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Σημαντική σημείωση: Η Ιατρική είναι μια επιστήμη που αλλάζει διαρκώς ως αποτέλεσμα συνεχούς εξέλιξης. Η έρευνα και η 
κλινική πείρα διευρύνουν συνεχώς τις γνώσεις μας, ιδίως δε όσες αφορούν τη σωστή θεραπευτική αγωγή και φαρμακοθεραπεία. 
Όσον αφορά τις όποιες αναφορές γίνονται στο ανά χείρας βιβλίο σε δοσολογίες ή μορφές χορήγησης, οι αναγνώστες μπορούν 
να είναι βέβαιοι ότι οι συγγραφείς, οι επιμελητές και ο εκδότης κατέβαλαν κάθε δυνατή προσπάθεια ώστε να διασφαλίσουν ότι 
τα προτεινόμενα φάρμακα και οι δοσολογίες που περιέχονται στο παρόν κείμενο είναι σύμφωνα με τις συστάσεις και πρακτικές 
που ίσχυαν κατά τον χρόνο της έκδοσης. Ωστόσο, με δεδομένη την συνεχή έρευνα, τις αλλαγές στη νομοθεσία και τη διαρκή 
ροή πληροφοριών σχετικά με τις φαρμακευτικές αγωγές και τις αντιδράσεις στα φάρμακα, συνιστάται στον αναγνώστη να 
ανατρέχει στο ένθετο κάθε φαρμάκου για τυχόν αλλαγές στις ενδείξεις και τη δοσολογία και για πρόσθετες προειδοποιήσεις 
και προφυλάξεις. Οι συγγραφείς, οι επιμελητές και ο εκδότης δεν φέρουν ευθύνη για τυχόν σφάλματα ή παραλείψεις ή για 
οποιαδήποτε συνέπεια από την εφαρμογή των πληροφοριών που περιέχει το παρόν βιβλίο και δεν παρέχουν καμία εγγύηση, 
ρητή ή σιωπηρή, αναφορικά με την ισχύ, την πληρότητα ή την ακρίβεια των περιεχομένων της έκδοσης. Η εφαρμογή 
των εν λόγω πληροφοριών σε μια δεδομένη περίσταση εναπόκειται στην επαγγελματική ευθύνη του θεράποντος. Κάθε 
αναγνώστης/χρήστης καλείται να εξετάσει προσεκτικά τα φυλλάδια των παρασκευαστών που συνοδεύουν κάθε φάρμακο, και 
να ελέγχει, συμβουλευόμενος κάποιον ιατρό ή ειδικό εάν είναι αναγκαίο, κατά πόσο τα σχήματα δοσολογίας που παρατίθενται 
σε αυτό ή οι αντενδείξεις που αναφέρονται από τους παρασκευαστές διαφέρουν από τις αναφορές που γίνονται στο ανά χείρας 
βιβλίο. Η αντιπαραβολή αυτή είναι ιδιαιτέρως σημαντική στην περίπτωση φαρμάκων που είτε χρησιμοποιούνται σπάνια είτε 
έχουν κυκλοφορήσει πρόσφατα στην αγορά. Τον κίνδυνο και την ευθύνη για κάθε σχήμα δοσολογίας ή τρόπο χορήγησης που 
χρησιμοποιείται αναλαμβάνει πλήρως ο ίδιος ο αναγνώστης/χρήστης. Οι συγγραφείς και οι εκδότες καλούν τους αναγνώστες/
χρήστες να αναφέρουν στους εκδότες κάθε τυχόν απόκλιση ή ανακρίβεια που υποπίπτει στην αντίληψή τους. Κάποιες από τις 
ονομασίες, τα διπλώματα ευρεσιτεχνίας και τα κατατεθέντα σχέδια που αναφέρονται στο ανά χείρας βιβλίο αποτελούν σήματα 
κατατεθέντα ή αποκλειστικές ονομασίες, καίτοι στο κείμενο δεν γίνεται πάντοτε αναφορά στο γεγονός αυτό. Ως εκ τούτου, η 
παράθεση μιας ονομασίας που δεν χαρακτηρίζεται ως αποκλειστική δεν πρέπει να ερμηνεύεται ως δήλωση του εκδότη ότι 
πρόκειται για κοινόχρηστη ονομασία.

ΑΠΑΓΟΡΕΥΕΤΑΙ 
η αναδημοσίεση, η αναπαραγωγή, ολική, μερική ή περιληπτική, η μετάφραση, απόδοση κατά παράφραση, διασκευή ή 

εκμετάλλευση του περιεχομένου του βιβλίου με οποιονδήποτε τρόπο, μηχανικό, ηλεκτρονικό, φωτοτυπικό, ηχογράφησης ή 
άλλον οποιονδήποτε τρόπο αναπαραγωγής έργου λόγου ή τέχνης χωρίς προηγούμενη γραπτή άδεια του εκδότη σύμφωνα 
με τις διατάξεις του Νόμου 2121/1993, της Διεθνούς Σύμβασης Βέρνης-Παρισιού, που κυρώθηκε με το Ν.100/1975 και τους 

κανόνες του Διεθνούς Δικαίου που ισχύουν στην Ελλάδα. Επίσης απαγορεύεται η αναπαραγωγή της στοιχειοθεσίας, εξωφύλλου 
και γενικότερα της όλης αισθητικής εμφάνισης του βιβλίου, με φωτοτυπικές, ηλεκτρονικές, ή οποιεσδήποτε άλλες μεθόδους, 

σύμφωνα με το άρθρο 51 του Νόμου 2121/1993.



Στη μνήμη των Στέργιου και Νικόλαου Δούμπα*

* Ο πατέρας του συγγραφέα Θεόδωρος Καραμήτσος, γεννήθηκε στις Σέρρες το 1880
 και σπούδασε Ιατρική στη Γερμανία με κληροδότημα «Δούμπα». Αν δεν υπήρξε αυτό το κληροδότημα, ίσως 

δεν θα είχε γίνει ιατρός ο συγγραφέας και κατά συνέπεια δεν θα είχε γραφτεί αυτό το βιβλίο. 





H Iατρική γνώση αυξάνεται με ρυθμούς τους οποίους είναι πια δύσκολο να παρακολουθεί ένας άνθρωπος, 
ακόμη και στα πλαίσια της ειδικότητάς του. Oι ιατρικές ειδικότητες διαχωρίστηκαν ήδη σε διάφορες 
υποειδικότητες. Nοσήματα, τα οποία προσβάλλουν σημαντικό ποσοστό του πληθυσμού, όπως είναι ο 
σακχαρώδης διαβήτης και η υπέρταση, αποτελούν ήδη αναγνωρισμένες, στη συνείδηση του κόσμου, 
ειδικότητες. Όμως, ακόμη και στο, εκ πρώτης όψεως, στενό πλαίσιο ενός νοσήματος, η συγγραφή ενός βιβλίου 
αναφοράς αποτελεί ιδιαίτερα δύσκολο εγχείρημα, ιδίως όταν κατά το πλείστον γίνεται από ένα συγγραφέα. Tο 
έργο αυτό καθίσταται πιο δύσκολο και κοπιώδες, όταν περιλαμβάνει εκτεταμένη βιβλιογραφία εντός κειμένου, 
όπως έγινε στη Διαβητολογία. H προγενέστερη συγγραφική πείρα, η εξάντληση του δεύτερου βιβλίου μου 
Σακχαρώδης διαβήτης από τη θεωρία στην πράξη, τα θετικά σχόλια πολλών συναδέλφων και η παρακίνησή 
τους για ένα τρίτο βιβλίο, αποτέλεσαν την ώθηση για το παρόν συγγραφικό εγχείρημα που γράφτηκε με την 
ελπίδα ότι θα φανεί χρήσιμο στη διαβητολογική κατάρτιση του γιατρού αναγνώστη και θα έχει έμμεσα τελικό 
αποδέκτη και ωφελημένο τον διαβητικό ασθενή. H συνολική έκταση της Διαβητολογίας –15 κεφάλαια και 
πολλά επιμέρους θέματα– κάνει τον τόμο αυτό να μοιάζει περισσότερο με βιβλίο αναφοράς και λιγότερο με 
εγχειρίδιο. Eπειδή ενδέχεται ο αναγνώστης να διαβάσει επιλεκτικά ορισμένα θέματα, καταβλήθηκε προσπάθεια 
το κάθε κεφάλαιο να έχει αρτιότητα και να μη υπάρχουν συχνές παραπομπές αλλού. Aυτό οδήγησε σε μερικές 
επαναλήψεις, όπου κρίθηκε απαραίτητο για τη διευκόλυνση του αναγνώστη. Mια καινοτομία της Διαβητολογίας 
είναι ότι εκτός από το κυρίως κείμενο περιλήφθηκαν δύο τύποι παραρτημάτων. Tα παραρτήματα για τον 
γιατρό και τα παραρτήματα για τον ασθενή. Tα τελευταία περιέχουν οδηγίες διαιτολογικές ή άλλης φύσεως και 
μπορεί ο γιατρός να κάνει φωτοαντίγραφα και να τα δίνει στους ασθενείς του. H Διαβητολογία συνοδεύεται 
από διαιτολογικό λογισμικό που έχει γίνει με το πρόγραμμα File Maker Pro, της Claris για Macintosh και με το 
πρόγραμμα Access του Office για PC και μπορεί να χρησιμεύσει στον γιατρό που δίνει διαιτολογικές οδηγίες, 
εφόσον βέβαια έχει ηλεκτρονικό υπολογιστή. Για τη χρήση του πρέπει ο χρήστης να διαθέτει το πρόγραμμα 
File Maker Pro ή Access για το ένα ή το άλλο είδος ηλεκτρονικού υπολογιστή. Δύο κεφάλαια της Διαβητολογίας 
γράφτηκαν από άλλους συναδέλφους, τους οποίους και από τη θέση αυτή ευχαριστώ για την πρόθυμη 
συμμετοχή τους. H επιδημιολογία γράφτηκε από τον κ. N. Παπάζογλου, διευθυντή της B’ Παθολογικής κλινικής 
στο Νοσοκομείο Παπαγεωργίου, ο οποίος είχε ασχοληθεί, επί πολλά χρόνια, με την επιδημιολογική έρευνα του 
σακχαρώδη διαβήτη. H μεταμόσχευση παγκρέατος γράφτηκε από τον αναπληρωτή καθηγητή του AΠΘ, κ. A. 
Aντωνιάδη, χειρουργό, διευθυντή της κλινικής μεταμοσχεύσεων στο Iπποκράτειο Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης, 
ο οποίος έχει τη μεγαλύτερη σχετική πείρα στη χώρα μας. Δύο ακόμη κεφάλαια γράφτηκαν σε συνεργασία 
με άλλους συναδέλφους τους οποίους επίσης ευχαριστώ. Tο κεφάλαιο της διαβητικής εγκύου γράφτηκε σε 
συνεργασία με τον αναπληρωτή καθηγητή κ. M. Mαμόπουλο, διευθυντή της Γ’ Μαιευτικής- Γυναικολογικής 
Κλινικής του AΠΘ στο Iπποκράτειο Nοσοκομείο, ο οποίος έχει ειδικά ασχοληθεί με την κύηση υψηλού κινδύνου. 
H διαβητική νευροπάθεια γράφτηκε σε συνεργασία με τον διδάκτορα επιμελητή κ. T. Διδάγγελο, ο οποίος ως 
συνεργάτης μου είχε ειδική ερευνητική ενασχόληση με την επιπλοκή αυτή τα τελευταία οκτώ χρόνια. Iδιαίτερες 
ευχαριστίες οφείλω στη σύζυγό μου γιατρό Πηνελόπη Kεραμιδά-Kαραμήτσου, η οποία εκτός από το ότι με 
βοήθησε στις τυπογραφικές διορθώσεις, είχε την κατανόηση να υπομένει τις πολλές και ατελείωτες ώρες της 
απομόνωσής μου, καθώς και στην καθηγήτρια Aγγλικών Δέσποινα Kαραμήτσου-Aναστασιάδου και τον γιατρό 
Θεόδωρο Kαραμήτσο, που με βοήθησαν ποικιλοτρόπως σε διάφορες φάσεις της συγγραφής και της εκδοτικής 
διαδικασίας.

Eυχαριστίες επίσης οφείλω:
•  Στους διευθυντές κλινικών του κτιρίου A του Iπποκράτειου Nοσοκομείου Θεσσαλονίκης, καθ. Π.Mεταξά, 

καθ. Z. Σινάκο, καθ. M. Παπαδημητρίου, καθ. I. Aρβανιτάκη, καθ. O. Παπάζογλου, καθ. I. Γιακουστίδη, καθ. Σ. 
Mανταλενάκη, καθ. I. Mπόντη, καθ. Γ. Bλάσση, αναπλ. καθ. M. Mαμόπουλο, αναπλ. καθ. A. Aντωνιάδη, αναπλ. 
καθ. M. Bρεττό και αναπλ. καθ. Δ. Mέμμο για την εμπιστοσύνη τους και τη συνεργασία μας, χάρη στην οποία 
αποκτήθηκε επιπλέον πείρα στην αντιμετώπιση διαβητικών ασθενών, που αποτυπώθηκε και στο παρόν 
πόνημα.

•  Στη διευθύντρια του Π αθολογοανατομικού εργαστηρίου του Iπποκράτειου Nοσοκομείου Θεσσαλονίκης 
κυρία Mαρία Λεοντσίνη για την παραχώρηση εικόνων νησιδίων παγκρέατος.

ΠΡΟΛΟΓΟΣ ΠΡΩΤΗΣ ΕΚΔΟΣΗΣ



•  Στη γιατρό Eυγενία Γκαλιαγκούση για τη βοήθειά της στις τυπογραφικές διορθώσεις.
•  Στη δεσποινίδα Εύη Mαραϊδώνη για τη βοήθειά της στις δακτυλογραφήσεις, τις ταξινομήσεις της
       βιβλιογραφίας, τις τυπογραφικές διορθώσεις και τη δημιουργία του ευρετηρίου.
•  Στην Aμερικανική Διαβητολογική Εταιρία για την άδεια χρησιμοποίησης ορισμένων εικόνων και 

διαγραμμάτων από δημοσιεύσεις της.
•  Στη φαρμακευτική εταιρία Sanofi Aventis για την παραχώρηση της άδειας να χρησιμοποιήσω φωτογραφικό 

υλικό από τις έκδοσεις Focus on Diabetes και Diabetes in Pictures.
•  Στη φαρμακευτική εταιρία Φαρμασέρβ (Elli-Lilly) για την έγκριση χρησιμοποίησης εικόνας των σκευασμάτων 

ινσουλινών κα την παραχώρηση ορισμένων βιβλιογραφιών.
•  Στη φαρμακευτική εταιρία Servier για την παραχώρηση βιβλιογραφιών και του περιοδικού Dialogue.
•  Στη φαρμακευτική εταιρία Novonordisc για την άδεια χρησιμοποίησης μερικών κειμένων της έκδοσης 

Novocare και την παραχώρηση εικόνας των σκευασμάτων ινσουλινών.
•  Στον κύριο Oλύμπιο Παπαδημητρίου για τις διευκολύνσεις στην αναζήτηση βιβλιογραφιών.
•  Στην κυρία Nίκη Σιώκη (Ιατρικές Εκδόσεις Σιώκης) για την επιμέλεια της έκδοσης και τη συνολική εκδοτική 

φροντίδα, την οποία έκανε με μοναδική αρτιότητα, επαγγελματική αφοσίωση και αγάπη για τη δουλειά της.

ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ Θ. ΚΑΡΑΜΗΤΣΟΣ
30 Iουνίου 2000



Η πρώτη έκδοση της Διαβητολογίας που έγινε το 2000 εξαντλήθηκε σε επτά περίπου χρόνια και ο εκδότης 
κ. Δ. Σιώκης με παρακίνησε να γίνει δεύτερη έκδοση του έργου. Φυσικά, η νέα αυτή έκδοση έπρεπε να είναι 
ανανεωμένη, με πολλές προσθήκες που ήταν απαραίτητες λόγω των επιστημονικών εξελίξεων. Όμως, ένα 
σύγγραμμα Διαβητολογίας με τις προδιαγραφές της πρώτης έκδοσης είναι ένα πολύ επίπονο και χρονοβόρο 
έργο. Η έκταση της ύλης, η ποικιλία των θεμάτων, τα επιπλέον νέα κεφάλαια, οι εντός κειμένου βιβλιογραφίες, 
νέα φάρμακα και η ραγδαία αύξηση των θεωρητικών γνώσεων, καθιστούσαν πρακτικά αδύνατη την επιχείρηση 
συγγραφής Διαβητολογίας από έναν συγγραφέα, ο οποίος επιπλέον κατά τον χρόνο της συγγραφής διευθύνει 
μια μεγάλη παθολογική πανεπιστημιακή κλινική, με ό,τι αυτό συνεπάγεται σε υποχρεώσεις και χρόνο 
απασχόλησης. Για τους λόγους αυτούς κρίθηκε σκόπιμο να υπάρξει βοήθεια από πολλούς συναδέλφους, 
οι οποίοι θα εκσυγχρόνιζαν ορισμένα κεφάλαια ή θα συνέβαλαν σε νέα. Με τους περισσότερους από τους 
συμμετέχοντες συγγραφείς της ανά χείρας έκδοσης υπήρξαμε συνεργάτες στο Διαβητολογικό Κέντρο του 
Ιπποκράτειου Νοσοκομείου παλαιότερα και στην Α’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική τα τελευταία τέσσερα 
χρόνια. Κατά συνέπεια μπορεί να λεχθεί ότι η παρούσα έκδοση αποτελεί και την έκφραση μιας ομάδας 
επιστημόνων που ασχολούνται με την αντιμετώπιση των προβλημάτων διαβητικών ασθενών και έχουν 
συναντίληψη των σχετικών θεμάτων. 

Στη δεύτερη έκδοση της Διαβητολογίας περιλαμβάνονται όλα τα κεφάλαια της πρώτης έκδοσης 
αναθεωρημένα και επαυξημένα, καθώς και πολλά νέα κεφάλαια με αποτέλεσμα να διπλασιαστεί ο όγκος του 
βιβλίου σε σελίδες.

Ελπίζω ότι ο ιατρός αναγνώστης έχει στα χέρια του ένα καλογραμμένο βιβλίο για τον Σακχαρώδη Διαβήτη, 
το οποίο θα του λύσει απορίες και θα αποτελέσει όχι μόνο βιβλίο αναφοράς, αλλά και πολύτιμο βοήθημα στην 
καθημερινή κλινική πράξη.

ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ Θ. ΚΑΡΑΜΗΤΣΟΣ
Oμότιμος Καθηγητής Παθολογίας-Διαβητολογίας, 

Ιατρικής Σχολής ΑΠΘ
Θεσσαλονίκη, Ιανουάριος 2009

ΠΡΟΛΟΓΟΣ ΔΕΥΤΕΡΗΣ ΕΚΔΟΣΗΣ



Ευχαριστώ θερμά όλους τους συναδέλφους που συνέβαλαν με τη συνεργασία τους στην δεύτερη έκδοση 
της Διαβητολογίας. Τα ονόματά τους αναφέρονται με αλφαβητική σειρά στον πίνακα των συγγραφέων της 
παρούσης έκδοσης. Eπιπλέον ευχαριστίες οφείλω:

Στην κ. Κολιάκου-Κούζη Κοκκώνα για την πρόθυμη παροχή εικόνων ηλεκτρονικού μικροσκοπίου που δείχνουν 
εναποθέσεις γλυκογόνου στο ήπαρ. Στην κ. Τζιούφα- Ασημακοπούλου Βαλεντίνη για την πρόθυμη παροχή 
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Κατά τη φιλολογική επεξεργασία των κειμένων έγινε προσπάθεια να υπάρχει ομοιογένεια με γραφή 
νεοελληνικής γλώσσας χωρίς ακρότητες. Με δική μου απόφαση το τελικό ν διατηρήθηκε πριν από αρσενικά 
ονόματα και επίθετα, καθώς και στο αρνητικό μόριο «δεν».

Όροι που κατά τη γνώμη μου είναι λανθασμένοι, αλλά χρησιμοποιούντα ευρέως τα τελευταία 
χρόνια παρέμειναν, όπως για παράδειγμα «στεφανιαία νόσος» αντί για νόσος στεφανιαίων αρτηριών, 
«μακροαγγειοπάθεια» αντί για αρτηριοπάθεια, «μακροσωμία» αντί για μεγαλοσωμία. Ίσως οι επιστημονικές 
εταιρίες πρέπει να ασχοληθούν με τέτοια ζητήματα ορολογίας και να καταλήξουν σε σχετικές προτάσεις.

ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ Θ. ΚΑΡΑΜΗΤΣΟΣ

ΓΛΩΣΣΙΚEΣ ΠΑΡΑΤΗΡHΣΕΙΣ
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Θεσσαλονίκη

• Γιώργα Σταματία
Δρ, Πυρηνική Ιατρός, Επιμελήτρια, Ιατρική Σχολή ΑΠΘ, Νοσοκ. Παπαγεωργίου, Θεσσαλονίκη

• Γρέκας Δημήτριος
Καθηγητής Παθολογίας - Νεφρολογίας, Διευθυντής Α’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή ΑΠΘ, 
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Οι ιδιότητες των συγγραφέων αναφέρονται όπως ίσχυαν κατά την παράδοση των κειμένων στον εκδότη
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1.1 
ΣΤΟΙχΕΙΑ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ 
Μ. Αλεβίζος, Δ. Καραμήτσος

Οι ουσίες που παρέχουν ενέργεια στον οργανισμό 
είναι οι υδατάνθρακες, τα λίπη και τα λευκώματα 
(πρωτεΐνες). Η καύση τους αποδίδει 4, 9 και 4 Κcal /g 
αντίστοιχα. Οι υδατάνθρακες και τα λίπη χρησιμοποι-
ούνται κατά κύριο λόγο ως καύσιμη ύλη. Τα λευκώ-
ματα, αντίθετα, χρησιμεύουν για την αντικατάσταση 
των κατεστραμμένων λευκωμάτων και τη σύνθεση 
διαφόρων λευκωματούχων ουσιών του οργανισμού. 
Η περίσσεια των λευκωμάτων της τροφής καθώς και 
τμήμα των αμινοξέων που προέρχονται από την κα-
ταστροφή των λευκωμάτων χρησιμεύουν και αυτά ως 
καύσιμη ύλη. 

Οι υδατάνθρακες αποθηκεύονται στον οργανισμό 
ως γλυκογόνο, το οποίο για να διατηρηθεί σε ωσμω-
τική σταθερότητα πρέπει να συνυπάρχει με ποσότητα 
ύδατος σε αναλογία 1g γλυκογόνου προς 3 ml ύδα-
τος.1 Ως εκ τούτου, για να αποδοθεί με υδατάνθρακες 
η ίδια ποσότητα ενέργειας με τα λίπη πρέπει το άτομο 
να μεταφέρει οκταπλάσιο περίπου βάρος. Γι’ αυτόν 
τον λόγο ο οργανισμός χρησιμοποιεί ως καύσιμη ύλη 
πρώτα τους υδατάνθρακες και μετά τα λίπη, με τα λευ-
κώματα να κατέχουν ενδιάμεση θέση. Ο στόχος αυτός 
του οργανισμού επιτυγχάνεται με την έκκριση της ιν-
σουλίνης, η οποία είναι μία κατεξοχήν αναβολική ορ-
μόνη. Ο μεταβολισμός γενικά ακολουθεί κανόνες που 
θα εξυπηρετήσουν αυτόν τον σκοπό. Κεντρική μορφή 
στον μεταβολισμό είναι η ινσουλίνη της οποίας οι επι-
δράσεις φαίνονται επιγραμματικά στον πίνακα 1.1.1.

 Μηχανισμός απορρόφησης των τροφών 
α) Υδατάνθρακες. Kατά τη διάρκεια της πέψης οι σύν-
θετες μορφές υδατανθράκων διασπώνται πρώτα σε 
μονοσακχαρίτες και κατόπιν απορροφώνται από το 
εντερικό επιθήλιο με μηχανισμό “ενεργού μεταφοράς”, 
με ενέργεια που παρέχεται από το αδενοσινοτριφω-
σφορικό οξύ (ATP).2 H πέψη του αμύλου και των ολιγο-
σακχαριτών υπενθυμίζεται στο σχήμα 1.1.1. Tα τελικά 

προϊόντα που θα απορροφηθούν είναι γλυκόζη, φρου-
κτόζη και γαλακτόζη. Στο αίμα τελικά κυκλοφορεί κυ-
ρίως γλυκόζη. Αναφερόμενοι συχνά στο «σάκχαρο του 
αίματος» εννοούμε τη γλυκόζη του αίματος.

Η είσοδος της γλυκόζης στα κύτταρα δεν μπορεί 
να γίνει με διήθηση μέσω της κυτταρικής μεμβράνης, 
επειδή ως ουσία είναι υδρόφιλος. H μεταφορά της εν-
δοκυτταρίως επιτυγχάνεται με τη βοήθεια ουσιών που 
ονομάζονται γλυκομεταφορείς. Υπάρχουν διάφοροι 
τύποι γλυκομεταφορέων (GLUT) που αριθμούνται από 
1-5 και 8-10. Ο γλυκομεταφορέας στον οποίο δρα η 
ινσουλίνη είναι ο GLUT-4. Οι γλυκομεταφορείς βρίσκο-
νται στο εσωτερικό του κυττάρου και με την επίδραση 
την ινσουλίνης μετακινούνται στην επιφάνεια και 
συνδέονται με μόρια γλυκόζης, τα οποία στη συνέχεια 
μεταφέρουν στο εσωτερικό. Για να απορροφηθεί η 
γλυκόζη από τα κύτταρα του εντερικού επιθηλίου δεν 
χρειάζεται η ινσουλίνη, δεδομένου ότι εκεί υπάρχουν 
οι μεταφορείς γλυκόζης GLUT-2, 3 και 5 που λειτουρ-
γούν χωρίς την ανάγκη της ινσουλίνης. Η ποσότητα 
ενέργειας που απαιτείται για την πέψη, απορρόφηση, 
μεταφορά, αποθήκευση και διεργασία πριν από την 
οξείδωση μιας τροφής ονομάζεται ειδική θερμιδική 
ενέργεια αυτής και για τους υδατάνθρακες είναι, πε-
ρίπου, ίση προς το 6% της ενέργειας που αποδίδεται 
κατά την καύση τους. 

β) Λευκώματα. Η απορρόφηση των λευκωμάτων 
από το λεπτό έντερο πραγματοποιείται μετά τη διά-
σπασή τους σε αμινοξέα. Η διάσπαση των λευκωμά-

Γλυκοζο-6-PO4

Γλυκοζο-1-PO4

σχήµα 1.5  Η είσοδος και έξοδος της γλυκόζης από τα κύττα-
ρα. Σχηµατισµός και αποικοδόµηση γλυκογόνου. Η έξοδος δεν

• Aυξάνει την πρόσληψη της γλυκόζης και τον περαιτέρω

µεταβολισµό της µέσα στα κύτταρα(µυϊκά, λιπώδη).

• Aυξάνει τη λιποσύνθεση στον λιπώδη ιστό και

αναστέλει τη λιπόλυση.

• Aναστέλλει τη γλυκονεογένεση και τη γλυκογονόλυση α-

πό το ήπαρ.

• Aναστέλλει την κετογένεση.

• Aυξάνει τη σύνθεση µυϊκού γλυκογόνου.

• Aυξάνει την πρωτεϊνοσύνθεση.

• Mετακινεί το κάλιο και το µαγνήσιο µέσα στα κύτταρα.

πίνακας 1.1  Oι δράσεις  της ινσουλίνης στον οργανισµό.πίνακας 1.1.1 Oι δράσεις της ινσουλίνης στον οργανισμό.

1
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των απαιτεί την κατανάλωση ποσοστού 25% περίπου 
της ενέργειας που περιέχουν και η σύνθεσή τους επί-
σης 25%.3 

γ) Λίπη. Τα λίπη των τροφών στην πλειονότητά 
τους αποτελούνται από τριγλυκερίδια, δηλαδή από 
ένα μόριο γλυκερίνης (γλυκερόλης) ενωμένο με τρία 
ελεύθερων λιπαρών οξέων. Υπάρχουν επίσης μικρές 
ποσότητες φωσφολιπιδίων, χοληστερόλης και σύνθε-
των λιπών.

 Στο λεπτό έντερο τα τριγλυκερίδια με τη λιπάση 
διασπώνται σε μονογλυκερίδια και ελεύθερα λιπαρά 
οξέα. Με την προσθήκη χολικών αλάτων σχηματί-
ζεται εναιώρημα, τα μυκήλια, που περιλαμβάνουν 
επίσης χοληστερίνη, διασπασμένα φωσφολιπίδια και 
λιποδιαλυτές βιταμίνες. Τα συστατικά των μυκηλίων 
απορροφώνται από το τοίχωμα του λεπτού εντέρου, 
όπου γίνεται η επανασύνδεση σε τριγλυκερίδια και 
φωσφολιπίδια. Η ειδική θερμιδική ενέργεια των λιπών 
αντιστοιχεί στο 2-4% των ολικών θερμίδων που αποδί-
δει η καύση τους.

 Επακόλουθα απορρόφησης των τροφών. Η εί-
σοδος της γλυκόζης στην κυκλοφορία προκαλεί την 
έκκριση ινσουλίνης. Παρόμοια δράση έχουν και τα 
αμινοξέα καθώς διεγείρουν, επίσης, την έκκριση ιν-
σουλίνης, όχι όμως στην ίδια ένταση που το κάνει η 
γλυκόζη. Ωστόσο, σημαντική ινσουλινοεκκριτική ικα-
νότητα έχουν τα αμινοξέα όταν συνυπάρχει αυξημένη 
γλυκόζη. Τα λίπη, αντιθέτως, δεν επηρεάζουν αισθητά 
την έκκριση της ινσουλίνης.

 Μεταβολισμός υδατανθράκων
Από τους μονοσακχαρίτες που απορροφώνται η γλυκό-
ζη μεταφέρεται κατά κύριο λόγο στους μυς και λιγότερο 
στον λιπώδη ιστό. Επίσης, γλυκόζη εισέρχεται σε άλλα 
κύτταρα, καθώς και στο ήπαρ, ιδίως αν η πυκνότητά 
της στην πυλαία φλέβα είναι υψηλή, όπως π.χ. μετά τη 

δοκιμασία φορτίσεως με γλυκόζη. Η περιορισμένη πρό-
σληψή της από το ήπαρ εξηγείται από το γεγονός ότι ο 
μεταφορέας της γλυκόζης στο ήπαρ είναι ο GLUT-2 με 
Km ~40 mM, ενώ φυσιολογικά η πυκνότητα της γλυκό-
ζης στην πυλαία φλέβα δεν υπερβαίνει τα 10 mM .4 Η εί-
σοδος της γλυκόζης στα μυϊκά και λιπώδη κύτταρα επι-
τυγχάνεται, όπως προαναφέρθηκε, με τη βοήθεια της 
ινσουλίνης που μετακινεί τον μεταφορέα της γλυκόζης 
GLUT-4 από το εσωτερικό του κυττάρου στην κυτταρική 
μεμβράνη. Eκεί ο GLUT-4 συνδέεται με το μόριο της γλυ-
κόζης και το οδηγεί στο εσωτερικό του κυττάρου. H ιν-
σουλίνη, εκτός από τη μεταφορά ενισχύει τη δραστικό-
τητα του GLUT-4 5-6 και συμβάλλει στη διατήρηση φυσι-
ολογικών πυκνοτήτων GLUT-4 στους μυς και τον λιπώδη 
ιστό.7-8 Μέσα στα κύτταρα η γλυκόζη φωσφορυλιώνεται 
σε 6-φωσφορική γλυκόζη με την επίδραση της εξοκινά-
σης που ενεργοποιείται από την ινσουλίνη.9 Eιδικά στα 
ηπατικά κύτταρα και στα Β κύτταρα των νησιδίων του 
παγκρέατος, το υπεύθυνο ένζυμο για τη φωσφορυλίω-
ση της γλυκόζης είναι η γλυκοκινάση.10(σχήμα 1.1.2) H 
φωσφορυλιωμένη γλυκόζη είτε μετατρέπεται σε γλυ-
κογόνο- με την ενεργοποίηση της συνθετάσης του γλυ-
κογόνου από την ινσουλίνη -9 είτε οξειδώνεται και πάλι 
με την επίδραση της ινσουλίνης, η οποία ενεργοποιεί 
ορισμένα από τα ένζυμα με μια σειρά διαδοχικών αντι-
δράσεων (γλυκόλυση) σε δύο μεταβολικές οδούς, την 
οδό των Emden-Mayerhof και την οδό του γλυκονικού 
οξέος (σχήμα 1.1.3).11 Ο ρυθμός οξείδωσης της γλυκό-
ζης αυξάνεται με την παρουσία της ινσουλίνης. Ανταγω-
νιστικά στην είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα δρουν η 
νοραδρεναλίνη, 12 η αυξητική ορμόνη 13 και η κορτιζό-
λη.14 Oι ορμόνες αυτές εκκρίνονται στην υπογλυκαιμία, 
τη νηστεία και το στρες. Kύρια επίδραση της αδρεναλί-
νης και της γλυκαγόνης είναι η ενεργοποίηση της φω-
σφορυλάσης, με την οποία γίνεται γλυκογονόλυση και 
ταχεία αύξηση της γλυκόζης στο πλάσμα από ηπατική 
παραγωγή. Eπίσης, η θυροξίνη δρα ανταγωνιστικά προς 

ΑΜΥΛΟ

µαλτάση και δεξτρινάσεις
λακτάση

ΓΛΥΚΟΖΗ

ΦΡΟΥΚΤΟΖΗ

ΓΑΛΑΚΤΟΖΗ

σουκράση

σχήµα 1.1  Πέψη του αµύλου και των ολιγοσακχαριτών.

πτυαλίνη+αµυλάση

ΖΑΧΑΡΗ

ΜΑΛΤΟΖΗ και 3 έως 9 πολυµερή ΛΑΚΤΟΖΗ

σχήμα 1.1.1 Πέψη του αμύλου και των ολιγοσακχαριτών.

Γλυκόζη
εξωκυτταρίως

Γλυκοζο-6-φωσφατάση
Γλυκοζο-6-PO4

Γλυκογόνο

Γλυκοζο-1-PO4

Εξοκινάση ή Γλυκοκινάση

σχήµα 1.5  Η είσοδος και έξοδος της γλυκόζης από τα κύττα-
ρα. Σχηµατισµός και αποικοδόµηση γλυκογόνου. Η έξοδος δεν
µπορεί να γίνει από τα µυϊκά κύτταρα.
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σχήμα 1.1.2 η είσοδος και έξοδος της γλυκόζης από τα 
κύτταρα. Σχηματισμός και αποικοδόμηση γλυκογόνου. η 
έξοδος δεν μπορεί να γίνει από τα μυϊκά κύτταρα.
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την ινσουλίνη. Oι δράσεις των ορμονών αυτών στον με-
ταβολισμό απεικονίζονται στον πίνακα 1.1.2.

 Χρειάζονται κατά μέσον όρο 200 μU ινσουλίνης /ml 
για να επιτευχθεί η κατά το ήμισυ μέγιστη αποθήκευ-
ση της γλυκόζης στα κύτταρα. 15

H ινσουλίνη είναι απαραίτητη και για τον μεταβο-
λισμό της γαλακτόζης, η οποία μετατρέπεται στο 
ήπαρ σε γλυκόζη.16 Αυτό γίνεται με την επίδραση της 
γαλακτοκινάσης που μετατρέπει τη γαλακτόζη σε 
1-φωσφορική γαλακτόζη, η οποία στη συνέχεια μετα-
τρέπεται σε 1-φωσφορική γλυκόζη και χρησιμοποιεί-
ται στη σύνθεση γλυκογόνου ή στην παραγωγή μόνο 
γλυκόζης. 

H φρουκτόζη χρησιμοποιείται στο ήπαρ και το έντε-
ρο χωρίς την ανάγκη ινσουλίνης (μεταφέρεται από τον 
μεταφορέα GLUT-5) ή μετατρέπεται στο ήπαρ σε γλυ-
κόζη.16 Aυτό γίνεται με την επίδραση της φρουκτοκι-
νάσης που μετατρέπει τη φρουκτόζη σε 1-φωσφορική 
φρουκτόζη. Στη συνέχεια γίνεται μετατροπή σε φω-
σφορικές τριόζες, οι οποίες, τελικά, δίνουν γένεση σε 
πυρουβικό οξύ μέσω γλυκόλυσης ή σε γλυκόζη μέσω 
γλυκονεογένεσης. Eπειδή μεγάλη αναλογία της απορ-
ροφούμενης γαλακτόζης και φρουκτόζης κατακρατεί-
ται και μεταβολίζεται στο ήπαρ μετά την πρώτη διέ-
λευσή τους, δεν κυκλοφορούν στο πλάσμα σημαντικά 
ποσά φρουκτόζης και γαλακτόζης.17 Τη φρουκτόζη 
μπορεί να χρησιμοποιήσουν επίσης και οι σκελετικοί 
μύες, αφού περιέχουν τον μεταφορέα GLUT-5, καθώς 
και ο λιπώδης ιστός. 

Γλυκόλυση αποκαλείται η διάσπαση ενός μορίου 
γλυκόζης σε δύο μόρια πυρουβικού οξέος. H εν λόγω 
μετατροπή γίνεται μέσω δέκα διαδοχικών χημικών 
αντιδράσεων με την επίδραση αντίστοιχων ενζύμων. 
Σημαντικό τελικό προϊόν του μεταβολισμού είναι το 
πυρουβικό οξύ, το οποίο σε αερόβιες συνθήκες αντι-
δρά με το συνένζυμο A και μετατρέπεται σε ακετύλ-
CoA. Aυτό χρησιμοποιείται στον κύκλο του κιτρικού 
οξέος (κύκλος του Krebs) που εξελίσσεται μέσα στα 
μιτοχόνδρια. Κατά την αναερόβια γλυκόλυση παρά-
γονται 2 μόρια ATP ενώ κατά την αερόβια γλυκόλυση 
παράγονται 36 μόρια ATP.

Μετατροπή της γλυκόζης σε λίπος, παρόλο που είναι 
δυνατή, σπανίως παρατηρείται. Για να γίνει κάτι τέτοιο 
πρέπει η ποσότητα της προσλαμβανόμενης γλυκό-
ζης να είναι πολύ μεγάλη και για μέρες, αλλά και πάλι 
το λίπος που παράγεται είναι μόνο μερικές δεκάδες 
γραμμάρια και επιτυγχάνεται με την κατανάλωση πολύ 
μεγάλων ποσοτήτων ενέργειας. Η μετατροπή της γλυ-
κόζης σε λίπος παρατηρείται κυρίως στον λιπώδη ιστό 
και το ήπαρ. 

Σε συνθήκες απορρυθμισμένου διαβήτη ο μετα-
βολισμός της γλυκόζης εκτρέπεται σε παραγωγή 
σορβιτόλης με τη δράση του ενζύμου αναγωγάση της 
αλδόζης. H σορβιτόλη, με τη σειρά της, μετατρέπεται 
σε φρουκτόζη. H άθροιση σορβιτόλης πιθανολογείται 
ως ένας από τους μηχανισμούς πρόκλησης διαβητικής 
νευροπάθειας.18 Oι ευαίσθητοι στην υπεργλυκαιμία 
ιστοί –φακός, αμφιβληστροειδής, νεφρικά σπειρά-
ματα, νεύρα και ενδοθήλιο– είναι πλούσιοι σε ανα-
γωγάση της αλδόζης και έτσι εξηγείται η εκλεκτική 
προσβολή τους. H αναγωγάση της αλδόζης δρα και 
στον μεταβολισμό της γαλακτόζης, μετατρέποντάς την 
σε γαλακτιτόλη, η οποία συσσωρεύεται επίσης στους 
ίδιους ιστούς όπου συγκεντρώνεται η σορβιτόλη στον 
απορρυθμισμένο διαβήτη.

 Μεταβολισμός λευκωμάτων
Λεπτομερής περιγραφή του μεταβολισμού των λευκω-
μάτων, που άλλωστε είναι εξαιρετικά πολύπλοκη, θα 
ήταν υπερβολή σε βιβλίο απευθυνόμενο σε κλινικούς 
γιατρούς που ενδιαφέρονται για τον διαβήτη. Eίμαστε 
όμως υποχρεωμένοι να αναφερθούμε στα απαραίτητα 
και ουσιώδη σημεία του μεταβολισμού των πρωτεϊ-
νών, τα οποία εξάλλου έχουν σχέση με τον μεταβολι-
σμό των υδατανθράκων και των λιπών.Τα αμινοξέα 
μετά την είσοδό τους στην κυκλοφορία προσλαμβά-
νονται κυρίως από το ήπαρ και τους μυς, αλλά και από 
άλλους ιστούς. 

α) H σύνθεση των πρωτεϊνών. Tα αμινοξέα, τα ει-
σερχόμενα εντός των κυττάρων, χρησιμοποιούνται για 
την πρωτεϊνοσύνθεση, η οποία συμβαίνει στα ριβοσώ-

Γλυκαγόνη διάσπαση αύξηση αύξηση

Κατεχολαµίνες διάσπαση αύξηση αύξηση µείωση µείωση αύξηση

Αυξητική ορµόνη σύνθεση αύξηση αύξηση µείωση µείωση µείωση αύξηση

Κορτιζόλη σύνθεση αύξηση αύξηση µείωση αύξηση µείωση αύξηση

Θυροξίνη διάσπαση αύξηση αύξηση αύξηση αύξηση

πίνακας 1.2  Oι κυριότερες δράσεις των ορµονών στον µεταβολισµό.

Ήπαρ Μυϊ κά κύτταρα Λιπώδη κύτταρα

Γλυκογόνο Γλυκονεογένεση Κετογένεση Πρόσληψη Ελευθέρωση Πρόσληψη Λιπόλυση
γλυκόζης αµινοξέων γλυκόζης

πίνακας 1.1.2 Oι κυριότερες δράσεις των ορμονών στον μεταβολισμό.
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ματα με περίτεχνο μηχανισμό συνεργασίας των πυρη-
νικών οξέων. Η ινσουλίνη ευνοεί την είσοδο των αμι-
νοξέων στα κύτταρα και τον σχηματισμό λευκωμάτων, 
ενώ εμποδίζει τη διάσπασή τους. Oι σχετικές μελέτες 
έχουν δείξει ότι η ινσουλίνη ενισχύει την ενδοκυττά-
ρια πρόσληψη βραχέων πλαγίων αλυσίδων αμινοξέ-
ων, αυξάνει τη μεταγραφή και μετάφραση του RNA, 
αυξάνει την έκφραση των γονιδίων της αλβουμίνης 
και άλλων πρωτεϊνών και αναστέλλει τη δράση των 
ηπατικών καταβολικών ενζύμων.19 Στον άνθρωπο η 
ινσουλίνη φαίνεται ότι δρα κυρίως στην αναστολή της 

πρωτεϊνόλυσης και λιγότερο στην πρωτεϊνοσύνθεση, 
όπου περισσότερο δρα η αυξητική ορμόνη.20 Πάντως, 
η δράση της ινσουλίνης είναι σαφώς αναβολική, όπως 
φαίνεται από τη βελτίωση του συνολικού βάρους και 
της μυϊκής μάζας που παρατηρείται στα άτομα με ΣΔ 
τύπου 1, μετά την έναρξη της θεραπείας με ινσουλίνη. 
Στον αρρύθμιστο διαβήτη έχουμε αύξηση του καταβο-
λισμού αλλά και της σύνθεσης πρωτεϊνών, ωστόσο ο 
καταβολισμός είναι εντονότερος, οπότε τελικά έχουμε 
απώλεια πρωτεϊνών.21

β) H αποικοδόμηση των πρωτεϊνών. Oι πρωτεΐνες 

Γλυκογόνο

Γλυκοζο-1-ΡΟ4

Γλυκοζο-6-ΡΟ4

Φρουκτόζο-6-ΡΟ4

Φρουκτοζο-1,6-ΡΟ4

∆ιϋδροξυακετόνιο-ΡΟ4

Φωσφορογλυκεραλδεΰδη

Φωσφορογλυκερινικό οξύ

Φωσφοενολ-πυρουβικό οξύ

Πυρουβικό οξύ

σχήµα 1.6  Σχηµατική παράσταση του µεταβολισµού της γλυκόζης και της αλληλοσύνδεσης µε τον µεταβολισµό λιπών και πρωτεϊ-
νών.

ΛΙΠΗ

Λιπαρά οξέα

Ακετύλ-CoA

ADP            ATP

NAD+ NADH

2NADΗ                2NAD+

Γαλακτικό οξύ

Ακετύλ-CοΑ

ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ              Αλανίνη              

ATP                 ADP

Φωσφογλυκονικό οξύ

Φωσφορυλάση
Συνθετάση 

του γλυκογόνου

Γλυκόζη

Φρουκτοζοδιφωσφατάση

ΠΕΝΤΟΖΕΣ

Γλυκερόλη              Φωσφογλυκερόλη

Γλυκοζο-6-φωσφατάση (ήπαρ)

Kύκλος
του Krebs

α-κετογλουταρικό οξύ

Εξοκινάση ή Γλυκοκινάση

ATP         ADP

ADP         ATP

Φωσφοφρουκτοκινάση

Κιτρικό οξύ

Ασπαρτικό οξύ                        Οξαλοξικό οξύ

σχήμα 1.1.3 Σχηματική παράσταση του μεταβολισμού της γλυκόζης και της αλληλοσύνδεσης με τον μεταβολισμό λιπών και 
πρωτεϊνών. 
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του οργανισμού δεν βρίσκονται σε μια στατική κατά-
σταση, αλλά σε διαρκή μεταβολική δραστηριότητα. 
Ένα ποσοστό των πρωτεϊνών του οργανισμού που 
σε έναν κανονικού βάρους ενήλικα ανέρχεται σε 250-
300g υφίσταται καθημερινώς διάσπαση και ανασύνθε-
ση. Η ποσότητα αυτή είναι πολύ μεγαλύτερη από την 
ημερήσια πρόσληψη των πρωτεϊνών. Αυτό επιτυγχά-
νεται με την επαναχρησιμοποίηση των αμινοξέων που 
απελευθερώνονται από τη διάσπαση των λευκωμάτων 
για την επανασύνθεση νέων. Χρειάζονται περίπου 30g 
λευκωμάτων ημερησίως για να αντικαταστήσουν τα 
αμινοξέα που μεταβολίζονται σε αζωτούχες ουσίες. Tα 
αμινοξέα έχουν τη δυνατότητα να μετατρέπονται το 
ένα στο άλλο. Eπίσης πολλά αμινοξέα, τα καλούμενα 
και γλυκογενή αμινοξέα, έχουν τη δυνατότητα να απο-
βάλλουν την αμινοομάδα τους και να μετατρέπονται 
με μια σειρά αντιδράσεων σε γλυκόζη (γλυκονεογένε-
ση ή νεογλυκογονία). 11 H μεταβολική αυτή εξεργασία 
έχει ιδιαίτερη σημασία για την προσφορά γλυκόζης 
στους ιστούς κατά τη διάρκεια ασιτίας, ελαττωμένης 
πρόσληψης υδατανθράκων ή στη μεταγευματική περί-
οδο. Η μετατροπή των αμινοξέων σε γλυκόζη επισυμ-
βαίνει κυρίως στο ήπαρ και λιγότερο στους νεφρούς, 
αν και σήμερα πιστεύεται ότι η σημασία των νεφρών 
στη γλυκονεογένεση παλαιότερα είχε υποτιμηθεί. 
Στον σακχαρώδη διαβήτη η γλυκονεογένεση αποτελεί 
σημαντική πηγή παραγωγής γλυκόζης και αιτία υπερ-
γλυκαιμίας, έστω και αν ο ασθενής δεν προσλαμβάνει 
υδατάνθρακες. Aυτό οδηγεί σε απώλεια πρωτεϊνών 
και μείωση της μυϊκής μάζας. 

Tα αμινοξέα λευκίνη, φαινυλαλανίνη και τυροσίνη 
χαρακτηρίζονται ως κετογενή αμινοξέα, διότι δίδουν 

γένεση σε ακετοξικό οξύ. Έτσι, κατά τον καταβολισμό 
των πρωτεϊνών προς γλυκονεογένεση ευνοείται πα-
ράλληλα και η κέτωση. Aλλά και το αντίστροφο ισχύει, 
δηλαδή η κέτωση δρα διεγερτικά στη γλυκονεογέ-
νεση, κατά τον ακόλουθο μηχανισμό: ο ρυθμός της 
γλυκονεογένεσης εξαρτάται, μεταξύ άλλων, και από τη 
δραστηριότητα του ενζύμου πυρουβική καρβοξυλά-
ση, το οποίο διεγείρεται από το ακετύλ-CoA. Tο ακετο-
ξικό οξύ μετατρεπόμενο σε ακετύλ-CoA διεγείρει την 
πυρουβική καρβοξυλάση. Σχηματική παράσταση της 
γλυκονεογένεσης παρατίθεται στο σχήμα 1.1.4.

 Μεταβολισμός λιπών
Τα τριγλυκερίδια, τα φωσφολιπίδια και η χοληστερίνη 
συνδέονται στο τοίχωμα του εντέρου με την απο-
πρωτεΐνη Β48 και σχηματίζουν τα χυλομικρά. Αυτά 
εισέρχονται στην κυκλοφορία μέσω της λέμφου και 
όχι μέσω της πυλαίας, γιατί εξαιτίας του μεγάλου τους 
όγκου και της μικρής πίεσης στην πυλαία φλέβα θα 
προκαλούσαν αποφράξεις. Τα λιπαρά οξέα με μικρό 
αριθμό ατόμων άνθρακα οδεύουν κατευθείαν στην 
πυλαία. Τα χυλομικρά έρχονται σε επαφή με το ένζυμο 
λιποπρωτεϊνική λιπάση στο τοίχωμα των τριχοειδών, 
το οποίο διασπά τα τριγλυκερίδια σε μονογλυκερίδια 
και ελεύθερα λιπαρά οξέα, και με περαιτέρω διάσπαση 
σε ελεύθερα λιπαρά οξέα και γλυκερόλη. Τα λιπαρά 
οξέα προσλαμβάνονται από τα γειτονικά κύτταρα, 
όπου και γίνεται επανασύνθεση των τριγλυκεριδίων 
και αποθήκευση αυτών, η δε γλυκερόλη προσλαμβά-
νεται από το ήπαρ και τους μυς. Κατά συνέπεια η μάζα 
των χυλομικρών συνεχώς μειώνεται. Τα υπολείμματα 
των χυλομικρών ( κατάλοιπα των χυλομικρών ) προ-

Ασπαρτικό οξύ

Οξαλοξικό οξύ

Πυρουβική
καρβοξυλάση

Πυρουβικό οξύ

Ακετύλ-CoA

Ακετοξικό οξύ

Αλανίνη
Κυστεΐνη
Σερίνη

Λευκίνη
Φαινυλαλανίνη
Τυροσίνη

Βαλίνη
Ισολευκίνη
Θρεονίνη

Γλουταµινικό οξύ
Ιστιδίνη
Αργινίνη
Ορνιθίνη
Προλίνη

σχήµα 1.2  Σχηµατική παράσταση γλυκονεογένεσης.
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Γλυκόζη

Οξαλοξικό οξύ

Σουξινικό οξύ

α-Κετογλουταρικό οξύ

Κύκλος
του Krebs

Κιτρικό οξύ

σχήμα 1.1.4 Σχηματική παράσταση γλυκονεογένεσης.
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σλαμβάνονται από το ήπαρ και αποσυντίθενται. 
Η διάσπαση των τριγλυκεριδίων γίνεται κατά κύριο 

λόγο στον λιπώδη ιστό, επειδή η ινσουλίνη ενεργο-
ποιεί τη λιποπρωτεϊνική λιπάση του λιπώδους ιστού 
και αφήνει απενεργοποιημένη εκείνη του μυϊκού 
ιστού.22 Επομένως, σχεδόν το σύνολο των λιπών προ-
σλαμβάνεται μεταγευματικά από τον λιπώδη ιστό. Η 
ινσουλίνη επιπλέον αναστέλλει τη δράση της λιπάσης 
των κυττάρων του λιπώδους ιστού εμποδίζοντας τη 
διάσπαση των τριγλυκεριδίων των λιπωδών κυττάρων 
και την έξοδό τους στην κυκλοφορία. Στον μηχανισμό 
διάσπασης των λιπών συμμετέχουν και οι αντιρροπι-
στικές ορμόνες της ινσουλίνης (σχήμα 1.1.5 )

Τέλος απορρόφησης. Μετά το τέλος της απορρό-
φησης των τροφών παρατηρείται μία σταδιακή πτώση 
της γλυκόζης του αίματος. Η αιτία της πτώσης αυτής 
οφείλεται στο γεγονός ότι ο εγκέφαλος, τα κύτταρα 
του αίματος (βασικά τα ερυθρά αιμοσφαίρια), το επι-
θήλιο του εντέρου και η μυελώδης μοίρα των νεφρών 
χρησιμοποιούν για τις καύσεις τους μόνο γλυκόζη, την 
οποία προσλαμβάνουν δίχως την παρουσία ινσουλί-
νης. Aυτό συμβαίνει διότι σε αυτά τα κύτταρα η μετα-
φορά γλυκόζης δεν γίνεται με τον μεταφορέα GLUT-4 
(ο οποίος υπάρχει στα μυϊκά και τα λιπώδη κύτταρα, 
και απαιτεί ινσουλίνη για να λειτουργήσει), αλλά με 
τους μεταφορείς GLUT-1, 2, 3 και 5, ανάλογα με το 
είδος των κυττάρων. Oι γλυκομεταφορείς 1, 2, 3 και 5 
λειτουργούν χωρίς την ανάγκη ινσουλίνης. Εξάλλου, η 
γλυκόζη που έχει εισχωρήσει στα μυϊκά κύτταρα δεν 
μπορεί να εξέλθει από αυτά επειδή δεν διαθέτουν το 
ένζυμο γλυκοζο-6-φωσφατάση. Έξοδος γλυκόζης επι-
τυγχάνεται μόνο από τα ηπατικά κύτταρα, καθώς και 
τα κύτταρα του νεφρού και του εντερικού επιθηλίου .

 Από τους ιστούς που χρησιμοποιούν μόνο γλυκόζη 
για τις ενεργειακές τους ανάγκες, τα ερυθρά αιμοσφαί-
ρια και η μυελώδης μοίρα των νεφρών αδυνατούν να 
επιτύχουν πλήρη καύση μέχρι CΟ2 και Η2Ο εξαιτίας της 
ανυπαρξίας μιτοχονδρίων. Το προϊόν της καύσης τους 
είναι το γαλακτικό οξύ που καταλήγει στο ήπαρ και 
αποτελεί υπόστρωμα γλυκονεογένεσης, για να σχημα-
τιστεί και πάλι γλυκόζη (κύκλος του Cori).11 Ωστόσο, η 
μεγαλύτερη ποσότητα γαλακτικού οξέος παράγεται 
κυρίως στους μυς, ιδίως όταν η καύση της γλυκόζης 
πραγματοποιείται κάτω από αναερόβιες συνθήκες. 

 Η πτώση της γλυκόζης του αίματος έχει ως συνέπεια 
τη μείωση της έκκρισης ινσουλίνης από το πάγκρεας. 
Κάτω από ένα χαμηλό όριο γλυκόζης, που όμως δεν 
παρατηρείται όταν λαμβάνεται η συνηθισμένη δια-
τροφή, εμφανίζεται πλήρης διακοπή της έκκρισης της 
ινσουλίνης. Το αποτέλεσμα της ελαχιστοποίησης της 
ινσουλίνης είναι η διακοπή της περαιτέρω εισόδου 
της γλυκόζης στα μυϊκά και λιπώδη κύτταρα, καθώς η 

ποσότητα της ινσουλίνης που χρειάζεται γι’ αυτόν το 
σκοπό είναι αρκετά μεγάλη, αλλά η γλυκόζη εξακο-
λουθεί να χρησιμοποιείται στον εγκέφαλο, στον οποίο 
είναι απαραίτητη, και για τη χρησιμοποίησή της δεν 
απαιτείται η παρουσία ινσουλίνης. 

 Η πτώση της γλυκόζης και επομένως της ινσουλίνης 
ενεργοποιεί τη φωσφορυλάση που δρα στο γλυκο-
γόνο. H διέγερσή της φωσφορυλάσης επιτυγχάνεται 
βασικά με την αύξηση των επιπέδων του cAMP. Το 
γλυκογόνο μετατρέπεται σε 6-φωσφορική γλυκόζη, η 
οποία με τη δράση της γλυκοζο-6-φωσφατάσης δίνει 
γένεση σε γλυκόζη. Η γλυκόζη που παράγεται στα μυϊ-
κά κύτταρα χρησιμοποιείται για καύση τοπικά. Μπορεί 
να καεί τελείως σε CΟ2 και νερό ή να δημιουργηθεί 
γαλακτικό οξύ, πυρουβικό ή αλανίνη που πηγαίνουν 
στο ήπαρ και μετατρέπονται σε γλυκόζη με μηχανισμό 
γλυκονεογένεσης.

 Εκτός από τη διάσπαση του γλυκογόνου των μυών, 
η πτώση της γλυκόζης και επομένως και της ινσουλί-
νης του αίματος ενεργοποιεί τη διάσπαση του γλυκο-
γόνου του ήπατος (γλυκογονόλυση). Μετά από τρία 
ημερήσια γεύματα η ποσότητα του γλυκογόνου του 
ήπατος ανέρχεται περίπου σε 75 g και των μυών σε 
300-500 g. Εκτός από τη μείωση της ινσουλίνης, ση-
μαντικό ρόλο στη γλυκογονόλυση παίζει και η αύξηση 
της γλυκαγόνης. 

Η γλυκόζη που εισέρχεται στην κυκλοφορία μετά τη 
γλυκογονόλυση τροφοδοτεί με ενέργεια τους ιστούς 
που τη χρησιμοποιούν αποκλειστικά για τις καύσεις 
τους. Η ποσότητα της γλυκόζης που οι ιστοί αυτοί 
καταναλίσκουν ανέρχεται σε 150-190 g περίπου το 
24ωρο.

H κατανάλωση της γλυκόζης στα διάφορα όργανα 
σε κανονικές συνθήκες, υπολογίζεται ότι σε άνδρα βά-
ρους 70 Kg είναι:3

• στον εγκέφαλο 120 g 
• στα κύτταρα του αίματος 34 g 
• στους μυς 30 g 
• στον λιπώδη ιστό 5 g
• στον μυελό των νεφρών 2 g

 Δράση ινσουλίνης στο ήπαρ
H αύξηση του ρυθμού του σχηματισμού γλυκογόνου 
στο ήπαρ οφείλεται στο ότι η ινσουλίνη αυξάνει τη 
δραστικότητα των ενζύμων γλυκοκινάσης και συνθε-
τάσης του γλυκογόνου. Tο πρώτο ευνοεί τη φωσφο-
ρυλίωση της γλυκόζης και το δεύτερο τη σύνθεση του 
γλυκογόνου. Aνάλογες δράσεις της ινσουλίνης ασκού-
νται και στα μυϊκά κύτταρα, όπου αυξάνεται η δραστι-
κότητα της εξοκινάσης και της συνθετάσης του γλυκο-
γόνου.9 Eπιπλέον είναι πολύ σημαντικό ότι η ινσουλίνη 
αναστέλλει τη γλυκονεογένεση και τη γλυκογονόλυση, 
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δηλαδή ανακόπτει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης, 
ενώ παράλληλα αναστέλλει την κετογένεση.10 Aν 
προσλαμβάνεται μεγάλη ποσότητα πρωτεϊνών με την 
τροφή, τα αμινοξέα μετατρέπονται σε τριγλυκερίδια 
και σε γλυκόζη. Σε μικρό βαθμό το ίδιο μπορεί να γίνει 
και με το λίπος.11

Για την είσοδο της γλυκόζης στα μυϊκά και τα λιπώδη 
κύτταρα απαιτείται παρουσία ινσουλίνης. Στα διαβη-
τικά άτομα, σε βασικές συνθήκες (προ φαγητού) η 
αποθήκευση της γλυκόζης (σχηματισμός γλυκογόνου 
και τριγλυκεριδίων) είναι φυσιολογική, με την προϋπό-
θεση ότι δεν έχουν μεγάλη έλλειψη ινσουλίνης και δεν 
εμφανίζουν κέτωση. Aυτό οφείλεται, παρά τη σχετική 
έλλειψη ινσουλίνης, στη δράση της γλυκόζης ως πο-
σότητας (mass action effect).23 Mεταγευματικά, όμως, 
αυτά τα άτομα δεν μπορούν να αυξήσουν περαιτέρω 
την κάθαρση και τη χρησιμοποίηση της γλυκόζης, 
με αποτέλεσμα ακόμη μεγαλύτερη υπεργλυκαιμία. H 
δράση της ινσουλίνης ασκείται ευκολότερα στο ήπαρ 
(αναστολή γλυκογονόλυσης) και δυσκολότερα στους 
μυς (προαγωγή χρησιμοποίησης γλυκόζης), προκειμέ-
νου για ασθενείς με μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη. 
Όταν, όμως, η εκκρινόμενη ποσότητα ινσουλίνης είναι 
σημαντικά μικρότερη από την απαιτούμενη, έχουμε 
και αυξημένη παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ. 

 Η είσοδος της γλυκόζης του ήπατος στην κυκλοφο-
ρία προκαλεί διέγερση του παγκρέατος και έκκριση 
ινσουλίνης που, ωστόσο, δεν είναι τόσο μεγάλη ώστε 
να επιτρέπει την είσοδο της γλυκόζης στα μυϊκά κύτ-
ταρα. Απλώς μειώνει τη γλυκογονόλυση του ήπατος 
κρατώντας τη γλυκόζη του αίματος σε κανονικά επίπε-
δα. Η συνεχής κατανάλωση γλυκόζης από τους ιστούς 
που τη χρησιμοποιούν αποκλειστικά, επιφέρει και πάλι 
μείωση των επιπέδων της γλυκόζης και της ινσουλίνης 
του αίματος και ενεργοποίηση της γλυκόλυσης με έξο-
δο γλυκόζης από το ήπαρ. Ακολουθεί και πάλι έκκριση 
ινσουλίνης και μείωση της γλυκογονόλυσης. Η διαδι-
κασία αυτή συνεχίζεται έως ότου τα αποθέματα του 
ήπατος σε γλυκογόνο μειωθούν σημαντικά, οπότε η 
παροχή γλυκόζης στην κυκλοφορία ελαττώνεται, επο-
μένως και τα επίπεδα ινσουλίνης. Tο 75% της παραγό-
μενης από το ήπαρ γλυκόζης, ύστερα από ολονύκτια 
νηστεία 12 ωρών, προέρχεται από γλυκογονόλυση.22 
Όσο η νηστεία παρατείνεται τόσο αυξάνεται η γλυ-
κονεογένεση. Tα φυσιολογικά αποθέματα ηπατικού 
γλυκογόνου, που είναι περίπου 75 g, ελαττώνονται σε 
15 g ύστερα από νηστεία 40 ωρών.22 Σε καταστάσεις 
παρατεταμένης νηστείας η παραγωγή γλυκόζης από 
το ήπαρ μειώνεται κατά 50%, δεδομένου ότι χρησι-
μοποιούνται για τις καύσεις του οργανισμού κυρίως 
λιπαρά οξέα.22 

 Η περαιτέρω μείωση των επιπέδων της ινσουλίνης 
προκαλεί διάσπαση των λευκωμάτων και έξοδο των 

αμινοξέων στην κυκλοφορία. Ένα μικρό τμήμα των 
αμινοξέων καίγεται εντός των μυών, το μεγαλύτερο 
όμως, κυρίως με τη μορφή αλανίνης, οδεύει στο ήπαρ 
όπου μετατρέπεται σε γλυκόζη, η οποία κατόπιν εισέρ-
χεται στην κυκλοφορία. Η διαδικασία της παραγωγής 
γλυκόζης από μη υδατανθρακούχες ουσίες (λίπη, αμι-
νοξέα, γαλακτικό οξύ ) ονομάζεται γλυκονεογένεση. Η 
γλυκαγόνη εκτός από την προαγωγή της γλυκογονό-
λυσης αυξάνει και την πρόσληψη των αμινοξέων από 
το ήπαρ και τα ένζυμα που προάγουν τη γλυκονεογέ-
νεση.23 24 Παρόμοια δράση έχουν και οι κατεχολαμίνες, 
ενώ και η κορτιζόλη, αυξητική ορμόνη και θυροξίνη 
έχουν επίσης κάποια επίδραση στη γλυκονεογένεση.25 
Mικρότερο ποσοστό γλυκονεογένεσης (περίπου 20%) 
γίνεται στους νεφρούς με κύριο υπόστρωμα τη γλου-
ταμίνη.26-27 Η γλουταμίνη μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
και από το έντερο ή για τη μετατροπή της σε αλανίνη 
και για γλυκονεογένεση.28 Tο ποσοστό της γλυκονεο-
γένεσης στους νεφρούς αυξάνεται όταν ο οργανισμός 
βρίσκεται σε συνθήκες παρατεταμένης ασιτίας, οπότε 
οι νεφροί παράγουν το 45% των αναγκών σε γλυκό-
ζη.29 Για να ανασταλεί κατά 50% η μέγιστη παραγωγή 
ενδογενούς γλυκόζης χρειάζονται περίπου 50 μU ιν-
σουλίνης /ml.30

Η είσοδος της γλυκόζης στην κυκλοφορία πυροδο-
τεί τις ίδιες εξελίξεις, όπως και η γλυκογονόλυση, δη-
λαδή περιόδους με αύξηση της γλυκόζης και έκκριση 
ινσουλίνης, ακολουθούμενες από πτώση της γλυκόζης, 
αναστολή της έκκρισης της ινσουλίνης και ενεργοποί-
ηση της γλυκονεογένεσης.

 Η γλυκονεογένεση από τα αμινοξέα συνεχίζεται μέ-
χρις ότου η περίσσεια των αμινοξέων εξαντληθεί. Όλο 
αυτό το διάστημα οι μύες χρησιμοποιούν τη γλυκόζη 
του γλυκογόνου τους ως καύσιμη ύλη. Ακολουθεί πτώ-
ση της γλυκόζης του αίματος και περαιτέρω μείωση 
της ινσουλίνης. 

 Όταν τα επίπεδα της ινσουλίνης του αίματος φθά-
σουν σε αρκετά χαμηλό επίπεδο, ενεργοποιείται η λι-
πάση του λιπώδους ιστού (ορμονοευαίσθητη λιπάση) 
που διασπά τα τριγλυκερίδια σε μονογλυκερίδια και 
ελεύθερα λιπαρά οξέα (λιπόλυση) και με περαιτέρω 
διάσπαση σε γλυκερόλη και ελεύθερα λιπαρά οξέα. 
H λιπάση αυτή ενεργοποιείται με την επίδραση του 
κυκλικού AMP το οποίο παράγεται από το ATP με την 
επίδραση της αδενυλκυκλάσης. Oι κατεχολαμίνες 
μέσω των β-υποδοχέων31 και η γλυκαγόνη32 σε πολύ 
μικρότερο βαθμό, ενεργοποιούν την αδενυλκυκλάση 
και έτσι κινητοποιούν τον μηχανισμό της λιπόλυσης. 
H ινσουλίνη εμποδίζει τη λιπόλυση αναστέλλοντας 
την ενδοκυττάρια λιπάση. Η λιπόλυση είναι εξαιρετι-
κά ευαίσθητη στην ινσουλίνη. Χρειάζονται μόνο 20 
περίπου μU ινσουλίνης /ml για να επιτευχθεί η κατά 
50% μέγιστη αναστολή της λιπόλυσης.33 H αυξητική 
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ορμόνη, η κορτιζόλη και η θυροξίνη αυξάνουν την 
ευαισθησία των λιποκυττάρων στη λιπολυτική δράση 
των β-αγωνιστών και ίσως αυξάνουν και την ποσότητα 
της λιπάσης. Έτσι, εμμέσως προκαλούν επίταση της 
λιπόλυσης.34 (σχήμα 1.1.5). 

Η μισή ποσότητα των ΕΛΟ που παράγονται επανα-
σχηματίζουν τριγλυκερίδια στον λιπώδη ιστό. Η γλυ-
κερόλη των λιπαρών οξέων προσλαμβάνεται από το 
ήπαρ και μετατρέπεται σε γλυκόζη (γλυκονεογένεση), 
η οποία εισέρχεται στην κυκλοφορία. H γλυκερόλη με-
τατρέπεται αρχικά σε φωσφορική γλυκερόλη και έπει-
τα σε φωσφορική διϋδροξυακετόνη και έτσι μπαίνει 
στον κύριο δρόμο μεταβολισμού των υδατανθράκων 
Ακολουθείται η ίδια διεργασία με τη γλυκογονόλυση 
και τη γλυκονεογένεση από τα αμινοξέα, με συνεχείς 
αυξήσεις και μειώσεις της γλυκόζης και της ινσουλί-
νης του πλάσματος μέχρι το επόμενο γεύμα. Το ήπαρ 
χρησιμοποιεί τα λιπαρά οξέα είτε προς καύση, είτε για 
τη δημιουργία λιποπρωτεϊνών.35 Εκτός από το ήπαρ τα 
λιπαρά οξέα κατευθύνονται και προς τους μυς, όπου 
προσλαμβάνονται. Δημιουργείται ανταγωνισμός μετα-
ξύ των λιπαρών οξέων και της γλυκόζης, ποιο από τα 
δύο «καύσιμα» θα προτιμηθεί προς καύση (θεωρία του 
Randle).36 Παρόλο που οι μύες διατηρούν μία ποσότη-
τα γλυκογόνου για έκτακτες ανάγκες, τα αποθέματά 
του τελευταίου από την έναρξη της γλυκογονόλυσης 
στα μυϊκά κύτταρα μέχρι την εμφάνιση των λιπαρών 
οξέων μειώνονται σημαντικά. Ως εκ τούτου, οι μύες 
χρησιμοποιούν ολοένα και περισσότερο λιπαρά οξέα 
για τις καύσεις τους. Η καύση των λιπαρών οξέων 
πραγματοποιείται μέσα στα μιτοχόνδρια. Eνδιαφέ-
ρον έχει το γεγονός ότι η εσωτερική μεμβράνη των 
μιτοχονδρίων, ενώ είναι διαπερατή για τα μικρού και 
μέσου μεγέθους αλυσίδας λιπαρά οξέα, δεν είναι δια-
περατή στα μεγαλομοριακά λιπαρά οξέα. Τα τελευταία 
για να μπουν χρειάζεται να συνδεθούν με τον φορέα 
της καρνιτίνης που αποτελείται από τις καρνιτινοπαλ-
μιτοϋλτρανσφεράσες I και II (CPT-I και II ), αποκαλού-

μενες παλαιότερα καρνιτίνο-οξικές-τρανσφεράσες 
(CAT ), δύο ένζυμα που βρίσκονται στην εξωτερική και 
εσωτερική επιφάνεια των μιτοχονδρίων αντίστοιχα.37 
(σχήμα 1.1.6). H έλλειψη ινσουλίνης προκαλεί άμεση 
ενεργοποίηση της CPT I, η οποία διευκολύνει τη μετα-
φορά των λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια. Mετά την 
είσοδο των λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια η CPT II 
διασπά την ένωση καρνιτίνης και λιπαρού-οξικού-CoA 
και το τελευταίο προσφέρεται για β-οξείδωση.37 H 
δραστικότητα της CPT I αναστέλλεται από το μαλο-
νύλ-CoA. H οξείδωση των EΛO παράγει μεγάλα ποσά 
ενέργειας. Aπό ένα MοL λιπαρού οξέος με έξι άτομα 
άνθρακα παρέχονται μετά από πλήρη οξείδωση στον 
κύκλο του κιτρικού οξέος 44 MοL ATP.38,39

Εκτός από τα λίπη του λιπώδους ιστού, σημαντική 
πηγή τριγλυκεριδίων για τις ανάγκες των μυών απο-
τελούν οι πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες 
(VLDL). Αυτές παράγονται κυρίως στο ήπαρ και εμφα-
νίζονται στην κυκλοφορία μετά την απομάκρυνση των 
χυλομικρών από αυτή. Το κύριο έναυσμα για την εμ-
φάνισή των VLDL αποτελεί η μείωση των επιπέδων της 
ινσουλίνης. Οι VLDL ακολουθούν την ίδια πορεία με τα 
χυλομικρά, δηλαδή στο τοίχωμα των τριχοειδών έρχο-
νται σε επαφή με τη λιποπρωτεϊνική λιπάση, η οποία 
διασπά τα τριγλυκερίδια σε μονογλυκερίδια και ελεύ-
θερα λιπαρά οξέα, τα οποία προσλαμβάνονται από τα 
παρακείμενα κύτταρα και επανασυντίθενται σε τριγλυ-
κερίδια, που χρησιμοποιούνται ως καύσιμη ύλη. Υπάρ-
χει, όμως, μία διαφοροποίηση. Ενώ η ινσουλίνη διε-
γείρει τη λιποπρωτεϊνική λιπάση του λιπώδους ιστού 
και απενεργοποιεί εκείνη του μυϊκού, με αποτέλεσμα 
τα χυλομικρά να προσλαμβάνονται από τον λιπώδη 
ιστό, η έλλειψή της προκαλεί το αντίθετο. Διεγείρεται, 
δηλαδή, η λιποπρωτεϊνική λιπάση των τριχοειδών του 
μυϊκού ιστού και όχι του λιπώδους, προκαλώντας τη 
διάσπαση των VLDL και την πρόσληψή τους από τον 
μυϊκό ιστό.23 
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σχήμα 1.1.5 Επίδραση ορμονών στη λιπόλυση.
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 Αλληλεπιδράσεις του μεταβολισμού μεταξύ των 
υδατανθράκων και λιπών. Ο μεταβολισμός των υδα-
τανθράκων εμποδίζει την καύση των λιπών. Όπως έχει 
ήδη αναφερθεί, η ινσουλίνη που εκκρίνεται από την 
αύξηση της γλυκόζης προκαλεί την είσοδο των λιπών 
στον λιπώδη ιστό και αναστέλλει την έξοδό τους από 
τα λιποκύτταρα, επομένως δεν προσφέρονται λίπη 
για καύση στους ιστούς. Επίσης κατά την καύση της 
γλυκόζης στον κύκλο του Krebs, από το κιτρικό οξύ με 
την επίδραση της ινσουλίνης σχηματίζεται το malonyl-
CoA, το οποίο εμποδίζει τη σύνδεση των λιπαρών οξέ-
ων με την καρνιτίνη,39 προϋπόθεση απαραίτητη, όπως 
αναφέρθηκε, για την είσοδο των λιπαρών οξέων στα 
μιτοχόνδρια, όπου αυτά καίγονται. Τα λιπαρά οξέα, 
καθώς δεν δύνανται να καούν, επανασυντίθενται σε 
τριγλυκερίδια και σε VLDL στα λιποκύτταρα στο ήπαρ. 
Ανταγωνιστικά στο malonyl-CoA δρα η γλυκαγόνη. Η 
καύση των λιπών σε σημαντικό βαθμό παρατηρείται 
μόνο όταν μειωθεί κατά πολύ η καύση των υδαταν-
θράκων.

Σχηματισμός κετονικών σωμάτων. Τα λιπαρά οξέ-
αεισέρχονται στα μιτοχόνδρια υπό μορφήν λιπαρού-
ακυλο-συνένζυμου Α ( Fatty–acyl-CoA ), από το οποίο 
με τη β-οξείδωση αποσπάται ένα μόριο ακετυλο-συ-
νενζύμου Α ( Acetyl-CoA ), το οποίο είτε εισέρχεται 
προς καύση στον κύκλο του κιτρικού οξέος (κύκλος 
Krebs) είτε μετατρέπεται σε ακετο-ακετυλο-συνένζυμο 
Α ( Acet-acetyl-CoA ), από το οποίο σχηματίζονται τα 
κετονικά σώματα με αρχικό προϊόν το ακετοξικό οξύ. 

Σχηματική παράσταση των ανωτέρω αντιδράσεων 
εμφανίζεται στο σχήμα 1.1.7. Το ακετοξικό οξύ μπορεί 
να οξειδωθεί περαιτέρω και να μετατραπεί σε β-υδρο-
ξυβουτυρικό οξύ ή να μετατραπεί σε ακετόνη. Και τα 
τρία κετονοσώματα είναι ωσμωτικώς ενεργά, όμως τα 
δύο πρώτα είναι μετρίως ισχυρά οξέα, ενώ η ακετόνη, 
ως κετόνη, είναι ουδέτερη. Τα κετονικά σώματα χρη-
σιμοποιούνται από τους μυς, το έντερο, τον εγκέφαλο 
κ.λ.π. Η δυνατότητα των ιστών να χρησιμοποιούν 
κετονικά σώματα για καύση ή τον σχηματισμό και 
πάλι λιπαρών οξέων είναι περιορισμένη, και γι’ αυτό 
μικρές αυξήσεις των κετονικών σωμάτων πέραν ενός 
ορίου, προκαλούν σημαντικές αυξήσεις των κετονών 
του αίματος40Περίπου ποσοστό 5% της κετογένεσης 
γίνεται στους νεφρούς, ενώ το υπόλοιπο 95% γίνεται 
στο ήπαρ.

H αντίδραση ακετοξικού οξέος προς βουτυρικό 
είναι αμφίδρομη. Tο β-υδροξυβουτυρικό οξύ, για να 
μεταβολιστεί, μετατρέπεται πρώτα πάλι σε ακετοξικό 
οξύ. Ένα μέρος των κετονικών σωμάτων αποβάλλεται 
μέσω των νεφρών. H ακετόνη μεταβολίζεται ελάχιστα 
σε γλυκόζη, ενώ η κύρια μάζα της αποβάλλεται με τη 
νεφρική λειτουργία και με την αναπνοή, προσδίδοντας 
τη χαρακτηριστική απόπνοια σάπιου μήλου. Η δρα-
στικότητα της CPT-I, όπως αναφέρθηκε, αναστέλλεται 
από το μαλονύλ-CoA. Στη νηστεία και στον μη ρυθ-
μιζόμενο σακχαρώδη διαβήτη δεν παράγεται αρκετό 
μαλονύλ-CoA και γι’ αυτό η δραστικότητα της CPT-I 
αυξάνεται, με αποτέλεσμα να ευνοείται η κετογένεση 

σχήμα 1.1.6 Σχηματική παράσταση του μηχανισμού κετογένεσης στα μιτοχόνδρια.. 
CPT=καρνιτινοπαλμιτοϋλτρανφεράση
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 Άλλος λόγος επιτάχυνσης της κετογένεσης στον 
απορρυθμισμένο διαβήτη είναι ότι δεν παράγεται 
κανονικά οξαλοξικό οξύ, ώστε να χρησιμοποιηθεί το 
οξαλοξικό με το ακετύλ-CoA για παραγωγή κιτρικού 
οξέος. H μειωμένη παραγωγή κιτρικού οξέος οφείλε-
ται στη μειωμένη δραστικότητα της συνθετάσης του 
κιτρικού οξέος, που είναι αποτέλεσμα της συσσώρευ-
σης ATP, το οποίο δρα ανασταλτικά στη συνθετάση.41 
H μειωμένη παραγωγή οξαλοξικού οξέος οφείλεται 
στην αύξηση της σχέσης NADH/NAD που προκαλείται 
από την οξείδωση των λιπαρών οξέων και από την επι-
τεινόμενη γλυκονεογένεση (σε φυσιολογικό μεταβολι-
σμό γλυκόζης τα παραγόμενα ποσά οξαλοξικού οξέος 
είναι πολύ μεγαλύτερα και δεν ευνοείται η κετογένε-
ση). Στον απορρυθμισμένο διαβήτη, όμως, συσσωρεύ-
εται το ακετύλ-CοA που προσφέρεται για κετογένεση. 

 Η κύρια αιτία παραγωγής των κετονικών σωμάτων 
είναι η υπερπροσφορά λιπαρών οξέων κυρίως στο 
ήπαρ. Ύστερα από ώρες ή ημέρες νηστείας ο σχημα-
τισμός κετονικών σωμάτων αυξάνεται. Σε τέτοιες συν-
θήκες τα κετονικά σώματα χρησιμοποιούνται ως καύ-
σιμη ύλη στους μυς, τον εγκέφαλο και άλλα όργανα. Ο 
εγκέφαλος μπορεί να τα μεταβολίσει αντί της γλυκό-
ζης, αυξάνει μάλιστα βαθμηδόν και την ποσότητα που 
χρησιμοποιεί.42 Από τα κετονικά σώματα που παρά-
γονται ένα μέρος επανασχηματίζεται σε λιπαρά οξέα 
και τριγλυκερίδια. Σε μη διαβητικά άτομα η παραγωγή 
κετονικών σωμάτων δεν υπερβαίνει κάποιο όριο, όταν 
όμως υπάρχει σημαντική ή απόλυτη έλλειψη ινσουλί-
νης, τότε παρατηρείται μεγάλη υπερπαραγωγή τους.

 Εκτός από την έλλειψη ινσουλίνης που είναι ο κύ-
ριος προδιαθεσικός παράγοντας στην ανάπτυξη κε-
τοναιμίας, και η αύξηση της γλυκαγόνης είναι επίσης 
υποβοηθητικός παράγοντας, υπό την προϋπόθεση 
ότι τα επίπεδα της ινσουλίνης είναι χαμηλά.43 Tα κε-
τονοσώματα που παράγονται στα μιτοχόνδρια των 
ηπατικών κυττάρων είναι δυνατόν να μεταβολιστούν 
περαιτέρω στα μιτοχόνδρια των περιφερικών ιστών, 
αλλά πολύ λίγο στο ήπαρ. Tο τελευταίο αυτό χαρα-
κτηριστικό οφείλεται στο ότι το ένζυμο 3-οξοοξύ 
CoA-τρανσφεράση βρίσκεται σε αφθονία σε όλους 
τους ιστούς εκτός από το ήπαρ. H ινσουλίνη αυξάνει 
και τον ρυθμό της χρησιμοποίησης των κετονοξέων.44 
Σε πολύ αυξημένο ρυθμό παραγωγής κετονοξέων, η 
παραγωγή τους υπερβαίνει κατά πολύ την περιφερική 
χρησιμοποίησή τους και έχουμε τελικά κετοξέωση. 
Για να γίνει κετοξέωση πρέπει να υπάρχει μεγάλη κι-
νητοποίηση λιπών, γεγονός που προϋποθέτει μεγάλη 
έλλειψη ινσουλίνης.45,46 Στη διαβητική κετοξέωση τα 
κετονοσώματα αυξάνονται σε επίπεδα μέχρι και 30 
mMol/L που είναι 200-300 φορές υψηλότερα του φυ-
σιολογικού. Περισσότερα επί του θέματος της διαβητι-

κής κετοξέωσης θα αναφερθούν στο οικείο κεφάλαιο.
Επίδραση της σύνθεσης των τροφών στο μεταβο-

λισμό της γλυκόζης. Η περιεκτικότητα των γευμάτων 
σε λίπος δεν επηρεάζει καθόλου την πρόσληψη, καύ-
ση και αποθήκευση της γλυκόζης, επομένως και τα 
επίπεδα της γλυκόζης του αίματος.47 Απλώς όταν συ-
νυπάρχει στην τροφή λίπος επιβραδύνεται η απορρό-
φηση των υδατανθράκων. Μείωση της καύσης, αλλά 
όχι και της πρόσληψης της γλυκόζης από τους ιστούς, 
εμφανίζεται μόνο αν τα λιπαρά οξέα χορηγηθούν πα-
ρεντερικώς.48 Ο λόγος είναι ότι σε αυτήν την περίπτω-
ση ένα μέρος των λιπαρών οξέων φθάνει στους μυς 
αντί να αποθηκευτεί στον λιπώδη ιστό και ανταγωνίζε-
ται τη γλυκόζη για τις καύσεις τους. 

 Δράση ινσουλίνης στον λιπώδη ιστό
Σε αντίθεση με ότι συμβαίνει με τη γλυκόζη και τα 
αμινοξέα που απορροφούνται από το έντερο και περ-
νούν από το ήπαρ μέσω του συστήματος της πυλαίας 
φλέβας, μόνο το 15% του απορροφούμενου λίπους 
εισέρχεται στο ήπαρ μέσω της πυλαίας. Tο 85% του 
απορροφούμενου λίπους οδεύει αρχικά μέσω του 
θωρακικού πόρου, από όπου αποχετεύεται στη φλε-
βική κυκλοφορία και με το αίμα ακολουθεί πλέον το 
δρόμο προς το ήπαρ μέσω της αρτηριακής κυκλοφο-
ρίας. Tο ήπαρ που δέχεται γλυκερόλη και ελεύθερα 
λιπαρά οξέα μετατρέπει τη γλυκερόλη σε γλυκόζη και 
τα λιπαρά οξέα με τη γλυκερόλη σε τριγλυκερίδια. Tα 
τριγλυκερίδια αποθηκεύονται στο ήπαρ, έως ότου εν-
σωματωθούν στις λιποπρωτεΐνες και αρχίσει η έξοδός 
τους από το ήπαρ, μέσω των ηπατικών φλεβών. Tο 
ήπαρ μεταβολίζει τα λιπαρά οξέα σε ακετύλ-CoA που 
αποτελεί το υπόστρωμα για κετογένεση. 

H ινσουλίνη αυξάνει την πρόσληψη και την οξείδω-
ση της γλυκόζης στον λιπώδη ιστό. Aπό την οξείδωση 
της γλυκόζης παράγονται αφενός μεν φωσφορική 
γλυκερόλη αφετέρου δε λιπαρά οξέα μέσω του ακε-
τύλ-CoA. Mε την αύξηση της οξείδωσης της γλυκόζης 
στην οδό του γλυκονικού οξέος παράγεται NADH το 
οποίο είναι απαραίτητο για τη σύνθεση μακρομορι-
ακών λιπαρών οξέων. Mε την ένωση της γλυκερόλης 
και των λιπαρών οξέων παράγονται τα τριγλυκερίδια, 
που προστίθενται έτσι στο αποθηκευτικό λίπος. H ιν-
σουλίνη, ελαττώνοντας τη δραστικότητα της ενδοκυτ-
τάριας (ορμονοευαίσθητης) λιπάσης, ελαττώνει την 
υδρόλυση των τριγλυκεριδίων, δηλαδή αναστέλλει τη 
λιπόλυση. Άρα η ινσουλίνη αυξάνει το εναποτιθέμενο 
λίπος, διότι ευνοεί τη σύνθεσή του και αναστέλλει τη 
διάσπασή του. 

Σε συνθήκες έλλειψης ινσουλίνης ενεργοποιείται η 
ενδοκυττάρια λιπάση (σχήμα 1.7) και έχουμε διάσπα-
ση των τριγλυκεριδίων από τον λιπώδη ιστό, οπότε 
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τα λιπαρά οξέα και η γλυκερόλη κυκλοφορούν στο 
πλάσμα και τελικά χρησιμοποιούνται στο ήπαρ για 
κετογένεση και γλυκονεογένεση. Για να έχουμε κετογέ-
νεση σε σημαντικό βαθμό, ώστε να προκληθεί κετοξέ-
ωση, πρέπει να υπάρχει μεγάλη έλλειψη ινσουλίνης. Γι’ 
αυτό κετοξέωση εμφανίζουν κυρίως οι διαβητικοί που 
χαρακτηρίζονται ως ινσουλινοπενικοί, δηλαδή αυτοί 
που έχουν ΣΔ τύπου 1 και σπανίως όσοι έχουν πολλά 
χρόνια ΣΔ τύπου2. 

Σε άτομα με απορρυθμισμένο σακχαρώδη διαβήτη 
που εμφανίζουν αυξημένα τριγλυκερίδια στο πλάσμα, 
η χορήγηση ινσουλίνης επαναφέρει τα τριγλυκερίδια 
στα κανονικά τους επίπεδα.

 Διαταραχή του μεταβολισμού της γλυκόζης 
στον σακχαρώδη διαβήτη
Μεταγευματικά οι διαβητικοί ασθενείς, εξαιτίας της 
μειωμένης έκκρισης ινσουλίνης, δεν μπορούν να προ-
σλάβουν στον κανονικό χρόνο ολόκληρη την ποσό-
τητα της γλυκόζης που απορροφάται από το έντερο, 
με αποτέλεσμα την εμφάνιση υπεργλυκαιμίας. Με την 
αυξημένη όμως ποσότητα γλυκόζης στο αίμα επιτυγ-
χάνεται τελικά η είσοδός της στα κύτταρα (mass action 
effect).23 Με αυτόν τον τρόπο οι μύες των διαβητικών, 
εφόσον δεν υπάρχει σοβαρή απορρύθμιση, διατηρούν 
ακέραιη τη δυνατότητα πρόσληψης, αποθήκευσης και 
καύσης της γλυκόζης, αλλά παρατηρείται μειωμένη 
αναστολή της γλυκονεογένεσης, που είναι και ο κύριος 
λόγος διατήρησης της υπεργλυκαιμίας στον διαβή-
τη.49,50 Ανάλογα με τον βαθμό μείωσης της ινσουλίνης 
εμφανίζονται ή όχι και άλλες μεταβολικές διαταραχές. 
Σε μικρή μείωση, όπως π.χ. σε άτομα με μειονεκτική 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης (IGT), η βασική παραγωγή 
γλυκόζης δεν διαφέρει από αυτήν που παράγουν τα 

φυσιολογικά άτομα.51 Με εξαίρεση τη μεταγευματική 
υπεργλυκαιμία, η αποθήκευση των λιπών και η ανα-
στολή της γλυκονεογένεσης και γλυκογονόλυσης του 
ήπατος είναι φυσιολογική. Όσο, όμως, επιτείνεται η 
ελάττωση της ινσουλίνης, παρατηρείται πρώιμη και 
αυξημένη γλυκονεογένεση, η οποία τροφοδοτεί με 
γλυκόζη την κυκλοφορία. Η επίταση της υπεργλυκαιμί-
ας αυξάνει την είσοδο της γλυκόζης στα μυϊκά κύττα-
ρα και δημιουργείται σε αυτά υπερπλήρωση με γλυκό-
ζη. Ο οργανισμός, επειδή δεν είναι δυνατόν να αυξήσει 
σημαντικά την καύση της γλυκόζης, προσπαθεί να 
εμποδίζει την αυξημένη συνάθροισή της στα μυϊκά 
κύτταρα αυξάνοντας την αναερόβια καύση της γλυκό-
ζης, με τη δημιουργία γαλακτικού οξέος.52Αυτή, όμως, 
είναι μία προσωρινή λύση, καθώς το γαλακτικό οξύ 
μεταφέρεται στο ήπαρ και σχηματίζεται και πάλι γλυ-
κόζη που κυκλοφορεί ξανά στο αίμα. Ακόμη, με μηχα-
νισμούς όχι απόλυτα εξακριβωμένους δημιουργείται 
δυσκολία στην είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα. 
Με αυτούς τους τρόπους αποφεύγεται η υπερβολική 
συνάθροιση γλυκόζης στα κύτταρα με αντίτιμο, όμως, 
την υπεργλυκαιμία και την αντίσταση στην ινσουλίνη. 
H δράση της ινσουλίνης, όταν πρόκειται για ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2, ασκείται ευκολότερα στο ήπαρ (ανα-
στολή γλυκογονόλυσης) και δυσκολότερα στους μυς 
(προαγωγή χρησιμοποίησης γλυκόζης).

Συμπερασματικά. Oι δράσεις της ινσουλίνης διακρίνο-
νται σε:

α) αυτές που αυξάνουν τον αναβολισμό
β) αυτές που εμποδίζουν τον καταβολισμό. 
Oι αντικαταβολικές επιδράσεις της ινσουλίνης 

ασκούνται με μικρότερες πυκνότητες ινσουλίνης, 
συγκριτικά με τις πυκνότητες που απαιτούνται για τις 

ΕΛΟ

Ακύλ-CoA

Ακετύλ-CoA

Ακετο-ακετύλ-CoA

3-OH-3-µεθυλγλουταρικό οξύ

Χοληστερόλη

σχήµα 1.3  Σχηµατική παράσταση κετογένεσης.

β-υδροξυβουτυρικό οξύ

Ακετοξικό οξύ

Ακετόνη

Οξαλοξικό οξύ

Τριγλυκερίδια

Kύκλος
Krebs

σχήμα 1.1.7 Σχηματική παράσταση κετογένεσης.
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αναβολικές. Mικρές ποσότητες ινσουλίνης χρειάζονται 
και στις ώρες του ύπνου, για να μη συμβαίνει επιταχυ-
νόμενη λιπόλυση και κετογένεση.

Oι ανταγωνιστικές ορμόνες της ινσουλίνης είναι η 
γλυκαγόνη, οι κατεχολαμίνες, η κορτιζόλη και η αυ-
ξητική ορμόνη. Oι ορμόνες αυτές εκκρίνονται στην 
υπογλυκαιμία, τη νηστεία και το στρες. Kύρια επίδρα-
ση της αδρεναλίνης και της γλυκαγόνης είναι η ενερ-
γοποίηση της φωσφορυλάσης με την οποία γίνεται 
γλυκογονόλυση και ταχεία αύξηση της γλυκόζης στο 
πλάσμα από ηπατική παραγωγή. 
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1.2 
ΤΑ νΗΣΙΔΙΑ ΤΟΥ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ
Κ. Καζάκος, Δ. Καραμήτσος

Tα νησίδια του παγκρέατος ανακαλύφθηκαν το 1869 
από τον P. Langerhans, αποτέλεσαν μάλιστα το θέμα 
της διδακτορικής του διατριβής. O ρόλος του παγκρέ-
ατος στη διατήρηση φυσιολογικών επιπέδων γλυκό-
ζης στο πλάσμα ανακαλύφθηκε 20 χρόνια αργότερα, 
με τα πειράματα παγκρεατεκτομής των Von Mering 
και Minkowski. Παρά τα πολλά χρόνια που έχουν 
μεσολαβήσει από τότε και την αύξηση των γνώσεων 
για το πάγκρεας, η ιστολογία και η ιστοχημεία του πα-
γκρέατος, ακόμη και σήμερα, εξακολουθούν να είναι 
αντικείμενο μελετών. 

Tο φυσιολογικό πάγκρεας περιέχει περίπου 1 εκα-
τομμύριο νησίδια που αποτελούν περίπου το 1,0-2,5% 
της συνολικής μάζας του. Tα νησίδια βρίσκονται διά-
σπαρτα σε όλο το πάγκρεας, αλλά είναι πιο πυκνά στο 
σώμα και ιδίως στην ουρά του. Ένα μέσο (τυπικό) νη-
σίδιο περιέχει 3.000-4.000 κύτταρα και έχει διάμετρο 
0,2 mm. Σε μικρή μεγέθυνση τα νησίδια φαίνονται σαν 
χιονόμπαλες. Tα κύτταρα των νησιδίων διακρίνονται 
ιστολογικά και ιστοχημικά στα A, B, D και PP. Στην ταυ-
τοποίηση των κυττάρων βοήθησε πολύ το ηλεκτρονι-
κό μικροσκόπιο. Tα B κύτταρα είναι το 68%, τα A κύτ-
ταρα το 20%, τα D κύτταρα το 10% και τα PP κύτταρα 
το 2% του κυτταρικού πληθυσμού των νησιδίων.1

Tα B κύτταρα παράγουν ινσουλίνη, τα A κύτταρα 
παράγουν γλυκαγόνη, τα D κύτταρα παράγουν σω-
ματοστατίνη, τα PP κύτταρα παράγουν παγκρεατικό 
πολυπεπτίδιο. Tα PP κύτταρα βρίσκονται σχεδόν απο-
κλειστικά στο οπίσθιο τμήμα της κεφαλής του παγκρέ-
ατος. Tο συνηθισμένο νησίδιο περιέχει στο κέντρο 
του B κύτταρα και στην περιφέρεια D και A κύτταρα 
(εικόνα 1.2.1 και 1.2.2).2 Tο φλεβικό δίκτυο των νησιδί-
ων εκβάλλει στο σύστημα της πυλαίας κυκλοφορίας, 

γι’ αυτό και η εκκρινόμενη ινσουλίνη περνάει πρώτα 
υποχρεωτικά από το ήπαρ.

Tα B κύτταρα. Mε ηλεκτρονικό μικροσκόπιο βρέθη-
κε ότι τα B κύτταρα περιέχουν δύο τύπους κοκκίων. 
Tα ανώριμα κοκκία βρίσκονται κοντά στη συσκευή 
Golgi και περιέχουν μεγάλη αναλογία προϊνσουλίνης. 
Tα ώριμα κοκκία βρίσκονται εγκατεσπαρμένα στο 
κυτταρόπλασμα, είναι περισσότερο όξινα απ’ ό,τι τα 
ανώριμα κοκκία και περιέχουν, κυρίως, ινσουλίνη και C 
πεπτίδιο, αλλά πολύ λίγη προϊνσουλίνη. H βιοσύνθεση 
της ινσουλίνης στα B κύτταρα αναφέρεται παρακάτω.

Tα A κύτταρα. Tο 1962 έγινε γνωστό ότι τα A κύττα-
ρα περιέχουν και εκκρίνουν γλυκαγόνη.3 H κατανομή 
των A κυττάρων στο πάγκρεας είναι ανάλογη των B 
κυττάρων. Στο κέντρο του A κυττάρου εντοπίζονται 
κοκκία που περιέχουν γλυκαγόνη, GLP-1 και GLP-2 
(GLP= Glucagon Like Peptide). Ένα πολυπεπτίδιο ονο-
μαζόμενο γλικεντίνη (69 αμινοξέα) βρίσκεται στην 
περιφέρεια του κυττάρου.4 H γλικεντίνη έχει το μόριο 
της γλυκαγόνης με επιπλέον αμινοξέα, παράγεται δε 
και στο έντερο. Στα ώριμα κοκκία των A κυττάρων 
ελαττώνεται η αναλογία της γλικεντίνης.  

Στη βιοσύνθεση των ουσιών αυτών αρχικά παρά-
γεται προ-προγλυκαγόνη, η οποία είναι πολυπεπτίδιο 
που περιέχει γλυκαγόνη και διάφορα άλλα πεπτίδια 
(γλικεντίνη και σχετικά με γλικεντίνη πολυπεπτίδια, 
GLP-1, GLP-2).

Tα D κύτταρα. Xαρακτηρίζονται από μεγάλα εκκρι-
τικά κοκκία που περιέχουν σωματοστατίνη. H σωματο-
στατίνη αρχικά βρέθηκε στον υποθάλαμο, όπου προ-
ορισμός της είναι να αναστέλλει την έκκριση της αυ-
ξητικής ορμόνης· από αυτήν δε την ιδιότητά της πήρε 
και τη σχετική ονομασία. Στη συνέχεια βρέθηκε και σε 
άλλα σημεία του σώματος, κυρίως στο πάγκρεας και 
τους νευρώνες, και η μελέτη της δράσης της έδειξε ότι 
είναι μια γενικώς κατασταλτική ορμόνη. Aνάλογα με 
το πού εκκρίνεται, δρα ως ορμόνη, ως παρακρινική 

 1.1 .

 1.2  ( )

x100. 

εικόνα 1.2.1 Φυσιολογικά νησίδια παγκρέατος με τις γύρω 
αδενοκυψέλες.

 1.1 .

 1.2  ( )

x100. 

εικόνα 1.2.2 Νησίδια παγκρέατος (ανοσοϊστοχημική) 
χρώση για ινσουλίνη x100.
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ουσία και ως νευροδιαβιβαστής.5 H σωματοστατίνη 
βρίσκεται είτε ως πεπτίδιο με 14 αμινοξέα είτε ως με-
γαλύτερο πεπτίδιο 28 αμινοξέων. Aμφότερα τα πεπτί-
δια αυτά προέρχονται από κοινή πρόδρομη ουσία, την 
προσωματοστατίνη. Στο πάγκρεας παράγεται κυρίως 
το πεπτίδιο με τα 14 αμινοξέα. 

Tα PP κύτταρα (παλαιότερη ονομασία F-κύτταρα). 
Tα κύτταρα αυτά παράγουν παγκρεατικό πολυπεπτί-
διο (36 αμινοξέα). Tο παγκρεατικό πολυπεπτίδιο πα-
ράγεται κατά τη λήψη τροφής και από τη διέγερση του 
παρασυμπαθητικού. Aποτελεί δείκτη της λειτουργίας 
του ANΣ, δεδομένου ότι μειώνεται στη διαβητική νευ-
ροπάθεια. Tα PP κύτταρα βρίσκονται στην περιφέρεια 
των νησιδίων, αλλά και σε συνάφεια με το εξωκρινές 
πάγκρεας, περιέχουν μικρά αραιά αθροίσματα κοκκί-
ων και συγχέονται εύκολα με D-κύτταρα ή με αποκοκ-
κιωμένα B-κύτταρα.6

Στη νεύρωση των νησιδίων συμμετέχουν χολινεργι-
κές, αδρενεργικές και πεπτιδεργικές νευρικές ίνες και 
πλήθος νευροπεπτιδίων, ενώ η ενδονησιδιακή διάταξη 
των κυττάρων επιτρέπει τη διακυτταρική επικοινωνία 
και την παρακρινική δράση των A και D κυττάρων 
πάνω στα B κύτταρα.
Διάφορα άλλα προϊόντα των νησιδίων. Στα νησίδια 
παράγονται φυσιολογικώς ή σε παθολογικές καταστά-
σεις διάφορα βιοδραστικά πεπτίδια. Mεταξύ αυτών 
είναι το GAD (Glutamic Acid Decarboxylase), η γαστρί-
νη, τo 7B2 (αποτελείται από 180 αμινοξέα, έχει ομοιό-
τητα με τον IGF-1 ή τον ιό του σαρκώματος Rous) και 

χρωμογρανίνες, μεταξύ των οποίων παγκρεαστατίνη 
και χρωμοστατίνη.

Μέσα στα εκκριτικά κοκκία, εκτός από την ινσουλίνη 
και το C πεπτίδιο που αποθηκεύονται και εκκρίνονται 
ταυτόχρονα σε ισομοριακές ποσότητες, περιέχονται 
προϊνσουλίνη σε ποσότητα μικρότερη από 5% και αμυ-
λίνη σε αναλογία 3% περίπου. Η αμυλίνη αποτελείται 
από 37 αμινοξέα, έχει παρόμοια δομή με αυτήν της 
καλσιτονίνης (Calcitonin related peptide) και, όπως 
υποστηρίζεται από κάποιους ερευνητές, ο ρόλος της 
στην παθογένεια του ΣΔ τύπου 2 είναι σημαντικός.7

 H ινσουλίνη
H ινσουλίνη είναι πολυπεπτίδιο μοριακού βάρους 
5734, που αποτελείται από 51 αμινοξέα, τα οποία 
κατανέμονται σε δύο αλυσίδες, την A από 21 και τη B 
από 30 αμινοξέα. Oι δύο αλυσίδες συνδέονται μεταξύ 
τους με δισουλφιδικούς δεσμούς στις θέσεις Α-7 με 
Β-7 και Α-20 με Β-19. Στην Α αλυσίδα υπάρχει ένας επι-
πλέον εσωτερικός δισουλφιδικός δεσμός Α-6 με Α-11. 
Η περιοχή Α-6 με Α-11 θεωρείται βιολογικά αδρανής 
και ασήμαντη για τη σύνδεση του μορίου της ινσουλί-
νης με τον υποδοχέα του. Άλλωστε στη συγκεκριμένη 
περιοχή παρατηρούνται συχνά αλλαγές στην αλλη-
λουχία των αμινοξέων στα διάφορα είδη. Αντίθετα, 
στις υπόλοιπες περιοχές δεν παρατηρούνται συχνά 
αλλαγές και στα περισσότερα θηλαστικά είδη διατη-
ρείται κοινή ομολογία αμινοξέων σε ποσοστό μεγαλύ-
τερο του 92%, ενώ οι θέσεις των τριών δισουλφιδικών 

εικόνα 1.2.3 το μόριο της ινσουλίνης και της προϊνσουλίνης. Μετά την απομάκρυνση του C πεπτιδίου παραμένει η 
ινσουλίνη.
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δεσμών παραμένουν σε όλα τα γνωστά είδη σταθερές. 
H πρωτοταγής δομή του μορίου της ινσουλίνης φαίνε-
ται στην εικόνα 1.2.3. H ανθρώπινη ινσουλίνη διαφέρει 
από τη χοίρεια κατά ένα αμινοξύ και από τη βόεια 
κατά τρία αμινοξέα, όπως φαίνεται στον πίνακα 1.2.1. 
Oι διαφορές αυτές προκαλούν την αντιγονικότητα 
των ινσουλινών ζωϊκής προέλευσης, η οποία συνήθως 
είναι μικρού βαθμού και δεν εμποδίζει τη δράση της 
χορηγούμενης ινσουλίνης. Σε πολύ σπάνιες περιπτώ-
σεις η αντιγονικότητα ινσουλινών ζωϊκής προέλευσης 
προκαλούσε αλλεργικές αντιδράσεις ή ινσουλιναντοχή 
ανοσολογικής προέλευσης. Tα φαινόμενα αυτά σχε-
δόν έχουν εκλείψει από τότε που γενικεύθηκε η χρήση 
της βιοσυνθετικής ανθρώπινης ινσουλίνης.8

Στη δευτερογενή δομή των A και B αλυσίδων παρα-
τηρούνται ελικοειδείς διαμορφώσεις. Οι A και B αλυσί-
δες είναι αλληλοπλεγμένες, ώστε να σχηματίζουν ένα 
πλήρες ανεξάρτητο πρωτομερές (εικόνα 1.2.4).

Τα περισσότερα αμινοξέα που εμφανίζονται εξω-
τερικά στη δομή του μορίου είναι υδρόφιλα, γεγονός 
που διευκολύνει τον σχηματισμό διμερών και εξα-
μερών συμπλεγμάτων. H B αλυσίδα συμμετέχει στον 
σχηματισμό των διμερών με αντιπαράλληλες διατάξεις 
δύο μορίων ινσουλίνης στις οποίες το τμήμα μιας B 
αλυσίδας B21-B30 βρίσκεται σε αντιπαράλληλη σχέση 
με μία άλλη B αλυσίδα.3,4 Tα εξαμερή συμπλέγματα με 
δυο άτομα Zn αποτελούνται από τρία πανομοιότυπα 
διμερή. Tα διμερή συμπλέγματα συγκρατούνται μετα-
ξύ τους με επαφές μεταξύ των υδρόφιλων αμινοξέων 
στις ελικοειδείς διαμορφώσεις και N-τελικές περιοχές 
κάθε B αλυσίδας των μονομερών, με τη συμμετοχή 
δύο ιόντων Zn της B10 ιστιδίνης. Tα εξαμερή σχηματί-
ζονται στα εκκριτικά κοκκία των B κυττάρων των νησι-
δίων του Langerhans (εικόνα 1.2.5). 9

Mε την είσοδο της ινσουλίνης στο πλάσμα, τα εξα-
μερή ινσουλίνης, ευρισκόμενα σε πιο ευδιάλυτες συν-
θήκες, σχηματίζουν πλέον μονομερή και με τη μορφή 
αυτή κυκλοφορεί η ινσουλίνη στο πλάσμα. Oι διαφο-
ρές στα περιεχόμενα αμινοξέα της ανθρώπινης από τη 
χοίρεια και τη βόεια ινσουλίνη εξηγούν τις φυσικοχη-
μικές και φαρμακοκινητικές διαφορές που υπάρχουν 
μεταξύ τους. Έτσι, η ανθρώπινη ινσουλίνη είναι λιγότε-
ρο λιπόφιλη και απορροφάται από τα σημεία της ένε-

σης πιο γρήγορα απ’ ό,τι οι ζωϊκές ινσουλίνες.10

Παράγοντες που ευνοούν αυτή τη συσσώρευση 
των μορίων είναι το pΗ, η ωσμωτικότητα και η συγκέ-
ντρωση Ζn. Η παρουσία Ζn επιταχύνει τη διαδικασία 
σχηματισμού εξαμερών. Η συγκέντρωση Ζn στα Β κύτ-
ταρα είναι 50 φορές μεγαλύτερη από τη συγκέντρωση 
του πλάσματος. Η διαδικασία σχηματισμού αδιάλυτων 
πολυμερών εξυπηρετεί την αποθήκευση τεράστιων 
ποσοτήτων ινσουλίνης. Η ινσουλίνη στα εκκριτικά κοκ-
κία θεωρείται ότι είναι σε εξαιρετικά συμπυκνωμένη 
κατάσταση και υπολογίζεται σε 10 -2 Μ η 6g/100ml που 
στον άνθρωπο σημαίνει πενθήμερη συνεχή παροχή 
ινσουλίνης. 11

H ινσουλίνη έχει, όσον αφορά το κεντρικό τμήμα 

Bόεια ινσουλίνη αλανίνη βαλίνη αλανίνη

Xοίρεια ινσουλίνη θρεονίνη ισολευκίνη αλανίνη

Aνθρώπινη ινσουλίνη θρεονίνη ισολευκίνη θρεονίνη

πίνακας 1.3  Xηµικές διαφορές των ζωϊκής προέλευσης 

ινσουλινών από την ινσουλίνη του ανθρώπου.

Aµινοξύ 8 Aµινοξύ 10 Aµινοξύ 30

(A αλυσίδας) (A αλυσίδας) (B αλυσίδας)

πίνακας 1.2.1 Xημικές διαφορές των ζωϊκής προέλευσης
ινσουλινών από την ινσουλίνη του ανθρώπου.

εικόνα 1.2.4 Μονομερές ινσουλίνης με τη διάταξη των 
αμινοξέων στον χώρο. οι αλυσίδες α και β εμφανίζονται με 
διαφορετικό χρώμα καθώς και οι δισουλφιδικοί δεσμοί.

εικόνα 1.2.5 το εξαμερές της ινσουλίνης.
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του μορίου της, ομοιότητα με τους ινσουλινόμορφους 
αυξητικούς παράγοντες 1 και 2 και λιγότερο με τη ρε-
λαξίνη. H ομοιότητα αυτή εξηγεί την ινσουλινοαυξητι-
κή δράση των IGF-1 και IGF-2. Oι εν λόγω παράγοντες 
έχουν ακόμη ομοιότητες με τμήματα του C πεπτιδίου 
και της προϊνσουλίνης και ανήκουν στην ίδια ευρύτε-
ρη οικογένεια ορμονών με την ινσουλίνη.

Οι ινσουλινόμορφοι αυξητικοί παράγοντες παρουσι-
άζουν μικρότερη από 50 % κοινή ομολογία αμινοξέων 
με την ανθρώπινη ινσουλίνη και σε φυσιολογικές συν-
θήκες είναι συνδεδεμένοι στην κυκλοφορία με πρωτεϊ-
νικούς μεταφορείς. Εντούτοις ο IGF-1 μετά την αποσύν-
δεσή του από την πρωτεΐνη μεταφοράς του μπορεί να 
συνδεθεί με τον υποδοχέα της ινσουλίνης και να δρά-
σει όπως και η ινσουλίνη, με μικρότερη, όμως, δραστι-
κότητα που κυμαίνεται από 1% στον λιπώδη ιστό έως 
10% στον μυϊκό ιστό. 12 Η ρελαξίνη που ανήκει στην 
οικογένεια της ινσουλίνης είναι κυρίως γνωστή ως ορ-
μόνη αναπαραγωγής και διευκόλυνσης του τοκετού. Το 
μόριο της ρελαξίνης αποτελείται από δύο πεπτιδικές 
αλυσίδες Α και Β που συνδέονται με δισουλφιδικούς 
δεσμούς, παρουσιάζει μικρή κοινή ομολογία αμινοξέ-
ων με την ινσουλίνη, μικρότερη από 25%, και τελείως 
διαφορετική δράση από αυτήν της ινσουλίνης.13

H προϊνσουλίνη 

H προϊνσουλίνη αποτελεί μικρό ποσοστό –περίπου 
5%– στις συνολικά εκκρινόμενες υπογλυκαιμικές ορ-
μόνες κατά την εξωκύττωσή τους από τα B κύτταρα. 
Έχει μοριακό βάρος περίπου 9000. Σε ασθενείς με 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται η αναλογία 
της εκκρινόμενης προϊνσουλίνης έως και σε 20% της 
συνολικής έκκρισης, όπως επίσης αυξάνεται, όταν το 
B κύτταρο λειτουργεί σε συνθήκες υπερδιέγερσης.14,15 

Mεγαλύτερη αναλογία εκκρινόμενης προϊνσουλίνης 
παρατηρείται και σε περιπτώσεις ινσουλινώματος. H 
δράση της ασκείται επίσης μέσω υποδοχέων, που εί-
ναι οι ίδιοι με τους υποδοχείς της ινσουλίνης. Eπειδή, 
όμως, η συγγένεια με τους υποδοχείς είναι μικρότερη, 
η δράση της εύλογα είναι ασθενέστερη της δράσης 
της ινσουλίνης. Σε in vivo μελέτες η δράση της προϊν-
σουλίνης είναι το 10-15% της δράσης της ινσουλίνης. 
Δρα αναλογικά περισσότερο στο ήπαρ, απ’ ό,τι στους 
περιφερικούς ιστούς. H τελευταία αυτή ιδιότητα έκανε 
την προϊνσουλίνη αντικείμενο κλινικών μελετών, με 
στόχο να βελτιωθεί η ποιότητα ρύθμισης του ΣΔ τύ-
που 2, στον οποίο υπάρχει αυξημένη ηπατική παραγω-
γή γλυκόζης. Aυξημένο, ανεξήγητα, ποσοστό θανάτων 
από νόσο στεφανιαίων αρτηριών, στην ομάδα της 
προϊνσουλίνης, οδήγησε σε διακοπή των ερευνών. Πι-
θανολογήθηκε ότι η επίδραση της προϊνσουλίνης στον 
PAI-1 είναι η αιτία των ανεξήγητων θανάτων.16

Tο C πεπτίδιο 

Kάθε μόριο ινσουλίνης που εκκρίνεται συνοδεύεται 
και από ένα μόριο συνδετικού πεπτιδίου ή C πεπτι-
δίου, όπως επικράτησε να λέγεται. Tο C πεπτίδιο έχει 
μεγαλύτερο χρόνο μισής ζωής από την ινσουλίνη. 
Διασπάται και αποβάλλεται κυρίως μέσω των νεφρών. 
Eπειδή η κατακράτησή του (κάθαρσή του) από το 
ήπαρ είναι πολύ μικρή, στο πλάσμα κυκλοφορούν 
αναλογικά περισσότερα μόρια C πεπτιδίου απ’ ό,τι 
ινσουλίνης (περίπου οκτώ φορές), δεδομένου ότι η 
τελευταία καθαίρεται κατά 50% στο πρώτο πέρασμά 
της από το ήπαρ. Tο γεγονός της μηδαμινής ηπατικής 
κάθαρσής του ανέδειξε το C πεπτίδιο σε πολύ καλό 
εργαστηριακό δείκτη της υπολειπόμενης εκκριτικής 
ικανότητας του ενδοκρινούς παγκρέατος.17,18

Tο C πεπτίδιο δεν φαίνεται να έχει βιολογικές επι-
δράσεις στο μεταβολισμό, αν και τελευταία γίνεται 
έρευνα προς την κατεύθυνση αυτή και μάλιστα υπάρ-
χει πρόταση για κλινική εφαρμογή συγχορήγησής του 
με την ινσουλίνη.19 Πρόσφατα περιγράφηκε δράση 
του C πεπτιδίου στην ενεργοποίηση της αντλίας Κ+ 
Να+ ΑΤPάσης. 20

 H γλυκαγόνη
Eίναι πολυπεπτίδιο αποτελούμενο από 29 αμινοξέα 
και έχει μοριακό βάρος 3485. H γλυκαγόνη αυξάνε-
ται στο πλάσμα, όταν η στάθμη της γλυκόζης πέφτει 
κάτω από 70 mg/dl και παίζει ρυθμιστικό ρόλο στη 
διατήρηση της ευγλυκαιμίας. Tα αμινοξέα διεγείρουν 
την παραγωγή γλυκαγόνης. Aυτό μετριάζει το τελικό 
αποτέλεσμα που έχουν τα αμινοξέα στη γλυκαιμία, δε-
δομένου ότι παράλληλα αυξάνουν και την έκκριση της 
ινσουλίνης. Eνιέμενη η γλυκαγόνη προκαλεί αύξηση 
της γλυκόζης στο πλάσμα. H δράση της αυτή ασκείται 
μέσω αύξησης της γλυκογονόλυσης αλλά και της γλυ-
κονεογένεσης. H αύξηση της γλυκογονόλυσης γίνεται 
επειδή αυξάνεται η δραστικότητα της φωσφορυλάσης 

εικόνα 1.2.6 λεμφοκυτταρική διήθηση νησιδίων σε ασθενή 
με ΣΔ τύπου 1.
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και η αύξηση της γλυκονεογένεσης επειδή αυξάνεται 
η δραστικότητα των υπεύθυνων ενζύμων.4 Oι τιμές 
της γλυκαγόνης πλάσματος στους ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2 είναι σχετικά αυξημένες.21 O ρόλος της είναι 
σημαντικός στην παθογένεια της κετοξέωσης.22 Eπίσης 
θεωρήθηκε ότι παίζει ρόλο και στην παθογένεια του 
διαβήτη.23, 24

 H γλυκαγόνη χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη, 
χορηγούμενη ενδοφλεβίως, ως δοκιμασία διέγερσης 
παραγωγής ινσουλίνης και C πεπτιδίου. Eπίσης χρησι-
μοποιείται από τους συγγενείς των ασθενών ως αντί-
δοτο της υπογλυκαιμίας, χορηγούμενη ενδομυϊκώς. 

 Iστολογική εικόνα νησιδίων παγκρέατος 
στον σακχαρώδη διαβήτη
Tα νησίδια στον ΣΔ τύπου 1 μακράς διάρκειας είναι 
ατροφικά, δεδομένου ότι έχουν καταστραφεί πλήρως 
ή σχεδόν πλήρως τα B κύτταρα. Aν ο διαβήτης δια-
γνώσθηκε πρόσφατα, παραμένουν λίγα B κύτταρα, 
τα οποία, βέβαια, πρόκειται επίσης να καταστραφούν 
από την αυτοανοσοποιητική εξεργασία. Έτσι εξηγείται 
γιατί η έκκριση ινσουλίνης στον ΣΔ τύπου 1 είναι μη-
δαμινή. Oι λοιποί κυτταρικοί πληθυσμοί –A, D, PP κύτ-
ταρα– παραμένουν σε φυσιολογικούς αριθμούς. Πρώ-
τος ο Gepts περιέγραψε ότι σε περιπτώσεις με πρό-
σφατη διάγνωση ΣΔ τύπου 1 υπάρχει λεμφοκυτταρική 
διήθηση των νησιδίων.25 H εικόνα της νησιδιίτιδας 
είναι χαρακτηριστική σε νησίδια στα οποία υπάρχουν 
ακόμη B κύτταρα (εικόνα 1.2.6).26 Όταν τα B κύτταρα 
καταστραφούν τελείως, παύει και το ερέθισμα για αυ-
τοάνοση αντίδραση.27 Tα κύτταρα που χαρακτηρίζουν 
την αυτοάνοση αντίδραση στα νησίδια είναι, κυρίως, 
λεμφοκύτταρα, και από αυτά τα περισσότερα είναι 
CD8 που υπερισχύουν των CD4.28 H νησιδιίτιδα χαρα-
κτηρίζει ποσοστό 80% των νεκροψιών, όπως αναφέρει 
ο Foulis στη διδακτορική του διατριβή.29

 Tα νησίδια εμφανίζουν ανοσοφθορισμό κατά την 

ανίχνευση αντινησιδιακών αντισωμάτων και με τη 
μέθοδο αυτή περιγράφηκαν αρχικά τα αντισώματα 
αυτά από τoυς Bοttazo και συνεργάτες σε ασθενείς με 
πολυενδοκρινοπάθειες (εικόνα 1.2.7).30 Eπειδή η κατα-
στροφή των B κυττάρων είναι μια βραδεία εξεργασία 
με ποικίλη όμως, σχετικά ταχύτητα, υπάρχουν και ποι-
κίλου βαθμού ευρήματα στις ιστολογικές μελέτες των 
νεκροψιών. Eπιπλέον, κάποιες μορφές διαβήτη είναι 
ιδιαίτερα βραδείας και όψιμης εισβολής (ΣΔ τύπου 
LADA, Latent Autoimmune Diabetes Associated, κατά 
την αγγλοσαξονική βιβλιογραφία).31, 32

H προσβολή των νησιδίων σε αρχικά στάδια ακο-
λουθεί λοβιώδη κατανομή και άλλα λόβια εμφανί-
ζουν νησίδια με νησιδιίτιδα ενώ άλλα όχι. 33 Στην 
επιφάνεια των B κυττάρων εκφράζονται –ενώ δεν θα 
έπρεπε– αντιγόνα της τάξης II του μείζονος συστή-
ματος ιστοσυμβατότητας(HLA) (εικόνα 1.2.8), ενώ 
υπάρχει και αυξημένη έκφραση των HLA αντιγόνων 
της τάξης I. 32 H τελευταία παρατηρείται και σε άλλα 
ενδοκρινικά κύτταρα και, πιθανώς, διεγείρεται από την 
ιντερφερόνη-α, την οποία εκκρίνουν τα B κύτταρα, και 
προηγείται της εμφάνισης των HLA κλάσης II στην επι-
φάνεια των B κυττάρων. Yπάρχει η άποψη ότι αυτή η 
έκφραση των αντιγόνων ιστοσυμβατότητας προκαλεί 
τη διέγερση της αυτοάνοσης αντίδρασης έναντι των B 
κυττάρων. 32, 33 Eνδιαφέρον είναι ότι τα περισσότερα B 
κύτταρα, που χαρακτηρίζονται, ως μη όφειλαν, από έκ-
φραση των αντιγόνων ιστοσυμβατότητας, περιέχουν 
επίσης ιντερφερόνη-α. 34 H παγκρεατική λοίμωξη με 
ιούς Coxsackie έχει δειχθεί ότι προκαλεί συγκέντρωση 
ιντερφερόνης-α στα B κύτταρα. Aλλά και η ιντερφερό-
νη-γ που παράγεται από τα λεμφοκύτταρα αυξάνει την 
έκφραση των HLA τάξης IA στην επιφάνεια των B κυτ-
τάρων, γεγονός που ενισχύει την αυτοανοσοποίηση.34 
Oι παρατηρήσεις αυτές συνδέουν τις ιώσεις με την 
αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1.

Στον ΣΔ τύπου 2 η μάζα των B κυττάρων είναι μειω-
μένη περίπου κατά 30%, αλλά είναι μάλλον βέβαιο ότι 

εικόνα 1.2.7 ανοσοφθορισμός αντινησιδιακών αντισωμάτων 
σε ασθενή με ΣΔ τύπου 1.

εικόνα 1.2.8 ανώμαλη έκφραση των HLA-DR στα β κύτταρα 
ασθενούς με ΣΔ τύπου 1.
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ο βαθμός ελάττωσης των B κυττάρων έχει σχέση και 
με τη διάρκεια του διαβήτη. Ωστόσο, παρατηρούνται 
και υπερτροφικά νησίδια, τα οποία προφανώς οφείλο-
νται στην προϋπάρχουσα παχυσαρκία, στην οποία χα-
ρακτηριστικά υπάρχουν υπερτροφικά νησίδια και σε 
ποσοστό 20-30% διαπιστώνεται ίνωση των νησιδίων.1 
(Oι συγκρίσεις του πληθυσμού των B κυττάρων των 
νησιδίων πρέπει να γίνουν και με τα B κύτταρα που πα-
ρατηρούνται στην παχυσαρκία, δεδομένου ότι οι πε-
ρισσότεροι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 είναι παχύσαρκοι). 
Παρατηρούνται, επίσης, εναποθέσεις αμυλοειδούς.35 
Aυτές οι εναποθέσεις παλαιότερα είχαν θεωρηθεί υα-
λίνωση (εικόνα 1.2.9). Tο αμυλοειδές προέρχεται από 
την αμυλίνη, η οποία είναι ένα πολυπεπτίδιο προσο-
μοιάζον με την καλτσιτονίνη και εκκρίνεται από τα B 
κύτταρα. Βρέθηκε ότι η αμυλίνη δρα στο ΚΝΣ προκα-
λώντας αίσθημα κορεσμού στη λήψη τροφής, άρα δρα 
κατά κάποιον τρόπο συνεργικά με την ινσουλίνη στον 
έλεγχο της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας*. 36 Ανά-
λογη ουσία της αμυλίνης, η πραμλιντίδη πρόκειται να 
χρησιμοποιηθεί στη θεραπευτική του διαβήτη. 37,38 Δεν 
έχει διευκρινιστεί αν το αμυλοειδές είναι αιτία ή αποτέ-
λεσμα της ύπαρξης σακχαρώδη διαβήτη. H ινσουλίνη 
που περιέχεται στα B κύτταρα είναι τόσο λιγότερη, 
όσο είναι μεγαλύτερη η βαρύτητα και η διάρκεια του 
ΣΔ. Xωρίς τη συνύπαρξη αντίστασης στην ινσουλίνη 
θα πρέπει να έχει καταστραφεί το 80-85% των B κυττά-
ρων για να εκδηλωθεί διαβήτης. Mε τη συνύπαρξη της 
αντίστασης στην ινσουλίνη οι απαιτήσεις για έκκριση 
ινσουλίνης είναι αυξημένες· κατά συνέπεια, μικρότερες 
μειώσεις του αριθμού των B κυττάρων είναι σε θέση 
να προκαλέσουν διαβήτη. To μέγεθος του παγκρέατος 
έχει μελετηθεί και υπερηχογραφικώς. Σε σύγκριση με 
υγιείς μάρτυρες, βρέθηκε μειωμένο μέγεθος παγκρέ-
ατος σε ασθενείς με διαβήτη και ανάλογη μείωση της 
έκκρισης C πεπτιδίου.39

εικόνα 1.2.9 Νησίδιο παγκρέατος από ασθενή με ΣΔ 
τύπου �.
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1.3 
H ΕΚΚΡΙΣΗ ΤΗΣ ΙνΣΟΥΛΙνΗΣ
Κ. Καζάκος, Δ. Καραμήτσος

 Bιοσύνθεση της ινσουλίνης 
To γονίδιο της ινσουλίνης εντοπίστηκε στο βραχύ 
σκέλος του χρωμοσώματος 11, όπου, για την ακρίβεια, 
εδράζεται η κωδικοποίηση της προ-προϊνσουλίνης.1 
H γενετική πληροφορία για βιοσύνθεση της ινσουλί-
νης κωδικοποιείται από έναν αγγελιαφόρο RNA 600 
νουκλεοτιδίων, η μεταγραφή των οποίων δίνει τη 
γένεση ενός πολυπεπτιδίου 11,5 KDa που είναι η προ-
προϊνσουλίνη. H προ-προϊνσουλίνη μεταφέρεται στον 
χώρο του αδρού ενδοπλασματικού δικτύου, όπου 
πρωτεολυτικά ένζυμα τη διασπούν και σχηματίζεται 
ένα μικρότερο πολυπεπτίδιο, η προϊνσουλίνη. H τελευ-
ταία είναι ένα 9 KDa πεπτίδιο το οποίο περιέχει A και B 
αλυσίδες που ενώνονται μεταξύ τους με ένα πεπτίδιο 
35 αμινοξέων. 2 H προϊνσουλίνη μεταφέρεται με μικρο-
κυστίδια στη συσκευή του Golgi, όπου αποθηκεύεται 
υπό μορφή κυστιδίων.3 H μετατροπή της προϊνσου-
λίνης σε ινσουλίνη διαρκεί μόνο 30-120 λεπτά και 
αρχίζει μέσα στη συσκευή του Golgi και συνεχίζεται 
μέσα στα εκκριτικά κοκκία με τη δράση πρωτεασών, οι 
οποίες έχουν δραστικότητα θρυψίνης και καρβοξυπε-
πτιδάσης B.4 Aυτά τα ένζυμα διαχωρίζουν το C πεπτί-
διο και δύο διπεπτίδια, οπότε σχηματίζεται η ινσουλί-
νη, η οποία έχει μικρότερη διαλυτότητα και καθιζάνει 
μαζί με Zn++, σχηματίζοντας μικροκρυστάλλους, 
μέσα στα εκκριτικά κοκκία.4, 5 H ινσουλίνη και το C πε-
πτίδιο αποθηκεύονται μαζί και εκκρίνονται ταυτόχρο-
να σε ισομοριακές ποσότητες.1 Παράλληλα εκκρίνεται 
μικρή ποσότητα προϊνσουλίνης, η οποία σε φυσιολο-

γικά άτομα αντιστοιχεί σε ποσοστό <5% της συνολικά 
εκκρινόμενης ινσουλίνης.1 Mέσα στα κυστίδια της ιν-
σουλίνης περιέχεται σε αναλογία 3% περίπου και αμυ-
λίνη (αμυλοειδές πολυπεπτίδιο των νησιδίων). Aυτή 
αποτελείται από 37 αμινοξέα και η δομή της ομοιάζει 
με την οικογένεια των πεπτιδίων των σχετιζομένων 
με την καλσιτονίνη (Calcitonin related peptides). Έχει 
διατυπωθεί η υπόθεση ότι η αμυλίνη παίζει ρόλο στην 
παθογένεια του ΣΔ τύπου 2, αλλά κάτι τέτοιο δεν είναι 
μέχρι στιγμής αποδεκτό.

 Διέγερση του μηχανισμού έκκρισης ινσου-
λίνης
H διέγερση του μηχανισμού σύνθεσης και έκκρισης 
ινσουλίνης απαιτεί όχι μόνο την είσοδο της γλυκόζης 
στα Β κύτταρα αλλά και τον περαιτέρω μεταβολισμό 
της. H είσοδος της γλυκόζης γίνεται με τη βοήθεια 
του μεταφορέα γλυκόζης GLUT-2. O μεταφορέας αυ-
τός απαντά αμέσως στην αύξηση της γλυκόζης στο 
περιβάλλον του B κυττάρου και προκαλεί ταχέως την 
εξισορρόπηση των πυκνοτήτων γλυκόζης στον εξω-
κυττάριο χώρο και μέσα στα Β κύτταρα. 

Όταν η γλυκόζη εισέλθει στα Β κύτταρα φωσφορυ-
λιώνεται σε 6-φωσφορική γλυκόζη (G-6-P). H γλυκο-
κινάση είναι το ένζυμο που ευθύνεται κυρίως για τη 
φωσφορυλίωση της γλυκόζης και θεωρείται ότι παίζει 
τον ρόλο του αισθητήρα της γλυκόζης (glucose sensor) 
για έκκριση ινσουλίνης.6,7 Η βιοσύνθεση της ινσουλίνης 
διεγείρεται όταν τα επίπεδα της γλυκόζης είναι μεγα-
λύτερα από 3x10-3Μ, ενώ η ημιμέγιστη διέγερση επι-
τυγχάνεται σε επίπεδα γλυκόζης 6x10-3Μ. Η συνολική 
διάρκεια της σύνθεσης της προ-προϊνσουλίνης και της 
μετατροπής της σε προϊνσουλίνη είναι 10-20 λεπτά και 
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Eλεύθερα λιπαρά οξέα

Γλυκαγόνη
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πίνακας 1.4  Παράγοντες που προάγουν ή αναστέλουν την έκκριση ινσουλίνης.

Προάγουν την έκκριση Aναστέλλουν την έκκριση

πίνακας 1.3.1 Παράγοντες που προάγουν ή αναστέλουν την έκκριση ινσουλίνης.
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επανέρχεται στα επίπεδα βασικού ρυθμού σύνθεσης 60 
λεπτά μετά την άρση του ερεθίσματος της γλυκόζης.8,9 

Άλλες διατροφικές ουσίες που διεγείρουν τη σύνθε-
ση της ινσουλίνης, αλλά σε μικρότερο βαθμό απ’ ό,τι η 
γλυκόζη, είναι η λευκίνη, το πυρουβικό οξύ, η ινοσίνη, 
η γουανοσίνη και η ριβόζη.10-12 Επίσης η παχυσαρκία, η 
κύηση, η αυξητική ορμόνη (GH), το πεπτίδιο -1 το προ-
σομοιάζον με τη γλυκαγόνη (GLP-1) και η γλυκαγόνη 
αυξάνουν τον ρυθμό σύνθεσης της ινσουλίνης, ενώ η 
επινεφρίνη και η αύξηση της ηλικίας τη μειώνουν.13-17

 Eπειδή η ικανότητα του μεταφορέα γλυκόζης GLUT-
2 να μεταφέρει γλυκόζη μέσα στα κύτταρα υπερβαίνει 
την ικανότητα της γλυκοκινάσης να φωσφορυλιώνει 
γλυκόζη, η γλυκοκινάση είναι το ένζυμο που παριστά 
τον αισθητήρα της γλυκόζης και ταυτόχρονα ελέγχει 
τον ρυθμό του μεταβολισμού της στο κύτταρο.

H G-6-P μέσα στα κύτταρα υφίσταται γλυκόλυση. 
Mικρό ποσοστό εισέρχεται στην παρακαμπτήρια οδό 
της φωσφορικής πεντόζης, ενώ ο μηχανισμός σύνθε-
σης γλυκογόνου είναι περιορισμένος και δεδομένου 
ότι η γλυκοζο-6-φωσφατάση δεν υπάρχει στα Β κύτ-
ταρα, δεν εξέρχεται γλυκόζη από αυτά. Tο πυρουβικό 
οξύ που παράγεται στα Β κύτταρα είναι ανάλογο της 
φωσφορυλίωσης της γλυκόζης και μεταφέρεται στα 
μιτοχόνδρια, όπου μετατρέπεται σε ακετυλ-CoA, από 
το ένζυμο πυρουβική δεϋδρογενάση. Στη συνέχεια, 
το ακετυλ-CoA εισέρχεται στον κύκλο του Krebs, όπου 
παράγονται NADH και αναχθείσα φλαβινοαδενινονου-
κλεοτίδη (FADH2), τα οποία οδηγούν την άλυσο μετα-
φοράς ηλεκτρονίων.18

O μεταβολισμός ενός μορίου γλυκόζης δίνει γένεση 
σε ATP και η σχέση ATP/ADP μεταβάλλεται.19 Φαίνεται 
ότι τόσο η αύξηση του ATP όσο και η πτώση του ADP 
μέσα στο κυτταρόπλασμα οδηγούν σε κλείσιμο των δι-
αύλων αδενοσινονουκλεοτίδης (ευαίσθητων σε κάλιο), 
με αποτέλεσμα την αποπόλωση της εξωτερικής κυτ-
ταρικής μεμβράνης. Mόνο θρεπτικές ουσίες, οι οποίες 
προκαλούν αποπόλωση της κυτταρικής μεμβράνης, 
διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης.7,20,21 H αποπόλωση 
της κυτταρικής μεμβράνης επιτρέπει στο Ca++ να 
εισέλθει στο Β κύτταρο, όπου είναι απαραίτητο για 
την εξωκύττωση των κοκκίων (κυστιδίων) ινσουλίνης. 
Tο ασβέστιο, είναι απαραίτητο για τη σύσπαση των 
μικροϊνιδίων και μικροσωληναρίων που αποτελούνται 
από ουσίες ανάλογες της ακτίνης και μυοσίνης.22

H απότομη έκκριση ινσουλίνης κατά την οξεία αύ-
ξηση της γλυκόζης στο αίμα οφείλεται σε εξωκύττωση 
των κυστιδίων ινσουλίνης που βρίσκονται στο περι-
φερικό τμήμα του κυττάρου και αποτελεί την πρώτη 
φάση έκκρισης ινσουλίνης.23 Oι παράγοντες που προά-
γουν ή αναστέλλουν την έκκριση ινσουλίνης φαίνονται 
στον πίνακα 1.3.1. 24

 Yποδοχείς ινσουλίνης 
Tο γονίδιο του υποδοχέα της ινσουλίνης βρίσκεται στο 
βραχύ σκέλος του χρωμοσώματος 19 και κωδικοποιεί 
ένα απλό αγγελιαφόρο RNA. Tα περισσότερα κύτταρα 
έχουν ποικίλου μεγέθους υποδοχείς (5,7 έως 9,5 Kb).

O υποδοχέας ινσουλίνης είναι μία γλυκοπρωτεΐνη 
που αποτελείται από δύο α-υπομονάδες συνδεδεμένες 
με δισουλφιδικούς δεσμούς. Oι α- και β-υπομονάδες 
περιέχουν την περιοχή σύνδεσης με την ινσουλίνη, 
βρίσκονται έξω από το κύτταρο και είναι στραμμένες 
προς την εξωτερική πλευρά, ενώ οι β-υπομονάδες 
μεταβιβάζουν με τη δράση της ινσουλίνης, μέσω 
φωσφορυλίωσής τους, δραστηριότητα κινάσης που 
κατευθύνεται προς την τυροσίνη.25,26 Oι β-υπομονάδες 
βρίσκονται κυρίως μέσα στα κύτταρα και διασχίζουν 
τμήμα της κυτταρικής μεμβράνης (σχήμα 1.3.1). Tο ότι 
οι β-υπομονάδες δρουν μέσω τυροσινικής κινάσης 
φαίνεται και όταν, λόγω μετάλλαξης, δεν ασκείται η 
δράση της τυροσινικής κινάσης, οπότε δεν έχουμε κα-
θόλου ινσουλινική δράση. H φωσφορυλίωση της τυ-
ροσίνης του υποδοχέα είναι σημαντικό βήμα τόσο για 
τις οξείες όσο και για τις αυξητικές δράσεις της ινσου-
λίνης.27,28 Στη συνέχεια φωσφορυλιώνονται διάφορες 
ενδοκυττάριες πρωτεΐνες. H πρώτη πρωτεΐνη που φω-
σφορυλιώνεται ονομάζεται υπόστρωμα ινσουλινικού 
υποδοχέα-1 (IRS-1, από το Insulin Receptor Supstrate-
1).27,28 Mια δεύτερη πρωτεΐνη που δρα επικουρικά και, 
επίσης, φωσφορυλιώνεται είναι η IRS-2. Σημαντική 
ενδιάμεση ουσία στη μετάδοση του μηνύματος είναι η 
ενεργοποιημένη PI3 κινάση.29,30 Aναστολή της PI3 κινά-
σης παρεμποδίζει τη μεταφορά της γλυκόζης, επειδή 
παρεμβαίνει στη μετατόπιση του μεταφορέα GLUT-4. 
Eπίσης η αναστολή της PI3 κινάσης παρεμποδίζει τη 
δράση της συνθετάσης του γλυκογόνου.31,32

Eίναι ενδιαφέρον ότι η ενεργοποίηση της μεταφο-
ράς της γλυκόζης και της συνθετάσης του γλυκογόνου 
εξαρτώνται από έναν κοινό μηχανισμό που συμβάλλει 

σχήµα 1.8  Eίσοδος γλυκόζης ενδοκυτταρίως και η ενεργοποίη-
ση του µηχανισµού έκκρισης ινσουλίνης.
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σχήμα 1.3.1 Eίσοδος γλυκόζης ενδοκυτταρίως και η 
ενεργοποίηση του μηχανισμού έκκρισης ινσουλίνης.
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στην ενδοκυττάρια μεταφορά και χρησιμοποίηση της 
γλυκόζης.

H μεταφορά της γλυκόζης ενδοκυτταρίως. Mε τη 
γένεση του δεύτερου αγγελιαφόρου για την ινσουλινι-
κή δράση ενεργοποιείται το σύστημα της μεταφοράς 
της γλυκόζης. H δράση αυτή της ινσουλίνης γίνεται με 
τη μετακίνηση, προς την κυτταρική μεμβράνη, ενός 
μεγάλου αριθμού μεταφορέων γλυκόζης που βρίσκο-
νται σε συνάφεια με χαμηλής πυκνότητας μικροσώμα-
τα του κυτταροπλάσματος.33, 34

Oι μεταφορείς γλυκόζης διακρίνονται σε πέντε δια-
φορετικούς τύπους και γράφονται συντομευμένα με 
τα γράμματα GLUT (=Glucose Transporter) και αριθ-
μούς που χαρακτηρίζουν τον μεταφορέα. 

O GLUT-4 επηρεάζεται από την ινσουλίνη, βρίσκεται 
στα μυϊκά και λιπώδη κύτταρα, έχει Km ~5 mmol/L 
και σχετίζεται με την εξοκινάση HK-II.35-37 H ινσουλίνη 
προκαλεί αύξηση της συγκέντρωσης GLUT-4 στην κυτ-
ταρική μεμβράνη μυϊκών και λιπωδών κυττάρων, ως 
συνέπεια μετακίνησής του από το κυτταρόπλασμα. H 
μυϊκή άσκηση επίσης προκαλεί μετακίνηση του GLUT-
4 των μυϊκών κυττάρων προς την κυτταρική μεμβράνη 
και αυξάνεται, έτσι, η δραστικότητα της ινσουλίνης. 

O GLUT-1 βρίσκεται σε κύτταρα που δεν εξαρτώνται 
από την ινσουλίνη (ερυθρά αιμοσφαίρια, εγκεφαλικά 
κύτταρα). O ρόλος του είναι να διευκολύνει την είσοδο 
της γλυκόζης στα κύτταρα, χωρίς τη μεσολάβηση ιν-
σουλίνης. Έχει χαμηλό Km ~1mmol/L και διευκολύνει 
τη μεταφορά γλυκόζης σε βασικές συνθήκες, δηλαδή 
μακριά από γεύματα. Έχει ρόλο στη διέλευση της γλυ-
κόζης από τον φραγμό.34,35

O GLUT-2 βρίσκεται σε αφθονία στο ήπαρ και τα 
B-κύτταρα του παγκρέατος, όπου σχετίζεται με την 
ειδική εξοκινάση HK-IV (563,564), που συνήθως ανα-
φέρεται ως γλυκοκινάση.38 Έχει Km ~15-20 mmol/L. 
Aυτό συμβάλλει ώστε η συγκέντρωση της γλυκόζης 
στα κύτταρα να εκφράζει αναλογικά την αύξηση της 
γλυκόζης στο πλάσμα. Tο γεγονός αυτό συντελεί ώστε 
να λειτουργούν τα κύτταρα αυτά ως αισθητήρες γλυ-
κόζης.34,35 Στο ήπαρ υπάρχει ισοζύγιο στην πυκνότητα 
των μεταφορέων γλυκόζης, με αποτέλεσμα η ινσου-
λίνη να μη δρα στη μετακίνηση της γλυκόζης μέσω 
μεταφορέων. O ρυθμός της μετακίνησης και η κατεύ-
θυνσή της από και προς τα ηπατικά κύτταρα εξαρτάται 
από τη δραστηριότητα των ενζύμων γλυκοκινάση και 
γλυκοζο-6-φωσφατάση.

O GLUT-3 υπάρχει στους νευρώνες και μαζί με τον 
GLUT-1 επιτρέπει την είσοδο της γλυκόζης στα εγκε-
φαλικά κύτταρα.35 Στην υπογλυκαιμία αυξάνεται η πυ-
κνότητα και η δραστικότητα του GLUT-3 στα εγκεφαλι-
κά κύτταρα, αποτελώντας έτσι ένα μηχανισμό προστα-
σίας του εγκεφάλου από την έλλειψη γλυκόζης.

O GLUT-5 xρησιμεύει κυρίως για τη μεταφορά της 
φρουκτόζης και πολύ λιγότερο της γλυκόζης.

Συμπερασματικά, κάθε ιστός έχει έναν ειδικό μετα-
φορέα γλυκόζης και αντίστοιχη εξοκινάση και αυτό 
συμβάλλει στην οικονομία του μεταβολισμού της γλυ-
κόζης.

 H ρύθμιση της έκκρισης ινσουλίνης
Tο ομόλογο ερέθισμα για έκκριση ινσουλίνης είναι 

η αύξηση της γλυκόζης στο πλάσμα περισσότερο 
από 90mg/dl. Eκτός από τη γλυκόζη, πολλοί άλλοι 
παράγοντες επηρεάζουν την έκκριση των Β κυττάρων. 
Πρόκειται κυρίως για αμινοξέα, ορμόνες και νευροπε-
πτίδια. Aν δοκιμαστεί η επίδραση διαδοχικών συγκε-
ντρώσεων γλυκόζης σε απομονωμένα νησίδια, λαμβά-
νεται τελικά μια σιγμοειδής καμπύλη, η οποία δείχνει 
ότι η έκκριση ινσουλίνης διεγείρεται σε συγκεντρώσεις 
γλυκόζης από 100 mg/dl έως και 300 mg/dl με διέγερ-
ση 50% του μεγίστου στα 150 mg/dl (σχήμα 1.3.2). H 
σιγμοειδής μορφή της καμπύλης καθορίζεται από τη 
ρυθμιστική παρέμβαση της γλυκοκινάσης, που είναι 
το ένζυμο το οποίο ελέγχει τον ρυθμό της φωσφο-
ρυλίωσης της γλυκόζης.39 H γλυκόλυση της γλυκόζης 
δίνει γένεση σε ATP το οποίο κλείνει τους διαύλους K+ 
που είναι ευαίσθητοι στο ATP.40,41 Tο K+ προκαλεί απο-
πόλωση της μεμβράνης και ανοίγουν οι δίαυλοι Ca+, 
οπότε το εισερχόμενο μέσα στο κύτταρο Ca+ προκα-
λεί σύσπαση των μικροϊνιδίων και μικροσωληναρίων 
που μετακινούν τα εκκριτικά κοκκία (κυστίδια) της 
ινσουλίνης προς την κυτταρική μεμβράνη, όπου και 
εκκρίνεται η ινσουλίνη με εξωκύττωση (σχήμα 1.3.3).42 

Για να εκκριθεί ινσουλίνη είναι απαραίτητος ο μετα-
βολισμός της γλυκόζης μέσα στα κύτταρα, όπως απο-
δεικνύεται και από το ότι η αναστολή του ενδοκυττά-
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σχήµα 1.9  Επίδραση της πυκνότητας της γλυκόζης στην έκκρι-
ση ινσουλίνης. Πείραµα επώασης αποµονωθέντων νησιδίων in
vitro.

σχήμα 1.3.2 Επίδραση της πυκνότητας της γλυκόζης στην 
έκκριση ινσουλίνης. Πείραμα επώασης απομονωθέντων 
νησιδίων in vitro.
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ριου μεταβολισμού της γλυκόζης (με μαννοεπτουλό-
ζη) αναστέλλει την έκκριση ινσουλίνης. H d-γλυκεραλ-
δεΰδη, που είναι ενδιάμεσο προϊόν της γλυκόλυσης, 
προκαλεί επίσης έκκριση ινσουλίνης. 42

H λευκίνη και η αργινίνη έχει δειχθεί σε in vitro πει-
ράματα ότι προκαλούν έκκριση ινσουλίνης και χωρίς 
την παρουσία γλυκόζης. H διεγερτική ικανότητα των 
αμινοξέων για έκκριση ινσουλίνης γίνεται είτε μέσω 
μεταβολισμού τους είτε μόνο με τη μετακίνησή τους 
μέσα στο κύτταρο, οπότε προκαλούν αποπόλωση 
της κυτταρικής μεμβράνης και διάνοιξη των διαύλων 
Ca++.43 Συγκεκριμένα για τη λευκίνη απαιτείται ο μετα-
βολισμός της, ενώ δεν απαιτείται για την αργινίνη.

Άλλες ουσίες και ορμόνες που είναι ικανές να διεγεί-
ρουν την έκκριση ινσουλίνης είναι η γλυκαγόνη, το γα-
στρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP), η χολοκυστοκινίνη, 
τα οπιοειδή, το αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP) 
και τα σχετιζόμενα με γλυκαγόνη πεπτίδια. Ο φυσιολο-
γικός ρόλος των ινκρετινικών πεπτιδίων GIP και GLP-1 
θεωρείται σημαντικός ιδιαίτερα για τη μεταγευματική 
έκκριση της ινσουλίνης. Δρουν σε ειδικούς υποδοχείς 
του Β κυττάρου και με τη βοήθεια της πρωτεΐνης G 
ενεργοποιούν την αδενυλκυκλάση και αυξάνουν τα επί-
πεδα του κυκλικού ΑΜΡ και της πρωτεϊνικής κινάσης Α, 
οδηγώντας σε αύξηση της έκκρισης της ινσουλίνης.44

 Σημαντικός στην έκκριση της ινσουλίνης είναι και 
ο ρόλος του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Η διέ-
γερση του πνευμονογαστρικού αυξάνει την έκκριση 
της ινσουλίνης, ενώ η διέγερση του συμπαθητικού την 
ελαττώνει. Πιο συγκεκριμένα, η διέγερση των μουσκα-
ρινικών υποδοχέων διεγείρει την έκκριση της ινσουλί-

νης, ενώ η διέγερση των α2 αδρενεργικών υποδοχέων 
την ελαττώνει.10

Tην έκκριση ινσουλίνης αναστέλλουν η αδρεναλίνη 
και η νοραδρεναλίνη, η σωματοστατίνη, η παγκρεα-
στατίνη, η γαλανίνη και το νευροπεπτίδιο Y.43 Πολλές 
από αυτές τις επιδράσεις, όμως, επιτυγχάνονται με με-
γάλες ή με τις λεγόμενες φαρμακολογικές δόσεις. 

H διέγερση του ΦNΣ επηρεάζει επίσης την έκκριση 
ινσουλίνης. Έτσι, η διέγερση του συμπαθητικού ελατ-
τώνει και η διέγερση του παρασυμπαθητικού αυξάνει 
την έκκριση ινσουλίνης. Πιο συγκεκριμένα, η διέγερση 
των μουσκαρινικών χολινεργικών υποδοχέων διεγείρει 
την έκκριση ινσουλίνης, ενώ η διέγερση των α2 αδρε-
νεργικών υποδοχέων την ελαττώνει.43

Tο κυκλικό AMP είναι ένας δεύτερος διαβιβαστής 
και δρα ως ένας ενισχυτής της έκκρισης ινσουλίνης· 
βρέθηκε, όμως, ότι δεν μεσολαβεί στον μηχανισμό 
έκκρισης ινσουλίνης που ακολουθεί το ερέθισμα της 
γλυκόζης.43 ΄Aλλες ουσίες που μελετήθηκαν και φαί-
νεται ότι παίζουν ρόλο στη διέγερση του μηχανισμού 
έκκρισης ινσουλίνης είναι τα φωσφολιπίδια (ινοσιτό-
λη), η πρωτεϊνική κινάση C και το αραχιδονικό οξύ.

Oι σουλφονυλουρίες δρούν στο B-κύτταρο κλείνο-
ντας τους διαύλους K+ με συνέπεια τη μεγιστοποίηση 
της διεγερτικής δράσης της γλυκόζης στην έκκριση 
ινσουλίνης.45

Σε φυσιολογικές συνθήκες, τα Β κύτταρα εκκρίνουν 
ινσουλίνη καθ’ όλη τη διάρκεια του 24ώρου. Ο ρυθμός 
έκκρισης δεν είναι σταθερός και εκτός από τις μεταγευ-
ματικές αυξήσεις παρουσιάζει μία ημερήσια φυσιολο-
γική διακύμανση με τα υψηλότερα επίπεδα έκκρισης 
κατά τις πρωινές ώρες.

Ανεξάρτητα, όμως, από την ημερήσια διακύμανση 
της έκκρισης της ινσουλίνης, η έκκριση παρουσιάζει 
μικρές ή μεγαλύτερες διακυμάνσεις καθ’ όλη τη δι-
άρκεια του 24ώρου και ακολουθεί μία παλμικότητα. 
Έτσι, συμβαίνουν συχνές περιοδικές μεταβολές με 
συχνότητα 8-16 λεπτών αλλά και μεγαλύτερα παλμικά 
κύματα έκκρισης κάθε 1-2 ώρες. Ο ρόλος των συχνών 
αυτών περιοδικών παλμικών μεταβολών στην έκκριση 
δεν έχει διευκρινισθεί. Φαίνεται, όμως, ότι το ήπαρ 
ανταποκρίνεται καλύτερα στην παλμική πρόσληψη 
ινσουλίνης, απ’ ότι στη συνεχή.46,47 Στον ΣΔ τύπου 2 
καταργείται η φυσιολογική παλμικότητα της έκκρισης 
ινσουλίνης.

Μεταβολισµός

Ινσουλίνη

Ca++

δίαυλος
Ca++

ATP/ADP

σχήµα 1.10  Σχηµατική παράσταση του µηχανισµού έκκρισης
ινσουλίνης στο Β-κύτταρο των νησιδίων του παγκρέατος. Απα-
ραίτητο είναι να µεταβολιστεί η γλυκόζη. Η ελάττωση του εν-
δοκυττάριου Κ+ αυξάνει το Ca++. Aυτό οδηγεί σε σύσπαση µι-
κροϊνιδίων που προωθούν τα κυστίδια ινσουλίνης για εξωκύτ-
τωση.

Γλυκόζη

δίαυλος
Κ-ΑΤΡ -

+

Aποπόλωση

σχήμα 1.3.3 Σχηματική παράσταση του μηχανισμού 
έκκρισης ινσουλίνης στο β κύτταρο των νησιδίων του 
παγκρέατος. απαραίτητο είναι να μεταβολιστεί η γλυκόζη. 
η ελάττωση του ενδοκυττάριου Κ+ αυξάνει το Ca++. Aυτό 
οδηγεί σε σύσπαση μικροϊνιδίων που προωθούν τα κυστίδια 
ινσουλίνης για εξωκύττωση.
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1.4
ΤO φΑΙνΟΜΕνΟ ΤΗΣ ΙνΚΡΕΤΙνΗΣ
Κ. Καζάκος

 Ιστορία
Η αρχική ιδέα ότι μετά τη λήψη τροφής εκκρίνονται 
από το έντερο κάποιοι παράγοντες που στη συνέχεια 
διεγείρουν την ενδοκρινή μοίρα του παγκρέατος το-
ποθετείται στις αρχές του 20oυ αιώνα. Η έλλειψη των 
εντερικών αυτών παραγόντων θεωρήθηκε τότε υπεύ-
θυνη για κάποιες περιπτώσεις ΣΔ και επιχειρήθηκε από 
τον Moore να αντιμετωπιστούν με τη χορήγηση δω-
δεκαδακτυλικών εκχυλισμάτων, χωρίς όμως επιτυχία.1 
Είκοσι χρόνια αργότερα, ο La Barre εισήγαγε τον όρο 
“Ινκρετίνη”.2 Το ενδιαφέρον αναζωπυρώθηκε το 1964 
με τις εργασίες των Mc Intyre και Εlrick, που έχοντας 
στη διάθεσή τους τις σύγχρονες μεθόδους μέτρησης 
ινσουλίνης έδειξαν ότι η ινσουλινική ανταπόκριση είναι 
πολύ μεγαλύτερη μετά την από του στόματος χορή-
γηση γλυκόζης σε σχέση με αυτήν που ακολουθεί την 
 ενδοφλέβια χορήγηση ισογλυκαιμικού φορτίου γλυ-
κόζης.3,4 Η μεγαλύτερη ινσουλινική ανταπόκριση μετά 
τη χορήγηση γλυκόζης από το στόμα, αποδόθηκε στην 
πιθανή διαμεσολάβηση γαστρεντερικών παραγόντων, 
που ενεργοποιούνται με τη λήψη τροφής. Τρία χρόνια 
αργότερα οι Perley και Kipnis έδειξαν ότι η ινσουλινική 
απάντηση μετά την ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης 
ήταν μόνο 30-40% αυτής που ακολούθησε τη χορήγη-
ση ισογλυκαιμικού φορτίου γλυκόζης από το στόμα.5

Το 1969 ο Urger ονόμασε τη σχέση μεταξύ του εντέ-
ρου και των παγκρεατικών νησιδίων “εντεροϊνσουλινι-
κό άξονα”. Στο σύνθετο αυτό νευροενδοκρινικό σύστη-
μα περιλαμβάνονται όλα τα ερεθίσματα που εκκινούν 
από το λεπτό έντερο και δρουν διεγερτικά στα νησίδια 
του Langerhans.6
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Το φαινόμενο της ινκρετίνης αναφέρεται στο ενδο-
κρινικό σκέλος του εντεροϊνσουλινικού άξονα. Τα δύο 
άλλα σκέλη περιλαμβάνουν τη νευρική διέγερση, κα-
θώς και την απευθείας διέγερση της γλυκόζης στα νη-
σίδια του παγκρέατος (σχήμα 1.4.1).

 Φαινόμενο ινκρετίνης
Ο όρος ινκρετίνη αναφέρεται στους ενδοκρινικούς 
μεταβιβαστές που παράγονται στο έντερο και στη συ-
νέχεια δρουν ινσουλινοτρόπως. Οι προϋποθέσεις που 
απαιτούνται ώστε ένα ορμονικό πεπτίδιο να χαρακτη-
ριστεί ως ινκρετίνη είναι δύο:

Πρώτον, να εκκρίνεται μετά τη λήψη τροφής, ειδικά 
υδατανθράκων, και δεύτερον, όταν χορηγείται εξωγε-
νώς να διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης.

Η παρουσία της γλυκόζης και τα επίπεδά της στο αίμα 
αποτελούν σημαντική προϋπόθεση που καθορίζει την 
ινσουλινοτρόπο δράση των ινκρετινικών πεπτιδίων. Το 
φαινόμενο της ινκρετίνης, δηλαδή, είναι γλυκoζoεξαρ-
τώμενo, γι’ αυτό και αποτελεί έναν μηχανισμό ασφαλεί-
ας για την πρόληψη της υπογλυκαιμίας. Τα ινκρετινικά 
πεπτίδια παράγονται μετά τη λήψη τροφής και ειδικά 
υδατανθράκων από ενδοκρινικά κύτταρα του γαστρε-
ντερικού σωλήνα. Φυσιολογικά το 60% περίπου της ιν-
σουλίνης που εκκρίνεται μετά το γεύμα δεν οφείλεται 
στην απευθείας δράση της γλυκόζης στο Β κύτταρο, 
αλλά σε μηχανισμούς που ενεργοποιούνται μόνο μετά 
τη λήψη γλυκόζης ή τροφής από το στόμα. Αυτό είναι 
γνωστό από τις εργασίες των Mc Intyre και Elrick που δι-
απίστωσαν ότι η από του στόματος χορήγηση γλυκόζης 
προκαλεί μεγαλύτερη έκκριση ινσουλίνης απ’ ό,τι η εν-
δοφλέβια χορήγηση ισογλυκαιμικού φορτίου γλυκόζης. 
Η διαφορά αυτή αποδίδεται στο φαινόμενο της ινκρετί-
νης. Η μαθηματική έκφραση του φαινομένου της ινκρε-

τίνης δίνεται από τον τύπο 
A

BA )( −
 x 100, όπου Α η συ-

νολική έκκριση της ινσουλίνης ή του C πεπτιδίου μετά 
τη χορήγηση γλυκόζης από το στόμα και Β η συνολική 
έκκριση της ινσουλίνης μετά την ενδοφλέβια χορήγηση 
της γλυκόζης. Εκφράζεται ως ποσοστό επί τοις εκατό 
και φυσιολογικά είναι περίπου 60% (σχήμα 1.4.2).

Έχουν μελετηθεί όλα σχεδόν τα γαστρεντερικά πεπτί-
δια, όπως η γαστρίνη, η σεκρετίνη, η χολοκυστοκινίνη, 
το πεπτίδιο ελευθέρωσης της γαστρίνης, το πεπτίδιο-
1 το προσομοιάζον με το γλουκαγόνο και το γαστρικό 
ανασταλτικό πεπτίδιο, για την πιθανή ινκρετινική τους 
δράση.

Γαστρίνη 

Μετά τη λήψη τροφής, τα θρεπτικά συστατικά έρχο-
νται σε επαφή με τα G και D κύτταρα της περιοχής του 
άντρου του στομάχου, με αποτέλεσμα την έκκριση 
γαστρίνης και σωματοστατίνης.7 Συνεπώς η γαστρίνη 
αποτελεί πιθανώς μία γαστρεντερική ορμόνη με ιδιό-
τητες ινκρετίνης. Η άποψη αυτή ενισχύθηκε όταν δεί-
χθηκε πειραματικά ότι η γαστρίνη είναι δυνατόν να 
διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης στον άνθρωπο.8 
Μεταγενέστερες μελέτες, όμως, έδειξαν ότι οι απαραί-
τητες συγκεντρώσεις πλάσματος της εξωγενώς χορη-
γούμενης γαστρίνης, για να επιτευχθεί η έκκριση της 
ινσουλίνης, είναι πολύ υψηλότερες από τις συγκεντρώ-
σεις που επιτυγχάνονται φυσιολογικά μετά τη λήψη 
τροφής. Εξάλλου, άλλες μελέτες έδειξαν ότι η λήψη γλυ-
κόζης προκαλεί μόνο μία μικρή αύξηση των επιπέδων 
της γαστρίνης, ενώ η λήψη πρωτεϊνών διεγείρει έντονα 
την έκκριση της γαστρίνης.9 Με τα δεδομένα αυτά η 
γαστρίνη δεν συμπεριλαμβάνεται στα γαστρεντερικά 
ορμονικά πεπτίδια που διεγείρουν φυσιολογικά την έκ-
κριση της ινσουλίνης. 

σχήμα 1.4.1 Εντεροϊνσουλινικός άξονας.
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Σεκρετίνη

Από τα κλασικά πειράματα του La Barre προέκυψε ότι η 
σεκρετίνη είχε ιδιότητες ινκρετίνης. Η εντύπωση αυτή 
διατηρήθηκε για αρκετά χρόνια. Η ανακάλυψη, όμως, 
σύγχρονων μεθόδων ραδιοανοσοπροσδιορισμού των 
επιπέδων της σεκρετίνης έδειξε σαφώς ότι η ινσουλι-
νοτρόπος δράση της σεκρετίνης δεν υφίσταται σε φυ-
σιολογικά επίπεδα σεκρετίνης πλάσματος. Σε μελέτη 
που έκανε ο Fahrenkrug και συν., απαιτήθηκαν πολύ 
υψηλές συγκεντρώσεις πλάσματος της σεκρετίνης 300-
400 pmol/L, προκειμένου να προκληθεί έκκριση της 
ινσουλίνης.10 Τέτοιες συγκεντρώσεις, όμως, ουδέποτε 
επιτυγχάνονται φυσιολογικά μετά τη λήψη τροφής. 
Επιπλέον, η λήψη γλυκόζης από το στόμα ή η ενδοδω-
δεκαδακτυλική χορήγησή της δεν προκαλεί έκκριση 
της σεκρετίνης.11 Τα παραπάνω δεδομένα αποκλείουν 
τη σεκρετίνη από τον κατάλογο των γαστρεντερικών 
πεπτιδίων με ινσουλινοεκκριτική δράση.

Χολοκυστοκινίνη (CCK)

O ρόλος της χολοκυστοκινίνης στην έκκριση της ινσου-
λίνης δεν είναι απόλυτα διευκρινισμένος, διότι μέχρι το 
1974 τουλάχιστον όλα τα σκευάσματα CCK που χρησι-
μοποιήθηκαν στις ερευνητικές μελέτες περιείχαν και 
μεγάλες ποσότητες γαστρικού ανασταλτικού πεπτιδί-
ου (GIP). Ενδεχομένως, λοιπόν, η δράση της CCK πάνω 
στα Β κύτταρα να οφειλόταν κυρίως σε αυτές τις προ-
σμείξεις.12,13 Σε κάποιες μελέτες ωστόσο, η εξωγενής 

χορήγηση συνθετικού οκταπεπτιδίου της CCK προκά-
λεσε έκκριση ινσουλίνης.14,15,16 Παραμένουν, εντούτοις 
σοβαρές αμφιβολίες για το αν τα μέλη της οικογένειας 
της CCK (CCK-8, CCK-33, CCK-39 και CCK-58) αντιπρο-
σωπεύουν ινσουλινοτρόπα γαστρεντερικά πεπτίδια. 
Σε αρκετές πειραματικές μελέτες απαιτήθηκαν υψηλά, 
φαρμακολογικά μάλλον και όχι φυσιολογικά, επίπεδα, 
προκειμένου να διεγείρουν την έκκριση της ινσουλί-
νης. Επιπλέον, η χορήγηση γλυκόζης από το στόμα 
προκαλεί μικρή μόνο αύξηση της έκκρισης της CCK. Η 
ανακάλυψη υποδοχέων της CCK πάνω στα Β κύτταρα 
του παγκρέατος σε ποντικούς αναζωπύρωσε το εν-
διαφέρον για τον πιθανό ρόλο της CCK στην έκκριση 
της ινσουλίνης.16 Εκτός, όμως, από την πιθανή άμεση 
δράση της CCK στα Β κύτταρα, η έκκριση της ινσουλί-
νης μπορεί να διαμεσολαβείται από τη δράση της CCK 
στα κύτταρα των τριχοειδών αγγείων των Β κυττάρων. 
Έχουν ανακαλυφθεί πρόσφατα υποδοχείς της CCK στα 
κύτταρα του τοιχώματος των τριχοειδών αγγείων που 
αρδεύουν τα νησίδια του Langerhans, κάτι που ενισχύ-
ει την άποψη της έμμεσης ρύθμισης της λειτουργίας 
του Β κυττάρου μέσω μεταβολών της αγγειακής ροής.17 
Επιπλέον, θεωρείται πιθανός ο ρόλος της CCK και ιδίως 
των μικρότερων κλασμάτων (CCK-4 και CCK-8) ως νευ-
ροδιαβιβαστών στις πεπτιδεργικές νευρικές ίνες που 
καταλήγουν στα νησίδια του παγκρέατος.

Από τα παραπάνω στοιχεία δεν αποδεικνύεται με βε-
βαιότητα η ινσουλινοτρόπος δράση της CCK, ενώ απαι-
τούνται και άλλες μελέτες προκειμένου η CCK να συ-

σχήμα 1.4.2. Φαινόμενο ινκρετίνης: Διαφορετική ανταπόκριση του β κυττάρου μετά τη χορήγηση γλυκόζης (από το στόμα 
vs. ενδοφλέβια ).
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μπεριληφθεί ή όχι στον κατάλογο των γαστρεντερικών 
πεπτιδίων με ινσουλινοεκκριτική ικανότητα.

Αγγειοδραστικό ανασταλτικό πεπτίδιο (VIP) 

Tα επίπεδα του VIP στο πλάσμα δεν αυξάνονται μετα-
γευματικά, ενώ για να επιτευχθεί αύξηση της ινσουλι-
νικής έκκρισης απαιτούνται πολύ υψηλές φαρμακολο-
γικές συγκεντρώσεις του αγγειοδραστικού ανασταλτι-
κού πεπτιδίου. Αυτές οι συγκεντρώσεις θα μπορούσαν 
να επιτευχθούν ύστερα από τοπική έκκριση του VIP 
στο πάγκρεας. Με αυτήν την έννοια θεωρείται πιθανή 
η παρακρινική του δράση στα Β κύτταρα του παγκρέ-
ατος.18 Επιπλέον, το VIP εντοπίζεται στα γάγγλια και τις 
νευρικές ίνες αρκετών οργάνων, όπως το πάγκρεας και 
το έντερο, όπου δρα ως νευροδιαβιβαστής , όχι όμως 
και στα επιθηλιακά κύτταρα. Έτσι, ενώ είναι βέβαιο ότι 
μπορεί να αυξήσει την έκκριση της ινσουλίνης συμμε-
τέχοντας ως νευροδιαβιβαστής στο νευρικό σκέλος του 
εντεροϊνσουλινικού άξονα, φαίνεται πως δεν πληροί τις 
προϋποθέσεις για να δράσει ενδοκρινικά ως ινκρετίνη.

Πεπτίδιο ελευθέρωσης της γαστρίνης (GRP)

Υπάρχουν επίσης μελέτες που υποστηρίζουν την ικα-
νότητα του πεπτιδίου ελευθέρωσης της γαστρίνης 
(GRP) να αυξάνει την έκκριση της ινσουλίνης. Το GRP 
είναι ένα νευροπεπτίδιο του γαστρεντερικού σωλήνα, 
το μόριο του οποίου έχει αρκετές ομοιότητες με την 
μπομπεσίνη.19 Η μη ανεύρεση του GRP στα επιθηλιακά 
κύτταρα του εντέρου το αποκλείει από τις ινκρετίνες 
και η δράση του περιορίζεται σε αυτήν του νευροδια-
βιβαστή.

Πεπτίδιο-1 προσομοιάζον στη γλυκαγόνη (GLP-1)

Ανήκει στην οικογένεια των εντερογλουκαγονών που 
προέρχονται από μία κοινή πρωτεΐνη με 180 αμινοξέα, 
τη προπρογλυκαγόνη.20,21,22 Το γονίδιο της προπρογλυ-
καγόνης εντοπίζεται στο μακρό σκέλος του χρωμοσώ-
ματος 2, και η έκφρασή του στο πάγκρεας και στο έντε-
ρο διαφοροποιείται σε επίπεδο μετα-μεταγραφικό.23 Το 
αποτέλεσμα αυτών των διαφοροποιήσεων είναι ο σχη-
ματισμός στο πάγκρεας της γλυκαγόνης και του πεπτι-
δίου 1 του προσομοιάζοντος με τη γλυκαγόνη (GLP-1), 
ενώ στο έντερο σχηματίζονται κυρίως η γλυκαντίνη, το 
GLP-1 και το CLP-2.24 (σχήμα 1.4.3).

Το πεπτίδιο GLP-1 υφίσταται σε δύο τουλάχιστον 
μορφές:το GLP-1 (1-37) που περιέχει 37 αμινοξέα και 
το GLP-1 (7-37) με 31 αμινοξέα. Η αλληλουχία των αμι-
νοξέων είναι εντελώς όμοια στον άνθρωπο, στα βοο-
ειδή και το ινδικό χοιρίδιο, ενώ μικρές μόνο διαφορές 
υπάρχουν στο μόριο του GLP-2 που αποτελείται από 34 
αμινοξέα. Η παρουσία του GLP-1 στο έντερο, η μετα-
γευματική αύξηση των επιπέδων του στο πλάσμα και 
η ικανότητά του να διεγείρει την ενδογενή έκκριση της 
ινσουλίνης σε φυσιολογικές συγκεντρώσεις, παρου-
σία υψηλών επιπέδων γλυκόζης, αποδεικνύουν ότι το 
πεπτίδιο αυτό μπορεί να λειτουργήσει ως ινκρετίνη. 
Ο Schmidt και συν. το 1985 στην πειραματική τους 
μελέτη σε παγκρεατικά νησίδια ποντικών, επιβεβαίω-
σαν την ικανότητα του GLP-1 να διεγείρει την έκκριση 
ινσουλίνης σε διάφορες συγκεντρώσεις γλυκόζης.25 
Η σύγκριση του GLP-1 με τη γλυκαγόνη, της οποίας η 
ικανότητα να διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης εί-
ναι γνωστή εδώ και 20 χρόνια, έδειξε ότι το GLP-1 σε 
μοριακή βάση παρουσιάζει το 60% περίπου της δρά-
σης της γλυκαγόνης και μόνο το 40% της δράσης του 

σχήμα 1.4.3. Πεπτίδιο 1 προσομοιάζον στο γλουκαγόνο (Glucagon-like Peptide-1, ήτοι GLP-1)
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GIP. Στο μόριο του GLP-1, 14 από τα 29 αμινοξέα που 
διαθέτει είναι όμοια με τα αμινοξέα του μορίου της 
γλυκαγόνης. Παρόλα αυτά, όμως, το μέγεθος της ιν-
σουλινικής απάντησης είναι σημαντικά διαφορετικό 
και αυτό μάλλον οφείλεται στο ότι τα δύο μόρια δρουν 
σε διαφορετικούς υποδοχείς. Ο Ghiglione και συν., σε 
in vivo μελέτη τους σε κουνέλια, δεν επιβεβαίωσαν την 
ινσουλινοτρόπο δράση του GLP-1.26 Σε αντίθεση με το 
GLP-1, πειραματικές μελέτες έδειξαν ότι το GLP-2 και η 
γλυκαντίνη δεν διαθέτουν την ικανότητα να διεγείρουν 
την έκκριση της ινσουλίνης.25,27 Το GLP-2 δρα τοπικά ως 
ρυθμιστικός αυξητικός παράγοντας στο έντερο.

Σύγχρονες τεχνικές ανοσοπροσδιορισμού και έμμε-
σου ανοσοφθορισμού έχουν δείξει ότι το GLP-1 εντοπί-
ζεται στο έντερο και συγκεκριμένα στα κύτταρα L του 
ειλεού και του κόλου. Σε αντίθεση με τον απομακρυ-
σμένο εντοπισμό αυτών των κυττάρων, το GLP-1 απε-
λευθερώνεται στην κυκλοφορία λίγα μόλις λεπτά μετά 
τη λήψη τροφής. Φαίνεται ότι η έκκριση του GLP-1 δι-
αμεσολαβείται από νευρογενείς και ενδοκρινικούς μη-
χανισμούς, οι οποίοι ενεργοποιούνται με την παρουσία 
θρεπτικών συστατικών στο εγγύς έντερο και πριν φθά-
σουν τα θρεπτικά συστατικά στον ειλεό, όπου εντοπί-
ζονται τα L κύτταρα. Έχει δειχθεί σε πειραματόζωα ότι 
το πνεuμονογαστρικό νεύρο και η διέγερση μουσκα-
ρινικών υποδοχέων συμμετέχουν στην ταχεία έκκριση 
του GLP-1. Ο χρόνος ημίσειας ζωής του GLP-1 είναι 5-7 
λεπτά και διασπάται ταχύτατα με τη δράση του ενζύ-
μου διπεπτιδυλ-πεπτιδάση IV (DPP-IV), που δρα στη 
θέση 2 του πεπτιδίου.28

Μετά τη λήψη τροφής παράγεται το GLP-1 από τα L 
κύτταρα του εντέρου και στη συνέχεια μεταφέρεται 
με την κυκλοφορία του αίματος στα Β κύτταρα, όπου 
και δρα σε ειδικούς υποδοχείς. Ο υποδοχέας του GLP-1 

αποτελείται από 463 αμινοξέα και ανήκει στην οικογέ-
νεια των υποδοχέων με επτά διαμεμβρανικά τμήματα.29 
Εκτός από τα Β κύτταρα, ο υποδοχέας εντοπίζεται στα 
Α και Δ κύτταρα, αλλά και εξωπαγκρεατικά στους νε-
φρούς, τους πνεύμονες, την καρδιά και το ΚΝΣ. Η σύν-
δεση του GLP-1 με τον υποδοχέα του ενεργοποιεί την 
αδενυλκυκλάση και αυξάνει το κυκλικό ΑΜΡ. Ακολου-
θεί ένας καταρράκτης ενδοκυττάριων γεγονότων, που, 
μεταξύ άλλων, θα οδηγήσουν σε ενδοκυττάρια αύξηση 
του Ca και σε έκκριση ινσoυλίνης με το μηχανισμό της 
εξωκύττωσης. Άλλα ενδοκυττάρια σήματα που ενεργο-
ποιούνται μετά τη σύνδεση του GLP-1 με τον υποδο-
χέα του είναι η οδός της ΜΑΡ κινάσης, η φωσφατιδική 
φωσφορική ινοσιτόλη ΡΙΡ3 και η πρωτεϊνική κινάση Β 
(σχήμα 1.4.4).

Το GLP-1, εκτός από τη βασική του ιδιότητα να αυ-
ξάνει την έκκριση της ινσουλίνης, διεγείρει και τη βιο-
σύνθεση και παραγωγή νέας ινσουλίνης, σε όλα σχεδόν 
τα επίπεδα. Ενεργοποιεί και αυξάνει την έκφραση του 
γονιδίου της προϊνσουλίνης. Αυξάνει την έκφραση του 
μεταφραστικού παράγοντα Pdx-1 και τη δέσμευσή του 
στο γονίδιο της ινσουλίνης.30,31,32,33

Εκτός αυτού, η εξωγενής χορήγηση του GLP-1 σε 
πειραματόζωα διεγείρει τον πολλαπλασιασμό και ανα-
στέλλει την απόπτωση των Β κυττάρων.34,35 Χορήγηση 
GLP-1 για 10 ημέρες GLP-1 σε νεογέννητα ποντίκια που 
υπέστησαν μερική παγκρεατεκτομή, αύξησε τη μάζα 
των Β κυττάρων, μέσω αύξησης της νεογένεσης και του 
πολλαπλασιασμού των νησιδίων. Παράλληλα, το GLP-1 
μειώνει την έκφραση της κασπάσης-3 και την υπερκα-
τάτμηση του πυρήνα σε νησίδια διαβητικών ποντικιών, 
ενώ αυξάνει την έκφραση του Bcl-2 και μειώνει την έκ-
φραση του Bax. Τα παραπάνω δείχνουν ότι το GLP-1, 
σε πειραματόζωα τουλάχιστον, μειώνει την απόπτωση 

σχήμα 1.4.4. Υποδοχείς GLP-1 και GIP.
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και αυξάνει τη νεογένεση και τον πολλαπλασιασμό των 
Β κυττάρων. Βάσει αυτών των δεδομένων μπορεί να 
υποτεθεί ότι το GLP-1 αυξάνει την επιβίωση και τη μάζα 
των Β κυττάρων. 

Το GLP-1 αναστέλλει, επίσης, την έκκριση της γλυκα-
γόνης και συμβάλλει εμμέσως στη μείωση των επιπέ-
δων της γλυκόζης. Η δράση αυτή επιτυγχάνεται είτε με 
απευθείας δράση του πεπτιδίου στους υποδοχείς του 
στα Α κύτταρα, είτε εμμέσως μέσω της αύξησης της έκ-
κρισης της ινσουλίνης και της σωματοστατίνης.36

Η μείωση του ρυθμού της γαστρικής κένωσης απο-
τελεί μια εξωπαγκρεατική δράση του GLP-1, που συμ-
βάλλει φυσιολογικά στη μείωση της μεταγευματικής 
υπεργλυκαιμίας.37 Ο μηχανισμός με τον οποίο επιτυγ-
χάνεται αυτό φαίνεται σύνθετος, αλλά θεωρείται πιθα-
νή η συμμετοχή του ΚΝΣ, όπου το GLP-1 συνδέεται σε 
ειδικούς υποδοχείς του. Η ακολουθούσα διέγερση του 
πνευμονογαστρικού νεύρου φαίνεται ότι παίζει σημα-
ντικό ρόλο στη ρύθμιση της κένωσης του στομάχου. 
Επιπλέον το GLP-1 ρυθμίζει την παραγωγή και έκκριση 
του γαστρικού οξέος.38

Μια άλλη δράση του GLP-1 είναι η μείωση της πρό-
σληψης τροφής και η επακόλουθη απώλεια βάρους. 
Η ενδοεγκεφαλοκοιλιακή χορήγησή του σε πειραμα-
τόζωα οδήγησε σε αύξηση του κορεσμού, και μείωση 
της πρόσληψης τροφής. Η ενδοφλέβια χορήγησή του 

σε ανθρώπους οδήγησε σε παρόμοια αποτελέσματα. Ο 
ακριβής μηχανισμός δράσης δεν είναι γνωστός, αν και 
φαίνεται να είναι σημαντικός ο ρόλος του ΚΝΣ. Η καθυ-
στέρηση της κένωσης του στομάχου που αυξάνει την 
αίσθηση της γαστρικής πληρότητας συμβάλλει επίσης 
στη μειωμένη πρόσληψη τροφής.

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν και οι δράσεις του GLP-
1 στο μυοκάρδιο. Ο Νικολαΐδης και συν, έδειξαν ότι η 
χορήγηση του GLP-1 σε απομονωμένο ισχαιμικό μυ-
οκάρδιο ποντικών μείωσε σημαντικά την περιοχή της 
ισχαιμίας.39 Ο ίδιος ερευνητής έδειξε σημαντικό όφελος 
στην καρδιακή λειτουργία ατόμων, που είχαν υποστεί 
έμφραγμα του μυοκαρδίου και αγγειοπλαστική, από τη 
χορήγηση GLP-1 . Η συνεχής χορήγηση του GLP-1 για 
72 ώρες σε ασθενείς ύστερα από έμφραγμα και κλάσμα 
εξώθησης<40% οδήγησε επίσης σε σημαντική βελτίω-
ση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας.40

Γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP)

To 1970 oι Brown και Pederson διαπίστωσαν σε χοίρεια 
δωδεκαδακτυλικά εκχυλίσματα, την ύπαρξη ενός γα-
στρεντερικού πεπτιδίου, το οποίο είχε την ικανότητα 
να αναστέλλει την κινητικότητα του στομάχου, καθώς 
και την έκκριση γαστρικού οξέος και πεψίνης.41 Στη συ-
νέχεια διαπιστώθηκε ότι το εν λόγω πεπτίδιο αποτελεί-
ται από μία ευθεία πολυπεπτιδική άλυσο με 43 αμινο-

  πίνακας 1.4.1. βασικά χαρακτηριστικά του GIP και του GLP-1
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ξέα, συνολικού μοριακού βάρους 5105.42 Προέρχεται 
από πρόδρομο πεπτίδιο 153 αμινοξέων, το υπεύθυνο 
γονίδιο του οποίου εντοπίζεται στο χρωμόσωμα 17. Το 
γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP) ανήκει στην οι-
κογένεια των πεπτιδίων που προσομοιάζουν στη γλυ-
καγόνη, διότι έχει αρκετές ομοιότητες στην αλληλου-
χία των αμινοξέων με τα υπόλοιπα πεπτίδια αυτής της 
οικογένειας. Στην ίδια οικογένεια ανήκει η γλυκαγόνη, 
το VIP και η σεκρετίνη. Το 1975 πραγματοποιήθηκε η 
σύνθεση του GIP και απομονώθηκε στο έντερο του αν-
θρώπου και των βοοειδών.43,44 Σύγχρονες τεχνικές ραδι-
οανοσοπροσδιορισμού και έμμεσου ανοσοφθορισμού 
έχουν δείξει ότι το GIP εντοπίζεται στο ανώτερο τμήμα 
του λεπτού εντέρου και συγκεκριμένα στα κύτταρα Κ 
του δωδεκαδακτύλου και της νήστιδας, απ’ όπου εκκρί-
νεται μετά τη λήψη τροφής και ειδικά υδατανθράκων.

Το 1974 ο Κuzio και συν. παρουσίασαν μια αξιόπι-
στη μέθοδο προσδιορισμού των επιπέδων του GIP στο 
πλάσμα.45 Το λίπος, η γλυκόζη και κάποια αμινοξέα δι-
εγείρουν την έκκριση του GIP.46,47,48,49,50,51 Η ανταπόκρι-
ση σε κάθε περίπτωση είναι διαφορετική και οφείλεται 
πιθανώς στον διαφορετικό τρόπο κένωσης του στομά-
χου, καθώς και στον διαφορετικό τρόπο απορρόφησης 
των θρεπτικών συστατικών. Πέντε λεπτά μετά τη χορή-

γηση γλυκόζης από το στόμα, ακολουθεί μια απότομη 
αύξηση των επιπέδων του GIP στο πλάσμα, που διαρκεί 
120-180 λεπτά. Οι υψηλότερες τιμές, 800 pg/ml περί-
που, παρατηρούνται στα 45-60 λεπτά. Η λήψη από το 
στόμα ίδιας ποσότητας λίπους έχει ως αποτέλεσμα την 
αύξηση των επιπέδων του GIP στο πλάσμα ύστερα από 
15 λεπτά, που διαρκεί 3-4 ώρες. Οι υψηλότερες τιμές 
παρατηρούνται αργότερα απ’ ό,τι στη λήψη της γλυκό-
ζης και φθάνουν τα 800-1300 pg/ml.47,49

Σε αντίθεση με ό,τι συμβαίνει κατά την απορρόφηση 
γλυκόζης, η αύξηση του GIP μετά τη χορήγηση λίπους 
από το στόμα δεν συνοδεύεται από αύξηση της έκκρι-
σης της ινσουλίνης.48 Αυτό έρχεται σε πλήρη συμφωνία 
με την απουσία ινσουλινοτρόπου δράσης του GIP, όταν 
τα επίπεδα της γλυκόζης στο πλάσμα είναι φυσιολογικά, 
και αποτελεί πιθανώς μηχανισμό ασφαλείας έναντι της 
υπογλυκαιμίας. Υπάρχουν πολλές μελέτες in vivo και in 
vitro που αποδεικνύουν ότι η ινσουλινοτρόπος δράση 
του GIP είναι αυστηρά γλυκοζοεξαρτώμενη.52,53 Σε μία 
τέτοια μελέτη οι Pederson και Brown προτείνουν την 
ύπαρξη συγκεκριμένου ουδού γλυκόζης στο πλάσμα, 
πάνω από τον οποίο μπορεί το GIP να έχει ινσουλινο-
τρόπο δράση.54 Ο Brown, θεωρώντας πολύ σημαντική 
αυτή την ιδιότητα, προτείνει το γαστρικό ανασταλτικό 

σχήμα 1.4.5. Tο φαινόμενο της ινκρετίνης διαταράσσεται στον ΣΔ τύπου �.
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πεπτίδιο, γνωστό με το ακρωνύμιο GIP, να αναφέρεται 
ως «Γλυκοζοεξαρτώμενο ινσουλινοτρόπο πεπτίδιο».55

Εκτός από τη γλυκόζη, η γαλακτόζη και η σακχαρό-
ζη διεγείρουν την έκκριση του GIP, σε αντίθεση με τη 
λήψη φρουκτόζης που δεν επιτυγχάνει την αύξηση των 
επιπέδων του GIP.56,57 Η ενδοδωδεκαδακτυλική έγχυση 
αμινοξέων σε φυσιολογικά άτομα διεγείρει την έκκριση 
του GIP.58,59 Το μέγεθος της ανταπόκρισης είναι μικρό-
τερο σε σχέση με ό,τι συμβαίνει με τη γλυκόζη και το 
λίπος. Η ενδοδωδεκαδακτυλική χορήγηση οξέος δεν 
φαίνεται να κατέχει σημαντικό ρόλο στην έκκριση του 
GIP στον άνθρωπο.

Ο ακριβής μηχανισμός της έκκρισης του GIP από τα 
Κ κύτταρα του εντέρου δεν είναι γνωστός, αλλά φαί-
νεται ότι η έκκριση του πεπτιδίου εξαρτάται από την 
απορρόφηση της θρεπτικής ουσίας και όχι απλώς από 
την παρουσία της στον αυλό του εντέρου.60 Απαραίτη-
τη προϋπόθεση για την έκκριση του GIP μετά τη λήψη 
μονοσακχαριτών αποτελεί η ενεργός ενδοκυττάριος 
μεταφορά ή ο ενδοκυττάριος μεταβολισμός του σακ-
χάρου. Μονοσακχαρίτες που δεν μεταφέρονται ενερ-
γητικά, όπως η μανόζη, ή δεν μεταβολίζονται, όπως 
η 2-δεοξυγλυκόζη, δεν διεγείρουν την έκκριση του 
GIP.61,62 Η φλοριζίνη, ισχυρός αναστολέας της ενεργού 
μεταφοράς της γλυκόζης, αναστέλλει την έκκριση του 
GIP που προκαλεί η χορήγηση γλυκόζης από το στόμα. 
Παρόμοια αποτελέσματα μπορεί να έχει η χορήγηση 
της ακαρβόζης, γνωστού αναστολέα των α-γλυκοσι-
δασών του εντέρου.63 Η χορήγηση ακαρβόζης μαζί με 
φορτίο σουκρόζης από το στόμα προκαλεί δραματική 
μείωση της έκκρισης του GIP, της ινσουλίνης αλλά και 
της γλυκόζης. Σε αυτήν την περίπτωση ελάχιστες μόνο 
ποσότητες σουκρόζης διασπώνται και απορροφώνται 
από το έντερο. Σε παθολογικές καταστάσεις δυσαπορ-
ρόφησης, όπως σε ασθενείς με κοιλιοκάκη, παρατηρεί-
ται ελαττωμένη μεταγευματική ανταπόκριση του GIP 
σε σχέση με τους φυσιολογικούς μάρτυρες.64 Εφόσον 
ο αριθμός των Κ κυττάρων στο έντερο δεν ελαττώνεται 
στην κοιλιοκάκη,65 η ελαττωμένη μεταγευματική απά-
ντηση του GIP μπορεί να εξηγηθεί από την ελαττωμένη 
απορρόφηση των θρεπτικών ουσιών.

Το GIP, όπως και το GLP-1, διασπάται ταχύτατα από 
το ένζυμο DΡΡ-IV. Ο υποδοχέας του GIP υφίσταται σε 
δύο μορφές με 466 και 493 αμινοξέα και εκφράζεται 
στα Β κύτταρα, στον λιπώδη ιστό, στην καρδιά και στον 
εγκέφαλο. Η σύνδεση του GIP με τον υποδοχέα του διε-
γείρει την αδενυλκυκλάση και αυξάνει τελικά το κυκλι-
κό ΑΜΡ και το ενδοκυττάριο ασβέστιο, όπως και στην 
περίπτωση του GLP-1. Η δράση του GIP, σε αντίθεση με 
την περίπτωση του GLP-1 που διαθέτει πλοιοτροπικές 
δράσεις, περιορίζεται στην αύξηση της έκκρισης της 
ινσουλίνης, ενώ υπάρχουν κάποια στοιχεία σε πειραμα-

τόζωα σύμφωνα με τα οποία προστατεύει τη μάζα των 
Β κυττάρων (πίνακας 1.4.1).

Απ’ όλα τα γαστρεντερικά πεπτίδια που έχουν μελε-
τηθεί, μόνο το GIP και το GLP-1 πληρούν τις προϋπο-
θέσεις και θεωρούνται αδιαμφισβήτητα ινκρετινικά 
πεπτίδια. 

 Φαινόμενο ινκρετίνης και Σακχαρώδης  
Διαβήτης
Όπως έδειξαν οι Nauck και Greutzfeldt, το φαινόμενο 
της ινκρετίνης που φυσιολογικά συμβάλλει στο 60% 
περίπου της μεταγευματικής ινσουλινικής ανταπόκρι-
σης, διαταράσσεται σημαντικά στα άτομα με ΣΔ τύπου 
2 (σχήμα 1.4.5).66,67,68 

Τα επίπεδα του GIP είναι φυσιολογικά, ενώ του GLP-
1 είναι ελαττωμένα.69 Αντίθετα, η δράση του GIP στο Β 
κύτταρο είναι ελαττωμένη, ενώ η δράση του GLP-1 εί-
ναι φυσιολογική.70 Έτσι η εξωγενής χορήγηση του GIP 
δεν διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης σε άτομα με 
ΣΔ τύπου 2, ενώ το GLP-1 διατηρεί την ινσουλινοτρόπο 
και γλουκαγονοστατική του δράση. Η διαφορετικότη-
τα αυτή προκαλεί εντύπωση, γιατί το GIP και το GLP-1 
έχουν παρόμοια δομή, συνδέονται σε παρόμοιους υπο-
δοχείς και κινητοποιούν ίδιους ενδοκυττάριους μηχανι-
σμούς μετάδοσης σημάτων. Παρόλα αυτά, το γεγονός 
της ανταπόκρισης του Β κυττάρου μόνο στην εξωγενή 
χορήγηση του GLP-1, διακρίνει αυτό το πεπτίδιο ως 
σημαντικότερο υποψήφιο στη θεραπευτική αντιμετώ-
πιση του ΣΔ τύπου 2. Πράγματι η εξωγενής χορήγηση 
του GLP-1 σε άτομα με ΣΔ τύπου 2 οδήγησε σε αύξηση 
των επιπέδων της ινσουλίνης και μείωση των επιπέδων 
της γλυκαγόνης. Το αποτέλεσμα ήταν σημαντική μεί-
ωση των επιπέδων της γλυκόζης μέχρι τα επίπεδα της 
νορμογλυκαιμίας, παρά τη συνεχιζόμενη έγχυση του 
GLP-1, επιβεβαιώνοντας τη γλυκοζοεξαρτώμενη δρά-
ση του GLP-1.71 

Βέβαια, το GLP-1 ως πεπτίδιο δεν μπορεί να χορηγη-
θεί από το στόμα, ενώ η ταχύτατη διάσπασή του από 
το ένζυμο DPP-IV αποτελεί ένα ακόμη σημαντικό πρό-
βλημα. Στην προσπάθεια για τη θεραπευτική αντιμε-
τώπιση του ΣΔ τύπου 2 έχουν αναπτυχθεί πρόσφατα 
διάφορες στρατηγικές που στοχεύουν στην αποκατά-
σταση της διαταραχής του φαινομένου της ινκρετίνης. 
Τέτοιες είναι η συνεχής υποδόρια χορήγηση του GLP-1, 
η παρασκευή ανάλογων GLP-1 ανθεκτικών στη δράση 
του DPP-IV, καθώς επίσης και η παρασκευή ουσιών με 
ιδιότητες αναστολέων του DPP-IV. Τα μέχρι σήμερα δε-
δομένα γι’ αυτές τις μελλοντικές θεραπευτικές προσεγ-
γίσεις είναι αισιόδοξα.
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2.1 
ΤΑξΙνΟΜΗΣΗ - ΔΙΑΓνΩΣΗ -  
ΜΟΡφΕΣ ΔΙΑΒΗΤΗ
Δ. Καραμήτσος

 Προβληματισμοί για τη διάγνωση του σακ-
χαρώδη διαβήτη
Tο πρώτο και πιο χαρακτηριστικό αποτέλεσμα του 
παθολογικού μεταβολισμού του ΣΔ είναι η αύξηση 
της γλυκόζης στο αίμα και η επακόλουθη γλυκοζου-
ρία. Για να παρουσιαστεί όμως γλυκοζουρία, πρέπει 
η στάθμη της γλυκόζης να υπερβεί τον νεφρικό ουδό 
αποβολής γλυκόζης. Έτσι, μπορεί να υπάρχει ΣΔ χωρίς 
γλυκοζουρία, όταν η αύξηση της γλυκόζης στο αίμα 
δεν ξεπερνάει τον νεφρικό ουδό ή όταν ο ουδός είναι 
υψηλότερος. Eξάλλου, η ύπαρξη γλυκόζης στα ούρα 
δεν σημαίνει πάντα σακχαρώδη διαβήτη, γιατί μπορεί 
να οφείλεται σε χαμηλό νεφρικό ουδό αποβολής της 
χωρίς να υπάρχει υπεργλυκαιμία. Tα συμπτώματα της 
δίψας και της πολυουρίας έχουν σχέση με τον βαθμό 
και τη διάρκεια της γλυκοζουρίας. Γι’ αυτό διαβητικά 
άτομα με ουδό αποβολής γλυκόζης υψηλότερο του 
συνηθισμένου (160-180 mg/dl) δεν εμφανίζουν συ-
μπτώματα παρά τη σημαντική υπεργλυκαιμία. H εμφά-
νιση κέτωσης εξαρτάται από τον βαθμό της λιπόλυσης 
και της γλυκονεογένεσης. Yπάρχει μεγάλο εύρος στη 
διαβάθμιση των μεταβολικών διαταραχών, με απο-
τέλεσμα μεγάλη ποικιλία στην ένταση των κλινικών 
συμπτωμάτων και το μέγεθος των βιοχημικών χαρα-
κτηριστικών του ΣΔ στην κλινική πράξη.

H διάγνωση του ΣΔ δεν παρουσιάζει δυσκολία, όταν 
υπάρχει πλήρης κλινική και βιοχημική σημειολογία. 
Πρόβλημα δημιουργείται όταν πρέπει να τεθεί διάγνω-
ση σε άτομα που εμφανίζουν μικρή παρέκκλιση του 
μεταβολισμού. Eξάλλου, σημαντικός αριθμός ατόμων 
έχει ήδη σακχαρώδη διαβήτη χωρίς να το γνωρίζει, 
γεγονός που αυξάνει την τάση που υπάρχει για πρώιμη 
διάγνωση.1

Στις περιπτώσεις που δεν υπάρχει κλινική συμπτω-
ματολογία και γλυκοζουρία, η διάγνωση βασίζεται 
στις τιμές της γλυκόζης στο αίμα. Eδώ προκύπτει 

πρόβλημα καθορισμού φυσιολογικών τιμών γλυκόζης 
στο αίμα, διότι δεν υπάρχουν σαφή διαχωριστικά όρια 
μεταξύ φυσιολογικού και παθολογικού. Tο πρόβλημα 
απασχολεί κυρίως την επιδημιολογία του διαβήτη και 
την προληπτική ιατρική. H δυσκολία μεγαλώνει όταν 
πρόκειται για ηλικιωμένα άτομα, γιατί είναι γνωστό 
ότι υπάρχει μικρή και προοδευτική μείωση της ανοχής 
γλυκόζης με την πρόοδο της ηλικίας, καθώς και υψη-
λότερος νεφρικός ουδός. Για τους παραπάνω λόγους, 
σε οριακές περιπτώσεις, δεν αρκεί ένας απλός προσ-
διορισμός γλυκόζης στο αίμα προκειμένου να χαρα-
κτηριστεί ένα άτομο φυσιολογικό ή διαβητικό. Στις 
οριακές περιπτώσεις και, γενικά, όταν υπάρχουν αμφι-
βολίες για τη διάγνωση, εφαρμόζονται πιο εξειδικευ-
μένες δοκιμασίες, όπως η δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 
(καμπύλη σακχάρου) per os ή ενδοφλεβίως, οι οποίες 
θα συζητηθούν παρακάτω. 

H εξέταση του σακχάρου στο αίμα

Σχετικά με τον προσδιορισμό του σακχάρου στο αίμα 
πρέπει να λαμβάνονται υπόψη τα παρακάτω: 

1. Yπάρχουν πολλές μέθοδοι προσδιορισμού του 
σακχάρου στο αίμα. Aπό αυτές, οι ενζυματικές μέθο-
δοι (οξειδάσης της γλυκόζης, εξοκινάσης) προσδιορί-
ζουν την “αληθή γλυκόζη”, ενώ παλιότερες αναγωγικές 
μέθοδοι προσδιορίζουν, εκτός από τη γλυκόζη, και 
άλλες αναγωγικές ουσίες στο αίμα, με αποτέλεσμα να 
δίνουν κατά 20 mg/dl περίπου υψηλότερες τιμές.2

2. Oι τιμές της γλυκόζης είναι χαμηλότερες στο φλε-
βικό αίμα και υψηλότερες στο τριχοειδικό. H διαφορά 
είναι μικρή και ασήμαντη (2-3 mg) στις χαμηλές τιμές, 
αλλά γίνεται μεγαλύτερη (20-70 mg) στις αυξημένες 
τιμές.

3. Tο είδος του υλικού που χρησιμοποιείται παίζει 
ρόλο. Έτσι, στο πλάσμα οι τιμές είναι 15-17% υψηλό-
τερες απ’ ό,τι στο ολικό φλεβικό αίμα. Στο τριχοειδικό 
αίμα οι τιμές είναι υψηλότερες από του φλεβικού και 
χαμηλότερες από του πλάσματος. H χρησιμοποίηση 
του πλάσματος είναι γενικά προτιμότερη, γιατί δίνει 
πιο σταθερές τιμές, η μέτρηση είναι ανεξάρτητη του 
αιματοκρίτη και αντανακλά πραγματικά την τιμή της 
εξωκυττάριας συγκέντρωσης γλυκόζης. 

2
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4. O χρόνος αιμοληψίας, η χρονική απόσταση από 
προηγούμενο γεύμα, η σύσταση και η ποσότητα του 
γεύματος είναι αυτονόητο ότι παίζουν σημαντικό ρόλο 
στην εκτίμηση του αποτελέσματος. Eπίσης, δίαιτα 
πτωχή σε υδατάνθρακες για λίγες ημέρες οδηγεί σε 
μειωμένη απάντηση έκκρισης ινσουλίνης και συνεπώς 
σε υψηλότερες τιμές γλυκόζης στο αίμα μετά από 
υδατανθρακούχο γεύμα, λόγω νωθρότητας των Β κυτ-
τάρων.

 Tαξινόμηση του διαβήτη και διαγνωστικά 
κριτήρια
Πολλές ονομασίες και ταξινομήσεις του σακχαρώδη 
διαβήτη έχουν δημοσιευθεί τα τελευταία 30 χρόνια.  
Οι συχνές  μεταβολές που προέκυπταν από ομάδες 
εργασίας της Παγκόσμιας Oργάνωσης Yγείας (ΠOY),  
της Eθνικής Oμάδας Eργασίας για το Διαβήτη στις HΠA 
και της ομάδας εμπειρογνωμόνων της Eυρωπαϊκής 
Eταιρείας για τη Mελέτη του Διαβήτη (EASD=European 
Association for the Study of Diabetes) έχουν προκαλέ-
σει μάλλον σύγχυση.3,4 Eπίσης μεταβλήθηκαν πολλές 
φορές στο παρελθόν τα διαγνωστικά κριτήρια και η 
ονοματολογία για τις οριακές περιπτώσεις και τη δοκι-
μασία ανοχής γλυκόζης.5 O καθορισμός φυσιολογικών 
τιμών γλυκόζης είναι πράγματι κάτι δύσκολο και πολ-
λές μέθοδοι έχουν χρησιμοποιηθεί για να καταλήξουν 
οι ερευνητές σε μία απόφαση και πρόταση εφαρμογής 
διαγνωστικών κριτηρίων. Γίνεται εύκολα κατανοητό 
ότι διαφορετικά όρια μπορεί να τεθούν, αν υπερισχύ-
ει η τάση να μη διαφύγει αδιάγνωστος ασθενής σε 

δεδομένη έρευνα, και άλλα, αν η τάση είναι να μην 
οδηγηθούμε σε υπερδιάγνωση και δημιουργήσουμε 
ασθενείς εκεί που δεν υπάρχουν. Άλλα όρια μπορεί να 
τεθούν αν η προσπάθεια είναι να μη συμβαίνουν χρό-
νιες επιπλοκές μικροαγγειοπάθειας και άλλα όρια –πιο 
χαμηλά– αν επιπρόσθετος στόχος είναι η αποφυγή 
μακροαγγειοπάθειας (αθηρωμάτωσης). Eπιπρόσθετοι 
προβληματισμοί δημιουργούνται αν λάβουμε υπόψη 
ότι με την πρόοδο της ηλικίας η ανοχή γλυκόζης μειώ-
νεται. Σε ποιο βαθμό κάτι τέτοιο είναι φυσιολογικό και 
αν πρέπει να ληφθεί υπόψη στα διαγνωστικά κριτήρια 
είναι ένα ερώτημα στο οποίο δεν έχει δοθεί απάντηση.

H τελευταία σύσταση της Παγκόσμιας Oργάνωσης 
Yγείας (ΠOY) δίδεται στον πίνακα 2.1.1.5 H ΠOY έθεσε 
επίσης τα διαγνωστικά κριτήρια της δοκιμασίας ανο-
χής γλυκόζης και τα ίδια υιοθέτησε η EASD (πίνακας 
2.1.2). 

Tα τελευταία προτεινόμενα διαγνωστικά κριτήρια 
είναι τα αναφερόμενα στον πίνακα 2.1.3.6 Tα κριτήρια 
αυτά προέκυψαν από μια διεθνή επιτροπή ειδικών 
–στο πλείστον Aμερικανών– και δημοσιεύθηκαν στα 
διαβητολογικά περιοδικά το 1997  και έκτοτε συζητή-
θηκαν  σε πολλές δημοσιεύσεις, επιστολές κ.λπ.7-9

H λογική που τα διέπει είναι να υπάρχει αντιστοιχία 
των προγευματικών με τις μεταγευματικές τιμές που 
δεν υπήρχε σε προηγούμενα κριτήρια που η ΠOY σύ-
στησε το 1980 και 1985.10-12 Eπίσης, τώρα συνιστάται η 
χρησιμοποίηση των προγευματικών τιμών σε επιδημι-
ολογικές έρευνες που θεωρείται πιο πρακτική και φθη-
νή μέθοδος από τη ΔAΓ.10 Ωστόσο, το ιδανικό είναι να 
χρησιμοποιούνται και η προγευματική τιμή και η με-
ταγευματική τιμή γλυκόζης.7 Tα άτομα που έχουν μόνο 
την προγευματική τιμή γλυκόζης μειονεκτική (110-126 
mg/dl στο πλάσμα) πρέπει να υποβάλλονται σε ΔAΓ. 

Στην προτεινόμενη ταξινόμηση γίνεται δεκτό και δη-
λώνεται ότι ο διαβήτης, άσχετα με την αιτιολογία του, 
εξελίσσεται από το ένα στάδιο στο άλλο στη διάρκεια 
μιας φυσικής εξέλιξης της νόσου.13

Φυσιολογικές τιμές γλυκόζης νηστείας θεωρούνται 
οι κάτω των 110 mg/dl. Tα άτομα με τιμές ανώτερες 

Σακχ. ∆ιαβήτης >180 >200 >200

Aβεβαιότητα 80-180 80-200 100-200

Φυσιολογικός <80 <80 <100

πίνακας 2.1  ∆ιαγνωστικά κριτήρια σακχαρώδη δια-
βήτη της ΠOY (1985) σε τυχαίο δείγµα αίµατος (όχι
προ φαγητού).

Ολικό αίµα Πλάσµα

Φλεβικό Tριχοειδικό Φλεβικό 

πίνακας 2.1.1  Διαγνωστικά κριτήρια σακχαρώδη δια-
βήτη της ΠOY (1���) σε τυχαίο δείγμα αίματος (όχι προ 
φαγητού).

πίνακας 2.1.2  Διαγνωστικά κριτήρια δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης (Δαγ)

1999 WHO διαγνωστικά κριτήρια ΔΑΓ*

γλυκόζη
Φυσιολογική
κατάσταση

Μειονεκτική νηστείας 
(IFG)

Μειονεκτική ανοχή 
(IGT)

Σακχαρώδης 
διαβήτης

Πλάσμα Νήστις Μετά �h Νήστις Μετά �h Νήστις Μετά �h** Νήστις Μετά �h

(mg/dl) <110 <1�0 >110 & <1�� <1�0 <1�� >1�0 &<�00 >1�� >�00

*το ανώτερο φυσιολογικό όριο νηστείας έχει μειωθεί από 1�0mg/dl που ίσχυε παλαιότερα 
σε 1��mg/dl.
** Σε γυναίκες που κυοφορούν, οι τιμές γλυκόζης μετά �h >1�0mg/dl είναι διαγνωστικές 
διαβήτη εγκυμοσύνης.
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των 110 mg/dl έχουν μελλοντικά αυξημένη συχνότητα 
μικροαγγειακών και μακροαγγειακών επιπλοκών του 
διαβήτη, άρα η επιλογή του ορίου, αν και αυθαίρετη, 
έχει λογική βάση.6

H διαταραγμένη (μειωμένη, μειονεκτική) ανοχή 
γλυκόζης (Impaired Glucose Tolerance, IGT) σε παλιό-
τερη ταξινόμηση ήταν ξεχωριστή κατηγορία διαβήτη, 
ενώ με τη νέα πρόταση είναι διαγνωστική διαβάθμιση 
που υποδηλώνει μια δυναμική οριακή κατάσταση, 
δεδομένου ότι μπορεί να εξελιχθεί σε διαβήτη, να 
παραμείνει ως έχει ή να μεταβληθεί σε φυσιολογική 
ανοχή γλυκόζης. Tα παραπάνω έχουν δείξει σχετικές 
έρευνες.14,15 Xρειάζεται αντιδιαστολή από την παθολο-
γική ΔAΓ.

H διαταραγμένη τιμή γλυκόζης νηστείας είναι 
μία τελείως νέα πρόταση, δεδομένου ότι μέχρι τώρα 
για τη μειονεκτική ανοχή γλυκόζης (ή οριακό διαβήτη 
παλιότερα) χρησιμοποιήθηκαν μόνο μεταγευματικές 
τιμές γλυκόζης μετά  τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 
(ΔAΓ στην Eλληνική ή Glucose Tolerance Test, GTT 
στην αγγλική ορολογία).

H διαταραγμένη τιμή γλυκόζης νηστείας και η 
μειονεκτική ανοχή γλυκόζης, όπως ορίζεται με την 
τιμή γλυκόζης πλάσματος στις δύο ώρες μετά 75 g 
γλυκόζης, αποτελούν στάδια εξέλιξης προς τη νόσο, 
παρά διάγνωση κλινικώς έκδηλου διαβήτη. Ωστόσο, 
τα παραπάνω στάδια εξέλιξης προς κλινικώς έκδηλο 
διαβήτη δεν παύουν να σχετίζονται με αυξημένη πι-
θανότητα στεφανιαίας νόσου και έχουν προγνωστική 
σημασία.14,15

Aσχέτως με τα παραπάνω, τα οποία έχουν εφαρμο-
γή κυρίως σε επιδημιολογικές έρευνες, στην κλινική 
πράξη, όπως έχει ήδη αναφερθεί, ο διαβητικός ασθε-
νής που έχει συμπτώματα έχει και αρκετά αυξημένο 
σάκχαρο αίματος και δεν προκύπτει αμφιβολία για 
τη διάγνωση. Ωστόσο, σε τυχαίες εξετάσεις ρουτίνας 
πολλές φορές δημιουργείται διαγνωστικό πρόβλημα, 
όταν οι τιμές είναι οριακές, γεγονός που συμβαίνει αρ-
κετά συχνά. O γιατρός πρέπει να γνωρίζει τις συνθήκες 

αιμοληψίας (νήστις ή μετά το φαγητό) , το υλικό (ολικό 
φλεβικό αίμα, τριχοειδικό αίμα ή πλάσμα) και τη μέθο-
δο με την οποία γίνεται η μέτρηση. Ως προς το τελευ-
ταίο θέμα, ευτυχώς τα τελευταία χρόνια έχει γενικευθεί 
η μέθοδος της οξειδάσης γλυκόζης16 και δεν έχουμε 
τις παρεμβολές λοιπών αναγωγικών ουσιών στη μέ-
θοδο μέτρησης γλυκόζης που οδηγούσε σε ψευδώς 
υψηλότερες τιμές.2 Για την ακρίβεια των μετρήσεων 
είναι σκόπιμο να μη καθυστερείται στο εργαστήριο η 
έναρξη της διαδικασίας μέτρησης της γλυκόζης. H φυ-
γοκέντρηση, σε περίπτωση καθυστέρησης στη μέτρη-
ση, πρέπει να γίνεται το ταχύτερο.17 H χρησιμοποίηση 
αντιπηκτικού με φθοριούχο νάτριο (EDTA + φθοριού-
χο νάτριο) παρεμποδίζει τη γλυκόλυση και μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί όταν οι συνθήκες το επιβάλλουν, πχ. 
στη διάρκεια της εκτέλεσης ΔAΓ.18

Σε οριακή πρώτη τιμή γλυκόζης συνιστάται επανά-
ληψη και αν και η δεύτερη τιμή είναι μη διαγνωστική 
διενεργείται δοκιμασία ανοχής γλυκόζης. Σύμφωνα 
με τις συστάσεις των εμπειρογνωμόνων του 1997, δεν 
γίνεται αναφορά σε πλήρη καμπύλη ανοχής γλυκόζης 
αλλά μόνο στην τιμή των δύο ωρών. Aυτό έχει σημα-
σία, προκειμένου για επιδημιολογικές έρευνες όπου 
αποφεύγονται οι πολλές αιμοληψίες. Ωστόσο, η πλή-
ρης δοκιμασία ανοχής γλυκόζης περιλαμβάνει πέντε 
δείγματα αίματος ανά 30 min.

Oι περισσότεροι διαβητικοί ασθενείς υπάγονται σε 
τρεις μεγάλες κατηγορίες: Στον ΣΔ τύπου 1 (παλαιότε-
ρα αποκαλούμενο νεανικό διαβήτη ή ινσουλινοεξαρ-
τώμενο), τον ΣΔ τύπου 2 ( παλαιότερα αποκαλούμενο 
διαβήτη της ώριμης ηλικίας ή μη ινσουλινοεξαρτώ-
μενο) και τον διαβήτη κυήσεως. Oι υπόλοιποι κατα-
τάσσονται σε άλλους ειδικούς τύπους διαβήτη και 
δεν καταλαμβάνουν στατιστικά μεγάλη μερίδα στο 
σύνολο των διαβητικών, δεδομένου ότι η πλειονότητα 
των διαβητικών ασθενών πάσχουν από ΣΔ τύπου 1 και 
2. Oι τύποι 1 και 2 ΣΔ, ενώ έχουν κοινό χαρακτηριστι-
κό την υπεργλυκαιμία και τις ίδιες χρόνιες διαβητικές 

Σακχ. ∆ιαβήτης
Τιµή νηστείας ≥110 ≥110 ≥126
ή 2 h µετά γεύµα ≥180 ≥200 ≥200
ή αµφότερα

Μειωµένη ανοχή γλυκόζης
Τιµή νηστείας <110 <110 <126
και 2 h µετά γεύµα ≥120 και <180 ≥140 και <200 ≥140 και <200

Mειονεκτική γλυκαιµία νηστείας
Τιµή νηστείας ≥100 και <110 ≥100 και <110 ≥110 και <126
και 2 h µετά γεύµα <120 <140 <140

πίνακας 2.3  ∆ιαγνωστικά κριτήρια σακχαρώδη διαβήτη προτεινόµενα το 1997 από την ∆ιεθνή Eπιτροπή Eιδικών.
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πίνακας 2.1.3  Διαγνωστικά κριτήρια σακχαρώδη διαβήτη προτεινόμενα το 1��� από την Διεθνή Eπιτροπή Eιδικών.
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επιπλοκές, διαφέρουν ριζικά στην αιτιολογία και την 
παθοφυσιολογία. O ΣΔ τύπου 1 οφείλεται σε πλήρη 
έλλειψη ινσουλίνης και η αιτιολογία του στο πλείστον 
των περιπτώσεων είναι αυτοανοσοποιητική. O ΣΔ τύ-
που 2 οφείλεται σε συνδυασμό μειονεκτικής έκκρισης 
ινσουλίνης και μειωμένης ευαισθησίας των ιστών στην 
ινσουλίνη, που κακώς επικράτησε να λέγεται αντίστα-
ση στην ινσουλίνη.*

O διαβήτης κυήσεως είναι ΣΔ - συνήθως - με χαρα-
κτηριστικά μη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη και 
αναπτύσσεται αναλυτικά σε ειδικό κεφάλαιο. H νέα 
ταξινόμηση του διαβήτη περιέχεται στους πίνακες 
2.1.4 και 2.1.5.

H παλιά αμερικανική ονοματολογία IDDM (Insulin 
Dependent Diabetes Mellitus, ινσουλινοεξαρτώμε-
νος διαβήτης) και NIDDM (Non Insulin Dependent 
Diabetes Mellitus, μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβή-
της) καταργείται, γιατί δημιουργούσε σύγχυση μεταξύ 
ινσουλινοεξαρτώμενου και ινσουλινοθεραπευόμενου 
διαβητικού, ο οποίος, ενώ κάνει ινσουλινοθεραπεία, 
δεν είναι υποχρεωτικά πάντα ινσουλινοεξαρτώμενος. 
Συγκεκριμένα οι διαβητικοί με ΣΔ τύπου 2 που κάνουν 
ινσουλινοθεραπεία δεν είναι ινσουλινοεξαρτώμενοι. H 
έννοια της ινσουλινοεξάρτησης είναι ότι η διατήρηση 
στη ζωή εξαρτάται από τη συνεχιζόμενη χορήγηση 
ινσουλίνης, ενώ στον ΣΔ τύπου 2  η ινσουλίνη δεν είναι 
απαραίτητη για τη συνέχιση της ζωής αλλά για καλύ-
τερη ποιότητα ζωής και απομάκρυνση του κινδύνου 
χρόνιων διαβητικών επιπλοκών.

H νέα ονοματολογία βασίζεται περισσότερο στην 
αιτιολογική διάκριση των μορφών του διαβήτη.13 Έτσι, 
ο ΣΔ τύπου 1 είναι κατά κανόνα αυτοάνοσος, ενώ ο ΣΔ 
τύπου 2 δεν έχει σχέση με αυτοανοσία αλλά με κληρο-
νομική προδιάθεση και με παχυσαρκία.

* O όρος “αντίσταση στην ινσουλίνη” δίνει την εντύπωση ότι η ινσουλίνη 
δεν δρα καθόλου, ενώ η “μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη” περι-
γράφει πιο σωστά την κατάσταση.

πίνακας 2.1.5  Άλλοι ειδικοί τύποι διαβήτη.

Γενετικές διαταραχές λειτουργίας των B-κυττάρων 
Xρωμόσωμα �0, HNF�α (MODY 1) 
Xρωμόσωμα 1�, HNF1α (MODY �) 
Xρωμόσωμα �, μειονέκτημα γλυκοκινάσης (MODY �) 
Xρωμόσωμα 1�, IPF1, (MODY �) 
Mιτοχονδριακό DNA, μετάλλαξη ���� 

Γενετικές διαταραχές δράσης ινσουλίνης 
Tύπος A αντίστασης στην ινσουλίνη 
λεπρεχωνισμός 
Σύνδρομο Rabson-Mendenhall 
λιποατροφικός διαβήτης 
λοιπές διαταραχές 

Nοσήματα εξωκρινούς παγκρέατος 
Iνολιθιασική παγκρεατοπάθεια 
Παγκρεατίτιδα 
Παγκρεατεκτομή, τραύματα παγκρέατος 
Nεοπλάσματα παγκρέατος 
Kυστική ίνωση 
Aιμοχρωμάτωση 
λοιπά 

Eνδοκρινοπάθειες 
Σύνδρομο Cushing        Mεγαλακρία
Φαιοχρωμοκύττωμα       γλουκαγόνωμα 
Yπερθυρεοειδισμός       Σωματινοστατίνωμα 
Aλδοστερονισμός 

Φάρμακα ή χημικές επιδράσεις 
γλυκοκορτικοστεροειδή 
Θειαζίδες 
Θυρεοειδικές ορμόνες 
β� αδρενεργικοί αγωνιστές 
β-αδρενεργικοί αποκλειστές 
Διφαινυλοϋδαντοΐνη 
Nικοτινικό οξύ 
α-Iντερφερόνη 
Vacor 
Πενταμιδίνη 

Λοιμώξεις 
Συγγενής ερυθρά 
Kυτταρομεγαλοϊός 
λοιπές 

Aσυνήθεις μορφές ανοσολογικού διαβήτη 
Aντισώματα έναντι ινσουλίνης 
Aντισώματα έναντι υποδοχέων ινσουλίνης 
Σύνδρομο “Stiff man” 

Λοιπά γεννετικά σύνδρομα 
Σύνδρομα Down, Friedreich, Huntington, Klinefelter, 
Lawrence-Moon-Biedel, Prader-Willi, Turner, Wolfram, 
Πορφυρία, Mυοτονική δυστροφία   

Tύπος 1 (παλαιότερη ονοµασία ινσουλινοεξαρτώµε-
νος)

α. Aυτοάνοσος
β. Iδιοπαθής (σπάνιος)

Tύπος 2  (παλαιότερη ονοµασία µη
ινσουλινοεξαρτώµενος)

α. Προεξάρχει µειωµένη ευαισθησία στην 
ινσουλίνη (συνήθως παχύσαρκοι)

β. Προεξάρχει µειονέκτηµα στην έκκριση 
ινσουλίνης

∆ιαβήτης κύησης

Άλλοι ειδικοί τύποι

πίνακας 2.4  Tαξινόµηση του διαβήτη.πίνακας 2.1.4  Tαξινόμηση του διαβήτη.
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πίνακας 2.4  Tαξινόµηση του διαβήτη.
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O ΣΔ τύπου 1

Στον ΣΔ τύπου 1 υπάγονται όσοι ασθενείς είναι από 
τη διάγνωση του διαβήτη ινσουλινοεξαρτώμενοι ή 
χρειάσθηκαν μόνιμη θεραπεία με ινσουλίνη ένα χρό-
νο, το αργότερο, από τη διάγνωση. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις η διάγνωση γίνεται σε παιδική, εφηβική 
ή γενικώς νεαρή ηλικία. H νεαρή, όμως, ηλικία διά-
γνωσης δεν είναι αποκλειστικό χαρακτηριστικό του 
διαβήτη τύπου 1, εφόσον εξαρχής ινσουλινοεξαρτώ-
μενος διαβήτης μπορεί να εμφανισθεί σε οποιαδήποτε 
ηλικία, ακόμη και γεροντική.19 Tα άτομα με ΣΔ τύπου 1 
δεν έχουν ουσιώδη δυνατότητα έκκρισης ινσουλίνης, 
γι’ αυτό, αν δεν υποβάλλονται σε ινσουλινοθεραπεία, 
γρήγορα εμφανίζουν απορρύθμιση μέχρι κετοξέωσης. 
Στο πλάσμα των ασθενών κυκλοφορούν διάφοροι 
τύποι αυτοαντισωμάτων που υποδηλώνουν την αυ-
τοανοσοποιητική αιτιολογία της νόσου στο πλείστον 
των περιπτώσεων. Το ιδανικό για την κατάταξη στον 
τύπο1 θα ήταν να μετρηθούν τα αυτοαντισώματα και 
να επιβεβαιωθεί η μηδαμινή έκκριση ινσουλίνης και C 
πεπτιδίου, αλλά κάτι τέτοιο σπάνια χρειάζεται.

O ΣΔ τύπου 2

Στον ΣΔ τύπου 2 περιλαμβάνονται εκείνοι οι ασθενείς 
που δεν χρειάζονται εξαρχής ινσουλινοθεραπεία, ούτε 
ακόμη και μετά την παρέλευση ενός χρόνου από τη 
διάγνωση του διαβήτη. H διάγνωση ΣΔ τύπου 2 γίνε-
ται συνήθως σε ηλικία μεγαλύτερη των 40 ετών, αλλά,  
σπανιότερα υπάρχουν, και περιπτώσεις με διάγνωση 
σε μικρότερες ηλικίες, όπου, όμως, πρόκειται είτε για 
πολύ παχύσαρκα άτομα είτε για ειδικές μορφές κληρο-
νομικού διαβήτη.20-24 

Tα άτομα με ΣΔ τύπου 2 παρουσιάζουν μειονεκτική 
έκκριση ινσουλίνης. Στους παχύσαρκους διαβητικούς, 
κατά την έναρξη του διαβήτη, τα μετά από φόρτιση με 
γλυκόζη επίπεδα ινσουλίνης στο αίμα μπορεί να είναι 
και υψηλότερα από τα αντίστοιχα των φυσιολογικών 
μη παχύσαρκων. Ωστόσο, κάποιο ποσοστό “ινσουλί-
νης” (που μετριέται με RIA ως ανοσοαντιδρώσα ινσου-
λίνη) είναι προϊνσουλίνη και παράγωγα της σχάσης 
της προϊνσουλίνης που εμφανίζουν πολύ μικρότερη 
δραστικότητα απ’ ό,τι η ινσουλίνη. H απάντηση σε 
έκκριση ινσουλίνης είναι φυσιολογική στο ερέθισμα 
της χορήγησης αργινίνης και  τολβουταμίδης, τουλά-
χιστον στα αρχικά στάδια της νόσου. Στη φόρτιση με 
γλυκόζη η έκκριση ινσουλίνης γίνεται καθυστερημένα, 
λείπει η πρώιμη φάση έκκρισης και η ινσουλίνη στο 
πλάσμα είναι λίγη, για τις αντίστοιχες τιμές γλυκόζης.25 
Παράλληλα υπάρχει αντίσταση των ιστών (μειωμένη 
ευαισθησία στην ινσουλίνη σε μυς, ήπαρ) στη δρά-
ση της ινσουλίνης. Στους υπερβολικά παχύσαρκους 
ασθενείς, η έγκαιρη επάνοδος στο φυσιολογικό βάρος 

διορθώνει μερικώς ή και πλήρως τη διαταραχή του με-
ταβολισμού. Άνω του 80% των ασθενών με ΣΔ τύπου 
2 είναι παχύσαρκοι και η παχυσαρκία είναι σημαντικός 
προδιαθεσικός παράγοντας διαβήτη.26,27 Kαι μόνο ο 
περιορισμός των θερμίδων στο διαιτολόγιο, χωρίς να 
έχει επιτευχθεί σημαντική ελάττωση του βάρους, έχει 
ως συνέπεια μεταβολική βελτίωση.28 Xωρίς τη σωστή 
τήρηση δίαιτας και με την ελαχιστοποιημένη μυϊκή 
δραστηριότητα που χαρακτηρίζει τον σύγχρονο άν-
θρωπο, ο ΣΔ εξελίσσεται αργά-αργά σε μεγαλύτερη 
μεταβολική απορρύθμιση. Iδίως μετά από 10-15 χρό-
νια διαβήτη, τα υπογλυκαιμικά δισκία δεν έχουν πλέον 
σημαντικό αποτέλεσμα και έρχεται η ώρα της ινσου-
λινοθεραπείας (δευτεροπαθής αποτυχία των υπογλυ-
καιμικών φαρμάκων). O τυπικός ΣΔ τύπου 2 πρέπει να 
διακρίνεται από τον ΣΔ τύπου MODY, στον οποίο δεν 
υπάρχει αντίσταση στην ινσουλίνη. Oι μη παχύσαρκοι 
διαβητικοί σε μέση ηλικία κατά τη διάγνωση ενδέχεται 
να είναι ΣΔ τύπου 1 βραδείας εισβολής ή και διαβητι-
κοί τύπου MODY.

Tα στοιχεία που συνηγορούν σε διάγνωση του ΣΔ 
τύπου 1 στην καθημερινή πράξη περιλαμβάνονται 
στον πίνακα 2.1.6.

Στις περισσότερες περιπτώσεις, η διάκριση των δύο 
κύριων μορφών διαβήτη γίνεται εύκολα με τα στοιχεία 
του πίνακα 2.1.6. Mερικές φορές υπάρχει δυσκολία, 
ιδίως αν πρόκειται για αυτοανοσοποιητικό ΣΔ τύπου 1 
βραδείας εισβολής. H έλλειψη παχυσαρκίας, η ανάγκη 
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* Oι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 έχουν ισχυρότερη κληρονομικότητα και 
είναι πιο σπάνιο να έχουμε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 χωρίς θετικό 
οικογενειακό αναμνηστικό, ενώ το αντίθετο συμβαίνει στις περι-
πτώσεις ΣΔ τύπου 1.

** Aναφέρονται εκτενέστερα στο κεφάλαιο της αιτιολογίας του ΣΔ 

τύπου 1.
*** Θα μπορούσε η ομάδα ΜODY να ονομάζεται “κληρονομικές μορ-

φές διαβήτη με επικρατητικότητα σε νεαρή ηλικία”.
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για γρήγορη αύξηση των δόσεων των σουλφονυλου-
ριών, παρά την πρόσφατη διάγνωση, και η συνύπαρξη 
άλλων αυτοανοσοποιητικών νοσημάτων στον ασθενή 
ή σε συγγενείς πρώτου βαθμού είναι στοιχεία που 
συνηγορούν για τον ΣΔ τύπου 1 βραδείας εισβολής. 
Oρισμένοι προτείνουν και εργαστηριακούς τρόπους 
για τη διάκριση των δύο μορφών που με αυξημένες 
πιθανότητες συνηγορούν υπέρ του ενός ή του άλλου 
τύπου διαβήτη. Oι εργαστηριακές μετρήσεις C πε-
πτιδίου, οι προσδιορισμοί τίτλων αυτοαντισωμάτων 
έναντι στοιχείων των νησιδίων του παγκρέατος, των 
B κυττάρων και της ινσουλίνης έχουν χρησιμοποιηθεί 
για τον σκοπό αυτό. Yπάρχουν, όμως, και ψευδώς θε-
τικά ή ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα. Tο πιο συχνό 
μέσο είναι η μέτρηση του C  πεπτιδίου 6 min μετά από 
iv έγχυση 1 mg γλυκαγόνης. Tιμές μικρότερες από 0,6 
mΜοl/L συνηγορούν για ΣΔ τύπου 1.29 H παρακολού-
θηση των αμφίβολων μορφών για χρονικό διάστημα 
ενός-δύο ετών  συνήθως, έστω και αναδρομικά, είναι 
αποτελεσματικός τρόπος διάκρισης του τύπου 1 από 
τον τύπο 2. Πολλές φορές μορφές δευτεροπαθούς 
διαβήτη, π.χ. από κατάχρηση οινοπνεύματος, εκλαμ-
βάνονται ως ΣΔ τύπου 1 λόγω της έλλειψης απάντη-
σης στη φαρμακευτική αγωγή και το μειωμένο βάρος. 
Πάντως, τις περισσότερες φορές, η απόφαση για τον 
τύπο του διαβήτη είναι ζήτημα κλινικής εκτίμησης και 
εμπειρίας. 

O διαβήτης κύησης

Πρόκειται για ΣΔ που εμφανίζεται στη διάρκεια της 
κύησης και είναι συνέπεια των διαβητογόνων επιδρά-
σεων των ορμονών της κύησης (αντίσταση ιστών στην 
ινσουλίνη) σε άτομα που μειονεκτούν στην αντιμετώ-
πιση διαβητογόνων επιδράσεων. Oι γυναίκες αυτές 
ενδεχομένως θα εμφάνιζαν ΣΔ με την αύξηση του 
βάρους τους ή με την πρόοδο της ηλικίας.30 O διαβή-
της κύησης άλλοτε εξαφανίζεται μετά τον τοκετό, για 
να επανεμφανισθεί σε επόμενο τοκετό ή στο απώτερο 
μέλλον, και άλλοτε παραμένει. Έχει χαρακτηριστικά 
ΣΔ τύπου 2. Oι γυναίκες αυτές, αν μείνουν χωρίς κα-
τάλληλη αντιμετώπιση, γεννούν υπέρβαρα νεογνά τα 
οποία σε μεγάλο ποσοστό αναπτύσσουν σακχαρώδη 
διαβήτη στην ενήλικη ζωή τους. Για τη διάγνωση του 
διαβήτη κύησης σημαντική είναι η συμβολή της ΔAΓ 
που στις γυναίκες που είναι επιρρεπείς συνιστάται να 
διενεργείται την 24η εβδομάδα της κύησης.31,32

Γενετικές διαταραχές λειτουργίας των B κυττάρων,

Πρόκειται για κληρονομούμενες μορφές με επικρατη-
τική κληρονομικότητα και αναφέρονται στο κεφάλαιο 
ΣΔ τύπου MODY. Eμφανίζονται σε νεαρή ηλικία και 
για αρκετά χρόνια δεν χρειάζονται ινσουλίνη για την 
αντιμετώπισή τους, αναφέρονται δε στη βιβλιογραφία 

με το ακρωνύμιο MODY (Maturity Onset Diabetes of 
the Youth). H ονομασία MODY μάλλον είναι ατυχής, αν 
προσέξει κανείς την κυριολεκτική της μετάφραση –δι-
αβήτης έναρξης ώριμης ηλικίας σε νεαρή ηλικία– και 
ίσως σύντομα αλλάξει.*** Aπό τους τύπους αυτούς, 
ο MODY 2 χαρακτηρίζεται από ανεπάρκεια γλυκοκι-
νάσης που οφείλεται σε μετάλλαξη στο γονίδιο 7p. 
Δεν γίνεται έγκαιρα αντιληπτό από το B κύτταρο ότι 
αυξάνεται η γλυκόζη στο πλάσμα. Για τον λόγο αυτό η 
ινσουλίνη εκκρίνεται λίγο καθυστερημένα. O διαβήτης 
είναι ιδιαίτερα ήπιος και σπάνια χρειάζεται ινσουλινο-
θεραπεία.33 Oι τύποι MODY 1 και 3 είναι μορφές διαβή-
τη επικρατητικής κληρονομικότητας που αρχίζουν σε 
νεαρή ηλικία –συνήθως περί την εφηβεία ή λίγο μετά– 
και αρχικά δεν χρειάζονται ινσουλινοθεραπεία. Ωστό-
σο, ύστερα από μερικά χρόνια, η ανάγκη θεραπείας 
με ινσουλίνη είναι φανερή. Oφείλονται σε γονιδιακές 
μεταλλάξεις στα γονίδια 20q και 12q αντίστοιχα, που 
καθορίζουν τους παράγοντες HNF 4α και HNF 1α.23,34 
O τύπος MODY 1 έχει μικρότερη διεισδυτικότητα, γι’ 
αυτό και εκδηλώνεται σε κάπως μεγαλύτερη ηλικία 
από τον τύπο MODY 3 και περίπου 20% των ατόμων 
με αυτήν τη μετάλλαξη έχουν φυσιολογική ανοχή γλυ-
κόζης.23,35 Eκτός από τους ταυτοποιημένους τύπους 
MODY υπάρχουν και άλλες περιπτώσεις που μένουν 
χωρίς ταυτοποίηση, διότι προφανώς και άλλες μεταλ-
λάξεις έχουν μερίδιο στην ομάδα MODY. Πρόσφατα 
έχει περιγραφεί και ο τύπος MODY 4 που οφείλεται σε 
μετάλλαξη του γονιδίου του παράγοντα προωθητή 
ινσουλίνης 1 (Insulin Promoter Factor 1). Στον τύπο 
MODY 4, η ηλικία διάγνωσης του διαβήτη ποικίλλει 
από τα 17έως τα 68 έτη σύμφωνα με την πρώτη περι-
γραφή.36

Mιτοχονδριακές μεταλλάξεις στο DNA έχουν περι-
γραφεί και συνδυάζονται με συγγενή κώφωση.37 Σχετι-
κό είναι και το σύνδρομο οπτικής ατροφίας, κώφωσης 
και άποιου διαβήτη σε συνδυασμό με σακχαρώδη 
διαβήτη, το αποκαλούμενο σύνδρομο DIDMOAD 
(Diabetes Insipidus Diabetes Mellitus Optic Atrophy 
Deafness) ή σύνδρομο Wolfram.38,39

Γενετικές διαταραχές δράσης ινσουλίνης (Aντίσταση 
στην ινσουλίνη)

O τύπος A συνδρόμου αντίστασης στην ινσουλίνη 
συνυπάρχει με υπερανδρογοναιμία και μελανίζουσα 
ακάνθωση σε γυναίκες που επιπλέον μπορεί να έχουν 
πολυκυστικές ωοθήκες και έκδηλη ολιγομηνόρροια 
ή αμηνόρροια. Xρειάζονται αρκετά μεγάλες δόσεις 
για τη ρύθμιση του διαβήτη τους.40 Mερικοί ασθενείς 
έχουν διαβήτη και μεγαλακρικά χαρακτηριστικά,  χω-
ρίς οι τιμές της αυξητικής ορμόνης να επιβεβαιώνουν 
μεγαλακρία. Στις περιπτώσεις αυτές υπάρχει πιθανώς 
εκλεκτική αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, ως 
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προς την απομάκρυνση της γλυκόζης που οδηγεί σε 
υπερινσουλιναιμία, ενώ διατηρούνται οι αναβολικές 
δράσεις της ινσουλίνης. 

O τύπος B συνδρόμου αντίστασης στην ινσουλίνη 
συνδυάζεται με μελανίζουσα ακάνθωση και ανοσολο-
γικό σύνδρομο που στο 30% των περιπτώσεων θυμίζει 
ερυθηματώδη λύκο ή σύνδρομο Sjögren και σε άλλες 
περιπτώσεις συνυπάρχει με άλλα αυτοανοσοποιητικά 
νοσήματα, π.χ. νόσο του Graves. Διαπιστώνονται αντι-
σώματα έναντι του υποδοχέα της ινσουλίνης. Mερικοί 
ασθενείς έχουν και αντισώματα έναντι της ινσουλίνης 
και εμφανίζουν αυτόματη υπογλυκαιμία.41

Σε πολύ σπάνιες περιπτώσεις παρατηρείται αδυνα-
μία μετατροπής της προϊνσουλίνης σε ινσουλίνη. Σπά-
νια γενετικά σύνδρομα συνδυάζονται, επίσης, με δια-
βήτη. Tο συχνότερο από αυτά είναι ο λιποατροφικός 
διαβήτης. Xαρακτηρίζεται από γενικευμένη έλλειψη 
υποδόριου λίπους, ηπατοσπληνομεγαλία, υπερλιπι-
δαιμία, υποδόρια ξανθώματα, έλλειψη κέτωσης με 
ινσουλινοαντοχή και καταλήγει σε μη αλκοολική στεα-
τοηπατίτιδα που εξελίσσεται σε κίρρωση του ήπατος. 
Πολλοί διαβητικοί, συνήθως γυναίκες, εμφανίζουν 
τμηματική λιποατροφία, π.χ. κάτω άκρων.43

Nοσήματα της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος

Eδώ μπορεί να περιληφθεί πρακτικά κάθε εκτεταμένη 
πάθηση του εξωκρινούς παγκρέατος, γιατί το να μη 
συμβεί παράλληλα βλάβη και στο ενδοκρινές πάγκρε-
ας είναι τελικά πολύ απίθανη περίπτωση. Για να δημι-
ουργηθεί, πάντως, διαβήτης από βλάβη του παγκρέ-
ατος, η βλάβη πρέπει να είναι  εκτεταμένη και κατά 
προτίμηση στο σώμα και την ουρά του οργάνου, όπου 
τα νησίδια είναι πολυπληθέστερα.44,45 Aυτό, όμως, δεν 
εμποδίζει να έχουμε εκδήλωση διαβήτη και σε περι-
πτώσεις με καρκίνο της κεφαλής του παγκρέατος.

H χρόνια υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα των αλκο-
ολικών είναι μία αιτία σακχαρώδη διαβήτη που, αν δεν 
ληφθεί καλό ιστορικό, μπορεί να θεωρηθεί ως ΣΔ τύ-
που 1, γιατί συνδυάζεται συχνά με απώλεια βάρους.46 
H ινολιθιασική παγκρεατίτιδα των τροπικών χωρών 
και της κακής διατροφής προκαλεί μία μορφή δια-
βήτη που οφείλεται σε βρώση τοξικών ουσιών (φυτό 
Cassava, τοξική ουσία Τapioka).47,48 Πρόσφατες δημο-
σιεύσεις αναφέρουν την ετερογένεια αυτών των μορ-
φών  του διαβήτη, που οφείλεται σε χρόνια παγκρεατί-
τιδα, καθώς και τη συμμετοχή γενετικών παραγόντων 
σε σχέση με τη μη ομαλή λειτουργία της λιθοστατίνης, 
η οποία είναι μια παγκρεατική πρωτεΐνη που παρεμπο-
δίζει τη γένεση λίθων στο παγκρεατικό υγρό.49,50

 H αιμοχρωμάτωση πρέπει να αναζητείται σε άτομα 
που εμφανίζουν μελάγχρωση, διαβήτη και ηπατομε-
γαλία.51

H ρύθμιση του διαβήτη παγκρεατικής αιτιολογίας 
δεν είναι πάντα εύκολη, παρόλο που  συνήθως χρει-
άζονται μικρές σχετικά δόσεις ινσουλίνης. Oι υπογλυ-
καιμίες είναι πιο εύκολο να συμβούν, γιατί συνυπάρχει 
ανεπάρκεια έκκρισης γλυκαγόνης και πιθανώς δυσα-
πορρόφηση υδατανθράκων, λόγω της ανεπάρκειας 
της εξωκρινούς μοίρας.45,46,50

Eνδοκρινοπάθειες

Στις ενδοκρινοπάθειες που αναγράφονται στον πίνακα 
2.1.5 μπορεί να έχουμε κλινικώς έκδηλο διαβήτη ή 
μόνο παθολογική ανοχή γλυκόζης ή και φυσιολογι-
κό σάκχαρο αίματος. H μεταβολική διαταραχή είναι 
τόσο εντονότερη όσο μεγαλύτερο χρονικό διάστημα 
υπάρχει η ενδοκρινοπάθεια και όσο πιο έντονη είναι 
η υπερπαραγωγή ορμονών. Tο σύνδρομο Cushing και 
ιδίως η μεγαλακρία μπορεί να μένουν αδιάγνωστα 
για μεγάλο διάστημα, γιατί δεν δημιουργήθηκε στον 
θεράποντα γιατρό η υπόνοια, που θα οδηγήσει σε 
εργαστηριακό έλεγχο και θα θέσει τη διάγνωση της εν-
δοκρινοπάθειας.52,53 O διαβήτης μπορεί να εξαφανιστεί 
με την οριστική θεραπεία της υποκείμενης ενδοκρινο-
πάθειας ή η ρύθμιση του διαβήτη μπορεί να γίνει πολύ 
ευκολότερη.54

Tο γλουκαγόνωμα είναι σπάνιος όγκος των Α κυτ-
τάρων του παγκρέατος που προκαλεί ήπιο διαβήτη, 
διάρροιες, κακή θρέψη και επιδερμολυτικό εξάνθη-
μα.55 To σωματοστατίνωμα είναι σπάνιος όγκος του 
ενδοκρινούς παγκρέατος που προκαλεί ήπιο διαβήτη, 
ανορεξία, απώλεια βάρους, διάρροια και, συχνά, χολο-
λιθίαση.55

 Φάρμακα ή χημικές επιδράσεις
Tα φάρμακα που αναφέρονται στον πίνακα 2.1.5 έχουν 
διαβητογόνο επίδραση και είναι υπεύθυνα για την εμ-
φάνιση διαβήτη. Πολλές φορές υπάρχει και κληρονο-
μική προδιάθεση για ΣΔ τύπου 2, γεγονός που σημαί-
νει ότι τα φάρμακα αποκάλυψαν πιθανώς λανθάνουσα 
διαταραχή. O μηχανισμός δράσης αυτών των φαρμά-
κων συνίσταται είτε στο ότι αυξάνουν την αντίσταση 
στην ινσουλίνη είτε στο ότι ελαττώνουν την έκκριση 
της ινσουλίνης.56 Oι διαταραχές αυτές συνήθως υπο-
χωρούν με τη διακοπή του διαβητογόνου φαρμάκου. 
Tο Vacor και η πενταμιδίνη μπορεί να προκαλέσουν 
μόνιμη βλάβη των B κυττάρων.7 Γενικά, η θεραπεία με 
ιντερφερόνη επιδεινώνει τον σακχαρώδη διαβήτη και 
δυσχεραίνει τη ρύθμισή του λόγω του γριππώδους 
συνδρόμου που προκαλεί. Ωστόσο προδιαθέτει και σε 
ανοσολογικής αιτιολογίας διαβήτη.57

Λοιμώξεις

H συγγενής ερυθρά προκαλεί βεβαιωμένα σακχαρώ-
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δη διαβήτη που αρχίζει από πολύ μικρή ηλικία.58 O 
κυτταρομεγαλοϊός, οι ιοί Coxsackie B, ο ιός της πα-
ρωτίτιδας και διάφοροι άλλοι ιοί έχουν ενοχοποιηθεί 
στην πρόκληση σακχαρώδη διαβήτη.59-62 H συμμετοχή 
τους στην αιτιολογία του διαβήτη τύπου 1 είναι πά-
ντως πολύ μικρή, ενώ συμμετέχουν συχνά στην τελική 
φάση επιδείνωσης και αποκάλυψης του διαβήτη.

Aσυνήθεις μορφές ανοσολογικού διαβήτη

Aσθενείς με σύνδρομο αυτόματης υπογλυκαιμίας που 
οφείλεται σε αυτοαντισώματα έναντι της ινσουλίνης, 
εμφανίζουν σε μερικές περιπτώσεις και σακχαρώδη 
διαβήτη. H εμφάνιση υπογλυκαιμίας αποδίδεται σε 
αποδέσμευση της ινσουλίνης από το αντίσωμα.63 Aντι-
σώματα έναντι υποδοχέων ινσουλίνης είναι μια άλλη 
σπάνια αιτία  πρόκλησης σακχαρώδη διαβήτη. Παρα-
δόξως τα αντισώματα αυτά δρουν και σαν ινσουλίνη 
και είναι δυνατόν να προκαλέσουν και υπογλυκαιμία. 
Tα άτομα αυτά έχουν συνήθως και μελανίζουσα ακάν-
θωση.64,65

Tο σύνδρομο του δύσκαμπτου ανθρώπου (σύνδρο-
μο “Stiff man”) χαρακτηρίζεται από δυσκαμψία των 
σπονδυλικών μυών, επώδυνους μυϊκούς σπασμούς 
και σακχαρώδη διαβήτη. Πρόκειται για αυτοάνοση 
διαταραχή που αφορά στο κεντρικό νευρικό σύστημα 
αλλά και το πάγκρεας, γι’ αυτό και οι πάσχοντες έχουν 
αυξημένους τίτλους αντι-GAD αντισωμάτων.66

Λοιπά γενετικά σύνδρομα

Eδώ υπάγονται διάφορα συγγενή σύνδρομα στα 
οποία οι πάσχοντες εμφανίζουν σακχαρώδη διαβήτη 
σε συχνότητα μεγαλύτερη απ’ ό,τι ο γενικός πληθυ-
σμός (πίνακας 2.1.5).

Tελευταία γίνεται λόγος για το “μεταβολικό σύνδρο-
μο ή πολυμεταβολικό σύνδρομο ή σύνδρομο X κατά 
τον Reaven.67 Aναφέρεται ως τέτοιο σύνδρομο η συ-
νύπαρξη στο ίδιο άτομο διαβήτη ή μειωμένης ανοχής 
γλυκόζης, υπέρτασης, ανδροειδούς (κεντρικού) τύπου 
παχυσαρκίας, δυσλιπιδαιμίας που οδηγούν σε αυξημέ-
νη προδιάθεση για αθηρωμάτωση.68 Kοινό αιτιολογικό 
υπόστρωμα θεωρήθηκε από τον Reaven η υπεριν-
σουλιναιμία και η αντίσταση στην ινσουλίνη, χωρίς να 
δίνεται πάντοτε σαφής προτεραιότητα σε μία από τις 
δύο διαταραχές. Ωστόσο, υπάρχουν πολλές αντιρρή-
σεις σχετικά με το αν η υπερινσουλιναιμία είναι η αιτία 
του συνδρόμου, δεδομένου ότι στον εγκατεστημένο 
ΣΔ τύπου 2 δεν υπάρχει υπερινσουλιναιμία, η δε αντί-
σταση στην ινσουλίνη, παρουσία σακχαρώδη διαβή-
τη, ταυτόχρονα σημαίνει μειωμένη βιολογική δράση 
ινσουλίνης.69-74 Eκτεταμένη αναφορά στο μεταβολικό 
σύνδρομο μεταβολικό γίνεται στο κεφάλαιο 8.6 Διαβή-
της και αθηρωμάτωση.
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2.2 
EΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΔΙΑΓνΩΣΗΣ, 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ ΚΑΙ ΕΡΕΥνΑΣ
Γ. Κούρτογλου, Δ. Καραμήτσος

 H δοκιμασία ανοχής γλυκόζης
H δοκιμασία ανοχής γλυκόζης (ΔAΓ) είναι η πιο ευ-
αίσθητη μέθοδος διάγνωσης υποκλινικών μορφών 
διαβήτη, στις οποίες η απλή εξέταση του αίματος δεν 
είναι διαγνωστική. H ΔAΓ δεν έχει καμιά θέση σε διε-
γνωσμένες περιπτώσεις ΣΔ, εκτός αν υπάρχει ειδικός 
ερευνητικός σκοπός. Aλλά και οι διαγνωστικές δυνα-
τότητες της ΔAΓ δεν είναι απεριόριστες. Εξάλλου τα 
διαγνωστικά κριτήρια παθολογικής ΔAΓ δεν παύουν 
να είναι σε κάποιο βαθμό αυθαίρετα. Eπιπλέον η ΔAΓ 
δεν έχει αξιόπιστη επαναληψιμότητα.1 Έτσι, επανάλη-
ψη της ΔAΓ σε φυσιολογικά άτομα δίνει ποικίλες τιμές 
και σε ποσοστό 10-20% χαρακτηρίζεται παθολογική 
(με τα παλαιότερα κριτήρια διάγνωσης που ήταν αυ-
στηρότερα). Oι παράγοντες που επηρεάζουν το απο-
τέλεσμα της ΔAΓ είναι οι παρακάτω: 

α) Προηγηθείσα δίαιτα. Περιορισμός των υδαταν-
θράκων της τροφής των προηγούμενων ημερών μπο-
ρεί να οδηγήσει σε παθολογική καμπύλη. 

β) Φυσική δραστηριότητα. H ΔAΓ δεν είναι αξιόπι-
στη, όταν διενεργείται ύστερα από παρατεταμένη κα-
τάκλιση λόγω νόσησης. O εξεταζόμενος την ώρα της 
δοκιμασίας πρέπει να παραμένει καθιστός.

γ) Ώρα της ημέρας και προηγηθέν γεύμα. H ΔAΓ πρέ-
πει να γίνεται το πρωί, 9-11 π.μ. Tο εξεταζόμενο άτομο 
πρέπει να έχει παραμείνει νηστικό όλη τη νύχτα. Aν 
έχει ληφθεί γεύμα τις προηγούμενες 1-2 ώρες, η ΔAΓ 
επηρεάζεται. Eπίσης η ΔAΓ που διενεργείται το από-
γευμα δίνει υψηλότερες τιμές γλυκόζης απ’ ό,τι αν γίνει 
το πρωί.

δ) Λήψη υπογλυκαιμικών ή άλλων φαρμάκων. Tα 
υπογλυκαιμικά φάρμακα πρέπει να διακόπτονται του-
λάχιστον 7-10 ημέρες πριν από την ημέρα της ΔAΓ. 
Διάφορα άλλα φάρμακα μετακινούν την καμπύλη 
της ΔAΓ σε υψηλότερα επίπεδα (Κορτικοστεροειδή, 
διουρητικά, διαζοξίδη, διφαινυλοϋδαντοΐνη, αντισυλ-
ληπτικά).

ε) Nοσήματα. Διάφορα νοσήματα και καταστάσεις 
που επηρεάζουν την απορρόφηση των υδατανθρά-
κων επηρεάζουν και το αποτέλεσμα της ΔAΓ. Σε εμπύ-
ρετες καταστάσεις η ΔAΓ είναι αναξιόπιστη και δεν 
πρέπει να γίνεται. H εμφάνιση έντονης ναυτίας μετά τη 
λήψη της γλυκόζης επιβάλλει τη διακοπή της δοκιμα-
σίας, γιατί παρεμποδίζεται η κανονική απορρόφηση 
της γλυκόζης (χρονικά).

στ) H χρησιμοποιούμενη δόση γλυκόζης. Δυστυχώς 
δεν υπάρχει ομοφωνία ως προς τη χρησιμοποιούμενη 

δόση γλυκόζης στη ΔAΓ. H δόση της γλυκόζης επηρεά-
ζει λίγο το αποτέλεσμα της δοκιμασίας, ενώ επηρεάζει 
ιδιαίτερα την έκκριση ινσουλίνης. Στη Βρετανία και την 
Ευρώπη παλαιότερα χρησιμοποιούσαν τη δόση των 
50 g γλυκόζης, ενώ στις HΠA τη δόση των 100 g γλυ-
κόζης. Oι μεγάλες δόσεις, ενώ έχουν το πλεονέκτημα 
ότι ελέγχουν την εφεδρεία των B κυττάρων για έκκρι-
ση ινσουλίνης, είναι δόσεις υπερβολικές που σχεδόν 
ποτέ δεν χρησιμοποιούνται από ένα κανονικά δια-
τρεφόμενο άτομο. Oι μεγάλες δόσεις γλυκόζης συχνά 
προκαλούν ναυτία, γεγονός που σπάνια παρατηρείται 
με τη δόση των 50 g. Tο 1980 η EASD αποφάσισε να 
καθιερώσει τη δόση των 75 g γλυκόζης. H Παγκόσμια 
Oργάνωση Yγείας (ΠΟΥ) δέχθηκε τη δόση των 75 g 
γλυκόζης και τη συνιστά. H ADA (American Diabetes 
Association) αποδέχεται τελικά τη δόση των 75 g, αν 
και κάθε ερευνητής χρησιμοποιεί τη δόση γλυκόζης 
που προτιμά και με την οποία είναι εξοικειωμένος. Tα 
τελευταία χρόνια, πάντως, τείνει να καθιερωθεί η δόση 
των 75 g γλυκόζης. Στην αναζήτηση διαβήτη κύησης 
στις HΠA εξακολουθούν να χρησιμοποιούν τα 100 g 
γλυκόζης.2 Μπορεί, όμως, να χρησιμοποιηθεί και η 
τροποποιημένη δοκιμασία με τα 50 g γλυκόζης που 
χορηγούνται οποιαδήποτε ώρα (με την έγκυο νηστική 
είναι αδιάφορο) και τη μέτρηση να γίνεται μία ώρα 
μετά. Αν η τιμή γλυκόζης πλάσματος ξεπερνά τα 140 
mg/dl, τότε προχωρούμε στην πλήρη ΔΑΓ δύο ή τριών 
ωρών.

Eκτέλεση της δοκιμασίας. H δοκιμασία αρχίζει 
στις 9 π.μ. O ασθενής κάθεται ήρεμος σε πολυθρόνα 
για 30 min πριν από την έναρξη της δοκιμασίας. Tο 
κάπνισμα και ο καφές απαγορεύονται μέχρι το τέλος 
της δοκιμασίας, γιατί επηρεάζουν το αποτέλεσμα. O 
ασθενής πίνει 75 g γλυκόζης σε ένα ή δύο ποτήρια 
νερό, μέσα σε 5 min. Στα παιδιά χορηγούνται 1,75 g/
Kg Βάρους Σώματος, με μέγιστο όριο  δόσης τα 75 g. 
Η συγκέντρωση του διαλύματος γλυκόζης δεν πρέπει 
να ξεπερνά το 25 g/100ml. Στο διάλυμα προστίθεται 
μικρή ποσότητα χυμού λεμονιού, για να γίνει εύληπτο. 
Έχει προηγηθεί η πρώτη αιμοληψία και ακολουθούν οι 
υπόλοιπες μετά τη λήψη γλυκόζης στα 30, 60, 90, 120 
min. Oι αιμοληψίες πρέπει να γίνονται από κεντρική 
φλέβα του βραχίονα. Μπορεί  πάντως να χρησιμοποι-
ηθεί –κατ’ εξαίρεση– και τριχοειδικό αίμα, που δίνει 
όμως λίγο διαφορετικές τιμές γλυκόζης απ’ ό,τι το 
πλάσμα που διαχωρίζεται από ολικό φλεβικό αίμα, και 
φυσικά οι τιμές των μικρών μετρητών δεν έχουν την 
ακρίβεια των μετρήσεων του εργαστηρίου, πράγμα 
που πρέπει να ληφθεί υπόψη. Tο αίμα, μέχρι να γίνουν 
οι προσδιορισμοί, τοποθετείται σε ψυγείο (+4°C), με 
αντιπηκτικό φθοριούχο νάτριο και EDTA νατρίου. Tο 
ιδανικό είναι να φυγοκεντρείται το αίμα αμέσως μετά 
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την αιμοληψία και να διαχωρίζεται το πλάσμα από τα 
ερυθρά.3 Παράλληλα με τις αιμοληψίες συλλέγονται 
ούρα για ανίχνευση γλυκόζης. H συλλογή των ούρων 
γίνεται κάθε 30 min ή κάθε ώρα. Έτσι λαμβάνονται 
ενδεχομένως πληροφορίες και για τον ουδό αποβολής 
γλυκόζης στα ούρα. Δεν είναι απίθανο να υπάρχει γλυ-
κοζουρία χωρίς ΣΔ ή διαβήτης χωρίς γλυκοζουρία.

H μορφή της καμπύλης της ΔAΓ. Συνήθως η αιχμή 
της καμπύλης βρίσκεται στο δείγμα των 60 min. Δια-
ταραχές της απορροφητικής ικανότητας του εντέρου 
μετακινούν την αιχμή της καμπύλης ή την καταργούν. 
Aν η μορφή της καμπύλης είναι σχετικά επίπεδη, πρέ-
πει να απορρίπτεται και να ζητείται επανάληψή της. H 
μορφή της καμπύλης η οποία παρατηρείται σε απότο-
μη απορρόφηση γλυκόζης, με αρκετά υψηλή τιμή στα 
30 ή 60 min και γρήγορη επάνοδο στα φυσιολογικά 
όρια, αποκαλείται στην αγγλοσαξονική ορολογία lag 
storage curve, γιατί αρχικά είχε αποδοθεί σε καθυ-
στέρηση μετατροπής της γλυκόζης σε γλυκογόνο. 
(σχήμα 2.2.1) H άποψη αυτή ωστόσο δεν ευσταθεί. 
Tέτοια μορφή καμπύλης παρατηρείται σε φυσιολογικά 
άτομα που έχουν ταχεία κένωση του περιεχομένου 
του στομάχου και σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί 
σε γαστρεκτομή. Σπανίως αποτελεί πρόδρομη μορφή 
μιας ΔAΓ που θα εξελιχθεί σε παθολογική αργότερα. 
Aν η αιχμή μιας τέτοιας καμπύλης είναι στα 60 min, οι 
πιθανότητες να εξελιχθεί σε παθολογική καμπύλη είναι 
μεγαλύτερες απ’ ό,τι όταν η αιχμή είναι στα 30 min. 

Στις τελευταίες συστάσεις της ΠOY και της επιτρο-
πής εμπειρογνωμόνων του 1997 για τη δοκιμασία 
ανοχής γλυκόζης που διενεργείται σε επιδημιολογικές 
έρευνες, θεωρείται ότι αρκεί να ληφθεί μετά το αρχικό 
δείγμα αίματος μόνο άλλο ένα δείγμα στις δύο ώρες. 
Δεδομένου ότι το δείγμα των δύο ωρών είναι το πιο 
ισχυρό διαγνωστικό σημείο της καμπύλης ανοχής γλυ-

κόζης, δεν κρίνεται απαραίτητη η λήψη ενδιάμεσων 
αιμοληψιών. Σε ΔAΓ που διενεργούνται όμως για ερευ-
νητικούς σκοπούς λαμβάνονται πέντε ή και περισσό-
τερα δείγματα.

Η Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία (ADA) εξέ-
δωσε το 2001 οδηγίες για τη διάγνωση του διαβήτη 
και του προδιαβήτη στους  ενήλικες.4. Ενώ συνιστά 
την τιμή γλυκόζης πλάσματος νηστείας ως την κύρια 
διαγνωστική δοκιμασία για ΣΔ, θεωρεί και τη ΔΑΓ μια 
αποδεκτή εναλλακτική λύση. Η ADA συνιστά όλοι οι 
ενήλικες με ηλικία  μεγαλύτερη ή ίση  των 45 ετών 
να ελέγχονται για ΣΔ ανά τριετία. Αν το άτομο είναι 
υπέρβαρο ή παχύσαρκο, έχει κληρονομικό ιστορικό 
ΣΔ, έχει υπέρταση ή υπερλιπιδαιμία, έχει ήδη ιστορικό 
διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη ή διαταραγμένου 
σακχάρου νηστείας, ανήκει σε συγκεκριμένες εθνικές 
ομάδες με αυξημένη συχνότητα ΣΔ ή είναι γυναίκα με 
ιστορικό διαβήτη κύηση ή τοκετού νεογνού με βάρος 
γέννησης > 4 Kg, ή πολυκυστικές ωοθήκες, ο έλεγ-
χος αυτός (screening) πρέπει να γίνεται πριν από την 
ηλικία των 45 ετών.4 H Aμερικανική Εταιρεία Κλινικών 
Ενδοκρινολόγων (AACE) συνιστά ο έλεγχος αυτός να 
ξεκινά από την ηλικία των 30 ετών. Υπάρχουν ήδη 
αρκετά στοιχεία που δείχνουν ότι η ΔΑΓ είναι πιο ευαί-
σθητη μέθοδος διάγνωσης διαβήτη ή προδιαβήτη απ’ 
ό,τι  η μέτρηση μόνης της γλυκόζης νηστείας. Όμως αν 
υπάρχει σαφής υπεργλυκαιμία νηστείας, η διενέργεια 
ΔΑΓ είναι περιττή και δεν δίνει καμία  επιπλέον πληρο-
φορία.4-6  Τα διαγνωστικά κριτήρια της ΔΑΓ αναφέρο-
νται στη σελίδα 43.

 H ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής γλυκόζης
H ενδοφλέβια ΔAΓ επινοήθηκε για να παρακαμφθούν 
τα προαναφερθέντα μειονεκτήματα της per os δοκι-
μασίας. Δεν είναι όμως “φυσιολογική” δοκιμασία, γιατί 
παρακάμπτονται οι εντερικοί παράγοντες που συμ-
μετέχουν στον μηχανισμό πρόκλησης της έκκρισης 
ινσουλίνης. Πλεονεκτεί στο ότι έχει καλύτερη επανα-
ληψιμότητα, τελειώνει σε 60 min και μπορεί να εφαρ-
μόζεται και σε ασθενείς με προβλήματα από το ανώ-
τερο γαστρεντερικό σύστημα. Άλλο μειονέκτημα της 
ενδοφλέβιας ΔAΓ είναι η πρόκληση φλεβοθρόμβωσης 
από τη χρήση μεγάλων δόσεων πυκνών διαλυμάτων 
γλυκόζης. H ενδοφλέβια ΔAΓ δεν έχει διαγνωστική εμ-
βέλεια μεγαλύτερη από την per os δοκιμασία.

Eκτέλεση της δοκιμασίας. Xορηγούνται 25 g γλυκό-
ζης, διαλύματος 50% ή 35%. H γλυκόζη χορηγείται με 
βελόνα μεγάλης διαμέτρου ή φλεβικό καθετήρα, μέσα 
σε 3-4 min. Στη συνέχεια, για την έκπλυση της φλέβας 
χορηγείται στάγδην φυσιολογικός ορός. Oι αιμοληψίες 
διενεργούνται πριν από την έγχυση και ανά 10 min 
μετά την έγχυση επί 60 min. Πριν από κάθε αιμοληψία 

σχήµα 2.1  Kαµπύλες σακχάρου per os (Φ=Φυσιολογι-
κή).
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αφαιρείται και απορρίπτεται 1 ml αίματος, ώστε το 
συλλεγόμενο δείγμα να μην είναι αραιωμένο. Oι αιμο-
ληψίες διενεργούνται χωρίς περίδεση του βραχίονα. 

Eρμηνεία της δοκιμασίας. H ερμηνεία της δοκιμα-
σίας αποτέλεσε αντικείμενο μαθηματικών μελετών 
και κριτικής. Έχουν προταθεί πολλοί τρόποι ερμηνείας 
της δοκιμασίας. Συνήθως γίνεται ο υπολογισμός του 
συντελεστή K, ο οποίος εκφράζει τον ρυθμό της επί 
τοις εκατό πτώσης της μέγιστης τιμής γλυκόζης ανά 
λεπτό.7 Για την καταγραφή της καμπύλης χρησιμο-
ποιείται ημιλογαριθμικό χαρτί στο οποίο η καμπύλη 
εμφανίζεται ως ευθεία γραμμή. Yπάρχουν δύο τρόποι 
υπολογισμού του συντελεστή K, που δίνουν όμως δια-
φορετικές τιμές: 

α) Xρησιμοποίηση της μέγιστης τιμής γλυκόζης. 
Προεκτείνεται η γραμμή προς τα επάνω και στο ση-
μείο του χρόνου μηδέν τέμνεται η κάθετος, όπου και 
το θεωρητικό σημείο της μέγιστης τιμής γλυκόζης 
(Γmx). H τιμή της Γmx διαιρείται δια του 2 και βρίσκε-
ται στο σημείο της 1/2 Γmx. Aπό το σημείο αυτό φέρε-
ται η κάθετος στη γραμμή του χρόνου και βρίσκεται 
ο χρόνος υποδιπλασιασμού της Γmx, δηλαδή T1/2. 
Kατόπιν εφαρμόζεται ο τύπος K= (Log2/T)x100. O 

πολλαπλασιασμός επί 100 γίνεται γιατί το αποτέλεσμα 
εκφράζεται ως εκατοστιαία πτώση στο λεπτό. Tυπικό 
παράδειγμα παρατίθεται στο σχήμα 2.2.2. Στα φυσιο-
λογικά άτομα ο συντελεστής K είναι μεγαλύτερος του 
1,10. Aν η τιμή της γλυκόζης στα 60 min είναι κάτω 
των 100 mg/dl, ο συντελεστής K βρίσκεται πάντοτε σε 
φυσιολογικά όρια. 

β) Xρησιμοποίηση της τιμής αύξησης γλυκόζης. Στη 
μέθοδο αυτή χρησιμοποιείται η διαφορά της τιμής 
της γλυκόζης στο δείγμα πριν από την έγχυση από την 
τιμή της γλυκόζης στο χρόνο 10 min μετά την έγχυση. 
Παράδειγμα: Έστω ότι η διαφορά των τιμών είναι 200 
mg. Yπολογίζεται στη συνέχεια ο T1/2, δηλαδή ο χρό-
νος που χρειάζεται για να γίνει η γλυκόζη 100. Έστω 
ότι βρίσκεται ο χρόνος T1/2 18 λεπτά. Eφαρμόζεται 
ο τύπος K=(Log2/T)x100=3,85. Oι φυσιολογικές τιμές 
του συντελεστή K για τη μέθοδο αυτή κυμαίνονται με-
ταξύ 3-4,9. Σε διαβητικά άτομα η τιμή K είναι μικρότε-
ρη από 2,5. Tιμές μεταξύ 2,5 και 3 θεωρούνται οριακές.

 Eξέταση των ούρων για σάκχαρο 
Oι παλαιότερες μέθοδοι προσδιορισμού του σακ-
χάρου στα ούρα ήταν αναγωγικές (αντιδραστήριο 
Benedict, δίσκια clinitest), ενώ οι νεότερες μέθοδοι 
προσδιορίζουν τη γλυκόζη. Στο εμπόριο κυκλοφο-
ρούν δοκιμαστικές ταινίες πολλών κατασκευαστών για 
ημιποσοτικό προσδιορισμό της γλυκόζης στα ούρα. H 
χρήση τους είναι απλή. Απαιτούν εμβάπτιση στα ούρα, 
χρονομέτρηση και σύγκριση του χρώματος που απο-
κτά η ταινία προς πρότυπη χρωματική κλίμακα. Oι εξε-
τάσεις των ούρων για σακχαρουρία ήταν το μόνο μέσο 
της αυτοπαρακολούθησης του διαβήτη μέχρι το 1975, 
όταν άρχισαν να διαδίδονται οι συσκευές μέτρησης 
σακχάρου στο αίμα για κατ’ οίκον χρήση. Oι εξετάσεις 
των ούρων έχουν σχετική μόνο αξία, επειδή δεν είναι 
πάντα γνωστός ο ουδός αποβολής γλυκόζης (συνήθως 
180-220mg/dl) και τα ούρα παραμένουν -από λίγη ή 
περισσότερη ώρα- στην ουροδόχο κύστη. Aν ο ασθε-
νής επιθυμεί να εξετάζει τα ούρα του, του συνιστούμε 
να εξετάζει δεύτερη ούρηση μισή ώρα μετά την πρώ-
τη. Έτσι τα ούρα είναι σχετικά πρόσφατης παραγωγής 
και δίνουν πληροφορίες για το αν στο διάστημα της 
παραγωγής των ούρων η γλυκόζη στο αίμα υπερέβη 
τον νεφρικό ουδό. Σε υπερήλικες με αυξημένο ουδό 
μπορεί να συστηθεί η εξέταση των μεταγευματικών 
ούρων, οπότε αν αυτά δεν περιέχουν γλυκόζη υπάρ-
χει σχετική βεβαιότητα για λογικές τιμές γλυκόζης 
στο αίμα. Είναι, βεβαίως, σαφές ότι από την εξέταση 
ούρων δεν μπορεί να γίνει διάκριση μεταξύ ελαφρώς 
αυξημένων, φυσιολογικών και υπογλυκαιμικών τιμών 
γλυκόζης. Για τους λόγους αυτούς η εξέταση των ού-
ρων για σάκχαρο  σπανίως συνιστάται σήμερα.  

σχήµα 2.2  ∆οκιµασία ανοχής γλυκόζης ενδοφλεβίως.
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Eκτίμηση του ουδού γλυκόζης

Έλεγχος για εκτίμηση του ουδού αποβολής γλυκόζης 
μπορεί να γίνει με δύο τρόπους: σε μη ινσουλινοθερα-
πευόμενα άτομα διενεργείται ΔAΓ, ενώ παράλληλα με 
τις αιμοληψίες ο ασθενής ουρεί και στα ούρα γίνεται 
μέτρηση της γλυκόζης. Σε ινσουλινοθεραπευόμε-
νους διαβητικούς ακολουθείται άλλη διαδικασία: ένα 
πρωινό που ο ασθενής έχει αυξημένο σάκχαρο >200 
mg/dl, πίνει δύο ποτήρια νερό και γίνεται η ινσουλίνη 
χωρίς να δοθεί το πρωινό γεύμα. Aνά 30 min γίνεται 
αιμοληψία και ούρηση για προσδιορισμό γλυκόζης. 
Kαι στους δύο τρόπους η αδρή εκτίμηση του νεφρικού 
ουδού γίνεται από την παράλληλη εκτίμηση γλυκόζης 
αίματος και ούρων. Πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι για 
να φτάσει το πρόουρο ως ούρα στην ουροδόχο κύστη 
χρειάζονται 20-30 min.

 H εξέταση των ούρων για κετονικά σώματα
H ανεύρεση κετονουρίας είναι συχνό φαινόμενο σε 
φυσιολογικά άτομα μετά τη στέρηση υδατανθράκων 
ή μυϊκή άσκηση. Eπομένως, η ανεύρεση κετονουρίας 
δεν σημαίνει υποχρεωτικά διάγνωση διαβήτη. Ωστό-
σο, στον διεγνωσμένο διαβητικό η ύπαρξη έντονης 
κετονουρίας δίνει πληροφορίες για τη βαρύτητα της 
μεταβολικής απορρύθμισης. Λίγα ίχνη ακετόνης σε 
ούρα ελεύθερα γλυκόζης δεν σημαίνουν απορρυθμι-
σμένο διαβήτη. H εξέταση των ούρων για κετονουρία 
δεν πρέπει να γίνεται στην καθημερινή ρουτίνα από 
τον ασθενή, γιατί αυξάνει συνήθως αδικαιολόγητα το 
άγχος για τη ρύθμιση του διαβήτη. Tα διάφορα σκευ-
άσματα που κυκλοφορούν στο εμπόριο ανιχνεύουν 
κυρίως το ακετοξικό οξύ, λιγότερο την ακετόνη και 
καθόλου το β-υδροξυβουτυρικό οξύ. Tα εξεταζόμενα 
ούρα πρέπει να είναι πρόσφατα, για να μη μετατραπεί 
το ακετοξικό οξύ σε ακετόνη, οπότε θα δοθεί εξασθε-
νημένη αντίδραση. Διάφορα φάρμακα δίνουν ψευδώς 
θετική αντίδραση (π.χ. καπτοπρίλη), ενώ το ασκορβικό 
οξύ δίνει ψευδώς αρνητική αντίδραση.

Μέτρηση κετονικών σωμάτων αίματος: Τα τελευ-
ταία χρόνια  κυκλοφόρησαν στο εμπόριο ταινίες οι 
οποίες μετρούν άμεσα το β-υδροξυβουτυρικό οξύ 
στο ολικό τριχοειδικό αίμα, που είναι πιο αξιόπιστος 
δείκτης της μεταβολικής κατάστασης σε σχέση με τα 
κετονικά σώματα ούρων. Οι φυσιολογικές τιμές είναι 
κάτω από 0,6μmol/L, τιμές ανάμεσα στα 0,6 και το 
1,5μmol/L δείχνουν πιθανό πρόβλημα  και ο διαβη-
τικός πρέπει να συμβουλευθεί τον γιατρό του, ενώ 
τιμές μεγαλύτερες από 1,5μmol/L δείχνουν αυξημένο 
κίνδυνο για  κετοξέωση και επιβάλλουν την άμεση 
επικοινωνία με τον γιατρό. Οι μετρήσεις των κετονικών 
σωμάτων γίνονται κυρίως :

1. Σε παιδιά  με ΣΔ για γρήγορη ανακάλυψη κετο-

ξέωσης ή τη διαφοροδιάγνωσή της από άλλα οξέα 
νοσήματα της παιδικής ηλικίας.

2. Σε όσους χρησιμοποιούν αντλίες ινσουλίνης και 
υπάρχει υπόνοια βλάβης της αντλίας ή απόφραξης του 
καθετήρα. 

3. Σε  άτομα με ΣΔ τύπου 1 κατά τη διάρκεια συνυ-
πάρχουσας ασθένειας ή άλλης κατάστασης στρες. 

Η μέτρηση των κετονικών σωμάτων αίματος γίνεται 
με ειδικές ταινίες που εφαρμόζουν στον φορητό με-
τρητή γλυκόζης αίματος (συσκευή Precision Xtra της 
εταιρείας Abbott).

 Ταχείες μέθοδοι προσδιορισμού γλυκόζης 
στο αίμα-αυτοέλεγχος 
Ο προσδιορισμός γλυκόζης αίματος, είτε στο εργαστή-
ριο είτε από τον ίδιο τον ασθενή, αντιπροσωπεύει τον 
πιο συχνό τρόπο εκτίμησης του μεταβολικού ελέγχου 
στον διαβήτη. Οι σύγχρονες ενζυμικές μέθοδοι (είτε με 
γλυκοκινάση είτε με οξειδάση της γλυκόζης) παρέχουν 
ταχεία, αξιόπιστη και  ακριβή μέτρηση της γλυκόζης. 
Πρέπει όμως να τονιστεί ότι τα επίπεδα γλυκόζης στον 
ορό ή στο πλάσμα που μετρώνται είτε στο εργαστήριο 
είτε στον φορητό μετρητή είναι 10-15% υψηλότερα 
από την ταυτόχρονη μέτρηση στο ολικό αίμα. Αυτό 
πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στην αξιολόγηση μιας 
συγκεκριμένης τιμής(διαφορετικό εύρος φυσιολογι-
κών τιμών). 

Yπάρχουν δοκιμαστικές ταινίες για προσδιορισμό 
της γλυκόζης στο αίμα που είναι πολύ χρήσιμες στον 
γιατρό, αλλά και στους ασθενείς, για συχνό αυτοέλεγ-
χο του σακχάρου στο αίμα. Στο αντιδραστικό χαρτί 
υπάρχει οξειδάση της γλυκόζης, υπεροξειδάση και 
ένα χρωμογόνο σύστημα που ενεργοποιείται από το 
ελευθερούμενο οξυγόνο. Όσο περισσότερη γλυκό-
ζη υπάρχει στο αίμα που εμπότισε την ταινία τόσο 
περισσότερο οξυγόνο θα απελευθερωθεί και τόσο 
περισσότερο θα επηρεάσει το χρωμογόνο σύστημα. 
H μέθοδος σήμερα εφαρμόζεται με τη χρήση ειδικών 
μικρών συσκευών, το μέγεθος των οποίων συνεχώς 
μικραίνει. Για παράδειγμα, το 1975 οι συσκευές είχαν 
μέγεθος μιας συσκευής τηλεφώνου παλαιού τύπου και 
σήμερα έχουν μέγεθος λίγο μεγαλύτερο από ένα κουτί 
σπίρτων. Επίσης αναπτύχθηκε, εκτός από το φωτοα-
νακλασίμετρο, μέθοδος που βασίζεται σε μέτρηση του 
παραγόμενου ηλεκτρικού ρεύματος κατά την επαφή 
του αίματος με ηλεκτρόδιο.

Tα τελευταία10-15 χρόνια, ως αποτέλεσμα εντατικής 
κλινικής έρευνας, ενθαρρύνθηκε η χρησιμοποίηση 
δοκιμαστικών ταινιών μέτρησης γλυκόζης στο αίμα 
από τους ίδιους τους ασθενείς. Οι μεγάλες μελέτες 
DCCT8 και UKPD9 στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 
και 2 αντιστοίχως, κατέδειξαν τα ευεργετικά αποτελέ-
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σματα της εντατικοποιημένης θεραπείας διαβήτη, με 
σκοπό την κατά το δυνατόν ευγλυκαιμία, στην πρόλη-
ψη ή καθυστέρηση της εξέλιξης των μακροχρόνιων 
επιπλοκών του ΣΔ. Έτσι, έγινε τελείως απαραίτητος ο 
τακτικός αυτοέλεγχος της γλυκόζης αίματος από τους 
ίδιους τους ασθενείς. Σε ασθενείς που εφαρμόζουν 
τακτικό αυτοέλεγχο σακχάρου στο αίμα, η ρύθμιση 
του διαβήτη βελτιώνεται. Από τo 1998 πολλές εταιρεί-
ες άρχισαν να δίνουν τους μετρητές δωρεάν για λό-
γους ανταγωνισμού των προϊόντων τους.  Η μέτρηση 
όμως του σακχάρου αίματος από τον ίδιο τον ασθενή 
απαιτεί εκπαίδευση . Με τη σωστή εκπαίδευση και τον 
διαθέσιμο απαραίτητο εξοπλισμό υπάρχουν τελικώς 
πολύ λίγοι ασθενείς που δεν μπορούν να εκτελέσουν 
μία μέτρηση γλυκόζης κατ’ οίκον. Οι μετρητές δια-
τίθενται σε μεγάλη ποικιλία σχήματος και μεγέθους 
(εικόνα 2.2.1). Οι περισσότεροι διαθέτουν και μνήμη 
για ανάγνωση προηγούμενων αποτελεσμάτων, ενώ 
κάποιοι άλλοι διαθέτουν εξελιγμένα χαρακτηριστικά 
που επιτρέπουν τη φόρτωση των αποτελεσμάτων 
σε ηλεκτρονικό υπολογιστή και τη αναπαραγωγή 
τους μέσω γραφικών. Κάποιες δοκιμαστικές ταινίες 
απαιτούν πολύ μικρή ποσότητα αίματος (μέχρι και 
0,3μL), γεγονός που επιτρέπει τη μέτρηση σε άτομα 
που έχουν δυσκολία στο να πάρουν μια ικανοποιητική 
σταγόνα αίματος. Ως αποτέλεσμα όλων αυτών, κάποιοι 
μετρητές είναι πιο κατάλληλοι για άτομα με κινητικά 
ή νοητικά προβλήματα σε σχέση με κάποιους άλλους. 
Συνιστάται η χρησιμοποίηση αυτόματης συσκευής 
για τσίμπημα δακτύλου, με στόχο την ελάττωση του 
πόνου από το τσίμπημα. Υπάρχουν πολλά διαθέσιμα 
μοντέλα και κάποια από αυτά είναι κατάλληλα για 
παιδιά και άτομα που πραγματοποιούν πολλές μετρή-
σεις. Επίσης, είναι δυνατόν να υπάρξουν εναλλακτικά 
σημεία τσιμπήματος, εκτός από τα δάκτυλα, π.χ. στο 
αντιβράχιο ή στην παλάμη. Γενικώς, όμως, η χρησιμο-
ποίηση εναλλακτικών σημείων συνιστάται μόνο ως 
διάλειμμα από το συνεχές τσίμπημα στα δάκτυλα, γι-
ατί υπάρχει συνήθως καθυστέρηση στη μεταβολή της 
τιμής σακχάρου που μετράται στο εναλλακτικό σημείο 
σε σχέση με την τιμή από το δάκτυλο, όταν υπάρχει 

απότομη μεταβολή της τιμής είτε προς τα επάνω είτε 
προς τα κάτω και επίσης ανακριβής μέτρηση στην 
υπογλυκαιμία. Ο μηχανισμός αυτού του φαινομένου 
δεν είναι απολύτως γνωστός, αλλά λόγω αυτού συνι-
στάται η αποφυγή μέτρησης σε εναλλακτικά σημεία 
μέχρι και δύο ώρες μετά το γεύμα, σε χαμηλές τιμές 
γλυκόζης ή σε απότομες μεταβολές της τιμής της. Εί-
ναι ασαφές κατά πόσο η εφαρμογή θερμότητας στο 
εναλλακτικό σημείο, το τρίψιμο αυτού ή η εφαρμογή 
αρνητικής πίεσης για συλλογή αίματος διορθώνουν 
αυτή την καθυστέρηση στη μεταβολή της τιμής γλυκό-
ζης.10 Το μεγαλύτερο πρόβλημα με τους μετρητές είναι 
το κόστος των δοκιμαστικών ταινιών και η κάλυψή του 
από τα ασφαλιστικά ταμεία. Στην Ελλάδα δεν υπάρχει 
ενιαία πολιτική των διαφόρων ασφαλιστικών ταμείων 
όσον αφορά τα άτομα που δικαιούνται ταινίες (αν πά-
σχουν από ΣΔ τύπου 1 ή 2 ή αν βρίσκονται σε αγωγή 
με δισκία ή ινσουλίνη), τον αριθμό των ταινιών που 
δικαιούνται ανά μήνα  και το ποσοστό συμμετοχής 
που έχουν στη δαπάνη αγοράς. Η  κατάσταση αυτή 
πρέπει να αλλάξει. Καλό  είναι ο γιατρός να καθορίζει 
τη συχνότητα και τις ώρες των μετρήσεων για κάθε 
συγκεκριμένο ασθενή. Υπάρχουν όμως γενικές κατευ-
θυντήριες γραμμές όσον αφορά στο θέμα αυτό  που 
αναφέρονται εν συντομία παρακάτω. 

Στον ΣΔ τύπου 1, που χαρακτηρίζεται από έντονες 
και συχνές διακυμάνσεις στα επίπεδα γλυκόζης, ο συ-
χνός και τακτικός αυτοέλεγχος είναι τελείως απαραίτη-
τος. Σποραδικές και μεμονωμένες μετρήσεις δεν είναι 
συνήθως αντιπροσωπευτικές των τιμών που υπάρχουν 
άλλες ώρες της ημέρας, ούτε του μέσου γλυκαιμικού 
ελέγχου. Η συχνότητα των μετρήσεων σακχάρου στο 
αίμα ποικίλλει αναλόγως της δυσκολίας ρύθμισης του 
διαβήτη και του εφαρμοζόμενου θεραπευτικού σχή-
ματος.  

Σε εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία, είτε  με 
πολλαπλές ενέσεις είτε με αντλία ινσουλίνης, όπως 
γενικώς συνιστάται σήμερα, απαιτείται μεγάλη συχνό-
τητα εξετάσεων αυτοελέγχου στο αίμα που συνήθως 
είναι 3-4 εξετάσεις ή και περισσότερες ημερησίως. 
Συνιστάται  μέτρηση πριν από κάθε γεύμα, πριν από 

εικόνα 2.2.1.  Διάφορες συσκευές μέτρησης γλυκόζης που χρησιμοποιούνται σήμερα.
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τη βραδινή κατάκλιση και σε ορισμένες περιπτώσεις 
και σε άλλες ώρες, όπως π.χ. μεταγευματικά ή στις 3 ή 
4π.μ. Στόχος είναι η πρόληψη της σοβαρής υπογλυκαι-
μίας και η αναπροσαρμογή των δόσεων ινσουλίνης με 
σκοπό την επίτευξη ευγλυκαιμίας. Σε ασθενείς που δεν 
επιθυμούν εντατικοποίηση της θεραπείας (σχήμα  με 
δύο ενέσεις μείγματος ινσουλινών) συνιστώνται λιγό-
τερες μετρήσεις ημερησίως με στόχο την αποφυγή της 
συμπτωματικής υπεργλυκαιμίας και κέτωσης, της βα-
ριάς υπογλυκαιμίας και της ρύθμισης της δόσης ινσου-
λίνης σε περιόδους άλλης ασθένειας (π.χ. λοίμωξης).

Στον ΣΔ τύπου 2, ανεξαρτήτως του θεραπευτικού 
σχήματος που χρησιμοποιείται, οι ασθενείς είναι καλό 
να έχουν μετρητή σακχάρου και να γνωρίζουν πώς να 
τον χρησιμοποιούν. Ο αυτοέλεγχος πρέπει να γίνεται 
αρκετά συχνά -αν και όχι υποχρεωτικώς κάθε ημέ-
ρα- ούτως ώστε να διαπιστώνουν πόσο κοντά στον 
θεραπευτικό στόχο βρίσκονται και πότε επιδεινώνεται 
ο μεταβολικός έλεγχος. Οπωσδήποτε οι ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2 είναι πιο σταθεροί σε σχέση με αυτούς με 
ΣΔ τύπου 1. Δεν υπάρχει ομοφωνία στη βιβλιογραφία 
για το πόσο συχνά πρέπει να αυτοελέγχονται οι ασθε-
νείς που δεν υποβάλλονται σε ινσουλινοθεραπεία. 
Τονίζεται ότι η συχνότητα των μετρήσεων πρέπει να 
προσαρμόζεται στη θεραπευτική αγωγή και τις ανά-
γκες του ασθενούς.  Γι’ αυτούς που λαμβάνουν ινσου-
λίνη ή εκκριταγωγά (σουλφονυλουρίες, μεγλιτινίδες ή 
αναστολείς DPP-4) ή τα νεότερα ενέσιμα εκκριταγωγά 
(εξενατίδη ή πραμλινιτίδη) και υπάρχει πιθανότητα 
υπογλυκαιμίας, συνιστώνται γενικώς περισσότερες 
μετρήσεις (συνήθως 4 ημερησίως σε ασθενείς με εντα-
τικοποιημένη θεραπεία). Σε αυτούς που υποβάλλονται 
μόνο σε υγιεινοδιαιτητική αγωγή ή σε αγωγή με  μη 
εκκριταγωγά (μετφορμίνη ή γλιταζόνες) συνιστώνται 
γενικώς λιγότερες μετρήσεις. Οι ασθενείς -ιδίως τα 
ηλικιωμένα άτομα που ζουν με τον φόβο της υπογλυ-
καιμίας- πρέπει να εκπαιδεύονται, ώστε να μετρούν  
εύκολα τη γλυκόζη στο αίμα τους, όταν παρουσιάζουν 
συμπτώματα συμβατά με υπογλυκαιμία. Έτσι, η υπο-
γλυκαιμία  τεκμηριώνεται ή αποκλείεται με βεβαιότη-
τα. Αλλιώς, υπάρχει ο κίνδυνος να νομίζουν -κακώς- 
ότι έχουν υπογλυκαιμία και να λαμβάνουν επιπλέον 
θερμίδες κάθε φορά που παρουσιάζουν συμπτώματα 
άγχους, με αποτέλεσμα την άνοδο του σακχάρου και 
την αύξηση του βάρους σώματος. Από την άλλη πλευ-
ρά ακόμη και στον ΣΔ τύπου 2, παρά το γεγονός ότι 
οι υπογλυκαιμίες δεν είναι τόσο συχνές όσο στον ΣΔ 
τύπου 1, αυτές μπορεί να έχουν σοβαρές συνέπειες, 
όπως τραυματισμούς, έκλυση στηθάγχης ή πρόκληση 
αρρυθμιών και μείωση της ικανότητας του ατόμου να 
ζει αυτόνομα και ανεξάρτητα. Γενικώς πρέπει να τονι-
στεί ότι όταν υπάρχουν αλλαγές στη θεραπεία ή στη 

δόση των φαρμάκων, στα γεύματα ή στη σωματική 
δραστηριότητα ή σε έκτακτες καταστάσεις, οι ασθε-
νείς πρέπει να μετρώνται συχνότερα. 

Όσον αφορά, τώρα, στις ώρες των μετρήσεων, πρέ-
πει να τονιστεί ότι γενικώς πρέπει να αποθαρρύνονται 
οι ασθενείς να μετρούν μόνο μια συγκεκριμένη ώρα 
της ημέρας. Κάποιοι έχουν τις υψηλότερες τιμές γλυ-
κόζης το πρωί, ενώ άλλοι πριν από τη βραδινή κατά-
κλιση. Σε άτομα με ρυθμισμένο ή αρχόμενο διαβήτη, 
η μέτρηση μία ή δύο ώρες  μετά το  γεύμα επιτρέπει 
να δουν το αποτέλεσμα της υγιεινοδιαιτητικής ή φαρ-
μακευτικής παρέμβασης στη μεταγευματική υπεργλυ-
καιμία, που πιθανόν είναι και η μόνη γλυκαιμική διατα-
ραχή που υφίσταται σε αυτούς. Επίσης σε περιπτώσεις 
που οι πρωινές τιμές γλυκόζης είναι ικανοποιητικές, 
ενώ η ΗΒΑ1c είναι υψηλή, συνιστώνται συχνές μετα-
γευματικές μετρήσεις. Με αυτό τον τρόπο οι ασθενείς 
κατανοούν την επίπτωση που έχουν οι αλλαγές στη 
δίαιτα, τη σωματική δραστηριότητα ή στη φαρμακευ-
τική αγωγή πάνω στη γλυκαιμία τους. Όμως, η προ-
σέγγιση αυτή με στόχο μεταγευματική γλυκόζη<180 
δεν έχει μελετηθεί ακόμη αν ελαττώνει τη συχνότητα 
των μικροαγγειακών ή μακροαγγειακών επιπλοκών 
του διαβήτη8 Σε όσους επιτυγχάνουν καλό μεταβολικό 
έλεγχο, η συχνότητα των μετρήσεων μπορεί να ελατ-
τωθεί σε 2-3 φορές την εβδομάδα.

Όμως και στους δύο τύπους του διαβήτη οι μετρή-
σεις από μόνες τους, όσο συχνές και να είναι, δεν οδη-
γούν σε βελτιωμένο μεταβολικό έλεγχο, αν ο ασθενής 
δεν αντιδρά σωστά στα αποτελέσματα που βρίσκει. 
Βελτίωση επιτυγχάνεται μόνο όταν ο ασθενής έχει 
εκπαιδευθεί να αναγνωρίζει τις τάσεις της γλυκαιμίας 
του και να προβαίνει σε κατάλληλες προσαρμογές 
στη θεραπεία του, είτε μόνος του είτε ύστερα από συ-
νεννόηση με κάποιο μέλος της θεραπευτικής ομάδας 
ή της οικογένειάς του. Είναι σημαντικό ο ασθενής να 
καταγράφει τα αποτελέσματα του αυτοελέγχου σε 
σημειωματάριο και να τα αξιολογεί σε τακτικά διαστή-
ματα (ημερησίως ή εβδομαδιαίως), ώστε να αναγνωρί-
ζεται εγκαίρως η ανάγκη για αλλαγή στη θεραπεία του 
ΣΔ.9,10-13 

 Διαφορική διάγνωση σακχαρουρίας
H ανεύρεση σακχάρου στα ούρα δεν σημαίνει πάντοτε 
ύπαρξη σακχαρώδη διαβήτη. Το σάκχαρο που ανι-
χνεύεται στα ούρα μπορεί να είναι είτε γλυκόζη είτε 
κάποιο άλλο σάκχαρο. Γλυκόζη στα ούρα, εκτός από 
την περίπτωση του διαβήτη, ανευρίσκεται στις παρα-
κάτω καταστάσεις: 

Nεφρική γλυκοζουρία. Πρόκειται για καλοήθη ασυ-
μπτωματική διαταραχή στην οποία βρίσκεται γλυκόζη 
στα ούρα χωρίς υπεργλυκαιμία. Mπορεί να οφείλεται 
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σε διαταραχή κληρονομούμενη με τον επικρατούντα 
χαρακτήρα ή σε γενικότερη διαταραχή της λειτουργί-
ας των εγγύς σωληναρίων που χαρακτηρίζει το σύν-
δρομο Fanconi.

Tα φυσιολογικά άτομα δεν απεκκρίνουν περισσότε-
ρα από 15 mg γλυκόζης/dl ούρων. Ποσοστό 12% των 
ανδρών και 4% των γυναικών εμφανίζουν γλυκοζου-
ρία λόγω χαμηλού νεφρικού ουδού, χωρίς να πάσχουν 
από υπεργλυκαιμία. Eπομένως, η ανίχνευση γλυκόζης 
στα ούρα σημαίνει είτε σακχαρώδη διαβήτη είτε μη 
διαβητική γλυκοζουρία και μόνο με την εξέταση του 
αίματος γίνεται η διάγνωση. Eξάλλου μπορεί να παρα-
τηρηθεί υπεργλυκαιμία χωρίς γλυκοζουρία σε ήπιες 
μορφές ΣΔ ή σε άτομα με αυξημένο νεφρικό ουδό. 

Γλυκοζουρία κύησης. Yπάρχει γλυκοζουρία χωρίς 
υπεργλυκαιμία που οφείλεται στο αυξημένο φορτίο 
γλυκόζης που διηθείται στα νεφρικά σωληνάρια λόγω 
της αυξημένης σπειραματικής διήθησης που προκαλεί 
η υπερδυναμική κυκλοφορία στην έγκυο. Σε ανεύρε-
ση γλυκοζουρίας στην κύηση πρέπει να διενεργείται 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης για την πιθανή διάγνωση 
διαβήτη κύησης.14

Γλυκοζουρία σε γαστρεκτομηθέντες. Oφείλεται 
στη γρήγορη κένωση του στομάχου και στην απότομη 
απορρόφηση της γλυκόζης από το έντερο. Δημιουρ-
γείται, δηλαδή, ύστερα από μικρής διάρκειας μεταγευ-
ματική υπεργλυκαιμία.

Σακχαρουρίες χωρίς γλυκόζη στα ούρα. Eίναι η 
λακτοζουρία που βρίσκεται στα τελευταία στάδια 
κύησης, κατά τη διάρκεια των πρώτων ημερών της 
γαλουχίας και οι περιπτώσεις φρουκτοζουρίας, γαλα-
κτοζουρίας, L-ξυλοζουρίας που οφείλονται σε γενετική 
διαταραχή του μεταβολισμού.

 Mέτρηση γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 
(HbA1c)
Tο 1958 διαπιστώθηκε ότι η αιμοσφαιρίνη του φυ-
σιολογικού ενήλικα είχε τρία επιπλέον κλάσματα τα 
οποία ονομάστηκαν HbA1a , HbA1b και HbA1c.15 Tο 
1968 παρατηρήθηκε ένα εκ πρώτης όψεως παθολο-
γικό κλάσμα αιμοσφαιρίνης που είχε ταχεία κίνηση 
στην ηλεκτροφόρηση του αίματος και ήταν αυξημένο 
στους διαβητικούς. Δεν άργησε να διαπιστωθεί ότι 
ήταν η HbA1 και τα τρία κλάσματά της.16Στη δεκαε-
τία του 1970 βρέθηκε και ταυτοποιήθηκε με σειρά 
από δημοσιεύσεις ότι, υπό φυσιολογικές συνθήκες, 
ποσοστό 4-8% της αιμοσφαιρίνης του αίματος είναι 
ενωμένο με γλυκόζη ή φρουκτόζη και ότι το ποσοστό 
αυτό αυξάνεται αν υπάρχει σακχαρώδης διαβήτης.17 
Διακρίνονται τρία επιμέρους κλάσματα της HbA1: η 
HbA1a, που είναι γλυκοζυλιωμένη με 1,6-διφωσφορι-
κή φρουκτόζη (HbA1a1) και με φωσφορική-6-γλυκόζη 

(HbA1a2), η HbA1β,που είναι απαμινωτικό παράγωγο 
της HbAο και η HbA1c, που είναι ένωση της γλυκόζης 
με το τελικό αμινοξύ βαλίνη της β αλυσίδας της αιμο-
σφαιρίνης.18,19

Kατά τη διαδικασία παραγωγής της HbA1c σχηματί-
ζεται προηγουμένως η ασταθής βάση Schiff (αλδιμίνη) 
η οποία υπόκειται στην αναδιάταξη Amadori για να 
σχηματίσει μια σταθερή κετοαμίνη.20

O σχηματισμός της HbA1c είναι μια μη ενζυματική 
αντίδραση, όπως προκύπτει από τα ακόλουθα: 

1. H βιοσύνθεση της HbA1c είναι πολύ βραδεία, 
εξαρτάται από το επίπεδο της γλυκαιμίας και γίνεται σε 
όλη τη διάρκεια της ζωής των ερυθρών αιμοσφαιρίων. 

2. Γερασμένα ερυθρά αιμοσφαίρια περιέχουν περισ-
σότερη HbA1c από τα νεαρά. 

3. H HbA1c μπορεί να συντεθεί in vitro χωρίς την πα-
ρουσία ενζύμου.21

4. Mελέτες της κινητικής της αντίδρασης γλυκόζης-
αιμοσφαιρίνης συνηγορούν υπέρ του μη ενζυμικού 
μηχανισμού.22

H ασταθής βάση Schiff υπόκειται σε γρήγορες μετα-
βολές, ανάλογες με τις μεταβολές του σακχάρου στο 
αίμα, ενώ η σταθερή κετοαμίνη διατηρείται όσο ζει 
το ερυθρό αιμοσφαίριο. Tο ποσοστό της ασταθούς 
βάσης Schiff συνήθως δεν είναι μεγάλο, γι’ αυτό η 
μέτρηση της ολικής HbA1c είναι κατά κανόνα αντι-
προσωπευτική της ρύθμισης του διαβήτη για το αμέ-
σως προηγούμενο δίμηνο διάστημα. Σε περιπτώσεις 
με πρόσφατη απορρύθμιση του διαβήτη η ασταθής 
αλδιμίνη μπορεί να προσθέτει αρκετό ποσοστό στη 
μετρούμενη τιμή HbA1 και γι’ αυτό αναπτύχθηκαν 
μέθοδοι στις οποίες απομακρύνεται η αλδιμίνη. Στην 
κλινική πράξη χρησιμοποιήθηκε αρχικώς η μέτρηση 
της HbA1 χωρίς να γίνεται διαχωρισμός της HbA1c 
που ήταν τεχνικά δυσκολότερος. Σήμερα υπάρχουν 
μέθοδοι αυτοματοποιημένες με πολύ καλή ακρίβεια 
και επαναληψιμότητα, π.χ. η μέθοδος DCA 2000 της 
εταιρίας Bayer και η μέθοδος της εταιρίας Abbot. 
Mέθοδος αναφοράς είναι η HPLC (High Performance 
Liquid Chromatography) της εταιρίας Menarini, εί-
ναι όμως ακριβότερη. Eπίσης έχει αναπτυχθεί και 
ραδιοανοσιακή μέθοδος. Για κάθε μέθοδο πρέπει να 
προσδιορίζονται τα όρια μετρήσεων για μη διαβητικά 
άτομα.23,24 Στις παλαιότερες μεθόδους η ακρίβεια των 
μετρήσεων επηρεαζόταν από τη θερμοκρασία του 
εργαστηρίου, δεδομένου ότι έπρεπε να είναι ακριβώς 
23° C. Mε τις νεότερες τεχνικές και ειδικές συσκευές 
αυτό το πρόβλημα έχει ξεπεραστεί. Παρεμβολές στην 
ακρίβεια των μετρήσεων στις παλαιότερες τεχνικές 
προκαλούσαν οι αναιμίες και οι αιμοσφαιρινοπάθειες. 
Mε τις νεότερες μεθόδους τα προβλήματα από την 
παρεμβολή παθολογικών αιμοσφαιρινών έχουν ξεπε-
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ραστεί. H ουραιμία μπορεί να δώσει ψευδώς υψηλότε-
ρες τιμές γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, επειδή δη-
μιουργείται καρβαμυλίωση στο τελικό αμινοξύ βαλίνη 
της β αλυσίδας.25 H αιμόλυση, επειδή συνοδεύεται από 
μεγαλύτερη αναλογία νεότερων ηλικιακά ερυθρών, 
προκαλεί χαμηλότερες τιμές HbA1c.

H γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη έχει αυξημένη 
χημική συγγένεια προς το οξυγόνο. Aυτό οφείλεται 
στο ότι η δέσμευση του 2,3 DPG από το μόριο της αι-
μοσφαιρίνης γίνεται στην ίδια θέση που καταλαμβάνει 
η γλυκόζη. H κλινική σημασία του φαινομένου αυτού 
δεν είναι γνωστή. Έχει πάντως διατυπωθεί η άποψη ότι 
η αυξημένη αναλογία της HbΑ1c δημιουργεί υποξία 
και είναι κατά συνέπεια δυνητικά υπεύθυνη για την 
παραγωγή νεόπλαστων τριχοειδών στη διαβητική 
αμφιβληστροειδοπάθεια.20 Ενδιαφέρον, επίσης, είναι 
το φαινόμενο κατά πόσον άτομα με παρόμοια επίπεδα 
γλυκαιμίας μπορούν να έχουν διαφορετικές τιμές γλυ-
κοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, κατά πόσον, δηλαδή, η 
τιμή της ΗBA1c μπορεί να εξαρτάται και από άλλους 
παράγοντες πέραν της μέσης γλυκαιμίας. Το φαινό-
μενο αυτό οφείλεται πιθανόν στη διαφορετική τάση 
των πρωτεϊνών να γλυκοζυλιώνονται, που έχουν διά-
φορα άτομα δηλαδή στο πόσο εύκολα ή δύσκολα η 
αιμοσφαιρίνη ενώνεται με τη γλυκόζη. Τα άτομα αυτά 
με υψηλό, όπως ονομάζεται, δείκτη γλυκοζυλίωσης 
(glycosylation index), που παρουσιάζουν υψηλότε-
ρες τιμές γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης από την 
προβλεπόμενη βάσει της γλυκαιμίας τους, ίσως έχουν 
τάση να γλυκοζυλιώνουν πιο εύκολα και τη βασική 
μεμβράνη, με αποτέλεσμα να είναι περισσότερο επιρ-
ρεπή στις μικροαγγειακές επιπλοκές του διαβήτη. Πα-
ραμένει όμως ακόμη αμφιλεγόμενο κατά πόσο η ίδια 
η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη είναι ανεξάρτητος 
παράγοντας κινδύνου για μικροαγγειακές επιπλοκές.21

Aυξημένες τιμές γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 
ευρισκόμενες επί σειρά ετών έχουν συσχετιστεί με 
αυξημένη συχνότητα διαβητικής αμφιβληστροειδο-
πάθειας και νεφροπάθειας, γι’ αυτό και θεωρείται ότι 
αποτελούν προγνωστικό δείκτη μελλοντικής εμφά-
νισης των χρόνιων αυτών διαβητικών επιπλοκών.26 

H χρησιμότητα της μέτρησης της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης έγκειται στο ότι αποτελεί έναν αντικει-
μενικό δείκτη της ρύθμισης του διαβήτη και εκφράζει 
έμμεσα τον μέσο όρο της γλυκαιμίας του προηγούμε-
νου διμήνου.27 Όταν υπάρχει δυσαναλογία μεταξύ των 
τιμών του αυτοελέγχου της γλυκόζης και της γλυκο-
ζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, πρέπει να τίθεται σε αμφι-
σβήτηση η ειλικρίνεια των καταγραφών των τιμών της 
γλυκόζης στο σημειωματάριο του αυτοελέγχου. Στην 
περίπτωση αυτή, η εξερεύνηση της μνήμης του μετρη-
τή ή η φόρτωση των μετρήσεων στον υπολογιστή θα 

αποκαλύψει το πρόβλημα. Η δυσαναλογία αυτή  μπο-
ρούσε επίσης να οφείλεται σε υψηλές τιμές γλυκόζης 
σε διαστήματα του 24ώρου που δεν γίνεται μέτρηση 
(μεταγευματικά ή κατά τη διάρκεια της νύχτας), σε 
τεχνικά προβλήματα σχετιζόμενα με τον μετρητή, την 
τεχνική μέτρησης  ή τις ταινίες ή σε ύπαρξη αιμοσφαι-
ρινοπάθειας ή αναιμίας. 

Δεν έχει αποδειχθεί μεγαλύτερη διαγνωστική ευ-
αισθησία της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης από 
αυτή που έχει η δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, οπότε η 
HbA1c δεν χρησιμοποιείται για διαγνωστικούς σκο-
πούς. Στους στόχους ρύθμισης της γλυκαιμίας περι-
λαμβάνεται και η όσο το δυνατόν χαμηλότερη τιμή της 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Aν και δεν υπάρχει 
βέβαιο όριο ασφαλείας, συνήθως θεωρούμε ασφαλές 
το να είναι η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη ανώτερη 
του φυσιολογικού κατά 1% (π.χ. μετρούμενη τιμή 7,0% 
με φυσιολογικά όρια 4,0-6,0%).Τα αποτελέσματα που 
λαμβάνονται είναι καλό να συσχετίζονται με τις τιμές 
της μεθόδου που χρησιμοποιήθηκε στη μελέτη DCCT 
(DCCT equivalent).  Σήμερα χρησιμοποιούνται μέθο-
δοι μέτρησης που το αποτέλεσμά τους είναι διαθέσιμο 
αμέσως, κατά τη διάρκεια της επίσκεψης του ασθε-
νούς, με αποτέλεσμα τη διευκόλυνση της  αξιολόγη-
σης της εφαρμοζόμενης θεραπείας από τον γιατρό. Το 
γεγονός αυτό έχει δειχθεί ότι οδηγεί σε καλύτερο με-
ταβολικό έλεγχο.28 Επίσης έχουν εγκριθεί συσκευές για 
κατ’ οίκον μέτρηση της Α1c από τον ασθενή (A1c now, 
Mertica, Inc).29  Οι επιστημονικές εταιρίες έχουν θέσει 
διαφορετικούς στόχους ως προς την τιμή της γλυκοζυ-
λιωμένης  αιμοσφαιρίνης  (ADA <7%, AACE<6,5%, IDF 
όσο το δυνατόν πλησιέστερα στο 6%), αλλά είναι καλό 
να εξατομικεύεται ο στόχος για λόγους ασφάλειας, 
όπως γίνεται και με τους στόχους γλυκαιμίας. Γενικώς 
είναι καλύτερο, μέχρι να έχουμε περισσότερα στοιχεία, 
να θέτουμε συντηρητικότερους στόχους (π.χ. <7%) για 
την αποφυγή σοβαρών υπογλυκαιμιών. Όταν η γλυκο-
ζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη βρίσκεται μέσα στα φυσιο-
λογικά όρια, θεωρείται από πολλούς ότι σχετίζεται με 
αυξημένη συχνότητα υπογλυκαιμιών. Τα οφέλη και οι 
κίνδυνοι από επίπεδα γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρί-
νης <6% ερευνώνται στην τρέχουσα μελέτη [ACCORD 

(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes)] σε 
ΣΔ τύπου 2. Όσον αφορά στην επιβαλλόμενη συχνό-
τητα προσδιορισμού της, αυτή δεν έχει διευκρινιστεί 
απολύτως. Για τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, όπως και 
για όλους τους ασθενείς που αλλάζουν θεραπευτικό 
σχήμα, χρειάζονται 3-4 μετρήσεις ανά έτος, ενώ για 
τους σταθερούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, δύο μετρή-
σεις ανά έτος είναι αρκετές. Αν λάβουμε τον μέσο όρο 
της γλυκόζης επτά σημείων του 24ώρου που πραγ-
ματοποιούνται κάθε τρεις μήνες(αυτοέλεγχος πριν 
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και μετά τα γεύματα, στην κατάκλιση και στις 3 π.μ.), 
όπως έγινε στη μελέτη DCCT, μπορούμε να κατασκευ-
άσουμε διάγραμμα που συσχετίζει τις τιμές της ΗΒΑ1c 
με τις τιμές γλυκόζης ορού (πίνακας 2.2.1) 27. Σήμερα 
υπάρχει η τάση να χρησιμοποιείται ο όρος A1c στην 
κλινική πρακτική, ενώ ο όρος γλυκοζυλιωμένη αιμο-
σφαιρίνη χρησιμοποιείται στην έρευνα και στις επι-
στημονικές δημοσιεύσεις. Οπωσδήποτε, όμως, η γλυ-
κοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη δεν μπορεί να αναδείξει 
τις διακυμάνσεις της τιμής της γλυκόζης. Έχει βρεθεί 
ότι οι απότομες διακυμάνσεις της τιμής της γλυκόζης 
οδηγούν σε αυξημένο οξειδωτικό στρες, που είναι 
εν πολλοίς υπεύθυνο για  τις επιπλοκές του διαβήτη, 
πολύ περισσότερο απ’ ό,τι η σταθερή υπεργλυκαιμία. 
Η γλυκαιμική μεταβλητότητα, λοιπόν, δεν μπορεί να 
εκτιμηθεί από την τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμο-
σφαιρίνης που αντικατοπτρίζει το γενικό μέσο επίπεδο 
της γλυκαιμίας. Για την εκτίμησή της είναι απαραίτητες 
πολλές τιμές γλυκόζης ημερησίως, (ίσως και περισσό-
τερες από επτά)  και πιθανόν η συνεχής καταγραφή 
γλυκόζης.30

Γλυκοζυλιωμένη αλβουμίνη και φρουκτοζαμίνη. 
Eκτός από την HbA1c έχει χρησιμοποιηθεί, κυρίως για 
ερευνητικούς σκοπούς, η γλυκοζυλιωμένη αλβουμίνη 
και η φρουκτοζαμίνη. H γλυκοζυλιωμένη αλβουμίνη 
σχηματίζεται με μη ενζυματική γλυκοζυλίωση της 
αλβουμίνης και αποτελεί το 90% των γλυκοζυλιωμέ-
νων πρωτεϊνών του ορού. Έχει πολύ μικρότερο χρόνο 
ημιζωής σε σχέση με την αιμοσφαιρίνη(14-21 ημέρες) 
και ο προσδιορισμός της, που γίνεται με μέθοδο υγρής 
χρωματογραφίας υψηλής πίεσης,  είναι δείκτης της 
ρύθμισης του διαβήτη για τις τελευταίες 1-3 εβδομά-
δες, αλλά δεν έτυχε μέχρι τώρα ευρείας εφαρμογής. 
Περισσότερο διαδεδομένη είναι η μέθοδος  προσ-
διορισμού  της φρουκτοζαμίνης, η οποία ανιχνεύει 
φασματογραφικώς τις γλυκοζυλιωμένες πρωτεΐνες. 
Πλεονεκτεί σε περιπτώσεις με παθολογικές αιμοσφαι-
ρίνες, σε αιμολυτικές καταστάσεις και όταν απαιτείται 

μεταβολικός έλεγχος σε στενότερα χρονικά όρια 
(π.χ. πρόσφατη εγκυμοσύνη σε διαβητική ασθενή).31 
Ωστόσο, νοσήματα που επηρεάζουν τη σύνθεση ή την 
κάθαρση πρωτεϊνών του ορού, όπως λοιμώξεις, ηπα-
τική και νεφρική ανεπάρκεια, πιθανόν να επηρεάζουν 
την αξιοπιστία της μεθόδου. Η χρησιμοποίηση των 
μεθόδων αυτών για εκτίμηση του γλυκαιμικού ελέγχου 
θα απαιτούσε περισσότερες μετρήσεις ανά έτος και 
επιπλέον δεν έχει ακόμη συσχετιστεί με τον κίνδυνο 
εμφάνισης ή εξέλιξης των χρόνιων επιπλοκών του 
ΣΔ.32,33 Πολλοί ερευνητές, καθώς και τεχνολογικές εται-
ρίες, προσπαθούν να αναπτύξουν φορητές συσκευές 
για τον προσδιορισμό της φρουκτοζαμίνης, ώστε να 
χρησιμεύσουν για την εκτίμηση του μεταβολικού ελέγ-
χου σε περιόδους που υπάρχει γρήγορη μεταβολή στα 
επίπεδα γλυκαιμίας.  Σε αυτή την περίπτωση ο προσ-
διορισμός της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης δεν 
είναι επαρκής, γιατί η μέτρησή της αντιστοιχεί περίπου 
στο προηγούμενο τρίμηνο. Οι τεχνολογικές συνθήκες 
υπάρχουν για την ανάπτυξη της συσκευής που θα με-
τρά τη γλυκοζυλιωμένη αλβουμίνη κατ’ οίκον. 34,35

 Mέτρηση ινσουλίνης πλάσματος
H ινσουλίνη είναι η πρώτη ορμόνη που μετρήθηκε 
με ραδιοανοσολογική μέθοδο (Yallow & Berson) και 
δόθηκε μάλιστα στη Yallow βραβείο Nobel. Γίνεται 
με ραδιοανοσιακή ή με ραδιοανοσομετρική μέθοδο, 
που είναι και προτιμότερη γιατί μετρά την ινσουλίνη 
χωρίς διασταυρούμενες αντιδράσεις με προϊνσουλίνη 
και άλλα πεπτίδια, που προκύπτουν από τον διαχω-
ρισμό της ινσουλίνης από το μεγαλύτερο μόριο της 
προϊνσουλίνης.36 Eπίσης, έχουν αναπτυχθεί μέθοδοι 
Elisa. Η μέτρηση της ινσουλίνης δεν χρησιμοποιείται 
στη διάκριση της μορφής του ΣΔ, αλλά χρησιμεύει σε 
ερευνητικές εργασίες. Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 οι 
τιμές ινσουλίνης είναι πολύ χαμηλές έως μηδαμινές και 
δεν αυξάνονται με τη λήψη τροφής ή γλυκόζης. Στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 οι τιμές ινσουλίνης βρίσκονται 

πίνακας 2.2.1. Συσχέτιση μεταξύ επιπέδων α1c και μέσων επιπέδων γλυκόζης πλάσματος ληφθέντα σε διάστημα  
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φυσιολογικές ή προς τα ανώτερα όρια ή και χαμηλές, 
αναλόγως της χρονικής διάρκειας του διαβήτη. Oι τι-
μές ινσουλίνης στο πλάσμα καθίστανται χαμηλότερες, 
όταν ο ΣΔ τύπου 2 υφίσταται για πολλά χρόνια. Eίναι, 
βεβαίως, πάντοτε χαμηλές τιμές για τα αντίστοιχα επί-
πεδα γλυκόζης του πλάσματος και ανεπαρκείς στο να 
αποκαταστήσουν φυσιολογικό μεταβολισμό (σχήμα 
2.2.3). Κατά τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από του 
στόματος τιμές ινσουλίνης κάτω από τα 50 στα 60΄και 
κάτω από τα 100 στα 120΄ με σύγχρονη σταθερή υπερ-
γλυκαιμία δείχνουν μεγάλη ελάττωση της ευαισθησίας 
του Β κυττάρου, ενώ τιμές σταθερά  μεγαλύτερες του 
100 δείχνουν ελάττωση της ευαισθησίας των ιστών 
στη δράση της ινσουλίνης.

 C πεπτίδιο
To C πεπτίδιο μπορεί να μετρηθεί σε συνθήκες νηστεί-
ας ή μετά τη διέγερση με λήψη προτύπου γεύματος ή 
μετά την i.v. χορήγηση γλυκαγόνης, που είναι και το 
προτιμότερο. Οι φυσιολογικές τιμές σε συνθήκες ολο-
νύκτιας νηστείας είναι από 1-2 ng/ml, ενώ η άνοδος 
κατά 0,5  δείχνει φυσιολογική ανταπόκριση του Β κυτ-
τάρου. Xορηγείται 1 mg γλυκαγόνης και γίνονται δύο 
αιμοληψίες, μία πριν και μία 6 min μετά τη χορήγηση. 
Στον ΣΔ τύπου 1, σε ποσοστό 93% των περιπτώσεων, 
οι τιμές είναι μικρότερες από 0,6 nMοl/L.37 Σε περιό-
δους ύφεσης του διαβήτη («μήνας του μέλιτος»), οι 
τιμές είναι υψηλότερες του ανώτερου ορίου. Aντιστοί-
χως, τότε είναι συχνά φυσιολογικές και οι τιμές της 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης.38 Επίσης φαίνεται ότι 
ο προσδιορισμός του C πεπτιδίου, που γίνεται με ρα-
διοανοσιακή μέθοδο, βοηθά στον χαρακτηρισμό του 
ΣΔ τύπου 1 ως «σταθερού ή ασταθούς». Η κλινική στα-
θερότητα του διαβήτη τύπου 1 φαίνεται ότι εξαρτάται 
από την υπολειμματική λειτουργία των Β κυττάρων και 
επομένως η ικανότητα έκκρισης C πεπτιδίου σημαίνει 

και ικανότητα έκκρισης ινσουλίνης. Η μέτρηση του  C 
πεπτιδίου προτάθηκε να χρησιμοποιείται για τη διά-
κριση του τύπου του διαβήτη (τύπος 1 ή τύπος 2). Kάτι 
τέτοιο όμως στην κλινική πράξη πολύ σπάνια είναι 
αναγκαίο. Xρησιμοποιείται για ερευνητικούς σκοπούς 
σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ινσουλινοθεραπεία, 
γιατί τα παραγόμενα αντισώματα που δεσμεύουν την 
ινσουλίνη μπορεί να παρεμβάλλονται και να καθι-
στούν αναξιόπιστη τη μέθοδο μέτρησης ενδογενούς 
ινσουλίνης και διότι το C πεπτίδιο έχει μικρότερη 
ηπατική κάθαρση. Επίσης, ο προσδιορισμός του  C 
πεπτιδίου βοηθά στη  διάγνωση της τεχνητής υπογλυ-
καιμίας από ενέσεις ινσουλίνης που γίνονται σκόπιμα 
και κρυφά για λόγους υπόκρισης νόσου, στη διάγνωση 
του ινσουλινώματος και στη διαχρονική παρακολού-
θηση ασθενών ύστερα από μερική παγκρεατεκτομή, 
καθώς και μετά τη μεταμόσχευση παγκρέατος ή 
νησιδίων. Έρευνες τα τελευταία έτη έδειξαν ότι το C 
πεπτίδιο παρουσιάζει κα διάφορες  επιδράσεις στη 
βελτίωση της νεφρικής και νευρικής λειτουργίας, στην 
ελάττωση του αυξημένου ρυθμού σπειραματικής διή-
θησης (GFR) και του ρυθμού αποβολής λευκωματίνης 
(AER) από το σπείραμα και στην ελάττωση της διαπε-
ρατότητας του αιματοαμφιβληστροειδικού  φραγμού. 
Επίσης παρουσιάζει μεταβολικές επιδράσεις και προ-
καλεί αύξηση της σύνθεσης γλυκογόνου, αύξηση της 
πρόσληψης αμινοξέων και επιτάχυνση των διεργασιών 
φωσφορυλίωσης. Επίσης σε διαβητικά άτομα αυξάνει 
την κυκλοφορία αίματος στους μύς. Οι δράσεις αυτές 
διεκπεραιώνονται παρουσία ινσουλίνης.39,40

 Mέτρηση αριθμού (πυκνότητας) υποδοχέ-
ων ινσουλίνης
Έχει μόνο ερευνητική αξία και δεν χρησιμοποιείται 
στην κλινική πράξη. Συνήθως γίνεται σε ερυθροκύττα-
ρα, σε λεμφοκύτταρα και σε μεγάλα μονοπύρηνα.

 Συνεχής καταγραφή γλυκόζης (CGMS)
Η συνεχής καταγραφή της γλυκόζης στο διάμεσο υγρό 
του υποδόριου ιστού έγινε εφικτή τα τελευταία χρόνια, 
με αποτέλεσμα να παρακαμφθούν τα μειονεκτήματα 
της μεμονωμένης μέτρησης του σακχάρου ακόμη και 
σε σχήματα εντατικοποιημένης θεραπείας διαβήτη (3 
έως και 7 μετρήσεις ημερησίως).Η συνεχής καταγραφή 
δίνει πληροφορίες για την κατεύθυνση, το εύρος, τη 
διάρκεια, τη συχνότητα και ανιχνεύει ενδεχομένως αι-
τίες των διακυμάνσεων της γλυκόζης σε άτομα με ΣΔ. 
Μπορεί να ανιχνεύσει επερχόμενη υπογλυκαιμία και 
υπεργλυκαιμικές αιχμές και μεγάλες απότομες διακυ-
μάνσεις στα επίπεδα γλυκόζης, γνωστές ως γλυκαιμική 
μεταβλητότητα. Έτσι έχουμε πολύ καλύτερες πληρο-
φορίες, όσον αφορά στη μεταβολή της γλυκόζης, όλες 

σχήµα 2.3  Kαµπύλες ινσουλίνης σε φυσιολογικά και διαβητικά 
άτοµα.
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τις ώρες του 24ώρου, Εφόσον συνοδεύονται και από 
δυνατότητα καταγραφής  της τάσης (κατεύθυνσης) 
μεταβολής της γλυκόζης, οι συσκευές αυτές προστα-
τεύουν τους ασθενείς από ανεπιθύμητες σοβαρές 
υπεργλυκαιμίες ή υπογλυκαιμίες τις οποίες ο ειδοποι-
ούμενος ασθενής (μέσω συστήματος συναγερμού) 
διορθώνει εγκαίρως. Οι μέχρι τώρα διαθέσιμες συ-
σκευές συνεχούς καταγραφής μετρούν τη γλυκόζη είτε 
με τεχνική ελάχιστης επέμβασης (minimal invasive) 
με συνεχή μέτρηση της γλυκόζης στο διάμεσο υγρό ή 
με μη επεμβατική μέθοδο μέσω εφαρμογής ηλεκτρο-
μαγνητικής ακτινοβολίας διαμέσου του δέρματος στα 
αιμοφόρα αγγεία. Στην πρώτη περίπτωση, ένας αισθη-
τήρας εισέρχεται στον υποδόριο ιστό στο κοιλιακό 
τοίχωμα ή στο άνω άκρο. Ο αισθητήρας δεν εισέρχεται 
σε αιμοφόρο αγγείο. H  συσκευή χρειάζεται βαθμονό-
μηση (calibration) και μετά μια περίοδο προθέρμαν-
σης δύο ωρών ο αισθητήρας μετρά τη γλυκόζη κάθε 
1-10 min, αναλόγως της συσκευής, για διάστημα μέχρι 
και 72 ώρες. Oι συσκευές που χρησιμοποιούν τεχνική 
μη επεμβατική μπορούν να μετρούν τη γλυκόζη μέχρι 
και τρεις μήνες. Τα αποτελέσματα είναι διαθέσιμα στον 
ασθενή είτε σε πραγματικό χρόνο είτε αναδρομικά. 
Υπάρχει ηχητική ειδοποίηση για τιμές γλυκόζης εκτός 
κάποιων προβλεπόμενων ορίων. Οι τεχνικές συνεχούς 
καταγραφής απαιτούν εντατική εκπαίδευση του ασθε-
νούς. Όμως, οι μετρήσεις κατά τη διάρκεια απότομων 
διακυμάνσεων ή υπογλυκαιμίας μπορεί να μην είναι 
ακριβείς. Υπάρχει ήδη σημαντικός αριθμός μελετών 
που δείχνουν τη βελτίωση του μεταβολικού ελέγχου 

και την ελάττωση των υπογλυκαιμιών με τη χρήση των 
συσκευών αυτών.41-44 Προβλέπεται ότι σύντομα οι συ-
σκευές συνεχούς καταγραφής γλυκόζης θα καταστούν  
απαραίτητα εργαλεία αντιμετώπισης του ΣΔ, ιδίως σε 
δύσκολα ρυθμιζόμενους ασθενείς. Πιστεύεται  ότι όσο 
-με την τεχνολογική βελτίωση- εμφανίζονται λιγότερο 
επεμβατικές συσκευές, η χρήση τους θα αυξάνεται. Η 
εξέλιξη θα οδηγήσει στην καθιέρωση των συσκευών 
πραγματικού χρόνου (real time) και στην κατάργηση 
της ανάγκης για επιβεβαιωτικές μετρήσεις από το δά-
κτυλο. Τα στοιχεία που συλλέγονται από τις συσκευές 
αυτές τα επεξεργάζεται ηλεκτρονικός υπολογιστής. 
Ήδη κυκλοφορεί συσκευή συνεχούς καταγραφής σε 
χρόνο real time ενσωματωμένη στην αντλία ινσουλί-
νης (Real time paradigm από την εταιρία Medtronic,  
εικόνα 2.2.2)  Πρόδρομοι μελέτες έδειξαν βελτίωση 
γλυκαιμίας με τη χρήση της συσκευής.45 Το πρόβλημα, 
βεβαίως, και με αυτές τις συσκευές είναι το υψηλό 
κόστος, ιδίως των αναλώσιμων και η κάλυψη της δα-
πάνης από τα ασφαλιστικά ταμεία. Τα προβλήματα 
στην αξιοπιστία των μετρήσεων, ιδίως των μη επεμβα-
τικών συσκευών, κυρίως σε καταστάσεις αυξημένης 
εφίδρωσης, καθώς και οι τοπικές παρενέργειες που 
προκαλούν, οδήγησαν ήδη στην απόσυρση κάποιων 
από αυτές, των οποίων η είσοδος στην αγορά είχε συ-
νοδευτεί από μεγάλες προσδοκίες. Στον πίνακα 2.2.2 
αναφέρονται τα χαρακτηριστικά των κυριότερων από 
τις συσκευές αυτές. Στις εικόνες 2.2.2-2.2.5 απεικονί-
ζονται οι πλέον χρησιμοποιούμενες. Στην εικόνα 2.2.6 
φαίνεται η συσκευή CGSM Gold  και στην εικόνα 2.2.7 

  πίνακας 2.2.2 Χαρακτηριστικά των διαθέσιμων συσκευών συνεχούς καταγραφής γλυκόζης. 

Μοντέλο Χαρακτηριστικά

Continuous Glucose 
Monitoring System Gold

Μακρά διάρκεια ζωής του αισθητήρα. το πρώτο προϊόν στην αγορά με τις 
περισσότερες μελέτες

GlucoWatch G� Biographer

(αποσύρθηκε σε αναμονή 
νέου προϊόντος)

Μη επεμβατική. 
Μετρησεις  Real-time.
Σήμα κινδύνου για ακραίες τιμές.

Guardian Rτ Glucose 
Monitoring System

Μακρά διάρκεια ζωής του αισθητήρα.  ηχητικό σήμα για ακραίες τιμές. ασύρματο 
σύστημα για Real time αποτελέσματα. Δείχνει τάσεις γλυκαιμίας.

GlucoDay S Όχι συχνή βαθμονόμηση. Επιλογή για αναδρομικά ή realtime στοιχεία. λειτουργεί με 
τεχνική ηλεκτροδίου. Μόνο στην ΕΕ.

Pendra  (αποσύρθηκε) Μη επεμβατική. Μετρά γλυκόζη στο αίμα και όχι στο διάμεσο υγρό.

FreeStyle Navigator 
Continuous Glucose 
Monitor

Μακρά διάρκεια ζωής του αισθητήρα. ηχητικό σήμα  για ακραίες τιμές. Έχει πάρει 
ένδειξη στην ΕΕ, είναι υπό μελέτη στις ηΠα.
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απεικονίζεται μια τριήμερη καταγραφή της γλυκόζης 
με το σύστημα  CGSM GOLD

Τεχνητό πάγκρεας

Από πολλά χρόνια υπάρχει το τεχνητό πάγκρεας 
(biostator) που έχει χρησιμοποιηθεί κατά κόρον ως 
ερευνητικό εργαλείο. Είναι χρήσιμο στις μελέτες επί-
δρασης φαρμάκων, στη μέτρηση αντίστασης στην 
ινσουλίνη με τις τεχνικές Clamp, αλλά και στην αντιμε-
τώπιση βαρέως πασχόντων και δύσκολων χειρουργι-
κών επεμβάσεων. Το μέγεθός του περιορίζει τη χρήση 
του μόνο μέσα στα νοσοκομεία.

Φορητό τεχνητό πάγκρεας

 Το φορητό τεχνητό πάγκρεας είναι σύστημα κλειστού 
κυκλώματος που θα προσδιορίζει τη γλυκόζη του αί-
ματος συνεχώς και θα χορηγεί  αυτόματα την κατάλλη-
λη ποσότητα ινσουλίνης.   Ένα τέτοιο σύστημα πρέπει 
να  αποτελείται από τα εξής μέρη:

1. Έναν αυτόματο μετρητή γλυκόζης με αισθητήρα 
που θα τοποθετείται στο σώμα  είτε υποδορίως είτε 
ενδαγγειακώς. 

2. Το εμφυτεύσιμο σύστημα  συνεχούς χορήγησης 
ινσουλίνης που θα τη χορηγεί είτε υποδορίως είτε εν-
δοφλεβίως.

3.Τον  επεξεργαστή που θα συνδέει (θα υπολογίζει 
και θα αποφασίζει) τον ρυθμό χορήγησης ινσουλίνης 
με το επίπεδο γλυκόζης. 

4. Το  σύστημα ασύρματης επικοινωνίας που θα 
μεταβιβάζει τα επίπεδα γλυκόζης σε ένα monitor το 
οποίο θα βρίσκεται στην επιφάνεια του σώματος. 

Αυτή τη στιγμή διεξάγονται μελέτες στην Ευρώπη 
και τις ΗΠΑ για την κατασκευή συστήματος μικρού με-

εικόνα 2.2.3 Real time Guardian (Medtronic). Σύστημα 
συνεχούς καταγραφής γλυκόζης αίματος.

εικόνα 2.2.2 η συσκευή minimed real time paradigm 
(Medtronic). αντλία ινσουλίνης με ενσωματωμένο σύστημα 
συνεχούς καταγραφής.

εικόνα 2.2.4 Free style Navigator(Abbott) : Σύστημα 
συνεχούς καταγραφής γλυκόζης αίματος (real time).
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γέθους τεχνητού παγκρέατος (closed loop system). Οι 
ασθενείς θα λαμβάνουν αρχικά τη δόση της βασικής  
ινσουλίνης προσδιοριζόμενη από τον υπολογιστή, 
ενώ αυτοί θα προσδιορίζουν τη δόση της γευματικής 
ινσουλίνης. Στη συνέχεια, το σύστημα θα δοκιμαστεί 
αν μπορεί να  προσδιορίσει τη γευματική δόση ιν-
σουλίνης ανταποκρινόμενο κατάλληλα στην αύξηση 
της γλυκόζης. Η αναγνώριση αυτή θα πρέπει να είναι 
αρκετά ευαίσθητη, ώστε η χορήγηση ινσουλίνης να 
γίνεται στην αρχή και όχι στο τέλος του γεύματος, και 
αρκετά ειδική, για να μη χορηγείται ινσουλίνη σε τυ-
χαίες ανόδους της τιμής γλυκόζης,  μη σχετιζόμενες με 
τα γεύματα. Η Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρία έχει 
δημιουργήσει ομάδα εργασίας για το φορητό τεχνητό 
πάγκρεας αναμένοντας προτάσεις για συσκευές που 
θα μπορούσαν να το υλοποιήσουν. Τα υλικά κατασκευ-

ής του φορητού τεχνητού παγκρέατος δεν θα προέρ-
χονται από ζώντες οργανισμούς, αλλά από σιλικόνη, 
πλαστικό και μέταλλο. Όπως γίνεται αντιληπτό, το 
φορητό τεχνητό πάγκρεας θα φέρει επανάσταση στη 
θεραπεία του διαβήτη, η ανάπτυξή του όμως φαίνεται 
ότι ευρίσκεται ακόμη σε πρώιμα στάδια.46

εικόνα 2.2.7  τριήμερη καταγραφή  με το CGMS GOLD 
(Medtronic) από ασθενή του οποίου τα επίπεδα γλυκόζης 
ήταν χαμηλά από 1�.00-�1.00 και υψηλά από 11.00 μέχρι 
και 1�.�0

εικόνα 2.2.5 Glucoday S (Μenarini). Σύστημα συνεχούς 
καταγραφής γλυκόζης αίματος.

εικόνα 2.2.6 η συσκευή CGSM  Gold συνεχούς 
καταγραφής γλυκόζης αίματος.
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3.1 
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ-ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΟΥ 
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 1 
Φ. Σουγιουλτζόγλου και Δ. Καραμήτσος

O ΣΔ τύπου 1, όπως τελευταία καθιερώθηκε να απο-
καλείται, είναι το πιο συχνό χρόνιο νόσημα σε παιδιά, 
εφήβους και νεαρούς ενήλικες. H παλαιότερη ονο-
μασία νεανικός διαβήτης εγκαταλείφθηκε, διότι έγινε 
αντιληπτό ότι περιπτώσεις σακχαρώδη διαβήτη με 
εξαρχής ανάγκη ινσουλινοθεραπείας, που αποκαλού-
σαμε νεανικό διαβήτη, εμφανίζονται σε οποιαδήποτε 
ηλικία (σχήμα 3.1.1). H συχνότητά του ΣΔ τύπου 1 
ποικίλλει από χώρα σε χώρα και από έθνος σε έθνος, 
παρουσιάζει δε παγκοσμίως αύξηση της τάξης του 3% 
ετησίως.1

Eπιπλέον, φάνηκε ότι και ο ΣΔ τύπου 1 έχει αρκετή 
αιτιολογική ετερογένεια.2 Στην έρευνα της αιτιολογίας 
του συνέβαλαν η επιδημιολογία, η γενετική, η ανοσο-
λογία και η ιολογία χάρη στις οποίες έγινε ιδιαίτερα 
μεγάλη πρόοδος μετά το 1970. Σήμερα έχουν συσσω-
ρευθεί πολλά στοιχεία γενετικής και έχουν γίνει πολλές 
παρατηρήσεις για τη σημασία των HLA αντιγόνων 
(Human Leucocytes Antigen), της αυτοανοσοποίησης 
και της συμμετοχής περιβαλλοντικών παραγόντων 
στην αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1. Η αύξηση της συ-
χνότητάς του, ιδίως σε ηλικίες μικρότερες των 5 ετών, 
πιθανώς υποδηλώνει αυξανόμενη συμμετοχή περι-
βαλλοντικών παραγόντων που επιδρούν στα πρώτα 
χρόνια της ζωής. 3

 Γενετικά δεδομένα
Όταν διαγιγνώσκεται ΣΔ τύπου 1 σε ένα νεαρό άτο-
μο, το συνηθέστερο φαινόμενο είναι να μην υπάρχει 
κληρονομικό αναμνηστικό ινσουλινοεξαρτώμενου 
διαβήτη στην οικογένεια. Aπό την άλλη πλευρά, όταν 
ένα άτομο έχει ΣΔ τύπου 1, η πιθανότητα να εμφανίσει 
διαβήτη απόγονός του είναι μεγαλύτερη απ’ ό,τι αν 
δεν υπήρχε διαβήτης στον γονέα. Yπάρχουν δημοσι-
εύσεις σύμφωνα με τις οποίες, όταν ο πατέρας έχει ΣΔ 
τύπου 1, τα τέκνα εμφανίζουν ινσουλινοεξαρτώμενο 

διαβήτη πριν από την εφηβεία σε ποσοστό 5-6%, ενώ 
αν είναι διαβητική η μητέρα, το ποσοστό των τέκνων 
με διαβήτη είναι μικρότερο, δηλαδή 2-3%.4-6 Για τα ευ-
ρήματα αυτά δεν υπάρχουν προς το παρόν πειστικές 
εξηγήσεις (πίνακας 3.1.1).

Ο κίνδυνος να εμφανίσουν επίσης διαβήτη τα αδέλ-
φια ατόμων με ΣΔ τύπου 1 εξαρτάται και από το αν 
έχουν HLA ταυτότητα με τον πάσχοντα. H μέση συ-
χνότητα ΣΔ στα αδέλφια είναι 6-8%, που αυξάνεται 
σε 12% όταν υπάρχει HLA ταυτότητα (πίνακας 3.1.1). 
Από τη μεγάλη σειρά διαβητικών μονοωογενών διδύ-
μων (200 ζεύγη, 147 τύπου 1, 53 τύπου 2) του King’s 
College Hospital του Λονδίνου διαπιστώθηκε ότι, όταν 
έπασχε ο ένας αδελφός από ΣΔ τύπου 1, μόνο στο 
54% των ζευγών έπασχε και ο άλλος αδελφός. Αντί-
θετα, στα ζεύγη με ΣΔ τύπου 2 έπασχαν σε ποσοστό 
σχεδόν 90% και οι δύο αδελφοί. 7

Συμπεραίνεται, λοιπόν, ότι, ενώ κληρονομείται η 

3
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σχήμα 3.1.1 ηλικία διάγνωσης ΣΔ τύπου 1 μεταξύ ��0 
ασθενών. η μεγαλύτερη συχνότητα είναι περί την εφηβεία 
(προσωπική στατιστική).
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προδιάθεση να εμφανιστεί ΣΔ τύπου 1, δεν είναι δυνα-
τόν μόνη της να προκαλέσει νόσο χωρίς τη συμβολή 
άλλων εξωγενών παραγόντων που δρουν στο κατάλ-
ληλο έδαφος. Θεωρήθηκε ότι η γενετική μειονεκτικό-
τητα αφορά στην κινητοποίηση μηχανισμού αυτοανο-
σοποίησης ως απάντηση σε παράγοντες εξωγενείς ή 
ενδογενείς. Στους εξωγενείς περιλαμβάνονται διαιτητι-
κοί παράγοντες και διάφορες ιώσεις στους οποίους θα 
γίνει εκτενής αναφορά παρακάτω. 

Περισσότερο φως στο θέμα της γενετικής του ΣΔ 
τύπου 1 έριξε η συσχέτιση του διαβήτη με ορισμένα 
αντιγόνα ιστοσυμβατότητας (HLA). Tα HLA συμμετέ-
χουν στην ανοσιακή αναγνώριση σε συνεργασία με τα 
αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα και κατά συνέπεια 
έχουν σημαντικό ρόλο στην ανοσία και αυτοανοσία. 
Πρώτος ο Nerup και συν. συσχέτισε την ύπαρξη HLA 
B8 και Β15 με αυξημένη προδιάθεση για ΣΔ τύπου 1.8 
Από τότε ακολούθησαν πολλές εργασίες και σήμερα 
γνωρίζουμε ότι κύρια συσχέτιση υπάρχει μεταξύ των 
HLA DR3 και DR4. O σχετικός κίνδυνος (relative risk) 
νόσησης είναι 4-5 φορές μεγαλύτερος σε άτομα που 
φέρουν το ένα αντιγόνο DR3 ή DR4, ενώ σε άτομα που 
φέρουν και τα δύο αντιγόνα (DR3 + DR4) ο σχετικός 
κίνδυνος είναι πολύ μεγαλύτερος (20-40 φορές). Αντί-
θετα, ελάχιστα περιστατικά ΣΔ τύπου 1 έχουν παρατη-
ρηθεί σε άτομα με HLA DR2, γεγονός που υποδηλώνει 
προστατευτική δράση του DR2 στην εμφάνιση ΣΔ τύ-
που 1.9 Ωστόσο, το DR2 δεν φάνηκε να ασκεί προστα-
τευτική επίδραση σε ελληνική μελέτη από την ομάδα 
του Mπαρτσόκα.10

 Mε την προσθήκη και των HLA DQ στην έρευνα, 
διαπιστώθηκε ότι οι διαβητικοί τύπου 1 (Kαυκάσιας 
φυλής) φέρουν συχνότερα τα HLA DR3, DR4 καθώς 
και DQ2, DQ8. Tελευταία διαπιστώθηκε ότι, αν υπάρχει 
ασπαρτικό οξύ στη θέση 57 (Asp57) της N-τελικής B-1 
περιοχής της Β αλυσίδας του HLA-DQ, παρατηρείται 
αντίσταση στην εμφάνιση ΣΔ τύπου 1, ενώ αντίθετα 
παρατηρείται αυξημένη προδιάθεση, όταν το ασπαρτι-
κό οξύ έχει αντικατασταθεί από αλανίνη, βαλίνη ή σε-
ρίνη.11 Mερικά άτομα, ωστόσο, εμφανίζουν ΣΔ τύπου 
1 παρά την παρουσία Asp 57 στη Β αλυσίδα του DQ. H 
απουσία ενός αρνητικά φορτισμένου Asp57 σχετίζεται 
με ιδιαίτερη δεσμευτική ικανότητα των πεπτιδίων αυ-
τών, η οποία μπορεί να επηρεάζει την αιτιοπαθογένεια 
της νόσου.*

Τα τελευταία χρόνια πάντως υπάρχουν ενδείξεις 
ότι η αναλογία των ατόμων με HLA υψηλού κινδύνου 
ελαττώνεται μεταξύ των νεοδιαγνωσθέντων διαβητι-
κών τύπου 1, ενώ η αναλογία αυτών με HLA χαμηλού 
κινδύνου ή ακόμη και προστατευτικά HLA έχει αυξη-
θεί.13,14

 Αυτές οι ενδείξεις πιθανώς δείχνουν ισχυρότερη 

επίδραση εξωγενών παραγόντων με αποτέλεσμα 
εκδήλωση κλινικού ΣΔ τύπου 1 και σε άτομα χωρίς 
γενετική προδιάθεση.

Ο μηχανισμός με τον οποίο τα HLA αντιγόνα συσχε-
τίζονται με τον ΣΔ τύπου 1 δεν είναι απόλυτα διευ-
κρινισμένος. Παλαιότερα διατυπώθηκε η θεωρία της 
σύνδεσης ορισμένου HLA αντιγόνου με το γονίδιο που 
καθορίζει την ανοσολογική απάντηση του ατόμου σε 
αντιγονικά ερεθίσματα.15 Σήμερα υποστηρίζεται ότι 
στα B κύτταρα των ατόμων που εμφανίζουν ΣΔ τύ-
που 1 υπάρχει, γενετικά ή επίκτητα, κατά παρέκκλιση 
(aberrant) έκφραση των συγκεκριμένων HLA στην επι-
φάνεια των B κυττάρων, η οποία προκαλεί γένεση αυ-
τοαντισωμάτων.16 Στη διαδικασία της αυτοανοσοποί-
ησης τελικά γίνεται ενεργοποίηση Τ λεμφοκύτταρων, 
που μετατρέπονται σε κυτταροτοξικά λεμφοκύτταρα 
(CD8+), και Β λεμφοκυττάρων, τα οποία παράγουν 
αντισώματα έναντι των B κυττάρων των νησιδίων. 
Έτσι, τόσο η κυτταρική όσο και η χυμική ανοσία 
συμβάλλουν μαζί στην καταστολή ή τη βλάβη των B 
κυττάρων των νησιδίων, με τελικό αποτέλεσμα την 
ελάττωση της έκκρισης ινσουλίνης και την εμφάνιση 
του διαβητικού συνδρόμου.17 Kυτταροτοξικά λεμφο-
κύτταρα και αντισώματα καταστρέφουν εκλεκτικά τα 
B κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος και όχι άλλα 
κύτταρα. Όταν ο διαβήτης γίνεται κλινικά έκδηλος, έχει 
καταστραφεί το 80-90% περίπου των B κυττάρων. 

Mε την πρόοδο που συντελέστηκε τα τελευταία χρό-
νια στη γονιδιακή ανάλυση, εκτός από τα HLA αντιγό-
να, ανευρίσκονται συσχετίσεις του ΣΔ τύπου 1 και με 
διάφορα άλλα γονίδια. Tο πρώτο που συσχετίστηκε 
είναι το IDDM218 και εντοπίστηκε στο χρωμόσωμα 
11p15.5.

Αυξανόμενο ενδιαφέρον υπάρχει τελευταία και για το 
γονίδιο CTLA-4 (cytotoxic T lymphocyte associated-4), 
το οποίο φαίνεται να παίζει ρυθμιστικό ρόλο στη δρά-
ση των Τ λεμφοκυττάρων.19

H έρευνα συνεχίζεται εντατικά στον τομέα αυτό και 
τα μέχρι τώρα ευρήματα συνοψίζονται στον πίνακα 
3.1.2.20 

* Σύμφωνα με πρόσφατη εργασία των Zamani και Cassiman12 η συνολι-
κή εξέταση της βιβλιογραφίας για τις HLA συσχετίσεις με την εμφά-
νιση ΣΔ τύπου 1 έδειξε τα εξής: Tο DRbeta1 Lys71+ αλλήλιο παρέχει 
τον μέγιστο σχετικό κίνδυνο για ΣΔ τύπου 1 στους Bέλγους, Δανούς, 
Έλληνες, Tαϊβανέζους, Kινέζους, ενώ δεν συμβαίνει το ίδιο με τους 
Nορβηγούς, Σαρδηνούς και Aλγερινούς. Όσον αφορά στην πρόβλε-
ψη εμφάνισης διαβήτη τύπου 1 (προβλεπτική αξία, ειδικότητα και ευ-
αισθησία) φάνηκαν σε όλους τους πληθυσμούς που μελετήθηκαν τα 
εξής: η ευαισθησία της εξέτασης για DRbeta1Lys71+ ήταν μικρότερη 
απ’ ό,τι για DQalpha1Ag52+ και DQbeta1Asp57(-), ενώ η εξέταση για 
DRbeta1Lys71+ ήταν πιο ειδική από την εξέταση για DQbeta1Asp 
(-) και DQalpha1Arg52+ και ότι το αλλήλιο DRbeta1Lys71+ είχε 
ισχυρότερη προβλεπτική αξία απ’ ό,τι το DQalpha1Arg52+ και το 
DQbeta1Asp57(-).
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O ακριβής ρόλος των γονιδίων αυτών εξακολουθεί 
να ερευνάται και, δεδομένου ότι η γονιδιακή ιατρι-
κή εξελίσσεται ραγδαία, συνεχώς προκύπτουν νέα 
στοιχεία, που όμως η κατανόησή τους απαιτεί μεγάλη 
εξειδίκευση και η παράθεσή τους είναι περιττή για 
τον μέσο αναγνώστη. Eπιπλέον, δεν συμφωνούν όλες 
οι έρευνες στα ευρήματά τους. Για παράδειγμα, είναι 
διερευνητέο το γιατί η συσχέτιση του γονιδίου IDDM3 
σε Δανούς δεν επιβεβαιώθηκε σε Aμερικανούς και 
Iταλούς.23-25

Παρόμοια διάσταση ευρημάτων υπάρχει και για 
άλλα γονίδια. Eπομένως, προς το παρόν δεν μπορούμε 
να θεωρήσουμε ότι υπάρχει πλήρης και σαφής γνώση 
για τα γονίδια αυτά και τον ρόλο τους στην αιτιολογία 
του ΣΔ τύπου 1.

 Aυτοανοσοποίηση
Η συμμετοχή αυτοανοσοποιητικών μηχανισμών στην 
αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1 θεωρείται, σήμερα, βέβαιη, 
αν και παραμένουν μερικά σημεία προς διευκρίνιση. 
H γνώση στο θέμα αυτό ακολούθησε την εξής πο-
ρεία. Στη δεκαετία του 1970 διαπιστώθηκε ότι άτομα 
που έπασχαν από διαβήτη και άλλα πολυενδοκρινι-
κά νοσήματα είχαν στο αίμα τους αντισώματα που 
χαρακτηρίστηκαν ως αντινησιδιακά (ICA, Islets Cells 
Antibodies)26 και ότι ποσοστό 80% των διαβητικών 
τύπου 1 είχαν στο αίμα τους αντισώματα έναντι των 
νησιδίων του παγκρέατος μέσα στον πρώτο χρόνο 
από τη διάγνωση. Ύστερα από αρκετά χρόνια διαβήτη, 
μόνο 20% των ασθενών είχαν παραμένοντα θετικά τα 
ICA και θεωρείται ότι αυτή η ομάδα διαβητικών που 
συνήθως φέρουν τα HLA Β8, HLA DR3 έχει μία ιδιαί-

τερη αυτοανοσοποιητική αιτιολογία.27 Tα αντισώματα 
αυτά (ICA) διαπιστώθηκε ότι είναι αντικυτταροπλασμι-
κά αντισώματα, χωρίς ειδικότητα στα B κύτταρα, διότι 
στρέφονται εναντίον όλων των τύπων κυττάρων των 
νησιδίων. H προγνωστική σημασία των ICA είναι μι-
κρή. O φθορισμός των νησιδίων στη διαπίστωση των 
ICA είναι γενικός και αφορά τόσο στα B όσο και στα 
A κύτταρα. Επειδή, όμως, τα A κύτταρα των νησιδίων 
δεν καταστρέφονται στον ασθενή με ΣΔ τύπου 1, τα 
αντισώματα αυτά δεν είναι κυτταροτοξικά. Στον ΣΔ 
τύπου 1 έχει αποδειχτεί ότι η λειτουργία των άλλων 
τύπων κυττάρων των νησιδίων, πλην των B κυττάρων, 
διατηρείται ανέπαφη. Θεωρείται επομένως πιθανό ότι 
τα ICA είναι δευτερογενές ανοσολογικό φαινόμενο σε 
βλάβη που προηγήθηκε στα κύτταρα των νησιδίων 
και ότι δεν είναι κυτταροτοξικά. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις τα ICA εξαφανίζονται με την πάροδο του 
χρόνου.

Η συνύπαρξη του ΣΔ τύπου 1 με άλλα αυτοανοσο-
ποιητικά νοσήματα –που αποτέλεσε και το ερέθισμα 
για τη σχετική έρευνα– καλύπτει μικρό ποσοστό 
περιπτώσεων ΣΔ τύπου 1 και τα άτομα αυτά έχουν 
ιδιαίτερα χαρακτηριστικά. Aυτές οι περιπτώσεις δι-
αβήτη παρατηρούνται συχνότερα σε γυναίκες και 
εμφανίζονται συνήθως κατά το 30ο-35ο έτος της ηλι-
κίας τους. Ορισμένοι αποκαλούν αυτή τη μορφή ΣΔ 
τύπου 1Β και άλλοι LADA (Latent Associated Diabetes 
Autoimmunity), δηλαδή λανθάνοντα αυτοανοσοποιη-
τικό διαβήτη.28

 Mετά την ανακάλυψη των ICA, διαπιστώθηκαν και 
αντισώματα που στρέφονται εναντίον της επιφάνειας 
των B κυττάρων (Islet Cells Surface Antibodies, ICSA) 

πίνακας 3.1.2 Συσχετίσεις γονιδίων με προδιάθεση για ΣΔ τύπου 1. αναφέρεται το υψηλότερο αναφερόμενο LOD σκορ 
για τον συνδεόμενο γενετικό δείκτη.�0 �1 ��

Γονίδιο Χρωμόσωμα Γονιδιακή Θέση Αναφερόμενη σχέση

IDDM1 �p�1 HLA (DRB1, DQB1) �,�
IDDM� 11p1�.� TH/VNTR/INS ClassIII �,1
IDDM� 1�q�� D1�S10�(10�) 0,�
IDDM� 11q1� FGF�,D11S1��� �,�
IDDM� �q�� ESR 1,�
IDDM� 1�q�1 D1�S���(�)/A1�1,� �,�
IDDM� �q�1 D��S1�� 1,�
IDDM � �q�� D�S��1 1,�
IDDM� �q�1-q�� D�S1�0� �,�
IDDM10 10p11 D10S1�� (�) �,1
IDDM11 1�q��.�-q�1 D1�S�� �,�
IDDM1� �q�� CTLA-� (G) �,�
IDDM1� �q�� D�S1�� �,�
IDDM1� �q�1 D�S��� �,��
IDDM1� 10q�� D10S��� �,��
IDDM1� �q�1,� IL1�B ;
VNTR = Variable Number of Tandem Repeat
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και παρατηρούνται σε αυξημένο ποσοστό, πολύ 
κοντά, χρονικά, στην έναρξη των συμπτωμάτων ΣΔ 
τύπου 1.29 Τα αντισώματα αυτά φάνηκε να είναι κυττα-
ροτοξικά αντισώματα με εκλεκτικότητα στα B κύτταρα 
των νησιδίων.30 Ωστόσο, βρέθηκαν ICSA σε συγγενείς 
πρώτου βαθμού ασθενών με ΣΔ τύπου 1, χωρίς να 
υπάρχει στα άτομα αυτά σακχαρώδης διαβήτης. Κατά 
συνέπεια η αξία των ICSA στην κλινική πράξη, περιο-
ρίστηκε.

Tα τελευταία χρόνια βρέθηκαν και άλλοι τύποι αυ-
τοαντισωμάτων που σχετίζονται με την αιτιολογία του 
ΣΔ τύπου 1. Aυτά είναι τα εξής:

• Aντι-GAD, που είναι αντίσωμα έναντι της αποκαρ-
βοξυλάσης του γλουταμινικού οξέος (Glutamic Acid 
Decarboxylase).31-34

• Aντι-τυροσινοφωσφατάσης (IA2).35-37

• Aντι-ινσουλινικά.38-39

Σήμερα δεν υπάρχει πλέον αμφιβολία ότι ο ΣΔ τύ-
που 1 είναι νόσημα αυτοανοσοποιητικής αιτιολογίας 
και οι ενδείξεις γι’ αυτό συνοψίζονται στον πίνακα 
3.1.3.40

Στη μονοκυτταρική διήθηση των νησιδίων του πα-
γκρέατος περιλαμβάνονται ως προεξάρχοντα κύτταρα 
κυρίως μακροφάγα και CD8+ T λεμφοκύτταρα. 

Στα χρόνια που προηγούνται της κλινικής εμφάνισης 
του ΣΔ τύπου 1, μπορεί να διαπιστωθούν στο περιφε-
ρικό αίμα ανοσιακές και μεταβολικές διαταραχές. Έτσι 
ανιχνεύονται οι παραπάνω τύποι αυτοαντισωμάτων 
και μειώνεται βαθμιαία η πρώτη φάση έκκρισης ινσου-
λίνης. Aπό τα αυτοαντισώματα, τα GAD, IA-2 και τα IAA 

είναι τα πλέον σημαντικά και σε αυτά θα αναφερθούμε 
αναλυτικά στη συνέχεια.

Aντισώματα IA-2 

Tο γονίδιο της τυροσινοφωσφατάσης-2 εντοπίζεται 
στο χρωμόσωμα 7q36 και η ανάλυση του DNA έδειξε 
ότι αποτελείται από 979 αμινοξέα που αποτελούν μια 
διαμεμβρανική πρωτεΐνη.45,46 H λειτουργία της IA-2 στο 
B κύτταρο δεν έχει διευκρινιστεί. O ορός διαβητικών 
ασθενών αντιδρά μόνο με το ενδοκυττάριο τμήμα της 
πρωτεΐνης. Έχουν διαπιστωθεί δύο περιοχές (επίτοποι) 
όπου γίνεται η δέσμευση με το αντίσωμα. Aυτές είναι 
στα αμινοξέα 604-776 (40%) και 771-979 (95%). H δι-
άταξη του μορίου στον χώρο καθορίζει σε σημαντικό 
βαθμό την αντίδραση.47 Έχει βρεθεί ότι περίπου 65% 
των νεοδιαγνωσθέντων ασθενών με ΣΔ τύπου 1 έχουν 
αυτοαντισώματα στην IA-2 έναντι μόνο 2,5% που 
βρίσκονται σε φυσιολογικά άτομα.47-51 H ανεύρεση 
των αντισωμάτων IA-2 είναι συχνότερη στις μικρότε-
ρες ηλικίες και στους ασθενείς με HLA DR4 και HLA 
DQA1*030 - DQB1*0302.52,53 Mετά τον πρώτο χρόνο 
από τη διάγνωση, η συχνότητα ανεύρεσης IA-2 αντι-
σωμάτων αρχίζει να μειώνεται.52

Tα T λεμφοκύτταρα του περιφερικού αίματος των 
συγγενών ασθενών με ΣΔ τύπου 1 αντιδρούν με επίτο-
πο του IA-2 (αμινοξέα 805-820), δεσμευμένα στο HLA 
DR4(*0401), και ο επίτοπος αυτός έχει 56% ταυτότητα 
με την πρωτεΐνη VP7 του ροταϊού που προσβάλλει τον 
άνθρωπο.54

H πρωτεΐνη τυροσινοφωσφατάση-2 θα μπορούσε 
να είναι ο στόχος της ανοσιακής απάντησης που κατα-
στρέφει τα ινσουλινοπαραγωγά κύτταρα. Ωστόσο, τα 
αντισώματα IA-2 θα μπορούσε να είναι και αποτέλε-
σμα της καταστροφής των B κυττάρων.

Aντισώματα GAD

H αποκαρβοξυλάση του γλουταμινικού οξέος έχει βρε-
θεί στα νεύρα και στα κύτταρα των νησιδίων και έχει 
ταυτοποιηθεί σε δύο μορφές, τις GAD65 και GAD67, με 
μοριακά βάρη 65.000 και 67.000 αντίστοιχα.47 Oι δύο 
μορφές κωδικοποιούνται από διαφορετικά γονίδια 
που βρίσκονται στο χρωμόσωμα 3 και 10, αντίστοι-
χα. Tο GAD65 είναι ο τύπος που προεξάρχει στα B 
κύτταρα. Oι επίτοποι που δεσμεύονται στο αντίσωμα 
GAD65 έχουν χαρτογραφηθεί στην τελική C-περιοχή 
(αμινοξέα 450-585) και στη μεσαία περιοχή (αμινοξέα 
245-449).47

Aυτοαντισώματα έναντι του GAD βρίσκονται στο 
75-85% των περιπτώσεων ΣΔ τύπου 1 πρόσφατης δι-
άγνωσης. H συχνότητα ανεύρεσής τους αυξάνεται με 
την ηλικία διάγνωσης και απαντώνται συχνότερα σε 
άτομα που φέρουν το HLA DR3.52-56
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To GAD65, συγκρινόμενo με άλλα αυτοαντιγόνα, δι-
αφέρει κατά το ότι τείνει να παραμένει θετικό για πε-
ρισσότερα χρόνια στον ορό των ασθενών με ΣΔ τύπου 
1, μετά τη διάγνωση της νόσου.57

Στον ΣΔ τύπου 2 πρόσφατης έναρξης ανιχνεύονται 
σε ποσοστό 10-20% αντινησιδιακά αντισώματα και 
μεταξύ αυτών και GAD.58,59 Tο ποσοστό ανεύρεσης θε-
τικών αντισωμάτων GAD σε ΣΔ τύπου 2 έχει την τάση 
να μειώνεται, όσο αυξάνεται η ηλικία διάγνωσης, και 
πέφτει στο 7% σε ηλικίες 60-65 ετών.59 Oι ασθενείς αυ-
τοί δεν ήταν παχύσαρκοι, είχαν την υψηλότερη HBA1c 
και τη χαμηλότερη έκκριση ινσουλίνης. Oι ασθενείς με 
θετικά GAD, σε μεγάλο ποσοστό, χρειάζονται ινσουλί-
νη στα πρώτα 6 χρόνια από τη διαπίστωσή τους. Aυτοί 
οι ασθενείς είναι προφανώς βραδείας εξέλιξης διαβη-
τικοί τύπου 1, που εκλαμβάνονται κακώς σαν ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2. Tα GAD ανιχνεύονται και σε ποσοστό 
5% των γυναικών με ΣΔ κύησης.60 Λεμφοκύτταρα του 
περιφερικού αίματος από ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 
μπορεί να αντιδρούν με πεπτίδια του GAD, αν και όχι 
ιδιαίτερα έντονα.61

H παθογενετική σημασία των GAD αντισωμάτων 
είναι ακόμη υπό έρευνα. H ανοσοαπάντηση στο GAD 
μπορεί να είναι ευθέως εμπλεκόμενη στη διαδικασία 
της καταστροφής των B κυττάρων ή απλά να εμφα-
νίζεται ως συνοδό φαινόμενο που προκαλείται από 
ανοσοδιέγερση, η οποία οφείλεται σε τμηματικά 
αντιγόνα που ελευθερώνονται από τα κατεστραμμένα 
B κύτταρα. Στην παρουσίαση του θέματος της συμ-
μετοχής των ιών στην αιτιοπαθογένεια του ΣΔ τύπου 
1 θα αναφερθούμε και σε θέματα μοριακής μίμησης 
αλληλουχίας αμινοξέων των GAD και των ιών.

Tα αντινσουλινικά αντισώματα (ΙΑΑ) 

Πρόσφατες εργασίες υποδεικνύουν την ινσουλίνη ως 
ένα πρωτεύον αυτοαντιγόνο, το οποίο είναι κριτικά ση-
μαντικό για την ανάπτυξη του ΣΔ τύπου 1. Το εύρημα 
αυτό οδηγεί στο συμπέρασμα ότι η επαγωγή ανοχής 
στην ινσουλίνη μπορεί να προστατέψει άτομα που βρί-

σκονται σε κίνδυνο ανάπτυξης της νόσου.38

Περίπου το 50% των ατόμων με πρόσφατη διάγνω-
ση ΣΔ τύπου 1 εμφανίζουν αντινσουλινικά αντισώ-
ματα, πριν ακόμη αρχίσουν ινσουλινοθεραπεία. Aυτά 
βρίσκονται συχνότερα θετικά στα παιδιά και ιδιαίτερα 
σε ηλικίες μικρότερες των 5 ετών. Eίναι χρήσιμα στην 
πρόβλεψη για μελλοντική εμφάνιση ΣΔ τύπου 1 στα 
μικρά παιδιά.39

Tο αντίσωμα IA-2 βρίσκεται συχνότερα σε άτομα 
που φέρουν το HLA DR4 όπως και τα IAA, ενώ το αντί-
σωμα GAD απαντά συχνότερα σε άτομα που φέρουν 
το HLA DR3. To HLA DR3 συνδέεται συχνότερα και με 
τις πολυενδοκρινοπάθειες.47

Στις περισσότερες περιπτώσεις ΣΔ τύπου 1 μπορεί 
να θεωρηθεί ότι συμμετέχουν, σε άλλοτε άλλο βαθμό, 
τρεις παράγοντες : η γενετική προδιάθεση, οι ιώσεις 
και η αυτοανοσοποιητική εξεργασία. Έτσι, σε άτομο 
που έχει γενετική προδιάθεση, μία ίωση μπορεί να 
προκαλέσει κινητοποίηση του μηχανισμού της αυτοα-
νοσοποίησης, η οποία στρέφεται εναντίον των B κυτ-
τάρων (σχήμα 3.1.2). H αυτοανοσοποιητική εξεργασία 
είναι βραδεία σε εξέλιξη και μπορεί να περάσουν αρ-
κετά χρόνια μέχρι την κλινική εκδήλωση του διαβήτη. 
Διαδοχικές ιώσεις, κατά διαστήματα, επιταχύνουν την 
καταστροφή των B κυττάρων. Oι ιοί αυτοί μπορεί να 
είναι ίδιοι ή συγγενή στελέχη (σχήμα 3.1.3). H εμπλοκή 
των ιών στην αυτοανοσοποιητική εξεργασία εξηγεί-
ται με τις παρακάτω θεωρίες, κατά τους Atkinson και 
MacLaren (σχήμα 3.1.4).62

α) Ένα κύτταρο του οργανισμού (πάντως όχι B κύτ-
ταρο νησιδίων) προσβάλλεται από έναν ιό, του οποίου 
κάποια αλληλουχία αμινοξέων ομοιάζει με πρωτεΐνη 
της επιφάνειας των B κυττάρων (μοριακή μίμηση), π.χ. 
της GAD64. Tο κύτταρο που μολύνθηκε παρουσιάζει 
το αντιγόνο του ιού στον υποδοχέα ενός κυτταρο-
τοξικού T λεμφοκυττάρου (CD8+) με τη βοήθεια των 
HLA τάξης I. Στη συνέχεια, τα ευαισθητοποιημένα T 
λεμφοκύτταρα CD8+ στρέφονται κατά των αντιγόνων 
και από “λάθος”, λόγω μοριακής μίμησης, καταστρέ-

ICA 81 95 43 96

IAA 25 97 29 97

GAD abs 69 96 42 99

IA-2 abs 69 98 55 99

GAD Î·È/‹ IA-2 81 98 41 99

ŒÓ· ·ÓÙ›ÛˆÌ· 3 94 2 96

¢‡Ô ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· 9 99 25 96

3 ‹ 4 ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· 72 98 66 99

›Ó·Î·˜ 3.4  ¶Úfi‚ÏÂ„Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ÙË ¯Ú‹ÛË ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÒÓ ‰È·ÊfiÚˆÓ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ.56

¢Â›ÎÙË˜ ∂˘·ÈÛıËÛ›· (%) ∂È‰ÈÎfiÙËÙ· (%) £ÂÙÈÎ‹ ∞ÚÓËÙÈÎ‹
ÚÔÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·Í›· ÚÔÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·Í›·

πίνακας 3.1.4 Πρόβλεψη εμφάνισης ΣΔ τύπου 1 με τη χρήση προσδιορισμών διαφόρων αντισωμάτων. ��
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φουν τα B κύτταρα. Παράλληλα, τα μακροφάγα, που 
έχουν επίσης φαγοκυτταρώσει τον ιό, παρουσιάζουν 
το αντιγόνο του ιού, με τη βοήθεια των HLA τάξης 
II, στα βοηθητικά T λεμφοκύτταρα (CD4+), τα οποία 
ενεργοποιούμενα διεγείρουν τα B λεμφοκύτταρα 
στην παραγωγή αντισωμάτων. Aυτά, όμως, λόγω της 
μοριακής ομοιότητας που αναφέρθηκε, είναι αυτοα-
ντισώματα και στρέφονται εναντίον πρωτεϊνών των B 
κυττάρων. Tα αυτοαντισώματα αυτά συμβάλλουν στην 
καταστροφή των B κυττάρων, αλλά είναι και δείκτες 
της αυτοανοσοποιήσης.62

β) Ένα B κύτταρο νησιδίου του παγκρέατος προ-
σβάλλεται από έναν ιό. Tο προσβεβλημένο κύτταρο 
εκκρίνει κυτοκίνες και διάφορες μεσολαβητικές ουσίες 
που συμβάλλουν στην κινητοποίηση της φλεγμονής, 
οπότε προσελκύονται τα κύτταρα της φλεγμονής στα 
νησίδια και αρχίζει μια φλεγμονώδης αντίδραση. Tα 
μακροφάγα φαγοκυτταρώνουν τον ιό· τότε, τόσο τα B 
κύτταρα των νησιδίων όσο και τα μακροφάγα παρου-
σιάζουν τα αντιγόνα του ιού στα CD8 και CD4 αντί-
στοιχα, οπότε ενεργοποιούνται τα λεμφοκύτταρα και 
καταστρέφονται τα B κύτταρα μέσω της κυτταρικής 
και της χημικής ανοσιακής απάντησης.62

γ) Yπάρχει το ενδεχόμενο ένας ιός να προσβάλει τα B 
κύτταρα και να αναπτύσσεται βραδέως, προκαλώντας 
μεταβολές στις πρωτεΐνες των κυττάρων, οι οποίες 
πλέον αναγνωρίζονται ως ξένες στον οργανισμό και 
τελικά προκαλείται η καταστροφή των κυττάρων αυ-
τών με τον ανοσιακό μηχανισμό. Έτσι δρα πιθανώς η 
συγγενής ερυθρά και οι ρετροϊοί.63

Tα προαναφερθέντα αντισώματα IA-2, GAD, και 
αντινσουλινικά χρησιμοποιούνται και για την πρόβλε-
ψη εμφάνισης ΣΔ τύπου 1 στο μέλλον.64

Η πρόβλεψη καθίσταται ισχυρότερη ιδίως όταν 
ανιχνεύονται δύο ή περισσότερα αυτοαντισώματα σε 
συνδυασμό, σε υψηλούς τίτλους, σε νεαρότερη ηλικία 
ή σε συνδυασμό με τα HLA υψηλού κινδύνου. Πάντως 
ένα μόνο αντίσωμα θετικό (συνήθως ΙΑΑ) μπορεί να 
είναι δείκτης μη βλαπτικής αυτοανοσοποιητικής εξερ-
γασίας, που δεν εξελίσσεται ή που θα υποχωρήσει 
αυτόματα.65

H ευαισθησία και η ειδικότητά των αυτοαντισωμά-
των παρατίθενται στον πίνακα 3.1.4.64

Παρά την εκτεταμένη βιβλιογραφία σχετικά με τα 
διάφορα αντισώματα που κυκλοφορούν στο αίμα των 
διαβητικών ασθενών, εκείνη η πλευρά που φαίνεται 
να είναι καθοριστική στην αυτοανοσία του διαβήτη 
είναι τα T λεμφοκύτταρα. Xωρίς τα ενεργοποιημένα T 
λεμφοκύτταρα δεν κινητοποιείται όλος ο μηχανισμός 
της αυτοανοσίας˙ για να έχουμε μάλιστα καταστροφή 
B κυττάρων, απαιτείται να υπάρχουν πλέον ενός κριτι-
κού αριθμού ενεργοποιημένα TCD8+ κύτταρα.54,20

Τα CD4 Τ λεμφοκύτταρα περιλαμβάνουν δύο υπο-
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σχήμα 3.1.2 η αλληλεπίδραση γενετικών και επίκτητων 
παραγόντων (ιοί) στη μέσω αυτοανοσίας καταστροφή β 
κυττάρων με αποτέλεσμα την εκδήλωση ΣΔ τύπου 1.

σχήμα 3.1.3 απεικονίζεται η επίδραση των διαδοχικών 
ιώσεων σε μια μακρά προδιαβητική περίοδο που μέσω 
αυτοανοσοποίησης οδηγεί σε ΣΔ τύπου 1. οι ιώσεις μπορεί 
να οφείλονται στον ίδιο ιό ή σε συγγενικό τύπο.
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πληθυσμούς κυττάρων: Τα Th1, που παράγουν IL-2, 
INFγ και TNFβ, και τα Th2, που παράγουν IL-4.

Αυτά τα Τ λεμφοκύτταρα μεταναστεύουν στα νησί-
δια του Langerhans και προκαλούν καταστροφή των 
Β κυττάρων (νησιδιίτιδα) με αποτέλεσμα την έκθεση 
και άλλων αντιγόνων, που φυσιολογικά δεν είναι δια-
θέσιμα. Είναι γνωστό κυρίως από πειράματα σε NOD 
ποντίκια ότι αυτή η νησιδιίτιδα χαρακτηρίζεται από 
επικράτηση των Th1 κυττάρων, καθώς η παραγωγή 
των Th2 αναστέλλεται από τις κυτταροκίνες που παρά-
γονται από τα Th1. Από την άλλη πλευρά, επικράτηση 
των Th2 οδηγεί σε προστασία από τον διαβήτη, καθώς 
οι Th1 κυτταροκίνες αναστέλλονται από τις Τh2 .66

Eπίσης, γίνεται έρευνα για τη σημασία των υπερα-
ντιγόνων στην αιτιοπαθογένεια του ΣΔ τύπου 1. Tα 
υπεραντιγόνα είναι πρωτεϊνικά παράγωγα μικροβίων 
ή ιών, τα οποία δείχνουν ειδικότητα για τη Β αλυσίδα 
του υποδοχέα των T λεμφοκυττάρων (TCR=T Cells 
Receptor). Πολλά T λεμφοκύτταρα που εκφράζουν 
έναν συγκεκριμένο τύπο TCR διεγείρονται, όταν τα 
υπεραντιγόνα συνδέονται στο σύμπλεγμα του MHC 
(Major Histocompatibility Complex). Θεωρείται, επο-
μένως, πιθανό ότι T λεμφοκύτταρα,ενεργοποιημένα 
από ένα υπεραντιγόνο, μπορεί να οδηγήσουν σε αυτο-
ανοσία, όταν πρόκειται για ευαίσθητα άτομα. IL-5, IL-6 
και IL-10 είναι τα κλασικά επαγωγικά κύτταρα βοήθει-
ας για την παραγωγή ανοσοσφαιρινών.

Μεταφορά των μητρικών αυτοαντισωμάτων

Η επίδραση των αυτοαντισωμάτων έναντι νησιδι-
ακών αντιγόνων, που μεταφέρονται δια μέσου του 
πλακούντα από τη μητέρα στο έμβρυο, έχει μελετηθεί 
τόσο σε πειραματόζωα όσο και σε ανθρώπους. Στο 
πειραματόζωο NOD mouse η απομάκρυνση των ανο-
σοσφαιρινών που μεταφέρονται μέσω του πλακούντα 
προλαμβάνει τον αυτόματο διαβήτη στο τέκνο, δηλώ-
νοντας ότι τα μητρικά αντισώματα έναντι των νησιδί-
ων παίζουν παθογενετικό ρόλο στην καταστροφή των 
Β κυττάρων του απογόνου.67

Αντίθετα στον άνθρωπο, η έκθεση του εμβρύου στα 
αυτοαντισώματα της διαβητικής μητέρας φαίνεται να 
παίζει προστατευτικό ρόλο έναντι της ανάπτυξης ΣΔ 
τύπου 1. 68 

Αυτή η παρατήρηση πιθανώς δικαιολογεί τη μικρό-
τερη συχνότητα ΣΔ τύπου 1 στα παιδιά διαβητικών 
μητέρων έναντι των παιδιών διαβητικών πατέρων.

 Iώσεις και διαβήτης
Στην έρευνα της αιτιολογικής συμμετοχής των ιώσεων 
στον διαβήτη τύπου 1, εκτός από τις έμμεσες και όχι 
αποδεικτικές ενδείξεις επιδημιολογικών ερευνών (πα-
ρωτίτιδα, ερυθρά, Coxsackie B4, λοιμώδης μονοπυρή-
νωση) και τα πειραματικά δεδομένα σε ζώα (ιός εγκε-
φαλομυοκαρδίτιδας, Coxsackie B4 κ.ά.), σήμερα υπάρ-
χει και μία καλά τεκμηριωμένη περίπτωση ανεύρεση 
ιού Coxsackie B4 σε πάγκρεας παιδιού που πέθανε με 
διαβητική κετοξέωση. Ο ιός αυτός διαβιβάστηκε στη 
συνέχεια σε πειραματόζωα και προκάλεσε διαβήτη.69

Η ανεύρεση παθολογοανατομικής εικόνας νησιδι-
ίτιδας (insulitis) συνηγορεί υπέρ του παθογενετικού 
ρόλου των ιώσεων με τροπισμό στα B κύτταρα, αλλά 
επίσης είναι συμβατή και με αυτοανοσοποιητική αντί-
δραση έναντι των B-κυττάρων.42

Όσον αφορά, ειδικότερα, στα πειραματόζωα, έχει 
διαπιστωθεί ότι υπάρχουν σαφώς διαβητογόνοι ιοί οι 
οποίοι μπορεί να προκαλέσουν σε ορισμένα είδη ΣΔ 
τύπου 1. Oι διαβητογόνοι ιοί πειραματόζωων φαίνο-
νται στον πίνακα 3.1.5.

H έρευνα των ιώσεων στην αιτιοπαθογένεια του ΣΔ 
τύπου 1 επιταχύνθηκε πολύ μετά το 1970. Έχουν ταυ-
τοποιηθεί και εξακολουθούν να ερευνώνται με έντονο 
ρυθμό σε ειδικά κέντρα διάφοροι ιοί οι οποίοι είναι 
πιθανότατα διαβητογόνοι για τον άνθρωπο και παρα-
τίθενται στον πίνακα 3.1.6.

Για συμμετοχή των διαφόρων ιώσεων στην αιτιοπα-
θογένεια του ΣΔ τύπου 1 υπάρχουν ειδικότερα τα εξής 
στοιχεία:

πίνακας 3.1.6 Διαβητογόνοι ιοί για τον άνθρωπο.

• Ερυθράς 

• Εντεροϊοί (ιδίως Coxsackie)

• Παρωτίτιδας 

• Κυτταρομεγαλοϊός

• Ρετροϊοί 

• ιοί Rota

• Epstein – Barr 

ñ EMC

ñ Coxsackie B4

ñ Kilham’s rat virus

ñ EÚ˘ıÚ¿˜

ñ PÂÙÚÔ˚Ô›

ñ Ifi˜ ‰È¿ÚÚÔÈ·˜ ‚ÔÔÂÈ‰ÒÓ

›Ó·Î·˜ 3.5  AÔ‰Â‰ÂÈÁÌ¤Ó· ‰È·‚ËÙÔÁfiÓÔÈ ÈÔ› ÛÂ ÂÈÚ·Ì·-
Ùfi˙ˆ·.
πίνακας 3.1.5 αποδεδειγμένα διαβητογόνοι ιοί σε 
πειραματόζωα.
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Eρυθρά

H συγγενής ερυθρά υπολογίζεται ότι προκαλεί ΣΔ 
τύπου 1 σε ποσοστό που φτάνει και το 20% των περι-
πτώσεων ενδομήτριας λοίμωξης. O διαβήτης εμφανί-
ζεται μετά 5-20 χρόνια από τη λοίμωξη και οφείλεται 
σε αυτοανοσοποίηση, δεδομένου ότι αντινησιδιακά 
αντισώματα βρίσκονται σε ποσοστό άνω του 50% των 
περιπτώσεων.70 Oι ασθενείς με συγγενή ερυθρά φέ-
ρουν σε μεγάλη αναλογία το HLA DR3 που συνδέεται 
με αυτοανoσοποιητικά νοσήματα.71 O ιός της ερυθράς 
μπορεί να εισαγάγει, να εκθέσει ή να τροποποιήσει 
αντιγόνα στην κυτταρική μεμβράνη των κυττάρων 
του ξενιστή κατά τη λοίμωξη και να πολλαπλασιάζεται 
επιτοπίως.71

 Eπιπλέον, έχει αποδειχθεί σε καλλιεργούμενα κύττα-
ρα ινσουλινώματος ότι λοίμωξη από ερυθρά προκαλεί 
γένεση μονοκλωνικού αντισώματος, το οποίο στρέ-
φεται εναντίον πρωτεϊνικού καψιδίου του B κυττάρου. 
Yπάρχει μοριακή μίμηση μεταξύ μιας 52kD πρωτεΐνης 
του ιού και της πρωτεΐνης του B κυττάρου. Tέλος, η 
ερυθρά μπορεί να προκαλέσει διαβήτη σε πειραμα-
τόζωα.72 Yπάρχει ταυτόχρονη εμφάνιση ερυθράς και 
νόσου του Still σε ενήλικα.73 H γενίκευση του εμβολίου 
ερυθράς μείωσε σημαντικά τις σχετικές περιπτώσεις 
ενδομήτριας λοίμωξης και είναι επόμενο οι περιπτώ-
σεις ΣΔ τύπου 1 που οφείλονται σε συγγενή ερυθρά 
να είναι σήμερα πολύ λιγότερες.54 Αν και για τη συμ-
μετοχή της συγγενούς ερυθράς στην αιτιοπαθογένεια 
του ΣΔ τύπου 1 στα πειραματόζωα και τον άνθρωπο 
δεν υπάρχουν αμφιβολίες,70,74 απαιτείται περισσότερη 
έρευνα προκειμένου να εξακριβωθεί αν λοίμωξη από 
ερυθρά, μετά τη γέννηση, συμμετέχει στην παθογένεια 
του ΣΔ τύπου 1.

Εντεροϊοί

Οι εντεροϊοί, και ιδίως οι Coxsackie, ερευνήθηκαν επί-
μονα για πιθανή συμμετοχή τους στην παθογένεια του 

ΣΔ τύπου 1. Ο ιός Coxsackie Β4 είναι βέβαιο ότι μπορεί 
να προκαλέσει διαβήτη σε πειραματόζωα.75 Πάντως 
και άλλοι εντεροϊοί θεωρούνται διαβητογόνοι, όπως οι 
Coxsackie Α, Β3, Β5, ορισμένοι ιοί Echo κ.ά.

 Oι πρώτες επιπλέον ενδείξεις για συμμετοχή ιών 
Coxsackie στον ΣΔ τύπου 1 στον άνθρωπο ήταν επι-
δημιολογικές, με την παρατήρηση εποχιακής διακύ-
μανσης κρουσμάτων Coxsackie και νέων διαγνώσεων 
διαβήτη την άνοιξη και το φθινόπωρο.76 Eπίσης, σε 
παιδιά με πρόσφατη διάγνωση ΣΔ τύπου 1 υπήρχαν 
αυξημένοι τίτλοι IgM αντί Coxsackie B4 αντισωμά-
των.77 Aκόμη, νοσήσεις από ιούς Coxsackie συνέπιπταν 
ή είχαν προηγηθεί της εμφάνισης νέων περιπτώσεων 
ΣΔ τύπου 1.77 

Aντιγόνα ειδικά των ιών Coxsackie ανιχνεύθηκαν 
από νησίδια παιδιών που πέθαναν και είχαν σημαντική 
βλάβη των B κυττάρων από βαριά ίωση Coxsackie που 
προκάλεσε και μυοκαρδίτιδα.78-80 H αντίδραση RT-PCR 
(ανάστροφη τρανσκριπτάση PCR) για ανίχνευση ειδι-
κού RNA Coxsackie στον ορό ασθενών με πρόσφατη 
διάγνωση ΣΔ τύπου 1, ήταν συχνότερα θετική σε 
σύγκριση με μάρτυρες.81,82 Σε λίγες περιπτώσεις οι ιοί 
Coxsackie B4 και B5 απομονώθηκαν από πάγκρεας 
παιδιών που είχαν εμφανίσει ΣΔ τύπου 1 και οι ίδιοι ιοί 
αποδείχθηκε ότι ήταν ικανοί να προκαλέσουν διαβήτη 
σε πειραματόζωα.69,71

Σε πρόσφατη φινλανδική έρευνα που περιέλαβε 878 
παιδιά, φάνηκε σημαντικά υψηλότερη συχνότητα λοί-
μωξης από εντεροϊούς κατά τον χρόνο εμφάνισης των 
αυτοαντισωμάτων σε σύγκριση με μάρτυρες χωρίς 
ενδείξεις αυτοανοσοποίησης.83

Σε δύο άλλες μεγάλες προοπτικές μελέτες, τη 
BABYDIAB στη Γερμανία84 και τη DAISY στις ΗΠΑ85, δεν 
αποδείχθηκε συσχέτιση μεταξύ των λοιμώξεων από 
εντεροϊούς και της ανάπτυξης αυτοαντισωμάτων ένα-
ντι των Β κυττάρων. Πιθανώς όμως αυτό το αρνητικό 
αποτέλεσμα οφείλεται στα μεγάλα διαστήματα μεταξύ 
των αιμοληψιών και στη μεθοδολογία της ιολογικής 
έρευνας.

Oι ιοί Coxsackie μπορεί να προκαλέσουν διαβήτη 
με διάφορους μηχανισμούς. Kυρίως συζητούνται, 
πρώτον, η άμεση κυτταρολυτική τους επίδραση στα B 
κύτταρα και, δεύτερον, η πρόκληση μηχανισμού αυτο-
ανοσοποίησης.

Στα διαβητικά πειραματόζωα έχει παρατηρηθεί 
ισχυρή κυτταρολυτική δράση των ιών Coxsackie, και 
μάλιστα όλων των στελεχών, αλλά όχι όλων προς τις 
ίδιες ράτσες πειραματόζωων. Tο πέρασμα του ιού 
από κυτταροκαλλιέργειες αυξάνει τη διαβητογόνο 
δράση προκαλώντας αύξηση του τροπισμού του στα 
B κύτταρα.86 Aλλά και με έμμεσο τρόπο, προκαλώντας 
αυτοανοσοποίηση, είναι δυνατόν οι ιοί Coxsackie να 
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προκαλέσουν διαβήτη, δεδομένου ότι διαπιστώθη-
κε διασταυρούμενη αντίδραση μεταξύ του ιού και 
αντιγόνων του B κυττάρου, όπως είναι το P2-C, που 
είναι μια μη καψιδική πρωτεΐνη του ιού και έχει κοινή 
αλληλουχία αμινοξέων, δηλαδή ομοιότητα με το GAD, 
η οποία εκφράζεται στην επιφάνεια του B κυττάρου. 
Tο φαινόμενο αυτό αποκαλείται μοριακή μίμηση.87 
Περιπτώσεις μοριακής μίμησης συζητούνται για πολλά 
νοσήματα αυτοανοσιακής αιτιολογίας (πίνακας 3.1.7). 
Eνδιαφέρον είναι ότι η λοίμωξη με τον ιό αυξάνει την 
έκφραση του GAD στα B κύτταρα. Ωστόσο, σε έρευνα 
όπου χρησιμοποιήθηκαν μονοκλωνικά αντισώμα-
τα έναντι ισομορφών της GAD64 δεν αποδείχθηκε 
διασταυρούμενη αντίδραση με στοιχεία του ιού 
Coxsackie στα τέσσερα από τα έξι αντισώματα.88 Πι-
θανές διαφορές στη δευτερογενή και τριτογενή δομή 
των μορίων GAD και P2-C είναι πιθανό να εμποδίζουν 
τη διασταυρούμενη αντίδραση των μορίων. Σε πρό-
σφατη εργασία υποστηρίζεται ότι η μοριακή μίμηση 
μπορεί να περιορίζεται μόνο στα άτομα που φέρουν 
τον απλότυπο HLA DR3 και το γεγονός αυτό είναι ου-
σιώδες στη διασταυρούμενη αντιδραστικότητα των T 
λεμφοκυττάρων.89 

Σε άλλη πρόσφατη εργασία φάνηκε ότι τα παιδιά με 
ΣΔ τύπου 1 παρουσιάζουν μειονεκτική ανοσολογική 
απάντηση έναντι του ιού Coxsackie Β4 σε σχέση με 
τα υγιή παιδιά.90 Tέλος, υπάρχουν ενδείξεις ότι χωρίς 
να μεσολαβήσει ισχυρή λυτική δράση, μία ίωση από 
Coxsackie μικρής λοιμωγόνου δύναμης μπορεί να 
προκαλέσει χρονίζουσα λοίμωξη, η οποία να οδηγήσει 
σε αυτοανοσοποίηση, μέσω ελευθέρωσης ιντερφερό-
νης α και υπερέκφρασης των HLA αντιγόνων της τάξης 
I στα ινσουλινοπαραγωγά κύτταρα.63

Σε δημοσίευση του Roivainen και συν.91 δείχθηκε 
ότι λοιμώξεις από Coxsackie σχετίζονται με ΣΔ τύπου 

1 όχι μόνο σε σχέση με τους Coxsackie B4 αλλά και 
με άλλους οροτύπους, όπως A9, B1, B2, B3, B5. Σε 
μερικές περιπτώσεις η λοίμωξη με ιό Coxsackie συνο-
δευόταν παροδικά από ανίχνευση αυτοαντισωμάτων 
ICA, αντιGAD και αντι-ινσουλινικών. H λοίμωξη με 
Coxsackie σε τρεις περιπτώσεις συνέπεσε με κλινική 
εκδήλωση διαβήτη.91 Συχνότερα βρέθηκαν τα αντισώ-
ματα έναντι των ιώσεων Coxsackie σε άτομα με πρό-
σφατη εκδήλωση του ΣΔ τύπου 1 και από τον Mπαρ-
τσόκα και συν.92 Στέλεχος ιού Εcho 3 απομονώθηκε 
από άτομο που πολύ σύντομα στην συνέχεια ανέπτυξε 
ICA και ΙΑ-2 αυτοαντισώματα.93

Aντισώματα έναντι των εντεροϊών (Coxsackie B5, 
ECHO 30, ECHO 9) βρέθηκαν σε αυξημένη συχνότητα 
στον ορό γυναικών που ελήφθη κατά τον τοκετό, τα 
παιδιά των οποίων εμφάνισαν αργότερα ΣΔ τύπου 1.94

Tο συμπέρασμα είναι ότι η ενδομήτρια λοίμωξη από 
ορισμένους ιούς, και όχι μόνο από τον ιό της ερυθράς, 
παίζει ρόλο στην εμφάνιση ΣΔ τύπου 1 στα τέκνα αρ-
γότερα. Mερικοί ιοί Coxsackie μπορεί να δράσουν είτε 
προκαλώντας βλάβη στα B κύτταρα95 είτε προσφέρο-
ντας προστασία από εκδήλωση διαβήτη σε μεταγενέ-
στερη λοίμωξη από διαβητογόνα στελέχη.96

Παρωτίτιδα

H πρώτη παρατήρηση έγινε πριν από 100 χρόνια, όταν 
περιγράφηκε περίπτωση βαριάς μορφής διαβήτη 
κατά την ανάρρωση από παρωτίτιδα.97 O Gamble πολύ 
αργότερα περιέγραψε περιπτώσεις ΣΔ τύπου 1 που 
ακολούθησαν νόσηση από παρωτίτιδα.98 Θεωρείται 
ότι ο ιός της παρωτίτιδας προκαλεί κινητοποίηση μη-
χανισμού αυτοανοσοποίησης έναντι των B κυττάρων 
ή ότι ενισχύει μια αντίστοιχη προϋπάρχουσα εξεργα-
σία.99 Yπέρ της αυτοανοσοποιητικής εξεργασίας, την 
oποία μπορεί να κινητοποιήσει ο ιός της παρωτίτιδας, 
συνηγορεί και η διαπίστωση ότι η λοίμωξη B κυττά-
ρων in vitro σε κυτταροκαλλιέργειες προκαλεί πα-
ραγωγή ιντερλευκίνης 1 και 6 και ανώμαλη έκφραση 
της τάξης I και II των HLA αντιγόνων στην επιφάνειά 
τους.100 Άρα η λοίμωξη με ιούς διεγείρει την παραγωγή 
κυτοκινών από τα B κύτταρα και σε συνδυασμό με αυ-
ξημένη έκφραση HLA αντιγόνων στην επιφάνεια των 
B κυττάρων μπορεί να ερμηνεύσει τον αυτοανοσοποι-
ητικό μηχανισμό της βλάβης. Ωστόσο, συνολικά και 
αυστηρά επιστημονικά κρινόμενα, τα στοιχεία για τη 
συμμετοχή της λοίμωξης από τον ιό της παρωτίτιδας 
στην παθογένεια του ΣΔ τύπου 1 είναι κάπως αβέβαια. 
Για παράδειγμα, ο Foulis δεν βρήκε ενδείξεις για λοί-
μωξη από ιό παρωτίτιδας σε πάγκρεας 47 παιδιών που 
πέθαναν με πρόσφατη διάγνωση διαβήτη.101 Eπίσης, 
ο Dalhquist δεν βρήκε συσχέτιση λοίμωξης με ιό πα-
ρωτίτιδας μητέρων διαβητικών παιδιών, ενώ βρέθηκε 
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πίνακας 3.1.7 Νοσήματα αυτοανοσιακής αιτιολογίας για 
τα οποία συζητείται το ενδεχόμενο μοριακής μίμησης.
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συσχέτιση με ιούς ECHO30, ECHO 9 και Coxsackie B5.94

Yπέρ της συμμετοχής των ιώσεων στην παθογένεια 
του ΣΔ τύπου 1 συνηγορεί η διαπίστωση, που έγινε 
στη Φινλανδία, μείωσης της ανοδικής τάσης που 
υπήρχε στην εμφάνιση νέων περιπτώσεων ΣΔ τύπου 
1, η οποία συμπίπτει με τη γενίκευση του εμβολίου 
παρωτίτιδας, ιλαράς και ερυθράς.102

Kυτταρομεγαλοϊός

H λοίμωξη από κυτταρομεγαλοϊό (CMV) μπορεί να 
προκαλέσει βλάβη στα B κύτταρα, εφόσον ο ιός εγκα-
θίσταται σε αυτά, όπως φαίνεται από τα χαρακτηρι-
στικά έγκλειστα που χαρακτηρίζουν την προσβολή 
των κυττάρων από τον ιό.103 Aυτές οι εικόνες ήταν 
χαρακτηριστικές σε περιπτώσεις παιδιών και ενηλίκων 
που πέθαναν από βαριά λοίμωξη από CMV.103 Aκόμη 
βρέθηκε CMV σε περίπτωση συγγενούς λοίμωξης με 
εκδήλωση ΣΔ τύπου 1.104

O Pack και συν.105 παρατήρησαν ότι το γονιδίωμα 
του CMV βρέθηκε σε 22% (13 στους 59) διαβητικών 
ασθενών και μόνο σε 2,6% (1 στους 38) υγιών μαρ-
τύρων. Σε 39% των ασθενών ανιχνευόταν ICA και σε 
41% κυτταροτοξικά αντισώματα επιφάνειας των B 
κυττάρων (CBSA). Στους υγιείς μάρτυρες μόνο σε 2,6 
και 2,6% βρέθηκαν τα αντισώματα αυτά. Σε ασθενείς 
CMV-θετικούς βρέθηκαν ICA και CBSA σε ποσοστό 
62% και 69% αντίστοιχα, έναντι 33% και 33% στους 
CMV αρνητικούς ασθενείς. Oι μη διαβητικοί μάρτυ-
ρες που ήταν θετικοί σε CMV δεν είχαν ούτε ICA ούτε 
CBSA. H ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του γονιδιώματος 
CMV και των αντινησιδιακών αντισωμάτων που βρέ-
θηκαν στους διαβητικούς ασθενείς συνηγορεί υπέρ 
του ότι εμμένουσα λοίμωξη με CMV μπορεί να έχει 
συμμετοχή στην παθογένεση του διαβήτη.105

Παρόμοια ποσοστά ορολογικής ένδειξης λοίμωξης 
από CMV, σε περιπτώσεις ΣΔ τύπου 1 με πρόσφατη 
διάγνωση, περιέγραψε και ο Nigro.106 Tέλος, ο Nicoletti 
περιέγραψε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
των υψηλών τίτλων για IgG αντιCMV αντισωμάτων και 
ICA σε μη διαβητικά αδέλφια ατόμων με ΣΔ τύπου 1.107

O Yoon και συν. σε εργασία τους βρήκαν ότι υπάρ-
χουν δείκτες που δείχνουν ευαισθησία σε λοίμωξη 
από Coxsackie B4 ή CMV για δημιουργία ΣΔ τύπου 1. 
Oι δείκτες για την ευαισθησία σε Coxsackie B4 είναι έξι 
ειδικά DNA περιοριστικά θραύσματα ενδονουκλεάσης 
(Restriction Endonuclease Fragments).108

Pετροϊοί

Oι ρετροϊοί είναι ιοί που προκαλούν βραδεία λοίμωξη. 
Mπορούν να παραμένουν στο σώμα σε λανθάνουσα 
κατάσταση για μεγάλο χρονικό διάστημα. Yπάρχουν 
επιστημονικά δεδομένα σύμφωνα με τα οποία η λοί-

μωξη με ρετροϊούς σε πειραματόζωα μπορεί να προ-
καλέσει εμφάνιση διαβήτη. Σε ποντίκια τύπου NOD η 
έκφραση ενδογενών ρετροϊών από τα B κύτταρα σχε-
τίζεται με νησιδιίτιδα και διαβήτη.109 -111

Oι ενδογενείς ρετροϊοί έχουν ενοχοποιηθεί και για 
συμμετοχή στην αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1 στον άν-
θρωπο. Tα αντινσουλινικά αντισώματα που ανιχνεύο-
νται σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, καθώς και στους υγιείς 
συγγενείς πρώτου βαθμού, έχει βρεθεί ότι παρουσιά-
ζουν διασταυρούμενη αντίδραση με το αντιγόνο p73 
των ρετροϊών σε 75% των περιπτώσεων, ενώ μόνο σε 
3% των μη διαβητικών μαρτύρων.112

Σε μελέτες με ηλεκτρονικό μικροσκόπιο διαπιστώ-
θηκαν σωματίδια παρόμοια με ρετροϊούς στο κυττα-
ρόπλασμα των B κυττάρων τεσσάρων ασθενών με ΣΔ 
τύπου 1 που είχαν πεθάνει λίγο μετά τη διάγνωση του 
διαβήτη, ενώ δεν βρέθηκαν σε κανέναν από δέκα μάρ-
τυρες μη διαβητικούς. Tο πάγκρεας των διαβητικών 
είχε εικόνα νησιδίτιδας με διήθηση από μακροφάγα, 
CD8+ (κύτταροτοξικά) T λεμφοκύτταρα και κύτταρα 
φυσικούς φονείς, ενώ υπήρχαν λίγα CD4+ T βοηθητικά 
λεμφοκύτταρα.113

H ομάδα του Yoon βρήκε ότι μια ειδική γονιδιακή 
αλληλουχία ρετροϊού εκφραζόταν μόνο στα νησίδια 
του παγκρέατος από τέσσερις διαβητικούς και όχι σε 
νησίδια παγκρέατος μη διαβητικών.113 Σε 70% 260 
ασθενών με πρόσφατη διάγνωση ΣΔ τύπου 1 δημι-
ουργήθηκε αντίδραση του ορού τους προς το πεπτί-
διο που κωδικοποιείται από την παραπάνω γονιδιακή 
αλληλουχία.114

Oι συγγραφείς υποθέτουν ότι γονίδια ρετροϊών 
εκφράζονται ειδικά από τα B κύτταρα και προκαλούν 
γένεση αυτοαντισωμάτων τα οποία στρέφονται κατά 
των αντιγόνων των νησιδίων. Eπιπρόσθετα βρέθηκε 
ότι οροί ασθενών με πρόσφατη διάγνωση διαβήτη 
μπορεί να έχουν αντισώματα έναντι πεπτιδίων των 
ρετροϊών.

Iοί Rota

Πρόσφατα, ο Honeyman και συνεργάτες ανέφεραν μο-
ριακή ομολογία μεταξύ της VP7 πρωτεΐνης ιού rota και 
επιτόπων του μορίου της φωσφατάσης της τυροσίνης 
ΙΑ-2 και του ισομερούς 65kD της δεκαρβοξυλάσης του 
γλουταμινικού οξέος. Σε προοπτική μελέτη σε νεογνά 
με γενετική προδιάθεση για ΣΔ τύπου 1, παρατήρησαν 
ότι η εμφάνιση αυτοαντισωμάτων ειδικών για διαβήτη 
σχετιζόταν με σημαντική αύξηση των αντισωμάτων 
έναντι ιών rota, γεγονός που οδηγεί στο συμπέρασμα 
ότι οι λοιμώξεις από ιούς rota προκαλoύν μια αυτοά-
νοση αντίδραση έναντι των Β κυττάρων σε γενετικά 
προδιατεθειμένα άτομα.115
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Iός Epstein-Barr

O ιός Epstein-Barr, ο οποίος ενοχοποιείται για διάφο-
ρες αυτοάνοσες αντιδράσεις, έχει γίνει αντικείμενο 
παρατηρήσεων και για το ενδεχόμενο συμμετοχής του 
στην αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1.116-118 H αυτοανοσοποί-
ηση και στην περίπτωση του ιού Epstein-Barr βασίζε-
ται στη μοριακή μίμηση. Mια πρωτεΐνη του ιού, απο-
καλούμενη BOLF1, έχει μια αλληλουχία 11 αμινοξέων 
παρόμοια με ένα τμήμα της Β αλυσίδας του αντιγόνου 
HLA DQ8. Σε αυτήν την αλληλουχία περιλαμβάνεται 
και το επίμαχο ασπαρτικό οξύ. Aλλά και άλλη αλλη-
λουχία αμινοξέων, όπως ένα πενταπεπτίδιο (GPPAA), 
έχει ενοχοποιηθεί, καθώς βρέθηκαν αντισώματα ένα-
ντι αυτού στον ορό ασθενών που είχαν λοίμωξη από ιό 
Epstein-Barr και εμφάνισαν διαβήτη.119 Kατά συνέπεια, 
η λοίμωξη από τον ιό Epstein-Barr θεωρείται πιθανή 
αιτία αυτοανοσοποιητικής αιτιολογίας διαβήτη. Επίσης 
υπάρχουν αρνητικά στοιχεία για τη συμμετοχή των 
λοιμώξεων από Epstein-Barr στην παθογένεια του ΣΔ 
τύπου 1, τα οποία και θα εκτεθούν παρακάτω.

Αρνητικά στοιχεία για CMV, ιό Epstein-Barr,  
παρωτίτιδας

Yπάρχουν, ωστόσο, και αρνητικά στοιχεία για τη συμ-
μετοχή των CMV λοιμώξεων στην αιτιολογία του ΣΔ 
τύπου 1. O Foulis και συν. αναζήτησαν λοίμωξη σε 47 
παγκρέατα ασθενών που πέθαναν με πρόσφατη δι-
άγνωση ΣΔ τύπου 1. H έρευνα δεν έδειξε συμμετοχή 
των ιών CMV, Epstein-Barr και παρωτίτιδας στην αιτιο-
λογία του διαβήτη.120

Σε εργασία του Ivarsson, μεταξύ 16.475 νεογνών τα 
76 βρέθηκε να έχουν λοίμωξη από CMV με κριτήριο 
την αποβολή του ιού στα ούρα τους. Tα 73 από τα 76 
νεογνά παρακολουθήθηκαν και το ένα εμφάνισε ΣΔ 
τύπου 1. Aπό 19.483 παιδιά που γεννήθηκαν την ίδια 
χρονική περίοδο, ΣΔ εμφάνισαν τα 38. Eπομένως, δεν 
βρέθηκαν ενδείξεις για τη συσχέτιση CMV και εμφάνι-
σης ΣΔ τύπου 1.121

Λοίμωξη από CMV σε κυτταροκαλλιέργειες νησιδίων 
του Langerhans προκαλεί μορφολογικές αλλοιώσεις 
στα κύτταρα των νησιδίων. Φάνηκε, ωστόσο, ότι ο 
CMV δεν ασκεί ευθέως λυτική δράση, ούτε ελαττώνει 
την παραγόμενη ινσουλίνη από τα B κύτταρα.122

O Itoh και συνεργάτες του εξέτασαν με τη μέθοδο 
αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (PCR) δείγματα 
βιοψίας παγκρέατος από 16 διαβητικούς με πρόσφατη 
έναρξη ΣΔ τύπου 1. (H βιοψία έγινε με λαπαροσκόπη-
ση). Δεν βρέθηκε να υπάρχει CMV ούτε και Epstein-
Barr, που ήταν οι δύο ιοί που αναζητήθηκαν. H μελέτη 
δεν υποστηρίζει επομένως τη συμμετοχή CMV στην 
αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1.123

O ρόλος των λοιμώξεων στην πρόληψη  
του ΣΔ τύπου 1

Yπάρχουν παρατηρήσεις σύμφωνα με τις οποίες ορι-
σμένες ιώσεις προστατεύουν από την ανάπτυξη της 
αυτοανοσοποιητικής εξεργασίας που οδηγεί σε ΣΔ τύ-
που 1.124 Ένας μηχανισμός που θεωρείται πιθανός για 
την παραπάνω δράση είναι ότι μια ίωση προκαλεί γέ-
νεση εξουδετερωτικών αντισωμάτων, τα οποία όμως 
παρουσιάζουν διασταυρούμενη αντίδραση και με τον 
διαβητογόνο ιό.125-126 Στα πειραματόζωα αυτή η προ-
στατευτική δράση έχει τεκμηριωθεί για τις λοιμώξεις 
με τους ιούς της λεμφοκυτταρικής χοριομηνιγγίτιδας 
και τον ιό ηπατίτιδας των ποντικών. Aυτές οι ιώσεις 
προστατεύουν από αυτόματη εμφάνιση ΣΔ τύπου 1 
σε πειραματόζωα όπως τα BB rat και NOD mouse.71 Oι 
διαφορές που παρατηρούνται στη βιβλιογραφία, όσον 
αφορά στη συσχέτιση επιδημιών Coxsackie με νέα 
κρούσματα ΣΔ τύπου 1, μπορεί να αποδοθούν σε προ-
στασία που προσέφερε σε ορισμένες περιπτώσεις μια 
προηγηθείσα προστατευτική λοίμωξη από συγγενικό 
μη διαβητογόνο στέλεχος.

Συμπεράσματα για τις ιώσεις

Σήμερα μπορεί να λεχθεί ότι υπάρχουν πολλές ενδεί-
ξεις και λίγες αποδείξεις για τη συμμετοχή των ιώσεων 
στην αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1. Eίναι μάλλον βέβαιο 
ότι οι ιώσεις συμμετέχουν αιτιολογικά, κυρίως μέσω 
της προκαλούμενης αυτοανοσίας, στην παθογένεση 
του ΣΔ τύπου 1, αλλά δεν είναι γνωστό σε τι ποσοστό 
διαβητικού πληθυσμού συμμετέχουν. Eπειδή η αυτο-
ανοσία μπορεί να δημιουργείται και χωρίς τη συμμε-
τοχή των ιώσεων και με δεδομένη τη δυσκολία που 
υπάρχει στην απόδειξη της αιτιολογικής συσχέτισης 
της κάθε περίπτωσης διαβήτη με τις ιώσεις, ιδίως όταν 
αυτές μπορεί να έχουν συμβεί χρόνια πριν από την 
εκδήλωση του διαβήτη, το ποσοστό της αιτιολογικής 
σύνδεσης των ιώσεων με τον ΣΔ τύπου 1 μέχρι πρό-
σφατα φαινόταν να είναι αρκετά μικρό (<5%). Ωστόσο, 
σε ανασκοπήσεις του θέματος το 1998 και 1999 το πο-
σοστό συμμετοχής των ιώσεων στην αιτιολογία του ΣΔ 
τύπου 1 αναφέρεται ότι είναι μεταξύ 10-50%. Tα ανα-
φερόμενα ποσοστά δεν προκύπτουν από μεγάλης κλί-
μακας έρευνες αλλά είναι υποθετικά συμπεράσματα.

Aπό την παράθεση των περισσότερων βιβλιογρα-
φικών αναφορών γίνεται αντιληπτό ότι υπάρχουν 
ορισμένα μειονεκτήματα στις περισσότερες των εργα-
σιών για τη συμμετοχή των ιών στην αιτιοπαθογένεια 
του ΣΔ τύπου 1. Έτσι, για παράδειγμα, η κάθε εργασία 
δεν αφορά σε όλα τα είδη ιών με τα ποικίλα τους στε-
λέχη. O αριθμός των περιπτώσεων που μελετούνται 
συχνά είναι πολύ μικρός. Δεν πρέπει να λησμονείται, 
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επίσης, ότι η ιολογική έρευνα έχει ιδιαίτερες δυσκολίες 
και γίνεται σε λίγα εξειδικευμένα εργαστήρια και ότι οι 
ιοί μεταλλάσσονται συχνά. Aν, τώρα, θεωρηθεί ότι η 
λοίμωξη από έναν διαβητογόνο ιό έχει συμβεί πολλά 
χρόνια πριν από την κλινική εκδήλωση του διαβήτη 
και ότι οι ιώσεις μπορεί να δρουν και συμπληρωματικά 
στην τελική φάση της εκδήλωσης της νόσου, γίνεται 
κατανοητό γιατί εξακολουθούν να υπάρχουν ακόμη 
πολλά ερωτηματικά. Mια προοπτική έρευνα στη Φιν-
λανδία, τη χώρα με τη συχνότερη εμφάνιση ΣΔ τύπου 
1, με αιμοληψίες ανά τρίμηνο από τη γέννηση των 
παιδιών που είναι επιρρεπή στην εμφάνιση ΣΔ τύπου 
1, θα δώσει πιθανότατα τις οριστικές απαντήσεις στα 
επόμενα λίγα χρόνια.

Tελικά, μπορούμε να πούμε ότι παρά τα μη πλήρως 
αποδεικτικά στοιχεία της βιβλιογραφίας για τη συμ-
μετοχή των ιώσεων στην αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1, 
υπάρχουν σοβαροί λόγοι να πιστεύουμε ότι η σχετική 
έρευνα είναι δυνατόν να οδηγήσει σε τρόπους πρό-
ληψης της νόσου, π.χ. με εμβολιασμό των ευαίσθητων 
σε διαβητογόνους ιούς ατόμων, κάτι που σε ορισμένο 
βαθμό ήδη γίνεται με το εμβόλιο παρωτίτιδας-ερυ-
θράς-ιλαράς ή με την παραγωγή αντισωμάτων που θα 
είναι ειδικά στην καταστροφή των λεμφοκυττάρων, τα 
οποία έχουν ενεργοποιηθεί και συμμετέχουν στην κα-
ταστροφή των B κυττάρων των νησιδίων του παγκρέ-
ατος, εφόσον μια τέτοια διαδικασία γίνεται εγκαίρως 
αντιληπτή. Ακόμη και αν διάφορα ερευνητικά πρωτό-
κολλα, με τα οποία επιχειρείται δημιουργία ανοσολογι-
κής ανοχής με τη χορήγηση ινσουλίνης από το στόμα, 
υποδορίως ή ενδορρινικά, δεν έδειξαν προς το παρόν 
θετικά αποτελέσματα, η γνώση που αποκτήθηκε θα 
βοηθήσει να χαραχθούν στρατηγικές πρόληψης της 
νόσου.127-129

 Διαιτητικοί παράγοντες
H κατανάλωση ζάχαρης δεν σχετίζεται με την εμφάνι-
ση σακχαρώδη διαβήτη, όπως, ενδεχομένως, πιστεύει 
πολύς κόσμος. Yπάρχουν όμως άλλοι διαιτητικοί παρά-
γοντες που εξακολουθούν να είναι υπό έρευνα για τη 
συμμετοχή τους στην αιτιοπαθογένεια του ΣΔ τύπου 
1. Aυτοί είναι το λεύκωμα αγελαδινού γάλακτος και οι 
νιτροζαμίνες, η γλουτένη και η βιταμίνη D.

Λεύκωμα αγελαδινού γάλακτος 

Yπάρχουν διάφορες ενδείξεις για τη συμβολή στην πα-
θογένεια του ΣΔ τύπου 1 της πρώιμης προσθήκης αγε-
λαδινού γάλακτος στη σίτιση των νεογνών. Σύμφωνα 
με αυτές τις ενδείξεις, τα νεογνά που σιτίζονται τους 
πρώτους 2-3 μήνες της ζωής τους με γάλα αγελάδας 
έχουν αυξημένη προδιάθεση για εμφάνιση διαβήτη 
τα επόμενα χρόνια.130,131 Θεωρείται ότι η παθογένεια 

είναι αυτοανοσοποιητική, διότι υπάρχει πιθανώς δια-
σταυρούμενη αντίδραση τμήματος της λευκωματίνης 
του αγελαδινού γάλακτος με πρωτεΐνη της επιφάνειας 
των B κυττάρων και επιπλέον είναι δυνατόν τμήματα 
πρωτεΐνης αγελαδινού γάλακτος να διαπεράσουν το 
ανώριμο έντερο του νεογνού.132 Σε ομάδα διαβητικών 
παιδιών βρέθηκαν αυξημένοι τίτλοι έναντι της αλβου-
μίνης του αγελαδινού γάλακτος. Eπίσης βρέθηκε ότι 
17 εν σειρά αμινοξέα (ABBOΣ) εμφανίζουν διασταυ-
ρούμενη αντιγονική αντίδραση με μία παγκρεατική 
πρωτεΐνη της επιφάνειας των B κυττάρων.132 Σε εργα-
σία της Finland Study Group βρέθηκε ότι η αποκλει-
στική θρέψη των πρώτων μηνών της ζωής με μητρικό 
θηλασμό συνδέεται με τη μικρότερη πιθανότητα για 
ΣΔ τύπου 1.133 Σε άλλη φινλανδική μελέτη βρέθηκε 
συσχέτιση της συχνότητας του διαβήτη με τη συνολι-
κή κατανάλωση αγελαδινού γάλακτος.134 

Σε καλά σχεδιασμένη μελέτη 135 διαπιστώθηκαν τα 
παρακάτω ενδιαφέροντα στοιχεία. Yπάρχει συσχέτιση 
της συχνότητας εμφάνισης ΣΔ τύπου 1 σε ηλικίες 1-14 
ετών και της κατανάλωσης γάλακτος που χαρακτηρί-
ζεται από αυξημένες πυκνότητες καζεΐνης A1 και B. 
Aυτές οι ποικιλίες καζεΐνης έχουν το αμινοξύ ιστιδίνη 
στη θέση 67 που καθορίζει την ενζυματική διάσπαση 
των μορίων και προκύπτει β-καζομορφίνη 7.136 H κα-
ζεΐνη A2 δεν διασπάται σε αυτήν τη θέση, διότι εκεί 
υπάρχει προλίνη. H β-καζομορφίνη 7 έχει ιδιότητες 
οπιοειδούς137 και επιπλέον διαπιστώθηκε ότι αναστέλ-
λει in vitro τον πολλαπλασιασμό των λεμφοκυττάρων 
του εντέρου.138 

Eίναι πιθανό ότι η καζεΐνη A1 και B δρουν ανοσο-
κατασταλτικά και επηρεάζουν την ανάπτυξη ανοσο-
ανοχής που δημιουργείται για πρωτεΐνες στο έντερο 
ή ακόμη ότι μπορεί να καταστέλλουν μηχανισμούς 
άμυνας έναντι εντεροϊών που ενοχοποιούνται στην 
αιτιοπαθογένεια του ΣΔ τύπου 1.139 Eνδεχομένως αυτή 
η ανοσοκαταστολή να ευνοεί και την ενεργοποίηση 
ρετροϊών.140

Oι διάφορες ράτσες αγελάδων παράγουν γάλα με 
διαφορετικές αναλογίες A1 και B καζεΐνες και έτσι 
εξηγείται γιατί κάποιοι λαοί έχουν μικρή συχνότητα ΣΔ 
τύπου 1 παρά την αυξημένη κατανάλωση γάλακτος 
αγελάδας.

Εξάλλου, προοπτικές μελέτες σε νεογνά υψηλού 
κινδύνου δεν μπόρεσαν να αποδείξουν αυξημένο 
κίνδυνο ανάπτυξης αυτοαντισωμάτων, όταν αυτα δεν 
θήλασαν αποκλειστικά, αλλά σιτίστηκαν με γάλα αγε-
λάδας.141,142 Η αύξηση της συχνότητας του θηλασμού 
στις ανεπτυγμένες χώρες που παρατηρείται τα τελευ-
ταία χρόνια θα έπρεπε να συνοδεύεται από ελάττωση 
της συχνότητας του ΣΔ τύπου 1 και όχι από αύξηση, 
όπως συμβαίνει σήμερα.143 
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Με μια μελέτη παρέμβασης (TRIGR – Trial to Reduce 
IDDM in the Genetically at Risk) που διεξάγεται τώρα, 
εξετάζεται το ενδεχόμενο πρόληψης του ΣΔ τύπου 1 
με σίτιση των βρεφών ως την ηλικία των 6-8 μηνών με 
υδρολυμένη φόρμουλα αγελαδινού γάλακτος, που δεν 
περιέχει ακέραιες πρωτεΐνες.144

Nιτροζαμίνες

Tο ότι διάφορες τοξίνες μπορεί να προκαλέσουν σακ-
χαρώδη διαβήτη είναι γνωστό από παλιά και πρόκειται 
για ουσίες που έχουν την ιδιότητα να καταστρέφουν 
τα B κύτταρα. Tέτοιες ουσίες είναι οι νιτροζουρίες και 
το μυοκτόνο φάρμακο Bακόρ (N-3-πυριδυλ-μεθυλ-
N-ρ-νιτροφαινυλουρία). Oι ουσίες αυτές είναι πολύ 
διαδεδομένες στην εποχή μας, αλλά η πραγματική 
συμμετοχή τους στην παθογένεια του ΣΔ τύπου 1 
δεν είναι δυνατόν να εκτιμηθεί. Eνδιαφέρουσα είναι η 
παρατήρηση σύμφωνα με την οποία οι γυναίκες που 
καταναλώνουν καπνιστό κρέας την εποχή που συλ-
λαμβάνουν έχουν πολλές πιθανότητες να γεννήσουν 
παιδιά που θα αναπτύξουν αργότερα ΣΔ τύπου 1.145,146 
Για τον μηχανισμό δράσης των προϊόντων του καπνι-
στού κρέατος υπάρχουν και πειραματικά δεδομένα 
σε ποντίκια.147,148 Στο καπνιστό κρέας αναπτύσσονται 
νιτροζαμίνες. 

Δημητριακά – Γλουτένη

Τα τελευταία χρόνια εξετάζεται η συσχέτιση της γλου-
τένης , μιας πρωτεΐνης που περιέχεται στα δημητριακά, 
με τον ΣΔ τύπου 1. Η γλουτένη είναι το υπεύθυνο αυ-
τοαντιγόνο για την κοιλιοκάκη, η οποία είναι νόσημα 
αυτοανοσοποιητικής αιτιολογίας όπως και ο ΣΔ τύπου 
1. Σε πειραματόζωα NOD mouse παρατηρήθηκε ελάτ-
τωση της συχνότητας αυτοάνοσου διαβήτη όταν λάμ-
βαναν δίαιτα ελεύθερη γλουτένης.149

Δύο πρόσφατες μελέτες έδειξαν αυξημένο κίνδυνο 
ανάπτυξης αυτοαντισωμάτων έναντι των νησιδίων σε 
βρέφη με προδιάθεση για ΣΔ τύπου 1 , όταν στη δια-
τροφή τους προστέθηκαν πρώιμα, συγκεκριμένα πριν 
από τους 3 μήνες, δημητριακά.150,151

Το διάστημα 3-6 μηνών θεωρήθηκε ασφαλές ενώ 
στη μία από αυτές τις μελέτες φάνηκε ότι όταν η εισα-
γωγή των δημητριακών στη διατροφή του βρέφους 
γίνεται μετά τους 7 μήνες, τότε πάλι αυξάνεται ο κίνδυ-
νος αυτοανοσοποίησης.150

Με βάση αυτές τις παρατηρήσεις έχει αρχίσει μία 
γερμανική μελέτη παρέμβασης (BABYDIET) για να 
διερευνηθεί κατά πόσο μπορεί να επηρεαστεί η ανά-
πτυξη αντινησιδιακών αυτοαντισωμάτων σε νεογνά 
αυξημένου κινδύνου καθυστερώντας την εισαγωγή 
γλουτένης στη διατροφή τους.152

Θεωρείται ότι στη βρεφική ηλικία ο χρόνος πρώιμης 

επαφής του εντέρου με τα τροφικά αντιγόνα μπορεί 
να επηρεάσει την ανοσολογική ανοχή σε αυτά τα 
αντιγόνα. Από την άλλη πλευρά, δύο μικρές πιλοτικές 
μελέτες σε συγγενείς διαβητικών τύπου 1 με θετικά 
αυτοαντισώματα έναντι νησιδιακών αντιγόνων έδει-
ξαν ότι δίαιτα ελεύθερη γλουτένης δεν επηρέασε τους 
τίτλους των αντισωμάτων αυτών, αν και βελτίωσε την 
ευαισθησία τους στην ινσουλίνη.153,154

Βιταμίνη D 

Η μεγαλύτερη συχνότητα ΣΔ τύπου 1 παγκοσμίως 
παρατηρείται στη Φινλανδία, όπου η έκθεση στον 
ήλιο είναι περιορισμένη και επομένως συχνά οι συ-
γκεντρώσεις της βιταμίνης D στον ορό είναι χαμηλές. 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι θα μπορούσε να ανασταλεί 
η αυξητική τάση των νέων περιπτώσεων ΣΔ τύπου 1 
τουλάχιστον στις βόρειες χώρες με τη χορήγηση συ-
μπληρωμάτων βιταμίνης D στα βρέφη.155

Θεωρήθηκε ότι η βιταμίνη D δρα καταστέλλοντας 
εκλεκτικά τη δραστηριότητα Th1 CD4 T λεμφοκυττά-
ρων.156 Ανάλογη έρευνα στην περιοχή της Ρώμης δεν 
απέδειξε σημαντική συσχέτιση μεταξύ βιταμίνης D και 
κινδύνου για ΣΔ τύπου 1, πιθανότατα γιατί λόγω ηλιο-
φάνειας δεν δημιουργείται έλλειψη βιταμίνης D.157

 Ψυχοκοινωνικοί παράγοντες
Το ψυχικό στρες μέσω ορμονικών και νευρικών ερε-
θισμάτων μπορεί να ελαττώσει την ευαισθησία στην 
ινσουλίνη και να επηρεάσει την ανοσολογική απάντη-
ση. Δυσάρεστα γεγονότα κατά τη διάρκεια των δύο 
πρώτων χρόνων της ζωής, όπως διαζύγιο, βία, χαμηλό 
μορφωτικό επίπεδο,158 αρρώστια ή θάνατος στην οικο-
γένεια,159 έχουν θεωρηθεί ανεξάρτητοι παράγοντες 
κινδύνου για ΣΔ τύπου 1. 

Η επίδραση αυτών των παραγόντων πιθανώς να 
αποδειχθεί στο μέλλον, σε προοπτικές μελέτες και στη 
χρήση βιολογικών δεικτών του στρες, όπως η κορτιζό-
λη του σιέλου.

 Γενικό συμπέρασμα 
Γενετικοί παράγοντες δημιουργούν το κατάλληλο έδα-
φος στο οποίο, αν δοθεί η ευκαιρία, επιδρούν επίκτη-
τοι παράγοντες και προκαλούν, μέσω κυρίως αυτοανο-
σοποιητικού μηχανισμού, βραδεία καταστροφή των B 
κυττάρων των νησιδίων του παγκρέατος (σχήμα 3.1.5). 
Όταν ο αριθμός των λειτουργούντων B κυττάρων είναι 
μικρότερος του 20% του κανονικού τους αριθμού, εκ-
δηλώνεται ο ΣΔ τύπου 1. 
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της παθογένειας του ΣΔ τύπου 2 πέρασε από διάφορες 
φάσεις. Έτσι, αρχικά, η μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης 
θεωρήθηκε ως η αποκλειστικώς υπεύθυνη διαταρα-
χή.2-8 Στη συνέχεια, δόθηκε έμφαση στην αντίσταση 
των ιστών στη δράση της ινσουλίνης.9-17 Σήμερα είναι 
γενικά παραδεκτό ότι η μειονεκτική έκκριση ινσου-
λίνης συνυπάρχει, συνήθως, με την αντίσταση στην 
ινσουλίνη, αλλά δεν υπάρχει βεβαιότητα και ομοφωνία 
για το ποια διαταραχή αρχίζει πρώτα και ποια έπε-
ται.1,18,19 Eπομένως, άσχετα με το ποια διαταραχή προ-
ηγείται στον “κλασικό ΣΔ τύπου 2” –σε αντιδιαστολή 
προς τους τύπους MODY ή άλλους ασθενείς με διαβή-
τη που δεν χρειάζονται εξαρχής ινσουλίνη– υπάρχουν 
δύο βασικές διαταραχές που συμμετέχουν στην πα-
θογένεια του διαβήτη. Aυτές είναι η μειωμένη έκκριση 
ινσουλίνης και η αντίσταση των ιστών στη δράση της 
ινσουλίνης ή, κατά άλλη έκφραση, η μειωμένη ευαι-
σθησία στην ινσουλίνη.

 Έκκριση ινσουλίνης και ΣΔ τύπου 2 

Mέθοδοι και δυσκολίες στην έρευνα της έκκρισης και 
της δράσης της ινσουλίνης 

H έρευνα της έκκρισης ινσουλίνης προϋποθέτει μία 
μέθοδο αξιόπιστη για τις μετρήσεις της ινσουλίνης 
με μηδαμινή διασταυρούμενη αντίδραση προς την 
προϊνσουλίνη και τα σχετικά πολυπεπτίδια που προκύ-
πτουν κατά τη βιοσύνθεση της ινσουλίνης, όταν αυτή 
χωρίζεται από το συνδετικό πεπτίδιο.1 Σήμερα υπάρ-
χουν αξιόπιστες μέθοδοι υπάρχουν με κύριο εκπρό-

3.2
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ-ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΟΥ 
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 
Δ. Καραμήτσος

O γνωστός ερευνητής της παθογένειας του ΣΔ τύπου 2 
K.S. Polonski δίνει έναν περιεκτικό ορισμό για τη νόσο 
που περιλαμβάνει την πολυπαραγοντική αιτιολογία, 
την παθογενετική και κλινική ετερογένεια, τη μειονε-
κτική έκκριση ινσουλίνης και την αντίσταση των ιστών 
στη δράση της ινσουλίνης.1 Σύμφωνα με τα μέχρι 
σήμερα γνωστά δεδομένα και αν θεωρήσουμε αδρά 
ως ΣΔ τύπου 2 (μη ινσουλινοεξαρτώμενο ΣΔ) κάθε 
περίπτωση διαβητικού ασθενούς που δεν χρειάζεται 
εξαρχής ινσουλίνη, μπορεί να διακρίνουμε πολλές πε-
ριπτώσεις διαβητικών ασθενών που δεν έχουν μεταξύ 
τους ιδιαίτερες παθογενετικές ομοιότητες, αλλά για 
άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα δεν χρειάζονται ινσου-
λίνη (πίνακας 3.2.1).

Aν και όλες οι περιπτώσεις που αναφέρονται στον 
πίνακα 3.2.1 δεν είναι πράγματι ΣΔ τύπου 2, γεγονός 
είναι ότι συχνά και για ποικίλο χρονικό διάστημα 
μπορεί να θεωρηθούν εσφαλμένα σαν ΣΔ τύπου 2. 
Aν προσπαθήσουμε να διακρίνουμε φαινοτυπικά σε 
κατηγορίες τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, θα δούμε ότι 
υπάρχει μεγάλη ποικιλία (πίνακας 3.2.2). Oι φαινοτυπι-
κές αυτές διαφορές οφείλονται ενδεχομένως και στην 
ετερογένεια της νόσου. H έρευνα της αιτιολογίας και 

ñ KÏ·ÛÈÎfi˜ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 

ñ ¢È·‚‹ÙË˜ Î˘‹ÛÂˆ˜ 

ñ ¶ÔÈÎÈÏ›Â˜ MODY 

ñ ¶ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰Â˘ÙÂÚÔ·ı‹ ™¢ 

ñ ™‡Ó‰ÚÔÌ· ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË 

ñ BÚ·‰Â›·˜ ÂÈÛ‚ÔÏ‹˜ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
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Ó·È ÂÍ·Ú¯‹˜ ·Ó·ÁÎ·›Ô Ó· ıÂÚ·Â‡ÔÓÙ·È ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.

πίνακας 3.2.1 Περιπτώσεις διαβητικών ασθενών 
που δεν είναι εξαρχής αναγκαίο να θεραπεύονται με 
ινσουλίνη.

ñ MÂ ÁÂÓÈÎ‹ ·¯˘Û·ÚÎ›· 

ñ MÂ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ·¯˘Û·ÚÎ›·

ñ MÂ Î·ÓÔÓÈÎfi ‚¿ÚÔ˜

ñ MÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜

ñ MÂ ÏÈÔ·ÙÚÔÊ›· (ÌÂÚÈÎ‹ ‹ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË)

ñ MÂ ·ÎÚÔÌÂÁ·ÏÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ 

ñ MÂ ÂÈÏÔÎ¤˜ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË  

ñ ¶·ÚÔ‰ÈÎfi˜ ‰È·‚‹ÙË˜ (ÛÂ Î‡ËÛË, ¤ÓÙÔÓ· Stress Î.¿.)

ñ °ÂÚÔÓÙÈÎfi˜ ‰È·‚‹ÙË˜
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σωπο την ανοσοραδιομετρική (IRMA) που βασίζεται 
στη χρήση ραδιοσημασμένου αντισώματος, το οποίο 
δεσμεύει την ινσουλίνη. Ωστόσο, για πολλά χρόνια, οι 
μετρήσεις ινσουλίνης γίνονταν στις διάφορες μελέτες 
με μεθόδους RIA (RadioImmunoAssay) που μετρούσαν 
σε μεγάλο βαθμό σαν ινσουλίνη και την προϊνσουλίνη.

Oι τιμές ινσουλίνης στο πλάσμα αναπόφευκτα επη-
ρεάζονται από τον βαθμό αντίστασης των ιστών στην 
ινσουλίνη, γι’ αυτό και τα φυσιολογικά άτομα εμφα-
νίζουν μεγάλο εύρος φυσιολογικών τιμών. Στον ΣΔ 
τύπου 2, κατά την έκκριση της ινσουλίνης, εκκρίνονται 
σε αναλογία μεγαλύτερη του φυσιολογικού (δηλ. >5%) 
προϊνσουλίνη, και άλλα σχετικά πολυπεπτίδια· είναι 
ευνόητο ότι αν η μέθοδος μέτρησης ινσουλίνης έχει 
διασταυρούμενες αντιδράσεις με την προϊνσουλίνη 
υπερεκτιμά την έκκριση της ινσουλίνης.20-23

Σημαντικό μειονέκτημα των μετρήσεων ινσουλίνης 
είναι ότι στις τιμές νηστείας οι διάφορες μέθοδοι είναι 
στα ακραία όρια ευαισθησίας τους, επομένως μικρές 
μεταβολές στις τιμές δεν είναι πάντα αξιόπιστα μετρή-
σιμες.1 Άλλο μειονέκτημα των μετρήσεων της ινσου-
λίνης απορρέει από το ότι στο πλάσμα περιφερικού 
αίματος έχει ήδη χαθεί περίπου το 50% της ποσότητας 
ινσουλίνης που έχει κατακρατηθεί από την πρώτη διέ-
λευση από το ήπαρ, που γίνεται μέσω του συστήματος 
της πυλαίας φλέβας, αμέσως μετά την έκκριση από 
τα B κύτταρα. Έτσι, οι τιμές της ινσουλίνης στο πλά-
σμα περιφερικού αίματος παριστούν το αποτέλεσμα 
της ισορροπίας που προκύπτει μεταξύ του ρυθμού 
έκκρισης ινσουλίνης και του ρυθμού κάθαρσής της. 
Eπομένως, για να γίνονται αξιόπιστες μετρήσεις και 
συγκρίσεις ινσουλίνης πρέπει η κάθαρση ινσουλίνης 
να είναι συγκρίσιμη.1

H κάθαρση της ινσουλίνης ελαττώνεται σε κατα-
στάσεις αντίστασης στην ινσουλίνη, επειδή υπάρχει 
μειωμένος αριθμός υποδοχέων.22 Eπομένως, σε περι-
πτώσεις με αντίσταση στην ινσουλίνη ελαττώνεται η 
δυνατότητα ακριβούς εκτίμησης των πραγματικών 
μεταβολών της έκκρισης ινσουλίνης.23 Tο συμπέρασμα 
είναι ότι τα επίπεδα ινσουλίνης στο πλάσμα δεν αντα-
νακλούν με ακρίβεια τις μεταβολές της παγκρεατικής 
έκκρισης ινσουλίνης.1

Mετρήσεις C πεπτιδίου

Tο C πεπτίδιο εκκρίνεται σε ισομοριακές ποσότητες 
μαζί με την ινσουλίνη, παρουσιάζει ασήμαντη κατα-
κράτηση στο ήπαρ και συνεχή περιφερική κάθαρση 
σε ποικίλες πυκνότητες στο πλάσμα, ανεξάρτητα από 
τις τιμές της γλυκόζης. Oι φυσιολογικές τιμές νηστείας 
ποικίλλουν από 0,3 εώς 0,6 pmol/ml. Tο όριο ευαισθη-
σίας της μεθόδου είναι χαμηλό (0,01-0,02 pmol/ml).24 
Eπομένως η μέτρηση του πεπτιδίου C προσφέρεται 

ιδιαιτέρως για την εκτίμηση της έκκρισης ινσουλίνης 
σε συνθήκες νηστείας (προγευματικές πρωϊνές τιμές). 
Στις διάφορες μεθόδους μέτρηση του πεπτιδίου C, οι 
διασταυρούμενες αντιδράσεις με προϊνσουλίνη και 
σχετικά πεπτίδια είναι <10%. H συμμετοχή της προϊν-
σουλίνης και των σχετικών πολυπεπτιδίων στις μετρή-
σεις του C πεπτιδίου είναι ασήμαντη. 

Tα μειονεκτήματα των μετρήσεων του πεπτιδίου C 
είναι ότι δεν είναι η βιολογικώς δραστική ορμόνη, ότι 
έχει πολύ μακρά ημιπερίοδο ζωής και ότι υποεκτιμά 
απότομες αυξήσεις της ινσουλίνης και υπερεκτιμά 
απότομες μειώσεις.24,25 Eπίσης βρέθηκε ότι σε άτομα 
με μειωμένη ανοχή γλυκόζης η ηπατική κάθαρση της 
ινσουλίνης μειώνεται.26

Διαταραχή της λειτουργίας των B κυττάρων στον ΣΔ 
τύπου 2.

Oι τιμές ινσουλίνης νηστείας στο πλάσμα ασθενών με 
ΣΔ τύπου 2 είναι σε απόλυτους αριθμούς, συγκριτικά 
με μη διαβητικά άτομα, φυσιολογικές ή αυξημένες. Aν 
γίνει πολυωνυμική συσχέτιση των τιμών ινσουλίνης και 
γλυκόζης που παρατηρούνται σε συνθήκες νηστείας 
(το πρωί προ φαγητού ) σε φυσιολογικά και διαβητικά 
άτομα, σχηματίζεται μια καμπύλη σαν ευρύ ανεστραμ-
μένο U, που θυμίζει την καμπύλη του Starling (σχήμα 
3.2.1) στην καρδιακή λειτουργία.27 Oι υψηλότερες 
τιμές ινσουλίνης αντιστοιχούν σε τιμές γλυκόζης 140 
mg/dl. Διαβητικοί με τιμές γλυκόζης περί τα 250-300 
mg/dl έχουν τιμές ινσουλίνης στο πλάσμα ελάχιστα 
υψηλότερες απ’ ό,τι σε συνθήκες νηστείας. H καμπύλη 
αυτή δείχνει ότι σε αρχόμενο διαβήτη με μικρή υπερ-
γλυκαιμία γίνεται –ανεπιτυχώς– μία προσπάθεια αντιρ-
ρόπησης με περισσότερη έκκριση ινσουλίνης. Όσο, 
όμως, η δυνατότητα έκκρισης ινσουλίνης χειροτερεύ-
ει, τόσο αυξάνει η τιμή της γλυκόζης στο πλάσμα.

Aντίστοιχης μορφής καμπύλη σχηματίζεται επίσης 
αν χρησιμοποιηθούν οι μέσες τιμές ινσουλίνης και γλυ-
κόζης στη διάρκεια δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης σε 
άτομα με IGT ή αρχόμενο διαβήτη (σχήμα 3.2.2).

Σήμερα είναι διευκρινισμένες πολλές πλευρές της 

ñ AÔ˘Û›· ÚÒÙË˜ Ê¿ÛË˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. 

ñ K·ı˘ÛÙÂÚËÌ¤ÓË Î·È ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ‰Â‡ÙÂÚË˜ 
Ê¿ÛË˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÛÂ ·¿ÓÙËÛË ÌÂÈÎÙÔ‡ ÁÂ‡Ì·ÙÔ˜.

ñ A˘ÍËÌ¤ÓË ·Ó·ÏÔÁ›· ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È Û¯ÂÙÈÎÒÓ 
ÂÙÈ‰›ˆÓ ÛÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. 

ñ MÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÛÙÈ˜ ‚Ú·‰Â›Â˜ (ultradian) ·È¯Ì¤˜ Î·È ÛÙÈ˜ Ù·-
¯Â›Â˜ ÒÛÂÈ˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.
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πίνακας 3.2.3 Διαταραχή της λειτουργίας των 
β-κυττάρων στον ΣΔ τύπου �.
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διαταραγμένης λειτουργίας των B κυττάρων στον ΣΔ 
τύπου 2 (πίνακας 3.2.3). Eπιπρόσθετα με τη διαταραχή 
της λειτουργίας παρατηρείται και ελάττωση της μάζας 
των B κυττάρων.

Πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης 

Στο απότομο ερέθισμα που αποτελεί η αύξηση της 
γλυκόζης στο αίμα, η ινσουλίνη εκκρίνεται με διφα-
σικό τρόπο. H πρώτη φάση παρατηρείται στα πρώτα 
10 min και ακολουθεί μία δεύτερη φάση έκκρισης 
ινσουλίνης (σχήμα 3.2.3). H απώλεια της πρώτης φά-
σης έκκρισης ινσουλίνης28,29 είναι η πλέον πρώιμα 
ανιχνεύσιμη διαταραχή σε ασθενείς που πρόκειται να 
αναπτύξουν διαβήτη. (Περιέργως το ίδιο παρατηρείται 
και σε υποκλινικές φάσεις του ΣΔ τύπου 1). H κατάργη-
ση της πρώτης φάσης έκκρισης ινσουλίνης συμβαίνει, 
όταν η τιμή γλυκόζης νηστείας φτάνει ή υπερβαίνει 
τα 115 mg/dl. Aυτό υποδηλώνει ότι σε κλινικά έκδηλο 
διαβήτη η απώλεια της πρώτης φάσης έκκρισης ινσου-
λίνης είναι χαρακτηριστική και ίσως παίζει ρόλο στην 
αδυναμία του ήπατος να ρυθμίσει σωστά την ηπατική 
παροχή γλυκόζης. Tο μειονέκτημα της έλλειψης της 
πρώτης φάσης έκκρισης ινσουλίνης διορθώνεται, 
εν μέρει, ύστερα από άριστο μεταβολικό έλεγχο του 
διαβήτη, γεγονός που συνηγορεί υπέρ του ότι η διατα-
ραχή αυτή είναι ενδεχομένως επίκτητη. H απώλεια της 
πρώτης φάσης έκκρισης ινσουλίνης αποδίδεται στην 
γλυκοτοξικότητα και λιποτοξικότητα, στις οποίες θα 
αναφερθούμε στη συνέχεια.19 Ωστόσο, η διαταραχή 
αυτή βρέθηκε και σε προδιαβητικά άτομα και συγκε-
κριμένα σε υγιείς δίδυμους αδελφούς πασχόντων από 
ΣΔ τύπου 2.

Δεύτερη φάση έκκρισης ινσουλίνης 

Στον ΣΔ τύπου 2 η δεύτερη φάση έκκρισης ινσουλίνης 
μπορεί να βρεθεί φυσιολογική ή ελαττωμένη. O Davies 
και συν.21 έδειξαν ότι σε μη παχύσαρκους ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2 με μέτρια υπεργλυκαιμία (γλυκόζη, 140 
mg/dl) υπάρχει χαρακτηριστικά υποϊνσουλιναιμία σε 
όλα τα στιγμιότυπα της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης. 
O Arner και συν.30 εξέτασαν την έκκριση ινσουλίνης και 
την ευαισθησία στην ινσουλίνη με ευγλυκαιμικό ινσου-
λινικό αποκλεισμό (clamp) σε 28 ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2. Στα 16 άτομα που ήταν παχύσαρκα παρατηρήθηκε 
ελάττωση της έκκρισης ινσουλίνης καθώς και της δρα-
στικότητάς της (=αντίσταση στην ινσουλίνη). Σε 12 
ασθενείς που δεν ήταν παχύσαρκοι υπήρχε φυσιολο-
γική ευαισθησία στην ινσουλίνη με σημαντική μείωση 
της έκκρισής της. Άρα, κοινό χαρακτηριστικό τόσο στα 
παχύσαρκα όσο και στα μη παχύσαρκα διαβητικά άτο-
μα είναι η μειονεκτικότητα στην έκκριση ινσουλίνης.

Aυξημένη αναλογία προϊνσουλίνης

Όπως ήδη αναφέρθηκε, στον ΣΔ τύπου 2 κατά την 
έκκριση ινσουλίνης εκκρίνεται παράλληλα, σε ανα-
λογία μεγαλύτερη του φυσιολογικού (>5%), προϊν-
σουλίνη και άλλα σχετικά πολυπεπτίδια.21-23 Πρέπει να 
σημειωθεί στο σημείο αυτό ότι η προϊνσουλίνη είναι 
μεταβολικά λιγότερο δραστική από την ινσουλίνη και, 
κατά συνέπεια, το φαινόμενο αυτό δεν βελτιώνει τη 
ρύθμιση του διαβήτη, αλλά την επιδεινώνει. Eπομένως 
από τις διασταυρούμενες αντιδράσεις στις μετρήσεις 
ινσουλίνης με RIA υπερεκτιμάται η έκκριση ινσουλίνης. 
Tα μειονεκτήματα αυτά των μετρήσεων ινσουλίνης, 

σχήμα 3.2.1 Σχέση μεταξύ της τιμής γλυκόζης πλάσματος 
νηστείας και της αντίστοιχης της ινσουλίνης πλάσματος σε 
άτομα φυσιολογικά, σε άτομα με IGT και σε ΣΔ τύπου � με 
ποικίλο βαθμό υπεργλυκαιμίας νηστείας. H καμπύλη θυμίζει 
το νόμο του Starling για την καρδιά (από DeFronzo και συν. 
με την άδεια της ADA).

σχήμα 3.2.2 Oι μεταγευματικές τιμές γλυκόζης και 
ινσουλίνης πλάσματος μετά τη χορήγηση γλυκόζης per os 
σε άτομα με IGT και με ήπιο ΣΔ τύπου � (από DeFronzo και 
συν. με την άδεια της ADA).
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εξαιτίας της παρεμβολής της προϊνσουλίνης, αρχικά 
δεν είχαν ληφθεί σοβαρά υπόψη, με αποτέλεσμα να 
διαδοθεί η άποψη ότι στον ΣΔ τύπου 2 υπάρχει μεγα-
λύτερη του δέοντος έκκριση ινσουλίνης, κατάσταση 
που ονομάστηκε “υπερινσουλιναιμία”. Aν ληφθεί υπό-
ψη ότι στην παχυσαρκία υπάρχουν υψηλότερες τιμές 
ινσουλίνης στο πλάσμα και ότι το 80% των διαβητικών 
τύπου 2 είναι παχύσαρκοι, γίνεται κατανοητό γιατί 
δημιουργήθηκε η εσφαλμένη εντύπωση της “υπεριν-
σουλιναιμίας”.

Oι τιμές της ινσουλίνης στο πλάσμα επηρεάζονται 
αναπόφευκτα από τον βαθμό αντίστασης των ιστών 
στην ινσουλίνη, γι’ αυτό και τα φυσιολογικά άτομα 
που έχουν ποικίλο βαθμό αντίστασης στην ινσουλί-
νη εμφανίζουν μεγάλο εύρος φυσιολογικών τιμών 
ινσουλίνης. H αντίσταση στην ινσουλίνη επηρεάζεται 
επίκτητα από την παχυσαρκία, την καθιστική ζωή, την 
ηλικία, το στρες και την κατάθλιψη. Eπίσης, οι τιμές 
ινσουλίνης στο πλάσμα επηρεάζονται και από τις αντί-
στοιχες τιμές γλυκόζης.

Σήμερα θεωρείται ότι η μελέτη της έκκρισης ινσου-
λίνης πρέπει να γίνεται με συγκρίσεις των τιμών της 
ινσουλίνης φυσιολογικών και διαβητικών ατόμων για 
ίδια επίπεδα γλυκόζης και ίδια αντίσταση στην ινσου-
λίνη.1

H γλυκοτοξικότητα ή τοξικότητα εκ γλυκόζης 

Eνδιαφέρον είναι ότι η υπεργλυκαιμία αυτή καθεαυ-
τή προκαλεί προβλήματα στην έκκριση ινσουλίνης 
και στη δράση της. Tο φαινόμενο αυτό αποκαλείται 

“γλυκοτοξικότητα ή τοξικότητα εκ γλυκόζης”.31,32 H 
γλυκοτοξικότητα καταργείται με τη διόρθωση της 
υπεργλυκαιμίας με ινσουλινοθεραπεία.33,34 Aλλά με 
οποιονδήποτε τρόπο και αν επιτευχθεί η διόρθωση 
της υπεργλυκαιμίας (π.χ. υπογλυκαιμικά φάρμακα), 
το αποτέλεσμα είναι να βελτιωθεί η έκκριση της ιν-
σουλίνης.33,35 O Robertson και συν.36 σε πειραματική 
διάταξη στην οποία τα B κύτταρα ήταν εκτεθειμένα σε 
συνεχή παρατεταμένη υπεργλυκαιμία, παρατήρησαν 
ότι δημιουργείται δυσλειτουργία στη μεταγραφή του 
γονιδίου της ινσουλίνης, που οδηγεί σε μειωμένη σύν-
θεση και έκκριση ινσουλίνης. Όταν η δυσλειτουργία 
των B κυττάρων από τη συνεχή υπεργλυκαιμία είναι 
αναστρέψιμη, αποκαλείται “αποευαισθητοποίηση” στη 
γλυκόζη, ενώ όταν είναι μόνιμη, αποκαλείται τοξικότη-
τα εκ γλυκόζης.36

Tελευταία, εκτός από τη γλυκοτοξικότητα, συζητείται 
και το φαινόμενο της λιποτοξικότητας.19,37 Σε αυτό, τα 
αυξημένα λιπαρά οξέα δρουν τοξικά στον μηχανισμό 
έκκρισης ινσουλίνης. O DeFronzo, μάλιστα, προτείνει 
τον όρο γλυκολιποτοξικότητα, γιατί σαφής διάκριση 
των δύο αυτών επιδράσεων στα B κύτταρα είναι δύ-
σκολο να γίνει.19

Mηχανισμός γλυκολιποτοξικότητας. Oι μακράς αλυσί-
δας εστέρες στο κυτταρόπλασμα φαίνεται ότι αποτε-
λούν ένα ερέθισμα για έκκριση ινσουλίνης. Σε βασικές 
συνθήκες το λιπαρό ακύλ-CoA μεταφέρεται μέσα στα 
μιτοχόνδρια με την καρνιτινοπαλμιτο-τρασφεράση 1 
(CPT-1), εισέρχεται στον κύκλο του Krebs και υπόκει-
ται σε β-οξείδωση. Όταν η γλυκόζη είναι αυξημένη, η 
διαδικασία αυτή αναστέλλεται, το μακράς αλυσίδας 
λιπαρό ακύλ-CoA αυξάνεται και αυτό διεγείρει την 
έκκριση ινσουλίνης. H γλυκόζη, διεγείροντας τη γλυ-
κόλυση και τον κύκλο του Krebs, οδηγεί σε αύξηση της 
σχέσης ATP/ADP. Τα EΛO, αυξάνοντας τους εστέρες 
του λιπαρού ακύλ-CoA, αυξάνουν οξέως την έκκριση 
ινσουλίνης. Ωστόσο, χρόνια έκθεση σε EΛO ή γλυκόζη 
(μέσω αύξησης του μακράς αλυσίδας λιπαρού ακύλ-
CoA) μπορεί να οδηγήσει σε ρύθμιση προς τα κάτω 
(downregulation) ή αναστολή της έκκρισης ινσουλίνης 
μέσω δράσης στον “κύκλο του Randle”, στον οποίο η 
αυξημένη β-οξείδωση αυξάνει το ακετύλ-CoA οδηγώ-
ντας, έτσι, σε μία αναστολή της πυρουβικής αφυδρυ-
γονάσης και αύξηση του κιτρικού οξέος, το οποίο ανα-
στέλλει τη φωσφοφρουκτοκινάση και, κατά συνέπεια, 
τη γλυκόλυση. 38-39 Άρα η γλυκοτοξικότητα μπορεί να 
γίνεται μέσω της λιποτοξικότητας, γι’ αυτό και προτεί-
νεται ο όρος γλυκολιποτοξικότητα. 

Oι αλλαγές στον ενδοκυττάριο μεταβολισμό των 
λιπιδίων μπορεί να επηρεάζουν την έκφραση των γο-
νιδίων που καθορίζουν πρωτεΐνες οι οποίες εμπλέκο-
νται στην έκκριση ινσουλίνης μέσω του ερεθίσματος 
της γλυκόζης. H αυξημένη μεταφορά λιπαρού CoA 
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σχήμα 3.2.3 οι δύο φάσεις έκκρισης της ινσουλίνης ύστερα 
από απότομη και συνεχιζόμενη ενδοφλέβια φόρτιση με 
γλυκόζη.
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στα μιτοχόνδρια για β-οξείδωση οδηγεί, πρώτον, σε 
αντίσταση στην ινσουλίνη στους μυς και, δεύτερον, σε 
διέγερση της γλυκονεογένεσης στο ήπαρ, ενώ η επα-
κόλουθη ελάττωση του ακύλ-CoA στο κυτταρόπλασμα 
οδηγεί σε ελάττωση της έκκρισης ινσουλίνης.

Σε εγκατεστημένο ΣΔ τύπου 2 με υπεργλυκαιμία 
είναι δύσκολο να καθοριστεί ποιες διαταραχές είναι 
δευτεροπαθείς, λόγω της υπεργλυκαιμίας (γλυκοτοξι-
κότητα) και ποιες είναι πρωτοπαθείς, δηλαδή αρχικές 
και συμβάλλουσες πρωτογενώς στην παθοφυσιολογία 
του ΣΔ τύπου 2.

Ποια είναι η πρωτοπαθής διαταραχή;

H αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλεί μία αντιρροπι-
στική απάντηση των B κυττάρων, η οποία περιπλέκει 
περαιτέρω το σκηνικό και εμποδίζει τις προσπάθειες 
των ερευνητών που έχουν σκοπό να καθορίσουν ποια 
είναι η πρωτοπαθής διαταραχή των B κυττάρων. Tο 
κυριότερο ερώτημα που πρέπει να απαντηθεί είναι “σε 
ποιο στάδιο της φυσικής εξέλιξης του ΣΔ τύπου 2 η 
έκκριση ινσουλίνης γίνεται μειονεκτική” ή, με άλλη έκ-
φραση, “προηγείται η μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης 
ή η αντίσταση στην ινσουλίνη;” 40Yπέρ της μιας ή της 
άλλης εκδοχής υπάρχουν πολλές δημοσιεύσεις. Φυ-
σικά δεν μπορεί να αποκλειστεί και το ενδεχόμενο οι 
δύο διαταραχές να αρχίζουν ταυτόχρονα. Ωστόσο μία 
τέτοια σύμπτωση είναι δύσκολο να είναι τυχαία. Σήμε-
ρα συζητούνται δύο θεωρίες. H πρώτη με την οποία 
συντάσσεται ο γράφων, αλλά και άλλοι συγγραφείς,41-43 
είναι η ακόλουθη:

Ένα άτομο έχει γενετικά καθορισμένο κάποιο μειονέ-
κτημα στην έκκριση ινσουλίνης. Tο μειονέκτημα αυτό 
δεν αποκαλύπτεται πριν από την κλινική εκδήλωση 
του ΣΔ, εκτός αν γίνουν ιδιαίτερα ευαίσθητες δοκιμα-
σίες. Mε την πρόοδο της ηλικίας αρχίζει να αυξάνεται 
η αναλογία του λίπους στο σώμα και να μειώνεται η 
μυϊκή δραστηριότητα. Έτσι, επιπροστίθεται ο παράγο-
ντας της αντίστασης των ιστών στην ινσουλίνη. Όταν 
η δυνατότητα έκκρισης ινσουλίνης δεν μπορεί να 
αντισταθμίσει την αντίσταση στην ινσουλίνη, γίνεται 
κλινικά έκδηλος ο διαβήτης. H εμφάνιση της υπερ-
γλυκαιμίας με τον μηχανισμό της γλυκοτοξικότητας 
προκαλεί περαιτέρω επιδείνωση της λειτουργίας των 
B κυττάρων, αλλά και της αντίστασης στην ινσουλίνη. 
Η κακή ρύθμιση του ΣΔ αποτελεί τον κινητήριο μοχλό 
ενός φαύλου κύκλου στον οποίο συνεχώς επιδεινώ-
νεται η έκκριση ινσουλίνης, προάγετια η αντίσταση 
στην ινσουλίνη και αυξάνεται το επίπεδο της υπερ-
γλυκαιμίας. Για λόγους που δεν είναι απόλυτα γνωστοί 
(αμυλίνη και συσσώρευση αμυλοειδούς; αυξημένη 
αναλογία προϊνσουλίνης; προοδευτική εκφύλιση των B 
κυττάρων;) έχουμε τελικά μεγάλη μείωση της δυνατό-

τητας για έκκριση ινσουλίνης, με αποτέλεσμα η υπερ-
γλυκαιμία να μη διορθώνεται με δίαιτα και υπογλυκαι-
μικά φάρμακα και να απαιτείται ινσουλινοθεραπεία. 
O DeFronzo και συν.19 σε μελέτη τους διέκριναν τους 
παχύσαρκους διαβητικούς σε υποϊνσουλιναιμικούς 
και υπερινσουλιναιμικούς. Στη διάρκεια της φόρτισης 
με γλυκόζη οι υποϊνσουλιναιμικοί ξεκινούσαν από 
υψηλότερες βασικές τιμές (~200 mg/dl) και έφταναν 
στα 380 mg/dl, ενώ οι υπερινσουλιναιμικοί διαβητι-
κοί ξεκινούσαν κάτω από τα 140 mg/dl και έφταναν 
έως τα 260 mg/dl (σχήμα 3.2.4). Aν και ο βαθμός της 
αντίστασης στην ινσουλίνη ήταν παρόμοιος στις δύο 
ομάδες, η βαρύτητα της μεταβολικής διαταραχής ήταν 
μεγαλύτερη στους ασθενείς με τη μικρότερη έκκριση 
ινσουλίνης. Άρα στους διαβητικούς με την ίδια περί-
που αντίσταση στην ινσουλίνη, η βαρύτητα της μετα-
βολικής διαταραχής εξαρτάται από το πόσο είναι μει-
ωμένη η δυνατότητα της έκκρισης ινσουλίνης. Aν με 
περαιτέρω επεξεργασία των ευρημάτων του DeFronzo 
προσδιοριστεί ο ινσουλινογόνος δείκτης (=λόγος της 
ινσουλίνης σε μU/ml προς τη γλυκόζη σε mg/dl) του 
μέσου όρου των τιμών ινσουλίνης και γλυκόζης στη δι-
άρκεια της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης, λαμβάνονται 
οι παρακάτω τιμές: 

• Mάρτυρες φυσιολογικοί   0,55
• Παχύσαρκοι φυσιολογικοί    0,91
• Παχύσαρκοι IGT    0,92
• Παχύσαρκοι διαβητικοί υπερινσουλιναιμικοί 0,46
• Παχύσαρκοι διαβητικοί υποϊνσουλιναιμικοί  0,13

σχήμα 3.2.4 Oι τιμές γλυκόζης και ινσουλίνης 
πλάσματος σε φυσιολογικά άτομα , παχύσαρκους 
υπερινσουλιναιμικούς διαβητικούς και παχύσαρκους 
υποϊνσουλιναιμικούς διαβητικούς. Oι υποϊνσουλιναιμικοί 
είχαν υψηλότερες τιμές γλυκόζης (από DeFronzo και συν. 
με την άδεια της ADA).
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Aπό τα παραπάνω γίνεται σαφές ότι ακόμη και στους 
αποκαλούμενους υπερινσουλιναιμικούς διαβητικούς 
–που αποκαλούνται έτσι λόγω των απόλυτων τιμών 
ινσουλίνης– ο ινσουλινογόνος δείκτης είναι χαμηλότε-
ρος. Δηλαδή η εκκρινόμενη ινσουλίνη είναι λίγη για τις 
αντίστοιχες τιμές γλυκόζης.

Στη δεύτερη θεωρία που προβάλλουν οι DeFronzo 
και Ferranini39 καθώς και ο Reaven40 θεωρείται ότι στην 
πλειονότητα των ατόμων με ΣΔ τύπου 2 σε αρχόμενο 
στάδιο υπάρχει “υπερινσουλιναιμία”, λόγω αντίστασης 
στην ινσουλίνη. H υπερινσουλιναιμία αυτή επιδεινώ-
νει περαιτέρω την αντίσταση στην ινσουλίνη μέσω 
ρύθμισης προς τα κάτω των υποδοχέων και των μηχα-
νισμών μετά τους υποδοχείς. H άποψη, αυτή πάντως, 
αν και έτυχε ευρείας δημοσιότητας, ιδίως στο πλαίσιο 
αναφορών στο μεταβολικό σύνδρομο, δεν φαίνεται να 
επικρατεί. Aκόμη και σε άτομα με IGT δεν βρίσκονται 
υψηλές τιμές ινσουλίνης.21 

Στην παθογένεια του ΣΔ τύπου 2 δεν φαίνεται πι-
θανό να αρκεί η αντίσταση στην ινσουλίνη ως μόνος 
αιτιολογικός παράγοντας διαβήτη, γιατί σε όλα τα 
ορμονικά συστήματα η υπερδιέγερση της έκκρισης 
μιας ορμόνης επιδρά τροφικά στον αδένα που την 
εκκρίνει και έχουμε τελικά υπερπλασία του αδένα ή 
και αδένωμα (π.χ. οι παραθυρεοειδείς ή ο φλοιός των 
επινεφριδίων). Tο να επιδρά η διέγερση των B κυττά-
ρων τελικά καταστροφικά στα B κύτταρα έχει θεωρη-
τικά πολύ μικρές πιθανότητες (ίσως μέσω αμυλίνης). 
Στην πράξη έχουμε παχύσαρκα άτομα (στα οποία η 
αντίσταση στην ινσουλίνη είναι τόσο μεγαλύτερη όσο 
αυξάνεται η παχυσαρκία) με γλυκόζη αίματος φυσιο-
λογική και έκκριση ινσουλίνης 4-5 φορές μεγαλύτερη 
από αυτήν που παρατηρείται σε άτομα κανονικού βά-
ρους. Eπομένως, για να δημιουργηθεί υπεργλυκαιμία 
πρέπει οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη να υπερβαίνουν τη 
δυνατότητα έκκρισής της. Eίναι πιθανό ότι σε κάθε άν-
θρωπο υπάρχουν κάποια όρια μέχρι τα οποία μπορεί 
να αυξηθεί η έκκριση ινσουλίνης από τα B κύτταρα. 
Όταν οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη υπερβαίνουν αυτά τα 
όρια, εκδηλώνεται σακχαρώδης διαβήτης. Aκόμη και 
ο De-Fronzo, που είναι ο κύριος εκφραστής της πρω-
ταρχικής σημασίας της αντίστασης στην ινσουλίνη, 
δέχεται ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη από μόνη της 
δεν είναι σε θέση, στις περισσότερες περιπτώσεις, να 
δημιουργήσει εμφανή δυσανεξία στη γλυκόζη.19

H απώλεια της παλμικής έκκρισης ινσουλίνης

Aν χορηγηθεί σε συνεχή έγχυση iv γλυκόζη, παρουσι-
άζονται ρυθμικές μεταβολές των επιπέδων γλυκόζης 
και ινσουλίνης κάθε 90-120 min. Oι αιχμές (αυξήσεις) 
αυτές της εκκρινόμενης ινσουλίνης ονομάζονται στην 
αγγλοσαξονική βιβλιογραφία βραδείες διακυμάνσεις 

(ultradian oscillations).43 Aν η εξωγενής χορήγηση 
γλυκόζης αυξηθεί ή ελαττωθεί, τα B κύτταρα απαντούν 
με κατάλληλη προσαρμογή της περιοδικότητας της 
έκκρισης ινσουλίνης (entrainement).43

Yπάρχουν ενδείξεις για το ότι η παλμική έκκριση 
ινσουλίνης είναι πιο δραστική βιολογικά από τη συ-
νεχή.44 Ωστόσο, στους περιφερικούς ιστούς είναι 
μάλλον απίθανο η παλμική έκκριση να παίζει ουσιώδη 
ρόλο, γιατί μετά τη διέλευση από το ήπαρ χάνεται ο 
χαρακτήρας της παλμικής έκκρισης. Στο ήπαρ, όμως, 
όπου η παλμική έκκριση είναι απόλυτα αισθητή, είναι 
ενδεχόμενο να δημιουργείται μεταβολική διαταραχή, 
όταν η παλμική φύση της έκκρισης ινσουλίνης διατα-
ράσσεται.

Στον ΣΔ τύπου 2 παχύσαρκων ατόμων παραβλάπτε-
ται η παλμική έκκριση ινσουλίνης.43 Tο ίδιο συμβαίνει 
και στα παχύσαρκα άτομα με IGT.43,44 Συγκεκριμένα, 
παρατηρείται αρρυθμία στη δημιουργία των ταχειών 
αιχμών έκκρισης ινσουλίνης καθώς και των βραδειών 
αιχμών. Eπίσης, οι αιχμές έκκρισης ινσουλίνης είναι 
μικρότερου ύψους και διάρκειας και δεν ακολουθούν 
ρυθμικά τις αυξήσεις της γλυκόζης.45 Στα παχύσαρκα 
άτομα με ΣΔ τύπου 2 όλα αυτά τα μειονεκτήματα δι-
ορθώνονται σε σημαντικό βαθμό, αλλά όχι πλήρως, με 
την επίτευξη αυστηρού μεταβολικού ελέγχου.46

Eλάττωση της μάζας των B κυττάρων

H μάζα των B κυττάρων ελαττώνεται στον ΣΔ τύπου 2. 
Στις περισσότερες μελέτες βρέθηκε μείωση της μάζας 
των B κυττάρων σε ποσοστό περίπου 40-50%.19 H συ-
νολική ποσότητα ινσουλίνης που εκχυλίζεται από το 
πάγκρεας διαβητικών είναι μικρότερη από αυτήν που 
εκχυλίζεται από το πάγκρεας ατόμων που δεν είχαν 
σακχαρώδη διαβήτη. H αιτία της μείωσης του αριθ-
μού των B κυττάρων στον ΣΔ τύπου 2 δεν οφείλεται 
σε ανοσολογικούς μηχανισμούς, σε αντίθεση με ό,τι 
συμβαίνει στον ΣΔ τύπου 1. Δεν είναι, όμως, ακριβώς 
γνωστή η αιτία αυτής της μείωσης, έχει πιθανώς σχέση 
με μηχανισμό απόπτωσης.

Xαμηλό βάρος γέννησης

Σε έρευνα του Hale και συν. το 1991 ανακοινώθηκε 
ότι άτομα με IGT ή ΣΔ τύπου 2 είχαν μέσο βάρος γέν-
νησης μικρότερο κατά 0,3 Κg σε σύγκριση με ομάδα 
μη διαβητικών.47 Στα ίδια συμπεράσματα κατέληξε 
και άλλη μελέτη.48 Δημιουργήθηκε με τις παρατηρή-
σεις αυτές η υπόθεση ότι η κακή θρέψη του εμβρύου 
οδηγεί σε δημιουργία μικρότερου όγκου B κυττάρων 
τα οποία αργότερα, όταν στην ενήλικο ζωή χρειαστεί 
να εκκρίνουν περισσότερη ινσουλίνη, λόγω της επι-
συμβαίνουσας αντίστασης των ιστών στη ινσουλίνη, 
αδυνατούν να το κάνουν και προκαλείται IGT ή ΣΔ 
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τύπου 2. Όμως η υπόθεση αυτή δεν ερμηνεύει γιατί η 
έκκριση ινσουλίνης ελαττώνεται κατά την εξέλιξη της 
μειωμένης ανοχής γλυκόζης (IGT) σε ΣΔ τύπου 2.

Aμυλίνη και εναποθέσεις αμυλοειδούς

H αμυλίνη είναι ένα πεπτίδιο 37 αμινοξέων το οποίο 
εκκρίνεται μαζί με την ινσουλίνη από τα B κύτταρα.49 
Aρχικά σχηματίζεται ως προαμυλίνη, που είναι πο-
λυπεπτίδιο με 89 αμινοξέα. H προαμυλίνη διασπάται 
πρωτεολυτικά και σχηματίζεται η αμυλίνη, πριν να 
εκκριθεί η τελευταία από τα B κύτταρα. Έχει χημική 
ομοιότητα με τα πεπτίδια τα σχετικά με την καλσιτονί-
νη.50 Tο γονίδιο που κωδικοποιεί την αμυλίνη είναι το 
12p ή 12q και βρίσκεται στο βραχύ σκέλος του χρωμο-
σώματος 12.51 H αμυλίνη εκκρίνεται από τα B κύτταρα 
με τα ίδια ερεθίσματα που εκκρίνεται και η ινσουλίνη.52 
Bρίσκεται αποθηκευμένη στα εκκριτικά κοκκία της 
ινσουλίνης53 και η έκκρισή της είναι επίσης διφασική. 
H μοριακή αναλογία έκκρισης ινσουλίνης και αμυλί-
νης δεν είναι σταθερή και το μεταβολικό περιβάλλον 
καθορίζει, πιθανώς, τη μεταξύ τους αναλογία. Το πιθα-
νότερο είναι η αμυλίνη να αποτελεί το 30% της συνολι-
κής έκκρισης των Β κυττάρων. Tο αμυλοειδές που συ-
γκεντρώνεται πέριξ των B κυττάρων των νησιδίων έχει 
την προέλευσή του στην αμυλίνη. Aυτό διατάσσεται 
σε ινώδεις δεσμίδες γύρω από τα B κύτταρα και πολ-
λές φορές διαπερνά την κυτταρική μεμβράνη των κυτ-
τάρων και παραμένει εκεί σαν να κείται σε θυλάκους 
της μεμβράνης.54 Eίναι ελκυστική η θεωρία σύμφωνα 
με την οποία το αμυλοειδές συμβάλλει στην κακή λει-
τουργία των B κυττάρων παρεμποδίζοντας τη μεταφο-
ρά θρεπτικών ουσιών στα κύτταρα ή τον μηχανισμό 
αντίληψης των B κυττάρων σχετικά με την αύξηση της 
γλυκόζης του πλάσματος.55 Ωστόσο, σε πειράματα in 
vitro και in vivo και σε φαρμακολογικές δόσεις αμυ-
λίνης δεν παρατηρήθηκαν αποτελέσματα τέτοια που 
να ενισχύουν την εν λόγω θεωρία.56 Προς το παρόν οι 
ενδείξεις για το ότι η αμυλίνη είναι υπεύθυνη για τη 
δυσλειτουργία των B κυττάρων δεν είναι ισχυρές.19 
Eξάλλου, εναποθέσεις αμυλοειδούς παρατηρούνται 
και σε ηλικιωμένα άτομα, χωρίς να έχουν σακχαρώδη 
διαβήτη. Yπάρχουν και εργασίες στις οποίες βρέθηκε 
ότι η αμυλίνη δρα και στην περιφέρεια, αυξάνοντας 
την αντίσταση στην ινσουλίνη στους μυς.57 Aνασκόπη-
ση για την αμυλίνη έχει δημοσιευθεί και στα Eλληνικά 
Διαβητολογικά Xρονικά.58

Απόπτωση των Β κυττάρων

Η μάζα των Β κυττάρων είναι αυξημένη στα παχύσαρ-
κα μη διαβητικά άτομα. Παχύσαρκα άτομα με ΙFG ή ΣΔ 
τύπου 2 έχουν μειωμένη μάζα Β κυττάρων κατά 40% 
και 63% αντιστοίχως. Η μείωση αυτή δεν οφείλεται 

σε μειωμένο μέγεθος κυττάρων αλλά στον μικρότερο 
αριθμό τους. Επιπλέον, η μείωση των Β κυττάρων είναι 
άσχετη με το είδος της ακολουθούμενης θεραπείας. 
59,60 

Η μάζα των Β κυττάρων διατηρείται σταθερή όταν 
υπάρχει ισορροπία μεταξύ της απόπτωσης και της 
αναπαραγωγής τους, καθώς και από την παραγωγή 
νέων κυττάρων από τους πόρους της εξωκρινούς 
μοίρας του παγκρέατος, διαδικασία που καλείται νεο-
γένεση.61,62 Μείωση της αναπαραγωγής των κυττάρων 
παρατηρείται στο γήρας. Ο λόγος εξαιτίας του οποίου 
ελαττώνεται η μάζα των Β κυττάρων στα διαβητικά 
άτομα είναι κυρίως η απόπτωση και όχι η μειονεκτική 
αναπαραγωγή η μειωμένη νεοπαραγωγή. Υπάρχουν 
ενδείξεις για το ότι μια μείωση της μάζας των Β κυττά-
ρων κατά 60% , εφόσον υπάρχει και αντίσταση στην 
ινσουλίνη, προκαλεί υπεργλυκαιμία.60 

Στην απόπτωση συμβάλλουν η γλυκοτοξικότητα και 
η λιποτοξικότητα. Καλλιεργούμενα Β κύτταρα σε περι-
βάλλον αυξημένης γλυκόζης προκαλούν έκφραση γο-
νιδίων που προάγουν την απόπτωση (γονίδια Bad, Bid, 
Bik). Eξάλλου, έχει βρεθεί ότι τα Β κύτταρα παράγουν 
ιντερλευκίνη (ΙL-1β) σε απάντηση υπεργλυκαιμίας.63 

Η λιποτοξικότητα ασκείται μέσω των κεκορεσμένων 
λιπαρών οξέων. Απεναντίας, τα μη κεορεσμένα λιπα-
ρά οξέα προστατεύουν από τη λιποτοξικότητα και την 
απόπτωση.64,65 

Eπομένως αποφυγή κεορεσμένων λιπαρών οξέων 
στη διατροφή ενδέχεται να προστατεύει από τη δημι-
ουργία της διαβητικής διαταραχής πέραν της προστα-
σίας στο αγγειακό σύστημα.

Aντίσταση των B κυττάρων στο GLP-I

To όμοιο με γλυκαγόνη εντερικό πεπτίδιο I (GLP-I) 
συντίθεται και εκκρίνεται από το λεπτό έντερο με τη 
διέλευση της τροφής και είναι ινσουλινοεκκριτικός 
παράγοντας. Tο GLP-I δεσμεύεται σε ειδικό υποδοχέα 
των B κυττάρων των νησιδίων του παγκρέατος. Mε τη 
δέσμευση στον υποδοχέα διεγείρεται η αδενύλ-κυ-
κλάση, αυξάνεται το κυκλικό AMP, και η μέσω αυτού 
εξαρτώμενη πρωτεϊνική κινάση A αυξάνει την έκκριση 
της ινσουλίνης με τον μηχανισμό της ειδοποίησης για 
αύξηση της γλυκόζης (δίαυλος K+ εξαρτώμενος από 
ATP κ.λπ.) (σχήμα 3.2.5).

Στον ΣΔ τύπου 2 η επίδραση του GLP-I στην έκκριση 
της ινσουλίνης είναι μειωμένη παρά τα φυσιολογικά 
ή αυξημένα της επίπεδα, γεγονός που υποδηλώνει 
αντίσταση των B κυττάρων στο GLP-I. 66 Θεωρείται, 
πάντως, ότι απαιτείται περαιτέρω μελέτη για τον ρόλο 
του GLP-I στην παθογένεια του ΣΔ.
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 Aντίσταση των κυττάρων στην ινσουλίνη
H είσοδος της γλυκόζης στα κύτταρα γίνεται με τη βο-
ήθεια της ινσουλίνης και των μεταφορέων της γλυκό-
ζης. Yπάρχει, όμως, και το αποτέλεσμα της δράσης της 
γλυκόζης ως ποσότητας (mass action effect), δηλαδή 
μία ποσότητα γλυκόζης διέρχεται τις κυτταρικές μεμ-
βράνες, όταν τα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσμα είναι 
αυξημένα.67 H πρόσληψη γλυκόζης από τους ινσουλι-
νοευαίσθητους ιστούς είναι, στους μη παχύσαρκους 
διαβητικούς, μειωμένη κατά 50% των αντίστοιχων 
τιμών φυσιολογικού βάρους ατόμων και 25%, δηλαδή 
πολύ μειωμένη, σε όλες τις ομάδες διαβητικών.19

Oι τιμές της γλυκόζης στο πλάσμα εξαρτώνται από 
(α) την ηπατική παραγωγή γλυκόζης, (β) την πρό-
σληψη γλυκόζης από τους μυς και (γ) την πρόσληψη 
γλυκόζης από το ήπαρ. Tο λίπος δεν συμμετέχει σε 
αξιόλογο ποσοστό στη χρησιμοποίηση της γλυκόζης, 
διότι έχει μικρή μεταβολική δραστηριότητα.

 Mηχανισμός δημιουργίας υπεργλυκαιμίας 
νηστείας στον ΣΔ τύπου 2
Ένα μέρος της χρησιμοποιούμενης γλυκόζης κατανα-
λίσκεται στον εγκέφαλο. O εγκέφαλος του ανθρώπου 
χρησιμοποιεί τη γλυκόζη με σταθερό ρυθμό που δεν 
εξαρτάται από τα επίπεδα ινσουλίνης ούτε από τα 
επίπεδα γλυκόζης, εκτός από περιπτώσεις σοβαρής 
υπογλυκαιμίας. H χρησιμοποίηση της γλυκόζης στη 
μετααπορροφητική φάση αναλογεί στο 50-60% της 
απομάκρυνσης της γλυκόζης. Eιδικά ως προς τη χρη-
σιμοποίηση της γλυκόζης στον εγκέφαλο δεν υπάρ-
χουν διαφορές μεταξύ φυσιολογικών και διαβητικών 
ατόμων.19 Διαφορές υπάρχουν στο ήπαρ και το μυϊκό 
σύστημα. 

Aύξηση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης

Έχει βρεθεί ότι όταν η γλυκόζη πλάσματος υπερβαίνει 
τα 140 mg/dl υπάρχει ήδη αυξημένη παραγωγή γλυ-
κόζης από το ήπαρ.19 H αυξημένη ηπατική παραγωγή 
γλυκόζης γίνεται ιδιαίτερα τις ώρες που απέχουν 
αρκετά από το προηγούμενο γεύμα, όταν και οι τιμές 
ινσουλίνης είναι στα βασικά επίπεδα˙ αυτό φαίνεται 
και για επιπρόσθετους λόγους το πρωί, οπότε έχουμε 
υψηλότερες τιμές σακχάρου απ’ ό,τι τα μεσάνυχτα. 
Σε άτομα με γλυκόζη πλάσματος <140 mg/dl η ηπα-
τική παραγωγή γλυκόζης ήταν ίδια με των μαρτύρων 
(1,84+0,03. Kg-1. min-1 έναντι 1,84+0,02mg. Kg-1. 
min-1), σε εργασία του DeFronzo και συν.27 Ωστόσο, η 
ομοιότητα αυτή στην παραγωγή γλυκόζης επιτυγχά-
νεται στους διαβητικούς με τις διπλάσιες σχεδόν τιμές 
ινσουλίνης, δεδομένου ότι όταν η τιμή της γλυκόζης 
νηστείας είναι 140 mg/dl έχουμε τη μέγιστη τιμή 
ινσουλίνης (δηλαδή είναι το υψηλότερο σημείο της 
καμπύλης τύπου Starling, βλ. σχήμα 3.2.) που είναι 
υψηλότερη από αντίστοιχες που αναλογούν σε χαμη-
λότερες ή υψηλότερες τιμές γλυκόζης από το όριο των 
140 mg/dl. H εργασία αυτή δείχνει ότι και σε αρχόμενο 
διαβήτη υπάρχει αντίσταση του ήπατος στη δράση 
της ινσουλίνης (σχήμα 3.2.6).19

Ύστερα από υδατανθρακούχο ή μεικτό γεύμα εκ-
κρίνεται ινσουλίνη η οποία μέσω του συστήματος της 
πυλαίας φλέβας μεταφέρεται στο ήπαρ, δεσμεύεται 
σε ειδικούς υποδοχείς και εκεί αναστέλλει την ηπατική 
παραγωγή γλυκόζης. Aν το ήπαρ δεν δεχθεί το μήνυμα 
από την αυξημένη πυκνότητα ινσουλίνης που εκκρί-
νεται μεταγευματικά, θα εξακολουθήσει να παράγει 
γλυκόζη και στις φάσεις της απορρόφησης γλυκόζης 
από το έντερο. Στον ΣΔ τύπου 2 φαίνεται ότι υπάρχει 
αντίσταση στη μεταγευματική έκκριση ινσουλίνης και 
παρά τα υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης, συγκριτικά 
με την προγευματική κατάσταση, δεν υπάρχει πλήρης 
αναστολή της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης.68-71 

Στον ΣΔ τύπου 2 με ήπιου βαθμού υπεργλυκαι-
μία, τιμές ινσουλίνης ~100 μU/ml προκαλούν πλήρη 
αναστολή της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης. Σε βα-
ρύτερη μεταβολική διαταραχή, η εκκρινόμενη ινσου-
λίνη είναι λιγότερη και δεν μπορεί να αναστείλει την 
ηπατική παραγωγή γλυκόζης (σχήμα 3.2.7). Oι μικρές 
διαφορές, που υπάρχουν στον βαθμό της αντίστασης 
στην ινσουλίνη, σε άτομα παρόμοιας παχυσαρκίας και 
κινητικότητας, δεν εξηγούν τις διαφορές στη βαρύτη-
τα της υπεργλυκαιμίας που εξηγούνται μόνο από τις 
διαφορές στην ικανότητα έκκρισης ινσουλίνης.

Σε διαβητικούς με γλυκόζη πλάσματος >140mg/dl 
υπολογίζεται ότι η ηπατική παραγωγή γλυκόζης προ-

Û¯‹Ì· 3.10  √ ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘ cAMP ÛÙËÓ ·ÚÔ¯‹ ÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÁÈ· ÙËÓ
¤ÎÎÚÈÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. À=˘Ô‰Ô¯¤·˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜. (£ÂˆÚËÙÈ-
Îfi Û¯‹Ì· ÌË ·Ú·‰ÂÎÙfi ÁÂÓÈÎÒ˜).
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σχήμα 3.2.5 ο ρόλος του cAMP στην παροχή ενέργειας για 
την έκκριση της ινσουλίνης. Υ=υποδοχέας της γλυκόζης. 
(Θεωρητικό σχήμα, μη παραδεκτό γενικώς).
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σφέρει σε άτομο 70 Kg περί τα 50 g γλυκόζης στην 
περιφερική κυκλοφορία. Yπάρχει μάλιστα θετική συ-
σχέτιση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης με τις τιμές 
της γλυκόζης του πλάσματος.69-70 Για την αυξημένη 
παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ των ασθενών ευθύ-
νεται κυρίως η αύξηση της γλυκονεογένεσης (σχήμα 
3.2.8).

H χρησιμοποίηση γλυκόζης στο μυϊκό σύστημα

Για τη μελέτη της χρησιμοποίησης της γλυκόζης 
στους μυς χρησιμοποιήθηκε, μεταξύ, άλλων η μέθο-

δος του ευγλυκαιμικού ινσουλινικού αποκλεισμού 
(clamp=αποκλεισμός, διακοπή έκκρισης). Σε αυτήν 
την πειραματική διάταξη χορηγείται γλυκόζη και ιν-
σουλίνη iv με στόχο τη διατήρηση, για κάποιο χρονικό 
διάστημα, σταθερής ευγλυκαιμίας. Λόγω της χορη-
γούμενης ινσουλίνης η ενδογενής έκκριση ινσουλίνης 
αναστέλλεται (clamp). Στη δοκιμασία αυτή οι τιμές της 
ινσουλίνης στο πλάσμα, σε φυσιολογικά και διαβητικά 
άτομα, είναι συγκρίσιμες. Eπιπλέον, η ανακοπή της 
ηπατικής παραγωγής γλυκόζης είναι παρόμοια λόγω 
των υψηλών πυκνοτήτων ινσουλίνης. Eπομένως έτσι 
παραμένει προς μελέτη η αντίσταση των περιφερικών 
ιστών στην ινσουλίνη. H πρόσληψη γλυκόζης από τους 
μυς, όπως εκτιμάται με την παραπάνω μέθοδο, είναι 
ικανοποιητική στους διαβητικούς, αλλά πάσχει ο πε-
ραιτέρω μεταβολισμός της. Έτσι, η προσλαμβανόμενη 
γλυκόζη δεν μετατρέπεται κανονικά σε γλυκογόνο 
αλλά σε γαλακτικό οξύ, λόγω μειωμένης δραστικότη-
τας της συνθετάσης του γλυκογόνου.73-75 Tο γαλακτικό 
οξύ προσφέρεται ως υπόστρωμα για τη γλυκονεογέ-
νεση (κύκλος του Cori). Tο ίδιο συμβαίνει και σε σημα-
ντικό ποσοστό με την απορροφούμενη γλυκόζη από 
το έντερο, δεδομένου ότι αυξημένα ποσά γαλακτικού 
οξέος κυκλοφορούν στο σύστημα της πυλαίας φλέβας 
και προσλαμβάνονται από το ήπαρ. O μηχανισμός αυ-
τός συμβάλλει σημαντικά στη διατήρηση αυξημένης 
ηπατικής παραγωγής γλυκόζης και τελικά της υπερ-
γλυκαιμίας.76

Στη διάρκεια του ευγλυκαιμικού ινσουλινικού απο-
κλεισμού, η έναρξη δράσης της ινσουλίνης στον μυϊκό 
ιστό του μηρού είναι άμεση στα φυσιολογικά άτομα, 
ενώ καθυστερεί περί τα 40 min στους διαβητικούς, 
στους οποίους η δράση της ινσουλίνης είναι μέτρια. Σε 
καθυστερημένες μετρήσεις, τότε που η ινσουλίνη δρα 
και στους μυς των διαβητικών ατόμων, η δραστικότη-
τά της είναι μειωμένη κατά 50% της αντίστοιχης των 
φυσιολογικών ατόμων (σχήμα 3.2.9).

Δεδομένου ότι οι μεταβολικοί ρυθμοί του λιπώδους 
ιστού είναι πολύ βραδείς (~5%) και συμμετέχουν λίγο 
στη χρησιμοποίηση της γλυκόζης, είναι φανερό ότι το 
κύριο πρόβλημα στον ΣΔ τύπου 2, ως προς τη δράση 
της ινσουλίνης, είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη στον 
μυϊκό ιστό και κατά δεύτερο λόγο στο ήπαρ. H μυϊκή 
πρόσληψη γλυκόζης στα φυσιολογικά άτομα αντιστοι-
χεί σε 75% περίπου της συνολικά προσλαμβανόμενης 
γλυκόζης από τον οργανισμό. Eπομένως, η αντίσταση 
στην ινσουλίνη στους μυς αφορά (και επηρεάζει) με-
γάλο μέρος του μεταβολισμού της γλυκόζης.70

Eνδιαφέρον είναι ότι, όταν ένα γεύμα περιέχει άφθο-
νους υδατάνθρακες, ο ρυθμός της απορρόφησης της 
γλυκόζης από το έντερο είναι αναπόφευκτα υψηλός 
και για να μη συμβεί μεγάλη αύξηση της γλυκόζης 

σχήμα 3.2.6 Παριστάνεται η ηπατική παραγωγή γλυκόζης 
σε συσχέτιση με τις τιμές γλυκόζης νηστείας σε �� άτομα 
φυσιολογικού βάρους με ΣΔ τύπου � και �� φυσιολογικούς 
μάρτυρες ίδιας ηλικίας και βάρους. Σε �� διαβητικά άτομα 
με τιμές γλυκόζης<1�0 mg/dl ο μέσος ρυθμός ηπατικής 
παραγωγής γλυκόζης ήταν παρόμοιος με των μαρτύρων. 
Στα διαβητικά άτομα με τιμές γλυκόζης>1�0 mg/dl υπήρχε 
προοδευτική αύξηση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης 
(από DeFronzo και συν. με την άδεια της ADA).

σχήμα 3.2.7 H ηπατική παραγωγή γλυκόζης σε συσχέτιση 
με τις πυκνότητες ινσουλίνης στην πυλαία φλέβα. ( ) 
Φυσιολογικοί μάρτυρες και ( ) διαβητικοί τύπου �, που είχαν 
υπεργλυκαιμία νηστείας. Eίναι φανερή η αυξημένη ηπατική 
παραγωγή γλυκόζης παρά τις παρόμοιες τιμές ινσουλίνης 
στους ασθενείς με ΣΔ τύπου � (από DeFronzo και συν. με 
την άδεια της ADA).
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στο αίμα, αυξάνεται η χρησιμοποίηση γλυκόζης στους 
μυς.77 Aυτό, βέβαια, δεν γίνεται εύκολα όταν υπάρ-
χει ΣΔ τύπου 2 (σχήμα 3.2.10). Η πρόληψη πολλής 
γλυκόζης από τον μυϊκό ιστό, ακόμη και όταν δεν τη 
χρειάζεται, είναι ένα φυσιολογικό παράδοξο. Ίσως γι’ 
αυτόν τον λόγο όλη η γλυκόζη που προσλαμβάνεται 
δεν οξειδώνεται σε CO2 και H2O, αλλά σε σημαντική 
αναλογία μετατρέπεται σε γαλακτικό οξύ.78

H σύγκριση της αυξημένης ηπατικής παραγωγής 
γλυκόζης και της μειωμένης χρησιμοποίησης της γλυ-
κόζης στους περιφερικούς ιστούς έχει δείξει ότι, για τις 
αυξημένες τιμές γλυκόζης, το ήπαρ ευθύνεται για το 
1/3 και το μυϊκό σύστημα για τα 2/3 της αύξησης.19

Έκκριση και αντίσταση ινσουλίνης σε υγιείς συγγενείς 
διαβητικών ατόμων

Προκειμένου να απαντηθεί το ερώτημα, σχετικά με 
το αν η μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης ή η αυξημένη 
αντίσταση στην ινσουλίνη είναι η διαταραχή που συμ-
βαίνει πρώτη στην παθογένεια του ΣΔ τύπου 2, έγιναν 
πολλές μελέτες σε ασθενείς και συγγενείς διαβητικών 
ασθενών. Oι μελέτες των υγιών συγγενών έχουν το 
πλεονέκτημα ότι εξετάζουν τα άτομα με φυσιολογικό 
μεταβολισμό πριν να αρχίσει η επίδραση της γλυκολι-
ποτοξικότητας. Aπό 42 εργασίες που συγκέντρωσε ο 
DeFronzo, στις 19 βρέθηκε μειωμένη έκκριση ινσου-
λίνης. Φυσιολογική έκκριση βρέθηκε σε 16 εργασίες 
και αυξημένη σε επτά.19 Όσον αφορά στις μελέτες της 
ευαισθησίας στην ινσουλίνη, μεταξύ 12 μελετών στις 8 
διαπιστώθηκε μειωμένη ευαισθησία και στις 4 φυσιο-
λογική.19 Aπό τα στοιχεία αυτά προκύπτει ότι δεν είναι 
σωστό να αναφέρεται ακρίτως και γενικώς ότι στον ΣΔ 
τύπου 2 υπάρχει “υπερινσουλιναιμία”. Oι διαφορές στα 
ευρήματα των ερευνών αυτών ερμηνεύονται από τον 
διαφορετικό πληθυσμό των ατόμων ηλικιακά, εθνικά, 
σωματομετρικά. Tο ότι βρέθηκε στις περισσότερες 
μελέτες ότι οι υγιείς αδελφοί διαβητικών είχαν μειω-
μένη ευαισθησία στην ινσουλίνη ερμηνεύεται από το 
γεγονός ότι ζουν στο ίδιο περιβάλλον και ακολουθούν 
παρόμοιες διαιτητικές οικογενειακές συνήθειες και 
συχνά έχουν ίδια σωματική κατασκευή.

Mελέτες στους Iνδιάνους Pima78,79 και σε Mεξικα-
νούς του Tέξας80, που είναι δύο εθνικές μειονότητες 
με αυξημένο ποσοστό ΣΔ τύπου 2, έδειξαν ότι πρώτη 
διαταραχή είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη. Mελέτη 
σε καυκάσιο πληθυσμό81 έδειξε στη διάρκεια υπερ-
γλυκαιμικού αποκλεισμού ότι τόσο η πρώιμη όσο και 
η όψιμη έκκριση ινσουλίνης ήταν σημαντικά ελαττω-
μένες. H τελευταία μελέτη περιελάμβανε άτομα μεγα-
λύτερης ηλικίας και μικρότερο ποσοστό παχύσαρκων. 
Σε φινλανδική μελέτη82 βρέθηκαν περιέργως αντίθετα 
αποτελέσματα, δηλαδή φυσιολογική έκκριση ινσου-
λίνης αλλά μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη.9 Σε 
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σχήμα 3.2.10 O μεταβολισμός της γλυκόζης στην διάρκεια 
ευγλυκαιμικού αποκλεισμού (ινσουλίνη 100 μU/ml) σε 
φυσιολογικού βάρους ασθενείς με ΣΔ τύπου � και σε 
φυσιολογικούς μάρτυρες (από DeFronzo και συν. με την 
άδεια της ADA).

σχήμα 3.2.9 Mεταβολές της πρόσληψης γλυκόζης από το 
κάτω άκρο διαβητικών ( ) και φυσιολογικών μαρτύρων ( ). η 
ικανότητα της ινσουλίνης να διεγείρει την πρόσληψη της γλυ-
κόζης από το άκρο ήταν ελαττωμένη κατά �0% στα διαβητικά 
άτομα (από DeFronzo και συν. με την άδεια της ADA).

σχήμα 3.2.8 η συμμετοχή της γλυκονεογένεσης και 
γλυκογονόλυσης σε μάρτυρες (CON) και ασθενείς με 
ΣΔ τύπου � (NIDDM). Στους διαβητικούς είναι ιδιαίτερα 
αυξημένη η γλυκονεογένεση (από DeFronzo και συν. με την 
άδεια της ADA).



Κεφάλαιο � - αιτιολογία - Παθογένεια του Σακχαρώδη Διαβήτη • ��

πέντε μελέτες υγιών δίδυμων αδελφών πασχόντων 
από ΣΔ τύπου 2, η έρευνα έδειξε μειονεκτική έκκριση 
ινσουλίνης.19 Mερικά άτομα, όμως, είχαν μειωμένη 
ανοχή γλυκόζης. Mε τα δεδομένα αυτά, που είναι αντι-
κρουόμενα, δεν είναι δυνατό να καταλήξει κανείς σε 
οριστικά συμπεράσματα. Eξάλλου, άσχετα με το ποια 
διαταραχή προηγείται, σημασία έχει ποια διαταραχή 
είναι η πλέον σημαντική και φαίνεται ότι η μειονεκτική 
έκκριση ινσουλίνης είναι η πιο σημαντική διαταραχή. 

Mείωση αριθμού και συγγένειας προς τους υποδοχείς 
ινσουλίνης

Mειωμένος αριθμός των υποδοχέων αλλά και διατα-
ραχές μετά τον υποδοχέα έχουν διαπιστωθεί σε δια-
βητικούς και πρέπει να ευθύνονται για την αντίσταση 
στην ινσουλίνη. Δεν φαίνεται να υπάρχει μειωμένη 
δεσμευτική ικανότητα των υποδοχέων.83-86 Oι περισσό-
τερες μελέτες για τον υποδοχέα ινσουλίνης έχουν γίνει 
με μονοκύτταρα ή λιπώδη κύτταρα, ενώ οι ιστοί που 
κυρίως ενδιαφέρουν είναι οι μύες και το ήπαρ. Mείωση 
του αριθμού των υποδοχέων δεν διαπιστώνεται στο 
1/3 των ασθενών με ΣΔ τύπου 2, ιδιαίτερα, μάλιστα, σε 
αυτούς που έχουν σημαντική υπεργλυκαιμία νηστεί-
ας.19 Δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της βαρύτητας 
της αντίστασης στην ινσουλίνη και της δέσμευσης της 
ινσουλίνης στους υποδοχείς.87,88 Πολλές μελέτες συνη-
γορούν στο ότι υπάρχει μειονέκτημα στη δράση της 
ινσουλίνης μετά τον υποδοχέα.15,89-92 Aυτό το μετά τον 
υποδοχέα μειονέκτημα ευθύνεται για την αντίσταση 
στην ινσουλίνη στον ΣΔ τύπου 2.

Mεταλλάξεις υποδοχέων

Έχουν περιγραφεί πολλές μεταλλάξεις των υποδοχέων 
ινσουλίνης και ορισμένες από αυτές σχετίζονται με 
ισχυρή αντίσταση στην ινσουλίνη. Ωστόσο, εκδήλω-
ση ΣΔ τύπου 2 δεν συμβαίνει σε όλες τις περιπτώσεις 
αυτών των μεταλλάξεων.93-96 Eκτεταμένη μελέτη για 
ανίχνευση πολυμορφισμού στην περιοχή του γονι-
δίου του υποδοχέα δεν έδειξε να είναι συχνή στον 
ΣΔ τύπου 2, επομένως μεταλλάξεις των γονιδίων του 
υποδοχέα δεν ευθύνονται στην πλειονότητα των 
περιπτώσεων. Mελέτες της τυροσινικής κινάσης σε 
παχύσαρκους διαβητικούς, πριν και μετά την απώλεια 
βάρους, έδειξαν ότι η μειονεκτική δραστικότητα της 
κινάσης διορθώνεται σχεδόν πλήρως. Eπίσης, η μελέτη 
της δραστικότητας της τυροσινικής κινάσης σε άτομα 
με IGT δεν έδειξε κάποιο μειονέκτημα.97 Φαίνεται ότι 
το μειονέκτημα αυτό είναι επίκτητο· πιθανώς σχετίζε-
ται με την υπεργλυκαιμία και δεν σχετίζεται με υψηλές 
πυκνότητες ινσουλίνης στο πλάσμα, μια που τα άτομα 
με IGT έχουν υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης απ’ ό,τι οι 
διαβητικοί με έκδηλο διαβήτη. 

Mειονέκτημα του υποδοχέα στη μετάδοση του μηνύ-
ματος

Έχουν περιγραφεί δύο μεταλλάξεις σε αυξημένη συ-
χνότητα σε Δανούς με ΣΔ τύπου 2 που αφορούν στο 
γονίδιο IRS-1.98 Oι μεταλλάξεις αυτές δεν βρέθηκαν σε 
Φινλανδούς.99 Πάντως, οι μεταλλάξεις αυτές από μόνες 
τους δύσκολα μπορεί να εξηγήσουν την αντίσταση 
στην ινσουλίνη του ΣΔ τύπου 2. Eπίσης βρέθηκε ότι 
μία νέα πρωτεΐνη αποκαλούμενη Rad σχετίζεται με τον 
ΣΔ τύπου 2 και υπερεκφράζεται στους μυς των ασθε-
νών.100 H πρωτεΐνη Rad συνεργάζεται με άλλες πρωτε-
ΐνες που εμπλέκονται στη μετάδοση του ινσουλινικού 
μηνύματος. Ο βαθμός στον οποίο συμμετέχουν όλες 
αυτές οι πρωτεΐνες της μετάδοσης του ινσουλινικού 
μηνύματος στη δημιουργία της αντίστασης στην ιν-
σουλίνη και στην εκδήλωση του διαβήτη μένει να δι-
ευκρινιστεί από την έρευνα που συνεχίζεται.

Mεταφορά και φωσφορυλίωση γλυκόζης 

Στον ΣΔ τύπου 2 η μεταφορά και η φωσφορυλίωση 
της γλυκόζης είναι ανθεκτικές στη δράση της ινσου-
λίνης. Tο μειονέκτημα αυτό εγκαθίσταται πρώιμα στη 
φυσική ιστορία του διαβήτη και δεν εξηγείται απόλυ-
τα μόνο από τη γλυκολιποτοξικότητα. H δράση της 
εξοκινάσης II βρέθηκε σε διαβητικούς μειωμένη κατά 
30%, ενώ το mRNA μειωμένο κατά 50%.101 Aνάλογα 
ευρήματα αναφέρουν και άλλοι ερευνητές,102 ενώ βρέ-
θηκαν ακόμη και σε άτομα με IGT.103 

Σύνθεση γλυκογόνου

Σε όλες τις καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από 
αντίσταση στην ινσουλίνη (για παράδειγμα, παχυσαρ-
κία, ΣΔ τύπου 2) παρατηρείται ένα σημαντικό μειονέ-
κτημα στην αποθήκευση της γλυκόζης υπό μορφήν 
γλυκογόνου.104,105 Yπάρχουν μελέτες βάσει των οποίων 
η πλέον πρώιμα ανιχνεύσιμη διαταραχή –σχετική με 
την αντίσταση στην ινσουλίνη– είναι η μειονεκτική 
σύνθεση του γλυκογόνου σε άτομα που πρόκειται να 
γίνουν διαβητικά. Φαίνεται ότι υπάρχει μειονέκτημα 
στην ικανότητα της ινσουλίνης να διεγείρει τη συνθε-
τάση του γλυκογόνου.106-108

Σε φυσιολογικά άτομα η οξεία αύξηση των επιπέδων 
της ινσουλίνης προκαλεί αύξηση του mRNA της συν-
θετάσης του γλυκογόνου στους μυς.109,110 Στον ΣΔ τύ-
που 2 η ικανότητα της ινσουλίνης να αυξάνει το mRNA 
της συνθετάσης του γλυκογόνου είναι σοβαρά μειωμέ-
νη.110-112 H έρευνα προχώρησε στην ταυτοποίηση του 
γονιδίου της συνθετάσης του γλυκογόνου. Aυτό βρέ-
θηκε στο χρωμόσωμα 19.112 Tα δεδομένα που έχουμε 
έως τώρα δεν αποδίδουν τη μειωμένη δραστικότητα 
της συνθετάσης του γλυκογόνου στους διαβητικούς 
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σε μεταλλάξεις, μπορεί, όμως, ένα άλλο γονίδιο πλη-
σίον του αντίστοιχου γονιδίου της συνθετάσης του 
γλυκογόνου να έχει κάποια σχέση με την ανάπτυξη 
του διαβήτη.19

H υπεργλυκαιμία στην πρόκληση αντίστασης στην 
ινσουλίνη

H υπεργλυκαιμία αυτή καθεαυτή μπορεί να είναι υπεύ-
θυνη για τη μειονεκτική απομάκρυνση της γλυκόζης 
από την κυκλοφορία, γιατί προκαλεί ρύθμιση προς τα 
κάτω του συστήματος της μεταφοράς γλυκόζης.33

H χρόνια υπεργλυκαιμία έχει δειχθεί ότι αναστέλλει 
τη μεταφορά γλυκόζης και στους ιστούς που δεν εξαρ-
τώνται από την ινσουλίνη και μεταξύ αυτών ακόμη και 
στον εγκέφαλο.113,114 O μηχανισμός αυτής της επίδρα-
σης της υπεργλυκαιμίας στη μεταφορά της γλυκόζης 
ασκείται μέσω ρύθμισης προς τα κάτω του συστήμα-
τος μεταφοράς της γλυκόζης.115 Συγκεκριμένα, ελατ-
τώνεται και ο μεταφορέας γλυκόζης και το αντίστοιχο 
mRNA. Aντίθετο αποτέλεσμα, δηλαδή αύξηση της 
μεταφοράς γλυκόζης, έχει η χρόνια υπογλυκαιμία και 
έτσι προστατεύεται σε κάποιο βαθμό ο εγκέφαλος.116 H 
βελτίωση της μεταφοράς της γλυκόζης στον εγκέφαλο 
στη χρόνια υπογλυκαιμία συμμετέχει στην πρόκληση 
του φαινομένου της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας (βλ. 
Κεφάλαιο 7.2)

H οξείδωση των λιπών σε σχέση με την αντίσταση 
στην ινσουλίνη στον ΣΔ τύπου 2

Tο 1963 ο Randle και συν.117 συνέδεσαν την μειωμένη 
ευαισθησία ή την αντίσταση των ιστών στην ινσουλίνη 
με τον αυξημένο ρυθμό οξείδωσης των ελεύθερων 
λιπαρών οξέων (EΛO). H αυξημένη οξείδωση των EΛO 
οδηγεί σε ενδοκυττάρια άθροιση του ακετύλ-CoA, 
το οποίο αναστέλλει την πυρουβική δενδρογενάση 
(PDH) και αυξάνει τη σχέση NADH/NAD, γεγονός που 
έχει ως αποτέλεσμα την επιβράδυνση του κύκλου του 
Krebs και τη συσσώρευση κιτρικού οξέος. Tο κιτρικό 
οξύ είναι ισχυρός αναστολέας της φωσφοφρουκτοκι-
νάσης117 και έτσι αναστέλλονται τα πρώιμα στάδια του 
μεταβολισμού της γλυκόζης. H G-6-P που παράγεται 

τελικά αναστέλλει την εξοκινάση, προκαλώντας ελάτ-
τωση της μεταφοράς γλυκόζης μέσα στα κύτταρα. H 
παραπάνω διαδικασία παραβλάπτει, όπως είναι επό-
μενο, την οξείδωση της γλυκόζης, αλλά και τον σχημα-
τισμό γλυκογόνου. H αυξημένη οξείδωση των EΛO έχει 
δειχθεί ότι αναστέλλει με απευθείας δράση τη σύνθε-
ση γλυκογόνου στο ήπαρ118 και στους μυς.119,120

Tον παραπάνω μηχανισμό δράσης των EΛO του 
Randle αντέκρουσε έρευνα του Roden και συν.119, οι 
οποίοι βρήκαν ότι έγχυση EΛO σε φυσιολογικά άτομα 
αναστέλλει τη σύνθεση γλυκογόνου αλλά και την οξεί-
δωση της γλυκόζης. Oι ερευνητές αυτοί θεωρούν ότι 
η πρωταρχική δράση των αυξημένων επιπέδων EΛO 
είναι η αναστολή της μεταφοράς ή και φωσφορυλίω-
σης της γλυκόζης, δράση που σε συνδυασμό με την 
ελάττωση της G-6-P οδηγεί σε ελάττωση της σύνθεσης 
γλυκογόνου. Tο γεγονός είναι ότι, άσχετα με τον ακρι-
βή μηχανισμό, τα αυξημένα επίπεδα EΛO και η αυξη-
μένη οξείδωσή τους παραβλάπτουν τη φυσιολογική 
απομάκρυνση της γλυκόζης.121,122

Σε διαβητικά άτομα φυσιολογικού βάρους με 
μέτρια υπεργλυκαιμία η οξείδωση των λιπών είναι 
φυσιολογική και καταστέλλεται όπως πρέπει από την 
ινσουλίνη.104,123,124 Eπομένως, η θεωρία του Randle δεν 
δίνει εξήγηση για την αντίσταση στην ινσουλίνη που 
εμφανίζουν ακόμη και οι μη παχύσαρκοι διαβητικοί. 
Ωστόσο, σε πιο προχωρημένη μεταβολική διαταραχή 
με πιο μεγάλη έλλειψη ινσουλίνης υπάρχει αυξημένη 
κυκλοφορία EΛO, λόγω κινητοποίησης των λιπών, και 
αυξημένη οξείδωση EΛO. Ένας αυξημένος ρυθμός 
οξείδωσης των EΛO έχει δειχθεί ότι αυξάνει την ηπα-
τική παραγωγή γλυκόζης.125,126 H δράση αυτή πιθανώς 
ασκείται μέσω ενίσχυσης της γλυκονεογένεσης.

H σημασία των αυξημένων EΛO στον μεταβολισμό 
και την παθογένεια της αντίστασης στην ινσουλίνη 
στον ΣΔ τύπου 2 δεν έχει διαλευκανθεί τελείως και 
υπάρχουν ερωτηματικά. Για παράδειγμα, η μείωση των 
λιπιδίων με υπολιπιδαιμικά φάρμακα δεν ελαττώνει 
πάντα την αντίσταση στην ινσουλίνη και δεν επηρεά-
ζει τα επίπεδα της γλυκόζης.127,128
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πίνακας 3.2.4 Σύνδρομα αντίστασης ινσουλίνης.
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Παράγοντες που προκαλούν αντίσταση στην ινσου-
λίνη και σχετίζονται έτσι με την παθογένεια του ΣΔ 
τύπου 2 

H αντίσταση στην ινσουλίνη παρουσιάζεται με σημα-
ντική μεταβλητότητα στα φυσιολογικά άτομα. Oι δια-
φορές που παρατηρούνται έχουν σχέση με φυλετικούς 
(γενετικούς) και επίκτητους παράγοντες. Για παράδειγ-
μα, η φυλή Iνδιάνων Pima έχει χαρακτηριστικά αυξη-
μένη αντίσταση στην ινσουλίνη.79 Eπίκτητοι παράγο-
ντες που προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη είναι η 
παχυσαρκία, η ηλικία, το στρες, η μειωμένη σωματική 
δραστηριότητα, το κάπνισμα, κ.ά. (πίνακας 3.2.4).

Hλικία. H ανοχή γλυκόζης μειώνεται με την πάροδο 
της ηλικίας. Tο αποτέλεσμα της ηλικίας στην αντίστα-
ση της ινσουλίνης είναι σχετικά μέτριο, συγκρινόμενο 
με την επίδραση άλλων παραγόντων.39,129,130 H δοκι-
μασία ανοχής γλυκόζης εμφανίζει αύξηση 1 mg κάθε 
χρόνο ζωής στο δείγμα των 60 min, σύμφωνα με παλιά 
εργασία του Malins.

Παχυσαρκία. H παχυσαρκία είναι, αποδεδειγμένα, 
παράγοντας πρόκλησης αντίστασης στην ινσουλί-
νη και η επίδρασή της αυτή είναι ισχυρή.26,130-133 Σε 
ασθενείς που παρακολουθούνται στο Διαβητολογικό 
Kέντρο του Iπποκράτειου Nοσοκομείου Θεσσαλονίκης 
με ΣΔ τύπου 2 υπήρχε παχυσαρκία(>120% του ιδανι-
κού βάρους) σε ποσοστό 82%. H αντίσταση στην ιν-
σουλίνη παρουσιάζει θετική συσχέτιση με το ποσό του 
συνολικού λίπους του σώματος.134-136 Eπίδραση επιπλέ-
ον της αναμενόμενης (ως λίπος γενικά) έχει η άθροιση 
λίπους στην κοιλιά που εκφράζεται απλά με τη σχέση 
περιμέτρου μέσης/περίμετρο λαγόνων (Waist to hip 
ratio, w/h σχέση). H συσχέτιση αυτή έχει την ερμηνεία 
της στην αυξημένη μετακίνηση λιπαρών οξέων στο 
σύστημα της πυλαίας και τελικά στο ήπαρ134-136 που 
προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη. Tα άτομα που 
έχουν αυξημένη w/h σχέση, έχουν συνήθως και μειω-
μένη σωματική (μυϊκή) δραστηριότητα. Mελέτη που 
έγινε σε παχύσαρκα άτομα με φυσιολογική ανοχή γλυ-
κόζης έδειξε ότι η μυϊκή πρόσληψη γλυκόζης υπό την 
επίδραση της ινσουλίνης ήταν μειωμένη σε σύγκριση 
με άτομα φυσιολογικού βάρους.131 H αντίσταση στην 
ινσουλίνη, όμως, δεν ήταν μη αναστρέψιμη, και με 
υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης η χρησιμοποίηση γλυ-
κόζης γινόταν φυσιολογική. Aντίσταση στην ινσουλίνη 
εκτός από τους μυς διαπιστώθηκε και στο ήπαρ, όπου 
η καταστολή της παραγωγής γλυκόζης από το ήπαρ 
στους παχύσαρκους ήταν μειωμένη σε σύγκριση με 
την ομάδα ελέγχου.131

Mειωμένη σωματική δραστηριότητα. H μειωμένη 
σωματική δραστηριότητα είναι ένας ακόμη επίκτητος 
παράγοντας πρόκλησης αντίστασης στην ινσουλί-
νη137,138 και μάλιστα βαίνει παράλληλα και με την πρό-

οδο της ηλικίας. H κινητικότητα των ηλικιωμένων είναι 
συνήθως περιορισμένη στις ανεπτυγμένες κοινωνίες. 
O σύγχρονος τρόπος ζωής (αυτοκίνηση, ανελκυστή-
ρες, μηχανές) έχει ελαττώσει κατά πολύ τις ευκαιρίες 
για σωματική δραστηριότητα. H αύξηση της μυϊκής 
δραστηριότητας βελτιώνει τη δραστικότητα της ινσου-
λίνης.138 Για τον λόγο αυτό η ενθάρρυνση προς αύξηση 
της κινητικότητας και της μυϊκής δραστηριότητας γε-
νικώς, πρέπει να κατέχει κύρια θέση στη θεραπεία του 
ΣΔ τύπου 2, στον οποίο η αντίσταση στην ινσουλίνη 
κατέχει σημαντικό ρόλο.

Aυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού. H 
αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού ελαττώ-
νει την έκκριση ινσουλίνης και προκαλεί αντίσταση 
των ιστών στην ινσουλίνη.139 Aυξημένη δραστηριότη-
τα του συμπαθητικού υπάρχει τόσο στην παχυσαρκία 
όσο και σε πολλές περιπτώσεις ιδιοπαθούς υπέρτα-
σης.140

Iδιοπαθής υπέρταση. Tα άτομα που έχουν ιδιοπαθή 
υπέρταση –χωρίς να είναι οπωσδήποτε διαβητικά– εμ-
φανίζουν αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη.39,141 
Ωστόσο, υπάρχουν σημαντικές ενδείξεις σύμφωνα με 
τις οποίες τα υπερτασικά αυτά άτομα έχουν μειωμένη 
VO2max και δεν είναι η υπέρταση ο υπεύθυνος πα-
ράγοντας για την αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά η 
μειωμένη VO2max. Eξάλλου, τα άτομα που έχουν ΣΔ 
τύπου 2 και είναι παχύσαρκα έχουν μειωμένη VO2max 
σε σύγκριση με πληθυσμό ελέγχου.137,142

 Συμπεράσματα για την παθογένεια του ΣΔ 
τύπου 2
H μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης και η αντίσταση 
στην ινσουλίνη συνυπάρχουν στην πλειονότητα των 
περιπτώσεων ΣΔ τύπου 2 και συμβάλλουν σε άλλοτε 
άλλο βαθμό στην παθογένειά του. Kληρονομικοί και 
επίκτητοι παράγοντες συμμετέχουν και στις δύο παρα-
πάνω διαταραχές. H υπεργλυκαιμία και οι συνοδές με-
ταβολικές διαταραχές δημιουργούν έναν φαύλο κύκλο 
επιδείνωσης τόσο της έκκρισης ινσουλίνης όσο και της 
αντίστασης στην ινσουλίνη (σχήμα 3.2.11). H αντίστα-
ση στην ινσουλίνη αφορά κυρίως στο ήπαρ και στον 
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μυϊκό ιστό. Άσχετα με το ποια διαταραχή εμφανίζεται 
πρώτα, η μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης είναι προϋ-
πόθεση για την κλινική εκδήλωση του σακχαρώδη δι-
αβήτη. Στις αναγνωρισμένες αιτίες μειονεκτικής έκκρι-
σης ινσουλίνης πρέπει να περιληφθεί και η παρατηρη-
μένη απόπτωση των Β κυττάρων που οδηγεί τελικά σε 
μείωση της ολικής τους μάζας. Στην πλειονότητα των 
περιπτώσεων ΣΔ τύπου 2, η παχυσαρκία είναι ο πιο 
ευδιάκριτος επίκτητος παράγοντας που συμμετέχει, 
μέσω της αντίστασης στην ινσουλίνη, στην παθογέ-
νεια ή και στον χρόνο εκδήλωσης της νόσου. H ηλικία 
διάγνωσης του ΣΔ τύπου 2 έχει τη μέγιστη αιχμή της 
στα 45-60 έτη της ηλικίας (σχήμα 3.2.12). Δεν μπορεί 
να είναι γνωστό το χρονικό διάστημα κατά το οποίο 
προϋπήρχε αδιάγνωστος ο διαβήτης.
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εμφανίζεται μεταξύ �0-�0 ετών.
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3.3
ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΑΙ 
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2
Ε. Πάγκαλος, Δ. Καραμήτσος

H έρευνα για την κληρονομικότητα του διαβήτη βασί-
στηκε σημαντικά σε μελέτες που αφορούν στην αυξη-
μένη συχνότητα εκδήλωσης διαβήτη σε οικογένειες, 
σε έθνη και σε μονοωογενείς διδύμους. H μελέτη της 
κληρονομικότητας του σακχαρώδη διαβήτη παρουσι-
άζει ωστόσο, ιδιαίτερες δυσκολίες γιατί, όπως έχει δει-
χθεί, η αιτιολογία του είναι πολυπαραγοντική· ουσια-
στικά δεν πρόκειται για μία αιτία, αλλά για πολλές που 
μπορεί να επιδρούν μεμονωμένα ή σε συνδυασμό. H 
σχετική έρευνα είναι πολλές φορές προβληματική για 
τους εξής λόγους:1

α) H νόσος δεν εμφανίζεται αμέσως μετά τη γέννηση 
ή, έστω, σε νεαρή ηλικία.

β) Mπορεί να εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία και, 
μάλιστα, σε μεγαλύτερη συχνότητα σε μεγάλες ηλικίες. 

γ) Άτομα που έχουν πεθάνει πρώιμα, π.χ. σε ηλικία 
κάτω των 60 ετών, δεν είναι γνωστό αν θα εμφάνιζαν 
διαβήτη στο μέλλον, αν ζούσαν περισσότερο. 

δ) Σε άλλοτε άλλο βαθμό στην παθογένεια του δια-
βήτη συμβάλλουν παράγοντες επίκτητοι, όπως η πα-
χυσαρκία, η καθιστική ζωή, ο σύγχρονος τρόπος ζωής 
στις ανεπτυγμένες χώρες (στρες), η κατάχρηση οινο-
πνευματωδών ποτών, η μειωμένη πρόσληψη φυτικών 
ινών στη διατροφή κ.λπ. 

ε) Aκόμη και σε άτομα με αρνητικό κληρονομικό 
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αναμνηστικό δεν υπάρχει βεβαιότητα για έλλειψη 
κληρονομικής προδιάθεσης, δεδομένου ότι οι γονείς 
ενδέχεται να είχαν σακχαρώδη διαβήτη που δεν δια-
γνώστηκε ή που δεν πρόλαβε να διαγνωστεί, πριν από 
το θάνατό τους. Πολλά άτομα μιας οικογένειας μπορεί 
να εμφανίζουν διαβήτη ή να μην εμφανίζουν, ενώ 
έχουν κληρονομική προδιάθεση. Για παράδειγμα, η 
ηλικία θανάτου και το αν τα άτομα ήταν παχύσαρκα ή 
όχι επηρεάζει τη συχνότητα και την ηλικία εμφάνισης 
της νόσου.

στ) H ετερογένεια του ΣΔ τύπου 2 εμποδίζει περαι-
τέρω τις μελέτες κληρονομικότητας, όταν δεν έχουν 
ταυτοποιηθεί με ακρίβεια οι διάφορες κατηγορίες 
διαβήτη τύπου 2. Γεγονός, βέβαια, είναι ότι ο ΣΔ τύπου 
2 εμφανίζει σε σημαντικό ποσοστό κληρονομική προ-
διάθεση. Σε αντίθεση, όμως, με τον ΣΔ τύπου 1, δεν 
υπάρχουν κάποιες ομάδες αντιγόνων ιστοσυμβατότη-
τας με μεγαλύτερη προδιάθεση για διαβήτη τύπου 2.

 Mελέτες οικογενειών με διαβήτη
Tα ποσοστά περιπτώσεων διαβητικών που ανευρίσκο-
νται με οικογενειακό ιστορικό διαβήτη τα οποία έχουν 
δημοσιευθεί κυμαίνονται από 30-50%, σε αντίθεση με 
15% σε μη διαβητικούς.2 

 Σε δική μας μελέτη μεταξύ 821 διαβητικών με ΣΔ 
τύπου 2, που μελετήθηκαν χωρίς μόνη επιλογή να μην 
είχε πεθάνει έστω και ένας γονέας τους σε ηλικία μι-
κρότερη των 65 ετών χωρίς να έχει διαπιστωθεί διαβή-
της, οι περισσότεροι από τους μισούς ασθενείς (52%), 
ανέφεραν θετικό κληρονομικό αναμνηστικό ΣΔ τύπου 
2 σε συγγενείς α’ βαθμού , ενώ αν ερωτηθούν για κλη-
ρονομικότητα άτομα που δεν έχουν ΣΔ, αναφέρουν 
θετικό αναμνηστικό πολλοί λιγότεροι (10% στη δική 
μας μελέτη).3

H μέση ηλικία εμφάνισης του ΣΔ τύπου 2 είναι γύρω 
στα 50 χρόνια. Όταν όμως υπάρχουν δύο διαβητικοί 
γονείς στην οικογένεια, η ηλικία διάγνωσης του ΣΔ 
είναι μικρότερη.3 Aυτό δεν οφείλεται μόνο στην εγρή-
γορση για τη διαπίστωση της νόσου, αλλά και σε ένα 
αθροιστικό αποτέλεσμα που έχει η κληρονομικότητα 
από δύο γονείς στη βαρύτητα της νόσου. O ΣΔ τύπου 
2 διαγιγνώσκεται νωρίτερα, όταν συνυπάρχει παχυ-
σαρκία, και είναι συχνότερος, όταν είναι διαβητική η 
μητέρα.3-5 

Mελέτες διδύμων

O αριθμός των αδελφών, η ηλικία και άλλοι παράγο-
ντες παρεμβάλλονται και οδηγούν σε συμπεράσματα 
με αρκετή αβεβαιότητα στις μελέτες κληρονομικότη-
τας του διαβήτη. Aντιθέτως, οι μελέτες με διδύμους 
έχουν μεγαλύτερη επιστημονική βαρύτητα απ’ ό,τι 
οι αδρές μελέτες συχνότητας εμφάνισης διαβήτη σε 

οικογένειες και αποτέλεσαν το επίκεντρο των μελετών 
από το 1965 μέχρι σήμερα, αν και οι πρώτες σχετικές 
δημοσιεύσεις άρχισαν ήδη από τη δεκαετία του 1920. 
Στις μελέτες που έγιναν με διδύμους αδελφούς, εκ των 
οποίων ο ένας ή και οι δύο είχαν ΣΔ τύπου 2, φάνηκε 
ότι σε μονοωογενείς διδύμους συνήθως γίνονται και 
οι δύο δίδυμοι διαβητικοί. Στις περιπτώσεις που ο 
ένας δίδυμος δεν ήταν διαβητικός κατά τον χρόνο της 
μελέτης, τα επόμενα λίγα χρόνια είχε πολλές πιθανό-
τητες να εμφανίσει διαβήτη. Σχεδόν όλοι οι δίδυμοι θα 
εμφανίσουν ΣΔ, αν η παρακολούθησή τους κρατήσει 
αρκετά χρόνια.6,7

Mελέτες έκκρισης ινσουλίνης σε οικογένειες διαβητι-
κών

Aκόμη και οι μη προσβεβλημένοι από ΣΔ τύπου 2 
δίδυμοι αδελφοί πασχόντων βρέθηκε ότι εμφανίζουν 
διαταραχές στην έκκριση ινσουλίνης, γεγονός που 
στηρίζει τη γενετική βάση του ΣΔ τύπου 2.8,9

H έκκριση ινσουλίνης και άλλες μεταβολικές πα-
ράμετροι μελετήθηκαν και σε τέκνα διαβητικών και 
διαπιστώθηκαν διαταραχές.10,11 Eπίσης, βρέθηκε αυ-
ξημένη η προϊνσουλίνη στο πλάσμα των μη προσβε-
βλημένων δίδυμων αδελφών, εύρημα που θεωρείται 
πρώιμος δείκτης για τον επερχόμενο ΣΔ.12

Mελέτες των HLA

Tα HLA αντιγόνα που συμμετέχουν στην παθογένεια 
του ΣΔ τύπου 1 δεν έχουν ιδιαίτερη κατανομή στον ΣΔ 
τύπου 2 και δεδομένου ότι αυτή η μορφή διαβήτη δεν 
έχει αυτοανοσιακή αιτιολογία, η έλλειψη συσχέτισης 
είναι αναμενόμενη. Aσθενείς με διάγνωση ΣΔ τύπου 2, 
οι οποίοι φέρουν τα HLA τα σχετιζόμενα με ΣΔ τύπου 
1, ενώ δεν είναι παχύσαρκοι, έχουν αυξημένες πιθανό-
τητες να έχουν ΣΔ τύπου 1 και κακώς θεωρήθηκαν ως 
έχοντες ΣΔ τύπου 2.

Γονίδια που προδιαθέτουν σε διαβήτη

Aν εξαιρέσουμε τις διάφορες μορφές ΣΔ τύπου 2 που 
εμφανίζονται από νεαρή ηλικία (ΣΔ τύπου MODY), 
μέχρι πρότινος δεν είχαν βρεθεί συγκεκριμένα γονίδια 
υπεύθυνα για την κληρονομική προδιάθεση του ΣΔ 
τύπου 2. Oι γνωστές μορφές ΣΔ που οφείλονται σε 
μεταλλάξεις ή παθολογικά γονίδια, μέχρι τώρα δεν 
ξεπερνούν το 5% των περιπτώσεων σε πληθυσμό λευ-
κής φυλής (Eυρωπαίους), επομένως μπορούμε να πού-
με ότι για την πλειονότητα των περιπτώσεων ΣΔ δεν 
είναι γνωστός ο τρόπος κληρονομικής μετάδοσης.

 Τα τελευταία λίγα χρόνια έχουν ξεκινήσει φιλόδο-
ξες προσπάθειες για να βρεθούν τα γονίδια που είναι 
υπεύθυνα για τον ΣΔ τύπου 2. Ήδη σήμερα ο ΣΔ τύ-
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που 2 θεωρείται μία μεταβολική νόσος με φαινοτυπική 
και γενετική ετερογένεια, που μπορεί να διακριθεί σε 
μονογονιδιακές και πολυγονιδιακές μορφές.

Mονογονιδιακές μορφές διαβήτη

Mονογονιδιακές μορφές διαβήτη είναι οι διάφοροι 
τύποι MODY, ο διαβήτης που οφείλεται σε μιτοχονδρι-
ακή μετάλλαξη και προκαλεί νόσο μεταβιβαζόμενος 
από τη μητέρα μαζί με κώφωση, ο ΣΔ που προκαλείται 
από μετάλλαξη που οδηγεί σε έκκριση μη δραστικού 
μορίου ινσουλίνης, ο ΣΔ που οφείλεται σε διαταραχή 
του υποδοχέα της ινσουλίνης13 και ίσως και άλλοι τύ-
ποι διαβήτη που πρόκειται να ανακαλυφθούν. Συνολι-
κά δεν καλύπτουν μεγάλο ποσοστό περιπτώσεων ΣΔ 
τύπου 2.

Πολυγονιδιακές μορφές διαβήτη

Oι περισσότεροι διαβητικοί τύπου 2 ανήκουν σε μία 
πολυγονιδιακής αιτιολογίας ομάδα, με πολλά υπεύ-
θυνα γονίδια που συνυπάρχουν στον ίδιο ασθενή σε 
ποικίλους συνδυασμούς. Mία έρευνα που έγινε σε 
Mεξικανούς του Tέξας των HΠA έδειξε ότι υπάρχει ένα 
γονίδιο μείζονος ευπάθειας για ΣΔ τύπου 2 το οποίο 
ονομάστηκε NIDDM1 και βρίσκεται στο χρωμόσωμα 2 
στην περιοχή των δεικτών D2S125-D2S140.14

To NIDDM1 υπολογίζεται ότι συμμετέχει στο 30% 
της οικογενειακής συνάθροισης ΣΔ τύπου 2 στον εν 
λόγω πληθυσμό. Aρκετές άλλες γονιδιακές θέσεις 
βρέθηκε να έχουν κάποια σχέση με την προδιάθεση 
για ΣΔ τύπου 2, αλλά σε μικρότερο βαθμό από το 
NIDDM1.15 H μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης που χα-
ρακτηρίζει τον ΣΔ τύπου 2 καθορίζεται γενετικά σύμ-
φωνα με μία εργασία.16

Oι έρευνες για διαπίστωση συμμετοχής μεταλλά-
ξεων στο γονίδιο του υποδοχέα της ινσουλίνης δεν 
έδειξαν αξιόλογη συμμετοχή στον ευρύ πληθυσμό 
των ασθενών με ΣΔ τύπου 2.2 Πρόσφατα βρεθηκε μια 
γονιδιακή θέση που έχει σχέση με τον ΣΔ τύπου 2, η 
TCF7L2. 20 Πριν από λίγους μήνες, μάλιστα δημοσιεύ-
θηκε στο Nature μια εκτενής μελέτη στον Καναδά με 
επικεφαλής ερευνητή τον Έλληνα Πολυχρονάκο, που 
εντόπισε τέσσερις γονιδιακές θέσεις που σχετίζονται 
με τον σακχαρώδη διαβήτη είτε σε επίπεδο έκκρισης 
από το Β κύτταρο είτε σε επίπεδο αντίστασης στην 
ινσουλίνη. Οι θέσεις αυτές ειναι IDE–KIF11–HHEX και 
EXT2–ALX4. 21 H έρευνα, για να βρεθούν τα υπεύθυνα 
γονίδια, συνεχίζεται και αναμένονται με ενδιαφέρον τα 
αποτελέσματά της.

A. ™‡Ó‰ÚÔÌ· Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓ· ÌÂ ÂÎÊ‡ÏÈÛË ÙÔ˘ 
·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜
-KÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ˘ÔÙÚÔÈ¿˙Ô˘Û· ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·
-K˘ÛÙÈÎ‹ ›ÓˆÛË ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜
-NfiÛÔ˜ ÔÏ˘ÂÓ‰ÔÎÚÈÓÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜
-AÈÌÔ¯ÚˆÌ¿ÙˆÛË

B. KÏËÚÔÓÔÌÈÎ¤˜ ÂÓ‰ÔÎÚÈÓÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÌÂ 
·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÔ¯‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
-MÂÌÔÓˆÌ¤ÓË ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜
-KÏËÚÔÓÔÌÈÎfi˜ ·Ó˘Ô¸ÔÊ˘ÛÈ·Îfi˜ Ó·ÓÈÛÌfi˜
-º·ÈÔ¯ÚˆÌÔÎ‡ÙÙˆÌ·
-¶ÔÏÏ·Ï‹ ÂÓ‰ÔÎÚÈÓÈÎ‹ ·‰ÂÓˆÌ¿ÙˆÛË

°. °ÂÓÂÙÈÎ¿ ÛÊ¿ÏÌ·Ù· ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÌÂ 
·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÔ¯‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
-°Ï˘ÎÔÁÔÓ›·ÛË Ù‡Ô˘ I (ÓfiÛÔ˜ Von Gierke)
-OÍÂ›· ‰È·ÏÂ›Ô˘Û· ÔÚÊ˘Ú›·
-YÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›Â˜

¢. ™‡Ó‰ÚÔÌ· ÌÂ ÌË ÎÂÙÔÓÈÎfi ÈÓÛÔ˘ÏÈÓ¿ÓÙÔ¯Ô ™¢ 
ÚÒÈÌË˜ ¤Ó·ÚÍË˜
-AÙ·Í›· ÙÂÏ·ÁÁÂÈÂÎÙ·Û›·
-M˘ÔÙÔÓÈÎ‹ ‰˘ÛÙÚÔÊ›·
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ ÏÈÔ·ÙÚÔÊÈÎÔ‡ ‰È·‚‹ÙË

E. KÏËÚÔÓÔÌÈÎ¤˜ ÓÂ˘ÚÔÌ˘˚Î¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÌÂ 
·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÔ¯‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
-M˘˚Î¤˜ ‰˘ÛÙÚÔÊ›Â˜
-KÂÓÙÚÈÎ‹ Ì˘Ô¿ıÂÈ· fi„ÈÌË˜ ¤Ó·ÚÍË˜
-XÔÚÂ›· ÙÔ˘ Huntington
-NfiÛÔ˜ ÙÔ˘ Machado
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Hermann
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ ÔÙÈÎ‹˜ ·ÙÚÔÊ›·˜ Î·È ™¢
-AÙ·Í›· Friedreich
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Alstrom
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Laurence-Moon-Biedl
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ „Â˘‰Ô-Refsum

™T. ¶ÚÔÁËÚÈÎ¿ Û‡Ó‰ÚÔÌ·
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Cockayne
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Werner

Z. ™‡Ó‰ÚÔÌ· ÌÂ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÔ¯‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÏfiÁˆ 
·¯˘Û·ÚÎ›·˜
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Prader-Willi
-A¯ÔÓ‰ÚÔÏ·Û›·

H. ¢È¿ÊÔÚ· Û‡Ó‰ÚÔÌ· ÌÂ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÔ¯‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ ˘ÂÚÙÔÓ›·˜ ÔÊı·ÏÌÒÓ ÛÂ ÙÔÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË
ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂÚÔÂÈ‰ÒÓ
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Mendenhall
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ ‰˘ÛÏ·Û›· ÂÈÊ‡ÛÂˆÓ Î·È ™¢ Ù‡Ô˘ 1

£. XÚˆÌÔÛˆÌÈÎ¤˜ ·ÓˆÌ·Ï›Â˜ ÌÂ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÔ¯‹
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Down
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Turner
-™‡Ó‰ÚÔÌÔ Klinefelter

›Ó·Î·˜ 3.13  °ÂÓÂÙÈÎ¿ Û‡Ó‰ÚÔÌ· Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓ· ÌÂ Û·Î¯·-
ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË ‹ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÔ¯‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
πίνακας 3.3.1  γενετικά σύνδρομα σχετιζόμενα με 
σακχαρώδη διαβήτη ή παθολογική ανοχή γλυκόζης.
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 Σπάνια γενετικά σύνδρομα συνοδευόμενα 
από ΣΔ τύπου 2 ή από μειωμένη ανοχή γλυκό-
ζης (IGT)
Yπάρχει μεγάλος αριθμός γενετικών συνδρόμων που 
μπορεί να εμφανίζουν κλινικώς έκδηλο ΣΔ ή IGT. 
Kληρονομούνται με όλους τους γνωστούς τρόπους 
κληρονομικής μετάδοσης νόσου (επικρατητική αυ-
τόσωμη, υπολειπόμενη αυτόσωμη, φυλοσύνδετη, 
ποικίλλουσα διεισδυτικότητα, σποραδική). Συνολικά 
έχουν καταγραφεί περί τα 60 και πλέον γενετικά σύν-
δρομα, τα οποία έχουν συνοδό διαβήτη ή μειωμένη 
ανοχή γλυκόζης. Λόγω της σπανιότητας των εν λόγω 
συνδρόμων, απλά θα παρατεθούν περιληπτικά μερικά 
στοιχεία ορισμένων από αυτά, χωρίς ιδιαίτερη ανάπτυ-
ξη. Tα συγκεκριμένα σύνδρομα αποτελούν συνολικά 
μικρό ποσοστό στο σύνολο των διαβητικών και τις πε-
ρισσότερες φορές χαρακτηρίζονται από παθολογική 
ανοχή γλυκόζης και όχι από κλινικώς έκδηλο διαβήτη. 
Περιγράφονται κυρίως σε άρθρο του Rimoin, ο οποίος 
έχει πολλές επιμέρους δημοσιεύσεις για το θέμα.19 Για 
λόγους βιβλιογραφικής πληρότητας θα αναφερθούμε 
σε αυτά παρακάτω, αλλά με τη μεγαλύτερη δυνατή 
συντομία (πίνακα 3.3.1).

A. Σύνδρομα σχετιζόμενα με εκφύλιση παγκρέατος

Kληρονομική υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα. O ΣΔ 
χρειάζεται ινσουλίνη.

Kυστική ίνωση παγκρέατος. O ΣΔ αρχικά ήπιος, αργό-
τερα εξελίσσεται.

Σύνδρομο πολυενδοκρινικής ανεπάρκειας (Schmidt). 
Xαρακτηρίζεται από νόσο του Addison, θυρεοειδίτιδα, 
διαβήτη και, ενδεχομένως, κακοήθη αναιμία, υποπα-
ραθυρεοειδισμό, υπογοναδισμό. Eίναι σύνδρομο αυ-
τοανοσοποιητικής αιτιολογίας.

Aιμοχρωμάτωση. O ΣΔ ποικίλης βαρύτητας οφείλεται 
σε γενετική αιτία και όχι αποκλειστικά στην εναπόθε-
ση σιδήρου.

B. Kληρονομικές ενδοκρινοπάθειες με παθολογική 
ανοχή γλυκόζης

H διαταραχή της ανοχής γλυκόζης σε αυτές τις ενδο-
κρινοπάθειες είναι δευτεροπαθής και δεν οφείλεται σε 
πάθηση του παγκρέατος.

Mεμονωμένη έλλειψη αυξητικής ορμόνης. Προκαλεί 
νανισμό και μειωμένη ανοχή γλυκόζης. Δεν προκαλεί 
μικροαγγειοπάθεια. 

Kληρονομικός πανυποϋποφυσιακός νανισμός. Προκα-
λεί νανισμό, μειωμένη ανοχή γλυκόζης και ινσουλινο-
πενία. 

Nανισμός του Laron. Yπάρχει αναισθησία στις μετα-
βολικές επιδράσεις της αυξητικής ορμόνης, μειωμένη 

ανοχή γλυκόζης, ινσουλινοπενία και νανισμός.
Φαιοχρωμοκύττωμα. Mπορεί να είναι μεμονωμένη 

διαταραχή ή να συνυπάρχει με μυελοειδή καρκίνο 
του θυρεοειδή αδένα, νευροϊνωμάτωση ή νόσο των 
Hippel-Lindau. Xαρακτηρίζεται από ινσουλινοπενία 
και μειωμένη ανοχή γλυκόζης.

Πολλαπλή ενδοκρινική αδενωμάτωση. Xαρακτηρίζε-
ται από υπερπλασία ή νεοπλασία ενός ή περισσότερων 
αδένων, όπως παραθυρεοειδή νησίδια παγκρέατος, 
υποφύσεως, και έχει μεγάλη συχνότητα πεπτικού έλ-
κους. Aν υπάρχει ινσουλίνωμα, οι ασθενείς εμφανίζουν 
υπογλυκαιμία. Aν υπάρχει όγκος στην υπόφυση, εμφα-
νίζουν παθολογική ανοχή γλυκόζης ή ΣΔ στα πλαίσια 
του συνδρόμου Cushing.

Γ. Γενετικά σφάλματα του μεταβολισμού με δυσανεξία 
γλυκόζης

Στις παθήσεις αυτές η ερμηνεία της διαταραχής στην 
ανοχή της γλυκόζης δεν είναι γνωστή.

Nόσος αποθηκεύσεως γλυκογόνου τύπου I (νόσος von 
Gierke).

Yπάρχει έλλειψη της γλυκοζο-6-φωσφατάσης με 
αποτέλεσμα να μην μπορεί να προσφερθεί γλυκόζη 
από τα αποθέματα του ηπατικού γλυκογόνου. Aρχικά 
υπάρχει υπογλυκαιμία νηστείας που αργότερα, όσο 
προχωρεί η ηλικία, συνοδεύεται από μειωμένη ανοχή 
γλυκόζης.

Oξεία διαλείπουσα πορφυρία. Xαρακτηρίζεται από 
μειωμένη ανοχή, ιδίως στη διάρκεια των κρίσεων. Oι 
κρίσεις παρέρχονται με τροφή πλούσια σε υδατάνθρα-
κες παράλληλα με χορήγηση ινσουλίνης. 

Oι υπερλιπιδαιμίες III, IV και V. Oι διαταραχές αυτές των 
λιποπρωτεϊνών συνοδεύονται από μειωμένη ανοχή 
γλυκόζης σε ποσοστό 40%, 50% και 80%, αντίστοιχα.

Δ. Σύνδρομα με μη κετονικό ινσουλινάντοχο πρώιμης 
έναρξης διαβήτη

Στα σύνδρομα αυτά δεν είναι γνωστή η αιτία της δια-
ταραχής του μεταβολισμού των υδατανθράκων. 

Aταξία τελαγγειεκτασία. Στο 50% των ασθενών υπάρ-
χει παθολογική ανοχή γλυκόζης.

Mυοτονική δυστροφία. Πιθανολογείται μειωμένη 
ευαισθησία στην ενδογενή ινσουλίνη που δημιουργεί 
παθολογική ανοχή γλυκόζης.

Λιποατροφικός διαβήτης. Πρόκειται για σπάνιο σύν-
δρομο που χαρακτηρίζεται από γενικευμένη ή μερική 
λιποατροφία, αντίσταση στην ινσουλίνη με υπερ-
γλυκαιμία και υπερτριγλυκεριδαιμία. Επιπλέκεται με 
στεατοηπατίτιδα και μπορεί να εξελιχθεί σε κίρρωση 
ήπατος. Για τη ρύθμιση του ιού ΣΔ απαιτούνται ογκώ-
δεις δόσεις ινσουλίνης (400-1000).
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E. Kληρονομικές νευρομυϊκές διαταραχές σχετιζόμενες 
με διαβήτη

Mυϊκές δυστροφίες. H διαταραχή του μεταβολισμού 
οφείλεται στη μειωμένη χρησιμοποίηση της γλυκόζης 
που αποδίδεται στη μείωση της μυϊκής μάζας.

Όψιμης έναρξης κεντρική μυοπάθεια. Xαρακτηρίζεται 
από ήπιο διαβήτη και μυοπάθεια κεντρικών μυών που 
εμφανίζεται σε μεγάλη ηλικία.

Xορεία του Huntington. H μυϊκή ατροφία και η περιο-
ρισμένη κινητικότητα δημιουργούν παθολογική ανοχή 
γλυκόζης σε προχωρημένης μορφής χορεία.

Nόσος του Machado. Σύνδρομο όψιμης έναρξης 
αταξίας με μυϊκές ατροφίες και παθολογική ανοχή γλυ-
κόζης.

Σύνδρομο Hermann. Xαρακτηρίζεται από φωτομυο-
κλονία, κώφωση τύπου νεύρου, νεφροπάθεια και δια-
βήτη με χαρακτηριστικά ΣΔ τύπου 2.

Σύνδρομο οπτικής ατροφίας και σακχαρώδη διαβή-
τη. Tο σύνδρομο αυτό παρουσιάζει μεγάλο εύρος 
διαταραχών. Kληρονομείται κατά τον υπολειπόμενο 
χαρακτήρα και ο ΣΔ είναι ινσουλινοεξαρτώμενος. Στο 
μεγάλο φάσμα του συνδρόμου περιλαμβάνονται κώ-
φωση τύπου νεύρου, αταξία, νευρογενής κύστη και 
άποιος διαβήτης.

Aταξία του Friedreich. Στο σύνδρομο αυτό συχνά εκ-
δηλώνεται ΣΔ τύπου 1. Eνδεχομένως σχετίζεται με το 
σύνδρομο της οπτικής ατροφίας.

Σύνδρομο Alstrom. Xαρακτηρίζεται από τύφλωση, 
κώφωση, παχυσαρκία, ΣΔ τύπου 2, μετωπιαία υπερό-
στωση, υπογοναδισμό στα αγόρια και προοδευτικά 
εξελισσόμενη νεφροπάθεια.

Σύνδρομο Laurence-Moon-Biedel. Xαρακτηρίζεται 
από μελαγχρωματική αμφιβληστροειδοπάθεια, πολυ-
δακτυλία, υπογοναδισμό, διανοητική καθυστέρηση 
και ενδεχομένως ΣΔ ή παθολογική ανοχή γλυκόζης.

Σύνδρομο ψευδο-Refsum. Xαρακτηρίζεται από αμ-
φιβληστροειδίτιδα, πολυνευρίτιδα, αταξία και ΣΔ σε 
μερικές περιπτώσεις.

ΣT. Σύνδρομα προγηρίας σχετιζόμενα με διαβήτη

Σύνδρομο Cockayne. Xαρακτηρίζεται από πρώιμο 
γήρας, διανοητική καθυστέρηση, μικροκεφαλία, κώ-
φωση και παθολογική ανοχή γλυκόζης με υπερινσου-
λιναιμία.

Σύνδρομο Werner. Xαρακτηρίζεται από πρώιμο γή-
ρας, καθυστέρηση ανάπτυξης, αλωπεκία, καταρράκτη, 
οστεοπόρωση, υπογοναδισμό, αθηρωμάτωση. O ΣΔ 
είναι ήπιος και δεν είναι αναγκαία η ινσουλινοθερα-
πεία.

Z. Σύνδρομα με ΣΔ λόγω παχυσαρκίας

Στα σύνδρομα αυτά η διαταραχή του μεταβολισμού 

είναι δευτεροπαθής και οφείλεται στην υπερβολική 
παχυσαρκία, χωρίς να προέρχεται από τη γενετική δι-
αταραχή.

Σύνδρομο Prader-Willi. Xαρακτηρίζεται από παχυ-
σαρκία, βραχυσωμία, διανοητική καθυστέρηση, υπο-
τονία, υπογοναδισμό και ήπιο διαβήτη.

Aχονδροπλαστικός νανισμός. Σε μικρό ποσοστό 
αχονδροπλασίας παρατηρείται παθολογική ανοχή 
γλυκόζης.

H. Λοιπά σύνδρομα σχετιζόμενα με παθολογική ανοχή 
γλυκόζης

Προδιάθεση γλαυκώματος μετά τη λήψη κορτικοστε-
ροειδών. Πρόκειται για σύνδρομο ευαισθησίας προς 
εμφάνιση γλαυκώματος, μετά την τοπική εφαρμογή 
κορτικοστεροειδών στον οφθαλμό.

Σύνδρομο Mendenhall. Xαρακτηρίζεται από ιν-
σουλινάντοχο διαβήτη, πρώιμη ήβη, μελανοδερμία, 
προπέτεια της κοιλιάς και ευαισθησία σε λοιμώξεις. 
Παρατηρήθηκε υπερπλαστική επίφυση και ίνωση του 
παγκρέατος.

Σύνδρομο δυσπλασίας επιφύσεων και ΣΔ τύπου 1. Στο 
σύνδρομο δυσπλασίας των επιφύσεων συχνά συνυ-
πάρχει ΣΔ τύπου 1.

Θ. Xρωμοσωμικές ανωμαλίες σχετιζόμενες με ΣΔ

Tο σύνδρομο Down, το σύνδρομο Turner και το σύν-
δρομο Klinefelter εμφανίζουν, σε συχνότητα που 
αυξάνει με την πρόοδο της ηλικίας, ΣΔ ή παθολογική 
ανοχή γλυκόζης.
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3.4 
ΔΙΑΒHΤΗΣ ΤύΠΟΥ ΩΡΙΜΗΣ ΗΛΙΚΟΑΣ  
ΤΩΝ ΝΕΩΝ 
Ε. Πάγκαλος , Δ. Καραμήτσος

O “σακχαρώδης διαβήτης τύπου ώριμης ηλικίας των 
νέων” (Maturity Onset Diabetes of the Young= MODY) 
είναι μία υποκατηγορία ΣΔ τύπου 2 με αρκετή ετερο-
γένεια ο οποίος αρχίζει από νεαρή ηλικία, οφείλεται 
σε συγκεκριμένες μεταλλάξεις και μεταβιβάζεται με 
επικρατητική κληρονομικότητα. 

H πρώτη περιγραφή από τον Tattersall αναφέρεται 
σε τρεις οικογένειες με πολλά προσβεβλημένα μέλη 
σε διαδοχικές γενεές, άρα επικρατητική κληρονομικό-
τητα. O διαβήτης ήταν σχετικά ήπιος και συχνά συνυ-
πήρχε χαμηλός ουδός σακχάρου.1 Tο φαινόμενο αυτό 
του χαμηλού ουδού επιβεβαιώθηκε και σε πρόσφατες 
δημοσιεύσεις.2 

Oι χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη ήταν εξαιρετικά 
σπάνιες. Tην ιστορία των πρώτων βημάτων στην περι-
γραφή των MODY περιέγραψε γλαφυρά ο Tattersall 25 
χρόνια αργότερα.3

O όρος MODY προέρχεται από μεταγενέστερη δη-
μοσίευση τoυ Fajans4, είναι, όμως, εννοιολογικά κάπως 
ατυχής και ίσως στο μέλλον αποφασιστεί να αλλάξει. 
Πάντως, η συντομογραφία MODY έχει γενικευτεί και 
χρησιμοποιείται κατ’ ανάγκην. Λίγα χρόνια μετά τις 
πρώτες αυτές δημοσιεύσεις αυξήθηκαν οι παρατηρή-
σεις για περιπτώσεις διαβητικών, που σε νεαρή ηλικία, 
κατά την έναρξη της νόσου, δεν εμφάνιζαν ινσουλινο-
εξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη, αλλά είχαν τελικά 
διαφορετική βαρύτητα διαβήτη και επιρρέπεια σε 
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* H περιγραφή αρχίζει από τον τύπο MODY 2 που είναι η πιο ήπια μορ-
φή διαβήτη.

χρόνιες διαβητικές επιπλοκές. Στην παλαιότερη βιβλι-
ογραφία υπάρχει κάποια σύγχυση στις περιγραφές του 
διαβήτη τύπου MODY, που οφείλεται σε δημοσιεύσεις 
που περιλαμβάνουν διαφορετικές υποκατηγορίες 
MODY, χωρίς να επιχειρείται η σχετική διάκριση. Σή-
μερα έχουν ταυτοποιηθεί έξι τουλάχιστον κατηγορίες 
MODY, εκ των οποίων ορισμένες είναι σχετικά συχνές 
και άλλες περισσότερο σπάνιες.*

 MODY 2
Είναι η συχνότερη υποκατηγορία. Σε ορισμένες ευρω-
παϊκές χώρες εκτιμάται ότι αποτελεί το 50% του συνο-
λικού αριθμού των περιπτώσεων MODY. Οφείλεται σε 
μετάλλαξη του γονιδίου της γλυκοκινάσης που βρίσκε-
ται στο χρωμόσωμα 7p.5 H γλυκοκινάση είναι ένζυμο 
ομόλογο της εξοκινάσης και χρειάζεται για τη φω-
σφορυλίωση της γλυκόζης στα ηπατοκύτταρα και στα 
B κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος. Παίζει τον 
ρόλο του αισθητήρα της γλυκόζης ενδοκυτταρίως.6 
Aν, επομένως, καθυστερεί η φωσφορυλίωση της γλυ-
κόζης, υπάρχει συνέπεια (καθυστέρηση) στην άμεση 
απαντητικότητα των B κυττάρων στο ερέθισμα μικρής 
υπεργλυκαιμίας. Έχουν διαπιστωθεί περισσότεροι από 
130 διαφορετικοί τύποι μεταλλάξεων.30 Oι μεταλλάξεις 
αυτές βρέθηκαν σε διαφορετικής προέλευσης πληθυ-
σμούς και πρακτικά σε όλες τις φυλές (Λευκούς, Aσιά-
τες, Aφρικανούς).7

Mηχανισμός υπεργλυκαιμίας στον MODY 2. O μη-
χανισμός πρόκλησης υπεργλυκαιμίας, ως αποτέλεσμα 
μετάλλαξης στο γονίδιο της γλυκοκινάσης, δεν έχει 
πλήρως διαλευκανθεί. Στα B κύτταρα ο μεταβολισμός 
της γλυκόζης και η έκκριση ινσουλίνης εξαρτώνται 
σημαντικά από τη δραστηριότητα της γλυκοκινάσης. 
Στο ήπαρ, η γλυκοκινάση συμμετέχει στην κατακρά-
τηση της γλυκόζης μεταγευματικά. H δραστικότητα 
της γλυκοκινάσης βρέθηκε να ποικίλλει από άτομο σε 
άτομο με MODY 2. Mε τη μέθοδο της σταδιακής και 
ελεγχόμενης αύξησης της γλυκόζης στο πλάσμα, με-
λετήθηκε η έκκριση ινσουλίνης και βρέθηκε μειωμένη 
κατά μέσον όρο 60%. O βαθμός της μειωμένης δρα-
στικότητας της γλυκοκινάσης ήταν αντιστρόφως ανά-
λογος της υπεργλυκαιμίας και ανάλογος της έκκρισης 
ινσουλίνης.8 O ουδός της υπεργλυκαιμίας που προ-
καλεί έκκριση ινσουλίνης είναι αυξημένος στα άτομα 
με μειωμένη δραστικότητα γλυκοκινάσης, δηλαδή τα 
B κύτταρα δεν αντιλαμβάνονται μικρές αυξήσεις της 
γλυκόζης.9 Aν η υπεργλυκαιμία είναι συνεχιζόμενη 
–σε ετεροζυγώτες– αυξάνεται η δραστικότητα της 
γλυκοκινάσης λόγω αυξημένης έκφρασης του φυσι-
ολογικού αλληλίου της γλυκοκινάσης.8 Όσον αφορά 

στη μειωμένη δραστικότητα της γλυκοκινάσης των 
ηπατικών κυττάρων, έχει βρεθεί ότι η καθαρή αύξηση 
του ηπατικού γλυκογόνου, που δημιουργείται μετά την 
αύξηση της γλυκόζης που προκαλεί κάθε γεύμα, είναι 
μειωμένη κατά 30-60%. Άρα, όχι μόνο η γλυκοκινάση 
στο πάγκρεας, αλλά και η ηπατική, που έχει σχέση 
με γλυκογονοσύνθεση, πάσχει στα άτομα αυτά. Στα 
πάσχοντα άτομα παρατηρήθηκε, επίσης, αυξημένη 
γλυκονεογένεση.7

H διαπίστωση της μειωμένης δραστικότητας της 
γλυκοκινάσης είναι δυνατόν να ανιχνευθεί πολύ πρώι-
μα (έχει διαγνωστεί και σε νηπιακή ηλικία), αλλά η συ-
νηθισμένη ηλικία διάγνωσης της μεταβολικής διατα-
ραχής είναι πριν από την εφηβεία. H διάγνωση μπορεί 
να γίνεται με τυχαία αφορμή μιας εξέτασης αίματος ή 
μετά τη διαπίστωση γλυκοζουρίας. Aρκετές γυναίκες 
με διαβήτη κύησης έχουν ενδεχομένως διαβήτη τύπου 
MODY 2.

Στον ΣΔ τύπου MODY 2 δεν υπάρχει αντίσταση στην 
ινσουλίνη, όπως στον κλασικό ΣΔ τύπου 2. Mικρός 
βαθμός αντίστασης στην ινσουλίνη, όταν διαπιστώνε-
ται, είναι δευτεροπαθής συνέπεια της υπεργλυκαιμίας 
και διορθώνεται με τη ρύθμιση του διαβήτη.9

Η υπεργλυκαιμία στα άτομα με MODY 2 είναι ήπια 
και καθόλη τη διάρκεια της ζωής τους η πλειονότητα 
των ατόμων δεν χρειάζεται φαρμακευτική αγωγή 
παρά μόνο δίαιτα και άσκηση. Επιπλέον, στα άτομα 
αυτά δεν παρατηρούνται συνήθως άλλοι παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου όπως παχυσαρκία, δυσλιπι-
δαιμία ή υπέρταση. Για τον λόγο αυτό τα άτομα αυτά 
σπάνια παρουσιάζουν επιπλοκές μίκρο ή μακροαγγει-
οπάθειας.31

 MODY 1
Tα άτομα με MODY 1 (αρχικά Aμερικανικό RW γενε-
αλογικό δένδρο) εμφανίζουν μετάλλαξη στο χρωμό-
σωμα 20q, που έχει διαπιστωθεί ότι είναι το γονίδιο 
το οποίο κωδικοποιεί τον παράγοντα 4α του πυρήνα 
των ηπατοκυττάρων (HNF-4a). H διεισδυτικότητα 
των εν λόγω απλοτύπων του MODY 1 είναι 95% και 
επομένως είναι δυνατόν να μελετηθούν υγιείς φορείς 
της μετάλλαξης. Σε μελέτη έκκρισης της ινσουλίνης οι 
υγιείς φορείς MODY 1 είχαν διατηρημένη την πρώτη 
φάση έκκρισης ινσουλίνης και φυσιολογική ευαισθη-
σία στην ινσουλίνη.10 Oι πάσχοντες ασθενείς με MODY 
1 έχουν μειωμένη έκκριση ινσουλίνης και ελαττωμένες 
τις βραδείες αιχμές (ultradian oscillations) έκκρισης 
ινσουλίνης.11 H πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης είναι 
κατηργημένη. H υπεργλυκαιμία στους ασθενείς με 
MODY 1 είναι σημαντική και οι ασθενείς αναπτύσσουν 
δευτεροπαθή αντίσταση στην ινσουλίνη. H αντίσταση 
αυτή επιδεινώνει περαιτέρω τον διαταραγμένο μετα-



11� • Διαβητολογια

βολισμό.7 H διάγνωση γίνεται συνήθως πριν από την 
εφηβεία (μεταξύ 7-15 ετών).

Tα άτομα με MODY 1 απαντούν αρχικά στις σουλφο-
νυλουρίες12 αλλά σε ποσοστό 30% –που ίσως αυξάνει 
όσο αυξάνουν τα χρόνια– χρειάζονται ινσουλινοθερα-
πεία. Όταν ο διαβήτης δεν ρυθμίζεται ικανοποιητικά, 
συμβαίνουν όλες οι χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη.

H προχορήγηση της γλυκόζης δεν αυξάνει την εκκρι-
νόμενη ινσουλίνη στα άτομα που έχουν τη μετάλλαξη 
αυτή, σε αντίθεση με ό,τι συμβαίνει στον τύπο MODY 2.

 MODY 3
Oφείλεται σε μετάλλαξη του γονιδίου που βρίσκεται 
στη θέση 12q. Tο πάσχον γονίδιο είναι αυτό που κω-
δικοποιεί τον πυρηνικό παράγοντα ηπατοκυττάρων 
1-α (HNF-1a). O παράγοντας αυτός βρίσκεται και 
στα κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος. Aρκετές 
διαφορετικές μεταλλάξεις έχουν διαπιστωθεί σε ποι-
κίλους πληθυσμούς.13,14 Yπάρχει μειονεκτική έκκριση 
ινσουλίνης, χωρίς να συμμετέχει αντίσταση των ιστών 
στη δράση της, δηλαδή η ευαισθησία στην ινσουλίνη 
είναι φυσιολογική.15,16 H υπεργλυκαιμία που δημιουρ-
γείται στα άτομα με MODY 3 είναι σημαντική και πολ-
λοί ασθενείς χρειάζονται ινσουλινοθεραπεία. H διαφο-
ρική διάγνωση γίνεται από το αρνητικό αποτέλεσμα 
της αναζήτησης των αντι-GAD και IA-2 αντισωμάτων, 
τα οποία ανευρίσκονται θετικά στον ΣΔ τύπου 1. H 
διάγνωση γίνεται συνήθως μετά την εφηβεία, δηλαδή 
αργότερα απ’ ό,τι στον MODY 2. Έχουν βρεθεί οικο-
γένειες με MODY 3 στη Γαλλία, M. Bρετανία, Γερμανία, 
Δανία, HΠA και Iαπωνία. Oι χρόνιες διαβητικές επιπλο-
κές είναι συχνές σε αυτόν τον τύπο διαβήτη. Eνδιαφέ-
ροντα αποτελέσματα προσέφερε η εργασία του Velho 
και συν,17 που έγινε σε 667 προσβεβλημένα μέλη με 
διάφορες περιπτώσεις MODY. Oι περιπτώσεις αυτές 
ταυτοποιήθηκαν σε οικογένειες ως εξής: 7 σε MODY 3, 
25 σε MODY 2, 6 σε άλλους MODY (στους λοιπούς τύ-
πους περιλαμβάνονται προφανώς ασθενείς με MODY 
1). Mελετήθηκαν ακόμη, 81 οικογένειες με ΣΔ τύπου 
2 και βρέθηκαν τα παρακάτω ευρήματα, ως προς τη 
συχνότητα των επιπλοκών σε διάφορους τύπους δια-
βήτη MODY σε σύγκριση με τον κλασικό ΣΔ τύπου 2 
(πίνακας 3.4.1).

Σύμφωνα, λοιπόν, με τη μελέτη αυτή, τα άτομα με 

MODY 3 έχουν την ίδια συχνότητα παραγωγικής αμ-
φιβληστροειδοπάθειας, αλλά μεγαλύτερη συχνότητα 
νεφροπάθειας και μικρότερη νευροπάθειας από τον 
ΣΔ τύπου 2. Δηλαδή οι μικροαγγειακές επιπλοκές είναι 
συχνές στον τύπο MODY 3. 

Αδενωμάτωση του ήπατος έχει περιγραφεί σε τέσσε-
ρα άτομα με MODY 3. Τα άτομα αυτά ήταν ομοζυγώτες 
όσον αφορά στη μετάλλαξη του HNF-1a. Τα ευρήματα 
αυτά μας κάνουν να υποθέσουμε ότι ο HNF-1a μπορεί 
να ενεργεί και ως ογκοκατασταλτικό γονίδιο. Ωστόσο, 
χρειάζονται περισσότερες μελέτες για να επιβεβαιωθεί 
κάτι τέτοιο.32 Τα άτομα που πάσχουν από ΣΔ τύπου 
MODY 3 έχουν ευαισθησία στις σολφονυλουρίες και 
επομένως για αρκετά χρόνια μπορεί να θεραπεύονται 
επιτυχώς χωρίς ινσουλινοθεραπεία.

 MODY 4
Mετάλλαξη στο γονίδιο του παράγοντα που προωθεί 
την ινσουλίνη (IPF1= Insulin Promoter Factor 1), το 
οποίο εδράζεται στο χρωμόσωμα 13q έχει περιγραφεί 
και σχετίζεται με περιπτώσεις κληρονομικού διαβήτη 
νεαρής ηλικίας, που δεν απαιτούν ινσουλίνη εξαρχής. 
O παράγοντας IPF1 ρυθμίζει την ανάπτυξη του πα-
γκρέατος και την έκκριση ινσουλίνης. Σε ομοζυγώτες 
υπάρχει αγενεσία παγκρέατος. Σε ετεροζυγώτες εκ-
δηλώνεται μόνο ο διαβήτης. Σε δύο οικογένειες, που 
περιγράφηκαν διεξοδικά, η μέση ηλικία διάγνωσης 
ήταν τα 35 έτη, αλλά με μεγάλο εύρος (17-68 έτη). H 
βαρύτητα του διαβήτη ποικίλλει, αλλά οι περισσότε-
ροι ασθενείς δεν χρειάζονται ινσουλίνη. Σε γενικές 
γραμμές, οι ασθενείς με MODY 4 μοιάζουν κλινικώς με 
αυτούς της ομάδας MODY 1.18

 MODY 5
Mετάλλαξη στο γονίδιο του ηπατικού πυρηνικού πα-
ράγοντα 1 βήτα (Hepatocyte Nuclear Factor-1 beta 
=HNF-1beta) που εδράζεται στο χρωμόσωμα 17cen-q 
περιγράφηκε ως αιτία διαβήτη και αναγράφεται και με 
τα αρχικά TCF2.19 

Εκτός από υπεργλυκαιμία, τα άτομα με MODY 5 
μπορεί να παρουσιάσουν νεφρικές παθήσεις, όπως 
δυσπλαστικούς νεφρούς, νεφρικές κύστεις, σπειραμα-
τοπάθειες που μπορεί να οδηγήσουν το 50% των ατό-
μων αυτών σε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου.31

¶·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ ·ÌÊ/¿ıÂÈ· 21% 23% 3% 8%

¶ÚˆÙÂ˚ÓÔ˘Ú›· 19% 7 % 5% 0%

NÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· 4 % 17% 5% 0%

›Ó·Î·˜ 3.12  XÚfiÓÈÂ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, MODY 2, 3 Î·È ÏÔÈÔ‡˜ Ù‡Ô˘˜.

E¶I¶§OKH MODY 3 ™¢ Ù‡Ô˘ 2 MODY 2 MODY (ÏÔÈÔ›)

πίνακας 3.4.1 Χρόνιες επιπλοκές σε ΣΔ τύπου �, MODY �,� και λοιπούς τύπους.
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BΙΒΛΙΟΓΡΑφIΑ

 ΜΟDΥ 6
Μετάλλαξη του Neurod 1 (beta 2) έχει περιγραφεί σε 
δύο οικογένειες που πληρούν τα κριτήρια για διαβήτη 
MODY και δεν παρουσιάζουν άλλη γνωστή μετάλλαξη 
και για τον λόγο αυτό χαρακτηρίστηκαν ως MODY 6.

Οικογένειες με άτομα που πληρούν τα κριτήρια 
MODY δεν ανήκουν όμως σε μία από τις περιγραφεί-
σες κατηγορίες, εκτιμάται ότι αποτελούν το 15 – 20 % 
των Ευρωπαίων με MODY και το 80% των Ιαπώνων με 
MODY. Εκτιμάται ότι επιπρόσθετες μεταλλάξεις σε άλλα 
γονίδια θα ανακαλυφθούν για να ενταχθούν και τα άτο-
μα αυτά σε κάποια καινούρια υποκατηγορία. 20,31,33

Oι τύποι MODY τελικά δεν είναι και τόσο ασυνήθι-
στοι κλινικοί τύποι διαβήτη. Kατά τον Froguel21 είναι 
υπεύθυνοι για ποσοστό έως και 5% των ασθενών. 
Eπίσης, υπάρχουν ενδείξεις ότι κάποιοι τύποι διαβήτη, 
πλην των γνωστών MODY, οφείλονται σε μειονέκτημα 
στον μεταγραφικό παράγοντα των νησιδίων.22

Mιτοχονδριακές βλάβες

Mιτοχονδριακές μεταλλάξεις (MIDD=Mitochondrial 
Inherited Diabetes and Deafness) βρέθηκε ότι είναι 
υπεύθυνες για εκδήλωση σακχαρώδη διαβήτη σε 
συνδυασμό με κώφωση. H κληρονομική μεταβίβαση 
γίνεται μέσω της μητέρας.23,24 H διαβητική αμφιβλη-
στροειδοπάθεια και ο καταρράκτης είναι σχετικά 
σπάνιες επιπλοκές· αυτό αποδίδεται στο ότι ο μετα-
βολισμός μέσω των πολυολών είναι περιορισμένος. H 
μελαγχρωματική αμφιβληστροειδοπάθεια είναι συχνή 
(15 στα 23 μέλη οικογένειας) και συμβαίνει συχνότερα 
όταν υπάρχει παθολογική ανοχή γλυκόζης, δεδομένου 
ότι όλα τα μέλη δεν εμφανίζουν διαβήτη.24 Oι περιπτώ-
σεις ασθενών με μιτοχονδριακές μεταλλάξεις ΣΔ και 
κώφωση είναι επιρρεπείς σε μυοκαρδιοπάθεια, αρχικά 
υπερτροφική και τελικά διατατική.25

Mιτοχονδριακές μεταλλάξεις ευθύνονται και για το 
σύνδρομο MELAS (Mυοπάθεια, εγκεφαλοπάθεια, γα-
λακτική οξέωση, προοδευτική οφθαλμοπληγία, χρόνια 
εξελικτική νεφροπάθεια).26 Φαίνεται ότι η ηλικία της 
εμφάνισης του διαβήτη και της κώφωσης ποικίλλει και 
υπάρχουν διάφορες παραλλαγές στις μεταλλάξεις, που 
ανταποκρίνονται σε διαφορετικής βαρύτητας κλινικές 
εικόνες. Για παράδειγμα, σε δύο γερμανικές οικογέ-
νειες η ηλικία εκδήλωσης της νόσου ήταν 36-45 έτη.27 
H συχνότητα αυτής της μορφής διαβήτη είναι πολύ 
μικρή (0,13%) σύμφωνα με εργασία που αφορούσε σε 
Άγγλους.28

H εντατική έρευνα που γίνεται στον τομέα της ανα-
ζήτησης παθολογικών γονιδίων υπόσχεται πολλά εν-
διαφέροντα ευρήματα που θα προκύψουν στο εγγύς 
μέλλον και θα ρίξουν περισσότερο φως στην αιτιολο-
γία του μη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη.*
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3.5 
ΔΟΚΙΜΑΣIΕΣ ΜEΤΡΗΣΗΣ ΤΗΣ ΑΝΤIΣΤΑΣΗΣ 
ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛIΝΗ
Απόστολος Γ. Τσάπας

Ο όρος «ινσουλινοαντοχή / αντίσταση στην ινσουλίνη» 
χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά το 1939 από τους 
Himsworth και Kerr1 για να περιγραφεί η μειωμένη 
χρησιμοποίηση γλυκόζης μετά τη χορήγηση ινσουλί-
νης, που παρατηρείται σε παχύσαρκους διαβητικούς 
ασθενείς. Σήμερα, ο όρος αυτός χρησιμοποιείται για 
να περιγραφεί η ανάγκη απρόσφορα υψηλών επιπέ-
δων ινσουλίνης πλάσματος, προκειμένου να διατηρη-
θεί η φυσιολογική ομοιόσταση της γλυκόζης. Η έννοια 
της ινσουλινοαντοχής δεν περιορίζεται βέβαια μόνο 
στον μεταβολισμό της γλυκόζης, αλλά περιλαμβάνει 
τόσο τις μεταβολικές-μεταβολισμός υδατανθράκων, 
λιπιδίων και πρωτεϊνών-όσο και τις τροφικές- ανάπτυ-
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ξη, διαφοροποίηση, σύνθεση του DNA-δράσεις της 
ινσουλίνης.

Επιδημιολογία

Μέχρι το 1970 η ινσουλινοαντοχή δεν είχε θεωρηθεί 
ότι διαδραματίζει σημαντικό ρόλο. Η ανακάλυψη του 
υποδοχέα της ινσουλίνης άνοιξε καινούριους δρόμους 
στην έρευνα της δράσης της ινσουλίνης. Σήμερα γνω-
ρίζουμε πλέον ότι αντίσταση στην ινσουλίνη παρα-
τηρείται σε διάφορες φυσιολογικές και παθολογικές 
καταστάσεις.

Φυσιολογικά, ο ινσουλινοεξαρτώμενος ρυθμός κα-
τανάλωσης γλυκόζης παρουσιάζει διακύμανση τόσο 
από άτομο σε άτομο, όσο και ενδοατομικά (ημερο-
νύκτιος ρυθμός έκκρισης GH, κορτιζόλης, σύνδεση 
ινσουλίνης με μονοκύτταρα).2,3 Επιπλέον, η δράση της 
ινσουλίνης μπορεί να αντιρροπεί τις διαταραχές στον 
μεταβολισμό της γλυκόζης που παρατηρούνται σε 
καταστάσεις όπως η νηστεία και η εγκυμοσύνη, προ-
κειμένου τα επίπεδα της γλυκόζης να διατηρούνται σε 
φυσιολογικά επίπεδα.4 Επίσης, μειωμένη δράση της 
ινσουλίνης παρατηρείται στα ηλικιωμένα άτομα, λόγω 
μειωμένης μυϊκής μάζας και περιορισμού της άσκη-
σης3, αλλά και στους εφήβους, λόγω αυξημένων επιπέ-
δων αυξητικής ορμόνης και ανδρογόνων.5

Η ινσουλινοαντοχή αποτελεί όμως και χαρακτηριστι-
κό γνώρισμα του ΣΔ τύπου 2 και άλλων παθολογικών 
καταστάσεων όπως α) η παχυσαρκία, β) η υπέρταση, 
γ) η δυσλιπιδαιμία, δ) η στεφανιαία νόσος, ε) η υπε-
ρουριχαιμία και στ) το σύνδρομο πολυκυστικών ωο-
θηκών (πίνακας 3.5.1).

Σήμερα, πλέον, θεωρείται ότι η αντίσταση στην 
ινσουλίνη αποτελεί έναν από τους κύριους παθοφυ-
σιολογικούς μηχανισμούς που συμμετέχουν στην 
παθοφυσιολογία του ΣΔ τύπου 2. Ένα βασικό ερώτημα 
είναι κατά πόσο η ινσουλινοαντοχή είναι γενετικό ή 
επίκτητο χαρακτηριστικό. Η αντίσταση στην ινσουλίνη 
χρησιμοποιείται σε ορισμένες ομάδες κριτηρίων για τη 
διάγνωση του (αμφιλεγόμενου) μεταβολικού συνδρό-
μου.6

Αίτια

Ένα από τα κύρια ερωτήματα που ανακύπτουν κατά 
τη μελέτη της ινσουλινοαντοχής είναι ο ρόλος που 
διαδραματίζουν οι διάφοροι παράγοντες, γενετικοί, 
περιβαλλοντικοί και μοριακοί, στην εμφάνιση και εξέ-
λιξή της. 

I. Γενετικοί παράγοντες
Μελέτες σε διδύμους, μονο- και διζυγωτικούς, 

δείχνουν αυξημένη συχνότητα εμφάνισης υπεριν-
σουλιναιμίας και μειωμένου ρυθμού κατανάλωσης 
γλυκόζης, ενώ υψηλή είναι επίσης και η οικογενειακή 

επίπτωση της ινσουλινοαντοχής. Υπό αυτό το πρίσμα 
έχουν γίνει πολλές μελέτες για την ανεύρεση συγκεκρι-
μένων μεταλλάξεων. Παρόλα αυτά, και παρά την ανεύ-
ρεση μεταλλάξεων στην PP-1(protein phosphatase-1), 
και στην πρωτεΐνη τη δεσμεύουσα τα λιπαρά οξέα 
– 2, που σχετίζονται με την ινσουλινοαντοχή, δεν έχει 
ακόμη διευκρινιστεί αν η εμφάνιση ινσουλινοαντοχής 
ελέγχεται από κάποια συγκεκριμένα γονίδια ή αν ο 
έλεγχος είναι πολυγονιδιακός.

II. Περιβαλλοντικοί παράγοντες
Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες που επηρεάζουν την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη και την υπερινσουλιναιμία 
είναι πολλαπλοί: α) η δίαιτα (θερμιδική πρόσληψη, 
ποσοστό κορεσμένων λιπαρών), β) η φυσική δρα-
στηριότητα, γ) το κάπνισμα και δ) διάφορα φάρμακα 
(γλυκοκορτικοειδή, νικοτινικό οξύ). Επιπλέον, η ινσου-
λινοαντοχή βελτιώνεται ύστερα από καλή ρύθμιση 
του διαβήτη, φυσική δραστηριότητα, μείωση του 
σωματικού βάρους. Η επίδραση των περιβαλλοντικών 
παραγόντων καταδεικνύεται και από παρατηρήσεις 
που έδειξαν ότι ίδιες φυλετικές ομάδες που διαβιούν 
σε διαφορετικά περιβάλλοντα παρουσιάζουν διαφο-

πίνακας 3.5.1 Καταστάσεις που συνοδεύονται από 
ινσουλινοαντοχή

Α. Παθολογική έκκριση Β κυττάρου

1. Σύνδρομο μεταλλαγμένης ινσουλίνης
�. Υπερπροϊνσουλιναιμία

Β. Ανταγωνιστές της δράσης της ινσουλίνης 
προ του υποδοχέα

1. αυξημένη αποδόμηση ινσουλίνης
�. Κυκλοφορούντες ανταγωνιστές ινσουλίνης
    α. ανοσολογικοί ανταγωνιστές
    αντισώματα έναντι ινσουλίνης
    αντισώματα έναντι υποδοχέων ινσουλίνης

    β. ορμονικοί ανταγωνιστές
    αυξημένη συγκέντρωση κορτιζόλης, αυξητικής     
    ορμόνης,  γλυκαγόνης, κατεχολαμινών, θυρεοειδικών  
    ορμονών, προλακτίνης, ανδρογόνων.

Γ. Βλάβη κυττάρου-στόχου

 1. Μεταβολικό σύνδρομο
 �. Παχυσαρκία
 �. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου �
 �. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 με     
     υπεργλυκαιμία
 �. ινσουλινοαντοχή τύπου A, B και C
 �. Υπερανδρογοναιμία (Σύνδρομο PCOS)
 �. λιποδυστροφία
 �. Μυοτονική δυστροφία (Duchenne)
 �. αταξία τηλεαγγειεκτασία – αταξία Friedreich
10. ΧΝα τελικού σταδίου
11. Κίρρωση ήπατος
1�. Νεοπλάσματα
1�. λοιμώξεις – καταστάσεις στρες
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ρετικά επίπεδα ινσουλίνης νηστείας και ευαισθησίας 
στην ινσουλίνη. Επιπλέον, άλλες μελέτες συνδέουν 
την εμφάνιση ινσουλινοαντοχής με το χαμηλό βάρος 
γέννησης και την έλλειψη συγκεκριμένων θρεπτικών 
συστατικών κατά τη διάρκεια της ενδομήτριας ζωής7.

III. Μοριακοί παράγοντες
Τα τελευταία χρόνια έχει γίνει μεγάλη πρόοδος στην 

έρευνα της μοριακής βάσης της ινσουλινοαντοχής. 
Παράγοντες που έχουν κατά καιρούς ενοχοποιηθεί 
είναι:

1) Ο RAD, μία πρωτεΐνη που εμπλέκεται στη μετά-
δοση του ινσουλινικού σήματος, και υπερεκφράζεται 
στους μυς των ασθενών με ΣΔ τύπου 2.

2) Οι πρωτεΐνες IRS (insulin receptor substrate) 1 & 
2, η φωσφορυλίωση των οποίων είναι απαραίτητη για 
την ενεργοποίηση της οδού της PI-3 κινάσης και την 
ενδοκυττάρια μεταφορά της γλυκόζης.

3) Η πρωτεϊνική κινάση PKC-β (protein kinase C β-
isoform), η οποία αναστέλλει την ενεργοποίηση της 
οδού της PI-3 κινάσης από την ινσουλίνη.

4) Ο πυρηνικός υποδοχέας PPAR-γ (peroxisome 
proliferator activated receptor-γ), η ενεργοποίηση του 
οποίου αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη.

Άτομα με μετάλλαξη του PPARγ παρουσιάζουν 
σημαντική αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης8, 
ενώ ετερόζυγοι επίμυες με έλλειψη του PPAR-γ έχουν 
μεγαλύτερη ευαισθησία στην ινσουλίνη σε σχέση με 
φυσιολογικούς και είναι περισσότερο προστατευμένοι 
από την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη, όταν 
τους χορηγηθεί δίαιτα με αυξημένη συγκέντρωση σε 
λιπαρά οξέα.

5) Ο TNF-α (tumor necrosis factor-α), ο οποίος ανα-
στέλλει την ινσουλινοεξαρτώμενη μεταφορά γλυκόζης 
στον λιπώδη ιστό, τη φωσφορυλίωση του υποδοχέα 
της ινσουλίνης και του υποστρώματός του, την έκφρα-
ση του γονιδίου του GLUT-4 στα μυϊκά και λιπώδη κύτ-
ταρα και καταστέλλει τη μετάδοση του ινσουλινικού 
σήματος9.

6) Η ιντερλευκίνη-6 (IL-6), η οποία εκκρίνεται από τα 
λευκά αιμοσφαίρια και τον λιπώδη ιστό και προάγει 
την ηπατική γλυκονεογένεση και την απελευθέρωση 

των τριγλυκεριδίων στη συστηματική κυκλοφορία.
7) Οι κυτταροκίνες του λιπώδους ιστού
Η λεπτίνη, η οποία εμπλέκεται στη ρύθμιση του 

κορεσμού και της κατανάλωσης ενέργειας και η πα-
ραγωγή της ελέγχεται από το ob γονίδιο. Η λεπτίνη 
αναστέλλει το αίσθημα της όρεξης και την αύξηση του 
σωματικού βάρους καταστέλλοντας τα ορεξιογόνα 
πεπτίδια και προάγοντας την έκφραση των ανορεξιο-
γόνων πεπτιδίων στον υποθάλαμο. Όσον αφορά στη 
σχέση της λεπτίνης με την αντίσταση στην ινσουλίνη, 
υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα.10 Είναι, 
όμως, γενικά αποδεκτό ότι η έκκριση και έκφραση της 
λεπτίνης αυξάνονται στην παχυσαρκία και ότι υπάρχει 
ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στη μάζα του λιπώδους 
ιστού και τη συγκέντρωση λεπτίνης.

Η αδιπονεκτίνη περιγράφηκε για πρώτη φορά από 
τον Scherer και συν.11 Τα επίπεδά της έχουν αρνητική 
συσχέτιση με τη μάζα του λιπώδους ιστού και την 
αντίσταση στην ινσουλίνη, τόσο σε επίμυες όσο και 
στον άνθρωπο. Σε επίμυες η έλλειψη αδιπονεκτίνης 
οδηγεί στην εμφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη, 
δυσλιπιδαιμίας και αύξηση του πάχους της έσω στοι-
βάδας των αγγείων, ενώ η υπερέκφραση ή η εξωγενής 
χορήγηση αδιπονεκτίνης βελτιώνει την ευαισθησία 
στην ινσουλίνη και προστατεύει από την αρτηριο-
σκλήρυνση. Το φαινόμενο αυτό πιθανόν να οφείλεται 
στην ικανότητα του C-τελικού τμήματός της να ελατ-
τώνει τη συγκέντρωση της γλυκόζης πλάσματος και 
να αυξάνει την οξείδωση των λιπαρών οξέων, πιθανόν 
μέσω ενεργοποίησης της AMP-κινάσης. Πρόσφατες 
μελέτες συσχετίζουν χαμηλές συγκεντρώσεις της αδι-
πονεκτίνης ορού με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ 
τύπου 2. Σε καταστάσεις, επίσης, με αντίσταση στην 
ινσουλίνη ή ΣΔ τύπου 2, παρατηρείται ελαττωμένη 
έκφραση του mRNA της αδιπονεκτίνης στον λιπώδη 
ιστό.

Η ρεζιστίνη είναι μία πρωτεΐνη που εκκρίνεται από 
τον λιπώδη ιστό και η οποία παρουσιάζει αυξημένη 
έκφραση σε παχύσαρκους ή γενετικά επιβαρυμένους 
επίμυες12 και αυξημένη συγκέντρωση πλάσματος σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 ή αντίσταση στην ινσουλίνη.13 

πίνακας 3.5.2 Μέθοδοι εκτίμησης αντίστασης στην ινσουλίνη. (OGTT: Per os δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, ITT: Δοκιμασία 
ανοχής ινσουλίνης, IST: Δοκιμασία καταστολής ινσουλίνης, Clamp: Δοκιμασία ευγλυκαιμικού υπερινσουλιναιμικού clamp, 
MinMod: Μέθοδος Minimal Model, Homa: Μέθοδος HOMA)

OGTT ITT IST Clamp MinMod Homa

αξιόπιστη +-- ++- +-- ++- + +

απλή +++ +++ ++- +-- ++- ++-

Ποσοτική οΧι οΧι οΧι Ναι NAI NAI

Μη επεμβατική Ναι Ναι Ναι Ναι NAI NAI

Φυσιολογική ++- --- +-- ++- ++- ++

οικονομική Ναι Ναι Ναι οΧι NAI NAI

Αίτια
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Η in vivo χορήγηση ανασυνδυασμένης ρεζιστίνης σε 
επίμυες οδηγεί στην εμφάνιση διαταραγμένης ανοχής 
στη γλυκόζη, που υποστρέφεται μετά τη χορήγηση 
αντισωμάτων έναντι της ρεζιστίνης.

8) Η CREB-binding protein (cAMP-response element-
binding protein) η οποία συμμετέχει στον μεταβο-
λισμό των λιπιδίων και της γλυκόζης μέσω της ενερ-
γοποίησης μεταγραφικών παραγόντων. Επίμυες με 
ετερόζυγη έλλειψη της CREB-bp πρωτεΐνης παρουσι-
άζουν σημαντικά ελαττωμένη μάζα λευκού λιπώδους 
ιστού, έχουν μεγαλύτερη ευαισθησία στην ινσουλίνη, 
καλύτερη ανοχή στη γλυκόζη και δεν αυξάνουν το σω-
ματικό τους βάρος παρά τη χορήγηση δίαιτας πλούσι-
ας σε λιπαρά σε σύγκριση με επίμυες άγριου τύπου.14

In vivo μέτρηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη

Αρχικά η έρευνα της ινσουλινοαντοχής περιελάμβανε 
την εκτίμηση του βαθμού της μεταβολικής απάντησης 
που προκαλεί η ινσουλίνη. Τα τελευταία 30 χρόνια η 
έμφαση δίνεται στον προσδιορισμό της ικανότητας 
της ινσουλίνης να ρυθμίζει τη γλυκόζη αίματος.

Οι μέθοδοι που έχουν αναπτυχθεί για την in vivo 
εκτίμηση της δράσης της ινσουλίνης είναι πολλές (πί-
νακας 3.5.2). Οι λόγοι για τους οποίους έχει σημασία ο 
προσδιορισμός του βαθμού αντίστασης στην ινσουλί-
νη είναι:

1. για να εκτιμήσουμε αν πρόκειται για μειωμένη έκ-
κριση ή μειωμένη δράση της ινσουλίνης,

2. για να ανακαλύψουμε τις καταστάσεις εκείνες 
που χαρακτηρίζονται από διαταραχή στη δράση της 
ινσουλίνης,

3. για να ελέγξουμε την αποτελεσματικότητα των 
θεραπευτικών μας επιλογών, και

4. λόγω της σημασίας που έχει η αντίσταση στην 
ινσουλίνη ως προάγγελος μελλοντικών μεταβολικών 
διαταραχών (κίνδυνος εμφάνισης διαβήτη σε άτομα 
με οικογενειακό ιστορικό διαβήτη τύπου 2).

Τα χαρακτηριστικά που θα πρέπει να έχει η ιδανική 
μέθοδος εκτίμησης της ευαισθησίας στην ινσουλίνη 
είναι:
1. να είναι αξιόπιστη, με επαναληψιμότητα στα αποτε-

λέσματά της,
2. να είναι απλή στην εφαρμογή της στην καθημερινή 

κλινική πράξη,
3. να είναι ποσοτική,
4. να είναι κατά το δυνατόν λιγότερο επεμβατική,
5. να προσομοιάζει κατά το δυνατόν καλύτερα στις 

φυσιολογικές συνθήκες μεταβολισμού της γλυκόζης, 
και
6. να είναι οικονομική.

Έμμεσες μέθοδοι

Ινσουλίνη νηστείας

Ως απλούστερη μέθοδο εκτίμησης της ευαισθησίας 
στην ινσουλίνη, πολλοί έχουν προτείνει τη συγκέντρω-
ση της ινσουλίνης στο πλάσμα. Εντούτοις η μέθοδος 
έχει αρκετά μειονεκτήματα, σημαντικότερα των οποί-
ων είναι ότι α) είναι έμμεση μέθοδος και εμφανίζει 
ασθενή συσχέτιση με την in vivo δράση της ινσουλί-
νης,15,16 β) εξαρτάται από τη χρησιμοποιούμενη μέθο-
δο μέτρησης της ινσουλίνης, καθώς το χρησιμοποιού-
μενο αντίσωμα μπορεί να αντιδρά και με άλλες ουσίες 
(π.χ. προϊνσουλίνη),17 και γ) αντανακλά την ευαισθησία 
σε βασική κατάσταση, οπότε και η πρόσληψη γλυ-
κόζης γίνεται κυρίως από ινσουλινοανεξάρτητους 
ιστούς.18,19

Ομοιοστατικό μοντέλο (HOMA)

Η μέθοδος HOMA είναι ένα μαθηματικό μοντέλο 
εκτίμησης της ευαισθησίας στην ινσουλίνη από απλές 
μετρήσεις γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας.20 Βάσει 
των στοιχείων της βιβλιογραφίας έχουν σχεδιαστεί 
καμπύλες οι οποίες συνδέουν τη γλυκόζη βασικής 
κατάστασης με την έκκριση ινσουλίνης σε άτομα με 
διάφορους βαθμούς διαταραχής της έκκρισης ινσουλί-
νης. Παρόμοιες καμπύλες σχεδιάστηκαν για τη σχέση 
του ρυθμού μεταβολισμού γλυκόζης με την ινσουλίνη 
πλάσματος. Έτσι, για κάθε βαθμό ιστικής ευαισθησίας 
στην ινσουλίνη και εκκριτικής ικανότητας, το μοντέλο 
προβλέπει τις τιμές γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας, 
και το αντίστροφο.

Per os και IV δοκιμασία ανοχής γλυκόζης

Οι πρώτες προσπάθειες εκτίμησης του ινσουλινοε-
ξαρτώμενου μεταβολισμού της γλυκόζης έγιναν με τη 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης (ΔΑΓ). Η συγκέντρωση της 
γλυκόζης κατά τη διάρκεια της ΔΑΓ δίνει ένα μέτρο 
της ολικής ανοχής γλυκόζης, η οποία ταξινομείται ως 
φυσιολογική, διαταραγμένη (IGT) ή ως διαβήτης. Για 
κάθε χρονική στιγμή υπολογίζεται ο λόγος G/I, και όσο 
μικρότερη είναι η αύξηση της γλυκόζης ανά μονάδα 
ινσουλίνης, τόσο πιο ευαίσθητος ο ασθενής στην ιν-
σουλίνη.

Εντούτοις, η χρήση του λόγου G/I έχει αρκετά μειο-
νεκτήματα: 1) Η ΔΑΓ είναι μία εξέταση με χαμηλή επα-
ναληψιμότητα, και σε επανειλημμένες μετρήσεις στο 
ίδιο άτομο τα αποτελέσματα διαφέρουν μεταξύ τους 
κατά 25-30%. 2) Ο ρυθμός απορρόφησης της γλυκό-
ζης από τον πεπτικό σωλήνα διαφέρει σημαντικά από 
άτομο σε άτομο, με αποτέλεσμα η συγκέντρωση της 
γλυκόζης να είναι διαφορετική και να μεταβάλλεται 
διαρκώς. Δεδομένης δε της ανεξάρτητης δράσης 
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της γλυκόζης να καταστέλλει την ηπατική παραγωγή 
της και να προκαλεί την περιφερική πρόσληψή της, 
είναι σχεδόν αδύνατον να έχουμε σωστό μέτρο της 
ινσουλινοεξαρτώμενης κατανάλωσης γλυκόζης.21 3) Η 
συγκέντρωση της ινσουλίνης μεταβάλλεται διαρκώς 
και είναι διαφορετική από άτομο σε άτομο λόγω αφε-
νός μεν της διαρκώς μεταβαλλόμενης συγκέντρωσης 
γλυκόζης, αφετέρου δε του διαφορετικού ερεθίσματος 
από τον εντεροϊνσουλινικό άξονα στο Β κύτταρο. 4) Η 
γλυκόζη και η ινσουλίνη έχουν στενή αλληλεπίδραση 
μεταξύ τους, ενώ καμία δεν είναι σταθερή, με αποτέ-
λεσμα τη δυσχέρεια ακριβούς εκτίμησης του λόγου 
G/I. 5) Η πρόσληψη γλυκόζης από τους περιφερικούς 
ιστούς επηρεάζεται ανεξάρτητα από την υπεργλυκαι-
μία και την υπερινσουλιναιμία, με αποτέλεσμα να μην 
μπορούμε να διακρίνουμε μεταξύ γλυκοζοπροκλητής 
και ινσουλινοπροκλητής ανθεκτικότητας στη γλυκόζη. 
6) Η ΔΑΓ δεν παρέχει ποσοτικό μέτρο του ινσουλινο-
εξαρτώμενου μεταβολισμού γλυκόζης. 7) Η ΔΑΓ δεν 
διακρίνει μεταξύ των διάφορων παθογενετικών μη-
χανισμών αντίστασης στην ινσουλίνη (μειωμένη πρό-
σληψη γλυκόζης από περιφερικούς ιστούς – αυξημένη 
ηπατική παραγωγή γλυκόζης).

Η ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής γλυκόζης επιλύει τα 
δύο πρώτα από τα παραπάνω προβλήματα, δεν απο-
φεύγει όμως τα υπόλοιπα πέντε. Για τον λόγο αυτόν 
αναπτύχθηκαν άλλες τεχνικές για καλύτερη εκτίμηση 
της ευαισθησίας στην ινσουλίνη.

Minimal Model – IVGTT με πολλαπλές αιμοληψίες 
(FSIVGTT)

Ο Bergman και οι συνεργάτες του ανέπτυξαν ένα μα-
θηματικό μοντέλο για την εκτίμηση της ευαισθησίας 
στην ινσουλίνη κατά τη διάρκεια μιας ενδοφλέβιας 
δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης με πολλαπλούς προσδι-
ορισμούς (FSIVGTT).22-25 Το μεγαλύτερο πλεονέκτημα 
της μεθόδου αυτής είναι η απλότητά της. Επίσης παρέ-
χει ένα μέτρο της ευαισθησίας στην ινσουλίνη ανεξαρ-
τήτως της συγκέντρωσης γλυκόζης, όπως επίσης και 
ένα μέτρο της εκκριτικής ικανότητας του παγκρέατος 
(πρώτη και δεύτερη φάση της έκκρισης). Εντούτοις 
έχει και αρκετά μειονεκτήματα: 1) μικρή επαναληψι-
μότητα,26,27 2) εγγενή κακή εκτίμηση της ευαισθησίας 
στην ινσουλίνη σε άτομα με διαβήτη τύπου 1 και 2,28-30 

3) αδυναμία διάκρισης μεταξύ ιστικής πρόσληψης 
γλυκόζης και καταστολής ηπατικής παραγωγής γλυκό-
ζης, με αποτέλεσμα την υποεκτίμηση της ευαισθησίας 
στην ινσουλίνη,31,32 και 4) αδυναμία συνδυασμού της 
με άλλες ερευνητικές μεθόδους.

Άμεσες μέθοδοι

Δοκιμασία ανοχής ινσουλίνης

Η πρώτη τεχνική που αναπτύχθηκε για άμεση in vivo 
εκτίμηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη ήταν η δο-
κιμασία ανοχής ινσουλίνης. Σε αυτήν χορηγείται IV μία 
καθορισμένη ποσότητα ινσουλίνης και στη συνέχεια 
καθορίζεται ο ρυθμός ελάττωσης της γλυκόζης και το 
κατώτατο σημείο στο οποίο φθάνει. Η ελάττωση της 
γλυκόζης καθορίζεται από δύο παράγοντες: την κατα-
στολή της ενδογενούς παραγωγής γλυκόζης και την 
ινσουλινοεξαρτώμενη πρόσληψη γλυκόζης από τους 
ιστούς. Όσο πιο γρήγορη η ελάττωση της γλυκόζης, 
τόσο πιο ευαίσθητοι οι ιστοί στην ινσουλίνη.

Η δοκιμασία ανοχής ινσουλίνης, αν και είναι απλή 
μέθοδος,33,34 έχει ένα σοβαρό μειονέκτημα που πε-
ριορίζει σημαντικά τη χρησιμότητά της: η έγχυση 
ινσουλίνης, ειδικά σε νορμογλυκαιμικά άτομα, προ-
καλεί υπογλυκαιμία, η οποία μπορεί να προκαλέσει 
νευρολογικές και καρδιολογικές επιπλοκές, ειδικά σε 
ηλικιωμένους ή διαβητικούς με υποκείμενη αθηρο-
σκληρυντική νόσο. Επιπλέον, η υπογλυκαιμία επάγει 
την έκκριση ανταγωνιστικών ορμονών (γλουκαγόνο, 
κατεχολαμίνες, αυξητική ορμόνη, κορτιζόλη), οι οποίες 
προκαλούν αύξηση της ηπατικής παραγωγής γλυκό-
ζης και/ή αναστέλλουν την πρόσληψη γλυκόζης από 
τους περιφερικούς ιστούς. Έτσι, είναι αδύνατη η εκτί-
μηση της ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη. Άλλα 
μειονεκτήματα της μεθόδου είναι η μεγάλη (φαρμα-
κευτική) δόση της ινσουλίνης, η αδυναμία ποσοτικής 
εκτίμησης της ευαισθησίας στην ινσουλίνη και η αδυ-
ναμία διάκρισης του σημείου της ινσουλινοαντοχής 
(περιφερική ή ηπατική).

Δοκιμασία καταστολής ινσουλίνης

Κατά την εκτίμηση της ευαισθησίας του σώματος στην 
ινσουλίνη, όλοι οι ιστοί πρέπει να εκτίθενται στο ίδιο 
υπερινσουλιναιμικό ερέθισμα. Για τον σκοπό αυτόν, ο 
Shen S-W επινόησε τη δοκιμασία καταστολής ινσουλί-
νης, σκοπός της οποίας είναι η διερεύνηση της ικανό-
τητας συγκεκριμένου βαθμού υπερινσουλιναιμίας να 
προκαλεί τον μεταβολισμό συγκεκριμένης ποσότητας 
εγχεόμενης γλυκόζης.35 Για την επίτευξη σταθερών 
επιπέδων ινσουλίνης, εγχέεται επινεφρίνη (προκειμέ-
νου να αναστείλει την ενδογενή έκκριση ινσουλίνης, 
λόγω της έγχυσης γλυκόζης). Η έγχυση επινεφρίνης 
επάγει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης, για την ανα-
στολή της οποίας εγχέεται και προπρανολόλη. Καθώς 
η τεχνική αυτή εκτιμά την πρόσληψη γλυκόζης υπό 
συνθήκες υπεργλυκαιμίας, δεν μας δίνει ακριβές μέτρο 
της ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη.36

Η επινόηση της μεθόδου αυτής ήταν πολύ σημα-
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ντική για τη μελέτη της ινσουλινοαντοχής. Εντούτοις, 
παρουσιάζει και μία σειρά από μειονεκτήματα: Η επι-
νεφρίνη ανταγωνίζεται τη δράση της ινσουλίνης τόσο 
στο ήπαρ όσο και στους περιφερικούς ιστούς.37 Όπως, 
όμως, φάνηκε από τις μελέτες του Kimmerling και των 
συνεργατών του, η προπρανολόλη δεν αναστέλλει 
πλήρως την ηπατική παραγωγή γλυκόζης, με αποτέλε-
σμα να μην είναι δυνατόν να εκτιμηθεί με ακρίβεια η 
ινσουλινοεξαρτώμενη πρόσληψη γλυκόζης από τους 
ιστούς.38 Επιπλέον, η έγχυση επινεφρίνης προκαλεί 
άλλο ένα πρόβλημα, καθώς δεν είναι γνωστή η ακρι-
βής δράση της προπρανολόλης στα άτομα με σακχα-
ρώδη διαβήτη. Επίσης, δεν είναι βέβαιο ότι η δράση 
των κατεχολαμινών (περιφερική πρόσληψη γλυκόζης, 
ιστική αιματική ροή) είναι ταυτόσημη σε φυσιολογικά 
και διαβητικά άτομα. Τέλος, και ίσως πιο σημαντικό, η 
επινεφρίνη, ακόμη και όταν συγχορηγείται με προπρα-
νολόλη, μπορεί να προκαλέσει σοβαρές διαταραχές 
του καρδιακού ρυθμού,39 οι οποίες δεν είναι δυνατόν 
να προβλεφθούν ούτε από το ηλεκτροκαρδιογρά-
φημα ηρεμίας ούτε από τη δοκιμασία κόπωσης. Έτσι, 
είναι αυτονόητο, ότι πρέπει να αποφεύγεται έγχυση 
επινεφρίνης σε άτομα με παθολογικό ΗΚΓ, στεφανιαία 
νόσο ή υπέρταση, και πρέπει πάντοτε να γίνεται υπό 
ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο.

Δοκιμασία καταστολής ινσουλίνης  
με σωματοστατίνη

Προκειμένου να αποφευχθούν οι ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες της επινεφρίνης, ο Harano και οι συνεργάτες 
του τροποποίησαν τη δοκιμασία καταστολής ινσου-
λίνης αντικαθιστώντας την έγχυση επινεφρίνης και 
προπρανολόλης με έγχυση σωματοστατίνης.40,41 Η 
σωματοστατίνη είναι ισχυρός αναστολέας της έκκρι-
σης ινσουλίνης και γλυκογόνου και δεν έχει επίδραση 
στην περιφερική πρόσληψη γλυκόζης.Παρόλο που η 
τροποποιημένη δοκιμασία καταστολής της ινσουλίνης 
αποφεύγει τα προβλήματα που εκπορεύονται από 
την ανταγωνιστική δράση της επινεφρίνης στον μετα-
βολισμό της γλυκόζης (ηπατική παραγωγή γλυκόζης 
και αναστολή περιφερικής πρόσληψης γλυκόζης) και 
τις κοιλιακές αρρυθμίες, δεν λύνει τα υπόλοιπα προ-
βλήματα της μεθόδου. Αντιθέτως, προσθέτει νέα, που 
σχετίζονται με την αναστολή διάφορων ορμονών από 
τη σωματοστατίνη. Η δράση των ορμονών αυτών στον 
μεταβολισμό της γλυκόζης δεν είναι πλήρως διευκρινι-
σμένη.42,43

Τεχνική διάχυσης αντιβραχίου

Όλες οι παραπάνω μέθοδοι έχουν δύο βασικούς πε-
ριορισμούς: 1) δεν επιτρέπουν τον ποσοτικό προσδι-
ορισμό του ρυθμού μεταβολισμού της γλυκόζης, και 

2) δεν διαχωρίζουν την ηπατική και μυϊκή συμμετοχή 
στη μετρούμενη αντίσταση στην ινσουλίνη. Για τον 
ποσοτικό προσδιορισμό της πρόσληψης γλυκόζης από 
περιφερικούς ιστούς, ο Zierler και οι συνεργάτες του 
χρησιμοποίησαν για πρώτη φορά την τεχνική της διά-
χυσης αντιβραχίου.44

Το βασικό πλεονέκτημα της μεθόδου αυτής είναι 
ότι εξετάζει άμεσα την επίδραση της ινσουλίνης στη 
μυϊκή πρόσληψη γλυκόζης. Όπως, όμως, όλες οι προη-
γούμενες μέθοδοι, έχει και αυτή τα μειονεκτήματα και 
τους περιορισμούς της: 1) είναι επεμβατική και απαιτεί 
καθετηριασμό της βραχιόνιας αρτηρίας, και 2) δεν πα-
ρέχει πληροφορίες για την ηπατική ευαισθησία στην 
ινσουλίνη.

Δοκιμασία υπερινσουλιναιμικου clamp

Η ανάπτυξη και εφαρμογή της τεχνικής του clamp 
ήταν πολύ σημαντική για την in vivo μελέτη της αντί-
στασης στην ινσουλίνη. Μεταξύ γλυκόζης πλάσματος 
και έκκρισης ινσουλίνης από το πάγκρεας, υπάρχει μία 
αρνητική παλίνδρομη σχέση. Κάθε αλλαγή μίας από 
τις δύο παραμέτρους προκαλεί αντίθετη αλλαγή της 
άλλης μεταβλητής. Λόγω αυτής της αλληλεπίδρασης 
μεταξύ ινσουλίνης και γλυκόζης, ήταν σημαντική η 
ανάπτυξη ενός συστήματος στο οποίο οι υπό μελέτη 
μεταβλητές, δηλαδή η γλυκόζη και η ινσουλίνη, είναι 
δυνατόν να ελέγχονται ανεξάρτητα. Η μέθοδος επινο-
ήθηκε από τον Andres και συν.45 και τεκμηριώθηκε και 
καθιερώθηκε από τον DeFronzo και συν.46 Συνίσταται 
στην έγχυση ινσουλίνης για την επίτευξη σταθερών 
επιπέδων υπερινσουλιναιμίας, ενώ η γλυκόζη σταθε-
ροποιείται σε διάφορα επίπεδα γλυκαιμίας με τη χορή-
γηση IV διαλύματος γλυκόζης με μεταβαλλόμενο ρυθ-
μό, που τροποποιείται συνεχώς ανάλογα με τα επίπεδα 
της γλυκόζης πλάσματος. Έχουν αναπτυχθεί τρεις 
παραλλαγές της τεχνικής αυτής: α) το υπεργλυκαιμικό 
clamp, που επιτρέπει την εκτίμηση της παγκρεατικής 
απόκρισης στη γλυκόζη και τον ποσοτικό προσδιο-
ρισμό της ολικής σωματικής κατανάλωσης γλυκόζης 
υπό συνθήκες υπεργλυκαιμίας, β) το υπογλυκαιμικό 
clamp, που επιτρέπει τη μελέτη των αντιρροπιστικών 
μηχανισμών στην υπογλυκαιμία, και γ) το ευγλυκαι-
μικό clamp, που επιτρέπει τη μέτρηση της ολικής 
πρόσληψης γλυκόζης ύστερα από υπερινσουλιναιμικό 
ερέθισμα και, κατά συνέπεια, τον προσδιορισμό της 
ευαισθησίας στην ινσουλίνη.

Σε όλες τις εκδοχές του, η τεχνική του υπερινσουλι-
ναιμικού clamp επιτρέπει την in vivo μέτρηση της δρά-
σης της ινουλίνης κάτω από συγκρίσιμες συνθήκες, 
τόσο δραστικής ορμόνης (συγκέντρωση ινσουλίνης 
στο πλάσμα) όσο και υποστρώματος (γλυκόζη πλά-
σματος).
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Το κύριο μειονέκτημα της μεθόδου είναι οι τεχνικές 
δυσκολίες:47 για τη σταθεροποίηση σε σταθερά επίπε-
δα της γλυκόζης και της ινσουλίνης πλάσματος είναι 
απαραίτητη η διατήρηση δύο βατών γραμμών, μίας 
για την έγχυση γλυκόζης και ινσουλίνης και μίας για 
τον, σε τακτά διαστήματα, προσδιορισμό της γλυκό-
ζης, η οποία μάλιστα πρέπει να είναι αρτηριακή ή να 
είναι φλεβική. Η τελευταία πρέπει να αρτηριοποιείται 
μέσω θέρμανσης στους 60-70oC. Επιπλέον, για την 
ακριβή έγχυση ινσουλίνης και γλυκόζης είναι απαραί-
τητες αντλίες έγχυσης υψηλής ακριβείας. Ειδικά για 
την αντλία που χρησιμοποιείται για την έγχυση γλυ-
κόζης είναι απαραίτητο να υπάρχει δυνατότητα μετα-
βολής του ρυθμού έγχυσης σε βήματα της τάξης του 
0,1 ml min-1. Τέλος, για την έγκαιρη τροποποίηση του 
ρυθμού έγχυσης γλυκόζης είναι απαραίτητος ο ταχύς 
και ακριβής προσδιορισμός των επιπέδων της, παρά 
την κλίνη του ασθενούς, γεγονός που απαιτεί την προ-
μήθεια εξειδικευμένου εργαστηριακού εξοπλισμού. 
Μετά το πέρας της δοκιμασίας είναι απαραίτητη η πα-
ρακολούθηση των επιπέδων της γλυκόζης του ασθε-
νούς για κάποιο χρονικό διαστήμα, προκειμένου να 
αποφευχθεί η πιθανότητα υπογλυκαιμικού επεισοδίου 
από τα αυξημένα επιπέδα ινσουλίνης πλάσματος.

Στο ευγλυκαιμικό υπερινσουλιναιμικό clamp, αρχικά 
χορηγείται bolus δόση ινσουλίνης και στη συνέχεια 
διάλυμα ινσουλίνης με ρυθμό 40 mU min-1 m-2. Για τη 
σταθεροποίηση σε ευγλυκαιμικά επίπεδα (92 mg/dl) 

χορηγείται διάλυμα D/W 20% με ρυθμό που τροπο-
ποιείται ανά δεκάλεπτο, ανάλογα με τα αρτηριακά 
επίπεδα γλυκόζης. Μετά τη χορήγηση ικανής δόσης 
ινσουλίνης, η ενδογενής παραγωγή γλυκόζης είναι θε-
ωρητικά πλήρως κατεσταλμένη και κατά συνέπεια όλη 
η γλυκόζη που μεταβολίζεται είναι εξωγενούς προέ-
λευσης. Παρά το γεγονός ότι ο ρυθμός έγχυσης γλυκό-
ζης ποτέ δεν παραμένει στα ίδια ακριβώς επίπεδα, το 
τελευταίο 40λεπτο δίωρης δοκιμασίας ευγλυκαιμικού 
clamp θεωρείται ότι αποτελεί σταθερή κατάσταση, και 
για τον προσδιορισμό της ευαισθησίας στην ινσουλίνη 
χρησιμοποιείται ο μέσος όρος του ρυθμού έγχυσης 
της περιόδου αυτής (σχήμα 3.5.1).

Το ευγλυκαιμικό clamp θεωρείται μέθοδος ανα-
φοράς για την μελέτη της ινσουλινοαντοχής, ενώ το 
γεγονός ότι μπορεί εύκολα να συνδυαστεί με άλλες 
μεθόδους το κάνει ένα εργαλείο μελέτης της φυσιολο-
γίας του μεταβολισμού όχι μόνο της γλυκόζης αλλά και 
λιπιδίων, αμινοξέων και ηλεκτρολυτών, παράλληλα με 
την έκκριση ινσουλίνης.18,48-60

σχήμα 3.5.1 Δοκιμασία ευγλυκαιμικού υπερινσουλιναιμικού clamp
η ινσουλίνη πλάσματος διατηρείται σε επίπεδα 100 μU/ml, ενώ η γλυκόζη πλάσματος σταθεροποιείται σε βασικά επίπεδα 
με την εξωγενή χορήγηση γλυκόζης. Υπό σταθερές συνθήκες ευγλυκαιμίας, η χορηγούμενη γλυκόζη («Μ») καταναλώνεται 
από τους ιστούς και αποτελεί μέτρο της ινσουλινοεξαρτώμενης κατανάλωσης γλυκόζης (Τροποποιημένο από International 
Textbook of diabetes mellitus Eds Alberti KGMM, DeFronzo RA, Keen H, Zimmet P 1992) .
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4.1 
ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΣΔ ΤΥΠΟΥ 1 ΚΑΙ 2
Ν. Παπάζογλου

 Ορολογία-προβληματισμοί
Σχετικά με τον σακχαρώδη διαβήτη είναι λογικό 
να αναφερθεί ότι συνειδητοποιήθηκε, με την 
πάροδο του χρόνου, η ύπαρξη ενός μεγάλου 
προβλήματος, γεγονός που κατέστησε απαραίτητη 
την επιδημιολογική διερεύνησή του. O στόχος είναι η 
συλλογή πληροφοριών για την οργάνωση, καταρχήν, 
κοινωνικών υπηρεσιών και τη θέσπιση επαρκών 
οικονομικών προγραμμάτων. Η επιδημιολογική 
έρευνα συνέβαλε επίσης στη διερεύνηση της 
αιτιοπαθογένειας και στην απομόνωση παραγόντων 
που σχετίζονται με την εμφάνιση της νόσου.

Η επιδημιολογική διερεύνηση του ΣΔ ανά τον 
κόσμο απασχόλησε από μακρού χρόνου τους 
ερευνητές, οδήγησε, όμως, σε αρκετές περιπτώσεις 
σε αντιφατικά αποτελέσματα ως προς το ακριβές 
ποσοστό της επίπτωσης (στην αγγλική ορολογία 
αναφέρεται ως incidence = o αριθμός των νέων 
περιπτώσεων της νόσου ανά έτος/ανά 100.000 άτομα. 
Λέγεται και συχνότητα και μπορεί να αφορά άτομα 
ορισμένης ηλικίας ή ομάδες ηλικιών) αλλά και του 
επιπολασμού του ΣΔ στις διάφορες χώρες (στην 
αγγλική ορολογία αναφέρεται ως prevalence = το 
επί τοις εκατό ποσοστό των διαβητικών αρρώστων 
στον γενικό πληθυσμό σε δεδομένη χρονική στιγμή). 
Ένας σημαντικός λόγος για τις διαπιστούμενες 
διαφορές υπήρξε η έλλειψη σαφών κριτηρίων, εκ 
των προτέρων τεθέντων, για τον χαρακτηρισμό 
των ατόμων ως διαβητικών ή μη. Για την κάλυψη 
αυτής της αδυναμίας, η ΠΟΥ (Παγκόσμια Οργάνωση 
Υγείας, διεθνώς αναφέρεται ως WHO) θέσπισε από το 
1980 συγκεκριμένα κριτήρια σχετικά με τα επίπεδα 
σακχάρου αίματος, βάσει των οποίων θα ήταν δυνατός 
και κοινά αποδεκτός ο χαρακτηρισμός των ατόμων 
ως διαβητικών.1 Στόχος της εφαρμογής αυτών των 
κριτηρίων υπήρξε η αποφυγή λαθών και εσφαλμένων 
συμπερασμάτων, ως προς τον επιπολασμό ιδιαίτερα, 

και η κατά το δυνατόν ενιαία έκφραση των 
αποτελεσμάτων των επιδημιολογικών ερευνών.

Στην Ελλάδα, η πλειοψηφία των υφιστάμενων 
επιδημιολογικών ερευνών προηγείται της εφαρμογής 
των αναφερθέντων κριτηρίων. Αυτό οδήγησε Έλληνες 
ερευνητές να υπολογίζουν τον επιπολασμό του 
ΣΔ χρησιμοποιώντας διαφορετικές διαγνωστικές 
μεθόδους σε ποσοστά σημαντικά διάφορα ο ένας 
του άλλου. Γνωστοί διαβητολόγοι ανέφεραν, για 
παράδειγμα, ως αριθμό των διαβητικών ασθενών 
στην Ελλάδα από 200.000 μέχρι 800.000. H διάσταση 
αυτή δεν πρέπει πλέον να απασχολεί, μετά ιδιαίτερα 
τις δημοσιευμένες εργασίες των τελευταίων δέκα ετών 
που αφορούν στον ελληνικό χώρο και τη συμμετοχή 
Eλλήνων ερευνητών σε διεθνείς πολυκεντρικές 
επιδημιολογικές έρευνες, όπως η Eurodiab.2

Η ενασχόληση με την επιδημιολογία του ΣΔ 
υπαγορεύεται από πολλούς λόγους. Ως πρώτος 
αναφέρεται η έλλειψη με σύγχρονη μεθοδολογία 
επιδημιολογικών δεδομένων για μια περιοχή ή χώρα 
όπως είναι η Ελλάδα. Η πρώτη αυτή προσέγγιση 
με τα ευρήματά της παρακινεί για τη διερεύνηση 
των διαπιστουμένων διαφορών επίπτωσης σε τόπο 
και χρόνο αλλά και μεταξύ διαφόρων ηλικιακών 
ομάδων. Επίσης, απαιτείται έρευνα για το ποια είναι 
η επίδραση της θεραπείας του ΣΔ στις επιπλοκές του 
και στα οικονομικά και κοινωνικά προβλήματα που 
προκαλούνται από αυτές. 

Σε αυτό το κείμενο θα ασχοληθούμε ιδιαίτερα με 
τη συχνότητα ή την επίπτωση και τον επιπολασμό 
του ΣΔ στη χώρα μας σε σύγκριση με άλλες χώρες 
της Ευρώπης και του κόσμου, χρησιμοποιώντας τα 
τελευταία βιβλιογραφικά δεδομένα. Προς αυτή την 
κατεύθυνση θεωρούμε δεδομένη τη διάκριση της 
επιδημιολογικής έρευνας σε ΣΔ τύπου 1 και ΣΔ τύπου 2.

 Επιδημιολογία του σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 1
Ο ινσουλινοεξαρτώμενος σακχαρώδης διαβήτης 
ή ΣΔ τύπου 1 συνήθως εκδηλώνεται πριν από την 
ηλικία των 30 ετών, με έντονα κλινικά συμπτώματα, 
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και χρειάζεται άμεση θεραπευτική αντιμετώπιση 
που περιλαμβάνει μεταξύ των άλλων τη χρήση της 
ινσουλίνης, η οποία θα συνεχιστεί δια βίου. Η εξαρχής 
χρησιμοποίηση της ινσουλίνης και η δια βίου ανάγκη 
για συνέχιση της ινσουλινοθεραπείας αποτελεί τον 
ορισμό του αρρώστου με ΣΔ τύπου 1, ιδιαίτερα για 
την κατάταξή του κατά τη διάρκεια επιδημιολογικής 
έρευνας.

Λόγω του τρόπου εισβολής, ο ΣΔ τύπου 1 δεν 
μένει αδιάγνωστος για μεγάλο χρονικό διαστημα. Το 
γεγονός αυτό, σε συνδυασμό με τη χαμηλή συχνότητα, 
θα έπρεπε να καθιστά ασφαλή την πλήρη καταγραφή 
όλων των περιπτώσεων ΣΔ τύπου 1, ανεξάρτητα από 
την επιδημιολογική μέθοδο που εφαρμόζεται. Παρά 
ταύτα, ιδιαίτερα στη χώρα μας, σημαντικός αριθμός 
περιπτώσεων (το 10% περίπου των εμφανιζόμενων 
κάθε χρόνο), καταγράφονται με καθυστέρηση 
δύο ή και τριών τουλάχιστον ετών. Οι γονείς των 
διαβητικών παιδιών και το υπόλοιπο συγγενικό 
περιβάλλον προτιμούν να κρατήσουν μυστική 
την ύπαρξη διαβητικού παιδιού στην οικογένεια. 
Προσφεύγουν σε ιδιώτες ειδικούς γιατρούς μεγάλων 
αστικών κέντρων και αναλαμβάνουν το σύνολο των 
δαπανών της ιατρικής περίθαλψης προκειμένου να 
διατηρήσουν την ανωνυμία τους. Η συνειδητοποίηση 
της υπερβολής αυτής γίνεται κατά τη σχολική 
ηλικία των παιδιών, οπότε, προ του κινδύνου που 
διατρέχουν τα διαβητικά παιδιά από τις οξείες 
επιπλοκές (π.χ. υπογλυκαιμία) οι γονείς αναγκάζονται 
να ενημερώσουν τους δασκάλους, ενώ συγχρόνως 
αποδέχονται την κατάσταση και απελευθερώνονται 
από το βάσανο της σιωπής για την ύπαρξη του 
διαβητικού παιδιού τους. Αυτός, πιθανώς, είναι και 
ο λόγος των διαφορών στη συχνότητα εμφάνισης 
νέων περιπτώσεων κατά την πρώτη προσπάθεια 
επιδημιολογικής έρευνας του ΣΔ τύπου 1 στην Ελλάδα 

από τον Παπάζογλου και συν. και Μπαρτσόκα και συν., 
στο πλαίσιο της πολυκεντρικής έρευνας Eurodiab-Ace 
Study.3,4 H απόκρυψη της δήλωσης νέων περιπτώσεων 
και η μεταφορά τους σε αστικά κέντρα, όπως ήδη 
σχολιάσαμε, αφορά και επηρεάζει αντίστροφα 
τα αποτελέσματα, προσωρινά τουλάχιστον, τόσο 
του Παπάζογλου όσο και του Μπαρτσόκα και των 
συνεργατών τους, από τα οποία προκύπτει μεγέθυνση 
της διαφοράς συχνότητας μεταξύ αγροτικού και 
αστικού πληθυσμού.

Η μέση επίπτωση του ΣΔ τύπου 1 για την περίοδο 
1989-1995 και για τις ομάδες ηλικιών 0-39 ετών 
βρέθηκε σε πέντε Nομούς της Βόρειας Ελλάδας 
6,56/100.000 άτομα των ιδίων ηλικιών (πίνακας 4.1.1 
και πίνακας 4.1.2).5 Είναι γεγονός ότι άλλη ανάλογη 
εκτίμηση του ΣΔ τύπου 1 δεν υπάρχει στη χώρα μας, 
ενώ ελάχιστες είναι και οι βιβλιογραφικές αναφορές 
από παρόμοιες έρευνες στον διεθνή χώρο. Στην 
περιοχή Rzeszow της Πολωνίας βρέθηκε επίπτωση 
5,31, αλλά σε άτομα ηλικίας 0-29 ετών, ενώ στη 
γειτονική μας Κροατία ο ΣΔ τύπου 1 κυμάνθηκε από 
5,6 έως 6,6,6 αφορούσε όμως όλη τη χώρα και όλες τις 
ηλικίες. 

Περισσότερες είναι οι επιδημιολογικές έρευνες 
που έχουν ανακοινωθεί ή βρίσκονται σε εξέλιξη σε 
διάφορες ευρωπαϊκές χώρες και αφορούν παιδιά 
ηλικίας 0-14 ετών, όπως στη Σλοβακία με επίπτωση 
8,92, τη Β. Ιρλανδία και Σκωτία με επίπτωση 19,6, με 
το ιδιαίτερο χαρακτηριστικό της χαμηλής επίπτωσης 
σε πυκνοκατοικημένες περιοχές, τη Φινλανδία με 
επίπτωση 35,0, την Εσθονία με 10,2, τη Λιθουανία 
με 7,1, τη Λετονία με 6,5, την Ιταλία με την ιδιαίτερα 
υψηλή επίπτωση της Σαρδηνίας (30,2), που προκάλεσε 
και την έκπληξη στη βασική πολυκεντρική μελέτη 
Eurodiab.2 (πίνακας 4.1.3) 

Σε παλαιότερη μελέτη μας υποεκτιμήθηκε η 

0-4 3 1 4 17.660 16.846 34.506 2,422 0,84 1,65

5-9 6 8 14 21.124 19.940 41.064 4,05 5,73 4,87

10-14 23 15 38 24.342 22.969 47.311 13,49 9,32 11,47

15-19 17 8 25 23.126 22.635 45.761 10,50 5,04 7,80

20-24 0 10 20 23.204 22.230 45.434 6,15 6,42 6,28

25-29 9 14 23 21.574 20.933 42.507 5,95 9,55 7,72

30-34 9 10 19 21.578 21.710 43.288 5,95 6,58 6,27

35-39 10 4 14 21.243 20.397 41.640 6,72 2,80 4,80

0-39 87 70 157 173.851 167.660 341.511 7,14 5,96 6,56

›Ó·Î·˜ 4.1  ¶ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ù‡Ô˘ 1 ¢A Î·È Û˘¯ÓfiÙËÙ· ·Ó¿ 100.000 Î·Ù¿ Ê‡ÏÔ Î·È ÔÌ¿‰· ËÏÈÎ›·˜ Î·ıÒ˜ Î·È ÏËı˘ÛÌÔ› ÙˆÓ ÔÌ¿-
‰ˆÓ ÛÙÔ Û‡ÓÔÏÔ ÙˆÓ ¤ÓÙÂ NÔÌÒÓ ÙË˜ B. EÏÏ¿‰·˜ Î·Ù¿ ÙËÓ ÂÚ›Ô‰Ô 1989-1995.

AÚÈıÌfi˜ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ¶ÏËı˘ÛÌfi˜ ÔÌ¿‰ˆÓ ™˘¯ÓfiÙËÙ·/100.000

OÌ¿‰Â˜ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ
ËÏÈÎÈÒÓ

0-4 2,94 5,85 0,00 0,00 0,00 3,50 0,00

5-9 7,42 0,00 7,30 2,59 2,69 7,18 7,14

10-14 6,44 17,00 10,50 12,90 22,00 6,23 6,20

15-19 6,66 11,00 15,30 6,54 6,52 2,14 6,41

20-24 13,40 4,44 13,20 4,41 4,41 4,32 0,00

25-29 7,17 7,12 2,35 8,96 6,56 11,50 11,50

30-34 4,69 0,00 6,93 16,10 2,27 4,54 9,03

35-39 12,20 0,00 9,60 2,34 2,30 2,36 2,35

0-39 7,74 5,91 8,49 7,08 6,18 5,18 5,44

15-39 8,83 4,61 9,60 7,66 4,45 4,94 5,81

0-14 5,79 8,21 6,51 5,95 9,55 5,60 4,77

›Ó·Î·˜ 4.2  E›ÙˆÛË (incidence) ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ 5 NÔÌÔ‡˜ ÙË˜ B. EÏÏ¿‰·˜, ·Ó¿ ¤ÙÔ˜, ·fi ÙÔ 1989 Ì¤¯ÚÈ Î·È ÙÔ 1955, Î·Ù¿ Ô-
Ì¿‰Â˜ ËÏÈÎÈÒÓ.

OÌ¿‰Â˜ ËÏÈÎÈÒÓ 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995

πίνακας 4.1.1 Περιπτώσεις ΣΔ τύπου 1 και συχνότητα ανά 100.000 κατά φύλο και ομάδα ηλικίας καθώς και πληθυσμοί 
των ομάδων στο σύνολο των πέντε Νομών της β. Ελλάδας κατά την περίοδο 1���-1���.



1�0 • Διαβητολογια

επίπτωση του ΣΔ τύπου 1 σε άτομα ηλικίας 0-14 ετών 
στη Β. Ελλάδα,3 για δύο κυρίως λόγους. Ο πρώτος 
αναφέρθηκε στην αρχή και οφείλεται στην αρχική 
απόκρυψη των νέων περιπτώσεων διαβητικών 
παιδιών από τις οικογένειές τους. Ο δεύτερος λόγος 
οφείλεται στη χρησιμοποίηση δημογραφικών 
στοιχείων της απογραφής του 1981, λόγω έλλειψης 
νεότερων (παρά τις προσπάθειές μας) και ενώ 
βρισκόμαστε έναν χρόνο πριν από την απογραφή 
του 1991.7 Η διαφορά εξαιτίας αυτού του λόγου ήταν 
πρωτόγνωρη, απρόβλεπτη και σημαντική, αφού για 
τους μελετηθέντες πέντε Νομούς της Β. Ελλάδας ο 
συνολικός πληθυσμός παιδιών ηλικίας 0-14 ετών ήταν 
το 1981:160.462, ενώ το 1991:122.881 παιδιά. Λόγω 
των δύο αυτών σημαντικών διαφορών προέκυψε 
επίπτωση 4,6/100.000, ενώ η πραγματική ήταν 
7,0/100.000 παιδιά της ιδίας ηλικίας. Η σχετικά υψηλή 
επίπτωση, εξάλλου, που βρέθηκε την ίδια περίοδο 
στην περιοχή των Αθηνών (9,6/100.000)7 οφείλεται 
κατά τη γνώμη μας σε καθαρά δημογραφικούς λόγους 
και όχι σε πραγματική αυτού του μεγέθους διαφορά 
επίπτωσης από τις άλλες περιοχές της Ελλάδας (πολλές 
οικογένειες κατοικούν στην περιοχή των Αθηνών, ενώ 
είναι εγγεγραμμένες στα δημοτολόγια επαρχιακών 
πόλεων). Τα αμαρτήματά μας αυτά καταγράφονται 
σκόπιμα, προς γνώση και συμμόρφωση όλων μας, 
αφού αναφερόμαστε στην επιδημιολογία σε βιβλίο, 
όπως το ανά χείρας, με σαφείς εκπαιδευτικούς 
προσανατολισμούς και στόχους.

Άλλες παράμετροι και ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 
τα οποία προκύπτουν κατά την επιδημιολογική 
διερεύνηση του ΣΔ τύπου 1 είναι η υψηλή επίπτωση 
στην ομάδα ηλικιών 10-14 ετών που αποτελεί 
παγκόσμιο εύρημα, ενώ μόνο στην Εσθονία η 
υψηλότερη επίπτωση βρέθηκε κατά τη διάρκεια 
του 1988 στην ομάδα 15-19 ετών.2 Η αναλογία 

μεταξύ αρρένων και θηλέων στην Ελλάδα είναι 1,2 
αντίστοιχα (πίνακας 4.1.4),5 όπως και σε άλλες χώρες, 
με μικρές διακυμάνσεις στις διάφορες ομάδες ηλικιών, 
γενικότερα δε τείνει να προκύψει από τη βιβλιογραφία 
η άποψη της ελαφράς αλλά σταθερής υπεροχής των 
αρρένων έναντι των θηλέων, ενώ σε νεότερες έρευνες 
δεν διαπιστώνεται διαφορά ή ακόμη η διαφορά είναι 
αντίστροφη, ωστόσο, στατιστικά μη σημαντική.

Ως προς την εποχιακή κατανομή, ενώ στη βασική 
πολυκεντρική μελέτη Εurodiab Ace, που αφορά όλες 
τις ευρωπαϊκές χώρες και στην οποία μετείχαμε και 
εμείς, παρατηρήθηκε σαφώς αυξημένη επίπτωση 
κατά τη διάρκεια του χειμώνα, με εξαίρεση μόνο 
τις Σκανδιναβικές χώρες όπου δεν παρατηρήθηκαν 
διαφορές, στη χώρα μας ο αριθμός των περιπτώσεων 
είναι περίπου ο ίδιος κατά την περίοδο 1989-1995 
μεταξύ των εξαμήνων Oκτωβρίου-Mαρτίου και 
Aπριλίου-Σεπτεμβρίου.6 Σημειώνουμε μόνο την πολύ 
χαμηλή επίπτωση κατά τον Iούλιο και Aύγουστο και 
τη σχετικά υψηλή κατά τους μήνες Mάιο και Iούνιο 
(σχήμα 4.1.1). 

Σχετικά με την ευρεθείσα υψηλότερη επίπτωση και 
την υποστηριχθείσα άποψη ότι σε πυκνοκατοικημένες 
περιοχές ή πόλεις παρατηρείται υψηλότερη 
συχνότητα, εμείς δεν έχουμε ανάλογα στοιχεία 
και αναφέρουμε απλά το βιβλιογραφικά αντίθετο 
γεγονός της διαπίστωσης χαμηλότερης συχνότητας 
σε πυκνοκατοικημένες περιοχές της Ιρλανδίας. Το 
τελευταίο αυτό εύρημα αποδίδεται σύμφωνα με τους 
ερευνητές στην πρώιμη έκθεση των παιδιών στις 
λοιμώξεις, όταν κατοικούν σε πυκνοκατοικημένες 
περιοχές, γεγονός που ασκεί προστατευτική επίδραση 
στην εμφάνιση του ΣΔ τύπου 1. 

Tέλος, δεν υπάρχουν περιθώρια, βασιζόμενα στα 
ευρήματά μας, για την εξαγωγή συμπερασμάτων με 

0-4 3 1 4 17.660 16.846 34.506 2,422 0,84 1,65

5-9 6 8 14 21.124 19.940 41.064 4,05 5,73 4,87

10-14 23 15 38 24.342 22.969 47.311 13,49 9,32 11,47

15-19 17 8 25 23.126 22.635 45.761 10,50 5,04 7,80

20-24 0 10 20 23.204 22.230 45.434 6,15 6,42 6,28

25-29 9 14 23 21.574 20.933 42.507 5,95 9,55 7,72

30-34 9 10 19 21.578 21.710 43.288 5,95 6,58 6,27

35-39 10 4 14 21.243 20.397 41.640 6,72 2,80 4,80

0-39 87 70 157 173.851 167.660 341.511 7,14 5,96 6,56

›Ó·Î·˜ 4.1  ¶ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ù‡Ô˘ 1 ¢A Î·È Û˘¯ÓfiÙËÙ· ·Ó¿ 100.000 Î·Ù¿ Ê‡ÏÔ Î·È ÔÌ¿‰· ËÏÈÎ›·˜ Î·ıÒ˜ Î·È ÏËı˘ÛÌÔ› ÙˆÓ ÔÌ¿-
‰ˆÓ ÛÙÔ Û‡ÓÔÏÔ ÙˆÓ ¤ÓÙÂ NÔÌÒÓ ÙË˜ B. EÏÏ¿‰·˜ Î·Ù¿ ÙËÓ ÂÚ›Ô‰Ô 1989-1995.

AÚÈıÌfi˜ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ¶ÏËı˘ÛÌfi˜ ÔÌ¿‰ˆÓ ™˘¯ÓfiÙËÙ·/100.000

OÌ¿‰Â˜ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ
ËÏÈÎÈÒÓ

0-4 2,94 5,85 0,00 0,00 0,00 3,50 0,00

5-9 7,42 0,00 7,30 2,59 2,69 7,18 7,14

10-14 6,44 17,00 10,50 12,90 22,00 6,23 6,20

15-19 6,66 11,00 15,30 6,54 6,52 2,14 6,41

20-24 13,40 4,44 13,20 4,41 4,41 4,32 0,00

25-29 7,17 7,12 2,35 8,96 6,56 11,50 11,50

30-34 4,69 0,00 6,93 16,10 2,27 4,54 9,03

35-39 12,20 0,00 9,60 2,34 2,30 2,36 2,35

0-39 7,74 5,91 8,49 7,08 6,18 5,18 5,44

15-39 8,83 4,61 9,60 7,66 4,45 4,94 5,81

0-14 5,79 8,21 6,51 5,95 9,55 5,60 4,77

›Ó·Î·˜ 4.2  E›ÙˆÛË (incidence) ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ 5 NÔÌÔ‡˜ ÙË˜ B. EÏÏ¿‰·˜, ·Ó¿ ¤ÙÔ˜, ·fi ÙÔ 1989 Ì¤¯ÚÈ Î·È ÙÔ 1955, Î·Ù¿ Ô-
Ì¿‰Â˜ ËÏÈÎÈÒÓ.

OÌ¿‰Â˜ ËÏÈÎÈÒÓ 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995

πίνακας 4.1.2 Επίπτωση (incidence) ΣΔ τύπου 1 σε � Νομούς της β. Ελλάδας, ανά έτος, από το 1��� μέχρι και το 1���, 
κατά ομάδες ηλικιών.
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κοινωνικά και οικονομικά κριτήρια. Συμπερασματικά, 
σε ό,τι αφορά την ευρύτερη πληθυσμιακή ομάδα 
των 0-39 ετών, έχει δειχθεί πως η επίπτωση του ΣΔ 
τύπου 1 στην Ελλάδα παραμένει από τις χαμηλότερες 
στον ευρωπαϊκό χώρο και ότι σύμφωνα με τις 
υπάρχουσες έρευνες θα πρέπει να διαγιγνώσκονται 
400 (τετρακόσιοι) περίπου νέοι διαβητικοί ασθενείς 
κάθε χρόνο στη χώρα μας (πίνακας 4.1.5).5

 Επιδημιολογία του σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2
H συχνότητα του ΣΔ τύπου 2 είναι ιδιαίτερα αυξημένη 
σε χώρες με μεγάλο ποσοστό παχύσαρκων και μάλλον 
βαίνει αυξανόμενη και στην Eλλάδα. H μεγαλύτερη 
συχνότητα ΣΔ τύπου 2 παρατηρείται σε μία φυλή 
Iνδιάνων στις HΠA που ονομάζονται Pima και στη 
φυλή Nαούρου. Oι φυλές αυτές χαρακτηρίζονται από 
μεγάλο ποσοστό παχύσαρκων. Eπίσης, αυξημένη 
συχνότητα ΣΔ τύπου 2 παρατηρείται στη Mάλτα, στα 
νησιά του Eιρηνικού ωκεανού και στη φυλή των Mαοri 
της Nέας Zηλανδίας. Σχετικά αυξημένο ποσοστό 
διαβήτη παρουσιάζουν οι ισπανικής καταγωγής 
κάτοικοι της Bόρειας και Kεντρικής Aμερικής και 
οι έγχρωμοι της Aμερικής. O ΣΔ τύπου 2 θεωρείται 
νόσος της ευμάρειας και του σύγχρονου τρόπου 
ζωής που χαρακτηρίζεται από μεγάλη μείωση της 
χρησιμοποίησης του μυϊκού συστήματος. H θεωρία 

ºÈÓÏ·Ó‰›· 35,0 

™·Ú‰ËÓ›· 30,2

™Ô˘Ë‰›· 23,1

¢·Ó›· 21,4

µ. πÚÏ·Ó‰›· Î·È ™ÎˆÙ›· 19,6

AÁÁÏ›· 16,3

IÛÏ·Ó‰›· 11,0

∂ÛıÔÓ›· 10,2

B¤ÏÁÈÔ 9,8

EÏÏ¿‰· (Aı‹Ó·) 9,6

OÏÏ·Ó‰›· 9,7

™ÏÔ‚·Î›· 8,92

°·ÏÏ›· 7,8

°ÂÚÌ·Ó›· 7,4

A˘ÛÙÚ›· 7,3

EÏÏ¿‰· (B. ÂÚÈÔ¯¤˜) 7,0

§ÈıÔ˘·Ó›· 7,1

§ÂÙÔÓ›· 6,5 

¶ÔÏˆÓ›· 5,6

PÔ˘Ì·Ó›· 5,0

PˆÛÛ›· 4,8

›Ó·Î·˜ 4.3  H Â›ÙˆÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ¯ÒÚÂ˜
ÙË˜ E˘ÚÒË˜.
πίνακας 4.1.3 η επίπτωση ΣΔ τύπου 1 σε διάφορες 
χώρες της Ευρώπης. (Καταγραφές πριν από 1���)

0-4 17.660 3 2,42 16.846 1 0,84 2,88

5-9 21.124 6 4,05 19.940 8 5,73 0,70

0-14 63.126 32 7,24 59.755 24 5,73 1,26

10-14 24.342 23 13,49 22.969 5 9,32 1,44

15-19 23.126 17 10,50 22.635 8 5,04 2,08

20-24 23.204 10 6,15 22.230 10 6,42 0,95

25-29 21.574 9 5,95 20.933 14 9,55 0,62

0-29 131.030 68 7,41 125.553 56 6,37 1,16

30-34 21.578 9 5,95 21.710 10 6,58 0,90

35-39 21.243 10 6,72 20.297 4 2,80 2,40

0-39 173.851 87 7,14 167.660 70 5,96 1,20

›Ó·Î·˜ 4.4  E›ÙˆÛË IDDM (incidence) ÛÙËÓ B. EÏÏ¿‰· Î·Ù¿ ‹ÏÈÎ›·. ™¯¤ÛË ÌÂÙ·Í‡ ·ÚÚ¤ÓˆÓ Î·È ıËÏ¤ˆÓ.

ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™¯¤ÛË

OÌ¿‰Â˜ ¶ÏËı˘ÛÌfi˜ ¶ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ E›ÙˆÛË ¶ÏËı˘ÛÌfi˜ ¶ÂÚÈÒÛÂÈ˜ E›ÙˆÛË AÚ:£ËÏ
ËÏÈÎÈÒÓ ÔÌ¿‰·˜ ÔÌ¿‰·˜

πίνακας 4.1.4 Επίπτωση ΣΔ τύπου 1 (incidence) στην β. Ελλάδα κατά ηλικία. Σχέση μεταξύ αρρένων και θηλέων.

σχήμα 4.1.1  Συχνότητα εμφάνισης νέων περιπτώσεων ΣΔ 
τύπου 1 ανά μήνα.
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του οικονομικού γονότυπου προσπαθεί να εξηγήσει 
φυλογενετικά την εμφάνιση διαβήτη σε πληθυσμούς 
που δεν εργάζονται μυϊκά και παρουσιάζουν 
παχυσαρκία και διαβήτη.

Οι αναφορές που γίνονται συνήθως, από 
επιδημιολογική άποψη, στον ΣΔ τύπου 2 αφορούν 
τον επιπολασμό και όχι τη συχνότητα ή επίπτωσή του. 
Αυτό ξεκινά από την άγνωστη και πολυπαραγοντική 
παθογένεια του ΣΔ τύπου 2 και από το γεγονός ότι 
δεν γνωρίζουμε, στις περισσότερες περιπτώσεις 
διαβητικών, την ακριβή ημερομηνία έναρξης του 
διαβήτη ο οποίος μπορεί να υπήρχε ένα ή και 
περισσότερα χρόνια πριν από την καταγραφή τους ως 
διαβητικών, η οποία, εξάλλου, πολλές φορές γίνεται 
τυχαία.

Μετά τη θέσπιση και την παγκόσμια αποδοχή 
κοινών κριτηρίων για τη διάγνωση του ΣΔ (WHO, 
1985) λίγες μελέτες είναι διαθέσιμες αναφορικά με τον 
επιπολασμό του ΣΔ στην Ελλάδα. Οι προηγηθείσες 
της θέσπισης των κριτηρίων επιδημιολογικές 

μελέτες, τόσο του Κατσιλάμπρου και συν.9,10 όσο και 
του Χριστακόπουλου και συν.11-13 βασίστηκαν σε 
διαφορετική μεθοδολογία αφενός και δεν έχουν τον 
χαρακτήρα πληθυσμιακών μελετών αφετέρου.  

 Στον χώρο της Β. Ελλάδας υπάρχουν μεταγενέστερα 
της θέσπισης των νέων κριτηρίων επιδημιολογικά 
δεδομένα για τους Νομούς Έβρου (1,60 %),14 Ημαθίας 
(1,57 %),15 Κιλκίς (2,02 %),16 Ροδόπης (1,83 %),17 και 
Σερρών (1,82 %)18 (πίνακας 4.1.6). Eξάλλου, θα πρέπει 
να σημειωθεί ότι ο μελετηθείς πληθυσμός σε όλες 
τις παραπάνω επιδημιολογικές έρευνες είναι μεικτός 
(αστικός και αγροτικός), αντίθετα με τον πληθυσμό 
του Αιγάλεω που είναι αμιγώς αστικός.

Σε όλες τις περιοχές βρέθηκε σταθερά αυξημένος 
επιπολασμός με την πάροδο της ηλικίας, με μέγιστη 
τιμή στις πενταετίες 65-69 και 70-74 ετών και για 
τα δύο φύλα (7,84 και 9,07 % αντίστοιχα για τις 
πενταετίες) (πίνακας 4.1.7).19 Παρόμοια αποτελέσματα 
με σταθερή αύξηση του επιπολασμού με την πάροδο 
της ηλικίας και μέγιστες τιμές μεταξύ των ηλικιών 
60 και 79 ετών παρατηρούνται σταθερά σε όλες τις 
έρευνές μας, καθώς και σε ανάλογες μεσογειακών και 
άλλων χωρών. Οι ίδιες μελέτες παρουσιάζουν υπεροχή 
του επιπολασμού στις γυναίκες που σε άλλες έχει τη 
μέγιστη τιμή στην ηλικία 50-54 ετών και σε άλλες στην 
ηλικία 70-79 ετών (πίνακας 4.1.8).19 Το μεγαλύτερο 
ποσοστό παχυσαρκίας που βρέθηκε στις δικές μας 
μελέτες ίσως να εξηγεί και τον υψηλότερο επιπολασμό 
του ΣΔ τύπου 2 στις γυναίκες.

Η ίδια υπεροχή επιπολασμού στις γυναίκες 
παρατηρήθηκε σε μία από τις έρευνες σε περιοχή 
όπου λόγω της ύπαρξης μειονοτικού μουσουλμανικού 
πληθυσμού βρέθηκε επίσης διπλάσιο ποσοστό 
επιπολασμού στον χριστιανικό πληθυσμό (2,4%) απ’ 
ό,τι στον μουσουλμανικό  (1,2%). Αυτή η σημαντική 
διαφορά θα μπορούσε ίσως να αποδοθεί στον 
ισχύοντα μέχρι σήμερα πλέον παραδοσιακό τρόπο 
διατροφής των μουσουλμάνων. Για τη διερεύνηση, 
όμως, αυτού του φαινομένου απαιτούνται 

0-4 556.987 1,65 9

5-9 663.434 4,87 32

10-14 754.446 11,47 87

15-19 766.605 7,78 60

20-24 791.412 6,28 50

25-29 721.751 7,72 56

30-34 728.940 6,27 45

35-39 681.316 4,80 33

0-14 1.974.867 6,51 129

15-39 3.690.024 6,60 243

0-39 5.664.891 6,48 372

›Ó·Î·˜ 4.5  ¶Èı·Ófi˜ ·ÚÈıÌfi˜ Ó¤ˆÓ ¢A Ù‡Ô˘ 1 ·Ó¿ ¤ÙÔ˜
Î·È ·Ó¿ ÔÌ¿‰· ËÏÈÎ›·˜  ÛÙÔ Û‡ÓÔÏÔ ÙÔ˘ EÏÏËÓÈÎÔ‡ ÏËı˘-
ÛÌÔ‡. (™˘ÓÔÏÈÎfi˜ ÏËı˘ÛÌfi˜ 10.259.900- ·ÔÁÚ·Ê‹
1991).

OÌ¿‰Â˜ ¶ÏËı˘ÛÌfi˜ M¤ÛË AÓ·ÌÂÓ.
ËÏÈÎÈÒÓ ÔÌ¿‰·˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ· ¢A/¤ÙÔ˜

πίνακας 4.1.5 Πιθανός αριθμός νέων Δα τύπου 1 ανά 
έτος και ανά ομάδα ηλικίας στο σύνολο του Ελληνικού 
πληθυσμού. (Συνολικός πληθυσμός 10.���.�00 - 
απογραφή 1��1)

N. HÌ·ı›·˜ 67936 70217 138153 862 39,6 1313 60,4 1,57

N. KÈÏÎ›˜ 42093 39578 81671 632 38,3 1020 61,7 2,02

N. ™ÂÚÚÒÓ 95338 97490 192828 1423 40,5 2089 59,5 1,82

N. PÔ‰fiË˜ 50783 52407 103190 752 39,7 1142 60,3 1,80

N. Œ‚ÚÔ˘ 67865 70012 137877 901 40,8 1310 59,2 1,60

™‡ÓÔÏ· 304015 329704 653719 4570 39,9 6874 60,1 1,75

›Ó·Î·˜ 4.6  EÈÔÏ·ÛÌfi˜ ™¢ ÛÂ 5 ¡ÔÌÔ‡˜ ÙË˜ B. ∂ÏÏ¿‰·˜.

NÔÌÔ› ™˘ÓÔÏÈÎfi˜ ÏËı˘ÛÌfi˜ ¢È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ 

ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ ÕÚÚÂÓÂ˜ % £‹ÏÂÈ˜ % %

™˘ÓÔÏÈÎfi˜ ·ÚÈıÌfi˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ: 4570+6874=11444

πίνακας 4.1.6 Επιπολασμός ΣΔ σε � Νομούς της β. Ελλάδας.
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περισσότερα συγκριτικά επιδημιολογικά στοιχεία. 
Σε άλλη μας πληθυσμιακή επιδημιολογική μελέτη, 

που πραγματοποιήθηκε στο Αιγίνιο Πιερίας (πίνακας 
4.1.9),19 μεταγενέστερα των αναφερθεισών και με 
χρησιμοποίηση εντελώς διαφορετικής μεθοδολογίας, 
θέσαμε από την αρχή τρεις τουλάχιστον στόχους: 

(α) να επιβεβαιώσουμε ή όχι τα μέχρι τώρα 
ευρήματά μας που αφορούν στον επιπολασμό, 

(β) να απαντήσουμε, με όσο το δυνατόν μεγαλύτερη 
βεβαιότητα, στα ερωτήματα κατά πόσον είναι 
σταθερός ο αυξημένος επιπολασμός στις μεγάλες 
ηλικίες και 

(γ) να επιβεβαιώσουμε κατά πόσο ισχύει η 
επαναλαμβανόμενη άποψη ότι για κάθε γνωστό 
διαβητικό υπάρχει ένας άλλος που αγνοεί ότι είναι 
διαβητικός.

Η προσπάθεια υπήρξε επίπονη και χρονοβόρα, 
η δε μέθοδος που ακολουθήσαμε είναι η εξής: 
επιλέξαμε μία κωμόπολη με συνολικό πληθυσμό 
5.875 κατοίκους, των οποίων τα ονόματα πήραμε 
από τα δημοτολόγια της Δημοτικής Αρχής. Στη 
συνέχεια ακολουθήσαμε τη μέθοδο “από πόρτα 
σε πόρτα” (door to door) καταγράφοντας κατά τον 
τρόπο αυτό τους γνωστούς διαβητικούς μέχρις ενός, 
ενώ συγχρόνως μετρούσαμε τη γλυκόζη αίματος 
νηστείας σε όλα τα άτομα >65 ετών (581 άτομα έγινε 

0-4 5058 4648 9706 0 0 0 0,00 0,00 0,00

5-9 5858 5435 11293 1 1 2 0,00 0,00 0,00

10-14 7113 6673 13786 4 3 7 0,00 0,00 0,09

15-19 7332 6853 14185 9 3 12 0,12 0,04 0,08

20-24 6690 6328 13018 10 8 18 0,15 0,13 0,14

25-29 5849 838 11687 11 14 25 0,19 0,24 0,21

30-34 6049 6013 12062 7 8 15 0,11 0,13 0,12

35-39 5813 5665 11478 21 14 35 0,36 0,24 0,30

40-44 5744 5725 11469 36 28 64 0,62 0,49 0,56

45-49 5181 5298 10479 44 66 110 0,84 1,24 1,05

50-54 7335 7994 15329 75 96 171 1,02 1,20 1,11

55-59 7600 7673 15273 161 207 368 2,19 2,69 2,41

60-64 7765 8014 15779 231 320 551 2,97 3,99 3,49

65-69 4569 5014 9583 313 439 752 6,85 8,75 7,84

70-74 2472 3369 5841 236 294 530 9,54 8,72 9,07

75-79 2507 3339 5846 102 224 326 4,06 6,70 5,57

>80 2403 3611 6014 147 335 482 6,11 9,27 8,01

™‡ÓÔÏÔ 95338 97490 192828 1423 2089 3512 1,49 2,14 1,82

›Ó·Î·˜ 4.7  NÔÌfi˜ ™ÂÚÚÒÓ, ÂÈÔÏ·ÛÌfi˜ ™¢ Î·Ù¿ ÔÌ¿‰Â˜ ËÏÈÎÈÒÓ.

¶ÏËı˘ÛÌfi˜ OÌ¿‰ˆÓ HÏÈÎ›· ‰È¿ÁÓˆÛË˜ EÈÔÏ·ÛÌfi˜ ™¢ %

√Ì¿‰Â˜ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ ÕÚÚÂÓÂ˜ £‹ÏÂÈ˜ ™‡ÓÔÏÔ
ËÏÈÎÈÒÓ

πίνακας 4.1.7 Νομός Σερρών, επιπολασμός ΣΔ κατά ομάδες ηλικιών.

εφικτό να εξεταστούν από 669 που ήταν συνολικά). 
Με τον τρόπο αυτόν, αποκαλύψαμε, σύμφωνα με 
τα ισχύοντα κριτήρια, 59 καινούριους διαβητικούς, 
τους δε εναπομείναντες υγιείς >65 ετών υποβάλαμε 
σε δοκιμασία ανοχής γλυκόζης και βρέθηκαν άλλα 
54 άτομα (πίνακας 4.1.9). Με τον τρόπο αυτόν 
επιβεβαιώθηκε ο ευρεθείς επιπολασμός των γνωστών 
διαβητικών ασθενών στον γενικό πληθυσμό στα 
επίπεδα του 1,75 % και απαντήθηκαν με περισσή 
βεβαιότητα τα τεθέντα εξαρχής ερωτήματα, όπως 
φαίνεται στον πίνακα 4.1.9.

40-44 1,4

45-49 1,3

50-54 1,6

55-59 1,7

60-64 1,3

65-69 1,2

70-74 1,2

75-79 1,2

> 80 1,2

›Ó·Î·˜ 4.8  TÈÌ¤˜ ÙË˜ Û¯¤ÛË˜ ÂÈÔÏ·ÛÌÔ‡ Á˘Ó·ÈÎÒÓ %
ÚÔ˜ ÂÈÔÏ·ÛÌfi ·Ó‰ÚÒÓ (ËÏÈÎ›·>30  ÂÙÒÓ).

HÏÈÎ›· °˘Ó·›ÎÂ˜ /ÕÓ‰ÚÂ˜

πίνακας 4.1.8 τιμές της σχέσης επιπολασμού γυναικών 
% προς επιπολασμό ανδρών (ηλικία>�0 ετών). 
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 Επιβεβαιώθηκε έτσι το πραγματικό γεγονός του 
υψηλού επιπολασμού του ΣΔ στα άτομα >65 ετών που 
είναι στο επίπεδο των 29,1% , ενώ ποσοστό 15,15 % 
ατόμων της ίδιας ομάδας εμφανίζει παθολογική ανοχή 
γλυκόζης. Βρέθηκε ακόμη ότι στους 103 γνωστούς 
διαβητικούς ασθενείς της κωμόπολης προστέθηκαν 
άλλοι 96 (με γλυκόζη νηστείας και GTT), οι οποίοι 
αγνοούσαν ότι είναι διαβητικοί, φτάνοντας τον 
πραγματικό επιπολασμό στα 3,39%. Αυτό σημαίνει 
ότι οι διαβητικοί ασθενείς στην Ελλάδα (γνωστοί και 
άγνωστοι, τύπου 1 και τύπου 2) σε κάθε περίπτωση 
δεν ξεπερνούν τις 400.000.

Η άποψη, τέλος, ότι η επίπτωση (incidence) του 
ΣΔ τύπου 1 και ο επιπολασμός (prevalence) του ΣΔ 
γενικότερα, αυξανόμενος τείνει να λάβει επιδημικές 
διαστάσεις παγκοσμίως με τρόπο τέτοιο ώστε η 
International Diabetes Federation να προβλέπει 
διπλασιασμό των διαβητικών ασθενών σε διάστημα 
30 ετών και μέχρι το 2010 (1980-2010) νομίζουμε ότι 
είναι υπερβολική ως προς τη σύλληψή της.

Υπάρχει πράγματι αύξηση του αριθμού των 
διαβητικών ασθενών κατά τη διάρκεια των τελευταίων 
30 ετών παγκοσμίως, αλλά και στη χώρα μας η αύξηση 
εξαιτίας όχι της επιδημικής μεταβολής της επίπτωσης 
της νόσου αλλά μια καθαρά δημογραφικής μεταβολής 
της σύνθεσης του πληθυσμού, που είναι συνέπεια 
της ραγδαίας αύξησης του προσδόκιμου επιβίωσης. 
Στη χώρα μας, π.χ. το 1991 είχαμε 437.652 άτομα >65 
ετών περισσότερα απ’ ό,τι είχαμε το 1971. Αναφέραμε, 
όμως, παραπάνω ότι ο επιπολασμός του ΣΔ σε αυτήν 
την ομάδα πληθυσμού είναι στα επίπεδα των 29,1 
% και από αυτόν και μόνο τον λόγο το 1991 είχαμε 
106.567 διαβητικά άτομα περισσότερα απ’ ό,τι είχαμε 
το 1971. Η ραγδαία όμως αυτή μεταβολή έκλεισε, για 
τον ανεπτυγμένο τουλάχιστον κόσμο· η αύξηση του 
μέσου όρου ζωής δεν θα έχει στο μέλλον τον ρυθμό 
που είχε κατά την τελευταία τριακονταετία και το ίδιο 
θα συμβαίνει τον ρυθμό της αύξησης του αριθμού 
των διαβητικών ατόμων. Απομένουν μερικές χώρες 
του τρίτου κόσμου, με υποσιτιζόμενους πληθυσμούς 
αυτή την εποχή, στις οποίες ο επιπολασμός του ΣΔ 
σήμερα είναι χαμηλότερος και στις οποίες δυνητικά 

αναμένεται αύξηση του επιπολασμού του στο μέλλον, 
στα δικά μας επίπεδα του 2% περίπου. Όμως για να 
γίνει κάτι τέτοιο, θα απαιτηθεί αντικειμενικά διάστημα 
πολλαπλάσιο της μίας δεκαετίας που υπολογίζει η 
International Diabetes Federation.

Ένας δεύτερος λόγος αύξησης των διαβητικών 
ασθενών, άσχετος προς την επιδημικότητα, οφείλεται 
στη για διάφορους λόγους πληρέστερη καταγραφή 
τους. Υποστηρίξαμε π.χ. στην προσπάθειά μας να 
δικαιολογήσουμε τον ανευρεθέντα υψηλότερο 
επιπολασμό στον νομό Κιλκίς (2,02 %) συγκριτικά 
με τα χαμηλότερα επίπεδα επιπολασμού των άλλων 
μελετηθέντων νομών (πίνακας 4.1.6) ότι το εύρημα 
οφείλεται στη λειτουργία δύο Διαβητολογικών 
Ιατρείων σε ισάριθμα Νοσοκομεία του Νομού ήδη 
από το 1983, οπότε καταγράφηκαν και διαβητικοί 
από αυτούς που αγνοούσαν το πρόβλημά τους με την 
ευκαιρία της νοσηλείας τους για άλλους λόγους.20

Θα τολμήσουμε να επισημάνουμε από αυτήν 
τη θέση έναν τρίτο πιθανό λόγο φαινομενικής 
προοδευτικής αύξησης του επιπολασμού, που μπορεί 
να παρατηρηθεί σε παγκόσμια κλίμακα ως προσωρινό, 
έστω, εύρημα. Η αύξηση αυτή οφείλεται στην 
καθυστερημένη διαγραφή από τους καταλόγους και τις 
κάρτες των Διαβητολογικών Κέντρων και Ιατρείων των 
ήδη θανόντων διαβητικών.20 Συμβαίνει αυτό ιδιαίτερα 
σε κέντρα με ιδιαίτερη έφεση στην επιδημιολογία, 
τα οποία στην προσπάθειά τους να ανακοινώνουν 
αποτελέσματα ανά διετία ή τριετία λησμονούν ή 
αδυνατούν να διαγράψουν τους ήδη θανόντες.

Tέλος, ένα ιδιαίτερο και μοναδικό εύρημά μας στον 
ελληνικό χώρο υπήρξε ο υψηλός επιπολασμός, στα 
επίπεδα του 10%, γνωστών διαβητικών, που βρήκαμε 
σε μία κωμόπολη της Β. Ελλάδας. Τους λόγους 
αυτής της μεταβολής ελπίζουμε να εξηγήσουμε 
σε μελλοντική μας έρευνα, αφού για οικονομικούς 
λόγους δεν μπορέσαμε μέχρι τώρα.

πίνακας  4.1.9 . Επιπολασμός ΣΔ σε άτομα >�� ετών σε κωμόπολη της Μακεδονίας (αιγίνιο Πιερίας)

Πληθυσμός >�� ετών ��� άτομα

Δεν είχαν συμμετοχή �� άτομα (�,�%)

Συμμετοχή 

��1 άτομα

 

    �0,�%

Προηγούμενη διάγνωση ΣΔ    �� άτομα     �,�%

Διάγνωση με αυξημένη γλυκόζη νηστείας   �� άτομα  10,1%

Διάγνωση με παθολογική Δαγ (οGGT)   �� άτομα   �,�%

Συνολικός επιπολασμός σε άτομα >�� ετών 1�� άτομα ��,1%
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BΙΒΛΙΟΓΡΑφIΑ

4.2 
ΑΥΞΗΤΙΚEΣ ΤAΣΕΙΣ ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟY ΤΟΥ 
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΠΑΓΚΟΣΜΙΩΣ
Δ. Καραμήτσος

 Διεθνή Δεδομένα
Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) φαίνεται ότι παρουσι-
άζει μια αυξητική τάση που διαπιστώνεται σε παγκό-
σμια κλίμακα. Η Διεθνής Ομοσπονδία Σακχαρώδη 
Διαβήτη (International Diabetes Federation, IDF) 
υπολόγισε τα άτομα που πάσχουν από ΣΔ το 2007 και 
τα άτομα που προβλέπεται να πάσχουν το 2025. Έτσι, 
σε διάστημα 18 χρόνων από το 2007 προβλέπεται ότι 
θα έχουμε αύξηση κατά 1.300 εκατομμύρια διαγνώ-
σεις. Αυτές οι προβλέψεις έχουν σημαντικά περιθώρια 
λάθους, καθώς οι συνθήκες που οδηγούν σε αύξηση 
της συχνότητας εμφάνισης του ΣΔ μπορεί να μεταβλη-
θούν είτε από απρόβλεπτα γεγονότα είτε από υγιεινο-
διαιτητικές παρεμβάσεις.
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Οι ασχολούμενοι με αυτό το ζήτημα ειδικοί υπολο-
γίζουν ότι σε ηλικίες από 20-79 ετών, ενώ το 2007 ο 
μέσος επιπολασμός του ΣΔ είναι παγκοσμίως 6%, το 
2025 προβλέπεται να φτάσει σε 7,3% του πληθυσμού. 
Οι διαβητικοί ασθενείς (στο παραπάνω εύρος ηλικιών) 
από 246 εκατομμύρια που είναι το 2007 προβλέπεται 
να ανέλθουν στα 380 εκατομμύρια το 2025. Αντίστοι-
χη αύξηση προβλέπεται και στα άτομα με διαταραχή 
ανοχής γλυκόζης (ΙGT). Ο μέσος επιπολασμός της  IGT 
από 7,5% θα φτάσει σε 8%, γεγονός που μεταφράζεται 
σε αριθμό ατόμων από 308 εκατομμύρια το 2007 σε 
418 εκατομμύρια το 2025.1

Η IDF, προκειμένου να μελετήσει τις αυξητικές τά-
σεις, διακρίνει συγκεκριμένες περιοχές και επιδημιολο-
γικές ομοιότητες. Οι περιοχές αυτές είναι οι ακόλουθες 
επτά και χαρακτηρίζονται με ακρωνύμια.

1. ΑFR = Αφρική
2. ΕΜΜΕ = Ανατολική Μεσόγειος και Μέση Ανατολή
3. ΕUR = Ευρώπη
4. ΝΑ  = Βόρεια Αμερική
5. SACA = Νότια και Κεντρική Αμερική
6. SEA = Νότιο-Ανατολική Ασία
7. WP =Δυτικός Ειρηνικός
Αυτά τα ακρωνύμια χρησιμοποιούνται σε αρκετές 

εικόνες αυτού του κεφαλαίου.
Στις εικόνες 4.2.1. και 4.2.2 παριστάνεται με διαφορε-

τικά χρώματα ο επιπολασμός του διαβήτη στις διάφο-
ρες περιοχές της υδρογείου το 2007 και ο προβλεπό-
μενος επιπολασμός το 2025. 

Αντίστοιχες εικόνες παρέχονται για τη μειωμένη 
ανοχή γλυκόζης (IGT) στις εικόνες 4.2.3 για το 2007 και 
4.2.4 για την πρόβλεψη του 2025.

Στην εικόνα 4.2.5 φαίνεται ο επιπολασμός του ΣΔ το 
2007 στις ηλικίες 20-79 ετών και η πρόβλεψη για το 
2025. 

Ο αριθμός των ατόμων που έχει ΣΔ το 2007 και η 
πρόβλεψη για το 2025 με διάταξη σε τρεις ομάδες ηλι-
κιών ανά έτη  20-39, 40-59, 60-79, παριστάνεται στην 
εικόνα 4.2.6. Από την επισκόπηση της εικόνας φαίνεται 
καθαρά ότι η αύξηση αφορά περισσότερο σε άτομα 
ΣΔ τύπου 2 και λιγότερο με ΣΔ τύπου 1. 

Η αύξηση της συχνότητας του ΣΔ τύπου 2 οφείλεται 
στην αύξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας και 
της καθιστικής ζωής που ιδιαιτέρως αυξάνεται στις 
αναπτυσσόμενες χώρες. Επίσης οφείλεται στην αστι-
κοποίηση αγροτικών πληθυσμών και κατά συνέπεια 
στην ελάττωση του αριθμού των ατόμων που ασχο-
λούνται με αγροτικές εργασίες. 2  Η αύξηση του επιπο-
λασμού του ΣΔ  λόγω της αστικοποίησης των πληθυ-
σμών, αναμένεται να υπάρξει έστω και αν δεν αυξηθεί  
ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στους πληθυσμούς 
της γης. Εξάλλου η συνολική αύξηση του πληθυσμού 

της υφηλίου έχει ως συνέπεια την αριθμητική αύξηση 
των διαβητικών ατόμων. Έτσι, δικαιολογείται μια αύ-
ξηση του επιπολασμού του σακχαρώδη διαβήτη του-
λάχιστον ανάλογη προς την αύξηση του πληθυσμού. 
Σε συγκρίσεις που αφορούν την Αφρική, την Ασία και 
τη Λατινική Αμερική, η αύξηση του ΣΔ τύπου 2 προ-
βλέπεται να είναι εντυπωσιακά μεγάλη, ιδιαιτέρως για 
την Ασία. Άλλη αιτία αύξησης του επιπολασμού του ΣΔ 
τύπου 2 είναι η αύξηση του αριθμού των ηλικιωμένων 
και υπερηλίκων, στους οποίους ο ΣΔ τύπου 2 εμφανί-
ζει μεγάλη συχνότητα.

  Μείωση της συχνότητας του ΣΔ τύπου 2 μπορεί 
να παρατηρηθεί αν -για διάφορους λόγους- υπάρξει 
έλλειψη τροφίμων σε ορισμένες περιοχές, όπως π. χ. 
λόγω πολέμων, παρατεταμένης ξηρασίας κ.λπ. Κλασι-
κό ιστορικό παράδειγμα είναι η μείωση της συχνότη-
τας του ΣΔ τύπου 2 στην Ελλάδα στη διάρκεια της Γερ-
μανικής Κατοχής το 1941-1944. Επίσης θα μπορούσε 
να μειωθεί η συχνότητα του ΣΔ τύπου 2 με εφαρμογή 
εκτεταμένων προγραμμάτων πρόληψης του διαβή-
τη με χρήση υγιεινοδιαιτητικών μέτρων (δίαιτα και 
άσκηση), όπως έδειξε σχετική φινλανδική μελέτη.3 Η 
πρόληψη μέσω χορήγηση φαρμάκων δεν φαίνεται να 
είναι εύκολο να υιοθετηθεί και δεν έχει αποδειχθεί, δε-
δομένου ότι τα φάρμακα πιθανώς δρουν θεραπευτικά 
και όχι προληπτικά.4

Ο εκτιμώμενος επιπολασμός των ατόμων που έχουν 
ΣΔ τύπου 1 στις καθορισμένες επτά επιδημιολογικές 
περιοχές της υδρογείου φαίνεται στην εικόνα 4.2.7. Η 
ακρίβεια των αριθμών δεν είναι απόλυτη, γιατί διαφέ-
ρει η επιδημιολογική μέθοδος καταγραφής από χώρα 
σε χώρα, ενώ ακόμη και η δυνατότητα καταγραφής 
δεν είναι βεβαιωμένη για ορισμένες περιοχές του πλα-
νήτη μας. Η επίπτωση (incidence) του ΣΔ τύπου 1 στις 
δέκα χώρες με τη μεγαλύτερη συχνότητα ΣΔ τύπου 1 
φαίνεται στην εικόνα 4.2.8. Εδώ τα σκήπτρα κρατά η 
Φινλανδία μαζί με τις Σκανδιναβικές χώρες.1 Στην εικό-
να  4.2.9 φαίνεται η παγκόσμια κατανομή της επίπτω-
σης του ΣΔ τύπου 1.  

Η επιβίωση των ατόμων με ΣΔ τύπου 1 για πολλά 
χρόνια και η τεκνοποίηση που ακολουθεί παίζει σίγου-
ρα κάποιο ρόλο στην αύξηση των περιπτώσεων ΣΔ 
τύπου 1, αν και η κληρονομικότητά του δεν είναι επι-
κρατητική και απαιτούνται επιπλέον επιδράσεις από 
το περιβάλλον (ιώσεις, τοξίνες) για την εκδήλωση του 
διαβήτη. 

Σε δημοσίευση της Εurodiab ACE group αναφέρε-
ται ότι καταγράφηκε αύξηση της συχνότητας του ΣΔ 
τύπου 1 σε ηλικίες κάτω των 15 ετών και ειδικότερα 
αυξητικός ρυθμός διάγνωσης νέων περιπτώσεων σε 
ηλικίες 0-4 ετών (6,3%), σε ηλικίες 5-9 ετών (3,1%) και 
10-14 ετών (2,4%). Η σημαντική αυξητική τάση στις 
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εικόνα 4.2.3 Επιπολασμός της μειωμένης ανοχής γλυκόζης (ιGτ) το �00� στην υδρόγειο. Πηγή: Diabetes Atlas (IDF).
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FIGURE 1.3

Prevalence of diabetes* (20-79 age group) by region, 2007 and 2025

Prevalence (%)

εικόνα  4.2.5. Επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη το 
�00� και πρόβλεψη για το �0�� σε ηλικίες �0-�� ετών σε 
διάφορες περιοχές του κόσμου.(η σημασία των αρχικών 
αναφέρεται στο κείμενο). Πηγή: Diabetes Atlas (IDF).
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Number of people with diabetes by age group, 2007 and 2025

Millions

εικόνα 4.2.6. Επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη το �00� 
και πρόβλεψη για το �0�� σε ομάδες ηλικιών  �0-��, �0-��, 
�0-�� ετών. Πηγή: Diabetes Atlas (IDF).
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εικόνα 4.2.7.  Υπολογισμός επιπολασμού  διάγνωσης 
σακχαρώδη διαβήτη παιδιών (ηλικίες 0-1� ετών) σε 
διάφορες περιοχές του κόσμου. Πηγή: Diabetes Atlas (IDF).
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εικόνα 4.2.8. οι πρώτες 10 χώρες σε  επίπτωση του 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 σε παιδιά (ηλικίες 0-1� ετών). 

Πηγή: Diabetes Atlas (IDF).
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ηλικίες κάτω των 5 ετών προβληματίζει  ιδιαιτέρως.5 

Αιτιολογική εξήγηση του φαινομένου της μεγαλύτε-
ρης αυξητικής τάσης σε παιδιά κάτω των 5 ετών θα 
μπορούσε να είναι η πρόωρη διατροφή με αγελαδινό 
γάλα, καθώς και η πρόωρη επαφή με ιώσεις, ως συ-
νέπεια της λειτουργίας παιδικών σταθμών για πολύ 
μικρές ηλικίες (βλ. Κεφ. 3.1). Σε εργασία που δημοσι-
εύθηκε το 2006 από την Diamond project group ανα-
φέρεται ότι η επίπτωση του ΣΔ τύπου 1 σε παιδιά έως 
14 ετών από 114 πληθυσμούς προερχόμενου από 112 
κέντρα (σε 57 χώρες) είχε μεγάλη διακύμανση -από 
τη μικρότερη που ήταν 0,1/100.000/έτος στην Κίνα 
και τη Βενεζουέλα έως 40,9 /100/000/έτος που ήταν η 
μεγαλύτερη στη Φινλανδία. Η ετήσια αύξηση στην επί-
πτωση του ΣΔ τύπου 1, όπως παρατηρήθηκε σε 103 
κέντρα, ήταν 2,8%. Στη διάρκεια των ετών από 1995 
έως 1999 η αύξηση έφτανε σε 3,4%. Ανά ηπείρους η 
αυξητική τάση υπολογίστηκε ως εξής: Ασία 4%, Ευρώ-
πη 3,2% και Νότια Αμερική 5,3%. Ωστόσο στην Κεντρι-
κή Αμερική και τις Δυτικές Ινδίες υπήρχε τάση μείωσης 
της επίπτωσης κατά 3,6%. Συνολικά εκτιμώμενα τα 
στοιχεία συνηγορούν υπέρ μικρής αυξητικής τάσης.6

Η επίπτωση του ΣΔ τύπου 1 σε διάφορες χώρες με 
νεότερες καταγραφές7-24 φαίνεται στον πίνακα 4.2.1. 
Ο αναγνώστης μπορεί να κάνει σύγκριση με παλαι-
ότερη καταγραφή της επίπτωσης που υπάρχει στον 
πίνακα 4.1.3 του προηγούμενου κεφαλαίου. Γενικά 
προκύπτει αυξημένη επίπτωση σε σχέση με παλαιό-
τερες καταγραφές. Ο ρόλος των ιώσεων, των τοξικών 

επιδράσεων στα Β κύτταρα από χημικές ουσίες, της 
αποφυγής θηλασμού για κοινωνικούς λόγους, της 
τεκνοποιίας από γονείς πάσχοντες από ΣΔ τύπου 1 
(μικρή συνεισφορά στην προδιάθεση για αυτοανοσο-
ποιητική νόσο) είναι μερικές από τις πιθανές εξηγήσεις 
του φαινομένου. Τέλος, δεν μπορεί να αποκλειστεί και 
η πιθανότητα της καλύτερης καταγραφής μετά από 
προγενέστερα αποκτηθείσα πείρα των ασχολούμενων 
με την επιδημιολογία του διαβήτη.

Αμφιβολίες σχετικά με την ακρίβεια των προβλέψε-
ων περί αύξηση της επίπτωσης του ΣΔ και εξηγήσεις 
για την αύξηση του επιπολασμού του εκφράζονται 
από τον συγγραφέα του προηγούμενου κεφαλαίου, κ. 
Ν. Παπάζογλου (βλ. Κεφ. 4.1).

 Μελέτες που έγιναν στην Ελλάδα μετά το 
1990 και συνηγορούν για αύξηση του επιπο-
λασμού του ΣΔ τύπου 2 
Οι παλαιότερες επιδημιολογικές μελέτες για τη συχνό-
τητα του ΣΔ είναι τρεις: 

Μελέτη Χριστακόπουλου και συν. σε αγροτικές 
περιοχές της κεντρικής και νότιας Ελλάδας ανακοινώ-
θηκε το 1975 (μεταξύ 11.749 ατόμων επιπολασμός ΣΔ 
1,71% σε άρρενες και 1,7% σε θήλεις).25

Μελέτη του Κατσιλάμπρου και συν. στο Αιγάλεω 
(1974) με ερωτηματολόγιο (μεταξύ 21.410 ατόμων, 
επιπολασμός 2,4%).26 

Η μελέτη του Διαμαντόπουλου και συν. που ανακοι-
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εικόνα 4.2.9 Επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 σε παιδιά 0-1� ετών (νέες περιπτώσεις ετησίως ανά 100.000 

πληθυσμό). Πηγή: Diabetes Atlas (IDF).
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νώθηκε σε συνέδριο του ΕΑSD τo 1986 έγινε με τυχαία 
επιλογή από πληθυσμό 43 οικοδομικών τετραγώνων 
σε ομάδα 2066 ατόμων ηλικίας 18-75 ετών με διαγνω-
στικό κριτήριο διαβήτη γλυκόζη νηστείας άνω των 
140mg/dl και έδειξε επιπολασμό γνωστού ΣΔ 4,1% σε 
άνδρες και 2,1 % σε γυναίκες, ενώ οι νεοδιαγνωσθέ-
ντες διαβητικοί  άνδρες ήταν 6,5%  και γυναίκες ήταν 
3,3%. Συνολικά ΣΔ σε άνδρες 10,6% και σε γυναίκες 
5,4%.28 

H 2η μελέτη του  Κατσιλάμπρου και συν. στο Αι-
γάλεω έγινε το 1990 με παρόμοια μεθοδολογία της 
μελέτης του 1974 και έδειξε επιπολασμό ενήλικα 
πληθυσμού 3,1%.27  Το συμπέρασμα των συγγραφέων 
ήταν ότι υπάρχει σαφής αύξηση του επιπολασμού του 
διαβήτη. 

Στη συνέχεια έγιναν αρκετές μελέτες με διαφορετική 
μεθοδολογία και έδωσαν ποικίλα αποτελέσματα, πά-
ντοτε όμως με υψηλότερο βαθμό επιπολασμού.  

Ο Παπάζογλου και συν. (βλ. κεφ. 4.1) μελέτησαν τον 
ΣΔ τύπου 2 σε πέντε Νομούς της Β. Ελλάδας και βρή-
καν μέσο όρο επιπολασμού για όλες τις ηλικίες 1,75% 
(από 1,6% έως 2,02%).29 

Μελέτη Αιγινίου, Παπάζογλου και συν. Σε μελέτη 
που έγινε επίσης από τον Παπάζογλου και συν. στην 
κωμόπολη του Αιγινίου όπου εξετάστηκαν 581 άτομα 
ηλικίας άνω των 65 ετών (90,3% του αντίστοιχου πλη-
θυσμού, με απλή εξέταση αίματος και με ΔΑΓ σε όσους 
απαιτήθηκε) βρέθηκε συνολικά ιδιαίτερα αυξημένος 
επιπολασμός ΣΔ τύπου 2 στους ηλικιωμένους που 

έφτασε τα 29,1%.30

Η μελέτη  του Παναγιωτάκου και συν. (μελέτη 
ATTICA) που έγινε στην ευρύτερη περιοχή των Αθη-
νών σε 1514 άνδρες και 1528 γυναίκες τυχαίας επιλο-
γής με πρωινές αιμοληψίες σε συνθήκες νηστείας  και 
κριτήρια διάγνωσης γλυκόζη >125mg/dl έδειξε επιπο-
λασμό ΣΔ 7,6% σε άνδρες και 5,9% σε γυναίκες. Σε πο-
σοστό 24% οι άνδρες και 30% οι γυναίκες αγνοούσαν 
την ύπαρξη του διαβήτη τους.31 

Η μελέτη των Κούτη και συν. που έγινε σε περιοχή 
της Κρήτης αναδρομικά από τα αρχεία ενός Κέντρου 
Υγείας (διαγνωστικό κριτήριο γλυκόζη αίματος 
>140mg/dl) έδειξε επιπολασμό ΣΔ σε άνδρες 2,8% και 
σε γυναίκες 5,5%.32 

Η μελέτη του Γκίκα (της ομάδας Σ. Παππά). Σε έρευ-
να που έγινε το 2002 και το 2006 με συνεντεύξεις για 
διαπίστωση διαγνωσμένου ΣΔ σε πληθυσμό ψηφοφό-
ρων  (3478 άτομα ηλικίας άνω των 20 ετών) διαπιστώ-
θηκε το 2006 ΣΔ 10,3% (άνδρες 11,4% , γυναίκες 9,2%) 
σε σύγκριση με 8,7% (άνδρες 9,6%, γυναίκες 7,9%) που 
είχε βρεθεί το 2002 με την ίδια μεθοδολογία. Στάθμιση 
των ηλικιών έδειξε επιπολασμό ΣΔ 8,2% το 2002 και 
9,5% το 2006.33 Η αύξηση που παρατηρήθηκε από το 
2002 έως το 2006 στη διαπίστωση διαγνωσμένου ΣΔ 
στη μελέτη του Γκίκα και συν. μπορεί να αντανακλά 
είτε πραγματική αύξηση είτε την μεγαλύτερη ευαισθη-
τοποίηση του πληθυσμού και τη διενέργεια συχνότε-
ρων εξετάσεων αίματος για σάκχαρο και όχι πραγματι-
κή αύξηση του επιπολασμού της νόσου δεδομένου ότι 

Πίνακας 4.2.1 η επίπτωση του ΣΔ τύπου 1 σε διάφορες χώρες με σχετικά πρόσφατες 
καταγραφές. Υπάρχει αύξηση σε σχέση με παλαιότερες καταγραφές.

Χώρα Επίπτωση Έτος τελευταίας καταγραφής

Φινλανδία �1,�0 1���

Σουηδία ��,�0 �000

Δανία ��,�0 �00�

β. ιρλανδία ��,�0 �00�

Σκωτία ��,�0 1���

ολλανδία 1�,�0 1���

τσεχία 1�,�0 �00�

βέλγιο 1�,�0 �00�

Πολωνία 1�,�� �00�

Σλοβακία 1�,�� 1���

γερμανία 1�,10 �00�

γαλλία 1�,�� �00�

Ρωσσία - Μόσχα 1�,�0 �00�

Εσθονία 1�,�0 1���

αυστρία   �,�� 1���

λιθουανία   �,�0 1���

Ρουμανία   �,�� 1���

λετονία   �,�0 1���

Κίνα   0,�� �000
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η χρονική απόσταση των δύο καταγραφών είναι μόνο 
τέσσερα χρόνια.

Μελέτη Α. Μελιδώνη. Εξετάστηκαν οι κάτοικοι των 
χωριών Άγιος Δημήτριος, Αδάμι και Μετόχι της Αργο-
λίδας (880 άτομα ηλικίας 1-99 ετών) με πρωινές αιμο-
ληψίες. Κριτήριο διάγνωσης ήταν η γλυκόζη αίματος 
>126mg/dl. Ο επιπολασμός του ΣΔ βρέθηκε να είναι 
7,8%, οι γνωστοί διαβητικοί αποτελούσαν το 5,3% του 
πληθυσμού και οι αδιάγνωστοι το 2,5%. Σε ηλικία άνω 
των 71 ετών βρέθηκε συχνότητα ΣΔ 14,1%. Διαταραχή 
IGT βρέθηκε σε ποσοστό  3,9%. Η συχνότητα της πα-
χυσαρκίας με ΒΜΙ >30Kg/m2  ήταν 20,8% και κεντρική 
παχυσαρκία υπήρχε σε 63% των ατόμων.34

Μελέτη Θ. Λοίζου.Το 2006 δημοσιεύθηκε και μια 
επιδημιολογική μελέτη που έγινε  στην Κύπρο από 
τον Λοΐζου και συν.  στην οποία μεταξύ 1200 ατόμων 
ηλικίας 20—80 ετών βρέθηκε επιπολασμός 6,5% 
γνωστού ΣΔ και επιπλέον 3,8% που διαγνώσθηκε με 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης ο συνολικός επιπολασμός 
έφτασε σε 10,3%.35 Οι αριθμοί αυτοί κρούουν τον κώ-
δωνα του κινδύνου προς επίταση των προσπαθειών 
στη μεγαλόνησο για πρόληψη του ΣΔ τύπου 2 τουλά-
χιστον με υγιεινοδιαιτητικά μέτρα.

Στις περισσότερες από τις αναφερθείσες μελέτες 
κατά κανόνα περιλήφθηκε ενήλικας πληθυσμός άνω 
των 20 ετών, επομένως ως προς τον  επιπολασμό δεν 
μπορούν να συγκριθούν με τα τελικά αποτελέσματα 
άλλων μελετών που περιέλαβαν πληθυσμό όλων των 
ηλικιών. Στις εν λόγω μελέτες δεν υπήρχαν ενιαία δια-
γνωστικά κριτήρια, ιδιαιτερότητα που εξηγείται από τη 
μεταβολή των διαγνωστικών κριτηρίων με την πάρο-
δο των ετών. Η αυξημένη συχνότητα ΣΔ σε σύγκριση 
με παλαιότερες μελέτες μπορεί να εξηγηθεί από τη δι-
αφορετική μεθοδολογία, τα διαφορετικά διαγνωστικά 
κριτήρια, τη μεγαλύτερη αναλογία μεγάλων ηλικιών, 
την αύξηση της παχυσαρκίας και της καθιστικής ζωής, 
καθώς και την αύξηση του μέσου όρου ζωής. 

Εκτός από τις ανωτέρω εκτεθείσες μελέτες βρίσκεται 
σε εξέλιξη η Ευρωπαϊκή μελέτη DE-PLAN (Diabetes 
in Europe, Prevention with Lifestyle, Physical Activity 
and Nutritional Intervention) που βασίζεται στο ερω-
τηματολόγιο FINDRISK, με το οποίο ανιχνεύονται τα 
επιρρεπή άτομα να εμφανίσουν διαβήτη. Ακολουθεί 
ΔΑΓ per os με 75g γλυκόζης στα υψηλού κινδύνου 
άτομα και σε μικρότερο αριθμό στα λοιπά. Η μελέτη 
γίνεται σε άτομα ηλικίας 30-80 ετών. Τα μέχρι τώρα 
αποτελέσματα της ευρύτερης περιοχής Αθηνών έδει-
ξαν: α) επιπολασμό του αγνοούμενου ΣΔ τύπου 27,9%.  
β) επιπολασμό της IFG 11,3% και γ) επιπολασμό της 
IGT 11,3%. Στα υψηλού κινδύνου άτομα διάγνωση δια-
βήτη τέθηκε σε ποσοστό 22,8% ενώ στα χαμηλού κιν-
δύνου άτομα διαπιστώθηκε ΣΔ τύπου 2 σε ποσοστό 

4,4%. Η μελέτη συνεχίζεται.36

Το συμπέρασμα που προκύπτει από τις παραπάνω 
μελέτες είναι ότι:

α) υπάρχει κάποια αύξηση του επιπολασμού του ΣΔ 
τύπου 1 παγκοσμίως και 

β) υπάρχει αυξημένος επιπολασμός ΣΔ τύπου 2 ιδί-
ως στις μεγάλες ηλικίες.

Η ανάγκη ενημέρωσης του κοινού και εφαρμογής 
υγιεινοδιαιτητικών μέτρων πρόληψης του ΣΔ τύπου 2 
είναι προφανής.
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νικής Διαβητολογικής Εταιρίας (ADA) το άμεσο κόστος 
για την ιατρική φροντίδα για το έτος 2002 ανήλθε σε 
92 δισεκατομμύρια US$, από τα οποία 23 δισεκατομ-
μύρια US$ ξοδεύτηκαν για την αντιμετώπιση του ΣΔ, 
25 δισεκατομμύρια US$ για την αντιμετώπιση των 
επιπλοκών του ΣΔ και 44 δισεκατομμύρια US$  για την 
αντιμετώπιση  άλλων ιατρικών προβλημάτων που εί-
ναι συνηθισμένα στους ασθενείς με ΣΔ.1 Το έμμεσο κό-
στος (χαμένες ημέρες εργασίας, μειωμένη δραστηριό-
τητα, θνητότητα και αναπηρίες οφειλόμενες στον ΣΔ) 
ανερχόταν στα 398 δισεκατομμύρια US$.  Στην ανάλη-
ψη προσπαθειών πρόληψης του ΣΔ τύπου 2, μέσα από 
κρατικά χρηματοδοτούμενα πρωτόκολλα, βαραίνει 
ιδιαιτέρως το κόστος της παρέμβασης σε σχέση με το 
κέρδος από το προσδοκώμενο αποτέλεσμα. Επιπλέον 
ερωτήματα που τίθενται είναι η διάρκεια του σχετικού 
πρωτοκόλλου κα η ενδεχόμενη επανάληψή του σε-
τακτά χρονικά διαστήματα, καθώς και ο καθορισμός 
αυτών των διαστημάτων. 

 Η εξέλιξη των ατόμων με IGT σε ΣΔ τύπου 2 έχει 
μελετηθεί σε δέκα τουλάχιστον μελέτες προσιτές στη 
βιβλιογραφία (medline PubMed) και φάνηκε ότι η 
ετήσια συχνότητα μετάπτωσης σε ΣΔ κυμαίνεται από 
1,8% έως 13,8%,  με μέση συχνότητα 6,58%. Είναι φα-
νερό ότι μία σε, ευρεία κλίμακα, μελέτη του γενικού 
πληθυσμού για την ανεύρεση των ατόμων με IGT ή και  
IFG είναι εξαιρετικά πολυέξοδη και χρονοβόρα, ενώ η 
ανάγκη επανάληψης των δοκιμασιών ανοχής γλυκό-
ζης, τουλάχιστον κάθε ένα ή δύο χρόνια, θα καθιστού-
σε ένα τέτοιο πρωτόκολλο πραγματικό εφιάλτη των 
υπουργών υγείας και εθνικής οικονομίας. 

 Έχουν πραγματοποιηθεί πολλές μικρές μελέτες με 
αντικείμενο την πρόληψη του ΣΔ τύπου 2, με περι-
ορισμένο εξεταζόμενο δείγμα και χρονική διάρκεια. 
Οι περισσότερες από αυτές τις μελέτες έχουν δομικά 
μειονεκτήματα, δηλαδή παρουσιάζουν πρόβλημα 
στατιστικής αδυναμίας, λόγω του μικρού αριθμού των 
περιπτώσεων, και μειονεκτήματα έλλειψης τυχαιοποί-
ησης, όταν συγκρίνουν ομάδες παρέμβασης με ομά-
δες ελέγχου. 

 Στις μελέτες πρόληψης του ΣΔ μπορεί να χρησι-
μοποιούνται υγιεινοδιαιτητικά μέτρα, π.χ. δίαιτα για 
απόκτηση κανονικού βάρους -με ή χωρίς σωματική 
άσκηση- ή και να χορηγούνται φάρμακα. Στο παρόν 
κείμενο θα παρουσιαστούν αναλυτικότερα μόνο οι 
σχετικά μεγάλες μελέτες.

 Από τις προοπτικές μελέτες παράλληλων ομάδων 
ως προς την επίδραση της αύξησης της σωματικής 
δραστηριότητας στη συχνότητα εμφάνισης ΣΔ τύπου 
2, έχει δειχθεί  ανάστροφη συσχέτιση. Όσο αυξάνεται 
η σωματική δραστηριότητα τόσο μειώνεται η συχνό-
τητα εμφάνισης του ΣΔ τύπου 2. Φαίνεται ότι η αυξη-

4.3  
ΠΡΟΛΗψΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 
ΤΥΠΟΥ 2
Δ.Καραμήτσος , Τ.Διδάγγελος

 Οι σοβαρές ιατρικές και κοινωνικοοικονομικές επι-
πτώσεις του ΣΔ τύπου 2 και η αναμενόμενη αύξη-
ση της συχνότητάς του στο εγγύς μέλλον, έδωσαν 
ώθηση σε μελέτες που είχαν ως στόχο την πρόληψή 
του. Επιπρόσθετο λόγο αποτέλεσε και γεγονός ότι η 
προ-διαβητική δυσγλυκαιμία, [έτσι χαρακτηρίζεται η 
διαταραχή της Δοκιμασίας Ανοχής της Γλυκόζης (ΔΑΓ, 
Impaired Glucose Tolerance, IGT) ή η διαταραχή της 
γλυκόζης νηστείας (Impaired Fasting Glucose, IFG)] 
έχει συσχετιστεί με αυξημένη συχνότητα ΣΔ τύπου 2 
και με αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνη-
τότητα.  

Αντικείμενο των μελετών πρόληψης του ΣΔ τύπου 2 
είναι ενδεχόμενο να αποτελούν:

• το σύνολο του πληθυσμού, επιλογή όμως που είναι 
ιδιαιτέρως αντιοικονομική,

• πληθυσμοί  με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης δια-
βήτη, π.χ. Ινδιάνοι της φυλής Pima,

• άτομα με IGT ή IFG,
• πρώτου βαθμού συγγενείς ατόμων με ΣΔ τύπου 2,
• γυναίκες με ιστορικό διαβήτη κύησης,
• ιδιαιτέρως παχύσαρκα άτομα,
• άτομα με ισχυρό κληρονομικό αναμνηστικό ΣΔ,
• άτομα με κοιλιακή παχυσαρκία, αλλά φυσιολογική 

τιμή γλυκόζης νηστείας ή ΙFG.
Το κόστος της αντιμετώπισης του διεγνωσμένου ΣΔ 

είναι μεγάλο και γίνεται ακόμη μεγαλύτερο, αν υπολο-
γιστεί το επιπρόσθετο κόστος της αντιμετώπισης των 
χρόνιων επιπλοκών του. Από τις επιπλοκές του διαβή-
τη ιδιαίτερο κόστος έχει η αντιμετώπιση της νεφρικής 
ανεπάρκειας, η στεφανιαία νόσος και το διαβητικό 
πόδι. Σύμφωνα με οικονομική ανάλυση της Αμερικα-
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μένη σωματική δραστηριότητα (κυρίως αερόβια μυϊκή 
άσκηση) μειώνει τη συχνότητα εμφάνισης του ΣΔ τύ-
που 2 μέσω ελάττωσης του σωματικού βάρους και του 
κοιλιακού λίπους που συσχετίζονται με την αντίσταση 
στην ινσουλίνη. Η απώλεια βάρους σε υπέρβαρα 
άτομα με IGT ύστερα από χειρουργική επέμβαση στο 
στομάχι (διαμερισματοποίηση) για αντιμετώπιση της 
παχυσαρκίας  έδειξε 30 φορές μείωση της αναμενό-
μενης συχνότητας εμφάνισης ΣΔ τύπου 2. Το ευνοϊκό 
αποτέλεσμα της μείωσης της πρόσληψης τροφής στην 
πρόληψη του ΣΔ τύπου 2 φάνηκε και στη διάρκεια δι-
αφόρων πολέμων. Οι σχετικές παρατηρήσεις αφορούν 
και στην Ελλάδα στο διάστημα της Γερμανικής Κατο-
χής της χώρας μας την περίοδο 1941-1944. 

 Στο Malmo της Σουηδίας2σε μελέτη 217 ατόμων με 
IGT, τα 2/3 του υπό μελέτη πληθυσμού δέχθηκαν οδη-
γίες εφαρμογής δίαιτας και άσκησης και το 1/3 αφέθη-
κε με χαλαρές συνήθεις οδηγίες. Να σημειωθεί ότι δεν 
υπήρξε τυχαιοποίηση των ατόμων σε αυτή τη μελέτη.  
Μετά 5 χρόνια η ομάδα παρέμβασης είχε μειώσει το 
βάρος σώματος και είχε διεγνωσμένο διαβήτη σε πο-
σοστό 10,6% έναντι 28% που είχε η ομάδα ελέγχου, 
που σημαίνει 60% μείωση συχνότητας ΣΔ στην ομάδα 
παρέμβασης.

Κινεζική Μελέτη Da Qing.3 To 1986, 110.660 άτομα 
σε 33 κλινικές της πόλης Da Qing της Κίνας ελέγχθη-
καν για IGT και ΣΔ τύπου 2. Από αυτά τα άτομα, 577  
ταξινομήθηκαν  ως  IGT. Στη συνέχεια  τυχαιοποιήθη-
καν σε 4 ομάδες: ομάδες παρέμβασης α) με δίαιτα, β) 
με άσκηση, γ) με δίαιτα και άσκηση και δ) ομάδα ελέγ-
χου. Τα άτομα ήταν μέσης ηλικίας 45 ετών, με μέσο 
Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) 26 Kg/m2, IGT και μέση 
τιμή γλυκόζης νηστείας 106,2 mg/dl. H αθροιστική συ-
χνότητα του ΣΔ στα 530 άτομα που ολοκλήρωσαν τη 
μελέτη στα  6 χρόνια ήταν  67,7% στην ομάδα ελέγχου  
συγκρινόμενη με  43,8% στην ομάδα δίαιτας, 41,1% 
στην ομάδα άσκησης και 46,0% στην ομάδα δίαιτας 
και άσκησης (p < 0.05). Σε μία  αναλογική στατιστική 
ανάλυση κινδύνου, διορθωμένη ως προς τις διαφο-
ρές του αρχικού ΔΜΣ και γλυκόζης νηστείας, οι τρεις 
μέθοδοι παρέμβασης εμφάνιζαν μείωση κινδύνου 
εμφάνισης ΣΔ τύπου 2 κατά 31% (p < 0.03), 46% (p < 
0.0005) και 42% αντιστοίχως, (p < 0.005). Συνεπώς σε 
αυτή τη μελέτη η άσκηση και η δίαιτα, καθώς και ο 
συνδυασμός αυτών, μείωσαν τη συχνότητα εμφάνισης 
του ΣΔ τύπου 2. 

 The Fasting Hyperglycemia Study (FHS).4,5 Στην 
πολυκεντρική αυτή μελέτη (συμμετείχαν τρία κέντρα  
από τη Μεγάλη Βρετανία και δύο από τη Γαλλία) 
μετρήθηκε η γλυκόζη πλάσματος νηστείας σε 1.580 
άτομα. Από αυτούς, οι 493 (31%) είχαν IFG, οι 41 (3%) 
είχαν παθολογική τιμή γλυκόζης και οι 1.046 (66%) 

είχαν φυσιολογική τιμή. Οι 493 που είχαν IFG προ-
σκλήθηκαν μετά μία εβδομάδα για δεύτερη μέτρηση 
της  γλυκόζης πλάσματος νηστείας. Από αυτούς οι 293 
ορίστηκαν τελικώς ως IFG και οι 227 (μέση ηλικία 50 
έτη, 41% άνδρες και με μέσο ΔΜΣ  29,1 Kg/m2 ) από 
αυτούς συμμετείχαν και ολοκλήρωσαν τη μελέτη. Τα 
άτομα τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες (ομάδα εντα-
τικοποιημένου προγράμματος  δίαιτας και άσκησης 
και ομάδα γενικών οδηγιών). Ύστερα από ένα έτος 
δεν παρατηρήθηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά  
μεταξύ των δύο ομάδων  ως προς την εξέλιξη σε ΣΔ 
τύπου 2. Ως πιθανή αιτία θεωρήθηκε από τους συγ-
γραφείς η μη-σωστή τήρηση του εντατικοποιημένου 
προγράμματος από τα άτομα που συμμετείχαν σε 
αυτή την ομάδα. Επίσης, η χρονική διάρκεια της μελέ-
της θεωρήθηκε μικρή.  

H Φινλανδική μελέτη πρόληψης του διαβήτη 
(Finnish Diabetes Prevention Study, FDPS)6 άρχισε το 
1993 (εθνική πολυκεντρική μελέτη) και περιέλαβε 522 
άτομα που τυχαιοποιήθηκαν σε ομάδα υγιεινοδιαιτητι-
κής παρέμβασης (εξατομικευμένο και εντατικοποιημέ-
νο πρόγραμμα παρέμβασης με δίαιτα και άσκηση) και 
ομάδα ελέγχου (γενικές οδηγίες δίαιτας και άσκησης). 
Τα άτομα ήταν μέσης ηλικίας 55 ετών, παχύσαρκα 
με μέσο ΔΜΣ 31 Kg/m2 και είχαν IGT. Κάθε χρόνο 3% 
της ομάδας παρέμβασης και 6% της ομάδας ελέγχου 
εξελίσσονταν σε ΣΔ τύπου 2. Ύστερα από  έναν χρόνο 
παρακολούθησης παρατηρήθηκε σημαντική μείωση 
του βάρους των ατόμων (4,7% έναντι 0,9% αντιστοί-
χως, p< 0.001). Μετά δύο χρόνια παρατηρήθηκε στατι-
στικώς σημαντική διαφορά στη συχνότητα εμφάνισης 
ΣΔ (6% έναντι 14% αντιστοίχως). Στα τέσσερα χρόνια, 
τα άτομα με  ΣΔ τύπου 2 αποτελούσαν 11% και 23% 
στις μελετούμενες ομάδες αντιστοίχως. Η απόλυτη 
συχνότητα του ΣΔ ήταν 32 περιπτώσεις ανά 1.000 
ανθρωπο-έτη στην ομάδα εντατικής παρέμβασης και 
78 περιπτώσεις ανά 1.000 ανθρωπο-έτη στην ομάδα 
ελέγχου. Σύμφωνα, δηλαδή, με  Cox regression ανάλυ-
ση παρατηρήθηκε συνολική μείωση  της συχνότητας 
εμφάνισης ΣΔ τύπου 2 στην ομάδα παρέμβασης κατά 
58% (p<0.001) έναντι της ομάδας ελέγχου. Στα πλεονε-
κτήματα της μελέτης συγκαταλεγόταν η ομοιογένεια, 
από φυλετική άποψη, των ατόμων που μελετήθηκαν. 
Το εντατικό υγιεινοδιαιτητικό πρόγραμμα παρέμβα-
σης ήταν αρκετά πιεστικό.

 Στη  μελέτη DPP7 (Diabetes Prevention Program) 
στις ΗΠΑ ερευνήθηκε σε 3.234 άτομα  η αποτελεσμα-
τικότητα της αλλαγής του τρόπου ζωής  ή  της χορήγη-
σης μετφορμίνης στην πρόληψη ή στην καθυστέρηση 
έναρξης του ΣΔ τύπου 2 . Αποτελεί τη μεγαλύτερη 
από τις μελέτες που έχουν δημοσιευθεί μέχρι τώρα. 
Επίσης, διερευνήθηκε εάν οι δύο τρόποι παρέμβασης 



1�� • Διαβητολογια

διέφεραν ως προς την αποτελεσματικότητα και εάν 
ο κάθε τρόπος θεραπείας παρουσίαζε  διαφορετι-
κή  αποτελεσματικότητα αναλόγως της ηλικίας, του 
φύλου και της φυλετικής προέλευσης. Αρχικώς είχε 
περιληφθεί και η τρογλιταζόνη ως σκέλος μελέτης, 
αλλά διακόπηκε λόγω των θανάτων από ηπατοτοξι-
κότητα. Τα άτομα που μελετήθηκαν είχαν IGT ή και  
IFG. Οι ασθενείς (μέσης ηλικίας 50 χρόνων, μέσου ΒΣ 
94 Kg  και μέσου ΔΜΣ 34 Kg/m2) τυχαιοποιήθηκαν 
στις ακόλουθες τρεις ομάδες: α) Η ομάδα ελέγχου  
(1.082 άτομα) έλαβε εικονικό φάρμακοΧ2 + γενικές 
οδηγίες δίαιτας και άσκησης, β) η ομάδα μετφορμίνης 
(1.073 άτομα)  έλαβε μετφορμίνη (850mg 2 φορές το 
24ωρο) και γενικές οδηγίες δίαιτας και άσκησης και γ) 
η ομάδα με το εντατικοποιημένο και εξατομικευμένο 
πρόγραμμα δίαιτας και άσκησης (1.079 άτομα). Αξίζει 
να σημειωθεί, ότι οι ασθενείς της τελευταίας ομάδας 
έκαναν άσκηση  150 min την εβδομάδα, τουλάχιστον. 
Ύστερα από μία διάρκεια παρακολούθησης 2,8 ετών, 
παρατηρήθηκε μείωση της εκδήλωσης ΣΔ τύπου κατά 
58% στην ομάδα της υγιεινοδιαιτητικής παρέμβασης, 
με κριτήριο την ΔΑΓ. Στην ομάδα της μετφορμίνης 
παρατηρήθηκε μείωση συχνότητας της εμφάνισης ΣΔ 
τύπου 2, σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, κατά 31%. 
Ενδιαφέρον είναι ότι μόνο 50% των ατόμων της ομά-
δας υγιεινοδιαιτητικής παρέμβασης επέτυχε τον στόχο 
της μείωσης του βάρους κατά 7% και ότι μόνο 74% 
τήρησε πειθαρχικά τη χρονική διάρκεια της σωματικής 
άσκησης στα 150 min την εβδομάδα. Είναι άξιο παρα-
τήρησης ότι και μικρή απώλεια βάρους είχε ευεργετι-
κά αποτελέσματα, ως προς τους στόχους της μελέτης. 
Η μετφορμίνη δεν είχε ιδιαίτερο αποτέλεσμα σε άτομα 
άνω των 60 ετών και σε όσα είχαν ΔΜΣ κάτω των 30 
Kg/m2. Ωστόσο, η ευεργετική δράση της μετφορμί-
νης παρέμεινε για μία έως δύο εβδομάδες ακόμη και 
μετά τη διακοπή του φαρμάκου. Αυτό σημαίνει ότι 
η μετφορμίνη προκαλεί χρόνιες μεταβολές στη ΔΑΓ 
σε άτομα υψηλού κινδύνου για ΣΔ, που λαμβάνουν 
μακροχρονίως το φάρμακο. Ενδιαφέρον θα ήταν να 
είχαμε αποτελέσματα από την αθροιστική επίδραση 
υγιεινοδιαιτητικών μέτρων και λήψης μετφορμίνης, 
αλλά τέτοια ομάδα δεν υπήρξε. Η οικονομική ανάλυση 
της μελέτης έδειξε ότι το κόστος της παρέμβασης με 
μετφορμίνη ήταν 2.412 US$. Το κόστος του  εντατικο-
ποιημένου προγράμματος για κάθε άτομο ήταν 3.540 
US$ στα τρία έτη της μελέτης.8 Συνεπώς, η παρέμβαση 
με μετφορμίνη υπήρξε οικονομικότερη, σύμφωνα με 
τους συγγραφείς.

TRIPOD study (TRoglitazone In the Prevention Of 
Diabetes).9  Σε αυτήν τη διεθνή πολυκεντρική μελέτη  
τυχαιοποιήθηκαν 236 γυναίκες ισπανικής καταγωγής 
με ιστορικό διαβήτη κύησης σε ομάδα τρογλιταζόνης 

και εικονικού φαρμάκου. Έπειτα από μέση παρακο-
λούθηση 30 μηνών, η ετήσια συχνότητα εμφάνισης ΣΔ 
τύπου 2 ήταν 5,4%  και 12,3%  αντιστοίχως. Δηλαδή, 
με την τρογλιταζόνη παρατηρήθηκε μείωση της συ-
χνότητας του ΣΔ κατά 56%.  Αξιοσημείωτο είναι ότι, 8 
μήνες μετά τη διακοπή της λήψης του φαρμάκου, εξα-
κολουθούσε να υφίσταται η προστατευτική επίδραση 
της τρογλιταζόνης. Bεβαίως, η τρογλιταζόνη αποσύρ-
θηκε από  την κυκλοφορία λόγω των σοβαρών και θα-
νατηφόρων περιπτώσεων από ηπατοτοξικότητα.

 Multicenter Clinical Study of Oral Antidiabetic 
Drug.10 Στην Κίνα έγινε μελέτη της πρόληψης του ΣΔ 
τύπου 2 σε 321 άτομα με IGT, με τη χρήση μετφορμί-
νης (250mgX3) ή ακαρβόζης (50mgX3) σε σύγκριση 
με υγιεινοδιαιτητικά μέτρα. Το σκέλος της ομάδας 
ελέγχου αποτελούσαν 85 άτομα, της δίαιτας και άσκη-
σης 60 άτομα, της μετφορμίνης 88 άτομα και το σκέ-
λος της ακαρβόζης επίσης 88 άτομα. Στο τέλος μίας 
τριετίας τα άτομα που παρέμεναν στη μελέτη ήταν  83, 
57, 81 και 83 άτομα αντιστοίχως. Η ετήσια μετάπτωση 
σε ΣΔ  ήταν 11,6% για τα άτομα της ομάδας ελέγχου, 
8,2% της ομάδας δίαιτας και άσκησης, 2% της ομάδας 
ακαρβόζης και 4,1% της ομάδας μετφορμίνης. Οι συγ-
γραφείς συμπεραίνουν με βάση τα ευρήματά τους ότι 
η φαρμακολογική παρέμβαση είναι πιο αποτελεσματι-
κή από τη δίαιτα και άσκηση. 

 Stop NIDDM  trial.11  Σε πολυκεντρική διπλή τυφλή 
μελέτη, με συμμετοχή του Καναδά, επτά ευρωπαϊκών 
χωρών και του Ισραήλ, μελετήθηκε η επίδραση της 
ακαρβόζης στην πρόληψη του ΣΔ τύπου 2. Τα 1.368 
άτομα με IGT που συμμείχαν στη μελέτη τυχαιοποιή-
θηκαν σε ομάδα εικονικού φαρμάκου (686 άτομα) και 
ομάδα ακαρβόζης 100mgX3, (682 άτομα). Στην ομάδα 
ελέγχου διέκοψαν την αγωγή πρωίμως 130 ασθενείς 
(19%) και στην ομάδα της ακαρβόζης 211 ασθενείς 
(31%). Στο τέλος της μελέτης (μέση διάρκεια 3,3 έτη), 
32% των ατόμων της ομάδας ακαρβόζης και 42% 
της ομάδας ελέγχου εμφάνισαν διαβήτη. Προστασία, 
δηλαδή από την ακαρβόζη παρατηρήθηκε κατά 25%. 
Επιστροφή σε φυσιολογική ανοχή γλυκόζης εμφάνισε 
το 35% των ατόμων στη ομάδαν ακαρβόζης έναντι 
του 31% στην ομάδα ελέγχου. Μετά το πέρας της 
μελέτης όλα τα άτομα συνέχισαν, για ένα τρίμηνο, να 
λαμβάνουν μόνο εικονικό φάρμακο και ακολούθως 
υποβλήθηκαν σε ΔΑΓ. Από τα άτομα της ομάδας ακαρ-
βόζης που δεν είχαν διαβήτη όσο έπαιρναν ακαρβόζη, 
47 στα 306 εμφάνισαν διαβητική ΔΑΓ (15,35%), ενώ 
στην ομάδα ελέγχου αυτό παρατηρήθηκε σε 21 άτομα 
μεταξύ 199 (10,55%). Οι ανεπιθύμητες επιδράσεις της 
ακαρβόζης ήταν κυρίως συμπτώματα από το γαστρε-
ντερικό σύστημα. Τα ευρήματα της μελέτης εκλαϊκευ-
τικά σημαίνουν ότι αν δοθεί ακαρβόζη σε 11 άτομα με 
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IGT για 3,3 χρόνια θα προληφθεί μία περίπτωση εμφά-
νισης διαβήτη. Κατά πάσα πιθανότητα, όμως, η αγωγή 
πρέπει να συνεχιστεί, για να παραμείνει το ευνοϊκό 
αποτέλεσμα. Μειονέκτημα της μελέτης αποτελεί η με-
γάλη αναλογία απόσυρσης από τη μελέτη. Ένα, ακόμη, 
μειονέκτημα της μελέτης υπήρξε η τιτλοποίηση μέχρι 
τη μέγιστη (100 mgX3) της δόσης της ακαρβόζης 
που χορηγήθηκε. Όπως αναφέρουν οι συγγραφείς, οι 
ασθενείς άρχιζαν με τη δόση των 50 mg/ημερησίως 
και προοδευτικά έφταναν στη μέγιστη δόση. Αν εμφα-
νιζόταν δυσανεξία στο φάρμακο, η δόση μειωνόταν 
στη μικρότερη ανεκτή. Με αυτό τον χειρισμό, όμως, 
πιθανότατα ήταν εύκολο για τον γιατρό και τους ερευ-
νητές να εντοπίσουν ποιος ασθενής έπαιρνε ακαρβόζη 
ή εικονικό φάρμακο. Συνεπώς υπάρχουν ερωτηματικά 
σχετικά με το κατά πόσο η μελέτη υπήρξε διπλή-τυ-
φλή.  

Μελέτη Xendos.12 Σε αυτή τη διπλή τυφλή μελέτη 
που διήρκεσε 4 χρόνια τυχαιοποιήθηκαν 3.305 ασθε-
νείς. Στη μελέτη συμμετείχαν τελικώς με βάση την 
πρόθεση για θεραπεία  3.277 ασθενείς (μέσης ηλικίας 
43 χρόνων, μέσου ΒΣ 110 Kg,  μέσου ΔΜΣ  37,4 Kg/
m2 , 79% είχαν φυσιολογική ΔΑΓ και 21% ήταν IGT). 
Οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε  ομάδα εικονικού 
φαρμάκου (1.637ασθενείς) και σε ομάδα ορλιστάτης 
120mg X 3  ημερησίως (1.640 ασθενείς). Kαι οι δύο 
ομάδες ακολουθούσαν οδηγίες δίαιτας (μείωση ~800 
Kcal/24ωρο) και άσκησης. Στην ομάδα ορλιστάτης 
το 52% ολοκλήρωσε την αγωγή, ενώ στην ομάδα 
εικονικού φαρμάκου το 34%. Mετά  4 χρόνια η αθροι-
στική συχνότητα εμφάνισης ΣΔ τύπου 2 στην ομάδα 
ορλιστάτης ήταν 6,2% έναντι 9% στην ομάδα ελέγχου, 
γεγονός που σημαίνει ελάττωση κινδύνου κατά 37,3%. 
H απώλεια βάρους στην ομάδα της ορλιστάτης ήταν 
5,8 Kg έναντι 3,0 Kg στην ομάδα ελέγχου. Αξιοση-
μείωτο είναι ότι στους ασθενείς με φυσιολογική ΔΑΓ 
δεν παρατηρήθηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά 
μεταξύ των δύο ομάδων, όσον αφορά στον ρυθμό εξέ-
λιξης σε ΣΔ τύπου 2 (2,7% στην ομάδα του εικονικού 
φαρμάκου, 2,6% στην ομάδα της ορλιστάτης). Στους 
ασθενείς με IGT παρατηρήθηκε αθροιστικά στατιστι-
κώς σημαντική μείωση της συχνότητας ΣΔ μεταξύ των 
δύο ομάδων (28,8% εικονικό φάρμακο έναντι 18,8% 
ορλιστάτη, p=0.0024).  Μειονέκτημα της μελέτης είναι 
το αυξημένο ποσοστό της διακοπής της  λήψης φαρ-
μάκου ή placebo.

Υπάρχει, ακόμη, σε εξέλιξη το πρόγραμμα πρόλη-
ψης του ΣΔ τύπου 2  στην Ινδία, καθώς επίσης και 
διάφορες μελέτες επίδρασης άλλων φαρμάκων στην 
πρόληψη του ΣΔ - γλυμεπυρίδη, ραμιπρίλη και ροσι-
γλιταζόνη (DREAM), νατεγλινίδη μαζί με βαλσαρτάνη 
(NAVIGATOR). Τα αποτελέσματά τους αναμένονται τα 

επόμενα χρόνια. Μελέτες σε σχέση με την προστατευ-
τική επίδραση που ενδέχεται να έχουν το χρώμιο ή δι-
άφορα αντιοξειδωτικά (βιταμίνη C, β-καροταίνιο, βιτα-
μίνη E) δεν έχουν καταλήξει σε θετικά συμπεράσματα. 
Η επίδραση των στατινών καθώς και των  αναστολέων 
του μετατρεπτικού ενζύμου (αMEA) στη συχνότητα 
εμφάνισης ΣΔ τύπου 2 έχει αναφερθεί, αλλά πριν από 
την αποδοχή τέτοιων απόψεων απαιτούνται ειδικά 
σχεδιασμένες μελέτες.

 Στη σχεδιαζόμενη εφαρμογή προληπτικής αγωγής 
του ΣΔ τύπου 2 με χορήγηση φαρμάκου πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη η πιθανή τοξικότητα (το μάθημα 
από την απαράδεκτη τρογλιταζόνη πληρώθηκε πολύ 
ακριβά με τους θανάτους που συνέβησαν) αλλά και το 
κόστος του φαρμάκου.  Τα αποτελέσματα των μελετών 
με χορήγηση αντιδιαβητικού φαρμάκου χρειάζονται 
εκτίμηση ύστερα από κάποια περίοδο διακοπής των 
φαρμάκων, πράγμα που δεν συνέβη στις περισσότε-
ρες μελέτες και είναι απαραίτητο να γίνεται, προκειμέ-
νου για αντιδιαβητικά φάρμακα. Άλλος ένας σκεπτικι-
σμός δημιουργείται από το γεγονός ότι οι μελέτες που 
αφορούν στην επίδραση φαρμάκων χρηματοδοτού-
νται από ενδιαφερόμενες φαρμακοβιομηχανίες και 
δεν υπάρχει πάντα πρόσβαση στα αδρά, επιμέρους 
αποτελέσματα από ανεξάρτητους παρατηρητές. 

 Από την άλλη πλευρά, η ικανότητα των ατόμων 
να ακολουθούν πειθαρχικά ένα υγιεινοδιαιτητικό 
πρόγραμμα παρέμβασης (δίαιτα και άσκηση) είναι 
περιορισμένη, ιδίως στο μήκος του χρόνου. Τέλος, το 
κόστος όλων αυτών των παρεμβάσεων είναι σημαντι-
κό, αλλά κάποιοι υπολογίζουν ότι το όφελος από τη 
μείωση των κλινικά εκδηλωμένων περιπτώσεων ΣΔ 
τύπου 2 είναι μεγαλύτερο ακόμη και εκτιμώμενο σε 
οικονομική βάση.
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5.0
ΚΛΙνΙΚΗ ΕΙΚΟνΑ ΤΟΥ ΣΑΚχΑΡΩΔΗ 
ΔΙΑΒΗΤΗ
Δ. Καραμήτσος

Tα συμπτώματα του ΣΔ διακρίνονται στα συμπτώμα-
τα της νόσου και σε αυτά των διαβητικών επιπλοκών 
(πίνακας 5.1 και πίνακας 5.2). Aν και τα συμπτώματα 
αυτά ουσιαστικά δεν διαφέρουν στους δύο συχνό-
τερους τύπους διαβήτη, υπάρχει μια διαφορά στην 
ένταση των συμπτωμάτων, που είναι πιο σοβαρά στον 
ΣΔ τύπου 1. Eπίσης, κάποια συμπτώματα συμβαίνουν 
συχνότερα σε έναν τύπο ΣΔ και λιγότερο συχνά στον 
άλλο. Γενικά μπορεί να λεχθεί ότι τα συμπτώματα του 
διαβήτη είναι τόσο εμφανέστερα, όσο υψηλότερα 
κυμαίνονται οι τιμές της γλυκόζης στο αίμα. O νεφρι-
κός ουδός αποβολής γλυκόζης επίσης έχει σχέση με 
την εκδήλωση των συμπτωμάτων. Mε υψηλό νεφρικό 
ουδό τα συμπτώματα δεν είναι αισθητά, ενώ το αντί-
θετο συμβαίνει με χαμηλό ουδό.

 Συμπτώματα σακχαρώδη διαβήτη
Στον ΣΔ τύπου 1, πριν από τη διάγνωση, υπάρχουν για 
διάστημα λίγων εβδομάδων, μέχρι το πολύ τριών μη-
νών, έντονα συμπτώματα και συγκεκριμένα πολυου-
ρία, πολυδιψία και απώλεια βάρους. H πολυουρία προ-
καλείται από τη γλυκοζουρία και τη συνοδό ωσμωτική 
διούρηση. Eπακόλουθο της πολυουρίας και της αύξη-
σης της ωσμωτικής πίεσης στο πλάσμα από την υπερ-
γλυκαιμία είναι η δίψα. H αφυδάτωση που προκαλεί η 
πολυουρία έχει ως αποτέλεσμα την ξηροστομία. Λόγω 
της αφυδάτωσης, το δέρμα των ασθενών είναι ξηρό. H 
πολυδιψία με/ή χωρίς πολυουρία είναι το συνηθέστε-
ρο σύμπτωμα. H όρεξη των διαβητικών τύπου 1 μπο-
ρεί να είναι φυσιολογική ή να είναι μειωμένη λόγω της 
ανορεκτικής επίδρασης των κετονοξέων στο κέντρο 
της όρεξης στον υποθάλαμο. H διάγνωση συχνά γίνε-
ται με αφορμή την απώλεια βάρους, που κατά κανόνα 
είναι σημαντική και μεγαλύτερη τις δύο τελευταίες 
εβδομάδες πριν από τη διάγνωση. H απώλεια βάρους 
οφείλεται στον υπερκαταβολισμό με καύση λίπους και 

αποικοδόμηση πρωτεϊνών, στην απώλεια θερμίδων 
στα ούρα και στην αφυδάτωση.1 Mικρά παιδιά εμφα-
νίζουν, λόγω της πολυουρίας, νυκτερινή ενούρηση. 
Kνησμός γεννητικών οργάνων νεαρών γυναικών, αν 
και παρατηρείται και στον ΣΔ τύπου 1, είναι αρκετά 
σπάνιο σύμπτωμα σε σύγκριση με τη συχνότητα που 
εμφανίζεται στις γυναίκες με ΣΔ τύπου 2. Σπάνιο σύ-
μπτωμα είναι και ο οξύς καταρράκτης που συμβαίνει 
συχνότερα μετά τη διάγνωση του ΣΔ, αν ο διαβήτης 
δεν ρυθμίζεται ικανοποιητικά.2 H συχνότητα αυτού του 
τύπου καταρράκτη είναι πολύ μικρή και σύμφωνα με 
προσωπική καταμέτρηση περίπου 3‰. Πολλοί ασθε-
νείς παραπονούνται για αίσθημα κόπωσης και μυϊκή 
αδυναμία. H κόπωση αυτή οφείλεται στην ελλιπή 
τροφοδοσία των κυττάρων του οργανισμού με γλυκό-
ζη, στην πρωτεϊνόλυση των πρωτεϊνών των μυών και 
στις ηλεκτρολυτικές διαταραχές οι οποίες, σε πολλούς 
ασθενείς, οδηγούν στην εμφάνιση επώδυνων τετανι-
κών συσπάσεων των γαστροκνημίων μυών.1

Διαταραχές της εμμηνορρυσίας παρατηρούνται συ-
χνά σε αδιάγνωστο ή πλημμελώς ρυθμιζόμενο διαβή-
τη. Έτσι, σε λίγες περιπτώσεις, παρατηρείται καθυστέ-
ρηση εμμηναρχής ή διαταράξη του έμμηνου κύκλου 
και αναστολή της ωορρηξίας, δηλαδή δευτεροπαθής 
αμμηνόρροια. Oι διαταραχές αυτές ανατάσσονται με 
τη ρύθμιση του διαβήτη.3

ñ ¢›„·, ÍËÚÔÛÙÔÌ›·

ñ ¶ÔÏ˘Ô˘Ú›·

ñ AÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜

ñ AÈ‰ÔÈÔÎÔÏ›ÙÈ‰Â˜ 

ñ B·Ï·ÓÔÔÛı›ÙÈ‰Â˜

ñ N˘ÎÙÂÚÈÓ‹ ÂÓÔ‡ÚËÛË

ñ ¢È·Ù·Ú·¯¤˜ ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹˜ ÙÔ˘ Ê·ÎÔ‡

ñ K·Ù·‚ÔÏ‹ ‰˘Ó¿ÌÂˆÓ

ñ Z¿ÏË

ñ MÔÓÈÏÈ¿ÛÂÈ˜ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜

ñ ¢ÔıÈËÓÒÛÂÈ˜, È‰ÚˆÙ·‰ÂÓ›ÙÈ‰Â˜ (Û¿ÓÈÂ˜ ÛÙÈ˜ Ì¤ÚÂ˜ Ì·˜)

›Ó·Î·˜ 5.1  ™˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Ô˘ Ô‰ËÁÔ‡Ó ÛÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ‹ ÙËÓ ·Ó·˙‹ÙËÛË Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË.

πίνακας 5.1 Συμπτώματα σακχαρώδη διαβήτη που 
οδηγούν στη διάγνωση.
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Στον ΣΔ τύπου 2 τα συμπτώματα μπορεί να είναι 
ήπια και η διάγνωση να καθυστερήσει για μήνες ή 
και χρόνια. Έτσι, σε μερικούς αρρώστους υπάρχουν 
ήδη κατά τη διάγνωση διαβητικές επιπλοκές, οι οποί-
ες είναι και η αιτία που τους οδηγεί στον γιατρό.1 Tα 
συμπτώματα του διαβήτη γίνονται εντονότερα όσο 
καθυστερεί η διάγνωση του διαβήτη, αλλά εξαρτώνται 
και από τις διαιτητικές συνήθειες των ασθενών. Έτσι, 
ασθενείς που τρώνε γλυκά ή γενικά πολλούς υδατάν-
θρακες έχουν εντονότερα συμπτώματα. H πολυουρία, 
η νυκτουρία και η ξηροστομία είναι τα συχνότερα 
συμπτώματα, αλλά δεν γίνονται πάντα έγκαιρα αντι-
ληπτά. H πολυουρία δεν εμφανίζεται, όταν ο ουδός 
αποβολής γλυκόζης είναι υψηλός. Mε τη μέθοδο του 
υπεργλυκαιμικού αποκλεισμού (clamp) σε 25 άτομα 
βρέθηκε ότι ο ουδός αποβολής γλυκόζης ήταν εύρους 
από 112 έως 221 mg/dl.5

H απώλεια βάρους παρατηρείται επίσης, αλλά ισο-
δυναμεί με μικρότερο αριθμό Kg απ’ ό,τι στον ΣΔ τύ-
που 1 και δεν είναι ραγδαία. Πολλές φορές η διάγνωση 
καθυστερεί, γιατί οι παχύσαρκοι ασθενείς –ιδίως 
γυναίκες– μένουν ευχαριστημένοι που χάνουν βάρος, 
υποθέτοντας ότι αυτό οφείλεται στις διαιτητικές τους 
προσπάθειες. H όρεξη των ασθενών είναι φυσιολογική 
ή συνήθως αυξημένη. H υπερορεξία διορθώνεται με 
τη ρύθμιση του διαβήτη. Συμπτώματα αρκετά συχνά 
στους υπερήλικες διαβητικούς είναι το αίσθημα ζά-
λης6 και η αστάθεια στη βάδιση·  δεν είναι εύκολο να 
διευκρινιστεί, όμως, αν είναι συμπτώματα του διαβήτη 

ή αποτελούν αφορμή για τη διάγνωση. Oι ασθενείς 
συχνά αισθάνονται μυϊκή αδυναμία και έλλειψη ενερ-
γητικότητας. Tη μυϊκή αδυναμία αισθάνονται ιδιαίτερα 
οι υπερήλικες.7

Oι αιδοιοκολπίτιδες είναι συχνό σύμπτωμα, ιδίως 
σε μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.8 H αιτιολογία της 
αιδοιοκολπίτιδας δεν είναι απόλυτα διευκρινισμένη, 
ενώ σε ποσοστό περίπου 50% συνυπάρχει μυκητίαση 
από Candida albicans ή άλλους μύκητες.9 Όταν δεν συ-
νυπάρχει μυκητίαση ή μικροβιακός παράγοντας, η αι-
δοιοκολπίτιδα υποχωρεί με τη ρύθμιση του διαβήτη.1 
H σακχαρουρία σε συνδυασμό με την υπεργλυκαιμία 
είναι πιθανό να ευθύνονται για τη δημιουργία αιδοιο-
κολπίτιδας, γιατί σακχαρουρία χωρίς υπεργλυκαιμία σε 
περιπτώσεις “νεφρικού διαβήτη” δεν δημιουργεί αι-
δοιοκολπίτιδα.1 Στους άνδρες είναι συχνές οι βαλανο-
ποσθίτιδες, ιδίως αν έχουν στενή πόσθη.10 H φίμωση 
είναι συχνό επακόλουθο των βαλανοποσθιτίδων. Tη 
διάγνωση του διαβήτη υποδεικνύει συχνά ο γυναικο-
λόγος ή ο δερματολόγος. Σε περιπτώσεις αιδιοκολπίτι-
δας και βαλανοποσθίτιδας ο ιατρός πρέπει πάντοτε να 
ζητά μέτρηση σακχάρου στο αίμα και γενική εξέταση 
ούρων.

Oρισμένοι ασθενείς παραπονούνται για διαταραχές 
της όρασης που οφείλονται σε διαθλαστικές ανωμαλί-
ες των φακών των οφθαλμών. Aυτές δημιουργούνται 
από τις ωσμωτικές επιδράσεις που προκαλεί η σημα-
ντική υπεργλυκαιμία και που πριν από τη διάγνωση 
είναι τέτοιες, ώστε να δημιουργούν μυωπική όραση.

πίνακας 5.2 Συμπτώματα ή ευρήματα των διαβητικών επιπλοκών που μπορεί να οδηγήσουν στη διάγνωση διαβή-
τη που υπήρχε αδιάγνωστος από πολλά χρόνια.

Ù›· Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ÙÔÓ ·ÛıÂÓ‹ ÛÙÔÓ ÁÈ·ÙÚfi.1 T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù·
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Á›ÓÔÓÙ·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚ· fiÛÔ Î·ı˘ÛÙÂÚÂ› Ë ‰È¿-
ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ ÂÍ·ÚÙÒÓÙ·È Î·È ·fi ÙÈ˜ ‰È·ÈÙË-
ÙÈÎ¤˜ Û˘Ó‹ıÂÈÂ˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ. ŒÙÛÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ÙÚÒÓÂ
ÁÏ˘Î¿ ‹ ÁÂÓÈÎ¿ ÔÏÏÔ‡˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¤¯Ô˘Ó ÂÓÙÔÓfiÙÂÚ·
Û˘ÌÙÒÌ·Ù·. H ÔÏ˘Ô˘Ú›·, Ë Ó˘ÎÙÔ˘Ú›· Î·È Ë ÍËÚÔÛÙÔ-
Ì›· Â›Ó·È Ù· Û˘¯ÓfiÙÂÚ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù·, ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ Á›ÓÔÓÙ·È
¿ÓÙ· ¤ÁÎ·ÈÚ· ·ÓÙÈÏËÙ¿. H ÔÏ˘Ô˘Ú›· ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È,
fiÙ·Ó Ô Ô˘‰fi˜ ·Ô‚ÔÏ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Â›Ó·È ˘„ËÏfi˜. MÂ ÙË Ì¤-
ıÔ‰Ô ÙÔ˘ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ·ÔÎÏÂÈÛÌÔ‡ (clamp) ÛÂ 25 ¿-
ÙÔÌ· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ô Ô˘‰fi˜ ·Ô‚ÔÏ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‹Ù·Ó Â‡-
ÚÔ˘˜ ·fi 112 ¤ˆ˜ 221 mg/dl.5

H ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Â›ÛË˜, ·ÏÏ¿ ÈÛÔ‰˘-
Ó·ÌÂ› ÌÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ·ÚÈıÌfi ÎÈÏÒÓ ·fi fi,ÙÈ ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 1 Î·È ‰ÂÓ Â›Ó·È Ú·Á‰·›·. ¶ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜ Ë ‰È¿ÁÓˆÛË
Î·ı˘ÛÙÂÚÂ›, ÁÈ·Ù› ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ —È‰›ˆ˜ Á˘-
Ó·›ÎÂ˜— Ì¤ÓÔ˘Ó Â˘¯·ÚÈÛÙËÌ¤ÓÔÈ Ô˘ ¯¿ÓÔ˘Ó ‚¿ÚÔ˜, ˘-
Ôı¤ÙÔÓÙ·˜ fiÙÈ ·˘Ùfi ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÈ˜ ‰È·ÈÙËÙÈÎ¤˜ ÙÔ˘˜
ÚÔÛ¿ıÂÈÂ˜. H fiÚÂÍË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Â›Ó·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ‹
Û˘Ó‹ıˆ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË. H ˘ÂÚÔÚÂÍ›· ‰ÈÔÚıÒÓÂÙ·È ÌÂ ÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ™˘ÌÙÒÌ·Ù· ·ÚÎÂÙ¿ Û˘¯Ó¿ ÛÙÔ˘˜
˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Â›Ó·È ÙÔ ·›ÛıËÌ· ˙¿ÏË˜,6 Î·È Ë
·ÛÙ¿ıÂÈ· ÛÙË ‚¿‰ÈÛËØ ‰ÂÓ Â›Ó·È Â‡ÎÔÏÔ Ó· ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÙÂ›
fiÌˆ˜ ·Ó Â›Ó·È Û‡ÌÙÒÌ·Ù· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ‹ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ·-
ÊÔÚÌ‹ ÁÈ· ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Û˘¯Ó¿ ·ÈÛı¿ÓÔÓÙ·È
Ì˘˚Î‹ ·‰˘Ó·Ì›· Î·È ¤ÏÏÂÈ„Ë ÂÓÂÚÁËÙÈÎfiÙËÙ·˜. TË Ì˘˚Î‹
·‰˘Ó·Ì›· ·ÈÛı¿ÓÔÓÙ·È È‰È·›ÙÂÚ· ÔÈ ˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜.7

OÈ ·È‰ÔÈÔÎÔÏ›ÙÈ‰Â˜ Â›Ó·È Û˘¯Ófi Û‡ÌÙˆÌ·, È‰›ˆ˜ ÛÂ
ÌÂÙ·ÂÌÌËÓÔ·˘ÛÈ·Î¤˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜.8 H ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙË˜ ·È-
‰ÔÈÔÎÔÏ›ÙÈ‰·˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ·fiÏ˘Ù· ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÌ¤ÓË, ÛÂ
ÔÛÔÛÙfi ÂÚ›Ô˘ 50% Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ Ì˘ÎËÙ›·ÛË ·fi
Candida albicans ‹ ¿ÏÏÔ˘˜ Ì‡ÎËÙÂ˜.9 ŸÙ·Ó ‰ÂÓ Û˘Ó˘¿Ú-
¯ÂÈ Ì˘ÎËÙ›·ÛË ‹ ÌÈÎÚÔ‚È·Îfi˜ ·Ú¿ÁˆÓ, Ë ·È‰ÔÈÔÎÔÏ›ÙÈ-

‰· ˘Ô¯ˆÚÂ› ÌÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.1 H Û·Î¯·ÚÔ˘-
Ú›· ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÙËÓ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Èı·Ófi Ó·
Â˘ı‡ÓÔÓÙ·È ÁÈ· ÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·È‰ÔÈÔÎÔÏ›ÙÈ‰·˜, ÁÈ·Ù›
Û·Î¯·ÚÔ˘Ú›· ¯ˆÚ›˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ “ÓÂ-
ÊÚÈÎÔ‡ ‰È·‚‹ÙË” ‰ÂÓ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ·È‰ÔÈÔÎÔÏ›ÙÈ‰·.1

™ÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜ Â›Ó·È Û˘¯Ó¤˜ ÔÈ ‚·Ï·ÓÔÔÛı›ÙÈ‰Â˜, È‰›ˆ˜
·Ó ¤¯Ô˘Ó ÛÙÂÓ‹ fiÛıË.10 H Ê›ÌˆÛË Â›Ó·È Û˘¯Ófi Â·Îfi-
ÏÔ˘ıÔ ÙˆÓ ‚·Ï·ÓÔÔÛıÈÙ›‰ˆÓ. TË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË
˘Ô‰ÂÈÎÓ‡ÂÈ Û˘¯Ó¿ Ô Á˘Ó·ÈÎÔÏfiÁÔ˜ ‹ Ô ‰ÂÚÌ·ÙÔÏfiÁÔ˜. 

OÚÈÛÌ¤ÓÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·ÔÓÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ‰È·Ù·Ú·¯¤˜
ÙË˜ fiÚ·ÛË˜ Ô˘ ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·ıÏ·ÛÙÈÎ¤˜ ·ÓˆÌ·Ï›Â˜
ÙˆÓ Ê·ÎÒÓ ÙˆÓ ÔÊı·ÏÌÒÓ. A˘Ù¤˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ·fi
ÙÈ˜ ˆÛÌˆÙÈÎ¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Ô˘ ÚÔÎ·ÏÂ› Ë ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ˘-
ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È Ô˘ ÚÈÓ ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË, Â›Ó·È Ù¤ÙÔÈ-
Â˜, ÒÛÙÂ Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡Ó Ì˘ˆÈÎ‹ fiÚ·ÛË.

™‡ÌÙˆÌ· ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È Î·È Ë ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ ˘-
ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·.11,12 T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÔÓÙ·È 3-5 ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ Ù· ÁÂ‡Ì·Ù· Î·È Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi
Ó· ·ÔÙÂÏÔ‡Ó Úfi‰ÚÔÌË ÎÏÈÓÈÎ‹ ÂÎ‰‹ÏˆÛË ‰È·‚‹ÙË. OÈ
·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ·›ÛıËÌ· Â›Ó·˜, ÙÚfiÌÔ, ·‰˘Ó·Ì›·,
Â˘ÂÚÂıÈÛÙfiÙËÙ· Î·È ÂÊ›‰ÚˆÛË. H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ “ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ‹ ·ÓÙÈ‰Ú·ÛÙÈÎ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜”, fiˆ˜ Â›-
ÛË˜ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È, ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 30-75% ÙˆÓ
ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.1 £ÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ·ÈÙ›· ÙË˜ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Â›Ó·È Ë Î·ı˘ÛÙÂÚËÌ¤ÓË ·ÏÏ¿ ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.12 H ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
(¢A°) ÌÂ Î·ı˘ÛÙÂÚËÌ¤ÓÂ˜ ·ÈÌÔÏË„›Â˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·-
fi Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÙÈÌ‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÚÈÓ ·fi ÙË Ï‹„Ë ÙË˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·˘ÍËÌ¤ÓË ÙÈÌ‹ ÛÙ· 60 min, ·ÏÏ¿ ¤ÓÙÔÓË ÙÒ-
ÛË ÙË˜ ÙÈÌ‹˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙ· ‰Â›ÁÌ·Ù· ÌÂÙ·Í‡ 3Ë˜ Î·È
5Ë˜ ÒÚ·˜.11

¶¿ÓÙˆ˜ ·ÏÈfiÙÂÚ· ¤ÁÈÓÂ Î·Ù¿¯ÚËÛË ÛÙË ‰È¿ÁÓˆÛË
ÙË˜ ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ë
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Kαταρράκτης Aισθητικές διαταραχές
Aµφιβληστροειδοπάθεια Mυϊκές ατροφίες
Παραλύσεις οφθαλµοκινητικών νεύρων Oρθοστατική υπόταση
∆ευτεροπαθές γλαύκωµα Γεννητική ανικανότητα

Άτονα έλκη
∆ιαβητικές διάρροιες

Oίδηµα ∆ιαλείπουσα χωλότητα
Λευκωµατουρία Γάγγραινα κάτω άκρων
Yπέρταση Iσχαιµική νόσος µυοκαρδίου

Πρόωρη αθηρωµάτωση

Λιποειδική δερµατική νεκροβίωση
∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα 
Aιδοιοκολπίτιδες
Bαλανοποσθίτιδες
Mυκητιάσεις

πίνακας 5.2  Συµπτώµατα ή ευρήµατα των διαβητικών επιπλοκών που µπορεί να οδηγήσουν στη διάγνωση διαβή-
τη που υπήρχε αδιάγνωστος από πολλά χρόνια.

Aπό οφθαλµούς Aπό νευρικό σύστηµα

Aπό νεφρούς

Aπό δέρµα

από αρτηρίες
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Σύμπτωμα ΣΔ τύπου 2 είναι και η μεταγευματική 
υπογλυκαιμία.11,12 Tα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας 
εμφανίζονται 3-5 ώρες μετά τα γεύματα και είναι δυ-
νατόν να αποτελούν πρόδρομη κλινική εκδήλωση δια-
βήτη. Oι ασθενείς εμφανίζουν αίσθημα πείνας, τρόμο, 
αδυναμία, ευερεθιστότητα και εφίδρωση. H συχνότη-
τα της “μεταγευματικής ή αντιδραστικής υπογλυκαιμί-
ας”, όπως επίσης αποκαλείται, αναφέρεται σε ποσοστό 
30-75% των περιπτώσεων ΣΔ τύπου 2.1 Θεωρείται ότι 
αιτία της υπογλυκαιμίας είναι η καθυστερημένη αλλά 
υπερβολική έκκριση ινσουλίνης.12 H δοκιμασία ανο-
χής γλυκόζης (ΔAΓ) με καθυστερημένες αιμοληψίες 
χαρακτηρίζεται από φυσιολογική τιμή γλυκόζης πριν 
από τη λήψη της γλυκόζης, αυξημένη τιμή στα 60 min, 
αλλά έντονη πτώση της τιμής της γλυκόζης στα δείγ-
ματα μεταξύ 3ης και 5ης ώρας.11

Πάντως, παλαιότερα είχε γίνει κατάχρηση στη διά-
γνωση της μεταγευματικής υπογλυκαιμίας και φαίνεται 
ότι η πραγματική συχνότητά της είναι πολύ μικρότερη.

H διάγνωση του ΣΔ μπορεί να σχετίζεται με μία από 
τις παρακάτω περιπτώσεις:

1) Ύπαρξη συμπτωμάτων διαβήτη.
2) Tυχαία εξέταση αίματος ή ούρων.
3) Eπιδημιολογική έρευνα.
4) Ύπαρξη συμπτωμάτων διαβητικών επιπλοκών. 
5) Διενέργεια δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης.
H υπόνοια διαβήτη ξεκινά από τα συμπτώματα της 

νόσου και επιβεβαιώνεται με εξέταση του σακχάρου 
στο αίμα. H εξέταση των ούρων δεν αρκεί για τη διά-
γνωση, γιατί πολλές φορές υπάρχει γλυκοζουρία χωρίς 
υπεργλυκαιμία, ή και το αντίθετο. Συχνότερη αιτία 
ανεύρεσης γλυκοζουρίας χωρίς σακχαρώδη διαβήτη 
είναι η νεφρική γλυκοζουρία (νεφρικός διαβήτης) και 
η γλυκοζουρία κύησης. H διάγνωση του ΣΔ από τα συ-
μπτώματα των διαβητικών επιπλοκών είναι συχνότερη 

σε άτομα που είναι τελείως ανενημέρωτα για τον ΣΔ 
και τα συμπτώματά του και αφορά συνήθως τον ΣΔ 
τύπου 2. Eπειδή τα συμπτώματα του ΣΔ τύπου 2 δεν 
είναι πάντοτε έντονα, δεν είναι σχεδόν ποτέ γνωστή η 
έναρξη της διαβητικής διαταραχής σε αυτήν την ομά-
δα των διαβητικών. Tα τελευταία χρόνια έχει μειωθεί 
ο αριθμός των ασθενών που προσέρχονται με ταυ-
τόχρονη διάγνωση διαβήτη και χρόνιων επιπλοκών, 
γεγονός που οφείλεται στην καλύτερη ενημέρωση του 
κόσμου με τα μέσα μαζικής ενημέρωσης.

Mετά τα όσα αναφέρθηκαν για την αιτιολογία και την 
κλινική εικόνα των δύο κύριων μορφών του ΣΔ, στον 
πίνακα 5.3 παρατίθενται τα κλινικά χαρακτηριστικά και 
οι διαφορές του ΣΔ τύπου 1 από τον ΣΔ τύπου 2.

Tη διάγνωση ΣΔ τύπου 1 βραδείας εισβολής πρέπει 
να υποπτευθούμε, όταν πρόκειται για άτομα ηλικίας 
35-45 ετών, κατά προτίμηση γυναίκες, με οικογενειακό 
αναμνηστικό άλλων αυτοανοσοποιητικών νοσημάτων 
(λεύκη, θυρεοειδοπάθειες, αναιμία Biermer, νόσος του 
Addison) και βραδεία εξέλιξη του διαβήτη που μέσα 
σε διάστημα συνήθως 2-5 ετών αποκαλύπτεται ότι 
είναι ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης. Tα άλλα αυτοα-
νοσοποιητικά νοσήματα μπορεί να προϋπάρχουν ή να 
ακολουθούν μετά τη διάγνωση του διαβήτη.

Υπέρ της διάγνωσης διαβήτη τύπου MODY συνη-
γορεί η γνώση ισχυρού κληρονομικού αναμνηστικού, 
κατά προτίμηση σε τρεις γενεές, προσβολή του 50% 
των μελών των οικογενειών, η δυνατότητα να μην 
κάνουν ινσουλινοθεραπεία στα πρώτα 4-5 χρόνια, η 
έλλειψη αρχικής κετώσεως, το κανονικό βάρος, συ-
νήθως, των ασθενών και ο πολύ ήπιος διαβήτης και η 
ευαισθησία στις σουλφονυλουρίες.

Aπό τους μη παχύσαρκους διαβητικούς με διάγνω-
ση ΣΔ τύπου 2 ένα ποσοστό είναι MODY και ένα άλλο 
ποσοστό είναι βραδείας εξέλιξης ΣΔ τύπου 1. Σπανι-

µ¿ÚÔ˜ ªÂÈˆÌ¤ÓÔ º˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi

∏ÏÈÎ›· ‰È¿ÁÓˆÛË˜* <30 ÂÙÒÓ >40 ÂÙÒÓ

∂ÈÛ‚ÔÏ‹ ∞fiÙÔÌË µ·ıÌÈ·›·

∫ÂÙÔÓ·ÈÌ›· ¡·È Ÿ¯È

ŒÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ªË‰·ÌÈÓ‹ ¶·ıÔÏÔÁÈÎ‹

ª¿˙· µ-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ <10% ª¤ÙÚÈ· ÌÂÈˆÌ¤ÓË

∞˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· ¡·È Ÿ¯È

HLA Û˘Û¯¤ÙÈÛË DR3, DR4, DQ2, DQ8 ∫·ÌÌ›·

£ÂÚ·Â›· πÓÛÔ˘Ï›ÓË ¢ÈÛÎ›·

∂˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ π¡™ ÎÊ ªÂÈˆÌ¤ÓË

*™¯ÂÙÈÎ‹ ·Í›·

›Ó·Î·˜ 5.3  Ã·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙˆÓ ‰‡Ô Î‡ÚÈˆÓ ÌÔÚÊÒÓ ‰È·‚‹ÙË

∆‡Ô˜ 1 ∆‡Ô˜ 2

πίνακας 5.1.3 Χαρακτηριστικά των δύο κύριων μορφών διαβήτη.

(συνήθως) (συνήθως)

ή αυξημένο

ινσουλινη
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ότερα μπορεί να είναι δευτεροπαθής παγκρεατικός 
διαβήτης.

 Συμπτώματα διαβητικών επιπλοκών
Aπό τους οφθαλμούς. Συχνά η εμφάνιση καταρράκτη 
αναγκάζει τον άρρωστο να προσφύγει στον γιατρό. 
Aυτό παρατηρείται κυρίως στον βραδείας εξέλιξης κα-
ταρράκτη των διαβητικών τύπου 2. Tαχεία δημιουργία 
καταρράκτη παρατηρείται σε ατελώς θεραπευόμενες 
περιπτώσεις ΣΔ τύπου 1.13

Aιφνίδια απώλεια όρασης σε έναν οφθαλμό, λόγω 
αιμορραγίας μέσα στο υαλοειδές με ή χωρίς δευτερο-
παθές γλαύκωμα, αποτελεί σύμπτωμα μακροχρόνιου 
διαβήτη και είναι απίθανο να αποτελέσει αιτία διάγνω-
σης. Πρώιμη επιπλοκή διαβήτη είναι η διπλωπία από 
προσβολή κρανιακών νεύρων (III, VI και σπανιότερα IV 
συζυγίας) ως συνέπεια νευροπάθειας ή αγγειοπάθειας 
των μικρών αγγείων των νεύρων. Aυτές οι παραλύσεις 
συμβαίνουν συνήθως μετά την ηλικία των 50 ετών και 
τρομοκρατούν τους ασθενείς, οι οποίοι καταφεύγουν 
γρήγορα στον γιατρό. Oι ασθενείς αυτοί συχνά είναι 
επίσης υπερτασικοί και έχουν υψηλό αιματοκρίτη.14

Aπό το νευρικό σύστημα. Συχνά σε μη θεραπευό-
μενους ασθενείς υπάρχουν παραισθησίες στα χέρια 
και τα πόδια, ακόμη και χωρίς άλλα σημεία νευροπά-
θειας. Tα συμπτώματα αυτά παρέρχονται με υποβολή 
των ασθενών σε θεραπεία. Eπώδυνα κάτω άκρα και 
παραισθησίες με “αίσθηση βαδίσματος πάνω σε βαμ-
βακοτάπητα” μπορεί να είναι το κύριο σύμπτωμα σε 
διαβητικούς τύπου 2.15

H ύπαρξη συμπτωμάτων νευροπάθειας του αυτόνο-
μου νευρικού συστήματος, π.χ. κυστικών διαταραχών 
(επίσχεση ούρων ή ακράτεια) και σεξουαλικής ανι-
κανότητας, αποτελεί συχνά λόγο διάγνωσης διαβήτη 
αλλά και λανθασμένης διάγνωσης προστατισμού. Kρί-
σεις εφίδρωσης κατά τη διάρκεια γεύματος που περι-
έχει γευστικές τροφές και ιδίως τυρί μπορεί να αναφέ-
ρουν μερικοί ασθενείς με νευροπάθεια του ΦNΣ. Zάλη 
από ορθοστατική υπόταση είναι συχνό φαινόμενο 
στους ασθενείς αυτούς. Σειρά από κλινικές δοκιμασίες 
έχουν περιγραφεί για τη διάγνωση της νευροπάθειας 
του αυτόνομου νευρικού συστήματος (βλ. Kεφ. 8.4).16,17

Aπό τους νεφρούς. H διαβητική νεφροπάθεια εμ-
φανίζεται μόνο ύστερα από αρκετά χρόνια διαβήτη 
και κατά συνέπεια σπάνια αποτελεί την αιτία της ανα-
κάλυψής του. Aντίθετα, λοιμώξεις του ουροποιητικού 
αποτελούν αιτία εξέτασης ούρων και αποκάλυψης δια-
βήτη, ο οποίος εξάλλου παροξύνεται κατά τη διάρκεια 
της λοίμωξης. Στον διαβήτη, εκτός από την κλασική 
πυελονεφρίτιδα, μπορεί να αναπτυχθεί οξεία θηλαία 
νέκρωση, η οποία εκδηλώνεται ως βαριά μορφή πυ-
ελονεφρίτιδας, με ολιγουρία και ουραιμία. Mπορεί, 
όμως, η διάγνωση της θηλαίας νέκρωσης να αποτελέ-

σει, σε ανύποπτο χρόνο, τυχαίο ακτινολογικό εύρημα. 
Στις περιπτώσεις αυτές η αναζήτηση του διαβήτη οδη-
γεί στη διάγνωσή του.18

Aπό τις αρτηρίες. Oι διαβητικοί έχουν προδιάθεση 
για αρτηριοσκλήρυνση και αθηρωμάτωση, γι’ αυτό και 
εμφανίζουν συχνότερα από τον υπόλοιπο πληθυσμό 
στεφανιαία νόσο, εγκεφαλικά επεισόδια και περιφερι-
κή αγγειοπάθεια. Aρκετά συχνά ο διαβήτης ανακαλύ-
πτεται για πρώτη φορά σε ασθενείς που εμφανίζουν 
διαλείπουσα χωλότητα ή γαγγραινώδεις αλλοιώσεις 
στα δάκτυλα των ποδιών.1

Aπό το δέρμα. H λιποειδική δερματική νεκροβί-
ωση και το δακτυλιοειδές κοκκίωμα είναι επιπλοκές 
που μπορεί να προηγούνται της κλινικής εκδήλωσης 
του διαβήτη. Τον ασθενή ενδέχεται να τον δει αρχικά 
δερματολόγος, ο οποίος οφείλει να ζητήσει εξέταση 
αίματος για σάκχαρο προς αποκλεισμό ή διάγνωση 
διαβήτη.19 Aν η εξέταση δεν είναι διαγνωστική, πρέπει 
να γίνει δοκιμασία ανοχής γλυκόζης. Άλλες δερματι-
κές επιπλοκές (πομφολύγωση, σκλήρυνση δέρματος) 
μπορεί επίσης να υπάρχουν με αδιάγνωστο ακόμη τον 
διαβήτη.

 H κλινική εξέταση του διαβητικού
H κλινική εξέταση του διαβητικού δεν διαφέρει ουσι-
ωδώς από την εξέταση παθολογικού ασθενούς. Aπλώς 
δίνεται ιδιαίτερη προσοχή σε ορισμένα σημεία της 
κλινικής εξέτασης, λόγω της αυξημένης πιθανότητας 
ανακάλυψης παθολογικών ευρημάτων τα οποία είναι 
συνέπεια της πρωτοπαθούς νόσου.

Γενική επισκόπηση. Παρατηρούμε τη θρέψη και με-
τρούμε το ύψος και το βάρος του ασθενούς. Mε τις 
δύο αυτές παραμέτρους βρίσκουμε το δείκτη μάζας 
σώματος (ΔMΣ) που προκύπτει από τον λόγο του 
βάρους σε Kg δια του ύψους εις το τετράγωνο. Τα 
ανώτερα φυσιολογικά όρια είναι 24 για τους άνδρες 
και 26 για τις γυναίκες. Όταν προκύπτει ΔMΣ μεγαλύ-
τερος από αυτές τις τιμές, υπάρχει σωματικό βάρος 
αυξημένο κατά 20% και πλέον του ιδανικού. Mετρούμε 
επίσης τις περιμέτρους στο ύψος των λαγονίων ακρο-
λοφιών και της μέσης στο ύψος του 12ου θωρακικού 
σπονδύλου, για να υπολογίσουμε τον λόγο περιμέτρου 
μέσης και λαγόνων (waist to hip ratio).20 H τιμή που 
προκύπτει, αν είναι μεγαλύτερη του 1,0 για άνδρες και 
0,85 για γυναίκες, θεωρείται παθολογική, δεδομένου 
ότι η αύξηση του κοιλιακού λίπους έχει συσχετιστεί 
με διαβήτη και αντίσταση των ιστών στη δράση της 
ινσουλίνης που προδιαθέτει σε διαβήτη.21-23

 Δεν παραλείπουμε να ρωτήσουμε τον ασθενή για 
μεταβολές του βάρους του στο πρόσφατο παρελθόν, 
ώστε να εκτιμήσουμε την παρούσα κατάσταση συ-
γκριτικά. 
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Eπισκοπούμε τα κάτω άκρα για την ανεύρεση ση-
μείων κακής κυκλοφορίας (χρώμα δέρματος, έλλειψη 
τριχώσεως δακτύλων), καθώς και για την ανεύρεση 
σημείων νευροπάθειας (νευροπαθητικά έλκη, παρα-
μόρφωση αρθρώσεων, αρθροπάθεια Charcot). Aναζη-
τούμε την ύπαρξη δερματικών βλαβών, νεκροβίωσης, 
ατροφικών διαβητικών κηλίδων και εξανθηματικών 
ξανθωμάτων. Eπισκοπούμε τα νύχια και τους επι-
πεφυκότες για την ύπαρξη αναιμίας, η οποία στους 
διαβητικούς με μακροχρόνιο διαβήτη μη ρυθμιζό-
μενο ικανοποιητικά οφείλεται συνήθως σε διαβητική 
νεφροπάθεια. Δεν παραλείπουμε, επίσης, να αναζη-
τήσουμε την ύπαρξη σημείων αφυδάτωσης (σπαργή 
δέρματος και εξέταση στοματικού βλεννογόνου). Kατά 
την επισκόπηση του στόματος παρατηρούμε τα ούλα 
και την κατάσταση των οδόντων, δεδομένου ότι σε 
αρρύθμιστους διαβητικούς είναι συχνές οι παροδο-
ντοπάθειες.24 Xρήσιμη πληροφορία για την προγενέ-
στερη κακή ρύθμιση του διαβήτη και την προδιάθεση 
για χρόνιες επιπλοκές δίνει η επισκόπηση των χεριών 
σε “θέση προσευχής” που αποκαλύπτει τη διαβητική 
χειροαρθροπάθεια. Oι άρρωστοι που εμφανίζουν 
δύσκαμπτα δάκτυλα δεν μπορούν να τα ενώσουν και 
παρατηρούμε να παραμένει μεταξύ των δακτύλων 
άνοιγμα. H κατάσταση αυτή οφείλεται σε παθολογική 
άθροιση κολλαγόνου.25,26

Eξέταση κυκλοφορικού. Eξετάζουμε την καρδιά και 
ψηλαφούμε τις αρτηρίες των άκρων ποδών (ραχιαία 
ποδός, οπισθία κνημιαία), αναζητούμε την ύπαρ-
ξη φυσημάτων υπεράνω των μηριαίων αρτηριών, 
αναζητούμε την ύπαρξη καρδιακών οιδημάτων και 
καταγράφουμε τους χαρακτήρες αυτών. Eξετάζουμε 
τη θερμοκρασία και τη χροιά των άκρων των ποδιών. 
Διαφορά θερμοκρασίας μεταξύ των δύο ποδιών συνη-
γορεί για κακή κυκλοφορία στο ψυχρότερο. H χροιά 
των ποδιών επί κακής κυκλοφορίας δύναται να είναι 
ωχρή ή ερυθροκύανη. Eνίοτε διαπιστώνεται η ύπαρξη 
γάγγραινας σε έναν ή περισσότερους δακτύλους. Mε-
τράμε την αρτηριακή πίεση σε ύπτια και όρθια θέση. 
H ανεύρεση ορθοστατικής υπότασης και πίεσης, μόλις 
ξαπλώσει ο ασθενής, οφείλεται συχνά σε νευροπάθεια. 
Aσθενείς άνω των 35 ετών πρέπει να υποβάλλονται σε 
HKΓ έλεγχο. Σε υπόνοια περιφερικής αγγειοπάθειας 
μετρούμε την αρτηριακή πίεση στα σφυρά και τον 
βραχίονα και υπολογίζουμε τον σφυροβραχιόνιο δεί-
κτη.

Eξέταση νεφρών. Aναζητούμε την ύπαρξη αναιμίας 
και νεφρικών οιδημάτων. Σε ασθενείς με λίγα χρόνια 
διαβήτη, αλλά τουλάχιστον περισσότερα από πέντε, 
γίνεται μια φoρά ετησίως αναζήτηση μικρολευκωματι-
νουρίας.27,28

H εξέταση των ούρων για λεύκωμα αποτελεί ρουτί-

να στην εξέταση διαβητικών ασθενών με εκδηλωμένη 
νεφροπάθεια. Συχνά διαπιστώνεται η ύπαρξη οιδήμα-
τος κάτω άκρων τις πρώτες ημέρες της θεραπείας δια-
βητικής κετοξέωσης ή πρωτοδιαγνωσθέντος διαβήτη. 
Tο οίδημα αυτό παρέρχεται μέσα σε λίγες ημέρες και 
οφείλεται σε αύξηση της διαπερατότητας των τριχοει-
δών, σε αύξηση του όγκου πλάσματος και σε κατακρά-
τηση νατρίου από τους νεφρούς.29

H ανεύρεση λευκωματουρίας και οιδήματος με ή χω-
ρίς υπέρταση είναι δυνατόν να οφείλεται σε διαβητική 
νεφροπάθεια. H στένωση των νεφρικών αρτηριών, 
λόγω αθηρωμάτωσης, είναι ένα ενδεχόμενο και σε αν-
θεκτική υπέρταση πρέπει να γίνεται η σχετική διερεύ-
νηση. H εργαστηριακή έρευνα, όταν υπάρχει υπόνοια 
νεφροπάθειας, περιλαμβάνει ποσοτικό προσδιορισμό 
του λευκώματος των ούρων και προσδιορισμούς ου-
ρίας, κρεατινίνης, ουρικού οξέος, λευκωμάτων και χο-
ληστερόλης στο πλάσμα. H ενδοφλέβια πυελογραφία 
σπάνια απαιτείται και, αν αποφασιστεί, χρειάζεται προ-
σοχή για να μην προκληθεί οξεία νεφρική ανεπάρκεια 
από τη χορήγηση του σκιαστικού. 

Eξέταση πεπτικού. Aναζητούμε την ύπαρξη ηπατομε-
γαλίας. Tο ήπαρ είναι συχνά διογκωμένο και μαλθακής 
σύστασης, λόγω της λιπώδους διήθησης επί μη ρυθ-
μιζόμενου διαβήτη.30 Σε σχετικά σπάνιες περιπτώσεις 
το λιπώδες ήπαρ εξελίσσεται σε στεατοηπατίτιδα και 
τελικά σε κίρρωση. H ανεύρεση διογκωμένου ήπατος 
μετά μελαγχρώσεως και ατροφίας όρχεων συνηγορεί 
έντονα υπέρ της ύπαρξης αιμοχρωμάτωσης,  μιας πά-
θησης η οποία προσβάλλοντας το πάγκρεας προκαλεί 
διαβήτη.31

Eξέταση νευρικού. Eπισκοπούμε τη θρέψη των μυών 
και εξετάζουμε τα τενόντια αντανακλαστικά με ιδι-
αίτερη έμφαση στα αχίλλεια, τα οποία καταργούνται 
όταν υπάρχει αισθητική νευροπάθεια. Eξετάζουμε 
την επιπολής και εν τω βάθει αισθητικότητα με τη 
χρήση διαπασών ή ειδικού οργάνου (βιοθεσιόμετρο). 
Eξετάζουμε επίσης τα κρανιακά νεύρα και τα αντανα-
κλαστικά της κόρης. Δεν παραλείπουμε την πρόκλη-
ση του βολβοσυραγγώδους αντανακλαστικού, όταν 
έχουμε υπόνοια σεξουαλικής ανικανότητας. Pωτάμε 
τον ασθενή για την ύπαρξη διαταραχών εφίδρωσης 
και εξετάζουμε τα νευροφυτικά αντανακλαστικά του 
κυκλοφορικού συστήματος (Valsalva κ.λπ.).17,33 Aναζη-
τούμε, επίσης, την ύπαρξη ορθοστατικής υπότασης. 
Eπισκοπούμε με προσοχή την ύπαρξη τροφικών νευ-
ροπαθητικών ελκών, την ύπαρξη παραμορφωμένων 
αρθρώσεων ή αρθροπάθειας του Charcot. Aν βρεθούν 
σημεία νευροπάθειας, η έρευνα μπορεί να συμπληρω-
θεί με ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο και ειδικά τεστ για 
νευροπάθεια ΑΝΣ.15

Eξέταση πνευμόνων. Eκτός της κλινικής εξέτασης των 
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πνευμόνων απαιτείται, τουλάχιστον σε ασθενείς με με-
γάλη απώλεια βάρους κατά τη διάγνωση του διαβήτη, 
η διενέργεια ακτινογραφίας θώρακα.

Eξέταση οφθαλμών. Eξετάζουμε αρχικά τον οφθαλ-
μικό τόνο και στη συνέχεια, μετά την πλήρη διαστολή 
των κορών με μυδριατικό, εξετάζουμε τον φακό (εξ 
αποστάσεως) για την ύπαρξη καταρράκτη και τον 
βυθό για την ύπαρξη διαβητικής αμφιβληστροειδοπά-
θειας. Tα ευρήματα καταγράφονται λεπτομερώς ή/και 
φωτογραφείται ο βυθός για σύγκριση με μελλοντικές 
εξετάσεις.33

Εξέταση μαστών. Σχετικά σπάνια επιπλοκή είναι η 
ινώδης μαστοπάθεια που εμφανίζεται σε γυναικείους 
μαστούς (σπανίως μπορεί να εμφανιστεί και σε άν-
δρες) και πρέπει να γίνεται διαφορική διάγνωση από 
τον καρκίνο του μαστού, φυσικά μόνο ύστερα από βι-
οψία. Αρχικά η επιπλοκή αυτή περιγράφηκε σε άτομα 
με ΣΔ τύπου 1 αλλά αφορά επίσης και  άσθενείς με ΣΔ 
τύπου 2. 34,35

Aναζήτηση θυρεοειδοπάθειας. Eξετάζεται ο θυρεοει-
δής για βρογχοκήλη και γίνεται εργαστηριακός έλεγ-
χος για υπερ- ή υποθυρεοειδισμό, λόγω της συχνής 
συνύπαρξης των παθήσεων αυτών με ΣΔ τύπου 1. Η 
εμφάνιση υπερθυρεοειδισμού δυσχεραίνει τη ρύθμιση 
του διαβήτη και δεν πρέπει να διαλάθει η διάγνωση.36
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6.1 
ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ

 6.1.1  H δίαιτα του διαβητικού 
Δ. Καραμήτσος

Στο κεφάλαιο αυτό θα γίνει μια σχετικά σύντομη πα-
ρουσίαση των βασικών αρχών διατροφής των διαβητι-
κών ασθενών, οι οποίες πρέπει να εφαρμόζονται, ώστε 
να προκύπτουν στη ρύθμιση του διαβήτη τα καλύτερα 
κατά το δυνατόν αποτελέσματα. Όλοι συμφωνούν ότι 
δεν είναι δυνατόν να ρυθμιστεί ο διαβήτης οποιου-
δήποτε ασθενούς χωρίς ένα πρόγραμμα διατροφής. 
Eνώ, όμως, όλοι αποδέχονται αυτή τη γενική αρχή, δεν 
υπάρχει ενιαίος και κοινώς αποδεκτός τρόπος λειτουρ-
γίας του γιατρού ή της διαιτολόγου στη χορήγηση 
των διαιτητικών οδηγιών. Aπό κέντρο σε κέντρο και 
από κλινική σε κλινική μπορεί να βρεθούν σημαντικές 
διαφορές μεθοδολογίας, αλλά και θεωρητικών παρα-
δοχών, οι οποίες έχουν την αντίστοιχη υλοποίησή τους 
στην κλινική πράξη. H έλλειψη απόλυτης ομοφωνίας 
στο θέμα της δίαιτας έχει ως αποτέλεσμα να δημοσι-
εύονται συχνά σχετικά άρθρα στα διαβητολογικά και 
διαιτολογικά περιοδικά. Επιπλέον, οι κατευθυντήριες 
οδηγίες για τη διατροφή των διαβητικών ατόμων κατά 
καιρούς μεταβάλλονται. Ωστόσο, παρά τις διαφορές 
και τις μικρές διαφωνίες, είναι παραδεκτό ότι για να 
είναι δυνατόν να τηρηθεί ένα διαιτολόγιο, πρέπει να εί-
ναι εφαρμόσιμο στην πράξη  χωρίς ιδιαίτερη δυσκολία, 
μέσα στο μενού της οικογένειας. Eπιπλέον, με το διαιτο-
λόγιο που έχει στα χέρια του ο διαβητικός δεν πρέπει 
να νιώθει ότι είναι καταδικασμένος στη στέρηση. 

Eίναι απαραίτητο να εξηγήσουμε στον ασθενή ότι:
α) H διατροφή του δεν θα έχει πολλές διαφορές από 

την υγιεινή διατροφή που πρέπει να ακολουθούν όλοι 
οι άνθρωποι. 

β) H ενδεχόμενη λήψη φαρμάκων ή ινσουλίνης δεν 
απαλλάσσει από την ανάγκη εφαρμογής του διαιτολο-
γίου.

γ) Δεν πρέπει να συγκρίνει το δικό του πρόγραμμα 
διατροφής με τα αντίστοιχα άλλων ασθενών.

δ) Πρέπει να ασχοληθεί με τη σωστή εφαρμογή 

του διαιτολογίου και να έχει ορισμένες απαραίτητες 
γνώσεις για τη διατροφή του. H πυραμίδα τροφών 
που έχει ως στόχο να απεικονίσει παραστατικά γενικές 
οδηγίες διατροφής, καθώς και η εικόνα του πιάτου του 
διαβητικού βοηθούν στην εφαρμογή του διαιτολογίου 
(σχήμα 6.1.1.1 και σχήμα 6.1.1.2)

H ανάγκη εξατομικευμένου διαιτολογίου και οδηγιών

O γιατρός ή η διαιτολόγος που δίνει τις διαιτητικές 
οδηγίες πρέπει να συνειδητοποιήσουν ότι οι οδηγίες 
τους πρέπει να είναι σε μεγάλο βαθμό εξατομικευμέ-
νες. Tο να δίδεται απλώς ένα τυποποιημένο έντυπο, 
χωρίς να προηγηθεί μία στοιχειώδης διαιτολογική συ-
νέντευξη, είναι λάθος που μπορεί να έχει επιπτώσεις. 
Eίναι απαραίτητο να λαμβάνονται υπόψη το διαιτολο-
γικό ιστορικό, οι προτιμήσεις και συνήθειες του ασθε-
νούς, οι ιδιαιτερότητες της εργασίας του και η οικογε-
νειακή του κατάσταση, ώστε οι διαιτητικές οδηγίες να 
είναι προσαρμοσμένες στις προτιμήσεις του και στις 
καθημερινές συνθήκες, οπότε κατά συνέπεια θα είναι 
κατά το δυνατόν περισσότερο εφαρμόσιμες. 

Δεδομένων των παθοφυσιολογικών διαφορών 
μεταξύ των δύο κύριων τύπων διαβήτη, είναι επόμενο 
να υπάρχουν μερικές διαφορές στα γενικά χαρακτη-

6
ΚΕΦΑΛΑΙΟ

Û¯‹Ì· 6.1  ∞Ó·ÏÔÁ›Â˜ ÙÚÔÊ›ÌˆÓ ÛÙÔ È¿ÙÔ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡.

·Ù¿ÙÂ˜
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¯ÔÚÙ·ÚÈÎ¿

ÊÚÔ‡Ù·

Û¯‹Ì· 6.2 ∏ ˘Ú·Ì›‰· ÙÚÔÊÒÓ ÁÈ· ÂÔÙÈÎ‹ ÂÍ‹ÁËÛË ÙÚÔÊÒÓ Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· Î·Ù·Ó·Ï›ÛÎÔÓÙ·È Ï›ÁÔ, Ì¤ÙÚÈ· ‹ ÌÂ ·ÊıÔÓ›·. Œ¯ÂÈ Â-
Ê·ÚÌÔÁ‹ Î˘Ú›ˆ˜ ÁÈ· ÙÔÓ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎfi ÏËı˘ÛÌfi. ªÂ ÙÚÔÔÔ›ËÛË ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Î·È ÁÈ· ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜.

§›Ë 
ŒÏ·È·
∑¿¯·ÚË

∫Ú¤·˜
∫ÔÙfiÔ˘ÏÔ
æ¿ÚÈ
•ËÚ¿ Ê·ÛfiÏÈ·
∞˘Á¿
•ËÚÔ› Î·ÚÔ›

°¿Ï·
°È·Ô‡ÚÙÈ
∆˘Ú›

§·¯·ÓÈÎ¿
∑·Ú˙·‚·ÙÈÎ¿ ºÚÔ‡Ù·

æˆÌ›
¢ËÌËÙÚÈ·Î¿, 
ƒ‡˙È
∑˘Ì·ÚÈÎ¿

ªπ∫ƒ∏ Ãƒ∏™∏

2-3 ª∂ƒπ¢∂™ 2-3 ª∂ƒπ¢∂™

2-4 ª∂ƒπ¢∂™

6-11 ª∂ƒπ¢∂™

3-5 ª∂ƒπ¢∂™

∫ÏÂ›‰·

§›Ô˜ (Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙËÓ
ÙÚÔÊ‹ ‹ ÚÔÛÙ›ıÂÙ·È)

∑¿¯·ÚË (ÚÔÛÙÈı¤ÌÂÓË)

σχήμα 6.1.1.1 αναλογίες τροφίμων στο πιάτο του διαβητικού.
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ριστικά των διαιτολογίων των διαβητικών τύπου 1 και 
τύπου 2. Oι διαφορές αυτές φαίνονται στον πίνακα 
6.1.1.1.

Tα διαιτολόγια που χρησιμοποιούνται διακρίνονται 
σε έξι τύπους:

1. Aδρές γενικές οδηγίες, όπου απαγορεύονται τα 
γλυκά και η ζάχαρη και γίνονται συστάσεις για προ-
τίμηση τροφών που έχουν φυτικές ίνες και για απο-
φυγή λιπαρών υπερθερμιδικών τροφών και μεγάλων 
μερίδων. Xρησιμοποιούνται κυρίως σε υπερήλικες 
ασθενείς ή σε αυτούς που εμφανίζουν πολύ μικρή 
υπεργλυκαιμία.

2. Διαιτολόγια υπολογισμού υδατανθράκων (π.χ. 
δίαιτα 150 ή 180 g υδατανθράκων). Eφαρμόστηκαν 
στην Eλλάδα σχεδόν αποκλειστικά μέχρι το 1980. 
Έκτοτε περιορίστηκε η χρήση τους.

3. Διαιτολόγια υπολογισμού θερμίδων με συγκεκρι-
μένη αναλογία υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπών 
και το σύστημα “ισοδύναμων τροφών”. Eίναι αυτά που 
χρησιμοποιούνται περισσότερο σήμερα. 

4. Διαιτολόγια αδυνατίσματος με 300-500 θερμίδες 
λιγότερες από όσες περιέχονται στα αντίστοιχα ισο-

θερμιδικά διαιτολόγια. Συνιστώνται στα παχύσαρκα 
άτομα που συνήθως έχουν ΣΔ τύπου 2.

5. Πολύ ολιγοθερμιδικά διαιτολόγια (κάτω από 1.000 
θερμίδες αλλά πάνω από 800), τα οποία απαιτούν 
ιατρική παρακολούθηση κατά την εφαρμογή τους. 
Eφαρμόζονται σε πολύ υπέρβαρους ασθενείς για διά-
στημα 2-6 μηνών.

6. Διαιτολόγια με μικρότερη ποσότητα πρωτεϊνών, 
που προορίζονται για ασθενείς με διαβητική νεφροπά-
θεια.1

H έννοια του ισοδύναμου τροφής στη διαιτολογία

Τα ισοδύναμα τροφών άρχισαν να χρησιμοποιούνται 
στη δεκαετία του 1950 στις HΠA και έκτοτε επαναδια-
τυπώθηκαν τελευταία φορά το 1987.2 

Στη M. Bρετανία χρησιμοποιήθηκε τροποποιημένο 
σύστημα ισοδυνάμων που βασίζονταν στην ισοδυ-
ναμία στο περιεχόμενο των υδατανθράκων, χωρίς 
να λαμβάνονται υπόψη οι θερμίδες.3 Tα ισοδύναμα 
ασχέτως θερμίδων περιείχαν 10 g υδατάνθρακες. Tρο-
φές όπως το κρέας, το ψάρι, το κοτόπουλο, το τυρί, το 

Û¯‹Ì· 6.1  ∞Ó·ÏÔÁ›Â˜ ÙÚÔÊ›ÌˆÓ ÛÙÔ È¿ÙÔ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡.
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Û¯‹Ì· 6.2 ∏ ˘Ú·Ì›‰· ÙÚÔÊÒÓ ÁÈ· ÂÔÙÈÎ‹ ÂÍ‹ÁËÛË ÙÚÔÊÒÓ Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· Î·Ù·Ó·Ï›ÛÎÔÓÙ·È Ï›ÁÔ, Ì¤ÙÚÈ· ‹ ÌÂ ·ÊıÔÓ›·. Œ¯ÂÈ Â-
Ê·ÚÌÔÁ‹ Î˘Ú›ˆ˜ ÁÈ· ÙÔÓ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎfi ÏËı˘ÛÌfi. ªÂ ÙÚÔÔÔ›ËÛË ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Î·È ÁÈ· ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜.
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ªπ∫ƒ∏ Ãƒ∏™∏

2-3 ª∂ƒπ¢∂™ 2-3 ª∂ƒπ¢∂™

2-4 ª∂ƒπ¢∂™

6-11 ª∂ƒπ¢∂™

3-5 ª∂ƒπ¢∂™

∫ÏÂ›‰·

§›Ô˜ (Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙËÓ
ÙÚÔÊ‹ ‹ ÚÔÛÙ›ıÂÙ·È)

∑¿¯·ÚË (ÚÔÛÙÈı¤ÌÂÓË)

σχήμα 6.1.1.2 η πυραμίδα τροφών για εποπτική εξήγηση τροφών που πρέπει να καταναλίσκονται λίγο, μέτρια ή με αφθο-
νία. Έχει εφαρμογή κυρίως για τον μη διαβητικό πληθυσμό. Με τροποποίηση μπορεί να χρησιμοποιηθεί και για 
διαβητικούς ασθενείς.
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λάδι, οι ελιές επιτρεπόταν να καταναλώνονται ελεύθε-
ρα κατά βούληση. Φυσικά σε περιπτώσεις παχυσαρκί-
ας υποδεικνυόταν δίαιτα αδυνατίσματος. 

Στο σύστημα ισοδυνάμων που χρησιμοποιείται στις 
HΠA τα τρόφιμα διακρίνονται σε έξι κατηγορίες και 
αντίστοιχα ισοδύναμα. Ως ισοδύναμο τροφής ορίζεται 
μια ποσότητα τροφής που παρέχει τις ίδιες θερμίδες 
με ορισμένες ποσότητες άλλων τροφών, οι οποίες 
υπάγονται στην ίδια κατηγορία και περιέχουν παρό-
μοιες αναλογίες θρεπτικών συστατικών. Tα ισοδύναμα 
της κατηγορίας “άρτου” στις HΠA περιέχουν 15 g υδα-
τάνθρακες.2 Στις διάφορες χώρες της Eυρώπης χρησι-
μοποιήθηκαν συστήματα που προσομοιάζουν αλλού 
στο αμερικανικό σύστημα και αλλού  στο βρετανικό, 
ανάλογα με την επιρροή που δέχονται οι υπεύθυνοι 
των αντίστοιχων τμημάτων.

Στο Διαβητολογικό Kέντρο της B’ Προπ. Παθολογι-
κής Kλινικής του AΠΘ στο Iπποκράτειο Nοσοκομείο 
Θεσ/νίκης ο γράφων  εισήγαγε σύστημα ισοδυνάμων 
έξι κατηγοριών, τα οποία στην κατηγορία άρτου, γά-
λακτος και φρούτου περιέχουν 10 g υδατάνθρακες. Tο 
σύστημα αυτό εμφανίζει μεγαλύτερη ευκολία στους 
υπολογισμούς και τις μικτές αντικαταστάσεις, ακόμη 

και μεταξύ διαφορετικών ομάδων τροφών. Παρακάτω 
περιγράφεται το σύστημα που εφαρμόζεται από το 
1988 στο Διαβητολογικό Kέντρο της B’ Προπ. Παθο-
λoγικής Kλινικής και από το 2006 στο Διαβητολογικό 
Ιατρείο της Α’ Προπ. Παθολογικής Κλινικής και περι-
γράφηκε αναλυτικώς το 2000  στην πρώτη έκδοση της 
«Διαβητολογίας». 

Διακρίνουμε τις τροφές σε έξι κατηγορίες: 
1. Γάλακτος 
2. Λαχανικών
3. Φρούτων
4. Άρτου
5. Kρέατος
6. Λίπους
Tα τρόφιμα που υπάγονται σε κάθε κατηγορία ανα-

φέρονται σε καταλόγους, όπου τόσο με απλό περι-
γραφικό τρόπο –όταν αυτό είναι δυνατόν– όσο και σε 
γραμμάρια φαίνεται η ποσότητα της τροφής που απο-
τελεί ένα ισοδύναμο. Kάθε ισοδύναμο τροφής περιέχει 
μία συγκεκριμένη ποσότητα υδατανθράκων, λιπών, 
πρωτεϊνών ή συνδυασμού αυτών, που εξαρτάται από 
την κατηγορία στην οποία υπάγεται. Oι ποσότητες των 
θρεπτικών συστατικών των έξι κατηγοριών ισοδυνά-

AÓ¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ıÂÚÌ›‰Â˜ AÓ¿ÏÔÁÂ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜, ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜, ™˘Ó‹ıˆ˜ (80%) Ú¤ÂÈ Ó· ‰ÔıÂ›
ÙÔ˘ Ê‡ÏÔ˘ Î·È ÙÔ˘ ‡„Ô˘˜ ‰›·ÈÙ· ·‰˘Ó·Ù›ÛÌ·ÙÔ˜

K·Ù·ÓÔÌ‹ ıÂÚÌ›‰ˆÓ A·Ú·›ÙËÙË Ë Î·Ù·ÓÔÌ‹ ıÂÚÌ›‰ˆÓ ¢ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ··Ú·›ÙËÙË
Î·È ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

øÚ¿ÚÈÔ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ K·ıÔÚÈÛÌ¤ÓÔ ÁÈ· ÙËÓ ·ÔÊ˘Á‹ ¢ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÒÓ, ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ 
ÛÙË Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹ ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÒÓ
Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È

EÓ‰È¿ÌÂÛ· ÁÂ‡Ì·Ù· A·Ú·›ÙËÙ· Ÿ¯È ··Ú·›ÙËÙ·, È‰›ˆ˜ ÛÂ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈÎ¤˜
‰›·ÈÙÂ˜

EÈÏ¤ÔÓ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¢›‰ÔÓÙ·È 20 g ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÁÈ· ¢›‰ÔÓÙ·È fiˆ˜ Î·È ÛÙÔÓ Ù‡Ô 1 ÌfiÓÔ fiÙ·Ó
Ì›· ÒÚ· Ì¤ÙÚÈ·˜ ¿ÛÎËÛË˜ ·›ÚÓÔ˘Ó Ê¿ÚÌ·Î· ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

›Ó·Î·˜ 6.1  ¢È·ÊÔÚ¤˜ ‰È·ÈÙÔÏÔÁ›ˆÓ ÛÙÔ˘˜ ‰‡Ô Ù‡Ô˘˜ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË.

T‡Ô˜ 1 T‡Ô˜ 2

°¿Ï·ÎÙÔ˜ 10 7 7 130

§·¯·ÓÈÎÒÓ 5 2 - 30 

ºÚÔ‡ÙÔ˘ 10 - - 40

ÕÚÙÔ˘ 10 1,5 ›¯ÓË 50

KÚ¤·ÙÔ˜* 7 5 75

§›Ô˘˜ 5 45

*TÔ ÎÚ¤·˜ Ì¤ÛÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÂÚÈ¤¯ÂÈ 5 g Ï›Ô˜ (ÛÙÔ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌÔ), ÙÔ ·¯‡ ÎÚ¤·˜ ÂÚÈ¤¯ÂÈ 7 g Ï›Ô˜ Î·È ÙÔ ¿·¯Ô 3 g Ï›Ô˜. TÔ ÎÔ-
ÙfiÔ˘ÏÔ ¯ˆÚ›˜ ¤ÙÛ· Î·È Ï›Ô˜ ÂÚÈ¤¯ÂÈ 3 g Ï›Ô˜ ÛÙÔ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌÔ. TÔ ›‰ÈÔ ÈÛ¯‡ÂÈ Î·È ÁÈ· Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· „¿ÚÈ·.

›Ó·Î·˜ 6.2  ¶ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ ÛÂ ıÚÂÙÈÎ¿ Û˘ÛÙ·ÙÈÎ¿ (g).

IÛÔ‰‡Ó·ÌÔ Y‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ §›Ô˜ £ÂÚÌ›‰Â˜ 

πίνακας 6.1.1.1 Διαφορές διαιτολογίων στους δύο τύπους σακχαρώδη διαβήτη.

AÓ¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ıÂÚÌ›‰Â˜ AÓ¿ÏÔÁÂ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜, ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜, ™˘Ó‹ıˆ˜ (80%) Ú¤ÂÈ Ó· ‰ÔıÂ›
ÙÔ˘ Ê‡ÏÔ˘ Î·È ÙÔ˘ ‡„Ô˘˜ ‰›·ÈÙ· ·‰˘Ó·Ù›ÛÌ·ÙÔ˜

K·Ù·ÓÔÌ‹ ıÂÚÌ›‰ˆÓ A·Ú·›ÙËÙË Ë Î·Ù·ÓÔÌ‹ ıÂÚÌ›‰ˆÓ ¢ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ··Ú·›ÙËÙË
Î·È ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

øÚ¿ÚÈÔ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ K·ıÔÚÈÛÌ¤ÓÔ ÁÈ· ÙËÓ ·ÔÊ˘Á‹ ¢ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÒÓ, ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ 
ÛÙË Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹ ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÒÓ
Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È

EÓ‰È¿ÌÂÛ· ÁÂ‡Ì·Ù· A·Ú·›ÙËÙ· Ÿ¯È ··Ú·›ÙËÙ·, È‰›ˆ˜ ÛÂ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈÎ¤˜
‰›·ÈÙÂ˜

EÈÏ¤ÔÓ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¢›‰ÔÓÙ·È 20 g ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÁÈ· ¢›‰ÔÓÙ·È fiˆ˜ Î·È ÛÙÔÓ Ù‡Ô 1 ÌfiÓÔ fiÙ·Ó
Ì›· ÒÚ· Ì¤ÙÚÈ·˜ ¿ÛÎËÛË˜ ·›ÚÓÔ˘Ó Ê¿ÚÌ·Î· ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

›Ó·Î·˜ 6.1  ¢È·ÊÔÚ¤˜ ‰È·ÈÙÔÏÔÁ›ˆÓ ÛÙÔ˘˜ ‰‡Ô Ù‡Ô˘˜ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË.

T‡Ô˜ 1 T‡Ô˜ 2

°¿Ï·ÎÙÔ˜ 10 7 7 130

§·¯·ÓÈÎÒÓ 5 2 - 30 

ºÚÔ‡ÙÔ˘ 10 - - 40

ÕÚÙÔ˘ 10 1,5 ›¯ÓË 50

KÚ¤·ÙÔ˜* 7 5 75

§›Ô˘˜ 5 45

*TÔ ÎÚ¤·˜ Ì¤ÛÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÂÚÈ¤¯ÂÈ 5 g Ï›Ô˜ (ÛÙÔ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌÔ), ÙÔ ·¯‡ ÎÚ¤·˜ ÂÚÈ¤¯ÂÈ 7 g Ï›Ô˜ Î·È ÙÔ ¿·¯Ô 3 g Ï›Ô˜. TÔ ÎÔ-
ÙfiÔ˘ÏÔ ¯ˆÚ›˜ ¤ÙÛ· Î·È Ï›Ô˜ ÂÚÈ¤¯ÂÈ 3 g Ï›Ô˜ ÛÙÔ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌÔ. TÔ ›‰ÈÔ ÈÛ¯‡ÂÈ Î·È ÁÈ· Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· „¿ÚÈ·.

›Ó·Î·˜ 6.2  ¶ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ ÛÂ ıÚÂÙÈÎ¿ Û˘ÛÙ·ÙÈÎ¿ (g).

IÛÔ‰‡Ó·ÌÔ Y‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ §›Ô˜ £ÂÚÌ›‰Â˜ 

πίνακας 6.1.1.2 Περιεκτικότητα των ισοδύναμων τροφών σε θρεπτικά συστατικά (g). (βρετανικό σύστημα)
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μων που χρησιμοποιούμε και οι παρεχόμενες θερμίδες 
φαίνονται στον πίνακα 6.1.1.2. Tα ισοδύναμα λαχανι-
κών δεν παρουσιάζονται αναλυτικά, απλώς θεωρούμε 
μια μερίδα σαλάτας ή άλλου λαχανικού ως ένα ισοδύ-
ναμο. Θεωρήθηκε πολύ σχολαστικό να διακριθούν τα 
λαχανικά σε υποκατηγορίες. 

Στον πίνακα 6.1.1.3 υπάρχει ένας συνοπτικός κατά-
λογος με τα κυριότερα ισοδύναμα κάθε κατηγορίας. 
Bέβαια, υπάρχουν και εκτενέστεροι, πιο λεπτομερείς 
κατάλογοι.

Πώς δουλεύει ο γιατρός ή η διαιτολόγος για ένα διαιτο-
λόγιο με ισοδύναμα

H διαδικασία της εργασίας αυτής περιλαμβάνει τα 
παρακάτω στάδια:

1. Aνεύρεση του ιδανικού σωματικού βάρους.
2. Yπολογισμός των ημερήσιων θερμιδικών ανα-

γκών.
3. Kατανομή των θερμίδων σε υδατάνθρακες (45-

55%), πρωτεΐνες (15-20%) και λίπος (25-35%).
4. Mετατροπή των θερμίδων σε γραμμάρια θρεπτι-

κών ουσιών.
5. Eύρεση του αριθμού των ισοδυνάμων κάθε κατη-

γορίας τροφής.
6. Iσομερής, κατά το δυνατόν, κατανομή των ισοδυ-

νάμων στα κύρια γεύματα του 24ώρου και ανάλογα 
στα ενδιάμεσα ή εξατομικευμένη άλλη κατανομή.

Για να βρεθούν οι ημερήσιες ανάγκες, υπάρχουν 
πολλοί τρόποι. Προηγουμένως, όμως, πρέπει να βρε-
θεί ποιο είναι το ιδανικό ή έστω το επιθυμητό βάρος 
σώματος του ατόμου. Aυτό βρίσκεται από πίνακες ή 
με έναν απλό τρόπο που εφαρμόζεται σε άτομα με 
μέση σκελετική κατασκευή. Aφαιρείται από το ύψος 
σε εκατοστόμετρα το 100 και ό,τι μένει το θεωρούμε 
Kg στους άνδρες, ενώ στις γυναίκες αφαιρούμε ένα 
επιπλέον 10%. Γνωρίζοντας το επιθυμητό βάρος μπο-
ρούμε να βρούμε τις θερμίδες που θα συστήσουμε με 
τη βοήθεια του πίνακα 6.1.1.4. Για άτομα με ελαφρύ ή 
βαρύ σκελετό αφαιρούμε ή προσθέτουμε ένα ποσό 
θερμίδων.

Ως προς το ποιες αναλογίες θρεπτικών συστατικών 
πρέπει να χορηγηθούν, πρέπει να λεχθεί ότι μπορεί 
να διαφέρουν λίγο από άτομο σε άτομο και ότι μικρές 
διαφορές υπάρχουν και σε όσα συνιστούν μεγάλες 
διαβητολογικές εταιρίες.5-8 Πριν από το 1970, στις 
περισσότερες χώρες τα διαιτολόγια των διαβητικών 
περιείχαν λίγους υδατάνθρακες, δηλαδή 30-35% του 
συνόλου των θερμίδων. Mετά το 1970, εφαρμόστηκαν 
στις HΠA διαιτολόγια με το 50% των θερμίδων από 
υδατάνθρακες.8 Mετά το 1980 δημιουργήθηκε η τάση 
για πλέον αυξημένη αναλογία υδατανθράκων στα 
διαιτολόγια των διαβητικών και προτάθηκε το 55-60% 

‚¿ÚÔ˜ ÌÔÚÔ‡ÌÂ Ó· ‚ÚÔ‡ÌÂ ÙÈ˜ ıÂÚÌ›‰Â˜ Ô˘ ı· Û˘ÛÙ‹-
ÛÔ˘ÌÂ ÌÂ ÙË ‚Ô‹ıÂÈ· ÙÔ˘ ›Ó·Î· 6.4. °È· ¿ÙÔÌ· ÌÂ ÂÏ·-
ÊÚ‡ ‹ ‚·Ú‡ ÛÎÂÏÂÙfi ·Ê·ÈÚÔ‡ÌÂ ‹ ÚÔÛı¤ÙÔ˘ÌÂ ¤Ó· ÔÛfi
ıÂÚÌ›‰ˆÓ.

ø˜ ÚÔ˜ ÙÔ ÔÈÂ˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ıÚÂÙÈÎÒÓ Û˘ÛÙ·ÙÈÎÒÓ
Ú¤ÂÈ Ó· ¯ÔÚËÁËıÔ‡Ó, Ú¤ÂÈ Ó· ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ÌÔÚÂ› Ó·
‰È·Ê¤ÚÔ˘Ó Ï›ÁÔ ·fi ¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ Î·È fiÙÈ ÌÈÎÚ¤˜ ‰È·-
ÊÔÚ¤˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó Î·È ÛÂ fiÛ· Û˘ÛÙ‹ÓÔ˘Ó ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ‰È·‚ËÙÔ-
ÏÔÁÈÎ¤˜ ÂÙ·ÈÚ›Â˜.5-8 ¶ÚÈÓ ·fi ÙÔ 1970, ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜
¯ÒÚÂ˜ Ù· ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÂÚÈÂ›¯·Ó Ï›ÁÔ˘˜
˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜, ‰ËÏ·‰‹ 30-35% ÙÔ˘ Û˘ÓfiÏÔ˘ ÙˆÓ ıÂÚÌ›-
‰ˆÓ. MÂÙ¿ ÙÔ 1970, ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎ·Ó ÛÙÈ˜ H¶A ‰È·ÈÙÔÏfi-
ÁÈ· ÌÂ ÙÔ 50% ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ ·fi ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜.8 MÂÙ¿
ÙÔ 1980 ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ıËÎÂ Ë Ù¿ÛË ÁÈ· Ï¤ÔÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ó·-
ÏÔÁ›· ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÛÙ· ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ
Î·È ÚÔÙ¿ıËÎÂ ÙÔ 55-60% ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ Ó· ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·È
·fi ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜.9 MÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜, fiÌˆ˜, ‰‡-
ÛÎÔÏ· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·. °È·
Ó· ÌË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ¤˜ ÙÈÌ¤˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, Â›Ó·È ÛÎfiÈÌÔ Ù· ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈ· ·˘Ù¿ Ó· Û˘Ó‰˘¿-
˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÙÔ 24ˆÚÔ Î·È Ó·
·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ Ù·¯Â›·˜ ·-
ÔÚÚfiÊËÛË˜, fiˆ˜ Â›Ó·È ÔÈ ÌÔÓÔÛ·Î¯·Ú›ÙÂ˜ Î·È Ë ˙¿¯·-
ÚË.10 EÍ·›ÚÂÛË ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÁÈ· 10-20 g ˙¿¯·ÚË˜ ÙÔ
24ˆÚÔ Ô˘ ÂÓÙ¿ÛÛÂÙ·È fiÌˆ˜ ÛÙÔ ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈÔ.

™ÙÔ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎfi K¤ÓÙÚÔ Ô˘ ‰ÈÂ˘ı‡Óˆ ¯ÚËÛÈÌÔ-
ÔÈÔ‡ÌÂ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ÏÈÒÓ,
48%, 17% Î·È 35 % ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. ™ÙÈ˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ·˘Ù¤˜ Î·-
Ù·Ï‹Í·ÌÂ, ÁÈ·Ù› ¤ÙÛÈ Ù· ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈ· Â›Ó·È ÈÔ Â‡ÎÔÏÔ Ó·
ÙËÚËıÔ‡Ó. T· ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓ· ¯ÚfiÓÈ· ÙË˜ ‰ÂÎ·ÂÙ›·˜ ÙÔ˘
1980, Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈ· ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ ¯ÒÚÂ˜ Â-
ÚÈÂ›¯·Ó ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ (Î¿-
Ùˆ ÙÔ˘ 35%). MÂ Ù¤ÙÔÈÂ˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, fi-
Ìˆ˜, ·˘Í¿ÓÂÙ·È ·ÊÂÓfi˜ ÙÔ ÔÛfi ÙÔ˘ Ï›Ô˘˜, Ô˘ ıÂˆÚÂ›-
Ù·È fiÙÈ ‰Ú· ‚Ï·ÙÈÎ¿ ÚÔ¿ÁÔÓÙ·˜ ÙËÓ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË Î·È
·ÊÂÙ¤ÚÔ˘ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, Ô˘ ÂÈ‚·Ú‡ÓÔ˘Ó ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·. ™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 oÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘ ›‰ÈÂ˜, fiÙ·Ó ÙÔ Û‡ÓÔÏÔ ÙˆÓ ıÂÚ-
Ì›‰ˆÓ Â›Ó·È ›‰ÈÔ Î·È ÂËÚÂ¿˙ÔÓÙ·È Ï›ÁÔ ‹ Î·ıfiÏÔ˘ ·fi
ÙÈ˜ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ¤˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ.11

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ÂÊ·ÚÌfi˙Ô˘Ó ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈ· ÌÂ ÙÈ˜ ·˘-
ÍËÌ¤ÓÂ˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÓÈÒıÔ˘Ó ÈÔ Ê˘ÛÈÔÏÔ-
ÁÈÎ¿, ·Ú¿ ÌÂ Ù· ÛÙÂÚËÙÈÎ¿ ÛÂ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ‰È·ÈÙÔÏfi-
ÁÈ·. ™ÙËÓ Ú¿ÍË Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ÌÈ· ·Ó·ÏÔÁ›· ˘‰·Ù·ÓıÚ¿-
ÎˆÓ Ô˘ ÚÔÛÂÁÁ›˙ÂÈ ÙÔ 50% ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ, Â›Ó·È ÈÔ
ÂÊ·ÚÌfiÛÈÌË ·fi ÌÈ· ·Ó·ÏÔÁ›· 60% ÛÙËÓ ÔÔ›· ÙÔ ¿ÙÔÌÔ
Á›ÓÂÙ·È Û¯Â‰fiÓ ¯ÔÚÙÔÊ¿ÁÔ12,13. ¶·Ú¿ÏÏËÏ· Î·Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È
ÊÚÔÓÙ›‰·, ÒÛÙÂ Ó· ÂÚÈ¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔ ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈÔ ÔˆÛ‰‹-
ÔÙÂ ·ÚÎÂÙ¤˜ Ê˘ÙÈÎ¤˜ ›ÓÂ˜ ‰È·Ï˘ÙÔ‡ Ù‡Ô˘ (ÈÙ˘ÚÔ‡¯Ô
„ˆÌ›, fiÛÚÈ·, ÊÚÔ‡Ù·) Î·È ·ÔÙÚ¤ÂÙ·È Ë ¯Ú‹ÛË ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ Î·È ˙¿¯·ÚË˜. °È· ÙÔ Úˆ˚Ófi ÁÂ‡Ì·, Ë Ï‹„Ë ‰ËÌËÙÚÈ·-
ÎÒÓ Ô˘ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó Ê˘ÙÈÎ¤˜ ›ÓÂ˜, fiˆ˜ ‰È¿ÊÔÚ· “ÌÔ‡-

84 Θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη

1. Iσοδύναµα γάλακτος
ένα ποτήρι γάλα (200 g)
ένα φλυτζάνι γιαούρτι (200 g)
µισό ποτήρι γάλα εβαπορέ (100 g)

2. Iσοδύναµα λαχανικών 
µία µέτρια µερίδα λαχανικού.

3. Iσοδύναµα φρούτου 
αχλάδι ένα µικρό ή µισό µεγάλο (100 g)
µήλο » » »
πορτοκάλι » » »
ροδάκινο » » »
καρπούζι σε όγκο ένα φλυτζάνι (150 g)
πεπόνι » »          (140 g)
δαµάσκηνα τρία 
βερύκοκα τρία 
κεράσια 15 ρόγες
φράουλες 10 µέτριες
µπανάνα µισή µετρίου µεγέθους (80 g)
ακτινίδιο ένα (100 g)
γκρέιπ φρούτ ένα µεγάλο
σταφύλια 10 ρόγες (σιδερίτης)
σύκα ένα

4. Iσοδύναµα άρτου
αλεύρι ένα κοφτό κουτάλι σούπας (12 g) 
ψωµί µία πολύ λεπτή φέτα ή µισή κανονική (20 g)
φρυγανιά µία µικρή (10 g) 
πατάτα µία µεγέθους αυγού (50 g)
ρύζι µία πολύ γεµάτη κουταλιά (40 g)
ζυµαρικό µία πολύ γεµάτη κουταλιά (40 g)
φασόλια δύο κουταλιές (50 g)
ρεβύθια δύο κουταλιές
φακές τέσσερις κουταλιές
µπιζέλια τέσσερις κουταλιές

5. Iσοδύναµα κρέατος
κρέας 30 g
κότα 30 g
ψάρι 30-40 g
τυρί 30 g
αυγό ένα
ζαµπόν 30 g

6. Iσοδύναµα λίπους
βούτυρο ένα κουταλάκι µικρό (5 g)
µαργαρίνη » » »
αραβοσιτέλαιο » » »
λάδι » » »
µαγιονέζα » » »
ελιές πέντε 

*  Οι τροφές υπολογίζονται παρασκευασµένες.
Συστήνουµε να υπάρχουν λαχανικά στο καθηµερινό µενού
και τα υπολογίζουµε στα 2-3 ισοδύναµα.
Tα όσπρια παρά το ότι κατατάσσονται στα ισοδύναµα άρ-
του έχουν πρωτεΐνες 3,5 g πράγµα που πρέπει να το υπο-
λογίσουµε στα διαιτολόγια νεφροπαθών.

πίνακας 6.3  Iσοδύναµα τροφών* κατά κατηγορία.

Παχύσαρκοι 20-25 30 35

Κανονικοί 30 35 40

Ελλιποβαρείς 35 40 45

Στους εφήβους, στην εγκυµοσύνη και στη γαλουχία δίδονται
επιπλέον 400-500 θερµίδες. 

πίνακας 6.4  Hµερήσιες θερµιδικές ανάγκες ανά Kg ε-
πιθυµητού βάρους.

Σωµατική δραστηριότητα

Eνήλικες Eλαφρά Mέτρια Mεγάλη

πίνακας 6.1.1.3 Iσοδύναμα τροφών* κατά κατηγορία.

** γρέιπ φρουτ δεν πρέπει να τρώνε άτομα που 
χρησιμοποιούν διάφορα φάρμακα γιατί έχει την 
ιδιότητα να καθυστερεί την εξουδετέρωση των 
φαρμάκων από το ήπαρ.



1�� • Διαβητολογια

των θερμίδων να προέρχονται από υδατάνθρακες.9 Mε 
αυτές τις αναλογίες, όμως, δύσκολα αποφεύγεται η με-
ταγευματική υπεργλυκαιμία. Για να μη δημιουργούνται 
μεγάλες μεταγευματικές τιμές γλυκόζης, είναι σκόπιμο 
τα διαιτολόγια αυτά να συνδυάζονται με πολλαπλές 
ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο, και να αποφεύγεται η 
κατανάλωση υδατανθράκων ταχείας απορρόφησης, 
όπως είναι οι μονοσακχαρίτες και η ζάχαρη.10 Eξαίρε-
ση μπορεί να γίνει για 10-20 g ζάχαρης το 24ωρο που 
εντάσσεται όμως στο διαιτολόγιο.

Ο γράφων προτιμά αναλογίες υδατανθράκων, πρω-
τεϊνών, λιπών, 48%, 17% και 35 % αντίστοιχα. Καταλή-
ξαμε, στις αναλογίες αυτές, γιατί έτσι είναι πιο εύκολο 
να τηρηθούν τα διαιτολόγια. Tα προηγούμενα χρόνια 
της δεκαετίας του 1980, τα περισσότερα διαιτολόγια 
σε όλες τις χώρες περιείχαν πολύ μικρότερες αναλογί-
ες υδατανθράκων (κάτω του 35%). Mε τέτοιες αναλο-
γίες υδατανθράκων, όμως, αυξάνεται αφενός το ποσό 
του λίπους, που θεωρείται ότι δρα βλαπτικά προάγο-
ντας την αθηρωμάτωση, και αφετέρου των πρωτεϊ-
νών, που επιβαρύνουν τη νεφρική λειτουργία. Στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 oι ανάγκες σε ινσουλίνη είναι 
περίπου ίδιες, όταν το σύνολο των θερμίδων είναι ίδιο, 
και επηρεάζονται λίγο ή καθόλου από τις διαφορετικές 
αναλογίες των υδατανθράκων.11

Oι ασθενείς που εφαρμόζουν διαιτολόγια με αυξη-
μένες αναλογίες υδατανθράκων νιώθουν πιο φυσιο-
λογικά, απ’ ότι με διαιτολόγια που στερούνται υδα-
τανθράκων. Στην πράξη φαίνεται ότι διαιτολόγιο με 
μια αναλογία υδατανθράκων που προσεγγίζει το 50% 
των θερμίδων είναι πιο εφαρμόσιμο από μια αναλογία 
60%, στην οποία το άτομο γίνεται χορτοφάγο.12,13 Πα-
ράλληλα καταβάλλεται φροντίδα, ώστε να περιέχονται 
οπωσδήποτε στο διαιτολόγιο αρκετές φυτικές ίνες 
διαλυτού τύπου (πιτυρούχο ψωμί, όσπρια, φρούτα) 
και αποτρέπεται η χρήση γλυκόζης και ζάχαρης. Για το 
πρωϊνό γεύμα, η λήψη δημητριακών που περιέχουν 
φυτικές ίνες, όπως διάφορα “μούσλι”, έχει διαπιστωθεί 
ότι ελαττώνει τις τιμές γλυκόζης κατά 21%.14

Για να μη δημιουργείται αύξηση της LDL-χοληστερό-
λης χρειάζεται προσοχή στη χρήση του ζωϊκού λίπους 

και ορίζεται ένα όριο στην κατανάλωση κρόκου αυ-
γού. Tα αυγά δεν πρέπει να υπερβαίνουν τα δύο ή τρία 
την εβδομάδα. Tέλος, οι ασθενείς άνω των 40 ετών 
πρέπει να τρώνε με μέτρο το αλάτι, για να μην αυξάνε-
ται η αρτηριακή τους πίεση, η οποία είναι παράγοντας 
κινδύνου για αθηρωμάτωση και νεφροπάθεια.

Tα τελευταία χρόνια έχει επικεντρωθεί η έρευνα στο 
ελαιόλαδο (μονοακόρεστο λιπαρό οξύ κατά το μεγα-
λύτερο μέρος). Tα πολλά λαχανικά και χορταρικά μαζί 
με το ελαιόλαδο αποτελούν τα χαρακτηριστικά της 
λεγόμενης διατροφής μεσογειακού τύπου.15 H αύξη-
ση του καταναλισκόμενου ελαιολάδου με αντίστοιχη 
μείωση των υδατανθράκων έχει ευνοϊκό αποτέλεσμα 
στις τιμές της γλυκόζης και των τριγλυκεριδίων.16,17 
Eπίσης, αν δοθεί ελαιόλαδο στη θέση ενός μέρους από 
υδατάνθρακες έχουμε μείωση της μεταγευματικής 
υπεργλυκαιμίας. Θεωρείται ότι με τον τρόπο αυτόν 
επιτυγχάνεται βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης 
στους περιφερικούς ιστούς.18 Eπίσης, με το ελαιόλαδο 
υπάρχει το ευνοϊκό αποτέλεσμα της ελάττωσης της 
αρτηριακής πίεσης.19

Στους νεφροπαθείς δίδονται δίαιτες με μειωμένο 
ποσό πρωτεΐνης (0,6-0,8 g/Kg σωματικού βάρους), 
οπότε αναγκαστικά αυξάνονται οι χορηγούμενοι υδα-
τάνθρακες και το λίπος υπό τη μορφή ελαιόλαδου. Aν, 
όμως, στο πλαίσιο της αύξησης των υδατανθράκων 
προσλαμβάνονται μονοσακχαρίτες, δημιουργούνται 
σημαντικές αιχμές μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας. 
Eπομένως, θεωρείται σκόπιμο να αποφεύγεται κατά το 
δυνατόν η κατανάλωση μονοσακχαριτών.10

H τήρηση των διαιτολογίων

H τήρηση των διαιτολογίων που συνιστώνται στους 
ασθενείς είναι ένα θέμα που απασχόλησε πολύ τη 
διαβητολογική έρευνα και πρακτική. Γενικά η συμ-
μόρφωση στις οδηγίες είναι πτωχή. Ένας στους τρεις 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 τρώει 1-2 γλυκά την εβδομά-
δα.20 Ειδικότερα οι διαιτολογικές συστάσεις της ADA 
(American Diabetes Association) εφαρμόζονται πολύ 
δύσκολα στην πράξη. Σύμφωνα με αυτές τις συστά-
σεις, οι πρωτεΐνες πρέπει να παρέχουν 10-20% των 
θερμίδων και οι υπόλοιπες θερμίδες να προέρχονται 
από υδατάνθρακες και λίπη. Aν, όμως, οι πρωτεΐνες 
παρέχουν το 20% των θερμίδων, είναι πολύ δύσκολο 
να έχουμε κάτω του 10% των θερμίδων από ζωϊκό 
λίπος.21

Σε εργασία που αφορούσε 92 ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1 και 67 με ΣΔ τύπου 2, τις συστάσεις για υδατάν-
θρακες τηρούσαν τρεις ασθενείς και μόνο τέσσερις 
έτρωγαν λιγότερο από το 30% των θερμίδων τους από 
λίπος, ενώ μόνο ένας έτρωγε θερμίδες προερχόμενες 
από ζωϊκό λίπος κάτω από 10%, σύμφωνα με τις υπο-

1. IÛÔ‰‡Ó·Ì· Á¿Ï·ÎÙÔ˜
¤Ó· ÔÙ‹ÚÈ Á¿Ï· (200 g)
¤Ó· ÊÏ˘Ù˙¿ÓÈ ÁÈ·Ô‡ÚÙÈ (200 g)
ÌÈÛfi ÔÙ‹ÚÈ Á¿Ï· Â‚·ÔÚ¤ (100 g)

2. IÛÔ‰‡Ó·Ì· Ï·¯·ÓÈÎÒÓ 
Ì›· Ì¤ÙÚÈ· ÌÂÚ›‰· Ï·¯·ÓÈÎÔ‡.

3. IÛÔ‰‡Ó·Ì· ÊÚÔ‡ÙÔ˘ 
·¯Ï¿‰È ¤Ó· ÌÈÎÚfi ‹ ÌÈÛfi ÌÂÁ¿ÏÔ (100 g)
Ì‹ÏÔ » » »
ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ » » »
ÚÔ‰¿ÎÈÓÔ » » »
Î·ÚÔ‡˙È ÛÂ fiÁÎÔ ¤Ó· ÊÏ˘Ù˙¿ÓÈ (150 g)
ÂfiÓÈ » »          (140 g)
‰·Ì¿ÛÎËÓ· ÙÚ›· 
‚ÂÚ‡ÎÔÎ· ÙÚ›· 
ÎÂÚ¿ÛÈ· 15 ÚfiÁÂ˜
ÊÚ¿Ô˘ÏÂ˜ 15 Ì¤ÙÚÈÂ˜
Ì·Ó¿Ó· ÌÈÛ‹ ÌÂÙÚ›Ô˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ (80 g)
·ÎÙÈÓ›‰ÈÔ ¤Ó· (100 g)
ÁÎÚ¤È ÊÚÔ‡Ù ¤Ó· ÌÂÁ¿ÏÔ
ÛÙ·Ê‡ÏÈ· 10 ÚfiÁÂ˜ (ÛÈ‰ÂÚ›ÙË˜)
Û‡Î· ¤Ó·

4. IÛÔ‰‡Ó·Ì· ¿ÚÙÔ˘
·ÏÂ‡ÚÈ ¤Ó· ÎÔÊÙfi ÎÔ˘Ù¿ÏÈ ÛÔ‡·˜ (12 g) 
„ˆÌ› Ì›· ÔÏ‡ ÏÂÙ‹ Ê¤Ù· ‹ ÌÈÛ‹ Î·ÓÔÓÈÎ‹ (20 g)
ÊÚ˘Á·ÓÈ¿ Ì›· ÌÈÎÚ‹ (10 g) 
·Ù¿Ù· Ì›· ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ·˘ÁÔ‡ (50 g)
Ú‡˙È Ì›· ÔÏ‡ ÁÂÌ¿ÙË ÎÔ˘Ù·ÏÈ¿ (40 g)
˙˘Ì·ÚÈÎfi Ì›· ÔÏ‡ ÁÂÌ¿ÙË ÎÔ˘Ù·ÏÈ¿ (40 g)
Ê·ÛfiÏÈ· ‰‡Ô ÎÔ˘Ù·ÏÈ¤˜ (50 g)
ÚÂ‚‡ıÈ· ‰‡Ô ÎÔ˘Ù·ÏÈ¤˜
Ê·Î¤˜ Ù¤ÛÛÂÚÈ˜ ÎÔ˘Ù·ÏÈ¤˜
ÌÈ˙¤ÏÈ· Ù¤ÛÛÂÚÈ˜ ÎÔ˘Ù·ÏÈ¤˜

5. IÛÔ‰‡Ó·Ì· ÎÚ¤·ÙÔ˜
ÎÚ¤·˜ 30 g
ÎfiÙ· 30 g
„¿ÚÈ 30-40 g
Ù˘Ú› 30 g
·˘Áfi ¤Ó·
˙·ÌfiÓ 30 g

6. IÛÔ‰‡Ó·Ì· Ï›Ô˘˜
‚Ô‡Ù˘ÚÔ ¤Ó· ÎÔ˘Ù·Ï¿ÎÈ ÌÈÎÚfi (5 g)
Ì·ÚÁ·Ú›ÓË » » »
·Ú·‚ÔÛÈÙ¤Ï·ÈÔ » » »
Ï¿‰È » » »
Ì·ÁÈÔÓ¤˙· » » »
ÂÏÈ¤˜ ¤ÓÙÂ 

*  √È ÙÚÔÊ¤˜ ˘ÔÏÔÁ›˙ÔÓÙ·È ·Ú·ÛÎÂ˘·ÛÌ¤ÓÂ˜.
™˘ÛÙ‹ÓÔ˘ÌÂ Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó Ï·¯·ÓÈÎ¿ ÛÙÔ Î·ıËÌÂÚÈÓfi ÌÂ-
ÓÔ‡ Î·È Ù· ˘ÔÏÔÁ›˙Ô˘ÌÂ ÛÙ· 2-3 ÈÛÔ‰‡Ó·Ì·.
T· fiÛÚÈ· ·Ú¿ ÙÔ fiÙÈ Î·Ù·Ù¿ÛÛÔÓÙ·È ÛÙ· ÈÛÔ‰‡Ó·Ì·
¿ÚÙÔ˘ ¤¯Ô˘Ó ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ 3,5 g Ú¿ÁÌ· Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ÙÔ
˘ÔÏÔÁ›ÛÔ˘ÌÂ ÛÙ· ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈ· ÓÂÊÚÔ·ıÒÓ.

›Ó·Î·˜ 6.3  IÛÔ‰‡Ó·Ì· ÙÚÔÊÒÓ* Î·Ù¿ Î·ÙËÁÔÚ›·.

¶·¯‡Û·ÚÎÔÈ 20-25 30 35

∫·ÓÔÓÈÎÔ› 30 35 40

∂ÏÏÈÔ‚·ÚÂ›˜ 35 40 45

™ÙÔ˘˜ ÂÊ‹‚Ô˘˜, ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË Î·È ÛÙË Á·ÏÔ˘¯›· ‰›‰Ô-
ÓÙ·È ÂÈÏ¤ÔÓ 400-500 ıÂÚÌ›‰Â˜. 

›Ó·Î·˜ 6.4  HÌÂÚ‹ÛÈÂ˜ ıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ·Ó¿ Kg
ÂÈı˘ÌËÙÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜.

™ˆÌ·ÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·

EÓ‹ÏÈÎÂ˜ EÏ·ÊÚ¿ M¤ÙÚÈ· MÂÁ¿ÏË

πίνακας 6.1.1.4 Hμερήσιες θερμιδικές ανάγκες ανά Kg 
επιθυμητού βάρους.
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δείξεις της ADA.22 Σε άλλη εργασία, η οποία αφορούσε 
σε 122 ασθενείς που κράτησαν διαιτολογική καταγρα-
φή επί τρεις ημέρες, διαπιστώθηκε ότι κατά μέσο όρο 
οι ασθενείς προσλάμβαναν το 42% των θερμίδων τους 
από υδατάνθρακες, το 18% από πρωτεΐνες και το 37% 
από λίπος, από το οποίο μεγαλύτερη αναλογία από 
τη συσταθείσα είχε το ζωϊκό λίπος.23 Tο υπόλοιπο των 
θερμίδων προερχόνταν από οινόπνευμα.

Το σύστημα των ισοδύναμων τροφών

Tα τελευταία χρόνια εμφανίστηκε και σύστημα 
περιγραφής γευμάτων που βασίζεται στο σύστημα 
των ισοδυνάμων κατά την κατάστρωσή τους, αλλά 
ο ασθενής γνωρίζει μόνο τις συνολικές ποσότητες 
φαγητού, άρτου και φρούτου κατά γεύμα. Δηλαδή 
μετράει μερίδες αντί τα ισοδύναμα. Tα αποτελέσματα 
αυτής της μορφής παροχής οδηγιών είναι συγκρίσιμα 
με αυτά του συστήματος των ισοδυνάμων.24 

Όσον αφορά στα διαιτολόγια αδυνατίσματος, μπο-
ρεί να εφαρμοστούν με το σύστημα των ισοδυνάμων 
και με το σύστημα των θερμιδομετρούμενων μερί-
δων. Kαι οι δύο τρόποι είναι εξίσου αποτελεσματικοί, 
αρκεί να εφαρμοστούν και να μη λείπουν βιταμίνες ή 
ιχνοστοιχεία σε δίαιτες κάτω των 1.200 θερμίδων. Σε 
σχετική εργασία βρέθηκε ότι χρειαζόταν συμπλήρωμα 
μόνο για το ασβέστιο.25

Παράλληλα με τη “σχολή” του υπολογισμού της δίαι-
τας με μέτρηση θερμίδων και ισοδυνάμων (prescribed 
diet) υπήρχε - και ίσως ακόμη υπάρχει - η “σχολή” της 
εφαρμογής φιλελεύθερης δίαιτας γενικών οδηγιών 
(free diet), ιδίως όσον αφορά παιδιά και εφήβους. Στην 
τελευταία δίδονται γενικές οδηγίες αποφυγής υδα-
τανθράκων ταχείας απορρόφησης και κατανομής των 
γευμάτων, τα οποία πρέπει να είναι κατά κανόνα μικτά 
γεύματα, να περιέχουν, δηλαδή, εκτός από υδατάν-
θρακες λίπη και πρωτεΐνες.26-28 Kαι με τα δύο συστήμα-
τα η τήρηση της δίαιτας απέχει πολύ από το ιδανικό.

Οδηγίες και έντυπα που θα δώσουμε στον ασθενή

Στον ασθενή θα δώσουμε οδηγίες και έντυπα που 
θα αντιστοιχούν στις πνευματικές του ικανότητες. Tα 
έντυπα που θα χρησιμοποιηθούν πρέπει να έχουν 
μεγάλα τυπογραφικά στοιχεία, ώστε να είναι φιλικά 
και ευανάγνωστα, και να επιτρέπουν κάποιο βαθμό 
εξατομίκευσης. 

Yπάρχει επίσης  η μέθοδος της προετοιμασίας προ-
γράμματος διατροφής πολλών ημερών, οπότε ο ασθε-
νής επιλέγει κάθε μέρα το μενού που θα εφαρμόσει. 

Πάντοτε χρειάζεται προφορική επεξήγηση του 
διαιτολογίου και έλεγχος της εφαρμογής του κατά την 
επανεξέταση των ασθενών. Oι λεπτομερείς κατάλογοι 
με τα ισοδύναμα τροφών δεν βοηθούν σε όλες τις πε-

ριπτώσεις στην καλύτερη εφαρμογή της δίαιτας. Πολ-
λές φορές ο γιατρός υπολογίζει  τα ισοδύναμα, αλλά 
δίνει στον ασθενή έτοιμες τις ποσότητες των τροφών 
με δυνατότητα αντικαταστάσεων. O τρόπος εργασίας 
προκειμένου  να βρεθεί ο αριθμός των επιμέρους ισο-
δύναμων τροφών φαίνεται στον πίνακα 6.1.1.5.

Oι παχύσαρκοι ασθενείς

Στο 82% των ασθενών μας με ΣΔ τύπου 2 υπάρχει 
παχυσαρκία με βάρος πάνω από το 20% του ιδανι-
κού.29 Oι παχύσαρκοι διαβητικοί, αν χάσουν βάρος 
έγκαιρα, παύουν σχεδόν να έχουν υπεργλυκαιμία.30 

Όμως, το πρόβλημα έγκειται στο αίσθημα της πείνας, 
τη ψυχολογική παρόρμηση υπερφαγίας, τις κοινωνικές 
συναναστροφές, τα οινοπνευματώδη, τις συνήθειες 
προηγούμενων ετών, τις συνθήκες διατροφής στην 
οικογένεια και, τέλος, στη βιολογική τάση που έχει ο 
παχύσαρκος να επανακτήσει το ανώτερο βάρος που 
είχε στο παρελθόν.31

Στους παχύσαρκους ασθενείς δίνουμε τουλάχιστον 
περίπου 500 θερμίδες λιγότερες από τις ανάγκες τους, 
ώστε να έχουν την τάση να χάνουν βάρος. Eπίσης μπο-
ρεί να χρησιμοποιείται περιοδικά ολιγοθερμιδική δίαι-
τα –κάτω από 1.000 θερμίδες– στην οποία χορηγείται 
κυρίως πρωτεΐνη και δημιουργείται μικρού βαθμού 
κετοναιμία, η οποία επιφέρει ανορεκτικό αποτέλεσμα 
λόγω επίδρασης στον υποθάλαμο.32,33 Aνασκόπηση 
για τις ολιγοθερμιδικές δίαιτες και τους μεταβολικούς 
προσαρμοστικούς μηχανισμούς που αναπτύσσονται 
σε αυτές έχει δημοσιευθεί στα Eλληνικά Διαβητολο-
γικά Xρονικά.34 Σε επόμενο κεφάλαιο περιγράφονται 
διεξοδικά διάφορα συστήματα δίαιτας αδυνατίσματος.

Aντίθετα με ό,τι συμβαίνει κατά την εφαρμογή 
ολιγοθερμιδικής δίαιτας, η οποία είναι πτωχή σε λίπος, 
όταν στο διαιτολόγιο καταναλίσκεται μεγάλη αναλογία 
των θερμίδων από λίπος, παρατηρείται μια βλαπτική 
επίδραση στη ρύθμιση του διαβήτη.35 Έχει καταδειχθεί 
ότι για να είναι αποτελεσματική μια δίαιτα αδυνα-
τίσματος, εκτός από τον περιορισμό των θερμίδων 
πρέπει να περιορίζεται και το λίπος.36 Σε αυτές τις δί-
αιτες διατηρούμε ένα υψηλό ποσοστό πρωτεϊνών και 
ελαττώνουμε όσο είναι δυνατόν το ορατό λίπος της 
τροφής. Mε τον τρόπο αυτό διατηρούνται οι σωματι-
κές πρωτεΐνες, αλλά και προάγεται κατά αποτελεσμα-
τικό τρόπο η επιθυμητή απώλεια βάρους.36

Tο επιπρόσθετο όφελος που έχουμε από την απώ-
λεια βάρους που δημιουργείται με μία υποθερμιδική 
δίαιτα είναι η βελτίωση του αθηρωγόνου προφίλ των 
λιπιδίων (μείωση των VLDL και αύξηση του μεγέθους 
των LDL). Aυτές οι μεταβολές σχετίζονται με την 
ελάττωση του κοιλιακού λίπους.37 Eνδιαφέρον είναι ότι 
όταν εφαρμόζεται δίαιτα αδυνατίσματος, με το 40% 
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°¿Ï· ·Ô‚Ô˘Ù˘ÚˆÌ¤ÓÔ 12 8 È¯ÓË 90
°¿Ï· ËÌÈ·Ô‚Ô˘Ù˘ÚˆÌ¤ÓÔ 12 8 5 120
°¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 12 8 8 150

§·¯·ÓÈÎ¿ 5 2 25

ºÚÔ‡Ù· 15 60

AÌ˘ÏÔ‡¯·/„ˆÌ› 15 3 ›¯ÓË 80

KÚ¤·˜ ¿·¯Ô 7 3 55
KÚ¤·˜ ËÌ›·¯Ô 7 5 75
KÚ¤·˜ ·¯‡ 7 8 100

§›Ë 5 45

K·ÙËÁÔÚ›· ÙÚÔÊÒÓ Y‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ §›Ë £ÂÚÌ›‰Â˜

∫·ıfiÚÈÛÂ ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ °¿Ï·ÎÙÔ˜ 10 7 7
·fi ¿ÏÏÂ˜ ËÁ¤˜ ÂÎÙfi˜ ÙË˜ §·¯·ÓÈÎÒÓ 5 2 -
Ï›ÛÙ·˜ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ „ˆÌÈÔ‡ ºÚÔ‡ÙˆÓ 10 - -

Œˆ˜ Â‰Ò ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜                                        -            -    
ÀÔÏfiÁÈÛÂ ÙÔ˘˜ ÏÔÈÔ‡˜ ˘‰·-
Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ (·fi ÈÛÔ‰. „ˆÌÈÔ‡) æˆÌÈÔ‡ 10 1,5 -

ÀÔÏfiÁÈÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·fi ËÁ¤˜ 
¿ÏÏÂ˜ ÂÎÙfi˜ ·fi ÈÛÔ‰‡Ó·Ì· ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·fi ¿ÏÏÂ˜ ËÁ¤˜
ÎÚ¤·ÙÔ˜ ÂÎÙfi˜ ·fi ÎÚ¤·˜

ÀÔÏfiÁÈÛÂ ÙÔ ˘fiÏÔÈÔ 
ÚˆÙÂ˝ÓË˜ Ô˘ ı· ¿ÚÂÈ Ô ∫Ú¤·ÙÔ˜ - 7 5 -
·ÛıÂÓ‹˜ ·fi ÈÛÔ‰. ÎÚ¤·ÙÔ˜

ÀÔÏfiÁÈÛÂ ÙÔ Ï›Ô˜ ™‡ÓÔÏÔ Ï›Ô˘˜ 
Ì¤¯ÚÈ Â‰Ò

ÀÔÏfiÁÈÛÂ Î·È Î·ıfiÚÈÛÂ 
ÙÔ Ï›Ô˜ Ô˘ ·ÔÌ¤ÓÂÈ 
Ì¤¯ÚÈ ÙÔ Û‡ÓÔÏÔ §›Ô˜ - - 5

∆ÂÏÈÎfi Û‡ÓÔÏÔ ˘‰·Ù., ÚˆÙ., Ï›Ô˘˜

£ÂÚÌ›‰Â˜ ·Ó¿ g 4 4 9

™‡ÓÔÏÔ ıÂÚÌ›‰ˆÓ ·Ó¿ Î·ÙËÁÔÚ›·:

¶Ï¿ÓÔ ‰›·ÈÙ·˜ ·ÚÈıÌ. ÈÛÔ‰. ™‡ÓÔÏÔ ıÂÚÌ›‰ˆÓ ‰›·ÈÙ·˜:

°¿Ï· (Ï›ÛÙ· 1)

§·¯·Ó. (Ï›ÛÙ· 2)

ºÚÔ‡Ù· (Ï›ÛÙ· 3)

æˆÌ› (Ï›ÛÙ· 4)

∫Ú¤·˜ (Ï›ÛÙ· 5)

§›Ô˜ (Ï›ÛÙ· 6)

¶Úˆ˚Ófi ¢ÂÎ·ÙÈ·Ófi ªÂÛËÌÂÚÈ·Ófi ∞ÔÁÂ˘Ì·ÙÈÓfi µÚ·‰ÈÓfi ¶ÚÔ ÙÔ˘ ‡ÓÔ˘

∫·Ù·ÓÔÌ‹ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÛÂ g

›Ó·Î·˜ 6.5  ¶›Ó·Î·˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÁÈ· ÙËÓ Î·Ù·ÓÔÌ‹ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ Î·È ÙÔÓ ˘ÔÏÔÁÈÛÌfi ıÂÚÌ›‰ˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿-
ÎˆÓ, ÏÈÒÓ, ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ 24ÒÚÔ˘.

™‡ÓÔÏÔ ıÂÚÌ›‰ˆÓ Ô˘ ı· ‰ÔıÔ‡Ó:
¶ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË: À‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ §›Ë (ÛÂ ÁÚ·ÌÌ¿ÚÈ·)

∆ÚfiÔ˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÀÔÏÔÁÈÛÌfi˜ ÛÂ ÈÛÔ‰‡Ó·Ì· ÙÚÔÊÒÓ Î·Ù¿ Î·ÙËÁÔÚ›·
∫·ÙËÁÔÚ›Â˜ ∞ÚÈı. ÈÛÔ‰. Gram/ÈÛÔ‰. ™˘ÓÔÏÈÎ¿ Grams

À ¶ § À ¶ §

πίνακας 6.1.1.5 Πίνακας εργασίας για την κατανομή ισοδύναμων τροφών και τον υπολογισμό θερμίδων υδατανθράκων, 
λιπών, πρωτεϊνών ��ώρου.

°¿Ï· ·Ô‚Ô˘Ù˘ÚˆÌ¤ÓÔ 12 8 È¯ÓË 90
°¿Ï· ËÌÈ·Ô‚Ô˘Ù˘ÚˆÌ¤ÓÔ 12 8 5 120
°¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 12 8 8 150

§·¯·ÓÈÎ¿ 5 2 25

ºÚÔ‡Ù· 15 60

AÌ˘ÏÔ‡¯·/„ˆÌ› 15 3 ›¯ÓË 80

KÚ¤·˜ ¿·¯Ô 7 3 55
KÚ¤·˜ ËÌ›·¯Ô 7 5 75
KÚ¤·˜ ·¯‡ 7 8 100

§›Ë 5 45

K·ÙËÁÔÚ›· ÙÚÔÊÒÓ Y‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ §›Ë £ÂÚÌ›‰Â˜

∫·ıfiÚÈÛÂ ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ °¿Ï·ÎÙÔ˜ 10 7 7
·fi ¿ÏÏÂ˜ ËÁ¤˜ ÂÎÙfi˜ ÙË˜ §·¯·ÓÈÎÒÓ 5 2 -
Ï›ÛÙ·˜ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ „ˆÌÈÔ‡ ºÚÔ‡ÙˆÓ 10 - -

Œˆ˜ Â‰Ò ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜                                        -            -    
ÀÔÏfiÁÈÛÂ ÙÔ˘˜ ÏÔÈÔ‡˜ ˘‰·-
Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ (·fi ÈÛÔ‰. „ˆÌÈÔ‡) æˆÌÈÔ‡ 10 1,5 -

ÀÔÏfiÁÈÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·fi ËÁ¤˜ 
¿ÏÏÂ˜ ÂÎÙfi˜ ·fi ÈÛÔ‰‡Ó·Ì· ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·fi ¿ÏÏÂ˜ ËÁ¤˜
ÎÚ¤·ÙÔ˜ ÂÎÙfi˜ ·fi ÎÚ¤·˜

ÀÔÏfiÁÈÛÂ ÙÔ ˘fiÏÔÈÔ 
ÚˆÙÂ˝ÓË˜ Ô˘ ı· ¿ÚÂÈ Ô ∫Ú¤·ÙÔ˜ - 7 5 -
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* Το ισοδύναμο άρτου σε υδατάνθρακες περιέχει 10g  κατά το Βρετανικό σύστημα (King’s College Hospital) και 15g κατά το σύστημα της 
ADA των ΗΠΑ.

* 
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των θερμίδων από υδατάνθρακες, έχει ως αποτέλεσμα 
χαμηλότερα τριγλυκερίδια απ’ ό,τι επιτυγχάνεται με 
δίαιτα στην οποία το 55% των θερμίδων παρέχονται 
από υδατάνθρακες.38

Στη δίαιτα των διαβητικών επιτρέπεται η χρήση των 
γλυκαντικών δισκίων ζαχαρίνης και ασπαρτάμης.39-40 
Δεν υπάρχει σημαντικό πλεονέκτημα από την ελεγχό-
μενη κατανάλωση φρουκτόζης, ούτε όμως και μειονέ-
κτημα, επομένως μπορεί να χρησιμοποιείται σε μικρή 
ποσότητα.41 Tέλος, αποτρέπεται η κατανάλωση ειδικών 
τροφίμων για διαβητικούς, γιατί και πολλές θερμίδες 
παρέχουν και υδατάνθρακες περιέχουν, παρόλο που 
δεν είναι ζάχαρη. Tα ειδικά γλυκά για διαβητικούς 
επιτρέπονται μόνο αν ενταχθούν στο διαιτολόγιο των 
ασθενών. Aυτό μπορεί να γίνει μόνο αν αναγράφονται 
στην ετικέτα τους τα θρεπτικά συστατικά που περι-
έχουν, αναλυτικά σε γραμμάρια/100 g βάρους, για 
υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λίπος. Aν οι ασθενείς 
επιθυμούν να τρώνε τα ειδικά γλυκά που διαφημίζο-
νται για διαβητικούς, πρέπει να γνωρίζουν τα συστατι-
κά που περιέχουν και τις θερμίδες που παρέχουν, ώστε 
να τα εντάσσουν στο πρόγραμμα διατροφής τους με 
αντίστοιχη αφαίρεση τροφίμων ισοδύναμης αξίας σε 
θερμίδες και θρεπτικά συστατικά. Μικρή ποσότητα ζά-
χαρης 1-2 κουταλάκια το 24ωρο, όπως έχει ήδη λεχθεί, 
μπορεί να επιτραπεί χωρίς να επηρεάσει τη ρύθμιση 
της γλυκαιμίας.

Η ιδιαίτερα μεγάλη σημασία της εφαρμογής του 
κατάλληλου διαιτολογίου αδυνατίσματος σε παχύσαρ-
κους διαβητικούς με ΣΔ τύπου 2 δεν έχει συνειδητο-
ποιηθεί από τους ασθενείς. Οι περισσότεροι νομίζουν 
ότι αν δεν καταναλώσουν γλυκά «κάνουν το καθήκον 
τους». Οι πολλές θερμίδες, όμως, οδηγούν σε πρωινή 
υπεργλυκαιμία.

Το ζήτημα της τήρησης του διαιτολογίου είναι βασι-
κής σημασίας και στις τρεις συνιστώσες του (σύνολο 
θερμίδων, υδατάνθρακες, αποφυγή γλυκών). Ωστόσο, 
από την καθημερινή πείρα και από ανέκδοτες παρα-
τηρήσεις- κατά τη συναναστροφή με ασθενείς- προ-
κύπτει το συμπέρασμα ότι οι περισσότεροι διαβητικοί 
ασθενείς δεν ακολουθούν πιστά το διαιτολόγιό τους 
ή δεν το ακολουθούν καθόλου. Οι περισσότεροι, όταν 
το κατορθώνουν, αποφεύγουν τα γλυκά και τη ζάχα-
ρη, αλλά δεν εφαρμόζουν άλλους περιορισμούς. Άξιο 
παρατήρησης είναι ότι οι διαβητικοί ασθενείς κατά 
κανόνα ακολουθούν τη γενική τάση του πληθυσμού 
και έτσι αυξάνεται το βάρος του σώματός τους καθώς 
αυξάνεται η ηλικία. Η παρατήρηση αυτή ενισχύει την 
άποψη ότι σε μεγάλη αναλογία τα διαβητικά άτομα 
δεν ακολουθούν τις διαιτητικές οδηγίες. Σε ορισμέ-
νους μπορεί να ενέχονται και γενετικοί παράγοντες, 
π.χ. το γονίδιο που καθορίζει αυξημένη όρεξη. 

Aνάγκη επανεκπαίδευσης στο πρόγραμμα διατροφής

Eίναι φανερό ότι με την πρώτη φορά που θα μιλήσου-
με στον ασθενή δεν είναι δυνατόν να κατανοήσει τα 
πάντα, ούτε να συγκρατήσει όλα όσα ακούει. Γι’ αυτό 
χρειάζεται να δίδονται απλές γραπτές οδηγίες με 
κάποιες επεξηγήσεις και να γίνεται επανεκπαίδευση, 
φυσικά όχι μόνο μία φορά. Στο πλαίσιο της εκπαίδευ-
σης αυτής υπάγεται και ο έλεγχος των γνώσεων του 
ασθενούς και η διόρθωση των σφαλμάτων του.42,43 Tα 
παραπάνω εντάσσονται στο ευρύ πλαίσιο της διαδικα-
σίας “εκπαίδευσης-αγωγής του διαβητικού στα θέματα 
του διαβήτη”. Δεν πρέπει να λησμονείται ότι ο διαβητι-
κός έχει ανάγκη από υψηλού βαθμού εκπαίδευση, για 
να μπορέσει να αντεπεξέλθει με επιτυχία στην “πρό-
κληση” του διαβήτη.

Η εντατική εκπαίδευση των ασθενών έχει δειχθεί 
ότι βελτίωσε την μεταγευματική υπεργλυκαιμία.44 H 
αξία της εκπαίδευσης στη δίαιτα έχει καταδειχθεί και 
αφορά επίσης  παιδιά και εφήβους. H εκπαίδευση 
στη δίαιτα, με ανά μήνα συνεντεύξεις, βοήθησε στη 
σωστή πρόσληψη θερμίδων και στη σωστή κατανομή 
τους. Επίσης διαπιστώθηκε ότι συνέβαλε στην αύξη-
ση της αναλογίας υδατανθράκων και στη μείωση της 
αναλογίας του λίπους που κατανάλωναν τα διαβητικά 
παιδιά.45
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D’Annunzio G. The influence of dietary education in 
diabetic children. Diabetes Res Clin Pract 1990;9:279-285.

 6.1.2  Oι υδατάνθρακες στη διατροφή 
του διαβητικού
Δ. Καραμήτσος

Oι υδατάνθρακες (CHO) στη διατροφή του διαβητικού 
εξακολουθούν να αποτελούν αντικείμενο μελετών. Στη 
διαδρομή της ιστορίας, από τότε που ο όρος διαβήτης 
χρησιμοποιήθηκε από τον Aρεταίο, οι υδατάνθρακες 
γνώρισαν περιόδους δόξας αλλά και κατατρεγμού. 
Έτσι, στην αρχαία και ταυτόχρονα εμπειρική περίοδο 
οι αντιλήψεις για τη δίαιτα του διαβητικού και το ποσό 
των υδατανθράκων που πρέπει να περιέχει παρουσί-
ασαν μεγάλες διακυμάνσεις και διαφορές. Άλλοτε οι 
υδατάνθρακες επιτρέπονταν στη δίαιτα των διαβητι-
κών, αρκεί να αποφεύγονταν οι “ερεθιστικές τροφές”, 
και άλλοτε απορρίπτονταν, εν μέρει ή εντελώς. Δεν 
έλειψαν και οι απόψεις της χρησιμοποίησης ζάχαρης ή 
και υπερσιτισμού, προφανώς για να αναπληρώνονται 
οι απώλειες σακχάρου στα ούρα (πίνακας 6.1.2.1).1

Στο δεύτερο μισό του 19ου αιώνα αρχίζει η πειρα-
ματική περίοδος για τη χρήση υδατανθράκων στις 
δίαιτες των διαβητικών. Δοκιμάζεται δίαιτα με ρύζι, 
με βρώμη ή με πατάτες και γίνονται παρατηρήσεις με 
σταδιακή αύξηση ή μείωση του ποσού των υδαταν-
θράκων (πίνακας 6.1.2.2).1

O Allen με δύο πολυσέλιδα βιβλία του, στα οποία 
περιγράφει λεπτομερώς τις παρατηρήσεις του σε πολ-
λούς ασθενείς (Glucosuria and diabetes 1913 και Total 
dietary regulation in the treatment of diabetes 1919), 
γίνεται κυρίαρχη φυσιογνωμία στη θεραπεία του δια-
βήτη. Eφαρμόζει δίαιτες με πολύ λίγους υδατάνθρακες 
και λίγες θερμίδες. Oι παχύσαρκοι διαβητικοί τύπου 
2 σίγουρα ωφελούνται, αλλά η ζωή των διαβητικών 
τύπου 1 παρατείνεται λίγους μήνες μέχρι να γίνουν 
κυριολεκτικά σκελετοί πριν πεθάνουν. O γνωστός μας  
Joslin, από το κλασικό σύγγραμμά του, ακολουθεί τα 
χρόνια εκείνα τις αντιλήψεις του Allen. Oι συνθήκες 
αντιμετώπισης του διαβήτη αλλάζουν ραγδαία το 
1922, όταν ανακαλύπτεται η ινσουλίνη. Ωστόσο, είναι 
δύσκολο να αλλάξουν απότομα και ριζικά οι αντιλή-
ψεις για τους υδατάνθρακες. Aπό τη στιγμή που η 
αύξηση της γλυκόζης στο αίμα δημιουργεί το πρόβλη-
μα, είναι εύλογο να αποφεύγονται οι υδατάνθρακες. 
Oι υδατάνθρακες κατά λογική ακολουθία παρέμεναν 
σημαντικά περιορισμένοι. Έτσι, από το 1922 μέχρι και 
το 1965 οι κυρίαρχες αντιλήψεις ήταν να δίδονται οι 
υδατάνθρακες με περιορισμό, χωρίς να υπερβαίνουν 
το 30% στην παροχή θερμίδων. O R.D. Lawrence, προ-
έχουσα διαβητολογική φυσιογνωμία στη Bρετανία, 

* Από ομιλία σε συνέδριο της Ελληνικής Διαβητολογικής Εταιρίας που 
έγινε στην Αθήνα και δημοσιεύθηκε ως ανασκόπηση στα Ελληνικά 
Διαβητολογικά Χρονικά.
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ιδρυτής της Bρετανικής Διαβητολογικής Eταιρίας και 
διαβητικός ο ίδιος από νεαρή ηλικία, στην 17η έκδοση 
του βιβλίου του The diabetic life το 1965 εξακολουθεί 
να συνιστά υδατάνθρακες σε ποσοστό 25-30% και 
όχι πάνω από 150 g υδατάνθρακες το 24ωρο.2 Είχαν 
προηγηθεί, όμως, δύο ερευνητές, ο Rabinovitch το 
1930 3 και ο Himsworth το 1935 4 , οι οποίοι δοκίμασαν 
διαιτολόγια με περισσότερους υδατάνθρακες και τα 
αποτελέσματά τους ήταν μάλλον ενθαρρυντικά. Mε τις 
εργασίες του Himsworth είχαν προκύψει τα εξής ενδι-
αφέροντα συμπεράσματα, που είναι σε μεγάλο βαθμό 
παραδεκτά και σήμερα:

α) Σε περιπτώσεις ΣΔ τύπου 2 καλώς ρυθμιζόμενου, 
άσχετα με ποιο θεραπευτικό μέσο, δίαιτα με πολλούς 
CHO δεν οδηγεί σε χειρότερη ρύθμιση (με την προϋ-
πόθεση ότι η δίατα δεν είναι υπερθερμιδική).

β) Σε περιπτώσεις ΣΔ τύπου 2 με πτωχή ρύθμιση, 
δίαιτα με πολλούς CHO χειροτερεύει τη ρύθμιση.

γ) Σε περιπτώσεις ΣΔ τύπου 1, δίαιτα με πολλούς 
CHO δεν χειροτερεύει τη ρύθμιση.

Στο σημείο αυτό, όμως, πρέπει να γίνει η υπενθύ-
μιση ότι την εποχή που έγιναν οι παρατηρήσεις του 
Himsworth οι ινσουλινοθεραπευόμενοι ασθενείς 
μάλλον έκαναν ευέλικτα σχήματα ινσουλινοθεραπεί-
ας, γιατί υπήρχε ως σκεύασμα μόνο ταχείας δράσης 
ινσουλίνη.

H Aμερικανική Διαβητολογική Eταιρία (ADA) το 1971 
συνιστά δίαιτες με ποσοστό υδατανθράκων 47- 52% 
των θερμίδων.5 H λογική που υπάρχει πίσω από αυτή 
τη σύσταση είναι ότι λαοί που τρώνε λιγότερα λίπη 
και λιγότερες ζωϊκές πρωτεΐνες, π.χ. οι Iάπωνες ή οι 
πρωτόγονοι λαοί, έχουν πολύ μικρότερο ποσοστό στε-
φανιαίας νόσου απ’ ό,τι οι πολίτες των HΠA. Στις HΠA 

καταναλώνουν κατά μέσο όρο 45% των θερμίδων από 
υδατάνθρακες.6 Oι διαβητικοί έχουν αυξημένη συχνό-
τητα στεφανιαίας νόσου και περιφερικής αγγειοπάθει-
ας. Φαίνεται επομένως λογικό να δώσουμε περισσότε-
ρους υδατάνθρακες και λιγότερα λίπη-πρωτεΐνες, αν 
αυτό δεν βλάπτει στη ρύθμιση του διαβήτη. 

Ωστόσο η Bρετανική σχολή δεν πείσθηκε γρήγορα 
για ριζικές αλλαγές. O Davidson και συν. το 1975, στο 
γνωστό βιβλίο διαιτολογίας Human nutrition and 
dietetics, συνιστά υδατάνθρακες σε αναλογία μόνο 35-
40% των θερμίδων.7 Aλλά το ρεύμα είχε ήδη πάρει τη 
στροφή για αύξηση των υδατανθράκων. Οι μεγάλες δι-
αβητολογικές εταιρίες, Eυρωπαϊκή (EASD), Bρετανική 
(BDA), Kαναδική (CDA) και άλλες, υιοθετούν και συνι-
στούν από το 1979 και μετά δίαιτες με περισσότερους 
υδατάνθρακες απ’ ό,τι στο παρελθόν.8,9,10 Παρόμοιες 
συστάσεις δίνει και η Παγκόσμια Oργάνωση Yγείας 
για τους Eυρωπαίους το 1990.11 Φυσικά όσο αυξάνο-
νται οι υδατάνθρακες τόσο μειώνονται οι πρωτεΐνες 
και τα λίπη. H ADA, πριν από λίγα χρόνια, συνιστούσε 
υδατάνθρακες σε ποσοστό 55-60% των θερμίδων.12 
H ακραία αυτή άποψη στις πιο πρόσφατες συστάσεις 
της ADA μετατράπηκε στον όρο φιλελευθεροποίηση 
(liberalization) και εξατομίκευση (individualization) 
στην ποσότητα των υδατανθράκων.13 Η ακριβής σημα-
σία του όρου liberalization δεν διευκρινίζεται. Mάλλον 
εννοείται ότι το σύνολο των υδατανθράκων είναι 
αυξημένο και προσαρμοσμένο στις απαιτήσεις και 
τις συνήθειες του ασθενούς. Oι πρωτεΐνες πρέπει να 
προσφέρουν το 10-20% των θερμίδων. Eίναι ευνόητο 
ότι το ποσό του λίπους στη διατροφή είναι αυτό που 

ÂÔ¯‹ AÚÂÙ·›Ô˘ ÌË ÂÚÂıÈÛÙÈÎ¤˜ ÙÚÔÊ¤˜
Á¿Ï·, ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿, ¿Ì˘ÏÔ

ÂÔ¯‹ °·ÏËÓÔ‡ ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ

ÂÔ¯‹ Avicenna ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ, Ï·¯·ÓÈÎ¿

Ù¤ÏË 17Ô˘ ·ÈÒÓ· T. Willis ˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜
T. Sydenham

Ù¤ÏË 18Ô˘ ·ÈÒÓ· M. Dobson ˘ÂÚÛÈÙÈÛÌfi˜

J. Rollo (1976) ÛÙ¤ÚËÛË ˙¿¯·ÚË˜ ·ÏÏ¿
Î·È ·Ê·ÈÌ¿ÍÂÈ˜+fiÈÔ
Ï·¯·ÓÈÎ¿ ÌfiÓÔ ·Ó ÂÍ¤ÏÈÂ
Ë ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·

P. Piory 125 g ˙¿¯·ÚË/24ˆÚÔ,
60 g ÎÚ¤·˜+ÛÙ¤ÚËÛË 
˘ÁÚÒÓ

Cartani (1850) 300-500 g ÎÚ¤·˜+˘ÁÚ¿

›Ó·Î·˜ 6.6  OÈ ·ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ÙË ‰›·ÈÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÙËÓ ·Ú¯·›· Î·È Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô.

AÚ¯·›· Î·È ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

Von Duering (1868) ‰›·ÈÙ· ÌÂ Ú‡˙È

Naunyn (1880) ÛÙ¤ÚËÛË ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Kultz (1880) ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÛÙ·‰È·Î‹
ÌÂ›ˆÛË 
˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Minkovski (1880) 25-30 Kcal Kg BW+
‚Ú·¯Â›· ÛÙÂÚËÙÈÎ‹

Mosse (1903) ·Ù¿ÙÂ˜ 3 Kg

Von Noorden (1912) ‚ÚÒÌË (ÎÔ˘¿ÎÂÚ)

Allen
(1913) Glucosuria and diabetes
(1919) Total dietary regulation 

in the treatment diabetes

Allen, Joslin (1910-1922) ‰›·ÈÙ· Â›Ó·˜-
˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜, ÂÏ¿¯ÈÛÙÔÈ 
˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

›Ó·Î·˜ 6.7  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜ ÌÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙˆÓ ·ÓÙÈÏ‹„ÂˆÓ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÚÈÓ ·fi
ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.1

¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

ºYTIKE™ INE™

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜¢È·Ï˘Ù¤˜

Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹
Î¤ÓˆÛË, Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙËÓ
·ÔÚÚfiÊËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, 
ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË, ÁÏ˘Îfi˙Ë, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

Ê˘ÙÈÎ¤˜ ÔÏ˘Û·Î¯·Ú›‰Â˜, 
ÌÂÚÈÎ¤˜ ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, 
fiÛÚÈ·, ‚ÚÒÌË, Û›Î·ÏË, 
ÊÚÔ‡Ù·, Ê˘ÏÏÒ‰Ë Ï·¯·-
ÓÈÎ¿

ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ÎÈÓËÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó
ÙÔÓ fiÁÎÔ ÙˆÓ ÎÔÚ¿ÓˆÓ

Î˘ÙÙ·Ú›ÓË, ÏÈÁÓ›ÓË, ÌÂÚÈÎ¤˜ 
ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, Ï·¯·ÓÈÎ¿, 
¯ÔÚÙ·ÚÈÎ¿, ÈÙ˘ÚÔ‡¯Ô „ˆÌ›

Û¯‹Ì· 6.4  OÈ Ù‡ÔÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ Î·È ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘˜.

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜A‰È¿Ï˘ÙÂ˜

1. ¢˘Û·ÓÂÍ›· (ÌÂÙÂˆÚÈÛÌfi˜, ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË, 
‰È¿ÚÚÔÈÂ˜).22

2. AÓ¿ÁÎË ÚÔÛı‹ÎË˜ È¯ÓÔÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ Î·È ·Û‚ÂÛÙ›-
Ô˘,44 ·Ó Î·È ‰ÂÓ Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó fiÏÂ˜ ÔÈ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ fiÛÔÓ
·ÊÔÚ¿ ÛÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË.45

3. AÓ¿Ù˘ÍË Ê˘ÙÔÈÏ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ ÛÙÔÌ¿¯È.46

4. MÈÎÚ‹ Û˘ÓÂÚÁ·ÛÈÌfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22

5. AÌÊÈÛ‚ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.

™ËÌÂ›ˆÛË: T· 2 Î·È 3 ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÂÓÈÎÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ¿.

›Ó·Î·˜ 6.8  MÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙË ¯Ú‹ÛË ÔÏÏÒÓ
Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ.

∞ªÀ§√

Ì·ÏÙ¿ÛË Î·È ‰ÂÍÙÚÈÓ¿ÛÂÈ˜
Ï·ÎÙ¿ÛË

°§À∫√∑∏

ºƒ√À∫∆√∑∏

°∞§∞∫∆√∑∏ÛÔ˘ÎÚ¿ÛË

Û¯‹Ì· 6.3  ¶¤„Ë ÙÔ˘ ·Ì‡ÏÔ˘ Î·È ÙˆÓ ÔÏÈÁÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

Ù˘·Ï›ÓË+·Ì˘Ï¿ÛË

∑∞Ã∞ƒ∏

ª∞§∆√∑∏ Î·È 3 ¤ˆ˜ 9 ÔÏ˘ÌÂÚ‹ §∞∫∆√∑∏

M·ÏÙfi˙Ë 152 ™Ù·Ê‡ÏÈ· 62

°Ï˘Îfi˙Ë 138 æˆÌ› ÛÈÎ¿ÏÂˆ˜ ÔÏÈÎ. ·Ï¤Û.58

¶·Ù¿ÙÂ˜ „ËÙ¤˜ 135 M‹Ï· 53

M¤ÏÈ 126 ¶·ÁˆÙfi 52

Cornflakes 119 °È·Ô‡ÚÙÈ 52

ÕÛÚÔ „ˆÌ› 100 °¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 49

æˆÌ› ÔÏÈÎ‹˜ ·Ï. 99 A¯Ï¿‰È· 47

™Ù·Ê›‰Â˜ 93 °¿Ï· ¿·¯Ô 46

™·Î¯·Úfi˙Ë 86 º·Î¤˜ 43

¶·Ù¿ÙÂ˜ ‚Ú·ÛÙ¤˜ 81 PÔ‰¿ÎÈÓ· 40

M·Ó¿ÓÂ˜ 79 °ÎÚ¤È ÊÚÔ˘Ù 36

All-bran 73 ¢·Ì¿ÛÎËÓ· 34

º·ÛfiÏÈ· ÊÔ‡ÚÓÔ˘ 70 KÂÚ¿ÛÈ· 32

M·Î·ÚfiÓÈ· Û·ÁÁ¤ÙÈ 66 ºÚÔ˘ÎÙfi˙Ë 30

¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ· 66

›Ó·Î·˜ 6.9  O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÌÂÚÈÎÒÓ ÙÚÔÊÒÓ
Î·Ù¿ Êı›ÓÔ˘Û· ÛÂÈÚ¿.

πίνακας 6.1.2.1 Oι αντιλήψεις για τη δίαιτα των διαβητι-
κών στην αρχαία και ταυτόχρονα εμπειρική περίοδο.

ÂÔ¯‹ AÚÂÙ·›Ô˘ ÌË ÂÚÂıÈÛÙÈÎ¤˜ ÙÚÔÊ¤˜
Á¿Ï·, ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿, ¿Ì˘ÏÔ

ÂÔ¯‹ °·ÏËÓÔ‡ ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ

ÂÔ¯‹ Avicenna ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ, Ï·¯·ÓÈÎ¿

Ù¤ÏË 17Ô˘ ·ÈÒÓ· T. Willis ˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜
T. Sydenham

Ù¤ÏË 18Ô˘ ·ÈÒÓ· M. Dobson ˘ÂÚÛÈÙÈÛÌfi˜

J. Rollo (1976) ÛÙ¤ÚËÛË ˙¿¯·ÚË˜ ·ÏÏ¿
Î·È ·Ê·ÈÌ¿ÍÂÈ˜+fiÈÔ
Ï·¯·ÓÈÎ¿ ÌfiÓÔ ·Ó ÂÍ¤ÏÈÂ
Ë ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·

P. Piory 125 g ˙¿¯·ÚË/24ˆÚÔ,
60 g ÎÚ¤·˜+ÛÙ¤ÚËÛË 
˘ÁÚÒÓ

Cartani (1850) 300-500 g ÎÚ¤·˜+˘ÁÚ¿

›Ó·Î·˜ 6.6  OÈ ·ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ÙË ‰›·ÈÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÙËÓ ·Ú¯·›· Î·È Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô.

AÚ¯·›· Î·È ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

Von Duering (1868) ‰›·ÈÙ· ÌÂ Ú‡˙È

Naunyn (1880) ÛÙ¤ÚËÛË ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Kultz (1880) ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÛÙ·‰È·Î‹
ÌÂ›ˆÛË 
˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Minkovski (1880) 25-30 Kcal Kg BW+
‚Ú·¯Â›· ÛÙÂÚËÙÈÎ‹

Mosse (1903) ·Ù¿ÙÂ˜ 3 Kg

Von Noorden (1912) ‚ÚÒÌË (ÎÔ˘¿ÎÂÚ)

Allen
(1913) Glucosuria and diabetes
(1919) Total dietary regulation 

in the treatment diabetes

Allen, Joslin (1910-1922) ‰›·ÈÙ· Â›Ó·˜-
˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜, ÂÏ¿¯ÈÛÙÔÈ 
˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

›Ó·Î·˜ 6.7  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜ ÌÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙˆÓ ·ÓÙÈÏ‹„ÂˆÓ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÚÈÓ ·fi
ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.1

¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

ºYTIKE™ INE™

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜¢È·Ï˘Ù¤˜

Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹
Î¤ÓˆÛË, Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙËÓ
·ÔÚÚfiÊËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, 
ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË, ÁÏ˘Îfi˙Ë, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

Ê˘ÙÈÎ¤˜ ÔÏ˘Û·Î¯·Ú›‰Â˜, 
ÌÂÚÈÎ¤˜ ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, 
fiÛÚÈ·, ‚ÚÒÌË, Û›Î·ÏË, 
ÊÚÔ‡Ù·, Ê˘ÏÏÒ‰Ë Ï·¯·-
ÓÈÎ¿

ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ÎÈÓËÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó
ÙÔÓ fiÁÎÔ ÙˆÓ ÎÔÚ¿ÓˆÓ

Î˘ÙÙ·Ú›ÓË, ÏÈÁÓ›ÓË, ÌÂÚÈÎ¤˜ 
ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, Ï·¯·ÓÈÎ¿, 
¯ÔÚÙ·ÚÈÎ¿, ÈÙ˘ÚÔ‡¯Ô „ˆÌ›

Û¯‹Ì· 6.4  OÈ Ù‡ÔÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ Î·È ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘˜.

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜A‰È¿Ï˘ÙÂ˜

1. ¢˘Û·ÓÂÍ›· (ÌÂÙÂˆÚÈÛÌfi˜, ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË, 
‰È¿ÚÚÔÈÂ˜).22

2. AÓ¿ÁÎË ÚÔÛı‹ÎË˜ È¯ÓÔÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ Î·È ·Û‚ÂÛÙ›-
Ô˘,44 ·Ó Î·È ‰ÂÓ Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó fiÏÂ˜ ÔÈ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ fiÛÔÓ
·ÊÔÚ¿ ÛÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË.45

3. AÓ¿Ù˘ÍË Ê˘ÙÔÈÏ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ ÛÙÔÌ¿¯È.46

4. MÈÎÚ‹ Û˘ÓÂÚÁ·ÛÈÌfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22

5. AÌÊÈÛ‚ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.

™ËÌÂ›ˆÛË: T· 2 Î·È 3 ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÂÓÈÎÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ¿.

›Ó·Î·˜ 6.8  MÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙË ¯Ú‹ÛË ÔÏÏÒÓ
Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ.

∞ªÀ§√

Ì·ÏÙ¿ÛË Î·È ‰ÂÍÙÚÈÓ¿ÛÂÈ˜
Ï·ÎÙ¿ÛË

°§À∫√∑∏

ºƒ√À∫∆√∑∏

°∞§∞∫∆√∑∏ÛÔ˘ÎÚ¿ÛË

Û¯‹Ì· 6.3  ¶¤„Ë ÙÔ˘ ·Ì‡ÏÔ˘ Î·È ÙˆÓ ÔÏÈÁÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

Ù˘·Ï›ÓË+·Ì˘Ï¿ÛË

∑∞Ã∞ƒ∏

ª∞§∆√∑∏ Î·È 3 ¤ˆ˜ 9 ÔÏ˘ÌÂÚ‹ §∞∫∆√∑∏

M·ÏÙfi˙Ë 152 ™Ù·Ê‡ÏÈ· 62

°Ï˘Îfi˙Ë 138 æˆÌ› ÛÈÎ¿ÏÂˆ˜ ÔÏÈÎ. ·Ï¤Û.58

¶·Ù¿ÙÂ˜ „ËÙ¤˜ 135 M‹Ï· 53

M¤ÏÈ 126 ¶·ÁˆÙfi 52

Cornflakes 119 °È·Ô‡ÚÙÈ 52

ÕÛÚÔ „ˆÌ› 100 °¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 49

æˆÌ› ÔÏÈÎ‹˜ ·Ï. 99 A¯Ï¿‰È· 47

™Ù·Ê›‰Â˜ 93 °¿Ï· ¿·¯Ô 46

™·Î¯·Úfi˙Ë 86 º·Î¤˜ 43

¶·Ù¿ÙÂ˜ ‚Ú·ÛÙ¤˜ 81 PÔ‰¿ÎÈÓ· 40

M·Ó¿ÓÂ˜ 79 °ÎÚ¤È ÊÚÔ˘Ù 36

All-bran 73 ¢·Ì¿ÛÎËÓ· 34

º·ÛfiÏÈ· ÊÔ‡ÚÓÔ˘ 70 KÂÚ¿ÛÈ· 32

M·Î·ÚfiÓÈ· Û·ÁÁ¤ÙÈ 66 ºÚÔ˘ÎÙfi˙Ë 30

¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ· 66

›Ó·Î·˜ 6.9  O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÌÂÚÈÎÒÓ ÙÚÔÊÒÓ
Î·Ù¿ Êı›ÓÔ˘Û· ÛÂÈÚ¿.

πίνακας 6.1.2.2 Πειραματική περίοδος με μεταβολές 
των αντιλήψεων για τους υδατάνθρακες πριν από την ε-
ποχή της ινσουλινοθεραπείας.

βιβλίο
βιβλίο
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μένει να δοθεί, αφού υπολογιστούν οι θερμίδες από 
υδατάνθρακες και πρωτεΐνες. Kαθίσταται φανερό ότι, 
αν οι υδατάνθρακες είναι πολλοί, το λίπος περιορίζε-
ται ανάλογα. Oι αναλογίες υδατανθράκων και λίπους 
στη διατροφή αναμένεται ότι καθορίζουν τα επίπεδα 
των λιπιδίων στο πλάσμα. Ωστόσο, η σχέση δεν είναι 
απλή, όπως θα δείξουμε παρακάτω, γιατί και οι πολλοί 
υδατάνθρακες φαίνεται ότι προκαλούν δυσλιπιδαιμία.

Δίαιτες με πολλούς υδατάνθρακες

Δίαιτες με πολλούς υδατάνθρακες δοκιμάστηκαν 
από πολλούς ερευνητές χωρίς να δώσουν παρόμοια 
αποτελέσματα, όσον αφορά στη γλυκαιμία και τα 
λιπίδια του πλάσματος. Tα πορίσματα των σχετικών 
ερευνών προκύπτουν από τις πειραματικές εφαρμογές 
διαφόρων διαιτολογίων, τα πρωτόκολλα των οποίων 
διαφέρουν. Πολλοί ερευνητές εμφανίζονται ιδιαίτερα 
ενθουσιώδεις στις απόψεις τους για την προτίμηση 
διαιτολογίων με πολλούς υδατάνθρακες.14-20 Συνήθως 
στα διαιτολόγια αυτά περιλαμβάνονται μεγάλες πο-
σότητες φυτικών ινών.14-16,18,19 Mε τα διαιτολόγια αυτά 
η μέση γλυκαιμία είναι χαμηλότερη και ελαττώνεται η 
LDL χοληστερόλη. Ωστόσο, αυτό τον αρχικό ενθουσια-
σμό δεν συμμερίζονται άλλοι ερευνητές.21-27 Θεωρούν 
ότι οι δίαιτες με πολλούς υδατάνθρακες έχουν και 
μειονεκτήματα όπως: 

α) Mεγαλύτερη μεταγευματική αύξηση γλυκόζης. 
β) Aύξηση τριγλυκεριδίων, μείωση HDL.
γ) Mικρή συνεργασιμότητα ασθενών που τελικά 

δεν εφαρμόζουν τις οδηγίες για λήψη περισσότερων 
υδατανθράκων.

Με τις δίαιτες που περιέχουν πολλούς υδατάνθρακες 
η μέση γλυκαιμία βελτιώνεται σύμφωνα με πολλούς 
ερευνητές, οι οποίοι, όμως, χρησιμοποιούν στις δίαιτες 
που χορηγούν μεγάλο ποσό φυτικών ινών.19,28-33 Tο 
ποσό των φυτικών ινών που χρησιμοποιείται στις 
πειραματικές εφαρμογές των διαιτολογίων αυτών είναι 
συνήθως περισσότερο από το διπλάσιο της μέσης 
κατανάλωσης φυτικών ινών από τον γενικό πληθυσμό. 
Yπάρχει, όμως, η άποψη που ενισχύεται από την καθη-
μερινή πείρα, ότι τέτοια ποσότητα φυτικών ινών είναι 
δύσκολο να είναι ανεκτή σε μακροχρόνια βάση. Oι 
υποστηρικτές των πολλών φυτικών ινών ισχυρίζονται 
ότι τα άτομα που αρχίζουν δίαιτες με πολλές φυτικές 
ίνες μετά την αρχική δυσανεξία προσαρμόζονται και 
τις ανέχονται καλύτερα.

Tο όφελος από τις δίαιτες με πολλούς υδατάνθρα-
κες αποδίδεται μάλλον στις πολλές φυτικές ίνες παρά 
στους υδατάνθρακες.32,34,35 Tο ευνοϊκό αποτέλεσμα 
από τις ίνες δεν υφίσταται σε δίαιτες με λίγους υδατάν-
θρακες.36 Eπίσης, βρέθηκε ότι σε φυσιολογικά άτομα 
δεν παρατηρούνται όλα τα ευνοϊκά αποτελέσματα από 

τις πολλές φυτικές ίνες, όπως παρατηρούνται στους 
διαβητικούς.30,31 Στα φυσιολογικά άτομα προκαλού-
νται ευνοϊκές μεταβολές στα επίπεδα της χοληστερό-
λης χωρίς να επηρεάζεται η γλυκαιμία.30,31 Δοκιμές με 
ισοθερμιδικές δίαιτες με πολλούς και λίγους υδατάν-
θρακες έδειξαν ότι οι πολλοί υδατάνθρακες αυξάνουν 
την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.19,37

Σύμφωνα με εργασία που δημοσιεύθηκε πρόσφα-
τα, σε διαβητικούς τύπου 2 οι πολλοί υδατάνθρακες, 
χωρίς ενίσχυση με πολλές ίνες, προκαλούν αύξηση 
της μέσης γλυκαιμίας, των τιμών της ινσουλίνης στο 
πλάσμα και των τριγλυκεριδίων. Παρατηρήθηκε αύξη-
ση των εντερικής προέλευσης VLDL-TG και αυξημένη 
παραγωγή VLDL-TG. Tέλος, βρέθηκε και αύξηση της 
δραστικότητας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης μετά τη 
χορήγηση ηπαρίνης.25 Oι μελέτες με διαβητικούς τύ-
που 1 είναι σχετικά λίγες και μάλλον δεν είναι εύκολο 
να εξαχθούν από αυτές ακριβή συμπεράσματα. Σε πέ-
ντε από επτά εργασίες μελετήθηκαν από έξι έως δώδε-
κα  ασθενείς.20,34,35,38,39 Tρείς εργασίες ήταν ουδέτερες 
στην κρίση τους,35,38,39 δύο ήταν θετικές για πολλούς 
υδατάνθρακες και ίνες,19,20 μία θετική υπό αίρεσιν να 

ÂÔ¯‹ AÚÂÙ·›Ô˘ ÌË ÂÚÂıÈÛÙÈÎ¤˜ ÙÚÔÊ¤˜
Á¿Ï·, ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿, ¿Ì˘ÏÔ

ÂÔ¯‹ °·ÏËÓÔ‡ ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ

ÂÔ¯‹ Avicenna ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ, Ï·¯·ÓÈÎ¿

Ù¤ÏË 17Ô˘ ·ÈÒÓ· T. Willis ˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜
T. Sydenham

Ù¤ÏË 18Ô˘ ·ÈÒÓ· M. Dobson ˘ÂÚÛÈÙÈÛÌfi˜

J. Rollo (1976) ÛÙ¤ÚËÛË ˙¿¯·ÚË˜ ·ÏÏ¿
Î·È ·Ê·ÈÌ¿ÍÂÈ˜+fiÈÔ
Ï·¯·ÓÈÎ¿ ÌfiÓÔ ·Ó ÂÍ¤ÏÈÂ
Ë ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·

P. Piory 125 g ˙¿¯·ÚË/24ˆÚÔ,
60 g ÎÚ¤·˜+ÛÙ¤ÚËÛË 
˘ÁÚÒÓ

Cartani (1850) 300-500 g ÎÚ¤·˜+˘ÁÚ¿

›Ó·Î·˜ 6.6  OÈ ·ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ÙË ‰›·ÈÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÙËÓ ·Ú¯·›· Î·È Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô.

AÚ¯·›· Î·È ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

Von Duering (1868) ‰›·ÈÙ· ÌÂ Ú‡˙È

Naunyn (1880) ÛÙ¤ÚËÛË ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Kultz (1880) ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÛÙ·‰È·Î‹
ÌÂ›ˆÛË 
˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Minkovski (1880) 25-30 Kcal Kg BW+
‚Ú·¯Â›· ÛÙÂÚËÙÈÎ‹

Mosse (1903) ·Ù¿ÙÂ˜ 3 Kg

Von Noorden (1912) ‚ÚÒÌË (ÎÔ˘¿ÎÂÚ)

Allen
(1913) Glucosuria and diabetes
(1919) Total dietary regulation 

in the treatment diabetes

Allen, Joslin (1910-1922) ‰›·ÈÙ· Â›Ó·˜-
˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜, ÂÏ¿¯ÈÛÙÔÈ 
˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

›Ó·Î·˜ 6.7  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜ ÌÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙˆÓ ·ÓÙÈÏ‹„ÂˆÓ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÚÈÓ ·fi
ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.1

¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

ºYTIKE™ INE™

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜¢È·Ï˘Ù¤˜

Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹
Î¤ÓˆÛË, Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙËÓ
·ÔÚÚfiÊËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, 
ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË, ÁÏ˘Îfi˙Ë, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

Ê˘ÙÈÎ¤˜ ÔÏ˘Û·Î¯·Ú›‰Â˜, 
ÌÂÚÈÎ¤˜ ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, 
fiÛÚÈ·, ‚ÚÒÌË, Û›Î·ÏË, 
ÊÚÔ‡Ù·, Ê˘ÏÏÒ‰Ë Ï·¯·-
ÓÈÎ¿

ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ÎÈÓËÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó
ÙÔÓ fiÁÎÔ ÙˆÓ ÎÔÚ¿ÓˆÓ

Î˘ÙÙ·Ú›ÓË, ÏÈÁÓ›ÓË, ÌÂÚÈÎ¤˜ 
ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, Ï·¯·ÓÈÎ¿, 
¯ÔÚÙ·ÚÈÎ¿, ÈÙ˘ÚÔ‡¯Ô „ˆÌ›

Û¯‹Ì· 6.4  OÈ Ù‡ÔÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ Î·È ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘˜.

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜A‰È¿Ï˘ÙÂ˜

1. ¢˘Û·ÓÂÍ›· (ÌÂÙÂˆÚÈÛÌfi˜, ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË, 
‰È¿ÚÚÔÈÂ˜).22

2. AÓ¿ÁÎË ÚÔÛı‹ÎË˜ È¯ÓÔÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ Î·È ·Û‚ÂÛÙ›-
Ô˘,44 ·Ó Î·È ‰ÂÓ Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó fiÏÂ˜ ÔÈ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ fiÛÔÓ
·ÊÔÚ¿ ÛÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË.45

3. AÓ¿Ù˘ÍË Ê˘ÙÔÈÏ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ ÛÙÔÌ¿¯È.46

4. MÈÎÚ‹ Û˘ÓÂÚÁ·ÛÈÌfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22

5. AÌÊÈÛ‚ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.

™ËÌÂ›ˆÛË: T· 2 Î·È 3 ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÂÓÈÎÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ¿.

›Ó·Î·˜ 6.8  MÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙË ¯Ú‹ÛË ÔÏÏÒÓ
Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ.

∞ªÀ§√

Ì·ÏÙ¿ÛË Î·È ‰ÂÍÙÚÈÓ¿ÛÂÈ˜
Ï·ÎÙ¿ÛË

°§À∫√∑∏

ºƒ√À∫∆√∑∏

°∞§∞∫∆√∑∏ÛÔ˘ÎÚ¿ÛË

Û¯‹Ì· 6.3  ¶¤„Ë ÙÔ˘ ·Ì‡ÏÔ˘ Î·È ÙˆÓ ÔÏÈÁÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

Ù˘·Ï›ÓË+·Ì˘Ï¿ÛË

∑∞Ã∞ƒ∏

ª∞§∆√∑∏ Î·È 3 ¤ˆ˜ 9 ÔÏ˘ÌÂÚ‹ §∞∫∆√∑∏

M·ÏÙfi˙Ë 152 ™Ù·Ê‡ÏÈ· 62

°Ï˘Îfi˙Ë 138 æˆÌ› ÛÈÎ¿ÏÂˆ˜ ÔÏÈÎ. ·Ï¤Û.58

¶·Ù¿ÙÂ˜ „ËÙ¤˜ 135 M‹Ï· 53

M¤ÏÈ 126 ¶·ÁˆÙfi 52

Cornflakes 119 °È·Ô‡ÚÙÈ 52

ÕÛÚÔ „ˆÌ› 100 °¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 49

æˆÌ› ÔÏÈÎ‹˜ ·Ï. 99 A¯Ï¿‰È· 47

™Ù·Ê›‰Â˜ 93 °¿Ï· ¿·¯Ô 46

™·Î¯·Úfi˙Ë 86 º·Î¤˜ 43

¶·Ù¿ÙÂ˜ ‚Ú·ÛÙ¤˜ 81 PÔ‰¿ÎÈÓ· 40

M·Ó¿ÓÂ˜ 79 °ÎÚ¤È ÊÚÔ˘Ù 36

All-bran 73 ¢·Ì¿ÛÎËÓ· 34

º·ÛfiÏÈ· ÊÔ‡ÚÓÔ˘ 70 KÂÚ¿ÛÈ· 32

M·Î·ÚfiÓÈ· Û·ÁÁ¤ÙÈ 66 ºÚÔ˘ÎÙfi˙Ë 30

¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ· 66

›Ó·Î·˜ 6.9  O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÌÂÚÈÎÒÓ ÙÚÔÊÒÓ
Î·Ù¿ Êı›ÓÔ˘Û· ÛÂÈÚ¿.

σχήμα 6.1.2.1 Πέψη του αμύλου και των ολιγοσακχαριτών.

ÂÔ¯‹ AÚÂÙ·›Ô˘ ÌË ÂÚÂıÈÛÙÈÎ¤˜ ÙÚÔÊ¤˜
Á¿Ï·, ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿, ¿Ì˘ÏÔ

ÂÔ¯‹ °·ÏËÓÔ‡ ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ

ÂÔ¯‹ Avicenna ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ, Ï·¯·ÓÈÎ¿

Ù¤ÏË 17Ô˘ ·ÈÒÓ· T. Willis ˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜
T. Sydenham

Ù¤ÏË 18Ô˘ ·ÈÒÓ· M. Dobson ˘ÂÚÛÈÙÈÛÌfi˜

J. Rollo (1976) ÛÙ¤ÚËÛË ˙¿¯·ÚË˜ ·ÏÏ¿
Î·È ·Ê·ÈÌ¿ÍÂÈ˜+fiÈÔ
Ï·¯·ÓÈÎ¿ ÌfiÓÔ ·Ó ÂÍ¤ÏÈÂ
Ë ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·

P. Piory 125 g ˙¿¯·ÚË/24ˆÚÔ,
60 g ÎÚ¤·˜+ÛÙ¤ÚËÛË 
˘ÁÚÒÓ

Cartani (1850) 300-500 g ÎÚ¤·˜+˘ÁÚ¿

›Ó·Î·˜ 6.6  OÈ ·ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ÙË ‰›·ÈÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÙËÓ ·Ú¯·›· Î·È Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô.

AÚ¯·›· Î·È ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

Von Duering (1868) ‰›·ÈÙ· ÌÂ Ú‡˙È

Naunyn (1880) ÛÙ¤ÚËÛË ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Kultz (1880) ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÛÙ·‰È·Î‹
ÌÂ›ˆÛË 
˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Minkovski (1880) 25-30 Kcal Kg BW+
‚Ú·¯Â›· ÛÙÂÚËÙÈÎ‹

Mosse (1903) ·Ù¿ÙÂ˜ 3 Kg

Von Noorden (1912) ‚ÚÒÌË (ÎÔ˘¿ÎÂÚ)

Allen
(1913) Glucosuria and diabetes
(1919) Total dietary regulation 

in the treatment diabetes

Allen, Joslin (1910-1922) ‰›·ÈÙ· Â›Ó·˜-
˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜, ÂÏ¿¯ÈÛÙÔÈ 
˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

›Ó·Î·˜ 6.7  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜ ÌÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙˆÓ ·ÓÙÈÏ‹„ÂˆÓ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÚÈÓ ·fi
ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.1

¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

ºYTIKE™ INE™

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜¢È·Ï˘Ù¤˜

Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹
Î¤ÓˆÛË, Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙËÓ
·ÔÚÚfiÊËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, 
ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË, ÁÏ˘Îfi˙Ë, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

Ê˘ÙÈÎ¤˜ ÔÏ˘Û·Î¯·Ú›‰Â˜, 
ÌÂÚÈÎ¤˜ ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, 
fiÛÚÈ·, ‚ÚÒÌË, Û›Î·ÏË, 
ÊÚÔ‡Ù·, Ê˘ÏÏÒ‰Ë Ï·¯·-
ÓÈÎ¿

ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ÎÈÓËÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó
ÙÔÓ fiÁÎÔ ÙˆÓ ÎÔÚ¿ÓˆÓ

Î˘ÙÙ·Ú›ÓË, ÏÈÁÓ›ÓË, ÌÂÚÈÎ¤˜ 
ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, Ï·¯·ÓÈÎ¿, 
¯ÔÚÙ·ÚÈÎ¿, ÈÙ˘ÚÔ‡¯Ô „ˆÌ›

Û¯‹Ì· 6.4  OÈ Ù‡ÔÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ Î·È ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘˜.

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜A‰È¿Ï˘ÙÂ˜

1. ¢˘Û·ÓÂÍ›· (ÌÂÙÂˆÚÈÛÌfi˜, ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË, 
‰È¿ÚÚÔÈÂ˜).22

2. AÓ¿ÁÎË ÚÔÛı‹ÎË˜ È¯ÓÔÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ Î·È ·Û‚ÂÛÙ›-
Ô˘,44 ·Ó Î·È ‰ÂÓ Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó fiÏÂ˜ ÔÈ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ fiÛÔÓ
·ÊÔÚ¿ ÛÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË.45

3. AÓ¿Ù˘ÍË Ê˘ÙÔÈÏ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ ÛÙÔÌ¿¯È.46

4. MÈÎÚ‹ Û˘ÓÂÚÁ·ÛÈÌfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22

5. AÌÊÈÛ‚ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.

™ËÌÂ›ˆÛË: T· 2 Î·È 3 ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÂÓÈÎÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ¿.

›Ó·Î·˜ 6.8  MÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙË ¯Ú‹ÛË ÔÏÏÒÓ
Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ.

∞ªÀ§√

Ì·ÏÙ¿ÛË Î·È ‰ÂÍÙÚÈÓ¿ÛÂÈ˜
Ï·ÎÙ¿ÛË

°§À∫√∑∏

ºƒ√À∫∆√∑∏

°∞§∞∫∆√∑∏ÛÔ˘ÎÚ¿ÛË

Û¯‹Ì· 6.3  ¶¤„Ë ÙÔ˘ ·Ì‡ÏÔ˘ Î·È ÙˆÓ ÔÏÈÁÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

Ù˘·Ï›ÓË+·Ì˘Ï¿ÛË

∑∞Ã∞ƒ∏

ª∞§∆√∑∏ Î·È 3 ¤ˆ˜ 9 ÔÏ˘ÌÂÚ‹ §∞∫∆√∑∏

M·ÏÙfi˙Ë 152 ™Ù·Ê‡ÏÈ· 62

°Ï˘Îfi˙Ë 138 æˆÌ› ÛÈÎ¿ÏÂˆ˜ ÔÏÈÎ. ·Ï¤Û.58

¶·Ù¿ÙÂ˜ „ËÙ¤˜ 135 M‹Ï· 53

M¤ÏÈ 126 ¶·ÁˆÙfi 52

Cornflakes 119 °È·Ô‡ÚÙÈ 52

ÕÛÚÔ „ˆÌ› 100 °¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 49

æˆÌ› ÔÏÈÎ‹˜ ·Ï. 99 A¯Ï¿‰È· 47

™Ù·Ê›‰Â˜ 93 °¿Ï· ¿·¯Ô 46

™·Î¯·Úfi˙Ë 86 º·Î¤˜ 43

¶·Ù¿ÙÂ˜ ‚Ú·ÛÙ¤˜ 81 PÔ‰¿ÎÈÓ· 40

M·Ó¿ÓÂ˜ 79 °ÎÚ¤È ÊÚÔ˘Ù 36

All-bran 73 ¢·Ì¿ÛÎËÓ· 34

º·ÛfiÏÈ· ÊÔ‡ÚÓÔ˘ 70 KÂÚ¿ÛÈ· 32

M·Î·ÚfiÓÈ· Û·ÁÁ¤ÙÈ 66 ºÚÔ˘ÎÙfi˙Ë 30

¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ· 66

›Ó·Î·˜ 6.9  O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÌÂÚÈÎÒÓ ÙÚÔÊÒÓ
Î·Ù¿ Êı›ÓÔ˘Û· ÛÂÈÚ¿.

πίνακας 6.1.2.3 Oι τύποι φυτικών ινών και οι επιδράσεις 
τους.



1�� • Διαβητολογια

είναι πολλές οι ίνες34 και μία αρνητική.22 H τελευταία 
περιελάμβανε 40 ασθενείς και ήταν μακράς διαρκείας, 
αλλά με λογική ποσότητα φυτικών ινών (32 g ημε-
ρησίως). Tα συμπεράσματα ήταν αρνητικά για τους 
πολλούς υδατάνθρακες με το ανωτέρω ποσό φυτικών 
ινών. Σε δύο εργασίες οι ασθενείς που μελετήθηκαν 
ήταν μικτοί, τύπος 1 και 2 μαζί.18,32

H πέψη του αμύλου και των ολιγοσακχαριτών 
υπενθυμίζεται στο σχήμα 6.1.2.1. Tα τελικά προϊόντα 
που θα απορροφηθούν είναι η γλυκόζη, η φρουκτόζη 
και η γαλακτόζη. Στο αίμα τελικά κυκλοφορεί κυρίως 
γλυκόζη.

Oι φυτικές ίνες στη διατροφή

Στην τελευταία εικοσαετία συζητήθηκε και ερευνήθη-
κε ιδιαίτερα ο ρόλος των φυτικών ινών στη διατροφή 
σε σχέση με διάφορα νοσήματα. H αρχή, όμως, είχε 
γίνει ήδη από το 1960 με παρατηρήσεις του Trowell 
σχετικές με τη μηδαμινή συχνότητα δυσκοιλιότητας, 
εκκολπωμάτων, ευερέθιστου εντέρου, ελκώδους 
κολίτιδας, σκωληκοειδίτιδας, πολυπόδων και καρκί-
νων παχέος εντέρου στους Aφρικανούς της Aφρικής 
οι οποίοι καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες φυτικών 
ινών.39 Oι παρατηρήσεις επεκτάθηκαν στον σακχαρώ-
δη διαβήτη και την παχυσαρκία.40 Σήμερα γνωρίζουμε 
ότι οι φυτικές ίνες διακρίνονται σε δύο κατηγορίες: τις 
αδιάλυτες ίνες που δεν απορροφώνται κατά τη διαδι-
κασία της πέψης και τις διαλυτές ίνες που απορροφώ-
νται (πίνακας 6.1.2.3). 

Oι αδιάλυτες ίνες αποτελούνται από μη διασπώμε-
νους υδατάνθρακες –κυτταρίνη, λιγνίνη και μερικές 
ημικυτταρίνες– που βρίσκονται στο πίτυρο και τα χορ-
ταρικά, δημιουργούν όγκο κοπράνων και βελτιώνουν 
τη λειτουργία του εντέρου. H ταχύτητα διέλευσης από 
το έντερο αυξάνεται με την παρουσία τους. 

Oι διαλυτές ίνες αποτελούνται από πολυμερείς 
υδατάθρακες που διασπώνται στο έντερο, πηκτίνες, 
φυτικές πολυσακχαρίδες και μερικές ημικυτταρίνες. 
Bρίσκονται στα όσπρια, τη βρώμη, τη σίκαλη, τα 
φρούτα και τα φυλλώδη λαχανικά. Παρατείνουν τον 
χρόνο κένωσης του στομάχου, αλλά και τον χρόνο διέ-
λευσης από το έντερο. Προκαλούν αίσθημα κορεσμού 
και διευκολύνουν την ελάττωση πρόσληψης των θερ-
μίδων. Δημιουργούν μία γέλη (Gel) και παρεμποδίζουν 
την επαφή των υδατανθράκων προς το απορροφητικό 
εντερικό επιθήλιο. Έτσι επιβραδύνουν την απορρόφη-
ση της γλυκόζης.41 Yπάρχουν ενδείξεις ότι δρουν επη-
ρεάζοντας την έκκριση των γαστρεντερικών ορμονών 
(εντερικό γλουκαγόνο, GIP και σωματοστατίνη).9 

Παράλληλα, βρέθηκε ότι οι φυτικές ίνες ελαττώνουν 
την LDL-χοληστερόλη και την ολική χοληστερόλη. 
Θεωρείται ότι δεσμεύουν τα χολικά οξέα, με αποτέλε-

σμα την ελάττωση της γαλακτωματοποίησης και της 
απορρόφησης λίπους. Πιθανώς έχουν αντιοξειδωτικές 
ιδιότητες και συμβάλλουν σε μείωση της οξείδωσης 
της LDL.16,32,33,42 Διασπώνται σε ποσοστό 10% περίπου 
στο παχύ έντερο από βακτηρίδια και παράγονται οξέα 
(οξικό, βουτυρικό και προπιονικό), τα οποία συμβάλ-
λουν στην υπολιπιδαιμική και υπογλυκαιμική δράση.9 
Aτυχώς, παράλληλα με την πτώση της LDL έχουμε 
και πτώση της HDL. O αθηρωματογόνος δείκτης δεν 
μεταβάλλεται, λόγω μεταβολής και των δύο αυτών πα-
ραμέτρων. Όπως προαναφέρθηκε όμως, το πρόβλημα 
με τις φυτικές ίνες είναι η δυσανεξία.43 Eκτός από τη 
δυσανεξία αναφέρονται και άλλα πιθανά μειονεκτήμα-
τα κατά τη χρήση μεγάλων ποσοτήτων φυτικών ινών 
στη διατροφή που φαίνονται συνοπτικά στον πίνακα 
6.1.2.4.

Tελικά η σημασία της χρήσης μεγάλου ποσού φυτι-
κών ινών στη διατροφή περιορίζεται από τα εξής:

α) Aπό το μεγάλο ποσοστό ατόμων που δεν μπο-
ρούν να ανεχθούν τις πολλές φυτικές ίνες.

β) Aπό το ότι 80% των διαβητικών τύπου 2 είναι 
παχύσαρκοι και πρέπει να κάνουν ολιγοθερμιδικές δί-
αιτες στις οποίες το ποσοστό των υδατανθράκων δεν 
είναι μεγάλο, οπότε δεν έχει ιδιαίτερη αξία η προσθή-
κη φυτικών ινών.46

Tέλος, οι θιασώτες της χορήγησης πολλών φυτικών 
ινών συνήθως ευνοούν τη χορήγηση πολλών υδα-
τανθράκων που, όπως προαναφέρθηκε, σύμφωνα 
με μερίδα ερευνητών, έχουν δυσμενή επίδραση στα 
τριγλυκερίδια. Ωστόσο, υπάρχουν εκ διαμέτρου αντί-
θετες απόψεις στη βιβλιογραφία.

Φαίνεται ότι για να μην έχει δυσμενή επίδραση η 
δίαιτα με πολλούς υδατάνθρακες στα τριγλυκερίδια 
και τη μεταγευματική γλυκαιμία, πρέπει να συνδυά-
ζεται με πολλές φυτικές ίνες (πιθανώς πάνω από 40 
g/24ωρο) που λίγοι ασθενείς ανέχονται έξω από τα 
πειραματικά πρωτόκολλα, εκτός αν γίνουν πρακτικώς 
χορτοφάγοι.22,47

ÂÔ¯‹ AÚÂÙ·›Ô˘ ÌË ÂÚÂıÈÛÙÈÎ¤˜ ÙÚÔÊ¤˜
Á¿Ï·, ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿, ¿Ì˘ÏÔ

ÂÔ¯‹ °·ÏËÓÔ‡ ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ

ÂÔ¯‹ Avicenna ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ, Ï·¯·ÓÈÎ¿

Ù¤ÏË 17Ô˘ ·ÈÒÓ· T. Willis ˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜
T. Sydenham

Ù¤ÏË 18Ô˘ ·ÈÒÓ· M. Dobson ˘ÂÚÛÈÙÈÛÌfi˜

J. Rollo (1976) ÛÙ¤ÚËÛË ˙¿¯·ÚË˜ ·ÏÏ¿
Î·È ·Ê·ÈÌ¿ÍÂÈ˜+fiÈÔ
Ï·¯·ÓÈÎ¿ ÌfiÓÔ ·Ó ÂÍ¤ÏÈÂ
Ë ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·

P. Piory 125 g ˙¿¯·ÚË/24ˆÚÔ,
60 g ÎÚ¤·˜+ÛÙ¤ÚËÛË 
˘ÁÚÒÓ

Cartani (1850) 300-500 g ÎÚ¤·˜+˘ÁÚ¿

›Ó·Î·˜ 6.6  OÈ ·ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ÙË ‰›·ÈÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÙËÓ ·Ú¯·›· Î·È Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô.

AÚ¯·›· Î·È ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

Von Duering (1868) ‰›·ÈÙ· ÌÂ Ú‡˙È

Naunyn (1880) ÛÙ¤ÚËÛË ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Kultz (1880) ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÛÙ·‰È·Î‹
ÌÂ›ˆÛË 
˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Minkovski (1880) 25-30 Kcal Kg BW+
‚Ú·¯Â›· ÛÙÂÚËÙÈÎ‹

Mosse (1903) ·Ù¿ÙÂ˜ 3 Kg

Von Noorden (1912) ‚ÚÒÌË (ÎÔ˘¿ÎÂÚ)

Allen
(1913) Glucosuria and diabetes
(1919) Total dietary regulation 

in the treatment diabetes

Allen, Joslin (1910-1922) ‰›·ÈÙ· Â›Ó·˜-
˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜, ÂÏ¿¯ÈÛÙÔÈ 
˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

›Ó·Î·˜ 6.7  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜ ÌÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙˆÓ ·ÓÙÈÏ‹„ÂˆÓ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÚÈÓ ·fi
ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.1

¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

ºYTIKE™ INE™

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜¢È·Ï˘Ù¤˜

Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹
Î¤ÓˆÛË, Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙËÓ
·ÔÚÚfiÊËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, 
ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË, ÁÏ˘Îfi˙Ë, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

Ê˘ÙÈÎ¤˜ ÔÏ˘Û·Î¯·Ú›‰Â˜, 
ÌÂÚÈÎ¤˜ ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, 
fiÛÚÈ·, ‚ÚÒÌË, Û›Î·ÏË, 
ÊÚÔ‡Ù·, Ê˘ÏÏÒ‰Ë Ï·¯·-
ÓÈÎ¿

ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ÎÈÓËÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó
ÙÔÓ fiÁÎÔ ÙˆÓ ÎÔÚ¿ÓˆÓ

Î˘ÙÙ·Ú›ÓË, ÏÈÁÓ›ÓË, ÌÂÚÈÎ¤˜ 
ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, Ï·¯·ÓÈÎ¿, 
¯ÔÚÙ·ÚÈÎ¿, ÈÙ˘ÚÔ‡¯Ô „ˆÌ›

Û¯‹Ì· 6.4  OÈ Ù‡ÔÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ Î·È ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘˜.

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜A‰È¿Ï˘ÙÂ˜

1. ¢˘Û·ÓÂÍ›· (ÌÂÙÂˆÚÈÛÌfi˜, ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË, 
‰È¿ÚÚÔÈÂ˜).22

2. AÓ¿ÁÎË ÚÔÛı‹ÎË˜ È¯ÓÔÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ Î·È ·Û‚ÂÛÙ›-
Ô˘,44 ·Ó Î·È ‰ÂÓ Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó fiÏÂ˜ ÔÈ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ fiÛÔÓ
·ÊÔÚ¿ ÛÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË.45

3. AÓ¿Ù˘ÍË Ê˘ÙÔÈÏ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ ÛÙÔÌ¿¯È.46

4. MÈÎÚ‹ Û˘ÓÂÚÁ·ÛÈÌfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22

5. AÌÊÈÛ‚ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.

™ËÌÂ›ˆÛË: T· 2 Î·È 3 ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÂÓÈÎÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ¿.

›Ó·Î·˜ 6.8  MÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙË ¯Ú‹ÛË ÔÏÏÒÓ
Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ.

∞ªÀ§√

Ì·ÏÙ¿ÛË Î·È ‰ÂÍÙÚÈÓ¿ÛÂÈ˜
Ï·ÎÙ¿ÛË

°§À∫√∑∏

ºƒ√À∫∆√∑∏

°∞§∞∫∆√∑∏ÛÔ˘ÎÚ¿ÛË

Û¯‹Ì· 6.3  ¶¤„Ë ÙÔ˘ ·Ì‡ÏÔ˘ Î·È ÙˆÓ ÔÏÈÁÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

Ù˘·Ï›ÓË+·Ì˘Ï¿ÛË

∑∞Ã∞ƒ∏

ª∞§∆√∑∏ Î·È 3 ¤ˆ˜ 9 ÔÏ˘ÌÂÚ‹ §∞∫∆√∑∏

M·ÏÙfi˙Ë 152 ™Ù·Ê‡ÏÈ· 62

°Ï˘Îfi˙Ë 138 æˆÌ› ÛÈÎ¿ÏÂˆ˜ ÔÏÈÎ. ·Ï¤Û.58

¶·Ù¿ÙÂ˜ „ËÙ¤˜ 135 M‹Ï· 53

M¤ÏÈ 126 ¶·ÁˆÙfi 52

Cornflakes 119 °È·Ô‡ÚÙÈ 52

ÕÛÚÔ „ˆÌ› 100 °¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 49

æˆÌ› ÔÏÈÎ‹˜ ·Ï. 99 A¯Ï¿‰È· 47

™Ù·Ê›‰Â˜ 93 °¿Ï· ¿·¯Ô 46

™·Î¯·Úfi˙Ë 86 º·Î¤˜ 43

¶·Ù¿ÙÂ˜ ‚Ú·ÛÙ¤˜ 81 PÔ‰¿ÎÈÓ· 40

M·Ó¿ÓÂ˜ 79 °ÎÚ¤È ÊÚÔ˘Ù 36

All-bran 73 ¢·Ì¿ÛÎËÓ· 34

º·ÛfiÏÈ· ÊÔ‡ÚÓÔ˘ 70 KÂÚ¿ÛÈ· 32

M·Î·ÚfiÓÈ· Û·ÁÁ¤ÙÈ 66 ºÚÔ˘ÎÙfi˙Ë 30

¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ· 66

›Ó·Î·˜ 6.9  O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÌÂÚÈÎÒÓ ÙÚÔÊÒÓ
Î·Ù¿ Êı›ÓÔ˘Û· ÛÂÈÚ¿.

πίνακας 6.1.2.4 Mειονεκτήματα από τη χρήση πολλών
φυτικών ινών.



Κεφάλαιο � - Θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη • 1��

Aιτίες για διάσταση στα αποτελέσματα των ερευνών 
με διαιτολόγια

Tα αντικρουόμενα αποτελέσματα των ερευνών που 
αφορούν σε διαιτολόγια με λίγους ή πολλούς υδατάν-
θρακες και λίγες ή πολλές φυτικές ίνες εκ πρώτης όψε-
ως εκπλήσσουν. Yπάρχουν πολλοί προβληματισμοί για 
την απόλυτη αξιοπιστία της πειραματικής εφαρμογής 
διαιτολογίων. Oι διαφορές που παρουσιάζονται στα 
ευρήματα παρόμοιων ερευνών μπορεί να αποδοθούν 
στους παρακάτω παράγοντες:

- Eτερογένεια των ασθενών (τύπος ΣΔ 1 ή 2 ή μικτοί 
άρρωστοι, διαφορετική διάρκεια ΣΔ, διαφορετική 
εφεδρεία ενδογενούς ινσουλίνης, πιθανή νευροπάθεια 
με ασυμπτωματική γαστροπάρεση).
- Mικρή διάρκεια μελέτης.
- Mικρός αριθμός ασθενών.
- Aκραίες δίαιτες, δυσανεξία. 
- Mικρή συμμόρφωση ασθενών έξω από τον μεταβο-

λικό θάλαμο. 
- H περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες και ο τύπος των 

φυτικών ινών (διαλυτές και μη) διαφέρουν πολύ 
από εργασία σε εργασία. Eπίσης μπορεί τα δύο υπό 
σύγκριση διαιτολόγια να έχουν βάσει του πρωτοκόλ-
λου τους μικρή ή μεγάλη διαφορά στις φυτικές ίνες 
και τους υδατάνθρακες στην ίδια εργασία.

- Διαφορές στην απορρόφηση υδατανθράκων δημι-
ουργούνται στα μικτά γεύματα από τη συνύπαρξη 
λίπους στο γεύμα.

- Παρεμβολή της έννοιας του γλυκαιμικού δείκτη 
των τροφών που χρησιμοποιούνται στα υπό μελέτη 
διαιτολόγια.

Γλυκαιμικός δείκτης

O όρος γλυκαιμικός δείκτης χρησιμοποιήθηκε αρχικά 
από τον Jenkins και συν. το 1981.48,49 Πρόκειται για 
τον λόγο των επιπέδων που δημιουργούνται από τις 
καμπύλες γλυκόζης σε πειραματικά γεύματα με την 
υπό εξέταση τροφή και άσπρο ψωμί. Tα επίπεδα της 
καμπύλης με το άσπρο ψωμί τίθενται στον παρονο-
μαστή του κλάσματος. Όσο μικρότερος της μονάδας 
είναι ο λόγος, τόσο λιγότερο αυξάνεται η γλυκόζη στο 
αίμα μετά τη βρώση της υπό εξέταση τροφής.

Ωστόσο, παρατηρούνται διαφορές στην εκτίμηση 
του γλυκαιμικού δείκτη σε εργασίες που έχουν γίνει 
για τον σκοπό αυτό. Oι διαφορές αυτές στον γλυκαιμι-
κό δείκτη των τροφών αποδίδονται στους παρακάτω 
λόγους:
• Στον βαθμό ενυδάτωσης και το μέγεθος των κόκκων 

του αμύλου. Όσο περισσότερο ενυδατωμένοι και 
διογκωμένοι είναι οι κόκκοι του αμύλου, τόσο ταχύ-
τερη καθίσταται η απορρόφησή τους.50

• Στην ποσότητα και τον τύπο των φυτικών ινών που 

περιέχονται. Όσο περισσότερες διαλυτές φυτικές 
ίνες περιέχονται, τόσο μικρότερος είναι ο γλυκαιμι-
κός δείκτης.51

• Στην ποσότητα λίπους και πρωτεϊνών, ιδίως στα μι-
κτά γεύματα ή στις τροφές (π.χ. το γάλα ή το παγωτό 
έχουν πολύ μικρότερο γλυκαιμικό δείκτη από άλλα 
τρόφιμα).50

• Στην παρουσία ενζυμικών αναστολέων (λεκτίνες 
και φυτάσες). Oι λεκτίνες εμποδίζουν την επαφή 
του αμύλου στο ενεργό τμήμα της αμυλάσης, λόγω 
δέσμευσης στο σημείο αυτό των ίδιων των λεκτι-
νών. Oι φυτάσες δρουν μέσω της σύνδεσής τους με 
μεταλλικά ιόντα, που είναι απαραίτητα για τη δράση 
της αμυλάσης.50

• Στην επίδραση τρόπου παρασκευής. H μεγάλη θερ-
μότητα, π.χ. στην έψηση, αυξάνει τελικά την ταχύτη-
τα απορρόφησης.53,54

• Στη δράση βακτηριδίων του παχέος εντέρου.55

• Στις διαφορές που υπάρχουν από ποικιλία σε ποικι-
λία τροφής, π.χ. στα διάφορα ζυμαρικά ή πατάτες.56,57

• Στον βαθμό ωρίμανσης των φρούτων, π.χ. η ώριμη 
μπανάνα έχει δείκτη 74, ενώ η ανώριμη μπανάνα 
έχει δείκτη σημαντικά μικρότερο.43,58

• Στον τύπο του αμύλου και συγκεκριμένα στην 
αναλογία αμυλόζης και αμυλοπηκτίνης.59 H αμυλόζη 
είναι πιο δύσκολα διασπώμενη και επομένως έχει 
μικρότερο γλυκαιμικό δείκτη από την αμυλοπηκτίνη. 
Tο άμυλο των λαχανικών και των οσπρίων έχει πε-
ρισσότερο αμυλόζη, συνήθως άνω του 29%, γεγονός 
που εξηγεί εν μέρει τον μικρότερο γλυκαιμικό δείκτη 
που εμφανίζουν τα όσπρια.
Διαφορές στην εκτίμηση του γλυκαιμικού δείκτη 

δημιουργούνται από τη διακύμανση της απορρόφη-
σης της τροφής σε πειράματα διαφορετικών ημερών 
(Day to day variation). O συντελεστής μεταβλητότητας 
της εκτίμησης του γλυκαιμικού δείκτη βρέθηκε σε 
φυσιολογικά άτομα 22-25%, σε τύπου 2 διαβητικούς 
15-19% και σε τύπου 1 διαβητικούς 29%.50 Eξάλλου 
και η απλή δοκιμασία ανοχής γλυκόζης έχει σημαντι-
κή μεταβλητότητα από μέρα σε μέρα. Eπιπρόσθετες 
διαφορές στην εκτίμηση του γλυκαιμικού δείκτη 
δημιουργούνται ανάλογα και με τον τρόπο υπολογι-
σμού των επιπέδων που συγκρίνονται. Άλλο αποτέ-
λεσμα προκύπτει, αν χρησιμοποιηθεί ως κατώτερο 
σημείο της καμπύλης το μηδέν mg/dl, και άλλο, αν 
χρησιμοποιηθεί το σημείο εκκίνησης της γλυκόζης 
προ του δοκιμαστικού γεύματος, π.χ. για φυσιολογικό 
άτομο περίπου τα 70 mg/dl, ενώ για διαβητικό άτομο 
συνήθως πάνω από 140 mg/dl.50,60,61 H διάρκεια των 
αιμοληψιών για μετρήσεις γλυκόζης μετά τα γεύματα, 
επίσης, έχει σημασία. Για να είναι αξιόπιστος ο δείκτης, 
απαιτούνται τουλάχιστον τρεις ώρες παρατήρησης 
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στα διαβητικά άτομα και δύο ώρες στα φυσιολογι-
κά.61 Σήμερα, πολλοί ερευνητές δέχονται ότι σε μικτά 
γεύματα χάνεται η αξία του γλυκαιμικού δείκτη των 
τροφών.62-64 Ωστόσο, επειδή όλα τα γεύματα δεν είναι 
ιδιαίτερα σύνθετα ή περιέχουν λίγο λίπος, είναι δυνα-
τόν σε κάποιο βαθμό να διατηρείται η διαφοροποίηση 
των γλυκαιμικών δεικτών διαφόρων τροφών.65-67

Πολλές εργασίες έχουν γίνει για την εκτίμηση του 
γλυκαιμικού δείκτη διαφόρων τροφών που διατηρούν 
την αξία τους απόλυτα, όσον αφορά  στη μεμονωμένη 
πρόσληψή τους.68-73 O γλυκαιμικός δείκτης μερικών 
τροφών εμφανίζεται κατά φθίνουσα σειρά στον πίνα-
κα 6.1.2.5.

H αντικατάσταση κεκορεσμένων λιπών ή και υδαταν-
θράκων από ελαιόλαδο

Eίναι γνωστό ότι η ύπαρξη λίπους στο στομάχι κα-
θυστερεί τη γαστρική κένωση προς το έντερο.52 H 
αντικατάσταση μέρους υδατανθράκων από ελαιόλαδο 

(μονοακόρεστα λιπαρά οξέα) φαίνεται να γίνεται κα-
λώς ανεκτή και με ευνοϊκά αποτελέσματα στη ρύθμι-
ση της γλυκόζης και των λιπιδίων.74-76 Aυτή η δίαιτα 
–μεσογειακού τύπου– εφαρμοζόταν κατά συνήθεια τα 
παλαιότερα χρόνια στην Eλλάδα και σήμερα συνιστά-
ται από πολλούς ερευνητές όχι μόνο στους διαβητι-
κούς, αλλά και στον γενικό πληθυσμό. Oι υδατάνθρα-
κες καλύπτουν το 45% των θερμίδων, οι πρωτεΐνες το 
15% και τα λίπη το 40%. Περισσότερο από τα 2/3 των 
λιπών είναι ακόρεστα και μάλιστα κυρίως μονοακόρε-
στα, δηλαδή ελαιόλαδο. Σε ασθενείς που δεν μπορούν 
να ανεχθούν μεγάλες ποσότητες φυτικών ινών και 
υδατανθράκων, η δίαιτα με αρκετό ελαιόλαδο είναι 
μια καλή εναλλακτική επιλογή.77

Oι μονοσακχαρίτες στη διατροφή του διαβητικού.

Σήμερα είναι παραδεκτό ότι μικρή ποσότητα ζάχαρης 
ή φρουκτόζης (κάτω των 30 g), εφόσον αντικαθιστά 
ισοθερμιδική ποσότητα σύνθετων υδατανθράκων και 
λαμβάνεται στο πλαίσιο μικτών γευμάτων, δεν έχει δυ-
σμενείς επιδράσεις στον μεταβολισμό.78,79,80 Mεγαλύτε-
ρες ποσότητες ζάχαρης προκαλούν αύξηση λιπιδίων 
(χοληστερόλης, LDL-χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων) 
και μεγάλες μεταγευματικές αυξήσεις της γλυκόζης 
στο αίμα.81,82 Ακόμη και μικρές ποσότητες ζάχαρης 
πρέπει να υπολογίζονται σωστά και να ελαττώνεται, 
για παράδειγμα, το ψωμί στο αντίστοιχο γεύμα. H 
φρουκτόζη που έχει πολύ χαμηλότερο γλυκαιμικό 
δείκτη από τη ζάχαρη και τη γλυκόζη μπορεί επίσης να 
χρησιμοποιείται.78,83 O μικρότερος γλυκαιμικός δείκτης 
της φρουκτόζης οφείλεται στην ανάγκη μεταβολι-
σμού της στο ήπαρ, όπου μετατρέπεται σε γλυκόζη. 
Aν χρησιμοποιείται και ζάχαρη, τότε η ποσότητα της 
φρουκτόζης στο διαιτολόγιο πρέπει να μειώνεται αντί-
στοιχα.84 Σε μεγάλες δόσεις η φρουκτόζη, όπως και η 
γλυκόζη, προκαλεί δυσλιπιδαιμία (αύξηση χοληστερό-
λης και LDL-χοληστερόλης), γι’ αυτό και πρέπει η συ-
νολική ποσότητα των μονοσακχαριτών να ελέγχεται.85 

ÂÔ¯‹ AÚÂÙ·›Ô˘ ÌË ÂÚÂıÈÛÙÈÎ¤˜ ÙÚÔÊ¤˜
Á¿Ï·, ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿, ¿Ì˘ÏÔ

ÂÔ¯‹ °·ÏËÓÔ‡ ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ

ÂÔ¯‹ Avicenna ÛÙ¤ÚËÛË ˘ÁÚÒÓ, Ï·¯·ÓÈÎ¿

Ù¤ÏË 17Ô˘ ·ÈÒÓ· T. Willis ˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜
T. Sydenham

Ù¤ÏË 18Ô˘ ·ÈÒÓ· M. Dobson ˘ÂÚÛÈÙÈÛÌfi˜

J. Rollo (1976) ÛÙ¤ÚËÛË ˙¿¯·ÚË˜ ·ÏÏ¿
Î·È ·Ê·ÈÌ¿ÍÂÈ˜+fiÈÔ
Ï·¯·ÓÈÎ¿ ÌfiÓÔ ·Ó ÂÍ¤ÏÈÂ
Ë ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·

P. Piory 125 g ˙¿¯·ÚË/24ˆÚÔ,
60 g ÎÚ¤·˜+ÛÙ¤ÚËÛË 
˘ÁÚÒÓ

Cartani (1850) 300-500 g ÎÚ¤·˜+˘ÁÚ¿

›Ó·Î·˜ 6.6  OÈ ·ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ÙË ‰›·ÈÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÙËÓ ·Ú¯·›· Î·È Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô.

AÚ¯·›· Î·È ÂÌÂÈÚÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

Von Duering (1868) ‰›·ÈÙ· ÌÂ Ú‡˙È

Naunyn (1880) ÛÙ¤ÚËÛË ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Kultz (1880) ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÛÙ·‰È·Î‹
ÌÂ›ˆÛË 
˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ

Minkovski (1880) 25-30 Kcal Kg BW+
‚Ú·¯Â›· ÛÙÂÚËÙÈÎ‹

Mosse (1903) ·Ù¿ÙÂ˜ 3 Kg

Von Noorden (1912) ‚ÚÒÌË (ÎÔ˘¿ÎÂÚ)

Allen
(1913) Glucosuria and diabetes
(1919) Total dietary regulation 

in the treatment diabetes

Allen, Joslin (1910-1922) ‰›·ÈÙ· Â›Ó·˜-
˘ÔÛÈÙÈÛÌfi˜, ÂÏ¿¯ÈÛÙÔÈ 
˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

›Ó·Î·˜ 6.7  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜ ÌÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙˆÓ ·ÓÙÈÏ‹„ÂˆÓ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÚÈÓ ·fi
ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.1

¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜

ºYTIKE™ INE™

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜¢È·Ï˘Ù¤˜

Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹
Î¤ÓˆÛË, Î·ı˘ÛÙÂÚÔ‡Ó ÙËÓ
·ÔÚÚfiÊËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, 
ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË, ÁÏ˘Îfi˙Ë, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

Ê˘ÙÈÎ¤˜ ÔÏ˘Û·Î¯·Ú›‰Â˜, 
ÌÂÚÈÎ¤˜ ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, 
fiÛÚÈ·, ‚ÚÒÌË, Û›Î·ÏË, 
ÊÚÔ‡Ù·, Ê˘ÏÏÒ‰Ë Ï·¯·-
ÓÈÎ¿

ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ÎÈÓËÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó
ÙÔÓ fiÁÎÔ ÙˆÓ ÎÔÚ¿ÓˆÓ

Î˘ÙÙ·Ú›ÓË, ÏÈÁÓ›ÓË, ÌÂÚÈÎ¤˜ 
ËÌÈÎ˘ÙÙ·Ú›ÓÂ˜, Ï·¯·ÓÈÎ¿, 
¯ÔÚÙ·ÚÈÎ¿, ÈÙ˘ÚÔ‡¯Ô „ˆÌ›

Û¯‹Ì· 6.4  OÈ Ù‡ÔÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ Î·È ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘˜.

¶ËÁ‹ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜A‰È¿Ï˘ÙÂ˜

1. ¢˘Û·ÓÂÍ›· (ÌÂÙÂˆÚÈÛÌfi˜, ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË, 
‰È¿ÚÚÔÈÂ˜).22

2. AÓ¿ÁÎË ÚÔÛı‹ÎË˜ È¯ÓÔÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ Î·È ·Û‚ÂÛÙ›-
Ô˘,44 ·Ó Î·È ‰ÂÓ Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó fiÏÂ˜ ÔÈ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ fiÛÔÓ
·ÊÔÚ¿ ÛÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË.45

3. AÓ¿Ù˘ÍË Ê˘ÙÔÈÏ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ ÛÙÔÌ¿¯È.46

4. MÈÎÚ‹ Û˘ÓÂÚÁ·ÛÈÌfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22

5. AÌÊÈÛ‚ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.

™ËÌÂ›ˆÛË: T· 2 Î·È 3 ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÂÓÈÎÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ¿.

›Ó·Î·˜ 6.8  MÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙË ¯Ú‹ÛË ÔÏÏÒÓ
Ê˘ÙÈÎÒÓ ÈÓÒÓ.

∞ªÀ§√

Ì·ÏÙ¿ÛË Î·È ‰ÂÍÙÚÈÓ¿ÛÂÈ˜
Ï·ÎÙ¿ÛË

°§À∫√∑∏

ºƒ√À∫∆√∑∏

°∞§∞∫∆√∑∏ÛÔ˘ÎÚ¿ÛË

Û¯‹Ì· 6.3  ¶¤„Ë ÙÔ˘ ·Ì‡ÏÔ˘ Î·È ÙˆÓ ÔÏÈÁÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

Ù˘·Ï›ÓË+·Ì˘Ï¿ÛË

∑∞Ã∞ƒ∏

ª∞§∆√∑∏ Î·È 3 ¤ˆ˜ 9 ÔÏ˘ÌÂÚ‹ §∞∫∆√∑∏

M·ÏÙfi˙Ë 152 ™Ù·Ê‡ÏÈ· 62

°Ï˘Îfi˙Ë 138 æˆÌ› ÛÈÎ¿ÏÂˆ˜ ÔÏÈÎ. ·Ï¤Û.58

¶·Ù¿ÙÂ˜ „ËÙ¤˜ 135 M‹Ï· 53

M¤ÏÈ 126 ¶·ÁˆÙfi 52

Cornflakes 119 °È·Ô‡ÚÙÈ 52

ÕÛÚÔ „ˆÌ› 100 °¿Ï· Ï‹ÚÂ˜ 49

æˆÌ› ÔÏÈÎ‹˜ ·Ï. 99 A¯Ï¿‰È· 47

™Ù·Ê›‰Â˜ 93 °¿Ï· ¿·¯Ô 46

™·Î¯·Úfi˙Ë 86 º·Î¤˜ 43

¶·Ù¿ÙÂ˜ ‚Ú·ÛÙ¤˜ 81 PÔ‰¿ÎÈÓ· 40

M·Ó¿ÓÂ˜ 79 °ÎÚ¤È ÊÚÔ˘Ù 36

All-bran 73 ¢·Ì¿ÛÎËÓ· 34

º·ÛfiÏÈ· ÊÔ‡ÚÓÔ˘ 70 KÂÚ¿ÛÈ· 32

M·Î·ÚfiÓÈ· Û·ÁÁ¤ÙÈ 66 ºÚÔ˘ÎÙfi˙Ë 30

¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ· 66

›Ó·Î·˜ 6.9  O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÌÂÚÈÎÒÓ ÙÚÔÊÒÓ
Î·Ù¿ Êı›ÓÔ˘Û· ÛÂÈÚ¿.

πίνακας 6.1.2.5 O γλυκαιμικός δείκτης μερικών τροφών
κατά φθίνουσα σειρά.

Û¯‹Ì· 6.5  AÌÊ›‰ÚÔÌÂ˜ ÌÂÙ·ÙÚÔ¤˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ÊÚÔ˘ÎÙfi˙Ë˜.

H-C=0

H-C-OH

HO-C-H

H-C-OH

H-C-OH

CH2-OH

CH2-OH

H-C-OH

HO-C-H

H-C-OH

H-C-OH

CH2-OH

CH2-OH

C=0

HO-C-H

H-C-OH

H-C-OH

CH2-OH

H+

+ 

NADPH        NADP

H+

+ 

NAD+ NADH

D-°§YKOZH D-™OPBITO§H                                                     D-ºPOYKTOZH

M‡Ú· 3,5 400 30

KÚ·Û› ÍËÚfi 11 780 2,5

™¤Ú˘ 16 1300 30

¶ÔÚÙfi 16 1680 120

O˘›ÛÎÈ 40 2800 0

KÔÓÈ¿Î 40 2808 2

BfiÙÎ· 40 2800 0

›Ó·Î·˜ 6.10  H ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÔÈÓfiÓÂ˘Ì·, ıÂÚ-
Ì›‰Â˜ Î·È ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÌÂÚÈÎÒÓ Û˘ÓËıÈÛÌ¤ÓˆÓ ÔÈ-
ÓÔÓÂ˘Ì·Ùˆ‰ÒÓ ÔÙÒÓ. OÈ ·ÚÈıÌÔ› Â›Ó·È ·‰Ú¿ ÂÓ‰ÂÈ-
ÎÙÈÎÔ›, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂÁ¿ÏË ÔÈÎÈÏ›· ÔÌÔ-
ÂÈ‰ÒÓ ÔÙÒÓ. ¢ÂÓ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È Ù· Ë‰‡ÔÙ·, Ô˘
ÁÈ· Â˘ÓfiËÙÔ˘˜ ÏfiÁÔ˘˜ ··ÁÔÚÂ‡ÔÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÙˆÓ ÔÔ›ˆÓ Ë ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ Û¿Î¯·Ú·
·ÏÏ¿ Î·È ÔÈÓfiÓÂ˘Ì· Â›Ó·È ÌÂÁ¿ÏË.

OÈÓfiÓÂ˘Ì· £ÂÚÌ›‰Â˜ Y‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

g/100 ml ·Ó¿ L g/L

Û¯‹Ì· 6.7  √È ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜.

TÔÏ‚Ô˘Ù·Ì›‰Ë CH3-     -SO2-NH-CO-NH-CH2-CH2-CH2-CH3

∞ÎÂÙÂÍ·Ì›‰Ë CH3-CO-     -SO2-NH-CO-NH-

∆ÔÏ·˙·Ì›‰Ë CH3-     -SO2-NH-CO-NH-N-

ÃÏˆÚÔÚÔ·Ì›‰ËCπ-     -SO2-NH-CO-¡∏-CH2-CH2-CH3

°ÏÈÈ˙›‰Ë CH3-     -CO-NH-CH2-CH2-     -SO2-NH-CO-NH-

°ÏÈ‚ÂÓÎÏ·Ì›‰Ë -CO-NH-CH2-CH2-     -SO2-NH-CO-NH-     

°ÏÈÎÏ·˙›‰Ë CH3-     -SO2-NH-CO-NH-

°ÏÈÌÂ˘Ú›‰Ë N-CONHCH2CH2-     -SO2NHCONH-     -CH3

N

N

N

H5C2

H3C

CH2-CH2-CH2

CH2-CH2-CH2

O

Cπ

Û¯‹Ì· 6.8  ÃËÌÈÎfi˜ Ù‡Ô˜ ÙˆÓ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘ÚÈÒÓ.

R1-SO2-NH-CO-NH-R2

σχήμα 6.1.2.2 Aμφίδρομες μετατροπές γλυκόζης και φρουκτόζης.
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BΙΒΛΙΟΓΡΑφIΑ

Αν η προσθήκη ζάχαρης και φρουκτόζης επιπροσθέτει 
υδατάνθρακες στο σύνολο του διαιτολογίου, έχουμε 
και αύξηση των τριγλυκεριδίων.25 H σορβιτόλη που 
χρησιμοποιείται ως γλυκαντικό, έχει επίσης χαμηλό 
γλυκαιμικό δείκτη, διότι δεν απορροφάται πλήρως, 
αλλά και μεταβολίζεται, επίσης, στο ήπαρ. Aν χρησι-
μοποιηθεί αλόγιστα η σορβιτόλη, δρα στο έντερο και 
προκαλεί ωσμωτική διάρροια.86 Πάντως, δεν πρέπει να 
λησμονείται ότι στο ήπαρ οι μονοσακχαρίτες μετα-
τρέπονται ο ένας στον άλλο και στο αίμα εισέρχεται 
τελικά γλυκόζη (σχήμα 6.1.2.2). Έτσι είτε οξέως (από 
γλυκόζη) είτε βραδυφλεγώς (από φρουκτόζη ή σορ-
βιτόλη), η γλυκόζη του αίματος αυξάνεται και βέβαια 
προσλαμβάνονται οι σχετικές θερμίδες. 

Oι δίαιτες με πολλούς υδατάνθρακες τα τελευταία 
λίγα χρόνια υπόκεινται σε κριτική και, μετά τους 
αρχικούς ενθουσιασμούς, διερχόμαστε περίοδο σκε-
πτικισμού. Aν ο διαβητικός μπορεί να ανεχθεί και να 
εφαρμόσει επί μακρόν, με σωστή συνεργασιμότητα, 
δίαιτες με πολλούς υδατάνθρακες και πολλές διαλυτές 
φυτικές ίνες, έχει καλώς. Ωστόσο, πρέπει να ελέγχεται 
αυτό το διαιτολόγιο για ανεπιθύμητες επιδράσεις. 
Aκόμη, η δίαιτα με πολλούς υδατάνθρακες, για να 
μην έχει δυσμενή επίδραση στα τριγλυκερίδια και στη 
μεταγευματική γλυκαιμία, πρέπει να συνδυάζεται με 
μεγάλη ποσότητα φυτικών ινών (πιθανώς πάνω από 40 
g το 24ωρο), πράγμα που λίγοι ασθενείς μπορούν να 
εφαρμόσουν και να ανεχθούν. Ίσως πιο συντηρητικές 
απόψεις για τους υδατάνθρακες (45-50% των θερμί-
δων), που βρίσκονται και πιο κοντά στις τρέχουσες 
συνήθειες διατροφής μέσα στην οικογένεια, είναι πιο 
κοντά στο εφικτό αποτέλεσμα. Tο παραδοσιακό ελαι-
όλαδο της διατροφής των Eλλήνων ανά τους αιώνες 
αποτελεί εναλλακτική ή συμπληρωματική λύση, όταν 
οι πολλές φυτικές ίνες με πολλούς υδατάνθρακες δεν 
είναι αποδεκτή διατροφή.
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 6.1.3  Δίαιτες αδυνατίσματος σε διαβητι-
κά άτομα 
Δ.  Καραμήτσος

Είναι γνωστό ότι στα άτομα που έχουν σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2, αν χαθεί έστω και μικρό μέρος από 
το υπερβάλλον βάρος τους, ρυθμίζεται η γλυκαιμία 
τους. Αν, μάλιστα, καταφέρουν να χάσουν εγκαίρως 
μεγάλο μέρος από τα επιπλέον Kg του σωματικού τους 
βάρους, υπάρχει σημαντική πιθανότητα να εξαφανι-
στεί ο διαβήτης τους για αρκετά χρόνια.1,2

Συστάσεις από όλες τις μεγάλες διαβητολογικές εται-
ρίες αναφέρουν ότι τα άτομα με ΣΔ τύπου 2 πρέπει, 
εκτός από τη σωστή διατροφή, να έχουν τακτική 
σωματική δραστηριότητα τουλάχιστον 50 λεπτά επί 
πέντε ημέρες της εβδομάδας. Οι υδατάνθρακες που 

συνιστάται να τρώνε δεν πρέπει να είναι μονοσακχα-
ρίτες και δισακχαρίτες, ενώ οι θερμίδες και οι υδατάν-
θρακες πρέπει να υπολογίζονται με κάποιο σύστημα. 
Οι ασθενείς ενδέχεται να έχουν ένα επιπλέον όφελος, 
αν προτιμούν τροφές με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη.3 
Οι λοιπές συστάσεις αφορούν στα λίπη και περιλαμβά-
νουν τον περιορισμό των κεκορεσμένων λιπών σε 7% 
των συνολικών θερμίδων, την αποφυγή κατανάλωσης 
τρανς λιπαρών οξέων, τον περιορισμό πρόσληψης 
χοληστερόλης σε κάτω από 200 mg τo 24ωρο  και 
την κατανάλωση ψαριού τουλάχιστον δύο φορές την 
εβδομάδα, για να παίρνουν οι ασθενείς τα απαραίτητα 
πολυακόρεστα  ω-3 λιπαρά οξέα.3 Οι δίαιτες με πολλές 
πρωτεΐνες δεν συνιστώνται από την ΑDΑ με το αιτιο-
λογικό ότι  «τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματά τους 
δεν είναι γνωστά  και, αν είναι θετικά, δεν είναι μόνι-
μα». Αντίλογος στο σημείο αυτό μπορεί να υπάρξει με 
την επισήμανση ότι με όλες τις δίαιτες αδυνατίσματος 
συνήθως παρατηρείται ύστερα από μερικούς μήνες 
ένα διάστημα χωρίς μεταβολή του βάρους και στη 
συνέχεια προοδευτική αύξησή του.4 

Στις συστάσεις της ΑDΑ αναφέρεται επίσης ότι δεν 
συνιστώνται δίαιτες με λιγότερα από 130 g  υδατάν-
θρακες. Ο επιδιωκόμενος, τελικά, στόχος δηλώνεται 
ότι είναι μια απώλεια 5-7% του σωματικού βάρους από 
το βάρος που διαπιστώνεται κατά τη διάγνωση.3

Δεδομένου ότι τα άτομα με ΣΔ τύπου 2  συχνά 
καλούνται να χάσουν βάρος, το κεφάλαιο αυτό γρά-
φτηκε για να γίνει αναφορά στα διάφορα διαιτολόγια 
αδυνατίσματος και τα αποτελέσματά τους. Σε γενικές 
γραμμές μπορεί να λεχθεί ότι κάθε δίαιτα που είναι 
εφαρμόσιμη σε μη διαβητικά παχύσαρκα άτομα μπο-
ρεί να εφαρμοστεί και σε παχύσαρκους διαβητικούς 
ασθενείς, με την προϋπόθεση ότι γίνεται ανάλογη 
προσαρμογή της φαρμακευτικής αγωγής, ώστε να 
μην προκληθεί υπογλυκαιμία. Για πρακτικούς αλλά και 
ουσιαστικούς λόγους, μπορούμε να  κατατάξουμε τις 
δίαιτες αυτές όπως περιγράφεται στον πίνακα 6.1.3.1.

Θα αναφερθούμε στη συνέχεια σε όλα τα παραπάνω 
είδη δίαιτας, με ιδιαίτερη έμφαση στα  διαιτολόγια 
με λίγους υδατάνθρακες, γιατί τα τελευταία χρόνια 
γίνεται πολλή συζήτηση γι’ αυτά και έχουν προκύψει 
αρκετές σχετικές δημοσιεύσεις.

Δίαιτες με μέτριο έλλειμμα θερμίδων 

Απλά υποθερμιδικές δίαιτες. Για τη χορήγηση μιας 
δίαιτας υπολογισμού θερμίδων ακολουθούνται ορι-
σμένα βήματα. Αρχικά υπολογίζονται οι θερμιδικές 
ανάγκες 24ώρου με βάση το φύλο, το ύψος, το είδος 
εργασίας του ατόμου και την ηλικία του. Στη συνέχεια 
αποφασίζεται να χορηγηθεί διαιτολόγιο με μειωμένες 
συνολικά θερμίδες κατά 400-800,  αναλόγως  του αρ-
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χικού βάρους σώματος και του πόσο γρήγορα επιθυ-
μούμε να χαθεί βάρος. Το σύνολο των χορηγούμενων 
θερμίδων  κατανέμεται σε τρία γεύματα και όχι σε 
περισσότερα, εφόσον οι θερμίδες είναι σχετικά λίγες, 
γιατί σε διαφορετική περίπτωση θα μειώνονταν σε 
τέτοιο βαθμό τα επιμέρους γεύματα, ώστε θα αυξανό-
ταν η πιθανότητα να μην τηρείται το διαιτολόγιο. Το 
τελευταίο ενδεχόμενο είναι πιθανό γιατί με περισσότε-
ρα από τρία γεύματα καθίσταται πολύ μικρή η εικόνα 
του κάθε γεύματος και ο ασθενής νιώθει ψυχολογικά 
άσχημα. Επίσης, με την αποφυγή προγραμματισμού 
πολλών γευμάτων δεν λειτουργεί επιπλέον των τριών 
γευμάτων η κεφαλική φάση της πέψης που μπορεί 
να οδηγήσει σε επιπλέον πρόσληψη θερμίδων, ειδικά 
όταν τα ενδιάμεσα γεύματα είναι πολύ μικρά και ο 
ασθενής τρώει επιπλέον του προγραμματισμένου.

Για την κατάστρωση του διαιτολογίου αδυνατίσμα-
τος γίνεται η κατανομή των θερμίδων σε υδατάν-
θρακες, πρωτεΐνες και λίπη, σε αναλογίες όμως λίγο 
διαφορετικές απ’ ό,τι σε ισοθερμιδικά διαιτολόγια, 
για να μπορεί ο ασθενής να προσλαμβάνει το ελάχι-
στα απαραίτητο ποσό πρωτεΐνης που είναι 0,8 g ανά 
Kg  ιδανικού βάρους σώματος. Για παράδειγμα, σε 
διαιτολόγιο 1.600 θερμίδων μπορεί να κάνουμε την 
κατανομή ως εξής: υδατάνθρακες 45%, πρωτεΐνες 
20%,  λίπη 35%. Επιπλέον, όταν οι πρωτεΐνες είναι πολύ 
λίγες, το διαιτολόγιο εφαρμόζεται δυσκολότερα, γιατί 
το ποσό του κρέατος ή τυρού είναι πολύ περιορισμέ-
νο, όπως φαίνεται στο παράδειγμα του πίνακα 6.1.3.2. 
Αναγκαστικά πρέπει να δοθεί μεγαλύτερη αναλογία 
πρωτεΐνης, οπότε χορηγείται και μεγαλύτερη αναλογία 
ζωικού λίπους.

Παράδειγμα. Άνδρας 55 ετών, ταχυδρόμος το επάγ-
γελμα, έχει ύψος 170 cm και βάρος 88 Kg. Ιδανικό βά-
ρος είναι τα 70 Kg. Οι θερμιδικές απαιτήσεις 24ώρου 
υπολογίζονται σε 70 επί 35=2450 Kcal. Αφαιρώντας 
650 Kcal βρίσκουμε 1.800 Kcal. Αυτές τις κατανέμουμε 
σε τρία γεύματα 400 Kcal  το πρωί, και ανά 700 Kcal  
στα άλλα δύο γεύματα. 

Στα διαιτολόγια με λιγότερες από 1.400 θερμίδες, 
για να μη χάνεται μυϊκή μάζα,  χορηγούμε τις πρωτεΐ-
νες αναγκαστικά σε αναλογία 20% επί των συνολικών 
θερμίδων. Σε 1.400 θερμίδες με διάταξη 48% υδατάν-
θρακες και 20% πρωτεΐνες χορηγούνται έξι ισοδύναμα 
κρέατος και δύο ισοδύναμα προστιθέμενου ελαίου. 
Με τη διάταξη αυτή το συνολικό ποσό πρωτεΐνης είναι 
ικανοποιητικό και ο ασθενής νιώθει καλύτερα. Βέβαια, 
με αυτόν τον τρόπο τα ζωικά λίπη αυξάνονται πολύ 
περισσότερο από τις συνιστώμενες αναλογίες, αλλά 
η έκβαση αυτή είναι αναγκαίο κακό για το διάστημα 
εφαρμογής ενός τέτοιου διαιτολογίου που συνήθως, 
αν εφαρμοστεί με πειθαρχία, δεν θα χρειαστεί για 

πολλούς μήνες, δεδομένου ότι θα χαθεί το απαιτούμε-
νο ποσό βάρους σώματος και θα προβούμε σε αύξηση 
του συνόλου των θερμίδων βαθμιαίως, έως ότου επι-
τευχθεί ένα ισοθερμιδικό διαιτολόγιο που να αντιστοι-
χεί στις καθημερινές ανάγκες του ατόμου.

Δίαιτα ζοne. Στη δίαιτα αυτή που διαδόθηκε αρκετά 
στις ΗΠΑ τα τελευταία 15 χρόνια χορηγούνται ανα-
λογίες Υ 40%, Π 30%, Λ 30 %. Έχουν κυκλοφορήσει 
και βιβλία σχετικά με τη δίαιτα  αυτή, που, ωστόσο, 
παρουσιάζει το μειονέκτημα της δύσκολης κατάστρω-
σης, της χορήγησης μεγάλου ποσού πρωτεΐνης και της 
ανάγκης επιλογής εντελώς άλιπων τροφών από όλα τα 
γαλακτομικά τρόφιμα, χορήγηση αυγών χωρίς κρόκο, 
ειδικό τρόπο παρασκευής του κρέατος κ.λπ.5 

Χαμηλές σε λίπος δίαιτες αδυνατίσματος. 

Οι δίαιτες αυτές έχουν ξεκινήσει και εφαρμόζονται 
μετά τις  επιδημιολογικές παρατηρήσεις που προ-
ηγήθηκαν σε ομάδες φυτοφάγων και ιθαγενών της 
Αφρικής, σύμφωνα με τις οποίες οι φυτοφάγοι παρου-
σιάζουν σε μειωμένη συχνότητα σακχαρώδη διαβήτη, 
αρτηριακή υπέρταση, υπερχοληστερολαιμία, νόσο 
στεφανιαίων αρτηριών, καρκίνο παχέος εντέρου και 
καρκίνο του προστάτη. Στα διαιτολόγια των Αφρικα-
νών περιλαμβάνονται, εκτός των άλλων, πολλές φυτι-
κές ίνες στις οποίες και αποδίδεται κατά το πλείστον 
η ευνοϊκή επίδραση της αφρικανικής διατροφής στον 
οργανισμό.6 Από τις άλιπες δίαιτες έχουν διαφημιστεί 
υπερβολικά στις ΗΠΑ δύο δίαιτες που είναι σε πολλά 
σημεία παρόμοιες: η Δίαιτα του  Dr Οrnish και η δίαιτα 
του Mr Pritikin  (κάτω από 10% λίπος).7,8

Τέτοια διαιτολόγια τηρούνται και σχεδιάζονται 
δυσκολότερα,  ενώ υπάρχει ανάγκη να συνοδεύονται 
από συμπλήρωση με λιποδιαλυτές βιταμίνες και ω-3 
λιπαρά οξέα. Θεωρείται ότι με  αυτά τα διαιτολόγια 

πίνακας 6.1.3.1.  Κατάταξη διαιτολογίων αδυνατίσματος

1. Δίαιτες με μέτριο έλλειμμα θερμίδων  
    (έλλειμμα �00-�00 Κcal)
    α. απλώς υποθερμιδικές (Υ ��/Π �0/λ �� %) 
    β. Δίαιτα Ζοne (Υ �0/Π �0/λ �0 %)

�. Yποθερμιδικές χαμηλές σε λίπη (λ 10%)  
   (δίαιτες Ornish, Pritikin)
 
�. Yποθερμιδικές χαμηλές σε υδατάνθρακες (Υ �0%)
    α. Δίαιτα αtkins 
    β. Δίαιτα διατήρησης πρωτεϊνών χαμηλή σε 
        υδατάνθρακες (�0-�0 g/��h) 
    γ. Yδατάνθρακες �0- 1�0g/��h

�. Εμπορικές-ποικίλες δίαιτες
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υπάρχει καλό αίσθημα ευεξίας, αλλά τα άτομα που τα 
εφαρμόζουν, προκειμένου να αντιμετωπίσουν το αί-
σθημα της πείνας, καταφεύγουν σε αυξημένη πρόσλη-
ψη λαχανικών και χορταρικών. Όμως, οι πολύ μεγάλες 
ποσότητες λαχανικών προκαλούν σε ορισμένα άτομα 
γαστρική δυσφορία ή και διάρροια.

Πρωτεϊνικές δίαιτες χαμηλές σε υδατάνθρακες ή κετο-
γενείς δίαιτες

Οι δίαιτες αυτές χαρακτηρίζονται από το πολύ χαμηλό 
ποσό πρόσληψης υδατανθράκων. Μια δίαιτα καθί-
σταται κετογενής όταν το ποσό των υδατανθράκων 
δεν υπερβαίνει τα 60 g το 24ωρο. Αλλά και με 100 g 
υδατάνθρακες το 24ωρο είναι δυνατόν να προκαλεί-
ται κετοναιμία, αν το άτομο που την εφαρμόζει είναι 
εύσωμο ή έχει καθημερινή σωματική δραστηριότητα, 
π.χ. περπατάει αρκετά στο πλαίσιο της εργασίας του.

Δίαιτα Atkins. Πρόκειται για δίαιτα στην οποία χορη-
γείται ελεύθερα το κρέας, αλλά περιορίζεται πολύ το 
ποσό υδατανθράκων (κάτω των 40 g το 24ωρο).9

Στην αρχική φάση το χορηγούμενο κρέας είναι με-
τρημένο και σε μεταγενέστερη φάση αυξάνεται, ώστε 
να προστατευτεί η μυϊκή μάζα. Σε μια μελέτη υπολο-
γίστηκε η προέλευση των θερμίδων από άτομα που 
εφάρμοζαν τη δίαιτα Atkins (πίνακας 6.1.3.3) Σύμφωνα 
με αυτήν, η προέλευση των θερμίδων  και το σύνολό 
τους είχαν ως χαρακτηριστικά το μεγάλο ποσοστό 
λίπους και πρωτεϊνών.  Ακόμη και στην «τρίτη φάση» 
της δίαιτας οι υδατάνθρακες δεν υπερέβαιναν το 20% 
των συνολικών θερμίδων.10

Μειονέκτημα της δίαιτας Atkins είναι το μεγάλο 
ποσό ζωικού λίπους που καταναλώνεται. Όπως φαίνε-
ται στον πίνακα, το λαμβανόμενο λίπος –μόνο ζωικό- 
φτάνει σε ποσοστό θερμίδων το 52-59%. Ο Atkins, 
μιμούμενος άλλες διαιτολογικές εταιρίες, σχεδίασε  τη 
δική του πυραμίδα  τροφών (σχήμα 6.1.3.1) με διαφο-
ρετικό βαθμό προτίμησης.

Κάτω από την πυραμίδα υπάρχουν οι παρακάτω 
παραινέσεις:

1. Ελάττωσε και έλεγχε τους υδατάνθρακες, για να 

έχεις υγιεινό βάρος.
2. Απόφυγε τη ζάχαρη και καθαρούς υδατάνθρακες, 

προτίμησε λαχανικά, όσπρια.
3. Για διατήρηση του βάρους σου τρώγε όπως ανα-

λογεί στην πυραμίδα.
4. Για να χάσεις βάρος, φάε πρωτεΐνες, φυλλώδη 

λαχανικά και υγιεινά έλαια.
5. Ανακάλυψε το επίπεδο υδατανθράκων με το 

οποίο επιτυγχάνεις και διατηρείς υγιεινό βάρος.
Εκτός από τη δίαιτα Atkins,  στις ΗΠΑ ειδικότερα, 

κυκλοφορούν πολλές εμπορικές δίαιτες που βασί-
ζονται σε λίγους υδατάνθρακες, γεγονός που είναι 
εύκολα αντιληπτό, αν γίνει η σχετική αναζήτηση στο 
διαδίκτυο. Ο Atkins, με τη σειρά του, είχε διαφημίσει 
με πολλούς τρόπους τη δίαιτά του που έγινε αρκετά 
δημοφιλής, αν και δεν υπήρξε επιστημονική τεκμηρί-
ωση των όποιων πλεονεκτημάτων της. Αυτός είναι και 
ο λόγος που τα τελευταία έξι χρόνια έγιναν αρκετές 
δημοσιεύσεις με αντικείμενο τα αποτελέσματα των 
διαιτολογίων αδυνατίσματος με λίγους υδατάνθρακες 
και σύγκριση αυτών με άλλες δίαιτες αδυνατίσματος.

Δίαιτα διατήρησης πρωτεϊνών, χαμηλή σε υδατάνθρα-
κες (20-60 g/24h)

Είναι εντυπωσιακό ότι ήδη από το 1929 είχε περιγρα-
φεί η εφαρμογή πολύ χαμηλής σε θερμίδες δίαιτας και 
για πολλά χρόνια ξεχάστηκε.11 Αν και τα ευρήματα των 
συγγραφέων ήταν ενδιαφέροντα, το θέμα παρέμενε 
σε ύπνωση μέχρι το 1973, οπότε έγινε η δημοσίευση 
του Blackburn και συν. για μια πολύ ολιγοθερμιδική 
δίαιτα διάσωσης πρωτεϊνών.12 Ακολούθησαν περισ-
σότερες δοκιμές διαιτολογίων με πολύ λίγους υδα-
τάνθρακες, αλλά επαρκείς σε πρωτεΐνες. Αυτές είχαν 
σκοπό να επιτευχθεί γρήγορη απώλεια βάρους, χωρίς 
να χαθούν, όμως, σωματικές πρωτεΐνες, δεδομένου ότι 
σε δημοσίευση του Genuth και συν. (1974) αναφέρθη-
κε ότι σε εφαρμογή μιας λίαν ολιγοθερμιδικής δίαιτας 
ημιασιτίας (semistarvation) χάνονται πρωτεΐνες του 
οργανισμού.13

Tροφές από  σπόρους, βρώμη, 
κριθάρι, αδρό ρύζι
Tροφές από  σπόρους, βρώμη, 
κριθάρι, αδρό ρύζι

Λαχανικά και φυτικά έλαια, τυρί, γαλακτοκομικά, ξη-
ροί καρποί, όσπρια

Λαχανικά και φυτικά έλαια, τυρί, γαλακτοκομικά, ξη-
ροί καρποί, όσπρια

πίνακας 6.1.3.2. Χορηγούμενα ισοδύναμα τροφών σε διαιτολόγια 1.�00 θερμίδων με 1� και 1�% 
πρωτεΐνης. 

Σύνολο 
1�00 Kcal

 Υδατάνθρακες 
�0 %

Πρωτεΐνες
1� % 

λίπη
�� % 

   

 γάλα
1

λαχανικά
�

Φρούτο 
�

Άρτος 
1�

Κρέας 
�,�

λίπος
�,�

Φυτικά λίπη    ��%
Ζωικά λίπη ��%

Σύνολο 
 1�00 Kcal

Υδατάνθρακες 
��%

Πρωτεΐνες 
1�%

λίπη
��%

   

 γάλα 
1

λαχανικά  
�

Φρούτο
�

Άρτος 
1�,�

Κρέας
�,1

λίπος
�,�

Φυτικά λίπη ��%
Ζωικά λίπη ��%
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Σε εργασίες με επαρκείς πρωτεΐνες και λίγους 
υδατάνθρακες η Βistrian και συν. της ομάδας του 
Blackburn έδειξε τα πλεονεκτήματα της χορήγησης 
πρωτεΐνης σε ποσότητα 1,2 έως 1,4 g/Kg ιδανικού 
βάρους. Οι χορηγούμενες θερμίδες ήταν 700-800 Kcal. 
Τέτοια δίαιτα εφαρμόστηκε σε επτά παχύσαρκα άτομα 
με ΣΔ τύπου 2 που έκαναν ινσουλινοθεραπεία. Τα άτο-
μα αυτά εκτός του ότι έχασαν βάρος με διατηρούμενο 
ισοζύγιο αζώτου, κατάφεραν να παραμείνουν με ρυθ-
μισμένο το διαβήτη παρά τη διακοπή της ινσουλίνης. 
Ο μέσος χρόνος έναρξης διαδικασίας διακοπής της 
ινσουλίνης (οι δόσεις ήταν 30-100 U) ήταν 6,5 ημέρες 
από την έναρξη της δίαιτας (εύρος 0-16 ημέρες).14

H δίαιτα αυτή φάνηκε ότι ήταν σε θέση να επιφέρει 
απώλεια βάρους ακόμη και σε παιδιά με σύνδρομο 
Prader-Willi, τα οποία χαρακτηρίζονται εκ γενετής από 
διανοητική υστέρηση, υπερορεξία, πολυφαγία και 
συνεχή αύξηση του σωματικού βάρους των.15

Τα συμπεράσματα που προέκυψαν από τις δημοσι-
εύσεις αυτές μπορούν να συνοψιστούν στα παρακάτω:

• Μια δίαιτα διατήρησης πρωτεϊνών, με πρόσληψη 
1,4g πρωτεΐνης/kg Ιδ.ΒΣ, με υγρά ελεύθερα, και συ-
μπλήρωση με  βιταμίνες και Κάλιο, Νάτριο, Ασβέστιο 
και Σόδα είναι εφικτή και αποτελεσματική για μερι-
κούς μήνες (συνήθως όχι πάνω από έξι μήνες).

• Η δίαιτα αυτή επιτρέπει αποτελεσματικό έλεγχο 
γλυκαιμίας και όρεξης.

• Είναι σε θέση να ελαττώσει τη γλυκόζη και ινσου-
λίνη πλάσματος σε παχύσαρκα διαβητικά άτομα και 
αυξάνει τα Ε.Λ.Ο. και τα κετονοσώματα.

• Μέτρια κετονουρία (++) εμφανίζεται μέσα σε 24-72 
ώρες.

• Απώλεια νερού εμφανίζεται με πολυουρία τις πρώ-
τες ημέρες εφαρμογής της.

• Η δίαιτα Bistrian είναι ασφαλής όταν γίνεται με 
ιατρική παρακολούθηση.

• Σε διαβητικούς με κάποια ενδογενή εφεδρεία 
έκκρισης ινσουλίνης, η δίαιτα Bistrian προσφέρει ση-
μαντικά πλεονεκτήματα όπως:

• γρήγορη και σημαντική απώλεια βάρους

πίνακας 6.1.3.3. Πρόσληψη θερμίδων και θρεπτικών συστατικών στη δίαιτα Atkins

   Kcal  Υδατάνθρακες   Πρωτεΐνες λίπος

1η φάση 1.1��    �%       ��% ��%

�η φάση 1.���    �%       ��% ��%

�η φάση 1.��0   1�%       ��% ��%

σχήμα 6.1.3.1 η συνιστώμενη πυραμίδα προτίμησης τροφών από τον Atkins. οι επεξηγήσεις έχουν μεταφραστεί στα 
ελληνικά.

τροφές από σπόρους, βρώμη,
κριθάρι, αδρό ρύζι

λαχανικά και φυτικά έλαια, τυρί, 
γαλακτομικά, ξηροί καρποί, όσπρια

Φρούτα όπως βατόμουρα, 
φράουλες, αχλάδια, αβοκάντο

Πράσινες σαλάτες, μπρόκολα, 
κουνουπίδι, σπαράγγια, σπανάκι

1. Ελάτωσε και έλεγχε τους 
υδατάθρακες για να έχεις 
υγιεινό βάρος

�. απόφυγε τη ζάχαρη και 
καθαρούς υδατάνθρακες, 
προτίμησε λαχανικά, 
όσπρια

�. για διατήρηση βάρους 
φάε όπως αναλογεί στην 
πυραμίδα

�. για να χάσεις βάρος 
φάε πρωτεΐνες, φυλλώδη 
λαχανικά και υγιεινά έλαια

�. ανακάλυψε το επίπεδο 
υδατανθράκων με το οποίο 
επιτυγχάνεις και διατηρείς 
υγιεινό βάρος

Πρωτεΐνες όπως κρέας, 
κότα, ψάρι, σόγια
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• τήρηση του διαιτολογίου με σχετική ανορεξία
• διατήρηση μυϊκής μάζας
• δυνατότητα διακοπής της χορηγούμενης ινσουλί-

νης.
Τέλος, με αυτή τη δίαιτα χάνεται περισσότερο βάρος 

απ’ ό,τι με οποιαδήποτε άλλη δίαιτα ίδιων θερμίδων, 
λόγω της αντιοικονομικής λειτουργίας του μεταβολι-
σμού που χαρακτηρίζεται από επιταχυνόμενη λιπό-
λυση-κετογένεση και όχι πλήρη καύση του καιόμενου 
λίπους.16-20

Σε εργασία του Stern και συν.  εφαρμόστηκε δίαιτα 
κετογενής επί 12 μήνες σε 132 άτομα και μελετήθηκαν 
μεταξύ άλλων τα λιπίδια του αίματος. Τα τριγλυκερίδια 
και η ΗDL ήταν καλύτερα με την κετογενή δίαιτα <800 
θερμίδων. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ότι σε 54 άτομα 
που είχαν ΣΔ η ΗbA1c ήταν χαμηλότερη με την κετο-
γενή δίαιτα (<30g CHO /24h).21

Ο γράφων έχει εφαρμόσει δίαιτες περίπου 800 
θερμίδων με 40-50 g υδατάνθρακες (δίαιτες τύπου 
Bistrian) σε πάνω από 400 άτομα από το 1978 μέχρι 
σήμερα. Συνήθως επιτυγχάνεται απώλεια 8 Κg τον 1ο 
μήνα, και στη συνέχεια 6 Κg κάθε μήνα για τους επόμε-
νους δύο μήνες, σε άτομα μέτριου ύψους. 22

Μετά τα επιτυχή αποτελέσματα που είχαν οι κετογε-
νείς δίαιτες, διάφορες βιομηχανίες προσπάθησαν να 
εκμεταλλευτούν  τα διαιτολόγια με λίγους υδατάνθρα-
κες και εισήγαγαν τις λεγόμενες υδαρείς πρωτεϊνικές 
δίαιτες. Οι δίαιτες αυτές όμως φάνηκε ότι είχαν ένα 
σοβαρό μειονέκτημα. Με χορήγηση περίπου μόνο 400 
θερμίδων και λευκώματος κακής ποιότητας δεν ήταν 
άμοιρες κινδύνων. Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκαν 
θάνατοι από καρδιακά επεισόδια, τα περισσότερα των 
οποίων οφείλονταν κυρίως σε θανατηφόρες κοιλιακές 
αρρυθμίες.23,24 Εκ πρώτης όψεως φαίνεται περίερ-
γο ότι οι αρρυθμίες εμφανίστηκαν κυρίως μετά την 
επανασίτιση. Παθολογοανατομικώς περιγράφηκαν 
ιστολογικές αλλοιώσεις μυατροφίας στο μυοκάρδιο. 
Πιθανώς με την επανασίτιση και την κατακράτηση 
υγρών η ατροφική καρδιά δεν μπορεί να αντεπεξέλ-
θει στη φόρτιση. Σε αρκετά από τα θανόντα άτομα 
βρέθηκε υποκαλιαιμία, υπομαγνησιαιμία και μειωμένο 
σελήνιο. Σε λίγα άτομα παρατηρήθηκε υποθυρεοει-
δισμός. Στο ΗΚΓ υπήρχε χαμηλό βολτάζ και παράτα-
ση του QT.25,26 Tα ανεπιθύμητα αυτά αποτελέσματα 
επηρέασαν αρνητικά την εφαρμογή των διαιτολογίων 
με πολύ λίγες θερμίδες και για αρκετά χρόνια δεν 
υπήρχε ευνοϊκή υποδοχή τους.  Ωστόσο, δεν πρέπει 
να θεωρηθεί ότι υπάρχει κίνδυνος με την εφαρμογή 
διαιτολογίων με το σύστημα της Bistrian,  όταν μάλι-
στα εφαρμόζονται για διάστημα μικρότερο των έξι 
μηνών. Από την ομάδα Blackburn -Βistrian προέκυψε 
δημοσίευση παρατηρήσεων από την εφαρμογή των 
διαιτολογίων με 1,4 g πρωτεΐνης σε 668 ασθενείς που 

ήταν βαρύτεροι κατά 71 % (±34) περισσότερο από το 
ιδανικό βάρος. Η δίαιτα εφαρμόστηκε για 4±3 μήνες. 
Ακολουθούσε ένα διάστημα 2±4 μηνών με πρόγραμ-
μα βαθμιαίας επανασίτισης. Δεν παρατηρήθηκαν 
αρρυθμίες ή άλλες σοβαρές ανεπιθύμητες επιδράσεις. 
Η μέση απώλεια βάρους ήταν 21,3±13,15 kg μέχρι τη 
διακοπή της έντονης δίαιτας και 18,6 ±13,15 Kg ως το 
τέλος της παρακολούθησης. Η αρτηριακή πίεση και 
τα τριγλυκερίδια έπεσαν σημαντικά(15-50%). Η ολική 
χοληστερόλη έπεσε από 5 έως 25%. Κύριες ανεπιθύμη-
τες επιδράσεις της δίαιτας αυτής ήταν η ορθοστατική 
υπόταση, η δυσκοιλιότητα και η τριχόπτωση. Επίσης, 
αρχικά δημιουργήθηκε αϋπνία.  Σε μικρό ποσοστό 
παρατηρήθηκε κρίση ουρικής αρθρίτιδας κατά την 
έναρξη της δίαιτας.27

Λόγω της κετογένεσης υπάρχει αυξημένη προδιά-
θεση για σχηματισμό νεφρολιθίασης. Για το τελευταίο 
αυτό ενδεχόμενο, στη δίαιτα περιλαμβάνεται και χο-
ρήγηση διττανθρακικού νατρίου (μαγειρική σόδα) που 
βελτιώνει την απέκκριση οξέων. Τέλος, ενδέχεται με 
τις δίαιτες αυτές να αυξάνεται η πιθανότητα πρόκλη-
σης χολολιθίασης. Η χολολιθίαση, όμως, είναι γενικά 
συχνότερη στην παχυσαρκία και η συχνότητά της 
αυξάνεται με κάθε δίαιτα αδυνατίσματος που εφαρμό-
ζεται επί μακρόν.28

Mε τη δίαιτα   Bistrian εφαρμοζόμενη για τέσσερις 
μήνες δεν παρατηρήθηκαν αρρυθμίες, όπως επίσης 
αναφέρει ειδική ανακοίνωση της επιστημονικής 
εταιρίας για την καταπολέμηση της παχυσαρκίας 
στις ΗΠΑ. (National task force on the prevention 
and treatment of obesity).29 Επομένως, τα καρδιακά 
προβλήματα είναι αποτέλεσμα κυρίως της μηδενικής 
δίαιτας ή διαιτολογίων με λιγότερες από 400 θερμίδες 
το 24ωρο και όχι της δίαιτας Βistrian.

H  διατήρηση των πρωτεϊνών του οργανισμού με 
αυτές τις δίαιτες σχετίζεται κυρίως με το ποσό των 
χορηγούμενων πρωτεϊνών της διατροφής.30

Οι λίαν υποθερμιδικές κετογενείς δίαιτες (400-900 
Kcal) ανασκοπήθηκαν παλαιότερα και στα Ελληνικά Δι-
αβητολογικά Χρονικά από τον Σ. Μπακατσέλο.31 Ενδι-
αφέρον είναι ότι με τις κετογενείς δίαιτες ελαττώνεται 
η όρεξη και μειώνεται η αντίσταση στην ινσουλίνη.32 
Επίσης, φαίνεται ότι μειώνεται ιδιαίτερα το ενδοκοιλι-
ακό λίπος το οποίο θεωρείται ότι επηρεάζει σημαντικά 
την αντίσταση στην ινσουλίνη.33

Τα τελευταία έξι χρόνια είδαν το φως της δημοσιό-
τητας πολλές εργασίες με θέμα τις κετογενείς δίαιτες, 
καθώς και  συγκρίσεις με άλλα διαιτολόγια. Επίσης 
δημοσιεύθηκαν αρκετές μελέτες εμπορικών προγραμ-
μάτων δίαιτας, τα οποία δεν είχαν αξιολογηθεί επιστη-
μονικώς. Σε μελέτη του Truby και συν. συγκρίθηκαν 
τέσσερις εμπορικές δίαιτες.  Στους έξι μήνες δεν είχαν 
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ιδιαίτερες διαφορές μεταξύ τους. Η απώλεια βάρους 
ήταν 10% σε έναν χρόνο.34

Το πρόβλημα με όλες τις δίαιτες αδυνατίσματος 
είναι ότι συχνά παρατηρείται επανάκτηση του απολε-
σθέντος βάρους. Σε μελέτη του Τsai και συν. το 50% 
του βάρους επανακτήθηκε σε 1-2 χρόνια.35

Οι πρωτεϊνικές κετογενείς δίαιτες μελετήθηκαν πρό-
σφατα εκ νέου και σε διαβητικά άτομα με ΣΔ τύπου 
2. Συγκρίθηκαν διαιτολόγια 28% πρωτεϊνών και 42 % 
υδατανθράκων, έναντι διαιτολογίου 16% πρωτεϊνών 
και 55% υδατανθράκων. Η μελέτη είχε διάρκεια 3 μη-
νών, από τους οποίους στον τρίτο μήνα το διαιτολόγιο 
ήταν ισοθερμιδικό. Με την πρωτεϊνική δίαιτα χάθηκε 
μεγαλύτερο ποσοστό συνολικού και κοιλιακού λίπους 
και ελαττώθηκε περισσότερο η LDL χοληστερόλη.36

Επίσης, σε άλλη εργασία χορηγήθηκε σε 18 άτομα 
με ΣΔ τύπου 2 επί ένα μήνα δίαιτα με ειδική φόρμουλα 
(διαιτητικό σκεύασμα mοdifast , παρέχον 450 Kcal,  
50g Π,  60g CHO,   7g Λ . Με τη δίαιτα αυτή κατέστη 
δυνατόν να γίνει άμεση διακοπή ινσουλίνης. Τα άτομα 
εξετάζονταν ανά 7ήμερο. Μετά 30 ημέρες άρχισε 
βαθμιαία επανασίτιση (1.500 Kcals). Eξέταση γινόταν 
ανά 3μηνο. Ύστερα από 18 μήνες υπήρχε σημαντική 
παραμονή σε λιγότερο βάρος και υπήρχαν μικρότερης 
βαρύτητας καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου, ακό-
μη και μετά την επανάκτηση σημαντικού ποσοστού 
από το αρχικό βάρος.37

Εκείνο που είναι πολύ σημαντικό, μετά την πρωτεϊ-
νική δίαιτα 800 Kcal, είναι να ακολουθήσει μετάπτωση 
σε δίαιτα συντήρησης με προοδευτική αύξηση θερ-
μίδων και υδατανθράκων, π.χ. + 100 Kcal/μήνα. Στη 
συνέχεια πρέπει να ακολουθήσει δίαιτα συντήρησης 
1.400-1.800 θερμίδων για έναν χρόνο. Κατόπιν χορη-
γείται δίαιτα γενικών οδηγιών για ακόμη ένα χρόνο. 
Όλο αυτό το διάστημα πρέπει να γίνεται ζύγισμα του 
ατόμου κάθε εβδομάδα και καταγραφή του σωματι-
κού βάρους. Ελαφρά σωματική άσκηση βοηθά στη 
φάση της επανόδου σε κανονική διατροφή. Πολύ 
σημαντική είναι η τροποποίηση της διαιτολογικής 
συμπεριφοράς που μπορεί να γίνει τόσο με ατομική 
εκπαίδευση όσο και με συμμετοχή σε ομάδες.38,39

Σύγκριση διαιτολογίων

Τα τελευταία χρόνια τo ενδιαφέρον των ερευνητών 
προσανατολίστηκε στη σύγκριση διαιτολογίων με 
λίγους υδατάνθρακες (κετογενείς δίαιτες) και διαιτολο-
γίων που έχουν τις συνιστώμενες αναλογίες θρεπτικών 
συστατικών ή που χαρακτηρίζονται από πολύ  ελατ-
τωμένο  λίπος. Στις συγκρίσεις αυτές και σε διάρκεια 
εφαρμογής των διαιτολογίων  για έξι μήνες, οι κετο-
γενείς δίαιτες έδειξαν ότι πλεονεκτούν σε συνολική 
απώλεια βάρους.16-21

Ωστόσο σε συγκριτική μελέτη τεσσάρων διαιτολογί-
ων (Αtkins, Ornish, Weight Watchers και Zone) φάνηκε 
ότι μετά έναν χρόνο δεν υπήρχαν στατιστικές δια-
φορές στο απολεσθέν βάρος και ότι ουσιαστικότερο 
ρόλο έπαιζε η προσκόλληση στο διαιτολόγιο παρά το 
είδος του. Εντούτοις το ποσοστό της πλήρους εφαρ-
μογής των διαιτολογίων ήταν μικρό και ελαττωνόταν 
με την πάροδο του χρόνου. Η εκτίμησή μας είναι ότι 
μειονέκτημα της εν λόγω μελέτης είναι η διάρκειά 
της, δεδομένου ότι όσο επιμηκύνεται η εφαρμογή 
μιας δίαιτας τόσο μειώνεται η πιστότητα εφαρμογής 
της, γεγονός που παρατηρήθηκε και με όλα τα είδη 
δίαιτας.40

Ο Nordmann και  συν. προέβησαν σε μεταανάλυση 
των πέντε πλέον αξιόλογων συγκριτικών μελετών 
διαφόρων τύπων διαιτολογίων με διάρκεια εφαρ-
μογής τους τουλάχιστον έξι μηνών.16,17,19,20,21 Στις εν 
λόγω πέντε μελέτες περιελήφθησαν 447 άτομα. Οι 
συγγραφείς κατέληξαν στα εξής συμπεράσματα: Στους 
έξι μήνες πλεονεκτεί η κετογενής δίαιτα ως προς την 
απώλεια βάρους, ενώ στους 12 μήνες δεν υπάρχουν 
στατιστικές διαφορές μεταξύ κετογενούς και χαμηλής 
σε λίπος δίαιτας. Ως προς τα λιπίδια του αίματος, η 
κετογενής δίαιτα υπερτερεί στην πτώση των τριγλυκε-
ριδίων και την αύξηση της HDL, ενώ η χαμηλή σε λίπος 
στην πτώση της LDL. Στις κετογενείς δίαιτες η LDL  
άλλοτε αυξανόταν λίγο και άλλοτε παρουσίαζε μικρή 
πτώση. Ωστόσο, υπήρχε ετερογένεια στον σχεδιασμό 
των πέντε αυτών μελετών, δεδομένου ότι στις δύο από 
αυτές η πρόσληψη λίπους καθορίστηκε να είναι 10% 
και <10% των θερμίδων αντίστοιχα.41

Συμπερασματικά μπορεί να λεχθεί ότι τα άτομα που 
έχουν ΣΔ τύπου 2 πολύ συχνά χρειάζεται να υποβάλ-
λονται σε δίαιτες αδυνατίσματος. Είναι κοινός τόπος 
ότι  όλοι οι τύποι διαιτολογίων έχουν εφαρμοστεί με 
σχετικά μέτρια επιτυχία. Μακροχρόνια εφαρμογή 
διαιτολογίων αδυνατίσματος αποδίδει λιγότερο απ’ 
ό,τι εφαρμογές βραχύτερες σε διάρκεια, στις οποί-
ες πλεονεκτούν οι κετογενείς δίαιτες. Οι κετογενείς 
δίαιτες έχουν τη θέση τους προκειμένου για ιδιαίτερα 
παχύσαρκα άτομα που δεν μπορούν να ακολουθή-
σουν άλλα διαιτολόγια λόγω του αισθήματος πείνας. 
Αν προκριθεί εφαρμογή κετογενούς δίαιτας, πρέπει 
να γίνει με όλες τις προδιαγραφές που απαιτούνται 
–ιατρική παρακολούθηση, βιταμίνες, μέταλλα, ιχνο-
στοιχεία, σόδα, άφθονο νερό- και να ακολουθήσει 
βαθμιαία αύξηση του ποσού των ημερήσιων θερμίδων 
και παρακολούθηση για αρκετούς μήνες. Επίσης, δεν 
πρέπει να λησμονείται η κατάλληλη αναπροσαρμογή 
της φαρμακευτικής αντιδιαβητικής αγωγής, ώστε 
να αποφεύγεται η υπογλυκαιμία.  Η τροποποίηση 
της διαιτολογικής συμπεριφοράς είναι απαραίτητη, 
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ώστε ο κίνδυνος της επανάκτησης του απολεσθέντος 
βάρους να ελαχιστοποιηθεί. Έχει υπολογιστεί ότι μόνο 
15% των ατόμων που έχασαν βάρος με δίαιτα αδυνα-
τίσματος διατηρούν το ίδιο βάρος ύστερα από τρία 
χρόνια.42 Επομένως, η προσπάθεια αποφυγής επανά-
κτησης βάρους πρέπει να είναι συνεχής.
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 6.1.4  H διατροφή των υπερηλίκων
Δ.  Καραμήτσος

Στη σημερινή εποχή σημαντικό ποσοστό του γενικού 
πληθυσμού έχει πιθανότητες να φτάσει σε μεγάλη ηλι-
κία. O ελληνικός πληθυσμός χαρακτηρίζεται από αύξη-
ση των ατόμων της τρίτης ηλικίας,1 στην οποία μεγάλο 
ποσοστό του πληθυσμού έχει σακχαρώδη διαβήτη ή 
μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη. Tο 1/3 των διαβητικών 
είναι άτομα μεγαλύτερα των 60 ετών, (στατιστική 
από προσωπικό αρχείο). Oι οδηγίες διατροφής των 
υπερήλικων διαβητικών έχουν στόχο να διατηρούν τη 
γλυκόζη αίματος μέσα σε αποδεκτά όρια και να προ-
λαβαίνουν ή να επιβραδύνουν την εξέλιξη διαβητικών 
επιπλοκών και προβλημάτων υγείας που προκύπτουν 
από κακές συνήθειες διατροφής.

Φυσιολογικές μεταβολές στην τρίτη ηλικία

Mε την πρόοδο της ηλικίας παρατηρούνται αρκετές 
μεταβολές στις λειτουργίες του οργανισμού που θεω-
ρούνται “φυσιολογικές” ή αναμενόμενες συνέπειες του 
γήρατος,2 οι οποίες είναι:

1. Mείωση της γευστικής ικανότητας και της οσμής.
2. Mείωση της έκκρισης υδροχλωρικού οξέος στο 

στομάχι και πεπτικών ενζύμων γενικά.
3. Συχνή συνύπαρξη χολολιθίασης ή μειωμένης λει-

τουργίας της χοληδόχου (χολοκυστοατονία).
4. Δυσκοιλιότητα που αποδίδεται στην ατονία του 

μυϊκού συστήματος των εντέρων, τη μειωμένη φυσική 
δραστηριότητα και την κατανάλωση τροφών που δεν 
αφήνουν αρκετό εντερικό υπόλειμμα.

5. Aρνητικό ισοζύγιο του αζώτου, καθώς οι ηλικιωμέ-
νοι συνήθως προσλαμβάνουν λιγότερες πρωτεΐνες. H 
μείωση των πρωτεϊνών έχει δυσμενείς συνέπειες στην 
αποκατάσταση καταγμάτων οστών, την επούλωση 
τραυμάτων, την αντίσταση στις λοιμώξεις και προδια-
θέτει σε αναιμία.

6. Mείωση αποθεμάτων λιποδιαλυτών βιταμινών, 
είτε όταν οι υπερήλικες αποφεύγουν λιπαρές τροφές 
είτε όταν δεν απορροφούν κανονικά το λίπος και μαζί 
με αυτό τις λιποδιαλυτές βιταμίνες. Eυτυχώς τέτοιες 
ελλείψεις βιταμινών δεν είναι συχνές.3

7. Mείωση του βασικού μεταβολικού ρυθμού, κυρί-
ως λόγω της απώλειας των μεταβολικά πλέον ενεργών 
ιστών, όπως είναι οι μύες, και αύξησης ανενεργών 
ιστών, όπως είναι το λίπος.4

8. Mειονεκτικό ανοσολογικό σύστημα. Γνωρίζουμε 
επίσης ότι η κακή διατροφή (υποθρεψία) μειώνει την 
κυτταρική ανοσία.

9. Σακχαρώδης διαβήτης. Σε ποσοστό 8-15% οι 
ηλικιωμένοι εμφανίζουν ήπιο σακχαρώδη διαβήτη. H 
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αυξημένη συχνότητα διαβήτη οφείλεται στη μειωμένη 
ευαισθησία των ιστών στη δράση της ινσουλίνης, που 
είναι αποτέλεσμα της ελάττωσης της μυϊκής μάζας, 
αλλά και της μυϊκής δρστηριότητας.

10. Συστολική υπέρταση. Oι ηλικιωμένοι διαβητικοί 
έχουν την τάση να εμφανίζουν συστολική υπέρταση 
(ως συνέπεια της σκλήρυνσης της αορτής) η οποία 
επηρεάζεται άμεσα από την πρόσληψη χλωριούχου 
νατρίου για τον επιπρόσθετο λόγο της μειωμένης 
νεφρικής λειτουργίας λόγω νεφροσκλήρυνσης.5

11. Aδυναμία κανονικής μάσησης λόγω κακής κατά-
στασης των οδόντων ή κακής εφαρμογής της τεχνητής 
οδοντοστοιχίας. Aυτή η αδυναμία τους υποχρεώνει 
σε αποφυγή τροφών που απαιτούν δυνατή μάσηση, 
π.χ. οι υπερήλικες αποφεύγουν να τρώνε κρέας, χόρτα, 
σκληρά φρούτα κ.λπ.

12. Mείωση του αισθήματος της δίψας.5

Kοινωνικοί παράγοντες που επηρεάζουν τη διατροφή 
των ηλικιωμένων διαβητικών

Hλικιωμένοι διαβητικοί που διαβιούν μέσα σε οικογέ-
νειες συνήθως διατρέφονται καλύτερα απ’ ό,τι άλλοι 
που μένουν μόνοι τους ή που βρίσκονται σε οίκους 
ευγηρίας. Oι υπερήλικες διαβητικοί που ζούνε μόνοι 
τους συνήθως έχουν άλλοτε άλλο βαθμό κατάθλιψης. 
O υπερήλικας που δεν έχει καλή ψυχική διάθεση, δεν 
έχει καλή όρεξη και συνήθως υποσιτίζεται ή σιτίζεται 
μονομερώς. H οικονομική κατάσταση του υπερήλικα 
επίσης επηρεάζει την επιλογή τροφής. Έτσι, τροφές 
ακριβές, αλλά και θρεπτικά σημαντικές, όπως το 
κρέας, συχνά αποφεύγονται για οικονομικούς λόγους. 
Eτοιμα φαγητά από εστιατόρια ή καταστήματα fast 
food αποτελούν συχνή επιλογή των ηλικιωμένων. Mε 
τον τρόπο αυτό, όμως, τρώνε συνήθως περισσότερο 
αλάτι από όσο πρέπει και τροφές ποιοτικά κατώτερες. 
Eξάλλου, υπερήλικες που ζούνε μόνοι τους αποφεύ-
γουν να μαγειρέψουν γιατί η μικρή ποσότητα που 
χρειάζονται για την ατομική τους διατροφή και η 
έλλειψη διάθεσης δρα ανασταλτικά.3

Ποσοστό 10% των υπερηλίκων έχει πρόβλημα 
υποθρεψίας. O υπερήλικας διαβητικός που με μικρή 
χρονική διάρκεια διαβήτη χάνει βάρος μπορεί να έχει 
νεόπλασμα πεπτικού και απαιτείται να ερευνηθεί για 
τον σκοπό αυτό.

Προγενέστερες συνήθειες διατροφής

Oι συνήθειες διατροφής ενός ατόμου συχνά παραμέ-
νουν και στην τρίτη ηλικία. Mπορεί να είναι συνήθειες 
καλές ή κακές, πάντως, εφόσον παραμένουν, είναι 
δύσκολο να μεταβληθούν. Oι παλιές συνήθειες δια-
τροφής διατηρούνται καλύτερα στους υπερήλικες που 
δεν κατοικούν μόνοι τους. Oι ηλικιωμένοι είναι δύσκο-

λο να αλλάξουν προτιμήσεις και αντιλήψεις σε θέματα 
διατροφής και δεν είναι καλοί αποδέκτες διδασκαλίας. 
H αλλαγή στις συνήθειες της διατροφής τους –όταν 
συμβαίνει– συνήθως γίνεται υπό την πίεση ειδικών 
συνθηκών και αναγκών. Πολλοί υπερήλικες διαβητικοί 
έχουν πρόβλημα μνήμης και μπορεί να τρώνε πολλές 
φορές την ημέρα, γιατί ξεχνούν ότι έχουν φάει.

H μείωση των θερμιδικών αναγκών στην τρίτη ηλικία

Στην τρίτη ηλικία έχουμε συνήθως μειωμένες θερμι-
δικές ανάγκες.4 H μείωση των θερμιδικών αναγκών 
οφείλεται στους παρακάτω παράγοντες:

1. Mειωμένος βασικός μεταβολισμός.
2. Mειωμένη φυσική δραστηριότητα.
3. Aύξηση του σωματικού βάρους με την πρόοδο 

της ηλικίας.
H μείωση του βασικού μεταβολικού ρυθμού (κα-

τανάλωση θερμίδων σε κατάκλιση) υπολογίζεται ότι 
είναι περίπου 5% στην τρίτη ηλικία και με βάση αυτό 
το δεδομένο και τη μείωση της σωματικής δραστηρι-
ότητας ο FAO υποστηρίζει ότι για κάθε 10ετία μετά το 
25ο έτος οι ημερήσιες θερμιδικές ανάγκες μειώνονται 
κατά 7,5%.

Mία επιτροπή FAO και WHO συνέστησε τις παρακά-
τω θερμιδικές προσλήψεις κατά ηλικία:

Hλικία Θερμιδική πρόσληψη
30-39  θερμιδική πρόσληψη ενηλίκου (ΘΠE)
40-59  μείωση κατά 5% ΘΠE
60-69  μείωση κατά 15% ΘΠE
70 και άνω μείωση κατά 25% ΘΠE

Yπολογισμός  θερμιδικών αναγκών

Oι ημερήσιες θερμιδικές ανάγκες του υπερήλικα είναι 
το άθροισμα των βασικών θερμιδικών αναγκών και 
της κατανάλωσης θερμίδων με τις διάφορες δραστη-
ριότητες. Oι τελευταίες ελαττώνονται πολύ στην τρίτη 
ηλικία και σε μερικές περιπτώσεις είναι ελάχιστες.

O βασικές θερμιδικές ανάγκες είναι συνάρτηση 
της ηλικίας, του βάρους, του ύψους και του φύλου. O 
υπολογισμός των βασικών θερμιδικών αναγκών (BΘA) 
μπορεί να γίνει με τη χρησιμοποίηση ειδικών τύπων, 
όπως οι ακόλουθοι των Harris-Benedict:

BΘA Aνδρών=
66+(13,7 x Kg Bάρους)+(5 x cm Ύψους)-(6,8 x Hλικία)
BΘA Γυναικών=
665+(9,6 x Kg Bάρους)+(1,7 x cm Ύψους)-(4,7 x 

Hλικία)
H εκτίμηση των θερμιδικών αναγκών ενός ατόμου 

δεν είναι εύκολο να γίνει πάντοτε με ακρίβεια. Εφόσον 
όμως, καθοριστεί ένα διαιτολόγιο που να περιέχει 
συγκεκριμένο ποσό θερμίδων, η παρακολούθηση του 
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βάρους του ατόμου κατά τακτά διαστήματα δείχνει αν 
η δίαιτα που ακολουθεί το άτομο είναι επαρκής, οπότε 
το βάρος παραμένει σταθερό, ή ανεπαρκής, οπότε το 
άτομο χάνει βάρος. Aνάλογα με τις συνέπειες που έχει 
ένα διαιτολόγιο στο βάρος του ατόμου γίνονται κατά 
την πορεία της παρακολούθησης τροποποιήσεις. Σε 
ηλικιωμένους διαβητικούς που ζούνε μαζί με άλλα 
άτομα της οικογένειάς τους παρατηρείται το πρόβλη-
μα του αυξημένου σωματικού βάρους. O υπερήλικας 
διαβητικός, όμως, που ζει μόνος του, καθώς και οι 
άνθρωποι που έχουν ξεπεράσει τα 75 χρόνια ζωής, 
συνήθως έχουν μικρότερο βάρος του μέσου όρου ή 
χάνουν βάρος. Aυτό οφείλεται σε δύο παράγοντες. 
Πρώτον, οι παχύσαρκοι διαβητικοί σπάνια γίνονται 
υπερήλικες, γιατί έχουν αυξημένη νοσηρότητα και 
θνητότητα και, δεύτερον, ο ηλικιωμένος που ζει μόνος 
του έχει συνήθως ανεπαρκή διατροφή και προοδευτι-
κά χάνει βάρος.

Eκτός από την ολική ελάττωση του βάρους που 
παρατηρείται στους υπερήλικες διαβητικούς, σημει-
ώνεται μεταβολή στη σχέση βάρους μυϊκής μάζας 
προς βάρος λίπους, γιατί ελαττώνεται η μυϊκή μάζα και 
αυξάνεται το λίπος. Aυτό μπορεί να το παρακολουθεί 
ο γιατρός με μετρήσεις της περιμέτρου του βραχίονα 
και του πάχους πτυχής δέρματος. Aν υφίσταται συνεχι-
ζόμενη μυϊκή δραστηριότητα, εμποδίζεται η ελάττωση 
της μυϊκής μάζας.

Hλικιωμένοι διαβητικοί κανονικού βάρους χρειά-
ζονται κατά μέσο όρο περίπου 2.000 θερμίδες ημε-
ρησίως. Tο ποσό αυτό μπορεί να είναι μικρότερο για 
γυναίκες και άτομα μικρού ύψους ή να είναι περισσό-
τερο για άνδρες, άτομα μεγάλου ύψους ή άτομα που 
εξακολουθούν να έχουν σημαντική φυσική δραστηρι-
ότητα. Tα παχύσαρκα άτομα πρέπει να καταναλώνουν 
400-500 θερμίδες λιγότερες απ’ ό,τι υπολογίζουμε σε 
ένα ισοθερμιδικό διαιτολόγιο. Iδιαίτερη μείωση θερμί-
δων πρέπει να γίνεται σε υπερήλικες διαβητικούς που 
είναι μόνιμα κατακεκλιμένοι.

Aνάγκες σε πρωτεΐνες

Oι ηλικιωμένοι διαβητικοί έχουν αυξημένες ανάγκες 
σε πρόσληψη πρωτεϊνών. Έτσι, ενώ πριν από τα 75 
έτη της ηλικίας η ελάχιστη ανάγκη πρωτεϊνικής πρό-
σληψης υπολογίζεται σε 0,8 g/Kg ιδανικού βάρους, 
μετά τα 75 έτη συνιστώνται περισσότερες πρωτεΐνες, 
δηλαδή 1 g/Kg ιδανικού βάρους.6,7 Tροποποιήσεις του 
συνιστώμενου ποσού πρωτεϊνών μπορεί να γίνουν σε 
ειδικές συνθήκες, όπως π.χ. σε μετεγχειρητική περίοδο 
ή σε νοσήματα, όπως ηπατική ή νεφρική ανεπάρκεια, 
ή σε καταστάσεις που συνοδεύονται από απώλεια 
πρωτεϊνών.

Bιταμίνες και μέταλλα

Oι απαιτήσεις του οργανισμού του ηλικιωμένου ατό-
μου σε βιταμίνες και μέταλλα δεν είναι διαφορετικές 
από τις απαιτήσεις που υπήρχαν σε νεαρότερη ηλικία. 
Aν, όμως, η διατροφή δεν είναι ποιοτικά ή ποσοτικά 
επαρκής, μπορεί να δημιουργηθεί πρόβλημα επαρ-
κούς εφοδιασμού του οργανισμού με βιταμίνες και 
μέταλλα, κυρίως ασβέστιο, σίδηρο και ψευδάργυρο. 
Yπερήλικες που εφαρμόζουν μια ισορροπημένη και 
επαρκή σε θερμίδες δίαιτα δεν έχουν ελλείμματα βιτα-
μινών και δεν χρειάζονται πρόσθετη χορήγησή τους, 
πλέον των ποσών που λαμβάνουν με την τροφή.8

H μείωση της έκκρισης υδροχλωρικού οξέος μπορεί 
να ευνοήσει τη δυσαπορρόφηση του σιδήρου και σε 
συνδυασμό με τη μειωμένη ερυθροποίηση της τρίτης 
ηλικίας να οδηγήσει σε σιδηροπενική αναιμία. Σε πο-
σοστό 30%, η αναιμία υπερηλίκων μπορεί να οφείλε-
ται σε μειωμένη πρόσληψη και απορρόφηση σιδήρου, 
χωρίς να υπάρχει νόσος.9

H μειωμένη πρόσληψη ψευδαργύρου έχει ενοχοποι-
ηθεί για την καθυστερημένη επούλωση τραυμάτων.10 

Παρατεταμένη για χρόνια μειωμένη πρόσληψη ασβε-
στίου φαίνεται να έχει σχέση με την απασβεστοποίηση 
της οστεοπόρωσης. Σήμερα, θεωρείται σκόπιμο να 
υπάρχει αυξημένη πρόσληψη ασβεστίου μετά το 40ό 
έτος, για να προληφθεί η γεροντική οστεοπόρωση.11

Έλλειψη φθορίου έχει ενοχοποιηθεί για περιοδοντι-
κά προβλήματα, ενώ κανονική πρόσληψη φθορίου 
θεωρείται ότι προλαβαίνει την οστεοπόρωση.12

Η χορήγηση βιταμινών στους υπερήλικες διαβητι-
κούς αδιακρίτως αποτέλεσε αντικείμενο διχογνωμί-
ας. Bιταμίνες που κατά κανόνα απουσιάζουν από το 
μειωμένο και μονότονο διαιτολόγιο των ηλικιωμένων 
είναι οι βιταμίνες C, B1, B2, B12, το νικοτινικό οξύ και 
το φολικό οξύ.13

Γενικά συμπτώματα έλλειψης βιταμινών είναι το 
αίσθημα κόπωσης, η ανορεξία, το άγχος και η ευε-
ρεθιστότητα. Έλλειψη βιταμίνης D παρατηρείται σε 
ηλικιωμένους που παραμένουν σε σκοτεινά δωμάτια 
και σε όσους πάσχουν από σύνδρομο δυσαπορρόφη-
σης λίπους. Σε υπερήλικες με διατροφή η οποία χα-
ρακτηρίζεται από ποικιλία και επαρκείς θερμίδες δεν 
υπάρχει έλλειψη βιταμινών. Kάτω από αυτό το πρίσμα 
θεωρείται ότι είναι πιο επικίνδυνο να παίρνουν βιταμί-
νες A και D απ’ό,τι να μην παίρνουν .13 Aν δεν υπάρ-
χουν νοσήματα τα οποία τροποποιούν τις ανάγκες 
του οργανισμού σε βιταμίνες, θεωρείται απαραίτητη 
η ελάχιστη πρόσληψη βιταμίνης A 5000 u, βιταμίνης C 
150 mg για άνδρες και 75 mg για γυναίκες.13 Eνίσχυση 
του διαιτολογίου με πρόσθετες βιταμίνες και μέταλλα 
απαιτείται όταν οι θερμίδες 24ώρου δεν ξεπερνούν τις 
1.200.14
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Διαιτολογικές συστάσεις σε ηλικιωμένους διαβητικούς

H δίαιτα των ηλικιωμένων διαβητικών δεν πρέπει να 
διαφέρει ουσιωδώς από τη δίαιτα του λοιπού πληθυ-
σμού. Διάφοροι παράγοντες, όμως, πρέπει να λη-
φθούν υπόψη, ώστε η διατροφή τους να είναι επαρκής 
θερμιδικά, να παρέχει τις απαραίτητες πρωτεΐνες 
(15-20% των θερμίδων), αρκετούς υδατάνθρακες 
(55-60%) και λίπος (25-30%). H διατροφή στην τρίτη 
ηλικία περιλαμβάνει κατ’ ανάγκη λιγότερο λίπος, γιατί 
υπάρχει αδυναμία πέψης μεγαλύτερων ποσοτήτων. 
Πάντως δεν πρέπει να επιχειρείται ελαχιστοποίηση 
ή κατάργηση του λίπους από τη διατροφή, γιατί το 
λίπος, εκτός από την προσφορά θερμίδων, συμβάλ-
λει στη δημιουργία εύγεστων παρασκευασμάτων. H 
δίαιτα πρέπει να έχει ποικιλία, ώστε να περιέχει όλες 
τις βιταμίνες, αρκετό σίδηρο και ασβέστιο. Στη δίαιτα 
πρέπει να περιέχονται όλα τα απαραίτητα ιχνοστοιχεία 
και φολικό οξύ. Tο τελευταίο είναι απαραίτητο μεταξύ 
άλλων και για ελάττωση των επιπέδων της ομοκυστε-
ΐνης η οποία συνδέεται με αυξημένη προδιάθεση για 
καρδιαγγειακή νόσο.15

Tα προσλαμβανόμενα υγρά πρέπει να είναι αρκετά, 
ώστε να αποβάλλονται ούρα τουλάχιστον 1.500 ml/
24h. Για να υπάρχει ένα τέτοιο ποσό ούρων απαιτείται 
πρόσληψη τουλάχιστον 2.000 ml υγρών. Πηγή υγρών 
μπορεί να είναι το νερό, οι χυμοί φρούτων, το γάλα, ο 
καφές, το τσάι, τα φρούτα, τα λαχανικά. Ένας τρόπος 
εκτίμησης των απαραίτητων υγρών είναι να υπολογί-
ζεται ότι χρειάζεται 1ml νερού για κάθε μία θερμίδα. 
Πολλοί ηλικιωμένοι έχουν μείωση του αισθήματος της 
δίψας και κινδυνεύουν από αφυδάτωση σε καταστά-
σεις απώλειας υγρών, όπως π.χ. κατά τις θερμές μέρες 
του έτους, από απορρυθμισμένο σακχαρώδη διαβήτη 
ή από λήψη διουρητικών. Ωστόσο, από την άλλη πλευ-
ρά, χρειάζεται προσοχή στην υπερβολική κατανάλωση 
υγρών, ιδίως όταν υπάρχει συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια, νεφρική ή ηπατική νόσος. Aν υπάρχει 
επίσης ακράτεια ούρων ή προστατισμός είναι σκόπιμο 
να μη γίνεται υπερβολική κατανάλωση υγρών, η οποία 
θα αυξήσει την ενοχλητική συμπτωματολογία του 
αρρώστου.

O καφές επιτρέπεται, αρκεί να μην προκαλεί εκνευ-
ρισμό και αϋπνία. Για την αποφυγή αϋπνίας πρέπει 
να αποφεύγεται η λήψη καφέ μετά το μεσημέρι ή τις 
βραδινές ώρες. Bέβαια, δεν πρέπει να λησμονείται 
ότι καφεΐνη περιέχεται και στο κακάο ή τη σοκολάτα. 
Eπίσης διάφορα αφεψήματα έχουν διεγερτικές ιδιό-
τητες και αν υπάρχει νευρικότητα ή αϋπνία πρέπει να 
αποφεύγονται. Kατευναστική δράση έχει το φλαμούρι 
και το χαμομήλι.

Tα οινοπνευματώδη ποτά σε μικρές δόσεις, ιδίως 
πριν από τα γεύματα, έχουν κάποια θέση υπό την 

έννοια ότι ανοίγουν την όρεξη, βελτιώνουν τη διάθεση 
και καταπολεμούν τον εκνευρισμό.16 Πρέπει πάντως να 
αποφεύγεται κατάχρηση οινοπνεύματος. Γυναίκες που 
μένουν μόνες έχουν αυξημένη πιθανότητα να γίνουν 
αλκοολικές από τη συνεχή λήψη οινοπνεύματος σε 
ποσότητα μεγαλύτερη των 60 ml/24 h. H εξάρτηση 
από το οινόπνευμα μπορεί να εμφανιστεί στις γυναί-
κες μετά μία τριετία συνεχούς χρήσης αλκοόλ.

To αλάτι δεν πρέπει να λείπει εντελώς από τη δια-
τροφή του ηλικιωμένου. Bέβαια, στην αντιμετώπιση 
της υπέρτασης και της καρδιακής ανεπάρκειας το αλά-
τι περιορίζεται. Tους θερινούς μήνες, όμως, ιδιαίτερα 
στη χώρα μας, ο αυστηρός περιορισμός άλατος και 
ενδεχομένως παράλληλη λήψη διουρητικών μπορεί 
να οδηγήσουν σε σοβαρής μορφής υπονατριαιμία. 
Γενικός κανόνας είναι ο ακόλουθος: Aν ο περιορισμός 
άλατος έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της αρτηρια-
κής πίεσης σε αποδεκτά όρια, αποφεύγεται η χρήση 
διουρητικών. Aν όμως η αρτηριακή πίεση παραμένει 
>180/100, η λήψη διουρητικών είναι αναγκαία, παρό-
λο που θα επιδεινωθεί ελαφρώς το μεταβολικό προφίλ 
των ασθενών.17

Όταν υπάρχουν προβλήματα με τα δόντια των ηλικι-
ωμένων διαβητικών είναι αδύνατη η κανονική μάση-
ση του κρέατος. Στις περιπτώσεις αυτές συνιστούμε 
την κατανάλωση κιμά, ψαριού και αυγών. Τα σκληρά 
φρούτα μπορεί να τρώγονται υπό μορφήν κομπόστας 
ή αλεσμένα.

Για την καταπολέμηση της δυσκοιλιότητας χρει-
άζεται να υπάρχουν φυτικές ίνες στο έντερο. Συνι-
στούμε για τον λόγο αυτό να μη λείπει η σαλάτα από 
τα γεύματα και να προτιμάται άρτος ολικής αλέσεως 
(πιτυρούχος ) και φρούτα με πολλές φυτικές ίνες, όπως 
τα αχλάδια και τα ροδάκινα. Tις κενώσεις ευνοούν 
ιδιαίτερα τα ακτινίδια, τα δαμάσκηνα και τα σύκα. Tα 
σύκα ωστόσο δημιουργούν πρόβλημα, γιατί περιέ-
χουν πολλούς υδατάνθρακες και η χρήση τους καλό 
είναι να αποφεύγεται.

Περίπου 50% των υπερήλικων διαβητικών μπορούν 
και ελέγχουν ικανοποιητικά το διαβήτη τους μόνο με 
δίαιτα, 20% αυτών χρειάζονται επιπροσθέτως υπογλυ-
καιμικά φάρμακα per os και 30% χρειάζονται ινσουλι-
νοθεραπεία (προσωπική στατιστική). Tα κριτήρια της 
ρύθμισης του διαβήτη δεν πρέπει να είναι ιδιαίτερα 
αυστηρά, π.χ. τιμές σακχάρου κάτω των 180 mg/dl 
θεωρούνται αποδεκτές. Στη δίαιτα των διαβητικών 
δίδονται αναλογίες θρεπτικών συστατικών όπως οι 
παρακάτω :

Yδατάνθρακες 55-60%
Πρωτεΐνες  15 -20%
Λίπος   20 -25%
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H δίαιτα σε σχέση με τη χοληστερίνη

Oι υπερήλικες διαβητικοί δεν πρέπει να άγχονται για 
τα επίπεδα της χοληστερίνης τους, δεδομένου ότι αν 
η υπερλιπιδαιμία προϋπήρχε από πολλά χρόνια, δεν 
θα έφταναν στην τρίτη ηλικία, ενώ αν είναι πρόσφατο 
φαινόμενο, δεν προλαβαίνει να τους βλάψει. Eίναι 
σφάλμα, για παράδειγμα να καταργούνται τελείως τα 
αυγά και το τυρί από τη διατροφή τους. Mείωση της 
προσλαμβανόμενης χοληστερίνης και λήψη στατίνης 
γίνεται αν υπάρχει στο ιστορικό έμφραγμα μυοκαρδί-
ου.

H δίαιτα σε σχέση με την αρχόμενη αζωθαιμία

Aν υπάρχει μικρού βαθμού αζωθαιμία, π.χ. ουρία 
αίματος 80-100 mg/dl, πρέπει να γίνεται μικρός περι-
ορισμός των λευκωμάτων και αντιρροπιστική αύξηση 
των υδατανθράκων. O περιορισμός των λευκωμάτων, 
όμως, δεν πρέπει να φτάνει σε ακρότητες πλήρους 
στέρησης λευκωμάτων που έχουν, όπως είναι φυσικό, 
δυσμενείς συνέπειες στο ισοζύγιο του αζώτου.
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 6.1.5  Oι επιδράσεις του οινοπνεύματος 

στον μεταβολισμό φυσιολογικών και διαβητι-
κών ατόμων 
Δ. Καραμήτσος

Στοιχεία μεταβολισμού του οινοπνεύματος

Tο οινόπνευμα (αιθυλική αλκοόλη ή αιθανόλη) είναι 
μία αλκοόλη η οποία υπάρχει σε όλα τα οινοπνευμα-
τώδη ποτά σε ποικίλλουσα αναλογία, που εξαρτάται 
από τον τύπο του ποτού (πίνακας 6.1.5.1). Tο οινό-
πνευμα που περιέχεται στα ποτά απορροφάται εύκολα 
από τους βλεννογόνους του στομάχου και του λεπτού 
εντέρου. H απορροφούμενη ποσότητα του οινοπνεύ-
ματος οξειδώνεται με ευκολία στον οργανισμό, χάρη 
στην ύπαρξη συστήματος ενζύμων. H ύπαρξη των 
ενζύμων αυτών οφείλεται είτε στο ότι στον οργανισμό 
παράγονται φυσιολογικά μικρές ποσότητες οινοπνεύ-
ματος στο έντερο είτε στο ότι το κυρίως υπεύθυνο 
ένζυμο για την οξείδωση του οινοπνεύματος, η αλκοο-
λική αφυδρογονάση, έχει ευρύτερο προορισμό.1

Ένα μικρό ποσοστό, 2-10%, του οινοπνεύματος που 
απορροφάται, αποβάλλεται από τους πνεύμονες και 
τους νεφρούς. Tο υπόλοιπο οξειδώνεται κυρίως στο 
ήπαρ, αλλά είναι δυνατός και εξωηπατικός μεταβολι-
σμός του οινοπνεύματος, μόνο που γίνεται σε πολύ 
μικρή αναλογία.2 Tο ήπαρ έχει την ικανότητα να οξει-

BΙΒΛΙΟΓΡΑφIΑ
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δώνει μεγάλες ποσότητες οινοπνεύματος. Έτσι, μικρές 
ποσότητες αιθανόλης οξειδώνονται ταχύτατα στο 
ήπαρ και το αίμα που βγαίνει στις ηπατικές φλέβες έχει 
ελάχιστα μόνο ίχνη αιθανόλης. Όταν, όμως, η ποσότη-
τα αιθανόλης που προσφέρεται στο ήπαρ υπερβαίνει 
τον ρυθμό της αποικοδόμησής της, η υπόλοιπη κατα-
νέμεται σε όλο τον οργανισμό με αποτέλεσμα να ασκεί 
πολλές φαρμακολογικές επιδράσεις.

Έχουν βρεθεί, και είναι δυνατόν να δράσουν, τρία 
συστήματα αποικοδόμησης του οινοπνεύματος στο 
ήπαρ:

α) Tο σύστημα της αλκοολικής αφυδρογονάσης 
(ADH).

β) Tο σύστημα οξείδωσης αιθανόλης στα μικροσω-
μάτια (MEOS).

γ) H καταλάση και ένα σύστημα σχηματισμού H2O2.
H κύρια μεταβολική οδός αποικοδόμησης της αιθα-

νόλης είναι η μετατροπή της σε ακεταλδεΰδη, κάτω 
από την καταλυτική επίδραση της αλκοολικής αφυ-
δρογονάσης, κατά την αντίδραση:

CH3CH2OH+NAD+   ADHCH3CHO+NADH+ H+
Στην αντίδραση αυτή το νικοτιναμιδοαδενινοδινου-

κλεοτίδιο (NAD+) ανάγεται σε NADH. Mε τον τρόπο 
αυτό κατά την οξείδωση της αλκοόλης παράγονται 
στο ήπαρ σημαντικά ποσά NADH.3 H μεταβολή της 
οξειδοαναγωγικής κατάστασης του ήπατος, που δημι-
ουργείται από την οξείδωση της αιθανόλης, μπορεί να 
υπολογιστεί από τις μεταβολές της σχέσης γαλακτικού 
οξέος προς πυρουβικό.4

H αναλογία της υπό την επίδραση της ADH οξεί-
δωσης της αιθανόλης ποικίλλει και εξαρτάται από τα 
ποσά της αιθανόλης που προσφέρονται για οξείδωση. 
H αναλογία της οξείδωσης χωρίς το σύστημα της ADH 
συνήθως είναι 20-25%5 ή και περισσότερο του 50% 
του ολικού ποσού της μεταβολιζόμενης αλκοόλης.6

Tο σύστημα της οξείδωσης της αιθανόλης στα 
μικροσωμάτια (MEOS), με την επίδραση οξειδωτικών 
ενζύμων, έχει μελετηθεί ιδιαιτέρως. Φαίνεται ότι το 
MEOS παίζει σημαντικό ρόλο στην οξείδωση της 
αιθανόλης.7 Όσον αφορά στο σύστημα της καταλάσης, 
οι περισσότερες παρατηρήσεις συνηγορούν υπέρ του 
ότι η συμβολή του στην αποικοδόμηση της αιθανόλης 
δεν είναι σημαντική.8

Μέρος της αιθανόλης που παίρνει ένα άτομο με 
ποτό οξειδώνεται στο στομάχι από ισομορφές της 
ADH και δεν περνά στην κυκλοφορία. Όπως ήδη 
αναφέρθηκε, από την αλκοόλη παράγεται στο ήπαρ 
ακεταλδεΰδη. Tο 90% της παραγόμενης ακεταλδεΰδης 
οξειδώνεται στο ήπαρ, με την επίδραση της ακεταλ-
δεϋδοαφυδρογονάσης, που βρίσκεται στα μιτοχόν-
δρια και εξαρτάται από το NAD+. Tο οξικό οξύ, που 
παράγεται από την οξείδωση της ακεταλδεΰδης (α) 

απομακρύνεται από το ήπαρ και οξειδώνεται στους 
περιφερικούς ιστούς σε CO2 και H2O, (β) μικρό τμήμα 
του μετατρέπεται στο ήπαρ σε ακετυλοσυνένζυμο A, 
το οποίο ή οξειδώνεται σε CO2+H2O (κύκλος του κι-
τρικού οξέος) ή, σε ειδικές συνθήκες υπερπροσφοράς 
του, μετατρέπεται σε ακετοξικό οξύ (κετογένεση).

Tα χαρακτηριστικά του μεταβολισμού της αιθανόλης 
μπορούν να συνοψιστούν στα παρακάτω:9

1. Προσφορά σημαντικού ποσού θερμίδων (πίνακας 
6.1.5.1).

2. Eλάχιστη πνευμονική ή νεφρική απέκκριση.
3. Έλλειψη αποθηκευτικού μηχανισμού ενεργείας.
4. H οξείδωση γίνεται κυρίως στο ήπαρ.
5. Δεν υπάρχει μηχανισμός αλληλορύθμισης των 

ποσών της αιθανόλης που μεταβολίζονται.
Eνδιαφέρον είναι ότι κατά τη διάρκεια της οξεί-

δωσης της αιθανόλης αναστέλλονται μερικές άλλες 
λειτουργίες του ήπατος, λόγω της μεταβολής της οξει-
δοαναγωγικής κατάστασης του ηπατικού κυττάρου, 
επειδή παρεμβάλλεται η αιθανόλη στις λειτουργίες 
των μικροσωματίων και, τέλος, λόγω των επιδράσεων 
των μεταβολιτών της αιθανόλης.10

H ικανότητα οξείδωσης της αιθανόλης αυξάνεται 
στα άτομα που καταναλώνουν τακτικά οινοπνευματώ-
δη ποτά.11,12

Διαταραχές του μεταβολισμού στο ήπαρ ως αποτέλε-
σμα της οξείδωσης της αιθανόλης

H μεταβολή της σχέσης NADH:NAD+, που οφείλεται 
στην παραγωγή NADH κατά την οξείδωση της αιθανό-
λης (α) είναι υπεύθυνη για τη μείωση της γλυκονεογέ-
νεσης και την επακόλουθη υπογλυκαιμία που παρατη-
ρείται μετά την κατάχρηση οινοπνευματωδών ποτών,13 
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›Ó·Î·˜ 6.10  H ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÔÈÓfiÓÂ˘Ì·, ıÂÚ-
Ì›‰Â˜ Î·È ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÌÂÚÈÎÒÓ Û˘ÓËıÈÛÌ¤ÓˆÓ ÔÈ-
ÓÔÓÂ˘Ì·Ùˆ‰ÒÓ ÔÙÒÓ. OÈ ·ÚÈıÌÔ› Â›Ó·È ·‰Ú¿ ÂÓ‰ÂÈ-
ÎÙÈÎÔ›, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂÁ¿ÏË ÔÈÎÈÏ›· ÔÌÔ-
ÂÈ‰ÒÓ ÔÙÒÓ. ¢ÂÓ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È Ù· Ë‰‡ÔÙ·, Ô˘
ÁÈ· Â˘ÓfiËÙÔ˘˜ ÏfiÁÔ˘˜ ··ÁÔÚÂ‡ÔÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÙˆÓ ÔÔ›ˆÓ Ë ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ Û¿Î¯·Ú·
·ÏÏ¿ Î·È ÔÈÓfiÓÂ˘Ì· Â›Ó·È ÌÂÁ¿ÏË.

OÈÓfiÓÂ˘Ì· £ÂÚÌ›‰Â˜ Y‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜

g/100 ml ·Ó¿ L g/L

Û¯‹Ì· 6.7  √È ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜.

TÔÏ‚Ô˘Ù·Ì›‰Ë CH3-     -SO2-NH-CO-NH-CH2-CH2-CH2-CH3

∞ÎÂÙÂÍ·Ì›‰Ë CH3-CO-     -SO2-NH-CO-NH-

∆ÔÏ·˙·Ì›‰Ë CH3-     -SO2-NH-CO-NH-N-

ÃÏˆÚÔÚÔ·Ì›‰ËCπ-     -SO2-NH-CO-¡∏-CH2-CH2-CH3

°ÏÈÈ˙›‰Ë CH3-     -CO-NH-CH2-CH2-     -SO2-NH-CO-NH-

°ÏÈ‚ÂÓÎÏ·Ì›‰Ë -CO-NH-CH2-CH2-     -SO2-NH-CO-NH-     

°ÏÈÎÏ·˙›‰Ë CH3-     -SO2-NH-CO-NH-

°ÏÈÌÂ˘Ú›‰Ë N-CONHCH2CH2-     -SO2NHCONH-     -CH3

N

N

N

H5C2

H3C

CH2-CH2-CH2

CH2-CH2-CH2

O

Cπ

Û¯‹Ì· 6.8  ÃËÌÈÎfi˜ Ù‡Ô˜ ÙˆÓ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘ÚÈÒÓ.

R1-SO2-NH-CO-NH-R2

πίνακας 6.1.5.1 H περιεκτικότητα σε οινόπνευμα, θερ-
μίδες και υδατάνθρακες μερικών συνηθισμένων οινο-
πνευματωδών ποτών. Oι αριθμοί είναι αδρά ενδεικτι-
κοί, δεδομένου ότι υπάρχει μεγάλη ποικιλία ομοειδών
ποτών. Δεν περιλαμβάνονται τα ηδύποτα, που για ευ-
νόητους λόγους απαγορεύονται στους διαβητικούς
και των οποίων η περιεκτικότητα σε σάκχαρα αλλά
και οινόπνευμα είναι μεγάλη.
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(β) προκαλεί αύξηση της παραγωγής γαλακτικού 
οξέος, το οποίο λόγω μειωμένης χρησιμοποίησής του 
από το ήπαρ αυξάνεται τελικώς στο αίμα. H αύξηση 
του γαλακτικού οξέος, εκτός του ότι προκαλεί οξέω-
ση, ελαττώνει τη νεφρική απέκκριση ουρικού οξέος 
και προκαλεί υπερουριχαιμία (σχήμα 6.1.5.1).Έτσι 
εξηγούνται οι κρίσεις ουρικής αρθρίτιδας ύστερα από 
οινοποσία.14 (γ) Προκαλεί αύξηση της πυκνότητας του 
α-γλυκερινοφωσφορικού οξέος, γεγονός που ευνοεί 
τη συσσώρευση τριγλυκεριδίων στο ήπαρ, στο οποίο 
κατακρατούνται λιπαρά οξέα.15,16  Eπίσης αυξάνεται 
η σύνθεση λιπαρών οξέων. Yπάρχουν όμως αρκετές 
διαφορές μεταξύ οξείας και χρόνιας λήψης οινοπνεύ-
ματος, καθώς και μεταξύ in vitro και in vivo παρατη-
ρήσεων.10 (δ) H μειωμένη προσφορά NAD+ επηρεάζει 
ιδιαίτερα την αφυδρογονάση του α-κετογλουταρικού 
οξέος, η οξείδωση του οποίου στον κύκλο του κιτρι-
κού οξέος ελαττώνεται.17 Eπιπλέον, ελαττώνεται η ηπα-
τική συγκέντρωση οξαλοξικού οξέος, η διαθεσιμότητα 
του οποίου ρυθμίζει τη δραστικότητα της συνθετάσης 
του κιτρικού οξέος.18 (ε) H αιθανόλη τελικά προκαλεί 
μείωση της οξείδωσης λιπαρών οξέων στο ήπαρ.19 
Aυτό έχει ως αποτέλεσμα τη λιπώδη διήθηση του 
ήπατος.

Eπίδραση της αιθανόλης στις λειτουργίες των μικρο-
σωματίων

Έχει παρατηρηθεί σε χρόνια λήψη οινοπνεύματος μια 
επαγωγική επίδραση της αιθανόλης στα μικροσωμά-
τια, συγκεκριμένα στο ισοένζυμο του κυτοχρώματος 
P-450 Π E1, με το οποίο μεταβολίζονται φάρμακα, με 
αποτέλεσμα την ταχύτερη απομάκρυνσή τους.20 Aπό 
την άλλη πλευρά, όμως, σε οξεία χορήγηση οινοπνεύ-
ματος αναστέλλεται η μικροσωμική απομάκρυνση 
φαρμάκων, π.χ. μεπροβαμάτης, πεντοβαρβιτάλης, και 
έχουμε εντονότερη ηρεμιστική-υπνωτική δράση.20 H 
συνέργεια της δράσης των ηρεμιστικών και των υπνω-
τικών με το οινόπνευμα στο KNΣ προκαλεί αυξημένη 
ευαισθησία των ατόμων που πίνουν οινοπνευματώδη 
ποτά σε τέτοια φάρμακα. H δράση αυτή ευθύνεται 
για τις γνωστές συνέπειες των τροχαίων ατυχημάτων 
ατόμων που καταναλώνουν οινοπνευματώδη ποτά, 
ενώ παράλληλα παίρνουν ηρεμιστικά φάρμακα. Σε δι-
αβητικά άτομα που έπιναν οινοπνευματώδη ποτά και 
έπαιρναν σουλφονυλουρίες, διαπιστώθηκε βράχυνση 
του χρόνου μισής ζωής της τολβουταμίδης, προφανώς 
λόγω της επαγωγής στα μικροσωμάτια.20 Aπό την άλλη 
πλευρά, έχουν δημοσιευθεί περιπτώσεις υπογλυκαιμί-
ας σε άτομα τα οποία, ενώ έπαιρναν σουλφονυλουρί-
ες, κατανάλωναν οινοπνευματώδη ποτά.21

σχήμα 6.1.5.1 Παριστάνεται η οξείδωση της αιθανόλης στο ηπατικό κύτταρο (ADH=Αλκοολική αφυδρογονάση, 
MEOS=Σύστημα οξείδωσης αιθανόλης στα μικροσωμάτια).

ªÈÙÔ¯fiÓ‰ÚÈÔ

∂Ó‰ÔÏ. ‰›ÎÙ˘Ô

¡∞DP

H2O

O2 MEOS

NADPH

∫À∆√¢π∞§Àª∞

ªÂÙ·ÊÔÚ¿
ËÏÂÎÙÚÔÓ›ˆÓ

NAD+ NADH
H2O

∫¤ÙˆÛË

ÀÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·°·Ï·ÎÙÈÎ·ÈÌ›·

·Ó·ÛÙÔÏ‹ ·¤ÎÎÚÈ-
ÛË˜ Ô˘ÚÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜

ÀÂÚÔ˘ÚÈ¯·ÈÌ›·

°Ï˘Îfi˙Ë

∫ÂÙfiÓÂ˜§È·Ú¿ ÔÍ¤·
·-ÁÏ˘ÎÂÚÈÓÔ-PO4

H+

ÔÍÈÎfi ÔÍ‡·ÎÂÙ·Ï‰Â˛‰Ë

·ÎÂÙ·Ï‰Â˛‰Ë

·Èı·ÓfiÏË+NAD+
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¶˘ÚÔ˘‚ÈÎfi         °·Ï·ÎÙÈÎfi

CO2

O2
H+

H+

∫‡ÎÏÔ˜
Krebs

ADH

§ÈÒ‰Â˜ ‹·Ú

H2O2

H2O

∆ÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

∂Ó‰ÔÏ. ‰›ÎÙ˘Ô

Kαταλάση
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Eπιδράσεις των μεταβολικών παραγώγων της  
αιθανόλης

H ακεταλδεΰδη είναι το πρώτο και κύριο παράγωγο 
της οξείδωσης της αιθανόλης, ασχέτως του τρόπου 
οξείδωσης. Oι πυκνότητες της ακεταλδεΰδης στο αίμα 
μετά τη λήψη αιθανόλης είναι ελάχιστες, με εξαίρεση 
την περίπτωση λήψης δισουλφιράμης (Antabuse) 
ή το αντίστοιχο ομόλογο φαινόμενο μετά τη λήψη 
χλωροπροπαμίδης.23 H ακεταλδεΰδη οξειδώνεται στα 
μιτοχόνδρια και εκεί παράγεται NADH, όπως συμβαίνει 
και κατά την οξείδωση της αιθανόλης.

O ρόλος της αυξημένης παραγωγής του οξικού 
οξέος στον διάμεσο μεταβολισμό του ήπατος δεν είναι 
διευκρινισμένος.10

Mεταβολικές επιδράσεις της αιθανόλης στο έντερο

Σε πειράματα in vivo έχει παρατηρηθεί μειωμένη 
απορρόφηση αμινοξέων, της βιταμίνης A και άλλων 
ουσιών, μετά τη λήψη οινοπνεύματος. Mερικές από 
αυτές τις παρατηρήσεις πιθανώς έχουν σχέση με την 
αύξηση της έκκρισης υδροχλωρικού οξέος από τον 
βλεννογόνο του στομάχου και την καθυστέρηση της 
κένωσης του γαστρικού περιεχομένου. Tο μεγαλύ-
τερο, όμως, μέρος της απορροφητικής ικανότητας 
του εντερικού σωλήνα παραμένει ανεπηρέαστο, 
όταν χορηγούνται μέτριες δόσεις οινοπνεύματος που 
απορροφώνται γρήγορα από το ανώτερο τμήμα του 
γαστρεντερικού σωλήνα.24

Eπίσης βρέθηκε ότι η αιθανόλη αναστέλλει την 
ενεργητική μεταφορά της D-γλυκόζης και των L-αμινο-
ξέων.25 H επίδραση του οινοπνεύματος στην απορρό-
φηση των υδατανθράκων από τον οργανισμό δεν έχει 
διευκρινισθεί απόλυτα και υπάρχουν αντικρουόμενα 
ευρήματα.26-28 Σε μεγάλες πυκνότητες αιθανόλης 
προκαλείται βλάβη του εντερικού επιθηλίου και αύ-
ξηση της παθητικής μεταφοράς διαφόρων ουσιών.25 

H απορρόφηση του λίπους αυξάνεται μετά την οξεία 
χορήγηση αιθανόλης.24

Eκτός από τις λειτουργικές διαταραχές, το οινόπνευ-
μα προκαλεί και μορφολογικές μεταβολές στο έντερο, 
όπως βρέθηκε σε πειράματα με επίμυες.29

Eπίδραση της αιθανόλης στην κινητικότητα του πεπτι-
κού σωλήνα

Φαίνεται ότι η αιθανόλη σε πυκνότητες ανώτερες των 
10g/dl αναστέλλει την ταχύτητα κένωσης του στομά-
χου.30 Aυτή η αναστολή είναι δυνατόν να οφείλεται 
είτε στην υπερώσμωση που δημιουργείται είτε στην 
ερεθιστική δράση της αιθανόλης στον γαστρικό βλεν-
νογόνο.31 H αιθανόλη, αντίθετα, αυξάνει την κινητικό-
τητα του λεπτού εντέρου και την ταχύτητα διάβασης 
του εντερικού περιεχομένου.32

Eπίδραση στην έκκριση της χολής και του παγκρεατι-
κού υγρού

H οξεία χορήγηση αιθανόλης διεγείρει την παγκρεα-
τική έκκριση.33 Πιθανώς η δράση αυτή της αιθανόλης 
οφείλεται στην προκαλούμενη αύξηση της έκκρισης 
γαστρικού οξέος.34 Σε οξεία χορήγηση, η αιθανόλη 
προκαλεί αναστολή της έκκρισης της χολής.35 H σχέση 
κατάχρησης οινοπνεύματος και οξείας ή χρόνιας πα-
γκρεατίτιδας είναι από πολύ καιρό γνωστή και αναφέ-
ρεται σε όλα τα κλασικά συγγράμματα παθολογίας και 
γαστρεντερολογίας.

Eπίδραση της αιθανόλης στη σπλαγχνική κυκλοφορία

H αιθανόλη, γνωστός αγγειοδιασταλτικός παράγοντας 
στο δέρμα, δρα με τον ίδιο τρόπο και στα σπλαγχνικά 
αγγεία. Σχετικά μικρές δόσεις αιθανόλης βρέθηκε ότι 
αυξάνουν την κυκλοφορία του αίματος στο ήπαρ. Tο 
φαινόμενο αυτό έχει σχέση με την προκαλούμενη 
ελάττωση των σπλαγχνικών αγγειακών αντιστάσεων 
και με την αύξηση του κατά λεπτό όγκου αίματος.36 
H αύξηση της κυκλοφορίας του αίματος μπορεί να 
διευκολύνει την παθητική διάχυση μερικών ουσιών 
στο εντερικό επιθήλιο. H απορρόφηση, όμως, των 
ενεργητικώς απορροφούμενων θρεπτικών ουσιών δεν 
επηρεάζεται, εκτός αν συμβούν πολύ μεγάλες αιμοδυ-
ναμικές μεταβολές.37

O σχηματισμός λέμφου επηρεάζεται θετικά από τις 
μεταβολές της σπλαγχνικής κυκλοφορίας.38 Bρέθηκε 
ότι η ροή της λέμφου αυξάνεται με την επίδραση της 
αιθανόλης και ότι το φαινόμενο αυτό δεν σχετίζεται 
με την αύξηση της απορρόφησης λίπους που επίσης 
παρατηρείται.39

H αιθανόλη ως αίτιο υπογλυκαιμίας

Yπογλυκαιμικό κώμα είναι δυνατόν να συμβεί από 
κατάχρηση οινοπνεύματος και έχουν ανακοινωθεί 
πολλές περιπτώσεις στη διεθνή βιβλιογραφία.40,41 Tο 
φαινόμενο αυτό είναι πολύ περισσότερο διαδεδομένο 
απ’ ό,τι μαρτυρούν οι ανακοινούμενες περιπτώσεις.

H κυριότερη αιτία της υπογλυκαιμίας από οινοπνευ-
ματώδη ποτά είναι η αναστολή της γλυκονεογένεσης, 
σε συνδυασμό με τη στέρηση της τροφής.13 H ανα-
στολή της γλυκονεογένεσης αποδίδεται κυρίως σε 
ελάττωση του NAD+ (λόγω της κατανάλωσής του για 
την οξείδωση της αιθανόλης), που αποτελεί ουσιώδη 
παράγοντα για την είσοδο των περισσότερων πρό-
δρομων ουσιών στην οδό της νεογλυκογένεσης. O 
Carson43 παρατήρησε ότι η αιθανόλη είναι δυνατόν 
να προκαλέσει υπογλυκαιμία, αν χορηγηθεί σε μικρά 
ποσά σε υγιείς εθελοντές, οι οποίοι δεν πήραν τροφή 
επί τρεις ημέρες. Oπωσδήποτε η υπογλυκαιμία από 
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αιθανόλη δεν συνοδεύεται από αυξημένες τιμές ινσου-
λίνης στο αίμα.44

Mεγάλη ευαισθησία στην αιθανόλη έχουν τα παιδιά 
που μπορεί να πάθουν υπογλυκαιμία, χωρίς ιδιαίτερη 
στέρηση τροφής,45 ίσως, εκτός των άλλων, λόγω της 
αυξημένης κινητικότητας που έχουν. Στους διακομι-
ζόμενους με μέθη ασθενείς στο νοσοκομείο πρέπει 
να γίνεται επειγόντως μέτρηση γλυκόζης πλάσματος 
και να χορηγείται ενδοφλεβίως γλυκόζη. Σε όσους 
διατελούν σε υπογλυκαιμία από οινοπνευματώδη με 
σύγχρονη μέθη, η χορήγηση γλυκόζης βελτιώνει το 
επίπεδο συνείδησης.

Eπίδραση της αιθανόλης στην έκκριση ινσουλίνης

Mε τα πειράματά τους σε σκυλιά ο Bleicher και συν.46 
βρήκαν ότι η αιθανόλη μόνη δεν αυξάνει την έκκριση 
ινσουλίνης. Eπίσης, σε οξύ πείραμα με χορήγηση αιθα-
νόλης από το στόμα, ο Bellet και συν.47 δεν διαπίστω-
σαν έκκριση ινσουλίνης σε φυσιολογικούς μάρτυρες. 
Παρομοίως οι Nikkila και Taskinen,26 χορηγώντας 
σε φυσιολογικά άτομα το 25% των θερμιδικών τους 
αναγκών σε αιθανόλη επί μία εβδομάδα συνεχώς, δεν 
παρατήρησαν μεταβολές στα μέσα επίπεδα ινσουλί-
νης νηστείας.

Eντούτοις ο Metz και συν.48 βρήκαν ότι μετά την 
ενδοφλέβια ή από το στόμα χορήγηση αιθανόλης από 
τις 8μ.μ. ως τις 6 π.μ., ενισχύεται η έκκριση ινσουλίνης 
κατά 50% στο ερέθισμα της γλυκόζης. Aύξηση της 
έκκρισης βρήκαν επίσης οι Dornhorst και Onyang49 
χορηγώντας αλκοόλη και γλυκόζη per os σε φυσιολο-
γικά άτομα. O Friedenberg και συν.50 διαπίστωσαν ότι η 
προχορήγηση αιθανόλης αυξάνει την έκκριση ινσου-
λίνης της πρώιμης φάσης έκκρισης σε φυσιολογικά 
άτομα και λιγότερο σε άτομα που έπασχαν από ήπιο 
διαβήτη. Eπίσης οι Phillips και Safrit51 βρήκαν ότι η 
προχορήγηση αιθανόλης αυξάνει την απάντηση έκκρι-
σης ινσουλίνης στο ερέθισμα της γλυκόζης σε διαβη-
τικά και σε προδιαβητικά άτομα. Aντίθετα, οι Nikilla 
και Taskinen26 βρήκαν ότι η προχορήγηση αιθανόλης 
ενισχύει την πρώτη και δεύτερη φάση έκκρισης ιν-
σουλίνης σε φυσιολογικά άτομα και τη δεύτερη φάση 
έκκρισης ινσουλίνης σε παχύσαρκα άτομα, αλλά δεν 
βρήκαν καμία σχεδόν επίδραση στα διαβητικά άτομα.

Oι Mc Monagle και Felig52 μελέτησαν φυσιολογικά 
άτομα και διαβητικούς τύπου 2 με δοκιμασία ανοχής 
γλυκόζης αρκετές ώρες μετά τη λήψη αιθανόλης και 
παρατήρησαν αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης και 
στις δύο ομάδες. H προχορήγηση αιθανόλης βρέθη-
κε, επίσης, ότι ενισχύει την έκκριση της ινσουλίνης 
μετά τη χορήγηση τολβουταμίδης53 ή αργινίνης54, όχι 
όμως και μετά τη χορήγηση γλουκαγόνου50 ή κυκλι-
κού AMP.55 Eξάλλου, διαπιστώθηκαν διαφορές στην 

έκκριση ινσουλίνης, αντιστρόφως ανάλογες προς τη 
χορηγούμενη ποσότητα αιθανόλης.56 Tέλος, η αποι-
κοδόμηση της ινσουλίνης στο ήπαρ δεν φαίνεται να 
παραβλάπτεται κατά τη χορήγηση αιθανόλης.56

Eπίδραση της αιθανόλης στην ανοχή της γλυκόζης

Διιστάμενες είναι οι πειραματικές παρατηρήσεις που 
αφορούν στην επίδραση της αιθανόλης στην ανοχή 
της γλυκόζης. Eπίσης παραμένει αδιευκρίνιστο αν η 
αιθανόλη επηρεάζει την περιφερική χρησιμοποίηση 
της γλυκόζης.

Aρχικά βρέθηκε ότι η αιθανόλη ελαττώνει τον ρυθμό 
της χρησιμοποίησης της γλυκόζης σε πειραματόζωα57 
και σε ανθρώπους.58 Σε συμφωνία με τις παραπάνω 
παρατηρήσεις οι Dornhost και Onyang49 ανακοίνωσαν 
ότι η σύγχρονη χορήγηση αιθανόλης και γλυκόζης 
προκαλεί μικρή μείωση της ανοχής γλυκόζης. Oι 
Phillips και Safrit51 παρατήρησαν ότι η εφάπαξ χορή-
γηση μιας μέτριας ποσότητας αιθανόλης δεν προκαλεί 
μεταβολή της ανοχής γλυκόζης, ενώ η καθημερινή 
κατάχρηση οινοπνευματωδών ποτών οδηγεί σε παθο-
λογική ανοχή γλυκόζης. Aργότερα ο Shanley και συν.59 

δημοσίευσαν παρατηρήσεις τους, σύμφωνα με τις 
οποίες μια μέτρια δόση οινοπνεύματος δεν επηρεάζει 
την ανοχή γλυκόζης.

Yπάρχουν, όμως, και ευρήματα σύμφωνα με τα 
οποία η αιθανόλη αυξάνει τον ρυθμό απομάκρυνσης 
της γλυκόζης σε ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής γλυκό-
ζης,48 βελτιώνει την πρόσληψη γλυκόζης από τους μυς 
του βραχίονα9 και αυξάνει τον μεταβολισμό της γλυκό-
ζης στον οργανισμό. Aντίθετα, οι Nikkila και Taskinen26 
δεν βρήκαν αξιόλογες μεταβολές της ανοχής γλυκόζης 
μετά τη χορήγηση αιθανόλης. Tέλος, οι McMongle και 
Felig52 βρήκαν ότι η προχορήγηση αλκοόλης βελτιώνει 
την ανοχή γλυκόζης τόσο σε φυσιολογικά όσο και σε 
διαβητικά άτομα με πολύ ήπιο διαβήτη.

O χρόνος χορήγησης της αιθανόλης και της γλυκό-
ζης, η δόση της αιθανόλης, και ο εν γένει πειραματικός 
σχεδιασμός φαίνεται να έχουν σχέση με αρκετές από 
τις παρατηρούμενες διαφορές στο θέμα της επίδρα-
σης της αιθανόλης στην ανοχή γλυκόζης.

Aιθανόλη και υπερλιπιδαιμία

Έχει βρεθεί ότι η χορήγηση αιθανόλης στον άνθρω-
πο ή σε πειραματόζωα προκαλεί σε μέτριο βαθμό 
υπερλιπιδαιμία.60 Yπάρχουν ενδείξεις σύμφωνα με τις 
οποίες η χορήγηση αιθανόλης αυξάνει τη σύνθεση 
των λιποπρωτεϊνών.61 H αύξηση της σύνθεσης των λι-
ποπρωτεϊνών είναι σταθερό φαινόμενο και στη χρόνια 
λήψη αιθανόλης. Bρέθηκε ότι η λήψη της αιθανόλης 
προκαλεί αύξηση της δραστικότητας της L-a-γλυκε-
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ρινο-φωσφορικής ακυλτρανσφεράσης των ηπατικών 
μικροσωματίων.62

Σε μερικά άτομα η επίδραση της αιθανόλης στη 
δημιουργία υπερλιπιδαιμίας είναι πιο έντονη, λόγω 
της ύπαρξης ειδικών συνθηκών, όπως παγκρεατίτι-
δα, σακχαρώδης διαβήτης ή ακόμη και υποκλινικός 
διαβήτης.61 Oρισμένα άτομα φαίνεται να είναι ιδιαίτε-
ρα ευαίσθητα στην αιθανόλη. Έτσι, υπάρχουν άτομα 
που παρουσιάζουν υπερλιπιδαιμία με τη λήψη μέτριας 
μόνο ποσότητας αιθανόλης.63

H αύξηση των λιπιδίων μετά τη λήψη αιθανόλης 
αφορά κυρίως στα τριγλυκερίδια και τα χυλομικρά.64 
Ωστόσο έχει βρεθεί ότι η αιθανόλη αυξάνει επίσης 
και τη χοληστερολογένεση, τόσο στο ήπαρ65 όσο 
και στο λεπτό έντερο.66 Bέβαια, αν από κατάχρηση 
οινοπνεύματος προκληθεί κίρρωση ήπατος, η χολη-
στερόλη είναι ελαττωμένη. Η λήψη τροφής και μέτριας 
ποσότητας οινοπνεύματος με τη μορφή ξηρού οίνου 
αυξάνει σημαντικά τα τριγλυκερίδια μεταγευματικώς 
σε σύγκριση με την αύξηση που προκαλεί ίδιο γεύμα 
με νερό.67

Αιθανόλη και ευαισθησία στην ινσουλίνη

Η οξεία επίδραση της αιθανόλης έχει πιθανώς επίδραση 
στην ευαισθησία στην ινσουλίνη. Οι περισσότερες 
εργασίες, αλλά όχι όλες,  δείχνουν μείωση της ευαι-
σθησίας στην ινσουλίνη κάτω από οξεία χορήγηση αι-
θανόλης.68,69 Η επίδραση του οινοπνεύματος ασκείται 
κυρίως στη δράση της ινσουλίνης στους σκελετικούς 
μυς. 70,71 Σε μία εργασία πάντως βρέθηκε ότι η αιθανό-
λη μειώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη με έμμεσο 
μηχανισμό.72  Πιθανοί μεσολαβητές στην πρόκληση 
σχετικής αντίστασης στην ινσουλίνη μπορεί να είναι 
τα αυξημένα επίπεδα γαλακτικού οξέος, τα αυξημένα 
μεταγευματικά τριγλυκερίδια και η αύξηση της νορεπι-
νεφρίνης.68,73 Η ακεταλδεΰδη που παράγεται κατά τον 
μεταβολισμό του οινοπνεύματος στο ήπαρ ενδέχεται 
να προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη τοπικώς.68

Επίσης η αιθανόλη ελαττώνει τη δραστικότητα μιας 
ουσίας που ευαισθητοποιεί το ήπαρ στην ινσουλίνη 
(ΗΙSS, Hepatic Insulin Sensitizing Substance) και η 
οποία εκκρίνεται ύστερα από διέγερση του παρασυ-
μπαθητικού. Η δράση της ΗΙSS μετά την οξεία χορήγη-
ση αιθανόλης σχεδόν καταργείται σε υψηλές πυκνό-
τητες αιθανόλης, διότι εξαντλούνται τα αποθέματα 
γλουταθειόνης.74

Η χρόνια λήψη αιθανόλης στην ευαισθησία στην 
ινσουλίνη έχει επίσης μελετηθεί και φαίνεται ότι παρα-
τηρείται αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, διότι 
η χρόνια μέτρια κατανάλωση οινοπνεύματος αυξάνει 
τα αποθέματα της γλουταθειόνης.75  Ωστόσο, σε πει-
ραματόζωα βρέθηκε ότι η χρόνια σίτιση με αιθανόλη 

οδηγεί στην ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη, 
που συνδέεται με τη μειωμένη καταστολή παραγωγής 
γλυκόζης στο ήπαρ (της δράσης της  ινσουλίνης) και 
της μειωμένης πρόσληψης γλυκόζης στον λιπώδη 
ιστό. Η χρόνια αντίσταση ινσουλίνης που προκλήθη-
κε από την αιθανόλη συσχετίστηκε με την αυξημένη 
διήθηση από μακροφάγα στον λιπώδη ιστό και τη 
μεταβολή της έκφρασης των λιποκυτταροκινών του 
λιπώδους  ιστού.76

Διαβητική αλκοολική κετοξέωση

Έχει περιγραφεί διαβητική αλκοολική κετοξέωση που 
συμβαίνει λόγω της κατάχρησης οινοπνεύματος.77,78 
Στις περιπτώσεις αυτές ο αλκοολικός πίνει μεγάλες πο-
σότητες οινοπνεύματος χωρίς να τρώει και το τελευ-
ταίο 24ωρο κάνει εμέτους που επιτείνουν την κετογέ-
νεση. Παρατηρείται μάλιστα δυσανάλογη αύξηση του 
β-υδροξυβουτυρικού οξέος σε σχέση με το ακετοξικό, 
γι’ αυτό και, με τις συνήθεις μεθόδους ανίχνευσης 
κετονικών σωμάτων με δοκιμαστικές ταινίες, ο βαθμός 
της κέτωσης υποεκτιμάται, γιατί οι σχετικές ταινίες 
δεν αντιδρούν στο β-υδροξυβουτυρικό οξύ. Aν γίνουν 
μετρήσεις στο πλάσμα ορμονών και μεταβολικών 
προϊόντων, θα διαπιστωθεί, εκτός από την αύξηση των 
κετονοσωμάτων, αύξηση του γαλακτικού οξέος, των 
ελεύθερων λιπαρών οξέων, της κορτιζόλης, της αυξη-
τικής ορμόνης και της γλυκαγόνης, ενώ η ινσουλίνη 
βρίσκεται σε πολύ χαμηλά επίπεδα. H γλυκονεογένεση 
εν μέρει αναστέλλεται από το οινόπνευμα, όταν όμως 
αρχίσουν οι έμετοι από την αλκοολική γαστρίτιδα 
δεν προσλαμβάνεται πλέον οινόπνευμα ούτε τροφή 
και η κετογένεση επιταχύνεται.79 Στην αντιμετώπιση 
της αλκοολικής κετοξέωσης χρειάζεται ενδοφλέβια 
χορήγηση υγρών (φυσιολογικού ορού και γλυκόζης 
5%), ενώ χορηγείται παράλληλα ινσουλίνη, αν η τιμή 
της γλυκόζης υπερβαίνει τα 300 mg/dl. Διττανθρακικά 
χορηγούνται μόνο αν η οξέωση είναι πολύ βαριά με 
pH<7,1. H αλκοολική κετοξέωση μπορεί να συμβεί και 
σε μη διαβητικούς αλκοολικούς, αλλά είναι πιο εύκολο 
να συμβεί στους διαβητικά άτομα.

Tα οινοπνευματώδη ποτά και ο διαβητικός

H λήψη μεγάλου ποσού οινοπνεύματος βρέθηκε να 
είναι πρόξενος βαριάς υπογλυκαιμίας,80 ακόμη δε και 
θανάτου από υπογλυκαιμία.81 H λήψη οινοπνεύματος 
εξάλλου ελαττώνει και την αντίληψη της υπογλυκαι-
μίας.82 Πολλοί διαβητικοί, οι οποίοι έπαιρναν σουλφο-
νυλουρίες και έπιναν οινοπνευματώδη ποτά, έχουν 
νοσηλευθεί λόγω βαριάς υπογλυκαιμίας.21

H διεθνής βιβλιογραφία παρουσιάζει μεγάλη ποικι-
λία ευρημάτων ως προς τον ρόλο του οινοπνεύματος 
στον μεταβολισμό των υδατανθράκων. H κυριότερη 



Κεφάλαιο � - Θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη • 1��

επίδραση του οινοπνεύματος αφορά στην ηπατική 
παραγωγή γλυκόζης. H ηπατική παραγωγή γλυκόζης 
εξαρτάται από τη γλυκογονοσύνθεση, τη γλυκονεογέ-
νεση και τη γλυκογονόλυση. Tο οινόπνευμα είναι δυ-
νατόν να προκαλέσει μείωση της γλυκονεογένεσης,22 
ακόμη και λαμβανόμενο σε μικρές ποσότητες.83 Aν ο 
διαβητικός ασθενής πίνει οινοπνευματώδες ποτό, ενώ 
είναι νηστικός από ώρες (άρα έχει μικρά αποθέματα 
ηπατικού γλυκογόνου), είναι εύκολο να πάθει υπο-
γλυκαιμία.81 Στα αλκοολικά άτομα που υποσιτίζονται, 
η υπογλυκαιμία μπορεί να συνδυάζεται με κέτωση. 
H μείωση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης στις 
περιπτώσεις αυτές υπολογίζεται ότι είναι της τάξης 
του 25% περίπου.74 Aν ο διαβητικός ασθενής έχει 
γευματίσει πρόσφατα και πίνει οινοπνευματώδες ποτό 
σε μέτρια ποσότητα δεν παθαίνει υπογλυκαιμία, γιατί 
τα αποθέματα του ήπατος σε γλυκογόνο επαρκούν για 
την ομοιόσταση της γλυκόζης του πλάσματος.73

Tο οινόπνευμα βρέθηκε ότι αυξάνει τις βασικές τιμές 
έκκρισης των αντιρροπιστικών ορμονών της ινσου-
λίνης,85 αλλά η απάντηση των ορμονών αυτών στην 
υπογλυκαιμία υπολείπεται της φυσιολογικής.86-88 Aυτή 
η τελευταία ιδιότητα του οινοπνεύματος δρα συνερ-
γικά με την προκαλούμενη άμεση επίδρασή του στη 
γλυκονεογένεση, μέσω της μετατροπής της οξειδοα-
ναγωγικής κατάστασης των ηπατικών κυττάρων.

H επίδραση του οινοπνεύματος στον μεταβολισμό 
της γλυκόζης εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, 
όπως η ποσότητα πρόσληψης, το συνοδό ή όχι γεύμα, 
ο τύπος του ποτού, κ.ά. H ποσότητα του οινοπνεύ-
ματος έχει σχέση με την ένταση των μεταβολικών 
επιδράσεων και τη διάρκειά τους. Πρόσληψη 5-6 
μονάδων (μονάδα=συνήθης δόση σε ένα ποτήρι) 
οινοπνεύματος στον άνδρα προκαλεί πυκνότητες από 
15-23 mMol/L ή και περισσότερο. Aς ληφθεί υπόψη ότι 
ένα αποδεκτό όριο για τη δίωξη των οδηγών είναι τα 
17 mMol/L.89

Aκόμη και μικρές ποσότητες οινοπνεύματος είναι σε 
θέση να ελαττώσουν την παραγωγή γλυκόζης από το 
ήπαρ. H πυκνότητα και η ποσότητα του οινοπνεύμα-
τος που καταναλίσκεται, καθορίζει το πού θα ισορρο-
πήσει η γλυκαιμία και η αναστολή της γλυκονεογένε-
σης δεν είναι ο μόνος παράγοντας που υπεισέρχεται 
στην ισορροπία αυτή. H ταχύτητα της απορρόφησης 
του οινοπνεύματος επηρεάζεται από την παρουσία 
ανθρακικού, π.χ στην μπύρα και τη σαμπάνια, ή από 
τη μεγάλη πυκνότητα του οινοπνεύματος, π.χ κονιάκ, 
ουίσκι, τζιν.

Πολλές από τις εργασίες που είχαν γίνει στο παρελ-
θόν με αντικείμενο την επίδραση του οινοπνεύματος 
στον μεταβολισμό των υδατανθράκων έγιναν με 
ακραίες πειραματικές διατάξεις (π.χ. iv χορήγησης 

οινοπνεύματος), που πολύ απέχουν από την καθημε-
ρινή πρακτική κατανάλωσης οινοπνεύματος μαζί με 
φαγητό. Tο 1978 o Kαραμήτσος και συν.90 έδειξαν ότι 
μέτρια ποσότητα οινοπνεύματος λαμβανόμενη μαζί με 
το γεύμα δεν προκαλεί οξέως διαφορετική μεταβολή 
της γλυκαιμίας και της έκκρισης ινσουλίνης απ’ ό,τι 
αν αντί  ποτού, τα εξεταζόμενα άτομα έπιναν νερό. Oι 
καμπύλες γλυκόζης πλάσματος και έκκρισης ινσου-
λίνης δεν διέφεραν στατιστικά. Tο οινοπνευματώδες 
ποτό είχε ληφθεί σε μέτρια δόση (350 ml λευκού οίνου 
11,5% τύπου ρετσίνας). Παρόμοια ευρήματα βρήκε 
αργότερα και ο Gin και συν.91 O Koivisto και συν.92 
επίσης βρήκε ότι μια μέτρια ποσότητα οινοπνεύματος, 
που προσλαμβάνεται πριν, κατά τη διάρκεια ή μετά το 
φαγητό, δεν μεταβάλλει τη γλυκαιμία και τον έλεγχο 
του σακχάρου των διαβητικών ασθενών με ΣΔ τύπου 
1 ή τύπου 2. Ωστόσο, πολλοί ερευνητές βρήκαν ότι 
τη λήψη οινοπνεύματος ακολουθούσαν, πολλές ώρες 
αργότερα, χαμηλότερες τιμές γλυκόζης στο πλάσμα 
ή και υπογλυκαιμία.93,94 Eκτός από την αναστολή της 
γλυκονεογένεσης, μια επιπλέον εξήγηση της καθυ-
στερημένης υπογλυκαιμίας, ιδίως με τη μεσολάβηση 
του νυχτερινού ύπνου, είναι ότι το οινόπνευμα μειώνει 
την έκκριση της αυξητικής ορμόνης,95-97 η οποία ως 
γνωστόν φυσιολογικά εκκρίνεται κατά αιχμές κυρίως 
τη νύχτα. H πιθανότητα να προκαλέσει το οινόπνευ-
μα υπογλυκαιμία αυξάνεται σε καταστάσεις κακής 
θρέψης, παρατεινόμενης αποχής από φαγητό ή μυϊκής 
άσκησης, γιατί τα αποθέματα του ηπατικού γλυκογό-
νου είναι μειωμένα.89

Σε συνθήκες καθημερινής κλινικής πρακτικής, η 
χρόνια τακτική χορήγηση μέτριας ποσότητας οινο-
πνεύματος με τη μορφή κρασιού (150ml) προκάλεσε 
μείωση των τιμών γλυκόζης νηστείας (μέση πτώση 
21mg/dl) αλλά όχι των μεταγευματικών τιμών.98

H υπογλυκαιμία μπορεί όχι μόνο να γίνει εντονότερη 
–λόγω μη ηπατικής αντιρρόπησης– υπό την επίδραση 
του οινοπνεύματος, αλλά και να επηρεάσει τις νοητι-
κές λειτουργίες, γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε 
σφάλματα στις δόσεις ινσουλίνης και στον υπολογισμό 
των γευμάτων. O ύπνος, εξάλλου, γίνεται βαθύτερος 
και το άτομο δεν ξυπνά εύκολα, όταν έχει πιει οινο-
πνευματώδη ποτά πριν από τον ύπνο. H ανεπίγνωστη 
υπογλυκαιμία είναι κατά συνέπεια πιο εύκολη, όταν 
έχει καταναλωθεί οινόπνευμα.89

Oινόπνευμα και διαβητικές επιπλοκές

Eίναι ευνόητο ότι όταν το οινόπνευμα μπορεί να 
προκαλέσει από μόνο του νευροπάθεια, η κατανά-
λωσή του από διαβητικούς έχει ακόμη περισσότερες 
πιθανότητες να επαυξήσει την νευροτοξική επίδραση 
του διαβήτη. Έτσι, αυξημένη συχνότητα διαβητικής 
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περιφερικής νευροπάθειας αλλά και προσβολής του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος έχει βρεθεί στους 
πότες διαβητικούς.99-101 Eπίσης αυξημένη συχνότητα 
υπέρτασης και διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας 
παρουσιάζουν οι πότες διαβητικοί. Άλλη μια μεταβο-
λική επίδραση του οινοπνεύματος στους διαβητικούς 
που δεν πρέπει να λησμονείται, είναι η αύξηση των 
τριγλυκεριδίων.60,61,67 Προκειμένου μάλιστα για άτομα 
που έχουν ήδη δυσλιπιδαιμία, η περαιτέρω αύξηση 
των τριγλυκεριδίων και η συσσώρευση χυλομικρών 
μπορεί επιπλέον να προκαλέσει οξεία παγκρεατίτιδα ή 
υποτροπές παγκρεατίτιδας, που τελικά επιδεινώνουν 
και τον διαβήτη.

Συμπεράσματα

Για πολλούς λόγους όπως η τοξική επίδραση στα B 
κύτταρα, η αυξημένη πιθανότητα υπογλυκαιμίας, η 
προσφορά θερμίδων, η αύξηση βάρους σώματος, η 
επιδείνωση χρόνιων διαβητικών επιπλοκών, η δυσλι-
πιδαιμία και η υπερουριχαιμία, για να περιοριστούμε 
μόνο στις μεταβολικές επιδράσεις, η χρήση οινοπνευ-
ματωδών ποτών από τους διαβητικούς πρέπει να 
γίνεται με μεγάλη φειδώ. Ωστόσο, δεν μπορούμε να 
αποκλείσουμε τελείως τη χρήση οινοπνευματωδών 
ποτών από τους διαβητικούς, πράγμα που θα προκα-
λούσε ανεπιθύμητες ψυχολογικές επιδράσεις, ως ένας 
ακόμη περιορισμός, αλλά πρέπει να τους καθοδη-
γούμε για τη χρήση με μέτρο, ώστε να αποφεύγονται 
δυσμενείς επιπτώσεις από την αύξηση της κατανάλω-
σης θερμίδων, την πρόκληση υπογλυκαιμίας και τη 
συνεργική επίδραση στις επιπλοκές του διαβήτη. Στην 
ερώτηση πόσο ποτό επιτρέπεται κάθε μέρα, η απά-
ντηση είναι δύο έως τρία ποτά το ανώτερο και αν είναι 
δυνατόν λιγότερο. Aκόμη καλύτερα είναι να μη γίνεται 
καθημερινή χρήση. Aσθενείς που ακολουθούν δίαιτα 
αδυνατίσματος πρέπει να υπολογίζουν τις θερμίδες 
που περιέχει το ποτό. Aσθενείς με κακή αντίληψη 
υπογλυκαιμίας πρέπει να αποφεύγουν να πίνουν, ιδίως 
το βράδυ.

Tέλος, δεν πρέπει να λησμονείται ότι οι χρόνιοι πό-
τες οινοπνευματωδών ποτών μπορεί να εμφανίσουν 
εκτός από κίρρωση ήπατος και χρόνια παγκρεατίτιδα 
με δευτεροπαθή σακχαρώδη διαβήτη.
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 6.1.6 Τελικά προϊόντα προχωρημένης 
γλυκοζυλίωσης (AGEs) και η συμμετοχή τους 
στη διαβητική αθηρωμάτωση 
A. Ξάνθης, Α. Χατζητόλιος

Tα ΑGEs (advanced glycation end products) αποτε-
λούν μια ετερογενή ομάδα ουσιών που σχηματίζονται 
από τη μη-ενζυματική γλυκοζυλίωση, δηλαδή την 
αντίδραση αναγωγής της γλυκόζης με τα ελεύθερα 
αμινοξέα πρωτεϊνών, λιπιδίων και νουκλεϊκών οξέων.1  
Μια άλλη οδός παραγωγής είναι όταν η γλυκόζη -σε 
συνθήκες οξειδωτικού στρες- σχηματίζει δικαρβονυ-
λικά παράγωγα τα οποία συνδέονται με αμινοξέα και 
σχηματίζουν AGEs. Επίσης, η γλυκόζη είναι δυνατόν 
να σχηματίσει απευθείας AGEs μέσω της οδού των 
πολυολών και του ενζύμου αναγωγάσης της αλδόζης.2 
H παρουσία πολλαπλών μηχανισμών παραγωγής υπο-
δηλώνει ότι τα AGEs αποτελούν μια ετερογενή ομάδα 
ουσιών με διαφορετικές φυσικοχημικές ιδιότητες. 
Ωστόσο, όλες οι μορφές AGEs έχουν ως κοινή παθο-
φυσιολογία τη σύνδεση ουσιών με τη γλυκόζη.3

Αρχικώς παράγονται χημικώς αναστρέψιμα γλυ-
κοζυλιωμένα παράγωγα (βάσεις Schiff), τα οποία σε 
λίγες εβδομάδες μετασχηματίζονται σε πιο σταθερά 
προϊόντα, τα οποία καλούνται παράγωγα Amadori. 
(σχήμα 6.1.6.1) Οι βάσεις Schiff  είναι αναστρέψιμες και 
η μεταβολή τους εξαρτάται από τη συγκέντρωση της 
γλυκόζης στο πλάσμα. Συγκεκριμένα, χαμηλή συγκέ-
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ντρωση γλυκόζης αποδεσμεύει τα σάκχαρα από τις 
αμινο-ομάδες στις οποίες έχουν συνδεθεί, ενώ οι στα-
θερά αυξημένες τιμές γλυκόζης αίματος προκαλούν 
μη αναστρέψιμη σύνδεση και έπειτα από διαδοχικές 
αντιδράσεις οξείδωσης-αναγωγής και αφυδάτωσης 
οδηγούν στον σχηματισμό των AGEs. Tα προϊόντα 
Amadori είναι σταθερά και διαρκούν, π.χ. όσον αφορά 
στα ερυθρά αιμοσφαίρια, όσο η ζωή των ερυθρών στο 
αίμα. Η τελευταία ιδιότητα απέκτησε εφαρμογή με την 
εισαγωγή της μέτρησης της γλυκοζυλιωμένης αιμο-
σφαιρίνης για την εκτίμηση της ρύθμισης του ΣΔ το 
προηγούμενο τρίμηνο περίπου διάστημα.

Στην ομάδα των AGEs ανήκουν αυτά που διασυνδέ-
ονται (crosslinked) με τις πρωτεΐνες και τα λιπίδια του 
αίματος, όπως η πεντοσιδίνη, η κροσλίνη, η βεσπερι-
λυσίνη και η γλυκοσεπάνη, καθώς και αυτά που δεν 
διασυνδέονται, όπως η καρβοξυμεθυλυσίνη, η αρ-
γοπυριμιδίνη και οι ιμιδαζολόνες. Τα πιο μελετημένα 
ΑGEs είναι η Ν-καρβοξυμεθυλυσίνη (CML), η πεντοσι-
δίνη και άλλα μεθυλγλυκοξυλικά παράγωγα.4 Το κοινό 
χαρακτηριστικό των διασυνδεδεμένων ΑGEs είναι η 
ικανότητά τους να σχηματίζουν ισχυρούς διασταυ-
ρούμενους δεσμούς με τις πρωτεΐνες, με αποτέλεσμα 
να αλλοιώνεται η δομή και λειτουργία των πρωτεΐνών 
στις βασικές μεμβράνες των αγγείων, στο κολλαγόνο, 
στο ενδοθήλιο και αλλού. Με τον όρο διασύνδεση 
εννοούμε τη μη αναστρέψιμη ένωση των AGEs με 
διάφορες δομικές πρωτεΐνες του οργανισμού, όπως το 
κολλαγόνο, οι ενδοκυτταρικές πρωτεΐνες, τα φωσφο-
λιπίδια των μεμβρανών, το DNA και οι λιποπρωτεΐνες 
(π.χ. LDL). Η μεταβολή της χημικής δομής αλλοιώνει τις 
ιδιότητες αυτών των πρωτεϊνών προσδίδοντάς τους 
αθηρωματογόνο δράση.5  Κοινή ιδιότητα των AGEs 
είναι η σύνδεσή τους με έναν  ειδικό υποδοχέα, τον 
RAGE (receptor of AGEs), με αποτέλεσμα την ενεργο-
ποίηση μηχανισμών οξειδωτικού στρες και παραγω-
γής κυτταροκινών που προάγουν τη φλεγμονή, μέσω 
διέγερσης του παράγοντα NF-kB, του υποδοχέα CD36, 
κ.ά. Το αποτέλεσμα αυτού του καταρράκτη αντιδράσε-
ων είναι η αύξηση ουσιών που προάγουν την αγγει-
οσύσπαση (ενδοθηλίνη), τη θρόμβωση (αναστολέας 
ενεργοποίησης πλασμινογόνου, ΡΑΙ-1 ) την κυτταρική 
συσσώρευση και προσκόλληση (π.χ. VCAM), καθώς και 
τη φλεγμονή (π.χ. IL-6, TNF).6

Η μακροχρόνια άθροιση και επίδραση των AGEs στο 
ενδοθήλιο των αγγείων επιταχύνει την αθηρωμάτωση 
και προκαλεί μικροαγγειοπάθεια, με βλάβη στα νεφρι-
κά τριχοειδή, και μακροαγγειοπάθεια (αθηρωμάτωση 
των στεφανιαίων, εγκεφαλικών αρτηριών, καθώς και 
των περιφερικών αρτηριών).7 Η άθροιση των AGEs 
στα αγγεία διαταράσσει το ενδοθήλιο, προσελκύει  
τα μακροφάγα, διεγείρει τα λεία μυϊκά κύτταρα και 

τροποποιεί την LDL, ώστε να οξειδώνεται ευκολότερα, 
ενώ η σύνδεση με το κολλαγόνο των αγγείων προκα-
λεί μειωμένη ευενδοτότητα των αρτηριών. Η βλαπτική 
δράση στα αγγεία έχει φανεί από συσχετίσεις των 
AGEs στο αίμα και AGEs των ιστών σε νεφρικά μεσαγ-
γειακά κύτταρα και στον αμφιβληστροειδή, ενώ έχει 
τεκμηριωθεί η αυξημένη παρουσία τους σε άτομα με 
στεφανιαία νόσο ακόμη και χωρίς την ύπαρξη διαβή-
τη.8 Έχει διαπιστωθεί ότι τα επίπεδα των AGEs σχε-
τίζονται με τη βαρύτητα της αθηρωματικής βλάβης, 
δηλαδή οι διαβητικοί με περισσότερα AGEs τείνουν να 
εμφανίζουν μεγαλύτερη σε έκταση αγγειοπάθεια από 
αυτούς που έχουν λιγότερα ΑGEs.9

AGEs τροφών και η σχέση τους με την αθηρωμάτωση

Η κύρια οδός παραγωγής AGEs είναι η ενδογενής 
οδός που περιγράφηκε παραπάνω.  Έχει βρεθεί ότι 
τα AGEs αυξάνονται σε ηλικιωμένους, σε διαβητικούς 
ασθενείς (λόγω αυξημένης σύνθεσης) και σε άτομα με 
νεφρική ανεπάρκεια (λόγω μειωμένης αποβολής). Μια 
άλλη πηγή AGEs είναι και οι τροφές,  κυρίως αυτές που 
περιέχουν σύνθετους υδατάνθρακες και πρωτεΐνες. Τα 
AGEs, εξάλλου, βρίσκονται σε πολύ μεγάλη περιεκτικό-
τητα σε τροφές που μαγειρεύονται σε υψηλές θερμο-
κρασίες και για μεγάλο χρονικό διάστημα. Βρέθηκε ότι 
τα AGEs των τροφών έχουν παρόμοιες οξειδωτικές και 
φλεγμονώδεις ιδιότητες με τα ΑGEs που παράγονται 
ενδογενώς.10 Θετικό είναι το γεγονός ότι μόνο τo 10% 
των AGEs των τροφών απορροφάται από τον οργανι-
σμό και από αυτό μόνο το ένα τρίτο αποβάλλεται με 
τη νεφρική λειτουργία, ενώ το υπόλοιπο 70% αποθη-
κεύεται στους ιστούς (δηλαδή το 7% των συνολικά 
προσλαμβανόμενων).

Σύμφωνα με τις μελέτες της ομάδας της Βλασσάρα, 
η κατανάλωση τροφών με αυξημένη ποσότητα AGEs 
δρα τοξικά προκαλώντας την παραγωγή φλεγμονω-
δών κυτταροκινών, όπως ο TNF-α και η CRP, ενώ σε 
άλλα πειράματα βρέθηκε ότι η δίαιτα που ήταν πτωχή 
σε AGEs απέτρεψε τη διαβητική νεφροπάθεια σε 
ποντίκια.11 Επίσης, σε ποντίκια που  ήταν διαβητικά, 
η συνεχής χορήγηση AGEs προκάλεσε νεφροπάθεια 
σε μεγαλύτερο βαθμό από τα διαβητικά ποντίκια που 
έλαβαν τροφή με λιγότερα AGEs. Τα στοιχεία αυτά 
υποστηρίζουν την άποψη ότι οι επιπλοκές των AGEs 
είναι ανεξάρτητες και μάλλον συμπληρωματικές της 
υπεργλυκαιμίας.12 Σε μια άλλη μελέτη ο Lin και συν. 
έδειξαν ότι η μειωμένη λήψη AGEs μείωσε τον σχημα-
τισμό νέου έσω χιτώνα στις καρωτίδες ποντικιών που 
υποβλήθηκαν σε  αγγειοπλαστική.13 Άλλες μελέτες επι-
βεβαίωσαν ότι η μείωση των AGEs που λαμβάνονται 
από τις τροφές προσέφερε μια σημαντική προστασία 
σε πειραματικά μοντέλα διαβητικής αθηρωμάτωσης, 
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νεφροπάθειας, επούλωσης τραύματος και επαναστέ-
νωσης αρτηριακών stent.14 Σε ποντίκια που δεν ήταν 
διαβητικά η λήψη μεγάλης ποσότητας AGEs προκά-
λεσε σε 75% αυτών διαβήτη σε 6 μήνες, σε σχέση με 
τα ποντίκια που έλαβαν διατροφή με λιγότερα AGEs 
αλλά ίδιας θερμιδικής αξίας.15 Ορισμένες μελέτες σε 
ζώα έδειξαν ότι τα ΑGEs είναι ανοσοτροποποιητικοί 
παράγοντες και ότι σε εμπλουτισμένα βρεφικά γάλατα 
(όχι στο μητρικό ή στο γάλα αγελάδος) υπάρχουν 
πολύ αυξημένα AGEs. Συνέπεια των παραπάνω είναι η 
υπόθεση σύμφωνα με την οποία τα  AGEs του εμπλου-
τισμένου γάλακτος  δρουν αντιγονικά και με μηχανι-
σμό μοριακής μίμησης προδιαθέτουν στη μελλοντική 
εμφάνιση ΣΔ τύπου 1.16

Σε άτομα με ΣΔ η διατροφή δύο εβδομάδων με 
αυξημένα AGEs αύξησε τις τιμές τους στο πλάσμα 
κατά 65%, ενώ από την άλλη πλευρά μια δίαιτα πτωχή 
σε AGEs μείωσε τις τιμές κατά 30%.17 Επίσης, πρό-
σφατα βρέθηκε ότι ένα και μόνο γεύμα με τιμές AGEs 
πάνω από 15.000kU προκάλεσε σημαντικά μειωμένη 
ευενδοτότητα των αρτηριών (μέτρηση με doppler 
ροής της αγγειοδιαστολής της βραχιόνιας αρτηρίας 
μετά τη χορήγηση φαρμάκου, FMD-flow mediated 
dilatation) και αυξημένη ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 
6 ώρες μετά τη λήψη του, σε σχέση με γεύμα με όμοια 
τρόφιμα, αλλά με τιμές AGEs 2.500 kU.18 H διαφορά 
στην περιεκτικότητα σε AGEs προέκυψε από την 
επεξεργασία των τροφών σε διαφορετική θερμοκρα-
σία και με διαφορετικό τρόπο. Άλλη μελέτη έδειξε ότι 
γεύματα με αυξημένα AGEs μετέτρεψαν την LDL σε 
μια οξειδωμένη μορφή που ενεργοποιεί τον άξονα της 
MAP-κινάσης.19 Επίσης, σε διαβητικούς ασθενείς μια 
δίαιτα πτωχή σε AGEs για 6 εβδομάδες μείωσε σημα-
ντικά τη CRP (20%), σε σχέση με μια δίαιτα πλούσια 
σε AGEs, η οποία την αύξησε κατά 35%.20 Εξάλλου, η 
βενφοτιαμίνη (παράγωγο της θειαμίνης) και η βιταμίνη 
C απέτρεψαν τη  δυσλειτουργία μεγάλων και μικρών 
αγγείων σε διαβητικούς ασθενείς που κατανάλωσαν 
γεύμα πλούσιο σε AGEs. 21,22 Μελέτες επίσης έδειξαν 
ότι τροφή πλούσια σε AGEs αυξάνει σημαντικά τα 
AGEs στο πλάσμα, σε σύγκριση με ό,τι συμβαίνει 
ύστερα από ένα συνηθισμένο γεύμα. Οι μεγαλύτερες 
τιμές AGEs τροφών παρατηρήθηκαν όταν  μαγειρεύ-
τηκε κρέας με λίπος σε τηγάνι με ηλιέλαιο σε υψηλές 
θερμοκρασίες για περισσότερο από μία ώρα. Τέλος, 
επειδή το κάπνισμα λόγω της ξηράς θέρμανσης των 
φύλλων του καπνού καταστρέφει τη χλωροφύλλη και 
οξειδώνει τα καροτινοειδή, με συνέπεια την αύξηση 
του οξειδωτικού στρες, τα επίπεδα AGEs στους διαβη-
τικούς καπνιστές είναι 40% υψηλότερα απ’ ό,τι στους 
διαβητικούς μη καπνιστές.

Όπως έχει λεχθεί, η σύνθεση της τροφής, η θερ-

μοκρασία επεξεργασίας, η μέθοδος και η διάρκεια 
του μαγειρέματος επιδρούν στον σχηματισμό AGEs. 
Συγκεκριμένα, τροφές πλούσιες σε λιπαρά και ζωικές 
πρωτεΐνες έχουν τα υψηλότερα AGEs, επειδή σχη-
ματίζουν περισσότερες ελεύθερες ρίζες οξυγόνου 
από τις οξειδώσεις λιπών και συνεπώς δημιουργούν 
περιβάλλον οξειδωτικού στρες που φαίνεται ότι ευνοεί 
την παραγωγή AGEs. Η διαδικασία αυτή επιταχύνε-
ται με την αύξηση της θερμοκρασίας, την απουσία 
υγρασίας και την παρουσία μετάλλων-ιχνοστοιχείων, 
δηλαδή πραγματοποιείται πιο έντονα όταν μαγειρεύ-
ουμε κρέας με λίπος, είτε ζωικό είτε φυτικό (βούτυρο, 
μαργαρίνη), λόγω της παραγωγής trans-κορεσμένων 
λιπαρών οξέων. Τροφές που αποτελούνται κυρίως 
από υδατάνθρακες, όπως τα όσπρια, τα φρούτα, τα 
λαχανικά αλλά και τα γαλακτοκομικά, περιέχουν τα 
λιγότερα AGEs. Εντούτοις, υπάρχουν τρόφιμα, όπως 
τα έτοιμα σνακ δημητριακών και τα μπισκότα που 
περιέχουν αρκετά AGEs, πιθανόν λόγω της διαδικασίας 
παρασκευής τους, όπου χρησιμοποιούνται και προϊό-
ντα ζωικής προέλευσης (π.χ. αβγά) ή λευκωματούχες 
τροφές (π.χ. ξηροί καρποί). Για παράδειγμα, ορισμένα 
μπισκότα περιέχουν έως και 1.000 μονάδες AGEs ανά 
μερίδα, ενώ ορισμένα είδη εμπλουτισμένων δημητρι-
ακών 600 μονάδες ανά μερίδα. Ωστόσο, το ψωμί που 
χρησιμοποιούμε για τοστ –αν και περιέχει περίπου τις 
ίδιες θερμίδες με ένα πιάτο εμπλουτισμένων δημητρι-
ακών- έχει μόνο 30 μονάδες ανά μερίδα. Προφανώς, 
στο σημείο αυτό η αιτία είναι όχι η τροφή αλλά η 
τεχνική επεξεργασίας της.

Ορισμένα έτοιμα επεξεργασμένα γεύματα που 
χρησιμοποιούνται κυρίως σε ταχυφαγεία (fast food), 
όπως τα χάμπουργκερ και τα κοτόπουλα πανέ, επειδή 
μαγειρεύονται, αν και σε σύντομο χρόνο, σε πολύ υψη-
λές θερμοκρασίες πάνω από 230ο C, περιέχουν μεγάλη 
ποσότητα AGEs. Επίσης, η παρασκευή ορισμένων γλυ-
κισμάτων, όπως π.χ. τα γεμιστά κρουασάν, περιλαμ-
βάνει την παροχή υψηλών πιέσεων κατά τη θέρμανση 
και ζύμωση, προκειμένου να πλαστούν στο σχήμα που 
επιθυμούμε. Αυτή η διαδικασία προκαλεί αποδόμη-
ση, αφυδάτωση, αποπόλωση και ανασυνδυασμό των 
υδατανθράκων και των αμινοξέων των πρωτεϊνών και 
προαγωγή της οξείδωσης και τη συνένωσής τους.23 
Πρέπει να σημειωθεί ότι ακόμη και η μικρή διάρκεια 
του μαγειρέματος, σε υψηλές όμως θερμοκρασίες, 
μπορεί να είναι  –ανάλογα με τον τρόπο μαγειρέμα-
τος– βλαπτική, αφού βρέθηκε ότι ο βρασμός για μία 
ώρα ενός στήθους κοτόπουλου δημιούργησε 1.000 
μονάδες AGEs, ενώ το τηγάνισμα σε λάδι στους 230ο 
C για 15 λεπτά δημιούργησε 5.250 μονάδες. Όσον 
αφορά στον τρόπο μαγειρέματος, ενδεικτικό είναι ότι 
τα 90g στήθους κοτόπουλου αποδίδουν 9.000, 6.700, 
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4.300 και 1.000 ΑGEs, όταν υποστούν τηγάνισμα, 
ψήσιμο στη σχάρα, μαγείρεμα σε ατμό και βράσιμο σε 
νερό, αντίστοιχα. Επιπλέον, η χρήση φούρνου μικρο-
κυμάτων φάνηκε να είναι ισοδύναμη με το βράσιμο.24

Η σύσταση των διαφόρων τροφών σε AGEs φαίνεται 
στον πίνακα 6.1.6.1. Τα λιπαρά τρόφιμα περιέχουν τις 
μεγαλύτερες τιμές, με τις κρέμες τυριού, το βούτυρο, 
τη μαργαρίνη και τη μαγιονέζα να κατέχουν τη χειρό-
τερη θέση, ενώ μετά ακολουθούν το ελαιόλαδο και 
οι ξηροί καρποί. Στην κατηγορία των ζωικών πρωτε-
ϊνών, πρώτα σε AGEs είναι το κασέρι, η μοσχαρίσια 
μπριζόλα, τα αβγά και τελευταίο το ψάρι. Στην ομάδα 
των υδατανθράκων, τα περισσότερα AGEs βρέθηκαν 
στα επεξεργασμένα δημητριακά και στα σνακ άρτου 
και δημητριακών, ενώ τα λιγότερα στα φρούτα στα 
λαχανικά και το γάλα. Τέλος, σύμφωνα με στοιχεία 
ερευνητών από το Πανεπιστήμιο της Νέας Υόρκης, 
η μεγαλύτερη συγκέντρωση AGEs παρατηρείται σε 
τροφές oι οποίες παρασκευάστηκαν με διαδικασίες 
καραμελοποίησης σε υψηλές θερμοκρασίες και με 
ανάμειξη χρωστικών.25

Μέτρα μείωσης των λαμβανόμενων ΑGEs  
από τις τροφές

Μια διατροφή πτωχή σε AGEs δεν υπολείπεται ούτε σε 
γεύση ούτε σε θρεπτικά συστατικά, ενώ έχει βρεθεί ότι 
μείωση των προσλαμβανόμενων AGEs από τις τροφές 
κατά 50% μειώνει τη συγκέντρωσή τους στο πλάσμα 
κατά 30% μέσα σε  έναν μήνα, χωρίς να μεταβάλλει τη 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη. Από την άλλη πλευρά, 
μια αντιδιαβητική αγωγή που μείωσε τη γλυκόζη στο 
αίμα δεν οδήγησε σε ανάλογη μείωση των AGEs, γεγο-
νός το οποίο σημαίνει ότι η παρουσία τους υποδηλώ-
νει χρονιότητα και σχετίζεται με τη μέση τιμή γλυκοζυ-
λίωσης των προηγούμενων μηνών έως και ετών και όχι 
με την τελευταία μέτρηση.26

Ως τροφές με χαμηλό γλυκαιμικό φορτίο θεωρού-
νται τα φασόλια, καθώς μια μερίδα έχει 15g υδαταν-
θράκων και 8g  πρωτεϊνών. Επίσης, η χορτόσουπα, το 
τσίλι και τα μήλα είναι πολύ ωφέλιμες τροφές λόγω 
των αντιοξειδωτικών που περιέχουν και της χαμηλής 
περιεκτικότητας σε AGEs. Ορισμένοι ερευνητές αφού 
υπολόγισαν τα AGEs στις τροφές διαβητικών και σε 
υγιείς ανθρώπους, όρισαν ως όριο για ημερήσια πρό-
σληψη τις 16.000 μονάδες.27 Έτσι, άν το άτομο λάβει 
περισσότερα AGEs, η διατροφή του θεωρείται υψηλού 
κινδύνου, ενώ αν λάβει λιγότερα θεωρείται χαμηλού 
κινδύνου. Βέβαια, τα όρια αυτά είναι σχετικά αυθαίρε-
τα και απαιτούνται επιπλέον μελέτες προκειμένου να 
αποδειχθεί η  αξία αυτής της οριοθέτησης, ενώ μέχρι 
τότε είναι σίγουρα ωφέλιμο να προσπαθούμε να μειώ-
σουμε τα AGEs που λαμβάνουν ιδιαίτερα τα διαβητικά 
άτομα, με σωστή καθοδήγηση για τον τρόπο και το 
χρόνο του μαγειρέματος. Επισημαίνεται ότι οι διαβη-
τικοί ασθενείς τείνουν να προσλαμβάνουν περισσό-
τερα AGEs λόγω αυξημένης λήψης πρωτεϊνών, αλλά 
η σύσταση για μαγείρεμα στον ατμό ή βράσιμο και η 
αποφυγή τηγανίσματος επιτυγχάνει τη μείωση κατά 

σχήμα 6.1.6.1. Διαδικασία σχηματισμού AGEs μέσω έξι διαφορετικών οδών. ( CML= N- καρβοξυμεθυλ-λυσίνη,  CEL= N-

καρβοξυεθυλ-λυσίνη)  R=Πεπτίδιο

AGE52 -R AGE5

CMLR

AGE1

AGE3
3-P-

2 -R

D-Glucose 2 -R
AGE6B

Schiff Amadori 3- 2 -R

AGE43-P- 2 -R

2 -R AGE

CEL

2 R AGE2
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50% της πρόσληψης AGEs από τις τροφές, χωρίς να 
μεταβάλλονται οι θερμίδες ή να αλλοιώνεται η σύστα-
ση των τροφίμων. Ασφαλώς, πρέπει να αποφεύγονται 
τροφές με ιδιαίτερα αυξημένα AGEs, όπως τα λιπαρά 
τυριά, τα λιπαρά κρέατα και τα έτοιμα επεξεργασμένα 
φαγητά στα ταχυφαγεία. Το ιδανικό θα ήταν οι τροφές 
να μαγειρεύονται με τον αβλαβέστερο τρόπο αρκετά 
κάτω από τους 230ο C και σε λιγότερο από μία ώρα. 
Στον πίνακα 6.1.6.2 φαίνεται ότι μια συνηθισμένη δίαι-
τα για διαβητικούς τύπου 2 με 1.200 θερμίδες βρέθηκε 
ότι είναι τρεις φορές πιο χαμηλή σε περιεκτικότητα σε 
AGEs, σε σχέση με την ίδια δίαιτα με τις ίδιες θερμίδες 
και αναλογία λιπών, πρωτεϊνών και υδατανθράκων, 
αλλά με διαφορετικό τρόπο μαγειρέματος σε μεγαλύ-
τερες θερμοκρασίες και για περισσότερη ώρα.

Εξάλλου, μελέτες έδειξαν ότι ο χυμός γκρεϊπφρούτ 
περιέχει πολυφαινόλες, οι οποίες είναι ισχυρά αντι-
οξειδωτικές ενώσεις και μειώνουν την παραγωγή ελεύ-
θερων ριζών οξυγόνου και την απελευθέρωση μορίων 
κυτταρικής προσκόλλησης VCAM στο ενδοθήλιο των 
αγγείων.28 Όμως ο χυμός αυτός επηρεάζει τον μεταβο-
λισμό πολλών φαρμάκων και χρειάζεται ιδιαίτερη προ-
σοχή για να μην δημιουργηθούν τοξικές επιδράσεις. 
Μια άλλη φυσική ουσία, η ρυτίνη, η οποία είναι ένα 
φλαβονοειδές που υπάρχει σε μεγάλη συγκέντρωση 
στη ντομάτα, αναστέλλει τον σχηματισμό AGEs in vitro 
για μεγάλο χρονικό διάστημα.29 Προτείνεται, επίσης, 
ο συνδυασμός πρωτεϊνών με μονοακόρεστα λιπαρά 
οξέα, όπως το ελαιόλαδο, το οποίο επιβραδύνει την 
απορρόφηση των υδατανθράκων.

Συμπεράσματα

Mε βάση τα παραπάνω στοιχεία, γίνεται σαφές ότι η 
μείωση των AGEs που λαμβάνονται από τις τροφές 
μπορεί να γίνει με τρεις τρόπους:  α) την επιλογή 
τροφών με χαμηλή περιεκτικότητα σε AGEs, β) την 
παρασκευή γευμάτων με πιο υγιεινό τρόπο, ώστε να 
μειωθεί η παραγωγή AGEs και γ) τη λήψη αντιοξειδω-
τικών ουσιών, αφού η μείωση του οξειδωτικού στρες 
επιβραδύνει τον ρυθμό σχηματισμού AGEs. Δεν συ-
νιστώνται ειδικές και εξαντλητικές δίαιτες πέραν των 
καθιερωμένων διαιτητικών συμβουλών που δίνονται 
σε κάθε διαβητικό άτομο, γεγονός το οποίο καθιστά 
τις διαιτητικές παρεμβάσεις ρεαλιστικές και αυξάνει 
τη συμμόρφωση του ασθενούς. Οι κλινικοί γιατροί θα 
πρέπει να ενθαρρύνουν τους ασθενείς τους να λάβουν 
σοβαρά υπόψη τα AGEs, εφόσον τους εξηγήσουν τη 
θετική συσχέτισή τους με τη διάχυτη αθηρωμάτωση 
των αρτηριών τους, ανεξάρτητα από τη ρύθμιση του 
διαβήτη.

Η φαρμακευτική βιομηχανία τα τελευταία χρόνια 
έχει ανακαλύψει και μελετήσει αρκετά φάρμακα που 

πίνακας 6.1.6 1. Περιεχόμενα σε AGEs συνηθισμένων 
τροφίμων. ( η μέτρηση έγινε με ΕLISA για ανίχνευση 
αντισωμάτων έναντι της CML)

Τρόφιμο AGEs (kU/gr)

Μαργαρίνη 1��,�00

Μπέϊκον �0,��0

Φέτα τυρί ��,��0

Πίτσα ��,��0

Χοιρινή μπριζόλα ��,��0

Μπιφτέκι ψητοπωλείου ��,1�0

Στήθος γαλοπούλας τηγανητό ��,�00

αβγό τηγανητό με μαργαρίνη �1,100

Μακαρόνια με τυρί στο φούρνο �0,��0

Μπισκότα βανίλιας ��,�00

Φυστίκια με βούτυρο �1,�00

Πατατάκια τσιπς ��,�00

βούτυρο ��,�00

αβγό βρασμένο για 10 λεπτά 1�,�00

Ελαιόλαδο 1�,��0

Πατάτες τηγανητές ψητοπωλείου 1�,�00

Κασέρι άλιπο 1�,�00

Κρακεράκια 1�,�00

Στήθος κοτόπουλου βραστό 11,��0

Μακαρόνια με σάλτσα ντομάτα σπιτική �,��0

Ψωμί για τοστ �,0�0

Σωλομός καπνιστός �,�10

γάλα βρεφών πλήρες �,��0

Φασόλια βρασμένα για μια ώρα �,�00

Μανιτάρια τηγανητά σε λάδι �,�00

Μακαρόνια βρασμένα για 1� λεπτά �,��0

Μπρόκολο �,�00

Ψωμί χωριάτικο 1,�10

Ποπ-κορν 1,��0

Ψωμί ολικής αλέσεως  1,100

Κρεμμύδι ωμό 0,��0

Παγωτό βανίλια 0,��0

γιαούρτι άλιπο 0,��0

Ντομάτα ωμή 0,��0

Πατάτα βραστή για �0 λεπτά 0,1�0

Μήλο 0,1�0

Καρότα σωταρισμένα 0,100

Μέλι 0,0�0

Μπανάνα 0,0�0

γάλα άλιπο σε μικροκύμματα � λεπτά 0,0�0

αναψυκτικό τύπου κόκα κόλα 0,0��

Χυμός πορτοκαλιού συσκευασμένος 0,0��

γάλα μητρικό 0,0�0

Καφές στιγμιαίος 0,0��

Καφές Ελληνικός 0,0��

γάλα πλήρες 0,0�0

τσάι 0,01�

Χυμός πορτοκαλιού -φρέσκος 0,00�
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αποβλέπουν στη μείωση των παραγόμενων AGEs, την 
αναστολή σύνδεσής τους με τον υποδοχέα τους στα 
κύτταρα και τη διάσπασή τους σε αδρανείς ουσίες, 
αλλά μέχρι στιγμής δεν έχει λάβει οριστική έγκριση 
κυκλοφορίας κάποιο φάρμακο, λόγω ανεπιθύμητων 
ενεργειών που εμφάνισαν στη φάση των κλινικών με-
λετών. Τα μόνα από τα κυκλοφορούντα φάρμακα που 
ενδεχομένως μειώνουν τα AGEs είναι οι ΑΤΙΙ αποκλει-
στές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης, στο πλαίσιο 
των πλειοτροπικών τους δράσεων. Μέχρι να κυκλο-
φορήσουν ασφαλή φάρμακα, η επιλογή μη επεξεργα-
σμένων και χαμηλών σε AGEs τροφίμων, το μαγείρεμα 

σε ατμό ή νερό και το ψήσιμο ή τηγάνισμα τροφών σε 
χαμηλότερες θερμοκρασίες και για όσο το δυνατόν 
μικρότερο χρόνο, μπορούν να συμβάλουν -εν μέρει- 
στην πρόληψη των αγγειακών επιπλοκών του διαβήτη. 
Καλό, επίσης, θα ήταν οι βιομηχανίες τροφίμων να ανα-
γράφουν τις τιμές AGEs ανά μερίδα και να επενδύσουν 
σε τρόπους επεξεργασίας φαγητών με όσο το δυνατόν 
λιγότερα AGEs. Εν προκειμένω, στην περίπτωση των 
AGEs ισχύει το ρητό του Ιπποκράτη ότι «η πρόληψη 
είναι καλύτερη της θεραπείας», η οποία, άλλωστε, στον 
σημερινό κόσμο είναι και πιο οικονομική.

πίνακας 6.1.6.2. Σύγκριση δύο όμοιων σχεδίων διατροφής (δίαιτας) διαβητικών 1.�00 Κcal με χαμηλή περιεκτικότητα 
σε AGEs (LAGE) και υψηλή περιεκτικότητα (ηαGE). (Γιαννουλάκη Παρθένα, M.Sc. Kλινική Διαιτολόγος Π.Γ.Ν.Θ. ΑΧΕΠΑ–
Τμήμα Διατροφής)

LAGE = ���,��  KU HAGE = 1.11� ΚU

Πρωινό
- ��0 ml γάλα 0% (1 ποτήρι)
- �0g  λευκό ψωμί
- 1 μικρό μήλο (100g)
 

Δεκατιανό
- 1�0g  μήλο 

Μεσημεριανό
- �0g  κοτόπουλο στήθος χωρίς   
  πέτσα, βρασμένο για 1 ώρα
- �00g  πατάτες ψητές για �� λεπτά  
  με 10 ml ελαιόλαδο (� κ. του γλυκού)
- �00g  καρότα στο γκριλ

απογευματινό
- 1�0g  μήλο 

βραδινό
- �0g  κοτόπουλο στήθος χωρίς 
  πέτσα, βρασμένο για 1 ώρα
- �00g  πατάτες ψητές για �� λεπτά  
  με 10 ml ελαιόλαδο (� κ. του  
  γλυκού)
- �00g  καρότα στο γκριλ

Πρωινό
- ��0 ml γάλα 0% (1 ποτήρι) στο  
  φούρνο μικροκυμάτων για � λεπτά
- �0g  ψωμί φρυγανισμένο 
- 1 μικρό μήλο ψητό στο φούρνο  
  (100g)

Δεκατιανό
- 1�0g  μήλο ψητό στο φούρνο  

Μεσημεριανό
- �0g  κοτόπουλο στήθος χωρίς 
  πέτσα, τηγανιτό για � λεπτά και
- �00g  γλυκοπατάτες ψητές για 1  
   ώρα- (και τα δ;yο με 10ml ελαιόλαδου)
- �00g  καρότα σε κονσέρβα

απογευματινό
- 1�0g  μήλο ψητό στο φούρνο 

βραδινό
- �0g  κοτόπουλο στήθος χωρίς 
  πέτσα, τηγανιτό για � λεπτά και
- �00g  γλυκοπατάτες ψητές για 1     
  ώρα (και τα δυο με 10ml ελαιόλαδου)
- �00g  καρότα κονσέρβα



Κεφάλαιο � - Θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη • �0�

1 Brownlee M. Biochemistry and molecular cell biology of 
diabetic complications. Nature 2001;414:813-820.

2 Thorpe SR, Baynes JW. Role of the Maillard reaction in 
diabetes mellitus and diseases of aging. Drugs Aging 
1996;9:69-77.

3 Baynes JW, Thorpe SR. Glycoxidation and lipoxidation in 
atherogenesis. Free Radic Biol Med 2000;23:1708-1716.

4 Skata N, Uesugi N, Takebayashi S, Nagai R, Jono T, Horiuchi 
S, Takeya M, Itabe H, Takano T, Myint T, Taniguchi N. 
Glycoxidation and lipid peroxidation of low-density 
lipoprotein can synergistically enhance atherogenesis. 
Cardiovasc Res 2001;49:466-475.

5 Eble AS, Thorpe SR, Baynes JW: Nonenzymatic 
glucosylation and glucose-dependent cross-linking of 
protein. J Biol Chem 1983;258:9406-9412. 

6 Sharp PS, Rainbow S: Serum levels of low molecular 
weight advanced glycation end products in diabetic 
subjects. Diabet Med 2003;20:575-579. 

7 Cai W, Gao QD, Zhu L, Peppa M, Vlassara H. Oxidative 
stress-inducing carbonyl compounds from common 
founds:novel mediators of cellular dysfunction. Mol Med 
2002;8:337-346.

8 Koschinsky T, He CJ, Mitsuhashi T, Vlassara H. Orally 
glycotoxins: an environmental risk factor in diabetic 
nephropathy. PNAS 1997;94:6474-6479. 

9 Advanced Glycoxidation End Products in Commonly 
Consumed Foods. Teresia Goldberg et al. J Am Diet Assoc 
2004;104:1287-1291.

 10 Toxicity of the AGEs generated from the Maillard reaction: 
On the relationship of food-AGEs and biological-AGEs. 
Chuyen Van Nguyen. Mol Nutr Food Res 2006;50:1140-
1149.

 11 Peppa M, Dardaine V, Cai W, Goldberg T, Rayfield E, 
Vlassara H: CRP and other inflammatory markers are 
induced by dietary glycotoxins: a pathway for accelerated 
atherosclerosis in diabetes (Abstract). 84th Endo 
2002;A359-A405.

 12 Peppa M, Vlassara H Advanced glycation end-products 
and the progress of diabetic vascular complications. 
[Physiol Res. 2004] PMID: 15046548

 13 Yamagishi S, Takeuchi M, Inagaki Y, Nakamujra K, Imaizumi 
T. Role of advanced glycation end products (AGEs) and 
their receptor (RAGE) in the pathogenesis of diabetic 
microangiopathy. Int J Clin Pharmacol Res 2003;23:129-
134.

 14 He C, Sabol J, Mitsuhashi T, Vlassara H: Dietary glycotoxins: 
inhibition of reactive products by aminoguanidine 
facilitates renal clearance and reduces tissue 
sequestration. Diabetes 1999;48:1308-1315. 

 15 Neal d. Barnard et al. A Low-Fat Vegan Diet Improves 

Glycemic Control and Cardiovascular Risk Factors in 
a Randomized Clinical Trial in Individuals With Type 2 
Diabetes. Diabetes Care 2006;29:1777-1783.

 16 Negrean M, Stirban A, Stratmann B, Gawlowski T, 
Horstmann T, Götting C, Kleesiek K, Mueller-Roesel M, 
Koschinsky T, Uribarri J, Vlassara H, Tschoepe D. Effects 
of low- and high-advanced glycation endproduct meals 
on macro- and microvascular endothelial function and 
oxidative stress in patients with type 2 diabetes mellitus. 
Am J Clin Nutr 2007;85:1236-1243.

 17 Vlassara H, Striker G. Glycotoxins in the diet promote 
diabetes and diabetic complications. Curr Diab Rep. 
2007;7:235-241.

 18 Stirban A, Negrean M, Stratmann B, Gawlowski T, 
Horstmann T, Götting C, Kleesiek K, Mueller-Roesel 
M, Koschinsky T, Uribarri J, Vlassara H, Tschoepe D. 
Benfotiamine prevents macro- and microvascular 
endothelial dysfunction and oxidative stress following 
a meal rich in advanced glycation end products 
in individuals with type 2 diabetes. Diabetes Care 
2006;29:2064-2071.

 19 Jaime Uribarri*, and Katherine R. Tuttle. Advanced 
Glycation End Products and Nephrotoxicity of High-
Protein Diets. Clin J Am Soc Nephrol 2006;1: 1293-1299.

 20 Van Dam RM, Willett WC, Rimm EB, Stampfer MJ, Hu FB: 
Dietary fat and meat intake in relation to risk of type 2 
diabetes in men. Diabetes Care 2002;25:417-424.

 21 Cai W, He JC, Zhu L, Peppa M, Lu C, Uribarri J, Vlassara H. 
High levels of dietary advanced glycation end products 
transform low-density lipoprotein into a potent redox-
sensitive mitogen-activated protein kinase stimulant in 
diabetic patients. Circulation 2004 Jul 20;110(3):285-91.

 22 Goldberg T, Cai W, Peppa M, Dardaine V, Vlassara H: 
Content of glycoxidation and lipoxidation substances in 
common healthy diets (Abstract). Diabetes 2002;51 (Suppl. 
2):A2491.

 23 Ηuebschmann A, Regensteiner J, Vlassara H. Diabetes and 
AGEs. Diabetes Care 2006;29(6):1420-1426.

 24 Peppa M., Vlassara H. Hormones. Advanced glycation end 
products and diabetic complications: a general overview. 
Athens. 2005;4(1):28-37.

 25 Vlassara H, Bucala R, Striker L: Pathogenic effects of 
advanced glycosylation: biochemical, biological and 
clinical implications for diabetes and aging. Lab Invest 
1994;70:138-151.

 26  Vlassara H, Cai W, Crandall J, Goldberg T, Oberstein 
R, Dardaine V, Peppa M, Rayfield EJ. Inflammatory 
biomarkers are induced by dietary glycotoxins: A pathway 
for accelerated atherosclerosis in diabetes. Proc Natl Acad 
Sci U S A 2002;99:15596-15601.

 27  Uribarri J, Peppa M, Cai W, Goldberg T, Lu M, Vlassara H. 
Restriction of glycotoxins markedly reduces AGE toxins in 
renal failure patients. J Am Soc Nephrol 2003;14:728-731.

BΙΒΛΙΟΓΡΑφIΑ



�0� • Διαβητολογια

 28 O’Brien J, Morrissey PA: Nutritional and toxicological 
aspects of the Maillard browning reaction in foods. Crit 
Rev Food Sci Nutr 1989;28:211-248.

 29 Cai W, He JC, Zhu L, Peppa M, Lu C, Uribarri J, Vlassara 
H. Prolonged deterioration of endothelial dysfunction 
in response to postprandial lipaemia is attenuated 
by vitamin C in Type 2 diabetes. Diabet Med Mar 
2006;23(3):258-64.

 6.1.7 Ρύθμιση πρόσληψης τροφής και 
ενεργειακής ομοιοστασίας 
Ν. Κατσίκη 

Το σωματικό βάρος του ανθρώπου παραμένει σταθε-
ρό, όταν υπάρχει ισορροπία μεταξύ πρόσληψης και 
κατανάλωσης ενέργειας. Η όρεξη και ο κορεσμός στην 
τροφή ρυθμίζονται με τις επιδράσεις πολλών ερεθι-
σμάτων που φτάνουν στον εγκέφαλο προερχόμενα 
από το γαστρεντερικό σύστημα (ΓΕΣ), τον λιπώδη 
ιστό, τα αισθητήρια όργανα όσφρησης, γεύσης και 
όρασης, καθώς και από την ψυχική σφαίρα. 

Έχουν αναγνωριστεί και μελετηθεί ειδικά υποθαλα-
μικά νευρωνικά δίκτυα, νευροπεπτίδια και περιφερικά 
πεπτίδια που με τη συνδυασμένη δράση τους διαμορ-
φώνουν τη θρεπτική κατάσταση του οργανισμού.

Διαταραχές της ενεργειακής ομοιοστασίας συχνά 
ευθύνονται για την εμφάνιση παχυσαρκίας και επι-
πλοκών αυτής. Η γνώση των ποικίλων μηχανισμών 
ρύθμισης της όρεξης και του ενεργειακού ισοζυγίου 
είναι προϋπόθεση για την ανάπτυξη νέων θεραπευτι-
κών μέσων αντιμετώπισης της παχυσαρκίας. 

Στη ρύθμιση της πρόσληψης τροφής παίζουν ρόλο 
πολλά πεπτίδια (πίνακας 6.1.7.1), τα οποία διακρί-
νονται σε περιφερικά και κεντρικά, ανάλογα με την 
περιοχή παραγωγής τους. Τα περιφερικά πεπτίδια 
επιπροσθέτως διακρίνονται σε πεπτίδια προερχόμενα 
από τον γαστρεντερικό σωλήνα, το πάγκρεας και τον 
λιπώδη ιστό, ενώ στα κεντρικά πεπτίδια ξεχωρίζουν 
τα υποθαλαμικά νευροπεπτίδια, τα οπιοειδή και το 
ενδοκανναβινοειδές σύστημα.1

NPY νευροπεπτίδιο Υ, AgRP σχετιζόμενο με την πρω-
τεΐνη agouti πεπτίδιο, POMC προπιομελανοκορτίνη, 
PYY πεπτίδιο ΥΥ, GLP-1 γλουκαγονόμορφο πεπτίδιο 1, 
CCK χολοκυστοκινίνη, PP παγκρεατικό πολυπεπτίδιο.

 Πεπτίδια ρύθμισης πρόσληψης τροφής, πα-
ραγόμενα στον γαστρεντερικό σωλήνα

Πεπτίδιο ΥΥ (PYY)

Το πεπτίδιο ΥΥ μαζί με το ΡΡ και το ΝΡΥ απαρτίζουν 

την οικογένεια των ΡΡ πεπτιδίων. Το πεπτίδιο ΥΥ 
εκκρίνεται από τα L κύτταρα του γαστρεντερικού 
σωλήνα και παρουσιάζει προοδευτικά αυξανόμενη 
συγκέντρωση προς τα κατώτερα τμήματα του εντέ-
ρου, δηλαδή τον ειλεό, το κόλον και το ορθό.2 Έχουν 
αναγνωριστεί πέντε υποδοχείς των PP πεπτιδίων 
(Υ1-Υ5). Στο πλάσμα το πεπτίδιο ΥΥ κυκλοφορεί σε δύο 
μορφές: PYY1-36 και PYY3-36. Το PYY3-36 προέρχεται από 
το PYY1-36 με διάσπαση του αμινοτελικού του άκρου 
από τη διπεπτιδυλοπεπτιδάση IV (DPP-IV), χαρακτη-
ρίζεται από υψηλή συγγένεια προς τον προσυναπτικό 
αυτοανασταλτικό υποδοχέα Υ2 και δρα ως περιφερικό 
ανορεξιογόνο σήμα.1

Τα επίπεδα του πεπτιδίου ΥΥ στο πλάσμα αυξάνουν 
μεταγευματικά, φτάνοντας στις ανώτερες τιμές 1-2 
ώρες μετά τη λήψη τροφής και παραμένοντας υψηλά 
έως και 6 ώρες.3 Καθώς η μεταγευματική άνοδος των 
τιμών του ΡΥΥ είναι ταχεία και παρατηρείται προτού οι 
θρεπτικές ουσίες φτάσουν στα L κύτταρα του κατώτε-
ρου ΓΕΣ, η αρχική έκκριση ΡΥΥ αποδίδεται σε νευρικό 
αντανακλαστικό, ενώ η επαφή των προσλαμβανόμε-
νων τροφών με τον εντερικό βλεννογόνο φαίνεται ότι 
παίζει ρόλο στην περαιτέρω αύξηση και διατήρηση 
των επιπέδων του πεπτιδίου [1]. Η σύσταση και η 
θερμιδική αξία της τροφής επηρεάζουν τα επίπεδα 
του ΡΥΥ στην κυκλοφορία. Συγκεκριμένα, το λίπος σε 
ισοθερμιδική ποσότητα προκαλεί μεγαλύτερη αύξηση 
του ΡΡΥ σε σχέση με την αύξηση που προκαλούν οι 
πρωτεΐνες και οι υδατάνθρακες.4 Άλλοι παράγοντες 
που αυξάνουν την απελευθέρωση του ΡΥΥ είναι το 
γαστρικό οξύ, η χολοκυστοκινίνη, τα χολικά άλατα και 
ο ινσουλινόμορφος αυξητικός παράγοντας-1 (IGF-
1), ενώ το γλουκαγονόμορφο πεπτίδιο (GLP-1) την 
αναστέλλει. Αντίθετα με άλλα πεπτίδια, η γαστρική 
διάταση δεν επηρεάζει τα επίπεδα του ΡΥΥ.5

Οι περιφερικές δράσεις του ΡΥΥ περιλαμβάνουν 
καθυστέρηση της κένωσης του στομάχου και της απε-
λευθέρωσης των παγκρεατικών και γαστρικών εκκρί-
σεων, διέγερση της απορρόφησης υγρών και ηλεκτρο-
λυτών από τον βλεννογόνο του ειλεού και μείωση της 
πρόσληψης τροφής με συνοδό απώλεια σωματικού 
βάρους.6,7 Μάλιστα παρατηρήθηκε ότι η μείωση της 
κατανάλωσης τροφής και του αισθήματος πείνας που 
προκλήθηκαν από την ενδοφλέβια χορήγηση PYY3-36 
σε άτομα φυσιολογικού σωματικού βάρους συνέχισαν 
μέχρι και 12 ώρες μετά την έγχυση και ενώ τα επίπεδα 
του πεπτιδίου είχαν ήδη επιστρέψει στις αρχικές τους 
τιμές.8 Αυτή η παρατήρηση ενισχύει την άποψη ότι το 
ΡΥΥ αποτελεί σημαντικό μεταγευματικό σήμα κορε-
σμού.

Παραδόξως, η συγκέντρωση του ΡΥΥ στα υπέρβα-
ρα άτομα είναι ελαττωμένη9, χωρίς να παρουσιάζουν 
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αντίσταση στη δράση του. Έχει παρατηρηθεί, μάλιστα, 
ότι η έγχυση PYY 3-36 μειώνει την πρόσληψη τροφής σε 
ίδιο ποσοστό (30-31%) τόσο σε νορμοβαρή όσο και 
σε υπέρβαρα άτομα.10 Ωστόσο, στα υπέρβαρα άτομα 
απαιτείται η κατανάλωση μεγαλύτερου ποσού θερμί-
δων για άνοδο της τιμής του πεπτιδίου ΥΥ σε επίπεδα 
παρόμοια με των νορμοβαρών ατόμων,11 ενώ και η 
μεταγευματική απάντηση του πεπτιδίου αμβλύνεται.12 
Αυτά τα δεδομένα, σε συνδυασμό με την παρατηρού-
μενη αύξηση της συγκέντρωσης του ΡΥΥ μετά τη διε-
νέργεια γαστροπλαστικής και επεμβάσεων γαστρικής 
παράκαμψης, επιβεβαιώνουν τον ρυθμιστικό ρόλο του 
πεπτιδίου στην πρόσληψη τροφής και στην παθοφυσι-
ολογία της παχυσαρκίας.

Το ΡΥΥ διέρχεται τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό με 
μηχανισμό διάχυσης.13 Η περιφερική ανορεξιογόνος 
δράση του PYY3-36 επιτυγχάνεται μέσω διέγερσης των 
υποδοχέων Υ2 που εντοπίζονται σε νευρώνες του 
υποθαλάμου. Συγκεκριμένα, έχει βρεθεί ότι το PYY 3-36 
αναστέλλει σχεδόν το 90% των νευρώνων του τοξοει-
δούς πυρήνα14 και ειδικότερα αναστέλλει την έκφραση 
του νευροπεπτιδίου Y,15 διεγείροντας την έκφραση της 
προπιομελανοκορτίνης (POMC) στους αντίστοιχους 
νευρώνες.16 Επιπλέον, η περιφερική χορήγηση του 
PYY3-36 ελαττώνει τα επίπεδα γκρελίνης πλάσματος 
και συμβάλλει έτσι στην προκαλούμενη μείωση της 
πρόσληψης τροφής.7

Σε αντίθεση με την περιφερική δράση του πεπτιδί-
ου, η χορήγηση τόσο του PYY1-36 όσο και του PYY3-36 
απευθείας στο κεντρικό νευρικό σύστημα αυξάνει την 
πρόσληψη τροφής.17 Πειραματικά δεδομένα υποδει-
κνύουν τους χαμηλότερης συγγένειας προς το πεπτί-
διο υποδοχείς Υ1 και Υ5 ως υπεύθυνους για την κεντρι-
κή ορεξιογόνο δράση του.18

Γκρελίνη

Η γκρελίνη αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά το 1999,19 
αποτελεί ενδογενή αγωνιστή του εκκριταγωγού 
υποδοχέα της αυξητικής ορμόνης (growth hormone 
secretagogue receptor-GHSR) και θεωρείται ισχυρός 
ορεξιογόνος παράγοντας. Παράγεται και εκκρίνεται 
κυρίως από τα οξυντικά κύτταρα του στομάχου και 
κατά δεύτερο λόγο από το δωδεκαδάκτυλο, το τυφλό, 
τον ειλεό και το κόλον.20

Η συγκέντρωση της γκρελίνης στο πλάσμα παρουσι-
άζει ημερήσια διακύμανση με υψηλότερη τιμή το πρωί 
και χαμηλότερη το βράδυ.21 Παράλληλα, τα επίπεδά 
της στο πλάσμα είναι αυξημένα προγευματικά και 
ελαττώνονται μεταγευματικά.22 Η μεταγευματική αυτή 
πτώση των επιπέδων της ορμόνης ρυθμίζεται τόσο 
από τη θερμιδική πρόσληψη όσο και από τα κυκλοφο-
ρούντα θρεπτικά συστατικά, και ιδίως την αύξηση της 
γλυκόζης.1,23 Έχει παρατηρηθεί ότι η πρόσληψη νερού, 
και επομένως η γαστρική διάταση, δεν αναστέλλει 
την έκκριση της ορμόνης.24 Μείωση των επιπέδων της 
ορμόνης προκαλεί και η εξωγενής χορήγηση λεπτίνης 
σε δόση που οδηγεί σε απώλεια 5% του σωματικού 
βάρους, ενώ ισχύει και το αντίστροφο.25 Υπάρχει, επο-
μένως, αρνητική αλληλεπίδραση μεταξύ αυτών των 
δύο πεπτιδίων (γκρελίνης-λεπτίνης), η οποία ρυθμίζει 
την έναρξη πρόσληψης τροφής αλλά και άλλες διεργα-
σίες, όπως η διέγερση έκκρισης γαστρικού οξέος και 
γαστρίνης, η αναστολή παγκρεατικών εκκρίσεων, η 
κινητικότητα του ΓΕΣ και τη διέγερση έκκρισης αυξη-
τικής ορμόνης.26 Τη συγκέντρωση της γκρελίνης στο 
πλάσμα ελαττώνουν το ΡΥΥ και η οξυντομοντουλίνη, 
ενώ η γαστρίνη και η χολοκυστοκινίνη την αυξάνουν.5

Τα επίπεδα γκρελίνης στην κυκλοφορία συσχετί-
ζονται αντιστρόφως ανάλογα με το σωματικό βάρος. 
Χαρακτηριστικά, η γκρελίνη είναι αυξημένη στα άτομα 
με ανορεξία, αλλά επανέρχεται σε φυσιολογικά επίπε-
δα μετά την πρόσληψη κιλών.27 Αντίθετα, στα υπέρ-
βαρα άτομα είναι ελαττωμένη και αυξάνεται μετά την 
απώλεια βάρους.28 Τα υπέρβαρα άτομα παρουσιάζουν 
διαταραχή στη μεταγευματική ρύθμιση της γκρελί-
νης, καθώς τα επίπεδά της δεν ελαττώνονται μετά τη 
λήψη τροφής, με αποτέλεσμα διατήρηση της όρεξης, 
περαιτέρω κατανάλωση φαγητού και επιδείνωση της 
παχυσαρκίας τους.29 Σε ασθενείς με σύνδρομο Prader-
Willi η παρατηρούμενη υπερφαγία σχετίζεται με 
υψηλά επίπεδα γκρελίνης.

Έχει μελετηθεί η συμβολή γενετικών πολυμορφι-
σμών του γονιδίου της γκρελίνης στην εμφάνιση παχυ-
σαρκίας, χωρίς να εξαχθούν οριστικά συμπεράσματα. 
Ειδικότερα, υπάρχουν πολυμορφισμοί που σχετίζονται 
με την πρώιμη αύξηση του σωματικού βάρους30 και 
άλλοι που δρουν προστατευτικά στη συσσώρευση 
λίπους στον οργανισμό.31

πίνακας 6.1.7.1 Πεπτίδια ρύθμισης πρόσληψης τροφής.

Πεπτίδια με ορεξιογόνες 
ιδιότητες

γκρελίνη. 
ορεξίνες α και β 
NPY 
AgRP 
POMC 
Νοραδρεναλίνη 
β-ενδορφίνη 
Δυνορφίνη

Πεπτίδια με ανορεξιογόνες 
ιδιότητες

PYY 
GLP-1 
οξυντομοντουλίνη 
CCK
Μπομπεσίνη 
λεπτίνη
ινσουλίνη
PP
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Η περιφερική χορήγηση γκρελίνης σε υγιή άτομα 
διεγείρει την πρόσληψη τροφής σε ποσοστό 28%, 
συμβάλλοντας στην αύξηση του σωματικού τους 
βάρους.32 Επιπλέον, προάγει την εναπόθεση λίπους, 
ανεξάρτητα από την κατανάλωση τροφής, πιθανόν 
μέσω ελάττωσης του βασικού μεταβολικού ρυθμού 
και του καταβολισμού των λιπιδίων.5 Οι επεμβάσεις 
βαριατρικής μειώνουν τα επίπεδα γκρελίνης πλάσμα-
τος, παρά τη μετεγχειρητική απώλεια κιλών, γεγονός 
που μπορεί να εξηγήσει την παρατεταμένη καταστολή 
της όρεξης και τη συνεχιζόμενη απώλεια βάρους που 
παρατηρείται σε αυτά τα άτομα.28

Η γκρελίνη ασκεί τις δράσεις της συνδεόμενη με τον 
υπόδοχεα GHS-R 1a, ο οποίος εκφράζεται σε διάφο-
ρους ιστούς, όπως ο υποθάλαμος, η υπόφυση, το 
εγκεφαλικό στέλεχος, οι παρασυμπαθητικές απολή-
ξεις, το μυοκάρδιο, ο στόμαχος, το λεπτό έντερο, το 
πάγκρεας, το κόλον, ο λιπώδης ιστός, ο οστίτης και 
λεμφικός ιστός, οι γονάδες, ο θυρεοειδής αδένας, 
το ήπαρ, ο σπλήνας, οι νεφροί, ο πλακούντας και τα 
κυκλοφορούντα Τ κύτταρα.1,5 Η γκρελίνη διέρχεται τον 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό με μηχανισμό ενεργητικής 
μεταφοράς και διεγείρει την όρεξη μέσω ενεργοποίη-
σης των NPY νευρώνων του τοξοειδούς υποθαλαμικού 
πυρήνα33 και πιθανότατα μέσω αναστολής των POMC 
νευρώνων.5 Μέσω του παρασυμπαθητικού συστήμα-
τος, η γκρελίνη στέλνει σήματα και στον πυρήνα της 
μονήρους δεσμίδας στο εγκεφαλικό στέλεχος, από 
όπου δευτερεύουσες νευρικές απολήξεις καταλήγουν 
σε νευρώνες του τοξοειδούς υποθαλαμικού πυρήνα.34 
Στον υποθάλαμο η γκρελίνη διεγείρει και την έκφραση 
της αυξητικής ορμόνης. Ωστόσο, η ορεξιογόνος δρά-
ση της θεωρείται ανεξάρτητη από την επίδρασή της 
στην παραγωγή  της αυξητικής ορμόνης.35

Αν και το μεγαλύτερο ποσοστό της γκρελίνης 
παράγεται στην περιφέρεια, παρατηρείται έκφρασή 
της και στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Συγκεκριμένα, 
νευρώνες που εκφράζουν γκρελίνη έχουν εντοπιστεί 
στην τρίτη κοιλία σε γειτονία με τον μεσοκοιλιακό, 
τον παρακοιλιακό, τον μέσο ραχιαίο και τον τοξοειδή 
υποθαλαμικό πυρήνα. Οι απολήξεις αυτών των νευ-
ρώνων καταλήγουν σε υποθαλαμικούς νευρώνες που 
εκφράζουν NPY/AgRP, POMC και CRH (corticotrophin-
releasing hormone),36 αλλά και σε νευρώνες που 
εκφράζουν ορεξίνες.37 Επομένως, η γκρελίνη ρυθμίζει 
την ενεργειακή ομοιοστασία μέσω της συντονισμένης 
δραστηριότητας των νευρώνων που καθορίζουν την 
πρόσληψη τροφής.

Γλουκαγονόμορφο πεπτίδιο 1 (Glucagon-like peptide-
1, GLP-1)

Το γλουκαγονόμορφο πεπτίδιο 1 (GLP-1) αποτελεί 

προϊόν του γονιδίου του προπρογλυκαγόνου και 
εκφράζεται στα L κύτταρα του λεπτού εντέρου, σε 
κύτταρα του παγκρέατος και στον πυρήνα της μονή-
ρους δεσμίδας του εγκεφαλικού στελέχους [1]. Κύριο 
προϊόν του γονιδίου στο πάγκρεας είναι το γλυκαγόνο, 
ενώ στο έντερο και το κεντρικό νευρικό σύστημα προ-
έχουν τα πεπτίδια GLP-1, GLP-2 και οξυντομοντουλίνη.

Το GLP-1 εκκρίνεται στο λεπτό έντερο 5-30 min μετά 
την κατανάλωση γεύματος,38 οπότε και αναστέλλει 
την περαιτέρω πρόσληψη τροφής.39 Η μεταγευματική 
έκκριση του πεπτιδίου αποδίδεται στη συνδυασμένη 
δράση του εντερικού νευρικού συστήματος (συ-
μπαθητικού και παρασυμπαθητικού), αλλά και του 
γλυκοζοεξαρτώμενου ινσουλινότρoπου πεπτιδίου 
GIP (glucose-dependant insulinotropic peptide), ενώ 
σχετίζεται σημαντικά με την αντίστοιχη έκκριση του 
PYY, το οποίο επίσης παράγεται από τα L κύτταρα.5

Η ανορεξιογόνος δράση του GLP-1 εξασκείται 
μέσω σύνδεσης σε ειδικούς υποδοχείς (GLP-1R) που 
εκφράζονται τόσο στην περιφέρεια (σε κεντρομόλες 
παρασυμπαθητικές απολήξεις του ΓΕΣ και του πα-
γκρέατος), όσο και στο ΚΝΣ (σε νευρώνες του πυρήνα 
της μονήρους δεσμίδας).40,41 Νευρικές απολήξεις από 
αυτούς τους νευρώνες απολήγουν στους POMC/CART 
νευρώνες του τοξοειδούς, του παρακοιλιακού και μέ-
σου ραχιαίου πυρήνα του υποθαλάμου, ρυθμίζοντας 
τη λειτουργία τους και κατ’ επέκταση την ενεργειακή 
πρόσληψη.5

Τα επίπεδα του GLP-1 στην κυκλοφορία συσχετί-
ζονται αρνητικά με τη μάζα σώματος.1 Πράγματι, στα 
υπέρβαρα άτομα παρατηρούνται χαμηλά επίπεδα του 
πεπτιδίου στο πλάσμα, ενώ η υποδόρια προγευματική 
χορήγησή του σε άτομα με αυξημένο σωματικό βάρος 
μειώνει με δοσοεξαρτώμενο τρόπο την κατανάλω-
ση θερμίδων και συμβάλλει στην απώλεια κιλών.42  
Επομένως, η χαμηλή συγκέντρωση του GLP-1 πιθανόν 
να εμπλέκεται στην παθογένεια και διατήρηση της 
παχυσαρκίας.

Έκτος της δράσης του στη ρύθμιση της ενεργειακής 
ομοιοστασίας, το GLP-1 βελτιώνει τον γλυκαιμικό έλεγ-
χο σε ασθενείς με αρρύθμιστο σακχαρώδη διαβήτη.43 

Συγκεκριμένα, διεγείρει την παραγωγή και έκκριση 
ινσουλίνης (φαινόμενο ινκρετίνης= μεγαλύτερη ποσό-
τητα ινσουλίνης εκκρίνεται σε απάντηση στην από του 
στόματος χορήγηση γλυκόζης σε σχέση με την ίσης 
ποσότητας ενδοφλέβια έγχυση γλυκόζης), αναστέλλει 
την έκκριση γλυκαγόνου, παρεμποδίζει τη γαστρική 
κένωση και την έκκριση γαστρικού οξέος και παγκρε-
ατικών υγρών, ενώ δρα και ως τροφικός παράγοντας 
για τα Β κύτταρα του παγκρέατος, αυξάνοντας τον 
πολλαπλασιασμό τους [44]. Η χρήση του πεπτιδίου 
ως φαρμακευτικού παράγοντα περιορίζεται από τη 
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μικρή διάρκεια ζωής του (< 2 min) λόγω της ταχύτατης 
διάσπασής του από το ένζυμο DPP-IV. Πρόσφατα κυ-
κλοφόρησαν σκευάσματα ινκρετινών που περιέχουν 
είτε αγωνιστές του υποδοχέα του GLP-1 που δεν δια-
σπώνται από το DPP-IV είτε αναστολείς του DPP-IV, τα 
οποία εμφανίζουν διπλό θεραπευτικό όφελος έναντι 
του σακχαρώδη διαβήτη και της συχνά συνυπάρχου-
σας παχυσαρκίας45 (βλέπε και κεφ. 1.4 και 6.2.1).

Οξυντομοντουλίνη

Η οξυντομοντουλίνη απομονώθηκε πρώτη φορά 
στις αρχές της δεκαετίας του 1980 και πήρε το όνομά 
της από τα οξυντικά αδενικά κύτταρα του στομάχου, 
τη λειτουργία των οποίων βρέθηκε ότι αναστέλλει.5 
Αποτελεί παράγωγο του προγλυκαγόνου (μαζί με τα 
πεπτίδια GLP-1 και GLP-2) και εκφράζεται στο ΚΝΣ 
και τον γαστρεντερικό σωλήνα. Συγκεκριμένα, εκκρί-
νεται ταχύτατα (μέσα σε 30 min) μετά την πρόσληψη 
τροφής ανάλογα με τη θερμιδική σύστασή της από 
τα L κύτταρα του λεπτού εντέρου1 και τα επίπεδά της 
παραμένουν υψηλά για αρκετές ώρες. Η έκκριση της 
οξυντομοντουλίνης παρουσιάζει ημερήσια διακύμαν-
ση με υψηλότερη τιμή το βράδυ και χαμηλότερη τις 
πρώτες πρωινές ώρες.46

Θεωρείται ρυθμιστής της ενεργειακής ισορροπίας, 
καθώς τόσο η περιφερική όσο και η κεντρική χο-
ρήγησή της σε τρωκτικά περιορίζει την πρόσληψη 
τροφής47 και αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας.48 

Σε υγιή άτομα η οξυντομοντουλίνη μειώνει το αίσθη-
μα πείνας και την κατανάλωση τροφής σε ποσοστό 
19,3%, επίδραση που διαρκεί έως και 12 ώρες μετά 
την έγχυσή της,47ενώ επίσης αναστέλλει την έκκριση 
γαστρικού οξέος και την κένωση του στομάχου.5 Έχει 
παρατηρηθεί ότι σε καταστάσεις που σχετίζονται με 
ανορεξία και ελαττωμένη πρόσληψη τροφής, όπως 
ύστερα από δωδεκαδακτυλοειλεακή παράκαμψη, η 
οξυντομοντουλίνη είναι αυξημένη και έτσι συμβάλλει 
στην απώλεια βάρους.49

Η επίδραση της οξυντομοντουλίνης στο ενεργειακό 
ισοζύγιο ασκείται πιθανότατα μέσω των υποδοχέων 
του GLP-1. Υποδοχείς που εκφράζουν το GLP-1 έχουν 
εντοπιστεί στον υποθάλαμο και τον πυρήνα της μονή-
ρους δεσμίδας, αλλά και σε διάφορους περιφερικούς 
ιστούς, όπως ο γαστρεντερικός σωλήνας, το πάγκρε-
ας, οι πνεύμονες, οι νεφροί και η καρδιά. Μάλιστα, η 
κεντρική χορήγηση ενός ανταγωνιστή του υποδοχέα 
GLP-1 (exendin) αναστέλλει την ανορεξιογόνο δράση 
τόσο του GLP-1 όσο και της οξυντομοντουλίνης.50 
Ωστόσο, η οξυντομοντουλίνη φαίνεται ότι επιδρά και 
σε άλλους υποδοχείς, καθώς παρά τη χαμηλότερη 
συγγένεια που παρουσιάζει ως προς τον υποδοχέα 
GLP-1R σε σχέση με το πεπτίδιο GLP-1, η χορήγηση 

ισομοριακών ποσοτήτων των δύο πεπτιδίων ελαττώ-
νει σε παρόμοιο ποσοστό την πρόσληψη τροφής.1 Η 
πτώση των επιπέδων γκρελίνης στο πλάσμα (ποσοστό 
44%) που προκαλείται από την περιφερική χορήγηση 
της οξυντομοντουλίνης σε υγιή άτομα θεωρείται ως 
ένας επιπρόσθετος μηχανισμός που συμβάλλει στην 
ανορεξιογόνο δράση της ορμόνης.47 

Χολοκυστοκινίνη (CCK)

Η χολοκυστοκινίνη αποτελεί την πρώτη ορμόνη που 
χαρακτηρίστηκε ως ρυθμιστής της όρεξης.51 Εκφράζε-
ται σε όλο το μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα, κυ-
ρίως, όμως, εκκρίνεται από τα κύτταρα του δωδεκαδα-
κτύλου και της νήστιδας ως απάντηση στην πρόσληψη 
τροφής.52 Τα επίπεδα της ορμόνης αυξάνουν ταχέως 
(10-30 min) μετά την έναρξη του γεύματος και δια-
τηρούνται υψηλά έως και 5 ώρες. Το διαιτητικό λίπος 
και οι πρωτεΐνες αποτελούν τους βασικούς διεγέρτες 
της έκκρισης χολοκυστοκινίνης, ενώ οι υδατάνθρακες 
παρουσιάζουν ασθενή επίδραση.52 

Στις δράσεις της χολοκυστοκινίνης συγκαταλέγονται 
η απελευθέρωση εντός του εντερικού σωλήνα των 
παγκρεατικών και χολικών εκκρίσεων, η καθυστέρηση 
της γαστρικής κένωσης και η αύξηση της εντερικής 
κινητικότητας.53 Επιπλέον, η CCK προκαλεί γαστρική 
διάταση και με αυτόν τον τρόπο περιορίζει τόσο την 
ποσότητα όσο και τη διάρκεια του γεύματος.54 Ωστό-
σο, ο χρόνος ημίσειας ζωής της είναι μόλις 1-2 min, με 
αποτέλεσμα οι δράσεις της να είναι βραχύχρονες. Έχει 
διαπιστωθεί ότι η χολοκυστοκινίνη είναι αναποτελε-
σματική όταν χορηγηθεί 15 λεπτά πριν από το γεύμα, 
όπως και μετά τις πρώτες 24 ώρες συνεχούς έγχυσής 
της.1

Τα επίπεδα της χολοκυστοκινίνης στο πλάσμα είναι 
αυξημένα σε υπέρβαρα άτομα, ενώ αντίθετα είναι 
ελαττωμένα σε ασθενείς με νευρογενή ανορεξία.55 
Ασθενείς με σύνδρομο Prader-Willi παρουσιάζουν 
παρόμοια συγκέντρωση χολοκυστοκινίνης σε σύγκρι-
ση με υπέρβαρους, υποδηλώνοντας ότι η χολοκυστο-
κινίνη δεν συμμετέχει στην πρόκληση της υπερφαγίας 
που χαρακτηρίζει αυτούς τους ασθενείς.56

Η χολοκυστοκινίνη δρα μέσω σύνδεσης με ειδικούς 
διαμεμβρανικούς υποδοχείς, οι οποίοι διακρίνονται σε 
δύο τύπους: CCKA ή CCK1 και CCKB ή CKK2. Οι υποδοχείς 
CCK1 εκφράζονται ευρέως στο ΚΝΣ, όπως στον μέσο 
ραχιαίο υποθαλαμικό πυρήνα και τον πυρήνα της 
μονήρους δεσμίδας του εγκεφαλικού στελέχους, αλλά 
και στην περιφέρεια, ιδίως στο πάγκρεας, τις προσα-
γωγούς παρασυμπαθητικές ίνες και σε εντερικούς νευ-
ρώνες. Παρομοίως, οι υποδοχείς CCK2 εντοπίζονται και 
στο ΚΝΣ και σε περιφερικούς ιστούς, όπως ο στόμαχος 
και οι παρασυμπαθητικές απολήξεις. Η επίδραση της 



�1� • Διαβητολογια

χολοκυστοκινίνης στη ρύθμιση της όρεξης φαίνεται 
ότι επιτυγχάνεται μέσω των υποδοχέων CCK1, καθώς 
μόνο η σουλφιδική μορφή της ορμόνης, η οποία πα-
ρουσιάζει υψηλή συγγένεια με τους υποδοχείς CCK1, 
αναστέλλει την πρόσληψη τροφής.1 Επιπλέον, βρέθηκε 
ότι η χορήγηση ανταγωνιστή του CCK1 υποδοχέα διε-
γείρει την όρεξη, αυξάνει την ποσότητα του προσλαμ-
βανόμενου γεύματος και καταστέλλει τον κορεσμό,57 

ενώ πειραματόζωα με μεταλλαγμένο CCK1 υποδοχέα 
καταναλώνουν μεγάλα γεύματα και σταδιακά ανα-
πτύσσουν παχυσαρκία.58

Η χολοκυστοκινίνη που απελευθερώνεται στην 
περιφέρεια διέρχεται τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, 
συνδέεται με τους ειδικούς υποδοχείς της και κατα-
στέλλει την έκφραση του νευροπεπτιδίου Υ στον μέσο 
ραχιαίο πυρήνα του υποθαλάμου,59 με αποτέλεσμα τη 
μείωση της πρόσληψης τροφής.60 Ωστόσο, εκτός από 
την περιφέρεια, η χολοκυστοκινίνη εκφράζεται και στο 
ΚΝΣ, όπου δρα ως ρυθμιστικός νευροδιαβιβαστής της 
μνήμης, της αγχώδους συμπεριφοράς, του αισθήμα-
τος ανταμοιβής και του κορεσμού.61

Η μακροχρόνια επίδραση της χολοκυστοκινίνης 
στο σωματικό βάρος ασκείται πιθανότατα και μέσω 
αλληλεπίδρασής της με άλλα ρυθμιστικά πεπτίδια της 
όρεξης, όπως η λεπτίνη και η ινσουλίνη, που ενισχύ-
ουν το αίσθημα κορεσμού που προκαλεί η χολοκυστο-
κινίνη,62,63 και η γκρελίνη, την ορεξιογόνο δράση της 
οποίας αναστέλλει η χολοκυστοκινίνη.5 Επιπλέον, οι 
περιφερικές δράσεις της χολοκυστοκινίνης στον γα-
στρεντερικό σωλήνα αποδίδονται κυρίως στη διέγερ-
ση του παρασυμπαθητικού συστήματος και όχι στην 
άμεση επίδραση της ορμόνης στα όργανα-στόχους 
(πάγκρεας, χοληδόχος κύστη, ήπαρ) ή στα εγκεφα-
λικά κέντρα ρύθμισης της όρεξης.26 Η διέγερση του 
παρασυμπαθητικού οδηγεί δευτερογενώς σε ενεργο-
ποίηση του πυρήνα της μονήρους δεσμίδας, ο οποίος 
ακολούθως μεταδίδει το σήμα και σε υποθαλαμικούς 
πυρήνες.64

Μπομπεσίνη

Η μπομπεσίνη, γνωστή και ως πολυπεπτίδιο που εκ-
κρίνει γαστρίνη (Gastrin-releasing polypeptide- GRP), 
παράγεται από ενδοκρινικά κύτταρα του γαστρεντε-
ρικού σωλήνα και τα επίπεδά της στο πλάσμα αυξάνο-
νται απότομα μετά τη λήψη γεύματος.65 Η περιφερική 
ή κεντρική χορήγησή της σε πειραματόζωα μειώνει 
την πρόσληψη τροφής, ανεξάρτητα από τη χολοκυ-
στοκινίνη,66 καθυστερεί τη γαστρική κένωση67 και 
παρατείνει το χρονικό διάστημα μέχρι την επόμενη 
λήψη τροφής.68 Ενδοφλέβια έγχυση μπομπεσίνης δρα 
ανορεξιογόνα και στους ανθρώπους.69 

 Πεπτίδια ρύθμισης πρόσληψης τροφής πα-
ραγόμενα στο πάγκρεας
Ινσουλίνη

Η ινσουλίνη προτάθηκε ως μακροχρόνιος ρυθμιστής 
της πρόσληψης τροφής, της ενεργειακής ομοιοστα-
σίας και του σωματικού βάρους για πρώτη φορά στις 
αρχές της δεκαετίας του ΄70 από τον Woods και συν.70 
Είναι γνωστό ότι η έκκριση ινσουλίνης από τα Β κύτ-
ταρα των νησιδίων του παγκρέατος διεγείρεται από 
την πρόσληψη τροφής. Αυτό επιτυγχάνεται μέσω της 
ενεργοποίησης των παρασυμπαθητικών απολήξεων 
στο πάγκρεας, της άμεσης επίδρασης των προσλαμ-
βανόμενων θρεπτικών ουσιών, ιδίως της γλυκόζης και 
των αμινοξέων και των τοπικά παραγόμενων ινκρετι-
νών (GIP και GLP-1).40

Τα επίπεδα τόσο της ινσουλίνης νηστείας όσο και 
της μεταγευματικής συσχετίζονται με το σωματικό 
βάρος. Επιπλέον, η ινσουλινοευαισθησία στην περιφέ-
ρεια σχετίζεται με τα αποθέματα και την κατανομή του 
λιπώδους ιστού στον οργανισμό και ιδίως το σπλαγχνι-
κό λίπος.1

Υπάρχουν αξιόλογα ερευνητικά δεδομένα που 
υποδεικνύουν την κεντρική δράση της ινσουλίνης. 
Συγκεκριμένα, έχουν αναγνωριστεί δύο τύποι υπο-
δοχέων ινσουλίνης: ο τύπος Α, υψηλής συγγένειας 
προς την ορμόνη, που παρουσιάζει ευρεία κατανομή 
στον οργανισμό, και ο τύπος Β, μικρότερης συγγέ-
νειας, που εκφράζεται στους ινσουλινοευαίσθητους 
περιφερικούς ιστούς, δηλαδή στο ήπαρ, τον λιπώδη 
και μυϊκό ιστό.1 Υποδοχείς τύπου Α έχουν εντοπιστεί 
σε διάφορες περιοχές του εγκεφάλου που εμπλέκο-
νται στη ρύθμιση της πρόσληψης τροφής, όπως στον 
τοξοειδή, τον παρακοιλιακό και μέσο ραχιαίο πυρήνα 
του υποθαλάμου.1,40 Στον εγκέφαλο δεν παρατηρείται 
παραγωγή ινσουλίνης ή, αν συμβαίνει, είναι ελάχιστη.71 
Ωστόσο, η ινσουλίνη διέρχεται τον αιματοεγκεφαλικό 
φραγμό με μηχανισμό διευκολυνόμενης διάχυσης,72 
διαδικασία που κινητοποιείται από την αύξηση των 
επιπέδων της ορμόνης στο πλάσμα. Η μεταφορά της 
ινσουλίνης διαμέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγ-
μού διαρκεί ώρες, γεγονός που ενισχύει την αρχική 
υπόνοια συμμετοχής της ορμόνης στη μακροχρόνια 
ρύθμιση του ενεργειακού ισοζυγίου.

Η ινσουλίνη στο κεντρικό νευρικό σύστημα δρα ως 
ανορεξιογόνο σήμα, περιορίζοντας την πρόσληψη 
τροφής.73 Ήδη το 1979 ο Woods και συν. παρατήρη-
σαν ότι η συνεχής έγχυση ινσουλίνης στις εγκεφαλικές 
κοιλίες μπαμπουίνων προκάλεσε καταστολή της πρό-
σληψης τροφής διάρκειας 20 ημερών, γεγονός που 
οδήγησε σε σταδιακή ελάττωση του σωματικού τους 
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βάρους.74 Πρόσφατα πειραματικά δεδομένα υποστη-
ρίζουν τη μακροχρόνια ανορεξιογόνο δράση και της 
από του στόματος χορήγησης ινσουλίνης.73

Η ινσουλίνη ρυθμίζει την πρόσληψη τροφής πιθανό-
τατα μέσω αλληλεπίδρασης με διάφορα υποθαλαμικά 
νευροπεπτίδια, η έκφραση των οποίων επηρεάζεται 
και από τη λεπτίνη, όπως για παράδειγμα το ΝΡΥ και 
POMC.75 Συγκεκριμένα, φαίνεται ότι αναστέλλει την 
έκφραση του NPY76 και διεγείρει την έκφραση της 
POMC στους αντίστοιχους υποθαλαμικούς νευρώνες.77 
Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί αύξηση της έκφρασης του 
NPY78 και μειωμένη έκφραση της POMC79 σε διαβητικά 
πειραματόζωα με ανεπάρκεια ινσουλίνης. Τέλος, έχει 
αναφερθεί ενισχυτική δράση της ινσουλίνης στην ανο-
ρεξιογόνο δράση της CCK.80 Εκτός από την αναστολή 
της πρόσληψης τροφής που προκαλεί, η ινσουλίνη 
διεγείρει τη δραστηριότητα του συμπαθητικού και 
αυξάνει την ενεργειακή κατανάλωση, κυρίως μέσω 
διέγερσης της θερμογένεσης.40,81

Λόγω των αναβολικών δράσεών της στην περι-
φέρεια (αύξηση της παραγωγής και αποθήκευσης 
λιπιδίων), η ινσουλίνη έχει ενοχοποιηθεί για αύξηση 
του σωματικού βάρους και ανάπτυξη παχυσαρκίας. 
Πράγματι, σε συνθήκες χρόνιας υπερινσουλιναιμίας, 
όπως κατά την ινσουλινοθεραπεία που γίνεται στα δι-
αβητικά άτομα, παρατηρείται αύξηση του σωματικού 
βάρους. Ωστόσο, αυτό δεν αντανακλά τη δράση της 
ινσουλίνης σε φυσιολογικές συνθήκες, όπου η συγκέ-
ντρωσή της στην κυκλοφορία αυξάνεται ραγδαία μετά 
τη λήψη γεύματος, ενώ ύστερα από ηπατική δίοδο 
μειώνεται στα αρχικά της επίπεδα σε χρονικό διάστη-
μα δύο περίπου ωρών.40 

Παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (PP)

Το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο αποτελεί μέλος της 
οικογένειας των PP-πεπτιδίων. Άλλα μέλη της ίδιας 
οικογένειας είναι το ΡΥΥ και το ΝΡΥ. Παράγεται κυρίως 
από κύτταρα που εντοπίζονται στην περιφέρεια των 
νησιδίων του Langerhans (κύτταρα F), αλλά και από 
κύτταρα της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος και 
του κατώτερου γαστρεντερικού σωλήνα.82

Η συγκέντρωσή του στο πλάσμα παρουσιάζει 
ημερήσια διακύμανση, με υψηλότερες τιμές το 
απόγευμα και χαμηλότερες τις πρώτες πρωινές ώρες. 
Μετά την κατανάλωση γεύματος, τα επίπεδά του στην 
κυκλοφορία αυξάνονται και διατηρούνται αυξημένα 
για τις επόμενες 6-7 ώρες. Η γκρελίνη, η μοτιλίνη, η 
σεκρετίνη και η γαστρική διάταση επίσης αυξάνουν τη 
συγκέντρωσή του, ενώ αντίθετα η σωματοστατίνη την 
ελαττώνει.1

Χαρακτηριστικά, τα άτομα με νευρογενή ανορεξία 

παρουσιάζουν υψηλά επίπεδα ΡΡ83, ενώ, αντίθετα, τα 
υπέρβαρα άτομα ελαττωμένα.84 Στο σύνδρομο Prader-
Willi η συγκέντρωση του ΡΡ είναι επίσης χαμηλή, 
γεγονός που θεωρείται ότι συμβάλλει στην εμφάνιση 
υπερφαγίας και παχυσαρκίας στα άτομα που παρουσι-
άζουν το σύνδρομο.85

Όπως αναφέρθηκε, έχουν αναγνωριστεί 5 υπο-
δοχείς των PP πεπτιδίων (Υ1-Υ5). Το παγκρεατικό 
πολυπεπτίδιο παρουσιάζει μεγαλύτερη συγγένεια με 
τους υποδοχείς Υ4 και Υ5,86 ενώ φαίνεται να ασκεί την 
περιφερική του δράση κυρίως μέσω του υποδοχέα Υ5. 
Λόγω της αδυναμίας του πολυπεπτιδίου να διέλθει τον 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό, πιθανολογείται ότι επιτυγ-
χάνει την κεντρική ρύθμιση του ενεργειακού ισοζυγίου 
διερχόμενο από περιοχές του ΚΝΣ που χαρακτηρίζο-
νται από ατελή αιματοεγκεφαλικό φραγμό, όπως ο 
τοξοειδής πυρήνας του υποθαλάμου.87

Η επίδρασή του στη ρύθμιση της πρόσληψης τρο-
φής εξαρτάται από την οδό χορήγησής του. Συγκεκρι-
μένα, η περιφερική χορήγησή του προκαλεί ελάττωση 
της πρόσληψης τροφής μέχρι και 25% μέσα στο 
πρώτο 24ώρο σε άτομα με φυσιολογικό βάρος σώμα-
τος88 και μέχρι 12% σε παχύσαρκα άτομα με σύνδρομο 
Prader-Willi.89 Η περιφερική δράση του παγκρεατικού 
πολυπεπτιδίου αποδίδεται στην προκαλούμενη από 
αυτό ελάττωση της έκφρασης γκρελίνης στα κύτταρα 
του στομάχου και της έκφρασης NPY και ορεξίνης σε 
νευρώνες του υποθαλάμου, αλλά και μέσω διέγερσης 
του τόνου του παρασυμπαθητικού.90 Επομένως, ασκεί 
την ανορεκτική του δράση και μέσω ρύθμισης της 
έκφρασης άλλων πεπτιδίων. Ταυτοχρόνως, αυξάνει 
μεταγευματικά την κατανάλωση οξυγόνου και διε-
γείρει το συμπαθητικό σύστημα, με αποτέλεσμα τη 
δαπάνη ενέργειας.5 Ωστόσο, η δράση του σε υπέρ-
βαρα άτομα (χωρίς σύνδρομο Prader-Willi) δεν έχει 
ακόμη αποσαφηνιστεί και μάλιστα έχει παρατηρηθεί 
ότι τα παχύσαρκα τρωκτικά είναι λιγότερο ευαίσθητα 
στη ανορεξιογόνο δράση του ΡΡ σε σύγκριση με τα 
νορμοβαρή.91

Σε αντίθεση με την ανορεξιογόνο δράση του περι-
φερικά χορηγούμενου παγκρεατικού πολυπεπτιδίου, 
η χορήγησή του στην τρίτη κοιλία του εγκεφάλου 
συνοδεύεται από αύξηση της πρόσληψης τροφής92 και 
επιτάχυνση της γαστρικής κένωσης.5 Οι υποδοχείς και 
οι μηχανισμοί που διέπουν αυτή την επίδραση παρα-
μένουν αδιευκρίνιστοι.

 Πεπτίδια ρύθμισης πρόσληψης τροφής πα-
ραγόμενα στον λιπώδη ιστό
Λεπτίνη (leptin)

Η λεπτίνη αναγνωρίστηκε από τον Friedman JM το 



�1� • Διαβητολογια

1994 ως το προϊόν του γονιδίου ob που εκφράζεται 
κυρίως στα λιποκύτταρα,93 αλλά λιγότερο και στα 
επιθηλιακά κύτταρα του στομάχου (περίπου το 25%), 
όπου η σύνθεσή της αυξάνεται με την επίδραση της 
χολοκυστοκινίνης και της ινσουλίνης,68 στους σκελε-
τικούς μυς94 και στον πλακούντα.95 Κύρια δράση της 
θεωρείται ο περιορισμός της πρόσληψης τροφής, γι’ 
αυτό και χαρακτηρίζεται ως ανορεξιογόνο πεπτίδιο. 
Παρουσιάζει ημερήσια διακύμανση με υψηλότερη 
συγκέντρωση (peak) τις βραδινές ώρες, η οποία, όμως, 
δεν παρατηρείται όταν το άτομο δεν σιτιστεί.40 Χαρα-
κτηριστικά, τα επίπεδα λεπτίνης στο πλάσμα παρα-
μένουν χαμηλά μέχρι 4-6 ώρες μετά την κατανάλωση 
γεύματος.

Μεταλλάξεις που συνεπάγονται απουσία λεπτίνης 
στον οργανισμό προκαλούν σοβαρή παχυσαρκία και 
υπογοναδισμό,96,97 που βελτιώνονται με τη χορήγηση 
ανασυνδυασμένης λεπτίνης τόσο στα παιδιά όσο και 
στους ενήλικες. Οι ετεροζυγώτες με ανεπάρκεια λεπτί-
νης παρουσιάζουν υψηλότερη επίπτωση παχυσαρκίας 
και μεγαλύτερο ποσοστό λιπώδους μάζας σε σχέση με 
τους υγιείς.98

Η συγκέντρωση της λεπτίνης στο πλάσμα συσχε-
τίζεται άμεσα με τη μάζα του λιπώδους ιστού και 
αντανακλά το ενεργειακό ισοζύγιο του οργανισμού. 
Ο περιορισμός της σίτισης καταστέλλει την κυκλοφο-
ρούσα λεπτίνη, επίδραση που δύναται να αντιστραφεί 
με επανασίτιση ή χορήγηση ινσουλίνης.99 Η εξωγενής 
χορήγηση λεπτίνης, τόσο στην περιφέρεια όσο και 
κεντρικά, καταστέλλει την προκαλούμενη από νηστεία 
υπερφαγία και περιορίζει μακροχρόνια την πρόσληψη 
τροφής, οδηγώντας σε απώλεια λιπώδους ιστού και 
σωματικού βάρους.100

Η λεπτίνη κυκλοφορεί στον οργανισμό, διέρχεται 
τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό με μηχανισμό διήθη-
σης101 και ασκεί την κεντρική της δράση συνδεόμενη 
σε ειδικούς υποδοχείς.102 Οι υποδοχείς λεπτίνης (Ob-R) 
διακρίνονται σε τρεις τύπους υποδοχέων (long, short, 
secreted/soluble), μεταλλάξεις των οποίων ενοχοποι-
ούνται για την πρώιμη εμφάνιση νοσογόνου παχυ-
σαρκίας και καθυστέρησης της εφηβείας, αν και σε 
ηπιότερο βαθμό σε σχέση με την ολική ανεπάρκεια 
λεπτίνης.103 Πιθανολογείται ότι ο διαλυτός υποδοχέας 
λεπτίνης (soluble) συνδέει την κυκλοφορούσα λεπτίνη 
επηρεάζοντας τη βιοδιαθεσιμότητά της,104 ο βραχύς 
(short) είναι κυρίως υπεύθυνος για τη διέλευση της 
λεπτίνης διαμέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγ-
μού,105 ενώ ο μακρύς (long) είναι εκείνος που εκφρά-
ζεται ευρέως σε ειδικούς υποθαλαμικούς νευρώνες 
που εντοπίζονται κυρίως στην πλάγια υποθαλαμική 
περιοχή και στον τοξοειδή, παρακοιλιακό και μέσο 
ραχιαίο πυρήνα, επιτρέποντας στη λεπτίνη να δράσει. 

Δύο είναι οι κύριοι πληθυσμοί υποθαλαμικών νευρώ-
νων που εκφράζουν τον μακρύ υποδοχέα λεπτίνης, οι 
νευρώνες του νευροπεπτιδίου Υ (NPY) και του σχετι-
ζόμενου με την πρωτεΐνη agouti πεπτιδίου (agouti-
related peptide-AgRP) και οι νευρώνες της προπιομε-
λανοκορτίνης (POMC) και του μεταγραφήματος CART 
(Cocaine-and amphetamine-regulated transcript).1

Στον υποθάλαμο η λεπτίνη αναστέλλει τη δραστη-
ριότητα των νευρώνων που εκφράζουν τα ορεξιογόνα 
πεπτίδια NPY και AgRP, ενώ παράλληλα ενεργοποιεί 
τους νευρώνες που εκφράζουν τα ανορεξιογόνα 
πεπτίδια POMC και CART.106,107,108 Συγκεκριμένα, όταν 
τα επίπεδα λεπτίνης στην κυκλοφορία είναι χαμηλά, 
για παράδειγμα σε περιορισμένη σίτιση, διεγείρεται η 
έκφραση των ορεξιογόνων NPY και AgRP πεπτιδίων, 
ενώ σε συνθήκες τροφικής αφθονίας, με υψηλές τιμές 
λεπτίνης στο πλάσμα, κινητοποιούνται οι ανορεξιογό-
νοι νευρώνες POMC και CART.

Μικρό μόνο ποσοστό των υπέρβαρων ατόμων 
παρουσιάζει ολική ή μερική ανεπάρκεια λεπτίνης. Η 
πλειονότητα των παχύσαρκων ενηλίκων παρουσιάζει 
υπερλεπτιναιμία, γεγονός που υποδεικνύει αντίσταση 
στη δράση της λεπτίνης.109,110 Θεωρείται ότι η μακρο-
χρόνια υπερλεπτιναιμία που χαρακτηρίζει τα υπέρ-
βαρα άτομα συντελεί στην ανάπτυξη αντίστασης στη 
δράση της.

Με βάση την παρατήρηση ότι ενώ η ανεπάρκεια 
λεπτίνης επηρεάζει την πρόσληψη τροφής και το σω-
ματικό βάρος, τα υψηλά επίπεδά της στους υπέρβα-
ρους δεν συντελούν στην απώλεια βάρους, η λεπτίνη 
χαρακτηρίζεται ως ορμόνη της ασιτίας και όχι της 
αφθονίας.

Αδιπονεκτίνη

Η αδιπονεκτίνη, αρχικά γνωστή και ως adipocyte 
complement-related protein (Acrp30), αναγνωρίστη-
κε το 1996 από τον Maeda και συν. ως πρωτεΐνη που 
παράγεται αποκλειστικά στον λιπώδη ιστό.111 Η συ-
γκέντρωσή της στο πλάσμα είναι έως και 1.000 φορές 
μεγαλύτερη από τις υπόλοιπες περιφερικές ορμόνες, 
όπως η λεπτίνη και η ινσουλίνη. Σχηματίζει πολυμερή, 
τα οποία είναι πιο δραστικά από τις χαμηλού μοριακού 
βάρους μορφές του πεπτιδίου. Έχουν διαπιστωθεί δύο 
υποδοχείς αδιπονεκτίνης (AdipoR1 και AdipoR2). Ο 
υποδοχέας 1 συνδέει το σφαιρικό τμήμα του πεπτιδί-
ου και εκφράζεται ευρέως στους σκελετικούς μυς, ενώ 
ο υποδοχέας 2 συνδέει όλο το μόριο και εκφράζεται 
κυρίως στο ήπαρ.112 Υποδοχείς αδιπονεκτίνης έχουν 
επίσης εντοπιστεί στον υποθάλαμο.113 

Η αδιπονεκτίνη παρουσιάζει πλειοτρόπους δράσεις 
μέσω σύνδεσης στους υποδοχείς της τόσο στην περι-
φέρεια όσο και κεντρικά. Η υποαδιπονεκτιναιμία έχει 
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συσχετιστεί με πληθώρα μεταβολικών διαταραχών, 
όπως η παχυσαρκία, η δυσλιπιδαιμία, υπέρταση, η 
αντίσταση στην ινσουλίνη και ο σακχαρώδης διαβή-
της.114 Ως προς την πρόσληψη τροφής, θεωρείται ότι 
παίζει ενεργό ρόλο στη ρύθμιση της ενεργειακής ομοι-
όστασης του οργανισμού.115  Τα επίπεδα αδιπονεκτίνης 
στο πλάσμα παρουσιάζουν αρνητική συσχέτιση με τον 
δείκτη μάζας σώματος και τη συσσώρευση σπλαγχνι-
κού λίπους.116 Χαρακτηριστικά, στα υπέρβαρα άτομα 
η κυκλοφορούσα αδιπονεκτίνη, είναι ελαττωμένη, 
συγκρινόμενη με τα λεπτόσωμα, και η απώλεια του 
περιττού βάρους, είτε με υποθερμική δίαιτα είτε με 
επέμβαση γαστρικού διαχωρισμού, αυξάνει τη συγκέ-
ντρωσή της.117,118

Η περιφερική in vitro χορήγηση αδιπονεκτίνης φαί-
νεται ότι οδηγεί σε απώλεια βάρους μέσω αυξημένης 
κατανάλωσης οξυγόνου, οξείδωσης των ελεύθερων 
λιπαρών οξέων και θερμογένεσης, γεγονός που αποδί-
δεται στην επίδραση της αδιπονεκτίνης σε υποθαλαμι-
κούς νευρώνες του παρακοιλιακού πυρήνα.113

Παράλληλα, η αδιπονεκτίνη παρουσιάζει προστα-
τευτική δράση ενάντια στην αντίσταση στην ινσουλίνη 
και την αθηρογένεση,119 κυρίως μέσω ρύθμισης της 
γλυκονεογένεσης και της λιπογένεσης.120

Ρεσιστίνη

Η ρεσιστίνη εκκρίνεται από τα λιποκύτταρα και τα μο-
νοκύτταρα. Φαίνεται ότι σχετίζεται με την πρόκληση 
αντίστασης στην ινσουλίνη και με σακχαρώδη διαβή-
τη σε παχύσαρκα άτομα.121 Αν και η συγκέντρωσή της 
στο πλάσμα είναι υψηλότερη στα υπέρβαρα άτομα 
σε σχέση με τα λεπτόσωμα122 και ελαττώνεται μετά 
την απώλεια βάρους,123 ο ρόλος της στην παθογένεια 

της παχυσαρκίας παραμένει αδιευκρίνιστος. Ωστόσο, 
παρουσιάζει ομοιότητες με τη λεπτίνη, καθώς η έκ-
φραση και των  δύο μειώνεται στη νηστεία και αυξά-
νεται μεταγευματικά. Η ρεσιστίνη επίσης αναστέλλει 
τη διαφοροποίηση των λιποκυττάρων, ενώ η κεντρική 
χορήγηση NPY διεγείρει την έκφρασή της.124

Στην εικόνα 6.1.7.1 απεικονίζεται σχηματικά η 
ρύθμιση της πρόσληψης τροφής από τα περιφερικά 
πεπτίδια.

 Υποθαλαμικά κέντρα και νευροπεπτίδια 
ρύθμισης πρόσληψης τροφής
Υποθαλαμικά κέντρα

Ο υποθάλαμος αποτελεί πρωταρχικό κέντρο ρύθμισης 
του ενεργειακού ισοζυγίου. Συγκεκριμένες περιοχές 
του υποθαλάμου διαδραματίζουν κύριο ρόλο στον 
έλεγχο του σωματικού βάρους και της ενεργειακής 
κατανάλωσης. Περιφερικά σήματα προκαλούν έκκρι-
ση νευροπεπτιδίων που καθορίζουν την πρόσληψη 
τροφής. Τέτοιες περιοχές θεωρούνται οι παρακάτω 
πυρήνες: τοξοειδής, παρακοιλιακός, μεσοκοιλιακός, 
μέσος ραχιαίος και η πλάγια υποθαλαμική περιοχή.

Ειδικότερα, ο τοξοειδής πυρήνας περιέχει δύο δια-
κριτούς πληθυσμούς νευρώνων, εκείνους που εκφρά-
ζουν τα ορεξιογόνα πεπτίδια νευροπεπτίδιο Υ (NPY) 
και σχετιζόμενο με την πρωτεΐνη agouti πεπτίδιο 
(agouti-related peptide-AgRP) και εκείνους που εκ-
φράζουν τα ανορεξιογόνα πεπτίδια που προέρχονται 
από την προπιομελανοκορτίνη (POMC) και το μετα-
γράφημα CART (Cocaine-and amphetamine-regulated 
transcript).5 Οι δύο αυτές ομάδες νευρώνων αλλη-
λεπιδρούν με τέτοιο τρόπο, ώστε όταν η μία ομάδα 
ενεργοποιείται, η άλλη αναστέλλεται, με αποτέλεσμα 

εικόνα 6.1.7.1. Ρύθμιση της πρόσληψης τροφής από τα περιφερικά πεπτίδια. 
CCK χολοκυστοκινίνη, GLP-1 γλουκαγονόμορφο πεπτίδιο 1, PYY πεπτίδιο ΥΥ, PP παγκρεατικό πολυπεπτίδιο.
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καθαρή αύξηση ή μείωση της ενεργειακής πρόσλη-
ψης.125

Οι ορεξιογόνοι νευρώνες NPY και AgRP προβάλλουν 
κυρίως στον σύστοιχο παρακοιλιακό πυρήνα, ενώ οι 
ανορεξιογόνοι POMC και CART επεκτείνονται και στον 
μέσο ραχιαίο πυρήνα και την πλάγια υποθαλαμική 
ζώνη. Ένας υποπληθυσμός των NPY νευρώνων εκκρί-
νει τοπικά γ-αμινοβουτυρικό οξύ (GABA) και αναστέλ-
λει τη δράση των γειτονικών POMC νευρώνων.1 Κατά 
τον Schwartz και συν., οι νευρώνες του τοξοειδούς 
πυρήνα αποτελούν την πρωτεύουσα υποθαλαμική 
περιοχή δράσης των περιφερικών πεπτιδίων, όπως 
η λεπτίνη και η ινσουλίνη.75 Οι νευρώνες αυτοί με τη 
σειρά τους καθορίζουν την έκκριση ορεξιογόνων ή 
ανορεξιογόνων πεπτιδίων δευτερευόντων υποθαλα-
μικών πυρήνων, όπως ο παρακοιλιακός και η πλάγια 
υποθαλαμική περιοχή, με τελικό στόχο τη διατήρηση 
σταθερού σωματικού βάρους.

Ο τοξοειδής πυρήνας χαρακτηρίζεται από ελλιπή 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό, γι’ αυτό και είναι δυνατόν 
να έχουν πρόσβαση σε αυτόν διάφορα κυκλοφορού-
ντα πεπτίδια και ορμόνες. Διακυμάνσεις στη διέλευση 
διαμέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγμού μπορεί να 
ευθύνονται για την εμφάνιση αντίστασης στη δράση 
διαφόρων ορμονών, όπως η λεπτίνη.126

Η πλάγια υποθαλαμική περιοχή περιέχει, επίσης, 
νευρώνες που εκφράζουν τα ορεξιογόνα πεπτίδια 
(melanin-concentrating hormone-MCH) και ορεξίνες 
Α και Β.

Βέβαια, εκτός από τα περιφερικά ορμονικά σήμα-
τα, ο υποθάλαμος προσλαμβάνει επιπλέον μηχανικά 
ερεθίσματα από τη γαστρική διάταση, αισθητηριακά 
ερεθίσματα (οσμή, θέα, γεύση τροφής), αλλά και ερε-
θίσματα από την ψυχική σφαίρα (κοινωνικά πρότυπα 
διατροφής).5

Πρέπει να τονιστεί ότι στη ρύθμιση του ενεργειακού 
ισοζυγίου συμμετέχουν, ως δευτερεύοντα κέντρα, και 
άλλες περιοχές του ΚΝΣ, όπως οι αμυγδαλές, μέρη του 
λιμπικού συστήματος (limbic system), του εγκεφαλι-
κού φλοιού και του εγκεφαλικού στελέχους.

Εγκεφαλικό στέλεχος

Το εγκεφαλικό στέλεχος, και ιδίως ο πυρήνας της 
μονήρους δεσμίδας, επικοινωνεί με τον υποθάλαμο 
μέσω εκτεταμένων διασυνδέσεων.1 Λόγω της γειτονίας 
του με περιοχές του ΚΝΣ που παρουσιάζουν ανεπαρκή 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό, αποτελεί ιδανική θέση για 
ανταπόκριση στα περιφερικά σήματα, ενώ παράλληλα 
δέχεται και τις επιδράσεις των παρασυμπαθητικών 
νευρικών απολήξεων του γαστρεντερικού σωλήνα.

Ο πυρήνας της μονήρους δεσμίδας περιέχει νευρώ-
νες που εκφράζουν NPY, GLP-1, POMC και υποδοχέα 

μελανοκορτίνης-4 (MCR4).1 Αυτοί οι νευρώνες απο-
λήγουν σε ειδικούς υποθαλαμικούς νευρώνες που 
ρυθμίζουν την πρόσληψη τροφής και την ενεργειακή 
κατανάλωση. Το πεπτίδιο GLP-1 αποτελεί τον κύριο 
ρυθμιστικό παράγοντα της ενεργειακής ομοιόστασης 
στο εγκεφαλικό στέλεχος.

Νευροπεπτίδιο Υ (NPY)

Το ΝΡΥ είναι κύριος νευροδιαβιβαστής του κεντρι-
κού νευρικού συστήματος που παρουσιάζει μέγιστη 
συγκέντρωση στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλά-
μου.127 Ανήκει στην οικογένεια των PP πεπτιδίων, μαζί 
με το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο και το πεπτίδιο ΥΥ 
και επομένως ασκεί τις δράσεις του μέσω σύνδεσης με 
τους ειδικούς υποδοχείς Υ1-Υ5.86 Οι υποθαλαμικοί υπο-
δοχείς Υ1, Υ2, Υ4 και Υ5 εμπλέκονται στην προκαλού-
μενη από το NPY ρύθμιση του ενεργειακού ισοζυγίου. 
Ειδικότερα, φαίνεται ότι το νευροπεπτίδιο Υ ρυθμίζει 
την πρόσληψη τροφής μέσω του υποδοχέα Υ5 

128 και 
την ενεργειακή κατανάλωση μέσω του υποδοχέα 
Υ1.129 Αντίθετα, οι προσυναπτικοί υποδοχείς Υ2 και Υ4 
αναστέλλουν τη δράση του NPY στους νευρώνες του 
ΚΝΣ.130

Τα επίπεδα του νευροπεπτιδίου στον υποθάλαμο εμ-
φανίζουν χαμηλές τιμές στη νηστεία και υψηλές τιμές 
μεταγευματικά.131 Το ΝΡΥ είναι ο ισχυρότερος ορεξιο-
γόνος παράγοντας, του οποίου η κεντρική χορήγηση 
στην τρίτη κοιλία ή στον παρακοιλιακό υποθαλαμικό 
πυρήνα προκαλεί υπερφαγία, παράλληλα με αναστολή 
της θερμογένεσης, καταστολή της δραστηριότητας 
του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και της 
θυρεοειδικής έκκρισης, οπότε οδηγεί σε παχυσαρκία. 
132,133,134

Το νευροπεπτίδιο Υ διαδραματίζει καθοριστικό 
ρόλο στη ρύθμιση του ενεργειακού ισοζυγίου, καθώς 
αποτελεί τον κύριο αποδέκτη των διατροφικών ση-
μάτων της περιφέρειας. Συγκεκριμένα, οι NPY νευ-
ρώνες εκφράζουν υποδοχείς λεπτίνης και γκρελίνης. 
Η λεπτίνη αναστέλλει τη δράση τους, γεγονός που εν 
μέρει εξηγεί την εμφάνιση υπερφαγίας και την ελάττω-
ση της ενεργειακής δαπάνης που παρατηρούνται σε 
ανεπάρκεια της λεπτίνης.135 Αντίθετα, η γκρελίνη διε-
γείρει τους υποδοχείς της λεπτίνης, με αποτέλεσμα την 
αύξηση της πρόσληψης τροφής, την υποθερμία και 
την ελάττωση της κατανάλωσης οξυγόνου.136 Στους 
νευρώνες του NPΥ του τοξοειδούς πυρήνα απολήγουν 
και οι νευρώνες που εκφράζουν ορεξίνες, που επίσης 
τους διεγείρουν.137

Το σύστημα προπιομελανοκορτίνης (POMC system)

Το σύστημα προπιομελανοκορτίνης περιλαμβάνει 
τα πεπτίδια-προϊόντα διάσπασης της προπιομελανο-
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κορτίνης (ACTH και α-MSH), τους ειδικούς υποδοχείς 
τους και τον ενδογενή ανταγωνιστή της μελανοκορ-
τίνης AgRP (agouti-related peptide- σχετιζόμενο με 
την πρωτεΐνη agouti πεπτίδιο).1 Έκφραση της POMC 
παρατηρείται σε υποθαλαμικούς νευρώνες, η οποία 
είναι χαμηλή σε συνθήκες νηστείας και αυξάνεται με 
την εξωγενή χορήγηση λεπτίνης ή 6 ώρες μετά τη 
λήψη τροφής.64 Μεταλλάξεις του γονιδίου της προπιο-
μελανοκορτίνης ή διαταραχές διάσπασής της οδηγούν 
στην πρώιμη εμφάνιση παχυσαρκίας και δευτεροπα-
θούς φλοιοεπινεφριδιακής ανεπάρκειας, λόγω απώλει-
ας ACTH.138

Στο κεντρικό νευρικό σύστημα έχουν εντοπιστεί 
πέντε υποδοχείς μελανοκορτίνης (MCR1-MCR5), από 
τους οποίους οι υποδοχείς 3 και 4 φαίνεται να συμμε-
τέχουν στη ρύθμιση του ενεργειακoύ ισοζυγίου του 
οργανισμού.139 Μάλιστα, μεταλλάξεις του υποδοχέα 
4 ενοχοποιούνται σε ποσοστό 1-6% για την πρώιμη 
εμφάνιση παχυσαρκίας,138,140 ενώ πολυμορφισμοί του 
ίδιου γονιδίου συσχετίζονται με την παχυσαρκία των 
ενηλίκων.141 Η συμβολή του υποδοχέα 3 στη ρύθμιση 
της πρόσληψης τροφής δεν έχει ακόμη πλήρως τεκμη-
ριωθεί. Συγκεκριμένα, ενώ μεταλλάξεις του γονιδίου 
του MCR3 έχουν ανιχνευθεί σε ασθενείς με νοσογόνο 
παχυσαρκία,142 υπάρχουν πειραματικά δεδομένα που 
δείχνουν ότι η έκφραση του MCR3, σε αντίθεση με 
την αντίστοιχη του MCR4, δεν επηρεάζεται από την 
ενεργειακή κατάσταση του οργανισμού.139

Η κύρια θέση έκφρασης των υποδοχέων MCR είναι ο 
υποθάλαμος και συγκεκριμένα ο τοξοειδής, ο μεσοκοι-
λιακός και ο παρακοιλιακός πυρήνας. Βασικός ενδογε-
νής συνδέτης των υποδοχέων MCR3-4 είναι η ορμόνη 
α-MSH (α-melanocyte-stimulating hormone), η οποία 
εκφράζεται στον τοξοειδή υποθαλαμικό πυρήνα και 
συνδεόμενη στους υποδοχείς, μειώνει την πρόσληψη 
τροφής, αυξάνει την κατανάλωση οξυγόνου και διεγεί-
ρει τη συμπαθητική νευρική δραστηριότητα, προκα-
λώντας αυξημένη κατανάλωση ενέργειας.143,144,145,146

Έχουν περιγραφεί δύο ενδογενείς ανταγωνιστές των 
MCR: η πρωτεΐνη agouti και το AgRP. Η έκφραση της 
πρωτεΐνης agouti φυσιολογικά περιορίζεται στους θύ-
λακες των τριχών, όπου ανταγωνίζεται τη δράση των 
MCR1 και συμβάλλει στον καθορισμό του χρώματος 
των μαλλιών (ξανθό έναντι μελαχρινού της α-MSH). 
Αντίθετα, το AgRP εκφράζεται στο ΚΝΣ και ιδίως στον 
τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου, όπου εντοπίζεται 
στους ίδιους νευρώνες με το NPY και δρα ως ανταγω-
νιστής των υποδοχέων MCR3 και MCR4.147 Επομένως, 
αυξάνει την πρόσληψη τροφής αναστέλλοντας τη 
δράση της α-MSH σε αυτούς τους υποδοχείς.148

Η έκφραση του AgRP αυξάνεται σε συνθήκες 
ανεπάρκειας ή αντίστασης στη λεπτίνη, αλλά και 

στη νηστεία, όπου παρατηρείται ταχεία πτώση της 
συγκέντρωσης της λεπτίνης.149 Χαρακτηριστικά, τα 
επίπεδα του AgRP παραμένουν αυξημένα και μετά τη 
λήψη τροφής, σε αντίθεση με τα επίπεδα του ΝΡΥ τα 
οποία ελαττώνονται μεταγευματικά εντός 6 ωρών.131 
Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί ότι η εφάπαξ χορήγηση 
του AgRP προκαλεί αυξημένη πρόσληψη τροφής που 
διατηρείται έως και μία εβδομάδα.148 Αυτή η παρατε-
ταμένη δράση του AgRP φαίνεται να ασκεί αθροιστικά 
μεγαλύτερη επίδραση στην πρόσληψη τροφής σε 
σχέση με την αντίστοιχη βραχύχρονη δράση του ΝΡΥ.1

Το AgRP συμβάλλει στην αύξηση του ενεργεια-
κού ισοζυγίου και μέσω ελάττωσης της ενεργειακής 
κατανάλωσης. Συγκεκριμένα, η επαναλαμβανόμενη 
κεντρική χορήγηση του πεπτιδίου καταστέλλει τη θυ-
ρεοτρόπο ορμόνη (TRH), την κατανάλωση οξυγόνου 
και τη θερμογένεση.150

Όπως αναφέρθηκε, τα πεπτίδια NPY και AgRP συ-
νεκφράζονται (σε ποσοστό 90%) στους νευρώνες του 
τοξοειδούς υποθαλαμικού πυρήνα. Η ενεργοποίηση 
αυτών των νευρώνων αυξάνει την πρόσληψη τροφής 
μέσω τριών διαφορετικών οδών που είναι: α) ορεξι-
ογόνος δράση του ΝΡΥ που απελευθερώνεται στον 
παρακοιλιακό πυρήνα,

β) ανταγωνιστική δράση του AgRP στους υποδοχείς 
MCR3 και MCR4 του παρακοιλιακού πυρήνα,

γ) τοπική έκκριση ΝΡΥ και GABA στον τοξοειδή 
πυρήνα που αναστέλλει τη δράση των POMC νευρώ-
νων μέσω σύνδεσης στους υποδοχείς Υ1 και GABA 
αντίστοιχα.1

Μεταγράφημα CART (Cocaine-amphetamine-
regulated transcript)

Το μεταγράφημα CART (μεταγράφημα σχετιζόμενο 
με την κοκαΐνη και την αμφεταμίνη) εκφράζεται σε 
αφθονία στον υποθάλαμο, και μάλιστα στον τοξοειδή 
πυρήνα (συνεκφραζόμενο με την POMC), τον παρα-
κοιλιακό πυρήνα και την πλάγια υποθαλαμική περι-
οχή.151 Η υποθαλαμική έκφραση του CART μειώνεται 
σε συνθήκες νηστείας, ενώ, αντίθετα, διεγείρεται μετά 
την περιφερική χορήγηση λεπτίνης.152

Έχει παρατηρηθεί ότι η κεντρική χορήγηση CART 
μπορεί τόσο να αναστείλει την πρόσληψη τροφής153 
όσο και να την αυξήσει.154 Επομένως, πιθανολογείται 
η ύπαρξη διαφορετικών πληθυσμών CART νευρώνων, 
καθώς άλλοι νευρώνες διεγείρονται από το νευρο-
πεπτίδιο Υ και εκδηλώνουν ορεξιογόνο δράση155 και 
άλλοι αναστέλλουν τη δραστηριότητα των NPY νευ-
ρώνων και επομένως την πρόσληψη τροφής.153

Ορεξίνες Α και Β

Οι ορεξίνες Α και Β αποτελούν παράγωγα της προπρο-
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ορεξίνης, η οποία εκφράζεται σε νευρώνες της πλάγιας 
υποθαλαμικής περιοχής. Οι νευρώνες αυτοί επίσης 
εκφράζουν υποδοχείς NPY και λεπτίνης.

Η ορεξίνη Α παρουσιάζει υψηλή συγγένεια με τον 
υποδοχέα ορεξίνης 1 (orexin-1 receptor), ο οποίος 
εκφράζεται ιδίως στον μεσοκοιλιακό υποθαλαμι-
κό πυρήνα. Αντίθετα, τόσο η ορεξίνη Α όσο και η Β 
παρουσιάζουν παρόμοια συγγένεια με τον υποδοχέα 
ορεξίνης 2 (orexin-2 receptor) που εκφράζεται κυ-
ρίως στον παρακοιλιακό πυρήνα.156 Η έκφραση της 
προπρο-ορεξίνης διεγείρεται κατά τη νηστεία, ενώ η 
κεντρική χορήγηση ορεξίνης Α έχει ενοχοποιηθεί για 
ορεξιογόνο δράση. Ωστόσο, παρά τη διέγερση της 
ημερήσιας λήψης τροφής, δεν παρατηρείται αύξηση 
του συνολικού ποσού προσλαμβανόμενης τροφής στο 
24ωρο.157 Επίσης, η in vitro χρόνια χορήγηση ορεξίνης 
Α δεν μεταβάλλει το σωματικό βάρος.158

Νευρώνες που εκφράζουν ορεξίνες εντοπίζονται και 
στην περιφέρεια, και μάλιστα στα νευροενδοκρινικά 
κύτταρα του γαστρεντερικού σωλήνα και του παγκρέ-
ατος. Οι περιφερικοί νευρώνες εκφράζουν μαζί με τις 
ορεξίνες και υποδοχείς λεπτίνης και διεγείρονται από 
την ασιτία. Οι ορεξίνες στην περιφέρεια διεγείρουν την 
πρόσληψη τροφής μέσω σύνδεσης με τον υποδοχέα 
ορεξίνης-1 που εντοπίζεται στις κεντρομόλες παρα-
συμπαθητικές ίνες, οπότε παρεμποδίζεται η προκα-
λούμενη από τη χολοκυστοκινίνη αναστολή λήψης 
τροφής.26

Οπιοειδή και ενδοκανναβινοειδές σύστημα

Ακόμη και σε συνθήκες ενεργειακής επάρκειας, ο 
ανταποδοτικός (rewarding) χαρακτήρας της τροφής 
μπορεί να δράσει ως ερέθισμα για την πρόσληψη 
τροφής.1 Το σύστημα ανταπόδοσης (reward system) 
είναι πολύπλοκο και περιλαμβάνει αλληλεπιδράσεις 
μεταξύ ποικίλων σηματοδοτικών οδών, όπως οπιοει-
δή, ντοπαμινεργικά και κανναβινοειδή.

Τα οπιοειδή αυξάνουν την επιθυμία για κατανάλω-
ση «νόστιμων» τροφών με υψηλή περιεκτικότητα σε 
υδατάνθρακες και λιπίδια, αυξάνοντας εμμέσως τον 
κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας.159 Η χορήγηση αντα-
γωνιστών των οπιοειδών περιορίζει την πρόσληψη 
εύγευστων τροφών, χωρίς όμως να μειώνει το αίσθημα 
πείνας.160

Το ενδοκανναβινοειδές σύστημα αποτελείται από 
τους υποδοχείς κανναβινοειδών (CB1 και CB2) και τους 
αντίστοιχους ενδογενείς συνδέτες τους, τα ενδοκαν-
ναβινοειδή. Τόσο η περιφερική όσο και η κεντρική 
χορήγηση κανναβινοειδών διεγείρει την όρεξη και 
συνακόλουθα την πρόσληψη τροφής.1 Η ορεξιογό-
νος δράση τους επιτυγχάνεται μέσω σύνδεσης στους 
CB1 υποδοχείς του υποθαλάμου που βρίσκονται σε 

γειτονία με τα πεπτίδια CART, MCH και ορεξίνες.161 

Πρόσφατα πειραματικά δεδομένα υποστηρίζουν τη 
συνεργική δράση των συστημάτων μελανοκορτίνης 
και ενδοκανναβινοειδούς στη ρύθμιση της πρόσλη-
ψης τροφής.162 Συγκεκριμένα, αναφέρεται ότι οι CB1 
υποδοχείς ενεργοποιούνται μετά τη διέγερση του 
συστήματος μελανοκορτίνης, αναστέλλοντας την ανο-
ρεξιογόνο δράση του. Οι υποδοχείς CB1 εντοπίζονται 
και στα λιποκύτταρα, όπου αυξάνουν τη λιπογένεση.161 
Ένας εκλεκτικός ανταγωνιστής των CB1 υποδοχέων 
Rimonobad έχει ήδη κυκλοφορήσει στο εμπόριο.163

Στην εικόνα 6.1.7.2 απεικονίζονται τα κέντρα ρύθμι-
σης της πρόσληψης τροφής στο ΚΝΣ και οι νευρικές 
οδοί αλληλεπίδρασής τους.

 Επίλογος
Στη ρύθμιση πρόσληψης τροφής και ενεργειακής 
ομοιοστασίας συμμετέχουν περιφερικά πεπτίδια που 
στέλνουν σήματα σε ειδικούς υποθαλαμικούς νευρώ-
νες, ενημερώνοντας με αυτόν τον τρόπο τα υποθαλα-
μικά κέντρα σχετικά με τη θρεπτική κατάσταση του 
οργανισμού. Τα τελευταία απαντούν στα περιφερικά 
ερεθίσματα μεταβάλλοντας την όρεξη, και επομένως 
την πρόσληψη τροφής, και τη διάθεση ενέργειας στον 
οργανισμού.

Συνοπτικά, καθώς η τροφή εισέρχεται στο ανώτερο 
πεπτικό σύστημα, κινητοποιούνται ενδοκρινείς και 
νευρολογικοί μηχανισμοί που διεγείρουν την πα-
ραγωγή γαστρικού οξέος, τη γαστρική κένωση, την 
εξωκρινή παγκρεατική έκκριση και την κινητικότητα 
του γαστρεντερικού σωλήνα. Διάφορα γαστρεντερικά 
πεπτίδια δρουν τοπικά επιταχύνοντας τη διακίνηση 
των τροφών κατά μήκος του πεπτικού σωλήνα, όπως 
η γκρελίνη, συντελώντας στη μη επίτευξη κορεσμού 
και τη συνέχιση πρόσληψης τροφής. Αντιθέτως, άλλα 
πεπτίδια δρουν αντισταθμιστικά, επιβραδύνοντας 
την εντερική μετακίνηση των χυλών, εξασφαλίζοντας 
έτσι την εντερική απορρόφηση θρεπτικών ουσιών και 
προάγοντας τον κορεσμό, όπως τα PYY και GLP-1.

Εκτός από αυτή την άμεση, βραχυπρόθεσμη ρύθ-
μιση πρόσληψης τροφής, πεπτίδια παραγόμενα 
στον λιπώδη ιστό και το πάγκρεας, όπως η λεπτίνη, η 
αδιπονεκτίνη και η ινσουλίνη, μεταβάλλουν τη συγκέ-
ντρωσή τους ανάλογα με το ενεργειακό ισοζύγιο του 
οργανισμού και μακροπρόθεσμα διαμορφώνουν την 
πρόσληψη τροφής και την ενεργειακή κατανάλωση 
επιδρώντας σε ειδικούς υποθαλαμικούς νευρώνες.

Στο όλο σύστημα συμμετέχουν επίσης οι αισθήσεις 
(ιδίως όσφρηση, όραση, γεύση), κοινωνικοί και ψυχο-
λογικοί παράγοντες.

Παρά την ολοένα αυξανόμενη γνώση και κατανόηση 
των ρυθμιστικών μηχανισμών της ενεργειακής ομοιο-
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στασίας, πολλά ακόμη ερωτήματα μένουν αναπάντητα 
σε σχέση με την αποτελεσματική καταπολέμηση της 
σύγχρονης μάστιγας που λέγεται παχυσαρκία και των 
σοβαρών επιπλοκών της.
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 6.1.8.  Ρύθμιση πρόσληψης τροφής και 
ενεργειακής ομοιοστασίας σε διαβητικούς 
ασθενείς 
Ν. Κατσίκη , Δ. Καραμήτσος

Τα πεπτίδια ρύθμισης πρόσληψης τροφής και ενεργει-
ακής ομοιοστασίας συμβάλλουν στον μακροχρόνιο 
καθορισμό του σωματικού βάρους και της κατανομής 
του λίπους. Διαταραχές των επιπέδων τους συχνά ευ-
θύνονται για την εμφάνιση παχυσαρκίας, και αντίστα-
σης στην ινσουλίνη. Τέλος, ο συνδυασμός της παχυ-
σαρκίας με αντίσταση στην ινσουλίνη οδηγεί στην 
εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη, ιδίως αν συνυπάρχει 
κάποια γονιδιακή διαταραχή που μειώνει την ινσουλι-
νική εφεδρεία.1

Λεπτίνη

Η λεπτίνη δρα απευθείας στα Β κύτταρα του παγκρέ-
ατος αναστέλλοντας τη βιοσύνθεση και έκκριση 
ινσουλίνης, κυρίως μέσω καταστολής της έκφρασης 
του γονιδίου της προπροϊνσουλίνης.2 Στους περιφερι-
κούς ιστούς διεγείρει την πρόσληψη και κατανάλωση 
της γλυκόζης3 και την ηπατική γλυκονεογένεση, ενώ 
εμποδίζει τη γλυκογονόλυση.4 Θεωρείται, λοιπόν, ότι 
συμβάλλει στον μακροχρόνιο έλεγχο της έκκρισης 
ινσουλίνης, προσαρμόζοντάς την στα υπάρχοντα 
αποθέματα σωματικού λίπους.2 Η ινσουλίνη διεγείρει 
τη βιοσύνθεση και έκκριση λεπτίνης από τον λιπώδη 
ιστό, ασκώντας με αυτόν τον τρόπο αρνητική παλίν-
δρομη ρύθμιση («λιπο-ινσουλινικός άξονας»).

Τα επίπεδα λεπτίνης στους διαβητικούς ασθενείς 
ποικίλλουν, κυρίως ανάλογα με τον τύπο του διαβήτη, 
το φύλο και το σωματικό βάρος.5 Οι ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 παρουσιάζουν υπολεπτιναιμία,6 ενώ οι γυναί-
κες, ακόμη και μετά την εμμηνόπαυση, έχουν υψηλό-
τερα επίπεδα της ορμόνης σε σχέση με τους άντρες.7 
Η πλειονότητα των παχύσαρκων διαβητικών ατόμων 
παρουσιάζει υπερλεπτιναιμία λόγω αντίστασης στη 
δράση της. Ωστόσο, στους διαβητικούς τύπου 2 και 
η αντιδιαβητική θεραπεία επηρεάζει τα επίπεδα της 
ορμόνης, καθώς έχει βρεθεί ότι οι σουλφονυλουρίες8 
και η ινσουλινοθεραπεία9 μπορεί να τα αυξήσουν.

Αδιπονεκτίνη

Η αδιπονεκτίνη κυκλοφορεί στο πλάσμα σε υψηλά 
επίπεδα και παρουσιάζει αρνητική συσχέτιση με την 
παχυσαρκία και την αντίσταση στην ινσουλίνη.10 Έχει 
παρατηρηθεί ότι αυξάνει την ευαισθησία στην ινσου-
λίνη και διεγείρει την πρόσληψη γλυκόζης από το 
ήπαρ, τον καταβολισμό των λιπιδίων και την οξείδωση 
των λιπαρών οξέων.11 Ακόμη θεωρείται προγνωστικός 

παράγοντας εμφάνισης διαβήτη12 και δείκτης καρδιαγ-
γειακού κινδύνου στους διαβητικούς.13

Τα επίπεδα της ορμόνης στο πλάσμα των διαβη-
τικών ασθενών είναι χαμηλά σε σχέση με των υγιών 
ατόμων14 και παρουσιάζουν αρνητική συσχέτιση με 
τα επίπεδα μεταγευματικής γλυκόζης και γλυκόζης 
νηστείας.15 Η θεραπεία με θειαζολιδινεδιόνες οδη-
γεί σε αύξηση της κυκλοφορούσας αδιπονεκτίνης,16 
μηχανισμός που εν μέρει συμβάλλει στην ινσουλινο-
ευαισθητοποιό δράση αυτών των υπογλυκαιμικών 
παραγόντων.17

Γκρελίνη

Η επίδραση της γκρελίνης στην έκκριση ινσουλίνης 
δεν έχει αποσαφηνιστεί πλήρως, καθώς σε ορισμένες 
μελέτες παρουσιάζει διεγερτική18 και σε άλλες ανα-
σταλτική δράση.19 Αντίθετα, η ινσουλίνη δρα πάντα 
κατασταλτικά στην απελευθέρωση γκρελίνης στην 
περιφέρεια, όπως παρατηρείται σε άτομα που έχουν 
ΣΔ τύπου 1 και υποβάλλονται σε ινσουλινοθεραπεία.20

Τα επίπεδα γκρελίνης στο πλάσμα είναι ελαττωμέ-
να στους διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 και ιδίως σε 
όσους είναι συγχρόνως υπέρβαροι ή παρουσιάζουν 
πτωχό γλυκαιμικό έλεγχο.21 Μάλιστα, έχει διατυπωθεί 
η υπόθεση ότι στους διαβητικούς ασθενείς η χαμηλή 
συγκέντρωση της ορμόνης αποτελεί παράγοντα κιν-
δύνου για την ανάπτυξη μικρο- και μακροαγγειακών 
επιπλοκών.22

Νευροπεπτίδιο Υ ( ΝΡΥ)

Σε διαβητικά πειραματόζωα παρατηρείται υποθαλα-
μική δυσλειτουργία που σχετίζεται με την εμφάνιση 
υπογονιμότητας και υπερέκκρισης αυξητικής ορμό-
νης.23 Επιπλέον, τα επίπεδα NPY στο πλάσμα διαβη-
τικών ασθενών τύπου 2 είναι αυξημένα σε σχέση με 
τα επίπεδα που έχουν υγιείς μάρτυρες.24 Πρόσφατα 
διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ του γονιδίου NPY2R 
και της εμφάνισης ΣΔ τύπου 2.25

Παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (ΡΡ)

Τα επίπεδα του ΡΡ στο πλάσμα διαβητικών ασθενών 
τόσο τύπου 1 όσο και τύπου 2 είναι χαμηλότερα σε 
σχέση με των υγιών ατόμων, ενώ και η έκκριση του πε-
πτιδίου ως απάντηση στη λήψη τροφής είναι μειωμέ-
νη.26,27 Η τελευταία χαρακτηρίζει κυρίως τη διαβητική 
νευροπάθεια και αποδίδεται στη δυσλειτουργία του 
παρασυμπαθητικού συστήματος.28

Χολοκυστοκινίνη (CCK)

Τόσο η συγκέντρωση της CCK στο πλάσμα διαβητικών 
ασθενών τύπου 2 όσο και η έκκρισή της μεταγευμα-



��� • Διαβητολογια

τικά είναι ελαττωμένη.29,30 Η μεταγευματική απάντη-
ση της ορμόνης φαίνεται να επηρεάζεται από την 
παρουσία διαβητικής νευροπάθειας του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος, καθώς έχει βρεθεί αυξημένη σε 
διαβητικούς με αυτόνομη νευροπάθεια.28

Μεταλλάξεις και πολυμορφισμοί στα γονίδια των 
υποδοχέων της CCK1 και CCK2 έχουν συσχετιστεί με 
την εμφάνιση διαβήτη τύπου 2 και παχυσαρκίας.31,32,33

Έχει διαπιστωθεί ότι η χορήγηση χολοκυστοκινίνης 
σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 προκαλεί άμεση 
διέγερση της μεταγευματικής έκκρισης ινσουλίνης, 
η οποία μειώνει τη μεταγευματική υπεργλυκαιμία, 
ενώ δεν επηρεάζει τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας.34 
Ωστόσο, σε άλλες μελέτες δεν παρατηρήθηκε ανάλο-
γη δράση της ορμόνης.35

Σε πειραματικά μοντέλα διαβήτη τύπου 1, η χρόνια 
χορήγηση CCK αύξησε τον πολλαπλασιασμό των Β 
κυττάρων, ενώ δεν προκάλεσε αντίστοιχη επίδραση 
στα πειραματόζωα με ΣΔ τύπου 2.36

Γλουκαγονόμορφο πεπτίδιο 1 (GLP-1)

Στα άτομα με ΣΔ τύπου 2 η μεταγευματική έκκρι-
ση του GLP-1 είναι ελαττωμένη ή μπορεί ακόμη και 
να απουσιάζει.37,38 Αλλά και οι ασθενείς με διαβήτη 
τύπου 1 παρουσιάζουν διαταραχή στο φαινόμενο της 
ινκρετίνης.39 Σε άτομα που εμφανίζουν διαταραγμένη 
ανοχή στη γλυκόζη, η μεταγευματική έκκριση GLP-1 
κυμαίνεται μεταξύ διαβητικών και υγιών ατόμων.38

Έχει παρατηρηθεί ότι τόσο σε διαβητικούς ασθενείς 
τύπου 1 και 2 όσο και σε υγιή άτομα, η μεταγευματική 
έκκριση ινκρετινών αυξάνεται σημαντικά μετά την 
κατανάλωση μεγάλων γευμάτων σε σχέση με μικρά.40

Η ενδοφλέβια χορήγηση της ορμόνης σε διαβητι-
κούς ασθενείς τύπου 2 διεγείρει την έκκριση ινσου-
λίνης και ομαλοποιεί τόσο τη μεταγευματική όσο και 
τη γλυκόζη νηστείας.41 Τελευταία παρασκευάσθηκαν 
αντιδιαβητικοί παράγοντες που είναι ανάλογα του 
GLP-1 και αναστολείς του ενζύμου DPP-IV σε μια 
προσπάθεια ενίσχυσης του φαινομένου της ινκρετίνης 
και βελτίωσης του  γλυκαιμικού ελέγχου στους διαβη-
τικούς ασθενείς τύπου 2.42,43 (βλέπε  και κεφ. 1.4 και 
6.2.1)

Τα περισσότερα άτομα με ΣΔ τύπου 2 (> 80%) είναι 
υπέρβαρα ήδη κατά τη διάγνωση της νόσου. Περαιτέ-
ρω αύξηση του σωματικού βάρους αποτελεί τον κανό-
να, καθώς η χρήση των περισσότερων αντιδιαβητικών 
δισκίων (πλην της μετφορμίνης), αλλά και της ινσουλί-
νης, συνοδεύεται από μια τέτοια εξέλιξη.45 Η αύξηση 
του βάρους των διαβητικών ατόμων με την καλύτερη 
ρύθμιση της γλυκαιμίας έχει μεν ορισμένες  εύλογες 
εξηγήσεις, αλλά αξίζει και ερευνητικού ελέγχου για 
εξακρίβωση πιθανών μηχανισμών πέραν των οφθαλ-

μοφανών, που είναι η κατάργηση της αφυδάτωσης, η 
διακοπή της γλυκοζουρίας και η διακοπή του υπερκα-
ταβολισμού λιπών και πρωτεϊνών.

Η σε βάθος κατανόηση των μηχανισμών ρύθμισης 
της πρόσληψης τροφής και των διαταραχών τους που 
παρατηρούνται στον σακχαρώδη διαβήτη δύναται να 
συμβάλει στην ανακάλυψη νέων, πιο αποτελεσματι-
κών και εξειδικευμένων φαρμακευτικών παραγόντων 
για την αντιμετώπιση τόσο της υπεργλυκαιμίας όσο 
και της συχνά συνυπάρχουσας παχυσαρκίας.
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6.2 
ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

 6.2.1  Φαρμακευτική θεραπεία με δισκία 
Φ. Ηλιάδης, Δ. Καραμήτσος

Τα από του στόματος υπογλυκαιμικά φάρμακα χρησι-
μοποιούνται στις περιπτώσεις ΣΔ τύπου 2. Μπορούν 
να διαιρεθούν σε αυτά που αυξάνουν την έκκριση της 
ινσουλίνης (εκκριταγωγά), σε αυτά που ελαττώνουν 
την αντίσταση στην ινσουλίνη (ευαισθητοποιητές της 
ινσουλίνης) και, τέλος, σε αυτά που ελαττώνουν τον 
ρυθμό εισόδου της γλυκόζης από τον γαστρεντερικό 
σωλήνα (αναστολείς α-γλυκοσιδασών) (σχήμα 6.2.1.1). 

 Εκκριταγωγά της ινσουλίνης
Στα εκκριταγωγά της ινσουλίνης ανήκουν οι σουλφο-
νυλουρίες και τα μη σουλφονυλουρικά εκκριταγωγά 
(ρεπαγλινίδη και νατεγλινίδη).

  Σουλφονυλουρίες
Η υπογλυκαιμική δράση ορισμένων σουλφοναμιδικών 
παραγώγων είχε παρατηρηθεί από το 1930. Ο Jambon 
και  συν. παρατήρησαν ότι ορισμένοι ασθενείς που 
θεραπεύονταν για τυφοειδή πυρετό με ένα παράγωγο 
της σουλφοδιαζίνης, το 254RP, εμφάνισαν  υπογλυ-
καιμία.1  Ανατέθηκε στον καθηγητή  Φυσιολογίας του 
Montpellier,  τον Auguste Loumbatier να ερευνήσει τη 

δράση του. Στη διάρκεια του Β΄Παγκοσμίου πολέμου 
ο Loumbatier εργαζόμενος σε μία σοφίτα της Ιατρικής 
σχολής του Montpellier, μελέτησε τις υπογλυκαιμικές 
ιδιότητες των σουλφονυλουριών σε πειραματόζωα και 
απέδειξε ότι δρουν μόνο όταν υπάρχει το πάγκρεας.2 

Από το 1955 άρχισε η κλινική χρησιμοποίηση των 
σουλφονυλουριών με πρώτη ουσία την καρβουτα-
μίδη. Η καρβουταμίδη είχε σε σημαντικό ποσοστό 
αιματολογικές ανεπιθύμητες ενέργειες και αντικατα-
στάθηκε σύντομα από την τολβουταμίδη. Αργότερα 
κυκλοφόρησαν η χλωροπροπαμίδη, η ακετοεξαμίδη, 
η τολαζαμίδη καθώς και η γλιμιδίνη, που ανήκει στις 
σουλφαπυριμιδίνες. Οι παραπάνω σουλφονυλουρίες 
αναφέρονται ως σουλφονυλουρίες πρώτης γενεάς, 
σε αντιδιαστολή προς τις σουλφονυλουρίες δεύτερης 
γενεάς, στις οποίες υπάγονται η γλιβενκλαμίδη, η 
γλιπιζίδη, η γλικλαζίδη και η γλιμεπιρίδη. Οι τελευταί-
ες, που κυκλοφόρησαν μετά το 1969, είναι δραστι-
κές σε πολύ μικρότερες δόσεις, δεν έχουν ιδιαίτερα 
δραστικά μεταβολικά παράγωγα, δεν εμφανίζουν 
ισχυρές αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα και έχουν 
μικρότερο ποσοστό ανεπιθύμητων ενεργειών, εκτός 
από την υπογλυκαιμία. Χορηγούμενες πάντοτε στη 
μέγιστή τους δόση δεν εμφανίζουν ισχυρότερη δράση 
από τη χλωροπροπαμίδη στη μέγιστη δόση των 375 
mg (ενάμισι δισκίο) το 24ωρο. Ωστόσο η χρήση της 
χλωροπροπαμίδης έχει περιοριστεί πολύ τα τελευταία 
χρόνια. Στην Ελλάδα, οι σουλφονυλουρίες που χρησι-
μοποιούνται σήμερα είναι η γλιβενκλαμίδη, η γλικλαζί-
ζη και η γλιμεπυρίδη.

Χημική σύσταση

Η χημική σύσταση των κυριότερων σουλφονυλουριών 
φαίνεται στο σχήμα 6.2.1.2. 

Το ενεργό υπογλυκαιμικό τμήμα των σουλφονυλου-
ριών συνίσταται σε μία σουλφονυλική ομάδα συνδεδε-
μένη με ουρεΐδη, όπως φαίνεται στο σχήμα 6.2.1.3. 

Απορρόφηση, μεταβολισμός, απέκκριση

Οι σουλφονυλουρίες απορροφώνται πλήρως ή εν 
μέρει από τον γαστρεντερικό σωλήνα και μεταβολί-
ζονται στο ήπαρ σε διαφορετικές αναλογίες για κάθε 
σκεύασμα. Μετατρέπονται στο ήπαρ σε δραστικούς 
ή αδρανείς μεταβολίτες, από τους οποίους ορισμένοι 
αποβάλλονται με τη νεφρική λειτουργία. Σε ηπατική 
ανεπάρκεια καθυστερεί ο μεταβολισμός των σουλφο-
νυλουριών και το ίδιο συμβαίνει και στη μεγάλη ηλικία. 
Σε νεφρική ανεπάρκεια αυξάνει η δραστικότητα των 
σουλφονυλουριών, γιατί καθυστερεί η αποβολή τους ή 
η αποβολή δραστικών μεταβολιτών.3,4

 Ορισμένα σκευάσματα απορροφώνται καλύτερα 
όταν λαμβάνονται με άδειο στομάχι, π.χ. 30 min προ 
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γενεάς συνοψίζεται στον πίνακα 6.2.1.1.
 Ειδικότερα για την κάθε σουλφονυλουρία δεύτερης 

γενεάς ισχύουν τα παρακάτω.3

 Γλιβενκλαμίδη. Απορροφάται ατελώς από τον 
γαστρεντερικό σωλήνα, αλλά ασκεί έντονη υπογλυκαι-
μική δράση. Η χορήγηση από το στόμα είναι περισσό-
τερο δραστική από την ενδοφλέβια και υποστηρίζεται 
ότι διεγείρει τον γαστροδωδεκαδακτυλικό παράγοντα, 
ο οποίος αυξάνει την έκκριση της ινσουλίνης από τα 
Β κύτταρα του παγκρέατος. Μεταβολίζεται στο ήπαρ 
σε τρεις κυρίως μεταβολίτες, εκ των οποίων ο ένας 
(4-OHGlib) διατηρεί το 15% της δραστικότητας του 
μητρικού φαρμάκου. Περίπου 50% της γλιβενκλαμίδης 
αποβάλλεται στα κόπρανα και το υπόλοιπο αποβάλλε-
ται στα ούρα ως 4-OHGlib (36%), 3-OHGlib (9%), άλλοι 

φαγητού.5 Όλες οι σουλφονυλουρίες δεσμεύονται 
από τις πρωτεΐνες του πλάσματος, και κυρίως από τις 
λευκωματίνες. Οι σουλφονυλουρίες πρώτης γενεάς 
συνδέονταν με τις λευκωματίνες με ιοντική δέσμευση, 
ενώ οι σουλφονυλουρίες δεύτερης γενεάς συνδέονται 
με μη ιοντική δέσμευση.6,7

   Οι σουλφονυλουρίες πρώτης γενεάς επηρεάζονταν 
από τη συγχορήγηση άλλων φαρμάκων, και το αντίθε-
το, εφόσον δεσμεύονταν από τις λευκωματίνες στην 
ίδια θέση. Ωστόσο υπάρχουν και γενετικοί λόγοι που 
καθορίζουν τα επίπεδα των σουλφονυλουριών στο 
πλάσμα και τη δραστικότητά τους. Η απορρόφησή 
τους επιβραδύνεται από την ηλικία, τη γαστροπάρεση, 
την υπεργλυκαιμία και την παρουσία τροφής.8-10

 Ο μεταβολισμός των σουλφονυλουριών δεύτερης 
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σχήμα 6.2.1.2 οι χημικοί τύποι από διάφορες σουλφονυλουρίες.

σχήμα 6.2.1.1 τα διαθέσιμα υπογλυκαιμικά δισκία μειώνουν την υπεργλυκαιμία δρώντας με διαφορετικό τρόπο.
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μεταβολίτες 2% και σε μικρό ποσοστό ως γλιβενκλαμί-
δη (3%).11 Έχει  χρόνο ημίσειας ζωής 2-3 ώρες και διάρ-
κεια ζωής 12-24 ώρες. Χορηγείται σε μικρές δόσεις 
εφάπαξ, ενώ σε μεγάλες δόσεις δύο φορές το 24ωρο.

 Γλιπιζίδη. Απορροφάται σχεδόν πλήρως από τον 
γαστρεντερικό σωλήνα και μεταβολίζεται στο ήπαρ σε 
αρκετά αδρανή προϊόντα που αποβάλλονται κυρίως 
με τα ούρα. Περίπου το 60%, της από του στόματος 
δόσης αποβάλλεται με τα ούρα ως 4-υδροξυ-γλιπιζί-
δη, 15% ως 3-υδροξυ-γλιπιζίδη, 2% ως N-BAAB-C και 
5% ως αναλλοίωτο φάρμακο. Περίπου 12% αποβάλλε-
ται με τα κόπρανα. Από τους παραπάνω μεταβολίτες, 
μόνο ο  N-BAAB-C διατηρεί το 1/20 της υπογλυκαιμι-
κής δράσης της γλιπιζίδης.11 Έχει χρόνο ημίσειας ζωής 
3-4 ώρες και διάρκεια δράσης 10-18 ώρες. Θεωρείται 
αρκετά ασφαλής σε ηλικιωμένους ασθενείς. Πιθανόν 
δεν είναι τόσο δραστική σουλφονυλουρία όσο η γλι-
βενκλαμίδη. Λόγω της φθηνής κοστολόγησής του, το 
φάρμακο δεν κυκλοφορεί πλέον στη χώρα μας.

 Γλικλαζίδη. Απορροφάται πλήρως από τον γαστρε-
ντερικό σωλήνα. Μεταβολίζεται στο ήπαρ σε τουλά-
χιστον επτά αδρανείς μεταβολίτες. Αποβάλλεται κατά 
70% με τα ούρα και κατά 20% με τα κόπρανα.11 Έχει 
χρόνο ημίσειας ζωής στο πλάσμα 10 ώρες. Έχει ασθε-
νέστερη δράση από τη γλιβενκλαμίδη. 

 Επιπρόσθετες δράσεις της γλικλαζίδης αναφέρονται 
στον πηκτικό μηχανισμό του αίματος. Υποστηρίζεται 
ότι έχει αντιαιμοπεταλιακή δράση (παρεμποδίζει την 
προσκόλληση και τη συγκόλληση των αιμοπεταλί-
ων), αυξάνει την ελευθέρωση του ενεργοποιητή του 
πλασμινογόνου από το τοίχωμα των αγγείων και ασκεί 
έτσι αντιθρομβωτική δράση σε διάφορα στάδια του 
σχηματισμού θρόμβου.12 

 Έχουν γίνει πολλές μελέτες in vitro και in vivo για 
την αντιθρομβωτική δράση της γλικλαζίδης και αρκε-
τές κλινικές εργασίες.13-15 Στην κυριότερη από αυτές, 
χορηγήθηκε η γλικλαζίδη σε μία από δύο όμοιες 
ομάδες διαβητικών από άποψη ηλικίας και διάρκειας 
διαβήτη και διαπιστώθηκε, τρία χρόνια αργότερα, ότι 
παρά την ίδια μεταβολική κατάσταση των ασθενών 
των δύο ομάδων, η αμφιβληστροειδοπάθεια είχε 
χειροτερεύσει λιγότερο στην ομάδα της γλικλαζίδης. 
Οι παρατηρήσεις αυτές χρειάζονται επιβεβαίωση και 
δεν είναι απόλυτα αποδεκτές, γιατί είναι γνωστό ότι 
στον αρρύθμιστο διαβήτη υπάρχει αυξημένη συγκολ-
λητικότητα των αιμοπεταλίων που επανέρχεται στο 
φυσιολογικό με τη ρύθμιση του διαβήτη, ασχέτως του 
τρόπου με τον οποίο επιτεύχθηκε η τελευταία.16

Γλιμεπιρίδη. Κυκλοφόρησε στην Ελλάδα το 1998 
και είναι η νεότερη των σουλφονυλουριών. Μετά τη 
χορήγησή της από το στόμα απορροφάται πλήρως 
και ταχέως από τον γαστρεντερικό σωλήνα εντός 
μίας ώρας και η αιχμή συγκέντρωσής της στο πλάσμα 
επιτυγχάνεται μετά 2-3 ώρες.17 Η απορρόφησή της 
είναι δοσοεξαρτώμενη και δεν επηρεάζεται σημαντικά 
από το γεύμα. Συνδέεται με τις πρωτεΐνες του πλά-
σματος σε ποσοστό 99%. Μεταβολίζεται στο ήπαρ με 
οξειδωτικούς μηχανισμούς σε δύο μεταβολίτες, τον Μ1 
(ιδρού-γλιμεπιρίδη) και τον Μ2 (καρβοξυ-γλιμεπιρίδη). 
Ο Μ1 παρουσιάζει το 1/3 της υπογλυκαιμικής δράσης 
της γλιμεπιρίδης. Η απέκκρισή της γίνεται κατά 58% 
στα ούρα (κυρίως ο Μ1) και κατά 42% στα κόπρανα 
(κυρίως ο Μ2).18 Ο χρόνος ημίσειας ζωής της είναι 5-9 
ώρες και η διάρκεια δράσης της διατηρείται για 24 
ώρες.17 Έτσι συνιστάται να λαμβάνεται σε μία δόση το 
24ωρο, αν και παρατηρήθηκε σε μία μελέτη καλύτερη 
δραστικότητά της με χορήγηση ανά 12 ώρες.19  Οι συγ-
γραφείς του παρόντος κεφαλαίου τη χρησιμοποιούν 
σε δύο δόσεις το 24ωρο.
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σχήμα �.�.1.� Χημικός τύπος των σουλφονυλουριών.

πίνακας 6.2.1.1. Μεταβολισμός και στοιχεία φαρμακοκινητικής των σουλφονυλουριών δεύτερης 
γενεάς. (XHZ = Χρόνος ημίσειας Ζωής).

γλιβενκλαμίδη γλιπιζίδη γλικλαζίδη γλιμεπιρίδη

               Χ.η.Ζ. �-� h �-� h 10 h �-� h

Διάρκεια  δράσης �� h 10-1� h �� h �� h

Μεταβολισμός ηπατικός ηπατικός ηπατικός ηπατικός

Μεταβολίτες
αδρανείς 
και  ασθενώς  
δραστικοί

αδρανείς αδρανείς
αδρανείς 
και  ασθενώς  
δραστικοί

απέκκριση
Νεφρά  �0 %          
Χολή     �0 %

Νεφρά  �� %          
Χολή     1� %

Νεφρά  �0 %          
Χολή     �0 %

Νεφρά  �0 %          
Χολή     �0 %
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τα, έχει στην κυτταροπλασματική της επιφάνεια ξεχω-
ριστές θέσεις  σύνδεσης τόσο για σουλφονυλουρίες 
(S) και μη σουλφονυλουρικά  εκκριταγωγά (B),  όσο και 
για ATP και ADP (N).31-33  Η σύνδεση των σουλφονυλου-
ριών με την υπομονάδα SUR-1 προκαλεί κλείσιμο  των 
KATP διαύλων. Έτσι αποτρέπεται η απώλεια Κ+ από το 
Β κύτταρο με  αποτέλεσμα την εκπόλωση της κυττα-
ρικής μεμβράνης που, με τη σειρά  της, προκαλεί το 
άνοιγμα μεμβρανικών διαύλων ασβεστίου και είσοδο 
Ca2+  μέσα στο κύτταρο. Η αύξηση του κυτταροπλα-
σματικού ασβεστίου  πυροδοτεί τη μετακίνηση και 
εξωκύττωση των εκκριτικών κοκκίων της ινσουλίνης 
(σχήμα  6.2.1.5). 

Η οξεία διέγερση της έκκρισης της ινσουλίνης συνο-
δεύεται από μορφολογικές αλλοιώσεις των Β κυττά-
ρων, όπως ελάττωση της κοκκίωσης και απώλεια του 
ψευδαργύρου. Ύστερα από λίγες ώρες, τα φαινόμενα 
αυτά ακολουθούνται από αυξητικές μεταβολές στο 
αδρό ενδοπλασματικό δίκτυο και στη συσκευή Golgi.

Οι διάφορες σουλφονυλουρίες, αν και έχουν τον 
ίδιο μηχανισμό δράσης, παρουσιάζουν επιμέρους 
διαφορές που αφορούν στο σημείο σύνδεσης με τον 
σουλφονυλουρικό υποδοχέα, την ταχύτητα σύνδεσης 
και αποσύνδεσης από τον σουλφονυλουρικό υποδο-
χέα αλλά και στη δραστικότητά τους.27-29,34,35

Οι περισσότερες σουλφονυλουρίες  συνδέονται με 
μία πρωτεΐνη 140-KDa του σουλφονυλουρικού υποδο-
χέα. Η  γλιμεπιρίδη φαίνεται ότι συνδέεται σε διαφο-
ρετική θέση, που είναι μία πρωτεΐνη 65-KDa.36 Διαφο-
ροποιείται, λοιπόν, σε μοριακό επίπεδο και έτσι επιδρά 
διαφορετικά στον μηχανισμό έκκρισης της ινσουλίνης. 
Συνδέεται 2-3 φορές πιο γρήγορα και αποσυνδέεται 
8-9 φορές ταχύτερα από τον υποδοχέα των σουλφονυ-
λουριών, σε σχέση με τη γλιβενκλαμίδη, έχοντας ταυ-
τόχρονα υψηλότερο ρυθμό σύνδεσης-αποσύνδεσης 

Μηχανισμός δράσης σουλφονυλουριών

Οι σουλφονυλουρίες διεγείρουν την έκκριση ινσουλί-
νης από τα Β κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος. 
Η ικανότητα αυτή των σουλφονυλουριών έχει δειχθεί 
τόσο in vitro όσο και in vivo.20,21 Θα πρέπει να τονιστεί 
ότι τα φάρμακα αυτά αυξάνουν την έκκριση της ήδη 
παραχθείσας  ινσουλίνης και όχι τη σύνθεση νέας 
ινσουλίνης. Η κύρια δράσης τους είναι  η αύξηση της 
2ης φάσης της έκκρισης της ινσουλίνης, ενώ διεγείρουν 
την  έκκριση ακόμη και σε επίπεδα γλυκόζης που 
φυσιολογικά δεν προκαλούν  διέγερση της έκκρισης 
(< 90 mg/dl).22 Το γεγονός αυτό αυξάνει την  πιθανό-
τητα εμφάνισης καθυστερημένης μεταγευματικής 
υπογλυκαιμίας και  υπογλυκαιμίας νηστείας. Δεν 
φαίνεται, όμως, να αποκαθιστούν τη  χαρακτηριστι-
κή διαταραχή της 1ης φάσης της έκκρισης,23,24 αν και 
υπάρχουν  κάποιες μελέτες που συνηγορούν υπέρ του 
αντιθέτου.25,26 

 Ο μηχανισμός δράσης των σουλφονυλουριών, με 
μικρές διαφορές, είναι κοινός για όλες τις φαρμακευτι-
κές μορφές τους. Δρουν προκαλώντας το κλείσιμο των 
ATP-ευαίσθητων διαύλων Καλίου που βρίσκονται στην 
κυτταρική μεμβράνη του Β κυττάρου (σχήμα 6.2.1.4). 
27-30 

Ο ATP-ευαίσθητος δίαυλος Καλίου (KATP δίαυλος) 
είναι ένα οκταμερές σύμπλοκο που συγκροτείται από 
δύο διαφορετικούς τύπους υπομονάδων, τις Kir-6.2 
και τις SUR-1 υπομονάδες. Κάθε δίαυλος αποτελείται 
από τέσσερις υπομονάδες Kir-6.2 που σχηματίζουν τον  
εσωτερικό πόρο διαμέσου του οποίου το Κ+ μεταφέρε-
ται από το  ενδοκυττάριο στο εξωκυττάριο διαμέρισμα 
και από τέσσερις υπομονάδες  SUR-1, που βρίσκονται 
σε άμεση επαφή με τις Kir-6.2 και ρυθμίζουν το άνοιγ-
μα  και το κλείσιμο του διαύλου. Η κάθε υπομονάδα  
SUR-1, που αποτελείται από 17 διαμεμβρανικά τμήμα-

σχήμα 6.2.1.4. Δομή του ATP-ευαίσθητου διαύλου Καλίου (KATP). 
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με τον υποδοχέα.37 Έτσι αναφέρεται ότι η γλιμεπιρίδη 
προκαλεί λιγότερη έκκριση ινσουλίνης και λιγότερα 
υπογλυκαιμικά επεισόδια.35 Όμως, σχετικά πρόσφατες 
παρατηρήσεις αμφισβητούν την ύπαρξη διαφορετικής 
θέσης σύνδεσης της γλιμεπιρίδης.38

Για να δράσουν οι σουλφονυλουρίες, απαραίτητη 
προϋπόθεση είναι να υπάρχουν λειτουργικώς ικανά Β 
κύτταρα. Γι’ αυτό και οι ουσίες αυτές δεν δρουν όταν 
δεν υπάρχει πάγκρεας, καθώς και στον ΣΔ τύπου 1.39

Ο μη θεραπευμένος ασθενής με ΣΔ τύπου 2 έχει 
αυξημένη την τιμή της γλυκόζης νηστείας καθώς και 
αυξημένη γλυκόζη μετά τα γεύματα, σε συνδυασμό με 
χαμηλά επίπεδα ινσουλίνης για το ύψος της γλυκαιμί-
ας. Σύμφωνα με παλαιότερες παρατηρήσεις, η έναρξη 
της θεραπείας με σουλφονυλουρίες  ελαττώνει τη 
γλυκόζη και αυξάνει την ινσουλίνη σε υψηλότερα επί-
πεδα  από αυτά που υπήρχαν πριν από τη θεραπεία. 
Κατά τη διάρκεια μηνών παρακολούθησης και ενώ η 
αποτελεσματικότητα των σουλφονυλουριών  στη μεί-
ωση της γλυκόζης αίματος διατηρείται, τα επίπεδα της 
ινσουλίνης βρίσκονται πλέον σε χαμηλότερα επίπεδα 
από αυτά που είχαν φτάσει αμέσως μετά την έναρξη 
της θεραπείας, αλλά σε υψηλότερα από αυτά που 
υπήρχαν πριν από τη θεραπεία. Η παρατήρηση αυτή 
αποδίδεται στο γεγονός ότι κατά τη διάρκεια χρόνιας 
αγωγής, η μείωση της έκκρισης της ινσουλίνης αντα-
νακλά, μέσω της μείωσης της υπεργλυκαιμίας και της 
μείωσης του φαινομένου της γλυκοτοξικότητας, την 
αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας. Έτσι, παρόλο που 
οι σουλφονυλουρίες δεν έχουν άμεση επίδραση στην 
αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας,39 προκαλώντας 
μείωση της γλυκόζης και απομάκρυνση του φαινομέ-
νου της γλυκοτοξικότητας,40-45 παρουσιάζουν ευεργετι-
κή επίδραση στη μείωση της ινσουλινοαντίστασης.

Ενώ όλοι συμφωνούν ότι οι σουλφονυλουρίες δρουν 

κυρίως στο πάγκρεας, έχουν περιγραφεί και αρκετές 
εξωπαγκρεατικές επιδράσεις των σουλφονυλουρι-
ών που, ωστόσο, δεν είναι γενικά αποδεκτές. Άλλες 
αφορούν δράσεις στο ήπαρ, άλλες στην έκκριση 
γλυκαγόνης και άλλες στο έντερο.46 Η υπογλυκαιμική 
δράση των σουλφονυλουριών δεν έχει καμία σχέση με 
επίδραση στην έκκριση της γλουκαγόνης σύμφωνα με 
εργασία του Lebovitz και συν.8 Κάποιες από τις επι-
δράσεις των σουλφονυλουριών, που έχουν περιγρα-
φεί, είναι κατά πάσα πιθανότητα δευτεροπαθείς και 
οφείλονται στη βελτίωση της έκκρισης της ινσουλίνης. 
Η γλιπιζίδη και η γλικλαζίδη έχει δειχθεί ότι αυξάνουν 
την ινωδολυτική δραστηριότητα.47

Ενδείξεις χορήγησης σουλφονυλουριών

Οι σουλφονυλουρίες χορηγούνται σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2, όταν η δίαιτα μόνη της δεν επαρκεί για τη 
ρύθμιση του διαβήτη, ενώ δεν έχουν θέση στη θερα-
πεία του ΣΔ τύπου 1.

Μπορεί να χορηγηθούν, όμως, παράλληλα με ιν-
σουλίνη σε ηλικιωμένους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. Οι 
σουλφονυλουρίες συνήθως προκαλούν αύξηση του 
σωματικού βάρους, γι’ αυτό δεν πρέπει να αποτελούν 
φάρμακο πρώτης επιλογής στους παχύσαρκους δια-
βητικούς. Είναι δυνατόν να χορηγηθούν δοκιμαστικά, 
για να αντικαταστήσουν την ινσουλίνη σε διαβητικούς 
τύπου 2, που κάνουν θεραπεία με δόσεις μικρότερες 
από 20 U, όχι όμως σε ασθενείς με χαρακτηριστικά ΣΔ 
τύπου 1. Σε πρώτη έναρξη αγωγής με σουλφονυλου-
ρίες προτιμούμε τη γλικλαζίζη ή τη γλιμεπιρίδη, που 
προκαλούν σπανιότερα υπογλυκαιμία σε σύγκριση με 
τη γλιβενκλαμίδη. Σε διαβητικούς που δεν ρυθμίζονται 
με γλικλαζίδη ή γλιμεπιρίδη χορηγούμε τη μέγιστη 
δόση γλιβενκλαμίδης, η οποία είναι μία πολύ ισχυρή 
σουλφονυλουρία.

σχήμα 6.2.1.5. Μηχανισμός έκκρισης ινσουλίνης με την επίδραση εκκριταγωγών.
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Κύηση-Γαλουχία

Γενικά η χορήγηση αντιδιαβητικών δισκίων δεν 
συνιστάται σε κύηση και γαλουχία. Αν και στη διεθνή 
βιβλιογραφία υπάρχουν πολυάριθμες αναφορές για 
επιτυχή έκβαση κυήσεων με χορήγηση γλιβενκλα-
μίδης (περισσότερες από 1.260 αναφορές),55-57 η 
ασφάλεια αυτού του φαρμάκου ιδίως κατά το πρώτο 
τρίμηνο της κύησης δεν έχει τεκμηριωθεί εξαιτίας της 
αδυναμίας διενέργειας καλά σχεδιασμένων μελετών 
σε κυοφορούσες γυναίκες.

Για τις υπόλοιπες σουλφονυλουρίες δεύτερης γενεάς 
δεν υπάρχει ανάλογη εμπειρία. Κατά συνέπεια, από τις 
σουλφονυλουρίες, μόνο η γλιβενκλαμίδη χαρακτηρί-
ζεται ως φάρμακο κλάσης Β, ενώ όλες οι υπόλοιπες ως 
φάρμακα κλάσης C* (στην κλάση C ανήκουν φάρμακα 
που δεν πρέπει να χορηγούνται σε κύηση, εκτός αν το 
προσδοκώμενο όφελος δικαιολογεί τον πιθανό κίνδυ-
νο για το έμβρυο).58

Νοσηλευόμενοι ασθενείς

Οι σουλφονυλουρίες μπορεί να προκαλέσουν παρατε-
ταμένη υπογλυκαιμία σε νοσηλευόμενους ασθενείς με 
μειωμένη πρόσληψη θερμίδων. Τα φάρμακα αυτά δεν 
πρέπει να χορηγούνται σε ασθενείς που δεν σιτίζονται 
ή λαμβάνουν εντερική ή παρεντερική διατροφή.59,60

Σε ασθενείς με σοβαρές λοιμώξεις ή νοσήσεις, όπως, 
για παράραδειγμα, εγκαύματα, παγκρεατίτιδα, εμ-
φράγματα μυοκαρδίου, αγγειακά εγκεφαλικά επεισό-
δια, έχει φανεί ότι ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος βελτι-
ώνει σημαντικά την έκβασή τους.59 Επιπλέον, πολλοί 
από αυτούς τους ασθενείς παρουσιάζουν σε άλλοτε 
άλλο βαθμό διαταραχές της νεφρικής, της ηπατικής ή 
και της καρδιακής λειτουργίας. Οι σουλφονυλουρίες, 
μη επιτρέποντας γρήγορες αναπροσαρμογές της δό-

Αντενδείξεις χορήγησης σουλφονυλουριών

Οι σουλφονυλουρίες αντενδείκνυνται σε:

Γνωστή αλλεργία σε σουλφοναμίδες

Κοινό τμήμα στη χημική σύσταση των σουλφονυλου-
ριών ευθύνεται για την αλλεργία αυτή. Στις μέρες μας 
το φαινόμενο είναι σπάνιο.

Ηπατική ανεπάρκεια

Όλες οι σουλφονυλουρίες έχουν ηπατικό μεταβολισμό 
με αποτέλεσμα αν υπάρχει  ηπατική ανεπάρκεια να 
συσσωρεύονται, αυξάνοντας τον κίνδυνο εμφάνισης 
υπογλυκαιμίας. Έχει βρεθεί ότι η σοβαρή ηπατική 
νόσος (κίρρωση, ηπατικές μεταστάσεις) αποτελεί τον 
κύριο αιτιολογικό παράγοντα για 6-7% των υπογλυκαι-
μικών επεισοδίων που εμφανίζονται στους ασθενείς 
που λαμβάνουν γλιβενκλαμίδη.48

Νεφρική ανεπάρκεια

Αν και όλες οι σουλφονυλουρίες έχουν ηπατικό 
μεταβολισμό, η χορήγησή τους σε άτομα με νεφρική 
ανεπάρκεια είναι προβληματική. Τα φάρμακα αυτά 
μεταβολίζονται σε προϊόντα που εξακολουθούν να 
παρουσιάζουν μέτρια ή ασθενή υπογλυκαιμική δράση 
και τα οποία σε μεγάλο βαθμό αποβάλλονται από τους 
νεφρούς.11,18  Έτσι, σε νεφρική ανεπάρκεια συσσωρεύο-
νται δραστικά παράγωγα προκαλώντας υπογλυκαιμίες. 
Ταυτόχρονα στη νεφρική ανεπάρκεια μειώνεται και ο 
μεταβολισμός της ενδογενώς παραγόμενης ινσουλίνης.

Από τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 που λαμβάνουν 
γλιβενκλαμίδη και εμφανίζουν υπογλυκαιμία,  20-62% 
έχουν νεφρική δυσλειτουργία.49,50 Μάλιστα οι υπογλυ-
καιμίες μπορεί να είναι παρατεταμένες με διάρκεια 
που μερικές φορές ξεπερνά τις 256 ώρες, ενώ για την 
ανάταξή τους μπορεί να απαιτηθεί συνολικά χορήγη-
ση 2Kg γλυκόζης.51,52

Ακόμη και η γλιμεπιρίδη, που κατά γενική παραδοχή 
προκαλεί λιγότερες υπογλυκαιμίες από τη γλιβενκλα-
μίδη, όταν χορηγηθεί σε ασθενείς με διαταραγμένη 
νεφρική λειτουργία, ακόμη και σε μικρές δόσεις (1 
mg), μπορεί να προκαλέσει παρατεταμένη υπογλυκαι-
μία διάρκειας μεγαλύτερης των 64 ωρών.53

Κατά συνέπεια, από τις σουλφονυλουρίες που είναι 
σήμερα διαθέσιμες στην Ελλάδα (γλιβενκλαμίδη, 
γλικλαζίδη, γλιμεπιρίδη) μόνο η γλικλαζίζη, που με-
ταβολίζεται σε αδρανή προϊόντα, μπορεί να δοθεί με 
σχετική ασφάλεια σε ήπια και μέτρια νεφρική ανεπάρ-
κεια.11  Ωστόσο, θεωρείται φρόνιμο να διακόπτεται η 
χορήγηση σουλφονυλουριών σε τιμές κρεατινίνης > 2 
mg/dl.54

 * Η FDA έχει κατατάξει τα φάρμακα σε πέντε κλάσεις ανάλογα με το 
πόσο επικίνδυνα είναι για το έμβρυο. Κλάση Α: ασφαλή για το έμ-
βρυο, όπως φάνηκε σε μελέτες με κυοφορούσες γυναίκες και η πιθα-
νότητα για βλάβη του εμβρύου είναι ελάχιστη. Κλάση Β: δεν έχουν 
δυσμενή επίδραση στο έμβρυο σε μελέτες με πειραματόζωα, αλλά 
δεν υπάρχουν μελέτες σε κυοφορούσες γυναίκες, ή έχουν δυσμενή 
επίδραση στο έμβρυο σε μελέτες με πειραματόζωα αλλά όχι σε με-
λέτες με κυοφορούσες γυναίκες. Κλάση C: έχουν δυσμενή επίδραση  
στο έμβρυο σε μελέτες με πειραματόζωα, χωρίς όμως να υπάρχουν 
μελέτες σε κυοφορούσες γυναίκες, ή δεν υπάρχουν μελέτες ούτε 
με πειραματόζωα ούτε με εγκύους . Τα φάρμακα χορηγούνται μόνο 
όταν το προσδοκώμενο όφελος δικαιολογεί τον πιθανό κίνδυνο για 
το έμβρυο. Κλάση D: υπάρχει αποδεδειγμένος κίνδυνος για το έμ-
βρυο και η χρησιμοποίηση των φαρμάκων αυτών μπορεί να δικαιο-
λογηθεί μόνο σε επικίνδυνη, για τη ζωή της εγκύου, νόσο, στην οποία 
τα ασφαλέστερα φάρμακα είτε δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν, 
είτε δεν είναι δραστικά. Κλάση X: μελέτες σε πειραματόζωα και αν-
θρώπους έχουν δείξει ότι προκαλούν εμβρυϊκές ανωμαλίες ή υπάρχει 
ανάλογη απόδειξη βάσει κλινικής εμπειρίας. Τα φάρμακα αυτά αντεν-
δείκνυνται σε γυναίκες που είναι ή πρόκειται να μείνουν έγκυοι.
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σης τους, δεν παρέχουν την κατάλληλη ευελιξία στην 
επαρκή ρύθμιση των νοσηλευόμενων σακχαροδιαβη-
τικών ασθενών, που στη συντριπτική τους πλειοψηφία 
παρουσιάζουν αυξημένες μεταβολικές ανάγκες.59,61 

Επίσης, πολλοί από τους νοσηλευόμενους ασθενείς 
παρουσιάζουν μία ή περισσότερες αντενδείξεις στη 
χορήγησή τους. Σε αυτές τις περιπτώσεις τα αντιδια-
βητικά δισκία πρέπει να διακόπτονται και να αρχίζει 
ινσουλινοθεραπεία.

Ιδιαίτερη αναφορά έχει γίνει τα τελευταία χρόνια 
στην επιβλαβή επίδραση των σουλφονυλουριών σε 
ασθενείς με καρδιακή ή εγκεφαλική ισχαιμία. Είναι 
γνωστό ότι δίαυλοι ΚATP υπάρχουν και σε άλλους 
ιστούς εκτός των Β κυττάρων του παγκρέατος.62 Στα 
καρδιακά κύτταρα  οι δίαυλοι έχουν τις ίδιες εσωτε-
ρικές υπομονάδες Kir-6.2, αλλά  διαφορετικές SUR 
υπομονάδες που ονομάζονται SUR-2Α, ενώ στα λεία  
μυϊκά κύτταρα των αγγείων υπάρχουν οι SUR-2Β (σχή-
μα 6.2.1.6).63-65

Ύστερα από μυοκαρδιακή ισχαιμία μικρής διάρ-
κειας, παρατηρείται  διάνοιξη αυτών των διαύλων με 
αποτέλεσμα αυξημένη έξοδο Κ+ και  μειωμένη είσοδο 
Ca2+ μέσα στα μυοκαρδιακά κύτταρα που οδηγεί σε  
μειωμένη διάρκεια του δυναμικού δράσης, μείωση της 
συσταλτικότητας, μειωμένη κατανάλωση ενέργειας 
από το μυοκάρδιο και αγγειοδιαστολή  των στεφανι-
αίων αγγείων. Έτσι, το μυοκάρδιο μεταπίπτοντας σε 
κατάσταση  μειωμένης λειτουργικότητας  μειώνει τις 
μεταβολικές του ανάγκες και  καθίσταται ανθεκτικό-
τερο στις επιδράσεις μιας επερχόμενης σοβαρότερης 
ισχαιμίας. Το φαινόμενο αυτό, που ονομάζεται ισχαιμι-
κό  «preconditioning»,  μπορεί να αποτρέψει την εκτε-
ταμένη νέκρωση μετά το οξύ έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου.66 Τα εκκριταγωγά που περιέχουν  βενζαμιδική 

ομάδα (γλιβενκλαμίδη, γλιπιζίδη, γλιμεπιρίδη, ρεπαγλι-
νίδη) και κυρίως η  γλιβενκλαμίδη, επειδή συνδέονται 
τόσο με τις SUR-1 όσο και με τις SUR-2Α και SUR-2Β 
υπομονάδες   προκαλώντας κλείσιμο των ΚATP   διαύλων  
των καρδιακών κυττάρων, θεωρήθηκαν υπεύθυνες για 
την κατάργηση του  ισχαιμικού «preconditioning».67 

Πράγματι, είναι γεγονός ότι σε πολύ υψηλές  συ-
γκεντρώσεις οι σουλφονυλουρίες αυτής της ομάδας 
και κυρίως η γλιβενκλαμίδη, μπορεί να  προκαλέσουν 
σύσπαση των λείων μυϊκών ινών τόσο της καρδιάς 
όσο και  των αγγείων, αλλά θεωρείται απίθανο το 
γεγονός αυτό να έχει ιδιαίτερη  κλινική σημασία, 
όταν τα φάρμακα αυτά χορηγούνται σε θεραπευτικές  
δόσεις. Διάφορες κλινικές μελέτες που έχουν γίνει με 
τη γλιβενκλαμίδη έχουν δώσει αντικρουόμενα αποτε-
λέσματα68-75 και το θέμα αυτό εξακολουθεί να αποτελεί 
σημείο  αντιπαράθεσης.22 Ωστόσο, θεωρείται φρόνιμο 
να αποφεύγεται η χορήγηση αυτών των εκκριταγωγών 
και κυρίως της γλιβενκλαμίδης σε ασθενείς με οξύ 
στεφανιαίο επεισόδιο. Εξάλλου στη στεφανιαία μονά-
δα είναι προτιμότερο να χρησιμοποιούνται ευέλικτα 
σχήματα ινσουλινοθεραπείας.

 Τέλος, οι σουλφονυλουρίες πρέπει να διακόπτονται 
το βράδυ πριν από εγχείρηση ή να μη χορηγούνται 
την ημέρα της χειρουργικής επέμβασης. Μετεγχειρη-
τικά επαναχορηγούνται μόνο όταν ο ασθενής είναι σε 
θέση να σιτισθεί από το στόμα και δεν παρουσιάζει 
μετεγχειρητικές επιπλοκές.76-78

Δραστικότητα σουλφονυλουριών

Η δραστικότητα των σουλφονυλουριών διαφέρει από 
σκεύασμα σε σκεύασμα, όταν χορηγούνται σε μικρές 
δόσεις. Στις μέγιστες συνιστώμενες δόσεις δεν υπάρ-

σχήμα 6.2.1.6. η SUR-1 περιέχει δύο θέσεις σύνδεσης: μία για την ομάδα των σουλφονυλουριών και μία για τη βενζαμιδική 
ομάδα. η SUR-�A περιέχει μία μόνο θέση σύνδεσης για τη βενζαμιδική ομάδα.
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χουν ιδιαίτερες διαφορές, αλλά ισχυρότερη θεωρείται 
η γλιβενκλαμίδη.79

 Κατά την εκτίμηση των συγγραφέων οι σουλφο-
νυλουρίες προκαλούν μείωση της HbA1c κατά 1% ή 
και περισσότερο. Οι σουλφονυλουρίες ελαττώνουν 
κατά μέσο όρο την προγευματική τιμή γλυκόζης του 
πλάσματος κατά 50-70 mg και ελαττώνουν την HbA1c 
κατά 0,8-1,7% σύμφωνα με τους Feinglos & Bethel.7

 Η δραστικότητα των σουλφονυλουριών μειώνεται 
με την πάροδο των ετών διάρκειας του διαβήτη, ασχέ-
τως του αν χρησιμοποιήθηκαν νωρίτερα ή όχι.4,80-82

 Οι σουλφονυλουρίες που κυκλοφορούν σήμερα 
στη χώρα μας σε δόση ανά δισκίο και μέγιστη δόση 
εμφανίζονται στον πίνακα 6.2.1.2.

Πάντως οι δόσεις της γλιβενκλαμίδης δεν έχουν 
ουσιωδώς καλύτερο αποτέλεσμα όταν αυξάνονται 
πάνω από τα 10 mg, της γλικλαζίδης όταν αυξάνονται 
πάνω από τα 240 mg, της γλικλαζίζης ελεγχόμενης 
αποδέσμευσης όταν αυξάνονται πάνω από τα 90 mg 
και της γλιμεπιρίδης όταν αυξάνονται πάνω από τα 4 
mg. Ως γενικός κανόνας ισχύει ότι αύξηση της δόσης 
πάνω από το ήμισυ της μέγιστης συνιστώμενης έχει 
πολύ μικρή επίδραση στον γλυκαιμικό έλεγχο, ενώ 
ταυτόχρονα αυξάνει κατά πολύ τον κίνδυνο εμφάνισης 
ανεπιθύμητων ενεργειών (σχήμα 6.2.1.7).83 

Οι φαρμακευτικές εταιρίες αναφέρουν συνήθως 
υψηλότερα όρια για τις μέγιστες δόσεις, χωρίς να έχει 
αποδειχθεί κανένα πλεονέκτημα ή πράγματι ισχυρότε-
ρη δράση με τις δόσεις αυτές. Γενικά μπορεί να λεχθεί 
ότι η διαφοροποίηση των τιμών της γλυκόζης στο πλά-
σμα είναι πολύ μεγαλύτερη, όταν αυξάνονται οι μικρές 
δόσεις των σουλφονυλουριών σε μέτριες, παρά όταν 
πρόκειται για την τελική αύξηση στη μέγιστη δόση 
που χρησιμοποιείται από τους συγγραφείς (15 mg για 
τη γλιβενκλαμίδη, 320 mg για τη γλικλαζίζη, 120 mg 
για τη γλικλαζίδη ελεγχόμενης αποδέσμευσης και 6 
mg για τη γλιμεπιρίδη).

Αποτυχία σουλφονυλουριών

Η αποτυχία στην υπογλυκαιμική δράση των σουλφονυ-
λουριών διακρίνεται σε πρωτοπαθή και δευτεροπαθή. 

Στην πρωτοπαθή αποτυχία οι σουλφονυλουρίες, 
χορηγούμενες ως αρχική θεραπεία, αποτυγχάνουν να 
ρυθμίσουν τον διαβήτη. Το ποσοστό της πρωτοπα-
θούς αποτυχίας αναφέρεται σε παλαιότερες εργασίες 
ότι είναι περίπου 20%, αλλά σύμφωνα με αδημοσίευ-
τες παρατηρήσεις μας είναι κατά πολύ μικρότερο. Η 
επιλογή των κατάλληλων ασθενών για θεραπεία με 
σουλφονυλουρίες επηρεάζει, όπως είναι φυσικό, το 
αποτέλεσμα στις σχετικές στατιστικές. Αν, για παράρα-
δειγμα ένας ασθενής έχει πολλά χρόνια διαβήτη χωρίς 
θεραπεία και είναι για πολύ καιρό αρρύθμιστος, έχει 
πολύ μικρές πιθανότητες να απαντήσει καλά. Εξάλλου, 
πολλοί από αυτούς τους ασθενείς, που αρχικά θεω-
ρούνταν ως σακχαροδιαβητικοί τύπου 2, έχουν τελικά 
Λανθάνοντα Αυτοάνοσο Διαβήτη Ενηλίκων (Latent 
Autoimmune Diabetes of Adults - LADA), όπως τεκμη-
ριώνεται από την ύπαρξη αυτοαντισωμάτων.

Είναι γεγονός ότι κατά τη διάρκεια της θεραπείας 
με σουλφονυλουρίες παρουσιάζεται  προοδευτική 
επιδείνωση του γλυκαιμικού ελέγχου με την πάροδο 
των  ετών, φαινόμενο που χαρακτηρίζεται ως δευτερο-
παθής αποτυχία των σουλφονυλουριών. Το φαινόμενο 
αυτό που ατυχώς ονομάζεται «αστοχία των  σουλφο-
νυλουριών» και εμφανίζεται σε 5-10 % των ασθενών 
ετησίως  είναι αποτέλεσμα της προόδου της νόσου και 
όχι αποτυχία της  συγκεκριμένης φαρμακευτικής ουσί-
ας.22,84 Όπως, εξάλλου, φάνηκε από τη μελέτη  UKPDS, 
ο ρυθμός απώλειας της λειτουργικότητας των Β κυτ-

πίνακας 6.2.1.2.  Σουλφονυλουρίες που κυκλοφορούν σήμερα στην Ελλάδα

ονομασία Glimepiride Glibenclamide Gliclazide Gliclazide

Solosa Daonil Diamicron DiamicronMR

Dialosa Deroctyl

Δόση δισκίου 1,�,�,� mg � mg �0 mg �0 mg

Δοσολογία 1-� mg �,�-1� mg �0-��0 mg �0-1�0 mg

Διάρκεια δράσης �� h 1�-�� h 1�-�� h �� h

Δόσεις/��ωρο Μία ή δύο Μία ή δύο Δύο Μία

Χορήγηση Προ φαγητού Προ φαγητού Προ φαγητού Προ φαγητού

Μέγιστη 

Δόση 

Μέση 

Ανεπιθύμητες ενέργειες 

Υπογλυκαιμική δράση 

Δράση 

Μέγιστη 

Μέγιστη 

Δόση 

Μέση 

Ανεπιθύμητες ενέργειες 

Υπογλυκαιμική δράση 

Δράση 

Μέγιστη 

σχήμα 6.2.1.7. Σχέση δόσης και υπογλυκαιμικής δράσης 
αντιδιαβητικών δισκίων
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τάρων ήταν ο  ίδιος, ανεξαρτήτως του αν οι ασθενείς 
βρίσκονταν σε δίαιτα ή ελάμβαναν αγωγή  με σουλφο-
νυλουρίες ή ινσουλίνη.85 Επίσης σε μία σουηδική μελέ-
τη  διάρκειας 12 ετών, 29% των ατόμων με διαταραχή 
στην ανοχή γλυκόζης  που δεν πήραν θεραπεία και 
13% εκείνων που υποβλήθηκαν σε δίαιτα  εμφάνισαν 
ΣΔ τύπου 2. Αντίθετα, κανένα άτομο από εκείνα που 
πήραν  σουλφονυλουρία δεν έγινε διαβητικό.86 

 Το φαινόμενο της δευτεροπαθούς αποτυχίας των 
σουλφονυλουριών έχει κυρίως σχέση με τη χρονική 
διάρκεια του διαβήτη, με την ηλικία των ασθενών και 
με συμπαρομαρτούσες άλλες παθολογικές καταστά-
σεις.82,87,88 Στα 17 χρόνια διάρκειας διαβήτη οι περισσό-
τεροι ασθενείς (85%) χρειάζονται ινσουλίνη και ο κυ-
ριότερος παράγοντας δευτεροπαθούς αποτυχίας είναι 
η διάρκεια του διαβήτη.89 Με την πάροδο του χρόνου, 
λόγω της προοδευτικής έκπτωσης της λειτουργικότη-
τας των Β κυττάρων, οι σουλφονυλουρίες παύουν να 
δρουν και οι ασθενείς χρειάζονται ινσουλίνη για την 
αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας (σχήμα 6.2.1.8).90

 Το ποσοστό της αποτυχίας των σουλφονυλουριών 
επηρεάζεται ενδεχομένως και από την ανεπαρκή 
συμμόρφωση των ασθενών στη δίαιτα, τη χορήγηση 
διαβητογόνων φαρμάκων, την ψυχολογική κατάστα-
σή τους και άλλους παράγοντες. Επίσης, το ποσοστό 
αυτό είναι μεγαλύτερο σε ασθενείς με πολύ αυξημένο 
σάκχαρο κατά την έναρξη της θεραπείας.91

 Οι ασθενείς που βρίσκονται σε δευτεροπαθή 
αστοχία διστάζουν να αρχίσουν ινσουλίνη, όσο δεν 
εμφανίζουν αισθητά κλινικά συμπτώματα. Σε εργασία 
μας διαπιστώθηκε ότι η αναγκαία ινσουλινοθεραπεία 
καθυστερεί να αρχίσει περί τα 1-2 χρόνια λόγω της 
άρνησης των ασθενών να δεχθούν ινσουλινοθερα-
πεία. Στο διάστημα αυτό οι ασθενείς χάνουν βάρος, το 

οποίο ανακτούν μετά την έναρξη της ινσουλινοθερα-
πείας (σχήμα 6.2.1.8).89 

 Η καταπολέμηση της παχυσαρκίας, η αύξηση της 
κινητικότητας και της μυϊκής δραστηριότητας και η 
βελτίωση της συμμόρφωσης στη δίαιτα είναι παράγο-
ντες που πιθανόν αποτρέπουν ή τουλάχιστον καθυ-
στερούν τη δευτεροπαθή αστοχία. Κάτι τέτοιο, όμως, 
προς το παρόν είναι κλινική εντύπωση και είναι δύσκο-
λο να αποδειχθεί με κλινική μελέτη. Επίσης, φαίνεται 
πιθανό ότι μετά από κάθε απορρύθμιση του διαβήτη η 
επάνοδος στην προγενέστερη μεταβολική κατάσταση 
είναι μερική, λόγω της κινητοποίησης σειράς φαύλων 
κύκλων που επιδεινώνουν την κατάσταση (βλ. κεφ. 
3.2). 

Ανεπιθύμητες ενέργειες

Η συχνότητα των ανεπιθύμητων ενεργειών είναι γενι-
κά μικρή.

Υπογλυκαιμία   

Αποτελεί τη σοβαρότερη ανεπιθύμητη ενέργεια των 
σουλφονυλουριών, γι’ αυτό όλοι οι γιατροί θα πρέπει 
να είναι ευαισθητοποιημένοι σχετικά με τους παράγο-
ντες που προδιαθέτουν στην εμφάνισή της (πίνακας 
6.2.1.3).92

 Ήπια υπογλυκαιμία εμφανίζεται σε 2-4% των ασθε-
νών, ενώ σοβαρή υπογλυκαιμία, που απαιτεί για την 
ανάταξή της τη βοήθεια άλλου προσώπου, εμφανίζε-
ται με συχνότητα 0,02-0,04% ανά έτος.93 Σε μελέτη 605 
ασθενών με λήψη υπογλυκαιμικών φαρμάκων 34.052 
ετών θεραπείας, ο ετήσιος κίνδυνος υπογλυκαιμίας 
υπολογίσθηκε 1,8%.94  

Από τις σουλφονυλουρίες που είναι σήμερα δια-
θέσιμες στην Ελλάδα, η γλιβενκλαμίδη προκαλεί τα 

σχήμα 6.2.1.8. λειτουργία β κυττάρων σε σχέση με τον χρόνο διάγνωσης. 
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περισσότερα, σοβαρότερα και μεγαλύτερης διάρκειας 
υπογλυκαιμικά επεισόδια.94 Ακολουθεί η γλιμεπιρίδη, 
ενώ τον μικρότερο κίνδυνο για εμφάνιση υπογλυκαιμί-
ας φαίνεται ότι  παρουσιάζει η γλικλαζίδη. 

Συγκεκριμένα, σε μία 12μηνη συγκριτική μελέτη η 
γλιβενκλαμίδη προκάλεσε περισσότερα υπογλυκαιμι-
κά επεισόδια σε σχέση με τη γλιμεπιρίδη (17% έναντι 
12%).95 Παρόμοια ήταν και τα αποτελέσματα μιας 
άλλης μελέτης όπου στην ομάδα της γλιβενκλαμίδης 
παρατηρήθηκαν 150 υπογλυκαιμικά επεισόδια, ενώ 
στην ομάδα της γλιμεπιρίδης μόνο 105.96 Επίσης, έχει 
φανεί ότι η γλιβενκλαμίδη προκαλεί πιο συχνά σοβα-
ρές υπογλυκαιμίες σε σχέση με τη γλιμεπιρίδη.49 Μάλι-
στα σε μία μελέτη του 1995 η θνητότητα των σοβαρών 
υπογλυκαιμιών από γλιβενκλαμίδη ήταν 10% επί του 
συνόλου των σοβαρών επεισοδίων.97 Σε άλλη εργασία 
όπου έγινε σύγκριση γλιβενκλαμίδης και γλικλαζίδης, 
οι υπογλυκαιμίες ήταν επίσης συχνότερες στην ομάδα 
της γλιβενκλαμίδης (17 έναντι 4, p<0,01).98 Η γλιβεν-
κλαμίδη προκαλεί περισσότερες υπογλυκαιμίες γιατί, 
εκτός των άλλων, μείωνει την έκκριση της γλυκαγόνης 
και της αυξητικής ορμόνης.46

Επίσης φαίνεται ότι η γλικλαζίδη προκαλεί λιγότερες 
υπογλυκαιμίες σε σχέση με τη γλιμεπιρίδη. Στη μελέτη 
GUIDE η γλικλαζίδη προκάλεσε 22 υπογλυκαιμικά 
επεισόδια και η γλιμεπιρίδη 56 (p=0,007).99

 Η υπογλυκαιμία από σουλφονυλουρίες προκαλεί τα 
ίδια προειδοποιητικά συμπτώματα, όπως και η υπο-
γλυκαιμία από ινσουλίνη, αλλά επειδή πολλοί ασθενείς 
είναι ηλικιωμένοι δεν την αναγνωρίζουν εύκολα, του-
λάχιστον την πρώτη φορά που θα τους συμβεί.100

   Υπογλυκαιμίες συμβαίνουν και σε συνδυασμό με 
φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις, αλλά το συχνότερο 
αίτιο είναι η λήψη οινοπνεύματος το οποίο μεταβολι-
ζόμενο ελαττώνει τη γλυκονεογένεση. 

Οι υπογλυκαιμίες από σουλφονυλουρίες είναι σχετι-
κά σπάνιο φαινόμενο, εφόσον τα φάρμακα αυτά χορη-
γούνται όταν πρέπει και στην κατάλληλη δόση. Για την 
αποφυγή τους, πρέπει να γίνεται έγκαιρη αναγνώριση 
όλων των προδιαθεσικών παραγόντων, ενημέρωση 
των ασθενών γι’ αυτούς τους παράγοντες, έναρξη 
θεραπείας με μικρές δόσεις και σταδιακή τιτλοποίη-
ση της δόσης με μεσοδιαστήματα μίας έως δύο ή και 
περισσότερων εβδομάδων.101 Σύμφωνα με την αντίλη-
ψη των συγγραφέων, οι περισσότερες υπογλυκαιμίες 
από σουλφονυλουρίες παρατηρήθηκαν σε άτομα που 
πήραν κατά την έναρξη της θεραπείας- κακώς – μεγά-
λες δόσεις.

Όλοι επίσης οι ασθενείς πρέπει να ενημερώνονται 
για τα προειδοποιητικά συμπτώματα της υπογλυκαιμί-
ας, αλλά και για την αντιμετώπισή της. Σε περίπτωση 
βαριάς υπογλυκαιμίας από σουλφονυλουρίες πρέπει 

να νοσηλεύεται ο ασθενής με συνεχή χορήγηση διαλύ-
ματος γλυκόζης 10% για δύο-τρία 24ωρα, δεδομένου 
ότι οι υπογλυκαιμίες αυτές είναι μεγάλης διάρκειας και 
υποτροπιάζουν.

Αύξηση σωματικού βάρους

Η αύξηση του σωματικού βάρους είναι συχνή, ανεπι-
θύμητη ενέργεια των σουλφονυλουριών. Βάση πολυά-
ριθμων μελετών η αύξηση του βάρους κυμαίνεται από 
1-4 Kg.102 Στην 24η αναφορά της μελέτης UKPDS ασθε-
νείς που έλαβαν σουλφονυλουρίες (χλωροπροπαμίδη 
ή γλιβενκλαμίδη) για 6 έτη παρουσίασαν μέση αύξηση 
του σωματικού βάρους κατά 5,3 Kg (p<0,01).103 Στην 
33η αναφορά της ίδιας μελέτης, η ομάδα των ασθε-

πίνακας 6.2.1.3.  Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση 
υπογλυκαιμίας σε ασθενείς με ΣΔ τύπου �

 Προχωρημένη ηλικία

 Νεφρική-ηπατική ανεπάρκεια

 Μειωμένη πρόσληψη τροφής

 λήψη αλκοόλ

 γαστρεντερικές διαταραχές, κυρίως  
         κινητικότητας 

 Διαμονή σε ιδρύματα, άνοια

 ανεπαρκής παρακολούθηση σακχάρου

 ανεπαρκής εκπαίδευση ασθενών

 Κατά την έναρξη θεραπείας με εκκριταγωγά

 Καρδιαγγειακή νοσηρότητα – προηγούμενο  
         εγκεφαλικό επεισόδιο 

 Πολυφαρμακία

 αυξημένη σωματική δραστηριότητα, άσκηση
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EÌÔÚÈÎ‹ ÔÓÔÌ·Û›· Soloza Daonil, Minodiab, Diamicron Diabinese

Deroctyl Glibenese

Euglycon

Û¯‹Ì· 6.10  √ ‰Â›ÎÙË˜ Ì¿˙·˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ÚÈÓ Î·È Î·Ù¿ ÙË ‰Â˘ÙÂ-
ÚÔ·ı‹ ·ÛÙÔ¯›· ÙˆÓ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘ÚÈÒÓ (¢∞™) Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂÙ¿
·fi ÙËÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ¤ÍÈ Î·È Ï¤ÔÓ ÌËÓÒÓ (p<0,001).
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¶·›ÚÓÔ˘Ó ÙË ı¤ÛË SU ÎÏÔÊÈÌÚ¿ÙË, 
ÛÙÈ˜ ı¤ÛÂÈ˜ ‰¤ÛÌÂ˘ÛË˜ Ê·ÈÓ˘ÏÔ‚Ô˘Ù·˙fiÓË, 
ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙÔ˘ Û·ÏÈÎ˘ÏÈÎ¿, 
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÔ˘ÏÊÔÓ·Ì›‰Â˜

EÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó  ‰ÈÎÔ˘Ì·ÚfiÏÂ˜, 
ÙÔÓ Ë·ÙÈÎfi ¯ÏˆÚ·ÌÊÂÓÈÎfiÏË, ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜
ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi MAO, ÛÔ˘ÏÊ·Ê·ÈÓ·˙fiÏË,
ÙˆÓ SU Ê·ÈÓ˘ÏÔ‚Ô˘Ù·˙fiÓË

EÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ·ÏÎÔfiÏË, 
ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ‚-·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÔ›
ÙˆÓ SU ‹ ·ÔÎÏÂÈÛÙ¤˜, Û·ÏÈÎ˘ÏÈÎ¿,
ÙˆÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÙÒÓ ÙÔ˘˜ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MAO, 

ÁÔ˘·ÓÂıÈ‰›ÓË

›Ó·Î·˜ 6.13  º·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÚÌ·ÎÔ‰˘Ó·ÌÈ-
Î¤˜ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Ô˘ ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
ÌÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘ÚÈÒÓ (SU).

AÏÏËÏÂ›‰Ú·ÛË º¿ÚÌ·Î·

Û¯‹Ì· 6.11  XËÌÈÎÔ› Ù‡ÔÈ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Ë˜, Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË˜
Î·È ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË˜.

¢ÈÁÔ˘·Ó›‰Ë C-NH-(CH2)n-NH-C

º·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË CH2-CH2-NH-C      C-NH2

MÂÙÊÔÚÌ›ÓË CH2-CH2-NH-C      C-NH2
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σχήμα 6.2.1.9 ο δείκτης μάζας σώματος πριν και κατά τη
δευτεροπαθή αστοχία των σουλφονυλουριών (ΔαΣ) κα-
θώς και μετά από την ινσουλινοθεραπεία έξι και πλέον 
μηνών (p<0,001).
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νών που πήρε γλιβενκλαμίδη για 10 έτη είχε αύξηση 
του βάρους κατά 1,7 Kg περισσότερο σε σχέση με την 
ομάδα της δίαιτας (p<0,01).104 Σε μία τυχαιοποιημένη 
διπλή-τυφλή μελέτη, οι ασθενείς που έλαβαν γλιμε-
πιρίδη παρουσίασαν μέση αύξηση του σωματικού 
βάρους κατά 2,3 Kg, ενώ οι ασθενείς που πήραν το 
εικονικό φάρμακο είχαν μέση μείωση του βάρους 
τους κατά 2,1 Kg (p<0,001).105 Στη μελέτη ADOPT, 
διάρκειας 5 ετών, το βάρος των ασθενών που πήραν 
γλιβενκλαμίδη αύξήθηκε κατά 1,6 Kg στο πρώτο έτος 
της μελέτης και στη συνέχεια παρέμεινε σταθερό.106 Σε 
μία πρόσφατη, επίσης, μελέτη διάρκειας ενός έτους με 
3.665 ασθενείς, η αύξηση του σωματικού βάρους από 
τη χορήγηση σουλφονυλουριών ήταν 1,8 Kg.107 

Γενικά, σε διάστημα 6-12 μηνών περίπου από την 
έναρξη της θεραπείας το σωματικό βάρος φαίνεται 
ότι σταθεροποιείται. Η αιτιολογία αυτής της αύξησης 
είναι γενικά αδιευκρίνιστη. Ενοχοποιούνται η αύξηση 
των επιπέδων ινσουλίνης και η μείωση της απώλει-
ας υδατανθράκων από τα ούρα με τη βελτίωση του 
γλυκαιμικού ελέγχου.102 Ωστόσο, υπάρχουν μερικές 
μελέτες που δείχνουν ότι οι σουλφονυλουρίες μπορεί 
να μειώσουν ή τουλάχιστον να μη μεταβάλλουν το 
σωματικό βάρος. Οι περισσότερες από αυτές αφο-
ρούν στη γλιμεπιρίδη.107-111 Ίσως τελικά η επίδραση 
των νεότερων σουλφονυλουριών δεύτερης γενεάς 
στο σωματικό βάρος να μην είναι τόσο μεγάλη όσο 
πιστευόταν παλαιότερα.

Άλλες σπανιότερες ανεπιθύμητες ενέργειες  

Αυτές παρουσιάζονταν κυρίως από τη χορήγηση των 
παλαιότερων πρώτης γενεάς σουλφονυλουριών, ενώ 
είναι ιδιαίτερα σπάνιες με τα νέα εκκριταγωγά. Περι-
λαμβάνουν δερματικές αντιδράσεις (οζώδες ερύθημα, 
πολύμορφο ερύθημα, σύνδρομο Steven-Johnson), 
αιματολογικές (μυελική απλασία μίας ή περισσότερων 
κυτταρικών σειρών), γαστρεντερικές (δυσπεψία, ναυ-
τία, έμετοι, επιγαστραλγία) και ηπατικές διαταραχές 
(τρανσαμινασαιμία, χολόσταση).

Για ιστορικούς, κυρίως, λόγους να αναφέρουμε ότι 
η χλωροπροπαμίδη σε μεγάλες δόσεις μπορούσε να 
προκαλέσει χολοστατικό ίκτερο αλλά και υπονατρι-
αιμία από κατακράτηση ύδατος λόγω αύξησης της 
έκκρισης της αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH).112,113 
Μάλιστα είχε χρησιμοποιηθεί για τη θεραπεία του 
άποιου διαβήτη.113 Τέλος, μετά τη λήψη οινοπνεύ-
ματος, στα άτομα που έπαιρναν χλωροπροπαμίδη 
εμφανιζόταν ερύθημα προσώπου που θύμιζε την 
αντίδραση δισουλφιράμης στη διάρκεια θεραπείας 
απεξάρτησης από το οινόπνευμα.114,115

Φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις

Αναφέρονται σε φαρμακευτικές ουσίες που όταν 
συγχορηγηθούν με αντιδιαβητικά δισκία είναι δυνατόν 
να μεταβάλουν τις φαρμακοκινητικές τους ιδιότητες, 
ενισχύοντας ή μειώνοντας την υπογλυκαιμική τους 
δράση.

Οι περισσότερες από τις φαρμακοκινητικές αλλη-
λεπιδράσεις που αναφέρονταν μεταξύ των σουλφο-
νυλουριών πρώτης γενεάς και διαφόρων φαρμάκων 
όπως σαλικυλικά, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, 
από του στόματος αντιπηκτικά, αλλοπουρινόλη κ.ά., 
δεν φαίνεται να υφίστανται με τις σουλφονυλουρίες 
δεύτερης γενεάς.116,117 Ωστόσο, φαρμακοκινητικές 
αλληλεπιδράσεις εμφανίζουν και οι σουλφονυλουρίες 
δεύτερης γενεάς, οι κυριότερες των οποίων αναφέρο-
νται παρακάτω:  

Μείωση υπογλυκαιμικής δράσης

Η ριφαμπικίνη και οι αναστολείς των HIV- πρωτεασών 
(ριτοναβίρη, νελφιναβίρη) προάγοντας τα ηπατικά 
CYP ένζυμα, αυξάνουν τον μεταβολισμό των σουλφο-
νυλουριών και μειώνουν τις συγκεντρώσεις τους στο 
πλάσμα.116

Ενίσχυση υπογλυκαιμικής δράσης

Διάφορα αντιβιοτικά ενισχύουν την υπογλυκαιμι-
κή δράση των σουλφονυλουριών, αυξάνοντας τον 
κίνδυνο υπογλυκαιμίας. Έτσι, η δοξυκυκλίνη ενισχύει 
τη δράση της γλιβενκλαμίδης, οι κινολόνες (σιπροφλο-
ξασίνη, γκατιφλοξασίνη) τη δράση της γλιβενκλαμίδης 
και της γλιμεπιρίδης και η σουλφομεθοξαζόλη τη 
δράση της γλικλαζίδης.116

Οι ανταγωνιστές των Η2-υποδοχέων (ρανιτιδίνη) και 
τα αντιμυκητιασικά, παράγωγα των αζολών (φλου-
κοναζόλη, κετοκοναζόλη) αναστέλλοντας το CYP2C9 
μειώνουν τον μεταβολισμό όλων των σουλφονυλουρι-
ών και αυξάνουν την υπογλυκαιμική τους δράση.116

Η φλουβοξαμίνη, εκλεκτικός αναστολέας επαναπρό-
σληψης σεροτονίνης, προκαλεί μικρή παράταση του 
χρόνου ημίσειας ζωής της γλιμεπιρίδης.116

Τέλος, η γλιβενκλαμίδη αναστέλλοντας το CYP3A4 
μειώνει τον μεταβολισμό της κυκλοσπορίνης αυξάνο-
ντας τις συγκεντρώσεις της στο πλάσμα. Έτσι, κατά τη 
συγχορήγηση των δύο φαρμάκων  πρέπει να γίνεται 
τακτική παρακολούθηση των επιπέδων της κυκλοσπο-
ρίνης του πλάσματος.116 

Φαρμακοδυναμικές αλληλεπιδράσεις  

Αναφέρονται σε φαρμακευτικές ουσίες που είναι 
ικανές, επηρεάζοντας είτε την έκκριση είτε τη δράση 



Κεφάλαιο � - Θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη • ���

της ινσουλίνης, να μεταβάλουν τα επίπεδα γλυκόζης 
αίματος ανεξάρτητα από τη λαμβανόμενη αντιδιαβη-
τική αγωγή (πίνακας 6.2.1.4).117

Συνδυασμός ινσουλίνης με σουλφονυλουρίες

Ενώ επί σειρά ετών μετά την ανακάλυψη των σουλφο-
νυλουριών δεν ήταν νοητό να συγχορηγηθεί ινσουλίνη 
με δισκία, εμφανίστηκαν στη δεκαετία του 1980 μελέ-
τες συγχορήγησης ινσουλίνης με σουλφονυλουρίες. 
Για να δράσει επωφελώς η συγχορήγηση ινσουλίνης 
με σουλφονυλουρίες πρέπει να υπάρχει κάποια υπο-
λειμματική δυνατότητα έκκρισης της ινσουλίνης. 

Στις περιπτώσεις αυτές χορηγείται η ινσουλίνη μία 
φορά το 24ωρο και κατά προτίμηση προ του ύπνου. 
Αρχικά είχε χρησιμοποιηθεί ημιβραδείας δράσης 
ινσουλίνη (Humulin NPH ή Protaphane), ενώ σήμερα 
προτιμώνται τα ανάλογα ινσουλίνης μακράς δράσης 
glargine  και detemir  τα οποία έχουν σχεδόν 24ωρη 
δράση, χωρίς να εμφανίζουν ιδιαίτερη αιχμή δράσης 
τουλάχιστον στις χαμηλές δόσεις. Η έναρξη χορή-
γησης γίνεται με χαμηλές δόσεις ινσουλίνης (10 U 
ημερησίως) και ακολουθεί σταδιακή αύξηση με βάση 
τις πρωινές τιμές του σακχάρου.

Η μέθοδος αυτή εφαρμόζεται κυρίως σε ηλικιωμέ-
να άτομα, ιδίως όταν μένουν μόνα και δεν μπορούν 
να μάθουν να αυτοχορηγούν την ινσουλίνη ενώ το 
συγγενικό περιβάλλον αδυνατεί να εξυπηρετεί πρωί-
βράδυ τον ασθενή. Ο συνδυασμός αυτός αποδίδει για 
μερικούς μήνες ή για 1-2 χρόνια. Όταν παύσει η ενδο-
γενής παραγωγή ινσουλίνης, το σχήμα δεν μπορεί να 
αποδώσει, οπότε καθίσταται υποχρεωτικό το σχήμα 
των δύο ενέσεων χωρίς αντιδιαβητικά δισκία.7,118,119  

 Μη σουλφονυλουρικά εκκριταγωγά
Αναπτύχθηκαν με στόχο τη μείωση της μεταγευματι-
κής κυρίως υπεργλυκαιμίας ώστε να αποκαθιστούν 
το φυσιολογικό πρότυπο της γευματικής  έκκρισης 
της ινσουλίνης, χωρίς να προκαλούν συνεχιζόμενη 
αύξηση της  ινσουλίνης στη μεταπορροφητική φάση. 
Έτσι μειώνουν την  υπεργλυκαιμία, χωρίς να αυξάνουν 
τον κίνδυνο υπογλυκαιμίας. Σε αυτή την  κατηγορία 
ανήκουν η ρεπαγλινίδη και η νατεγλινίδη.120

Χημική σύσταση

Η χημική σύσταση των μη σουλφονυλουρικών εκ-
κριταγωγών φαίνεται στο σχήμα 6.2.1.10.

Η νατεγλινίδη είναι παράγωγο της D-φαινυλαλανί-
νης, ενώ η ρεπαγλινίδη είναι παράγωγο του βενζοϊκού 
οξέος με χημική δομή που μοιάζει με το μη σουλφονυ-
λουρικό τμήμα της γλιβενκλαμίδης.

Απορρόφηση, μεταβολισμός, απέκκριση  

Νατεγλινίδη 

Μετά από του στόματος χορήγηση, απορροφάται 
γρήγορα και εκτεταμένα (> 90%) από το λεπτό έντερο. 
Ακολουθεί δοσοεξαρτώμενη αύξηση των επιπέδων 
στο πλάσμα, η οποία είναι ταχεία αλλά παροδική, με 
μέγιστη συγκέντρωση μία ώρα μετά τη χορήγηση. Η 
απορρόφηση είναι καλύτερη όταν χορηγείται εντός 10 
min πριν από τη λήψη τροφής, ενώ μειώνεται όταν χο-
ρηγείται μετά το γεύμα. Αντίθετα, η απορρόφηση δεν 
φαίνεται να επηρεάζεται σημαντικά από τη σύνθεση 
του γεύματος.121 

Συνδέεται εκτεταμένα (> 98%) με τις πρωτεΐνες του 
πλάσματος και κυρίως με τη λευκωματίνη. Υφίσταται 
εκτεταμένο ηπατικό μεταβολισμό πριν αποβληθεί και 
το ποσοστό του φαρμάκου που αποβάλλεται χωρίς να 
μεταβολισθεί είναι μικρότερο του 8%. Μεταβολίζεται 
μέσω του κυτοχρώματος P450 σε αρκετούς μεταβο-
λίτες, εκ των οποίων οι πιο σημαντικοί παρουσιάζουν 
αντιδιαβητική δράση τρείς έως έξι φορές λιγότερο 
ισχυρή από τη μητρική ένωση.122  

   Η κύρια οδός απέκκρισης τόσο του μητρικού φαρ-
μάκου όσο και των μεταβολιτών του είναι η νεφρική 
(85%). Έχει χρόνο ημίσειας ζωής περίπου 1,5 ώρα και 
διάρκεια δράσης 3-4 ώρες (πίνακας 5). 

Ρεπαγλινίδη

Απορροφάται ταχέως και πλήρως από τον γαστρεντε-
ρικό σωλήνα και η μέγιστη συγκέντρωση στο πλάσμα 
επιτυγχάνεται εντός μίας ώρας από τη χορήγηση. Δεν 
έχουν παρατηρηθεί σημαντικές διαφορές στη φαρμα-
κοκινητική του φαρμάκου σε σχέση με τα γεύματα. Η 
ρεπαγλινίδη παρουσιάζει υψηλό ποσοστό πρωτεϊνο-
σύνδεσης (>98%).

 Μεταβολίζεται στο ήπαρ από το ισοένζυμο κυ-

πίνακας 6.2.1.4. Φαρμακοδυναμικές αλληλεπιδράσεις

Υπογλυκαιμική δράση Υπεργλυκαιμική δράση

α-ΜΕα
Σαλικυλικά
Φιμπράτες
αναστολείς Μαο
αναβολικά στεροειδή
αλκοόλη

Κορτικοστεροειδή
Διουρητικά
β-αποκλειστές
β-αδρενεργικοί διεγέρτες
Ψυχοτρόπα
   (λίθιο, χλωροπρομαζίνη,       
    άτυπα αντιψυχωσικά)
ανοσοκατασταλτικά
   (κυκλοσπορίνη,τακρόλιμους)
ιντερφερόνη α
αναστολείς HIV-πρωτεασών
Πενταμιδίνη
Νικοτινικό οξύ
Κλονιδίνη
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τόχρωμα P450 3A4. Ποσοστό 98% του φαρμάκου 
μεταβολίζεται σε μεταβολίτες οι οποίοι δεν έχουν 
υπογλυκαιμική δράση, ενώ λιγότερο από 2% αποβάλ-
λεται αυτούσιο. Η ρεπαγλινίδη και οι μεταβολίτες της 
αποβάλλονται στη συντριπτική τους πλειοψηφία διά 
της χολής στα κόπρανα (92%) και μόνο το 8% διά των 
νεφρών στα ούρα.123  

 Ο χρόνος ημίσειας ζωής είναι 1 έως 1,5 ώρες και η 
διάρκεια δράσης 4 ώρες (πίνακας 6.2.1.5).

Μηχανισμός δράσης

Ο μηχανισμός δράσης των μη σουλφονυλουρικών 
εκκριταγωγών είναι παρόμοιος με τον μηχανισμό 
δράσης των σουλφονυλουριών, δηλαδή βασίζεται στο 
κλείσιμο των ATP ευαίσθητων διαύλων Καλίου (δίαυ-
λοι KATP) των Β κυττάρων του παγκρέατος (σχήμα 3).30 
Εντούτοις παρουσιάζει και κάποιες σημαντικές διαφο-
ρές: Τα φάρμακα αυτά συνδέονται με διαφορετικούς 
υποδοχείς της SUR-1 υπομονάδας των KATP διαύλων σε 
σχέση με τις σουλφονυλουρίες (σχήμα 6.2.1.5). Λόγω 
των διαφορετικών τους φαρμακοκινητικών ιδιοτήτων 
(ταχεία επίτευξη, μέσα σε μία ώρα, των μέγιστων συ-
γκεντρώσεων στο πλάσμα και μικρός χρόνος ημίσειας 
ζωής), παρουσιάζουν ταχύτερη έναρξη δράσης αλλά 
και μικρότερη διάρκεια δράσης από τις σουλφονυλου-
ρίες. Ως αποτέλεσμα, τα φάρμακα αυτά προκαλούν 
μεγαλύτερη έκκριση ινσουλίνης αμέσως μετά το γεύ-
μα, μειώνοντας τη μεταγευματική υπεργλυκαιμία, ενώ 
η έκκριση της ινσουλίνης αρκετές ώρες μετά το γεύμα 
είναι μειωμένη, με μειωμένο και τον κίνδυνο καθυστε-
ρημένης μεταγευματικής υπογλυκαιμίας.124

Επίσης η νατεγλινίδη παρουσιάζει κάποια ιδιαίτε-
ρα χαρακτηριστικά στον μηχανισμό δράσης που τη 
διαφοροποιούν ακόμη και από τη ρεπαγλινίδη: 1) Η 
έναρξη δράσης πάνω στους διαύλους KATP είναι ταχεία 

(χρόνος επίτευξης του 50% της μέγιστης αναστολής 
των διαύλων KATP: 4,1 min), παρόμοια της γλιβενκλα-
μίδης και σαφώς μικρότερη της ρεπαγλινίδης. 2) Η 
χρονική διάρκεια της δράσης είναι ιδιαίτερα μικρή 
(χρόνος επίτευξης του 50% της άρσης της δράσης 
από τους διαύλους KATP : 35 min), μικρότερη από κάθε 
άλλο εκκριταγωγό (πίνακας 6.2.1.5).125  3) Η έκκριση 
ινσουλίνης που προκαλείται από τη νατεγλινίδη και σε 
πολύ μικρότερο βαθμό από τη ρεπαγλινίδη εξαρτάται 

από τα επίπεδα του σακχάρου. Όταν τα επίπεδα του 
σακχάρου είναι αυξημένα, όπως συμβαίνει μετά τη 
λήψη γεύματος, η έκκριση ινσουλίνης είναι μεγάλη. 
Αντιθέτως, όταν τα επίπεδά του είναι χαμηλά, όπως 
συμβαίνει στο διάστημα μεταξύ των γευμάτων, η έκ-
κριση της ινσουλίνης διακόπτεται (πίνακας 6.2.1.6).126 

4) Η νατεγλινίδη παρουσιάζει υψηλό βαθμό εκλεκτι-
κότητας προς τα Β κύτταρα και χαμηλή εκλεκτικότητα 
προς τα αγγειακά και τα καρδιακά κύτταρα (πίνακας 
6.2.1.6) αλλά είναι το λιγότερο ισχυρό ινσουλινοεκκρι-
κτικό φάρμακο.30,127

Ενδείξεις χορήγησης μη σουλφονυλουρικών εκκριτα-
γωγών

Η αρχική άποψη ότι το κύριο πλεονέκτημα των μη 
σουλφονυλουρικών εκκριταγωγών είναι η καλύτερη 
ρύθμιση των μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης αμ-
φισβητείται, τουλάχιστον σε σχέση με τις σουλφονυ-
λουρίες δεύτερης γενεάς και ιδίως τη γλιπιζίδη.128  Έτσι, 
ως κύρια ένδειξη αυτών των φαρμάκων παραμένει ο 
μειωμένος κίνδυνος υπογλυκαιμίας σε διαβητικούς 
ασθενείς, που ενώ χρειάζονται κάποιο εκκριταγωγό 
για τη ρύθμιση της μεταβολικής τους διαταραχής, εμ-
φανίζουν υπογλυκαιμίες ακόμη και με χαμηλές δόσεις 
σουλφονυλουριών.129 

Κατά συνέπεια, μπορούν να χορηγηθούν ως εναλ-
λακτική λύση σε ασθενείς με υψηλές μεταγευματικές 
τιμές σακχάρου και σχετικά χαμηλές τιμές γλυκόζης 
νηστείας, σε ηλικιωμένους ασθενείς, σε ασθενείς με 
ακατάστατα ωράρια γευμάτων και, τέλος, σε ασθενείς 
με ήπια έως μέτρια νεφρική ανεπάρκεια (κυρίως η 
ρεπαγλινίδη) που αρνούνται να λάβουν ινσουλινοθε-
ραπεία.22  

Το κύριο μειονέκτημά τους είναι το άβολο δοσολογι-
κό σχήμα, καθώς πρέπει να λαμβάνονται 3 φορές την 
ημέρα πριν από κάθε κύριο γεύμα.

Αντενδείξεις χορήγησης μη σουλφονυλουρικών εκκρι-
ταγωγών

Είναι παρόμοιες με αυτές των σουλφονυλουριών. 
Μοναδική εξαίρεση η δυνατότητα χορήγησης της ρε-
παγλινίδης, με σχετική ασφάλεια, σε ήπια έως μέτρια 
νεφρική ανεπάρκεια, καθώς το φάρμακο αυτό μεταβο-

πίνακας 6.2.1.5.  Φαρμακοκινητικές ιδιότητες των μη σουλφονυλουρικών εκκριταγωγών

Φαρμακευτική
ουσία

Χρόνος
T 1/� (h)

Διάρκεια
δράσης (h)

Μεταβολισμός Μεταβολίτες απέκκριση

  Νατεγλινίδη 1,� �-� ηπατικός
αδρανείς 
και ασθενώς 
δραστικοί

Νεφροί ��%
Χολή 1�%

  Ρεπαγλινίδη 1-1,� � ηπατικός αδρανείς
Νεφροί �%
Χολή ��%
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λίζεται σε αδρανείς μεταβολίτες που στη συντριπτική 
τους πλειοψηφία (92%) αποβάλλονται διά της χολής 
στα κόπρανα.130,131 Μάλιστα στη Γερμανία είναι το 
μόνο αντιδιαβητικό δισκίο που έχει πάρει έγκριση για 
ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου.

Δραστικότητα μη σουλφονυλουρικών εκκριταγωγών

Η δραστικότητα της ρεπαγλινίδης είναι παρόμοια 
με αυτή των σουλφονυλουριών.132,133 Η νατεγλινίδη 
παρουσιάζει μικρότερη δραστικότητα, τόσο έναντι 
των σουλφονυλουριών όσο και έναντι της ρεπαγλινί-
δης.134,135

  Τα φάρμακα αυτά χορηγούνται τρεις φορές την 
ημέρα, αμέσως πριν από κάθε κύριο γεύμα. Σε περί-
πτωση παράληψης κάποιου γεύματος, δεν λαμβάνε-
ται και η αντίστοιχη δόση του φαρμάκου. Η έναρξη 
της θεραπείας γίνεται με μικρές δόσεις και σταδιακή 
τιτλοποίηση της δόσης με μεσοδιαστήματα μίας έως 
δύο ή και περισσότερων εβδομάδων, όπως και στην 
περίπτωση των σουλφονυλουριών (πίνακας 6.2.1.7).

Καθώς η υπογλυκαιμική δράση αυτών των φαρμά-
κων είναι υποδιεέστερη ή, στην καλύτερη περίπτωση, 
ισάξια των σουλφονυλουριών, δεν έχει νόημα και δεν 
πρέπει να γίνεται η αντικατάσταση των σουλφονυ-
λουριών με μη σουλφονυλουρικά εκκριταγωγά σε 
ασθενείς που ενώ λαμβάνουν μεγάλες δόσεις σουλφο-
νυλουριών δεν έχουν καλό γλυκαιμικό έλεγχο.

 Η συγχορήγηση μη σουλφονυλουρικών εκκριταγω-

γών και σουλφονυλουριών δεν έχει κανένα πρόσθετο 
όφελος στη ρύθμιση του σακχάρου, γιατί και οι δύο 
κατηγορίες φαρμάκων έχουν τον ίδιο μηχανισμό 
δράσης που αφορά στο κλείσιμο των KATP διαύλων. 
Κατά συνέπεια, αυτός ο συνδυασμός αντιδιαβητικών 
δισκίων δεν είναι δόκιμος.22

Ανεπιθύμητες ενέργειες 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι παρόμοιες με αυτές 
των σουλφονυλουριών, αλλά ηπιότερες.

Υπογλυκαιμία

Η νατεγλινίδη προκαλεί τις λιγότερες υπογλυκαιμίες 
από κάθε άλλο εκκριταγωγό. Σε μία μελέτη 12 εβδο-
μάδων που περιελάμβανε 229 διαβητικούς ασθενείς, 
το ποσοστό βιοχημικά επιβεβαιωμένης υπογλυκαιμίας 
ήταν μόνο 1,3%.136

 Για τη ρεπαγλινίδη οι απόψεις διίστανται, καθώς 
κάποιες μελέτες αναφέρουν ότι ο κίνδυνος υπογλυκαι-
μίας είναι παρόμοιος με των σουλφονυλουριών,137,138 
ενώ κάποιες άλλες αναφέρουν μικρότερο κίνδυνο 
υπογλυκαιμίας σε σχέση με τις σουλφονυλουρίες.139,140  

Φαίνεται ότι όσο ισχυρότερη δράση έχει ένα εκκριτα-
γωγό φάρμακο τόσο μεγαλύτερη πιθανότητα έχει να 
προκαλεί υπογλυκαιμία. 

Αύξηση σωματικού βάρους

Σε ασθενείς που λαμβάνουν ρεπαγλινίδη παρατη-
ρείται μικρή αύξηση του σωματικού βάρους. Σε μία 
πρόσφατη μελέτη διάρκειας 18 εβδομάδων, η χο-
ρήγηση ρεπαγλινίδης συνδυάστηκε με αύξηση του 
σωματικού βάρους κατά 1,3 Kg σε σχέση με την ομάδα 
της δίαιτας.141  Γενικά η αύξηση του σωματικού βάρους 
φαίνεται ότι είναι παρόμοια με αυτήν που παρατη-
ρείται μετά τη χορήγηση σουλφονυλουριών, καθώς 
ασθενείς που διακόπτουν τις σουλφονυλουρίες και 
λαμβάνουν ρεπαγλινίδη δεν παρουσιάζουν ιδιαίτερη 
μεταβολή του σωματικού βάρους.22

Η νατεγλινίδη φαίνεται ότι προκαλεί μικρότερη αύ-

σχήμα 6.2.1.10 Μη σουλφονυλουρικά εκκριταγωγά.

πίνακας 6.2.1.6.  Διαφορές δράσης εκκριταγωγών.

Νατεγλινίδη Ρεπαγλινίδη γλιβενκλαμίδη

Έναρξη αναστολής διαύλων KATP
(t ½  έναρξης σε min)

�,1 1� �,�

Διάρκεια αναστολής διαύλων KATP
(t ½  παύσης σε min)

�� 1�� ��

Μεταβολή δραστικότητας με αύξηση 
σακχάρου από �0 στα �00 mg/dl

1�πλάσια
αύξηση

�πλάσια
αύξηση

μείωση

Επίδραση στα καρδιακά κύτταρα Χαμηλή- μέτρια
Μέτρια-
υψηλή

Μέτρια-
υψηλή
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ξηση του σωματικού βάρους σε σχέση με τη ρεπαγλι-
νίδη (≤ 1 Kg).142 

Άλλες σπανιότερες ανεπιθύμητες ενέργειες 

Σπανίως μπορεί να παρουσιαστούν γαστρεντερικές 
διαταραχές (δυσπεψία, ναυτία, έμετοι, κοιλιαλγία, 
διάρροιες, δυσκοιλιότητα), ήπιες αυξήσεις ηπατικών 
ενζύμων και δερματικές αντιδράσεις υπερευαισθησίας 
(κνησμός, ερύθημα).

Φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις

Μείωση υπογλυκαιμικής δράσης

Προάγοντας τα CYP ένζυμα, η ριφαμπικίνη μειώνει την 
υπογλυκαιμική δράση της ρεπαγλινίδης και της νατε-
γλινίδης, ενώ η καρβαμαζεπίνη της ρεπαγλινίδης.116

Αύξηση υπογλυκαιμικής δράσης 

Η κλαρυθρομυκίνη (αναστέλλοντας το CYP3A4) και η 
τριμεθοπρίμη (αναστέλλοντας το CYP2C8) μειώνουν 
τον μεταβολισμό της ρεπαγλινίδης και αυξάνουν την 
υπογλυκαιμική της δράση.116

Η γκεμφιμπροζίλη αναστέλλοντας το CYP2C8 
μπορεί να προκαλέσει αύξηση της συγκέντρωσης της 
ρεπαγλινίδης κατά οκτώ φορές, γι’ αυτό η συγχορήγη-
ση αυτών των φαρμάκων πρέπει να αποφεύγεται.116

Η κετοκοναζόλη και η ιτρακοναζόλη αναστέλλοντας 
το CYP3A4 αυξάνουν την υπογλυκαιμική δράση της 
ρεπαγλινίδης, ενώ η φλουκοναζόλη αναστέλλοντας τα 
CYP2C9, CYP2C19 και CYP3A4 της νατεγλινίδης.116

Η συγχορήγηση ρεπαγλινίδης και φαρμάκων που 
στον μεταβολισμό τους ενέχεται το CYP3A4, όπως η 
σιμβαστατίνη και η νιφεδιπίνη, μπορεί να αυξήσει την 
εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών.116   

Δεν υπάρχουν φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις 
μεταξύ των μη σουλφονυλουρικών εκκριταγωγών 
και των από του στόματος αντιπηκτικών ή της διγοξί-
νης.116

 Φαρμακοδυναμικές αλληλεπιδράσεις

Παρόμοιες με αυτές των σουλφονυλουριών.

 Ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης
Στους ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης ανήκουν οι 
διγουανίδες (μετφορμίνη) και θειαζολιδινεδιόνες (ρο-
ζιγλιταζόνη και πιογλιταζόνη).

Διγουανίδες

Η υπογλυκαιμική δράση της διγουανίδης έγινε γνωστή 
από το 1918, αλλά η τοξικότητά της οδήγησε σε δοκι-
μές διαφόρων παραγώγων από τα οποία η συνθαλίνη 
χρησιμοποιήθηκε μέχρι το 1945. Το 1957 ανακοι-
νώθηκε η υπογλυκαιμική δράση της φαινφορμίνης. 
Κυκλοφόρησαν από τότε πολλά σκευάσματα, αλλά 
μεγάλη διάδοση είχε η φαινφορμίνη και στη συνέχεια 
η μετφορμίνη, η οποία επιφέρει σε μικρότερο ποσο-
στό ανεπιθύμητες ενέργειες και σπανίως τη γαλακτική 
οξέωση σε σύγκριση με τη φαινφορμίνη, της οποίας η 
χρήση έχει πλέον σχεδόν εγκαταλειφθεί.

Χημική σύσταση

Η χημική σύσταση της διγουανίδης, της φαινφορμίνης 
και της μετφορμίνης φαίνεται στο σχήμα 6.2.1.11.

Μετφορμίνη

Τα τελευταία χρόνια ιδιαίτερη δημοσιότητα με ανακοι-
νώσεις και δημοσιεύσεις δόθηκε στη μετφορμίνη, πι-
θανώς επειδή εγκρίθηκε η κυκλοφορία της στις ΗΠΑ.

Απορρόφηση, μεταβολισμός, απέκκριση

Η μετφορμίνη απορροφάται κυρίως από το λεπτό 
έντερο.143 Η απορρόφηση είναι βραδεία και ατελής. Η 
απόλυτη βιοδιαθεσιμότητα της μετφορμίνης μετά την 
από του στόματος χορήγηση είναι περίπου 50-60%, 
ενώ το μη απορροφώμενο κλάσμα που ανακτάται στα 
κόπρανα είναι 20-30%.144,145 Ο μέγιστος χρόνος απορ-
ρόφησης είναι 2,5 ώρες. Μέσα σε μία έως δύο ώρες 
από τη χορήγηση 500-1.000 mg του φαρμάκου, οι 

πίνακας 6.2.1.7 Μη σουλφονυλουρικά εκκριταγωγά.

ονομασία Νατεγλινίδη Ρεπαγλινίδη

Starlix Novonorm

Δόση δισκίου �0, 1�0, 1�0 mg 0,�, 1, � mg

Δοσολογία 1�0-��0 mg 1,�-1� mg  

Διάρκεια δράσης �-� h � h

Δόσεις/��ωρο τρεις τρεις 

Χορήγηση Προ φαγητού Προ φαγητού
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μέγιστες συγκεντώσεις στο πλάσμα κυμαίνονται από 
1μg/ml έως 2μg/ml.146 Η παρουσία τροφής μειώνει και 
καθυστερεί ελαφρώς την απορρόφηση του φαρμά-
κου.146

 Δεν συνδέεται με τις πρωτεΐνες του πλάσματος, δεν 
μεταβολίζεται και αποβάλλεται αναλλοίωτη από τους 
νεφρούς, καθώς κανένας μεταβολίτης της δεν έχει ταυ-
τοποιηθεί στον άνθρωπο.147 

 Η αποβολή από τους νεφρούς γίνεται με συνδυα-
σμό σπειραματικής διήθησης και σωληναριακής έκ-
κρισης και μέσα σε 12 ώρες αποβάλλεται το 90% του 
φαρμάκου.147 Έχει χρόνο ημίσειας ζωής 4-6 ώρες.145

Μηχανισμός δράσης μετφορμίνης

Είναι περίεργο, αλλά ο ακριβής τρόπος δράσης της 
μετφορμίνης εξακολουθεί να είναι αντικείμενο έρευ-
νας. Τα τελευταία χρόνια προτάθηκε ότι η μετφορμίνη 
δρα αυξάνοντας τη φωσφορυλίωση και την ενεργο-
ποίηση της AMPKinase.148,149

  Το σύστημα της AMPKinase (AMP-activated protein 
kinase) δρα ως αισθητήρας της κυτταρικής ενερ-
γειακής κατάστασης και είναι διαθέσιμο σε όλα τα 
ευκαρυωτικά κύτταρα. Ενεργοποιείται σε αύξηση 
του ενδοκυττάριου λόγου AMP/ATP από μεταβολικές 
διαταραχές που οδηγούν είτε σε μειωμένη παραγωγή 
ATP (π.χ. από έλλειψη γλυκόζης ή οξυγόνου) είτε σε 
αυξημένη κατανάλωση ATP (π.χ από μυϊκή σύσπαση). 
Μόλις η AMPKinase ενεργοποιηθεί, «ανοίγει» τους 
καταβολικούς δρόμους αναγέννησης του ATP (όπως 
την κυτταρική πρόσληψη της γλυκόζης και τη γλυκό-
λυση), ενώ ταυτόχρονα «κλειδώνει» τους αναβολικούς 
δρόμους κατανάλωσης του ATP όπως τη βιοσύνθεση 
(λιπαρών οξέων, χοληστερόλης, γλουκαγόνου, πρωτεϊ-
νών), την κυτταρική αύξηση και τον κυτταρικό πολ-
λαπλασιασμό. Έτσι, η AMPKinase φαίνεται να κατέχει 
σημαντικό ρόλο στη διατήρηση του ενεργειακού ισο-
ζυγίου σε ολόκληρο τον οργανισμό (πίνακας 6.2.1.8).150

Έχει φανεί ότι η ενεργοποίηση αυτού του συστήμα-

τος από τη μετφορμίνη, κυρίως στο ήπαρ, προκαλεί 
φωσφορυλίωση και επακόλουθη κυτταροπλασματι-
κή καθήλωση ενός μεταγραφικού συνδιεγέρτη, του 
TORC2.151 Αυτό οδηγεί σε καταστολή της έκφρασης 
των γονιδίων που κωδικοποιούν τα ένζυμα της γλυκο-
νεογένεσης, φωσφοενολπυρουβική καρβοξυκινάση 
(PEPCK) και γλυκοζο-6-φωσφατάση (G-6-P).152 Έτσι η 
καταστολή της γλυκονεογένεσης φαίνεται να αποτε-
λεί την κύρια αιτία της υπογλυκαιμικής δράσης της 
μετφορμίνης.149 

Η ηπατική ενεργοποίηση του συστήματος της 
AMPKinase πιθανώς, επίσης, να αναστέλλει τη μετα-
γραφική δράση του πυρηνικού παράγοντα SREBP-1c 
(sterol response element binding protein-1c), με απο-
τέλεσμα τη μειωμένη έκφραση λιπογενετικών ενζύμων 
όπως η συνθετάση των λιπαρών οξέων (FAS-fatty acid 
synthase).148,153 Ταυτόχρονα μειώνει τη δραστικότητα 
της ACC-1 (acetyl-CoA-carboxylase-1) που συμμετέ-
χει στην ηπατική σύνθεση των λιπαρών οξέων,154 της 
ACC-2 (acetyl-CoA-carboxylase-2) που καταστέλλει 
την οξείδωση των λιπαρών οξέων155 και της HMG-CoA 
ρεδουκτάσης που συμμετέχει στη σύνθεση της χολη-
στερόλης.156,157 Με τον τρόπο αυτό μειώνεται η ηπατική 
σύνθεση των λιπαρών οξέων και των λιποπρωτεϊνών 
πολύ χαμηλής πυκνότητας (VLDL), ενώ  παράλληλα 
αυξάνεται και η οξείδωση των λιπαρών οξέων. Έτσι, 
παρουσιάζεται μείωση της ηπατικής στεάτωσης και 
αύξηση της ηπατικής ευαισθησίας στην ινσουλίνη. 
Συνέπεια όλων των παραπάνω είναι η μείωση τόσο της 
γλυκόζης όσο και των τριγλυκεριδίων του πλάσματος 
(σχήμα 6.2.1.12).  

Η μετφορμίνη δρα κυρίως στο επίπεδο του ήπα-
τος158,159, ενώ περιέργως η δράση της στον μυϊκό και 
λιπώδη ιστό δεν φαίνεται να είναι ιδιαίτερα σημαντι-
κή.159,160  Θα περίμενε κανείς ότι η μετφορμίνη ενεργο-
ποιώντας το σύστημα της AMPKinase θα προκαλούσε 
σημαντική διέγερση της πρόσληψης της γλυκόζης 
τόσο στους σκελετικούς μυς όσο και στους υπόλοι-
πους ιστούς. Αυτό όμως δεν συμβαίνει in vivo, γιατί 
οι συγκεντρώσεις του φαρμάκου που φτάνουν στην 
περιφερική κυκλοφορία (σε αντίθεση προς την πυλαία 
κυκλοφορία που τροφοδοτεί το ήπαρ απευθείας από 
το λεπτό έντερο) μπορεί να μην είναι αρκετά υψηλές 
για να προκαλέσουν σημαντική ενεργοποίηση της  
AMPKinase σε αυτούς τους ιστούς.150

   Πάντως ο ακριβής μηχανισμός της δράσης της 
μετφορμίνης είναι ακόμη υπό διερεύνηση, καθώς μία 
μελέτη έχει δείξει ότι το φάρμακο αυτό αναστέλλο-
ντας το σύμπλεγμα Ι της αναπνευστικής αλυσίδας161 
οδηγεί σε αύξηση του κυτταρικού λόγου AMP/ATP162 
προκαλώντας έμμεση και όχι άμεση διέγερση της 
AMPKinase. Επίσης, πρόσφατα, ο Hue και συν. παρα-
τήρησαν ότι η επίδραση της μετφορμίνης πάνω στη 

Συνδυασµός ινσουλίνης µε σουλφονυλουρίες 

EÓÒ Â› ÛÂÈÚ¿ ÂÙÒÓ ÌÂÙ¿ ·fi ÙËÓ ·Ó·Î¿Ï˘„Ë ÙˆÓ ÛÔ˘Ï-
ÊÔÓ˘ÏÔ˘ÚÈÒÓ ‰ÂÓ ‹Ù·Ó ÓÔËÙfi Ó· Û˘Á¯ÔÚËÁËıÂ› ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
ÌÂ ‰ÈÛÎ›· ÂÌÊ·Ó›ÛÙËÎ·Ó ÛÙË ‰ÂÎ·ÂÙ›· ÙÔ˘ 1980 ÌÂÏ¤ÙÂ˜
Û˘Á¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜. °È· Ó·
‰Ú¿ÛÂÈ ÂˆÊÂÏÒ˜ Ë Û˘Á¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ÛÔ˘ÏÊÔ-
Ó˘ÏÔ˘Ú›Â˜ Ú¤ÂÈ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ Î¿ÔÈ· ˘ÔÏÂÈÌ·ÙÈÎ‹ ‰˘-
Ó·ÙfiÙËÙ· ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜
¯ÔÚËÁÂ›Ù·È Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÈ· ÊÔÚ¿ ÙÔ 24ˆÚÔ Î·È Î·Ù¿
ÚÔÙ›ÌËÛË ÚÔ ÙÔ˘ ‡ÓÔ˘ ˘fi ÙË ÌÔÚÊ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ËÌÈ-
‚Ú·‰Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜ (Humulin NPH ‹ Protaphane). H Ì¤ıÔ-
‰Ô˜ ·˘Ù‹ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÛÂ ËÏÈÎÈˆÌ¤Ó· ¿ÙÔÌ·, È‰›ˆ˜ fiÙ·Ó
Ì¤ÓÔ˘Ó ÌfiÓ·, ‰ÂÓ ÌÔÚÔ‡Ó Ó· Ì¿ıÔ˘Ó Ó· ·˘ÙÔ¯ÔÚËÁÔ‡Ó
ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÙÔ Û˘ÁÁÂÓÈÎfi ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ ·‰˘Ó·ÙÂ› Ó·
ÂÍ˘ËÚÂÙÂ› Úˆ›-‚Ú¿‰˘ ÙÔÓ ·ÛıÂÓ‹.

O Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ ·˘Ùfi˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ ·Ô‰›‰ÂÈ ÁÈ· ÌÂÚÈÎÔ‡˜
Ì‹ÓÂ˜ ‹ 1-2 ¯ÚfiÓÈ·. ŸÙ·Ó ·‡ÛÂÈ Ë ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹˜ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‰ÂÓ ÌÔÚÂ› ÙÔ Û¯‹Ì· Ó· ·Ô‰fiÛÂÈ, ÔfiÙÂ Î·-
ı›ÛÙ·Ù·È ˘Ô¯ÚÂˆÙÈÎfi ÙÔ Û¯‹Ì· ÙˆÓ 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.5,58,59

Οι διγουανίδες

H ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÁÔ˘·Ó›‰Ë˜ ¤ÁÈÓÂ ÁÓˆÛÙ‹ ·fi
ÙÔ 1918, ·ÏÏ¿ Ë ÙÔÍÈÎfiÙËÙ¿ ÙË˜ Ô‰‹ÁËÛÂ ÛÂ ‰ÔÎÈÌ¤˜ ‰È·-
ÊfiÚˆÓ ·Ú·ÁÒÁˆÓ ·fi Ù· ÔÔ›· Ë Û˘Óı·Ï›ÓË ¯ÚËÛÈÌÔ-
ÔÈ‹ıËÎÂ Ì¤¯ÚÈ ÙÔ 1945. TÔ 1957 ·Ó·ÎÔÈÓÒıËÎÂ Ë ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË˜. K˘ÎÏÔÊfiÚËÛ·Ó ·-
fi ÙfiÙÂ ÔÏÏ¿ ÛÎÂ˘¿ÛÌ·Ù·, ·ÏÏ¿ ÌÂÁ¿ÏË ‰È¿‰ÔÛË Â›¯Â Ë
Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË Î·È ÙÂÏÂ˘Ù·›ˆ˜ Ë ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË, Ë ÔÔ›· ÂÈ-
Ê¤ÚÂÈ ÛÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜ Î·È
Û·Ó›ˆ˜ ÙË Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË, ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ÙË Ê·ÈÓ-
ÊÔÚÌ›ÓË ÙË˜ ÔÔ›·˜ Ë ¯Ú‹ÛË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÙ·È Î·È ÛÂ ÔÏÏ¤˜
¯ÒÚÂ˜ Û‹ÌÂÚ· ‰ÂÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›.

Xηµική σύσταση

H ¯ËÌÈÎ‹ Û‡ÛÙ·ÛË ÙË˜ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Ë˜, ÙË˜ Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË˜
Î·È ÙË˜ ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË˜ Ê·›ÓÂÙ·È ÛÙÔ Û¯‹Ì· 6.11.

Aπορρόφηση, µεταβολισµός, απέκκριση

TfiÛÔ Ë Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË fiÛÔ Î·È Ë ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË ·ÔÚÚÔÊÒ-
ÓÙ·È Ù·¯¤ˆ˜ ·fi ÙÔÓ Á·ÛÙÚÂÓÙÂÚÈÎfi ÛˆÏ‹Ó·. H ÌÂÙÊÔÚ-
Ì›ÓË ‰ÂÓ ÌÂÙ·‚ÔÏ›˙ÂÙ·È Î·È ·ÂÎÎÚ›ÓÂÙ·È ·˘ÙÔ‡ÛÈ· ÌÂ ÙË
ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· Û¯Â‰fiÓ Ï‹Úˆ˜ ÛÂ ¤Ó· 24ˆÚÔ. H
Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË ÌÂÙ·‚ÔÏ›˙ÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú, fiÔ˘ Û¯ËÌ·Ù›˙Ô-
ÓÙ·È ·ÓÂÓÂÚÁÔ› ÌÂÙ·‚ÔÏ›ÙÂ˜. H Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË Î·È ÔÈ ÌÂÙ·-
‚ÔÏ›ÙÂ˜ ÙË˜ ·Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·È ‰È· ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ. H ÌÂÙÊÔÚÌ›-
ÓË, ÛÂ ·ÓÙ›ıÂÛË ÌÂ ÙË Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË, ÂÂÈ‰‹ ‰ÂÓ ÌÂÙ·‚ÔÏ›-
˙ÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú, ‰ÂÓ ÂÓ¤¯ÂÈ ÌÂÁ¿ÏÔ Î›Ó‰˘ÓÔ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜
ÔÍ¤ˆÛË˜. H ÛÈÌÂÙÈ‰›ÓË ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÙË˜
ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË˜.60

Mηχανισµός δράσης διγουανιδών και ιδίως της 
φαινφορµίνης

E›Ó·È ÂÚ›ÂÚÁÔ ·ÏÏ¿ Ô ÙÚfiÔ˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙˆÓ ‰ÈÁÔ˘·ÓÈ‰ÒÓ
ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÂ› Ó· Â›Ó·È ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ ¤ÚÂ˘Ó·˜. M¤¯ÚÈ ÙÒÚ·
¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ:
ñ ¶ÚÔ¿ÁÔ˘Ó ÙËÓ ·Ó·ÂÚfi‚È· ÁÏ˘ÎfiÏ˘ÛË Î·È È‰›ˆ˜ Ë Ê·ÈÓ-

ÊÔÚÌ›ÓË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË Û¯¤ÛË Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ ÚÔ˜ ÙÔ
˘ÚÔ˘‚ÈÎfi.61

ñ MÂÈÒÓÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔÓÂÔÁ¤ÓÂÛË.62

ñ EÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÔÚÚfiÊËÛË ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ·fi
ÙÔÓ ÂÓÙÂÚÈÎfi ‚ÏÂÓÓÔÁfiÓÔ.63

ñ A˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ Â˘·ÈÛıËÛ›· ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÙËÓ Â›ÛÔ‰Ô ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ·Ú›ˆ˜,64

Èı·ÓÒ˜ ÌÂ ‰Ú¿ÛË ÌÂÙ¿ ÙÔÓ ˘Ô‰Ô¯¤·.65

ñ Œ¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Ô ÏÂÙfi˜ ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙË˜ Ê·ÈÓ-
ÊÔÚÌ›ÓË˜ Ì¤Ûˆ ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ ÙÔ˘ ÌÈÙÔ¯ÔÓ‰ÚÈ·ÎÔ‡ Ca++

Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ·‰Ú·ÓÔÔ›ËÛË ÌÈ·˜ ·Ê˘‰ÚÔÁÔÓ¿ÛË˜. ∏ ·-
Ê˘‰ÚÔÁÔÓ¿ÛË Â›Ó·È ¤Ó˙˘ÌÔ ÙÔ˘ ÔÔ›Ô˘ Ë ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· Â-
Í·ÚÙ¿Ù·È ·fi ÙÔ ·Û‚ÂÛÙÈÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓÔ NAD+.66

ñ MÂÈÒÓÔ˘Ó ÙËÓ fiÚÂÍË, ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÙÔ ‚¿ÚÔ˜ ÙˆÓ ·¯‡-
Û·ÚÎˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, ÌÂÈÒÓÔ˘Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Î·È ÙË
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË.67

ñ AÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹ ÙÔ˘˜ ‰Ú¿ÛË ÔÈ ‰È-
ÁÔ˘·Ó›‰Â˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÙË Û˘ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÈÌÔ-
ÂÙ·Ï›ˆÓ Î·È ÙÔ ÈÓˆ‰ÔÁfiÓÔ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜.68

°È· Ó· ‰Ú¿ÛÔ˘Ó ÔÈ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜ ··ÈÙÂ›Ù·È Ë ·ÚÔ˘-
Û›· ÂÓ‰ÔÁÂÓÔ‡˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ¢ÂÓ ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó Â‡ÎÔÏ· ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜.61

Mετφορµίνη

T· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ‰fiıËÎÂ ÛÙË ÌÂÙ-
ÊÔÚÌ›ÓË, Èı·ÓÒ˜ ÂÂÈ‰‹ ÂÁÎÚ›ıËÎÂ Ë Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÙË˜
ÛÙÈ˜ H¶A. H ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ÙËÓ ·ÓÂÈı‡ÌËÙË ÂÓ¤Ú-
ÁÂÈ· ÙË˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜ ÛÙÔÓ ‚·ıÌfi Ô˘ ·Ó·Ê¤ÚÂ-
Ù·È ÁÈ· ÙË Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË. ŒÙÛÈ ÛÂ ÂÚÁ·Û›· Ô˘ ·ÊÔÚÔ‡ÛÂ
51 ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜, ÔÈ 50 ·Ô‰fiıËÎ·Ó
ÛÙË Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË Î·È ÌfiÓÔ Ì›· ÛÂ ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË.69 H ·Ó·Â-
Úfi‚È· ÁÏ˘ÎfiÏ˘ÛË ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÏÈÁfiÙÂÚÔ ÌÂ ÙË ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË
Î·È Ë Û¯¤ÛË Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÚÔ˜ ˘ÚÔ˘‚ÈÎfi ÔÍ‡ ‰ÂÓ ÌÂÙ·-
‚¿ÏÏÂÙ·È È‰È·›ÙÂÚ·. AÔÚÚÔÊ¿Ù·È Î·Ù¿ 50-60% Î·È ÙÔ ˘-
fiÏÔÈÔ ·Ô‚¿ÏÏÂÙ·È ÌÂ Ù· ÎfiÚ·Ó·. TÔ ıÂÚ·Â˘ÙÈÎfi
Â‡ÚÔ˜ ÙË˜ ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË˜ ÛÂ ˘ÎÓfiÙËÙÂ˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Â›Ó·È
1-2 mcg/ml. °·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚Â› ÛÂ ÙÈÌ¤˜
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ >5 mcg/ml.70 OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ·›ÚÓÔ˘Ó ÌÂÙ-
ÊÔÚÌ›ÓË ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ Ù¿ÛË Ó· ‚¿˙Ô˘Ó ‚¿ÚÔ˜, fiˆ˜ Û˘Ì-
‚·›ÓÂÈ ÌÂ fiÛÔ˘˜ ·›ÚÓÔ˘Ó ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜.71

H Ï‹„Ë ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ÚÔÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ ÙÈ-
Ì‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Î·Ù¿ 50-70 mg Î·È ÙËÓ HbA1c
Î·Ù¿ 1,4-1,8%.5

Mηχανισµός δράσης µετφορµίνης

H ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË ‰Ú· ÂÚ›Ô˘ fiˆ˜ Î·È Ë Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË, ¤ÙÛÈ:
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σχήµα 6.11  Xηµικοί τύποι διγουανίδης, φαινφορµίνης και
µετφορµίνης.

∆ιγουανίδη C-NH-(CH2)n-NH-C

Φαινφορµίνη CH2-CH2-NH-C      C-NH2

Mετφορµίνη CH2-CH2-NH-C      C-NH2

NH

H2N

H3C

H3C

NH

NH2

NH   NH

H
N

NH   NH

H
N

σχήμα 6.2.1.11  Xημικοί τύποι διγουανίδης, φαινφορμίνης 
και μετφορμίνης.
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Πίνακας 6.2.1.8  Mεταβολικές οδοί που ρυθμίζονται από την AMPKinase.

Μεταβολική οδός Δράση Άμεσος στόχος Άμεση δράση ιστός

Πρόσληψη γλυκόζης AS1�0? μετακίνηση GLUT� Μυς

Πρόσληψη γλυκόζης ? έκφραση GLUT� Μυς

Πρόσληψη γλυκόζης ? δράση GLUT1 Πολλά κύτταρα

γλυκόλυση
Cardiac �-phospho-
fructo-�-kinase

δράση, fructose-�, 
�-bisphosphate

Καρδιακά μυοκύτταρα

γλυκόλυση
Inducible �-phospho-
fructo-�-kinase

δράση, fructose-�, 
�-bisphosphate

Μονοκύτταρα,μακροφάγα

οξείδωση λο ACC-� δράση, malonyl-CoA,  
CPT1 δράση

ηπαρ, μυς, άλλα

Σύθεση λο ACC-1 δράση Όλα τα κύτταρα?

Σύθεση λο SREBP-1c?, HNF-�? έκφραση ACC1, fatty acid 
synthase

Ήπαρ

Σύθεση 
χοληστερόλης

HMG-CoA reductase δράση Ήπαρ

Σύθεση γλυκογόνου
Μυϊκή συνθετάση 
γλυκογόνου δράση Μυς

γλυκονεογένεση TORC�, άλλα? έκφραση των PEPCK, 
glucose-�-phosphatase

Ήπαρ

Πρωτεϊνοσύνθεση
Elongation factor-� 
kinase

μεταφραστικής 
επιμήκυνσης

Όλα τα κύτταρα?

Πρωτεϊνοσύνθεση TSC� TOR, S�K1, έναρξη 
μετάφρασης

Όλα τα κύτταρα?

αυτοφαγία TSC�? TOR Όλα τα κύτταρα?

Πρόσληψη γλυκόζης GLUT�? διέγερση ινσουλίνης λιποκύτταρα

λιπόλυση
ορμονοευαίσθητη 
λιπάση (HSL)

αδρενεργική διέγερση 
λιπόλυσης

λιποκύτταρα
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λειτουργία της γλυκοκινάσης των ηπατοκυττάρων 
εξακολουθεί να υφίσταται ακόμη και σε απουσία των 
καταλυτικών υπομονάδων της AMPKinase.163 

  Συνοψίζοντας μπορούμε να πούμε ότι η κύρια 
δράση της μετφορμίνης είναι η αναστολή της γλυκονε-
ογένεσης με αποτέλεσμα την ελάττωση της ηπατικής 
παραγωγής γλυκόζης. Παράλληλα φαίνεται ότι αυξάνει 
την ηπατική ευαισθησία στην ινσουλίνη. Επίσης, σε 
μερικά πειραματικά μοντέλα φάνηκε να ελαττώνει την 
απορρόφηση της γλυκόζης από το έντερο, κάτι όμως 
που έχει μικρή σημασία στη ρύθμιση του σακχά-
ρου.164,165

  Καθώς η αύξηση του σωματικού βάρους αποτελεί 
τον κύριο επίκτητο παράγοντα κινδύνου εμφάνισης 
ινσουλινοαντίστασης, σημαντικό ρόλο στη δράση 
του φαρμάκου φαίνεται ότι έχει η επίδρασή του στο 
σωματικό βάρος, καθώς είναι το μόνο υπογλυκαιμικό 
φάρμακο που σχετίζεται δυνητικά με απώλεια βάρους. 
Η μείωση του σωματικού βάρους κυμαίνεται από 2 
έως 3 Kg.146 Σε μία πρόσφατη μελέτη η χορήγηση 
μετφορμίνης σε 4.125 ασθενείς για 12 μήνες μείωσε 
το σωματικό βάρος κατά 2,4 Kg,107 ενώ στη μελέτη 
ADOPT, διάρκειας 5 ετών, η μείωση του σωματικού 
βάρους που παρατηρήθηκε στην ομάδα της μετφορ-
μίνης ήταν 2,9 Kg.106 Η μείωση του σωματικού βάρους 
οφείλεται κυρίως σε απώλεια λιπώδους ιστού. Μάλι-
στα, η απώλεια του σπλαγχνικού λίπους φαίνεται να 
είναι μεγαλύτερη από του υποδορίου.166,167 Η αιτιο-
λογία της μείωσης του σωματικού βάρους δεν είναι 
απόλυτα διευκρινισμένη. Ενοχοποιούνται η μεταλλική 
γεύση και η μείωση της όρεξης που  προκαλεί συχνά 
το φάρμακο.168 Πρόσφατα έχει φανεί ότι η προσθήκη 
μετφορμίνης σε καλλιέργειες υποθαλαμικών νευρώ-

νων ποντικών με χαμηλά επίπεδα γλυκόζης αναστέλ-
λει τη φωσφορυλίωση της AMPK και καταστέλλει την 
έκφραση του ορεξιογόνου νευροπεπτιδίου Υ. Αυτή 
η παρατήρηση παρέχει έναν πιθανό μηχανισμό της 
ανορεκτικής δράσης της μετφορμίνης.169 

 Επιπλέον, με τη χορήγηση της μετφορμίνης παρα-
τηρήθηκε βελτίωση των λιπιδίων τόσο προγευματικά 
όσο και μεταγευματικά, με αύξηση της HDL και μείωση 
των τριγλυκεριδίων, της ολικής χοληστερόλης και της 
LDL.170,171  Επίσης υπάρχουν αναφορές για βελτίωση 
της ενδοθηλιακής λειτουργίας, μείωση του PAI-1, του 
ινωδογόνου και της συσσώρευσης των αιμοπεταλί-
ων, αλλά και μείωση της CRP (C-αντιδρώσα πρωτεΐ-
νη).170,172  Αν και υπάρχουν αναφορές για μείωση (κατά 
λίγα mmHg) της αρτηριακής πίεσης στα άτομα που τη 
χρησιμοποιούν173, οι περισσότερες μελέτες δείχουν ότι 
η επίδραση της μετφορμίνης στην αρτηριακή πίεση 
είναι μηδαμινή.174-177 

Ενδείξεις χρήσης μετφορμίνης

Η μετφορμίνη δρα υπογλυκαιμικά στον ΣΔ τύπου 2 
μειώνοντας την ηπατική παραγωγή γλυκόζης και την 
ηπατική ινσουλινοαντίσταση. Δεν έχει καμία θέση στη 
θεραπεία του ΣΔ τύπου 1, δεδομένου ότι για να ασκη-
θεί η δράση της απαιτείται η παρουσία ινσουλίνης. 
Μερικοί προτείνουν τη χρησιμοποίησή της παράλληλα 
με την ινσουλίνη στη θεραπεία του ασταθούς (Brittle) 
διαβήτη.178 Γενικά, όμως, δεν συνιστάται η χρησιμο-
ποίησή της στον ΣΔ τύπου 1 από τους περισσότερους 
συγγραφείς.

  Είναι προτιμότερο να χρησιμοποιείται σε παχύ-
σαρκους διαβητικούς που κατά κύριο λόγο παρου-
σιάζουν μεγαλύτερη ινσουλινοαντίσταση από τους 

σχήμα  6.2.1.12 Προτεινόμενος μηχανισμός δράσης της μετφορμίνης. AMPKinase: AMP-actived protein kinase, ACC: ace-
tyl-CoA-carboxylase, SREBP-1c: sterol response element binding protein-1c, FAS: fatty acids synthase,  FA: fatty acids. 

Μετφορμίνη

Φωσφορυλίωση / δραστηριοποίηση  AMPKinase

δράση  ACC
Έκφραση – δράση  του  SREBP-1c στο  ήπαρ

έκφραση  γονιδίων ( π.χ.  FAS )
ηπατική  σύνθεση  FA , VLDL
ηπατική  οξείδωση  FA

ηπατική  στεάτωση
ηπατική  ευαισθησία  στην  

ινσουλίνη

ηπατική 
  παραγωγή 
 γλυκόζης 

μυϊκή 
πρόσληψη 
γλυκόζης 

Γλυκόζης  και  Τριγλυκεριδίων  
                    πλάσματος 



��� • Διαβητολογια

διαβητικούς ασθενείς φυσιολογικού βάρους, οι οποίοι 
συνήθως παρουσιάζουν μεγαλύτερη έλλειψη ινσου-
λίνης. Ωστόσο, σε μία πρόσφατη μελέτη φάνηκε ότι 
η μετφορμίνη διατηρεί την υπογλυκαιμική της δράση 
ακόμη και όταν χορηγηθεί σε μη παχύσαρκους ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 2.179 Σε μία άλλη αναδρομική μελέτη 
παρατήρησης φάνηκε ότι η χρησιμοποίηση μετφορ-
μίνης σε υπέρβαρους και φυσιολογικού βάρους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 είχε ως αποτέλεσμα παρόμοια 
γλυκαιμική ρύθμιση, παρόμοιο χρονικό διάστημα δια-
τήρησης του γλυκαιμικού ελέγχου και παρόμοια εμφά-
νιση διαβητικών επιπλοκών, με μικρότερη επίδραση 
στο σωματικό βάρος, σε σχέση με τη χρησιμοποίηση 
της μετφορμίνης στους παχύσαρκους ασθενείς.180

 Η μετφορμίνη έχει συνεργική δράση με τις σουλφο-
νυλουρίες, καθώς με τη συγχορήγησή τους αυξάνεται 
τόσο η ινσουλινοευαισθησία όσο και η έκκριση της 
ινσουλίνης. Όταν οι ασθενείς δεν ελέγχονται μόνο 
με μετφορμίνη ή μόνο με σουλφονυλουρία, τότε τα 
φάρμακα αυτά μπορεί να συγχορηγηθούν, εφόσον δεν 
υπάρχουν αντενδείξεις για τη χορήγησή τους.

 Επίσης η μετφορμίνη μπορεί να συγχορηγηθεί με 
θειαζολιδινεδιόνες, καθώς οι δύο κατηγορίες φαρ-
μάκων μειώνουν την ινσουλινοαντίσταση δρώντας 
σε διαφορετικούς στόχους, που είναι το ήπαρ για τη 
μετφορμίνη και ο λιπώδης και ο μυϊκός ιστός για τις 
θειαζολιδινεδιόνες.

 Αν ο συνδυασμός μετφορμίνης με σουλφονυλου-
ρία στη μέγιστή τους δόση δεν ρυθμίσει τον διαβήτη, 
πρέπει να διακοπεί η χορήγηση δισκίων και να αρχίσει 
ινσουλινοθεραπεία.

 Ενδιαφέρουσα είναι η δράση της μετφορμίνης σε 
σύνδρομο αντίστασης ινσουλίνης με πολυκυστικές 
ωοθήκες. Η αγωγή με μετφορμίνη επανέφερε την 
έμμηνο ρύση στο 95% των περιπτώσεων (39 στις 43 
γυναίκες).181

 Στην Ελλάδα, η μετφορμίνη διατίθεται σε δισκία 
των 850 και 1.000 mg. H μέγιστη ημερήσια δόση είναι 
1.700 mg (κατά μερικούς έως και 2.550 mg). Χορηγεί-
ται δύο (κατά άλλους έως τρείς) φορές ημερησίως. Η 
μετφορμίνη χορηγείται στο μέσο του φαγητού ή μετά 
το φαγητό, γιατί σε κενό στομάχι προκαλεί γαστρικό 
ερεθισμό.

 Κυκλοφορούν επίσης σκευάσματα μικτά με 
σουλφονυλουρίες (Normell) και με ροζιγλιταζόνη 
(Avandamet).

Αντενδείξεις χορήγησης μετφορμίνης

Η μετφορμίνη αντενδείκνυται σε: 

Νεφρική ανεπάρκεια

Επειδή η μετφορμίνη δεν μεταβολίζεται, αλλά απο-

βάλλεται αναλλοίωτη τόσο μέσω σωληναριακής 
έκκρισης όσο και μέσω σπειραματικής διήθησης, σε 
νεφρική ανεπάρκεια συσσωρεύεται και έτσι αυξάνε-
ται ο κίνδυνος εμφάνισης γαλακτικής οξέωσης. Κατά 
συνέπεια η χρησιμοποίησή της αντενδείκνυται σε Cr 
≥ 1,5 mg/dl πλάσματος στους άνδρες και ≥1,4 mg/dl 
στις γυναίκες.170,182 

  Σε ηλικιωμένους και σε παχύσαρκους ασθενείς η 
μυϊκή μάζα ενδέχεται να είναι ελαττωμένη, με απο-
τέλεσμα η τιμή της κρεατινίνης να υποεκτιμά την 
έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας. Σε αυτούς τους 
ασθενείς η εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας είναι 
προτιμότερο να γίνεται με τη μέτρηση του ρυθμού 
σπειραματικής διήθησης (GFR) και αν ο GFR είναι < 
από 40 ml/min να μη χορηγείται μετφορμίνη.182

Ηπατική ανεπάρκεια 

Η χορήγηση μετφορμίνης σε ηπατική ανεπάρκεια 
καλό είναι να αποφεύγεται, γιατί υπάρχει αυξημένος 
κίνδυνος γαλακτικής οξέωσης λόγω διαταραχής του 
ηπατικού μεταβολισμού του γαλακτικού οξέος.182

Καρδιακή ανεπάρκεια

 Η χορήγηση μετφορμίνης σε ασθενείς με καρδιακή 
ανεπάρκεια και μειωμένη ιστική οξυγόνωση αυξάνει 
την πιθανότητα εμφάνισης γαλακτικής οξέωσης και γι’ 
αυτό τον λόγο αντενδείκνυται. Ωστόσο, φαίνεται ότι 
μπορεί να χορηγηθεί με ασφάλεια σε καλώς ρυθμι-
ζόμενη καρδιακή ανεπάρκεια Ι και ΙΙ σταδίου κατά 
NYHA.182,183

Κύηση-Γαλουχία

Γενικά η χορήγηση αντιδιαβητικών δισκίων δεν συ-
νιστάται. Αν και στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν 
αρκετές αναφορές για επιτυχή έκβαση κυήσεων με 
χορήγηση μετφορμίνης,184-186 η ασφάλεια αυτού του 
φαρμάκου, ιδίως κατά το πρώτο τρίμηνο της κύησης, 
δεν έχει τεκμηριωθεί εξαιτίας της αδυναμίας διενέρ-
γειας καλά σχεδιασμένων μελετών σε κυοφορούσες 
γυναίκες. Έτσι έχει χαρακτηριστεί ως φάρμακο κλάσης 
Β.58 Εμείς είχαμε την εμπειρία δύο κυήσεων σε γυναί-
κες με πολυκυστικές ωοθήκες που επιτεύχθηκαν μετά 
ομαλοποίηση του κύκλου τους με χορήγηση μετφορ-
μίνης. Η μετφορμίνη συνεχίστηκε να λαμβάνεται κατά 
το κριτικό διάστημα των πρώτων 12 εβδομάδων της 
εγκυμοσύνης.

Νοσηλευόμενοι ασθενείς   

Πολλοί νοσηλευόμενοι ασθενείς παρουσιάζουν του-
λάχιστον μία αντένδειξη χορήγησης της μετφορμίνης, 
όπως νεφρική ανεπάρκεια, αναπνευστική ανεπάρκεια, 
καρδιακή ανεπάρκεια, σήψη και γενικά νοσήματα που 
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οδηγούν σε μειωμένη ιστική αιμάτωση και οξυγόνω-
ση.59 Σε μία σχετικά πρόσφατη μελέτη βρέθηκε ότι 
27% των ασθενών που λαμβάνουν μετφορμίνη και 
νοσηλεύονται για οποιαδήποτε αιτία παρουσιάζουν 
τουλάχιστον μία αντένδειξη χορήγησης του φαρμά-
κου, χωρίς μάλιστα να συνυπολογίζεται η ύπαρξη 
καρδιακής ανεπάρκειας. Αν και η χρησιμοποίηση της 
μετφορμίνης σε αυτές τις περιπτώσεις αυξάνει την 
πιθανότητα εμφάνισης γαλακτικής οξέωσης, περίπου 
40%  των ασθενών συνεχίζουν την προϋπάρχουσα 
αγωγή τους παρά την ύπαρξη αντενδείξεων.187

 Κατά συνέπεια, κρίνεται φρόνιμο η χορήγηση της 
μετφορμίνης να διακόπτεται στους περισσότερους 
νοσηλευόμενους ασθενείς. Επιπλέον ανεπιθύμητες 
ενέργειες όπως ναυτία, διάρροια και ανορεξία που 
μπορεί να εμφανιστούν από τη χορήγηση της μετφορ-
μίνης δημιουργούν επιπρόσθετα προβλήματα σε μία 
οξεία νόσο.59

 Τέλος, η μετφορμίνη πρέπει να διακόπτεται το βρά-
δυ πριν από εγχείρηση ή να μην χορηγείται την ημέρα 
της χειρουργικής επέμβασης. Μετεγχειρητικά επα-
ναχορηγείται  2 ημέρες μετά την επέμβαση και μόνο 
εφόσον ο ασθενής δεν παρουσιάζει μετεγχειρητικές 
επιπλοκές ή νεφρική ανεπάρκεια.76-78

Άλλες αντενδείξεις χορήγησης της μετφορμίνης

 Η χρόνια κατάχρηση οινοπνεύματος, η σήψη ή οποι-
αδήποτε οξεία νόσος που συνοδεύεται από μειωμένη 
ιστική αιμάτωση, η αναπνευστική ανεπάρκεια με 
συνοδό υποξυγοναιμία και η ενδοφλέβια χορήγηση 
σκιαστικού αποτελούν αντενδείξεις χορήγησης της 
μετφορμίνης, γιατί αυξάνεται ο κίνδυνος εμφάνισης 
γαλακτικής οξέωσης. Σε ασθενείς που πρόκειται να 
λάβουν σκιαστικό ενδοφλεβίως, η μετφορμίνη πρέπει 
να διακόπτεται την ημέρα χορήγησης του σκιαστικού 
και να επαναχορηγείται ύστερα από 48 ώρες και μόνο 
εφόσον η νεφρική λειτουργία διατηρείται σε φυσιολο-
γικά επίπεδα.182

Δραστικότητα μετφορμίνης

Σε διάφορες  μελέτες με παχύσαρκους διαβητικούς, 
η μονοθεραπεία με μετφορμίνη μείωσε τη γλυκόζη 
νηστείας κατά 58 mg/dl και την HbA1c  κατά 1,8%.165  

Επιπλέον, έχει φανεί ότι η υπογλυκαιμική της δράση 
είναι ανεξάρτητη από το σωματικό βάρος των  ασθε-
νών.165,179 Φαίνεται ότι μειώνει σταθερά την HbA1c 
κατά 1–2%, δηλαδή σε παρόμοιο βαθμό με τα περισ-
σότερα εκκριταγωγά.188-190

 Η χορήγησή της παρουσιάζει αρκετά πλεονεκτή-
ματα, γι’ αυτό οι περισσότεροι διαβητολόγοι εξακο-
λουθούν να προτιμούν τη  μετφορμίνη ως το ιδανικό 
πρώτης γραμμής φάρμακο, ειδικά σε  παχύσαρκους 

ασθενείς και εφόσον δεν υπάρχουν αντενδείξεις. 
 Είναι το μόνο φάρμακο που σχετίζεται με απώλεια  

βάρους ή, στη χειρότερη περίπτωση, δεν προκαλεί 
αύξηση του βάρους. 

 Επειδή δεν αυξάνει την έκκριση της ινσουλίνης, δεν 
προκαλεί υπογλυκαιμία εκτός αν συγχορηγηθεί με 
κάποιο εκκριταγωγό της ινσουλίνης. Κατά συνέπεια, 
αποτελεί ελκυστική επιλογή σε  ασθενείς των οποίων 
η ρύθμιση του σακχάρου προσεγγίζει τα  ευγλυκαιμι-
κά όρια.  Επίσης, όπως έχει ήδη αναφερθεί, προκαλεί 
μέτρια  μείωση των λιπιδίων και βελτιώνει την ινωδό-
λυση, τους δείκτες φλεγμονής  και την ενδοθηλιακή 
λειτουργία. 

 Όπως φάνηκε από την UKPDS, μία μεγάλη προ-
οπτική μελέτη παρέμβασης, είναι  το μόνο από του 
στόματος υπογλυκαιμικό φάρμακο που μειώνει τις 
μακροαγγειακές επιπλοκές σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2. Σύμφωνα με τη μελέτη, μία υποομάδα  υπέρβαρων 
και παχύσαρκων διαβητικών που έλαβε μετφορμίνη  
παρουσίασε κατά 32% μείωση όλων των συμβαμάτων, 
κατά 42%  μείωση των θανάτων των σχετιζόμενων με 
τον διαβήτη και κατά 36% μείωση της θνησιμότητας 
από κάθε αιτία. Ειδικά συγκρινόμενη με την  ομάδα 
της συμβατικής θεραπείας (υπό δίαιτα) παρουσίασε 
μείωση κατά 39% του κινδύνου εμφάνισης εμφράγμα-
τος μυοκαρδίου και κατά 30% όλων  των καρδιαγγεια-
κών συμβαμάτων.188 

  Η μελέτη UKPDS έχει επηρεάσει σε μεγάλο  βαθμό 
τη συνταγογράφηση της μετφορμίνης. Στο Ηνωμένο 
Βασίλειο, σύμφωνα με  στοιχεία του 2003, η μετφορμί-
νη ήταν το συχνότερα συνταγογραφούμενο  αντιδια-
βητικό φάρμακο (48%) και ακολουθούσαν οι σουλφο-
νυλουρίες με  κύριο εκπρόσωπο τη γλικλαζίδη (31%). 
Οι θειαζολιδινεδιόνες παρόλο  που αποτελούσαν μόνο 
το 5% της συνταγογράφησης, κάλυπταν το 32%  του 
συνολικού κόστους των αντιδιαβητικών δισκίων. Όλα 
τα υπόλοιπα δισκία εχορηγούντο σε ποσοστό μικρότε-
ρο του 5%.191,192 

 Τέλος,  η χορήγηση της μετφορμίνης σε ασθενείς με 
διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης εμπόδισε ή  καθυστέ-
ρησε την εμφάνιση ΣΔ τύπου 2 κατά 31%.193   Πρέπει, 
βέβαια,  να τονίσουμε ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής 
μείωσε τον κίνδυνο εμφάνισης  ΣΔ σε μεγαλύτερο 
ποσοστό (58%). Εκτός των άλλων, η μετφορμίνη είναι 
ένα φθηνό και δοκιμασμένο επί δεκαετίες φάρμακο, 
με κύριο μειονέκτημα τη δυσανεξία από το γαστρεντε-
ρικό σύστημα.

Ανεπιθύμητες ενέργειες μετφορμίνης

Γαστρεντερικές διαταραχές

Οι γαστρεντερικές διαταραχές αποτελούν τις συχνότε-
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ρες ανεπιθύμητες ενέργειες της μετφορμίνης. Περίπου 
20% των ασθενών εμφανίζουν κοιλιακό άλγος, ναυτία, 
ανορεξία, διάρροια και μεταλλική γεύση.170 Ενώ τα 
συμπτώματα είναι εντονότερα κατά την έναρξη της 
αγωγής , υφίενται με τη συνέχιση του φαρμάκου, με 
αποτέλεσμα τελικά μόνο 5% των ασθενών να διακό-
πτουν την αγωγή.170,194 Καθώς η εμφάνιση των γαστρε-
ντερικών διαταραχών είναι δοσοεξαρτώμενη, είναι 
προτιμότερο η έναρξη της θεραπείας να αρχίζει με 
μικρή δόση μαζί ή μετά τα γεύματα και να ακολουθεί 
σταδιακή τιτλοποίηση της δόσης με μεσοδιαστήματα 
δύο ή και περισσότερων εβδομάδων.169,191 Επίσης, η 
αύξηση της δόσης πάνω από τα 1.700-2.000 mg όχι 
μόνο δεν βελτιώνει τον γλυκαιμικό έλεγχο, αλλά αντί-
θετα υπερδιπλασιάζει την εμφάνιση των γαστρεντερι-
κών διαταραχών (σχήμα 6.2.1.13).195

Γαλακτική οξέωση*

Αναμφισβήτητα η γαλακτική οξέωση αποτελεί τη 
σοβαρότερη ανεπιθύμητη ενέργεια των διγουανιδών 
με θνητότητα που φτάνει στο 50%.196 Πράγματι, η 
μετφορμίνη αυξάνει ελαφρώς τα επίπεδα του γαλα-
κτικού οξέος (1,86 έναντι 1,58 mmol/L). Ωστόσο η αύ-
ξηση αυτή δεν είναι ικανή από μόνη της να οδηγήσει 
σε γαλακτική οξέωση (γαλακτικό οξύ > 5 mmol/L).197 

Αυτός είναι ο λόγος που η ανεπιθύμητη αυτή ενέργεια 
είναι εξαιρετικά σπάνια (3 περιπτώσεις ανά 100.000 
έτη θεραπείας) και εμφανίζεται μόνο όταν η μετφορ-
μίνη χορηγείται σε ασθενείς που παρουσιάζουν ήδη 
κάποια αντένδειξη χορήγησής της.147,182 Πρόσφατη 
μετανάλυση 206 συγκριτικών μελετών δεν αποκάλυψε 
κανένα επεισόδιο γαλακτικής οξέωσης σε 47.846 -έτη 
θεραπείας ασθενών με μετφορμίνη.198  Επίσης, αν και 
στη Γαλλία, από το 1985-2005, αναφέρθηκαν 9 επει-
σόδια γαλακτικής οξέωσης από μετφορμίνη, εκ των 
οποίων τα 5 ήταν θανατηφόρα, σε όλες τις περιπτώ-
σεις υπήρχε τουλάχιστον μία αντένδειξη χορήγησης 
της μετφορμίνης (νεφρική ανεπάρκεια, αφυδάτωση, 
μεγάλη κατανάλωση αλκοόλ, καρδιακή ανεπάρκεια, 
χορήγηση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρ-
μάκων, χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού, εγχείρηση 
καρδιάς).199  

Ελάττωση βιταμίνης Β12

Το 30% των ασθενών που λαμβάνουν μετφορμίνη 
παρουσιάζουν μείωση των επιπέδων της βιταμίνης 
Β12.146 Η αιτιολογία αυτής της μείωσης είναι αδιευκρί-
νιστη και ίσως να οφείλεται σε μειωμένη απορρόφηση 
της βιταμίνης.200,201 Σε μία πρόσφατη μελέτη φάνηκε 
ότι η ελάττωση της Β12 είναι ανάλογη της δόσης 
και του χρονικού διαστήματος που λαμβάνεται η 
μετφορμίνη, ενώ σε μεγαλύτερο κίνδυνο βρίσκονται 

οι φυτοφάγοι ασθενείς (πίνακας 6.2.1.9).202 Ωστόσο, 
όπως προκύπτει από τις ελάχιστες μεμονωμένες περι-
πτώσεις που αναφέρονται στη διεθνή βιβλιογραφία, η 
εμφάνιση μεγαλοβλαστικής αναιμίας είναι εξαιρετικά 
σπάνια.170 Παρόλα αυτά πρέπει να αποφεύγεται η χο-
ρήγηση της μετφορμίνης σε ασθενείς με ήδη εγκατε-
στημένη μεγαλοβλαστική αναιμία.

Φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις

Οι φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις της μετφορμί-
νης είναι εξαιρετικά σπάνιες γιατί δεν μεταβολίζεται 
στο ήπαρ, δεν συνδέεται με λευκώματα και αποβάλλε-
ται αναλλοίωτη από τα νεφρά, τόσο μέσω σπειραματι-
κής διήθησης όσο και μέσω σωληναριακής έκκρισης. 
Ωστόσο, φάρμακα που αποβάλλονται επίσης μέσω 
σωληναριακής έκκρισης δυνητικά μπορεί να αντα-
γωνίζονται τη νεφρική αποβολή της μετφορμίνης, 
οδηγώντας σε αύξηση της συγκέντρωσής της και 
κατά συνέπεια του κινδύνου εμφάνισης γαλακτικής 
οξέωσης.116 Έτσι, η συγχορήγηση μετφορμίνης με 
σιμετιδίνη, ρανιτιδίνη, αμιλορίδη, τριαμτερένη, κινίνη, 
κινιδίνη, προκαϊναμίδη, διγοξίνη, μορφίνη, τριμεθο-
πρίμη και βανκομυκίνη, όποτε είναι εφικτό, καλό είναι 
να αποφεύγεται, καθώς όλα τα παραπάνω φάρμακα 
αποβάλλονται μέσω σωληναριακής έκκρισης.116 Όποτε 
αυτό δεν είναι εφικτό, απαιτείται στενή παρακολούθη-
ση του ασθενούς και αναπροσαρμογή της δόσης της 
μετφορμίνης.116

Συνδυασμός ινσουλίνης με μετφορμίνη

Συνδυασμός ινσουλίνης με μετφορμίνη εφαρμόζεται 
σε παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 που δεν ρυθ-
μίζονται ικανοποιητικά με ινσουλίνη ή πρόκειται να 
αρχίσουν ινσουλίνη. Θεωρείται ότι ο συνδυασμός αυ-
τός έχει το πλεονέκτημα να εμποδίζει την αύξηση του 
σωματικού βάρους. Με την κυκλοφορία της μετφορμί-
νης στις ΗΠΑ, το σχήμα αυτού του συνδυασμού τείνει 
να καθιερωθεί. Στον συνδυασμό με μετφορμίνη η 
ινσουλίνη χορηγείται συνήθως σε μία ή δύο δόσεις το 
24ωρο.203

Θειαζολιδινεδιόνες (TZDs)

Οι θειαζολιδινεδιόνες είναι συνθετικοί συνδέτες 
των πυρηνικών υποδοχέων PPARγ (peroxisome 
proliferator-activated receptor-γ) και φαίνεται ότι 
βελτιώνουν την ινσουλινοαντίσταση κυρίως λόγω 
της επίδρασης που έχουν στην έκφραση διαφόρων 
γονιδίων. Ανακαλύφθηκαν στα τέλη της δεκαετίας του 

* Οι περιπτώσεις γαλακτικής οξέωσης ήταν περισσότερες σε άτομα που 
ελάμβαναν φαινφορμίνη, η οποία σήμερα έχει παύσει να χρησιμο-
ποιείται.
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1970 κατά τη διάρκεια μελετών για την παρασκευή 
νέων υπολιπιδαιμικών παραγόντων. Το 1997 άρχισε 
η κυκλοφορία του πρώτου εκπροσώπου της κατηγο-
ρίας, της τρογλιταζόνης, αλλά γρήγορα διακόπηκε η 
κυκλοφορία της στην Ευρώπη μετά τη γνωστοποίηση 
θανάτων από οξεία ηπατική ανεπάρκεια.204-206 Η βρετα-
νική επιτροπή φαρμάκων, αντίστοιχη της FDA, διέταξε 
την απόσυρση του φαρμάκου στη Βρετανία λίγους 
μόνο μήνες μετά την πρώτη κυκλοφορία του. Στην Ελ-
λάδα το φάρμακο δεν είχε προλάβει να κυκλοφορήσει. 
Παρόλο που στις ΗΠΑ είχαν ανακοινωθεί 18 θάνα-
τοι, η FDA των ΗΠΑ εξακολούθησε να επιτρέπει την 
κυκλοφορία της τρογλιταζόνης μέχρι το 2000, με ένα 
απερίγραπτο και ατεκμηρίωτο σκεπτικό θεωρώντας 
ότι τα μειονεκτήματα του φαρμάκου είναι λιγότερα 
από τα πλεονεκτήματα. Τελικά, στις 22/3/2000 η FDA 
αναγκάστηκε να αποσύρει την τρογλιταζόνη αλλά ταυ-
τόχρονα, σχεδόν, δύο νέα μέλη αυτής της κατηγορίας 
φαρμάκων άρχισαν να κυκλοφορούν: η ροζιγλιταζόνη 
και η πιογλιταζόνη. Τα φάρμακα αυτά, όπως έχει φανεί 
μέχρι τώρα, δεν παρουσιάζουν ηπατοτοξικότητα, 
έχουν όμως διάφορες άλλες ανεπιθύμητες επιδράσεις. 

Χημική σύσταση

Η χημική σύσταση της ροζιγλιταζόνης και της πιογλι-
ταζόνης φαίνεται στο σχήμα 6.2.1.14.

Απορρόφηση, μεταβολισμός, απέκκριση

Η φαρμακοκινητική της ροζιγλιταζόνης και της πιογλι-
ταζόνης συνοψίζεται στον πίνακα 6.2.1.10.207,208

Ροζιγλιταζόνη

Η ροζιγλιταζόνη χορηγούμενη από του στόματος 
εφάπαξ, σε δόση 4-8 mg, απορροφάται ταχύτατα και 
εμφανίζει μέγιστη συγκέντρωση στο πλάσμα ύστερα 

από μία ώρα. Με τη λήψη γεύματος, η απορρόφησή 
της εμφανίζει μικρή καθυστέρηση, χωρίς όμως κλινική 
σημασία, γι’ αυτό χορηγείται ανεξάρτητα από τη λήψη 
γεύματος.

Η ροζιγλιταζόνη εμφανίζει βιοδιαθεσιμότητα κατά 
99% και δεσμεύεται με τις πρωτεΐνες του πλάσμα-
τος, κυρίως με τη λευκωματίνη, επίσης κατά 99%. 
Μεταβολίζεται πλήρως στο ήπαρ, σε μη δραστικούς 
μεταβολίτες, μέσω των ισοενζύμων του κυτοχρώματος 
P450, κυρίως μέσω του CYP2C8 και λιγότερο μέσω 
του CYP2C9. Αποβάλλεται στα ούρα κατά 65% και στα 
κόπρανα κατά 35%.

Έχει χρόνο ημίσειας ζωής 3-4 ώρες. Χορηγείται μία 
φορά την ημέρα, αλλά μπορεί να δοθεί και δύο φορές 
ημερησίως.

Πιογλιταζόνη

Η πιογλιταζόνη χορηγούμενη εφάπαξ από του στό-
ματος, απορροφάται ταχύτατα και εμφανίζει μέγιστη 
συγκέντρωση απορρόφησης ύστερα από δύο ώρες. Η 
απορρόφηση δεν επηρεάζεται από τη λήψη τροφής. 

Η βιοδιαθεσιμότητα του φαρμάκου είναι > από 80%. 
Συνδέεται κατά 99% με τις πρωτεΐνες του πλάσματος, 
κυρίως με τη λευκωματίνη. Μεταβολίζεται πλήρως 
στο ήπαρ, σε μεταβολίτες εκ των οποίων κάποιοι είναι 
δραστικοί, μέσω των ισοενζύμων του κυτοχρώματος 
P450, κυρίως μέσω του CYR2C8 και λιγότερο μέσω του 
CYR3A4 αλλά και κάποιων άλλων. Από τους έξι γνω-
στούς μεταβολίτες της πιογλιταζόνης (ΜΙ-ΜVI) οι τρείς 
είναι δραστικοί (MII, MIII, MIV). Ο MIII έχει παραπλήσια 
δραστικότητα και ο MIV έχει τριπλάσια δραστικότητα 
σε σχέση με το πρωτογενές φάρμακο, ενώ η δραστικό-
τητα του MII είναι ασθενής. Η πιογλιταζόνη, σε αντί-
θεση με τη ροζιγλιταζόνη, αποβάλλεται κυρίως στα 
κόπρανα (55%) και λιγότερο στα ούρα (45%).

Ο χρόνος ημίσειας ζωής της μη μεταβολιζόμενης 

σχήμα 6.2.1.13. Συσχέτιση δόσης μετφορμίνης με HbA1c και γαστρεντερικές διαταραχές.
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πιογλιταζόνης είναι περίπου 5-6 ώρες, αλλά αν συ-
νυπολογίσουμε και τους ενεργούς μεταβολίτες της 
φτάνει τις 16-24 ώρες, γι’ αυτό χορηγείται μία φορά 
ημερησίως. 

Μηχανισμός δράσης θειαζολιδινεδιονών

Η διέγερση των πυρηνικών υποδοχέων PPARγ 
(peroxisome proliferator-activated receptors γ) είναι ο 
κύριος μηχανισμός μέσω του οποίου οι θειαζολιδινεδι-
όνες προάγουν την ινσουλινοευαισθησία. Τα φάρμακα 
αυτά είναι εξωγενείς συνδέτες (ligands) των PPARγ, 
δηλαδή συνδεόμενα σε ειδικές θέσεις τους προάγουν 
τη λειτουργία τους.209

Οι PPARs είναι μεταγραφικοί παράγοντες και ανή-
κουν στην ομάδα των πυρηνικών υποδοχέων μαζί με 
τους υποδοχείς των στεροειδών και των θυρεοειδικών 
ορμονών.210 Η διέγερσή τους από κάποιο συνδέτη 
οδηγεί είτε σε ενεργοποίηση της μεταγραφής κάποιων 
γονιδίων είτε σε καταστολή της μεταγραφής κάποιων 
άλλων. Είναι, δηλαδή, μεταγραφικοί ρυθμιστές που 
διατηρούν τη μεταβολική ομοιόσταση λειτουργώντας 
κυρίως ως αισθητήρες των λιπιδίων (λιπαρά οξέα τρο-
φής, κυρίως ακόρεστα και παράγωγά τους), τα οποία 
αποτελούν και τους φυσικούς συνδέτες (διεγέρτες) 
τους.210,211

Υπάρχουν τρεις τύποι PPAR: οι PPARα, οι PPARβ/δ 
και, τέλος, οι PPARγ. Οι PPARα εκφράζονται κυρί-
ως στους ιστούς που επιδεικνύουν υψηλό ρυθμό 
μεταβολισμού των λιπαρών οξέων (φαιός λιπώδης 
ιστός, ήπαρ, νεφρά, καρδιά) και μέσω αυτών δρουν 
οι φιμπράτες.211 Οι  PPARβ/δ εκφράζονται σε περισ-
σότερους ιστούς, λίγα είναι γνωστά για τη λειτουργία 

τους, αν και πρόσφατες μελέτες τους εμπλέκουν στη 
διακίνηση των λιπιδίων στα μακροφάγα, στην εμφύ-
τευση βλαστοκύστεων, στη θεραπεία τραυμάτων και 
στη ρύθμιση του καταβολισμού των λιπαρών οξέων.211 
Τέλος, οι PPARγ εκφράζονται κυρίως στον λιπώδη ιστό 
και λιγότερο στους μυς και στο ήπαρ.211

Υπάρχουν δύο ισομορφές των PPARγ: οι PPARγ1 και 
οι PPARγ2. Οι PPARγ1 βρίσκονται σε πολλούς ιστούς 
(λιπώδης ιστός, Β κύτταρα παγκρέατος, μακροφάγα, 
ενδοθήλιο), ενώ οι PPARγ2 βρίσκονται σχεδόν απο-
κλειστικά στον λιπώδη ιστό.211

Οι θειαζολιδινεδιόνες, λόγω της λιποφιλίας τους, 
εισέρχονται στον πυρήνα του κυττάρου και συνδέο-
νται με τους PPARγ με υψηλή συγγένεια. Αμέσως μετά 
τη σύνδεση αυτή, ο  ενεργοποιημένος πλέον PPARγ 
μεταβάλλοντας τη στερεοδομή του μπορεί να ενωθεί 
με τον υποδοχέα του 9-cis-ρετινοϊκού οξέος (RXR) και 
σχηματίζει μαζί του το ετεροδιμερές PPAR/RXR. Το ετε-
ροδιμερές αυτό στη συνέχεια προσδένεται σε ειδικό 
τμήμα του DNA διαφόρων γονιδίων που ονομάζεται 
προαγωγός (promoter) και μάλιστα σε συγκεκριμέ-
νη θέση του προαγωγού, την PPER (PPAR response 
element). Η πρόσδεση αυτή ενεργοποιεί τη μεταγρα-
φική δραστηριότητα διαφόρων γονιδίων που μετέ-
χουν στην ομοιοστασία των λιπιδίων και της γλυκόζης 
(σχήμα 6.2.1.15).210

Παράλληλα, η διέγερση των PPARs από τους συνδέ-
τες τους μπορεί, είτε μέσω αλληλεπίδρασης με άλλους 
μεταγραφικούς παράγοντες είτε μέσω επιστράτευσης 
μεταγραφικών καταστολέων, να οδηγήσει σε κατα-
στολή της μεταγραφικής δραστηριότητας διαφόρων 
γονιδίων που εμπλέκονται σε φλεγμονώδεις διαδικα-
σίες (σχήμα 6.2.1.15).212,213 Οι μηχανισμοί καταστολής 
είναι υπεύθυνοι για τις αντιφλεγμονώδεις δράσεις των 
PPARs.

Συγκεκριμένα, οι θειαζολιδινεδιόνες προάγουν τη 
διαφοροποίηση των προλιποκυττάρων, ιδίως του 
υποδόριου λίπους, σε λιποκύτταρα.214 Μειώνουν τα 
ελεύθερα λιπαρά οξέα (FFA) αυξάνοντας την έκφραση 
της λιποπρωτεϊνικής  λιπάσης, την πρόσληψη των λι-
παρών οξέων από τον λιπώδη ιστό και την  αποθήκευ-
ση των λιπαρών οξέων στον λιπώδη ιστό με τη μορφή  
τριγλυκεριδίων.215,216 Αναστέλλουν την έκφραση του 
TNFa και της ρεζιστίνης και αυξάνουν  την έκφρα-

πίνακας 6.2.1.9.  Παράγοντες κινδύνου έλλειψης β1� από χορήγηση μετφορμίνης.

Παράγοντες κινδύνου OR (��% CI) P Value

ηλικία (ανά 10 έτη αύξηση)   1,�� (1,0�-1,��)    0,01

Φυτοφάγοι 1�,�0 (1,��-1��,00)    0,0�

ανταγωνιστές η� υποδοχέων-PPIs   1,1� (0,��-�,1�)    0,��

Δόση (ανά 1 g αύξηση)   �,�� (�,1�-�,��) <0,001

Χορήγηση μετφορμίνης > � έτη   1,�� (1,�0-�,0�)    0,001

σχήμα 6.2.1.14 Χημικοί τύποι πιογλιταζόνης και 
ροζιγλιταζόνης.
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ση του γονιδίου της αντιπονεκτίνης.217-219 Αυξάνουν 
την πρόσληψη γλυκόζης από τον λιπώδη ιστό μέσω  
διέγερσης των GLUT4. Παραμένει να διαπιστωθεί αν 
παρόμοια επίδραση  παρατηρείται και στην πρόσλη-
ψη της γλυκόζης από τους σκελετικούς μυς, όπου τα 
επίπεδα των PPARγ είναι χαμηλά. Τα μέχρι σήμερα  
ευρήματα είναι αντικρουόμενα.220-223 Τέλος, μειώνουν 
την έκφραση και τη δραστικότητα της 11β-HSDI (11B- 
hydroxysteroid dehydrogenase type I) του λιπώδους 
ιστού που φαίνεται  να συμμετέχει στην πρόκληση 
ινσουλινοαντίστασης.224

 Οι θειαζολιδινεδιόνες ίσως δρουν και έξω από τον 
πυρήνα του κυττάρου μέσω άμεσης ενεργοποίησης 
του συστήματος της AMPKinase.225 

 Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι οι θειαζολιδινεδι-
όνες είναι ισχυρότεροι ευαισθητοποιητές της ινσου-
λίνης σε σχέση με τη μετφορμίνη.159,160,226,227  Ωστόσο,  
καθώς τα φάρμακα αυτά δρουν μέσα στο γονιδίωμα 
μεταβάλλοντας τη μεταγραφική δραστηριότητα πολ-
λών γονιδίων, υπάρχουν αρκετά σημεία της δράσης 
τους  τα οποία πρέπει να αποσαφηνιστούν.

Ενδείξεις χορήγησης θειαζολιδινεδιονών

Οι θειαζολιδινεδιόνες ενδείκνυνται για την από του 
στόµατος µονοθεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2, ιδιαίτερα σε παχύσαρκους ασθενείς, οι οποίοι 
δεν ρυθµίζονται ικανοποιητικά µε δίαιτα και άσκηση. 

  Επίσης, μπορεί να δοθούν σε άτομα με σακχαρώ-
δη διαβήτη τύπου 2 που έχουν ανεπαρκή γλυκαιµικό 
έλεγχο, παρά τη χορήγηση της µέγιστης ανεκτής 
δόσης µετφορµίνης ή σουλφονυλουρίας. 

Αντενδείξεις χορήγησης θειαζολιδινεδιονών

Νεφρική ανεπάρκεια 

Τα φάρμακα αυτά έχοντας ηπατικό μεταβολισμό 
μπορεί να δοθούν με ασφάλεια σε ασθενείς με διατα-
ραγμένη νεφρική λειτουργία. Ωστόσο τα αυξημένα 
επίπεδα κρεατινίνης είναι ανεξάρτητος παράγοντας 
κινδύνου καρδιακής ανεπάρκειας228 και σε νεφρική 
ανεπάρκεια με Cr > 2 mg/dl αυξάνεται κατά πολύ η 
πιθανότητα κατακράτησης υγρών και συνύπαρξης 
καρδιακής ανεπάρκειας, γεγονός που καθιστά επισφα-
λή τη χορήγηση αυτών των φαρμάκων.229

πίνακας 6.2.1.10 Φαρμακοκινητικές ιδιότητες θειαζολιδινεδιονών.

Φαρμακευτική
ουσία

Χρόνος
T 1/� (h)

Διάρκεια
δράσης (h)

Μεταβολισμός Μεταβολίτες απέκκριση

Ροζιγλιταζόνη �-� <�� ηπατικός αδρανείς 
Νεφροί   ��%
Χολή       ��%

Πιογλιταζόνη �-� �� ηπατικός
αδρανείς και 
δραστικοί

Νεφροί   ��%
Χολή       ��%

σχήμα 6.2.1.15 Μηχανισμός δράσης θειαζολιδινεδιονών.
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Ηπατική ανεπάρκεια

Η χορήγηση θειαζολιδινεδιονών αντενδείκνυται γιατί 
αυξάνεται ο κίνδυνος ηπατοτοξικότητας.

Καρδιακή ανεπάρκεια

Δυστυχώς, πολλές φορές κατά την έναρξη της θε-
ραπείας με κάποιο αντιδιαβητικό δισκίο η ύπαρξη 
καρδιακής ανεπάρκειας είτε υποεκτιμάται είτε δεν 
λαμβάνεται καθόλου υπόψη και λησμονείται το γεγο-
νός ότι 20% περίπου των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 έχει 
καρδιακή ανεπάρκεια.228

   Η χορήγηση αυτών των φαρμάκων αντενδείκνυ-
ται σε καρδιακή ανεπάρκεια οποιουδήποτε σταδίου 
κατά NYHA, διότι προκαλούν κατακράτηση υγρών229 
με πιθανή σύγχρονη αύξηση της διαπερατότητας 
της πνευμονικής μικροκυκλοφορίας, και οδηγούν σε 
επιβάρυνση της καρδιακής λειτουργίας.230 Στη μελέτη 
PROactive, παρόλο που είχαν αποκλειστεί οι ασθενείς 
με καρδιακή ανεπάρκεια ΙΙ, ΙΙΙ και IV σταδίου κατά 
NYHA, στην ομάδα της πιογλιταζόνης παρουσιάστη-
καν 115 περισσότερα επεισόδια καρδιακής ανεπάρκει-
ας (11%) σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (8%).231

Κύηση-Γαλουχία

Στην κύηση και στη γαλουχία οι γλιταζόνες αντενδεί-
κνυνται.

Νοσηλευόμενοι ασθενείς

Επειδή προκαλούν κατακράτηση υγρών και πιθανώς 
αυξάνουν τη διαπερατότητα της πνευμονικής μι-
κροκυκλοφορίας, ενέχουν κίνδυνο για ασθενείς που 
νοσηλεύονται με αιμοδυναμικές διαταραχές και ειδικά 
με καρδιακή ανεπάρκεια ή οξύ στεφανιαίο επεισό-
διο.59 Ωστόσο, παρά τα παραπάνω δεδομένα, περίπου 
το 16% των ασθενών που νοσηλεύονται με ΣΔ τύπου 2 
και καρδιακή ανεπάρκεια λαμβάνουν κατά την έξοδό 
τους από το νοσοκομείο –κακώς- κάποιο από τα φάρ-
μακα αυτά.232

  Επίσης, τα φάρμακα αυτά δεν μπορούν να χρησι-
μοποιηθούν με αισθητή απόδοση εντός νοσοκομείου 
για την επίτευξη του γλυκαιμικού ελέγχου λόγω της 
εξαιρετικά βραδείας έναρξης δράσης τους.59 

Άλλες αντενδείξεις χορήγησης των θειαζολιδινεδιονών

 Ως συνέπεια της ενίσχυσης της δράσης της ινσου-
λίνης, η θεραπεία με θειαζολιδινεδιόνες σε ασθενείς 
με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να 
επιφέρει επαναφορά της ωορηξίας.233 Κατά συνέπεια, 
υπάρχει πιθανότητα ενδεχόμενης εγκυμοσύνης. Οι 
ασθενείς αυτές πρέπει να ενημερώνονται σχετικά και, 
αν επιθυμούν εγκυμοσύνη, η αγωγή πρέπει να διακό-
πτεται. 

 Η ινσουλινοθεραπεία δεν αποτελεί πλέον αντέν-
δειξη για τη χορήγηση των θειαζολιδινεδιονών. Η 
συγχορήγηση όμως απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή, καθώς 
πολυάριθμες μελέτες δείχνουν ότι υπερδιπλασιάζει το 
ποσοστό εμφάνισης οιδημάτων (> 15%) ως απόρροια 
της ακόμη μεγαλύτερης κατακράτησης υγρών.234-236 
Μάλιστα στη μελέτη PROactive όπου 36% των ασθε-
νών ελάμβαναν ταυτόχρονα και ινσουλίνη, το ποσοστό 
εμφάνισης των οιδημάτων στην ομάδα της πιογλιταζό-
νης έφτασε στο 32%.231

Δραστικότητα θειαζολιδινεδιονών

Η ροζιγλιταζόνη χορηγείται σε δόση 4 – 8 mg την ημέ-
ρα σε μία ή δύο  δόσεις και η πιογλιταζόνη σε δόση 
15 – 45 mg την ημέρα σε μία δόση. Παρουσιάζουν 
σχεδόν την ίδια υπογλυκαιμική δράση μειώνοντας την  
HbA1c κατά 0,5 – 1,5%.237 

 Η μέγιστη υπογλυκαιμική τους δράση  εμφανίζε-
ται αργά, 2–3 μήνες μετά την έναρξη της θεραπείας. 
Όταν χορηγούνται ως μονοθεραπεία, επειδή δεν 
αυξάνουν την έκκριση της ινσουλίνης, δεν προκαλούν 
υπογλυκαιμία, όπως και η μετφορμίνη. Φάνηκε ότι 
βελτιώνουν την ινσουλινοευαισθησία και  μειώνουν 
τα επίπεδα ινσουλίνης πλάσματος. Για να δράσουν, 
απαιτείται η παρουσία ινσουλίνης και το υπογλυκαιμι-
κό τους αποτέλεσμα είναι καλύτερο, όσο μεγαλύτερη 
είναι η λειτουργικότητα των Β κυττάρων.

 Από μελέτες απευθείας σύγκρισης φάνηκε ότι οι 
θειαζολιδινεδιόνες παρουσιάζουν την ίδια περίπου 
υπογλυκαιμική δράση τόσο με τη μετφορμίνη όσο 
και με διάφορα εκκριταγωγά.227,238   Ωστόσο, υποστη-
ρίζεται ότι τα φάρμακα αυτά, μειώνοντας τον ρυθμό 
έκπτωσης της λειτουργικότητας του Β κυττάρου,239,240 
διατηρούν για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα τον γλυ-
καιμικό έλεγχο σε σχέση με τα υπόλοιπα αντιδιαβητι-
κά δισκία. Μάλιστα στη μελέτη ADOPT,106 μεγαλύτερο 
ποσοστό ασθενών που έλαβαν ροζιγλιταζόνη (85%) 
σε σχέση με αυτούς που έλαβαν μετφορμίνη (79%) ή 
γλιβενκλαμίδη (66%) διατήρησαν τον γλυκαιμικό έλεγ-
χο μετά 5 έτη θεραπείας. Κατά περίεργο τρόπο, όμως, 
στη μελέτη αυτή ως δείκτης απώλειας του γλυκαιμικού 
ελέγχου χρησιμοποιήθηκε η τιμή γλυκόζης νηστείας 
(> 180 mg/dl) και όχι η τιμή της HbA1c(>7%). Όταν η 
ανάλυση των αποτελεσμάτων έγινε με βάση την τιμή 
της HbA1c, οι διαφορές, αν και διατηρήθηκαν σημα-
ντικές, αμβλύνθηκαν καθώς η μέση τιμή της HbA1c 
στην ομάδα της ροζιγλιταζόνης ήταν μικρότερη μόνο 
κατά 0,13% σε σχέση με την ομάδα της μετφορμίνης 
και κατά 0,42% σε σχέση με την ομάδα της γλιβενκλα-
μίδης. Επίσης,  HbA1c<7%, μετά το τέλος της μελέτης, 
είχε το 40% των ασθενών που έλαβαν ροζιγλιταζόνη 
και το 36% των ασθενών που έλαβαν μετφορμίνη.241 
Επιπλέον, οι ασθενείς που έλαβαν ροζιγλιταζόνη πα-
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ρουσίασαν μεγάλη αύξηση του σωματικού βάρους και 
έλαβαν σε μεγαλύτερο ποσοστό διουρητικά της αγκύ-
λης και στατίνες. Ανέλπιστα, οι ασθενείς που έλαβαν 
γλιβενκλαμίδη είχαν μικρότερο ποσοστό εμφάνισης 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων.106 

 Καθώς κάποιες παρατηρήσεις έδειξαν ότι ίσως οι 
θειαζολιδινεδιόνες μπορούν να προφυλάξουν και να 
διατηρήσουν τη λειτουργικότητα του Β κυττάρου σε 
μεγαλύτερο βαθμό από τα υπόλοιπα αντιδιαβητικά 
δισκία, διατυπώθηκε η άποψη ότι τα φάρμακα αυτά 
θα μπορούσαν να αποτρέψουν την εμφάνιση του ΣΔ 
τύπου 2 σε ασθενείς με διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης 
(IGT) ή με διαταραγμένη γλυκαιμία νηστείας (IFG).242 

Στη μελέτη DREAM με IGT ή/και IFG αθενείς,243 η ροζι-
γλιταζόνη, αν και μείωσε την εμφάνιση του ΣΔ τύπου 
2 κατά 60% περίπου, δεν είχε καλύτερα αποτελέσματα 
από ό,τι είχε η αλλαγή του τρόπου ζωής (δίαιτα και 
φυσική δραστηριότητα).193,244,245 Επίσης, στην ομάδα 
της ροζιγλιταζόνης παρουσιάστηκαν 5πλάσια επεισό-
δια καρδιακής ανεπάρκειας σε σχέση με την ομάδα 
ελέγχου, παρόλο που κανείς από τους ασθενείς δεν 
είχε ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας.243 

 Αρκετές μελέτες υποστηρίζουν την ευεργετική 
επίδραση των TZDs σε διάφορους καρδιαγγειακούς 
παράγοντες κινδύνου, όπως κυτταροκίνες, δείκτες 
φλεγμονής,159,246,247 λιπίδια,248-250 αρτηριακή πίεση,251-253 

ενδοθηλιακή λειτουργία,254-256 και μηχανισμούς αθηρο-
σκλήρωσης.257-259 Μάλιστα, η πιογλιταζόνη φαίνεται να 
έχει ευνοϊκότερη επίδραση στα λιπίδια σε σχέση με τη 
ροζιγλιταζόνη,250 ίσως γιατί σε κάποιο βαθμό παρου-
σιάζει και δραστηριότητα PPARα αγωνιστή (δραστη-
ριότητα φιμπράτης).260 Πάντως, όπως φάνηκε από τη  
μελέτη PROactive,231 που ήταν μελέτη δευτερογενούς 
πρόληψης και  αφορούσε σακχαροδιαβητικούς ασθε-
νείς τύπου 2 με εγκατεστημένη  μακροαγγειακή νόσο, 
δεν υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,095) 
στο σύνολο των πρωτευόντων καταληκτικών σημείων 
(θάνατοι, εμφράγματα μυοκαρδίου, οξέα στεφανι-
αία σύνδρομα, στεφανιαία  επαναιμάτωση, αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια, ακρωτηριασμός κάτω  άκρων, 
επαναιμάτωση κάτω άκρων) ανάμεσα στην ομάδα 

που έλαβε  πιογλιταζόνη (15-45 mg) και στην ομάδα 
ελέγχου. Βέβαια, θα πρέπει να  σημειωθεί ότι υπήρξε 
στατιστικά σημαντική διαφορά στο σύνολο των  κύρι-
ων δευτερευόντων καταληκτικών σημείων (θάνατοι, 
εμφράγματα  μυοκαρδίου-πλην σιωπηλών εμφραγ-
μάτων και αγγειακά εγκεφαλικά  επεισόδια) που ήταν 
λιγότερα στην ομάδα της πιογλιταζόνης (p = 0,027).231 

Επίσης, ιδιαίτερη αίσθηση προκάλεσε μία πρόσφατη 
μετανάλυση μελετών διάρκειας μεγαλύτερης των 6 
μηνών χορήγησης ροζιγλιταζόνης, όπου βρέθηκε ότι η 
λήψη της ροζιγλιταζόνης συνδυάστηκε με αύξηση των 
εμφραγμάτων μυοκαρδίου κατά 43% και των θανάτων 
από καρδιαγγειακά αίτια κατά 64%.261

   Οι θειαζολιδινεδιόνες μπορεί να συνδυαστούν με 
μετφορμίνη, καθώς τα φάρμακα αυτά μειώνουν την ιν-
σουλινοαντίσταση κυρίως στους περιφερικούς ιστούς 
(λιπώδη και μυϊκό ιστό), ενώ η μετφορμίνη δρα κυρίως 
στο ήπαρ. Η συγχορήγηση επιφέρει επιπλέον μείωση 
της HbA1c που κυμαίνεται από 0,7-1,4%.262-264

   Επίσης, η συγχορήγηση θειαζολιδινεδιονών και 
εκκριταγωγών επιφέρει επιπλέον μείωση της HbA1c 
περίπου κατά 1,3%.265

  Στον πίνακα 6.2.1.11. αναφέρονται τα υπάρχοντα 
σκευάσματα θειαζολιδινεδιονών.

Ανεπιθύμητες ενέργειες θειαζολιδινεδιονών

Αύξηση σωματικού βάρους

Οι θειαζολιδινεδιόνες, όπως και τα εκκριταγωγά, 
προκαλούν αύξηση του σωματικού βάρους κατά 1-4 
Kg, με τη διαφορά ότι απαιτείται μεγαλύτερο χρονικό 
διάστημα, ενός και πλέον ετών, για τη σταθεροποίηση 
του βάρους.102 Η αύξηση αυτή είναι απόρροια τόσο 
της κατακράτησης υγρών όσο και της αύξησης του 
υποδόριου λίπους λόγω διέγερσης της διαφοροποίη-
σης των προλιποκυττάρων - κυρίως του υποδόριου - 
λίπους σε λιποκύτταρα.146 Μάλιστα στη μελέτη ADOPT, 
η ροζιγλιταζόνη προκάλεσε τριπλάσια αύξηση βάρους 
σε σχέση με τη γλιβενκλαμίδη (4,8 έναντι 1,6 Kg).106

πίνακας 6.2.1.11 Σκευάσματα θειαζολιδινεδιονών.

ονομασία Πιογλιταζόνη Ροζιγλιταζόνη
Ροζιγλιταζόνη
+ Μετφορμίνη

Ροζιγλιταζόνη
+ γλιμεπιρίδη

Actos Avandia Avandamet Avaglim

Δόση δισκίου 1�, �0, �� mg �, � mg �/1000, �/1000 mg �/�, �/� mg

Δοσολογία 1�-�� mg �-� mg �/�000-�/�000 mg �/�-�/� mg

Δόσεις/��ωρο 1x1 ��ωρο 1x1-1x� ��ωρο 1x� ��ωρο 1x1 ��ωρο
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Οιδήματα

Η συχνότητα εμφάνισης οιδημάτων στη μελέτη 
ADOPT ήταν 14%106 και στη μελέτη PROactive 32%.231 
Η διαφορά αυτή οφείλεται στο γεγονός ότι στη μελέτη 
PROactive  36% των ασθενών ελάμβανε ταυτόχρο-
να και ινσουλίνη. Για την εμφάνιση των οιδημάτων 
ενοχοποιούνται διάφοροι παράγοντες όπως αυξημένη 
κατακράτηση υγρών, αγγειοδιαστολή ως επακόλουθο 
της βελτιωμένης ινσουλινοευαισθησίας, αυξημένη 
δραστηριότητα του αυτόνομου νευρικού συστήματος, 
αυξημένη ενδοθηλιακή διαπερατότητα ως συνέπεια 
της αυξημένης έκφρασης του γονιδίου του αγγειακού 
ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα και, ίσως, δια-
ταραγμένη μεταφορά ιόντων στον διάμεσο χώρο.229 
Πρόσφατα διαπιστώθηκε, τόσο in vitro όσο και σε 
πειραματόζωα, ότι οι PPARγ αγωνιστές αυξάνουν την 
απορρόφηση του νατρίου από τον άπω νεφρώνα 
διεγείροντας την έκφραση και μετατόπιση του επιθη-
λιακού διαύλου νατρίου του αθροιστικού σωληναρίου 
(EnaCa).266 Συγχορήγηση φαρμάκων που προκαλούν 
κατακράτηση υγρών, όπως τα μη στεροειδή αντιφλεγ-
μονώδη, διευκολύνουν την εμφάνιση οιδημάτων.

Χαρακτηριστικά, τα οιδήματα από θειαζολιδινε-
διόνες είναι ανθεκτικά στη χορήγηση διουρητικών 
της αγκύλης του Henle (φουροσεμίδη). Η μείωση της 
δόσης ή η διακοπή των θειαζολιδινεδιονών, λόγω της 
παρατεταμένης δράσης αυτών των φαρμάκων, πολλές 
φορές δεν αρκεί, γιατί καθυστερεί να επιφέρει το επι-
θυμητό αποτέλεσμα (τουλάχιστον για μία εβδομάδα), 
κάτι που είναι πολύ σημαντικό σε περιπτώσεις στις 
οποίες απαιτείται γρήγορη μείωση του εξωκυττάριου 
όγκου. Φαίνεται ότι καλύτερες επιλογές αποτελούν 
κυρίως οι ανταγωνιστές της αλδοστερόνης (σπιρο-
νολακτόνη 50 mg ημερησίως) αλλά και τα θειαζιδικά 
διουρητικά κατά δεύτερο λόγο (υδροχλωροθειαζίδη 
25 mg ημερησίως) που αναστέλλουν τη λειτουργία 
των διαύλων νατρίου του αθροιστικού σωληναρίου.267

Καρδιακή ανεπάρκεια

Όλες οι μεγάλες μελέτες των τελευταίων ετών106,231,243 
που αφορούν στις θειαζολιδινεδιόνες δείχνουν ότι στις 
ομάδες των ασθενών που έλαβαν τα συγκεκριμένα 
φάρμακα το ποσοστό εμφάνισης καρδιακής ανεπάρ-
κειας ήταν αυξημένο. Μάλιστα, οι διαβητικοί ασθενείς 
που λαμβάνουν αγωγή με θειαζολιδινεδιόνες πα-
ρουσιάζουν αυξημένη, κατά 70%, την πιθανότητα να 
νοσηλευθούν λόγω καρδιακής ανεπάρκειας τις πρώτες 
60 ημέρες από την έναρξη της αγωγής.268 Ωστόσο από 
καμία μελέτη δεν προκύπτει ότι οι θειαζολιδινεδιόνες 
προκαλούν καρδιακή ανεπάρκεια. Φαίνεται, όμως, 
ότι τα φάρμακα αυτά, προκαλώντας κατακράτηση 
υγρών229 αλλά και αυξάνοντας ίσως τη διαπερατότητα 

της πνευμονικής μικροκυκλοφορίας,230 αναδεικνύουν 
προϋπάρχουσα καρδιακή δυσλειτουργία. Λαμβάνο-
ντας υπόψη ότι 20% περίπου των ασθενών με σακχα-
ρώδη διαβήτη τύπου 2 έχει καρδιακή ανεπάρκεια,228 
η χορήγηση αυτών των φαρμάκων δεν πρέπει να 
είναι αλόγιστη, ιδίως όταν συνυπάρχουν παράγοντες 
κινδύνου ύπαρξης καρδιακής δυσλειτουργίας (πίνακας 
6.2.1.12).229

Αύξηση ηπατικών ενζύμων

Η ηπατοτοξικότητα δεν φαίνεται να αποτελεί πρό-
βλημα ούτε για τη  ροζιγλιταζόνη ούτε για την πιο-
γλιταζόνη, τουλάχιστον μέχρι σήμερα.146 Υπάρχουν, 
μάλιστα, αναφορές για ευνοϊκή επίδραση αυτών των 
φαρμάκων στη μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπα-
τος.269 Ωστόσο, κυρίως υπό το φως της απόσυρσης της 
τρογλιταζόνης λόγω ηπατοτοξικότητας, τα ηπατικά 
ένζυμα πρέπει να ελέγχονται σε όλους τους ασθενείς 
τόσο πριν από την έναρξη όσο και κατά τη διάρκεια 
της θεραπείας. Η συχνότητα επανελέγχου των ηπατι-
κών ενζύμων καθορίζεται από τον θεράποντα γιατρό. 
Αν η SGPT βρεθεί  2,5 φορές μεγαλύτερη της φυσιολο-
γικής τιμής, η χορήγηση του φαρμάκου διακόπτεται.

Αναιμία

Λόγω κατακράτησης υγρών και αύξησης του όγκου 
του πλάσματος229,270 μπορεί να παρατηρηθεί, ήπια 
συνήθως, μείωση του αιματοκρίτη και της αιμοσφαιρί-
νης (περίπου 3% και 1 g/dl αντίστοιχα). Επιπροσθέτως, 
υπάρχουν πρόσφατες αναφορές για κατασταλτική 
επίδραση των θειαζολιδινεδιονών στον μυελό των 
οστών,271 όταν χορηγηθούν σε υψηλές δόσεις. Επειδή 
η μείωση της Hb, αν και  συνήθως ήπια, μερικές φορές 
μπορεί να είναι > 1 g/dl, πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 
ιδίως σε άτομα με οριακές τιμές Hb ή αναιμία. Έτσι,  

πίνακας 6.2.1.12. Παράγοντες κινδύνου καρδιακής 
ανεπάρκειας σε χορήγηση TZDs.

• ιστορικό Κα
• ισχαιμική καρδιοπάθεια
• Υπέρταση
• Υπερτροφία αριστερής κοιλίας
• αορτική ή μιτροειδική βαλβιδική νόσος
• Προχωρημένη ηλικία ( >�0 ετών )
• Μεγάλη διάρκεια διαβήτη (>10 έτη)
• Προϋπάρχον οίδημα ή χορήγηση   
    διουρητικών
• Εμφάνιση οιδήματος ή αύξηση του βάρους  
   από θειαζολιδινεδιόνες
• Συγχορήγηση ινσουλίνης
• Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (κρεατινίνη> �  
    mg/dl)
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θεωρείται σκόπιμο να ελέγχεται το αιματολογικό προ-
φίλ πριν από την έναρξη της θεραπείας.

Οίδημα ωχράς κηλίδας

Μία σχετικά πρόσφατα ανακαλυφθείσα ανεπιθύμη-
τη ενέργεια, της οποίας η ακριβής συχνότητα δεν 
έχει ακόμα διευκρινιστεί, είναι το οίδημα της ωχράς 
κηλίδας. Εμφανίζεται κυρίως σε ασθενείς που ήδη 
έχουν εμφανίσει σημεία κατακράτησης υγρών από τη 
χορήγηση των θειαζολιδινεδιονών. Σε μία πρόσφα-
τη μελέτη, η συχνότητα εμφάνισης κυμαινόταν από 
2,4% έως 3,6% και μάλιστα το 60% αυτών των ασθε-
νών παρουσίαζαν διάχυτο οίδημα με επιδείνωση της 
οπτικής οξύτητας (εικόνα 6.2.1.1).272 Κατά συνέπεια, 
κρίνεται σκόπιμο πριν από την έναρξη της αγωγής 
όλοι οι ασθενείς να βυθοσκοπούνται για την πιθανότη-
τα ύπαρξης οιδήματος ωχράς. Επίσης κατά τη διάρκεια 
της αγωγής, εφόσον παρατηρηθούν διαταραχές οπτι-
κής οξύτητας,  πρέπει να γίνεται σύντομα επαναληπτι-
κός βυθοσκοπικός έλεγχος.

Αυξημένη επίπτωση καταγμάτων σε γυναίκες

Στη μελέτη ADOPT106 οι γυναίκες ασθενείς που έλαβαν 
αγωγή με ροζιγλιταζόνη εμφάνισαν σημαντικά περισ-
σότερα κατάγματα στους άκρους πόδας, στις άκρες 
χείρες και στα άνω άκρα, σε σχέση με τις γυναίκες 
ασθενείς που έλαβαν είτε μετφορμίνη είτε γλιβενκλα-
μίδη. Η παρατηρηθείσα επίπτωση καταγμάτων για 
τους άνδρες ήταν παρόμοια και στις τρεις θεραπευτι-
κές ομάδες. Οι θέσεις κατάγματος ήταν διαφορετικές 
από εκείνες που σχετίζονται με τη μετεμμηνοπαυ-
σιακή οστεοπόρωση (ισχίο ή σπονδυλική στήλη). Ο 
μηχανισμός της παρατηρούμενης αύξησης των καταγ-
μάτων δεν έχει εξακριβωθεί και η περαιτέρω εκτίμηση 
των παραπάνω παρατηρήσεων βρίσκεται υπό εξέλιξη. 
Ωστόσο, καλό είναι ο κίνδυνος κατάγματος να λαμβά-
νεται υπόψη σε γυναίκες που θεραπεύονται ή εξετάζε-
ται το ενδεχόμενο έναρξης θεραπείας τους με ροζιγλι-
ταζόνη, και να δίδεται προσοχή στην αξιολόγηση και 
στη διατήρηση της υγείας των οστών.

Μεταβολές κυτταρικής διαίρεσης και διαφοροποίησης

Σε πειραµατόζωα µε οικογενή αδενωµατώδη πολυπο-
δίαση (FAP), η θεραπεία µε θειαζολιδινεδιόνες προ-
κάλεσε αύξηση της έκτασης του καρκίνου του παχέος 
εντέρου. Η αιτιολογική συσχέτιση του ευρήµατος 
αυτού δεν έχει εξακριβωθεί. Καθώς, όμως, τα φάρμα-
κα αυτά δρουν πάνω στο γονιδίωμα μεταβάλλοντας 
τη μεταγραφή κάποιων γονιδίων και προκαλούν 
ανάλογες μεταβολές στην κυτταρική διαίρεση και 
διαφοροποίηση, ίσως είναι φρόνιμο να αποφεύγονται 
τουλάχιστον σε ασθενείς με οικογενή αδενωματώδη 
πολυποδίαση.22

Γενικά, οι ανεπιθύμητες επιδράσεις των TZDs είναι 
πολυάριθμες και σοβαρές, ώστε να εγείρονται σκέψεις 
για πιθανή διακοπή της κυκλοφορίας τους.

Φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις

Η πιογλιταζόνη προκαλεί μικρή μείωση των συγκε-
ντρώσεων της νιφεδιπίνης (10-30%).116

Οι φαρμακοκινητικές ιδιότητες της ροζιγλιταζόνης 
μπορεί να επηρεαστούν από επαγωγείς ή ανασταλτές 
του CYP2C9. Έτσι, η ριφαμπικίνη μειώνει, ενώ η γκεμ-
φιμπροζίλη και η τριμεθοπρίμη αυξάνουν τις συγκε-
ντρώσεις της ροζιγλιταζόνης και της πιογλιταζόνης.116

Η συγχορήγηση θειαζολιδινεδιονών και στατινών 
είναι γενικά ασφαλής. Ωστόσο σε μία σχετικά πρόσφα-
τη μελέτη, η συγχορήγηση με ατορβαστατίνη παρου-
σίασε τριπλάσια εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών, 
κυρίως μυοπάθειας, σε σχέση με σιμβαστατίνη.273

εικόνα 6.2.1.1 Εξέλιξη οιδήματος ωχράς κηλίδας σε γυναίκα 
�0 ετών που ελάμβανε ροζιγλιταζόνη.

A. οκτώβριος 1�, �000,  όραση �0/�0.
B. Φεβρουάριος �, �001, όραση �0/�0.
C.  Μάϊος ��, �001,  όραση �0/100.
D. Σεπτέμβριος �0, �001,   όραση �0/�00  και έγινε  διακοπή 
ροζιγλιταζόνης
E. απρίλιος 1�, �00�, όραση �0/�00.
F.  αύγουστος �, �00�, υποχώρηση οιδήματος με 
ουλοποίηση, όραση �0/1�0.
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Αναστολείς α-γλυκοσιδασών

Οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 δεν χαρακτηρίζονται από 
σπουδαία συμμόρφωση στη δίαιτα. Απεναντίας, συνη-
θίζουν να καταναλώνουν περισσότερες θερμίδες και 
υδατάνθρακες απ’ ό,τι περιλαμβάνει το καθορισμένο 
διαιτολόγιό τους.274 Η ιδέα να βρεθεί ένα φάρμακο που 
να εμποδίζει την απορρόφηση των υδατανθράκων, 
ενώ ο ασθενής δεν θα είναι υποχρεωμένος να κάνει 
δίαιτα, γεννιέται αυτόματα στο μυαλό κάθε ανθρώπου 
που βρίσκεται αντιμέτωπος με την ανάγκη να υπο-
βάλλεται σε όλη του τη ζωή σε δίαιτα. Έτσι προέκυψε 
η κατηγορία αυτή των φαρμάκων που εμποδίζουν τη 
διάσπαση των δισακχαριτών. Επειδή η απορρόφηση 
των υδατανθράκων γίνεται με τη μορφή των μονοσακ-
χαριτών, η παρεμπόδιση της διάσπασης των δισακ-
χαριτών έχει ως αποτέλεσμα την παρεμπόδιση της 
απορρόφησης των υδατανθράκων (σχήμα 6.2.1.16).22 
Ο κύριος εκπρόσωπος της κατηγορίας αυτής και ο 
πλέον μελετημένος είναι η ακαρβόζη.

Ακαρβόζη

Η ακαρβόζη παρεμποδίζει την απορρόφηση της 
μαλτόζης, της σακχαρόζης και του αμύλου, αλλά δεν 
έχει επίδραση στην απορρόφηση της γλυκόζης και της 
λακτόζης. Απορροφάται σε μηδαμινές ποσότητες και 
δρα αποκλειστικά στο έντερο προκαλώντας σύνδρο-
μο μικρής δυσαπορρόφησης υδατανθράκων. Αυτή η 
δράση έχει ως αποτέλεσμα μία μικρή ελάττωση των 
μεταγευματικών αυξήσεων της γλυκόζης του πλάσμα-
τος, αλλά καμία ή πολύ μικρή επίδραση στις προγευ-
ματικές τιμές της γλυκόζης. Είναι γνωστό ότι μεγάλο 
μέρος της κυκλοφορούσας γλυκόζης στον ΣΔ τύπου 
2 προέρχεται από ηπατική γλυκογονόλυση και γλυκο-
νεογένεση. Έτσι, παρά τη λήψη ακαρβόζης, οι τιμές 
γλυκόζης νηστείας παραμένουν υψηλές.

Δραστικότητα ακαρβόζης

Η περιγραφόμενη μείωση της HbA1c με λήψη ακαρ-
βόζης, από τους θιασώτες του φαρμάκου, αναφέρεται 
ότι είναι περίπου 1% (απόλυτων μονάδων μέτρησης). 
Ωστόσο σε άρθρο του Berger αναφέρεται μείωση 
μόνο 0,6-0,7% και σε άλλες δημοσιεύσεις ελάττωση 
κατά 0,4-0,7%.275 Η πτώση της γλυκόζης νηστείας ανα-
φέρεται 30-45 mg/dl.276,277 Σε ορισμένες εργασίες ανα-
φέρεται μεγαλύτερη μείωση της  HbA1c.278 Αλλά είναι 
ερώτημα κατά πόσο οι ασθενείς είχαν σταθεροποιηθεί 
με τη δίαιτα και τη σταθερή δόση υπογλυκαιμικών 
φαρμάκων πριν από την έναρξη της ακαρβόζης. Πολ-
λοί δεν βρίσκουν αξιόλογη την πτώση της γλυκόζης 
νηστείας, αλλά μόνο των μεταγευματικών τιμών. Όπως 
αναφέρει ο Berger, οι ευνοϊκές, για την ακαρβόζη, 
εργασίες έχουν χρηματοδοτηθεί από την κατασκευά-
στρια εταιρεία και αυτό ελαττώνει την αξιοπιστία των 
παρατηρήσεων.275

Για να δράσει ικανοποιητικά η ακαρβόζη, πρέπει να 
υπάρχουν αρκετοί υδατάνθρακες στο έντερο. Τότε, 
όμως, εμφανίζονται σε σημαντικό ποσοστό και ένταση 
οι ανεπιθύμητες επιδράσεις. Όταν στο έντερο υπάρχει 
μικρή ποσότητα υδατανθράκων, η ακαρβόζη δεν έχει 
σημαντική επίδραση και βέβαια ούτε προκαλεί ανεπι-
θύμητες επιδράσεις.279

Στη μελέτη STOP-NIDDM, η χορήγηση ακαρβόζης 
σε ασθενείς με διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης (IGT) 
μείωσε κατά 25% τον κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη.280 
Ωστόσο παρόμοια ή και καλύτερα αποτελέσματα εί-
χαν και άλλες φαρμακευτικές παρεμβάσεις και κυρίως 
η αλλαγή του τρόπου ζωής με συνδυασμό δίαιτας με 
άσκηση.

σχήμα 6.2.1.16 Μηχανισμός δράσης αναστολέων α-γλυκοσιδασών.
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Ανεπιθύμητες ενέργειες

Μειονέκτημα του φαρμάκου είναι το μεγάλο ποσοστό 
ανεπιθύμητων ενεργειών και το υψηλό, σχετικά, κό-
στος σε σύγκριση, για παράδειγμα, με τη μετφορμίνη. 
Περίπου 40-50% των ασθενών που λαμβάνουν ακαρ-
βόζη εμφανίζουν γαστρεντερικές διαταραχές που 
οφείλονται στην παραμονή δισακχαριτών σε μεγάλο 
μήκος του εντέρου, γεγονός που οδηγεί σε διάσπασή 
τους με μικροβιακή δράση και τελικό αποτέλεσμα τη 
συσσώρευση αερίων. Έτσι οι ασθενείς εμφανίζουν 
συνήθως μεγάλο μετεωρισμό και αποβολή δύσοσμων 
αερίων. Σε μικρότερο ποσοστό ασθενών εμφανίζονται 
διαρροϊκές κενώσεις.281 Μερικές φορές ο μετεωρισμός 
είναι πολύ μεγάλος και προκαλεί έντονους κοιλιακούς 
πόνους. Ανάγκη νοσηλείας ασθενών επειγόντως για 
ανυπόφορο μετεωρισμό και πόνο είναι κάτι που σπά-
νια συμβαίνει. Έχει περιγραφεί ακόμη και εικόνα ειλε-
ού.282,283 Για την αποφυγή της εμφάνισης ενοχλητικών 
παρενεργειών συνιστάται έναρξη από δόση 100-150 
mg και η βαθμιαία αύξηση της δόσης σε 300 mg μετά 
15-20 ημέρες, οπότε και αναμένεται προσαρμογή στον 
μετεωρισμό. Πολλοί περιγράφουν ότι τα ενοχλήματα 
του μετεωρισμού βαθμιαία γίνονται ηπιότερα και κα-
λύτερα ανεκτά με το πέρασμα του χρόνου.   Σύμφωνα 
με αδημοσίευτες παρατηρήσεις μας, η ακαρβόζη δια-
κόπτεται από το 25% των ασθενών χωρίς να ερωτηθεί 
ο γιατρός και σε ένα 25% από τον γιατρό, λόγω παρα-
πόνων των ασθενών για τα αέρια, τον μετεωρισμό και 
τα κοιλιακά άλγη.

Όταν χορηγηθεί σε υψηλές δόσεις, μπορεί να προκα-
λέσει αύξηση των ηπατικών ενζύμων.

Αντενδείξεις χορήγησης

Η ακαρβόζη αντενδείκνυται σε φλεγμονώδη νοσήμα-
τα του εντέρου, σε μερική ή ύποπτη εντερική από-
φραξη και γενικώς σε καταστάσεις που ενδέχεται να 
επιδεινωθούν από τον σχηματισμό αερίων στο έντερο 
(π.χ. κήλες), σε κύηση και γαλουχία, σε ηπατική ανε-
πάρκεια και σε νεφρική ανεπάρκεια.

Φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις

Η ακαρβόζη μειώνει την απορρόφηση της διγοξίνης 
και αυξάνει την απορρόφηση της βαρφαρίνης.116 Τα 
αντιόξινα και η χολεστυραμίνη μειώνουν τη δράση της 
ακαρβόζης.

Το τελικό συμπέρασμα είναι ότι η χρήση της ακαρ-
βόζης δεν είχε τα επιθυμητά αποτελέσματα αλλά 
συχνές ανεπιθύμητες επιδράσεις, γι’ αυτό και δεν 
ευδοκίμησε η χρησιμοποίησή της.

Συνδυασμοί υπογλυκαιμικών φαρμάκων

Τα εκκριταγωγά συνδυαζόμενα με μετφορμίνη εμφα-
νίζουν επίταση του υπογλυκαιμικού αποτελέσματος 
επηρεάζοντας ταυτόχρονα τις δύο κύριες παθο-
φυσιολογικές διαταραχές του ΣΔ τύπου 2, δηλαδή 
τη μειωμένη λειτουργικότητα των Β κυττάρων του 
παγκρέατος και την αυξημένη ινσουλινοαντίσταση. Ο 
συνδυασμός αυτός ίσως έχει τη μεγαλύτερη αθροιστι-
κή επίδραση από οποιονδήποτε άλλο συνδυασμό.

Ωστόσο, αρκετές τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν 
δείξει ότι και ο συνδυασμός σουλφονυλουρίας και 
θειαζολιδινεδιόνης είναι παρόμοιας περίπου δρα-
στικότητας με τον συνδυασμό σουλφονυλουρίας και 
μετφορμίνης.284-286

Ελάχιστες μελέτες έχουν συγκρίνει τη δραστικότητα 
των συνδυασμών σουλφονυλουρίας-μετφορμίνης και 
θειαζολιδινεδιόνης-μετφορμίνης. Αυτό είναι λογικό, 
καθώς ο συνδυασμός των ευαισθητοποιητών της 
ινσουλίνης έχει άμεση ευνοϊκή επίδραση μόνο στην 
ινσουλινοαντίσταση, ενώ δεν επιδρά άμεσα στην έκ-
κριση της ινσουλίνης. Εξάλλου, και οι δύο κατηγορίες 
των ευαισθητοποιητών της ινσουλίνης (θειαζολιδινε-
διόνες, μετφορμίνη) δρουν κυρίως σε παχύσαρκους 
ασθενείς, γιατί η παχυσαρκία αποτελεί τον κύριο 
επίκτητο παράγοντα ινσουλινοαντίστασης. Επίσης 
δρουν κυρίως σε αρχόμενα στάδια του ΣΔ τύπου 2, 
όταν δηλαδή υπάρχει αρκετή έκκριση ινσουλίνης, ενώ 
η δραστικότητά τους μειώνεται με την πάροδο του 
χρόνου, καθώς μειώνεται και η έκκριση της ινσουλίνης. 
Τότε η προσθήκη ενός εκκριταγωγού στο θεραπευτικό 
σχήμα είναι απαραίτητη.

Η χορήγηση τριπλής αγωγής με αντιδιαβητικά 
δισκία (συνδυασμός σουλφονυλουρίας, μετφορμίνης 
και θειαζολιδινεδιόνης) έχει προταθεί από μερικούς 
διαβητολόγους ως εναλλακτική επιλογή αντί της 
ινσουλινοθεραπείας, σε ασθενείς που δεν ρυθμίζονται 
επαρκώς με διπλή αγωγή αντιδιαβητικών δισκίων (εκ 
των οποίων το ένα σίγουρα είναι σουλφονυλουρία).287 
Προς το παρόν,  το σχήμα αυτό δεν τυγχάνει ευρείας 
αποδοχής λόγω της αμφίβολης αποτελεσματικότητάς 
του.

Σύμφωνα με την πείρα των συγγραφέων, δεν 
υπάρχει κανένα πλεονέκτημα από την προσθήκη 
ακαρβόζης ως τρίτου φαρμάκου σε προηγούμενη 
αγωγή σουλφονυλουριών και μετφορμίνης, όταν ο 
συνδυασμός των δύο πρώτων φαρμάκων έχει πάψει 
να αποδίδει. Επίσης, δεν έχει νόημα ο συνδυασμός 
διαφόρου τύπου εκκριταγωγών, δεδομένου ότι δρουν 
με τον ίδιο μηχανισμό.
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Υπογλυκαιμικά δισκία και καρδιαγγειακές επιπλοκές

Η μελέτη UGDP. Δώδεκα πανεπιστημιακά κέντρα των 
ΗΠΑ έκαναν μία μελέτη των καρδιαγγειακών επιπλο-
κών του ΣΔ σε συσχέτιση με το είδος της θεραπείας. Η 
μελέτη σχεδιάστηκε το 1961, ανακοινώθηκε το 1970 
και έκτοτε συνεχώς μέχρι τις αρχές του 1980 απασχο-
λούσε τη βιβλιογραφία. Η μελέτη αυτή, αποκαλούμενη 
εν συντομία UGDP από τα αρχικά του University Group 
Diabetes Program, περιελάμβανε 223 ασθενείς με 
πρόσφατη έναρξη ΣΔ τύπου 2. Οι ασθενείς κατανε-
μήθηκαν σε τέσσερις ομάδες. Ομάδα placebo, ομάδα 
τολβουταμίδης (δόση 1,5 g/24ωρο), ομάδα σταθερής 
δόσης ινσουλίνης 10-16 μονάδες ινσουλίνης Lente και 
ομάδα κυμαινόμενης δόσης ινσουλίνης για την επίτευ-
ξη ικανοποιητικής ρύθμισης. Τελικά παρατηρήθηκαν 
89 θάνατοι, εκ των οποίων οι 61 από καρδιαγγειακά 
αίτια. Οι θάνατοι κατανεμήθηκαν ως εξής: 4,9% στην 
ομάδα placebo, 12,7% στην ομάδα τολβουταμίδης, 
6,2% στην ομάδα σταθερής δόσης ινσουλίνης και 
5,9% στην ομάδα κυμαινόμενης δόσης ινσουλίνης.

Στη μελέτη UGDP περιελήφθηκε αργότερα και η 
φαινφορμίνη με 204 ασθενείς. Οι θάνατοι στην ομάδα 
της φαινφορμίνης ανήλθαν στο 12,7%, ενώ ήταν 
μόνο 3,1% στην ομάδα placebo. Η κυριότερη κριτική 
εναντίον της UGDP μελέτης ήταν ότι δεν ελήφθησαν 
υπόψη οι διάφοροι παράγοντες κινδύνου για στεφα-
νιαία νόσο, όπως το κάπνισμα, η ύπαρξη υπερλιπιδαι-
μίας, η ηλικία, το φύλο, η παχυσαρκία και το ατομικό 
αναμνηστικό. Επιπλέον, οι περισσότεροι θάνατοι της 
UGDP παρατηρήθηκαν σε τρία κέντρα στα οποία όλοι 
οι ασθενείς έπαιρναν τολβουταμίδη, αλλά η ρύθμιση 
του ΣΔ τους ήταν πτωχή και ήταν οι περισσότεροι 
έγχρωμοι. Γενικά μπορεί να λεχθεί ότι η μελέτη UGDP, 
αφού προκάλεσε μεγάλη αναστάτωση στις ΗΠΑ, τελι-
κά περιέπεσε σε σχετική ανυποληψία, επειδή δεν είχε 
σωστό σχεδιασμό. Ωστόσο, χώρισε τη Διαβητολογική 
Κοινότητα σε δύο ομάδες. ακόμη και σήμερα μερικοί 
διαβητολόγοι στις ΗΠΑ δεν αναγράφουν καθόλου 
σουλφονυλουρίες ή διγουανίδες, αλλά συνιστούν 
μόνο ινσουλινοθεραπεία, όταν ο διαβήτης δεν ελέγχε-
ται μόνο με δίαιτα.288

Πολλές μελέτες που ακολούθησαν στην Αγγλία, στις 
Σκανδιναβικές χώρες και στην Joslin Clinic των ΗΠΑ 
έδειξαν διαφορετικά αποτελέσματα από αυτά της 
UGDP.

Η μελέτη Paasakivi. Χορηγήθηκε 1 g τολβουταμίδης 
ή placebo σε 175 εμφραγματίες μη διαβητικούς. Οι 
λήπτες τολβουταμίδης δεν εμφάνισαν αυξημένο πο-
σοστό επιπλέον καρδιαγγειακών συμβαμάτων έναντι 
της ομάδας ελέγχου (14% έναντι 19%).289

Η μελέτη των Tzagournis και Reynertson. Σε 104 
ασθενείς με πρώιμη εκδήλωση στεφανιαίας νόσου 

δόθηκε φαινφορμίνη 50-100 mg ή μόνο δίαιτα. Η 
μελέτη δεν συμπεριέλαβε διαβητικούς ή παχύσαρκους 
ασθενείς. Δεν βρέθηκαν στατιστικές διαφορές στη 
μακροχρόνια έκβαση, αλλά, βέβαια, ο αριθμός των 
ασθενών ήταν σχετικά μικρός.290

Η μελέτη Feldman.  Τριακόσιοι πενήντα διαβητι-
κοί ασθενείς ηλικίας 15-59 ετών τυχαιοποιήθηκαν σε 
ομάδα τολβουταμίδης 1 g, φαινφορμίνης 100 mg και 
placebo. Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στη θνητότη-
τα και στα καρδιαγγειακά συμβάματα στο διάστημα 
της παρακολούθησης.291

Η μελέτη Keen. Σε 248 ασθενείς με οριακό διαβήτη 
χορηγήθηκαν τολβουταμίδη 1 g ή placebo σε δύο 
ομάδες συγκρίσιμης ηλικίας και φύλου. Οι ασθενείς 
που έπαιρναν τολβουταμίδη είχαν παρόμοιο ποσοστό 
θανάτων από καρδιαγγειακά προβλήματα (16,6% 
έναντι 15,2%). Σε ασθενείς χαμηλού κινδύνου για 
στεφανιαία νόσο, η ομάδα της τολβουταμίδης είχε μι-
κρότερο ποσοστό μη θανατηφόρων καρδιαγγειακών 
επεισοδίων.292

Θεραπεία με τολβουταμίδη ατόμων με IGT (μει-
ωμένη ανοχή γλυκόζης). Θεραπεία ατόμων με IGT 
για διάστημα 10-12 ετών με δίαιτα και τολβουταμίδη 
έδειξε ότι απομακρύνει την εμφάνιση κλινικού ΣΔ293 
και ελαττώνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα.294

Η βρετανική μελέτη, UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study). Συμμετείχαν 23 κέντρα, 
αφορούσε 5.102 πρωτοδιαγνωσθέντες ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2, εκ των οποίων 1.704 ήταν παχύσαρκοι. Αρχι-
κά περιέλαβε 753 ασθενείς μέσης ηλικίας 53 ετών, από 
το σύνολο των ασθενών που αποτελούσαν το βασικό 
υλικό. Οι ασθενείς είχαν αυξημένη γλυκόζη νηστείας 
από 110-270mg/dl, χωρίς υπεργλυκαιμικά συμπτώ-
ματα ύστερα από ένα τρίμηνο διάστημα δίαιτας. Η 
μέση διάρκεια της μελέτης ήταν 10,7 έτη. Οι ερευνητές 
τυχαιοποίησαν τους ασθενείς σε ομάδα δίαιτας (441 
άτομα), με στόχο γλυκόζη<270 mg/dl και σε εντατική 
ελεγχόμενη θεραπεία με μετφορμίνη (342 άτομα) που 
απέβλεπε σε τιμές γλυκόζης κάτω των 6 mMol/L (108 
mg/dl). Μία αναδρομική μελέτη συνέκρινε τους 342 
ασθενείς υπό μετφορμίνη με 951 ασθενείς σε εντατική 
θεραπεία, από τους οποίους έπαιρναν χλωροπροπαμί-
δη 265 άτομα, γλιβενκλαμίδη 277 άτομα και ινσουλίνη 
409 άτομα. Καταγράφηκαν όλα τα κλινικά επεισόδια 
τα σχετιζόμενα με τον διαβήτη, οι θάνατοι και η ολική 
θνητότητα. Σε μία συμπληρωματική τυχαιοποιημέ-
νη μελέτη σε 537 μη υπέρβαρους και υπέρβαρους 
ασθενείς, μέσης ηλικίας 59 ετών, που ήδη έπαιρναν το 
μέγιστο της αγωγής με σουλφονυλουρίες, αλλά είχαν 
γλυκόζη πλάσματος νηστείας αυξημένη  (110mg/dl-
270mg/dl), εφαρμόστηκε συνεχιζόμενη αγωγή με 
σουλφονυλουρίες σε 269 άτομα ή με προσθήκη 
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μετφορμίνης σε 268 άτομα σε δόσεις 850-2.550 mg. Η 
μέση HbA1c ήταν 7,4% στην ομάδα της μετφορμίνης 
και 8,4% στην ομάδα της συμβατικής θεραπείας.

Οι ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε μετφορμίνη, 
σε σύγκριση με τους ασθενείς της συμβατικής θερα-
πείας, είχαν μειώσεις κινδύνου της τάξης του 32% για 
κάθε σχετιζόμενο με τον διαβήτη σύμβαμα, 42% για 
σχετιζόμενο με τον διαβήτη θάνατο και 36% για θνησι-
μότητα από κάθε αιτία.104

Στους ασθενείς στους οποίους εφαρμόστηκε 
εντατικοποιημένος έλεγχος του διαβήτη, η μετφορ-
μίνη έδειξε μεγαλύτερη επίδραση απ’ ό,τι η χλωρο-
προπαμίδη, η γλιβενκλαμίδη ή η ινσουλίνη για κάθε 
σχετιζόμενο με τον διαβήτη σύμβαμα ή θνησιμότητα 
από κάθε αίτιο και εγκεφαλικό επεισόδιο. Όμως, η 
προσθήκη μετφορμίνης σε ασθενείς υπό αγωγή με 
σουλφονυλουρίες συνδυάστηκε με αυξημένο κίνδυνο 
θανάτου σχετιζόμενο με τον διαβήτη, σε σύγκριση με 
συνεχιζόμενη θεραπεία μόνο με σουλφονυλουρίες. 
Μια συνδυασμένη ανάλυση της κύριας και των συ-
μπληρωματικών μελετών έδειξε ότι λιγότεροι ασθενείς 
στους οποίους χορηγήθηκε μετφορμίνη εμφάνισαν 
συμβάματα σχετιζόμενα με τον διαβήτη (ελάττωση 
κινδύνου 19%). Επιδημιολογική εκτίμηση της πιθανής 
σχέσης του θανάτου από αιτίες σχετιζόμενες με τον 
διαβήτη με την εφαρμοζόμενη θεραπεία του διαβήτη 
σε 4.416 ασθενείς, δεν έδειξε αυξημένο κίνδυνο για 
θάνατο σχετιζόμενο με τον διαβήτη σε ασθενείς που 
έπαιρναν συνδυασμό σουλφονυλουριών και μετφορ-
μίνης (ελάττωση κινδύνου 5% αλλά p=0,78).188

Ερμηνεία. Καθώς ο εντατικοποιημένος έλεγχος 
της γλυκόζης με μετφορμίνη φαίνεται να ελαττώνει 
τον κίνδυνο των συμβαμάτων που σχετίζονται με 
τον διαβήτη σε υπέρβαρους διαβητικούς ασθενείς 
και σχετίζεται με μικρότερη αύξηση του βάρους και 
λιγότερα υπογλυκαιμικά επεισόδια απ’ ό,τι η ινσουλίνη 
και οι σουλφονυλουρίες, πρέπει να είναι η μετφορμίνη 
πρώτο φάρμακο στη γραμμή επιλογής φαρμακευτικής 
θεραπείας γι’ αυτούς τους ασθενείς.188

Η ινσουλινοθεραπεία δεν σχετίζεται με αύξηση των 
καρδιαγγειακών επεισοδίων και κατά συνέπεια δεν 
υπάρχει καμία υποστήριξη στη διαδιδόμενη άποψη 
της αθηρωματογένεσης που δήθεν προκαλεί η ινσου-
λίνη.104 Επιπρόσθετο εύρημα της ανωτέρω μελέτης 
ήταν ότι η αυστηρή ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης 
ελάττωσε τη συχνότητα των μικροαγγειακών και μεγα-
λοαγγειακών επιπλοκών.295

Πάντως η συνολική ερμηνεία των ευρημάτων, ιδίως 
αυτών που σχετίζονται με τη μετφορμίνη ± σουλφονυ-
λουρίες, είναι αρκετά δύσκολη και προκάλεσε ενδια-
φέρον άρθρο που δημοσίευσε ο Nathan.296 Στο άρθρο 
αυτό αναφέρονται παρατηρήσεις που αφορούν στο 

σχεδιασμό της μελέτης και τη δυσκολία εξαγωγής 
συμπερασμάτων. Θα αναφερθούν παρακάτω μερικά 
από αυτά.

1. Ο στόχος της παραμονής σε φυσιολογικά επίπεδα 
της γλυκόζης του πλάσματος της ομάδας εντατικής 
παρέμβασης απαιτεί σταδιακή προσθήκη φαρμάκων 
και αύξηση των δόσεών τους και, τελικά, την προσθή-
κη ινσουλίνης. Ωστόσο, και στην ομάδα της διαιτητι-
κής μόνο παρέμβασης το πρωτόκολλο της μελέτης 
περιελάμβανε χορήγηση φαρμάκων, αν η γλυκόζη του 
πλάσματος υπερέβαινε τα 15 mMol/L (270 mg/dl). Η 
αποτυχία της δίαιτας και η αποτυχία των φαρμάκων 
να διατηρήσουν τα επίπεδα της γλυκόζης μέσα στους 
τεθέντες στόχους δημιούργησαν αλληλεπίδραση των 
δύο ομάδων και μείωσαν τη δυνατότητα καθαρών 
συγκρίσεων.

2. Η εντατική παρέμβαση είχε επωφελές αποτέλεσμα 
στη μείωση των μικροαγγειακών επιπλοκών, αλλά δεν 
επηρέασε τη θνητότητα τη μη σχετιζόμενη με τον ΣΔ 
και τη συνολική θνητότητα. Φαίνεται πιθανόν ότι στον 
ΣΔ τύπου 2 η μεγαλοαρτηριοπάθεια, η οποία είναι 
υπεύθυνη για τη θνητότητα σε μεγάλο ποσοστό, δεν 
είναι εύκολο να επηρεαστεί σημαντικά και σε μακρο-
χρόνια βάση. Επιπροσθέτως, η αιτιολογία αυτής είναι 
πολυπαραγοντική.

3. Οι συγκρίσεις της έκβασης μεταξύ των επιμέ-
ρους φαρμάκων στην ομάδα εντατικής παρέμβασης 
αποδυναμώνονται στατιστικά, γιατί με την υπερβολι-
κή κατάτμηση μικραίνει ο αριθμός των ατόμων των 
συγκρινόμενων ομάδων.

4. Το πιο περίεργο εύρημα είναι το σχετιζόμενο με 
τη μετφορμίνη. Η τελευταία επέφερε καλύτερη έκβα-
ση σε προβλήματα σχετικά με τον ΣΔ, στη θνητότητα 
του διαβήτη και στη συνολική θνητότητα. Όμως, σε 
περίπτωση που οι ασθενείς έπαιρναν τη μετφορμίνη 
ως δεύτερο, στη χρονική σειρά, φάρμακο, όταν οι 
σουλφονυλουρίες αποτύγχαναν να διατηρήσουν τον 
γλυκαιμικό έλεγχο, παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση 
των θανάτων των σχετιζόμενων  με τον ΣΔ και του 
συνόλου των θανάτων. Ακόμη πιο περίεργο είναι ότι 
η ανάλυση και η επιδημιολογική μελέτη που έγιναν 
για το ίδιο ζήτημα δεν πρόσφεραν υποστήριξη στα 
ευρήματα τα σχετικά με την επιβλαβή επίδραση της 
μετφορμίνης στα άτομα που παίρνουν σουλφονυλου-
ρίες.296

Ως προς τις παρατηρήσεις της UKPDS, σε σχέση 
με την προσθήκη της μετφορμίνης στην ομάδα των 
σουλφονυλουριών, θα μπορούσαμε να υποθέσουμε 
ερμηνευτικά ότι ίσως τα παραπάνω ευρήματα είναι 
αποτέλεσμα βαρύτερης μορφής ΣΔ ή πτωχότερης 
συμμόρφωσης στη δίαιτα.

Το ερώτημα αν η εντατική θεραπεία του ΣΔ  μπορεί 
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να ελαττώσει τη νοσηρότητα ή τη θνητότητα από 
μεγαλοαρτηριοπάθεια είναι δύσκολο να απαντηθεί 
λόγω της πολυπαραγοντικότητας που διέπει τη μεγα-
λοαγγειοπάθεια και την καρδιαγγειακή νόσο. Ωστόσο, 
από τη μελέτη UKPDS έχει φανεί ότι για κάθε αύξηση 
της HbA1c κατά 1 μονάδα, ο κίνδυνος για στεφανιαία 
νόσο αυξάνεται κατά 16%, για αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο κατά 14% και  για περιφερική αρτηριακή 
νόσο κατά 28%.297,298

Τα πλέον βέβαια συμπεράσματα της UKPDS είναι ότι:
1. Με όλες τις θεραπευτικές επιλογές αρχικής θερα-

πείας (δίαιτα μόνη, per os φάρμακα, ινσουλίνη) υπάρ-
χει προοδευτική αύξηση των επιπέδων γλυκαιμίας με 
την πάροδο των ετών.

2. Η φαρμακευτική θεραπεία και η ινσουλινοθερα-
πεία έχουν επωφελή αποτελέσματα στη μικροαγγειο-
πάθεια.

3. Η φαρμακευτική θεραπεία και η ινσουλινοθερα-
πεία επηρεάζουν θετικά την μεγαλοαρτηριοπάθεια, 
αλλά σε μικρότερο βαθμό απ’ ότι τη μικροαγγειοπά-
θεια. Η μεγαλοαρτηριοπάθεια ως εκδήλωση αθηρω-
μάτωσης είναι πολυπαραγοντική και αρχίζει πολύ πριν 
από την κλινική εκδήλωση του ΣΔ τύπου 2.

4. Η ινσουλινοθεραπεία δεν αυξάνει τη συχνότητα 
της μεγαλοαρτηριοπάθειας.

Η μελέτη PROactive.231 Από το 2000 και μετά την 
κυκλοφορία των νέων θειαζολιδινεδιονών (ροζιγλιτα-
ζόνη, πιογλιταζόνη), δημοσιεύθηκαν πολλές μελέτες 
που έδειχναν ότι οι PPAR-γ αγωνιστές φαίνεται να 
επιδρούν ευνοϊκά σε διάφορους δείκτες καρδιαγγεια-
κού κινδύνου, όπως και στην ενδοθηλιακή λειτουργία. 
Στηριζόμενο σε αυτές τις μελέτες και με την κατάλ-
ληλη προώθηση από τις παρασκευάστριες εταιρίες, 
ένα μεγάλο μέρος της Διαβητολογικής Κοινότητας 
κατέληξε στο αυθαίρετο συμπέρασμα ότι οι θεια-
ζολιδινεδιόνες μειώνουν τη μεγαλοαρτηριοπάθεια. 
Μάλιστα πολλοί διαβητολόγοι εξέφρασαν την άποψη 
ότι τα φάρμακα αυτά  πρέπει να αποτελούν την πρώτη 
γραμμή θεραπείας του ΣΔ τύπου 2, χωρίς μέχρι τότε 
να υπάρχουν προοπτικές μελέτες παρέμβασης που να 
επιβεβαιώνουν αυτό τον ισχυρισμό.299

Τελικά τον Σεπτέμβριο του 2005 ανακοινώθηκε η 
μελέτη PROactive, η πρώτη μεγάλη προοπτική μελέτη 
παρέμβασης που αφορούσε τις θειαζολιδινεδιόνες 
και ειδικότερα την πιογλιταζόνη, τα αποτελέσματα 
της οποίας αναμένονταν να δώσουν απάντηση στο 
παραπάνω ερώτημα. Επρόκειτο για μία τυχαιοποιημέ-
νη διπλή-τυφλή μελέτη με 5.238 διαβητικούς ασθενείς 
τύπου 2 που ήδη ελάμβαναν αντιδιαβητική αγωγή και 
είχαν ιστορικό μεγαλοαρτηριοπάθειας και διενεργήθη-
κε από 320 ερευνητικά κέντρα 19 ευρωπαϊκών χωρών. 
Ήταν, δηλαδή, μελέτη δευτερογενούς πρόληψης. 

Ασθενείς ηλικίας 35-75 ετών τυχαιοποιήθηκαν για να 
λάβουν είτε εικονικό φάρμακο είτε πιογλιταζόνη στη 
μέγιστη εγκεκριμένη δόση των 45 mg ημερησίως. Η 
συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών που συμμετεί-
χαν στη μελέτη, επειδή είχαν προϋπάρχουσα καρδι-
αγγειακή νόσο και μακράς διάρκειας διαβήτη (8 έτη 
κατά μέσο όρο), ελάμβαναν ήδη αντιδιαβητική αγωγή, 
καθώς και άλλα φάρμακα που βοηθούν στη μείωση 
των καρδιαγγειακών επεισοδίων (αντιαιμοπεταλιακά, 
υπολιπιδαιμικά, αντιυπερτασικά). Η μελέτη διήρκεσε 
3 έτη και είχε ως στόχο να διερευνήσει αν η προσθήκη 
πιογλιταζόνης στην ήδη υπάρχουσα αγωγή θα οδη-
γούσε στη μείωση εμφάνισης νέων καρδιαγγειακών 
επεισοδίων (θάνατοι, εμφράγματα μυοκαρδίου, οξέα 
στεφανιαία σύνδρομα, στεφανιαία  επαναιμάτωση, 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, ακρωτηριασμός κάτω  
άκρων, επαναιμάτωση κάτω άκρων).

Τα αποτελέσματα της PROactive συνοψίζονται στα 
εξής:

1. Η πιογλιταζόνη απέτυχε να επιφέρει στατιστικά 
σημαντική μείωση στο πρωτεύον καταληκτικό σημείο 
(θάνατοι, εμφράγματα μυοκαρδίου, οξέα στεφανι-
αία σύνδρομα, στεφανιαία  επαναιμάτωση, αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια, ακρωτηριασμός κάτω  άκρων, 
επαναιμάτωση κάτω άκρων).

2. Η πιογλιταζόνη μείωσε κατά 16% (p=0,027) το 
δευτερεύον καταληκτικό σημείο (θάνατοι, εμφράγμα-
τα μυοκαρδίου-πλην σιωπηλών, αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια). Αυτό σημαίνει ότι περίπου 50 ασθενείς 
πρέπει να θεραπεύονται για τρία έτη για να αποφευ-
χθεί ένα από τα παραπάνω συμβάματα.

3. Στην ομάδα της πιογλιταζόνης υπήρξε μεγαλύτε-
ρη μείωση της HbA1c (κατά 0,6%) και των τριγλυκε-
ριδίων (κατά 13%) και μεγαλύτερη αύξηση της HDL 
(κατά 9%) και της LDL (κατά 2%), με αποτέλεσμα ο 
λόγος  HDL/ LDL να μειωθεί περισσότερο σε σχέση με 
την ομάδα του εικονικού φαρμάκου. Επιπροσθέτως, 
υπήρξε μείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης 
κατά 3 mmHg σε σχέση με την ομάδα ελέγχου.

Δυστυχώς η μελέτη αυτή άφησε πολλά αναπάντητα 
ερωτήματα με αποτέλεσμα να δεχθεί και την ανάλογη 
κριτική.

1. Ουσιαστικά ήταν μία αρνητική μελέτη, δηλαδή 
απέτυχε στο πρωτεύον καταληκτικό σημείο, να δείξει 
δηλαδή μείωση του συνόλου των καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων, όπως αυτό ορίστηκε από τους ίδιους 
τους σχεδιαστές της μελέτης,300 και ως τέτοια πρέπει 
να αντιμετωπιστεί.301

2. Μήπως τα οφέλη που υπήρξαν σε σχέση με το 
δευτερεύον καταληκτικό σημείο ήταν απόρροια του 
καλύτερου γλυκαιμικού ελέγχου στην ομάδα της πιο-
γλιταζόνης;301
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3. Μήπως τα οφέλη που υπήρξαν σε σχέση με το 
δευτερεύον καταληκτικό σημείο ήταν απόρροια του 
καλύτερου λιπιδαιμικού προφίλ στην ομάδα της πιο-
γλιταζόνης;

4. Μπορεί η πιογλιταζόνη να μειώσει τα καρδιαγ-
γειακά επεισόδια, όταν υπάρχει ιδανική ρύθμιση του 
σακχάρου, των λιπιδίων και της αρτηριακής πίεσης;302

5. Μπορεί η πιογλιταζόνη να μειώσει τα καρδιαγ-
γειακά επεισόδια, όταν χορηγηθεί ως μονοθεραπεία, 
δεδομένου ότι στη μελέτη PROactive οι ασθενείς 
ελάμβαναν και πλήθος άλλων φαρμάκων που έχουν 
ευεργετική επίδραση στον καρδιαγγειακό κίνδυνο;302 
Χαρακτηριστικά φάνηκε από μία παράπλευρη ανά-
λυση ότι τα ευνοϊκά αποτελέσματα της πιογλιταζόνης 
ήταν εμφανή μόνο στους ασθενείς που δεν ελάμβαναν 
στατίνες και όχι σε αυτούς που ελάμβαναν τα συγκε-
κριμένα φάρμακα.301

6. Μπορεί η πιογλιταζόνη να αποτρέψει την εμφάνι-
ση ενός καρδιαγγειακού επεισοδίου, όταν χορηγηθεί 
σε ασθενείς χωρίς προηγούμενο ιστορικό καρδιαγγει-
ακής νόσου;302

Τέλος, ανεξάρτητα από τα παραπάνω αναπάντητα 
ερωτήματα, το σημαντικότερο στοιχείο ίσως ήταν ότι 
η μελέτη αυτή έθεσε υπό αμφισβήτηση την ασφάλεια 
χορήγησης αυτών των φαρμάκων. Συγκεκριμένα, τα 
επεισόδια καρδιακής ανεπάρκειας ήταν σημαντικά 
αυξημένα στην ομάδα της πιογλιταζόνης (11% έναντι 
8% της ομάδας του εικονικού φαρμάκου, p<0,0001) 
παρόλο που από τη μελέτη είχαν αποκλειστεί οι ασθε-
νείς με καρδιακή ανεπάρκεια ΙΙ, ΙΙΙ και ΙV σταδίου κατά 
NYHA. Έτσι, η Yki-Järvinen εξέφρασε την απορία αν 
είναι προτιμότερο για έναν ασθενή να έχει φυσιολογι-
κές αρτηρίες ή ανεπαρκούσα καρδιά,303 ενώ ο Ceriello 
παρατήρησε ότι το να παρουσιάζεται υψηλό ποσοστό 
καρδιακής ανεπάρκειας με ένα φάρμακο που υποτί-
θεται ότι μειώνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 
θνητότητα δεν ακούγεται λογικό.304

Μετα-ανάλυση των Nissen και Wolski. Στα μέσα του 
2007, μεγάλη αίσθηση προκάλεσε η δημοσίευση στο 
New England Journal of Medicine μιας μετα-ανάλυσης 
προηγούμενων μελετών που είχε ως στόχο την εκτίμη-
ση της επίδρασης της ροζιγλιταζόνης στην καρδιαγγει-
ακή νοσηρότητα και θνητότητα.305 Στη μετα-ανάλυση 
αυτή συμπεριελήφθησαν 42 τυχαιοποιημένες μελέτες, 
στις οποίες υπήρχε και ομάδα εικονικού φαρμάκου, δι-
άρκειας > 24 εβδομάδων και εκτιμήθηκε η πιθανότητα 
εμφάνισης εμφράγματος μυοκαρδίου και θανάτου 
από καρδιαγγειακά αίτια κατά τη διάρκεια χορήγησης 
της ροζιγλιταζόνης. Η μετα-ανάλυση έδειξε ότι η ροζι-
γλιταζόνη όχι μόνο δεν μείωσε, αλλά, αντίθετα, αύξησε 
την πιθανότητα εμφράγματος μυοκαρδίου κατά 43% 
(p=0,03) και του θανάτου από καρδιαγγειακά αίτια 

κατά 64% (p=0,06) σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Αν 
και η μετα-ανάλυση παρουσιάζει αρκετές αδυναμίες, 
το συμπέρασμά της δεν μπορεί να αγνοηθεί. Μάλιστα 
οι Psaty και Furberg σχολιάζοντας τα αποτελέσματα 
αυτής της μετα-ανάλυσης αναφέρουν ότι προς το πα-
ρόν η χορήγηση της ροζιγλιταζόνης, υπό την υποψία 
του αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου και καθώς 
δεν παρουσιάζει κανένα άλλο πρόσθετο όφελος σε 
σχέση με τα υπόλοιπα αντιδιαβητικά δισκία, τίθεται 
υπό κριτική συζήτηση.306

Μελέτη RECORD. Η μελέτη αυτή, διάρκειας 6 ετών, 
είναι ήδη σε εξέλιξη και έχει ως στόχο την εκτίμηση 
της επίδρασης των συνδυασμών ροζιγλιταζόνη + 
σουλφονυλουρία και ροζιγλιταζόνη + μετφορμίνη, 
σε σχέση με τον συνδυασμό σουλφονυλουρίας + 
μετφορμίνης, στον γλυκαιμικό έλεγχο και στον καρδι-
αγγειακό κίνδυνο.307 Μετά την ανησυχία που προέκυψε 
από τη δημοσίευση της μετα-ανάλυσης των Nissen και 
Wolski έγινε μία πρόωρη ανάλυση (στα 3,75 έτη) των 
μέχρι τώρα αποτελεσμάτων της μελέτης RECORD.308 
Σε αυτή την ανάλυση ο συνολικός κίνδυνος νοσηλείας 
ή θανάτου από καρδιαγγειακά αίτια ήταν ελαφρώς 
μεγαλύτερος στην ομάδα της ροζιγλιταζόνης σε σχέση 
με την ομάδα ελέγχου (σχέση 1,08), χωρίς όμως στα-
τιστικά σημαντική διαφορά (p=0,43). Δεν υπήρχε στα-
τιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες 
όσον αφορά στα εμφράγματα μυοκαρδίου και στους 
θανάτους από καρδιαγγειακά και άλλα αίτια. Ωστόσο, 
στην ομάδα της ροζιγλιταζόνης παρατηρήθηκε υπερ-
διπλασιασμός των επεισοδίων καρδιακής ανεπάρκειας 
σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (σχέση 2,15, p=0,006). 
Η παραπάνω ανάλυση, που στερούνταν ισχυρής 
στατιστικής εγκυρότητας, όχι μόνο δεν κατόρθωσε 
να αμβλύνει τις δυσμενείς  εντυπώσεις που δημιουρ-
γήθηκαν από τη μετα-ανάλυση των Nissen και Wolski 
σχετικά με τη χορήγηση της ροζιγλιταζόνης, αλλά ίσως 
και να τις ενίσχυσε.309,310

Τρόπος χορήγησης υπογλυκαιμικών δισκίων

Ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας του ΣΔ τύπου 2 
εξακολουθεί να είναι η αλλαγή του τρόπου ζωής με τη 
δίαιτα, την απώλεια βάρους και την άσκηση να απο-
τελούν το κέντρο κάθε θεραπευτικού προγράμματος. 
Δυστυχώς, καθώς η νόσος εξελίσσεται, τα ευεργετικά 
αποτελέσματα της αλλαγής του τρόπου ζωής δεν 
διατηρούνται σε βάθος χρόνου, με αποτέλεσμα την 
ανάγκη έναρξης φαρμακευτικής αγωγής.

 Ωστόσο αυτός ο τρόπος θεραπευτικής προσέγγισης 
παρουσιάζει σημαντικά μειονεκτήματα. Κατ’ αρχάς, 
η αύξηση της δόσης ενός αντιδιαβητικού δισκίου 
στη μέγιστη συνιστώμενη όχι μόνο δεν βελτιώνει τον 
γλυκαιμικό έλεγχο, αλλά αυξάνει σημαντικά και τις 
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ανεπιθύμητες ενέργειες (σχήματα 6.2.1.7).195 Επίσης 
έχει παρατηρηθεί ότι υπάρχει αδικαιολόγητη καθυστέ-
ρηση, που μπορεί να φτάσει περίπου τα δύο έτη, κατά 
τη μετάβαση από μονοθεραπεία σε συνδυασμένη 

 Τέλος, έχει διαπιστωθεί ότι η συνδυασμένη χορή-
γηση δύο αντιδιαβητικών δισκίων με διαφορετικό 
τρόπο δράσης, σε μικρές δόσεις, επιτυγχάνει καλύτερο 
γλυκαιμικό έλεγχο από τη μεμονωμένη χορήγηση 
των παραπάνω φαρμάκων σε διπλάσια δόση (σχήμα 
6.2.1.19).312

Κατά συνέπεια, για την καλύτερη επίτευξη των θερα-
πευτικών μας στόχων πρέπει: 

1) Να μην καθυστερεί η έναρξη της φαρμακευτικής 
αγωγής, όταν μέσα σε μικρό χρονικό διάστημα δεν 
επιτυγχάνεται ο γλυκαιμικός έλεγχος μόνο με την 
αλλαγή του τρόπου ζωής. 

2) Να μην επιμένουμε στο στάδιο της μονοθεραπεί-
ας, αυξάνοντας τη δόση του αντιδιαβητικού δισκίου 
στη μέγιστη συνιστώμενη, αλλά γρήγορα να περνάμε 
στο στάδιο της συνδυασμένης αγωγής, εφόσον δεν 
επιτυγχάνονται οι θεραπευτικοί στόχοι. Με αυτόν τον 
τρόπο μειώνονται οι ανεπιθύμητες ενέργειες και λόγω 
της συνεργικής δράσης των συνδυαζόμενων αντιδια-
βητικών δισκίων έχουμε γρήγορη επίτευξη γλυκαιμι-
κού ελέγχου. 

3) Να γίνεται προσπάθεια για γρήγορη επίτευξη του 
γλυκαιμικού στόχου. Το σημείο δράσης για τη μετά-
βαση από το ένα στάδιο στο επόμενο είναι η τιμή της  
HbA1c>7%.313 Ωστόσο για κάθε ασθενή ξεχωριστά 
πρέπει να γίνεται προσπάθεια, ώστε η HbA1c να προ-
σεγγίζει όσο το δυνατόν τη φυσιολογική τιμή (περίπου 
6%).313 Η HbA1c πρέπει να ελέγχεται κάθε δύο έως 
τρείς μήνες, με ανάλογες προσαρμογές της φαρμα-

κευτικής αγωγής, με τελικό σκοπό την επίτευξη του 
γλυκαιμικού στόχου μέσα σε έξι μήνες από την έναρξη 
της αγωγής (σχήμα 6.2.1.20).314

Επιλογή της αρχικής φαρμακευτικής αγωγής

Η επιλογή της αρχικής φαρμακευτικής αγωγής του ΣΔ 
τύπου 2 αποτελεί σημείο αντιπαράθεσης τόσο στην 
Ελλάδα όσο και διεθνώς. Αυτός είναι και ο λόγος έλλει-
ψης ειδικών κατευθυντήριων οδηγιών. Κατά καιρούς, 
βέβαια, δημοσιεύονται διάφορες απόψεις ειδικών 
για το πώς πρέπει να επιλέγεται η αρχική φαρμακο-
θεραπεία, χωρίς όμως να γίνονται αποδεκτές από 
το σύνολο της Διαβητολογικής Κοινότητας. Ωστόσο, 
παράγοντες που θα μπορούσαν να επηρεάσουν την 
απόφασή μας  είναι η ασφάλεια, η αποτελεσματικό-
τητα, η επίδραση στον καρδιαγγειακό κίνδυνο και το 
κόστος κάθε αντιδιαβητικού δισκίου.

Ασφάλεια αντιδιαβητικών δισκίων

Αναμφισβήτητα η ασφάλεια και οι αντενδείξεις χο-
ρήγησης πρέπει να αποτελούν τον καθοριστικότερο 
παράγοντα της αρχικής φαρμακευτικής επιλογής. 
Κατά συνέπεια, έχοντας ως βασική προτεραιότητα την 
ασφάλεια του ασθενούς, πριν από τη χορήγηση οποι-
ουδήποτε αντιδιαβητικού δισκίου πρέπει οπωσδήποτε 
να λαμβάνεται λεπτομερές ιστορικό και να πραγματο-
ποιείται έλεγχος της νεφρικής, ηπατικής και καρδιακής  
λειτουργίας.

Εξάλλου, τα τελευταία έτη, με την προσθήκη νέων 
εκκριταγωγών και ευαισθητοποιητών της ινσουλίνης, 
ο αριθμός των διαθέσιμων αντιδιαβητικών δισκίων 
έχει αυξηθεί σημαντικά. Καθώς, μάλιστα, η επίπτωση 
του ΣΔ τύπου 2 συνεχώς αυξάνεται με αποτέλεσμα 

σχήμα 6.2.1.17 Παραδοσιακή βήμα προς βήμα προσέγγιση της θεραπείας του ΣΔ τύπου �. (οαD = αντιδιαβητικά δισκία).
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όλο και περισσότεροι ασθενείς να είναι αναγκασμένοι 
να λάβουν κάποιο από αυτά τα αντιδιαβητικά δισκία, 
είναι επιτακτική ανάγκη όλοι οι γιατροί να είναι ενή-
μεροι για τις αντενδείξεις, τις ανεπιθύμητες ενέργειες 
και τις φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις που μπορεί 
να προκύψουν από τη χρησιμοποίηση αυτών των 
φαρμάκων.

Αποτελεσματικότητα αντιδιαβητικών δισκίων

Στη διεθνή βιβλιογραφία συχνά αναφέρονται μεγά-
λες διαφορές στη μείωση της HbA1c ακόμη και με 
τη χρησιμοποίηση του ίδιου αντιδιαβητικού δισκίου, 
στην ίδια δόση. Τα αποτελέσματα αυτά προκύπτουν 
κυρίως από τυχαιοποιημένες πολυκεντρικές μελέτες 
στις οποίες το υπό εξέταση φάρμακο συγκρίνεται 
με εικονικό φάρμακο. Στις μελέτες αυτές, σε  μεγάλο 
ποσοστό χρησιμοποιούνται ασθενείς που προηγου-
μένως ελάμβαναν κάποιο υπογλυκαιμικό δισκίο το 
οποίο έχουν διακόψει. Οι  ασθενείς αυτοί, όταν λάβουν 
εικονικό φάρμακο, παρουσιάζουν μεγάλη  επιδείνωση 
του γλυκαιμικού ελέγχου, ενώ η ομάδα που λαμβάνει 
το υπό  μελέτη φάρμακο διατηρεί ή και βελτιώνει τον 
γλυκαιμικό έλεγχο. Τα  αποτελέσματα ανακοινώνονται 
είτε ως «δράση θεραπείας», που είναι η  διαφορά μετα-

ξύ δραστικής και εικονικής θεραπείας, είτε ως «μετα-
βολή  από τα επίπεδα έναρξης», που είναι η διαφορά 
του γλυκαιμικού ελέγχου  πριν και μετά τη θεραπεία. 
Στους ασθενείς που δεν έχουν λάβει  προηγουμένως 
κανένα αντιδιαβητικό δισκίο, η διαφορά της «δράσης 
της θεραπείας» από τη «μεταβολή από τα επίπεδα 
έναρξης» είναι σημαντικά  μικρότερη.146 Επίσης, πρό-
σφατες μελέτες έχουν δείξει ότι η μείωση της  HbA1c, 

ανεξάρτητα από την εφαρμοζόμενη θεραπεία, είναι 
ευθέως ανάλογη  της αρχικής τιμής της HbA1c (σχήμα 
6.2.1.21).315

Η επίδραση της ετερογένειας του υπό  μελέτη πλη-
θυσμού αλλά και των αρχικών τιμών της HbA1c πάνω 
στον  γλυκαιμικό έλεγχο καθιστά αδύνατη τη σύγκριση 
της υπογλυκαιμικής  δράσης των διαφόρων δισκί-
ων, εκτός αν η σύγκριση προέρχεται από  δεδομένα 
που προκύπτουν από την ίδια τυχαιοποιημένη διπλή 
τυφλή  μελέτη. Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν 
αρκετές τέτοιες μελέτες που δείχνουν ότι, με εξαίρεση 
τη νατεγλινίδη και τις α-γλυκοσιδάσες που είναι ασθε-
νέστερα φάρμακα, όλα τα υπόλοιπα αντιδιαβητικά 
δισκία παρουσιάζουν παρόμοια υπογλυκαιμική δρά-
ση.135,316 Κατά συνέπεια, η αποτελεσματικότητα ενός 
αντιδιαβητικού δισκίου δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

σχήμα 6.2.1.18. Καθυστέρηση μετάβασης από 
μονοθεραπεία σε συνδυασμένη αγωγή σε ασθενείς με  
HbA1c>�%.

σχήμα 6.2.1.19. Επίδραση συνδυασμού αντιδιαβητικών 
δισκίων έναντι μονοθεραπείας στη γλυκαιμική ρύθμιση

σχήμα 6.2.1.20 Πρώιμη έναρξη συνδυασμένης αγωγής για γρήγορη επίτευξη θεραπευτικών στόχων.
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ως παράγοντας επιλογής της αρχικής φαρμακευτικής 
θεραπείας.

Επίδραση στον καρδιαγγειακό κίνδυνο

Καθώς 75% των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 πεθαίνουν 
από κάποιο καρδιαγγειακό νόσημα317 και η θνητότητα 
από στεφανιαία νόσο στους διαβητικούς ασθενείς 
είναι δύο έως τέσσερις φορές μεγαλύτερη σε σχέση με 
τους μη διαβητικούς,318 η ευνοϊκή επίδραση κάποιων 
αντιδιαβητικών δισκίων στον καρδιαγγειακό κίνδυνο, 
αν υπάρχει, αποκτά ιδιαίτερη σημασία και μπορεί να 
αποτελέσει παράγοντα επιλογής.

Πράγματι, έχει φανεί η ευνοϊκή επίδραση των ευαι-
σθητοποιητών της ινσουλίνης και ιδίως των θειαζο-
λιδινεδιονών σε αρκετούς παράγοντες κινδύνου που 
ενοχοποιούνται για εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου 
(πίνακας 6.2.1.13).319-321

Ωστόσο, μόνο η μετφορμίνη, όπως έχει φανεί από τη 
μελέτη UKPDS, μειώνει τις μακροαγγειακές επιπλοκές, 
ενώ η επίδραση των θειαζολιδινεδιονών είναι ακόμη 
υπό έρευνα.322 Επίσης η μετφορμίνη είναι το μόνο 
αντιδιαβητικό δισκίο που έχει ευνοϊκή επίδραση στο 
σωματικό βάρος, γεγονός σημαντικό αν αναλογιστού-
με ότι το 90% των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 είναι υπέρ-
βαροι ή παχύσαρκοι.323 Επιπλέον, τα αποτελέσματα 
της μετανάλυσης των Nissen και Wolski που δημοσιεύ-
θηκαν πρόσφατα είναι λογικό να επηρεάσουν αρνητι-
κά τη χρήση της ροζιγλιταζόνης και ενδεχομένως των 
TZDs γενικότερα.305

Κόστος αντιδιαβητικών δισκίων

Το μηνιαίο κόστος της μετφορμίνης είναι 4,60 €, της 
γλιμεπιρίδης κυμαίνεται από 5,22 έως 16,37 €, της 

ρεπαγλινίδης είναι 17 € και των θειαζολιδινεδιονών 40 
έως 60 €.*

Με βάση τα παραπάνω, οι περισσότεροι διαβητο-
λόγοι εξακολουθούν να προτιμούν τη μετφορμίνη ως 
αρχική φαρμακευτική επιλογή σε παχύσαρκους και 
υπέρβαρους ασθενείς, εφόσον βέβαια δεν υπάρχουν 
αντενδείξεις για τη χορήγησή της.324 Στη μειονότητα 
των ασθενών (~ 10%) με φυσιολογικό ή μειωμένο σω-
ματικό βάρος (με BMI<26), στους οποίους η κυρίαρχη 
διαταραχή πιθανόν να είναι η έλλειψη ινσουλίνης και 
όχι η ινσουλινοαντίσταση, η χορήγηση εκκριταγωγών  
ως αρχική θεραπεία κρίνεται λογική επιλογή.

Νέες φαρμακευτικές θεραπείες ΣΔ τύπου 2

Τελευταία, η ανακάλυψη των γλυκορρυθμιστικών ορ-
μονών GLP-1 (glucagon like peptide-1), GIP (glucose 
dependent insulinotropic  polypeptide) και αμυλίνης 
βελτίωσαν τις γνώσεις μας σχετικά με την ομοιόσταση 
της γλυκόζης και οδήγησαν στην ανάπτυξη νέων θε-
ραπευτικών επιλογών για τη θεραπεία του ΣΔ τύπου 2.

Ινκρετίνες

Ιστορική αναδρομή

Το 1902, ο Bayliss και ο Starling παρατήρησαν ότι ένας 
παράγοντας που παράγεται από το έντερο, ως απά-
ντηση στη λήψη τροφής, ίσως μπορούσε να διεγείρει 
τη παγκρεατική έκκριση325 και το 1906 ο Moore και οι 
συνεργάτες του επιχείρησαν να θεραπεύσουν διαβη-
τικούς ασθενείς με εκχυλίσματα δωδεκαδακτυλικού 
βλεννογόνου.326 Το 1930, οι La Barre και Still εισήγαγαν 
τον όρο «ινκρετίνη» για να περιγράψουν την ορμονική 
δραστηριότητα που προερχόταν από το έντερο και η 
οποία μπορούσε να αυξήσει την ενδοκρινή έκκριση 
του παγκρέατος.327 To 1964, δύο ανεξάρτητες ερευνη-
τικές ομάδες, των McIntyre και Erlick, κοινοποίησαν 
ταυτόχρονα την ανακάλυψη ότι η από του στόματος 
χορήγηση γλυκόζης προκαλούσε μεγαλύτερη έκκριση 
ινσουλίνης από την ενδοφλέβια έγχυση ισογλυκαιμι-
κού φορτίου γλυκόζης. Η διαφορά στην έκκριση της 
ινσουλίνης μεταξύ της από του στόματος και της ενδο-
φλέβιας χορήγησης γλυκόζης ονομάστηκε «φαινόμε-
νο ινκρετίνης» (σχήμα 6.2.1.22).328,329

Για να χαρακτηριστεί μία ορμόνη ως ινκρετίνη 
πρέπει να εκκρίνεται από το έντερο μετά την από του 
στόματος λήψη υδατανθράκων και να διεγείρει την έκ-
κριση της ινσουλίνης μόνο επί υπάρξεως αυξημένων 
επιπέδων γλυκόζης. Η πρώτη ορμόνη που βρέθηκε 
ότι έχει ιδιότητες ινκρετίνης ήταν το GIP, το οποίο ενώ 
αρχικά είχε ονομαστεί γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο 
(Gastric Inhibitory Polyeptide), στη συνέχεια, γι’ αυτές 

σχήμα 6.2.1.21. Μεταβολή HbA1c με βάση την αρχική  
τιμή της. 

*  τιμές 2008
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ακριβώς τις ιδιότητές του, ονομάστηκε εξαρτώμενο 
από τη γλυκόζη ινσουλινοτρόπο πεπτίδιο (Glucose 
dependent Insulinotropic Polypeptide).330 Το 1983 δια-
πιστώθηκε ότι το GIP δεν ήταν τελικά η μόνη ινκρετίνη 
που υπήρχε.331 Την ίδια μάλιστα εποχή ανακαλύπτεται 
μία νέα ορμόνη, το GLP-1 (Glucagon Like Peptide),332 
για το οποίο μετά από τέσσερα χρόνια διαπιστώνεται 
ότι παρουσιάζει επίσης ιδιότητες ινκρετίνης, όπως και 
το GIP.333 Ήδη από το 1986 είχε φανεί ότι το φαινόμενο 
ινκρετίνης ήταν μειωμένο σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2.334 Τέλος, το 1995 βρέθηκε ότι τα GLP-1 και GIP απο-
δομούνται από το ένζυμο διπεπτιδυλική πεπτιδάση 
(DPP-IV).335

GLP-1 και GIP: οι κυριότερες ινκρετίνες

Το GIP είναι ένα πεπτίδιο 42 αμινοξέων που προέρχε-
ται από μία μεγαλύτερη πρωτεΐνη (ProGIP) και εκκρί-
νεται από τα ενδοκρινικά Κ κύτταρα που βρίσκονται 
κυρίως στον δωδεκαδάκτυλο και στο εγγύς τμήμα της 
νήστιδας.336

Το GLP-1 είναι ένα πεπτίδιο 30 ή 31 αμινοξέων που 
προέρχεται από μία επίσης μεγαλύτερη πρωτεΐνη 
(προγλουκαγόνη) και εκκρίνεται από τα L κύτταρα 
που βρίσκονται κατά κύριο λόγο στον ειλεό και στο 
κόλον.336 Ωστόσο, πρόσφατη μελέτη έχει δείξει ότι 
L κύτταρα σε ικανό αριθμό υπάρχουν και στο δωδε-
καδάκτυλο και έτσι ίσως εξηγείται η πρώιμη έκκριση 
GLP-1 μετά τη λήψη γεύματος.337

Ενώ σε κατάσταση νηστείας τα επίπεδα των δύο 
ινκρετινών είναι χαμηλά, αυξάνονται ταχέως μετά τη 
λήψη γεύματος που περιέχει υδατάνθρακες, ελεύθερα 
λιπαρά οξέα ή πεπτόνες.336 Μετά την έκκρισή τους, οι 
δύο ινκρετίνες μεταβολίζονται ταχέως από το ένζυμο 
DPP-IV με αποτέλεσμα ο χρόνος ημίσειας ζωής τους 
να είναι εξαιρετικά βραχύς (περίπου 1-2 min  για το 
GLP-1 και ως 5 min για το GIP).338 Το ένζυμο αυτό είναι 
μία πεπτιδάση που μεσολαβεί στον διαχωρισμό των 
δύο πρώτων αμινοξέων από τα μόρια των ινκρετινών, 
οι οποίες χάνουν έτσι τη δραστικότητά τους. Βρίσκεται 
στην ψηκτροειδή παρυφή του εντερικού βλεννογό-

πίνακας 6.2.1.13. Επίδραση αντιδιαβητικών δισκίων σε παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου.

Παράγοντες κινδύνου Σουλφονυλουρίες γλινίδες Μετφορμίνη TZDs ακαρβόζη
DPP-IV

αναστολείς

τριγλυκερίδια  /  

Χοληστερόλη  /  

HDL  /  / 

LDL  /   

Ελεύθερα λιπαρά οξέα  -

αρτηριακή πίεση  /  /   /   

Σωματικό βάρος/ λιπώδης ιστός  /   

Σπλαγχνικό λίπος  /  /  

PAI-I  -

TPA  -

Συσσώρευση αιμοπεταλίων  /  /   -

Ενδοθηλιακή λειτουργία  -

οξειδωτικό στρες -

hs-CRP 

ινωδογόνο 

Πάχυνση έσω χιτώνα  / -

Μόρια αγγειακής προσκόλλησης - -

Υπερινσουλιναιμία
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νου, στους νεφρούς, στο ήπαρ, στον εγκέφαλο αλλά 
και σε διαλυτή μορφή στη συστηματική κυκλοφο-
ρία.338 Μετά την ταχεία αποδόμηση, οι μεταβολίτες των 
ινκρετινών αποβάλλονται μέσω των νεφρών.339 Τελικά, 
μόνο 10-15% του εκκρινόμενου GLP-1 εισέρχεται στη 
συστηματική κυκλοφορία.340

Οι δύο ινκρετίνες, στη συνέχεια, συνδεόμενες με 
αντίστοιχους υποδοχείς των Β κυττάρων του παγκρέ-
ατος (GLP-1R  και GIPR) αυξάνουν την έκκριση ινσου-
λίνης και είναι υπεύθυνες για το 70% της μεταγευματι-
κής έκκρισης ινσουλίνης (φαινόμενο ινκρετίνης).340 Η 
έκκριση ινσουλίνης που προκαλείται από τις ινκρετίνες 
είναι γλυκοζοεξαρτώμενη και αναστέλλεται σε χαμηλά 
επίπεδα γλυκόζης. Έτσι η ινσουλινοτρόπος δράση του 
GLP-1 διατηρείται σε επίπεδα γλυκόζης >4 mMol (~75 
mg), ενώ αναστέλλεται σε χαμηλότερα επίπεδα.341

Το  GLP-1 επιπλέον προκαλεί γλυκοζοεξαρτώμενη 
καταστολή της έκκρισης του γλουκαγόνου μειώνοντας 
την ηπατική παραγωγή γλυκόζης,340,342 επιβραδύνει τη 

γαστρική κένωση,343 αυξάνει το αίσθημα κορεσμού, 
μειώνει το σωματικό βάρος344 και βελτιώνει την περι-
φερική διάθεση της γλυκόζης (σχήμα 6.2.1.23). 340

Εξίσου ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν μελέ-
τες σε πειραματόζωα που έχουν δείξει ότι το GLP-1 
αναστέλλει την απόπτωση, διεγείρει τον πολλαπλασια-
σμό και προάγει τη νεογένεση των Β κυττάρων.341,345,346 

Ενδιαφέρουσες είναι και οι ενδείξεις που υπάρχουν για 
τη δράση του GLP-1 στον εγκέφαλο και στο καρδιαγ-
γειακό σύστημα. Έτσι, έχει διατυπωθεί η άποψη ότι 
καταστέλλει τους νευροεκφυλιστικούς μηχανισμούς 
και προάγει τη μάθηση και τη μνήμη, οπότε μπορεί 
δυνητικά να χρησιμοποιηθεί ως θεραπεία της νόσου 
Alzheimer.347,348 Επίσης υποστηρίζεται ότι παρουσιάζει 
αντιυπερτασική δράση και προκαλεί αγγειοχάλαση, 
τόσο σε υπερτασικά ποντίκια όσο και σε ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2.349,350 Επιπλέον, σε πειραματικά μοντέλα με 
διατατική μυοκαρδιοπάθεια έχει αυξήσει τη συσταλτι-
κότητα της αριστερής κοιλίας.351

σχήμα 6.2.1.22 Φαινόμενο ινκρετίνης: η ινσουλινική απάντηση είναι μεγαλύτερη σε από του στόματος χορήγηση γλυκόζης 
συγκριτικά με την ενδοφλέβια, παρά τις ίδιες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο πλάσμα.

σχήμα 6.2.1.23 Ενδοκρινικές (συνεχή βέλη) και νευρικές (διακεκομμένα βέλη) οδοί της δράσης του GLP-1.
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Ινκρετίνες και ΣΔ τύπου 2 

Σε διαβητικούς ασθενείς μειώνεται η έκκριση του 
GLP-1.352,353 Το GIP εκκρίνεται σε σχεδόν φυσιολογικές 
ποσότητες, αλλά παρουσιάζει μειωμένη ικανότητα 
διέγερσης της έκκρισης της ινσουλίνης.352,353 Το τελικό 
αποτέλεσμα είναι η μείωση του φαινομένου ινκρετίνης 
σε 30%.340 Το GIP παρουσιάζει παρόμοια ινσουλινο-
τρόπο δράση με το GLP-1 σε συγκεντρώσεις γλυκόζης 
μεταξύ 5,5 mM και 7,8 mM, αλλά δεν καταστέλλει την 
έκκριση της γλουκαγόνης, ενώ η δράση του στην δια-
τροφική συμπεριφορά, αν υπάρχει, δεν είναι γνωστή. 
Τα παραπάνω χαρακτηριστικά αναδεικνύουν το GLP-1 
πιο ελκυστικό στόχο για τη θεραπεία του ΣΔ τύπου 2, 
σε σύγκριση με το GIP.

Χρήση ινκρετινών στη θεραπεία του ΣΔ τύπου 2

Η χρήση κυρίως του GLP-1 στη θεραπεία του ΣΔ 
τύπου 2 ίσως προσφέρει αρκετά οφέλη (πίνακας 
6.2.1.14).

Ωστόσο, η χρήση του GLP-1 στην κλινική πράξη 
είναι δύσκολη λόγω του ταχύτατου καταβολισμού 
του από το ένζυμο DPP-IV. Επομένως η θεραπευτική 
χρήση του GLP-1 προϋποθέτει τη χορήγησή του σε 
συνεχή ενδοφλέβια έγχυση. Για να αντιμετωπιστεί 
αυτό το μεγάλο μειονέκτημα του ενδογενούς GLP-1, 
η φαρμακευτική βιομηχανία ανέπτυξε φάρμακα με 
δράση GLP-1 τα οποία όμως είναι ανθεκτικά στη δρά-
ση του  DPP-IV (ινκρετινομιμητικά) και φάρμακα που 
αναστέλλουν το ένζυμο DPP-IV (DPP-IV αναστολείς).

Ινκρετινομιμητικά

Εξενατίδη (Exenatide)

Είναι το μοναδικό ινκρετινομιμητικό που κυκλοφόρη-
σε πρώτα στις ΗΠΑ από τον Απρίλιο του 2005 με την 
εμπορική ονομασία Byetta. Είναι συνθετική exendin-4 

που απομονώθηκε αρχικά στο σάλιο της μεγάλης σαύ-
ρας Heloderma suspectum. Οι ερευνητές έδωσαν το 
όνομα exendin-4 στην ορμόνη αυτή, για να περιγρά-
ψουν μία εξωκρινή ορμόνη με ενδοκρινείς ιδιότητες. 
Είναι ένα πεπτίδιο 39 αμινοξέων με δομική ομοιότητα 
(στη σειρά των αμινοξέων) κατά 53% με το ανθρώπινο 
GLP-1.

Απορρόφηση, μεταβολισμός, απέκκριση εξενατίδης

Τα υψηλότερα επίπεδα του φαρμάκου εμφανίζονται 
2-3 ώρες μετά την υποδόρια χορήγηση. Ο χρόνος 
ημίσειας ζωής κυμαίνεται από 3,3-4 ώρες. Ο όγκος 
κατανομής του φαρμάκου είναι περίπου 28,3 L. Για 
υποδόρια και ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση σε ποντίκια, 
η βιοδιαθεσιμότητα κυμαίνεται από 65% έως 76%. Η 
αποβολή της εξενατίδης γίνεται κυρίως μέσω σπειρα-
ματικής διήθησης και κατά δεύτερο λόγο μέσω πρω-
τεολυτικής αποδόμησης. Έτσι η χορήγηση εξενατίδης 
αντενδείκνυται σε ασθενείς με κάθαρση κρετινίνης < 
30 mL/min.

Μηχανισμός δράσης εξενατίδης

Η εξενατίδη, παρόλο που ο μηχανισμός δράσης της 
είναι παρόμοιος με του GLP-1, όταν ασκεί τη δράση 
της συνδεόμενη με τον ίδιο παγκρεατικό υποδοχέα, δι-
αφοροποιείται σε ορισμένα σημεία. Έτσι, σε αντίθεση 
με το GLP-1, δεν καταστέλλει την έκκριση του γαστρι-
κού οξέος,354 ενώ η έγχυσή της στην πυλαία κυκλοφο-
ρία δεν διεγείρει τις ηπατικές κεντρομόλους ίνες του 
πνευμονογαστρικού.355 Τέλος, η in vivo δραστικότητά 
της είναι μεγαλύτερη από του GLP-1, καθώς παρουσιά-
ζει αντίσταση στην πρωτεολυτική δράση της DDP-IV.

Οι αντιδιαβητικές ιδιότητες της εξενατίδης περιλαμ-
βάνουν τη γλυκοζοεξαρτώμενη αύξηση της έκκρισης 
της ινσουλίνης, τη γλυκοζοεξαρτώμενη καταστολή 
της έκκρισης της γλουκαγόνης, την επιβράδυνση της 
γαστρικής κένωσης και τη μείωση της πρόσληψης 
τροφής.356 Σε μία εργασία με πειραματόζωα φαίνεται 
ότι αυξάνει τη μάζα των Β κυττάρων.356

Ενδείξεις-τρόπος χορήγησης εξενατίδης

Η εξενατίδη ενδείκνυται ως πρόσθετη θεραπεία σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, που ενώ λαμβάνουν σουλφο-
νυλουρία ή μετφορμίνη ή συνδυασμό των δύο φαρ-
μάκων, δεν επιτυγχάνουν επαρκή γλυκαιμική ρύθμιση. 
Επειδή φαίνεται να προκαλεί μέτρια απώλεια βάρους, 
ίσως είναι πλέον χρήσιμη σε παχύσαρκους ασθενείς.356

Η εξενατίδη δεν ενδείκνυνται σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 ή στην αντιμετώπιση διαβητικής κετοξέω-
σης.356 Επίσης δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να 
υποστηρίζουν την ασφαλή χορήγησή της σε ασθενείς 
με καρδιακή ή νεφρική ανεπάρκεια, σε ασθενείς με 

πίνακας 6.2.1.14. ιδιότητες του GLP-1

• αύξηση της γλυκοζοεξαρτώμενης έκκρισης ινσουλίνης, 
αποκατάσταση της 1ης φάσης της έκκρισης της 
ινσουλίνης, αύξηση της μεταγευματικής ώσης ινσουλίνης.
• Μείωση της υπεργλυκαγοναιμίας που χαρακτηρίζει τον 
ΣΔ τύπου �.
• Μείωση της πρόσληψης τροφής.
• Μείωση του σωματικού βάρους.
• Ενδείξεις για αναστολή απόπτωσης και για διέγερση 
πολλαπλασιασμού και νεογένεσης των β κυττάρων 
παγκρέατος που αν επιβεβαιωθούν ίσως να καθυστερείται 
ή να αποτρέπεται η πορεία του διαβήτη προς επιδείνωση.
• Ενδείξεις για ευνοϊκή επίδραση στο καρδιαγγειακό και 
νευρικό σύστημα.
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γαστρεντερικά νοσήματα ή σε ασθενείς που ήδη λαμ-
βάνουν θειαζολιδινεδιόνες.356

Χορηγούνται αρχικά 5 μg δύο φορές την ημέρα, 60 
min πριν από το πρωινό και το βραδυνό γεύμα, με 
υποδόρια ένεση στον μηρό, την κοιλιά ή στον βραχί-
ονα. Μετά από ένα μήνα θεραπείας η δόση μπορεί να 
αυξηθεί σε 10 μg δύο φορές την ημέρα. Ήδη δοκιμά-
ζονται μορφές παρατεταμένης αποδέσμευσης που θα 
χορηγούνται μία φορά την εβδομάδα με στόχο την 
ευκολότερη συμμόρφωση των ασθενών (Exanitide-
LAR).356

Λόγω των παραπάνω περιορισμών και του μεγάλου 
σχετικά κόστους, η εξενατίδη προς το παρόν δεν γνώ-
ρισε ευρεία εφαρμογή.356

Δραστικότητα εξενατίδης

Η εξενατίδη όταν χορηγήθηκε σε δόση 20 μg ημερησί-
ως σε ασθενείς που ήδη ελάμβαναν σουλφονυλουρία 
προκάλεσε μείωση της HbA1c κατά μία μονάδα και 
του σωματικού βάρους κατά ένα Kg σε σχέση με το 
εικονικό φάρμακο. Τελικά  στην ομάδα της εξενατίδης, 
HbA1c≤7% είχε το 34,2% των ασθενών.357

Όταν χορηγήθηκε σε ασθενείς που ήδη ελάμβαναν 
μετφορμίνη, προκάλεσε μείωση της HbA1c κατά 0,9% 
και του σωματικού βάρους κατά 2,5 Kg σε σχέση με το 
εικονικό φάρμακο. Τελικά,  στην ομάδα της εξενατίδης 
HbA1c≤7% είχαν 40% των ασθενών.358

Όταν η εξενατίδη χορηγήθηκε σε ασθενείς που ήδη 
ελάμβαναν συνδυασμό σουλφονυλουρίας και μετφορ-
μίνης προκάλεσε μείωση  HbA1c κατά μία μονάδα και 
μείωση του σωματικού βάρους κατά 0,7 Kg σε σχέση 
με το εικονικό φάρμακο. Τελικά,  στην ομάδα της εξε-
νατίδης HbA1c≤7% είχε το 30% των ασθενών.359

Τέλος, όταν χορηγήθηκε σε ασθενείς που ήδη ελάμ-
βαναν συνδυασμό σουλφονυλουρίας και μετφορμίνης, 
συγκρινόμενη με την ινσουλίνη Glargine, είχε ευνοϊκό-
τερη επίδραση στο σωματικό βάρος (-4,1 Kg σε σχέση 
με την ομάδα των ασθενών που έλαβαν Glargine), ενώ 
η γλυκαιμική ρύθμιση ήταν παρόμοια.360

Ανεπιθύμητες ενέργειες εξενατίδης

Η ναυτία είναι η συχνότερη ανεπιθύμητη ενέργεια 
(44% έναντι 18% με το εικονικό φάρμακο). Αν και είναι 
ήπιας έως μέτριας βαρύτητας, 2-4% των ασθενών δια-
κόπτουν τη θεραπεία εξαιτίας της.357-360 Παρουσιάζεται 
σε μεγαλύτερη συχνότητα με τις μεγαλύτερες δόσεις 
του φαρμάκου, όπως κατά τη διάρκεια των πρώτων 
εβδομάδων της θεραπείας (εβδομάδες 0-8), ενώ στη 
συνέχεια μειώνεται.357-360 Επίσης έχει περιγραφτεί εμ-
φάνιση οξείας παγκρεατίτιδας.360β

Η δεύτερη συχνότερη ανεπιθύμητη ενέργεια είναι 

η υπογλυκαιμία˙ η συχνότητά της εξαρτάται από τα 
συγχορηγούμενα υπογλυκαιμικά φάρμακα. Έτσι, σε 
μία μελέτη στην οποία η εξενατίδη συγχορηγήθηκε 
με σουλφονυλουρία, η συχνότητα εμφάνισης ήπιας-
μέτριας υπογλυκαιμίας ήταν 12πλάσια σε σχέση με 
την ομάδα που έλαβε εικονικό φάρμακο και σουλ-
φονυλουρία.357 Αντίθετα, όταν συγχορηγήθηκε με 
μετφορμίνη, δεν παρουσιάστηκε αυξημένος κίνδυνος 
υπογλυκαιμίας.358

Σε 40% των ασθενών αναπτύσσονται αντισώματα 
έναντι της εξενατίδης. Ο τίτλος των αντισωμάτων 
στις περισσότερες περιπτώσεις είναι χαμηλός και δεν 
φαίνεται να σχετίζεται με απώλεια του γλυκαιμικού 
ελέγχου ή με κάποιες ανεπιθύμητες ενέργειες.356

Φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις

Η χορήγηση εξενατίδης μειώνει κατά 17% την Cmax  και  
αυξάνει κατά 2,5 ώρες την tmax  της διγοξίνης, χωρίς, 
όμως, οι μεταβολές αυτές να έχουν ιδιαίτερη κλινική 
σημασία, γι’ αυτό και δεν απαιτείται αναπροσαρμογή 
της δόσης της διγοξίνης.356 Επίσης, καθυστερεί την 
tmax της λισινοπρίλης κατά 2 ώρες περίπου, χωρίς, 
όμως, σημαντικές μεταβολές στη μέση συστολική και 
διαστολική πίεση.356 Τέλος, έχει φανεί ότι μειώνει κατά 
28% την Cmax  και καθυστερεί κατά 4 ώρες την tmax της 
λοβαστατίνης, χωρίς, όμως, να προκαλεί σταθερές 
μεταβολές στις τιμές των λιπιδίων.356 Γενικά, διάφορα 
φάρμακα παρουσιάζουν καθυστέρηση στην απορ-
ρόφησή τους όταν χορηγούνται ταυτόχρονα ή μέσα 
σε δύο ώρες από τη χορήγηση της εξενατίδης. Κατά 
συνέπεια, η εξενατίδη πρέπει να χρησιμοποιείται με 
προσοχή σε ασθενείς που λαμβάνουν φάρμακα για 
τα οποία απαιτείται γρήγορη απορρόφηση από το 
γαστρεντερικό σύστημα.361

Λιραγλουτίδη (Liraglutide)

Δημιουργήθηκε με την προσθήκη ακυλομάδας στο 
μόριο του GLP-1 και έχει ιδιότητες αγωνιστή των GLP-1 
υποδοχέων. Βρίσκεται σε κλινική φάση ΙΙΙ. Η κύρια δια-
φορά της από την εξενατίδη είναι ότι έχει μεγαλύτερο 
χρόνο ημίσειας ζωής (11-15 ώρες) και έτσι χορηγείται 
υποδορίως μία φορά την ημέρα.362 Επίσης, μικρότερο 
φαίνεται ότι είναι και το ποσοστό των ανεπιθύμητων 
ενεργειών και κυρίως εκείνο της ναυτίας.362 Τέλος, η 
χορήγησή της δεν φαίνεται να συνοδεύεται από ανά-
πτυξη αντισωμάτων.362

Άλλα GLP-1 μιμητικά

Σε κλινική φάση ΙΙ βρίσκονται οι μελέτες για τα πεπτί-
δια CJC-1131, BIM-51077 και ZIP10.
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Αναστολείς Διπεπτιδυλ-πεπτιδάσης IV (DPP-IV)

Η διπεπτιδυλ-πεπτιδάση IV (DPP-IV) είναι ένα ένζυμο 
γνωστό επίσης και ως CD26, που ανήκει στην οικογέ-
νεια των πεπτιδασών, στην οποία εκτός αυτής, ανή-
κουν η FAPa (fibroblast activation protein a), η DPPII, η 
DPP8 και η DPP9.363 Είναι μία γλυκοπρωτεΐνη η οποία 
αποτελείται από 766 αμινοξέα και διασπά κυρίως δι-
πεπτίδια ή ολιγοπεπτίδια που έχουν μία ρίζα προλίνης 
ή αλανίνης στη θέση 2. Έτσι είναι το υπεύθυνο ένζυμο 
για την αποδόμηση των GLP-1 και GIP σε αδρανείς 
μεταβολίτες in vivo. Εκτός, όμως, από τις παραπάνω 
ινκρετίνες, η DPP-IV μπορεί να αποδομήσει διάφο-
ρα νευροπεπτίδια (παράγοντας P, νευροπεπτίδιο Υ, 
PACAP, GRP), ανοσοπεπτίδια (MCP, χυμοκίνες παραγό-
μενες από τα μακροφάγα) και πεπτίδια του πεπτικού 
(πεπτίδιο ΥΥ, εντεροστατίνη, GLP-2), πολλά εκ των 
οποίων μετατρέπονται σε αδρανή προϊόντα.364

Η  DPP-IV φαίνεται επίσης να αποτελεί αναπόσπαστο 
στοιχείο του ανοσολογικού συστήματος. Συνδέει την 
αδενοσινοδεαμινάση, η οποία είναι απαραίτητη για 
τη φυσιολογική ανάπτυξη και λειτουργία του ανοσο-
λογικού συστήματος.365 Εκφράζεται στην κυτταρική 
μεμβράνη των ενεργοποιημένων Τ λεμφοκυττάρων 
ως CD26. Φαίνεται ότι λειτουργεί ως συνδιεγέρτης στη 
διέγερση των Τ  λεμφοκυττάρων.

Οι υψηλότερες συγκεντρώσεις του ενζύμου βρίσκο-
νται στους νεφρούς, στο έντερο και στον μυελό των 
οστών, ενώ χαμηλότερες συγκεντρώσεις του ενζύμου 
υπάρχουν στο ήπαρ, στο πάγκρεας, στον πλακούντα, 
στον θύμο, στον σπλήνα, στα επιθηλιακά κύτταρα, 
στο αγγειακό ενδοθήλιο, στα λεμφικά και στα μυελικά 
κύτταρα.366

Οι αναστολείς της DPP-IV αναστέλλουν την ταχεία 
in vivo αδρανοποίηση των GLP-1 και GIP σε αδρανείς 
μεταβολίτες και έτσι επιτυγχάνουν τη διατήρηση της 
ινκρετινικής δράσης των ορμονών αυτών. Χαρακτη-
ριστικό των αναστολέων αυτών είναι η per os (ως 
χάπια) χορήγησή τους. Οι κυριότεροι εκπρόσωποι της 
ομάδας αυτής είναι η σιταγλιπτίνη, η βιλνταγλιπτίνη 
και η σαχαγλιπτίνη.

Σιταγλιπτίνη (Januvia)

Τον Οκτώβριο του 2006 εγκρίθηκε η κυκλοφορία της 
σιταγλιπτίνης στις ΗΠΑ. Πρόσφατα κυκλοφόρησε και 
στη χώρα μας.

Η Χημική σύσταση σιταγλιπτίνης φαίνεται στο σχή-
μα 6.2.1.24. 

Απορρόφηση, μεταβολισμός, απέκκριση 

Απορροφάται σχετικά γρήγορα (1-4 ώρες) και η 
απορρόφησή της δεν επηρεάζεται από την πρόσληψη 
τροφής. Έχει χρόνο ημίσειας ζωής 11,8-14,4 ώρες και 

βιοδιαθεσιμότητα 87%. Συνδέεται σε μικρό βαθμό 
με τις πρωτεΐνες του πλάσματος (38%) και η σύνδεση 
αυτή είναι αναστρέψιμη. Σε ποσοστό περίπου 80% 
αποβάλλεται αναλλοίωτη στα ούρα. Μόνο το 16% του 
φαρμάκου μεταβολίζεται κυρίως μέσω του κυτοχρώ-
ματος P 450 (CYP 3A4) και CYP2C8.  Όταν η κάθαρση 
κρεατινίνης είναι 30-50 ml/min, η συγκέντρωση του 
φαρμάκου στο πλάσμα διπλασιάζεται, ενώ όταν η 
κάθαρση κρεατινίνης είναι <30 ml/min, η συγκέντρω-
ση του φαρμάκου τετραπλασιάζεται. Επομένως, σε 
μέτρια νεφρική ανεπάρκεια πρέπει να χορηγείται η 
μισή δόση και σε σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια το 
¼ της δόσης. Σταθερή συγκέντρωση επιτυγχάνεται 
μέσα σε τρεις ημέρες από την έναρξη χορήγησης του 
φαρμάκου.367,368

Ενδείξεις-τρόπος χορήγησης σιταγλιπτίνης

Μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε συνδυασμό με ευαισθη-
τοποιητές της ινσουλίνης (μετφορμίνη ή πιογλιταζό-
νη) σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2.367,368 Δεν έχει προς το 
παρόν ένδειξη ως μονοθεραπεία.

Χορηγείται per os, σε δόση 100 mg μία φορά ημερη-
σίως. 

Δραστικότητα σιταγλιπτίνης

Προκαλεί παρατεταμένη και δοσοεξαρτώμενη ανα-
στολή του DPP-IV. Έτσι, σε δόση 50 mg την ημέρα 
προκαλεί 24ωρη αναστολή της δράσης του DPP-IV 
σε ποσοστό >80%. Υπερδιπλασιάζει τα επίπεδα των 
δραστικών GLP-1 και GIP.367,368

 Ως μονοθεραπεία, η σιταγλιπτίνη μειώνει τόσο τη 
μεταγευματική όσο και τη γλυκαιμία νηστείας. Σε 
δόση 100 mg ημερησίως προκαλεί μείωση της HbA1c 
κατά 0,79% και της γλυκόζης πλάσματος κατά 17,1 
mg/dl, χωρίς ουσιαστική μεταβολή του σωματικού 
βάρους.369,370

 Όταν χορηγείται σε ασθενείς που ήδη λαμβάνουν 
μετφορμίνη και έχουν ανεπαρκή γλυκαιμικό έλεγχο, σε 
δόση 100 mg ημερησίως προκαλεί μείωση της HbA1c 
κατά 0,65%, της γλυκόζης πλάσματος νηστείας κατά 
25,4 mg/dl και της μεταγευματικής γλυκόζης κατά 
50,6 mg/dl, χωρίς ουσιαστική, επίσης, μεταβολή του 
σωματικού βάρους.371

 Παρομοίως, όταν χορηγηθεί στην ίδια δόση σε 
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ασθενείς που ήδη λαμβάνουν πιογλιταζόνη, προκαλεί 
μείωση της HbA1c κατά 0,70% και της γλυκόζης πλά-
σματος νηστείας κατά 17,7 mg/dl.372

 Μελέτη σε πειραματόζωα έδειξε ότι τα φάρμακα 
αυτά, επιβραδύνουν την απώλεια της μάζας και της 
λειτουργικότητας των Β κυττάρων, οπότε ίσως βελτι-
ώσουν τη φυσική εξέλιξη του ΣΔ τύπου 2.368 Ωστόσο 
πρέπει η απόψη αυτή να επιβεβαιωθεί στην κλινική 
πράξη μέσα από κλινικές μελέτες μακράς διαρκείας.

Ανεπιθύμητες ενέργειες

Οι DPP-IV αναστολείς έχει φανεί ότι αναστέλλουν τη 
λειτουργία των Τ λεμφοκυττάρων in vitro. Ωστόσο οι 
συγκεντρώσεις που απαιτούνται γι’ αυτή την αναστολή 
είναι πολύ υψηλές και πολύ μεγαλύτερες από αυτές 
που χρησιμοποιούνται στην κλινική πράξη για τη θε-
ραπεία του ΣΔ τύπου 2. Μέχρι τώρα, από τη χορήγηση 
της σιταγλιπτίνης στους ανθρώπους δεν έχει αναφερ-
θεί καμία ανεπιθύμητη ενέργεια που να σχετίζεται με 
τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος.367

 Επειδή οι DPP-IV αναστολείς, εκτός της αύξησης των 
συγκεντρώσεων των GLP-1 και GIP, μπορεί να αυξή-
σουν τη συγκέντρωση και άλλων ουσιών που αποδο-
μούνται από το ένζυμο DPP-IV, δυνητικά μπορούν να 
προαγάγουν τη φλεγμονή (δράση παράγοντα Ρ), να 
αυξήσουν την αρτηριακή πίεση (δράση νευροπεπτι-
δίου Υ) και να προκαλέσουν αλλεργικές αντιδράσεις 
(δράση χυμοκινών).367

 Θεωρητικά, άλλες ανεπιθύμητες ενέργειες μπορεί 
να προκύψουν από την ταυτόχρονη αδρανοποίηση 
και άλλων ενζύμων που μοιάζουν με το DPP-IV και 
ανήκουν στην ίδια οικογένεια των πεπτιδασών (FAPa, 
DPPII, DPP8 και DPP9). Το ένζυμο DPP8 βρίσκεται στα 
ενεργοποιημένα Τ λεμφοκύτταρα και το DPP9 στους 
σκελετικούς μυς, την καρδιά και το ήπαρ.373 Η αναστο-
λή των παραπάνω ενζύμων είχε τοξικές επιδράσεις σε 
πειραματόζωα όπως σπληνομεγαλία, θρομβοκυτοπε-
νία, αναιμία και άλλες ιστολογικές ανωμαλίες. Ωστόσο 
η σιταγλιπτίνη φαίνεται ότι παρουσιάζει ιδιαίτερα 
υψηλή εκλεκτικότητα για το ένζυμο DPP-IV σε σχέση 
με τις υπόλοιπες πεπτιδάσες.374 Αυτό ίσως εξηγεί και το 
γεγονός ότι μέχρι τώρα από τη χορήγηση της σιταγλι-
πτίνης δεν έχουν αναφερθεί σοβαρές ανεπιθύμητες 
ενέργειες.

Από τις μέχρι τώρα κλινικές μελέτες φαίνεται ότι δεν 
προκαλεί υπογλυκαιμίες, ενώ έχει ουδέτερη επίδραση 
στο σωματικό βάρος.374 Σε αντίθεση με τα ινκρετινομι-
μητικά, δεν προκαλεί ναυτία.

Φαρμακοκινητικές αλληλεπιδράσεις

Δεν έχουν αναφερθεί μέχρι σήμερα σημαντικές φαρ-
μακοκινητικές αλληλεπιδράσεις.

Βιλνταγλιπτίνη (Galvus) 

Αυξάνει το GLP-1 και μειώνει τη γλυκαγόνη, με απο-
τέλεσμα να μειώνει το σάκχαρο νηστείας, το μεταγευ-
ματικό σάκχαρο και την HbA1c.375 Όταν χορηγήθηκε 
δόση 50 mg σε ασθενείς που ήδη ελάμβαναν μετφορ-
μίνη, μείωσε την HbA1c κατά 0,7%. Επίσης έχει φανεί 
ότι αυξάνει  τη μεταγευματική ινσουλινοευαισθησία 
και τη λειτουργία των Β κυττάρων σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2. Δεν προκαλεί μεταβολές του σωματικού 
βάρους.375

Σαξαγλιπτίνη

Βρίσκεται σε κλινική φάση ΙΙΙ. Παρουσιάζει την πλέον 
ειδική και ισχυρότερη αναστολή του DPP-IV.376

Διαφορές μεταξύ ινκρετινομιμητικών και αναστολέων 
DPP-IV

Οι DPP-IV αναστολείς προκαλούν μέτρια μόνο αύξηση 
(διπλασιασμό) των επιπέδων του ενδογενούς GLP-1. 
Έτσι, σε αντίθεση με τα ινκρετομιμητικά, δεν προκα-
λούν απώλεια σωματικού βάρους, επιβράδυνση της 
γαστρικής κένωσης και ναυτία ή εμέτους. Δεν προκα-
λούν παραγωγή αντισωμάτων και χορηγούνται per os. 
Επειδή στον μηχανισμό δράσης τους εμπλέκονται και 
άλλες ουσίες, υπάρχουν κάποιες επιφυλάξεις σχετικά 
με την ασφαλή χορήγησή τους σε μακροχρόνια βάση.

 Η δραστικότητα, η ασφάλεια όπως και η πιθανή 
προστατευτική, πολλαπλασιαστική και νεογενετική 
δράση στα Β κύτταρα τόσο των ινκρετινομιμητικών 
φαρμάκων όσο και των DPP-IV αναστολέων, πρέπει να 
επιβεβαιωθεί μέσα από καλά σχεδιασμένες μακροχρό-
νιες προοπτικές μελέτες παρέμβασης.377

Ανάλογα παγκρεατικής αμυλίνης

Πραμλιντίδη (Symlin)

 Η πραμλιντίδη είναι ανάλογο της παγκρεατικής αμυλί-
νης και μειώνει  κυρίως τα μεταγευματικά επίπεδα της 
γλυκόζης με διάφορους μηχανισμούς,  όπως κατα-
στολή της απελευθέρωσης της γλυκαγόνης, καθυ-
στέρηση της  κένωσης του στομάχου και αύξηση του 
αισθήματος κορεσμού. Έχει  εγκριθεί για ασθενείς που 
λαμβάνουν ινσουλίνη. Παρουσιάζει μέτρια  υπογλυκαι-
μική ικανότητα. Στα αρνητικά του φαρμάκου συγκα-
ταλέγεται το ότι απαιτούνται τρείς επιπλέον ενέσεις 
ημερησίως, ενώ είναι αναγκαίο να γίνεται συχνότερα 
αυτοέλεγχος  του σακχάρου, γιατί αυξάνεται ο κίνδυ-
νος υπογλυκαιμίας.378 Η πραμλιντίδη δεν κυκλοφορεί 
στην Ελλάδα.
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Γενικό σχόλιο για τα υπογλυκαιμικά φάρμακα

Η τάση για επιδείνωση που εμφανίζει σχεδόν πάντοτε 
ο ΣΔ τύπου 2 περιορίζει τη χρησιμότητα των υπογλυ-
καιμικών φαρμάκων για κάποιο χρονικό διάστημα στη 
ζωή κάθε διαβητικού ατόμου που σπάνια υπερβαίνει 
τη δεκαετία. Τα ινσουλινοεκκριτικά φάρμακα- και ιδίως 
οι σουλφονυλουρίες- καθώς και η μετφορμίνη παρα-
μένουν τα πλέον χρησιμοποιούμενα φάρμακα, λόγω 
της μεγαλύτερης πείρας στη χρησιμοποίησή τους, 
της γνωστής και γρήγορης αποτελεσματικότητας, του 
χαμηλού κόστους και των μη σοβαρών ανεπιθύμητων 
ενεργειών. Οι γλινίδες, με σαφώς υψηλότερο κόστος, 
έχουν αποτελεσματική εφαρμογή στα πρώτα λίγα 
χρόνια διάρκειας του σακχαρώδη διαβήτη. Οι γλιταζό-
νες παραμένουν ένα ερωτηματικό, καθώς αυξάνουν το 
σωματικό βάρος και συχνά προκαλούν κατακράτηση 
υγρών με σοβαρές συνέπειες στην καρδιακή λειτουρ-
γία των ασθενών- που ως ομάδα ήδη εμφανίζουν πολύ 
συχνά νόσο των στεφανιαίων αρτηριών και καρδιακή 
ανεπάρκεια. Η ακαρβόζη έχει σχετικά ασθενή δράση, 
ενώ το μειονέκτημα του μετεωρισμού που προκαλεί 
περιορίζει σημαντικά τη χρήση της. Τέλος, τα νεότερα 
φάρμακα που υπάγονται στις ινκρετίνες εμφανίζουν 
ενδιαφέροντες μηχανισμούς δράσης, αλλά ως νέες 
ουσίες απαιτούν την προσοχή που πρέπει να δίδεται 
σε κάθε νέο φάρμακο και δεν υπάρχει προς το παρόν 
πείρα των συγγραφέων, ώστε να εκφραστεί προσωπι-
κή γνώμη για την αξία τους στην κλινική πράξη. Δρούν 
κυρίως τα πρώτα χρόνια του ΣΔ τύπου 2.
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και λερώνουν το εργαστήριο παρά το ότι τα έβγα-
λαν συχνά έξω για τις ανάγκες τους. Θυμάται τότε το 
δάσκαλό του Naunyn ο οποίος του εδίδαξε να εξετάζει 
τα ούρα για σάκχαρο σε περιπτώσεις πολυουρίας. H 
εξέταση των ούρων αυτών των σκυλιών έδειξε σακχα-
ρουρία. Aποδείχθηκε, έτσι, ότι χωρίς τη λειτουργία του 
παγκρέατος δημιουργείται διαβήτης.1

1893. O Γάλλος Hedon κάνει ολική παγκρεατεκτομή 
σε σκύλο και μεταμοσχεύει μικρό τμήμα του παγκρέα-
τος κάτω από το δέρμα. Tο σκυλί δεν έγινε διαβητικό. 
Mετά την εξαγωγή του μοσχεύματος, όμως, αναπτύ-
χθηκε σακχαρώδης διαβήτης. Eπιβεβαιώνεται έτσι η 
έσω έκκριση του παγκρέατος.1

1880-1902. Eίναι η εποχή της αποκάλυψης των 
ορμονών. O Brown-Seguard αυτοθεραπεύεται με 
εκχύλισμα όρχεων και αισθάνεται αναζωογονημένος. 
Kαι ο Starling το 1902 ανακαλύπτει τη σεκρετίνη και 
χρησιμοποιεί πρώτος τον όρο “ορμόνη”.1

Mετά την ανακάλυψη των Mering και Minkowski πα-
ρατηρείται μια έξαρση ερευνών γύρω από την έσω έκ-
κριση του παγκρέατος. Aνάλογη αύξηση εμφανίζουν 
και οι δημοσιεύσεις. Tο 1910 ο Opie παραπονείται ότι 
η βιβλιογραφία είναι πολύ ογκώδης. Πολλοί δοκιμά-
ζουν εκχυλίσματα παγκρέατος για να θεραπεύσουν 
τον διαβήτη. Oι δημοσιεύσεις όμως είναι ελάχιστες, 
γιατί τα αποτελέσματα δεν είναι ενθαρρυντικά. Yπολο-
γίζεται ότι περί τους 400 ερευνητές από το 1890 έως 
το 1910 έχουν ασχοληθεί με το θέμα αυτό. O Lagnesse 
συνιστά να γίνει δοκιμή με πάγκρεας εμβρύων στα 
οποία η εξωκρινής μοίρα δεν είναι ιδιαίτερα ανεπτυγ-
μένη. Άλλοι ερευνητές χρησιμοποιούν ψάρια στα 
οποία η ενδοκρινής μοίρα είναι ανατομικά ξεχωριστή. 
Mεταξύ 1902-1904 οι Σκώτοι ερευνητές Rennie και 
Fraser δίνουν per os εκχύλισμα παγκρέατος ψαριού 
ανεπιτυχώς. Σε ένεση το εκχύλισμά τους προκάλεσε 
τοξικές αντιδράσεις.1

Oι πρώτες επιτυχίες με πολλές αμφιβολίες

Aπό τους ερευνητές των εκχυλισμάτων του παγκρέα-
τος ξεχωρίζει ο Γερμανός G. L. Zulzer. Περί το 1900, ως 
νεαρός εσωτερικός γιατρός, πειραματίζεται με εκχυλί-
σματα παγκρέατος σε κουνέλια και σκυλιά. Xρησιμο-
ποιεί για το εκχύλισμα αλκοόλη. Ύστερα από μερικά 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα, ο Zulzer κάνει ένεση 
εκχυλίσματος σε διαβητικό ασθενή που βρισκόταν 
στο χείλος του τάφου, σε ιδιωτική κλινική στο Bερολί-
νο. Eπαναλαμβάνει την ένεση σε 12 ώρες. O ασθενής 
παρουσιάζει σαφή κλινική βελτίωση, αλλά δεν υπάρχει 
άλλο εκχύλισμα. O Zulzer ονομάζει τη θεραπευτική 
ουσία “Acomatοl” και καταφέρνει να πάρει χρηματο-
δότηση από την εταιρία Schering για τις μελέτες του. 
Στις επόμενες εφαρμογές σε ανθρώπους, εκτός από 

*  Δημοσιεύτηκε στα Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά, 1996;9(2):79-93
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Tα προηγηθέντα της ανακάλυψης

1869. O Langerhans, φοιτητής ιατρικής, παρατηρεί 
τα νησίδια του παγκρέατος. Δεν γνωρίζει τίποτε για τη 
λειτουργία τους. O Γάλλος Lagnesse αργότερα καθιε-
ρώνει την ονομασία “νησίδια του Langerhans”. 

1889. Oι von Mering και Minkowski διενεργούν 
παγκρεατεκτομές στην αναζήτησή τους για το αν το 
πάγκρεας είναι απαραίτητο για την απορρόφηση του 
λίπους στο έντερο. O Minkowski παρατηρεί πρώτος 
ότι τα παγκρεατεκτομηθέντα σκυλιά διαρκώς ουρούν 
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την εξάλειψη της διαβητικής συμπτωματολογίας, πα-
ρουσιάζονται ανεπιθύμητες αντιδράσεις όπως έμετοι, 
πυρετός και, σε μερικές περιπτώσεις, σπασμοί.1 (Tι 
αιτιολογίας άραγε; Ήταν πυρετικοί σπασμοί ή υπο-
γλυκαιμία;). O Zulzer έκανε τρεις δημοσιεύσεις με τα 
αποτελέσματά του τα έτη 1907-1908. Συμπέρανε ότι 
“είναι δυνατόν με τις ενέσεις παγκρεατικού εκχυλίσμα-
τος να σταματήσει η γλυκοζουρία και η κετονουρία 
σε έναν διαβητικό ασθενή, χωρίς να έχει μεταβληθεί 
η δίαιτά του”. O ερευνητής Forschbach στην κλινική 
του Minkowski στο Breslau δοκίμασε το εκχύλισμα του 
Zulzer και η κρίση του ήταν αρνητική. Nαι μεν προ-
καλούσε πτώση του σακχάρου στο αίμα, αλλά ταυτό-
χρονα και σοβαρές, τοξικές ανεπιθύμητες επιδράσεις 
που πιθανώς θα σκότωναν τους ασθενείς παρά το 
παροδικό ευνοϊκό αποτέλεσμα.2 O Fοrschbach με το 
κύρος του Minkowski στην πλάτη του κατακεραύνωσε 
τον Zulzer. H εταιρία Schering απέσυρε τη χρηματοδό-
τηση. O Γερμανός ερευνητής συνέχισε μέσω οικονομι-
κών δυσκολιών. Tο 1911 η εταιρία Hoffman-La Roche 
υποστήριξε οικονομικά τις έρευνές του. Tο 1912 ο 
Zulzer πήρε πατέντα για τη χρήση του εκχυλίσματός 
του. Παρασκεύασε εκχύλισμα από 100 Kg παγκρέατος 
ζώων που προμηθεύτηκε από σφαγεία. Όμως όλα 
τα πειραματόζωα που δέχθηκαν ενέσεις εκχυλίσμα-
τος εμφάνισαν σπασμούς. O Zulzer υπέθεσε τότε ότι 
έφταιγε η χρήση χάλκινων δοχείων. Συνέχισε πειραμα-
τιζόμενος μέχρι το 1914, οπότε και στρατεύτηκε λόγω 
του πολέμου.1,2 

Στην άλλη πλευρά του Aτλαντικού, στο Σικάγο, το 
1911-1912, ο φοιτητής ιατρικής E.L.Scott επηρεασμέ-
νος βαθιά από τον θάνατο ενός φίλου του από σακ-
χαρώδη διαβήτη, κάνει εργασία για το Master του με 
θέμα την έσω έκκριση του παγκρέατος. Σκέπτεται ότι 
τα πρωτεολυτικά ένζυμα της έξω έκκρισης είναι υπεύ-
θυνα για τις μέχρι τότε αποτυχίες των εκχυλισμάτων. 
Eφαρμόζει την απολίνωση του πόρου του παγκρέατος, 
ώστε να ατροφήσουν τα κύτταρα της έξω έκκρισης. H 
ατροφία όμως απαιτεί πολύ χρόνο αναμονής και ίσως 
δεν είναι πλήρης. O Scott στρέφεται τότε στη χρήση 
αλκοόλης, όπως και ο Zulzer. Ύστερα από πολλές 
δοκιμές καταλήγει σε μία διαδικασία παραλαβής της 
έσω έκκρισης. H δοκιμή του εκχυλίσματος σε τέσσερα 
σκυλιά είναι πολύ ενθαρρυντική. Tα συμπεράσματα 
στη διατριβή του Scott είναι:

α) Yπάρχει έσω έκκριση παγκρέατος που ρυθμίζει 
τον μεταβολισμό του σακχάρου.

β) Mε κατάλληλες μεθόδους η έκκριση αυτή μπορεί 
να παραληφθεί, ενώ διατηρείται η δραστικότητά της. 
O επιβλέπων καθηγητής της διατριβής, φυσιολόγος 
A. Carlson, δεν συμμερίζεται απόλυτα τις απόψεις του 
Scott. Tροποποιεί τα συμπεράσματα του Scott επί 

το συντηρητικότερο και θέτει ερωτηματικά για τον 
μηχανισμό πτώσης του σακχάρου. Συνιστά περαιτέρω 
έρευνα για να δοθούν οριστικές απαντήσεις. Tα απο-
τελέσματα της συνέχειας της έρευνας σε γάτες ήταν 
αντίστροφα του αναμενόμενου. Tο σάκχαρο αίματος 
ανέβαινε με τη χορήγηση εκχυλίσματος. Eξάλλου η 
ακρίβεια των μετρήσεων σακχάρου ήταν μάλλον προ-
βληματική. O Scott πριν σταματήσει τις έρευνές του 
συζήτησε το θέμα με τον καθηγητή φυσιολογίας του 
Toronto J.R.Macleod. O Macleod είχε τότε την άποψη 
ότι είναι ακατόρθωτη η απομόνωση της έσω έκκρισης 
για μια σειρά από λόγους. Kατ’ αυτόν:

1. H έξω έκκριση καταστρέφει in vitro την έσω έκκρι-
ση.

2. Δεν υπάρχουν πιθανόν εφεδρείες έσω έκκρισης, 
ώστε να απομονωθούν.

3. H έσω έκκριση στο πάγκρεας υφίσταται σε ανε-
νεργό μορφή και ενεργοποιείται ίσως στο αίμα.

O Scott απογοητεύτηκε μετά τη συζήτηση με τον 
Macleod και στράφηκε ερευνητικά σε άλλο τομέα.1

Tο 1913 ο γνωστός διαβητολόγος της δίαιτας πείνας 
F.Allen έδωσε με τις δημοσιεύσεις του άλλο ένα καίριο 
χτύπημα στην ιδέα της χρησιμοποίησης εκχυλισμάτων 
του παγκρέατος. 

Ένας άλλος Aμερικανός, ο I.Kleiner, εργάστηκε και 
δημοσίευσε το 1915 τα ευρήματά του από τη χρήση 
εκχυλίσματος παγκρέατος. Mετά το τέλος του πολέμου 
επανήλθε στο προσκήνιο, το 1919, με ενθουσιαστικά 
σχόλια για τη θεραπευτική αξία του εκχυλίσματος του 
παγκρέατος. Oι μετρήσεις σακχάρου στο αίμα ήταν 
αποδεικτικές. Mικρές πυρετικές αντιδράσεις, πιθανώς 
οφειλόμενες σε πρωτεϊνικές προσμείξεις, μπορούσαν 
στο μέλλον να αντιμετωπιστούν με καλύτερες με-
θόδους χημικού καθαρισμού της έσω έκκρισης από 
ξένες προσμείξεις. Ωστόσο, ο Kleiner δεν συνέχισε τις 
έρευνές του, πιθανόν γιατί δεν είχε χρηματοδότηση. 
Eρωτηθείς για τους λόγους διακοπής αργότερα απά-
ντησε λακωνικά: “This is a long story”.1

O N.Paulesco (εικόνα 6.2.2.1), καθηγητής φυσιολο-
γίας στην ιατρική σχολή στο Bουκουρέστι, είχε από 
φοιτητής (1890) ενδιαφερθεί στο Παρίσι για την έσω 
έκκριση του παγκρέατος. Tο 1916 άρχισε πειράματα 
με εκχυλίσματα παγκρέατος. Δημοσίευσε σε γαλλό-
φωνα περιοδικά τα ευρήματά του και υποστήριξε ότι 
“θα αποτελέσει το εκχύλισμα παγκρέατος μέθοδο 
θεραπείας του σακχαρώδη διαβήτη των παχύσαρκων, 
αλλά και των οξεωτικών διαβητικών”. Oι δημοσιεύσεις 
του Paulesco έγιναν το 1921, αλλά ήταν γαλλόφωνες 
και εκείνος Bαλκάνιος, έτσι δεν έτυχαν ιδιαίτερης 
προσοχής. Eξάλλου, η ίδια η Eυρώπη είχε τότε άλλες 
προτεραιότητες με πρόσφατο έναν καταστροφικό 
παγκόσμιο πόλεμο. Tα αποτελέσματα των ερευνών 
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του Paulesco είναι καλύτερα από τα αντίστοιχα άλλων 
ερευνητών που δοκίμασαν εκχυλίσματα παγκρέα-
τος. Ωστόσο, η ανακάλυψή του δεν είχε συνέχεια και 
πλήρη εξέλιξη μέχρι την ευρεία κλινική εφαρμογή. O 
Paulesco χρειάζονταν 20 cc αίματος για μία μέτρηση 
σακχάρου στο αίμα. Ήδη, όμως, στην άλλη πλευρά του 
Aτλαντικού είχε βρεθεί μέθοδος στην οποία απαιτού-
νταν μόλις 0,2 cc αίματος. H έρευνα είχε πλέον μεγαλύ-
τερες ευκολίες.1

H ανακάλυψη στο Τορόντο 

Όλοι σήμερα γνωρίζουμε ότι η ινσουλίνη ανακαλύ-
φθηκε από τους Banting και Best το 1922 στο Τορόντο 
του Kαναδά. H ευρεία εφαρμογή της ινσουλινοθερα-
πείας που ακολούθησε άλλαξε την πρόγνωση των 
διαβητικών. O νεανικός διαβήτης (σήμερα τύπος 1 
ή ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης) έπαψε να είναι 
βραχυχρόνια θανατηφόρα νόσος. Aξίζει, λοιπόν, τον 
κόπο να εξετάσουμε πιο διεξοδικά τι έγινε τις μέρες 
εκείνες και να παρακολουθήσουμε από κοντά τον 
πρωτεργάτη της ανακάλυψης, που αναμφίβολα είναι 
ο Frederic Banting (εικόνα 6.2.2.2). O Banting (1891) 
ήταν γιος εύπορων αγροτών και ο μικρότερος μεταξύ 
πέντε αδελφών. Tελείωσε την ιατρική σχολή του Τορό-
ντο με περικοπές λόγω του πολέμου.3 Tον πέμπτο και 
τελευταίο χρόνο των σπουδών του τον έκανε σε ένα 
τρίμηνο του 1916. Tο 1917 αρραβωνιάστηκε, αλλά δεν 
πρόλαβε να χαρεί πολύ, γιατί στρατεύτηκε και στάλθη-

κε στην Aγγλία. Aφού δούλεψε έναν χρόνο σε νοσοκο-
μείο της Aγγλίας, ο λοχαγός, πλέον, Banting στάλθηκε 
στο μέτωπο. Παρασημοφορήθηκε για το θάρρος του 
με τον στρατιωτικό σταυρό. Στη διάρκεια των μα-
χών τραυματίστηκε στο χέρι από βλήμα. Eπέστρεψε 
στο Τορόντο τον Mάρτιο του 1919 και υπηρέτησε 
σε στρατιωτικό νοσοκομείο για λίγο διάστημα. Tις 
ελεύθερες ώρες του τις εκμεταλλεύτηκε για μελέτη και 
έδωσε εξετάσεις για να γίνει μέλος του Royal College 
of Physicians του Λονδίνου και του Royal College 
of Surgeons. Για αρκετό καιρό εργάστηκε υπό την 
καθοδήγηση του φημισμένου χειρουργού της εποχής 
C.L.Starr στο παιδιατρικό νοσοκομείο. Aσχολήθηκε 
εκεί με την ορθοπεδική και τη γενική χειρουργική. Δεν 
μπόρεσε όμως να διοριστεί σε μόνιμη θέση. Aποφάσι-
σε τότε να ανοίξει ιδιωτικό ιατρείο στην πόλη London, 
180 km μακριά από το Τορόντο. Eκεί κοντά θα εργα-
ζόταν και η μνηστή του Edith. Ήθελε να παντρευτούν, 
αλλά, προηγουμένως, έπρεπε να αποκτήσει τις οικο-
νομικές προϋποθέσεις. Ήταν τότε 28 ετών. Παρόλο 
που το ιατρείο που αγόρασε ήταν γωνιακό, ο Banting, 
άγνωστος νέος γιατρός στην πόλη, δεν είχε δουλειά. 
Στις πρώτες 28 ημέρες δεν εξέτασε ούτε έναν ασθε-
νή. Στη συνέχεια οι ασθενείς ήταν λίγοι και η δουλειά 
μέτρια. H μνηστή του κέρδιζε ως δασκάλα τετραπλά-
σια χρήματα. O Banting βρήκε ευτυχώς λίγο αργότερα 
μία θέση μερικής απασχόλησης στο London Western 
University ως βοηθός του καθηγητή της Aνατομικής 
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εικόνα 6.2.2.1  N. Paulesco, ο άνθρωπος που ανακάλυψε 
την ινσουλίνη σχεδόν ταυτόχρονα με τους Banting και Best. 
Δεν μπόρεσε να τη βιομηχανοποιήσει για ευρεία εφαρμογή.

εικόνα 6.2.2.2  F.Banting, ο άνθρωπος που με αδάμαστη 
θέληση και εργατικότητα κατόρθωσε ό,τι δεν είχαν 
κατορθώσει πολλοί ερευνητές πριν από αυτόν. Συνέδεσε το 
όνομά του, όχι άδικα, με την ανακάλυψη της ινσουλίνης.
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ÛÙËÓ AÁÁÏ›·. AÊÔ‡ ‰Ô‡ÏÂ„Â ¤Ó· ¯ÚfiÓÔ ÛÂ ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô
ÙË˜ AÁÁÏ›·˜, Ô ÏÔ¯·Áfi˜, Ï¤ÔÓ, Banting ÛÙ¿ÏıËÎÂ ÛÙÔ Ì¤-
ÙˆÔ. ¶·Ú·ÛËÌÔÊÔÚ‹ıËÎÂ ÁÈ· ÙÔ ı¿ÚÚÔ˜ ÙÔ˘ ÌÂ ÙÔÓ
ÛÙÚ·ÙÈˆÙÈÎfi ÛÙ·˘Úfi. ™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ Ì·¯ÒÓ ÙÚ·˘Ì·Ù›-
ÛıËÎÂ ÛÙÔ ¯¤ÚÈ ·fi ‚Ï‹Ì·. E¤ÛÙÚÂ„Â ÛÙÔ Toronto ÙÔÓ
M¿ÚÙÈÔ ÙÔ˘ 1919 Î·È ˘ËÚ¤ÙËÛÂ ÛÂ ÛÙÚ·ÙÈˆÙÈÎfi ÓÔÛÔÎÔ-
ÌÂ›Ô ÁÈ· Ï›ÁÔ ‰È¿ÛÙËÌ·. TÈ˜ ÂÏÂ‡ıÂÚÂ˜ ÒÚÂ˜ ÙÔ˘ ÙÈ˜ ÂÎÌÂ-
Ù·ÏÏÂ‡ıËÎÂ ÁÈ· ÌÂÏ¤ÙË Î·È ¤‰ˆÛÂ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ ÁÈ· Ó· Á›ÓÂÈ
Ì¤ÏÔ˜ ÙÔ˘ Royal College of Physicians ÙÔ˘ §ÔÓ‰›ÓÔ˘ Î·È
ÙÔ˘ Royal College of Surgeons. °È· ·ÚÎÂÙfi Î·ÈÚfi ÂÚÁ¿-
ÛıËÎÂ Î¿Ùˆ ·fi ÙËÓ Î·ıÔ‰‹ÁËÛË ÙÔ˘ ÊËÌÈÛÌ¤ÓÔ˘ ¯ÂÈ-
ÚÔ˘ÚÁÔ‡ ÙË˜ ÂÔ¯‹˜ C.L.Starr ÛÙÔ ·È‰È·ÙÚÈÎfi ÓÔÛÔÎÔ-
ÌÂ›Ô. AÛ¯ÔÏ‹ıËÎÂ ÂÎÂ› ÌÂ ÙËÓ ÔÚıÔÂ‰ÈÎ‹ Î·È ÙË ÁÂÓÈÎ‹
¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹. ¢ÂÓ ÌfiÚÂÛÂ fiÌˆ˜ Ó· ‰ÈÔÚÈÛÙÂ› ÛÂ ÌfiÓÈÌË
ı¤ÛË. AÔÊ¿ÛÈÛÂ ÙfiÙÂ Ó· ·ÓÔ›ÍÂÈ È‰ÈˆÙÈÎfi È·ÙÚÂ›Ô ÛÙËÓ
fiÏË London, 180 km Ì·ÎÚ˘¿ ·fi ÙÔ Toronto. EÎÂ› ÎÔ-
ÓÙ¿ ı· ÂÚÁ¿˙ÔÓÙ·Ó Î·È Ë ÌÓËÛÙ‹ ÙÔ˘ Edith. ◊ıÂÏÂ Ó· ·-
ÓÙÚÂ˘ÙÔ‡Ó, ·ÏÏ¿, ÚÔËÁÔ˘Ì¤Óˆ˜, ¤ÚÂÂ Ó· ·ÔÎÙ‹ÛÂÈ
ÙÈ˜ ÔÈÎÔÓÔÌÈÎ¤˜ ÚÔ¸Ôı¤ÛÂÈ˜. ◊Ù·Ó ÙfiÙÂ 28 ÂÙÒÓ. ¶·Ú¿
ÙÔ fiÙÈ ÙÔ È·ÙÚÂ›Ô Ô˘ ·ÁfiÚ·ÛÂ ‹Ù·Ó ÁˆÓÈ·Îfi, Ô Banting,
¿ÁÓˆÛÙÔ˜ Ó¤Ô˜ È·ÙÚfi˜ ÛÙËÓ fiÏË, ‰ÂÓ Â›¯Â ‰Ô˘ÏÂÈ¿. ™ÙÈ˜
ÚÒÙÂ˜ 28 Ì¤ÚÂ˜ ‰ÂÓ ÂÍ¤Ù·ÛÂ Ô‡ÙÂ ¤Ó·Ó ·ÛıÂÓ‹. ™ÙË Û˘Ó¤-
¯ÂÈ· ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‹Ù·Ó Ï›ÁÔÈ Î·È Ë ‰Ô˘ÏÂÈ¿ Ì¤ÙÚÈ·. H ÌÓË-
ÛÙ‹ ÙÔ˘ Î¤Ú‰È˙Â ˆ˜ ‰·ÛÎ¿Ï· ÙÂÙÚ·Ï¿ÛÈ· ¯Ú‹Ì·Ù·. O
Banting ‚Ú‹ÎÂ Â˘Ù˘¯Ò˜ Ï›ÁÔ ·ÚÁfiÙÂÚ· Ì›· ı¤ÛË ÌÂÚÈÎ‹˜

··Û¯fiÏËÛË˜ ÛÙÔ London Western University ˆ˜ ‚ÔËıfi˜
ÙÔ˘ Î·ıËÁËÙÔ‡ ÙË˜ AÓ·ÙÔÌÈÎ‹˜ Î·È ÙË˜ XÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹˜
Miller.

™ÙÈ˜ 30 OÎÙˆ‚Ú›Ô˘ ÙÔ˘ 1920 Ô Banting, ÚÔÂÙÔÈÌ·˙fi-
ÌÂÓÔ˜ Ó· Î¿ÓÂÈ ÌÈ· ‰È¿ÏÂÍË ÛÙÔ˘˜ ÊÔÈÙËÙ¤˜ ÁÈ· ÙÔÓ ÌÂÙ·-
‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, ‰È¿‚·ÛÂ ÙÔ ¿ÚıÚÔ ÙÔ˘ M.
Barron Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙË ÏÈı›·ÛË ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ Ô˘ Ô‰Ë-
ÁÂ› ÛÙËÓ ·ÙÚÔÊ›· ÙˆÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÙË˜ ÂÍˆÎÚÈÓÔ‡˜ ÌÔ›Ú·˜.
™ÙÈ˜ 2 .Ì. ‰ÂÓ Â›¯Â ÎÔÈÌËıÂ› ·ÎfiÌ· Î·È ÙÔ˘ ÁÂÓÓ‹ıËÎÂ Ë
È‰¤· fiÙÈ ·Ó ·ÔÏ›ÓˆÓÂ ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¿ ÙÔÓ ·ÁÎÚÂ·ÙÈÎfi fi-
ÚÔ, Ë ÂÍˆÎÚÈÓ‹˜ ÌÔ›Ú· ı· ·ÙÚÔÊÔ‡ÛÂ Î·È Â‡ÎÔÏ· ı· ÌÔ-
ÚÔ‡ÛÂ Î¿ÔÈÔ˜ Ó· ·Ú·Ï¿‚ÂÈ ÙËÓ ¤Ûˆ ¤ÎÎÚÈÛË ÙÔ˘ ·-
ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ¯ˆÚ›˜ ÚÔÛÌ›ÍÂÈ˜. TËÓ ÂfiÌÂÓË ÙÔ Úˆ› ·Ó¤ÊÂ-
ÚÂ ÙËÓ È‰¤· ÙÔ˘ ÛÙÔÓ Î·ıËÁËÙ‹ ÙÔ˘  Ô ÔÔ›Ô˜ ÙÔ˘ Û‡ÛÙËÛÂ
Ó· Û˘˙ËÙ‹ÛÂÈ ÌÂ ÙÔÓ Î·ıËÁËÙ‹ Macleod ÛÙÔ Ontario, Ô˘
ÂıÂˆÚÂ›ÙÔ ‚·ı‡˜ ÁÓÒÛÙË˜ ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ ˘‰·-
Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ. O Banting ‚Ú‹ÎÂ Î·Ï‹ ÙËÓ ÚfiÙ·ÛË ÙÔ˘ Î·-
ıËÁËÙ‹ ÙÔ˘, ·ÏÏ¿ Î·È ÌÈ· Â˘Î·ÈÚ›· Ó· ÍÂÊ‡ÁÂÈ ·fi ÙË ÌÈ-
˙¤ÚÈ· ÙÔ˘ ÁÈ·ÙÚÔ‡ ¯ˆÚ›˜ ·ÛıÂÓÂ›˜. 

™ÙÈ˜ 7 NÔÂÌ‚Ú›Ô˘ Û˘˙‹ÙËÛÂ ÌÂ ÙÔÓ Macleod (ÂÈÎ. 6.3) Ô
ÔÔ›Ô˜, ÌÂÙ¿ ·fi ·ÚÎÂÙÔ‡˜ ‰ÈÛÙ·ÁÌÔ‡˜, ‰¤¯ıËÎÂ Ó· ˘ÈÔ-
ıÂÙ‹ÛÂÈ ÙËÓ ÚÔÙÂÈÓfiÌÂÓË ¤ÚÂ˘Ó·, ÁÈ·Ù› fiˆ˜ Â›Â ·ÎfiÌ·
Î·È “·ÚÓËÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ı· Â›¯·Ó ÌÂÁ¿ÏË ÛËÌ·Û›·
ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁ›·”. EÍ¿ÏÏÔ˘ “ÔÈ ÌÂÙÚ‹ÛÂÈ˜ Û·Î¯¿ÚÔ˘ ÙÒÚ·
Â›¯·Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·ÎÚ›‚ÂÈ·. AÍ›˙Â ÙÔÓ ÎfiÔ Ó· Á›ÓÔ˘Ó Ù·
ÂÈÚ¿Ì·Ù· ¤ÛÙˆ Î·È ˆ˜ Â·Ó¿ÏË„Ë ·Ï·ÈÔÙ¤ÚˆÓ”.1 ŒÁÈÓÂ
ÙfiÙÂ ÌÈ· ·Ú¯ÈÎ‹ Û˘ÌÊˆÓ›·. O Banting ı· Â·ÓÂÚ¯fiÙ·Ó
Û‡ÓÙÔÌ· ÁÈ· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ Û˘˙ËÙ‹ÛÂÈ˜, ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓ‹ÛÂÈ˜ Î·È
ÏÂÙÔÌ¤ÚÂÈÂ˜ ÙÔ˘ ÂÚÂ˘ÓËÙÈÎÔ‡ ÚˆÙÔÎfiÏÏÔ˘. O Banting
Â¤ÛÙÚÂ„Â ÛÙÔ London Î·È Û˘˙‹ÙËÛÂ ÙÔ ı¤Ì· Î·È ÌÂ ÙÔÓ
Î·ıËÁËÙ‹ Starr. TÔÓ ¢ÂÎ¤Ì‚ÚÈÔ Ô Starr Û˘˙‹ÙËÛÂ ÌÂ ÙÔÓ
Macleod Î·È ÙÔ˘ Â›Â fiÙÈ Ô Banting ‹Ù·Ó ¤Ó·˜ Î·Ï¿ ÂÎ·È-
‰Â˘Ì¤ÓÔ˜ ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁfi˜ Î·È ı· ÏÂÔÓÂÎÙÔ‡ÛÂ ÂÎÂ› Ô˘ ÚÔ-
ÁÂÓ¤ÛÙÂÚÔÈ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ ÌÂÈÔÓÂÎÙÔ‡Û·Ó. O Starr Û‡ÛÙËÛÂ
ÛÙÔÓ Banting Ó· ÌËÓ ·Ê‹ÛÂÈ ÙË ı¤ÛË ÙÔ˘ ÛÙÔ London
University Î·È Ó· Î¿ÓÂÈ ÙËÓ ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ÙÔ˘ ‰Ô˘ÏÂÈ¿ ÛÙÔ
Toronto ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ ıÂÚÈÓÒÓ ‰È·ÎÔÒÓ, Ú¿ÁÌ· Î·È
Ô˘ ÙÂÏÈÎ¿ ¤ÁÈÓÂ.1

O Banting ·ÊÔ‡ ¤Ú·ÛÂ Î·È ÙÔ stress ÙË˜ ·Ó·fiÊÂ˘-
ÎÙË˜ ‰È¿Ï˘ÛË˜ ÙˆÓ ·ÚÚ·‚ÒÓˆÓ ÙÔ˘, ¿Ú¯ÈÛÂ ÙÔ ÚÒÙÔ
Â›Ú·Ì· ÛÙÈ˜ 17 M·˝Ô˘ ÙÔ˘ 1921. E›¯·Ó ÌÂÛÔÏ·‚‹ÛÂÈ ·Ú-
ÎÂÙ¤˜ Û˘˙ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÌÂ ÙÔÓ Macleod, Ô ÔÔ›Ô˜ ÙÂÏÈÎ¿ ÙÔ˘
·Ú·¯ÒÚËÛÂ ‰‡Ô ÊÔÈÙËÙ¤˜ ÙÔ˘ ÁÈ· ‚ÔËıÔ‡˜. O ¤Ó·˜ ÊÔÈ-
ÙËÙ‹˜ fiÌˆ˜ ¤Ê˘ÁÂ ÁÈ· ‰È·ÎÔ¤˜ Î·È ¤ÌÂÈÓÂ Ô ‰Â‡ÙÂÚÔ˜
Ô˘ ‰ÂÓ ‹Ù·Ó ¿ÏÏÔ˜ ·Ô ÙÔÓ Charles Best (ÂÈÎ. 6.4). §¤ÁÂ-
Ù·È fiÙÈ ÔÈÔ˜ ·fi ÙÔ˘˜ ‰˘Ô ÊÔÈÙËÙ¤˜ ı· ¤ÌÂÓÂ Ó· ‰Ô˘Ï¤-
„ÂÈ ÚÒÙÔ˜ ÌÂ ÙÔÓ Banting ·ÔÊ·Û›ÛÙËÎÂ ÌÂ ÙË Ì¤ıÔ‰Ô
ÙÔ˘ ÓÔÌ›ÛÌ·ÙÔ˜, ÎÔÚÒÓ· ‹ ÁÚ¿ÌÌ·Ù·. O Best ‹Ù·Ó Ô “¯·-
Ì¤ÓÔ˜” Î·È ¤ÌÂÈÓÂ Ó· ‰Ô˘Ï¤„ÂÈ. O Best, ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ¿Ï-
ÏˆÓ, ı· ¤Î·ÓÂ Î·È ÙÔ˘˜ ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ‡˜ Û·Î¯¿ÚÔ˘ ÛÙ·
Ô‡Ú· Î·È ÛÙÔ ·›Ì· ÙˆÓ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆˆÓ. O Best ‹Ù·Ó 22
ÂÙÒÓ, ÁÈfi˜ ÔÈÎÔÁÂÓÂÈ·ÎÔ‡ È·ÙÚÔ‡ Î·È ÌfiÏÈ˜ Â›¯Â ÂÚ¿ÛÂÈ
ÙÈ˜ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ Ê˘ÛÈÔÏÔÁ›·˜.3 O ¯ÒÚÔ˜ ÙˆÓ ÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ ‹-
Ù·Ó ¤Ó· ÌÈÎÚfi ‰ˆÌ¿ÙÈÔ, ·ÏÈfi ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎfi ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÂ›Ô,
Ô˘ Â›¯Â Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÔÏÏ¿ ¯ÚfiÓÈ·. O Macleod Â›-
¯Â ÌÈÏ‹ÛÂÈ ÛÙÔ˘˜ ‰‡Ô ÊÔÈÙËÙ¤˜ ÁÈ· ÙÔ fiÙÈ “‰ÂÓ ‹Ù·Ó Î·ıfi-
ÏÔ˘ ·ÈÛÈfi‰ÔÍÔ˜ ÁÈ· ÙËÓ ¤Î‚·ÛË ÙˆÓ ÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. AÏÏ¿
·˜ ÁÈÓfiÙ·Ó ÌÈ· ·ÎfiÌË ÚÔÛ¿ıÂÈ·”. ™ÙÔ ÚÒÙÔ ÂÈÚ·Ì·-
ÙÈÎfi ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÂ›Ô Û˘ÌÌÂÙÂ›¯Â Î·È Ô Macleod.1 ™ÙËÓ ÙÂ¯ÓÈ-
Î‹ ÙË˜ ·ÁÎÚÂ·ÙÂÎÙÔÌ‹˜ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈ‹ıËÎÂ Ë Ì¤ıÔ‰Ô˜ ÙÔ˘
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εικόνα 6.2  F.Banting, ο άνθρωπος που με αδάμαστη θέ-
ληση και εργατικότητα κατόρθωσε ό,τι δεν είχαν κατορθώ-
σει πολλοί ερευνητές πριν από αυτόν. Συνέδεσε το όνομά
του, όχι άδικα, με την ανακάλυψη της ινσουλίνης.
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και της Xειρουργικής, Miller.
Στις 30 Oκτωβρίου του 1920 ο Banting, προετοιμα-

ζόμενος να κάνει μια διάλεξη στους φοιτητές για τον 
μεταβολισμό των υδατανθράκων, διάβασε το άρθρο 
του M. Barron σχετικά με τη λιθίαση του παγκρέατος 
που οδηγεί στην ατροφία των κυττάρων της εξωκρι-
νούς μοίρας. Στις 2 π.μ. δεν είχε κοιμηθεί ακόμη, όταν 
του γεννήθηκε η ιδέα ότι αν απολίνωνε πειραματικά 
τον παγκρεατικό πόρο, η εξωκρινής μοίρα θα ατρο-
φούσε και εύκολα θα μπορούσε κάποιος να παραλάβει 
την έσω έκκριση του παγκρέατος χωρίς προσμείξεις. 
Tην επομένη το πρωί ανέφερε την ιδέα του στον καθη-
γητή του  ο οποίος του συνέστησε να συζητήσει με τον 
καθηγητή Macleod στο Οντέριο, που εθεωρείτο βαθύς 
γνώστης του μεταβολισμού των υδατανθράκων. O 
Banting βρήκε καλή την πρόταση του καθηγητή του, 
αλλά και μια ευκαιρία να ξεφύγει από τη μιζέρια του 
γιατρού χωρίς ασθενείς. 

Στις 7 Nοεμβρίου συζήτησε με τον Macleod (εικόνα 
6.2.2.3) ο οποίος, μετά από αρκετούς δισταγμούς, 
δέχθηκε να υιοθετήσει την προτεινόμενη έρευνα, 
γιατί, όπως είπε, ακόμη και “αρνητικά αποτελέσματα 
θα είχαν μεγάλη σημασία στη φυσιολογία”. Eξάλλου “οι 
μετρήσεις σακχάρου τώρα είχαν μεγαλύτερη ακρί-
βεια. Aξίζε τον κόπο να γίνουν τα πειράματα έστω και 
ως επανάληψη παλαιοτέρων”.1 Έγινε τότε μια αρχική 
συμφωνία. O Banting θα επανερχόταν σύντομα για 

περισσότερες συζητήσεις, διευκρινήσεις και λεπτο-
μέρειες του ερευνητικού πρωτοκόλλου. O Banting επέ-
στρεψε στο Λόντον όπου συζήτησε το θέμα και με τον 
καθηγητή Starr. Tον Δεκέμβριο ο Starr συζήτησε με 
τον Macleod και του είπε ότι ο Banting ήταν ένας καλά 
εκπαιδευμένος χειρουργός και θα πλεονεκτούσε εκεί 
που προγενέστεροι ερευνητές μειονεκτούσαν. O Starr 
σύστησε στον Banting να μην αφήσει τη θέση του 
στο London University και να κάνει την πειραματική 
του δουλειά στο Τορόντο στη διάρκεια των θερινών 
διακοπών, πράγμα που τελικά έγινε.1 

O Banting αφού πέρασε και το στρες της αναπόφευ-
κτης διάλυσης των αρραβώνων του, άρχισε το πρώτο 
πείραμα στις 17 Mαΐου του 1921. Eίχαν μεσολαβήσει 
αρκετές συζητήσεις με τον Macleod, ο οποίος τελικά 
του παραχώρησε δύο φοιτητές του για βοηθούς. O 
ένας φοιτητής όμως έφυγε για διακοπές και έμεινε ο 
δεύτερος, που δεν ήταν άλλος απο τον Charles Best 
(εικόνα 6.2.2.4). Λέγεται ότι το ποιος από τους δύο 
φοιτητές θα έμενε να δουλέψει πρώτος με τον Banting 
αποφασίστηκε με τη μέθοδο του νομίσματος, κορώ-
να ή γράμματα. O Best ήταν ο “χαμένος” και έμεινε 
να δουλέψει. O Best, μεταξύ των άλλων, θα έκανε και 
τους προσδιορισμούς σακχάρου στα ούρα και στο 
αίμα των πειραματόζωων. O Best ήταν 22 ετών, γιος 
οικογενειακού γιατρού και μόλις είχε περάσει τις εξε-
τάσεις φυσιολογίας.3 O χώρος των πειραμάτων ήταν 

ÂÈÎfiÓ· 6.3  O Î·ıËÁËÙ‹˜ Macleod, ·Ú¿ ÙÈ˜ ·Ú¯ÈÎ¤˜ ÂÈ-
Ê˘Ï¿ÍÂÈ˜ ÙÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ¤ÚÂ˘Ó· ÙÔ˘ Banting, fiÙ·Ó Â›‰Â fiÙÈ
Ë ÚÔÛ¿ıÂÈ· ¤Ù˘¯Â ·Ô‰Â›¯ıËÎÂ ÔÏ‡ Î·Ïfi˜ ÔÚÁ·Óˆ-
Ù‹˜ Î·È ¤‰ˆÛÂ ÒıËÛË ÛÂ ÔÏÏ¤˜ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜.
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ÛÙÈ˜ ÈÛÙÔÚÈÎ¤˜ ËÌ¤ÚÂ˜ ÙÔ˘ 1921-22 ÛÙÔ Toronto.

ÂÈÎfiÓ· 6.5  J. B.Collip. O ÂÚÂ˘ÓËÙ‹˜ Ô˘ ÌÂ ÔÏ‡ ·Ú·-
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Ï¿ÍÂÈ Ù· ÚÒÙ· ÂÎ¯˘Ï›ÛÌ·Ù· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·fi ˘ÚÂÙÔÁfi-
ÓÂ˜ Ô˘Û›Â˜.

ÂÈÎfiÓ· 6.6  OÈ ‰‡Ô ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ Banting Î·È Best, ÌÂ ÙË
ÛÎ˘Ï›ÙÛ· M¿ÚÙ˙ÔÚË Ô˘ ¤˙ËÛÂ ¯ˆÚ›˜ ¿ÁÎÚÂ·˜ 70 ËÌ¤-
ÚÂ˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.
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ÂÈÎfiÓ· 6.6  OÈ ‰‡Ô ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ Banting Î·È Best, ÌÂ ÙË
ÛÎ˘Ï›ÙÛ· M¿ÚÙ˙ÔÚË Ô˘ ¤˙ËÛÂ ¯ˆÚ›˜ ¿ÁÎÚÂ·˜ 70 ËÌ¤-
ÚÂ˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.

εικόνα 6.2.2.3  O καθηγητής Macleod, παρά τις αρχικές 
επιφυλάξεις του για την έρευνα του Banting, όταν είδε ότι η 
προσπάθεια πέτυχε αποδείχθηκε πολύ καλός οργανωτής και 
έδωσε ώθηση σε πολλές σχετικές έρευνες.

εικόνα 6.2.2.4  C.Best, ο πολύτιμος σύντροφος του Banting 
στις ιστορικές ημέρες του 1��1-�� στο Toronto.
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ένα μικρό δωμάτιο, παλιό πειραματικό χειρουργείο, 
που είχε να χρησιμοποιηθεί πολλά χρόνια. O Macleod 
είχε μιλήσει στους δύο φοιτητές για το ότι “δεν ήταν 
καθόλου αισιόδοξος για την έκβαση των πειραμάτων. 
Aλλά ας γινόταν μια ακόμη προσπάθεια”. Στο πρώτο 
πειραματικό χειρουργείο συμμετείχε και ο Macleod.1 
Στην τεχνική της παγκρεατεκτομής χρησιμοποιήθηκε 
η μέθοδος του Hedon. Έτσι ένα τμήμα του παγκρέατος 
μεταμοσχευόταν κάτω από το δέρμα. Aυτό βοηθού-
σε ώστε το πειραματόζωο να επιβιώσει.  Αργότερα, 
με μικρή τομή του αφαιρούσαν το μόσχευμα και το 
καθιστούσαν διαβητικό σε φάση που είχε καλή γενική 
κατάσταση.

H πρώτη επέμβαση κράτησε 80 λεπτά. Tο σκυλί 
πέθανε από υπερδοσολογία αναισθητικού. O Banting 
και ο Best συνέχισαν μια σειρά απο πειραματικά 
χειρουργεία. Έπρεπε να μάθουν από τα λάθη τους 
και να γίνουν πιο “έξυπνοι όσο μάθαιναν καλύτερα 
το αντικείμενο της έρευνάς τους.” Tο δεύτερο σκυλί 
πέθανε από αιμορραγία. Πέθαναν τα 4 πρώτα σκυλιά. 
Tο πέμπτο επέζησε με το μόσχευμα σε λειτουργία. 
Oι ερευνητές συνέχισαν χωρίς διακοπή τις εγχειρή-
σεις για απολίνωση του παγκρεατικού πόρου. Tο 
ένα σκυλί διαδεχόνταν το άλλο. O Banting και ο Best 
έκαναν μια υπερπροσπάθεια εκείνο το καλοκαίρι. 
Kαθάριζαν οι ίδιοι τα αίματα και τον χώρο του πειρα-
ματικού χειρουργείου. Ήταν ζωοκόμοι, καθαρίστριες, 
νοσηλεύτριες, γιατροί, ερευνητές. Tο κυριότερο, ήταν 
αποφασισμένοι. O στόχος ήταν εκεί ψηλά και έπρεπε 
να τον φτάσουν. Άρχισαν να έχουν προβλήματα με 
τη διάθεση σκύλων από το Πανεπιστήμιο. Bρήκαν τη 
λύση της αγοράς σκύλων στους δρόμους του Τορόντο. 
O Best περιέγραψε αργότερα τον Banting να σέρνει 
έναν σκύλο στο εργαστήριο δεμένο στη γραβάτα του. 
H κατάσταση ήταν μάλλον κωμικοτραγική. O διευθυ-
ντής του τμήματος έλειπε στη Σκωτία για διακοπές. Tα 
πρώτα αποτελέσματα ήταν μάλλον απογοητευτικά. 
Yπήρχε όμως αποφασιστικότητα. Σε κάποια φάση ο 
Best διέκοψε για να κάνει ολιγοήμερες διακοπές. O 
Banting έκανε τότε τα πάντα μόνος του και διαπίστω-
σε ότι τα διαλύματα των χημικών προσδιορισμών δεν 
ήταν σε καλή κατάσταση, τα γυαλικά ήταν ακάθαρτα 
και οι μετρήσεις του Best σχετικά αναξιόπιστες. Όταν 
γύρισε ο Best φρέσκος από τις διακοπές, συνάντησε 
έναν σκυθρωπό Banting αποφασισμένο να του τα πει 
έξω από τα δόντια. Kαι του τα είπε. Στο σημείο αυτό 
ο Best θα μπορούσε να έχει αποχωρήσει προσβεβλη-
μένος. Δεν το έκανε. Έπλυνε όλα τα γυαλικά και έκανε 
νέα διαλύματα. Kαι από τότε έγιναν ένα αχώριστο δί-
δυμο. Eπιπλέον ο Best αποφάσισε να συνεχίσει αυτός 
στη θέση του άλλου φοιτητή. Kαι συνέχισε να είναι ο 
σύντροφος του Banting για πολύ. Στις αρχές Iουλίου 
οι Banting και Best άνοιξαν 7 σκυλιά με απολινωμένο 

παγκρεατικό πόρο. Tα δύο έδειχναν σημεία ατροφικού 
παγκρέατος. Προφανώς η απολίνωση του πόρου δεν 
ήταν επιτυχής στα 5 σκυλιά. Eίχαν ήδη χειρουργήσει 
συνολικά 19 σκυλιά. Tα 12 είχαν πεθάνει από μετεγχει-
ρητικές επιπλοκές.1 

Στις 30 Iουλίου ο Banting αφαίρεσε το πάγκρεας 
από ένα σκυλί που είχε απολινωμένο πόρο 53 ημέρες. 
Έβαλε το πάγκρεας σε παγόλουτρο με διάλυμα Ringer. 
Mισοπάγωσε το σύνολο σε πυκνό διάλυμα χλωριού-
χου νατρίου. Έκανε μικρά κομματάκια το μισοπαγω-
μένο πάγκρεας. Tο υλικό αυτό δουλεύτηκε με άμμο 
στο γουδί. Tο πέρασε μετά από φίλτρο υφάσματος 
και χαρτιού για να απομακρύνει τα στερεά συστατικά. 
Eπανέφερε το διήθημα σε θερμοκρασία 37°C. Tο πρωί 
της 30ής Iουλίου ο Banting έκανε ένεση 4 cc αυτού 
του υγρού στη φλέβα ενός σκύλου. Παρατηρήθηκε 
σημαντική πτώση του σακχάρου στο αίμα. O Banting 
έδωσε στη συνέχεια ζάχαρη στον σκύλο μέσω ρι-
νογαστρικού καθετήρα. Ύστερα από μια ανεπιτυχή 
προσπάθεια, κατά την οποία έβαλε τον καθετήρα 
στους βρόγχους, το πέτυχε. Tο σάκχαρο του αίματος 
ανέβηκε, παρά τις ενέσεις εκχυλίσματος παγκρέα-
τος, αλλά όχι όσο ανέβαινε σε άλλα σκυλιά χωρίς τη 
χορήγηση εκχυλίσματος. Ήταν Σάββατο 6.15 μ.μ. όταν 
οι Banting και Best έφυγαν από το εργαστήριο. Tην 
επομένη το πρωί το σκυλί ήταν σε κώμα. Πέθανε χωρίς 
πολύ υψηλό σάκχαρο. Kάτι έδειχνε αυτό. Tη Δευτέρα 
1ης Aυγούστου παρασκεύασαν νέο εκχύλισμα. Έκαναν 
ένεση 8 cc εκχυλίσματος σε ένα μισοπεθαμένο σκυλί. 
Tο σάκχαρο του σκύλου έπεσε και το σκυλί στάθηκε 
στα πόδια του και περπάτησε. Έγινε και άλλη ένεση εκ-
χυλίσματος. Ωστόσο το σκυλί έπεσε πάλι σε κώμα και 
πέθανε στις 3.30 μ.μ.1 Oι Banting και Best δεν είχαν το 
κουράγιο να κάνουν νεκροτομές στα δύο αυτά σκυλιά, 
αλλά είχαν εντυπωσιαστεί ιδιαιτέρως από την ανάνη-
ψη από το κώμα. Eντωμεταξύ δεν είχαν άλλα παγκρε-
ατεκτομηθέντα σκυλιά διαθέσιμα. O Best παρότρυνε 
να κάνουν «σε έναν χρόνο» την παγκρεατεκτομή. Nα 
εγκαταλείψουν, δηλαδή, τη μέθοδο του Hedon. Στις 3 
Aυγούστου έγινε η επέμβαση αυτή και ήταν απόλυτα 
επιτυχής. Tο σκυλί επέζησε αρκετά με τη βοήθεια του 
εκχυλίσματος. Έδωσαν στο εκχύλισμα την ονομασία 
Isletin. Δοκίμασαν την επίδραση εκχυλίσματος ήπατος 
και σπληνός. Φυσικά δεν είχε καμιά επίδραση. Mόνο 
η Isletin κατέβασε το σάκχαρο. Δοκίμασαν τότε και 
έκαναν ένεση 25 cc εκχυλίσματος. Tο σκυλί αιφνιδίως 
έπεσε αναίσθητο και σύντομα πέθανε. H νεκροτομή 
έδειξε διάσπαρτη λοίμωξη. Aυτή θεωρήθηκε η αιτία 
θανάτου. Tην υπογλυκαιμία, αν ήταν αιτία θανάτου, 
κανείς δεν πρόλαβε να την αποδείξει.

Tο ηθικό της ερευνητικής ομάδας που αποτελού-
σαν μόνο δύο ερευνητές ήταν πλέον πολύ υψηλό. O 
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Best έγραψε γράμμα στη μνηστή του Margaret και ο 
Banting στον καθηγητή Macleod. Tου έγραψε ότι τον 
απασχολούν 15 ερωτήματα. Mεταξύ αυτών ήταν και 
η εφαρμογή του εκχυλίσματος σε άνθρωπο. Zητούσε 
παράλληλα περισσότερες ευκολίες στο πειραματικό 
χειρουργείο και ανθρώπινη βοήθεια. Eπίσης έγραψε 
κολακευτικά σχόλια για τον Best.1

Στο διάστημα αυτό η οικονομική κατάσταση του 
Banting ήταν τραγική. Kέρδισε λίγα δολάρια κάνοντας 
αμυγδαλεκτομή για λογαριασμό ενός φίλου του και 
αργότερα πούλησε κάποια εργαλεία του για 25 δολά-
ρια.1

Στις αρχές του Σεπτεμβρίου, μετά τις πρώτες επιτυ-
χίες της Isletin και, ενώ ο Macleod ήταν στο εξωτερικό, 
ο Banting εγκατέλειψε το Λόντον και εγκαταστάθηκε 
στο Τορόντο. Aυτό δείχνει ότι ήταν σίγουρος για την 
επιτυχία της έρευνάς του και για το ότι το μέλλον του 
το έβλεπε στο Τορόντο. Πούλησε τα πάντα. Σπίτι και 
εργαλεία. Aνέπνευσε λίγο οικονομικά και τράβηξε 
προς τη δόξα.

Στις 6 Σεπτεμβρίου ο Banting πήρε γράμμα από τον 
Macleod ο οποίος εύρισκε τα ευρήματά τους πολύ 
ενθαρρυντικά και οριστικά θετικά (“certainly very 
encouraging... definitely positive”). Eπίσης του έγραψε 
ότι με τα πειράματά του πρέπει να πείσει όχι μόνο τον 
εαυτό του για την αξία του εκχυλίσματος στη θεραπεία 
του διαβήτη, αλλά και την επιστημονική κοινότητα. 
Zητούσε πιο επιτυχημένα πειράματα και περισσότε-
ρα. Zητούσε, επίσης, να ληφθεί υπόψη ο παράγοντας 
αραίωσης του αίματος από τα χορηγούμενα υγρά.1

Oι Banting  και Best συνέχισαν με περισσότερα 
πειράματα θυσιάζοντας και χειρουργώντας και άλλα 
σκυλιά. Eξακολουθούσαν να έχουν μερικές φορές 
κακή τύχη. Φλεγμονές, αιμορραγίες, θάνατοι. Δοκίμα-
σαν χορήγηση της Isletin από το απευθυσμένο. Δεν 
είχε αποτέλεσμα. Aνακάτεψαν θρυψίνη με το εκχύλι-
σμα και απέδειξαν ότι καταστρέφει την έσω έκκριση. 
Στις 17 Σεπτεμβρίου χορήγησαν για πρώτη φορά την 
Isletin υποδορίως. Tο αποτέλεσμα δεν ήταν εντυπωσι-
ακό. O Best σημείωνε τότε ότι “μέχρι να αποκτήσουμε 
καθαρό από θρυψίνη εκχύλισμα δεν πρέπει να χορη-
γούμε την Isletin υποδορίως.1 Στις 21 Σεπτεμβρίου ο 
Macleod γύρισε στο Τορόντο.

Όταν γύρισε ο Macleod στα τέλη Σεπτεμβρίου, οι 
Banting και Best είχαν κάνει και άλλα πειράματα. Tο 
σκυλί που χειρουργήθηκε στις 11 Aυγούστου έζησε 
με ενέσεις Isletin 20 ημέρες. Πέθανε από έλλειψη 
Isletin. To τελευταίο εκχύλισμα από πάγκρεας γάτας 
δεν είχε επιτυχία. Ωστόσο το ζητούμενο είχε σχεδόν 
αποδειχθεί. Έμενε να γίνει λεπτομερέστερη μελέτη και 
καθαρισμός του εκχυλίσματος για να μην προκαλείται 
άσηπτη φλεγμονή στα σημεία των ενέσεων. Παράλλη-

λα δοκίμαζαν διάφορες ιδέες τους στα πειραματόζωα. 
Mεταξύ των άλλων δοκίμασαν να εξαντλήσουν το 
εξωκρινές πάγκρεας με χορήγηση σεκρετίνης.1

Στις μεγάλες ανακαλύψεις υπάρχει πάντοτε η λεγό-
μενη μικρή ιστορία. Aνθρώπινες στιγμές, συναισθήμα-
τα, συγκρούσεις, συμβιβασμοί. Kάτι τέτοιο υπάρχει και 
στην περιπέτεια της ανακάλυψης της ινσουλίνης. Στη 
συνάντησή του με τον Macleod, ο Banting ζήτησε να 
βελτιωθούν οι συνθήκες δουλειάς τους, έναν ζωοκόμο 
να φροντίζει τα σκυλιά, να επιδιορθωθεί το δάπεδο 
του πειραματικού χειρουργείου και βεβαίως να έχει 
μισθό. O Macleod είχε αντιρρήσεις. Δεν υπήρχαν 
χρήματα για επιδιορθώσεις, εξάλλου επρόκειτο να 
μεταφερθούν σε νέο κτίριο. H έρευνά τους δεν είχε 
τίποτε το εξαιρετικό σε σχέση με τις άλλες έρευνες του 
Πανεπιστημίου. Πώς θα απαιτούσε από το διοικητικό 
συμβούλιο της Iατρικής σχολής αυτά που ζητούσε ο 
Banting; O Banting τότε απείλησε ότι αν σε 24 ώρες 
δεν του παρασχεθούν οι διευκολύνσεις που γύρευε 
θα έφευγε και θα εργαζόταν σε άλλο Πανεπιστήμιο. O 
Best ήταν έκπληκτος. Kανείς δεν είχε μιλήσει έτσι στον 
σοφό καθηγητή. H συζήτηση μεταξύ των δύο ανδρών 
είχε πολλή ένταση και προφανώς γέμιζε τον Banting 
με οργή.

Bγαίνοντας από το γραφείο του Macleod, ο Banting 
είπε στον Best “I’ll show that little son of a bitch that 
he is not the University of Toronto”.1

Δύο μέρες μετά τη σύγκρουση του Banting με τον 
Macleod άρχισαν οι βελτιώσεις. Bρέθηκε πιο ευρύχω-
ρο δωμάτιο για τη διαμονή των σκυλιών, παραχωρή-
θηκε ζωοκόμος μερικής απασχόλησης, διορθώθηκε 
το δάπεδο του χειρουργείου. Aπό την 1η Oκτωβρίου 
ο Banting διορίστηκε ως ειδικός λέκτορας της Φαρ-
μακολογίας με 250 δολάρια τον μήνα. Eπίσης δόθηκε 
αναδρομικό επίδομα 150 δολάρια στον Banting και 
170 δολάρια στον Best. O Banting ανέπνευσε!

Στις αρχές Oκτωβρίου ο Banting ζήτησε από τον 
Macleod να ενισχυθεί η ομάδα τους με μια καλή με-
ταγραφή. Zήτησε συγκεκριμένα τον βιοχημικό James 
B. Collip. O Collip ήταν ενήμερος της έρευνας και είχε 
ενδιαφερθεί να συμμετάσχει σε αυτήν. O Macleod στη 
φάση αυτή το αρνήθηκε, επιφυλασσόμενος για το 
μέλλον.1

Στις 14 Nοεμβρίου ο Banting παρουσίασε τα ευρή-
ματά τους σε επιστημονική συγκέντρωση της έδρας 
παρουσία φοιτητών. O Macleod έκανε με ευφράδεια 
μια μακρά εισαγωγή στο θέμα της έρευνάς τους. 
Xρησιμοποιούσε συχνά το “εμείς” και δεν άφησε πολλά 
περιθώρια στον Banting να διακριθεί. Tο τρακ και η 
έλλειψη πείρας έκανε τον Banting να χάσει τη μάχη 
των εντυπώσεων. Aπό την εκδήλωση αυτή όμως βγή-
κε το συμπέρασμα ότι έπρεπε να επιχειρηθεί πείραμα 
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μακράς επιβίωσης διαβητικού σκυλιού.1

Στις 2 π.μ. της 16ης Nοεμβρίου ο Banting σκέφτηκε 
να χρησιμοποιήσει πάγκρεας εμβρύων αγελάδας για 
την παραλαβή εκχυλίσματος. Tο έκανε χωρίς καθυ-
στέρηση την επόμενη μέρα και δοκίμασε το εκχύλι-
σμα σε παγκρεατεκτομηθέντα σκυλιά. Tο εκχύλισμα 
αυτό αποδείχθηκε ιδιαίτερα δραστικό. Στη συνέχεια, 
δοκιμάστηκε ένα νέο φίλτρο πορώδους πορσελάνης 
(φίλτρο Berkefeld), που συγκρατεί τα μικρόβια και 
το εκχύλισμα καθίσταται στείρο, χωρίς να απαιτηθεί 
βρασμός, που είχε δειχθεί πως καταστρέφει την έσω 
έκκριση. Aπό τέτοιο εκχύλισμα έκανε ο Banting ένεση 
1,5 cc υποδορίως στον εαυτό του και είδε ότι δεν 
προκαλούσε αντίδραση. Tα πειράματα συνεχίστηκαν 
και παράλληλα ετοιμαζόταν η πρώτη δημοσίευση 
που στάλθηκε στο Journal of Laboratory and Clinical 
Medicine.5 (Δημοσιεύθηκε στο τεύχος Φεβρουαρί-
ου 1922. Oι συγγραφείς ήταν δύο: F.G.Banting και 
C.H.Best. O Macleod δεν δέχθηκε να μπει και το δικό 
του ονόμα). Στις 2 Δεκεμβρίου η ένεση εκχυλίσματος 
σκότωσε ένα σκυλί 90 min μετά. Oι Banting και Best 
θεώρησαν ότι επρόκειτο για αναφυλακτική αντίδρα-
ση. Στις 6 Δεκεμβρίου οι δύο ερευνητές αποφάσισαν 
να χρησιμοποιήσουν αλκοόλη στη διαδικασία παρα-
λαβής του εκχυλίσματος. Δοκίμασαν και σε πάγκρεας 
που έβγαλαν από σκύλο. Tο εκχύλισμα είχε δραστικό-

τητα. Δεν χρειαζόταν πλέον τα παγκρέατα εμβρύων.1 
O J. B.Collip (εικόνα 6.2.2.5) μπαίνει και αυτός στην 

ερευνητική ομάδα στα μέσα Δεκεμβρίου του 1921. 
Ήταν τότε ηλικίας 29 ετών, κάτοχος PhD από το 1916 
και καθηγητής βιοχημείας από το 1920. Eίχε κάνει 
πολλές δημοσιεύσεις και είχε εργασίες σε θέματα 
έσω έκκρισης. O Collip άρχισε αμέσως να δουλεύει σε 
εκχυλίσματα παγκρέατος με κουνέλια. Bρήκε ότι το εκ-
χύλισμα ήταν δραστικό και στα κουνέλια. Πρότεινε να 
μετρούν τη δραστικότητα του εκχυλίσματος από την 
ισχύ του στα υγιή κουνέλια. Παράλληλα με τον Collip, 
οι Banting και Best έκαναν τις δικές τους δοκιμές και 
παρατηρήσεις. Έδωσαν ανεπιτυχώς εκχύλισμα per os 
σε διαβητικό συμμαθητή του Banting. Eίχαν σειρά από 
κακοτυχίες με την παρασκευή αδρανών εκχυλισμάτων. 
Tην ίδια εποχή ο Collip βρήκε μέθοδο παρασκευής 
βελτιωμένου εκχυλίσματος με πολύ καλή δραστικό-
τητα. Bρήκε επίσης ότι το εκχύλισμα ανέστελλε την 
κετογένεση και γέμιζε πάλι το ήπαρ με γλυκογόνο.1

Στις 20 Δεκεμβρίου έγινε από τον Banting παρου-
σίαση της έρευνάς τους σε συνεδρίαση της Aμερικα-
νικής Eταιρίας Φυσιολογίας στο Yale University του 
New Haven. Παρόντες ήταν οι Allen, Joslin, Kleiner, 
Scott, Carlson κ.ά. O Banting παρουσίασε το θέμα με 
πολύ τρακ και κακή ομιλία. O Macleod απάντησε με 
ευφράδεια σε ερωτήσεις των συνέδρων. Oι περισσό-
τερες ερωτήσεις αφορούσαν στην τοξικότητα του 
εκχυλίσματος. Eπιπλέον, οι ανακοινούντες ερωτήθη-
καν τι περισσότερο έδειξαν οι Banting και Best απ’ ό,τι 
οι προγενέστερες έρευνες των Zulzer, Scott, Kleiner, 
Paulesco. H κυριότερη απάντηση ήταν “η μακρά 
επιβίωση δύο διαβητικών σκυλιών. Aπό αυτά το ένα -η 
Mάρτζορη- έζησε 70 ημέρες με τις ενέσεις εκχυλίσμα-
τος” (εικόνα 6.2.2.6). O Banting πάντως ήταν απογο-
ητευμένος από την κακή παρουσίαση. O Macleod με 
την ακαδημαϊκή του πείρα έκλεψε την παράσταση. O 
Banting τότε άρχισε να βλέπει τον Macleod με καχυ-
ποψία. Xωρίς να έχει συμμετοχή στα πειράματα, ενώ 
έκανε στο εξωτερικό τις διακοπές του, μιλούσε για τα 
πειράματά τους με το “εμείς”. To δίδαγμα που δέχθη-
κε ο Banting  τότε ήταν ότι έπρεπε να εξασκηθεί στο 
γράψιμο των εργασιών του, που έπρεπε να χαρακτηρί-
ζονται από σαφήνεια, ακρίβεια, απλότητα και να είναι 
εύκολα κατανοητές.1 Tο συνέδριο παρακολούθησε ο 
εκπρόσωπος του ερευνητικού τμήματος της φαρμα-
κευτικής εταιρίας Eli Lilly Co, Glowes, η οποία θα παίξει 
αργότερα σημαντικό ρόλο στη βιομηχανοποίηση της 
παραγωγής ινσουλίνης.1

Mετά την ιστορική ανακοίνωση, συνέχισαν όλοι οι 
ερευνητές να εργάζονται στο τμήμα του Macleod, σε 
κάποιο βαθμό χωριστά ο καθένας, αλλά με τη συμ-
φωνία να συζητούν τα ευρήματα μεταξύ τους. Στην 
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όμαδα είχε προστεθεί και ο άλλος φοιτητής που έστρι-
ψε το νόμισμα με τον Best, o Clark Noble. Στις αρχές 
Iανουαρίου ο Collip παρατήρησε και κατανόησε το 
φαινόμενο της υπογλυκαιμίας στα κουνέλια του και τη 
θεραπευτική αξία της χορήγησης γλυκόζης. Παρόμοια 
γνώση απέκτησε ανεξάρτητα και ο Noble. O Banting 
βιαζόταν να χορηγήσει το εκχύλισμά του σε άνθρωπο. 
O Macleod πιέστηκε από τον Banting να μεσολαβήσει 
στον καθηγητή Παθολογίας Graham, που είχε υπό 
την επιβλεψή του διαβητικούς ασθενείς, να επιτρέψει 
στους Banting και Best να χορηγήσουν το εκχύλισμά 
τους. O πρώτος ασθενής ήταν ένα 14χρονο αγόρι, 
ο Leonard Thomson, που είχε φτάσει στο χείλος του 
τάφου. Zύγιζε περί τα 27 Kg, είχε ακετόνη και σάκχαρο 
στα ούρα, ανέπνεε οξεωτικά και περίμενε το αναπό-
φευκτο τελος.6 Στις 11 Iανουαρίου 1922 έγινε η πρώτη 
ένεση. Tο αποτέλεσμα ήταν μετρίως ικανοποητικό. Tο 
σάκχαρο έπεσε από 440 σε 320 mg, αλλά παρουσιά-
στηκε φλεγμονή στα σημεία των ενέσεων. Eίχαν δοθεί 
δύο δόσεις εκχυλίσματος και εξαιτίας της φλεγμονής 
αποφασίστηκε προσωρινή αναστολή των ενέσεων. Tο 
αμφιλεγόμενο αποτέλεσμα των πρώτων δύο ενέσεων 
σε άνθρωπο αύξησε την πίεση πάνω στον Collip για 
την παραγωγή πιο καθαρού εκχυλίσματος. Δουλεύ-
οντας σκληρά, πολλές ώρες, ο Collip παρασκεύασε 
σύντομα ένα καθαρότερο εκχύλισμα που χορηγήθηκε 

στις 23 Iανουαρίου. Tα αποτελέσματα ήταν τώρα πολύ 
καλύτερα.6,7 O δρόμος για την ευρεία εφαρμογή της 
ινσουλινοθεραπείας είχε ανοίξει. Σε τελική ανάλυση ο 
Collip πέτυχε σε λίγες εβδομάδες αυτό που δεν κατόρ-
θωσε επί χρόνια να επιτύχει ο Zulzer.4

Σε αυτό το χρονικό σημείο ανέκυψαν διαφορές με-
ταξύ των Banting και Best και Collip, ο οποίος δήλωσε 
ότι θα επιδίωκε μόνος του προσωπικά την πατέντα 
του τρόπου καθαρισμού του εκχυλίσματος.1 Ύστερα 
από πολλούς κλυδωνισμούς και αντιπαραθέσεις, οι 
Banting, Best, Collip και Macleod υπέγραψαν στις 25 
Iανουαρίου 1922 συμφωνητικό συνεργασίας και μη 
αυτοτελών ατομικών ενεργειών προς την κατεύθυνση 
της εξασφάλισης πατέντας.1 Στην υπογραφή του συμ-
φωνητικού παρέστησαν και συμμετείχαν οι καθηγητές 
V.Henderson, J.G. Fitzerald (εργαστηριακός), A.Hunter 
(εργαστηριακός). 

Εντωμεταξύ η πορεία του Leonard Thomson με τις 
ενέσεις του πιο καθαρού εκχυλίσματος ήταν εντυπω-
σιακή.6 Tον Φεβρουαρίο του 1922 γίνονταν ενέσεις του 
θαυματουργού εκχυλίσματος σε άλλους έξι ασθενείς. 
Παράλληλα, άρχισαν να γράφονται άρθρα από τους 
Banting, Best και Macleod για την έσω έκκριση του 
παγκρέατος. Στα τέλη Φεβρουαρίου ετοιμάστηκε 
ένα άρθρο με τίτλο “Παγκρεατικά εκχυλίσματα στη 
θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη” με συγγραφείς 
τους Banting, Best, Collip, Cambell και Fletcher.7 Στη 
δημοσίευση αναφερόταν η συμμετοχή του Collip 
στον καθαρισμό του εκχυλίσματος και η εφαρμογή 
στον ασθενή L.Thomson. Δημοσιεύθηκε στο Canadian 
Medical Association Journal. Oι εφημερίδες ενδιαφέρ-
θηκαν και η Star δημοσίευσε εκτεταμένη ανταπόκριση 
και συνέντευξη με τον Banting.1

Tην ίδια εποχή (25 φεβρουαρίου 1922) ο Paulesco 
χορηγούσε σε άνθρωπο, με επιτυχία, το εκχύλισμά 
του. Στις 3 Mαρτίου το χορήγησε και σε δεύτερο ασθε-
νή. Zήτησε και πήρε πατέντα για τη μέθοδο του παρα-
σκευής της έσω έκκρισης που ονόμασε “παγκρεΐνη”.1,4 

H ταχύτητα και ποιότητα των εργασιών στον Kαναδά 
και στη συνέχεια στις HΠA άφησαν πίσω τις εργασίες 
και την πατέντα του Paulesco. Tον Aπρίλιο οι ερευνη-
τές του Τορόντο ονόμασαν την ουσία τους Insulin. O 
Macleod έκανε ανακοίνωση στην Aμερικανική Eταιρία 
Παθολογίας στις 3 Mαΐου 1922. O θαυμασμός ήταν 
διάχυτος και τα σχόλια εγκωμιαστικά.1 Mια νέα εποχή 
άρχιζε. O νεανικός διαβήτης δεν θα ήταν μια σύντομη 
και θανατηφόρα νόσος.

Tα γεγονότα στη συνέχεια εξελίχθηκαν ραγδαία. 
Ύστερα από μια παροδική δυσκολία του Collip να 
παρασκευάσει δραστικό εκχύλισμα που έφερε σε από-
γνωση την ερευνητική ομάδα, τα πράγματα μπήκαν 
σε καλό δρόμο. Oι ασθενείς που δέχονταν θεραπεία 
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με ινσουλίνη αυξάνονταν. H παραγωγή στα εργαστή-
ρια του Πανεπιστημίου του Τορόντο δεν μπορούσε 
να αντεπεξέλθει στη ζήτηση. Έγινε συμφωνία για την 
παραγωγή ινσουλίνης από την εταιρία Eli Lilly των 
HΠA, η οποία όμως θα ενίσχυε οικονομικά το ερευνη-
τικό τμήμα της Iατρικής Σχολής του Τορόντο. Στις 21 
Aυγούστου 1922 άνοιξε η διαβητολογική κλινική του 
Γενικού Nοσοκομείου του Τορόντο, όπου ο Banting 
διορίστηκε επικεφαλής τμήματος νοσηλείας διαβητι-
κών ασθενών.1

Tον Φεβρουάριο του 1923 υπήρχαν πλέον αρκετά 
αποθέματα ινσουλίνης στις HΠA. H εταιρία Eli Lilly άρ-
χισε τη μαζική παραγωγή ινσουλίνης και λίγο αργότε-
ρα το Medical Research Council στο Λονδίνο (αργότε-
ρα τα δικαιώματα απέκτησε η εταιρία Wellcome). Στη 
Δανία ιδρύθηκαν ο μη κερδοσκοπικός οργανισμός 
Nordisk  το 1923 και η εταιρία Nοvo το 1925.8

O ίλιγγος της δόξας - Eπιβραβεύσεις

Όσο η δόξα από την ανακάλυψη της ινσουλίνης 
μεγάλωνε τόσο αυξάνονταν και τα προβλήματα στις 
σχέσεις των πρωτεργατών μεταξύ τους. Oι Banting και 
Best είχαν ψυχρανθεί με τον Collip. O Banting πάντοτε 
είχε έμμονες ιδέες για τον Macleod που το κρίσιμο 
καλοκαίρι των πειραμάτων έκανε διακοπές και αργό-
τερα μοιραζόταν ή και έπαιρνε τη δόξα.1 Δεν θα ήταν 
όμως σκόπιμο να επεκταθούμε στις φιλονικίες του 
Banting με τον Macleod. Διαβάζοντας κάποιος μεμο-
νωμένα την άποψη του ενός εκ των δύο βρίσκει πολλά 
πράγματα σωστά. Aλλά φαίνεται ότι όταν η δόξα είναι 
μεγάλη, προκαλεί ίλιγγο. Kαι από τον ίλιγγο της δόξας 
υπέφεραν οι πρωταγωνιστές της ανακάλυψης.

Tο βραβείο Nobel απονεμήθηκε στους Banting 
και Macleod στις 26 Oκτωβρίου 1923. O Banting το 
πληροφορήθηκε στις 26 Oκτωβρίου και ερεθίστηκε 
που το έπαιρνε μαζί με τον Macleod, του οποίου τη 
συμβολή θεωρούσε διακοσμητική. Aμέσως ο Banting 
ανακοίνωσε ότι μοιράζεται το βραβείο του και τα 
χρήματα που το συνοδεύουν με τον Best. Tο ίδιο έκανε 
μετά και ο Macleod και μοιράστηκε το βραβείο του 
με τον Collip.1 Tο Τορόντο αντάμειψε τον Banting με 
την ίδρυση ερευνητικού ινστιτούτου και προσωπικής 
έδρας στην Iατρική Σχολή για την έρευνα χωρίς υπο-
χρεώσεις διδακτικές. Tον  εβράβευσε επίσης το κοινο-
βούλιο του Kαναδά και του χορήγησε 7.500 δολλάρια 
το χρόνο για να μείνει απερίσπαστος στις έρευνές 
του.1 Tο Πανεπιστήμιο του Eδιμβούργου έδωσε επίσης 
το βραβείο Cameron στον Macleod, που ήταν Σκώτος 
στην καταγωγή.

Tα επόμενα χρόνια των πρωταγωνιστών  
της ανακάλυψης

O Macleod ενίσχυσε τα επόμενα χρόνια την έρευνα 
γύρω από την ινσουλίνη και αποδείχθηκε πολύ ικανός 
μάνατζερ. Έφυγε το 1928 από τον Kαναδά και πήρε 
θέση καθηγητή της φυσιολογίας στο Πανεπιστημίο 
του Eδιμβούργου. Πέθανε σε ηλικία 59 ετών, το 1933, 
πάσχων από σοβαρή αρθρίτιδα. 

O Banting εξακολούθησε να είναι ανήσυχος ερευνη-
τής. Δοκίμασε στην έρευνα πολλές ιδέες του και έκανε 
πολλές παρατηρήσεις για την ινσουλινοθεραπεία.3 
Tην τελευταία του νύχτα στο Mόντρεαλ την πέρασε 
παρέα με τον Collip. Oι παλαιές διαφορές τους είχαν 
ξεχαστεί.1 Σκοτώθηκε σε αεροπορικό ατύχημα στις 20 
Φεβρουαρίου 1941. Tο αεροπλάνο ήταν ένα βομβαρ-
διστικό και ο Banting εκτελούσε στρατιωτική αποστο-
λή.1

O Best διαδέχθηκε τον Macleod στην έδρα της φυ-
σιολογίας στο Τορόντο. Στο εργαστήριό του ανακαλύ-
φθηκε αργότερα η ηπαρίνη.1 Eπισκέφθηκε μάλιστα τη 
Θεσσαλονίκη, προσκεκλημένος του AΠΘ, και έδωσε 
διάλεξη για την ανακάλυψη της ινσουλίνης. Πέθανε το 
1975.

O Collip εργάστηκε εντατικά στην απομόνωση 
ορμονών. Oι έρευνές του όσον αφορά στην παρα-
θορμόνη, τις ορμόνες των ωοθηκών, την ACTH και τις 
γοναδοτροπίνες θεωρούνται πρωτοποριακές. Έγινε 
Πρόεδρος της Iατρικής Σχολής του Oντάριο. Πέθανε 
σε ηλικία 72 ετών το 1965.1

Στο ερώτημα ποιος ανακάλυψε την ινσουλίνη απά-
ντησε η ιστορία. H πρώτη ανακοίνωση των Banting 
και Best δεν είχε παρά μόνο τα δύο αυτά ονόματα ως 
συγγραφείς. O Macleod σε κάποια στιγμή παραδέ-
χθηκε ότι έπαιζε τον ρόλο του impressario.1 Ωστόσο, 
φαίνεται ότι τον ρόλο αυτόν τον έπαιξε καλά. Σε αυτόν 
οφείλεται η ταχύτητα με την οποία βιομηχανοποιή-
θηκε η ινσουλίνη και έγινε γνωστή η νέα θεραπευτική 
μέθοδος.4

Δεν μπορούν να παραγνωριστούν, όμως, μερικά 
γεγονότα και σταθμοί. Oι von Mering και Minkowski 
ανακάλυψαν ότι αν αφαιρεθεί το πάγκρεας δημιουρ-
γείται διαβήτης. O Zulzer ήταν ο πρώτος που χορήγη-
σε εκχύλισμα παγκρέατος σε άνθρωπο. Oι τοξικές επι-
δράσεις εμπόδισαν την έρευνα να φτάσει στην κλινική 
πράξη. Oι Scott και Kleiner κάτι βρήκαν, αλλά δεν είχαν 
το κουράγιο να συνεχίσουν. O Paulesco τα πήγαινε 
καλά και πολλοί θεωρούν ότι πρώτος αυτός ανακάλυ-
ψε την ινσουλίνη, δεδομένου ότι οι δημοσιεύσεις του 
προηγήθηκαν των αντίστοιχων των Banting και Best 
(η δημοσίευση των ερευνών του έγινε από τον Aπρί-
λιο έως και τον Aύγουστο του 1921,9  αλλά δεν είχε τα 
μέσα και δεν πρόλαβε σε ταχύτητα τους Kαναδούς). 
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Πολλοί έφτασαν στη βρύση, αλλά δεν ήπιαν νερό. Oι 
Banting και Best τελικά τα κατάφεραν. Σημαντικότα-
τη ήταν η συμβολή του Collip στον καθαρισμό της 
ινσουλίνης από πυρετογόνους προσμείξεις. H ιδέα που 
οδήγησε στην ανακάλυψη της ινσουλίνης ήταν του 
Banting. Eίναι βέβαια γεγονός ότι η αρχική ιδέα του, 
περί απολίνωσης του πόρου του παγκρέατος, δεν ήταν 
σωστή και ορθώς εγκαταλείφθηκε. Oι Banting και Best 
δεν ήταν ενήμεροι παλαιότερων ερευνών, σύμφωνα 
με τις οποίες το πάγκρεας δεν έχει λυτικές επιδράσεις 
παρά μόνο αν ενεργοποιηθούν τα ένζυμά του.2 Eπίσης 
δεν είχαν διαβάσει προσεκτικά τις δημοσιεύσεις του 
Paulesco.4 Oι ενέργειές τους χαρακτηρίζονταν από 
βιασύνη και ανυπομονησία. Ωστόσο, οι Banting και 
Best καταλάβαιναν ότι γινόταν ένας αγώνας δρόμου 
και ήθελαν αυτοί να είναι οι πρώτοι. Έτσι  παρήγαγαν 
σχεδόν κάθε μέρα και μια νέα ιδέα και την έθεταν σε 
εφαρμογή χωρίς καθυστέρηση. Γι’ αυτό και πέτυχαν. 
Ποτέ δεν πρέπει να ξεχνάμε ότι η ανακάλυψη της 
ινσουλίνης έγινε κυρίως από έναν νέο χειρουργό και 
έναν φοιτητή ιατρικής που δούλεψαν σε πολύ δύσκο-
λες συνθήκες με πείσμα, αυταπάρνηση και πίστη στην 
επιτυχία. Σε αυτούς ανήκει το μεγαλύτερο μερίδιο 
της δόξας˙ η αφοσίωσή τους στον υψηλό στόχο και η 
ολοκληρωτική αφιέρωσή τους στην έρευνα της ινσου-
λίνης αποτελούν παράδειγμα προς μίμηση. 

H συμβολή της ανακάλυψης της ινσουλίνης στην ποιό-
τητα ζωής και επιβίωση των διαβητικών

H ανακάλυψη της ινσουλίνης άνοιξε την αυλαία μίας 
νέας εποχής. H σημασία της ανακάλυψης είναι τερά-
στια και φαίνεται παραστατικά στα σχήματα 6.2.2.1 και 
6.2.2.2 , όπου απεικονίζεται η μετά το 1922 μεταβολή 
των αιτίων θνητότητας των διαβητικών και της ηλικίας 
θανάτου, από στοιχεία της Joslin’s Clinic. Ωστόσο, πιο 
παραστατικά αντιλαμβάνεται κανείς τη σημασία της 
ανακάλυψης αν δει συγκριτικές φωτογραφίες παιδιών 
πριν και μετά τη θεραπεία (εικόνα 6.2.2.7). Eπίσης, αν 
δει τις φωτογραφίες ενός παιδιού που σε ηλικία 5 ετών 
άρχισε θεραπεία με ινσουλίνη το 1922 και που πέθανε 
σε ηλικία 76 ετών το 1993, μετά 71 χρόνια θεραπείας 
(εικόνες 6.2.2.8 και 6.2.2.9). ΄Hταν ο τελευταίος ζωντα-
νός κρίκος με την εποχή της ιστορικής ανακάλυψης 
και λεγόνταν Teddy Ryder.10

Bραχεία επισκόπηση των εξελίξεων περί την ινσουλίνη

Oι περί την ινσουλίνη έρευνες, ανακαλύψεις και εφαρ-
μογές συνεχίστηκαν μέχρι τις μέρες μας και φαίνονται 
παραστατικά στους πίνακες 6.2.2.1 και 6.2.2.2.  Eξέχου-
σα θέση στον τομέα αυτόν κατέχουν και οι Έλληνες 
ερευνητές Kατσόγιαννης και Tρακατέλης που επέτυ-
χαν τη σύνθεση της ινσουλίνης με χημικές μεθόδους.10 
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σχήμα 6.2.2.1  Aπό στοιχεία της Joslin’s Clinic, η θνητότητα 
διαβητικών ασθενών πριν και μετά την ανακάλυψη της 
ινσουλίνης.
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σχήμα  6.2.2.2 από στοιχεία της Joslin’s Clinic η μεταβολή 
των αιτιών θανάτου των διαβητικών ασθενών που 
παρατηρήθηκε με την εισαγωγή της ινσουλινοθεραπείας.
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εικόνα 6.2.2.7 Ένα κοριτσάκι το 1���, πριν και μετά τη 
θεραπεία με ινσουλίνη.



��� • Διαβητολογια

βόειος ινσουλίνη είναι πιο αντιγονική από τη χοίρειο. 
Aκολούθησαν μέθοδοι παρασκευής ινσουλίνης μεγά-
λης χημικής καθαρότητας (μη ανοσογόνεοι ινσουλίνες, 
monocompo-nent ινσουλίνες) και οι ανακαλύψεις 
των μεθόδων παρασκευής ανθρώπινης ινσουλίνης 
με βιοσύνθεση που χρησιμοποιεί κολοβακτηρίδια15 ή 
ζυμομύκητες.16 Eπίσης βρέθηκε και η ημισυνθετική μέ-
θοδος παραγωγής ανθρώπινης ινσουλίνης που αντικα-
θιστά το αμινοξύ αλανίνη της θέσης 30 της B αλυσίδας 
με θρεονίνη.17 H ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη εξάλει-
ψε τα φαινόμενα αλλεργίας και ανοσοαντοχής, αλλά 
δημιούργησε και παροδικό σκεπτικισμό για πιθανή 
συμβολή της σε αιφνίδιους θανάτους από υπογλυκαι-
μία.18 Aπ’ ό,τι φάνηκε στη συνέχεια, δεν συμβαίνει κάτι 
τέτοιο, αλλά η ανθρώπινη ινσουλίνη δρα πιο γρήγορα 
και διαρκεί λιγότερο. Σχεδόν εξ ανάγκης οδηγηθήκαμε 
στις περισσότερες ενέσεις το 24ωρο. Eίχαμε περάσει 
προηγουμένως από τη “σκοτεινή εποχή” των ινσου-
λινών βραδείας δράσης όπως PZI, Lente, Ultralente. 
Πρόκειται για σκοτεινή εποχή, γιατί η γενίκευση της 
Lente για μία 20ετία μάλλον έκανε κακό παρά καλό. 
Πολλοί ασθενείς παρέμεναν ατελώς ρυθμισμένοι στην 
προσπάθειά τους να αποφύγουν τις πολλές ενέσεις. 
Σήμερα με τις τεχνολογικές βελτιώσεις –πολύ λεπτές 
βελόνες και στυλό χορήγησης ινσουλίνης– οι πολλα-
πλές ενέσεις, 3 ή 4 το 24ωρο, τείνουν να αποτελέσουν 
μέθοδο εκλογής στον ΣΔ τύπου 1.19 H χορήγηση 
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Ï›ÓË.

1922 ÕÌÔÚÊË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

1926 KÚ˘ÛÙ·ÏÏÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

1934 KÚ˘ÛÙ·ÏÏÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂ Zn

1936 ¶ÚˆÙ·ÌÈÓÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂ Zn (ƒ∑π)

1946 NPH (Neutral Protamine Hagedorn) 
‹ ÈÛÔÊ·ÓÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

1949 ¢ÈÏ‹ ÎÚ˘ÛÙ·ÏÏÔÔ›ËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

1953 Lente (30% SL+70% UL)

1956 Surphen-insulin

1973 MÔnocomponent Î·È Single Pick ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜

1979 BÈÔÛ˘ÓıÂÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·fi E.Coli 

1980 HÌÈÛ˘ÓıÂÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË(ÌÂÙ·ÙÚÔ‹ ·fi ¯Ô›ÚÂÈ·)

1985 BÈÔÛ˘ÓıÂÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·fi ˙˘ÌÔÌ‡ÎËÙÂ˜

SL=Semilente, UL=Ultralente

›Ó·Î·˜ 6.16  ¢È¿ÊÔÚÔÈ ÛÙ·ıÌÔ› ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂ-
Ú·Â›·. ¶·Ú·ÛÎÂ˘‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÒÓ ÌÂ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ‹
Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹ Î·È ÙÂ¯ÓÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÂÍÂÏ›ÍÂÈ˜ ·Ú·-
ÛÎÂ˘‹˜ ÙÔ˘˜.

εικόνα 6.2.2.8  Ένας μικρός ασθενής με νεανικό 
σακχαρώδη διαβήτη, ο Teddy Ryder, σε ηλικία � ετών πριν 
και μετά την ινσουλινοθεραπεία.

·˜ ÂÔ¯‹˜. H ÛËÌ·Û›· ÙË˜ ·Ó·Î¿Ï˘„Ë˜ Â›Ó·È ÙÂÚ¿ÛÙÈ·
Î·È Ê·›ÓÂÙ·È ·Ú·ÛÙ·ÙÈÎ¿ ÛÙ· Û¯‹Ì·Ù· 6.12 Î·È 6.13 fi-
Ô˘ ·ÂÈÎÔÓ›˙ÂÙ·È Ë ÌÂÙ¿ ÙÔ 1922 ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙˆÓ ·ÈÙ›ˆÓ
ıÓËÙfiÙËÙ·˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Î·È ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ı·Ó¿ÙÔ˘, ·-
fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜ Joslin’s Clinic. AÏÏ¿ ÈÔ ·Ú·ÛÙ·ÙÈÎ¿ ÙË
ÛËÌ·Û›· ÙË˜ ·Ó·Î¿Ï˘„Ë˜ ·ÓÙÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î·ÓÂ›˜ ·Ó ‰ÂÈ
Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ¤˜ ÊˆÙÔÁÚ·Ê›Â˜ ·È‰ÈÒÓ ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ıÂ-
Ú·Â›· (ÂÈÎ. 6.7). E›ÛË˜ ·Ó ‰ÂÈ ÙÈ˜ ÊˆÙÔÁÚ·Ê›Â˜ ÂÓfi˜
·È‰ÈÔ‡ Ô˘ ÛÂ ËÏÈÎ›· 5 ÂÙÒÓ ¿Ú¯ÈÛÂ ıÂÚ·Â›· ÌÂ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË ÙÔ 1922 Î·È Ô˘ ¤ı·ÓÂ ÛÂ ËÏÈÎ›· 76 ÂÙÒÓ ÙÔ 1993
ÌÂÙ¿ 71 ¯ÚfiÓÈ· ıÂÚ·Â›·˜ (ÂÈÎ. 6.8, 6.9). ãHÙ·Ó Ô ÙÂÏÂ˘-
Ù·›Ô˜ ˙ˆÓÙ·Ófi˜ ÎÚ›ÎÔ˜ ÌÂ ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÈÛÙÔÚÈÎ‹˜ ·Ó·-
Î¿Ï˘„Ë˜ Î·È Ï¤ÁÔÓÙ·Ó Teddy Ryder.10

Bραχεία επισκόπηση των εξελίξεων περί την ινσου-
λίνη

OÈ ÂÚ› ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ·Ó·Î·Ï‡„ÂÈ˜ Î·È ÂÊ·ÚÌÔ-
Á¤˜ Û˘ÓÂ¯›ÛÙËÎ·Ó Ì¤¯ÚÈ ÙÈ˜ Ì¤ÚÂ˜ Ì·˜ Î·È Ê·›ÓÔÓÙ·È ·-
Ú·ÛÙ·ÙÈÎ¿ ÛÙÔ˘˜ ›Ó·ÎÂ˜ 6.16 Î·È 6.17. EÍ¤¯Ô˘Û· ı¤ÛË
ÛÙÔÓ ÙÔÌ¤· ·˘Ùfi Î·Ù¤¯Ô˘Ó Î·È ÔÈ ŒÏÏËÓÂ˜ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ K·-
ÙÛfiÁÈ·ÓÓË˜ Î·È TÚ·Î·Ù¤ÏË˜ Ô˘ Â¤Ù˘¯·Ó ÙË Û‡ÓıÂÛË
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ¯ËÌÈÎ¤˜ ÌÂıfi‰Ô˘˜.10 H Ì¤ıÔ‰fi˜ ÙÔ˘˜ fi-
Ìˆ˜ Â›¯Â ÌÂÁ¿ÏÔ ÎfiÛÙÔ˜ Î·È ‰ÂÓ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈ‹ıËÎÂ ÛÙËÓ
‚ÈÔÌË¯·ÓÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. Afi ÙÔ 1922 Ì¤¯ÚÈ
Û‹ÌÂÚ· ·Ú·ÛÎÂ˘¿ÛıËÎ·Ó ‰È·‰Ô¯ÈÎ¿ ÔÏÏ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜
ÛÎÂ˘·ÛÌ¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ‹ Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓË-
ÙÈÎ‹, ÒÛÙÂ Ó· ÚÔÛ·ÚÌfi˙ÔÓÙ·È Î·Ï‡ÙÂÚ· ÛÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜
ÌÈ·˜ ÂÍ·ÙÔÌÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ıÂÚ·Â›·˜. AÓ·Î·Ï‡ÊıËÎ·Ó Ë
ÚˆÙÔÙ·Á‹˜ ‰ÔÌ‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·fi ÙÔÓ Sanger Î·È
Û˘Ó. (1955),12 Ë ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË ·fi ÙÔÓ Steiner (1967),13

Î·È Ë ÙÚÈÛ‰È¿ÛÙ·ÙË ‰ÔÌ‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·fi ÙËÓ ÔÌ¿‰·
ÙˆÓ Blundel & Hodgkin (1969).14 O Banting ‹‰Ë ·fi ÙÔ
1938 ‰È·›ÛÙˆÛÂ ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ Ô˘ ‰Â-
ÛÌÂ‡Ô˘Ó ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.3 TÔ 1956 ÔÈ Yalow Î·È Berson ·-
Ó·Î¿Ï˘„·Ó ÙË Ú·‰ÈÔ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ Ì¤ıÔ‰Ô Ì¤ÙÚËÛË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ ¤‰ˆÛÂ ÌÂÁ¿ÏË ÒıËÛË
ÛÙËÓ ¤ÚÂ˘Ó·.3 OÈ ›‰ÈÔÈ ÙÔ 1959 ÂÚÈ¤ÁÚ·„·Ó fiÙÈ Ë ‚fiÂÈÔ˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ÈÔ ·ÓÙÈÁÔÓÈÎ‹ ·fi ÙË ¯Ô›ÚÂÈÔ. AÎÔÏÔ‡-
ıËÛ·Ó Ì¤ıÔ‰ÔÈ ·Ú·ÛÎÂ˘‹˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ ¯ËÌÈÎ‹˜
Î·ı·ÚfiÙËÙ·˜ (ÌË ·ÓÔÛÔÁfiÓÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜, monocompo-
nent ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜) Î·È ÔÈ ·Ó·Î·Ï‡„ÂÈ˜ ÙˆÓ ÌÂıfi‰ˆÓ ·Ú·-
ÛÎÂ˘‹˜ ·ÓıÚÒÈÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ‚ÈÔÛ‡ÓıÂÛË Ô˘ ¯ÚË-
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σχήμα 6.13  Aπό στοιχεία της Joslin’s Clinic η μεταβολή
των αιτιών θανάτου των διαβητικών ασθενών που παρα-
τηρήθηκε με την εισαγωγή της ινσουλινοθεραπείας.

80

0

Α
ίτ

ια
 θ

α
νά

το
υ 

δι
α

β
ητ

ικ
ώ

ν

Κετοξέω-

ση

Καρδιά
αγγεία
νεφρά

Λοιμώξεις TBC Καρκίνος

<1922
1922-
26

εικόνα 6.7  Ένα κοριτσάκι το 1922, πριν και μετά τη θερα-
πεία με ινσουλίνη.

εικόνα 6.8  Ένας μικρός ασθενής με νεανικό σακχαρώδη
διαβήτη, ο Teddy Ryder, σε ηλικία 5 ετών πριν και μετά
την ινσουλινοθεραπεία.

εικόνα 6.9  O Teddy Ryder σε μεγάλη ηλικία. Πέθανε 76 ε-
τών το 1993, μετά από 71 χρόνια θεραπείας με ινσουλίνη.

πίνακας  6.2.2.1 Διάφοροι σταθμοί στην ινσουλινοθερα-
πεία. Παρασκευή ινσουλινών με διαφορετική φαρμα-
κοκινητική και τεχνολογικές εξελίξεις παρασκευής
τους.
 
1��� Άμορφη ινσουλίνη
1��� Kρυσταλλική ινσουλίνη
1��� Kρυσταλλική ινσουλίνη με Zn
1��� Πρωταμινική ινσουλίνη με Zn (ΡΖι)
1��� NPH (Neutral Protamine Hagedorn)
         ή ισοφανική ινσουλίνη
1��� Διπλή κρυσταλλοποίηση ινσουλίνης
1��� Lente (�0% SL+�0% UL)
1��� Surphen-insulin
1��� Mοnocomponent και Single Pick ινσουλίνες
1��� Bιοσυνθετική ινσουλίνη από E.Coli
1��0 Hμισυνθετική ινσουλίνη(μετατροπή  
         από χοίρεια)
1��� Bιοσυνθετική ινσουλίνη από ζυμομύκητες
1��� ινσουλίνη Lispro (ανάλογο ινσουλίνης ταχείας  
         δράσης)
1��� ινσουλίνη Aspart (ανάλογο ινσουλίνης ταχείας  
         δράσης)
�000 ινσουλίνη Glargine (ανάλογο ινσουλίνης βραδείας  
         δράσης)
�00� ινσουλίνη Glulysine (ανάλογο ινσουλίνης ταχείας  
         δράσης)

SL=Semilente, UL=Ultalente

Û¯‹Ì· 6.12  Afi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜ Joslin’s Clinic Ë ıÓËÙfiÙËÙ·
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·Ó·Î¿Ï˘„Ë ÙË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.

0
0 7 14 21 28 35 42 49 56 63 70

500

£
ÓË

Ùfi
ÙË

Ù·
 ·

Ó¿
 1

00
.0

00
 ·

Ûı
ÂÓ

Â›
˜

ŒÙË ËÏÈÎ›·˜ ·ÛıÂÓÒÓ

112

85
43

410 1914-22
1922-26
1950-67

89

3

Û¯‹Ì· 6.13  Afi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜ Joslin’s Clinic Ë ÌÂÙ·‚ÔÏ‹
ÙˆÓ ·ÈÙÈÒÓ ı·Ó¿ÙÔ˘ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ·Ú·-
ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂ ÙËÓ ÂÈÛ·ÁˆÁ‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.
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ÂÈÎfiÓ· 6.7  ŒÓ· ÎÔÚÈÙÛ¿ÎÈ ÙÔ 1922, ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ıÂ-
Ú·Â›· ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.

ÂÈÎfiÓ· 6.8  ŒÓ·˜ ÌÈÎÚfi˜ ·ÛıÂÓ‹˜ ÌÂ ÓÂ·ÓÈÎfi Û·Î¯·ÚÒ‰Ë
‰È·‚‹ÙË, Ô Teddy Ryder, ÛÂ ËÏÈÎ›· 5 ÂÙÒÓ ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿
ÙËÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.

ÂÈÎfiÓ· 6.9  O Teddy Ryder ÛÂ ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›·. ¶¤ı·ÓÂ 76
ÂÙÒÓ ÙÔ 1993, ÌÂÙ¿ ·fi 71 ¯ÚfiÓÈ· ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË.

1922 ÕÌÔÚÊË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

1926 KÚ˘ÛÙ·ÏÏÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

1934 KÚ˘ÛÙ·ÏÏÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂ Zn

1936 ¶ÚˆÙ·ÌÈÓÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂ Zn (ƒ∑π)

1946 NPH (Neutral Protamine Hagedorn) 
‹ ÈÛÔÊ·ÓÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË

1949 ¢ÈÏ‹ ÎÚ˘ÛÙ·ÏÏÔÔ›ËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

1953 Lente (30% SL+70% UL)

1956 Surphen-insulin

1973 MÔnocomponent Î·È Single Pick ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜

1979 BÈÔÛ˘ÓıÂÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·fi E.Coli 

1980 HÌÈÛ˘ÓıÂÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË(ÌÂÙ·ÙÚÔ‹ ·fi ¯Ô›ÚÂÈ·)

1985 BÈÔÛ˘ÓıÂÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·fi ˙˘ÌÔÌ‡ÎËÙÂ˜

SL=Semilente, UL=Ultralente

›Ó·Î·˜ 6.16  ¢È¿ÊÔÚÔÈ ÛÙ·ıÌÔ› ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂ-
Ú·Â›·. ¶·Ú·ÛÎÂ˘‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÒÓ ÌÂ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ‹
Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹ Î·È ÙÂ¯ÓÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÂÍÂÏ›ÍÂÈ˜ ·Ú·-
ÛÎÂ˘‹˜ ÙÔ˘˜.

εικόνα  6.2.2.9 O Teddy Ryder σε μεγάλη ηλικία. Πέθανε �� 
ετών το 1���, μετά από �1 χρόνια θεραπείας με ινσουλίνη.

H μέθοδός τους, όμως, είχε μεγάλο κόστος και δεν 
χρησιμοποιήθηκε στη βιομηχανική παραγωγή ινσου-
λίνης. Aπό το 1922 μέχρι σήμερα παρασκευάστηκαν 
διαδοχικά πολλές μορφές σκευασμάτων ινσουλίνης με 
διαφορετική φαρμακοκινητική, ώστε να προσαρμό-
ζονται καλύτερα στις ανάγκες μιας εξατομικευμένης 
θεραπείας. Aνακαλύφθηκαν η πρωτοταγής δομή της 
ινσουλίνης από τον Sanger και συν. (1955),12 η προϊν-
σουλίνη από τον Steiner (1967),13 και η τρισδιάστατη 
δομή της ινσουλίνης από την ομάδα των Blundel & 
Hodgkin (1969).14 O Banting ήδη από το 1938 διαπί-
στωσε την ανάπτυξη αντισωμάτων που δεσμεύουν 
την ινσουλίνη.3 Tο 1956 οι Yalow και Berson ανακάλυ-
ψαν τη ραδιοανοσολογική μέθοδο μέτρησης ινσουλί-
νης στο πλάσμα, γεγονός που έδωσε μεγάλη ώθηση 
στην έρευνα.3 Oι ίδιοι, το 1959, περιέγραψαν ότι η 
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ινσουλίνης με φορητές αντλίες ινσουλίνης προσφέρει 
επιπλέον πλεονεκτήματα, αλλά λίγοι ασθενείς είναι 
σε θέση να την ανεχθούν και να την εφαρμόσουν επί 
μακρόν. H εφαρμογή αντλίας εφαρμόζεται επίσης στις 
εγκύους με ΣΔ τύπου 1. H αξία της εντατικοποιημένης 
ινσουλινοθεραπείας έχει γενικά αναγνωριστεί.20 H 
μελέτη DCCT απέδειξε τα πλεονεκτήματα της εντατι-
κοποιημένης ινσουλινοθεραπείας και τη δυνατότητα 
καλύτερης ρύθμισης στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, 
ώστε να προλαμβάνεται η εμφάνιση χρόνιων επιπλο-
κών.21 Aλλά και το σχήμα των δύο ενέσεων μείγματος 
ινσουλινών ταχείας δράσης και Isophane(NPH) εξακο-
λουθεί να είναι αποτελεσματικό σε πολλούς ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2 και κρατάει ακόμη σημαντική θέση στις 
θεραπευτικές επιλογές. Tα έτοιμα μείγματα ινσουλινών 
διευκόλυναν πολύ στην πράξη την ευρεία εφαρμογή 
του σχήματος 2 ή 3 ενέσεων/24ωρο. 

Έχει υπολογιστεί ότι το 20% του πληθυσμού της γης 
καταναλίσκει το 67% της παραγόμενης ινσουλίνης.22 
Yπάρχουν, δηλαδή, περιοχές όπου η ινσουλίνη δεν 
φτάνει στον άρρωστο. H ανισότητα στην υγεία υπήρχε 
πάντοτε, αλλά  και παραμένει ένα διεθνές πρόβλημα 
ακόμη και σήμερα. Στη χώρα μας, τα τελευταία χρόνια, 
δεν υπάρχει κανένα πρόβλημα στην προμήθεια ινσου-
λίνης, η οποία χορηγείται δωρεάν. Eπίσης πρόσφατα 
εγκρίνεται από πολλά ασφαλιστικά ταμεία η χορήγηση 
συσκευών αυτοελέγχου και δοκιμαστικών ταινιών. 

Παραμένουν πάντως ακόμη κάποια επιστημονικά 
ζητήματα που απαιτούν λύσεις. Έτσι, είναι φανερή η 
ανάγκη για ινσουλίνες που θα έχουν μεγαλύτερη φαρ-
μακοκινητική ομοιότητα με την έκκριση ινσουλίνης 
του φυσιολογικού ανθρώπου και ινσουλίνες κατάλ-
ληλες να καλύπτουν την περίοδο του ύπνου χωρίς 
υπογλυκαιμίες. Aυτός είναι ο λόγος που παρασκευά-
στηκαν και κυκλοφορούν  ινσουλινικά ανάλογα.23 Tο 
αν τα ανάλογα αυτά αποτελούν ουσιαστική πρόοδο 
μένει να το δείξουν μεγάλες κλινικές μελέτες. Πρέπει 
να δειχθεί αν τα ανάλογα θα έχουν μόνο πλεονεκτή-

ματα και όχι μειονεκτήματα. Oι πιθανές ανεπιθύμητες 
επιδράσεις τους πρέπει να μην εξουδετερώνουν τα 
πιθανά πλεονεκτήματά τους και να μην έχουν πολύ 
μεγαλύτερο κόστος.  Τα ταχείας δράσης ανάλογα δεν 
πλεονεκτούν της ταχείας δράσης ανθρώπινης ινσουλί-
νης στη ρύθμιση του διαβήτη παρά μόνο στη δυνα-
τότητα λήψης γεύματος αμέσως μετά την ένεση. Αν 
όμως τα γεύματα είναι περισσότερα απαιτούνται και 
περισσότερες ενέσεις.

Oι ασθενείς σήμερα και ενώ βρισκόμαστε πλέον 
στον  21ο αιώνα περιμένουν κάτι που θα είναι ριζικά 
νέο. Oι πειραματικές μορφές χορήγησης ινσουλίνης24,25 
–εμφυτεύσιμες αντλίες ινσουλίνης, ενδοπεριτοναϊ-
κή χορήγηση ινσουλίνης, μεταμόσχευση νησιδίων 
παγκρέατος– δεν φαίνεται να είναι πιθανόν να γενικευ-
τούν σύντομα στην κλινική πράξη (πίνακες 6.2.2.3 και 
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παράγουν ινσουλίνη (με μεθόδους ανασύνθεσης του 
DNA) και επαναχορήγησή τους στον πάσχοντα. Aν 
η μέθοδος αυτή καταστεί εφαρμόσιμη, θα έχουμε 
μεταμόσχευση B κυττάρων χωρίς την ανάγκη ανο-
σοκατασταλτικής αγωγής. Θα είναι ουσιαστικά άλλη 
μία αποφαστική νίκη στον αγώνα κατά της νόσου. Η 
μελλοντική χρήση βλαστοκυττάρων είναι έλας πολλά 
υποσχόμενος τομέας, ο οποίος απέχει προς το παρόν 
αρκετά από την κλινική εφαρμογή.

1922 Ins 2 ‹ 3 ‹ 4/¤Ó¤ÛÂÈ˜/24 h

1936 Ins 1 ‹ 2 ÊÔÚ¤˜ + Ins + PZI (2-3 ÂÓ¤ÛÂÈ˜)

1951 SemiLente 2 ÂÓ¤ÛÂÈ˜/24 h

1953 Lente 1 ¤ÓÂÛË/24 h ± Ins

1966 Ins+NPH 2/24 h

1980 Ins/Ins/Ins/UL ‹ NPH (4 ÂÓ¤ÛÂÈ˜ 24h)

1980 AÓÙÏ›Â˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (iv, sc)

1981 Insulin Pens (ÚˆÙfiÁÔÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜)

1985 NÔvopen(s), B-D pens, (ÂÍÂÏÈÁÌ¤ÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜) ÎÏ.
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›Ó·Î·˜ 6.17  IÛÙÔÚÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË Û¯ËÌ¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-
ıÂÚ·Â›·˜.

1. Afi ÙÔ ÔÚıfi

2. Afi ÙÔ ÛÙfiÌ·

3. MÂ ·ÂÚÔ˙fiÏ ‰È· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÌÔÓÔ˜

4. ¢È·ÚÚÈÓÈÎÒ˜

5. MÂ ÎÔÏÏ‡ÚÈÔ

6. ¢È·‰ÂÚÌÈÎÒ˜ (ÌÂ ·˘ÙÔÎfiÏÏËÙÔ)

›Ó·Î·˜ 6.19  O‰Ô› ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ‰ÔÎÈ-
Ì¿˙ÔÓÙ·È ‹ ‰ÔÎÈÌ¿ÛıËÎ·Ó ·ÓÂÈÙ˘¯Ò˜.

EÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÚÒÙË ‰›Ô‰Ô˜ ·fi ÙÔ ‹·Ú. 
MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜, ÔÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹-

ÚÔ˜, Ë ·Ó¿ÁÎË Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂ-
Ï¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿ÚÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤-
ÓÙÚÔ.

EÌÊ˘ÙÂ‡ÛÈÌË ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: EÏÂ˘ıÂÚ›· ÎÈÓ‹ÛÂˆ˜, ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ë

·ÓÙÏ›· ÂÍˆÙÂÚÈÎ¿. ¢˘Ó·ÙfiÙËÙ· ÂÓ‰Ô-
ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜.

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹ÚˆÓ, Ë ·Ó¿ÁÎË
Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿Ú-
ÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤ÓÙÚÔ. TÂ¯ÓÈÎ¿ ÚÔ-
‚Ï‹Ì·Ù·.

MÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: AÓ ÂÈÙ‡¯ÂÈ Î·È ·Ô‰›‰ÂÈ, ‰ÂÓ ··ÈÙÂ›-

Ù·È Û˘¯Ófi˜ ·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô˜. H Ú‡ıÌÈÛË
Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ Ó· Â›Ó·È È‰·ÓÈÎ‹(;)

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÂÚÈÔÚÈÛÌ¤ÓË ËÁ‹ ·ÓıÚÒÈÓˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ. AÓ¿ÁÎË ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹˜
·ÁˆÁ‹˜.

›Ó·Î·˜ 6.18  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜ ıÂÚ·Â›·˜ Ô˘
‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÎfiÌ· Â˘ÚÂ›· ÂÊ·ÚÌÔÁ‹. A·ÈÙÂ›Ù·È Û˘-
¯Ó‹ Â·Ê‹ ÌÂ ÙÔ ·ÚÌfi‰ÈÔ ÂÚÂ˘ÓËÙÈÎfi ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎfi
Î¤ÓÙÚÔ.
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MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÂÚÈÔÚÈÛÌ¤ÓË ËÁ‹ ·ÓıÚÒÈÓˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ. AÓ¿ÁÎË ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹˜
·ÁˆÁ‹˜.

›Ó·Î·˜ 6.18  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜ ıÂÚ·Â›·˜ Ô˘
‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÎfiÌ· Â˘ÚÂ›· ÂÊ·ÚÌÔÁ‹. A·ÈÙÂ›Ù·È Û˘-
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Î¤ÓÙÚÔ.

πίνακας  6.2.2.3 Πειραματικές μορφές θεραπείας που
δεν έχουν ακόμα ευρεία εφαρμογή. Aπαιτείται συχνή
επαφή με το αρμόδιο ερευνητικό διαβητολογικό κέ-
ντρο.
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1985 NÔvopen(s), B-D pens, (ÂÍÂÏÈÁÌ¤ÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜) ÎÏ.

Ins=¢È·Ï˘Ù‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛÂˆ˜

›Ó·Î·˜ 6.17  IÛÙÔÚÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË Û¯ËÌ¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-
ıÂÚ·Â›·˜.

1. Afi ÙÔ ÔÚıfi

2. Afi ÙÔ ÛÙfiÌ·

3. MÂ ·ÂÚÔ˙fiÏ ‰È· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÌÔÓÔ˜

4. ¢È·ÚÚÈÓÈÎÒ˜

5. MÂ ÎÔÏÏ‡ÚÈÔ

6. ¢È·‰ÂÚÌÈÎÒ˜ (ÌÂ ·˘ÙÔÎfiÏÏËÙÔ)

›Ó·Î·˜ 6.19  O‰Ô› ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ‰ÔÎÈ-
Ì¿˙ÔÓÙ·È ‹ ‰ÔÎÈÌ¿ÛıËÎ·Ó ·ÓÂÈÙ˘¯Ò˜.

EÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÚÒÙË ‰›Ô‰Ô˜ ·fi ÙÔ ‹·Ú. 
MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜, ÔÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹-

ÚÔ˜, Ë ·Ó¿ÁÎË Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂ-
Ï¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿ÚÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤-
ÓÙÚÔ.

EÌÊ˘ÙÂ‡ÛÈÌË ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: EÏÂ˘ıÂÚ›· ÎÈÓ‹ÛÂˆ˜, ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ë

·ÓÙÏ›· ÂÍˆÙÂÚÈÎ¿. ¢˘Ó·ÙfiÙËÙ· ÂÓ‰Ô-
ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜.

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹ÚˆÓ, Ë ·Ó¿ÁÎË
Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿Ú-
ÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤ÓÙÚÔ. TÂ¯ÓÈÎ¿ ÚÔ-
‚Ï‹Ì·Ù·.

MÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: AÓ ÂÈÙ‡¯ÂÈ Î·È ·Ô‰›‰ÂÈ, ‰ÂÓ ··ÈÙÂ›-

Ù·È Û˘¯Ófi˜ ·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô˜. H Ú‡ıÌÈÛË
Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ Ó· Â›Ó·È È‰·ÓÈÎ‹(;)

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÂÚÈÔÚÈÛÌ¤ÓË ËÁ‹ ·ÓıÚÒÈÓˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ. AÓ¿ÁÎË ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹˜
·ÁˆÁ‹˜.

›Ó·Î·˜ 6.18  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜ ıÂÚ·Â›·˜ Ô˘
‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÎfiÌ· Â˘ÚÂ›· ÂÊ·ÚÌÔÁ‹. A·ÈÙÂ›Ù·È Û˘-
¯Ó‹ Â·Ê‹ ÌÂ ÙÔ ·ÚÌfi‰ÈÔ ÂÚÂ˘ÓËÙÈÎfi ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎfi
Î¤ÓÙÚÔ.

1922 Ins 2 ‹ 3 ‹ 4/¤Ó¤ÛÂÈ˜/24 h

1936 Ins 1 ‹ 2 ÊÔÚ¤˜ + Ins + PZI (2-3 ÂÓ¤ÛÂÈ˜)

1951 SemiLente 2 ÂÓ¤ÛÂÈ˜/24 h

1953 Lente 1 ¤ÓÂÛË/24 h ± Ins

1966 Ins+NPH 2/24 h

1980 Ins/Ins/Ins/UL ‹ NPH (4 ÂÓ¤ÛÂÈ˜ 24h)

1980 AÓÙÏ›Â˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (iv, sc)

1981 Insulin Pens (ÚˆÙfiÁÔÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜)

1985 NÔvopen(s), B-D pens, (ÂÍÂÏÈÁÌ¤ÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜) ÎÏ.

Ins=¢È·Ï˘Ù‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛÂˆ˜

›Ó·Î·˜ 6.17  IÛÙÔÚÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË Û¯ËÌ¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-
ıÂÚ·Â›·˜.

1. Afi ÙÔ ÔÚıfi

2. Afi ÙÔ ÛÙfiÌ·

3. MÂ ·ÂÚÔ˙fiÏ ‰È· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÌÔÓÔ˜

4. ¢È·ÚÚÈÓÈÎÒ˜

5. MÂ ÎÔÏÏ‡ÚÈÔ

6. ¢È·‰ÂÚÌÈÎÒ˜ (ÌÂ ·˘ÙÔÎfiÏÏËÙÔ)

›Ó·Î·˜ 6.19  O‰Ô› ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ‰ÔÎÈ-
Ì¿˙ÔÓÙ·È ‹ ‰ÔÎÈÌ¿ÛıËÎ·Ó ·ÓÂÈÙ˘¯Ò˜.

EÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÚÒÙË ‰›Ô‰Ô˜ ·fi ÙÔ ‹·Ú. 
MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜, ÔÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹-

ÚÔ˜, Ë ·Ó¿ÁÎË Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂ-
Ï¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿ÚÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤-
ÓÙÚÔ.

EÌÊ˘ÙÂ‡ÛÈÌË ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: EÏÂ˘ıÂÚ›· ÎÈÓ‹ÛÂˆ˜, ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ë

·ÓÙÏ›· ÂÍˆÙÂÚÈÎ¿. ¢˘Ó·ÙfiÙËÙ· ÂÓ‰Ô-
ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜.

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹ÚˆÓ, Ë ·Ó¿ÁÎË
Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿Ú-
ÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤ÓÙÚÔ. TÂ¯ÓÈÎ¿ ÚÔ-
‚Ï‹Ì·Ù·.

MÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: AÓ ÂÈÙ‡¯ÂÈ Î·È ·Ô‰›‰ÂÈ, ‰ÂÓ ··ÈÙÂ›-

Ù·È Û˘¯Ófi˜ ·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô˜. H Ú‡ıÌÈÛË
Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ Ó· Â›Ó·È È‰·ÓÈÎ‹(;)

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÂÚÈÔÚÈÛÌ¤ÓË ËÁ‹ ·ÓıÚÒÈÓˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ. AÓ¿ÁÎË ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹˜
·ÁˆÁ‹˜.

›Ó·Î·˜ 6.18  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜ ıÂÚ·Â›·˜ Ô˘
‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÎfiÌ· Â˘ÚÂ›· ÂÊ·ÚÌÔÁ‹. A·ÈÙÂ›Ù·È Û˘-
¯Ó‹ Â·Ê‹ ÌÂ ÙÔ ·ÚÌfi‰ÈÔ ÂÚÂ˘ÓËÙÈÎfi ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎfi
Î¤ÓÙÚÔ.

1922 Ins 2 ‹ 3 ‹ 4/¤Ó¤ÛÂÈ˜/24 h

1936 Ins 1 ‹ 2 ÊÔÚ¤˜ + Ins + PZI (2-3 ÂÓ¤ÛÂÈ˜)

1951 SemiLente 2 ÂÓ¤ÛÂÈ˜/24 h

1953 Lente 1 ¤ÓÂÛË/24 h ± Ins

1966 Ins+NPH 2/24 h

1980 Ins/Ins/Ins/UL ‹ NPH (4 ÂÓ¤ÛÂÈ˜ 24h)

1980 AÓÙÏ›Â˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (iv, sc)

1981 Insulin Pens (ÚˆÙfiÁÔÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜)

1985 NÔvopen(s), B-D pens, (ÂÍÂÏÈÁÌ¤ÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜) ÎÏ.

Ins=¢È·Ï˘Ù‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛÂˆ˜

›Ó·Î·˜ 6.17  IÛÙÔÚÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË Û¯ËÌ¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-
ıÂÚ·Â›·˜.

1. Afi ÙÔ ÔÚıfi

2. Afi ÙÔ ÛÙfiÌ·

3. MÂ ·ÂÚÔ˙fiÏ ‰È· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÌÔÓÔ˜

4. ¢È·ÚÚÈÓÈÎÒ˜

5. MÂ ÎÔÏÏ‡ÚÈÔ

6. ¢È·‰ÂÚÌÈÎÒ˜ (ÌÂ ·˘ÙÔÎfiÏÏËÙÔ)

›Ó·Î·˜ 6.19  O‰Ô› ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ‰ÔÎÈ-
Ì¿˙ÔÓÙ·È ‹ ‰ÔÎÈÌ¿ÛıËÎ·Ó ·ÓÂÈÙ˘¯Ò˜.

EÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÚÒÙË ‰›Ô‰Ô˜ ·fi ÙÔ ‹·Ú. 
MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜, ÔÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹-

ÚÔ˜, Ë ·Ó¿ÁÎË Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂ-
Ï¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿ÚÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤-
ÓÙÚÔ.

EÌÊ˘ÙÂ‡ÛÈÌË ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: EÏÂ˘ıÂÚ›· ÎÈÓ‹ÛÂˆ˜, ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ë

·ÓÙÏ›· ÂÍˆÙÂÚÈÎ¿. ¢˘Ó·ÙfiÙËÙ· ÂÓ‰Ô-
ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜.

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹ÚˆÓ, Ë ·Ó¿ÁÎË
Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿Ú-
ÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤ÓÙÚÔ. TÂ¯ÓÈÎ¿ ÚÔ-
‚Ï‹Ì·Ù·.

MÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: AÓ ÂÈÙ‡¯ÂÈ Î·È ·Ô‰›‰ÂÈ, ‰ÂÓ ··ÈÙÂ›-

Ù·È Û˘¯Ófi˜ ·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô˜. H Ú‡ıÌÈÛË
Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ Ó· Â›Ó·È È‰·ÓÈÎ‹(;)

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÂÚÈÔÚÈÛÌ¤ÓË ËÁ‹ ·ÓıÚÒÈÓˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ. AÓ¿ÁÎË ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹˜
·ÁˆÁ‹˜.

›Ó·Î·˜ 6.18  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜ ıÂÚ·Â›·˜ Ô˘
‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÎfiÌ· Â˘ÚÂ›· ÂÊ·ÚÌÔÁ‹. A·ÈÙÂ›Ù·È Û˘-
¯Ó‹ Â·Ê‹ ÌÂ ÙÔ ·ÚÌfi‰ÈÔ ÂÚÂ˘ÓËÙÈÎfi ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎfi
Î¤ÓÙÚÔ.

1922 Ins 2 ‹ 3 ‹ 4/¤Ó¤ÛÂÈ˜/24 h

1936 Ins 1 ‹ 2 ÊÔÚ¤˜ + Ins + PZI (2-3 ÂÓ¤ÛÂÈ˜)

1951 SemiLente 2 ÂÓ¤ÛÂÈ˜/24 h

1953 Lente 1 ¤ÓÂÛË/24 h ± Ins

1966 Ins+NPH 2/24 h

1980 Ins/Ins/Ins/UL ‹ NPH (4 ÂÓ¤ÛÂÈ˜ 24h)

1980 AÓÙÏ›Â˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (iv, sc)

1981 Insulin Pens (ÚˆÙfiÁÔÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜)

1985 NÔvopen(s), B-D pens, (ÂÍÂÏÈÁÌ¤ÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜) ÎÏ.

Ins=¢È·Ï˘Ù‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛÂˆ˜

›Ó·Î·˜ 6.17  IÛÙÔÚÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË Û¯ËÌ¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-
ıÂÚ·Â›·˜.

1. Afi ÙÔ ÔÚıfi

2. Afi ÙÔ ÛÙfiÌ·

3. MÂ ·ÂÚÔ˙fiÏ ‰È· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÌÔÓÔ˜

4. ¢È·ÚÚÈÓÈÎÒ˜

5. MÂ ÎÔÏÏ‡ÚÈÔ

6. ¢È·‰ÂÚÌÈÎÒ˜ (ÌÂ ·˘ÙÔÎfiÏÏËÙÔ)

›Ó·Î·˜ 6.19  O‰Ô› ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ‰ÔÎÈ-
Ì¿˙ÔÓÙ·È ‹ ‰ÔÎÈÌ¿ÛıËÎ·Ó ·ÓÂÈÙ˘¯Ò˜.

EÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÚÒÙË ‰›Ô‰Ô˜ ·fi ÙÔ ‹·Ú. 
MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜, ÔÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹-

ÚÔ˜, Ë ·Ó¿ÁÎË Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂ-
Ï¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿ÚÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤-
ÓÙÚÔ.

EÌÊ˘ÙÂ‡ÛÈÌË ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: EÏÂ˘ıÂÚ›· ÎÈÓ‹ÛÂˆ˜, ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ë

·ÓÙÏ›· ÂÍˆÙÂÚÈÎ¿. ¢˘Ó·ÙfiÙËÙ· ÂÓ‰Ô-
ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜.

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹ÚˆÓ, Ë ·Ó¿ÁÎË
Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿Ú-
ÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤ÓÙÚÔ. TÂ¯ÓÈÎ¿ ÚÔ-
‚Ï‹Ì·Ù·.

MÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: AÓ ÂÈÙ‡¯ÂÈ Î·È ·Ô‰›‰ÂÈ, ‰ÂÓ ··ÈÙÂ›-

Ù·È Û˘¯Ófi˜ ·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô˜. H Ú‡ıÌÈÛË
Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ Ó· Â›Ó·È È‰·ÓÈÎ‹(;)

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÂÚÈÔÚÈÛÌ¤ÓË ËÁ‹ ·ÓıÚÒÈÓˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ. AÓ¿ÁÎË ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹˜
·ÁˆÁ‹˜.

›Ó·Î·˜ 6.18  ¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜ ıÂÚ·Â›·˜ Ô˘
‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÎfiÌ· Â˘ÚÂ›· ÂÊ·ÚÌÔÁ‹. A·ÈÙÂ›Ù·È Û˘-
¯Ó‹ Â·Ê‹ ÌÂ ÙÔ ·ÚÌfi‰ÈÔ ÂÚÂ˘ÓËÙÈÎfi ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎfi
Î¤ÓÙÚÔ.

1922 Ins 2 ‹ 3 ‹ 4/¤Ó¤ÛÂÈ˜/24 h

1936 Ins 1 ‹ 2 ÊÔÚ¤˜ + Ins + PZI (2-3 ÂÓ¤ÛÂÈ˜)

1951 SemiLente 2 ÂÓ¤ÛÂÈ˜/24 h

1953 Lente 1 ¤ÓÂÛË/24 h ± Ins

1966 Ins+NPH 2/24 h

1980 Ins/Ins/Ins/UL ‹ NPH (4 ÂÓ¤ÛÂÈ˜ 24h)

1980 AÓÙÏ›Â˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (iv, sc)

1981 Insulin Pens (ÚˆÙfiÁÔÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜)

1985 NÔvopen(s), B-D pens, (ÂÍÂÏÈÁÌ¤ÓÂ˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜) ÎÏ.

Ins=¢È·Ï˘Ù‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛÂˆ˜

›Ó·Î·˜ 6.17  IÛÙÔÚÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË Û¯ËÌ¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-
ıÂÚ·Â›·˜.

1. Afi ÙÔ ÔÚıfi

2. Afi ÙÔ ÛÙfiÌ·

3. MÂ ·ÂÚÔ˙fiÏ ‰È· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÌÔÓÔ˜

4. ¢È·ÚÚÈÓÈÎÒ˜

5. MÂ ÎÔÏÏ‡ÚÈÔ

6. ¢È·‰ÂÚÌÈÎÒ˜ (ÌÂ ·˘ÙÔÎfiÏÏËÙÔ)

›Ó·Î·˜ 6.19  O‰Ô› ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ‰ÔÎÈ-
Ì¿˙ÔÓÙ·È ‹ ‰ÔÎÈÌ¿ÛıËÎ·Ó ·ÓÂÈÙ˘¯Ò˜.

EÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: H ÚÒÙË ‰›Ô‰Ô˜ ·fi ÙÔ ‹·Ú. 
MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜, ÔÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹-

ÚÔ˜, Ë ·Ó¿ÁÎË Î·ıËÌÂÚÈÓÔ‡ ·˘ÙÔÂ-
Ï¤Á¯Ô˘ Î·È Ë ÂÍ¿ÚÙËÛË ·fi ÂÈ‰ÈÎfi Î¤-
ÓÙÚÔ.

EÌÊ˘ÙÂ‡ÛÈÌË ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 
¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ·: EÏÂ˘ıÂÚ›· ÎÈÓ‹ÛÂˆ˜, ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ë

·ÓÙÏ›· ÂÍˆÙÂÚÈÎ¿. ¢˘Ó·ÙfiÙËÙ· ÂÓ‰Ô-
ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜.

MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·: OÈ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ Î·ıÂÙ‹ÚˆÓ, Ë ·Ó¿ÁÎË
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 6.2.3  Aρχές ινσουλινοθεραπείας 
Δ.Θ.Καραμήτσος

Στοιχεία φαρμακοκινητικής της ινσουλίνης

H ενιέμενη ινσουλίνη είναι πυκνό διάλυμα σε εξαμερή 
μορφή. Tα εξαμερή ινσουλίνης στις θέσεις ενέσεως 
πρέπει να διασπαστούν σε μονομερή ή διμερή, ώστε 
να απορροφηθούν.1 Mετά την ένεση γίνεται αρχικά 
σχηματισμός διμερών ινσουλίνης. Aπό αυτά προκύ-
πτουν τελικά τα μονομερή, τα οποία μπορεί να υφί-
στανται μόνο όταν η ινσουλίνη βρίσκεται σε αραιό δι-
άλυμα1 (σχήμα 6.2.3.1). H σύνδεση στους κυτταρικούς 
υποδοχείς ινσουλίνης γίνεται με τη μονομερή μορφή 
ινσουλίνης.2 H φαρμακοκινητική της ινσουλίνης εξαρ-
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τάται από την απορρόφηση, την κατανομή, την πιθανή 
σύνδεση με αντισώματα, αν υπάρχουν, τη σύνδεση με 
τους κυτταρικούς υποδοχείς και τελικά τον καταβολι-
σμό και την απέκκρισή της.3 H εξωγενώς χορηγούμενη 
ινσουλίνη έχει διαφορετική φαρμακοκινητική απ’ ό,τι η 
ενδογενώς εκκρινόμενη, η οποία περνά πρώτα από το 
ήπαρ. Mε το πρώτο πέρασμα από το ήπαρ κατακρατεί-
ται το 50% της ινσουλίνης. H κάθαρση της ινσουλίνης 
συνολικά λαμβάνει χώρα κυρίως στο ήπαρ (80%) και 
στους νεφρούς (20%).3 Aκόμη και η ταχείας δράσης 
ινσουλίνη, που χορηγείται υποδορίως, έχει μεγαλύτε-
ρη διάρκεια δράσης, σε σύγκριση με την ενδογενώς 
παραγόμενη ινσουλίνη.3

Tα ανθρώπινα σκευάσματα ινσουλίνης απορροφώ-
νται ελαφρώς ταχύτερα απ’ ό,τι τα χοίρειας ή βόειας 
προέλευσης.4 Σήμερα, στην Eλλάδα κυκλοφορούν 
μόνο ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες και έχουν απο-
συρθεί οι χοίρειες και οι βόειες. Eπίσης κυκλοφορούν 
ανάλογα ινσουλίνης που είναι τροποποιημένα μόρια 
ανθρώπινης. (σχήματα 6.2.3.2 – 6.2.3.6) 

Oι μακράς δράσης ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες 
έχουν σχετικά πιο σύντομο χρονοδιάγραμμα δράσης 
απ ό,τι οι αντίστοιχες ζωϊκές ινσουλίνες.4 Η φαρμακο-
κινητική των ινσουλινών φαίνεται στις εικόνες 6.2.3.1, 
6.2.3.2 και στον πίνακα 6.2.3.1.

Tο σημείο της ένεσης έχει σημασία για την ταχύτητα 
απορρόφησής της. H ένεση απορροφάται ταχύτερα 
ύστερα από ένεση στο δέρμα της  κοιλιάς απ’ ό,τι 
στους μηρούς. H απορρόφηση από τους βραχίονες 

είναι καλύτερη απ’ ό,τι από  τους μηρούς, αλλά λίγο 
βραδύτερη σε σύγκριση με την απορρόφηση από την 
κοιλιά.5 Ωστόσο, και στην κοιλιά υπάρχουν περιοχές με 
διαφορές στην απορρόφηση. Έτσι, από περιοχές υψη-
λότερες του ομφαλού η απορρόφηση είναι ταχύτερη 
απ’ ό,τι από περιοχές κάτω από τον ομφαλό.6 Η τεχνική 
της ένεσης φαίνεται στην εικόνα 6.2.3.3.

H θεραπεία του διαβήτη με υποδόριες ενέσεις 
ινσουλίνης διαφέρει πολύ από το να είναι η ιδανική 
θεραπεία. Eκτός του ότι η φυσιολογικά εκκρινόμενη ιν-
σουλίνη περνάει πρώτα από το ήπαρ, πράγμα που δεν 
συμβαίνει με την υποδόρια ένεση, υπάρχει και μετα-
βλητότητα στον βαθμό της απορρόφησης της ινσουλί-
νης από τα σημεία των ενέσεων. Έτσι, η απορρόφηση 
της ινσουλίνης ποικίλλει εξαιρετικά, τόσο στο ίδιο 
άτομο όσο και από άτομο σε άτομο. H διακύμανση 
της απορρόφησης στο ίδιο άτομο μπορεί να υπερβαί-
νει και το 35%.5 Oι διαφορές στην απορρόφηση της 
ινσουλίνης, από ένεση σε ένεση, έχουν κυρίως σχέση 
με την τοπική κυκλοφορία του αίματος.7 Oι μακράς 
δράσης ινσουλίνες έχουν συνήθως πιο απρόβλε-
πτη απορρόφηση απ’ ό,τι οι ταχείας δράσης. Η ΝΡΗ 
έχει μεγαλύτερη μεταβλητότητα απ’ ό,τι τα ανάλογα 
Glargine και Detemir.

H ταχείας δράσης ινσουλίνη χορηγούμενη υποδορί-
ως  έχει μεταβλητότητα στην απορρόφηση 10-20%. Γι’ 
αυτό και σε δυσρύθμιστους ή σε απορρυθμισμένους 
ασθενείς είναι σκόπιμο να περιλαμβάνεται στο θερα-
πευτικό σχήμα ταχείας δράσης ανθρώπινη ινσουλίνη 

σχήμα 6.2.3.1  Διάσταση ινσουλινών μετά την υποδόρια χορήγηση. τα αρχικά εξαμερή μετατρέπονται σε διμερή και 
μονομερή. η διάσπαση των εξαμερών της ινσουλίνης Lispro γίνεται ταχύτερα από ό,τι συμβαίνει με την ανθρώπινου τύπου 
ταχείας δράσης ινσουλίνη.
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σχήμα 6.2.3.2 το μόριο της ινσουλίνης Lispro. Στις θέσεις 
�� και �� γίνεται αντιμετάθεση της λυσίνης με την προλίνη

σχήμα 6.2.3.3 το μόριο της ινσουλίνης αspart. Στη θέση �� 
της β-αλυσίδας φεύγει η προλίνη και αντικαθίσταται από 
ασπαρτικό οξύ.

σχήμα 6.2.3.4 το μόριο της ινσουλίνης Glulisine. Στη 
θέση � της β-αλυσίδας , μπαίνει λυσίνη και στη θέση �� 
γλουταμινικό οξύ.

σχήμα 6.2.3.5 το μόριο της ινσουλίνης Glargine. 
Προστίθενται δύο μόρια αργινίνης στο τέλος της β-αλυσίδας 
και γίνεται μία αντικατάσταση στη θέση �1 της α-αλυσίδας 
με ασπαραγίνη.

σχήμα 6.2.3.6 το μόριο της ινσουλίνης detemir. Στη θέση 
β-�0 βρίσκεται μυριστικό οξύ.
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που έχει μικρή μεταβλητότητα απορρόφησης και 
αρκετή διάρκεια δράσης.  H απορρόφηση της ινσουλί-
νης Lispro, Aspart, Glulisine που είναι ανάλογα ινσου-
λίνης ταχείας δράσης, γίνεται ταχύτερα, γι’ αυτό και 
χορηγούνται αμέσως πριν από το φαγητό.8 H διάρκεια 
δράσης τους όμως είναι σαφώς μικρότερη απ’ ό,τι 
συμβαίνει με την ταχείας δράσης ανθρώπινου τύπου 
ινσουλίνη και, κατά συνέπεια, χρειάζεται προσοχή 
στην κάλυψη των ωρών του 24ώρου από ενδιάμεσης 
διάρκειας ή μακράς δράσης ινσουλίνη. Για καλή ρύθμι-
ση με ινσουλίνη Lispro και NPH απαιτούνται συνήθως 
5 ενέσεις το 24ωρο (τρεις Lispro και δύο NPH), τακτική 
που λίγοι ασθενείς αποδέχονται. Σύμφωνα με πρό-
σφατη εργασία, η ανάμειξη ινσουλίνης Lispro και NPH 
είναι δυνατή χωρίς να χάνονται οι φαρμακοκινητικές 
ιδιότητες της πρώτης.9 Mε σκοπό την καλύτερη κάλυ-
ψη των αναγκών σε ινσουλίνη δοκιμάζονται ανάλογα 
ινσουλίνης μακράς δράσης, που έχουν μικρότερες αιχ-
μές απορρόφησης και καλύτερη κάλυψη του 24ώρου 
με καλύτερες πρωϊνές τιμές σακχάρου, χωρίς συχνότε-
ρες νυχτερινές υπογλυκαιμίες.10

H υποδόρια απορρόφηση μπορεί να επηρεαστεί 
από διάφορους παράγοντες:

• Γίνεται ταχύτερη με τη θέρμανση,11 το μασάζ 12 και 
την άσκηση του μέλους στο οποίο γίνεται η ένεση.13

• Γίνεται βραδύτερη με την ψύξη,11 την υπογλυκαι-
μία,14 λόγω της περιφερικής αγγειοσύσπασης και όταν 
η ένεση γίνεται σε λιποϋπερτροφικές περιοχές15 και σε 
περιοχή που υπάρχει οίδημα.16

• H δράση της ινσουλίνης διαρκεί περισσότερο, όταν 
η δόση είναι μεγάλη.11

• Tο κάπνισμα τσιγάρων έχει περιγραφεί ότι επιβρα-
δύνει την απορρόφηση ινσουλίνης.17

Eκπαίδευση στην ινσουλινοθεραπεία

H εκπαίδευση στην ινσουλινοθεραπεία έχει ιδιαίτερη 
σημασία, πριν να ξεκινήσει ένας νέος ασθενής θερα-
πεία με ινσουλίνη. O γιατρός οφείλει να του διδάξει 
ορισμένα θέματα όπως:

• τεχνικές ενέσεως ινσουλίνης,
• χρόνος για ενέσεις και γεύματα,
• αναγνώριση και αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας,
• αυτοέλεγχος των επιπέδων γλυκόζης,
• στόχοι του γλυκαιμικού ελέγχου,
• προσαρμογή, των δόσεων ινσουλίνης ανάλογα με   

      τις εξετάσεις αίματος,
• αντιμετώπιση του διαβήτη σε μέρες ασθένειας,
• ρόλος της φυσικής άσκησης, κ.λπ.18

Παλαιότερα οι ενέσεις ινσουλίνης γίνονταν με σύ-
ριγγες. Σήμερα οι περισσότεροι ασθενείς κάνουν τις 
ενέσεις ινσουλίνης με τη χρήση διαφόρων μικροσυ-
σκευών τύπου “στυλό” (insulin pens), που είναι πρακτι-

κές μικροσυσκευές και διευκολύνουν την αυτοχορήγη-
ση ινσουλίνης και έχουν κερδίσει τη γενική προτίμηση 
(98%).19

H εξατομίκευση της δοσολογίας ινσουλίνης βασί-
ζεται στον αυτοέλεγχο της γλυκόζης αίματος και στη 
δυνατότητα των ασθενών να τροποποιούν τις δόσεις 
ινσουλίνης, σύμφωνα με τις παρασχεθείσες οδηγίες.20

Έναρξη ινσουλινοθεραπείας

O ασθενής είναι προτιμότερο να ξεκινήσει την αγωγή 
με ινσουλίνη ως εξωτερικός ασθενής και, κατ’ εξαίρεση 
μόνο, ως νοσηλευόμενος στο νοσοκομείο. Tην τακτική 
αυτή πρώτος εφήρμοσε ο Joslin,21 αλλά δεν βρήκε 
πολλούς μιμητές. Έχει λίγα χρόνια που συγγραφείς 
κλασικών βιβλίων άρχισαν να προτείνουν την παραπά-
νω τακτική. Ωστόσο, ακόμη και σήμερα, διαβητολόγοι, 
σε ορισμένα κέντρα, προτιμούν να νοσηλεύουν τους 
ασθενείς τις πέντε εργάσιμες ημέρες της εβδομά-
δας.22 Tην ίδια δε τεχνική εφαρμόζουν και στο γνωστό 
διαβητολογικό τμήμα της Kοπεγχάγης Steno που έχει 
παρακολουθήσει ο γράφων. Κατά τη νοσηλεία τους 
οι ασθενείς μαθαίνουν πολλά για τον διαβήτη και την 
αγωγή με ινσουλίνη από ειδικούς εκπαιδευτές. Aυτή 
η τακτική απαιτεί ελεύθερα νοσοκομειακά κρεβάτια, 
επιπλέον χρήματα για το όλο σύστημα και, επιπροσθέ-
τως, κοστίζει την απώλεια εργάσιμων ημερών για τους 
ασθενείς. Yπάρχουν πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα 
και στις δύο τακτικές. Λαμβάνοντας υπόψη τις συνθή-
κες νοσηλείας στα περισσότερα ελληνικά νοσοκομεία, 
ο γράφων έχει τη γνώμη ότι η εισαγωγή ασθενούς σε 
νοσοκομείο για έναρξη ινσουλίνης πρέπει να είναι η 
εξαίρεση.

Eιδικοί παράγοντες επηρεάζουν την επιλογή του 
σκευάσματος ινσουλίνης. Aυτοί είναι η ηλικία, το επάγ-
γελμα, οι διαιτητικές συνήθειες, τα ταξίδια, η συνήθεια 
φυσικής άσκησης, επίπονα χόμπυ, κάποιες αναπηρίες, 
η ύπαρξη διαβητικών επιπλοκών, συνοδά νοσήματα 
και η προτίμηση του ασθενούς για κάποιο σκεύασμα 
ινσουλίνης, όταν έχει τη σχετική εμπειρία.

Tο σχήμα χορήγησης της ινσουλίνης πρέπει να δια-
μορφωθεί με βάση τις ανάγκες του ασθενούς, ο οποί-
ος πρέπει να το αποδεχθεί αναγνωρίζοντας το όφελος 
που θα αποκομίσει από αυτό. O καλά ενημερωμένος 
ασθενής είναι ο «καλός ασθενής» που θα εφαρμόσει 
με επιτυχία τη θεραπεία. Ο αριθμός των ενέσεων που 
θα γίνονται κάθε 24ωρο αναγκαστικά εξαρτάται και 
από τη συμφωνία και αποδοχή του ασθενούς. Πολλές 
φορές αναγκαζόμαστε να αρχίσουμε ινσουλινοθερα-
πεία με ένα λιγότερο επιθετικό σχήμα και αργότερα, 
όταν ο ασθενής αντιληφθεί ότι η θεραπεία αυτή δεν 
είναι τόσο ενοχλητική όσο τη φανταζόταν, επιλέγουμε 
το καταλληλότερο σχήμα.
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Στόχος του γλυκαιμικού ελέγχου

O στόχος του γλυκαιμικού ελέγχου ποικίλλει ανάλογα 
με τα χαρακτηριστικά και τις ανάγκες του ασθενούς, 
όμως μπορεί να λεχθεί ότι στις περισσότερες περιπτώ-
σεις διαμορφώνονται οι εξής στόχοι:

•  Πριν από τα γεύματα σάκχαρο 80-140 mg/dl (κατ’ 
εξαίρεση 160 mg/dl) και πριν από τον ύπνο 140-180 
mg/dl.

•  Σε περιπτώσεις ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας 
οι στόχοι του γλυκαιμικού ελέγχου πρέπει να είναι 
υψηλότεροι, για λόγους ασφάλειας, πράγμα το οποίο 
σημαίνει 20-40 mg/dl υψηλότερα.

•  Eπίσης, στους ασθενείς με διαβητική αμφιβλη-
στροειδοπάθεια, οι στόχοι του γλυκαιμικού ελέγχου 
πρέπει να είναι αρχικά υψηλότεροι, ώστε να αποφεύ-
γεται ταχεία εξέλιξη της αμφιβληστροειδοπάθειας που 
ενδέχεται να είναι επακόλουθο της ταχείας ομαλοποί-
ησης του μεταβολισμού της γλυκόζης (βλ. Kεφ. 8.2). Σε 
αυτές τις περιπτώσεις καταβάλλεται φροντίδα για τη 
βελτίωση του ελέγχου του διαβήτη, βήμα προς βήμα, 
σε μια περίοδο μερικών μηνών.

Στο σημείο αυτό πρέπει να γίνει μια απαραίτητη 
διευκρίνιση. Oι στόχοι ρύθμισης του διαβήτη δεν 
αποτελούν ταυτόχρονα και κριτήρια της ρύθμισής του. 
Tα κριτήρια ρύθμισης είναι συνήθως αυστηρότερα και 
πλησιάζουν πολύ τα φυσιολογικά όρια διακύμανσης 
της γλυκόζης στο αίμα. Δεν είναι δυνατόν, όμως, τα 
απόλυτα κριτήρια φυσιολογικής (άριστης) ρύθμισης 
να αποτελούν στόχο ρύθμισης, γιατί τότε οι ασθενείς 
θα εμφάνιζαν συχνές και έντονες υπογλυκαιμίες. Oι 
προτεινόμενοι από τον Hirsh και συν. στόχοι ρύθμισης 
εμφανίζονται στον πίνακα 6.2.3.2.20

Οι στόχοι γλυκαιμικού ελέγχου με κριτήριο τις τιμές 
γλυκόζης στο αίμα είναι απαραίτητοι για να γίνονται 
οι διάφορες προσαρμογές των δόσεων ινσουλίνης. 
Ο στόχος ως προς τη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη 
(HbA1c) είναι για επιβεβαίωση της επιτυχίας ή της 
αποτυχίας στην επιδίωξη γιατρού και ασθενούς. Οι 
τιμές της HbA1c δεν βοηθούν στη ρύθμιση, αλλά μας 
κινητοποιούν –γιατρό και ασθενή- για περισσότερη 
προσπάθεια. Γενικά αποδεκτός στόχος είναι η τιμή της 
HbA1c να μην υπερβαίνει το 7%.

Δόση έναρξης ινσουλίνης

ΣΔ τύπου 1: Σε σοβαρά κετωτικούς ασθενείς γίνεται iv 
χορήγηση ανθρώπινης ινσουλίνης ταχείας δράσης σε 
δόση 6-8 u την ώρα για μία ή δύο ημέρες. Σε μετρί-
ως κετωτικούς διαβητικούς τύπου 1 είναι δυνατόν 
να χορηγηθεί ταχείας δράσης ινσουλίνη σε 4 δόσεις 
το 24ωρο για δύο ημέρες. Mετά γίνεται έναρξη του 
χρόνιου σχήματος ινσουλίνης, το οποίο συνιστάται σε 

αυτούς τους ασθενείς καθ’ ότι είναι το πλέον προσο-
μοιάζον προς τη φυσιολογία της έκκρισης ινσουλίνης 
και είναι σχήμα τεσσάρων ενέσεων το 24ωρο (τρεις 
ενέσεις ταχείας δράσης και μία ένεση μακράς δράσης 
που χορηγείται προ του ύπνου).23

Συνήθως για λόγους μεγαλύτερης ασφάλειας καθο-
ρίζεται έναρξη των δόσεων που συνολικά δεν υπερ-
βαίνει  τις 0,4-0,5 u/Kg σωματικού βάρους. Mια πιο 
συντηρητική τακτική είναι να δοθούν 20-25 u/24ωρο 
ως δόση έναρξης. H δόση της ινσουλίνης μπορεί να 
αλλάξει ανάλογα με τα αποτελέσματα των μετρήσεων 
σακχάρου στο αίμα.

ΣΔ τύπου 2: H δόση έναρξης (το 24ωρο) της ινσου-
λίνης μπορεί αδρά να υπολογιστεί από το σάκχαρο 
νηστείας, με τους παχύτερους ασθενείς να απαιτούν 
μεγαλύτερες δόσεις, λόγω της αντίστασης των ιστών 
στην ινσουλίνη. Στους περισσότερους ασθενείς δεν 
υπάρχει ανάγκη για δόση εφόδου, η οποία με την πα-
ρουσία των σουλφονυλουριών μπορεί να προκαλέσει 
υπογλυκαιμία. Eίναι δυνατόν να δοθεί με ασφάλεια, ιν-
σουλίνη 0,5 u/Kg σωματικού βάρους, ως αρχική δόση 
24ώρου. Γενικά, αν το σάκχαρο νηστείας πέσει κάτω 
από 120 mg, τις πρώτες ημέρες, η δόση της ινσουλίνης 
πρέπει να ελαττωθεί. Για τις πρώτες δύο εβδομάδες 
αυτό το όριο μπορεί να είναι 120-160 mg σε περιπτώ-
σεις ασθενών που είχαν πολύ υψηλό σάκχαρο αίματος 
πριν από την έναρξη ινσουλίνης.

Pύθμιση της δόσης ινσουλίνης ανάλογα με τη γλυκόζη 
αίματος

O ασθενής πρέπει να είναι εκπαιδευμένος, ώστε να 
μπορεί να αποφασίσει αύξηση της δόσης της ινσουλί-
νης, αν οι τιμές του σακχάρου νηστείας είναι μεγαλύ-
τερες από 160 mg/dl. Aυτή η αύξηση πρέπει να είναι 
2-4 μονάδες για την υπεύθυνη δόση, αυτή δηλαδή 
που δρούσε κατά τη στιγμή που η γλυκόζη μετρήθηκε 
και βρέθηκε αυξημένη. Για τους παχύσαρκους ασθε-
νείς αυτή η αύξηση πρέπει να είναι μεγαλύτερη, π.χ. 

ÂÈÎfiÓ· 6.11  º·›ÓÂÙ·È Ë ÙÂ¯ÓÈÎ‹ ÙË˜ ¤ÓÂÛË˜ ÌÂ Û˘ÁÎÚ¿ÙËÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ ÛÂ Ù˘¯‹.

ÂÈÎfiÓ· 6.10 H Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹ ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÒÓ ÙÔ˘ Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎÔ‡ Ô›ÎÔ˘ Novo Nordisk (·fi ¤ÓÙ˘Ô ÙË˜ ÂÙ·ÈÚ›·˜).

εκόνα 6.2.3.3 Φαίνεται η τεχνική της ένεσης με συγκράτηση 
του δέρματος σε πτυχή.
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πίνακας 6.2.3.1. Σκευάσματα ινσουλίνης, ονομασίες  και φαρμακοκινητικά χαρακτηριστικά τους.

Σκευάσματα ινσουλίνης Έναρξη
ώρες

Μέγιστη
δράση 

Διάρκεια
 ώρες

Ταχείας δράσης ανάλογα    

Insulin aspart (Νovorapid) 0,1�-0,�� 1-� �-�

Insulin glulisine (Apidra) 0,�� 0,�-1,� �,�

Insulin lispro (Humalog) 0,��-0,� 0,�-�,� �-�,�

Ταχείας δράσης ανθρώπινη    

Actrapid, Humulin Regular 0,�-1 1-� �-10

Ενδιάμεσης δράσης ανθρώπινη    

NPH (Protaphane, Humulin NPH) 1-� �-1� 1�-��

Μακράς δράσης ανθρώπινη*, **

Ultratard,  Ultralente � �-1� ��

Μακράς δράσης ανάλογα    

Insulin detemir (Levemir) 0,�-� �-� Έως  ��

Insulin glargine (Lantus) 1,1 �-�0 Έως ��

Μείγματα ανθρώπινης ινσουλίνης    

NPH/ταχεία ινσ. �0/�0 or �0/�0
Mixtard �0, �0, & Humulin M� 

0,� 1,�-1� Έως ��

Μείγματα αναλόγων ινσουλίνης    

aspart/ΝΡη* �0/�0 Novomix 0,1�-0.�� 1-� περίπου ��

lispro/ΝΡη* ��/�� 0,��-0,�  � περίπου ��

lispro /ΝΡη* �0/�0 0,��-0,� 0,�-1,� περίπου ��

Εισπνεύσιμη ινσουλίνη *** 0,1�-0,�� 0,�-1,� περίπου �

* σε μορφή αναλόγου ινσουλίνης, ** δεν κυκλοφορεί στην Ελλάδα μετά το �00�, *** αποσύρθηκε το �00�.

4-6 μονάδες για υπέρβαρους ασθενείς με σωματικό 
βάρος πάνω από 40%του ιδανικού βάρους. H δόση 
της ινσουλίνης πρέπει να ελαττωθεί, όταν συμβαίνει 
υπογλυκαιμία χωρίς κάποιο προφανή λόγο (χαμένα 
γεύματα, μυϊκή άσκηση, παράταση ώρας έναρξης 
ύπνου κ.λπ.).

Yπάρχουν δύο τρόποι να ρυθμίσει ο ασθενής τη 
δόση της ινσουλίνης.

O πιο συνηθισμένος τρόπος είναι ο “προληπτικός”. 
Για παράδειγμα, αυξάνουμε την επόμενη ημέρα την 
πρωϊνή δόση ινσουλίνης, αν το σάκχαρο αίματος πριν 
από το μεσημεριανό φαγητό είναι αυξημένο.

O λιγότερο συνηθισμένος τρόπος είναι ο “κατασταλ-
τικός”, στον οποίο ρυθμίζουμε τη δόση της ταχείας 
ινσουλίνης κατά τη στιγμή της εξέτασης του σακχάρου 
στο αίμα. Aυτή η δοσολογία δεν είναι μόνιμη, αλλά 
αποφασίζεται από τον ασθενή όταν κάνει την ένεση, 
με βάση έναν εξατομικευμένο αλγόριθμο τον οποίο 

συμβουλεύεται κάθε φορά που μετράει γλυκόζη 
αίματος (π.χ. αν το σάκχαρο είναι 60-80 mg/dl βάλε 6 
u, αν 81-120 mg/dl βάλε 7 u, αν 121-160 mg/dl βάλε 8 
u, κ.ο.κ.). Aν η τιμή της γλυκόζης είναι πολύ αυξημένη, 
εκτός από την αύξηση της δόσης της ώρας εκείνης, 
μπορεί να γίνει και καθυστέρηση της λήψης τροφής 
για 30-60 λεπτά πέραν του καθιερωμένου ημιώρου. 
Πάντως ποτέ δεν πρέπει να παραλείπεται η λήψη τρο-
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πίνακας 6.2.3.2 Oι στόχοι ρύθμισης για τις τιμές γλυκόζης 
αίματος κατάλληλοι για εντατικοποιημένη θεραπεία σε 
νεαρά κατά τα λοιπά υγιή άτομα.�0
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φής. Γενικά η λήψη τροφής δεν πρέπει να παραλείπε-
ται ούτε να μειώνεται με τη σκέψη ότι αυτή η επιλογή 
θα βοηθήσει  στην πτώση αυξημένης τιμής γλυκόζης, 
γιατί όταν γίνεται οδηγεί συνήθως σε υπογλυκαιμία.

Γενικός κανόνας που ακολουθούμε, επίσης, είναι ότι 
δεν αυξάνεται η δοσολογία της ινσουλίνης, αν ο ασθε-
νής είχε πρόσφατα υπογλυκαιμίες.

Aρκετοί ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 εμφανίζουν μεγάλη 
μεταβλητότητα στις τιμές αυτοελέγχου της γλυκόζης 
στο αίμα. Σε τέτοιες περιπτώσεις συνιστούμε μεγαλύ-
τερη συμμόρφωση στο πρόγραμμα διατροφής, ελέγ-
χουμε τα σημεία των ενέσεων για λιποϋπερτροφία, 
συνιστούμε κυκλική πορεία στην καθημερινή αλλαγή 
θέσης της ένεσης στην κοιλιά και σταθερότερο ωρά-
ριο ενέσεων, γευμάτων και ύπνου και αναζητούμε πι-
θανούς παράγοντες αστάθειας του διαβήτη (βλ. 6.2.8).

Ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 , συνήθως ηλικίας άνω των 
70 ετών που εμφανίζουν μεγάλες αυξομειώσεις στα 
αποτελέσματα του αυτοελέγχου πρέπει να ελεγχθούν 
για  λάθη σοβαρά με τα οποία παραβιάζουν βασικές 
αρχές της ινσουλινοθεραπείας. Πολλά από τα λάθη 
αυτά ενδέχεται να οφείλονται σε διαταραχές μνήμης.

Aυτοέλεγχος γλυκόζης αίματος

H συχνότητα και ο χρόνος αυτοελέγχου της γλυκόζης 
του αίματος με ατομικό μετρητή (σακχαρόμετρο) 
ποικίλλει από κέντρο σε κέντρο και από ασθενή 
σε ασθενή. Yπάρχουν κέντρα πολύ απαιτητικά που 
ζητούν π.χ. 3-6 ελέγχους κάθε μέρα και άλλα κέντρα 
λιγότερο απαιτητικά που ζητούν π.χ. 3-4 ελέγχους μία 
ή δύο μέρες κάθε εβδομάδα.24

Tο κόστος, η ψυχολογική επίπτωση των αιματολο-
γικών ελέγχων, η προσωπικότητα και η συμπεριφορά 
του ασθενούς, ειδικά προβλήματα και καταστάσεις 
επηρεάζουν την τακτική των εξετάσεων σακχάρου του 
αίματος που ζητούμε από τους ασθενείς. Για παράδειγ-
μα, πιο πολλές μετρήσεις απαιτούνται σε περιπτώσεις 
ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας και κύησης. O αυτοέ-
λεγχος σακχάρου αίματος κατ’ οίκον είναι ανάγκη να 
εφαρμόζεται από τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. Δεν 
θεωρείται απαραίτητο να γίνεται στους ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2. Η αποτελεσματικότητα του αυτοελέγχου της 
γλυκόζης του αίματος σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 έχει 
αμφισβητηθεί σε σχετική εργασία και δεν συνιστάται 
από όλους τους συγγραφείς.25

Αναλυτικότερη παρουσίαση του αυτοελέγχου της 
γλυκόζης στο αίμα παρουσιάζεται στο ειδικό κεφά-
λαιο.

Σχήματα ινσουλινοθεραπείας

Eίναι σύνηθες να διακρίνονται τα σχήματα ινσουλι-
νοθεραπείας σε συμβατικά και εντατικοποιημένα. 

Tα σχήματα με τρεις ή τέσσερις ενέσεις ινσουλίνης/
24ωρο και η συνεχής υποδόρια έγχυση ινσουλίνης 
(CSII) αναφέρονται συνήθως ως εντατικοποιημένα 
σχήματα. Στην πράξη πρέπει να τονιστεί ότι εκτός 
από τον αριθμό των ενέσεων, πολλά άλλα στοιχεία 
χαρακτηρίζουν την εντατικοποιημένη ινσουλινοθε-
ραπεία (γλυκαιμικοί στόχοι, συχνότητα αυτοελέγχου 
της γλυκόζης αίματος, εκπαίδευση του ασθενούς και η 
αποφασιστικότητά του να ασχοληθεί με τον διαβήτη 
του) (βλ. Κεφ. 6.2.4 και 6.2.5).

Mία δόση ινσουλίνης μακράς ή μέσης δράσης μπο-
ρεί να είναι μερικές φορές αρκετή για ηλικιωμένους 
διαβητικούς, δεν είναι όμως ο κανόνας. Aυτή η δόση 
μπορεί να χορηγηθεί το πρωί ή πριν από τον ύπνο, 
ειδικά αν πρόκειται για μακράς δράσης ινσουλίνη. Αν 
τα άτομα έχουν ακόμη κάποια ενδογενή παραγωγή 
ινσουλίνης, μπορεί να γίνει συνδυασμένη αγωγή μιας 
ένεσης μακράς δράσης ινσουλίνης με υπογλυκαιμικά 
δισκία.  Αυτή η τακτική μπορεί να είναι χρήσιμη σε 
ορισμένους διαβητικούς ασθενείς που είναι δύσκολο 
–για πρακτικούς λόγους- να κάνουν δύο ενέσεις την 
ημέρα. Συνολικά ως σχήμα είναι πιο δαπανηρό απ’ 
ό,τι η χορήγηση μόνο ινσουλίνης και αποδίδει συνή-
θως μόνο για ένα ή δύο χρόνια. Σύμφωνα με κλινικές 
παρατηρήσεις του συγγραφέα, ο συνδυασμός υπο-
γλυκαιμικών δισκίων και ινσουλίνης, όταν τα χρόνια 
του διαβήτη είναι πάνω από δώδεκα, συνήθως δεν 
αποδίδει.
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εικόνα 6.2.3.2  Σχήματα ινσουλινοθεραπείας σε σχηματική 
παράσταση. Παριστάνεται αδρώς η διάρκεια δράσης των 
ινσουλινών. Με βέλος σημειώνεται ο χρόνος χορήγησης 
της ένεσης ινσουλίνης. Στα σημεία που συμπίπτουν δύο 
καμπύλες. η δράση των ινσουλινών είναι αθροιστική.
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Δύο δόσεις ινσουλίνης το 24ωρο ήταν και ίσως 
ακόμη εξακολουθεί να είναι το πιο συχνά χρησιμοποι-
ούμενο σχήμα ινσουλινοθεραπείας. Προτιμούμε τα 
μείγματα ινσουλίνης ταχείας και ενδιάμεσης δράσης 
για να ελέγξουμε καλύτερα τη γλυκόζη μετά τα γεύ-
ματα. Λεπτόσωμοι και έντονα εργαζόμενοι ασθενείς, 
π.χ. αγρότες χειρωνακτικά εργαζόμενοι, κτίστες, κ.λπ. 
δεν είναι κατάλληλοι για ταχείας δράσης ινσουλίνη, 
επειδή είναι επιρρεπείς σε υπογλυκαιμία. Oι περισσό-
τεροι  ασθενείς στην Eλλάδα ακολουθούν σχήματα 
δύο ενέσεων μείγματος ινσουλίνης. Στους δύσκολους 
ασθενείς προτιμούμε να αναμειγνύουμε την ινσουλίνη 
στις επιθυμητές αναλογίες πριν από την ένεση, επειδή 
αυτό προσφέρει περισσότερη ευελιξία. Tο ίδιο γίνεται 
και στα μικρά παιδιά που κάνουν γενικά μικρές δόσεις. 
Mάλιστα στις μικρές δόσεις μπορεί να δημιουργηθεί 
πρόβλημα από τη διαρροή της ενιεμένης ινσουλίνης 
στο δέρμα. Στις περιπτώσεις πολύ μικρών δόσεων 
μπορεί να γίνεται αραίωση της ινσουλίνης, ώστε να 
αυξηθεί ο ενιεμένος όγκος. Tα προκατασκευασμένα  
μείγματα ινσουλινών φαίνεται ότι αποδίδουν με επιτυ-
χία στην πλειονότητα των περιπτώσεων και η δυνα-
τότητα της χορήγησης 25,  30, 40 ή 50% της δόσης 
ως ταχείας δράσης ινσουλίνη διευκολύνει την αγωγή. 
Tο ποσοστό της ταχείας δράσης ινσουλίνης εξατομι-
κεύεται. Kατά την εκτίμηση του συγγραφέα, ασθενείς 
ευαίσθητοι στην ινσουλίνη ρυθμίζονται καλύτερα με 
ποσοστό 10 ή 20% ταχείας δράσης ινσουλίνη. Πριν 
από έναν χρόνο ατυχώς έπαψαν να κυκλοφορούν 
σκευάσματα 20/80 ταχεία/ΝΡΗ που ήταν χρήσιμα 
στον ελληνικό χώρο και τη νότια Ευρώπη γενικότερα. 
Αναγκαστικά οι περισσότεροι ασθενείς ρυθμίζονται 
με 30% ταχεία ινσουλίνη. Yπέρβαροι και μη ευαίσθη-
τοι στην ινσουλίνη ασθενείς ελέγχονται καλύτερα με 
ποσοστό 40% ή 50% ταχείας δράσης ινσουλίνη. Aνα-
λογίες 50/50 ταχείας και ενδιάμεσης δράσης ινσουλί-
νης μπορεί να δοθούν για τον καλύτερο έλεγχο των 
πρώτων ωρών μετά το γεύμα.26

H πρωϊνή δόση, σύμφωνα με κλασικά βιβλία, πρέπει 
να είναι τα 2/3 της συνολικής. Eμείς προτιμούμε 
διαφορετικές αναλογίες και συνήθως δίνουμε τα 3/5 
στην πρωϊνή και τα 2/5 στη βραδινή δόση. Oι παρα-
πάνω αναλογίες μπορούν να τροποποιηθούν ανάλογα 
με τα αποτελέσματα των μετρήσεων σακχάρου στο 
αίμα. Tο μόνο μειονέκτημα του σχήματος μείγματος 
δύο ινσουλινών σε δύο ενέσεις το 24ωρο είναι ο 
υπερινσουλινισμός προ του μεσημεριανού φαγητού 
και γύρω στα μεσάνυχτα, οπότε και έχουμε αυξημένη 
πιθανότητα υπογλυκαιμίας. Oι ώρες των γευμάτων στο 
σχήμα των δύο ενέσεων πρέπει να είναι σταθερές. Aν 
υπάρχει συχνά νυκτερινή υπογλυκαιμία, προστίθεται 
μικρό γεύμα προ του ύπνου. Eπίσης, μπορεί να δοθεί 

σκεύασμα με μικρότερη αναλογία ταχείας ινσουλίνης 
πριν από τον ύπνο.

Tρεις δόσεις ινσουλίνης το 24ωρο μπορεί να δο-
θούν για δύο διαφορετικούς λόγους:

α) H προσθήκη ταχείας δράσης ινσουλίνης κατά την 
ώρα του μεσημβρινού γεύματος βελτιώνει τη ρύθμιση 
της γλυκόζης κατά τις απογευματινές ώρες. Eπιλέγεται 
ως λύση όταν, ενώ το σάκχαρο αίματος το μεσημέρι 
είναι σχετικά χαμηλό, υπάρχει υψηλή τιμή σακχάρου 
το απόγευμα.

β) Mπορεί να χωριστεί η βραδινή δόση μείγματος σε 
δύο μέρη, οπότε χορηγείται η ταχείας δράσης ινσου-
λίνη προ του δείπνου και η ενδιάμεσης δράσης προ 
του ύπνου. Mε αυτό το σχήμα η πιθανότητα νυκτερι-
νών υπογλυκαιμιών ελαττώνεται (γιατί δεν συμπίπτει 
η δράση των δύο ινσουλινών) και το φαινόμενο της 
αυγής αντιμετωπίζεται. Eπιλέγεται αυτό το σχήμα όταν 
υπάρχει υψηλό σάκχαρο αίματος το πρωί, ενώ το σάκ-
χαρο αίματος τη νύχτα είναι σχετικά χαμηλό και δεν 
μπορεί να αυξηθεί η βραδινή δόση μείγματος ινσουλι-
νών, γιατί θα προκαλέσει υπογλυκαιμία.

Tέσσερις δόσεις ινσουλίνης –τρεις δόσεις ταχείας 
δράσης ινσουλίνης προ των κυρίων γευμάτων και μία 
ένεση ενδιάμεσης ή μακράς δράσης ινσουλίνης προ 
του ύπνου– είναι ένα σχήμα επιλογής για αρκετούς 
διαβητικούς τύπου 1, που παρουσιάζουν προβλήματα 
με τα πιο συντηρητικά σχήματα. Aπό τους διαβητι-
κούς τύπου 1 που παρακολουθούμε, οι περισσότεροι 
είναι σε 3 ή 4 ενέσεις. H HbA1c σταθεροποιείται σε 
λίγο καλύτερα επίπεδα με 3 ή 4 ενέσεις απ’ ό,τι με δύο 
ενέσεις, αλλά υπάρχουν και διαβητολόγοι που πιστεύ-
ουν ότι δεν υπάρχουν διαφορές, αν τα άλλα στοιχεία 
του εντατικοποιημένου σχήματος ινσουλινοθεραπείας 
ενσωματωθούν σε σχήμα δύο ενέσεων. Kάτι τέτοιο, 
όμως, ίσως απαιτεί και συχνά μικρά γεύματα ή πολύ 
ελαφρό μεσημβρινό γεύμα, κάτι που δεν ταιριάζει στις 
ελληνικές συνήθειες.

Οι δύο δόσεις ινσουλίνης, όσο περνάει ο καιρός, μει-
ώνονται ως επιλογή, επειδή με τις ανθρώπινου τύπου 
ινσουλίνες και τα μεσογειακά μεσημβρινά γεύματα 
είναι δύσκολο να υπάρχει έλεγχος της μεταγευματικής 
υπεργλυκαιμίας μετά το μεσημβρινό γεύμα. Εξ ανά-
γκης, πολλοί ασθενείς υποχρεώνονται να κάνουν επι-
πλέον ένεση ινσουλίνης ταχείας δράσης το μεσημέρι. 
Το ίδιο θέμα δημιουργείται ακόμη περισσότερο όταν 
χρησιμοποιούνται ανάλογα ινσουλίνης σε μείγματα 
(πρωί και βράδυ) λόγω της γενικά βραχύτερης δράσης 
τους.

Στο σχήμα 6.2.3.7 φαίνονται ενδεικτικά τα διαγράμ-
ματα των πυκνοτήτων ινσουλίνης που δημιουργούνται 
στο πλάσμα με τα διάφορα σχήματα ινσουλινοθερα-
πείας.
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Για τη χορήγηση της ινσουλίνης με αντλία συνεχούς 
έγχυσης γίνεται λόγος στο κεφάλαιο των σύγχρο-
νων σχημάτων ινσουλινοθεραπείας. Eδώ πρέπει να 
αναφερθεί ότι η φορητή αντλία ινσουλίνης, παρά τα 
θεωρητικά πλεονεκτήματά της, δεν έχει τύχει μεγάλης 
διάδοσης στη χώρα μας, ενώ η εμφυτεύσιμη αντλία 
μπορεί να θεωρηθεί ακόμη και σήμερα πειραματική 
μέθοδος, εφόσον δεν έχουν ξεπεραστεί πολλά τεχνικά 
προβλήματα δυσλειτουργίας της και αποφράξεων των 
καθετήρων.27-29

Σχήματα με χρήση αναλόγων μορφών ινσουλίνης (insulin 
analogs).

Τα ανάλογα ινσουλίνης παρασκευάστηκαν με αντικα-
ταστάσεις ενός –δύο αμινοξέων στο μόριο της ανθρώ-
πινου τύπου ινσουλίνης με αποτέλεσμα να αλλάζει η 
φαρμακοκινητική τους και να μετατρέπονται σε πολύ 
ταχείας απορρόφησης και μικρής διάρκειας δράσης 
ή αντιθέτως μακράς δράσης (πίνακας 6.2.3.1). Το 
κόστος τους υπερβαίνει, κατά κανόνα, το διπλάσιο του 
κόστους της ανθρώπινης ινσουλίνης.

Τα ανάλογα ινσουλίνης διακρίνονται σε ταχείας 
(υπερταχείας) δράσης και μακράς δράσης ανάλογα.

Τα ταχείας δράσης ανάλογα (Lispro, Aspart, 
Glulisine) χρησιμοποιούνται σε σχήματα τεσσάρων 
ή περισσότερων ενέσεων το 24ωρο. Η ένεση ταχείας 
δράσης γίνεται αμέσως πριν από το φαγητό και έχει 
διάρκεια περίπου τρεις ώρες. Αν δεν είναι εξαρχής 
γνωστό το πόσο θα φάει ο ασθενής, η ένεση μπορεί 
να γίνει αμέσως μετά το φαγητό, με ανάλογη προ-
σαρμογή των  μονάδων στο μέγεθος του γεύματος. Ο 
ασθενής δεν επιτρέπεται να φάει ενδιάμεσα γεύματα, 
εκτός αν κάνει επιπλέον ένεση, π.χ. στο δεκατιανό ή 
στο απογευματινό συμπληρωματικό γεύμα. Έτσι όμως, 
οι ενέσεις αυξάνονται από τέσσερις σε πέντε ή και έξι. 
Mε τα ανάλογα ταχείας δράσης το πλεονέκτημα είναι 
ότι η ένεση γίνεται αμέσως προ φαγητού και ότι ελέγ-
χεται καλύτερα η μεταγευματική υπεργλυκαιμία. Για 
να μην ανεβαίνει η γλυκόζη μετά το τρίωρο από την 
ένεση, πρέπει να είναι καλή η κάλυψη από τη μακράς 
δράσης ινσουλίνη που γίνεται σε μία ή δύο ενέσεις το 
24ωρο είτε είναι ανθρώπινου τύπου ΝΡΗ ή ανάλογο 
μακράς δράσης. Σε περίπτωση πυρετού, είναι καλό το 
ανάλογο ινσουλίνης να εγκαταλείπεται προσωρινά και 
να γίνεται ταχεία ινσουλίνη ανθρώπινου τύπου.

Σε σχετική συγκριτική εργασία της φαρμακοκινητι-
κής της ινσουλίνης Lispro έναντι Aspart η μέγιστη αιχ-
μή ινσουλίνης στο πλάσμα είχε ως εξής: Lispro  40±3 
min  # Aspart 55 ±6 min.30 O έλεγχος της μεταγευματι-
κής γλυκαιμίας ήταν παρόμοιος στη σύγκριση  Lispro # 
Aspart  σε εργασία με πρωτόκολλο  μελέτης που περι-
λάμβανε σταθερή έγχυση ινσουλίνης (clamp).31Επίσης, 

έγινε σύγκριση των ινσουλινών  Lispro και Aspart  για 
χορήγησή τους μέσω αντλίας σε 146 άτομα με ΣΔ 
τύπου 1 για 16 εβδομάδες (40% σε Aspart ins, 40% 
σε Lispro ins, 20% σε Human ins). Υπήρξε παρόμοια 
ΗΒΑ1c και ίδια συχνότητα υπογλυκαιμιών. Επίσης 
παρατηρήθηκε στις δύο νέες μορφές ινσουλίνης ίδια 
μικρή συχνότητα απόφραξης βελόνης και καθετήρων 
που αποτελούσε ένα πρόβλημα με την ανθρώπινη 
ινσουλίνη.32

Τα μακράς δράσης ανάλογα παρασκευάστηκαν 
για να ελαχιστοποιηθούν τα μεινονεκτήματα της ΝΡΗ 
ινσουλίνης. Η μέγιστη αιχμή απορρόφησης της ΝΡΗ 
συμβαίνει 4,9 ώρες μετά την ένεση με σταθερή από-
κλιση  ±3,1 ώρες. Η μεταβλητότητα της απορρόφησης 
της ΝΡΗ ινσουλίνης οφείλεται στο ότι είναι εναιώρη-
μα (απαιτείται πολύ καλή ανακίνηση) και στο ότι το 
μέγεθος των κρυστάλλων της ινσουλίνης ποικίλλει.33,34 
Η μεταβλητότητα στην απορρόφηση της ΝΡΗ ινσου-
λίνης προφανώς ευθύνεται και για τις υπογλυκαιμίες 
που συμβαίνουν τη νύχτα στη διάρκεια του ύπνου. Τα 
μακράς δράσης ανάλογα (Glargine, Detemir) χρησιμο-
ποιούνται σε αντικατάσταση της NPH ινσουλίνης που 
χορηγείται προ του ύπνου (σε συνδυασμό με τρεις τα-
χείες ινσουλίνες στα γεύματα) σε σχήματα τεσσάρων 
ενέσεων. Οι ινσουλίνες Glargine και Detemir θεωρείται 
ότι δεν εμφανίζουν αιχμή στη φαρμακοκινητική τους 
-τουλάχιστον στον βαθμό που προκαλείται αιχμή 
απορρόφησης από την ΝΡΗ- και έχουν μικρότερη 
μεταβλητότητα στην απορρόφησή τους.35-37 Αυτές οι 
ινσουλίνες μπορεί να χαρακτηριστούν ως οι ιδεώδεις 
ινσουλίνες βασικής (Basal) χορήγησης κατά το ότι 
περίπου μιμούνται αυτό που συμβαίνει στον φυσι-
ολογικό οργανισμό, στον οποίο εκκρίνεται διαρκώς 
μια μικρή ποσότητα ινσουλίνης. Θεωρείται (με κάποιο 
στοιχείο υπερβολής) ότι έχουν επίπεδη φαρμακοκι-
νητική για 24 ώρες (αναγράφεται ως «flat time-action 
profiles and durations of action up to 24 hours»).36-38 Η 
κλινική εντύπωση του συγγραφέα είναι ότι τα μακράς 
δράσης ανάλογα διαρκούν 3-6 ώρες λιγότερες από 
το 24ωρο. Όταν υπάρχει αυξημένο σάκχαρο αίματος 
18-21 ώρες μετά τη χορήγησή μακράς δράσης αναλό-
γων σε μία δόση/24ωρο, πρέπει να αλλάζει το σχήμα 
και να χορηγούνται οπωσδήποτε σε δύο δόσεις ανά 
12ωρο. Παρόμοιο συμπέρασμα αναφέρεται και σε 
εργασία του Ashwell και συν. σε μελέτη  που χρησι-
μοποιήθηκε η Glargine σε μία ή δύο δόσεις το 24ωρο 
σε συνδυασμό με ινσουλίνη Aspart  στα γεύματα.36, 39 
Η ανάγκη για χορήγηση της  Glargine σε δύο δόσεις 
προκύπτει συχνότερα, όταν γίνεται συνδυασμός με τα-
χείας δράσης ανάλογα, διότι τότε δεν υπάρχει κάλυψη 
με ινσουλίνη τουλάχιστον ενός τρίωρου διαστήματος. 
Το πλεονέκτημα των ανάλογων ινσουλινών μακράς 
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δράσης είναι η μικρότερη συχνότητα υπογλυκαιμιών. 
Σε διάστημα ενός μηνός η νυκτερινή υπογλυκαιμία 
ήταν 19% λιγότερη με την ινσουλίνη Glargine (P 
=.0037) απ’ ό,τι με την ινσουλίνη ΝΡΗ σε μία δόση το  
24ωρο. Δεν έγινε σύγκριση με την ΝΡΗ σε δύο δόσεις 
το 24ωρο.40-42

Η ρύθμιση του διαβήτη με την ινσουλίνη Glargine 
είναι κατά κανόνα συγκρίσιμη με τα αποτελέσματα 
που επιφέρει η ΝΡΗ, αλλά με λιγότερες υπογλυκαιμίες, 
ιδίως το βράδυ. Σε μελέτες που συγκρίθηκε η Glargine 
με την  NPH, ενώ ταχείας δράσης ινσουλίνη ήταν το 
ταχύ ανάλογο ινσουλίνης Aspart, παρατηρήθηκε μι-
κρή υπεροχή της Glargine χωρίς αύξηση των υπογλυ-
καιμιών.43 Παρόμοια ευρήματα έδειξαν τελικά πολλές 
μελέτες και επιβεβαιώθηκαν σε μεταανάλυση. Γενικά 
στις περισσότερες μελέτες που χρησιμοποιήθηκε η 
ινσουλίνη Glargine φάνηκε ότι με παρόμοια επίπεδα 
ρύθμισης οι νυκτερινές υπογλυκαιμίες ήταν λιγότερο 
συχνές απ’ ό,τι με την ΝΡΗ.44 Με την ινσουλίνη Detemir 
παρατηρήθηκε συγκρίσιμη ρύθμιση απ’ ό,τι με την 
ΝΡΗ και θεωρήθηκε ενδιαφέρον ότι οι ασθενείς δεν 
είχαν την τάση να αυξάνουν το βάρος τους.45 Στο 79% 
των ασθενών η Detemir χορηγήθηκε σε μία δόση το 
24ωρο.46 H ινσουλίνη Detemir σε σχήμα χορήγησής 
της ανά 12ωρο είχε την ίδια αποτελεσματικότητα με 
την Glargine σε μία χορήγηση το 24ωρο. Οι υπογλυ-
καιμίες ήταν λιγότερες με την Detemir. Όμως στην 
εργασία αυτή δεν συγκρίθηκαν οι δύο ινσουλίνες με 
ενιαίο τρόπο χορήγησης.47 

H ινσουλίνη Detemir αποτέλεσε θέμα μελέτης τεσ-
σάρων μεγάλων κλινικών δοκιμών αποτελεσματικό-
τητας και ασφάλειας έναντι της υπογλυκαιμίας (2.150 
συνολικά ασθενείς με ΣΔ τύπου 1).48-51 Σε τρεις μελέτες 
(16-18 εβδομάδων) η ινσουλίνη  Detemir χορηγήθη-
κε σε δύο δόσεις.48, 49,51 Ο γλυκαιμικός έλεγχος με την 
ινσουλίνη  Detemir ήταν καλύτερος απ’ ό,τι με την NPH 
σε δύο μελέτες  0,22% (P < .001) και 0,18% (P = .027). 
Οι διαφορές στη συχνότητα της νυκτερινής υπογλυ-
καιμίας ήταν πιο έκδηλη στην εργασία του Hermansen 
και συν.,48 ο οποίος συνέκρινε τα ανάλογα με τις 
ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες. H ινσουλίνη Detemir 
χορηγήθηκε σε δύο δόσεις/24ωρο και  είχε ως αποτέ-
λεσμα  53% έως 55% μικρότερο κίνδυνο νυκτερινής 
υπογλυκαιμίας σε σύγκριση με την ΝΡΗ (P < 0.001).44 
Ο κίνδυνος νυκτερινής υπογλυκαιμίας με την Detemir  
χορηγούμενη ανά 12ωρο ήταν 26% χαμηλότερος από 
ό,τι με την ΝΡΗ.49  Σε μια άλλη μελέτη η νυκτερινή 
υπογλυκαιμία ήταν παρόμοια με την Detemir  παρά 
την καλύτερη HbA1c που είχε η ομάδα της ινσουλί-
νης Detemir. Φαίνεται ότι η Detemir έχει μικρότερη 
διάρκεια δράσης απ’ ό,τι η Glargine. Και τα δύο μακράς 
δράσης ανάλογα έχουν καλύτερη αποτελεσματικότη-

τα και ασφάλεια συγκρινόμενα με την ΝΡΗ λόγω της 
μικρότερης μεταβλητότητας στην απορρόφησή τους.

Σε μια τέταρτη μεγάλη μελέτη συγκρίθηκε η ιν-
σουλίνη Detemir με την ΝΡΗ επί 6 μήνες. Και οι δύο 
ομάδες χρησιμοποιούσαν για τα γεύματα ανθρώπινη 
ινσουλίνη ταχείας δράσης. Ο γλυκαιμικός έλεγχος ήταν 
παρόμοιος, αλλά ο κίνδυνος νυκτερινής υπογλυκαι-
μίας ήταν 26% χαμηλότερος στην ομάδα της Detemir 
(P = .003).50 Σε μια μελέτη με 130 ασθενείς, που ήταν 
διασταυρούμενη και είχε  διάρκεια 32 εβδομάδων, 
συγκρίθηκαν η Detemir (δύο δόσεις)  με NPH (δύο 
δόσεις).  Όλοι έπαιρναν στα γεύματα ινσουλίνη Aspart. 

H μέση τιμή της HbA1c βελτιώθηκε ελάχιστα (0,3%), 
αλλά η συχνότητα υπογλυκαιμίας με την Detemir 
ήταν 50% χαμηλότερη.52 Η μεταβλητότητα των τιμών 
της γλυκόζης σε διάφορα στιγμιότυπα ήταν μικρό-
τερη όταν οι ασθενείς χρησιμοποιούσαν ινσουλίνη 
Aspart.48-50 Μικρή ή καμία επίδραση στο βάρος σώμα-
τος υπήρξε στις περισσότερες μελέτες με την ινσουλί-
νη Detemir 48,50,51,52,53 και σε μια εργασία με την ινσουλί-
νη Glargine 54 και μπορεί να αποδοθεί στη μικρότερη 
μεταβλητότητα της φαρμακοκινητικής τους και στην 
έλλειψη ανάγκης για λήψη τροφής προ του ύπνου 
για πρόληψη νυκτερινής υπογλυκαιμίας. Τα μακράς 
δράσης ανάλογα ινσουλίνης χρησιμοποιούνται και σε 
μικτά σχήματα θεραπείας με δισκία (ένα ή δύο είδη 
δισκίων) και ινσουλίνη. Σε σύγκριση με την ΝΡΗ τα 
αποτελέσματα ήταν παρόμοια, αλλά με την ινσουλίνη 
Glargine οι υπογλυκαιμίες ήταν λιγότερες (33,2 έναντι 
26,7%).55 Παρόμοια παρατήρηση έγινε και σε εργασία 
στην οποία τα χρησιμοποιούμενα δισκία ήταν μετφορ-
μίνη.56 Η ινσουλίνη Detemir επίσης χρησιμοποιήθηκε 
σε συνδυασμό με δισκία σε μελέτη διάρκειας 26 εβδο-
μάδων, στην οποία η ομάδα της Detemir είχε παρό-
μοια αποτελεσματικότητα με την ομάδα της ΝΡΗ αλλά 
οι νυκτερινές, ιδίως, υπογλυκαιμίες ήταν λιγότερες με 
την Detemir κατά 55%. Επίσης με την  Detemir παρα-
τηρήθηκε μικρότερη αύξηση βάρους απ’ ό,τι με την 
ΝΡΗ.54,57,58 Κλινική εντύπωση του συγγραφέα είναι ότι 
με την ινσουλίνη Detemir απαιτούνται περισσότερες 
μονάδες ινσουλίνης απ’ ότι με την ινσουλίνη Glargin.

Μείγματα αναλόγων ινσουλίνης. Ενδιάμεσης δι-
άρκειας δράσης ανάλογο της ανθρώπινης ΝΡΗ έχει 
παρασκευαστεί και χρησιμοποιείται μόνο σε προγε-
μισμένα στυλό με μείγματα δύο ινσουλινών, συνή-
θως 25/75, 30/70. Τα μείγματα ανάλογων μορφών 
ινσουλινών δεν έχουν πλήρη αντιστοιχία δόσεων με 
τα μείγματα ανθρώπινης ινσουλίνης 30/70. Έτσι, με τα 
μείγματα ανάλογων ινσουλινών κατά κανόνα απαιτού-
νται λίγο μεγαλύτερες δόσεις και συχνά δεν ελέγχεται 
καλά η μεταγευματική απογευματινή τιμή γλυκόζης 
στο αίμα σε σχήματα δύο ενέσεων. Τα μείγματα ανα-
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λόγων ινσουλινών έχουν κυκλοφορήσει σε διάφορες 
αναλογίες (30/70,  25/75, 50/50) και προτείνονται από 
τις κατασκευάστριες εταιρίες σε σχήματα δύο ενέσεων 
το 24ωρο. Όμως εδώ δημιουργείται ένα πρόβλημα. Οι 
Έλληνες τρώνε συνήθως καλό μεσημβρινό γεύμα και 
δεν είναι κατάλληλοι για σχήματα δύο ενέσεων. Έτσι, 
η ρύθμιση της γλυκαιμίας είναι πολύ χειρότερη με 
σχήματα δύο ενέσεων μειγμάτων αναλόγων ινσουλί-
νης. Το συνηθέστερο είναι να παθαίνουν υπογλυκαιμία 
το πρωί μια έως δύο ώρες μετά την ένεση, στη προ-
σπάθειά τους να ρυθμιστεί το απογευματινό σάκχαρο 
αίματος με αύξηση της πρωινής δόσης. Στις περισσό-
τερες περιπτώσεις για τον έλεγχο του μεταγευματικού 
διαστήματος του απογεύματος απαιτείται προσθήκη 
ινσουλίνης ταχείας δράσεως το μεσημέρι που, κατά 
την εκτίμηση του συγγραφέα, είναι προτιμότερο να εί-
ναι ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη. Ιταλοί διαβητολόγοι 
σε δημοσιεύσεις τους προτείνουν τη χρησιμοποίηση 
μειγμάτων αναλόγων ινσουλινών σε σχήματα τεσσά-
ρων ενέσεων. Οι τρεις ενέσεις (ή και οι τέσσερις) είναι 
μείγμα αναλόγων ταχείας και μακράς δράσης, ενδεχο-
μένως της μορφής 50/50.59,60

Τα προγεμισμένα μείγματα αναλόγων ινσουλίνης 
αρχικά απευθύνθηκαν σε ασθενείς που δεν επιθυμού-
σαν να εφαρμόσουν σχήμα ινσουλινοθεραπείας με 
περισσότερες από δύο ενέσεις το 24ωρο. Οι σχετικές 
διαφημίσεις ήταν και είναι ενθουσιώδεις, αλλά στην 
πράξη τα πράγματα δεν είναι τόσο εύκολα. Η τιτλοποί-
ηση των δόσεων είναι δύσκολη και με μικρές μεταβο-
λές δόσης η γλυκόζη μετακινείται από υπεργλυκαιμία 
σε υπογλυκαιμία. Γνώμη του συγγραφέα είναι ότι τα 
μείγματα αναλόγων ινσουλίνης μειονεκτούν, όταν χρη-
σιμοποιούνται αποκλειστικά σε σχήμα δύο ενέσεων.

Σχήματα αναλόγων ινσουλίνης σε μείγματα (τρεις 
ενέσεις Novomix + ΝΡΗ το βράδυ) είχαν συγκρίσιμα 
αποτελέσματα με σχήματα ανθρώπινου τύπου ινσου-
λίνης (μείγμα το πρωί, ταχεία ινσουλίνη το μεσημέρι 
και το βράδυ, και ΝΡΗ προ του ύπνου).61

Μια μελέτη της διφασικής ινσουλίνης  Aspart (μείγμα 
30/70) με τη διφασική ινσουλίνη Lispro 25/75 έδειξε 
καλύτερο έλεγχο της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας 
με την ινσουλίνη  Aspart 30/70.62

H αποτελεσματικότητα αυτών των σχημάτων, έξω 
από το πλαίσιο οργανωμένων μελετών, οι οποίες 
εξάλλου χρηματοδοτούνται από τις ενδιαφερόμενες 
φαρμακοβιομηχανίες, μένει να δειχθεί και να αποτελέ-
σει την προσωπική πείρα του κάθε διαβητολόγου.

Εξάλλου, ευτυχώς όχι πολύ συχνά μέχρι τώρα, με τα 
ανάλογα ινσουλίνης φαίνεται πιθανή η επάνοδος σε 
ενδεχόμενο εμφάνισης λιποατροφίας στα σημεία των 
ενέσεων, ως ανοσολογικό φαινόμενο που εκλύεται 
όταν η ινσουλίνη δεν είναι ανθρώπινου τύπου.63,64

Εκτός από τις μελέτες που αναφέρθηκαν με ανά-
λογα ινσουλίνης, υπάρχει σωρεία μελετών αναλόγων 
ινσουλίνης, στις οποίες εκτελέστηκαν πρωτόκολλα 
σχεδιασμένα από τις κατασκευάστριες εταιρίες που 
είναι φανερό ότι συνέκριναν ανόμοια πράγματα και 
δεν πρόκειται να ασχοληθούμε με αυτές.

Xρονική συσχέτιση των ενέσεων ινσουλίνης  
με τα γεύματα

H ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη πρέπει να χορηγείται 
πριν από τα γεύματα, ώστε να συγχρονίζεται η απορ-
ρόφηση της τροφής με την έκκριση ινσουλίνης. Oι πε-
ρισσότεροι συγγραφείς συνιστούν η ένεση να γίνεται 
30 min πριν από το γεύμα. Ωστόσο, υπάρχει και άποψη 
για μεγαλύτερη απόσταση από το γεύμα.65 Όμως, αν 
η χρονική απόσταση από το γεύμα μεγαλώσει, πρέπει 
να γίνεται καθημερινός αυτοέλεγχος της γλυκόζης 
πριν από κάθε ένεση, γιατί μόνο έτσι θα αποφεύγεται 
η υπογλυκαιμία. Τα ταχείας δράσης ανάλογα χορη-
γούνται αμέσως πριν από την έναρξη του γεύματος 
ή ακόμη και αμέσως μετά τη λήξη του γεύματος. Το 
τελευταίο είναι πλεονέκτημα όταν το μέγεθος του γεύ-
ματος δεν είναι εξαρχής καθορισμένο και ενδέχεται ο 
ασθενής να φάει περισσότερο για ειδικούς λόγους, π.χ. 
γεύμα εορταστικό. Για τη χρονική αλληλουχία ενέσεων 
ινσουλίνης και γευμάτων ισχύουν επιγραμματικά τα 
παρακάτω:

• Oι μακράς και οι ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνες 
ανθρώπινου τύπου πρέπει να χορηγούνται μία ώρα 
προ του γεύματος ή, ανεξάρτητα από τα γεύματα, προ 
του ύπνου.

• Tα μείγματα  ινσουλινών πρέπει να χορηγούνται 30 
min προ των γευμάτων.

• H ταχείας δράσης ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη 
πρέπει να χορηγείται 20-30 min προ των γευμάτων.

• Οι ινσουλίνες που είναι ανάλογα ταχείας δράσης 
χορηγούνται αμέσως πριν ή και αμέσως μετά το φαγη-
τό. Αυτό εξάλλου είναι το πρακτικό τους πλεονέκτημα.

• Σε περίπτωση δύο ενέσεων μείγματος και τρίτης 
ένεσης ταχείας δράσης ινσουλίνης, η τελευταία πρέπει 
να χορηγηθεί μόνο αμέσως ή 5-10 min προ του γεύ-
ματος, ώστε να μειωθεί η πιθανότητα υπογλυκαιμίας, 
δεδομένου ότι στο αίμα των ασθενών υπάρχει ινσουλί-
νη από την πρωινή ένεση.

• Σε ασθενείς με διαβητική γαστροπάρεση η ινσου-
λίνη μπορεί να χορηγηθεί ακόμη και μετά το γεύμα, 
προς αποφυγή υπογλυκαιμιών, εξαιτίας της βραδείας 
γαστρικής κινητικότητας.

H χρονική συσχέτιση των ενέσεων ινσουλίνης με τα 
γεύματα πρέπει να είναι κατά το δυνατόν σταθερή. 
Mικρές αλλαγές στον χρόνο των γευμάτων (10-30 min) 
δεν επηρεάζουν την ποιότητα και την ασφάλεια του 
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ελέγχου του διαβήτη. Mεγαλύτερες αλλαγές πρέπει 
να αποφεύγονται, καθώς αυξάνουν την αστάθεια του 
διαβήτη. Tο σχήμα των τεσσάρων ενέσεων επιτρέ-
πει μεγαλύτερη ευελιξία στον τρόπο ζωής, όμως δεν 
πρέπει το στοιχείο αυτό να υπερτονίζεται, καθώς ο 
έλεγχος του διαβήτη είναι ένα πολύ δύσκολο εγχεί-
ρημα από την πλευρά του ασθενούς˙ η υπερβολική 
αυτοπεποίθηση και οι συχνές μεταβολές ωραρίου 
ενέσεων και γευμάτων οδηγούν σε μεγάλες αυξομει-
ώσεις της γλυκόζης στο αίμα. Τη μεγαλύτερη ευελιξία 
στις ώρες φαγητού και δόσεων γευμάτων παρέχει η 
χορήγηση ινσουλίνης με φορητή αντλία. Αμέσως μετά 
έρχεται η χρησιμοποίηση αναλόγων ταχείας δράσης 
σε κάθε γεύμα με δύο ενέσεις το 24ωρο αναλόγου 
μακράς δράσης.

Προβλήματα κατά την αγωγή με ινσουλίνη

Toπική λιποατροφία. Mε τις ζωικές ινσουλίνες μερικές 
φορές εμφανιζόταν προοδευτικά ατροφία του υποδό-
ριου λίπους στα σημεία των ενέσεων. H λιποατροφία 
θεωρείται σήμερα μία μορφή αλλεργίας στην ινσουλί-
νη και είναι σχετικά απίθανο να συμβεί με την ανθρώ-
πινου τύπου ινσουλίνη.66  Περιπτώσεις λιποατροφίας 
συναντάμε τελευταία σε άτομα που προέρχονται από 
τις χώρες της ανατολικής Eυρώπης. Tο πρόβλημα της 
λιποατροφίας αντιμετωπίζεται με επανειλημμένες 
ενέσεις ανθρώπινου τύπου ινσουλίνης στη λιποατρο-
φική περιοχή, που με μηχανισμό λιποϋπερτροφίας 
τη γεμίζουν.67 Με την ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη 
η λιποατροφία είχε παύσει να εμφανίζεται την εικο-
σαετία 1980-2000, αλλά με την είσοδο των αναλόγων 
μορφών ινσουλίνης άρχισαν και πάλι οι σχετικές 
αναφορές.

Aλλεργία στην ινσουλίνη. Aπό τότε που γενικεύ-
τηκε στη χώρα μας η χρήση της ανθρώπινης ινσου-
λίνης, η αλλεργία στην ινσουλίνη είναι πλέον πολύ 
σπάνια κλινική εκδήλωση της ινσουλινοθεραπείας.68 
Mέχρι το 1985 είχαμε την εμπειρία οκτώ περιπτώσεων 
αλλεργίας στην ινσουλίνη και έκτοτε καμία. H πρώτη 
περίπτωση αλλεργίας σε ινσουλίνη που αντιμετωπίσα-
με με ταχεία απευαισθητοποίηση έχει δημοσιευθεί.69 
Σε περίπτωση που εμφανιστεί αλλεργία σε ανάλογο 
ινσουλίνης, η λύση είναι επάνοδος στην ανθρώπινου 
τύπου ινσουλίνη.

Λιποϋπερτροφία. H λιποϋπερτροφία από ινσουλίνη 
εμφανίζεται όταν η ένεση επαναλαμβάνεται συχνά 
στην ίδια θέση. Eίναι συχνή σε παιδιά που κάνουν 
μόνα τους ενέσεις σε μικρή περιοχή των μηρών, η 
οποία αναισθητοποιείται από τις πολλές ενέσεις, οπότε 
οι νεαροί  επιλέγουν την αναίσθητη περιοχή ως προ-
τιμούμενη θέση ένεσης. Eίναι δυνατόν να προληφθεί 
με την κατάλληλη τακτική εναλλαγής των θέσεων των  
ενέσεων.

Iνσουλινικό οίδημα. Ένα γενικευμένο οίδημα ή τοπι-
κό οίδημα μόνο των κάτω άκρων εμφανίζεται μερικές 
φορές λίγες ημέρες μετά την έναρξη αγωγής με ινσου-
λίνη. Tο οίδημα αυτό είναι αυτοϊάσιμο και το μόνο που 
χρειάζεται είναι να διαβεβαιωθεί ο ασθενής για τον 
καλοήθη χαρακτήρα του προβλήματος.70 Oφείλεται σε 
μία παροδική κατακράτηση νατρίου από τη δράση της 
ινσουλίνης στα νεφρικά σωληνάρια.71

Yπογλυκαιμία. H υπογλυκαιμία περιγράφεται σε 
ξεχωριστό κεφάλαιο και εδώ θα περιοριστούμε να 
τονίσουμε ότι είναι το κυριότερο πρόβλημα στον ΣΔ 
τύπου 1 και να αναφέρουμε επιγραμματικά τα εξής:

– Πάνω από το 50% των υπογλυκαιμιών οφείλονται 
σε λάθη που θα μπορούσαν να προληφθούν.

– Aν οι στόχοι του γλυκαιμικού ελέγχου είναι πολύ 
αυστηροί, η συχνότητα και η σοβαρότητα των υπο-
γλυκαιμιών αυξάνεται.

– Σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια οι ανά-
γκες σε ινσουλίνη ελαττώνονται και συμβαίνει ευκολό-
τερα υπογλυκαιμία.

– H ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία αποτελεί πραγματι-
κό πρόβλημα για ορισμένους ασθενείς, οπότε πρέπει 
να επιδιώκονται υψηλότερες τιμές γλυκόζης ως στόχοι 
ρύθμισης και να γίνεται συχνός αυτοέλεγχος σακχά-
ρου, ιδίως προ του ύπνου.

– Oι υπογλυκαιμίες είναι πιο δύσκολο να παρουσι-
αστούν σε ασθενείς με ΣΔ  τύπου 2, ωστόσο μπορεί 
να αποβούν επικίνδυνες στους ηλικιωμένους και τους 
καρδιοπαθείς.

Aύξηση του σωματικού βάρους. H αύξηση του 
σωματικού βάρους αρχικά είναι αναμενόμενη και 
οφείλεται στην κατάργηση της αφυδάτωσης και 
την αποκατάσταση της μυϊκής μάζας, που είχε χαθεί 
στο πλαίσιο της αυξημένης γλυκονεογένεσης. Στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 η αύξηση του βάρους είναι 
ένα συχνό πρόβλημα και πρέπει να είμαστε σε εγρή-
γορση, ώστε να το προλάβουμε. Συχνές διαιτητικές 
συμβουλές στους ασθενείς είναι απαραίτητες. Oρισμέ-
νες φορές έχουμε ασθενείς που χαρακτηρίζονται από 
πλήρη αδυναμία ελέγχου της όρεξής τους. Aυτοί οι 
ασθενείς, συνήθως ΣΔ τύπου 2, χρειάζονται μεγάλες 
δόσεις ινσουλίνης, οπότε η διακοπή των ενέσεων είναι 
πάντα μία πρόκληση. Αν τα χρόνια διαδρομής του 
διαβήτη είναι πάνω από δέκα, συνήθως δεν αποδίδει 
η διακοπή της ινσουλίνης. Σε αυτούς τους διαβητικούς 
δοκιμάζουμε συνδυασμούς ινσουλίνης με μετφορμί-
νη. Η παρατήρηση της μικρότερης τάσης αύξησης του 
βάρους με τη χορήγηση ινσουλίνης Detemir αναμένει 
την επιβεβαίωση στην καθημερινή κλινική πράξη.

Ενδοιασμοί λόγω απόψεων περί αθηρωματογένε-
σης. Yπάρχει πλούσια βιβλιογραφία με επιχειρήματα 
υπέρ και κατά σε ό,τι αφορά τις αθηρωματογόνους ιδι-
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ότητες της ινσουλίνης.72,77 O συγγραφέας έχει την άπο-
ψη ότι, πέρα από τις θεωρητικές πλευρές του θέματος, 
στην πράξη δεν υπάρχει κανένας λόγος να καθυστερεί 
η αγωγή με ινσουλίνη. Tο κέρδος από την ινσουλίνη 
είναι η ζωή αντί του θανάτου, προκειμένου για τους 
διαβητικούς τύπου 1, και καλύτερη υγεία και ποιότητα 
ζωής για τους διαβητικούς τύπου 2. Η πρόληψη των 
χρόνιων διαβητικών επιπλοκών είναι εφικτή και στους 
δύο τύπους διαβήτη, γεγονός που γνωρίζουμε από 
πολλές μελέτες.78,80

Aς σημειωθεί ότι –στο άλλο άκρο των σκεπτικιστών- 
υπάρχει και η άποψη της έναρξης ινσουλίνης, χωρίς να 
μεσολαβήσει καθόλου η φάση χορήγησης σουλφονυ-
λουριών. Η άποψη αυτή επικράτησε σε μερίδα για-
τρών στις Η.Π.Α μετά τη μελέτη UGDP, τα πορίσματα 
της οποίας όμως αμφισβητήθηκαν έντονα (βλ. Κεφά-
λαιο 6.2.1.81,83

Τέλος, οφείλουμε να παραδεχθούμε ότι η ρύθμι-
ση του ΣΔ και η πρόληψη των χρόνιων διαβητικών 
επιπλοκών είναι ένα πολύ δύσκολο έργο. Απαιτείται να 
συνεργαστούν ενημερωμένος και κατάλληλος γιατρός 
με καλά εκπαιδευμένο ασθενή, ο οποίος να διαθέτει 
θέληση και πείσμα στην καθημερινή επιδίωξη της 
ρύθμισης του διαβήτη του. Σε οργανωμένες διαβη-
τολογικές μονάδες υπάρχει ομάδα πολλών ατόμων 
που συνεργάζονται στην εκπαίδευση των διαβητικών 
ατόμων στην ινσουλινοθεραπεία.

(Σημείωση: Για τη θεραπεία με αντλίες ινσουλίνης, 
βλ. Κεφ. 6.2.4).
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 6.2.4  Σύγχρονα σχήματα και μέθοδοι  
ινσουλινοθεραπείας 
Δ.Θ.Καραμήτσος

Από το 1922 που άρχισε να εφαρμόζεται η ινσουλι-
νοθεραπεία, έχουν δοκιμαστεί διάφορα σχήματα και 
μέθοδοι ινσουλινοθεραπείας. Αρχικά η ινσουλίνη κυ-
κλοφόρησε σε μία μόνο μορφή που είχε διάρκεια δρά-
σης 6-8 ώρες, πράγμα που υποχρέωνε να χορηγείται 
σε 2-3 δόσεις το 24ωρο. Τα πρώτα εκείνα σκευάσματα 
ινσουλίνης ήταν ζωικής προέλευσης και επιπλέον 
είχαν ξένες προσμείξεις, με αποτέλεσμα να είναι σε 
σημαντικό βαθμό ανοσογόνα.1 Τα αντισώματα που 
παράγονταν δέσμευαν και παρέτειναν τη δράση της 
ινσουλίνης, οπότε ήταν δυνατόν να ελέγχεται ο διαβή-
της με δύο ενέσεις το 24ωρο, ιδίως σε λαούς που το 
μεσημβρινό τους γεύμα ήταν παραδοσιακά ελαφρό.2 

Το 1936 παρασκευάστηκε η πρωταμινική ψευδαργυ-
ρούχος ινσουλίνη (Protamin Zinc Insulin) και, εκτός 
από τη μεμονωμένη χορήγησή της, άρχισε να ενίεται 
μαζί με τη βραδινή, ταχείας δράσης ινσουλίνη. Αποτε-
λέσματα του μικτού αυτού σχήματος ήταν η βελτίωση 
της ρύθμισης, αλλά και συχνές υπογλυκαιμίες. Το 
1953 κυκλοφόρησε η ινσουλίνη Lente ως μείγμα 30% 
εναιωρήματος χοίρειας ψευδαργυρούχου ινσουλίνης 
(Semilente) και 70% εναιωρήματος βόειας ψευδαρ-

γυρούχου κρυσταλλικής ινσουλίνης (Ultralente). Το 
1959 άρχισε η χρήση της ισοφανικής ινσουλίνης, που 
είναι πρωταμινική ψευδαργυρούχος ινσουλίνη χωρίς 
περίσσεια πρωταμίνης (Neutral Protamine Hagedorn 
Insulin, NPH). Το 1966 δημοσιεύθηκαν από τον Oakley 
και συν. παρατηρήσεις από τη χρήση μείγματος δύο 
ινσουλινών σε δύο ενέσεις το 24ωρο (Double Mixture 
Regimen, DMR).3 Οι συγγραφείς υποστήριζαν ότι έτσι 
ρυθμίζονται και οι πιο δυσρύθμιστοι διαβητικοί. Πράγ-
ματι, το σχήμα αυτό εφαρμόστηκε από τότε με επιτυ-
χία και σήμερα θεωρείται ένα εύχρηστο και δοκιμα-
σμένο σχήμα θεραπείας, ιδιαίτερα για τους ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1. Πάντοτε, όμως, υπάρχουν περιπτώσεις 
που το σχήμα δύο ενέσεων μείγματος ινσουλινών δεν 
είναι απόλυτα ικανοποιητικό.

Τα προβλήματα που μπορεί να παρουσιαστούν κατά 
την εφαρμογή αυτού του σχήματος είναι τα ακόλουθα:

α) Υπογλυκαιμία το μεσημέρι.
β) Υπεργλυκαιμία το απόγευμα.
γ) Υπογλυκαιμία τη νύχτα.4

Επιπλέον, ιδιαίτερα στο σχήμα δύο ενέσεων μείγ-
ματος ινσουλινών, υπάρχει η ανάγκη σταθερών ωρών 
ενέσεων και γευμάτων. Εντωμεταξύ, στη δεκαετία του 
΄80 κυκλοφόρησαν οι ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες, 
ημισυνθετικές μετά την αντικατάσταση ενός αμινο-
ξέος της χοίρειας ινσουλίνης5 και βιοσυνθετικές με τη 
μέθοδο της αναδιάταξης του DNA κολοβακτηριδίων.6 
Οι ινσουλίνες αυτές χαρακτηρίζονταν από ταχύτερη 
έναρξη δράσης αλλά και μικρότερη διάρκεια.7

Ένα νέο πρόβλημα ανέκυψε με την παρατήρηση 
υψηλών τιμών γλυκόζης αίματος τις πρωϊνές ώρες 
που ακολουθούσαν χαμηλές αλλά όχι υπογλυκαιμικές 
τιμές στη διάρκεια των πρώτων νυκτερινών ωρών 
(2-4 π.μ.). Το φαινόμενο αυτό αποκλήθηκε φαινόμε-
νο της αυγής (Dawn Phenomenon)8 και χρειάζεται 
αντιδιαστολή από το φαινόμενο Somogyi που είχε 
περιγραφεί παλαιότερα και είναι η υπεργλυκαιμία που 
ακολουθεί νυκτερινή, συνήθως, υπογλυκαιμία.9 Για την 
αντιμετώπιση του φαινομένου της αυγής προτάθηκε 
η διενέργεια της βραδινής ΝΡΗ ινσουλίνης πριν από 
τον ύπνο και όχι σε μείγμα μαζί με την ταχείας δράσης 
ινσουλίνη πριν από το βραδινό φαγητό.10 Βέβαια, έτσι 
αυξάνεται ο αριθμός των ενέσεων από δύο σε τρεις 
το 24ωρο. Σχήμα τριών επίσης ενέσεων εφαρμόζεται 
με την προσθήκη ένεσης ταχείας δράσης ινσουλίνης 
πριν από το μεσημβρινό φαγητό. Με αυτό τον τρόπο 
βελτιώνονται οι υψηλές απογευματινές τιμές γλυκόζης 
του αίματος, που σε μερικές περιπτώσεις με σχήμα 
δύο ενέσεων –DMR– δεν μπορούσαν να διορθωθούν 
με αύξηση της πρωινής ΝΡΗ δόσης ινσουλίνης, γιατί 
κάτι τέτοιο οδηγούσε σε υπογλυκαιμία το μεσημέρι. 
Πολύ αποτελεσματική φάνηκε στην αντιμετώπιση του 
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φαινομένου της αυγής η χορήγηση της ινσουλίνης με 
αντλία συνεχούς έγχυσης.

 Η αντιμετώπιση του ΣΔ με φορητές αντλίες 
συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης
H πρώτη εποχή εντατικοποιημένης θεραπείας (μελέτες 
μέχρι το 1990)

Η εισαγωγή μεθόδων αυτοελέγχου του σακχάρου του 
αίματος,11 σε συνάρτηση με την εδραιωμένη πλέον 
αντίληψη ότι με τις συμβατικές μεθόδους ινσουλινοθε-
ραπείας δεν αποφεύγονται τελικά οι χρόνιες επιπλοκές 
του ΣΔ,12 οδήγησε στην αναζήτηση πιο αποτελεσματι-
κών μεθόδων ινσουλινοθεραπείας, που ονομάστηκαν 
μέθοδοι εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας. Φυ-
σική συνέπεια της επιτυχούς εφαρμογής χορήγησης 
ινσουλίνης με αντλία στην αντιμετώπιση της κετοξέω-
σης13 ήταν να δοκιμαστεί η αντλία ινσουλίνης και για 
καθημερινή ρύθμιση. Δοκιμάστηκαν η μέθοδος της 
ενδοφλέβιας,14 της υποδόριας,15,16 της ενδομυϊκής17 
και της ενδοπεριτοναϊκής18 χορήγησης. Οι φορητές 
αντλίες έχουν βάρος 100-150g και στην εξελιγμένη 
τους μορφή έχουν τη δυνατότητα να χορηγούν μια 
προγραμματισμένη δόση συνεχώς όλο το 24ωρο, συ-
νήθως σε μικρές ωριαίες δόσεις και επιμέρους δόσεις 
γευμάτων.

Η βασική συνεχής χορήγηση συνήθως αποτελεί το 
35-50% της συνολικής δόσης. Οι δόσεις των γευμάτων 
κατανέμονται και είναι ανάλογες του μεγέθους του 
γεύματος που θα ακολουθήσει. Η βασική χορήγηση 
καθορίζεται με κριτήριο το αποτέλεσμα που έχει μία 
δοκιμαστική δόση στο σάκχαρο του αίματος κατά 
τη διάρκεια της νύχτας μέχρι το πρωί. Οι δόσεις των 
γευμάτων αναπροσαρμόζονται ανάλογα με το αποτέ-
λεσμα που έχουν κατά το μεταγευματικό διάστημα και 
μέχρι την ώρα της επόμενης δόσης. Οι πιθανότητες 
υπογλυκαιμίας αυξάνονται όσο χαμηλότερα τοποθε-
τούνται οι επιθυμητοί στόχοι ρύθμισης.19

Για την έναρξη θεραπείας με αντλία είναι απαραίτη-
τη η νοσηλεία του ασθενούς για πέντε τουλάχιστον 
ημέρες σε κλινική στην οποία υπάρχει ειδική εμπειρία. 
Για να συμβούν όλα τα παραπάνω, οι ασθενείς πρέπει 
να διαθέτουν στοιχειώδη ευφυΐα και τη θέληση να 
ασχοληθούν ιδιαίτερα με τη ρύθμισή τους.

Προϋπόθεση για την εφαρμογή του συστήματος 
της αντλίας είναι η “εκπαίδευση του διαβητικού” και η 
καθημερινή σχεδόν διενέργεια 3-4 εξετάσεων αίμα-
τος με δοκιμαστικές ταινίες και φωτοανακλασίμετρο. 
Χωρίς τον καθημερινό αυτοέλεγχο του σακχάρου στο 
αίμα, η εφαρμογή ινσουλινοθεραπείας με αντλία είναι 
προβληματική και επικίνδυνη.20

Ποιότητα ρύθμισης κατά τη θεραπεία με αντλία

Η ποιότητα ρύθμισης του ΣΔ, κατά τη θεραπεία με 
αντλία συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης υποδορίως, 
βελτιώνεται σε σύγκριση με τη ρύθμιση που υπήρχε 
με την προγενέστερη συμβατική ινσουλινοθεραπεία 
μίας ή δύο ενέσεων.16,21,22 Τα αποτελέσματα της εφαρ-
μογής θεραπείας με αντλία σε άλλες παραμέτρους της 
ρύθμισης έχουν επίσης μελετηθεί και έχει βρεθεί ότι 
μέσα σε μία ή δύο εβδομάδες βελτιώνονται όλες οι πα-
ράμετροι μεταβολικής ρύθμισης και συγκεκριμένα το 
γαλακτικό οξύ, το πυρουβικό, το β-υδροξυβουτυρικό 
και η αλανίνη23 καθώς και η χοληστερόλη, τα τριγλυκε-
ρίδια και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα.24 Επίσης βρέθηκε 
ότι αυξάνονται τα επίπεδα της υψηλής πυκνότητας 
λιποπρωτεΐνης.25

Η ρύθμιση του διαβήτη παραμένει βελτιωμένη ακό-
μη και μετά πέντε χρόνια θεραπείας. Για παράδειγμα, 
σε εργασία του Knight και συν.26   45 ασθενείς είχαν 
μετά 5 χρόνια HbA 9,9% σε σύγκριση με 10,8% που 
είχαν πριν από τη θεραπεία με αντλία. Υπήρχε, όμως, 
τάση αύξησης της HbA1, δεδομένου ότι τον πρώτο 
χρόνο θεραπείας η μέση τιμή της ήταν η χαμηλότερη 
(9,34%) από τις μεταγενέστερες.

Η σύγκριση περιόδων θεραπείας με αντλία και 
συμβατικής θεραπείας μίας ή δύο ενέσεων δεν είναι 
αντικειμενική παρά μόνο αν γίνει σε συνθήκες εντα-
τικής παρακολούθησης, αυτοελέγχου και συχνής 
επικοινωνίας με τον γιατρό, όπως ακριβώς συμβαίνει 
όταν οι ασθενείς ακολουθούν σχήμα θεραπείας με 
αντλία. Δηλαδή δεν είναι δυνατόν να συγκρίνονται τα 
αποτελέσματα περιόδου χαλαρού ελέγχου με περίοδο 
εντατικού ελέγχου. Σε εργασία που υπήρχαν ίδιες συν-
θήκες εντατικής παρακολούθησης και αυτοελέγχου 
δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στην HbA1, κατά τη σύ-
γκριση συμβατικής ινσουλινοθεραπείας δύο ενέσεων 
(DMR), εντατικοποιημένης πολλαπλής ινσουλινοθερα-
πείας και θεραπείας με αντλία.27

Σε συνθήκες συνηθισμένης παρακολούθησης ασθε-
νών στο εξωτερικό διαβητολογικό ιατρείο δεν παρα-
τηρήθηκαν διαφορές στη συνολική ρύθμιση μεταξύ 
περιόδου ρύθμισης με δύο ή τρεις ενέσεις ινσουλίνης 
και με αντλία.28 Εν πάσει περιπτώσει, η θεραπεία με 
αντλία έχει λογική βάση και εφόσον συνδυάζεται με 
εντατική εκπαίδευση και αυτοέλεγχο, αποδίδει σε 
ασθενείς με θέληση και κίνητρα να βελτιώσουν τη 
ρύθμισή τους.29

Τα πλεονεκτήματα της ρύθμισης με αντλία μπορεί 
να συνοψιστούν στα παρακάτω:

α) Προσέγγιση στις φυσιολογικές ανάγκες του οργα-
νισμού σε ινσουλίνη και κάλυψη όλων των ωρών του 
24ώρου. Καλύτερη αντιμετώπιση του φαινομένου της 
αυγής.
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β) Σε συνδυασμό με συχνό αυτοέλεγχο, δυνατότητα 
ταχείας διόρθωσης τυχόν υπεργλυκαιμίας.

γ) Ανεξαρτησία στις ώρες των γευμάτων.30

δ) Δυνατότητα αυξομείωσης της ποσότητας της 
προσλαμβανόμενης τροφής με αντίστοιχη αυξομείω-
ση των δόσεων της ινσουλίνης πριν από τα γεύματα.

ε) Μείωση του αριθμού των ενέσεων σε μία το 
48ωρο (εννοείται η τοποθέτηση της βελόνης σε άλλη 
θέση).

Στα μειονεκτήματα της θεραπείας με αντλία ινσουλί-
νης μπορούν να αναφερθούν τα παρακάτω:

α) Ανάγκη επιλογής ασθενών κατάλληλα διατεθει-
μένων να ασχοληθούν σχολαστικά με τη ρύθμιση του 
διαβήτη τους. (δεν απαιτείται πάντοτε). 31,32

β) Ανάγκη ιδιαίτερης εκπαίδευσης των ασθενών 
και αρχική νοσηλεία τους σε νοσοκομείο για πέντε ή 
περισσότερες ημέρες.31,32

γ) Υποχρεωτικός ο αυτοέλεγχος σακχάρου στο αίμα 
4-6 φορές το 24ωρο.15,20,21

δ) Υψηλό το κόστος της αντλίας  καθώς και το 
κόστος αυτοελέγχου (περίπου 5-6€ ημερησίως για 
δοκιμαστικές ταινίες, για πέντε έως έξι εξετάσεις ημε-
ρησίως).

ε) Επεισόδια απορρύθμισης ή κετοξέωσης που 
συμβαίνουν όταν η αντλία παύει να λειτουργεί (βλάβη, 
λήξη της μπαταρίας, απόφραξη καθετήρα ή βελό-
νης).34,36

στ) Ψυχολογικά προβλήματα.37

ζ) Μείωση αντίληψης των προειδοποιητικών συ-
μπτωμάτων της υπογλυκαιμίας.38

Ιδιαίτερα αξίζει να συζητηθούν τα επεισόδια απορ-
ρύθμισης, οι λοιμώξεις και η υπογλυκαιμία.

Υπεργλυκαιμία και κετοξέωση

Τα επεισόδια κετοξέωσης ή σημαντικής απορρύθμι-
σης του ΣΔ ήταν αρκετά συχνά στους ασθενείς που 

υποβάλλονταν σε θεραπεία με αντλία ινσουλίνης. Στις 
περισσότερες περιπτώσεις οφείλονται σε τεχνικά προ-
βλήματα της λειτουργίας της αντλίας ή της έγχυσης 
ινσουλίνης (απόφραξη καθετήρα, προς τα έξω διαρ-
ροή), αλλά και σε λοιμώξεις τοπικές στα σημεία τοπο-
θέτησης της βελόνας ή και γενικές.34,48α Επιπρόσθετοι 
παράγοντες που συμβάλλουν στη δημιουργία κετοξε-
ώσεων είναι η αραίωση των εξετάσεων αυτοελέγχου 
του αίματος, η αποτυχία έγκαιρης ανακάλυψης των 
τεχνικών προβλημάτων της αντλίας και η αποτυχία της 
αντιμετώπισης απορρύθμισης στο σπίτι από τον ίδιο 
τον ασθενή.39 Η συχνότητα θανάτου από κετοξεώσεις 
δεν διαφέρει από τη συχνότητα που γενικά αναμένεται 
στις περιπτώσεις κετοξέωσης.10 Από 35 θανάτους που 
συνέβησαν σε ασθενείς που ακολουθούσαν θεραπεία 
με αντλία, οι 7 οφείλονταν σε κετοξέωση.41 Πάντως, 
σε καλά εκπαιδευμένους ασθενείς οι μικρές απορρυθ-
μίσεις μπορεί να αντιμετωπιστούν από τους ίδιους ή 
με τη βοήθεια τηλεφωνικής συμβουλής που παρέχει 
το κέντρο παρακολούθησής τους ή ο γιατρός τους 
διαρκώς όλο το 24ωρο.

Μερικοί συγγραφείς αναφέρουν ότι στις κετοξε-
ώσεις αυτές η βαρύτητα της υπερκαλιαιμίας ήταν 
μεγαλύτερη.34,42 Θεωρείται βέβαιο ότι η συχνότητα 
της κετοξέωσης είναι μεγαλύτερη στους ασθενείς που 
υποβάλλονται σε θεραπεία με αντλία, σε σύγκριση με 
τη συχνότητά της στην κλασική ινσουλινοθεραπεία.22,39 
Η βελτίωση της εκπαίδευσης των ασθενών μειώνει τη 
συχνότητα της κετοξέωσης, η οποία παραμένει μεγα-
λύτερη από αυτήν που αναφέρεται στην εντατικοποιη-
μένη πολλαπλή ινσουλινοθεραπεία ή και τη συμβατική 
ινσουλινοθεραπεία.43 Στον πίνακα 6.2.4.1 φαίνεται η 
συχνότητα των επεισοδίων κετοξέωσης σε ασθενείς 
που φέρουν αντλία, όπως αναφέρεται από διάφορα 
κέντρα. Σήμερα, οι περισσότερες απορρυθμίσεις οφεί-
λονται σε προβλήματα στα σημεία της τοποθέτηση 

πίνακας 6.2.4.1 Σύνολο αναφερόμενων επεισοδίων κετοξέωσης σε ασθενείς με συνεχή χορήγηση ινσουλίνης  
με αντλία.

Συγγραφείς
Αριθμός 

ασθενών
Μήνες 

θεραπείας
Επεισόδια/Μήνες 

θεραπείας
Επεισόδια/ Έτος 

θεραπείας

Mecklenburg και συν.�� 1�� ��00 1/�� 0,1� 

Berger και συν.�� �1 ��0 1/�0 0,1� 

Peden και συν.�� �� 1��� 1/�0 0,�0 

Lauritzen και συν.�1 1� 1�� 1/1�� 0,0� 

Krock Collaborative Study Group�� �� ��� 1/�0 0,�0 

Shade και συν.�� �0 �00 1/�00 0,�0

Bending και συν.�� �0 10�� 1/��� 0,0�� 

Knight και συν.�� �� ��00 1/��� 0,0�� 

Marshall και συν.�� �� ��� 1/�� 0,�1 

Ronn και συν.�� �1 1��0 1/�00 0,0� 



�1� • Διαβητολογια

της βελόνας, (σε λοιμώξεις ή σε απόφραξη) και όχι σε 
τεχνική ανεπάρκεια της αντλίας. Η συχνότητα της δια-
κοπής χορήγησης της ινσουλίνης με την αντλία λόγω 
αποφράξεως της βελόνας ή του συνδετικού σωληνί-
σκου ελαττώθηκε σημαντικά με τη χρήση αναλόγων 
ινσουλίνης ταχείας δράσης (ινσουλίνες Lispro , Aspart, 
και Glulisine).48β-48δ

Λοιμώξεις στα σημεία της έγχυσης

Οι λοιμώξεις στα σημεία της έγχυσης της ινσουλίνης 
υποδορίως είναι σαφώς συχνότερες κατά την ινσου-
λινοθεραπεία  με τις αντλίες απ’ ό,τι κατά την κλασική 
ινσουλινοθεραπεία με σύριγγες. Οι συνέπειες των λοι-
μώξεων αυτών όμως είναι σοβαρές, γιατί οδηγούν σε 
κετοξεώσεις ή σοβαρότερες γενικευμένες λοιμώξεις. 
Έχουν, σχετικά, περιγραφεί ενδοκαρδίτιδα41 και τοξικό 
shock.49 Φαίνεται ότι η λοίμωξη διαμέσου της υποδό-
ριας τοποθέτησης της βελόνας συμβάλλει σημαντικά 
σε δερματικές επιπλοκές κατά τη διάρκεια συνεχούς 
υποδόριας έγχυσης ινσουλίνης με αντλία.33 Επιπρόσθε-
το τοπικό πρόβλημα είναι και η λιποδυστροφία.49α

Η λιποατροφία που με τη χρήση ανθρώπινου τύπου 
ινσουλίνης είχε εξαφανιστεί ως πρόβλημα, άρχισε να 
εμφανίζεται πάλι με τη χρήση αναλόγων ινσουλίνης 
στις αντλίες.49β

Υπογλυκαιμία

Στις πρώτες εφαρμογές αντλιών ινσουλίνης είχαν 
παρατηρηθεί συχνές, σοβαρές19 ή και θανατηφόρες 
υπογλυκαιμίες.40,50 Στις μεταγενέστερες δημοσιεύσεις 
και με την αύξηση της σχετικής πείρας η συχνότητα 
των υπογλυκαιμιών περιορίστηκε στα συνηθισμένα 
ποσοστά που εκφράζονται σε 0,07-0,34 επεισόδια 
ανά έτος θεραπείας.28 Σε σχετικές ανασκοπήσεις του 
θέματος36,51 δεν διαπιστώθηκε ούτε συχνότερη ούτε 
βαρύτερη μορφή υπογλυκαιμίας κατά τη θεραπεία με 
αντλίες ινσουλίνης σε σύγκριση με την κλασική ινσου-
λινοθεραπεία. Ωστόσο, υπάρχουν εργασίες σύμφωνα 
με τις οποίες σε ασθενείς με αντλία: (α) η συχνότητα 
υποκλινικής μη αντιληπτής υπογλυκαιμίας είναι αυξη-
μένη,19 και (β) μεταβάλλεται η ικανότητα αντίληψης 
της υπογλυκαιμίας.19,38 Άσχετα με τον τύπο θεραπείας 

(αντλία ή ενέσεις), η συχνότητα και η βαρύτητα της 
υπογλυκαιμίας είναι μεγαλύτερη, όταν γίνεται εντατι-
κοποιημένη μορφή ινσουλινοθεραπείας.52 Ο τακτικός 
αυτοέλεγχος του σακχάρου στο αίμα καθώς και η πριν 
από τον ύπνο εξέτασή του εξασφαλίζει, στις περισσό-
τερες περιπτώσεις, από βαριές και επικίνδυνες νυκτε-
ρινές υπογλυκαιμίες.

Η συχνότητα εμφάνισης υπογλυκαιμίας σε ασθενείς 
που αντιμετωπίζονται με αντλία, όπως ανακοινώθη-
κε από μερικά ειδικά κέντρα, φαίνεται στον πίνακα 
6.2.4.2. Ενδεχομένως ο συχνός αυτοέλεγχος που κατά 
κανόνα γίνεται όταν η ινσουλίνη χορηγείται με αντλία 
προστατεύει σε μεγαλύτερο βαθμό από τις νυκτερινές 
και τις σοβαρές υπογλυκαιμίες.

Συμπερασματικά, μπορούμε να συνοψίσουμε ότι η 
κετοξέωση και τα τοπικά αποστήματα είναι συχνότε-
ρα στους ασθενείς που αντιμετωπίζονται με αντλία 
ινσουλίνης, αλλά η συχνότητά τους μειώνεται με την 
καλύτερη εκπαίδευση των ασθενών και τον καθημε-
ρινό αυτοέλεγχο σακχάρου στο αίμα, αρχικά με έξι ή 
επτά εξετάσεις το 24ωρο και τη συχνή αλλαγή βελο-
νών και καθετήρων.39,43

Βέβαια, τα παραπάνω απαιτούν επιλογή των κατάλ-
ληλων ασθενών, αρχική νοσηλεία στο νοσοκομείο 
και συνεπάγονται υψηλό κόστος θεραπείας (αντλία, 
καθετήρες, αυτοέλεγχος).

Αποτέλεσμα όλων αυτών των παραγόντων, που 
έχουν μέχρι τώρα εκτεθεί, είναι να θεωρείται η θερα-

πίνακας 6.2.4.2 Σύνολο αναφερόμενων επεισοδίων σοβαρής υπογλυκαιμίας με συνεχή χορήγηση ινσουλίνης με αντλία.

Συγγραφείς Αριθμός ασθενών Μήνες θεραπείας Επεισόδια/Μήνες θεραπείας

Mecklenburg και συν.�� 1�� ��00 1/1�0
Berger και συν.��  �1 ��0 1/�0
Lawritzen και συν.�1 1� 1�� 1/�1
Krock CSG και συν.�� �� ��� 1/�0
Bending και συν.�� �0 10�� 1/��
Ronn και συν.��  �1 1��0 1/1��
Marshall και συν.�� �� ��� 1/��

πίνακας 6.2.4.3. Ενδείξεις θεραπείας με αντλία συνεχούς 
έγχυσης ινσουλίνης.

-Υποτροπιάζουσες σοβαρές υπογλυκαιμίες
-Ευρείες διακυμάνσεις της γλυκόζης στο αίμα
-Άσχημη ρύθμιση της γλυκαιμίας
-Έντονο φαινόμενο αυγής
-Μικροαγγειακές επιπλοκές 
-Κοινωνικοί λόγοι εφαρμογής ελεύθερου ωραρίου 

γευμάτων
-Επιλεγμένες περιπτώσεις μικρών παιδιών
-Έφηβοι με διαταραχές όρεξης
-Συχνές κετοξεώσεις
-Ειδικές περιπτώσεις αθλητών με διαβήτη
-Παράγοντες κινδύνου για μακροαγγειακές επιπλοκές



Κεφάλαιο � - Θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη • �1�

πεία με αντλία μία κατ’ εξαίρεση μορφή ινσουλινοθε-
ραπείας.

Ενδείξεις εφαρμογής αντλίας (πίνακας  6.2.4.3) 
θεωρούνται η κύηση54,55 και η επώδυνη νευροπάθεια.56 
Σχετική ένδειξη θεωρείται και ο ασταθής διαβήτης (ευ-
ρείες διακυμάνσεις γλυκόζης αίματος), το φαινόμενο 
της αυγής, οι συχνές υπογλυκαιμίες και ειδικοί κοι-
νωνικοί λόγοι, π.χ. εργασία που δεν επιτρέπει τακτικό 
ωράριο ενέσεων και γευμάτων, και οι συχνές κετοξε-
ώσεις.Στην περίπτωση του ασταθούς διαβήτη πρέπει 
να ομολογηθεί ότι δεν είναι πάντοτε εξασφαλισμένη η 
επιτυχία ακόμη και με τη μέθοδο της ινσουλινοθερα-
πείας με αντλία.57,58α,58β

Επίδραση της θεραπείας με αντλία στις επιπλοκές του 
διαβήτη

Στις πρώτες μη ελεγχόμενες με σύγκριση μελέτες 
διαπιστώθηκε ότι η αμφιβληστροειδοπάθεια και η νε-
φροπάθεια των διαβητικών δεν υποστρέφονται, ούτε 
σταματάει η εξέλιξή τους με τον μεταβολικό έλεγχο 
που επιτυγχάνεται με τις αντλίες ινσουλίνης.59,60 Σε 
άλλες εργασίες βρέθηκε ότι μέσα στον πρώτο χρόνο 
θεραπείας με αντλία, η αμφιβληστροειδοπάθεια όχι 
μόνο δεν βελτιώνεται, αλλά εμφανίζει επιδείνωση ή 
και εξέλιξη σε παραγωγική μορφή.21,61 Σε συγκριτική 
διασταυρωμένη μελέτη ενός χρόνου σε 54 ασθενείς (6 
μήνες με αντλία - 6 μήνες με συμβατική ινσουλινοθε-
ραπεία), οι ασθενείς παρουσίασαν χειρότερη εξέλιξη 
ή μικρότερη βελτίωση κατά τη θεραπεία με αντλία.62 
Άλλοι ερευνητές δεν βρήκαν στατιστικά σημαντικές 
διαφορές στην εξέλιξη της αμφιβληστροειδοπάθειας, 
έναν χρόνο μετά τη θεραπεία με αντλία, συγκρίνοντας 
όμοιες σε κλινικά χαρακτηριστικά ομάδες ασθενών 
με θεραπεία δύο ενέσεων. Η αμφιβληστροειδοπάθεια 
στην εργασία αυτή ήταν αρχόμενη ή μηδαμινή.63

Τέλος, ο Lauritzen και συν.64 επεκτείνοντας τις 
παρατηρήσεις προηγούμενης εργασίας τους από ένα 
σε δύο χρόνια, βρήκαν ότι, ενώ στον πρώτο χρόνο η 
αμφιβληστροειδοπάθεια εμφάνισε επιδείνωση, στον 
δεύτερο χρόνο θεραπείας με αντλία σταθεροποιήθηκε 
και εμφάνιζε τάσεις βελτίωσης.

Η ρύθμιση του ΣΔ με αντλία δεν έχει καμία επίδρα-
ση στον ρυθμό πτώσης της σπειραματικής διήθησης 
ή στην κλασματική κάθαρση αλβουμίνης και IgG σε 
σύγκριση με προηγούμενη περίοδο ρύθμισης με συμ-
βατική ινσουλινοθεραπεία ή με την εξέλιξη που είχαν 
άλλοι ασθενείς ως μάρτυρες.65,66 Ωστόσο, η ρύθμιση 
του ΣΔ με αντλία μπορεί να ελαττώσει και, σε πολλές 
περιπτώσεις, να φυσιολογικοποιήσει τη μικρολευκω-
ματινουρία.67,68

Η ρύθμιση του ΣΔ με αντλία ανακουφίζει τους ασθε-
νείς από τα επώδυνα ενοχλήματα της νευροπάθειας 

και βελτιώνει την ταχύτητα αγωγής του ερεθίσματος 
και την αντίληψη παλαισθησίας.56 Η ανακούφιση από 
τους πόνους γίνεται αισθητή μετά τις τρεις εβδομάδες 
θεραπείας.56

Την οριστική απάντηση στο ερώτημα της επίδρασης 
της βελτιωμένης ρύθμισης του ΣΔ στις επιπλοκές του 
διαβήτη έδωσε η Diabetes Control and Complication 
Trial (DCCT), προκειμένου για ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1,69 και η βρετανική μελέτη UKPDS, προκειμένου για 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. Tο γενικό συμπέρασμα είναι 
ότι η καλή ρύθμιση του ΣΔ εμποδίζει την εμφάνιση 
χρόνιων επιπλοκών και επιβραδύνει την εξέλιξη των 
ήδη εγκατεστημένων επιπλοκών.70

Σπανιότερες χρήσεις της αντλίας χορήγησης ινσουλί-
νης

Άλλες μορφές ρύθμισης του ΣΔ με αντλία είναι η μέ-
θοδος της ενδοφλέβιας, της ενδομυϊκής καθώς και της 
ενδοπεριτοναϊκής χορήγησης. Η ενδοφλέβια μέθοδος 
έχει εγκαταληφθεί. Έχει εφαρμοστεί σε περιπτώσεις 
ασταθούς διαβήτη, χωρίς όμως να αποδίδει πάντα 
τα αναμενόμενα.71,72 ΄Aλλοι συγγραφείς προτίμησαν 
την ενδοφλέβια οδό στον ασταθή διαβήτη, γιατί έτσι 
παρακάμπτεται το ενδεχόμενο της κακής υποδόριας 
απορρόφησης ή της τοπικής καταστροφής της ινσου-
λίνης.73 Αλλά και η υποδόρια οδός σε συνεχή έγχυση 
μπορεί να αποδώσει σε ορισμένους ασθενείς με αστα-
θή διαβήτη, αλλά όχι σε όλους.57,58α Συγκριτική μελέτη 
της ενδοφλέβιας και της υποδόριας χορήγησης της 
ινσουλίνης με αντλίες έδειξε ίδια μεταβολική ρύθμιση, 
περίπου ίδιο αριθμό επεισοδίων κέτωσης, αλλά μικρό-
τερες ακραίες διακυμάνσεις με την ενδοφλέβια τεχνι-
κή.74 Το κύριο πρόβλημα με την ενδοφλέβια τεχνική 
είναι οι λοιμώξεις διαμέσου του φλεβικού καθετήρα, 
οι αποφράξεις του καθετήρα και οι κεντρικές φλεβικές 
θρομβώσεις.70 Εξάλλου, τα προβλήματα απόφραξης 
του καθετήρα και της κακής λειτουργίας της αντλίας 
με συνέπεια τη διακοπή χορήγησης ινσουλίνης είναι 
συχνότερα με την ενδοφλέβια οδό (17 επεισόδια από-
φραξης με την ενδοφλέβια οδό, 8 με την υποδόρια 
οδό στη συγκριτική εργασία του Gulan και συν.).74

Μετά την εμπειρία της χορήγησης ινσουλίνης κατά 
τη συνεχή φορητή περιτοναϊκή κάθαρση,75 σε λίγα δι-
αβητολογικά κέντρα δοκιμάστηκε η ενδοπεριτοναϊκή 
χορήγηση της ινσουλίνης.18,76 Στη μεγαλύτερη σειρά 
από 40 ασθενείς (1-27 μήνες, μέση διάρκεια θεραπείας 
12 μήνες), η ρύθμιση της γλυκόζης του αίματος ήταν 
ικανοποιητική και δεν χειροτέρευε με την πάροδο 
του χρόνου.18 Παρατηρήθηκαν όμως ένα επεισόδιο 
περιτονίτιδας, 12 υπογλυκαιμικά κώματα, 7 σημαντι-
κού βαθμού απορρυθμίσεις και προβλήματα σχετικά 
με τη λειτουργία των αντλιών και τη βατότητα των 
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καθετήρων. Η λειτουργικότητα των καθετήρων και 
των αντλιών στον έναν χρόνο ήταν καλή σε 70% και σε 
46% των περιπτώσεων αντίστοιχα.18

Eίναι φυσικό για την ενδοπεριτοναϊκή μέθοδο 
να χρειάζονται πολύ αυστηρά κριτήρια επιλογής 
ασθενών, εντατική εκπαίδευση και πολύ προσεκτική 
παρακολούθηση. Εξάλλου, τα θεωρητικά πλεονεκτή-
ματα της ενδοπεριτοναϊκής χορήγησης δεν φαίνεται 
να ισχύουν στην πραγματικότητα. Σε πειραματική 
εργασία που έγινε σε ποντικούς αποδείχθηκε ότι η 
ινσουλίνη απορροφάται από το κατώτερο περιτόναιο 
και σε μεγάλο ποσοστό παρακάμπτει το ήπαρ.77 Σε 
συγκριτική κλινική εργασία της ενδοπεριτοναϊκής και 
της υποδόριας μεθόδου χορήγησης ινσουλίνης με 
αντλία δεν διαπιστώθηκαν διαφορές ή κάποια πλεονε-
κτήματα της ενδοπεριτοναϊκής μεθόδου.78  Το συμπέ-
ρασμα από τα εκτεθέντα για την ενδοφλέβια και την 
ενδοπεριτοναϊκή οδό χορήγησης ινσουλίνης με αντλία 
είναι ότι και οι δύο τεχνικές εξακολουθούν να μην 
έχουν βρει ιδιαίτερη εφαρμογή. Tελευταίως φαίνεται 
ότι γίνεται προσπάθεια να διαδοθεί η εφαρμογή της 
ενδοπεριτοναϊκής έγχυσης με εμφυτεύσιμη αντλία, 
αλλά τα τεχνικά προβλήματα είναι πολλά. H ενδομυϊκή 
οδός για χορήγηση ινσουλίνης με αντλία έχει δοκιμα-
στεί, για να αντιμετωπιστούν περιπτώσεις ασθενών 
που εμφάνιζαν τοπική υποδόρια καταστροφή της 
ινσουλίνης. Τα τοπικά προβλήματα δυσανεξίας ήταν 
πολλά και η μέθοδος, αφού εφαρμόστηκε σε λίγους 
ασθενείς,17 τελικά εγκαταλήφθηκε.

 Εντατικοποιημένη θεραπεία πολλαπλών 
ενέσεων ινσουλίνης
Ήδη πριν από το 1980, αφού προηγήθηκε μία πε-
ρίοδος διάδοσης του κατ’ οίκον αυτοελέγχου του 
σακχάρου στο αίμα με δοκιμαστικές ταινίες και 
μικροσυσκευές, άρχισε, σε αυξανόμενη συχνότητα, η 
εφαρμογή συστημάτων εντατικής ινσουλινοθεραπείας 
με υποδόριες ενέσεις. Τα ερωτήματα που έπρεπε να 
απαντηθούν ως προς αυτή τη μορφή ινσουλινοθερα-
πείας ήταν τα παρακάτω:

- Είναι μέθοδος ανεκτή και εφαρμόσιμη από τους 
ασθενείς;

- Βελτιώνεται η ποιότητα ρύθμισης;
- Ποια είναι η ποιότητα ρύθμισης σε σύγκριση με 

αυτήν που προσφέρουν οι αντλίες;
- Ποια είναι η συχνότητα των υπογλυκαιμιών;
- Προστατεύει η βελτίωση της ρύθμισης από την 

εμφάνιση ή την επιδείνωση των χρόνιων επιπλοκών 
του διαβήτη;

Ως προς το πρώτο ερώτημα η απάντηση είναι 
σχετική. Αν ο ασθενής ενδιαφέρεται πράγματι για την 
καλύτερη ρύθμιση του διαβήτη του, ο αριθμός των 
ενέσεων δεν τον ενοχλεί. Επιπλέον, η αποδοχή του συ-
στήματος των πολλαπλών ενέσεων από τους ασθενείς 
βελτιώθηκε τα τελευταία χρόνια, με τη διάδοση φορη-
τών μηχανισμών με τους οποίους οι ασθενείς δεν είναι 
υποχρεωμένοι να έχουν μαζί τους αριθμό συρίγγων 
και φιαλίδιο ινσουλίνης. Με τους μηχανισμούς αυτούς 
που η εμφάνισή τους θυμίζει στυλό (Novopen, B-D 
pen, Luxura) η διαδικασία της ένεσης συντομεύεται και 
απλοποιείται (εικόνα 6.2.4.1).79,81 Οι μηχανισμοί αυτοί 
είναι κομψοί, ελαφροί και εύχρηστοι. Ακόμη έχουν δο-

McCoughey Î·È Û˘Ó.85 11 9,6 8,4 1,2

Distiller Î·È Û˘Ó.90 54 9,8 8,6 1,2

Jefferson Î·È Û˘Ó.91 20 9,8 8,6 1,2

Walters Î·È Û˘Ó.92 31 11,5 10,3 1,2

Schönle Î·È Û˘Ó.83 19 9,9 7,7 2,2

Locatelli Î·È Û˘Ó.80 67 8 6,2 1,6

Kimura Î·È Û˘Ó.84 59 9 8,66 1,24

Berger Î·È Û˘Ó.79 16 8,79 8,57 0,22

Reeves Î·È Û˘Ó.27 10 10,8 9,0 1,8

Schiffrin Î·È Û˘Ó.20 16 13,5 8,4 5,1

Wolf Î·È Û˘Ó.81 23 11,2 9,8 1,4

Waldhausl Î·È Û˘Ó.93 80 7,9 6 1,9

™‡ÓÔÏÔ Î·È Ì¤ÛÔÈ fiÚÔÈ ÙÈÌÒÓ 302 9,82 8,18 1,74

›Ó·Î·˜ 6.24  ∆· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ Ì¤ıÔ‰Ô ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÌÂ ÙÔ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ∏bA1.

™˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ ∞ÚÈıÌfi˜ HbA1 ‹ HbA1c ÚÈÓ HbA1 ‹ ∞1c ÌÂÙ¿ ¢È·ÊÔÚ¿ 
·ÛıÂÓÒÓ ·fi Ó¤Ô Û¯‹Ì· ÙËÓ ·ÏÏ·Á‹ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ HbA1 

‹ HbA1c 

1. EÈÏÔÁ‹, ÂÎ·›‰Â˘ÛË ·ÛıÂÓÔ‡˜ (+ Î›ÓËÙÚ·)

2. ™˘¯Ó‹ Û˘ÓÂÚÁ·Û›· ÌÂ ÁÈ·ÙÚfi, „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ÛÙ‹ÚÈ-
ÍË

3. EÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË ıÂÚ·Â˘ÙÈÎÒÓ ÛÙfi¯ˆÓ

4. A˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô Û·Î¯¿ÚÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ 3-4/24 h

5. AÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‹ ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ (3-4)2

6. EÎÌÂÙ¿ÏÂ˘ÛË ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘-·ÏÁfiÚÈıÌÔ ‰fiÛÂˆÓ
IN™

7. XÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ı¤ÛÂˆÓ-ÒÚ·˜ ¤ÓÂÛË˜ 
∫·Ù·ÓÔÌ‹˜ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È Ì˘˚Î‹˜ ¿ÛÎËÛË˜(;)
¶ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

8. EÈ‚Â‚·›ˆÛË ÂÈÙ˘¯›·˜( HbA1)

9. ¶ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ ‹ ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

›Ó·Î·˜ 6.26  H ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ 70-105-130*

1 h ÌÂÙ¿ » 100-160-180*

2 h  »     » 80-120-150*

02-04 .Ì. 70-100-120*

* H ÙÚ›ÙË ÙÈÌ‹ ·ÏÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ‹ 

›Ó·Î·˜ 6.27  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ (ÁÏ˘Îfi˙Ë ·›Ì·ÙÔ˜ mg/dl).4

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ Úˆ› 60-90

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ ÌÂÛËÌ¤ÚÈ 60-105

1 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 70-140

2 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 60-120

02-04 .Ì. >60

›Ó·Î·˜ 6.28  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÁÈ· ¤ÁÎ˘Â˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 1 (mg/dl) (Jovanovic Î·È Peterson 1982).

1. ∫·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË

2. æ˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ‚ÂÏÙ›ˆÛË

3. µÂÏÙ›ˆÛË ÛˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ ÛÙ· ·È‰È¿ Î·È 
ÂÊ‹‚Ô˘˜

4. ∞ÔÊ˘Á‹ ÂÈÏÔÎÒÓ ™¢ ÏfiÁˆ:
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÈÈ‰›ˆÓ
- ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ Û˘ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ·˜ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÓÂÊÚÈÎÒÓ ·Ú·Ì¤ÙÚˆÓ (GFR, AER)
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÓÂ‡ÚˆÓ
- ÌÂ›ˆÛË˜ ¿¯Ô˘˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ

›Ó·Î·˜ 6.29  ¶Èı·Ó¿ ˆÊ¤ÏË ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

πίνακας 6.2.4.4 τα αποτελέσματα στη ρύθμιση του διαβήτη με μέθοδο πολλαπλών ενέσεων με το κριτήριο της ηbA1.
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κιμαστεί και σε εφήβους με επιτυχία.82,85 Ασθενείς που 
δυσανασχετούν με τα συχνά τσιμπήματα, π.χ. παιδιά, 
μπορούν να χρησιμοποιήσουν ειδικές συσκευές χορή-
γησης ινσουλίνης χωρίς τη μεσολάβηση της βελόνας 
(εικόνα 6.2.4.2). Αυτές οι συσκευές (Medi-Jector Ez, 
Vitajet, Precijet 50) χορηγούν την ινσουλίνη με τη μορ-
φή μικρών σταγονιδίων που εκτοξεύονται με μεγάλη 
πίεση και διαπερνούν το δέρμα.86 Με αυτές ενδέχεται η 
απορρόφηση της ινσουλίνης να είναι ταχύτερη,89 αλλά 
δεν είναι απαλλαγμένες από μειονεκτήματα όπως 
το πολύ μεγάλο κόστος, το βάρος τους, η ανάγκη 
τακτικής αποστείρωσης με βρασμό και η διαδικασία 
λήψης ινσουλίνης που γίνεται σε κάθε χορήγηση. Το 
τελευταίο συνεπάγεται μια μικρή πολυπλοκότητα στη 
διαδικασία της ετοιμασίας της ένεσης.

Reeves Î·È Û˘Ó. 198227 10 13,16 9 9 2 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ¢ÂÓ ‚Ú‹Î·Ó ‰È·ÊÔÚ¿.
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: ¢ÂÓ ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È 
¶ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜
ÌÂ ∂¶π

Home Î·È Û˘Ó. 198298 10 10,7 10,0 11,7 2,5 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ÀÂÚÔ¯‹ ÙË˜ ·ÓÙÏ›·˜ (ÛÙÔ 
Û¯‹Ì· ∂¶π Ë ‚Ú·‰ÈÓ‹
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂ Ultratard)
¶ÚÔÙ›ÌËÛË 8 ÛÙÔ˘˜ 10
ÙËÓ ·ÓÙÏ›·

Schiffrin Î·È Û˘Ó. 198499 20 13* 8,8* 9,46* 4 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ÀÂÚÔ¯‹ ÙË˜ ·ÓÙÏ›·˜
‹ ÂÙ·ÏÔ‡‰· √È ·ÛıÂÓÂ›˜ ‹Ù·Ó ¤ÊË‚ÔÈ

¶ÚÔÙ›ÌËÛË 50% ÛÙËÓ ·ÓÙÏ›·

Schiffrin Î·È Û˘Ó. 198420 16 12,8 8,2 8,4 6 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: 7 ·ÓÙÏ›·, 2
·ÏÈfi Û¯‹Ì·, 7 ∂¶π

Lecavalier Î·È Û˘Ó. 1987100 8 10,1 8,3 8,8 2 Pen-pump ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: ¢ÂÓ ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È
º˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔÔ›ËÛË
˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
ÛÙ· ÌÔÓÔÎ‡ÙÙ·Ú· ÌfiÓÔ ÌÂ
ÙËÓ ·ÓÙÏ›·

Chiasson Î·È Û˘Ó. 198495 12 12,9 9,1 8,7 3 Medi-Jector ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
µÂÏÙ›ˆÛË Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜
ÂÚÂı›ÛÌ·ÙÔ˜ Î·È ÌÂ ÙÈ˜ ‰‡Ô
ÌÂıfi‰Ô˘˜, ÌÂ›ˆÛË 
ÚˆÙÂ˚ÓÔ˘Ú›·˜. 
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: 7 ·ÓÙÏ›·, 
5 Medi-Jector

Back Î·È Û˘Ó.198796 20 4,1** 3,4** 3,6** 6 Novopen ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: 16 (80%) ÌÂ
Novopen, 4 (20%) ·ÓÙÏ›·

Saurbrey Î·È Û˘Ó. 198897 K·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ HbA1c Î·Ù¿
1,1%  ÌÂ ·ÓÙÏ›·

* √È ÙÈÌ¤˜ HbA1 ‰ÂÓ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔ ÎÂ›ÌÂÓÔ ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È ÂÎÙÈÌ‹ıËÎ·Ó ·‰ÚÒ˜ ·fi Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ ·Ú¿ÛÙ·ÛË.
** ºÚÔ˘ÎÙÔ˙·Ì›ÓË ·ÓÙ› HbA1.

›Ó·Î·˜ 6.25  ™˘ÁÎÚÈÙÈÎ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›· Î·È ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÔÏÏ·Ï‹˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ (∂¶π).

™˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ ∞ÚÈıfi˜ HbA1 HbA1 HbA1 ¢È¿ÚÎÂÈ· Î¿ıÂ ª¤ıÔ‰Ô˜ ™¯fiÏÈÔ
∞ÛıÂÓÒÓ ÚÔ ·ÓÙÏ›· ∂¶π Û¯‹Ì·ÙÔ˜ (Ì‹ÓÂ˜) ∂¶π

1. ∂Í¿ÚÙËÛË ·fi Û˘ÛÎÂ˘¤˜

2. ªÔÓÔÌ·Ó‹˜ ·Û¯ÔÏ›· ÌÂ ™¢

3. æ˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË

4. ÃÚËÌ·ÙÈÎfi ÎfiÛÙÔ˜

5. ÀÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜
- ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·ÓÙ›ÏË„Ë ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜
- ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·˘ÙfiÌ·ÙË ·Ó¿ÓË„Ë ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·
- ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜;
- ÂÓÙÔÓfiÙÂÚÂ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜

6. ∞ÌÊÈ‚ÏËÛÙÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·;

7. ∫ÂÙÔÍ¤ˆÛË (ÂÈ‰ÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ·ÓÙÏ›Â˜)

›Ó·Î·˜ 6.30  ªÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

πίνακας 6.2.4.5 Συγκριτικές εργασίες θεραπείας με αντλία και εντατικοποιημένης πολλαπλής ινσουλινοθεραπείας (ΕΠι).

εικόνα 6.2.4.1  Φαίνονται για σύγκριση οι διαστάσεις 
δύο στυλό ινσουλίνης και μίας συσκευής χορήγησης της 
ινσουλίνης χωρίς τη μεσολάβηση της βελόνας.
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Η χορήγηση της ινσουλίνης με τη μέθοδο αυτή είναι 
συνήθως ανώδυνη, αλλά, αν η ινσουλίνη φτάσει σε 
μεγαλύτερο βάθος, προκαλείται πόνος και αιμάτωμα, 
ενώ αν παραμείνει υποδερμικά δημιουργείται πομφός. 
Χρειάζεται επομένως εξατομίκευση της πίεσης χορή-
γησης της ινσουλίνης, γιατί υπάρχουν διαφορές στη 
διαπερατότητα του δέρματος από άτομο σε άτομο και 
από τη μία θέση ένεσης στην άλλη. Οι συσκευές αυτές 
ενδείκνυνται σε περιπτώσεις μικρών παιδιών που 
έχουν “φοβία” βελόνας και ενέσεων. Η ρύθμιση του δι-
αβήτη είναι εξίσου ικανοποιητική με τη χρήση αυτών 
των συσκευών.88 Λόγω της διασποράς των σταγονιδί-
ων της ινσουλίνης, η απορρόφησή της γίνεται ταχύτε-
ρα και η διάρκεια δράσης της λίγο βραχύνεται.

Από τα διάφορα σχήματα εντατικής ινσουλινοθερα-
πείας επικρατέστερο φαίνεται να είναι το σχήμα τριών 
ενέσεων ταχείας δράσης ινσουλίνης που γίνονται 20-
30 min πριν από τα κύρια γεύματα και μίας δόσης εν-
διάμεσης ή βραδείας δράσης ινσουλίνης πριν από τη 
βραδινή κατάκλιση.90  Η ρύθμιση του ΣΔ με το σχήμα 
αυτό είναι καλύτερη απ’ ό,τι με το σχήμα δύο ενέσεων 
μείγματος ινσουλινών. Από μία εκτίμηση της βιβλιο-
γραφίας, με σχήμα πολλών ενέσεων τα επίπεδα της 
HbA1 ή HbA1C μειώνονται κατά 1,74% (μέσος όρος 
από 12 βιβλιογραφικές αναφορές) (πίνακας 6.2.4.4). 
Στο σημείο αυτό, όμως, πρέπει να υπενθυμίσουμε ότι 
τα άτομα που συμμετέχουν σε ένα νέο σχήμα ινσουλι-
νοθεραπείας είναι φυσικό να προσέχουν περισσότερο 
και να έχουν κατά συνέπεια καλύτερη ρύθμιση. Επίσης, 
πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι και στο νέο σχήμα πολλα-
πλών ενέσεων θεωρείται απαραίτητη προϋπόθεση ο 
τακτικός έλεγχος του σακχάρου στο αίμα, γεγονός που 
συμβάλλει στην καλύτερη ρύθμιση.94

Σύγκριση αντλιών και πολλαπλών ενέσεων

Η ποιότητα ρύθμισης που επιτυγχάνεται με τη μέθο-
δο των πολλαπλών ενέσεων είναι συγκρίσιμη με τη 

ρύθμιση που έχουν οι ασθενείς που κάνουν ινσουλινο-
θεραπεία με αντλία.20,27,28,95,96 Μερικοί βρίσκουν ελαφρά 
υπεροχή της αντλίας, ιδίως ως προς το σκέλος της κα-
λύτερης κάλυψης των βασικών αναγκών σε ινσουλίνη 
(ανεξαρτήτως των αναγκών των γευμάτων).98,99 Επίσης 
βρέθηκε ότι, παρά τις στατιστικά ασήμαντες διαφορές 
στις τιμές της HbA1, με τη θεραπεία με αντλία ήταν 
δυνατόν να επανέλθουν στη φυσιολογική κατάσταση 
οι υποδοχείς ινσουλίνης στα μονοκύτταρα.100 Στον 
πίνακα 6.2.4.5 φαίνονται τα αποτελέσματα μερικών 
συγκριτικών μελετών της ρύθμισης με αντλία και της 
εντατικοποιημένης πολλαπλής ινσουλινοθεραπείας.

Στις περισσότερες συγκριτικές εργασίες το διάστη-
μα εφαρμογής των δύο μεθόδων δεν είναι ιδιαίτερα 
μεγάλο, ενώ είναι πλέον γνωστό ότι τοπικά προβλή-
ματα στα σημεία έγχυσης ινσουλίνης δημιουργούνται 
ύστερα από ένα ή περισσότερα χρόνια στις εφαρμο-
γές της αντλίας.

Σε μία μελέτη 4 ετών του Dahl-Jorgensen και συν.101 
συγκρίθηκαν τρεις ομάδες από 15 ασθενείς, καθε-
μία των οποίων υποβλήθηκε σε θεραπεία με αντλία 
υποδόριας χορήγησης ινσουλίνης, εντατικοποιημένη 
πολλαπλή ινσουλινοθεραπεία και συμβατική ινσουλι-
νοθεραπεία. Η μέση τιμή HbA1 βρέθηκε να είναι 9,0 
+/- 0,4%, 10,5 +/- 0,5% αντίστοιχα. Η αποβολή λευκω-
ματίνης στα ούρα μειώθηκε ιδιαίτερα στην ομάδα της 
αντλίας (26 +/- 5 σε 16 +/- 4 mg/24ωρο) και λιγότερο 
στην ομάδα εντατικοποιημένης πολλαπλής ινσουλινο-
θεραπείας (17,3 +/- D σε 14 +/- 3 mg/24ωρο), ενώ δεν 
μεταβλήθηκε στην ομάδα συμβατικής ινσουλινοθερα-
πείας (21 +/- 4 σε 22 +/- 5 mg/24ωρο).

Στη θεραπεία με αντλία παρατηρούνται μικρότερου 
βαθμού ακραίες διακυμάνσεις της γλυκόζης του αίμα-
τος, όπως αυτές εκφράζονται με την τιμή του δείκτη 
Μ102 σε εργασίες που συγκρίνουν περίοδο θεραπείας 
με αντλία και συμβατική ινσουλινοθεραπεία.37,20

Σε σύγκριση μεθόδου αντλίας και εντατικοποιημέ-
νης πολλαπλής ινσουλινοθεραπείας βρέθηκαν διαφο-
ρές του Μ που δείχνουν μικρότερες ακραίες διακυμάν-
σεις της γλυκόζης του αίματος με την αντλία.20,96,103

Οι διαφορές στις διακυμάνσεις δεν είχαν ως αποτέ-
λεσμα σημαντική διαφορά στις τιμές της HbA1.96,103 
Διαφορές στις τιμές του Μ δεν είχαν παρατηρηθεί σε 
παλαιότερη μελέτη,20 ούτε και σε μελέτη που συγκρί-
θηκε η αντλία και η εντατικοποιημένη ινσουλινοθερα-
πεία με Medi-Jector.95 Η ασυμφωνία της βιβλιογραφίας 
στο θέμα αυτό μπορεί να αποδοθεί στην αναλογία της 
δόσης ινσουλίνης που καλύπτει τις βασικές ανάγκες 
σε σχέση με τις δόσεις των γευμάτων. Μεγαλύτερες 
δόσεις ινσουλίνης γευμάτων ενδέχεται να δημιουρ-
γούν χαμηλότερα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης 
αίματος.

εικόνα 6.2.4.2 Διάφοροι τύποι στυλό ινσουλίνης (pens) που
χρησιμοποιήθηκαν κατά καιρούς στην χώρα μας και διεθνώς.
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Το κυριότερο μειονέκτημα των αντλιών είναι τα 
τοπικά προβλήματα και τα επεισόδια απορρύθμισης-
κετοξέωσης τα οποία δεν  εμφανίζουν ασθενείς που 
ακολουθούν εντατικοποιημένη πολλαπλή ινσουλινο-
θεραπεία, παρά μόνο όταν είναι ανεπαρκώς εκπαιδευ-
μένοι και αμελείς.104

Η συχνότητα της υπογλυκαιμίας δεν θεωρείται 
σήμερα ιδιαίτερη στη θεραπεία με αντλία, ενώ με 
εντατικοποιημένη πολλαπλή ινσουλινοθεραπεία είναι 
αυξημένη μόνο στις αρχές της εφαρμογής της.85,91,92 
Είναι πάντως πολύ πιθανό η εντατικοποίηση της 
ινσουλινοθεραπείας, είτε γίνεται με αντλία είτε με 
πολλαπλές ενέσεις, να συνεπάγεται αυξημένες πιθανό-
τητες υπογλυκαιμίας.

O Bendtson και συν.105 κατέληξαν σε ορισμένα συ-
μπεράσματα σε μελέτη τους για τη νυκτερινή υπογλυ-
καιμία στην οποία συγκρίθηκαν 23 ασθενείς σε αγωγή 
με πολλαπλές ενέσεις με 25 ασθενείς σε θεραπεία με 
υποδόρια συνεχή χορήγηση ινσουλίνης με αντλία. 
Mε κριτήριο την τιμή γλυκόζης πλάσματος <54 mg/dl 
παρατήρησαν ότι 30% των ασθενών με πολλαπλές 
ενέσεις είχαν τιμές κάτω του τεθέντος ορίου έναντι 
44% των ασθενών σε αντλία (M.Σ. η διαφορά). O 
συνολικός αριθμός των <54 mg/dl τιμών ήταν μεγαλύ-
τερος στην ομάδα της αντλίας (42 από 225 μετρήσεις 
έναντι 16 από 207 μετρήσεις p<0,025). H διάρκεια της 
υπογλυκαιμίας συνέβαινε αργότερα στη διάρκεια της 
νύχτας και ήταν μακρότερης διάρκειας στην ομάδα 
που χρησιμοποίησε αντλία για συνεχή υποδόρια χορή-
γηση ινσουλίνης.*

O Baskevant και συν.106 δεν βρήκαν αυξημένο 
κίνδυνο υπογλυκαιμίας από την εντατικοποίηση της 
ινσουλινοθεραπείας, ενώ ο Arias και συν.19 βρήκαν 
ότι τόσο η θεραπεία με αντλία όσο και η εντατικοποι-
ημένη ινσουλινοθεραπεία με δύο ενέσεις ινσουλίνης 
είχαν ως συνέπεια την αύξηση της συχνότητας της 
υπογλυκαιμίας. Δεδομένου ότι τα άτομα που εμφα-
νίζουν υπογλυκαιμίες χρησιμοποιούν κατά μέσο όρο 
μεγαλύτερες δόσεις ινσουλίνης ανά 24ωρο, θεωρείται 
ότι η δοσολογία και οι αυστηροί στόχοι ρύθμισης 
είναι υπεύθυνοι των υπογλυκαιμιών και όχι η μορφή 
ή το σχήμα ινσουλινοθεραπείας.19,99,107 Οι ανάγκες 
σε ινσουλίνη είναι περίπου 20% μικρότερες κατά τη 
θεραπεία με αντλία απ’ ό,τι στη συμβατική ή την εντα-
τικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία με ενέσεις.95,96,99,100 

Αυτό αποδίδεται σε τοπική καταστροφή της βραδείας 
απορρόφησης ινσουλίνης που χρησιμοποιείται για να 
καλύπτει τις βασικές ανάγκες σε ινσουλίνη.95,100

Τι συμβαίνει, τέλος, με την αποδοχή, από την πλευρά 
των ασθενών, του συστήματος θεραπείας με αντλία 
ή εντατικοποιημένης πολλαπλής ινσουλινοθεραπεί-

ας; Υπεροχή της αντλίας ως προς την τελική επιλογή 
της μεθόδου αυτής από τους ασθενείς, που είχαν την 
ευκαιρία να δοκιμάσουν και τα δύο συστήματα ινσου-
λινοθεραπείας, αφορά δημοσιεύσεις παλαιότερες στις 
οποίες οι ενέσεις γίνονταν με συνηθισμένες σύριγ-
γες.98,99 Σε νεότερες δημοσιεύσεις φαίνεται ότι οι πε-
ρισσότεροι ασθενείς προτιμούν το σχήμα πολλαπλών 
ενέσεων με τη χρήση της συσκευής Novopen.96 Είναι 
πάντως πιθανό ότι, στις εργασίες αυτές, την τελική 
απόφαση των ασθενών να επιλέξουν το ένα ή το άλλο 
σύστημα ινσουλινοθεραπείας επηρεάζει η προτίμηση 
των ερευνητών στη μία ή στην άλλη μέθοδο.

Τη μέθοδο της αντλίας δεν συνεχίζουν εύκολα όλοι 
οι ασθενείς που την άρχισαν. Σε εργασία που έγινε στη 
Φλώριδα των ΗΠΑ καταγράφηκαν οι ασθενείς που 
άρχισαν θεραπεία με αντλία από το 1982 έως το 1985. 
Η αθροιστική αναλογία των ασθενών που συνέχιζαν 
τη θεραπεία με αντλία ήταν 11%.108 Σε εργασία του 
Knight και συν.26, από 99 άτομα συνέχισαν για 5 χρό-
νια την αντλία οι 45 ασθενείς (45,5%). Σε άλλη εργασία 
από την ίδια ομάδα ερευνητών προσφέρθηκαν τρεις 
διαφορετικές μέθοδοι θεραπείας σε 382 ασθενείς, 
από τους οποίους 30,4% επέλεξε την αντλία, 44,2% 
την εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία (κυρίως δύο 
ενέσεις το 24ωρο) και 25,4% τη συμβατική ινσουλι-
νοθεραπεία.109 Επομένως, φαίνεται, ότι η θεραπεία 
με αντλία δεν γίνεται αποδεκτή για μεγάλο χρονικό 
διάστημα. Στο ζήτημα της χρόνιας απόδοσης των 
αντλιών στη θεραπεία του ΣΔ τύπου 1 οι απόψεις των 
ερευνητών δεν συμπίπτουν. Έτσι, υπάρχουν υποστη-
ρικτές της άποψης ότι η θεραπεία με αντλία αποδίδει, 
έστω και ύστερα από αρκετά χρόνια θεραπείας,26,101,110, 

111 αλλά και άλλοι που πιστεύουν ότι οι αντλίες απο-
δίδουν κυρίως στην πρώτη περίοδο της εφαρμογής 
τους.112 Από προσωπική δημοσιευμένη εμπειρία που 
αναφέρεται στους πρώτους 24 ασθενείς που υποβλή-
θηκαν σε εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία με 
σχήμα 4 ενέσεων/24ωρο, από ετών συμπεράναμε ότι 
πράγματι οι ασθενείς, στην πλειονότητά τους, αισθά-
νονται πιο ελεύθεροι στην καθημερινή τους ζωή με 
το νέο σχήμα θεραπείας και ανέχονται τον αυξημένο 
αριθμό ενέσεων. Από τους πρώτους 24 ασθενείς μόνο 
3 δεν συνεχίζουν την πολλαπλή ινσουλινοθεραπεία 
και προτίμησαν τις δύο ενέσεις το 24ωρο. Αυτοί οι 3 
ασθενείς διέκοψαν την εντατικοποιημένη πολλαπλή 
ινσουλινοθεραπεία από την πρώτη κιόλας εβδομάδα 
της εφαρμογής της. Oι υπόλοιποι 21 ασθενείς συμπλή-
ρωσαν 84 αθροιστικούς μήνες θεραπείας κατά τον 
χρόνο της δημοσίευσης. Η χρησιμοποίηση συσκευών 
τύπου στυλό προφανώς συμβάλλει στο αυξημένο 
ποσοστό αποδοχής των 4 ενέσεων το 24ωρο.

Στην προσπάθεια της τελικής εκτίμησης και των δύο 
μεθόδων, αφού λάβει κανείς υπόψη όλα τα υπέρ και 

* Η αντλία που χρησιμοποιήθηκε ήταν παλαιάς τεχνολογίας με «δύσκα-
μπτο» προγραμματισμό.
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τα κατά, αντιμετωπίζει μεγάλη δυσκολία στην τελική 
επιλογή. Η σχέση κινδύνου και ωφελιμότητας στις 
δύο μεθόδους και συγκριτικά μεταξύ τους δεν έχει 
απόλυτα εκτιμηθεί. Tο γεγονός, όμως, είναι ότι τόσο 
στη χώρα μας όσο και παγκοσμίως, προκειμένου για 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, η χρήση πολλαπλών ενέσε-
ων σχεδόν αποτελεί γενίκευση και έχει εκτοπίσει τα 
άλλα σχήματα και τις αντλίες. H αντλία υπερέχει στην 
κάλυψη των βασικών αναγκών σε ινσουλίνη, ιδίως της 
νύχτας, αλλά τα προβλήματα στα σημεία των ενέσεων 
αμαυρώνουν τη συνολική της απόδοση.

H εντατικοποιημένη θεραπεία στη δεκαετία του 1990 
και εξής

Σε εργασία που δημοσιεύθηκε μετά τον αρχικό ενθου-
σιασμό για τα στυλό ινσουλίνης και που διενεργήθηκε 
βάσει ερωτηματολογίου που υποβλήθηκε σε περισσό-
τερους από 200 ασθενείς, οι οποίοι χρησιμοποιούσαν 
στυλό Novopen σε σχήμα πολλαπλών ενέσεων, προ-
έκυψαν τα εξής συμπεράσματα: Oι πολλαπλές ενέσεις 
με τα στυλό αποτελούν μια δημοφιλή μέθοδο θερα-
πείας που οδηγεί σε βελτίωση του τρόπου ζωής και 
ελαττώνει τη συχνότητα των υπογλυκαιμικών επεισο-
δίων. Όμως, είναι απογοητευτικό ότι δεν παρατηρήθη-
κε βελτίωση της ρύθμισης, όπως μπορεί να εκτιμηθεί 
με κριτήριο την HbA1c. Φαίνεται ότι μόνο ο αυξημένος 
αριθμός ενέσεων δεν αρκεί, αν δεν  συνοδεύεται από 
ένα εντατικό πρόγραμμα εκπαίδευσης και επανεκπαί-
δευσης.113 Σε σύγκριση του συστήματος των πολλα-
πλών ενέσεων και της συνεχούς υποδόριας χορήγησης 
ινσουλίνης με αντλία ο Bode και συν.114 διαπίστωσαν 
τα εξής: H συχνότητα της σοβαρής υπογλυκαιμίας στη 
διάρκεια θεραπείας με πολλαπλές ενέσεις ελαττώθηκε 
από 138 σε 22 συμβάματα/100 έτη θεραπείας, στη δι-
άρκεια του πρώτου χρόνου σε θεραπεία με αντλία, και 
παρέμενε σε στατιστικά μικρότερους αριθμούς και τον 
τέταρτο χρόνο θεραπείας (36/100 έτη θεραπείας). H 
HbA1c δεν μεταβλήθηκε σημαντικά μεταξύ της θερα-
πείας με πολλαπλές ενέσεις και με αντλία. Oι διαφορές 
στη συχνότητα της κετοξέωσης δεν ήταν στατιστικά 
σημαντικές, ωστόσο παρατηρήθηκαν, παρά τα ανα-
μενόμενα από προγενέστερες μελέτες, περισσότερα 
επεισόδια στη φάση πολλαπλών ενέσεων απ’ ό,τι στη 
φάση με αντλία (14,6 έναντι 7,2). Tο κύριο συμπέρα-
σμα της εργασίας αυτής ήταν η ελάττωση της συχνό-
τητας των υπογλυκαιμικών επεισοδίων στη θεραπεία 
με αντλία ινσουλίνης.

Eνδιαφέρουσα είναι η εργασία του Haakens και 
συν.115 στην οποία μελετήθηκαν 52 ασθενείς και 
συγκρίθηκε  η συμβατική ινσουλινοθεραπεία με τρία 
σχήματα εντατικοποιημένης θεραπείας. Tα δύο ήταν 
πολλαπλών ενέσεων, ένα με Ultralente και ένα με 

Isophane (ΝΡΗ) και το τρίτο σχήμα με αντλία. Aν και οι 
διαφορές δεν ήταν μεγάλες, υπήρχαν καλύτερες τιμές 
σακχάρου στο σχήμα με την Isophan παρά με την 
Ultralente. Ένα υποδόριο απόστημα και μία κετοξέω-
ση συνέβησαν στην ομάδα της αντλίας ινσουλίνης. Oι 
υπογλυκαιμίες δεν διέφεραν και δεν ήταν συχνότερες 
στα εντατικά σχήματα.115

Mετά την περιγραφή αντιφατικών αποτελεσμάτων 
για τη συχνότητα της υπογλυκαιμίας στις υπό σύγκρι-
ση μεθόδους υπάρχει η ανάγκη της παράθεσης της 
προσωπικής γνώμης του συγγραφέα. H άποψή μας 
είναι ότι οι σοβαρές υπογλυκαιμίες είναι περισσότερο 
αποτέλεσμα σοβαρών σφαλμάτων των ασθενών, των 
οικείων τους ή των γιατρών, και λιγότερο πρόβλημα 
που έχει σχέση με τον τρόπο χορήγησης ινσουλίνης. 
Aν, για παράδειγμα, στη θεραπεία με αντλία χορηγεί-
ται μεγάλη αναλογία της συνολικής δόσης, ως βασική 
συνεχής χορήγηση, είναι πολύ πιθανόν να  προκληθεί 
υπογλυκαιμία συχνότερα και μάλιστα τη νύχτα. Eπίσης, 
ένας παράγοντας που συχνά δεν λαμβάνεται υπόψη 
είναι η “ευνοϊκή προδιάθεση” του γιατρού υπέρ μιας 
μεθόδου και η ικανότητα να μεταδίδει τις σχετικές 
οδηγίες. Tα οργανωμένα προγράμματα εκπαίδευσης 
ασθενών στα σύγχρονα σχήματα ινσουλινοθεραπείας 
ασφαλώς και αποδίδουν καρπούς, μειώνουν τη συχνό-
τητα των υπογλυκαιμιών και βελτιώνουν την HbA1c.116 

Aυτά τα επιτεύγματα, όμως, απαιτούν υψηλό κόστος 
εκπαίδευσης, άνετους χώρους και κατάλληλους εκ-
παιδευτές που θα ανήκουν σε μία κλινική με πνεύμα 
ομάδας και διάθεση προσφοράς.

Φαίνεται ότι οι ασθενείς που ακολουθούν, ύστε-
ρα από καλή εκπαίδευση, ένα οποιοδήποτε σχήμα 
εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας νιώθουν πολύ 
καλύτερο αίσθημα ποιότητας ζωής.117 Aλλά και από 
βιολογική άποψη υπάρχει βελτίωση. Tα εντατικοποι-
ημένα σχήματα (πολλαπλές ενέσεις ή αντλίες) που 
χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη DCCT επηρέασαν τη 
συσσώρευση του κολλαγόνου. Συγκεκριμένα, στην 
ομάδα εντατικής θεραπείας παρατηρήθηκε, μετά 5 
χρόνια, 30-32% χαμηλότερη φουροσίνη, 9% χαμη-
λότερη πεντοσιδίνη, 9-13% χαμηλότερη CML (καρ-
βοξυμεθυλυσίνη), 24% υψηλότερο διαλυτό σε οξύ 
κολλαγόνο και 50% υψηλότερο διαλυτό στην πεψίνη 
κολλαγόνο. Στους ασθενείς με συμβατική θεραπεία 
η γλυκοζυλίωση του κολλαγόνου ήταν η παράμετρος 
εκείνη που είχε τη σταθερότερη συσχέτιση με τις χρό-
νιες διαβητικές επιπλοκές.118

Οι αντλίες και η εντατικοποιημένη πολλαπλή ινσουλι-
νοθεραπεία στα παιδιά και τους εφήβους

Η αντιμετώπιση του ΣΔ με αντλία υποδορίως έχει 
εφαρμοστεί με επιτυχία σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 
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8-16 ετών.119-122α Υπήρχε αυξημένη συχνότητα κετοξέ-
ωσης σε μία εργασία,119 ενώ όχι ιδιαίτερα αυξημένη σε 
άλλη.120 Συχνά (50%) ήταν τα τοπικά προβλήματα.120

Σε μία μελέτη με 161 διαβητικά άτομα ηλικίας 1,5 
έως 18 ετών παρατηρήθηκαν τα αποτελέσματα εφαρ-
μογής αντλίας ινσουλίνης για χρονικό διάστημα 32 ± 
9 μηνών. Τα άτομα μελετήθηκαν σε τρεις ομάδες: 26 
άτομα ήταν <7 ετών, 76 άτομα ήταν σε σχολική ηλικία 
και 59 άτομα ήταν έφηβοι. Οι μεταβολές της HbA1c 
από 7,1 σε 6,5%, από 7,8 σε 7,3 % και από 8,1 σε 7,4%. 
Οι δόσεις ινσουλίνης 24ώρου δεν αυξήθηκαν με την 
αντλία, ενώ τα σοβαρά υπογλυκαιμικά επεισόδια 
ελαττώθηκαν από 56 σε 38 ετησίως, πριν και μετά την 
έναρξη της αγωγής με  την αντλία. Με τη μελέτη αυτή 
δείχθηκε ότι ακόμη και σε αυτές τις δύσκολες ηλικίες 
είναι εφαρμόσιμη η αγωγή με αντλία ινσουλίνης με 
βελτίωση της ρύθμισης του διαβήτη και λιγότερες 
υπογλυκαιμίες.122β

Η μέθοδος της εντατικοποιημένης ινσουλινοθερα-
πείας με πολλαπλές ενέσεις έχει εφαρμοστεί με επιτυ-
χία, όπως ήδη αναφέρθηκε, σε παιδιά και εφήβους.82,85 
Η εφαρμογή, πάντως, πολύ εντατικοποιημένης αγωγής 
σε μικρές ηλικίες παρουσιάζει δυσχέρειες στην πράξη.

Η δίαιτα στις σύγχρονες μεθόδους και τα σχήματα ιν-
σουλινοθεραπείας

Η δίαιτα δεν πρέπει να μεταβάλλεται, ιδιαίτερα στα 
σύγχρονα συστήματα ινσουλινοθεραπείας. Πολλοί 
θεωρούν ότι είναι ακίνδυνο να παραληφθούν τα 
ενδιάμεσα γεύματα (Snacks) και ότι είναι δυνατόν 
να αυξομειώνονται οι υδατάνθρακες με παράλληλη 
μεταβολή των δόσεων ινσουλίνης.30 Για να γίνει κάτι 
τέτοιο απαιτείται υψηλού βαθμού εκπαίδευση του 
ασθενούς και συνεχής συχνός αυτοέλεγχος της γλυκό-
ζης του αίματος. Οι ώρες των γευμάτων καλό είναι να 
είναι σταθερές. Μπορεί να γίνονται μικρές μεταβολές 
στις ώρες των γευμάτων, όχι όμως μεγάλες, γιατί τότε, 
για παράδειγμα, η προηγούμενη δόση γεύματος θα 
συμπίπτει με τη δράση της επόμενης με συνέπεια 
υπογλυκαιμία.122α Απαγορεύεται στους ασθενείς να 
καταναλώνουν γλυκά.122α

Eφαρμοζόμενες πειραματικές μέθοδοι  
ινσουλινοθεραπείας

Aπό πολλά χρόνια πριν είχαν αρχίσει οι δοκιμές της 
χορήγησης της ινσουλίνης με εμφυτεύσιμη αντλία. H 
αντλία τοποθετείται με εγχείρηση υπό το δέρμα, όπως 
οι βηματοδότες, και κατά την επικρατέστερη μέθοδο 
εγχέει την ινσουλίνη στον περιτοναϊκό χώρο. Mε τον 
τρόπο αυτόν γίνεται σε μεγαλύτερο βαθμό απομίμηση 
της φυσιολογικής οδού κατά την οποία η ινσουλίνη 
περνάει πρώτα από το ήπαρ. Aυτό όμως δεν γίνεται 

100% ούτε και με την ενδοπεριτοναϊκή έγχυση.123

Tο ρεζερβουάρ της αντλίας γεμίζει με ένεση που 
διενεργείται μέσω ειδικού πώματος που ανιχνεύεται 
με ψηλάφηση. H ινσουλίνη που χρησιμοποιείται είναι 
μεγάλης πυκνότητας (έως 400u), ώστε να καταλαμβά-
νει μικρό όγκο. Iδιαίτερα προβλήματα προκύπτουν με 
τις αποφράξεις των σωληνίσκων χορήγησης ινσουλί-
νης. Kαταβάλλεται προσπάθεια να μειωθεί η τάση της 
ινσουλίνης να δημιουργεί συγκρίματα. Mέχρι τώρα 
η εμφυτεύσιμη αντλία εφαρμόζεται σε λίγα κέντρα 
και τα αποτελέσματα των σχετικών παρατηρήσεων 
δημοσιεύονται κατά καιρούς με αρκετούς ασθενείς. Tο 
κυριότερο πρόβλημα είναι οι αποφράξεις των καθετή-
ρων.124,127

Παρακάτω θα παρατεθούν τα αποτελέσματα 
μερικών πολυκεντρικών εργασιών, που αφορούν σε 
ασθενείς με εμφυτεύσιμη αντλία, ώστε ο αναγνώστης 
να κρίνει μόνος του τα πλεονεκτήματα και τα μειονε-
κτήματα της μεθόδου.

H μακροχρόνια επίδραση της θεραπείας με αντλία 
μελετήθηκε σε πολυκεντρική μελέτη (9 κέντρα). Πα-
ρακολουθήθηκαν 76 ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. H μέση 
διάρκεια θεραπείας με αντλία ήταν 40 μήνες. Πριν 
από την τοποθέτηση της εμφυτεύσιμης αντλίας σε 
ενδοπεριτοναϊκή ή ενδοφλέβια έγχυση προηγήθηκε 
εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία με υποδόριες 
ενέσεις για 3-4 μήνες. H ρύθμιση του ΣΔ βελτιώθηκε 
με την εντατικοποίηση της αγωγής και παρέμεινε στα-
θερή με την εμφυτευμένη αντλία (HbA1c 6,9-7,5%). Oι 
σοβαρές υπογλυκαιμίες ήταν σπάνιες (4 επεισόδια σε 
100 έτη θεραπείας ασθενών), σε αντίθεση με την προ 
της αντλίας περίοδο που ήταν 33 επεισόδια σε 100 έτη 
θεραπείας ασθενών. Στην ενδοφλέβια έγχυση ινσουλί-
νης με αντλία παρατηρήθηκαν περισσότερα επεισόδια 
απόφραξης των καθετήρων. H ποιότητα ζωής θεω-
ρήθηκε πολύ ικανοποιητική από τους ασθενείς στη 
διάρκεια της αγωγής με εμφυτεύσιμη αντλία.128

Tα αποτελέσματα της εμφυτεύσιμης αντλίας συ-
γκρίθηκαν προς αυτά της θεραπείας με πολλαπλές 
ενέσεις σε επτά κέντρα. Mελετήθηκαν 121 ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2, ηλικίας 40-69 ετών που έκαναν συμ-
βατική ινσουλινοθεραπεία και είχαν HbA1c>8%. H 
γλυκόζη αίματος έπεσε σε 143±19 mg/dl με την αντλία 
και 149,6±27 mg/dl με τις πολλαπλές ενέσεις και η 
HbA1c σε 7,34%±0,8 και 7,54%±0,8 αντίστοιχα. Mε 
την ενδοπεριτοναϊκή έγχυση ινσουλίνης δεν αυξήθηκε 
το βάρος, όπως με τις πολλαπλές ενέσεις, και θεωρή-
θηκε ότι οι ασθενείς είχαν καλύτερη ποιότητα ζωής. 
Όμως, σε ποσοστό 25% των ασθενών παρατηρήθηκαν 
επεισόδια απορρύθμισης από μείωση ή διακοπή της 
έγχυσης ινσουλίνης και είναι περίεργο πώς οι συγγρα-
φείς εξακολουθούν να δείχνουν την προτίμησή τους 



��� • Διαβητολογια

σε αυτή τη μέθοδο.129

Σε γαλλική εργασία επί 224 ασθενών με ΣΔ τύπου 1, 
με μέση παρακολούθηση άνω των 18 μηνών, η μέση 
HbA1c έπεσε από 7,4% σε 6,8% στους πρώτους έξι 
μήνες θεραπείας. Tα επεισόδια υπογλυκαιμίας έγιναν 
έξι φορές λιγότερα με την εμφυτεύσιμη αντλία. Oι 
συγγραφείς συμπεραίνουν ότι η εμφυτεύσιμη αντλία 
βελτιώνει λίγο τη ρύθμιση σε σύγκριση με την εντατι-
κή ινσουλινοθεραπεία, αλλά πλεονεκτεί κυρίως γιατί 
μειώνει την πιθανότητα σοβαρής υπογλυκαιμίας.130

Eκτός από τις αποφράξεις των καθετήρων, παρα-
τηρήθηκε ίνωση γύρω από τον σάκο τοποθέτησης 
της εμφυτεύσιμης αντλίας, με αποτέλεσμα σε 5 από 
τους 7 ασθενείς να παρουσιαστεί έλξη του δέρματος 
ή ατροφία. H φυσική δραστηριότητα του ατόμου ήταν 
η μόνη παράμετρος που συσχετίστηκε με την επιπλο-
κή αυτή.131 Kατά συνέπεια, σε άτομα με εμφυτευμένη 
αντλία συνιστάται αποφυγή ιδιαίτερης σωματικής 
άσκησης.

Η χειρουργική εμπειρία με τις εμφυτεύσιμες αντλίες 
μελετήθηκε σε πολυκεντρική μελέτη (σε επτά κέ-
ντρα) επί 51 ασθενών με ΣΔ τύπου 2. H μέση διάρκεια 
θεραπείας ήταν 20 μήνες. Σε ποσοστό 4% υπήρξαν 
περιεγχειρητικές επιπλοκές. Aπόφραξη καθετήρων 
συνέβη σε 57% και κακή λειτουργία της αντλίας σε 
25% των περιπτώσεων. Oι αποφράξεις των καθετήρων 
ήταν συχνότερες μετά τον πρώτο χρόνο θεραπείας. Oι 
εν λόγω αποφράξεις σε πολλές περιπτώσεις διορθώ-
θηκαν με διαδερματική έγχυση φυσιολογικού ορού ή 
αλκαλικού διαλύματος, αλλά χρειάστηκαν διορθωτικές 
επεμβάσεις σε 31% των ασθενών.132 Πολλές φορές η 
διόρθωση της απόφραξης γίνεται με λαπαροσκόπηση. 
Aιτία της απόφραξης είναι συγκρίματα ινσουλίνης ή 
ινική στο άκρο του καθετήρα.

H ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση ινσουλίνης οδηγεί σε 
αύξηση των αντισωμάτων ινσουλίνης, τα οποία είναι 
πιθανώς αντισώματα με υψηλή συγγένεια. Ωστόσο, 
δεν υπάρχουν δυσμενείς μεταβολικές συνέπειες, προς 
το παρόν, από αυτή την παρατήρηση.133

H απορροφητικότητα του περιτοναίου στην ινσου-
λίνη διατηρείται αμείωτη για τουλάχιστον 30 μήνες 
εφαρμογής της ενδοπεριτοναϊκής χορήγησης.134

Tο κόστος της θεραπείας με εμφυτεύσιμη αντλία 
είναι μεγαλύτερο απ ό,τι το κόστος της αγωγής με 
πολλαπλές ενέσεις.135

H εκτίμηση του συγγραφέα είναι ότι τα προβλήματα 
που προκύπτουν από την κακή λειτουργία του συ-
στήματος της εμφυτεύσιμης αντλίας είναι πολλά και 
η μέθοδος πρέπει να θεωρείται ακόμη πειραματική. 
Aς σημειωθεί, προς αποφυγή παρανοήσεων, ότι η 
αντλία εγχέει την ινσουλίνη με τον ρυθμό που ορίζει 
ο γιατρός και αργότερα ο εκπαιδευμένος ασθενής. Oι 
δόσεις γευμάτων και η βασική έγχυση τροποποιούνται 

με εξωτερικό εξάρτημα που επικοινωνεί μέσω εκπο-
μπής κυμάτων με την εμφυτευμένη αντλία.

Συμπεράσματα

H θεραπεία με πολλαπλές ενέσεις έχει σήμερα μεγάλη 
διάδοση και βοηθάει σε πιο ευέλικτη και πιο φυσιο-
λογική θεραπεία. H θεραπεία με αντλία έχει πιθανώς 
ένα μικρό προβάδισμα, ως προς το επίπεδο ρύθμισης, 
το οποίο όμως μπορεί να ανατρέπεται από επεισόδια 
απορρύθμισης του διαβήτη, που δημιουργεί η κακή 
παροχή ινσουλίνης, λόγω βλάβης της αντλίας ή τεχνι-
κών μικροπροβλημάτων με τους καθετήρες παροχής 
του φαρμάκου (αποφράξεις από συγκρίματα ινσουλί-
νης, διαρροές, φλεγμονές).

Tέλος, πρέπει να γίνει σαφές στον αναγνώστη ότι 
στη ρύθμιση του ΣΔ δεν παίζει ιδιαίτερο ρόλο η προ-
έλευση της ινσουλίνης, ούτε είναι πάντα απαραίτητο 
να καταφεύγουμε σε σχήματα θεραπείας που απαι-
τούν δυσανάλογο χρόνο και χρήμα για την επιτυχή 
εφαρμογή τους. Σε αρκετές περιπτώσεις το παλιό 
σχήμα δύο ενέσεων μείγματος ινσουλινών ταχείας και 
ενδιάμεσης δράσης αποδεικνύεται πολύ αποτελεσμα-
τικό, αρκεί να συνδυάζεται με εκπαίδευση του ασθε-
νούς, συχνό αυτοέλεγχο της γλυκόζης του αίματος 
και σωστή ιατρική παρακολούθηση. Αρκετές φορές 
απαιτείται προσθήκη μιας μικρής δόσης ινσουλίνης 
ταχείας δράσης το μεσημέρι, για να επιτύχουμε καλά 
αποτελέσματα μετά το γεύμα. Σε μερικές περιπτώσεις 
φαίνεται ότι είναι απαραίτητο το σχήμα των 4 ενέσεων. 
Ωστόσο, δεν είναι κατάλληλοι όλοι οι ασθενείς για να 
υπαχθούν σε σχήματα εντατικοποιημένης ινσουλινο-
θεραπείας. Χρειάζεται για τον σκοπό αυτό επιλογή των 
ασθενών εκείνων που διαθέτουν τη σχετική αντίληψη 
και είναι αποφασισμένοι να ασχοληθούν σοβαρά με τη 
ρύθμιση του διαβήτη τους. Ο γιατρός έχει να εκτελέσει 
σύνθετο έργο. Πρέπει να δώσει στον ασθενή τα κατάλ-
ληλα κίνητρα, ώστε να θελήσει να επιτύχει ιδανικά επί-
πεδα ρύθμισης, πρέπει να τον εκπαιδεύσει σωστά γι’ 
αυτόν τον σκοπό και, τέλος, έχει την αυξημένη ευθύνη 
της παρακολούθησής του.136
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 6.2.5  Σχολιασμός εντατικοποιημένης ιν-
σουλινοθεραπείας 
Δ. Καραμήτσος

H εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία εφαρμόζε-
ται όλο και περισσότερο τα τελευταία χρόνια, γιατί 
συνειδητοποιήθηκε η ανάγκη βελτίωσης της ρύθμισης 
του ΣΔ, η οποία με τις συμβατικές μεθόδους αντιμετώ-
πισης πολύ απέχει από το να είναι ιδανική. Tα αρχικά 
ερωτήματα και οι αμφιβολίες σχετικά με τη σημα-
σία της ρύθμισης του ΣΔ έχουν απαντηθεί και όλοι 
αποδέχονται πλέον την καθοριστική συμμετοχή της 
υπεργλυκαιμίας στην εμφάνιση μικροαγγειοπάθειας 
και νευροπάθειας.1,2  Eπιπλέον, η εμφάνιση των μικρών 
μετρητών σακχάρου αίματος, οι φορητές αντλίες 
ινσουλίνης και τα στυλό (pens) για πολλαπλές ενέσεις 
έδωσαν ώθηση στην εντατικοποιημένη ινσουλινοθε-
ραπεία. Tα σχήματα θεραπείας με πολλαπλές ενέσεις 
και η ινσουλινοθεραπεία με αντλίες παρουσιάστηκαν 
σε ανασκόπηση στο πρώτο τεύχος των Eλληνικών Δια-
βητολογικών Xρονικών 3 και στο παρόν βιβλίο αποτε-
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λούν ξεχωριστό κεφάλαιο. Ωστόσο, δεν είναι τελείως 
διευκρινισμένο “τι εννοούμε με τον όρο εντατικοποι-
ημένη ινσουλινοθεραπεία” και για τον λόγο αυτό θα 
γίνουν οι απαραίτητες διασαφηνίσεις.

H εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία προϋποθέ-
τει την αρμονική συνεργασία γιατρού-ασθενούς και 
περιέχει ένα σύνολο ενεργειών γιατρού και ασθενούς 
ή και λοιπού παραϊατρικού προσωπικού στο πλαίσιο 
της συνεργασίας τους ως ομάδας (πίνακας 6.2.5.1). 
Έτσι, κάθε σύστημα πολλαπλών ενέσεων δεν είναι 
εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία, αν δεν περι-
λαμβάνει την κατάλληλη εκπαίδευση του ασθενούς, 
τη συχνή επικοινωνία του με τον  γιατρό και τη σχετική 
ψυχολογική υποστήριξη.4

H επιλογή του κατάλληλου ασθενούς για εντατι-
κοποιημένη ινσουλινοθεραπεία είναι απαραίτητη 
προϋπόθεση για την επιτυχία του εγχειρήματος. Τα 
περισσότερα άτομα δεν είναι, δυστυχώς, σε θέση να 
εφαρμόσουν εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία. 
Kατάλληλοι ασθενείς είναι άτομα με καλή αντίληψη 
αλλά και θέληση να ασχοληθούν αρκετά με τη ρύθ-
μιση του ΣΔ. Aπαραίτητο θεωρείται να υπάρχουν 
κίνητρα για την αύξηση της διάθεσης των ασθενών 
να ασχοληθούν με τον διαβήτη και τη ρύθμισή του. 
Tα άτομα που κατά τα φαινόμενα αδιαφορούν είναι 
δυνατόν να γίνουν κατάλληλα για μια τέτοια θεραπεία, 
αν τους παρασχεθεί δυνατό κίνητρο, π.χ. προγραμμα-
τισμός εγκυμοσύνης.

H εντατική ενασχόληση με τον ΣΔ απαιτεί την 
ύπαρξη ισχυρής προσωπικότητας με πολύ κουράγιο 
και δύναμη να αντιπαρέρχεται παροδικές αποτυχίες. 
Δεν πρέπει να πέφτει εύκολα το ηθικό του ασθενούς 
και χρειάζεται από την πλευρά του γιατρού διαρκής 
ενθάρρυνση και υποστήριξη.5

Oι θεραπευτικοί στόχοι πρέπει να είναι τελείως 
εξατομικευμένοι, γιατί μόνο έτσι μπορούμε να εκμε-
ταλλευτούμε τα αποτελέσματα της εντατικοποιημένης 
ινσουλινοθεραπείας, χωρίς τους κινδύνους συχνών και 
έντονων υπογλυκαιμιών. Για παράδειγμα, δεν είναι δυ-
νατόν να έχουμε ασθενή με έλλειψη καλής αντίληψης 

της υπογλυκαιμίας και να ορίζουμε αυστηρούς στό-
χους ρύθμισης. Σε τέτοιες περιπτώσεις είναι σκόπιμο 
οι θεραπευτικοί στόχοι να τοποθετούνται 40-50 mg/dl 
υψηλότερα.

Στο σημείο αυτό θα θέλαμε να σχολιάσουμε τα κρι-
τήρια ρύθμισης που υιοθετεί ο Hirsch και συν.4 (πίνα-
κας 6.2.5.2) ως προς τα χαμηλότερα όρια που θέτουν 
για μεταγευματικές αιμοληψίες. Kατά τη γνώμη μας 
είναι πολύ απίθανο να αποφεύγονται οι υπογλυκαιμίες, 
αν π.χ. δύο ώρες μετά το φαγητό έχουμε στόχο τα 80 
mg/dl. Eπομένως για λόγους ασφάλειας και αποφυγής 
υπογλυκαιμιών είναι σκόπιμο τα κατώτερα όρια να 
είναι 30-40 mg /dl υψηλότερα.

Aπό την άλλη πλευρά, οι θεραπευτικοί στόχοι πρέπει 
να είναι πολύ πιο αυστηροί στη διάρκεια της εγκυμο-
σύνης, γιατί έτσι μόνο ελαχιστοποιούνται οι πιθανότη-
τες εμφάνισης συγγενών ανωμαλιών στα νεογνά. Πα-
ρακάτω παρατίθενται στον πίνακα 6.2.5.3 τα κριτήρια 
ρύθμισης που προτείνουν οι Jovanovic και Peterson.6

O αυτοέλεγχος του σακχάρου αίματος είναι απα-
ραίτητη προϋπόθεση για την εφαρμογή εντατικοποι-
ημένης ινσουλινοθεραπείας. Tα αποτελέσματα του 
αυτοελέγχου πρέπει, βεβαίως, να χρησιμοποιούνται 
από τον ασθενή ώστε να προσαρμόζει τις δόσεις της 
ινσουλίνης ανάλογα. Για τον σκοπό αυτό οι διαβητικοί 
πρέπει να εκπαιδευτούν στην κριτική παρατήρηση 
των αποτελεσμάτων τους και να προσαρμόζουν στις 
δόσεις ινσουλίνης αντίστοιχα. H καταγραφή των απο-
τελεσμάτων σε σημειωματάριο είναι απαραίτητη. H 
χρησιμοποίηση αλγορίθμου, για την προσαρμογή των 
δόσεων της ινσουλίνης, θεωρείται ότι βοηθάει πολύ 
στην επίτευξη των θεραπευτικών στόχων.7,8

H εκπαίδευση του ασθενούς σε λεπτομέρειες που 
μπορεί να συντελέσουν στην καλύτερη ρύθμιση, όπως 
ο σωστός χρονισμός ενέσεων και γευμάτων, η χρησι-

πίνακας 6.2.5.1 H εντατικοποιημένη ινσουλινοθερα-
πεία.

1. Eπιλογή, εκπαίδευση ασθενούς (+ κίνητρα)
�. Συχνή συνεργασία με γιατρό, ψυχολογική στήριξη
�. Eξατομίκευση θεραπευτικών στόχων
�. Aυτοέλεγχο σακχάρου αίματος �-�/�� h
�. Aντλία ινσουλίνης ή πολλαπλές ενέσεις (�-�)�

�. Eκμετάλευση αυτοελέγχου-αλγόριθμο δόσεων INΣ
�. Xρησιμοποίηση θέσεων-ώρας ένεσης
Κατανομής γευμάτων και μυϊκής άσκησης(;)
Προσαρμογή γευμάτων και δόσεων ινσουλίνης
�. Eπιβεβαίωση επιτυχίας( HbA1)

McCoughey Î·È Û˘Ó.85 11 9,6 8,4 1,2

Distiller Î·È Û˘Ó.90 54 9,8 8,6 1,2

Jefferson Î·È Û˘Ó.91 20 9,8 8,6 1,2

Walters Î·È Û˘Ó.92 31 11,5 10,3 1,2

Schönle Î·È Û˘Ó.83 19 9,9 7,7 2,2

Locatelli Î·È Û˘Ó.80 67 8 6,2 1,6

Kimura Î·È Û˘Ó.84 59 9 8,66 1,24

Berger Î·È Û˘Ó.79 16 8,79 8,57 0,22

Reeves Î·È Û˘Ó.27 10 10,8 9,0 1,8

Schiffrin Î·È Û˘Ó.20 16 13,5 8,4 5,1

Wolf Î·È Û˘Ó.81 23 11,2 9,8 1,4

Waldhausl Î·È Û˘Ó.93 80 7,9 6 1,9

™‡ÓÔÏÔ Î·È Ì¤ÛÔÈ fiÚÔÈ ÙÈÌÒÓ 302 9,82 8,18 1,74

›Ó·Î·˜ 6.24  ∆· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ Ì¤ıÔ‰Ô ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÌÂ ÙÔ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ∏bA1.

™˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ ∞ÚÈıÌfi˜ HbA1 ‹ HbA1c ÚÈÓ HbA1 ‹ ∞1c ÌÂÙ¿ ¢È·ÊÔÚ¿ 
·ÛıÂÓÒÓ ·fi Ó¤Ô Û¯‹Ì· ÙËÓ ·ÏÏ·Á‹ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ HbA1 

‹ HbA1c 

1. EÈÏÔÁ‹, ÂÎ·›‰Â˘ÛË ·ÛıÂÓÔ‡˜ (+ Î›ÓËÙÚ·)

2. ™˘¯Ó‹ Û˘ÓÂÚÁ·Û›· ÌÂ ÁÈ·ÙÚfi, „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ÛÙ‹ÚÈ-
ÍË

3. EÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË ıÂÚ·Â˘ÙÈÎÒÓ ÛÙfi¯ˆÓ

4. A˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô Û·Î¯¿ÚÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ 3-4/24 h

5. AÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‹ ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ (3-4)2

6. EÎÌÂÙ¿ÏÂ˘ÛË ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘-·ÏÁfiÚÈıÌÔ ‰fiÛÂˆÓ
IN™

7. XÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ı¤ÛÂˆÓ-ÒÚ·˜ ¤ÓÂÛË˜ 
∫·Ù·ÓÔÌ‹˜ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È Ì˘˚Î‹˜ ¿ÛÎËÛË˜(;)
¶ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

8. EÈ‚Â‚·›ˆÛË ÂÈÙ˘¯›·˜( HbA1)

9. ¶ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ ‹ ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

›Ó·Î·˜ 6.26  H ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ 70-105-130*

1 h ÌÂÙ¿ » 100-160-180*

2 h  »     » 80-120-150*

02-04 .Ì. 70-100-120*

* H ÙÚ›ÙË ÙÈÌ‹ ·ÏÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ‹ 

›Ó·Î·˜ 6.27  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ (ÁÏ˘Îfi˙Ë ·›Ì·ÙÔ˜ mg/dl).4

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ Úˆ› 60-90

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ ÌÂÛËÌ¤ÚÈ 60-105

1 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 70-140

2 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 60-120

02-04 .Ì. >60

›Ó·Î·˜ 6.28  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÁÈ· ¤ÁÎ˘Â˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 1 (mg/dl) (Jovanovic Î·È Peterson 1982).

1. ∫·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË

2. æ˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ‚ÂÏÙ›ˆÛË

3. µÂÏÙ›ˆÛË ÛˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ ÛÙ· ·È‰È¿ Î·È 
ÂÊ‹‚Ô˘˜

4. ∞ÔÊ˘Á‹ ÂÈÏÔÎÒÓ ™¢ ÏfiÁˆ:
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÈÈ‰›ˆÓ
- ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ Û˘ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ·˜ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÓÂÊÚÈÎÒÓ ·Ú·Ì¤ÙÚˆÓ (GFR, AER)
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÓÂ‡ÚˆÓ
- ÌÂ›ˆÛË˜ ¿¯Ô˘˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ

›Ó·Î·˜ 6.29  ¶Èı·Ó¿ ˆÊ¤ÏË ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

πίνακας 6.2.5.2 Στόχοι ρύθμισης (γλυκόζη αίματος
mg/dl)κατά τον Hirsh�.

McCoughey Î·È Û˘Ó.85 11 9,6 8,4 1,2

Distiller Î·È Û˘Ó.90 54 9,8 8,6 1,2

Jefferson Î·È Û˘Ó.91 20 9,8 8,6 1,2

Walters Î·È Û˘Ó.92 31 11,5 10,3 1,2

Schönle Î·È Û˘Ó.83 19 9,9 7,7 2,2

Locatelli Î·È Û˘Ó.80 67 8 6,2 1,6

Kimura Î·È Û˘Ó.84 59 9 8,66 1,24

Berger Î·È Û˘Ó.79 16 8,79 8,57 0,22

Reeves Î·È Û˘Ó.27 10 10,8 9,0 1,8

Schiffrin Î·È Û˘Ó.20 16 13,5 8,4 5,1

Wolf Î·È Û˘Ó.81 23 11,2 9,8 1,4

Waldhausl Î·È Û˘Ó.93 80 7,9 6 1,9

™‡ÓÔÏÔ Î·È Ì¤ÛÔÈ fiÚÔÈ ÙÈÌÒÓ 302 9,82 8,18 1,74

›Ó·Î·˜ 6.24  ∆· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ Ì¤ıÔ‰Ô ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÌÂ ÙÔ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ∏bA1.

™˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ ∞ÚÈıÌfi˜ HbA1 ‹ HbA1c ÚÈÓ HbA1 ‹ ∞1c ÌÂÙ¿ ¢È·ÊÔÚ¿ 
·ÛıÂÓÒÓ ·fi Ó¤Ô Û¯‹Ì· ÙËÓ ·ÏÏ·Á‹ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ HbA1 

‹ HbA1c 

1. EÈÏÔÁ‹, ÂÎ·›‰Â˘ÛË ·ÛıÂÓÔ‡˜ (+ Î›ÓËÙÚ·)

2. ™˘¯Ó‹ Û˘ÓÂÚÁ·Û›· ÌÂ ÁÈ·ÙÚfi, „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ÛÙ‹ÚÈ-
ÍË

3. EÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË ıÂÚ·Â˘ÙÈÎÒÓ ÛÙfi¯ˆÓ

4. A˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô Û·Î¯¿ÚÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ 3-4/24 h

5. AÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‹ ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ (3-4)2

6. EÎÌÂÙ¿ÏÂ˘ÛË ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘-·ÏÁfiÚÈıÌÔ ‰fiÛÂˆÓ
IN™

7. XÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ı¤ÛÂˆÓ-ÒÚ·˜ ¤ÓÂÛË˜ 
∫·Ù·ÓÔÌ‹˜ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È Ì˘˚Î‹˜ ¿ÛÎËÛË˜(;)
¶ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

8. EÈ‚Â‚·›ˆÛË ÂÈÙ˘¯›·˜( HbA1)

9. ¶ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ ‹ ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

›Ó·Î·˜ 6.26  H ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ 70-105-130*

1 h ÌÂÙ¿ » 100-160-180*

2 h  »     » 80-120-150*

02-04 .Ì. 70-100-120*

* H ÙÚ›ÙË ÙÈÌ‹ ·ÏÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ‹ 

›Ó·Î·˜ 6.27  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ (ÁÏ˘Îfi˙Ë ·›Ì·ÙÔ˜ mg/dl).4

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ Úˆ› 60-90

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ ÌÂÛËÌ¤ÚÈ 60-105

1 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 70-140

2 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 60-120

02-04 .Ì. >60

›Ó·Î·˜ 6.28  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÁÈ· ¤ÁÎ˘Â˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 1 (mg/dl) (Jovanovic Î·È Peterson 1982).

1. ∫·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË

2. æ˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ‚ÂÏÙ›ˆÛË

3. µÂÏÙ›ˆÛË ÛˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ ÛÙ· ·È‰È¿ Î·È 
ÂÊ‹‚Ô˘˜

4. ∞ÔÊ˘Á‹ ÂÈÏÔÎÒÓ ™¢ ÏfiÁˆ:
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÈÈ‰›ˆÓ
- ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ Û˘ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ·˜ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÓÂÊÚÈÎÒÓ ·Ú·Ì¤ÙÚˆÓ (GFR, AER)
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÓÂ‡ÚˆÓ
- ÌÂ›ˆÛË˜ ¿¯Ô˘˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ

›Ó·Î·˜ 6.29  ¶Èı·Ó¿ ˆÊ¤ÏË ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.πίνακας 6.2.5.3 Στόχοι ρύθμισης για έγκυες με ΣΔ τύ-

που 1 (mg/dl) (Jovanovic και Peterson 1���).



Κεφάλαιο � - Θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη • ��1

μοποίηση της κοιλιάς για τις ενέσεις, η αποφυγή λιπο-
ϋπερτροφικών περιοχών, η κατανομή των γευμάτων, 
η τροποποίηση των γευμάτων σε ημέρες σωματικής 
άσκησης είναι, ενδεικτικά, μερικά σημεία που πρέπει 
να απασχολήσουν γιατρό και ασθενή και να δοθούν οι 
σωστές κατευθύνσεις.

H μέτρηση της HbA1c πρέπει να χρησιμοποιείται για 
να επιβεβαιώνει την επιτυχία της εντατικοποιημένης 
ινσουλινοθεραπείας, αλλά πάντοτε σε συσχέτιση με 
τα αποτελέσματα του αυτοελέγχου. Bέβαια, πρέπει να 
λαμβάνονται πάντοτε υπόψη οι ιδιαιτερότητες που 
έχει η μέτρηση της HbA1c δεδομένου του μικρού 
εύρους που κυμαίνονται οι τιμές της και της αστάθει-
ας που εμφανίζει η μέτρησή της σε κοινά εργαστή-
ρια.9,10,11

H χρησιμοποίηση των νεότερων σχημάτων ινσουλι-
νοθεραπείας είναι σχεδόν προϋπόθεση  για να θεωρη-
θεί ότι οι ασθενείς υποβάλλονται σε εντατικοποιημένη 
ινσουλινοθεραπεία, αλλά υπάρχει και η άποψη ότι 
ακόμη και με το κλασικό σχήμα δύο ενέσεων, εφόσον 
οι ασθενείς πληρούν τις λοιπές προϋποθέσεις, είναι 
δυνατόν να υπαχθούν στην κατηγορία αυτή. Όμως, το 
σχήμα δύο ενέσεων με μείγματα ινσουλινών ταχείας 
και ενδιάμεσης δράσης δεν έχει την ευλυγισία και προ-
σαρμοστικότητα των σχημάτων πολλαπλών ενέσεων.3

Συμπερασματικά, η εντατικοποιημένη ινσουλινο-
θεραπεία είναι ένα είδος διαφορετικής θεώρησης και 
εφαρμογής της θεραπείας και δεν περιορίζεται στο 
να συμπεριλάβει απλά και μόνο τους ασθενείς που 
κάνουν πολλαπλές ενέσεις ή που κάνουν αυτοέλεγχο 
του σακχάρου αίματος, ενώ δεν πληρούν τις υπόλοι-
πες προϋποθέσεις εντατικοποιημένης ινσουλινοθερα-
πείας. Tελικά, αποτελεί ένα σύνολο προϋποθέσεων και 
ενεργειών που αφορούν γιατρό και ασθενή και απαιτεί 
υψηλό βαθμό αντίληψης, αποφασιστικότητας και 
συνεργασίας.

Αναμενόμενα οφέλη εντατικοποιημένης ινσουλινοθε-
ραπείας

Tα πιθανά οφέλη της εντατικοποιημένης ινσουλινο-
θεραπείας εμφανίζονται επιγραμματικά στον πίνακα 
6.2.5.4.

Aναλυτικότερα, η καλύτερη ρύθμιση του ΣΔ είναι 
γεγονός με την εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία. 
Πάντως δεν είναι εύκολο να απονεμηθεί εύσημο σε 
ένα απομονωμένο συστατικό της εντατικοποιημένης 
ινσουλινοθεραπείας, π.χ. στις πολλαπλές ενέσεις, 
δεδομένου ότι και μόνο ο συχνός αυτοέλεγχος του 
σακχάρου αίματος και η συχνή επικοινωνία με τον 
Διαβητολόγο βελτιώνει τη ρύθμιση σε έναν εκπαιδευ-
μένο ασθενή, αρκεί ο τελευταίος να αντιδρά σωστά 
στις μετρήσεις.

H καλύτερη ρύθμιση με την εντατικοποιημένη 
ινσουλινοθεραπεία είναι γεγονός,3,12 που έχει όμως 
τις εξαιρέσεις του και φυσικά εξαρτάται και από τους 
θεραπευτικούς στόχους. Yπάρχουν πάντως εργασίες 
στις οποίες δεν βρέθηκε στατιστικά καλύτερη ρύθμιση 
με πολλαπλές ενέσεις σε μη επιλεγμένο διαβητικό πλη-
θυσμό13 και σε νεαρά άτομα.14 H ρύθμιση όμως με τις 
πολλαπλές ενέσεις ή τις αντλίες είναι πιο “φυσιολογική 
μέθοδος”, ενώ δεν δημιουργείται με αυτήν προγευμα-
τική υπερινσουλιναιμία, όπως παρατηρείται πάντοτε 
στα σχήματα δύο ενέσεων.

Aναφέρεται συχνά ότι παρατηρείται ψυχολογική 
βελτίωση κατά την εντατικοποιημένη ινσουλινοθερα-
πεία, αλλά η προσωπική μας πείρα είναι κάπως διαφο-
ρετική. Έχουμε την αντίληψη ότι η καλύτερη ρύθμιση 
του ΣΔ είναι κυρίως το στοιχείο εκείνο που βελτιώνει 
ψυχολογικά τον ασθενή, καθώς και η επιτυχία στην 
επίτευξη των θεραπευτικών στόχων, άσχετα με τη 
μέθοδο που χρησιμοποιήθηκε για τη ρύθμιση του 
διαβήτη.15,16 H ψυχολογική υποστήριξη πρέπει να είναι 
διαρκής, γιατί αυτή καθεαυτή η εντατικοποιημένη 
ινσουλινοθεραπεία είναι ένα επιπρόσθετο ψυχολογικό 
στρες.5

H αποφυγή των χρόνιων επιπλοκών του ΣΔ είναι ο 
ύψιστος στόχος, αλλά είναι πολύ δύσκολο να υπάρ-
ξουν τεκμηριωμένες μακροχρόνιες μελέτες. Tο βέβαιο 
είναι ότι μπορεί να υποστραφεί η αρχόμενη διαβητική 
νεφροπάθεια17,18,19 και η νευροπάθεια,20 ενώ για την 
αμφιβληστροειδοπάθεια τα ευρήματα είναι εκ πρώτης 
όψεως περίεργα. Έτσι, τον πρώτο χρόνο εντατικοποι-
ημένης ινσουλινοθεραπείας παρατηρήθηκε επιδεί-
νωση της αμφιβληστροειδοπάθειας18,2 η οποία στα-
θεροποιήθηκε αργότερα.22,23 Aυτές οι παρατηρήσεις 
συνηγορούν υπέρ του προγραμματισμού βαθμιαίας 
βελτίωσης της ρύθμισης σε ασθενείς με εξελισσόμενη 
αμφιβληστροειδοπάθεια4 και φυσικά υπέρ της ανά-
γκης της όσο το δυνατόν πιο έγκαιρης ρύθμισης του 
ΣΔ, πριν αρχίσουν οι χρόνιες επιπλοκές.

Yπάρχουν, τέλος, λίγες μελέτες που βρίσκουν μείω-

McCoughey Î·È Û˘Ó.85 11 9,6 8,4 1,2

Distiller Î·È Û˘Ó.90 54 9,8 8,6 1,2

Jefferson Î·È Û˘Ó.91 20 9,8 8,6 1,2

Walters Î·È Û˘Ó.92 31 11,5 10,3 1,2

Schönle Î·È Û˘Ó.83 19 9,9 7,7 2,2

Locatelli Î·È Û˘Ó.80 67 8 6,2 1,6

Kimura Î·È Û˘Ó.84 59 9 8,66 1,24

Berger Î·È Û˘Ó.79 16 8,79 8,57 0,22

Reeves Î·È Û˘Ó.27 10 10,8 9,0 1,8

Schiffrin Î·È Û˘Ó.20 16 13,5 8,4 5,1

Wolf Î·È Û˘Ó.81 23 11,2 9,8 1,4

Waldhausl Î·È Û˘Ó.93 80 7,9 6 1,9

™‡ÓÔÏÔ Î·È Ì¤ÛÔÈ fiÚÔÈ ÙÈÌÒÓ 302 9,82 8,18 1,74

›Ó·Î·˜ 6.24  ∆· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ Ì¤ıÔ‰Ô ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÌÂ ÙÔ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ∏bA1.

™˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ ∞ÚÈıÌfi˜ HbA1 ‹ HbA1c ÚÈÓ HbA1 ‹ ∞1c ÌÂÙ¿ ¢È·ÊÔÚ¿ 
·ÛıÂÓÒÓ ·fi Ó¤Ô Û¯‹Ì· ÙËÓ ·ÏÏ·Á‹ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ HbA1 

‹ HbA1c 

1. EÈÏÔÁ‹, ÂÎ·›‰Â˘ÛË ·ÛıÂÓÔ‡˜ (+ Î›ÓËÙÚ·)

2. ™˘¯Ó‹ Û˘ÓÂÚÁ·Û›· ÌÂ ÁÈ·ÙÚfi, „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ÛÙ‹ÚÈ-
ÍË

3. EÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË ıÂÚ·Â˘ÙÈÎÒÓ ÛÙfi¯ˆÓ

4. A˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô Û·Î¯¿ÚÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ 3-4/24 h

5. AÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‹ ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ (3-4)2

6. EÎÌÂÙ¿ÏÂ˘ÛË ·˘ÙÔÂÏ¤Á¯Ô˘-·ÏÁfiÚÈıÌÔ ‰fiÛÂˆÓ
IN™

7. XÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ı¤ÛÂˆÓ-ÒÚ·˜ ¤ÓÂÛË˜ 
∫·Ù·ÓÔÌ‹˜ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È Ì˘˚Î‹˜ ¿ÛÎËÛË˜(;)
¶ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

8. EÈ‚Â‚·›ˆÛË ÂÈÙ˘¯›·˜( HbA1)

9. ¶ÔÏÏ·Ï¤˜ ÂÓ¤ÛÂÈ˜ ‹ ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

›Ó·Î·˜ 6.26  H ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ 70-105-130*

1 h ÌÂÙ¿ » 100-160-180*

2 h  »     » 80-120-150*

02-04 .Ì. 70-100-120*

* H ÙÚ›ÙË ÙÈÌ‹ ·ÏÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ‹ 

›Ó·Î·˜ 6.27  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ (ÁÏ˘Îfi˙Ë ·›Ì·ÙÔ˜ mg/dl).4

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ Úˆ› 60-90

ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ ÌÂÛËÌ¤ÚÈ 60-105

1 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 70-140

2 h  ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi 60-120

02-04 .Ì. >60

›Ó·Î·˜ 6.28  ™Ùfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÁÈ· ¤ÁÎ˘Â˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 1 (mg/dl) (Jovanovic Î·È Peterson 1982).

1. ∫·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË

2. æ˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ ‚ÂÏÙ›ˆÛË

3. µÂÏÙ›ˆÛË ÛˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ ÛÙ· ·È‰È¿ Î·È 
ÂÊ‹‚Ô˘˜

4. ∞ÔÊ˘Á‹ ÂÈÏÔÎÒÓ ™¢ ÏfiÁˆ:
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÈÈ‰›ˆÓ
- ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ Û˘ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ·˜ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÓÂÊÚÈÎÒÓ ·Ú·Ì¤ÙÚˆÓ (GFR, AER)
- ‚ÂÏÙ›ˆÛË˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÓÂ‡ÚˆÓ
- ÌÂ›ˆÛË˜ ¿¯Ô˘˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ

›Ó·Î·˜ 6.29  ¶Èı·Ó¿ ˆÊ¤ÏË ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

πίνακας 6.2.5.4 Πιθανά ωφέλη εντατικοποιημένης ιν-
σουλινοθεραπείας.
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ση των επεισοδίων βαριάς υπογλυκαιμίας σε άτομα 
που κάνουν εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία σε 
σύγκριση με τη συμβατική ινσουλινοθεραπεία που 
εφάρμοζαν προγενέστερα.12,13

Όσον αφορά στα επεισόδια κετοξέωσης, είναι 
φανερό ότι οι πολλαπλές ενέσεις έχουν τη μικρότερη 
συχνότητα κετοξέωσης, ενώ με τις αντλίες ινσουλί-
νης η κετοξέωση είναι αρκετά συχνό πρόβλημα. Oι 
κετοξεώσεις είναι ένα σοβαρό μειονέκτημα, που μαζί 
με την ανάγκη μεταφοράς επί του σώματος συσκευής, 
τις καθημερινές εξετάσεις αυτοελέγχου και το κόστος, 
αποτελούν ανασταλτικό παράγοντα στην ευρεία χρη-
σιμοποίηση των αντλιών ινσουλίνης.3 Φαίνεται ότι η 
συχνότητα των κετοξεώσεων μειώνεται σημαντικά αν 
η θέση τοποθέτησης της βελόνας της αντλίας αλλάζει 
κάθε δύο μέρες.

Πιθανά μειονεκτήματα εντατικοποιημένης ινσουλινο-
θεραπείας

Tα μειονεκτήματα της εντατικοποιημένης ινσουλινο-
θεραπείας φαίνονται παραστατικά στον πίνακα 6.2.5.5.

H εξάρτηση από συσκευές αφορά στη χρήση αντλι-
ών συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης. H χρησιμοποίηση 
των στυλό ινσουλίνης (pens) δεν μπορεί να θεωρηθεί 
εξάρτηση από τη συσκευή, εφόσον και τα στυλό αντι-
καθιστούν πλεονεκτικά τις κοινές σύριγγες. 

H μονομανής ενασχόληση με τον ΣΔ είναι μειονέ-
κτημα της εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας, 
που αφορά όμως τους πολύ σχολαστικούς ασθενείς οι 
οποίοι εκ χαρακτήρος ρέπουν σε υπερβολές σχολαστι-
κότητας. H ψυχολογική επίδραση της εντατικοποιημέ-
νης ινσουλινοθεραπείας μπορεί να είναι ποικίλη. Aν τα 
αποτελέσματα είναι καλά, ο άρρωστος νιώθει καλύτε-
ρα ψυχολογικά, αποκτά αυτοπεποίθηση και αυξημένη 
αυτοεκτίμηση, οπότε αντιμετωπίζει τη ζωή με αισιοδο-
ξία. Aν, όμως, έχει αποτυχίες ή συχνές υπογλυκαιμίες, 
τότε χάνει το ηθικό του. Tο τελευταίο παρατηρήσαμε 
ότι συμβαίνει συχνότερα σε αγχώδη άτομα.

Tο χρηματικό κόστος είναι σημαντικό, αν ληφθεί 
υπόψη το κόστος των δοκιμαστικών ταινιών μέτρη-
σης γλυκόζης στο αίμα, που είναι σήμερα περίπου 1 
ευρώ κατά προσδιορισμό και με τέσσερις μετρήσεις 
ημερησίως φτάνει τα 120 ευρώ τον μήνα. Oι μετρητές 
τελευταίως παραχωρούνται δωρεάν από τις κατασκευ-
άστριες εταιρίες και δεν αποτελεί πρόβλημα η απόκτη-
σή τους.

Oι συχνές και έντονες υπογλυκαιμίες θεωρούνται 
από τους περισσότερους συγγραφείς μειονέκτημα της 
εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας.24 Ωστόσο, σε 
δική μας αλλά και σε άλλες μελέτες δεν διαπιστώθη-
κε αυξημένη συχνότητα υπογλυκαιμιών με τη χρήση 
εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας (πολλαπλές 
ενέσεις), αλλά το αντίθετο.12,13 Eξάλλου, υπάρχουν και 
μελέτες που δεν βρίσκουν διαφορές στη συχνότητα 
των υπογλυκαιμιών μεταξύ σχήματος θεραπείας με 
δύο ενέσεις ινσουλίνης και εντατικοποιημένης ινσου-
λινοθεραπείας,18,25,28 και γι’ αυτό πιστεύουμε ότι η συ-
χνότητα και βαρύτητα των υπογλυκαιμιών σχετίζεται 
περισσότερο με τους επιδιωκόμενους θεραπευτικούς 
στόχους. Aν ο στόχος μας είναι πολύ χαμηλές τιμές 
σακχάρου, τότε οι υπογλυκαιμίες είναι το αναπόφευ-
κτο σχεδόν τίμημα. Σε άτομα με ιστορικό βαριών υπο-
γλυκαιμιών ή με έλλειψη αντίληψης υπογλυκαιμίας ο 
στόχος ρύθμισης δεν πρέπει να είναι πολύ αυστηρός.29 
Eξάλλου, η εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία ενο-
χοποιείται και για τη δημιουργία κατάστασης έλλειψης 
αντίληψης προειδοποιητικών συμπτωμάτων υπογλυ-
καιμίας και για τη μειωμένη ορμονική απάντηση στην 
υπογλυκαιμία.30,31,32

Oι νυκτερινές υπογλυκαιμίες είναι ένα πρόβλημα 
που απασχολεί πολύ τους ασθενείς που είχαν έστω και 
μία φορά μία τέτοια εμπειρία. Σύμφωνα με δικές μας 
παρατηρήσεις, η συχνότητά της δεν αυξάνεται με το 
σύστημα των πολλαπλών ενέσεων, και πιστεύουμε ότι 
στο σημείο αυτό υπερέχουν οι πολλαπλές ενέσεις της 
συμβατικής θεραπείας με δύο ενέσεις το 24ωρο των 
ινσουλινών ταχείας και ενδιαμέσου δράσης. Στο κλασι-
κό σχήμα δύο ενέσεων υπάρχει σύμπτωση της δράσης 
της ταχείας και της ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνης τις 
πρώτες μεταμεσονύκτιες ώρες, γεγονός που αυξάνει 
τις πιθανότητες νυκτερινής υπογλυκαιμίας. Aντίθετα, 
στο σχήμα πολλαπλών ενέσεων συνήθως διαχωρίζου-
με την τελευταία ένεση ταχείας ινσουλίνης από την 
προ του ύπνου μακράς δράσης ινσουλίνη. Eμείς ακο-
λουθώντας την τακτική που συνιστούν οι Schiffrin και 
Suissa33 δεν αντιμετωπίζουμε συχνά το πρόβλημα της 
νυκτερινής υπογλυκαιμίας. Συγκεκριμένα, θεωρούμε 
ότι υπάρχει αυξημένη πιθανότητα νυκτερινής υπογλυ-
καιμίας, όταν η γλυκόζη αίματος προ του ύπνου είναι 
κατώτερη από τα 120 mg/dl. Σε άτομα με μειωμένη 

Reeves Î·È Û˘Ó. 198227 10 13,16 9 9 2 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ¢ÂÓ ‚Ú‹Î·Ó ‰È·ÊÔÚ¿.
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: ¢ÂÓ ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È 
¶ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜
ÌÂ ∂¶π

Home Î·È Û˘Ó. 198298 10 10,7 10,0 11,7 2,5 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ÀÂÚÔ¯‹ ÙË˜ ·ÓÙÏ›·˜ (ÛÙÔ 
Û¯‹Ì· ∂¶π Ë ‚Ú·‰ÈÓ‹
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂ Ultratard)
¶ÚÔÙ›ÌËÛË 8 ÛÙÔ˘˜ 10
ÙËÓ ·ÓÙÏ›·

Schiffrin Î·È Û˘Ó. 198499 20 13* 8,8* 9,46* 4 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ÀÂÚÔ¯‹ ÙË˜ ·ÓÙÏ›·˜
‹ ÂÙ·ÏÔ‡‰· √È ·ÛıÂÓÂ›˜ ‹Ù·Ó ¤ÊË‚ÔÈ

¶ÚÔÙ›ÌËÛË 50% ÛÙËÓ ·ÓÙÏ›·

Schiffrin Î·È Û˘Ó. 198420 16 12,8 8,2 8,4 6 ™‡ÚÈÁÁÂ˜ ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: 7 ·ÓÙÏ›·, 2
·ÏÈfi Û¯‹Ì·, 7 ∂¶π

Lecavalier Î·È Û˘Ó. 1987100 8 10,1 8,3 8,8 2 Pen-pump ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: ¢ÂÓ ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È
º˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔÔ›ËÛË
˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
ÛÙ· ÌÔÓÔÎ‡ÙÙ·Ú· ÌfiÓÔ ÌÂ
ÙËÓ ·ÓÙÏ›·

Chiasson Î·È Û˘Ó. 198495 12 12,9 9,1 8,7 3 Medi-Jector ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
µÂÏÙ›ˆÛË Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜
ÂÚÂı›ÛÌ·ÙÔ˜ Î·È ÌÂ ÙÈ˜ ‰‡Ô
ÌÂıfi‰Ô˘˜, ÌÂ›ˆÛË 
ÚˆÙÂ˚ÓÔ˘Ú›·˜. 
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: 7 ·ÓÙÏ›·, 
5 Medi-Jector

Back Î·È Û˘Ó.198796 20 4,1** 3,4** 3,6** 6 Novopen ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿
¶ÚÔÙ›ÌËÛË: 16 (80%) ÌÂ
Novopen, 4 (20%) ·ÓÙÏ›·

Saurbrey Î·È Û˘Ó. 198897 K·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ HbA1c Î·Ù¿
1,1%  ÌÂ ·ÓÙÏ›·

* √È ÙÈÌ¤˜ HbA1 ‰ÂÓ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔ ÎÂ›ÌÂÓÔ ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È ÂÎÙÈÌ‹ıËÎ·Ó ·‰ÚÒ˜ ·fi Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ ·Ú¿ÛÙ·ÛË.
** ºÚÔ˘ÎÙÔ˙·Ì›ÓË ·ÓÙ› HbA1.

›Ó·Î·˜ 6.25  ™˘ÁÎÚÈÙÈÎ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›· Î·È ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÔÏÏ·Ï‹˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ (∂¶π).

™˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ ∞ÚÈıfi˜ HbA1 HbA1 HbA1 ¢È¿ÚÎÂÈ· Î¿ıÂ ª¤ıÔ‰Ô˜ ™¯fiÏÈÔ
∞ÛıÂÓÒÓ ÚÔ ·ÓÙÏ›· ∂¶π Û¯‹Ì·ÙÔ˜ (Ì‹ÓÂ˜) ∂¶π

1. ∂Í¿ÚÙËÛË ·fi Û˘ÛÎÂ˘¤˜

2. ªÔÓÔÌ·Ó‹˜ ·Û¯ÔÏ›· ÌÂ ™¢

3. æ˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË

4. ÃÚËÌ·ÙÈÎfi ÎfiÛÙÔ˜

5. ÀÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜
- ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·ÓÙ›ÏË„Ë ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜
- ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·˘ÙfiÌ·ÙË ·Ó¿ÓË„Ë ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·
- ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜;
- ÂÓÙÔÓfiÙÂÚÂ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜

6. ∞ÌÊÈ‚ÏËÛÙÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·;

7. ∫ÂÙÔÍ¤ˆÛË (ÂÈ‰ÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ·ÓÙÏ›Â˜)

›Ó·Î·˜ 6.30  ªÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

πίνακας 6.2.5.5 Μειονεκτήματα εντατικοποιημένης ιν-
σουλινοθεραπείας.
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αντίληψη υπογλυκαιμίας ανεβάζουμε το όριο στα 150-
160 mg/dl. Στο σημείο αυτό θα θέλαμε να τονίσουμε 
τα παρακάτω σε σχέση με το θέμα των υπογλυκαιμιών:

-H εξατομίκευση των θεραπευτικών στόχων είναι 
προϋπόθεση για την αποφυγή συχνών και έντονων 
υπογλυκαιμιών.

-Aραιές και ελαφρές υπογλυκαιμίες είναι ένδειξη 
μάλλον καλής ρύθμισης.

-Έλλειψη υπογλυκαιμιών επί μήνες είναι ένδειξη είτε 
κακής ρύθμισης είτε μειωμένης αντίληψης υπογλυκαι-
μίας. Υπέρ του τελευταίου συνηγορεί και η ανεύρεση 
πολύ χαμηλής τιμής γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. 

Στην πιθανότητα επιδείνωσης της αμφιβληστροει-
δοπάθειας με την έναρξη εντατικοποιημένης ινσουλι-
νοθεραπείας με αυστηρούς στόχους ρύθμισης έχουμε 
ήδη αναφερθεί,18,21 και γι’ αυτό η επίτευξη άριστης 
ρύθμισης πρέπει να επιδιώκεται σταδιακά μέσα σε 2-3 
μήνες.

Σύγκριση εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας με 
αντλία και με πολλαπλές ενέσεις

Στοιχεία για σύγκριση της ινσουλινοθεραπείας με τις 
αντλίες ινσουλίνης και τη μέθοδο των πολλαπλών ενέ-
σεων με τη χρήση των “στυλό ινσουλίνης” παρέχονται 
σε άλλο κεφάλαιο. Eίναι βέβαιο ότι με την αντλία η 
ρύθμιση του διαβήτη είναι κατά τι καλύτερη,34 καθώς 
υπερέχει στην κάλυψη των βασικών αναγκών, ιδίως 
στη διάρκεια του ύπνου, αλλά ενέχει πάντα τον κίνδυ-
νο των απορρυθμίσεων και των κετοξεώσεων. Aυτές 
συμβαίνουν από τεχνική ανεπάρκεια της συσκευής ή, 
το συχνότερο, από διακοπή της παροχής ινσουλίνης 
(που οφείλεται σε απόφραξη του αυλού του σωληνί-
σκου από συγκρίματα ινσουλίνης ή σε διαρροή προς 
τα έξω ινσουλίνης) ή σε τοπικές φλεγμονές.3,25,27,34 
Φαίνεται πάντως ότι η χρήση των αντλιών παραμένει 
περιορισμένη σε μικρή κλίμακα και ότι η μέθοδος των 
πολλαπλών ενέσεων με τα στυλό ινσουλίνης χρησι-
μοποιείται από την πλειονότητα των ασθενών. Mε την 
εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία και πολλαπλές 
ενέσεις οι άρρωστοι ελέγχουν σχετικά καλύτερα τον 
διαβήτη τους και μπορούμε να πιθανολογήσουμε ότι 
για πολλούς από αυτούς απομακρύνεται ο χρόνος εκ-
δήλωσης των χρόνιων διαβητικών επιπλοκών, πράγμα 
που έδειξε σαφώς η μελέτη DCCT.24, 35
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 6.2.6 Iνσουλινοθεραπεία στον ΣΔ 
 τύπου 2  
Δ. Καραμήτσος

Oι ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 είναι περίπου 10 
φορές περισσότεροι από τους ασθενείς με διαβήτη 
τύπου 1. Aπό αυτούς, ποσοστό 40% περίπου που 
επισκέπτεται ειδικό γιατρό, σύμφωνα με προσωπική 
στατιστική, ήδη κάνει ή πρόκειται να αρχίσει ινσου-
λινοθεραπεία. Eπομένως, έχει ιδιαιτέρως πρακτικό 
ενδιαφέρον η ινσουλινοθεραπεία στους διαβητικούς 
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σχήμα 6.2.6.1 Θεραπευτική τακτική που ακολουθείται στην
αντιμετώπιση του ΣΔ τύπου �.(Δεν περιλαμβάνονται νεότερα 
φάρμακα)
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τύπου 2. Εντούτοις, για τους ασθενείς αυτούς υπάρ-
χουν μερικά ερωτηματικά, τα κυριότερα των οποίων 
είναι πότε πρέπει να αρχίζουν ινσουλίνη, αλλά και γιατί 
το επίπεδο ρύθμισης, κατά γενική παραδοχή, απέχει 
πολύ από το ιδανικό, ενώ παράλληλα πολύ λίγοι κα-
τορθώνουν να ελέγχουν σωστά το βάρος τους.  

Xρόνος έναρξης ινσουλινοθεραπείας στον ΣΔ τύπου 2

Tο πότε πρέπει να αρχίσουν ινσουλίνη οι ασθενείς με 
διαβήτη τύπου 2 είναι ένα καίριο ερώτημα. Στο σχήμα 
6.2.6.1 φαίνεται η αλληλουχία των θεραπευτικών χει-
ρισμών που κατά κανόνα ακολουθείται στον ΣΔ τύπου 
2. Aρχικά δίδονται διαιτητικές οδηγίες στους ασθενείς 
χωρίς φαρμακευτική θεραπεία. H δίαιτα αποδίδει για 
ένα διάστημα, που μπορεί να είναι 2-3 χρόνια, σπάνια 
περισσότερα. Έπειτα η δίαιτα μόνη αρχίζει να μην 
αποδίδει και χορηγούνται τα υπογλυκαιμικά φάρμακα 
σε μικρές δόσεις, παράλληλα, βέβαια, με τη δίαιτα. Mε 
την πάροδο του χρόνου, εφόσον απαιτείται, αυξάνεται 
η δόση των φαρμάκων. Tαυτόχρονα τονίζεται σε κάθε 

συνέντευξη με τον ασθενή η αξία της σωστής εφαρ-
μογής της δίαιτας. Tελικά, όμως, οι σουλφονυλουρίες 
(SU) παύουν να αποδίδουν και αναπόφευκτα έρχεται η 
ώρα της ινσουλίνης.1

O χρόνος εμφάνισης της δευτεροπαθούς αστοχίας 
των SU σε άλλους ασθενείς έρχεται νωρίτερα και σε 
άλλους αργότερα. Aυτό εξηγείται από το ότι δεν είναι 
γνωστό για κάθε ασθενή πότε ακριβώς άρχισε η υπερ-
γλυκαιμία, αλλά και από την ετερογένεια που παρουσι-
άζει ο ΣΔ τύπου 2 ως προς την ακριβή αιτιολογία του. 
Mπορεί βάσιμα να υποτεθεί ότι η αλληλεπίδραση και 
η βαρύτητα της κληρονομικής προδιάθεσης, της πα-
χυσαρκίας και της καθιστικής ζωής είναι ποικίλη.2,3 Σε 
σχετική εργασία, ύστερα από εξαετή παρακολούθηση 
ομάδας ασθενών, βρέθηκε ότι χάνεται κάθε χρόνο 
1,5% της λειτουργικής ικανότητας των B κυττάρων, με 
συνέπεια μέση ετήσια αύξηση της γλυκόζης νηστείας 
4,14 mg/dl.4 Με την εισαγωγή νέων φαρμάκων στη 
θεραπευτική του ΣΔ τύπου 2 προτείνονται διάφοροι 
αλγόριθμοι χρήσεως των φαρμάκων. Ένας τέτοιος 
αλγόριθμος φαίνεται στο σχήμα 6.2.6.2.

σχήμα 6.2.6.2 . Σε κάθε επίσκεψη πρέπει ο ασθενής να ενθαρρύνεται και να προτρέπεται στην υιοθέτηση υγιεινοδιαιτητικών 
συνηθειών. Κάθε � μήνες γίνεται έλεγχος της HbA1c μέχρι να επιτευχθούν επίπεδα < �%, οπότε ο έλεγχος θα γίνεται κάθε 
�μηνο. Σε επίπεδα HbA1c > �%, πρέπει να τροποποιείται η θεραπευτική αγωγή. * Μη επαρκή κλινικά δεδομένα που να 
αφορούν την ασφάλεια χορήγησης. 
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Eίναι παλαιά παρατήρηση ότι όσο αυξάνουν τα 
χρόνια διάρκειας του διαβήτη τόσο αυξάνεται και ο 
αριθμός των ατόμων που χρειάζονται ινσουλινοθερα-
πεία. Φαίνεται, επίσης, ότι άσχετα με το αν ο ασθενής 
θα κάνει ή όχι θεραπεία με υπογλυκαιμικά δισκία, η 
αδυναμία ρύθμισης του διαβήτη επέρχεται ούτως ή 
άλλως. Mάλιστα ασθενείς που αρνήθηκαν επί πολλά 
χρόνια να κάνουν ινσουλινοθεραπεία και έχουν χάσει 
προοδευτικά πολύ βάρος, χρειάζονται αναπόφευκτα 
χορήγηση ινσουλίνης, έστω και αν με εξαντλητικές δί-
αιτες διατηρούν αποδεκτές προγευματικές τιμές σακ-
χάρου στο αίμα. Στο σημείο αυτό πρέπει να τονιστεί 
ότι ο όρος δευτεροπαθής αστοχία των SU είναι παρα-
πλανητικός. Δεν είναι οι SU που αποτυγχάνουν, είναι ο 
οργανισμός που αδυνατεί να ανταποκριθεί. Eπομένως, 
δεν τίθεται θέμα για επιλογή άλλου φαρμάκου, ιδίως 
αν οι ασθενείς παίρνουν παράλληλα και διγουανίδες. 
Mόνη πλέον επιλογή είναι η θεραπεία με ινσουλίνη. Οι 
γενικοί γιατροί και γενικώς οι γιατροί πρωτοβάθμιας 
περίθαλψης δεν πρέπει να καθυστερούν να παραπέμ-
ψουν τους ασθενείς σε ειδικό γιατρό ή διαβητολογικό 
ιατρείο, όταν δεν ρυθμίζονται ικανοποιητικά παρά το 
ότι παίρνουν τη μέγιστη δόση δύο ειδών φαρμάκων 
(σουλφονυλουρία και μετφορμίνη).

Επίσης, πρέπει να τονιστεί ότι η δραστικότητα των 
εκκριταγωγών φαρμάκων ινσουλίνης φτάνει σχεδόν 
λίγο πριν από τη μέγιστη με το 50% της μέγιστης δό-
σης και δεν υπάρχει όφελος από υπερβολικές δόσεις. 
Πολλοί ασθενείς διστάζουν να αρχίσουν θεραπεία 
με ινσουλίνη ελπίζοντας, κακώς, σε βελτίωση της 
δραστικότητας των φαρμάκων τους με υπερμέγιστες 
δόσεις.4β

H EASD (European Association for the Study of 
Diabetes) έθεσε, το 1989, τα εξής κριτήρια ρύθμισης 
του διαβήτη όσον αφορά τη γλυκόζη και τη γλυκοζυλι-
ωμένη αιμοσφαιρίνη (πίνακας 6.2.6.1). 

Aσχέτως τύπου θεραπείας, οι παραπάνω στόχοι 
επιδιώκονται σε ασθενείς κάτω των 70 ετών. Όμως, σε 
πολύ ηλικιωμένους ασθενείς που το προσδόκιμο της 
επιβίωσής τους είναι λίγα χρόνια, δεν μας ενδιαφέρει 
τόσο η πρόληψη επιπλοκών, που δεν θα προλάβουν 
να εμφανιστούν, όσο να μη έχουν οι ασθενείς συ-
μπτώματα από τον διαβήτη και οξείες επιπλοκές. Aυτά 

επιτυγχάνονται με τιμές σακχάρου που δεν προκαλούν 
σακχαρουρία.

 Όταν επιδιώκεται ένα αποδεκτό επίπεδο ρύθμισης 
με τη μέγιστη δόση υπογλυκαιμικών φαρμάκων και 
παρόλα αυτά οι ασθενείς δεν έχουν βελτίωση, πρέπει 
να αποφασίζεται έναρξη ινσουλινοθεραπείας.

H συνεργασιμότητα των ασθενών στις οδηγίες  
διατροφής

Σε μία εργασία που κάναμε η συμμόρφωση-συνεργα-
σιμότητα των ασθενών στη δίαιτα, όσον αφορά θερ-
μίδες, υδατάνθρακες και γλυκά, ήταν πολύ πτωχή. Oι 
ασθενείς σε ποσοστό 25% περίπου έτρωγαν ένα ή δύο 
γλυκά την εβδομάδα.5 H συμμόρφωση-συνεργασιμό-
τητα είναι ένας σημαντικός παράγοντας, που παίζει 
ρόλο τόσο στην ταχύτερη εμφάνιση της δευτεροπα-
θούς αστοχίας όσο και στην υπερβολική απόκτηση 
βάρους μετά την ινσουλινοθεραπεία. 

H διαπίστωση της δευτεροπαθούς αστοχίας φαίνε-
ται, εκτός από το υψηλό σάκχαρο αίματος, και από την 
απώλεια βάρους σώματος του διαβητικού (βλ. σχήμα 
6.2.1.9). H εν λόγω απώλεια βάρους δεν αφορά μόνο 
στο λίπος αλλά και στη μυϊκή μάζα. Μπορεί να συμβαί-
νει βαθμιαία έπειτα από κάποιο διάστημα ή εντονότε-
ρα σε μία τελική φάση. Ύστερα από 15 χρόνια με ΣΔ, 
80% των ασθενών μας χρειάζεται ινσουλίνη.6

O Groop αναφέρει ότι 12,6% της δευτεροπαθούς 
αστοχίας οφείλεται σε ανεπαρκή έκκριση ινσουλίνης 
και 43,4% σε αντίσταση στην ινσουλίνη είτε στο ήπαρ 
είτε στην περιφέρεια. Kαι, τέλος, 44% των περιπτώσε-
ων δευτεροπαθούς αστοχίας είναι αγνώστου αιτιολο-
γίας. Tα παραπάνω ποσοστά  είναι αντιπροσωπευτικά 
του υλικού ασθενών που μελετήθηκαν.7 Σε δική μας 
μελέτη, διάφοροι παράγοντες επιδείνωσης του δια-
βήτη που εξετάστηκαν δεν είχαν ιδιαίτερη επίδραση 
στον χρόνο εκδήλωσης της δευτεροπαθούς αστοχί-
ας, γεγονός που υποδηλώνει ότι η έλλειψη ρύθμισης 
στους ασθενείς αυτούς είναι αποτέλεσμα της φυσικής 
εξέλιξης του διαβήτη.6

H πτωχή συνεργασιμότητα των ασθενών με ΣΔ 
τύπου 2 είναι παράγοντας που οδηγεί ασφαλώς σε 
αύξηση του βάρους τους, εφόσον οι πάσχοντες δεν 
έχουν σημαντικού βαθμού γλυκοζουρία. Eίναι γνωστό 
ότι καθώς αυξάνεται η ηλικία, αυξάνεται ο ουδός απο-
βολής γλυκόζης, γεγονός που εξηγεί γιατί οι ασθενείς 
ηλικίας άνω των 65 ετών, για να εμφανίσουν συμπτώ-
ματα, πρέπει να έχουν αρκετά υψηλές τιμές σακχάρου 
στο αίμα.

Û¯‹Ì· 6.15  £ÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ Ù·ÎÙÈÎ‹ Ô˘ ·ÎÔÏÔ˘ıÂ›Ù·È
ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.

IÓÛÔ˘Ï›ÓË

™¢ Ù‡Ô˘ 2

¶·¯‡Û·ÚÎÔ˜ ∫·ÓÔÓÈÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜

¢›·ÈÙ· ·‰˘Ó·Ù›ÛÌ·ÙÔ˜ ¢›·ÈÙ· ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹

¢ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜ ™Ô˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜

™Ô˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜

Â› ·ÔÙ˘¯›·˜

Â› ·ÔÙ˘¯›·˜

°Ï˘Îfi˙Ë Ê 80-120 121-140 >140

°Ï˘Îfi˙Ë ÌÊ 80-140 141-180 >180

HBA1 <8,5 8,5 -9,5 >9,5

›Ó·Î·˜ 6.31  KÚÈÙ‹ÚÈ· EASD ÂÎÙ›ÌËÛË˜ ÙË˜ Ú‡ıÌÈ-
ÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.

K·Ï‹ AÔ‰ÂÎÙ‹ ¶Ùˆ¯‹
Ú‡ıÌÈÛË Ú‡ıÌÈÛË Ú‡ıÌÈÛË

1. EÍ¿ÏÂÈ„Ë Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ.

2. EÍ¿ÏÂÈ„Ë ˘ÂÚÎ·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡.

3. MÂ›ˆÛË Â˘·ÈÛıËÛ›·˜ ÛÂ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜.

4. BÂÏÙ›ˆÛË ÏÈÈ‰›ˆÓ ·›Ì·ÙÔ˜.

5. ¶ÚÔÛÙ·Û›· ·fi ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ™¢
ÂÊfiÛÔÓ ÂÈÙ‡¯Ô˘ÌÂ ¿ÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË.

6. BÂÏÙ›ˆÛË ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ Î·È ÈÓˆ‰fiÏ˘ÛË˜.

›Ó·Î·˜ 6.32  B¤‚·È· ˆÊ¤ÏË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

BMI 27,34 ±0,33

¢fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 46,58 ±1,67

¢fiÛË IÓÛ/B¿ÚÔ˜ ÛˆÌ.0,66 ±0,02

¢fiÛË IÓÛ/BMI 1,70 ±0,06

HbA1 10,06 ±0,28

™¿Î¯·ÚÔ Ê. 169,00 ±4,38

™¿Î¯·ÚÔ ÌÊ. 192,00 ±6,22

›Ó·Î·˜ 6.33  ¢fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ¤-
ÏÂÁ¯Ô˜ ÛÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 (ÌÂÏ¤ÙË ÛÂ 116 ·ÛıÂÓÂ›˜).

Ì¤ÛÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ±ÛÙ·ıÂÚfi ÛÊ¿ÏÌ·

Û¯‹Ì· 6.16.  ¢È¿ÎÚÈÛË ÙÔ˘ ‰˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·-
ÛÙ·ı‹ Î·È Ì‹ ·ÛÙ·ı‹.

¢˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˜
‰È·‚‹ÙË˜

ÁÓˆÛÙ‹˜ ·ÈÙ›·˜

¿ÁÓˆÛÙË˜ ·ÈÙ›·˜

ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹

Î·Î‹ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹
Ô‰ËÁÈÒÓ

∞ÛÙ·ı‹˜

ªË ·ÛÙ·ı‹˜

πίνακας 6.2.6.1 Kριτήρια EASD εκτίμησης της ρύθμι-
σης του διαβήτη.
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Tο βάρος των ασθενών πριν και μετά την  
ινσουλινοθεραπεία

H δίαιτα, που είναι ένας σχεδιασμός για ποιότητα, 
ποσότητα και κατανομή της τροφής, αποτελεί τον 
θεμέλιο λίθο της θεραπευτικής αντιμετώπισης του 
ΣΔ τύπου 2, είτε πριν από την έναρξη της ινσουλι-
νοθεραπείας είτε κατά τη διάρκειά της. Έτσι σε 80% 
των διαβητικών με ΣΔ τύπου 2 που είναι παχύσαρκοι 
συνιστώνται δίαιτες αδυνατίσματος με 400-500 θερμί-
δες λιγότερες από την αντίστοιχη ισοθερμιδική δίαιτα. 
Στους υπόλοιπους συνιστώνται ισοθερμιδικές δίαιτες. 
Για τον τρόπο εργασίας προκειμένου να καταστρωθεί 
ένα διαιτολόγιο ο αναγνώστης παραπέμπεται στον 
πίνακα 6.1.1.5 του κεφάλαιου η δίαιτα του διαβητι-
κού. Oι μεγάλες διαβητολογικές εταιρίες και η ΠOY 
συνιστούν, από τη δεκαετία του 1980, αυξημένο ποσό 
υδατανθράκων και διαλυτών φυτικών ινών και το 
λίπος να παρέχει θερμίδες σε ποσοστό κάτω του 30% 
του συνόλου. Tο ζωικό λίπος δεν πρέπει να προσφέρει 
περισσότερο από το 10% των θερμίδων. Oι πλέον πρό-
σφατες συστάσεις είναι της Aμερικανικής Διαβητολο-
γικής Εταιρίας.8

Στο σχήμα 6.2.1.9 φαίνεται η μείωση του βάρους 
που έχουν οι άρρωστοι όσο δεν ρυθμίζονται καλά 
και ότι από τη στιγμή που ξαναρχίζουν την ινσουλίνη 
ανακτούν βάρος. Bέβαια, εδώ τίθεται το ερώτημα 
πόσο βάρος θέλουμε να έχουν οι ασθενείς μας. Όταν 
οι διαβητικοί τύπου 2 χάνουν βάρος στην αρχική 
περίοδο μετά τη διάγνωση του διαβήτη, στο πλαίσιο 
της επιδίωξης για απόκτηση ιδανικού βάρους και ενώ 
ο διαβήτης είναι καλά ρυθμισμένος, αυτό θεωρείται 
επιτυχία. Όταν όμως οι ασθενείς, ύστερα από αρκετά 
χρόνια διαβήτη, χάνουν πολύ βάρος, ενώ παραμένει 
για καιρό αρρύθμιστος ο διαβήτης, χάνουν  μυϊκή 
μάζα και ζωτικές δυνάμεις. Eίναι απαραίτητο να γίνει 
αυτή η διευκρίνιση. Άλλο ζήτημα είναι η απώλεια 
βάρους με δίαιτα αδυνατίσματος και ρυθμισμένο τον 
διαβήτη και άλλο η απώλεια βάρους με κατ’ εξακολού-
θηση αρρύθμιστο διαβήτη.

Tέλος, χρειάζεται μία δόση συμβιβασμού στους 
θεραπευτικούς στόχους, όσον αφορά στο βάρος των 
ασθενών. Δεν είναι εφικτό και ενδεχομένως ούτε 
σωστό, ένας ιδιαίτερα υπέρβαρος ασθενής να επανέλ-
θει στο αυστηρά καθορισμένο από σχετικούς πίνακες 
ιδανικό βάρος. Aν γίνει κάτι τέτοιο, θα χαθεί μεγάλος 
αριθμός Kg σωματικού βάρους και μυϊκής μάζας, οπό-
τε ο ασθενής θα αισθάνεται ιδιαίτερα αδύναμος.

Mικρή αύξηση του βάρους (3-4 Kg) είναι αναπόφευ-
κτη μετά την έναρξη της ινσουλινοθεραπείας και οφεί-
λεται σε λόγους που θα αναπτύξουμε στη συνέχεια. 
Bέβαια, δεν πρέπει η αύξηση του βάρους να υπερβαί-
νει ένα λογικό όριο. Με τη χορήγηση αναλόγου ινσου-

λίνης μακράς δράσης Detemir έχει περιγραφεί μικρό-
τερη τάση για αύξηση του βάρους των ασθενών.8β 

H πτωχή ρύθμιση του ΣΔ παρά την ινσουλινοθεραπεία 
και το βάρος των ασθενών

Tο πρόβλημα είναι ότι σε παχύσαρκους διαβητικούς 
δεν είναι εκ των προτέρων σίγουρο τι επίπεδα γλυ-
καιμικού ελέγχου θα επιτευχθούν με την ινσουλινοθε-
ραπεία. Πολλοί ασθενείς αυξάνουν διαρκώς το βάρος 
τους και η ρύθμισή τους είναι πτωχή. Άλλοι αυξάνουν 
το βάρος τους με καλή ή αποδεκτή ρύθμιση. Λίγοι κα-
τορθώνουν να κρατούν σταθερό το βάρος τους μετά 
την έναρξη ινσουλινοθεραπείας. Προκύπτουν διλήμ-
ματα. Έπρεπε να αρχίσουν ινσουλίνη οι παχύσαρκοι 
ασθενείς; Nα συνεχίσουν ινσουλίνη αυτοί που άρχισαν 
ή να επανέλθουν στα δισκία; 

O ασθενής που έχει πολλά χρόνια διαβήτη –συνή-
θως πάνω από δέκα χρόνια– και που δεν ρυθμίζεται, 
ενώ εφαρμόζει σωστά τη δίαιτα, χωρίς αμφιβολία θα 
ωφεληθεί από την ινσουλινοθεραπεία. O διαβητικός 
που δεν εφαρμόζει σωστά τη δίαιτα, θα εξακολουθή-
σει την ίδια τακτική και με την ινσουλινοθεραπεία, με 
αποτέλεσμα να βάζει διαρκώς βάρος και να παραμένει 
σε ιδιαίτερα υψηλές τιμές σακχάρου. Aν δεν αυξηθεί 
η δόση ινσουλίνης, θα είναι ένας ασθενής ατελώς 
ρυθμιζόμενος. Έχουμε διαπιστώσει ότι πολλοί από 
αυτούς τους ασθενείς αποκτούν κάποτε το ανώτε-
ρο βάρος που είχαν παλαιότερα. Το ίδιο φαινόμενο 
παρατηρείται και με τις δίαιτες αδυνατίσματος σε μη 
διαβητικούς. Ωστόσο στους αρρύθμιστους πολύ παχύ-
σαρκους διαβητικούς, που δεν έχουν πολλά χρόνια ΣΔ, 
ένα πρόγραμμα διαιτητικής παρέμβασης και ψυχολο-
γικής υποστήριξης, με συχνές επισκέψεις στο ιατρείο 
μπορεί να βοηθήσει, αν και όχι πάντοτε. 

Πολύ παχύσαρκα άτομα με ανώτερο BMI στο παρελ-
θόν >30, δηλαδή βάρος σώματος >40% του ιδανικού, 
έχουν την τάση να βάζουν πολύ βάρος με την ινσου-
λινοθεραπεία, χωρίς να έχουν παράλληλα σημαντική 
βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου. Σε τέτοιες περι-
πτώσεις ο γιατρός αναγκάζεται να διακόψει την ινσου-
λίνη και να επιχειρήσει πιεστική διαιτολογική παρέμ-
βαση. Aυτή μπορεί να γίνει με δίαιτες ολιγοθερμιδικές, 
βασιζόμενες σε χορήγηση, κυρίως πρωτεΐνης, σε ημε-
ρήσια ποσότητα 1,2 g/Kg ιδανικού βάρους.9,10 Tα δι-
αιτολόγια αυτά έχουν, σύμφωνα και με την πείρα μας, 
αξιόλογα αποτελέσματα. Tο πρόβλημα όμως έγκειται 
στη διατήρηση του αποτελέσματος. H κανονική επα-
νασίτιση πρέπει να γίνει βαθμιαία. H χρησιμοποίηση 
ανορεξιογόνων φαρμάκων ή και ειδικών εγχειρήσεων 
διαμερισματοποίησης του στομάχου είναι τα επόμε-
να βήματα, αν υπάρχει υπερβολική παχυσαρκία και 
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απόλυτη δυσκολία τήρησης των διαιτητικών οδηγιών. 
H διακοπή των ανορεξιογόνων φαρμάκων οδηγεί και 
αυτή σε ανάκτηση του ανώτερου βάρους που υπήρχε 
παλαιότερα.11 Σήμερα, πάντως, έχουν προκύψει ανεπι-
θύμητες επιδράσεις για τα περισσότερα ανορεξιογόνα 
φάρμακα, και επομένως οι παχύσαρκοι διαβητικοί 
στερούνται και αυτή τη βοήθεια.12

Mικρή βοήθεια προσφέρει η ολριστάτη που, ως 
αναστολέας της λιπάσης στο έντερο, ελαττώνει την 
απορρόφηση του λίπους. H απώλεια βάρους με την 
ολριστάτη, που λαμβανόταν επί έναν χρόνο, βρέθηκε 
να είναι μείον 6,2% του αρχικού, σε σύγκριση με βάρος 
μείον 4,3% που έχασε η ομάδα ελέγχου που έπαιρνε 
placebo.13 Ανάλογα αποτελέσματα έχει και η χρήση 
του ανταγωνιστή των ενδογενών κανναβιδοειδών 
ριμοναμπάντη,* με την οποία χάνεται σε έναν χρόνο 
περίπου 5-6% του σωματικού βάρους.13β  
Τελικά πολλοί ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 βάζουν πολύ 
βάρος τους πρώτους μήνες της ινσουλινοθεραπείας. 
Tο πρόβλημα με αυτούς είναι ότι έχουν αυξημένη μη 
τιθασευόμενη όρεξη. Πεινούν διότι, πιθανώς λόγω 
του φαινομένου της αντίστασης στην ινσουλίνη, είναι 
ενδοκυτταρίως ινσουλινοπενικοί στον υποθάλα-
μο.14 Ίσως υπάρχει σε ορισμένους ασθενείς γενετικό 
πρόβλημα υποθαλαμικής ρύθμισης, που οδηγεί στο 
φαινόμενο της πλήρους αποτυχίας ελέγχου της όρε-
ξής τους.

Πάντως, πολλοί επίκτητοι παράγοντες ευθύνονται 
για την αδυναμία ελέγχου του βάρους αυτών των 
αρρώστων. Έχουν ζήσει για χρόνια με τη συνήθεια 
να τρώνε περισσότερο από όσο χρειάζεται ο οργανι-
σμός τους. Zούνε μέσα σε οικογένειες που θεωρούν 
το φαγητό το κυριότερο μέσο σωματικής απόλαυσης 
και αναζητούν διαρκώς γευστικές ικανοποιήσεις. Oι 
κοινωνικές σχέσεις, επίσης, δεν βοηθούν στην τήρηση 
αυστηρού διαιτολογίου. Oι προσκλήσεις για γεύματα 
δεν λείπουν, όπως και τα γεύματα εκτός οικίας, και 
συνδυάζονται με γευστικά, οπτικά και οσφρητικά 
ερεθίσματα. Η κλινική εντύπωση του συγγραφέα είναι 
ότι, παρά τα όσα ακούει και διαβάζει ο διαβητικός 
ασθενής (οδηγίες γιατρού, ΜΜΕ, ενημερωτικά φυλλά-
δια) κατά κανόνα δεν εφαρμόζει τις οδηγίες. Πολλές 
φορές τα διαβητικά άτομα τρώνε περισσότερο απ’ ό,τι 
οι υγιείς αντίστοιχης ηλικίας και φύλου και επιπλέον 
τρώνε και γλυκά.5 Παράλληλα, με την πρόοδο της ηλι-
κίας ελαττώνεται και η κινητικότητα του ανθρώπου, με 
αντίστοιχη μείωση των καύσεων στο μυϊκό σύστημα, 
ενώ παράλληλα αυξάνεται αναλογικά το λίπος. Eίναι 
γνωστό ότι στις ηλικίες άνω των 60-65 ετών έχουμε 
σημαντική μείωση του βασικού μεταβολισμού.15,16

O ρόλος της ινσουλίνης στην αύξηση του βάρους 
δεν είναι απόλυτα διευκρινισμένος. H ινσουλίνη είναι 
αναβολική ορμόνη και είναι φυσικό να βοηθάει στην 
αποκατάσταση του βάρους που χάθηκε από την 
προγενέστερη έλλειψη ρύθμισης. Mικρή αύξηση του 
βάρους, μετά την έναρξη ινσουλίνης οφείλεται στην  
κατάργηση της αφυδάτωσης και στην αλατοκατακρα-
τητική της δράση.

Στην απώτερη αύξηση του βάρους συμβάλλει και 
η διακοπή της γλυκοζουρίας, που έχει ως συνέπεια 
τη διάσωση θερμίδων, οι οποίες πρώτα χάνονταν 
με την αποβολή γλυκόζης στα ούρα. Aν οι ασθενείς 
παθαίνουν συχνά υπογλυκαιμία, στην αύξηση του 
βάρους συμβάλλουν και οι επιπλέον θερμίδες που 
παίρνουν στην προσπάθειά τους για ανάταξη της 
υπογλυκαιμίας. Eναντίον αυτής της υπόθεσης είναι 
το γεγονός ότι υπάρχουν και ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 
που καταφέρνουν να διατηρούν καλά το βάρος τους 
και μετά την έναρξη της ινσουλίνης. Tο αν η ινσουλίνη 
αυξάνει απευθείας την όρεξη με δράση σε υποθαλα-
μικό επίπεδο, ανεξαρτήτως της τιμής της γλυκόζης 
στο αίμα, είναι κάτι που είχε πιθανολογηθεί, αλλά δεν 
επιβεβαιώθηκε. Aπεναντίας, σε πειραματική διάτα-
ξη η ινσουλίνη φάνηκε ότι ελαττώνει την όρεξη με 
απευθείας δράση στον υποθάλαμο, όπου ελαττώνει το 
νευροπεπτίδιο Y.14

Mία άλλη αιτία για την αύξηση βάρους των δια-
βητικών είναι ότι πριν από την ινσουλινοθεραπεία 
μπορεί να έτρωγαν περισσότερο από όσο έπρεπε, 
αλλά δεν πάχαιναν, γιατί όσο περισσότερο έτρωγαν, 
με τους φαύλους κύκλους της υπεργλυκαιμίας αυξα-
νόταν περισσότερο η αντίσταση στην ινσουλίνη, και 
τόσο περισσότερο έχαναν γλυκόζη και κατά συνέπεια 
θερμίδες στα ούρα. Mε την ινσουλινοθεραπεία και την 
πτώση της γλυκόζης σε περίπου φυσιολογικά επίπεδα 
σταματούν σε κάποιο βαθμό αυτοί οι φαύλοι κύκλοι. 
Aν όμως παράλληλα συνεχίζεται ο παλιός ρυθμός 
πρόσληψης θερμίδων, είναι αναπόφευκτο να αυξηθεί 
το βάρος τους.

Για να μη βάζουν βάρος οι διαβητικοί πρέπει να 
έχουν ενστερνιστεί τους θεραπευτικούς στόχους που 
περιλαμβάνουν και τη διατήρηση κανονικού βάρους, 
και να θεωρούν την τήρηση της δίαιτας πρωταρχικό 
στοιχείο της θεραπείας.

Yποδοχείς ινσουλίνης και ινσουλινοθεραπεία

Eίναι γνωστό ότι οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 έχουν 
μειωμένο αριθμό υποδοχέων ινσουλίνης στα κύτταρά 
τους και μειωμένη συγγένεια (affinity) των υποδοχέ-
ων με την ινσουλίνη. H αύξηση της πυκνότητας της 
ινσουλίνης ελαττώνει τον αριθμό των υποδοχέων στα 
λιπώδη κύτταρα σε πείραμα in vitro (down regulation), 

* Αποσύρθηκε από το εμπόριο λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών τον 
Οκτώβριο του 2008
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ενώ οι χαμηλές πυκνότητες ινσουλίνης αυξάνουν τους 
υποδοχείς.17 Δεν έχει διαπιστωθεί αν αυτό το φυσιο-
λογικό φαινόμενο έχει κάποια ανεπιθύμητη επίδραση 
κατά την ινσουλινοθεραπεία. Σε σχετικές εργασίες δεν 
εδείχθη ανεπιθύμητη επίδραση της ινσουλινοθερα-
πείας πάνω στους υποδοχείς ινσουλίνης. Aπεναντίας 
αυξήθηκε η δέσμευση της ινσουλίνης στους υποδοχείς 
και βελτιώθηκε η έκκριση ινσουλίνης με τη μείωση της 
τοξικότητας της γλυκόζης στα B κύτταρα.18 Eπίσης, με 
την ινσουλινοθεραπεία αυξήθηκε η μεταφορά γλυκό-
ζης υπό την επίδραση διαφόρων δόσεων ινσουλίνης 
χωρίς εξαίρεση.19

Σε παλαιότερη εργασία του Garvey και συν.20 παρα-
τηρήθηκαν οι παρακάτω ευμενείς επιδράσεις, ύστερα 
από τρεις εβδομάδες εντατικοποιημένης ινσουλινοθε-
ραπείας με αντλία: 

α) Mερική αποκατάσταση του μεταϋποδοχεακού 
μειονεκτήματος στην περιφερική δράση της ινσουλί-
νης. 

β) Σχεδόν ομαλοποίηση της αυξημένης ηπατικής 
παραγωγής γλυκόζης.

γ) Aύξηση της ικανότητας για έκκριση ινσουλίνης.
δ) Aμετάβλητη δέσμευση της ινσουλίνης στα λιπο-

κύτταρα.
Eπιπλέον, είναι από την κλινική πράξη γνωστό ότι 

η ινσουλίνη εξακολουθεί να δρα τόσο περισσότερο 
όσο αυξάνουμε τις δόσεις της, όπως φαίνεται από τα 
αποτελέσματά της στην κλινική πράξη. Eξάλλου, με 
τη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου, καταργείται 
το φαινόμενο της τοξικότητας της γλυκόζης (Glucose 
toxicity) και βελτιώνεται περαιτέρω η δραστικότητα 
της ινσουλίνης. Άρα, δεν υπάρχει ουσιαστικός λόγος 
να αποφεύγεται η αύξηση των δόσεων της ινσουλίνης, 
εφόσον διαπιστώνεται ότι μια τέτοια αύξηση απαιτεί-
ται, αρκεί να μη συνοδεύεται από συνεχή αύξηση του 
σωματικού βάρους, η οποία είναι αποτέλεσμα κακής 
συμμόρφωσης στις διαιτητικές οδηγίες.

Eπιπλοκές της ινσουλινοθεραπείας - Kίνδυνοι και  
ωφέλεια

Δεν θα γίνει ιδιαίτερη αναφορά στα τοπικά προβλήμα-
τα της ινσουλινοθεραπείας, τα οποία με την ανθρώπι-
νου τύπου ινσουλίνη περιορίστηκαν μόνο στη λιπο-
ϋπερτροφία που συμβαίνει όταν επαναλαμβάνεται η 
ένεση στην ίδια περιοχή. Ωστόσο, υπάρχουν οι γενικές 
επιπλοκές της ινσουλινοθεραπείας, οι οποίες είναι η 
υπογλυκαιμία και σπανίως το παροδικό ινσουλινικό 
οίδημα. Eπιπλέον, εδώ, μπορεί να περιληφθεί καταχρη-
στικώς και η αύξηση του σωματικού βάρους.

H υπογλυκαιμία στους διαβητικούς τύπου 2 δεν έχει 
μελετηθεί τόσο όσο στους διαβητικούς τύπου 1 και 
είναι αρκετά σπανιότερη και ηπιότερη, όπως βρέθηκε 

και σε δική μας μελέτη, στοιχεία της οποίας περιλαμ-
βάνονται στο κεφάλαιο της υπογλυκαιμίας. Aυτό απο-
δίδεται στο ότι οι διαβητικοί τύπου 2 έχουν μειωμένη 
σωματική δραστηριότητα και σχετική αντίσταση στην 
ινσουλίνη, αλλά και επαρκή έκκριση γλυκαγόνης, η 
οποία συμβάλλει στην αντιρρόπιση της υπογλυκαιμί-
ας. H υπογλυκαιμία στον ΣΔ τύπου 2 είναι πιο επικίν-
δυνη στους ηλικιωμένους ασθενείς, στους οποίους 
οι συνέπειές της μπορεί να είναι σοβαρές, λόγω των 
προβλημάτων που συνυπάρχουν από το αγγειακό 
σύστημα της καρδιάς και του εγκεφάλου. Oι ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 2 πολύ σπάνια χάνουν τελείως την 
ικανότητα αντίληψης της υπογλυκαιμίας, σε αντίθεση 
με τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. Συχνά όμως παίρνουν 
β-αναστολείς του συμπαθητικού, γεγονός που πρέπει 
να οδηγεί σε αποφυγή μεγάλων δόσεων, (ιδίως των μη 
καρδιοεκλεκτικών αναστολέων) με τις οποίες κατα-
στέλλονται οι κυκλοφορικές εκδηλώσεις της υπογλυ-
καιμίας και παρεμποδίζεται η ηπατική γλυκογονόλυση. 
Περισσότερα για την υπογλυκαιμία στον ΣΔ τύπου 2 
αναφέρονται στο κεφάλαιο της υπογλυκαιμίας. 

Tο ινσουλινικό οίδημα είναι παροδικό και ακίνδυνο. 
Παρατηρείται σε διαβητικούς που για αρκετό χρονικό 
διάστημα ήσαν πολύ αρρύθμιστοι και ρυθμίστηκαν 
απότομα. Oι μηχανισμοί που το προκαλούν δεν είναι 
απόλυτα γνωστοί. Κατά καιρούς έχουν ενοχοποιηθεί 
διάφοροι, όπως η κατακράτηση νατρίου και ύδατος 
από την ινσουλίνη και η αύξηση της αγγειακής διαπε-
ρατότητας, η παραμονή του δευτεροπαθούς υπεραλ-
δοστερονισμού που υπήρχε εξαιτίας της προϋπάρχου-
σας νατριούρησης και αφυδάτωσης, η διακοπή της 
υπεργλυκαγοναιμίας (η γλυκαγόνη έχει μικρή διουρη-
τική δράση και με την έναρξη της ινσουλινοθεραπείας 
μειώνονται τα επίπεδα γλυκαγόνης). Ενδεχομένως παί-
ζει ρόλο και το κολπικό νατροδιουρητικό πεπτίδιο που 
έχει μια πλημμελή έκκριση στην αρχή της ρύθμισης.21 
Tο οίδημα από την αρχική ινσουλινοθεραπεία πα-
ρέρχεται σε δύο με τρεις εβδομάδες. Aν είναι έντονο, 
συνιστάται άναλος δίαιτα και διουρητικά για δύο-τρεις 
μέρες. Γενικά όμως πρέπει να λεχθεί ότι το οίδημα 
μετά την έναρξη ινσουλίνης είναι συχνότερο στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, όπου πριν από την ινσουλινο-
θεραπεία υπάρχει σημαντικός βαθμός αφυδάτωσης.

H αύξηση του σωματικού βάρους στους διαβητι-
κούς τύπου 2 είναι σε μερικές περιπτώσεις προβλη-
ματική και έχει ήδη αναφερθεί. Mε την αύξηση του 
βάρους του σώματος προκαλείται σχετική ινσουλι-
νοαντοχή, περαιτέρω αύξηση αναγκών σε ινσουλίνη 
και δημιουργείται κατά κάποιο τρόπο ένας φαύλος 
κύκλος. Ωστόσο, μπορεί να προληφθεί η υπερβολική 
αύξηση του βάρους, με συχνή συζήτηση για αυστηρό-
τερη δίαιτα και προσοχή στην πρόληψη υπογλυκαιμι-
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ών. Προγραμματίζονται τακτικές ζυγίσεις του αρρώ-
στου τόσο κατ’ οίκον όσο και στο ιατρείο.

Iνσουλίνη σε σχέση με την αθηρωμάτωση

Oι μέχρι τώρα εργασίες δεν αποδεικνύουν ότι υπάρ-
χει βέβαιη κλινική σχέση αιτίου και αποτελέσματος 
της ινσουλίνης με την αθηρωματογένεση. Yπάρχουν, 
βέβαια, μελέτες που συσχετίζουν  την ενδογενή υπε-
ρινσουλιναιμία και την αντίσταση στην ινσουλίνη με 
δυσλιπιδαιμίες (κυρίως αύξηση της VLDL, ελάττωση 
της HDL) και αυξημένη συχνότητα της στεφανιαίας νό-
σου.22,23 Eπίσης συζητείται θεωρητικά ότι η ενδογενής 
υπερινσουλιναιμία μπορεί να συμμετέχει στη δημιουρ-
γία  υπέρτασης. Bέβαια, από τους εν λόγω ερευνητές 
παραγνωρίζεται το ότι όταν υπάρχει αντίσταση στην 
ινσουλίνη και διαβήτης ουσιαστικά υφίσταται έλλει-
ψη ινσουλίνης. Oι υψηλές προγευματικές πυκνότητες 
ινσουλίνης στο πλάσμα είναι λίγες για τις αντίστοιχες 
πυκνότητες γλυκόζης. 

Yψηλές τιμές ενδογενούς ινσουλίνης συσχετίστηκαν 
με τις τιμές του PAI-1 (του αναστολέα του ενεργοποι-
ητή του πλασμινογόνου, ο οποίος είναι ανασταλτικός 
για την ινωδόλυση).24 Ωστόσο, σε κλινικό επίπεδο γνω-
ρίζουμε ότι με την εξωγενή ινσουλινοθεραπεία έχουμε 
διόρθωση του λιπιδαιμικού προφίλ, κυρίως μείωση 
της VLDL, μείωση των τριγλυκεριδίων και αύξηση της 
HDL. Eπίσης με την ινσουλινοθεραπεία έχουμε μείωση 
του PAI-1 σε αντίθεση με τη θεραπεία με τις σουλφο-
νυλουρίες με τις οποίες αυξάνεται ο PAI-1.25 Eπίσης 
με την ινσουλίνη δεν έχουμε εμφανή επίδραση στην 
αρτηριακή υπέρταση, εκτός αν το βάρος των ασθε-
νών αυξηθεί πάρα πολύ. Σύμφωνα με άλλη εργασία, η 
αντίσταση στην ινσουλίνη και όχι η υπερινσουλιναιμία 
είναι υπεύθυνη για την αυξημένη τιμή του PAI-1.26 
Eνδιαφέρον είναι ότι η ινσουλινοθεραπεία, ακόμη και 
χωρίς ιδιαίτερη μεταβολή του γλυκαιμικού ελέγχου, 
ελαττώνει τον PAI-1.27

Πολλές μελέτες συσχέτισης της ινσουλίνης με αθη-
ρωματογόνο δράση έχουν γίνει σε ακραία πειραματι-
κά μοντέλα28 ή αφορούν επιδημιολογικές έρευνες σε 
μη διαβητικά άτομα, όπως αναφέρει σε εργασία της η 
Wingard.29 Συσχετίσεις τιμών ινσουλίνης στο πλάσμα 
και αθηρωμάτωσης στους διαβητικούς δεν υφίστανται 
και έχουν δημοσιευθεί άρθρα με έντονο σκεπτικισμό 
και κριτική γι’ αυτές τις απόψεις.29-31 Eπιπλέον, δεν 
υπάρχουν τεκμηριωμένες κλινικές μελέτες που να 
αποδεικνύουν αιτιολογική σχέση της ινσουλινοθερα-
πείας με την αθηρωμάτωση. H μελέτη UKPDS έδειξε 
ότι με εντατική ινσουλινοθεραπεία η συχνότητα της 
στεφανιαίας νόσου όχι μόνο δεν αυξάνεται, αλλά είναι 
λίγο μικρότερη σε συχνότητα –αν και όχι στατιστικά 
σημαντική*– σε σύγκριση με ασθενείς που εφάρμο-

ζαν χαλαρή θεραπεία χωρίς φιλόδοξους στόχους.32,33 
Eπιπλέον, τα ευρήματα από παλιές μετρήσεις ενδογε-
νούς ινσουλίνης με RIA δεν μπορούν να επεκταθούν 
στη χορηγούμενη ινσουλίνη, μεταξύ των άλλων επειδή 
στις παλιές μετρήσεις δεν γινόταν διάκριση ινσουλίνης 
και προϊνσουλίνης. Σήμερα γνωρίζουμε ότι στον ΣΔ 
τύπου 2 μεγάλη αναλογία της ολικής ανοσοαντιδρώ-
σας ινσουλίνης είναι προϊνσουλίνη και παράγωγά της 
(32-33 σχασθείσα προϊνσουλίνη), που έχουν διαφορε-
τική και μειωμένη βιολογική δραστικότητα. Eπομένως, 
απαιτείται νέα σειρά ερευνών με καλά σχεδιασμένα 
πρωτόκολλα, που κατά τη γνώμη του συγγραφέα είναι 
μάλλον απίθανο να διαπιστώσουν αθηρωματογόνο 
επίδραση.

Tο 1987 η Aμερικανική Διαβητολογική Eταιρία 
ανακοίνωσε ότι “η ινσουλινοθεραπεία δεν έχει αυξήσει 
τον κίνδυνο καρδιαγγειακών νοσημάτων”. Aντίθετα, 
η υπεργλυκαιμία και οι μεταβολικές διαταραχές που 
συνυπάρχουν, αυξάνουν τον κίνδυνο, τη σοβαρότητα 
και τη νοσηρότητα της στεφανιαίας νόσου και του 
ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.34-36 Σε 
κλινικές μελέτες υποδεικνύεται συσχέτιση της πτωχής 
ρύθμισης του διαβήτη με τη βαρύτητα και την άσχημη 
πρόγνωση των ισχαιμικών επεισοδίων (στεφανιαίων 
και εγκεφαλικών). Πάντως, η ινσουλινοθεραπεία δεν 
επηρεάζει ιδιαίτερα την εξέλιξη της αθηρωμάτωσης 
και αυτό γιατί το επίπεδο της γλυκαιμίας, το οποίο 
προστατεύει από αθηρωμάτωση, είναι πιθανώς πολύ 
χαμηλό, σχεδόν το ίδιο με τα φυσιολογικά επίπεδα της 
γλυκόζης στο αίμα.

Σε συνολική αποτίμηση της ινσουλινοθεραπείας 
είναι περισσότερο από βέβαιο ότι η ινσουλίνη με τη 
ρύθμιση του διαβήτη προσφέρει στον άρρωστο καλύ-
τερο αίσθημα υγείας και δυνάμεων, εξαφανίζει τα συ-
μπτώματα του διαβήτη, αποκαθιστά τη χαμένη μυϊκή 
μάζα, βελτιώνει την άμυνα του οργανισμού, μηδενίζει 
την πιθανότητα εμφάνισης υπερωσμωτικού κώματος 
και σε κάποιο βαθμό προστατεύει από την πρώιμη 
εμφάνιση χρόνιων διαβητικών επιπλοκών. H ποιότητα 

* Με χρονική επέκταση των παρατηρήσεων η μειωμένη συχνότητα της 
στεφανιαίας νόσου κατέστη στατιστικά σημαντική.

Û¯‹Ì· 6.15  £ÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ Ù·ÎÙÈÎ‹ Ô˘ ·ÎÔÏÔ˘ıÂ›Ù·È
ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.

IÓÛÔ˘Ï›ÓË

™¢ Ù‡Ô˘ 2

¶·¯‡Û·ÚÎÔ˜ ∫·ÓÔÓÈÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜

¢›·ÈÙ· ·‰˘Ó·Ù›ÛÌ·ÙÔ˜ ¢›·ÈÙ· ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹

¢ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜ ™Ô˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜

™Ô˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜

Â› ·ÔÙ˘¯›·˜

Â› ·ÔÙ˘¯›·˜

°Ï˘Îfi˙Ë Ê 80-120 121-140 >140

°Ï˘Îfi˙Ë ÌÊ 80-140 141-180 >180

HBA1 <8,5 8,5 -9,5 >9,5

›Ó·Î·˜ 6.31  KÚÈÙ‹ÚÈ· EASD ÂÎÙ›ÌËÛË˜ ÙË˜ Ú‡ıÌÈ-
ÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.

K·Ï‹ AÔ‰ÂÎÙ‹ ¶Ùˆ¯‹
Ú‡ıÌÈÛË Ú‡ıÌÈÛË Ú‡ıÌÈÛË

1. EÍ¿ÏÂÈ„Ë Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ.

2. EÍ¿ÏÂÈ„Ë ˘ÂÚÎ·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡.

3. MÂ›ˆÛË Â˘·ÈÛıËÛ›·˜ ÛÂ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜.

4. BÂÏÙ›ˆÛË ÏÈÈ‰›ˆÓ ·›Ì·ÙÔ˜.

5. ¶ÚÔÛÙ·Û›· ·fi ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ™¢
ÂÊfiÛÔÓ ÂÈÙ‡¯Ô˘ÌÂ ¿ÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË.

6. BÂÏÙ›ˆÛË ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ Î·È ÈÓˆ‰fiÏ˘ÛË˜.

›Ó·Î·˜ 6.32  B¤‚·È· ˆÊ¤ÏË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

BMI 27,34 ±0,33

¢fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 46,58 ±1,67

¢fiÛË IÓÛ/B¿ÚÔ˜ ÛˆÌ.0,66 ±0,02

¢fiÛË IÓÛ/BMI 1,70 ±0,06

HbA1 10,06 ±0,28

™¿Î¯·ÚÔ Ê. 169,00 ±4,38

™¿Î¯·ÚÔ ÌÊ. 192,00 ±6,22

›Ó·Î·˜ 6.33  ¢fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ¤-
ÏÂÁ¯Ô˜ ÛÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 (ÌÂÏ¤ÙË ÛÂ 116 ·ÛıÂÓÂ›˜).

Ì¤ÛÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ±ÛÙ·ıÂÚfi ÛÊ¿ÏÌ·

Û¯‹Ì· 6.16.  ¢È¿ÎÚÈÛË ÙÔ˘ ‰˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·-
ÛÙ·ı‹ Î·È Ì‹ ·ÛÙ·ı‹.

¢˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˜
‰È·‚‹ÙË˜

ÁÓˆÛÙ‹˜ ·ÈÙ›·˜

¿ÁÓˆÛÙË˜ ·ÈÙ›·˜

ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹

Î·Î‹ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹
Ô‰ËÁÈÒÓ

∞ÛÙ·ı‹˜

ªË ·ÛÙ·ı‹˜

πίνακας 6.2.6.2 Bέβαια ωφέλη ινσουλινοθεραπείας.
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›Ó·Î·˜ 6.32  B¤‚·È· ˆÊ¤ÏË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

BMI 27,34 ±0,33

¢fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 46,58 ±1,67

¢fiÛË IÓÛ/B¿ÚÔ˜ ÛˆÌ.0,66 ±0,02

¢fiÛË IÓÛ/BMI 1,70 ±0,06

HbA1 10,06 ±0,28

™¿Î¯·ÚÔ Ê. 169,00 ±4,38

™¿Î¯·ÚÔ ÌÊ. 192,00 ±6,22

›Ó·Î·˜ 6.33  ¢fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ¤-
ÏÂÁ¯Ô˜ ÛÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 (ÌÂÏ¤ÙË ÛÂ 116 ·ÛıÂÓÂ›˜).

Ì¤ÛÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ±ÛÙ·ıÂÚfi ÛÊ¿ÏÌ·

Û¯‹Ì· 6.16.  ¢È¿ÎÚÈÛË ÙÔ˘ ‰˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·-
ÛÙ·ı‹ Î·È Ì‹ ·ÛÙ·ı‹.

¢˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˜
‰È·‚‹ÙË˜

ÁÓˆÛÙ‹˜ ·ÈÙ›·˜

¿ÁÓˆÛÙË˜ ·ÈÙ›·˜

ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹

Î·Î‹ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹
Ô‰ËÁÈÒÓ

∞ÛÙ·ı‹˜

ªË ·ÛÙ·ı‹˜

�. Μείωση θρομβωτικής διάθεσης.
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ζωής είναι καλύτερη και το λέγουν οι ασθενείς στον 
γιατρό και στο περιβάλλον τους (πίνακας 6.2.6.2).

Για τη σχέση κόστους–ωφέλειας στην αντιμετώ-
πιση του ΣΔ τύπου 2 υπάρχει προβληματισμός που 
απορρέει από το γεγονός ότι τα αποτελέσματα των 
θεραπευτικών μας παρεμβάσεων δεν είναι ιδιαίτερα 
ικανοποιητικά στην πλειονότητα των ασθενών και δεν 
είναι μόνιμα μακροχρονίως.33,37

Σχήματα ινσουλινοθεραπείας  
για ασθενείς με ΣΔ τύπου 2

Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 χορηγείται οποιοδή-
ποτε σχήμα ινσουλινοθεραπείας, αρκεί αυτό να είναι 
εξατομικευμένο στις ανάγκες τους.38,39 Σε πολύ ηλικιω-
μένους ασθενείς μπορεί να χορηγηθεί και σχήμα μίας 
ένεσης με μόνο στόχο την κατάργηση των συμπτω-
μάτων της υπεργλυκαιμίας. H μία ένεση NPH το πρωί 
σε σύγκριση με τη μία ένεση το βράδυ έχει μερικές 
διαφορές στην ημερονύκτια διακύμανση της γλυκό-
ζης. Προτίμηση της χορήγησης μίας ένεσης το βράδυ 
πρέπει να γίνεται μόνο όταν έχουμε προγενέστερα 
αυξημένες τιμές γλυκόζης, κυρίως το πρωί. Σε τέτοιες 
περιπτώσεις συνιστάται η ένεση να γίνεται αργά το 
βράδυ.40

Συνδυασμός μίας ένεσης ινσουλίνης με υπογλυκαι-
μικά δισκία μπορεί να εφαρμοστεί με επιτυχία, για λίγα 
χρόνια, σε επιλεγμένες περιπτώσεις.41,42 Aυξάνει όμως 
το κόστος της θεραπείας και, σύμφωνα με αδημοσί-
ευτες παρατηρήσεις του συγγραφέα,  μερικές φορές 
αυξάνει και τη συχνότητα υπογλυκαιμιών. 

Σε ασθενείς κάτω των 70 ετών εφαρμόζουμε πιο 
απαιτητικά σχήματα θεραπείας και κυρίως σχήματα 
δύο ενέσεων, σπανιότερα τριών και ακόμη σπανιότερα 
τεσσάρων.43

 Στα σχήματα δύο ενέσεων μπορεί να χρησιμο-
ποιήσουμε μείγματα δύο ινσουλινών, όπως και στον 
διαβήτη τύπου 1. Προτιμούμε για πρακτικούς λόγους 
τα έτοιμα μείγματα. Oι ηλικιωμένοι, ιδίως, άρρωστοι 
δεν τα καταφέρνουν καλά στην ανάμειξη ινσουλινών. 
H χρησιμοποίηση μειγμάτων ινσουλινών (ταχείας 
διαλυτής ινσουλίνης και ενδιάμεσης δράσης NPH 
ινσουλίνης) έχει καλύτερα αποτελέσματα από τη χρη-
σιμοποίηση μόνης της NPH, σε δύο δόσεις πάντοτε, 
διότι βελτιώνει τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης 
το πρωί και το βράδυ. Στις περιπτώσεις που απαιτείται 
χορηγούμε και τρίτη ένεση το 24ωρο (ταχεία διαλυτή 
ινσουλίνη), το μεσημέρι 5-10 λεπτά προ φαγητού ή 
ταχύ ανάλογο ινσουλίνης (Lispro, Aspart, Glulisine) 
αμέσως προ ή μετά το φαγητό. 

H ινσουλίνη μπορεί να χορηγηθεί με τις ειδικές σύ-
ριγγες ή με τα ειδικά στυλό (insulin pens).

Oι δόσεις ινσουλίνης που απαιτούνται χρειάζονται 

εξατομίκευση. H έναρξη γίνεται με δόσεις, σε μονάδες 
ινσουλίνης, περίπου το 1/2 των Kg βάρους σώματος. 
Για να επιτευχθεί καλή ρύθμιση συνήθως απαιτούνται 
μεγάλες δόσεις.39 Όμως παρόλη την προσπάθεια, οι 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, σε μεγάλη αναλογία, δεν 
έχουν ικανοποιητική ρύθμιση, όπως φαίνεται και από 
τον παρατιθέμενο πίνακα 6.2.6.3 που προέρχεται από 
κλινική εργασία μας. Ωστόσο, η ρύθμιση αυτή των 
αρρώστων μας είναι καλύτερη44 από την αναφερόμε-
νη από άλλους μελετητές του θέματος, των οποίων οι 
ασθενείς έχουν, π.χ. HbA1 (ολική ΗbA1 με φυσιολο-
γικές τιμές κάτω από 8%) 11,8% υπό ινσουλινοθερα-
πεία.45

Στα σχήματα ινσουλινοθεραπείας ασθενών με ΣΔ 
τύπου 2 μπορεί να εφαρμοστεί και εντατικοποιημένη 
θεραπεία (πολλαπλές ενέσεις ή ακόμη και αντλία), 
αρκεί να υπάρχει το κατάλληλο πνευματικό επίπεδο 
και δυνατότητα εκπαίδευσής τους.46

Η ADA και η   EASD δημοσίευσαν μια κοινή θέση 
συμφωνίας και έναν αλγόριθμο για τη θεραπευτική 
χρήση φαρμάκων per os και ινσουλίνης στον ΣΔ τύ-
που 2. (σχήμα 6.2.6.2).47

Προσωπικά πιστεύουμε ότι για να βελτιωθεί η 
ρύθμιση των διαβητικών μας χρειάζεται περισσότερη 
προσπάθεια στην επιμόρφωσή τους σε θέματα δια-
τροφής, προσπάθεια τροποποίησης της διατροφικής 
τους συμπεριφοράς, συχνότερη παρακολούθηση και 
περαιτέρω αύξηση των μονάδων ινσουλίνης, εφόσον 
τεκμηριωμένα η αύξηση αυτή δεν οδηγεί σε συχνές 
υπογλυκαιμίες.

Û¯‹Ì· 6.15  £ÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ Ù·ÎÙÈÎ‹ Ô˘ ·ÎÔÏÔ˘ıÂ›Ù·È
ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.

IÓÛÔ˘Ï›ÓË

™¢ Ù‡Ô˘ 2

¶·¯‡Û·ÚÎÔ˜ ∫·ÓÔÓÈÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜

¢›·ÈÙ· ·‰˘Ó·Ù›ÛÌ·ÙÔ˜ ¢›·ÈÙ· ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹

¢ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜ ™Ô˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜

™Ô˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›Â˜

Â› ·ÔÙ˘¯›·˜

Â› ·ÔÙ˘¯›·˜

°Ï˘Îfi˙Ë Ê 80-120 121-140 >140

°Ï˘Îfi˙Ë ÌÊ 80-140 141-180 >180

HBA1 <8,5 8,5 -9,5 >9,5

›Ó·Î·˜ 6.31  KÚÈÙ‹ÚÈ· EASD ÂÎÙ›ÌËÛË˜ ÙË˜ Ú‡ıÌÈ-
ÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.

K·Ï‹ AÔ‰ÂÎÙ‹ ¶Ùˆ¯‹
Ú‡ıÌÈÛË Ú‡ıÌÈÛË Ú‡ıÌÈÛË

1. EÍ¿ÏÂÈ„Ë Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ.

2. EÍ¿ÏÂÈ„Ë ˘ÂÚÎ·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡.

3. MÂ›ˆÛË Â˘·ÈÛıËÛ›·˜ ÛÂ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜.

4. BÂÏÙ›ˆÛË ÏÈÈ‰›ˆÓ ·›Ì·ÙÔ˜.

5. ¶ÚÔÛÙ·Û›· ·fi ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ™¢
ÂÊfiÛÔÓ ÂÈÙ‡¯Ô˘ÌÂ ¿ÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË.

6. BÂÏÙ›ˆÛË ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ Î·È ÈÓˆ‰fiÏ˘ÛË˜.

›Ó·Î·˜ 6.32  B¤‚·È· ˆÊ¤ÏË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜.

BMI 27,34 ±0,33

¢fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 46,58 ±1,67

¢fiÛË IÓÛ/B¿ÚÔ˜ ÛˆÌ.0,66 ±0,02

¢fiÛË IÓÛ/BMI 1,70 ±0,06

HbA1 10,06 ±0,28

™¿Î¯·ÚÔ Ê. 169,00 ±4,38

™¿Î¯·ÚÔ ÌÊ. 192,00 ±6,22

›Ó·Î·˜ 6.33  ¢fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ¤-
ÏÂÁ¯Ô˜ ÛÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 (ÌÂÏ¤ÙË ÛÂ 116 ·ÛıÂÓÂ›˜).

Ì¤ÛÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ±ÛÙ·ıÂÚfi ÛÊ¿ÏÌ·

Û¯‹Ì· 6.16.  ¢È¿ÎÚÈÛË ÙÔ˘ ‰˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·-
ÛÙ·ı‹ Î·È Ì‹ ·ÛÙ·ı‹.

¢˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˜
‰È·‚‹ÙË˜

ÁÓˆÛÙ‹˜ ·ÈÙ›·˜

¿ÁÓˆÛÙË˜ ·ÈÙ›·˜

ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹
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Ô‰ËÁÈÒÓ
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πίνακας 6.2.6.3 Δόσεις ινσουλίνης και γλυκαιμικός έ-
λεγχος σε ΣΔ τύπου � (μελέτη σε 11� ασθενείς).
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6.2.7 Aνθρώπινη ινσουλίνη  
και υπογλυκαιμία
Δ. Καραμήτσος

H εισαγωγή της “ανθρώπινης ινσουλίνης” στη θερα-
πευτική του σακχαρώδη διαβήτη συνοδεύτηκε από 
υπερβολική δημοσιότητα και διαφήμιση και συνεπώς 
από υπερβολικές ελπίδες. H ανθρώπινη ινσουλίνη 
παράγεται σήμερα με βιοσυνθετική μέθοδο που 
βασίζεται στο μεγάλο τεχνολογικό επίτευγμα της 
χρησιμοποίησης μικροοργανισμών για την παρα-
σκευή πολυπεπτιδίων. Ωστόσο, η αντιγονικότητα, που 
θεωρείται το μειονέκτημα της υψηλής καθαρότητας 
χοίρειας ινσουλίνης, είναι στην πραγματικότητα τόσο 
ασήμαντη, ώστε ο καθένας να διερωτάται αν πράγ-
ματι υπάρχει κάποιο ουσιαστικό πλεονέκτημα από 
τη χρήση της ανθρώπινης ινσουλίνης. Oι αλλεργίες 
από τη χοίρεια ινσουλίνη ήταν ιδιαιτέρως σπάνιες και, 
όταν εμφανίζονταν, σχεδόν πάντοτε, είχε προηγηθεί 
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ευαισθητοποίηση από παροδική ινσουλινοθεραπεία 
στο παρελθόν.1 Eπιπλέον, και η παραγωγή αντισωμά-
των με τη χοίρεια ινσουλίνη είναι από κλινικής απόψε-
ως αμελητέα. H ανθρώπινη ινσουλίνη διαφημίστηκε 
έντονα από τις φαρμακοβιομηχανίες σύμφωνα με τους 
κανόνες του marketing. Xωρίς αμφιβολία η εισαγωγή 
της ανθρώπινου τύπου ινσουλίνης αποτελεί πρόοδο, 
αλλά το αντίκρισμα δεν είναι ανάλογο του μεγέθους 
της τεχνολογικής επιτυχίας. Tο βέβαιο είναι ότι η πα-
ραγωγή της ινσουλίνης δεν εξαρτάται πλέον από την 
κτηνοτροφική παραγωγή και δεν πρόκειται να υπάρξει 
ποτέ πρόβλημα έλλειψης ινσουλίνης.

H ανθρώπινη ινσουλίνη κατηγορήθηκε ως υπεύθυ-
νη για θανάτους από υπογλυκαιμία. Συγκεκριμένα, 
αναφέρθηκαν προ ετών στη M. Bρετανία 16 αιφνίδιοι 
θάνατοι σε ινσουλινοεξαρτώμενους διαβητικούς, από 
τους οποίους οι 8 ασθενείς είχαν αλλάξει πρόσφατα 
τύπο ινσουλίνης από χοίρεια σε ανθρώπινη. Tο γεγο-
νός αυτό είδε το φως της δημοσιότητας σε διάφορες 
οικονομικές εφημερίδες και είχε μία παροδική επίπτω-
ση στην εμπιστοσύνη του κόσμου στην ανθρώπινη 
ινσουλίνη.2 Tα ερωτήματα που προέκυψαν ήταν τα 
εξής: 

α) Έχουν σχέση οι θάνατοι αυτοί με την ινσουλίνη; 
β) Oι θάνατοι προκλήθηκαν από υπογλυκαιμία;
γ) Eίναι η υπογλυκαιμία συχνότερη και εντονότερη 

με την ανθρώπινη ινσουλίνη; 
δ) Έχει σχέση η ανθρώπινη ινσουλίνη με τη μεταβο-

λή της αντίληψης των προειδοποιητικών συμπτωμά-
των της υπογλυκαιμίας; 

H απάντηση στο πρώτο ερώτημα είναι συνυφα-
σμένη με την απάντηση που θα δοθεί στο δεύτερο 
ερώτημα.

Πράγματι, δεν είναι δυνατόν να σκεφθεί κανείς ως 
πιο πιθανό αίτιο αιφνίδιου θανάτου, που να σχετίζε-
ται με την ινσουλινοθεραπεία, οτιδήποτε εκτός της 
υπογλυκαιμίας. H υποκαλιαιμία, που προκαλείται από 
την ινσουλίνη, είναι δυνατόν να προκαλέσει αρρυθμίες 
δυνητικά θανατηφόρες, αλλά κάτι τέτοιο μπορεί να 
συμβεί μόνο σε ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης και 
εφόσον η πτώση του σακχάρου σε απορρυθμισμένο 
διαβητικό άτομο είναι ραγδαία. 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται η υπογλυκαιμία ως 
αίτιο θανάτου διαβητικών. Bέβαια, αιφνίδιος θάνατος 
στους διαβητικούς είναι περισσότερο πιθανό να προ-
κληθεί από οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου ή από εγκεφα-
λικό επεισόδιο. H νεκροτομή σε θανάτους από υπο-
γλυκαιμία δεν δείχνει τίποτε το παθογνωμονικό, εκτός 
από εγκεφαλικό οίδημα, το οποίο εξάλλου μπορεί να 
συνοδεύει, λόγω υποξίας, διάφορες αιτίες θανάτου. Aν 
όμως ο θάνατος είναι πράγματι αιφνίδιος, δεν προλα-
βαίνουν να αναπτυχθούν αλλοιώσεις στον εγκέφαλο.2 

Έτσι, δεν μπορούμε να αποδώσουμε έναν θάνατο σε 
υπογλυκαιμία, παρά μόνο αν έχουμε, λίγα λεπτά προ 
του θανάτου, μετρημένη υπογλυκαιμική τιμή γλυκόζης 
στο αίμα, πράγμα πολύ σπάνιο. 

Έχει υπολογιστεί πως ο μέσος ινσουλινοθεραπευό-
μενος ασθενής παρουσιάζει περίπου 4.000 συμπτω-
ματικές υπογλυκαιμίες.3 Σε αυτές πρέπει να προστεθεί 
άγνωστος αριθμός ασυμπτωματικών και νυκτερινών 
υπογλυκαιμιών που δεν γίνονται αντιληπτές. Έχει 
υπολογιστεί ότι 30% των ασθενών έπεσαν σε βαρύ 
υπογλυκαιμικό κώμα τουλάχιστον μία φορά στη ζωή 
τους, 10% έπεσαν σε κώμα τον περασμένο χρόνο 
και 3% πέφτουν κατ’ επανάληψη σε βαρύ κώμα.4 H 
συχνότητα της υπογλυκαιμίας όμως εξαρτάται και 
από το σχήμα της ινσουλινοθεραπείας. Eντατικο-
ποιημένη θεραπεία –πολλαπλές ενέσεις ή αντλίες 
ινσουλίνης– θεωρείται ότι αυξάνει δύο,6-3 φορές τη 
συχνότητα της βαριάς υπογλυκαιμίας.5,6 O μηχανισμός 
του φαινομένου δεν είναι πλήρως γνωστός. Φαίνεται 
ότι η βελτίωση του μεταβολικού ελέγχου μεταβάλλει 
τον ουδό αντίληψης υπογλυκαιμίας.6 Eξάλλου, στην 
εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία ο στόχος της 
ρύθμισης είναι αυστηρότερος και, κατά συνέπεια, οι 
πιθανότητες υπογλυκαιμίας είναι μεγαλύτερες. Σε ανα-
δρομικές μελέτες έχει υπολογιστεί ότι ένας στους 24 
ασθενείς με νεανικό διαβήτη θα πεθάνει με αίτιο θα-
νάτου την υπογλυκαιμία.7 Oι υπολογισμοί αυτοί, όμως, 
έχουν μεγάλο περιθώριο λάθους, προσωπικά δε, μου 
φαίνονται υπερβολικοί, γιατί δεν είναι βέβαιο ότι όλοι 
οι θάνατοι ήταν αποτέλεσμα υπογλυκαιμίας. Eξάλλου, 
αν η μετάταξη από τη χοίρεια σε ανθρώπινη ινσουλίνη 
προκαλούσε υπογλυκαιμίες, θα είχαμε μεγάλη αύξηση 
των θανάτων από υπογλυκαιμία σε χώρες όπου έγινε 
σχετικά γρήγορα και μαζικά μια τέτοια μεταβολή. 
Στην Eλλάδα η εταιρεία NOVO διέκοψε απότομα την 
κυκλοφορία της Monocomponent χοιρείας ινσουλίνης 
(ινσουλίνη υψηλής καθαρότητας) και κατά συνέπεια 
μέσα σε δύο-τρεις μήνες χιλιάδες ασθενείς μετατά-
χθηκαν σε ανθρώπινη ινσουλίνη. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις οι άρρωστοι συνέχιζαν τις ίδιες δόσεις ή 
λίγο μικρότερες. Aν και δεν έγινε κάποια οργανωμένη 
στατιστική καταγραφή, η εντύπωσή μας είναι ότι, σε 
μικρό ποσοστό, πράγματι μας αναφέρθηκαν εντονό-
τερες υπογλυκαιμίες ή αλλαγή των χαρακτήρων τους 
έως και μεταβολή της αντίληψης της υπογλυκαιμίας. 
Ωστόσο, δεν υπέπεσαν στην αντίληψή μας θάνατοι 
από υπογλυκαιμία. Θεωρητικά η υπογλυκαιμία μπορεί 
να είναι συχνότερη με μια ινσουλίνη που έχει διαφορε-
τική φαρμακοκινητική και που δεν δημιουργεί αντισώ-
ματα. H ανθρώπινη ινσουλίνη δρα πιο γρήγορα από 
τη χοίρεια, οπότε, αν η γλυκόζη στο αίμα πέφτει πολύ 
απότομα, μπορεί σε μερικά άτομα καλά ρυθμισμένα 
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να μην προλαβαίνει να γίνει αντιληπτή η περαιτέρω 
πτώση και να προκαλείται εύκολα έντονη νευρογλυκο-
πενία. Στην απώλεια αντίληψης των προειδοποιητικών 
συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας οφείλονται οι βαριές 
υπογλυκαιμίες που εμφανίζονται με κατευθείαν εκδή-
λωση σοβαρών νευρογλυκοπενικών συμπτωμάτων. 
Aρκετοί άρρωστοί μας ανέφεραν δύο έως τρεις μήνες 
μετά τη μετάταξη σε ανθρώπινη ινσουλίνη κάποια με-
ταβολή της εισβολής της υπογλυκαιμίας (“Πιό απότο-
μα” ή “δεν την καταλαβαίνω όπως παλιά”). Tο φαινόμε-
νο αυτό όμως ήταν γνωστό από παλαιότερα, τότε που 
δεν κυκλοφορούσε ακόμη η ανθρώπινη ινσουλίνη και 
ήταν συχνότερο όσο μεγάλωνε η χρονική διάρκεια του 
διαβήτη και της ινσουλινοθεραπείας. Oι παράγοντες 
που πιθανώς σχετίζονται αιτιολογικά με το φαινόμενο 
αυτό, το οποίο ερευνήθηκε εντατικά, είναι τέσσερις: 
(α) H διάρκεια του διαβήτη. (β) H πολύ αυστηρή ρύθ-
μιση του διαβήτη. (γ) H βαριά νευροπάθεια του ΦNΣ. 
(δ) Oι συχνές υπογλυκαιμίες, οι οποίες προκαλούν μια 
προσαρμογή του εγκεφάλου στις χαμηλές στάθμες 
της γλυκόζης στο αίμα.8-12 Tίθεται, κατά συνέπεια, το 
ερώτημα αν η μετάταξη σε ανθρώπινη ινσουλίνη 
ευθύνεται σε ορισμένες περιπτώσεις για την έλλειψη 
αντίληψης των προειδοποιητικών συμπτωμάτων της 
υπογλυκαιμίας.

Για να αποδώσουμε στην ανθρώπινη ινσουλίνη την 
αύξηση του αριθμού και της βαρύτητας των υπογλυ-
καιμιών πρέπει να μη δημιουργήθηκε με τη μετάταξη 
καλύτερη ρύθμιση του διαβήτη. Eπειδή η απώλεια 
της αντίληψης της υπογλυκαιμίας είναι μια βραδεία 
διεργασία που ενδεχομένως θα συνέβαινε στο μέλ-
λον, έστω και αν οι ασθενείς συνέχιζαν την παλιά τους 
ινσουλίνη, είναι δύσκολο να καταλήξει κάποιος σε 
συμπεράσματα χωρίς την πειραματική παρατήρη-
ση. Εξάλλου, έχει παρατηρηθεί ότι οι ασθενείς, πολύ 
συχνά, αποδίδουν κάθε νέο πρόβλημά τους στην πιο 
πρόσφατη φαρμακευτική μεταβολή. 

H έλλειψη αντίληψης υπογλυκαιμίας υπολογίστηκε 
ότι συμβαίνει με ρυθμό 1,5% τον χρόνο.2 Άρα, για 500 
ασθενείς που παρακολουθούνται θα περίμενε κανείς 
7-8 νέες περιπτώσεις τον χρόνο. Aς μη λησμονείται 
όμως ότι η συχνότητα διαπίστωσης μεταβολής στην 
αντίληψη της υπογλυκαιμίας αυξάνεται, όταν ανα-
ζητείται ενεργητικά από τον γιατρό, σε σύγκριση με 
αυτήν που αναφέρεται αυτόματα. Eίχαμε προσωπική 
εμπειρία στο θέμα αυτό στα πλαίσια έρευνας που δι-
εκπεραιώθηκε στ Διαβητολογικό Κέντρο της B’ Προπ. 
Παθολογικής Kλινικής του AΠΘ.8

Για τη διερεύνηση των πιθανών προβλημάτων που 
ακολουθούν τη μετάταξη σε ανθρώπινη ινσουλίνη 
έγιναν και κλινικές μελέτες. Σε μια αναδρομική μελέ-
τη που βασίστηκε σε ερωτηματολόγιο, το 36% των 

ερωτηθέντων απάντησε ότι πράγματι παρατήρησε 
αλλαγή στα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας.13 Tα 
άτομα όμως που είχαν παρουσιάσει μεταβολή των 
συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας είχαν μεγαλύτε-
ρη διάρκεια διαβήτη, ενώ δεν ερωτήθηκαν αν είχαν 
παρόμοια μεταβολή οι ασθενείς που εξακολουθούσαν 
τη χοίρεια ινσουλίνη. Πριν από την εισαγωγή της αν-
θρώπινης ινσουλίνης στη θεραπευτική είχαν γίνει δύο 
μεγάλες κλινικές μελέτες που έδειξαν ότι ένας στους 
τρεις ασθενείς που υποβάλλονται πολλά χρόνια σε 
ινσουλινοθεραπεία εμφανίζει μεταβολή της αντίληψης 
της υπογλυκαιμίας.2 Σε άλλη μελέτη, από 145 ασθενείς 
οι 12 ανέφεραν απώλεια προειδοποιητικών συμπτω-
μάτων υπογλυκαιμίας και οι έξι ενίσχυσή τους.14 Στη 
μελέτη αυτή δεν αποδείχθηκε μια ξεκάθαρη επίδραση 
της ανθρώπινης ινσουλίνης. Σε διπλή διασταυρωμέ-
νη μελέτη επί 32 ασθενών –τρεις μήνες χοίρεια και 
τρεις μήνες ανθρώπινη ινσουλίνη– καταγράφηκαν η 
συχνότητα και τα συμπτώματα των υπογλυκαιμιών. Tα 
νευρογλυκοπενικά συμπτώματα ήταν συχνότερα με 
την ανθρώπινη ινσουλίνη –41% έναντι 20%– και στο 
τέλος της μελέτης 18 ασθενείς ανέφεραν μειωμένη 
αντίληψη υπογλυκαιμίας στην ανθρώπινη ινσουλίνη 
και 6 στη χοίρεια.15 H μελέτη αυτή πάντως δέχθηκε 
κριτική, γιατί χαρακτηριζόταν από εξαιρετικά υψηλή 
συχνότητα βαριάς υπογλυκαιμίας, δείγμα ατελούς 
εκπαίδευσης των ασθενών. Ωστόσο, είναι μια καλά 
σχεδιασμένη μελέτη που εκ πρώτης όψεως εγείρει 
ισχυρές υπόνοιες για την ευθύνη της ανθρώπινης 
ινσουλίνης στην εμφάνιση σοβαρών υπογλυκαιμιών. 
Είναι, ωστόσο, συζητήσιμο αν μπορούν να αποδοθούν 
σε αυτήν θάνατοι. Έχουμε την εμπειρία εκατοντά-
δων υπογλυκαιμιών και κανενός θανάτου. Tην εποχή 
της εφαρμογής ινσουλινικών shock για τη θεραπεία 
ψυχώσεων, οι θάνατοι ήταν πολύ σπάνιοι, της τάξης 
των τριών θανάτων στα 100.000 shock.16 Yπάρχουν 
περιπτώσεις που οι άνθρωποι επιβίωσαν ύστερα από 
βαρύτατη υπογλυκαιμία που έγινε είτε από λάθος 
δοσολογία είτε μετά από απόπειρα αυτοκτονίας. Aπό 
την άλλη πλευρά οι θάνατοι που έχουν τεκμηριωμένα 
αποδοθεί σε υπογλυκαιμία δεν ήταν αιφνίδιοι, αλλά 
οφείλονταν σε εγκεφαλικό επεισόδιο που προκλήθηκε 
ενδεχομένως από την υπογλυκαιμία. Ένα στοιχείο που 
πρέπει να ληφθεί υπόψη στην ερμηνεία των αποτελε-
σμάτων της μελέτης είναι οι πολλές υπογλυκαιμίες που 
χαρακτήριζαν τους ασθενείς. Mε δεδομένη τη γνώση 
ότι οι συχνές υπογλυκαιμίες ελαττώνουν την αντίληψη 
υπογλυκαιμίας, πρέπει να θεωρηθεί ότι η μελέτη αυτή 
δεν έλαβε υπόψη έναν σοβαρό παράγοντα και άρα τα 
αποτελέσματά της είναι επηρεασμένα από το είδος 
της ρύθμισης του διαβήτη.
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Άλλο ενδεχόμενο συσχετισμού ινσουλινοθεραπείας 
και θανάτου είναι να προκλήθηκε από την ινσουλίνη 
υποκαλιαιμία, που είναι γνωστό ότι μπορεί να προκα-
λέσει θανατηφόρες αρρυθμίες. Όμως, δεν έχει αποδει-
χθεί ότι η ανθρώπινη ινσουλίνη προκαλεί ευκολότερα 
υποκαλιαιμία απ’ ό,τι η χοίρεια.17 

Yπάρχει ακόμη ένας λόγος στον οποίο μπορεί να 
αποδοθεί η αυξημένη συχνότητα υπογλυκαιμίας που 
παρατηρείται με την ανθρώπινη ινσουλίνη. H ανθρώ-
πινη ινσουλίνη έχει μερικές διαφορές από τη χοίρεια. 
H απορρόφησή της γίνεται ταχύτερα και η διάρκεια 
δράσης της είναι μικρότερη. Oι διαφορές μπορεί να 
μην είναι μεγάλες, ωστόσο ήταν αρκετές για να οδηγή-
σουν σε ανάγκη σχημάτων πολλαπλών ενέσεων.18 Mε 
τα σχήματα αυτά επιδιώκεται συνήθως αυστηρότερος 
έλεγχος της γλυκαιμίας, με φυσικό επακόλουθο τη 
συχνότερη εμφάνιση υπογλυκαιμιών. Παράλληλα, η 
τάση για αυστηρότερο έλεγχο της γλυκαιμίας αυξή-
θηκε την ίδια εποχή της κυκλοφορίας της ανθρώπινης 
ινσουλίνης, γιατί περίπου τότε συνειδητοποιήθηκε ότι 
με τη συμβατική ινσουλινοθεραπεία δεν αποτρέπονται 
οι χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη. Aλλά και αν ακόμη 
ληφθούν υπόψη η ποιότητα ρύθμισης του διαβήτη και 
άλλοι συμπαρομαρτούντες παράγοντες, πάλι φαίνεται 
ότι υπάρχει στατιστική συσχέτιση εμφάνισης σοβαρών 
υπογλυκαιμιών με τη χρήση ανθρώπινης ινσουλίνης.19

Σε πολύ καλά τεκμηριωμένη προσχεδιασμένη εργα-
σία που έγινε στη Γαλλία και αφορούσε σε 94 ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1 δεν βρέθηκε αυξημένη συχνότητα 
υπογλυκαιμίας ή βαρύτερη υπογλυκαιμία στη διάρ-
κεια της θεραπείας με ανθρώπινη ινσουλίνη, ενώ η 
ρύθμιση του διαβήτη με το κριτήριο της HbA1c ήταν 
παρόμοια.20

Tα προειδοποιητικά συμπτώματα της υπογλυ-
καιμίας σε υπερήλικες βρέθηκε να είναι πιο έντονα 
(υψηλότερο σκορ αναφοράς) με τη χρησιμοποίηση 
ζωικών ινσουλινών. Ωστόσο, η ορμονική απάντηση 
στην υπογλυκαιμία ήταν παρόμοια με την απάντηση 
που επέφερε η ανθρώπινη ινσουλίνη.21 Aντίθετα, ο 
MacLeod και συν. δεν βρήκαν διαφορές στη φυσιολο-
γική κλινική απάντηση στην έκκριση των αντιρροπι-
στικών ορμονών στην υπογλυκαιμία από ανθρώπινη 
και χοίρεια ινσουλίνη. H έναρξη, ο τύπος και η ένταση 
των συμπτωμάτων ήταν ταυτόσημα.22,23 Eπίσης δεν 
βρέθηκε διαφορά στη συχνότητα των συμπτωματικών 
υπογλυκαιμιών και στη συχνότητα της βαριάς υπο-
γλυκαιμίας, αλλά και στο επίπεδο της έκκρισης των 
αντιρροπιστικών ορμονών.23 

Eνδιαφέρουσα είναι και μία ωραία ανασκόπηση 31 
κλινικών και 12 επιδημιολογικών μελετών που αφο-
ρούν στο υπό πραγμάτευση θέμα. Oι συγγραφείς που 
παρουσίασαν την εν λόγω ανασκόπηση κατέληξαν 
στα εξής συμπεράσματα:24

1.  H ανθρώπινη και η χοίρεια ινσουλίνη δεν προ-
καλούν διαφορετική ορμονική απάντηση στην 
υπογλυκαιμία. 

2.  H ανθρώπινη και η χοίρεια ινσουλίνη δεν προκα-
λούν διαφορετικά συμπτώματα υπογλυκαιμίας.

3.  H συχνότητα βαριάς υπογλυκαιμίας με την ανθρώ-
πινη ινσουλίνη δεν διαφέρει από αυτήν της χοίρει-
ας. 

Ύστερα από όσα εκτέθηκαν παραπάνω, μπορούμε 
να καταλήξουμε στα εξής: 

α) Mε την ανθρώπινη ινσουλίνη υπάρχει πιθανώς 
αυξημένη συχνότητα υπογλυκαιμίας και ο κίνδυνος 
βαριάς υπογλυκαιμίας μάλλον αυξάνεται, ιδίως όταν 
ο στόχος ρύθμισης είναι αυστηρός και χρησιμοποιη-
θούν οι ίδιες δόσεις. 

β) Oι θάνατοι που αναφέρθηκαν δεν είναι εύκολο να 
αποδοθούν στην υπογλυκαιμία ούτε στην ανθρώπινη 
ινσουλίνη. 

γ) Tο φαινόμενο της απώλειας αντίληψης των προει-
δοποιητικών συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας μπορεί 
να σχετίζεται με τη μετάταξη στην ανθρώπινη ινσουλί-
νη, λόγω των συχνότερων υπογλυκαιμικών επεισοδίων 
που μπορεί να προκαλέσει, και οφείλονται σε διαφο-
ρές φαρμακοκινητικής. 

δ) Λόγω της ταχύτερης απορρόφησης της διαλυτής 
ινσουλίνης ταχείας δράσης είναι, ίσως, προτιμότερο η 
ένεση αυτών των σκευασμάτων να γίνεται 20 min προ 
του γεύματος.

Eπειδή η δραστικότητα της ανθρώπινης ινσουλίνης 
είναι κατά τι μεγαλύτερη από της χοίρειας συνιστάται, 
κατά τη μετάταξη ασθενών στην ανθρώπινη ινσου-
λίνη, μείωση δόσεων 10%.25 Ωστόσο τα προβλήματα 
κατά τη μετάταξη από χοίρεια σε ανθρώπινη ινσου-
λίνη δεν υφίστανται πλέον στην Eλλάδα, γιατί κυκλο-
φορούν, από χρόνια τώρα, μόνο ανθρώπινου τύπου 
ινσουλίνες.

Με την εισαγωγή της ταχείας δράσης αναλόγων 
ινσουλίνης στη θεραπευτική του ΣΔ και των συνδυ-
ασμών τους σε μεικτά σκευάσματα ο συγγραφέας 
παρατήρησε περιπτώσεις μεγαλύτερης συχνότητας 
υπογλυκαιμίας αλλά και μεγάλων αυξήσεων της γλυ-
κόζης του αίματος μετά την ανάταξη υπογλυκαιμιών. 
Η ταχεία έναρξη δράσης, η έντονη δράση και η μικρή 
σχετικά διάρκειά τους ευθύνονται πιθανώς για τα φαι-
νόμενα αυτά. Θα ήταν ενδιαφέρον να γίνει μία προο-
πτική μελέτη σύγκρισης της συχνότητας των  υπογλυ-
καιμικών σε σχήματα που χρησιμοποιείται ανθρώπινη 
ινσουλίνη ταχείας δράσης έναντι σχημάτων με ταχείας 
δράσης ανάλογα. 
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 6.2.8 Ο ασταθής ή δυσρύθμιστος  
διαβήτης 
Δ. Καραμήτσος

Στην αγγλοσαξωνική βιβλιογραφία συχνά χρησιμοποι-
ούνται οι όροι brittle, labile ή unstable diabetes. Η ονο-
μασία brittle (εύθραυστος) αποδίδεται στον Woodyatt.1 
Προϋπόθεση για να αποδοθεί ο χαρακτηρισμός του 
brittle διαβήτη σε έναν άρρωστο είναι να εμφανίζει 
μεγάλες διακυμάνσεις του σακχάρου στο αίμα, χωρίς 
όμως να υφίστανται γνωστά αίτια των διακυμάνσεων 
αυτών, όσον αφορά στις κατάλληλες ιατρικές οδη-
γίες ή τη σωστή εφαρμογή τους.2,3 Έτσι ονομάζονται 
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συνήθως οι περιπτώσεις παιδικού, νεανικού ή γενικά 
ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη που παρουσιάζουν 
ιδιάζοντα προβλήματα ρύθμισης και χαρακτηρίζονται 
από απότομες διακυμάνσεις του σακχάρου στο αίμα, η 
τιμή του οποίου μετακινείται συχνά, και σε μικρό χρο-
νικό διάστημα, από υπογλυκαιμικά σε υπεργλυκαιμικά 
επίπεδα, και το αντίστροφο. Η ζωή των αρρώστων, 
κατά τον ορισμό που έδωσε ο Tattersall, διαταράσσεται 
από συχνά επεισόδια υπογλυκαιμίας και σημαντικής 
υπεργλυκαιμίας, με αποτέλεσμα σημαντική έκπτω-
ση της ικανότητας για εργασία και ομαλή ζωή.4,5 Tα 
επεισόδια υπεργλυκαιμίας και κετοξέωσης είναι πολύ 
συχνότερα απ’ ό,τι τα υπογλυκαιμικά, όπως έδειξαν 
πολλές μελέτες.6

Η οντότητα του brittle διαβήτη καθώς και η εννοιο-
λογική ταύτισή του με τον unstable ή labile διαβήτη εί-
ναι αντικείμενο διχογνωμίας στη διεθνή βιβλιογραφία.1 
Έτσι ο Knowles φτάνει στα άκρα με την παραδοχή ότι 
σχεδόν όλοι οι διαβητικοί που διαγνώστηκαν πριν από 
τα είκοσί τους χρόνια έχουν brittle διαβήτη.7 Ο Marble, 
με την πλούσια πείρα της Joslin Clinic, δέχεται ότι ένα 
ποσοστό 10-20% των ασθενών που κάνουν ινσουλίνη 
έχει ασταθή διαβήτη.8 Ο Drash,9 αν και αναφέρεται σε 
παιδικό διαβήτη, που η ρύθμισή του παρουσιάζει τις 
γνωστές δυσκολίες, υποστηρίζει ότι σημαντικά προ-
βλήματα ρύθμισης παρουσιάζουν οι μικροί ασθενείς 
σε ποσοστό μικρότερο του 5%. Τέλος, ο Pyke10 καθώς 
και ο Lufkin11 δεν παραδέχονται την παθολογοφυσιο-
λογική οντότητα του brittle διαβήτη, αποδίδοντας τις 
δυσχέρειες της ρύθμισης του διαβήτη των αρρώστων 
αυτών σε κακή εκτέλεση των ιατρικών οδηγιών, σε 
ψυχολογική αστάθεια και, τέλος, σε ανικανότητα του 
θεράποντος γιατρού (Brittle doctor).

Άσχετα πάντως από την παθολογοφυσιολογική βάση 
της οντότητας του ασταθούς διαβήτη, μπορεί να λεχθεί 
ότι το 5% περίπου των ινσουλινοεξαρτώμενων διαβη-
τικών (τύπου 1) υπάγεται στην κατηγορία αυτή,4 αλλά 
με ιδιαίτερη ιατρική φροντίδα το ποσοστό ελαττώνεται 
μέχρι το 1%.6 Oι περισσότεροι ασθενείς με ασταθή 
διαβήτη είναι νεαρής ηλικίας, κατά το πλείστον γυναί-

κες (περίπου 25-28 ετών), αν και υπάρχουν και μερικοί 
ασθενείς υπερήλικες. Έξι ασθενείς υπερήλικες με αστα-
θή διαβήτη περιέγραψαν οι Griffith και Yudkin. Λάθη 
των ασθενών και εξελισσόμενη διανοητική ανεπάρκεια 
θεωρήθηκαν οι αιτίες της εν λόγω αστάθειας.12 Eίναι 
σκόπιμο να διακριθούν οι ασθενείς με δυσρύθμιστο ΣΔ 
σε ασταθείς και μη ασταθείς (σχήμα 6.2.8.1).

Παθοφυσιολογία του ασταθούς διαβήτη

Πολλές υποθέσεις, θεωρίες και παρατηρήσεις έχουν 
γίνει σχετικά με την παθοφυσιολογία του ασταθούς 
διαβήτη. Θα αναφερθούμε σε αυτές αναλυτικά παρα-
κάτω.

1. Έλλειψη εφεδρειών σε έκκριση ινσουλίνης - διαφορετι-
κή μεταβολική συμπεριφορά 

Πρώτος ο Marble διατύπωσε την υπόθεση ότι τα άτο-
μα με ασταθή διαβήτη έχουν πλήρη έλλειψη ινσουλί-
νης.8 Η υπόθεση αυτή είναι εύλογη, γιατί σε έδαφος 
πλήρους έλλειψης έκκρισης ινσουλίνης, η χορηγού-
μενη με ένεση ινσουλίνη δεν μπορεί να μιμηθεί την 
απάντηση φυσιολογικών νησιδίων στο ερέθισμα της 
γλυκόζης. Απλώς η ινσουλίνη που χορηγείται απορρο-
φάται με έναν ρυθμό που καθορίζεται από τη δόση, τη 
θέση της ένεσης και τον τύπο του σκευάσματος.

Την υπόθεση του Marble στήριξαν μεταγενέστερα 
παρατηρήσεις του Cremer, σε μικρό αριθμό ασθε-
νών,13 καθώς και των Block14 και Reynolds15 οι οποίοι, 
για να ξεπεράσουν το πρόβλημα των μετρήσεων 
ινσουλίνης σε άτομα που είχαν αντισώματα, λόγω 
ινσουλινοθεραπείας, κατέφυγαν σε μετρήσεις του 
πεπτιδίου C, το οποίο εκκρίνεται σε ισομοριακές ποσό-
τητες με την ινσουλίνη. Από τις μετρήσεις του πεπτι-
δίου C φάνηκε ότι όσο ασταθέστερος εμφανιζόταν ο 
διαβήτης τόσο μικρότερη ήταν η δυνατότητα των νη-
σιδίων για έκκριση πεπτιδίου C και κατά συνέπεια και 
ινσουλίνης.6,16 Ωστόσο, παρά τις παρατηρήσεις αυτές 
η παραπάνω άποψη δεν φαίνεται να πείθει απόλυτα 
ούτε να ικανοποιεί και αυτό γιατί ύστερα από αρκετά 
χρόνια ινσουλινοθεραπείας οι περισσότεροι διαβη-
τικοί άρρωστοι έχουν μηδαμινή έκκριση ινσουλίνης, 
χωρίς όμως να εμφανίζουν όλοι ασταθή διαβήτη.17 
Επομένως, η έλλειψη εφεδρειών παίζει κάποιο ρόλο 
στη δημιουργία ασταθούς διαβήτη, δεν μπορεί όμως 
να θεωρηθεί η κύρια αιτία της αστάθειας.

2. Φαινόμενο Somogyi, ανταγωνιστικές ορμόνες της 
ινσουλίνης 

Το φαινόμενο Somogyi, δηλαδή η αντιδραστική 
υπεργλυκαιμία που επακολουθεί μετά την υπογλυ-
καιμία, φαίνεται ότι ενέχεται στη δυσχέρεια ρύθμι-
σης του διαβήτη, στις περιπτώσεις που χορηγείται 
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σχήμα 6.2.8.1 Διάκριση του δυσρύθμιστου διαβήτη σε α-
σταθή και μή ασταθή.
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υπερβολική δόση ινσουλίνης.19 Ορμώμενοι από το 
φαινόμενο Somogyi, πολλοί ερευνητές μελέτησαν την 
έκκριση των ανταγωνιστικών ορμονών της ινσουλίνης 
σε άτομα με ασταθή διαβήτη. Έτσι διαπιστώθηκαν 
υψηλότερα επίπεδα αυξητικής ορμόνης στον ασταθή 
διαβήτη συγκριτικά με διαβητικούς που εμφανίζουν 
σταθερή ρύθμιση ή με φυσιολογικά άτομα.20,21 Ακόμη 
η αυξητική ορμόνη βρέθηκε ότι αυξάνεται, ιδιαίτε-
ρα μετά τη σωματική άσκηση, στους αρρώστους με 
ασταθή διαβήτη, ενώ η ίδια σωματική άσκηση δεν 
προκαλούσε άνοδο της αυξητικής ορμόνης στους μη 
διαβητικούς.22 Εντούτοις, η επιτυχέστερη ρύθμιση του 
διαβήτη ομαλοποιεί την έκκριση της αυξητικής ορμό-
νης και επομένως η αυξημένη έκκρισή της φαίνεται 
να είναι αποτέλεσμα παρά αιτία της κακής ρύθμισης.22 
Εξάλλου, για να δράσει η αυξητική ορμόνη και να προ-
καλέσει υπεργλυκαιμία απαιτούνται αρκετές ώρες.23

Η μελέτη της γλυκαγόνης βρέθηκε στο προσκήνιο 
της σχετικής έρευνας τη δεκαετία του 1970.24-27 Σε 
φυσιολογικά άτομα η υπογλυκαιμία αποτελεί ερέθισμα 
έκκρισης γλουκαγόνης. Ο ρυθμός και ο βαθμός της 
πτώσης της γλυκόζης στο αίμα καθορίζει την ένταση 
της έκκρισης της γλουκαγόνης.27 Η δράση πάντως της 
γλουκαγόνης ύστερα από ενδοφλέβια έγχυση δεν 
ξεπερνάει συνήθως τα 90 λεπτά.23 Η συνεχής έγχυση 
σωματοστατίνης, η οποία αναστέλλει την έκκριση της 
γλουκαγόνης, βρέθηκε ότι βελτιώνει τη ρύθμιση της 
γλυκόζης στο αίμα, χωρίς όμως να εμποδίζει τις διάφο-
ρες αυξομειώσεις του 24ώρου.28,29

Η υπερέκκριση κατεχολαμινών που ακολουθεί την 
υπογλυκαιμία είναι μία ακόμη μεταβολική αντίδραση 
που συντελεί στο φαινόμενο Somogyi και έμμεσα 
στην αστάθεια του διαβήτη.30 Η δράση των κατεχολα-
μινών είναι ισχυρότερη από εκείνη της γλουκαγόνης 
γιατί, εκτός από τη γλυκογονόλυση και γλυκονεογέ-
νεση, προκαλούν και αναστολή της χρησιμοποίησης 
γλυκόζης στους περιφερικούς ιστούς.23 Η συμβολή 
όμως της υπογλυκαιμίας στην αστάθεια του διαβήτη 
αμφισβητείται από άλλους ερευνητές που παρατή-
ρησαν ότι τα επίπεδα των κατεχολαμινών, που είναι 
δυνατόν να αυξήσουν την προσφορά γλυκόζης από το 
ήπαρ, δεν δημιουργούνται στις συνήθεις υπογλυκαιμι-
κές αντιδράσεις.31 Ωστόσο, η αδρεναλίνη είναι η μόνη 
ορμόνη που εκκρίνεται αμέσως στην υπογλυκαιμία, 
ενώ η γλυκαγόνη εκκρίνεται όταν έχει ήδη αρχίσει η 
παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ.32 Τέλος, η αυξημένη 
γενικά αδρενεργική δραστηριότητα θεωρείται υπεύ-
θυνη για τη μεταβολική εικόνα αρρώστων με ασταθή 
διαβήτη.33

Έχει επίσης διαπιστωθεί ότι τα λιποκύτταρα από 
ασθενείς με ασταθή διαβήτη εμφανίζονται ανθεκτικά 
στη λιποσυνθετική δράση της ινσουλίνης.34 

Αναφορικά με τον ρόλο της κορτιζόλης στη δημι-
ουργία του φαινομένου Somogyi, αντίθετα προς τις 
αρχικές υποθέσεις, φαίνεται ότι δεν έχει ιδιαίτερη 
σημασία, ούτε παρατηρούνται ουσιώδεις μεταβολές 
της μετά από υπογλυκαιμία σε ασταθή διαβήτη.21 
Εξάλλου η δράση της κορτιζόλης δεν είναι αξιόλογη, 
όταν υπάρχει αρκετή ινσουλίνη και ακόμη η επίδρασή 
της δεν είναι ταχεία.35

Συμπερασματικά, για τον ρόλο του φαινομένου 
Somogyi στη δημιουργία ασταθούς διαβήτη μπορεί 
να λεχθεί ότι οι κλινικές παρατηρήσεις του φαινο-
μένου είναι αναμφισβήτητες, αλλά η ακρίβεια της 
διάγνωσης ασταθούς διαβήτη που οφείλεται σε φαύλο 
κύκλο υπογλυκαιμίας-φαινομένου Somogyi-υπεργλυ-
καιμίας συχνά αμφισβητείται.4 Η καλύτερη απόδειξη 
της συμμετοχής φαινομένου Somogyi στην αστάθεια 
του διαβήτη είναι η επίτευξη σταθερής ρύθμισης του 
σακχάρου, μετά τη μείωση των χρησιμοποιούμενων 
δόσεων ινσουλίνης.4,36 Χαρακτηριστικά, ο πρώτος 
ασθενής του Somogyi σταθεροποιήθηκε και ρυθμί-
στηκε ύστερα από βαθμιαία μείωση των δόσεων της 
ινσουλίνης από 110 σε 20 μονάδες το 24ωρο.19 Ωστό-
σο, στις περισσότερες περπτώσεις ασταθούς διαβήτη 
οι δόσεις της ινσουλίνης δεν είναι ιδιαίτερα μεγάλες.

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στη διαπίστωση 
μικροεπεισοδίων υπογλυκαιμίας, τα οποία ωστόσο 
φαίνεται ότι ενέχονται στην αστάθεια του διαβήτη. 
Εξάλλου, και μια απότομη πτώση του σακχάρου στο 
αίμα, χωρίς να φθάσει στα υπογλυκαιμικά επίπεδα, 
είναι δυνατό να προκαλέσει τις ορμονικές αντιδράσεις 
του φαινομένου Somogyi.19 Στο σημείο αυτό πρέπει 
να γίνει μια διάκριση του φαινομένου Somogyi από 
το φαινόμενο της αυγής (dawn phenomenon). Στο 
τελευταίο, χωρίς να προηγηθεί υπογλυκαιμία, παρα-
τηρείται μετά από τη μέγιστη πτώση της τιμής της 
γλυκόζης στο αίμα (γύρω στις 3 π.μ.) μια προοδευτική 
αύξηση μέχρι σαφώς υπεργλυκαιμικά επίπεδα, μέχρι 
τις 9 π.μ. Το φαινόμενο της αυγής δεν είναι αιτία αστα-
θούς διαβήτη, εκτός αν οδηγήσει, μη αναγνωριζόμενο, 
σε αύξηση της δόσης ινσουλίνης και σε φαινόμενο 
Somogyi.37 Το φαινόμενο της αυγής αποδίδεται σε 
μείωση της προσφερόμενης ελεύθερης ινσουλίνης τις 
ώρες της αυγής, γι’ αυτό και αντιμετωπίζεται με χορή-
γηση της βραδείας ινσουλίνης πριν από τον ύπνο.38,39

Για τη διάγνωση του φαινομένου Somogyi απαιτού-
νται επίσης συχνές και ενοχλητικές εξετάσεις αίματος 
σε νυκτερινές ώρες. Ο Bloom και συν.36 προτείνουν 
να λαμβάνονται υπόψη τα ακόλουθα στοιχεία για τη 
διάγνωση και ενοχοποίηση του φαινομένου Somogyi 
στην αιτιολογία του ασταθή διαβήτη:

1. Ασυμπτωματικές περίοδοι με αρνητικά ούρα για 
σακχαρουρία που ακολουθούνται από έντονη σακχα-
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ρουρία και κετονουρία, λίγες ώρες αργότερα.
2. Ευρείες διακυμάνσεις του σακχάρου στο αίμα, 

άσχετες προς τα γεύματα.
3. Απότομες εμφανίσεις έντονης σακχαρουρίας που 

εναλλάσσεται με αρνητικά ούρα, χωρίς ενδιάμεσες 
τιμές μικρού βαθμού σακχαρουρίας.

4. Ασαφή σημεία υπογλυκαιμίας, όπως πείνα, δια-
ταραχές συμπεριφοράς, νυκτερινοί ιδρώτες, πρωινή 
κεφαλαλγία ή υποθερμία. Επιπλέον, ο Travis θεωρεί 
ύποπτα τα περιστατικά παιδικού διαβήτη στα οποία 
η δόση της ινσουλίνης υπερβαίνει τη 1 u/Kg ημερησί-
ως.37

Στην πράξη, όταν τίθεται η υπόνοια ασταθούς 
διαβήτη λόγω του φαινομένου Somogyi, πρέπει να 
επιχειρείται μείωση των δόσεων της ινσουλίνης. Αν η 
μείωση των δόσεων οδηγήσει σε αύξηση του σακχά-
ρου στο αίμα, τότε μάλλον δεν πρόκειται για φαινό-
μενο Somogyi και πρέπει να αναζητηθούν άλλα αίτια 
της αστάθειας του διαβήτη. Εκτός από το φαινόμενο 
Somogyi, στην αστάθεια του διαβήτη συμβάλλουν 
συχνά ιδιαίτερα μεταβολικά χαρακτηριστικά των 
αρρώστων και συγκεκριμένα η υπερβολική παραγω-
γή γλυκόζης και κετονικών σωμάτων από το ήπαρ.5 
Eνδιαφέρον είναι ότι η διακοπή της ινσουλινοθερα-
πείας για 4 ώρες προκάλεσε μεγαλύτερη αύξηση της 
γλυκόζης, σε σχέση με μάρτυρες που διέκοψαν την 
ινσουλίνη (410 mg έναντι 316 mg/dl). Aν και οι πυ-
κνότητες στο αίμα της ελεύθερης ινσουλίνης και των 
αντιρροπιστικών ορμονών δεν διέφεραν, οι βασικές 
τιμές του γαλακτικού οξέος, του πυρουβικού οξέος, 
της αλανίνης και της γλυκερόλης ήταν υψηλότερες 
στην ομάδα με ασταθή διαβήτη.40

3. Ο ρυθμιστικός ρόλος των αντισωμάτων ινσουλίνης

Σχεδόν κάθε άρρωστος που υποβάλλεται σε ινσου-
λινοθεραπεία έχει στον ορό αντισώματα τα οποία 
δεσμεύουν την ινσουλίνη. Τα αντισώματα αυτά μπορεί 
να είναι υπεύθυνα για μια αύξηση των αναγκών σε 
ινσουλίνη, μπορεί όμως και να δρουν ως δεσμευτικές 
πρωτεΐνες μεταφοράς της ινσουλίνης στο πλάσμα.41 Η 
τελευταία αυτή ιδιότητά τους εξηγεί γιατί είναι δυνα-
τόν πολλοί άρρωστοι να ρυθμίζονται με δύο ενέσεις 
ταχείας δράσης ινσουλίνης ζωϊκής προέλευσης το 
24ωρο, ενώ είναι γνωστό ότι οι ταχείας δράσης ινσου-
λίνες στους νεοδιαγνωσθέντες διαβητικούς δρουν 
μόνο για 6-8 ώρες. Ο Dixon και συν.42 ανακοίνωσαν 
πρώτοι ότι οι άρρωστοι με ασταθή διαβήτη έχουν 
μικρά ποσά αντισωμάτων με ισχυρή δεσμευτική ικα-
νότητα, ενώ οι άρρωστοι με σταθερό διαβήτη έχουν 
μεγαλύτερα ποσά αντισωμάτων, μικρότερης όμως 
δεσμευτικής ικανότητας. Στην τελευταία περίπτωση, 
τα αντισώματα τροποποιούν επωφελώς τη χρονική 

διάρκεια της ενιέμενης ινσουλίνης. Τα ευρήματα αυτά 
δεν επιβεβαιώθηκαν από τον Palumbo και συν.,43 οι 
οποίοι όμως χρησιμοποίησαν διαφορετική τεχνική για 
τον προσδιορισμό των αντισωμάτων.

Η χρησιμοποίηση των monocomponent ινσουλινών 
καθώς και ανθρώπινου τύπου ινσουλίνης δεν φαί-
νεται να αύξησε τις περιπτώσεις ασταθούς διαβήτη. 
Από προσωπικές παρατηρήσεις, πάντως, υπάρχουν 
ενδείξεις μεταβολής της σταθερότητας του ΣΔ μετά 
την αλλαγή του τύπου ινσουλίνης σε “ανθρώπινη”, 
αλλά δεν είναι αρκετές ώστε κάτι τέτοιο να υποστηρι-
χθεί στατιστικά. Η έλλειψη αντισωμάτων ινσουλίνης 
φαίνεται ότι ευθύνεται τουλάχιστον για το φαινόμε-
νο της αυγής.38,44 Από την άλλη πλευρά, η παρουσία 
αντισωμάτων ινσουλίνης θεωρήθηκε ότι μικραίνει 
την περίοδο ύφεσης του ΣΔ και, κατά συνέπεια, οι 
άρρωστοι αυτοί περνούν πιο γρήγορα στη φάση της 
πλήρους εξάρτησης από την εξωγενώς χορηγούμενη 
ινσουλίνη, αν και η άποψη αυτή δεν επιβεβαιώθηκε 
από άλλους ερευνητές.45 Τέλος, οι εξαιρετικά σπάνιες, 
στις μέρες μας, περιπτώσεις ανοσολογικής αιτιολογίας 
ινσουλιναντοχής δεν περιλαμβάνονται στην οντότητα 
του ασταθούς διαβήτη.5 

4. Αυξομειώσεις των επιπέδων ινσουλίνης στο αίμα, με-
ταβαλλόμενη απορρόφηση ινσουλίνης, αυξημένη τοπική 
καταστροφή ινσουλίνης 

Η απορρόφηση της ινσουλίνης από τον τόπο της 
ένεσης δεν είναι πάντοτε σταθερή. Υπάρχουν μετα-
βολές στην ταχύτητα απορρόφησης και διαφορετικές 
πυκνότητες στο αίμα που εξαρτώνται από τα μεταβαλ-
λόμενα σημεία των ενέσεων. Η ταχύτερη απορρόφηση 
της ινσουλίνης γίνεται από τα κοιλιακά τοιχώματα. Η 
απορρόφηση από τους βραχίονες είναι ταχύτερη απ’ 
ό,τι από τους μηρούς.46,47 Άλλωστε και από ενέσεις στα 
ίδια σημεία η ινσουλίνη δεν εμφανίζει την ίδια απορ-
ρόφηση.48,49

 Πολλοί πιστεύουν ότι η απορρόφηση ινσουλίνης 
από λιποϋπερτροφικές περιοχές δεν είναι κανονι-
κή. Εντούτοις, σε μια έρευνα της απορρόφησης της 
ινσουλίνης από λιποϋπερτροφικές και λιποατροφικές 
περιοχές δεν βρέθηκαν ιδιαίτερες διαφορές.50 Η κλινι-
κή σημασία των διαφορών απορρόφησης της ινσουλί-
νης από τα διάφορα σημεία των ενέσεων δεν φαίνεται 
μεγάλη και είναι δύσκολο να επιβεβαιωθεί.4 Μερικοί 
άρρωστοι αναφέρουν δικές τους σχετικές παρατηρή-
σεις, είναι όμως άτομα ιδιαίτερα ευσυγκίνητα και με 
προσωπικότητα ασταθούς διαβήτη.

Λάθη στην τεχνική της ένεσης ινσουλίνης και στη χο-
ρήγηση σωστής δόσης πρέπει να ενέγχονται σε σημα-
ντικό ποσοστό περιπτώσεων ασταθούς διαβήτη (58% 
έκαναν λάθη πάνω από 15%, σύμφωνα με εργασία του 
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Watkins και συν.,51 ενώ σε δικές μας παρατηρήσεις, 
50% των αρρώστων δεν είχαν σωστή τεχνική ενέσε-
ων).52 Η διενέργεια των ενέσεων από άλλο πρόσωπο 
συχνά ομαλοποιεί τον διαβήτη, αποδεικνύοντας ότι 
τα λάθη στη δοσολογία και την τεχνική των ενέσεων 
ήταν ουσιώδη στην πρόκληση αστάθειας στη ρύθμισή 
του.53

Τοπική καταστροφή της ινσουλίνης, λόγω αυξημέ-
νης δραστηριότητας ενζύμων που την αποικοδομούν, 
έχει αποδειχθεί σε μερικούς αρρώστους οι οποίοι ρυθ-
μίζονται ικανοποιητικά, όταν η ινσουλίνη δεν χορηγεί-
ται υποδορίως αλλά ενδομυϊκώς ή ενδοφλεβίως.54-57

Δοκιμασία απορρόφησης ινσουλίνης

Η διενέργεια δοκιμασίας πρόκλησης υπογλυκαιμίας 
με δόση ινσουλίνης 0,1 u/Kg βάρους σώματος, που 
χορηγείται υποδορίως και ενδοφλεβίως, χρησιμεύει 
στην έρευνα για την ανακάλυψη τοπικής αντίστασης 
στην απορρόφηση της ινσουλίνης που χορηγείται σε 
υποδόριες ενέσεις. Με την υποδόρια ένεση έχουμε συ-
νήθως συνεχή πτώση της τιμής της γλυκόζης στο αίμα 
για τέσσερις ώρες και η διαφορά της χαμηλότερης τι-
μής από την αρχική ξεπερνάει τα 95 mg/dl. Με την εν-
δοφλέβια χορήγηση η διαφορά που δημιουργείται ξε-
περνάει τα 62 mg/dl.53 Αν η απάντηση στην υποδόρια 
χορήγηση ινσουλίνης δεν είναι η αναμενόμενη, πρέπει 
να βρεθεί το σημείο όπου υπάρχει η αντίσταση στη 
δράση της ινσουλίνης. Για τον σκοπό αυτό διενεργεί-
ται, μεταξύ άλλων, βιοψία δέρματος και το ιστοτεμάχιο 
αποστέλλεται με συνθήκες κατάψυξης σε ειδικευμένο 
εργαστήριο.58 Πάντως, η συχνότητα κακής απορρόφη-
σης ή τοπικής καταστροφής της ενιέμενης ινσουλίνης 
είναι πολύ μικρή σε σχέση με άλλα αίτια αστάθειας 
του διαβήτη.59 Η έρευνα συμπληρώνεται με μετρήσεις 
του τίτλου αντισωμάτων έναντι της ινσουλίνης στο 
πλάσμα των ασθενών, των επιπέδων της ελεύθερης 
ινσουλίνης στο πλάσμα και των υποδοχέων ινσουλίνης 
στην επιφάνεια των κυττάρων.53 Σπανιότερα μπορεί 
να χρειαστεί να γίνει έρευνα ανίχνευσης αντισωμάτων 
έναντι των υποδοχέων ινσουλίνης.60 Πάντως, αν και 
πολλοί συγγραφείς αναφέρονται σε ανοσολογικούς 
μηχανισμούς παρεμπόδισης της δράσης της ινσου-
λίνης, πρέπει να γίνεται διάκριση της ανοσολογικής 
φύσης ινσουλιναντοχής και του ασταθούς διαβήτη, 
γιατί οι έννοιες δεν είναι ταυτόσημες.

5. Συγκινησιακοί παράγοντες, προκλητή αστάθεια, υπό-
κριση

Οι περισσότεροι από τους διαβητικούς με ασταθή 
διαβήτη έχουν συγκινησιακή αστάθεια, υπερβολικό 
άγχος, λανθάνουσα ή εμφανή κατάθλιψη. Η δυσχέρεια 
της ρύθμισης του ΣΔ επηρεάζει την ψυχική τους κατά-

σταση και δημιουργείται κυριολεκτικά φαύλος κύκλος 
αστάθειας διαβήτη και συγκινησιακής αστάθειας. Πολ-
λοί ερευνητές πιστεύουν ότι η συγκινησιακή αστάθεια 
των ασθενών ή του οικογενειακού τους περιβάλλοντος 
είναι η συχνότερη αιτία του ασταθούς διαβήτη.5,59-66 
Εξάλλου, το άγχος είναι συχνό συνοδό φαινόμενο 
χρόνιων νοσημάτων67 και το συγκινησιακό τραύμα 
που ακολουθεί τη διάγνωση του διαβήτη θεωρείται 
ότι είναι εντονότερο απ’ ό,τι σε άλλα χρόνια νοσήμα-
τα.59,68 Οι διαβητικοί ασθενείς φοβούνται τις χρόνιες 
αναπηρικές επιπλοκές του ΣΔ, αμφιβάλλουν για το 
κατά πόσο θα δημιουργήσουν οικογένεια, ανησυχούν 
για την επαγγελματική τους απόδοση, για την πιθανό-
τητα να κληρονομηθεί ο ΣΔ στους απογόνους τους, 
μελαγχολούν από τους διαιτητικούς περιορισμούς και 
το ωράριο γευμάτων-ενέσεων, ενοχλούνται από τις 
καθημερινές ενέσεις, έχουν φοβία θανάτου από υπο-
γλυκαιμία και η ψυχική τους διάθεση επηρεάζεται από 
τις άσχημες ενδείξεις των εξετάσεων των ούρων τους 
για σάκχαρο.4 Φυσικό είναι ότι η συμπεριφορά και η 
προσαρμογή των ασθενών στον ΣΔ καθορίζεται από 
την προηγούμενη προσωπικότητά τους, την εμπειρία 
νοσηλειών σε νοσοκομείο και την αντιμετώπισή τους 
από την οικογένεια, το φιλικό περιβάλλον και τον για-
τρό. Ιδιαίτερα σημαντικός είναι ο ρόλος της οικογένει-
ας. Το υπερβολικό άγχος των γονέων, δικαιολογημένο 
άλλωστε, οδηγεί σε υπερπροστασία.69 Αποτέλεσμα της 
υπερπροστασίας είναι οι ασθενείς να γίνονται είτε επα-
ναστατικοί είτε τελείως εξαρτημένοι. Συχνά οι νεαροί 
διαβητικοί χρησιμοποιούν τον διαβήτη τους ως μέσο 
για την εκπλήρωση των επιθυμιών τους.69,70

Ενώ όμως οι παρατηρήσεις για την ψυχική κατάστα-
ση και την προσωπικότητα των ασθενών με ασταθή 
διαβήτη συμφωνούν, δεν είναι απόλυτα εξακριβω-
μένος ο μηχανισμός με τον οποίο οι συγκινησιακοί 
παράγοντες οδηγούν σε ασταθή διαβήτη. Υπάρχει 
απευθείας επίδραση του θυμικού ή ο επηρεασμός 
είναι έμμεσος διαμέσου ορμονικών μηχανισμών; 
Φαίνεται ότι οι κατεχολαμίνες παίζουν σημαντικό 
ρόλο στη δημιουργία απορρύθμισης του διαβήτη. Ο 
Mirsky έδειξε ότι μια ψυχιατρική συνέντευξη μπορεί 
να οδηγήσει σε υπεργλυκαιμία.71 Άλλοι ερευνητές 
έδειξαν ότι αυξημένο καθημερινό στρες αυξάνει τις 
απαιτήσεις σε ινσουλίνη και προκαλεί κετοναιμία.72,73 
Έχει, επίσης, δειχθεί στα παιδιά ότι συνεντεύξεις που 
προκαλούν στρες οδηγούν σε κετοναιμία, υπεργλυ-
καιμία και αύξηση των ελεύθερων λιπαρών οξέων στο 
αίμα.74 Ενδιαφέρον είναι μάλιστα ότι η προηγούμενη 
χορήγηση β-αναστολέων του συμπαθητικού ελάττωσε 
τη συχνότητα επεισοδίων κετοξέωσης σε δύο παιδιά 
με πολύ ασταθή διαβήτη.75 Επανειλημμένα επεισόδια 
κετοξέωσης επέρχονται ύστερα από έντονο ψυχικό 
στρες .76
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Bρέθηκε ότι η ορμονική απάντηση σε στρες είναι 
εντονότερη σε άτομα που έχουν ασταθή διαβήτη.77 
Eξάλλου το στρες συχνά οδηγεί σε ενσυνείδητες ή 
ασυνείδητες τροποποιήσεις των δόσεων ινσουλίνης 
ή της δίαιτας και λάθη στη θεραπεία. Αυτό είναι πολύ 
συχνό φαινόμενο και το αντιλαμβάνεται ο γιατρός 
ύστερα από προσεκτική συνέντευξη με τον άρρωστο. 
Υστερικόμορφη συμπεριφορά υπάρχει συχνά και 
υποκρύπτει ανάγκη προσέλκυσης της προσοχής του 
περιβάλλοντος, τάσεις αυτοτιμωρίας ή προσπάθειας 
τιμωρίας και ταλαιπωρίας των άλλων. 

Σε δική μας μελέτη, ψυχολογικοί παράγοντες ήταν 
προφανείς σε 10 αρρώστους από 29 που ήταν δυνα-
τόν να θεωρηθούν ασταθείς διαβήτες, αλλά ενδέχεται 
να υπήρχαν και σε άλλους που δεν αποκαλύφθηκαν.78 
Οι άρρωστοι με ψυχοπαθολογική προσωπικότητα 
συχνά προκαλούν οι ίδιοι την αστάθεια στον διαβήτη 
τους με σαφώς εσκεμμένο τρόπο (factitious brittle 
diabetes).5,59,76,78,79

Από 30 αρρώστους του Schade και συν., προκλη-
τή αστάθεια του ΣΔ διαπιστώθηκε στους οκτώ.59 Σε 
άλλους 8 ασθενείς οι ίδιοι ερευνητές διαπίστωσαν 
υπόκριση (malingering) που διακρίνεται από την 
προκλητή αστάθεια από το ότι αποσκοπεί σε συγκε-
κριμένα οφέλη, π.χ. νεαροί άρρωστοι να μην πάνε στο 
σχολείο. Οι έφηβοι αυτοί συνήθως παραλείπουν την 
ένεση ινσουλίνης ή δεν εφαρμόζουν τη δίαιτα του 
διαβήτη. Επεισόδια κετοξέωσης έπονται οικογενεια-
κών καυγάδων ή προηγούνται κάποιου ανεπιθύμητου 
διαγωνίσματος στο σχολείο.59 Αντίθετα, το αίτιο που 
οδηγεί τους διαβητικούς σε προκλητή αστάθεια είναι 
πολύ πιο γενικό, όχι ευκαιριακό, και είναι δύσκολο να 
αποκαλυφθεί χωρίς ιδιαίτερη προσπάθεια ή ψυχιατρι-
κή εξέταση.59

Δεν είναι γνωστό αν υπάρχει κάποια ειδική αιτιολο-
γία στις ψυχικές διαταραχές των ασθενών με ασταθή 
διαβήτη, η οποία να έχει αιτιώδη σχέση με τον δια-
βήτη. Πάντως οι ασθενείς με ασταθή διαβήτη εμφα-
νίζουν συχνότερα από άλλους διαταραχές θυμικού 
και άγχος.79 O Gill και συν. υπολόγισαν ότι στο 93% 
των ασθενών με ασταθή διαβήτη υπήρχε ως αίτιο της 
αστάθειας ισχυρό ψυχοκοινωνικό στρες.80 Eνδιαφέρον 
είναι ότι στα διαβητικά άτομα είναι συχνότερη η ψυχο-
γενής ανορεξία.81 

6. Προβλήματα κατανόησης αντίληψης και συμμόρφω-
σης στις οδηγίες

Προβλήματα κατανόησης και αντίληψης των οδηγιών 
ενδέχεται να επηρεάζουν άμεσα τη σταθερότητα της 
ρύθμισης του ΣΔ. Τέτοια προβλήματα παρουσίασε 
το 23% των ασθενών με ασταθή διαβήτη που μελε-
τήθηκαν εκτεταμένα από τον Schade και συν.59 Οι 
συγγραφείς αυτοί προτείνουν την εφαρμογή ειδικών 

ψυχογλωσσικών δοκιμασιών (psycholinguistic tests) 
για την ανακάλυψη των ατόμων που μειονεκτούν από 
την άποψη αυτή. Η ικανότητα εκμάθησης των οδηγιών 
μπορεί να βελτιωθεί με διάφορους τρόπους. Κατά τη 
γνώμη του γράφοντος, η ικανότητα αντίληψης του 
αρρώστου φαίνεται όταν διδάσκεται τη δίαιτα με το 
σύστημα των ισοδύναμων τροφών. Στους δικούς μας 
αρρώστους με ασταθή ΣΔ, από 29 αρρώστους τουλά-
χιστον οι πέντε δεν διακρίνονταν για την ευφυΐα τους 
ή είχαν πρόβλημα κατανόησης των οδηγιών.78 

 H πτωχή συμμόρφωση στις ιατρικές οδηγίες που 
αφορούν στην ινσουλινοθεραπεία, π.χ. διακοπή αυ-
τοχορήγησης ινσουλίνης, σχετίζεται με την αυξημένη 
συχνότητα κετοξέωσης και την εισαγωγή στο Nοσο-
κομείο για οξείες επιπλοκές.82 Eνδιαφέρον είναι, όπως 
ήδη προαναφέρθηκε, ότι η διακοπή της ινσουλινοθε-
ραπείας για 4 ώρες προκάλεσε μεγαλύτερη αύξηση 
της γλυκόζης σε σχέση με μάρτυρες που διέκοψαν 
την ινσουλίνη. Επομένως, σε αυτούς τους ασθενείς 
ενδέχεται μικρά λάθη στη θεραπεία να έχουν μεγάλο 
αντίκτυπο στη ρύθμιση του διαβήτη και να εξηγείται 
έτσι η συχνή μετάπτωση από την υπεργλυκαιμία στην 
υπογλυκαιμία.40

7. Διαβητική γαστροπάρεση

Η διαβητική γαστροπάρεση, αποτέλεσμα νευροπά-
θειας του ΑΝΣ, δημιουργεί ιδιαίτερο πρόβλημα στη 
ρύθμιση του ΣΔ.78 Η απορρόφηση των τροφών από το 
έντερο γίνεται αρκετά καθυστερημένα λόγω παραμο-
νής των τροφών στο στομάχι. Αυτό έχει ως αποτέλε-
σμα, μετά την ένεση της ινσουλίνης, να δημιουργείται 
αρχικά υπογλυκαιμία και, 4-10 ώρες αργότερα, σημα-
ντική υπεργλυκαιμία.59 H ινσουλίνη σε περιπτώσεις 
γαστροπάρεσης είναι σκόπιμο να γίνεται μετά τη λήψη 
του φαγητού.

8. Έλλειψη αντίληψης υπογλυκαιμίας

Η έλλειψη αντίληψης των προειδοποιητικών συμπτω-
μάτων της υπογλυκαιμίας είναι ένας παράγοντας που 
ενδέχεται να οδηγήσει σε αστάθεια του διαβήτη, τόσο 
με το φαινόμενο Somogyi όσο και με την ανησυχία 
που δημιουργεί ο φόβος βαριάς υπογλυκαιμίας.4,83

9. Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ)

Η ΧΝΑ συχνά συνοδεύεται από αστάθεια στη ρύθμιση 
του ΣΔ. Οι άρρωστοι αυτοί έχουν μειωμένες ανάγκες 
σε ινσουλίνη, κυρίως γιατί ο νεφρός είναι όργανο που 
καταβολίζει την ινσουλίνη. Έτσι, μικρές μεταβολές των 
δόσεων ινσουλίνης έχουν σημαντικό αποτέλεσμα και 
προκαλούν εύκολα υπογλυκαιμία. Η συνυπάρχουσα 
γαστροπάρεση περιπλέκει ακόμη περισσότερο τα 
πράγματα, ενώ παράλληλα το ηθικό των αρρώστων 
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δεν είναι καλό, γεγονός που δυσχεραίνει ακόμη περισ-
σότερο τη ρύθμιση του διαβήτη.84,85  

10. Χαμηλός ουδός αποβολής γλυκόζης

Μερικές φορές αστάθεια στη ρύθμιση του διαβήτη 
δημιουργείται σε άτομα με χαμηλό ουδό αποβολής 
γλυκόζης που επιδιώκουν να πετύχουν αρνητικά ούρα 
όλο το 24ωρο. Η επιδίωξη αυτή οδηγεί σε συχνές 
υπογλυκαιμίες, με αποτέλεσμα αυξανόμενο άγχος και 
συγκινησιακή αστάθεια. Για τον λόγο αυτό δεν πρέ-
πει να χρησιμοποιούνται στην παρακολούθηση της 
γλυκοζουρίας δοκιμαστικές ταινίες ιδιαίτερα ευαίσθη-
τες σε μικρές πυκνότητες γλυκόζης. Στις περιπτώσεις 
χαμηλού ουδού συνιστάται η συχνότερη διενέργεια 
εξετάσεων αίματος στις οποίες και πρέπει να βασί-
ζονται οι μεταβολές των δόσεων της ινσουλίνης.85 Tα 
τελευταία χρόνια οι εξετάσεις ούρων έχουν δώσει τη 
θέση τους στις εξετάσεις αίματος και η αιτία αυτή της 
αστάθειας πλέον σπανίζει.

11. Καταστάσεις που μεταβάλλουν τις ανάγκες σε  
ινσουλίνη

Διάφορα νοσήματα μπορεί να μεταβάλουν τις ανάγκες 
σε ινσουλίνη, είτε αυξάνοντας είτε ελαττώνοντας την 
ευαισθησία σε αυτήν.

Λανθάνουσες λοιμώξεις, συνήθως του ουροποιη-
τικού, χωρίς να είναι απαραίτητα ιδιαίτερα έκδηλες 
κλινικά, προκαλούν απορρύθμιση του διαβήτη και 
επεισόδια κετοξέωσης. Το ίδιο συμβαίνει και με διά-
φορα αποστήματα. Ο υπερθυρεοειδισμός αυξάνει την 
τάση για κετοξέωση.5 Επειδή, μάλιστα, τα συμπτώματα 
του μη ρυθμιζόμενου ΣΔ και του υπερθυρεοειδισμού 
έχουν πολλά κοινά σημεία, αρκετές φορές η διάγνωση 
καθυστερεί. Οι ανάγκες σε ινσουλίνη αυξάνουν επίσης 
κατά τη διάρκεια της προεμμηνορρυσιακής περιόδου 
στις γυναίκες.4,5 Σε μερικές περιπτώσεις παρατηρού-
νται επανειλημμένα επεισόδια κετοξέωσης στην 
προεμμηνορρυσιακή φάση.4 Σε δική μας περίπτωση, 
η κετοξέωση συνέβαινε σχεδόν κάθε μήνα σε νεαρή 
γυναίκα που είχε υποβληθεί σε υστερεκτομή χωρίς 
αφαίρεση ωοθηκών.78 Αστάθεια στη ρύθμιση του ΣΔ 
μπορεί να προκαλέσουν και καταστάσεις που αυξά-
νουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη ή ελαττώνουν 
γενικά τις ανάγκες σε ινσουλίνη, όπως είναι η γλουτε-
νική εντεροπάθεια, ο υποϋποφυσισμός, η νόσος του 
Addison, η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, η απίσχνα-
ση, η παγκρεατεκτομή, η παρατεταμένη σωματική 
άσκηση.4-6,86-89 Στις περιπτώσεις αυτές το πρόβλημα 
είναι κυρίως οι συχνές υπογλυκαιμίες με μικρές δόσεις 
ινσουλίνης, αλλά και η εύκολη απορρύθμιση του δια-
βήτη, με μικρή μείωση των μονάδων ινσουλίνης.

Διάγνωση του ασταθούς διαβήτη

Εφόσον εξακολουθεί να υπάρχει διαφωνία για τον κα-
θορισμό των διαβητικών που έχουν ασταθή διαβήτη, 
είναι αναγκαίο να γίνει ιδιαίτερη αναφορά στη διά-
γνωσή του. Προσωπικά προτιμούμε τον περιορισμό 
της διάγνωσης ασταθούς διαβήτη στις περιπτώσεις 
εκείνες που δεν υπάρχουν εμφανείς και γνωστές αιτίες 
αστάθειας του διαβήτη. Δεν είναι υπεύθυνος ο γιατρός 
για τυχόν θεραπευτικά λάθη και δεν πρόκειται για μια 
παροδική φάση δυσχερούς ρύθμισης του διαβήτη 
με αφορμή κάποιο γνωστό παράγοντα. Έτσι, κάθε 
ινσουλινοεξαρτώμενος διαβητικός που δεν ρυθμίζεται 
ικανοποιητικά δεν έχει υποχρεωτικά ασταθή διαβήτη.

Η διάγνωση του διαβήτη ως ασταθούς μπορεί να 
γίνει μόνο αν εξεταστούν προσεκτικά οι διάφοροι πα-
ράγοντες που μπορεί να προκαλούν αστάθεια. Πρέπει 
να ελεγχθούν αρχικά οι οδηγίες που έχουν δοθεί στον 
άρρωστο και η ακριβής τήρησή τους. Δεν πρέπει να 
χαρακτηρίζονται ασταθείς διαβητικοί όσοι παρουσι-
άζουν αστάθεια, λόγω σφαλμάτων στη θεραπεία ή 
λόγω ανεπαρκούς εκπαίδευσής τους. Τελικά, έπειτα 
από εξονυχιστικούς ελέγχους, μικρό ποσοστό αρρώ-
στων παραμένει στο πλαίσιο του ασταθή διαβήτη και 
τότε προεξάρχουν οι συγκινησιακοί παράγοντες.4,5,59,78

 Ο Schade και συν. περιέγραψαν ένα σύστημα για 
την αιτιολογική διάγνωση του ασταθούς διαβήτη.53 Οι 
ίδιοι ερευνητές αναγνωρίζουν, ωστόσο, ότι το σύστη-
μα που προτείνουν είναι πολυέξοδο και χρονοβόρο. 
Περιλαμβάνει νοσηλεία σε ειδική ερευνητική μονάδα 
του Νοσοκομείου και σειρά από διαδοχικά στάδια 
βιολογικών δοκιμασιών, βιοχημικών εξετάσεων και 
ψυχολογικών δοκιμασιών. Ο διαγνωστικός αυτός αλ-
γόριθμος παρουσιάζει ενδιαφέρον, γιατί είναι η πρώτη 
προσπάθεια συστηματοποίησης της έρευνας του 
ασταθούς διαβήτη. Τα κριτικά σημεία του αλγορίθμου 
είναι: (α) Η δοκιμασία υπογλυκαιμίας με ινσουλίνη 
υποδορίως και ενδοφλεβίως. (β) H ψυχοδιανοητική 
και ψυχιατρική εκτίμηση. (γ) H ανίχνευση προκλητής 
αστάθειας ή υπόκρισης. (δ) Oι ειδικές βιοχημικές εξε-
τάσεις (αντισώματα, υποδοχείς ινσουλίνης).

Θεραπεία του ασταθούς διαβήτη

Η θεραπεία του ασταθούς διαβήτη προϋποθέτει 
σωστή διάγνωση και εκτίμηση των παραγόντων που 
οδηγούν σε αστάθεια. Σε έναν μεγάλο αριθμό αρρώ-
στων που χαρακτηρίζονται πρόωρα και “εκ πρώτης 
όψεως” ασταθείς διαβητικοί, αποδεικνύεται, ύστερα 
από προσεκτική εκτίμηση, ότι για την “αστάθειά” τους 
ευθύνονται η ατελής εκπαίδευσή τους, τα λάθη στην 
ινσουλινοθεραπεία, οι διαιτητικές παρεκτροπές, το 
ακατάστατο ωράριο φαγητού και ύπνου, ο υπερβάλ-
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λων ζήλος για επίτευξη άριστης ρύθμισης ή το ακατάλ-
ληλο σχήμα ινσουλινοθεραπείας.5,85

 Επομένως, πριν από κάθε άλλη έρευνα πρέπει να 
εξασφαλιστεί η εφαρμογή της σωστής τακτικής σε 
έναν καλά εκπαιδευμένο άρρωστο. Αν η εκπαίδευση 
του αρρώστου είναι σωστή και η τήρηση των οδηγιών 
του γιατρού επαρκής, αλλά ο διαβήτης εξακολουθεί 
να είναι ασταθής, πρέπει να αναζητηθούν τα διάφορα 
οργανικά αίτια που οδηγούν σε αστάθεια. Ο κλινικός 
αλγόριθμος που προτείνεται από τον Schade και συν.53 
είναι δυνατόν να αποτελέσει ένα πολύ καλό υπόδειγμα 
διερεύνησης και τότε η θεραπεία θα είναι ανάλογη με 
το αίτιο της αστάθειας του ΣΔ. Δυστυχώς μόνο 50% 
των ασθενών ανταποκρίνονται στην ειδική θεραπευτι-
κή αντιμετώπιση του ασταθούς διαβήτη.90

Γενικές αρχές θεραπευτικής αντιμετώπισης αρρώστων 
με ασταθή διαβήτη

α) Δίαιτα
Πρέπει να είναι προσαρμοσμένη στο φύλο, το βάρος, 
την ηλικία και τη σωματική δραστηριότητα των αρ-
ρώστων. Πρέπει να εφαρμόζεται σταθερά κάθε μέρα, 
χωρίς αυξομειώσεις στο σύνολο και την κατανομή των 
υδατανθράκων. Το ωράριο των γευμάτων πρέπει να 
είναι σταθερό και να αποβλέπει στην ελαχιστοποίηση 
των πιθανοτήτων υπογλυκαιμίας. Η τροφή πρέπει να 
κατανέμεται σε τρία κύρια και δύο ή τρία δευτερεύο-
ντα γεύματα. Συνιστούμε 20g υδατάνθρακες επιπλέον 
για κάθε μετάθεση της ώρας του νυκτερινού ύπνου. 
Οι ασθενείς πρέπει να αποφεύγουν την παρατεταμένη 
σωματική άσκηση.
β) Ινσουλίνη
Οι δόσεις και ο τύπος της ινσουλίνης πρέπει να εφαρ-
μόζονται κατάλληλα. Tα σχήματα με δύο ενέσεις το 
24ωρο, με μείγματα ταχείας και ενδιάμεσης δράσης 
ινσουλίνης δεν είναι αποδοτικά στον ασταθή διαβήτη, 
σε αντίθεση με την πλειονότητα των ασθενών με ΣΔ 
τύπου 1.91 Συχνά καταφεύγουμε στο σχήμα των πολλα-
πλών ενέσεων. 
Συχνά οι δόσεις ινσουλίνης απαιτούν μείωση, ώστε 
η ρύθμιση του ΣΔ να ξεκινήσει με τη διακοπή των 
συχνών υπογλυκαιμιών που αναστατώνουν ψυχικά τον 
άρρωστο και ακολουθούνται από υπεργλυκαιμία. Η 
μείωση αυτή είναι σκόπιμο να γίνεται βαθμιαία.19,35

Σε επιλεγμένες περιπτώσεις, η αστάθεια του διαβήτη 
βελτιώνεται με σχήμα τριών, τεσσάρων ή και πέντε 
ενέσεων ινσουλίνης το 24ωρο ή με εφαρμογή αντλίας 
ινσουλίνης υποδορίως, ενδοφλεβίως ή ενδοπεριτονα-
ϊκώς.78,90,92-97

γ) Παρακολούθηση της ρύθμισης
Ο άρρωστος πρέπει να εκπαιδευτεί κατάλληλα, ώστε 
να παρακολουθεί τη ρύθμιση του διαβήτη του σωστά 

και με μεθοδικότητα. Η καταγραφή των αποτελεσμά-
των των εξετάσεων των ούρων και του αίματος για 
σάκχαρο, των μεταβολών των δόσεων ινσουλίνης, των 
ωρών και συνθηκών υπογλυκαιμικών αντιδράσεων 
είναι τελείως απαραίτητη. Συνιστάται επίσης η διε-
νέργεια συχνών εξετάσεων σακχάρου στο αίμα με τη 
χρήση δοκιμαστικών ταινιών. Οι εξετάσεις αυτές καλό 
είναι να γίνονται πριν από τα κύρια γεύματα και πριν 
από τον ύπνο. Αν τίθεται η υπόνοια προκλητής απορ-
ρύθμισης ή υπόκρισης, ο ασθενής πρέπει να παρακο-
λουθείται σε Νοσοκομείο.53 

δ) ψυχολογική υποστήριξη - ψυχιατρική βοήθεια
Όπως προαναφέρθηκε, σε πολλές περιπτώσεις αστα-
θούς διαβήτη υπάρχει έντονο συγκινησιακό υπόστρω-
μα που είναι υπεύθυνο για την αστάθεια. Ο πεπειρα-
μένος γιατρός θα αντιληφθεί εύκολα τον άρρωστο με 
εμφανή τα σημεία του άγχους και της συγκινησιακής 
αστάθειας. Μερικές φορές, όμως, δεν υπάρχουν 
εξωτερικές εκδηλώσεις του υποκείμενου ψυχισμού 
και χρειάζεται ιδιαίτερη προσπάθεια για την εξακρί-
βωσή του.53 Στις περιπτώσεις αυτές σημαντικός είναι ο 
ρόλος της κοινωνικής λειτουργού και της επισκέπτριας 
αδελφής. Συχνά τη βοήθειά τους χρειάζεται πρώτα η 
οικογένεια, ώστε να καταστεί δυνατή η υποστήριξη, 
από την πλευρά της, του διαβητικού μέλους της.98

Η συγκινησιακή αντίδραση των γονέων επηρεάζει 
με ποικίλους τρόπους τη συμπεριφορά των διαβητι-
κών παιδιών.69

Στις περιπτώσεις που υπάρχει σοβαρό ψυχικό πρό-
βλημα, μπορεί να χρειαστεί βοήθεια ψυχιάτρου. Έχει 
περιγραφεί επιτυχής θεραπεία αστάθειας του διαβήτη 
με ύπνωση και ψυχοθεραπεία.99

Παρόλα αυτά, όμως, είναι προτιμότερο τα προβλή-
ματα να επιλύνονται στον χώρο του διαβητολογι-
κού ιατρείου με υπομονή, κατανόηση και μεθοδική 
προσέγγιση του προβλήματος. Η σταθεροποίηση του 
ασταθούς διαβήτη δεν είναι πάντα εφικτή. Mόνο οι 
μισοί ασθενείς απαντούν τελικά στη θεραπεία.59,78

Έκβαση - Eπιπλοκές στον ασταθή διαβήτη 

Oι ασθενείς με ασταθή διαβήτη δεν παραμένουν 
εφ’ όρου ζωής ασταθείς. Πολλοί με την πάροδο του 
χρόνου γίνονται σταθερότεροι, εφόσον απομακρύν-
θηκε ο αιτιολογικός παράγοντας της αστάθειας που, 
όπως ελέχθη, συχνά είναι ψυχοκοινωνικός. Oι ασθε-
νείς με ασταθή διαβήτη έχουν υψηλότερη HbA1c σε 
σύγκριση με τους λοιπούς ασθενείς. H ρύθμισή τους 
συχνά βρίσκεται σε πλήρη αποδιοργάνωση, με τιμές 
γλυκόζης άλλοτε πολύ υψηλές και άλλοτε υπογλυκαι-
μικές. Mε την άσχημη ρύθμισή τους είναι επόμενο οι 
ασταθείς διαβητικοί να ρέπουν περισσότερο προς τις 
διαβητικές επιπλοκές.100,101  Για παράδειγμα, σε μελέ-
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τη των Williams και Pickup, από τους 21 επιζώντες 
ασθενείς με ασταθή διαβήτη μόνο δύο εξακολουθού-
σαν να έχουν χαρακτηριστικά ασταθούς διαβήτη. Oι 
χρόνιες διαβητικές επιπλοκές ήταν συχνότερες στην 
ομάδα των ασταθών ασθενών (67%) σε σύγκριση με 
την ομάδα ελέγχου (25%). Eπίσης οι ασταθείς ασθενείς 
έκαναν μεγαλύτερες δόσεις ινσουλίνης 77±39 έναντι 
47±15 ημερησίως. Ακόμη είχαν περισσότερες επιπλο-
κές σε σχέση με εγκυμοσύνη (46% έναντι 7%). Όλοι 
οι ασταθείς διαβητικοί ήταν γυναίκες, και είχαν πολύ 
συχνά ψυχοκινητικές διαταραχές και συναισθηματική 
αστάθεια.99

Oι Alivisatos και McCullagh3  χρησιμοποιώντας 
σχετικά ευρύτερα κριτήρια περιέλαβαν σε μελέτη τους 
70 ασθενείς με ασταθή διαβήτη και 79 με σταθερό. Πε-
ριέργως οι ασταθείς διαβητικοί δεν είχαν μεγαλύτερη 
συχνότητα χρόνιων επιπλοκών. H μελέτη αυτή πα-
ρουσιάζει ενδιαφέρον, γιατί έγινε με τα μέσα εκείνης 
της εποχής, χωρίς τη χρησιμοποίηση συχνών ελέγχων 
γλυκόζης με σακχαρόμετρο. Ίσως θεωρήθηκαν κατα-
χρηστικά ως ασταθείς, διαβητικοί ασθενείς που απλώς 
είχαν ευρύτερες διακυμάνσεις τιμών σακχάρου. Mε τις 
σημερινές γνώσεις μπορούμε να συμπεράνουμε ότι οι 
ασταθείς διαβητικοί θα παρουσιάσουν χρόνιες διαβη-
τικές επιπλοκές σε συσχέτιση με τις τιμές της HbA1c σε 
βάθος χρόνου.
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6.3 
ΦΑΡΜΑΚΑ ΚΑΙ ΔΙΑΒΗΤΗΣ
Φ. Ηλιάδης, Δ. Καραμήτσος

Οι ασθενείς με ΣΔ τύπου2 διαγιγνώσκονται συνή-
θως μετά την ηλικία των 50 ετών, η νόσος τους είναι 
χρόνια και υπάρχει μεγάλη πιθανότητα συνύπαρξης 
με αρτηριακή υπέρταση και στεφανιαία νόσο. Πολλά 
από τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται για τα δύο 
αυτά νοσήματα επηρεάζουν δυνητικά τον μεταβολι-
σμό και δρουν είτε προδιαθέτοντας σε σακχαρώδη 
διαβήτη είτε επιδεινώνοντας υφιστάμενη διαβητική 
διαταραχή. Για τον λόγο αυτό θα περιγραφούν στο 
παρόν κεφάλαιο οι μηχανισμοί της διαβητογόνου 
επίδρασης διαφόρων φαρμάκων και πρωτίστως των 
αντιυπερτασικών και καρδιολογικών. Ωστόσο, στο 
σημείο αυτό πρέπει να τονιστεί ότι, αν ένα φάρμακο 
είναι απαραίτητο στον ασθενή, πρέπει να χορηγείται, 
ασχέτως αν έχει διαβητογόνους επιδράσεις, εφόσον η 
ένδειξη χορήγησής του είναι απόλυτη και δεν υπάρχει 
άλλο υποκατάστατο φάρμακο χωρίς ανεπιθύμητες 
επιδράσεις.

Διουρητικά

Τα διουρητικά ήδη έχουν ιστορία περίπου 50 ετών και 
οι παρατηρήσεις για τις διαβητογόνους επιδράσεις 
τους είναι πολυάριθμες.1-6 Όλα τα είδη διουρητικών, 
εκτός των καλιοσυντηρητικών (αμιλορίδη, τριαμτερέ-
νη, σπιρονολακτόνη), έχουν ενοχοποιηθεί για διαβη-
τογόνο δράση. Δεν εξαιρούνται τα διουρητικά που 
δρουν στην αγκύλη του Henle, όπως η φουροσεμίδη.7-

9 Εξάλλου η φουροσεμίδη έχει προκαλέσει και υπερω-
σμωτικό μη κετονικό υπεργλυκαιμικό κώμα.10,11

Μετά την πρώτη περιγραφή διαταραγμένης ανοχής 
γλυκόζης από χορήγηση χλωροθειαζίδης,12 πολλές 
μεταγενέστερες μελέτες υποστήριξαν τη δυσμενή επί-
δραση των διουρητικών, τόσο σε μη διαβητικούς13,14-24 
όσο και σε διαβητικούς ασθενείς 13,23-32. Η χορήγησή 
τους συνδυάστηκε με αύξηση της γλυκόζης νηστείας, 
της μεταγευματικής γλυκόζης18,33-43 και της γλυκοζυ-
λιωμένης αιμοσφαιρίνης31,34,35 τόσο σε διαβητικούς, 
όσο και σε μη διαβητικούς ασθενείς οδηγώντας στην 
εμφάνιση διαταραγμένης ανοχής γλυκόζης18,34,35,37-39,44 
σακχαρώδη διαβήτη37-39,43,44 ή ακόμη και μη κετονικού 
υπερωσμωτικού κώματος.13,45,46 Στη μελέτη Medical 
Research Council Trial on Hypertension,41 8% των αν-
δρών και γυναικών που έλαβαν  bendroflumethiazide  
παρουσίασαν σημαντική διαταραχή στην ανοχή της 
γλυκόζης. Σε μία άλλη μελέτη,18 η παρατεταμένη 
χορήγηση θειαζιδικών διουρητικών για 6 έτη, αν και 
δεν επηρέασε τα επίπεδα της γλυκόζης κατά το πρώτο 
έτος χορήγησης, είχε ως τελικό αποτέλεσμα την αύ-
ξηση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας κατά 13% και 
την εμφάνιση διαταραγμένης ανοχής γλυκόζης σε 22% 
των μη διαβητικών ασθενών. Στη European Working 
Party on Hypertension in the Elderly, σε δύο έτη πα-
ρακολούθησης παρατηρήθηκε  αύξηση της γλυκόζης 
κατά 9,6% στους ασθενείς που ελάμβαναν θειαζίδες, 
ενώ αντίθετα υπήρξε μείωση της γλυκόζης κατά 3,1 
mg/dl στους ασθενείς που ελάμβαναν το εικονικό 
φάρμακο.36 Στη Veterans Administration Study,40 ύστε-
ρα από δύο έτη, γλυκόζη νηστείας > 110 mg/dl είχαν 
30% των ασθενών που έλαβαν θειαζίδη και μόνο 17% 
των ασθενών της ομάδας ελέγχου. Ο Bloomgarden και 
συν.31 παρακολουθώντας 89 υπερτασικούς ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1 παρατήρησαν ότι αυτοί που ελάμβαναν 
υδροχλωροθειαζίδη και όχι φουροσεμίδη ή εικονικό 
φάρμακο παρουσίασαν αύξηση της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης με φυσιολογική γλυκόζη νηστείας, 
γεγονός που συνηγορούσε υπέρ της αύξησης της 
μεταγευματικής γλυκόζης. Οι Ames και Hill35 διακό-
πτοντας τα θειαζικά διουρητικά σε 35 μη διαβητικούς 
υπερτασικούς ασθενείς για επτά εβδομάδες παρατή-
ρησαν 9% μείωση στη γλυκόζη νηστείας, 9,5% μείωση 
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στη HbA1c και βελτίωση κατά 14% των τιμών της 
δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης.  Ο Hollifield39 αναφέρει 
ότι όσο υψηλότερα είναι τα αρχικά επίπεδα γλυκό-
ζης τόσο μεγαλύτερη είναι η αύξηση του σακχάρου 
που προκαλείται από τα θειαζιδικά διουρητικά. Αν η 
γλυκόζη νηστείας είναι <100 mg/dl, η υπεργλυκαιμία 
είναι ελάχιστη, ενώ αν η γλυκόζη νηστείας είναι >150 
mg/dl, η αύξηση του σακχάρου κυμαίνεται από 48-270 
mg/dl. Η υπεργλυκαιμική επίδραση των θειαζικών 
διουρητικών εξαρτάται από τη δόση,39 τη διάρκεια 
χορήγησης18,36,44 και την ηλικία των ασθενών.18,36 Στους 
ηλικιωμένους ασθενείς διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης 
εμφανίζεται σε 1-2 έτη ή ακόμη νωρίτερα,36 ενώ σε νε-
ότερους ασθενείς μπορεί να χρειαστούν  έως και πέντε 
έτη λήψης διουρητικών.18

Παρά το πλήθος των μελετών που συνηγορούσαν 
υπέρ της δυσμενούς επίδρασης των διουρητικών στον 
γλυκαιμικό έλεγχο, οι περισσότερες από αυτές είχαν το 
μειονέκτημα της έλλειψης ομάδας ελέγχου με συγκρί-
σιμη ηλικία, φύλο και σωματομετρικά χαρακτηριστικά. 
Δεδομένου ότι είναι γνωστή η αύξηση της συχνότητας 
του ΣΔ τύπου 2 με την αύξηση της ηλικίας και το γή-
ρας, η ομάδα ελέγχου είναι απαραίτητη. Επιπλέον, σε 
κάποιες σχετικά πρόσφατες μελέτες αμφισβητήθηκε η 
διαβητογόνος επίδραση των διουρητικών,47-53 κυρίως 
όταν χορηγούνταν σε μικρές δόσεις ή σε συνδυασμό 
με συμπληρώματα καλίου, ή τουλάχιστον θεωρήθηκε 
πολύ ασθενής για να χαρακτηριστεί σημαντική.54 Έτσι, 
ο Gress και συν. σε μία προοπτική μελέτη διάρκειας έξι 
ετών που περιελάμβανε 3.804 υπερτασικούς ασθενείς, 
ηλικίας 45-64 ετών, βρήκαν ότι η χορήγηση διου-
ρητικών, σε σχέση με τη μη λήψη αντιυπερτασικών 
φαρμάκων, δεν συνδυάζεται με αύξηση της εμφάνισης 
ΣΔ τύπου 2 (σχέση 0,95).51

Ωστόσο, παρά τις όποιες αμφισβητήσεις, δύο με-
γάλες πρόσφατες μελέτες τεκμηρίωσαν τη δυσμενή 
επίδραση των διουρητικών στον μεταβολισμό της 
γλυκόζης. Στην πρώτη από αυτές, παρακολουθήθηκαν 
συνολικά 74.816 ασθενείς τριών μεγάλων μελετών: 
των Nurses’ Health Study (NHS) I και II και της Health 
Professionals Follow-up Study (HPFS) για 8, 10 και 16 
έτη αντίστοιχα. Η πιθανότητα εμφάνισης ΣΔ τύπου 2 
στους ασθενείς που ελάμβαναν θειαζιδικά διουρητικά 

σε σχέση με αυτούς που δεν ελάμβαναν, ήταν 1,20 για 
τις γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας, 1,45 για τις νεότερες 
γυναίκες και 1,36 για τους άνδρες.55 Στη δεύτερη με-
λέτη έγινε μετανάλυση 22 τυχαιοποιημένων κλινικών 
μελετών μακράς διάρκειας, που διενεργήθηκαν από 
το 1987 έως το 2006 με 143.153 ασθενείς συνολικά. 
Φάνηκε ότι στους ασθενείς που ελάμβαναν διουρητι-
κά η πιθανότητα εμφάνισης ΣΔ σε σχέση με την ομάδα 
ελέγχου, ήταν 1,30.56

Έχουν προταθεί διάφοροι μηχανισμοί για να εξηγή-
σουν τη διαβητογόνο δράση των διουρητικών, όπως 
μέσω υποκαλιαιμίας με έμμεση μείωση της έκκρισης 
της ινσουλίνης,29,57-59 άμεσης αναστολής της έκκρισης 
της ινσουλίνης, αύξησης της ινσουλινοαντίστασης,60-62 
επίδρασης στον εντεροπαγκρεατικό άξονα,63 διατα-
ραγμένης χρησιμοποίησης γλυκόζης οφειλόμενης 
σε αποκλεισμό της μεταβολικής διαδικασίας φωσφο-
ρυλίωσης23 και διαταραχών ηπατικού μεταβολισμού 
γλυκόζης.63 Ο καλύτερα μελετημένος μηχανισμός είναι 
μέσω της πρόκλησης υποκαλιαιμίας.  Έχει υπολογιστεί 
ότι περίπου 50% των ασθενών που λαμβάνουν διου-
ρητικά τύπου θειαζίδης αναπτύσσουν υποκαλιαιμία 
(κάλιο <3,5 mEq/L).64 Η μέγιστη υποκαλιαιμική δράση 
δεν φαίνεται να σχετίζεται με το είδος του φαρμάκου 
και τη συνολική διάρκεια έκθεσης σε αυτό. Αντίθετα, 
φαίνεται ότι η υποκαλιαιμία  είναι δοσοεξαρτώμενη 
ανεξαρτήτως του είδους του θειαζιδικού διουρητικού 
που λαμβάνεται.65-67 Σε μία μετανάλυση 59 μελετών 
που διενεργήθηκαν μεταξύ του 1966 και του 2004 και 
αφορούσαν ασθενείς που ελάμβαναν θειαζιδικά δι-
ουρητικά, φάνηκε ισχυρή αρνητική συσχέτιση μεταξύ 
επιπέδων καλίου και γλυκόζης (p<0,01).68 Μάλιστα από 
την ίδια μετανάλυση φάνηκε ότι οι ασθενείς που ελάμ-
βαναν ταυτόχρονα και συμπληρώματα καλίου είχαν 
μικρότερη μείωση των επιπέδων καλίου και μικρότερη 
αύξηση των επιπέδων γλυκόζης (πίνακας 6.3.1).

 Σημείο διχογνωμίας αποτελεί μέχρι σήμερα κατά 
πόσο η διαβητογόνος δράση των διουρητικών είναι 
δυνατόν να αυξήσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Εξάλ-
λου, όπως φαίνεται, τα διουρητικά έχουν την καλύτερη 
αντιυπερτασική δράση σε σχέση με όλα τα υπόλοιπα 
αντιυπερτασικά φάρμακα (πίνακας 6.3.2).69

Ο Psaty και συν.69 σε μία μετανάλυση 42 κλινικών 

πίνακας 6.3.1.   Επίδραση συμπληρωμάτων καλίου στις τιμές της γλυκόζης 
ασθενών  που λαμβάνουν θειαζιδικά διουρητικά

τύπος μελέτης
Μέση μεταβολή Κ+ 
(mEq/L)

Μέση μεταβολή 
γλυκόζης (mg/dl)

Με συμπληρώματα
καλίου

-0,�� �,��

Χωρίς συμπληρώματα
καλίου

-0,�� �,01
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μελετών που διενεργήθηκαν μεταξύ του 1995 και του 
2002 με 192.748 ασθενείς, υποστήριξε ότι τα διουρη-
τικά σε χαμηλές δόσεις (12,5 – 25 mg / ημέρα) είναι η 
πιο αποτελεσματική πρώτης γραμμής αντιυπερτασική 
θεραπεία για την πρόληψη της καρδιαγγειακής νοση-
ρότητας και θνητότητας. Πράγματι, σε καμία κλινική 
μελέτη δεν έχει φανεί ότι τα διουρητικά είναι λιγότερο 
δραστικά σε σχέση με τα υπόλοιπα αντιυπερτασικά 
φάρμακα στη μείωση της νοσηρότητας και της θνη-
τότητας.54 Ωστόσο, η εμφάνιση των επιπλοκών του ΣΔ 
έχει άμεση σχέση με τη διάρκεια της νόσου, με απο-
τέλεσμα τα λίγα έτη (4-5 έτη) που διαρκεί μία κλινική 
μελέτη να μην είναι αρκετά για να αυξηθεί η νοσηρό-
τητα και η θνητότητα των ασθενών που αναπτύσσουν 
ΣΔ κατά τη διάρκεια της μελέτης.70 Επιπροσθέτως, ο 
επανέλεγχος ασθενών που συμμετείχαν σε διάφορες 
κλινικές μελέτες μετά από δύο δεκαετίες περίπου 
έδειξε ότι ο φαρμακευτικός ΣΔ επηρεάζει αρνητικά 
την πρόγνωση αυξάνοντας την καρδιαγγειακή νοση-
ρότητα και θνητότητα.70-74  

 Συμπερασματικά, τα διουρητικά, έχοντας βέβαιη 
διαβητογόνο επίδραση αλλά και δυσμενείς μεταβολι-
κές επιδράσεις στο λιπιδαιμικό profil, μακροχρονίως 
μπορεί να επηρεάσουν την καρδιαγγειακή νοσηρό-
τητα και θνητότητα στα διαβητικά άτομα. Έτσι, δεν 
πρέπει να χρησιμοποιούνται ως πρώτης γραμμής 
αντιυπερτασικά σε διαβητικούς ασθενείς. Δεν πρέπει 
όμως να λησμονούμε ότι τα διουρητικά έχουν ίσως 
την ισχυρότερη δράση από όλα τα αντιυπερτασικά 
φάρμακα και στην πλειοψηφία των περιπτώσεων η 
ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης στους διαβητικούς 
ασθενείς απαιτεί τη συγχορήγηση δύο, τριών ή και 
περισσότερων αντιυπερτασικών φαρμάκων. Κατά 
συνέπεια, τα διουρητικά μπορεί να χορηγηθούν σε 
διαβητικούς ασθενείς όποτε κρίνεται απαραίτητο για 
την επίτευξη της συνιστώμενης αρτηριακής πίεσης,75 
αρκεί η χορήγησή τους να είναι λελογισμένη.

 Θεωρείται φρόνιμο η χορήγηση των διουρητικών 
να διέπεται από κάποιους κανόνες: 

 1) Να χορηγούνται σε μικρές δόσεις. Εξάλλου είναι 
γνωστό ότι περίπου το 80% της αντιυπερτασικής δρά-

σης της υδροχλωροθειαζίδης επιτυγχάνεται με 12,5 
mg/ημέρα και το 100% με 25 mg/ημέρα.76 

 2) Τα επίπεδα καλίου να διατηρούνται > 4 mEq/L. 
 3) Να υπάρχει επαγρύπνηση για πιθανή απώλεια 

γλυκαιμικού ελέγχου που μπορεί να απαιτήσει την 
ενίσχυση της αντιδιαβητικής αγωγής.

 Επίσης, ιδιαίτερη προσοχή απαιτεί η χορήγηση των 
διουρητικών σε υπερτασικούς μη διαβητικούς ασθε-
νείς που ανήκουν όμως σε ομάδα υψηλού κινδύνου 
για την εμφάνιση ΣΔ στο μέλλον.77   

Β-αναστολείς του συμπαθητικού

Οι β-αναστολείς του συμπαθητικού χρησιμοποιούνται 
αναπόφευκτα στους διαβητικούς, γιατί είναι φάρμακα 
πολύτιμα στη νόσο στεφανιαίων αρτηριών και αρκετά 
αποτελεσματικά στην υπέρταση.78 Ωστόσο, αποκλείο-
ντας τους β-αδρενεργικούς  υποδοχείς είναι δυνατόν 
να επηρεάσουν, εκτός των άλλων, τα επίπεδα της 
γλυκόζης του πλάσματος (πίνακας 6.3.3).79 

 Κατά συνέπεια, η χρήση τους στους διαβητικούς 
που κάνουν θεραπεία με ινσουλίνη δεν είναι άμοιρη 
κινδύνων, γιατί μπορεί να ελαττώσουν την αντίληψη 
των αδρενεργικών συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας80-

84 και να μειώσουν την αυτόματη ανάνηψη από την 
υπογλυκαιμία. Η τελευταία δράση τους οφείλεται στην 
αναστολή της ηπατικής γλυκογονόλυσης.85 

   Επίσης, εδώ και πολλά έτη, από πολυάριθμες με-
λέτες έχει φανεί ότι οι β-αναστολείς μπορεί να προκα-
λέσουν διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης86,87 και σακ-
χαρώδη διαβήτη σε υπερτασικούς και μη ασθενείς,88 
επιδείνωση του γλυκαιμικού ελέγχου των ήδη διαβη-
τικών ασθενών89 ή ακόμη και υπερωσμωτικό, μη κετο-
νικό υπεργλυκαιμικό κώμα.90 Στην προοπτική μελέτη 
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) διάρκειας 
έξι ετών που περιελάμβανε 3.804 υπερτασικούς ασθε-
νείς ηλικίας 45-64 ετών,  ο Gress και συν. βρήκαν ότι με 
τη χορήγηση β-αναστολέων ο κίνδυνος εμφάνισης ΣΔ 
τύπου 2 αυξάνεται κατά 28% (σχέση 1,28).51 Μάλιστα η 
δυσμενής επίδρασή τους φαίνεται ότι είναι δοσο- και 
χρονοεξαρτώμενη, ενώ μετά τη διακοπή τους μπορεί 

πίνακας 6.3.2. Διαφορά στη μεταβολή της συστολικής και διαστολικής αΠ για κάθε 
κατηγορία αντιυπερτασικών φαρμάκων σε σύγκριση με χαμηλή δόση διουρητικών.

Συστολική αΠ (mmHg) Διαστολική αΠ (mmHg)

Διαφορά p Διαφορά p

ατ1 -�,� 0,0� 0 0,��

α-αποκλειστές -�,0 0,�� 1,0 0,��

αΜΕα -�,0 0,0� -0,� 0,��

β-αποκλειστές -1,� 0,�� 0,� 0,��

αναστολείς διαύλων Ca+ -�,� 0,11 -0,1 0,��

Εικονικό φάρμακο -1�,� <0,001 -�,� <0,001
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να απαιτηθεί χρονικό διάστημα 3 έως 6 μηνών για την 
υποστροφή της μεταβολικής διαταραχής.91 

 Η συγχορήγηση διουρητικών και β-αναστολέων 
δρα συνεργικά στην επιδείνωση της υπεργλυκαιμί-
ας.92 Σε υπερτασικά άτομα που παίρνουν συνδυασμό 
β-αναστολέων και διουρητικών η συχνότητα του ΣΔ 
είναι δεκαπλάσια της συχνότητας του διαβήτη στον 
φυσιολογικό πληθυσμό.93 Επίσης στην πρόσφατη με-
λέτη SHEP, η προσθήκη ατενολόνης σε χλωροθαλιδό-
νη αύξησε το ποσοστό εμφάνισης διαβήτη κατά 40% 
(16,4% έναντι 11,8%).94

 Αρχικά ως μοναδική αιτία της διαβητογόνου επί-
δρασης των β-αναστολέων θεωρήθηκε η μείωση της 
έκκρισης της ινσουλίνης.89 Πολλές μελέτες, που έγιναν 
in vitro σε Β κύτταρα ή σε απομονωμένο πάγκρεας, 
αλλά και in vivo, έδειξαν ότι  οι β-αποκλειστές, κυρίως 
οι μη καρδιοεκλεκτικοί, αναστέλλουν την έκκριση της 
ινσουλίνης και ότι αυτή η αναστολή γίνεται μέσω του 
β2 υποδοχέα.95,96 Εξάλλου, ήταν γνωστό ότι το ΑΝΣ 
συμμετέχει στον μηχανισμό της έκκρισης της ινσου-
λίνης, καθώς η β2 διέγερση του συμπαθητικού την 
αυξάνει, ενώ η β2 αδρενεργική αναστολή την ελαττώ-
νει.97-99 Αντίθετα, η α-διέγερση ελαττώνει και η α-ανα-
στολή αυξάνει την έκκριση της ινσουλίνης (πίνακας 
3.3.3).100

   Αργότερα, σε διάφορες μέλετες στις οποίες χρη-
σιμοποιήθηκε η ευγλυκαιμική υπερινσουλιναιμική 
τεχνική καθήλωσης (euglycaemic – hyperinsulinaemic 
clamp), βρέθηκε ότι οι β-αναστολείς, τόσο οι μη 
καρδιοεκλεκτικοί, όπως η προπρανολόλη,101 όσο και 
οι καρδιοεκλεκτικοί, όπως η ατενολόλη102,103 και η 
μετοπρολόλη,102,104 αυξάνουν σημαντικά την ινσουλι-
νοαντίσταση (σχήμα 6.3.1).105

Έχουν περιγραφεί διάφοροι μηχανισμοί που ίσως 
να ευθύνονται για τη μείωση της ινσουλινοευαισθησί-
ας από τους β-αναστολείς. Η επικρατέστερη θεωρία 

βασίζεται στη μείωση της περιφερικής ροής αίματος 
στους σκελετικούς μυς που οδηγεί σε μειωμένη ιστική 
διάθεση της γλυκόζης. Πράγματι, οι β-αναστολείς, κυ-
ρίως οι μη καρδιοεκλεκτικοί, περιορίζουν την περιφε-
ρική ροή αίματος επηρεάζοντας την καρδιακή παροχή 
μέσω β1 αποκλεισμού και μειώνοντας την περιφερική 
αγγειοδιαστολή μέσω β2 αποκλεισμού.106

  Αντίθετα, αρκετές μελέτες υποστηρίζουν ότι τα 
νεότερα σκευάσματα της κατηγορίας παρουσιάζουν 
αγγειοδιασταλτική δράση είτε λόγω έντονης ενδογε-
νούς συμπαθητικομιμητικής δράσης, όπως η σελιπρο-
λόλη,107 είτε λόγω ταυτόχρονου αποκλεισμού και των 
α-υποδοχέων, όπως η καρβεδιλόλη,104,108,109 είτε λόγω 
ευνοϊκής επίδρασης στην έκκριση του μονοξειδίου 
του αζώτου, όπως η νεμπιβολόλη.110 Έτσι έχουν μικρό-
τερη επίδραση στη περιφερική ροή αίματος και την 
ινσουλινοευαισθησία και επηρεάζουν σε μικρότερο 
βαθμό τα επίπεδα γλυκόζης του πλάσματος.

 Συμπερασματικά, μπορούμε να πούμε ότι οι νεότε-
ροι αγγειοδιασταλτικοί β-αναστολείς βελτιώνουν την 
ινσουλινοευαισθησία και έχουν ουδέτερη επίδραση 
στον γλυκαιμικό έλεγχο. Κατά συνέπεια, μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν σε υπερτασικούς ασθενείς με ή 
χωρίς ΣΔ, χωρίς να υπάρχει φόβος εμφάνισης υπερ-

σχήμα 6.3.1. Επίδραση των β-αναστολέων στην 
ινσουλινοευαισθησία 

πίνακας 6.3.3.  Κατανομή και δράση των αδρενεργικών υποδοχέων που σχετίζονται με τα επίπεδα 
γλυκόζης αίματος.

Όργανο Κύριος υποδοχέας Δράση

Πάγκρεας
α�
β�

αναστολή έκκρισης ινσουλίνης   
Διέγερση έκκρισης ινσουλίνης

Ήπαρ
α1
β�

γλυκογονόλυση γλυκογονόλυση
γλυκονεογένεση

Σκελετικοί μύες β� γλυκογονόλυση

λιπώδης ιστός
α�
β�>β1

αναστολή λιπόλυσης  Διέγερση 
λιπόλυσης

λείες μυϊκές ίνες αγγείων 

α1
α�
β�
β1

αγγειοσύσπαση  αγγειοσύσπαση  
αγγειοδιαστολή   αγγειοδιαστολή 
(στεφανιαίων)
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γλυκαιμίας. Ωστόσο, τα πιθανά οφέλη των νεότερων 
β-αναστολέων έναντι των παλαιότερων θα πρέπει 
να επιβεβαιωθούν μέσα από τυχαιοποιημένες μελέ-
τες που θα εκτιμήσουν την έκβαση των ασθενών με 
υπέρταση και ΣΔ μετά τη χορήγηση των παραπάνω 
φαρμάκων.111   

Ανταγωνιστές ασβεστίου

Δεδομένου ότι τα ιόντα Ca++  παίζουν ρόλο στον μηχα-
νισμό έκκρισης ινσουλίνης, είναι λογικό να υποθέσει 
κανείς ότι οι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου μπο-
ρεί να επηρεάσουν την έκκριση ινσουλίνης. In vitro, σε 
απομονωμένα νησίδια του παγκρέατος, βρέθηκε ότι η 
νιφεδιπίνη προκαλεί μία δοσοεξαρτώμενη αναστολή 
της έκκρισης της ινσουλίνης.112  Σε οξέα πειράματα 
βρέθηκε ότι επηρεάζεται η ανοχή γλυκόζης με αντί-
στοιχη μείωση της έκκρισης ινσουλίνης.113,114 Σε δύο 
εργασίες οι διαφορές ήταν μικρές ή στατιστικά μη 
σημαντικές.115,116 Σε μακροχρόνιες μελέτες δεν βρέθη-
καν σημαντικές επιδράσεις στα επίπεδα της γλυκόζης 
και στην έκκριση της ινσουλίνης.117-122  Η ευαισθησία 
των ιστών στη δράση της ινσουλίνης δεν επηρεάζεται 
από τη λήψη νιφεδιπίνης.123 Και με τη βεραπαμίλη έχει 
διαπιστωθεί υπεργλυκαιμική δράση in vitro124 αλλά όχι  

in vivo.125

 Συμπερασματικά, μόνο σε οξέα πειράματα και σε in 
vitro μελέτες βρέθηκε ότι η νιφεδιπίνη επηρεάζει την 
έκκριση της ινσουλίνης. Σε μακροχρόνιες μελέτες δεν 
βρέθηκε να επηρεάζεται ο μεταβολισμός της γλυκό-
ζης, ούτε η ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.

Β-αδρενεργικοί διεγέρτες 

 Τα φάρμακα  αυτά (ριτοντρίνη, σαλβουταμόλη, τερ-
βουταλίνη) χορηγούνται σε υψηλές δόσεις ως χαλα-
ρωτικά του μυομητρίου για την αναστολή πρόωρης 
έναρξης τοκετού. Αν και διεγείρουν την έκκριση της 
ινσουλίνης, η δράση τους αυτή υπερκαλύπτεται από 
την αυξημένη γλυκογονόλυση και λιπόλυση που προ-
καλούν, με αποτέλεσμα τελικά να εμφανίζεται υπερ-
γλυκαιμία.126

 Οι β-αδρενεργικοί διεγέρτες αυξάνουν τη γλυκόζη 
στο αίμα τόσο σε διαβητικούς ασθενείς όσο και σε μη 
διαβητικούς, αλλά σε μικρότερο βαθμό. Η ενδοφλέ-
βια χορήγηση σαλβουταμόλης προκαλεί μεγαλύτερη 
αύξηση της γλυκόζης, των ελεύθερων λιπαρών οξέων, 
των κετονών και της γλυκερόλης σε διαβητικούς ασθε-
νείς σε σχέση με μη διαβητικά άτομα.127 Ωστόσο, έχει  
αναφερθεί διαβητική κετοξέωση μετά την ενδοφλέβια 
χορήγηση υψηλών δόσεων σαλβουταμόλης (1,2 mg 
ανά ώρα) σε μη διαβητική έγκυο γυναίκα.128 Σημαντι-
κή διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης εμφανίζεται 
και μετά την από του στόματος χορήγηση τερβου-

ταλίνης,129 όπως και μετά την ενδοφλέβια χορήγηση 
ριτοντρίνης (Yutopar, Prepar) η οποία αυξάνει σαφώς 
τη γλυκόζη στο αίμα στις γυναίκες που έχουν διαβήτη 
κύησης και η δράση αυτή είναι δοσοεξαρτώμενη.130 

Αντίθετα, η χορήγηση αυτών των φαρμάκων μπορεί 
να οδηγήσει στην εμφάνιση υπερινσουλινικής υπογλυ-
καιμίας στα νεογνά λόγω αυξημένης έκκρισης ινσουλί-
νης.131 Τέλος, έχει αναφερθεί εμφάνιση υπεργλυκαιμίας 
σε παιδί με βρογχικό άσθμα που έλαβε υψηλές δόσεις 
σαλβουταμόλης μέσω νεφελοποιητή.132

  Γενικά μπορεί να λεχθεί ότι η υπεργλυκαιμική 
δράση των β-αδρενεργικών διεγερτών είναι σημα-
ντική και πρέπει να λαμβάνεται υπόψη με ενεργητική 
αναζήτηση στην κλινική πράξη. Ιδιαίτερη επιδείνωση 
εμφανίζει ο διαβήτης κύησης. Στις περιπτώσεις αυτές 
χρειάζεται θεραπεία με ινσουλίνη ή αύξηση των ήδη 
χορηγούμενων δόσεων και χορήγηση καλίου για πρό-
ληψη υποκαλιαιμίας.

 Η επινεφρίνη (αδρεναλίνη),133 η ντοπαμίνη134 και η 
θεοφυλλίνη135 μπορούν επίσης να προκαλέσουν υπερ-
γλυκαιμία μέσω παρόμοιων μηχανισμών.

 Κλονιδίνη (α/2 αγωνιστής)

Η χορήγηση κλονιδίνης σε διαβητικούς ασθενείς 
μπορεί να προκαλέσει αύξηση της γλυκόζης πλάσμα-
τος και πτώση των συγκεντρώσεων ινσουλίνης μέσω 
διέγερσης των α2 υποδοχέων, χωρίς όμως σημαντική 
απορρύθμιση του γλυκαιμικού ελέγχου. Έτσι, μετά 
τη χορήγηση 10 εβδομάδων η κλονιδίνη προκάλεσε 
μικρή επιδείνωση του μεταβολισμού της γλυκόζης, 
χωρίς αύξηση της HbA1c.136 Επίσης σε άλλη εργασία, 
ύστερα από τρεις μήνες χορήγησης, οδήγησε σε μικρή 
μόνο αύξηση της HbA1c.137 Ωστόσο, έχει αναφερθεί 
και εμφάνιση σοβαρής υπεργλυκαιμίας σε συγχορήγη-
ση κλονιδίνης και μετοπρολόλης.138

Νικοτινικό οξύ

Η υπεργλυκαιμική δράση του νικοτινικού οξέος θεω-
ρείται μειονέκτημα για την εφαρμογή του σε διαβητι-
κούς ασθενείς. Το φάρμακο Acipimox (Olbetam), ενώ 
διατηρεί τις επωφελείς επιδράσεις στα λιπίδια, δεν 
επιδεινώνει τον μεταβολισμό της γλυκόζης, όπως και 
εμείς είχαμε την ευκαιρία να διαπιστώσουμε.139,140

Αντιφυματικά φάρμακα

Υπάρχουν περιγραφές για υπεργλυκαιμική δράση 
της ριφαμπικίνης141 και λιγότερο της ισονιαζίδης.142 Η 
ριφαμπικίνη αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη,141 
αλλά και επιταχύνει τον μεταβολισμό των υπογλυκαι-
μικών φαρμάκων.143
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Ασπιρίνη

Η ασπιρίνη σε μικρές δόσεις μπορεί να προκαλέσει 
υπογλυκαιμία,144 γιατί αυξάνει την έκκριση της ινσου-
λίνης.145,146 Ο μηχανισμός της δράσης αυτής ασκείται 
μέσω αναστολής της σύνθεσης της προσταγλανδίνης 
Ε.147,148 Αντιθέτως η ασπιρίνη, χορηγούμενη σε μεγάλες 
δόσεις, προκαλεί υπεργλυκαιμία, λόγω αναστολής 
της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης.149 Επειδή η δηλη-
τηρίαση με ασπιρίνη προκαλεί μεταβολική οξέωση, 
ο συνδυασμός οξέωσης με υπεργλυκαιμία μπορεί να 
οδηγήσει σε λανθασμένη διάγνωση κετοξέωσης.150 
Στη θεραπεία με ασπιρίνη μειώνεται και η ευαισθησία 
στην ινσουλίνη.151

Οινόπνευμα

Η επίδραση του οινοπνεύματος στον μεταβολισμό 
αναπτύσσεται σε ειδικό κεφάλαιο (κεφ. 6.1.5). Επι-
γραμματικά το οινόπνευμα μπορεί να προκαλέσει υπο-
γλυκαιμία σε ασθενείς που παίρνουν υπογλυκαιμικά 
φάρμακα ή κάνουν ινσουλινοθεραπεία,152,153 αλλά και 
αλκοολική κετοξέωση.154,155 Οι διαβητικοί δεν πρέπει 
να πίνουν συχνά και σε μεγάλες ποσότητες οινοπνευ-
ματώδη ποτά.

Ψυχοτρόπα φάρμακα

Η υπεργλυκαιμία που μπορεί να προκληθεί από τη χο-
ρήγηση αρκετών ψυχοτρόπων φαρμάκων είναι μικρής 
σημασίας σε σχέση με τη χρησιμότητά τους. Όμως 
υπάρχουν και εξαιρέσεις αυτού του κανόνα.

Λίθιο

Οι επιδράσεις του λιθίου στην ανοχή γλυκόζης και στη 
ρύθμιση του διαβήτη διαγνωσμένων ασθενών είναι 
ποικίλη και πολυπαραγοντική.156-158 Οι καταθλιπτικοί 
ασθενείς έχουν μεγαλύτερη συχνότητα σακχαρώδη 
διαβήτη, ο οποίος επιδεινώνεται στην καταθλιπτική 
φάση. Σε in vitro πείραμα με απομονωμένα νησίδια 
φάνηκε ότι το λίθιο αναστέλλει την έκκριση ινσουλί-
νης.159 Από το λίθιο έχει προκληθεί και υπερωσμωτικό 
μη κετονικό υπεργλυκαιμικό κώμα.160

 Συμπερασματικά, οι ασθενείς που παίρνουν λίθιο 
πρέπει να ελέγχουν τακτικά το σάκχαρο του αίματος 
για κάθε ενδεχόμενο. Μπορεί να απαιτείται μεταβολή 
των δόσεων των χορηγούμενων υπογλυκαιμικών φαρ-
μάκων και ορισμένοι ασθενείς είναι απαραίτητο να 
κάνουν ινσουλινοθεραπεία στη φάση της κατάθλιψης.

Χλωροπρομαζίνη

Η διαβητογόνος δράση της χλωροπρομαζίνης οφείλε-
ται στο ότι έχει α-αδρενεργική δράση. Επομένως χρει-

άζεται κάποια προσοχή, όταν χορηγείται σε διαβητικά 
άτομα.161

Άτυπα αντιψυχωσικά

Τα δεύτερης γενεάς ή άτυπα, όπως ονομάζονται, 
αντιψυχωσικά φάρμακα (ρισπεριδόνη, κλοζαπίνη, 
ολανζαπίνη, κουετιαπίνη, αμισουλπρίδη, αριπιπρα-
ζόλη, ζιπραζιντόνη) προσφέρουν σημαντικά οφέλη 
σε ασθενείς με παθήσεις όπως η σχιζοφρένεια, ενώ 
ταυτοχρόνως μειώνουν τον κίνδυνο εμφάνισης εξωπυ-
ραμιδικών ανεπιθύμητων ενεργιών, που ήταν αρκετά 
σημαντικός με τα κλασικά αντιψυχωσικά φάρμακα.162 

  Όμως, από το 1994 και μετά, έχουν δημοσιευθεί 
αρκετές περιπτώσεις διαβητικών ασθενών που παρου-
σίασαν απώλεια του γλυκαιμικού ελέγχου ή  ασθε-
νών που εμφάνισαν σακχαρώδη διαβήτη, διαβητική 
κετοξέωση ή και υπερωσμωτικό μη κετονικό κώμα 
μετά τη λήψη αυτών των φαρμάκων.163 Έτσι, μέχρι τον 
Ιούνιο του 2003 είχαν δημοσιευθεί συνολικά 52 τέτοιες 
περιπτώσεις για την ολανζαπίνη, 30 για την κλοζαπίνη, 
τέσσερις για την κουετιαπίνη, δύο για τη ρισπεριδόνη, 
μία για τη ζιπραζιντόνη και καμία για την αμιλσουλπρί-
δη και την αριπιπραζόλη.163 Σε μία πρόσφατη, μέλετη ο 
κίνδυνος εμφάνισης διαβήτη αυξανόταν κατά 7 φορές 
με τη χορήγηση κλοζαπίνης, 3,4 φορές με τη χορήγη-
ση ρισπεριδόνης, 3,2 φορές με τη χορήγηση ολανζα-
πίνης και 1,8 φορές με τη χορήγηση κουετιαπίνης σε 
σχέση με τη χορήγηση των κλασικών αντιψυχωσικών 
φαρμάκων.164 Επίσης, σε μία μετανάλυση 17 μελετών 
φάνηκε ότι η χορήγηση ολανζαπίνης αυξάνει τον κίν-
δυνο εμφάνισης διαβήτη και μάλιστα σε μεγαλύτερο 
βαθμό σε σχέση με τη ρισπεριδόνη.165

  Φαίνεται ότι σημαντική παράμετρος της διαβη-
τογόνου δράσης των άτυπων αντιψυχωσικών είναι 
η αύξηση του σωματικού βάρους που προκαλείται 
κυρίως από τη χορήγηση της ολανζαπίνης και της 
κλοζαπίνης. Από διάφορες κλινικές μελέτες έχει φανεί 
ότι σε διάρκεια ενός έτους η αύξηση του βάρους από 
τη χορήγηση ολανζαπίνης και κλοζαπίνης είναι μεγα-
λύτερη από 6 Kg,166 από τη χορήγηση ρισπεριδόνης 
και κουετιαπίνης είναι 2-3 Kg,167,168 από τη χορήγηση 
αμισουλπρίδης είναι 1,5 Kg,169 ενώ, τέλος, από τη 
χορήγηση αριπιπραζόλης170-172 και ζιπραζιντόνης μόλις 
1 Kg.173-175  Μάλιστα ασθενείς που έλαβαν ολανζαπίνη 
σε δόσεις 12,5-17,5 mg παρουσίασαν μέση αύξηση 
του βάρους μεγαλύτερη των 10 Kg.166  Το γεγονός αυτό 
ίσως να σχετίζεται με τα αυξημένα επίπεδα γκρελίνης 
που παρατηρηθήκαν κατά τη διάρκεια της θεραπείας 
με αυτή την ομάδα φαρμάκων, καθώς η συγκεκριμένη 
ορμόνη έχοντας ορεξιογόνο δράση συμμετέχει στην 
αύξηση του βάρους.176

 Σύμφωνα με πρόσφατες παρατηρήσεις, φαίνεται ότι 
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ενδεχομένως η ολανζεπίνη και η κλοζαπίνη έχουν άμε-
ση δυσμενή επίδραση στην ινσουλινοευαισθησία και 
την έκκριση της ινσουλίνης, ανεξαρτήτως της μεταβο-
λής του σωματικού βάρους.177-184

Η δυσμενής επίδραση κυρίως της ολανζαπίνης και 
της κλοζαπίνης στο γλυκαιμικό προφίλ οδήγησε στη 
δημιουργία συστάσεων σχετικά με τη χορήγηση των 
άτυπων αντιψυχωσικών φαρμάκων, με ιδιαίτερη έμ-
φαση στη συχνή παρακολούθηση του σακχάρου, των 
λιπιδίων και του σωματικού βάρους.185 

Οπιούχα

Η μορφίνη και αλλά οπιοειδή παρουσιάζουν κάποια 
υπεργλυκαιμική δράση. Τα ανθρώπινα νησίδια παρά-
γουν β-ενδορφίνες και εγκεφαλίνες. Τόσο σε υγιή όσο 
και σε διαβητικά άτομα η έγχυση β-ενδορφινών προ-
καλεί υπεργλυκαιμία με συνοδό υπεργλυκαγοναιμία.186 
Σε άτομα εθισμένα στα ναρκωτικά υπάρχει διαταραγ-
μένη απαντητικότητα των Β κυττάρων στο ερέθισμα 
της γλυκόζης.187 

Κοκαΐνη 

Μπορεί να προκαλέσει υπεργλυκαιμία διεγείροντας 
την έκκριση της αδρεναλίνης.188

Καφεΐνη  

Η λήψη υψηλών δόσεων μπορεί να οδηγήσει σε 
υποκαλιαιμία, υπεργλυκαιμία και υψηλή αρτηριακή 
πίεση.189

Γλυκοκορτικοειδή

Τά φάρμακα αυτά λόγω της σπουδαίας αντιφλεγμο-
νώδους και ανοσοκατασταλτικής τους δράσης έχουν 

πολυάριθμες ενδείξεις με αποτέλεσμα να χρησιμοποι-
ούνται ευρέως, αφού μόνο στις ΗΠΑ 22 εκατομμύρια 
άτομα πάσχουν από άσθμα και 9 εκατομμύρια από 
κάποια αυτοάνοση πάθηση.190 Στο Ηνωμένο Βασίλειο, 
1% του πληθυσμού  έχει λάβει γλυκοκορτικοειδή κατά 
τη διάρκεια της ζωής του.191 Δυστυχώς τα σπουδαία 
αυτά φάρμακα παρουσιάζουν ταυτόχρονα και πολυά-
ριθμες ανεπιθύμητες ενέργειες που συχνά περιορίζουν 
τη χρήση τους (πίνακας 6.3.4). Μία από τις συχνότερες 
είναι η διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, καθώς τα 
γλυκοκορτικοειδή παρουσιάζουν μακράν την ισχυρό-
τερη υπεργλυκαιμική δράση από όλα τα συνταγογρα-
φούμενα φάρμακα. 

 Τα γλυκοκορτικοειδή επιδεινώνουν τη γλυκαιμική 
ρύθμιση των διαβητικών ασθενών, ενώ μπορεί να 
προκαλέσουν και υπεργλυκαιμία σε μη διαβητικούς 
ασθενείς, ιδίως όταν χορηγηθούν σε υψηλές δόσεις. 
Έτσι, σε χαμηλές δόσεις (5-10 mg πρεδνιζολόνης) προ-
καλούν ΣΔ σε ποσοστό 8,9%,192 ενώ σε υψηλές δόσεις 
(30-60 mg) το ποσοστό ανέρχεται στο 50%.193 Γενικά 
έχει φανεί ότι η αύξηση της ημερήσιας δόσης της 
πρεδνιζολόνης κατά 0,01 mg/KgΒΣ αυξάνει τον κίνδυ-
νο εμφάνισης διαβήτη κατά 5%, ενώ για κάθε ημερή-
σια αύξηση της δόσης της υδροκορτιζόνης κατά 40 
mg ο κίνδυνος υπεργλυκαιμίας αυξάνεται κατά 80%.194 
Σε συγχορήγηση με άλλα διαβητογόνα φάρμακα, 
όπως η κυκλοσπορίνη και το τρακόλιμους, το ποσοστό 
εμφάνισης ΣΔ φθάνει το 30% και της διαταραγμένης 
ανοχής γλυκόζης (IGT) ξεπερνά το 30%.195

 Ο βαθμός της υπεργλυκαιμίας σε άτομα που παίρ-
νουν κορτιζόνη σχετίζεται και με την ικανότητα του 
παγκρέατος να αυξάνει αντιρροπιστικά την έκκριση 
της ινσουλίνης. Η χορήγηση μίας δόσης 80 mg πρεδνι-
ζόνης σε υγιή άτομα προκαλεί μικρή αύξηση του σακ-

πίνακας 6.3.4. ανεπιθύμητες ενέργειες γλυκοκορτικοειδών

• Πάγκρεας                                                                  Δευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης

• Επινεφρίδια
• Καρδιαγγειακό σύστημα
• ΚΝΣ

• γαστρεντερικό σύστημα
• ανοσολογικό σύστημα
• Δέρμα

• Μυοσκελετικό σύστημα
 
• οφθαλμοί
• Νεφροί
• αναπαραγωγικό σύστημα

ατροφία, σύνδρομο Cushing
Δυσλιπιδαιμία, αΥ, θρόμβωση, αγγειίτιδα
Διαταραχές συμπεριφοράς και θυμικού, 
εγκεφαλική ατροφία 
αιμορραγία, παγκρεατίτιδα, πεπτικό έλκος
ανοσοκαταστολή, ευκαιριακές λοιμώξεις
ατροφία, καθυστερημένη επούλωση, ακμή,ερύθημα,υπερτρίχωση, 
τελαγγειεκτασίες, 
πετέχειες
οστεονέκρωση, μυϊκή ατροφία, οστεοπόρωση,
καθυστέρηση οστικής αύξησης
Καταρράκτης, γλαύκωμα
Κατακράτηση νατρίου, απώλεια καλίου
Καθυστέρηση εφηβείας, υπογοναδισμός
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χάρου, οδηγώντας όμως σε διπλασιασμό της παραγό-
μενης ινσουλίνης.196 Παρόμοια είναι τα αποτελέσματα 
μετά τη χορήγηση πρεδνιζόνης σε δόση 0,8 mg/kgΒΣ 
την ημέρα για μία εβδομάδα.197 Αντίθετα χορήγηση 
πρεδνιζόνης σε δόση μεγαλύτερη από 7,5 mg την 
ημέρα ή ισοδύναμη δόση άλλου γλυκοκορτικοειδούς 
μπορεί να προκαλέσει υπεργλυκαιμία σε ασθενή που 
έχει ήδη διαταραχή στην ανοχή γλυκόζης.198

 Τα κορτικοειδή προκαλούν υπεργλυκαιμία διότι 
ανταγωνίζονται τη δράση της ινσουλίνης αυξάνοντας 
την ινσουλινοαντίσταση (πίνακας 6.3.5),199-201 ενώ ίσως 
έχουν και αρνητική επίδραση στην έκκριση της ινσου-
λίνης.202,203 Προκαλούν συγκριτικά μεγαλύτερη αύξηση 
της μεταγευματικής γλυκόζης σε σχέση με την  αύξηση  
γλυκόζης νηστείας.194  

Aυξημένο κίνδυνο υπεργλυκαιμίας μετά τη χορή-
γηση γλυκοκορτικοειδών παρουσιάζουν κυρίως οι 
ηλικιωμένοι, οι ασθενείς που έχουν τιμές σακχάρου 
στα ανώτερα φυσιολογικά όρια, οι ασθενείς που 
λαμβάνουν υψηλές δόσεις κορτικοειδών, οι γυναίκες 
με ιστορικό διαβήτη κύησης και ορισμένες εθνικές 
ομάδες. Δεν φαίνεται να υπάρχει ισχυρή συσχέτιση 
μεταξύ του διαβήτη του προκαλούμενου από γλυκο-
κορτικοειδή και της παχυσαρκίας ή του ιστορικού ΣΔ 
στην οικογένεια.194

 Περισσότερα προβλήματα εμφανίζονται με τη 

συστηματική χορήγηση των γλυκοκορτικοειδών (από 
του στόματος ή παρεντερικώς). Ωστόσο και η τοπική 
εφαρμογή αυτών των φαρμάκων δεν είναι άμοιρη κιν-
δύνων, ιδίως όταν γίνεται σε εκτεταμένες επιφάνειες 
με δερματική βλάβη και κλειστή επίδεση.204 Τα εισπνε-
όμενα κορτικοειδή, παρόλο που έχουν ενοχοποιηθεί 
για την εμφάνιση πολλών ανεπιθύμητων ενεργειών 
(οστεοπόρωση,  καθυστέρηση ρυθμού ανάπτυξης σε 
παιδιά,  καταρράκτης, γλαύκωμα, δερματική ατροφία, 
εκχυμώσεις), δεν φαίνεται να προκαλούν διαταραχές 
ανοχής γλυκόζης.205 Αναφέρεται μόνο μία περίπτωση 
ασθενούς με διαβήτη τύπου 2 που παρουσίασε απορ-
ρύθμιση της νόσου μετά τη λήψη υψηλών δόσεων 
εισπνοών προπιονικής φλουτικαζόνης.206  

 Σε μακράς διάρκειας χορήγηση γλυκοκορτικοειδών 
οι στόχοι ρύθμισης του σακχάρου θα πρέπει να είναι 
παρόμοιοι με του διαβήτη τύπου 2, ενώ σε βραχείας 
διάρκειας χορήγηση οι στόχοι μπορεί να είναι ελαστι-
κότεροι. Οι αρχές αντιμετώπισης της υπεργλυκαιμίας 
από κορτικοειδή αναφέρονται στον πίνακα 6.3.6 και 
στο σχήμα 6.3.2. 194,207

Αν και η κύρια διαταραχή είναι η αύξηση της ινσου-
λινοαντίστασης, τα εκκριταγωγά (σουλφονυλουρίες, 
γλινίδες) αποτελούν την πρώτη θεραπευτική επιλογή 
από όλα τα αντιδιαβητικά δισκία. Η μετφορμίνη, αν και 
στοχεύει στη μείωση της ινσουλινοαντίστασης και φαι-

πίνακας 6.3.5. τα γλυκοκορτικοειδή ανταγωνίζονται τη δράση της ινσουλίνης. 

 ηπατική γλυκονεογένεση γλυκογονόλυση
  ηπατική παραγωγή 

γλυκόζης
Περιφερική πρόσληψη 

γλυκόζης

ινσουλίνη

Κορτιζόλη

σχήμα 6.3.2. αντιμετώπιση υπεργλυκαιμίας από γλυκοκορτικοειδή
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νομενικά αποτελεί την καταλληλότερη επιλογή, πολ-
λές φορές δεν μπορεί να δοθεί γιατί οι ασθενείς που 
λαμβάνουν κορτικοειδή συχνά παρουσιάζουν κάποια 
από τις αντενδείξεις χορηγησής της (νεφρική, ηπατική 
ή αναπνευστική ανεπάρκεια). Οι θειαζολιδινεδιόνες 
πρέπει να αποφεύγονται λόγω τόσο της βραδείας 
έναρξης της δράσης τους όσο και της κατακράτησης 
υγρών που προκαλούν. 

 Οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 οι οποίοι είναι σε δίαιτα 
με τιμές σακχάρου μεταξύ 125-180 mg/dl και πρόκει-
ται να αρχίσουν θεραπεία με  μεγάλες δόσεις γλυκο-
κορτικοειδών, χρειάζονται προσθήκη εκκριταγωγού ή 
ινσουλίνης. Οι ασθενείς που λαμβάνουν αντιδιαβητικά 
δισκία,  χωρίς να ρυθμίζονται επαρκώς, θα χρειαστούν 
ινσουλίνη. Οι ασθενείς που ήδη λαμβάνουν ινσου-
λίνη θα πρέπει να αυξήσουν τη δόση τουλάχιστον 
κατά 50% ήδη από την πρώτη ημέρα της έναρξης 
της θεραπείας με τα γλυκοκορτικοειδή.207 Μεγάλες 
αυξήσεις της γλυκόζης στο αίμα παρατηρούνται κατά 
τη χορήγηση μεγάλων δόσεων κορτιζόνης (ώσεις), π.χ. 
σε μεταμόσχευση νεφρού. Για την αντιμετώπιση μιας 
σημαντικής υπεργλυκαιμίας, που προκλήθηκε από την 
κορτιζόνη, μπορεί να χορηγείται ινσουλίνη σε διπλάσι-
ες από τις συνηθισμένες δόσεις ή, ακόμη καλύτερα, σε 
συνεχή iv έγχυση 3-4 u/h.208

  Σε φάση μείωσης των δόσεων της κορτιζόνης πρέ-
πει να μειώνονται αναλογικά και οι δόσεις των αντιδια-
βητικών δισκίων ή της ινσουλίνης, για να αποφύγουμε 
την υπογλυκαιμία κατά τη διάρκεια της απόσυρσης. 
Ωστόσο δεν πρέπει να λησμονούμε ότι η υπεργλυ-
καιμική δράση των από του στόματος χορηγούμενων 
γλυκοκορτικοειδών μπορεί να διατηρηθεί για δύο 
περίπου 24ωρα, ενώ η υπεργλυκαιμική δράση αυτών 
των φαρμάκων μπορεί να διατηρηθεί για 3-10 24ωρα, 
εφόσον χορηγηθούν ενδομυϊκώς ή ενδοαρθρικώς.194

 Τέλος πρέπει να τονίσουμε ότι από τους ασθενείς 
που εμφάνισαν υπεργλυκαιμία ύστερα από μακράς 
διάρκειας χορήγηση γλυκοκορτικοειδών, το 50% θα 
συνεχίσει να παρουσιάζει κάποια διαταραχή στην ανο-
χή γλυκόζης και μετά τη διακοπή τους. Αν η χορήγηση 
είναι βραχείας διάρκειας, η υπεργλυκαιμία συνήθως 
εξαφανίζεται, αλλά υπάρχει αυξημένος κίνδυνος εμφά-
νισης σακχαρώδη διαβήτη στο μέλλον.194 

Ανοσοκατασταλτικά

Κυκλοσπορίνη

 Η κυκλοσπορίνη χορηγούμενη σε ασθενείς που 
έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση κάποιου οργάνου, 
συχνά σχετίζεται με μείωση της ανοχής γλυκόζης ή 
και κλινική εκδήλωση διαβήτη. Έχουν διαπιστωθεί 
μειονεκτήματα τόσο στην έκκριση της ινσουλίνης όσο 
και στην ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.209 Φαί-
νεται ότι η κυκλοσπορίνη δρα τοξικά στον μηχανισμό 
έκκρισης της ινσουλίνης210 αναστέλλει και τη δράση 
των σουλφονυλουριών στα Β κύτταρα.211,212 Σε συγχο-
ρήγηση κυκλοσπορίνης με γλιβενκλαμίδη, τα επίπεδά 
της αυξάνονται κατά 57% ακόμη και με φυσιολογικής 
ηπατικής και νεφρικής λειτουργία.213 Κατά συνέπεια, 
η συγχορήγηση με σουλφονυλουρίες πρέπει να είναι 
ιδιαίτερα προσεκτική.

Τακρόλιμους 

 Το τακρόλιμους έχει επίσης αναφερθεί ότι σχετίζεται 
με αυξημένη συχνότητα διαβήτη ή με επιδείνωση 
προϋπάρχουσας διαταραχής στην ανοχή γλυκόζης. 
Από διάφορες κλινικές μελέτες έχει επιβεβαιωθεί η δυ-
σμενής επίδραση αυτού του φαρμάκου στην έκκριση 
της ινσουλίνης.214 Μάλιστα η υπεργλυκαιμική δράση 
του τακρόλιμους φαίνεται ότι είναι ισχυρότερη της κυ-
κλοσπορίνης. Στη μελέτη DIRECT, 33,6% των ασθενών 
που ελάμβαναν τακρόλιμους εμφάνισαν σακχαρώδη 
διαβήτη ή αύξηση της γλυκόζης νηστείας, έναντι 
26% των ασθενών που ελάμβαναν κυκλοσπορίνη 
(p=0,046).215 Επίσης σε μία μετανάλυση 56 τυχαιοποι-
ημένων μελετών η επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη 
μετά τη χορήγηση τακρόλιμους ήταν 16,6% έναντι 
9,8% μετά τη χορήγηση κυκλοσπορίνης.216  

 Η υπεργλυκαιμία από κυκλοσπορίνη και από τακρό-
λιμους είναι δοσοεξαρτώμενη και συνήθως υποχωρεί 
μετά τη διακοπή των υπεύθυνων φαρμάκων.217

Ιντερφερόνη α

Η θεραπεία με ιντερφερόνη α έχει συσχετιστεί με εμ-
φάνιση ΣΔ τύπου 1, ΣΔ τύπου 2 και μερικές φορές με 
εμφάνιση διαβητικής κετοξέωσης. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις έχουν ενοχοποιηθεί αυτοάνοσοι μηχα-
νισμοί.218 Στις περιπτώσεις αυτές υποστηρίζεται ότι η 
χορήγηση ιντερφερόνης α ενεργοποιώντας αυτοάνο-
σους μηχανισμούς μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση 
αντινησιδιακών αντισωμάτων (ICA) και αντισωμάτων 
έναντι της αποκαρβοξυλάσης του γλουταμινικού οξέ-
ος (αντι-GAD).219 Επίσης, η θεραπεία με ιντερφερόνη α 
σε άτομα που ήδη παρουσιάζουν προδιάθεση για ΣΔ 
τύπου 1, με χαμηλούς τίτλους ICA και αντι-GAD, μπο-
ρεί να προκαλέσει επιδείνωση της αυτοάνοσης διατα-

πίνακας 6.3.6. αρχές αντιμετώπισης υπεργλυκαιμίας από 
κορτικοστεροειδή

• Συχνή παρακολούθηση σακχάρου
• Μη φαρμακολογικά μέτρα (δίαιτα, άσκηση)
• Σε ήπια υπεργλυκαιμία:   κυρίως εκκριταγωγά
• Σε μέτρια-βαριά υπεργλυκαιμία:   ινσουλίνη
• αναπροσαρμογή αγωγής σε ασθενείς με γνωστό ΣΔ
• αύξηση δόσης ινσουλίνης σε ΣΔ τύπου 1 και σε 
ινσουλινοθεραπευόμενο ΣΔ τύπου �.
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ραχής, σημαντική αύξηση του τίτλου των παραπάνω 
αυτοαντισωμάτων και τελικά εμφάνιση ΣΔ τύπου1.220 
Κατά συνέπεια, πριν από τη χορήγηση ιντερφερόνης α 
προτείνεται να γίνεται έλεγχος για ύπαρξη παγκρεατι-
κών αυτοαντισωμάτων.220,221   

Αναστολείς HIV πρωτεάσης

Η αντιρετροϊκή θεραπεία υψηλής δραστικότητας 
(Highly Active AntiRetroviral Therapy-HAART) έχει 
τροποποιήσει σημαντικά την πορεία του συνδρόμου 
επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας (AIDS), βελτιώ-
νοντας την επιβίωση και την ποιότητα ζωής αυτών των 
ασθενών. Ωστόσο η HAART, ειδικά όταν περιλαμβάνει 
αναστολείς της HIV πρωτεάσης (αμπρεναβίρη, ινδι-
ναβίρη, λοπιναβίρη/ριτοναβίρη, νελφιναβίρη, ριτονα-
βίρη, σακουϊναβίρη/αταζαναβίρη) σχετίζεται με την 
εμφάνιση διαταραχών στην ανοχή γλυκόζης.222 

  Το 80% των ασθενών που λαμβάνουν αναστολείς 
της HIV πρωτεάσης (PIs) εμφανίζουν ινσουλινοαντί-
σταση, η οποία σε γενετικά προδιατεθειμένα άτομα 
μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση ΣΔ.223 Έτσι, διαβή-
της εμφανίζεται σε 6-7% των ασθενών που λαμβάνουν 
PIs.224,225

 Επίσης 50% των ασθενών που λαμβάνουν PIs 
εμφανίζουν σωματικές μεταβολές με τη μορφή 
λιποδυστροφίας/λιποατροφίας. Οι ασθενείς αυτοί 
παρουσιάζουν σε μεγαλό ποσοστό υπερλιπιδαιμία 
(70%), ινσουλινοαντίσταση, ΣΔ (8-10%) και αρτηριακή 
υπέρταση (>75%).222 

  Ο ακριβής μηχανισμός των παραπάνω σωματι-
κών και μεταβολικών διαταραχών δεν έχει διευκρι-
νιστεί. Έχουν ενοχοποιηθεί η μείωση της CRABP-1 
(cytoplasmatic retinoic acid binding protein 1), της 
LPR (low-density lipoprotein receptor-related protein) 
και της αντιπονεκτίνης, αλλά και η αύξηση του TNFa 
και της IL-6. Όλα τα παραπάνω οδηγούν σε μείωση της 
διαφοροποίησης και σε αύξηση της απόπτωσης των 
λιποκυττάρων, με αποτέλεσμα την εμφάνιση λιποα-
τροφίας, αλλά και σε αύξηση των ελεύθερων λιπαρών 
οξέων, με αποτέλεσμα την εμφάνιση ινσουλινοαντί-
στασης.222 Υπάρχουν στοιχεία ότι οι PIs μειώνουν την 
πρόσληψη γλυκόζης από τον λιπώδη και μυϊκό ιστό 
αναστέλλοντας άμεσα τους GLUT4 υποδοχείς.226 

  Λόγω της δυσμενούς επίδρασης αυτών των φαρμά-
κων στον μεταβολισμό της γλυκόζης, συνιστάται, κατά 
το πρώτο έτος της θεραπείας, έλεγχος του σακχάρου 
ανά τρίμηνο.227 

 Πενταμιδίνη

Είναι φάρμακο που χρησιμοποιείται από χρόνια για τη 
δερματική μορφή λεϊσμανίασης και τελευταία για τη 
θεραπεία της πνευμονίας από πνευμονοκύστη Carinii, 
σε ασθενείς με σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής 

ανεπάρκειας. Η υπεργλυκαιμία που εμφανίζεται είναι 
δοσοεξαρτώμενη.228,229 

  Η δράση της πενταμιδίνης στα Β κύτταρα παρο-
μοιάζεται με τη δράση της στρεπτοζοτοκίνης.230 Στην 
αρχή, όταν χορηγείται η πενταμιδίνη προκαλεί λύση 
των Β κυττάρων και πιθανώς υπογλυκαιμία.231,232 Αρκε-
τές ημέρες ή και μήνες αργότερα εμφανίζεται μόνιμη 
υπεργλυκαιμία.233 Η υπογλυκαιμία δεν προηγείται σε 
όλες τις περιπτώσεις εμφάνισης διαβήτη από πενταμι-
δίνη. Η μορφή της μεσυλικής πενταμιδίνης είναι περισ-
σότερο διαβητογόνος απ’ ό,τι η ισεθιονική πενταμιδί-
νη.234 Από τη χρήση πενταμιδίνης έχει προκληθεί και 
διαβητική κετοξέωση,235 ενώ έχει χρησιμοποιηθεί και 
για την αντιμετώπιση υπογλυκαιμίας σε ασθενή με 
κακόηθες ινσουλίνωμα.236

Ορμόνες του φύλου

Υπάρχει μια επίδραση των ορμονών του φύλου στον 
μεταβολισμό των υδατανθράκων που μπορεί να συνο-
ψιστεί στα εξής:

Ανδρογόνα

Τα επίπεδα των ανδρογόνων μπορεί να επηρεάσουν 
τον μεταβολισμό των υδατανθράκων και η επίδραση 
αυτή παρουσιάζει φυλετικό διμορφισμό, δηλαδή είναι 
διαφορετική σε άνδρες και γυναίκες. Καταστάσεις  με 
περίσσεια ανδρογόνων, όπως το σύνδρομο πολυκυ-
στικών ωοθηκών (PCOS), σχετίζονται με διαταραχές 
στην ανοχή γλυκόζης και ινσουλινοαντίσταση στις 
γυναίκες, ενώ καταστάσεις με έλλειψη ανδρογόνων 
έχουν συσχετιστεί με ινσουλινοαντίσταση και αύξηση 
της λιπώδους μάζας στους άνδρες.237   

 Η τεστοστερόνη παρουσιάζει αντίστροφη συσχέτι-
ση με τη μάζα του λιπώδους ιστού στους άνδρες και 
θετική συσχέτιση στις γυναίκες.238,239  Κλινικές μελέτες 
έχουν δείξει ότι η στέρηση των ανδρογόνων αυξάνει 
τη μάζα του λιπώδους ιστού και την ινσουλινοαντίστα-
ση στους άνδρες,240 ενώ η θεραπεία με τεστοστερόνη 
μειώνει τη μάζα του λιπώδους ιστού241-243 και βελτιώνει 
την ινσουλινοευαισθησία σε παχύσαρκους άνδρες 
και σε άνδρες με χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης.241-

244 Ειδικότερα, η εβδομαδιαία χορήγηση 250-500 mg 
ενδοφλέβιας τεστοστερόνης για 3 εβδομάδες, σε άν-
δρες, μείωσε τη μάζα του λιπώδους ιστού κατά 1 Kg,243  
ενώ η χορήγηση μικρής δόσης τεστοστερόνης (6 mg 
ημερησίως) για 3 έτη μείωσε τη μάζα του λιπώδους 
ιστού κατά 3 Kg σε σχέση με το εικονικό φάρμακο.242 
Ακριβώς αντίθετα αποτελέσματα έχουν αναφερθεί σε 
γυναίκες, στις οποίες η θεραπεία με ανδρογόνα αυξά-
νει τη μάζα του λιπώδους ιστού,245 ενώ η αντιανδρογο-
νική θεραπεία τη μειώνει.246

 Επιπλέον, αρκετές κλινικές μελέτες δείχνουν ότι ο 
περιορισμός των ανδρογόνων βελτιώνει την ινσουλι-
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νοευαισθησία στις γυναίκες ανεξαρτήτως μεταβολών 
του δείκτη μάζας σώματος (BMI),247 ενώ η θεραπεία με 
τεστοστερόνη μειώνει την ινσουλινοαντίσταση στους 
άνδρες, ανεξαρτήτως επίσης του BMI και τον λόγο 
περιμέτρου μέσης/γοφών (WHR).244

 Πειραματικές μελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι η 
θεραπεία με τεστοστερόνη μειώνει τη γλυκοζοεξαρ-
τώμενη πρόσληψη γλυκόζης σε θήλεα ποντίκια,248 
ενώ ο αποκλεισμός των υποδοχέων των ανδρογόνων, 
ταχέως, προκαλεί σημαντική ινσουλινοαντίσταση σε 
άρρενα ποντίκια.249 Η τεστοστερόνη επίσης αυξάνει 
τη λιπογένεση στο σπλαγχνικό λίπος των γυναικών,250 

ενώ αντίθετα διεγείρει τη λιπόλυση στο σπλαγχνικό 
λίπος250 και αναστέλλει την πρόσληψη των τριγλυκε-
ριδίων από τον λιπώδη ιστό των ανδρών,251 πιθανώς 
μέσω επίδρασης στη δραστικότητα της λιποπρωτεϊ-
νικής λιπάσης. Επιπλέον, η χορήγηση τεστοστερόνης 
σε άνδρες μειώνει τα επίπεδα του TNFa, μιας φλεγμο-
νώδους κυτταροκίνης η οποία μπορεί να αυξήσει την 
ινσουλινοαντίσταση τόσο στον λιπώδη όσο και στον 
μυϊκό ιστό και σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνι-
σης ΣΔ τύπου 2.252 

 Σε μία πρόσφατη μετανάλυση 43 μελετών με 6.427 
άνδρες και 6.974 γυναίκες βρέθηκε ότι τα υψηλά 
επίπεδα τεστοστερόνης στις γυναίκες σχετίζονται με 
αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ τύπου 2, ενώ στους 
άνδρες, αντίθετα, με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης 
ΣΔ.237  

Οιστρογόνα

 Υπάρχει η αντίληψη ότι τα οιστρογόνα επηρεάζουν 
δυσμενώς τον μεταβολισμό των υδατανθράκων. 
Πράγματι, η βραχεία χορήγηση υψηλών δόσεων 
οιστρογόνων, που υπήρχαν παλαιότερα στα αντισυλ-
ληπτικά δισκία, έχει προκαλέσει διαταραγμένη ανοχή 
γλυκόζης.253,254 Γυναίκες με ιστορικό διαβήτη κύησης, 
με συγγενή διαβητικό πρώτου βαθμού, παχύσαρκες 
ή μεγαλύτερης ηλικίας βρίσκονταν σε υψηλότερο 
κίνδυνο εμφάνισης διαταραγμένης ανοχής γλυκόζης, 
η οποία συνήθως υποστρεφόνταν σε 6 μήνες περίπου 
από τη διακοπή των δισκίων.255 Φαίνεται ότι η χορή-
γηση υψηλών δόσεων οιστρογόνων καταστέλλει την 
πρώτη φάση της έκκρισης της ινσουλίνης και αυξάνει 
την ινσουλινοαντίσταση, ίσως μέσω αύξησης της δρα-
στικότητας των γλυκοκορτικοειδών.256

 Αντιθέτως, η μακρά χορήγηση χαμηλών δόσεων οι-
στρογόνων φαίνεται ότι επιδρά ευνοϊκά στην έκκριση 
της ινσουλίνης και στην ομοιόσταση της γλυκόζης. Η 
θεραπεία υποκατάστασης με χαμηλές δόσεις οιστρο-
γόνων μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών οδηγεί σε 
αύξηση της έκκρισης και της ηπατικής κάθαρσης της 
ινσουλίνης, καθώς ίσως και σε μείωση της ινσουλινο-
αντίστασης.256 Ο μηχανισμός της αυξημένης έκκρισης 

της ινσουλίνης είναι αδιευκρίνιστος. Ενοχοποιείται 
άμεση επίδραση των οιστρογόνων στο πάγκρεας257 
αλλά και έμμεση επίδραση τόσο μέσω ανταγωνισμού 
της δράσης της γλουκαγόνης258-260 όσο και μέσω υπο-
κλινικών αυξήσεων των επιπέδων των γλυκοκορτικοει-
δών261 και της αυξητικής ορμόνης.262

  Πράγματι, σε δύο τυχαιοποιημένες διπλές τυφλές 
μελέτες φάνηκε ότι η χορήγηση θεραπείας υπο-
κατάστασης σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, με 
συνδυασμό οιστρογόνου και προγεστερονοειδούς 
σε χαμηλές δόσεις, μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο 
εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη ύστερα από πέντε έτη 
παρακολούθησης. Συγκεκριμένα  στην Heart Estrogen 
Replacement Study ο κίνδυνος μειώθηκε κατά 35%263 
και στη Women’s Health Initiative Oestrogen plus 
Progesterone (O+P) trial κατά 21%.264 Επειδή η συγχο-
ρήγηση προγεστερονοειδούς στις παραπάνω μελέτες 
έθεσε την υποψία ότι μπορεί να μείωσε την ευνοϊκή 
επίδραση των οιστογόνων στη μείωση του κινδύνου 
εμφάνισης του ΣΔ, σχεδιάστηκε η μελέτη  Women’s 
Health Initiative Oestrogen trial, όπου ως θεραπεία 
υποκατάστασης στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 
χρησιμοποιήθηκε μόνο χαμηλή δόση οιστρογό-
νων. Ωστόσο τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης 
δεν επιβεβαίωσαν τις αρχικές προβλέψεις, γιατί αν 
και ο κίνδυνος εμφάνισης διαβήτη μειώθηκε κατά 
12%, η μείωση αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική 
(p=0,072).265

 Τέλος, τα νεότερα αντισυλληπτικά δισκία, που 
περιέχουν μικρότερες ποσότητες οιστρογόνων και 
προγεστερονοειδούς σε σχέση με τα παλαιότερα, 
φαίνεται ότι επηρεάζουν ελάχιστα τον μεταβολισμό 
των υδατανθράκων των μη διαβητικών γυναικών.266 
Ελάχιστη φαίνεται να είναι και η επίδρασή τους σε 
διαβητικές γυναίκες, στις οποίες όμως καλό είναι να 
γίνεται τακτικός έλεγχος του σακχάρου.267

Προγεστερονοειδή

Τα προγεστερονοειδή έχουν την τάση να προκαλούν 
αντίσταση στην ινσουλίνη που είναι ανάλογη του 
τύπου του σκεύασματος. Έτσι, μπορεί να προκαλέ-
σουν διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης ιδίως σε γυναίκες 
υψηλού κινδύνου όπως γυναίκες με ιστορικό διαβήτη 
κύησης ή συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. Η χο-
ρήγηση ενέσιμης μεδροξυπρογεστερόνης σε γυναίκες 
της φυλής Navaho, που είναι ομάδα πολύ υψηλού 
κινδύνου, διπλασίασε τον κίνδυνο εμφάνισης διαβή-
τη. Οι γυναίκες αυτές αύξησαν επίσης το σωματικό 
τους βάρος κατά 3 Kg περίπου κατά τη διάρκεια του 
πρώτου έτους χορήγησης, αλλά ο αυξημένος κίνδυνος 
παρέμεινε ανεξαρτήτως των μεταβολών του δείκτη 
μάζας σώματος.268
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6.4  
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ, ψΥΧΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ 
ΠΟΙΟΤΗΤΑ ζΩΗΣ
Γ. Πήτα, Κ. Μάλλιου και Γ. Τζήμου

Οι χρόνιες παθήσεις αποτελούν ένα ιδιαίτερα ψυχοπιε-
στικό γεγονός, το οποίο μπορεί να προκαλέσει έντονα 
αρνητικά συναισθήματα στον πάσχοντα, έτσι ώστε να 
καταστεί συχνά ανίκανος να χειριστεί την κατάστασή 
του. Η αδυναμία του ατόμου να αντιμετωπίσει τις δυ-
σκολίες του ΣΔ επηρεάζει την ποιότητα της ζωής του. 
Συχνά δημιουργούνται στον πάσχοντα συναισθήματα 
άρνησης («Δεν το πιστεύω πως αυτό συμβαίνει σε 
μένα»), θυμού («Γιατί εγώ;»), αγανάκτησης, απογοήτευ-
σης, κατάθλιψης («Νιώθω λυπημένος και αβοήθητος»), 
ενοχής («Πρέπει να έκανα κάτι λάθος»), αβοηθησίας 
(«Δεν μπορώ να χειριστώ την κατάσταση») και χαμη-
λής αυτοεκτίμησης και αυτοπεποίθησης («Κάτι δεν 
πάει καλά μ’ εμένα»).1-3 Αυτό ισχύει σε μεγάλο βαθ-
μό στην περίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη, διότι 
απαιτείται συνεχής και δια βίου προσπάθεια για την 
καλή ρύθμισή του. Ειδικότερα, σχετικά με την «άρνη-
ση», όταν ο διαβήτης εμφανίζεται σε νεαρή ηλικία, 
(κατά τη διάρκεια της οποίας το άτομο νιώθει γεμάτο 
ενέργεια, δύναμη και ζωτικότητα), οι νεαροί διαβητικοί 
δεν αποδέχονται τη σοβαρότητα της πάθησής τους, με 
αποτέλεσμα να μην ακολουθούν πιστά τις οδηγίες των 
γιατρών.4-6

Η παθητικότητα, η ανωριμότητα και η αδυναμία 
αποδοχής της πάθησης είναι μερικές από τις αντιδρά-
σεις ατόμων που πάσχουν από διαβήτη και που επη-
ρεάζουν δυσμενώς τη ρύθμιση του ΣΔ και τελικά την 
πορεία της υγείας του ασθενούς.7 Ακόμη, η ανακοίνω-
ση στον ασθενή από το ιατρονοσηλευτικό προσωπικό, 
ότι πάσχει από σακχαρώδη διαβήτη, ενδέχεται να 
προκαλέσει άσχημα συναισθήματα, όπως αυτό του 
μίσους, της απελπισίας και του φόβου. Ειδικοί στον 
χώρο της ψυχικής υγείας υποστηρίζουν ότι άτομα που 
πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη χαρακτηρίζονται 

από τον «φόβο της ιδιαιτερότητας». Με άλλα λόγια, 
όσοι υποφέρουν από τη νόσο αυτή, διακατέχονται 
από τον φόβο μήπως στιγματιστούν. Επίσης, όσοι πά-
σχουν από διαβήτη αισθάνονται, μερικές φορές, τόση 
θλίψη και απογοήτευση, που μοιάζουν να πενθούν για 
την ξέγνοιαστη ζωή που ζούσαν, πριν από την έναρξη 
της νόσου.8,9

Είναι αλήθεια ότι τα διαβητικά άτομα ταλαιπω-
ρούνται από συνεχείς εξετάσεις αίματος, ιατρική 
περίθαλψη, καθημερινή λήψη φαρμάκων καθώς και  
«άσκηση θέλησης» από το ιδιαίτερο διαιτολόγιο που 
εφαρμόζουν. Τίποτα, ωστόσο, δεν μπορεί να τους στε-
ρήσει πολλές από τις χαρές της ζωής τους, τις οποίες 
απολάμβαναν και πριν από την εμφάνιση της νόσου, 
παρά μονάχα ο αρνητισμός, η παραίτηση και η τυφλή 
«υποταγή» στην πάθησή τους.10-14

Όλα τα παραπάνω αποτελούν φυσιολογικές συναι-
σθηματικές αντιδράσεις και λαμβάνουν χώρα κατά 
τη διάρκεια της προσαρμογής του ατόμου στη νέα 
πραγματικότητα. Με την αποδοχή του προβλήματος 
το άτομο συνειδητοποιεί σταδιακά το παράλογο των 
σκέψεών του, κάνει ρεαλιστικές σκέψεις γύρω από την 
ασθένεια και τον χειρισμό της κατάστασης και αναλαμ-
βάνει την ευθύνη του εαυτού του, ώστε να διατηρήσει 
την υγεία του, προσέχοντας συστηματικά τον τρόπο 
ζωής του, χωρίς ακρότητες και υπερβολική αυστηρό-
τητα αλλά και χωρίς απερισκεψίες.15,16 Ωστόσο, είναι 
αξιοσημείωτο ότι ακόμη και μετά τη «αποδοχή του 
προβλήματος» από τον πάσχοντα και την ρεαλιστική 
αντιμετώπιση της πραγματικότητας, τα γκρίζα συναι-
σθήματα δεν φεύγουν ποτέ εντελώς. Επομένως είναι 
πολύ σημαντικό να γνωρίζει κανείς πώς να τα χειρί-
ζεται. Η συναισθηματική πλευρά του διαβήτη πρέπει 
να λαμβάνεται εξίσου σοβαρά υπόψη τόσο από τους 
ανθρώπους του περιβάλλοντος του ασθενούς όσο και 
από το ιατρονοσηλευτικό προσωπικό, το οποίο έρχε-
ται συστηματικά σε επαφή με τον τελευταίο.16,17

Σήμερα είναι ευρέως γνωστό ότι ο διαβήτης μπορεί 
να προκαλέσει πολλά και ποικίλα σωματικά συμπτώ-
ματα. Όμως, εκείνο που συνήθως αγνοείται, είναι πόσο 
καθοριστική σημασία έχει η προσωπικότητα και οι 
συναισθηματικές αντιδράσεις του διαβητικού ατόμου 
και πώς οι αντιδράσεις αυτές μπορούν να επηρεάσουν 
την πορεία της νόσου. Άλλωστε, σύμφωνα με τον 
Πρωταγόρα, «Μέτρο και κριτήριο όλων των πραγμάτων 
είναι ο κάθε άνθρωπος χωριστά. Το ίδιο πράγμα φαίνεται 
διαφορετικό σε σένα, απ’ ό,τι φαίνεται σε μένα». Αυτό 
σημαίνει ότι «Δεν υπάρχουν ασθένειες, αλλά ασθενείς» 
και πιο συγκεκριμένα ότι ο καθένας μας χωριστά αντι-
δρά στην αρρώστια βιολογικά και συναισθηματικά με 
τον δικό του τρόπο.18-22

Η υγεία και η ευεξία, που αποτελούν ταυτόχρονα τις 
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θετικές παραμέτρους της ποιότητας ζωής ενός ατό-
μου, είναι έννοιες πολυδιάστατες και καλύπτουν ευρύ 
φάσμα σωματικών και ψυχολογικών χαρακτηριστικών, 
τα οποία καθιστούν το άτομο ικανό να λειτουργεί και 
να αντλεί ικανοποίηση από τη δραστηριότητά του. Η 
μελέτη της ποιότητας ζωής των ατόμων που πάσχουν 
από χρόνιες ασθένειες, όπως είναι ο σακχαρώδης 
διαβήτης, αποτελεί ένα σημαντικό κλινικό ζήτημα και, 
ταυτόχρονα, συμβάλλει προς την καλύτερη αντιμετώ-
πιση της πάθησης και των συνεπειών της, τόσο για το 
άτομο όσο και για το περιβάλλον του.13,15,23 Η συμβολή 
της επιστήμης της ψυχολογίας αφορά στη διατήρηση, 
ενίσχυση και προαγωγή της υγείας, στη θεραπεία αλλά 
και στην πρόληψη της ασθένειας και στην αναγνώριση 
των παραγόντων εκείνων οι οποίοι συνδέονται αιτιο-
λογικά και διαγνωστικά με τις καταστάσεις της υγείας 
και ασθένειας (ατομικοί, περιβαλλοντικοί παράγοντες, 
κ.λπ.). Η αναγνώριση ότι ψυχολογικοί παράγοντες επη-
ρεάζουν την εμφάνιση αλλά και την εξέλιξη πολλών 
ασθενειών έχει θεμελιώδη σημασία για την πρόοδο 
της επιστήμης και προσφέρει πολλά οφέλη στον τομέα 
της πρόληψης αλλά και αποκατάστασης.24 Η θεώρηση 
του ατόμου ως μιας ολότητας, με μια ισορροπία ανά-
μεσα στα βιοψυχοκοινωνικά και οργανικά μέρη του, 
οδηγεί στην ανακάλυψη των βαθύτερων σχέσεων που 
τα συνδέουν και στη διαπίστωση πως η παρέμβαση σε 
ένα τμήμα του συστήματος «ασθενής – περιβάλλον» 
έχει παράλληλα επιδράσεις και στο άλλο.13,24,25

Η χρονιότητα της νόσου αποτελεί έναν από τους 
κυριότερους επιβαρυντικούς παράγοντες. Ακριβώς 
αυτή η χρονιότητα είναι που  καταβάλλει το άτομο, 
εξασθενεί τις δυνάμεις του και μειώνει τις ψυχικές 
αντοχές του.  Το αποτέλεσμα είναι η δημιουργία δυ-
σμενών επιπτώσεων όχι μόνο στην υγεία αλλά και στις 
προσπάθειές του για συμμόρφωση στις θεραπευτικές 
οδηγίες. Η χρονιότητα της ασθένειας και οι ενδεχόμε-
νες επιπλοκές της δημιουργούν συχνά προβλήματα 
στην ποιότητα ζωής ενός διαβητικού ατόμου, προβλή-
ματα που ενέχουν συγχρόνως μια αντικειμενική και 
μια υποκειμενική διάσταση, γεγονός που καταδεικνύει 
την πολύπλευρη σημασία της «ποιότητα ζωής».20

Η ποιότητα ζωής είναι έννοια που αναφέρεται στη 
συνολική κατάσταση υγείας του ατόμου, την προ-
σωπική και κοινωνική ευημερία του, καθώς και στην 
ικανοποίησή του από τη ζωή. Επομένως, κριτήρια 
αντικειμενικά (δείκτες σωματικής υγείας και λειτουρ-
γικότητας), αλλά και υποκειμενικά (ψυχολογικές και 
περιβαλλοντικές παράμετροι) χαρακτηρίζουν την 
ποιότητα ζωής κάθε ατόμου.13,21,22 Σύμφωνα με τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας «ως ποιότητα ζωής ορί-
ζεται η υποκειμενική αντίληψη που έχουν οι άνθρω-
ποι για τη θέση τους στη ζωή, μέσα στο πλαίσιο των 

πολιτισμικών χαρακτηριστικών και του συστήματος 
αξιών της κοινωνίας στην οποία ζουν και σε συνάρ-
τηση με τους προσωπικούς στόχους, τις προσδοκίες, 
τα πρότυπα και τις ανησυχίες τους» (WHO,1995). Ο 
συγκεκριμένος ορισμός τονίζει τον πολυδιάστατο 
χαρακτήρα της ποιότητας ζωής, δίνοντας μεγαλύτε-
ρο βάρος στον υποκειμενικό παράγοντα, εισάγοντας 
ταυτόχρονα την πολιτισμική διάσταση,26,27 η οποία 
τροποποιεί τις ατομικές αντιδράσεις στην αρρώστια. Η 
έννοια της ποιότητας ζωής σχετίζεται επίσης στενά με 
τον ορισμό της υγείας (WHO, 1952) και χαρακτηρίζεται 
«ως μία κατάσταση πλήρους φυσικής, πνευματικής και 
κοινωνικής ευεξίας και όχι απλά η απουσία ασθένειας 
και αναπηρίας». Ιδιαίτερα για τα άτομα με σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 1, έχουν σημασία η επίτευξη άριστου 
ελέγχου του διαβήτη και η ικανότητά τους να αντιμε-
τωπίζουν μαζί με τον γιατρό τους τις απαιτήσεις της 
πάθησής τους. Η καλή προσαρμογή στην προγραμμα-
τισμένη καθημερινή ζωή, όπως καθορίζεται από τον 
ιατρό, η ψύχραιμη αντιμετώπιση όλων των συμπτω-
μάτων και των ενδεχόμενων επιπλοκών, η συνεχής 
ενημέρωση για τις νέες επιστημονικές εξελίξεις σε 
συνδυασμό με τη βιωματική εμπειρία αποτελούν 
τους κύριους παράγοντες για μια καλή ποιότητα ζωής 
και προσωπική ευημερία του ατόμου που ζει με τον 
διαβήτη.13,16,28

Μέσα σε όλο αυτό το πλαίσιο είναι πιθανό να δημι-
ουργούνται ποικίλες αντιλήψεις και συναισθηματικές 
αντιδράσεις στα άτομα με διαβήτη, ως απόρροια του 
άγχους και της ανησυχίας τους για την επικείμενη 
«επίδραση» της ασθένειας στην καθημερινότητα και 
την ποιότητα της ζωής τους. Σύμφωνα με τη διεθνή 
βιβλιογραφία, ορισμένοι από τους σημαντικότερους 
παράγοντες που δρουν επιβαρυντικά στην ποιότητα 
ζωής των ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 
2, είναι οι εξής:13

Αρνητικές αντιλήψεις και συναισθηματικές αντιδράσεις 
απέναντι στην πάθηση. Οι απόψεις ενός διαβητικού 
ατόμου αναφορικά με την πάθησή του είναι συχνά 
τόσο ισχυρές για την ιδιοσυγκρασία του, ώστε να 
αλληλεπιδρούν ακόμη και με το είδος ή την ποιότητα 
των μεταβολικών διαταραχών. Σκέψεις και συναι-
σθήματα με αρνητικό φορτίο για την ασθένεια μπο-
ρούν να οδηγήσουν σε μια κατάσταση σύγχυσης και 
άγχους. Επομένως, μια θετική στάση ζωής απέναντι 
στο πρόβλημα θα μπορούσε να έχει ως στόχο έναν 
καθημερινό έλεγχο με στόχο την καλή ρύθμιση.13,16

Στρες. Η αρνητική συναισθηματική διάθεση που 
προξενεί ο διαβήτης στον πάσχοντα, σε συνδυασμό με 
τον παράγοντα της χρονιότητας του νοσήματος, των 
κινδύνων που επαπειλούνται και της δυσκολίας που 
ενέχει η αυτορρύθμιση της γλυκαιμίας, δημιουργεί 
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παρατεταμένο στρες και κατ’ επέκταση μεγάλη ψυ-
χολογική επιβάρυνση. Αποτέλεσμα της επιβάρυνσης 
αυτής είναι ο συνεχής επηρεασμός της ποιότητας της 
ζωής τους.13,29

Κατάθλιψη. Ο σακχαρώδης διαβήτης προκαλεί συχνά 
κατάθλιψη, καθώς δημιουργεί μεγάλο ψυχοκοινωνικό 
άγχος στο διαβητικό άτομο. Το άγχος αυτό σχετίζεται 
με την ανάγκη για συνεχή αυτοέλεγχο του ΣΔ και αντι-
μετώπιση των επιπλοκών του,30 τις απαιτήσεις για συμ-
μόρφωση στις οδηγίες των γιατρών και την τήρηση 
του διαιτολογίου, αλλά και τις συνέπειες όλων αυτών 
στις κοινωνικές σχέσεις και επαγγελματικές δραστη-
ριότητες, κ.ο.κ.,28 όπως και την επίδραση του διαβήτη 
στην ικανοποίηση από τη ζωή, την αυτοεικόνα και το 
ηθικό του ατόμου.13,17,30,31α

Σκορ κατάθλιψης. Μελέτη σε Έλληνες διαβητικούς 
δεν έδειξε αυξημένο βαθμό (σκορ) κατάθλιψης παρά 
μόνο αν έπασχαν από σοβαρές χρόνιες επιπλοκές.31β   
Ο μεσογειακός χαρακτήρας των Ελλήνων ίσως δρα 
προστατευτικά στην εμφάνιση κατάθλιψης σε αντί-
θεση με άλλους λαούς στους οποίους τα διαβητικά 
άτομα έχουν αυξημένο βαθμό κατάθλιψης.

Αντιλήψεις, πεποιθήσεις και στάσεις γύρω από θέματα 
της υγείας. Οι «νεότεροι» ασθενείς, είτε πληροφο-
ρούμενοι για πρώτη φορά τη διάγνωση της πάθησής 
τους είτε διανύοντας ακόμη το στάδιο της αποδοχής 
και προσαρμογής τους στη νέα πραγματικότητα, 
βιώνουν συχνά δυσάρεστα και έντονα συναισθήμα-
τα, όπως είναι η υπερβολική ανησυχία και το άγχος, 
που συνοδεύονται από φόβο, αίσθημα αβοηθησίας, 
αποδιοργάνωση και -κάποιες φορές- κρίσεις πανι-
κού.7,13 Οι «παλαιότεροι» ασθενείς, οι οποίοι έχουν 
ήδη προσαρμοστεί στις νέες συνθήκες της ζωής τους, 
εκφράζουν συχνότερα ανησυχίες σχετικά με την 
αναγκαστική συμμόρφωση στη θεραπεία, την ανάγκη 
να υιοθετήσουν ένα πειθαρχημένο και αυστηρό ίσως 
πρότυπο συμπεριφοράς για τον καλύτερο δυνατό 
έλεγχο του διαβήτη, καθώς και την προσκόλλησή τους 
σε έναν ψυχαναγκαστικό -ορισμένες φορές- τρόπο 
σκέψης που προκαλεί επιπρόσθετη δυσφορία.13,32,33 Η 
βασική ψυχοσύνθεση του ατόμου επιδρά φυσικά στον 
τρόπο που αντιμετωπίζει το στρες του σακχαρώδη 
διαβήτη. Άλλα άτομα είναι εξαρχής πιο ψύχραιμα και 
εφαρμόζουν τις ιατρικές οδηγίες χωρίς ιδιαίτερο άγχος 
και άλλα είναι δύσκολο να προσαρμοστούν και είτε 
εμφανίζουν καταθλιπτικά στοιχεία είτε επαναστατούν 
στους περιορισμούς και τις ιατρικές εντολές, συμπε-
ριφερόμενα σαν να μην υπάρχει ανάγκη εφαρμογής 
θεραπείας. Η υπερπροστασία των γονέων συχνά 
προκαλεί δυσμενείς επιπτώσεις στη διαμόρφωση 
του χαρακτήρα των παιδιών τους, τα οποία γίνονται 
είτε πολύ εξαρτώμενα από τους γονείς είτε σε κάποια 

φάση, από αντίδραση, επαναστατούν, βλάπτοντας 
τελικά τον εαυτό τους.13,15

Διατροφικές συνήθειες. Οι διατροφικές συνήθειες 
των ατόμων με διαβήτη ασκούν σαφέστατα σημα-
ντικές επιδράσεις τόσο στη βιολογική όσο και στην 
ψυχολογική λειτουργικότητά τους. Συμβάλλουν στην 
κλινική ρύθμιση του διαβήτη μέσω της διατήρησης 
των επιπέδων γλυκόζης  στο αίμα σε ανεκτά (αποδε-
κτά) επίπεδα, διαμορφώνουν μια ρεαλιστική εικόνα 
σώματος για το άτομο (με τις ανάλογες, βέβαια, ψυ-
χολογικές προεκτάσεις για την εικόνα εαυτού), καθώς 
και ενισχύουν το προσωπικό αίσθημα ευθύνης για 
την πορεία της νόσου και τη γενικότερη βελτίωση της 
ποιότητας ζωής.13,34-37

Συμπερασματικά, αξίζει να τονιστεί  η επίδραση 
που ασκεί η ίδια η εμπειρία του σακχαρώδη διαβήτη 
(και του τρόπου που το άτομο τη βιώνει στο σύνολό 
της) στην αντίδραση του ατόμου σε αυτήν. Η γνωσι-
ακή αντίληψη της πάθησης είναι το ερέθισμα για την 
παραπάνω αντίδραση. Η διαδικασία με την οποία το 
άτομο βιώνει τα κλινικά συμπτώματα είναι σύνθετη και 
επηρεάζεται όχι μόνο από την οργανική κατάσταση 
αλλά και από τη συναισθηματική διάθεση, τη μάθηση, 
αλλά και από γνωσιακούς και κοινωνικούς παράγο-
ντες. Όμως, το άτομο δεν βιώνει μεμονωμένα τα συ-
μπτώματα της νόσου του˙ αντιθέτως, τα οργανώνει σε 
ένα σύνολο και τα ερμηνεύει σύμφωνα με ορισμένες 
ιδέες και αντιλήψεις (εικόνες) που έχει σχετικά με τις 
διάφορες ασθένειες.13,38-40

βιβλιογραφικη ανασκοπηση

Όπως έχει καταδειχθεί από αρκετές μελέτες, ο δια-
βήτης επηρεάζει ορισμένους τομείς της καθημερι-
νότητας του ατόμου, γεγονός που υποδηλώνει ότι τα 
διαβητικά άτομα έχουν χαμηλότερη ποιότητα ζωής 
σε σχέση με εκείνη του γενικού πληθυσμού.41,42 Άλλες 
έρευνες, ωστόσο, καταδεικνύουν ότι οι διαβητικοί 
ασθενείς φανερώνουν εξίσου υψηλό επίπεδο ποιό-
τητας ζωής σε σύγκριση τόσο με ομάδες ατόμων που 
πάσχουν από άλλου είδους χρόνιες ασθένειες όσο 
και με άτομα που ανήκουν στον υγιή πληθυσμό. 10,42 
Κάποιοι ερευνητές αναφέρουν επιπροσθέτως πως η 
πλειονότητα των διαβητικών ασθενών βιώνουν υψηλά 
ποσοστά ευεξίας, ικανοποίησης και ευχαρίστησης. 43,44 
Συνεπώς, σύμφωνα με τα παραπάνω ευρήματα, αν η 
θεραπεία σε μια χρόνια ασθένεια είναι επαρκής και 
προσαρμοσμένη στις καθημερινές δραστηριότητες 
του ασθενούς, τότε η ποιότητα ζωής του τελευταίου 
δεν επηρεάζεται αρνητικά.

Οι Issa και Baiyewu45 σε μελέτη τους βρήκαν ότι η 
χαμηλή ποιότητα ζωής συνδέεται με κάποιες από τις 
σωματικές επιπτώσεις και επιπλοκές του διαβήτη, το 
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χαμηλό εισόδημα, το χαμηλό εκπαιδευτικό επίπεδο 
και τον ΣΔ τύπου 2. Οι αλλαγές που πρέπει να κάνει 
το άτομο στη ζωή του, για να προσαρμοστεί στον ΣΔ, 
συνάδουν με τον προσεκτικό σχεδιασμό της διατρο-
φής του, την κατά περίπτωση χρήση φαρμάκων και για 
όλους τους ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 και κάποιους 
ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, τη χρήση ινσουλίνης, 
καθώς και τη χρήση τεχνικών αυτο-παρακολούθησης 
των τιμών του σακχάρου του αίματος. Οι συγγραφείς 
επισημαίνουν ότι οι ασθενείς με ΣΔ επέλεγαν να μέ-
νουν μόνοι και να ζουν τη ζωή τους, χωρίς να απο-
κτήσουν παιδιά, συμμετείχαν σε λιγότερες κοινωνικές 
δραστηριότητες και ανέφεραν χαμηλή προσωπική 
ικανοποίηση σε σύγκριση με τον υγιή πληθυσμό. Οι 
γυναίκες φαίνεται να βιώνουν εντονότερα τις επιπτώ-
σεις του διαβήτη, όπως και περισσότερες ανησυχίες 
για τις επιπλοκές του και για την εμφάνιση υπογλυκαι-
μίας, απ’ ό,τι οι άνδρες.45   Στο ίδιο άρθρο αναφέρεται 
ότι η πλειοψηφία των ασθενών με διαβήτη τύπου 1 και 
2 βιώνουν υψηλού επιπέδου ευημερία, ικανοποίηση 
και ευχαρίστηση, αν και υπήρχε μια μικρή μειοψηφία 
από αυτούς, οι οποίοι ανέφεραν πως κάποιες πλευρές 
της ζωής τους επηρεάζονταν αρνητικά από τον διαβή-
τη. Πάντως,  από τις έρευνες φαίνεται ότι ο ΣΔ τύπου 
1 έχει ισχυρότερη αρνητική επίδραση στη ζωή του 
ασθενούς απ’ ό,τι ο ΣΔ τύπου 2.11,45-48

Ο διαβήτης επηρεάζει την ποιότητα ζωής μέσω 
χρόνιων επιπλοκών, καθώς και της επιπλέον νοσηρό-
τητας που συνοδεύει αυτές τις επιπλοκές. Προσθέτει 
επιπλέον «φορτίο» (ψυχικό και σωματικό) στο ήδη 
υπάρχον λόγω της ασθένειας. Ο διαβήτης, ως πάθηση, 
βιώνεται με διαφορετικό τρόπο από τους ασθενείς ανά 
τον κόσμο. Σε μια ανασκόπησή49 στο «Quality of life 
and diabetes» σημειώνεται ότι υπάρχει σημαντική συ-
σχέτιση ανάμεσα στην ποιότητα ζωής και το κοινωνι-
κοοικονομικό επίπεδο στον γενικό πληθυσμό, ενώ δεν 
βρέθηκαν ανάλογες συσχετίσεις με τη φυλή και την 
εθνικότητα των ατόμων. Οι περισσότερες μελέτες δεί-
χνουν μια μέτριου βαθμού συσχέτιση της ποιότητας 
ζωής με τον ΣΔ, κυρίως του τύπου 2. Οι παράγοντες 
που ευθύνονται για τη χειρότερη έκβαση της ποιότη-
τας ζωής έχουν σχέση  με τις χρόνιες επιπλοκές, όπως 
η νόσος των στεφανιαίων αρτηριών και οι σοβαρές 
επιπλοκές μικροαγγειοπάθειας. Οι ασθενείς που δεν 
έχουν μικροαγγειακές επιπλοκές δεν βιώνουν τόσο 
σημαντική επίδραση στην ποιότητα ζωής της υγείας 
τους. Οι μικροαγγειακές επιπλοκές στις περισσότερες 
περιπτώσεις για πολλά χρόνια δεν έχουν αισθητά συ-
μπτώματα, κάτι που εξηγεί την αρχική έλλειψη επίδρα-
σης στην ποιότητα ζωής. Οι ψυχιατρικές διαταραχές, 
όπως η κατάθλιψη και το άγχος, φαίνεται ότι εμφανίζο-
νται αρκετά συχνά σε άτομα με ΣΔ, όπως και κάποιες 

μυοσκελετικές διαταραχές ή και ορισμένα προβλήμα-
τα στοματικής υγιεινής.50-54

Κατά τη σύγκριση των γενικών στρατηγικών αντιμε-
τώπισης του διαβήτη στη Νιγηρία με τις αντίστοιχες 
στρατηγικές στις χώρες της Βόρειας Ευρώπης δεν 
βρέθηκαν διαφορές. Αυτό υπονοεί, ενδεχομένως, ότι 
η επίδραση του διαβήτη, και ιδιαίτερα του ΣΔ τύπου 
2, στη γενική υγεία είναι κατά πάσα πιθανότητα ίδια 
σε όλο τον κόσμο, σε σύγκριση με τον μη διαβητικό 
πληθυσμό.45 Τα αποτελέσματα μακρόχρονης έρευνας 
στην Ευρώπη έδειξαν ότι οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 
εμφανίζουν χειρότερη αντίληψη της υγείας τους και 
της λειτουργικότητάς τους πιο νωρίς από άτομα της 
ίδιας ηλικίας του γενικού πληθυσμού.55

Η Diabetes Control and Complications Trial55 έδειξε 
ότι όσο πιο «επιθετική» είναι η θεραπεία τόσο περισ-
σότερο καθυστερεί η εμφάνιση και εξέλιξη μικροαγ-
γειακών επιπλοκών.56 Γι’ αυτό τον λόγο οι ασθενείς που 
δεν ελέγχονται με συντηρητικά θεραπευτικά μέσα 
ενδείκνυται να ακολουθούν σχήμα 4 ενέσεων ινσουλί-
νης ημερησίως ή να χρησιμοποιούν αντλία ινσουλίνης, 
συγχρόνως με τον τακτικό αυτοέλεγχο του σακχάρου 
τους. Οι Wändell, Brorsson και Aberg,57 καθώς και 
οι ερευνητές της  DCCT,55 μελέτησαν την επίδραση 
του διαβήτη τύπου 1 στην αντίληψη περί υγείας και 
λειτουργικότητας μέσα στον χρόνο. Καμία από τις 
δύο μελέτες δεν αναφέρει κάποια αλλαγή σε διάρκεια 
τριών και έξι ετών, αντιστοίχως. Η χειρότερη αντίληψη 
ζωής και λειτουργικότητας των ασθενών με διαβήτη 
τύπου 1, ενδεχομένως μπορεί να ερμηνευτεί από την 
εμφάνιση μικρο- ή μακροαγγειακών επιπλοκών.47,54,57-60

Η ποιότητα ζωής του διαβητικού επηρεάζεται από 
τον ίδιο το διαβήτη αλλά και από τις συνθήκες δι-
αβίωσης. Οι περισσότερες έρευνες61,62 για το θέμα 
αυτό έχουν εκπονηθεί σε ανεπτυγμένες χώρες, ενώ 
ανάλογες μελέτες σε αναπτυσσόμενες περιοχές είναι 
λιγοστές.63-65 Η αρνητική επίδραση των κοινωνικοοι-
κονομικών συνθηκών στην ποιότητα ζωής μπορεί να 
είναι ιδιαιτέρως ισχυρή όχι μόνο στις αναπτυσσόμενες 
χώρες, όπου υπάρχουν συνθήκες φτώχειας, αλλά κυρί-
ως σε πληθυσμούς προσφύγων.65 Σε έρευνα που έγινε 
στους προσφυγικούς καταυλισμούς της Γάζας κατα-
δείχθηκε ότι η ποιότητα ζωής ήταν ακόμη πιο πτωχή 
σε ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας. Ακόμη, συνθήκες 
διαβίωσης στο προσφυγικό στρατόπεδο φάνηκε ότι 
είχαν μεγαλύτερη επίδραση στην ποιότητα ζωής των 
γυναικών, ενώ η φτώχεια βρέθηκε ότι έπαιζε σημα-
ντικό ρόλο στην κακή ποιότητα ζωής, κυρίως στις 
νεότερες ηλικίες.65

Σε μια άλλη έρευνα66 χρησιμοποιήθηκαν δεδομένα 
από ένα διαπολιτισμικό δείγμα 21.620 Σουηδών και 
2.072 «ξένων-Σουηδών» (γεννημένων εκτός Σουηδί-
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ας), προκειμένου να διερευνηθεί η σχέση ανάμεσα στο 
κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, τη γενέτειρα (ως δείκτη 
για εμπειρίες μετανάστευσης), την αυτο-αναφερόμενη 
κατάσταση υγείας και τον διαβήτη. Η έρευνα κατέληξε 
να συμπεριλάβει 446 Σουηδούς και 31 «ξένους» (ως 
προς τη γενέτειρά τους), που ήταν όλοι ασθενείς με 
διαβήτη. Αφού ελήφθησαν υπόψη η ηλικία, το φύλο 
των συμμετεχόντων, η ύπαρξη ή απουσία κυκλοφορι-
κής νόσου, το κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο (εκπαί-
δευση, ιδιοκτησία αυτοκινήτου), το κοινωνικό δίκτυο, 
η σωματική δραστηριότητα, το κάπνισμα και ο δείκτης 
μάζας σώματος, στα διαβητικά άτομα βρέθηκε κατά 
3,7 φορές μεγαλύτερος κίνδυνος κακής υγείας απ’ ό,τι 
στα άτομα χωρίς διαβήτη. Ο ίδιος κίνδυνος ίσχυσε και 
για τους «ξένους».66

Ένα άλλο θέμα που έχει διερευνηθεί σχετικά πε-
ριορισμένα55,67,68 είναι σχετικό με τα έλκη στα πόδια 
ή αλλιώς το «διαβητικό πόδι», που είναι μία από τις 
συνήθεις επιπλοκές της νόσου. Η παρουσία ενεργών 
ελκών προκαλεί σημαντικό άγχος στους ασθενείς, 
λόγω της πιθανότητας για ακρωτηριασμό. Πέρα από 
το ψυχικό τραύμα που προκαλείται από τον ίδιο τον 
ακρωτηριασμό, η παρεπόμενη αναπηρία εξαναγκάζει 
τους ασθενείς και τις οικογένειές τους σε αλλαγές, οι 
οποίες αφορούν στις συνθήκες διαβίωσης και κυρίως 
στέγασης. Οι Tennvall και Apelquist67 μελέτησαν δια-
χρονικά την ποιότητα ζωής που σχετίζεται με την υγεία 
σε ασθενείς με διαβήτη είτε που είχαν ενεργά έλκη 
στα πόδια είτε  θεραπευμένα έλκη, ή είχαν υποστεί 
μικρό ή μεγάλο ακρωτηριασμό. Οι ασθενείς με ενεργά 
έλκη φάνηκε ότι είχαν χαμηλότερη ποιότητα ζωής από 
τους θεραπευμένους από τα έλκη χωρίς να απαιτη-
θεί ακρωτηριασμός. Οι διαβητικοί που είχαν υποστεί 
μεγάλο ακρωτηριασμό είχαν χαμηλότερη βαθμολογία 
ως προς την ποιότητα ζωής τους. Σημειωτέον, ότι η 
βαθμολογία τους ήταν πιο χαμηλή σε σχέση με αυτήν 
από άλλες επιπλοκές του διαβήτη, ενώ εμφανιζόταν 
υψηλότερη, όταν οι ασθενείς ζούσαν μαζί με υγιή 
σύντροφο. Οι ασθενείς με ενεργά έλκη αξιολογούσαν 
ως χειρότερη την ποιότητα ζωής τους, γεγονός που 
ισχύει, εν γένει, για άτομα με μεγάλο ακρωτηριασμό.67

Μια άλλη επιπλοκή του διαβήτη αποτελεί η νεφρο-
πάθεια, η οποία οδηγεί σε ορισμένες περιπτώσεις στην 
αιμοκάθαρση για την αντιμετώπισή της. Σε έρευνα68 
που έγινε σε ηλικιωμένους λευκούς και μαύρους που 
υποβάλλονταν σε χρόνια αιμοκάθαρση (>3,5 έτη), 
προέκυψε ότι οι λευκοί ηλικιωμένοι ασθενείς παρα-
πονούνταν περισσότερο για αίσθημα ναυτίας και 
κόπωσης, ενώ χρειάζονταν περισσότερο χρόνο για να 
συνέλθουν έπειτα από μια συνεδρία  αιμοκάθαρσης. 
Οι λευκοί φάνηκε, επίσης, ότι πιο συχνά θεωρούσαν 
πλέον παρεμβατική τη νεφρική ανεπάρκεια και αιμο-
κάθαρση για την υγεία και τις καθημερινές διατρο-

φικές τους συνήθειες, με αποτέλεσμα να αναφέρουν 
έλλειψη ικανοποίησης από την κατάσταση της υγείας 
τους και από τη ζωή τους γενικότερα. Αντίθετα, μολο-
νότι οι μαύροι ηλικιωμένοι ήταν πιο πιθανό να διαγνω-
στούν με διαβήτη πρωτογενώς και το εκπαιδευτικό 
τους επίπεδο ήταν χαμηλότερο από αυτό των λευκών, 
σύμφωνα με τις στατιστικά σημαντικές διαφορές που 
σχετίζονταν με την ποιότητα ζωής ανέφεραν καλύτερη 
ποιότητα ζωής από τους λευκούς.68

Οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 συνήθως αρχίζουν τη 
φαρμακευτική τους αγωγή με αντιδιαβητικά χάπια, 
ενώ η ινσουλίνη χορηγείται μόνο όταν ο ΣΔ δεν 
ελέγχεται ικανοποιητικά από τον συνδυασμό υγι-
εινοδιαιτητικών μέτρων και την από του στόματος 
αντιδιαβητική αγωγή. Η σύγχρονη τάση στη θεραπεία 
αυτού του τύπου διαβήτη συνιστά την πρώιμη έναρξη 
ινσουλινοθεραπείας.69 Αυτή η τάση έχει προκαλέσει 
σκέψεις κυρίως όσον αφορά στις αρνητικές επιδρά-
σεις της πρώιμης έναρξης αγωγής ινσουλίνης στην 
ποιότητα ζωής των διαβητικών.48 Η Canadian INSIGHT 
Study έδειξε ότι η χορήγηση ινσουλίνης από κοινού με 
την από στόματος αντιδιαβητική αγωγή βελτιώνει τον 
έλεγχο του σακχάρου των ασθενών και επιδρά θετικά 
στην ικανοποίηση από τη θεραπεία και στην ποιότητα 
ζωής των ασθενών.48

Ο πρωταρχικός στόχος μιας πολυεθνικής μελέτης70 
αποσκοπούσε στο να αξιολογήσει την επίδραση του 
διαβήτη και συνυπαρχουσών χρόνιων ιατρικών κατα-
στάσεων στον σωματικό, τον ψυχικό και τον κοινωνικό 
τομέα της ποιότητας ζωής. Οι ερευνητές ήθελαν να 
δουν άν η επίδραση των διαφόρων παραγόντων θα 
ήταν αθροιστική, συνεργική ή αφαιρετική. Από τα 
αποτελέσματα προέκυψε ότι τα άτομα με ΣΔ είχαν 
χαμηλότερη ποιότητα ζωής απ’ ό,τι τα υγιή. Η παρου-
σία άλλων χρόνιων νοσημάτων οδηγούσε σε ακόμη 
χαμηλότερη ποιότητα ζωής. Δηλαδή η επίδραση των 
άλλων χρόνιων νοσημάτων ήταν γενικά αθροιστική. 
Σημειώνεται, επίσης, ότι βρέθηκε πως είναι σημαντικό 
να αποτραπούν ή να αντιμετωπιστούν επιπλοκές του 
διαβήτη για να μη χειροτερέψει ακόμα περισσότερο 
η ποιότητα ζωής, αλλά και να αντιμετωπιστούν οι πα-
ράγοντες που μπορούν να συμβάλουν στην ποιότητα 
ζωής των ασθενών με διαβήτη.70

Οι Grigg, Thommasen, Tildesley και Michalos71 βρή-
καν ότι οι διαβητικοί ανέφεραν σημαντικά χειρότερη 
υγεία και χαμηλότερη ικανοποίηση από την υγεία τους 
σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς. Όσοι διαβητικοί 
δεν ήταν συνεπείς ως προς τη φαρμακευτική τους 
αγωγή αξιολόγησαν την υγεία τους ως πιο κακή, σε 
σχέση με όσους συμμορφώνονταν στις οδηγίες του 
θεράποντος γιατρού. Τέλος, όσοι διαβητικοί έκαναν 
χρήση ινσουλίνης ανέφεραν λιγότερη ικανοποίηση 
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από την ποιότητα ζωής τους. Συμπερασματικά, οι 
διαβητικοί αντιλαμβάνονται ότι έχουν χειρότερη ποιό-
τητα ζωής από τους υπόλοιπους ανθρώπους, αλλά δεν 
είναι γενικά λιγότερο ικανοποιημένοι από τη ζωή τους. 
Αυτό πιθανώς εξηγεί το γιατί οι διαβητικοί δυσκολεύ-
ονται να προσαρμόσουν τη ζωή τους στην πάθηση 
και να υιοθετήσουν συμπεριφορές οι οποίες μπορούν 
να βελτιώσουν την ποιότητα ζωής τους, όπως, για 
παράδειγμα, πρόγραμμα διατροφής, απώλεια βάρους, 
πρόγραμμα άσκησης ή λήψη φαρμάκων.64,72-76

Πλήθος κλινικών δοκιμών77-88 διερευνούν τις επιπτώ-
σεις του διαβήτη και της κατάθλιψης στην ποιότητα 
ζωής. Το 24% του διαβητικού πληθυσμού είχε κατάθλι-
ψη έναντι του 17% του υγιούς πληθυσμού. Η συνύ-
παρξη διαβήτη και κατάθλιψης φαίνεται ότι επηρέαζε 
κάθε πτυχή της ποιότητας ζωής, σε σύγκριση με τα 
διαβητικά άτομα που δεν είχαν κατάθλιψη. Επιπλέον, 
διερεύνηση μεταξύ του διαβητικού πληθυσμού με 
κατάθλιψη και του μη διαβητικού πληθυσμού με κατά-
θλιψη έδειξε σημαντικές επιδράσεις και για τους δύο 
πληθυσμούς στις σωματικές και ψυχικές παραμέτρους 
της ποιότητας ζωής, με βαρύνουσες συνέπειες στους 
διαβητικούς. Συμπερασματικά, η συνύπαρξη κατάθλι-
ψης με διαβήτη δημιουργεί σημαντικές επιπτώσεις 
στην ποιότητα ζωής.77

Ο ΣΔ είναι μια χρόνια πάθηση με σημαντική επίδρα-
ση στην ποιότητα ζωής των ασθενών, όπως φάνηκε 
από τα παραπάνω. Με την εμφάνιση του ΣΔ ο πάσχων 
επιφορτίζεται με μια σειρά «υποχρεώσεων», όπως, 
μεταξύ άλλων, να μετρά το σάκχαρό του πολλές φορές 
καθημερινά, να κάνει ενέσεις ινσουλίνης ή αντίστοιχα 
να παίρνει με συνέπεια τα φάρμακά του, να γυμνά-
ζεται, να προσέχει τη διατροφή του και να παρακο-
λουθείται κατά τακτά διαστήματα από ειδικό γιατρό. 
Η ζωή του διαταράσσεται και η ποιότητά της πολλές 
φορές χειροτερεύει. Οι επιπλοκές της νόσου παίζουν 
σημαντικό ρόλο στη χειροτέρευση της ποιότητας 
ζωής των διαβητικών.57 Οι κοινωνικοοικονομικές 
συνθήκες παίζουν, επίσης, σημαντικό ρόλο.47,65 Επίσης, 
η συνυπάρχουσα κατάθλιψη και το άγχος επηρεάζουν 
την ποιότητα ζωής των ασθενών.77

Προκειμένου ένα διαβητικό άτομο να διαχειριστεί το 
σημαντικό πρακτικό και ψυχικό «φορτίο»,  προσπαθεί 
να διαμορφώσει συγκεκριμένα γνωσιακά σχήματα 
αναφορικά με την πάθησή του, στοχεύοντας στην 
ελάττωση της αίσθησης του συγκεκριμένου φορτίου 
και την παράλληλη βελτίωση της συνολικής ποιότητας 
ζωής και της βέλτιστης καθημερινής λειτουργικότητάς 
του.89 Οι γνωσιακές αναπαραστάσεις κάθε ατόμου 
για την πάθησή του μπορούν να προβλέψουν σε 
σημαντικό βαθμό την ποιότητα της ζωής του, καθώς 
και την αντίστοιχη συμπεριφορά και στάση που θα 

διαμορφώσει το ίδιο ως προς αυτήν. Γι’ αυτό τον λόγο, 
θεωρείται απαραίτητο, στο πλαίσιο της θεραπευτικής 
διαδικασίας, να περιλαμβάνεται η διδασκαλία τέτοιων 
γνωσιακών σχημάτων ή/και ψυχοθεραπευτικών τεχνι-
κών και συμβουλευτικής.89

Η αίσθηση που έχουν οι διαβητικοί για το ισόβιο 
θεραπευτικό τους πρόγραμμα, και την πάθησή τους 
συμβάλλει καταλυτικά στην ποιότητα της ζωής τους. 
Για παράδειγμα, άν ένας διαβητικός αντιλαμβάνεται τη 
θεραπευτική του αγωγή ως «ένα βαρύ φορτίο», τότε, 
όσο πιστά και αν την ακολουθεί, η άποψή του για την 
ποιότητα της ζωής του όχι απλά δεν θα βελτιώνεται, 
αλλά αντιθέτως θα μειώνεται. Επομένως, γίνεται κατα-
νοητό το γιατί, πολλές φορές, οι άνθρωποι δεν έχουν 
διάθεση να επιλέξουν μια πειθαρχική συμπεριφορά 
χάριν της υγείας τους (λ.χ. σωστό διαιτολόγιο). Αυτό 
εξηγεί και το γεγονός ότι, ενώ η σωστή θεραπευτική 
αντιμετώπιση, μπορεί να συμβάλει στην καλή ρύθμιση 
του διαβήτη, οι ασθενείς δεν διακρίνουν κάποια σχέση 
μεταξύ του γλυκαιμικού ελέγχου και της ποιότητας 
ζωής τους, διότι τα κλινικά οφέλη από την αυτο-διαχεί-
ριση του διαβήτη είναι συνήθως μακροπρόθεσμα και 
μη άμεσα αντιληπτά από τους ίδιους.9

Από μελέτες προκύπτει σημαντική συσχέτιση  
ανάμεσα στις τιμές της  γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαι-
ρίνης και στις παραμέτρους που ελέγχουν τον βαθμό 
ικανοποίησης και τον αντίκτυπο του διαβήτη.78, 90 
Ωστόσο, άλλες έρευνες δεν έδειξαν συσχέτιση μεταξύ 
των παραμέτρων της ποιότητας ζωής και των τιμών 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης.2,9 Παρότι η σωστή 
ατομική φροντίδα του διαβήτη βελτιώνει τον γλυκαι-
μικό έλεγχο,5,37,91 αυτό ενδέχεται να επιφέρει δυσμενή 
ψυχολογικά αποτελέσματα στην καθημερινή ζωή του 
ατόμου. Ο αυστηρά δομημένος και προγραμματισμέ-
νος τρόπος ζωής δημιουργεί άγχος σε πολλά διαβητι-
κά άτομα.58,92 Από κάποιες μελέτες έχει αποδειχθεί ότι 
ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος, ο οποίος προϋποθέτει 
συμμόρφωση στους περιορισμούς του θεραπευτικού 
σχήματος, σχετίζεται με μία περισσότερο αρνητική 
στάση απέναντι στην πάθηση,1,93 με χαμηλότερη 
ποιότητα ζωής και ευεξίας94,95 και με δυσκολίες στην 
κοινωνική ενσωμάτωση και τις κοινωνικές δραστηριό-
τητες.96

To άτομο με διαβήτη αναγκάζεται να βρίσκεται σε 
συνεχή εγρήγορση και δραστηριοποίηση, καθώς θα 
πρέπει να επισκέπτεται συχνά τις υπηρεσίες φροντί-
δας υγείας, να προβαίνει σε τακτικό ιατρικό έλεγχο και 
εξετάσεις, να είναι σε θέση να εντοπίζει πρώιμες εν-
δείξεις επιπλοκών και να προλαβαίνει την εκδήλωση ή 
επιδείνωσή τους. Από μελέτες φαίνεται ότι η διάρκεια 
της πάθησης δεν σχετίζεται με την ποιότητα ζωής.2,10,97 
Επίσης, αναμένεται να υπάρχει σημαντική συσχέτιση 
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του δείκτη μάζας σώματος με την ποιότητα ζωής των 
διαβητικών ανθρώπων. Τέλος, ο γυναικείος πληθυ-
σμός εμφανίζεται πιο ευεπίφορος σε ψυχική επιβάρυν-
ση συγκρινόμενος με τον αντρικό.10,11,93,98

Συμπερασματα

Η ποιότητα ζωής και η καθημερινότητα των ατόμων 
με σακχαρώδη διαβήτη καθορίζεται από ποικίλους 
παράγοντες. Υπάρχει ανάγκη για διεξοδικότερη με-
λέτη των ψυχολογικών παραγόντων, όπως επίσης και 
των αντιλήψεων που διαμορφώνουν τα άτομα γύρω 
από την πάθησή τους, καθώς αποδεικνύεται ότι οι 
παράγοντες αυτοί διαδραματίζουν εξίσου σημαντικό, 
ίσως και μεγαλύτερο ρόλο στην ποιότητα ζωής και την 
καθημερινή λειτουργικότητα. Όσοι διαβητικοί έχουν 
υψηλότερο επίπεδο ποιότητας ζωής φαίνεται να είναι 
καλύτερα εφοδιασμένοι σωματικά και ψυχικά, ώστε να 
αντιμετωπίσουν τις δυσκολίες που ενέχει ο καθημερι-
νός έλεγχος του διαβήτη τους. Παράλληλα, η καλύτε-
ρη ποιότητα ζωής των διαβητικών ατόμων μπορεί να 
συμβάλει καθοριστικά στη διευκόλυνση του καλύτε-
ρου έλεγχου, μέσω της βελτιωμένης αυτο-φροντίδας, 
ως μέρους μιας γενικότερα θετικής στάσης απέναντι 
στην πάθηση και της αντίληψης του ΣΔ όχι πλέον ως 
ασθένειας, αλλά ως τρόπου ζωής. Αν το άτομο απο-
δεχθεί την πραγματικότητα του υφιστάμενου ΣΔ και 
θεωρήσει την νόσο του ως «τρόπο ζωής» μπορεί να 
έχει μια φυσιολογική ζωή και ψυχολογική ισορροπία, 
καθώς και να ζει επιδιώκοντας να εκπληρωθούν οι 
προσωπικές προσδοκίες του.
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7.1 
ΥπεργλΥκαιμικeς καταςτaςεις 
Δ. καραμήτσος

 Διαβητική κετοξέωση
H διαβητική κετοξέωση (ΔKO) αποτελεί την τελική έκ-
φραση του πλήρως αποδιοργανωμένου μεταβολισμού 
που δημιουργείται σε συνθήκες μεγάλης έλλειψης 
ινσουλίνης και υπερέκκρισης των ανταγωνιστικών της 
ορμονών. Eξακολουθεί να αποτελεί αιτία θανάτου των 
διαβητικών ασθενών παρά τις προόδους που έγιναν 
στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας της και την κα-
λύτερη αντιμετώπισή της.1-8

Eπιδημιολογία

H συχνότητα της ΔKO δυστυχώς δεν έχει μειωθεί ιδι-
αιτέρως και η θνητότητά της παραμένει σημαντική, 
ακόμη και στα εξειδικευμένα κέντρα, και ποικίλλει 
στις διάφορες μελέτες. Η ΔΚΟ ευθύνεται για 1,6% των 
νοσοκομειακών ημερών νοσηλείας2 των διαβητικών 
ασθενών και 20% των περιπτώσεων αυτών αναφέρε-
ται σε πρωτοδιαγνωσθέντες ασθενείς.3 Oι υπόλοιπες 
περιπτώσεις ΔKO θα μπορούσαν, κατά το πλείστον, 
να είχαν προληφθεί με την καλύτερη εκπαίδευση των 
ασθενών, των επαγγελματιών υγείας και γενικώς του 
κοινωνικού συνόλου. 

Σε εργασία που έγινε στη Δανία, τα αντίστοιχα ποσο-
στά πρωτοεμφανιζόμενου διαβήτη με ΔKO αφορούσε 
σε ποσοστό 48% άνδρες και 30% γυναίκες.4

Στις HΠA αναφέρεται ετήσια συχνότητα της ΔΚΟ 
4,6-13 επεισόδια ανά 1.000 διαβητικούς ασθενείς. 
Στην B’ Προπ. Παθολ. Kλιν. του AΠΘ (Iπποκράτειο 
Nοσοκομείο Θεσσαλονίκης), το 1993 παρατηρήθηκε 
αριθμός εισαγωγών για βαριά ΔKO που αντιστοιχεί 
σε 2 περίπου περιπτώσεις στις 1.000 εισαγωγές πα-
θολογικών ασθενών. Στην εργασία του Snorgaard το 
ποσοστό εμφάνισης ΔKO ήταν 32/1.000 διαβητικούς 
με κριτήριο HCO3<16 mMol/L.4 Όλοι οι ασθενείς την 
εποχή της μελέτης ακολουθούσαν συμβατική ινσου-
λινοθεραπεία. H θνητότητα στην παραπάνω μελέτη 

ήταν 3,4%, αλλά σε διάφορες μελέτες κυμαίνεται γύρω 
στο 5-10%. Σε σχετική εργασία με 528 περιπτώσεις 
ΔKO η θνητότητα ήταν 4,9%.5 Σε ασθενείς που είναι σε 
συνεχή υποδόρια χορήγηση ινσουλίνης με αντλία, η 
συχνότητα της κετοξέωσης ήταν τριπλάσια τα πρώτα 
χρόνια εφαρμογής της. 

O κίνδυνος θανάτου αυξάνεται με τη μεγάλη ηλικία, 
την ύπαρξη υπότασης, τα υψηλά αρχικά επίπεδα γλυ-
κόζης και ουρίας και το πολύ χαμηλό pH αίματος. 

H θνητότητα από ΔKO είναι μεγαλύτερη σε ασθενείς 
άνω των 65 ετών6 και έχει περισσότερο σχέση με τους 
προδιαθεσικούς παράγοντες και λιγότερο με τη βα-
ρύτητα της κετοξέωσης.4 H ΔKO ευθύνεται για 4.000 
θανάτους ετησίως στις HΠA7 με μέση θνητότητα 10%. 
Σε αναπτυσσόμενες χώρες η θνητότητα από ΔKO είναι 
σημαντική. Στην Iνδία (Kασμίρ) υπολογίστηκε θνητό-
τητα από ΔKO 6,7% και από υπερωσμωτικό κώμα 2,2% 
στο σύνολο των θανάτων διαβητικών ασθενών (δεκα-
ετία 1986-1996).8

Aίτια και προδιαθεσικοί παράγοντες

Συχνότερα αίτια ΔΚΟ (35-55%) αποτελούν οι διάφορες 
λοιμώξεις και οξείες καταστάσεις που, όταν παρεμ-
βάλλονται, προκαλούν υπερέκκριση των ορμονών του 
στρες (γλυκαγόνη, κατεχολαμίνες, κορτιζόλη, αυξητική 
ορμόνη).9 H διακοπή της ινσουλινοθεραπείας στις μέ-
ρες μας παρατηρείται σε μικρή συχνότητα. Συμβαίνει 
είτε γιατί ο ασθενής πειραματίζεται και διακόπτει τη 
θεραπεία είτε γιατί παρεμβάλλεται μία λοίμωξη που 
του ελαττώνει την όρεξη ή προκαλεί εμέτους, οπότε ο 
ασθενής, φοβούμενος την υπογλυκαιμία, προβαίνει σε 
αναστολή της θεραπείας. Aκούσια διακοπή της θερα-
πείας γίνεται στις αντλίες χορήγησης ινσουλίνης, όταν 
χρησιμοποιούνται, λόγω τεχνικών προβλημάτων.10 
Διακοπή ινσουλινοθεραπείας είναι συχνό αίτιο ΔKO σε 
διαβητικούς που είναι χρήστες κοκαΐνης.11

Σε ποσοστό 22-25% των περιπτώσεων ΔKO, δεν 
ανευρίσκεται συγκεκριμένο αίτιο.7,12 

Eπαναλαμβανόμενα επεισόδια κετοξέωσης εμφανί-
ζουν μερικές νεαρές κοπέλες με σοβαρά ψυχολογικά 
και κοινωνικά προβλήματα, επειδή παραλείπουν να 

7
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κάνουν την ένεση της ινσουλίνης (ψυχογενής ασταθής 
διαβήτης).13

Παθοφυσιολογία 

H μεταβολική διαταραχή που χαρακτηρίζει τη ΔΚΟ 
είναι αποτέλεσμα απόλυτης ή μεγάλης έλλειψης ιν-
σουλίνης. Tα χαμηλά ή μηδαμινά επίπεδα ινσουλίνης 
είναι ανεπαρκή για να αντιρροπήσουν τις καταβολικές 
δράσεις των αυξημένων αντιρροπιστικών ορμονών 
και έτσι διαταράσσεται η φυσιολογική μεταβολική 
ομοιόσταση με συνέπεια την εμφάνιση υπεργλυκαιμί-
ας, κέτωσης και οξέωσης (σχήμα 7.1.1).14,15

Mεταβολισμός γλυκόζης. Στα φυσιολογικά άτομα, σε 
κατάσταση νηστείας, η γλυκόζη στο αίμα διατηρείται 
σταθερή μέσα στο εύρος των 55-90 mg/dl προερχό-
μενη αποκλειστικά από την ηπατική παραγωγή της. 
H γλυκογονόλυση και γλυκονεογένεση προκαλούνται 
από την επίδραση της γλυκαγόνης, της αυξητικής 
ορμόνης και των κατεχολαμινών, αλλά αναστέλλονται 
μερικώς από τα χαμηλά επίπεδα ινσουλίνης του πλά-
σματος.

Στη ΔKO, επειδή δεν υπάρχει σχεδόν καθόλου ινσου-
λίνη (έχουν μετρηθεί τιμές περίπου 5 μU/ml), παρά την 
υπεργλυκαιμία, επιτείνονται οι μεταβολές που συμ-
βαίνουν στη νηστεία. H ηπατική παραγωγή γλυκόζης 

αυξάνεται πολύ. H περιφερική χρησιμοποίηση της γλυ-
κόζης είναι πολύ μειωμένη και δεν μπορεί να αντιρ-
ροπήσει την αυξημένη ηπατική παραγωγή της. Έτσι, η 
γλυκόζη στο πλάσμα αυξάνεται πάρα πολύ. H βασική 
ηπατική παραγωγή γλυκόζης στη ΔΚΟ είναι περίπου 
διπλάσια εκείνης των ρυθμισμένων διαβητικών ασθε-
νών. Aντίθετα, η περιφερική χρησιμοποίηση της γλυ-
κόζης είναι λίγο μικρότερη, γεγονός που επιβεβαιώνει 
τον πρωταρχικό ρόλο του ήπατος στην παθογένεια 
της σοβαρής  υπεργλυκαιμίας. 

Mεταβολισμός κετονικών σωμάτων. Στη ΔKO οι δρά-
σεις των αντιρροπιστικών ορμονών δεν αναστέλλο-
νται, λόγω της πολύ μειωμένης έκκρισης ινσουλίνης. 
H λιπόλυση όχι μόνο δεν αναστέλλεται, αλλά επιτεί-
νεται, με αποτέλεσμα μεγάλη προσφορά ελεύθερων 
λιπαρών οξέων στο ήπαρ (σχήμα 7.1.2). H έλλειψη 
ινσουλίνης προκαλεί άμεση ενεργοποίηση της ακυλ-
CoA τρανσφεράσης I της καρνιτίνης και τα αυξημένα 
επίπεδα γλυκαγόνης αναστέλλουν τον σχηματισμό του 
μαλονυλ-CoA, το οποίο αναστέλλει την τρανσφεράση 
I. Συνέπεια αυτών είναι η αλλαγή του μεταβολικού 
δρόμου της εστεροποίησης των ελεύθερων λιπαρών 
οξέων προς την οξείδωση αυτών μέσα στα ηπατικά 
μιτοχόνδρια, με άμεση συνέπεια την αύξηση των 
κετονικών σωμάτων στο πλάσμα.16 H γλυκαγόνη έχει 

σχήμα 7.1.1 Παθογένεια της διαβητικής κετοξέωσης σχηματικά.
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ιδιαίτερη σημασία στην παθοφυσιολογία της ΔKO, 
διότι αυξάνεται νωρίς στην έναρξη της απορρύθμισης 
και συμβάλλει στα αυξημένα επίπεδα των ελεύθερων 
λιπαρών οξέων και κετονικών σωμάτων.14 Tο πρώτο 
κετονικό σώμα που σχηματίζεται είναι το ακετοξικό 
οξύ. Aπό αυτό προέρχεται το β-υδροβουτυρικό οξύ 
και η ακετόνη (σχήμα 7.1.1). H ακετόνη δεν είναι οξύ, 
αλλά ως πτητική ουσία αποβάλλεται με την αναπνοή 
και προσδίδει τη χαρακτηριστική απόπνοια σάπιου 
μήλου. Tο ακετοξικό οξύ βρίσκεται σε συγκεκριμένη 
ισορροπία με το β-υδροξυβουτυρικό οξύ που εξαρ-
τάται από την οξειδοαναγωγική κατάσταση του ήπα-
τος.17

Oξεοβασική ισορροπία. Tα δύο κετονικά σώματα, 
β-υδροξυβουτυρικό οξύ και ακετοξικό οξύ, είναι οξέα 
που διασπώνται πλήρως σε φυσιολογικό pH. Tο μεγά-
λο φορτίο υδρογονοϊόντων που συσσωρεύεται στη 
διαβητική κετοξέωση, πολύ γρήγορα ξεπερνά την ικα-
νότητα του οργανισμού να διατηρεί την οξεοβασική 
ισορροπία και αναπτύσσεται μεταβολική οξέωση με 
αυξημένο χάσμα ανιόντων*. 

Σε ασθενείς που εξακολουθούν να είναι ικανοί να 
προσλαμβάνουν υγρά, αναπτύσσεται συχνά υπερ-
χλωραιμική οξέωση με φυσιολογικό χάσμα ανιόντων 
επειδή χάνονται (λόγω διατήρησης της διούρησης) 
Nα+ και κετονικά σώματα. H υπερχλωραιμική οξέωση 

συμβαίνει μόνο εφόσον η νεφρική λειτουργία είναι 
ικανοποιητική. Aν συμβεί μεγάλη αφυδάτωση και 
μείωση της νεφρικής ροής πλάσματος, έχουμε συσσώ-
ρευση κετονοξέων. Aν συμβεί υπόταση και περιφερική 
υποξία αρχίζει να συμμετέχει στην οξέωση και το γα-
λακτικό οξύ.18

Γαλακτική οξέωση μπορεί να επιπλέξει περισσότερο 
την οξέωση και αναπτύσσεται, ιδιαιτέρως, σε ασθενείς 
με σοβαρή υπόταση και απώλεια συνείδησης.

H συγκέντρωση των υδρογονοϊόντων δεν συσχετί-
ζεται με τον βαθμό της υπεργλυκαιμίας και έχουν ανα-
φερθεί πολλές περιπτώσεις διαβητικής κετοξέωσης 
με τιμές γλυκόζης περί τα 250-300 mg/dl (Euglycemic 
ketoaci-dosis).19 Tέτοια κατάσταση δημιουργείται σε 
διαβητικούς που δεν σιτίζονται επαρκώς, ενώ εξακο-
λουθούν και κάνουν μικρές δόσεις ινσουλίνης.20

Διαταραχές ύδατος και ηλεκτρολυτών. Tο ολικό έλ-
λειμμα ύδατος και ηλεκτρολυτών φαίνεται στον πίνα-
κα 7.1.1 

Tα επίπεδα τον καλίου πλάσματος στη διαβητική 
κετοξέωση ποικίλλουν και στην πλειονότητα των περι-

Û¯‹Ì· 7.1  ¶·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË˜ Û¯ËÌ·ÙÈÎ¿.

∞ÌÈÓÔÍ¤·

°Ï˘ÎÂÚfiÏË

ÀÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·

∞‡ÍËÛË ˆÛÌˆÙÈ-
Î‹˜ ›ÂÛË˜ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜

∂Ó‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·
·Ê˘‰¿ÙˆÛË ∞ÒÏÂÈ·

∏ÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÒÓ
ÚÈ˙ÒÓ -¡√3,-
ƒ√4

∞ÒÏÂÈ· ∏2√

∞ÒÏÂÈ·
¡·+, ∫+, Cl+, H+

°Ï˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·

øÛÌˆÙÈÎ‹ ‰ÈÔ‡ÚËÛË

ŒÌÂÙÔÈ

À¤ÚÓÔÈ·

∂Ï¿ÙÙˆÛË PH

∞ÎÂÙÔÍÈÎfi ÔÍ‡

√ÍÈÎfi CoA

∂§√

ÃÔÏËÛÙÂÚfiÏË
∆ÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

‚-√∏-‚Ô˘Ù˘ÚÈÎfi ÔÍ‡

∞ÎÂÙfiÓË

∂§§∂πæ∏ π¡™√À§π¡∏™

∂Ï¿ÙÙˆÛË
¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜

§ÈfiÏ˘ÛË¶ÚˆÙÂ˚ÓfiÏ˘ÛË

∞Ê˘‰¿ÙˆÛË
∞ÈÌÔÛ˘Ì‡ÎÓˆÛË

Shock

°Ï˘ÎÔÓÂÔÁ¤ÓÂÛË

∫·ÚÓÈÙ›ÓË

°Ï˘Î·ÁfiÓË

(+)

(+) πÓÛÔ˘Ï›ÓË

M·ÏÔÓ‡Ï-
CoA
πÓÛÔ˘Ï›ÓË (+)
°Ï˘Î·ÁfiÓË (-)

∫ÈÙÚÈÎfi ÔÍ‡

ACT

∞Î‡Ï-CoA

∞ÎÂÙ‡Ï-CoA
∞ÎÂÙÔÍÈÎfi

ÔÍ‡

√Í·ÏÔÍÈÎfi ÔÍ‡

¶˘ÚÔ˘‚ÈÎfi ÔÍ‡

VLDL                   Tg                    E§√

Û¯‹Ì· 7.2  ∞ÏÔÔÈËÌ¤ÓË ·Ú¿ÛÙ·ÛË ÙË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜ ÛÙ· Ë·ÙÈÎ¿ ÌÈÙÔ¯fiÓ‰ÚÈ·. ∆· ÌÏÂ ‚¤ÏË ‰Â›¯ÓÔ˘Ó ÙËÓ Î‡ÚÈ·
Î·ÙÂ‡ı˘ÓÛË ÙˆÓ ‚ÈÔ¯ËÌÈÎÒÓ ·ÓÙÈ‰Ú¿ÛÂˆÓ. ∆Ô (+) ÛËÌ·›ÓÂÈ ıÂÙÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË, ÙÔ (-) ÛËÌ·›ÓÂÈ ·Ó·ÛÙÔÏ‹. ACT=∞ÎÂÙ‡Ï-
Î·ÚÓÈÙ›ÓÔ-ÙÚ·ÓÛÊÂÚ¿ÛË. ∏ Î·ÚÓÈÙ›ÓË Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË ÁÈ· ÙËÓ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙˆÓ ∂§√ Ì¤Û· ÛÙ· Ë·ÙÈÎ¿ ÌÈÙÔ¯fiÓ‰ÚÈ· fi-
Ô˘ Á›ÓÂÙ·È Ë ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË.

¶§∞™ª∞

ªπ∆√Ã√¡¢ƒπ√

(-)

(-)

∫‡ÎÏÔ˜
Krebs

∏¶∞∆√∫À∆∆∞ƒ√

σχήμα 7.1.2. απλοποιημένη παράσταση της κετογένεσης στα ηπατικά μιτοχόνδρια. τα μπλε βέλη δείχνουν την κύρια κα-
τεύθυνση των βιοχημικών αντιδράσεων. το (+) σημαίνει θετική επίδραση, το (-) σημαίνει αναστολή. ACT=ακετύλ-καρνι-
τίνο-τρανσφεράση. η καρνιτίνη είναι απαραίτητη για την μεταφορά των Ελο μέσα στα ηπατικά μιτοχόνδρια όπου γίνεται η 
κετογένεση.

·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ¯¿ÛÌ· ·-
ÓÈfiÓÙˆÓ*. 

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó Ó· Â›Ó·È ÈÎ·ÓÔ› Ó·
ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÔ˘Ó ˘ÁÚ¿, ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È Û˘¯Ó¿ ˘ÂÚ¯Ïˆ-
Ú·ÈÌÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ¯¿ÛÌ· ·ÓÈfiÓÙˆÓ ÂÂÈ‰‹
¯¿ÓÔÓÙ·È (ÏfiÁˆ ‰È·Ù‹ÚËÛË˜ ÙË˜ ‰ÈÔ‡ÚËÛË˜) N·+ Î·È ÎÂ-
ÙÔÓÈÎ¿ ÛÒÌ·Ù·. H ˘ÂÚ¯ÏˆÚ·ÈÌÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË Û˘Ì‚·›ÓÂÈ
ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ Ë ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· Â›Ó·È ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ‹.
AÓ Û˘Ì‚Â› ÌÂÁ¿ÏË ·Ê˘‰¿ÙˆÛË Î·È ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜
ÚÔ‹˜ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ¤¯Ô˘ÌÂ Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË ÎÂÙÔÓÔÍ¤ˆÓ. AÓ
Û˘Ì‚Â› ˘fiÙ·ÛË Î·È ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ˘ÔÍ›· ·Ú¯›˙ÂÈ Ó· Û˘Ì-
ÌÂÙ¤¯ÂÈ ÛÙËÓ ÔÍ¤ˆÛË Î·È ÙÔ Á·Ï·ÎÙÈÎfi ÔÍ‡.18

°·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ÌÔÚÂ› Ó· ÂÈÏ¤ÍÂÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ
ÙËÓ ÔÍ¤ˆÛË, Î·È ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È, È‰È·›ÙÂÚ·, ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
ÛÔ‚·Ú‹ ˘fiÙ·ÛË Î·È ·ÒÏÂÈ· Û˘ÓÂ›‰ËÛË˜.

H Û˘ÁÎ¤ÓÙÚˆÛË ÙˆÓ ˘‰ÚÔÁÔÓÔ˚fiÓÙˆÓ ‰ÂÓ Û˘Û¯ÂÙ›˙Â-
Ù·È ÌÂ ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È ¤¯Ô˘Ó ·Ó·ÊÂÚ-
ıÂ› ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË˜ ÌÂ ÙÈÌ¤˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÂÚ› Ù· 250-300 mg/dl (Euglycemic ketoaci-
dosis).19 T¤ÙÔÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
Ô˘ ‰ÂÓ ÛÈÙ›˙ÔÓÙ·È Â·ÚÎÒ˜, ÂÓÒ ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó Î·È Î¿-
ÓÔ˘Ó ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.20

¢È·Ù·Ú·¯¤˜ ‡‰·ÙÔ˜ Î·È ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÒÓ. TÔ ÔÏÈÎfi ¤Ï-
ÏÂÈÌÌ· ‡‰·ÙÔ˜ Î·È ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÒÓ Ê·›ÓÂÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î·
7.1. 

T· Â›Â‰· ÙÔ Î·Ï›Ô˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔ-
Í¤ˆÛË ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó Î·È ÛÙËÓ ÏÂÈÔÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂ-
ˆÓ ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ·˘ÍËÌ¤Ó· ‹ ÛÙ· ·ÓÒÙÂÚ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fi-
ÚÈ·. øÛÙfiÛÔ, ˘¿Ú¯ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÙÔ˘ ÔÏÈÎÔ‡ Ûˆ-
Ì·ÙÈÎÔ‡ Î·Ï›Ô˘. ¶ÔÏÏÔ› Â›Ó·È ÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘
Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·˘ÙÔ‡ ÙÔ˘ ÂÏÏÂ›ÌÌ·ÙÔ˜. H

¤ÏÏÂÈ„Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÙË˜
N·+K+ATP¿ÛË˜ ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË ‰È·ÌÂÌ‚Ú·-
ÓÈÎ‹ ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹ N·+ Î·È K+, ÔfiÙÂ ÙÔ K+ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÂÍˆ-
Î˘ÙÙ·Ú›ˆ˜. H ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ıÂˆÚÂ›Ù·È Â›ÛË˜ fiÙÈ
ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂÙ·Î›ÓËÛË ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ·Ú›Ô˘ K+ ÂÍˆÎ˘ÙÙ·Ú›ˆ˜.
E›ÛË˜ Ë ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· per se Î·È Ë ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÁÔÓ·ÈÌ›·
ÚÔ¿ÁÔ˘Ó ÙËÓ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ·ÒÏÂÈ· ÙÔ˘ K+. H ÙÂÏÈÎ‹
Û˘ÁÎ¤ÓÙÚˆÛË K+ ÛÙÔÓ ÔÚfi, Èı·ÓÒ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi ÙÔÓ
Ú˘ıÌfi ·ÒÏÂÈ·˜ K+ ÛÙ· Ô‡Ú·. AÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÚÔÓÂÊÚÈÎ‹
·˙ˆı·ÈÌ›· ı· ¤¯Ô˘Ó ˘„ËÏ¿ Â›Â‰· K+ ÔÚÔ‡, ÂÓÒ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ Î·Ï‹ ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ı· ¤¯Ô˘Ó Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ‹
¯·ÌËÏ¿. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÙÈ˜ ˘„ËÏfiÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ Î·Ï›Ô˘ ÛÙÔ
Ï¿ÛÌ· ¤¯Ô˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÔ ÂËÚÂ·ÛÌfi ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›·˜.18,21,22

BÚ¤ıËÎÂ fiÙÈ Ô Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ ÙË˜ ¤ÏÏÂÈ„Ë˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
ÌÂ ÙËÓ ÙÒÛË ÙÔ˘ pH Î·È ÙÔ˘ ¯¿ÛÌ·ÙÔ˜ ·ÓÈfiÓÙˆÓ Â›Ó·È
ÔÈ Î‡ÚÈÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
Î·Ï›Ô˘.22 H ˘ÂÚÎ·ÏÈ·ÈÌ›· ÌÔÚÂ› Ó· ‰ÒÛÂÈ „Â˘‰‹ ÂÈÎfi-
Ó· ÂÌÊÚ¿ÁÌ·ÙÔ˜ ÛÙÔ HK°.23

H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÂÍˆÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜
ˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ·˜, Ë ÔÔ›· ÌÂÙ·ÎÈÓÂ› ÓÂÚfi ·fi ÙÔÓ ÂÓ‰Ô-
Î˘ÙÙ¿ÚÈÔ ÛÙÔÓ ÂÍˆÎ˘ÙÙ¿ÚÈÔ ¯ÒÚÔ. TÔ ÁÂÁÔÓfi˜ ·˘Ùfi Â˘-
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* TÔ ¯¿ÛÌ· ·ÓÈfiÓÙˆÓ ˘ÔÏÔÁ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ÂÍ›ÛˆÛË: X¿ÛÌ· ·ÓÈfiÓÙˆÓ = (N·+ + K+) - (Cl- + HCO3-) 
Î·È ¤¯ÂÈ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÙÈÌ¤˜ 16+4 mEq/L.

H2O 5-8 λίτρα Aσβέστιο 200 mEq

Nάτριο 400-700 mEq Mαγνήσιο 100 mEq

Kάλιο 300-1000 mEq Φώσφορος 50 mMol

Xλώριο 300-500 mEq ∆ιττανθρακικά 400

πίνακας 7.1  Oλικό έλλειµµα ύδατος και ηλεκτρολυ-
τών στη διαβητική κετοξέωση.

Καρνιτίνη

Γλυκαγόνη

(+)

(+) Ινσουλίνη

Mαλονύλ-CoA

Ινσουλίνη (+)
Γλυκαγόνη (-)

Κιτρικό οξύ

ACT

Ακύλ-CoA

Ακετύλ-CoA
Ακετοξικό

οξύ

Οξαλοξικό οξύ

Πυρουβικό ο-

VLDL Tg                    EΛΟ

σχήµα 7.2  Απλοποιηµένη παράσταση της κετογένεσης στα ηπατικά µιτοχόνδρια. Τα µπλε βέλη δείχνουν την κύρια κα-
τεύθυνση των βιοχηµικών αντιδράσεων. Το (+) σηµαίνει θετική επίδραση, το (-) σηµαίνει αναστολή. ACT=Ακετύλ-καρνι-
τίνο-τρανσφεράση. Η καρνιτίνη είναι απαραίτητη για την µεταφορά των ΕΛΟ µέσα στα ηπατικά µιτοχόνδρια όπου γίνεται

ΠΛΑΣΜΑ

ΜΙΤΟΧΟΝ∆ΡΙΟ

(-)

(-)

Κύκλος
Krebs

ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΟ

πίνακας 7.1.1. Oλικό έλλειμμα ύδατος και ηλεκτρολυ-
τών στη διαβητική κετοξέωση.

* Το χάσμα ανιόντων υπολογίζεται από την εξίσωση:  
Χάσμα ανιόντων =  (Na+ + K+) - (CI- + HCO3-)  
και έχει φυσιολογικές τιμές 16+4 mEq/L.
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πτώσεων βρίσκονται αυξημένα ή στα ανώτερα φυσιο-
λογικά όρια. Ωστόσο, υπάρχει σημαντική έλλειψη του 
ολικού σωματικού καλίου. Πολλοί είναι οι παράγοντες 
που συμβάλλουν στη δημιουργία αυτού του ελλείμ-
ματος. H έλλειψη ινσουλίνης ελαττώνει τη δραστηριό-
τητα της Nα+K+ATPάσης με αποτέλεσμα ελαττωμένη 
διαμεμβρανική ανταλλαγή Nα+ και K+, οπότε το K+ 
παραμένει εξωκυτταρίως. H μεταβολική οξέωση θεω-
ρείται επίσης ότι προκαλεί μετακίνηση ενδοκυττάριου 
K+ εξωκυτταρίως. Eπίσης, η υπεργλυκαιμία per se και 
η υπεργλυκαγοναιμία προάγουν την ενδοκυττάρια 
απώλεια του K+. H τελική συγκέντρωση K+ στον ορό, 
πιθανώς εξαρτάται από τον ρυθμό απώλειας K+ στα 
ούρα. Aσθενείς με προνεφρική αζωθαιμία θα έχουν 
υψηλά επίπεδα K+ ορού, ενώ ασθενείς με καλή νε-
φρική λειτουργία θα έχουν φυσιολογικά ή χαμηλά. Oι 
ασθενείς με τις υψηλότερες τιμές καλίου στο πλάσμα 
έχουν μεγαλύτερο επηρεασμό της νεφρικής λειτουρ-
γίας.18,21,22

Bρέθηκε ότι ο συνδυασμός της έλλειψης ινσουλίνης 
με την πτώση του pH και του χάσματος ανιόντων είναι 
οι κύριοι παράγοντες που συμβάλλουν στην αύξηση 
του καλίου.22 H υπερκαλιαιμία μπορεί να δώσει ψευδή 
εικόνα εμφράγματος στο HKΓ.23

H υπεργλυκαιμία προκαλεί αύξηση της εξωκυττά-
ριας ωσμωτικότητας, η οποία μετακινεί νερό από τον 
ενδοκυττάριο στον εξωκυττάριο χώρο. Tο γεγονός 
αυτό ευθύνεται, εν μέρει, για την υπονατριαιμία που 
βρίσκεται συχνά στη διαβητική κετοξέωση και εκτι-
μάται ότι αύξηση 3 mMol/L (περίπου 50 mg/dl) της 
γλυκόζης προκαλεί πτώση 1 mEq/L του Nα+ στον ορό. 
H σοβαρότητα του κώματος συσχετίζεται μόνο με την 
ωσμωτικότητα του πλάσματος, γεγονός που υποδηλώ-
νει ότι η απώλεια ενδοκυττάριου ύδατος των νευρικών 
κυττάρων είναι ο υπεύθυνος παράγοντας. H υπερτρι-
γλυκεριδαιμία που υπάρχει στη διαβητική κετοξέωση 
μπορεί να προκαλεί ψευδοϋπονατριαιμία. Yπομαγνη-
σιαιμία και υποφωσφαταιμία συμβαίνουν συχνά στη 
διαβητική κετοξέωση, αν και η κλινική τους σημασία 
δεν είναι σαφής. H υποφωσφαταιμία πιστεύεται ότι 
καθυστερεί την επάνοδο των επιπέδων του 2,3 διφω-
σφορογλυκερινικού οξέος (2,3 DPG) των ερυθρών, 
γι’αυτό διαταράσσει την απελευθέρωση του οξυγόνου 
στους ιστούς από την οξυαιμοσφαιρίνη. H εξωνεφρική 
αζωθαιμία έχει ως συνέπεια μικρές αυξήσεις ουρίας 
και κρεατινίνης. Aς σημειωθεί, όμως, ότι σε ορισμένες 
μεθόδους προσδιορισμού κρεατινίνης, η υπεργλυ-
καιμία και η κέτωση παρεμβάλλονται και προκαλούν 
ψευδώς αυξημένη τιμή της κρεατινίνης.24

Ωσμωτική πίεση. H ωσμωτική πίεση (ΩΠ) σε περιπτώ-
σεις ΔKO μελετήθηκε σε 210 περιπτώσεις και βρέθη-
κε αυξημένη στο 52% των ασθενών. Eπομένως στις 

περιπτώσεις ΔKO συνυπάρχει υπερωσμωτικότητα. H 
υπερωσμωτικότητα συμβαδίζει με τις σχετικά υψηλές 
τιμές του νατρίου. Aν υπάρχει υπονατριαιμία, είναι 
σχετικά απίθανο να έχει φτάσει η ωσμωτική πίεση 
πάνω από τα 330 mOsm/Kg H2O.25 

Aιματολογικές διαταραχές. Θρομβοεμβολικά επεισό-
δια δεν είναι ασυνήθη στους ασθενείς με διαβητική 
κετοξέωση. Πολλοί παράγοντες της πήξης είναι αυξη-
μένοι. Tα αιμοπετάλια εμφανίζουν αυξημένη εκκριτική 
δραστηριότητα, αλλά ελαττωμένη συσσωρευτικότητα. 
Tα ουδετερόφιλα λευκά αιμοσφαίρια συχνά είναι αυ-
ξημένα, συσχετίζονται θετικά με τα επίπεδα των κετο-
νικών σωμάτων στο πλάσμα και επομένως δεν υποση-
μαίνουν οπωσδήποτε υποκείμενη λοίμωξη. 

Kλινική εικόνα

Tα σημεία της αφυδάτωσης, η υπέρπνοια με απόπνοια 
οξόνης και η διαταραχή του επιπέδου συνείδησης ποι-
κίλου βαθμού είναι σταθερά γνωρίσματα της διαβητι-
κής κετοξέωσης. Eπιπλέον, μπορεί να υπάρχουν έμετοι 
και κοιλιακά άλγη, επίσχεση και απώλειες ούρων, κρά-
μπες και διαταραχές της όρασης. Στους ασθενείς με 
αδιάγνωστο διαβήτη έχει προηγηθεί απώλεια βάρους 
αρκετών Kg, που οφείλεται σε απώλεια λίπους και μυϊ-
κής μάζας (πίνακας 7.2). Επιγραμματικά η κλινική εικό-
να της κετοξέωσης φαίνονται στον πίνακα 7.1.2 

ςημεία αφυδάτωσης. Tο πρόσωπο του ασθενούς 
συνήθως είναι εξέρυθρο ή και ωχρό, αν υπάρχει 
σημαντική υπόταση, το δέρμα του είναι ξηρό και χα-
ρακτηρίζεται από έλλειψη σπαργής. H γλώσσα είναι 
κατάξηρη και ο στοματικός βλεννογόνος είναι στε-
γνός, ακόμη και στην ουλοπαρειακή αύλακα. O τόνος 
των βολβών είναι ελαττωμένος. Συχνά, διαπιστώνεται 
θολερότητα του φακού του οφθαλμού, που οφείλεται 
στην αφυδάτωση, και διορθώνεται με την ενυδάτωση.

Tα σημεία της πτωχής περιφερικής κυκλοφορίας 
είναι φανερά. O σφυγμός είναι συχνός και ασθενής, 
ο ρυθμός συνήθως υπερβαίνει τις 100 σφύξεις/min, 
ενώ η αρτηριακή πίεση είναι χαμηλή, π.χ. η συστολική 
πίεση σε ασθενείς που δεν ήταν υπερτασικοί βρίσκεται 
γύρω στα 90 mmHg. 

H θερμοκρασία στη μασχάλη είναι χαμηλή, ακόμη 
και αν υπάρχει λοίμωξη, ενώ σε μερικές περιπτώσεις 
παρατηρείται υποθερμία. Kυάνωση δεν παρατηρείται, 
εκτός αν συνυπάρχει πνευμονία ή βρογχοπνευμονία. 

Yπέρπνοια. Yπάρχει κατά κανόνα η χαρακτηριστι-
κή εργώδης οξεωτική αναπνοή τύπου Kussmaul. Oι 
αναπνοές είναι βαθιές, με ταχύτερη την εκπνευστική 
φάση. H συχνότητα της αναπνοής είναι επίσης αυξη-
μένη, συνήθως περισσότερο από 30 αναπνοές στο 
λεπτό.

aπόπνοια οξόνης. H χαρακτηριστική απόπνοια οξό-
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νης (οσμή σάπιων μήλων) γίνεται εύκολα αντιληπτή 
από τον έμπειρο κλινικό γιατρό, γεγονός βεβαίως που 
εξαρτάται και από την οσφρητική ικανότητα του εξε-
τάζοντος.

H διαταραχή της συνείδησης είναι ποικίλου βαθ-
μού. Σε ποσοστό 10% των περιπτώσεων παρατηρείται 
βαθύ κώμα, σε ποσοστό 70% έκπτωση του επιπέδου 
της συνείδησης, ενώ σε ποσοστό 20% των περιπτώσε-
ων υπάρχει σχετική πνευματική διαύγεια.14

O ασθενής άλλοτε είναι ήρεμος και άλλοτε ιδιαίτερα 
ανήσυχος. Oρισμένες φορές διαπιστώνεται ότι η αιτία 
της ανησυχίας του είναι η διάταση της ουροδόχου κύ-
στης ή η γαστρική στάση. 

Έμετοι. Έμετοι παρατηρούνται στα 2/3 των περι-
πτώσεων σοβαρής κετοξέωσης. H αιτία των εμέτων 
δεν είναι διευκρινισμένη. Πιθανολογούνται ως αιτίες 
η απευθείας δράση των κετονοξέων στο κέντρο του 
εμέτου και η γαστρική στάση λόγω των ηλεκτρολυτι-
κών διαταραχών. H γαστροπληγία και ο ατελής παρα-
λυτικός ειλεός μερικές φορές προέχουν, ιδίως σε βα-
ριές κετοξεώσεις. Στις περιπτώσεις αυτές τα εμέσματα 
περιέχουν ψήγματα αίματος (καφεοειδείς έμετοι), 
σπάνια όμως απαιτείται μετάγγιση αίματος.

Έντονα κοιλιακά άλγη παρατηρούνται σε ποσοστό 
22% περίπου σε ενήλικους διαβητικούς και σε 80% 
στα παιδιά.26 Πάντοτε υπάρχει ο κίνδυνος, ιδίως στα 
παιδιά, λόγω και της λευκοκυττάρωσης, να χειρουρ-
γηθούν για οξεία κοιλία, ενώ έχουν μόνο διαβητική 
κετοξέωση. H παθογένεια του κοιλιακού άλγους δεν 
είναι εξακριβωμένη. 

Aντιστρόφως, οξέα κοιλιακά προβλήματα, άλλης 
αιτιολογίας, προδιαθέτουν σε διαβητική κετοξέωση. 
Στην κετοξέωση διαγνωστικά προβλήματα δημιουργεί 
μια αύξηση της αμυλάσης ορού, που μπορεί να είναι 
σιαλικής προέλευσης, αλλά όχι πάντοτε, η οποία επι-
πλέκει περισσότερο τη διάγνωση.27

 H μεγαλύτερη αύξηση της αμυλάσης παρατηρείται 
24 ώρες μετά την έναρξη της θεραπείας και επανέρ-
χεται σε φυσιολογικά επίπεδα σε 3-7 ημέρες. Δεν 
βρέθηκε συσχέτιση της αμυλάσης με τον βαθμό της 
οξέωσης, αλλά με εκείνον της ωσμωτικής πίεσης. Σε 
μία εργασία βρέθηκε ότι η αμυλάση αυξάνεται στο 
τετραπλάσιο της αρχικής τιμής της 24 ώρες μετά την 
έναρξη της ινσουλίνης.28

Σε αλλη εργασία βρέθηκε ότι αύξηση αμυλάσης 
εμφανίζουν 79% των ασθενών με ΔKO (48% παγκρε-
ατικής προέλευσης, 36% σιαλικής, 16% μυϊκής).29 Στις 
περιπτώσεις ΔKO με υπεραμυλασαιμία πρέπει να αρχί-
ζει αμέσως η θεραπεία της κετοξέωσης και να γίνεται 
συχνά επανεκτίμηση των αντικειμενικών κοιλιακών 
ευρημάτων. Aν δεν υπάρχει βελτίωση σε 3-4 ώρες 
πρέπει να αναζητηθεί άλλη διάγνωση. Παγκρεατίτιδα 
συνυπάρχει όταν η τιμή της αμυλάσης του ορού είναι 
ιδιαίτερα υψηλή και τα κοιλιακά άλγη δεν υποχωρούν 
παρά τη θεραπεία με ινσουλίνη και ενυδάτωση.

Yπόταση και υποθερμία παρατηρούνται συχνά και 
είναι αποτέλεσμα της αγγειοδιαστολής που προκαλεί 
η οξέωση. H υποθερμία συσκοτίζει την κλινική εικόνα, 
όταν υπάρχει λοίμωξη, γιατί δεν διαπιστώνεται πυρε-
τός.30

H πολυουρία στις περιπτώσεις διαβητικής κετοξέ-
ωσης είναι χαρακτηριστικό σύμπτωμα, αν συνδυαστεί 
με την υπάρχουσα αφυδάτωση. Παρά την αφυδά-
τωση, τα ούρα που αποβάλλει ο ασθενής είναι ανοι-
κτόχρωμα και έχουν υψηλό ειδικό βάρος, λόγω της 
περιεχόμενης γλυκόζης. Συχνά οι ασθενείς εμφανίζουν 
επίσχεση ούρων ή και ακράτεια από υπερπλήρωση. 
Όταν υπάρχει επίσχεση ούρων, οι ασθενείς είναι ιδιαί-
τερα ανήσυχοι και ηρεμούν μετά τον καθετηριασμό 
της κύστης.

Oι διαταραχές της όρασης, λόγω θολερότητας των 
φακών των οφθαλμών, γίνονται αντιληπτές από τον γι-
ατρό που διαθέτει παρατηρητικότητα και, σε ποσοστό 
10% περίπου, προβάλλονται από τους ασθενείς που 
διατηρούν κάποιο επίπεδο συνείδησης.14

Kράμπες στις γαστροκνημίες δυνατόν να αποτελούν 
σύμπτωμα στη διαβητική κετοξέωση. Oφείλονται στις 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές και αναφέρονται από τους 
ασθενείς σε ποσοστό 10%.14

Θεραπεία 

H θεραπεία της διαβητικής κετοξέωσης είναι συνήθως 
αποτελεσματική, αλλά απαιτείται προσοχή και στενή 
παρακολούθηση του ασθενούς, ώστε να αποφευ-
χθούν ανεπιθύμητα συμβάματα. Διάφορα πρωτόκολ-
λα θεραπείας βοηθούν, αλλά πρέπει να προσαρμόζο-
νται κατά περίπτωση. Για παράδειγμα, δεν πρέπει να 
ακολουθείται ο γρήγορος ρυθμός χορήγησης υγρών, 
αν ο ασθενής είναι καρδιοπαθής ή νεφροπαθής. H 
θεραπεία αποτελείται από τρία σκέλη: α) ενυδάτωση 
με χορήγηση υγρών και ηλεκτρολυτών, β) χορήγηση 
ινσουλίνης και γ) εντατική παρακολούθηση.

Eνυδάτωση. H αρχική γρήγορη χορήγηση υγρών 
αποσκοπεί στη διατήρηση καλής κυκλοφορίας για την 
αιμάτωση ζωτικών οργάνων, πρέπει να αρχίζει χωρίς 
καθυστέρηση και μάλιστα από την ίδια βελόνα της 

ı‡ÓÂÙ·È ÂÓ Ì¤ÚÂÈ ÁÈ· ÙËÓ ˘ÔÓ·ÙÚÈ·ÈÌ›· Ô˘ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È
Û˘¯Ó¿ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË Î·È ÂÎÙÈÌ¿Ù·È fiÙÈ ·‡ÍË-
ÛË 3 mMol/L (ÂÚ›Ô˘ 50 mg/dl) ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÚÔÎ·ÏÂ›
ÙÒÛË 1 mEq/L ÙÔ˘ N·+ ÛÙÔÓ ÔÚfi. H ÛÔ‚·ÚfiÙËÙ· ÙÔ˘
ÎÒÌ·ÙÔ˜ Û˘Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌfiÓÔ ÌÂ ÙËÓ ˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ ˘Ô‰ËÏÒÓÂÈ fiÙÈ Ë ·ÒÏÂÈ· ÂÓ-
‰ÔÎ˘ÙÙ·Ú›Ô˘ ‡‰·ÙÔ˜ ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Â›Ó·È Ô ˘-
Â‡ı˘ÓÔ˜ ·Ú¿ÁˆÓ. H ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›· Ô˘ ˘¿Ú-
¯ÂÈ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·ÏÂ› „Â˘‰Ô-
¸ÔÓ·ÙÚÈ·ÈÌ›·. YÔÌ·ÁÓËÛÈ·ÈÌ›· Î·È ˘ÔÊˆÛÊ·Ù·ÈÌ›·
Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó Û˘¯Ó¿ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, ·Ó Î·È Ë
ÎÏÈÓÈÎ‹ ÙÔ˘˜ ÛËÌ·Û›· ‰ÂÓ Â›Ó·È Û·Ê‹˜. H ˘ÔÊˆÛÊ·Ù·È-
Ì›· ÈÛÙÂ‡ÂÙ·È fiÙÈ Î·ı˘ÛÙÂÚÂ› ÙËÓ Â¿ÓÔ‰Ô ÙˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÙÔ˘ 2,3 ‰ÈÊˆÛÊÔÚÔÁÏ˘ÎÂÚÈÓÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ (2,3 DPG)
ÙˆÓ ÂÚ˘ıÚÒÓ, ÁÈ’·˘Ùfi ‰È·Ù·Ú¿ÛÛÂÈ ÙËÓ ·ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÛË
ÙÔ˘ ÔÍ˘ÁfiÓÔ˘ ÛÙÔ˘˜ ÈÛÙÔ‡˜ ·fi ÙËÓ ÔÍ˘·ÈÌÔÛÊ·ÈÚ›ÓË. H
ÂÍˆÓÂÊÚÈÎ‹ ·˙ˆı·ÈÌ›· ¤¯ÂÈ ˆ˜ Û˘Ó¤ÂÈ· ÌÈÎÚ¤˜ ·˘Í‹ÛÂÈ˜
Ô˘Ú›·˜ Î·È ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜. A˜ ÛËÌÂÈˆıÂ› fiÌˆ˜, fiÙÈ ÛÂ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÂ˜ ÌÂıfi‰Ô˘˜ ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ‡ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜, Ë ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· Î·È Ë Î¤ÙˆÛË ·ÚÂÌ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Î·È ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó
„Â˘‰Ò˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÙÈÌ‹ ÙË˜ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜.24

øÛÌˆÙÈÎ‹ ›ÂÛË. H ˆÛÌˆÙÈÎ‹ ›ÂÛË (ø¶) ÛÂ ÂÚÈ-
ÙÒÛÂÈ˜ ¢KO ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ ÛÂ 210 ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Î·È ‚Ú¤ıË-
ÎÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛÙÔ 52% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ. EÔÌ¤Óˆ˜ ÛÙÈ˜ ÂÚÈ-
ÙÒÛÂÈ˜ ¢KO Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ·. H ˘ÂÚˆ-
ÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· Û˘Ì‚·‰›˙ÂÈ ÌÂ ÙÈ˜ ˘„ËÏ¤˜ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÙÈÌ¤˜ ÙÔ˘
Ó·ÙÚ›Ô˘. AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ˘ÔÓ·ÙÚÈ·ÈÌ›· Â›Ó·È Û¯ÂÙÈÎ¿ ·›-
ı·ÓÔ Ó· ¤¯ÂÈ ÊÙ¿ÛÂÈ Ë ˆÛÌˆÙÈÎ‹ ›ÂÛË ¿Óˆ ·fi Ù· 330
mOsm/Kg H2O.25

AÈÌ·ÙÔÏÔÁÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜. £ÚÔÌ‚ÔÂÌ‚ÔÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi-
‰È· ‰ÂÓ Â›Ó·È ·Û˘Ó‹ıË ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔ-
Í¤ˆÛË. ¶ÔÏÏÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÙË˜ ‹ÍË˜ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓÔÈ.
T· ·ÈÌÔÂÙ¿ÏÈ· ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË ÂÎÎÚÈÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙË-
ÚÈfiÙËÙ·, ·ÏÏ¿ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË Û˘ÛÛˆÚÂ˘ÙÈÎfiÙËÙ·. T· Ô˘‰Â-
ÙÂÚfiÊÈÏ· ÏÂ˘Î¿ ·ÈÌÔÛÊ·›ÚÈ· Û˘¯Ó¿ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤Ó·, Û˘-
Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ıÂÙÈÎ¿ ÌÂ Ù· Â›Â‰· ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÈÎÒÓ ÛˆÌ¿-
ÙˆÓ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ÂÔÌ¤Óˆ˜ ‰ÂÓ ˘ÔÛËÌ·›ÓÔ˘Ó
ÔˆÛ‰‹ÔÙÂ ˘ÔÎÂ›ÌÂÓË ÏÔ›ÌˆÍË. 

Kλινική εικόνα

T· ÛËÌÂ›· ÙË˜ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜, Ë ˘¤ÚÓÔÈ· ÌÂ ·fiÓÔÈ· Ô-
ÍfiÓË˜ Î·È Ë ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙÔ˘ ÂÈ¤‰Ô˘ Û˘ÓÂ›‰ËÛË˜ ÔÈÎ›-
ÏÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ Â›Ó·È ÛÙ·ıÂÚ¿ ÁÓˆÚ›ÛÌ·Ù· ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜
ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË˜. EÈÏ¤ÔÓ ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ¤ÌÂÙÔÈ Î·È
ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË, Â›Û¯ÂÛË Î·È ·ÒÏÂÈÂ˜ Ô‡ÚˆÓ, ÎÚ¿ÌÂ˜
Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÙË˜ fiÚ·ÛË˜. ™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·‰È¿ÁÓˆ-
ÛÙÔ ‰È·‚‹ÙË ¤¯ÂÈ ÚÔËÁËıÂ› ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ ·ÚÎÂÙÒÓ
Kg, Ô˘ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·ÒÏÂÈ· Ï›Ô˘˜ Î·È Ì˘˚Î‹˜ Ì¿˙·˜
(›Ó. 7.2). AÓ·Ï˘ÙÈÎfiÙÂÚ· Ù· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆ-
ÛË˜ Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 7.2.1,12,14

™ËÌÂ›· ·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜. TÔ ÚfiÛˆÔ ÙÔ˘ ·ÛıÂÓÔ‡˜ Û˘-
Ó‹ıˆ˜ Â›Ó·È ÂÍ¤Ú˘ıÚÔ ‹ Î·È ˆ¯Úfi, ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹
˘fiÙ·ÛË, ÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙÔ˘ Â›Ó·È ÍËÚfi Î·È ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·-
fi ¤ÏÏÂÈ„Ë Û·ÚÁ‹˜. H ÁÏÒÛÛ· Â›Ó·È Î·Ù¿ÍËÚË Î·È Ô
ÛÙÔÌ·ÙÈÎfi˜ ‚ÏÂÓÓÔÁfiÓÔ˜ Â›Ó·È ÛÙÂÁÓfi˜, ·ÎfiÌË Î·È ÛÙËÓ
Ô˘ÏÔ·ÚÂÈ·Î‹ ·‡Ï·Î·. O ÙfiÓÔ˜ ÙˆÓ ‚ÔÏ‚ÒÓ Â›Ó·È ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ¤ÓÔ˜. ™˘¯Ó¿, ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È ıÔÏÂÚfiÙËÙ· ÙÔ˘ Ê·ÎÔ‡
ÙÔ˘ ÔÊı·ÏÌÔ‡, Ô˘ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙËÓ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË, Î·È
‰ÈÔÚıÒÓÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÓ˘‰¿ÙˆÛË.

T· ÛËÌÂ›· ÙË˜ Ùˆ¯‹˜ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ Â›-
Ó·È Ê·ÓÂÚ¿. O ÛÊ˘ÁÌfi˜ Â›Ó·È Û˘¯Ófi˜ Î·È ·ÛıÂÓ‹˜, Ô Ú˘ı-
Ìfi˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘ÂÚ‚·›ÓÂÈ ÙÈ˜ 100 ÛÊ‡ÍÂÈ˜/min, ÂÓÒ Ë ·Ú-
ÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË Â›Ó·È ¯·ÌËÏ‹, .¯. Ë Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ›ÂÛË ÛÂ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‰ÂÓ ‹Ù·Ó ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ› ‚Ú›ÛÎÂÙ·È Á‡Úˆ ÛÙ· 90
mmHg. 

H ıÂÚÌÔÎÚ·Û›· ÛÙË Ì·Û¯¿ÏË Â›Ó·È ¯·ÌËÏ‹, ·ÎfiÌ·
Î·È ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÏÔ›ÌˆÍË, ÂÓÒ ÛÂ ÌÂÚÈÎ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·-
Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ˘ÔıÂÚÌ›·. K˘¿ÓˆÛË ‰ÂÓ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È, Â-
ÎÙfi˜ ·Ó Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÓÂ˘ÌÔÓ›· ‹ ‚ÚÔÁ¯ÔÓÂ˘ÌÔÓ›·. 

Y¤ÚÓÔÈ·. Y¿Ú¯ÂÈ Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· Ë ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹
ÂÚÁÒ‰Ë˜ ÔÍÂˆÙÈÎ‹ ·Ó·ÓÔ‹ Ù‡Ô˘ Kussmaul. OÈ ·Ó·ÓÔ-
¤˜ Â›Ó·È ‚·ıÈ¤˜, ÌÂ Ù·¯‡ÙÂÚË ÙËÓ ÂÎÓÂ˘ÛÙÈÎ‹ Ê¿ÛË. H
Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·Ó·ÓÔ‹˜ Â›Ó·È Â›ÛË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË, Û˘Ó‹-
ıˆ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi 30 ·Ó·ÓÔ¤˜ ÛÙÔ ÏÂÙfi.

AfiÓÔÈ· ÔÍfiÓË˜. H ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ ·fiÓÔÈ· ÔÍfi-
ÓË˜ (ÔÛÌ‹ Û¿ÈˆÓ Ì‹ÏˆÓ) Á›ÓÂÙ·È Â‡ÎÔÏ· ·ÓÙÈÏËÙ‹ ·fi
ÙÔÓ ¤ÌÂÈÚÔ ÎÏÈÓÈÎfi ÁÈ·ÙÚfi, Ú¿ÁÌ· ‚¤‚·È· Ô˘ ÂÍ·ÚÙ¿-
Ù·È Î·È ·fi ÙËÓ ÔÛÊÚËÙÈÎ‹ ÈÎ·ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÂÍÂÙ¿˙ÔÓÙÔ˜.

H ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ Û˘ÓÂ›‰ËÛË˜ Â›Ó·È ÔÈÎ›ÏÔ˘ ‚·ıÌÔ‡.
™Â ÔÛÔÛÙfi 10% ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ‚·ı‡
ÎÒÌ·, ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 70% ¤ÎÙˆÛË ÙÔ˘ ÂÈ¤‰Ô˘ ÙË˜ Û˘ÓÂ›-
‰ËÛË˜, ÂÓÒ ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 20% ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ˘¿Ú¯ÂÈ
Û¯ÂÙÈÎ‹ ÓÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ ‰È·‡ÁÂÈ·.14

O ·ÛıÂÓ‹˜ ¿ÏÏÔÙÂ Â›Ó·È ‹ÚÂÌÔ˜ Î·È ¿ÏÏÔÙÂ È‰È·›ÙÂÚ·
·Ó‹Û˘¯Ô˜. OÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÊÔÚ¤˜ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È fiÙÈ Ë ·ÈÙ›·
ÙË˜ ·ÓËÛ˘¯›·˜ ÙÔ˘ Â›Ó·È Ë ‰È¿Ù·ÛË ÙË˜ Ô˘ÚÔ‰fi¯Ô˘ Î‡-
ÛÙË˜ ‹ Ë Á·ÛÙÚÈÎ‹ ÛÙ¿ÛË. 

ŒÌÂÙÔÈ. ŒÌÂÙÔÈ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÛÙ· 2/3 ÙˆÓ ÂÚÈ-
ÙÒÛÂˆÓ ÛÔ‚·Ú‹˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË˜. H ·ÈÙ›· ÙˆÓ ÂÌ¤ÙˆÓ ‰ÂÓ
Â›Ó·È ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÌ¤ÓË. ¶Èı·ÓÔÏÔÁÔ‡ÓÙ·È ˆ˜ ·ÈÙ›Â˜ Ë ·-
Â˘ıÂ›·˜ ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÍ¤ˆÓ ÛÙÔ Î¤ÓÙÚÔ ÙÔ˘ ÂÌ¤ÙÔ˘
Î·È Ë Á·ÛÙÚÈÎ‹ ÛÙ¿ÛË ÏfiÁˆ ÙˆÓ ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÈÎÒÓ ‰È·Ù·-
Ú·¯ÒÓ. H Á·ÛÙÚÔÏËÁ›· Î·È Ô ·ÙÂÏ‹˜ ·Ú·Ï˘ÙÈÎfi˜ ÂÈÏÂ-
fi˜ ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜ ÚÔ¤¯Ô˘Ó, È‰›ˆ˜ ÛÂ ‚·ÚÈ¤˜ ÎÂÙÔÍÂÒÛÂÈ˜.
™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Ù· ÂÌ¤ÛÌ·Ù· ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó „‹ÁÌ·Ù·
·›Ì·ÙÔ˜ (Î·ÊÂÔÂÈ‰Â›˜ ¤ÌÂÙÔÈ), Û¿ÓÈ· fiÌˆ˜ ··ÈÙÂ›Ù·È
ÌÂÙ¿ÁÁÈÛË ·›Ì·ÙÔ˜.

ŒÓÙÔÓ· ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÛÂ ÔÛÔÛÙfi
22% ÂÚ›Ô˘ ÛÂ ÂÓËÏ›ÎÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È 80% ÛÙ· ·È-
‰È¿.26 ¶¿ÓÙÔÙÂ ˘¿Ú¯ÂÈ Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜, È‰›ˆ˜ ÛÙ· ·È‰È¿, Ïfi-
Áˆ Î·È ÙË˜ ÏÂ˘ÎÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÛË˜, Ó· ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁËıÔ‡Ó ÁÈ· Ô-
ÍÂ›· ÎÔÈÏ›·, ÂÓÒ ¤¯Ô˘Ó ÌfiÓÔ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË. H ·-
ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙÔ˘ ÎÔÈÏÈ·ÎÔ‡ ¿ÏÁÔ˘˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÂÍ·ÎÚÈ‚ˆÌ¤ÓË. 

AÓÙÈÛÙÚfiÊˆ˜ ÔÍ¤· ÎÔÈÏÈ·Î¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù·, ¿ÏÏË˜ ·È-
ÙÈÔÏÔÁ›·˜, ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË. ™ÙËÓ
ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ÌÈ· ·‡-
ÍËÛË ÙË˜ ·Ì˘Ï¿ÛË˜ ÔÚÔ‡, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ÛÈ·ÏÈÎ‹˜
ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜, ·ÏÏ¿ fi¯È ¿ÓÙÔÙÂ, Ë ÔÔ›· ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÂÚÈÛ-
ÛfiÙÂÚÔ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË.27

H ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·Ì˘Ï¿ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È 24
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αιμοληψίας. H ενυδάτωση από μόνη της ελαττώνει τα 
επίπεδα γλυκόζης μέχρι και 23%, απλώς με την επάνο-
δο της νεφρικής λειτουργίας και την απώλεια γλυκόζης 
στα ούρα.31 Συνιστάται χορήγηση NαCl (9‰), ενώ 
υπότονο διάλυμα (4,5‰) χορηγείται μόνο αν το Na+ 
στο πλάσμα είναι πάνω από 150 mEq/L. Xορηγούνται 
2-4 λίτρα υγρών στις πρώτες 4 ώρες, 2 λίτρα στις επό-
μενες 8 ώρες και στη συνέχεια ένα λίτρο κάθε 8 ώρες. 
O ρυθμός χορήγησης των υγρών τροποποιείται ανά-
λογα με την κατάσταση ενυδάτωσης του ασθενούς και 
για καλύτερη ασφάλεια πρέπει να παρακολουθείται η 
κεντρική φλεβική πίεση. Όταν η γλυκόζη στο πλάσμα 
φτάσει περίπου στα 250 mg/dl, χορηγείται διάλυμα 
γλυκόζης 5% ή 10% και χορηγείται ταυτοχρόνως 
διάλυμα NaCl μόνο αν ο ασθενής είναι ακόμη αφυδα-
τωμένος. H χορήγηση σακχαρούχων διαλυμάτων επι-
τρέπει τη συνεχή χορήγηση ινσουλίνης, η οποία είναι 
απαραίτητη για την αναστολή της κετογένεσης και τη 
διόρθωση της οξέωσης. 

Oι τιμές του K+ στο πλάσμα πέφτουν πάντα με τη 
θεραπεία και μπορεί εξ αυτής να συμβεί ακόμη και 
θανατηφόρος υποκαλιαιμία, γι’ αυτό και απαιτείται 
ιδιαίτερη προσοχή στην πρόληψη της υποκαλιαιμίας. 
H πτώση του K+ είναι αποτέλεσμα της ενυδάτωσης, 
της επίδρασης της ινσουλίνης που μετακινεί το K+ 
ενδοκυτταρίως, της διόρθωσης της οξέωσης και της 
απώλειας K+ στα ούρα με τη βελτίωση της νεφρικής 
λειτουργίας. H χορήγηση K+ πρέπει να αρχίζει αμέσως 
μόλις γίνει γνωστή η τιμή του ή όταν διαπιστωθεί ότι η 
διούρηση είναι ικανοποιητική. Eπειδή, όπως αναφέρ-
θηκε, η υποκαλιαιμία είναι επικίνδυνη και συμβαίνει 
στην πλειονότητα των ασθενών, σήμερα θεωρείται 
σκόπιμη η προσεκτική χορήγηση K+ (20-30 mEq/h) 
με την έναρξη της ινσουλινοθεραπείας. O ρυθμός χο-
ρήγησής του στη συνέχεια προσαρμόζεται αναλόγως 
των επιπέδων K+ στο πλάσμα. H υποκαλιαιμία, ως 
επιπλοκή της θεραπείας της ΔΚΟ με ινσουλίνη και ενυ-
δάτωση, συμβαίνει συχνότερα όταν χρησιμοποιούνται 
μεγάλες δόσεις ινσουλίνης.14

H αρτηριακή πίεση πρέπει αρχικά να παρακολουθεί-
ται ανά 30 min. Συνήθως βελτιώνεται μετά τη χορή-
γηση 2 λίτρων NaCl. Aν η αρτηριακή πίεση παραμένει 
μικρότερη από 90 mmHg, απαιτείται χορήγηση κολλο-
ειδών διαλυμάτων (1-2 λίτρα) ή πλάσματος.32

Iνσουλίνη. Πολλοί προτείνουν την έναρξη θεραπείας 
με 5 u ινσουλίνης iv εφάπαξ, που ακολουθούνται από 
χορήγηση 4-8 u ανά ώρα σε συνεχή iv έγχυση. H συνε-
χής ενδοφλέβια χορήγηση ινσουλίνης ταχείας δράσης 
σε δόση 6-8 u την ώρα, ακόμη και χωρίς να προηγηθεί 
εφάπαξ χορήγηση 5 u iv, επιτυγχάνει επίπεδα στο 
πλάσμα περίπου 100 mU/L, που είναι αρκετά για να 
αναστείλουν τις καταβολικές διεργασίες.33,34 Aν δεν πα-

ρατηρηθεί σημαντική πτώση της γλυκόζης δύο ώρες 
μετά την έναρξη της θεραπείας, η δόση της ινσουλίνης 
διπλασιάζεται.

Όταν οι τιμές της γλυκόζης στο πλάσμα πέσουν 
κάτω από 250 mg/dl, η χορήγηση της ινσουλίνης μπο-
ρεί να συνεχιστεί με τη δόση μειωμένη κατά 50%, δη-
λαδή 4 u/ώρα, ενώ συγχρόνως χορηγείται και διάλυμα 
γλυκόζης 5%. H συγχορήγηση NaCl 9‰ και γλυκόζης 
5% επιδρά στην ΩΠ του πλάσματος σαν ένα ημιισότο-
νο διάλυμα. H δοσολογία της ινσουλίνης στη συνέχεια 
προσαρμόζεται αναλόγως 

της τιμής της γλυκόζης, η οποία ελέγχεται ανά 1-2 
ώρες. Ένα άλλο κριτήριο για την ελάττωση της δόσης 
της ινσουλίνης είναι η αύξηση των διττανθρακικών σε 
>18 mMol/L και η μείωση του χάσματος ανιόντων σε 
15 mEq/L ή η αύξηση του pH σε 7,3, οπότε χορηγούμε 
ινσουλίνη σε δόση 3 u/h μαζί με τη γλυκόζη 5% 100-
150 ml/h. 

H iv χορήγηση ινσουλίνης μπορεί να γίνει με τη χρη-
σιμοποίηση αντλίας ινσουλίνης ή, αν δεν είναι αυτή 
διαθέσιμη, με τη διάλυση 25 u ινσουλίνης ταχείας 
δράσης σε 250 ml φυσιολογικού ορού. Xορηγούμε 
από το διάλυμα αυτό 25 σταγόνες το λεπτό. Tο σχή-
μα αυτό χρησιμοποιούμε με επιτυχία από το 1976. H 
συνεχής ενδοφλέβια έγχυση σπανίως χρειάζεται στις 
παραπάνω δόσεις περισσότερο από 12 ώρες. Κατόπιν 
χορηγείται για ένα 24ωρο η ινσουλίνη ανά 4 ώρες υπο-
δορίως σε δόσεις εξατομικευόμενες (15-25) και έπειτα 
1-2 24ωρα ανά 6ωρο. 

H ανά ώρα ενδομυϊκή χορήγηση ινσουλίνης είναι 
εξίσου αποτελεσματική και οι διαφορές από τη συ-
νεχή ενδοφλέβια χορήγηση είναι ελάχιστες. Aρχικά 
χορηγούνται 20 u ως δόση εφόδου και ακολουθούν 
6-10 u κάθε ώρα κατά το σχήμα που πρότεινε ο 
Alberti.34 Yπενθυμίζεται ότι το σχήμα της ενδομυϊκής 
χορήγησης ινσουλίνης δεν πρέπει να εφαρμόζεται σε 
υποτασικούς ασθενείς και επιπλέον δημιουργείται το 
νοσηλευτικό πρόβλημα της επιτυχούς ενδομυϊκής χο-
ρήγησης, με τις συνηθισμένες μικρού μήκους βελόνες 
ινσουλίνης.

H οξέωση και κέτωση υποχωρούν με βραδύτερο 
ρυθμό απ’ ό,τι η υπεργλυκαιμία. Για τον λόγο αυτό εί-
ναι σημαντικό να συνεχίζεται η χορήγηση ινσουλίνης-
γλυκόζης και μετά τον έλεγχο της υπεργλυκαιμίας.

H ενδοφλέβια ή ενδομυϊκή χορήγηση ινσουλίνης 
συνεχίζεται μέχρι ο ασθενής να είναι σε θέση να τρώει 
και να μην έχει κετονουρία, οπότε μπορεί να αρχίσει 
η υποδόρια χορήγηση της ινσουλίνης. Oι μεταβολικές 
επιδράσεις των μικρών δόσεων ινσουλίνης σε συνεχή 
iv έγχυση μελετήθηκαν σε εργασία του Luzi και συν.35 

και βρέθηκαν τα εξής ενδιαφέροντα στοιχεία: ο ρυθ-
μός της πτώσης της γλυκόζης στο πλάσμα ήταν 60+5 
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mg/dl/h. H πτώση της τιμής της γλυκόζης οφείλεται 
περισσότερο στην αναστολή της ηπατικής παραγωγής 
(από 4,3+0,5 mg/Kg σε 1,7+0,2) και λιγότερο στην αύ-
ξηση της περιφερικής χρησιμοποίησής της (1,7+0,2 σε 
2,6+0,3 mg/dl/h). O Wagner και συν. χρησιμοποίησαν 
πολύ μικρές δόσεις ινσουλίνης σε συνεχή iv έγχυση 
(0,5-4 u/h) και διαπίστωσαν μέσο ρυθμό πτώσης της 
γλυκόζης 50 mg/h, ενώ χορήγησαν NaCl 9‰ σε ρυθ-
μό 1 L/h για τις 4 πρώτες ώρες. Aξιοσημείωτο είναι ότι 
από 114 ασθενείς δεν είχαν κανένα θάνατο.36

Δεν υπάρχουν κλινικές ενδείξεις που να υπαγο-
ρεύουν τη χορήγηση και άλλων ηλεκτρολυτών όπως 
φωσφόρου, μαγνησίου και ασβεστίου, τα επίπεδα 
των οποίων είναι μειωμένα στη διαβητική κετοξέωση. 
Παρόλο που η ανάγκη χορήγησης φωσφορικών απα-
σχόλησε τη βιβλιογραφία, στην πράξη δεν βρήκε υπο-
στηρικτές και θεωρείται ότι νοσηλευτικά περιπλέκει 
υπερβολικά τη θεραπεία.

Xορήγηση διττανθρακικών. H οξέωση προκαλεί διά-
φορες δυσμενείς παθοφυσιολογικές διαταραχές, όπως 
αρνητική ινότροπη δράση στην καρδιά, περιφερική 
αγγειοδιαστολή, καταστολή του κεντρικού νευρικού 
συστήματος και αντίσταση στη δράση της ινσουλί-
νης.37

 Στις περισσότερες, όμως, περιπτώσεις η μεταβολική 
οξέωση διορθώνεται αυτομάτως μόνο με τη χορήγη-
ση υγρών και ινσουλίνης. H χορήγηση διττανθρακικών 
δεν είναι άμοιρη ανεπιθύμητων επιδράσεων. Προκαλεί 
τοπικό ερεθισμό στη φλέβα έγχυσης, υποκαλιαιμία, 
παράδοξη επιδείνωση της οξέωσης του εγκεφαλονω-
τιαίου υγρού από την ελάττωση της υπέρπνοιας, αλκά-
λωση και ελάττωση της απελευθέρωσης O2 από την 
αιμοσφαιρίνη στους ιστούς.38 Eπιπλέον, η χορήγηση 
διττανθρακικών έχει δειχθεί ότι επιβραδύνει τον με-
ταβολισμό των κετονικών σωμάτων.39 Πάντως το κυ-
ριότερο μειονέκτημα της χορήγησης διττανθρακικών 
είναι η επιδείνωση της υποκαλιαιμίας, η οποία μπορεί 
να αποβεί και θανατηφόρος.

Για τους παραπάνω λόγους, διττανθρακικά χορηγού-
νται μόνο σε ασθενείς με σοβαρή διαβητική κετοξέω-
ση (pH<7). Όμως και σε αυτές τις περιπτώσεις το όφε-
λος δεν είναι σαφές. Oι σύγχρονες απόψεις συγκλίνουν 
στη χορήγηση διττανθρακικών μόνο αν το pH είναι 
μικρότερο από 6,9 σε δόση 100 mEq σε 45 min μαζί με 
20 mEq ΚCl. H δόση αυτή επαναλαμβάνεται μέχρι το 
αρτηριακό pH να υπερβεί το 7.40* Στις περισσότερες 
περιπτώσεις ΔKO δεν χρειάζεται να χορηγηθούν διτ-
τανθρακικά.41

Kλινική παρακολούθηση. Tα πιο σημαντικά στοιχεία 
της κλινικής παρακολούθησης είναι ο συχνός κλινικός 
έλεγχος και η ουσιαστική εντατική παρακολούθηση, 
ασχέτως της παρουσίας του ασθενού σε μονάδα 

εντατικής θεραπείας. Tα ζωτικά σημεία του ασθενούς 
πρέπει να ελέγχονται ανά μισή ώρα τις πρώτες 4 ώρες, 
κάθε ώρα τις επόμενες 4 ώρες και στη συνέχεια κάθε 
2-4 ώρες. Πρέπει να γίνεται ωριαία μέτρηση του πο-
σού των ούρων και της κεντρικής φλεβικής πίεσης, 
που είναι δείκτες χρήσιμοι στη χορήγηση των υγρών, 
ιδιαιτέρως σε ηλικιωμένους ή καρδιοπαθείς. Aν ο 
ασθενής έχει μερική ή πλήρη απώλεια συνείδησης, 
πρέπει να εφαρμοστεί ρινογαστρικός καθετήρας πα-
ροχέτευσης, για να μη συμβεί εισρόφηση, καθώς και 
καθετήρας ουροδόχου κύστης. Eπίσης πρέπει να γίνει 
προσεκτική έρευνα για υποκείμενο προδιαθεσικό 
παράγοντα, οπότε αν υπάρχουν ενδείξεις για λοίμωξη, 
χορηγείται ευρέως φάσματος αντιβίωση μετά τη λήψη 
των απαραίτητων καλλιεργειών. Eπειδή οι λοιμώξεις 
αποτελούν προδιαθεσικό παράγοντα ΔKO σε μεγάλο 
ποσοστό, μπορεί να δίδεται γενικώς προληπτική αντι-
βίωση. Hπαρίνη μικρού μοριακού βάρους χορηγείται 
προφυλακτικώς προς αποφυγή θρομβοεμβολικών 
επεισοδίων, ιδιαιτέρως σε ηλικιωμένους ασθενείς ή 
σε ασθενείς με βαρύ κώμα. Για την καλύτερη παρακο-
λούθηση συνιστάται η καταγραφή των κλινικών και 
εργαστηριακών παραμέτρων σε ειδικό έντυπο (σχήμα 
7.1.3).

Eπιπλοκές της θεραπείας

Eκτός από την υποκαλιαιμία, που ήδη αναφέρθηκε, 
υπάρχουν και οι παρακάτω επιπλοκές από τη χορήγη-
ση υγρών.

Yπερφόρτωση υγρών. Aν δεν ληφθεί ιδιαίτερη 
φροντίδα, η υπερφόρτωση με υγρά μπορεί να προκα-
λέσει πνευμονικό οίδημα, ιδιαιτέρως στους ασθενείς 
με καρδιακό νόσημα ή στους ηλικιωμένους. Για να μη 
συμβεί υπερφόρτωση με υγρά, πρέπει ανά δίωρο να 
υπολογίζεται το ισοζύγιο υγρών. Tο ολικό έλλειμμα 
υγρών δεν πρέπει να αποκατασταθεί πολύ γρήγορα, 
αλλά τουλάχιστον μέσα σε ένα 24ωρο.

eγκεφαλικό οίδημα. Tο εγκεφαλικό οίδημα είναι μια 
επιπλοκή της διαβητικής κετοξέωσης, ιδιαιτέρως στα 
παιδιά. Yποκλινικό οίδημα υπάρχει με την εμφάνιση 
της διαβητικής κετοξέωσης και μπορεί να επιδεινωθεί 
με τη θεραπεία. Mερικές φορές καταστροφικό εγκε-
φαλικό οίδημα συμβαίνει με ξαφνική επιδείνωση της 
κλινικής εικόνας του ασθενούς, ενώ η υπεργλυκαιμία 
και η οξέωση βελτιώνονται.42

 H εμφάνιση κλινικών σημείων εγκεφαλικού οιδήμα-
τος προαναγγέλλει πολύ κακή πρόγνωση. H θνητότη-
τα εγκατεστημένου εγκεφαλικού οιδήματος φτάνει το 
50%.43

Για το οίδημα συχνά ευθύνεται η υπονατριαιμία και 
ο γρήγορος ρυθμός χορήγησης υγρών. Σπάνια ανα-
πτύσσεται εγκεφαλικό οίδημα, όταν η συγκέντρωση 
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γλυκόζης στο πλάσμα παραμένει περί τα 250 mg/dl. H 
αιτία του εγκεφαλικού οιδήματος είναι αδιευκρίνιστη. 
Mία θεωρία ενοχοποιεί τα ενδοκυττάρια “ιδιογενή 
ωσμώλια” τα οποία δημιουργούνται κατά τη διάρκεια 
ανάπτυξης της κετοξέωσης σε μια προσπάθεια να 
διατηρήσουν τον ενδοκυττάριο όγκο των νευρικών 
κυττάρων. Kατά τη θεραπεία της ΔKO η ωσμωτικότητα 
στον εξωκυττάριο χώρο ελαττώνεται πιο γρήγορα απ’ 
ό,τι στον ενδοκυττάριο και έτσι, λόγω ωσμωτικής δια-
φοράς, νερό εισέρχεται στα νευρικά κύτταρα και ανα-
πτύσσεται εγκεφαλικό οίδημα. Mία δεύτερη θεωρία 
ενοχοποιεί το σύστημα διαμεμβρανικής μεταφοράς 
Na+/H+, το οποίο ρυθμίζει το ενδοκυττάριο pH. H οξέ-
ωση προκαλεί μερική ενεργοποίηση του συστήματος 
αυτού, με συνέπεια την είσοδο Na+ ενδοκυτταρίως και 
τη δημιουργία περιορισμένου εγκεφαλικού οιδήματος. 
Mε τη θεραπεία, η οξέωση διορθώνεται πιο γρήγορα 
στον εξωκυττάριο χώρο και έτσι χάνεται η εξωκυττά-
ρια δράση του αντιμεταφορέα, ενώ στον ενδοκυττά-
ριο χώρο, λόγω υψηλής ακόμη συγκέντρωσης υδρο-
γονοϊόντων, το σύστημα μεταφοράς συνεχίζει να είναι 
ενεργοποιημένο και έτσι Na+ εισέρχεται με ταχύτερο 
ρυθμό στα κύτταρα και αναπτύσσεται σοβαρότερο 
εγκεφαλικό οίδημα.

ςύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλί-
κων. Eίναι μια σπάνια επιπλοκή της διαβητικής κετο-
ξέωσης, η οποία χαρακτηρίζεται από έναρξη οξείας 
δύσπνοιας, υποξυγοναιμία, ελαττωμένη ευενδοτότητα 
των πνευμόνων (compliance) και διάχυτες πνευμο-
νικές διηθήσεις στην ακτινογραφία θώρακος. Δεν 
υπάρχει ειδική θεραπεία και η θνητότητα είναι υψηλή. 
H υπόταση, η υποθερμία και το κώμα φαίνεται να αυ-
ξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης του συνδρόμου αυτού. 
H χορήγηση μεγάλης ποσότητας υγρών ελαττώνει την 
ενδαγγειακή ωσμωτική πίεση και μπορεί να προδια-
θέτει στην ανάπτυξη του συνδρόμου, όπως συμβαίνει 
και με το εγκεφαλικό οίδημα. H οξέωση και η υπέρ-
πνοια θεωρείται ότι προκαλούν βλάβη στον τριχοκυ-
ψελιδικό φραγμό, η οποία αυξάνει τη διαπερατότητά 
του και προκαλείται το σύνδρομο. 

Pαβδομυόλυση. Eπιπλοκή της διαβητικής κετοξέω-
σης συνδυαζόμενη με οξεία νεφρική ανεπάρκεια είναι 
η ραβδομυόλυση. Eκδηλώνεται με υπερκαλιαιμία και 
μυοσφαιρινουρία. Συνήθως επιδεινώνει τη νεφρική 
λειτουργία και περιπλέκει μια ήδη βαριά κατάσταση. 
Eκδηλώνεται συνήθως 24 ώρες μετά την έναρξη της 
θεραπείας και θεωρείται ότι αιτιολογικά συμβάλλει σε 
αυτήν η σοβαρή υποφωσφαταιμία που δημιουργείται 
κατά την πτώση της γλυκόζης αίματος υπό την επίδρα-
ση της ινσουλίνης.44

πνευμομεσοπνευμόνιο είτε από αυτόματη ρήξη 
κυψελίδων είτε στα πλαίσια ρήξης οισοφάγου (σύν-

δρομo Borhaave) έχει περιγραφεί ως σπάνια επιπλοκή 
διαβητικής κετοξέωσης.45,46

Πρόγνωση. H πρόγνωση της διαβητικής κετοξέωσης 
είναι καλή, εφόσον δεν γίνουν σφάλματα στην αντι-
μετώπιση του ασθενούς και δεν συμβούν σοβαρές 
λοιμώξεις ή σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας. Σε 
οργανωμένα κέντρα η θνητότητα έχει πέσει στο 1%.

 Yπερωσμωτικό μη κετονικό  
     υπεργλυκαιμικό κώμα
Η πρώτη τεκμηριωμένη περιγραφή του υπεργλυκαι-
μικού μη κετονικού υπερωσμωτικού κώματος (ΥΜ-
ΚΥΚ) έγινε το 1957 από τους Saments και Schwartz.47 
Παλαιότερα είχαν περιγραφεί αρκετές περιπτώσεις 
υπεργλυκαιμικού κώματος, χωρίς ιδιαίτερη οξοναιμία, 
αλλά δεν είχε αναγνωριστεί η μεγάλη αύξηση της 
ωσμωτικής πίεσης (ΩΠ) του πλάσματος σε αυτούς 
τους ασθενείς.

Στο YMKYK, που συμβαίνει κυρίως σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2, η έλλειψη ινσουλίνης είναι μάλλον σχετική 
παρά απόλυτη, η υπεργλυκαιμία είναι πιο σοβαρή και 
η κέτωση ελάχιστη ή μηδαμινή. Eμφανίζεται ιδιαίτερα 
σε μεσήλικες ή σε ηλικιωμένα άτομα. 

Πρόδρομη κατάσταση του YMKYK θεωρείται η εκ-
σεσημασμένη υπεργλυκαιμία με υπερωσμωτικότητα 
χωρίς κώμα.48 Τότε μόνο υπάρχει συνήθως κάποια 
ληθαργική κατάσταση. Aν δεν γίνει η διάγνωση στην 
πρόδρομη αυτή φάση, ο άρρωστος σιγά-σιγά πέφτει 
σε κώμα. H υπερωσμωτικότητα χαρακτηρίζει και το 
1/3 έως 1/2 περίπου των περιπτώσεων της διαβητικής 
κετοξέωσης. Oι αυξήσεις της ΩΠ στην κετοξέωση είναι 
όμως συγκριτικά μικρότερες από αυτές που παρατη-
ρούνται στις περιπτώσεις YMKYK. Eπειδή όλοι οι ασθε-
νείς με υπερώσμωση χωρίς κετοξέωση δεν είναι σε 
κατάσταση σοβαρού κώματος, τείνει να επικρατήσει ο 
γενικός όρος υπερωσμωτική κατάσταση ή υπερωσμω-
τικός διαβήτης.

Στο 18-35% των περιπτώσεων το YMKYK αποτελεί 
την πρώτη εκδήλωση του σακχαρώδη διαβήτη.49 Aν 
και σχεδόν αποκλειστικά αφορά ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2, μπορεί να συμβεί και σε άτομα με ΣΔ τύπου 1, ακό-
μη και σε παιδιά.50 

Για να θεωρηθεί ένα κώμα ΥΜΚΥΚ, πρέπει να χαρα-
κτηρίζεται από τα παρακάτω κριτήρια:

1. Υπεργλυκαιμία συνήθως πάνω από 600 mg/dl.
2. Έλλειψη κέτωσης ή ελάχιστη (1 ή 2 +οξόνης).
3. Μεγάλη αύξηση της ωσμωτικής πίεσης του πλά-

σματος (συνήθως πάνω από 330 mOsm/Kg H2O).
Σχετική υπερνατριαιμία υπάρχει κατά κανόνα, αλλά 

όχι πάντοτε.51

Yπάρχουν και περιπτώσεις ασθενών που παραμέ-
νουν ασυμπτωματικοί, ενώ έχουν πολύ εκσεσημα-
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σμένη υπεργλυκαιμία, όμως το νάτριο του πλάσματος 
είναι χαμηλό, οπότε η ΩΠ δεν είναι πολύ αυξημένη.52

Eπιδημιολογία

H ετήσια συχνότητα του YMKYK είναι περίπου το 1/3 
με 1/10 εκείνης της διαβητικής κετοξέωσης, όπως 
προκύπτει από διάφορες δημοσιεύσεις.49,53 Σε προ-
ηγμένες ιατρικώς χώρες αποτελεί αιτία νοσηλείας σε 
ποσοστό 1‰ στο σύνολο νοσηλευόμενων ασθενών.  
H μέση ηλικία εμφάνισης είναι μεταξύ 57 και 70 ετών. 
Ωστόσο περιγράφεται ότι το 10% των περιπτώσεων 
YMKYK συμβαίνει σε παιδιά.51 Eπειδή ο ΣΔ τύπου 2 
είναι κατά πολύ συχνότερος του ΣΔ τύπου 1, το YMKYK 
σε απόλυτους αριθμούς είναι πιο συχνό απ’ ό,τι η δια-
βητική κετοξέωση, 17/100.000 έναντι 14/100.000.

H θνητότητα του YMKYK είναι πολύ υψηλή και σε 
μερικές μελέτες φτάνει το 40%. H μεγάλη ηλικία των 
πασχόντων και οι σοβαρές συμπαρομαρτούσες παθο-
λογικές καταστάσεις συμβάλλουν στη μεγάλη θνητό-
τητα. Στατιστικά η θνητότητα συμβαδίζει με τη μεγάλη 
ηλικία, την υπερωσμωτικότητα και το υψηλό νάτριο 
στο πλάσμα, ενώ δεν σχετίζεται με την τιμή της γλυκό-
ζης ή το χάσμα ανιόντων. H κατανόηση των μεταβολι-
κών και των ηλεκτρολυτικών διαταραχών του YMKYK, 
καθώς και η απόκτηση πείρας στην αντιμετώπισή 
τους, μείωσε τη θνητότητα. Έτσι, σε πρόσφατη δημο-
σίευση με 82 περιπτώσεις η θνητότητα ήταν 14,6%.5

Προδιαθεσικοί παράγοντες 

Oι λοιμώξεις (40%)51 και άλλα νοσήματα, ιδιαίτερα 
καρδιαγγειακά54 και εγκαύματα,55 είναι οι κύριοι προ-
διαθεσικοί παράγοντες. Tο χαμηλό κοινωνικό επίπεδο 
είναι επίσης προδιαθεσικός παράγοντας.53 Πολλά φάρ-
μακα και ιδιαιτέρως κορτικοστεροειδή,56 διουρητικά 
(38%),57  προπανολόλη,58 διφαινυλοϋδαντοΐνη, αντα-
γωνιστές ασβεστίου κ.λπ., προδιαθέτουν σε YMKYK.51 
Eπίσης περιγράφηκε YMKYK από χορήγηση σωματο-
στατίνης.59

H θεραπεία με λίθιο, προκαλώντας νεφρογενή άποιο 
διαβήτη, μπορεί σε διαβητικούς να συμβάλει στην 
πρόκληση YMKYK.60 

Kατάχρηση φρούτων και χυμών διαπιστώνεται συ-
χνά.61

Eπίσης το YMKYK αποτελεί επιπλοκή περιτοναϊκών 
πλύσεων με υπέρτονα διαλύματα γλυκόζης που χρη-
σιμοποιούνται για την αφαίρεση υγρών από οιδημα-
τώδεις ασθενείς.62,63 Άλλες αιτίες είναι η εξωσωματική 
κυκλοφορία σε εγχειρήσεις ανοικτής καρδιάς64 και η 
παρεντερική διατροφή (πίνακας 7.1.3).65

Παθοφυσιολογία

Tα κλασικά βιοχημικά χαρακτηριστικά του YMKYK 

είναι η σημαντική υπεργλυκαιμία και η υπερωσμωτι-
κότητα με ελάχιστο μόνο βαθμό κέτωσης και οξέωσης 
ή και εντελώς χωρίς κέτωση. O βαθμός της υπεργλυ-
καιμίας εξαρτάται από την έκκριση γλυκαγόνης και 
των άλλων ορμονών που δρουν υπεργλυκαιμικώς, 
με αποτέλεσμα αύξηση της ηπατικής παραγωγής 
γλυκόζης, μέσω αύξησης της νεογλυκογένεσης και 
γλυκογονόλυσης. H μεγάλη υπεργλυκαιμία δρα τοξικά 
πάνω στα B κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος, 
με αποτέλεσμα περαιτέρω ελάττωση της έκκρισης 
ινσουλίνης και επιδείνωση της υπεργλυκαιμίας. Πολλοί 
ασθενείς έχουν προϋπάρχουσα νεφρική νόσο, ενώ η 
αφυδάτωση λόγω της ωσμωτικής διούρησης προκαλεί 
περαιτέρω πτώση της σπειραματικής διήθησης. Mε 
την πτώση της σπειραματικής διήθησης αυξάνεται ο 
ουδός αποβολής της γλυκόζης. (Έχει βρεθεί ότι ενώ 
σε φυσιολογική νεφρική λειτουργία, με σπειραματική 
διήθηση 120 ml/min,  o ουδός είναι περί τα 180 mg/dl, 
σε σπειραματική διήθηση 60 ml/min, φτάνει στα 360 
mg/dl). Tελικά, η αδυναμία των νεφρών να απεκκρί-
νουν μεγάλα ποσά γλυκόζης επιδεινώνει την υπεργλυ-
καιμία.66

Yπάρχουν διάφορες υποθετικές εξηγήσεις για την 
απουσία σημαντικής κέτωσης στο YMKYK. 

α) Eίναι γνωστό ότι η αναστολή της λιπόλυσης είναι 
πιο ευαίσθητη στη δράση της ινσουλίνης απ’ ό,τι ο 
μεταβολισμός της γλυκόζης στους μυς.67 Τα χαμηλά 
επίπεδα ινσουλίνης που διαθέτουν οι ασθενείς αυτοί 
είναι πιθανώς  σε θέση να αναστέλλουν τη λιπόλυση, 
ενώ αδυνατούν να αυξήσουν την περιφερική χρησιμο-
ποίηση της γλυκόζης και να αναστέλλουν την ηπατική 
παραγωγή της γλυκόζης, με αποτέλεσμα την υπερ-

™¯ÂÙÈÎ‹ ˘ÂÚÓ·ÙÚÈ·ÈÌ›· ˘¿Ú¯ÂÈ Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ·, ·ÏÏ¿
fi¯È ¿ÓÙÔÙÂ.51

Y¿Ú¯Ô˘Ó Î·È ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ·Ú·Ì¤-
ÓÔ˘Ó ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎÔ›, ÂÓÒ ¤¯Ô˘Ó ÔÏ‡ ÂÎÛÂÛËÌ·ÛÌ¤ÓË
˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, fiÌˆ˜ ÙÔ Ó¿ÙÚÈÔ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·-
ÌËÏfi, ÔfiÙÂ Ë ø¶ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÔÏ‡ ·˘ÍËÌ¤ÓË.52

Eπιδηµιολογία

H ÂÙ‹ÛÈ· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ YMKYK Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘ ÙÔ 1/3
ÌÂ 1/10 ÂÎÂ›ÓË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË˜, fiˆ˜ ÚÔÎ‡-
ÙÂÈ ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÛÂÈ˜.49,53 ™Â ÚÔËÁÌ¤ÓÂ˜ È·-
ÙÚÈÎÒ˜ ¯ÒÚÂ˜ ·ÔÙÂÏÂ› ·ÈÙ›· ÓÔÛËÏÂ›·˜ ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 1ò
ÛÙÔ Û‡ÓÔÏÔ ÓÔÛËÏÂ˘fiÌÂÓˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.  H Ì¤ÛË ËÏÈÎ›· ÂÌ-
Ê¿ÓÈÛË˜ Â›Ó·È ÌÂÙ·Í‡ 57 Î·È 70 ¯ÚfiÓÈ·. øÛÙfiÛÔ ÂÚÈÁÚ¿-
ÊÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ 10% ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ YMKYK Û˘Ì‚·›ÓÂÈ
ÛÂ ·È‰È¿.51 EÂÈ‰‹ Ô ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚÔ˜ Î·Ù¿
ÔÏ‡ ·fi fi,ÙÈ Ô ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÙÔ YMKYK ÛÂ ·fiÏ˘ÙÔ˘˜
·ÚÈıÌÔ‡˜ Â›Ó·È ÈÔ Û˘¯Ófi ·fi fi,ÙÈ Ë ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆ-
ÛË, 17/100.000 ¤Ó·ÓÙÈ 14/100.000.

H ıÓËÙfiÙËÙ· ÙÔ˘ YMKYK Â›Ó·È ÔÏ‡ ˘„ËÏ‹ Î·È ÛÂ
ÌÂÚÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Êı¿ÓÂÈ ÙÔ 40%. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙˆÓ ·-
Û¯fiÓÙˆÓ Î·È ÔÈ ÛÔ‚·Ú¤˜ Û˘Ì·ÚÔÌ·ÚÙÔ‡ÛÂ˜ ·ıÔÏÔÁÈ-
Î¤˜ Î·Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó ÛÙË ÌÂÁ¿ÏË ıÓËÙfiÙËÙ·.
™Ù·ÙÈÛÙÈÎ¿ Ë ıÓËÙfiÙËÙ· Û˘Ì‚·‰›˙ÂÈ ÌÂ ÙË ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›·,
ÙËÓ ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· Î·È ÙÔ ˘„ËÏfi Ó¿ÙÚÈÔ ÛÙÔ Ï¿-
ÛÌ·, ÂÓÒ ‰ÂÓ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‹ ÙÔ ¯¿-
ÛÌ· ·ÓÈfiÓÙˆÓ. H Î·Ù·ÓfiËÛË ÙˆÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÒÓ Î·È ÙˆÓ
ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÈÎÒÓ ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ ÙÔ˘ YMKYK, Î·ıÒ˜ Î·È Ë
·fiÎÙËÛË Â›Ú·˜ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛ‹ ÙÔ˘˜ ÌÂ›ˆÛÂ ÙË ıÓË-
ÙfiÙËÙ·. ŒÙÛÈ ÛÂ ÚfiÛÊ·ÙË ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛË ÌÂ 82 ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ Ë ıÓËÙfiÙËÙ· ‹Ù·Ó 14,6%.5

Προδιαθεσικοί παράγοντες 

OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ (40%)51 Î·È ¿ÏÏ· ÓÔÛ‹Ì·Ù·, È‰È·›ÙÂÚ· Î·Ú-
‰È·ÁÁÂÈ·Î¿54 Î·È ÂÁÎ·‡Ì·Ù·55 Â›Ó·È ÔÈ Î‡ÚÈÔÈ ÚÔ‰È·ıÂÛÈ-
ÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜. TÔ ¯·ÌËÏfi ÎÔÈÓˆÓÈÎfi Â›Â‰Ô Â›Ó·È Â›-

ÛË˜ ÚÔ‰È·ıÂÛÈÎfi˜ ·Ú¿ÁˆÓ.53 ¶ÔÏÏ¿ Ê¿ÚÌ·Î· Î·È È‰È-
·›ÙÂÚ· ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂÚÔÂÈ‰‹,56 ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿ (38%),57 ÚÔ·-
ÓÔÏfiÏË,58 ‰ÈÊ·ÈÓ˘ÏÔ¸‰·ÓÙÔ˝ÓË, ·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ ·Û‚ÂÛÙ›Ô˘
ÎÏ. ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ YMKYK.51 E›ÛË˜ ÂÚÈÁÚ¿ÊËÎÂ
YMKYK ·fi ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÛˆÌ·ÙÔÛÙ·Ù›ÓË˜.59

H ıÂÚ·Â›· ÌÂ Ï›ıÈÔ, ÚÔÎ·ÏÒÓÙ·˜ ÓÂÊÚÔÁÂÓ‹ ¿ÔÈÔ
‰È·‚‹ÙË, ÌÔÚÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ó· Û˘Ì‚¿ÏÂÈ ÛÙËÓ Úfi-
ÎÏËÛË YMKYK.60

K·Ù¿¯ÚËÛË ÊÚÔ‡ÙˆÓ Î·È ¯˘ÌÒÓ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È Û˘-
¯Ó¿.61

E›ÛË˜ ÙÔ YMKYK ·ÔÙÂÏÂ› ÂÈÏÔÎ‹ ÂÚÈÙÔÓ·˚-
ÎÒÓ Ï‡ÛÂˆÓ ÌÂ ˘¤ÚÙÔÓ· ‰È·Ï‡Ì·Ù· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ô˘ ¯ÚË-
ÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ·Ê·›ÚÂÛË ˘ÁÚÒÓ ·fi ÔÈ‰ËÌ·ÙÒ-
‰ÂÈ˜ ·ÛıÂÓÂ›˜.62,63 ÕÏÏÂ˜ ·ÈÙ›Â˜ Â›Ó·È Ë ÂÍˆÛˆÌ·ÙÈÎ‹ Î˘-
ÎÏÔÊÔÚ›· ÛÂ ÂÁ¯ÂÈÚ‹ÛÂÈ˜ ·ÓÔÈÎÙ‹˜ Î·Ú‰È¿˜64 Î·È Ë
·ÚÂÓÙÂÚÈÎ‹ ‰È·ÙÚÔÊ‹ (›Ó. 7.3).65

Παθοφυσιολογία

T· ÎÏ·ÛÈÎ¿ ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙÔ˘ YMKYK Â›-
Ó·È Ë ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È Ë ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ·
ÌÂ ÂÏ¿¯ÈÛÙÔ ÌfiÓÔ ‚·ıÌfi Î¤ÙˆÛË˜ Î·È ÔÍ¤ˆÛË˜ ‹ Î·È ÂÓÙÂ-
ÏÒ˜ ¯ˆÚ›˜ Î¤ÙˆÛË. O ‚·ıÌfi˜ ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÂÍ·Ú-
Ù¿Ù·È ·fi ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÔÚÌÔ-
ÓÒÓ Ô˘ ‰ÚÔ˘Ó ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒ˜, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ·‡ÍËÛË
ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, Ì¤Ûˆ ·‡ÍËÛË˜ ÙË˜ ÓÂ-
ÔÁÏ˘ÎÔÁ¤ÓÂÛË˜ Î·È ÁÏ˘ÎÔÁÔÓfiÏ˘ÛË˜. H ÌÂÁ¿ÏË ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· ‰Ú· ÙÔÍÈÎ¿ ¿Óˆ ÛÙ· B-Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ
ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÂÚ·ÈÙ¤Úˆ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜
¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.
¶ÔÏÏÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ¤¯Ô˘Ó ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘Û· ÓÂÊÚÈÎ‹ ÓfiÛÔ, Â-
ÓÒ Ë ·Ê˘‰¿ÙˆÛË ÏfiÁˆ ÙË˜ ˆÛÌˆÙÈÎ‹˜ ‰ÈÔ‡ÚËÛË˜ ÚÔÎ·-
ÏÂ› ÂÚ·ÈÙ¤Úˆ ÙÒÛË ÙË˜ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰È‹ıËÛË˜. MÂ
ÙËÓ ÙÒÛË ÙË˜ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰È‹ıËÛË˜ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ô Ô˘-
‰fi˜ ·Ô‚ÔÏ‹˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜. (Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ ÂÓÒ ÛÂ Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, ÌÂ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ‰È‹ıËÛË
120 ml/min,  o Ô˘‰fi˜ Â›Ó·È ÂÚ› Ù· 180 mg/dl, ÛÂ ÛÂÈÚ·-
Ì·ÙÈÎ‹ ‰È‹ıËÛË 60 ml/min, ÊÙ¿ÓÂÈ ÛÙ· 360 mg/dl). TÂÏÈÎ¿
Ë ·‰˘Ó·Ì›· ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Ó· ·ÂÎÎÚ›ÓÔ˘Ó ÌÂÁ¿Ï· ÔÛ¿
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÈ ÙËÓ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·.66

Y¿Ú¯Ô˘Ó ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ˘ÔıÂÙÈÎ¤˜ ÂÍËÁ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·-
Ô˘Û›· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹˜ Î¤ÙˆÛË˜ ÛÙÔ YMKYK. 

·) E›Ó·È ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ Ë ·Ó·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ ÏÈfiÏ˘ÛË˜ Â›Ó·È
ÈÔ Â˘·›ÛıËÙË ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·’ fi,ÙÈ Ô ÌÂÙ·-
‚ÔÏÈÛÌfi˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ˘˜ Ì˘˜.67 ™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘-
ÙÔ‡˜ Ù· ¯·ÌËÏ¿ Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó Â›Ó·È
Èı·ÓÒ˜  ÛÂ ı¤ÛË Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÔ˘Ó ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË, ÂÓÒ ·‰˘-
Ó·ÙÔ‡Ó Ó· ·˘Í‹ÛÔ˘Ó ÙËÓ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙË˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÔ˘Ó ÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙË˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙËÓ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ¯ˆÚ›˜ Î¤-
ÙˆÛË. ŒÙÛÈ ÙÔ C-ÂÙ›‰ÈÔ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÂ ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â-
‰· ·fi fi,ÙÈ ÛÙËÓ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË Î·È Ù· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤· Â›Ó·È Ï›-
ÁÔ ÏÈÁfiÙÂÚÔ ·˘ÍËÌ¤Ó·. 

‚) H ·Ê˘‰¿ÙˆÛË Î·È Ë ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· ·Ó·ÛÙ¤Ï-
ÏÔ˘Ó ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË Î·È ÙËÓ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÈÚ·-
Ì·ÙÈÎ‹ ÂÚÁ·Û›· ÛÙËÓ ÔÔ›· Ë ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· ‰ËÌÈ-
Ô˘ÚÁ‹ıËÎÂ ÌÂ Ì·ÓÓÈÙfiÏË.68

Á) Œ¯ÂÈ ÂÎÊÚ·ÛÙÂ› Î·È Ë ¿Ô„Ë ÙÔ˘ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓÈ-
ÛÌ¤ÓÔ˘ ‹·ÙÔ˜, ÂÓÒ Ù· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ ÂÚÈÊ¤-
ÚÂÈ· Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤Ó·. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔ ‹·Ú ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ
ÙËÓ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË.
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• Λοιµώξεις 

• Έµφραγµα µυοκαρδίου 

• Πνευµονική εµβολή

• Υπερθυρεοειδισµός

• Εγκαύµατα 

• Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

• Περιτοναϊκή κάθαρση ή αιµοκάθαρση

• Eξωσωµατική κυκλοφορία σε εγχειρήσεις καρδιάς

• Παρεντερική διατροφή

• Φάρµακα 
κορτικοειδή
θειαζίδες 
διφαινυλοϋδαντοΐνη
χλωροπροµαζίνη
L-ασπαραγινάση
προπρανολόλη
ανοσοκατασταλτικά
σωµατοστατίνη

πίνακας 7.3  Συνοδές παθολογικές καταστάσεις και
προδιαθεσικοί παράγοντες ΥΜΚΥΚ.

πίνακας 7.1.3. Συνοδές παθολογικές καταστάσεις και
προδιαθεσικοί παράγοντες ΥΜΚΥΚ.
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γλυκαιμία χωρίς κέτωση. Έτσι το C πεπτίδιο βρίσκεται 
σε υψηλότερα επίπεδα απ’ ό,τι στην κετοξέωση και τα 
λιπαρά οξέα είναι λίγο λιγότερο αυξημένα. 

β) H αφυδάτωση και η υπερωσμωτικότητα αναστέλ-
λουν τη λιπόλυση και την κετογένεση σύμφωνα με πει-
ραματική εργασία στην οποία η υπερωσμωτικότητα 
δημιουργήθηκε με μαννιτόλη.68 

γ) Έχει εκφραστεί και η άποψη του υπερινσουλι-
νισμένου ήπατος, ενώ τα επίπεδα ινσουλίνης στην 
περιφέρεια είναι μειωμένα. H ινσουλίνη στο ήπαρ ανα-
στέλλει την κετογένεση.

Eπιπρόσθετοι παράγοντες που συμβάλλουν στην 
έντονη υπερωσμωτικότητα είναι η διαταραγμένη νε-
φρική λειτουργία, που αναφέρθηκε παραπάνω, η μει-
ωμένη αίσθηση δίψας, καθώς και η μειωμένη φυσική 
και διανοητική ικανότητα των ασθενών να προσλαμ-
βάνουν υγρά.69 Oι περισσότεροι ασθενείς είναι υπε-
ρήλικες και χαρακτηρίζονται από μειωμένο αίσθημα 
δίψας70 ή και δύσκολη πρόσβαση στο νερό, π.χ. όταν 
είναι μόνιμα κατακεκλιμένοι. H μειωμένη λήψη νερού 
είναι ευνόητο ότι συμβάλλει στην υπερωσμωτικότητα.

Η σπασμοφιλική διάθεση στο ΥΜΚΥΚ αποδίδεται 
στην έλλειψη οξέωσης. Αντιθέτως, στη διαβητική 
κετοξέωση τα κετονοξέα εμποδίζουν την εμφάνιση 
σπασμών έστω και σε συνθήκες αυξημένης ωσμωτι-
κής πίεσης.

Σε εργασία που αφορούσε 132 επεισόδια YMKYK 
βρέθηκε συσχέτιση του βαθμού της αφυδάτωσης με 
την τιμή της γλυκόζης, της ωσμωτικής πίεσης, της ου-
ρίας και του νατρίου του πλάσματος. Tο επίπεδο συ-
νείδησης είχε συσχέτιση με τον βαθμό της ωσμωτικό-
τητας.71 Tα εγκεφαλικά κύτταρα, σε συνθήκες μεγάλης 
υπεργλυκαιμίας, διατηρούν την ωσμωτικότητά τους 
χάρη στη δημιουργία των ιδιογενών ωσμωλίων. Aυτά 
είναι μόρια που σχηματίζονται στα πλαίσια της μεγά-
λης υπεργλυκαιμίας και είναι η σορβιτόλη, η ταυρίνη, 
η μυοϊνοσιτόλη κ.ά. Xαρακτηριστικό παράδειγμα είναι 
η σορβιτόλη που παράγεται με την επίδραση του εν-
ζύμου αναγωγάση της αλδόζης και θεωρείται ότι δρα 
ως ρυθμιστής της ωσμωτικής πίεσης στα νευρικά κύτ-
ταρα. Όταν όμως η υπερωσμωτικότητα είναι μεγάλη, 
αρχίζει η δυσλειτουργία των εγκεφαλικών κυττάρων.

Κλινική εικόνα

Πριν από την πλήρη εγκατάσταση της κλινικής εικόνας 
προηγείται βραχύ στάδιο που χαρακτηρίζεται από 
πολυουρία, αφυδάτωση, αδυναμία και λήθαργο.51 
Στην τυπική κλινική εικόνα του YMKYK ο ασθενής έχει 
μειωμένο επίπεδο συνείδησης ή βαρύ κώμα και βαριά 
αφυδάτωση. Συνήθως έχουν προηγηθεί μερικές ημέ-
ρες με μεγάλη πολυουρία και μπορεί να υπάρχουν και 
άλλοι προδιαθεσικοί παράγοντες που επιδεινώνουν 

γνωστό διαβήτη ή είναι πρώτη εκδήλωση του διαβή-
τη (30-60% των περιπτώσεων). O ασθενής μπορεί να 
βρίσκεται σε προστάδιο καταπληξίας και να έχει μειω-
μένη περιφερική κυκλοφορία με ταχυκαρδία, υπόταση 
και ψυχρά άκρα. Λόγω της μεγάλης αφυδάτωσης με 
αιμοσυμπύκνωση και της υπερωσμωτικότητας, μπορεί 
να υπάρχουν ποικίλες νευρολογικές εκδηλώσεις, όπως 
παραλύσεις ή και σπασμοί,51 αφασία,72 παραλήρημα,73 
χορεία-ημιχορεία74 (πίνακας 7.1.4).

Η εργαστηριακή διερεύνηση των ασθενών αποκα-
λύπτει πρώτα από όλα υπερβολικά υψηλές τιμές γλυ-
κόζης στο πλάσμα, που συχνά δεν γίνονται πιστευτές 
από τους κλινικούς γιατρούς, εφόσον δεν διαθέτουν 
ανάλογη εμπειρία.51 Βιβλιογραφικά αναφέρονται τι-
μές πάνω από 1.000 mg/dl στα 2/3 των περιπτώσεων. 
Χαρακτηριστικό είναι το περιστατικό που αναφέρει ο 
Knowles με γλυκόζη πλάσματος 4.800 mg/dl.75

H μεγάλη αφυδάτωση σε συνδυασμό με την υπερ-
γλυκαιμία προδιαθέτουν σε θρομβοεμβολικά επεισό-
δια, μερικά των οποίων είναι πολύ σοβαρά και αποτε-
λούν αιτία θανάτου, π.χ. θρόμβωση άνω μεσεντερίου 
αρτηρίας. Aζωθαιμία λόγω της αφυδάτωσης υπάρχει 
πάντοτε, αλλά μπορεί να έχουμε και οξεία νεφρική 
ανεπάρκεια,61 στην οποία κύρια αιτία είναι η ραβδο-
μυόλυση.76,77

Oι ασθενείς με κλασικό YMKYK δεν έχουν απόπνοια 
οξόνης και η αντίδραση οξόνης στα ούρα και το πλά-
σμα είναι αρνητική ή ασθενώς θετική (1 ή 2+).

Διάγνωση

Σε πολλές περιπτώσεις η διάγνωση του YMKYK κα-
θυστερεί ή τίθεται λανθασμένα η αρχική διάγνωση 
“αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο”. Aυτό συμβαίνει γιατί 
προέχει εστιακή νευρολογική σημειολογία.51 Σε αδιά-
γνωστους διαβητικούς η διάγνωση τίθεται όταν έρθει 
το πρώτο αποτέλεσμα μέτρησης γλυκόζης στο αίμα, 

EÈÚfiÛıÂÙÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó ÛÙËÓ ¤-
ÓÙÔÓË ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· Â›Ó·È Ë ‰È·Ù·Ú·ÁÌ¤ÓË ÓÂÊÚÈÎ‹
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, Ô˘ ·Ó·Ê¤ÚıËÎÂ ·Ú·¿Óˆ, Ë ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·›-
ÛıËÛË ‰›„·˜, Î·ıÒ˜ Î·È Ë ÌÂÈˆÌ¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ Î·È ‰È·ÓÔË-
ÙÈÎ‹ ÈÎ·ÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ó· ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÔ˘Ó ˘ÁÚ¿.69

OÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›Ó·È ˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜ Î·È ¯·Ú·ÎÙË-
Ú›˙ÔÓÙ·È ·fi ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ ·›ÛıËÌ· ‰›„·˜70 ‹ Î·È ‰‡ÛÎÔÏË
ÚfiÛ‚·ÛË ÛÙÔ ÓÂÚfi, .¯. fiÙ·Ó Â›Ó·È ÌfiÓÈÌ· Î·Ù·ÎÂÎÏÈÌ¤-
ÓÔÈ. H ÌÂÈˆÌ¤ÓË Ï‹„Ë ÓÂÚÔ‡ Â›Ó·È Â˘ÓfiËÙÔ fiÙÈ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ
ÛÙËÓ ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ·.

∏ Û·ÛÌÔÊÈÏÈÎ‹ ‰È¿ıÂÛË ÛÙÔ Àª∫À∫ ·Ô‰›‰ÂÙ·È
ÛÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÔÍ¤ˆÛË˜. ∞ÓÙ›ıÂÙ· ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆ-
ÛË Ù· ÎÂÙÔÓÔÍ¤· ÂÌÔ‰›˙Ô˘Ó ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË Û·ÛÌÒÓ ¤-
ÛÙˆ Î·È ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ˆÛÌˆÙÈÎ‹˜ ›ÂÛË˜.

™Â ÂÚÁ·Û›· Ô˘ ·ÊÔÚÔ‡ÛÂ 132 ÂÂÈÛfi‰È· YMKYK
‚Ú¤ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ÙË˜ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜ ÌÂ ÙËÓ
ÙÈÌ‹ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÙË˜ ˆÛÌˆÙÈÎ‹˜ ›ÂÛË˜, ÙË˜ Ô˘Ú›·˜ Î·È
ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜. TÔ Â›Â‰Ô Û˘ÓÂ›‰ËÛË˜ Â›¯Â
Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ ˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ·˜.71 T· ÂÁÎÂ-
Ê·ÏÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú·, ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜,
‰È·ÙËÚÔ‡Ó ÙËÓ ˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ ¯¿ÚË ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›·
ÙˆÓ È‰ÈÔÁÂÓÒÓ ˆÛÌˆÏ›ˆÓ. A˘Ù¿ Â›Ó·È ÌfiÚÈ· Ô˘ Û¯ËÌ·-
Ù›˙ÔÓÙ·È ÛÙ· Ï·›ÛÈ· ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È
Â›Ó·È Ë ÛÔÚ‚ÈÙfiÏË, Ë Ù·˘Ú›ÓË, Ë Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË Î.¿. X·Ú·-
ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ·Ú¿‰ÂÈÁÌ· Â›Ó·È Ë ÛÔÚ‚ÈÙfiÏË Ô˘ ·Ú¿ÁÂÙ·È
ÌÂ ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ÂÓ˙‡ÌÔ˘ ·Ó·ÁˆÁ¿ÛË ÙË˜ ·Ï‰fi˙Ë˜,
Î·È ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ‰Ú· ˆ˜ Ú˘ıÌÈÛÙ‹˜ ÙË˜ ˆÛÌˆÙÈÎ‹˜ ›Â-
ÛË˜ ÛÙ· ÓÂ˘ÚÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú·. ŸÙ·Ó fiÌˆ˜ Ë ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfi-
ÙËÙ· Â›Ó·È ÌÂÁ¿ÏË, ·Ú¯›˙ÂÈ Ë ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ÂÁÎÂÊ·-
ÏÈÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ.

Κλινική εικόνα

¶ÚÈÓ Ó· ÂÁÎ·Ù·ÛÙ·ıÂ› Ï‹Úˆ˜ Ë ÎÏÈÓÈÎ‹ ÂÈÎfiÓ· ÚÔËÁÂ›-
Ù·È ‚Ú·¯‡ ÛÙ¿‰ÈÔ Ô˘ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÔÏ˘Ô˘Ú›·, ·-
Ê˘‰¿ÙˆÛË, ·‰˘Ó·Ì›· Î·È Ï‹ı·ÚÁÔ.51 ™ÙËÓ Ù˘ÈÎ‹ ÎÏÈÓÈÎ‹
ÂÈÎfiÓ· ÙÔ˘ YMKYK Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ¤¯ÂÈ ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ Â›Â‰Ô
Û˘ÓÂ›‰ËÛË˜ ‹ ‚·Ú‡ ÎÒÌ· Î·È ‚·ÚÈ¿ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË. ™˘Ó‹-
ıˆ˜ ¤¯Ô˘Ó ÚÔËÁËıÂ› ÌÂÚÈÎ¤˜ Ì¤ÚÂ˜ ÌÂ ÌÂÁ¿ÏË ÔÏ˘Ô˘Ú›·
Î·È ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó Î·È ¿ÏÏÔÈ ÚÔ‰È·ıÂÛÈÎÔ› ·Ú¿-
ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÔ˘Ó ÁÓˆÛÙfi ‰È·‚‹ÙË ‹ Â›Ó·È ÚÒÙË
ÂÎ‰‹ÏˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË (30-60% ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ). O ·-
ÛıÂÓ‹˜ ÌÔÚÂ› Ó· ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÂ ÚÔÛÙ¿‰ÈÔ Î·Ù·ÏËÍ›·˜
Î·È Ó· ¤¯ÂÈ ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÌÂ Ù·¯˘-
Î·Ú‰›·, ˘fiÙ·ÛË Î·È „˘¯Ú¿ ¿ÎÚ·. §fiÁˆ ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ ·-
Ê˘‰¿ÙˆÛË˜ ÌÂ ·ÈÌÔÛ˘Ì‡ÎÓˆÛË Î·È ÙË˜ ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfi-
ÙËÙ·˜ ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÈÎ›ÏÂ˜ ÓÂ˘ÚÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÂÎ‰Ë-
ÏÒÛÂÈ˜, fiˆ˜ ·Ú·Ï‡ÛÂÈ˜ ‹ Î·È Û·ÛÌÔ›,51 ·Ê·Û›·,72

·Ú·Ï‹ÚËÌ·,73 ¯ÔÚÂ›·-ËÌÈ¯ÔÚÂ›·74 (›Ó. 7.4).
∏ ÂÚÁ·ÛÙËÚÈ·Î‹ ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ·ÔÎ·Ï‡-

ÙÂÈ ÚÒÙ· ·fi fiÏ· ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ¿ ˘„ËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, Ô˘ Û˘¯Ó¿ ‰ÂÓ Á›ÓÔÓÙ·È ÈÛÙÂ˘Ù¤˜ ·fi ÙÔ˘˜
ÎÏÈÓÈÎÔ‡˜ ÁÈ·ÙÚÔ‡˜, ÂÊfiÛÔÓ ‰ÂÓ ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ·Ó¿ÏÔÁË Â-
ÌÂÈÚ›·.51 µÈ‚ÏÈÔÁÚ·ÊÈÎ¿ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÙÈÌ¤˜ ¿Óˆ ·fi
1000 mg/dl ÛÙ· 2/3 ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ. Ã·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi

Â›Ó·È ÙÔ ÂÚÈÛÙ·ÙÈÎfi Ô˘ ·Ó·Ê¤ÚÂÈ Ô Knowles ÌÂ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 4800 mg/dl.75

H ÌÂÁ¿ÏË ·Ê˘‰¿ÙˆÛË ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÙËÓ ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ıÚÔÌ‚ÔÂÌ‚ÔÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· ÌÂ-
ÚÈÎ¿ ÙˆÓ ÔÔ›ˆÓ Â›Ó·È ÔÏ‡ ÛÔ‚·Ú¿ Î·È ·ÔÙÂÏÔ‡Ó Î·È
·ÈÙ›· ı·Ó¿ÙÔ˘, .¯. ıÚfiÌ‚ˆÛË ¿Óˆ ÌÂÛÂÓÙÂÚ›Ô˘ ·ÚÙË-
Ú›·˜. A˙ˆı·ÈÌ›· ÏfiÁˆ ÙË˜ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ ¿ÓÙÔ-
ÙÂ, ·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ Î·È ÔÍÂ›· ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿Ú-
ÎÂÈ·,61 ÛÙËÓ ÔÔ›· Î‡ÚÈ· ·ÈÙ›· Â›Ó·È Ë Ú·‚‰ÔÌ˘fiÏ˘ÛË.76,77

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÎÏ·ÛÈÎfi YMKYK ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·fi-
ÓÔÈ· ÔÍfiÓË˜ Î·È Ë ·ÓÙ›‰Ú·ÛË ÔÍfiÓË˜ ÛÙ· Ô‡Ú· Î·È ÙÔ
Ï¿ÛÌ· Â›Ó·È ·ÚÓËÙÈÎ‹ ‹ ·ÛıÂÓÒ˜ ıÂÙÈÎ‹ (1 ‹ 2+).

∆ιάγνωση

™Â ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ë ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ YMKYK Î·ı˘-
ÛÙÂÚÂ› ‹ Ù›ıÂÙ·È Ï·Óı·ÛÌ¤Ó· Ë ·Ú¯ÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË “·ÁÁÂÈ·-
Îfi ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎfi ÂÂÈÛfi‰ÈÔ”. A˘Ùfi Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÁÈ·Ù› ÚÔ¤¯ÂÈ
ÂÛÙÈ·Î‹ ÓÂ˘ÚÔÏÔÁÈÎ‹ ÛËÌÂÈÔÏÔÁ›·.51 ™Â ·‰È¿ÁÓˆÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ë ‰È¿ÁÓˆÛË Ù›ıÂÙ·È fiÙ·Ó ¤ÚıÂÈ ÙÔ ÚÒÙÔ ·-
ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Ì¤ÙÚËÛË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì·, Ô˘ Û˘Ó‹ıˆ˜ Â›-
Ó·È >600 mg/dl. TÔ Ó¿ÙÚÈÔ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È Ë Ô˘Ú›· Â›Ó·È
Û˘¯Ó¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤Ó· ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ‚·ıÌfi ·Ê˘-
‰¿ÙˆÛË˜. TÔ Î¿ÏÈÔ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Â›Ó·È ¯·ÌËÏfi ‹ Ê˘ÛÈÔÏÔ-
ÁÈÎfi Î·È Û¿ÓÈ· ·˘ÍËÌ¤ÓÔ. Y¿Ú¯ÂÈ fiÌˆ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ¤Ï-
ÏÂÈÌÌ· Î·Ï›Ô˘ ÛÙÔÓ ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi, ÁÈ·Ù› Ë ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·
Î·È Ë ·ÒÏÂÈ· Î·Ï›Ô˘ ÛÙ· Ô‡Ú· Û˘ÓÂ¯›˙ÔÓÙ·Ó ÁÈ· ·ÚÎÂ-
Ù¤˜ ËÌ¤ÚÂ˜ ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÈÛ·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ ·ÛıÂÓÔ‡˜ ÛÙÔ ÓÔ-
ÛÔÎÔÌÂ›Ô. H ˆÛÌˆÙÈÎ‹ ›ÂÛË Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 320
mOsm/L Î·È ÛÙÈ˜ ‚·ÚÈ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ¿Óˆ ·fi 350
mOsm/L. H Ì¤ÙÚËÛË ÙË˜ ˆÛÌˆÙÈÎ‹˜ ›ÂÛË˜* Ú¤ÂÈ Ó·
Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ˆÛÌÒÌÂÙÚÔ, ·ÏÏ¿ ÛÙËÓ Ú¿ÍË ˘ÔÏÔÁ›˙ÂÙ·È ·-
fi ÙËÓ ÂÍ›ÛˆÛË:  

A˘ÍËÌ¤ÓË ˘fiÓÔÈ· ÁÈ· YMKYK Ú¤ÂÈ Ó· ‰ËÌÈÔ˘Ú-

200 Επείγουσες διαταραχές µεταβολισµού

• ∆ιαταραχή συνείδησης

• Επιληπτοειδείς σπασµοί

• Ηµιπάρεση-τετραπληγία

• Αφασία 

• Παραλήρηµα 

• Xορεία-ηµιχορεία 

• Ηµιανοψία

• Οπτικές ψευδαισθησίες

• Babinski +

• Νυσταγµός

• Απώλεια όρασης

• Υπερπυρεξία κεντρικής αιτιολογίας

πίνακας 7.4  Νευρολογική συµπτωµατολογία ασθε-
νών µε ΥΜΚΥΚ.

* ŸÙ·Ó Ë Ì¤ÙÚËÛË ÙË˜ ˆÛÌˆÙÈÎ‹˜ ›ÂÛË˜ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ˆÛÌÒÌÂÙÚÔ, ÙÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÂÎÊÚ¿˙ÂÙ·È ÛÂ mOsm/Kg H2O. ŸÙ·Ó Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ÂÎÙ›ÌË-
ÛË, fiˆ˜ ÛÙÔÓ Û¯ÂÙÈÎfi Ù‡Ô, ÙÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÂÎÊÚ¿˙ÂÙ·È ÛÂ mOsm/L. OÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ·˘Ù¤˜ ÂÎÊÚ¿˙ÔÓÙ·È ÛÙËÓ AÁÁÏÔÛ·ÍˆÓÈÎ‹ ÔÚÔÏÔÁ›· ÌÂ
ÙÔ˘˜ fiÚÔ˘˜ Osmolarity  (mOsm/L) Î·È Osmolality (mOsm/Kg H2O). AÙ˘¯Ò˜ ÛÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ÁÈ· ÙÔ YMKYK ‰ÂÓ ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓ›˙ÂÙ·È ¿ÓÙ·
ÙÈ ÂÓÓÔÔ‡Ó ÔÈ Û˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ Î·È ·Ó  ÌÂÙÚÔ‡Ó ÙËÓ ˆÛÌˆÙÈÎ‹ ›ÂÛË ÌÂ ˆÛÌÒÌÂÙÚÔ, ·Ó Î¿ÓÔ˘Ó ˘ÔÏÔÁÈÛÌÔ‡˜ ÌÂ ÙÔÓ Ù‡Ô Î·È ·Ó ÛÙÔÓ Ù‡Ô
ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔ˘Ó ‹ fi¯È Î·È ÙËÓ Ô˘Ú›·. K·ÓÔÓÈÎ¿  Ë Ô˘Ú›· ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È, ÁÈ·Ù› ‰È·¯¤ÂÙ·È Â‡ÎÔÏ· Ì¤Ûˆ ÙˆÓ Î˘ÙÙ·ÚÈÎÒÓ
ÌÂÌ‚Ú·ÓÒÓ Î·È ‰ÂÓ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ˆÛÌˆÙÈÎ¤˜ ‰È·ÊÔÚ¤˜.

∆ραστική ΩΠ
ή τονικότητα

= 2(Na+ + K+) +
γλυκόζη
(mg/dl)

πίνακας 7.1.4 Νευρολογική συμπτωματολογία ασθενών 
με ΥΜΚΥΚ.



Κεφάλαιο 7 - Eπείγουσες Διαταραχές Μεταβολισμού - Κώματα • 401

που συνήθως είναι >600 mg/dl. Tο νάτριο στο πλάσμα 
και η ουρία είναι συχνά σημαντικά αυξημένα, ανάλο-
γα με τον βαθμό αφυδάτωσης. Tο κάλιο στο πλάσμα 
είναι χαμηλό ή φυσιολογικό και σπανίως αυξημένο. 
Yπάρχει όμως σημαντικό έλλειμμα καλίου στον οργα-
νισμό, γιατί η υπεργλυκαιμία και η απώλεια καλίου στα 
ούρα συνεχίζονταν για αρκετές ημέρες πριν από την 
εισαγωγή του ασθενούς στο νοσοκομείο. H ωσμωτική 
πίεση είναι πάνω από 320 mOsm/L και στις βαριές 
περιπτώσεις πάνω από 350 mOsm/L. H μέτρηση της 
ωσμωτικής πίεσης* πρέπει να γίνεται με ωσμώμετρο, 
αλλά στην πράξη υπολογίζεται από την εξίσωση:  

Aυξημένη υπόνοια για YMKYK πρέπει να δημιουργεί-
ται όταν ο ασθενής είναι σε κώμα με συνυπάρχουσα 
βαριά αφυδάτωση.

Το νάτριο του ορού μπορεί να βρεθεί χαμηλό, φυσι-
ολογικό ή αυξημένο. Φυσικά υπάρχει γενικό έλλειμμα 
νατρίου, λόγω των απωλειών που προκαλεί η ωσμω-
τική διούρηση. Η μεγάλη όμως υπεργλυκαιμία έχει 
την τάση να δημιουργεί υπονατριαιμία από αραίωση 
με μετακίνηση ύδατος από τον ενδοκυττάριο χώρο 
στον εξωκυττάριο.78 Γενικά για κάθε αύξηση της γλυ-
κόζης κατά 100 mg/dl το νάτριο στον ορό ελαττώνεται 
κατά 1,6 mEq/L. Εφόσον, όμως, η αφυδάτωση γίνεται 
εντονότερη, η υπερνατριαιμία είναι ο κανόνας. Συχνά 
παρατηρείται το φαινόμενο της αύξησης του νατρίου 
στον ορό μετά τη χορήγηση υγρών και ινσουλίνης, 
ενώ παράλληλα πέφτει η γλυκόζη, η ωσμωτική πίεση, 
το κάλιο, η ουρία και ο αιματοκρί-της.79

Το κάλιο, πριν να αρχίσει η θεραπεία του ΥΜΚΥΚ, 
σπανίως βρίσκεται αυξημένο. Συνήθως είναι φυσι-
ολογικό ή χαμηλό, εκτός αν υπάρχει ολιγουρία και 
γαλακτική οξέωση, λόγω καταπληξίας. Ο κίνδυνος 
υποκαλιαιμίας είναι μεγάλος μετά την έναρξη της θε-
ραπείας, επειδή η ινσουλίνη μετακινεί το κάλιο μέσα 
στα κύτταρα, γι’ αυτό και συνήθως χορηγείται κάλιο 
iv πολύ νωρίς ή και με τα πρώτα λίτρα υγρών.51,66 O 
φωσφόρος συνήθως παρακολουθεί τις μεταβολές του 
καλίου. Όπως συμβαίνει και με το κάλιο μειώνεται με 
τη θεραπεία μετά 4-6 ώρες. Η ουρία είναι συνήθως 
λίγο αυξημένη, λόγω της αφυδάτωσης. Δεν πρέπει να 
λησμονείται ότι υπάρχει πιθανότητα οξείας νεφρικής 
ανεπάρκειας ύστερα από ένα βαρύ επεισόδιο ΥΜΚΥΚ, 
παρόλο που η ωσμωτική διούρηση σε κάποιο βαθμό 
προστατεύει τη νεφρική λειτουργία. Ο αιματοκρίτης 
μπορεί να είναι αυξημένος από την αιμοσυμπύκνωση. 
Έχουν μάλιστα περιγραφεί δύο ασθενείς με αιματοκρί-
τη 90%.

Κατά κανόνα δεν υπάρχει μεγάλος βαθμός οξέω-

σης. Σε παραμελημένα περιστατικά, όμως, όταν έχει 
δημιουργηθεί καταπληξία (shock), δημιουργείται με-
ταβολική γαλακτική οξέωση. Οπωσδήποτε η οξέωση 
δεν οφείλεται κατά κύριο λόγο σε κετονοξέα. Αρκετά 
συχνά σε περιπτώσεις που διαπιστώνεται οξέωση συ-
νυπάρχει κάποιος βαθμός νεφρικής ανεπάρκειας.

Θεραπεία

Η θεραπεία του ΥΜΚΥΚ περιλαμβάνει:
1. Χορήγηση υγρών.
2. Διόρθωση και πρόληψη ηλεκτρολυτικών διαταρα-
χών.
3. Διόρθωση της υπεργλυκαιμίας με χορήγηση μικρών 
δόσεων ινσουλίνης.
4. Αντιμετώπιση συνοδών παθολογικών καταστάσεων.
5. Πρόληψη θρομβοεμβολικών επεισοδίων.
6. Γενικά νοσηλευτικά μέτρα και εντατική παρακολού-
θηση.

Oι βασικές αρχές της θεραπείας είναι παρόμοιες με 
εκείνες της διαβητικής κετοξέωσης, με την ενυδάτω-
ση και την πρόληψη της υποκαλιαιμίας να αποτελούν 
τους κύριους στόχους. Tο μέσο έλλειμμα υγρών είναι 
περίπου 9 λίτρα και υπάρχει δυσανάλογο έλλειμμα 
H2O σε σχέση με την απώλεια νατρίου. Tα χορηγούμε-
να υγρά πρέπει να είναι ισότονα (NaCl 9‰) και μόνο 
αν το Na+ είναι πάνω από 155 mEq/L ή η ωσμωτική πί-
εση πάνω από 350 mOsm/Kg H2O χορηγούνται υγρά 
υπότονα (NaCl 4,5‰)*. O ρυθμός χορήγησης είναι 
ίδιος με αυτόν της διαβητικής κετοξέωσης και ισχύουν 
οι ίδιοι κίνδυνοι και προβληματισμοί, που απορρέουν 
ή από ολιγωρία στη θεραπεία ή από υπερβολικό ζήλο. 
Σε υπερήλικες ή σε άτομα με καρδιακή ανεπάρκεια τα 
υγρά χορηγούνται με βραδύτερο ρυθμό και με περιο-
δική μέτρηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης. H ωριαία 
καταγραφή των αποβαλλόμενων ούρων και η συσχέ-
τιση με τον όγκο των χορηγούμενων υγρών είναι απα-
ραίτητη, οπότε ύστερα αποφασίζονται και γίνονται οι 
απαιτούμενες προσαρμογές. Δεν πρέπει να διορθωθεί 
όλο το έλλειμμα υγρών από το πρώτο 24ωρο. Aν κατά 
τη διάρκεια της θεραπείας του YMKYK με την ινσου-
λίνη και τη χορήγηση των υγρών και παρά την πτώση 
της γλυκόζης <300 mg/dl δεν έχουμε βελτίωση της 
εγκεφαλικής λειτουργίας, πρέπει να ελέγξουμε για δύο 
ενδεχόμενα: 

α) Διατήρηση της υπερωσμωτικότητας με πολύ αυ-
ξημένο νάτριο πλάσματος. 

β) Yπερβολικά ταχεία διόρθωση της υπερωσμωτικό-
τητας, στην οποία οδηγεί η γρήγορη διόρθωση υπερ-
γλυκαιμίας και η πτώση του νατρίου στο πλάσμα.

H χορήγηση φωσφορικών, ασβεστίου και μαγνησί-
ου δεν συνηθίζεται να γίνεται ως ρουτίνα. Aν υπάρχει 
μεγάλη πτώση φωσφόρου, π.χ. τιμές <0,5 mg/dl, χορη-

Δραστική ΩΠ
ή τονικότητα

= 2(Na++K+)+
γλυκόζη (mg/dl)

18
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γείται φωσφόρος, σε δόση 5-10 mMol/L/h, αλλά τότε 
πρέπει να χορηγηθεί και μαγνήσιο και ασβέστιο, για 
να μη συμβεί τετανία. Mεγάλο έλλειμμα φωσφόρου 
μπορεί να υπάρχει σε ασθενείς αλκοολικούς και υποσι-
τιζόμενους. Σε μεγάλη έλλειψη φωσφόρου και μαγνη-
σίου μπορεί να υπάρχει αδυναμία των αναπνευστικών 
μυών. Στην υποφωσφαταιμία μειώνεται το 2,3 DPG και 
δημιουργείται δυσχέρεια στην αποδέσμευση του O2 
από την αιμοσφαιρίνη. 

H ινσουλίνη χορηγείται iv σε συνεχή έγχυση, σε 
δόση 6-8 u/ώρα, (ή ακριβέστερα 0,1u/Kg βάρους σώ-
ματος), όπως και στη διαβητική κετοξέωση, με στόχο 
τη σταδιακή πτώση της γλυκόζης (όχι περισσότερο 
από 180 mg/ώρα) προς αποφυγή εγκεφαλικού οιδή-
ματος ή κυκλοφορικού collapsus. 

Aν η ινσουλίνη έχει ως αποτέλεσμα μεγάλη πτώση 
της γλυκόζης, χωρίς να έχει γίνει η απαιτούμενη χορή-
γηση υγρών, τα αφυδατωμένα κύτταρα έλκουν Η2Ο 
και προκαλείται μεγαλύτερη υποογκαιμία. Eπομένως, 
μεγαλύτερη είναι η προτεραιότητα στην αποκατά-
σταση του ελλείμματος ύδατος. Όταν η γλυκόζη στο 
πλάσμα φτάσει στα 250 mg/dl περίπου, η δόση της 
ινσουλίνης ελαττώνεται κατά 50% και ταυτόχρονα 
χορηγείται σακχαρούχο διάλυμα 5% ή 10%, όπως και 
στη διαβητική κετοξέωση. Aν η γλυκόζη εξακολουθεί 
να μειώνεται, μειώνουμε περισσότερο τη δόση της ιν-
σουλίνης. Όταν πάψει η ανάγκη για παρεντερική χορή-
γηση υγρών χορηγούμε ταχείας δράσης ινσουλίνη 15-
20 u ανά 6ωρο υποδορίως, για δύο ημέρες, και έπειτα 
αρχίζουμε το χρόνιο σχήμα ινσουλινοθεραπείας. 

Iδιαίτερη προσοχή χρειάζεται η αποκατάσταση 
του ελλείμματος K+. Για την αποφυγή υποκαλιαιμίας 
απαιτείται χορήγηση K+ από το πρώτο λίτρο υγρών, 
υπό την προϋπόθεση ότι η τιμή K+ είναι <5 mEq/L και 
υπάρχει συνεχιζόμενη διούρηση. Tο K+ χορηγείται 
αρχικά σε ρυθμό 20 mEq/h, αν η τιμή του στο πλάσμα 
είναι από 4-5 mEq/L. Aν η τιμή του καλίου είναι 3-4 
mEq/L χορηγείται K+ σε μεγαλύτερη δόση. 

H υπερωσμωτικότητα, η υπεργλυκαιμία, η μεγάλη 
ηλικία και το κώμα προδιαθέτουν σε θρομβοεμβολικά 
επεισόδια και για τον λόγο αυτό χορηγείται πάντοτε 
προφυλακτικώς ηπαρίνη σε μικρές δόσεις ή ηπαρίνη 
χαμηλού μοριακού βάρους, αφού βεβαιωθούμε ότι 
δεν υπάρχει απώλεια αίματος. Aπώλεια αίματος από το 
ανώτερο πεπτικό είναι δυνατόν να προέρχεται από την 
τριχοειδική αιμορραγία που δημιουργεί η γαστροπλη-
γία. Aπώλεια αίματος από το κατώτερο πεπτικό μπορεί 
να είναι αποτέλεσμα θρόμβωσης της άνω μεσεντερίου 
αρτηρίας.

Η αντιμετώπιση των συνοδών παθολογικών κατα-
στάσεων είναι απαραίτητη προϋπόθεση για την καλή 
έκβαση της θεραπείας. Iδιαίτερη προσοχή απαιτείται 
στη χορήγηση υγρών σε ασθενείς που έχουν έμφραγ-

μα μυοκαρδίου. Στις περιπτώσεις αυτές παρακολου-
θούμε συχνά την κεντρική φλεβική πίεση. Tα χορη-
γούμενα υγρά διακόπτονται αν ο ασθενής εμφανίζει 
ανουρία από οξεία σωληναριακή νέκρωση και έχει 
ήδη ενυδατωθεί.

Aν για την πρόκληση ΥΜΚΥΚ είναι υπεύθυνα τα φάρ-
μακα που έπαιρνε ο ασθενής, πρέπει να αποφασίσου-
με αν θα τα διακόψουμε. Ωστόσο, δεν είναι πάντοτε 
δυνατόν να διακόπτονται όλα τα φάρμακα, εφόσον 
είναι αναντικατάστατα και χορηγούνται για άλλο νό-
σημα. 

Aν στην κλινική εικόνα προέχουν οι σπασμοί, μπορεί 
να δοθούν αντιεπιληπτικά φάρμακα, αλλά η δραστι-
κότητά τους είναι μικρή στους σπασμούς από την 
υπερωσμωτικότητα˙ ειδικά η φαινυλυδαντοΐνη αντεν-
δείκνυται, γιατί προκαλεί επιδείνωση της υπεργλυκαι-
μίας. Eυτυχώς η διόρθωση της υπερωσμωτικότητας 
εξαλείφει τη συμπτωματολογία των σπασμών.80

Μετά την πλήρη ανάταξη του ΥΜΚΥΚ, αναφέρεται 
κατά κόρον ότι αρκετοί από τους ασθενείς δεν έχουν 
ανάγκη συνεχούς θεραπείας με ινσουλίνη και μπορούν 
να ρυθμιστούν με υπογλυκαιμικά δισκία ή και μόνο με 
δίαιτα. Σύμφωνα με τη δική μας πείρα, κάτι τέτοιο δεν 
είναι ο κανόνας αλλά μάλλον η εξαίρεση, και ενδέχεται 
να έχει εφαρμογή σε πρωτοδιαγνωσθέντες διαβητι-
κούς ασθενείς.

Eπιπλοκές 

eγκεφαλικό οίδημα μπορεί να δημιουργηθεί αν η 
πτώση της γλυκόζης και της ΩΠ είναι πολύ ταχεία. 
Eπίσης, μπορεί να συμβεί αν η ταχύτητα χορήγησης 
υγρών είναι πολύ μεγάλη. H συχνότητά του μειώθηκε 
πολύ με την προσεκτική χορήγηση υγρών και τη βαθ-
μιαία πτώση της γλυκόζης στο αίμα. 

H ραβδομυόλυση με οξεία νεφρική ανεπάρκεια 
είναι μια αρκετά σπάνια επιπλοκή και πρέπει εγκαίρως 
να αναγνωρίζεται για να αντιμετωπιστεί κατάλληλα. 
Διαπιστώνεται από την μεγάλη αύξηση των μυϊκών 
ενζύμων. H μυοσφαιρίνη μπορεί να βρεθεί αυξημένη, 
αλλά όχι πάντοτε.76 H ραβδομυόλυση αποδίδεται στην 
υποφωσφαταιμία και την παρατεταμένη συμπίεση 
μυϊκών μαζών στον κωματώδη ασθενή. Aν υπάρχει με 
ανουρία, είναι προτιμότερο να εφαρμοστεί αιμοκά-
θαρση και όχι περιτοναϊκή κάθαρση. 

H οξεία αιμόλυση είναι σπάνια επιπλοκή που απο-
δίδεται στην υποφωσφαταιμία, αλλά και την ταχεία 
πτώση της ωσμωτικής πίεσης. 

aρτηριακές και φλεβικές θρομβώσεις είναι επι-
πλοκές που συμβαίνουν σε αυτούς τους ασθενείς και 
τροποποιούν την πρόγνωση.

Oι κατακλίσεις είναι συχνές και απαιτείται εξαρχής 
φροντίδα για την πρόληψή τους.
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Πρόγνωση

Το ΥΜΚΥΚ αναφέρεται σε παλιές βιβλιογραφικές 
αναφορές ότι έχει μεγάλη θνητότητα που φτάνει το 
30-40% των περιπτώσεων. Η μεγάλη θνητότητα απο-
δίδεται στις συνοδούς παθολογικές καταστάσεις, στη 
μεγάλη ηλικία, στη σηπτική κατάσταση που οδηγεί σε 
καταπληξία,73 στην καθυστέρηση της διάγνωσης και 
στη λαθεμένη αρχική θεραπεία.51 H θνητότητα διακρί-
νεται σε πρώιμη (τις πρώτες 72 ώρες) και όψιμη. Aιτίες 
πρώιμης θνητότητας είναι η σηπτική καταπληξία, η 
κυκλοφορική καταπληξία και η υποκείμενη νόσος. 
Στην όψιμη θνητότητα υπάγονται τα θρομβοεμβολικά 
επεισόδια και οι επιπλοκές από τη θεραπεία. Σε σειρά 
132 ασθενών με YMKYK, o Pinies και συν. ανέφεραν 
θνητότητα 17%.71 Σε ανεπίπλεκτες περιπτώσεις η θνη-
τότητα είναι περίπου 10%. Τα διαφορετικά κριτήρια 
της διάγνωσης YMKYK, αλλά και οι διαφορετικές ηλι-
κίες των ασθενών εξηγούν τις μεγάλες διακυμάνσεις 
που υπάρχουν στις ανακοινώσεις της θνητότητας από 
YMKYK. 

H βαρύτητα της παθολογικής κατάστασης που συ-
νέβαλε στην εκδήλωση του YMKYK και ο επηρεασμός 
της νεφρικής λειτουργίας έχουν άμεση συσχέτιση με 
τη θνητότητα. Οι ασθενείς που δεν έχουν περιπέσει σε 
κώμα κατά κανόνα δεν εμφανίζουν ιδιαίτερη θνητότη-
τα. Πάντως, για την καλή έκβαση της θεραπείας ασθε-
νών με ΥΜΚΥΚ απαιτείται καλή γνώση του θέματος 
και ικανότητα στην αντιμετώπιση των ωσμωτικών και 
ηλεκτρολυτικών διαταραχών.

 Γαλακτική οξέωση
H γαλακτική οξέωση είναι σοβαρή μεταβολική οξέω-
ση η οποία χαρακτηρίζεται από αυξημένο χάσμα ανιό-
ντων. Γαλακτική οξέωση θεωρείται ότι υπάρχει όταν η 
πτώση του pH δεν εξηγείται από κετοξέωση, ουραιμία 
ή άλλη μεταβολική οξέωση και το γαλακτικό οξύ στον 
ορό υπερβαίνει τα 5 mmol/L. H γαλακτική οξέωση 
συμβαίνει πιο συχνά στους διαβητικούς, για γνωστούς 
ή αδιευκρίνιστους λόγους, είναι πολύ σοβαρή κατά-
σταση και δυνητικά θανατηφόρος.

Tύποι γαλακτικής οξέωσης

H γαλακτική οξέωση διακρίνεται σε δύο τύπους: 
Tύπος A. Eίναι αποτέλεσμα κυτταρικής υποξίας (π.χ. 

σε καταπληξία). Στους διαβητικούς μπορεί να είναι 
συνοδός κατάσταση βαριάς διαβητικής κετοξέωσης.81 

Mάλιστα παρατηρείται μια παράδοξη αύξηση του γα-
λακτικού οξέος, μετά την έναρξη θεραπείας της ΔKO 
με ινσουλίνη, που αποδίδεται στην καταστολή της 
γλυκονεογένεσης η οποία έχει ως συνέπεια την ελάτ-
τωση του μεταβολισμού του γαλακτικού στο ήπαρ, 

τη στιγμή που βελτιώνεται ο μυϊκός μεταβολισμός και 
αυξάνεται κάπως και η παραγωγή του. H αύξηση αυτή 
είναι παροδική και όχι κλινικά σημαντική.82

Tύπος B. Δεν συμμετέχει εμφανώς η κυτταρική υπο-
ξία. Παρατηρείται αυτοτελώς στον σακχαρώδη διαβή-
τη, στη νεφρική και ηπατική ανεπάρκεια, στη λευχαι-
μία, στην έλλειψη βιταμίνης B12 και B1 και στην ασιτία. 
Συχνότερα προκαλείται από φάρμακα όπως διγουα-
νίδες, ισονιαζίδη, σαλικυλικά, μεθανόλη και αιθανόλη. 
Tέλος, υπάρχει και η γαλακτική οξέωση που οφείλεται 
σε συγγενείς ενζυμικές ανεπάρκειες, όπως είναι η έλ-
λειψη της γλυκοζο-6-φωσφατάσης, της πυρουβικής 
καρβοξυλάσης, της φρουκτοζο-1,6-διφωσφατάσης, 
της πυρουβικής δεϋδρογονάσης και της οξειδωτικής 
φωσφορυλίωσης.83 Γενικά μπορεί να λεχθεί ότι στη 
γαλακτική οξέωση που παρατηρείται στους διαβητι-
κούς ασθενείς μία λανθάνουσα ιστική υποξία σε συν-
δυασμό με επιπρόσθετο παράγοντα, π.χ. φαινφορμίνη, 
οδηγεί στην κλινικά έκδηλη γαλακτική οξέωση.

 Σακχαρώδης διαβήτης και γαλακτική οξέ-
ωση
Προδιαθεσικοί παράγοντες γαλακτικής οξέωσης 
στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη είναι οι διγου-
ανίδες και η κετοξέωση. Oι διγουανίδες, και από αυτές 
κυρίως η φαινφορμίνη, έχουν ενοχοποιηθεί σαφώς 
για την ανάπτυξη γαλακτικής οξέωσης. Oι διγουανίδες 
αυξάνουν την παραγωγή, αλλά και την οξείδωση του 
γαλακτικού οξέος. Γαλακτική οξέωση δημιουργείται, 
διότι η αύξηση της παραγωγής είναι μεγαλύτερη από 
την αύξηση της οξείδωσης. O κίνδυνος ανάπτυξης γα-
λακτικής οξέωσης είναι πολύ μικρότερος (περίπου 15 
φορές) με τη μετφορμίνη απ’ ό,τι με τη φαινφορμίνη.84 
Σύμφωνα με μία εργασία βρέθηκε ότι η εισαγωγή της 
μετφορμίνης στις HΠA δεν αύξησε τις περιπτώσεις 
γαλακτικής οξέωσης85 και θεωρείται ότι οι κίνδυνοι 
από τη μετφορμίνη είναι πολύ μικρότεροι σε σχέση με 
τo όφελος από τη χρησιμοποίησή της.86 Eπίσης, η πρό-
γνωση της γαλακτικής οξέωσης από μετφορμίνη είναι 
πολύ καλύτερη από εκείνη της φαινφορμίνης. Mερικά 
άτομα έχουν συγγενώς αδυναμία να εξουδετερώσουν 
τη φαινφορμίνη.87 Στις περισσότερες περιπτώσεις οι 
ασθενείς με γαλακτική οξέωση από διγουανίδες είχαν 
ήδη και κάποια άλλη νόσο όπως ουραιμία, ηπατική 
ανεπάρκεια, αλκοολισμός ή καρδιοαναπνευστική ανε-
πάρκεια. Στον πίνακα 7.1.5 φαίνονται οι προδιαθεσικοί 
παράγοντες για γαλακτική οξέωση, που όταν υπόκει-
νται δεν πρέπει να χορηγούνται διγουανίδες.

Tα επίπεδα του γαλακτικού οξέος γενικώς είναι αυ-
ξημένα στη διαβητική κετοξέωση και συμβάλλουν στη 
βαρύτητα της μεταβολικής οξέωσης. Iδίως όταν, λόγω 
της αφυδάτωσης και οξέωσης, υπάρχει υπόταση, τα 
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επίπεδα του γαλακτικού οξέος είναι αρκετά αυξημένα, 
οπότε συμβαίνει μικτή μεταβολική οξέωση, κετονική 
και γαλακτική.

Kλινική εικόνα

H εισβολή του συνδρόμου της γαλακτικής οξέωσης εί-
ναι συνήθως απότομη. Σε λίγες ώρες ή το πολύ σε δύο 
ημέρες αναπτύσσεται η οξέωση. O ασθενής στην αρχή 
εμφανίζει ανορεξία, υπνηλία, καταβολή και αργότερα 
ναυτία, εμέτους, θόλωση της διάνοιας, κοιλιακά άλγη 
και οξεωτική αναπνοή. Πολύ σύντομα δημιουργείται 
αφυδάτωση από τους εμέτους, την έλλειψη τροφής 
και την υπέρπνοια. H απλή συγχυτική κατάσταση εξε-
λίσσεται σε πλήρες κώμα. Πολύ συχνά επισυμβαίνει 
υπόταση, ταχυκαρδία και shock, ενώ μερικές φορές 
παρατηρείται υποθερμία.

Eκτός από τη βαριά γαλακτική οξέωση, υπάρχουν 
περιπτώσεις με υποκλινική γαλακτική οξέωση στην 
οποία οι ασθενείς εμφανίζουν κυρίως νωθρότητα, 
υπνηλία και μεγάλη καταβολή δυνάμεων. Συνήθως 
πρόκειται για υπερήλικες που λαμβάνουν φαινφορμί-
νη ή και μετφορμίνη, ενώ η νεφρική τους λειτουργία 
είναι ελαφρώς επηρεασμένη. H διακοπή των διγουανι-
δών και η έναρξη ινσουλινοθεραπείας εξαλείφουν τη 
συμπτωματολογία μέσα σε λίγες ημέρες. 

Eπειδή ο κύριος παράγοντας δημιουργίας γαλα-
κτικής οξέωσης είναι η ιστική υποξία, σε αυτές τις 
περιπτώσεις πρέπει πάντοτε να γίνεται αναζήτηση 
παράγοντα που προκαλεί υποξία, π.χ. κυκλοφορική 
ανεπάρκεια ή σηπτική κατάσταση.

H μέτρηση του γαλακτικού οξέος στο αίμα πρέπει 
να γίνεται όταν σε έναν διαβητικό υπάρχει ανεξήγητο 
χάσμα ανιόντων με θόλωση της διάνοιας.

Eργαστηριακά ευρήματα

Tα χρησιμοποιούμενα μέσα για τη μέτρηση της κε-
τοναιμίας ή κετονουρίας (strips, tablets) ανιχνεύουν 
μόνο ακετοοξικό οξύ και ακετόνη, ενώ δεν ανιχνεύουν 
το β-υδροξυβουτυρικό οξύ. Aν η αναλογία β-υδροξυ-

βουτυρικού οξέος προς ακετοξικό οξύ είναι αυξημένη, 
όπως συμβαίνει συχνά σε συνύπαρξη γαλακτικής οξέ-
ωσης, υποεκτιμάται η σοβαρότητα της κέτωσης.

Tο pH του αίματος σε βαριά γαλακτική οξέωση είναι 
κάτω από 7,1, τα διττανθρακικά συχνά είναι λιγότε-
ρα από 10 mEq/L, με ελαττωμένη PCO2. Tο K+ στο 
πλάσμα είναι συνήθως αυξημένο. Yπάρχει η κλασική 
βιοχημική εικόνα με αυξημένο χάσμα ανιόντων (>20 
mEq/L, που πολλές φορές φτάνει τα 30-50 mEq/L). Tα 
επίπεδα του γαλακτικού οξέος είναι μεγαλύτερα από 
7 mMol/L και μπορεί να φτάνουν τα 30 mMol/L. H γλυ-
κόζη του αίματος μπορεί να είναι αυξημένη, φυσιολο-
γική ή ελαττωμένη. Στις περιπτώσεις που σχετίζονται 
με λήψη διγουανιδών, τα επίπεδα της γλυκόζης μπορεί 
να είναι χαμηλά μέχρι και υπογλυκαιμικά. Σε πρόσφα-
τες δημοσιεύσεις, ως κριτήρια διάγνωσης γαλακτικής 
οξέωσης αναφέρονται γαλακτικό οξύ >5 mMol/l και 
pH <7,35.83

Θεραπεία 

H γαλακτική οξέωση είναι επικίνδυνη κατάσταση για 
τη ζωή και απαιτεί επιθετική αλλά προσεκτική αντιμε-
τώπιση. H θεραπεία συνίσταται στην απομάκρυνση 
του αιτιολογικού παράγοντα, στη χορήγηση διτταν-
θρακικών και στην αντιμετώπιση της αφυδάτωσης 
και των άλλων ηλεκτρολυτικών διαταραχών (πίνακας 
7.1.6). H χορήγηση των διττανθρακικών γίνεται με στό-
χο την άνοδο του pH μέχρι 7,2. Iνσουλίνη χορηγείται 
σε μικρές δόσεις και μόνο εφόσον η κατάσταση του δι-
αβήτη το απαιτεί. H αιματοκάθαρση έχει χρησιμοποι-
ηθεί στις περιπτώσεις που το καρδιαγγειακό σύστημα 
και η νεφρική λειτουργία δεν επιτρέπουν τη χορήγηση 
μεγάλων ποσοτήτων διττανθρακικού νατρίου.

H χορήγηση διττανθρακικών πρέπει να γίνεται μόνο 
εφόσον υπάρχει pH<7,2. Oι ανεπιθύμητες επιδράσεις 
από τη χορήγησή τους είναι οι ακόλουθες: (α) H υπερ-
νατριαιμία, η υπερωσμωτικότητα και η αύξηση του 
ενδαγγειακού κυκλοφορούμενου όγκου πλάσματος, 
που είναι ιδιαίτερα προβληματική κατάσταση, ιδίως 
σε ασθενείς που έχουν ήδη μειωμένη νεφρική λει-

Tύποι γαλακτικής οξέωσης

H Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ‰È·ÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÂ ‰‡Ô Ù‡Ô˘˜: 
T‡Ô˜ A. E›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹˜ ˘ÔÍ›·˜ (.¯.

ÛÂ Î·Ù·ÏËÍ›·). ™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È Û˘-
ÓÔ‰fi˜ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ‚·ÚÈ¿˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË˜.81 M¿-
ÏÈÛÙ· ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÌÈ· ·Ú¿‰ÔÍË ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈ-
ÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜, ÌÂÙ¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ıÂÚ·Â›·˜ ÙË˜ ¢KO ÌÂ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË, Ô˘ ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÙËÓ Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜
ÁÏ˘ÎÔÓÂÔÁ¤ÓÂÛË˜ Ë ÔÔ›· ¤¯ÂÈ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË
ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÛÙÔ ‹·Ú, ÙË ÛÙÈÁÌ‹
Ô˘ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÙ·È Ô Ì˘˚Îfi˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜ Î·È ·˘Í¿ÓÂÙ·È
Î¿ˆ˜ Î·È Ë ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘. H ·‡ÍËÛË ·˘Ù‹ Â›Ó·È ·ÚÔ-
‰ÈÎ‹ Î·È fi¯È ÎÏÈÓÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹.82

T‡Ô˜ B. ¢ÂÓ Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ ÂÌÊ·ÓÒ˜ Ë Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ˘Ô-
Í›·. ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·˘ÙÔÙÂÏÒ˜ ÛÙÔÓ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË,
ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ Î·È Ë·ÙÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·, ÛÙË ÏÂ˘¯·ÈÌ›·,
ÛÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ‚ÈÙ·Ì›ÓË˜ B12 Î·È B1 Î·È ÛÙËÓ ·ÛÈÙ›·. ™˘-
¯ÓfiÙÂÚ· ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ·fi Ê¿ÚÌ·Î· fiˆ˜ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜, È-
ÛÔÓÈ·˙›‰Ë, Û·ÏÈÎ˘ÏÈÎ¿, ÌÂı·ÓfiÏË Î·È ·Èı·ÓfiÏË. T¤ÏÔ˜ ˘-
¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË Ô˘ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ Û˘ÁÁÂ-
ÓÂ›˜ ÂÓ˙˘ÌÈÎ¤˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈÂ˜, fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ¤ÏÏÂÈ„Ë ÙË˜
ÁÏ˘ÎÔ˙Ô-6-ÊˆÛÊ·Ù¿ÛË˜, ÙË˜ ˘ÚÔ˘‚ÈÎ‹˜ Î·Ú‚ÔÍ˘Ï¿ÛË˜,
ÙË˜ ÊÚÔ˘ÎÙÔ˙Ô-1,6-‰ÈÊˆÛÊ·Ù¿ÛË˜, ÙË˜ ˘ÚÔ˘‚ÈÎ‹˜ ‰Â¸-
‰ÚÔÁÔÓ¿ÛË˜ Î·È ÙË˜ ÔÍÂÈ‰ˆÙÈÎ‹˜ ÊˆÛÊÔÚ˘Ï›ˆÛË˜.83 °Â-
ÓÈÎ¿ ÌÔÚÂ› Ó· ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ÛÙË Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË Ô˘ ·-
Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ì›· Ï·Óı¿ÓÔ˘Û·
ÈÛÙÈÎ‹ ˘ÔÍ›· ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÂÈÚfiÛıÂÙÔ ·Ú¿ÁÔÓÙ·,
.¯. Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË, Ô‰ËÁÂ› ÛÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË Á·Ï·ÎÙÈÎ‹
ÔÍ¤ˆÛË.

Σακχαρώδης διαβήτης και γαλακτική οξέωση

¶ÚÔ‰È·ıÂÛÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜ ÛÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÔÈ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜ Î·È
Ë ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË. OÈ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜, Î·È ·fi ·˘Ù¤˜ Î˘Ú›ˆ˜ Ë
Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË, ¤¯Ô˘Ó ÂÓÔ¯ÔÔÈËıÂ› Û·ÊÒ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó¿-
Ù˘ÍË Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜. OÈ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜ ·˘Í¿ÓÔ˘Ó
ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹, ·ÏÏ¿ Î·È ÙËÓ ÔÍÂ›‰ˆÛË ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡
ÔÍ¤Ô˜. °·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, ‰ÈfiÙÈ Ë ·‡ÍËÛË
ÙË˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·fi ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ Ô-
ÍÂ›‰ˆÛË˜. O Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜
Â›Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ˜ (ÂÚ›Ô˘ 15 ÊÔÚ¤˜) ÌÂ ÙË ÌÂÙÊÔÚ-
Ì›ÓË ·’ fi,ÙÈ ÌÂ ÙË Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË.84 ™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ Ì›· ÂÚÁ·-
Û›· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ë ÂÈÛ·ÁˆÁ‹ ÙË˜ ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË˜ ÛÙÈ˜ H¶A
‰ÂÓ ·‡ÍËÛÂ ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜85 Î·È ıÂ-

ˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÔÈ Î›Ó‰˘ÓÔÈ ·fi ÙË ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË Â›Ó·È ÔÏ‡
ÌÈÎÚfiÙÂÚÔÈ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ Ùo fiÊÂÏÔ˜ ·fi ÙËÓ ¯ÚËÛÈÌÔÔ›Ë-
Û‹ ÙË˜.86 E›ÛË˜ Ë ÚfiÁÓˆÛË ÙË˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜ ·-
fi ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË Â›Ó·È ÔÏ‡ Î·Ï‡ÙÂÚË ·fi ÂÎÂ›ÓË ÙË˜ Ê·ÈÓ-
ÊÔÚÌ›ÓË˜. MÂÚÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· ¤¯Ô˘Ó Û˘ÁÁÂÓÒ˜ ·‰˘Ó·Ì›· Ó·
ÂÍÔ˘‰ÂÙÂÚÒÛÔ˘Ó ÙË Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË.87 ™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ·fi ‰È-
ÁÔ˘·Ó›‰Â˜ Â›¯·Ó ‹‰Ë Î·È Î¿ÔÈ· ¿ÏÏË ÓfiÛÔ fiˆ˜ Ô˘Ú·È-
Ì›·, Ë·ÙÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·, ·ÏÎÔÔÏÈÛÌfi ‹ Î·Ú‰ÈÔ·Ó·ÓÂ˘-
ÛÙÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·. ™ÙÔÓ ›Ó·Î· 7.5 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÚÔ‰È·-
ıÂÛÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ
fiÙ·Ó ˘fiÎÂÈÓÙ·È ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜.

T· Â›Â‰· ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ ÁÂÓÈÎ¿ Â›Ó·È ·˘ÍË-
Ì¤Ó· ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË Î·È Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó ÛÙË ‚·-
Ú‡ÙËÙ· ÙË˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜. I‰›ˆ˜ fiÙ·Ó, ÏfiÁˆ ÙË˜
·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜ Î·È ÔÍ¤ˆÛË˜, ˘¿Ú¯ÂÈ ˘fiÙ·ÛË, Ù· Â›Â‰·
ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ Â›Ó·È ·ÚÎÂÙ¿ ·˘ÍËÌ¤Ó·, ÔfiÙÂ
Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÌÈÎÙ‹ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË, ÎÂÙÔÓÈÎ‹ Î·È Á·Ï·-
ÎÙÈÎ‹.

Kλινική εικόνα

H ÂÈÛ‚ÔÏ‹ ÙÔ˘ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘ ÙË˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜ Â›Ó·È
Û˘Ó‹ıˆ˜ ·fiÙÔÌË. ™Â Ï›ÁÂ˜ ÒÚÂ˜ ‹ ÙÔ ÔÏ‡ ÛÂ ‰‡Ô ËÌ¤-
ÚÂ˜ ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È Ë ÔÍ¤ˆÛË. O ·ÛıÂÓ‹˜ ÛÙËÓ ·Ú¯‹ ÂÌÊ·-
Ó›˙ÂÈ ·ÓÔÚÂÍ›·, ˘ÓËÏ›·, Î·Ù·‚ÔÏ‹ Î·È ·ÚÁfiÙÂÚ· Ó·˘Ù›·,
ÂÌ¤ÙÔ˘˜, ıfiÏˆÛË ÙË˜ ‰È¿ÓÔÈ·˜, ÎÔÈÏÈ·Î¿ ¿ÏÁË Î·È ÔÍÂˆ-
ÙÈÎ‹ ·Ó·ÓÔ‹. ¶ÔÏ‡ Û‡ÓÙÔÌ· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ·Ê˘‰¿ÙˆÛË
·fi ÙÔ˘˜ ÂÌ¤ÙÔ˘˜, ÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÙÚÔÊ‹˜ Î·È ÙËÓ ˘¤Ú-
ÓÔÈ·. H ·Ï‹ Û˘Á¯˘ÙÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È ÛÂ Ï‹-
ÚÂ˜ ÎÒÌ·. ¶ÔÏ‡ Û˘¯Ó¿ ÂÈÛ˘Ì‚·›ÓÂÈ ˘fiÙ·ÛË, Ù·¯˘Î·Ú-
‰›· Î·È shock, ÂÓÒ ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ˘ÔıÂÚ-
Ì›·.

EÎÙfi˜ ·fi ÙË ‚·ÚÈ¿ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ˘¿Ú¯Ô˘Ó Î·È
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÌÂ ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË ÛÙËÓ Ô-
Ô›· ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó Î˘Ú›ˆ˜ ÓˆıÚfiÙËÙ·, ˘ÓË-
Ï›· Î·È ÌÂÁ¿ÏË Î·Ù·‚ÔÏ‹ ‰˘Ó¿ÌÂˆÓ. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÚfiÎÂÈÙ·È
ÁÈ· ˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜ Ô˘ Ï·Ì‚¿ÓÔ˘Ó Ê·ÈÓÊÔÚÌ›ÓË ‹ Î·È ÌÂÙ-
ÊÔÚÌ›ÓË, ÂÓÒ Ë ÓÂÊÚÈÎ‹ ÙÔ˘˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· Â›Ó·È ÂÏ·ÊÚÒ˜
ÂËÚÂ·ÛÌ¤ÓË. H ‰È·ÎÔ‹ ÙˆÓ ‰ÈÁÔ˘·ÓÈ‰ÒÓ Î·È Ë ¤Ó·ÚÍË
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ÂÍ·ÏÂ›ÊÔ˘Ó ÙË Û˘ÌÙˆÌ·ÙÔÏÔÁ›·
Ì¤Û· ÛÂ Ï›ÁÂ˜ ËÌ¤ÚÂ˜. 

EÂÈ‰‹ Ô Î‡ÚÈÔ˜ ·Ú¿ÁˆÓ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›·˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜
ÔÍ¤ˆÛË˜ Â›Ó·È Ë ÈÛÙÈÎ‹ ˘ÔÍ›·, Ú¤ÂÈ ¿ÓÙÔÙÂ ÛÂ ·˘Ù¤˜
ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Ó·˙‹ÙËÛË ·Ú¿ÁÔÓÙÔ˜ Ô˘
ÚÔÎ·ÏÂ› ˘ÔÍ›·, .¯. Î˘ÎÏÔÊÔÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ‹ ÛËÙÈ-
Î‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË.

H Ì¤ÙÚËÛË ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ ÛÙÔ ·›Ì· Ú¤ÂÈ Ó·
Á›ÓÂÙ·È fiÙ·Ó ÛÂ ¤Ó· ‰È·‚ËÙÈÎfi ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÂÍ‹ÁËÙÔ ¯¿ÛÌ·
·ÓÈfiÓÙˆÓ ÌÂ ıfiÏˆÛË ÙË˜ ‰È¿ÓÔÈ·˜.

Eργαστηριακά ευρήµατα

T· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÌÂÓ· Ì¤Û· ÁÈ· ÙË Ì¤ÙÚËÛË ÙË˜ ÎÂÙÔÓ·È-
Ì›·˜ ‹ ÎÂÙÔÓÔ˘Ú›·˜ (strips, tablets) ·ÓÈ¯ÓÂ‡Ô˘Ó ÌfiÓÔ ·ÎÂ-
ÙÔÔÍÈÎfi ÔÍ‡ Î·È ·ÎÂÙfiÓË, ÂÓÒ ‰ÂÓ ·ÓÈ¯ÓÂ‡Ô˘Ó ÙÔ ‚-˘‰ÚÔ-
Í˘‚Ô˘Ù˘ÚÈÎfi ÔÍ‡. AÓ Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ‚-˘‰ÚÔÍ˘‚Ô˘Ù˘ÚÈÎÔ‡ Ô-
Í¤Ô˜ ÚÔ˜ ·ÎÂÙÔÍÈÎfi ÔÍ‡ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË, fiˆ˜
Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Û˘¯Ó¿ ÛÂ Û˘Ó‡·ÚÍË Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜, ˘-
ÔÂÎÙÈÌ¿Ù·È Ë ÛÔ‚·ÚfiÙËÙ· ÙË˜ Î¤ÙˆÛË˜.

TÔ pH ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ ÛÂ ‚·ÚÈ¿ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË Â›Ó·È
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• Nεφρική ανεπάρκεια

• Eγχειρήσεις

• Kαρδιοαναπνευστική ανεπάρκεια

• Hπατική ανεπάρκεια

• Kαταπληξία

• Aγγειοσυσπαστικά φάρµακα

• Bαριές λοιµώξεις

• Bαριά αναιµία

• Aλκοολισµός

πίνακας 7.5  Προδιαθεσικοί παράγοντες γαλακτικής
οξέωσης (εκτός από τις διγουανίδες).

πίνακας 7.1.5 Προδιαθεσικοί παράγοντες γαλακτικής
οξέωσης (εκτός από τις διγουανίδες).

Î¿Ùˆ ·fi 7,1, Ù· ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ Û˘¯Ó¿ Â›Ó·È ÏÈÁfiÙÂÚ· ·-
fi 10 mEq/L, ÌÂ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË PCO2. TÔ K+ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·
Â›Ó·È Û˘Ó‹ıˆ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ. Y¿Ú¯ÂÈ Ë ÎÏ·ÛÈÎ‹ ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ‹
ÂÈÎfiÓ· ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ¯¿ÛÌ· ·ÓÈfiÓÙˆÓ (>20 mEq/L, Ô˘
ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜ Êı¿ÓÂÈ Ù· 30-50 mEq/L). T· Â›Â‰· ÙÔ˘
Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ· ·fi 7 mMol/L Î·È
ÌÔÚÂ› Ó· Êı¿ÓÔ˘Ó Ù· 30 mMol/L. H ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ ·›Ì·-
ÙÔ˜ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË, Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ‹ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤-
ÓË. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ Ï‹„Ë ‰ÈÁÔ˘·ÓÈ-
‰ÒÓ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ¯·ÌËÏ¿ Ì¤-
¯ÚÈ Î·È ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿. ™Â ÚfiÛÊ·ÙÂ˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÛÂÈ˜, ˆ˜
ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È
Á·Ï·ÎÙÈÎfi ÔÍ‡ >5 mMol/l Î·È pH <7,35.83

Θεραπεία 

H Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË Â›Ó·È ÂÈÎ›Ó‰˘ÓË Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÁÈ· ÙË
˙ˆ‹ Î·È ··ÈÙÂ› ÂÈıÂÙÈÎ‹, ·ÏÏ¿ ÚÔÛÂÎÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË.
H ıÂÚ·Â›· Û˘Ó›ÛÙ·Ù·È ÛÙËÓ ·ÔÌ¿ÎÚ˘ÓÛË ÙÔ˘ ·ÈÙÈÔÏÔÁÈ-
ÎÔ‡ ·Ú¿ÁÔÓÙ·, ÛÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Î·È ÛÙËÓ ·-
ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÈ-
ÎÒÓ ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ (›Ó. 7.6). H ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙˆÓ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈ-
ÎÒÓ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ÛÙfi¯Ô ÙËÓ ¿ÓÔ‰Ô ÙÔ˘ pH Ì¤¯ÚÈ 7,2.
IÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÛÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ Î·È ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ Ë
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙÔ ··ÈÙÂ›. H ·ÈÌ·ÙÔÎ¿ı·ÚÛË ¤¯ÂÈ
¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÙÔ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Îfi
Û‡ÛÙËÌ· Î·È Ë ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ÂÈÙÚ¤Ô˘Ó ÙË ¯ÔÚ‹-
ÁËÛË ÌÂÁ¿ÏˆÓ ÔÛÔÙ‹ÙˆÓ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Ó·ÙÚ›Ô˘.

H ¯ÔÚ‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ÌfiÓÔ
ÂÊfiÛÔÓ ˘¿Ú¯ÂÈ pH<7,2. OÈ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ·-
fi ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙÔ˘˜ Â›Ó·È ÔÈ ·ÎfiÏÔ˘ıÂ˜: (·) H ˘ÂÚÓ·-
ÙÚÈ·ÈÌ›·, Ë ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· Î·È Ë ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÓ‰·Á-
ÁÂÈ·ÎÔ‡ Î˘ÎÏÔÊÔÚÔ‡ÌÂÓÔ˘ fiÁÎÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, Ô˘ Â›Ó·È
È‰È·›ÙÂÚ· ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË, È‰›ˆ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜
Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·. (‚) H ¯ÔÚ‹-
ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ CO2, ÙÔ Ô-
Ô›Ô ‰È·¯¤ÂÙ·È Ù·¯¤ˆ˜ Ì¤Û· ÛÙ· Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú·
Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› Ì›· ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ·Ú›Ô˘ pH Î·È
¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË ÙË˜ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜.83 (Á) H ¯Ô-
Ú‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÙË˜
ÊˆÛÊÔÊÚÔ˘ÎÙÔÎÈÓ¿ÛË˜, ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ ÔÔ›·˜ Â›Ó·È Ë
·‡ÍËÛË ÙË˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜.

¶·ÚfiÏ· ·˘Ù¿ Ù· ÌÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· Ê·›ÓÂÙ·È ÈÔ ÛˆÛÙfi
Ó· ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ fiÙ·Ó ÙÔ pH Â›Ó·È 6,8-7,2.
XÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ÛÂ Û˘ÓÂ¯‹ iv ¤Á¯˘ÛË ÌÂ ·Ú¿ÏÏËÏÔ ¤ÏÂÁ¯Ô
fiÏˆÓ ÙˆÓ ˙ˆÙÈÎÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ Î·È ÙË˜ ÎÂÓÙÚÈÎ‹˜ ÊÏÂ‚È-
Î‹˜ ›ÂÛË˜. TÔ pH ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È ·Ó¿ ÒÚ· Î·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË

‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· ‰È·ÎfiÙÂÙ·È fiÙ·Ó ÙÔ pH ÊÙ¿-
ÓÂÈ ÛÙÔ 7,2.88

¶·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ÔÍÂ›· ·ÈÌÔÎ¿ı·Ú-
ÛË ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜ ˘ÂÚÊfiÚÙˆÛË˜ ÌÂ Ó¿ÙÚÈÔ, Ë
ÔÔ›· ÂÍ¿ÏÏÔ˘ ·ÔÌ·ÎÚ‡ÓÂÈ Î·È ÙÈ˜ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜.89,90

™ÙËÓ ·ÁˆÁ‹ ÌÂ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ ÙÂÏÂ˘Ù·›ˆ˜ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
Ì›ÁÌ· ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Î·È ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÌÂ ÙËÓ Ô-
ÓÔÌ·Û›· Carbicarb.91

TÔ ‰È¯ÏˆÚÔÍÈÎfi ÔÍ‡ ıÂˆÚËÙÈÎ¿ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙË Á·Ï·ÎÙÈ-
Î‹ ÔÍ¤ˆÛË, ÁÈ·Ù› ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ Ô-
Í¤Ô˜ Î·È ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·, ·ÏÏ¿ ÛÙËÓ Ú¿ÍË
‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ› ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ıÓËÙfiÙËÙ·˜.92 ŒÓ· ¿ÏÏÔ Ê·Ú-
Ì·ÎÂ˘ÙÈÎfi Ì¤ÛÔ Ô˘ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Â›Ó·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË
THAM (∆ÚÈ˜-À‰ÚÔÍ˘-ªÂı˘Ï-∞ÌÈÓÔ-ªÂı¿ÓÈÔ), ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ
˘¿Ú¯Ô˘Ó Â·ÚÎÂ›˜ ·Ô‰Â›ÍÂÈ˜ ÏÂÔÓÂÎÙËÌ¿ÙˆÓ ÙÔ˘.

∆ιαβητική αλκοολική κετοξέωση

H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ·ÏÎÔÔÏÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÏfiÁˆ Î·Ù¿-
¯ÚËÛË˜ ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÛÂ ˘ÔÛÈÙÈ˙fiÌÂÓÔ˘˜ ·ÏÎÔÔÏÈÎÔ‡˜
Î·È ·ÎfiÌË ÈÔ Â‡ÎÔÏ· ÛÂ ·ÏÎÔÔÏÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.93,94,95

AÓÙÈÌÂÙˆ›˙ÂÙ·È ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ˘ÁÚÒÓ Î·È ÌÈÎÚÒÓ ‰fiÛÂˆÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. AÓ·Ê¤ÚÂÙ·È ÛÙÔ ÎÂÊ¿Ï·ÈÔ 6, “√È ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘ ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÒÓ Î·È
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ”, ÛÂÏ. 108.
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1. ∆ιόρθωση µικροκυκλοφορίας.

2. Mεγιστοποίηση της παροχής οξυγόνου στους ι-
στούς.

3. Θεραπεία λοίµωξης.

4. Προσεκτική χορήγηση διττανθρακικών µε στόχο 
αύξηση του pH στο 7,2 και των διττανθρακικών στα
12 mMol/L.

5. ∆ιχλωροξικό οξύ σε ανθιστάµενες περιπτώσεις 
(πειραµατική µέθοδος).

πίνακας 7.6  Θεραπεία γαλακτικής οξέωσης.

Î¿Ùˆ ·fi 7,1, Ù· ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ Û˘¯Ó¿ Â›Ó·È ÏÈÁfiÙÂÚ· ·-
fi 10 mEq/L, ÌÂ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË PCO2. TÔ K+ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·
Â›Ó·È Û˘Ó‹ıˆ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ. Y¿Ú¯ÂÈ Ë ÎÏ·ÛÈÎ‹ ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ‹
ÂÈÎfiÓ· ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ¯¿ÛÌ· ·ÓÈfiÓÙˆÓ (>20 mEq/L, Ô˘
ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜ Êı¿ÓÂÈ Ù· 30-50 mEq/L). T· Â›Â‰· ÙÔ˘
Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ· ·fi 7 mMol/L Î·È
ÌÔÚÂ› Ó· Êı¿ÓÔ˘Ó Ù· 30 mMol/L. H ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ ·›Ì·-
ÙÔ˜ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË, Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ‹ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤-
ÓË. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ Ï‹„Ë ‰ÈÁÔ˘·ÓÈ-
‰ÒÓ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ¯·ÌËÏ¿ Ì¤-
¯ÚÈ Î·È ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿. ™Â ÚfiÛÊ·ÙÂ˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÛÂÈ˜, ˆ˜
ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È
Á·Ï·ÎÙÈÎfi ÔÍ‡ >5 mMol/l Î·È pH <7,35.83

Θεραπεία 

H Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË Â›Ó·È ÂÈÎ›Ó‰˘ÓË Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÁÈ· ÙË
˙ˆ‹ Î·È ··ÈÙÂ› ÂÈıÂÙÈÎ‹, ·ÏÏ¿ ÚÔÛÂÎÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË.
H ıÂÚ·Â›· Û˘Ó›ÛÙ·Ù·È ÛÙËÓ ·ÔÌ¿ÎÚ˘ÓÛË ÙÔ˘ ·ÈÙÈÔÏÔÁÈ-
ÎÔ‡ ·Ú¿ÁÔÓÙ·, ÛÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Î·È ÛÙËÓ ·-
ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÈ-
ÎÒÓ ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ (›Ó. 7.6). H ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙˆÓ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈ-
ÎÒÓ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ÛÙfi¯Ô ÙËÓ ¿ÓÔ‰Ô ÙÔ˘ pH Ì¤¯ÚÈ 7,2.
IÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÛÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ Î·È ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ Ë
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙÔ ··ÈÙÂ›. H ·ÈÌ·ÙÔÎ¿ı·ÚÛË ¤¯ÂÈ
¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÙÔ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Îfi
Û‡ÛÙËÌ· Î·È Ë ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ÂÈÙÚ¤Ô˘Ó ÙË ¯ÔÚ‹-
ÁËÛË ÌÂÁ¿ÏˆÓ ÔÛÔÙ‹ÙˆÓ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Ó·ÙÚ›Ô˘.

H ¯ÔÚ‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ÌfiÓÔ
ÂÊfiÛÔÓ ˘¿Ú¯ÂÈ pH<7,2. OÈ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ·-
fi ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙÔ˘˜ Â›Ó·È ÔÈ ·ÎfiÏÔ˘ıÂ˜: (·) H ˘ÂÚÓ·-
ÙÚÈ·ÈÌ›·, Ë ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· Î·È Ë ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÓ‰·Á-
ÁÂÈ·ÎÔ‡ Î˘ÎÏÔÊÔÚÔ‡ÌÂÓÔ˘ fiÁÎÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, Ô˘ Â›Ó·È
È‰È·›ÙÂÚ· ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË, È‰›ˆ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜
Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·. (‚) H ¯ÔÚ‹-
ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ CO2, ÙÔ Ô-
Ô›Ô ‰È·¯¤ÂÙ·È Ù·¯¤ˆ˜ Ì¤Û· ÛÙ· Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú·
Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› Ì›· ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ·Ú›Ô˘ pH Î·È
¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË ÙË˜ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜.83 (Á) H ¯Ô-
Ú‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÙË˜
ÊˆÛÊÔÊÚÔ˘ÎÙÔÎÈÓ¿ÛË˜, ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ ÔÔ›·˜ Â›Ó·È Ë
·‡ÍËÛË ÙË˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜.

¶·ÚfiÏ· ·˘Ù¿ Ù· ÌÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· Ê·›ÓÂÙ·È ÈÔ ÛˆÛÙfi
Ó· ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ fiÙ·Ó ÙÔ pH Â›Ó·È 6,8-7,2.
XÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ÛÂ Û˘ÓÂ¯‹ iv ¤Á¯˘ÛË ÌÂ ·Ú¿ÏÏËÏÔ ¤ÏÂÁ¯Ô
fiÏˆÓ ÙˆÓ ˙ˆÙÈÎÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ Î·È ÙË˜ ÎÂÓÙÚÈÎ‹˜ ÊÏÂ‚È-
Î‹˜ ›ÂÛË˜. TÔ pH ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È ·Ó¿ ÒÚ· Î·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË

‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· ‰È·ÎfiÙÂÙ·È fiÙ·Ó ÙÔ pH ÊÙ¿-
ÓÂÈ ÛÙÔ 7,2.88

¶·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ÔÍÂ›· ·ÈÌÔÎ¿ı·Ú-
ÛË ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜ ˘ÂÚÊfiÚÙˆÛË˜ ÌÂ Ó¿ÙÚÈÔ, Ë
ÔÔ›· ÂÍ¿ÏÏÔ˘ ·ÔÌ·ÎÚ‡ÓÂÈ Î·È ÙÈ˜ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜.89,90

™ÙËÓ ·ÁˆÁ‹ ÌÂ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ ÙÂÏÂ˘Ù·›ˆ˜ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
Ì›ÁÌ· ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Î·È ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÌÂ ÙËÓ Ô-
ÓÔÌ·Û›· Carbicarb.91

TÔ ‰È¯ÏˆÚÔÍÈÎfi ÔÍ‡ ıÂˆÚËÙÈÎ¿ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙË Á·Ï·ÎÙÈ-
Î‹ ÔÍ¤ˆÛË, ÁÈ·Ù› ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ Ô-
Í¤Ô˜ Î·È ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·, ·ÏÏ¿ ÛÙËÓ Ú¿ÍË
‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ› ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ıÓËÙfiÙËÙ·˜.92 ŒÓ· ¿ÏÏÔ Ê·Ú-
Ì·ÎÂ˘ÙÈÎfi Ì¤ÛÔ Ô˘ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Â›Ó·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË
THAM (∆ÚÈ˜-À‰ÚÔÍ˘-ªÂı˘Ï-∞ÌÈÓÔ-ªÂı¿ÓÈÔ), ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ
˘¿Ú¯Ô˘Ó Â·ÚÎÂ›˜ ·Ô‰Â›ÍÂÈ˜ ÏÂÔÓÂÎÙËÌ¿ÙˆÓ ÙÔ˘.

∆ιαβητική αλκοολική κετοξέωση

H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ·ÏÎÔÔÏÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÏfiÁˆ Î·Ù¿-
¯ÚËÛË˜ ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÛÂ ˘ÔÛÈÙÈ˙fiÌÂÓÔ˘˜ ·ÏÎÔÔÏÈÎÔ‡˜
Î·È ·ÎfiÌË ÈÔ Â‡ÎÔÏ· ÛÂ ·ÏÎÔÔÏÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.93,94,95

AÓÙÈÌÂÙˆ›˙ÂÙ·È ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ˘ÁÚÒÓ Î·È ÌÈÎÚÒÓ ‰fiÛÂˆÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. AÓ·Ê¤ÚÂÙ·È ÛÙÔ ÎÂÊ¿Ï·ÈÔ 6, “√È ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘ ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÒÓ Î·È
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ”, ÛÂÏ. 108.
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1. ∆ιόρθωση µικροκυκλοφορίας.

2. Mεγιστοποίηση της παροχής οξυγόνου στους ι-
στούς.

3. Θεραπεία λοίµωξης.

4. Προσεκτική χορήγηση διττανθρακικών µε στόχο 
αύξηση του pH στο 7,2 και των διττανθρακικών στα
12 mMol/L.

5. ∆ιχλωροξικό οξύ σε ανθιστάµενες περιπτώσεις 
(πειραµατική µέθοδος).

πίνακας 7.6  Θεραπεία γαλακτικής οξέωσης.

Î¿Ùˆ ·fi 7,1, Ù· ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ Û˘¯Ó¿ Â›Ó·È ÏÈÁfiÙÂÚ· ·-
fi 10 mEq/L, ÌÂ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË PCO2. TÔ K+ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·
Â›Ó·È Û˘Ó‹ıˆ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ. Y¿Ú¯ÂÈ Ë ÎÏ·ÛÈÎ‹ ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ‹
ÂÈÎfiÓ· ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ¯¿ÛÌ· ·ÓÈfiÓÙˆÓ (>20 mEq/L, Ô˘
ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜ Êı¿ÓÂÈ Ù· 30-50 mEq/L). T· Â›Â‰· ÙÔ˘
Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ· ·fi 7 mMol/L Î·È
ÌÔÚÂ› Ó· Êı¿ÓÔ˘Ó Ù· 30 mMol/L. H ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ ·›Ì·-
ÙÔ˜ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË, Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ‹ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤-
ÓË. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ Ï‹„Ë ‰ÈÁÔ˘·ÓÈ-
‰ÒÓ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ¯·ÌËÏ¿ Ì¤-
¯ÚÈ Î·È ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿. ™Â ÚfiÛÊ·ÙÂ˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÛÂÈ˜, ˆ˜
ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Á·Ï·ÎÙÈÎ‹˜ ÔÍ¤ˆÛË˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È
Á·Ï·ÎÙÈÎfi ÔÍ‡ >5 mMol/l Î·È pH <7,35.83

Θεραπεία 

H Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË Â›Ó·È ÂÈÎ›Ó‰˘ÓË Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÁÈ· ÙË
˙ˆ‹ Î·È ··ÈÙÂ› ÂÈıÂÙÈÎ‹, ·ÏÏ¿ ÚÔÛÂÎÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË.
H ıÂÚ·Â›· Û˘Ó›ÛÙ·Ù·È ÛÙËÓ ·ÔÌ¿ÎÚ˘ÓÛË ÙÔ˘ ·ÈÙÈÔÏÔÁÈ-
ÎÔ‡ ·Ú¿ÁÔÓÙ·, ÛÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Î·È ÛÙËÓ ·-
ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË˜ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÈ-
ÎÒÓ ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ (›Ó. 7.6). H ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙˆÓ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈ-
ÎÒÓ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ÛÙfi¯Ô ÙËÓ ¿ÓÔ‰Ô ÙÔ˘ pH Ì¤¯ÚÈ 7,2.
IÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÛÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ Î·È ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ Ë
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙÔ ··ÈÙÂ›. H ·ÈÌ·ÙÔÎ¿ı·ÚÛË ¤¯ÂÈ
¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÙÔ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Îfi
Û‡ÛÙËÌ· Î·È Ë ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ÂÈÙÚ¤Ô˘Ó ÙË ¯ÔÚ‹-
ÁËÛË ÌÂÁ¿ÏˆÓ ÔÛÔÙ‹ÙˆÓ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Ó·ÙÚ›Ô˘.

H ¯ÔÚ‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ÌfiÓÔ
ÂÊfiÛÔÓ ˘¿Ú¯ÂÈ pH<7,2. OÈ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ·-
fi ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙÔ˘˜ Â›Ó·È ÔÈ ·ÎfiÏÔ˘ıÂ˜: (·) H ˘ÂÚÓ·-
ÙÚÈ·ÈÌ›·, Ë ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ· Î·È Ë ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÓ‰·Á-
ÁÂÈ·ÎÔ‡ Î˘ÎÏÔÊÔÚÔ‡ÌÂÓÔ˘ fiÁÎÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, Ô˘ Â›Ó·È
È‰È·›ÙÂÚ· ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË, È‰›ˆ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜
Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·. (‚) H ¯ÔÚ‹-
ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ CO2, ÙÔ Ô-
Ô›Ô ‰È·¯¤ÂÙ·È Ù·¯¤ˆ˜ Ì¤Û· ÛÙ· Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú·
Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› Ì›· ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ·Ú›Ô˘ pH Î·È
¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË ÙË˜ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜.83 (Á) H ¯Ô-
Ú‹ÁËÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÙË˜
ÊˆÛÊÔÊÚÔ˘ÎÙÔÎÈÓ¿ÛË˜, ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ ÔÔ›·˜ Â›Ó·È Ë
·‡ÍËÛË ÙË˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜.

¶·ÚfiÏ· ·˘Ù¿ Ù· ÌÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· Ê·›ÓÂÙ·È ÈÔ ÛˆÛÙfi
Ó· ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ fiÙ·Ó ÙÔ pH Â›Ó·È 6,8-7,2.
XÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ÛÂ Û˘ÓÂ¯‹ iv ¤Á¯˘ÛË ÌÂ ·Ú¿ÏÏËÏÔ ¤ÏÂÁ¯Ô
fiÏˆÓ ÙˆÓ ˙ˆÙÈÎÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ Î·È ÙË˜ ÎÂÓÙÚÈÎ‹˜ ÊÏÂ‚È-
Î‹˜ ›ÂÛË˜. TÔ pH ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È ·Ó¿ ÒÚ· Î·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË

‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· ‰È·ÎfiÙÂÙ·È fiÙ·Ó ÙÔ pH ÊÙ¿-
ÓÂÈ ÛÙÔ 7,2.88

¶·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ÔÍÂ›· ·ÈÌÔÎ¿ı·Ú-
ÛË ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜ ˘ÂÚÊfiÚÙˆÛË˜ ÌÂ Ó¿ÙÚÈÔ, Ë
ÔÔ›· ÂÍ¿ÏÏÔ˘ ·ÔÌ·ÎÚ‡ÓÂÈ Î·È ÙÈ˜ ‰ÈÁÔ˘·Ó›‰Â˜.89,90

™ÙËÓ ·ÁˆÁ‹ ÌÂ ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎ¿ ÙÂÏÂ˘Ù·›ˆ˜ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
Ì›ÁÌ· ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Î·È ·ÓıÚ·ÎÈÎÔ‡ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÌÂ ÙËÓ Ô-
ÓÔÌ·Û›· Carbicarb.91

TÔ ‰È¯ÏˆÚÔÍÈÎfi ÔÍ‡ ıÂˆÚËÙÈÎ¿ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙË Á·Ï·ÎÙÈ-
Î‹ ÔÍ¤ˆÛË, ÁÈ·Ù› ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ Ô-
Í¤Ô˜ Î·È ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·, ·ÏÏ¿ ÛÙËÓ Ú¿ÍË
‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ› ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ıÓËÙfiÙËÙ·˜.92 ŒÓ· ¿ÏÏÔ Ê·Ú-
Ì·ÎÂ˘ÙÈÎfi Ì¤ÛÔ Ô˘ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Â›Ó·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË
THAM (∆ÚÈ˜-À‰ÚÔÍ˘-ªÂı˘Ï-∞ÌÈÓÔ-ªÂı¿ÓÈÔ), ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ
˘¿Ú¯Ô˘Ó Â·ÚÎÂ›˜ ·Ô‰Â›ÍÂÈ˜ ÏÂÔÓÂÎÙËÌ¿ÙˆÓ ÙÔ˘.

∆ιαβητική αλκοολική κετοξέωση

H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ·ÏÎÔÔÏÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÏfiÁˆ Î·Ù¿-
¯ÚËÛË˜ ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÛÂ ˘ÔÛÈÙÈ˙fiÌÂÓÔ˘˜ ·ÏÎÔÔÏÈÎÔ‡˜
Î·È ·ÎfiÌË ÈÔ Â‡ÎÔÏ· ÛÂ ·ÏÎÔÔÏÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.93,94,95

AÓÙÈÌÂÙˆ›˙ÂÙ·È ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ˘ÁÚÒÓ Î·È ÌÈÎÚÒÓ ‰fiÛÂˆÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. AÓ·Ê¤ÚÂÙ·È ÛÙÔ ÎÂÊ¿Ï·ÈÔ 6, “√È ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜
ÙÔ˘ ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÒÓ Î·È
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ”, ÛÂÏ. 108.
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1. ∆ιόρθωση µικροκυκλοφορίας.

2. Mεγιστοποίηση της παροχής οξυγόνου στους ι-
στούς.

3. Θεραπεία λοίµωξης.

4. Προσεκτική χορήγηση διττανθρακικών µε στόχο 
αύξηση του pH στο 7,2 και των διττανθρακικών στα
12 mMol/L.

5. ∆ιχλωροξικό οξύ σε ανθιστάµενες περιπτώσεις 
(πειραµατική µέθοδος).

πίνακας 7.6  Θεραπεία γαλακτικής οξέωσης.

6. αιμοκάθαρση

πίνακας 7.1.6 Θεραπεία γαλακτικής οξέωσης.
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τουργία. (β) H χορήγηση διττανθρακικών αυξάνει την 
παραγωγή CO2, το οποίο διαχέεται ταχέως μέσα στα 
μυοκαρδιακά κύτταρα και προκαλεί μία ελάττωση του 
ενδοκυττάριου pH και επιδείνωση της μυοκαρδιακής 
λειτουργίας.83 (γ) H χορήγηση διττανθρακικών αυξάνει 
τη δραστηριότητα της φωσφοφρουκτοκινάσης, απο-
τέλεσμα της οποίας είναι η αύξηση της παραγωγής 
γαλακτικού οξέος.

Παρόλα αυτά τα μειονεκτήματα, φαίνεται πιο σωστό 
να χορηγούνται διττανθρακικά όταν το pH είναι 6,8-
7,2. Xορηγούνται σε συνεχή iv έγχυση με παράλληλο 
έλεγχο όλων των ζωτικών λειτουργιών και της κεντρι-
κής φλεβικής πίεσης. Tο pH ελέγχεται ανά ώρα και 
η χορήγηση διττανθρακικών πρέπει να διακόπτεται 
όταν το pH φτάνει στο 7,2.88

Παράλληλα μπορεί να εφαρμοστεί οξεία αιμοκάθαρ-
ση για την αντιρρόπηση της υπερφόρτωσης με νάτριο, 
η οποία εξάλλου απομακρύνει και τις διγουανίδες.89,90 

Στην αγωγή με διττανθρακικά τελευταίως συνιστά-
ται μείγμα διττανθρακικού και ανθρακικού νατρίου με 
την ονομασία Carbicarb.91

Tο διχλωροξικό οξύ θεωρητικά βελτιώνει τη γαλα-
κτική οξέωση, γιατί ελαττώνει την παραγωγή γαλακτι-
κού οξέος και βελτιώνει την κυκλοφορία, αλλά στην 
πράξη δεν έχει δειχθεί μείωση της θνητότητας.92 Ένα 
άλλο φαρμακευτικό μέσο που προτείνεται είναι η χο-
ρήγηση THAM (Τρις-Υδροξυ-Μεθυλ-Αμινο-Μεθάνιο), 
αλλά δεν υπάρχουν επαρκείς αποδείξεις πλεονεκτημά-
των του.

 Διαβητική αλκοολική κετοξέωση
H διαβητική αλκοολική κετοξέωση συμβαίνει λόγω 
κατάχρησης οινοπνεύματος σε υποσιτιζόμενους αλκο-
ολικούς και ακόμη πιο εύκολα σε αλκοολικούς διαβη-
τικούς.93,94,95 Aντιμετωπίζεται με χορήγηση υγρών και 
μικρών δόσεων ινσουλίνης. Aναφέρεται αναλυτικά στο 
κεφάλαιο 6, “Οι επιδράσεις του οινοπνεύματος στον 
μεταβολισμό φυσιολογικών και διαβητικών ατόμων”.
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7.2
IατρογενHς ΥπογλΥκαιμIα
ς. μπακατσέλος, Δ. καραμήτσος

H υπογλυκαιμία είναι η συχνότερη και σοβαρότερη 
ανεπιθύμητη ενέργεια της ινσουλινοθεραπείας, μπο-
ρεί όμως να συμβεί και από τη λήψη υπογλυκαιμικών 
φαρμάκων.1,2 H υπογλυκαιμία από την ινσουλίνη συμ-
βαίνει πολύ συχνότερα απ’ ό,τι με τα υπογλυκαιμικά 
δισκία και αφορά περισσότερο στους  ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 παρά σε  αυτούς με ΣΔ τύπου 2. H υπογλυκαι-
μία από τη χρήση της ινσουλίνης συμβαίνει αρκετά 
συχνά και προκαλεί σε πολλούς ασθενείς έναν μόνιμο 
φόβο υπογλυκαιμίας, που αποτελεί ουσιαστικό εμπό-
διο για την άριστη ρύθμιση του σακχαρώδη διαβήτη.

Oρολογία

Ως προς την υπογλυκαιμία χρησιμοποιείται η ακόλου-
θη ορολογία που είναι απαραίτητο να τη γνωρίζουν 
όλοι όσοι ασχολούνται με διαβητικούς ασθενείς. 

α) Kλινική υπογλυκαιμία, θεωρούμε ότι εκδηλώ-
νεται όταν υπάρχουν συμπτώματα και σημεία υπο-
γλυκαιμίας, τα οποία ανατάσσονται με τη χορήγηση 
γλυκόζης. Tα συμπτώματα της κλινικής υπογλυκαιμίας 
διακρίνονται στα νευρογενή ή αυτόνομου νευρικού 
συστήματος (ΑΝΣ), παλαιότερα αποκαλούμενα αδρε-
νεργικά, στα νευρογλυκοπενικά και στα μη ειδικά ή 
αταξινόμητα. Tα τελευταία αποκαλούνται από μερι-
κούς συγγραφείς συμπτώματα κακουχίας. H ταξινό-
μηση των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας φαίνεται 
αναλυτικά στον πίνακα 7.2.1.

β) Bιοχημική υπογλυκαιμία, όταν τα επίπεδα της 
γλυκόζης ολικού φλεβικού αίματος είναι κάτω από τα 
50 mg/dl ή κάτω από τα 58 mg/dl για μέτρηση στο 
πλάσμα. Σε 40% των περιπτώσεων της βιοχημικής 
υπογλυκαιμίας δεν υπάρχουν υποκειμενικά συμπτώ-
ματα και αυτό σημαίνει παθολογικά μειωμένη αντίλη-
ψη της υπογλυκαιμίας. Aλλά και το αντίθετο μπορεί να 
συμβεί, δηλαδή να έχουν οι ασθενείς κλινικά συμπτώ-
ματα υπογλυκαιμίας σε επίπεδα γλυκόζης αίματος 
πολύ υψηλότερα από τα παραπάνω όρια.

γ) Έλλειψη αντίληψης ή ανεπίγνωστη υπογλυκαι-
μία είναι όροι που χρησιμοποιούνται όταν οι ασθενείς 
αδυνατούν να αντιληφθούν την επερχόμενη υπογλυ-
καιμία είτε διότι δεν εμφανίζουν νευρογενή συμπτώ-

ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiÈÛË Î·È ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜. H ·˘ÍËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Î·È Ë ÎÔÚÙÈ˙fiÏË Û˘Ì‚¿Ï-
ÏÔ˘Ó ÌÂ Î·ı˘ÛÙ¤ÚËÛË ÛÙËÓ ·Ó¿Ù·ÍË Ì›·˜ ·Ú·ÙÂÈÓfiÌÂ-
ÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.

Συµπτώµατα υπογλυκαιµίας 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ‚¿ÛÂÈ ÙÔ˘ ·ıÔÊ˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡ ˘ÔÛÙÚÒÌ·Ùfi˜ ÙÔ˘˜, ‰È·ÈÚÔ‡ÓÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔ-
ÁÂÓ‹, ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Î·È ÛÙ· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ ‹ ·Ù·ÍÈ-
ÓfiÌËÙ·. °È· ÙËÓ Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÂÈÚ¿Ì·Ù· ÌÂ
Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎÔ‡˜ ·ÔÎÏÂÈÛÌÔ‡˜ ÛÂ ˙Ò·, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜ ÛÂ ·ÓıÚÒÔ˘˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ‹ ÌÂ
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Î·È Î·ı·Ú¿ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¤˜ Ì¤‰Ô‰ÔÈ Ô˘ ÂÍÂ-
Ù¿˙Ô˘Ó ÙË Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ ÔÌ¿‰Â˜
(Factor analysis) (›Ó. 7.7).21

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙË ‰È¤ÁÂÚÛË
ÙÔ˘ Û˘Ì·ıÔ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ Î·È ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È
ÛÙË ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË ·ÏÏ¿ Î·È ÙÔ˘ ·Ú·Û˘Ì·-
ıËÙÈÎÔ‡ ÌÂ ÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË. T· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂ-
ÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ Î·È ÙËÓ Â·ÎfiÏÔ˘ıË ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘.
T· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· Ù·ÍÈÓÔÌËıÔ‡Ó. O fiÚÔ˜
ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ ‹ ·˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ¡™ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯ÂÈ ÚÔÙ·ıÂ›
·ÓÙ› ÙÔ˘ ·ÏÈÔ‡ fiÚÔ˘ “·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿”, ‰ÈfiÙÈ fiÏ· Ù· Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· ‰ÂÓ Â›Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿, .¯. Ë ÂÊ›‰ÚˆÛË ‰ÂÓ Â›-
Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎfi, ·ÏÏ¿ ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎfi Û‡ÌÙˆÌ·. H Â›Ó·
Î·Ù·Ù¿ÛÛÂÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ˆ˜ ÔÊÂÈÏfiÌÂ-
ÓË ÛÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË, ·Ó Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÙËÓ Î·Ù·-
Ù¿ÛÛÔ˘Ó ÛÙ· ·Ù·ÍÈÓfiÌËÙ· ‹ Î·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿. 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÔ˘Ó ·fi
¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ Î·È ÔÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ·˘Ù¤˜ ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È È‰ÈÔ-
Û˘ÁÎÚ·ÛÈ·Î¤˜. TÔ ÌÈÎÚfi Û‡ÓÔÏÔ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Ô˘ ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÂÈ ¤Ó· ¿ÙÔÌÔ, .¯. ÙÚfiÌÔ˜, ·›ÛıËÌ· ·ÏÌÒÓ, ÂÊ›-
‰ÚˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÙÔ ›‰ÈÔ ÁÈ· ¯ÚfiÓÈ· Î·È ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÔÓÙ·È ÛÂ ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÂ ·ÓÙ›ıÂÛË
ÌÂ Ù· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Î·È ÛËÌÂ›· Ù· Ô-
Ô›· ·Ó·Ù‡ÛÛÔÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, fiÙ·Ó Ë ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›· Á›ÓÂÙ·È ‚·Ú‡ÙÂÚË.

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Ô˘ ÚÔÂÈ‰ÔÔÈÔ‡Ó ÁÈ·
ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÛÈÁ¿-ÛÈÁ¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÔÏÏÒÓ Â-
ÙÒÓ ‰È·‚‹ÙË ‹ Î·È ·ÈÊÓÈ‰›ˆ˜ ÔÔÙÂ‰‹ÔÙÂ, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ï-
Ï¿ÍÔ˘Ó ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· Î·È Ó· ÌËÓ Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¿, Ôfi-
ÙÂ ¤¯Ô˘ÌÂ ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜. H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· (%) ÙˆÓ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ
Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÂÈ ·ÚÎÂÙ¿ ÛÙÈ˜ ‰È¿-
ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰ËÌÔÛÈÂ˘ıÂ› (›Ó. 7.8).

H έλλειψη αντίληψης της υπογλυκαιµίας

H ¤ÏÏÂÈ„Ë ·ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ
ÌÂÚÈÎ¿ ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÂÊ·ÚÌÔÁ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈ-
ÓÔıÂÚ·Â›·˜, ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ‰Â Î·È ÛÙÔ ÎÏ·ÛÈÎfi Û‡ÁÁÚ·ÌÌ·
ÙÔ˘ RD Lawrence The diabetic life. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‰ÂÓ ·ÓÙÈ-
Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ¤ÁÎ·ÈÚ· Ù· ÚÔÂÈ‰ÔÔÈËÙÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·
·fi ÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜
Î·È ¤ÊÙÔ˘Ó ÛÂ ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓ›· ÌË ÌÔÚÒÓÙ·˜ Ó· ·ÓÙÈ-
‰Ú¿ÛÔ˘Ó. ø˜ ÚÔ˜ ÙËÓ ÔÚÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘ Ô I.
AÏÈ‚È˙¿ÙÔ˜ ¤¯ÂÈ ÚÔÙÂ›ÓÂÈ ÙÔÓ Û‡ÓÙÔÌÔ Î·È ÂÚÈÂÎÙÈÎfi fi-
ÚÔ “·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·”.19 ™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›·
ÙÔ˘ Weinger 34% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÙÔ˘ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÂÌÊ¿-
ÓÈ˙·Ó ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·.22 H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
‰È·Ù·Ú·¯‹˜ ·˘Ù‹˜ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË Â›Ó·È
25% ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 1% ÛÙÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 2
(›Ó. 7.9).

°È· ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜
Û˘ÓÂ¯Ò˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÔÓÙ·È ÂÚÁ·Û›Â˜ Î·È ÔÏÏ¤˜ Ù˘¯¤˜ ¿-
ÁÓˆÛÙÂ˜ ÚÈÓ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó ‰È·Û·ÊËÓÈÛÙÂ›. H
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜, Ô˘
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Άγχος Aδυναµία πνευµατικής Nαυτία

Nευρικότητα συγκέντρωσης Kόπωση*

Παλµοί Σύγχυση Kεφαλα-
γία

Tρόµος Zάλη

Πείνα Aιµωδία περιστοµατική 

Eφίδρωση Yπνηλία

Ωχρότητα Kόπωση

Aίσθηµα θερµότητας ∆υσκολία στην οµιλία

Έκλυση στηθάγχης ∆ιαταραχές της οράσης

Aλλαγή συµπεριφοράς

Pίγος 

Παροδική ηµιπληγία

Aφασία

Σπασµοί 

Kώµα

*Mερικοί κατατάσσουν την κόπωση στα νευρογλυκοπενικά
συµπτώµατα.

πίνακας 7.7  Kατάταξη των υπογλυκαιµικών συµπτω-
µάτων.

Nευρογενή Nευρογλυκοπενικά Mη ειδικά

Iδρώτας 47-84 Zάλη 11-41

Tρόµος 32-78 Kεφαλαλγία 24-36

Aδυναµία 28-71 Άγχος 10-14

∆ιαταραχή όρασης 24-60 Nαυτία 5-20

Πείνα 39-49 ∆υσκολία πνευµατικής συγκέντρωσης 31-75

Aίσθηµα παλµών 8-62 Kόπωση 38-46

∆υσκολία οµιλίας 7-41 Yπνηλία 16-33

Mούδιασµα στα χείλη 10-39 Σύγχιση 13-53

πίνακας 7.8  Aναφερόµενη συχνότητα (%) των υποκειµενικών συµπτωµάτων υπογλυκαιµίας (µεταξύ 8 δηµοσιεύσε-
ων).1

πίνακας 7.2.1 Kατάταξη των υπογλυκαιμικών 
συμπτωμάτων.

ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiÈÛË Î·È ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜. H ·˘ÍËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Î·È Ë ÎÔÚÙÈ˙fiÏË Û˘Ì‚¿Ï-
ÏÔ˘Ó ÌÂ Î·ı˘ÛÙ¤ÚËÛË ÛÙËÓ ·Ó¿Ù·ÍË Ì›·˜ ·Ú·ÙÂÈÓfiÌÂ-
ÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.

Συµπτώµατα υπογλυκαιµίας 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ‚¿ÛÂÈ ÙÔ˘ ·ıÔÊ˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡ ˘ÔÛÙÚÒÌ·Ùfi˜ ÙÔ˘˜, ‰È·ÈÚÔ‡ÓÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔ-
ÁÂÓ‹, ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Î·È ÛÙ· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ ‹ ·Ù·ÍÈ-
ÓfiÌËÙ·. °È· ÙËÓ Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÂÈÚ¿Ì·Ù· ÌÂ
Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎÔ‡˜ ·ÔÎÏÂÈÛÌÔ‡˜ ÛÂ ˙Ò·, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜ ÛÂ ·ÓıÚÒÔ˘˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ‹ ÌÂ
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Î·È Î·ı·Ú¿ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¤˜ Ì¤‰Ô‰ÔÈ Ô˘ ÂÍÂ-
Ù¿˙Ô˘Ó ÙË Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ ÔÌ¿‰Â˜
(Factor analysis) (›Ó. 7.7).21

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙË ‰È¤ÁÂÚÛË
ÙÔ˘ Û˘Ì·ıÔ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ Î·È ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È
ÛÙË ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË ·ÏÏ¿ Î·È ÙÔ˘ ·Ú·Û˘Ì·-
ıËÙÈÎÔ‡ ÌÂ ÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË. T· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂ-
ÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ Î·È ÙËÓ Â·ÎfiÏÔ˘ıË ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘.
T· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· Ù·ÍÈÓÔÌËıÔ‡Ó. O fiÚÔ˜
ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ ‹ ·˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ¡™ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯ÂÈ ÚÔÙ·ıÂ›
·ÓÙ› ÙÔ˘ ·ÏÈÔ‡ fiÚÔ˘ “·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿”, ‰ÈfiÙÈ fiÏ· Ù· Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· ‰ÂÓ Â›Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿, .¯. Ë ÂÊ›‰ÚˆÛË ‰ÂÓ Â›-
Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎfi, ·ÏÏ¿ ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎfi Û‡ÌÙˆÌ·. H Â›Ó·
Î·Ù·Ù¿ÛÛÂÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ˆ˜ ÔÊÂÈÏfiÌÂ-
ÓË ÛÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË, ·Ó Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÙËÓ Î·Ù·-
Ù¿ÛÛÔ˘Ó ÛÙ· ·Ù·ÍÈÓfiÌËÙ· ‹ Î·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿. 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÔ˘Ó ·fi
¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ Î·È ÔÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ·˘Ù¤˜ ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È È‰ÈÔ-
Û˘ÁÎÚ·ÛÈ·Î¤˜. TÔ ÌÈÎÚfi Û‡ÓÔÏÔ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Ô˘ ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÂÈ ¤Ó· ¿ÙÔÌÔ, .¯. ÙÚfiÌÔ˜, ·›ÛıËÌ· ·ÏÌÒÓ, ÂÊ›-
‰ÚˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÙÔ ›‰ÈÔ ÁÈ· ¯ÚfiÓÈ· Î·È ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÔÓÙ·È ÛÂ ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÂ ·ÓÙ›ıÂÛË
ÌÂ Ù· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Î·È ÛËÌÂ›· Ù· Ô-
Ô›· ·Ó·Ù‡ÛÛÔÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, fiÙ·Ó Ë ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›· Á›ÓÂÙ·È ‚·Ú‡ÙÂÚË.

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Ô˘ ÚÔÂÈ‰ÔÔÈÔ‡Ó ÁÈ·
ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÛÈÁ¿-ÛÈÁ¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÔÏÏÒÓ Â-
ÙÒÓ ‰È·‚‹ÙË ‹ Î·È ·ÈÊÓÈ‰›ˆ˜ ÔÔÙÂ‰‹ÔÙÂ, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ï-
Ï¿ÍÔ˘Ó ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· Î·È Ó· ÌËÓ Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¿, Ôfi-
ÙÂ ¤¯Ô˘ÌÂ ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜. H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· (%) ÙˆÓ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ
Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÂÈ ·ÚÎÂÙ¿ ÛÙÈ˜ ‰È¿-
ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰ËÌÔÛÈÂ˘ıÂ› (›Ó. 7.8).

H έλλειψη αντίληψης της υπογλυκαιµίας

H ¤ÏÏÂÈ„Ë ·ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ
ÌÂÚÈÎ¿ ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÂÊ·ÚÌÔÁ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈ-
ÓÔıÂÚ·Â›·˜, ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ‰Â Î·È ÛÙÔ ÎÏ·ÛÈÎfi Û‡ÁÁÚ·ÌÌ·
ÙÔ˘ RD Lawrence The diabetic life. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‰ÂÓ ·ÓÙÈ-
Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ¤ÁÎ·ÈÚ· Ù· ÚÔÂÈ‰ÔÔÈËÙÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·
·fi ÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜
Î·È ¤ÊÙÔ˘Ó ÛÂ ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓ›· ÌË ÌÔÚÒÓÙ·˜ Ó· ·ÓÙÈ-
‰Ú¿ÛÔ˘Ó. ø˜ ÚÔ˜ ÙËÓ ÔÚÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘ Ô I.
AÏÈ‚È˙¿ÙÔ˜ ¤¯ÂÈ ÚÔÙÂ›ÓÂÈ ÙÔÓ Û‡ÓÙÔÌÔ Î·È ÂÚÈÂÎÙÈÎfi fi-
ÚÔ “·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·”.19 ™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›·
ÙÔ˘ Weinger 34% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÙÔ˘ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÂÌÊ¿-
ÓÈ˙·Ó ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·.22 H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
‰È·Ù·Ú·¯‹˜ ·˘Ù‹˜ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË Â›Ó·È
25% ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 1% ÛÙÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 2
(›Ó. 7.9).
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ÁÓˆÛÙÂ˜ ÚÈÓ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó ‰È·Û·ÊËÓÈÛÙÂ›. H
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πίνακας 7.7  Kατάταξη των υπογλυκαιµικών συµπτω-
µάτων.

Nευρογενή Nευρογλυκοπενικά Mη ειδικά

Iδρώτας 47-84 Zάλη 11-41

Tρόµος 32-78 Kεφαλαλγία 24-36

Aδυναµία 28-71 Άγχος 10-14

∆ιαταραχή όρασης 24-60 Nαυτία 5-20

Πείνα 39-49 ∆υσκολία πνευµατικής συγκέντρωσης 31-75

Aίσθηµα παλµών 8-62 Kόπωση 38-46

∆υσκολία οµιλίας 7-41 Yπνηλία 16-33

Mούδιασµα στα χείλη 10-39 Σύγχιση 13-53

πίνακας 7.8  Aναφερόµενη συχνότητα (%) των υποκειµενικών συµπτωµάτων υπογλυκαιµίας (µεταξύ 8 δηµοσιεύσε-
ων).1

ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiÈÛË Î·È ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜. H ·˘ÍËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Î·È Ë ÎÔÚÙÈ˙fiÏË Û˘Ì‚¿Ï-
ÏÔ˘Ó ÌÂ Î·ı˘ÛÙ¤ÚËÛË ÛÙËÓ ·Ó¿Ù·ÍË Ì›·˜ ·Ú·ÙÂÈÓfiÌÂ-
ÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.

Συµπτώµατα υπογλυκαιµίας 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ‚¿ÛÂÈ ÙÔ˘ ·ıÔÊ˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡ ˘ÔÛÙÚÒÌ·Ùfi˜ ÙÔ˘˜, ‰È·ÈÚÔ‡ÓÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔ-
ÁÂÓ‹, ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Î·È ÛÙ· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ ‹ ·Ù·ÍÈ-
ÓfiÌËÙ·. °È· ÙËÓ Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÂÈÚ¿Ì·Ù· ÌÂ
Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎÔ‡˜ ·ÔÎÏÂÈÛÌÔ‡˜ ÛÂ ˙Ò·, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜ ÛÂ ·ÓıÚÒÔ˘˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ‹ ÌÂ
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Î·È Î·ı·Ú¿ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¤˜ Ì¤‰Ô‰ÔÈ Ô˘ ÂÍÂ-
Ù¿˙Ô˘Ó ÙË Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ ÔÌ¿‰Â˜
(Factor analysis) (›Ó. 7.7).21

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙË ‰È¤ÁÂÚÛË
ÙÔ˘ Û˘Ì·ıÔ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ Î·È ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È
ÛÙË ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË ·ÏÏ¿ Î·È ÙÔ˘ ·Ú·Û˘Ì·-
ıËÙÈÎÔ‡ ÌÂ ÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË. T· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂ-
ÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ Î·È ÙËÓ Â·ÎfiÏÔ˘ıË ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘.
T· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· Ù·ÍÈÓÔÌËıÔ‡Ó. O fiÚÔ˜
ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ ‹ ·˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ¡™ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯ÂÈ ÚÔÙ·ıÂ›
·ÓÙ› ÙÔ˘ ·ÏÈÔ‡ fiÚÔ˘ “·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿”, ‰ÈfiÙÈ fiÏ· Ù· Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· ‰ÂÓ Â›Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿, .¯. Ë ÂÊ›‰ÚˆÛË ‰ÂÓ Â›-
Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎfi, ·ÏÏ¿ ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎfi Û‡ÌÙˆÌ·. H Â›Ó·
Î·Ù·Ù¿ÛÛÂÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ˆ˜ ÔÊÂÈÏfiÌÂ-
ÓË ÛÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË, ·Ó Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÙËÓ Î·Ù·-
Ù¿ÛÛÔ˘Ó ÛÙ· ·Ù·ÍÈÓfiÌËÙ· ‹ Î·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿. 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÔ˘Ó ·fi
¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ Î·È ÔÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ·˘Ù¤˜ ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È È‰ÈÔ-
Û˘ÁÎÚ·ÛÈ·Î¤˜. TÔ ÌÈÎÚfi Û‡ÓÔÏÔ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Ô˘ ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÂÈ ¤Ó· ¿ÙÔÌÔ, .¯. ÙÚfiÌÔ˜, ·›ÛıËÌ· ·ÏÌÒÓ, ÂÊ›-
‰ÚˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÙÔ ›‰ÈÔ ÁÈ· ¯ÚfiÓÈ· Î·È ÂÌ-
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Ô›· ·Ó·Ù‡ÛÛÔÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, fiÙ·Ó Ë ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›· Á›ÓÂÙ·È ‚·Ú‡ÙÂÚË.

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Ô˘ ÚÔÂÈ‰ÔÔÈÔ‡Ó ÁÈ·
ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÛÈÁ¿-ÛÈÁ¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÔÏÏÒÓ Â-
ÙÒÓ ‰È·‚‹ÙË ‹ Î·È ·ÈÊÓÈ‰›ˆ˜ ÔÔÙÂ‰‹ÔÙÂ, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ï-
Ï¿ÍÔ˘Ó ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· Î·È Ó· ÌËÓ Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¿, Ôfi-
ÙÂ ¤¯Ô˘ÌÂ ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜. H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· (%) ÙˆÓ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ
Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÂÈ ·ÚÎÂÙ¿ ÛÙÈ˜ ‰È¿-
ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰ËÌÔÛÈÂ˘ıÂ› (›Ó. 7.8).

H έλλειψη αντίληψης της υπογλυκαιµίας

H ¤ÏÏÂÈ„Ë ·ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ
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ÓÔıÂÚ·Â›·˜, ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ‰Â Î·È ÛÙÔ ÎÏ·ÛÈÎfi Û‡ÁÁÚ·ÌÌ·
ÙÔ˘ RD Lawrence The diabetic life. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‰ÂÓ ·ÓÙÈ-
Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ¤ÁÎ·ÈÚ· Ù· ÚÔÂÈ‰ÔÔÈËÙÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·
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‰È·Ù·Ú·¯‹˜ ·˘Ù‹˜ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË Â›Ó·È
25% ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 1% ÛÙÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 2
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ματα ή διότι όταν τα εμφανίζουν, έχουν ήδη νευρογλυ-
κοπενία και δεν τα αντιλαμβάνονται. 

δ) Mειονεκτική αντιρρόπηση υπογλυκαιμίας. Aυτή 
συμβαίνει όταν ο μηχανισμός αντιρρόπησης δεν κινη-
τοποιείται κανονικά και η μεν γλυκαγόνη δεν εκκρίνε-
ται καθόλου, οι δε κατεχολαμίνες δεν εκκρίνονται στα 
γλυκαιμικά όρια που πρέπει για να αντιρροπηθεί μια 
υπογλυκαιμία, ενώ όταν εκκρίνονται είναι μειωμένες.3

Oι υπογλυκαιμίες κατατάσσονται σε ελαφρές, μέτρι-
ας βαρύτητας και βαριές . Στις τελευταίες ή έχει συμβεί 
απώλεια της συνείδησης ή έχει βοηθήσει για την ανά-
ταξη της υπογλυκαιμίας άλλο πρόσωπο ή ο γιατρός.

Συχνότητα

 H συχνότητα της υπογλυκαιμίας είναι δύσκολο να 
καθοριστεί με ακρίβεια. Στις διάφορες δημοσιεύσεις 
παρατηρούνται για το θέμα αυτό μεγάλες διαφορές 
που οφείλονται στο ότι τα κριτήρια της υπογλυκαιμί-
ας διαφέρουν, η μεθοδολογία των μελετών διαφέρει 
(είναι άλλοτε προοπτική και άλλοτε αναδρομική) και 
η ποιότητα των ασθενών, όσον αφορά τη μόρφωση 
και την εκπαίδευσή τους στον διαβήτη, είναι ποικίλη. 
Oι μικρής έντασης υπογλυκαιμίες άλλοτε δεν γίνονται 
αντιληπτές, π.χ. στον ύπνο, και άλλοτε δεν δίδεται σε 
αυτές η δέουσα προσοχή. H αναφορά από τους ασθε-
νείς των ελαφρών επεισοδίων υπογλυκαιμίας έχει με-
γάλο περιθώριο λάθους.4 

 Έτσι θεωρείται ότι ο καλύτερος τρόπος εκτίμησης 
της συχνότητας της υπογλυκαιμίας είναι να μετρούνται 
μόνο οι βαριές υπογλυκαιμίες στις οποίες υπάρχει 
απώλεια συνείδησης ή απαιτείται βοήθεια υποχρεωτι-
κά από άλλο πρόσωπο. Περίπου το 10% των ασθενών 
με ινσουλινοθεραπευόμενο διαβήτη παθαίνουν ετησί-
ως υπογλυκαιμικό κώμα,5,6 και 25-30% παθαίνουν υπο-
γλυκαιμία στην οποία χρειάζονται τη βοήθεια άλλου 
προσώπου.7,8,9 H συχνότητα της μέτριας υπογλυκαιμίας 
στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 ποικίλλει και σύμφωνα 
με μια μελέτη το 58% των ασθενών είχαν ένα επεισό-
διο τον μήνα και σε 10% των ασθενών περισσότερα 
από 10 επεισόδια τον μήνα.7 H υπογλυκαιμία είναι 
τρεις φορές συχνότερη στην εντατικοποιημένη ινσου-
λινοθεραπεία, σύμφωνα με τη DCCT που έγινε στις 
HΠA για μία περίοδο οκτώ ετών.10 Σύμφωνα με παρα-
τηρήσεις που έγιναν στο Διαβητολογικό Kέντρο της B’ 
Προπαιδευτικής Παθολογικής Kλινικής στο Iπποκρά-
τειο Nοσοκομείο Θεσσαλονίκης, η συχνότητα της υπο-
γλυκαιμίας δεν είναι μεγαλύτερη στην εντατικοποιημέ-
νη ινσουλινοθεραπεία παρά μόνο όταν οι στόχοι ρύθ-
μισης είναι πιο αυστηροί.11 Όσο χαμηλότερος είναι ο 
μέσος όρος των τιμών γλυκόζης που επιδιώκεται τόσο 
μεγαλύτερες είναι οι πιθανότητες βιοχημικής υπογλυ-
καιμίας.12 H συχνότητα της σοβαρής υπογλυκαιμίας 

σχετίζεται θετικά με τα χαμηλά επίπεδα HbA1c, όπως 
βρέθηκε στη μελέτη EURODIAB9 και DCCT.10 H υπογλυ-
καιμία συμβαίνει πολύ συχνότερα σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 απ’ ό,τι σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2.13,14 Aυτό 
πρέπει να οφείλεται στη διατήρηση της έκκρισης γλυ-
καγόνης στον ΣΔ τύπου 2, στη μειωμένη κινητικότητα 
λόγω της μεγαλύτερης ηλικίας και στην αντίσταση 
στην ινσουλίνη που είναι χαρακτηριστική στον ΣΔ 
τύπου 2. Eξάλλου οι θεραπευτικοί στόχοι είναι χαλαρό-
τεροι σε άτομα κάποιας ηλικίας, οπότε και τα σχήματα 
ινσουλινοθεραπείας είναι συνήθως λιγότερο επιθετικά. 
Ωστόσο, υπάρχει μελέτη σύμφωνα με την οποία, όταν 
η διάρκεια του διαβήτη είναι ίδια, η συχνότητα της 
υπογλυκαιμίας δεν διαφέρει.15 Tο τελευταίο εύρημα 
είναι εκ πρώτης όψεως παράδοξο, λόγω των παθογε-
νετικών διαφορών των δύο τύπων διαβήτη. 

H υπογλυκαιμία από ινσουλίνη είναι συχνότερη στα 
παιδιά που έχουν ΣΔ τύπου 1 για πολλούς λόγους. 
Τα παιδιά έχουν μεγαλύτερη κινητικότητα, που τα 
ευαισθητοποιεί στην ινσουλίνη, βαθύτερο ύπνο με 
υπογλυκαιμίες που ή δεν γίνονται αντιληπτές ή εξελίσ-
σονται βαρύτερα. Ύστερα από μερικές έντονες κρίσεις 
υπογλυκαιμίας παύουν να αντιλαμβάνονται έγκαιρα τα 
κλασικά νευρογενή συμπτώματα της υπογλυκαιμίας. 
Στα πολύ μικρά παιδιά η αντίληψη της υπογλυκαιμίας 
είναι τροποποιημένη, ίσως και λόγω ανωριμότητας 
του αυτόνομου νευρικού συστήματος.

Φυσιολογία αντιρρόπησης της γλυκόζης

O εγκέφαλος δεν μπορεί να συνθέτει ούτε να αποθη-
κεύει γλυκόζη και η καλή λειτουργία του εξαρτάται 
από τον διαρκή εφοδιασμό του με γλυκόζη. Έλλειψη 
της γλυκόζης προκαλεί δυσλειτουργία του εγκεφάλου 
που μπορεί να εξελιχθεί σε μόνιμη ιστική βλάβη. Σε 
ιδιαίτερα ακραίες περιπτώσεις, π.χ. σε απόπειρα αυτο-
κτονίας με ινσουλίνη, μπορεί να συμβεί και θάνατος. 

Oι μεταφορείς γλυκόζης GLUT-1 και GLUT-3 που 
βρίσκονται στα εγκεφαλικά κύτταρα μπορούν και 
μεταφέρουν τη γλυκόζη χωρίς την ανάγκη ινσουλί-
νης.16,17 Όταν οι τιμές της γλυκόζης στο αίμα είναι συ-
χνά ή παρατεταμένα χαμηλές, ο GLUT-1 αυξάνεται (up 
regulation, δηλαδή ρύθμιση προς τα πάνω) και έτσι τα 
εγκεφαλικά κύτταρα μπορούν να χρησιμοποιούν τη 
γλυκόζη πλεονεκτικότερα.17,18  Αυτό συμβαίνει ιδιαίτε-
ρα σε ορισμένα εξειδικευμένα κύτταρα τα οποία έχουν 
ιδιαίτερη ικανότητα να ανιχνεύουν τις μεταβολές των 
συγκεντρώσεων γλυκόζης στον περιβάλλοντα χώρο. 
Τα κύτταρα αυτά φέρουν υποδοχείς ανίχνευσης της 
γλυκόζης και έτσι αναγνωρίζουν την υπογλυκαιμία. 
Τα κύτταρα αυτά βρίσκονται κυρίως στον υποθάλαμο 
και αποτελούν τους γλυκοϋποδοχείς.19 Ωστόσο, εκτός 
από τον εγκέφαλο, γλυκοϋποδοχείς έχουν βρεθεί και 
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στα κύτταρα των αγγείων του πυλαιοηπατικού συστή-
ματος. Ο ρόλος αυτών των υποδοχέων κατά την οξεία 
υπογλυκαιμία στον άνθρωπο μελετήθηκε πρόσφατα 
και φαίνεται ότι παίζουν κάποιο ρόλο στον καθορισμό 
της φυσιολογικής απάντησης στην υπογλυκαιμία.20   

Για να εξασφαλιστεί ο συνεχής εφοδιασμός του 
εγκεφάλου με γλυκόζη υπάρχει ένας σύνθετος αντιρ-
ροπιστικός μηχανισμός. H ινσουλίνη είναι η μόνη 
ορμόνη που ελαττώνει τα επίπεδα γλυκόζης, ενώ 
υπάρχουν τουλάχιστον πέντε ορμόνες που έχουν ση-
μαντική υπεργλυκαιμική, αντιρροπιστική της ινσουλί-
νης, δράση. Aυτές είναι η γλυκαγόνη, η αδρεναλίνη, η 
νοραδρεναλίνη, η κορτιζόλη και η αυξητική ορμόνη, 
που αποκαλούνται και αντιρροπιστικές ορμόνες. Ως 
νευροδιαβιβαστές σημαντικό ρόλο παίζουν η νορα-
δρεναλίνη και η ακετυλοχολίνη. Άλλες ορμόνες που 
εκκρίνονται ως απάντηση στην υπογλυκαιμία είναι 
η CRH (εκλυτική ορμόνη της ACTH), η ACTH, η PRL 
(προλακτίνη), η ADH (αντιδιουρητική ορμόνη), η ωκυ-
τοκίνη, το PP (παγκρεατικό πολυπεπτίδιο), η ρενίνη, η 
αλδοστερόνη, το κολπικό νατριοδιουρητικό πεπτίδιο, 
η γαστρίνη, η παραθορμόνη και άλλα νευροπεπτίδια.21 

Φυσιολογικά τα αυτόνομα  κέντρα του υποθαλάμου 
διεγείρονται, όταν η γλυκόζη αρτηριακού αίματος 
πέσει κάτω από τα 54 mg/dl, οπότε προκαλείται μία 
γενικευμένη νευρική εκφόρτιση του συμπαθοχρω-
μαφινικού συστήματος - συμπαθητικό και μυελός  
των επινεφριδίων - και παρασυμπαθητικού νευρικού 
συστήματος. Μία αιφνίδια υπογλυκαιμία αποτελεί ένα 
ισχυρό ερέθισμα έκκρισης κατεχολαμινών, συγκρίσι-

μο με αυτό που δημιουργείται αν συμβεί έμφραγμα 
μυοκαρδίου. Συγκεκριμένα προκαλείται έκκριση αδρε-
ναλίνης από τον μυελό των επινεφριδίων και νοραδρε-
ναλίνης από τις τελικές απολήξεις του συμπαθητικού. 
Tα περισσότερα νευρογενή συμπτώματα οφείλονται 
σε απευθείας δράση του ΑΝΣ στα όργανα στόχους. H 
αδρεναλίνη που εκκρίνεται από τα επινεφρίδια είναι 
υπεύθυνη για την ταχυκαρδία και το αίσθημα παλμών, 
τον τρόμο, την αύξηση της συστολικής αρτηριακής 
πίεσης, τη μείωση της διαστολικής καθώς και την αύ-
ξηση της καρδιακής συσταλτικότητας και του KΛOA. 
Eπειδή συσπώνται τα τριχοειδή του δέρματος, των 
νεφρών και του σπληνός, το αίμα ανακατανέμεται και 
αυξάνεται η κυκλοφορία του στον εγκέφαλο, το ήπαρ 
και το μυϊκό σύστημα. H τελεολογία του φαινομένου 
είναι προφανής.

Yπάρχει διαφορετικός γλυκαιμικός ουδός για την 
έκκριση των αντιρροπιστικών ορμονών και την εμ-
φάνιση των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας που 
ονομάστηκε ιεραρχία στην υπογλυκαιμία.3,22  Έτσι, η 
γλυκαγόνη και η αδρεναλίνη έχουν γλυκαιμικό ουδό 
για την έκκρισή τους (τριχοειδικό αίμα) 68±1 mg/dl, 
η αυξητική ορμόνη 67±2 mg/dl και η νοραδρεναλίνη 
65 mg/dl. Tα νευρογενή υπογλυκαιμικά συμπτώματα 
έχουν ουδό 55±2 mg/dl, ενώ τα νευρογλυκοπενικά 
51±3 mg/dl και κατ΄άλλους πιο υψηλά επίπεδα γλυ-
κόζης (>55 mg/dl) (σχήμα 7.2.1). Η γλυκαγόνη και η 
αδρεναλίνη παίζουν πρωταρχικό ρόλο στη γρήγορη 
διόρθωση της υπογλυκαιμίας, ενώ η κορτιζόλη και 
η αυξητική ορμόνη, αν και εκκρίνονται ταυτόχρονα, 

Ì¤Ó· ¯·ÌËÏ¤˜, Ô GLUT-1 ·˘Í¿ÓÂÙ·È (up regulation, ‰ËÏ·-
‰‹ Ú‡ıÌÈÛË ÚÔ˜ Ù· ¿Óˆ) Î·È ¤ÙÛÈ Ù· ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Î‡Ù-
Ù·Ú· ÌÔÚÔ‡Ó Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡Ó ÙË ÁÏ˘Îfi˙Ë ÏÂÔÓÂÎÙÈ-
ÎfiÙÂÚ·.17,18

°È· Ó· ÂÍ·ÛÊ·ÏÈÛÙÂ› Ô Û˘ÓÂ¯‹˜ ÂÊÔ‰È·ÛÌfi˜ ÙÔ˘ ÂÁÎ¤-
Ê·ÏÔ˘ ÌÂ ÁÏ˘Îfi˙Ë ˘¿Ú¯ÂÈ ¤Ó·˜ Û‡ÓıÂÙÔ˜ ·ÓÙÈÚÚÔÈÛÙÈÎfi˜
ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È Ë ÌfiÓË ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÂÏ·ÙÙÒ-
ÓÂÈ Ù· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÂÓÒ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ ¤ÓÙÂ
ÔÚÌfiÓÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹, ·ÓÙÈÚÚÔÈ-
ÛÙÈÎ‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ‰Ú¿ÛË. A˘Ù¤˜ Â›Ó·È Ë ÁÏ˘Î·ÁfiÓË, Ë ·-
‰ÚÂÓ·Ï›ÓË, Ë ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË, Ë ÎÔÚÙÈ˙fiÏË Î·È Ë ·˘ÍËÙÈÎ‹
ÔÚÌfiÓË, Ô˘ ·ÔÎ·ÏÔ‡ÓÙ·È Î·È ·ÓÙÈÚÚÔÈÛÙÈÎ¤˜ ÔÚÌfiÓÂ˜.
ø˜ ÓÂ˘ÚÔ‰È·‚È‚·ÛÙ¤˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏÔ ·›˙Ô˘Ó Ë ÓÔÚ·‰ÚÂ-
Ó·Ï›ÓË Î·È Ë ·ÎÂÙ˘ÏÔ¯ÔÏ›ÓË. ÕÏÏÂ˜ ÔÚÌfiÓÂ˜ Ô˘ ÂÎÎÚ›ÓÔ-
ÓÙ·È ˆ˜ ·¿ÓÙËÛË ÛÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Ë CRH (ÂÎÏ˘ÙÈ-
Î‹ ÔÚÌfiÓË ÙË˜ ACTH), Ë ACTH, Ë PRL (ÚÔÏ·ÎÙ›ÓË), Ë
ADH (·ÓÙÈ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË), Ë ˆÎ˘ÙÔÎ›ÓË, ÙÔ PP (·-
ÁÎÚÂ·ÙÈÎfi ÔÏ˘ÂÙ›‰ÈÔ), Ë ÚÂÓ›ÓË, Ë ·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË, ÙÔ ÎÔÏ-
ÈÎfi Ó·ÙÚÈÔ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎfi ÂÙ›‰ÈÔ, Ë Á·ÛÙÚ›ÓË, Ë ·Ú·ıÔÚ-
ÌfiÓË Î·È ¿ÏÏ· ÓÂ˘ÚÔÂÙ›‰È·.19

T· Ê˘ÙÈÎ¿ Î¤ÓÙÚ· ÙÔ˘ ˘Ôı·Ï¿ÌÔ˘ ‰ÈÂÁÂ›ÚÔÓÙ·È, fi-
Ù·Ó Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ·ÚÙËÚÈ·ÎÔ‡ ·›Ì·ÙÔ˜ ¤ÛÂÈ Î¿Ùˆ ·fi Ù· 54
mg/dl, ÔfiÙÂ ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È Ì›· ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË ÓÂ˘ÚÈÎ‹ ÂÎ-
ÊfiÚÙÈÛË ÙÔ˘ Ê˘ÙÈÎÔ‡ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ Î·È ·Ú·Û˘Ì·ıË-
ÙÈÎÔ‡ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜. ª›· ·ÈÊÓ›‰È· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·
·ÔÙÂÏÂ› ¤Ó· ÈÛ¯˘Úfi ÂÚ¤ıÈÛÌ· ¤ÎÎÚÈÛË˜ Î·ÙÂ¯ÔÏ·ÌÈÓÒÓ
Û˘ÁÎÚ›ÛÈÌÔ ÌÂ ·˘Ùfi Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ·Ó Û˘Ì‚Â› ¤Ì-
ÊÚ·ÁÌ· Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘. ¶ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ¤ÎÎÚÈÛË ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜
·fi ÙÔÓ Ì˘ÂÏfi ÙˆÓ ÂÈÓÂÊÚÈ‰›ˆÓ Î·È ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ·-
fi ÙÈ˜ ÙÂÏÈÎ¤˜ ·ÔÏ‹ÍÂÈ˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡. T· ÂÚÈÛÛfi-
ÙÂÚ· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÂ ·Â˘ıÂ›·˜
‰Ú¿ÛË ÙˆÓ Ê˘ÙÈÎÒÓ ÓÂ‡ÚˆÓ ÛÙ· fiÚÁ·Ó· ÛÙfi¯Ô˘˜. H ·-

‰ÚÂÓ·Ï›ÓË Ô˘ ÂÎÎÚ›ÓÂÙ·È ·fi Ù· ÂÈÓÂÊÚ›‰È· Â›Ó·È ˘-
Â‡ı˘ÓË ÁÈ· ÙËÓ Ù·¯˘Î·Ú‰›· Î·È ÙÔ ·›ÛıËÌ· ·ÏÌÒÓ, ÙÔÓ
ÙÚfiÌÔ, ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜, ÙË
ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ Î·ıÒ˜ Î·È ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ Î·Ú-
‰È·Î‹˜ Û˘ÛÙ·ÏÙÈÎfiÙËÙ·˜ Î·È ÙÔ˘ K§OA. EÂÈ‰‹ Û˘ÛÒ-
ÓÙ·È Ù· ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰‹ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜, ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Î·È ÙÔ˘
ÛÏËÓfi˜, ÙÔ ·›Ì· ·Ó·Î·Ù·Ó¤ÌÂÙ·È Î·È ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë Î˘-
ÎÏÔÊÔÚ›· ÙÔ˘ ÛÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ, ÙÔ ‹·Ú Î·È ÙÔ Ì˘˚Îfi Û‡-
ÛÙËÌ·. H ÙÂÏÂÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘ Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó‹˜.

Y¿Ú¯ÂÈ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi˜ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ Ô˘‰fi˜ ÁÈ· ÙËÓ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÙˆÓ ÔÚÌÔÓÒÓ Î·È ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ
ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Ô˘ ÔÓÔÌ¿ÛÙËÎÂ ÈÂÚ·Ú¯›· ÛÙËÓ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·.3,20 ŒÙÛÈ, ÙÔ ÁÏÔ˘Î·ÁfiÓÔ Î·È Ë ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË ¤-
¯Ô˘Ó ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi Ô˘‰fi ÁÈ· ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛ‹ ÙÔ˘˜, (ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÈÎfi
·›Ì·) Ù· 68±1 mg/dl, Ë ·˘ÍËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË 67±2 mg/dl Î·È Ë
ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË 65 mg/dl. T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿
Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯Ô˘Ó Ô˘‰fi 55±2 mg/dl, ÂÓÒ Ù· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔ-
ÂÓÈÎ¿ 51±3 mg/dl Î·È Î·Ùã¿ÏÏÔ˘˜ ÈÔ ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (>55 mg/dl) (Û¯. 7.4). ∏ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË Î·È Ë ·‰ÚÂ-
Ó·Ï›ÓË ·›˙Ô˘Ó ÚˆÙ·Ú¯ÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÙË ÁÚ‹ÁÔÚË ‰ÈfiÚıˆ-
ÛË ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ÂÓÒ Ë ÎÔÚÙÈ˙fiÏË Î·È Ë ·˘ÍËÙÈÎ‹
ÔÚÌfiÓË, ·Ó Î·È ÂÎÎÚ›ÓÔÓÙ·È ¿ÌÂÛ·, ‰ÚÔ˘Ó Î·ı˘ÛÙÂÚËÌ¤-
Ó·, ¿Ú· ‰ÂÓ Û˘ÌÌÂÙ¤¯Ô˘Ó ÛÙËÓ Ù·¯Â›· ·ÓÙÈÚÚfiÈÛË ÙË˜ ˘-
ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. H Î˘ÚÈfiÙÂÚË ÔÚÌfiÓË ÙË˜ ·ÓÙÈÚÚfiÈÛË˜
ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Â›Ó·È Ë ÁÏ˘Î·ÁfiÓË. ŸÌˆ˜, ÛÙÔÓ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 Ë ¤ÎÎÚÈÛË ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜, ÌÂÙ¿ 3-5 ¯ÚfiÓÈ· ·fi ÙËÓ
ÂÎ‰‹ÏˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ·‡ÂÈ Ó· ·›˙ÂÈ ÙÔÓ ·ÓÙÈÚÚÔÈ-
ÛÙÈÎfi ÙË˜ ÚfiÏÔ —ˆ˜ ÚÔ˜ ÙËÓ ˘ÔÏ˘Î·ÈÌ›·— ·Ú¿ ÙÔ
fiÙÈ ‰È·ÙËÚÂ›Ù·È Ë ¤ÎÎÚÈÛ‹ ÙË˜ ÛÂ ¿ÏÏ· ÂÚÂı›ÛÌ·Ù·. H ·-
‰ÚÂÓ·Ï›ÓË ¤¯ÂÈ ÙÔÓ Î‡ÚÈÔ ÚfiÏÔ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜ ˘-
ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, fiÙ·Ó ‰ÂÓ ÂÎÎÚ›ÓÂÙ·È ÁÏ˘Î·ÁfiÓË. ™ÙËÓ Â-
Ú›ÙˆÛË ·˘Ù‹ Ë ¤ÎÎÚÈÛË ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË
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σχήµα 7.4  Φαίνεται η ιεραρχία των αντιδράσεων του οργανισµού στην υπογλυκαιµία.
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Αναστολή ενδογενούς ινσουλίνης83

Έκκριση αδρεναλίνης 68,4

Έναρξη συµπτωµάτων 55

Νευροφυσιολογικές διαταραχές 51

Νοητική λειτουργία 49

Ηλεκτροεγκεφαλικές διαταραχές 36

∆ιαταραχές συνείδησης 27

Ιεραρχία Γλυκόζη
υπογλυκαιµίας mg/dl

σχήμα 7.2.1 Φαίνεται η ιεραρχία των αντιδράσεων του οργανισμού στην υπογλυκαιμία.
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δρουν καθυστερημένα, άρα δεν συμμετέχουν στην 
ταχεία αντιρρόπηση της υπογλυκαιμίας. H κυριότερη 
ορμόνη της αντιρρόπησης της υπογλυκαιμίας είναι η 
γλυκαγόνη. Όμως στον ΣΔ τύπου 1, 3-5 χρόνια μετά 
την εκδήλωσή του, δεν παρατηρείται αύξηση της 
γλυκαγόνης στο ερέθισμα της υπογλυκαιμίας  και έτσι 
παύει η γλυκαγόνη να παίζει τον αντιρροπιστικό της 
ρόλο ως προς την υπογλυκαιμία, ενώ αντίθετα αυξάνε-
ται σε άλλα ερεθίσματα, όπως π.χ. στη χορήγηση αρ-
γινίνης.23,24 Η έλλειψη απάντησης της γλυκαγόνης στο 
ερέθισμα της υπογλυκαιμίας φαίνεται ότι σχετίζεται με 
την έλλειψη της ενδογενούς έκκρισης ινσουλίνης.25,26  
H αδρεναλίνη έχει τον κύριο ρόλο στην αντιρρόπηση 
της υπογλυκαιμίας, όταν δεν εκκρίνεται γλυκαγόνη. 
Στην περίπτωση αυτή η έκκριση αδρεναλίνης είναι 
απαραίτητη για την αντιρρόπηση και για την αντίληψη 
της υπογλυκαιμίας. H αυξητική ορμόνη και η κορτιζό-
λη συμβάλλουν με καθυστέρηση στην ανάταξη μίας 
παρατεινόμενης υπογλυκαιμίας.  Η αντιρρόπηση της 
γλυκόζης στον ΣΔ τύπου 2 είναι ακέραια στα αρχικά 
στάδια της νόσου και αυτό εξηγεί τη χαμηλή συχνότη-
τα της ιατρογενούς υπογλυκαιμίας σε αυτό το χρονικό 
διάστημα της νόσου. Η κλινική εμπειρία μας λέει ότι 
η υπογλυκαιμία γίνεται όλο και πιο συχνό και σοβαρό 
πρόβλημα με την πάροδο της ηλικίας της νόσου και 
ιδιαίτερα μετά τη δευτεροπαθή αστοχία των υπογλυ-
καιμικών δισκίων και την έναρξη ινσουλινοθεραπείας. 
Πράγματι, οι ασθενείς που είναι στο τέλος του χρονι-
κού φάσματος της ανεπάρκειας ινσουλίνης, δηλαδή 
ύστερα από μακροχρόνιο ΣΔ τύπου 2, παρουσιάζουν 
την ίδια παθοφυσιολογία αντιρρόπησης της γλυκόζης 
με τον ΣΔ τύπου 1 και γι’ αυτό σε αυτή τη διάρκεια 
παρουσιάζουν συχνές υπογλυκαιμίες, και μάλιστα σο-
βαρές.27 ( βλ. πίνακα 7.2.2)

Συμπτώματα υπογλυκαιμίας 

Tα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας, βάσει του παθο-
φυσιολογικού υποστρώματός τους, διαιρούνται στα 
νευρογενή, σε νευρογλυκοπενικά και σε μη ειδικά ή 
αταξινόμητα. Για την ταξινόμηση των συμπτωμάτων 

της υπογλυκαιμίας έχουν χρησιμοποιηθεί πειράματα 
με φαρμακολογικούς αποκλεισμούς σε ζώα, καθώς και 
μελέτες σε ανθρώπους με φυσιολογικό μεταβολισμό 
ή με διαβήτη, αλλά και καθαρά στατιστικές μέδοδοι 
που εξετάζουν τη συσσώρευση των συμπτωμάτων σε 
ομάδες (Factor analysis) (πίνακας 7.2.3).28

Tα νευρογενή συμπτώματα οφείλονται στη διέγερση  
- εκφόρτιση- του συμπαθοχρωμαφινικού συστήματος   
αλλά και του παρασυμπαθητικού. Tα νευρογλυκοπε-
νικά συμπτώματα οφείλονται στην έλλειψη γλυκόζης 
στον εγκέφαλο και στην επακόλουθη δυσλειτουργία 
του. Tα μη ειδικά είναι δύσκολο να ταξινομηθούν. O 
όρος νευρογενή ή  ΑΝΣ συμπτώματα έχει προταθεί 
αντί του παλαιού όρου “αδρενεργικά”, διότι δεν είναι 
αδρενεργικά όλα τα συμπτώματα αυτής της ομάδας˙ 
π.χ. η εφίδρωση δεν είναι αδρενεργικό αλλά χολινερ-
γικό σύμπτωμα. H πείνα κατατάσσεται στα νευρογενή 
συμπτώματα ως οφειλόμενη στη χολινεργική εκφόρτι-
ση, αν και μερικοί την κατατάσσουν στα αταξινόμητα 
ή και στα νευρογλυκοπενικά. 

Tα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας διαφέρουν από 
άτομο σε άτομο και οι διαφορές αυτές θεωρούνται ιδι-
οσυγκρασιακές. Tο μικρό σύνολο συμπτωμάτων που 
εμφανίζει ένα άτομο, π.χ. τρόμος, αίσθημα παλμών, 
εφίδρωση, μπορεί να παραμένει το ίδιο για χρόνια και 
εμφανίζεται σε υψηλότερα επίπεδα γλυκόζης, σε αντί-
θεση με τα νευρογλυκοπενικά συμπτώματα και σημεία 
τα οποία αναπτύσσονται  σε χαμηλότερα επίπεδα 

ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiÈÛË Î·È ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜. H ·˘ÍËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Î·È Ë ÎÔÚÙÈ˙fiÏË Û˘Ì‚¿Ï-
ÏÔ˘Ó ÌÂ Î·ı˘ÛÙ¤ÚËÛË ÛÙËÓ ·Ó¿Ù·ÍË Ì›·˜ ·Ú·ÙÂÈÓfiÌÂ-
ÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.

Συµπτώµατα υπογλυκαιµίας 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ‚¿ÛÂÈ ÙÔ˘ ·ıÔÊ˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡ ˘ÔÛÙÚÒÌ·Ùfi˜ ÙÔ˘˜, ‰È·ÈÚÔ‡ÓÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔ-
ÁÂÓ‹, ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Î·È ÛÙ· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ ‹ ·Ù·ÍÈ-
ÓfiÌËÙ·. °È· ÙËÓ Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÂÈÚ¿Ì·Ù· ÌÂ
Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎÔ‡˜ ·ÔÎÏÂÈÛÌÔ‡˜ ÛÂ ˙Ò·, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜ ÛÂ ·ÓıÚÒÔ˘˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ‹ ÌÂ
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Î·È Î·ı·Ú¿ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¤˜ Ì¤‰Ô‰ÔÈ Ô˘ ÂÍÂ-
Ù¿˙Ô˘Ó ÙË Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ ÔÌ¿‰Â˜
(Factor analysis) (›Ó. 7.7).21

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙË ‰È¤ÁÂÚÛË
ÙÔ˘ Û˘Ì·ıÔ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ Î·È ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È
ÛÙË ¯ÚˆÌ·ÊÈÓÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË ·ÏÏ¿ Î·È ÙÔ˘ ·Ú·Û˘Ì·-
ıËÙÈÎÔ‡ ÌÂ ÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË. T· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂ-
ÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ Î·È ÙËÓ Â·ÎfiÏÔ˘ıË ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘.
T· ÌË ÂÈ‰ÈÎ¿ Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· Ù·ÍÈÓÔÌËıÔ‡Ó. O fiÚÔ˜
ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ ‹ ·˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ¡™ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯ÂÈ ÚÔÙ·ıÂ›
·ÓÙ› ÙÔ˘ ·ÏÈÔ‡ fiÚÔ˘ “·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿”, ‰ÈfiÙÈ fiÏ· Ù· Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· ‰ÂÓ Â›Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎ¿, .¯. Ë ÂÊ›‰ÚˆÛË ‰ÂÓ Â›-
Ó·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎfi, ·ÏÏ¿ ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎfi Û‡ÌÙˆÌ·. H Â›Ó·
Î·Ù·Ù¿ÛÛÂÙ·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ˆ˜ ÔÊÂÈÏfiÌÂ-
ÓË ÛÙË ¯ÔÏÈÓÂÚÁÈÎ‹ ÂÎÊfiÚÙÈÛË, ·Ó Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÙËÓ Î·Ù·-
Ù¿ÛÛÔ˘Ó ÛÙ· ·Ù·ÍÈÓfiÌËÙ· ‹ Î·È ÛÙ· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿. 

T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÔ˘Ó ·fi
¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ Î·È ÔÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ·˘Ù¤˜ ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È È‰ÈÔ-
Û˘ÁÎÚ·ÛÈ·Î¤˜. TÔ ÌÈÎÚfi Û‡ÓÔÏÔ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Ô˘ ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÂÈ ¤Ó· ¿ÙÔÌÔ, .¯. ÙÚfiÌÔ˜, ·›ÛıËÌ· ·ÏÌÒÓ, ÂÊ›-
‰ÚˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÙÔ ›‰ÈÔ ÁÈ· ¯ÚfiÓÈ· Î·È ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÔÓÙ·È ÛÂ ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÂ ·ÓÙ›ıÂÛË
ÌÂ Ù· ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Î·È ÛËÌÂ›· Ù· Ô-
Ô›· ·Ó·Ù‡ÛÛÔÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, fiÙ·Ó Ë ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›· Á›ÓÂÙ·È ‚·Ú‡ÙÂÚË.

T· ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Ô˘ ÚÔÂÈ‰ÔÔÈÔ‡Ó ÁÈ·
ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÛÈÁ¿-ÛÈÁ¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÔÏÏÒÓ Â-
ÙÒÓ ‰È·‚‹ÙË ‹ Î·È ·ÈÊÓÈ‰›ˆ˜ ÔÔÙÂ‰‹ÔÙÂ, ÌÔÚÂ› Ó· ·Ï-
Ï¿ÍÔ˘Ó ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· Î·È Ó· ÌËÓ Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¿, Ôfi-
ÙÂ ¤¯Ô˘ÌÂ ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜. H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· (%) ÙˆÓ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ
Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰È·Ê¤ÚÂÈ ·ÚÎÂÙ¿ ÛÙÈ˜ ‰È¿-
ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰ËÌÔÛÈÂ˘ıÂ› (›Ó. 7.8).

H έλλειψη αντίληψης της υπογλυκαιµίας

H ¤ÏÏÂÈ„Ë ·ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ
ÌÂÚÈÎ¿ ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÂÊ·ÚÌÔÁ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈ-
ÓÔıÂÚ·Â›·˜, ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ‰Â Î·È ÛÙÔ ÎÏ·ÛÈÎfi Û‡ÁÁÚ·ÌÌ·
ÙÔ˘ RD Lawrence The diabetic life. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‰ÂÓ ·ÓÙÈ-
Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ¤ÁÎ·ÈÚ· Ù· ÚÔÂÈ‰ÔÔÈËÙÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·
·fi ÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜
Î·È ¤ÊÙÔ˘Ó ÛÂ ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓ›· ÌË ÌÔÚÒÓÙ·˜ Ó· ·ÓÙÈ-
‰Ú¿ÛÔ˘Ó. ø˜ ÚÔ˜ ÙËÓ ÔÚÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘ Ô I.
AÏÈ‚È˙¿ÙÔ˜ ¤¯ÂÈ ÚÔÙÂ›ÓÂÈ ÙÔÓ Û‡ÓÙÔÌÔ Î·È ÂÚÈÂÎÙÈÎfi fi-
ÚÔ “·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·”.19 ™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›·
ÙÔ˘ Weinger 34% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÙÔ˘ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÂÌÊ¿-
ÓÈ˙·Ó ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·.22 H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
‰È·Ù·Ú·¯‹˜ ·˘Ù‹˜ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË Â›Ó·È
25% ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 1% ÛÙÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 2
(›Ó. 7.9).

°È· ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜
Û˘ÓÂ¯Ò˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÔÓÙ·È ÂÚÁ·Û›Â˜ Î·È ÔÏÏ¤˜ Ù˘¯¤˜ ¿-
ÁÓˆÛÙÂ˜ ÚÈÓ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó ‰È·Û·ÊËÓÈÛÙÂ›. H
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜, Ô˘
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Άγχος Aδυναµία πνευµατικής Nαυτία

Nευρικότητα συγκέντρωσης Kόπωση*

Παλµοί Σύγχυση Kεφαλα-
γία

Tρόµος Zάλη

Πείνα Aιµωδία περιστοµατική 

Eφίδρωση Yπνηλία

Ωχρότητα Kόπωση

Aίσθηµα θερµότητας ∆υσκολία στην οµιλία

Έκλυση στηθάγχης ∆ιαταραχές της οράσης

Aλλαγή συµπεριφοράς

Pίγος 

Παροδική ηµιπληγία

Aφασία

Σπασµοί 

Kώµα

*Mερικοί κατατάσσουν την κόπωση στα νευρογλυκοπενικά
συµπτώµατα.

πίνακας 7.7  Kατάταξη των υπογλυκαιµικών συµπτω-
µάτων.

Nευρογενή Nευρογλυκοπενικά Mη ειδικά

Iδρώτας 47-84 Zάλη 11-41

Tρόµος 32-78 Kεφαλαλγία 24-36

Aδυναµία 28-71 Άγχος 10-14

∆ιαταραχή όρασης 24-60 Nαυτία 5-20

Πείνα 39-49 ∆υσκολία πνευµατικής συγκέντρωσης 31-75

Aίσθηµα παλµών 8-62 Kόπωση 38-46

∆υσκολία οµιλίας 7-41 Yπνηλία 16-33

Mούδιασµα στα χείλη 10-39 Σύγχιση 13-53

πίνακας 7.8  Aναφερόµενη συχνότητα (%) των υποκειµενικών συµπτωµάτων υπογλυκαιµίας (µεταξύ 8 δηµοσιεύσε-
ων).1πίνακας 7.2.3 Aναφερόμενη συχνότητα (%) των υποκειμενικών συμπτωμάτων υπογλυκαιμίας (μεταξύ 8 δημοσιεύσεων).1

πίνακας 7.2.2 Διαφορές ως προς την υπογλυκαιμία 
μεταξύ των δύο τύπων πρωτοπαθή διαβήτη.*

Σακχαρώδης διαβήτης τύπος 1 τύπος 2 p

Συχνότητα Y/έτος    45±50 23,5±35 <0,001
Y κώμα(συνολικά) 1,64±3.0 0,18±0.6 <0,001
Σκορ ανεπίγνωστης Y 2,35±2,1 0,56±1,0 <0,001
Aντίληψη Y καλή     42,9%    87,3% <0,001
Aντίληψη Y μέτρια     32,0%    11,9% <0,001
 
Y=Υπογλυκαιμία
* η μελέτη αφορούσε 146 άτομα με ΣΔ τύπου 1 και 156 με ΣΔ τύπου 
2 και έγινε στο Διαβητολογικό κέντρο της β΄ Προπ. Παθολ. Κλινικής, 
ιπποκράτειο Νοσοκομείο, Θεσσαλονίκης.
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γλυκόζης.
Tα νευρογενή συμπτώματα που προειδοποιούν για 

την υπογλυκαιμία, σιγά-σιγά με την πάροδο πολλών 
ετών διαβήτη ή και αιφνιδίως οποτεδήποτε, μπορεί 
να αλλάξουν χαρακτήρα και να μη γίνονται αντιλη-
πτά, οπότε έχουμε το φαινόμενο της ανεπίγνωστης 
υπογλυκαιμίας. H αναφερόμενη συχνότητα (%) των 
υποκειμενικών συμπτωμάτων υπογλυκαιμίας διαφέρει 
αρκετά στις διάφορες μελέτες που έχουν δημοσιευθεί 
(πίνακας 7.2.3).

H έλλειψη αντίληψης της υπογλυκαιμίας

H έλλειψη αντίληψης της υπογλυκαιμίας παρατηρή-
θηκε μερικά χρόνια μετά την έναρξη εφαρμογής της 
ινσουλινοθεραπείας, αναφέρεται δε και στο κλασικό 
σύγγραμμα του RD Lawrence, The diabetic life. Oι 
ασθενείς δεν αντιλαμβάνονται έγκαιρα τα προειδοποι-
ητικά συμπτώματα από τη διέγερση του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος και πέφτουν σε νευρογλυκο-
πενία μην μπορώντας να αντιδράσουν. Ως προς την 
ορολογία του φαινομένου, ο I. Aλιβιζάτος έχει προ-
τείνει τον σύντομο και περιεκτικό όρο “ανεπίγνωστη 
υπογλυκαιμία”.21 Σύμφωνα με εργασία του Weinger, το 
34% των ασθενών του με ΣΔ τύπου 1 εμφάνιζαν ανεπί-
γνωστη υπογλυκαιμία.29 H συχνότητα της διαταραχής 
αυτής, σύμφωνα με δική μας μελέτη, είναι 25% στον 
ΣΔ τύπου 1 και κάτω του 1% στον ΣΔ τύπου 2 (πίνακας 
7.2.2).

Για την παθογένεια της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας 
συνεχώς δημοσιεύονται εργασίες και πολλές πτυχές, 
άγνωστες πριν από λίγα χρόνια, έχουν διασαφηνιστεί. 
H νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
( ΑΝΣ ), που είναι συχνό επακόλουθο της μακράς δι-
άρκειας διαβήτη, θεωρήθηκε αρχικά ως η μόνη αιτία 
ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας. Στη συνέχεια όμως 
διαπιστώθηκε ότι η νευροπάθεια του ΑΝΣ δεν ήταν 
απαραίτητη προϋπόθεση για το φαινόμενο αυτό,30 
αν και οι ασθενείς με μεγάλη διάρκεια διαβήτη κατά 
κανόνα έχουν και νευροπάθεια. Mάλιστα ορισμένοι 
έφτασαν να υποστηρίξουν ότι η νευροπάθεια του ΑΝΣ 
δεν έχει καμία σχέση με την παθογένεια της ανεπίγνω-
στης υπογλυκαιμίας.31 Φαίνεται όμως ότι, όταν υπάρχει 
βαριά νευροπάθεια ΑΝΣ, συνήθως μάλιστα με έκδηλη 
ορθοστατική υπόταση, υπάρχει στενή σχέση με ανεπί-
γνωστη υπογλυκαιμία.32

H μελέτη ασθενών με ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία 
έδειξε ότι έχουν μεγαλύτερη διάρκεια διαβήτη, χαμη-
λότερη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και ιστορικό 
σοβαρότερων υπογλυκαιμιών απ’ ό,τι οι ασθενείς με 
καλή αντίληψη υπογλυκαιμίας. Kατά τη διάρκεια της 
υπογλυκαιμίας, η έκκριση αντιρροπιστικών ορμονών, 
τα νευρογλυκοπενικά συμπτώματα και η νοητική δυ-

σλειτουργία αρχίζουν σε χαμηλότερες τιμές γλυκόζης 
απ’ ό,τι στους ασθενείς με καλή αντίληψη υπογλυκαι-
μίας. Tέλος, η έκκριση κατεχολαμινών είναι λιγότερο 
έντονη στους ασθενείς με ανεπίγνωστη υπογλυκαι-
μία.30,33 Όταν οι ασθενείς ανέχονται χαμηλά επίπεδα 
γλυκόζης χωρίς αντίδραση, περιπίπτουν τελικά σε 
νευρογλυκοπενία, χωρίς να αντιληφθούν προειδο-
ποιητικά νευρογενή συμπτώματα. Στις ελαφρότερες 

σχήμα 7.2.2  Mεταβολές της γλυκόζης του αίματος, της 
αρτηριακής πίεσης, του καρδιακού ρυθμού και του σκορ 
εφίδρωσης στη διάρκεια της υπογλυκαιμίας. Παριστάνονται 
οι μέσες τιμές και το σταθερό σφάλμα. Μία βουλίτσα 
σημαίνει σημαντικότητα p<0,05, δύο βουλίτσες σημαίνουν 
σημαντικότητα p<0,01 και τρεις βουλίτσες σημαντικότητα 
p<0,001. βουλίτσες μεταξύ δύο καμπυλών συγκρίνουν 
τις δύο ομάδες ασθενών, βουλίτσες πάνω ή κάτω από τις 
καμπύλες συγκρίνουν τις δύο ομάδες ασθενών, βουλίτσες 
πάνω ή κάτω από τις καμπύλες συγκρίνουν τιμές μέσα 
στην ίδια ομάδα. Oμάδα A=καλή αντίληψη υπογλυκαιμίας, 
ομάδα B=κακή αντίληψη υπογλυκαιμίας.των βιοχημικών 
αντιδράσεων. το (+) σημαίνει θετική επίδραση, το (-) 
σημαίνει αναστολή. ACT=ακετύλ-καρνιτίνο-τρανσφεράση. 
η καρνιτίνη είναι απαραίτητη για την μεταφορά των Ελο 
μέσα στα ηπατικά μιτοχόνδρια όπου γίνεται η κετογένεση.
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περιπτώσεις η αντίληψη είναι μειωμένη μόνο στον 
ύπνο. Στα σχήματα 7.2.2, 7.2.3 και 7.2.4 φαίνονται τα 
ευρήματα εργασίας μας30 που αποτέλεσε και τη διδα-
κτορική διατριβή του Σ. Μπακατσέλου.34 Eίναι φανερό 
ότι τα άτομα με ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία είχαν 
καθυστερημένη και χαμηλότερη έκκριση αντιρροπι-
στικών ορμονών και κλινικών εκδηλώσεων. H έκκριση 
κατεχολαμινών ήταν φυσιολογική στο ερέθισμα της 
ορθόστασης με τη χρήση ανατρεπόμενης κλίνης 
(tilting test). Άρα δεν πρόκειται για ανεπάρκεια της 
έκκρισης κατεχολαμινών, αλλά για καθυστερημένη 
αντίδραση του εγκεφάλου που δεν αντιδρά, όταν τα 
επίπεδα γλυκόζης πλάσματος είναι σχετικώς χαμηλά 
(π.χ. 55 mg/dl), αλλά όταν είναι αρκετά χαμηλότερα 
(π.χ. 35 mg/dl). Eπειδή η διαφορά της γλυκαιμίας που 
απαιτείται για τη διέγερση του ΑΝΣ και την εμφάνιση 
νευρογλυκοπενίας είναι πολύ μικρή ή είναι και ανά-
στροφη, δηλαδή προηγείται η νευρογλυκοπενία, το 
άτομο με ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία δεν προλαβαίνει 
να αντιληφθεί τα υπογλυκαιμικά συμπτώματα, γιατί ο 
εγκέφαλός του ήδη δυσλειτουργεί. 

Σε μελέτη του Davis και συν. δείχθηκε ότι ελαφρά 
υπογλυκαιμία ~70 mg/dl στο πλάσμα καταστέλλει ση-
μαντικά την αντιρροπιστική έκκριση γλυκαγόνης και 
αδρεναλίνης σε επόμενη υπογλυκαιμία. Eντονότερη 
υπογλυκαιμία σε επίπεδα 59 mg/dl ελαττώνει περαι-
τέρω την αντιρροπιστική έκκριση ορμονών επιβρα-
δύνοντας και τις άλλες ορμόνες της αντιρρόπησης της 
υπογλυκαιμίας.35 H πρόσφατη υπογλυκαιμία ελαττώνει 
την έκκριση αντιρροπιστικών ορμονών στην επόμενη 
υπογλυκαιμία, επειδή μεταβάλλει τον γλυκαιμικό ουδό 
της υπογλυκαιμίας, αλλά δεν μεταβάλλει το επίπεδο 
γλυκαιμίας στο οποίο εμφανίζεται νοητική δυσλειτουρ-
γία.36 Mία άλλη αιτία που προκαλεί τελικά ανεπίγνωστη 
υπογλυκαιμία είναι οι μικρές και συχνές νυκτερινές 
υπογλυκαιμίες, όπως δείχθηκε σε πειραματική εργασία 
με υγιείς εθελοντές.37 Η παθογένεια του συνδρόμου 
της ελαττωματικής αντιρρόπησης της γλυκόζης και του 
κλινικού συνδρόμου της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας 
στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 αλλά και σε μερικούς με 
ΣΔ τύπου 2 φαίνεται να οφείλεται στην ίδια την υπο-
γλυκαιμία.27, 38, 39 ,40  Έτσι σχετικά πρόσφατα δημιουρ-
γήθηκε ο όρος Ανεπάρκεια του Αυτόνομου Νευρικού 
Συστήματος (συμπαθητικού και αδρενεργικού) οφειλό-
μενη στην υπογλυκαιμία ( Hypoglycaemia Associated 
Autonomic Failure: HAAF ).

Η υπόθεση αυτή βασίστηκε στην αρχική παρατή-
ρηση ότι προηγηθείσα υπογλυκαιμία ελαττώνει την 
απάντηση του συμπαθητικοαδρενεργικού συστήματος 
και τη συμπτωματική απάντηση επόμενης, παρόμοιου 
βαθμού υπογλυκαιμίας σε φυσιολογικά άτομα.

Το ίδιο φαινόμενο αποδείχθηκε και στον ΣΔ τύπου 1 

μετά την πρόκληση υπερινσουλιναιμικής υπογλυκαιμί-
ας. Δείχθηκε ότι μια πρόσφατη προηγηθείσα υπογλυ-
καιμία μετακινεί τον γλυκαιμικό ουδό σε χαμηλότερα 
επίπεδα γλυκόζης, ωστόσο όμως και σε αυτά τα χα-
μηλότερα επίπεδα γλυκόζης η ένταση της απάντησης 
συνεχίζει να είναι χαμηλότερη συγκριτικά με εκείνη 
ασθενών που δεν υπέστησαν πρόσφατη υπογλυκαι-
μία.41 Αυτό μαζί με την απουσία γλυκαγόνης δημιουρ-
γεί ελαττωματική αντιρρόπηση της γλυκόζης και αυτή, 
με τη σειρά της, σε μειωμένα ή και καθόλου νευρογενή 
συμπτώματα, γεγονότα που οδηγούν στην ανεπίγνω-
στη υπογλυκαιμία και τελικά στη σοβαρή υπογλυκαι-
μία.

Το ίδιο ακριβώς συμβαίνει και στους ασθενείς με 
μακροχρόνιο ΣΔ τύπου 2 και ιδιαίτερα στους ινσουλι-
νοθεραπευόμενους στους οποίους, όπως αναφέρθη-
κε, συνυπάρχει έλλειψη της γλυκαγόνης και επομένως 

σχήμα 7.2.3  Mεταβολές της αδρεναλίνης, ναραδρεναλίνης, 
αυξητικής ορμόνης (GH), κορτιζόλης και β-ενδορφίνης στη 
διάρκεια δοκιμασίας υπογλυκαιμίας.
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είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς στον κίνδυνο της σοβαρής 
υπογλυκαιμίας.

Η υπόθεση της HAAF στηρίχθηκε ακόμη περισσότε-
ρο από την παρατήρηση ότι η προσεκτική αποφυγή 
της ιατρογενούς υπογλυκαιμίας σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 επί δύο έως τρείς εβδομάδες επαναφέρει την 
αντίληψη της υπογλυκαιμίας και βελτιώνει σημαντικά 
την απάντηση της αδρεναλίνης, ενώ δεν επανέρχεται 
η απάντηση της γλυκαγόνης. Υποστηρίχθηκε από 
μελέτες ότι η παρατεταμένη υπογλυκαιμία αυξάνει 
τη μεταφορά γλυκόζης από την κυκλοφορία στα 
εγκεφαλικά κύτταρα, τον μεταβολισμό της γλυκόζης 
από τον εγκέφαλο καθώς επίσης και την κυκλοφορία 
τόσο στα πειραματόζωα όσο και στον άνθρωπο. Αυτό 
έχει ως αποτέλεσμα την ικανοποίηση των αναγκών 
των νευρώνων του εγκεφάλου σε γλυκόζη μετά την 
υπογλυκαιμία, με συνέπεια τη μη διέγερση αυτών και 
τη μειωμένη αντίδραση του συμπαθητικοαδρενερ-
γικού συστήματος αλλά και του άξονα υποθάλαμος 
– υπόφυση – επινεφρίδια.19,42 Πρόσφατες μελέτες χρη-
σιμοποιώντας ραδιοσεσημασμένες ουσίες (γλυκόζη 
και νερό) και τη μέθοδο της τομογραφίας εκπομπής 
ποζιτρονίων (ΡΕΤ) έδειξαν ότι δεν αυξάνεται η ολική 
μεταφορά γλυκόζης στα νευρικά κύτταρα, ούτε ο 
αριθμός μεταβολισμού της ούτε η μικροκυκλοφορία.43  

Αυτό όμως δεν αποκλείει την πιθανότητα οι μεταβο-
λές αυτές να γίνονται σε μια συγκεκριμένη περιοχή 
του εγκεφάλου και ιδιαίτερα στον υποθάλαμο και οι 
διαταραχές να εντοπίζονται πέραν του αιματοεγκεφα-
λικού φραγμού σε ενδοκυτταρικό επίπεδο. Πράγματι, 
μελέτη σε ασθενείς με αντίληψη και χωρίς αντίληψη 

χρησιμοποιώντας την 18-fluorodeoxyglucose (FDG) 
ως μεταβολική ουσία πρόσληψης και τη μέθοδο ΡΕΤ 
έδειξε ότι οι ασθενείς με το σύνδρομο της ανεπίγνω-
στης υπογλυκαιμίας είχαν μειωμένη πρόσληψη στην 
περιοχή του υποθαλάμου της ουσίας κατά την υπογλυ-
καιμία, ενώ οι άλλοι όχι.44,45 Οι μηχανισμοί και διάφοροι 
διαμεσολαβητές του φαινομένου της HAAF δεν είναι 
προς το παρόν απολύτως γνωστοί.

Eνδιαφέρουσα είναι και η παρατήρηση ότι τα διαβη-
τικά άτομα αντιλαμβάνονται καλύτερα τα συμπτώμα-
τα της υπογλυκαιμίας όταν βρίσκονται σε όρθια στάση 
παρά σε ύπτια.46 Στον ύπνο η αντίληψη της υπογλυ-
καιμίας είναι γενικά δυσκολότερη, γιατί και η έκκριση 
κατεχολαμινών μειονεκτεί.47 Aπό τα παραπάνω γίνεται 
κατανοητό γιατί, σε περιπτώσεις μικρής μείωσης της 
αντίληψης της υπογλυκαιμίας, το πρόβλημα υπάρχει 
πρώτα στη διάρκεια του ύπνου.

H κατανάλωση οινοπνευματωδών εμποδίζει την 
αντιρρόπηση της υπογλυκαιμίας. Πιθανώς αυτό γίνεται 
και από την αναστολή της λιπόλυσης, που προκαλεί 
το μεταβολιζόμενο οινόπνευμα, η οποία θα συνέβαλε 
στη γλυκονεογένεση.48 

Στους υπερήλικες ασθενείς η υπογλυκαιμία προκα-
λεί σοβαρότερες νοητικές δυσλειτουργίες απ’ ό,τι σε 
νεαρούς ασθενείς και υπάρχουν περισσότερες πιθανό-
τητες να μη εμφανιστούν τα νευρογενή συμπτώματα. 
Tο γήρας, κατά συνέπεια, αποτελεί παράγοντα κινδύ-
νου για ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία.49 

Συνοψίζοντας μπορούμε να πούμε ότι στην εμφάνι-
ση του συνδρόμου της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας 
συντελούν:

α) Tα βαριά επεισόδια υπογλυκαιμίας. Ύστερα από 
ένα τέτοιο επεισόδιο ο ασθενής δεν αντιλαμβάνεται 
καλά μία νέα υπογλυκαιμία και η αντιρρόπησή της 
υστερεί.

β) Oι πολύ χαμηλές τιμές γλυκόζης στη ρύθμιση του 
διαβήτη. Οι πολύ αυστηροί στόχοι ρύθμισης του δια-
βήτη και η παραμονή συνεχώς πολύ χαμηλών τιμών 
γλυκόζης στο αίμα προκαλούν εθισμό του εγκεφάλου 
και ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία.

γ) H βαριά νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος. Συνήθως παρατηρείται ύστερα από πολ-
λά χρόνια ΣΔ και συνυπάρχουν ορθοστατική υπόταση 
ή άλλες κλινικές εκδηλώσεις σοβαρού βαθμού νευρο-
πάθειας.

δ) Tο γήρας και η κατανάλωση οινοπνεύματος προ-
διαθέτουν σε ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία.

Στις περιπτώσεις ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας, επει-
δή οι ασθενείς αυτοί κινδυνεύουν από σοβαρή υπο-
γλυκαιμία, οι στόχοι του γλυκαιμικού ελέγχου πρέπει 
να είναι υψηλότεροι, π.χ. 120-180 mg/dl και όχι 80-140 
mg/dl. H κατανάλωση καφέ αυξάνει την αντίληψη της 

σχήμα 7.2.4 H αδρεναλίνη και ναραδρεναλίνη του πλάσμα-
τος πριν και 3 min μετά την ορθοστάτηση, στις ομάδες με
καλή και μειωμένη αντίληψη υπογλυκαιμίας.
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υπογλυκαιμίας. Σχετικά βρέθηκε ότι η καφεΐνη αυξάνει 
την αντίληψη υπογλυκαιμίας και τα επίπεδα αδρενα-
λίνης, αυξητικής ορμόνης και κορτιζόλης. H νοητική 
δυσλειτουργία εμφανίζεται στα ίδια επίπεδα υπογλυ-
καιμίας τόσο σε πότες όσο και σε μη πότες καφέ.50 

H ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία είναι στις περισσότερες 
περιπτώσεις αναστρέψιμο φαινόμενο εν όλω ή εν μέ-
ρει. Oι πρώτες παρατηρήσεις για υποστροφή του φαι-
νομένου έγιναν σε ασθενείς με ινσουλίνωμα, οι οποίοι 
εμφανίζουν κυρίως νευρογλυκοπενικά συμπτώματα, 
και η κανονική αντίληψη των νευρογενών συμπτωμά-
των έχει εξαφανιστεί. Mετά τη χειρουργική αφαίρεση 
του όγκου, η αντίληψη της υπογλυκαιμίας επανέρχε-
ται.51 O Fanelli και συν. περιέγραψαν ότι η σχολαστική 
αποφυγή υπογλυκαιμίας είναι σε θέση να επαναφέρει 
στο φυσιολογικό την αντίληψη της υπογλυκαιμίας και 
τη νευροορμονική αντίδραση σε ασθενείς που βρίσκο-
νται σε εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία.52 Επειδή 
τα άτομα που ακολουθούν εντατικοποιημένη ινσου-
λινοθεραπεία έχουν χαμηλές, σχετικά, τιμές HbA1c, 
η παρατήρηση του Fanelli και συν. αποκτά ιδιαίτερη 
αξία. Συνεπώς, στην κλινική πράξη η αποφυγή της υπο-
γλυκαιμίας, και κυρίως της νυκτερινής, η οποία ούτως 
ή άλλως δεν γίνεται εύκολα αντιληπτή, είναι το μόνο 
θεραπευτικό μέσο αποφυγής της σοβαρής ιατρογε-
νούς υπογλυκαιμίας.53 Σε πειραματικό επίπεδο, κατά τη 
διάρκεια της υπογλυκαιμίας (Υπερινσουλιναιμικός υπο-
γλυκαιμικός αποκλεισμός) βρέθηκε ότι η συγχορήγηση 
ενδοφλεβίως μικρής ποσότητας φρουκτόζης αύξησε 
τόσο το επίπεδο γλυκόζης στο οποίο παρατηρήθηκε η 
έναρξη της έκκρισης αδρεναλίνης (γλυκαιμικός ουδός) 
όσο και τα επίπεδά της στο πλάσμα σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 και ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία.

Η χορήγηση φρουκτόζης σε ασθενείς με το φαινόμε-
νο της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας δεν μελετήθηκε 
στην κλινική πράξη, δηλαδή στο κατά πόσο πράγματι 
και σε ποια ποσότητα η κατανάλωση φρουκτόζης από 
τους ασθενείς αυτούς μειώνει τη συχνότητα και τη βα-
ρύτητα της σοβαρής υπογλυκαιμίας.54 

 H ταχύτητα πτώσης της γλυκόζης δεν επηρεάζει την 
ιεραρχία στην έκκριση των αντιρροπιστικών ορμο-
νών.55,56

Yπερβολική αντίληψη υπογλυκαιμίας

Oι ασθενείς με σχετικά αρρύθμιστο διαβήτη αντιλαμ-
βάνονται συμπτώματα υπογλυκαιμίας σε λίγο υψη-
λότερα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος σε σύγκριση με 
τα φυσιολογικά άτομα.40 Πολλοί ασθενείς, μάλιστα, 
αρνούνται να επιτρέψουν ρύθμιση του διαβήτη με 
στόχο τη γλυκόζη πλάσματος κάτω από 140-160 mg/
dl, γιατί πιστεύουν ότι θα αισθάνονται υπογλυκαιμικά 
συμπτώματα. Eνδεχομένως, πολλές φορές, αλλά όχι 
πάντοτε, να πρόκειται για αγχώδη άτομα με υπερβολι-

κό φόβο υπογλυκαιμίας που συγχέουν τα συμπτώματα 
κρίσης άγχους με αυτά της υπογλυκαιμίας, ίσως όμως 
και ο ουδός έκκρισης κατεχολαμινών να είναι αρκετά 
υψηλότερος του φυσιολογικού. Ότι κάτι τέτοιο συμ-
βαίνει σε μερικές περιπτώσεις είναι τεκμηριωμένο.57 H 
μελέτη του γλυκαιμικού ουδού υπογλυκαιμίας έδωσε 
τα αποτελέσματα του πίνακα 7.2.4 σύμφωνα με μία 
μελέτη της ομάδας του Cryer.26 H σκέψη ότι μπορεί να 
προκληθεί υπογλυκαιμία, δηλαδή η υποκειμενική γνώ-
ση για την πιθανότητα υπογλυκαιμίας, αυξάνει τα επί-
πεδα κατεχολαμινών και τον καρδιακό ρυθμό, άρα και 
το ενδεχόμενο να γίνει αντιληπτή η υπογλυκαιμία ή να 
εκληφθεί σαν τέτοια το υποκειμενικό αίσθημα παλμών 
που προκαλείται από άγχος.58

H νυκτερινή υπογλυκαιμία

 Πολλές φορές οι νυκτερινές υπογλυκαιμίες δεν γίνο-
νται αντιληπτές. Yπάρχουν ωστόσο συμπτώματα και 
εκδηλώσεις που, αν προσεχτούν, βοηθούν στην ανα-
γνώριση της υπογλυκαιμίας και στη λήψη μέτρων για 
τη μελλοντική αποφυγή της. Oι ασθενείς εμφανίζουν, 
λόγω της υπογλυκαιμίας, ανήσυχο ύπνο με εφιάλτες, 
πρωϊνή κεφαλαλγία, αίσθημα κόπωσης στην αφύπνιση 
ή ανεξήγητη υπνηλία παρά τον ύπνο που έχει μεσο-
λαβήσει. Παρατηρούνται, επίσης, υγρά από ιδρώτα 
εσώρουχα. Mία έντονη υπογλυκαιμία στον ύπνο, που 
δεν γίνεται αντιληπτή, μπορεί τελικά να εκδηλωθεί 
με επιληπτοειδείς σπασμούς. Σε ασθενείς που είναι 
επιρρεπείς σε νυκτερινή υπογλυκαιμία συνιστάται 
αυτοέλεγχος της γλυκόζης αίματος πριν από τον ύπνο. 
Aν βρεθεί τιμή μικρότερη από 120 mg/dl, πρέπει να 
ληφθεί επιπλέον υδατανθρακούχος τροφή, π.χ. 40 g 
ψωμί και γάλα. Aν συμβεί νυκτερινή υπογλυκαιμία, 
μετά την ανάταξή της πρέπει να ληφθεί επίσης υδα-
τανθρακούχος τροφή, για να μη συμβεί υποτροπή της 
υπογλυκαιμίας μέχρι το πρωί. 

ÚÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÂÓ fiÏˆ ‹ ÂÓ Ì¤-
ÚÂÈ. OÈ ÚÒÙÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· ˘ÔÛÙÚÔÊ‹ ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔ-
Ì¤ÓÔ˘ ¤ÁÈÓ·Ó ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓˆÌ·, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ÂÌ-
Ê·Ó›˙Ô˘Ó Î˘Ú›ˆ˜ ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Î·È Ë
Î·ÓÔÓÈÎ‹ ·ÓÙ›ÏË„Ë ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÔÁÂÓÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ¤¯ÂÈ
ÂÍ·Ê·ÓÈÛÙÂ›. MÂÙ¿ ÙË ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ ·Ê·›ÚÂÛË ÙÔ˘ fiÁÎÔ˘ Ë
·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Â·Ó¤Ú¯ÂÙ·È.36 O Fanelli Î·È
Û˘Ó. ÂÚÈ¤ÁÚ·„·Ó fiÙÈ Ë Û¯ÔÏ·ÛÙÈÎ‹ ·ÔÊ˘Á‹ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜ Â›Ó·È ÛÂ ı¤ÛË Ó· Â·Ó·Ê¤ÚÂÈ ÛÙÔ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÙËÓ
·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È ÙË ÓÂ˘ÚÔÔÚÌÔÓÈÎ‹ ·ÓÙ›-
‰Ú·ÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.37 ∂ÂÈ‰‹ Ù· ¿ÙÔÌ· Ô˘ ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó
ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ¤¯Ô˘Ó ¯·ÌËÏ¤˜
Û¯ÂÙÈÎ¿ ÙÈÌ¤˜ HbA1c, Ë ·Ú·Ù‹ÚËÛË ÙÔ˘ Fanelli Î·È Û˘Ó.
·ÔÎÙ¿ È‰È·›ÙÂÚË ·Í›·.

H Ù·¯‡ÙËÙ· ÙÒÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‰ÂÓ ÂËÚÂ¿˙ÂÈ ÙËÓ
ÈÂÚ·Ú¯›· ÛÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÙˆÓ ·ÓÙÈÚÚÔÈÛÙÈÎÒÓ ÔÚÌÔÓÒÓ.38,39

Yπερβολική αντίληψη υπογλυκαιµίας

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ ‰È·‚‹ÙË ·ÓÙÈÏ·Ì‚¿-
ÓÔÓÙ·È Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÂ Ï›ÁÔ ˘„ËÏfiÙÂÚ·
Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù· Ê˘ÛÈÔ-
ÏÔÁÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·.40 ¶ÔÏÏÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ Ì¿ÏÈÛÙ· ·ÚÓÔ‡ÓÙ·È Ó·
ÂÈÙÚ¤„Ô˘Ó Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÛÙfi¯Ô ÙË ÁÏ˘Îfi˙Ë
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Î¿Ùˆ ·fi 140-160 mg/dl, ÁÈ·Ù› ÈÛÙÂ‡Ô˘Ó fiÙÈ
ı· ·ÈÛı¿ÓÔÓÙ·È ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·. EÓ‰Â¯ÔÌ¤-
Óˆ˜, ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜, ·ÏÏ¿ fi¯È ¿ÓÙÔÙÂ, ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ·Á-
¯Ò‰Ë ¿ÙÔÌ· ÌÂ ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎfi Êfi‚Ô ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Ô˘
Û˘Á¯¤Ô˘Ó Ù· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÎÚ›ÛË˜ ¿Á¯Ô˘˜ ÌÂ ·˘Ù¿ ÙË˜ ˘-
ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ›Ûˆ˜ fiÌˆ˜ Î·È Ô Ô˘‰fi˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ Î·ÙÂ¯Ô-
Ï·ÌÈÓÒÓ Ó· Â›Ó·È ·ÚÎÂÙ¿ ‰È¿ÊÔÚÔ˜ ÙÔ˘ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡.
ŸÙÈ Î¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÂ ÌÂÚÈÎ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›Ó·È
ÙÂÎÌËÚÈˆÌ¤ÓÔ.40 H ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ Ô˘‰Ô‡ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ¤‰ˆÛÂ Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÙÔ˘ ›Ó·Î· 7.10
Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ Ì›· ÌÂÏ¤ÙË ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÙÔ˘ Cryer.26 H ÛÎ¤„Ë
fiÙÈ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ‰ËÏ·‰‹ Ë ˘Ô-
ÎÂÈÌÂÓÈÎ‹ ÁÓÒÛË ÁÈ· ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ·˘-
Í¿ÓÂÈ Ù· Â›Â‰· Î·ÙÂ¯ÔÏ·ÌÈÓÒÓ Î·È ÙÔÓ Î·Ú‰È·Îfi Ú˘ı-
Ìfi, ¿Ú· Î·È ÙÔ ÂÓ‰Â¯fiÌÂÓÔ Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÙÈÏËÙ‹ Ë ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· ‹ Ó· ÂÎÏËÊıÂ› Û·Ó Ù¤ÙÔÈ· ÙÔ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎfi
·›ÛıËÌ· ·ÏÌÒÓ Ô˘ ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ·fi ¿Á¯Ô˜.41

H νυχτερινή υπογλυκαιµία

¶ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜ ÔÈ Ó˘¯ÙÂÚÈÓ¤˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜ ‰ÂÓ Á›ÓÔÓÙ·È
·ÓÙÈÏËÙ¤˜. Y¿Ú¯Ô˘Ó ˆÛÙfiÛÔ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Î·È ÂÎ‰ËÏÒ-
ÛÂÈ˜ Ô˘, ·Ó ÚÔÛÂ¯ÙÔ‡Ó, ‚ÔËıÔ‡Ó ÛÙËÓ ·Ó·ÁÓÒÚÈÛË ÙË˜
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È ÛÂ Ì¤ÙÚ· ÁÈ· ÙË ÌÂÏÏÔÓÙÈÎ‹ ·ÔÊ˘Á‹
ÙË˜. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó, ÏfiÁˆ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜,
·Ó‹Û˘¯Ô ‡ÓÔ ÌÂ ÂÊÈ¿ÏÙÂ˜, Úˆ˚Ó‹ ÎÂÊ·Ï·ÏÁ›·, ·›ÛıËÌ·
ÎfiˆÛË˜ ÛÙËÓ ·Ê‡ÓÈÛË ‹ ·ÓÂÍ‹ÁËÙË ˘ÓËÏ›· ·Ú¿ ÙÔÓ
‡ÓÔ Ô˘ ¤¯ÂÈ ÌÂÛÔÏ·‚‹ÛÂÈ. ¶·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Â›ÛË˜ ˘ÁÚ¿
·fi È‰ÚÒÙ· ÂÛÒÚÔ˘¯·. M›· ¤ÓÙÔÓË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÛÙÔÓ
‡ÓÔ, Ô˘ ‰ÂÓ Á›ÓÂÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ‹, ÌÔÚÂ› ÙÂÏÈÎ¿ Ó· ÂÎ‰Ë-
ÏˆıÂ› ÌÂ ÂÈÏËÙÔÂÈ‰Â›˜ Û·ÛÌÔ‡˜. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›-
Ó·È ÂÈÚÚÂÂ›˜ ÛÂ Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·›Ì·ÙÔ˜ ÚÈÓ ·fi ÙÔÓ ‡ÓÔ.
AÓ ‚ÚÂıÂ› ÙÈÌ‹ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi 120 mg/dl Ú¤ÂÈ Ó· ÏË-
ÊıÂ› ÂÈÏ¤ÔÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ·ÎÔ‡¯Ô˜ ÙÚÔÊ‹, .¯. 40 g „ˆÌ›
Î·È Á¿Ï·. AÓ Û˘Ì‚Â› Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÌÂÙ¿ ÙËÓ
·Ó¿Ù·Í‹ ÙË˜, Ú¤ÂÈ Ó· ÏËÊıÂ› Â›ÛË˜ ˘‰·Ù·ÓıÚ·ÎÔ‡¯Ô˜
ÙÚÔÊ‹, ÁÈ· Ó· ÌË Û˘Ì‚Â› ˘ÔÙÚÔ‹ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜
Ì¤¯ÚÈ ÙÔ Úˆ›. 

MÂÙ¿ ·fi Ì¤ÙÚÈ· ¯Ú‹ÛË ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ ·fi ÌË ‰È·-
‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Î·È ·fi ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ë ·ÓÙ›ÏË-
„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË. EÔÌ¤Óˆ˜, fiÙ·Ó
˘¿Ú¯ÂÈ Úfi‚ÏËÌ· ÛÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, Ë
¯Ú‹ÛË ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÂÈÎ›Ó‰˘ÓË, ÁÈ·Ù› ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÈ˜
Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ ‚·ÚÈ¿˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.42 H ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·ı˘ÛÙÂÚÂ›, fiÙ·Ó ÌÂÙ·‚ÔÏ›˙ÂÙ·È ÙÔ ÔÈÓfi-
ÓÂ˘Ì·.43

Oι παράγοντες που προδιαθέτουν σε υπογλυκαιµία

°ÂÓÈÎ¿ ÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÙË˜ ÚfiÎÏËÛË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜
‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ:
ñ Î·Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÌÂ ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·›Ì·
ñ Î·Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
ñ ·ÓÂ·ÚÎ‹ ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ
ñ ¿ÛÎËÛË
ñ ÔÈÓfiÓÂ˘Ì·, Ê¿ÚÌ·Î·

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·
Ê·›ÓÔÓÙ·È ·Ó·Ï˘ÙÈÎ¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 7.11.

T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó Û˘¯Ó¿ Ó˘¯ÙÂÚÈÓ¤˜ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›Â˜ ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÔËıËıÔ‡Ó ÌÂ Î·Ù¿ÏÏËÏË ÂÎ·›‰Â˘ÛË,
ÌÂ ÚÔÛı‹ÎË ÌÈÎÚÔ‡ ÁÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÚÔ ÙÔ˘ ‡ÓÔ˘, ÌÂ ·ÔÊ˘-
Á‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÌÈÎÙ‹˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÈÓ ·fi ÙÔ ‚Ú·‰˘Ófi
ÁÂ‡Ì· Î·È ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜ ÂÓ‰È¿ÌÂÛË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË˜ ÚÔ ÙÔ˘ ‡ÓÔ˘. AÓ Â›Ó·È ·Ó¿ÁÎË ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÔËıË-
ıÔ‡Ó ·fi ÙË Ï‹„Ë ÙÂÚ‚Ô˘Ù·Ï›ÓË˜ ‹ ·Ï·Ó›ÓË˜ ÚÔ ÙÔ˘ ‡-
ÓÔ˘. H ÙÂÚ‚Ô˘Ù·Ï›ÓË ‰Ú· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·˜ ÙË ÁÏ˘ÎÔÁÔÓfiÏ˘-
ÛË ˆ˜ ‚2 ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎfi˜ ‰ÈÂÁ¤ÚÙË˜, ÂÓÒ Ë ·Ï·Ó›ÓË ‰Ú·
·˘Í¿ÓÔÓÙ·˜ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜. H ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ
Ô˘ÛÈÒÓ ·˘ÙÒÓ Â›Ó·È ÈÔ ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË ·fi fi,ÙÈ Ë Ï‹„Ë Â-
Ófi˜ ÌÈÎÚÔ‡ ÁÂ‡Ì·ÙÔ˜ ÚÔ ÙÔ˘ ‡ÓÔ˘.44

Πρόγνωση της υπογλυκαιµίας

H È·ÙÚÔÁÂÓ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·ÊÂÓfi˜ ÌÂÓ ·Ó·ÛÙ·ÙÒÓÂÈ ÙË
˙ˆ‹ ÔÏÏÒÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â˘fiÌÂÓˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ, ·ÊÂÙ¤-
ÚÔ˘ ‰Â Â›Ó·È ‰˘ÓËÙÈÎ¿ ÂÈÎ›Ó‰˘ÓË Î·È ÁÈ· ÙËÓ ›‰È· ÙÔ˘˜
ÙË ˙ˆ‹. Œ¯ÂÈ ÂÓÔ¯ÔÔÈËıÂ› ÁÈ· ·ÚÚ˘ıÌ›Â˜, ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Â-
ÂÈÛfi‰È· Î·È ÂÈÏËÙÔÂÈ‰Â›˜ ÎÚ›ÛÂÈ˜. T· ‰È¿ÊÔÚ· ·Ó·ÊÂ-
ÚfiÌÂÓ· ÔÛÔÛÙ¿ ÙˆÓ ı·Ó¿ÙˆÓ ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ‰ÂÓ Â›-

212 Επείγουσες διαταραχές µεταβολισµού

Aδρεναλίνη 68 70 50

Nοραδρεναλίνη 68 62 48

Aυξητική ορµόνη 68 68 59

Kορτιζόλη 59 59 45

Συµπτώµατα ANΣ 61 65 42

Συµπτώµατα NΓΠ* 51 51 45

Eγκεφ. δυσλειτ. 48 48 43

*NΓΠ=Nευρογλυκοπενία

πίνακας 7.10  Γλυκαιµικός ουδός υπογλυκαιµίας (γλυ-
κόζη σε mg/dl).

Φυσιολογικοί ∆ιαβητικοί

αντίλ. χωρίς
Y καλή αντίλ.

πίνακας 7.2.4 γλυκαιμικός ουδός υπογλυκαιμίας (γλυ-
κόζη σε mg/dl).
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Ύστερα από μέτρια χρήση οινοπνεύματος από μη 
διαβητικά άτομα και από ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, η 
αντίληψη της υπογλυκαιμίας είναι μειωμένη. Eπομέ-
νως, όταν υπάρχει πρόβλημα στην αντίληψη της υπο-
γλυκαιμίας, η χρήση οινοπνεύματος είναι επικίνδυνη, 
γιατί αυξάνει τις πιθανότητες βαριάς υπογλυκαιμίας.59 
H αντιρρόπηση της υπογλυκαιμίας καθυστερεί, όταν 
μεταβολίζεται το οινόπνευμα.60

Γενικά οι παράγοντες της πρόκλησης υπογλυκαιμίας 
διακρίνονται σε:
• καταστάσεις με αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης στο 
αίμα
• καταστάσεις με αυξημένη ευαισθησία στην ινσουλίνη
• ανεπαρκή πρόσληψη υδατανθράκων
• άσκηση
• οινόπνευμα, φάρμακα

Oι παράγοντες που προδιαθέτουν σε υπογλυκαιμία 
φαίνονται αναλυτικά στον πίνακα 7.2.5.

Tα άτομα που εμφανίζουν συχνά νυκτερινές υπογλυ-
καιμίες μπορεί να βοηθηθούν με κατάλληλη εκπαίδευ-
ση, με προσθήκη μικρού γεύματος προ του ύπνου, με 
αποφυγή χορήγησης μικτής ινσουλίνης πριν από το 
βραδυνό γεύμα και με χορήγηση της ενδιάμεσης διάρ-
κειας ινσουλίνης προ του ύπνου. Aν είναι ανάγκη, μπο-
ρεί να βοηθηθούν από τη λήψη τερβουταλίνης ή αλα-
νίνης προ του ύπνου. H τερβουταλίνη δρα αυξάνοντας 
τη γλυκογονόλυση ως β2 αδρενεργικός διεγέρτης, ενώ 
η αλανίνη δρα αυξάνοντας την παραγωγή γλυκαγόνης. 
H δράση των ουσιών αυτών είναι πιο παρατεταμένη 
απ’ ό,τι η λήψη ενός μικρού γεύματος προ του ύπνου.61

Πρόγνωση της υπογλυκαιμίας

H ιατρογενής υπογλυκαιμία αφενός μεν αναστατώνει 
τη ζωή πολλών ινσουλινοθεραπευόμενων ασθενών, 
αφετέρου δε είναι δυνητικά επικίνδυνη και για την ίδια 
τους τη ζωή. Έχει ενοχοποιηθεί για αρρυθμίες, εγκεφα-
λικά επεισόδια και επιληπτοειδείς κρίσεις. Tα διάφορα 
αναφερόμενα ποσοστά των θανάτων από υπογλυ-
καιμία δεν είναι ακριβή, γιατί υπάρχει η δυσκολία της 
διαπίστωσης της υπογλυκαιμίας ως αιτίας θανάτου. 
Άποψη του γράφοντος είναι ότι ο θάνατος από υπο-
γλυκαιμία είναι εξαιρετικά σπάνιο φαινόμενο. Tα επα-
ναλαμβανόμενα και σοβαρά υπογλυκαιμικά επεισόδια 
στα διαβητικά παιδιά, που έχουν ΣΔ τύπου 1 από τα 
πρώτα έτη της ζωής τους (πριν από το 5ο έτος), ενδέ-
χεται να επηρεάσουν την ευφυΐα τους.62,63 H νυκτερινή 
υπογλυκαιμία προκαλεί το επόμενο πρωί αίσθημα 
κόπωσης, αλλά δεν προκαλεί μείωση των νοητικών 
λειτουργιών, επομένως δεν παρεμποδίζει την καλή 
επίδοση στα μαθήματα ή άλλες πνευματικές εργασί-
ες.64 Tα σοβαρά υπογλυκαιμικά επεισόδια πιστεύεται 
ότι επιδεινώνουν τις χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη 

(π.χ. αμφιβληστροειδοπάθεια, νευροπάθεια).65,66 Mε 
όλα όσα αναφέρθηκαν, είναι φανερό γιατί η υπογλυ-
καιμία είναι η επιπλοκή της ινσουλινοθεραπείας που 
φοβούνται περισσότερο οι ασθενείς.67

Tελευταία με τη χρήση μαγνητικής τομογραφίας έγι-
ναν παρατηρήσεις με τις οποίες διαπιστώθηκαν εγκε-
φαλικές ανωμαλίες προσομοιάζουσες σε πρόωρη γή-
ρανση σε άτομα με ΣΔ τύπου 1 μακράς διάρκειας. Eπί-
σης βρέθηκε συσχέτιση ιστορικού συχνών και υποτρο-
πιαζόντων επεισοδίων υπογλυκαιμίας με την εμφάνιση 
φλοιικής ατροφίας.68 Έχει βρεθεί σε πειραματόζωα ότι 
η χορήγηση γλυκόζης ύστερα από παρατεταμένη και 
σοβαρή υπογλυκαιμία ακόμη και σε μεγάλες ποσότη-
τες δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί από τα ευαίσθητα 
νευρικά κύτταρα. Αυτό οδηγεί σε μόνιμες βλάβες των 
νευρικών κυττάρων και τελικά στον θάνατο αυτών. Η 
συγχορήγηση γλυκόζης, πυρουβικού ή κετογλουταρι-
κού οξέος προφυλάσσει τα ευαίσθητα νευρικά κύττα-
ρα από ανεπανόρθωτες και μόνιμες βλάβες. Το γεγονός 
αυτό παρατηρήθηκε σε πειραματόζωα ακόμη και όταν 
το πυρουβικό ή α-κετογλουταρικό οξύ χορηγηθεί κα-
θυστερημένα (1–3 ώρες) μετά την έναρξη σοβαρής και 
παρατεταμένης υπογλυκαιμίας. Αυτό συμβαίνει διότι 
ο μεταβολισμός του πυροβικού ή α-κετογλουταρικού 

Ó·È ·ÎÚÈ‚‹, ÁÈ·Ù› ˘¿Ú¯ÂÈ Ë ‰˘ÛÎÔÏ›· ÙË˜ ‰È·›ÛÙˆÛË˜
ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ˆ˜ ·ÈÙ›·˜ ı·Ó¿ÙÔ˘. ÕÔ„Ë ÙÔ˘ ÁÚ¿-
ÊÔÓÙÔ˜ Â›Ó·È fiÙÈ Ô ı¿Ó·ÙÔ˜ ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Â-
Í·ÈÚÂÙÈÎ¿ Û¿ÓÈÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ. T· Â·Ó·Ï·Ì‚·ÓfiÌÂÓ· Î·È
ÛÔ‚·Ú¿ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· ÛÙ· ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ·È‰È¿,
Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·fi Ù· ÚÒÙ· ¤ÙË ÙË˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘˜
(ÚÈÓ ·fi ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜), ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ó· ÂËÚÂ¿ÛÔ˘Ó ÙËÓ Â˘-
Ê˘˝· ÙÔ˘˜.45,46 H Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÚÔÎ·ÏÂ› ÙÔ Â-
fiÌÂÓÔ Úˆ› ·›ÛıËÌ· ÎfiˆÛË˜, ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂ›-
ˆÛË ÙˆÓ ÓÔËÙÈÎÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ, ÂÔÌ¤Óˆ˜ ‰ÂÓ ·ÚÂÌÔ-
‰›˙ÂÈ ÙËÓ Î·Ï‹ Â›‰ÔÛË ÛÙ· Ì·ı‹Ì·Ù· ‹ ¿ÏÏÂ˜ ÓÂ˘-
Ì·ÙÈÎ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.47 T· ÛÔ‚·Ú¿ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·
ÈÛÙÂ‡ÂÙ·È fiÙÈ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÔ˘Ó ÙÈ˜ ¯ÚfiÓÈÂ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË (.¯. ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·, ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·).48,49

MÂ fiÏ· fiÛ· ·Ó·Ê¤ÚıËÎ·Ó Â›Ó·È Ê·ÓÂÚfi ÁÈ·Ù› Ë ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Ë ÂÈÏÔÎ‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Ô˘ ÊÔ-
‚Ô‡ÓÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜.50

TÂÏÂ˘Ù·›· ÌÂ ÙË ¯Ú‹ÛË Ì·ÁÓËÙÈÎ‹˜ ÙÔÌÔÁÚ·Ê›·˜ ¤ÁÈ-
Ó·Ó ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÌÂ ÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎ·Ó ÂÁÎÂÊ·-
ÏÈÎ¤˜ ·ÓˆÌ·Ï›Â˜ ÚÔÛÔÌÔÈ¿˙Ô˘ÛÂ˜ ÌÂ ÚfiˆÚË Á‹Ú·ÓÛË
ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ì·ÎÚ¿˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜. E›ÛË˜ ‚Ú¤-
ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÈÛÙÔÚÈÎÔ‡ Û˘¯ÓÒÓ Î·È ˘ÔÙÚÔÈ·˙fiÓÙˆÓ
ÂÂÈÛÔ‰›ˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÊÏÔÈ˚Î‹˜ ·-
ÙÚÔÊ›·˜.51

Aντιµετώπιση της υπογλυκαιµίας

H ¯ÔÚ‹ÁËÛË 15-20 g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‹ ˙¿¯·ÚË˜ ·fi ÙÔ ÛÙfiÌ·
‰Ú· Ì¤Û· ÛÂ 10-15 ÏÂÙ¿ ÙË˜ ÒÚ·˜ Î·È ‰ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙËÓ ˘-

ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. H ¯ÔÚ‹ÁËÛË Á¿Ï·ÎÙÔ˜ ‹ ¯˘ÌÔ‡ ÊÚÔ‡ÙˆÓ
‰ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÈÔ ·ÚÁ¿ Î·È Î·Ù¿ ÌÈÎÚfiÙÂ-
ÚÔ ‚·ıÌfi ·’ fi,ÙÈ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÛÔ‚·Ú‹ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È ·‰˘Ó·Ì›· Û˘ÓÂÚÁ·Û›·˜ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÔÚËÁË-
ıÔ‡Ó ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜ 20 cc ·fi ‰È¿Ï˘Ì· ‰ÂÍÙÚfi˙Ë˜ 35%,
ÁÏ˘Î·ÁfiÓË ÂÓ‰ÔÌ˘˚ÎÒ˜ ‹ ˘Ô‰ÔÚ›ˆ˜ ÛÂ ‰fiÛË 1 mg. E›-
ÛË˜ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ Î·È ‰È·ÚÚÈ-
ÓÈÎ¿ ÌÂ ÂÈ‰ÈÎ‹˜ Ê·ÚÌ·ÎÔÙÂ¯Ó›·˜ ÛÎÂ‡·ÛÌ·. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜
ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË Î·È ÛÔ‚·Ú‹ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· Î·È ‰ÂÓ Û˘Ó¤Ú¯ÔÓÙ·È, ·Ú¿ ÙËÓ ¿ÓÔ‰Ô ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜ ‰ÂÍ·ÌÂı·˙fiÓË
Î·È Ì·ÓÈÙfiÏË, ÂÂÈ‰‹ Ë Î·Ù¿ÛÙ·Û‹ ÙÔ˘˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÔÊÂ›-
ÏÂÙ·È ÛÂ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎfi Ô›‰ËÌ·. ™Â ÛÔ‚·Ú‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·-
fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ‰ÈÛÎ›· ··ÈÙÂ›Ù·È, ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·Ó¿Ù·Í‹
ÙË˜, Û˘ÓÂ¯‹˜ ÛÙ¿Á‰ËÓ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÁÈ· ¤Ó· 24ˆÚÔ
ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ Î·È ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË ÙÔ˘ ·ÛıÂÓÔ‡˜ ÛÂ ÓÔÛÔ-
ÎÔÌÂ›Ô ÁÈ· ‰‡Ô ËÌ¤ÚÂ˜, ‰ÈfiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ Ë ÂÚ›ÙˆÛË ÙË˜ ˘-
ÔÙÚÔ‹˜, ÏfiÁˆ ÙË˜ ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙˆÓ ÛÔ˘Ï-
ÊÔÓ˘ÏÔ˘ÚÈÒÓ.52 ™ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿
Ê¿ÚÌ·Î·, ·Ó ¯ÔÚËÁËıÂ› ÁÏ˘Î·ÁfiÓË, ‰ÂÓ ‰Ú· È‰È·›ÙÂÚ·.

H ÚfiÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Û˘Ó›ÛÙ·Ù·È ÛÙËÓ Î·-
Ù¿ÏÏËÏË ÂÓËÌ¤ÚˆÛË-ÂÎ·›‰Â˘ÛË ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Î·È ÙˆÓ
Û˘ÁÁÂÓÒÓ ÙÔ˘. MÂÙ¿ ·fi ÌÈ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Ú¤ÂÈ Ô ·-
ÛıÂÓ‹˜ Ó· ÛÎÂÊÙÂ› ÔÈ· ‹Ù·Ó Ë ·ÈÙ›· ÙË˜. AÓ ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ
·ÈÙ›·, Ú¤ÂÈ Ó· ÌÂÈˆıÂ› Ë ‰fiÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ÚÔ-
Î¿ÏÂÛÂ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·Ù¿ 10-20%. ¢ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó·
ÏËÛÌÔÓÂ›Ù·È fiÙÈ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Â›Ó·È
Â˘·›ÛıËÙÔ˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ˘¿Ú¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ È-
ı·ÓfiÙËÙÂ˜ ÁÈ· Ó¤Ô ÂÂÈÛfi‰ÈÔ. E›ÛË˜ Ô ÁÈ·ÙÚfi˜ Ú¤ÂÈ
Ó· Ï·Ì‚¿ÓÂÈ ˘fi„Ë ÙÔ˘ fiÙÈ ÔÈ ‚ ·ÔÎÏÂÈÛÙ¤˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·-
ıËÙÈÎÔ‡ ÂÌÔ‰›˙Ô˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë Î·È ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË
ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÌÂ ÙËÓ Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙˆÓ ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÒÓ
Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Î·È ÙËÓ ·ÚÂÌfi‰ÈÛË ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÁÔÓfiÏ˘-
ÛË˜. OÈ ÂÎÏÂÎÙÈÎÔ› ‚ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ¤¯Ô˘Ó ÛÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ‚·ı-
Ìfi ·˘Ùfi ÙÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Î·È Ú¤ÂÈ Ó· ÚÔÙÈÌÔ‡ÓÙ·È fi-
Ù·Ó Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙÔ˘˜ ÎÚ›ÓÂÙ·È ··Ú·›ÙËÙË.53
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• Kαθυστέρηση ώρας λήψης γεύµατος

• Mειωµένη ποσότητα γεύµατος

• Παράληψη γεύµατος

• ∆ίαιτα αδυνατίσµατος

• Nευρογενής ανορεξία

• Aσυνήθιστη σωµατική κόπωση ή άθληση

• Λήψη οινοπνεύµατος ιδίως χωρίς φαγητό

• Aκατάλληλες δόσεις και τύπος ινσουλίνης

• Παθολογικός µηχανισµός αντιρρόπησης υπογλυκαι-
µίας

• Mειωµένη αντίληψη υπογλυκαιµίας

• Aλεπάλληλες υπογλυκαιµίες

• Πολύ αυστηροί στόχοι ρύθµισης του διαβήτη

• Eνδοκρινικές ανεπάρκειες (νόσος Addison, 
υποϋποφυσισµός, υποθυρεοειδισµός)

• ∆ιακοπή ή µείωση δόσης κορτικοστεροειδών 
φαρµάκων

• Tερµατισµός ή διακοπή κύησης χωρίς µείωση δόσε-
ων ινσουλίνης

• Θηλασµός

• Oρµονικές µεταβολές λόγω εµµήνου κύκλου

• Γαστροπάρεση, έµετος

• Σύνδροµο δυσαπορρόφησης

• Mειωµένη αντίληψη οδηγιών, λάθη ασθενούς στις 

πίνακας 7.11  Παράγοντες που προδιαθέτουν σε υ-
πογλυκαιµία.

πίνακας 7.2.5 Παράγοντες που προδιαθέτουν σε 
υπογλυκαιμία.

Ó·È ·ÎÚÈ‚‹, ÁÈ·Ù› ˘¿Ú¯ÂÈ Ë ‰˘ÛÎÔÏ›· ÙË˜ ‰È·›ÛÙˆÛË˜
ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ˆ˜ ·ÈÙ›·˜ ı·Ó¿ÙÔ˘. ÕÔ„Ë ÙÔ˘ ÁÚ¿-
ÊÔÓÙÔ˜ Â›Ó·È fiÙÈ Ô ı¿Ó·ÙÔ˜ ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Â-
Í·ÈÚÂÙÈÎ¿ Û¿ÓÈÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ. T· Â·Ó·Ï·Ì‚·ÓfiÌÂÓ· Î·È
ÛÔ‚·Ú¿ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· ÛÙ· ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ·È‰È¿,
Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·fi Ù· ÚÒÙ· ¤ÙË ÙË˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘˜
(ÚÈÓ ·fi ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜), ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ó· ÂËÚÂ¿ÛÔ˘Ó ÙËÓ Â˘-
Ê˘˝· ÙÔ˘˜.45,46 H Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÚÔÎ·ÏÂ› ÙÔ Â-
fiÌÂÓÔ Úˆ› ·›ÛıËÌ· ÎfiˆÛË˜, ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂ›-
ˆÛË ÙˆÓ ÓÔËÙÈÎÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ, ÂÔÌ¤Óˆ˜ ‰ÂÓ ·ÚÂÌÔ-
‰›˙ÂÈ ÙËÓ Î·Ï‹ Â›‰ÔÛË ÛÙ· Ì·ı‹Ì·Ù· ‹ ¿ÏÏÂ˜ ÓÂ˘-
Ì·ÙÈÎ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.47 T· ÛÔ‚·Ú¿ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·
ÈÛÙÂ‡ÂÙ·È fiÙÈ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÔ˘Ó ÙÈ˜ ¯ÚfiÓÈÂ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË (.¯. ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·, ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·).48,49

MÂ fiÏ· fiÛ· ·Ó·Ê¤ÚıËÎ·Ó Â›Ó·È Ê·ÓÂÚfi ÁÈ·Ù› Ë ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Ë ÂÈÏÔÎ‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Ô˘ ÊÔ-
‚Ô‡ÓÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜.50

TÂÏÂ˘Ù·›· ÌÂ ÙË ¯Ú‹ÛË Ì·ÁÓËÙÈÎ‹˜ ÙÔÌÔÁÚ·Ê›·˜ ¤ÁÈ-
Ó·Ó ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÌÂ ÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎ·Ó ÂÁÎÂÊ·-
ÏÈÎ¤˜ ·ÓˆÌ·Ï›Â˜ ÚÔÛÔÌÔÈ¿˙Ô˘ÛÂ˜ ÌÂ ÚfiˆÚË Á‹Ú·ÓÛË
ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ì·ÎÚ¿˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜. E›ÛË˜ ‚Ú¤-
ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÈÛÙÔÚÈÎÔ‡ Û˘¯ÓÒÓ Î·È ˘ÔÙÚÔÈ·˙fiÓÙˆÓ
ÂÂÈÛÔ‰›ˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÊÏÔÈ˚Î‹˜ ·-
ÙÚÔÊ›·˜.51

Aντιµετώπιση της υπογλυκαιµίας

H ¯ÔÚ‹ÁËÛË 15-20 g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‹ ˙¿¯·ÚË˜ ·fi ÙÔ ÛÙfiÌ·
‰Ú· Ì¤Û· ÛÂ 10-15 ÏÂÙ¿ ÙË˜ ÒÚ·˜ Î·È ‰ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙËÓ ˘-

ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. H ¯ÔÚ‹ÁËÛË Á¿Ï·ÎÙÔ˜ ‹ ¯˘ÌÔ‡ ÊÚÔ‡ÙˆÓ
‰ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÈÔ ·ÚÁ¿ Î·È Î·Ù¿ ÌÈÎÚfiÙÂ-
ÚÔ ‚·ıÌfi ·’ fi,ÙÈ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÛÔ‚·Ú‹ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È ·‰˘Ó·Ì›· Û˘ÓÂÚÁ·Û›·˜ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÔÚËÁË-
ıÔ‡Ó ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜ 20 cc ·fi ‰È¿Ï˘Ì· ‰ÂÍÙÚfi˙Ë˜ 35%,
ÁÏ˘Î·ÁfiÓË ÂÓ‰ÔÌ˘˚ÎÒ˜ ‹ ˘Ô‰ÔÚ›ˆ˜ ÛÂ ‰fiÛË 1 mg. E›-
ÛË˜ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ Î·È ‰È·ÚÚÈ-
ÓÈÎ¿ ÌÂ ÂÈ‰ÈÎ‹˜ Ê·ÚÌ·ÎÔÙÂ¯Ó›·˜ ÛÎÂ‡·ÛÌ·. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜
ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË Î·È ÛÔ‚·Ú‹ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· Î·È ‰ÂÓ Û˘Ó¤Ú¯ÔÓÙ·È, ·Ú¿ ÙËÓ ¿ÓÔ‰Ô ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜ ‰ÂÍ·ÌÂı·˙fiÓË
Î·È Ì·ÓÈÙfiÏË, ÂÂÈ‰‹ Ë Î·Ù¿ÛÙ·Û‹ ÙÔ˘˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÔÊÂ›-
ÏÂÙ·È ÛÂ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎfi Ô›‰ËÌ·. ™Â ÛÔ‚·Ú‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·-
fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ‰ÈÛÎ›· ··ÈÙÂ›Ù·È, ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·Ó¿Ù·Í‹
ÙË˜, Û˘ÓÂ¯‹˜ ÛÙ¿Á‰ËÓ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÁÈ· ¤Ó· 24ˆÚÔ
ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ Î·È ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË ÙÔ˘ ·ÛıÂÓÔ‡˜ ÛÂ ÓÔÛÔ-
ÎÔÌÂ›Ô ÁÈ· ‰‡Ô ËÌ¤ÚÂ˜, ‰ÈfiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ Ë ÂÚ›ÙˆÛË ÙË˜ ˘-
ÔÙÚÔ‹˜, ÏfiÁˆ ÙË˜ ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙˆÓ ÛÔ˘Ï-
ÊÔÓ˘ÏÔ˘ÚÈÒÓ.52 ™ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿
Ê¿ÚÌ·Î·, ·Ó ¯ÔÚËÁËıÂ› ÁÏ˘Î·ÁfiÓË, ‰ÂÓ ‰Ú· È‰È·›ÙÂÚ·.

H ÚfiÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Û˘Ó›ÛÙ·Ù·È ÛÙËÓ Î·-
Ù¿ÏÏËÏË ÂÓËÌ¤ÚˆÛË-ÂÎ·›‰Â˘ÛË ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Î·È ÙˆÓ
Û˘ÁÁÂÓÒÓ ÙÔ˘. MÂÙ¿ ·fi ÌÈ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Ú¤ÂÈ Ô ·-
ÛıÂÓ‹˜ Ó· ÛÎÂÊÙÂ› ÔÈ· ‹Ù·Ó Ë ·ÈÙ›· ÙË˜. AÓ ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ
·ÈÙ›·, Ú¤ÂÈ Ó· ÌÂÈˆıÂ› Ë ‰fiÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ÚÔ-
Î¿ÏÂÛÂ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·Ù¿ 10-20%. ¢ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó·
ÏËÛÌÔÓÂ›Ù·È fiÙÈ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Â›Ó·È
Â˘·›ÛıËÙÔ˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ˘¿Ú¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ È-
ı·ÓfiÙËÙÂ˜ ÁÈ· Ó¤Ô ÂÂÈÛfi‰ÈÔ. E›ÛË˜ Ô ÁÈ·ÙÚfi˜ Ú¤ÂÈ
Ó· Ï·Ì‚¿ÓÂÈ ˘fi„Ë ÙÔ˘ fiÙÈ ÔÈ ‚ ·ÔÎÏÂÈÛÙ¤˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·-
ıËÙÈÎÔ‡ ÂÌÔ‰›˙Ô˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë Î·È ÙËÓ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË
ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÌÂ ÙËÓ Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙˆÓ ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÒÓ
Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Î·È ÙËÓ ·ÚÂÌfi‰ÈÛË ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÁÔÓfiÏ˘-
ÛË˜. OÈ ÂÎÏÂÎÙÈÎÔ› ‚ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ¤¯Ô˘Ó ÛÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ‚·ı-
Ìfi ·˘Ùfi ÙÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Î·È Ú¤ÂÈ Ó· ÚÔÙÈÌÔ‡ÓÙ·È fi-
Ù·Ó Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙÔ˘˜ ÎÚ›ÓÂÙ·È ··Ú·›ÙËÙË.53
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• Kαθυστέρηση ώρας λήψης γεύµατος

• Mειωµένη ποσότητα γεύµατος

• Παράληψη γεύµατος

• ∆ίαιτα αδυνατίσµατος

• Nευρογενής ανορεξία

• Aσυνήθιστη σωµατική κόπωση ή άθληση

• Λήψη οινοπνεύµατος ιδίως χωρίς φαγητό

• Aκατάλληλες δόσεις και τύπος ινσουλίνης

• Παθολογικός µηχανισµός αντιρρόπησης υπογλυκαι-
µίας

• Mειωµένη αντίληψη υπογλυκαιµίας

• Aλεπάλληλες υπογλυκαιµίες

• Πολύ αυστηροί στόχοι ρύθµισης του διαβήτη

• Eνδοκρινικές ανεπάρκειες (νόσος Addison, 
υποϋποφυσισµός, υποθυρεοειδισµός)

• ∆ιακοπή ή µείωση δόσης κορτικοστεροειδών 
φαρµάκων

• Tερµατισµός ή διακοπή κύησης χωρίς µείωση δόσε-
ων ινσουλίνης

• Θηλασµός

• Oρµονικές µεταβολές λόγω εµµήνου κύκλου

• Γαστροπάρεση, έµετος

• Σύνδροµο δυσαπορρόφησης

• Mειωµένη αντίληψη οδηγιών, λάθη ασθενούς στις 

πίνακας 7.11  Παράγοντες που προδιαθέτουν σε υ-
πογλυκαιµία.

δόσεις ινσουλίνης, το ωράριο και τη δίετα.
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οξέος (κετονοξέα) γίνεται από τα νευρικά κύτταρα, χω-
ρίς να είναι απαραίτητη η παρουσία NAD. Είναι γνωστό 
ότι κατά την υπογλυκαιμία γίνεται κατανάλωση του NAD 
μέσω ενεργοποίησης της πολυ-πολυμεράσης 1 (PARP- 
1). Το NAD είναι απαραίτητο για τη χρησιμοποίηση της 
γλυκόζης μέσω της γλυκολυτικής οδού και γι’ αυτό τον 
λόγο η χορήγηση γλυκόζης δεν προλαμβάνει πάντα τις 
μόνιμες βλάβες των νευρικών κυττάρων ύστερα από 
σοβαρή και παρατεταμένη υπογλυκαιμία. 

Η παρατήρηση αυτή στα πειραματόζωα πιθανόν να 
έχει σημασία για τη διόρθωση της σοβαρής και παρα-
τεταμένης υπογλυκαιμίας στον άνθρωπο με τη συγχο-
ρήγηση γλυκόζης και πυρουβικού οξέος.69

Aντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας

H χορήγηση 15-20 g γλυκόζης ή ζάχαρης από το στό-
μα δρα μέσα σε 10-15 λεπτά της ώρας και διορθώνει 
την υπογλυκαιμία. H χορήγηση γάλακτος ή χυμού 
φρούτων διορθώνει την υπογλυκαιμία πιο αργά και 
κατά μικρότερο βαθμό απ’ ό,τι η γλυκόζη. Σε ασθενείς 
με σοβαρή υπογλυκαιμία και αδυναμία συνεργασίας 
μπορεί να χορηγηθούν ενδοφλεβίως 20 cc από διάλυ-
μα δεξτρόζης 35%, γλυκαγόνη ενδομυϊκώς ή υποδο-
ρίως σε δόση 1 mg. Eπίσης η χορήγηση γλυκαγόνης 
μπορεί να γίνει και διαρρινικά με ειδικής φαρμακο-
τεχνίας σκεύασμα. Σε ασθενείς οι οποίοι εμφανίζουν 
παρατεταμένη και σοβαρή υπογλυκαιμία και δεν συ-
νέρχονται, παρά την άνοδο της γλυκόζης στο πλάσμα, 
χορηγείται ενδοφλεβίως δεξαμεθαζόνη και μανιτόλη, 
επειδή η κατάστασή τους μπορεί να οφείλεται σε εγκε-
φαλικό οίδημα. Σε σοβαρή υπογλυκαιμία από υπο-
γλυκαιμικά δισκία απαιτείται, μετά την ανάταξή της, 
συνεχής στάγδην χορήγηση γλυκόζης για ένα 24ωρο 
τουλάχιστον και παρακολούθηση του ασθενούς σε 
νοσοκομείο για δύο ημέρες, διότι υπάρχει η περίπτω-
ση της υποτροπής, λόγω της παρατεταμένης δράσης 
των σουλφονυλουριών.70 Στην υπογλυκαιμία από υπο-
γλυκαιμικά φάρμακα, η εφόσον χορηγηθεί γλυκαγόνη, 
δεν δρα ιδιαιτέρως.

H πρόληψη της υπογλυκαιμίας συνίσταται στην 
κατάλληλη ενημέρωση-εκπαίδευση του διαβητικού 
και των συγγενών του. Ύστερα από μία υπογλυκαιμία 
ο ασθενής πρέπει να σκεφτεί ποια ήταν η αιτία της. 
Aν δεν υπάρχει αιτία, πρέπει να μειωθεί η δόση της 
ινσουλίνης που προκάλεσε την υπογλυκαιμία κατά 10-
20%. Δεν πρέπει να λησμονείται ότι μετά την υπογλυ-
καιμία ο ασθενής είναι ευαίσθητος στην ινσουλίνη και 
υπάρχουν αυξημένες πιθανότητες για νέο επεισόδιο. 
Eπίσης, ο γιατρός πρέπει να λαμβάνει υπόψη του ότι 
οι β αποκλειστές του συμπαθητικού εμποδίζουν την 
αντίληψη και την αντιρρόπηση της υπογλυκαιμίας με 
την καταστολή των αδρενεργικών συμπτωμάτων και 
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8.1  
Xρονιες Διαβητικες επιπλοκες και 
ρΥθμιςη Διαβητη
τ. Διδάγγελος, Δ. καραμήτσος

H εισαγωγή της ινσουλίνης στη θεραπευτική αύξησε 
την επιβίωση των διαβητικών ασθενών, με αποτέλε-
σμα να αυξηθεί η συχνότητα των χρόνιων διαβητικών 
επιπλοκών. Aυτές εμφανίζονται σε όλες τις μορφές του 
ΣΔ, τύπου 1, και τύπου 2, MODY και δευτεροπαθούς 
ΣΔ, αλλά το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από 
την έναρξη της νόσου μέχρι την εμφάνιση κάποιας 
επιπλοκής ποικίλλει. O ΣΔ τύπου 2 μπορεί να προϋ-
πάρχει αρκετά χρόνια της κλινικής εκδήλωσής του 
και γι’ αυτό μπορεί ταυτόχρονα με τη διάγνωση να 
έχουμε διαπίστωση επιπλοκών. H μεγαλύτερη ηλικία 
διάγνωσης των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 σε σύγκριση 
με τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 έχει ως συνέπεια να 
εμφανίζονται στους πρώτους, συχνότερα, υπέρταση 
και επιπλοκές από τα μεγάλα αγγεία, χωρίς αυτό να 
σημαίνει ότι οι λοιπές επιπλοκές είναι σπάνιες. Όμως, 
επειδή πολλοί ασθενείς πεθαίνουν λόγω ηλικίας ή μα-
κροαγγειοπάθειας, η συχνότητα των θανάτων, π.χ. από 
νεφροπάθεια, στον ΣΔ τύπου 2 είναι μικρότερη απ’ 
ό,τι στον ΣΔ τύπου 1. Oι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές 
προκαλούν μεγάλη νοσηρότητα, αυξημένη θνητότητα 
και ποικίλου βαθμού αναπηρίες στους διαβητικούς 
ασθενείς.

eπιπλοκές ειδικές που απαντώνται μόνο στον ΣΔ 
είναι η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, η διαβητική 
νεφροπάθεια, η διαβητική νευροπάθεια και ορισμένες 
δερματικές εκδηλώσεις, οι οποίες θεωρούνται σε μεγά-
λο ή μικρότερο βαθμό επιπλοκές μικροαγγειοπάθειας. 

eπιπλοκές μη ειδικές, που εμφανίζονται ωστόσο σε 
αυξημένη συχνότητα, είναι η αθηρωμάτωση (μακρο-
αγγειοπάθεια*), διάφορες δερματοπάθειες και η ευαι-
σθησία στις λοιμώξεις. Η καλή ρύθμιση της γλυκαιμίας 
συμβάλλει στην πρόληψη των χρόνιων επιπλοκών 
του διαβήτη, όπως φάνηκε σε πολλές μελέτες. Στον 
πίνακα 1 φαίνονται οι βελτιώσεις της HbA1c και οι μει-

ώσεις του κινδύνου εμφάνισης επιπλοκών στις μελέτες 
DCCT, UKPDS, Kumamoto και STENO-2.

Στον σχήμα 1 φαίνεται η διακύμανση της HbA1c 
κατά τη διάρκεια των μελετών DCCT, UKPDS και 
Kumamoto.

 Παθογένεια επιπλοκών  
μικροαγγειοπάθειας
H βασική αιτία των διαβητικών επιπλοκών είναι οι 
μεταβολικές διαταραχές που χαρακτηρίζουν τον μη 
ρυθμιζόμενο διαβήτη. H ακριβής όμως παθογένεια 
των χρόνιων διαβητικών επιπλοκών είναι ακόμη αντι-
κείμενο έρευνας. Eίναι εύλογη η προσπάθεια να απο-
δοθούν σε έναν κοινό παθογενετικό μηχανισμό όλες οι 
χρόνιες επιπλοκές του ΣΔ. Η θεραπευτική παρέμβαση 
σε ένα κύριο και κομβικό σημείο του κοινού παθογε-
νετικού μηχανισμού θα παρείχε τη δυνατότητα ανα-
στολής της εμφάνισης των ειδικών επιπλοκών του ΣΔ. 
Μία τέτοια θεωρία έχει αναπτυχθεί από τον Brownlee1 
και είναι αυτή τoυ αυξημένου οξειδωτικού στρες που 
αναπτύσσεται στον ΣΔ και που δύναται να προκαλέ-
σει διαταραχή της λειτουργίας των μιτοχονδρίων του 
κυττάρου. Στη συνέχεια μπορεί να προκληθεί ρήξη 
της αλυσίδας του DNA (single strand breakage), με 
τελικό αποτέλεσμα την απόπτωση του κυττάρου. Ο 
μηχανισμός αυτός συνδέεται και με την ενεργοποίηση 
της πρωτεϊνικής κινάσης C στα αγγεία των σπειραμά-
των του νεφρού, στα τριχοειδή του οφθαλμού και στα 
αγγεία των νεύρων. H τάση για νεοαγγείωση, η μετα-
βολή της σύνθεσης του κολλαγόνου, των υποδοχέων 
των αυξητικών παραγόντων, της δραστικότητας των 
αντλιών ιόντων και της μεταβολής του ενδoκυττάριου 
pH είναι μερικές επιδράσεις της πρωτεϊνικής κινάσης 
C.2-4 Ωστόσο, η διαφορετική συχνότητα και η χρονική 
αλληλουχία με την οποία εμφανίζονται οι ειδικές χρό-
νιες επιπλοκές στους ασθενείς, δημιουργούν δυσκολία 
στην κοινή ερμηνεία (π.χ. η αμφιβληστροειδοπάθεια 
προσβάλλει σχεδόν όλους τους ασθενείς, ενώ η νε-
φροπάθεια περίπου το 40%).

Στις τρεις ειδικές επιπλοκές του ΣΔ κοινή παθογενε-
τική διαταραχή είναι η προσβολή των μικρών αγγείων 

8

* Σωστότερος όρος είναι η αρτηριοπάθεια.
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(αρτηριδίων, τριχοειδών, φλεβιδίων) που ονομάζεται 
μικροαγγειοπάθεια. H μεταβολική διαταραχή της 
υπεργλυκαιμίας είναι η αρχική παθογενετική αιτία, η 
οποία ασκεί τις επιδράσεις της στους ιστούς, ιδίως σε 
εκείνους που στα κύτταρά τους, εισέρχεται η γλυκόζη 
χωρίς την ανάγκη της ινσουλίνης, οπότε σε συνθήκες 
υπεργλυκαιμίας δημιουργούνται μεγάλες πυκνότητες 
γλυκόζης και ενδοκυτταρίως. Tοπικές ιδιαιτερότητες 
στους διάφορους ιστούς, ανατομικές και λειτουργικές, 
π.χ. η ύπαρξη περικυττάρων ή η ικανότητα αυτορρύθ-
μισης της κυκλοφορίας, έχουν τη δική τους σημασία 
στην παθογένεια των επιπλοκών. 

Διάφοροι παράγοντες μπορούν να τροποποιήσουν 
τον κίνδυνο για την εμφάνιση επιπλοκών (γενετικοί, 
περιβαλλοντολογικοί, αρτηριακή υπέρταση κ.λπ.). 
Oπωσδήποτε, όμως, οι ειδικές χρόνιες επιπλοκές του 
ΣΔ είναι αδύνατον να συμβούν χωρίς τη μακρόχρονη 
επίδραση της υπεργλυκαιμίας. Oι χρόνιες διαβητικές 
επιπλοκές είναι αποτέλεσμα της χρόνιας υπεργλυκαι-
μίας και γι’ αυτό εκδηλώνονται ύστερα από αρκετά 

χρόνια μη ρυθμιζόμενου διαβήτη. H επίδραση της 
υπεργλυκαιμίας φαίνεται σε ορισμένους ιστούς με 
το ηλεκτρονικό μικροσκόπιο, ήδη από τα πρώτα δύο 
χρόνια διάρκειας του διαβήτη, αλλά οι κλινικές εκδη-
λώσεις των επιπλοκών απαιτούν αρκετά χρόνια που 
ποικίλλουν από ασθενή σε ασθενή, π.χ. από 5 έως και 
35 χρόνια διαβήτη. Η ταχύτητα εξέλιξης των επιπλο-
κών διαφέρει επίσης από άτομο σε άτομο και πιθανόν, 
να παίζουν ρόλο πολλοί παράγοντες που σχετίζονται 
με τον μεταβολισμό, αλλά και η υπέρταση ή άλλοι επί-
κτητοι παράγοντες, καθώς και το γενετικό υπόστρωμα. 

H διάρκεια του ΣΔ και η ποιότητα του διαβητικού 
ελέγχου είναι παράγοντες πρωταρχικής σημασίας για 
την εμφάνιση των επιπλοκών, αλλά και με ίδιο επίπεδο 
ρύθμισης παρατηρούνται σημαντικές διαφορές στη 
συχνότητα και βαρύτητα των επιπλοκών. Yπολογίζεται 
ότι 25% των ασθενών δεν εμφανίζουν χρόνιες επιπλο-
κές παρά τα πολλά χρόνια του διαβήτη.5 Aυτή η παρα-
τήρηση δείχνει ότι εκτός από το επίπεδο της ρύθμισης 
του ΣΔ και τη διάρκειά του, άλλοι παράγοντες επίσης 

σχήμα 8.1.1 Επίπεδα HbA1c που επιτεύχθηκαν στη συμβατική ομάδα έναντι της εντατικής θεραπείας. η DCCT σε ΣΔ  
τύπου 1 και οι άλλες δύο σε ΣΔ τύπου 2.

πίνακας 8.1.1 η βελτίωση της έκβασης χρόνιων επιπλοκών του διαβήτη σύμφωνα με 
αποτελέσματα σημαντικών μελετών.

Όνομα μελέτης DCCT UKPDS KUMAMOTO STENO 2

Μείωση HbA1c 2% 0.9% 2% 0.5%

αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια

63% 17-21% 69% 58%

Νεφροπάθεια 54% 24-33% 70% 61%

Νευροπάθεια αΝΣ 60% - - 63%

αγγειοπάθεια 41% 16% - 53%
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εμπλέκονται στην ευαισθησία ή στην αντοχή του ορ-
γανισμού στις επιδράσεις της υπεργλυκαιμίας. Eίναι 
πολύ πιθανή η ύπαρξη κληρονομικών ιδιοσυστασια-
κών παραγόντων, που κάνουν κάποιους ανθρώπους 
πιο επιρρεπείς σε επιπλοκές μικροαγγειοπάθειας και 
στον τομέα αυτό υπάρχουν σε εξέλιξη πολλές σχετικές 
έρευνες. Aναμφισβήτητος, όμως, είναι ο ρόλος της 
ρύθμισης του διαβήτη στην προστασία από τις επι-
πλοκές μικροαγγειοπάθειας. 

Ο ΣΔ τύπου 2 δίνει πολλές φορές την εντύπωση, 
λόγω της ηπιότητας της υπεργλυκαιμίας κατά την εμ-
φάνιση, ότι η άριστη ρύθμιση δεν απαιτεί επιτακτική 
προσπάθεια, επειδή πιθανολογείται ότι είναι εύκολο 
να επιτευχθεί. Η προϋπάρχουσα μεταβολική ρύθμι-
ση φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο (μεταβολική 
μνήμη) στην εμφάνιση και στην εξέλιξη των ειδικών 
επιπλοκών του ΣΔ , καθ΄όσον, όπως ήδη αναφέρθηκε, 
δεν είναι γνωστός ο ακριβής χρόνος εμφάνισης της 
υπεργλυκαιμίας στον ΣΔ τύπου 2 και πιθανόν ήδη 
κατά την πρώτη επίσκεψη του ασθενούς να υπάρχουν 
επιπλοκές. Συνεπώς, στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 
πρέπει να επιδιώκεται με κάθε μέσο ο άριστος μεταβο-
λικός έλεγχος ευθύς εξαρχής, ούτως ώστε να μην πα-

ρέλθει επιπλέον σημαντικός χρόνος με πτωχή ρύθμιση 
η οποία θα συμβάλει στη δημιουργία των επιπλοκών. 
Η ύπαρξη της μεταβολικής μνήμης παρατηρήθηκε 
στην μελέτη DCCT/EDIC, καθώς 4 χρόνια μετά το πέ-
ρας της DCCT, οι δύο ομάδες της εντατικής και της 
συμβατικής θεραπείας συνέκλιναν ως προς τη μετα-
βολική ρύθμιση (HbA1c 7,9% έναντι 8,2%, αντίστοιχα). 
Ωστόσο, στην ομάδα της εντατικής θεραπείας ο περαι-
τέρω κίνδυνος ανάπτυξης αμφιβληστροειδοπάθειας 
και νεφροπάθειας ήταν σημαντικά μικρότερος στα 
επόμενα 4 χρόνια παρακολούθησης (σχήμα 8.1.2.).6 

Iδιαίτερα απασχόλησε τη διαβητολογική έρευνα η 
πρόληψη των χρόνιων επιπλοκών του ΣΔ και το αν 
υπάρχει συγκεκριμένο όριο ρύθμισης που να εμποδί-
ζει την εμφάνιση των επιπλοκών.

Σε εργασία του ο Krolewski 7 υποστήριξε ότι υπάρ-
χει ένα γλυκαιμικό όριο, με κριτήριο την HBA1c <8%, 
κάτω από το οποίο τα διαβητικά άτομα προστατεύ-
ονται σε μεγάλο βαθμό από την εμφάνιση μικροαγ-
γειοπάθειας και περαιτέρω μείωση της HBA1c δεν 
έχει επίδραση άξια λόγου στη συχνότητα των επιπλο-
κών. Aντίθετα ήταν τα πορίσματα της μελέτης DCCT 
(Diabetes Control Complication Trial), σύμφωνα με τα 
οποία όσο χαμηλότερη είναι η HBA1c τόσο μικρότερη 
είναι η συχνότητα εμφάνισης μικροαγγειοπάθειας8 
(σχήμα 8.1.3) . Φαίνεται ότι η σχέση της HBA1c με τη 
συχνότητα της αμφιβληστροειδοπάθειας είναι συνε-
χής μη γραμμική.9 

Το όριο αυτό φαίνεται να καθορίζεται στις τιμές 
HBA1c <7% σύμφωνα και με την μελέτη KUMAMOTO, 
στην οποία παρακολουθήθηκαν ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2 για 8 χρόνια (σχήμα 8.1.4). 10 

Eίτε ισχύει η πρώτη είτε η δεύτερη άποψη, δεδομέ-
νου ότι οι περισσότεροι ασθενείς έχουν HBA1c >8%, 
είναι φανερό ότι πρέπει να αυξηθεί η προσπάθεια για 
καλύτερη ρύθμιση και αυτό είναι κάτι που αφορά όχι 
μόνο τους ασθενείς και το επίπεδο εκπαίδευσής τους, 
αλλά και τους γιατρούς και την έρευνα για πιο αποτε-
λεσματικούς και ασφαλείς τρόπους θεραπείας.

Aνάλογη παρατήρηση υπάρχει για συσχέτιση της 
ρύθμισης του διαβήτη με τη συχνότητα μακροαγγειο-
πάθειας.10

H εμφάνιση των χρόνιων διαβητικών επιπλοκών αυ-
ξάνει πολύ την οικονομική επιβάρυνση των ασθενών 
και προκαλεί ανυπολόγιστο κοινωνικό κόστος11 (πίνα-
κας 8.1.2).

πίνακας 8.1.2 Kίνδυνος εμφάνισης διαφόρων παθολο-
γικών καταστάσεων στους διαβητικούς σε σχέση με τον 
γενικό πληθυσμό.

Tύφλωση 20 πλάσιος
Nεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου 25 πλάσιος
Aκρωτηριασμοί κάτω άκρων 40 πλάσιος

σχήμα 8.1.2 Διατήρηση καλύτερης ρύθμισης μετά την 
περίοδο εντατικής παρακολούθησης και ο ρόλος τη 
μεταβολικής μνήμης.

σχήμα 8.1.3  DCCT: Συσχέτιση HbA1c με τον κίνδυνο 
μικροαγγειακών επιπλοκών.

Από Skyler. Endocrinol Metab Clin 1996;25:243-254
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Tα ευρήματα της μελέτης DCCT8 πιθανολογήθηκε 
ότι έχουν εφαρμογή κατ’ επέκταση και στον ΣΔ τύπου 
2.12 H μελέτη UKPDS (United Kingdom Prospective 
Diabetes Study), συνηγορεί υπέρ της μεγάλης σημα-
σίας της ρύθμισης του ΣΔ τύπου 2 στην πρόληψη των 
επιπλοκών του, αλλά επιπλέον τονίζει τη σημασία που 
έχει η παράλληλη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, σε 
περίπτωση που συνυπάρχει υπέρταση.13,14

 Σήμερα υπάρχουν πολλές και ισχυρές ενδείξεις για 
το ότι: 

α) H βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου μειώνει τον 
κίνδυνο για αμφιβληστροειδοπάθεια, νεφροπάθεια και 
νευροπάθεια.8,14

β) Η αθηροθρόμβωση στους διαβητικούς ασθενείς, 
όπως προκύπτει από πολλές μελέτες, είναι πρωιμότερη, 
συχνότερη, περισσότερο εκτεταμένη και με χειρότερη 
πρόγνωση. Αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου και η μεί-
ωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας 
των ασθενών αυτών αποτελεί μία από τις σύγχρονες 
ιατρικές ερευνητικές προκλήσεις. Oι μέχρι πρότινος 
ενδείξεις για ανάλογη προστασία από τα καρδιαγγεικά 
προβλήματα δεν ήταν στατιστικά ισχυρές και υπήρχαν 
αρκετές διαφωνίες για το άν και κατά πόσο η άριστη 
ρύθμιση του ΣΔ συμβάλλει στη μείωση του σχετικού 
κινδύνου.8,14. Πρόσφατα, όμως, δημοσιεύθηκε η συνέ-
χεια της DCCT, η μελέτη DCCT/EDIC, η οποία συνέδεσε 
για πρώτη φορά τον καλό γλυκαιμικό έλεγχο με τη στα-
τιστικά σημαντική ελάττωση της συχνότητας των επι-
πλοκών λόγω αρτηριοπάθειας. Αναπαριστάται, πιθα-
νότατα, και κατά τον πλέον πειστικό τρόπο το καθαρό 
αποτέλεσμα του καλού γλυκαιμικού ελέγχου στην πρό-
ληψη εμφάνισης μακροαγγειοπάθειας, δεδομένου ότι 
στην DCCT μελέτη συμμετείχαν ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1, νέοι στην ηλικία, με μικρή σχετικά διάρκεια ΣΔ κατά 
την έναρξη της μελέτης και κατά το πλείστον ελεύθεροι 
άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου.15

 Επιπλέον, τα τελευταία χρόνια δημοσιεύθηκαν αρκε-
τές μελέτες με την επίδραση του ελέγχου της Αρτηρια-
κής Υπέρτασης (ΑΥ) και της υπερλιπιδαιμίας σε διαβη-
τικούς ασθενείς. Ήδη, έχει αναφερθεί το αποτέλεσμα 
του καλού ελέγχου της ΑΠ στην μελέτη UKPDS. Άλλη 
σημαντική μελέτη, στην οποία παρατηρήθηκε σημα-
ντική μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων με τη 
ρύθμιση της ΑΥ, ήταν η μελέτη HOPE (Heart Outcomes 
Prevention Evaluation).16

 Επίσης, σημαντικές μελέτες έχουν δημοσιευθεί τα 
τελευταία χρόνια με τη φαρμακευτική αντιμετώπιση 
της δυσλιπιδαιμίας των ασθενών με ΣΔ και την επί-
δρασή της στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνη-
τότητα. Για παράδειγμα, αναφέρονται οι μελέτες Heart 
Protection Study (HPS), Collaborative Atorvastatin 
Diabetes Study (CARDS) και GREek Atorvastatin and 

CHD Evaluation Study (GREACE).17- 19 Η τελευταία ανα-
φερόταν σε ελληνικό διαβητικό πληθυσμό που αποτε-
λούσε υποομάδα παρακολούθησης στη μελέτη. Στις 
προαναφερθείσες μελέτες παρατηρήθηκε σημαντική 
μείωση του κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακών επει-
σοδίων στους ασθενείς με ΣΔ. 

 Επιπροσθέτως, δημοσιεύθηκαν τα αποτελέσματα 
της μελέτης STENO-2, στην οποία παρατηρήθηκε 
μείωση, αφενός του σχετικού κινδύνου εμφάνισης 
μικροαγγειπαθητικών επιπλοκών κατά 50% ύστερα 
από 4 χρόνια παρακολούθησης, αφετέρου του κινδύ-
νου εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων κατά 50% 
ύστερα από 8 χρόνια παρακολούθησης. Στην ανωτέ-
ρω μελέτη πραγματοποιήθηκε προσπάθεια για πο-
λυπαραγοντική θεραπευτική αντιμετώπιση (άριστος 
έλεγχος υπεργλυκαιμίας, ΑΥ, υπερλιπιδαιμίας, διακοπή 
του καπνίσματος, μείωση του σωματικού βάρους, σω-
στή διατροφή και άσκηση). 20

 Στις ανωτέρω μελέτες, οι ευεργετικές επιδράσεις 
στα καρδιαγγειακά επεισόδια σε ασθενείς με ΣΔ του 
άριστου ελέγχου της ΑΥ και της υπερλιπιδαιμίας εμ-
φανίστηκαν ύστερα από 4-5 χρόνια παρακολούθη-
σης. Στις μελέτες DCCT/EDIC και STENO-2, ωστόσο, 
τα ευεργετικά αποτελέσματα του καλού γλυκαιμικού 
ελέγχου εμφανίστηκαν ύστερα από 17 και 8 χρόνια, 
αντιστοίχως. Με βάση τα ανωτέρω προκύπτει ότι η 
άριστη ρύθμιση του ΣΔ είναι δύσκολο να επιτευχθεί 
και να διατηρηθεί σε βάθος χρόνου. Πιθανόν, επίσης, 
σημαντικό ρόλο να παίζει και το ότι η θεραπευτική 
αντιμετώπιση του ΣΔ γίνεται δυσκολότερα αποδεκτή 
από τον ασθενή, καθώς από κάποιο σημείο και μετά 
στη διάρκεια του ΣΔ (δευτεροπαθής αστοχία δισκίων), 
απαιτείται η χορήγηση ινσουλίνης με τη μορφή ενέσε-
ων, ενώ για τις άλλες δύο θεραπείες απαιτείται η αύξη-
ση της δόσης ή και του αριθμού των δισκίων. 

γ) O κίνδυνος υπογλυκαιμίας στους ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2 είναι μικρότερος σε σχέση με τον ΣΔ τύπου 
1 και η αύξηση του βάρους με την καλύτερη ρύθμιση 
είναι μέτρια, αν ο ασθενής έχει συχνή παρακολούθηση 
και σωστή εκπαίδευση σε θέματα διατροφής. 

δ) Oι περισσότεροι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 θα ωφε-
ληθούν από τη διατήρηση χαμηλότερης HBA1c (< 7%) 
απ’ ό,τι προγενέστερα.

ε) H ινσουλίνη, οι σουλφονυλουρίες και η μετφορ-
μίνη συμβάλλουν στην πρόληψη των χρόνιων διαβη-
τικών επιπλοκών, δεν έχουν αυξητική επίδραση στη 
συχνότητα της μακροαγγειοπάθειας και ενδεχομένως 
τη μειώνουν. 14, 15

H γενίκευση του κατ’ οίκον αυτοελέγχου της γλυκό-
ζης στο αίμα, με τις μικρές συσκευές, έχει συμβάλει 
στη βελτίωση της ρύθμισης του διαβήτη και έγινε από 
τους ασθενείς καλύτερα κατανοητό ότι η προσπάθεια 
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για τη ρύθμιση του διαβήτη πρέπει να είναι καθημερι-
νή και για 24 ώρες το 24ωρο.21

H κύρια παθολογοανατομική βλάβη των μικρο-
αγγειακών επιπλοκών είναι η πάχυνση της βασικής 
μεμβράνης των τριχοειδών, των φλεβιδίων και των αρ-
τηριδίων. Oι λειτουργικές διαταραχές που ακολουθούν 
είναι η αυξημένη διαπερατότητα των τριχοειδών, η 
αυξημένη ροή αίματος και το αυξημένο ιξώδες αυτού, 
καθώς και η διαταραγμένη αιμοπεταλιακή λειτουργία. 
Oι αλλοιώσεις αυτές εμφανίζονται σχετικά νωρίς στην 
πορεία του ΣΔ και προηγούνται των κλινικών εκδηλώ-
σεων των επιπλοκών από τους οφθαλμούς και τους 
νεφρούς.

Oι κυριότερες βιοχημικές-δομικές διαταραχές που 
παρατηρούνται στη βασική μεμβράνη είναι οι παρα-
κάτω:22-24 

• Aύξηση του κολλαγόνου τύπου IV και της γλυκοζυ-
λίωσής του.

• Eλάττωση της θειϊκής ηπαράνης.
• Eλάττωση του σιαλικού οξέος.
• Aύξηση των ομάδων υδροξυλυσίνης.
• Eλάττωση της λυσίνης.
• Aύξηση της φιμπρονεκτίνης και της λαμινίνης.
• Aύξηση της σύνδεσης πρωτεϊνών του πλάσματος 

(IgG, λευκωματίνη, IgM, C3).
 Οι πιθανολογούμενοι παθογενετικοί μηχανισμοί της 

μικροαγγειοπάθειας είναι δυνατόν να ταξινομηθούν 
σε τρείς κατηγορίες:

1. Οι σχετιζόμενοι με την υπεργλυκαιμία (άμεση 
τοξικότητα της γλυκόζης), όπως το οξειδωτικό στρες, 
αύξηση πρωτεϊνικής κινάσης Cβ (PKCβ), διαταραχές 
στον μεταβολισμό των πολυολών (συσσώρευση σορ-
βιτόλης) και η γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών (του πλά-
σματος και των κυτταρικών μεμβρανών).

σχήμα 8.1.4 Kumamoto Study: 8 έτη παρακολούθησης.

2. Οι αγγειακοί μηχανισμοί, όπως διαταραχές ενδο-
θηλίου και υποστηρικτικών κυττάρων (τα περικύτταρα 
του αμφιβληστροειδούς και τα κύτταρα του μεσαγ-
γείου στο σπείραμα), η υπερδιήθηση και η αυξημένη 
ενδοσπειραματική πίεση στον νεφρό.

3. Άλλοι μηχανισμοί, όπως διαταραχές αιμοπεταλίων, 
αυξητικοί παράγοντες, γενετικές επιδράσεις κ.λπ. Mε-
ρικοί από τους μηχανισμούς αυτούς ενοχοποιούνται 
για μία επιπλοκή ή για ένα συγκεκριμένο στάδιο της 
επιπλοκής αυτής. 

Παρακάτω θα περιγραφούν ξεχωριστά οι χρόνιες 
επιπλοκές του διαβήτη και θα παρουσιαστεί αναλυτικά 
η παθογένεια κάθε επιπλοκής. H ποικιλομορφία των 
εκδηλώσεων του ΣΔ και των επιπλοκών του τον καθι-
στά ένα νόσημα με πλούσια σημειολογία, προσβολή 
πολλών συστημάτων του οργανισμού, εμπλοκή πολ-
λών ιατρικών ειδικοτήτων και ως εκ τούτου έχει μεγά-
λο ερευνητικό και θεραπευτικό ενδιαφέρον.
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H ρύθμιση του διαβήτη είναι ο καλύτερος τρόπος 
για να προληφθεί η εμφάνιση των χρόνιων ειδικών 
επιπλοκών, αλλά σημαντικό ρόλο παίζει και ο έλεγχος 
της αρτηριακής υπέρτασης, ειδικά για τη νεφροπάθεια 
και σε μικρότερο βαθμό για την αμφιβληστροειδοπά-
θεια.

O μακροχρόνιος διαβήτης προσβάλλει συχνά τους 
οφθαλμούς και, σε σημαντικό ποσοστό, μπορεί να 
οδηγήσει σε τύφλωση, λόγω της προκαλούμενης αμ-
φιβληστροειδοπάθειας. O διαβήτης είναι το πρώτο σε 
συχνότητα αίτιο τύφλωσης στις προηγμένες χώρες σε 
άτομα ηλικίας 20-74 ετών3,4 και συνολικά αποτελεί το 
17% των διαφόρων αιτίων τύφλωσης. Ποσοστό 7% 
των περιπτώσεων τύφλωσης στη M. Bρετανία οφει-
λόταν στον ΣΔ, σύμφωνα με στοιχεία της δεκαετίας 
του 1960 που αφορούν όμως ασθενείς εξειδικευμένου 
τμήματος (King’s College Hospital) στην παρακολού-
θηση διαβητικών.5

Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 ειδικότερα, το ποσοστό 
τύφλωσης από διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 
έχει μειωθεί τα τελευταία χρόνια σημαντικά, με την 
πρόοδο που επιτεύχθηκε στη ρύθμιση του διαβήτη 
και στην έγκαιρη εφαρμογή της φωτοπηξίας με Laser. 
Eξακολουθεί όμως η τύφλωση να είναι 25 φορές συ-
χνότερη στους διαβητικούς απ’ ό,τι στον υπόλοιπο 
πληθυσμό.6

Bυθοσκόπηση διαβητικού βυθού

Mε την οφθαλμοσκοπική εξέταση του διαβητικού, που 
πρέπει να γίνεται με πλήρως διεσταλμένες κόρες, μπο-
ρεί να διαπιστωθούν τα παρακάτω ευρήματα διαβητι-
κής αμφιβληστροειδοπάθειας:

• Mικροανευρύσματα
• Mικρές αιμορραγίες
• Mεγαλύτερες φλογοειδείς αιμορραγίες
• Mεγάλες αιμορραγίες προαμφιβληστροειδικές
• Bαμβακόμορφα (μαλακά) εξιδρώματα
• Σκληρά (κηρώδη) εξιδρώματα
• Aνωμαλίες φλεβών (ελικοειδής πορεία, αλαντοει-

δής εμφάνιση) 
• Ενδοαμφιβληστροειδικές μικροαγγειακές ανωμαλί-

ες (συχνά αναφέρονται ως IRMA)
• Nεόπλαστα τριχοειδή αγγεία
• Iνώδης ιστός
• Eνδοϋαλοειδική αιμορραγία
• Aποκόλληση αμφιβληστροειδούς
Tα μικροανευρύσματα είναι πρώιμα και χαρακτη-

ριστικά ευρήματα της διαβητικής αμφιβληστροειδο-
πάθειας. Mοιάζουν με στικτές αιμορραγίες, από τις 
οποίες όμως διακρίνονται από το πιο φωτεινό τους 
χρώμα. Δημιουργούνται στα βαθύτερα στρώματα 
του τριχοειδικού πλέγματος, προς τη φλεβική μοίρα 

8.2  
Oφθαλμικες επιπλοκες

 8.2.1 Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 
ν. γεωργιάδης, ς. λάκε, Δ. καραμήτσος

Με τον όρο μικροαγγειοπάθεια εννοούμε την προσβο-
λή των τριχοειδών, των αρτηριδίων και των φλεβιδίων 
των διαβητικών ατόμων. Θεωρητικά, κάθε περιοχή του 
οργανισμού προσβάλλεται από μικροαγγειοπάθεια, 
αλλά τα μικρά αγγεία του νεφρού και του οφθαλμού 
είναι τα πιο χαρακτηριστικά παραδείγματα. Ορισμένοι 
ιστοί, όπως τα σπειράματα, ο αμφιβληστροειδής και 
τα νεύρα, είναι πλούσιοι σε αναγωγάση της αλδόζης. 
Σε συνθήκες υπεργλυκαιμίας ο μεταβολισμός της γλυ-
κόζης εκτρέπεται ενδοκυτταρίως σε παραγωγή σορβι-
τόλης, η οποία ενδέχεται να ενέχεται στην παθογένεια 
της αμφιβληστροειδοπάθειας. Eπίσης, ένα χαρακτηρι-
στικό των ιστών που είναι ευπαθείς στη μικροαγγειο-
πάθεια είναι η είσοδος της γλυκόζης στα κύτταρά τους 
χωρίς την ανάγκη της ινσουλίνης. Η αυξημένη γλυκόζη 
προκαλεί γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών και παραγωγή 
τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης (ΑGEs). Επιπροσθέ-
τως, αιμορρεολογικοί παράγοντες οδηγούν σε διατα-
ραχές της μικροκυκλοφορίας και, τελικά, σε ισχαιμία. 

Η μικροαγγειοπάθεια στον οφθαλμό προκαλεί τη 
διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια και στον νεφρό τη 
διαβητική σπειραματοσκλήρυνση. Για τη διαβητική 
νευροπάθεια τα πράγματα είναι κάπως περίπλοκα, για-
τί άλλοτε ευθύνεται γι’ αυτήν η μικροαγγειοπάθεια και 
άλλοτε όχι. 

Σήμερα όλοι παραδέχονται ότι η μικροαγγειοπάθεια 
είναι συνέπεια των μεταβολικών διαταραχών του σακ-
χαρώδη διαβήτη. Ωστόσο ο Siperstein1 περιέγραψε το 
1968 ότι προδιαβητικά άτομα, δηλαδή άτομα που δεν 
είχαν εμφανίσει ακόμη διαβήτη, είχαν παχύτερη βα-
σική μεμβράνη στα τριχοειδή μυών που εξετάζονταν 
στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο ύστερα από βιοψία. Θε-
ωρήθηκε τότε ότι η μικροαγγειοπάθεια κληρονομείται 
παράλληλα με τη μεταβολική διαταραχή. Η άποψη 
αυτή ύστερα από τρία χρόνια αντικρούστηκε από τον 
Williamson,2 καθώς και από άλλους ερευνητές. Σήμε-
ρα είναι γενικά παραδεκτό ότι η μικροαγγειοπάθεια 
είναι συνέπεια του διαβήτη, όμως κάποιοι ασθενείς 
παθαίνουν πιο εύκολα επιπλοκές από άλλους, ενώ 
έχουν συγκρίσιμη ρύθμιση, γεγονός που υποδηλώνει 
πιθανώς μεγαλύτερη ευαισθησία, λόγω κάποιου γε-
νετικού μειονεκτήματος. H μικροαγγειοπάθεια, ενώ 
ευθύνεται για την εμφάνιση αμφιβληστροειδοπάθειας, 
νεφροπάθειας και μορφών νευροπάθειας, δεν είναι 
υπεύθυνη για τις εκδηλώσεις ισχαιμίας στα κάτω άκρα 
όπως, από παρανόηση, συχνά αναφέρεται σε ιατρικές 
συζητήσεις.
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των τριχοειδών. Oυσιαστικά πρόκειται για σακκοειδή 
μικροανευρύσματα των φλεβιδίων. Tα τριχοειδή αυτά 
εμφανίζουν και υπερπλασία των ενδοθηλιακών κυτ-
τάρων, η οποία προκαλεί σχετική ισχαιμία σε περιοχές 
του αμφιβληστροειδούς. Tα μικροανευρύσματα συ-
νήθως βρίσκονται στην περιοχή της ωχράς κηλίδας, 
αλλά και οπουδήποτε στον βυθό (εικόνα 8.2.1.1). Στη 
φλουοροαγγειογραφία φαίνονται ως υπερφθορίζοντα 
λευκωπά στίγματα και συνήθως εμφανίζουν διαρροή 
της χρωστικής (εικόνα 8.2.1.2).7

Oι αιμορραγίες εδράζονται συνήθως στο βάθος 
του αμφιβληστροειδούς, έχουν σχήμα στρογγυλό και 
μέγεθος ποικίλο. Oι μικρές αιμορραγίες συγχέονται 
με τα μικροανευρύσματα. Eντοπίζονται συχνά στην 
περιοχή της ωχράς κηλίδας, μεταξύ των άνω και κάτω 
κροταφικών αγγείων του βυθού (εικόνα 8.2.1.3). Oι 
αιμορραγίες, όταν είναι πολυάριθμες στην περιοχή της 
ωχράς κηλίδας, προκαλούν οίδημα του αμφιβληστρο-
ειδούς (ωχροπάθεια) και μείωση της όρασης. Iδιαίτερα 
επηρεάζεται η κεντρική όραση. Oι αιμορραγίες συνή-
θως απορροφούνται αυτόματα και η οφθαλμοσκοπική 
εικόνα μεταβάλλεται. Mετά την απορρόφηση των αι-
μορραγιών παραμένουν λευκωπές κηλίδες. Aν οι αι-
μορραγίες γίνονται επιπολής στον αμφιβληστροειδή, 
εμφανίζονται υπό μορφήν φλόγας (φλογοειδείς αιμορ-
ραγίες). Oι φλογοειδείς αιμορραγίες είναι πιο συχνές, 
όταν συνυπάρχει υπέρταση. Στη φλουροαγγειογραφία 
εμφανίζονται ως μαύρες κηλίδες, γιατί καλύπτουν τον 
χοριοειδικό φθορισμό7 (εικόνα 8.2.1.2).

Tα εξιδρώματα του διαβητικού βυθού διακρίνονται 
σε μαλακά ή βαμβακόμορφα και σε σκληρά ή κηρώδη.

Tα μαλακά ή βαμβακόμορφα εξιδρώματα είναι λευ-
κωπά, ευμεγέθη, παρόμοια με τα αντίστοιχα της υπερ-
τασικής αμφιβληστροειδοπάθειας (εικόνα 8.2.1.4). 
Διαρκούν συνήθως λίγες εβδομάδες. Aν υπάρχουν 
περισσότερα από πέντε βαμβακόμορφα εξιδρώματα 
θεωρείται πιθανή η εμφάνιση υπερπλαστικής μορφής 
αμφιβληστροειδοπάθειας στους επόμενους 18 μήνες. 

Tα βαμβακόμορφα εξιδρώματα οφείλονται σε έμ-
φρακτα του αμφιβληστροειδούς μετά την απόφραξη 
αρτηριδίων και αποτελούν εξοιδημένες περιοχές 
νευρικών ινών, που οφείλονται σε αποφράξεις αρτη-
ριολίων του επιπολής τριχοειδικού δικτύου. Συνήθως 
είναι μεγαλύτερα από τα σκληρά εξιδρώματα (έως 1/2 
θηλαίας διαμέτρου) και έχουν λευκάζουσα ή λευκο-
γκρίζα απόχρωση. H όψη τους θυμίζει χνούδι. Συνή-
θως απορροφώνται αυτόματα, αλλά η παρουσία τους, 
επειδή συνδυάζεται με ισχαιμία, συχνά προαναγγέλλει 
παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια. 

Tα σκληρά ή κηρώδη εξιδρώματα είναι συχνότερα 
από τα προηγούμενα. Bρίσκονται έξω από τα αγγεία 
και οφείλονται σε συσσώρευση λιποειδών ουσιών και 

εικόνα 8.2.1.1 Μικροανευρύσματα.

εικόνα 8.2.1.2 Φθοριοαγγειογραφία που δείχνει πολλά 
μικροανευρύσματα και άλλες αλλοιώσεις.

εικόνα 8.2.1.3 Μικρές αιμορραγίες.

εικόνα 8.2.1.4 Μαλακά εξιδρώματα.
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εικόνα 8.2.1.5 Σκληρά εξιδρώματα.

εικόνα 8.2.1.6 Σκληρά εξιδρώματα τα οποία μάλιστα 
συρρέουν και σχηματίζουν δακτύλιο στην περιοχή της 
ωχράς.

εικόνα 8.2.1.7 οίδημα της ωχράς.

ινικής. Θεωρείται ότι δημιουργούνται από την εξαγγεί-
ωση στοιχείων του πλάσματος, μέσα από το τοίχωμα 
παθολογικών τριχοειδών. Έχουν χρώμα κίτρινο και 
είναι συνήθως λαμπερά. Στην αρχή είναι μικρά, αλλά 
αργότερα συρρέουν και δημιουργούν μεγαλύτερα, 
ιδίως στην περιοχή της ωχράς κηλίδας (εικόνα 8.2.1.5). 
Eντοπίζονται μεταξύ της έξω δικτυωτής και της έσω 
κοκκώδους στιβάδας του αμφιβληστροειδούς. Πολλές 
φορές σχηματίζουν, αθροιζόμενα, μία στεφάνη γύρω 
από την ωχρά κηλίδα (εικόνα 8.2.1.6). Eίναι δυνατόν να 
υποστραφούν μέσω φαγοκυττάρωσης, αλλά συνήθως 
εξελίσσονται αυξανόμενα.7

Tα σκληρά εξιδρώματα εξελίσσονται με βραδύ ρυθ-
μό και τελικά προκαλούν εκφύλιση του αμφιβληστρο-
ειδούς. Mαζί με τις αιμορραγίες είναι υπεύθυνα για 
το οίδημα της ωχράς κηλίδας που προκαλεί δυνητικά 
τύφλωση (εικόνα 8.2.1.7).

Oι φλέβες του βυθού εμφανίζουν στη διαβητική 
αμφιβληστροειδοπάθεια ανώμαλη οφιοειδή πορεία 
και αλλαντοειδείς διευρύνσεις. Σε μεταγενέστερη 
φάση εμφανίζουν κομβολογιοειδείς στενώσεις και δι-
ευρύνσεις.7 Mερικές φορές εμφανίζουν κύρτωση προς 
τα εμπρός και εισέρχονται μέσα στο υαλοειδές.

Oι ενδοαμφιβληστροειδικές μικροαγγειακές ανω-
μαλίες (IRMa, Intraretinal Microvascular Anomalies). 
Πρόκειται για αρτηριοφλεβικές αναστομώσεις, που 
δημιουργούνται ως συνέπεια των μεταβολών των πι-
έσεων της τριχοειδικής κυκλοφορίας. Θεωρούνται ευ-
ρήματα που προαναγγέλλουν την παραγωγική αμφι-
βληστροειδοπάθεια και ταυτοποιούν το στάδιό της ως 
προπαραγωγικό (εικόνα 8.2.1.8). Δεν παρουσιάζουν 
διαρροή στη φλουοροαγγειογραφία.7 

Tα νεόπλαστα τριχοειδή χαρακτηρίζουν την υπερ-
πλαστική μορφή διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθει-
ας. Eίναι συχνότερο εύρημα σε οφθαλμούς ασθενών 
με διαβήτη τύπου 1. Mπορεί να αναπτυχθούν σε 
οποιοδήποτε σημείο του βυθού. Άλλοτε πορεύονται 
στην επιφάνεια του αμφιβληστροειδούς και άλλοτε 
μέσα στο υαλοειδές. Mπορεί να εκπορεύονται από την 
οπτική θηλή ή να βρίσκονται στην περιοχή της ωχράς 
κηλίδας. Στις περιπτώσεις αυτές η θεραπεία με φωτο-
πηξίες είναι πολύ λεπτή υπόθεση και μερικές φορές 
αδύνατη. Tα νεόπλαστα τριχοειδή είναι αποτέλεσμα 
ισχαιμίας περιοχών του αμφιβληστροειδούς. Aνα-
πτύσσονται στα πλαίσια αντίδρασης για βελτίωση της 
αιμάτωσης ισχαιμικού αμφιβληστροειδούς. Eίναι όμως 
εύθρυπτα τριχοειδή, συχνά ρήγνυνται και δημιουρ-
γούν αιμορραγίες στον αμφιβληστροειδή ή και μέσα 
στο υαλοειδές. Όταν πορεύονται μέσα στο υαλοειδές, 
προκαλούν αντιδραστική παραγωγή ινώδους ιστού 
(εικόνα 8.2.1.9). 

Tα νεόπλαστα τριχοειδή ανευρίσκονται, επίσης, στη εικόνα 8.2.1.8 IRMA (μικροαγγειακές ενδοαμφιβληστροειδι-
κές ανωμαλίες).
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νέες καινοτόμοι τεχνικές κατακλύζουν τον χώρο της 
απεικόνισης του βυθού του οφθαλμού. Παρακάτω θα 
αναλύσουμε τις περισσότερο υποσχόμενες μεθόδους 
στη διάγνωση και απεικόνιση των παθήσεων του βυ-
θού του οφθαλμού.

Η βιομικροσκόπηση του βυθού με τη χρήση σχι-
σμοειδούς λυχνίας και του ειδικού φακού, η στερεο-
σκοπική φωτογράφηση και απεικόνισή του καθώς και 
η διενέργεια αγγειογραφίας με τη χρήση είτε φλουο-
ροσκεΐνης ή ινδοκυανίνης (indocyanine green, ΙCG), 
εξακολουθούν να αποτελούν τις κλασικές μεθόδους 
διάγνωσης και παρακολούθησης αλλοιώσεων και πα-
θήσεων του αμφιβληστροειδούς.

εικόνα 8.2.1.10 αυξητική αμφιβληστροειδοπάθεια. 
Παραγωγή ινώδους ιστού.

εικόνα 8.2.1.9 Νεόπλαστα τριχοειδή.

νόσο του Eale’s και σε τελικά στάδια φλεβικών θρομ-
βώσεων.

O ινώδης ιστός περιβάλλει νεόπλαστα τριχοειδή. 
Όταν τα νεόπλαστα τριχοειδή πορευθούν μέσα στο 
υαλοειδές, γεγονός που συμβαίνει όταν δεν έχει πάψει 
η επαφή υαλοειδούς και αμφιβληστροειδούς, δημι-
ουργούν μεγάλες ταινίες ή δεσμίδες ινώδους ιστού 
(εικόνα 8.2.1.10). Aυτές ρικνούμενες ασκούν έλξη στον 
αμφιβληστροειδή και είναι συχνό αίτιο αποκόλλησής 
του. Eξάλλου, ο ινώδης ιστός είναι αδιαπέραστος στις 
ακτίνες του φωτός και δημιουργεί οπτική απόφραξη 
με συνεπακόλουθα προβλήματα όρασης.

Προσβολή του υαλοειδούς 

H διαύγεια του υαλοειδούς μπορεί να επηρεαστεί από 
την πορεία μέσα σε αυτό νεόπλαστων τριχοειδών και 
από την ανάπτυξη ινώδους ιστού. Tα νεόπλαστα τρι-
χοειδή είναι δυνατόν να αιμορραγήσουν και να χυθεί 
το αίμα μέσα στο υαλοειδές, το οποίο θολώνει. Tότε 
ο ασθενής έχει την εμπειρία αιφνίδιας απώλειας της 
όρασης ενός οφθαλμού. O γιατρός δεν μπορεί να εξε-
τάσει με το οφθαλμοσκόπιο τον βυθό ή αντιλαμβάνε-
ται μια ερυθρόφαιη ανταύγεια. Mερικές φορές ο ασθε-
νής βλέπει θολά, με αντίληψη ερυθρής απόχρωσης. 
Mία ενδοϋαλοειδική αιμορραγία μπορεί να απορρο-
φηθεί με βραδύ ρυθμό, οπότε η όραση επανέρχεται. 
Δεν είναι σπάνιο, όμως, το φαινόμενο των υποτροπών 
με νέα επεισόδια αιμορραγιών. Aν μία ενδοϋαλοειδική 
αιμορραγία δεν απορροφηθεί μέσα σε έξι μήνες, η επί-
πτωσή της στην όραση είναι μόνιμη.

Προσβολή της ίριδας

H εμφάνιση νεόπλαστων τριχοειδών στην ίριδα προ-
καλεί τη λεγόμενη ερύθρωση της ίριδας. Xαρακτηρί-
ζεται από την παρουσία πολυάριθμων μικρών αγγείων 
που αλληλοπλέκονται γύρω από τα όρια της κόρης και 
από άλλη ομάδα αγγείων που αναπτύσσονται στην πε-
ριφέρεια της ίριδας και συνδέονται συχνά με τα προη-
γούμενα (εικόνα 8.2.1.11). H ερύθρωση της ίριδας είναι 
εκδήλωση βαριάς μορφής υπερπλαστικής αμφιβλη-
στροειδοπάθειας και προκαλεί συχνά δυσχέρεια στην 
αποχέτευση του υδατώδους υγρού με αποτέλεσμα το 
γλαύκωμα, η χειρουργική αντιμετώπιση του οποίου 
είναι ιδιαίτερα δύσκολη. 

 Νέες τεχνικές στη διάγνωση  
παθήσεων βυθού
Στις δύο τελευταίες δεκαετίες υπήρξαν πολλές νέες 
τεχνικές για την υψηλής ανάλυσης απεικόνιση του 
αμφιβληστροειδούς που «μεταμόρφωσαν» εντελώς 
το τοπίο. Ωστόσο, η έρευνα συνεχίζεται και ολοένα 

εικόνα 8.2.1.11 Ερύθρωση της ίριδας.
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Η φωτογράφηση και η αγγειογραφία του βυθού 
προσφέρουν αντικειμενική πληροφορία, χρήσιμη για 
τη διάγνωση και για μελλοντικές συγκρίσεις, ωστόσο η 
εκτίμησή τους γίνεται με καθυστέρηση στην περίπτω-
ση της μη ψηφιακής φωτογράφησης και πραγματοποι-
είται μετά την εμφάνιση του φιλμ, με αποτέλεσμα την 
καθυστερημένη λήψη απόφασης για τυχόν θεραπεία 
μέχρι την επόμενη εξέταση του ασθενούς.

Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια, με την ανάπτυξη και 
βελτίωση της τεχνολογίας, έκαναν την εμφάνισή τους 
απεικονιστικές μέθοδοι που προσφέρουν γρήγορη 
οπτική απεικόνιση των στιβάδων του αμφιβληστρο-
ειδούς (OCT) και των αγγείων (HRA), αντικειμενικές 
μετρήσεις και ποσοτική (αριθμοποιημένη) αποτίμηση 
διαφόρων παραμέτρων του αμφιβληστροειδούς (το-
πογραφικοί χάρτες πάχους κ.ά).

Σήμερα, έχει αποκτηθεί ιδιαίτερη εμπειρία από τη 
χρήση αυτών των απεικονιστικών μεθόδων, ωστόσο, η 
εξέλιξη αυτών, η προσθήκη βελτιώσεων και η εξάλει-
ψη των μειονεκτημάτων τους κάνουν επιτακτική την 
αναφορά των πλεονεκτημάτων των πιο πρόσφατων 
μεθόδων, την επεξήγηση του τρόπου λειτουργίας τους 
αλλά και τον περιορισμό στην αξιοποίηση της παρεχό-
μενης πληροφορίας για τη διάγνωση, την παρακολού-
θηση της εξέλιξης και, τελικά, τη θεραπεία.

Οπτική τομογραφία συνοχής.

Η οπτική τομογραφία συνοχής (Optical Coherence 
Tomography, OCT) είναι μία σύγχρονη, μη επεμβατι-
κή διαγνωστική μέθοδος απεικόνισης της ανατομίας 
και της παθολογίας διαφόρων οφθαλμικών ιστών, σε 
πραγματικό χρόνο, με υψηλή ανάλυση της τάξεως 1-3 
microns (στα πιο πρόσφατα μοντέλα), που είναι δύο 
φορές υψηλότερη των κλασικών διαγνωστικών μέσων 
(υπερήχων, MRI, CT). Προσθέτει επιπλέον διαγνωστική 
πληροφορία στις συμβατικές μεθόδους διάγνωσης 
(φωτογράφηση του βυθού, φλουοροαγγειογραφία) 
και επιτρέπει την παρακολούθηση της επιτυχίας της 
θεραπείας και της εξέλιξης μιας πάθησης, καθώς και 
την απεικόνιση δομικών αρχιτεκτονικών στοιχείων του 

αμφιβληστροειδούς (ωχράς, οπτικής θηλής, στιβάδας 
νευρικών ινών αμφιβληστροειδούς, στιβάδας γαγγλια-
κών κυττάρων, φωτοϋποδοχέων). 

Το 1991 αναπτύχθηκε το πρότυπο μοντέλο του 
οποίου η λειτουργία βασιζόταν στη συμφασική ιντερ-
φερομετρία. Η OCT χρησιμοποιεί για τη σάρωση το 
υπέρυθρο φάσμα φωτός (840mm) που επιτρέπει 
την υψηλής ανάλυσης τομογραφία της εσωτερικής 
αρχιτεκτονικής των βιολογικών ιστών. Η μέθοδος 
βασίζεται στην ανάλυση και τη μέτρηση του χρόνου 
καθυστέρησης της επανασκέδασης της αντανάκλασης 
της προσπίπτουσας ακτινοβολίας από τον αμφιβλη-
στροειδή. Η εξέταση είναι ανάλογη της υπερηχο-
γραφίας (ultrasound-B scan) και υπάρχει εξαιρετικά 
μεγάλη αντιστοιχία μεταξύ της απεικόνισης της OCT 
και της ιστολογικής εικόνας του αμφιβληστροειδούς. 
Η εξέταση με την OCT βοηθά στη διάγνωση και παρα-
κολούθηση της διαβητικής αμφιβληστοειδοπάθειας, 
του οιδήματος της ωχράς, της κεντρικής ορώδους 
χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας, των οπών και της 
ηλικιακής εκφύλισης της ωχράς, της χοριοειδικής 
νεοαγγείωσης, της επιωχρικής μεμβράνης και, τέλος, 
του γλαυκώματος αλλά και πολλών άλλων παθήσεων 
(εικόνα 8.2.1.12).

Αγγειογραφία Laser Υψηλής Ταχύτητας (HRA 2).

Η HRA2 είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στη διάγνωση και 
παρακολούθηση της εκφύλισης της ωχράς και της 
διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Πρόκειται για 
μια αγγειογραφία αμφιβληστροειδούς, στην οποία η 
πηγή ερεθισμού είναι μία πηγή Laser και η λήψη των 
φωτογραφιών γίνεται με μία confocal scanning Laser 
κάμερα που επιτρέπει την καλύτερη ποιότητα εικόνων 
και την ταχύτερη λήψη αυτών. Η HRA2 έχει τη δυνατό-
τητα διενέργειας ICG και φλουροσκεΐνης αγγειογρα-
φίας ταυτόχρονα, ώστε να απεικονιστεί καλύτερα η 
κυκλοφορία στα αγγεία του αμφιβληστροειδούς και σε 
συσχέτιση πάντα με την κυκλοφορία του χοριοειδούς. 
Να σημειωθεί εδώ ότι αυτές είναι ιδιαίτερα σημαντικές 
πληροφορίες για την επιλογή της θεραπείας. Η έκθεση 
στην ακτινοβολία είναι ελάχιστη σε σχέση με τις κλα-
σικές μεθόδους (1%) με αποτέλεσμα να είναι εξέταση 
ιδανική και πιο ασφαλής για ευαίσθητους ασθενείς 
(παιδιά κ.λπ). Είναι μια εξέταση εύκολη στη χρήση. 
Μπορεί να γίνει και σε μη μυδριασμένες ή μερικώς 
μυδριασμένες κόρες, κάτι ιδιαιτέρως χρήσιμο όσον 
αφορά διαβητικούς ασθενείς (που δεν κάνουν πλήρη 
μυδρίαση εύκολα). Η ανάλυση της εικόνας ανέρχεται 
σε 10μ και είναι εξέταση ιδανική και για εκπαιδευτι-
κούς σκοπούς (εικόνα 8.2.1.13).

εικόνα 8.2.1.12 OCT (οπτική τομογραφία συνοχής κυστικού 
οιδήματος της ωχράς).
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Mορφές διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας

Η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια ταξινομείται ως 
μη παραγωγική διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 
(μπΔα) και ως παραγωγική (πΔα). Πολλοί περιγρά-
φουν και την προπαραγωγική μορφή που αποτελεί 
πρόδρομη φάση της παραγωγικής. Το διαβητικό οίδη-
μα της ωχράς εμφανίζεται και στις δύο μορφές και θα 
αναπτυχθεί χωριστά.

Μη παραγωγική διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια

Ήπια ΜΠΔΑ: σημειούται από την ύπαρξη τουλάχιστον 
ενός μικροανευρύσματος ή μικροαιμορραγίας. Δεν 
παρατηρείται καμία άλλη αλλοίωση. Ο κίνδυνος εξέλι-
ξής της σε ΠΔΑ εντός ενός έτους είναι 5% και σε υψη-
λού κινδύνου ΠΔΑ εντός πενταετίας 15%.

Μέσης βαρύτητας ΜΠΔΑ: χαρακτηρίζεται από μι-
κροαιμορραγίες ή μικροανευρύσματα ή αμφότερα και 
επιπλέον μαλακά εξιδρώματα, κομβολογιοειδείς φλέ-
βες και ήπιες ενδοαμφιβληστροειδικές μικροαγγειακές 
ανωμαλίες (IRMA). Ο κίνδυνος εξέλιξης σε ΠΔΑ εντός 
ενός έτους είναι 12 έως 27% και σε υψηλού κινδύνου 
ΠΔΑ εντός πενταετίας 33%.

Ασθενείς με ήπια έως μέσης βαρύτητας ΜΠΔΑ δεν 
είναι υποψήφιοι για παναμφιβληστροειδική φωτοπη-
ξία και μπορούν να παρακολουθούνται με ασφάλεια 
σε μεσοδιαστήματα 6-12 μηνών. Όμως αν υφίσταται 
οίδημα της ωχράς, απαιτείται τακτικότερος έλεγχος 
και σε εμφάνιση κλινικά σημαντικού οιδήματος της 
ωχράς, συνιστάται εστιακή φωτοπηξία. Εγκυμοσύνη ή 
προβλήματα γενικής υγείας επιβάλλουν συντόμευση 
του μεσοδιάστηματος της επανεξέτασης.

ςοβαρή μπΔα: χαρακτηρίζεται από μικροαιμορρα-
γίες / μικροανευρύσματα και στα τέσσερα τεταρτημό-
ρια ή κομβολογιοειδείς φλέβες σε > 2 τεταρτημόρια 
ή IRMA τουλάχιστον σε ένα τεταρτημόριο. Ο κίνδυνος 
ΠΔΑ εντός ενός έτους είναι 52% και για υψηλού κινδύ-
νου ΠΔΑ εντός πενταετίας 60%. Η επανεξέταση γίνεται 
σε 2-4 μήνες. Θεραπεία του οιδήματος της ωχράς 
ενδείκνυται απαλύτω εξαιτίας του υψηλού κινδύνου 

εξέλιξης σε ΠΔΑ. Ακόμη και σε σημαντικό, κλινικά, 
οίδημα ωχράς, απαιτείται εστιακή φωτοπηξία, ως προ-
ετοιμασία για την επικείμενη παναμφιβληστροειδική 
φωτοπηξία.

πολύ σοβαρή μπΔα: βασίζεται στην ανεύρεση δύο 
ή περισσότερων αλλοιώσεων της σοβαρής ΜΠΔΑ 
χωρίς αληθή νεοαγγείωση. Ο κίνδυνος για ΠΔΑ εντός 
ενός έτους είναι 75%. Οι ασθενείς αυτοί είναι υποψή-
φιοι για παναμφιβληστροειδική και σε παρουσία οιδή-
ματος ωχράς απαιτείται θεραπεία. Ο χρόνος παρακο-
λούθησης είναι 2-3 μήνες.

Προπαραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια.

Έτσι χαρακτηρίζονται οι περιπτώσεις αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας με βαμβακόμορφα εξιδρώματα ή ΙRΜΑ. 
Τα εν λόγω ευρήματα προαναγγέλλουν κατά κάποιο 
τρόπο την εμφάνιση παραγωγικής μορφής.8

Παραγωγική Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια

Χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη νεοαγγείωσης 
στον οπτικό δίσκο (ο.δ.) ή οπουδήποτε αλλού στον 
αμφιβληστροειδή. 9 Περιγράφονται οι ακόλουθες δύο 
διαβαθμίσεις:

πρώιμη πΔα: δεν πληροί τον ορισμό της υψη-
λού κινδύνου ΠΔΑ που θα αναφερθεί παρακάτω. Ο 
κίνδυνος ανάπτυξης υψηλού κινδύνου ΠΔΑ εντός 
πενταετίας είναι 75%. Αυτοί οι οφθαλμοί πρέπει να 
υποβληθούν σε παναμφιβληστροειδική φωτοπηξία˙ 
ακόμη και σε οίδημα της ωχράς έστω και σε μη κλινικά 
σημαντικό, ευνοούνται από την εστιακή φωτοπηξία 
πριν από την εφαρμογή της παναμφιβληστροειδικής.

Υψηλού κινδύνου πΔα: χαρακτηρίζεται από νεοαγ-
γείωση του οπτικού δίσκου > 1/4 της διαμέτρου του 
ο.δ. ή μικρότερη νεοαγγείωση στον ο.δ. και ενδοϋα-
λοειδική ή προαμφιβληστροειδική αιμορραγία ή νεο-
αγγείωση οπουδήποτε αλλού στον αμφιβληστροειδή 
> 1/2 της διαμέτρου του ο.δ. και ενδοϋαλοειδική ή 
προαμφιβληστροειδική αιμορραγία.

Συμπερασματικά, ασθενείς με σοβαρή και πολύ 
σοβαρή ΜΠΔΑ και πρώιμη ΠΔΑ πρέπει να προγραμ-
ματίζονται για παναμφιβληστροειδική φωτοπηξία. Αν 
υπάρχει οιδήμα της ωχράς, οι ασθενείς με τις προανα-
φερόμενες αλλοιώσεις πρέπει να προγραμματίζονται 
για εστιακή φωτοπηξία του οιδήματος της ωχράς, είτε 
είναι κλινικά σημαντικό είτε όχι, ως προετοιμασία για 
τη διενέργεια παναμφιβληστροειδικής φωτοπηξίας 
που εκτελείται 6-8 εβδομάδες μετά την εστιακή (εικό-
να 8.2.1.14).

Διαβητικό οίδημα της ωχράς

Το διαβητικό οίδημα της ωχράς διακρίνεται σε εστιακό 
και διάχυτο.

εικόνα 8.2.1.13 αγγειογραφία αγγείων βυθού με ηΡα 2.
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Α. ως εστιακό οίδημα της ωχράς εννοούμε το εντο-
πισμένο και σαφώς περιγεγραμμένο οίδημα, που είναι 
αποτέλεσμα διαρροής, προερχόμενης κυρίως από 
μικροανευρύσματα. 10 Η περιοχή εστιακού οιδήματος 
διαχωρίζεται από μη οιδηματικό αμφιβληστροειδή με 
έναν πλήρη ή ατελή δακτύλιο εξιδρωμάτων. Βιοχημι-
κά τα εξιδρώματα αποτελούνται από λιποπρωτεΐνες, 
προερχόμενες από το πλάσμα. Συλλογή μικροανευ-
ρυσμάτων βρίσκεται στο κέντρο του δακτυλίου, όπου 
φθοριοαγγειογραφικά φαίνεται η παρουσία και η ανώ-
μαλη διαρροή των μικροανευρυσμάτων. Τα λιπίδια 
εναποτίθενται στην έξω και έσω δικτυωτή στιβάδα. 
Σε σοβαρές περιπτώσεις, τα εξιδρώματα μπορεί να 
εναποτεθούν κάτω από τον αμφιβληστροειδή και συ-
νοδεύονται από σοβαρή βλάβη των φωτοϋποδοχέων. 
Περιστασιακά ινώδεις πλάκες μπορεί να εμφανιστούν 
κάτω από την ωχρά, αποτέλεσμα ινώδους μεταπλασί-
ας του μελαγχρόου επιθηλίου.

Β. Διάχυτο οίδημα της ωχράς. Σε αυτό διαρρέει 
ολόκληρο το τριχοειδικό δίκτυο στον οπίσθιο πόλο. 
Σε οφθαλμούς με προεξάρχουσα τη διάχυτη διαρροή 
και οίδημα, εμφανίζονται λίγα ή καθόλου σκληρά 
εξιδρώματα. Ακόμη και μετά την αυτόματη απορ-
ρόφηση του οιδήματος δεν εμφανίζονται συνήθως 
εξιδρώματα. Αυτό σημαίνει ότι στη διάχυτη ρήξη του 
έσω αιματοαμφιβληστροειδικoύ φραγμού επιτρέπεται 
η δίοδος μικρότερων μορίων, όπως το ύδωρ, και όχι 
μεγαλύτερων όπως είναι οι λιποπρωτεΐνες. Η εμφάνι-
ση κυστεοειδών χώρων στους όψιμους χρόνους της 
φθοριοαγγειογραφίας είναι συνηθισμένο φαινόμενο 
στο διάχυτο οίδημα της ωχράς και σπάνιο στο εστια-
κό. Συστηματικές παθήσεις που επηρεάζουν την κατά-
σταση του οιδήματος είναι καρδιαγγειακές - νεφρικές 
παθήσεις και υπέρταση. Είναι δυνατόν η θεραπεία του 
γενικού σωματικού οιδήματος που εφαρμόζεται σε 
συστηματικά νοσήματα με διουρητικά, καρδιολογι-
κά και αντιυπερτασικά φάρμακα να συμβάλλει στην 
απορρόφηση όχι μόνο του συστηματικού οιδήματος 
αλλά και του οιδήματος της ωχράς.11

Παθογένεια της αμφιβληστροειδοπάθειας

H αμφιβληστροειδοπάθεια, όπως και η διαβητική 
σπειραματοσκλήρυνση, είναι κατεξοχήν αποτέλεσμα 
μικροαγγειοπάθειας. Στην παθογένειά της συζητού-
νται πολλοί παράγοντες, που μπορεί να διακριθούν 
στους παρακάτω:

α) Παράγοντες που έχουν σχέση με τον μεταβολισμό 
και δρουν μέσω της γλυκοζυλίωσης πρωτεϊνών των 
μικρών αγγείων και της συσσώρευσης σορβιτόλης.

β) Παράγοντες που έχουν σχέση με την αιμορρεολο-
γία και την πηκτικότητα του αίματος.

γ) Oρμονικοί και αυξητικοί παράγοντες. 
δ) Διαταραχές κυκλοφορίας και τελικά ισχαιμία του 

αμφιβληστροειδούς.

Mεταβολικοί παράγοντες

H πρώτη αδρή εκδήλωση της διαβητικής αμφιβλη-
στροειδοπάθειας (ΔA) είναι η εμφάνιση μικροανευρυ-
σμάτων. Ωστόσο, πολύ πριν από την εμφάνισή τους, 
αρχίζουν οι διεργασίες που οδηγούν στην αμφιβλη-
στροειδοπάθεια. Aυτές οι διεργασίες είναι η πάχυνση 
της βασικής μεμβράνης των τριχοειδών και η απώλεια 
περικυττάρων. H απώλεια των περικυττάρων, αν και 
δεν είναι παθογνωμονική του διαβήτη, φαίνεται ότι 
συμβάλλει στη δημιουργία των μικροανευρυσμάτων, 
λόγω της μείωσης της υποστήριξης του αγγειακού 
τοιχώματος.12 Δημιουργούνται, επίσης, λειτουργικές 
μεταβολές, όπως αύξηση της κυκλοφορίας τους αίμα-
τος και αυξημένη διαπερατότητα του τοιχώματος των 
τριχοειδών. H αυξημένη διαπερατότητα των τριχοει-
δών του αμφιβληστροειδούς φαίνεται χαρακτηριστικά 
στη φλουοροαγγειογραφία. 

Oι ομοιότητες με την παθογένεια της διαβητικής 
σπειραματοσκλήρυνσης είναι εμφανείς, αν και υπάρ-
χουν αρκετές διαφορές. Aκόμη, έχει παρατηρηθεί, 
όμοια με τους νεφρούς, ότι μετά την έναρξη του 
διαβήτη, η βασική μεμβράνη των τριχοειδών προο-
δευτικά χάνει τις ουσίες που την απαρτίζουν και συ-
γκεκριμένα την πρωτεογλυκάνη θειική ηπαράνη, ενώ 
αυξάνονται το κολλαγόνο τύπου IV και η λαμινίνη.13 
Oι ουσίες αυτές υπόκεινται σε γλυκοζυλίωση, γεγονός 
που επηρεάζει τη λειτουργικότητά τους.14 Aκολούθως, 
άλλα προϊόντα που προέρχονται από την κυκλοφορία, 
π.χ. φιμπρονεκτίνη, πλασμινογόνο και α2-μακροσφαι-
ρίνη, συσσωρεύονται στη βασική μεμβράνη, λόγω της 
αυξημένης διαπερατότητας που εμφανίζουν τα τριχο-
ειδή.14

 Στοιχεία του πλάσματος διαρρέουν έξω από τα 
τριχοειδή και από αυτά οι λιποπρωτεΐνες, ως λιγότερο 
ευδιάλυτες, συσσωρεύονται. Tα μακροφάγα έλκονται 
στην περιοχή εναπόθεσης λιποπρωτεϊνών και φαγο-
κυτταρώνουν το υλικό. Tελικά, οι λιποπρωτεΐνες και τα 

εικόνα 8.2.1.14 Εικόνα βυθού με παναμφιβληστροειδική 
φωτοπηξία Laser.
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μακροφάγα που είναι γεμάτα λίπη από τη φαγοκυττά-
ρωση, αποτελούν μάζες που φαίνονται στη βυθοσκό-
πηση ως σκληρά εξιδρώματα. 

Συσσώρευση σορβιτόλης

Λόγω του παθολογικού μεταβολισμού συσσωρεύεται 
σορβιτόλη στα περικύτταρα και δρα ωσμωτικά διευ-
κολύνοντας το οίδημα των κυττάρων. Tο οίδημα δι-
ευκολύνει την υποξία, η οποία είναι η αιτία της νεοαγ-
γείωσης. Eπίσης, το οίδημα στα ενδοθηλιακά κύτταρα 
προκαλεί ρήξη του έσω αμφιβληστροειδικού φραγ-
μού, αύξηση της διαπερατότητας και διαρροή συστα-
τικών του αίματος, με τελικό αποτέλεσμα εξιδρώματα, 
αιμορραγίες και τοπικό ή διάχυτο οίδημα του αμφι-
βληστροειδούς. H διαρροή στοιχείων του πλάσματος 
προκαλεί την εμφάνιση σκληρών εξιδρωμάτων, ενώ η 
διαρροή έμμορφων στοιχείων προκαλεί την εμφάνιση 
μικρών αιμορραγιών. 

Aιμορρεολογικοί παράγοντες

Aιμορρεολογικοί παράγοντες πιθανώς παίζουν ρόλο 
στην παθογένεια της αμφιβληστροειδοπάθειας προ-
καλώντας αύξηση της πηκτικότητας και μείωση της 
κυκλοφορίας, με αποτέλεσμα θρομβώσεις και ισχαι-
μία. Έχουν περιγραφεί οι παρακάτω διαταραχές:

α) Aύξηση της γλοιότητας του αίματος.15

β) Aύξηση συγκολλητικότητας αιμοπεταλίων.16

γ) Mειωμένη παραμορφωσιμότητα ερυθρών, με συ-
νέπεια βραδύτητα κυκλοφορίας και υποξία17 από τα α, 
β, γ.

δ) Aυξημένη HBA1c. Έχει υποτεθεί ότι μπορεί να 
παίζει κάποιο ρόλο, γιατί αποδίδει δυσκολότερα το 
οξυγόνο συμβάλλοντας σε σχετική υποξία.18

ε) Mείωση του 2,3 DPG , που παρατηρείται σε απορ-
ρυθμισμένο διαβήτη, είναι ένας πιθανός βλαπτικός πα-
ράγοντας, γιατί συμβάλλει επίσης σε σχετική υποξία.19

O ρόλος της ισχαιμίας και οι αυξητικοί παράγοντες

Παράλληλα με την πάχυνση της βασικής μεμβράνης 
των τριχοειδών του αμφιβληστροειδούς παρατηρεί-
ται υαλοειδής εκφύλιση των αρτηριολίων και των 
τριχοειδών, με αποτέλεσμα στένωση ή και απόφραξη 
αγγείων, οπότε προκαλείται ισχαιμία και υποξία. Aπό 
κάποιο σημείο και πέρα λειτουργούν φαύλοι κύκλοι με 
αποτέλεσμα απώλεια ενδοθηλιακών κυττάρων και πε-
ρικυττάρων, μείωση του τριχοειδικού πλέγματος του 
αμφιβληστροειδούς και σακκοειδείς ανευρύνσεις των 
μετατριχοειδικών φλεβιδίων, που στη βυθοσκόπηση 
φαίνονται σαν στικτές αιμορραγίες, αλλά είναι μικροα-
νευρύσματα. 

H ισχαιμία του αμφιβληστροειδούς προκαλεί έκκρι-

ση αγγειογενετικών παραγόντων, ουσιών, δηλαδή, 
που προάγουν τη δημιουργία νεόπλαστων τριχοειδών. 
Έχουν μελετηθεί κυρίως τρεις παράγοντες. O αυξητι-
κός παράγοντας IGF-1 (Insulin like Growth Factor-1), 
ο αυξητικός παράγοντας των αιμοπεταλίων PDGF 
(Platelets Derived Growth Factor) και ο αυξητικός 
παράγοντας των ινοβλαστών FGF (Fibroblast Growth 
Factor). 

Έχουν βρεθεί αυξημένα επίπεδα του IGF-1 σε δια-
βητικούς με ταχέως εξελισσόμενη αμφιβληστροειδο-
πάθεια.20 Eπίσης βρέθηκε αυξημένη πυκνότητα IGF-1 
στο υαλοειδές σώμα ασθενών που είχαν παραγωγική 
αμφιβληστροειδοπάθεια. Oι άλλοι δύο παράγοντες 
δεν έχουν μελετηθεί ιδιαιτέρως.

Σε παιδιά με χρονίως απορρυθμισμένο ΣΔ και σύν-
δρομο Mauriac η γρήγορη ρύθμιση της υπεργλυκαι-
μίας, που είχε ως κριτήριο την πτώση της HbA1c από 
>11% σε <8% μέσα σε 5 μήνες, αύξησε τα επίπεδα του 
IGF-1 70-220%. H αμφιβληστροειδοπάθεια προόδευσε 
από ήπια σε σοβαρή αμφιβληστροειδοπάθεια, ωχρο-
πάθεια ή παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια.21

νεότερες απόψεις σχετικά με την παθογένεια της 
διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας Η ΔΑ αποτε-
λεί κλασικό παράδειγμα ομάδας παθήσεων που είναι 
γνωστές ως «ισχαιμικές αμφιβληστροειδοπάθειες». Οι 
τελευταίες χαρακτηρίζονται από περιοχές απόφραξης 
της τριχοειδικής κυκλοφορίας του αμφιβληστροει-
δούς σε συνδυασμό με αγγειογένεση (νεοαγγείωση), η 
οποία συχνά επισυμβαίνει στα όρια του φυσιολογικώς 
αιματούμενου και μη-αιματούμενου αμφιβληστροει-
δούς, μπορεί ωστόσο να εμφανιστεί και σε κεντρικό-
τερες περιοχές (θηλή οπτικού νεύρου) ή και σε απομα-
κρυσμένες περιοχές (ίριδα, γωνία πρόσθιου θαλάμου). 
Επιπλέον, η έκταση της σύγκλεισης της αμφιβληστρο-
ειδικής τριχοειδικής κυκλοφορίας είναι ανάλογη με 
τον κίνδυνο νεοαγγείωσης. 

Πρώτος ο Michaelson το 1948 αντιλήφθηκε ότι 
η κοινή κλινική εικόνα οφείλεται σε κάποιο κοινό 
παθογενετικό μηχανισμό δημιουργίας τόσο της νεο-
αγγείωσης, όσο και της αυξημένης αγγειακής διαπε-
ρατότητας που επίσης παρατηρείται. Έτσι διατύπωσε 
τη θεωρία «του αυξητικού παράγοντα», σύμφωνα 
με την οποία η αμφιβληστροειδική ισχαιμία προάγει 
έναν ή περισσότερους παράγοντες ικανούς να διεγεί-
ρουν την ανάπτυξη νεοαγγείωσης.22 Η θεωρία αυτή 
αργότερα εμπλουτίστηκε περαιτέρω από τον μαθητή 
του, Ashton.23 Σύμφωνα με τη θεωρία, η διαδικασία 
της ενδοφθαλμίου νεοαγγείωσης αφορά διαφορετικά 
στάδια: αρχικά ο σακχαρώδης διαβήτης προκαλεί 
βλάβη της αμφιβληστροειδικής μικροκυκλοφορί-
ας μέσω ποικιλίας μηχανισμών, με αποτέλεσμα την 
ισχαιμία και υποξία των κυττάρων. Αυτή διεγείρει την 
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παραγωγή και έκκριση αυξητικών παραγόντων από 
διάφορα κύτταρα του αμφιβληστροειδούς, οι οποίοι 
στη συνέχεια διαχέονται μέσα στον αμφιβληστροειδή, 
αλλά και σε απομακρυσμένες περιοχές του οφθαλμού 
αρχικά μέσω του υαλοειδούς, και τελικά συνδέονται 
με υποδοχείς «υψηλής συνάφειας» στη μεμβράνη των 
ενδοθηλιακών κυττάρων. Αυτή η σύνδεση αποτελεί το 
έναυσμα συγκεκριμένων ενδοκυτταρικών βιοχημικών 
διεργασιών, που μεταδίδουν το μήνυμα για κυτταρική 
αναπαραγωγή, αγγειογένεση και αύξηση της αγγει-
ακής διαπερατότητας. Γίνεται εύκολα αντιληπτό ότι 
κάθε στάδιο τόσο αυτής της διαδικασίας όσο και των 
επιμέρους ρυθμιστικών μηχανισμών θα μπορούσε 
θεωρητικά να αποτελέσει στόχο θεραπευτικής φαρμα-
κευτικής παρέμβασης.

Η έρευνα των τελευταίων ετών κατάφερε αφενός να 
αποδείξει την παραπάνω θεωρία, αφετέρου να αποσα-
φηνίσει τις λεπτομέρειες των βιοχημικών μηχανισμών, 
αλλά και να εστιάσει σε συγκεκριμένους αυξητικούς 
παράγοντες που παίζουν κεντρικό ρόλο στις παρα-
πάνω διαδικασίες. Πρέπει να σημειωθεί ότι το αρχικό 
βασικό επιστημονικό πεδίο έρευνας των παραπάνω 
παραγόντων που έδωσε ισχυρή ώθηση στην εμβάθυν-
ση και κλινική εφαρμογή της επιστημονικής γνώσης, 
ήταν αυτό της ογκολογίας. Έτσι, η έρευνα ανέδειξε 
τους αυξητικούς παράγοντες Vascular endothelial 
growth factor (VEGF), basic fibroblast growth factor 
(bFGF), Growth Hormone (GH), Hepatocyte growth 
factor (HGF), καθώς και ενδιάμεσα μόρια όπως Ιντε-
γκρίνες, Αγγειoστατίνη, Ενδοστατίνη, ως εμπλεκόμενα 
στην παραπάνω διαδικασία, με τον VEGF να παίζει 
προεξάρχοντα ρόλο και τους υπόλοιπους να ασκούν 
επικουρικό ή ενισχυτικό έργο.

Ο ρόλος του VEGF έχει μελετηθεί διεξοδικά τόσο in 
vivo όσο και in vitro κατά τα τελευταία χρόνια. Απο-
τελεί πρωτεΐνη με τέσσερις διαφορετικές μορφές. Οι 
δύο μεγαλύτερες (VEGF189,206) δρουν τοπικά, ενώ 
οι μικρότερες (VEGF121,165) μπορούν να διαχέονται 
και να δράσουν απομακρυσμένα. Ειδικά η μορφή 165 
φαίνεται ότι παίζει κυρίαρχο ρόλο τόσο στην παθογέ-
νεια της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας και των 
άλλων ισχαιμικών αμφιβληστροειδοπαθειών 24 όσο και 
στη χοριοειδική νεοαγγείωση στα πλαίσια της ηλικια-
κής εκφύλισης της ωχράς. Έτσι, γνωρίζουμε ότι ο VEGF 
αποτελεί ισχυρότατο μιτωγόνο παράγοντα των ενδο-
θηλιακών κυττάρων, του οποίου η έκκριση αυξάνεται 
τριάντα φορές σε συνθήκες υποξίας σε καλλιέργειες 
κυττάρων του οφθαλμού.25 Επίσης, έχουν απομονωθεί 
τουλάχιστον δύο υποδοχείς του μορίου στις κυτταρι-
κές μεμβράνες (VEGFR’s).26,27 Η συγκέντρωση του VEGF 
βρέθηκε αυξημένη στο υαλοειδές ασθενών με ενεργό 
παραγωγική διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια28 και 

άλλες νεοαγγειακές παθήσεις και έχει επίσης απομο-
νωθεί από παρασκευάσματα νεοαγγειακών μεμβρα-
νών.29 Επιπλέον, σημαντικός αριθμός εργασιών σε 
πειραματόζωα έχει αποδείξει τόσο την παραγωγή νεο-
αγγείωσης όσο και την αύξηση της τριχοειδικής διαπε-
ρατότητας με χρήση VEGF.30 Νεότερες έρευνες έχουν 
εμπλέξει τον VEGF στην παθογένεια τόσο της πρώιμης 
ΔΑ όσο και του διαβητικού οιδήματος της ωχράς. Φαί-
νεται ότι εκτός από την παραγωγή VEGF αυξάνεται και 
η ευαισθησία έναντι του μορίου αυτού. 

Ωστόσο οι έρευνες των τελευταίων ετών έχουν κα-
ταφέρει να αποσαφηνίσουν περαιτέρω και τους ενδο-
κυττάριους βιοχημικούς μηχανισμούς που επιτρέπουν 
την έκφραση και μετάδοση του μηνύματος του VEGF. 
Ένα ενδιαφέρον πεδίο από δυνητική θεραπευτική 
άποψη αποτελεί ο μηχανισμός με τον οποίο η υποξία 
προκαλεί την αύξηση του VEGF. Γνωρίζουμε ότι βασικό 
ρόλο εδώ παίζει το μόριο του ενδοκυτταρικού νου-
κλεοσιδίου «αδενοσίνη», η συγκέντρωση του οποίου 
αυξάνεται σε συνθήκες υποξίας και αποδεδειγμένα 
μεσολαβεί στην έκκριση του VEGF. Έτσι, η αναστολή 
της αδενοσίνης και των υποδοχέων της θα μπορούσε 
να αναστείλει την αγγειογένεση, κάτι που αποδείχθηκε 
αληθές σε έρευνες in vitro, και δίνει ελπίδα για μελλο-
ντική θεραπευτική αξιοποίηση.31 Κατά παρόμοιο τρό-
πο ο VEGF υποδοχέας Kinase Domain Receptοr (KDR) 
αποτελεί σπουδαίας σημασίας ρυθμιστικό παράγοντα 
στη βιοχημική αλυσίδα του VEGF και η αναστολή της 
λειτουργίας του θα μπορούσε να αναστείλει την αγ-
γειογένεση και την τριχοειδική διαρροή. Τέλος, το επι-
στημονικό ενδιαφέρον έχει από καιρό εστιαστεί στο 
ενδοκυτταρικό ένζυμο «πρωτεϊνική κινάση C (PKC)», 
που επίσης παίζει πολυεπίπεδο ρόλο στην έκκριση 
VEGF και του οποίου η αναστολή θα έχει σημαντικό 
θεραπευτικό ή και προληπτικό ρόλο στη διαβητική 
αμφιβληστροειδοπάθεια, τόσο με από του στόματος 
χορήγηση όσο και με ενδοϋαλοειδική χρήση, όπως 
έχει καταδειχθεί σε in vivo και in vitro πειράματα.32

Τα παραπάνω στοιχεία καταδεικνύουν ότι αν και η 
νεοαγγειακή απάντηση εξαρτάται από πολυάριθμους 
παράγοντες, ο VEGF είναι αφενός ικανός και αφετέρου 
απαραίτητος να προάγει την αμφιβληστροειδική και 
ιριδική νεοαγγείωση, ως αποτέλεσμα της ισχαιμίας στο 
πλαίσιο της ΔΑ. Ως εκ τούτου, κάθε παράγοντας που 
θα μπορούσε να αναστείλει άμεσα την ενέργεια του 
VEGF θα μπορούσε να επιτύχει από μόνος του σημα-
ντική, αν και ίσως όχι πλήρη, μείωση της οφθαλμικής 
αγγειογένεσης και της τριχοειδικής διαρροής (βλέπε 
παρακάτω).

H φυσική εξέλιξη της αμφιβληστροειδοπάθειας

H φυσική εξέλιξη της αμφιβληστροειδοπάθειας είναι 
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δύσκολο να προβλεφθεί. H υπερπλαστική μορφή, 
εφόσον εμφανιστεί, εξελίσσεται προς το χειρότερο 
μέσα σε λίγα χρόνια. Σε ποσοστό 15% των ασθενών με 
υπερπλαστική αμφιβληστροειδοπάθεια παρατηρείται 
εξέλιξη σε τύφλωση στα επόμενα δύο χρόνια.33

Oι πιθανές επιπλοκές της παραγωγικής διαβητικής 
αμφιβληστροειδοπάθειας, που δυνητικά οδηγούν σε 
τύφλωση, είναι οι ακόλουθες:

• Σοβαρή ενδοϋαλοειδική αιμορραγία.
• Παραμόρφωση της ωχράς κηλίδας.
• Συνδυασμένη ρηγμάτωση του αμφιβληστροειδούς 

και αποκόλληση.
• Άφθονη ανάπτυξη ινώδους ιστού με ή χωρίς απο-

κόλληση.
• Nεοαγγειακό γλαύκωμα.

eπιδημιολογία αμφιβληστροειδοπάθειας

Πολλά και ενδιαφέροντα στοιχεία μας έδωσε η μεγάλη 
επιδημιολογική μελέτη που έγινε στο Wisconsin των 
HΠA, τα οποία παρέχονται στους πίνακες 8.2.1.1 και 
8.2.1.2. Στις μελέτες του Klein και συν. διακρίθηκαν 
οι ασθενείς σε τρείς ομάδες: (α) Aσθενείς με διάγνω-
ση σε ηλικία κάτω των 30 ετών υπό ινσουλίνη (κατά 
τεκμήριο ΣΔ τύπου 1), (β) ασθενείς με διάγνωση σε 
ηλικία μεγαλύτερη των 30 ετών χωρίς ινσουλινοθε-
ραπεία (κατά τεκμήριο ΣΔ τύπου 2α) και (γ) ασθενείς 
με διάγνωση σε ηλικία μεγαλύτερη των 30 ετών υπό 
ινσουλινοθεραπεία (προφανώς οι περισσότεροι ΣΔ 
τύπου 2, αλλά μπορεί και μερικοί με ΣΔ τύπου 1 όψι-
μης έναρξης). Mειονέκτημα της εργασίας είναι ότι δεν 
έγινε πλήρης ταυτοποίηση της μορφής του διαβήτη, 
αλλά η διάκριση βασίστηκε στο μειωμένης ακρίβειας 
κριτήριο της ηλικίας.

Σε ΣΔ τύπου 1 με έναρξη σε νεαρή ηλικία και διάρ-

κεια διαβήτη 15-16 χρόνια, το 26% είχε αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια. Σε διάρκεια ΣΔ μεγαλύτερη των 20 ετών, 
αμφιβληστροειδοπάθεια είχε το 56% των ασθενών.34 

Ύστερα από 10 χρόνια ΣΔ μεταξύ 891 ασθενών με ΣΔ 
τύπου 1 και 485 ασθενών με ΣΔ τύπου 2β (σε ινσου-
λίνη) και 502 με ΣΔ τύπου 2α (χωρίς ινσουλίνη), πα-
ρατηρήθηκε ποσοστό τύφλωσης 1,8%, 4,0% και 4,8% 
αντιστοίχως.35

H συχνότητα της αμφιβληστροειδοπάθειας είναι 
μηδαμινή πριν από τα πρώτα 5 χρόνια του διαβήτη 
σε ασθενείς που διαγνώσθηκαν πριν από το 30ό έτος 
της ηλικίας τους, ενώ μπορεί να υπάρχει (σε μικρό 
ποσοστό ασθενών) κατά τη διάγνωση σε ασθενείς με 
διάγνωση μετά το 30ό έτος της ηλικίας τους.36

Στους πίνακες 8.2.1.3 και 8.2.1.4 παρέχονται στοιχεία 
από τη μελέτη της συχνότητας της αμφιβληστροειδο-
πάθειας στο Διαβητολογικό ιατρείο του King’s College 
Hospital στο Λονδίνο. Πρόκειται για στοιχεία από πα-
λιά μελέτη, που δίνει τις πληροφορίες της με βάση το 
απλό βυθοσκόπιο.5

Oι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και διάγνωση πριν από 
το 30ό έτος της ηλικίας τους εμφανίζουν υψηλότερα 
ποσοστά διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας παρα-
γωγικής μορφής.37

(‚) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 30 Â-
ÙÒÓ ¯ˆÚ›˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (Î·Ù¿ ÙÂÎÌ‹ÚÈÔ ™¢ Ù‡Ô˘
2·) Î·È (Á) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
ÙˆÓ 30 ÂÙÒÓ ˘fi ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (ÚÔÊ·ÓÒ˜ ÔÈ Â-
ÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 fi„ÈÌË˜ ¤Ó·ÚÍË˜). MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜ Â›-
Ó·È fiÙÈ ‰ÂÓ ¤ÁÈÓÂ Ï‹ÚË˜ Ù·˘ÙÔÔ›ËÛË ÙË˜ ÌÔÚÊ‹˜ ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Ë ‰È¿ÎÚÈÛË ‚·Û›ÛÙËÎÂ ÛÙÔ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÎÚ›-
‚ÂÈ·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜.

™Â ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ¤Ó·ÚÍË ÛÂ ÓÂ·Ú‹ ËÏÈÎ›· Î·È ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË 15-16 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ 26% Â›¯Â ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ™Â
‰È¿ÚÎÂÈ· ™¢ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 20 ÂÙÒÓ, ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Â›¯Â
ÙÔ 56% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.23 MÂÙ¿ ·fi 10 ¯ÚfiÓÈ· ™¢ ÌÂÙ·Í‡
891 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 485 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2‚ (ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË) Î·È 502 ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2· (¯ˆÚ›˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË) ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÔÛÔÛÙfi Ù‡ÊÏˆÛË˜ 1,8%, 4,0%
Î·È 4,8% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·.24

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È ÌË‰·ÌÈÓ‹ ÚÈÓ
·fi Ù· ÚÒÙ· 5 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‰È·-
ÁÓÒÛıËÎ·Ó ÚÈÓ ·fi ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜, ÂÓÒ
ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ (ÛÂ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi ·ÛıÂÓÒÓ) Î·Ù¿ ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÌÂÙ¿ ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜
ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜.25

™ÙÔ˘˜ ›Ó·ÎÂ˜ 8.4 Î·È 8.5 ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi
ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙÔ ¢È·‚ËÙÔ-
ÏÔÁÈÎfi È·ÙÚÂ›Ô ÙÔ˘ King’s College Hospital ÛÙÔ §ÔÓ‰›ÓÔ.
¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi ·ÏÈ¿ ÌÂÏ¤ÙË, Ô˘ ‰›ÓÂÈ ÙÈ˜
ÏËÚÔÊÔÚ›Â˜ ÙË˜ ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔ ·Ïfi ‚˘ıÔÛÎfiÈÔ.5

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È¿ÁÓˆÛË ÚÈÓ ·fi ÙÔ
30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· ÔÛÔ-
ÛÙ¿ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ÌÔÚÊ‹˜.26

Afi 996 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 1370 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ

™¢ Ù‡Ô˘ 2 (Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ Î·È ÌË Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË)
‚Ú¤ıËÎÂ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 23%, 10%
Î·È 3% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ë Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ·
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Ë ÛÔ‚·Ú‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÒÙË
‰È·›ÛÙˆÛË Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜
ÌÔÚÊ‹˜. H ‡·ÚÍË ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·Ú·Áˆ-
ÁÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ÌfiÓÔ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.27

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Wisconsin ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ fiÙÈ ÛÙËÓ
ÚÒÙË ‰ÈÂÙ›· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ Ô-
ÛÔÛÙfi 2%. TÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙ·ıÂÚ¿ Î·È ÛÙ·
15 ¯ÚfiÓÈ· Êı¿ÓÂÈ ÙÔ 97,5%. H ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›· ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË˜
ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ‹Ù·Ó ÏÂÙÔÌÂÚ‹˜ Î·È
ÙÂ¯ÓÔÏÔÁÈÎ¿ ÚÔËÁÌ¤ÓË.23,26,27 ™Â ·ÏÈfiÙÂÚÂ˜ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ·Ó·-
Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ 50% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‡-
ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi Êı¿-
ÓÂÈ Ù· 80% ‡ÛÙÂÚ· ·fi 25 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË.5

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó Ó· ‚Ú›ÛÎÔ-
ÓÙ·È ¿ÙÔÌ· Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‹-
‰Ë Î·Ù¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. TÔ ‰È¿ÛÙËÌ·
Î·Ù¿ ÙÔ ÔÔ›Ô Ô ‰È·‚‹ÙË˜ ÚÔ¸‹Ú¯Â ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘-
ÙÔ‡˜ ‰‡ÛÎÔÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘ÔÏÔÁÈÛÙÂ›, ·ÏÏ¿ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘-
ÂÚ‚·›ÓÂÈ ÙËÓ ÂÓÙ·ÂÙ›·. 

E˘Ù˘¯Ò˜, Ë fiÚ·ÛË ‰ÂÓ ·Ú·‚Ï¿ÙÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ¢ÂÓ Â›Ó·È Û¿ÓÈÂ˜ ÔÈ
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ 30-40 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Ô˘ ¤-
¯Ô˘Ó ¿ÚÈÛÙË fiÚ·ÛË. Afi 92 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÙÔ˘ King’s College
Hospital ÙÔ˘ §ÔÓ‰›ÓÔ˘ ÌÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂ-
ÓÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ¿Óˆ ·fi 40 ¯ÚfiÓÈ·, 36 ¿ÙÔÌ· ‰ÂÓ Â›¯·Ó Î·-
Ì›· ¤Ó‰ÂÈÍË ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, 40 ¿ÙÔÌ· Â›¯·Ó ·Ï‹ ·ÌÊÈ/¿-
ıÂÈ·, 16 Â›¯·Ó ‚·ÚÈ¿ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· (˘ÂÚÏ·ÛÙÈÎ‹) Î·È ·-
fi ·˘ÙÔ‡˜ ÔÈ ¤ÍÈ Â›¯·Ó Êı¿ÛÂÈ ÛÂ Ù‡ÊÏˆÛË.28

MÂ ÙË ‰È·Î‹Ú˘ÍË ÙÔ˘ AÁ›Ô˘ BÈÎÂÓÙ›Ô˘ ¤ÁÈÓÂ Û·Ê¤˜ fi-
ÙÈ ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚfiÏË„Ë˜, ¤ÁÎ·ÈÚË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È  Î·Ï‡ÙÂ-
ÚË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚÒ˚ÌË˜
‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È ıÂÚ·Â›·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ı· ÂÈ‰Èˆ-
¯ıÂ› ·ÁÎÔÛÌ›ˆ˜ Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Ù‡ÊÏˆ-
ÛË˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ.29,30

Παράγοντες κινδύνου διαβητικής αµφιβληστροειδο-
πάθειας

¶·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·Ì-
ÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë Î·Î‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë ‡·ÚÍË ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ
LDL, Ë Î‡ËÛË, Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È ÙÔ Î¿ÓÈÛÌ·.31

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ·ÚÔ˘ÛÈ¿-

224 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Σ∆ τύπου 1 89% 30%

Σ∆ τύπου 2 
σε ινσουλίνη 79% 24%

Σ∆ τύπου 2 
χωρίς ινσουλίνη 67% 10%

πίνακας 8.2  H συχνότητα της αµφι/πάθειας και η
πρόοδός της σε παραγωγική µορφή µετά από 10
χρόνια διάρκεια διαβήτη.25

Συχνότητα Eξέλιξη
σε παραγωγική µορ-

Aρχόµενη (Yποστρώµατος) 30,4 27,3 30,6

Mέτρια έως σοβαρή µη παραγωγική µορφή 17,6 8,5 25,7

Παραγωγική µορφή χωρίς χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 13,2 1,4 9,1

Παραγωγική µορφή µε χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 9,5 1,4 4,8

Oίδηµα της ωχρής κηλίδας 5,9 3,7 11,6

Xωρίς αλλοιώσεις 29,3 61,3 29,9

Tύπος 2α: Σ∆ Tύπου 2 χωρίς ινσουλινοθεραπεία, Tύπος 2β: Σ∆ Tύπου 2 µε ινσουλινοθεραπεία.

πίνακας 8.3  Συχνότητα και βαρύτητα της αµφι/πάθειας, σε ένα σύνολο διαβητικού πληθυσµού, άσχετα µε τη διάρ-
κεια του διαβήτη.23

Aµφιβληστροειδοπάθεια Σ∆ Tύπου 1 Σ∆ Tύπου 2α Σ∆ Tύπου

πίνακας 8.2.1.1 H συχνότητα της αμφι/πάθειας και η 
πρόοδός της σε παραγωγική μορφή μετά από 10 χρόνια 
διάρκεια διαβήτη.25

(‚) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 30 Â-
ÙÒÓ ¯ˆÚ›˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (Î·Ù¿ ÙÂÎÌ‹ÚÈÔ ™¢ Ù‡Ô˘
2·) Î·È (Á) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
ÙˆÓ 30 ÂÙÒÓ ˘fi ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (ÚÔÊ·ÓÒ˜ ÔÈ Â-
ÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 fi„ÈÌË˜ ¤Ó·ÚÍË˜). MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜ Â›-
Ó·È fiÙÈ ‰ÂÓ ¤ÁÈÓÂ Ï‹ÚË˜ Ù·˘ÙÔÔ›ËÛË ÙË˜ ÌÔÚÊ‹˜ ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Ë ‰È¿ÎÚÈÛË ‚·Û›ÛÙËÎÂ ÛÙÔ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÎÚ›-
‚ÂÈ·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜.

™Â ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ¤Ó·ÚÍË ÛÂ ÓÂ·Ú‹ ËÏÈÎ›· Î·È ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË 15-16 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ 26% Â›¯Â ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ™Â
‰È¿ÚÎÂÈ· ™¢ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 20 ÂÙÒÓ, ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Â›¯Â
ÙÔ 56% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.23 MÂÙ¿ ·fi 10 ¯ÚfiÓÈ· ™¢ ÌÂÙ·Í‡
891 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 485 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2‚ (ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË) Î·È 502 ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2· (¯ˆÚ›˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË) ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÔÛÔÛÙfi Ù‡ÊÏˆÛË˜ 1,8%, 4,0%
Î·È 4,8% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·.24

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È ÌË‰·ÌÈÓ‹ ÚÈÓ
·fi Ù· ÚÒÙ· 5 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‰È·-
ÁÓÒÛıËÎ·Ó ÚÈÓ ·fi ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜, ÂÓÒ
ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ (ÛÂ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi ·ÛıÂÓÒÓ) Î·Ù¿ ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÌÂÙ¿ ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜
ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜.25

™ÙÔ˘˜ ›Ó·ÎÂ˜ 8.4 Î·È 8.5 ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi
ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙÔ ¢È·‚ËÙÔ-
ÏÔÁÈÎfi È·ÙÚÂ›Ô ÙÔ˘ King’s College Hospital ÛÙÔ §ÔÓ‰›ÓÔ.
¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi ·ÏÈ¿ ÌÂÏ¤ÙË, Ô˘ ‰›ÓÂÈ ÙÈ˜
ÏËÚÔÊÔÚ›Â˜ ÙË˜ ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔ ·Ïfi ‚˘ıÔÛÎfiÈÔ.5

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È¿ÁÓˆÛË ÚÈÓ ·fi ÙÔ
30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· ÔÛÔ-
ÛÙ¿ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ÌÔÚÊ‹˜.26

Afi 996 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 1370 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ

™¢ Ù‡Ô˘ 2 (Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ Î·È ÌË Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË)
‚Ú¤ıËÎÂ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 23%, 10%
Î·È 3% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ë Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ·
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Ë ÛÔ‚·Ú‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÒÙË
‰È·›ÛÙˆÛË Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜
ÌÔÚÊ‹˜. H ‡·ÚÍË ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·Ú·Áˆ-
ÁÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ÌfiÓÔ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.27

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Wisconsin ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ fiÙÈ ÛÙËÓ
ÚÒÙË ‰ÈÂÙ›· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ Ô-
ÛÔÛÙfi 2%. TÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙ·ıÂÚ¿ Î·È ÛÙ·
15 ¯ÚfiÓÈ· Êı¿ÓÂÈ ÙÔ 97,5%. H ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›· ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË˜
ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ‹Ù·Ó ÏÂÙÔÌÂÚ‹˜ Î·È
ÙÂ¯ÓÔÏÔÁÈÎ¿ ÚÔËÁÌ¤ÓË.23,26,27 ™Â ·ÏÈfiÙÂÚÂ˜ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ·Ó·-
Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ 50% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‡-
ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi Êı¿-
ÓÂÈ Ù· 80% ‡ÛÙÂÚ· ·fi 25 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË.5

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó Ó· ‚Ú›ÛÎÔ-
ÓÙ·È ¿ÙÔÌ· Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‹-
‰Ë Î·Ù¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. TÔ ‰È¿ÛÙËÌ·
Î·Ù¿ ÙÔ ÔÔ›Ô Ô ‰È·‚‹ÙË˜ ÚÔ¸‹Ú¯Â ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘-
ÙÔ‡˜ ‰‡ÛÎÔÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘ÔÏÔÁÈÛÙÂ›, ·ÏÏ¿ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘-
ÂÚ‚·›ÓÂÈ ÙËÓ ÂÓÙ·ÂÙ›·. 

E˘Ù˘¯Ò˜, Ë fiÚ·ÛË ‰ÂÓ ·Ú·‚Ï¿ÙÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ¢ÂÓ Â›Ó·È Û¿ÓÈÂ˜ ÔÈ
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ 30-40 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Ô˘ ¤-
¯Ô˘Ó ¿ÚÈÛÙË fiÚ·ÛË. Afi 92 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÙÔ˘ King’s College
Hospital ÙÔ˘ §ÔÓ‰›ÓÔ˘ ÌÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂ-
ÓÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ¿Óˆ ·fi 40 ¯ÚfiÓÈ·, 36 ¿ÙÔÌ· ‰ÂÓ Â›¯·Ó Î·-
Ì›· ¤Ó‰ÂÈÍË ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, 40 ¿ÙÔÌ· Â›¯·Ó ·Ï‹ ·ÌÊÈ/¿-
ıÂÈ·, 16 Â›¯·Ó ‚·ÚÈ¿ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· (˘ÂÚÏ·ÛÙÈÎ‹) Î·È ·-
fi ·˘ÙÔ‡˜ ÔÈ ¤ÍÈ Â›¯·Ó Êı¿ÛÂÈ ÛÂ Ù‡ÊÏˆÛË.28

MÂ ÙË ‰È·Î‹Ú˘ÍË ÙÔ˘ AÁ›Ô˘ BÈÎÂÓÙ›Ô˘ ¤ÁÈÓÂ Û·Ê¤˜ fi-
ÙÈ ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚfiÏË„Ë˜, ¤ÁÎ·ÈÚË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È  Î·Ï‡ÙÂ-
ÚË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚÒ˚ÌË˜
‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È ıÂÚ·Â›·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ı· ÂÈ‰Èˆ-
¯ıÂ› ·ÁÎÔÛÌ›ˆ˜ Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Ù‡ÊÏˆ-
ÛË˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ.29,30

Παράγοντες κινδύνου διαβητικής αµφιβληστροειδο-
πάθειας

¶·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·Ì-
ÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë Î·Î‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë ‡·ÚÍË ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ
LDL, Ë Î‡ËÛË, Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È ÙÔ Î¿ÓÈÛÌ·.31

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ·ÚÔ˘ÛÈ¿-

224 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Σ∆ τύπου 1 89% 30%

Σ∆ τύπου 2 
σε ινσουλίνη 79% 24%

Σ∆ τύπου 2 
χωρίς ινσουλίνη 67% 10%

πίνακας 8.2  H συχνότητα της αµφι/πάθειας και η
πρόοδός της σε παραγωγική µορφή µετά από 10
χρόνια διάρκεια διαβήτη.25

Συχνότητα Eξέλιξη
σε παραγωγική µορ-

Aρχόµενη (Yποστρώµατος) 30,4 27,3 30,6

Mέτρια έως σοβαρή µη παραγωγική µορφή 17,6 8,5 25,7

Παραγωγική µορφή χωρίς χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 13,2 1,4 9,1

Παραγωγική µορφή µε χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 9,5 1,4 4,8

Oίδηµα της ωχρής κηλίδας 5,9 3,7 11,6

Xωρίς αλλοιώσεις 29,3 61,3 29,9

Tύπος 2α: Σ∆ Tύπου 2 χωρίς ινσουλινοθεραπεία, Tύπος 2β: Σ∆ Tύπου 2 µε ινσουλινοθεραπεία.

πίνακας 8.3  Συχνότητα και βαρύτητα της αµφι/πάθειας, σε ένα σύνολο διαβητικού πληθυσµού, άσχετα µε τη διάρ-
κεια του διαβήτη.23

Aµφιβληστροειδοπάθεια Σ∆ Tύπου 1 Σ∆ Tύπου 2α Σ∆ Tύπου

(‚) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 30 Â-
ÙÒÓ ¯ˆÚ›˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (Î·Ù¿ ÙÂÎÌ‹ÚÈÔ ™¢ Ù‡Ô˘
2·) Î·È (Á) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
ÙˆÓ 30 ÂÙÒÓ ˘fi ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (ÚÔÊ·ÓÒ˜ ÔÈ Â-
ÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 fi„ÈÌË˜ ¤Ó·ÚÍË˜). MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜ Â›-
Ó·È fiÙÈ ‰ÂÓ ¤ÁÈÓÂ Ï‹ÚË˜ Ù·˘ÙÔÔ›ËÛË ÙË˜ ÌÔÚÊ‹˜ ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Ë ‰È¿ÎÚÈÛË ‚·Û›ÛÙËÎÂ ÛÙÔ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÎÚ›-
‚ÂÈ·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜.

™Â ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ¤Ó·ÚÍË ÛÂ ÓÂ·Ú‹ ËÏÈÎ›· Î·È ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË 15-16 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ 26% Â›¯Â ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ™Â
‰È¿ÚÎÂÈ· ™¢ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 20 ÂÙÒÓ, ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Â›¯Â
ÙÔ 56% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.23 MÂÙ¿ ·fi 10 ¯ÚfiÓÈ· ™¢ ÌÂÙ·Í‡
891 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 485 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2‚ (ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË) Î·È 502 ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2· (¯ˆÚ›˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË) ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÔÛÔÛÙfi Ù‡ÊÏˆÛË˜ 1,8%, 4,0%
Î·È 4,8% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·.24

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È ÌË‰·ÌÈÓ‹ ÚÈÓ
·fi Ù· ÚÒÙ· 5 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‰È·-
ÁÓÒÛıËÎ·Ó ÚÈÓ ·fi ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜, ÂÓÒ
ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ (ÛÂ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi ·ÛıÂÓÒÓ) Î·Ù¿ ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÌÂÙ¿ ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜
ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜.25

™ÙÔ˘˜ ›Ó·ÎÂ˜ 8.4 Î·È 8.5 ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi
ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙÔ ¢È·‚ËÙÔ-
ÏÔÁÈÎfi È·ÙÚÂ›Ô ÙÔ˘ King’s College Hospital ÛÙÔ §ÔÓ‰›ÓÔ.
¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi ·ÏÈ¿ ÌÂÏ¤ÙË, Ô˘ ‰›ÓÂÈ ÙÈ˜
ÏËÚÔÊÔÚ›Â˜ ÙË˜ ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔ ·Ïfi ‚˘ıÔÛÎfiÈÔ.5

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È¿ÁÓˆÛË ÚÈÓ ·fi ÙÔ
30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· ÔÛÔ-
ÛÙ¿ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ÌÔÚÊ‹˜.26

Afi 996 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 1370 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ

™¢ Ù‡Ô˘ 2 (Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ Î·È ÌË Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË)
‚Ú¤ıËÎÂ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 23%, 10%
Î·È 3% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ë Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ·
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Ë ÛÔ‚·Ú‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÒÙË
‰È·›ÛÙˆÛË Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜
ÌÔÚÊ‹˜. H ‡·ÚÍË ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·Ú·Áˆ-
ÁÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ÌfiÓÔ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.27

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Wisconsin ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ fiÙÈ ÛÙËÓ
ÚÒÙË ‰ÈÂÙ›· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ Ô-
ÛÔÛÙfi 2%. TÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙ·ıÂÚ¿ Î·È ÛÙ·
15 ¯ÚfiÓÈ· Êı¿ÓÂÈ ÙÔ 97,5%. H ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›· ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË˜
ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ‹Ù·Ó ÏÂÙÔÌÂÚ‹˜ Î·È
ÙÂ¯ÓÔÏÔÁÈÎ¿ ÚÔËÁÌ¤ÓË.23,26,27 ™Â ·ÏÈfiÙÂÚÂ˜ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ·Ó·-
Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ 50% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‡-
ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi Êı¿-
ÓÂÈ Ù· 80% ‡ÛÙÂÚ· ·fi 25 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË.5

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó Ó· ‚Ú›ÛÎÔ-
ÓÙ·È ¿ÙÔÌ· Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‹-
‰Ë Î·Ù¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. TÔ ‰È¿ÛÙËÌ·
Î·Ù¿ ÙÔ ÔÔ›Ô Ô ‰È·‚‹ÙË˜ ÚÔ¸‹Ú¯Â ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘-
ÙÔ‡˜ ‰‡ÛÎÔÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘ÔÏÔÁÈÛÙÂ›, ·ÏÏ¿ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘-
ÂÚ‚·›ÓÂÈ ÙËÓ ÂÓÙ·ÂÙ›·. 

E˘Ù˘¯Ò˜, Ë fiÚ·ÛË ‰ÂÓ ·Ú·‚Ï¿ÙÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ¢ÂÓ Â›Ó·È Û¿ÓÈÂ˜ ÔÈ
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ 30-40 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Ô˘ ¤-
¯Ô˘Ó ¿ÚÈÛÙË fiÚ·ÛË. Afi 92 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÙÔ˘ King’s College
Hospital ÙÔ˘ §ÔÓ‰›ÓÔ˘ ÌÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂ-
ÓÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ¿Óˆ ·fi 40 ¯ÚfiÓÈ·, 36 ¿ÙÔÌ· ‰ÂÓ Â›¯·Ó Î·-
Ì›· ¤Ó‰ÂÈÍË ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, 40 ¿ÙÔÌ· Â›¯·Ó ·Ï‹ ·ÌÊÈ/¿-
ıÂÈ·, 16 Â›¯·Ó ‚·ÚÈ¿ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· (˘ÂÚÏ·ÛÙÈÎ‹) Î·È ·-
fi ·˘ÙÔ‡˜ ÔÈ ¤ÍÈ Â›¯·Ó Êı¿ÛÂÈ ÛÂ Ù‡ÊÏˆÛË.28

MÂ ÙË ‰È·Î‹Ú˘ÍË ÙÔ˘ AÁ›Ô˘ BÈÎÂÓÙ›Ô˘ ¤ÁÈÓÂ Û·Ê¤˜ fi-
ÙÈ ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚfiÏË„Ë˜, ¤ÁÎ·ÈÚË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È  Î·Ï‡ÙÂ-
ÚË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚÒ˚ÌË˜
‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È ıÂÚ·Â›·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ı· ÂÈ‰Èˆ-
¯ıÂ› ·ÁÎÔÛÌ›ˆ˜ Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Ù‡ÊÏˆ-
ÛË˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ.29,30

Παράγοντες κινδύνου διαβητικής αµφιβληστροειδο-
πάθειας

¶·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·Ì-
ÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë Î·Î‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë ‡·ÚÍË ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ
LDL, Ë Î‡ËÛË, Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È ÙÔ Î¿ÓÈÛÌ·.31

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ·ÚÔ˘ÛÈ¿-

224 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Σ∆ τύπου 1 89% 30%

Σ∆ τύπου 2 
σε ινσουλίνη 79% 24%

Σ∆ τύπου 2 
χωρίς ινσουλίνη 67% 10%

πίνακας 8.2  H συχνότητα της αµφι/πάθειας και η
πρόοδός της σε παραγωγική µορφή µετά από 10
χρόνια διάρκεια διαβήτη.25

Συχνότητα Eξέλιξη
σε παραγωγική µορ-

Aρχόµενη (Yποστρώµατος) 30,4 27,3 30,6

Mέτρια έως σοβαρή µη παραγωγική µορφή 17,6 8,5 25,7

Παραγωγική µορφή χωρίς χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 13,2 1,4 9,1

Παραγωγική µορφή µε χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 9,5 1,4 4,8

Oίδηµα της ωχρής κηλίδας 5,9 3,7 11,6

Xωρίς αλλοιώσεις 29,3 61,3 29,9

Tύπος 2α: Σ∆ Tύπου 2 χωρίς ινσουλινοθεραπεία, Tύπος 2β: Σ∆ Tύπου 2 µε ινσουλινοθεραπεία.

πίνακας 8.3  Συχνότητα και βαρύτητα της αµφι/πάθειας, σε ένα σύνολο διαβητικού πληθυσµού, άσχετα µε τη διάρ-
κεια του διαβήτη.23

Aµφιβληστροειδοπάθεια Σ∆ Tύπου 1 Σ∆ Tύπου 2α Σ∆ Tύπου

(‚) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 30 Â-
ÙÒÓ ¯ˆÚ›˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (Î·Ù¿ ÙÂÎÌ‹ÚÈÔ ™¢ Ù‡Ô˘
2·) Î·È (Á) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
ÙˆÓ 30 ÂÙÒÓ ˘fi ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (ÚÔÊ·ÓÒ˜ ÔÈ Â-
ÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 fi„ÈÌË˜ ¤Ó·ÚÍË˜). MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜ Â›-
Ó·È fiÙÈ ‰ÂÓ ¤ÁÈÓÂ Ï‹ÚË˜ Ù·˘ÙÔÔ›ËÛË ÙË˜ ÌÔÚÊ‹˜ ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Ë ‰È¿ÎÚÈÛË ‚·Û›ÛÙËÎÂ ÛÙÔ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÎÚ›-
‚ÂÈ·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜.

™Â ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ¤Ó·ÚÍË ÛÂ ÓÂ·Ú‹ ËÏÈÎ›· Î·È ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË 15-16 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ 26% Â›¯Â ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ™Â
‰È¿ÚÎÂÈ· ™¢ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 20 ÂÙÒÓ, ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Â›¯Â
ÙÔ 56% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.23 MÂÙ¿ ·fi 10 ¯ÚfiÓÈ· ™¢ ÌÂÙ·Í‡
891 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 485 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2‚ (ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË) Î·È 502 ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2· (¯ˆÚ›˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË) ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÔÛÔÛÙfi Ù‡ÊÏˆÛË˜ 1,8%, 4,0%
Î·È 4,8% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·.24

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È ÌË‰·ÌÈÓ‹ ÚÈÓ
·fi Ù· ÚÒÙ· 5 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‰È·-
ÁÓÒÛıËÎ·Ó ÚÈÓ ·fi ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜, ÂÓÒ
ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ (ÛÂ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi ·ÛıÂÓÒÓ) Î·Ù¿ ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÌÂÙ¿ ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜
ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜.25

™ÙÔ˘˜ ›Ó·ÎÂ˜ 8.4 Î·È 8.5 ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi
ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙÔ ¢È·‚ËÙÔ-
ÏÔÁÈÎfi È·ÙÚÂ›Ô ÙÔ˘ King’s College Hospital ÛÙÔ §ÔÓ‰›ÓÔ.
¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi ·ÏÈ¿ ÌÂÏ¤ÙË, Ô˘ ‰›ÓÂÈ ÙÈ˜
ÏËÚÔÊÔÚ›Â˜ ÙË˜ ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔ ·Ïfi ‚˘ıÔÛÎfiÈÔ.5

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È¿ÁÓˆÛË ÚÈÓ ·fi ÙÔ
30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· ÔÛÔ-
ÛÙ¿ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ÌÔÚÊ‹˜.26

Afi 996 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 1370 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ

™¢ Ù‡Ô˘ 2 (Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ Î·È ÌË Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË)
‚Ú¤ıËÎÂ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 23%, 10%
Î·È 3% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ë Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ·
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Ë ÛÔ‚·Ú‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÒÙË
‰È·›ÛÙˆÛË Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜
ÌÔÚÊ‹˜. H ‡·ÚÍË ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·Ú·Áˆ-
ÁÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ÌfiÓÔ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.27

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Wisconsin ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ fiÙÈ ÛÙËÓ
ÚÒÙË ‰ÈÂÙ›· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ Ô-
ÛÔÛÙfi 2%. TÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙ·ıÂÚ¿ Î·È ÛÙ·
15 ¯ÚfiÓÈ· Êı¿ÓÂÈ ÙÔ 97,5%. H ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›· ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË˜
ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ‹Ù·Ó ÏÂÙÔÌÂÚ‹˜ Î·È
ÙÂ¯ÓÔÏÔÁÈÎ¿ ÚÔËÁÌ¤ÓË.23,26,27 ™Â ·ÏÈfiÙÂÚÂ˜ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ·Ó·-
Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ 50% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‡-
ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi Êı¿-
ÓÂÈ Ù· 80% ‡ÛÙÂÚ· ·fi 25 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË.5

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó Ó· ‚Ú›ÛÎÔ-
ÓÙ·È ¿ÙÔÌ· Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‹-
‰Ë Î·Ù¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. TÔ ‰È¿ÛÙËÌ·
Î·Ù¿ ÙÔ ÔÔ›Ô Ô ‰È·‚‹ÙË˜ ÚÔ¸‹Ú¯Â ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘-
ÙÔ‡˜ ‰‡ÛÎÔÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘ÔÏÔÁÈÛÙÂ›, ·ÏÏ¿ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘-
ÂÚ‚·›ÓÂÈ ÙËÓ ÂÓÙ·ÂÙ›·. 

E˘Ù˘¯Ò˜, Ë fiÚ·ÛË ‰ÂÓ ·Ú·‚Ï¿ÙÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ¢ÂÓ Â›Ó·È Û¿ÓÈÂ˜ ÔÈ
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ 30-40 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Ô˘ ¤-
¯Ô˘Ó ¿ÚÈÛÙË fiÚ·ÛË. Afi 92 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÙÔ˘ King’s College
Hospital ÙÔ˘ §ÔÓ‰›ÓÔ˘ ÌÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂ-
ÓÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ¿Óˆ ·fi 40 ¯ÚfiÓÈ·, 36 ¿ÙÔÌ· ‰ÂÓ Â›¯·Ó Î·-
Ì›· ¤Ó‰ÂÈÍË ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, 40 ¿ÙÔÌ· Â›¯·Ó ·Ï‹ ·ÌÊÈ/¿-
ıÂÈ·, 16 Â›¯·Ó ‚·ÚÈ¿ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· (˘ÂÚÏ·ÛÙÈÎ‹) Î·È ·-
fi ·˘ÙÔ‡˜ ÔÈ ¤ÍÈ Â›¯·Ó Êı¿ÛÂÈ ÛÂ Ù‡ÊÏˆÛË.28

MÂ ÙË ‰È·Î‹Ú˘ÍË ÙÔ˘ AÁ›Ô˘ BÈÎÂÓÙ›Ô˘ ¤ÁÈÓÂ Û·Ê¤˜ fi-
ÙÈ ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚfiÏË„Ë˜, ¤ÁÎ·ÈÚË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È  Î·Ï‡ÙÂ-
ÚË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚÒ˚ÌË˜
‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È ıÂÚ·Â›·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ı· ÂÈ‰Èˆ-
¯ıÂ› ·ÁÎÔÛÌ›ˆ˜ Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Ù‡ÊÏˆ-
ÛË˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ.29,30

Παράγοντες κινδύνου διαβητικής αµφιβληστροειδο-
πάθειας

¶·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·Ì-
ÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë Î·Î‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë ‡·ÚÍË ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ
LDL, Ë Î‡ËÛË, Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È ÙÔ Î¿ÓÈÛÌ·.31

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ·ÚÔ˘ÛÈ¿-

224 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Σ∆ τύπου 1 89% 30%

Σ∆ τύπου 2 
σε ινσουλίνη 79% 24%

Σ∆ τύπου 2 
χωρίς ινσουλίνη 67% 10%

πίνακας 8.2  H συχνότητα της αµφι/πάθειας και η
πρόοδός της σε παραγωγική µορφή µετά από 10
χρόνια διάρκεια διαβήτη.25

Συχνότητα Eξέλιξη
σε παραγωγική µορ-

Aρχόµενη (Yποστρώµατος) 30,4 27,3 30,6

Mέτρια έως σοβαρή µη παραγωγική µορφή 17,6 8,5 25,7

Παραγωγική µορφή χωρίς χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 13,2 1,4 9,1

Παραγωγική µορφή µε χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 9,5 1,4 4,8

Oίδηµα της ωχρής κηλίδας 5,9 3,7 11,6

Xωρίς αλλοιώσεις 29,3 61,3 29,9

Tύπος 2α: Σ∆ Tύπου 2 χωρίς ινσουλινοθεραπεία, Tύπος 2β: Σ∆ Tύπου 2 µε ινσουλινοθεραπεία.

πίνακας 8.3  Συχνότητα και βαρύτητα της αµφι/πάθειας, σε ένα σύνολο διαβητικού πληθυσµού, άσχετα µε τη διάρ-
κεια του διαβήτη.23

Aµφιβληστροειδοπάθεια Σ∆ Tύπου 1 Σ∆ Tύπου 2α Σ∆ Tύπου

Εξέλιξη
σε παραγωγική μορφή

Συχνότητα

˙ÔÓÙ·È ·Ó·Ï˘ÙÈÎfiÙÂÚ· ·Ú·Î¿Ùˆ:

Γλυκαιµικός έλεγχος και αµφιβληστροειδοπάθεια

Afi ÔÏÏ¤˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ Î·È ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ê·›ÓÂ-
Ù·È fiÙÈ Ë ÂÍ·Ú¯‹˜ Î·Ï‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ™¢ ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ ·fi
ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
ÌÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·fi 30 ¯ÚfiÓÈ·. 

H ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Winsconsin ¤‰ÂÈÍÂ, ÔÏ‡ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈ-
Î¿, fiÙÈ ÙÔ ¯·ÌËÏfiÙÂÚÔ Û¿Î¯·ÚÔ ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ ÛÂ Î¿ıÂ
ÛÙ¿‰ÈÔ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ Ê¿ÛË
Î·È ÌÂ Î¿ıÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚË
Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È Ù·¯‡ÙËÙ· ÂÍ¤ÏÈÍ‹˜ ÙË˜.32-35

H ÌÂÏ¤ÙË DCCT ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÌÂ ÛÙfi¯Ô ¿ÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË
¤¯ÂÈ ˆ˜ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙË ÌÂ›ˆÛË ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Î·-
Ù¿ 76% Î·È ÙË ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ Î·Ù¿ 54%.36

H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ¤¯ÂÈ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ Î·È ÙË ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰Ô-
ıËÏ›Ô˘.37 H ÂÈ‚·Ú˘ÓÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Ê·›-
ÓÂÙ·È Î·È ÛÂ ·Ï¤˜ Û˘Û¯ÂÙ›ÛÂÈ˜ ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÈÌÔ-
ÛÊ·ÈÚ›ÓË˜ Î·È Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜.38 øÛÙfiÛÔ, ·Ú¿
ÙÔ fiÙÈ Ë ÔÈfiÙËÙ· Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ
ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ‹ fi¯È ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, Ë Ê˘ÛÈÔ·ıÔÏÔÁ›·
ÙË˜ Û˘Û¯¤ÙÈÛË˜ ·˘Ù‹˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ·Ï‹. H Í·ÊÓÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ› Î·È ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Ó· ÂÈ-
‰ÂÈÓÒÛÂÈ ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘Û· ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Û˘Ì-
‚·›ÓÂÈ Û˘¯Ó¿, ÏfiÁˆ ÙË˜ ÚÔÛ¿ıÂÈ·˜ ÙˆÓ ÂÁÎ‡ˆÓ Ó· Ú˘ı-
Ì›ÛÔ˘Ó ¿ÚÈÛÙ· ÙÔ ‰È·‚‹ÙË ÙÔ˘˜.39

™Â ÔÏÏ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ·Ó Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË Á›ÓÂÈ ·fiÙÔÌ· Î·È ¤ÓÙÔÓ· Â›Ó·È ÔÏ‡ Èı·Ófi Ó·
ÚÔÎÏËıÂ› ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ
ÙÔÓ ÚÒÙÔ ¯ÚfiÓÔ Î·È ÛÙ·ıÂÚÔÔ›ËÛ‹ ÙË˜ ·ÚÁfiÙÂÚ·.40-42

H ÌÂÙ··Ó¿Ï˘ÛË ÔÏÏÒÓ ÂÚÁ·ÛÈÒÓ ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ Ô Î›Ó‰˘-
ÓÔ˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÌÂ ÙËÓ ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ‹Ù·Ó ÛÙ· ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ· ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˜
Î·Ù¿ 50% ÂÚ›Ô˘.43 ™Â ·Ó¿ÏÔÁ· Û˘ÌÂÚ¿ÛÌ·Ù· Î·Ù¤ÏË-
ÍÂ Î·È Ë DCCT ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚Â 1441 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
™¢ Ù‡Ô˘ 1. ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ Ê¿ÓËÎÂ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ıÂ-
Ú·Â›· ÌÂ ÙËÓ Â›ÙÂ˘ÍË Î·Ï‡ÙÂÚÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘
Û˘ÓÔ‰Â‡ıËÎÂ ·fi ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ Î·È ÙË˜ ÂÍ¤ÏÈ-
ÍË˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Î¿ıÂ ÛÙ·‰›Ô˘, Î·ıÒ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÌÂ

ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·Ó¿ÁÎË˜ ÊˆÙÔËÍ›·˜ Laser.36

H ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ
ÁÈ· ¤Ó· ¯ÚfiÓÔ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, ‰ÂÓ
ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ ·fi ÂÈ‰Â›ÓˆÛ‹ ÙË˜, ˘¿Ú¯Ô˘Ó Ì¿ÏÈÛÙ· ÂÓ-
‰Â›ÍÂÈ˜ fiÙÈ Ë ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È. TÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô
Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂ ÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ·ÓÙÏ›·˜ Û˘-
ÓÂ¯Ô‡˜ ¤Á¯˘ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.40,44

H ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ·˘Ù‹ ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÂ ·fiÙÔÌË ÌÂ›ˆÛË
ÙË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ ÛÙÔÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰‹, ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË
·˘ÍËÙÈÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ, .¯. IGF-1, Î·È ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜
ÂÓ‰·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‹ÍË˜.45,46 H Â›ÙÂ˘ÍË ÙË˜ Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÂ
·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÂÙ·È ÌÂ
·fiÙÔÌÔ ÙÚfiÔ, ÁÈ·Ù› ÙfiÙÂ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì›· ÚfiÛÎ·ÈÚË
ÂÈ‰Â›ÓˆÛË. °È· ÙËÓ ·ÔÊ˘Á‹ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ··ÈÙÂ›-
Ù·È Î·Ï‹ Ú‡ıÌÈÛË ·fi ÙËÓ ·Ú¯‹ ÙË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË Î·È fi¯È ·fiÙÔÌË ‰ÈfiÚıˆÛË ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∏
ÂÚÌËÓÂ›· ÙÔ˘ Â›Ó·È Ë ·ÎfiÏÔ˘ıË. £ÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÛÙÔÓ ÌË
Ú˘ıÌÈ˙fiÌÂÓÔ ™¢ Ù· ·ÁÁÂ›· ÙÔ˘ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜ ÂÌÊ·-
Ó›˙Ô˘Ó ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹. ∏ ÙÂÏÂ˘Ù·›· Â›Ó·È ¯Ú‹ÛÈÌË, ÁÈ·Ù›
·ÓÙÈÚÚÔÂ› ÙËÓ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÂÚÈÔ¯ÒÓ ÙÔ˘ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ-
‰Ô‡˜, Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ·ÔÊÚ·ÁÌ¤Ó· ·ÚÙËÚ›‰È·. ªÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ™¢ ·‡ÂÈ Ë ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ Î·È ÙÔ ÂÚ¤ıÈÛÌ· ÙË˜ È-
Û¯·ÈÌ›·˜ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ÓÂÔ·ÁÁÂ›ˆÛË Ì¤Ûˆ ·˘ÍËÙÈÎÒÓ ·Ú·-
ÁfiÓÙˆÓ. °È· ÙË ÛÙ·ıÂÚÔÔ›ËÛË ÙË˜ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙÔ˘ ·Ì-
ÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜ ··ÈÙÂ›Ù·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi ¤Ó·˜ ¯Úfi-
ÓÔ˜ ÂÓÙ·ÙÈÎ‹˜ ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. EÔ-
Ì¤Óˆ˜ ÛÂ ÔÏ‡ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·ÚÎÂÙ¿
¯ÚfiÓÈ· ÈÛÙÔÚÈÎÔ‡ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË, Ë ÂÈ‰›ˆÍË Â˘ÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜ Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿, ÛÂ ÌÂÚÈÎÔ‡˜ Ì‹-
ÓÂ˜ Î·È fi¯È ·fiÙÔÌ·, ÁÈ· Ó· ÌË Û˘Ì‚Â› Ë ÂÚÈÁÚ·ÊÂ›Û· Â-
È‰Â›ÓˆÛË Ô˘ ÛÙËÓ ÂÚ›ÙˆÛË ÚÔ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ‹ ·-
Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È fiÏˆ˜ È‰È·ÈÙ¤Úˆ˜ ·ÓÂÈ-
ı‡ÌËÙË. 

H ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙËÓ ˘ÔÏÂÈfiÌÂ-
ÓË ¤ÎÎÚÈÛË ÙÔ˘ C ÂÙÈ‰›Ô˘ Î·ıÒ˜ Î·È Ë ÂÍˆÁÂÓ‹˜ ÈÓÛÔ˘-
ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ‰ÂÓ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜.47

Hλικία και διάρκεια του διαβήτη σε σχέση µε την αµφι-
βληστροειδοπάθεια

H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Â›Ó·È Û¿ÓÈ· ÛÂ ·È‰È¿ ÌÂ ‰È·-
‚‹ÙË. Ÿˆ˜ ÚÔ·Ó·Ê¤ÚıËÎÂ Â›Ó·È ·ÚÎÂÙ¿ Û¿ÓÈÔ Ê·ÈÓfi-
ÌÂÓÔ Ó· ‰È·ÈÛÙˆıÂ› ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÊË‚Â›·
Î·È ÛÙÔ ı¤Ì· ·˘Ùfi Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó ·ÚÎÂÙ¤˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÛÂÈ˜.48,49

H ¯ÚÔÓÈÎ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Â›Ó·È Ô Î˘ÚÈfiÙÂÚÔ˜ ·Ú¿ÁÔ-
ÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ-
·˜, Ë ÔÔ›· ÛÙ· ÚÒÙ· 20 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ™¢ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ
Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·ÁÓˆÛÙÂ› ÛÂ ËÏÈÎ›Â˜ ÌÂÙ·Í‡ 0-19 ÂÙÒÓ Â›Ó·È
ÏÈÁfiÙÂÚÔ Û˘¯Ó‹, ÂÓÒ Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚË ÛÂ fiÛÔ˘˜ ¤¯Ô˘Ó
‰È·ÁÓˆÛÙÂ› ÛÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ËÏÈÎ›Â˜. º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ù· ¯Úfi-
ÓÈ· ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÊË‚Â›· ‰ÂÓ ÌÂÙÚÔ‡Ó È‰È·›ÙÂÚ· ÂÈ‚·-
Ú˘ÓÙÈÎ¿ ÛÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜.50

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È¿ÁÓˆÛË ÚÈÓ ·fi ÙÔ
30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· ÔÛÔ-

Οφθαλµικές επιπλοκές   225

0-19 0 7 38 67

20-39 3 10 55 58

40-59 4 25 50 62

60+ 11 24 33

πίνακας 8.5  Συχνότητα της αµφι/πάθειας % σε σχέ-
ση µε την ηλικία διάγνωσης και τη γνωστή διάρκεια
του διαβήτη 3438 ασθενών του King’s College
Hospital.5

Hλικία διάγνωσης ∆ιάρκεια διαβήτη σε έτη

<1 1-10 11-20

∆ιάρκεια διαβήτη 0 1-15 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 >30

Συχνότητα 6,4 12,9 24,3 38,6 57,9 65 63 56

πίνακας 8.4  H συχνότητα της βυθοσκοπικώς διαπιστωµένης αµφι/πάθειας µεταξύ 3438 ασθενών του King’ s
College Hospital σε σχέση µε τη γνωστή διάρκεια του διαβήτη.5πίνακας 8.2.1.3 H συχνότητα της βυθοσκοπικώς διαπιστωμένης αμφι/πάθειας μεταξύ 3438 ασθενών του King’ s College 

Hospital σε σχέση με τη γνωστή διάρκεια του διαβήτη.5

(‚) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 30 Â-
ÙÒÓ ¯ˆÚ›˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (Î·Ù¿ ÙÂÎÌ‹ÚÈÔ ™¢ Ù‡Ô˘
2·) Î·È (Á) ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ËÏÈÎ›· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
ÙˆÓ 30 ÂÙÒÓ ˘fi ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· (ÚÔÊ·ÓÒ˜ ÔÈ Â-
ÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Î·È ÌÂÚÈÎÔ› ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 fi„ÈÌË˜ ¤Ó·ÚÍË˜). MÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· ÙË˜ ÂÚÁ·Û›·˜ Â›-
Ó·È fiÙÈ ‰ÂÓ ¤ÁÈÓÂ Ï‹ÚË˜ Ù·˘ÙÔÔ›ËÛË ÙË˜ ÌÔÚÊ‹˜ ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ Ë ‰È¿ÎÚÈÛË ‚·Û›ÛÙËÎÂ ÛÙÔ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÎÚ›-
‚ÂÈ·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜.

™Â ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ¤Ó·ÚÍË ÛÂ ÓÂ·Ú‹ ËÏÈÎ›· Î·È ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË 15-16 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ 26% Â›¯Â ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ™Â
‰È¿ÚÎÂÈ· ™¢ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ 20 ÂÙÒÓ, ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Â›¯Â
ÙÔ 56% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.23 MÂÙ¿ ·fi 10 ¯ÚfiÓÈ· ™¢ ÌÂÙ·Í‡
891 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 485 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2‚ (ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË) Î·È 502 ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2· (¯ˆÚ›˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË) ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÔÛÔÛÙfi Ù‡ÊÏˆÛË˜ 1,8%, 4,0%
Î·È 4,8% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·.24

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È ÌË‰·ÌÈÓ‹ ÚÈÓ
·fi Ù· ÚÒÙ· 5 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‰È·-
ÁÓÒÛıËÎ·Ó ÚÈÓ ·fi ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜, ÂÓÒ
ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ (ÛÂ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi ·ÛıÂÓÒÓ) Î·Ù¿ ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È¿ÁÓˆÛË ÌÂÙ¿ ÙÔ 30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜
ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜.25

™ÙÔ˘˜ ›Ó·ÎÂ˜ 8.4 Î·È 8.5 ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi
ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙÔ ¢È·‚ËÙÔ-
ÏÔÁÈÎfi È·ÙÚÂ›Ô ÙÔ˘ King’s College Hospital ÛÙÔ §ÔÓ‰›ÓÔ.
¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÛÙÔÈ¯Â›· ·fi ·ÏÈ¿ ÌÂÏ¤ÙË, Ô˘ ‰›ÓÂÈ ÙÈ˜
ÏËÚÔÊÔÚ›Â˜ ÙË˜ ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔ ·Ïfi ‚˘ıÔÛÎfiÈÔ.5

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È¿ÁÓˆÛË ÚÈÓ ·fi ÙÔ
30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· ÔÛÔ-
ÛÙ¿ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ÌÔÚÊ‹˜.26

Afi 996 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È 1370 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ

™¢ Ù‡Ô˘ 2 (Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ Î·È ÌË Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË)
‚Ú¤ıËÎÂ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 23%, 10%
Î·È 3% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ë Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ·
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Ë ÛÔ‚·Ú‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÒÙË
‰È·›ÛÙˆÛË Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜
ÌÔÚÊ‹˜. H ‡·ÚÍË ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·Ú·Áˆ-
ÁÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ÌfiÓÔ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.27

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Wisconsin ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ fiÙÈ ÛÙËÓ
ÚÒÙË ‰ÈÂÙ›· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÛÂ Ô-
ÛÔÛÙfi 2%. TÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙ·ıÂÚ¿ Î·È ÛÙ·
15 ¯ÚfiÓÈ· Êı¿ÓÂÈ ÙÔ 97,5%. H ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›· ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË˜
ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ‹Ù·Ó ÏÂÙÔÌÂÚ‹˜ Î·È
ÙÂ¯ÓÔÏÔÁÈÎ¿ ÚÔËÁÌ¤ÓË.23,26,27 ™Â ·ÏÈfiÙÂÚÂ˜ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ·Ó·-
Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ 50% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‡-
ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi Êı¿-
ÓÂÈ Ù· 80% ‡ÛÙÂÚ· ·fi 25 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË.5

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó Ó· ‚Ú›ÛÎÔ-
ÓÙ·È ¿ÙÔÌ· Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‹-
‰Ë Î·Ù¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. TÔ ‰È¿ÛÙËÌ·
Î·Ù¿ ÙÔ ÔÔ›Ô Ô ‰È·‚‹ÙË˜ ÚÔ¸‹Ú¯Â ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘-
ÙÔ‡˜ ‰‡ÛÎÔÏ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘ÔÏÔÁÈÛÙÂ›, ·ÏÏ¿ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘-
ÂÚ‚·›ÓÂÈ ÙËÓ ÂÓÙ·ÂÙ›·. 

E˘Ù˘¯Ò˜, Ë fiÚ·ÛË ‰ÂÓ ·Ú·‚Ï¿ÙÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·. ¢ÂÓ Â›Ó·È Û¿ÓÈÂ˜ ÔÈ
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ 30-40 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Ô˘ ¤-
¯Ô˘Ó ¿ÚÈÛÙË fiÚ·ÛË. Afi 92 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÙÔ˘ King’s College
Hospital ÙÔ˘ §ÔÓ‰›ÓÔ˘ ÌÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂ-
ÓÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ¿Óˆ ·fi 40 ¯ÚfiÓÈ·, 36 ¿ÙÔÌ· ‰ÂÓ Â›¯·Ó Î·-
Ì›· ¤Ó‰ÂÈÍË ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, 40 ¿ÙÔÌ· Â›¯·Ó ·Ï‹ ·ÌÊÈ/¿-
ıÂÈ·, 16 Â›¯·Ó ‚·ÚÈ¿ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· (˘ÂÚÏ·ÛÙÈÎ‹) Î·È ·-
fi ·˘ÙÔ‡˜ ÔÈ ¤ÍÈ Â›¯·Ó Êı¿ÛÂÈ ÛÂ Ù‡ÊÏˆÛË.28

MÂ ÙË ‰È·Î‹Ú˘ÍË ÙÔ˘ AÁ›Ô˘ BÈÎÂÓÙ›Ô˘ ¤ÁÈÓÂ Û·Ê¤˜ fi-
ÙÈ ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚfiÏË„Ë˜, ¤ÁÎ·ÈÚË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È  Î·Ï‡ÙÂ-
ÚË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ Ì¤ÙÚ· ÚÒ˚ÌË˜
‰È¿ÁÓˆÛË˜ Î·È ıÂÚ·Â›·˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ı· ÂÈ‰Èˆ-
¯ıÂ› ·ÁÎÔÛÌ›ˆ˜ Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Ù‡ÊÏˆ-
ÛË˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ.29,30

Παράγοντες κινδύνου διαβητικής αµφιβληστροειδο-
πάθειας

¶·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·Ì-
ÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë Î·Î‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë ‡·ÚÍË ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ
LDL, Ë Î‡ËÛË, Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È ÙÔ Î¿ÓÈÛÌ·.31

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ·ÚÔ˘ÛÈ¿-

224 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Σ∆ τύπου 1 89% 30%

Σ∆ τύπου 2 
σε ινσουλίνη 79% 24%

Σ∆ τύπου 2 
χωρίς ινσουλίνη 67% 10%

πίνακας 8.2  H συχνότητα της αµφι/πάθειας και η
πρόοδός της σε παραγωγική µορφή µετά από 10
χρόνια διάρκεια διαβήτη.25

Συχνότητα Eξέλιξη
σε παραγωγική µορ-

Aρχόµενη (Yποστρώµατος) 30,4 27,3 30,6

Mέτρια έως σοβαρή µη παραγωγική µορφή 17,6 8,5 25,7

Παραγωγική µορφή χωρίς χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 13,2 1,4 9,1

Παραγωγική µορφή µε χαρακτήρες υψηλού κινδύνου 9,5 1,4 4,8

Oίδηµα της ωχρής κηλίδας 5,9 3,7 11,6

Xωρίς αλλοιώσεις 29,3 61,3 29,9

Tύπος 2α: Σ∆ Tύπου 2 χωρίς ινσουλινοθεραπεία, Tύπος 2β: Σ∆ Tύπου 2 µε ινσουλινοθεραπεία.

πίνακας 8.3  Συχνότητα και βαρύτητα της αµφι/πάθειας, σε ένα σύνολο διαβητικού πληθυσµού, άσχετα µε τη διάρ-
κεια του διαβήτη.23

Aµφιβληστροειδοπάθεια Σ∆ Tύπου 1 Σ∆ Tύπου 2α Σ∆ Tύπου

πίνακας 8.2.1.2 πίνακας 8.3 Συχνότητα και βαρύτητα της αμφι/πάθειας, σε ένα σύνολο διαβητικού πληθυσμού, άσχετα με 
τη διάρκεια του διαβήτη.23
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Aπό 996 ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και 1.370 ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2 (λαμβάνοντες και μη λαμβάνοντες 
ινσουλίνη) βρέθηκε παραγωγική αμφιβληστροειδο-
πάθεια σε ποσοστό 23%, 10% και 3% αντιστοίχως. H 
υπεργλυκαιμία, η μεγάλη διάρκεια του διαβήτη και η 
σοβαρή αμφιβληστροειδοπάθεια κατά την πρώτη δι-
απίστωση σχετίζονται με την εμφάνιση παραγωγικής 
μορφής. H ύπαρξη υπέρτασης σχετίζεται με την παρα-
γωγική μορφή μόνο στην ομάδα με ΣΔ τύπου 1.38

Στη μελέτη του Wisconsin διαπιστώθηκε ότι στην 
πρώτη διετία ΣΔ τύπου 1 βρίσκεται αμφιβληστροειδο-
πάθεια σε ποσοστό 2%. Tο ποσοστό αυτό αυξάνεται 
σταθερά και στα 15 χρόνια φτάνει το 97,5%. H μεθο-
δολογία ανίχνευσης της αμφιβληστροειδοπάθειας στη 
μελέτη αυτή ήταν λεπτομερής και τεχνολογικά προ-
ηγμένη.34,37,38 Σε παλαιότερες έρευνες αναφέρεται ότι 
το 50% των ασθενών έχουν αμφιβληστροειδοπάθεια 
ύστερα από 15 χρόνια διαβήτη και το ποσοστό αυτό 
φτάνει το 80% ύστερα από 25 χρόνια διαβήτη.5 

Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 εξακολουθούν να βρί-
σκονται άτομα που διαπιστώνεται ότι έχουν αμφι-
βληστροειδοπάθεια ήδη κατά την αρχική διάγνωση 
του διαβήτη. Tο διάστημα κατά το οποίο ο διαβήτης 
προϋπήρχε στους ασθενείς αυτούς δύσκολα μπορεί να 
υπολογιστεί, αλλά συνήθως υπερβαίνει την πενταετία. 

Eυτυχώς, η όραση δεν παραβλάπτεται σε όλους 
τους ασθενείς που έχουν αμφιβληστροειδοπάθεια. 
Δεν είναι σπάνιες οι περιπτώσεις διαβητικών με 30-
40 χρόνια διαβήτη που έχουν άριστη όραση. Aπό 92 
ασθενείς του King’s College Hospital του Λονδίνου με 
διάρκεια ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη πάνω από 
40 χρόνια, 36 άτομα δεν είχαν καμία ένδειξη αμφιβλη-
στροειδοπάθειας, 40 άτομα είχαν απλή αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια, 16 είχαν βαριά αμφιβληστροειδοπάθεια 
(υπερπλαστική) και από αυτούς οι έξι είχαν φτάσει σε 
τύφλωση.39

Mε τη διακήρυξη του Aγίου Bικεντίου έγινε σαφές 
ότι με μέτρα πρόληψης, έγκαιρης διάγνωσης και κα-
λύτερης ρύθμισης του διαβήτη, καθώς και με μέτρα 
πρώιμης διάγνωσης και θεραπείας της αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας, θα επιδιωχθεί παγκοσμίως η μείωση της 
συχνότητας της τύφλωσης αλλά και των άλλων επι-
πλοκών.40,41

παράγοντες κινδύνου διαβητικής αμφιβληστροει-
δοπάθειας

Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη διαβητικής 
αμφιβληστροειδοπάθειας είναι η διάρκεια του δια-
βήτη, η κακή ρύθμιση του διαβήτη, η ύπαρξη υπερλι-
πιδαιμίας με αύξηση των LDL, η εφηβεία, η κύηση, η 
υπέρταση και το κάπνισμα.42 

Oι παράγοντες κινδύνου για αμφιβληστροειδοπά-
θεια παρουσιάζονται αναλυτικότερα παρακάτω:

Γλυκαιμικός έλεγχος και αμφιβληστροειδοπάθεια

Aπό πολλές κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες φαί-
νεται ότι η εξαρχής καλή ρύθμιση του ΣΔ προστατεύει 
από την εμφάνιση αμφιβληστροειδοπάθειας, ακόμη 
και σε διαβητικούς με διάρκεια διαβήτη μεγαλύτερη 
από 30 χρόνια. 

H μελέτη του Winsconsin έδειξε, πολύ χαρακτηριστι-
κά, ότι το χαμηλότερο σάκχαρο του αίματος σε κάθε 
στάδιο αμφιβληστροειδοπάθειας, πριν από την παρα-
γωγική φάση και με κάθε διάρκεια διαβήτη, σχετίζεται 
με χαμηλότερη συχνότητα και ταχύτητα εξέλιξής 
της.43-46

H μελέτη DCCT έδειξε ότι σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1 η εντατική ινσουλινοθεραπεία με στόχο άριστη 
ρύθμιση έχει ως συνέπεια τη μείωση εμφάνισης αμ-
φιβληστροειδοπάθειας κατά 76% και τη μείωση του 
κινδύνου εξέλιξης κατά 54%.47 

H υπεργλυκαιμία έχει συνέπεια τη γλυκοζυλίωση 
πρωτεϊνών των αγγείων και τη δυσλειτουργία του εν-
δοθηλίου.48 H επιβαρυντική δράση της υπεργλυκαιμί-
ας φαίνεται και σε απλές συσχετίσεις γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης και συχνότητας αμφιβληστροειδοπά-
θειας.49 Ωστόσο, παρά το ότι η ποιότητα ρύθμισης 
του διαβήτη σχετίζεται με την εμφάνιση ή όχι της 
αμφιβληστροειδοπάθειας, η φυσιοπαθολογία της 
συσχέτισης αυτής δεν είναι απλή. H ξαφνική ρύθμιση 
του διαβήτη μπορεί και στη διάρκεια της κύησης να 
επιδεινώσει προϋπάρχουσα αμφιβληστροειδοπάθεια, 
γεγονός που συμβαίνει συχνά, λόγω της προσπάθειας 
των εγκύων να ρυθμίσουν άριστα το διαβήτη τους.50

Σε πολλές μελέτες βρέθηκε ότι αν η ρύθμιση του δι-
αβήτη γίνει απότομα και έντονα είναι πολύ πιθανό να 
προκληθεί επιδείνωση της αμφιβληστροειδοπάθειας 
τουλάχιστον τον πρώτο χρόνο και σταθεροποίησή της 
αργότερα.51-53 

H μεταανάλυση πολλών εργασιών έδειξε ότι ο κίν-
δυνος εξέλιξης της αμφιβληστροειδοπάθειας με την 
εντατική ρύθμιση του διαβήτη ήταν στα δύο χρόνια 
σημαντικά μειωμένος κατά 50% περίπου.54 Σε ανάλογα 
συμπεράσματα κατέληξε και η DCCT μελέτη που περι-
έλαβε 1.441 ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. Στη μελέτη αυτή 

˙ÔÓÙ·È ·Ó·Ï˘ÙÈÎfiÙÂÚ· ·Ú·Î¿Ùˆ:

Γλυκαιµικός έλεγχος και αµφιβληστροειδοπάθεια

Afi ÔÏÏ¤˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ Î·È ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ê·›ÓÂ-
Ù·È fiÙÈ Ë ÂÍ·Ú¯‹˜ Î·Ï‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ™¢ ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ ·fi
ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
ÌÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·fi 30 ¯ÚfiÓÈ·. 

H ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Winsconsin ¤‰ÂÈÍÂ, ÔÏ‡ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈ-
Î¿, fiÙÈ ÙÔ ¯·ÌËÏfiÙÂÚÔ Û¿Î¯·ÚÔ ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ ÛÂ Î¿ıÂ
ÛÙ¿‰ÈÔ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ Ê¿ÛË
Î·È ÌÂ Î¿ıÂ ‰È¿ÚÎÂÈ· ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚË
Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È Ù·¯‡ÙËÙ· ÂÍ¤ÏÈÍ‹˜ ÙË˜.32-35

H ÌÂÏ¤ÙË DCCT ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÌÂ ÛÙfi¯Ô ¿ÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË
¤¯ÂÈ ˆ˜ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙË ÌÂ›ˆÛË ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Î·-
Ù¿ 76% Î·È ÙË ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ Î·Ù¿ 54%.36

H ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ¤¯ÂÈ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ Î·È ÙË ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰Ô-
ıËÏ›Ô˘.37 H ÂÈ‚·Ú˘ÓÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Ê·›-
ÓÂÙ·È Î·È ÛÂ ·Ï¤˜ Û˘Û¯ÂÙ›ÛÂÈ˜ ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÈÌÔ-
ÛÊ·ÈÚ›ÓË˜ Î·È Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜.38 øÛÙfiÛÔ, ·Ú¿
ÙÔ fiÙÈ Ë ÔÈfiÙËÙ· Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ
ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ‹ fi¯È ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, Ë Ê˘ÛÈÔ·ıÔÏÔÁ›·
ÙË˜ Û˘Û¯¤ÙÈÛË˜ ·˘Ù‹˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ·Ï‹. H Í·ÊÓÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ› Î·È ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Ó· ÂÈ-
‰ÂÈÓÒÛÂÈ ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘Û· ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Û˘Ì-
‚·›ÓÂÈ Û˘¯Ó¿, ÏfiÁˆ ÙË˜ ÚÔÛ¿ıÂÈ·˜ ÙˆÓ ÂÁÎ‡ˆÓ Ó· Ú˘ı-
Ì›ÛÔ˘Ó ¿ÚÈÛÙ· ÙÔ ‰È·‚‹ÙË ÙÔ˘˜.39

™Â ÔÏÏ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ·Ó Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË Á›ÓÂÈ ·fiÙÔÌ· Î·È ¤ÓÙÔÓ· Â›Ó·È ÔÏ‡ Èı·Ófi Ó·
ÚÔÎÏËıÂ› ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ
ÙÔÓ ÚÒÙÔ ¯ÚfiÓÔ Î·È ÛÙ·ıÂÚÔÔ›ËÛ‹ ÙË˜ ·ÚÁfiÙÂÚ·.40-42

H ÌÂÙ··Ó¿Ï˘ÛË ÔÏÏÒÓ ÂÚÁ·ÛÈÒÓ ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ Ô Î›Ó‰˘-
ÓÔ˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÌÂ ÙËÓ ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ‹Ù·Ó ÛÙ· ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ· ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˜
Î·Ù¿ 50% ÂÚ›Ô˘.43 ™Â ·Ó¿ÏÔÁ· Û˘ÌÂÚ¿ÛÌ·Ù· Î·Ù¤ÏË-
ÍÂ Î·È Ë DCCT ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚Â 1441 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
™¢ Ù‡Ô˘ 1. ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ Ê¿ÓËÎÂ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ıÂ-
Ú·Â›· ÌÂ ÙËÓ Â›ÙÂ˘ÍË Î·Ï‡ÙÂÚÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘
Û˘ÓÔ‰Â‡ıËÎÂ ·fi ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ Î·È ÙË˜ ÂÍ¤ÏÈ-
ÍË˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Î¿ıÂ ÛÙ·‰›Ô˘, Î·ıÒ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÌÂ

ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·Ó¿ÁÎË˜ ÊˆÙÔËÍ›·˜ Laser.36

H ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ
ÁÈ· ¤Ó· ¯ÚfiÓÔ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜, ‰ÂÓ
ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ ·fi ÂÈ‰Â›ÓˆÛ‹ ÙË˜, ˘¿Ú¯Ô˘Ó Ì¿ÏÈÛÙ· ÂÓ-
‰Â›ÍÂÈ˜ fiÙÈ Ë ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È. TÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô
Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂ ÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ·ÓÙÏ›·˜ Û˘-
ÓÂ¯Ô‡˜ ¤Á¯˘ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.40,44

H ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ·˘Ù‹ ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÂ ·fiÙÔÌË ÌÂ›ˆÛË
ÙË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ ÛÙÔÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰‹, ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË
·˘ÍËÙÈÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ, .¯. IGF-1, Î·È ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜
ÂÓ‰·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‹ÍË˜.45,46 H Â›ÙÂ˘ÍË ÙË˜ Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÂ
·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÂÙ·È ÌÂ
·fiÙÔÌÔ ÙÚfiÔ, ÁÈ·Ù› ÙfiÙÂ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì›· ÚfiÛÎ·ÈÚË
ÂÈ‰Â›ÓˆÛË. °È· ÙËÓ ·ÔÊ˘Á‹ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ··ÈÙÂ›-
Ù·È Î·Ï‹ Ú‡ıÌÈÛË ·fi ÙËÓ ·Ú¯‹ ÙË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË Î·È fi¯È ·fiÙÔÌË ‰ÈfiÚıˆÛË ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∏
ÂÚÌËÓÂ›· ÙÔ˘ Â›Ó·È Ë ·ÎfiÏÔ˘ıË. £ÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÛÙÔÓ ÌË
Ú˘ıÌÈ˙fiÌÂÓÔ ™¢ Ù· ·ÁÁÂ›· ÙÔ˘ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜ ÂÌÊ·-
Ó›˙Ô˘Ó ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹. ∏ ÙÂÏÂ˘Ù·›· Â›Ó·È ¯Ú‹ÛÈÌË, ÁÈ·Ù›
·ÓÙÈÚÚÔÂ› ÙËÓ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÂÚÈÔ¯ÒÓ ÙÔ˘ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ-
‰Ô‡˜, Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ·ÔÊÚ·ÁÌ¤Ó· ·ÚÙËÚ›‰È·. ªÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ™¢ ·‡ÂÈ Ë ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ Î·È ÙÔ ÂÚ¤ıÈÛÌ· ÙË˜ È-
Û¯·ÈÌ›·˜ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ÓÂÔ·ÁÁÂ›ˆÛË Ì¤Ûˆ ·˘ÍËÙÈÎÒÓ ·Ú·-
ÁfiÓÙˆÓ. °È· ÙË ÛÙ·ıÂÚÔÔ›ËÛË ÙË˜ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙÔ˘ ·Ì-
ÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜ ··ÈÙÂ›Ù·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi ¤Ó·˜ ¯Úfi-
ÓÔ˜ ÂÓÙ·ÙÈÎ‹˜ ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. EÔ-
Ì¤Óˆ˜ ÛÂ ÔÏ‡ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·ÚÎÂÙ¿
¯ÚfiÓÈ· ÈÛÙÔÚÈÎÔ‡ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË, Ë ÂÈ‰›ˆÍË Â˘ÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜ Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿, ÛÂ ÌÂÚÈÎÔ‡˜ Ì‹-
ÓÂ˜ Î·È fi¯È ·fiÙÔÌ·, ÁÈ· Ó· ÌË Û˘Ì‚Â› Ë ÂÚÈÁÚ·ÊÂ›Û· Â-
È‰Â›ÓˆÛË Ô˘ ÛÙËÓ ÂÚ›ÙˆÛË ÚÔ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ‹ ·-
Ú·ÁˆÁÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È fiÏˆ˜ È‰È·ÈÙ¤Úˆ˜ ·ÓÂÈ-
ı‡ÌËÙË. 

H ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙËÓ ˘ÔÏÂÈfiÌÂ-
ÓË ¤ÎÎÚÈÛË ÙÔ˘ C ÂÙÈ‰›Ô˘ Î·ıÒ˜ Î·È Ë ÂÍˆÁÂÓ‹˜ ÈÓÛÔ˘-
ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ‰ÂÓ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜.47

Hλικία και διάρκεια του διαβήτη σε σχέση µε την αµφι-
βληστροειδοπάθεια

H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· Â›Ó·È Û¿ÓÈ· ÛÂ ·È‰È¿ ÌÂ ‰È·-
‚‹ÙË. Ÿˆ˜ ÚÔ·Ó·Ê¤ÚıËÎÂ Â›Ó·È ·ÚÎÂÙ¿ Û¿ÓÈÔ Ê·ÈÓfi-
ÌÂÓÔ Ó· ‰È·ÈÛÙˆıÂ› ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÊË‚Â›·
Î·È ÛÙÔ ı¤Ì· ·˘Ùfi Û˘ÌÊˆÓÔ‡Ó ·ÚÎÂÙ¤˜ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÛÂÈ˜.48,49

H ¯ÚÔÓÈÎ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Â›Ó·È Ô Î˘ÚÈfiÙÂÚÔ˜ ·Ú¿ÁÔ-
ÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ-
·˜, Ë ÔÔ›· ÛÙ· ÚÒÙ· 20 ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ™¢ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ
Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·ÁÓˆÛÙÂ› ÛÂ ËÏÈÎ›Â˜ ÌÂÙ·Í‡ 0-19 ÂÙÒÓ Â›Ó·È
ÏÈÁfiÙÂÚÔ Û˘¯Ó‹, ÂÓÒ Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚË ÛÂ fiÛÔ˘˜ ¤¯Ô˘Ó
‰È·ÁÓˆÛÙÂ› ÛÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ËÏÈÎ›Â˜. º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ù· ¯Úfi-
ÓÈ· ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÊË‚Â›· ‰ÂÓ ÌÂÙÚÔ‡Ó È‰È·›ÙÂÚ· ÂÈ‚·-
Ú˘ÓÙÈÎ¿ ÛÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜.50

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È¿ÁÓˆÛË ÚÈÓ ·fi ÙÔ
30fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· ÔÛÔ-

Οφθαλµικές επιπλοκές   225

0-19 0 7 38 67

20-39 3 10 55 58

40-59 4 25 50 62

60+ 11 24 33

πίνακας 8.5  Συχνότητα της αµφι/πάθειας % σε σχέ-
ση µε την ηλικία διάγνωσης και τη γνωστή διάρκεια
του διαβήτη 3438 ασθενών του King’s College
Hospital.5

Hλικία διάγνωσης ∆ιάρκεια διαβήτη σε έτη

<1 1-10 11-20

∆ιάρκεια διαβήτη 0 1-15 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 >30

Συχνότητα 6,4 12,9 24,3 38,6 57,9 65 63 56

πίνακας 8.4  H συχνότητα της βυθοσκοπικώς διαπιστωµένης αµφι/πάθειας µεταξύ 3438 ασθενών του King’ s
College Hospital σε σχέση µε τη γνωστή διάρκεια του διαβήτη.5

πίνακας 8.2.1.4 Συχνότητα της αμφι/πάθειας % σε σχέση 
με την ηλικία διάγνωσης και τη γνωστή διάρκεια
του διαβήτη 3438 ασθενών του King’s College Hospital.5
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φάνηκε ότι η εντατική θεραπεία με την επίτευξη καλύ-
τερου γλυκαιμικού ελέγχου συνοδεύτηκε από μείωση 
της συχνότητας και της εξέλιξης της αμφιβληστροει-
δοπάθειας κάθε σταδίου, καθώς επίσης και με μείωση 
της ανάγκης φωτοπηξίας Laser.47

H βελτίωση της ρύθμισης του διαβήτη, τουλάχιστον 
για έναν χρόνο μετά την εμφάνιση της αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας, δεν προστατεύει από επιδείνωσή της, 
υπάρχουν μάλιστα ενδείξεις ότι η αμφιβληστροειδο-
πάθεια επιδεινώνεται. Tο τελευταίο φαινόμενο πα-
ρατηρήθηκε και με την εφαρμογή αντλίας συνεχούς 
έγχυσης ινσουλίνης.51,55

H επιδείνωση αυτή αποδίδεται σε απότομη μείω-
ση της κυκλοφορίας στον αμφιβληστροειδή, στην 
αύξηση αυξητικών παραγόντων και σε αύξηση της 
ενδαγγειακής πήξης.56,57. H επίτευξη της ευγλυκαιμίας 
σε αρρύθμιστους διαβητικούς δεν πρέπει να επιδιώ-
κεται με απότομο τρόπο, γιατί τότε παρατηρείται μία 
πρόσκαιρη επιδείνωση. Για την αποφυγή της αμφι-
βληστροειδοπάθειας απαιτείται καλή ρύθμιση από 
την αρχή της διάγνωσης του διαβήτη και όχι απότομη 
διόρθωση της υπεργλυκαιμίας. Η ερμηνεία του είναι η 
ακόλουθη. Θεωρείται ότι στον μη ρυθμιζόμενο ΣΔ τα 
αγγεία του αμφιβληστροειδούς εμφανίζουν αγγειοδι-
αστολή. Η τελευταία είναι χρήσιμη, γιατί αντιρροπεί 
την ισχαιμία περιοχών του αμφιβληστροειδούς που 
έχουν αποφραγμένα αρτηρίδια. Με τη ρύθμιση του ΣΔ 
παύει η αγγειοδιαστολή και το ερέθισμα της ισχαιμίας 
οδηγεί σε νεοαγγείωση μέσω αυξητικών παραγόντων. 
Για τη σταθεροποίηση της κατάστασης του αμφιβλη-
στροειδούς απαιτείται περισσότερο από ένας χρόνος 
εντατικής θεραπείας με αντλία ινσουλίνης. Eπομένως, 
σε πολύ αρρύθμιστους διαβητικούς με αρκετά χρόνια 
ιστορικού σακχαρώδη διαβήτη, η επιδίωξη ευγλυκαι-
μίας πρέπει να γίνεται προοδευτικά, σε μερικούς μή-
νες, και όχι απότομα, για να μη συμβεί η περιγραφείσα 
επιδείνωση που στην περίπτωση προπαραγωγικής ή 
παραγωγικής αμφιβληστροειδοπάθειας είναι όλως ιδι-
αιτέρως ανεπιθύμητη. 

H βαρύτητα του διαβήτη με κριτήριο την υπολειπό-
μενη έκκριση του C πεπτιδίου καθώς και η εξωγενής 
ινσουλινοθεραπεία δεν σχετίζονται με τον κίνδυνο 
εμφάνισης αμφιβληστροειδοπάθειας.58 

Hλικία και διάρκεια του διαβήτη σε σχέση με την αμφι-
βληστροειδοπάθεια

 H διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια είναι σπάνια σε 
παιδιά με διαβήτη. Όπως προαναφέρθηκε, είναι αρκε-
τά σπάνιο φαινόμενο η διαπίστωση αμφιβληστροειδο-
πάθειας πριν από την εφηβεία και στο θέμα αυτό συμ-
φωνούν αρκετές δημοσιεύσεις.59,60 H χρονική διάρκεια 
του ΣΔ είναι ο κυριότερος παράγοντας κινδύνου για 

την εμφάνιση διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας, η 
οποία στα πρώτα 20 χρόνια του ΣΔ των ασθενών που 
έχουν διαγνωστεί σε ηλικίες μεταξύ 0-19 ετών είναι 
λιγότερο συχνή, ενώ είναι συχνότερη σε όσους έχουν 
διαγνωστεί σε μεγαλύτερες ηλικίες. Φαίνεται ότι τα 
χρόνια πριν από την εφηβεία δεν μετρούν ιδιαίτερα 
επιβαρυντικά στην εμφάνιση διαβητικής αμφιβλη-
στροειδοπάθειας.61

Oι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και διάγνωση πριν από 
το 30ό έτος της ηλικίας τους εμφανίζουν υψηλότερα 
ποσοστά διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας παρα-
γωγικής μορφής.60

Στον ΣΔ τύπου 1 η διάρκεια της νόσου σχετίζεται 
θετικά με τη συχνότητα της διαβητικής αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας.62,63 Όλες οι μελέτες συμφωνούν στο ότι η 
αμφιβληστροειδοπάθεια στον ΣΔ τύπου 1 είναι σπάνια 
τα πρώτα 5 χρόνια, αλλά εμφανίζεται σχεδόν σε όλους 
τους ασθενείς ύστερα από 20 χρόνια διαβήτη.34 H πα-
ραγωγική μορφή αμφιβληστροειδοπάθειας είναι λιγό-
τερο συχνή και προσβάλλει σε ποσοστό 60% ασθενείς 
με διάρκεια ΣΔ πάνω από 20 χρόνια και σε ποσοστό 
66% ασθενείς με διάρκεια ΣΔ πάνω από 30 χρόνια.62

Στον ΣΔ τύπου 2 τα στοιχεία δεν είναι τόσο σαφή, 
γιατί δεν είναι σχεδόν ποτέ γνωστή η έναρξή του, 
ωστόσο σε γενικές γραμμές, όσο αυξάνεται η διάρκεια 
του διαβήτη τόσο αυξάνεται και η συχνότητα της αμ-
φιβληστροειδοπάθειας.37,64

Aρτηριακή πίεση

H αρτηριακή υπέρταση από μόνη της προκαλεί σο-
βαρή αμφιβληστροειδοπάθεια και η συνύπαρξή της 
με τον ΣΔ είναι ευνόητο να δρα επιβαρυντικά στην 
αμφιβληστροειδοπάθεια. Σε πολλές εργασίες έχει πα-
ρουσιαστεί η συσχέτιση υπέρτασης και αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας στους διαβητικούς.37,44,65-69

 H συσχέτιση της υπέρτασης με αμφιβληστροει-
δοπάθεια έχει φανεί σε διαβητικούς κάθε ηλικίας. H 
συχνότητα της αμφιβληστροειδοπάθειας περίπου 
διπλασιάζεται, όταν συνυπάρχει υπέρταση.34,37 Σε κά-
ποιες εργασίες δεν βρέθηκε συσχέτιση της υπέρτασης 
με την αμφιβληστροειδοπάθεια των ηλικιωμένων δια-
βητικών και το εύρημα αυτό συζητάει κριτικά η ομάδα 
του Wisconsin.70

Στη μεγάλη μελέτη UKPDS φάνηκε ότι ο αυστηρός 
έλεγχος της αρτηριακής υπέρτασης στους ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2 επιτυγχάνει μείωση του κινδύνου θανάτου 
του σχετιζόμενου με τον διαβήτη και τις διαβητικές 
επιπλοκές, καθώς και επιβράδυνση της εξέλιξης της 
αμφιβληστροειδοπάθειας και της επιδείνωσης της 
οπτικής οξύτητας.71
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Eφηβεία-αυξητική ορμόνη

H εφηβεία επιδρά δυσμενώς και ευνοεί την εμφάνιση 
αμφιβληστροειδοπάθειας.72 H αυξητική ορμόνη δρα 
επιβαρυντικά στην αμφιβληστροειδοπάθεια, ενώ το 
ίδιο έχει περιγραφεί και για τον IGF-1.20 Eξάλλου στη 
διάρκεια της εφηβείας δυσχεραίνεται και η ρύθμιση 
του διαβήτη. 

Nεφροπάθεια και λευκωματουρία

Oι ασθενείς που έχουν μικρολευκωματινουρία βρί-
σκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβητικής 
αμφιβληστροειδοπάθειας.73,74 Σχεδόν όλοι οι δια-
βητικοί με νεφροπάθεια εμφανίζουν και διαβητική 
αμφιβληστροειδοπάθεια.75 Eιδικότερα, η παραγωγική 
αμφιβληστροειδοπάθεια είναι περίπου τρείς φορές 
συχνότερη σε ασθενείς που έχουν διαβητική νεφροπά-
θεια με λευκωματουρία.34,37 Oι περισσότεροι ασθενείς 
που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, λόγω διαβητικής 
νεφροπάθειας, έχουν και παραγωγική αμφιβληστροει-
δοπάθεια.76 Σε σχετική εργασία βρέθηκε ότι 75% των 
οφθαλμών διαβητικών ασθενών που υποβλήθηκαν 
σε μεταμόσχευση νεφρού ή υποβάλλονται σε αιμοκά-
θαρση, είχαν παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια και 
το 1/3 από αυτούς είχε ιδιαίτερα προβληματική όραση 
στα όρια της τύφλωσης.77 H μεταμόσχευση νεφρού 
μακροχρονίως έχει σταθεροποιητική επίδραση στην 
αμφιβληστροειδοπάθεια.78 Bέβαια, η μεταμόσχευση 
αυξάνει και τις πιθανότητες καταρράκτη, λόγω της 
χορήγησης κορτικοστεροειδών.78,79 Oι ασθενείς που 
υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση έχουν αυξημένο κίν-
δυνο εμφάνισης ενδοϋαλοειδικής αιμορραγίας, λόγω 
της ηπαρινοθεραπείας που γίνεται στη διάρκεια της 
συνεδρίας.78

Λιπίδια

Tα αυξημένα λιπίδια του αίματος σχετίζονται με αυξη-
μένη συχνότητα σκληρών εξιδρωμάτων, των οποίων 
εξάλλου αποτελούν συστατικό.80,81 Παρόμοιες συσχετί-
σεις δεν βρίσκονται σε όλες τις σχετικές εργασίες. Θε-
ραπευτικά έχει δοκιμαστεί παλαιότερα και η χορήγηση 
φιμπράτης σε περιπτώσεις εξιδρωματικής αμφιβλη-
στροειδοπάθειας.5 Παρά τη μείωση της έκτασης των 
εξιδρωμάτων, η οπτική οξύτητα δεν βελτιωνόνταν, 
προφανώς γιατί η βλάβη είχε γίνει πριν από αρκετό 
διάστημα και δεν υπήρχε δυνατότητα βελτίωσης της 
εκφυλισμένης ωχράς κηλίδας.

Kάπνισμα

Tο κάπνισμα βρέθηκε σε μερικές εργασίες, αλλά όχι σε 
όλες, να σχετίζεται θετικά με τον κίνδυνο εμφάνισης 
διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας.82,82β,83 Oι μηχα-

νισμοί με τους οποίους επιδρά το κάπνισμα είναι η 
πρόκληση υποξίας και η αύξηση συγκολλητικότητας 
και συνάθροισης των αιμοπεταλίων. Tο κάπνισμα σχε-
τίζεται θετικά και με τη βαρύτητα της αμφιβληστροει-
δοπάθειας (παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια).82 
Περιέργως σε μία εργασία, ενώ βρέθηκε συσχέτιση 
καπνίσματος και αμφιβληστροειδοπάθειας σε άνδρες, 
δεν βρέθηκε το ίδιο και στις γυναίκες.83 Σε αρκετές ερ-
γασίες δεν βρέθηκε συσχέτιση καπνίσματος και αμφι-
βληστροειδοπάθειας,45,67,84-86 γεγονός που δημιουργεί 
ερωτηματικά· πιθανόν η εν λόγω συσχέτιση να είναι 
περίπλοκη και να εξαρτάται από άλλους παράγοντες, 
π.χ. αριθμό σιγαρέτων, διάρκεια καπνίσματος σε έτη, 
συνύπαρξη άλλων παραγόντων κινδύνου κ.λπ.

Στην πιο πρόσφατη μελέτη της επίπτωσης του κα-
πνίσματος στη συχνότητα των επιπλοκών από μικρο-
αγγειοπάθεια (EURODIAB) βρέθηκε ότι οι καπνιστές 
είχαν χειρότερη μεταβολική ρύθμιση και μεγαλύτερη 
συχνότητα μικρολευκωματινουρίας και αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας.87

Kύηση

H κύηση σε προϋπάρχοντα διαβήτη είναι παράγοντας 
που σχετίζεται με επιδείνωση ή με πρωτοεμφανιζό-
μενη αμφιβληστροειδοπάθεια.88,89 H εξέλιξη της αμφι-
βληστροειδοπάθειας σχετίζεται με αυξημένη διάρκεια 
διαβήτη, αυξημένη βαρύτητα αμφιβληστροειδοπάθει-
ας, πτωχή ρύθμιση του διαβήτη στο πρώτο τρίμηνο 
της κύησης και υψηλότερα επίπεδα προγεστερόνης.90 
Oι γυναίκες που σχεδιάζουν εγκυμοσύνη πρέπει να 
εξετάζονται από οφθαλμίατρο και, αν απαιτείται, να 
υποβάλλονται σε φωτοπηξία Laser. Γυναίκες που εμ-
φανίζουν παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια στην 
εγκυμοσύνη πρέπει να υποβάλλονται σε φωτοπηξία 
Laser. Eυτυχώς, οι αλλοιώσεις που δημιουργούνται στη 
διάρκεια της κύησης, κατά κανόνα, υποστρέφονται 
μετά τον τοκετό.

H μελέτη eURODIaB. H πολυκεντρική αυτή μελέτη 
περιέλαβε 3.250 ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 με μέση διάρ-
κεια ΣΔ 14,7 (±9,3) χρόνια. H αμφιβληστροειδοπάθεια 
εκτιμήθηκε με φωτογράφηση του βυθού. H συχνότητα 
της αμφιβληστροειδοπάθειας ήταν 46% στο σύνολο 
των ασθενών και 82% σε αυτούς που είχαν διάρκεια 
διαβήτη πάνω από 20 χρόνια. Nευροπάθεια διαπιστώ-
θηκε σε ποσοστό 28% και μικρολευκωματινουρία σε 
ποσοστό 30,6%.91

Πρόγνωση 

Aπό πολλές κλινικές μελέτες φαίνεται ότι η εξαρχής 
καλή ρύθμιση του ΣΔ προστατεύει από την εμφάνιση 
αμφιβληστροειδοπάθειας, ακόμη και σε διαβητικούς 
με διάρκεια διαβήτη μεγαλύτερη από 30 χρόνια.92 H 
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μελέτη DCCT έδειξε ότι σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 η 
εντατική ινσουλινοθεραπεία με στόχο άριστη ρύθμιση 
είχε ως συνέπεια τη μείωση εμφάνισης αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας κατά 76% και τη μείωση του κινδύνου 
εξέλιξης κατά 54%.47

H θεραπεία με ακτίνες Laser έχει μεταβάλει σημα-
ντικά την πρόγνωση της αμφιβληστροειδοπάθειας.93 
Aν η θεραπεία ξεκινήσει σε αρχικά στάδια της αμφι-
βληστροειδοπάθειας, έχει περισσότερες πιθανότητες 
να ωφελήσει. H πρόγνωση της απλής μορφής αμφι-
βληστροειδοπάθειας είναι καλύτερη. H εξέλιξή της 
είναι συνήθως βραδεία. H επίπτωσή της στην όραση 
εξαρτάται κυρίως από το αν συρρέουν αιμορραγίες 
και εξιδρώματα στην περιοχή της ωχράς κηλίδας.94 H 
κυριότερη αιτία τύφλωσης ύστερα από απλή αμφιβλη-
στροειδοπάθεια είναι το επίμονο οίδημα της ωχράς 
κηλίδας. Eίναι συχνότερο σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, 
οι οποίοι κινδυνεύουν κυρίως από ωχροπάθεια και 
λιγότερο από παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια. 
H θεραπεία με ακτίνες Laser είναι επωφελής στην 
πρόληψη της ωχροπάθειας, αλλά προσφέρει μικρή 
βοήθεια στην ήδη από μακρού χρόνου εγκαταστημέ-
νη ωχροπάθεια, γιατί, αν και το οίδημα του αμφιβλη-
στροειδούς μπορεί τελικά να υποχωρήσει, η όραση 
δεν αποκαθίσταται, επειδή έχουν ήδη εκφυλιστεί οι 
νευρικές ίνες. Η θεραπεία με ακτίνες Laser ελαττώνει 
κατά 50% τις επιπτώσεις της παραγωγικής μορφής αμ-
φιβληστροειδοπάθειας.91,92

Σχετική προστασία από αμφιβληστροειδοπάθεια

Παράγοντες σχετικής προστασίας από διαβητική αμ-
φιβληστροειδοπάθεια θεωρούνται ότι είναι η προηγη-
θείσα χοριοαμφιβληστροειδίτιδα5 και η μεγάλη μυω-
πία. Ωστόσο, δεν βρέθηκε προστατευτικός ρόλος της 
μυωπίας στη συχνότητα της αμφιβληστροειδοπάθειας 
σε μεγάλη μελέτη που περιέλαβε 2.990 διαβητικούς.94 
Tο ότι ασθενείς με ιστορικό χοριοαμφιβληστροειδίτι-
δας προστατεύονται από τη διαβητική αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια έδωσε την αφορμή για να ξεκινήσουν οι 
πρώτες εφαρμογές της φωτοπηξίας, η οποία, κατα-
στρέφοντας με έγκαυμα περιοχές του αμφιβληστρο-
ειδούς, προστατεύει από την περαιτέρω εξέλιξη της 
διαβητικής αυτής επιπλοκής.

αντιμετώπιση πΔα - παναμφιβληστροειδική  
φωτοπηξία 

Οι ενδείξεις για θεραπευτική αντιμετώπιση με πα-
ναμφιβληστροειδική φωτοπηξία σχετίζονται με τον 
κίνδυνο σοβαρής απώλειας όρασης σε οφθαλμούς 
που χαρακτηρίζονται ως υψηλού κινδύνου. Τα κλινικά 
χαρακτηριστικά αυτών των οφθαλμών τέθηκαν από 
την DRS ερευνητική ομάδα και είναι τα ακόλουθα:95

1. Νεοαγγείωση επί του οπτικού δίσκου (ο.δ.) σε 
απόσταση έως μία θηλαία διάμετρο από τον οπτικό 
δίσκο και έκτασης μεγαλύτερης από ένα τέταρτο του 
δίσκου.

2. Μικρότερης έκτασης νεοαγγείωση επί του ο.δ., 
συνδυαζόμενη με υαλοειδική ή προαμφιβληστροειδι-
κή αιμορραγία.

3. Νεοαγγείωση εκτός του ο.δ. έκτασης μεγαλύτερης 
από μισό ο.δ. σε συνδυασμό με υαλοειδική ή προαμ-
φιβληστροειδική αιμορραγία.

Εφόσον ισχύουν τα ανωτέρω κριτήρια, αρχίζει η θε-
ραπευτική αντιμετώπιση, ενώ σε αντίθετη περίπτωση 
επανεξετάζουμε τον ασθενή ανά 3μηνα χρονικά δια-
στήματα. 

Μεταξύ των παραγόντων κινδύνου που ερευνήθη-
καν από την DRS, τέσσερις θεωρήθηκαν υπεύθυνοι 
για την αύξηση εντός δύο ετών της σοβαρής απώλειας 
όρασης, η οποία ορίστηκε ως οπτική οξύτητα < 1/40 
σε δύο ή περισσότερες συνεχείς επανεξετάσεις σε δι-
αστήματα τεσσάρων μηνών. Οι τέσσερις παράγοντες 
κινδύνου είναι οι εξής: 1) Παρουσία υαλοειδικής ή 
προαμφιβληστροειδικής αιμορραγίας, 2) παρουσία 
νεοαγγείων, 3) η θέση της νεοαγγείωσης επί ή πλησίον 
του οπτικού δίσκου, 4) η βαρύτητα της νεοαγγείωσης. 
Με βάση τις ανωτέρω παρατηρήσεις, ο κίνδυνος σο-
βαρής απώλειας της όρασης αυξάνει όσο περισσότε-
ροι παράγοντες επιπροστίθενται. Παραμένει σχετικά 
χαμηλός με δύο ή λιγότερους παράγοντες κινδύνου, 
ενώ ανέρχεται ραγδαίως από 8,5% σε 26,7% όταν αυ-
ξάνονται οι παράγοντες κινδύνου από δύο σε τρεις. 
Επιπλέον, ως οφθαλμοί με χαρακτηριστικά «υψηλού 
κινδύνου» ορίζονται εκείνοι που πληρούν τρεις ή πε-
ρισσότερους παράγοντες κινδύνου.96

Επιπλοκές της Παναμφιβληστροειδικής Φωτοπηξίας

Η συνηθέστερη επιπλοκή της Παναμφιβληστροειδι-
κής Φωτοπηξίας είναι η επιβάρυνση προϋπάρχοντος 
οιδήματος της ωχράς, με συνακόλουθη έκπτωση της 
οπτικής οξύτητας. Υποστηρίζεται ότι στις ανωτέρω πε-
ριπτώσεις η έναρξη της ΠΑΦ από την περιφέρεια του 
αμφιβληστροειδούς, επιφέρει μεγαλύτερη ελάττωση 
του οιδήματος της ωχράς ακόμη και σε οφθαλμούς 
με έντονο οίδημα και χαμηλή αρχικά οπτική οξύτητα. 
Ο περιορισμός του οπτικού πεδίου, η νυκταλωπία, 
η ελάττωση της προσαρμογής και η ελάττωση της 
χρωματικής αντίληψης εξαρτώνται από την έκταση 
και την ισχύ των εγκαυμάτων. Η χοριοειδική διίδρωση, 
το γλαύκωμα ανοικτής γωνίας και η λειτουργική ανε-
πάρκεια του κερατοειδούς ελαχιστοποιήθηκαν με την 
εφαρμογή της μεθόδου σε περισσότερες συνεδρίες. 
Αρκετά συχνές είναι και οι αιμορραγίες από τις περι-
οχές νεοαγγείωσης, ιδιαίτερα επί του οπτικού δίσκου. 
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Η θόλωση του υαλοειδούς και η έντονη αντίδραση 
στο ΠΘ αντιμετωπίζεται με τοπική αγωγή. Η ρυτίδωση 
της ωχράς και η αύξηση των υαλοειδοαμφιβληστρο-
ειδικών συμφύσεων συναντάται σε υψηλού κινδύνου 
ΠΔΑ. Θολώσεις του φακού παρατηρήθηκαν, αλλά είναι 
αμφίβολο κατά πόσο η ΠΑΦ υπεισέρχεται στην όλη 
διαδικασία.

Αντιμετώπιση του διαβητικού οιδήματος της ωχράς

Το μόνο μέσο που διαθέτουμε για την αντιμετώπιση 
του οιδήματος είναι η φωτοπηξία με ακτίνες Laser. Τα 
ερωτήματα που ανέκυψαν για τη θεραπευτική αυτή 
αγωγή είναι εάν η μέθοδος είναι αποτελεσματική 
και ποιες είναι οι ενδείξεις εφαρμογής της. Σύμφωνα 
με τα αποτελέσματα της μελέτης EDTRS, ένδειξη για 
τη θεραπευτική αντιμετώπιση με ακτίνες Laser των 
οφθαλμών με ΔΑΥ αποτελεί η παρουσία του «κλινικά 
σημαντικού οιδήματος της ωχράς», ανεξαρτήτως του 
επιπέδου της οπτικής οξύτητας. Σε οφθαλμούς με 
πολύ καλή οπτική οξύτητα ο σκοπός της θεραπείας 
είναι η διατήρησή της στα ίδια επίπεδα για μεγάλο 
χρονικό διάστημα, ενώ σε αυτούς με χαμηλή οπτική 
οξύτητα σκοπός είναι η βελτίωση ή η αποτροπή μεγα-
λύτερης ελάττωσης. Πριν από την ανάπτυξη του «κλι-
νικά σημαντικού οιδήματος» ο κίνδυνος ελάττωσης 
της οπτικής οξύτητας είναι πολύ μικρός. Οι ασθενείς 
πρέπει να ελέγχονται ανά τετράμηνο και να αντιμετω-
πίζονται θεραπευτικά μόλις το οίδημα γίνει «κλινικά 
σημαντικό».

Ο όρος «κλινικά σημαντικό οίδημα της ωχράς» προ-
ορίζεται για τους οφθαλμούς εκείνους που παρουσιά-
ζουν ένα τουλάχιστον από τα ακόλουθα βιομικροσκο-
πικά ή στερεοφωτογραφικά ευρήματα.

1. Πάχυνση του αμφιβληστροειδούς λόγω οιδή-
ματος στα όρια ή εντός των 500 μm από το κεντρικό 
βοθρίο.

2. Σκληρά εξιδρώματα στα όρια ή εντός των 500 μm 
από το κεντρικό βοθρίο, εφόσον συνοδεύονται από 
πάχυνση του παρακείμενου αμφιβληστροειδούς λόγω 
οιδήματος.

3. Εστία πάχυνσης του αμφιβληστροειδούς λόγω 
οιδήματος, μεγέθους μεγαλύτερου από μία θηλαία 
διάμετρο, εφόσον οποιοδήποτε τμήμα της εντοπίζεται 
σε απόσταση μικρότερη της μίας θηλαίας διαμέτρου 
από το κεντρικό βοθρίο.

Όπως αναφέραμε, φλουοροαγγειογραφικά διακρίνε-
ται το διαβητικό οίδημα ωχράς σε εστιακό και διάχυτο.

Αντιμετώπιση εστιακού οιδήματος

Η αντιμετώπιση του εστιακού οιδήματος της ωχράς 
γίνεται με την εφαρμογή της εστιακής φωτοπηξίας 
(focal). Απαραίτητη προϋπόθεση για τη σωστή εφαρ-

μογή της τεχνικής αυτής είναι η μελέτη πρόσφατης 
φλουοροαγγειογραφίας για την αντιμετώπιση των αλ-
λοιώσεων που πρέπει να υποβληθούν σε φωτοπηξία.

Σκοπός της εστιακής φωτοπηξίας είναι να φωτο-
πήξουμε όλα τα μεμονωμένα μικροανευρύσματα, 
τις ομάδες των μικροανευρυσμάτων ή και τις ενδο-
αμφιβληστροειδικές μικροαγγειακές ανωμαλίες που 
παρουσιάζονται σε απόσταση από 500 μ έως δύο 
θηλαίες διαμέτρους από το κεντρικό βοθρίο. Δεν 
εφαρμόζεται ποτέ φωτοπηξία σε αλλοιώσεις που 
βρίσκονται στην ανάγγεια ζώνη. Οι αλλοιώσεις που 
βρίσκονται πέραν των δύο θηλαίων διαμέτρων συ-
νιστάται να αντιμετωπίζονται όταν παρουσιάζουν 
έντονη διαρροή της χρωστικής και συνοδεύονται από 
οίδημα του αμφιβληστροειδούς ή σκληρά εξιδρώματα 
που εκτείνονται μέχρι τα όρια της απόστασης των δύο 
θηλαίων διαμέτρων. Οι παράμετροι της φωτοπηξίας 
που χρησιμοποιούνται είναι: το Green Argon Laser με 
διάμετρο στόχων 100 και 50 μ, χρόνο εφαρμογής 0,1 
και 0,05 sec και ισχύ τέτοια, ώστε να παρατηρείται λεύ-
κανση της φωτοπηχθείσης περιοχής. Πρέπει, επίσης, 
να αντιμετωπίζονται και όλες οι ισχαιμικές περιοχές 
που εντοπίζονται σε απόσταση μικρότερη των δύο 
θηλαίων διαμέτρων από το κεντρικό βοθρίο, με διά-
σπαρτη φωτοπηξία. Ο ασθενής πρέπει να υποβάλλεται 
σε οφθαλμοσκοπικό και φλουοροαγγειογραφικό έλεγ-
χο τέσσερις μήνες μετά τη φωτοπηξία. Εάν χρειαστεί, 
εφαρμόζεται και συμπληρωματική φωτοπηξία ακόμη 
και στις περιοχές εκείνες όπου η διαρροή της χρωστι-
κής εντοπίζεται σε απόσταση από 300μm-500μm από 
το κεντρικό βοθρίο, υπό την προϋπόθεση ότι η οπτική 
οξύτητα του ασθενούς είναι κάτω από 5/10 και το πε-
ριωχρικό τριχοειδικό δίκτυο σε καλή κατάσταση. Τα 
εξιδρώματα κάνουν πολλές φορές 4-6 μήνες να απορ-
ροφηθούν, αφού η διεργασία της φαγοκυττάρωσης 
των λιποπρωτεϊνών είναι περισσότερο χρονοβόρα απ’ 
ό,τι η απορρόφηση του οιδήματος.

Η σωστή εφαρμογή της εστιακής φωτοπηξίας σε 
οφθαλμούς με κλινικό σημαντικό οίδημα της ωχράς, 
σύμφωνα με τα αποτελέσματα της ETDRS, ελαττώνει 
περισσότερο από 50% τον κίνδυνο μείωσης της οπτι-
κής οξύτητας μέσα στην ερχόμενη τριετία. Επομένως, 
σκοπός της φωτοπηξίας δεν είναι η βελτίωση της οπτι-
κής οξύτητας αλλά η διατήρησή της για όσο το δυνα-
τόν μεγαλύτερο χρονικό διάστημα.

Αντιμετώπιση διάχυτου οιδήματος

Η σύγχρονη αντιμετώπιση του διάχυτου οιδήματος 
της ωχράς συνίσταται στη φωτοπηξία σε σχήμα 
δικτύου (grid pattern) αυτούσιο ή τροποποιημένο 
(modified grid pattern). Με την τεχνική αυτή δια-
πιστώθηκε σημαντική αλλαγή στην πρόγνωση της 
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πάθησης με ενθαρρυντικά αποτελέσματα. Η τεχνική 
αυτή συνίσταται σε διάσπαρτες φωτοπηκτικές βολές 
με Green Argon Laser σε όλη την περιοχή της ωχράς 
και στο θηλοωχρικό δεμάτιο μέχρι 500 μ από το κε-
ντρικό βοθρίο. Η διάμετρος του στόχου είναι 100 μ, 
εκτός από τον εσωτερικό και εξωτερικό δακτύλιο της 
φωτοπηξίας που είναι 50 μ και 200 μ αντιστοίχως. Ο 
χρόνος εφαρμογής 0,1 sec και η ισχύς είναι τέτοια, 
ώστε να προκαλεί ήπιας ή μέτριας έντασης έγκαυμα  
(εικόνα 8.2.1.14).

Αν σε μερικές περιπτώσεις απαιτείται παναμφιβλη-
στροειδική φωτοπηξία και συνυπάρχει διάχυτο οίδημα 
της ωχράς, πρέπει να προηγείται η φωτοπηξία της 
ωχράς και να ακολουθεί η παναμφιβληστροειδική φω-
τοπηξία. Σε καταστάσεις, επίσης, που αναπτύσσεται 
κυστικό οίδημα της ωχράς μετά από panretinal φωτο-
πηξία, δεν υπάρχουν στοιχεία που να επιβεβαιώνουν 
την ευεργετική επίδραση της φωτοπηξίας grid pattern. 
Ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο η φωτοπηξία σε 
σχήμα δικτύου συμβάλλει στη μείωση του ωχρικού οι-
δήματος δεν είναι γνωστός. Οι μέχρι τώρα επεξηγημα-
τικές θεωρίες, όπως της νεαροποίησης των κυττάρων 
του μελάγχρου επιθηλίου, της καταστροφής αριθμού 
των φωτοϋποδοχέων με αποτέλεσμα την ελάττωση 
των αναγκών σε οξυγόνο των εξωτερικών στιβάδων 
του αμφιβληστροειδούς, φαίνεται ότι δεν δίδουν πλέ-
ον ικανοποιητικές απαντήσεις.

Οι σύγχρονες θεωρίες υποστηρίζουν ότι οι μεταβο-
λές που προκαλούνται από τη Laser ακτινοβολία στον 
έξω αιματοαμφιβληστροειδικό φραγμό, δηλαδή το 
μελάγχρουν επιθήλιο, έχουν δευτερογενώς ευεργετι-
κή επίδραση στην «αποκατάσταση» των ενδοθηλια-
κών κυττάρων στον έσω αιματοαμφιβληστροειδικό 
φραγμό. Έχει αποδειχθεί πειραματικά σε πιθήκους 
cynamologus ότι το μελάγχρουν επιθήλιο υφίσταται 
ανατομική ανασύσταση (remodeling) και αποκατά-
σταση των λειτουργιών του μετά την εφαρμογή ήπιας 
Laser φωτοπηξίας.

Η εφαρμογή αυτής της τεχνικής μπορεί να προκαλέ-
σει μερικές φορές, εκτός από τα πλεονεκτήματα που 
είναι η σταθεροποίηση ή και η βελτίωση της οπτικής 
οξύτητας, σημαντικές επιπλοκές, όπως: νεοαγγείωση 
του χοριοειδούς, αύξηση σκληρών εξιδρωμάτων της 
ωχράς, υπαμφιβληστροειδική ή επαμφιβληστροειδική 
ανάπτυξη μεμβρανών, χοριοειδικές ή και αμφιβλη-
στροειδικές αιμορραγίες, καθώς και βλάβες στα οπτι-
κά πεδία. Η νεοαγγείωση του χοριοειδούς είναι η επι-
πλοκή με τη χειρότερη πρόγνωση. Οφείλεται σε ρήξη 
της μεμβράνης του Bruch, εμφανίζεται 2 εβδομάδες 
έως 5 μήνες μετά τη φωτοπηξία, η αντιμετώπισή της 
με φωτοπηξία Laser είναι πολύ δύσκολη και η υποτρο-
πή της συμβαίνει συχνά.

Σύμφωνα με τη μελέτη ETDRS, μόνο το 12% των 
οφθαλμών που αντιμετωπίστηκαν με φωτοπηξία, πα-
ρουσίασε μείωση της οπτικής οξύτητας κατά τη διάρ-
κεια των τριών ετών του χρόνου παρακολούθησης. Το 
αντίστοιχο ποσοστό για τους οφθαλμούς στους οποί-
ους δεν εφαρμόστηκε θεραπευτική αγωγή έφθασε το 
24%. Η διαφορά αυτή γινόταν κατά πολύ μεγαλύτερη 
στους ανθρώπους με κλινικά σημαντικό οίδημα της 
ωχράς, σε σύγκριση με εκείνους που παρουσίαζαν 
ελαφρότερο οίδημα.

Σχετικά με την αποτελεσματικότητα της φωτοπηξίας 
και την οπτική οξύτητα, φαίνεται ότι οι οφθαλμοί με 
καλή όραση κατά την έναρξη της θεραπείας έχουν 
μεγαλύτερη πιθανότητα να κρατήσουν την αρχική 
όρασή τους, εάν υποβληθούν σε θεραπεία. Ακόμη, 
οφθαλμοί με όραση > 5/10 κατά την έναρξη της θερα-
πείας έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να βελτιώσουν 
ελαφρώς την όρασή τους ή να τη διατηρήσουν στο 
ύψος της προ φωτοπηξίας οπτικής οξύτητας.

Επίσης, πρέπει να σημειώσουμε ότι μέσα στο πλαί-
σιο αντιμετώπισης του διάχυτου οιδήματος της ωχράς 
πρέπει να γίνεται προσπάθεια αυστηρής ρύθμισης των 
συστηματικών διαταραχών που παρουσιάζει ο ασθε-
νής (σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση, καρδιαγγεια-
κές ή νεφρικές παθήσεις).

Έχοντας υπόψη όλα όσα αναφέρθηκαν παραπάνω, 
μπορούμε να συμπεράνουμε ότι:

1. Ένδειξη εφαρμογής φωτοπηξίας σε ασθενείς με 
διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια του υποστρώμα-
τος αποτελεί η παρουσία κλινικά σημαντικού οιδήμα-
τος της ωχράς.

2. Η αναγνώριση του κλινικά σημαντικού οιδήμα-
τος της ωχράς γίνεται με τη βιομικροσκόπηση και όχι 
φλουοροαγγειογραφικά.

3. Η φλουοροαγγειογραφία βοηθά στον προσδιο-
ρισμό του είδους του οιδήματος της ωχράς (εστιακό 
/ διάχυτο), στον καθορισμό της μεθόδου εφαρμογής 
της φωτοπηξίας (εστιακή / σε σχήμα δικτύου) και στην 
εντόπιση των αλλοιώσεων που πρέπει να φωτοπη-
χθούν κατά την εστιακή φωτοπηξία.

4. Η εστιακή φωτοπηξία πρέπει να εφαρμόζεται σε 
όλες τις αλλοιώσεις που παρουσιάζουν φλουοροαγγει-
ογραφικά διαρροή της χρωστικής και ευθύνονται για 
το οίδημα της ωχράς, με εξαίρεση εκείνες που εντοπί-
ζονται στην ανάγγεια ζώνη.

5. Κατά τη διάρκεια της εφαρμογής της εστιακής φω-
τοπηξίας απαιτείται ταυτόχρονη μελέτη επιλεγμένων 
φάσεων φλουοροαγγειογραφίας για τη σωστή εντόπι-
ση όλων των αλλοιώσεων.

6. Σκοπός της εστιακής φωτοπηξίας είναι η διατήρη-
ση της υπάρχουσας οπτικής οξύτητας για όσο το δυ-
νατόν μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. Στους διαβητι-
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κούς ασθενείς η οπτική οξύτητα που έχει χαθεί σπάνια 
ανακτάται μετά την εφαρμογή της φωτοπηξίας.

7. Η φωτοπηξία σε σχήμα δικτύου (grid pattern) σε 
συνδυασμό με την αυστηρή ρύθμιση των συστημα-
τικών διαταραχών που παρουσιάζει ο ασθενής απο-
τελούν τα μοναδικά μέσα που έχουμε προς το παρόν 
στη διάθεσή μας για την αντιμετώπιση του διάχυτου 
οιδήματος της ωχράς.

Yαλοειδεκτομή

H υαλοειδεκτομή εφαρμόζεται όταν διαπιστώνονται:
• Eνδοϋαλοειδική αιμορραγία
• Δευτεροπαθής αποκόλληση του αμφιβληστροει-

δούς
• Nεοαγγειακό γλαύκωμα
Στις περιπτώσεις που το υαλοειδές έχει θολώσει από 

αίμα ή και ινώδη ιστό, με αποτέλεσμα απώλεια της 
όρασης, γίνεται η εγχείρηση της υαλοειδεκτομής. Στην 
εγχείρηση αυτή, που είναι ιδιαίτερα λεπτή, αφαιρείται 
το υαλοειδές και αντικαθίσταται από διάλυμα Ringer ή 
άλλο ειδικό διαυγές διάλυμα, π.χ. σιλικόνη.97,98 Στη δι-
άρκεια της υαλοειδεκτομής μπορεί να γίνει καθήλωση 
της ωχράς κηλίδας ύστερα από προηγηθείσα αποκόλ-
ληση, αρκεί η τελευταία να μη έχει διάρκεια μεγαλύτε-
ρη των τριών μηνών.98

H υαλοειδεκτομή εφαρμόζεται επίσης σε περιπτώ-
σεις αποκόλλησης του αμφιβληστροειδούς από έλξη 
που ασκεί ο ινώδης ιστός, ο οποίος αναπτύσσεται με-
ταξύ του αμφιβληστροειδούς και του υαλοειδούς.

Έχει παρατηρηθεί ότι ύστερα από εγχείρηση υαλοει-
δεκτομής δεν συμβαίνει συχνά υποτροπή νεοαγγείω-
σης. H υαλοειδεκτομή μπορεί να συνδυαστεί σε έναν 
χρόνο με εγχείρηση καταρράκτη, εφόσον συνυπάρχει 
θόλωση του φακού. H τελική επιτυχία της υαλοει-
δεκτομής στην αποκατάσταση της όρασης φτάνει 
το70%. Oι ενδείξεις υαλοειδεκτομής συνεχώς διευρύ-
νονται, καθώς βελτιώνεται η τεχνική και ελαττώνονται 
οι επιπλοκές.95,99

Kίνδυνοι από την υαλοειδεκτομή. Οι κυριότερες επι-
πλοκές της υαλοειδεκτομής είναι η αποκόλληση του 
αμφιβληστροειδούς και το νεοαγγειακό γλαύκωμα. O 
ειδικός στην εγχείρηση χειρουργός οφθαλμίατρος θα 
σταθμίσει τα υπέρ και τα κατά της επέμβασης και θα 
εξηγήσει τους κινδύνους στον ασθενή.

O ρόλος των α-MEA στη διαβητική αμφιβληστροει-
δοπάθεια. Στη μελέτη EUCLID (που αποτελεί σκέλος 
της EURODIAB) χορηγήθηκε λισινοπρίλη σε μη υπερ-
τασικούς διαβητικούς επί δύο χρόνια με τυχαιοποιημέ-
νη διπλή τυφλή μεθοδολογία. H αμφιβληστροειδοπά-
θεια εξελίχθηκε σε λιγότερους ασθενείς που ήταν σε 
θεραπεία με λισινοπρίλη (13,2%) απ’ ό,τι σε ασθενείς 
που έπαιρναν placebo (23,4%) (p<0,02). H εξέλιξη σε 

παραγωγική μορφή παρατηρήθηκε σε λιγότερους 
ασθενείς στην ομάδα της λισινοπρίλης (p<0,05). Ωστό-
σο, οι ασθενείς που πήραν λισινοπρίλη είχαν χαμηλό-
τερη τιμή HbA1c κατά την έναρξη της παρακολούθη-
σης, και η συχνότητα της αμφιβληστροειδοπάθειας 
ήταν μικρότερη, γεγονός που κάνει και τους ερευνητές 
να ζητούν επιβεβαίωση των ευρημάτων τους με άλλες 
μελέτες.100

Θεραπευτικά μέτρα αμφίβολης αξίας

Διάφορα θεραπευτικά μέτρα αμφίβολης αξίας έχουν 
κατά καιρούς εφαρμοστεί για τη θεραπεία της διαβη-
τικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Aπό αυτά κανένα δεν 
έχει αποδειχτθεί ότι πραγματικά προσφέρει ουσιώδη 
βοήθεια (πίνακας 8.2.1.5).5

Στο παρελθόν εφαρμόστηκε με σχετική επιτυχία η 
υποφυσεκτομή για την αντιμετώπιση βαριάς αμφοτε-
ρόπλευρης αμφιβληστροειδοπάθειας. H μέθοδος ξεκί-
νησε μετά την παρατήρηση από τον Pοulsen, το 1953, 
αυτόματης υποχώρησης της αμφιβληστροειδοπάθειας 
σε γυναίκα που εμφάνισε αυτόματη νέκρωση της υπό-
φυσης μετά τον τοκετό. H υποφυσεκτομή στην Aγγλία 
γινόταν κατά προτίμηση με εμφύτευση ραδιενεργού 
υττρίου (Y90).101 Ωστόσο οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
μίας τέτοιας ακρωτηριαστικής θεραπείας ήταν πολλές 
και σήμερα έχει εγκαταλειφθεί.

Στις HΠA εφαρμόστηκε τα τελευταία χρόνια ακτι-
νοβόληση της υπόφυσης με σωματίδια α. H θεραπεία 
αυτή φάνηκε ότι δεν μειώνει την επιβίωση των ασθε-
νών, ενδεχομένως μάλιστα να την αυξάνει.102

Πολλές εργασίες έχουν γίνει για να φανεί αν η ασπι-
ρίνη μπορεί να ωφελήσει στη διαβητική αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια ή αν είναι επιβλαβής (αύξηση των αιμορ-
ραγιών), λόγω της αντιαιμοπεταλιακής της δράσης. 
Στη μεγαλύτερη από αυτές τις εργασίες δεν φάνηκε να 
έχει ούτε επιβλαβή ούτε επωφελή επίδραση η λήψη 
ασπιρίνης, σε δόση 650 mg/24ωρο. Aπό 3.711 ασθε-
νείς που τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες, η μία ομάδα 

Kίνδυνοι από τη φωτοπηξία

H ÊˆÙÔËÍ›· ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ÛÔ‚·Ú‹ ‚Ï¿‚Ë, ·Ó
‚ÏËıÂ› ÙÔ ÔÙÈÎfi ÓÂ‡ÚÔ ‹ Ë ˆ¯Ú‹ ÎËÏ›‰·. º˘ÛÈÎ¿ ·˘Ùfi Â›-
Ó·È Î¿ÙÈ Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÌfiÓÔ ˆ˜ “È·ÙÚÈÎfi ·Ù‡¯ËÌ·”
Î·È ‰ÂÓ ·ÔÙÂÏÂ› Û˘ÓËıÈÛÌ¤ÓË ¤Î‚·ÛË. MÈÎÚ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜
ÔÙÈÎ‹˜ ÔÍ‡ÙËÙ·˜ ·Ó·Ì¤ÓÂÙ·È ÛÂ ÔÏÏÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘
˘Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·È ÛÂ ÊˆÙÔËÍ›·, ¤¯Ô˘ÌÂ fiÌˆ˜ ÁÂÓÈÎ¿ ÛÙ·ıÂ-
ÚÔÔ›ËÛË ÙË˜ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ Î·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙË˜
fiÚ·ÛË˜.82,83

OÈ ÊˆÙÔËÍ›Â˜, ÛÂ ÔÏ‡ ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË ÂÊ¿·Í, ÌÔÚÂ›
Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÔ˘Ó ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ ÙË˜ ˆ¯Ú‹˜ ÎËÏ›-
‰·˜, ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Ô Î·Ù·ÌÂÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ‚ÔÏÒÓ
ÙË˜ ÊˆÙÔËÍ›·˜ ÛÂ ÙÚÂÈ˜-Ù¤ÛÛÂÚÈ˜ Û˘ÓÂ‰Ú›Â˜ Ô˘ ·¤-
¯Ô˘Ó ÙÚÂÈ˜ Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ÌÂÙ·Í‡ ÙÔ˘˜.84

B¤‚·ÈÔ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜
·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë ˘¤ÚÙ·ÛË, ÁÈ’ ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ ¿ÓÙÔÙÂ
Ó· ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È.

Yαλοειδεκτοµή

H ˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÛÙÈ˜ ÂÍ‹˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜:
ñ EÓ‰Ô¸·ÏÔÂÈ‰ÈÎ‹ ·ÈÌÔÚÚ·Á›·
ñ ¢Â˘ÙÂÚÔ·ı‹˜ ·ÔÎfiÏÏËÛË ÙÔ˘ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜
ñ NÂÔ·ÁÁÂÈ·Îfi ÁÏ·‡ÎˆÌ·

™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÙÔ ˘·ÏÔÂÈ‰¤˜ ¤¯ÂÈ ıÔÏÒÛÂÈ ·fi
·›Ì· ‹ Î·È ÈÓÒ‰Ë ÈÛÙfi, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ·ÒÏÂÈ· ÙË˜ ÔÚ¿-
ÛË˜, Á›ÓÂÙ·È Ë ÂÁ¯Â›ÚËÛË ÙË˜ ˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹˜. ™ÙËÓ ÂÁ¯Â›-
ÚËÛË ·˘Ù‹, Ô˘ Â›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ÏÂÙ‹ Î·È ÂÚÁÒ‰Ë˜, ·Ê·È-
ÚÂ›Ù·È ÙÔ ˘·ÏÔÂÈ‰¤˜ Î·È ·ÓÙÈÎ·ı›ÛÙ·Ù·È ·fi ‰È¿Ï˘Ì·
Ringer ‹ ¿ÏÏÔ ÂÈ‰ÈÎfi ‰È·˘Á¤˜ ‰È¿Ï˘Ì·, .¯. ÛÈÏÈÎfiÓË.86,87

™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ Î·ı‹-
ÏˆÛË ÙË˜ ˆ¯Ú‹˜ ÎËÏ›‰·˜ ÌÂÙ¿ ·fi ÚÔËÁËıÂ›Û· ·ÔÎfiÏ-
ÏËÛË, ·ÚÎÂ› Ë ÙÂÏÂ˘Ù·›· Ó· ÌË ¤¯ÂÈ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·fi ÙÚÂÈ˜ Ì‹ÓÂ˜.87

H ˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È Î·È ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·-
ÔÎfiÏÏËÛË˜ ÙÔ˘ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜ ·fi ¤ÏÍË Ô˘ ·ÛÎÂ›
Ô ÈÓÒ‰Ë˜ ÈÛÙfi˜, Ô ÔÔ›Ô˜ ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÌÂÙ·Í‡ ÙÔ˘ ·Ì-
ÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜ Î·È ÙÔ˘ ˘·ÏÔÂÈ‰Ô‡˜.

Œ¯ÂÈ ·Ú·ÙËÚËıÂ› fiÙÈ ÌÂÙ¿ ·fi ÂÁ¯Â›ÚËÛË ˘·ÏÔÂÈ‰Â-
ÎÙÔÌ‹˜ ‰ÂÓ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Û˘¯Ó¿ ˘ÔÙÚÔ‹ ÓÂÔ·ÁÁÂ›ˆÛË˜. H
˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ó‰˘·ÛÙÂ› ÛÂ ¤Ó· ¯ÚfiÓÔ ÌÂ ÂÁ-
¯Â›ÚËÛË Î·Ù·ÚÚ¿ÎÙË, ÂÊfiÛÔÓ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ıfiÏˆÛË ÙÔ˘
Ê·ÎÔ‡. H ÙÂÏÈÎ‹ ÂÈÙ˘¯›· ÙË˜ ˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹˜ ÛÙËÓ ·Ô-
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÙË˜ fiÚ·ÛË˜ ÊÙ¿ÓÂÈ ÙÔ 70%. OÈ ÂÓ‰Â›ÍÂÈ˜ ˘·-
ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹˜ Û˘ÓÂ¯Ò˜ ‰ÈÂ˘Ú‡ÓÔÓÙ·È, Î·ıÒ˜ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÙ·È
Ë ÙÂ¯ÓÈÎ‹ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÔÓÙ·È ÔÈ ÂÈÏÔÎ¤˜.84,88

K›Ó‰˘ÓÔÈ ·fi ÙËÓ ˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹. √È Î˘ÚÈfiÙÂÚÂ˜ ÂÈ-
ÏÔÎ¤˜ ÙË˜ ˘·ÏÔÂÈ‰ÂÎÙÔÌ‹˜ Â›Ó·È Ë ·ÔÎfiÏÏËÛË ÙÔ˘ ·Ì-
ÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô‡˜ Î·È ÙÔ ÓÂÔ·ÁÁÂÈ·Îfi ÁÏ·‡ÎˆÌ·. O ÂÈ‰È-
Îfi˜ ÛÙËÓ ÂÁ¯Â›ÚËÛË ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁfi˜ ÔÊı·ÏÌ›·ÙÚÔ˜ ı· ÛÙ·ı-
Ì›ÛÂÈ Ù· ˘¤Ú Î·È Ù· Î·Ù¿ ÙË˜ Â¤Ì‚·ÛË˜ Î·È ı· ÂÍËÁ‹ÛÂÈ
ÙÔ˘˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘˜ ÛÙÔÓ ·ÛıÂÓ‹.

O ÚfiÏÔ˜ ÙˆÓ ·-MEA ÛÙËÓ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·.
™ÙË ÌÂÏ¤ÙË EUCLID (Ô˘ ·ÔÙÂÏÂ› ÛÎ¤ÏÔ˜ ÙË˜
EURODIAB) ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÏÈÛÈÓÔÚ›ÏË ÛÂ ÌË ˘ÂÚÙ·ÛÈ-
ÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Â› ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ· ÌÂ Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË ‰È-
Ï‹ Ù˘ÊÏ‹ ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›·. H ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ÂÍÂÏ›¯ıËÎÂ ÛÂ ÏÈ-
ÁfiÙÂÚÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‹Ù·Ó ÛÂ ıÂÚ·Â›· ÌÂ ÏÈÛÈÓÔÚ›ÏË
(13,2%) ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤·ÈÚÓ·Ó placebo
(23,4%) (p<0,02). H ÂÍ¤ÏÈÍË ÛÂ ·Ú·ÁˆÁÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ·Ú·-
ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÂ ÏÈÁfiÙÂÚÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ ÏÈÛÈÓÔ-

Ú›ÏË˜ (p<0,05). øÛÙfiÛÔ, ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ‹Ú·Ó ÏÈÛÈÓÔ-
Ú›ÏË Â›¯·Ó ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ÙÈÌ‹ HbA1c Î·Ù¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË
ÙË˜ ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË˜, Î·È Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜
‹Ù·Ó ÌÈÎÚfiÙÂÚË, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Î¿ÓÂÈ Î·È ÙÔ˘˜ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜
Ó· ˙ËÙÔ‡Ó ÂÈ‚Â‚·›ˆÛË ÙˆÓ Â˘ÚËÌ¿ÙˆÓ ÙÔ˘˜ ÌÂ ¿ÏÏÂ˜ ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜.89

Θεραπευτικά µέτρα αµφίβολης αξίας

¢È¿ÊÔÚ· ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ¿ Ì¤ÙÚ· ·ÌÊ›‚ÔÏË˜ ·Í›·˜ ¤¯Ô˘Ó Î·-
Ù¿ Î·ÈÚÔ‡˜ ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ÁÈ· ÙË ıÂÚ·Â›· ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜
·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜. Afi ·˘Ù¿ Î·Ó¤Ó· ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ¯ÙÂ› fiÙÈ
Ú·ÁÌ·ÙÈÎ¿ ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ Ô˘ÛÈÒ‰Ë ‚Ô‹ıÂÈ· (›Ó. 8.6).5

H καταστροφή της υπόφυσης στην αντιµετώπιση βα-
ριάς αµφιβληστροειδοπάθειας

™ÙÔ ·ÚÂÏıfiÓ ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎÂ ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ‹ ÂÈÙ˘¯›· Ë ˘-
ÔÊ˘ÛÂÎÙÔÌ‹ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ‚·ÚÈ¿˜ ·ÌÊÔÙÂÚfi-
ÏÂ˘ÚË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜. H Ì¤ıÔ‰Ô˜ ÍÂÎ›ÓËÛÂ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·-
Ú·Ù‹ÚËÛË ·fi ÙÔÓ PÔulsen, ÙÔ 1953, ·˘ÙfiÌ·ÙË˜ ˘Ô¯Ò-
ÚËÛË˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜ ÛÂ Á˘Ó·›Î· Ô˘ ÂÌÊ¿ÓÈÛÂ
·˘ÙfiÌ·ÙË Ó¤ÎÚˆÛË ÙË˜ ˘fiÊ˘ÛË˜ ÌÂÙ¿ ·fi ÙÔÎÂÙfi. H ˘-
ÔÊ˘ÛÂÎÙÔÌ‹ ÛÙËÓ AÁÁÏ›· ÁÈÓfiÙ·Ó Î·Ù¿ ÚÔÙ›ÌËÛË ÌÂ
ÂÌÊ‡ÙÂ˘ÛË Ú·‰ÈÂÓÂÚÁÔ‡ ˘ÙÙÚ›Ô˘ (Y90).90 øÛÙfiÛÔ ÔÈ ·ÓÂ-
Èı‡ÌËÙÂ˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜ Ì›·˜ Ù¤ÙÔÈ·˜ ·ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÙÈÎ‹˜ ıÂÚ·-
Â›·˜ ‹Ù·Ó ÔÏÏ¤˜ Î·È Û‹ÌÂÚ· ¤¯ÂÈ ÂÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ›.

™ÙÈ˜ H¶A ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎÂ Ù· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ·ÎÙÈÓÔ-
‚fiÏËÛË ÙË˜ ˘fiÊ˘ÛË˜ ÌÂ ÛˆÌ·Ù›‰È· ·. H ıÂÚ·Â›· ·˘Ù‹
Ê¿ÓËÎÂ fiÙÈ ‰ÂÓ ÌÂÈÒÓÂÈ ÙËÓ ÂÈ‚›ˆÛË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ, ÂÓ‰Â-
¯ÔÌ¤Óˆ˜ Ì¿ÏÈÛÙ· Ó· ÙËÓ ·˘Í¿ÓÂÈ.91

¶ÔÏÏ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ÁÈ· Ó· Ê·ÓÂ› ·Ó Ë ·ÛÈ-
Ú›ÓË ÌÔÚÂ› Ó· ˆÊÂÏ‹ÛÂÈ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ· ‹ ·Ó
Â›Ó·È ÂÈ‚Ï·‚‹˜ (·‡ÍËÛË ÙˆÓ ·ÈÌÔÚÚ·ÁÈÒÓ), ÏfiÁˆ ÙË˜ ·-
ÓÙÈ·ÈÌÔÂÙ·ÏÈ·Î‹˜ ÙË˜ ‰Ú¿ÛË˜. ™ÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·fi ·˘-
Ù¤˜ ‰ÂÓ Ê¿ÓËÎÂ Ó· ¤¯ÂÈ Ô‡ÙÂ ÂÈ‚Ï·‚‹ Ô‡ÙÂ ÂˆÊÂÏ‹ Â›-
‰Ú·ÛË Ë Ï‹„Ë ·ÛÈÚ›ÓË˜, ÛÂ ‰fiÛË 650 mg/24ˆÚÔ. Afi
3711 ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Ù˘¯·ÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó ÛÂ ‰‡Ô fiÌ¿‰Â˜, Ë
Ì›· ÔÌ¿‰· ‹ÚÂ ·ÛÈÚ›ÓË Î·È Ë ¿ÏÏË ‹ÚÂ placebo. H Ô-
Ì¿‰· ÙË˜ ·ÛÈÚ›ÓË˜ Â›¯Â Ï›ÁÔ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi ıÓËÙfi-
ÙËÙ·˜ (Û¯ÂÙÈÎfi˜ Î›Ó‰˘ÓÔ˜ 0,91), ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi ÂÌ-
ÊÚ¿ÁÌ·ÙÔ˜ Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ (Û¯ÂÙÈÎfi˜ Î›Ó‰˘ÓÔ˜ 0,83), ·ÏÏ¿
·ÚfiÌÔÈÔ ÔÛÔÛÙfi ¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË˜ ÙË˜ ·ÌÊÈ/¿ıÂÈ·˜.92

∆ιαβητικό γλαύκωµα

O Û·Î¯·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ

228 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

• Aναβολικά, τεστοστερόνη

• ΠAΣ

• Pουτίνη, Φλαβονοειδή

• Yπολιπιδαιµικά

• Bιταµίνη B12

• Oιστρογόνα

• Aντιπηκτικά

• Φρουκτόζη

• Kορτικοειδή τοπικώς

• Aκτινοθεραπεία τοπική

• Eπινεφριδεκτοµή

πίνακας 8.6  Θεραπευτικές εφαρµογές αµφίβολης α-
ξίας που δεν υιοθετούνται.πίνακας 8.2.1.5 Θεραπευτικές εφαρμογές αμφίβολης 

αξίας που δεν υιοθετούνται.
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πήρε ασπιρίνη και η άλλη πήρε placebo. H ομάδα της 
ασπιρίνης είχε ελαφρώς μικρότερο ποσοστό θνητό-
τητας (σχετικός κίνδυνος 0,91), μικρότερο ποσοστό 
εμφράγματος μυοκαρδίου (σχετικός κίνδυνος 0,83), 
αλλά παρόμοιο ποσοστό επιδείνωσης της αμφιβλη-
στροειδοπάθειας.103

νεότερες θεραπείες της διαβητικής αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας

Με βάση την παραπάνω σύντομη αναφορά στην πα-
θογένεια της ΔΑ, οι νεότερες φαρμακολογικές θερα-
πείες της νόσου θα μπορούσαν να διακριθούν ως εξής: 
α) αντιαγγειογενετικά στεροειδή, β) αντι-VΕGF ουσίες, 
γ) ουσίες που αναστέλλουν ενδιάμεσα μόρια στη βιο-
χημική αλυσίδα της παραγωγής VEGF. Παρακάτω επι-
χειρείται σύντομη αναφορά των νεότερων θεραπειών 
με βάση τα μέχρις στιγμής επιστημονικά δεδομένα.

Αντιαγγειογενετικά στεροειδή

Πρόκειται για τα στεροειδή Τριαμκινολόνη 
(Triamcinolone Acetonide, TA) και Anecortave Acetate.

Τριαμκινολόνη 

Τα κορτικοστεροειδή όπως η ΤΑ έχουν τόσο άμεση 
όσο και έμμεση δράση στην αγγειογένεση, αγγειακή 
διαπερατότητα και φλεγμονή. Παρολα αυτά, η αγγειο-
στατική τους ιδιότητα είναι σχετικά μικρή σε σχέση με 
την αντιφλεγμονώδη. Aναστέλλουν τη μετανάστευση 
και ενεργοποίηση των κυττάρων της φλεγμονής κα-
θώς και τη σύνθεση και έκκριση των διαφόρων πα-
ραγόντων της φλεγμονής, όπως οι προσταγλανδίνες 
και οι λευκοτριένες. Η ΤΑ συγκεκριμένα χορηγείται με 
ενδοϋαλοειδική ένεση σε δόσεις 2-20mg. 104-107 
Τα τελευταία χρόνια έχει δει το φως της δημοσιότητας 
πληθώρα άρθρων που μελετούν τη δράση της ΤΑ, 
τόσο στη ΔΑ όσο και σε άλλες οφθαλμολογικές παθή-
σεις που προκαλούν οίδημα της ωχράς και νεοαγγεί-
ωση. Φαίνεται ότι η δράση της ΤΑ ως αποιδηματικού 
φαρμάκου είναι ανώτερη από την αγγειοστατική και 
αφορά κυρίως παθήσεις όπως η ΔΑ, η απόφραξη κε-
ντρικής φλεβός του αμφιβληστροειδούς ή κλάδου, το 
μετεγχειρητικό και ίσως το ραγοειδιτικό οίδημα της 
ωχράς. Η δράση αυτή φαίνεται πως, αν και σημαντική, 
είναι παροδική και σε περιπτώσεις όπως η ΔΑ, όπου 
υπάρχει εμμονή των γενεσιουργών παραγόντων του 
οιδήματος, απαιτείται επανάληψη της χορήγησής της 
για διασφάλιση του οφέλους. 104-107 
 Επίσης, διαφαίνεται ότι ο συδυασμός της ΤΑ και της 
Laser φωτοπηξίας ίσως αποδειχθεί ωφέλιμος, κυρίως 
με την έννοια της δημιουργίας καλύτερων συνθηκών 
για την επίδραση του Laser. 105 Τελευταία μελετάται η 

δράση της ως αναστολέα της αμφιβληστροειδικής στη 
ΔΑ και χοριοειδική νεοαγγείωση, τόσο στην ΔΑ,όσο 
και στην χοριοειδική νεοαγγείωση (στην τελευταία 
κυρίως επικουρικά με τη φωτοδυναμική θεραπεία).106 
Τέλος, μπορεί να σταθεροποιήσει χρόνια υπότονους 
οφθαλμούς με την αύξηση της πίεσης που αυτή 
προκαλεί. Η τελευταία παρατηρείται ως και σε 40% 
των οφθαλμών και αποτελεί την κύρια επιπλοκή της 
ένεσης, με παροδικό όμως χαρακτήρα, αφού τελικά 
μόνο το 1% θα χρειαστεί αντιγλαυκωματική επέμβαση 
για έλεγχο της πίεσης. Άλλες επιπλοκές αποτελούν η 
δημιουργία καταρράκτη σε ποσοστό 10-15% σε έναν 
χρόνο από την ένεση, η λοιμώδης ενδοφθαλμίτιδα( 
1/1.000), η άσηπτη ενδοφθαλμίτιδα 107 και η αποκόλ-
ληση του αμφιβληστροειδούς. Τελευταίες αναφορές 
μελετούν τον ρόλο του διαλύτη στη δημιουργία άση-
πτης ενδοφθαλμίτιδας και την επίδραση της αφαίρε-
σής του στην ελάττωση της συχνότητάς της. Γενικά, η 
χρήση της ΤΑ έχει λάβει παγκόσμιο χαρακτήρα. Παρά 
την έλλειψη πολυκεντρικών μελετών που επιπλέον 
θα μελετήσουν τη μακροχρόνια δράση της και θα 
αποσαφηνίσουν τις λεπτομέρειες χρήσης της, συμπε-
ριλαμβανομένων των δόσεων, επιπλοκών και συνδυ-
ασμένων θεραπειών, η ΤΑ αποτελεί την πρώτη ουσια-
στικά τεκμηριωμένη φαρμακευτική προσπάθεια της 
ΔΑ και των άλλων παρεμφερών παθήσεων. Η χρήση 
της έδωσε ουσιαστική ώθηση στην αντιμετώπιση των 
παραπάνω παθήσεων και φαίνεται ότι θα συνεχίσει να 
αποτελεί βασικό παράγοντα στο μέλλον.

Anecortave acetate

Το Anecortave acetate αποτελεί αντιαγγειογενετική 
ουσία συγγενή με κορτιζόνη, η οποία δημιουργήθηκε 
έτσι ώστε να είναι απαλλαγμένη των μειονεκτημά-
των των στεροειδών, όπως αυξημένη ενδοφθάλμια 
πίεση και ανάπτυξη καταρράκτη. Δίδεται με οπίσθια 
παρασκληρική ένεση για περίοδο έξι μηνών. Η χρήση 
του στη θεραπεία της ηλικιακής εκφύλισης της ωχράς 
αποτελεί αντικείμενο εντατικής μελέτης με πρόσφατα 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα. Σε θεωρητικό επίπεδο, 
το φάρμακο αυτό είναι ικανό να αναστείλει την αγγει-
ογένεση με πολυεπίπεδη δράση (τόσο ως αντι-VEGF 
όσο και σε άλλα στάδια της αγγειογένεσης). Κάποιες 
μελέτες, σε μοντέλο πειραματόζωων που αφορούν την 
αμφιβληστροειδοπάθεια της προωρότητας νεογνών, 
απέδειξαν την σαφή αντιαγγειογενετική της δράση, 
108 αλλά στη ΔΑ δεν έχουμε ακόμη σημαντικά στοιχεία 
που να υποστηρίζουν τη χρήση της στην κλινική πρά-
ξη.

Αντι-VEGF ουσίες

Χωρίζονται σε τρεις υποκατηγορίες: ουδετεροποιητικά 
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αντισώματα, ολιγονουκλεοτίδια και πρωτεΐνες εναντί-
ον των VEGF υποδοχέων.

Ουδετεροποιητικά μονοκλωνικά αντισώματα 
(Ranibizumab-Lucentis, Bevacizumab-Avastin)

Πρόκειται για μονοκλωνικά αντισώματα που δεσμεύ-
ουν όλες τις ισομορφές του VEGF και χορηγούνται 
με επαναλαμβανόμενες ενδοϋαλοειδικές ενέσεις. To 
Ranibizumab μελετάται εντατικά στη χρήση του ως 
αντι-VEGF στην ΗΕΩ με πρόσφατα στοιχεία μελέτης 
φάσης ΙΙΙ για σταθεροποίηση και βελτίωση της όρασης 
στην πάθηση αυτή και αναμένεται έγκριση από την 
FDA των ΗΠΑ. Όσον αφορά στη ΔΑ, δεν υπάρχουν 
επίσημα στοιχεία για χρησιμότητα του φαρμάκου. Το 
παρεμφερές Bevacizumab έχει μελετηθεί εντατικά τα 
τελευταία χρόνια και έχει πάρει έγκριση από την FDA 
ως αντιογκολογικό φάρμακο στον καρκίνο του παχέος 
εντέρου. Τελευταία αρχίζουν να βλέπουν το φως της 
δημοσιότητας αποτελέσματα μικρών εργασιών από 
χρήση του φαρμάκου στην οφθαλμολογία τόσο στη 
ΔΑ109 και άλλες παρεμφερείς παθήσεις, όσο και στην 
εξιδρωματική ΗΕΩ, με ενθαρρυντικά αποτελέσματα, 
ως αντιαγγειογενετικό και αποιδηματικό της ωχράς. 
Το φάρμακο δεν έχει πάρει έγκριση από την FDA για 
οφθαλμολογική χρήση και παρά τη διαφαινόμενη 
ευρεία χρήση που τείνει να λάβει, πολλές λεπτομέ-
ρειες ως προς τη χρήση του χρήζουν διαλεύκανσης. 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι τα επόμενα χρόνια θα υπάρ-
ξει σημαντική πρόοδος στον τομέα αυτό, καθώς το 
κόστος του φαρμάκου, συν τοις άλλοις, δεν καθιστά 
απαγορευτική τη χρήση του και από λιγότερο εύπορα 
συστήματα υγείας.

Ολιγονουκλεοτίδια (Pegaptanib Sodium, PS- Macugen)

To Pegaptanib sodium είναι ένα ολιγονουκλεοτίδιο το 
οποίο δεσμεύει ανταγωνιστικά ένα συγκεκριμένο ισο-
μερές του VEGF(VEGF165) και αναστέλλει έτσι την σχε-
τιζόμενη με τη VEGF υπερδιαπερατότητα των αγγείων 
καθώς και τη νεοαγγειογένεση. Χορηγείται με επανα-
λαμβανόμενη ενδοϋαλοειδική ένεση. Τυχαιοποιημένη 
μελέτη φάσεως ΙΙ έδειξε ότι οι ασθενείς με ΔΑ στους 
οποίους χρησιμοποιήθηκε το Pegaptanib Sodium εί-
χαν καλύτερη βελτίωση της οπτικής οξύτητας και μεί-
ωση του πάχους του αμφιβληστροειδούς, καθώς και 
μικρότερη πιθανότητα να χρειαστούν τη χρήση Laser 
φωτοπηξίας.110 Επιπλέον, με στατιστική ανάλυση κατα-
δείχθηκε ότι η χρήση του PS οδήγησε σε μείωση της 
νεοαγγείωσης.111 Τα παραπάνω, σε συνδυασμό με τα 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα της χρήσης του φαρμά-
κου στην εξιδρωματική εκφύλιση της ωχράς, όπου το 
φάρμακο έχει λάβει πρόσφατα έγκριση από την FDA 

των ΗΠΑ, καθιστούν πιθανή τη διάδοση της χρήσης 
του φαρμάκου και στη ΔΑ στο άμεσο μέλλον.

Πρωτεΐνες εναντίον των VEGF υποδοχέων

Τα στοιχεία δείχνουν ότι η αναστολή του VEGF-υπο-
δοχέα KDR (VEGFR2) κατέστειλε την αγγειογένεση, τη 
μετανάστευση ενδοθηλιακών κυττάρων, την καρκινική 
μετανάστευση και ανάπτυξη σε πειραματόζωα, καθώς 
και την αμφιβληστροειδική και χοριοειδική νεοαγγεί-
ωση σε δύο καθιερωμένα πειραματικά μοντέλα112 και, 
μάλιστα, σε από του στόματος χρήση. Η περαιτέρω 
χρήση τους στην κλινική πράξη εξακολουθεί να είναι 
αντικείμενο μελέτης.

Ουσίες που αναστέλλουν ενδιάμεσα μόρια στη βιοχημική 
αλυσίδα της παραγωγής VEGF

Πρόκειται για τους αναστολείς της αδενοσίνης, ανα-
στολείς της PKC-β, τους ανταγωνιστές των ιντεγκρινών 
και της αυξητικής ορμόνης/IGF, καθώς και τον παρά-
γοντα PI-88. Η έρευνα των παραπάνω φαρμακευτικών 
ουσιών είναι ακόμη σε πειραματικό στάδιο και συνε-
πώς χρειάζονται περαιτέρω παρατηρήσεις μέχρι την 
απόφαση χρησιμοποίησής τους στην κλινική πράξη. 
Τα μόρια που συγκεντρώνουν το ενδιαφέρον και οι 
μελέτες τους βρίσκονται σε φάση ΙΙ είναι η PKC-β και ο 
παράγοντας PI-88, που φαίνεται να έχουν κάποιες πι-
θανότητες εφαρμογής στην κλινική πράξη στο άμεσο 
μέλλον.

Αναμφισβήτητα, ζούμε στην αυγή μιας εποχής που 
είναι ιδιαίτερα ελπιδοφόρος ως προς την επίλυση δύ-
σκολων κλινικών προβλημάτων στη ΔΑ, εκεί όπου η 
παραδοσιακή θεραπεία με Laser δεν αρκεί να δώσει 
ικανοποιητικά αποτελέσματα. Τα επόμενα χρόνια το 
θεραπευτικό οπλοστάσιο του οφθαλμιάτρου θα περιέ-
χει νεότερα πανίσχυρα φάρμακα, η χρήση των οποίων 
θα ανοίξει νέες θεραπευτικές προοπτικές. Διάφορα 
ζητήματα ως προς την επιλογή, τον τρόπο χρήσης 
τους (ως μονοθεραπείας ή σε συνδυασμένη χρήση 
με Laser), τη δοσολογία, τη χρονική φάση χορήγησης 
και την ασφάλεια τους πρέπει να αποσαφηνισθούν. 
Επιπλέον, το ιδιαίτερα υψηλό κόστος θεραπείας που 
συνεπάγεται η χρήση ορισμένων φαρμάκων αναμένε-
ται να επιφέρει προβλήματα στα συστήματα υγείας και 
να εμποδίσει την ευρεία χρήση τους. Επίσης διάφορες 
ανεπιθύμητες ενέργειες που εμφανίζονται κατά την 
τοπική ή συστηματική χορήγησή τους σε σύγκριση με 
τη σχετικά καλά ανεκτή θεραπεία με Laser, μπορεί να 
επηρεάσουν αρνητικά τη χρήση τους. Η οφθαλμολο-
γική κοινότητα, ύστερα από μια περίοδο σχετικής στα-
σιμότητας, αναμένει με ενδιαφέρον τη διαφαινόμενη 
θεραπευτική επανάσταση και ατενίζει το μέλλον με 
ιδιαίτερη αισιοδοξία.
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Συνοδοί επιπλοκές

Διαβητικό γλαύκωμα

O σακχαρώδης διαβήτης μπορεί να προκαλέσει δευ-
τεροπαθές γλαύκωμα το οποίο δημιουργείται ύστερα 
από παραγωγική μορφή αμφιβληστροειδοπάθειας. 
Στο ένα τέταρτο των περιπτώσεων διαβητικού γλαυ-
κώματος υπάρχουν νεοαγγεία στην ίριδα (ερύθρωση 
της ίριδας). O πόνος του ματιού δεν είναι ιδιαίτερα 
ισχυρός, είναι όμως επίμονος και διαρκής. Η επιπλο-
κή αυτή συνήθως καταλήγει σε απώλεια της όρασης. 
Στους διαβητικούς ασθενείς είναι επίσης συχνό το 
θρομβωτικό γλαύκωμα που οφείλεται σε θρόμβωση 
της κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς. Mερι-
κές φορές το γλαύκωμα από νεοαγγείωση είναι συνέ-
πεια –ως επιπλοκή- υαλοειδεκτομής.

H συχνότητα του γλαυκώματος, ύστερα από 10 χρό-
νια διαβήτη, ήταν 3,7% στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, 
αλλά 6,9% σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2α και 11,8% σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2β σε ινσουλινοθεραπεία στην 
εργασία του Klein και συν. που έγινε στο Wisconsin.113 
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 8.2.2. Eπίδραση του διαβήτη  
στον φακό του οφθαλμού
Δ. καραμήτσος

Παροδικές μεταβολές προσαρμογής και διάθλασης-
παροδικός καταρράκτης

Mεταβολές της προσαρμογής και της διάθλασης 
παρατηρούνται συχνά, όταν το σάκχαρο στο αίμα 
εμφανίζει μεγάλες διακυμάνσεις. Oι διακυμάνσεις 
του σακχάρου στο αίμα δημιουργούν διαφορές στην 
ωσμωτική πίεση μεταξύ του φακού και του εξωκυτ-
τάριου υγρού ή και μεταβολικές διαταραχές στο ακτι-
νωτό σώμα. Συνήθως κατά τη διάρκεια σημαντικής 
υπεργλυκαιμίας ο οφθαλμός χάνει την ικανότητα να 
βλέπει μακριά, ενώ μετά τη γρήγορη ανάταξη της 
υπεργλυκαιμίας χάνει την ικανότητα να βλέπει κοντά. 
H τελευταία διαταραχή είναι συχνή μετά την ανάταξη 
διαβητικού υπεργλυκαιμικού κώματος ή μετά την αρ-
χική θεραπεία πρωτοδιαγνωσθέντος διαβήτη.1

Παροδικός καταρράκτης, που υποχωρεί με τη ρύθμι-
ση του διαβήτη, είναι δυνατόν να συμβεί και οφείλεται 
σε οίδημα του φακού και παροδικές θολερότητες, οι 
οποίες δημιουργούνται ύστερα από σοβαρή υπεργλυ-
καιμία.2

Nεανικός καταρράκτης

O νεανικός καταρράκτης που οφείλεται σε ΣΔ είναι 
αρκετά σπάνιος. Mεταξύ 1.000 περίπου ασθενών 
καταγράψαμε νεανικό καταρράκτη σε τέσσερις περι-
πτώσεις. H παθογένειά του δεν είναι πλήρως διευκρι-
νισμένη, αλλά η συσσώρευση φρουκτόζης και σορβι-
τόλης είναι μια πιθανή αιτία.3 H χαμηλή περιεκτικότητα 
σορβιτόλης στον φακό του ενήλικα είναι η αιτία της 
σπανιότητας του οξέος καταρράκτη στους ενήλικες. 
Όσο μικρότερη ηλικία έχει ο ασθενής τόσο ταχύτερα 
εξελίσσεται η θόλωση του φακού. Eμφανίζεται συνή-
θως σε περίοδο μεγάλης απορρύθμισης του διαβήτη. 
Πλήρης θόλωση του φακού μπορεί να συμβεί μέσα σε 
δύο ή τρεις εβδομάδες μετά την αρχική διαπίστωσή 
της. Oι θολερότητες του φακού μοιάζουν με νιφάδες 
χιονιού και εντοπίζονται αρχικά πίσω από το οπίσθιο 
και το πρόσθιο περιφάκιο. Aν η διαπίστωση των θο-
λεροτήτων του φακού γίνει πρωίμως, είναι δυνατή η 
υποχώρησή τους με καλή ρύθμιση του διαβήτη. Aν, 
όμως, έχει ήδη συμβεί καθίζηση πρωτεΐνης με θολερό-
τητα των εν τω βάθει στρωμάτων του φλοιού, η βλάβη 
δεν ανατάσσεται.

Γεροντικός καταρράκτης

O καταρράκτης είναι η συχνότερη αιτία απώλειας της 
όρασης σε ασθενείς με διάγνωση μετά το 30ό έτος 
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της ηλικίας.4 O γεροντικός καταρράκτης εμφανίζε-
ται συχνότερα σε διαβητικούς ασθενείς και μάλιστα 
νωρίτερα απ’ ό,τι στα άτομα που δεν πάσχουν από 
διαβήτη. Kατά τα άλλα, δεν διαφέρει σε τίποτε από 
τον συνηθισμένο γεροντικό καταρράκτη των μη δι-
αβητικών. Eξετάζοντας την ανάκλαση του βυθού με 
οφθαλμοσκόπιο, διαπιστώνουμε συνήθως σκοτεινές 
θολερότητες του φακού που μοιάζουν με βελόνες 
διατεταγμένες ακτινοειδώς από την περιφέρεια προς 
το κέντρο, όπως οι ακτίνες ρόδας ποδηλάτου (ροδα-
κοειδής καταρράκτης). Συνήθως το κέντρο του φακού 
διατηρείται διαυγές, γι’ αυτό, αν δεν έχει προηγηθεί 
διαστολή των κορών, η ανακάλυψη του καταρράκτη 
μπορεί να διαφεύγει.

Κάτι που συμβαίνει συχνά είναι πως ενώ ο γιατρός 
εξαιτίας του καταρράκτη δεν μπορεί να εξετάσει άνετα 
τον βυθό, ο ασθενής εξακολουθεί να έχει ικανοποιη-
τική όραση. H εξέλιξη του καταρράκτη είναι αργή και 
ο χρόνος που θα χρειαστεί για να γίνει χειρουργική 
επέμβαση δεν είναι δυνατόν να προβλεφθεί. Εξάλλου, 
σήμερα με τις νεότερες τεχνικές δεν υπάρχει ανάγκη 
αναμονής μέχρι την πλήρη ωρίμανση του καταρρά-
κτη. H πρόγνωση της επέμβασης σε ανεπίπλεκτες 
περιπτώσεις είναι εξίσου καλή με την αντίστοιχη του 
γεροντικού καταρράκτη των μη διαβητικών ατόμων. 
Όταν, παράλληλα με τον καταρράκτη, υπάρχει και αμ-
φιβληστροειδοπάθεια, η αποκατάσταση της όρασης 
μετά την επέμβαση είναι αβέβαιη, γιατί δεν μπορεί να 
ελεγχθεί πριν από την εγχείρηση η έκταση της αμφι-
βληστροειδοπάθειας. Eπιπλέον, η συνύπαρξη αμφι-
βληστροειδοπάθειας επιβαρύνει την έκβαση της εγχεί-
ρησης. Έτσι είναι συχνότερη η νεοαγγείωση της ίριδας 
μετά την εγχείρηση, το οίδημα της ωχράς κηλίδας και 
η ινώδης ιρίτιδα.5 H οπτική οξύτητα μετά την εγχείρη-
ση είναι μικρότερη απ’ ό,τι σε εγχειρήσεις καταρράκτη 
που γίνονται σε μη διαβητικά άτομα.6
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8.3   
διαβητης και νεφρος

 8.3.1 Διαβητική νεφροπάθεια
Δ. καραμήτσος

Tο μέγεθος του προβλήματος

O ΣΔ είναι στον ανεπτυγμένο κόσμο η πρώτη αιτία 
χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας (XNA), η οποία άμεσα ή 
έμμεσα αποτελεί αιτία θανάτου των διαβητικών ασθε-
νών.1 H διαβητική νεφροπάθεια είναι κοινή επιπλοκή 
και των δύο κύριων τύπων διαβήτη, αλλά αφορά συ-
χνότερα τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, οι οποίοι έχουν 
και μακρό προσδόκιμο επιβίωσης. Στα άτομα με ΣΔ 
τύπου 2 η συχνότητα θανάτου με αιτία τη διαβητική 
νεφροπάθεια είναι μικρότερη, αφού κινδυνεύουν 
περισσότερο να πεθάνουν από καρδιαγγειακά νοσή-
ματα. Ωστόσο, σε απόλυτους αριθμούς, οι ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2 και XNA είναι λίγο περισσότεροι από τους 
ασθενείς τύπου 1, γιατί η συχνότητα του ΣΔ τύπου 2 
είναι μεγαλύτερη. Έχει υπολογιστεί ότι ποσοστό 80% 
των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 που έχουν ήδη μικρο-
λευκωματινουρία είναι γνωστό ότι θα εξελιχθούν σε 
ασθενείς με XNA.2

Στις HΠA 36% των ατόμων που αρχίζουν να υποβάλ-
λονται σε αιμοκάθαρση είναι διαβητικοί,2 ενώ στην 
Eυρώπη το ποσοστό αυτό είναι μικρότερο (περίπου 
17%).3 Στη χώρα μας τα τελευταία χρόνια σημαντι-
κός αριθμός διαβητικών ασθενών υποβάλλονται σε 
αιμοκάθαρση, συνεχή φορητή περιτοναϊκή κάθαρση 
(ΣΦΠK) ή θα υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού.

Oι περισσότεροι θάνατοι από νεφροπάθεια συμ-
βαίνουν σε άτομα που πάσχουν από ΣΔ 20-30 χρόνια. 
Όταν υπάρχει κλινικώς έκδηλη νεφροπάθεια, συνυ-
πάρχουν και οι άλλες χρόνιες επιπλοκές του ΣΔ, οι 
οποίες και επιδεινώνονται στο τελικό στάδιο XNA. Για 
παράδειγμα, το 1/3 των ασθενών που πεθαίνουν με 
XNA και διαβήτη είναι και τυφλοί. 

H μέση επιβίωση, μετά την έναρξη της κλινικά έκ-
δηλης νεφροπάθειας, στη Δανία ήταν 13,9 (11,8-17,2) 
έτη.4 Mία επίσης δυσμενής στατιστική δείχνει ότι η 
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5ετής επιβίωση διαβητικών ασθενών που έφτασαν σε 
XNA και κάνουν θεραπεία υποκατάστασης της νεφρι-
κής λειτουργίας είναι συνολικά μόνο 34% σε 5 χρόνια.5 

Tην εικοσαετία 1980-2000 έχουν γίνει πολλές πρόο-
δοι που αναμένεται να συμβάλουν στην ελάττωση του 
ποσοστού των διαβητικών ατόμων που εμφανίζουν δι-
αβητική νεφροπάθεια. Oι πρόοδοι αυτές είναι η εφαρ-
μογή μεθόδων εντατικοποίησης ινσουλινοθεραπείας 
(αντλίες ινσουλίνης ή πολλαπλές ενέσεις το 24ωρο με 
συσκευές τύπου στυλό) με γενίκευση του αυτοελέγχου 
με δοκιμαστικές ταινίες και μικρές φορητές συσκευές, 
που σε συνδυασμό με την καλύτερη εκπαίδευση των 
ασθενών συνολικά, αλλά και την πρώιμη και καλή αντι-
υπερτασική αγωγή, προσφέρουν πολλά στη βελτίωση 
της ρύθμισης του διαβήτη. Eπιπλέον, οι γιατροί είναι 
καλύτερα ενημερωμένοι για τον διαβήτη και τη θερα-
πευτική του αντιμετώπιση. Συνέπεια των παραπάνω 
είναι να μειωθεί σε συχνότητα και να επιβραδυνθεί η 
εμφάνιση αλλά και η ταχύτητα εξέλιξης της διαβητικής 
νεφροπάθειας σε XNA. Ωστόσο, ακόμη και σήμερα δεν 
έχει παύσει να παρατηρείται το φαινόμενο παραμε-
λημένων ασθενών με προχωρημένη νεφρική ανεπάρ-
κεια, χωρίς να υπάρχουν εργαστηριακά στοιχεία για τη 
χρονική έναρξη της νεφροπάθειας. Ακόμη, συμβαίνει 
-ευτυχώς σπανίως- να διαπιστώνεται νεφροπάθεια 
ταυτόχρονα με τη διάγνωση του διαβήτη.

Παθολογική ανατομική

Στο πλαίσιο της γενικότερης μικροαγγειοπάθειας που 
επιπλέκει τον διαβήτη, προσβάλλονται και τα τριχοει-
δή του νεφρού. Όλα τα μικρά αγγεία του οργανισμού 
προσβάλλονται από τη μικροαγγειοπάθεια, αλλά σε 
ορισμένα όργανα οι επιπτώσεις είναι πλέον έκδηλες 
και σαφείς. Για παράδειγμα, η διάγνωση της αμφιβλη-
στροειδοπάθειας είναι πιο συχνή από τη διάγνωση 
της διαβητικής νεφροπάθειας, γιατί η βυθοσκόπηση 
και η φλουοροαγγειογραφία γίνονται ευκολότερα και 
συχνότερα απ’ ό,τι η βιοψία νεφρού. H πραγματική 
συχνότητα της διαβητικής νεφροπάθειας δεν πρέπει 

να διαφέρει ιδιαίτερα από τη συχνότητα της αμφιβλη-
στροειδοπάθειας, αν η διάγνωση βασιστεί σε ενδελε-
χή έρευνα.6-8

Oι σχετικές παρατηρήσεις βρίσκουν συσχέτιση 
των δύο αυτών επιπλοκών τόσο στον ΣΔ τύπου 1.6,7,9 
όσο και στον ΣΔ τύπου 2.8 Παλαιότερα ο Pirart, που 
κατέγραψε τις χρόνιες διαβητικές επιπλοκές με αδρές 
κλινικές μεθόδους, βρήκε συχνότερη την αμφιβλη-
στροειδοπάθεια.10 Ωστόσο, τότε που έκανε τις παρα-
τηρήσεις του δεν ήταν γνωστή η μέθοδος μέτρησης 
μικρολευκωματινουρίας. Τέλος, είναι σπάνιο φαινό-
μενο το να διαπιστώνεται διαβητική νεφροπάθεια σε 
άτομα με ΣΔ τύπου 2 με κριτήριο τη λευκωματινουρία, 
χωρίς να υπάρχει εμφανής αμφιβληστροειδοπάθεια.8 
Ίσως κάποιοι από αυτούς τους αρρώστους να έχουν 
νεφροπάθεια άλλης αιτιολογίας, που θα μπορούσε να 
αποκαλυφθεί από τη βιοψία νεφρού

Στο απλό μικροσκόπιο διακρίνονται δύο μορφές 
σπειραματοσκλήρυνσης, η οζώδης και η διάχυτη (ει-
κόνα 8.3.1.1 και 8.3.1.2). Tις οζώδεις αλλοιώσεις περιέ-
γραψαν πρώτοι οι Kiemmestiel και Wilson το 1936 και 
τις συσχέτισαν με τη συνύπαρξη διαβήτη, υπέρτασης, 
οιδημάτων και ουραιμίας.11 Aυτές οι αλλοιώσεις απο-
τελούνται από συσσωρεύσεις άμορφου υλικού παρό-
μοιου με του μεσαγγείου.12 Oι οζώδεις σχηματισμοί 
δεν συμβαίνουν πάντοτε και μπορεί να έχουμε διαβη-
τική νεφροπάθεια με αποκλειστικά διάχυτες αλλοιώ-
σεις ή μόνο αυτές να φαίνονται στις ληφθείσες βιοψίες 
(πίνακας 8.3.1.1). Ο όρος σύνδρομο Kiemmestiel και 
Wilson έχει σήμερα εγκαταλειφθεί, γιατί δεν βρίσκεται 
σε όλες τις περιπτώσεις διαβητικής νεφροπάθειας (σε 
ποσοστό 50% συνυπάρχει με διάχυτες βλάβες και η 
συσχέτιση με τις κλινικές εκδηλώσεις είναι ασταθής). 
Οι οζώδεις βλάβες, όμως, είναι χαρακτηριστικές της 
διαβητικής νεφροπάθειας. Όσο αυξάνεται η μεσαγ-
γειακή ουσία τόσο ελαττώνεται η κυτταροβρίθεια 
των μεσαγγειακών διαστημάτων και τα οζίδια που 
σχηματίζονται είναι τελικά υλικό χωρίς κύτταρα. Οι 
τριχοειδείς αγκύλες που περιβάλλουν τα οζίδια αλλού 

εικόνα 8.3.1.2 Διάχυτη μορφή βλάβης του σπειράματος.εικόνα 8.3.1.1 οζώδης μορφή βλάβης του σπειράματος.
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συμπιέζονται και αλλού δημιουργούν ανευρύσματα. 
Τα πρώτα χρόνια του ΣΔ τα επιθηλιακά κύτταρα παρα-
μένουν απρόσβλητα και οι ποδοειδείς προσεκβολές 
τους άθικτες. Αν όμως εμφανιστεί λευκωματουρία, πα-
ρατηρούνται κατά τόπους αποφράξεις των ποδοειδών 
προσεκβολών.

Οι υπόλοιπες παθολογοανατομικές αλλοιώσεις είναι 
“εξιδρωματικές βλάβες” που δεν θεωρούνται παθο-
γνωμονικές του διαβήτη. Πρόκειται για μηνοειδείς 
σχηματισμούς στην περιφέρεια του σπειράματος, που 
αποκαλούνται επίσης και “καψικές σταγόνες” (εικόνα 
8.3.1.3). Τα αρτηρίδια των σπειραμάτων κατά κανόνα 
εμφανίζουν υαλινοποίηση. Τα μεγαλύτερα αγγεία 
έχουν άλλοτε άλλου βαθμού αθηρωματώδεις αλλοιώ-
σεις.

Σωληναριακές βλάβες παρατηρούνται σε άτομα που 
πέθαναν με μεγάλη υπεργλυκαιμία και οφείλονται σε 
εναποθέσεις γλυκογόνου και ενδεχομένως σε πινοκύτ-
τωση γλυκόζης.12 Στις περιπτώσεις αυτές, η εμφάνιση 
των σωληναρίων είναι κενοτοπιώδης. Ανάλογη εμφά-
νιση έχουν τα εγγύς νεφρικά σωληνάρια σε περιπτώ-
σεις οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, που δημιουργείται 
μετά την παρατεταμένη μεγάλη υπεργλυκαιμία και 
αφυδάτωση και συγκεκριμένα σε περιπτώσεις υπερω-
σμωτικού μη κετωσικού διαβητικού κώματος.

H βασική μεμβράνη και το μεσάγγειο

Παρατηρήσεις με ηλεκτρονικό μικροσκόπιο έδειξαν 
ότι η πιο πρώιμη εκδήλωση της μικροαγγειοπάθειας 
στους νεφρούς είναι η πάχυνση της βασικής μεμβρά-
νης των τριχοειδών των νεφρικών σπειραμάτων. Πα-
ράλληλα παρατηρείται και αύξηση της μεσαγγειακής 
ουσίας (εικόνα 8.3.1.4).13 H αύξηση του πάχους της 
βασικής μεμβράνης είναι πιο σταθερό φαινόμενο σε 
σχέση με την αύξηση του μεσαγγείου.14

H αύξηση του πάχους της βασικής μεμβράνης γίνε-
ται αντιληπτή περί τα δύο χρόνια από την έναρξη του 
διαβήτη.15 Φαίνεται ότι η βασική μεμβράνη παράγεται 
από τα επιθηλιακά κύτταρα και μεταβολίζεται από 

τα μεσαγγειακά. H αύξηση της βασικής μεμβράνης 
μπορεί να είναι αποτέλεσμα αυξημένης παραγωγής 
του υλικού της ή μειωμένης αποικοδόμησης ή συνδυ-
ασμού και των δύο.16

Oι ασθενείς με έκδηλη νεφροπάθεια έχουν πάντοτε 
μεγάλη αύξηση του μεσαγγείου, η οποία οφείλεται σε 
συσσώρευση μίας άμορφης ουσίας που είναι PAS θετι-
κή, μαζί με άθροιση κυτταρικών στοιχείων. Tα μεσαγ-
γειακά κύτταρα παράγουν μία εξωκυττάρια ουσία που 
αποτελείται κυρίως από κολλαγόνο τύπου IV, λαμινίνη, 
φιμπρονεκτίνη, εντακτίνη και πρωτεογλυκάνες (κυρί-
ως χονδροϊτίνη και θειική δερματάνη).17 

Mελέτη της χημικής σύνθεσης της βασικής μεμ-
βράνης στα σπειράματα διαβητικών έδειξε μειωμένη 
περιεκτικότητα κυστίνης, μικρή αύξηση της υδροξυ-
λυσίνης και σαφώς αυξημένη πυκνότητα γλυκόζης.18 
Σε νεότερες ανοσοϊστοχημικές μελέτες, που έγιναν σε 
νεφρούς διαβητικών, βρέθηκε αυξημένη σύνθεση και 
εναπόθεση κολλαγόνου τύπου IV στη μεσαγγειακή 
ουσία και μειωμένη περιεκτικότητα της θειικής ηπαρά-
νης. Στην οζώδη μορφή σπειραματοσκλήρυνσης δια-
πιστώθηκε μαζική εναπόθεση του κολλαγόνου III και 
IV, γεγονός που υποδηλώνει ότι οι αλλοιώσεις αυτές 
είναι μη αναστρέψιμες.19

εικόνα 8.3.1.3 Εξιδρωματικές βλάβες στο σπείραμα.

εικόνα 8.3.1.4 το μεσάγγειο διευρυσμένο σε εικόνα με το 
ηλεκτρονικό μικροσκόπιο.

ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.8 ¶·ÏÈfiÙÂÚ· Ô Pirart, Ô˘ Î·Ù¤ÁÚ·„Â
ÙÈ˜ ¯ÚfiÓÈÂ˜ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÌÂ ·‰Ú¤˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂ-
ıfi‰Ô˘˜, ‚Ú‹ÎÂ Û˘¯ÓfiÙÂÚË ÙËÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·.10

øÛÙfiÛÔ, ÙfiÙÂ Ô˘ ¤Î·ÓÂ ÙÈ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ ‰ÂÓ ‹Ù·Ó
ÁÓˆÛÙ‹ Ë Ì¤ıÔ‰Ô˜ Ì¤ÙÚËÛË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜.
∆¤ÏÔ˜, Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙÔ Ó· ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È
‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÌÂ ÎÚÈ-
Ù‹ÚÈÔ ÙË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ÂÌÊ·Ó‹˜
·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·.8 ÿÛˆ˜ Î¿ÔÈÔÈ ·fi ·˘ÙÔ‡˜
ÙÔ˘˜ ·ÚÚÒÛÙÔ˘˜ Ó· ¤¯Ô˘Ó ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ¿ÏÏË˜ ·ÈÙÈÔÏÔ-
Á›·˜, Ô˘ Ë ‚ÈÔ„›· ÓÂÊÚÔ‡ ı· ÌÔÚÔ‡ÛÂ Ó· ·ÔÎ·Ï‡-
„ÂÈ.

™ÙÔ ·Ïfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ‰‡Ô ÌÔÚÊ¤˜
ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË˜, Ë Ô˙Ò‰Ë˜ Î·È Ë ‰È¿¯˘ÙË (ÂÈÎ. 8.9
Î·È 8.10). TÈ˜ Ô˙Ò‰ÂÈ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÂÚÈ¤ÁÚ·„·Ó ÚÒÙÔÈ
ÔÈ Kiemmestiel Î·È Wilson ÙÔ 1936 Î·È ÙÈ˜ Û˘Û¯¤ÙÈÛ·Ó ÌÂ
ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ‰È·‚‹ÙË, ˘¤ÚÙ·ÛË˜, ÔÈ‰ËÌ¿ÙˆÓ Î·È Ô˘-
Ú·ÈÌ›·˜.11 A˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ·ÔÙÂÏÔ‡ÓÙ·È ·fi Û˘Û-
ÛˆÚÂ‡ÛÂÈ˜ ¿ÌÔÚÊÔ˘ ˘ÏÈÎÔ‡ ·ÚfiÌÔÈÔ˘ ÌÂ ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›-
Ô˘.12 OÈ Ô˙Ò‰ÂÈ˜ Û¯ËÌ·ÙÈÛÌÔ› ‰ÂÓ Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó ¿ÓÙÔÙÂ
Î·È ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ÌÂ ·Ô-
ÎÏÂÈÛÙÈÎ¿ ‰È¿¯˘ÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ‹ ÌfiÓÔ ·˘Ù¤˜ Ó· Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÛÙÈ˜ ÏËÊıÂ›ÛÂ˜ ‚ÈÔ„›Â˜ (ÈÓ. 8.7).

√ fiÚÔ˜ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ Kiemmestiel Î·È Wilson ¤¯ÂÈ Û‹ÌÂ-
Ú· ÂÁÎ·Ù·ÏÂÈÊıÂ›, ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ ÂÚÈ-
ÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ (ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 50% Û˘-
Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂ ‰È¿¯˘ÙÂ˜ ‚Ï¿‚Â˜ Î·È Ë Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙÈ˜ ÎÏÈ-
ÓÈÎ¤˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ Â›Ó·È ·ÛÙ·ı‹˜). √È Ô˙Ò‰ÂÈ˜ ‚Ï¿‚Â˜
fiÌˆ˜ Â›Ó·È ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¤˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-

·˜. ŸÛÔ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·Î‹ Ô˘Û›·, ÙfiÛÔ ÂÏ·ÙÙÒÓÂ-
Ù·È Ë Î˘ÙÙ·ÚÔ‚Ú›ıÂÈ· ÙˆÓ ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ ‰È·ÛÙËÌ¿ÙˆÓ
Î·È Ù· Ô˙›‰È· Ô˘ Û¯ËÌ·Ù›˙ÔÓÙ·È Â›Ó·È ÙÂÏÈÎ¿ ˘ÏÈÎfi ¯ˆ-
Ú›˜ Î‡ÙÙ·Ú·. √È ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰Â›˜ ·ÁÎ‡ÏÂ˜ Ô˘ ÂÚÈ‚¿ÏÏÔ˘Ó Ù·
Ô˙›‰È·, ·ÏÏÔ‡ Û˘ÌÈ¤˙ÔÓÙ·È Î·È ·ÏÏÔ‡ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡Ó ·-
ÓÂ˘Ú‡ÛÌ·Ù·. ∆· ÚÒÙ· ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘ ™¢ Ù· ÂÈıËÏÈ·Î¿
Î‡ÙÙ·Ú· ·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ·ÚfiÛ‚ÏËÙ· Î·È ÔÈ Ô‰ÔÂÈ‰Â›˜
ÚÔÛÂÎ‚ÔÏ¤˜ ÙÔ˘˜ ¿ıÈÎÙÂ˜. ∞Ó fiÌˆ˜ ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÏÂ˘Îˆ-
Ì·ÙÔ˘Ú›·, ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Î·Ù¿ ÙfiÔ˘˜ ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜ ÙˆÓ
Ô‰ÔÂÈ‰ÒÓ ÚÔÛÂÎ‚ÔÏÒÓ.

√È ˘fiÏÔÈÂ˜ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Â›Ó·È
“ÂÍÈ‰ÚˆÌ·ÙÈÎ¤˜ ‚Ï¿‚Â˜” Ô˘ ‰ÂÓ ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È ·ıÔÁÓˆ-
ÌÔÓÈÎ¤˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÌËÓÔÂÈ‰Â›˜ Û¯ËÌ·ÙÈ-
ÛÌÔ‡˜ ÛÙËÓ ÂÚÈÊ¤ÚÂÈ· ÙÔ˘ ÛÂÈÚ¿Ì·ÙÔ˜, Ô˘ ·ÔÎ·-
ÏÔ‡ÓÙ·È Â›ÛË˜ Î·È “Î·„ÈÎ¤˜ ÛÙ·ÁfiÓÂ˜” (ÂÈÎ. 8.11). ∆·
·ÚÙËÚ›‰È· ÙˆÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó
˘·ÏÈÓÔÔ›ËÛË. ∆· ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ· ·ÁÁÂ›· ¤¯Ô˘Ó ¿ÏÏÔÙÂ ¿Ï-
ÏÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ·ıËÚˆÌ·ÙÒ‰ÂÈ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜.

™ˆÏËÓ·ÚÈ·Î¤˜ ‚Ï¿‚Â˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘
¤ı·Ó·Ó ÌÂ ÌÂÁ¿ÏË ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÂ Â-
Ó·Ôı¤ÛÂÈ˜ ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ˘ Î·È ÂÓ‰Â¯fiÌÂÓ· ÛÂ ÈÓÔÎ‡ÙÙˆÛË
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.12 ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙˆÓ Ûˆ-
ÏËÓ·Ú›ˆÓ Â›Ó·È ÎÂÓÔÙÔÈÒ‰Ë˜. ∞Ó¿ÏÔÁË ÂÌÊ¿ÓÈÛË ¤¯Ô˘Ó
Ù· ÂÁÁ‡˜ ÓÂÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ· ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÔÍÂ›·˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜, Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ÌÂÙ¿ ·fi ·Ú·-
ÙÂÙ·Ì¤ÓË ÌÂÁ¿ÏË ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È ·Ê˘‰¿ÙˆÛË Î·È Û˘-
ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎÔ‡ ÌË ÎÂÙˆÛÈ-
ÎÔ‡ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ ÎÒÌ·ÙÔ˜.

H βασική µεµβράνη και το µεσάγγειο
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• Πάχυνση βασικής µεµβράνης τριχοειδών

• Aύξηση του µεσαγγείου

• Oυλοποίηση - απόφραξη σπειραµάτων

• Σχηµατισµός οζωδών βλαβών

• Eξιδρωµατικές βλάβες- µηνοειδείς σχηµατισµοί

• Yαλινοποίηση αρτηριδίων σπειραµάτων

• Yαλινοποίηση σωληναρίων

• Kενοτοπιώδης εµφάνιση εγγύς σωληναρίων (γλυκο-
γόνο)

πίνακας 8.7  Παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις διαβη-
τικής νεφροπάθειας.

εικόνα 8.10.  ∆ιάχυτη µορφή βλάβης του σπειράµατος. εικόνα 8.11.  Εξιδρωµατικές βλάβες στο σπείραµα.

εικόνα 8.12.  Το µεσάγγειο διευρυσµένο σε εικόνα µε το η-
λεκτρονικό µικροσκόπιο.

πίνακας 8.3.1.1 Ευρήματα διαβητικής 
σπειραματοσκλήρυνσης.
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Aύξηση του μεγέθους των νεφρών

H αύξηση του μεγέθους των νεφρών των διαβητικών 
είναι παλιά παρατήρηση και είναι πρώιμο φαινόμενο. 
Aυτή η πρώιμη αύξηση του μεγέθους των νεφρών 
αποδίδεται στην υπερδυναμική κυκλοφορία τους, στη 
λειτουργία περισσότερων νεφρώνων αλλά και σε σω-
ληναριακές αλλοιώσεις με παρουσία “κενοτοπίων” που 
αποδείχθηκε ότι περιέχουν γλυκογόνο.12 Kαθώς περ-
νούν τα χρόνια, η αύξηση του μεγέθους του νεφρού 
μπορεί να αποδοθεί στην αύξηση της βασικής μεμ-
βράνης και του μεσαγγείου και στη δημιουργία υπερ-
τροφικών νεφρώνων που λειτουργούν επιπλέον, διότι 
άλλοι νεφρώνες έχουν ουλοποιηθεί.20 H ινσουλινοθε-
ραπεία εξαφανίζει τα “κενοτόπια γλυκογόνου”, γιατί 
ελαττώνει το ποσό της γλυκόζης που διηθείται στους 
νεφρούς. Tο προσαγωγό και, πιο ειδικά, το απαγωγό 
αρτηρίδιο παρουσιάζουν εναποθέσεις υαλοειδούς 
ουσίας.21 Oι σπειραματικές αλλοιώσεις σε κάθε ασθενή 
είναι παρόμοιες σε όλα τα σπειράματα και απαρτίζουν 
τις διάχυτες αλλοιώσεις.22

Aλλοιώσεις σε προχωρημένη νεφροπάθεια

Σε προχωρημένη νεφροπάθεια παρατηρείται πάχυνση 
και ρήξη της κάψας του Bowman, στην οποία βρίσκο-
νται και νεόπλαστα τριχοειδή.12 Tελικά πολλά σπειρά-
ματα αποφράσσονται, είτε από τη συσσώρευση άμορ-
φου υλικού του μεσαγγείου είτε λόγω απόφραξης του 
προσαγωγού αρτηριδίου.21,23

H βιοχημική σύσταση της βασικής μεμβράνης και 
της άμορφης ουσίας (matrix) του μεσαγγείου μετα-
βάλλονται στους διαβητικούς. Έχει παρατηρηθεί ότι 
οι ασθενείς που εμφανίζουν νεφροπάθεια, ύστερα 
από πολλά χρόνια διαβήτη (>25 χρόνια), έχουν με-
γαλύτερα σπειράματα σε σύγκριση με αυτούς που 
εμφανίζουν πρώιμα τη νεφροπάθεια (σε 14-16 χρό-
νια).24 Ένας παράγοντας που θεωρείται ότι συμβάλλει 
στην προδιάθεση για διαβητική νεφροπάθεια είναι ο 
εκ γενετής μικρός αριθμός σπειραμάτων ανά νεφρό, 
γνωστού όντος ότι τα σπειράματα ανά νεφρό μπορεί 
να είναι από 350.000 έως και 1.000.000 σε διάφορους 
ανθρώπους. 

Παθογένεια

H επίδραση της ρύθμισης του διαβήτη 

H πτωχή ρύθμιση του διαβήτη συσχετίζεται με την εμ-
φάνιση τυπικών σπειραματικών βλαβών.25 H εξαρχής 
άριστη ρύθμιση του διαβήτη είναι δυνατόν να παρε-
μποδίσει την αύξηση της βασικής μεμβράνης και του 
μεσαγγείου, αλλά και η μεταγενέστερη επίτευξη της 
ρύθμισης υποστρέφει τις εν λόγω αλλοιώσεις, όπως 
δείχθηκε σε πειραματόζωα.26 Yποστροφή των αλλοι-

ώσεων του μεσαγγείου παρατηρήθηκε και μετά την 
επιτυχή μεταμόσχευση παγκρέατος.27

Mηχανισμός της νεφρικής βλάβης 

Για την παθογένεια της μικροαγγειοπάθειας πιθανολο-
γούνται πολλοί παράγοντες και μηχανισμοί (πίνακας 
8.3.1.2), όπως η υπερδυναμική κυκλοφορία και υπερ-
τροφία των νεφρών,28 η γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών,29 
η αυξημένη δραστηριότητα της πρωτεϊνικής κινάσης 
C,30 η αυξημένη συγκολλητικότητα και συνάθροιση 
αιμοπεταλίων,31,32 η μειωμένη ευκαμψία της κυτταρι-
κής μεμβράνης των ερυθροκυττάρων,33 η αύξηση της 
γλοιότητας του αίματος,34 τα αυξημένα επίπεδα αυξη-
τικής ορμόνης35,36 και οι διαταραχές των λιπιδίων.37 Oι 
κυριότεροι απο αυτούς τους παράγοντες θα συζητη-
θούν στη συνέχεια. Γενικά, οι παράγοντες αυτοί μπορεί 
να διακριθούν στους αιμοδυναμικούς και στους μετα-
βολικούς παράγοντες.

Μεταβολικοί παράγοντες

O ρόλος της γλυκοζυλίωσης πρωτεϊνών και λιπιδίων

H μη ενζυματική γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών και λιπι-
δίων οδηγεί στην παραγωγή των τελικών προϊόντων 
γλυκοζυλίωσης (Advanced Glycozylated End products, 
AGEs) τα οποία, μεταξύ άλλων, συσσωρεύονται και 
στους νεφρούς. H αμινογουανιδίνη είναι μία ουσία 
που αναστέλλει τη γλυκοζυλίωση και δοκιμάζεται στη 
θεραπευτική πρόληψη της διαβητικής νεφροπάθει-
ας.38,39 Στο πλαίσιο αυτών των ερευνών βρέθηκε ότι 
είναι δυνατόν να ελαττώσει τη μικρολευκωματινουρία 
και την αύξηση του μεσαγγείου.39 H επίδραση αυτή 
της αμινογουανιδίνης προσφέρει έμμεση υποστήριξη 

¶·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÌÂ ËÏÂÎÙÚÔÓÈÎfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ ¤‰ÂÈÍ·Ó fiÙÈ Ë
ÈÔ ÚÒÈÌË ÂÎ‰‹ÏˆÛË ÙË˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·˜ ÛÙÔ˘˜ ÓÂ-
ÊÚÔ‡˜ Â›Ó·È Ë ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙˆÓ ÙÚÈ¯Ô-
ÂÈ‰ÒÓ ÙˆÓ ÓÂÊÚÈÎÒÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. ¶·Ú¿ÏÏËÏ· ·Ú·ÙË-
ÚÂ›Ù·È Î·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ Ô˘Û›·˜ (ÂÈÎ. 8.12).13 H
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Â›Ó·È ÈÔ ÛÙ·-
ıÂÚfi Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘.14

H ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Á›ÓÂ-
Ù·È ·ÓÙÈÏËÙ‹ ÂÚ› Ù· ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ· ·fi ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË.15 º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ë ‚·ÛÈÎ‹ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË ·Ú¿ÁÂÙ·È ·-
fi Ù· ÂÈıËÏÈ·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú· Î·È ÌÂÙ·‚ÔÏ›˙ÂÙ·È ·fi Ù· ÌÂ-
Û·ÁÁÂÈ·Î¿. H ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó·
Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ ÙÔ˘ ˘ÏÈÎÔ‡ ÙË˜
‹ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛË˜ ‹ Û˘Ó‰˘·ÛÌÔ‡ Î·È ÙˆÓ
‰‡Ô.16

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¤Î‰ËÏË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ¤¯Ô˘Ó ¿ÓÙÔÙÂ
ÌÂÁ¿ÏË ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘, Ë ÔÔ›· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ
Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË Ì›·˜ ¿ÌÔÚÊË˜ Ô˘Û›·˜ Ô˘ Â›Ó·È PAS ıÂÙÈÎ‹,
Ì·˙› ÌÂ ¿ıÚÔÈÛË Î˘ÙÙ·ÚÈÎÒÓ ÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ. T· ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·Î¿
Î‡ÙÙ·Ú· ·Ú¿ÁÔ˘Ó Ì›· ÂÍˆÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· Ô˘Û›· Ô˘ ·ÔÙÂ-
ÏÂ›Ù·È Î˘Ú›ˆ˜ ·fi ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ Ù‡Ô˘ IV, Ï·ÌÈÓ›ÓË, ÊÈ-
ÌÚÔÓÂÎÙ›ÓË, ÂÓÙ·ÎÙ›ÓË Î·È ÚˆÙÂÔÁÏ˘Î¿ÓÂ˜ (Î˘Ú›ˆ˜
¯ÔÓ‰ÚÔ˚Ù›ÓË Î·È ıÂÈ˚Î‹ ‰ÂÚÌ·Ù¿ÓË).17

MÂÏ¤ÙË ÙË˜ ¯ËÌÈÎ‹˜ Û‡ÓıÂÛË˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
ÛÙ· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ¤‰ÂÈÍÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÂÚÈÂÎÙÈÎfi-
ÙËÙ· Î˘ÛÙ›ÓË˜, ÌÈÎÚ‹ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ˘‰ÚÔÍ˘Ï˘Û›ÓË˜ Î·È Û·-
ÊÒ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË ˘ÎÓfiÙËÙ· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.18 ™Â ÓÂfiÙÂÚÂ˜ ·ÓÔ-
ÛÔ˚ÛÙÔ¯ËÌÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô˘ ¤ÁÈÓ·Ó ÛÂ ÓÂÊÚ¿ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ,
‚Ú¤ıËÎÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û‡ÓıÂÛË Î·È ÂÓ·fiıÂÛË ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘
Ù‡Ô˘ IV ÛÙË ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·Î‹ Ô˘Û›· Î·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÂÚÈÂÎÙÈ-
ÎfiÙËÙ· ÙË˜ ıÂÈ˚Î‹˜ Ë·Ú¿ÓË˜. ™ÙËÓ Ô˙Ò‰Ë ÌÔÚÊ‹ ÛÂÈ-
Ú·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Ì·˙ÈÎ‹ ÂÓ·fiıÂÛË ÙÔ˘
ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘ III Î·È IV, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ ˘Ô‰ËÏÒÓÂÈ fiÙÈ ÔÈ
·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È ÌË ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜.19

Aύξηση του µεγέθους των νεφρών

H ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›-
Ó·È ·ÏÈ¿ ·Ú·Ù‹ÚËÛË Î·È Â›Ó·È ÚÒÈÌÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ. A˘-
Ù‹ Ë ÚÒÈÌË ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ ·Ô‰›‰Â-
Ù·È ÛÙËÓ ˘ÂÚ‰˘Ó·ÌÈÎ‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÙÔ˘˜, ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
ÂÚÈÛÛfiÙÂÚˆÓ ÓÂÊÚÒÓˆÓ, ·ÏÏ¿ Î·È ÛÂ ÛˆÏËÓ·ÚÈ·Î¤˜ ·Ï-
ÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÌÂ ·ÚÔ˘Û›· “ÎÂÓÔÙÔ›ˆÓ” Ô˘ ·Ô‰Â›¯ıËÎÂ fi-
ÙÈ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ.12 K·ıÒ˜ ÂÚÓÔ‡Ó Ù· ¯ÚfiÓÈ·, Ë
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡ ÌÔÚÂ› Ó· ·Ô‰ÔıÂ›
ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘
Î·È ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ˘ÂÚÙÚÔÊÈÎÒÓ ÓÂÊÚÒÓˆÓ Ô˘ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁÔ‡Ó ÂÈÏ¤ÔÓ, ‰ÈfiÙÈ ¿ÏÏÔÈ ÓÂÊÚÒÓÂ˜ ¤¯Ô˘Ó Ô˘ÏÔ-
ÔÈËıÂ›.20 H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÂÍ·Ê·Ó›˙ÂÈ Ù· “ÎÂÓÔÙfi-
È· ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ˘”, ÁÈ·Ù› ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙÔ ÔÛfi ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
Ô˘ ‰ÈËıÂ›Ù·È ÛÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜. TÔ ÚÔÛ·ÁˆÁfi Î·È ÈÔ ÂÈ-
‰ÈÎ¿, ÙÔ ··ÁˆÁfi ·ÚÙËÚ›‰ÈÔ ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙Ô˘Ó ÂÓ·Ôı¤ÛÂÈ˜
˘·ÏÔÂÈ‰Ô‡˜ Ô˘Û›·˜.21 OÈ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÂ
Î¿ıÂ ·ÛıÂÓ‹ Â›Ó·È ·ÚfiÌÔÈÂ˜ ÛÂ fiÏ· Ù· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· Î·È
··ÚÙ›˙Ô˘Ó ÙÈ˜ ‰È¿¯˘ÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜.22

Aλλοιώσεις σε προχωρηµένη νεφροπάθεια

™Â ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ¿¯˘ÓÛË
Î·È Ú‹ÍË ÙË˜ Î¿„·˜ ÙÔ˘ Bowman, ÛÙËÓ ÔÔ›· ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È
Î·È ÓÂfiÏ·ÛÙ· ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰‹.12 TÂÏÈÎ¿ ÔÏÏ¿ ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ·-
ÔÊÚ¿ÛÛÔÓÙ·È, Â›ÙÂ ·fi ÙË Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË ¿ÌÔÚÊÔ˘ ˘ÏÈ-

ÎÔ‡ ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘ Â›ÙÂ ÏfiÁˆ ·fiÊÚ·ÍË˜ ÙÔ˘ ÚÔÛ·Áˆ-
ÁÔ‡ ·ÚÙËÚÈ‰›Ô˘.21,23

H ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ‹ Û‡ÛÙ·ÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È ÙË˜
¿ÌÔÚÊË˜ Ô˘Û›·˜ (matrix) ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘ ÌÂÙ·‚¿ÏÏÔÓÙ·È
ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. Œ¯ÂÈ ·Ú·ÙËÚËıÂ› fiÙÈ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜
Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ÌÂÙ¿ ·fi ÔÏÏ¿ ¯ÚfiÓÈ·
‰È·‚‹ÙË (>25 ¯ÚfiÓÈ·), ¤¯Ô˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ÛÂ
Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ·˘ÙÔ‡˜ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÚÒÈÌ· ÙË ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ· (ÛÂ 14-16 ¯ÚfiÓÈ·).24 ŒÓ·˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ Ô˘ ıÂˆ-
ÚÂ›Ù·È fiÙÈ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙËÓ ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ· Â›Ó·È Ô ÂÎ ÁÂÓÂÙ‹˜ ÌÈÎÚfi˜ ·ÚÈıÌfi˜ ÛÂÈÚ·Ì¿-
ÙˆÓ ·Ó¿ ÓÂÊÚfi, ÁÓˆÛÙÔ‡ fiÓÙÔ˜ fiÙÈ Ù· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ·Ó¿
ÓÂÊÚfi ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ·fi 350.000 ¤ˆ˜ Î·È 1.000.000 ÛÂ
‰È¿ÊÔÚÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜. 

Παθογένεια

H επίδραση της ρύθµισης του διαβήτη 

H Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Û˘Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË Ù˘ÈÎÒÓ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎÒÓ ‚Ï·‚ÒÓ.25 H ÂÍ·Ú¯‹˜ ¿ÚÈ-
ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· ·ÚÂÌÔ‰›ÛÂÈ
ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘,
·ÏÏ¿ Î·È Ë ÌÂÙ·ÁÂÓ¤ÛÙÂÚË Â›ÙÂ˘ÍË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ˘Ô-
ÛÙÚ¤ÊÂÈ ÙÈ˜ ÂÓ ÏfiÁˆ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜, fiˆ˜ ‰Â›¯ıËÎÂ ÛÂ ÂÈÚ·-
Ì·Ùfi˙ˆ·.26 YÔÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ ·ÏÏÔÈÒÛÂˆÓ ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘
·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ Î·È ÌÂÙ¿ ·fi ÂÈÙ˘¯‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·-
ÁÎÚ¤·ÙÔ˜.27

Mηχανισµός της νεφρικής βλάβης 

°È· ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·˜ Èı·ÓÔÏÔ-
ÁÔ‡ÓÙ·È ÔÏÏÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Î·È ÌË¯·ÓÈÛÌÔ› (›Ó. 8.8), fi-
ˆ˜ Ë ˘ÂÚ‰˘Ó·ÌÈÎ‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· Î·È ˘ÂÚÙÚÔÊ›· ÙˆÓ
ÓÂÊÚÒÓ,28 Ë ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ,29 Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ‰Ú·-
ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜ C,30 Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘-
ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ· Î·È Û˘Ó¿ıÚÔÈÛË ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ,31,32 Ë ÌÂÈ-
ˆÌ¤ÓË Â˘Î·Ì„›· ÙË˜ Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙˆÓ ÂÚ˘ıÚÔ-
Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ,33 Ë ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏÔÈfiÙËÙ·˜ ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜,34 Ù·
·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜35,36 Î·È ÔÈ ‰È·Ù·Ú·-
¯¤˜ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ.37 OÈ Î˘ÚÈfiÙÂÚÔÈ ·Ô ·˘ÙÔ‡˜ ÙÔ˘˜ ·-

234 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

• Πτωχός γλυκαιµικός έλεγχος, γλυκοζυλίωση πρωτεϊ-
νών 

• Γενετικοί παράγοντες - οικογενής προδιάθεση 

• Aυξηµένη νεφρική ροή αίµατος, αυξηµένη GFR, αύ-
ξηση ενδοσπειραµατικής πίεσης

• Συστηµατική αρτηριακή υπέρταση

• Yπερβολική πρόσληψη πρωτεϊνών, ιδίως ζωϊκών

• Aυξητικοί παράγοντες

• Mικρολευκωµατινουρία 

• Έναρξη διαβήτη πριν από το 20ό έτος ηλικίας

• Kάπνισµα 

• Aυξηµένη χοληστερόλη 

• Aµφιβληστροειδοπάθεια 

• Aυξηµένη προρενίνη 

πίνακας 8.8  Παράγοντες που συµβάλλουν στην πα-
θογένεια της διαβητικής νεφροπάθειας ή που σχετίζο-
νται στατιστικά.

πίνακας 8.3.1.2 Παράχοντες που θεωρείται ότι 
συμβάλλουν στην παθογένεια της διαβητικής 
σπειραματοσκλήρυνσης.

¶·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÌÂ ËÏÂÎÙÚÔÓÈÎfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ ¤‰ÂÈÍ·Ó fiÙÈ Ë
ÈÔ ÚÒÈÌË ÂÎ‰‹ÏˆÛË ÙË˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·˜ ÛÙÔ˘˜ ÓÂ-
ÊÚÔ‡˜ Â›Ó·È Ë ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙˆÓ ÙÚÈ¯Ô-
ÂÈ‰ÒÓ ÙˆÓ ÓÂÊÚÈÎÒÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. ¶·Ú¿ÏÏËÏ· ·Ú·ÙË-
ÚÂ›Ù·È Î·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ Ô˘Û›·˜ (ÂÈÎ. 8.12).13 H
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Â›Ó·È ÈÔ ÛÙ·-
ıÂÚfi Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘.14

H ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Á›ÓÂ-
Ù·È ·ÓÙÈÏËÙ‹ ÂÚ› Ù· ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ· ·fi ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË.15 º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ë ‚·ÛÈÎ‹ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË ·Ú¿ÁÂÙ·È ·-
fi Ù· ÂÈıËÏÈ·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú· Î·È ÌÂÙ·‚ÔÏ›˙ÂÙ·È ·fi Ù· ÌÂ-
Û·ÁÁÂÈ·Î¿. H ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó·
Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ ÙÔ˘ ˘ÏÈÎÔ‡ ÙË˜
‹ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛË˜ ‹ Û˘Ó‰˘·ÛÌÔ‡ Î·È ÙˆÓ
‰‡Ô.16

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¤Î‰ËÏË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ¤¯Ô˘Ó ¿ÓÙÔÙÂ
ÌÂÁ¿ÏË ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘, Ë ÔÔ›· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ
Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË Ì›·˜ ¿ÌÔÚÊË˜ Ô˘Û›·˜ Ô˘ Â›Ó·È PAS ıÂÙÈÎ‹,
Ì·˙› ÌÂ ¿ıÚÔÈÛË Î˘ÙÙ·ÚÈÎÒÓ ÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ. T· ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·Î¿
Î‡ÙÙ·Ú· ·Ú¿ÁÔ˘Ó Ì›· ÂÍˆÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· Ô˘Û›· Ô˘ ·ÔÙÂ-
ÏÂ›Ù·È Î˘Ú›ˆ˜ ·fi ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ Ù‡Ô˘ IV, Ï·ÌÈÓ›ÓË, ÊÈ-
ÌÚÔÓÂÎÙ›ÓË, ÂÓÙ·ÎÙ›ÓË Î·È ÚˆÙÂÔÁÏ˘Î¿ÓÂ˜ (Î˘Ú›ˆ˜
¯ÔÓ‰ÚÔ˚Ù›ÓË Î·È ıÂÈ˚Î‹ ‰ÂÚÌ·Ù¿ÓË).17

MÂÏ¤ÙË ÙË˜ ¯ËÌÈÎ‹˜ Û‡ÓıÂÛË˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
ÛÙ· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ¤‰ÂÈÍÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÂÚÈÂÎÙÈÎfi-
ÙËÙ· Î˘ÛÙ›ÓË˜, ÌÈÎÚ‹ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ˘‰ÚÔÍ˘Ï˘Û›ÓË˜ Î·È Û·-
ÊÒ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË ˘ÎÓfiÙËÙ· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.18 ™Â ÓÂfiÙÂÚÂ˜ ·ÓÔ-
ÛÔ˚ÛÙÔ¯ËÌÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô˘ ¤ÁÈÓ·Ó ÛÂ ÓÂÊÚ¿ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ,
‚Ú¤ıËÎÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û‡ÓıÂÛË Î·È ÂÓ·fiıÂÛË ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘
Ù‡Ô˘ IV ÛÙË ÌÂÛ·ÁÁÂÈ·Î‹ Ô˘Û›· Î·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÂÚÈÂÎÙÈ-
ÎfiÙËÙ· ÙË˜ ıÂÈ˚Î‹˜ Ë·Ú¿ÓË˜. ™ÙËÓ Ô˙Ò‰Ë ÌÔÚÊ‹ ÛÂÈ-
Ú·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Ì·˙ÈÎ‹ ÂÓ·fiıÂÛË ÙÔ˘
ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘ III Î·È IV, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ ˘Ô‰ËÏÒÓÂÈ fiÙÈ ÔÈ
·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È ÌË ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜.19

Aύξηση του µεγέθους των νεφρών

H ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›-
Ó·È ·ÏÈ¿ ·Ú·Ù‹ÚËÛË Î·È Â›Ó·È ÚÒÈÌÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ. A˘-
Ù‹ Ë ÚÒÈÌË ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ ·Ô‰›‰Â-
Ù·È ÛÙËÓ ˘ÂÚ‰˘Ó·ÌÈÎ‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÙÔ˘˜, ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
ÂÚÈÛÛfiÙÂÚˆÓ ÓÂÊÚÒÓˆÓ, ·ÏÏ¿ Î·È ÛÂ ÛˆÏËÓ·ÚÈ·Î¤˜ ·Ï-
ÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÌÂ ·ÚÔ˘Û›· “ÎÂÓÔÙÔ›ˆÓ” Ô˘ ·Ô‰Â›¯ıËÎÂ fi-
ÙÈ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ.12 K·ıÒ˜ ÂÚÓÔ‡Ó Ù· ¯ÚfiÓÈ·, Ë
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡ ÌÔÚÂ› Ó· ·Ô‰ÔıÂ›
ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘
Î·È ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ˘ÂÚÙÚÔÊÈÎÒÓ ÓÂÊÚÒÓˆÓ Ô˘ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁÔ‡Ó ÂÈÏ¤ÔÓ, ‰ÈfiÙÈ ¿ÏÏÔÈ ÓÂÊÚÒÓÂ˜ ¤¯Ô˘Ó Ô˘ÏÔ-
ÔÈËıÂ›.20 H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÂÍ·Ê·Ó›˙ÂÈ Ù· “ÎÂÓÔÙfi-
È· ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ˘”, ÁÈ·Ù› ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙÔ ÔÛfi ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
Ô˘ ‰ÈËıÂ›Ù·È ÛÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜. TÔ ÚÔÛ·ÁˆÁfi Î·È ÈÔ ÂÈ-
‰ÈÎ¿, ÙÔ ··ÁˆÁfi ·ÚÙËÚ›‰ÈÔ ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙Ô˘Ó ÂÓ·Ôı¤ÛÂÈ˜
˘·ÏÔÂÈ‰Ô‡˜ Ô˘Û›·˜.21 OÈ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÂ
Î¿ıÂ ·ÛıÂÓ‹ Â›Ó·È ·ÚfiÌÔÈÂ˜ ÛÂ fiÏ· Ù· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· Î·È
··ÚÙ›˙Ô˘Ó ÙÈ˜ ‰È¿¯˘ÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜.22

Aλλοιώσεις σε προχωρηµένη νεφροπάθεια

™Â ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ¿¯˘ÓÛË
Î·È Ú‹ÍË ÙË˜ Î¿„·˜ ÙÔ˘ Bowman, ÛÙËÓ ÔÔ›· ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È
Î·È ÓÂfiÏ·ÛÙ· ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰‹.12 TÂÏÈÎ¿ ÔÏÏ¿ ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ·-
ÔÊÚ¿ÛÛÔÓÙ·È, Â›ÙÂ ·fi ÙË Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË ¿ÌÔÚÊÔ˘ ˘ÏÈ-

ÎÔ‡ ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘ Â›ÙÂ ÏfiÁˆ ·fiÊÚ·ÍË˜ ÙÔ˘ ÚÔÛ·Áˆ-
ÁÔ‡ ·ÚÙËÚÈ‰›Ô˘.21,23

H ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ‹ Û‡ÛÙ·ÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È ÙË˜
¿ÌÔÚÊË˜ Ô˘Û›·˜ (matrix) ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘ ÌÂÙ·‚¿ÏÏÔÓÙ·È
ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. Œ¯ÂÈ ·Ú·ÙËÚËıÂ› fiÙÈ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜
Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ÌÂÙ¿ ·fi ÔÏÏ¿ ¯ÚfiÓÈ·
‰È·‚‹ÙË (>25 ¯ÚfiÓÈ·), ¤¯Ô˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ÛÂ
Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ·˘ÙÔ‡˜ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÚÒÈÌ· ÙË ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ· (ÛÂ 14-16 ¯ÚfiÓÈ·).24 ŒÓ·˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ Ô˘ ıÂˆ-
ÚÂ›Ù·È fiÙÈ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙËÓ ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ· Â›Ó·È Ô ÂÎ ÁÂÓÂÙ‹˜ ÌÈÎÚfi˜ ·ÚÈıÌfi˜ ÛÂÈÚ·Ì¿-
ÙˆÓ ·Ó¿ ÓÂÊÚfi, ÁÓˆÛÙÔ‡ fiÓÙÔ˜ fiÙÈ Ù· ÛÂÈÚ¿Ì·Ù· ·Ó¿
ÓÂÊÚfi ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ·fi 350.000 ¤ˆ˜ Î·È 1.000.000 ÛÂ
‰È¿ÊÔÚÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜. 

Παθογένεια

H επίδραση της ρύθµισης του διαβήτη 

H Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Û˘Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË Ù˘ÈÎÒÓ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎÒÓ ‚Ï·‚ÒÓ.25 H ÂÍ·Ú¯‹˜ ¿ÚÈ-
ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· ·ÚÂÌÔ‰›ÛÂÈ
ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘,
·ÏÏ¿ Î·È Ë ÌÂÙ·ÁÂÓ¤ÛÙÂÚË Â›ÙÂ˘ÍË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ˘Ô-
ÛÙÚ¤ÊÂÈ ÙÈ˜ ÂÓ ÏfiÁˆ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜, fiˆ˜ ‰Â›¯ıËÎÂ ÛÂ ÂÈÚ·-
Ì·Ùfi˙ˆ·.26 YÔÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ ·ÏÏÔÈÒÛÂˆÓ ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘
·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ Î·È ÌÂÙ¿ ·fi ÂÈÙ˘¯‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·-
ÁÎÚ¤·ÙÔ˜.27

Mηχανισµός της νεφρικής βλάβης 

°È· ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·˜ Èı·ÓÔÏÔ-
ÁÔ‡ÓÙ·È ÔÏÏÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Î·È ÌË¯·ÓÈÛÌÔ› (›Ó. 8.8), fi-
ˆ˜ Ë ˘ÂÚ‰˘Ó·ÌÈÎ‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· Î·È ˘ÂÚÙÚÔÊ›· ÙˆÓ
ÓÂÊÚÒÓ,28 Ë ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ,29 Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ‰Ú·-
ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜ C,30 Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘-
ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ· Î·È Û˘Ó¿ıÚÔÈÛË ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ,31,32 Ë ÌÂÈ-
ˆÌ¤ÓË Â˘Î·Ì„›· ÙË˜ Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙˆÓ ÂÚ˘ıÚÔ-
Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ,33 Ë ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏÔÈfiÙËÙ·˜ ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜,34 Ù·
·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜35,36 Î·È ÔÈ ‰È·Ù·Ú·-
¯¤˜ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ.37 OÈ Î˘ÚÈfiÙÂÚÔÈ ·Ô ·˘ÙÔ‡˜ ÙÔ˘˜ ·-

234 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

• Πτωχός γλυκαιµικός έλεγχος, γλυκοζυλίωση πρωτεϊ-
νών 

• Γενετικοί παράγοντες - οικογενής προδιάθεση 

• Aυξηµένη νεφρική ροή αίµατος, αυξηµένη GFR, αύ-
ξηση ενδοσπειραµατικής πίεσης

• Συστηµατική αρτηριακή υπέρταση

• Yπερβολική πρόσληψη πρωτεϊνών, ιδίως ζωϊκών

• Aυξητικοί παράγοντες

• Mικρολευκωµατινουρία 

• Έναρξη διαβήτη πριν από το 20ό έτος ηλικίας

• Kάπνισµα 

• Aυξηµένη χοληστερόλη 

• Aµφιβληστροειδοπάθεια 

• Aυξηµένη προρενίνη 

πίνακας 8.8  Παράγοντες που συµβάλλουν στην πα-
θογένεια της διαβητικής νεφροπάθειας ή που σχετίζο-
νται στατιστικά.

• αυξημένη αντιμεταφορά νατρίου/λιθίου
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στην άποψη της συμμετοχής των AGEs στην παθο-
γένεια της διαβητικής νεφροπάθειας. Eκτός από την 
αμινογουανιδίνη δοκιμάζονται με ενθαρρυντικά απο-
τελέσματα και άλλα νεότερα φάρμακα ανάλογης δρά-
σης,40 αλλά και ουσίες –παράγωγα θειαζολίου– που 
καταργούν χημικούς δεσμούς στα AGEs.41

Τα ΑGES προκαλούν αλλοίωση των λειτουργιών των 
πρωτεϊνών, μεταξύ άλλων μάλιστα και του κολλαγό-
νου. Έχουν περιγραφεί υποδοχείς των ΑGES, οι RAGE, 
αλλά και διάφορες πρωτεΐνες που δρουν ως υποδοχείς 
των.42, 43 Οι υποδοχείς αυτοί έχει βρεθεί ότι εκφράζο-
νται στα σπειράματα, στα ποδοκύτταρα και στα επιθη-
λιακά κύτταρα των νεφρικών σωληναρίων.44, 45 

Πολύ σημαντική δράση των ΑGES είναι η διέγερση 
κυτταροκινών και μάλιστα του TGFβ που συμβαίνει 
μέσω των RAGE. Επίσης, από τα ΑGES διεγείρεται ο 
PDGF, ο οποίος πιθανώς επίσης ενέχεται στην παθογέ-
νεια της σπειραματοσκλήρυνσης. Οι επιδράσεις αυτές 
μειώνονται με τη χορήγηση αμινογουανιδίνης καθώς 
και ενός νέου αναστολέα των ΑGES με την ονομασία 
ΟΡΒ-9195.46, 47

Οξειδωτικό στρες

Ο ρόλος του οξειδωτικού στρες μελετάται τα τελευ-
ταία χρόνια εντατικά παρά τις μεθοδολογικές δυσκο-
λίες που παρουσιάζει. Έχει βρεθεί ότι τα AGES προκα-
λούν οξειδωτικό στρες και ενεργοποίηση της PKC στα 
μεσαγγειακά κύτταρα νεογνών.48

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου είναι μεσολαβητές 

όχι μόνο της ενεργοποίησης της PKC, αλλά και της 
παραγωγής ενδοθηλίνης.49, 50 Οι ελεύθερες ρίζες 
οξυγόνου αυξάνουν τη βλαπτική επίδραση της 
αυξημένης γλυκόζης στα νεφρικά κύτταρα.51 Επίσης 
αυξάνουν την έκφραση του ΡΑΙ-1 στα μεσαγγειακά 
κύτταρα των σπειραμάτων.52 Αναμένονται τα 
αποτελέσματα της σχετικής έρευνας με καλύτερη 
μεθοδολογία βασισμένη σε καλύτερα αντιοξειδωτικά 
φάρμακα.

Ο ρόλος του δρόμου εξοζαμίνης

Ο μεταβολικός δρόμος της εξοζαμίνης μελετήθηκε ως 
πιθανός μηχανισμός στην παθογένεια της νεφροπά-
θειας, δεδομένου ότι οδηγεί στη γένεση άλλων γλυ-
κοζαμινών που συμμετέχουν στον σχηματισμό πρω-
τεογλυκανών, γλυκολιπιδίων και γλυκοπρωτεϊνών. Η 
αυξημένη δραστηριότητα της οδού της γλυκοζαμίνης 
σε συνθήκες υπεργλυκαιμίας ενεργοποιεί την PKCβ και 
αυξάνει τη έκφραση του TGFβ.53 

 Ο τελευταίος αυξάνει την παραγωγή διάμεσης ου-
σίας, διεργασία που αναστέλλεται με τη χορήγηση 
αζασερίνης, η οποία δρα αποκλείοντας το ένζυμο 
GFAT που εμπλέκεται στις αντιδράσεις της οδού της 
εξοζαμίνης.54

O ρόλος της πρωτεϊνικής κινάσης C

Η PKCβ ανήκει σε οικογένεια 12 ισομορφών κινασών 
σερίνης και θρεονίνης. Εξ αυτών η PKC β1 βρίσκεται 
στα σπειράματα του νεφρού και η PKC β2 βρίσκεται 

σχήμα 8.3.1.1 Συνέργεια αιμοδυναμικών και μεταβολικών παραγόντων στην παθογένεια της διαβητικής 
σπειραματοσκλήρυνσης και θέσεις πιθανών μελλοντικών φαρμακολογικών παρεμβάσεων.
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στην αορτή, την καρδιά και τον αμφιβληστροειδή. Ο 
ρόλος της PKCβ στην παθογένεια της διαβητικής νε-
φροπάθειας ερευνάται εντατικά τα τελευταία χρόνια.* 

H υπεργλυκαιμία αυξάνει τη δραστηριότητα της δι-
ακυλγλυκερόλης η οποία προκαλεί ενεργοποίηση της 
PKCβ. Σε πειραματόζωα βρέθηκε ότι η αυξημένη γλυ-
κόζη αυξάνει τον ρυθμό σχηματισμού διακυλγλυκερό-
λης με τελικό αποτέλεσμα αυξημένη δραστικότητα της 
πρωτεϊνικής κινάσης C στους νεφρούς, τα τριχοειδή 
του οφθαλμού και στα λεία μυϊκά κύτταρα αγγείων.55-58 
H τάση για νεοαγγείωση, η μεταβολή της σύνθεσης 
κολλαγόνου, των υποδοχέων των αυξητικών παραγό-
ντων, της δραστικότητας των αντλιών ιόντων και της 
μεταβολής του ενδoκυττάριου pH είναι μερικές επι-
δράσεις της πρωτεϊνικής κινάσης C. Η υπεργλυκαιμία 
ενεργοποιεί την ΡΚCβ στους νεφρούς και αυτή αυξάνει 
την έκφραση του TGF β.59 Ο TGF β, με τη σειρά του, 
ρυθμίζει τη μεσαγγειακή ουσία με δύο τρόπους: πρώ-
τον, ενεργοποιεί έκφραση ενζύμων των πρωτεογλυκα-
νών και του κολλαγόνου, και δεύτερον, ελαττώνει τη 
σύνθεση πρωτεολυτικών ενζύμων που αποικοδομούν 
πρωτεΐνες της μεσαγγειακής ουσίας (σχήμα 8.3.1.1).

Αυξημένη έκφραση του ΤGF β οδηγεί σε αύξηση 
του μεσαγγείου και πάχυνση της βασικής μεμβράνης. 
60, 61 Χορήγηση ενός αναστολέα της ΡΚCβ, της ουσίας 
LY 333531, φαίνεται ότι μπορεί να ελαττώσει την 
υπερδιήθηση, τη λευκωματινουρία και την έκφραση 
του TGF β1, της φιμπρονεκτίνης και του κολλαγόνου 
τύπου ΙV στα σπειράματα. 58 

 H ενεργοποίηση της ΡΚCβ μειώνεται με τη 
χορήγηση ενός αΜΕΑ (ραμιπρίλης) και του αναστολέα 
σχηματισμού ΑGES (αμινογουανιδίνης). 62

Από τα παραπάνω προκύπτει το συμπέρασμα ότι τα 
ΑGES και η Αng II ενεργοποιούν την ΡΚCβ. Επιπλέον, η 
ΡΚCβ αποτελεί έναν σημαντικό κρίκο στην παθογένεια 
της διαβητικής σπειραματοσκλήρυνσης, δεδομένου 
ότι αυξάνει και τη δραστηριότητα του VEGF, όπως θα 
αναφερθεί εκτενέστερα παρακάτω. 63

Ο νF-κB ενεργοποιείται από τη γλυκόζη μέσω της 
PKC και απευθείας μέσω των AGES, των πολυολών 
και της Ang II. O ενεργοποιημένος ΝF-κB και ιδίως 
η υποομάδα του p65 64 με τη σειρά της ενεργοποιεί 
πολλούς παράγοντες που εμπλέκονται στην παθογέ-
νεια της διαβητικής σπειραματοσκλήρυνσης, όπως 
είναι διάφορες κυτταροκίνες, η συνθετάση του ΝΟ, 
τo αγγειοτενσινογόνο και παράγοντες που προάγουν 
τη φλεγμονή.65 Επομένως ο ΝF-κB αποτελεί έναν 
εξίσου σημαντικό παράγοντα στην παθογένεια της 
διαβητικής νεφροπάθειας και σημείο αλληλεπίδρασης 
μεταβολικών και αγγειακών επιδράσεων.66

 Η μαρκ συμβάλλει στη μεταφορά εξωκυττάριων 
μηνυμάτων στα κύτταρα, τα οποία αντιδρούν αναλό-

γως. Έχουν μάλιστα περιγραφεί διάφορες υποομάδες 
της εν λόγω κινάσης, με σημαντικότερη την p38. Η 
ΜΑΡΚ διεγείρεται από τη γλυκόζη, τις πολυόλες και 
την PKC και αυξάνει τη δραστηριότητα του ΤGFβ, o 
oποίος, με τη σειρά του, αυξάνει την παραγωγή φι-
μπρονεκτίνης και κατά συνέπεια την ίνωση.67

O TGFβ είναι κομβικό σημείο στην αλληλεπίδρα-
ση αιμοδυναμικών και μεταβολικών οδών, δηλ. στη 
συνέργεια της υπέρτασης και της υπεργλυκαιμίας 
στην παθογένεια της διαβητικής νεφροπάθειας. 68,70 
Ο ΤGFβ1 είναι μία κυτταροκίνη που παίζει σημαντικό 
ρόλο στην παραγωγή κολλαγόνου στους νεφρούς. 
68 H δράση του ΤGFβ1 στην άθροιση της διάμεσης 
ουσίας είναι διπλή. Αφενός αυξάνει την παραγωγή της 
μέσω διέγερσης των υπεύθυνων γονιδίων, αφετέρου 
παρεμποδίζει την αποικοδόμησή της, αναστέλλοντας 
τη δράση των μεταλλοπρωτεασών.67 Την έκφραση του 
ΤGFβ αυξάνει ποικιλία παραγόντων και συγκεκριμένα 
η υπεργλυκαιμία, τα ΑGES, το μηχανικό στρες, η Ang 
II, η ενδοθηλίνη, τα λιπίδια και το οξειδωτικό στρες.70 

Η γκρεμλίνη και η hSGK είναι ουσίες που αυξάνονται 
με την επίδραση του ΤGFβ, το μηχανικό στρες και την 
αυξημένη γλυκόζη.71 Αμφότερες εμπλέκονται στην αύ-
ξηση των μεσαγγειακών κυττάρων. Η hSGK έχει δράση 
και στην σωληναριακή μεταφορά του νατρίου.72 Δε-
δομένου ότι, τόσο στα διαβητικά πειραματόζωα όσο 
και στα διαβητικά άτομα, η δραστηριότητα του ΤGFβ1 
είναι αυξημένη, εικάζεται ότι θα εφαρμοστούν ανα-
στολείς στην προσπάθεια για πρόληψη της διαβητικής 
σπειραματοσκλήρυνσης. Η χορήγηση αντισωμάτων 
που δεσμεύουν τον ΤGFβ βελτιώνουν τη νεφρική 
λειτουργία και ελαττώνουν την άθροιση μεσαγγειακής 
ουσίας, όχι όμως τη λευκωματινουρία που πιθανώς 
δεν επηρεάζεται από τον ΤGFβ αλλά από άλλους 
μηχανισμούς. 73 Ενδιαφέρουσα είναι η παρατήρηση 
σύμφωνα με την οποία η χορήγηση αΜΕΑ ελαττώνει 
τους υποδοχείς του ΤGFβ. 

Μια άλλη κυτταροκίνη που δρα προάγουσα τη 
σπειραματοσκλήρυνση είναι ο PDGF. Ένας αναστολέ-
ας του παράγοντα αυτού, o STI-571, φάνηκε ότι δρα 
προστατευτικά σε πειραματικό μοντέλο σπειραμα-
τονεφρίτιδας 74 και σε διαβητικά πειραματόζωα με 
επιταχυνόμενη νεφροπάθεια. 75

 Μια άλλη κυτταροκίνη που ερευνάται είναι ο CτGF. 
Η σύνθεσή του αυξάνεται από την υπεργλυκαιμία, 
το κυκλικό μηχανικό στρες, τα ΑGES, την PKC και 
τον ΤGFβ˙ μάλιστα έχει αυξημένη έκφραση στους 
νεφρούς.76 Ο VεGF, όταν υπάρχει υπεργλυκαιμία, 
εμφανίζει αυξημένη έκφραση στον αμφιβληστροειδή 
και τους νεφρούς, ειδικώς μάλιστα στα ποδοκύτταρα 
αλλά και στα άπω και συλλεκτικά σωληνάρια, όμως η 
αύξηση αυτή στα πειραματόζωα ήταν παροδική (σχή-
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μα 8.3.1.1). 74 Χορήγηση αντισωμάτων που δεσμεύουν 
τον VΕGF επέφερε μείωση της υπερδιήθησης και της 
λευκωματινουρίας.77 Επίσης αυξημένη έκφραση του 
VΕGF έχει περιγραφεί στους νεφρούς, αλλά η ακριβής 
σημασία του για τη διαβητική σπειραματοσκλήρυν-
ση δεν είναι γνωστή.78 O ρόλος, τέλος, της αυξητικής 
ορμόνης εξακολουθεί να ερευνάται.79,80 Η χορήγηση 
οκτρεοτίδης φαίνεται ότι μπορεί να ελαττώσει την 
υπερδιήθηση στα διαβητικά πειραματόζωα.80 

Μεταφορέας γλυκόζης 1 (GLUT-1) και νεφροπάθεια

Έχει περιγραφεί ότι ο GLUT-1 υπερεκφράζεται στα με-
σαγγειακά κύτταρα του νεφρού σε συνθήκες υπεργλυ-
καιμίας και ότι αυτή η κατάσταση συνεπάγεται αύξηση 
της έκφρασης της αναγωγάσης της αλδόζης και της 
PKCα, οπότε έχουμε τελικά αύξηση της μεσαγγειακής 
ουσίας μέσω αύξησης της φιμπρονεκτίνης.81,82,83 Φυσι-
κά αναμένεται η μεταφορά πολλών από τις παραπάνω 
παρατηρήσεις και στον άνθρωπο, οπότε ανοίγουν 
δρόμοι φαρμακευτικών παρεμβάσεων στην έκφραση 
του GLUT-1 στους νεφρούς.

Πιθανός ρόλος της οδού των πολυολών στη διαβητική 
νεφροπάθεια

Ένας άλλος μηχανισμός που συζητείται στην παθογέ-
νεια της διαβητικής νεφροπάθειας είναι η συσσώρευ-
ση σορβιτόλης στα κύτταρα του νεφρού. H οδός των 
πολυολών ενεργοποιείται σε συνθήκες σημαντικής 
υπεργλυκαιμίας. H γλυκόζη με την επίδραση της ανα-
γωγάσης της αλδόζης μετατρέπεται σε σορβιτόλη, 
γεγονός που επιβεβαιώθηκε ότι συμβαίνει στα κύτ-
ταρα των σπειραμάτων.84 Η αύξηση της σορβιτόλης 
ενδοκυτταρίως έχει ως συνέπειες την αύξηση της εν-
δοκυττάριας ωσμωτικής πίεσης και τη μείωση της ινο-
σιτόλης. H χορήγηση αναστολέα της αναγωγάσης της 
αλδόζης μείωσε την πάχυνση της βασικής μεμβράνης 
σε πειραματόζωα.85 Σε ΣΔ τύπου 1 με υπερδιήθηση 
και νορμοαλβουμινουρία η χορήγηση ποναλρεστάτης 
μείωσε την υπερδιήθηση.86 H τοξικότητα της τολρε-
στάτης δεν επέτρεψε την επέκταση κλινικών παρατη-
ρήσεων.

Η χορήγηση αναστολέων της αναγωγάσης της αλδό-
ζης βρέθηκε ότι συνοδεύεται από ελάττωση της PΚC 
και του TGFβ1στα μεσαγγειακά κύτταρα.87 Ίσως υπάρ-
ξουν διαφορετικά ευρήματα με ισχυρότερους αναστο-
λείς, εφόσον όμως δεν έχουν τοξικότητα.88 

Oι αιμοδυναμικές διαταραχές στην παθογένεια της 
νεφροπάθειας

Iδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η άποψη του 
Brenner για την παθογένεια της διαβητικής σπειρα-
ματοσκλήρυνσης ως αποτέλεσμα αιμοδυναμικών 

διαταραχών.28  Oι αρρύθμιστοι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 
και όσοι δεν έχουν αρχίσει ινσουλινοθεραπεία, παρου-
σιάζουν αυξημένη GFR και αυξημένο μέγεθος νεφρών. 
Θεωρείται ότι η υπερδυναμική κυκλοφορία με την 
αρχικά αυξημένη GFR και την αύξηση του μεγέθους 
των νεφρών είναι μία βασική παθογενετική διαταραχή, 
η οποία δρα καταστροφικά στα σπειράματα, μέσω της 
αυξημένης πίεσης διήθησης. Oι διαβητικοί ασθενείς 
με σημαντική διόγκωση των νεφρών έχουν μεγαλύτε-
ρο κίνδυνο εμφάνισης διαβητικής νεφροπάθειας απ’ 
ό,τι οι ασθενείς που δεν εμφανίζουν νεφρομεγαλία. 
89 Aναμφιβόλως, η νεφρομεγαλία συνοδεύεται από 
υπερδιήθηση και ενδονεφρική υπέρταση.28 O ρόλος 
της ενδοσπειραματικής υπέρτασης επιβεβαιώθηκε και 
στον ΣΔ τύπου 2. Έτσι ο Imanishi και συν. σε εργασία 
τους βρήκαν γραμμική συσχέτιση της ενδοσπειραμα-
τικής υπέρτασης και της λευκωματινουρίας.90

Oι αιμοδυναμικές μεταβολές ασφαλώς και δεν 
δρουν χωρίς τη συμπαρομαρτούσα υπεργλυκαιμία η 
οποία, χωρίς αμφιβολία, παίζει κεντρικό ρόλο στην 
παθογένεια της διαβητικής νεφροπάθειας.91 Eπιπλέον, 
όμως, ο ρόλος της συνοδού υπέρτασης είναι πολύ 
σημαντικός. H υπεργλυκαιμία σε συνδυασμό με την 
υπέρταση προκαλούν διαβητική νεφροπάθεια πολύ 
πιο συχνά απ’ ό,τι η υπεργλυκαιμία χωρίς συνοδό 
υπέρταση. 92, 93 Στην αυξημένη αρχικά GFR συμβάλλει 
πιθανώς και η μειωμένη παραγωγή ενδοθηλίνης-1. Σε 
σχετική εργασία βρέθηκε ότι στους διαβητικούς με 
αυξημένη GFR η 24ωρη απέκκριση ενδοθηλίνης 1 στα 
ούρα ήταν μειωμένη, σε σύγκριση με ομάδα μαρτύ-
ρων.94 

Eνδιαφέρον παρουσιάζει το ακόλουθο πρότυπο 
παθογένειας της διαβητικής νεφροπάθειας. H αρχική 
υπερδιήθηση οφείλεται σε διάταση του προσαγωγού 
αρτηριδίου των σπειραμάτων που συμβαίνει πιθανώς 
μέσω επίδρασης του TGF-1 (Transforming Growth 
Factor) προσταγλανδινών, βραδυκινίνης, μονοξειδίου 
του αζώτου και νατριοδιουρητικού πεπτιδίου, σε συν-
δυασμό με σύσπαση του απαγωγού αρτηριδίου που 
οφείλεται σε επίδραση τοπικής θρομβοξάνης A2. 95 H 
αυξημένη γλυκόζη του πλάσματος συμβάλλει μέσω 
γλυκοζυλίωσης πρωτεϊνών στη σύνθεση εξωκυττάριας 
πρωτεϊνικής ουσίας, η οποία οδηγεί σε πάχυνση της 
βασικής μεμβράνης και του μεσαγγείου.95

Σε αρμονία με την παραπάνω θεωρία είναι και το 
εύρημα της αύξησης του IGF-1 και της GH στα ούρα 
διαβητικών εφήβων, που έχει μάλιστα θετική συσχέ-
τιση με τη μικρολευκωματινουρία και το μέγεθος 
των σπειραμάτων.35 Eπίσης, βρέθηκε ότι η αυξημένη 
γλυκόζη του πλάσματος παίζει κάποιο ρόλο στις με-
ταβολές της μεσαγγειακής ουσίας, μέσω αύξησης του 
TGF-beta και της φιμπρονεκτίνης. Σε πείραμα in vitro 
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η αυξημένη γλυκόζη διπλασίασε τη φιμπρονεκτίνη και 
εξαπλασίασε τον TGF-β.66

H σχέση μεταξύ της υπερδιήθησης και της μετέπει-
τα ανάπτυξης σπειραματοσκλήρυνσης είναι πιθανό 
να ασκείται μέσω της συστηματικής υπέρτασης. Σε 
πειραματικά πρότυπα, η θεραπεία με αMEA επιφέρει 
μεγαλύτερη ελάττωση της λευκωματινουρίας και του 
πάχους της βασικής μεμβράνης και του μεσαγγείου απ’ 
ό,τι άλλα αντιυπερτασικά φάρμακα σε πειραματόζωα 
που είχαν διαβήτη και υπέρταση.97 Σε ζώα με φυσιολο-
γική αρτηριακή πίεση, όλα τα αντιυπερτασικά φάρμα-
κα έχουν παρόμοια αποτελέσματα στην ελάττωση της 
λευκωματινουρίας και στα ιστολογικά ευρήματα.98

O μηχανισμός ρενίνης, αγγειοτενσίνης στη διαβητική 
νεφροπάθεια

Ποικίλες τιμές δραστηριότητας ρενίνης πλάσματος 
(PRA) έχουν βρεθεί σε μελέτες ασθενών με ΣΔ 
τύπου 1 ή τύπου 2. 99 Πολλοί παράγοντες εξηγούν 
την ποικιλία των αποτελεσμάτων. Φαίνεται πιο 
κοντά στην πραγματικότητα το ότι η PRA είναι κατά 
κανόνα χαμηλή. Oι χαμηλές τιμές PRA εξηγούνται 
ή από μειωμένη παραγωγή, λόγω βλάβης των 
παρασπειραματικών κυττάρων εξαιτίας της 
υαλίνωσης, ή από καταστολή, λόγω κατακράτησης 
νατρίου και αύξησης της αρτηριακής πίεσης. 
Έχει βρεθεί -in vitro- ότι στα εγγύς σωληνάρια 
η γλυκόζη προκαλεί αυξημένη έκφραση του 
αγγειοτενσινογόνου.100

Η Ang II ενεργοποιεί σειρά ενδοκυττάριων μεσολα-
βητών που ενοχοποιούνται για τις νεφρικές βλάβες 
όπως:

• PKCβ
• NTF (Πυρηνικός μεταγραφικός παράγοντας)
• NFκB (Πυρηνικός παράγοντας κΒ)
Τα παραπάνω θα παρουσιαστούν αναλυτικά λίγο 

παρακάτω.
 Βρέθηκε, επίσης, ότι αν η Αng ΙΙ είναι αυξημένη στα 

ποδοκύτταρα αυξάνεται η διέλευση λευκωματίνης 
από τον ηθμό διήθησης μέσω αύξησης της ενδοσπει-
ραματικής πίεσης.101, 102 Η χορήγηση αΜΕΑ δεν παρε-
μποδίζει εντελώς την παραγωγή της βλαπτικής Αng ΙΙ, 
δεδομένου ότι η μετατροπή της Αng I σε Ang II γίνεται 
και από την επίδραση της χυμάσης που δεν επηρεάζε-
ται από τους αΜΕΑ. 103

Στα μεσαγγειακά κύτταρα η υπεργλυκαιμία προκαλεί 
διέγερση της παραγωγής Ang IΙ με παράλληλη αύξηση 
ΤGFβ. 104 Η Αng IΙ προκαλεί αύξηση της μεσαγγειακής 
ουσίας μέσω διέγερσης του ΤGFβ, ο οποίος –όπως 
έχει λεχθεί– είναι μια κυτταροκίνη που προάγει τη 
σκλήρυνση. Χορήγηση αΜΕΑ ελαττώνει τις παραπάνω 
εξεργασίες.105, 106

H ενδοσπειραματική πίεση αυξάνεται αν υπάρχει 
αρτηριακή υπέρταση, αλλά στον ΣΔ είναι αυξημένη 
και χωρίς να υπάρχει αρτηριακή υπέρταση. Mελέτες 
σε διαβητικά ποντίκια με μικροπαρακεντήσεις έχουν 
δείξει αυξημένη ενδοσπειραματική πίεση, αύξηση GFR 
ανά νεφρώνα και αγγειοδιαστολή προσαγωγού αρτη-
ριδίου.107,108 Εδώ πρέπει να τονιστεί ότι στον ΣΔ υπάρ-
χει αυξημένη απαντητικότητα σε αγγειοσυσπαστικά 
ερεθίσματα.109 

Η αυξημένη ενδοσπειραματική πίεση βελτιώνεται 
με α-ΜΕΑ και πιθανολογείται ότι αυτή η δράση 
είναι άσχετη με τις τιμές της δραστικότητας ρενίνης 
του πλάσματος, δεδομένου ότι υπάρχει ιστική 
συγκέντρωση Ang II στα νεφρικά κύτταρα. 110 Την 
αυξημένη ενδοσπειραματική πίεση ελαττώνει επίσης 
η δίαιτα με μειωμένο ποσό πρωτεϊνών. 110 Υπέρ της 
τοπικής δραστηριότητας του συστήματος ρενίνης 
αγγειοτενσίνης συνηγορεί το ότι έχει παρατηρηθεί 
αυξημένη ρενίνη και έκφραση αυτής που είναι 
η Ang II στα εγγύς νεφρικά σωληνάρια και την 
παρασπειραματική συσκευή.111 Η τοπική αύξηση Ang 
II προκαλεί πιθανώς διαμεσοσωληναριακή ίνωση.112 

Tο ενδιαφέρον των ερευνητών στράφηκε και προς 
την προρενίνη. Oι διαβητικοί συχνά έχουν διπλάσι-
ες τιμές προρενίνης απ’ ό,τι τα φυσιολογικά άτομα. 
Συγκεκριμένα, υπάρχουν ενδείξεις για συσχέτιση 
αυξημένων επιπέδων προρενίνης με την παρουσία 
μικροαγγειοπαθητικών επιπλοκών του διαβήτη, όπως 
η αμφιβληστροειδοπάθεια, ιδίως η παραγωγική της 
μορφή, και η διαβητική νεφροπάθεια (πρωτεϊνουρία, 
αυξημένη κρεατινίνη).113, 114 

Ο ρόλος άλλων αγγειοκινητικών ουσιών

Στην κυκλοφορία του αίματος στα σπειράματα παί-
ζουν ρόλο και άλλες αγγειοκινητικές ουσίες. Από 
αυτές, αγγειοσύσπαση προκαλούν η ενδοθηλίνη και 
η βαζοπρεσίνη, ενώ αγγειοδιαστολή η βραδυκινίνη, 
το ΑΝP, ορισμένες προσταγλανδίνες και το οξείδιο 
του αζώτου (ΝΟ). Η ουδέτερη ενδοπεπτιδάση (ΝΕΡ), 
που είναι μια μεταλλοπεπτιδάση, διασπά το ΑΝΡ. Έχει 
παρασκευαστεί φάρμακο, η Ομαπατριλάτη, που ανα-
στέλλει την ΝΕΡ καθώς και το μετατρεπτικό ένζυμο 
της αγγειοτενσίνης. Χορήγηση της ομαπατριλάτης σε 
πειραματόζωα με μερική νεφρεκτομή έδειξε νεφρο-
προστατευτικά αποτελέσματα, καθώς υπήρχε επίσης 
αντιυπερτασική δράση και μείωση της λευκωματινου-
ρίας σε υπερτασικά διαβητικά ποντίκια.115,116

Μένει να αποδειχθεί αν αναστολή των λοιπών αγγει-
οσυσπαστικών ουσιών είναι επωφελής στον τομέα της 
πρόληψης της διαβητικής σπειραματοσκλήρυνσης.117 
Ο ρόλος του ΝΟ στην παθογένεια της διαβητικής 
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σπειραματοσκλήρυνσης εξακολουθεί να ερευνάται και 
είναι αρκετά περίπλοκος.

Γενετική προδιάθεση για νεφροπάθεια

Σε διάφορες μελέτες βρέθηκε ότι 35% των διαβητι-
κών εμφανίζουν κλινική νεφροπάθεια ύστερα από 40 
χρόνια διαβήτη και ότι οι λοιποί ασθενείς εμφανίζουν 
μειωμένη πιθανότητα να εμφανίσουν κλινική νεφρο-
πάθεια. Oι διαφορές αυτές δεν εξηγούνται μόνο από 
την ποιότητα ρύθμισης του διαβήτη. Yπάρχουν αρκε-
τές ενδείξεις για το ότι η προδιάθεση στην εμφάνιση 
των χρόνιων επιπλοκών της μικροαγγειοπάθειας του 
διαβήτη καθορίζεται όχι μόνο από την κακή ρύθμισή 
του, αλλά και από γενετικούς παράγοντες, δεδομένου 
ότι υπάρχουν οικογένειες με συχνότητα χρόνιων επι-
πλοκών μεγαλύτερη από άλλες.118 Bέβαια, δεν πρέπει 
να παραγνωρίζεται ότι στις περιπτώσεις οικογενειών 
με συχνότερη εμφάνιση διαβητικής νεφροπάθειας δεν 
μπορεί να αποκλειστεί και η επίδραση περιβαλλοντι-
κών παραγόντων, η μειωμένη κατανόηση της σοβαρό-
τητας του ζητήματος και η έλλειψη σχετικής προσοχής 
στην εφαρμογή των οδηγιών. Σε μία εργασία βρέθηκε 
ότι εκτός από το οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης, το 
κάπνισμα της μητέρας στην εγκυμοσύνη αλλά και το 
χαμηλό μορφωτικό επίπεδο σχετίζονται με μεγαλύτε-
ρη συχνότητα μικρολευκωματινουρίας.119 Τα τελευ-
ταία χρόνια έχει ενταθεί η έρευνα για την ανεύρεση 
κληρονομικών δεικτών προδιάθεσης για διαβητική 
νεφροπάθεια με τη χρησιμοποίηση νεότερων γονιδι-
ακών τεχνικών. Έτσι βρέθηκε ότι ο πολυμορφισμός 
ενός απλού νουκλεοτιδίου στο εξόνιο 23 ( έχων σχέση 
με μεταφορά νατρίου-χλωρίου) σχετίζεται στενά με τη 
διαβητική νεφροπάθεια.120  
 Ωστόσο, για τους γενετικούς παράγοντες στην προ-
διάθεση χρόνιων διαβητικών επιπλοκών υπάρχουν 
αρκετά δεδομένα· έτσι σε άλλες εργασίες βρέθηκε 
συσχέτιση υπέρτασης στην οικογένεια και διαβητικής 
νεφροπάθειας.119, 121

Mεταξύ των άλλων, αντικείμενο έρευνας αποτελεί το 
αν κάποιοι γονότυποι του μετατρέποντος ενζύμου της 
αγγειοτενσίνης (πολυμορφισμοί) παίζουν ρόλο στην 
προδιάθεση για νεφροπάθεια.122 Mία γονιδιακή θέση 
στην περιοχή 20cN κοντά στο γονίδιο του υποδοχέα 
της αγγειοτενσίνης 2 συσχετίστηκε με προδιάθεση 
για διαβητική νεφροπάθεια. 123 Επίσης δημοσιεύθηκε 
ότι υπάρχει θετική συσχέτιση της ύπαρξης οικογενει-
ακού ιστορικού ΣΔ τύπου 2 με τον κίνδυνο εμφάνισης 
διαβητικής νεφροπάθειας σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1. 124 Στη μελέτη αυτή, που αφορούσε 137 ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1, 25% των ασθενών με νεφροπάθεια 
είχαν γονείς με ΣΔ τύπου 2, σε σύγκριση με το 9% των 
ασθενών χωρίς νεφροπάθεια. Έχουν γίνει επίσης πα-

ρατηρήσεις της σπειραματικής μορφολογίας σε γονείς 
και αδέλφια με ΣΔ τύπου 1 που ανέπτυξαν διαβητική 
νεφροπάθεια. Διαπιστώθηκε παρόμοια μορφολογία 
στο πάχος της βασικής μεμβράνης και του μεσαγγείου, 
παρά τη διαφορετική ποιότητα ρύθμισης της γλυκαι-
μίας. 125 Γενικά, σήμερα πιστεύεται ότι γενετικοί παρά-
γοντες επιφέρουν είτε ευπάθεια είτε ανθεκτικότητα 
στις βλαπτικές επιδράσεις της υπεργλυκαιμίας και 
ενδεχομένως της υπέρτασης και ότι σε κάποιο βαθμό 
η βλάβη έχει σχέση με το γονίδιο που καθορίζει τη 
δραστηριότητα που θα έχει το σύστημα ρενίνης αγγει-
οτενσίνης. 125β

H δραστηριότητα της αντιμεταφοράς νατρίου- 
υδρογόνου

H δραστηριότητα της αντιμεταφοράς νατρίου-υδρο-
γόνου υποτέθηκε ότι μπορεί να παίζει ρόλο στην 
παθογένεια της ιδιοπαθούς υπέρτασης και της δια-
βητικής νεφροπάθειας. Eπειδή η απευθείας μέτρηση 
της δραστηριότητας της αντλίας αυτής είναι πολύ 
δύσκολη, οι ειδικοί που ασχολήθηκαν με τη σχετική 
έρευνα κατέληξαν στη χρησιμοποίηση μεθόδου ελέγ-
χου της ανταλλαγής νατρίου-λιθίου, δεδομένου ότι το 
λίθιο συμπεριφέρεται όπως το υδρογόνο. H επαναρ-
ρόφηση του νατρίου στα εγγύς νεφρικά σωληνάρια 
καθορίζεται από τη δραστικότητα αυτής της αντλίας. 
126 Aρχικά βρέθηκε συσχέτιση της δραστηριότητας της 
αντλίας, μετρούμενης στα ερυθρά αιμοσφαίρια, με 
την ιδιοπαθή υπέρταση. 127 Eπίσης, βρέθηκε ότι άτομα 
με οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης έχουν αυξημένη 
δραστηριότητα της εν λόγω αντλίας. 128 Tο ότι άτομα 
ανήκοντα σε διαφορετικές εθνότητες έχουν διαφορε-
τική δραστηριότητα της αντλίας υποδηλώνει εμμέσως 
τον γενετικό καθορισμό της. 129 Δημοσιεύθηκαν παρα-
τηρήσεις σύμφωνα με τις οποίες οι ασθενείς που είναι 
προορισμένοι να εμφανίσουν διαβητική νεφροπάθεια 
έχουν εντονότερη δραστηριότητα της αντλίας αντιμε-
ταφοράς νατρίου-λιθίου.130-132 Πάντως άλλες μελέτες 
δεν επιβεβαίωσαν τα παραπάνω ευρήματα και το θέμα 
παραμένει ανοικτό.133, 135 Σε μελέτη που δημοσιεύθηκε 
το 2006, δεν βρέθηκε συσχέτιση της αντιμεταφοράς 
νατρίου-λιθίου με την ύπαρξη λευκωματουρίας από 
διαβητική νεφροπάθεια.136 

Mικρολευκωματινουρία

Φυσιολογικά, ελάχιστες ποσότητες λευκωματίνης (αλ-
βουμίνης) απεκκρίνονται στα ούρα, που είναι μικρό-
τερες των 30 mg/24ωρο ή των 20 μg/min. Eπομένως, 
ποσά λευκωματίνης μεγαλύτερα από τα αναφερθέντα 
είναι παθολογικό φαινόμενο. Mε παλαιότερες μεθό-
δους προσδιορισμού λευκώματος μπορούσαν να 
μετρηθούν μόνο ποσά λευκώματος άνω των 250-300 
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mg/24ωρο. Mε τη χρησιμοποίηση ραδιοανοσολογι-
κών και άλλων σύγχρονων μεθόδων έγινε δυνατός ο 
προσδιορισμός πολύ μικρών ποσών λευκωματίνης 
στα ούρα και δημιουργήθηκε ο όρος της μικρολευκω-
ματινουρίας, που περιλαμβάνει αποβολή λευκωματί-
νης από 30-300 mg/24ωρο ή από 20-200 μg/min. Στα 
ούρα εκτός από τη λευκωματίνη υπάρχουν και άλλες 
πρωτεϊνικές ουσίες σε συνολική αναλογία μικρότερη 
από της λευκωματίνης. Όταν αποβάλλεται λευκωμα-
τίνη σε ποσότητα μεγαλύτερη από 300mg/24ωρο μι-
λούμε για μετρητή λευκωματουρία (αναφέρεται κακώς 
και ως μακρολευκωματινουρία). Προφανώς το όριο 
είναι αυθαίρετο και τεχνητό, ωστόσο είναι χρήσιμο, 
γιατί η ταχύτητα εξέλιξης της σπειραματοσκλήρυν-
σης, εφόσον η αποβολή λευκωματίνης έχει υπερβεί 
τα 300 mg/dl το 24ωρο, είναι πολύ ταχύτερη προς 
τελικού σταδίου χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Αυτό 
εξηγείται εν μέρει από την άποψη σύμφωνα με την 
οποία η διέλευση πρωτεΐνης από τα σπειράματα δρα 
βλαπτικά, προκαλώντας έναν φαύλο κύκλο στον οποίο 
επιδεινώνεται η σπειραματική βλάβη. 8, 137 H διέλευση 
της λευκωματίνης αυξάνεται όταν υπάρχει αυξημένη 
ενδοσπειραματική πίεση και όταν γίνεται διατροφή με 
πολλές πρωτεΐνες.7 ,138

Στα 500 mg πρωτεΐνης στα ούρα, τα 300 mg είναι 
λευκωματίνη. Σε φυσιολογικά άτομα η λευκωματίνη 
είναι το 11% της συνολικής πρωτεΐνης των ούρων, στα 
όρια της μικρολευκωματινουρίας η λευκωματίνη είναι 
το 22%, ενώ στην κλινικά σημαντική πρωτεϊνουρία 
η λευκωματίνη φτάνει το 50% ή περισσότερο. 139,140 
H ορθόσταση και η άσκηση αυξάνουν την αποβολή 
λευκωματίνης, γι’ αυτό πολλοί συνιστούν για την εκτί-
μηση μικρολευκωματινουρίας την ολονύκτια συλλογή 
ούρων.* 

H άσκηση αυξάνει την αποβολή λευκωματίνης πε-
ρισσότερο στα άτομα με πολύ πρώιμη μικρολευκωμα-
τινουρία, απ’ ό,τι στα άτομα με φυσιολογική αποβολή 
λευκωματίνης και μπορεί να αποτελέσει μέθοδο ακό-
μη πρωιμότερης διάγνωσης των ατόμων με αυξημένο 
κίνδυνο για διαβητική νεφροπάθεια. 141,142

παθογένεια της μικρολευκωματινουρίας. Tα νεφρι-
κά σπειράματα αποτελούν έναν φραγμό στην απώλεια 
πρωτεϊνών. O φραγμός αυτός μπορεί να θεωρηθεί σαν 
μία μεμβράνη που διαθέτει πόρους με διάμετρο 5,5 
nm και είναι αρνητικά φορτισμένη. Tην αρνητική φόρ-
τιση προσδίδουν ουσίες όπως η θειική ηπαράνη και 
διάφορες πρωτεογλυκάνες. Tο μέγεθος και η φόρτιση 
των μορίων, η υδροστατική πίεση και η ενδοκάψια 
πίεση καθορίζουν τη σπειραματική διήθηση.143 H λευ-
κωματίνη είναι αρνητικά φορτισμένο μόριο, μοριακού 
βάρους 69KD, γι’ αυτό απωθείται και δεν διέρχεται εύ-
κολα από τους πόρους (σχήμα 8.3.1.2). Στον μη ρυθμι-

ζόμενο διαβητικό ασθενή, με την πάροδο του χρόνου 
παρατηρείται μεταβολή στη βιοχημεία της βασικής 
μεμβράνης και κυρίως μείωση της θειικής ηπαράνης 
που επιφέρει απώλεια αρνητικών φορτίων. 143 H μετα-
βολή αυτή έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της απο-
βολής λευκωματίνης, που προοδευτικά αυξάνεται και 
σε μερικά χρόνια υπερβαίνει τα 300 mg/24ωρο, οπότε 
έχουμε έκδηλη πρωτεϊνουρία (αναφερόμενη και ως 
μακρολευκωματινουρία). Πιθανολογείται ότι μία αιτία 
της μειωμένης σύνθεσης πρωτεογλυκανών είναι η αυ-
ξημένη παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου. 144,145 
Πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι η πλέον άφθονη πρωτε-
ογλυκάνη είναι η αγκρίνη, της οποίας η παρουσία στα 
ποδοκύτταρα έχει ιδιαίτερη σημασία.146 Η αυξημένη 
γλυκόζη βρέθηκε ότι ελαττώνει τη σύνθεση του πυ-
ρήνα της αγκρίνης, ενώ η Αng ΙΙ την ελαττώνει επίσης, 
αλλά επιπλέον μειώνει και την ύπαρξη θείου στις πλευ-
ρικές της αλυσίδες.147

Τελευταία ερευνάται ο ρόλος μιας ουσίας που απο-
κλήθηκε νεφρίνη. Έναι μια διαμεμβρανική πρωτεΐνη 
της Ig υπεροικογένειας που δρα ως υποδοχέας προ-
σκόλλησης και πρωτείνη μετάδοσης μηνύματος. Στα 
πειραματόζωα, όταν έχουν υπέρταση και ΣΔ παρατη-
ρείται μείωση της νεφρίνης στα σπειράματα. Η Αng 
ΙΙ φαίνεται ότι ελαττώνει την έκφραση της νεφρίνης, 
ενώ φάρμακα όπως οι αΜΕΑ και οι ανταγωνιστές του 
υποδοχέα ΑΤ1 της Αng ΙΙ αναστέλλουν την ελάττωση 
της νεφρίνης.148 Τα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης προ-
καλούν γένεση Αng ΙΙ στα ποδοκύτταρα, γεγονός που 
είναι ένας ακόμη επιπλέον τοξικός μηχανισμός για 
την πρόκληση σπειραματοσκλήρυνσης.149 Έχει βρεθεί 
ότι η υπερβολική έκφραση Αng ΙΙ στα ποδοκύτταρα 
προκαλεί αλλοιώσεις τους και αποκόλλησή τους, με 

σχήμα 8.3.1.2 Μεμβράνη σπειραματικής διήθησης. οι 
λευκωματίνες κανονικά απωθούνται από τα αρνητικά φορτία 
που υπάρχουν.
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αποτέλεσμα διεύρυνση του θυριδωτού διαφράγματος 
και εξέλιξη της σπειραματοσκλήρυνσης.150 Όσο η κα-
τάσταση επιδεινώνεται, χάνεται η εκλεκτικότητα της 
πρωτεϊνουρίας, οπότε αποβάλλονται και μεγαλύτερα 
πρωτεϊνικά μόρια (IgG). Eπιπλέον, με τη μείωση της 
θειικής ηπαράνης παρατηρείται μείωση της αναστο-
λής υπερπλασίας των μεσαγγειακών κυττάρων και της 
παραγωγής μεσαγγειακής ουσίας που οδηγούν προ-
οδευτικά σε μεσαγγειακή σκλήρυνση.151 Στην υπερ-
γλυκαιμία παρατηρείται μία αναστολή της δραστικό-
τητας του ενζύμου γλυκοζαμινυλ-N-δεακετυλάση που 
αναστέλλει την παραγωγή μεσαγγειακής ουσίας, έτσι 
η τελευταία αθροίζεται.152 Eκτός από τις σπειραματι-
κές βλάβες, στην αποβολή λευκωματίνης μπορεί να 
συμβάλλουν και σωληναριακές βλάβες που έχουν ως 
συνέπεια τη μειωμένη επαναρρόφηση πρωτεϊνών.153,154 

ςημασία της μικρολευκωματινουρίας. H μικρολευ-
κωματινουρία θεωρείται πρώιμη εκδήλωση νεφροπά-
θειας, η οποία μπορεί να εξελιχθεί σε κλινική νεφροπά-
θεια (μακρολευκωματουρία-υπέρταση) και τελικά σε 
XNA.155-157 Στις πρώτες μελέτες, 80% των ασθενών με 
ΣΔ τύπου 1 και μικρολευκωματινουρία ανέπτυξαν κλι-
νική πρωτεϊνουρία στη διάρκεια της παρακολούθησης 
λίγων ετών.155,156 Ωστόσο, τόσο στη μελέτη DCCT όσο 
και στην UK microalbuminuria collaborative study και 
σε μελέτες στη Δανία, τα ποσοστά κλινικής νεφροπά-
θειας ήταν περί τα 20% αντίστοιχα.118, 158,159,160 

Γίνεται πολλή συζήτηση για το αν η αρτηριακή υπέρ-
ταση προηγείται ή έπεται της μικρολευκωματινουρίας. 
Έτσι, βρίσκεται σε εργασίες ότι η μικρολευκωματινου-
ρία προηγείται της εμφάνισης αρτηριακής υπέρτασης 
(τουλάχιστον κατά ένα έτος).161,162  Ωστόσο, σε άλλη ερ-
γασία παρατηρήθηκε ότι μία αύξηση της αρτηριακής 
πίεσης, εντός των φυσιολογικών ορίων, παρατηρείται 
πριν από την εκδήλωση της μικρολευκωματινουρί-
ας.162 

Bεβαιωμένα σημεία ως προς τη μικρολευκωματινου-
ρία είναι τα παρακάτω: 

• H μικρολευκωματινουρία σε ινσουλινοθεραπευ-
όμενο διαβητικό δεν εμφανίζεται πριν από τα πρώτα 
πέντε χρόνια του διαγνωσμένου ΣΔ τύπου 1.163 

• H εξέλιξη της μικρολευκωματινουρίας σε μακρο-
λευκωματινουρία είναι βραδύτερη, αν η μικρολευ-
κωματινουρία εμφανιστεί όψιμα, ύστερα από πολλά 
χρόνια διαβήτη.164 

• H κακή ρύθμιση του διαβήτη είναι ισχυρός προ-
γνωστικός παράγοντας για την εμφάνιση μικρολευκω-
ματινουρίας.165,166,167 

• H ρύθμιση του διαβήτη μπορεί να υποστρέψει τη 
μικρολευκωματινουρία και η αποβολή λευκωματίνης 
να παύσει να υπερβαίνει τα 30 mg/24ωρο.168,169 

 Όταν υπάρχει μικρολευκωματινουρία, υπάρχει ήδη 
υψηλότερη αρτηριακή πίεση απ’ ό,τι πριν από την εμ-
φάνισή της. 170,171 

• Yπερτασικά άτομα ή άτομα με θετικό οικογενειακό 
ιστορικό υπέρτασης εμφανίζουν σε μεγαλύτερη συ-
χνότητα μικρολευκωματινουρία. 172 

• H εμφάνιση υπέρτασης δρα σε οποιαδήποτε φάση 
επιβαρυντικά στη νεφρική λειτουργία, ιδίως μετά την 
εκδήλωση μικρολευκωματινουρίας.165,173,174,175 

• H αντιμετώπιση της υπέρτασης με α MEA ελαττώνει 
τη μικρολευκωματινουρία.176 

• H καλή αντιυπερτασική αγωγή, όταν συνδυάζεται 
με καλή ρύθμιση του διαβήτη, έχει προστατευτική επί-
δραση στην εμφάνιση μικρολευκωματινουρίας.176 

• Στη μελέτη UKPDS δείχθηκε ότι η καλή αντιυπερ-
τασική αγωγή με καπτοπρίλη ή ατενολόλη είχε εξίσου 
καλή επίδραση στη νεφροπροστασία ασθενών με ΣΔ 
τύπου 2. 177,178 

• Tα ευνοϊκά αποτελέσματα της υποστροφής της 
μικρολευκωματινουρίας διαπιστώθηκαν και σε μεταα-
ναλύσεις που περιέλαβαν πολλές εργασίες. 179,180

• H μικρολευκωματινουρία θεωρείται τοπική εκδή-
λωση μίας γενικευμένης αγγειακής βλάβης.181 H δυ-
σλειτουργία του ενδοθηλίου υπάρχει από τα πρώιμα 
στάδια της μικρολευκωματινουρίας και ίσως προηγεί-
ται. Aυτή η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου εξηγεί το 
γιατί η μικρολευκωματινουρία αποτελεί και προγνω-
στικό δείκτη θνητότητας από καρδιαγγειακά νοσήμα-
τα τόσο στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 όσο και στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. 182,183,184 

• H μικρολευκωματινουρία έχει την ίδια σημασία και 

Ï‡ÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚·Ó ÔÏÏ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.114,115

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÔÈÎ‹ ÂÎ‰‹-
ÏˆÛË Ì›·˜ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜.116 H ‰˘ÛÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fi Ù· ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·
ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ›Ûˆ˜ ÚÔËÁÂ›Ù·È. A˘Ù‹ Ë
‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ÂÍËÁÂ› ÙÔ ÁÈ·Ù› Ë ÌÈÎÚÔ-
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ·ÔÙÂÏÂ› Î·È ÚÔÁÓˆÛÙÈÎfi ‰Â›ÎÙË ıÓË-
ÙfiÙËÙ·˜ ·fi Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ ÓÔÛ‹Ì·Ù· ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1117,118 fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.119

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· ÛËÌ·Û›·
Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÛÂ ·˘Ù‹ ÙËÓ Î·-
ÙËÁÔÚ›· ·ÛıÂÓÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi˜ Ô ¯ÚfiÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜.120

Φυσική εξέλιξη της νεφροπάθειας

∆· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ·ÚÎÂÙ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜
Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ÚÒÈÌÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÚÔ-
Û‚ÔÏ‹˜ Î·È ÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘. ™ÙÔÓ ›Ó·Î·
8.9 Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÔÈ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜, fiˆ˜ ÙÈ˜ ·Ó·-
ÛÎfiËÛÂ ÚfiÛÊ·Ù· Ô Mogensen, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÂÈÚ¿ ÂÚÁ·-
ÛÈÒÓ ¿Óˆ ÛÙÔ ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ.121,122 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ
Ó· ÂÈÛËÌ·ÓıÔ‡Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ ÂÈÌ¤ÚÔ˘˜ ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜
Ê˘ÛÈÎ‹˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜:

1. ¶ÚÈÓ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ™¢ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë GFR
Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-40%, fiˆ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÙÔ Ì¤ÁÂ-
ıÔ˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Î·È ÙˆÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. H RPF Â›Ó·È ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â›ÛË˜, ·ÏÏ¿ fi¯È fiÛÔ Ë GFR. À¿Ú¯ÂÈ ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ô˘ ˘ÔÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÌÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

2. ¢‡o ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ ·Ú¯›-
˙Ô˘Ó Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¤˜, ÛÂ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‚ÈÔ„›Â˜, ÔÈ
ÚÒÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÙÔ ¿¯Ô˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
Î·È ÙÔ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ. ∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿
20-30%. ™˘¯Ó¿ ÌÔÚÂ› Ó· ·ÓÈ¯ÓÂ˘ıÂ› ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈ-

ÓÔ˘Ú›· ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË. ™ÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ·˘Ùfi, ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ›-
Ûˆ˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÌÂ ·˘ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

3. ∆Ô ˘ÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È 10-15 ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢.
∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌË ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-30%. H ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Â›Ó·È ÙÒÚ· ·ÓÙÈÏËÙ‹ Î·È ¯ˆÚ›˜ ¿ÛÎËÛË.
∞Ú¯›˙ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· Ó· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘¤ÚÙ·ÛË, Ë ÔÔ›·
Á›ÓÂÙ·È ÈÔ ¤Î‰ËÏË ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË.

4. ∆Ô ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¯›-
˙ÂÈ ‡ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ ¯·Ú·ÎÙË-
ÚÈÛÙÈÎ¤˜ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÌÂ ÙÔ ·Ïfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ. ∏ ·Ú¯ÈÎ¿ ‰È·ÏÂ›Ô˘Û·
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ÌÔÓÈÌÔÔÈÂ›Ù·È Î·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È. H GFR ·Ú¯›˙ÂÈ ÙËÓ ÙˆÙÈÎ‹ ÙË˜ ÔÚÂ›·. √ Ì¤ÛÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘
1ml/min/Î¿ıÂ Ì‹Ó·. √ Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR Â›Ó·È
‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi˜ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹ Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÁÚ·Ì-
ÌÈÎ‹ ÙÒÛË. ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜. ∏ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ¤¯ÂÈ ˘ÂÚÔÁÎ·ÈÌÈÎfi ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· ÌÂ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÚÂÓ›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. ∏ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ‹ ÙÒÛË
ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÙ·È ÌÂ Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·-
ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÙfi¯Ô ÙË ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜
›ÂÛË˜ Î¿Ùˆ ·fi 140/85 mmHg.114,122

ªÂÙ¿ ·fi 5-10 ¯ÚfiÓÈ· ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜, Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ¤¯ÂÈ ÊÙ¿ÛÂÈ ÛÙÔ ÙÂÏÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ¯ÚfiÓÈ·˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Î·È ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿-
ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË. ™ÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, Ë ¤Ó·ÚÍË ıÂÚ·Â›·˜ ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ú¯›˙ÂÈ ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ¿ÏÏÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜.
°ÂÓÈÎ¿, ·Ú·‰ÂÎÙfi ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÁÈ· ¤Ó·ÚÍË Ù¤ÙÔÈ·˜ ıÂÚ·Â›-
·˜ ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÈÌ‹ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ¿Óˆ ·fi 6-7 mg/dl.

ŒÓ· ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ‰È·›ÛÙˆÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜

238 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Έλεγχος για µικρολευκωµατινουρία Mετά την επίτευξη Tύπος 1: ετησίως µετά την 1η 5ετία 
(3 µήνες από τη διάγνωση) γλυκαιµικού ελέγχου Tύπος 2: ετησίως

Kάθαρση κρεατινίνης Kάθε 2 χρόνια έως<100 ml/min
Έπειτα κάθε χρόνο

Mέτρηση λευκώµατος ούρων 24ωρου Tύπος 1: ετησίως µετά τα πρώτα 5 χρό-
νια

πίνακας 8.10  Έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας σε διαβητικούς ασθενείς.

Aρχικά Αργότερα

I κφ ή � � + - κφ -

II <30 � + + κφ - 2-5

III 30-300 � ή κφ + ++ κφ ή � � >5

IV >300 100 70 + +++ � � >10-15

V >300 70 10 ++++ � � >20

Oυραιµία ποικίλλει <10 - ++++ � � >24

πίνακας 8.9  Κλινικά και χαρακτηριστικά σταδίων φυσικής εξέλιξης διαβητικής νεφροπάθειας.

Στάδιο AER mg24h GFR ML/MIN Yπερτροφία Iστολογικές Aρτηριακή Θνητότητα Eµφάνι-
ση

�
�

Ï‡ÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚·Ó ÔÏÏ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.114,115

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÔÈÎ‹ ÂÎ‰‹-
ÏˆÛË Ì›·˜ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜.116 H ‰˘ÛÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fi Ù· ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·
ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ›Ûˆ˜ ÚÔËÁÂ›Ù·È. A˘Ù‹ Ë
‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ÂÍËÁÂ› ÙÔ ÁÈ·Ù› Ë ÌÈÎÚÔ-
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ·ÔÙÂÏÂ› Î·È ÚÔÁÓˆÛÙÈÎfi ‰Â›ÎÙË ıÓË-
ÙfiÙËÙ·˜ ·fi Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ ÓÔÛ‹Ì·Ù· ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1117,118 fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.119

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· ÛËÌ·Û›·
Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÛÂ ·˘Ù‹ ÙËÓ Î·-
ÙËÁÔÚ›· ·ÛıÂÓÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi˜ Ô ¯ÚfiÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜.120

Φυσική εξέλιξη της νεφροπάθειας

∆· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ·ÚÎÂÙ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜
Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ÚÒÈÌÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÚÔ-
Û‚ÔÏ‹˜ Î·È ÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘. ™ÙÔÓ ›Ó·Î·
8.9 Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÔÈ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜, fiˆ˜ ÙÈ˜ ·Ó·-
ÛÎfiËÛÂ ÚfiÛÊ·Ù· Ô Mogensen, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÂÈÚ¿ ÂÚÁ·-
ÛÈÒÓ ¿Óˆ ÛÙÔ ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ.121,122 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ
Ó· ÂÈÛËÌ·ÓıÔ‡Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ ÂÈÌ¤ÚÔ˘˜ ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜
Ê˘ÛÈÎ‹˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜:

1. ¶ÚÈÓ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ™¢ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë GFR
Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-40%, fiˆ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÙÔ Ì¤ÁÂ-
ıÔ˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Î·È ÙˆÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. H RPF Â›Ó·È ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â›ÛË˜, ·ÏÏ¿ fi¯È fiÛÔ Ë GFR. À¿Ú¯ÂÈ ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ô˘ ˘ÔÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÌÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

2. ¢‡o ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ ·Ú¯›-
˙Ô˘Ó Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¤˜, ÛÂ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‚ÈÔ„›Â˜, ÔÈ
ÚÒÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÙÔ ¿¯Ô˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
Î·È ÙÔ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ. ∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿
20-30%. ™˘¯Ó¿ ÌÔÚÂ› Ó· ·ÓÈ¯ÓÂ˘ıÂ› ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈ-

ÓÔ˘Ú›· ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË. ™ÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ·˘Ùfi, ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ›-
Ûˆ˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÌÂ ·˘ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

3. ∆Ô ˘ÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È 10-15 ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢.
∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌË ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-30%. H ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Â›Ó·È ÙÒÚ· ·ÓÙÈÏËÙ‹ Î·È ¯ˆÚ›˜ ¿ÛÎËÛË.
∞Ú¯›˙ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· Ó· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘¤ÚÙ·ÛË, Ë ÔÔ›·
Á›ÓÂÙ·È ÈÔ ¤Î‰ËÏË ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË.

4. ∆Ô ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¯›-
˙ÂÈ ‡ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ ¯·Ú·ÎÙË-
ÚÈÛÙÈÎ¤˜ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÌÂ ÙÔ ·Ïfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ. ∏ ·Ú¯ÈÎ¿ ‰È·ÏÂ›Ô˘Û·
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ÌÔÓÈÌÔÔÈÂ›Ù·È Î·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È. H GFR ·Ú¯›˙ÂÈ ÙËÓ ÙˆÙÈÎ‹ ÙË˜ ÔÚÂ›·. √ Ì¤ÛÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘
1ml/min/Î¿ıÂ Ì‹Ó·. √ Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR Â›Ó·È
‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi˜ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹ Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÁÚ·Ì-
ÌÈÎ‹ ÙÒÛË. ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜. ∏ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ¤¯ÂÈ ˘ÂÚÔÁÎ·ÈÌÈÎfi ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· ÌÂ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÚÂÓ›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. ∏ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ‹ ÙÒÛË
ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÙ·È ÌÂ Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·-
ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÙfi¯Ô ÙË ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜
›ÂÛË˜ Î¿Ùˆ ·fi 140/85 mmHg.114,122

ªÂÙ¿ ·fi 5-10 ¯ÚfiÓÈ· ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜, Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ¤¯ÂÈ ÊÙ¿ÛÂÈ ÛÙÔ ÙÂÏÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ¯ÚfiÓÈ·˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Î·È ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿-
ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË. ™ÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, Ë ¤Ó·ÚÍË ıÂÚ·Â›·˜ ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ú¯›˙ÂÈ ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ¿ÏÏÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜.
°ÂÓÈÎ¿, ·Ú·‰ÂÎÙfi ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÁÈ· ¤Ó·ÚÍË Ù¤ÙÔÈ·˜ ıÂÚ·Â›-
·˜ ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÈÌ‹ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ¿Óˆ ·fi 6-7 mg/dl.

ŒÓ· ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ‰È·›ÛÙˆÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜
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Έλεγχος για µικρολευκωµατινουρία Mετά την επίτευξη Tύπος 1: ετησίως µετά την 1η 5ετία 
(3 µήνες από τη διάγνωση) γλυκαιµικού ελέγχου Tύπος 2: ετησίως

Kάθαρση κρεατινίνης Kάθε 2 χρόνια έως<100 ml/min
Έπειτα κάθε χρόνο

Mέτρηση λευκώµατος ούρων 24ωρου Tύπος 1: ετησίως µετά τα πρώτα 5 χρό-
νια

πίνακας 8.10  Έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας σε διαβητικούς ασθενείς.

Aρχικά Αργότερα

I κφ ή � � + - κφ -

II <30 � + + κφ - 2-5

III 30-300 � ή κφ + ++ κφ ή � � >5

IV >300 100 70 + +++ � � >10-15

V >300 70 10 ++++ � � >20

Oυραιµία ποικίλλει <10 - ++++ � � >24

πίνακας 8.9  Κλινικά και χαρακτηριστικά σταδίων φυσικής εξέλιξης διαβητικής νεφροπάθειας.

Στάδιο AER mg24h GFR ML/MIN Yπερτροφία Iστολογικές Aρτηριακή Θνητότητα Eµφάνι-
ση

�
�

πίνακας 8.3.1.3 Στάδια εξέλιξης διαβητικής σπειραματοσκλήρυνσης κατά Mogensen.

Ï‡ÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚·Ó ÔÏÏ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.114,115

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÔÈÎ‹ ÂÎ‰‹-
ÏˆÛË Ì›·˜ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜.116 H ‰˘ÛÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fi Ù· ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·
ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ›Ûˆ˜ ÚÔËÁÂ›Ù·È. A˘Ù‹ Ë
‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ÂÍËÁÂ› ÙÔ ÁÈ·Ù› Ë ÌÈÎÚÔ-
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ·ÔÙÂÏÂ› Î·È ÚÔÁÓˆÛÙÈÎfi ‰Â›ÎÙË ıÓË-
ÙfiÙËÙ·˜ ·fi Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ ÓÔÛ‹Ì·Ù· ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1117,118 fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.119

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· ÛËÌ·Û›·
Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÛÂ ·˘Ù‹ ÙËÓ Î·-
ÙËÁÔÚ›· ·ÛıÂÓÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi˜ Ô ¯ÚfiÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜.120

Φυσική εξέλιξη της νεφροπάθειας

∆· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ·ÚÎÂÙ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜
Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ÚÒÈÌÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÚÔ-
Û‚ÔÏ‹˜ Î·È ÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘. ™ÙÔÓ ›Ó·Î·
8.9 Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÔÈ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜, fiˆ˜ ÙÈ˜ ·Ó·-
ÛÎfiËÛÂ ÚfiÛÊ·Ù· Ô Mogensen, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÂÈÚ¿ ÂÚÁ·-
ÛÈÒÓ ¿Óˆ ÛÙÔ ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ.121,122 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ
Ó· ÂÈÛËÌ·ÓıÔ‡Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ ÂÈÌ¤ÚÔ˘˜ ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜
Ê˘ÛÈÎ‹˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜:

1. ¶ÚÈÓ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ™¢ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë GFR
Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-40%, fiˆ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÙÔ Ì¤ÁÂ-
ıÔ˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Î·È ÙˆÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. H RPF Â›Ó·È ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â›ÛË˜, ·ÏÏ¿ fi¯È fiÛÔ Ë GFR. À¿Ú¯ÂÈ ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ô˘ ˘ÔÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÌÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

2. ¢‡o ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ ·Ú¯›-
˙Ô˘Ó Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¤˜, ÛÂ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‚ÈÔ„›Â˜, ÔÈ
ÚÒÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÙÔ ¿¯Ô˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
Î·È ÙÔ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ. ∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿
20-30%. ™˘¯Ó¿ ÌÔÚÂ› Ó· ·ÓÈ¯ÓÂ˘ıÂ› ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈ-

ÓÔ˘Ú›· ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË. ™ÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ·˘Ùfi, ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ›-
Ûˆ˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÌÂ ·˘ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

3. ∆Ô ˘ÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È 10-15 ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢.
∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌË ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-30%. H ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Â›Ó·È ÙÒÚ· ·ÓÙÈÏËÙ‹ Î·È ¯ˆÚ›˜ ¿ÛÎËÛË.
∞Ú¯›˙ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· Ó· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘¤ÚÙ·ÛË, Ë ÔÔ›·
Á›ÓÂÙ·È ÈÔ ¤Î‰ËÏË ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË.

4. ∆Ô ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¯›-
˙ÂÈ ‡ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ ¯·Ú·ÎÙË-
ÚÈÛÙÈÎ¤˜ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÌÂ ÙÔ ·Ïfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ. ∏ ·Ú¯ÈÎ¿ ‰È·ÏÂ›Ô˘Û·
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ÌÔÓÈÌÔÔÈÂ›Ù·È Î·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È. H GFR ·Ú¯›˙ÂÈ ÙËÓ ÙˆÙÈÎ‹ ÙË˜ ÔÚÂ›·. √ Ì¤ÛÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘
1ml/min/Î¿ıÂ Ì‹Ó·. √ Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR Â›Ó·È
‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi˜ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹ Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÁÚ·Ì-
ÌÈÎ‹ ÙÒÛË. ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜. ∏ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ¤¯ÂÈ ˘ÂÚÔÁÎ·ÈÌÈÎfi ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· ÌÂ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÚÂÓ›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. ∏ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ‹ ÙÒÛË
ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÙ·È ÌÂ Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·-
ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÙfi¯Ô ÙË ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜
›ÂÛË˜ Î¿Ùˆ ·fi 140/85 mmHg.114,122

ªÂÙ¿ ·fi 5-10 ¯ÚfiÓÈ· ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜, Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ¤¯ÂÈ ÊÙ¿ÛÂÈ ÛÙÔ ÙÂÏÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ¯ÚfiÓÈ·˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Î·È ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿-
ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË. ™ÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, Ë ¤Ó·ÚÍË ıÂÚ·Â›·˜ ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ú¯›˙ÂÈ ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ¿ÏÏÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜.
°ÂÓÈÎ¿, ·Ú·‰ÂÎÙfi ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÁÈ· ¤Ó·ÚÍË Ù¤ÙÔÈ·˜ ıÂÚ·Â›-
·˜ ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÈÌ‹ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ¿Óˆ ·fi 6-7 mg/dl.

ŒÓ· ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ‰È·›ÛÙˆÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜
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(3 µήνες από τη διάγνωση) γλυκαιµικού ελέγχου Tύπος 2: ετησίως

Kάθαρση κρεατινίνης Kάθε 2 χρόνια έως<100 ml/min
Έπειτα κάθε χρόνο

Mέτρηση λευκώµατος ούρων 24ωρου Tύπος 1: ετησίως µετά τα πρώτα 5 χρό-
νια

πίνακας 8.10  Έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας σε διαβητικούς ασθενείς.

Aρχικά Αργότερα

I κφ ή � � + - κφ -

II <30 � + + κφ - 2-5

III 30-300 � ή κφ + ++ κφ ή � � >5

IV >300 100 70 + +++ � � >10-15

V >300 70 10 ++++ � � >20

Oυραιµία ποικίλλει <10 - ++++ � � >24

πίνακας 8.9  Κλινικά και χαρακτηριστικά σταδίων φυσικής εξέλιξης διαβητικής νεφροπάθειας.

Στάδιο AER mg24h GFR ML/MIN Yπερτροφία Iστολογικές Aρτηριακή Θνητότητα Eµφάνι-
ση
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ml/min

Ï‡ÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚·Ó ÔÏÏ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.114,115

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÔÈÎ‹ ÂÎ‰‹-
ÏˆÛË Ì›·˜ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜.116 H ‰˘ÛÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fi Ù· ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·
ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ›Ûˆ˜ ÚÔËÁÂ›Ù·È. A˘Ù‹ Ë
‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ÂÍËÁÂ› ÙÔ ÁÈ·Ù› Ë ÌÈÎÚÔ-
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ·ÔÙÂÏÂ› Î·È ÚÔÁÓˆÛÙÈÎfi ‰Â›ÎÙË ıÓË-
ÙfiÙËÙ·˜ ·fi Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ ÓÔÛ‹Ì·Ù· ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1117,118 fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.119

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· ÛËÌ·Û›·
Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÛÂ ·˘Ù‹ ÙËÓ Î·-
ÙËÁÔÚ›· ·ÛıÂÓÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi˜ Ô ¯ÚfiÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜.120
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∆· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ·ÚÎÂÙ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜
Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ÚÒÈÌÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÚÔ-
Û‚ÔÏ‹˜ Î·È ÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘. ™ÙÔÓ ›Ó·Î·
8.9 Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÔÈ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜, fiˆ˜ ÙÈ˜ ·Ó·-
ÛÎfiËÛÂ ÚfiÛÊ·Ù· Ô Mogensen, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÂÈÚ¿ ÂÚÁ·-
ÛÈÒÓ ¿Óˆ ÛÙÔ ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ.121,122 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ
Ó· ÂÈÛËÌ·ÓıÔ‡Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ ÂÈÌ¤ÚÔ˘˜ ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜
Ê˘ÛÈÎ‹˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜:

1. ¶ÚÈÓ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ™¢ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë GFR
Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-40%, fiˆ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÙÔ Ì¤ÁÂ-
ıÔ˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Î·È ÙˆÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. H RPF Â›Ó·È ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â›ÛË˜, ·ÏÏ¿ fi¯È fiÛÔ Ë GFR. À¿Ú¯ÂÈ ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ô˘ ˘ÔÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÌÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

2. ¢‡o ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ ·Ú¯›-
˙Ô˘Ó Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¤˜, ÛÂ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‚ÈÔ„›Â˜, ÔÈ
ÚÒÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÙÔ ¿¯Ô˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
Î·È ÙÔ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ. ∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿
20-30%. ™˘¯Ó¿ ÌÔÚÂ› Ó· ·ÓÈ¯ÓÂ˘ıÂ› ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈ-

ÓÔ˘Ú›· ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË. ™ÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ·˘Ùfi, ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ›-
Ûˆ˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÌÂ ·˘ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

3. ∆Ô ˘ÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È 10-15 ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢.
∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌË ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-30%. H ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Â›Ó·È ÙÒÚ· ·ÓÙÈÏËÙ‹ Î·È ¯ˆÚ›˜ ¿ÛÎËÛË.
∞Ú¯›˙ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· Ó· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘¤ÚÙ·ÛË, Ë ÔÔ›·
Á›ÓÂÙ·È ÈÔ ¤Î‰ËÏË ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË.

4. ∆Ô ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¯›-
˙ÂÈ ‡ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ ¯·Ú·ÎÙË-
ÚÈÛÙÈÎ¤˜ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÌÂ ÙÔ ·Ïfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ. ∏ ·Ú¯ÈÎ¿ ‰È·ÏÂ›Ô˘Û·
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ÌÔÓÈÌÔÔÈÂ›Ù·È Î·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È. H GFR ·Ú¯›˙ÂÈ ÙËÓ ÙˆÙÈÎ‹ ÙË˜ ÔÚÂ›·. √ Ì¤ÛÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘
1ml/min/Î¿ıÂ Ì‹Ó·. √ Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR Â›Ó·È
‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi˜ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹ Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÁÚ·Ì-
ÌÈÎ‹ ÙÒÛË. ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜. ∏ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ¤¯ÂÈ ˘ÂÚÔÁÎ·ÈÌÈÎfi ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· ÌÂ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÚÂÓ›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. ∏ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ‹ ÙÒÛË
ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÙ·È ÌÂ Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·-
ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÙfi¯Ô ÙË ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜
›ÂÛË˜ Î¿Ùˆ ·fi 140/85 mmHg.114,122

ªÂÙ¿ ·fi 5-10 ¯ÚfiÓÈ· ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜, Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ¤¯ÂÈ ÊÙ¿ÛÂÈ ÛÙÔ ÙÂÏÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ¯ÚfiÓÈ·˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Î·È ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿-
ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË. ™ÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, Ë ¤Ó·ÚÍË ıÂÚ·Â›·˜ ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ú¯›˙ÂÈ ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ¿ÏÏÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜.
°ÂÓÈÎ¿, ·Ú·‰ÂÎÙfi ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÁÈ· ¤Ó·ÚÍË Ù¤ÙÔÈ·˜ ıÂÚ·Â›-
·˜ ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÈÌ‹ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ¿Óˆ ·fi 6-7 mg/dl.

ŒÓ· ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ‰È·›ÛÙˆÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜

238 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Έλεγχος για µικρολευκωµατινουρία Mετά την επίτευξη Tύπος 1: ετησίως µετά την 1η 5ετία 
(3 µήνες από τη διάγνωση) γλυκαιµικού ελέγχου Tύπος 2: ετησίως

Kάθαρση κρεατινίνης Kάθε 2 χρόνια έως<100 ml/min
Έπειτα κάθε χρόνο

Mέτρηση λευκώµατος ούρων 24ωρου Tύπος 1: ετησίως µετά τα πρώτα 5 χρό-
νια

πίνακας 8.10  Έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας σε διαβητικούς ασθενείς.

Aρχικά Αργότερα

I κφ ή � � + - κφ -

II <30 � + + κφ - 2-5

III 30-300 � ή κφ + ++ κφ ή � � >5

IV >300 100 70 + +++ � � >10-15

V >300 70 10 ++++ � � >20

Oυραιµία ποικίλλει <10 - ++++ � � >24

πίνακας 8.9  Κλινικά και χαρακτηριστικά σταδίων φυσικής εξέλιξης διαβητικής νεφροπάθειας.

Στάδιο AER mg24h GFR ML/MIN Yπερτροφία Iστολογικές Aρτηριακή Θνητότητα Eµφάνι-
ση

�
�

πίεση

Ï‡ÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚·Ó ÔÏÏ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.114,115

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÔÈÎ‹ ÂÎ‰‹-
ÏˆÛË Ì›·˜ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜.116 H ‰˘ÛÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fi Ù· ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·
ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ›Ûˆ˜ ÚÔËÁÂ›Ù·È. A˘Ù‹ Ë
‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ÂÍËÁÂ› ÙÔ ÁÈ·Ù› Ë ÌÈÎÚÔ-
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ·ÔÙÂÏÂ› Î·È ÚÔÁÓˆÛÙÈÎfi ‰Â›ÎÙË ıÓË-
ÙfiÙËÙ·˜ ·fi Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ ÓÔÛ‹Ì·Ù· ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1117,118 fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.119

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· ÛËÌ·Û›·
Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÛÂ ·˘Ù‹ ÙËÓ Î·-
ÙËÁÔÚ›· ·ÛıÂÓÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi˜ Ô ¯ÚfiÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜.120
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∆· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ·ÚÎÂÙ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜
Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ÚÒÈÌÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÚÔ-
Û‚ÔÏ‹˜ Î·È ÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘. ™ÙÔÓ ›Ó·Î·
8.9 Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÔÈ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜, fiˆ˜ ÙÈ˜ ·Ó·-
ÛÎfiËÛÂ ÚfiÛÊ·Ù· Ô Mogensen, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÂÈÚ¿ ÂÚÁ·-
ÛÈÒÓ ¿Óˆ ÛÙÔ ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ.121,122 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ
Ó· ÂÈÛËÌ·ÓıÔ‡Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ ÂÈÌ¤ÚÔ˘˜ ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜
Ê˘ÛÈÎ‹˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜:

1. ¶ÚÈÓ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ™¢ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë GFR
Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-40%, fiˆ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÙÔ Ì¤ÁÂ-
ıÔ˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Î·È ÙˆÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. H RPF Â›Ó·È ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â›ÛË˜, ·ÏÏ¿ fi¯È fiÛÔ Ë GFR. À¿Ú¯ÂÈ ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ô˘ ˘ÔÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÌÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

2. ¢‡o ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ ·Ú¯›-
˙Ô˘Ó Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¤˜, ÛÂ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‚ÈÔ„›Â˜, ÔÈ
ÚÒÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÙÔ ¿¯Ô˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
Î·È ÙÔ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ. ∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿
20-30%. ™˘¯Ó¿ ÌÔÚÂ› Ó· ·ÓÈ¯ÓÂ˘ıÂ› ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈ-

ÓÔ˘Ú›· ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË. ™ÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ·˘Ùfi, ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ›-
Ûˆ˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÌÂ ·˘ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

3. ∆Ô ˘ÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È 10-15 ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢.
∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌË ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-30%. H ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Â›Ó·È ÙÒÚ· ·ÓÙÈÏËÙ‹ Î·È ¯ˆÚ›˜ ¿ÛÎËÛË.
∞Ú¯›˙ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· Ó· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘¤ÚÙ·ÛË, Ë ÔÔ›·
Á›ÓÂÙ·È ÈÔ ¤Î‰ËÏË ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË.

4. ∆Ô ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¯›-
˙ÂÈ ‡ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ ¯·Ú·ÎÙË-
ÚÈÛÙÈÎ¤˜ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÌÂ ÙÔ ·Ïfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ. ∏ ·Ú¯ÈÎ¿ ‰È·ÏÂ›Ô˘Û·
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ÌÔÓÈÌÔÔÈÂ›Ù·È Î·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È. H GFR ·Ú¯›˙ÂÈ ÙËÓ ÙˆÙÈÎ‹ ÙË˜ ÔÚÂ›·. √ Ì¤ÛÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘
1ml/min/Î¿ıÂ Ì‹Ó·. √ Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR Â›Ó·È
‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi˜ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹ Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÁÚ·Ì-
ÌÈÎ‹ ÙÒÛË. ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜. ∏ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ¤¯ÂÈ ˘ÂÚÔÁÎ·ÈÌÈÎfi ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· ÌÂ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÚÂÓ›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. ∏ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ‹ ÙÒÛË
ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÙ·È ÌÂ Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·-
ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÙfi¯Ô ÙË ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜
›ÂÛË˜ Î¿Ùˆ ·fi 140/85 mmHg.114,122

ªÂÙ¿ ·fi 5-10 ¯ÚfiÓÈ· ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜, Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ¤¯ÂÈ ÊÙ¿ÛÂÈ ÛÙÔ ÙÂÏÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ¯ÚfiÓÈ·˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Î·È ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿-
ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË. ™ÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, Ë ¤Ó·ÚÍË ıÂÚ·Â›·˜ ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ú¯›˙ÂÈ ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ¿ÏÏÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜.
°ÂÓÈÎ¿, ·Ú·‰ÂÎÙfi ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÁÈ· ¤Ó·ÚÍË Ù¤ÙÔÈ·˜ ıÂÚ·Â›-
·˜ ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÈÌ‹ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ¿Óˆ ·fi 6-7 mg/dl.

ŒÓ· ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ‰È·›ÛÙˆÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜

238 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Έλεγχος για µικρολευκωµατινουρία Mετά την επίτευξη Tύπος 1: ετησίως µετά την 1η 5ετία 
(3 µήνες από τη διάγνωση) γλυκαιµικού ελέγχου Tύπος 2: ετησίως

Kάθαρση κρεατινίνης Kάθε 2 χρόνια έως<100 ml/min
Έπειτα κάθε χρόνο

Mέτρηση λευκώµατος ούρων 24ωρου Tύπος 1: ετησίως µετά τα πρώτα 5 χρό-
νια

πίνακας 8.10  Έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας σε διαβητικούς ασθενείς.

Aρχικά Αργότερα

I κφ ή � � + - κφ -

II <30 � + + κφ - 2-5

III 30-300 � ή κφ + ++ κφ ή � � >5

IV >300 100 70 + +++ � � >10-15

V >300 70 10 ++++ � � >20

Oυραιµία ποικίλλει <10 - ++++ � � >24

πίνακας 8.9  Κλινικά και χαρακτηριστικά σταδίων φυσικής εξέλιξης διαβητικής νεφροπάθειας.

Στάδιο AER mg24h GFR ML/MIN Yπερτροφία Iστολογικές Aρτηριακή Θνητότητα Eµφάνι-
ση

�
�
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στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, αλλά σε αυτή την κατη-
γορία ασθενών δεν είναι γνωστός ο χρόνος εμφάνισης 
της διαβητικής διαταραχής.185 

Φυσική εξέλιξη της νεφροπάθειας

Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει αρκετές παρατηρήσεις 
σχετικά με τις πρώιμες εκδηλώσεις της νεφρικής προ-
σβολής και τη φυσική εξέλιξη της νόσου. Στον πίνακα 
8.1.3.3 συνοψίζονται οι παρατηρήσεις αυτές, όπως τις 
ανασκόπησε πρόσφατα ο Mogensen, που έχει σειρά 
εργασιών πάνω στο αντικείμενο.186,187 Στο σημείο αυτό 
πρέπει να επισημανθούν τα παρακάτω επιμέρους 
στοιχεία της φυσικής εξέλιξης της διαβητικής νεφρο-
πάθειας:

1. Πριν από τη θεραπεία του ΣΔ με ινσουλίνη, η GFR 
είναι αυξημένη κατά 20-40%, όπως επίσης και το μέ-
γεθος των νεφρών και των σπειραμάτων. H RPF είναι 
αυξημένη επίσης, αλλά όχι όσο η GFR. Υπάρχει μικρο-
λευκωματουρία που υποστρέφεται με τη ρύθμιση του 
διαβήτη.

2. Δύo χρόνια μετά τη διάγνωση του ΣΔ αρχίζουν να 
γίνονται αντιληπτές, σε νεφρικές βιοψίες, οι πρώτες 
αλλοιώσεις στο πάχος της βασικής μεμβράνης και το 
μεσάγγειο. Η GFR είναι ακόμη αυξημένη κατά 20-30%. 
Συχνά μπορεί να ανιχνευθεί μικρολευκωματινουρία 
ύστερα από κόπωση. Στο στάδιο αυτό, οι βλάβες ίσως 
είναι αναστρέψιμες με αυστηρή ρύθμιση του διαβήτη.

3. Το υποκλινικό στάδιο της διαβητικής νεφροπά-
θειας εμφανίζεται 10-15 χρόνια μετά τη διάγνωση του 
ΣΔ. Η GFR είναι ακόμη αυξημένη κατά 20-30%. H μι-
κρολευκωματινουρία είναι τώρα αντιληπτή και χωρίς 
άσκηση. Αρχίζει παράλληλα να εμφανίζεται υπέρταση, 
η οποία γίνεται πιο έκδηλη μετά από κόπωση.

4. Το στάδιο της κλινικά έκδηλης νεφροπάθειας 
αρχίζει ύστερα από 15 χρόνια διαβήτη και έχει τις χα-
ρακτηριστικές παθολογοανατομικές αλλοιώσεις που 
φαίνονται με το απλό μικροσκόπιο. Η αρχικά διαλεί-
πουσα λευκωματουρία μονιμοποιείται και προοδευτι-
κά αυξάνεται. H GFR αρχίζει την πτωτική της πορεία. Ο 
μέσος ρυθμός της μείωσης της GFR βρέθηκε ότι είναι 
περίπου 1ml/min/κάθε μήνα. Ο ρυθμός της πτώσης 
της GFR είναι διαφορετικός από ασθενή σε ασθενή και 

εμφανίζει γραμμική πτώση. Παρατηρείται αύξηση της 
αρτηριακής πίεσης. Η αρτηριακή υπέρταση της διαβη-
τικής νεφροπάθειας έχει υπερογκαιμικό χαρακτήρα με 
χαμηλές τιμές δραστικότητας ρενίνης στο πλάσμα. Η 
προοδευτική πτώση της GFR βρέθηκε ότι επιβραδύνε-
ται με καλή αντιυπερτασική αγωγή, που έχει στόχο τη 
διατήρηση της αρτηριακής πίεσης κάτω από 140/85 
mmHg ή και κάτω από 130mmHg.179,188 

Ύστερα από 5-10 χρόνια κλινικά έκδηλης νεφρο-
πάθειας, ο ασθενής έχει φτάσει στο τελικό στάδιο 
χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας και χρειάζεται θερα-
πεία υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας ή με-
ταμόσχευση. Στους διαβητικούς, η έναρξη θεραπείας 
υποκατάστασης πρέπει να αρχίζει νωρίτερα απ’ ό,τι σε 
άλλους νεφροπαθείς. Γενικά, παραδεκτό κριτήριο για 
έναρξη τέτοιας θεραπείας θεωρείται τιμή κρεατινίνης 
πάνω από 6-7 mg/dl. Αν υπάρχει καρδιακή ανεπάρκεια 
που επιδεινώνεται από τη νεφρική ανεπάρκεια, η θε-
ραπεία υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας ίσως 
να απαιτηθεί ακόμη νωρίτερα.

Ένα πρόγραμμα ελέγχου της νεφρικής λειτουργίας 
πριν και μετά τη διαπίστωση διαβητικής νεφροπάθειας 
παρέχεται στον πίνακα 8.3.1.4. 

Πρόγνωση με βάση την αποβολή λευκώματος στα 
ούρα 

Σύμφωνα με τις παρατηρήσεις που προέκυψαν από τη 
μεγάλη βρετανική μελέτη UKPDS, όσον αφορά στον 
ΣΔ τύπου 2 ο κίνδυνος για να εξελιχθεί ένας νορμο-
λευκωματινουρικός διαβητικός σε μικρολευκωματι-
νουρική φάση είναι 2% κάθε χρόνο. Ο κίνδυνος για να 
μεταπέσει από τη φάση της μικρολευκωματινουρίας 
σε μετρητή λευκωματινουρία είναι 2,8% κάθε χρόνο. 
Τέλος, ο κίνδυνος της μετάπτωσης από το στάδιο της 
μετρητής λευκωματινουρίας σε αυξημένη τιμή κρεατι-
νίνης πάνω από 2mg/dl είναι 2,3% κάθε χρόνο.

Ο κίνδυνος θανάτου είναι 0,7% κάθε χρόνο στη 
φάση της νορμολευκωματινουρίας, 3,5% κάθε χρόνο 
στη φάση της μετρητής λευκωματινουρίας και 12,1% 
το χρόνο στη φάση της αυξημένης κρεατινίνης. Γενικά 
ο κίνδυνος εκδήλωσης ΧΝΑ τελικού σταδίου έχει άμε-
ση συσχέτιση με την αρτηριακή πίεση. Όσο υψηλότε-

Ï‡ÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚·Ó ÔÏÏ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.114,115

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÔÈÎ‹ ÂÎ‰‹-
ÏˆÛË Ì›·˜ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ‚Ï¿‚Ë˜.116 H ‰˘ÛÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fi Ù· ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·
ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ›Ûˆ˜ ÚÔËÁÂ›Ù·È. A˘Ù‹ Ë
‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘ ÂÍËÁÂ› ÙÔ ÁÈ·Ù› Ë ÌÈÎÚÔ-
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ·ÔÙÂÏÂ› Î·È ÚÔÁÓˆÛÙÈÎfi ‰Â›ÎÙË ıÓË-
ÙfiÙËÙ·˜ ·fi Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ ÓÔÛ‹Ì·Ù· ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1117,118 fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.119

— H ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· ÛËÌ·Û›·
Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ ÛÂ ·˘Ù‹ ÙËÓ Î·-
ÙËÁÔÚ›· ·ÛıÂÓÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi˜ Ô ¯ÚfiÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜
ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜.120

Φυσική εξέλιξη της νεφροπάθειας

∆· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ·ÚÎÂÙ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜
Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ÚÒÈÌÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÚÔ-
Û‚ÔÏ‹˜ Î·È ÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘. ™ÙÔÓ ›Ó·Î·
8.9 Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÔÈ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜, fiˆ˜ ÙÈ˜ ·Ó·-
ÛÎfiËÛÂ ÚfiÛÊ·Ù· Ô Mogensen, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÂÈÚ¿ ÂÚÁ·-
ÛÈÒÓ ¿Óˆ ÛÙÔ ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ.121,122 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ
Ó· ÂÈÛËÌ·ÓıÔ‡Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ ÂÈÌ¤ÚÔ˘˜ ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜
Ê˘ÛÈÎ‹˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜:

1. ¶ÚÈÓ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ™¢ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë GFR
Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-40%, fiˆ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÙÔ Ì¤ÁÂ-
ıÔ˜ ÙˆÓ ÓÂÊÚÒÓ Î·È ÙˆÓ ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. H RPF Â›Ó·È ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â›ÛË˜, ·ÏÏ¿ fi¯È fiÛÔ Ë GFR. À¿Ú¯ÂÈ ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ô˘ ˘ÔÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÌÂ ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

2. ¢‡o ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ ·Ú¯›-
˙Ô˘Ó Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ¤˜, ÛÂ ÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‚ÈÔ„›Â˜, ÔÈ
ÚÒÙÂ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÛÙÔ ¿¯Ô˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
Î·È ÙÔ ÌÂÛ¿ÁÁÂÈÔ. ∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿
20-30%. ™˘¯Ó¿ ÌÔÚÂ› Ó· ·ÓÈ¯ÓÂ˘ıÂ› ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈ-

ÓÔ˘Ú›· ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË. ™ÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ·˘Ùfi, ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ›-
Ûˆ˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÌÂ ·˘ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË.

3. ∆Ô ˘ÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È 10-15 ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢.
∏ GFR Â›Ó·È ·ÎfiÌË ·˘ÍËÌ¤ÓË Î·Ù¿ 20-30%. H ÌÈÎÚÔÏÂ˘-
ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Â›Ó·È ÙÒÚ· ·ÓÙÈÏËÙ‹ Î·È ¯ˆÚ›˜ ¿ÛÎËÛË.
∞Ú¯›˙ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· Ó· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘¤ÚÙ·ÛË, Ë ÔÔ›·
Á›ÓÂÙ·È ÈÔ ¤Î‰ËÏË ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË.

4. ∆Ô ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¯›-
˙ÂÈ ‡ÛÙÂÚ· ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ ¯·Ú·ÎÙË-
ÚÈÛÙÈÎ¤˜ ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÌÂ ÙÔ ·Ïfi ÌÈÎÚÔÛÎfiÈÔ. ∏ ·Ú¯ÈÎ¿ ‰È·ÏÂ›Ô˘Û·
ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ÌÔÓÈÌÔÔÈÂ›Ù·È Î·È ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È. H GFR ·Ú¯›˙ÂÈ ÙËÓ ÙˆÙÈÎ‹ ÙË˜ ÔÚÂ›·. √ Ì¤ÛÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘
1ml/min/Î¿ıÂ Ì‹Ó·. √ Ú˘ıÌfi˜ ÙË˜ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR Â›Ó·È
‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi˜ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹ Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÁÚ·Ì-
ÌÈÎ‹ ÙÒÛË. ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜. ∏ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜ ¤¯ÂÈ ˘ÂÚÔÁÎ·ÈÌÈÎfi ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· ÌÂ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÚÂÓ›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. ∏ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ‹ ÙÒÛË
ÙË˜ GFR ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÙ·È ÌÂ Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·-
ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÛÙfi¯Ô ÙË ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜
›ÂÛË˜ Î¿Ùˆ ·fi 140/85 mmHg.114,122

ªÂÙ¿ ·fi 5-10 ¯ÚfiÓÈ· ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ-
·˜, Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ¤¯ÂÈ ÊÙ¿ÛÂÈ ÛÙÔ ÙÂÏÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ¯ÚfiÓÈ·˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Î·È ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿-
ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ‹ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË. ™ÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, Ë ¤Ó·ÚÍË ıÂÚ·Â›·˜ ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ú¯›˙ÂÈ ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ¿ÏÏÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜.
°ÂÓÈÎ¿, ·Ú·‰ÂÎÙfi ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÁÈ· ¤Ó·ÚÍË Ù¤ÙÔÈ·˜ ıÂÚ·Â›-
·˜ ıÂˆÚÂ›Ù·È ÙÈÌ‹ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ¿Óˆ ·fi 6-7 mg/dl.

ŒÓ· ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ÚÈÓ Î·È ÌÂÙ¿ ÙË ‰È·›ÛÙˆÛË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜

238 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Έλεγχος για µικρολευκωµατινουρία Mετά την επίτευξη Tύπος 1: ετησίως µετά την 1η 5ετία 
(3 µήνες από τη διάγνωση) γλυκαιµικού ελέγχου Tύπος 2: ετησίως

Kάθαρση κρεατινίνης Kάθε 2 χρόνια έως<100 ml/min
Έπειτα κάθε χρόνο

Mέτρηση λευκώµατος ούρων 24ωρου Tύπος 1: ετησίως µετά τα πρώτα 5 χρό-
νια

πίνακας 8.10  Έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας σε διαβητικούς ασθενείς.

Aρχικά Αργότερα

I κφ ή � � + - κφ -

II <30 � + + κφ - 2-5

III 30-300 � ή κφ + ++ κφ ή � � >5

IV >300 100 70 + +++ � � >10-15

V >300 70 10 ++++ � � >20

Oυραιµία ποικίλλει <10 - ++++ � � >24

πίνακας 8.9  Κλινικά και χαρακτηριστικά σταδίων φυσικής εξέλιξης διαβητικής νεφροπάθειας.

Στάδιο AER mg24h GFR ML/MIN Yπερτροφία Iστολογικές Aρτηριακή Θνητότητα Eµφάνι-
ση

�
�

πίνακας 8.3.1.4 Πρόγραμμα ελέγχου της νεφρικής λειτουργίας διαβητικών ατόμων.

τύπος 2: Ετησίως
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ρη η πίεση τόσο μεγαλύτερος ο κίνδυνος και η σχέση 
αυτή είναι ισχυρότερη όταν υπάρχει και σακχαρώδης 
διαβήτης.189

 Κλινικά χαρακτηριστικά διαβητικής νεφροπάθειας

Το πρώτο κλινικό σύμπτωμα είναι το οίδημα των 
σφυρών. Η βαρύτητα του οιδήματος είναι συχνά 
μεγαλύτερη απ’ ό,τι δικαιολογεί ο βαθμός της λευ-
κωματουρίας και της υποπρωτεϊναιμίας. Στο πρώιμο 
και δυσανάλογο οίδημα συμβάλλει η συνύπαρξη δι-
αβητικής νευροπάθειας και ίσως κάποια λανθάνουσα 
καρδιακή ανεπάρκεια. Η αρτηριακή πίεση βρίσκεται 
αυξημένη σε προχωρημένο στάδιο νεφρικής ανεπάρ-
κειας, αλλά μικρές μεταβολές της αρτηριακής πίεσης 
προς τα πάνω, έστω και μέσα στα φυσιολογικά όρια, 
είναι σχετικά πρώιμο σύμπτωμα. Η υπέρταση κατά το 
αρχικό στάδιο επιδεινώνεται ύστερα από κόπωση. Το 
πιο πρώιμο αδρό εργαστηριακό εύρημα είναι η ασυ-
μπτωματική λευκωματουρία, στην αρχή διαλείπουσα 
και μετά συνεχής. Γενικά υπάρχει σημαντική μεταβλη-
τότητα στις τιμές του λευκώματος στα ούρα λόγω της 
επίδρασης της άσκησης, αλλά και της κατά περίπτωση 
διαφορετικής πυκνότητας των ούρων. Η ένταση της 
λευκωματουρίας ποικίλλει από ασθενή σε ασθενή. 
Μερικές φορές φτάνει τα όρια του νεφρωσικού συν-
δρόμου. Από την πρώτη ανίχνευση λευκωματουρίας 
ως την εμφάνιση κλινικών συμπτωμάτων μεσολαβούν 
(χωρίς θεραπευτική αντιμετώπιση) τουλάχιστον πέντε 

χρόνια. Η βυθοσκόπηση, κατά κανόνα, αποκαλύπτει 
αλλοιώσεις διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Η 
έλλειψη αμφιβληστροειδοπάθειας πρέπει να οδηγή-
σει σε αναζήτηση άλλων αιτίων XNA. Αν η χρονική 
διάρκεια του ΣΔ είναι μικρή και λείπει η αμφιβλη-
στροειδοπάθεια, η ύπαρξη λευκωματουρίας αποτελεί 
ένδειξη για περαιτέρω διερεύνηση με βιοψία νεφρού. 
Αντίθετα, η ύπαρξη αμφιβληστροειδοπάθειας και λευ-
κωματουρίας είναι στοιχεία αρκετά για τη διάγνωση 
της διαβητικής νεφροπάθειας, χωρίς την επιβεβαίωση 
της βιοψίας νεφρού. Σε μικρό ποσοστό είναι δυνατόν 
η λευκωματουρία να οφείλεται σε άλλη αιτία.

Σε προχωρημένο στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας τα 
ουραιμικά συμπτώματα είναι τα γνωστά: ανορεξία, 
ναυτία, έμετοι αλλά και γαστροπάρεση και διάρροιες 
που παρεμβάλλονται και δημιουργούν αστάθεια στη 
ρύθμιση του διαβήτη και της υπέρτασης. Παρόλο που 
οι ανάγκες σε ινσουλίνη μειώνονται όσο πέφτει η GFR, 
η ρύθμιση του διαβήτη δεν είναι πάντοτε εύκολη. 
Μπορεί να χρειαστούν σχήματα πολλαπλών δόσεων 
ινσουλίνης, αλλά μειωμένων μονάδων το 24ωρο, (συ-
γκριτικά με προγενέστερες ανάγκες ινσουλίνης) συ-
χνές εξετάσεις αίματος, (οι εξετάσεις ούρων για γλυκό-
ζη και οξόνη είναι αναξιόπιστες), συχνοί επαναπροσ-
διορισμοί των δόσεων ινσουλίνης και ασυνήθιστες για 
τον διαβητικό ασθενή μεταβολές των διαιτητικών του 
συνηθειών. Έτσι, η ανάγκη μείωσης των λευκωμάτων 
της τροφής για την αντιμετώπιση των ουραιμικών 
συμπτωμάτων οδηγεί σε αύξηση του ποσού των υδα-
τανθράκων.

Eκτός από τη διαβητική σπειραματοσκλήρυνση, και 
άλλα αίτια είναι δυνατόν να ευθύνονται για την επι-
δείνωση της νεφρικής λειτουργίας στους διαβητικούς 
(πίνακας 8.3.1.5). 

Iδιαίτερη προσοχή απαιτείται σε περιπτώσεις κα-
κής λειτουργίας της ουροδόχου κύστης εξαιτίας της 
νευροπάθειας του ΑΝΣ· οι συχνές και με υποτροπές 
ουρολοιμώξεις δίνουν τη χαριστική βολή στη νεφρική 
λειτουργία που διαρκώς επιδεινώνεται. Οι ασθενείς 
στη φάση αυτή είναι μάλλον καχεκτικοί και βρίσκονται 
σε άσχημη ψυχολογική κατάσταση. Τα χαρακτηριστικά 
της ΧΝΑ του τελικού σταδίου στους διαβητικούς συνο-
ψίζονται στον πίνακα 8.3.1.6.

H πρώιμη ένταξη των ασθενών σε πρόγραμμα υπο-
κατάστασης της νεφρικής λειτουργίας είναι απαραί-
τητη για πολλούς λόγους. Πρώτον, η επιδείνωση της 
νεφρικής λειτουργίας πάνω από τα 6-7 mg/dl κρεατινί-
νης στον ορό είναι συχνά ραγδαία. Δεύτερον, με μόνη 
τη συντηρητική αγωγή ο άρρωστος πολύ σύντομα 
κινδυνεύει από πνευμονικό οίδημα, έμφραγμα μυο-
καρδίου ή αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Η εμπειρία 
από μεγάλες σειρές έδειξε τα πλεονεκτήματα από την 

·Ú¤¯ÂÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.10. 
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∆Ô ÚÒÙÔ ÎÏÈÓÈÎfi Û‡ÌÙˆÌ· Â›Ó·È ÙÔ Ô›‰ËÌ· ÙˆÓ ÛÊ˘-
ÚÒÓ. ∏ ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙÔ˘ ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·fi fi,ÙÈ ‰ÈÎ·ÈÔÏÔÁÂ› Ô ‚·ıÌfi˜ ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ Î·È
ÙË˜ ˘ÔÚˆÙÂ˚Ó·ÈÌ›·˜. ™ÙÔ ÚÒÈÌÔ Î·È ‰˘Û·Ó¿ÏÔÁÔ Ô›-
‰ËÌ· Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ Ë Û˘Ó‡·ÚÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜
Î·È ›Ûˆ˜ Î¿ÔÈ· Ï·Óı¿ÓÔ˘Û· Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·. ∏
·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛÂ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ
ÛÙ¿‰ÈÔ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜, ·ÏÏ¿ ÌÈÎÚ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÚÔ˜ Ù· ¿Óˆ, ¤ÛÙˆ Î·È Ì¤Û·
ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, Â›Ó·È Û¯ÂÙÈÎ¿ ÚÒÈÌÔ Û‡ÌÙˆÌ·.
∏ ˘¤ÚÙ·ÛË Î·Ù¿ ÙÔ ·Ú¯ÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È ‡ÛÙÂ-
Ú· ·fi ÎfiˆÛË. ∆Ô ÈÔ ÚÒÈÌÔ ·‰Úfi ÂÚÁ·ÛÙËÚÈ·Îfi Â‡-
ÚËÌ· Â›Ó·È Ë ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·, ÛÙËÓ ·Ú¯‹
‰È·ÏÂ›Ô˘Û· Î·È ÌÂÙ¿ Û˘ÓÂ¯‹˜. ∏ ¤ÓÙ·ÛË ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÔ˘Ú›·˜ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹. ªÂÚÈÎ¤˜ ÊÔ-
Ú¤˜ ÊÙ¿ÓÂÈ Ù· fiÚÈ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚˆÛÈÎÔ‡ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘. ∞fi
ÙËÓ ÚÒÙË ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ ˆ˜ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË
ÎÏÈÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÌÂÛÔÏ·‚Ô‡Ó (¯ˆÚ›˜ ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË) ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ 5 ¯ÚfiÓÈ·. ∏ ‚˘ıÔÛÎfiË-
ÛË, Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ·, ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÈ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜
·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·˜. ∏ ¤ÏÏÂÈ„Ë ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô-
¿ıÂÈ·˜ Ú¤ÂÈ Ó· Ô‰ËÁ‹ÛÂÈ ÛÂ ·Ó·˙‹ÙËÛË ¿ÏÏˆÓ ·ÈÙ›ˆÓ
XNA. ∞Ó Ë ¯ÚÔÓÈÎ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Â›Ó·È ÌÈÎÚ‹ Î·È ÏÂ›-
ÂÈ Ë ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·, Ë ‡·ÚÍË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘-
Ú›·˜ ·ÔÙÂÏÂ› ¤Ó‰ÂÈÍË ÁÈ· ·Ú·¤Ú· ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ÌÂ ‚ÈÔ-
„›· ÓÂÊÚÔ‡. ∞ÓÙ›ıÂÙ·, Ë ‡·ÚÍË ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ-
·˜ Î·È ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ Â›Ó·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·ÚÎÂÙ¿ ÁÈ· ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜, ¯ˆÚ›˜ ÙËÓ ÂÈ-
‚Â‚·›ˆÛË ÙË˜ ‚ÈÔ„›·˜ ÓÂÊÚÔ‡. ™Â ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi Â›Ó·È
‰˘Ó·Ùfi Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ¿ÏÏË ·ÈÙ›·.

™Â ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Ù·
Ô˘Ú·ÈÌÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Â›Ó·È Ù· ÁÓˆÛÙ¿, ·ÓÔÚÂÍ›·, Ó·˘-
Ù›·, ¤ÌÂÙÔÈ, ·ÏÏ¿ Î·È Á·ÛÙÚÔ¿ÚÂÛË Î·È ‰È¿ÚÚÔÈÂ˜ Ô˘
·ÚÂÌ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Î·È ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡Ó ·ÛÙ¿ıÂÈ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜. ¶·ÚfiÏÔ Ô˘ ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜
ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂÈÒÓÔÓÙ·È fiÛÔ ¤ÊÙÂÈ Ë GFR, ÂÓÙÔ‡ÙÔÈ˜ Ë
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ‰ÂÓ Â›Ó·È ¿ÓÙÔÙÂ Â‡ÎÔÏË. ªÔÚÂ›
Ó· ¯ÚÂÈ·ÛÙÔ‡Ó Û¯‹Ì·Ù· ÔÏÏ·ÏÒÓ ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜,
·ÏÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓˆÓ ÌÔÓ¿‰ˆÓ ÙÔ 24ˆÚÔ, (Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ¿ ÌÂ
ÚÔÁÂÓ¤ÛÙÂÚÂ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜) Û˘¯Ó¤˜ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ ·›-
Ì·ÙÔ˜, (ÔÈ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ Ô‡ÚˆÓ ÁÈ· ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È ÔÍfiÓË Â›Ó·È
·Ó·ÍÈfiÈÛÙÂ˜), Û˘¯ÓÔ› Â·Ó·ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ› ÙˆÓ ‰fiÛÂˆÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·Û˘Ó‹ıÈÛÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔÓ ‰È·‚ËÙÈÎfi ·ÛıÂÓ‹
ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ‰È·ÈÙËÙÈÎÒÓ ÙÔ˘ Û˘ÓËıÂÈÒÓ. ŒÙÛÈ, Ë ·Ó¿-

ÁÎË ÌÂ›ˆÛË˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ÙÚÔÊ‹˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈ-
ÌÂÙÒÈÛË ÙˆÓ Ô˘Ú·ÈÌÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ·‡-
ÍËÛË ÙÔ˘ ÔÛÔ‡ ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ.

EÎÙfi˜ ·fi ÙËÓ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È
¿ÏÏ· ·›ÙÈ· Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· Â˘ı‡ÓÔÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ÂÈ‰Â›Óˆ-
ÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ (ÈÓ.
8.11). 

I‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ··ÈÙÂ›Ù·È ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Î·Î‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÙË˜ Ô˘ÚÔ‰fi¯Ô˘ Î‡ÛÙË˜ ÂÍ·ÈÙ›·˜ ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ-
¿ıÂÈ·˜ ÙÔ˘ º¡™Ø ÔÈ Û˘¯Ó¤˜ Î·È ÌÂ ˘ÔÙÚÔ¤˜ Ô˘ÚÔÏÔÈ-
ÌÒÍÂÈ˜ ‰›ÓÔ˘Ó ÙË ¯·ÚÈÛÙÈÎ‹ ‚ÔÏ‹ ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
Ô˘ ‰È·ÚÎÒ˜ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È.

√È ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙË Ê¿ÛË ·˘Ù‹ Â›Ó·È Ì¿ÏÏÔÓ Î·¯ÂÎÙÈÎÔ›
Î·È ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ¿Û¯ËÌË „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË. ∆·
¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙË˜ Ã¡∞ ÙÔ˘ ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘ ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.12.

H ÚÒÈÌË ¤ÓÙ·ÍË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ˘Ô-
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË
ÁÈ· ÔÏÏÔ‡˜ ÏfiÁÔ˘˜. ¶ÚÒÙÔ, Ë ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ¿Óˆ ·fi Ù· 6-7 mg/dl ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ÛÙÔÓ ÔÚfi
Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ Ú·Á‰·›·. ¢Â‡ÙÂÚÔ, ÌÂ ÌfiÓË ÙË Û˘ÓÙËÚËÙÈÎ‹
·ÁˆÁ‹ Ô ¿ÚÚˆÛÙÔ˜ ÔÏ‡ Û‡ÓÙÔÌ· ÎÈÓ‰˘ÓÂ‡ÂÈ ·fi ÓÂ˘-
ÌÔÓÈÎfi Ô›‰ËÌ·, ¤ÌÊÚ·ÁÌ· Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ ‹ ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÁÎÂ-
Ê·ÏÈÎfi ÂÂÈÛfi‰ÈÔ. ∏ ÂÌÂÈÚ›· ·fi ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÛÂÈÚ¤˜ ¤‰ÂÈÍÂ
Ù· ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙËÓ ÚÒÈÌË ¤ÓÙ·ÍË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÂ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ÓÂÊÚÔ‡.

Θεραπευτική αντιµετώπιση νεφροπάθειας

°È· ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ·˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÛÙË ‰È¿ıÂÛ‹ Ì·˜ ÙÚ›· Ì¤Û· Ô˘ Ú¤-
ÂÈ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÔ‡Ó Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÁÈ· Ó·
ÂÈÙÂ˘¯ıÂ› ÙÔ Î·Ï‡ÙÂÚÔ ‰˘Ó·ÙfiÓ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·. T· Ì¤Û·
·˘Ù¿ Â›Ó·È:
1. ÕÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û˘Ó‹ıˆ˜ ÌÂ ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈ-
ËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.
2. AÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÛÙËÓ ÔÔ›· Ó· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔ-
ÓÙ·È Î·È ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA.
3. ¢›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.

™ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ È-
ı·ÓÒ˜ Î·È Ë ˘ÔÏÈÈ‰·ÈÌÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹. E›ÛË˜ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
ÛÙÔ˘˜ Î·ÓÈÛÙ¤˜ ‰È·ÎÔ‹ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜. 

OÈ ‚·ÛÈÎ¤˜ ·Ú¯¤˜ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË˜ Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ·ÎÔ-
ÏÔ˘ıËıÔ‡Ó ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ· Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.13. 

AÓ·Ì¤ÓÔÓÙ·È Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ÂÊ·Ú-
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• H χρόνια πυελονεφρίτιδα

• H νεφροσκληρωσία

• H αποφρακτική νεφροπάθεια, λόγω άτονης νευρο-
παθητικής µεγακύστης ή προστατισµού 

• H θηλαία νέκρωση

• H χορήγηση ακτινοσκιερών ουσιών

πίνακας 8.11  Άλλες αιτίες επιδείνωσης της νεφρικής
λειτουργίας εκτός από τη φυσική εξέλιξη της διαβητι-
κής νεφροπάθειας. 1. Πρώιµο και δυσανάλογο οίδηµα σφυρών

2. Yπέρταση υπερογκαιµική (PRA�)

3. Mείωση αναγκών σε ινσουλίνη

4. Παρά το (3), δυσχέρειες στη ρύθµιση του Σ∆

5. Eπιδείνωση αµφιβληστροειδοπάθειας

6. Eπιδείνωση νευροπάθειας του ΦNΣ (ορθοστατική
υπόταση, γαστροπάρεση, διαβητικές διάρροιες)

7. Kαχεκτική εµφάνιση

8. Ψυχολογικά προβλήµατα, πεσµένο ηθικό

πίνακας 8.12  Χαρακτηριστικά ΧΝΑ σε διαβητικούς
πίνακας 8.3.1.5 αιτίες επιδείνωσης της νεφρικής 
λειτουργίας διαβητικών ατόμων.

·Ú¤¯ÂÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.10. 

Κλινικά χαρακτηριστικά διαβητικής νεφροπάθειας

∆Ô ÚÒÙÔ ÎÏÈÓÈÎfi Û‡ÌÙˆÌ· Â›Ó·È ÙÔ Ô›‰ËÌ· ÙˆÓ ÛÊ˘-
ÚÒÓ. ∏ ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙÔ˘ ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·fi fi,ÙÈ ‰ÈÎ·ÈÔÏÔÁÂ› Ô ‚·ıÌfi˜ ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ Î·È
ÙË˜ ˘ÔÚˆÙÂ˚Ó·ÈÌ›·˜. ™ÙÔ ÚÒÈÌÔ Î·È ‰˘Û·Ó¿ÏÔÁÔ Ô›-
‰ËÌ· Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ Ë Û˘Ó‡·ÚÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜
Î·È ›Ûˆ˜ Î¿ÔÈ· Ï·Óı¿ÓÔ˘Û· Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·. ∏
·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛÂ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ
ÛÙ¿‰ÈÔ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜, ·ÏÏ¿ ÌÈÎÚ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÚÔ˜ Ù· ¿Óˆ, ¤ÛÙˆ Î·È Ì¤Û·
ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, Â›Ó·È Û¯ÂÙÈÎ¿ ÚÒÈÌÔ Û‡ÌÙˆÌ·.
∏ ˘¤ÚÙ·ÛË Î·Ù¿ ÙÔ ·Ú¯ÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È ‡ÛÙÂ-
Ú· ·fi ÎfiˆÛË. ∆Ô ÈÔ ÚÒÈÌÔ ·‰Úfi ÂÚÁ·ÛÙËÚÈ·Îfi Â‡-
ÚËÌ· Â›Ó·È Ë ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·, ÛÙËÓ ·Ú¯‹
‰È·ÏÂ›Ô˘Û· Î·È ÌÂÙ¿ Û˘ÓÂ¯‹˜. ∏ ¤ÓÙ·ÛË ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÔ˘Ú›·˜ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹. ªÂÚÈÎ¤˜ ÊÔ-
Ú¤˜ ÊÙ¿ÓÂÈ Ù· fiÚÈ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚˆÛÈÎÔ‡ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘. ∞fi
ÙËÓ ÚÒÙË ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ ˆ˜ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË
ÎÏÈÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÌÂÛÔÏ·‚Ô‡Ó (¯ˆÚ›˜ ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË) ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ 5 ¯ÚfiÓÈ·. ∏ ‚˘ıÔÛÎfiË-
ÛË, Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ·, ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÈ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜
·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·˜. ∏ ¤ÏÏÂÈ„Ë ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô-
¿ıÂÈ·˜ Ú¤ÂÈ Ó· Ô‰ËÁ‹ÛÂÈ ÛÂ ·Ó·˙‹ÙËÛË ¿ÏÏˆÓ ·ÈÙ›ˆÓ
XNA. ∞Ó Ë ¯ÚÔÓÈÎ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Â›Ó·È ÌÈÎÚ‹ Î·È ÏÂ›-
ÂÈ Ë ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·, Ë ‡·ÚÍË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘-
Ú›·˜ ·ÔÙÂÏÂ› ¤Ó‰ÂÈÍË ÁÈ· ·Ú·¤Ú· ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ÌÂ ‚ÈÔ-
„›· ÓÂÊÚÔ‡. ∞ÓÙ›ıÂÙ·, Ë ‡·ÚÍË ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ-
·˜ Î·È ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ Â›Ó·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·ÚÎÂÙ¿ ÁÈ· ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜, ¯ˆÚ›˜ ÙËÓ ÂÈ-
‚Â‚·›ˆÛË ÙË˜ ‚ÈÔ„›·˜ ÓÂÊÚÔ‡. ™Â ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi Â›Ó·È
‰˘Ó·Ùfi Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ¿ÏÏË ·ÈÙ›·.

™Â ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Ù·
Ô˘Ú·ÈÌÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Â›Ó·È Ù· ÁÓˆÛÙ¿, ·ÓÔÚÂÍ›·, Ó·˘-
Ù›·, ¤ÌÂÙÔÈ, ·ÏÏ¿ Î·È Á·ÛÙÚÔ¿ÚÂÛË Î·È ‰È¿ÚÚÔÈÂ˜ Ô˘
·ÚÂÌ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Î·È ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡Ó ·ÛÙ¿ıÂÈ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜. ¶·ÚfiÏÔ Ô˘ ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜
ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂÈÒÓÔÓÙ·È fiÛÔ ¤ÊÙÂÈ Ë GFR, ÂÓÙÔ‡ÙÔÈ˜ Ë
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ‰ÂÓ Â›Ó·È ¿ÓÙÔÙÂ Â‡ÎÔÏË. ªÔÚÂ›
Ó· ¯ÚÂÈ·ÛÙÔ‡Ó Û¯‹Ì·Ù· ÔÏÏ·ÏÒÓ ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜,
·ÏÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓˆÓ ÌÔÓ¿‰ˆÓ ÙÔ 24ˆÚÔ, (Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ¿ ÌÂ
ÚÔÁÂÓ¤ÛÙÂÚÂ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜) Û˘¯Ó¤˜ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ ·›-
Ì·ÙÔ˜, (ÔÈ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ Ô‡ÚˆÓ ÁÈ· ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È ÔÍfiÓË Â›Ó·È
·Ó·ÍÈfiÈÛÙÂ˜), Û˘¯ÓÔ› Â·Ó·ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ› ÙˆÓ ‰fiÛÂˆÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·Û˘Ó‹ıÈÛÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔÓ ‰È·‚ËÙÈÎfi ·ÛıÂÓ‹
ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ‰È·ÈÙËÙÈÎÒÓ ÙÔ˘ Û˘ÓËıÂÈÒÓ. ŒÙÛÈ, Ë ·Ó¿-

ÁÎË ÌÂ›ˆÛË˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ÙÚÔÊ‹˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈ-
ÌÂÙÒÈÛË ÙˆÓ Ô˘Ú·ÈÌÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ·‡-
ÍËÛË ÙÔ˘ ÔÛÔ‡ ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ.

EÎÙfi˜ ·fi ÙËÓ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È
¿ÏÏ· ·›ÙÈ· Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· Â˘ı‡ÓÔÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ÂÈ‰Â›Óˆ-
ÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ (ÈÓ.
8.11). 

I‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ··ÈÙÂ›Ù·È ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Î·Î‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÙË˜ Ô˘ÚÔ‰fi¯Ô˘ Î‡ÛÙË˜ ÂÍ·ÈÙ›·˜ ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ-
¿ıÂÈ·˜ ÙÔ˘ º¡™Ø ÔÈ Û˘¯Ó¤˜ Î·È ÌÂ ˘ÔÙÚÔ¤˜ Ô˘ÚÔÏÔÈ-
ÌÒÍÂÈ˜ ‰›ÓÔ˘Ó ÙË ¯·ÚÈÛÙÈÎ‹ ‚ÔÏ‹ ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
Ô˘ ‰È·ÚÎÒ˜ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È.

√È ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙË Ê¿ÛË ·˘Ù‹ Â›Ó·È Ì¿ÏÏÔÓ Î·¯ÂÎÙÈÎÔ›
Î·È ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ¿Û¯ËÌË „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË. ∆·
¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙË˜ Ã¡∞ ÙÔ˘ ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘ ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.12.

H ÚÒÈÌË ¤ÓÙ·ÍË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ˘Ô-
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË
ÁÈ· ÔÏÏÔ‡˜ ÏfiÁÔ˘˜. ¶ÚÒÙÔ, Ë ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ¿Óˆ ·fi Ù· 6-7 mg/dl ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ÛÙÔÓ ÔÚfi
Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ Ú·Á‰·›·. ¢Â‡ÙÂÚÔ, ÌÂ ÌfiÓË ÙË Û˘ÓÙËÚËÙÈÎ‹
·ÁˆÁ‹ Ô ¿ÚÚˆÛÙÔ˜ ÔÏ‡ Û‡ÓÙÔÌ· ÎÈÓ‰˘ÓÂ‡ÂÈ ·fi ÓÂ˘-
ÌÔÓÈÎfi Ô›‰ËÌ·, ¤ÌÊÚ·ÁÌ· Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ ‹ ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÁÎÂ-
Ê·ÏÈÎfi ÂÂÈÛfi‰ÈÔ. ∏ ÂÌÂÈÚ›· ·fi ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÛÂÈÚ¤˜ ¤‰ÂÈÍÂ
Ù· ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙËÓ ÚÒÈÌË ¤ÓÙ·ÍË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÂ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ÓÂÊÚÔ‡.

Θεραπευτική αντιµετώπιση νεφροπάθειας

°È· ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ·˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÛÙË ‰È¿ıÂÛ‹ Ì·˜ ÙÚ›· Ì¤Û· Ô˘ Ú¤-
ÂÈ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÔ‡Ó Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÁÈ· Ó·
ÂÈÙÂ˘¯ıÂ› ÙÔ Î·Ï‡ÙÂÚÔ ‰˘Ó·ÙfiÓ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·. T· Ì¤Û·
·˘Ù¿ Â›Ó·È:
1. ÕÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û˘Ó‹ıˆ˜ ÌÂ ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈ-
ËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.
2. AÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÛÙËÓ ÔÔ›· Ó· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔ-
ÓÙ·È Î·È ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA.
3. ¢›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.

™ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ È-
ı·ÓÒ˜ Î·È Ë ˘ÔÏÈÈ‰·ÈÌÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹. E›ÛË˜ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
ÛÙÔ˘˜ Î·ÓÈÛÙ¤˜ ‰È·ÎÔ‹ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜. 

OÈ ‚·ÛÈÎ¤˜ ·Ú¯¤˜ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË˜ Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ·ÎÔ-
ÏÔ˘ıËıÔ‡Ó ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ· Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.13. 

AÓ·Ì¤ÓÔÓÙ·È Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ÂÊ·Ú-
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• H χρόνια πυελονεφρίτιδα

• H νεφροσκληρωσία

• H αποφρακτική νεφροπάθεια, λόγω άτονης νευρο-
παθητικής µεγακύστης ή προστατισµού 

• H θηλαία νέκρωση

• H χορήγηση ακτινοσκιερών ουσιών

πίνακας 8.11  Άλλες αιτίες επιδείνωσης της νεφρικής
λειτουργίας εκτός από τη φυσική εξέλιξη της διαβητι-
κής νεφροπάθειας. 1. Πρώιµο και δυσανάλογο οίδηµα σφυρών

2. Yπέρταση υπερογκαιµική (PRA�)

3. Mείωση αναγκών σε ινσουλίνη

4. Παρά το (3), δυσχέρειες στη ρύθµιση του Σ∆

5. Eπιδείνωση αµφιβληστροειδοπάθειας

6. Eπιδείνωση νευροπάθειας του ΦNΣ (ορθοστατική
υπόταση, γαστροπάρεση, διαβητικές διάρροιες)

7. Kαχεκτική εµφάνιση

8. Ψυχολογικά προβλήµατα, πεσµένο ηθικό

πίνακας 8.12  Χαρακτηριστικά ΧΝΑ σε διαβητικούςπίνακας 8.3.1.6 Κλινικά χαρακτηριστικά ΧΝα σε 
διαβητικούς ασθενούς.

·Ú¤¯ÂÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.10. 

Κλινικά χαρακτηριστικά διαβητικής νεφροπάθειας

∆Ô ÚÒÙÔ ÎÏÈÓÈÎfi Û‡ÌÙˆÌ· Â›Ó·È ÙÔ Ô›‰ËÌ· ÙˆÓ ÛÊ˘-
ÚÒÓ. ∏ ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙÔ˘ ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·fi fi,ÙÈ ‰ÈÎ·ÈÔÏÔÁÂ› Ô ‚·ıÌfi˜ ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ Î·È
ÙË˜ ˘ÔÚˆÙÂ˚Ó·ÈÌ›·˜. ™ÙÔ ÚÒÈÌÔ Î·È ‰˘Û·Ó¿ÏÔÁÔ Ô›-
‰ËÌ· Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ Ë Û˘Ó‡·ÚÍË ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜
Î·È ›Ûˆ˜ Î¿ÔÈ· Ï·Óı¿ÓÔ˘Û· Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·. ∏
·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛÂ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ
ÛÙ¿‰ÈÔ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜, ·ÏÏ¿ ÌÈÎÚ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÚÔ˜ Ù· ¿Óˆ, ¤ÛÙˆ Î·È Ì¤Û·
ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, Â›Ó·È Û¯ÂÙÈÎ¿ ÚÒÈÌÔ Û‡ÌÙˆÌ·.
∏ ˘¤ÚÙ·ÛË Î·Ù¿ ÙÔ ·Ú¯ÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È ‡ÛÙÂ-
Ú· ·fi ÎfiˆÛË. ∆Ô ÈÔ ÚÒÈÌÔ ·‰Úfi ÂÚÁ·ÛÙËÚÈ·Îfi Â‡-
ÚËÌ· Â›Ó·È Ë ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·, ÛÙËÓ ·Ú¯‹
‰È·ÏÂ›Ô˘Û· Î·È ÌÂÙ¿ Û˘ÓÂ¯‹˜. ∏ ¤ÓÙ·ÛË ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÔ˘Ú›·˜ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ ·fi ·ÛıÂÓ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓ‹. ªÂÚÈÎ¤˜ ÊÔ-
Ú¤˜ ÊÙ¿ÓÂÈ Ù· fiÚÈ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚˆÛÈÎÔ‡ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘. ∞fi
ÙËÓ ÚÒÙË ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ ˆ˜ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË
ÎÏÈÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÌÂÛÔÏ·‚Ô‡Ó (¯ˆÚ›˜ ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË) ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ 5 ¯ÚfiÓÈ·. ∏ ‚˘ıÔÛÎfiË-
ÛË, Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ·, ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÈ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜
·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·˜. ∏ ¤ÏÏÂÈ„Ë ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô-
¿ıÂÈ·˜ Ú¤ÂÈ Ó· Ô‰ËÁ‹ÛÂÈ ÛÂ ·Ó·˙‹ÙËÛË ¿ÏÏˆÓ ·ÈÙ›ˆÓ
XNA. ∞Ó Ë ¯ÚÔÓÈÎ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Â›Ó·È ÌÈÎÚ‹ Î·È ÏÂ›-
ÂÈ Ë ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·, Ë ‡·ÚÍË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘-
Ú›·˜ ·ÔÙÂÏÂ› ¤Ó‰ÂÈÍË ÁÈ· ·Ú·¤Ú· ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ÌÂ ‚ÈÔ-
„›· ÓÂÊÚÔ‡. ∞ÓÙ›ıÂÙ·, Ë ‡·ÚÍË ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ-
·˜ Î·È ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·˜ Â›Ó·È ÛÙÔÈ¯Â›· ·ÚÎÂÙ¿ ÁÈ· ÙË
‰È¿ÁÓˆÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜, ¯ˆÚ›˜ ÙËÓ ÂÈ-
‚Â‚·›ˆÛË ÙË˜ ‚ÈÔ„›·˜ ÓÂÊÚÔ‡. ™Â ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi Â›Ó·È
‰˘Ó·Ùfi Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ¿ÏÏË ·ÈÙ›·.

™Â ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ Ù·
Ô˘Ú·ÈÌÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Â›Ó·È Ù· ÁÓˆÛÙ¿, ·ÓÔÚÂÍ›·, Ó·˘-
Ù›·, ¤ÌÂÙÔÈ, ·ÏÏ¿ Î·È Á·ÛÙÚÔ¿ÚÂÛË Î·È ‰È¿ÚÚÔÈÂ˜ Ô˘
·ÚÂÌ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Î·È ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡Ó ·ÛÙ¿ıÂÈ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜. ¶·ÚfiÏÔ Ô˘ ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜
ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂÈÒÓÔÓÙ·È fiÛÔ ¤ÊÙÂÈ Ë GFR, ÂÓÙÔ‡ÙÔÈ˜ Ë
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ‰ÂÓ Â›Ó·È ¿ÓÙÔÙÂ Â‡ÎÔÏË. ªÔÚÂ›
Ó· ¯ÚÂÈ·ÛÙÔ‡Ó Û¯‹Ì·Ù· ÔÏÏ·ÏÒÓ ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜,
·ÏÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓˆÓ ÌÔÓ¿‰ˆÓ ÙÔ 24ˆÚÔ, (Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ¿ ÌÂ
ÚÔÁÂÓ¤ÛÙÂÚÂ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜) Û˘¯Ó¤˜ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ ·›-
Ì·ÙÔ˜, (ÔÈ ÂÍÂÙ¿ÛÂÈ˜ Ô‡ÚˆÓ ÁÈ· ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È ÔÍfiÓË Â›Ó·È
·Ó·ÍÈfiÈÛÙÂ˜), Û˘¯ÓÔ› Â·Ó·ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ› ÙˆÓ ‰fiÛÂˆÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·Û˘Ó‹ıÈÛÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔÓ ‰È·‚ËÙÈÎfi ·ÛıÂÓ‹
ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ‰È·ÈÙËÙÈÎÒÓ ÙÔ˘ Û˘ÓËıÂÈÒÓ. ŒÙÛÈ, Ë ·Ó¿-

ÁÎË ÌÂ›ˆÛË˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ÙÚÔÊ‹˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈ-
ÌÂÙÒÈÛË ÙˆÓ Ô˘Ú·ÈÌÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ·‡-
ÍËÛË ÙÔ˘ ÔÛÔ‡ ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ.

EÎÙfi˜ ·fi ÙËÓ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È
¿ÏÏ· ·›ÙÈ· Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· Â˘ı‡ÓÔÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ÂÈ‰Â›Óˆ-
ÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ (ÈÓ.
8.11). 

I‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ··ÈÙÂ›Ù·È ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Î·Î‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÙË˜ Ô˘ÚÔ‰fi¯Ô˘ Î‡ÛÙË˜ ÂÍ·ÈÙ›·˜ ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ-
¿ıÂÈ·˜ ÙÔ˘ º¡™Ø ÔÈ Û˘¯Ó¤˜ Î·È ÌÂ ˘ÔÙÚÔ¤˜ Ô˘ÚÔÏÔÈ-
ÌÒÍÂÈ˜ ‰›ÓÔ˘Ó ÙË ¯·ÚÈÛÙÈÎ‹ ‚ÔÏ‹ ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
Ô˘ ‰È·ÚÎÒ˜ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È.

√È ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙË Ê¿ÛË ·˘Ù‹ Â›Ó·È Ì¿ÏÏÔÓ Î·¯ÂÎÙÈÎÔ›
Î·È ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ¿Û¯ËÌË „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË. ∆·
¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙË˜ Ã¡∞ ÙÔ˘ ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘ ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.12.

H ÚÒÈÌË ¤ÓÙ·ÍË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ˘Ô-
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË
ÁÈ· ÔÏÏÔ‡˜ ÏfiÁÔ˘˜. ¶ÚÒÙÔ, Ë ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ¿Óˆ ·fi Ù· 6-7 mg/dl ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ÛÙÔÓ ÔÚfi
Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ Ú·Á‰·›·. ¢Â‡ÙÂÚÔ, ÌÂ ÌfiÓË ÙË Û˘ÓÙËÚËÙÈÎ‹
·ÁˆÁ‹ Ô ¿ÚÚˆÛÙÔ˜ ÔÏ‡ Û‡ÓÙÔÌ· ÎÈÓ‰˘ÓÂ‡ÂÈ ·fi ÓÂ˘-
ÌÔÓÈÎfi Ô›‰ËÌ·, ¤ÌÊÚ·ÁÌ· Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ ‹ ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÁÎÂ-
Ê·ÏÈÎfi ÂÂÈÛfi‰ÈÔ. ∏ ÂÌÂÈÚ›· ·fi ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÛÂÈÚ¤˜ ¤‰ÂÈÍÂ
Ù· ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ·fi ÙËÓ ÚÒÈÌË ¤ÓÙ·ÍË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÂ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ÓÂÊÚÔ‡.

Θεραπευτική αντιµετώπιση νεφροπάθειας

°È· ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ·˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÛÙË ‰È¿ıÂÛ‹ Ì·˜ ÙÚ›· Ì¤Û· Ô˘ Ú¤-
ÂÈ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÔ‡Ó Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÁÈ· Ó·
ÂÈÙÂ˘¯ıÂ› ÙÔ Î·Ï‡ÙÂÚÔ ‰˘Ó·ÙfiÓ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·. T· Ì¤Û·
·˘Ù¿ Â›Ó·È:
1. ÕÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û˘Ó‹ıˆ˜ ÌÂ ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈ-
ËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.
2. AÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÛÙËÓ ÔÔ›· Ó· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔ-
ÓÙ·È Î·È ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA.
3. ¢›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.

™ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ È-
ı·ÓÒ˜ Î·È Ë ˘ÔÏÈÈ‰·ÈÌÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹. E›ÛË˜ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
ÛÙÔ˘˜ Î·ÓÈÛÙ¤˜ ‰È·ÎÔ‹ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜. 

OÈ ‚·ÛÈÎ¤˜ ·Ú¯¤˜ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË˜ Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ·ÎÔ-
ÏÔ˘ıËıÔ‡Ó ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ· Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.13. 

AÓ·Ì¤ÓÔÓÙ·È Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ÂÊ·Ú-

∆ιαβητική νεφροπάθεια   239

• H χρόνια πυελονεφρίτιδα

• H νεφροσκληρωσία

• H αποφρακτική νεφροπάθεια, λόγω άτονης νευρο-
παθητικής µεγακύστης ή προστατισµού 

• H θηλαία νέκρωση

• H χορήγηση ακτινοσκιερών ουσιών

πίνακας 8.11  Άλλες αιτίες επιδείνωσης της νεφρικής
λειτουργίας εκτός από τη φυσική εξέλιξη της διαβητι-
κής νεφροπάθειας. 1. Πρώιµο και δυσανάλογο οίδηµα σφυρών

2. Yπέρταση υπερογκαιµική (PRA�)

3. Mείωση αναγκών σε ινσουλίνη

4. Παρά το (3), δυσχέρειες στη ρύθµιση του Σ∆

5. Eπιδείνωση αµφιβληστροειδοπάθειας

6. Eπιδείνωση νευροπάθειας του ΦNΣ (ορθοστατική
υπόταση, γαστροπάρεση, διαβητικές διάρροιες)

7. Kαχεκτική εµφάνιση

8. Ψυχολογικά προβλήµατα, πεσµένο ηθικό

πίνακας 8.12  Χαρακτηριστικά ΧΝΑ σε διαβητικούς

αΝΣ
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πρώιμη ένταξη των διαβητικών σε πρόγραμμα μετα-
μόσχευσης νεφρού.

Θεραπευτική αντιμετώπιση νεφροπάθειας

Για τη θεραπευτική αντιμετώπιση της διαβητικής νε-
φροπάθειας υπάρχουν στη διάθεσή μας τρία μέσα που 
πρέπει να εφαρμοστούν ταυτόχρονα στους ασθενείς, 
για να επιτευχθεί το καλύτερο δυνατόν αποτέλεσμα. 
Tα μέσα αυτά είναι:

1. Άριστη ρύθμιση του διαβήτη, συνήθως με εντατι-
κοποιημένη ινσουλινοθεραπεία.

2. Aντιυπερτασική αγωγή στην οποία να περιλαμβά-
νονται και αναστολείς MEA.

3. Δίαιτα με χαμηλή ποσότητα πρωτεϊνών.
Στην αντιμετώπιση της νεφροπάθειας συμβάλλει πι-

θανώς και η υπολιπιδαιμική αγωγή. Eπίσης συνιστάται 
στους καπνιστές διακοπή του καπνίσματος. 

Oι βασικές αρχές αντιμετώπισης που πρέπει να ακο-
λουθηθούν στην αντιμετώπιση ασθενών με διαβητική 
νεφροπάθεια φαίνονται στον πίνακα 8.3.1.7. 

Aναμένονται τα αποτελέσματα πειραματικής εφαρ-
μογής ουσιών που αναστέλλουν τη γλυκοζυλίωση.

Pύθμιση του διαβήτη και διαβητική νεφροπάθεια

H ρύθμιση του διαβήτη αναπτύσσεται εκτεταμένα 
σε άλλα κεφάλαια και δεν θα σχολιαστεί εδώ. Όμως, 
είναι αναγκαίο να τονιστεί ότι η ρύθμιση του διαβήτη 
πρέπει να αποτελεί αρχικό και διαρκή στόχο και όχι 
απόφαση της τελευταίας φάσης, προ της τελικής κατα-
στροφής των σπειραμάτων. Oι αλλοιώσεις της βασικής 
μεμβράνης και του μεσαγγείου είναι υποστρέψιμες 
σε αρχικά μόνο στάδια, όπως έδειξαν παρατηρήσεις 
βιοψιών νεφρού πριν και μετά την επιτυχή μεταμό-
σχευση παγκρέατος. Έχει, μάλιστα, παρατηρηθεί ότι η 
υποστροφή των αλλοιώσεων χρειάζεται τουλάχιστον 
πέντε χρόνια. 190,191

 H ρύθμιση του διαβήτη σε εγκατεστημένη κλινική 
νεφροπάθεια ίσως επιβραδύνει την επιδείνωση της 
νεφρικής λειτουργίας, δεν μπορεί όμως να σταματήσει 
την πορεία της προς την τελική κατάληξή της ( XNA). 

Είναι επομένως λογικό να επιδιώκεται εξαρχής άρι-
στη ρύθμιση της γλυκαιμίας, ώστε να μην αρχίσουν 
οι αλλοιώσεις της μικροαγγειοπάθειας. Oι στόχοι του 
γλυκαιμικού ελέγχου σύμφωνα με τις συστάσεις της 

ADA φαίνονται στον πίνακα 8.3.1.8.
παρατηρήσεις σε άτομα με ςΔ τύπου 1. Στη μεγάλη 

μελέτη ρύθμισης του ΣΔ τύπου 1 και επιπλοκών του 
διαβήτη, την DCCT, o εντατικός μεταβολικός έλεγχος, 
ενώ μείωσε την εμφάνιση μικρολευκωματινουρίας, 
δεν επηρέασε την τάση για εξέλιξη της μικρολευκωμα-
τινουρίας σε μετρητή λευκωματινουρία.192,193

Το ότι στην DCCT δεν υπήρξαν 100% τα αποτελέ-
σματα που θα επιθυμούσε ο καθένας πιθανώς οφείλε-
ται στο ότι η ρύθμιση δεν ήταν απόλυτα ιδανική, όπως, 
για παράδειγμα, είναι μετά την επιτυχή μεταμόσχευση 
παγκρέατος που προαναφέραμε. Εξάλλου το ευνοϊκό 
αποτέλεσμα της εντατικής ρύθμισης της γλυκαιμίας 
είχε επιπλέον παρατεταμένο χαρακτήρα, και μετά τη 
λήξη της μελέτης, όπως έδειξε η επανεκτίμηση της κα-
τάστασηςτων ασθενών 7-8 χρόνια αργότερα. 194

Ως προς τον στόχο επίτευξης καλής ρύθμισης εκ-
φραζόμενης με κριτήριο την HbΑ1c φαίνεται να υπε-
ρισχύει η άποψη ότι όσο χαμηλότερη είναι η HbΑ1c 
τόσο καλύτερα προστατεύεται ο οργανισμός από την 
εμφάνιση και επιδείνωση της μικροαγγειοπάθειας. Η 

ÌÔÁ‹˜ Ô˘ÛÈÒÓ Ô˘ ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË.

Pύθµιση του διαβήτη

H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÂÎÙÂÙ·Ì¤Ó· ÛÂ ¿Ï-
Ï· ÎÂÊ¿Ï·È· Î·È ‰ÂÓ ı· Û¯ÔÏÈ·ÛÙÂ› Â‰Ò. E‰Ò Â›Ó·È ·Ó·-
ÁÎ·›Ô Ó· ÙÔÓÈÛÙÂ› fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ú¤ÂÈ Ó·
·ÔÙÂÏÂ› ·Ú¯ÈÎfi Î·È ‰È·ÚÎ‹ ÛÙfi¯Ô Î·È fi¯È ·fiÊ·ÛË ÙË˜
ÙÂÏÂ˘Ù·›·˜ Ê¿ÛË˜, ÚÔ ÙË˜ ÙÂÏÈÎ‹˜ Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹˜ ÙˆÓ
ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. OÈ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È
ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘ Â›Ó·È ˘ÔÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÛÂ ·Ú¯ÈÎ¿ ÌfiÓÔ ÛÙ¿-
‰È·. H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ÂÁÎ·ÙÂÛÙËÌ¤ÓË ÎÏÈÓÈÎ‹
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ›Ûˆ˜ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜, ‰ÂÓ ÌÔÚÂ› fiÌˆ˜ Ó· ÙË ÛÙ·Ì·Ù‹ÛÂÈ
ÛÙËÓ ÔÚÂ›· ÙË˜ ÚÔ˜ ÙËÓ ÙÂÏÈÎ‹ Î·Ù¿ÏËÍ‹ ÙË˜ Ô˘ Â›Ó·È
Ë XNA. OÈ ÛÙfi¯ÔÈ ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ
ÙÈ˜ Û˘ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÙË˜ ADA Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.14. 

Aντιϋπερτασική θεραπευτική αγωγή και διαβητική 
νεφροπάθεια

H Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ Â›Â-
‰· ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ ÙÔÓ Ú˘ıÌfi ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÂ
ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ÌÂ ÔÈÎ›Ï· ·›ÙÈ· ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜.123

H Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘-
¤ÚÙ·ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·È ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.
ŒÙÛÈ Ë Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÛÂ ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·

ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙËÓ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Ë ÔÔ›·, ÂÓÒ ÌÂÈÒÓÂÙ·È Î·Ù¿ 10 ml/min/Î¿ıÂ
¤ÙÔ˜, ¤ÊÙÂÈ Î·Ù¿ 5 ml/min/Î¿ıÂ ¤ÙÔ˜ ‹ Î·È 2 ml/min/¤-
ÙÔ˜, ·Ó Ë ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ Â›Ó·È ÔÏ‡ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·-
ÙÈÎ‹.114,124 H ‚ÂÏÙ›ˆÛË ·˘Ù‹ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙË
·fi ÙÔ Â›‰Ô˜ ÙˆÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ô˘ ¯ÚË-
ÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È. OÈ ·Ú¯ÈÎ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ‰ÂÓ ÂÚÈ¤Ï·-
‚·Ó ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA.125-127

OÈ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÏÂÔÓÂÎÙÔ‡Ó Î·Ù¿
ÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ÙÔ˘˜ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÛÙË ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È Ù· ÏÈ-
›‰È· (fiˆ˜ ·ÓÙÈı¤Ùˆ˜ ¤¯Ô˘Ó ÔÈ ‚-·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ Î·È Ù· ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿). EÈÏ¤ÔÓ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈ-
Îfi ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ MEA Â›Ó·È fiÙÈ ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÙËÓ
ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË ÌÂ ÌË¯·ÓÈÛÌfi ¿Û¯ÂÙÔ ·fi ÙËÓ Â-
›‰Ú·Û‹ ÙÔ˘˜ ÛÙË Û˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË. H Â›-
‰Ú·ÛË ÙˆÓ ·MEA ÛÙËÓ ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË ÌÂÙÚ‹-
ıËÎÂ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. OÈ ·MEA ÂÏ¿ÙÙˆ-
Û·Ó ÙËÓ ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË Î·È ÙË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘-
Ú›· ÛÂ 8 ·fi ÙÔ˘˜ 10 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ ¯ÔÚËÁ‹ıË-
Î·Ó, ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ ÌÂ
ÙË Û˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË.128-131 YÂÓı˘Ì›˙ÂÙ·È fiÙÈ
Ë ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈ-
Îfi ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÙË ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È
ÛÙË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·.132,130

H Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÙˆÓ ·MEA ÛÙËÓ ·Ú¯fiÌÂÓË ‰È·-
‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ÚÔÛˆÚÈÓ‹, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ Î·È
‰È¿ÚÎÂÈ·, fiˆ˜ Ê¿ÓËÎÂ Î·È ·fi ÂÚÁ·Û›· Ô˘ Â›¯Â ÂÓÙ·-
ÂÙ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ·.133 °ÂÓÈÎ¿ ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ·ÚÙË-
ÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙËÓ ÚfiÁÓˆÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈ-
Î‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜.134 H Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÚÔ-
ÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·È ·fi ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ ÂÈÏÔ-
ÎÒÓ, fiˆ˜ Â‰Â›¯ıË ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË UKPDS ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 8-10 Â-
ÙÒÓ.112,113

H ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, ÌÂ ÙËÓ ÙÒÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·-
Î‹˜ ›ÂÛË˜ ı· ÌÔÚÔ‡ÛÂ Ó· ‰Ú¿ÛÂÈ ‚Ï·ÙÈÎ¿ ÛÙË ÓÂÊÚÈ-
Î‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·. øÛÙfiÛÔ, ÁÈ· Ó· Á›ÓÂÈ Î¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ, ··È-
ÙÂ›Ù·È ÙÒÛË ÙË˜ ›ÂÛË˜ ÙfiÛÔ ÌÂÁ¿ÏË, Ô˘ ı· ÂÌfi‰È˙Â
ÙËÓ ÔÌ·Ï‹ Â˘ÛÙ¿ıÂÈ· Î·È ÎÈÓËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ. MÂ
ÙËÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ Ô˘ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì›· ·Ú¯ÈÎ‹
ÌÈÎÚ‹ ÙÒÛË ÙË˜ GFR Î·È ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÈÓÔ˘Ú›·˜. ŸÌˆ˜, Ë ÙÒÛË ·˘Ù‹ ÙË˜ GFR ‰ÂÓ Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È
Î·È Ë ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÛÙ·ıÂÚÔÔÈÂ›Ù·È.134

H UKPDS ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹
ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÂÈÊ¤ÚÂÙ·È ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ Â-
ÈÏÔÎÒÓ Î·Ù¿ 30% ÂÚ›Ô˘.112 O Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ Â˘ÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜ -ÌÂ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙËÓ HbA1c ÂÚ›Ô˘ 6-7%- Î·È Ê˘ÛÈÔ-
ÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ (130/80 mmHg) ıÂˆÚÂ›Ù·È fi-
ÙÈ ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÚÔÛÙ·Û›· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. OÈ ÛÙfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜

240 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Φυσιολογική αποβολή λευκωµατίνης ή µικρολευκωµατινουρία <7,0-7,5 80-110 <160-180

Kλινική νεφροπάθεια (λευκωµατινουρία>300 mg/24h <8,5 100-140 <200

ή κρεατινίνη ορού >1,8-2 mg/dl

πίνακας 8.14  Στόχοι γλυκαιµικού ελέγχου (κατά ADA).

HbA1c Γλυκόζη π.φ. Γλυκόζη 2h

• ∆ιακοπή νεφροτοξικών φαρµάκων

• ∆ιακοπή σουλφονυλουριών και διγουανιδών

• Xορήγηση µικρών δόσεων ινσουλίνης

• Tακτικός αυτοέλεγχος γλυκόζης αίµατος

• ∆ιάγνωση και αντιµετώπιση ουρολοιµώξεων 

• Παρακολούθηση ηλεκτρολυτικών και αναλόγως πα-
ρέµβαση (ιδίως υπερκαλιαιµίας)

• ∆ιατήρηση αρτηριακής πίεσης <130/80 mmHg

• ∆ίαιτα µε πρωτεΐνες 0,6 g/Kg BΣ

• Aντιµετώπιση υπερλιπιδαιµίας

• Aντιµετώπιση υπερφωσφαταιµίας

• Xορήγηση αλοπουρινόλης για ουρικό οξύ>10 mg/dl

• Xορήγηση διττανθρακικού νατρίου 2-4 g/24ωρο για
σοβαρή οξέωση

• Xορήγηση βιταµίνης D

• Xορήγηση ερυθροποιητίνης για Hct<30% (50-150
u/Kg υποδ. 1-2/εβδ.)

• Aποφυγή αφυδάτωσης, σκιαγόνων ουσιών, νεφρο-
τοξικών φαρµάκων

• ∆ιακοπή καπνίσµατος

πίνακας 8.13  Bασικές αρχές αντιµετώπισης ασθενών
µε διαβητική νεφροπάθεια.

πίνακας 8.3.1.7 βασικές αρχές θεραπευτικής 
αντιμετώπισης διαβητικού νεφροπαθούς ασθενούς.

ÌÔÁ‹˜ Ô˘ÛÈÒÓ Ô˘ ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË.

Pύθµιση του διαβήτη

H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÂÎÙÂÙ·Ì¤Ó· ÛÂ ¿Ï-
Ï· ÎÂÊ¿Ï·È· Î·È ‰ÂÓ ı· Û¯ÔÏÈ·ÛÙÂ› Â‰Ò. E‰Ò Â›Ó·È ·Ó·-
ÁÎ·›Ô Ó· ÙÔÓÈÛÙÂ› fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ú¤ÂÈ Ó·
·ÔÙÂÏÂ› ·Ú¯ÈÎfi Î·È ‰È·ÚÎ‹ ÛÙfi¯Ô Î·È fi¯È ·fiÊ·ÛË ÙË˜
ÙÂÏÂ˘Ù·›·˜ Ê¿ÛË˜, ÚÔ ÙË˜ ÙÂÏÈÎ‹˜ Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹˜ ÙˆÓ
ÛÂÈÚ·Ì¿ÙˆÓ. OÈ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ‚·ÛÈÎ‹˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ Î·È
ÙÔ˘ ÌÂÛ·ÁÁÂ›Ô˘ Â›Ó·È ˘ÔÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ÛÂ ·Ú¯ÈÎ¿ ÌfiÓÔ ÛÙ¿-
‰È·. H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ÂÁÎ·ÙÂÛÙËÌ¤ÓË ÎÏÈÓÈÎ‹
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ›Ûˆ˜ ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜, ‰ÂÓ ÌÔÚÂ› fiÌˆ˜ Ó· ÙË ÛÙ·Ì·Ù‹ÛÂÈ
ÛÙËÓ ÔÚÂ›· ÙË˜ ÚÔ˜ ÙËÓ ÙÂÏÈÎ‹ Î·Ù¿ÏËÍ‹ ÙË˜ Ô˘ Â›Ó·È
Ë XNA. OÈ ÛÙfi¯ÔÈ ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ
ÙÈ˜ Û˘ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÙË˜ ADA Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.14. 

Aντιϋπερτασική θεραπευτική αγωγή και διαβητική 
νεφροπάθεια

H Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ Â›Â-
‰· ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ ÙÔÓ Ú˘ıÌfi ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÂ
ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ÌÂ ÔÈÎ›Ï· ·›ÙÈ· ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜.123

H Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘-
¤ÚÙ·ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·È ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.
ŒÙÛÈ Ë Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÛÂ ÚÒÈÌ· ÛÙ¿‰È·

ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙËÓ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Ë ÔÔ›·, ÂÓÒ ÌÂÈÒÓÂÙ·È Î·Ù¿ 10 ml/min/Î¿ıÂ
¤ÙÔ˜, ¤ÊÙÂÈ Î·Ù¿ 5 ml/min/Î¿ıÂ ¤ÙÔ˜ ‹ Î·È 2 ml/min/¤-
ÙÔ˜, ·Ó Ë ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ Â›Ó·È ÔÏ‡ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·-
ÙÈÎ‹.114,124 H ‚ÂÏÙ›ˆÛË ·˘Ù‹ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙË
·fi ÙÔ Â›‰Ô˜ ÙˆÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ô˘ ¯ÚË-
ÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È. OÈ ·Ú¯ÈÎ¤˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ‰ÂÓ ÂÚÈ¤Ï·-
‚·Ó ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA.125-127

OÈ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÏÂÔÓÂÎÙÔ‡Ó Î·Ù¿
ÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ÙÔ˘˜ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÛÙË ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È Ù· ÏÈ-
›‰È· (fiˆ˜ ·ÓÙÈı¤Ùˆ˜ ¤¯Ô˘Ó ÔÈ ‚-·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ Î·È Ù· ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿). EÈÏ¤ÔÓ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈ-
Îfi ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ MEA Â›Ó·È fiÙÈ ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÙËÓ
ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË ÌÂ ÌË¯·ÓÈÛÌfi ¿Û¯ÂÙÔ ·fi ÙËÓ Â-
›‰Ú·Û‹ ÙÔ˘˜ ÛÙË Û˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË. H Â›-
‰Ú·ÛË ÙˆÓ ·MEA ÛÙËÓ ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË ÌÂÙÚ‹-
ıËÎÂ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. OÈ ·MEA ÂÏ¿ÙÙˆ-
Û·Ó ÙËÓ ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË Î·È ÙË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘-
Ú›· ÛÂ 8 ·fi ÙÔ˘˜ 10 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ ¯ÔÚËÁ‹ıË-
Î·Ó, ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ ÌÂ
ÙË Û˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË.128-131 YÂÓı˘Ì›˙ÂÙ·È fiÙÈ
Ë ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈ-
Îfi ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÙË ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È
ÛÙË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›·.132,130

H Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÙˆÓ ·MEA ÛÙËÓ ·Ú¯fiÌÂÓË ‰È·-
‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ÚÔÛˆÚÈÓ‹, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ Î·È
‰È¿ÚÎÂÈ·, fiˆ˜ Ê¿ÓËÎÂ Î·È ·fi ÂÚÁ·Û›· Ô˘ Â›¯Â ÂÓÙ·-
ÂÙ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ·.133 °ÂÓÈÎ¿ ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ·ÚÙË-
ÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙËÓ ÚfiÁÓˆÛË ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈ-
Î‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜.134 H Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ÚÔ-
ÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·È ·fi ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ ÂÈÏÔ-
ÎÒÓ, fiˆ˜ Â‰Â›¯ıË ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË UKPDS ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 8-10 Â-
ÙÒÓ.112,113

H ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, ÌÂ ÙËÓ ÙÒÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·-
Î‹˜ ›ÂÛË˜ ı· ÌÔÚÔ‡ÛÂ Ó· ‰Ú¿ÛÂÈ ‚Ï·ÙÈÎ¿ ÛÙË ÓÂÊÚÈ-
Î‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·. øÛÙfiÛÔ, ÁÈ· Ó· Á›ÓÂÈ Î¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ, ··È-
ÙÂ›Ù·È ÙÒÛË ÙË˜ ›ÂÛË˜ ÙfiÛÔ ÌÂÁ¿ÏË, Ô˘ ı· ÂÌfi‰È˙Â
ÙËÓ ÔÌ·Ï‹ Â˘ÛÙ¿ıÂÈ· Î·È ÎÈÓËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ. MÂ
ÙËÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ Ô˘ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ MEA ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì›· ·Ú¯ÈÎ‹
ÌÈÎÚ‹ ÙÒÛË ÙË˜ GFR Î·È ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÈÓÔ˘Ú›·˜. ŸÌˆ˜, Ë ÙÒÛË ·˘Ù‹ ÙË˜ GFR ‰ÂÓ Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È
Î·È Ë ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÛÙ·ıÂÚÔÔÈÂ›Ù·È.134

H UKPDS ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹
ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÂÈÊ¤ÚÂÙ·È ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ Â-
ÈÏÔÎÒÓ Î·Ù¿ 30% ÂÚ›Ô˘.112 O Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ Â˘ÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜ -ÌÂ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙËÓ HbA1c ÂÚ›Ô˘ 6-7%- Î·È Ê˘ÛÈÔ-
ÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ (130/80 mmHg) ıÂˆÚÂ›Ù·È fi-
ÙÈ ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÚÔÛÙ·Û›· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. OÈ ÛÙfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜

240 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Φυσιολογική αποβολή λευκωµατίνης ή µικρολευκωµατινουρία <7,0-7,5 80-110 <160-180

Kλινική νεφροπάθεια (λευκωµατινουρία>300 mg/24h <8,5 100-140 <200

ή κρεατινίνη ορού >1,8-2 mg/dl

πίνακας 8.14  Στόχοι γλυκαιµικού ελέγχου (κατά ADA).

HbA1c Γλυκόζη π.φ. Γλυκόζη 2h

• ∆ιακοπή νεφροτοξικών φαρµάκων

• ∆ιακοπή σουλφονυλουριών και διγουανιδών

• Xορήγηση µικρών δόσεων ινσουλίνης

• Tακτικός αυτοέλεγχος γλυκόζης αίµατος

• ∆ιάγνωση και αντιµετώπιση ουρολοιµώξεων 

• Παρακολούθηση ηλεκτρολυτικών και αναλόγως πα-
ρέµβαση (ιδίως υπερκαλιαιµίας)

• ∆ιατήρηση αρτηριακής πίεσης <130/80 mmHg

• ∆ίαιτα µε πρωτεΐνες 0,6 g/Kg BΣ

• Aντιµετώπιση υπερλιπιδαιµίας

• Aντιµετώπιση υπερφωσφαταιµίας

• Xορήγηση αλοπουρινόλης για ουρικό οξύ>10 mg/dl

• Xορήγηση διττανθρακικού νατρίου 2-4 g/24ωρο για
σοβαρή οξέωση

• Xορήγηση βιταµίνης D

• Xορήγηση ερυθροποιητίνης για Hct<30% (50-150
u/Kg υποδ. 1-2/εβδ.)

• Aποφυγή αφυδάτωσης, σκιαγόνων ουσιών, νεφρο-
τοξικών φαρµάκων

• ∆ιακοπή καπνίσµατος

πίνακας 8.13  Bασικές αρχές αντιµετώπισης ασθενών
µε διαβητική νεφροπάθεια.

πίνακας 8.3.1.8 Στόχοι ρύθμισης γλυκαιμίας σύμφωνα με υποδείξεις της ADA.

μ.φ
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σχέση τιμών HbΑ1c και μικροαγγειοπαθειακών επι-
πλοκών είναι συνεχής αλλά όχι γραμμική. 195 Eπειδή 
στις πολύ χαμηλές τιμές HbΑ1c έχουμε αυξημένη 
συχνότητα υπογλυκαιμιών, έχει επικρατήσει να επι-
διώκεται ως στόχος να έχουμε HbΑ1c κάτω από 7%. 
196 Συντηρητικότερη είναι η άποψη άλλων ερευνητών 
που βάζουν ως στόχο τη διατήρηση της HbA1c κάτω 
από 8%. 197 Eπιπλέον, είναι βέβαιο ότι η βελτίωση του 
γλυκαιμικού ελέγχου, ειδικά αν συνοδεύεται από χαμη-
λά επίπεδα αρτηριακής πίεσης, ελαττώνει τον ρυθμό 
επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας. 198

Τέλος, ως προς τον ρόλο της μεταβλητότητας των 
τιμών της γλυκόζης στο αίμα στις διάφορες ώρες του 
24ώρου, από υπομελέτη της DCCT έρευνας φάνηκε 
ότι δεν παίζει ρόλο. Υπάρχει εξίσου συμβολή της προ-
γευματικής και της μεταγευματικής γλυκόζης, στην 
εκδήλωση τόσο νεφροπάθειας όσο και αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας. 199 

παρατηρήσεις σε άτομα με ςΔ τύπου 2. Στη 
μελέτη Kumamoto παρατηρήθηκε επιβράδυνση 
της εξέλιξης της μικρολευκωματινουρίας σε 
μετρητή λευκωματινουρία με την εντατική 
ρύθμιση της γλυκαιμίας. 200 Σε άλλη μελέτη 
βρέθηκε ότι αύξηση κατά μία μονάδα της HbA1c 
αυξάνει κατά 23% (odds ratio) την αναμενόμενη 
εμφάνιση μικρολευκωματινουρίας. 201 Σύμφωνα 
με παρατηρήσεις που έγιναν στη μελέτη UKPDS, 
η ανάπτυξη της λευκωματουρίας ή η έκπτωση της 
νεφρικής λειτουργίας σχετίστηκαν στατιστικά με 
πολλούς παράγοντες όπως η αυξημένη αρχικά 
αρτηριακή συστολική πίεση, η ύπαρξη λευκωματίνης 
στα ούρα, η κρεατινίνη πλάσματος και η ασιατική 
προέλευση. Οι πρόσθετοι ανεξάρτητοι παράγοντες 
κινδύνου για τη λευκωματουρία ήταν το άρρεν φύλο, 
η κεντρική παχυσαρκία, τα τριγλυκερίδια πλάσματος, 
η LDL χοληστερόλη, η HbA1c, η λευκοκυττάρωση, 
το ιστορικό σοβαρού καπνιστή και ιστορικό 
προηγούμενης νεφροπάθειας. Σε 15 έτη από τη 
διάγνωση του ΣΔ τύπου 2 σχεδόν 40% των ασθενών 
ανέπτυξαν λευκωματουρία και σχεδόν 30% εμφάνισαν 
νεφρική ανεπάρκεια.202 

Eπομένως, στη διαβητική νεφροπάθεια συμβάλλουν 
πολλοί παράγοντες και η ρύθμιση του διαβήτη είναι 
ένας από αυτούς. Ωστόσο και ο ρόλος της υπέρτασης 
είναι πολύ σημαντικός και θα τον εξετάσουμε εν εκτά-
σει παρακάτω.

Aντιυπερτασική θεραπευτική αγωγή και διαβητική 
νεφροπάθεια

Σήμερα πλεον έχει δειχθεί ότι η αρτηριακή πίεση 
είναι ο κυριότερος παράγοντας που καθορίζει τη μελ-
λοντική εκδήλωση νεφροπάθειας γενικώς. Αλλά το 

ίδιο συμβαίνει και με τη διαβητική νεφροπάθεια. Σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, αν υπάρχει κληρονομικό ανα-
μνηστικό αρτηριακής υπέρτασης υπάρχει αυξημένη 
προδιάθεση για διαβητική νεφροπάθεια.203

 Άτομα με κληρονομική προδιάθεση για υπέρταση 
παρουσίαζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη 
και, αν έχουν διαβήτη, διαβητικής νεφροπάθειας.204 
H ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης σε φυσιολογικά 
επίπεδα επιβραδύνει τον ρυθμό της επιδείνωσης της 
νεφρικής λειτουργίας σε νεφροπαθείς με ποικίλα αίτια 
νεφροπάθειας.205 H ευνοϊκή επίδραση της ρύθμισης 
της αρτηριακής υπέρτασης παρατηρείται και στη δι-
αβητική νεφροπάθεια. Έτσι, η καλή αντιυπερτασική 
αγωγή σε πρώιμα στάδια νεφροπάθειας αναστέλλει 
την επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας η οποία, 
ενώ μειώνεται κατά 10 ml/min/κάθε έτος, πέφτει μόνο 
κατά 5 ml/min/κάθε έτος ή και 2 ml/min/έτος, αν η 
αντιυπερτασική αγωγή είναι πολύ αποτελεσματική.179, 

206 H βελτίωση αυτή φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητη 
από το είδος των αντιυπερτασικών φαρμάκων που 
χρησιμοποιούνται. Oι αρχικές παρατηρήσεις δεν πε-
ριέλαβαν αναστολείς MEA.207-209 Oι αναστολείς MEA 
θεωρείται ότι πλεονεκτούν κατά την εφαρμογή τους 
σε διαβητικούς γιατί δεν έχουν δυσμενείς μεταβολικές 
επιδράσεις στη γλυκαιμία και τα λιπίδια (όπως αντιθέ-
τως έχουν οι β-αναστολείς του συμπαθητικού και τα 
διουρητικά). Eπιπλέον, χαρακτηριστικό των αναστολέ-
ων MEA είναι ότι ελαττώνουν την ενδοσπειραματική 
πίεση με μηχανισμό άσχετο από την επίδρασή τους 
στη συστηματική αρτηριακή πίεση. H επίδραση των 
αMEA στην ενδοσπειραματική πίεση μετρήθηκε και 
σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. Oι αMEA ελάττωσαν την 
ενδοσπειραματική πίεση και τη λευκωματινουρία σε 
8 από τους 10 ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκαν, 
χωρίς να υπάρχει συσχέτιση των αποτελεσμάτων με τη 
συστηματική αρτηριακή πίεση.210-212 Yπενθυμίζεται ότι 
η ενδοσπειραματική πίεση θεωρείται ότι παίζει σημα-
ντικό παθογενετικό ρόλο στη σπειραματοσκλήρυνση 
και στη λευκωματουρία.213 

H ευνοϊκή επίδραση των αMEA στην αρχόμενη δια-
βητική νεφροπάθεια δεν είναι προσωρινή, αλλά, όπως 
φάνηκε και από εργασία που είχε πενταετή διάρκεια. 
159 Γενικά θεωρείται ότι η ρύθμιση της αρτηριακής 
υπέρτασης βελτιώνει την πρόγνωση της διαβητικής 
νεφροπάθειας.214 H καλή αντιυπερτασική αγωγή προ-
στατεύει και από την εμφάνιση καρδιαγγειακών επι-
πλοκών, όπως δείχθηκε στη μελέτη UKPDS διάρκειας 
8-10 ετών.176, 178

H αντιυπερτασική αγωγή, με την πτώση της αρτη-
ριακής πίεσης θα μπορούσε να δράσει βλαπτικά στη 
νεφρική κυκλοφορία. Ωστόσο, για να γίνει κάτι τέτοιο, 
απαιτείται πτώση της πίεσης τόσο μεγάλη, που θα 
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εμπόδιζε την ομαλή ευστάθεια και κινητικότητα των 
ασθενών. Mε την αντιυπερτασική αγωγή που εφαρμό-
ζεται στους διαβητικούς με αναστολείς MEA παρατη-
ρείται μία αρχική μικρή πτώση της GFR και ελάττωση 
της μικρολευκωματινουρίας. Όμως, η πτώση αυτή της 
GFR δεν συνεχίζεται και η νεφρική λειτουργία σταθε-
ροποιείται.214

Σε διαβητικούς υπερτασικούς τύπου 2 με μικρο-
λευκωματινουρία, δοκιμάστηκαν σε αρκετές μελέτες 
οι αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ 
(ΑΤ1). Βρέθηκε ότι ελαττώνουν την αποβολή λευκω-
ματίνης και επιβραδύνουν την εξέλιξη της νεφρικής 
νόσου, όπως εξάλλου κάνουν και οι αΜΕΑ. 215 Μάλιστα, 
οι ΑΤ1 έχουν ένδειξη χορήγησης σε υπερτασικούς δι-
αβητικούς τύπου 2, με μετρητή λευκωματινουρία και 
νεφρική ανεπάρκεια. Η χορήγηση ιρμπεσαρτάνης (με-
λέτη ΙDNT) έδειξε σημαντική προστασία ως προς την 
επιδείνωση της νεφρικής νόσου.216

Επίσης, στη μελέτη RENAAL, η αγωγή με τον ΑΤ1 απο-
κλειστή λοσαρτάνη έδειξε για παρόμοια μείωση της 
ΑΠ, σημαντική υπεροχή στην επιβράδυνση της επι-
δείνωσης της νεφρικής νόσου. 217 Στη μελέτη IRMA-2, 
σε διαβητικούς με μικρολευκωματουρία, η προσθήκη 
ιρμπεσαρτάνης στη θεραπεία προκάλεσε είτε υποχώ-
ρηση της μικρολευκωματουρίας είτε σημαντική μείω-
ση της πιθανότητας μετάπτωσης σε μετρητή λευκωμα-
τουρία, παρά την παρόμοια μείωση της ΑΠ στις ομά-
δες αντιυπερτασικής αγωγής που συγκρίθηκαν.218 Στη 
μελέτη MARVAL, φάνηκε υπεροχή ενός ΑΤ1 αποκλειστή 
(βαλσαρτάνη), έναντι του αποκλειστή διαύλων ασβε-
στίου (αμλοδιπίνη).219 Σε μία εργασία (μελέτη CALM) 
έγινε σύγκριση ενός ΑΤ1 αποκλειστή (καντεσαρτάνη) 
με έναν αΜΕΑ (λισινοπρίλη) ή και τον συνδυασμό των 
δύο κατηγοριών. Φάνηκε υπεροχή, κατά σειρά, του 
συνδυασμού της μονοθεραπείας με λισινοπρίλη και, 
τέλος, της μονοθεραπείας με καντεσαρτάνη, με την 
επισήμανση όμως ότι η ΑΠ μειώθηκε περισσότερο 
στην ομάδα της συνδυασμένης χορήγησης.220,221

H UKPDS έδειξε ότι με την αντιυπερτασική αγωγή 
στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 επέρχεται μείωση των 
επιπλοκών κατά 30% περίπου.176 O συνδυασμός παρα-
τείνεται ευγλυκαιμίας -με κριτήριο την HbA1c περίπου 
6-7%- και φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης (130/80 
mmHg) θεωρείται ότι προσφέρει σημαντική έως από-

λυτη προστασία από τις επιπλοκές του διαβήτη.198 Oι 
στόχοι ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης που πρέπει να 
επιδιώκονται σε διαβητικούς και μη διαβητικούς υπερ-
τασικούς ασθενείς παρέχονται στον πίνακα 8.3.1.9. 
Eίναι φανερό ότι όταν υπάρχει διαβήτης επιδιώκεται 
ακόμη αυστηρότερος έλεγχος της αρτηριακής πίεσης.

Δίαιτα με μικρή ποσότητα πρωτεϊνών

H διατροφή με αυξημένα ποσά πρωτεϊνών αυξάνει την 
GFR, την RPF (Renal Plasma Flow) και προκαλεί ενδο-
σπειραματική υπέρταση.221-223 Aντίθετα αποτελέσματα 
έχει η δίαιτα με μικρή αναλογία σε πρωτεΐνες. Σε κάθε 
αιτιολογίας χρόνια νεφροπάθεια, η δίαιτα με υψηλή 
περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες επιταχύνει την εξέλιξη σε 
XNA, ενώ η δίαιτα με χαμηλή περιεκτικότητα σε πρω-
τεΐνες την επιβραδύνει.224-226 

Σε διαβητικούς με νορμολευκωματινουρία, δίαιτα 
με χαμηλή αναλογία πρωτεϊνών (αντί 19% σε 12% στο 
σύνολο των θερμίδων) μείωσε την GFR από 142±23 σε 
132±24 ml/min.227

H δίαιτα με μειωμένες πρωτεΐνες εφαρμόστηκε και 
σε διαβητικούς με αρχόμενη νεφροπάθεια, δηλαδή με 
μικρολευκωματινουρία και φυσιολογική GFR.139 H επί-
δραση της δίαιτας με χαμηλή αναλογία πρωτεϊνών δο-
κιμάστηκε και σε ασθενείς με εκδηλωμένη νεφροπά-
θεια και είχε επίσης θετικά αποτελέσματα.228-230 Mε τη 
δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες φάνηκε 
ελάττωση της λευκωματινουρίας, αρχικά μείωση της 
GFR, αλλά στη συνέχεια μείωση του ρυθμού πτώσης 
της GFR, που είναι το ζητούμενο.228, 229, 231 

Eνδιαφέρον είναι ότι η ρύθμιση του διαβήτη επη-
ρεάζει την απαντητικότητα του νεφρού στη δίαιτα με 
υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες. Συγκεκριμένα 
έχει δειχθεί ότι η χορήγηση αμινοξέων iv προκαλεί 
αύξηση της GFR και της RPF.232 Aυτά τα αιμοδυναμικά 
αποτελέσματα είναι εντονότερα, όταν η ρύθμιση του 
διαβήτη είναι πτωχή.233 Στις περισσότερες μελέτες οι 
χορηγούμενες δίαιτες παρέχουν πρωτεΐνες σε ποσό 
0,6-0,8 g/KgBΣ/24ωρο. Δεν είναι όμως πολύ βεβαιω-
μένο αν το ευνοϊκό αποτέλεσμα από τις δίαιτες αυτές 
είναι μακροχρόνιο και αν δεν μεταβάλλεται με την πά-
ροδο των ετών. Eξάλλου, η μακροχρόνια συμμόρφω-
ση σε μεγάλο περιορισμό πρωτεϊνών είναι δύσκολη. 

Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÌË ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·-
Î· 8.15. E›Ó·È Ê·ÓÂÚfi fiÙÈ fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜ ÂÈ‰ÈÒ-
ÎÂÙ·È ·ÎfiÌË ·˘ÛÙËÚfiÙÂÚÔ˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜.

∆ίαιτα µε µικρή ποσότητα πρωτεϊνών

H ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÌÂ ·˘ÍËÌ¤Ó· ÔÛ¿ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ
GFR, ÙËÓ RPF (Renal Plasma Flow) Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÓ‰Ô-
ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.135-137 AÓÙ›ıÂÙ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ¤-
¯ÂÈ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â Î¿ıÂ ·È-
ÙÈÔÏÔÁ›·˜ ¯ÚfiÓÈ· ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹ ÂÚÈÂ-
ÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÛÂ XNA,
ÂÓÒ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ
ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ.138-140

™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÓÔÚÌÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ‰›·ÈÙ· ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ (·ÓÙ› 19% ÛÂ 12% ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ) ÌÂ›ˆÛÂ ÙËÓ GFR ·fi 142±23 ÛÂ
132±24 ml/min.141

H ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓÂ˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎÂ Î·È
ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ‰ËÏ·‰‹ ÌÂ ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ GFR.83 H Â›‰Ú·-
ÛË ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ‰ÔÎÈÌ¿-
ÛÙËÎÂ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÂÎ‰ËÏˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È
Â›¯Â Â›ÛË˜ ıÂÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.142-144 MÂ ÙË ‰›·ÈÙ· ¯·-
ÌËÏ‹˜ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Ê¿ÓËÎÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË
ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜, ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ GFR, ·ÏÏ¿
ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ Ú˘ıÌÔ‡ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR, Ú¿Á-
Ì· Ô˘ Â›Ó·È ÙÔ ˙ËÙÔ‡ÌÂÓÔ.142,143,145

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÂËÚÂ¿-
˙ÂÈ ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡ ÛÙË ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹
ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ›
fiÙÈ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR
Î·È ÙË˜ RPF.146 A˘Ù¿ Ù· ·ÈÌÔ‰˘Ó·ÌÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Â›-
Ó·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚ·, fiÙ·Ó Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È Ùˆ-
¯‹.147 ™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÔÈ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓÂ˜ ‰›·ÈÙÂ˜
·Ú¤¯Ô˘Ó ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÛÂ ÔÛfi 0,6-0,8 g/KgB™/24ˆÚÔ. ¢ÂÓ

Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÔÏ‡ ‚Â‚·ÈˆÌ¤ÓÔ ·Ó ÙÔ Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
·fi ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ Î·È ·Ó ‰ÂÓ ÌÂ-
Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙˆÓ ÂÙÒÓ. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Ì·ÎÚÔ-
¯ÚfiÓÈ· Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÔ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏË. 

E˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ¤¯Ô˘Ó ÔÈ ‰›·ÈÙÂ˜ ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÔÈ Ê˘-
ÙÈÎ¤˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ. ŒÙÛÈ ÌÂ ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÙ·È Ë GFR, Ë
RPF Î·È Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·.148 H Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ÂÚÈÔÚÈ-
ÛÌÔ‡ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙË GFR Î·È ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘Îˆ-
Ì·Ù›ÓË˜ ÛÙ· Ô‡Ú· ‰È·ÚÎÂ› fiÛÔ ÙËÚÂ›Ù·È Ë ‰›·ÈÙ·. MÂ ÙËÓ
ÂÈÛÙÚÔÊ‹ ÛÂ ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˚ÓÂ˜ 1-1,2 g/Kg B™ Ù· Â˘-
ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ‰È·Ú-
ÎÔ‡Ó.145

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, ‰›·ÈÙ· ¯·ÌËÏ‹ ÛÂ Úˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜, ¯ˆÚ›˜
ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ GFR.149 O ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ
0,6 g/Kg B™ Â›Ó·È Èı·Ófi Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ÛÂÈ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜
Ì˘˚Î‹˜ ‰‡Ó·ÌË˜ Î·È ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Ï›Ô˘˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Â-
ÊfiÛÔÓ Ë ‰›·ÈÙ· Â›Ó·È ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹.150 °È· Ó· ÌËÓ ¤¯ÂÈ ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ ·˙ÒÙÔ˘, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ
ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ¿ÚÈÛÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.151 Œ¯ÂÈ Ì¿ÏÈÛÙ· ‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ Ë ÂÓÙ·-
ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È Î·Ï‡ÙÂÚ·
ÌÂ ÙË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ Ô˘ Á›ÓÂÙ·È fiÙ·Ó ÂÊ·ÚÌfi-
˙ÂÙ·È ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.152

™Â ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ Â›¯Â Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË Î·È ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙË˜ ˘ÔÏÂÈfiÌÂÓË˜ ÓÂÊÚÈ-
Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.153,154

™Â ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›¯·Ó ÎÏÈÓÈÎ‹ ÚˆÙÂ˚-
ÓÔ˘Ú›·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ 0,67 g/Kg B™ ‰ÂÓ Â›¯Â Â›-
‰Ú·ÛË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÂÓÒ ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÂ ÙËÓ
ÙÒÛË ÙË˜ GFR ·fi 0,61 ÛÂ 0,14 ml/min/Ì‹Ó·.155 E›Ó·È
ÂÚ›ÂÚÁÔ, ÌÂÙ¿ ·fi fiÏ· fiÛ· ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÂÎÙÂıÂ›, ÁÈ·Ù› ÛÂ
‰È·ÛÙÚˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ ‚Ú¤-
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∆ιαστολική ∆Π <85 <80 <80 < 75

Άριστη AΠ <140/85 <130/80 <130/80 <125/75

Mέτρια 150/90 140/85 140/85 130/80

πίνακας 8.15  Στόχοι που πρέπει να επιδιώκονται µε την αντιϋπερτασική αγωγή, σύµφωνα µε τη Bρετανική Eταιρεία
Yπέρτασης (1999).

Mέτρηση από ιατρό                             Mέτρηση στο σπίτι ή µε φορη-
τό

Aσθενείς σε κίνδυνο 1,0-1,2 ∆εν έχει διαπιστωθεί αν στο
για διαβητική νεφροπάθεια στάδιο αυτό ο περιορισµός των

πρωτεϊνών ωφελεί. Nα προτιµώνται
πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης

Aσθενείς µε νεφροπάθεια 0,6-0,8 ∆ιαιτα ισοθερµιδική. Nα προτιµώνται
φυτικές πρωτεΐνες. ∆εν
εφαρµόζεται σε καχεκτικούς ασθε-

πίνακας 8.16  Συστάσεις για τη διαιτητική πρόσληψη πρωτεϊνών (κατά ADA).

Πρόσληψη g/Kg/24ωρο Λοιπές συστάσεις 

πίνακας 8.3.1.9 Στόχοι ρύθμισης αρτηριακής πίεσης που πρέπει να επιδιώκονται. (βρετανική Εταιρία Υπέρτασης 1999)

Μη διαβητικοί Διαβητικοί Μη διαβητικοί Διαβητικοί

Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÌË ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·-
Î· 8.15. E›Ó·È Ê·ÓÂÚfi fiÙÈ fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜ ÂÈ‰ÈÒ-
ÎÂÙ·È ·ÎfiÌË ·˘ÛÙËÚfiÙÂÚÔ˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜.

∆ίαιτα µε µικρή ποσότητα πρωτεϊνών

H ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÌÂ ·˘ÍËÌ¤Ó· ÔÛ¿ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ
GFR, ÙËÓ RPF (Renal Plasma Flow) Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÓ‰Ô-
ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.135-137 AÓÙ›ıÂÙ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ¤-
¯ÂÈ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â Î¿ıÂ ·È-
ÙÈÔÏÔÁ›·˜ ¯ÚfiÓÈ· ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹ ÂÚÈÂ-
ÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÛÂ XNA,
ÂÓÒ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ
ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ.138-140

™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÓÔÚÌÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ‰›·ÈÙ· ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ (·ÓÙ› 19% ÛÂ 12% ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ) ÌÂ›ˆÛÂ ÙËÓ GFR ·fi 142±23 ÛÂ
132±24 ml/min.141

H ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓÂ˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎÂ Î·È
ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ‰ËÏ·‰‹ ÌÂ ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ GFR.83 H Â›‰Ú·-
ÛË ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ‰ÔÎÈÌ¿-
ÛÙËÎÂ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÂÎ‰ËÏˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È
Â›¯Â Â›ÛË˜ ıÂÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.142-144 MÂ ÙË ‰›·ÈÙ· ¯·-
ÌËÏ‹˜ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Ê¿ÓËÎÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË
ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜, ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ GFR, ·ÏÏ¿
ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ Ú˘ıÌÔ‡ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR, Ú¿Á-
Ì· Ô˘ Â›Ó·È ÙÔ ˙ËÙÔ‡ÌÂÓÔ.142,143,145

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÂËÚÂ¿-
˙ÂÈ ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡ ÛÙË ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹
ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ›
fiÙÈ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR
Î·È ÙË˜ RPF.146 A˘Ù¿ Ù· ·ÈÌÔ‰˘Ó·ÌÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Â›-
Ó·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚ·, fiÙ·Ó Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È Ùˆ-
¯‹.147 ™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÔÈ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓÂ˜ ‰›·ÈÙÂ˜
·Ú¤¯Ô˘Ó ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÛÂ ÔÛfi 0,6-0,8 g/KgB™/24ˆÚÔ. ¢ÂÓ

Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÔÏ‡ ‚Â‚·ÈˆÌ¤ÓÔ ·Ó ÙÔ Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
·fi ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ Î·È ·Ó ‰ÂÓ ÌÂ-
Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙˆÓ ÂÙÒÓ. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Ì·ÎÚÔ-
¯ÚfiÓÈ· Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÔ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏË. 

E˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ¤¯Ô˘Ó ÔÈ ‰›·ÈÙÂ˜ ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÔÈ Ê˘-
ÙÈÎ¤˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ. ŒÙÛÈ ÌÂ ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÙ·È Ë GFR, Ë
RPF Î·È Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·.148 H Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ÂÚÈÔÚÈ-
ÛÌÔ‡ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙË GFR Î·È ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘Îˆ-
Ì·Ù›ÓË˜ ÛÙ· Ô‡Ú· ‰È·ÚÎÂ› fiÛÔ ÙËÚÂ›Ù·È Ë ‰›·ÈÙ·. MÂ ÙËÓ
ÂÈÛÙÚÔÊ‹ ÛÂ ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˚ÓÂ˜ 1-1,2 g/Kg B™ Ù· Â˘-
ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ‰È·Ú-
ÎÔ‡Ó.145

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, ‰›·ÈÙ· ¯·ÌËÏ‹ ÛÂ Úˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜, ¯ˆÚ›˜
ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ GFR.149 O ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ
0,6 g/Kg B™ Â›Ó·È Èı·Ófi Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ÛÂÈ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜
Ì˘˚Î‹˜ ‰‡Ó·ÌË˜ Î·È ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Ï›Ô˘˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Â-
ÊfiÛÔÓ Ë ‰›·ÈÙ· Â›Ó·È ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹.150 °È· Ó· ÌËÓ ¤¯ÂÈ ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ ·˙ÒÙÔ˘, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ
ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ¿ÚÈÛÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.151 Œ¯ÂÈ Ì¿ÏÈÛÙ· ‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ Ë ÂÓÙ·-
ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È Î·Ï‡ÙÂÚ·
ÌÂ ÙË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ Ô˘ Á›ÓÂÙ·È fiÙ·Ó ÂÊ·ÚÌfi-
˙ÂÙ·È ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.152

™Â ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ Â›¯Â Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË Î·È ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙË˜ ˘ÔÏÂÈfiÌÂÓË˜ ÓÂÊÚÈ-
Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.153,154

™Â ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›¯·Ó ÎÏÈÓÈÎ‹ ÚˆÙÂ˚-
ÓÔ˘Ú›·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ 0,67 g/Kg B™ ‰ÂÓ Â›¯Â Â›-
‰Ú·ÛË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÂÓÒ ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÂ ÙËÓ
ÙÒÛË ÙË˜ GFR ·fi 0,61 ÛÂ 0,14 ml/min/Ì‹Ó·.155 E›Ó·È
ÂÚ›ÂÚÁÔ, ÌÂÙ¿ ·fi fiÏ· fiÛ· ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÂÎÙÂıÂ›, ÁÈ·Ù› ÛÂ
‰È·ÛÙÚˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ ‚Ú¤-
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∆ιαστολική ∆Π <85 <80 <80 < 75

Άριστη AΠ <140/85 <130/80 <130/80 <125/75

Mέτρια 150/90 140/85 140/85 130/80

πίνακας 8.15  Στόχοι που πρέπει να επιδιώκονται µε την αντιϋπερτασική αγωγή, σύµφωνα µε τη Bρετανική Eταιρεία
Yπέρτασης (1999).

Mέτρηση από ιατρό                             Mέτρηση στο σπίτι ή µε φορη-
τό

Aσθενείς σε κίνδυνο 1,0-1,2 ∆εν έχει διαπιστωθεί αν στο
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πρωτεϊνών ωφελεί. Nα προτιµώνται
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Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÌË ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·-
Î· 8.15. E›Ó·È Ê·ÓÂÚfi fiÙÈ fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜ ÂÈ‰ÈÒ-
ÎÂÙ·È ·ÎfiÌË ·˘ÛÙËÚfiÙÂÚÔ˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜.

∆ίαιτα µε µικρή ποσότητα πρωτεϊνών

H ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÌÂ ·˘ÍËÌ¤Ó· ÔÛ¿ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ
GFR, ÙËÓ RPF (Renal Plasma Flow) Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÓ‰Ô-
ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.135-137 AÓÙ›ıÂÙ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ¤-
¯ÂÈ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â Î¿ıÂ ·È-
ÙÈÔÏÔÁ›·˜ ¯ÚfiÓÈ· ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹ ÂÚÈÂ-
ÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÛÂ XNA,
ÂÓÒ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ
ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ.138-140

™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÓÔÚÌÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ‰›·ÈÙ· ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ (·ÓÙ› 19% ÛÂ 12% ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ) ÌÂ›ˆÛÂ ÙËÓ GFR ·fi 142±23 ÛÂ
132±24 ml/min.141

H ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓÂ˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎÂ Î·È
ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ‰ËÏ·‰‹ ÌÂ ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ GFR.83 H Â›‰Ú·-
ÛË ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ‰ÔÎÈÌ¿-
ÛÙËÎÂ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÂÎ‰ËÏˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È
Â›¯Â Â›ÛË˜ ıÂÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.142-144 MÂ ÙË ‰›·ÈÙ· ¯·-
ÌËÏ‹˜ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Ê¿ÓËÎÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË
ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜, ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ GFR, ·ÏÏ¿
ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ Ú˘ıÌÔ‡ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR, Ú¿Á-
Ì· Ô˘ Â›Ó·È ÙÔ ˙ËÙÔ‡ÌÂÓÔ.142,143,145

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÂËÚÂ¿-
˙ÂÈ ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡ ÛÙË ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹
ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ›
fiÙÈ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR
Î·È ÙË˜ RPF.146 A˘Ù¿ Ù· ·ÈÌÔ‰˘Ó·ÌÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Â›-
Ó·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚ·, fiÙ·Ó Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È Ùˆ-
¯‹.147 ™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÔÈ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓÂ˜ ‰›·ÈÙÂ˜
·Ú¤¯Ô˘Ó ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÛÂ ÔÛfi 0,6-0,8 g/KgB™/24ˆÚÔ. ¢ÂÓ

Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÔÏ‡ ‚Â‚·ÈˆÌ¤ÓÔ ·Ó ÙÔ Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
·fi ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ Î·È ·Ó ‰ÂÓ ÌÂ-
Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙˆÓ ÂÙÒÓ. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Ì·ÎÚÔ-
¯ÚfiÓÈ· Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÔ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏË. 

E˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ¤¯Ô˘Ó ÔÈ ‰›·ÈÙÂ˜ ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÔÈ Ê˘-
ÙÈÎ¤˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ. ŒÙÛÈ ÌÂ ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÙ·È Ë GFR, Ë
RPF Î·È Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·.148 H Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ÂÚÈÔÚÈ-
ÛÌÔ‡ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙË GFR Î·È ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘Îˆ-
Ì·Ù›ÓË˜ ÛÙ· Ô‡Ú· ‰È·ÚÎÂ› fiÛÔ ÙËÚÂ›Ù·È Ë ‰›·ÈÙ·. MÂ ÙËÓ
ÂÈÛÙÚÔÊ‹ ÛÂ ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˚ÓÂ˜ 1-1,2 g/Kg B™ Ù· Â˘-
ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ‰È·Ú-
ÎÔ‡Ó.145

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, ‰›·ÈÙ· ¯·ÌËÏ‹ ÛÂ Úˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜, ¯ˆÚ›˜
ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ GFR.149 O ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ
0,6 g/Kg B™ Â›Ó·È Èı·Ófi Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ÛÂÈ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜
Ì˘˚Î‹˜ ‰‡Ó·ÌË˜ Î·È ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Ï›Ô˘˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Â-
ÊfiÛÔÓ Ë ‰›·ÈÙ· Â›Ó·È ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹.150 °È· Ó· ÌËÓ ¤¯ÂÈ ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ ·˙ÒÙÔ˘, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ
ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ¿ÚÈÛÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.151 Œ¯ÂÈ Ì¿ÏÈÛÙ· ‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ Ë ÂÓÙ·-
ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È Î·Ï‡ÙÂÚ·
ÌÂ ÙË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ Ô˘ Á›ÓÂÙ·È fiÙ·Ó ÂÊ·ÚÌfi-
˙ÂÙ·È ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.152

™Â ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ Â›¯Â Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË Î·È ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙË˜ ˘ÔÏÂÈfiÌÂÓË˜ ÓÂÊÚÈ-
Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.153,154

™Â ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›¯·Ó ÎÏÈÓÈÎ‹ ÚˆÙÂ˚-
ÓÔ˘Ú›·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ 0,67 g/Kg B™ ‰ÂÓ Â›¯Â Â›-
‰Ú·ÛË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÂÓÒ ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÂ ÙËÓ
ÙÒÛË ÙË˜ GFR ·fi 0,61 ÛÂ 0,14 ml/min/Ì‹Ó·.155 E›Ó·È
ÂÚ›ÂÚÁÔ, ÌÂÙ¿ ·fi fiÏ· fiÛ· ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÂÎÙÂıÂ›, ÁÈ·Ù› ÛÂ
‰È·ÛÙÚˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ ‚Ú¤-

∆ιαβητική νεφροπάθεια   241

∆ιαστολική ∆Π <85 <80 <80 < 75

Άριστη AΠ <140/85 <130/80 <130/80 <125/75

Mέτρια 150/90 140/85 140/85 130/80
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Eυνοϊκή επίδραση έχουν οι δίαιτες στις οποίες οι 
φυτικές πρωτεΐνες αποτελούν σημαντικό ποσοστό στο 
σύνολο. Έτσι, με τις δίαιτες αυτές ελαττώνεται η GFR, 
η RPF και η λευκωματινουρία.234 H επίδραση του περι-
ορισμού των πρωτεϊνών στη GFR και την απέκκριση 
λευκωματίνης στα ούρα διαρκεί όσο τηρείται η δίαιτα. 
Mε την επιστροφή σε δίαιτα με πρωτεϊνες 1-1,2 g/Kg 
BΣ τα ευνοϊκά αποτελέσματα στη νεφρική λειτουργία 
δεν διαρκούν.235

Στους διαβητικούς με μικρολευκωματινουρία και 
φυσιολογική νεφρική λειτουργία, δίαιτα χαμηλή σε 
πρωτεΐνες ελαττώνει την απέκκριση λευκωματίνης, 
χωρίς μεταβολή της GFR.236 O περιορισμός των λευκω-
μάτων σε 0,6 g/Kg BΣ είναι πιθανό να δημιουργήσει 
μείωση της μυϊκής δύναμης και αύξηση του λίπους 
του σώματος, εφόσον η δίαιτα είναι ισοθερμιδική.237 
Για να μην έχει δυσμενείς επιδράσεις στο ισοζύγιο του 
αζώτου, η δίαιτα με περιορισμό πρωτεϊνών πρέπει να 
συνδυάζεται με άριστη ρύθμιση του διαβήτη.238 Έχει 
μάλιστα δειχθεί ότι η εντατικοποιημένη ινσουλινο-
θεραπεία συνδυάζεται καλύτερα με τη μεταβολική 
προσαρμογή που γίνεται, όταν εφαρμόζεται δίαιτα με 
μικρή ποσότητα πρωτεϊνών.239

Σε διάφορες μελέτες, ο περιορισμός των πρωτεϊνών 
της δίαιτας είχε ευνοϊκό αποτέλεσμα στη ρύθμιση 

Î¿ ÛÙÔÈ¯Â›·, .¯. ÙÔ˘ ¶·ÓÂÈÛÙËÌÈ·ÎÔ‡ NÔÛÔÎÔÌÂ›Ô˘ ÙÔ˘
Cleveland, ·ÚÔ˘Û›·˙·Ó ÙÔ 1982 ıÓËÙfiÙËÙ· 45% Î·È ÙÔ
1997 ÌÂ›ˆÛË ıÓËÙfiÙËÙ·˜ ÛÂ 29%. ™ÙÔ ÂÓ ÏfiÁˆ Î¤ÓÙÚÔ
67,7% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ˘Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·Ó ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË,
13,2% ÛÂ ™º¶K Î·È 13,2% Â›¯Â ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎfi ÓÂÊÚÈÎfi Ìfi-
Û¯Â˘Ì·.165 ™Â ¿ÏÏ· Î¤ÓÙÚ·, .¯. ÙÔ˘ Toronto, ÔÏ‡ ÌÂÁ·-
Ï‡ÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ˘Ô‚¿ÏÏÂÙ·È ÛÂ
™º¶K.

™ÙËÓ EÏÏ¿‰· Ù· ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛÙÔÈ¯Â›· ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi
Î¤ÓÙÚÔ ÛÂ Î¤ÓÙÚÔ, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È Ê·ÓÂÚ‹ Ì›· ÚÔÙ›ÌËÛË ÁÈ·
™º¶K ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ XNA. ŒÙÛÈ ÔÈ
‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÛÙÔ˘˜ ˘Ô-
‚·ÏÏfiÌÂÓÔ˘˜ ÛÂ ™º¶K (ÈÓ. 8.17).

Προβλήµατα διαβητικών στην αιµοκάθαρση

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó
Û˘¯Ó¿ ·ÚÎÂÙ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù·, Ô˘ Î·Ù·ÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›-
Ó·Î· 8.18.

H Î·Ù·ÎÚ¿ÙËÛË ˘ÁÚÒÓ Î·È Ë ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Â›Ó·È ¤Ó· Úfi‚ÏËÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÔÈ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ›, ÁÈ·Ù› ¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË ‰›„·, ˆ˜ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙË˜ ˘ÂÚˆ-
ÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ·˜ Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·. H Â·Îfi-
ÏÔ˘ıË ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÂÈ‚·Ú‡ÓÂÈ ÙÔ˘˜ ÔÊı·Ï-
ÌÔ‡˜ Î·È ÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·. T· Ì¤Û· Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È
ÁÈ· ÙË ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÛÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Â›Ó·È ÔÈ Û˘-
¯Ó¤˜ Û˘ÓÂ‰Ú›Â˜ ÌÂ ˘ÂÚ‰È‹ıËÛË Î·È Ë ¯Ú‹ÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈ-
ÎÒÓ ÛÙ· ‰È·Ï‡Ì·Ù·. 

O ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Â›Ó·È ÚˆÙ·Ú-
¯ÈÎ‹˜ ÛËÌ·Û›·˜ ÁÈ· ÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙˆÓ ÔÊı·ÏÌÒÓ ·fi Â-
È‰Â›ÓˆÛË. H ÚÔÛÂÎÙÈÎ‹ ¯Ú‹ÛË ÙË˜ Ë·Ú›ÓË˜ Î·È Ë ÚÔ-
Ù›ÌËÛË Ë·ÚÈÓÒÓ ¯·ÌËÏÔ‡ ÌÔÚÈ·ÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜ Û˘Ì‚¿Ï-
ÏÔ˘Ó ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙˆÓ ÔÊı·ÏÌÒÓ ·fi ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜
·ÈÌÔÚÚ·Á›Â˜.166

To Î¿ÓÈÛÌ· ÂÈ‰Ú¿ ÛÙË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË
ıÓËÙfiÙËÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË. ™Â
Û¯ÂÙÈÎ‹ ÂÚÁ·Û›· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÔÈ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ›
Ô˘ Î·Ó›˙Ô˘Ó ¤¯Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚË Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ›ÂÛË, ˘„Ë-
ÏfiÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓˆ‰ÔÁfiÓÔ˘, ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÂÌ-
ÊÚ¿ÁÌ·ÙÔ˜ Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ Î·È ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÂÓÙ·ÂÙ‹ ÂÈ‚›ˆ-
ÛË ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ˘˜ ÌË Î·Ó›˙ÔÓÙÂ˜.167 OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤-
¯Ô˘Ó ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÂÈ‚›ˆÛË ·fi fi,ÙÈ ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÛÙËÓ
·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Î·È, Î·Ù¿ Ì›· ÂÚÁ·Û›·, Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÂÈ-
‚›ˆÛË˜ ÊÙ¿ÓÂÈ ÛÙÔ 50%.168 ™Â ‰È·¯ÚÔÓÈÎ‹ ·Ú·Ù‹ÚËÛË
ÙË˜ ÂÈ‚›ˆÛË˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË, ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ
Î·È ÌË, ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì›· ·ÍÈfiÏÔÁË ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ÂÈ‚›ˆ-
ÛË˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, ÂÓÒ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ë ÂÈ-
‚›ˆÛË Â›Ó·È ›‰È· ÌÂ ·ÏÈfiÙÂÚ· (Û‡ÁÎÚÈÛË 1985 ¤ˆ˜ 1995
ÛÙÈ˜ H¶A, ›Ó. 8.19).169

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ XNA, ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ¤ÓÙ·Í‹

ÙÔ˘˜ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË, ¤¯Ô˘Ó ÛÔ‚·ÚfiÙÂÚË ·Ó·ÈÌ›· ·fi
fi,ÙÈ ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜. AÓ Î·È ·˘Ùfi ÛÂ Î¿-
ÔÈÔ ‚·ıÌfi ÌÔÚÂ› Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ˘ÂÚÊfiÚÙˆÛË ÌÂ ˘-
ÁÚ¿ Î·È ·Ú·›ˆÛË ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜, Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È
·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË.170 A˘Ù‹ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÂÚ˘ıÚÔÔÈË-
Ù›ÓË˜, È‰›ˆ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜ ‹ ™º¶K. H
ÔÏ‡ ¯·ÌËÏ‹ ÙÈÌ‹ ÙË˜ Hb ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ (<8 g/dl) ¤¯ÂÈ Û˘-
Û¯ÂÙÈÛÙÂ› ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ı·Ó¿ÙÔ˘ ÛÙÔ ‰ÈÏ¿ÛÈÔ.
XÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÚÔÛÔ¯‹ ÛÙË ‰fiÛË ÙË˜ ÂÚ˘ıÚÔÔÈËÙ›ÓË˜, ÁÈ·-
Ù› ÌÔÚÂ› Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁËıÂ› ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È Î˘ÎÏÔÊÔÚÈÎ‹ Â-
È‚¿Ú˘ÓÛË. H ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ Hb ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi Ù· 11
g/dl ‰ÂÓ ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ Î¿ÙÈ ÂÈÏ¤ÔÓ ÛÙËÓ ÂÈ‚›ˆÛË.171 OÈ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Ú¤ÂÈ Ó· ·›ÚÓÔ˘Ó ‚ÈÙ·Ì›ÓÂ˜ B
(È‰›ˆ˜ ˘ÚÈ‰ÔÍ›ÓË Î·È B12) ‚ÈÙ·Ì›ÓË C Î·È Ê˘ÏÏÈÎfi Ô-
Í‡.172 E›ÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· ·›ÚÓÔ˘Ó Û›‰ËÚÔ ÏfiÁˆ ÙˆÓ ·ˆ-
ÏÂÈÒÓ Î·Ù¿ ÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË. OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÌ-
Ê·Ó›˙Ô˘Ó ÛÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ‚·ıÌfi ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ‰Â˘ÙÂÚÔ·-
ıÔ‡˜ ˘ÂÚ·Ú·ı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÛÌÔ‡ ·fi fi,ÙÈ ÔÈ ¿ÏÏÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜
ÌÂ XNA.173

Συνεχής φορητή περιτοναϊκή κάθαρση

H ™º¶K ·ÔÙÂÏÂ› Ì›· Î·Ï‹ ÂÈÏÔÁ‹ ÁÈ· ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË
ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ·-
·ÈÙÂ› ·ÁÁÂÈ·Î‹ ÚÔÛ¤Ï·ÛË Î·È ‰ÂÓ ÂÈ‚·Ú‡ÓÂÈ ÙËÓ Î˘-
ÎÏÔÊÔÚ›·, Ô‡ÙÂ ÙÔ˘˜ ÔÊı·ÏÌÔ‡˜. H ·ıÚÔÈÛÙÈÎ‹ ÂÈ‚›ˆÛË
ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÛÙË ™º¶K Â›Ó·È ·ÚÎÂÙ¿ ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ‹
Î·È Î·Ï‡ÙÂÚË Ù· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ·, ·’ fi,ÙÈ ·ÏÈfiÙÂÚ·.
ŒÙÛÈ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›· Ô˘ Ú·ÁÌ·ÙÔÔÈ‹ıËÎÂ ÛÙÔ
Toronto ·fi ŒÏÏËÓÂ˜ Ë ·ıÚÔÈÛÙÈÎ‹ ÂÈ‚›ˆÛË ÙˆÓ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ™º¶K ‚ÂÏÙÈÒıËÎÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Î·Ù¿
ÙËÓ ÂÚ›Ô‰Ô 1990-1996. ™Â Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ·ÏÈfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤-

∆ιαβητική νεφροπάθεια   243

Aιµοκάθαρση 1 χρόνο 31% (από 32 σε 22) 5% (από 20 σε 19)

Aιµοκάθαρση 2 χρόνια 18% (από 33 σε 27) 11% (από 19 σε 17)

ΣΦΠK 1 χρόνο 38% (από 34 σε 21) 28% (από 18 σε 13)

ΣΦΠK 2 χρόνια 34% (από 44 σε 29) 6% (από 17 σε 16)

πίνακας 8.19  Eπί τοις εκατό ελάττωση της θνητότητας σε ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια και XNA τελικού στα-
δίου, σε σύγκριση µε όλες τις άλλες αιτίες XNA, µεταξύ 1985 και 1995 (κατά Wolfe RA & Port FK 1999).169

Έτη και τύπος κάθαρσης ∆ιαβητικοί Mη διαβητικοί

1. ∆υσχερής ρύθµιση υπέρτασης

2. Συχνά προβλήµατα στην αγγειακή προσπέλαση 
αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας

3. Xειροτέρευση όρασης

4. ∆υσχέρειες ρύθµισης Σ∆ - µεγάλες διακυµάνσεις 
σακχάρου, συχνές υπογλυκαιµίες

5. ∆υσκοιλιότητα ή διάρροιες, έµετοι από νευροπά-
θεια ΦNΣ

6. Yπερφόρτωση µε υγρά πριν από αιµοκάθαρση

7. Oρθοστατική υπόταση επιδεινούµενη µετά από 
συνεδρία αιµοκάθαρσης

8. Γαγγραινοποίηση δακτύλων χεριών στα οποία έχει 
γίνει fistula

πίνακας 8.18  Προβλήµατα διαβητικών στην αιµοκά-
θαρση.

πίνακας 8.3.1.11 Προβλήματα διαβητικών ασθενών στην 
αιμοκάθαρση.

του διαβήτη και στην προστασία της υπολειπόμενης 
νεφρικής λειτουργίας ασθενών με διαβητική νεφροπά-
θεια.240,241 Σε άλλη μελέτη με ασθενείς που είχαν κλινι-
κή πρωτεϊνουρία, η δίαιτα με πρωτεΐνες 0,67 g/Kg BΣ 
δεν είχε επίδραση στη ρύθμιση του διαβήτη, ενώ επι-
βράδυνε την πτώση της GFR από 0,61 σε 0,14 ml/min/
μήνα.242 Eίναι περίεργο, ύστερα από όλα όσα έχουν 
ήδη εκτεθεί, γιατί σε διαστρωματική μελέτη ασθενών 
με ΣΔ τύπου 1 δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της κα-
τανάλωσης πρωτεϊνών και της ύπαρξης νεφροπάθειας 
ή του ρυθμού επιδείνωσής της.243

Σε μετα-ανάλυση που περιέλαβε 108 ασθενείς, η 
δίαιτα με περιορισμό πρωτεϊνών ελάττωσε τη λευ-
κωματινουρία και τον ρυθμό πτώσης της νεφρικής 
λειτουργίας.244 Σε πιο πρόσφατη εργασία που ήταν τυ-
χαιοποιημένη, ελεγχόμενη και είχε τετραετή διάρκεια, 
περιελήφθησαν 82 ασθενείς με προχωρημένη νεφρο-
πάθεια. Η μελέτη έδειξε ότι μέτρια περιορισμένη πρό-
σληψη πρωτεϊνης (0,9 g/Kg BΣ ημερησίως) ελάττωσε 
τον κίνδυνο για τελικό στάδιο ΧΝΑ ή θάνατο κατά 76% 
αν και δεν παρατηρήθηκε επίδραση στην πτώση της 
GFR.245 Σε προχωρημένη διαβητική νεφροπάθεια η 
δίαιτα με περιορισμό των πρωτεϊνών αποσκοπεί στον 
περιορισμό των ουραιμικών συμπτωμάτων. Δεν είναι 
όμως βέβαιο αν στη φάση αυτή καθυστερεί την εξέ-
λιξη της νεφροπάθειας.246 Eπειδή η συμμόρφωση στη 
δίαιτα με πρωτεΐνες λιγότερες από 0,6 g/Kg BΣ είναι 
πτωχή, γι’ αυτό συνιστάται από μερικούς συγγραφείς 
να μη μειώνεται το ποσό των πρωτεϊνών κάτω από 0,8 
g/Kg BΣ, στους ασθενείς με αρχόμενη νεφροπάθεια 
(πίνακας 8.3.1.10).247 Εξάλλου, με πιο συντηρητική τα-
κτική αποφεύγεται και το ενδεχόμενο υποθρεψίας και 
μείωσης της μυϊκής μάζας.248 

Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÌË ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·-
Î· 8.15. E›Ó·È Ê·ÓÂÚfi fiÙÈ fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜ ÂÈ‰ÈÒ-
ÎÂÙ·È ·ÎfiÌË ·˘ÛÙËÚfiÙÂÚÔ˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜.

∆ίαιτα µε µικρή ποσότητα πρωτεϊνών

H ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÌÂ ·˘ÍËÌ¤Ó· ÔÛ¿ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ
GFR, ÙËÓ RPF (Renal Plasma Flow) Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÓ‰Ô-
ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.135-137 AÓÙ›ıÂÙ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ¤-
¯ÂÈ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â Î¿ıÂ ·È-
ÙÈÔÏÔÁ›·˜ ¯ÚfiÓÈ· ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹ ÂÚÈÂ-
ÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÛÂ XNA,
ÂÓÒ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ
ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ.138-140

™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÓÔÚÌÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ‰›·ÈÙ· ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ (·ÓÙ› 19% ÛÂ 12% ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ) ÌÂ›ˆÛÂ ÙËÓ GFR ·fi 142±23 ÛÂ
132±24 ml/min.141

H ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓÂ˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎÂ Î·È
ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ‰ËÏ·‰‹ ÌÂ ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ GFR.83 H Â›‰Ú·-
ÛË ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ‰ÔÎÈÌ¿-
ÛÙËÎÂ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÂÎ‰ËÏˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È
Â›¯Â Â›ÛË˜ ıÂÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.142-144 MÂ ÙË ‰›·ÈÙ· ¯·-
ÌËÏ‹˜ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Ê¿ÓËÎÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË
ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜, ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ GFR, ·ÏÏ¿
ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ Ú˘ıÌÔ‡ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR, Ú¿Á-
Ì· Ô˘ Â›Ó·È ÙÔ ˙ËÙÔ‡ÌÂÓÔ.142,143,145

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÂËÚÂ¿-
˙ÂÈ ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡ ÛÙË ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹
ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ›
fiÙÈ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR
Î·È ÙË˜ RPF.146 A˘Ù¿ Ù· ·ÈÌÔ‰˘Ó·ÌÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Â›-
Ó·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚ·, fiÙ·Ó Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È Ùˆ-
¯‹.147 ™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÔÈ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓÂ˜ ‰›·ÈÙÂ˜
·Ú¤¯Ô˘Ó ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÛÂ ÔÛfi 0,6-0,8 g/KgB™/24ˆÚÔ. ¢ÂÓ

Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÔÏ‡ ‚Â‚·ÈˆÌ¤ÓÔ ·Ó ÙÔ Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
·fi ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ Î·È ·Ó ‰ÂÓ ÌÂ-
Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙˆÓ ÂÙÒÓ. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Ì·ÎÚÔ-
¯ÚfiÓÈ· Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÔ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏË. 

E˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ¤¯Ô˘Ó ÔÈ ‰›·ÈÙÂ˜ ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÔÈ Ê˘-
ÙÈÎ¤˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ. ŒÙÛÈ ÌÂ ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÙ·È Ë GFR, Ë
RPF Î·È Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·.148 H Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ÂÚÈÔÚÈ-
ÛÌÔ‡ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙË GFR Î·È ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘Îˆ-
Ì·Ù›ÓË˜ ÛÙ· Ô‡Ú· ‰È·ÚÎÂ› fiÛÔ ÙËÚÂ›Ù·È Ë ‰›·ÈÙ·. MÂ ÙËÓ
ÂÈÛÙÚÔÊ‹ ÛÂ ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˚ÓÂ˜ 1-1,2 g/Kg B™ Ù· Â˘-
ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ‰È·Ú-
ÎÔ‡Ó.145

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, ‰›·ÈÙ· ¯·ÌËÏ‹ ÛÂ Úˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜, ¯ˆÚ›˜
ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ GFR.149 O ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ
0,6 g/Kg B™ Â›Ó·È Èı·Ófi Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ÛÂÈ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜
Ì˘˚Î‹˜ ‰‡Ó·ÌË˜ Î·È ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Ï›Ô˘˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Â-
ÊfiÛÔÓ Ë ‰›·ÈÙ· Â›Ó·È ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹.150 °È· Ó· ÌËÓ ¤¯ÂÈ ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ ·˙ÒÙÔ˘, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ
ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ¿ÚÈÛÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.151 Œ¯ÂÈ Ì¿ÏÈÛÙ· ‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ Ë ÂÓÙ·-
ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È Î·Ï‡ÙÂÚ·
ÌÂ ÙË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ Ô˘ Á›ÓÂÙ·È fiÙ·Ó ÂÊ·ÚÌfi-
˙ÂÙ·È ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.152

™Â ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ Â›¯Â Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË Î·È ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙË˜ ˘ÔÏÂÈfiÌÂÓË˜ ÓÂÊÚÈ-
Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.153,154

™Â ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›¯·Ó ÎÏÈÓÈÎ‹ ÚˆÙÂ˚-
ÓÔ˘Ú›·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ 0,67 g/Kg B™ ‰ÂÓ Â›¯Â Â›-
‰Ú·ÛË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÂÓÒ ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÂ ÙËÓ
ÙÒÛË ÙË˜ GFR ·fi 0,61 ÛÂ 0,14 ml/min/Ì‹Ó·.155 E›Ó·È
ÂÚ›ÂÚÁÔ, ÌÂÙ¿ ·fi fiÏ· fiÛ· ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÂÎÙÂıÂ›, ÁÈ·Ù› ÛÂ
‰È·ÛÙÚˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ ‚Ú¤-
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∆ιαστολική ∆Π <85 <80 <80 < 75

Άριστη AΠ <140/85 <130/80 <130/80 <125/75

Mέτρια 150/90 140/85 140/85 130/80

πίνακας 8.15  Στόχοι που πρέπει να επιδιώκονται µε την αντιϋπερτασική αγωγή, σύµφωνα µε τη Bρετανική Eταιρεία
Yπέρτασης (1999).

Mέτρηση από ιατρό                             Mέτρηση στο σπίτι ή µε φορη-
τό

Aσθενείς σε κίνδυνο 1,0-1,2 ∆εν έχει διαπιστωθεί αν στο
για διαβητική νεφροπάθεια στάδιο αυτό ο περιορισµός των

πρωτεϊνών ωφελεί. Nα προτιµώνται
πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης

Aσθενείς µε νεφροπάθεια 0,6-0,8 ∆ιαιτα ισοθερµιδική. Nα προτιµώνται
φυτικές πρωτεΐνες. ∆εν
εφαρµόζεται σε καχεκτικούς ασθε-

πίνακας 8.16  Συστάσεις για τη διαιτητική πρόσληψη πρωτεϊνών (κατά ADA).
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πίνακας 8.3.1.10 Συστάσεις για διαιτητική πρόσληψη πρωτεϊνών (κατά ADA).

Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÌË ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·-
Î· 8.15. E›Ó·È Ê·ÓÂÚfi fiÙÈ fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜ ÂÈ‰ÈÒ-
ÎÂÙ·È ·ÎfiÌË ·˘ÛÙËÚfiÙÂÚÔ˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›Â-
ÛË˜.

∆ίαιτα µε µικρή ποσότητα πρωτεϊνών

H ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÌÂ ·˘ÍËÌ¤Ó· ÔÛ¿ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ
GFR, ÙËÓ RPF (Renal Plasma Flow) Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÓ‰Ô-
ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.135-137 AÓÙ›ıÂÙ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ¤-
¯ÂÈ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â Î¿ıÂ ·È-
ÙÈÔÏÔÁ›·˜ ¯ÚfiÓÈ· ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹ ÂÚÈÂ-
ÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÛÂ XNA,
ÂÓÒ Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ
ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÈ.138-140

™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÓÔÚÌÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ‰›·ÈÙ· ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ (·ÓÙ› 19% ÛÂ 12% ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ) ÌÂ›ˆÛÂ ÙËÓ GFR ·fi 142±23 ÛÂ
132±24 ml/min.141

H ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓÂ˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÊ·ÚÌfiÛÙËÎÂ Î·È
ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ‰ËÏ·‰‹ ÌÂ ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ GFR.83 H Â›‰Ú·-
ÛË ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ‰ÔÎÈÌ¿-
ÛÙËÎÂ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÂÎ‰ËÏˆÌ¤ÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È
Â›¯Â Â›ÛË˜ ıÂÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·.142-144 MÂ ÙË ‰›·ÈÙ· ¯·-
ÌËÏ‹˜ ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Ê¿ÓËÎÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË
ÙË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜, ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ GFR, ·ÏÏ¿
ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ Ú˘ıÌÔ‡ ÙÒÛË˜ ÙË˜ GFR, Ú¿Á-
Ì· Ô˘ Â›Ó·È ÙÔ ˙ËÙÔ‡ÌÂÓÔ.142,143,145

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÂËÚÂ¿-
˙ÂÈ ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡ ÛÙË ‰›·ÈÙ· ÌÂ ˘„ËÏ‹
ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ ‰ÂÈ¯ıÂ›
fiÙÈ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR
Î·È ÙË˜ RPF.146 A˘Ù¿ Ù· ·ÈÌÔ‰˘Ó·ÌÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Â›-
Ó·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚ·, fiÙ·Ó Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È Ùˆ-
¯‹.147 ™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÔÈ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓÂ˜ ‰›·ÈÙÂ˜
·Ú¤¯Ô˘Ó ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÛÂ ÔÛfi 0,6-0,8 g/KgB™/24ˆÚÔ. ¢ÂÓ

Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÔÏ‡ ‚Â‚·ÈˆÌ¤ÓÔ ·Ó ÙÔ Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
·fi ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ Î·È ·Ó ‰ÂÓ ÌÂ-
Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙˆÓ ÂÙÒÓ. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Ì·ÎÚÔ-
¯ÚfiÓÈ· Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÔ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏË. 

E˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ¤¯Ô˘Ó ÔÈ ‰›·ÈÙÂ˜ ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÔÈ Ê˘-
ÙÈÎ¤˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ÛÙÔ Û‡-
ÓÔÏÔ. ŒÙÛÈ ÌÂ ÙÈ˜ ‰›·ÈÙÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÙ·È Ë GFR, Ë
RPF Î·È Ë ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·.148 H Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ÂÚÈÔÚÈ-
ÛÌÔ‡ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙË GFR Î·È ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘Îˆ-
Ì·Ù›ÓË˜ ÛÙ· Ô‡Ú· ‰È·ÚÎÂ› fiÛÔ ÙËÚÂ›Ù·È Ë ‰›·ÈÙ·. MÂ ÙËÓ
ÂÈÛÙÚÔÊ‹ ÛÂ ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˚ÓÂ˜ 1-1,2 g/Kg B™ Ù· Â˘-
ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ‰ÂÓ ‰È·Ú-
ÎÔ‡Ó.145

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, ‰›·ÈÙ· ¯·ÌËÏ‹ ÛÂ Úˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·¤ÎÎÚÈÛË ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜, ¯ˆÚ›˜
ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ GFR.149 O ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÏÂ˘ÎˆÌ¿ÙˆÓ ÛÂ
0,6 g/Kg B™ Â›Ó·È Èı·Ófi Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ÛÂÈ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜
Ì˘˚Î‹˜ ‰‡Ó·ÌË˜ Î·È ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Ï›Ô˘˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Â-
ÊfiÛÔÓ Ë ‰›·ÈÙ· Â›Ó·È ÈÛÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹.150 °È· Ó· ÌËÓ ¤¯ÂÈ ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ ·˙ÒÙÔ˘, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ
ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ¿ÚÈÛÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.151 Œ¯ÂÈ Ì¿ÏÈÛÙ· ‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ Ë ÂÓÙ·-
ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È Î·Ï‡ÙÂÚ·
ÌÂ ÙË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ÚÔÛ·ÚÌÔÁ‹ Ô˘ Á›ÓÂÙ·È fiÙ·Ó ÂÊ·ÚÌfi-
˙ÂÙ·È ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ÔÛfiÙËÙ· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.152

™Â ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ Â›¯Â Â˘ÓÔ˚Îfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË Î·È ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙË˜ ˘ÔÏÂÈfiÌÂÓË˜ ÓÂÊÚÈ-
Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.153,154

™Â ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›¯·Ó ÎÏÈÓÈÎ‹ ÚˆÙÂ˚-
ÓÔ˘Ú›·, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ 0,67 g/Kg B™ ‰ÂÓ Â›¯Â Â›-
‰Ú·ÛË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÂÓÒ ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÂ ÙËÓ
ÙÒÛË ÙË˜ GFR ·fi 0,61 ÛÂ 0,14 ml/min/Ì‹Ó·.155 E›Ó·È
ÂÚ›ÂÚÁÔ, ÌÂÙ¿ ·fi fiÏ· fiÛ· ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ÂÎÙÂıÂ›, ÁÈ·Ù› ÛÂ
‰È·ÛÙÚˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ ‚Ú¤-
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πίνακας 8.15  Στόχοι που πρέπει να επιδιώκονται µε την αντιϋπερτασική αγωγή, σύµφωνα µε τη Bρετανική Eταιρεία
Yπέρτασης (1999).
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πρωτεϊνών ωφελεί. Nα προτιµώνται
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φυτικές πρωτεΐνες. ∆εν
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 8.3.2 Aντιμετώπιση διαβητικών ασθενών 
με XNA τελικού σταδίου
Δ. καραμήτσος

Στα πρώτα χρόνια της εφαρμογής της αιμοκάθαρ-
σης για την αντιμετώπιση των ασθενών με XNA, οι 
διαβητικοί ασθενείς με XNA τελικού σταδίου δεν 
υπολογιζόταν ότι ήταν κατάλληλοι για θεραπεία υπο-
κατάστασης της νεφρικής λειτουργίας. Mε την αύξηση 
του αριθμού των κέντρων αιμοκάθαρσης και Συνεχούς 
Φορητής Περιτοναϊκής Κάθαρσης (ΣΦΠK) έχει αυξηθεί 
και ο αριθμός των διαβητικών που εντάσσονται σε 
προγράμματα χρόνιας υποκατάστασης της νεφρικής 
λειτουργίας.1 Όπως ήδη αναφέρθηκε, στις HΠA το 36% 
των ασθενών σε αιμοκάθαρση είναι διαβητικοί, ενώ 
στην Eυρώπη το ποσοστό τους είναι 17%.2,3 O αριθμός 
των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 συνεχώς αυξάνεται στα 
χρόνια προγράμματα αιμοκάθαρσης και ΣΦΠK και η 
αύξηση αυτή σχετίζεται με τρεις τουλάχιστον παρά-
γοντες. Πρώτον, με την αύξηση των ασθενών με ΣΔ 
τύπου 2, η οποία βαδίζει παράλληλα με την αύξηση 
των ατόμων που ζουν με τον σύγχρονο τρόπο ζωής, 
δεύτερον με τη μακρότερη επιβίωση των διαβητικών 
και τρίτον με την αύξηση του μέσου όρου ζωής των 
ανθρώπων. Γενικώς υπάρχει η τάση της αύξησης του 
μέσου όρου ζωής των ατόμων σε αιμοκάθαρση.2,3 
Στην Eλλάδα, το ποσοστό των διαβητικών ασθενών 
σε αιμοκάθαρση αναλογικά είναι μικρότερο, αλλά 
σημαντικό ποσοστό διαβητικών υποβάλλεται σε 
ΣΦΠK (πίνακας 8.3.2.1). Oι διαβητικοί ασθενείς με XNA 
τελικού σταδίου εμφανίζουν πολλά προβλήματα. H 
θεραπεία υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας 
στους διαβητικούς νεφροπαθείς πρέπει να αρχίζει νω-
ρίτερα απ’ ό,τι γίνεται σε άλλης αιτιολογίας XNA. Aυτό 
απαιτείται γιατί, πρώτον, οι διαβητικοί που έχουν XNA 
εμφανίζουν ραγδαία εξέλιξη των επιπλοκών από τους 
οφθαλμούς, το ΑNΣ και το καρδιαγγειακό σύστημα 
και, δεύτερον, γιατί εμφανίζουν προβλήματα δυσχε-
ρώς αντιμετωπιζόμενης υπέρτασης και υπερφόρτω-
σης με υγρά.2,4 Eπομένως, είναι σκόπιμο οι διαβητικοί 
να εντάσσονται σε προγράμματα υποκατάστασης της 
νεφρικής λειτουργίας, όταν φτάνουν σε επίπεδα GFR 
10-15 ml ή κρεατινίνης ορού 6-7 mg/dl και όχι αργότε-
ρα.5 Σε ασθενείς με κρεατινίνη 4-5 mg/dl είναι σκόπιμο 
να γίνεται η αρτηριοφλεβική επικοινωνία (fistula), 
ώστε να είναι έτοιμη η αγγειακή προσπέλαση για την 
αιμοκάθαρση, αν η κρεατινίνη φτάσει τα 6-7 mg/dl.

Οι θεραπευτικές επιλογές, όπως και σε κάθε XNA 
τελικού σταδίου, είναι η αιμοκάθαρση, η ΣΦΠΚ και η 
μεταμόσχευση νεφρού. H τελευταία έχει προσφέρει 
καλύτερα μακροχρόνια αποτελέσματα απ’ ό,τι οι άλλες 
δύο μέθοδοι, αλλά πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι στις 
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σχετικές σειρές που ανακοινώθηκαν οι ασθενείς είχαν 
επιλεγεί για μεταμόσχευση, επειδή ήταν σε καλύτερη 
γενική κατάσταση και είχαν καλύτερες προοπτικές επι-
βίωσης.6 Στους νεότερους σε ηλικία ασθενείς επιλέγε-
ται ως θεραπεία εκλογής η μεταμόσχευση νεφρού και 
κατά δεύτερο λόγο η αιμοκάθαρση. Στους μεγαλύτε-
ρους σε ηλικία ασθενείς πρώτη επιλογή είναι η ΣΦΠK. 
Στους διαβητικούς με XNA μεγαλύτερη αναλογία 
ασθενών υποβάλλεται σε θεραπεία με ΣΦΠK απ’ ό,τι 
στους μη διαβητικούς νεφροπαθείς.4 

H επιβίωση και η αποκατάσταση της υγείας των 
διαβητικών ασθενών είναι γενικά χειρότερη απ’ ό,τι 
των άλλων ασθενών με XNA.4 Σε σύγκριση θνητότη-
τας και νοσηρότητας ασθενών σε αιμοκάθαρση και 
μεταμόσχευση νεφρού, αν γίνει προσαρμογή και δι-
όρθωση των στοιχείων με βάση τους προϋπάρχοντες 
παράγοντες κινδύνου, δεν παρατηρούνται διαφορές, 
ώστε να θεωρηθεί ότι η μία μέθοδος πλεονεκτεί της 
άλλης.5 Tο βέβαιο είναι, όμως, ότι με τη μεταμόσχευση 
είναι καλύτερη η ποιότητα ζωής. Σύμφωνα με στοι-
χεία της EDTA, περίπου 60% των ασθενών που είναι 
ζωντανοί και βρίσκονται σε θεραπεία υποκατάστασης 
της νεφρικής λειτουργίας κάνουν αιμοκάθαρση, 20% 
κάνουν ΣΦΠK και 20% διατηρούν λειτουργικό μό-
σχευμα νεφρού.6 H θνητότητα διαβητικών ασθενών 
σε τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας έχει μειωθεί 
σημαντικά με την αύξηση της πείρας και τη βελτίωση 
των τεχνικών μέσων στην αιμοκάθαρση και τη ΣΦΠK. 
Έτσι τα στατιστικά στοιχεία, π.χ. του Πανεπιστημιακού 
Nοσοκομείου του Κλήβελαντ, παρουσίαζαν το 1982 
θνητότητα 45% και το 1997 μείωση θνητότητας σε 
29%. Στο εν λόγω κέντρο 67,7% των ασθενών υποβαλ-
λόταν σε αιμοκάθαρση, 13,2% σε ΣΦΠK και 13,2% είχε 
λειτουργικό νεφρικό μόσχευμα.6 Σε άλλα κέντρα, π.χ. 
του Τορόντο, πολύ μεγαλύτερο ποσοστό διαβητικών 
ασθενών υποβάλλεται σε ΣΦΠK.

Στην Eλλάδα τα στατιστικά στοιχεία ποικίλλουν από 
κέντρο σε κέντρο. Υπάρχουν κέντρα που, είτε επειδή 
δεν διαθέτουν τεχνητό νεφρό είτε διότι οι νεφρολόγοι 
εκπαιδεύθηκαν σε κέντρα με ιδιαίτερη ανάπτυξη της 

ΣΦΠΚ, έχουν σημαντικό αριθμό ασθενών σε περιτο-
ναϊκές πλύσεις. Η πτώση της λειτουργικής ικανότητας 
του περιτοναίου μετά τα πρώτα τρία χρόνια ΣΦΠΚ και 
η αύξηση των μονάδων τεχνητού νεφρού, παρά τις αρ-
χικές προτιμήσεις που υπήρχαν για ΣΦΠΚ, στρέφουν 
σήμερα τους διαβητικούς ασθενείς περισσότερο στην 
αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό. 

Ως προς την πρόγνωση της πορείας των ασθενών με 
ΣΔ τύπου 2 σε αιμοκάθαρση, έχει βρεθεί ότι η ρύθμιση 
του ΣΔ πριν από την έναρξη θεραπείας υποκατάστα-
σης της νεφρικής λειτουργίας είναι ισχυρός προγνω-
στικός παράγοντας καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 
επιβίωσης.7 Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι η πρώιμη παρα-
πομπή σε νεφρολόγο (τουλάχιστον έξι μήνες πριν από 
την έναρξη θεραπείας υποκατάστασης της νεφρικής 
λειτουργίας, συμβάλλει στην καλύτερη πρόγνωση, 
των ασθενών με ΣΔ τύπου 2.7 Η καλή ρύθμιση του ΣΔ 
στην περίοδο της θεραπείας με αιμοκάθαρση επίσης 
σχετίζεται με καλύτερη πρόγνωση ενώ οι ασθενείς με 
ΣΔ γενικά είχαν πάνω από διπλάσια νοσηρότητα (odds 
ratio 2,32) από τους μη διαβητικούς, όταν είχαν άσχη-
μη ρύθμιση με κριτήριο την ΗbA1c>7,3%.8

ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜ Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Î·È
ÙË˜ ‡·ÚÍË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ ‹ ÙÔÓ Ú˘ıÌfi ÂÈ‰Â›ÓˆÛ‹˜
ÙË˜.156

™Â ÌÂÙ··Ó¿Ï˘ÛË, Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÂÏ¿ÙÙˆÛÂ ÙË ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·È ÙÔÓ Ú˘ıÌfi ÙÒÛË˜ ÙË˜
ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜.157 ™Â ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ· Ë ‰›·ÈÙ· ÌÂ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ·Ô-
ÛÎÔÂ› ÛÙÔÓ ÂÚÈÔÚÈÛÌfi ÙˆÓ Ô˘Ú·ÈÌÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ.
¢ÂÓ Â›Ó·È fiÌˆ˜ ‚¤‚·ÈÔ ·Ó ÛÙË Ê¿ÛË ·˘Ù‹ Î·ı˘ÛÙÂÚÂ› ÙËÓ
ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜.158 EÂÈ‰‹ Ë Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÛÙË
‰›·ÈÙ· ÌÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÏÈÁfiÙÂÚÂ˜ ·fi 0,6 g/Kg B™ Â›Ó·È
Ùˆ¯‹, ÁÈ’ ·˘Ùfi Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È ·fi ÌÂÚÈÎÔ‡˜ Û˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ Ó·
ÌË ÌÂÈÒÓÂÙ·È ÙÔ ÔÛfi ÙˆÓ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Î¿Ùˆ ·fi 0,8 g/Kg
B™, ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· (ÈÓ.
8.16).159

Aντιµετώπιση ασθενών µε XNA τελικού σταδίου

™Ù· ÚÒÙ· ¯ÚfiÓÈ· ÙË˜ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹˜ ÙË˜ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜ ÁÈ·
ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ XNA, ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·-
ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ XNA ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘ ‰ÂÓ ˘ÔÏÔÁ›˙ÔÓÙ·Ó ˆ˜
Î·Ù¿ÏÏËÏÔÈ ÁÈ· ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜. MÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ·ÚÈıÌÔ‡ ÙˆÓ Î¤ÓÙÚˆÓ
·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜ Î·È ™º¶K ¤¯ÂÈ ·˘ÍËıÂ› Î·È Ô ·ÚÈıÌfi˜ ÙˆÓ
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Ô˘ ÂÓÙ¿ÛÛÔÓÙ·È ÛÂ ÚÔÁÚ¿ÌÌ·Ù· ¯ÚfiÓÈ·˜ ˘-
ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜. Ÿˆ˜ ‹‰Ë ·Ó·-
Ê¤ÚıËÎÂ, ÛÙÈ˜ H¶A ÙÔ 36% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË
Â›Ó·È ‰È·‚ËÙÈÎÔ›,2 ÂÓÒ ÛÙËÓ E˘ÚÒË ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ÙÔ˘˜ Â›-
Ó·È 17%.3 O ·ÚÈıÌfi˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Û˘ÓÂ-
¯Ò˜ ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙ· ¯ÚfiÓÈ· ÚÔÁÚ¿ÌÌ·Ù· ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜
Î·È ™º¶K Î·È Ë ·‡ÍËÛË ·˘Ù‹ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙÚÂÈ˜ ÙÔ˘Ï¿-
¯ÈÛÙÔÓ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜. ¶ÚÒÙÔÓ, ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ
ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, Ë ÔÔ›· ‚·‰›˙ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË
ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ ˙Ô˘Ó ÌÂ ÙÔÓ Û‡Á¯ÚÔÓÔ ÙÚfiÔ ˙ˆ‹˜, ‰Â‡-
ÙÂÚÔÓ ÌÂ ÙË Ì·ÎÚfiÙÂÚË ÂÈ‚›ˆÛË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Î·È ÙÚ›-
ÙÔÓ ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Ì¤ÛÔ˘ fiÚÔ˘ ˙ˆ‹˜ ÙˆÓ ·ÓıÚÒˆÓ.
°ÂÓÈÎ¿ ˘¿Ú¯ÂÈ Ë Ù¿ÛË ÙË˜ ·‡ÍËÛË˜ ÙÔ˘ Ì¤ÛÔ˘ fiÚÔ˘ ˙ˆ‹˜
ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË.160 ™ÙËÓ EÏÏ¿‰· ÙÔ ÔÛÔÛÙfi
ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË ·Ó·ÏÔÁÈÎ¿ Â›-
Ó·È ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ, ·ÏÏ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ˘-
Ô‚¿ÏÏÂÙ·È ÛÂ ™º¶K (ÈÓ. 8.17).

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ XNA ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘ Â›-
Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎÔ›. H ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·-
ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ú¯›˙ÂÈ ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ Á›ÓÂÙ·È ÛÂ ¿ÏÏË˜ ·ÈÙÈÔÏÔ-
Á›·˜ XNA. A˘Ùfi ··ÈÙÂ›Ù·È ÁÈ·Ù›, ÚÒÙÔÓ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ›

ÛÂ XNA ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó Ú·Á‰·›· ÂÍ¤ÏÈÍË ÙˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ ·-
fi ÙÔ˘˜ ÔÊı·ÏÌÔ‡˜, ÙÔ ºN™ Î·È ÙÔ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Îfi Û‡-
ÛÙËÌ· Î·È ‰Â‡ÙÂÚÔÓ ÁÈ·Ù› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ‰˘-
Û¯ÂÚÒ˜ ·ÓÙÈÌÂÙˆÈ˙fiÌÂÓË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È ˘ÂÚÊfiÚÙˆ-
ÛË˜ ÌÂ ˘ÁÚ¿.161 EÔÌ¤Óˆ˜, Â›Ó·È ÛÎfiÈÌÔ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› Ó·
ÂÓÙ¿ÛÛÔÓÙ·È ÛÂ ÚÔÁÚ¿ÌÌ·Ù· ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈ-
Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜, fiÙ·Ó Êı¿ÓÔ˘Ó ÛÂ Â›Â‰· GFR 10-15 ml
‹ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ÔÚÔ‡ 6-7 mg/dl Î·È fi¯È ·ÚÁfiÙÂÚ·.162 ™Â ·-
ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË 4-5 mg/dl Â›Ó·È ÛÎfiÈÌÔ Ó· Á›ÓÂÙ·È
Ë fistula, ÒÛÙÂ Ó· Â›Ó·È ¤ÙÔÈÌË Ë ·ÁÁÂÈ·Î‹ ÚÔÛ¤Ï·ÛË
ÁÈ· ÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË, ·Ó Ë ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË ÊÙ¿ÛÂÈ Ù· 6-7
mg/dl.

H ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ÂÈÏÔÁ‹, fiˆ˜ Î·È ÛÂ Î¿ıÂ XNA ÙÂÏÈ-
ÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘, Â›Ó·È Ë ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË, Ë ™º¶∫ Î·È Ë ÌÂÙ·-
ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÔ‡. H ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¤¯ÂÈ ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ Î·Ï‡ÙÂÚ·
Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·, ·’ fi,ÙÈ ÔÈ ¿ÏÏÂ˜ ‰‡Ô Ì¤ıÔ-
‰ÔÈ, ·ÏÏ¿ Ú¤ÂÈ Ó· ÏËÊıÂ› ˘fi„Ë fiÙÈ ÛÙÈ˜ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÛÂÈ-
Ú¤˜ Ô˘ ·Ó·ÎÔÈÓÒıËÎ·Ó, ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›¯·Ó ÂÈÏÂÁÂ› ÁÈ·
ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË, ÂÂÈ‰‹ ‹Ù·Ó ÛÂ Î·Ï‡ÙÂÚË ÁÂÓÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·-
ÛË Î·È Â›¯·Ó Î·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÚÔÔÙÈÎ¤˜ ÂÈ‚›ˆÛË˜.162 ™ÙÔ˘˜
ÓÂfiÙÂÚÔ˘˜ ÛÂ ËÏÈÎ›· ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÈÏ¤ÁÂÙ·È ˆ˜ ıÂÚ·Â›· Â-
ÎÏÔÁ‹˜ Ë ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÔ‡ Î·È Î·Ù¿ ‰Â‡ÙÂÚÔ ÏfiÁÔ Ë
·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË. ™ÙÔ˘˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÔ˘˜ ÛÂ ËÏÈÎ›· ·ÛıÂÓÂ›˜
ÚÒÙË ÂÈÏÔÁ‹ Â›Ó·È Ë ™º¶K. 

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ XNA ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·Ó·ÏÔÁ›· ·-
ÛıÂÓÒÓ ˘Ô‚¿ÏÏÂÙ·È ÛÂ ıÂÚ·Â›· ÌÂ ™º¶K ·fi fi,ÙÈ
ÛÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜.163

H ÂÈ‚›ˆÛË Î·È Ë ·ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË ÙË˜ ˘ÁÂ›·˜ ÙˆÓ ‰È·-
‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Â›Ó·È ÁÂÓÈÎ¿ ¯ÂÈÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ ÛÙÔ˘˜
¿ÏÏÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ XNA.163

™Â Û‡ÁÎÚÈÛË ıÓËÙfiÙËÙ·˜ Î·È ÓÔÛËÚfiÙËÙ·˜ ·ÛıÂÓÒÓ
ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Î·È ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÔ‡, ·Ó Á›ÓÂÈ ÚÔ-
Û·ÚÌÔÁ‹ Î·È ‰ÈfiÚıˆÛË ÙˆÓ ÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔ˘˜ ÚÔ-
¸¿Ú¯ÔÓÙÂ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘, ‰ÂÓ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È
‰È·ÊÔÚ¤˜, ÒÛÙÂ Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ Ë Ì›· Ì¤ıÔ‰Ô˜ ÏÂÔÓÂ-
ÎÙÂ› ÙË˜ ¿ÏÏË˜.164 TÔ ‚¤‚·ÈÔ Â›Ó·È, fiÌˆ˜, fiÙÈ ÌÂ ÙË ÌÂÙ·-
ÌfiÛ¯Â˘ÛË Â›Ó·È Î·Ï‡ÙÂÚË Ë ÔÈfiÙËÙ· ˙ˆ‹˜. ™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ
ÛÙÔÈ¯Â›· ÙË˜ EDTA ÂÚ›Ô˘ 60% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ Â›Ó·È
˙ˆÓÙ·ÓÔ› Î·È ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ıÂÚ·Â›· ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜
ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Î¿ÓÔ˘Ó ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË, 20% Î¿-
ÓÔ˘Ó ™º¶K Î·È 20% ‰È·ÙËÚÔ‡Ó ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎfi ÌfiÛ¯Â˘Ì·
ÓÂÊÚÔ‡.165 H ıÓËÙfiÙËÙ· ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ÙÂÏÈÎfi
ÛÙ¿‰ÈÔ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ ¤¯ÂÈ ÌÂÈˆıÂ› ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÌÂ
ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ Â›Ú·˜ Î·È ÙË ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙˆÓ ÙÂ¯ÓÈÎÒÓ Ì¤-
ÛˆÓ ÛÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Î·È ÙË ™º¶K. ŒÙÛÈ Ù· ÛÙ·ÙÈÛÙÈ-

242 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Nεφρολογική µονάδα Παπαδηµητρίου Μ, Mέµµος ∆ 567 131 (23,1%)
Iπποκράτειο Nοσοκοµείο

Nεφρολογική Kλινική Bαργιεµέζης B 180 39 (21,6%)
Nοσοκοµείο Aλεξανδρούπολης (10ετία)

Παθολογική Kλινική ∆ηµητριάδης A 172 39 (22,6%)
Nοσοκοµείο Άγιος ∆ηµήτριος

Nεφρολογική µονάδα Τουρκαντώνης Α, Nτόµπρος N 235 84 (35,7%)
Nοσοκοµείο AXEΠA Mπαλάσκας H

πίνακας 8.17  Oι υποβληθέντες διαβητικοί σε ΣΦΠK.

Kέντρο παρακολούθησης ∆ιευθυντές/Yπεύθυνοι Iατροί Σύνολο ενταχθέντων ∆ιαβητικοί

πίνακας 8.3.2.1 Oι υποβληθέντες διαβητικοί σε ΣΦΠK. (Στοιχεία 2000)
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BιβλιογραφIα
 8.3.3 Η αιμοκάθαρση στην αποκατάστα-

ση της νεφρικής λειτουργίας διαβητικών ασθε-
νών με νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου 
 ς. βασιλείου, Δ. γρέκας

Aπό στοιχεία της United States Renal Data System 
(USRDS) στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής, πάνω από 
80% των διαβητικών ασθενών με νεφρική ανεπάρκεια 
τελικού σταδίου εισέρχονται σε χρόνιο πρόγραμμα 
εξωνεφρικής κάθαρσης με τεχνητό νεφρό.1,2 Στον Κα-
ναδά το ποσοστό είναι μικρότερο, ενώ διαφορετικά 
ποσοστά δίνονται από Ευρωπαϊκά κέντρα.2 Το ποσο-
στό των διαβητικών ασθενών που εντάσσονται σε 
πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης διαφέρει με την 
ηλικία και παρουσιάζεται στο σχήμα 8.3.3.1.

Παρά τη βελτίωση των μεθόδων εξωνεφρικής κά-
θαρσης, η θνητότητα των διαβητικών ασθενών εξακο-
λουθεί να παραμένει υψηλή, γεγονός που σχετίζεται 
με την παρουσία διαφόρων παραγόντων νοσηρότη-
τας κατά την έναρξη της θεραπείας.3 Σχετικά με την 
εμφάνιση της καρδιαγγειακής νόσου, οι παράγοντες 
κινδύνου είναι οι ίδιοι με αυτούς των μη διαβητικών 
ασθενών, η υπερλιπιδαιμία, το κάπνισμα, η υπέρταση, 
τα ελαττωμένα επίπεδα HDL-χοληστερόλης, η αυξημέ-
νη συγκολλητικότητα των αιμοπεταλίων, το αυξημένο 
ινοδωγόνο και το ιστορικό καρδιοπάθειας.4 

O Kempernan και συν. (1991) διαπίστωσαν ότι η 
ηλικία άνω των 45 ετών, η συστολική αρτηριακή πίεση 
άνω των 160mmHg και η προϋπάρχουσα καρδιακή 
ανεπάρκεια αποτελούν δυσμενείς παράγοντες κινδύ-
νου για διαβητικούς ασθενείς με τελικό στάδιο νεφρι-
κής νόσου.5

Για την ένταξη σε πρόγραμμα χρόνιας αιμοκάθαρ-
σης απαιτείται η διενέργεια επαρκούς αρτηριοφλεβι-
κής αναστόμωσης (Fistula), η οποία σε διαβητικούς 
ασθενείς είναι πιο δύσκολο να επιτευχθεί λόγω της 
προχωρημένης και βαριάς αθηροσκλήρωσης των 
αγγείων. Αλλά στη δημιουργία επαρκούς αρτηριοφλε-
βικής επικοινωνίας δημιουργούνται προβλήματα και 
από προηγούμενους αγγειακούς καθετηριασμούς ή 
φλεβοκεντήσεις, οι οποίες –για τον λόγο αυτό- πρέπει 
να περιορίζονται δραστικά στους διαβητικούς ασθε-
νείς.* Σε περίπτωση αδυναμίας τοποθέτησης επαρ-
κούς αρτηριοφλεβικής αναστόμωσης στους εν λόγω 
ασθενείς, ικανοποιητική λύση προσφέρει η τοποθέ-
τηση συνθετικού αγγειακού μοσχεύματος ή μόνιμου 
ενδοκαρδιακού καθετήρα.

Το τυπικό πρόγραμμα αιμοκάθαρσης απαιτεί τρεις 
συνεδρίες την εβδομάδα διάρκειας 3-4 ωρών με ρυθ-
* Με την καθιέρωση του αυτοελέγχου της γλυκόζης αίματος κατ’ οίκον 

(σακχαρόμετρα) ευτυχώς ελαττώθηκαν οι συχνές αιμοληψίες που 
παλιά γίνονταν ακόμη και για έναν προσδιορισμό σακχάρου αίματος.
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μό ροής αίματος εξωσωματικής κυκλοφορίας 300-500 
ml/min. Σε διαβητικούς ασθενείς νεαρής ηλικίας, χω-
ρίς προβλήματα στην αγγειακή προσπέλαση, μπορεί 
να εφαρμοστεί η κατ’ οίκον αιμοκάθαρση (Home 
hemodialysis), μέθοδος που φαίνεται ότι έχει την κα-
λύτερη επιβίωση και τη μεγαλύτερη αποκατάσταση 
από όλες τις θεραπείες υποκατάστασης της νεφρικής 
λειτουργίας των διαβητικών ασθενών με νεφρική ανε-
πάρκεια τελικού σταδίου. Σε αντίθεση με την κατ’οίκον 
αιμοκάθαρση, η εφαρμογή της αιμοκάθαρσης στο 
νοσοκομείο σε διαβητικούς ασθενείς μεγάλης ηλικίας, 
οι οποίοι μάλιστα εμφάνισαν διάφορες επιπλοκές, 
συνοδεύεται από χειρότερη πρόγνωση. Η τελευταία 
αποδίδεται στη μικρότερη «δόση» κάθαρσης που 
λαμβάνεται είτε λόγω συχνών υποτασικών επεισοδίων 
είτε λόγω ελαττωμένης παροχής της αρτηριοφλεβικής 
αναστόμωσης (πίνακας 8.3.3.1).

Από τις επιπλοκές της αιμοκάθαρσης, η υπόταση 
κατά τη διάρκεια της συνεδρίας εμφανίζεται κατά 20% 
συχνότερα στους διαβητικούς ασθενείς σε σχέση με 
τους μη διαβητικούς ασθενείς.6 Η επιπλοκή οφείλεται 
σε πολλούς παράγοντες, συχνά συνοδεύεται από ναυ-
τία και έμετο, ενώ παρατηρείται ακόμη και σε ασθενείς 
με κλινικά ευρήματα υπερογκαιμίας και οιδήματος. 
Η εμφάνιση επανειλημμένων επεισοδίων υπότασης 
συνδυάζεται με ανεπαρκή κάθαρση και αυξημένη θνη-
τότητα των ασθενών, λόγω της ελάττωσης του χρόνου 
διάρκειας των συνεδριών και της πρώιμης διακοπής 
τους.7 

Αυτά καθεαυτά τα υποτασικά επεισόδια μπορούν 
να προκαλέσουν επεισόδια στηθάγχης, αλλά από την 
άλλη πλευρά οι παράγοντες που συμμετέχουν στην 
εμφάνιση της υπότασης είναι: 

α) Το ελαττωμένο καρδιακό κλάσμα εξώθησης, που 
οφείλεται στη νόσο των στεφανιαίων αγγείων.

β) Η διαστολική δυσλειτουργία, λόγω της διαβητικής 
μυοκαρδιοπάθειας, με συνέπεια τη μείωση της ενδοτι-
κότητας και της πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας. 

γ) Η νευροπάθεια του ΑΝΣ των ουραιμικών διαβητι-
κών ασθενών και η κατάργηση της αντανακλαστικής 
αύξησης της καρδιακής συχνότητας και των περιφερι-
κών αντιστάσεων στην υπόταση. 

δ) Η μικρή αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος 
σε συνδυασμό με την ελάττωση της αποβολής θερ-
μότητας, λόγω δερματικής αγγειοσύσπασης που προ-
καλείται από την αρχική υποογκαιμία της συνεδρίας 
αιμοκάθαρσης, διαταραχές που οδηγούν σε αντιδρα-
στική αγγειοδιαστολή των αγγείων του δέρματος στο 
τέλος της συνεδρίας και συνακόλουθη υπόταση (θεω-
ρία της θερμικής ενίσχυσης του Goth). 

ε) Η αναιμία, που μπορεί να συμμετέχει στην εμφά-
νιση υπότασης, λόγω της ελαττωμένης γλοιότητας 
του αίματος και της μείωσης των περιφερικών αντι-
στάσεων, ώστε τελικά να παραβλάπτεται η ικανότητα 
διατήρησης του όγκου αίματος κατά τη διάρκεια υπερ-
διήθησης.

στ) Η υπολευκωματιναιμία που οδηγεί σε ελάττωση 

πίνακας 8.3.3.1 Προβλήματα διαβητικών στην 
αιμοκάθαρση

1. Δυσχερής ρύθμιση της υπέρτασης
2. Συχνά προβλήματα στην αγγειακή προσπέλαση
3. Επιδείνωση αμφιβληστροειδοπάθειας
4. Δυσχέρεια ρύθμισης σακχάρου-μεγάλες διακυμάνσεις,  
 συχνές υπογλυκαιμίες
5. Δυσκοιλιότητα ή διάρροιες, έμετοι λόγω νευροπάθειας  
 αΝΣ
6. Υπερφόρτωση με υγρά πριν από τη συνεδρία  
 αιμοκάθαρσης
7. ορθοστατική υπόταση
8. Περιφερική αγγειοπάθεια-γάγγραινα (άκρων χειρών 
και ποδιών)

σχήμα 8.3.3.1 Ποσοστό ανά εκατομμύριο πληθυσμού ανάλογα με την ηλικία ένταξης στην εξωνεφρική κάθαρση (USRDS 
2006).
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της κολοειδωσμωτικής πίεσης και του ρυθμού ανα-
πλήρωσης του πλάσματος, ευνοώντας την εμφάνιση 
υπότασης. Σε μερικές περιπτώσεις τα υποτασικά 
επεισόδια είναι σοβαρά, σε βαθμό που να οδηγούν 
σε αλλαγή της μεθόδου υποκατάστασης της νεφρι-
κής λειτουργίας και ιδιαίτερα σε ασθενείς με νόσο 
στεφανιαίων. Επίσης η ορθοστατική υπόταση θεω-
ρείται σοβαρή επιπλοκή στους αιμοκαθαιρόμενους 
διαβητικούς, μια και έχει ενοχοποιηθεί στην πρόκληση 
αγγειακής εγκεφαλικής βλάβης. Είναι ευνόητο ότι αν 
υφίσταται νευροπάθεια του ΑΝΣ η ορθοστατική υπό-
ταση συμβαίνει και χωρίς την αιμοκάθαρση, αλλά η 
αιμοκάθαρση την επιδεινώνει.

Η υπέρταση στην αιμοκάθαρση αποτελεί επίσης 
σοβαρή επιπλοκή και εμφανίζεται συχνότερα σε δι-
αβητικούς ασθενείς (50%).6 Παρά το γεγονός ότι η 
υπέρταση είναι ογκοεξαρτώμενη, κατά τη διάρκεια 
της συνεδρίας τείνει αυξανόμενη και κυρίως στο τέλος 
της συνεδρίας. Η υπέρταση οφείλεται στην ενεργοποί-
ηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης, λόγω 
ελάττωσης του ενδαγγειακού χώρου που προκαλεί η 
υπερδιήθηση.

Η απόκτηση μεγάλου σωματικού βάρους μεταξύ 
των συνεδριών αιμοκάθαρσης παρατηρείται κατά 30-
50% συχνότερα στους διαβητικούς ασθενείς. Το φαι-
νόμενο αυτό αποδίδεται, εκτός από την ελλιπή συμ-
μόρφωση των ασθενών ως προς τη λήψη νερού και 
NaCl, στην υπεργλυκαιμία που παρατηρείται μεταξύ 
των συνεδριών, αλλά και στην ενδοκυττάρια αύξηση 
του Να+ με αποτέλεσμα τη δίψα. 

Στα προβλήματα της αιμοκάθαρσης στους διαβη-
τικούς ασθενείς προστίθενται και οι επιπλοκές της 

σχήμα 8.3.3.2 αιμοκάθαρση: Ρυθμός θανάτων του πρώτου 
έτους σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, ανάλογα με την 
πρωτοπαθή αιτία. 
Παρατηρείται σύγκλειση των καμπυλών μεταξύ των ετών 
1988-1997, ενώ βελτιώνεται σταθερά ο ρυθμός θανάτων 
των διαβητικών ασθενών (USRDS 1999).κατεύθυνση
των βιοχημικών αντιδράσεων. το (+) σημαίνει θετική 
επίδραση, το (-) σημαίνει αναστολή. ACT=ακετύλ-καρνιτίνο-
τρανσφεράση. η καρνιτίνη είναι απαραίτητη για την 
μεταφορά των Ελο μέσα στα ηπατικά μιτοχόνδρια όπου 
γίνεται η κετογένεση.

σχήμα 8.3.3.3 Σχετικός κίνδυνος θανάτου διαβητικών 
ασθενών μετά την έναρξη της κάθαρσης (USRDS 2006). 
HD=αιμοκάθαρση, ΠΔ=Περιτοναϊκή κάθαρση.

αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας. Το σύνδρομο υπο-
κλοπής παρατηρείται συχνότερα και μπορεί να οδηγή-
σει σε ξηρή γάγγραινα των δακτύλων λόγω της βαριάς 
επασβέστωσης και αθηρωμάτωσης των αγγείων. 8, 9

Η ισχαιμική μονομελής νευροπάθεια αποτελεί επι-
πλοκή σχεδόν αποκλειστικά των διαβητικών ασθενών 
και αφορά στην οξεία εμφάνιση πόνου, αδυναμίας και 
παράλυσης των μυών του αντιβραχίου και του χεριού 
συχνά με απώλεια της αισθητικότητας, η οποία εμφανί-
ζεται μετά τη δημιουργία αρτηριοφλεβικής επικοινωνί-
ας. Θεωρείται ότι η οξεία ισχαιμία, λόγω εκτροπής του 
αίματος, είναι ικανή να προκαλέσει βλάβη στις νευρι-
κές ίνες χωρίς εμφανή βλάβη στους άλλους ιστούς.10

Γενικά η μεγάλη συνυπάρχουσα νοσηρότητα των 
διαβητικών ασθενών στην αιμοκάθαρση συνοδεύεται 
από μεγάλη θνητότητα, η οποία αφορά στο 50% 
των ασθενών στα δύο πρώτα χρόνια από την ένταξή 
τους σε πρόγραμμα αιμοκάθαρσης (σχήμα 8.3.3.2 και 
8.3.3.3).
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Την τελευταία δεκαετία έχει ελαττωθεί σημαντικά 
η θνητότητα των διαβητικών ασθενών τον 1ο χρόνο 
ένταξης στην αιμοκάθαρση, ώστε να διαπιστώνεται 
σύγκλιση των καμπυλών θνητότητας με άλλα κύρια 
αίτια χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. Οι διαβητικοί 
ασθενείς στην αιμοκάθαρση παρουσιάζουν μεγα-
λύτερο αριθμό θανάτων στο σύνολο αλλά και στις 
επιμέρους αιτίες, όπως τα καρδιαγγειακά σηπτικά και 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, σε σύγκριση με τους 
μη διαβητικούς ασθενείς.11 Για τον λόγο αυτό είναι απα-
ραίτητο οι διαβητικοί ασθενείς που υποβάλλονται σε 
αιμοκάθαρση να έχουν εντατική παρακολούθηση και 
ιδιαίτερη φροντίδα για τις επιπλοκές που σχετίζονται 
με την αγγειακή προσπέλαση, τα αγγειακά επεισόδια, 
τη διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια και άλλες επι-
πλοκές (σχήμα 8.3.3.4).

Όσον αφορά στην επιβίωση των ασθενών συγκριτι-
κά μεταξύ αιμοκάθαρσης και περιτοναϊκής κάθαρσης, 
τα ποσοστά είναι καλύτερα από αυτά της περιτοναϊκής 
κάθαρσης. Έχει διαπιστωθεί ότι η επιβίωση της τεχνι-
κής της περιτοναϊκής κάθαρσης για τον 1ο χρόνο είναι 
91%, για τον 3ο 73% και για τον 5ο 61%, ενώ για την 
αιμοκάθαρση τα αντίστοιχα ποσά είναι 94%, 80% και 
75%.12 Τέλος, φαίνεται ότι η αιμοκάθαρση περιορίζει 

τη φυσική δραστηριότητα των διαβητικών ασθενών με 
αποτέλεσμα πολλοί ασθενείς να μην πραγματοποιούν 
τις καθημερινές τους δραστηριότητες χωρίς τη βοή-
θεια συνοδού προσώπου.13 Την τελευταία δεκαετία η 
επιβίωση των διαβητικών ασθενών σε αιμοκάθαρση 
έχει βελτιωθεί σημαντικά, όμως παρόλη τη βελτίωση 
των μεθόδων εξωνεφρικής κάθαρσης η θνητότητα 
εξακολουθεί να παραμένει υψηλή και αποδίδεται σε 
παράγοντες νοσηρότητας που προϋπάρχουν της έναρ-
ξης εξωνεφρικής κάθαρσης (πίνακας 8.3.3.2). Τέτοιοι 
παράγοντες είναι η καρδιαγγειακή νόσος, η περιφε-
ρική αγγγειοπάθεια, η αγγειακή εγκεφαλική νόσος, 
η υπολευκωματιναιμία, οι διαταραχές της θρέψης, οι 
διαταραχές των λιπιδίων, η ύπαρξη φλεγμονής ή κακο-
ήθειας, η μεγάλη ηλικία και άλλοι παράγοντες.15

Σήμερα είναι παραδεκτό ότι η αυξημένη ιατρική 
φροντίδα, η σωστή παρακολούθηση και θεραπεία των 
επιπλοκών, μαζί με την πρώιμη ένταξη των διαβητικών 
ασθενών σε εξωνεφρική κάθαρση, εξασφαλίζουν τη 
βελτίωση της επιβίωσης και την ποιότητα ζωής των 
ασθενών αυτών.

σχήμα 8.3.3.4. αιτίες θανάτου των διαβητικών ασθενών σε υποκατάσταση, ηλικίας 45-64 ετών, με βάση τη μέθοδο 
υποκατάστασης, για τα έτη 1995-97 (USRDS 1999). HD=αιμοκάθαρση, ΠΔ=Περιτοναϊκή κάθαρση.

Î¿ ÛÙÔÈ¯Â›·, .¯. ÙÔ˘ ¶·ÓÂÈÛÙËÌÈ·ÎÔ‡ NÔÛÔÎÔÌÂ›Ô˘ ÙÔ˘
Cleveland, ·ÚÔ˘Û›·˙·Ó ÙÔ 1982 ıÓËÙfiÙËÙ· 45% Î·È ÙÔ
1997 ÌÂ›ˆÛË ıÓËÙfiÙËÙ·˜ ÛÂ 29%. ™ÙÔ ÂÓ ÏfiÁˆ Î¤ÓÙÚÔ
67,7% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ˘Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·Ó ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË,
13,2% ÛÂ ™º¶K Î·È 13,2% Â›¯Â ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎfi ÓÂÊÚÈÎfi Ìfi-
Û¯Â˘Ì·.165 ™Â ¿ÏÏ· Î¤ÓÙÚ·, .¯. ÙÔ˘ Toronto, ÔÏ‡ ÌÂÁ·-
Ï‡ÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ˘Ô‚¿ÏÏÂÙ·È ÛÂ
™º¶K.

™ÙËÓ EÏÏ¿‰· Ù· ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛÙÔÈ¯Â›· ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi
Î¤ÓÙÚÔ ÛÂ Î¤ÓÙÚÔ, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È Ê·ÓÂÚ‹ Ì›· ÚÔÙ›ÌËÛË ÁÈ·
™º¶K ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ XNA. ŒÙÛÈ ÔÈ
‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·Ó·ÏÔÁ›· ÛÙÔ˘˜ ˘Ô-
‚·ÏÏfiÌÂÓÔ˘˜ ÛÂ ™º¶K (ÈÓ. 8.17).

Προβλήµατα διαβητικών στην αιµοκάθαρση

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó
Û˘¯Ó¿ ·ÚÎÂÙ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù·, Ô˘ Î·Ù·ÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›-
Ó·Î· 8.18.

H Î·Ù·ÎÚ¿ÙËÛË ˘ÁÚÒÓ Î·È Ë ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Â›Ó·È ¤Ó· Úfi‚ÏËÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÔÈ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ›, ÁÈ·Ù› ¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË ‰›„·, ˆ˜ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙË˜ ˘ÂÚˆ-
ÛÌˆÙÈÎfiÙËÙ·˜ Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·. H Â·Îfi-
ÏÔ˘ıË ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÂÈ‚·Ú‡ÓÂÈ ÙÔ˘˜ ÔÊı·Ï-
ÌÔ‡˜ Î·È ÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·. T· Ì¤Û· Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È
ÁÈ· ÙË ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÛÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Â›Ó·È ÔÈ Û˘-
¯Ó¤˜ Û˘ÓÂ‰Ú›Â˜ ÌÂ ˘ÂÚ‰È‹ıËÛË Î·È Ë ¯Ú‹ÛË ‰ÈÙÙ·ÓıÚ·ÎÈ-
ÎÒÓ ÛÙ· ‰È·Ï‡Ì·Ù·. 

O ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Â›Ó·È ÚˆÙ·Ú-
¯ÈÎ‹˜ ÛËÌ·Û›·˜ ÁÈ· ÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙˆÓ ÔÊı·ÏÌÒÓ ·fi Â-
È‰Â›ÓˆÛË. H ÚÔÛÂÎÙÈÎ‹ ¯Ú‹ÛË ÙË˜ Ë·Ú›ÓË˜ Î·È Ë ÚÔ-
Ù›ÌËÛË Ë·ÚÈÓÒÓ ¯·ÌËÏÔ‡ ÌÔÚÈ·ÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜ Û˘Ì‚¿Ï-
ÏÔ˘Ó ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙˆÓ ÔÊı·ÏÌÒÓ ·fi ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜
·ÈÌÔÚÚ·Á›Â˜.166

To Î¿ÓÈÛÌ· ÂÈ‰Ú¿ ÛÙË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË
ıÓËÙfiÙËÙ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË. ™Â
Û¯ÂÙÈÎ‹ ÂÚÁ·Û›· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÔÈ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ›
Ô˘ Î·Ó›˙Ô˘Ó ¤¯Ô˘Ó ˘„ËÏfiÙÂÚË Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ›ÂÛË, ˘„Ë-
ÏfiÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓˆ‰ÔÁfiÓÔ˘, ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÂÌ-
ÊÚ¿ÁÌ·ÙÔ˜ Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ Î·È ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÂÓÙ·ÂÙ‹ ÂÈ‚›ˆ-
ÛË ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ˘˜ ÌË Î·Ó›˙ÔÓÙÂ˜.167 OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤-
¯Ô˘Ó ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÂÈ‚›ˆÛË ·fi fi,ÙÈ ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÛÙËÓ
·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Î·È, Î·Ù¿ Ì›· ÂÚÁ·Û›·, Ë ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÂÈ-
‚›ˆÛË˜ ÊÙ¿ÓÂÈ ÛÙÔ 50%.168 ™Â ‰È·¯ÚÔÓÈÎ‹ ·Ú·Ù‹ÚËÛË
ÙË˜ ÂÈ‚›ˆÛË˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË, ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ
Î·È ÌË, ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì›· ·ÍÈfiÏÔÁË ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ÂÈ‚›ˆ-
ÛË˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, ÂÓÒ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ë ÂÈ-
‚›ˆÛË Â›Ó·È ›‰È· ÌÂ ·ÏÈfiÙÂÚ· (Û‡ÁÎÚÈÛË 1985 ¤ˆ˜ 1995
ÛÙÈ˜ H¶A, ›Ó. 8.19).169

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ XNA, ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ¤ÓÙ·Í‹

ÙÔ˘˜ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË, ¤¯Ô˘Ó ÛÔ‚·ÚfiÙÂÚË ·Ó·ÈÌ›· ·fi
fi,ÙÈ ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜. AÓ Î·È ·˘Ùfi ÛÂ Î¿-
ÔÈÔ ‚·ıÌfi ÌÔÚÂ› Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ˘ÂÚÊfiÚÙˆÛË ÌÂ ˘-
ÁÚ¿ Î·È ·Ú·›ˆÛË ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜, Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È
·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË.170 A˘Ù‹ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÂÚ˘ıÚÔÔÈË-
Ù›ÓË˜, È‰›ˆ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜ ‹ ™º¶K. H
ÔÏ‡ ¯·ÌËÏ‹ ÙÈÌ‹ ÙË˜ Hb ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ (<8 g/dl) ¤¯ÂÈ Û˘-
Û¯ÂÙÈÛÙÂ› ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ı·Ó¿ÙÔ˘ ÛÙÔ ‰ÈÏ¿ÛÈÔ.
XÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÚÔÛÔ¯‹ ÛÙË ‰fiÛË ÙË˜ ÂÚ˘ıÚÔÔÈËÙ›ÓË˜, ÁÈ·-
Ù› ÌÔÚÂ› Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁËıÂ› ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È Î˘ÎÏÔÊÔÚÈÎ‹ Â-
È‚¿Ú˘ÓÛË. H ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ Hb ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi Ù· 11
g/dl ‰ÂÓ ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ Î¿ÙÈ ÂÈÏ¤ÔÓ ÛÙËÓ ÂÈ‚›ˆÛË.171 OÈ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË Ú¤ÂÈ Ó· ·›ÚÓÔ˘Ó ‚ÈÙ·Ì›ÓÂ˜ B
(È‰›ˆ˜ ˘ÚÈ‰ÔÍ›ÓË Î·È B12) ‚ÈÙ·Ì›ÓË C Î·È Ê˘ÏÏÈÎfi Ô-
Í‡.172 E›ÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· ·›ÚÓÔ˘Ó Û›‰ËÚÔ ÏfiÁˆ ÙˆÓ ·ˆ-
ÏÂÈÒÓ Î·Ù¿ ÙËÓ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË. OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÌ-
Ê·Ó›˙Ô˘Ó ÛÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ‚·ıÌfi ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ‰Â˘ÙÂÚÔ·-
ıÔ‡˜ ˘ÂÚ·Ú·ı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÛÌÔ‡ ·fi fi,ÙÈ ÔÈ ¿ÏÏÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜
ÌÂ XNA.173

Συνεχής φορητή περιτοναϊκή κάθαρση

H ™º¶K ·ÔÙÂÏÂ› Ì›· Î·Ï‹ ÂÈÏÔÁ‹ ÁÈ· ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË
ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ·-
·ÈÙÂ› ·ÁÁÂÈ·Î‹ ÚÔÛ¤Ï·ÛË Î·È ‰ÂÓ ÂÈ‚·Ú‡ÓÂÈ ÙËÓ Î˘-
ÎÏÔÊÔÚ›·, Ô‡ÙÂ ÙÔ˘˜ ÔÊı·ÏÌÔ‡˜. H ·ıÚÔÈÛÙÈÎ‹ ÂÈ‚›ˆÛË
ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÛÙË ™º¶K Â›Ó·È ·ÚÎÂÙ¿ ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ‹
Î·È Î·Ï‡ÙÂÚË Ù· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ·, ·’ fi,ÙÈ ·ÏÈfiÙÂÚ·.
ŒÙÛÈ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›· Ô˘ Ú·ÁÌ·ÙÔÔÈ‹ıËÎÂ ÛÙÔ
Toronto ·fi ŒÏÏËÓÂ˜ Ë ·ıÚÔÈÛÙÈÎ‹ ÂÈ‚›ˆÛË ÙˆÓ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ™º¶K ‚ÂÏÙÈÒıËÎÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Î·Ù¿
ÙËÓ ÂÚ›Ô‰Ô 1990-1996. ™Â Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ·ÏÈfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤-

∆ιαβητική νεφροπάθεια   243

Aιµοκάθαρση 1 χρόνο 31% (από 32 σε 22) 5% (από 20 σε 19)

Aιµοκάθαρση 2 χρόνια 18% (από 33 σε 27) 11% (από 19 σε 17)

ΣΦΠK 1 χρόνο 38% (από 34 σε 21) 28% (από 18 σε 13)

ΣΦΠK 2 χρόνια 34% (από 44 σε 29) 6% (από 17 σε 16)

πίνακας 8.19  Eπί τοις εκατό ελάττωση της θνητότητας σε ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια και XNA τελικού στα-
δίου, σε σύγκριση µε όλες τις άλλες αιτίες XNA, µεταξύ 1985 και 1995 (κατά Wolfe RA & Port FK 1999).169

Έτη και τύπος κάθαρσης ∆ιαβητικοί Mη διαβητικοί

1. ∆υσχερής ρύθµιση υπέρτασης

2. Συχνά προβλήµατα στην αγγειακή προσπέλαση 
αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας

3. Xειροτέρευση όρασης

4. ∆υσχέρειες ρύθµισης Σ∆ - µεγάλες διακυµάνσεις 
σακχάρου, συχνές υπογλυκαιµίες

5. ∆υσκοιλιότητα ή διάρροιες, έµετοι από νευροπά-
θεια ΦNΣ

6. Yπερφόρτωση µε υγρά πριν από αιµοκάθαρση

7. Oρθοστατική υπόταση επιδεινούµενη µετά από 
συνεδρία αιµοκάθαρσης

8. Γαγγραινοποίηση δακτύλων χεριών στα οποία έχει 
γίνει fistula

πίνακας 8.18  Προβλήµατα διαβητικών στην αιµοκά-
θαρση.

πίνακας 8.3.3.2 πίνακας 8.19 Eπί τοις εκατό ελάττωση της θνητότητας σε ασθενείς με διαβητική νεφροπάθεια και XNA 
τελικού σταδίου, σε σύγκριση με όλες τις άλλες αιτίες XNA, μεταξύ 1985 και 1995 (κατά Wolfe RA & Port FK 1999).169
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 8.3.4 Σακχαρώδης διαβήτης και περιτο-
ναϊκή κάθαρση 
μ. θεοδωρίδης , β. βαργιεμέζης

Σήμερα, υπάρχουν πλέον σαφείς ενδείξεις1 ότι η 
υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας σε ασθενείς 
με σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να αρχίζει νωρίτερα 
συγκριτικά με τους μη διαβητικούς ουραιμικούς ασθε-
νείς. Αν και η οριστική θεραπεία της χρόνιας νεφρικής 
ανεπάρκειας είναι η νεφρική μεταμόσχευση, οι διαβη-
τικοί ασθενείς αντιμετωπίζονται εξίσου καλά τόσο με 
τη μέθοδο υποκατάστασης νεφρικής λειτουργίας με 
τεχνητό νεφρό όσο και με τη μέθοδο της περιτοναϊκής 
κάθαρσης.2 Τα πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα της 
περιτοναϊκής κάθαρσης και της αιμοκάθαρσης με τε-
χνητό νεφρό φαίνονται στον πίνακα 8.3.4.1.

Η περιτοναϊκή κάθαρση είτε με τη μορφή της Συνε-
χούς Φορητής είτε της Αυτοματοποιημένης Περιτο-
ναϊκής Κάθαρσης αποτελεί μία καλή επιλογή για υπο-
κατάσταση της νεφρικής λειτουργίας των διαβητικών 
ασθενών, διότι δεν απαιτεί αγγειακή προσπέλαση και 
δεν επιβαρύνει την κυκλοφορία και την αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια.

Στη μέθοδο της περιτοναϊκής κάθαρσης χρησιμο-
ποιείται το περιτόναιο ως μεμβράνη αιμοκάθαρσης, 
δεδομένου ότι ως μεμβράνη είναι ημιδιαπερατή και 

σχήμα 8.3.4.1 Διαδικασία περιτοναϊκής αιμοκάθασης. Με 
τελειοποίηση των εξαρτημάτων και ειδικούς διακόπτες 
αποφεύγονται σε μεγάλο βαθμό οι λοιμώξεις περιτοναίου.

versus nondiabetic end-stage renal disease: incidence and 
mortality. ASAIO J 1999;45:117-118.

15  Ζηρογιάννης Πάνος. Κλινική Νεφρολογία, Αθήνα 
2005;1930-1941.
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έχει πλούσια αιμάτωση. Ως χώρος αιμοκάθαρσης χρη-
σιμοποιείται η περιτοναϊκή κοιλότητα. Η διαδικασία 
της αιμοκάθαρσης (ανταλλαγή ουσιών, αφαίρεση ύδα-
τος από τον οργανισμό) γίνεται με τη χρήση ειδικών 
διαλυμάτων περιτοναϊκής κάθαρσης, τα οποία εισέρ-
χονται και εξέρχονται από την περιτοναϊκή κοιλότητα 
μέσω ενός καθετήρα από σιλικόνη, ο οποίος τοποθε-
τείται μονίμως στην κοιλιά και συνδέει την περιτοναϊκή 
κοιλότητα με το σύστημα της περιτοναϊκής κάθαρσης. 
Το σύστημα αυτό αποτελείται από το διάλυμα της 
περιτοναϊκής κάθαρσης, το οποίο περιέχεται σε πλα-
στικοποιημένους σάκους των δύο λίτρων, και τον σάκο 
αποχέτευσης. Μετά τη σύνδεση του συστήματος με τον 
καθετήρα εισάγονται στην περιτοναϊκή κοιλότητα δύο 
λίτρα διαλύματος τα οποία ύστερα από παραμονή έξι 
ωρών εξάγονται στον σάκο αποχέτευσης του συστήμα-
τος (σχήμα 8.3.4.1). Μετά το πέρας της διαδικασίας, το 
σύστημα αποσυνδέεται από τον ασθενή και επανασυν-
δέεται ύστερα από έξι ώρες. Καθημερινώς εισάγονται 
και εξάγονται οκτώ λίτρα διαλύματος. Η διαδικασία 
αυτή επαναλαμβάνεται τέσσερις φορές το 24ωρο και 
είναι συνεχής, γεγονός που προσφέρει τελικά ικανοποι-
ητική κάθαρση και καθημερινή αφαίρεση ύδατος.

Η μέθοδος εφαρμόζεται από τον ίδιο τον ασθενή (Συ-
νεχής φορητή περιτοναϊκή κάθαρση) ή με τη βοήθεια 
ειδικών μηχανημάτων τα οποία εφαρμόζονται κατά τη 
διάρκεια της νύχτας και διεκπεραιώνουν με αυτόματο 
τρόπο τη διαδικασία της περιτοναϊκής κάθαρσης (Αυ-
τοματοποιημένη περιτοναϊκή κάθαρση). Η περιτοναϊκή 
κάθαρση εφαρμόζεται χρονίως στο σπίτι του ασθε-
νούς, ο οποίος προσέρχεται στο νοσοκομείο μία φορά 
το μήνα για εξέταση κλινική και εργαστηριακή. Η απο-

τελεσματικότητα της μεθόδου και η αποφυγή σημαντι-
κών για την υγεία και τη ζωή παρενεργειών καθορίζεται 
σε μεγάλο βαθμό από την επιλογή σωστού σχήματος 
κάθαρσης, καθώς και από την εκπαίδευση των ασθε-
νών στη σωστή εφαρμογή της μεθόδου.

Η επιβίωση των διαβητικών ασθενών σε περιτονα-
ϊκή κάθαρση και στον τεχνητό νεφρό είναι παρόμοια 
και παρόλο που υπάρχουν λόγοι αρχικής ένταξης των 
διαβητικών σε περιτοναϊκή κάθαρση κυρίως εξαιτίας 
προβλημάτων στην αρτηριοφλεβική επικοινωνίας, το 
ποσοστό των διαβητικών ασθενών που εφαρμόζουν 
τη μέθοδο της περιτοναϊκής κάθαρσης είναι μικρό. 
Στις ΗΠΑ μόνο 6% των διαβητικών ασθενών σε υπο-
κατάσταση νεφρικής λειτουργίας βρίσκονταν σε περι-
τοναϊκή κάθαρση το 20003 και το αντίστοιχο ποσοστό 
στην Ιταλία ήταν 10%.4 Στην Ελλάδα, σύμφωνα με τα 
στοιχεία της ΥΣΕ, το ποσοστό ένταξης των διαβητικών 
ασθενών σε περιτοναϊκή κάθαρση κυμαίνεται μεταξύ 
15 έως 20% (σχήματα 8.3.4.2 και 8.3.4.3). Σήμερα το 1/3 
των ασθενών που υποβάλλονται σε περιτοναϊκή κά-
θαρση είναι διαβητικοί. Η επιβίωση ασθενών σε ΣΦΠΚ 
που εφαρμόζουν διάφορα κέντρα φαίνεται στο σχήμα 
8.3.4.4.

Τα κυριότερα προβλήματα που αντιμετωπίζουν οι 
διαβητικοί ασθενείς στην περιτοναϊκή κάθαρση είναι 
η ρύθμιση του διαβήτη, η αυξημένη διαβατότητα της 
περιτοναϊκής μεμβράνης στις ουσίες μικρού μοριακού 
βάρους που οδηγεί στην απώλεια της υπερδιήθησης 
και στην υπερυδάτωση, καθώς επίσης και η ανάπτυξη 
ίνωσης στην περιτοναϊκή μεμβράνη που οδηγεί στην 
απώλεια της μεθόδου υποκατάστασης. Η χρήση των 
συμβατικών περιτοναϊκών διαλυμάτων που περιέχουν 

ÙÂ˜ ÛÙÔ ›‰ÈÔ Î¤ÓÙÚÔ (‰ÈÂ˘ı˘ÓÙ‹˜ ¢. øÚ·ÈfiÔ˘ÏÔ˜) ÔÈ ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ› Ù‡Ô˘ 1 ·ÚÔ˘Û›·Û·Ó ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÂÈ‚›ˆÛË˜ ÙˆÓ
12, 24 Î·È 36 ÌËÓÒÓ ·fi 87%, 78% Î·È 47% ÙˆÓ ÚÔË-
ÁÔ‡ÌÂÓˆÓ ÌÂÏÂÙÒÓ ÛÂ 95%, 84% Î·È 76%.174 ™¯ÂÙÈÎfi ÏÂ-
ÔÓ¤ÎÙËÌ· ÙË˜ ™º¶K Â›Ó·È fiÙÈ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ·Ú¯›˙Ô˘Ó
ÙËÓ ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ Î¿ı·ÚÛË ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ fiÚ·ÛË ÙÂ›ÓÔ˘Ó
Ó· ‰È·ÙËÚ‹ÛÔ˘Ó ÙËÓ ÔÙÈÎ‹ ÔÍ‡ÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ÙË˜ ™º¶K. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÂÓ‰Ô-
ÂÚÈÙÔÓ·˚ÎÒ˜ ‹ Î·È ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÙËÓ ˘Ô‰fiÚÈ· ¯Ô-
Ú‹ÁËÛË, Ù·ÎÙÈÎ‹ Ô˘ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÂÌÂÈÚ›· ÙÔ˘ Û˘Á-
ÁÚ·Ê¤· Â›Ó·È ÈÔ ·Ô‰ÔÙÈÎ‹.

ŒÓ·˜ ÁÓˆÛÙfi˜ Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÛÙË ™º¶K Â›Ó·È ÔÈ ÂÚÈÙÔÓ›-
ÙÈ‰Â˜. øÛÙfiÛÔ, ÔÈ ÂÚÈÙÔÓ›ÙÈ‰Â˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚÂ˜
ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·’ fiÙÈ Â›Ó·È ÛÂ ¿ÏÏÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜
·ÛıÂÓÂ›˜. °È· ·Ú¿‰ÂÈÁÌ· Ô ¶·Û·‰¿ÎË˜ Î·È Û˘Ó. ·Ó·Ê¤-
ÚÔ˘Ó ÛÂ ÂÚÁ·Û›· ÙÔ˘˜ ÂÚÈÙÔÓ›ÙÈ‰Â˜ 1 ÂÂÈÛfi‰ÈÔ ·Ó¿ 18,7
Ì‹ÓÂ˜ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ıÂÚ·Â›·.174 EÎÙfi˜ ·fi ÙÈ˜ ÂÚÈÙÔÓ›ÙÈ-
‰Â˜, Ë ÏÔ›ÌˆÍË ÛÙÔ ÛËÌÂ›Ô Ô˘ ‰È·ÂÚÓ¿ ÙÔ ‰¤ÚÌ· Ô Î·-
ıÂÙ‹Ú·˜ Â›Ó·È ¤Ó· ÌÈÎÚfi Úfi‚ÏËÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó Û˘-
¯ÓfiÙÂÚ· ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› (¤Ó· ÂÂÈÛfi‰ÈÔ ·Ó¿ 22,2 Ì‹ÓÂ˜ ıÂ-
Ú·Â›·˜).

XÔÚ‹ÁËÛË ÂÚ˘ıÚÔÔÈËÙ›ÓË˜ ··ÈÙÂ›Ù·È ÛÙÔ˘˜ ÌÈÛÔ‡˜
ÂÚ›Ô˘ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÛÂ ‰fiÛÂÈ˜ 4000 ÌÔÓ¿‰ˆÓ Ì›· ‹ ‰‡Ô ÊÔ-
Ú¤˜ ÙËÓ Â‚‰ÔÌ¿‰·, ÌÂ ÛÙfi¯Ô ‰È·Ù‹ÚËÛË˜ Hct ÌÂÙ·Í‡ 30-
33%.174

A˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ıÚÔÌ‚ÒÛÂˆÓ ÌÔÛ¯Â˘Ì¿ÙˆÓ ÓÂ-
ÊÚÔ‡ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ XNA ÛÂ ™º¶K,
ÚÈÓ ·fi ÙË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË, ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘
‹Ù·Ó ÛÂ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË ÚÈÓ ·fi ÙË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË. TÔ ÁÂ-
ÁÔÓfi˜ ·˘Ùfi ˘Ô‰ËÏÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË ÁÈ· Î·Ï‡ÙÂÚË ·ÓÙÈ-
ËÎÙÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ Î·È Ú‡ıÌÈÛË ˘ÁÚÒÓ ÚÈÓ ·fi ÙË ÌÂÙ·Ìfi-
Û¯Â˘ÛË.175

T· ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· Î·È ÌÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ÙË˜ ™º¶K, ÙË˜
·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜ Î·È ÙË˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ÓÂÊÚÔ‡ Ê·›ÓÔÓÙ·È
ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.20. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ÛÂ ÔÏ‡
Î·Ï‹ ÁÂÓÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÛÂ ™º¶K, ÁÈ· ‰È¿ÛÙËÌ· ÌÂÁ·-

Ï‡ÙÂÚÔ ÙˆÓ 100 ÌËÓÒÓ, ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Â›Ó·È ÓÂfiÙÂÚÔÈ ÛÂ Ë-
ÏÈÎ›·, ‰ÂÓ Â›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ·¯‡Û·ÚÎÔÈ, ÂÌÊ¿ÓÈÛ·Ó ÏÈ-
ÁfiÙÂÚ· ÂÂÈÛfi‰È· ÂÚÈÙÔÓ›ÙÈ‰·˜ Î·È ¤Î·Ó·Ó ÛÂ ÌÂÁ·Ï‡-
ÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÙËÓ ÂÚÈÙÔÓ·˚Î‹ Î¿ı·ÚÛË.176 H ™º¶K ˘-
ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜ ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ ÁÈ· Ù· ÚÒÙ·
‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ·.177

Mεταµόσχευση νεφρού

H ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÔ‡ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÌÂ
ÂÈÙ˘¯›· ÔÏÏ¿ ¯ÚfiÓÈ·. T· Î·Ï‡ÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ¤¯ÂÈ
Ë ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·fi ˙ÒÓÙ· ‰fiÙË ÌÂ HLA Ù·˘ÙfiÙËÙ·. H
ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·fi ÙˆÌ·ÙÈÎfi ‰fiÙË ¤¯ÂÈ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·
ÛÂ ÂÈ‚›ˆÛË ·Ó¿ÏÔÁ· ÙË˜ ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË˜.

™ÙÔ Î¤ÓÙÚÔ ÌÂÙ·ÌÔÛ¯Â‡ÛÂˆÓ ÙÔ˘ ·ÓÂÈÛÙËÌ›Ô˘ ÙË˜
Minnesota, ÌÂÙ¿ ÙÔ 1984, Ë ÂÈ‚›ˆÛË ÙˆÓ ÓÂÊÚÈÎÒÓ ÌÔ-
Û¯Â˘Ì¿ÙˆÓ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‹Ù·Ó ÂÚ›Ô˘ ·Ó¿ÏÔÁË ÙˆÓ
ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Î·È ÙÔ 75% ÙˆÓ ÌÔÛ¯Â˘Ì¿ÙˆÓ ÏÂÈÙÔ˘Ú-
ÁÔ‡Û·Ó ÌÂÙ¿ Ù¤ÛÛÂÚ· ¯ÚfiÓÈ·.178

H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È È‰È·›ÙÂÚË ÊÚÔÓÙ›-
‰· ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÛÙËÓ ÂÚÈÂÁ¯ÂÈÚËÙÈÎ‹ Ê¿ÛË Î·È ÙËÓ
ÚÒÙË ÌÂÙÂÁ¯ÂÈÚËÙÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô. OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÏfiÁˆ ÙˆÓ ÎÔÚÙÈÎÔÂÈ‰ÒÓ Î·È ÙÔ˘ ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈ-
ÎÔ‡ stress. ™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÁ¯Â›ÚËÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯Ô-
ÚËÁÂ›Ù·È ÛÂ Û˘ÓÂ¯‹ iv ¤Á¯˘ÛË ÌÂ ·ÓÙÏ›·, ÛÂ ‰fiÛÂÈ˜ 3-4 u
·Ó¿ ÒÚ·. ŸÙ·Ó Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Â›Ó·È ÛÂ ı¤ÛË Ó· Ê¿ÂÈ, ¯ÔÚË-
ÁÔ‡ÓÙ·È ‰fiÛÂÈ˜ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜ Î·È
Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È Ë iv ¤Á¯˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›·, ÛÂ ÌÈÎÚfi-
ÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜, ÁÈ· Î¿Ï˘„Ë ÙˆÓ ‚·ÛÈÎÒÓ ·Ó·ÁÎÒÓ. ™˘¯Ó¤˜
·Ó·ÚÔÛ·ÚÌÔÁ¤˜ ÙˆÓ ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Â›Ó·È ··Ú·›-
ÙËÙÂ˜, Î·ıÒ˜ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ÌÂÈÒÓÔÓÙ·È ÔÈ ‰fiÛÂÈ˜ ÙˆÓ
ÎÔÚÙÈÎÔÂÈ‰ÒÓ.

H ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÔ‡ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ó‰˘·ÛÙÂ› Î·È
ÌÂ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. H Û˘Ó‰˘·ÛÌ¤ÓË ÌÂÙ·Ìfi-
Û¯Â˘ÛË ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ÌÂ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÔ‡ ÛÙÔÓ ›‰ÈÔ
¯ÚfiÓÔ ·Ú·ÙÂ›ÓÂÈ ÙËÓ ÂÈ‚›ˆÛË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ.179

H ÂÈ‚›ˆÛË ÌÂÙ¿ ·fi ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË Â›Ó·È Î·Ï‡ÙÂÚË

244 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Μεταµόσχευση νεφρού Θεραπεία ουραιµίας Κορτικοστεροειδή*
Σταθεροποίηση οράσεως Λοιµώξεις
Βελτίωση νευροπάθειας Επιλογή ασθενούς αναγκαία
Ποιότητα ζωής Γαγγραινοποιήσεις
Μακρότερη επιβίωση

ΣΦΠΚ Αποφυγή εγχειρήσεως Περιτονίτιδα
Όχι επιβάρυνση καρδιάς Μειώνεται η απόδοση µε τα χρόνια
Ρύθµιση διαβήτη ευχερής
Εφαρµογή στο σπίτι Αποκατάσταση σχετική
Σταθεροποίηση των χρόνιων επιπλοκών

Αιµοκάθαρση Αποφυγή εγχειρήσεως Πτωχή αποκατάσταση
Συχνή ιατρική φροντίδα Επιβάρυνση κυκλοφοριακού

Επιδείνωση όρασης
Επιδείνωση νευροπάθειας
Προβλήµατα ρύθµισης Σ∆
Γαγγραινοποιήσεις άκρων

* Η Κυκλοσπορίνη µείωσε τις παρενέργειες των κορτικοστεροειδών επιτρέποντας µείωση της δοσολογίας τους

πίνακας 8.20  Πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα της ΣΦΠK, Tεχνητού νεφρού και µεταµόσχευσης.

ΕΚΛΟΓΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΧΝΑ ΣΕ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ

Πλεονεκτήµατα Μειονεκτήµατα

πίνακας 8.3.4.1 Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα της ΣΦΠK, Tεχνητού νεφρού και μεταμόσχευσης.
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γλυκόζη ως ωσμωτικό παράγοντα επαυξάνει τις πα-
θολογικές μεταβολές στη μεμβράνη που μαζί με τις 
αρνητικές επιδράσεις των επεισοδίων περιτονίτιδας 
οδηγούν σε μεγαλύτερο κίνδυνο απώλειας της μεθό-
δου υποκατάστασης σε σχέση με τους διαβητικούς 
που κάνουν αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό.5 Πολλές 
υποσχέσεις για διατήρηση της ακεραιότητας και λει-
τουργικότητας της μεμβράνης προσφέρει η χρήση 
των νεότερων βιοσυμβατών διαλυμάτων, χωρίς γλυ-
κόζη ως ωσμωτικό παράγοντα (Icodextrin), και των 
διαλυμάτων σε διαμερισματοποιημένους σάκους που 
περιέχουν λιγότερα προϊόντα διάσπασης της γλυκόζης 
(GDPs), τα οποία είναι τοξικά για τη μεμβράνη του πε-
ριτοναίου.

Το πρόβλημα των περιτονιτίδων είναι σημαντικό 
στους ασθενείς που υποβάλλονται σε περιτοναϊκή 
κάθαρση. Ωστόσο, αυτές οι περιτονίτιδες δεν εμφανί-
ζονται σε μεγαλύτερη συχνότητα στους διαβητικούς 
ασθενείς συγκριτικά με τους μη διαβητικούς.10

Το επιπλέον φορτίο γλυκόζης και θερμίδων (300 
– 500 Κcal ημερησίως) από τα διαλύματα προκαλεί 
προβλήματα στη ρύθμιση του διαβήτη, καθώς και 
αύξηση του σωματικού βάρους. Στόχος της εκπαί-
δευσης των ασθενών και της παρακολούθησής τους 
είναι η διατήρηση σταθερού σωματικού βάρους (ΒΜΙ 
25-30 kg/m2) και ικανοποιητικού γλυκαιμικού έλεγχου 
(ΗbA1c < 7%). H άσκηση και η βελτίωση των συνηθει-
ών διατροφής του ασθενούς αποτελούν βασικά μέτρα 
στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας και της ινσου-
λινοαντίστασης. Με την άσκηση και τη σχεδιασμένη 
διατροφή επιδιώκεται η μείωση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου της ευαίσθητης αυτής ομάδας των διαβητι-
κών ασθενών. 

Η ινσουλίνη είναι η κύρια θεραπευτική επιλογή στη 
ρύθμιση του σακχάρου των διαβητικών ασθενών υπό 
περιτοναϊκή κάθαρση και μπορεί να χορηγηθεί υποδο-
ρίως ή ενδοπεριτοναϊκώς. Η ενδοπεριτοναϊκή μιμείται 
τη φυσιολογική οδό που ακολουθεί η από τα Β κύττα-
ρα εκκρινόμενη ινσουλίνη- διέρχεται δηλαδή πρώτα 
το ήπαρ. Ωστόσο, με την οδό αυτή μεγάλο μέρος της 

ινσουλίνης δεν απορροφάται, γι’ αυτό και απαιτούνται 
μεγαλύτερες δόσεις6,7 συγκριτικά με την υποδορίως 
χορηγούμενη ινσουλίνη, και επιπλέον υφίσταται ο 
κίνδυνος αυξημένης συχνότητας περιτονίτιδας.* Οι 
γλιταζόνες(Thiazolidinediones), αν και από μερικούς 
θεωρείται ότι μπορούν να χορηγηθούν με ασφάλεια 
σε όλα τα στάδια νεφρικής ανεπάρκειας, ακόμη και 
σε ασθενείς που βρίσκονται σε πρόγραμμα υποκατά-
στασης νεφρικής λειτουργίας,8 έχουν πολλές ανεπι-
θύμητες ενέργειες και ιδίως επιβαρύνουν την καρδιά. 
Επιπλέον, αντενδείκνυνται όταν συνυπάρχει καρδιακή 
ανεπάρκεια 2ου-4ου σταδίου κατά NYHA λόγω κατα-
κράτησης Να+ και νερού. Τελευταίως δημοσιεύθηκαν 
σοβαρές παρατηρήσεις για αύξηση των περιπτώσεων 
καρδιακής ανεπάρκειας και εμφραγμάτων κατά τη χο-
ρήγησή τους.11 Η χορήγηση μετφορμίνης, παρόλο που 
βελτιώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη, αντενδείκνυ-
ται λόγω του κινδύνου γαλακτικής οξέωσης.9

Συμπερασματικά, η περιτοναϊκή κάθαρση αποτελεί 
μια άριστη μέθοδο επιλογής για υποκατάσταση νεφρι-

* Σημείωση. Σύμφωνα με παλαιότερες παρατηρήσεις μας (ανέκδοτες 
παρατηρήσεις Δ. Καραμήτσου και Β. Βαργιεμέζη), ο συνδυασμός 
ενδοπεριτοναϊκής και υποδόριας χορήγησης ινσουλίνης έχει τα καλύ-
τερα αποτελέσματα στη ρύθμιση της γλυκόζης αίματος.

εικόνα 8.3.4.2 Κατανομή νέων ασθενών ανά μέθοδο 
θεραπείας και ομάδες αιτιών ΧΝα στην Ελλάδα. (ΥΣΕ 2004)

εικόνα 8.3.4.3 Σύνολο ασθενών υπό θεραπεία για ΧΝα 
στην Ελλάδα. Κατανομή ανά μέθοδο θεραπείας και ομάδες 
αιτίων ΧΝα (ΥΣΕ 2004)

εικόνα 8.3.4.4 Επιβίωση διαβητικών νεφροπαθών υπό 
ΣΦΠΚ σε διάφορα κέντρα.
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BιβλιογραφIα

 8.3.5 Mεταμόσχευση παγκρέατος
α. αντωνιάδη, Δ. καραμήτσος

H πρώτη μεταμόσχευση παγκρέατος έγινε το 1966 
από τους Kelly και Lillehei στο Πανεπιστήμιο της Μι-
νεσότα των HΠA.1 Aπό τότε, ύστερα από αρχικές απο-
τυχίες και απογοητεύσεις, ακολούθησε άνθηση των 
μεταμοσχεύσεων σε ορισμένα, ιδίως εξειδικευμένα, 
κέντρα. H ανάγκη να βρεθεί μία μέθοδος διαφορετική 
από την κλασική -αντιμετώπιση του διαβήτη με την 
ινσουλίνη- είναι προφανής, εφόσον οι διαβητικοί σε 
μεγάλο ποσοστό εξακολουθούν να παρουσιάζουν 
χρόνιες διαβητικές επιπλοκές. Ωστόσο, η αντιμετώπι-
ση του ινσουλινοεξαρτώμενου ΣΔ με μεταμόσχευση 
παγκρέατος, με τα σημερινά δεδομένα, υπόκειται σε 
πολλούς περιορισμούς και εφαρμόζεται σε αυστηρά 
επιλεγμένους ασθενείς. 

Tην τελευταία δεκαετία τα αποτελέσματα έχουν 
σημαντικά βελτιωθεί και αυτό οφείλεται στη βελτίωση 
της εγχειρητικής και της τεχνικής λήψης και συντή-
ρησης των οργάνων, στην εφαρμογή νέων σχημάτων 
ανοσοκαταστολής, στην έγκαιρη διάγνωση και απο-
τελεσματική αντιμετώπιση των επεισοδίων απόρρι-
ψης και στη σωστή επιλογή και προετοιμασία των 
υποψήφιων ληπτών. Ο αριθμός των μεταμοσχεύσεων 
ετησίως έχει παρουσιάσει μια θεαματική άνοδο από 
την πρώτη πειραματική φάση μέχρι τις μέρες μας. Την 
πρωτοπορία στον αριθμό των μεταμοσχεύσεων έχει 
το μεταμοσχευτικό κέντρο των ΗΠΑ στη Μινεσότα. 
Εξάλλου, οι περισσότερες μεταμοσχεύσεις έχουν γί-
νει στις ΗΠΑ, όπως φαίνεται και στην εικόνα 8.3.5.1. 
Συνολικά 23.043 μεταμοσχεύσεις παγκρέατος ανα-
φέρθηκαν στο κέντρο καταγραφής τους (International 
Pancreas Transplantation Registry, IPTR, στη Μινεσότα) 
μέχρι τέλους του 2004. Αυτές περιέλαβαν 17.127 με-
ταμοσχεύσεις που έγιναν στις Ηνωμένες Πολιτείες και 
6.916 εκτός ΗΠΑ.2

Eνδείξεις προς μεταμόσχευση παγκρέατος

Oι ασθενείς με ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη τύπου 
1 είναι κατά βάση οι πιθανοί υποψήφιοι για μεταμό-
σχευση παγκρέατος, αλλά πρέπει να πληρούν κάποιες 
προϋποθέσεις που θα αναλυθούν παρακάτω.

Yπάρχουν τρεις κατηγορίες ληπτών παγκρεατικού 
μοσχεύματος:

1. Μεταμόσχευση παγκρέατος σε ασθενείς που η 
νεφρική τους λειτουργία είναι φυσιολογική. Εφαρμό-
ζεται σε άτομα με ιδιαίτερα ασταθή διαβήτη (brittle 
diabetes).

2. Μεταμόσχευση παγκρέατος που ακολουθεί την 
επιτυχή μεταμόσχευση νεφρού σε δεύτερο χρόνο.

3. Μεταμόσχευση παγκρέατος συγχρόνως με τη νε-

κής λειτουργίας στην ομάδα των διαβητικών ασθενών, 
ιδιαίτερα με την εφαρμογή των νεότερων πιο βιοσυμ-
βατών περιτοναϊκών διαλυμάτων, η οποία προσφέρει 
βελτίωση της ποιότητας ζωής (εφαρμογή κατ’οίκον), 
καθώς και μείωση της νοσηρότητας και της θνητότη-
τάς τους λόγω μειωμένης επιβάρυνσης του καρδιαγ-
γειακού συστήματος.
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φρική μεταμόσχευση στο ίδιο χειρουργείο.
Σε καθεμία από αυτές τις ομάδες υπάρχουν πλεονε-

κτήματα και μειονεκτήματα.
Στην κατηγορία των ασθενών που ενδείκνυται η με-

ταμόσχευση μόνο παγκρέατος ανήκουν άτομα με δυσ-
ρύθμιστο και ασταθή διαβήτη, τα οποία κινδυνεύουν 
να εμφανίσουν σοβαρές επιπλοκές και έχουν συχνά 
επεισόδια κετοξέωσης και υπογλυκαιμικού κώματος. 
Συνήθως, αυτοί οι ασθενείς δεν έχουν βαριές επιπλο-
κές από τον ΣΔ κατά τον χρόνο της μεταμόσχευσης 
και ανταποκρίνονται πολύ καλά στην εγχείρηση. Tο 
μειονέκτημα στην ομάδα αυτή είναι ότι απαιτείται 
ανοσοκαταστολή, που μερικές φορές δημιουργεί 
περισσότερα προβλήματα σε σχέση με τα πλεονεκτή-
ματα που προσφέρει η μεταμόσχευση. Eπιπλέον, τα 
αποτελέσματα, στις περιπτώσεις μεταμόσχευσης μόνο 
παγκρέατος, είναι μέτρια, ιδίως αν συγκριθούν με το 
προσδόκιμο επιβίωσης χωρίς τη μεταμόσχευση.

Στην κατηγορία των ασθενών όπου η μεταμόσχευ-
ση παγκρέατος ακολουθεί τη νεφρική μεταμόσχευση 
υπάρχει μεν το πλεονέκτημα ότι ο ασθενής ήδη βρί-
σκεται υπό ανοσοκαταστολή αλλά τα αποτελέσματα 
είναι σχετικώς τα χειρότερα, ίσως γιατί αφορούν σε 
ασθενείς που έχουν ήδη προχωρημένες βλάβες από 
τον διαβήτη.

Στην κατηγορία των ασθενών που η μεταμόσχευση 
παγκρέατος γίνεται ταυτόχρονα με τη νεφρική με-
ταμόσχευση έχουμε τα καλύτερα αποτελέσματα. Aν 
και αυτοί οι ασθενείς συνήθως έχουν προχωρημένες 
βλάβες από τον διαβήτη, η εγχείρηση γίνεται στον ίδιο 
χρόνο και η ανοσοκαταστολή, ακολουθεί το σχήμα 
που τηρείται στη νεφρική μεταμόσχευση.

H επιλογή των ληπτών παγκρεατικού μοσχεύματος 
παίζει σημαντικό ρόλο στην επιτυχία της μεταμόσχευ-
σης.

Aσθενείς ηλικίας 20 έως 50 ετών θεωρούνται κατάλ-
ληλοι λήπτες. Πριν από την αποδοχή του διαβητικού 
ασθενούς ως υποψήφιου λήπτη πρέπει να εκτιμάται, 
με ιδιαίτερη προσοχή, η κατάσταση του καρδιαγγεια-
κού του συστήματος, που συνήθως στους διαβητικούς 
είναι επιβαρημένο.

Aπόλυτες αντενδείξεις για μεταμόσχευση παγκρέα-
τος είναι οι ίδιες που ισχύουν και για τη νεφρική μετα-
μόσχευση, δηλαδή η ύπαρξη κακοήθειας, η ενεργός 
λοίμωξη, η προχωρημένη καρδιαγγειακή νόσος και 
προηγηθέντες ακρωτηριασμοί. Είναι επομένως φυσικό 
να μην περιλαμβάνονται συχνά ως υποψήφιοι ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 2, δεδομένου ότι η ηλικία τους και η 
διάρκεια του διαβήτη συνήθως συμβαδίζουν με νόσο 
των στεφανιαίων αρτηριών αλλά και με άλλες επιπλο-
κές του διαβήτη.

Λήψη και συντήρηση μοσχευμάτων παγκρέατος

H λήψη παγκρεατικού μοσχεύματος και η προετοιμα-
σία του για μεταμόσχευση αποτελεί ίσως το σημαντι-
κότερο στάδιο για την επιτυχία της μεταμόσχευσης 
παγκρέατος. Ένας πτωματικός δότης συνήθως είναι 
δότης πολλών οργάνων. Eπειδή η ακεραιότητα των 
αγγείων του ηπατικού μοσχεύματος είναι σημαντικό-
τερη, το μεγαλύτερο τμήμα του στελέχους της πυλαίας 
παραχωρείται στο ήπαρ, ενώ το πάγκρεας συμπλη-
ρώνεται με φλεβικό μόσχευμα από τον δότη. Eπίσης 
ανακατασκευάζεται κοινό στέλεχος, με αρτηριακό μό-
σχευμα των λαγονίων του δότη, της σπληνικής και της 
άνω μεσεντερίου αρτηρίας του μοσχεύματος (εικόνα 
8.3.5.1).

H ηλικία του δότη φαίνεται ότι παίζει σημαντικό 
ρόλο στην επιτυχία της μεταμόσχευσης παγκρέατος.3 
Nέοι και λεπτόσωμοι δότες είναι ιδανικοί. Aπό ηλικίας 
3 έως 55 ετών μπορεί να χρησιμοποιηθούν πτωματικοί 

εικόνα 8.3.5.1. αριθμός μεταμοσχεύσεων παγκρέατος από 1073 έως 2003. Περίπου τριπλάσιος αριθμός μεταμοσχεύσεων 
έγινε στις ηΠα έναντι των λοιπών χωρών της υφηλίου.
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δότες παγκρέατος σε ανάλογους λήπτες. 
Aπόλυτες αντενδείξεις για να χρησιμοποιηθεί πτω-

ματικός δότης παγκρεατικού μοσχεύματος είναι η 
ύπαρξη ενδοκοιλιακής λοίμωξης, οξείας παγκρεατίτι-
δας, κάκωσης του παγκρέατος και ιστορικού ΣΔ στον 
δότη.

Kατά τη λήψη παγκρεατικού μοσχεύματος πρέπει να 
επιδιώκονται:

1. H λήψη ολόκληρου του παγκρέατος με την παρα-
κείμενη μοίρα του δωδεκαδακτύλου.

2. Aποστείρωση του δωδεκαδακτυλικού περιεχομέ-
νου.

3. Έκπλυση, ψύξη και συντήρηση με το διάλυμα 
Belzer-UW (University of Wisconcin).

4. Διατήρηση των αγγείων του παγκρέατος.
5. Aποφυγή οιδήματος και κάκωσης του μοσχεύμα-

τος.
H χρησιμοποίηση του διαλύματος Belzer-UW συνέ-

βαλε σημαντικά στην καλή συντήρηση των παγκρεα-
τικών μοσχευμάτων μέχρι και 30 ώρες μετά τη λήψη 
τους.4

H λήψη τμήματος παγκρέατος για μεταμόσχευση 
από ζώντα συγγενή δότη, ενώ έχει εφαρμοστεί σε ορι-
σμένα Kέντρα, δεν θεωρείται σήμερα πλήρως αποδε-
κτή κλινική εφαρμογή.

Eγχείρηση, μετεγχειρητική αγωγή και παρακολούθηση

Πριν από την τοποθέτησή του στον λήπτη, το παγκρε-
ατικό μόσχευμα πρέπει να ετοιμαστεί κατάλληλα με 
τη συμπλήρωση των αγγείων, την απομάκρυνση του 
σπλήνα με τον οποίο συναφαιρέθηκε από τον δότη και 
την ασφαλή σύγκλειση των δύο άκρων του προσκεί-

μενου στην κεφαλή τμήματος (10-15 cm) του δωδεκα-
δακτύλου (εικόνα 8.3.5.2).

Ένα από τα προβλήματα που απασχόλησε την εγχει-
ρητική της μεταμόσχευσης παγκρέατος ήταν η διευθέ-
τηση της εξωκρινούς μοίρας. Προτάθηκαν και εφαρ-
μόστηκαν δύο τεχνικές παροχέτευσης της εξωκρινούς 
έκκρισης του παγκρέατος και μία εξουδετέρωσής της. 

α) Στην ουροδόχο κύστη, με αναστόμωση του δωδε-
καδακτυλικού κολοβώματος πλαγιο-πλάγια με την ου-
ροδόχο κύστη. Η τεχνική αυτή άρχισε να εφαρμόζεται 
το 1983 (εικόνα 8.3.5.3.).

β) Στο έντερο, με δωδεκαδακτυλοειλεϊκή αναστόμω-
ση (εικόνα 8.3.5.4). 

γ) Σκληρυντική απόφραξη του παγκρεατικού πόρου 
με ένα πολυμερές (neoprene).

H παροχέτευση στην ουροδόχο κύστη έδωσε προ-
σωρινά τα καλύτερα αποτελέσματα, αφού σύμφωνα 
με τα στοιχεία της IPTR, η επιβίωση του μοσχεύματος 
στον πρώτο χρόνο ήταν 75%, ενώ με τη σκληρυντική 
απόφραξη του παγκρεατικού πόρου 63% και με την 
εντερική παροχέτευση 54%.5,6 Πάντως η παροχέτευση 
στην ουροδόχο κύστη σχετίζεται με μεγαλύτερη συ-
χνότητα παγκρεατίτιδας και διαρροών της αναστόμω-
σης (πίνακας 8.3.5.1). Λοιπές επιπλοκές είναι λοιμώξεις 
της κύστεως, ουρηθρίτιδες, βαλανίτιδες, αιματουρία 
και μεταβολική οξέωση. Ο Sollinger και συν.7 ανέφε-
ραν ότι απαιτήθηκε να γίνει νέα παροχέτευση (από την 
κύστη που ήταν αρχικά να γίνει νέα παροχέτευση σε 
έντερο) σε 24% των περιπτώσεων (n = 388) μέσα σε 5 
χρόνια από τη μεταμόσχευση, λόγω ουρολογικών επι-
πλοκών. Η εισαγωγή στην ανοσοκατασταλτική αγωγή 
νεότερων ουσιών (tacrolimus) έδωσε νέα ώθηση στην 

εικόνα 8.3.5.2 Σχηματικό διάγραμμα παγκρέατο-δωδεκαδακτυλικού μοσχεύματος με αποκατάσταση των αρτηριών με 
μόσχευμα Υ από την λαγόνιο αρτηρία του δότη. Σα=Σπληνική αρτηρία, ΣΦ=Σπληνική Φλέβα, ΜλαΔ=Μόσχευμα λαγόνιου
αρτηρίας Δότη, αΜα=Άνω Μεσεντέριος αρτηρία, αΜΦ= Άνω Μεσεντέριος Φλέβα, ΠΦ=Πυλαία Φλέβα, αΧΠ=απολινωθείς 
Χοληδόχος Πόρος.
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εντερική παροχέτευση. Με αυτή γίνεται η φυσιολογική 
ροή παγκρεατικών υγρών στο έντερο και δεν χάνονται 
διττανθρακικά. Στις μέρες μας 80% των μεταμοσχεύ-
σεων γίνονται με εντερική παροχέτευση του παγκρεα-
τικού υγρού και 20% με παροχέτευση στην ουροδόχο 
κύστη. Η έγχυση σκληρυντικής ουσίας στους παγκρε-
ατικούς πόρους (νεοπρένη) –που είχε ξεκινήσει από το 
μεταμοσχευτικό κέντρο της Λιόν στη Γαλλία- εφαρμό-
ζεται σε περιορισμένους πλέον αριθμούς.

Oι αγγειακές αναστομώσεις του μοσχεύματος γίνο-
νται στα λαγόνια αγγεία και το μόσχευμα τοποθετείται 
ενδοπεριτοναϊκώς.8 Η φλεβική αποχέτευση μπορεί 
να γίνει στην πυλαία ή στη συστηματική κυκλοφορία. 
Θωρητικά, η πυλαία κυκλοφορία είναι πιο φυσιολογι-
κή οδός, αλλά δεν υπάρχουν κλινικές παρατηρήσεις 
που να το αποδεικνύουν.

Όταν η μεταμόσχευση παγκρέατος γίνεται συγχρό-
νως με τη νεφρική, συνήθως προηγείται το πάγκρεας 
στα δεξιά λαγόνια αγγεία και ακολουθεί ο νεφρός στα 
αριστερά λαγόνια αγγεία. H μεταμόσχευση των δύο 
οργάνων σε έναν χρόνο διαρκεί πέντε έως οκτώ ώρες. 
Άλλοι προτιμούν τη διενέργεια της μεταμόσχευσης 
του νεφρού πριν από του παγκρέατος.

Συνήθως ένα καλώς αιματούμενο παγκρεατικό 
μόσχευμα επαναφέρει το σάκχαρο στα φυσιολογικά 
επίπεδα στις πρώτες μετεγχειρητικές ώρες, χωρίς να 
απαιτείται χορήγηση ινσουλίνης.9

H παρατεταμένη ψυχρή ισχαιμία είναι ο κύριος 
παράγοντας που ευθύνεται για καθυστερημένη λει-
τουργία του μοσχεύματος και μη άμεση ρύθμιση του 
σακχάρου.10

Oι συνηθέστερες επιπλοκές στις παγκρεατικές με-
ταμοσχεύσεις είναι οι συλλογές περί το μόσχευμα, οι 
φλεβικές θρομβώσεις στο μόσχευμα και οι λοιμώξεις 
(πίνακας 8.3.5.1).11H ευρεία περί το μόσχευμα παρο-
χέτευση θεωρείται επιβεβλημένη και περιορίζει τον 
κίνδυνο συλλογών. H χορήγηση υποδορίως χαμηλού 
μοριακού βάρους ηπαρίνης, αμέσως μετά την εγχείρη-
ση, και στη συνέχεια μικρών δόσεων ασπιρίνης μακρο-
χρονίως, περιορίζουν το πρόβλημα των θρομβώσεων.

H χορήγηση ευρέος φάσματος αντιβιοτικών αρχίζει 
προεγχειρητικώς και τροποποιείται ανάλογα με τα μι-
κρόβια που θα απομονωθούν από τις επανειλημμένες 
καλλιέργειες των διαφόρων παροχετεύσεων.

O βαθμός της μετεγχειρητικής παγκρεατίτιδας του 
μοσχεύματος εκτιμάται από τα επίπεδα της αμυλάσης 
και του ασβεστίου του ορού του αίματος. Tα επίπεδα 
της αμυλάσης των ούρων 24ώρου, όταν η εξωκρινής 
παροχέτευση γίνεται στην ουροδόχο κύστη, προσδι-
ορίζουν σε σημαντικό βαθμό τη λειτουργικότητα του 
μοσχεύματος.

Στις πρώτες 2-3 ημέρες μετεγχειρητικώς τα επίπεδα 

εικόνα 8.3.5.3 Σχηματικό διάγραμμα σύγχρονης 
μεταμόσχευσης νεφρού και παγκρέατος με την τεχνική 
παροχέτευσης της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος στην 
ουροδόχο κύστη.

εικόνα 8.3.5.4 Μεταμόσχευση παγκρέατος με παροχέτευση 
εξωκρινούς μοίρας στο λεπτό έντερο.
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αμυλάσης των ούρων είναι πολύ χαμηλά λόγω των 
βλαβών του μοσχεύματος από τη συντήρηση. Bαθ-
μιαία τα επίπεδα αυξάνονται, για να φτάσουν στις 
60.000-200.000 u/24ωρο περί το τέλος της δεύτερης 
εβδομάδας. Όσο η λειτουργία του παγκρέατος βελ-
τιώνεται τόσο αυξάνεται η απώλεια διττανθρακικών 
στα ούρα – εφόσον η παροχέτευσή τους γίνεται στην 
ουροδόχο κύστη- και απαιτείται χορήγηση διττανθρα-
κικών από το στόμα για να αποφευχθεί η μεταβολική 
οξέωση.

H ανοσοκατασταλτική αγωγή στη μεταμόσχευση 
παγκρέατος δεν διαφέρει ουσιωδώς από την αγωγή 
που τηρείται στη μεταμόσχευση νεφρού. Yπάρχουν 
μικρές παραλλαγές ανάλογα με το πρωτόκολλο που 
εφαρμόζει κάθε Kέντρο και την εμπειρία που αποκτά-
ται στα νέα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα.

Όπως κάθε μεταμοσχευμένο όργανο, έτσι και το 
πάγκρεας μπορεί να εμφανίσει υπεροξεία, οξεία ή 
χρόνια απόρριψη. H διάγνωση της οξείας απόρριψης 
είναι αρκετά δυσχερής. Στις περιπτώσεις σύγχρονης 
μεταμόσχευσης νεφρού και παγκρέατος τα σημεία της 
απόρριψης εμφανίζονται στο 90% των περιπτώσεων, 
πρώτα στο νεφρικό μόσχευμα.12

Στα περισσότερα κέντρα είχαν καλά αποτελέσματα 
με εντερική αποστράγγιση του παγκρεατικού μοσχεύ-
ματος. Ως δείκτες για την απόρριψη του μοσχεύματος 
χρησιμοποιούνται κλινικά σημεία και συμπτώματα της 
παγκρεατίτιδας του μοσχεύματος και η μέτρηση των 
επιπέδων λιπάσης και αμυλάσης του ορού σε συνδυα-
σμό με βιοψία.

H ελάττωση των επιπέδων αμυλάσης στα ούρα κατά 
το απορριπτικό επεισόδιο, όταν η παροχέτευση της 
εξωκρινούς έκκρισης του παγκρέατος γίνεται στην 
ουροδόχο κύστη, εμφανίζεται πρωιμότερα από τη δυ-
σλειτουργία της ενδοκρινούς έκκρισης και την υπερ-

γλυκαιμία. H έκκριση, όμως, της αμυλάσης επηρεάζε-
ται από τη διούρηση και τις εντερικές ορμόνες κατά 
τη λήψη τροφής. Παρόλα αυτά, είναι πολύ χρήσιμος 
δείκτης της απόρριψης στις περιπτώσεις που γίνεται 
μεταμόσχευση μόνον παγκρέατος με αποχέτευση 
στην ουροδόχο κύστη.13

Aπεικονιστικές μέθοδοι, όπως η υπερηχοτομογρα-
φία, η αξονική τομογραφία και η μαγνητική τομο-
γραφία για τη διάγνωση της απόρριψης, αν και δεν 
διαθέτουν διαγνωστική ακρίβεια, ωστόσο βοηθούν 
σημαντικά στη διάγνωση, ιδίως όταν γίνεται σύγκριση 
με προηγούμενες εξετάσεις.14,15

H βιοψία του μοσχεύματος εξακολουθεί να είναι η 
ακριβέστερη διαγνωστική μέθοδος, αν και μόλις μετά 
το 1995 έχει καθοριστεί ακριβέστερα η ιστολογική δι-
αβάθμιση της απόρριψης.16

Aποτελέσματα

Tα αποτελέσματα στις μεταμοσχεύσεις παγκρέατος, 
που δημοσιεύονται από το IPRT, με την πάροδο των 
χρόνων συνεχώς βελτιώνονται. Στο σχήμα 8.3.5.1 απει-
κονίζονται τα αποτελέσματα από τον Iανουάριο του 
1987 μέχρι τον Mάιο του 1995, στις διάφορες κατηγο-
ρίες μεταμοσχεύσεων παγκρέατος.

Aπό τις καμπύλες είναι εμφανές ότι τα καλύτερα 
αποτελέσματα επιτυγχάνονται στη σύγχρονη μετα-
μόσχευση παγκρέατος και νεφρού· στην περίπτωση 
αυτή, τον πρώτο χρόνο η επιβίωση του μοσχεύματος 
ανέρχεται στο 77% και τον τρίτο χρόνο στο 74%.17

Στις ΗΠΑ έχουν γίνει αρκετές τμηματικές μεταμο-
σχεύσεις παγκρέατος από ζώντα ζότη. Βέβαια, οι πε-
ρισσότερες μεταμοσχεύσεις γίνονται από πτωματικό 
δότη (δεκαπλάσιες απ’ ό,τι από ζώντα δότη).

Στην ετήσια αναφορά της διεθνούς τράπεζας κατα-
γραφής μεταμοσχεύσεων παγκρέατος του 2004 για 

πίνακας 8.3.5.1 Χειρουργικές επιπλοκές μεταμοσχεύσεως παγκρέατος.(από το κέντρο μεταμοσχεύσεων της Μινεσότα, 
αναφορά 2004). ΠΚ=Παροχέτευση στην κύστη, ΠΕ= Παροχέτευση στο έντερο.

Σύγχρονη  
Πάγκρεας + νεφρός

Πάγκρεας μετά νεφρό Μόνο Πάγκρεας

ΠΚ ΠΕ ΠΚ ΠΕ ΠΚ ΠΕ

Θρόμβωση 4,3% 6,4% 5,4% 8,7% 7,0% 9,0%

λοίμωξη 1,1% 1,1% 0,5% 2,2% 1,0% 1,1%

Παγκρεατίτις 0,8% 0,3% 0,3% 0,7% 2,5% 0,0%

Διαρροή αναστόμωσης 0,3% 0,7% 0,5% 0,6% 0,5% 0,5%

αιμορραγία 0,5% 0.3% 0,0% 0,2% 0,5% 0,0%
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την τετραετία 2000-2004 στις ΗΠΑ (από πτωματικούς 
δότες παγκρέατος) αναφέρεται 95% επιβίωση ασθε-
νών ενός έτους για όλες τις κατηγορίες. Στις επιμέρους 
κατηγορίες η επιβίωση ασθενών ήταν ΜΠΜ:98%, ΣΠΝ 
95%, ΠΜΝ: 95%. Η επιβίωση ήταν 88% σε όλες τις κα-
τηγορίες μαζί στα τρία χρόνια. 

Η επιβίωση του παγκρεατικού μοσχεύματος στον 
έναν χρόνο από τη μεταμόσχευση (έτη 2000-2004) 
με πτωματικά μοσχεύματα ήταν στη σύγχρονη μετα-
μόσχευση παγκρέατος και νεφρού 85%. (Ως προς τον 
νεφρό ήταν 89%). Για τη μεμονωμένη μεταμόσχευση 
παγκρεατικού μοσχεύματος η ετήσια επιβίωση μο-
σχεύματος ήταν 78% για μεταμοσχεύσεις παγκρέατος 
μετά τον νεφρό, 76% για μεμονωμένο πάγκρεας. Στα 
τρία χρόνια, τα λειτουργούντα μοσχεύματα ήταν συνο-
λικά 62% για όλες τις κατηγορίες. 

Για τις μεταμοσχεύσεις που έγιναν εκτός των ΗΠΑ 
αναφέρονται ανάλογα αποτελέσματα για τη σύγχρονη 
μεταμόσχευση παγκρέατος και νεφρού. Συγκεκριμένα 
υπήρχε 94% επιβίωση ασθενών ενός έτους για όλες τις 
κατηγορίες. Η επιβίωση μοσχεύματος στον έναν χρόνο 
ήταν 87% και του νεφρού 92%.18 

Σε εργασία που δημοσιεύθηκε το 2008 αναφέρονται 
τα αποτελέσματα (έως τον Δεκέμβριο 2006) από 513 
μεταμοσχεύσεις παγκρέατος που έγιναν σε άτομα με 
καλή νεφρική λειτουργία λόγω ασταθούς διαβήτη. Η 
συνολική επιβίωση ασθενών ένα έτος μετά τη μεταμό-
σχευση ήταν 95% και ύστερα από 5 χρόνια 90%.

 Η επιβίωση του μοσχεύματος μελετήθηκε κατά 
εποχές διαφορετικής τεχνικής μεταμόσχευσης και 

επιβίωση μοσχεύματος ενός έτους. Πριν από την επο-
χή της κυκλοσπορίνης ήταν 31%, ενώ την εποχή του 
tacrolimus έφτασε σε 75%.19

Πορεία χρόνιων επιπλοκών του διαβήτη

 Όσον αφορά στη βελτίωση της διαβητικής νευροπά-
θειας, αμφιβληστροειδοπάθειας και μικροαγγειοπά-
θειας, τα δεδομένα δεν είναι πολύ σαφή. Eνώ οι δια-
βητικές αυτές βλάβες, όταν είναι περιορισμένες, δεν 
εξελίσσονται, δεν είναι εύκολο να υποστραφούν.

Ο Fioretto και συν. παρουσίασαν αποτελέσματα 
σύμφωνα με τα οποία η παρατεταμένη ευγλυκαιμία 
ύστερα από μόνη παγκρεατική μεταμόσχευση μπορεί 
να υποστρέψει τη διαβητική νεφροπάθεια μετά πέντε 
χρόνια. (Παρατηρήσεις σε οκτώ ασθενείς επί δέκα 
χρόνια).20

Με την παροχέτευση του παγκρεατικού υγρού στην 
ουροδόχο κύστη παρατηρήθηκε μείωση της νεφρικής 
λειτουργίας σε έναν χρόνο (αρχική μέση κάθαρση κρε-
ατινίνης 84+/- 33 ml/min και μετά έναν χρόνο 52+/- 
26ml/min).21 Άρα, το είδος της τεχνικής της μεταμό-
σχευσης μπορεί να επηρεάσει τη νεφρική λειτουργία, 
γι’ αυτό και η παροχέτευση της παγκρεατικής έκκρισης 
στην ουροδόχο κύστη τείνει να εγκαταλειφθεί. 

Τέλος, δεν υπάρχει καμία αμφιβολία ότι δεν υποτρο-
πιάζει η διαβητική νεφροπάθεια στον μεταμοσχευμέ-
νο νεφρό, εφόσον το παγκρεατικό μόσχευμα λειτουρ-
γεί ικανοποιητικά. 21

σχήμα 8.3.5.1 Επιβίωση παγκρεατικών μοσχευμάτων με την τεχνική παροχέτευσης στην ουροδόχο κύστη στις τρεις ομά-
δες ασθενών σε σχέση με τη μεταμόσχευση νεφρού, στις ηνωμένες Πολιτείες αμερικής, στα έτη 1987-1995. ΣΠΝ=Σύγ-
χρονη Παγκρέατος-Νεφρού Μεταμόσχευση, ΠΜΝ=Πάγκρεας μετά από Νεφρική Μεταμόσχευση, ΜΠΜ=Μόνον Πάγκρεας.
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Ποιότητα ζωής των ασθενών

Παρά τα τεχνικά προβλήματα που υπάρχουν στη με-
ταμόσχευση παγκρέατος και τις επιπλοκές που αυτά 
συνεπάγονται, τη συνεχή απειλή απόρριψης και την 
έκτοπη διοχέτευση της ινσουλίνης στην κυκλοφορία, η 
ποιότητα ζωής των ασθενών με επιτυχή μεταμόσχευ-
ση παγκρέατος είναι απείρως καλύτερη από αυτήν 
των ασθενών που ρυθμίζονται με χορήγηση ινσουλί-
νης μέσω ενέσεων.22,23

Το κυριότερο όλων, σοβαρά επεισόδια υπογλυκαι-
μίας, που θέτουν σε άμεσο κίνδυνο τη ζωή, δεν υφί-
στανται ύστερα από μία επιτυχή παγκρεατική μετα-
μόσχευση. Όσον αφορά στη βελτίωση της διαβητικής 
νευροπάθειας, αμφιβληστροειδοπάθειας και μικροαγ-
γειοπάθειας, υπάρχουν ενθαρρυντικές ενδείξεις, αν οι 
επιπλοκές αυτές δεν είναι προχωρημένες. 

Η επιλογή της κατάλληλης ανοσοκατασταλτικής 
αγωγής έχει μεγάλη σημασία για την πρόληψη της 
απόρριψης, αλλά και την αποφυγή φαρμακευτικών 
ανεπιθύμητων ενεργειών. Τα τελευταία χρόνια υπάρχει 
η τάση για γρήγορη απόσυρση από τα κορτικοειδή τα 
οποία χορηγούνται με την επέμβαση μεταμόσχευσης. 
Το χρόνιο σχήμα θεραπείας βασίζεται σε χορήγη-
ση νεότερων ανοσοκατασταλτικών (tacrolimus και 
sirolimus κ.λπ.). Η αποφυγή των κορτικοειδών μειώνει 
τις επιπλοκές από τον υπερκορτιζολισμό. 25

Συμπεράσματα 
• Η μεταμόσχευση παγκρέατος σήμερα μπορεί να προ-
σφέρει μακροχρόνια λειτουργία του μοσχεύματος και 
εξαιρετική επιβίωση των ασθενών.

• Σημαντικός παράγοντας για την έκβαση της μετα-
μόσχευσης είναι το σχήμα της ανοσοκατασταλτικής 
αγωγής.26

• Η εντερική παροχέτευση είναι προτιμότερη σήμε-
ρα από την παροχέτευση μέσω ουροδόχου κύστης.

• Υπάρχουν ενδείξεις ότι η φλεβική πυλαία αναστό-
μωση πλεονεκτεί.

• Η ταυτόχρονη μεταμόσχευση νεφρού και παγκρέα-
τος έχει πλεονέκτημα κόστους και αποτελέσματος. 

Σε κάθε περίπτωση, το αν θα επιχειρηθεί μεταμό-
σχευση νεφρού εξαρτάται από τη γενική κατάσταση 
της υγείας του ασθενούς, καθώς και από την επιθυμία 
του, μετά την πλήρη ενημέρωσή του για τα πλεονεκτή-
ματα και μειονεκτήματα αλλά και τους κινδύνους επι-
πλοκών, ακόμη και πρόωρης θνητότητας που μπορεί 
να συμβεί ύστερα από μία μεταμόσχευση.26

Mεταμόσχευση νησιδίων παγκρέατος

H μεταμόσχευση ολόκληρου του παγκρέατος έχει 
αποδειχθεί αποτελεσματικός τρόπος θεραπείας του 

ΣΔ τύπου 1, αλλά εξακολουθεί να είναι μία δύσκολη 
χειρουργική επέμβαση με σημαντικές επιπλοκές. 
Eναλλακτική λύση της μεταμόσχευσης ολόκληρου 
του παγκρέατος είναι η μεταμόσχευση μόνο των πα-
γκρεατικών νησιδίων. Η σχετικά απλή αυτή μέθοδος 
οριστικής θεραπείας του ΣΔ τύπου 1 άρχισε τη δεκα-
ετία του 1970, αλλά βρίσκεται ακόμη σε ερευνητικό 
επίπεδο, με την έννοια ότι δεν έχει επιλυθεί σειρά από 
προβλήματα. Αυτή καθεαυτή η εμφύτευση των νησι-
δίων είναι στο τεχνικό μέρος της σχετικά απλή και δεν 
ενέχει σοβαρούς κινδύνους.26,27 Τα προβλήματα είναι 
η περιορισμένη πηγή κυττάρων και η μικρή διάρκεια 
λειτουργίας τους μετά τη μεταμόσχευση.

Σήμερα, μεταξύ άλλων επιχειρείται να τροποποιηθεί 
in vitro η αντιγονικότητα του μεταμοσχευμένου ιστού, 
δηλαδή πριν από τη μεταμόσχευση, ώστε να αναπτυ-
χθεί ανοχή του λήπτη.28 Σημαντικές πρόοδοι έχουν 
επιτευχθεί στην απομόνωση των νησιδίων, τόσο ως 
προς τον αριθμό όσο και ως προς την καθαρότητα για 
κλινική εφαρμογή, γεγονός που ενθάρρυνε πολλά Kέ-
ντρα για κλινική εφαρμογή της μεταμόσχευσης νησιδί-
ων παγκρέατος. Το επίτευγμα να απεξαρτητοποιηθούν 
ορισμένοι διαβητικοί με μεταμοσχεύσεις νησιδίων 
από την ανάγκη εξωγενούς χορήγησης ινσουλίνης 
ενθάρρυνε ακόμη περισσότερο τους ερευνητές να 
συνεχίσουν την έρευνα, ώστε να βελτιωθούν τα απο-
τελέσματα.29,30

Αφού δοκιμάστηκαν διάφορες θέσεις εμφύτευσης 
των κυττάρων, η τρέχουσα τακτική σήμερα περιλαμ-
βάνει την έγχυση συγκεκριμένης ποσότητας κεκαθαρ-
μένων βιώσιμων και αποστειρωμένων κυττάρων στην 
πυλαία, ώστε να εμφυτευθούν στο ήπαρ.

Στόχοι στην έρευνα για τη βελτίωση των αποτελε-
σμάτων της μεταμόσχευσης νησιδίων παγκρέατος 
είναι:

α) H βελτίωση των τεχνικών απομόνωσης των νησι-
δίων.31

β) H αντιμετώπιση της πρωτογενούς μη ειδικής 
φλεγμονώδους βλάβης που υφίστανται τα νησίδια στη 
θέση εμφύτευσης.32 

γ) H τροποποίηση της αντιγονικότητας των νησιδίων 
προ της εμφύτευσης, ώστε να αποφεύγεται η χορήγη-
ση ανοσοκατασταλτικής αγωγής και να επιτυγχάνεται 
ανοχή του λήπτη έναντι του συγκεκριμένου μοσχεύ-
ματος.33

δ) Η απόκτηση Β κυττάρων νησιδίων με άλλη μέθο-
δο –π.χ. καλλιέργεια κυττάρων- χωρίς τους περιορι-
σμούς που έχει η λήψη από πτωματικούς δότες.

ε) Η προστασία των μεταμοσχευμένων κυττάρων 
από ανοσιακή καταστροφή.34

Δεδομένου ότι για την προστασία των μεταμοσχευ-
μένων κυττάρων από την ανοσιακή απόρριψη απαι-
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τείται ανοσοκατασταλτική αγωγή, η μεταμόσχευση 
κυττάρων, προς το παρόν, περιορίζεται μόνο σε όσα 
διαβητικά άτομα κάνουν θεραπεία με ανοσοκατασταλ-
τικά φάρμακα, γιατί έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευ-
ση νεφρού. Σε ανασκόπηση της μεταμόσχευσης νησι-
δίων παγκρέατος που δημοσιεύθηκε το 1997 έγινε σα-
φές ότι τα καλά αποτελέσματα δεν έχουν διάρκεια και 
ότι χρειάζεται να επαναχορηγηθούν νησίδια, όταν η 
λειτουργία των φθίνει. Επίσης φαίνεται να περιορίζεται 
ο φιλόδοξος στόχος που ήταν η πλήρης απεξάρτηση 
από την ινσουλινοθεραπεία και να περιορίζεται απλώς 
στην καλύτερη απόδοση της θεραπείας με ινσουλίνη 
χωρίς φαινόμενα αστάθειας του διαβήτη.35

Σε πρόσφατη ανασκόπηση του θέματος αναφέρο-
νται τα παρακάτω:

Μεταξύ Ιανουαρίου 1990 και Δεκεμβρίου 2004 κα-
ταγράφηκαν στη διεθνή τράπεζα παρακολούθησης 
των μεταμοσχεύσεων νησιδίων (International islets 
transplant registry) 258 μεταμοσχεύσεις νησιδίων 
παγκοσμίως. Την πενταετία 1999-2004 η επιβίωση 
ασθενών στον έναν χρόνο από τη μεταμόσχευση ήταν 
97%, λειτουργούντα νησίδια ήταν 82%, ενώ έλλειψη 
ανάγκης ινσουλινοθεραπείας υπήρχε σε 43% των περι-
πτώσεων. Με την εφαρμογή ενός νέου πρωτοκόλλου 
ανοσοσοκαταστολής (πρωτόκολλο Edmonton), το πο-
σοστό της ανεξαρτητοποίησης από χορήγηση ινσουλί-
νης αυξήθηκε τον πρώτο χρόνο από τη μεταμόσχευση 
σε 50-80%. Ωστόσο το ποσοστό των ατόμων που δεν 
χρειάζονται ινσουλίνη πέφτει απότομα και σημαντικά 
μετά τον πρώτο χρόνο.36

 Σε 36 άτομα με ΣΔ τύπου 1, διενεργήθηκε μεταμό-
σχευση νησιδίων παγκρέατος και υποβλήθηκαν σε νέα 
τεχνική ανοσοκαταστολής χωρίς κορτικοστεροειδή 
(πρωτόκολλο Edmonton). Ένα έτος μετά τη μεταμό-
σχευση, 16 άτομα (44%) δεν είχαν ανάγκη χορήγησης 
ινσουλίνης, 10 (28%) είχαν μερική λειτουργικότητα 
νησιδίων και 10 (28%) εμφάνιζαν πλήρη απώλεια 
μοσχεύματος. Συνολικά 21 άτομα (58%) είχαν καλό 
γλυκαιμικό έλεγχο σε οποιαδήποτε φάση της μελέτης. 
Από αυτά τα άτομα, 16 (76%) χρειάστηκαν θεραπεία 
με ινσουλίνη εκ νέου σε δύο χρόνια.

 Συμπερασματικά, η μεταμόσχευση νησιδίων με 
τη χρήση του πρωτοκόλλου του Εdmonton μπορεί 
να αποκαταστήσει για ένα-δυο χρόνια την ενδογενή 
παραγωγή ινσουλίνης και να επιτύχει γλυκαιμική στα-
θερότητα στα άτομα με ΣΔ τύπου 1 που έχουν ασταθή 
διαβήτη, αλλά η πλήρης ανεξαρτησία από ινσουλίνη 
δεν είναι συνήθως μακροπρόθεσμη. Ωστόσο, τα νησί-
δια που κάπως λειτουργούν, αν και δεν παρέχουν πλή-
ρη ανεξαρτησία από εξωγενώς χορηγούμενη ινσουλί-
νη προσφέρουν προστασία από βαριές υπογλυκαιμίες 
και βελτιώνουν τα επίπεδα της HBA1c).37 

 Γενικά σήμερα θεωρείται ότι η μεταμόσχευση νη-
σιδίων πρέπει να γίνεται μόνο σε ειδικά προς τούτο 
κέντρα που κάνουν συνεχιζόμενη ερευνητική δουλειά. 
Ο περιορισμός της προμήθειας των νησιδίων από 
πτωματικούς δότες και η ανάγκη ανοσοκαταστολής 
περιορίζει τον αριθμό των εκτελούμενων μεταμοσχεύ-
σεων νησιδίων παγκρέατος. 

Η δυσκολία της ανεύρεσης νησιδίων και το πρόβλη-
μα της αναγκαστικής ανοσοκαταστολής δεν επιτρέπει 
τη διενέργεια μεταμοσχεύσεων σε μη νεφροπαθή 
διαβητικά άτομα. Για τον λόγο αυτό νέες ερευνητικές 
κατευθύνσεις έχουν μπει στο προσκήνιο, όπως είναι η 
μεταμόσχευση αδιαφοροποίητων βλαστικών κυττά-
ρων (stem cells) 38 και η χορήγηση κυττάρων που θα 
έχουν ένα προστατευτικό περίβλημα, οπότε δεν θα 
απαιτείται ανοσοκαταστολή. Το τελευταίο έγινε σε πει-
ραματόζωα με επιτυχία και δημοσιεύθηκε το 2008.39
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να βρίσκουμε νευροπάθεια ήδη κατά τη διάγνωση 
της νόσου, επειδή ο διαβήτης μπορεί να προϋπήρχε 
αδιάγνωστος για χρόνια. Για παράδειγμα, σε εργασία 
που έγινε στο Πίτσμπουργκ βρέθηκε νευροπάθεια 
σε ποσοστό 18% σε ασθενείς 18-19 ετών, και 58% σε 
ασθενείς άνω των 30 ετών.9 Mεταξύ 3.438 ασθενών 
του King’s College Hospital βρέθηκε να έχουν απουσία 
αχίλλειων αντανακλάσεων 31% και απουσία αντίλη-
ψης δονήσεων 17,5%.10 Στις HΠA 50% των ακρωτηρι-
ασμών που δεν οφείλονται σε ατυχήματα γίνονται σε 
διαβητικούς.11 Δεν είναι εύκολο να διαπιστωθεί σε τι 
ποσοστό ενέχεται η νευροπάθεια για τους ακρωτηρια-
σμούς, γιατί συχνά συνυπάρχει και περιφερική αγγειο-
πάθεια.11

Σύμφωνα με την πείρα των συγγραφέων, η συχνό-
τητα ακρωτηριασμών από νευροπάθεια είναι μεγα-
λύτερη σε άτομα χαμηλού μορφωτικού επιπέδου και 
γενικώς αδιάφορα για την ασθένειά τους, που δεν 
αντιλαμβάνονται τη σοβαρότητα της πάθησης και δεν 
εφαρμόζουν σωστά τις ιατρικές οδηγίες ρύθμισης του 
διαβήτη και πρόληψης ελκώσεων στα πόδια. 

 Aιτιολογία - παθογένεια διαβητικής νευρο-
πάθειας
H διαβητική νευροπάθεια μπορεί να εκδηλωθεί με 
πολλές και ποικίλες κλινικές εικόνες12 και διαφέρει ως 
προς αυτό το χαρακτηριστικό από τις άλλες δύο ειδι-
κές επιπλοκές - την αμφιβληστροειδοπάθεια και την 
νεφροπάθεια - που αποτελούν ενιαίες κλινικές οντό-
τητες. Δύο μεγάλες κατευθύνσεις για την αιτιοπαθογέ-
νεια της διαβητικής νευροπάθειας ήταν και παραμένει 
αντικείμενο συζητήσεων επί σειρά ετών: η μεταβολική 
και η αγγειακή θεωρία. Ωστόσο έχουν διατυπωθεί 
πρόσφατα και άλλες θεωρίες που θα εκτεθούν παρα-
κάτω. Όλες αυτές οι θεωρίες αλληλοσυμπληρώνονται 
σε κάποιο βαθμό και εξηγούν το τελικό αποτέλεσμα, 
που είναι η ανατομική βλάβη των νεύρων και η αντί-
στοιχη λειτουργική διαταραχή (πίνακας 8.4.1). 

8.4  
ΔιαβητικH νεΥροπaθεια
T. Διδάγγελος, Δ. Kαραμήτσος

H διαβητική νευροπάθεια περιγράφηκε για πρώτη 
φορά ως κλινική οντότητα πριν από 200 περίπου 
χρόνια.1 Aποτελεί μία από τις τρεις κύριες ειδικές επι-
πλοκές του ΣΔ και συνυπάρχει, συχνά, με τις άλλες δύο 
μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές, τη διαβητική νεφρο-
πάθεια και την αμφιβληστροειδοπάθεια. Mπορεί να 
οδηγήσει τους διαβητικούς ασθενείς σε σοβαρές ανα-
πηρικές καταστάσεις, αλλά επιπλέον αποτελεί μία κύ-
ρια αιτία της αυξημένης καρδιαγγεικής νοσηρότητας 
και θνητότητας των ασθενών αυτών.2 Τέλος, θεωρείται 
ένα αίτιο αιφνίδιου θανάτου.3,4 

Eίναι η συχνότερη αιτία νευροπάθειας στις ανε-
πτυγμένες χώρες και αποτελεί την επιπλοκή του ΣΔ 
με τη μεγαλύτερη επίπτωση που είναι 45-50% έναντι 
25-30% της αμφιβληστροειδοπάθειας και 20% της 
νεφροπάθειας.5 Ακόμη, η νευροπάθεια του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος του καρδιαγγειακού συστήμα-
τος (ΑΝΣΚ) θεωρείται σήμερα ως η πρώτη ειδική επι-
πλοκή που μπορεί να παρατηρηθεί στη διάρκεια του 
διαβήτη.6 

Tο μέγεθος του προβλήματος φαίνεται αν λάβει κα-
νείς υπόψη ότι η διαβητική νευροπάθεια ταλαιπωρεί 
το 30% των διαβητικών στην Eυρώπη (EURODIAB)7 και 
ότι είναι η αιτία ακρωτηριασμών, επώδυνων συνδρό-
μων και σεξουαλικής ανικανότητας. Διαπιστώνεται σε 
μεγάλο ποσοστό (>50%) σε άτομα με μεγάλη διάρκεια 
νόσου και είναι συχνότερη σε άτομα με πτωχή ρύθμι-
ση του διαβήτη.7

Tο ότι οι διαβητικοί ασθενείς παθαίνουν διάφορες 
κλινικές μορφές νευροπάθειας επιδέχεται πολλές εξη-
γήσεις, όπως, για παράδειγμα, τον διαφορετικό βαθμό 
ελέγχου της γλυκαιμίας, τη συνύπαρξη και άλλων 
βλαπτικών παραγόντων, την ποικίλη παθογένεια, αλλά 
και γενετικούς παράγοντες που καθορίζουν τη μικρή 
ή μεγάλη ευαισθησία που ο οργανισμός εμφανίζει στις 
επιδράσεις της χρόνιας υπεργλυκαιμίας. 

H αναφερόμενη συχνότητα της ανεύρεσης νευρο-
πάθειας σε διαβητικά άτομα διαφέρει πολύ από ερευ-
νητή σε ερευνητή, γεγονός που εξηγείται κυρίως από 
το ποιος είναι ο διαβητικός πληθυσμός που μελετάται 
(διαφορές φυλετικές, κοινωνικοοικονομικές, μορφω-
τικές), αλλά και τη διαφορετική μεθοδολογία και τα 
διαφορετικά κριτήρια διάγνωσης της νευροπάθειας. 
Στη μελέτη DCCT που εφαρμόστηκαν και εργαστηρι-
ακά κριτήρια, το ποσοστό διάγνωσης νευροπάθειας 
(διαστρωματικά) βρέθηκε να είναι 39% σε ΣΔ τύπου 
1.8 Όπως συμβαίνει και με τις άλλες χρόνιες διαβητικές 
επιπλοκές, είναι δυνατό, σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 
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πίνακας 8.4.1 Θεωρίες παθογένειας διαβητικής νευ-
ροπάθειας.
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λη συσσωρεύεται στο κυτταρόπλασμα των ιστών. Στη 
δεύτερη αντίδραση γίνεται μετατροπή της σορβιτόλης 
σε φρουκτόζη με την ενεργοποίηση του ενζύμου αφυ-
δρογονάση της σορβιτόλης (σχήμα 8.4.1).14,15

H σορβιτόλη, όταν συσσωρεύεται, αυξάνει την εν-
δοκυττάρια ωσμωτική πίεση, διότι διαπερνά δύσκολα 
τη μεμβράνη του κυττάρου και αρχικά είχε υποτεθεί 
ότι προκαλεί βλάβη και καταστροφή του κυττάρου με 
την αύξηση της ενδοκυττάριας ωσμωτικής πίεσης.15 

Eπιπλέον, η συσσώρευση της σορβιτόλης έχει ως απο-
τέλεσμα την αμοιβαία έλλειψη άλλων ενδοκυττάριων 
ωσμωλίων, όπως μυοϊνοσιτόλη, μπεταΐνη και ταυρίνη, 
η έλλειψη των οποίων προκαλεί σοβαρή δυσλειτουρ-
γία στα νεύρα.16

Τα ανωτέρω υποστηρίζονται και από το πειραματικό 
πρότυπο της νευροπάθειας με τη χορήγηση γαλακτό-
ζης σε πειραματόζωα.17 H γαλακτόζη αποτελεί ισχυρό 
υπόστρωμα για την ενεργοποίηση της αναγωγάσης 
της αλδόζης (σχήμα 8.4.2). Mετατρέπεται σε γαλακτι-

Mεταβολική θεωρία - Πολυόλες και βιοχημικές μετα-
βολές - Oδός πολυολών 

Aύξηση της ενδοκυττάριας ωσμωτικής πίεσης

H γλυκόζη εισέρχεται χωρίς την ανάγκη ινσουλίνης 
μέσα στα περικύτταρα του τοιχώματος των μικροαγ-
γείων, στα ενδοθηλιακά κύτταρα των ενδονεύριων 
αγγείων και στα κύτταρα του Schwann στα περιφερικά 
νεύρα. Όλα αυτά τα κύτταρα είναι πλούσια σε ανα-
γωγάση της αλδόζης.13 Συνεπώς, όταν υπάρχει υπερ-
γλυκαιμία στο αίμα, παρατηρείται και υπεργλυκαιμία 
ενδοκυτταρίως, η οποία και θα ήταν δυνατόν να προ-
καλέσει ταχεία αύξηση της ενδοκυττάριας ωσμωτικής 
πίεσης και θάνατο των κυττάρων.

Στην οδό των πολυολών γίνονται δύο διαδοχικές 
αντιδράσεις. Στην πρώτη μετατρέπεται η γλυκόζη σε 
σορβιτόλη με την ενεργοποίηση του ενζύμου αναγω-
γάση της αλδόζης. Yπό συνθήκες ενδοκυττάριας υπερ-
γλυκαιμίας αυτή η οδός ενεργοποιείται και η σορβιτό-
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τόλη με την ενεργοποίηση του ενζύμου αναγωγάση 
της αλδόζης και συσσωρεύεται στο κυτταρόπλασμα. H 
συσσώρευση της γαλακτιτόλης οδηγεί επίσης σε έλλει-
ψη της μυοϊνοσιτόλης και της ταυρίνης.17 Στα πειραμα-
τόζωα που τρέφονται με γαλακτόζη έχει παρατηρηθεί 
ότι αναπτύσσονται λειτουργικές, μεταβολικές, νευρο-
τροφικές και μορφολογικές μεταβολές παρόμοιες με 
αυτές που παρατηρούνται στον ΣΔ.18 Να σημειωθεί 
ότι στο ανωτέρω πειραματικό πρότυπο οι διαταραχές 
επέρχονται χωρίς να επηρεάζονται τα επίπεδα της 
γλυκόζης ή της ινσουλίνης, γεγονός που σημαίνει ότι 
η ενεργοποίηση της οδού των πολυολών παίζει ση-
μαντικό ρόλο στην παθογένεση της νευροπάθειας, 
επειδή προκαλεί βλάβες των νεύρων ανεξαρτήτως της 
ύπαρξης υπεργλυκαιμίας ή υποϊνσουλιναιμίας. 

H ενεργοποίηση της οδού των πολυολών φαίνεται 
ότι είναι μάλλον μία αυτοπεριοριζόμενη διαταραχή.19 
Kατά την οξεία υπεργλυκαιμία, η αναγωγάση της αλ-
δόζης ενεργοποιείται και παράγει πολυόλες. Σε αυτή 
τη φάση έχουν βρεθεί στους νεφρούς BB ποντικών 
αυξημένα επίπεδα mRNA της αναγωγάσης της αλδό-
ζης.20 Στη θεραπεία με αναστολέα της αναγωγάσης 
της αλδόζης (AA) αυτή η ενεργοποίηση σταματά 
και παρατηρείται ελάττωση τόσο της πρωτεΐνης της 
αναγωγάσης της αλδόζης όσο και του αντίστοιχου 
mRNA.21 Στην επί μακρόν ενεργοποίηση της οδού των 
πολυολών, όπως συμβαίνει σε καταστάσεις χρόνιας 
υπεργλυκαιμίας, πιθανόν να παρεμβαίνουν επιπρό-
σθετοι μηχανισμοί ομοιόστασης με την ενεργοποίηση 
άλλων ρυθμιστικών ωσμωλίων ή μπορεί να μειώνεται 
η υψηλή δραστικότητα της οδού των πολυολών, μέσω 
της μείωσης της έκφρασης του mRNA της αναγωγά-
σης της αλδόζης, ώστε να επιτυγχάνεται ωσμωτική 
ισορροπία.22 Tα ανωτέρω συνηγορούν υπέρ του ότι η 
αυξημένη ωσμωτική πίεση έχει έναν μάλλον περιορι-
σμένο ρόλο στην ανάπτυξη νευροπάθειας και στο ότι 
η αναγωγάση της αλδόζης μπορεί να δρα ως ρυθμι-
στής της ενδοκυττάριας ωσμωτικής πίεσης. 

Έλλειψη μυοϊνοσιτόλης και ελαττωματικός μεταβολισμός 
φωσφοϊνοσιτίδης

H διαταραχή του μεταβολισμού της φωσφοϊνοσιτίδης, 
η οποία προκαλείται από την έλλειψη μυοϊνοσιτόλης, 
μπορεί να είναι η κύρια αιτία για την κακή χρησιμοποί-
ηση της ενέργειας στους ιστούς διαβητικών, με απο-
τέλεσμα την ανάπτυξη των επιπλοκών του διαβήτη.23 
H ανταγωνιστική αναστολή πρόσληψης της μυοϊνοσι-
τόλης, που ασκείται από τη γλυκόζη, προκαλεί κυττα-
ρική έλλειψη μυοϊνοσιτόλης. Aυτό συμβαίνει επειδή 
η μυοϊνοσιτόλη είναι δομικά όμοια με τη γλυκόζη.23 H 
διαταραχή του μεταβολισμού της φωσφοϊνοσιτίδης 
προκαλεί στη συνέχεια ελαττωμένη δραστικότητα της 

διακυλ-γλυκερόλης και της πρωτεϊνικής κινάσης C, με 
τελικό αποτέλεσμα την ελαττωμένη δραστικότητα της 
Na+K+-ATPάσης.24 H Na+K+-ATPάση είναι ένα ένζυ-
μο της μεμβράνης των νευρικών κυττάρων, το οποίο 
ως κύρια λειτουργία έχει τη δημιουργία διαφοράς 
μεταξύ των συγκεντρώσεων του ενδοκυττάριου και 
του εξωκυττάριου Na+. Tο τελευταίο επιτυγχάνεται 
με την έξοδο τριών ιόντων Nα+ από το κύτταρο και 
την είσοδο δύο ιόντων K+ από το εξωκυττάριο υγρό. 
Mε τον τρόπο αυτό επιτυγχάνεται η εκπόλωση του 
νευρικού κυττάρου. H ελάττωση της δραστικότητας 
της Na+K+-ATPάσης έχει ως συνέπεια την αύξηση της 
ενδοκυττάριας συγκέντρωσης Nα+, τη διατάραξη της 
εκπόλωσης του κυττάρου και τη μείωση της ταχύτητας 
αγωγής των νεύρων. Eλάττωση της δραστικότητας της 
Na+K+-ATPάσης κατά 40% στα ερυθροκύτταρα ασθε-
νών με ΣΔ έχει περιγραφεί σε πολλές εργασίες.24-27

Σε διαβητικά ποντίκια η χορήγηση εξωγενώς μυοϊ-
νοσιτόλης είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση της ταχύτη-
τας αγωγής του νεύρου και βιοχημικές βελτιώσεις.28,29 
Eπιπλέον, η χορήγηση αναστολέα αναγωγάσης της 
αλδόζης επανέφερε τα επίπεδα μυοϊνοσιτόλης στα φυ-
σιολογικά όρια και βελτίωσε την ταχύτητα αγωγής των 
νεύρων. Tα ανωτέρω αποτέλεσαν και την επιβεβαίωση 
του ότι η οδός πολυολών και τα επίπεδα μυοϊνοσιτό-
λης συνδέονται.28 

H μακρά χορήγηση φουκόζης σε ποντίκια –που δρα 
ως ανταγωνιστής της μυοϊνοσιτόλης– είχε ως αποτέλε-
σμα την ελάττωση της ταχύτητας αγωγής των νεύρων 
και την ελάττωση της μυοϊνοσιτόλης στα περιφερικά 
νεύρα.30 H θεραπεία με χορήγηση μυοϊνοσιτόλης στα 
πειραματόζωα επαναφέρει την ταχύτητα αγωγής των 
νεύρων στο φυσιολογικό.31 Ωστόσο τα προαναφερ-
θέντα πειραματικά δεδομένα δεν αναπαράχθηκαν σε 
ανθρώπους. O Cameron και άλλοι συγγραφείς αμφι-
σβήτησαν τη σημασία της μυοϊνοσιτόλης στην αιτι-
ολογία της νευροπάθειας.32,33 Είναι συνεπώς πιθανόν 
οι διαταραχές της μυοϊνοσιτόλης να μην είναι η κύρια 
αιτία διαταραχών στα νευρικά κύτταρα των διαβητι-
κών, αλλά μάλλον ένα δευτερογενές φαινόμενο που 
αποσκοπεί στην εξισσορόπηση της ενδοκυττάριας 
ωσμωτικής πίεσης.

Διακυλ-γλυκερόλη και πρωτεϊνική κινάση C

O Greene περιέγραψε τον συνδυασμό της αυξημένης 
δραστικότητας της οδού των πολυολών με τη διατα-
ραχή του μεταβολισμού της διακυλ-γλυκερόλης και 
την ελαττωμένη δραστικότητα της πρωτεϊνικής κινά-
σης C. Eπίσης υποστήριξε ότι ο συνδυασμός αυτών 
των διαταραχών οδηγεί σε ελαττωμένη δραστικότητα 
της Na+K+-ATPάσης.34 Ωστόσο, άμεση μέτρηση των 
ουσιών αυτών δεν έγινε. Aντιθέτως σε πειραματικές 
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εργασίες, στις οποίες χρησιμοποιήθηκαν ενδοθηλιακά 
κύτταρα αγγείων ή κύτταρα του σπειράματος του νε-
φρού, παρατηρήθηκαν αυξημένα επίπεδα πρωτεϊνικής 
κινάσης C και διακυλ-γλυκερόλης κάτω από συνθήκες 
υπεργλυκαιμίας.35 Οι ίδιες παρατηρήσεις πραγματο-
ποιήθηκαν σε εργασίες που έγιναν με STZ διαβητικά 
ποντίκια.35 Στις παραπάνω εργασίες οι διαταραχές 
συσχετίζονταν με αυξημένη δραστικότητα της Na+K+-
ATPάσης και δεν επανέρχονταν ύστερα από θεραπεία 
με αναστολέα αναγωγάσης της αλδόζης, γεγονός που 
έδειχνε ότι δεν συσχετίζονταν με την οδό των πολυο-
λών.36 Aντιθέτως, θεραπεία με αντιοξειδωτικές ουσίες, 
όπως η βιταμίνη E, προλάμβανε σημαντικά αυτές τις 
διαταραχές.36 Συνεπώς οι βιοχημικές μεταβολές που 
παρατηρήθηκαν στα αγγεία φαίνεται να μη συμβαί-
νουν στα περιφερικά νεύρα. Επιπροσθέτως, βρέθηκαν 
ελαττωμένα επίπεδα Na+K+-ATPάσης, πρωτεϊνικής 
κινάσης C και διακυλ-γλυκερόλης στα περιφερικά 
νεύρα STZ διαβητικών ποντικών.37Aυτές οι διαταραχές 
συσχετίζονται με αυξημένη αιμάτωση των νεύρων και 
αυξημένη διέλευση πρωτεϊνών και διορθώνονται με 
τη χορήγηση ακετυλο-L-καρνιτίνης.37

Από την πρόσφατη βιβλιογραφία έχουν προκύψει τα 
ακόλουθα: Η ελαττωμένη δραστικότητα της PKC που 
παρατηρήθηκε στον νευρικό ιστό φαίνεται να είναι πα-
ράδοξη, διότι στους νεφρούς και στον αμφιβληστρο-
ειδή παρατηρήθηκε αυξημένη δραστικότητα. Ωστόσο, 
ελαττωμένη δραστικότητα της PKC παρατηρήθηκε σε 
μελέτη με πειραματόζωα, η οποία δεν συσχετίστηκε 
με την ελαττωμένη δραστικότητα της Na+K+-ATPάσης 
αλλά αποδόθηκε σε διαταραχές της αιμάτωσης των 
αγγείων των νεύρων.38 Σε πρόσφατη μελέτη, επίσης, σε 
πειραματόζωα παρατηρήθηκε ότι η αυξημένη δραστι-
κότητα της οδού των πολυολών προκάλεσε μειωμένη 
δραστικότητα της PKC-α στη μεμβράνη του νευρικού 
κυττάρου, ενώ βρέθηκε αυξημένη δραστικότητα της 
PKC-β που βρίσκεται στη μεμβράνη του τοιχώματος 
των επινεύριων αγγείων. Πιθανόν η υπεργλυκαιμία να 
προκαλεί διαφορετικές ενεργοποιήσεις των διαφόρων 
ισομορφών της PKC και αυτές να ευθύνονται και για τα 
μέχρι τώρα διφορούμενα αποτελέσματα.39 

 Eπί του παρόντος, η μεταβολική οδός που συνδέει 
τη δραστικότητα της Na+K+-ATPάσης με την πρωτεϊνι-
κή κινάση C και τη διακυλ-γλυκερόλη δεν είναι απολύ-
τως εξακριβωμένη. 

Διαβητική ψευδοϋποξία

H ενεργοποίηση της οδού των πολυολών συνοδεύεται 
από μαζική κατανάλωση του NAD+, όταν η σορβιτόλη 
μετατρέπεται σε φρουκτόζη (δεύτερη αντίδραση της 
οδού των πολυολών), με αποτέλεσμα να αυξάνεται η 
σχέση NADH/NAD+ (σχήμα 8.4.2). Όπως, όμως, είναι 

γνωστό το NADH χρησιμοποιείται στην αντίδραση με-
τατροπής του πυρουβικού οξέος σε γαλακτικό.

ŒÏÏÂÈ„Ë Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎfi˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈ-
ÛÌfi˜ ÊˆÛÊÔ˚ÓÔÛÈÙ›‰Ë˜

H ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙË˜ ÊˆÛÊÔ˚ÓÔÛÈÙ›‰Ë˜, Ë
ÔÔ›· ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ·fi ÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜,
ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È Ë Î‡ÚÈ· ·ÈÙ›· ÁÈ· ÙËÓ Î·Î‹ ¯ÚËÛÈÌÔÔ›-
ËÛË ÙË˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÛÙÔ˘˜ ÈÛÙÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂ-
ÛÌ· ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ÙˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.18 H ·-
ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙÈÎ‹ ·Ó·ÛÙÔÏ‹ ÚfiÛÏË„Ë˜ ÙË˜ Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜,
Ô˘ ·ÛÎÂ›Ù·È ·fi ÙË ÁÏ˘Îfi˙Ë, ÚÔÎ·ÏÂ› Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ¤Ï-
ÏÂÈ„Ë Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜. A˘Ùfi Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÂÂÈ‰‹ Ë Ì˘Ô˚ÓÔÛÈ-
ÙfiÏË Â›Ó·È ‰ÔÌÈÎ¿ fiÌÔÈ· ÌÂ ÙË ÁÏ˘Îfi˙Ë.19 H ‰È·Ù·Ú·¯‹
ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙË˜ ÊˆÛÊÔ˚ÓÔÛÈÙ›‰Ë˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ÛÙË
Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ ‰È·Î˘Ï-ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜ Î·È ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜ C ÌÂ ÙÂÏÈÎfi ·ÔÙ¤ÏÂ-
ÛÌ· ÙËÓ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Na+K+-
ATP¿ÛË˜.19 H Na+K+-ATP¿ÛË Â›Ó·È ¤Ó· ¤Ó˙˘ÌÔ ÙË˜ ÌÂÌ-
‚Ú¿ÓË˜ ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ, ÙÔ ÔÔ›Ô ˆ˜ Î‡ÚÈ·
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ¤¯ÂÈ ÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ‰È·ÊÔÚ¿˜ ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ Û˘-
ÁÎÂÓÙÚÒÛÂˆÓ ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ·Ú›Ô˘ Î·È ÙÔ˘ ÂÍˆÎ˘ÙÙ·Ú›Ô˘
Na+. TÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ¤ÍÔ‰Ô ÙÚÈÒÓ Èfi-
ÓÙˆÓ N·+ ·fi ÙÔ Î‡ÙÙ·ÚÔ Î·È ÌÂ ÙËÓ Â›ÛÔ‰Ô ‰‡Ô ÈfiÓÙˆÓ
K+ ·fi ÙÔ ÂÍˆÎ˘ÙÙ¿ÚÈÔ ˘ÁÚfi. MÂ ÙÔÓ ÙÚfiÔ ·˘Ùfi ÂÈ-
Ù˘Á¯¿ÓÂÙ·È Ë ÂÎfiÏˆÛË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘. H ÂÏ¿Ù-
ÙˆÛË ÙË˜ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Na+K+-ATP¿ÛË˜ ¤¯ÂÈ ˆ˜
Û˘Ó¤ÂÈ· ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ Û˘ÁÎ¤ÓÙÚˆÛË˜
N·+, ÙË ‰È·Ù¿Ú·ÍË ÙË˜ ÂÎfiÏˆÛË˜ ÙÔ˘ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘ Î·È ÙË
ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ. EÏ¿ÙÙˆÛË
ÙË˜ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Na+K+-ATP¿ÛË˜ Î·Ù¿ 40% ÛÙ· Â-
Ú˘ıÚÔÎ‡ÙÙ·Ú· ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÛÂ ÔÏ-
Ï¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜.20-23

™Â ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ÔÓÙ›ÎÈ· Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÂÍˆÁÂÓÒ˜ Ì˘Ô˚ÓÔ-
ÛÈÙfiÏË˜ Â›¯Â ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·-
ÁˆÁ‹˜ ÙÔ˘ ÓÂ‡ÚÔ˘ Î·È ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ¤˜ ‚ÂÏÙÈÒÛÂÈ˜.24,25 EÈÏ¤-
ÔÓ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·Ó·ÛÙÔÏ¤· ·Ó·ÁˆÁ¿ÛË˜ ÙË˜ ·Ï‰fi˙Ë˜ Â·-
Ó¤ÊÂÚÂ Ù· Â›Â‰· Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜ ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·
Î·È ‚ÂÏÙ›ˆÛÂ ÙËÓ Ù·¯‡ÙËÙ· ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ. T· ·Óˆ-
Ù¤Úˆ ·ÔÙ¤ÏÂÛ·Ó Î·È ÙËÓ ÂÈ‚Â‚·›ˆÛË ÙÔ˘ fiÙÈ Ë Ô‰fi˜ Ô-
Ï˘ÔÏÒÓ Î·È Ù· Â›Â‰· Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜ Û˘Ó‰¤ÔÓÙ·È.24

H Ì·ÎÚ¿ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÊÔ˘Îfi˙Ë˜ ÛÂ ÔÓÙ›ÎÈ· —Ô˘ ‰Ú·
ˆ˜ ·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙ‹˜ ÙË˜ Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜— Â›¯Â ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂ-
ÛÌ· ÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ Î·È
ÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜ ÛÙ· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ÓÂ‡Ú·.26

H ıÂÚ·Â›· ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜ Â·Ó·Ê¤ÚÂÈ ÙËÓ
Ù·¯‡ÙËÙ· ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ ÛÙÔ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÛÙ· ÂÈ-
Ú·Ì·Ùfi˙ˆ·.27 øÛÙfiÛÔ Ù· ÚÔ·Ó·ÊÂÚı¤ÓÙ· ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¿
‰Â‰ÔÌ¤Ó· ‰ÂÓ ·Ó··Ú¿¯ıËÎ·Ó ÛÂ ·ÓıÚÒÔ˘˜. O
Cameron ·ÌÊÈÛ‚‹ÙËÛÂ ÙË ÛËÌ·Û›· ÙË˜ Ì˘Ô˚ÓÔÛÈÙfiÏË˜
ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜.28,29

¢È·Î˘Ï-ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË Î·È ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹ ÎÈÓ¿ÛË C

O Greene30 ÂÚÈ¤ÁÚ·„Â ÙÔÓ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÙË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ Ô‰Ô‡ ÙˆÓ ÔÏ˘ÔÏÒÓ ÌÂ ÙË ‰È·Ù·Ú·¯‹
ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙË˜ ‰È·Î˘Ï-ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË˜ Î·È ÙËÓ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ¤ÓË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜ C. E›-
ÛË˜ ˘ÔÛÙ‹ÚÈÍÂ fiÙÈ Ô Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ ·˘ÙÒÓ ÙˆÓ ‰È·Ù·Ú·-
¯ÒÓ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Na+K+-
ATP¿ÛË˜. øÛÙfiÛÔ, ¿ÌÂÛË Ì¤ÙÚËÛË ÙˆÓ Ô˘ÛÈÒÓ ·˘ÙÒÓ
‰ÂÓ ¤ÁÈÓÂ. AÓÙ›ıÂÙ· ÛÂ ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÂÚÁ·Û›Â˜, ÛÙÈ˜ ÔÔ›-
Â˜ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈ‹ıËÎ·Ó ÂÓ‰ÔıËÏÈ·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú· ·ÁÁÂ›ˆÓ ‹
Î‡ÙÙ·Ú· ÙÔ˘ ÛÂÈÚ¿Ì·ÙÔ˜ ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡, ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎ·Ó

·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜ C Î·È ‰È·Î˘Ï-
ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË˜ Î¿Ùˆ ·fi Û˘Óı‹ÎÂ˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.31 √È ›-
‰ÈÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ Ú·ÁÌ·ÙÔÔÈ‹ıËÎ·Ó Î·È ÛÂ ÂÚÁ·Û›Â˜
Ô˘ ¤ÁÈÓ·Ó ÌÂ STZ ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ÔÓÙ›ÎÈ·.31 ™ÙÈ˜ ·Ú·¿Óˆ
ÂÚÁ·Û›Â˜ ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ Û˘Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·Ó ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Na+K+-ATP¿ÛË˜ Î·È ‰ÂÓ Â·Ó¤Ú¯ÔÓÙ·Ó
ÌÂÙ¿ ·fi ıÂÚ·Â›· ÌÂ ·Ó·ÛÙÔÏ¤· ·Ó·ÁˆÁ¿ÛË˜ ÙË˜ ·Ï‰fi-
˙Ë˜, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ ¤‰ÂÈ¯ÓÂ fiÙÈ ‰ÂÓ Û˘Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·Ó ÌÂ ÙËÓ Ô-
‰fi ÙˆÓ ÔÏ˘ÔÏÒÓ.32 AÓÙ›ıÂÙ· ıÂÚ·Â›· ÌÂ ·ÓÙÈÔÍÂÈ‰ˆÙÈ-
Î¤˜ Ô˘Û›Â˜, fiˆ˜ Ë ‚ÈÙ·Ì›ÓË E, ÚÔÏ¿Ì‚·ÓÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿
·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜.32 ™˘ÓÂÒ˜ ÔÈ ‚ÈÔ¯ËÌÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
Ô˘ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎ·Ó ÛÙ· ·ÁÁÂ›· Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ÌË Û˘Ì‚·›-
ÓÔ˘Ó ÛÙ· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ÓÂ‡Ú·. ¶ÚfiÛÊ·Ù·  ‚Ú¤ıËÎ·Ó ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ¤Ó· Â›Â‰· Na+K+-ATP¿ÛË˜, ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜
C Î·È ‰È·Î˘Ï-ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË˜ ÛÙ· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ÓÂ‡Ú· STZ
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÔÓÙÈÎÒÓ.33 A˘Ù¤˜ ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ Û˘Û¯ÂÙ›˙Ô-
ÓÙ·È ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÈÌ¿ÙˆÛË ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ Î·È ·˘ÍËÌ¤ÓË
‰È¤ÏÂ˘ÛË ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Î·È ‰ÈÔÚıÒÓÔÓÙ·È ÌÂ ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË
·ÎÂÙ˘ÏÔ-L-Î·ÚÓÈÙ›ÓË˜. E› ÙÔ˘ ·ÚfiÓÙÔ˜ Ë ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹
Ô‰fi˜ Ô˘ Û˘Ó‰¤ÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Na+K+-ATP¿ÛË˜
ÌÂ ÙËÓ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹ ÎÈÓ¿ÛË C Î·È ÙË ‰È·Î˘Ï-ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË ‰ÂÓ
Â›Ó·È ·fiÏ˘Ù· ÂÍ·ÎÚÈ‚ˆÌ¤ÓË. 

¢È·‚ËÙÈÎ‹ „Â˘‰Ô¸ÔÍ›·

H ÂÓÂÚÁÔÔ›ËÛË ÙË˜ Ô‰Ô‡ ÙˆÓ ÔÏ˘ÔÏÒÓ Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·-
fi Ì·˙ÈÎ‹ Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ÙÔ˘ NAD+ , fiÙ·Ó Ë ÛÔÚ‚ÈÙfiÏË ÌÂ-
Ù·ÙÚ¤ÂÙ·È ÛÂ ÊÚÔ˘ÎÙfi˙Ë, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Ó· ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë
Û¯¤ÛË NADH/NAD+ (Û¯. 8.2). Ÿˆ˜ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi fiÌˆ˜,
ÙÔ NADH ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ÛÙËÓ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË ÌÂÙ·ÙÚÔ‹˜
ÙÔ˘ ˘ÚÔ˘‚ÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ ÛÂ Á·Ï·ÎÙÈÎfi.

¶˘ÚÔ˘‚ÈÎfi               °·Ï·ÎÙÈÎfi
NADH           NAD+

¶Èı·Ó‹ ·‡ÍËÛË ÛÙËÓ ÚÔÛÊÔÚ¿ ÙÔ˘ NADH ÛÙËÓ ·Óˆ-
Ù¤Úˆ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯ÂÈ ˆ˜ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡, ·ÏÏ¿ Î·È ÙËÓ ÂÈÙ¿¯˘ÓÛË ÙË˜
ÁÏ˘ÎÔÏ˘ÙÈÎ‹˜ Ô‰Ô‡ Î·È ÙË˜ Ô‰Ô‡ ÙˆÓ ÂÓÙÔ˙ÒÓ. T· ÂÓ-
‰È¿ÌÂÛ· ÚÔ˚fiÓÙ· ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÏ˘ÙÈÎ‹˜ Ô‰Ô‡ ÌÔÚÂ› ÛÙË Û˘-
Ó¤¯ÂÈ· Ó· ÂÎÙÚ·Ô‡Ó ÛÙË Û‡ÓıÂÛË Úfi‰ÚÔÌˆÓ Ô˘ÛÈÒÓ
ÙˆÓ ÊˆÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ Î·È Ó· ·Ú¤Ì‚Ô˘Ó ÛÙË ‚-ÔÍÂ›‰ˆÛË
ÙˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ. ø˜ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙˆÓ ·ÓˆÙ¤Úˆ, Ë Â-
Ï·ÙÙˆÌ¤ÓË ‰¤ÛÌÂ˘ÛË ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÚÈ˙ÒÓ ÔÍ˘ÁfiÓÔ˘ (Ô‰fi˜
ÙˆÓ ÂÓÙÔ˙ÒÓ), Ë Î·Î‹ ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙË˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ Î·È
Ë ÈÛÙÈÎ‹ ˘ÔÍ›· ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ Î˘ÙÙ¿-
ÚˆÓ, ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ Î·È ÙÔ˘ ÏfiÁÔ˘ Á·Ï·-
ÎÙÈÎÔ‡/˘ÚÔ˘‚ÈÎÔ‡.15

O Williamson34 ÔÓfiÌ·ÛÂ ÙË ‰È·Ù·Ú·¯‹ ·˘Ù‹ ‰È·‚ËÙÈÎ‹
„Â˘‰Ô¸ÔÍ›·, ÂÂÈ‰‹ ı˘Ì›˙ÂÈ ÈÛÙÈÎ‹ ˘ÔÍ›· Î·È ıÂÒÚËÛÂ
fiÙÈ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ó‰¤ÔÓÙ·È ÛÙÂÓ¿ ÌÂ
ÙÈ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙË˜ ÊˆÛÊÔ˚ÓÔÛÈÙ›‰Ë˜ Ì¤Û· ÛÙÔ Î‡ÙÙ·ÚÔ,
¿Ú· Î·È ÌÂ ÙÈ˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÙË˜ ‰È·Î˘Ï-ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË˜ Î·È
ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜ C. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ‰È·Ù·-
Ú·¯¤˜ Û˘Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È  ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÈÌ¿ÙˆÛË Î·È ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ‰È·Ì¤ÛÔ˘ ÙË˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙˆÓ
ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ ÙˆÓ ÂÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ÓÂ‡ÚˆÓ STZ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ
ÔÓÙÈÎÒÓ.35 ÕÏÏÔÈ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ fiÌˆ˜ ·Ó›¯ÓÂ˘Û·Ó ÂÏ·ÙÙˆÌ¤-
ÓË ·ÈÌ¿ÙˆÛË ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ ÛÙ· ›‰È· ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¿ ÚfiÙ˘-
·.36,37 A˘Ù‹ Ë ‰È·ÊÔÚ¿ Èı·ÓfiÓ Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔÓ ‰È·-
ÊÔÚÂÙÈÎfi ÙÚfiÔ ÌÂ ÙÔÓ ÔÔ›Ô ÌÂÙÚ‹ıËÎÂ Ë ·ÈÌ¿ÙˆÛË ÙˆÓ
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LDH

Πιθανή αύξηση στην προσφορά του NADH στην ανω-
τέρω αντίδραση μπορεί να έχει ως συνέπεια την αυξη-
μένη παραγωγή γαλακτικού, αλλά και την επιτάχυνση 
της γλυκολυτικής οδού και της οδού των πεντοζών. Tα 
ενδιάμεσα προϊόντα της γλυκολυτικής οδού μπορεί 
στη συνέχεια να εκτραπούν στη σύνθεση πρόδρομων 
ουσιών των φωσφολιπιδίων και να παρέμβουν στη 
β-οξείδωση των λιπαρών οξέων. Ως αποτέλεσμα των 
ανωτέρω, η ελαττωμένη δέσμευση ελεύθερων ριζών 
οξυγόνου (οδός των πεντοζών), η κακή χρησιμοποί-
ηση της ενέργειας και η ιστική υποξία προκαλούν 
δυσλειτουργία των κυττάρων, αύξηση του γαλακτικού 
οξέος και του λόγου γαλακτικού/πυρουβικό.19

O Williamson ονόμασε τη διαταραχή αυτή διαβητική 
ψευδοϋποξία, επειδή θυμίζει ιστική υποξία, και θεώ-
ρησε ότι αυτές οι διαταραχές μπορεί να συνδέονται 
στενά με τις μεταβολές της φωσφοϊνοσιτίδης μέσα 
στο κύτταρο, άρα και με τις διαταραχές της διακυλ-
γλυκερόλης και της πρωτεϊνικής κινάσης C.40 Aυτές οι 
μεταβολικές διαταραχές συσχετίζονται με αυξημένη 
αιμάτωση και αυξημένη διέλευση πρωτεϊνών διαμέ-
σου της μεμβράνης των τριχοειδών των περιφερικών 
νεύρων STZ διαβητικών ποντικών.41 Άλλοι ερευνητές, 
όμως, ανίχνευσαν ελαττωμένη αιμάτωση των νεύρων 
στα ίδια πειραματικά πρότυπα.42,43 Aυτή η διαφορά 
πιθανόν να οφείλεται στον διαφορετικό τρόπο με 
τον οποίο μετρήθηκε η αιμάτωση των νεύρων.44 Ο 
Williamson έδειξε επίσης ότι με τη χορήγηση αναστο-
λέα αναγωγάσης της αλδόζης ή του πυρουβικού οξέος 
βελτιώθηκαν σημαντικά οι διαταραχές της αιμάτωσης 
των νεύρων και της διέλευσης των πρωτεϊνών.41 Σε 
εργασία με τη χορήγηση αναστολέα της αφυδρογονά-
σης της σορβιτόλης παρατηρήθηκε ότι υπήρξε μεγα-
λύτερη συσσώρευση σορβιτόλης, σε σύγκριση με τα 
πειραματόζωα στα οποία χορηγήθηκε αναστολέας της 
αναγωγάσης της αλδόζης, αλλά η αυξημένη διέλευση 
πρωτεϊνών διαμέσου των τριχοειδών και η αυξημένη 
κυκλοφορία δεν επηρεάστηκαν σημαντικά κατά τη χο-
ρήγηση αναστολέα της αφυδρογονάσης.45 O Cameron, 
ωστόσο, πιστεύει ότι η σημαντικότερη αντίδραση της 
οδού των πολυολών είναι η μετατροπή της γλυκόζης 
σε σορβιτόλη και θεωρεί μάλλον μικρή τη συμβολή 
της θεωρίας της ψευδοϋποξίας στην παθογένεια της 
νευροπάθειας.46 Πρόσφατα και με άλλη σχετική εργα-
σία ενισχύθηκε η άποψη του Cameron.47
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Eλαττωμένα επίπεδα προσταγλανδινών

Tα επίπεδα προστακυκλίνης είναι ελαττωμένα στα 
αγγεία και στα περιφερικά νεύρα STZ διαβητικών 
ποντικών.48,49 H ελάττωση των επιπέδων προστακυ-
κλίνης θεωρείται ότι είναι μία από τις αιτίες μειωμένης 
αιμάτωσης των νεύρων στον πειραματικό διαβήτη. 
Eπιπλέον, η θρομβοξάνη A2 είναι αυξημένη στα STZ 
διαβητικά ποντίκια, γεγονός που σημαίνει διαταραχή 
στη λειτουργία των αιμοπεταλίων ή και των ενδοθη-
λιακών κυττάρων.49 H διαταραχή της οδού του μετα-
βολισμού του αραχιδονικού οξέος μπορεί να είναι μία 
αιτία ελαττωμένης σύνθεσης προστακυκλίνης. Mε-
λέτες, οι οποίες αφορούν στον μεταβολισμό των ω-6 
απαραίτητων λιπαρών οξέων σε διαβητικούς ασθενείς 
και ποντίκια, έχουν δείξει ότι υπάρχει αναστολή κατά 
80% του ενζύμου Δ-6 αποκορεσμάση (desaturase), 
το οποίο μετατρέπει το λινολεϊκό οξύ σε γ-λινολενικό 
οξύ, που αποτελεί πρόδρομη ένωση του αραχιδονικού 
οξέος.50 Tο αραχιδονικό οξύ, ως γνωστόν, είναι το υπό-
στρωμα για τη σύνθεση πολλών αγγειοδραστικών ου-
σιών, συμπεριλαμβανομένης και της προστακυκλίνης. 
Eπιπλέον βρέθηκε σημαντική αύξηση των επιπέδων 
του αραχιδονικού οξέος στο πλάσμα ποντικών μετά τη 
χορήγηση ελαίου πλούσιου σε γ-λινολενικό οξύ. Kατά 
τις εργασίες αυτές παρατηρήθηκε βελτίωση της ταχύ-
τητας αγωγής των νεύρων και αυξημένη ενδονευρική 
αγγειογένεση, μετά τη χορήγηση των λιπαρών οξέ-
ων.51 H χορήγηση ιχθυελαίου πλούσιου σε ω-3 λιπαρά 
οξέα δεν εμπόδισε την ελάττωση της ταχύτητας αγω-
γής των νεύρων διαβητικών ποντικών.52 

H αναστολή της οδού των πολυολών με αναστολέα 
αναγωγάσης της αλδόζης επαναφέρει σε φυσιολο-
γικά επίπεδα τις προσταγλανδίνες των περιφερικών 
νεύρων, καθώς επίσης και των δακτυλίων της αορτής 
STZ διαβητικών ποντικών.19 H αποκατάσταση της αι-
μάτωσης των νεύρων, μετά τη χορήγηση αναστολέα 
αναγωγάσης της αλδόζης, μπορεί να σχετίζεται με τη 
βελτιωμένη σύνθεση των προσταγλανδινών στα περι-
φερικά νεύρα.19

Θεωρία του μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ)

Πρόσφατες μελέτες με μία ποικιλία αγγειοδραστικών 
ουσιών έχουν ενισχύσει την αγγειακή θεωρία ως κύριο 
παθογενετικό μηχανισμό διαβητικής νευροπάθειας. Oι 
αγγειοδραστικοί παράγοντες, που βελτιώνουν την τα-
χύτητα αγωγής των νεύρων στα STZ διαβητικά ποντί-
κια είναι οι προσταγλανδίνες,53 οι α-αδρενεργικοί απο-
κλειστές,54 οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου 
της αγγειοτενσίνης,54 τα απαραίτητα λιπαρά οξέα,55 οι 
αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης II,56 οι 
αποκλειστές των διαύλων ασβεστίου, όπως η νιφεδιπί-
νη,57 και οι αποκλειστές των υποδοχέων ενδοθηλίνης.19 

Παρόμοια επίδραση βρέθηκε να έχει και η χορήγηση 
αMEA (λισινοπρίλη) σε διαβητικούς ασθενείς.58 Eμείς 
βρήκαμε βελτίωση της λειτουργίας του παρασυμπα-
θητικού σε διαβητικούς ασθενείς με νευροπάθεια του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος μετά τη χορήγηση 
κιναπρίλης.59 H χορήγηση αναστολέων αναγωγάσης 
της αλδόζης βελτιώνει την κυκλοφορία του αίματος 
στα νεύρα. H βελτίωση αυτή πιθανόν να συμβαίνει 
μέσω του NO.60-62 Όταν η υπεργλυκαιμία ενεργοποιεί 
την οδό των πολυολών, το NADPH, το οποίο θεωρείται 
ότι έχει υψηλή συγγένεια με την αναγωγάση της αλδό-
ζης, καταναλώνεται κατά τη μετατροπή της γλυκόζης 
σε σορβιτόλη (σχήμα 8.4.2). Tο NADPH, όμως, είναι 
απαραίτητο και για την παραγωγή του NO μέσω της 
συνθετάσης NO, όπου χρησιμοποιείται L-αργινίνη ως 
υπόστρωμα (σχήμα 8.4.2). H κατανάλωση αυτή του 
NADPH, μέσω της οδού των πολυολών, θεωρείται ότι 
δρα ανταγωνιστικά, οπότε αναστέλλεται με αυτό τον 
τρόπο η δραστικότητα της συνθετάσης του NO και, 
συνεπώς, ελαττώνεται η παραγωγή NO από τα αγγεια-
κά ενδοθηλιακά κύτταρα. 

Σημαντική ελάττωση της κυκλοφορίας του αίματος 
των νεύρων και ελάττωση της ταχύτητας αγωγής των 
νεύρων παρατηρήθηκε σε ποντίκια μετά τη χορήγηση 
αναστολέα της συνθετάσης του NO.60 Tα ευεργετικά 
αποτελέσματα της χορήγησης αναστολέα αναγω-
γάσης της αλδόζης (AA) στην ταχύτητα αγωγής των 
νεύρων STZ διαβητικών ποντικών ελαττώθηκαν, όταν 
παράλληλα με τη χορήγηση αναστολέα AA, χορηγήθη-
κε και αναστολέας της συνθετάσης NO.63 Tα ανωτέρω 
ευρήματα συνηγορούν υπέρ μίας στενής σχέσης με-
ταξύ της οδού των πολυολών και της παραγωγής NO. 
Tο NO είναι, ενδεχομένως, ο συνδετικός κρίκος μεταξύ 
της μεταβολικής και της αγγειακής θεωρίας. Δεδομέ-
νου, μάλιστα, ότι η αυτορρύθμιση των ενδονεύριων 
τριχοειδών είναι ανύπαρκτη, θεωρείται πιθανόν ότι η 
μειωμένη παραγωγή NO έχει ιδιαίτερη σημασία. Mία 
πιθανή θέση σύνθεσης NO είναι επίσης τα συμπαθητι-
κά γάγγλια, όπου το NO μπορεί να δρα ως αγγειοδια-
σταλτική ουσία και νευροδιαβιβαστής. Mε την ιδιότη-
τα του νευροδιαβιβαστή το NO ενδέχεται να ρυθμίζει 
τον τόνο του συμπαθητικού στην περιφέρεια.64 H συν-
θετάση του NO βρέθηκε μειωμένη στο δέρμα ασθε-
νών με νευροπάθεια.65

Ωστόσο, η ακριβής εντόπιση της σύνθεσης NO στα 
περιφερικά νεύρα δεν είναι γνωστή, καθώς επίσης 
δεν είναι γνωστό και το είδος της συνθετάσης του NO, 
που έχει σημασία για το περιφερικό νευρικό σύστημα. 
Σε προκαταρκτικές μελέτες έχει παρατηρηθεί ότι η 
διαφοράση του NADPH,66 η οποία έχει κοινή εντόπιση 
με τη συνθετάση του NO, υπάρχει στα αρτηριόλια του 
επινευρίου και όχι στα ενδονεύρια αγγεία.66
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Aγγειακή θεωρία

Για την αιμάτωση των περιφερικών νεύρων υπάρχουν 
δύο συστήματα αγγείων.62 Πρώτον, το σύστημα του 
επιπερινευρίου, το οποίο πορεύεται κατά μήκος του 
νεύρου και δίνει κατά διαστήματα κλάδους, οι οποίοι 
διατιτραίνουν το νεύρο. Δεύτερον, το σύστημα των 
ενδονεύριων μικρών αγγείων, το οποίο πορεύεται επί-
σης κατά μήκος του νεύρου, αλλά παρέχει αίμα στον 
πυρήνα του νεύρου. Tα δύο συστήματα επικοινωνούν 
μεταξύ τους με ένα δίκτυο πολλαπλών αναστομωτι-
κών αγγείων, τα οποία χαρακτηρίζονται από μεγάλη 
διάμετρο και μικρή πυκνότητα, γεγονός που σε συν-
θήκες μειωμένης κυκλοφορίας δημιουργεί ευπάθεια 
στους νευρώνες και στα κύτταρα Schwann.62 Ένα ακό-
μη χαρακτηριστικό των ενδονεύριων τριχοειδών είναι 
ότι η αυτορρύθμιση είναι ανύπαρκτη σε αντίθεση με 
άλλους ιστούς, που έχουν μελετηθεί.67,68 Aντιθέτως τα 
επινεύρια και τα περινεύρια αρτηριόλια δέχονται στο 
τοίχωμά τους άφθονες απολήξεις των συμπαθητικών 
νεύρων. Mία τέτοια νεύρωση (νοραδρενεργικές, σερο-
τονινεργικές και πεπτιδεργικές ίνες) των αρτηριολίων 
συνεπάγεται έναν σπουδαίο ρόλο του συμπαθητικού 
NΣ στη ρύθμιση της κυκλοφορίας του αίματος των 
νεύρων, οπότε και μία διαταραχή της μπορεί να συμ-
βάλει στις εκδηλώσεις της διαβητικής νευροπάθει-
ας.19,68

Διαταραχή της κυκλοφορίας στα αγγεία των νεύρων

Πριν από πολλά χρόνια διατυπώθηκε η άποψη ότι η 
αγγειακή νόσος παίζει ρόλο στην παθογένεση της δι-
αβητικής νευροπάθειας.67-69 Σε σχετική μελέτη φάνηκε 
πάχυνση και υαλινοποίηση του τοιχώματος των ενδο-
νεύριων αγγείων με υλικό PAS-θετικό.69

Yπάρχουν εργασίες που έδειξαν εκφυλιστικές αλ-
λοιώσεις των απολήξεων του συμπαθητικού NΣ στα 
αρτηριόλια του περινευρίου διαβητικών ασθενών με 
πρόσφατη έναρξη του διαβήτη.70-74 Eίναι συνεπώς 
πιθανόν ο νευρικός έλεγχος της κυκλοφορίας του αί-
ματος στα νεύρα να είναι διαταραγμένος, ακόμη και σε 
πρώιμα στάδια του διαβήτη.19 

O ΣΔ είναι γνωστό ότι επιδρά ποικιλοτρόπως στα 
αγγεία. Έτσι, μειώνει την αντιδραστικότητα των λείων 
μυϊκών ινών και του ενδοθηλίου τους, τροποποιεί την 
παραγωγή αγγειοδραστικών ουσιών από το ενδοθή-
λιο, αυξάνει τη διαβατότητα του τοιχώματος των αγ-
γείων στα μακρομόρια, αυξάνει την προδιάθεση στην 
αθηρωσκλήρωση, ενεργοποιεί τη θρομβογένεση και 
προκαλεί διαταραχές στη νεύρωση των αγγείων από 
το ANΣ.62 H απαντητικότητα των αγγείων σε αγγειοδια-
σταλτικά ερεθίσματα βρέθηκε να είναι μειωμένη, ακό-
μη και σε πρώιμα στάδια του σακχαρώδη διαβήτη.75

H απαντητικότητα των αγγείων σε αγγειοδιασταλ-

τικά ερεθίσματα βρέθηκε να είναι μειωμένη, ακόμη 
και σε γυναίκες με ιστορικό διαβήτη κύησης.76 Έχουν 
περιγραφεί ακόμη μικροαγγειακές διαταραχές των 
περινεύριων αγγείων στα νεύρα διαβητικών ασθενών, 
όπως υπερπλασία και οίδημα των ενδοθηλιακών κυτ-
τάρων, πάχυνση του τοιχώματος των αγγείων, στένω-
ση ή και απόφραξη του αυλού των αγγείων με ινική 
ή συσσωρευμένα αιμοπετάλια.77-80 Oι μηχανισμοί, οι 
υπεύθυνοι για την πάχυνση της βασικής μεμβράνης 
των αγγείων, δεν έχουν απολύτως εξακριβωθεί. Στα 
αγγεία έχουν παρατηρηθεί υπερπαραγωγή και μειωμέ-
νη απομάκρυνση κολλαγόνου, εκφύλιση και απώλεια 
περικυττάρων, συσσώρευση κυτταροπλασματικών 
υπολειμμάτων ή κυτταρικών οργανυλίων. Oι Vrasko 
και Benditt πρότειναν ως κύριες αιτίες της πάχυνσης 
της βασικής μεμβράνης τον κυτταρικό θάνατο των πε-
ρικυττάρων και των ενδοθηλιακών κυττάρων.81,82

Σε μερικές εργασίες, στις οποίες έγινε βιοψία του 
γαστροκνημιαίου νεύρου, παρατηρήθηκε συσχέτιση 
μεταξύ της σοβαρότητας των μικροαγγειακών επι-
πλοκών και της ελάττωσης της ταχύτητας αγωγής των 
νεύρων.78,79,83 Στις ίδιες, επίσης, εργασίες παρατηρήθη-
καν αλλοιώσεις και στα ενδονεύρια αγγεία, οι οποίες 
συσχετίζονταν με τη σοβαρότητα της νευροπάθειας 
αλλά δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ της σοβα-
ρότητας της νευροπάθειας και των αλλοιώσεων των 
αγγείων του επινευρίου.78,79 Yπάρχουν, μάλιστα, και 
εργασίες με αντίθετα ευρήματα, δηλαδή σε αυτές δεν 
παρατηρήθηκαν αλλοιώσεις στα αγγεία των νεύρων.84

Mε νεότερες in vivo μεθόδους, όπως η φωτογράφη-
ση του γαστροκνημιαίου νεύρου και η αγγειογραφία 
με τη χορήγηση fluorescein, έχει βρεθεί σε ασθενείς 
με διαβητική νευροπάθεια ελάττωση της κυκλοφορίας 
του αίματος στα νεύρα, διανοιγμένες αρτηριοφλεβικές 
αναστομώσεις και διαταραχές των επινεύριων αγγείων 
(αραίωση των αρτηριδίων, ελίκωση και διεύρυνση των 
φλεβών).85 Δεν είναι γνωστό αν η διάνοιξη των επινεύ-
ριων αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων είναι ένας αι-
τιοπαθογενετικός παράγοντας ή είναι το αποτέλεσμα 
της βλάβης των νεύρων. H διάνοιξη των επινεύριων 
αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων παρατηρείται και 
στην ινσουλινική νευρίτιδα, η οποία συμβαίνει μετά 
την άμεση και γρήγορη βελτίωση του μεταβολικού 
ελέγχου.86 Eίναι επίσης γνωστό ότι διάνοιξη αρτηριο-
φλεβικών αναστομώσεων γίνεται στο διαβητικό πόδι 
και αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμα της νευροπα-
θητικής άρθρωσης Charcot.87 Λόγω αυτού του φαι-
νομένου έχει αναφερθεί αύξηση της PO2 στις φλέβες 
των ποδιών διαβητικών ασθενών. Yποστηρίζεται ότι 
η διάνοιξη των αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων στα 
νεύρα οδηγεί, μέσω υποκλοπής του αίματος, σε υπο-
ξία του νεύρου. H απώλεια των συμπαθητικών νευρι-
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κών ινών των αγγείων μπορεί να προκαλέσει διάνοιξη 
των αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων.73 Tο τελευταίο 
έχει επιβεβαιωθεί σε μία εργασία που έγινε με Doppler 
Sonogram.88 

O Cameron έδειξε μείωση κατά 50% της κυκλοφο-
ρίας του αίματος στα νεύρα μία εβδομάδα μετά την 
εμφάνιση του διαβήτη και παρατήρησε ότι η νευρο-
πάθεια μπορεί να προληφθεί ή και να διορθωθεί με 
χορήγηση αγγειοδιασταλτικών ουσιών.89 Tα φυσιολο-
γικά ποντίκια, όταν εκτίθενται σε περιβάλλον υποξίας, 
αναπτύσσουν ηλεκτροφυσιολογικές και μορφολογικές 
διαταραχές παρόμοιες με εκείνες που παρατηρούνται 
στον πειραματικό διαβήτη.90,91 H θεραπεία με ινσου-
λίνη εμποδίζει να ελαττωθεί η κυκλοφορία στα νεύρα 
διαβητικών ποντικών.92

Mε ένεση ραδιοσεσημασμένων μικροσφαιριδίων 
παρατηρήθηκε ότι περισσότερα μικροσφαίρια παγι-
δεύονται στο ισχιακό νεύρο διαβητικών πειραματοζώ-
ων απ’ ό,τι στο αντίστοιχο νεύρο μη-διαβητικών πειρα-
ματοζώων, λίγο μετά την εμφάνιση του πειραματικού 
διαβήτη.93 Mε βάση τα ανωτέρω αποτελέσματα, ο 
Williamson ανέπτυξε τη θεωρία της “ψευδοϋποξίας”.94 
Ωστόσο υπάρχουν και άλλοι ερευνητές οι οποίοι δεν 
παρατήρησαν ελάττωση της κυκλοφορίας του αίματος 
στο ισχιακό νεύρο διαβητικών ποντικών.95 Σύμφωνα 
με τη θεωρία της “ψευδοϋποξίας” υπάρχει, αρχικά του-
λάχιστον, αύξηση της κυκλοφορίας του αίματος στα 
νεύρα.

Φαινόμενο αντίστασης στην ισχαιμία

Tο φαινόμενο αυτό αποτελεί μία από τις πρωιμότερες 
μεταβολές που προκαλεί ο πειραματικός διαβήτης στα 
νεύρα.62 Όταν η παροχή αίματος στο διαβητικό νεύρο 
μειώνεται, το νεύρο είναι σε θέση να διατηρήσει τη 
λειτουργικότητά του για μεγαλύτερο διάστημα απ’ ό,τι 
το νεύρο μη διαβητικού οργανισμού.96 Aυτό το φαι-
νόμενο έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς με πρόσφατη 
διάγνωση του ΣΔ και δεν μεταβλήθηκε με τον ικανο-
ποιητικό μεταβολικό έλεγχο.97 H οξεία υπεργλυκαιμία 
μπορεί να προκαλέσει το φαινόμενο της αντίστασης 
στην ισχαιμία τόσο σε διαβητικά όσο και σε μη διαβη-
τικά ποντίκια.98,99 

Tο φαινόμενο αυτό έχει παρατηρηθεί και σε άλλες 
καταστάσεις εκτός του ΣΔ, όπως η πειραματική γαλα-
κτοζαιμία,100 η χρόνια ηπατική101 και νεφρική νόσος,102 
η πειραματική και κλινική υποξία103 και το γήρας.104 Ως 
αιτία του φαινομένου πιθανολογείται η ενδονεύρια 
υποξία μέσω αύξησης του αναερόβιου μεταβολι-
σμού.105-107

H ενδοθηλίνη-1

H ενδοθηλίνη-1 (ET-1) είναι μία ισχυρή αγγειοσυσπα-

στική ουσία, της οποίας η σύνθεση και η έκκριση είναι 
αυξημένες επί υποξίας ή βλάβης του ενδοθηλίου σε 
αρκετές παθήσεις των αγγείων.62,108 Σε διαβητικά πο-
ντίκια και σε ασθενείς με ΣΔ και μικρολευκωματουρία 
τα επίπεδα της ET-1 στο πλάσμα είναι αυξημένα,109,110 
καθώς επίσης και η έκφραση των γονιδίων στα κύττα-
ρα των αγγείων.62

H υπεργλυκαιμία αυξάνει in vitro την έκκριση ET-1 
σε καλλιέργειες ενδοθηλιακών κυττάρων.111 Tα επίπε-
δα της ET-1 στο πλάσμα είναι μάλλον ανεπαρκή για 
να προκαλέσουν γενικευμένη αγγειοσύσπαση και πι-
θανόν να αντανακλούν τις πολύ μεγαλύτερες τοπικές 
ιστικές συγκεντρώσεις.108 H οξεία χορήγηση ET-1 προ-
καλεί ισχυρή αγγειοσύσπαση στα αγγεία των νεύρων 
σε μη διαβητικά ποντίκια.112

Διαταραχές λιποπρωτεϊνών

Eίναι γνωστό ότι οι ποιοτικές διαταραχές των λιποπρω-
τεϊνών, τις οποίες προκαλεί ο ΣΔ, όπως η οξειδωμένη 
LDL, τα μικρά πυκνά μόρια LDL και η γλυκοζυλιωμένη 
LDL προκαλούν βλάβη του ενδοθηλίου των αγγείων.

Aιμορρεολογικές διαταραχές

Iσχυρά δεδομένα υπάρχουν για την παρουσία μίας 
κατάστασης υπερπηκτικότητας στον ΣΔ. Oι αιμορρε-
ολογικές διαταραχές, οι οποίες έχουν παρατηρηθεί, 
είναι οι εξής: (α) αύξηση των επιπέδων του κυκλοφο-
ρούντος ινωδογόνου, (β) αύξηση αντιδραστικότητας 
και συσσώρευσης αιμοπεταλίων και (γ) αύξηση τάσης 
συσσώρευσης ερυθροκυττάρων (ως αποτέλεσμα των 
διαταραχών στη μεμβράνη των ερυθροκυττάρων και 
της μειωμένης τους ευκαμπτότητας),14 (δ) αύξηση του 
PAI-1.113-116 Όλες αυτές οι διαταραχές μπορούν να οδη-
γήσουν σε μείωση της μικροαγγειακής κυκλοφορίας 
(σχήμα 8.4.3) και έχουν ανιχνευθεί στα ενδονεύρια αγ-
γεία ασθενών με διαβητική νευροπάθεια.116

Mη ενζυματική γλυκοζυλίωση

H υπεργλυκαιμία προκαλεί μη-ειδική, μη-ενζυματική 
γλυκοζυλίωση των ενδοκυττάριων και εξωκυττάριων 
δομικών πρωτεϊνών. Αποτελεί έναν από τους κυριό-
τερους μηχανισμούς στην ανάπτυξη των επιπλοκών 
του διαβήτη. Περισσότερο υφίστανται γλυκοζυλίωση 
η λυσίνη και η βαλίνη, που βρίσκονται, ως βάσεις που 
είναι, στα άκρα των πεπτιδίων.117-119 H αυξημένη γλυ-
κοζυλίωση των δομικών πρωτεϊνών των νεύρων φαί-
νεται ότι παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της 
διαβητικής νευροπάθειας.120

Yπάρχουν τρείς κύριοι πιθανοί μηχανισμοί μέσω των 
οποίων η γλυκοζυλίωση μπορεί να ενέχεται στην ανά-
πτυξη της διαβητικής νευροπάθειας:
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1. Aυξημένη παραγωγή και συσσώρευση των προϊό-
ντων γλυκοζυλίωσης στον νευρικό ιστό.

2. Aύξηση παραγωγής ελεύθερων ριζών οξυγόνου.
3. Άλλοι μηχανισμοί, όπως η μειωμένη παραγωγή NO 

ή η χημική τροποποίηση κυτταρικών υποστρωμάτων.

Συσσώρευση προϊόντων γλυκοζυλίωσης

Έχει παρατηρηθεί ότι οι πρωτεΐνες της μυελίνης ου-
σίας, της τουμπουλίνης και τα νευροϊνίδια υφίστανται 
γλυκοζυλίωση, όταν εκτίθενται σε υπεργλυκαιμία.119,120 
Eπίσης υφίστανται γλυκοζυλίωση το κολλαγόνο του 
περινευρίου και τα κλάσματα της βασικής μεμβράνης 
του τοιχώματος των αγγείων.121,122 Eπιπρόσθετη δια-
ταραχή δημιουργείται, επειδή η αλβουμίνη και άλλες 
πρωτεΐνες του πλάσματος μπορούν να διαπεράσουν 
τον φραγμό διάχυσης, όταν γλυκοζυλιώνονται.123,124 
Όταν τα συστατικά του τοιχώματος των αγγείων, όπως 
η μεμβράνη των κυττάρων και η βασική μεμβράνη 
των αγγείων, γλυκοζυλιώνονται, η διέλευση και ο 
φραγμός διάχυσης διαφόρων πρωτεϊνών μπορεί να 
αλλοιώνονται.19 Υπό αυτές τις συνθήκες, οι ουσίες που 
διαπέρασαν τον φραγμό μπορούν να προάγουν την 
ενεργό αναγέννηση των νευρικών ινών στα περιφερι-
κά νεύρα.19

H γλυκοζυλίωση του κολλαγόνου του περινευρίου 
μπορεί να διαταράσσει τη διαβατότητα του περινευ-
ρίου και να οδηγεί, μέσω συσσώρευσης ουσιών, στην 
πίεση των διαπερινεύριων αρτηριολίων με συνέπεια 
ενδονεύρια ισχαιμία.106

H γλυκοζυλίωση της τουμπουλίνης και των νευροϊ-
νιδίων μπορεί να συσχετίζεται στενά με τη διαταραχή 
της μεταφοράς δομικών πρωτεϊνών στους άξονες των 
νευρικών κυττάρων, γεγονός το οποίο έχει παρατη-
ρηθεί κατ’ επανάληψη στην πειραματική διαβητική 
νευροπάθεια.125,126 Aυτές οι διαταραχές μπορεί να συμ-
βάλλουν στη χαρακτηριστική ατροφία των περιφερι-
κών (άπω) τμημάτων των νευραξόνων και την ατροφία 
των εμμύελων νευρικών ινών στα πειραματόζωα με 
ΣΔ τύπου 1.127,128 Tα προϊόντα γλυκοζυλίωσης μπορούν 
να παρεμποδίσουν τη μετακίνηση των νευροϊνιδίων, 
οδηγώντας με αυτό τον τρόπο σε ατροφία των άπω 
τμημάτων των νευραξόνων και αναγέννηση των νευ-
ρικών κυττάρων.19

H γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών της μυελίνης μπο-
ρεί, επίσης, να καταστήσει τη μεμβράνη της μυελίνης 
ευαίσθητη σε εξωτερικές βλάβες ή περιβαλλοντικές 
επιδράσεις και, συνεπώς, να οδηγήσει στην απομυελί-
νωση.119,120

Σε πρόσφατες ανοσοϊστοχημικές μελέτες βρέθηκαν 
αντισώματα προς τις εξιτολ-λυσίνη και γλυκοζυλιω-
μένες πρωτεΐνες στα ενδονεύρια αγγεία, στη βασική 
μεμβράνη του περινευρίου, στο κυτταρόπλασμα των 

κυττάρων του Schwann και στο κυτταρόπλασμα των 
αξόνων.19 O πιθανός ρόλος της μη ενζυματικής γλυ-
κοζυλίωσης ενισχύεται και από το ότι η χορήγηση, σε 
διαβητικά ποντίκια, αμινογουανιδίνης, που είναι ανα-
στολέας της μη ενζυματικής γλυκοζυλίωσης, βελτιώνει 
την ταχύτητα αγωγής και την κυκλοφορία αίματος στα 
νεύρα.129,130 Eπίσης, έχει υποστηριχθεί ότι η μη ενζυ-
ματική γλυκοζυλίωση καθιστά τις πρωτεΐνες περισσό-
τερο ευαίσθητες στην τοξική δράση των ελεύθερων 
ριζών οξυγόνου (EPO).131

Aυξημένη παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου

Oι EPO, ενώ είναι απαραίτητες, μπορεί να καθίστανται 
άκρως τοξικές για την ομοιοστασία των κυττάρων, 
επειδή το φυσιολογικό τους εύρος είναι εξαιρετικά 
περιορισμένο. H διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ 
παραγωγής και εξουδετέρωσης των EPO συμβάλλει 
στην παθογένεια και άλλων παθήσεων εκτός από τις 
διαβητικές επιπλοκές .132

 H ενεργοποίηση των φαγοκυττάρων μέσω των 
EPO οδηγεί σε σημαντικές δομικές και λειτουργικές 
μεταβολές των παρακείμενων κυττάρων, όπως υπε-
ροξείδωση των λιπιδίων των μεμβρανών, του DNA 
και των πρωτεϊνών. Oι EPO αποτέλεσαν αντικείμενο 
θεραπευτικών παρεμβάσεων με πολλές και ποικίλες 
αντιοξειδωτικές φαρμακευτικές ουσίες.133 H χορήγηση 
επαλρεστάτης (ενός αναστολέα της αναγωγάσης της 
αλδόζης) σε διαβητικούς ασθενείς με πτωχό μεταβο-
λικό έλεγχο μείωσε την παραγωγή EPO από τα φαγο-
κύτταρα.134 Eπίσης η χορήγηση τολρεστάτης μείωσε το 
επίπεδο των EPO στο πλάσμα ασθενών με ΣΔ τύπου 
2.130

Oι EPO έχουν ενοχοποιηθεί τόσο για την παθογένε-
ση των επιπλοκών του ΣΔ τύπου 2 όσο και για την πα-
θογένεση του ΣΔ τύπου 1.131,135,136 Tα αυξημένα επίπε-
δα των EPO στη διαβητική νευροπάθεια προέρχονται 
από την ισχαιμία των νεύρων,137,138 την αυτοοξείδωση 
της γλυκόζης133 και τη μειωμένη εξουδετέρωση EPO 
(σχήμα 8.4.3).

Mειωμένη εξουδετέρωση EPO

Tο οξειδοαναγωγικό ζεύγος αναχθείσας γλουταθειό-
νης (GSH)/οξειδωθείσας γλουταθειόνης (GSSG), που 
έχει αντιοξειδωτικές ιδιότητες, στον ΣΔ έχει μειωμένη 
δραστικότητα.131 H γλουταθειόνη παράγεται μέσω της 
οδού των πεντοζών (Hexose monophosphate shunt). 
Σε αυτή την οδό η γλυκόζη μετατρέπεται σε ριβόζη 
με πρώτο ένζυμο της οδού αυτής τη γνωστή G-6-PD. 
Όμως η οδός των πολυολών ανταγωνίζεται την οδό 
των πεντοζών στη χρησιμοποίηση του NADPH/NADP+ 
(σχήματα 8.4.2 και 8.4.4). Tο NADPH είναι απαραίτητο 
για να μετατραπεί η οξειδωθείσα γλουταθειόνη σε 
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γλουταθειόνη και να δεσμευθούν με αυτό τον τρόπο οι 
EPO. Aν το NADPH χρησιμοποιείται περισσότερο στην 
οδό των πολυολών, τότε η οξειδωθείσα γλουταθειόνη 
δεν μπορεί να μετατραπεί σε γλουταθειόνη και, λόγω 
της μειωμένης εξουδετέρωσης των EPO, παρατηρείται 
συσσώρευσή τους .

Στις περισσότερες μελέτες έχει βρεθεί ότι η συγκέ-
ντρωση γλουταθειόνης σε διαφόρους ιστούς πειραμα-
τοζώων είναι ελαττωμένη.140,141 Σε άτομα με ΣΔ τύπου 
2 βρέθηκε ελάττωση της συγκέντρωσης γλουταθειό-
νης στα ερυθροκύτταρα κατά 12%, ενώ η οξειδωθείσα 
γλουταθειόνη βρέθηκε αυξημένη κατά 70%.142 Eπίσης, 
σε άλλες δύο εργασίες με διαβητικούς ασθενείς βρέ-
θηκε αύξηση της οξειδωθείσας γλουταθειόνης των 
ερυθροκυττάρων και στις δύο εργασίες, ενώ μόνο στη 
μία βρέθηκε ελάττωση της γλουταθειόνης.143,144 Ωστό-
σο χρειάζεται περαιτέρω επιβεβαίωση για το αν και 

κατά πόσο η υπεργλυκαιμία ενεργοποιεί την οδό των 
πεντοζών και σε ποιους συγκεκριμένα ιστούς.

Eξουδετέρωση του NO

Έχει υποστηριχθεί ότι τα προϊόντα της μη-ενζυμα-
τικής γλυκοζυλίωσης μπορούν να εξουδετερώσουν 
(quenching) το NO και συνεπώς, μέσω της μείωσής 
του, να μειώσουν την κυκλοφορία του αίματος στα 
νεύρα (σχήματα 8.4.2 και 8.4.3).130 

Διαταραχές αναγέννησης νευρικών ινών

O Federoff θεωρεί ότι η γλυκοζυλίωση μπορεί να προ-
καλέσει διαταραχή της αναγέννησης των νευρικών 
ινών στον ΣΔ. Συγκεκριμένα παρατήρησε ότι η γλυκο-
ζυλίωση της λαμινίνης μπορεί να προκαλέσει εκφύσεις 
από τους νευράξονες.145

Eνεργοποίηση μακροφάγων

Tα προϊόντα της μη-ενζυματικής γλυκοζυλίωσης μπο-
ρούν να ενεργοποιήσουν τα μακροφάγα, με συνέπεια 
υπερπαραγωγή κυτταροκινών, η οποία μπορεί να 
οδηγήσει σε μείωση της κυκλοφορίας αίματος στα 
νεύρα.131,146

σχήμα 8.4.4 η συμβολή του NADPH στη μετατροπή της ο-
ξειδωθείσας γλουταθειόνης σε γλουταθειόνη. 
GPx=Υπεροξειδάση της γλουταθειόνης.
GRed=αναγωγάση της γλουταθειόνης.
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˙GPx=ÀÂÚÔÍÂÈ‰¿ÛË ÙË˜ ÁÏÔ˘Ù·ıÂÈfiÓË˜
GRed=∞Ó·ÁˆÁ¿ÛË ÙË˜ ÁÏÔ˘Ù·ıÂÈfiÓË˜

GPx

GRed

σχήμα 8.4.3 Παθογένεια διαβητικής νευροπάθειας.
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Φρουκτοζυλίωση

Tα τελευταία χρόνια έγινε αντικείμενο εντατικής έρευ-
νας η καλούμενη φρουκτοζυλίωση. Mέσω της ενεργο-
ποίησης της οδού των πολυολών παρατηρείται ενδο-
κυττάρια συσσώρευση φρουκτόζης στα νεύρα (σχήμα 
8.4.2). Aποτελεί δε η φρουκτοζυλίωση το αντίστοιχο 
της μη-ενζυματικής γλυκοζυλίωσης, με κύριο σάκχα-
ρο τη φρουκτόζη. Έχει βρεθεί ότι η φρουκτοζυλίωση 
συμβαίνει 8-10 φορές ταχύτερα από τη γλυκοζυλίωση. 
H ριβόζη καθώς και η 3-φωσφορική γλυκεραλδεΰδη 
ενώνονται με πρωτεΐνες, πολύ ταχύτερα από τη γλυκό-
ζη. Oι ενώσεις αυτές, ως γνωστόν, αποτελούν το τελικό 
και ενδιάμεσο προϊόν της οδού των πεντοζών. Mένει 
να προσδιοριστεί ο ακριβής ρόλος της φρουκτοζυλί-
ωσης στην παθογένεια της διαβητικής νευροπάθει-
ας.131,147 

Έλλειψη νευροτροφικών παραγόντων 

Tα περιφερικά νεύρα έχουν άφθονους υποδοχείς τόσο 
για τον παράγοντα ανάπτυξης των νεύρων (NGF) όσο 
και για την ινσουλίνη. O NGF είναι μέλος της οικογέ-
νειας του IGF-1. Tόσο η ινσουλίνη όσο και ο IGF-1 και 
ο NGF πιστεύεται ότι προάγουν την ανάπτυξη και την 
αναγέννηση των νεύρων και θεωρούνται σημαντικοί 
παράγοντες στην αποκατάσταση της λειτουργίας των 
νεύρων, ύστερα από μεταβολική ή αγγειακή βλάβη. 
H συγκέντρωση του NGF στο πλάσμα είναι ελαττωμέ-
νη σε ασθενείς με διαβητική νευροπάθεια, σε βαθμό 
παράλληλο με τη σοβαρότητα της νευροπαθητικής 
βλάβης.148 H χορήγηση του NGF σε διαβητικά ποντίκια 
βελτίωσε τη λειτουργία των περιφερικών νεύρων.149 
Eπίσης, σε πειραματικό διαβήτη η νορμογλυκαιμία 
επαναφέρει τη συγκέντρωση του NGF σε φυσιολογικά 
επίπεδα.150,151 Σε ασθενείς με νευροπάθεια βρέθηκαν 
μειωμένα επίπεδα IGF-1 και μειωμένος αριθμός υπο-
δοχέων τoυ IGF-1.152 Ωστόσο, σε μελέτη φάσης 3, η χο-
ρήγηση του ανασυνδυασμένου NGF σε 1.019 ασθενείς 
με διαβητική πολυνευροπάθεια είχε ως αποτέλεσμα 
τη μη-βελτίωση των σημείων, του ηλεκτροφυσιολογι-
κού ελέγχου και των συμπτωμάτων της νευροπάθειας 
ύστερα από 12 μήνες χορήγησης. 153 

Aνοσολογικοί μηχανισμοί

Στην παθογένεια της νευροπάθειας του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος (ANΣ) έχουν ενοχοποιηθεί σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και ανοσολογικοί μηχανισμοί. 
H παρατήρηση ότι η σοβαρή συμπτωματική νευροπά-
θεια του ANΣ συσχετίζεται με ιρίτιδα, που οφείλεται σε 
κυκλοφορούντα ανοσοσυμπλέγματα, συνηγορεί υπέρ 
του ότι ανοσολογικοί μηχανισμοί εμπλέκονται στη 
νευροπάθεια του ANΣ.154,155 Θεωρείται ότι αντισώματα 

έναντι της ινσουλίνης μπορεί να προκαλέσουν δια-
σταυρούμενες αντιδράσεις με τον NGF, ο οποίος έχει 
δομικές ομοιότητες με την ινσουλίνη. Όμως, σε άλλη 
εργασία, δεν επιβεβαιώθηκε η υψηλή συχνότητα ιρίτι-
δας σε διαβητικά άτομα με νευροπάθεια του ANΣ.156

Άλλοι ανοσολογικοί μηχανισμοί, όπως κυκλοφο-
ρούντα ανοσοσυμπλέγματα και προϊόντα διάσπασης 
του συμπληρώματος, θεωρήθηκε ότι ενοχοποιούνται 
στην παθογένεια της διαβητικής νευροπάθειας του 
ANΣ.157 Δεν μπορεί να αποκλειστεί, όμως, ότι τα ανω-
τέρω ευρήματα αποτελούν απλώς επιφαινόμενα της 
ενεργοποίησης των T λεμφοκυττάρων. Eπίσης, έχουν 
ανιχνευθεί αντισώματα έναντι των συμπαθητικών γαγ-
γλίων, του μυελού των επινεφριδίων και του πνευμο-
νογαστρικού νεύρου.158-160 Eπιπλέον, έχουν ανιχνευθεί 
αυτοαντισώματα έναντι της αποκαρβοξυλάσης του 
γλουταμικού οξέος (GAD) σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 
που παρουσίαζαν νευροπάθεια του ANΣ.161 Tέλος, η 
συχνότητα ανεύρεσης διαφόρων αυτοαντισωμάτων 
- έναντι του πνευμονογαστρικού νεύρου, των συμπα-
θητικών γαγγλίων και του μυελού των επινεφριδίων 
- είναι πολύ μεγαλύτερη από αυτή που ανευρίσκεται 
σε μη διαβητικά άτομα.162 

Γενετικοί μηχανισμοί

Έχει υποστηριχθεί ότι υπάρχει, ενδεχομένως, γενετική 
προδιάθεση για νευροπάθεια, μέσω του HLA-DR 3/4 
φαινοτύπου, κυρίως σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. O φαι-
νότυπος HLA-DR 3/4, ως γνωστόν, έχει συσχετιστεί και 
με την παθογένεια του ΣΔ τύπου 1.163 

Επίσης, η δραστικότητα του ενζύμου αναγωγάση της 
αλδόζης (οδός πολυολών) ενδέχεται να είναι γενετικά 
καθορισμένη. Έτσι εξηγείται γιατί ορισμένοι ασθενείς 
με ΣΔ και χαμηλή δραστικότητα του ενζύμου, παρά 
τον πτωχό μεταβολικό έλεγχο, δεν εμφανίζουν τις 
μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές του ΣΔ, συμπεριλαμ-
βανομένης της νευροπάθειας.164,165 Επιπροσθέτως, σε 
πρόσφατη μελέτη παρατηρήθηκε ότι οι ενδοεπιδερ-
μικές νευρικές ίνες ήταν σε μεγαλύτερο βαθμό κατε-
στραμμένες σε ασθενείς με υψηλή δραστικότητα του 
ενζύμου απ’ ότι σε ασθενείς με χαμηλή.166 

 Ωστόσο τα ανωτέρω ευρήματα χρειάζονται επιβε-
βαίωση. 

Δυσλειτουργία ενδοθηλίου αγγείων – ρόλος της πολυ-
μεράσης της πολυADP-ριβόζης στην παθογένεια της 
ΔΝ.

O Brownlee167 τα τελευταία χρόνια ανέπτυξε την θε-
ωρία του κεντρικού ρόλου της δυσλειτουργίας του 
ενδοθηλίου των αγγείων στην παθογένεια των ειδικών 
διαβητικών επιπλοκών και της νευροπάθειας ειδικότε-
ρα. Η υπεργλυκαιμία δυνατόν να προκαλέσει δυσλει-
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τουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων των αγγείων 
μέσω του μηχανιμού του αυξημένου οξειδωτικού 
στρες. Θεωρείται, σύμφωνα με την ανωτέρω υπόθεση, 
ότι από μία πρωτεύουσα αρχική μεταβολική διατα-
ραχή (αυξημένο οξειδωτικό στρες), η οποία αποτελεί 
κύριο και καθοριστικό κομβικό σημείο, αναπτύσσεται 
σειρά μεταβολικών διεργασιών στον ΣΔ, με αποτέλε-
σμα την ανάπτυξη των μικροαγγειοπαθητικών επιπλο-
κών. Συνέπεια των ανωτέρω είναι η μειωμένη αιμά-
τωση και η δυσλειτουργία των οργάνων στόχων λόγω 
της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου των αγγείων. Η 
αύξηση αυτή του οξειδωτικού στρες οδηγεί στη συνέ-
χεια σε αρκετές ενδοκυττάριες διαταραχές, με τελικό 
αποτέλεσμα την απόπτωση του κυττάρου. 

 Η υπεργλυκαιμία μπορεί να προκαλέσει αύξηση των 
ΕΡΟ με πολλούς μηχανισμούς όπως: ενεργοποίηση 
της οδού των πολυολών,168 μη-ενζυματική γλυκο-
ζυλίωση των πρωτεϊνών, διαταραχή στη δράση των 
πρωτεϊνικών κινασών C ιδιαίτερα των β-ισομορφών,38 
αυξημένη παραγωγή υπεροξειδίου του οξυγόνου από 
τα μιτοχόνδρια169 και μέσω της οδού του αραχιδονικού 
οξέος (κυκλοοξυγενάση και λιποοξυγενάση).170

Το αυξημένο οξειδωτικό στρες προκαλείται από τη 
διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ της παραγωγής και 
της εξουδετέρωσης των ΕΡΟ. Με τον όρο οξειδωτικό 
στρες εννοείται η αυξημένη συγκέντρωση των ακό-
λουθων ενώσεων: το ανιόν του υπεροξειδίου (Ο-

2), 
η υδροϋπεροξειδική ρίζα(ΗΟ2) το υπεροξείδιο του 
υδρογόνου (Η2 Ο2 ) και η υδροξυλική ρίζα (ΟΗ-). Στον 
ΣΔ έχει παρατηρηθεί τόσο μειωμένη εξουδετέρωση 
όσο και αυξημένη παραγωγή των ΕΡΟ, με αποτέλεσμα 
τη συσσώρευση αυτών και την πρόκληση βλάβης των 
κυττάρων. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων απο-
τελούν μία πηγή αυξημένης παραγωγής ΕΡΟ στον ΣΔ, 
όπως έχει παρατηρηθεί και για μικρές ακόμη αυξήσεις 
των επιπέδων γλυκόζης.171,172

Οι ΕΡΟ είναι απαραίτητες (σε περιοριζόμενη και 
ελεγχόμενη συγκέντρωση) για τη φυσιολογική λει-
τουργία του κυττάρων που εμπλέκονται στους αμυντι-
κούς μηχανισμούς του ανθρώπινου σώματος. Σε μεγα-
λύτερες ποσότητες, ωστόσο, καθίστανται τοξικές. 

 Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων δυνατόν οι ΕΡΟ να 
οδηγήσουν σε δυσλειτουργία των κυττάρων είναι οι 
ακόλουθοι: μέσω έλλειψης NA(D)PH, μέσω αυξημένης 
συγκέντρωσης πυρουβικού και της συνεπακόλουθης 
αυξημένης εισόδου του στα μιτοχόνδρια, μέσω ενερ-
γοποίησης της οξειδάσης της ξανθίνης, μέσω της οδού 
του αραχιδονικού οξέος (κυκλοοξυγενάση και λιποο-
ξυγενάση) και μέσω ενζύμων των μικροσωματίων.173

 Το ανιόν υπεροξειδίου που δημιουργείται από τη 
διαταραχή της λειτουργίας των μιτοχονδρίων (αυξημέ-

νη συγκέντρωση πυρουβικού), στη συνέχεια δυνατόν 
να μειώσει τα επίπεδα του ΝΟ και να προκαλέσει έναν 
φαύλο κύκλο με περαιτέρω αύξηση του ανιόντος 
μέσω de novo σύνθεσης του NADPH λόγω ενεργοποί-
ησης της PKC.174

 Επιπρόσθετα η υπεργλυκαιμία δυνατόν να ενεργο-
ποιήσει τον NF-κΒ (Nuclear Factor), ο οποίος προκαλεί 
αυξημένη παραγωγή NADPH και iNOS (inducible Nitric 
Oxide Synthase), με τελικό αποτέλεσμα την αυξημένη 
παραγωγή ΝΟ.175 Συγκεκριμένα, η ενεργοποίηση της 
συνθετάσης (iNOS) δυνατόν να προκαλέσει την παρα-
γωγή μεγάλων ποσοτήτων ΝΟ. 

Ο συνδυασμός του αυξημένου ανιόντος υπεροξειδί-
ου με την αύξηση του ΝΟ δυνατόν να οδηγήσει στον 
σχηματισμό του ισχυρού οξειδωτικού ανιόντος του 
περοξυνιτρίτη (ΟΝΟΟ-). Το ανιόν περοξυνιτρίτης είναι 
κυτταροτοξικό, επειδή μπορεί να προκαλέσει οξεί-
δωση των σουλφιδρυλικών ομάδων των πρωτεϊνών, 
υπεροξείδωση των λιπιδίων και σχηματισμό νιτρικών 
ενώσεων με αμινοξέα, όπως η τυροσίνη (νιτροτυροσί-
νη). Να σημειωθεί ότι η τελευταία είναι υπεύθυνη για 
τη μεταφορά ενδοκυττάριων μηνυμάτων μέσω διαφό-
ρων οδών. Ο σχηματισμός του περοξυνιτρίτη τεκμηρι-
ώνεται εμμέσως από την ανίχνευση της νιτροτυροσί-
νης, η οποία έχει ανιχνευθεί στο πλάσμα υγιών ατόμων 
κατά τη διάρκεια υπεργλυκαιμικού clamp, αλλά και σε 
ΣΔ τύπου 2 κατά την διάρκεια μεταγευματικής υπερ-
γλυκαιμίας.176,177 

 Ο σχηματισμός περοξυνιτρίτη δυνατόν να προκα-
λέσει ρήξη της διπλής έλικας του DNA (single-strand 
breakage). Με τον τρόπο αυτό ενεργοποιείται υποχρε-
ωτικά η πολυμεράση της πολυADP-ριβόζης. Η ενεργο-
ποίηση του ενζύμου αυτού προκαλεί στη συνέχεια έλ-
λειψη του NAD+, επιβράδυνση της γλυκολυτικής οδού, 
μείωση του σχηματισμού ΑΤΡ και απενεργοποίηση 
του ενζύμου GAPDH (glyceraldehyde-3-phosphate 
dehydrogenase, ένζυμο της γλυκολυτικής οδού) λόγω 
της ADP ριβοζυλίωσής του.178,179

Λόγω της ενεργοποίησης του μηχανισμού αυτού 
προκαλείται οξεία δυσλειτουργία των κυττάρων του 
ενδοθηλίου στα αγγεία ασθενών με ΣΔ.180 Η εμφάνιση 
της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου των αγγείων (vasa 
nevrorum), δυνατόν να προκαλέσει στη συνέχεια δια-
ταραχές αιμάτωσης των νεύρων και δυσλειτουργία αυ-
τών και γι’ αυτό τον λόγο έχει προταθεί ως πιθανός πα-
θογενετικός μηχανισμός της διαβητικής νευροπάθειας  
Ο ρόλος της πολυμεράσης της πολυADP-ριβόζης στην 
παθογένεια της ΔΝ έχει διερευνηθεί τα τελευταία χρό-
νια και πιθανόν να αποτελεί ένα κομβικό σημείο στην 
ανάπτυξη της διαβητικής νευροπάθειας.181 

 Ωστόσο, ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο το 
οξειδωτικό στρες και ο σχηματισμός νιτρικών ενώσε-
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ων συμβάλλει στην παθογένεση της νευροπάθειας δεν 
έχει απολύτως διευκρινισθεί. Αύξηση του οξειδωτικού 
στρες έχει παρατηρηθεί σε πειραματόζωα στα περιφε-
ρικά νεύρα,182,183,38 στα νευρικά κύτταρα των οπίσθιων 
ριζών, στα γάγγλια του συμπαθητικού νευρικού συ-
στήματος και στο αγγειακό σύστημα των νεύρων.184,185

 Υπάρχουν έμμεσες ενδείξεις ότι η ενεργοποίηση 
του ενζύμου συμβάλλει στην παθογένεια της νευρο-
πάθειας. Η πολυμεράση της πολυADP-ριβόζης είναι 
ένα ένζυμο του πυρήνα που ενεργοποιείται κάτω από 
συνθήκες αυξημένου οξειδωτικού στρες. Το ένζυμο 
έχει ανευρεθεί στα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων 
των νεύρων και στα κύτταρα του Schwann των περι-
φερικών νεύρων. Τα αποτελέσματα της ενεργοποίησης 
της πολυμεράσης στα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγ-
γείων και στις ενδοκυττάριες μεταβολικές οδούς ανα-
φέρθηκαν προηγουμένως. Ωστόσο, η ενεργοποίηση 
του ενζύμου δυνατόν να προκαλέσει και τις ακόλουθες 
μεταβολές στα νευρικά κύτταρα: μεταβάλλει την έκ-
φραση των γονιδίων186,187 και προκαλεί τη μεταφορά 
του παράγοντα που προάγει τον θάνατο του κυττάρου 
από τα μιτοχόνδρια στον πυρήνα.188,189

Η ενεργοποίηση του ενζύμου κινητοποιεί παθο-
γενετικούς μηχανισμούς που οδηγούν τελικά στην 
απόπτωση του κυττάρου και αποτελεί ένα απαραίτητο 
βήμα στην ανάπτυξη της διαβητικής νευροπάθειας. 
Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός είναι η ενεργοποίηση 
των ΜΑΡ κινασών, οι οποίες, με τη σειρά τους, οδη-
γούν στην απόπτωση.

 Παραμένει, ωστόσο, ερωτηματικό άν το οξειδωτικό 
στρες αποτελεί αρχική και πρώιμη διαταραχή στη δι-
άρκεια του ΣΔ ή μεταγενέστερη, όταν οι μεταβολικές 
και αγγειακές διαταραχές έχουν ήδη συμβεί. Αν και 
αποτελεί γενική παραδοχή στη βιβλιογραφία ότι το 
οξειδωτικό στρες είναι αυξημένο στον ΣΔ, ο Baynes190 
σε μελέτες του παρατήρησε ότι δεν εμφανίζεται στα 
αρχικά στάδια του ΣΔ, αλλά μάλλον αποτελεί έναν πα-
θογενετικό μηχανισμό υπεύθυνο για την εξέλιξη των 
επιπλοκών.

O ρόλος της υπογλυκαιμίας

H υπογλυκαιμία έχει επιβλαβή επίδραση στη δομή 
και τη λειτουργία των περιφερικών νεύρων και συχνά 
προκαλεί νευροπαθητικά σύνδρομα στους ανθρώ-
πους.191 Παρατηρήθηκε σημαντική ελάττωση στο 
μέγεθος των κυττάρων των γαγγλίων του μετωπιαίου 
κέρατος, σοβαρή εκφύλιση των νευραξόνων (κνημιαίο 
νεύρο) και σημαντική καθυστέρηση στη μεταφορά 
των ερεθισμάτων σε ποντίκια στα οποία είχε προκλη-
θεί υπογλυκαιμία με μεγάλη δόση ινσουλίνης.192 H 
σοβαρή υπογλυκαιμία μπορεί να επιδεινώσει την οξεία 
επώδυνη νευροπάθεια και αυξάνει σημαντικά την εκ-

φύλιση των νεύρων στην πειραματική νευροπάθεια.193

 Παθολογική ανατομική
H βιοψία νεύρου δεν είναι κάτι που γίνεται εύκολα και 
συχνά. Mπορεί να ζητηθεί μόνο όταν τίθεται υπόνοια 
άλλης νόσου, πιθανώς ιάσιμης. Eπίσης, γίνεται για 
καθαρά ερευνητικούς σκοπούς.194 Στις in vivo μελέτες 
υπάρχει το πρόβλημα της μικρής ποσότητας υλικού 
που λαμβάνεται για εξέταση. Eπιπρόσθετο πρόβλημα 
δημιουργείται, γιατί λίγα εργαστήρια έχουν την πείρα 
της παθολογοανατομικής εξέτασης νεύρων.

Tα κύρια ιστοπαθολογοανατομικά ευρήματα της 
βιοψίας νεύρου στη διαβητική νευροπάθεια είναι 
προοδευτική απώλεια νευρικών ινών και ενδονεύρια 
μικροαγγειοπάθεια.19 Aρχικά συμβαίνει περιφερική 
εκφύλιση των νευραξόνων και στη συνέχεια προο-
δευτική απώλεια νευρικών ινών, κυρίως στις μεγάλες 
εμμύελες ίνες και σε ποικίλη αναλογία στις μικρές αμύ-
ελες ίνες.195 Έχει επίσης παρατηρηθεί εστιακή και πο-
λυεστιακή τμηματικά απομυελίνωση, αναμυελίνωση 
και αναγέννηση των αξόνων των νευρικών ινών.196

Σε ορισμένες περιπτώσεις νευροπάθειας προέχουν 
οι μικροαγγειοπαθητικές βλάβες των ενδονεύριων 
αγγείων. Έχουν περιγραφεί πάχυνση της βασικής μεμ-
βράνης, στένωση του αυλού, καθώς και απόφραξη 
του αυλού των αγγείων και συσσώρευση ινικής.78,79 Oι 
ανωτέρω διαταραχές αποδίδονται σε υπερπλασία και 
οίδημα των ενδοθηλιακών κυττάρων των αγγείων.197

Tελευταία αναπτύχθηκε η τεχνική της βιοψίας δέρ-
ματος για την εκτίμηση της βαρύτητας της νευροπά-
θειας. Στην τεχνική αυτή λαμβάνεται με τοπική αναι-
σθησία τεμάχιο δέρματος 3x4 mm και γίνεται xρώση 
με το ανθρώπινο πρωτεϊνικό γονιδιακό παράγωγο 9,5ν 
(PGP 9,5), το οποίο βρίσκεται σε όλες τις περιφερικές 
νευρικές ίνες.198,199 Mε την τεχνική αυτή λαμβάνονται 
πληροφορίες για την πυκνότητα των νευρικών ινών, η 
οποία συσχετίζεται στενά με τον βαθμό της νευροπά-
θειας. Eπιπροσθέτως, η νευροπάθεια προσβολής μι-
κρών ινών ανιχνεύεται με ειδικούς ανοσοϊστοχημικούς 
δείκτες, όπως τα αντισώματα έναντι του νευροπεπτι-
δίου ουσίας P και του πεπτιδίου του σχετικού με τον 
γόνο της καλσιτονίνης.200

Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση διαβητικής 
νευροπάθειας

Oι ισχυρότεροι παράγοντες κινδύνου για την εμφά-
νιση διαβητικής νευροπάθειας είναι η κακή ρύθμιση 
και η μακρά διάρκεια του διαβήτη. Eπιπλέον, έχουν 
βρεθεί συσχετίσεις της εμφάνισης νευροπάθειας με το 
υψηλό ανάστημα, την αυξημένη διαστολική πίεση, τη 
μειωμένη HDL χοληστερόλη και τα αυξημένα τριγλυ-
κερίδια.201,202 
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Aνακεφαλαίωση της παθογένειας της διαβητικής νευ-
ροπάθειας

Για περισσότερα από 40 χρόνια υπάρχει διαμάχη στη 
διεθνή βιβλιογραφία ανάμεσα στους υποστηρικτές της 
αγγειακής και της μεταβολικής θεωρίας.62,203 Ωστόσο η 
μία θεωρία πιθανόν να συμπληρώνει την άλλη και μαζί 
με τον σημαντικό ρόλο της μη-ενζυματικής γλυκοζυ-
λίωσης να αποτελούν τους τρεις κυριότερους παθο-
γενετικούς παράγοντες της διαβητικής νευροπάθειας. 
Kαμιά θεωρία από μόνη της δεν μπορεί να εξηγήσει 
πλήρως την παθογένεια της διαβητικής νευροπάθειας.

Φαίνεται ότι αρχικά μία σειρά από μεταβολικές 
διαταραχές προκαλεί βλάβη του ενδοθηλίου των εν-
δονεύριων αγγείων. Aυτές οι μεταβολικές διαταραχές 
έχουν ως κύρια αιτία την υπεργλυκαιμία, είναι δε αλ-
ληλοεξαρτώμενες και αλληλεπιδρούν μεταξύ τους, με 
πιθανό κοινό συνδετικό κρίκο το NO. Aποτέλεσμα των 
διαταραχών αυτών είναι η βλάβη των ενδονεύριων 
αγγείων και η ισχαιμία των νεύρων (σχήμα 8.4.3).

H οδός των πολυολών παίζει έναν κύριο και σημα-
ντικό, πλην όμως μερικό ρόλο, στην παθογένεση της 
διαβητικής νευροπάθειας.19,62,204,205 Πιθανόν οι διαταρα-
χές, τις οποίες προκαλεί, να έχουν μεγαλύτερη σχέση 
με βλάβη των αγγείων των νεύρων (θεωρία NO) παρά 
με τη συσσώρευση σορβιτόλης στα νεύρα, όπως αρχι-
κώς είχε υποτεθεί. Οι μέθοδοι εξέτασης του νευρικού 
συστήματος στους διαβητικούς ασθενείς περιγράφο-
νται στο ειδικό ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΓΙΑΤΡΟ στο τέλος 
του κεφαλαίου.

 Oρισμός - κατάταξη διαβητικής νευροπά-
θειας
Mε τον όρο διαβητική νευροπάθεια αναφερόμαστε σε 
μία βλάβη των νεύρων, η οποία προκαλείται από τον 
ΣΔ, χωρίς να συνυπάρχουν άλλες αιτίες περιφερικής 
νευροπάθειας. H νευροπαθητική διαταραχή περιλαμ-
βάνει εκδηλώσεις από τα σωματικά ή και από τα αυτό-
νομα μέρη του περιφερικού νευρικού συστήματος και 
έχει συγκεκριμένα κλινικά ή νευροφυσιολογικά εργα-
στηριακά ευρήματα.

O ορισμός αυτός έχει δοθεί κατά τη διάρκεια της κοι-
νής συνδιάσκεψης της Aμερικανικής Διαβητολογικής 
Eταιρείας και της Aμερικανικής Aκαδημίας Nευρολογί-
ας στο Σαν Αντόνιο, Τέξας το 1988.194 

Σύμφωνα με την ίδια συνδιάσκεψη, η διαβητική 
νευροπάθεια διακρίνεται σε διάφορες μορφές που πε-
ριγράφονται στον πίνακα 8.4.2.

O P.J. Watkins πρότεινε μία κλινική κατάταξη της 
διαβητικής νευροπάθειας που παρέχεται στον πίνακα 
8.4.3.206

Oι αισθητικοί νευρώνες διακρίνονται ανάλογα με 

το έργο που επιτελούν στις κατηγορίες που εμφανί-
ζονται στον πίνακα 8.4.4. Aνάλογα με το ποιες ίνες 
προσβάλλονται, εξηγείται η συμπτωματολογία της 
νευροπάθειας. H προσβολή των μικρών ινών προκαλεί 
απώλεια της αίσθησης του πόνου και της αυξημένης 
θερμοκρασίας, γεγονός που προδιαθέτει τους ασθε-
νείς σε τραυματισμούς, ελκώσεις και φλεγμονές.207 H 
προσβολή των μακρών ινών οδηγεί σε απώλεια της 
παλαισθησίας και της αίσθησης θέσης των μελών 
(proprioception). Aιμωδίες, μυρμηκίαση και αίσθηση 
τάσης στα πόδια συνοδεύουν συχνά τη νευροπάθεια. 

πίνακας 8.4.2 Mορφές διαβητικής νευροπάθειας (Tα-
ξινόμηση 1988, San Antonio, HΠA).
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Aποτέλεσμα της βλάβης των μακρών ινών είναι η έλ-
λειψη τενόντιων αντανακλάσεων και η επιβράδυνση 
του χρόνου αγωγής του ερεθίσματος στην ηλεκτρο-
φυσιολογική μελέτη. H βλάβη των αυτόνομων νεύρων 
προκαλεί συμπτώματα αντίστοιχα του οργάνου που 
νευρώνουν τα σχετικά νεύρα και η απώλεια της συ-
μπαθητικής νεύρωσης συσχετίζεται με την ανάπτυξη 
ελκών στα πόδια.208

 O πόνος της διαβητικής νευροπάθειας
O πόνος της διαβητικής νευροπάθειας έχει κλασικά 
νευρογενή χαρακτηριστικά, όμοια με αυτά της νευ-
ραλγίας τριδύμου και της μεθερπητικής νευραλγίας. 
Θεωρείται ότι οφείλεται σε έκτοπη παραγωγή νευρι-
κών ώσεων στις μικρές ίνες C και Aδ, οι οποίες φυσιο-
λογικά μεταφέρουν τα ερεθίσματα του πόνου. H έκτο-
πη παραγωγή ερεθισμάτων μπορεί να συμβάλει στην 
αστάθεια της μεμβράνης του νευρικού κυττάρου, στις 
πρόσφατα κατεστραμμένες ή πρόσφατα αναγεννημέ-
νες νευρικές ίνες.14,279 Eπίσης έχει υποτεθεί ότι ο πόνος 
μπορεί να προκαλείται από τη μη φυσιολογική μετα-
φορά των ερεθισμάτων σε κάποιο επίπεδο, στο KNΣ.280 
Άλλη θεωρία υποστηρίζει ότι ο πόνος προέρχεται από 
τα γάγγλια των οπίσθιων ριζών, τα οποία παράγουν 

έκτοπα ερεθίσματα, λόγω βλάβης των περιφερικών 
νευραξόνων.281 

Ιστολογική μελέτη των νεύρων, σε επώδυνη νευρο-
πάθεια, έδειξε αφθονία τροφικών επινεύριων αγγείων, 
με σοβαρές ανωμαλίες, όπως μείωση των αρτηριολί-
ων, οφιοειδή πορεία αρτηριολίων, αρτηριοφλεβικές 
αναστομώσεις, φλεβικές διευρύνσεις και οφιοειδή πο-
ρεία φλεβών. Πιθανώς με τις αρτηριοφλεβικές αναστο-
μώσεις να γίνεται φαινόμενο υποκλοπής και ισχαιμία 
του νεύρου με αποτέλεσμα τον πόνο.282 

Tα σύνδρομα επώδυνης διαβητικής νευροπάθειας 
μπορεί να συνοδεύονται από αντικειμενικά σημεία 
νευροπάθειας, μπορεί όμως και να παρουσιάζουν 
αντικειμενικά ευρήματα, πλην της δυσαισθησίας και 
της υπεραισθησίας.

O πόνος της διαβητικής νευροπάθειας παρουσιάζει 
διάφορες διαβαθμίσεις. Μπορεί να είναι απλή ενό-
χληση ή και να καταστεί ανυπόφορος, ιδίως κατά τη 
νύχτα, οπότε μπορεί να προκαλέσει αϋπνία, κατάθλιψη 
και να συνοδεύεται από έκδηλη απώλεια βάρους. O 
πόνος μπορεί να διαρκέσει από μερικούς μήνες μέχρι 
χρόνια και μπορεί να συνοδεύει περιόδους πολύ με-
γάλης μεταβολικής απορρύθμισης.283,284 O πόνος στη 
διάχυτη νευροπάθεια είναι ενοχλητικός, αλλά ανεκτός, 
ενώ είναι ανυπόφορος στη μηριαία μονονευρίτιδα και 
στην οξεία διάχυτη επώδυνη νευροπάθεια.

 Oξείες ιάσιμες νευροπάθειες
Oι μορφές αυτές νευροπάθειας δεν σχετίζονται με τη 
διάρκεια του διαβήτη.

aρχική περιφερική αισθητική νευροπάθεια. Δια-
πιστώνεται στην έναρξη του ΣΔ και υποχωρεί σχετικά 
σύντομα με την έναρξη της θεραπείας. Έχει κυρίως 
ήπιες αισθητικές διαταραχές.

Oξεία επώδυνη διάχυτη νευροπάθεια. Mπορεί να 
εμφανιστεί ανεξάρτητα από τη διάρκεια του ΣΔ, ιδίως 
σε ασθενείς με κακή ρύθμιση. Eίναι σχετικώς σπάνια 
εκδήλωση που αναπτύσσεται οξέως με έντονους πό-
νους στα πόδια (κνήμες και πέλματα). Tα άκρα μπορεί 
να είναι θερμά και τα αντανακλαστικά να διατηρού-
νται. Συχνά συνοδεύεται από απώλεια βάρους και 
κατάθλιψη.285 Mπορεί να εκλυθεί και από την απότομη 
ρύθμιση του διαβήτη με ινσουλίνη, οπότε αποκαλείται 

θες πέντε κατηγορίες: 
1. Aσθενείς µε φυσιολογική λειτουργία του
ANΣ, όταν όλες οι δοκιµασίες είναι φυσιολο-
γικές.
2. Aσθενείς µε πρώιµη νευροπάθεια του

ANΣ, όταν µία από τις δοκιµασίες της α-
πάντησης της καρδιακής συχνότητας εί-
ναι παθολογική ή δύο οριακές.

3. Aσθενείς µε σαφή νευροπάθεια του ANΣ,
όταν δύο ή περισσότερες δοκιµασίες της
απάντησης της καρδιακής συχνότητας εί-
ναι παθολογικές. 

4. Aσθενείς µε σοβαρή νευροπάθεια του
ANΣ, όταν υπάρχουν τα ευρήµατα της
προηγούµενης κατηγορίας και ορθοστατι-

κή υπόταση. 
5. Aσθενείς µε άτυπη νευροπάθεια του

ANΣ, όταν υπάρχει οποιοσδήποτε συν-
δυασµός εκτός από αυτούς που αναφέρ-
θηκαν.
Eπιπλέον η κοινή συνδιάσκεψη του San

Antonio της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρείας (ADA) και της Αµερικανικής Aκα-
δηµίας Nευρολογίας (ΑΑΝ) έχει προτείνει
και άλλους τρόπους ανάλυσης της δοκιµα-
σίας βαθιάς αναπνοής, όπως είναι η σταθε-
ρή απόκλιση και η ανυσµατική ανάλυση.
Eπίσης προτάθηκε και η δυναµική φασµατι-
κή ανάλυση.
Πιθανόν λοιπόν µε την προσθήκη και των
νεότερων δοκιµασιών να απαιτείται ένας ε-
παναπροσδιορισµός των κριτηρίων διάγνω-
σης της νευροπάθειας του ANΣ.

O πόνος της διαβητικής νευροπάθειας

O fiÓÔ˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ¤¯ÂÈ ÎÏ·ÛÈÎ¿ ÓÂ˘-
ÚÔÁÂÓ‹ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿, fiÌÔÈ· ÌÂ ·˘Ù¿ ÙË˜ ÓÂ˘Ú·ÏÁ›·˜
ÙÚÈ‰‡ÌÔ˘ Î·È ÙË˜ ÌÂıÂÚËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘Ú·ÏÁ›·˜. £ÂˆÚÂ›Ù·È fi-
ÙÈ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ¤ÎÙÔË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ ÒÛÂˆÓ ÛÙÈ˜
ÌÈÎÚ¤˜ ›ÓÂ˜ C Î·È A‰, ÔÈ ÔÔ›Â˜ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ÌÂÙ·Ê¤ÚÔ˘Ó
Ù· ÂÚÂı›ÛÌ·Ù· ÙÔ˘ fiÓÔ˘. H ¤ÎÙÔË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÂÚÂıÈÛÌ¿-
ÙˆÓ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚¿ÏÂÈ ÛÙËÓ ·ÛÙ¿ıÂÈ· ÙË˜ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜
ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘, ÛÙÈ˜ ÚfiÛÊ·Ù· Î·ÙÂÛÙÚ·ÌÌ¤ÓÂ˜
‹ ÚfiÛÊ·Ù· ·Ó·ÁÂÓÓËÌ¤ÓÂ˜ ÓÂ˘ÚÈÎ¤˜ ›ÓÂ˜.11,247 E›ÛË˜ ¤-
¯ÂÈ ˘ÔÙÂıÂ› fiÙÈ Ô fiÓÔ˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ·fi ÙË
ÌË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙˆÓ ÂÚÂıÈÛÌ¿ÙˆÓ ÛÂ Î¿ÔÈÔ Â-
›Â‰Ô, ÛÙÔ KN™.248 ÕÏÏË ıÂˆÚ›· ˘ÔÛÙËÚ›˙ÂÈ fiÙÈ Ô fi-
ÓÔ˜ ÚÔ¤Ú¯ÂÙ·È ·fi Ù· Á¿ÁÁÏÈ· ÙˆÓ ÔÈÛı›ˆÓ ÚÈ˙ÒÓ, Ù·
ÔÔ›· ·Ú¿ÁÔ˘Ó ¤ÎÙÔ· ÂÚÂı›ÛÌ·Ù·, ÏfiÁˆ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ
ÂÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ÓÂ˘Ú·ÍfiÓˆÓ.249

πÛÙÔÏÔÁÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ, ÛÂ ÂÒ‰˘ÓË ÓÂ˘ÚÔ¿-
ıÂÈ·, ¤‰ÂÈÍÂ ·ÊıÔÓ›· ÙÚÔÊÈÎÒÓ ÂÈÓÂ‡ÚÈˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ, ÌÂ
ÛÔ‚·Ú¤˜ ·ÓˆÌ·Ï›Â˜, fiˆ˜ ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÏ›ˆÓ, Ô-
ÊÈÔÂÈ‰‹ ÔÚÂ›· ·ÚÙËÚÈÔÏ›ˆÓ, ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎ¤˜ ·Ó·ÛÙÔ-
ÌÒÛÂÈ˜, ÊÏÂ‚ÈÎ¤˜ ‰ÈÂ˘Ú‡ÓÛÂÈ˜ Î·È ÔÊÈÔÂÈ‰‹ ÔÚÂ›· ÊÏÂ-
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Kατηγορία 1: Yποκλινική νευροπάθεια

A. Παθολογικές ηλεκτροδιαγνωστικές δοκιµασίες
1. Eλαττωµένη ταχύτητα αγωγής νεύρων
2. Eλάττωση εύρους µυϊκών ή νευρικών προκλη-

τών
δυναµικών

B. Παθολογικές ποσοτικές αισθητικές δοκιµασίες
1. Aίσθηση παλλαισθησίας
2. Aίσθηση θερµού-ψυχρού
3. Άλλες 

Γ. Παθολογικές δοκιµασίες αυτόνοµου νευρικού συ-
στήµατος

1. Eλάττωση φλεβοκοµβικής αναπνευστικής 
αρρυθµίας

2. ∆ιαταραχή εφίδρωσης
3. Eλάττωση αντανακλαστικού κόρης οφθαλµού

Kατηγορία 2. Kλινική νευροπάθεια

A. ∆ιάχυτη νευροπάθεια 
1. Περιφερική συµµετρική αισθητικο-κινητική πολυ-

νευροπάθεια
α) Kυρίως νευροπάθεια µικρών ινών
β) Kυρίως νευροπάθεια µεγάλων ινών
γ) Mικτή

2. Nευροπάθεια αυτόνοµου συστήµατος
α) ∆ιαταραχή λειτουργίας κόρης οφθαλµού
β) ∆ιαταραχές εφίδρωσης
γ) Νευροπάθεια αυτόνοµου ΝΣ  

ουροποιογεννητικού συστήµατος
1. ∆υσλειτουργία ουροδόχου κύστης
2. Σεξουαλική δυσλειτουργία

δ) Νευροπάθεια αυτόνοµου ΝΣ γαστρεντερικού 
συστήµατος
1. Γαστροπάρεση
2. Aτονία χοληδόχου κύστης
3. ∆ιαβητική διάρροια

ε) Nευροπάθεια ANΣ καρδιαγγειακού συστήµα-
τος
στ) Ανεπίγνωστη υπογλυκαιµία

B. Eστιακή νευροπάθεια
1. Mονονευροπάθεια
2. Πολλαπλή µονονευροπάθεια
3. Nευροπάθεια νευρικού πλέγµατος

πίνακας 8.22  Mορφές διαβητικής νευροπάθειας (Tα-
ξινόµηση 1988, San Antonio, HΠA).

1. Oξείες ιάσιµες νευροπάθειες
Mονονευροπάθειες

α) Nευροπάθεια µηριαίου νεύρου
(διαβητική αµυατροφία)

β) Παραλύσεις κρανιακών νεύρων (III, VI)
γ) Στελεχιαίες ριζονευροπάθειες

Oξεία διάχυτη επώδυνη
Oξεία επώδυνη ινσουλινική νευροπάθεια

2. Παραλύσεις νεύρων λόγω πίεσης
α) Mέσο νεύρο (σύνδροµο καρπιαίου σωλήνα)
β) Ωλένιο νεύρο
γ) Πλάγιο ιγνυακό νεύρο (σπάνια)

3. Προοδευτικά επιδεινούµενες νευροπάθειες
α) ∆ιάχυτη συµµετρική πολυνευροπάθεια

(κυρίως αισθητική, σπανιότερα και κινητική)
β) Eκλεκτική νευροπάθεια µικρών ινών
γ) Nευροπάθεια αυτόνοµου συστήµατος

πίνακας 8.23  Kλινική κατάταξη διαβητικής νευροπά-
θειας.

πίνακας 8.4.3 Kλινική κατάταξη διαβητικής νευροπά-
θειας.

‚ÒÓ. ¶Èı·ÓÒ˜ ÌÂ ÙÈ˜ ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎ¤˜ ·Ó·ÛÙÔÌÒÛÂÈ˜ Á›-
ÓÂÙ·È Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ˘ÔÎÏÔ‹˜ Î·È ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÚÔ˘ ÌÂ
·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙÔÓ fiÓÔ.250

T· Û‡Ó‰ÚÔÌ· ÂÒ‰˘ÓË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜
ÌÔÚÂ› Ó· Û˘ÓÔ‰Â‡ÔÓÙ·È ·fi ·ÓÙÈÎÂÈÌÂÓÈÎ¿ ÛËÌÂ›· ÓÂ˘-
ÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÌÔÚÂ› fiÌˆ˜ Î·È Ó· ÌËÓ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ·ÓÙÈÎÂÈÌÂ-
ÓÈÎ¿ Â˘Ú‹Ì·Ù·, ÏËÓ ÙË˜ ‰˘Û·ÈÛıËÛ›·˜ Î·È ˘ÂÚ·ÈÛıË-
Û›·˜.

O fiÓÔ˜ ÙË˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÂÈ
‰È¿ÊÔÚÂ˜ ‰È·‚·ıÌ›ÛÂÈ˜. ªÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ·Ï‹ ÂÓfi¯ÏËÛË
‹ Î·È Ó· Î·Ù·ÛÙÂ› ·Ó˘fiÊÔÚÔ˜, È‰›ˆ˜ Î·Ù¿ ÙË Ó‡ÎÙ·, Ô-
fiÙÂ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ·¸Ó›·, Î·Ù¿ıÏÈ„Ë Î·È Ó·
Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi ¤Î‰ËÏË ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜. O fiÓÔ˜ ÌÔ-
ÚÂ› Ó· ‰È·ÚÎ¤ÛÂÈ ·fi ÌÂÚÈÎÔ‡˜ Ì‹ÓÂ˜ Ì¤¯ÚÈ ¯ÚfiÓÈ· Î·È
ÌÔÚÂ› Ó· Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÈ ÂÚÈfi‰Ô˘˜ ÔÏ‡ ÌÂÁ¿ÏË˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈ-
Î‹˜ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË˜.251,252 O fiÓÔ˜ ÛÙË ‰È¿¯˘ÙË ÓÂ˘ÚÔ¿-
ıÂÈ· Â›Ó·È ÂÓÔ¯ÏËÙÈÎfi˜, ·ÏÏ¿ ·ÓÂÎÙfi˜, ÂÓÒ Â›Ó·È ·Ó˘fi-
ÊÔÚÔ˜ ÛÙË ÌËÚÈ·›· ÌÔÓÔÓÂ˘Ú›ÙÈ‰· Î·È ÛÙËÓ ÔÍÂ›· ‰È¿¯˘-
ÙË ÂÒ‰˘ÓË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·.

Oξείες ιάσιµες νευροπάθειες

OÈ ÌÔÚÊ¤˜ ·˘Ù¤˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ‰ÂÓ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙË
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.

AÚ¯ÈÎ‹ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·. ¢È·È-
ÛÙÒÓÂÙ·È ÛÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÙÔ˘ ™¢ Î·È ˘Ô¯ˆÚÂ› Û¯ÂÙÈÎ¿ Û‡-
ÓÙÔÌ· ÌÂ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ıÂÚ·Â›·˜. Œ¯ÂÈ Î˘Ú›ˆ˜ ‹ÈÂ˜
·ÈÛıËÙÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜.

OÍÂ›· ÂÒ‰˘ÓË ‰È¿¯˘ÙË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·. MÔÚÂ› Ó· ÂÌ-
Ê·ÓÈÛıÂ› ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, È‰›ˆ˜ ÛÂ
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Î·Î‹ Ú‡ıÌÈÛË. E›Ó·È Û¯ÂÙÈÎ¿ Û¿ÓÈ· ÂÎ‰‹-
ÏˆÛË Ô˘ ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÔÍ¤ˆ˜ ÌÂ ¤ÓÙÔÓÔ˘˜ fiÓÔ˘˜ ÛÙ·
fi‰È· (ÎÓ‹ÌÂ˜ Î·È ¤ÏÌ·Ù·). T· ¿ÎÚ· ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È
ıÂÚÌ¿ Î·È Ù· ·ÓÙ·Ó·ÎÏ·ÛÙÈÎ¿ Ó· ‰È·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È. ™˘¯Ó¿
Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ Î·È Î·Ù¿ıÏÈ„Ë.253

MÔÚÂ› Ó· ÂÎÏ˘ıÂ› Î·È ·fi ÙËÓ ·fiÙÔÌË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÔfiÙÂ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÈÎ‹
ÓÂ˘Ú›ÙÈ‰·. MÂ ·˘Ùfi ÙÔÓ fiÚÔ ÂÚÈÁÚ¿ÊÂÙ·È Ì›· Î·Ù¿ÛÙ·-
ÛË ÔÍÂ›·˜ ·ÚÔ‰ÈÎ‹˜ ÂÒ‰˘ÓË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÌÂ ‰˘Û·È-
ÛıËÛ›Â˜ Î·È ˘ÂÚ·ÈÛıËÛ›·. E›Ó·È Û˘Ó¤ÂÈ· ÁÚ‹ÁÔÚË˜ ‚ÂÏ-
Ù›ˆÛË˜ ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÛÙÔ˘˜ Ô-
Ô›Ô˘˜ Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÚÔËÁÔ˘Ì¤Óˆ˜ ‹Ù·Ó ÔÏ‡
Ùˆ¯fi˜. AÔ‰›‰ÂÙ·È ÛÂ ÔÍÂ›· ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ Ô˘
ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎ¤˜ ·Ó·ÛÙÔÌÒÛÂÈ˜ Î·È ÓÂfiÏ·-
ÛÙ· ·ÁÁÂ›·.250 ¶·Ú¤Ú¯ÂÙ·È ·˘ÙfiÌ·Ù· ÛÂ ÌÂÚÈÎÔ‡˜ Ì‹ÓÂ˜.

MËÚÈ·›· ÌÔÓÔÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·. E›Ó·È ÂÙÂÚfiÏÂ˘ÚË ‹
·ÌÊÔÙÂÚfiÏÂ˘ÚË, ÂÚÈÁÚ¿ÊÂÙ·È Û˘¯Ó¿ ˆ˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹
Ì˘Ô·ÙÚÔÊ›·. (O ·ÁÁÏÔÛ·ÍˆÓÈÎfi˜ fiÚÔ˜ Diabetic
amyotrophy ÚÔÊ·ÓÒ˜ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·ÓÂ·ÚÎ‹ ÁÓÒÛË
ÙË˜ ÂÏÏËÓÈÎ‹˜ ÁÏÒÛÛ·˜.) E›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ÂÒ‰˘ÓË Î·È

ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÙÚÔÊ›· ÙÔ˘ ÙÂÙÚ·Î¤Ê·ÏÔ˘, ÌÂ Î·Ù¿ÚÁËÛË Â-
ÈÁÔÓ·ÙÈ‰ÈÎÒÓ ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ÛÂˆÓ, ÂÓÒ ÔÈ ·¯›ÏÏÂÈÂ˜ ·ÓÙ·-
Ó·ÎÏ¿ÛÂÈ˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ ‰È·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È. MÔÚÔ‡Ó Ó· ÚÔ-
Û‚ÏËıÔ‡Ó Î·È ¿ÏÏÔÈ Ì‡Â˜ ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡.  H ·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ·
ÙÔ˘ ÛÎ¤ÏÔ˘˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ ‰È·ÙËÚÂ›Ù·È. øÛÙfiÛÔ, ÛÙ· 2/3 ÙˆÓ
ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ, Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ-
¿ıÂÈ·.254 £ÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÂ ·ÁÁÂÈ·Î‹
‚Ï¿‚Ë, Ô˘ ÚÔÎ·ÏÂ› ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÚÔ˘. H ·ÈÙ›· ÙË˜
·ÁÁÂÈ›ÙÈ‰·˜ ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ Èı·ÓÒ˜ Â›Ó·È ÔÈ-
Î›ÏË.255 OÈ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘Ô¯ˆÚÔ‡Ó, ÌÂÙ¿
¿ÚÔ‰Ô ÌËÓÒÓ ‹ ¤ÙÔ˘˜, ÌÂ Î·Ïfi ¤ÏÂÁ¯Ô ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.
¢È·ÊÔÚÔ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ú¤ÂÈ Ó· ·ÔÎÏÂÈÛıÔ‡Ó ·ı‹ÛÂÈ˜
ÙË˜ ÛÔÓ‰˘ÏÈÎ‹˜ ÛÙ‹ÏË˜. 

PÈ˙Ô¿ıÂÈÂ˜-ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈÂ˜ ÏÂÁÌ¿ÙˆÓ. E‰Ò ÂÚÈÏ·Ì-
‚¿ÓÔÓÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÔÈ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈÂ˜ ÙÔ˘ ÎÔÚÌÔ‡. MÔÚÂ›
Ó· ÚÔÛ‚ÏËıÔ‡Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ Ú›˙Â˜, Î·ÌÈ¿ ÊÔÚ¿ Î·È ·Ì-
ÊÔÙÂÚfiÏÂ˘Ú·, È‰›ˆ˜ ÔÈ Î·ÙÒÙÂÚÂ˜ ıˆÚ·ÎÈÎ¤˜ Î·È ÔÈ ·-
ÓÒÙÂÚÂ˜ ÔÛÊ˘˚Î¤˜. O fiÓÔ˜ ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÛÙÔ ÎÔÈÏÈ·Îfi
ÙÔ›¯ˆÌ·, ÂÓÒ Û¿ÓÈ· ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È ÎÈÓËÙÈÎ‹ Û˘ÌÌÂÙÔ¯‹
Ô˘ Ê·›ÓÂÙ·È ÂÈÛÎÔÈÎ¿ ÌÂ ÚÔ¤ÙÂÈ· ÙÔ˘ ÌÈÛÔ‡ ÙÌ‹Ì·-
ÙÔ˜ ÙË˜ ÎÔÈÏÈ¿˜. ÕÏÏÂ˜ ·ÈÙ›Â˜ ıˆÚ·ÎÔÎÔÈÏÈ·ÎÔ‡ ¿ÏÁÔ˘˜
·fi Û˘Ì›ÂÛË ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ ÚÈ˙ÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· ·ÔÎÏÂÈÛıÔ‡Ó.
MÂÙ·Í‡ ·˘ÙÒÓ Â›Ó·È ÔÈ ÚÔ›ÙÔ˘ÛÂ˜ Î‹ÏÂ˜ ÌÂÛÔÛÔÓ-
‰˘Ï›ˆÓ ‰›ÛÎˆÓ, ÔÈ ÛÔÓ‰˘ÏÔ‰ÈÛÎ›ÙÈ‰Â˜ ÌÂ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ-
‰· ÙˆÓ ÛÔÓ‰‡ÏˆÓ Î·È ÔÈ fiÁÎÔÈ. 

™Ù· Ï·›ÛÈ· ÙˆÓ ÌÔÓÔÓÂ˘ÚÈÙ›‰ˆÓ Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó·
ÚÔÛ‚ÏËıÂ› Î·È ÙÔ ÊÚÂÓÈÎfi ÓÂ‡ÚÔ, ÌÂ ÂÎ‰‹ÏˆÛË ÙËÓ ·-
Ú¿Ï˘ÛË ÙÔ˘ ËÌÈ‰È·ÊÚ¿ÁÌ·ÙÔ˜. MÔÚÂ› Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ Â›ÛË˜
ÚÔÛ‚ÔÏ‹ ‚Ú·¯ÈÔÓ›Ô˘ Ï¤ÁÌ·ÙÔ˜, ÌÂ ˆÌÔ‚Ú·¯ÈfiÓÈÔ ÓÂ˘-
Ú·ÏÁ›·. E˘Ù˘¯Ò˜ ÔÈ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ ˘Ô¯ˆ-
ÚÔ‡Ó, ÌÂÙ¿ ·fi ÌÂÚÈÎÔ‡˜ Ì‹ÓÂ˜.

¶·Ú·Ï‡ÛÂÈ˜ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎÒÓ Û˘˙˘ÁÈÒÓ. ™˘¯Ó¤˜ Â›Ó·È ÔÈ
·Ú·Ï‡ÛÂÈ˜ ÔÊı·ÏÌÔÎÈÓËÙÈÎÒÓ ÓÂ‡ÚˆÓ fiˆ˜ ÙË˜  III,
IV, VI Î·È VII Û˘˙˘Á›·˜.  ™˘Ó‹ıˆ˜ ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÙ·È Ë III
Û˘˙˘Á›· (ÎÔÈÓfi ÎÈÓËÙÈÎfi) ÌÂ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙÔÓ Ô-
ÈÛıÔ‚ÔÏ‚ÈÎfi fiÓÔ, ÙË ‰ÈÏˆ›· Î·È ÙËÓ ÙÒÛË ÙÔ˘ ‚ÏÂ-
Ê¿ÚÔ˘. TÔ ·ÓÙ·Ó·ÎÏ·ÛÙÈÎfi ÙË˜ ÎfiÚË˜ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿
‰È·ÙËÚÂ›Ù·È. ¶Ú¤ÂÈ Ó· ·ÔÎÏÂÈÛıÔ‡Ó fiÁÎÔÈ ‹ ·ÓÂ˘Ú‡-
ÛÌ·Ù· ÙÔ˘ ÔÊı·ÏÌÈÎÔ‡ ÎfiÁ¯Ô˘. OÈ ·Ú·Ï‡ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ ˘-
Ô¯ˆÚÔ‡Ó ·˘ÙÔÌ¿Ùˆ˜, ÌÂÙ¿ ¿ÚÔ‰Ô 3-4 ÌËÓÒÓ ÂÚ›Ô˘. 

NÂ˘ÚÔ¿ıÂÈÂ˜ ·fi ›ÂÛË. ¢ÂÓ ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È ÂÈ‰ÈÎ¤˜ Â-
ÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ Ù· ÓÂ‡Ú· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›Ó·È
ÈÔ Â˘·›ÛıËÙ· ÛÂ È¤ÛÂÈ˜. E‰Ò ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜
ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙÔ˘ Î·ÚÈ·›Ô˘ ÛˆÏ‹Ó· (›ÂÛË ÙÔ˘ Ì¤ÛÔ˘
ÓÂ‡ÚÔ˘ Ô˘ ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ·ÈÌˆ‰›Â˜ Î·È fiÓÔ ÛÙËÓ ¿-
ÎÚ· ¯Â›Ú·) Ô˘ ÙÂÏÈÎ¿ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ Ì˘·ÙÚÔÊ›· ÙÔ˘ ı¤Ó·-
ÚÔ˜. T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Û˘¯Ó¿ ·Ô‰›‰ÔÓÙ·È ÛÂ ÚÂ˘Ì·ÙÔ¿-
ıÂÈÂ˜. H ıÂÚ·Â›· Û˘Ó›ÛÙ·Ù·È ÛÙË ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ ·ÔÛ˘-
Ì›ÂÛË ÙÔ˘ ÓÂ‡ÚÔ˘. E›ÛË˜ Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈÂ˜
·fi ›ÂÛË ÙÔ˘ ˆÏÂÓ›Ô˘, ÙÔ˘ ÎÂÚÎÈ‰ÈÎÔ‡ Î·È ÙÔ˘ ÂÚÔÓÈ-

276 Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές

A-άλφα (I) 13-20 µικροµέτρα µε µυελίνη Aισθητικότητα µελών

A-βήτα (II) 6-12 µικροµέτρα µε µυελίνη Aισθητικότητα µελών, δονήσεις, πίεση

A-δέλτα (III) 1-5 µικροµέτρα µε µυελίνη Mηχανικός οξύς πόνος

C (IV) 0,2-1,5 µικροµέτρα αµύελες Πόνος θερµικός (µηχανικός καυστικός)

πίνακας 8.24  Oι τύποι των νευρικών ινών και η λειτουργία τους.

Tύπος ινών Mέγεθος Λειτουργία

πίνακας 8.4.4 Oι τύποι των νευρικών ινών και η λειτουργία τους.
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ινσουλινική νευρίτιδα. Mε αυτό τον όρο περιγρά-
φεται μία κατάσταση οξείας παροδικής επώδυνης 
νευροπάθειας, με δυσαισθησίες και υπεραισθησία. 
Eίναι συνέπεια γρήγορης βελτίωσης του μεταβολικού 
ελέγχου σε ασθενείς στους οποίους ο μεταβολικός 
έλεγχος προηγουμένως ήταν πολύ πτωχός. Aποδίδεται 
σε οξεία ισχαιμία των νεύρων που εμφανίζουν αρτη-
ριοφλεβικές αναστομώσεις και νεόπλαστα αγγεία.282 
Παρέρχεται αυτόματα σε μερικούς μήνες.

Mηριαία μονονευροπάθεια. Eίναι ετερόπλευρη ή 
αμφοτερόπλευρη, περιγράφεται συχνά ως διαβητι-
κή μυοατροφία. (O αγγλοσαξωνικός όρος Diabetic 
amyotrophy προφανώς οφείλεται σε ανεπαρκή γνώση 
της ελληνικής γλώσσας.) Eίναι ιδιαιτέρως επώδυνη και 
προκαλεί ατροφία του τετρακεφάλου, με κατάργη-
ση επιγονατιδικών αντανακλάσεων, ενώ οι αχίλλειες 
αντανακλάσεις συνήθως διατηρούνται. Mπορούν να 
προσβληθούν και άλλοι μύες του ποδιού. H αισθητικό-
τητα του σκέλους συνήθως διατηρείται. Ωστόσο, στα 
2/3 των περιπτώσεων συνυπάρχει περιφερική αισθητι-
κή νευροπάθεια.286 Θεωρείται ότι οφείλεται κυρίως σε 
αγγειακή βλάβη που προκαλεί ισχαιμία του νεύρου. H 
αιτία της αγγειίτιδας των αγγείων των νεύρων πιθανώς 
είναι ποικίλη.287 Oι εκδηλώσεις αυτές συνήθως υποχω-
ρούν, μετά την πάροδο μηνών ή έτους, με καλό έλεγχο 
του διαβήτη. Διαφοροδιαγνωστικά πρέπει να αποκλει-
στούν παθήσεις της σπονδυλικής στήλης. 

Pιζοπάθειες-νευροπάθειες πλεγμάτων. Eδώ πε-
ριλαμβάνονται κυρίως οι νευροπάθειες του κορμού. 
Mπορεί να προσβληθούν περισσότερες ρίζες, καμιά 
φορά και αμφοτεροπλεύρως, ιδίως οι κατώτερες 
θωρακικές και οι ανώτερες οσφυϊκές. O πόνος αντα-
νακλά στο κοιλιακό τοίχωμα, ενώ σπάνια υπάρχει και 
κινητική συμμετοχή που φαίνεται επισκοπικά με προ-
πέτεια του μισού τμήματος της κοιλιάς. Άλλες αιτίες 
θωρακοκοιλιακού άλγους από συμπίεση νευρικών 
ριζών πρέπει να αποκλειστούν. Mεταξύ αυτών είναι 
οι προπίπτουσες κήλες μεσοσπονδύλιων δίσκων, οι 
σπονδυλοδισκίτιδες με οστεομυελίτιδα των σπονδύ-
λων και οι όγκοι. 

Στα πλαίσια των μονονευριτίδων είναι δυνατόν να 
προσβληθεί και το φρενικό νεύρο, με εκδήλωση την 
παράλυση του ημιδιαφράγματος. Mπορεί να έχουμε 
επίσης προσβολή βραχιόνιου πλέγματος, με ωμοβρα-
χιόνιο νευραλγία. Eυτυχώς οι εκδηλώσεις αυτές συνή-
θως υποχωρούν ύστερα από μερικούς μήνες.

παραλύσεις εγκεφαλικών συζυγιών. Συχνές είναι 
οι παραλύσεις οφθαλμοκινητικών νεύρων όπως της 
III, IV, VI και VII συζυγίας. Συνήθως προσβάλλεται η III 
συζυγία (κοινό κινητικό) με κλινικές εκδηλώσεις τον 
οπισθοβολβικό πόνο, τη διπλωπία και την πτώση του 
βλεφάρου. Tο αντανακλαστικό της κόρης χαρακτη-

ριστικά διατηρείται. Πρέπει να αποκλειστούν όγκοι ή 
ανευρύσματα του οφθαλμικού κόγχου. Oι παραλύσεις 
αυτές υποχωρούν αυτομάτως, μετά την πάροδο 3-4 
μηνών περίπου. 

Nευροπάθειες από πίεση. Δεν θεωρούνται ειδικές 
επιπλοκές του ΣΔ, αλλά τα νεύρα των διαβητικών είναι 
πιο ευαίσθητα σε πιέσεις. Eδώ περιλαμβάνεται κυρί-
ως το σύνδρομο του καρπιαίου σωλήνα (πίεση του 
μέσου νεύρου που εκδηλώνεται με αιμωδίες και πόνο 
στην άκρα χείρα) που τελικά οδηγεί σε μυατροφία του 
θέναρος. Tα συμπτώματα συχνά αποδίδονται σε ρευ-
ματοπάθειες. H θεραπεία συνίσταται στη χειρουργική 
αποσυμπίεση του νεύρου. Eπίσης συμβαίνουν νευρο-
πάθειες από πίεση του ωλενίου, του κερκιδικού και 
του περονιαίου.14

 Προοδευτικά επιδεινούμενες νευροπάθειες
Διάχυτη συμμετρική πολυνευροπάθεια

Συνήθως συνυπάρχει με τη νευροπάθεια του αυτόνο-
μου νευρικού συστήματος και αποτελούν και οι δύο 
μαζί την καλούμενη “κλασική διαβητική νευροπάθεια”. 
Είναι βαθμιαίας έναρξης με προοδευτικά επιδεινού-
μενη εξέλιξη και η βλάβη που προκαλούν θεωρείται 
μη αναστρέψιμη. Έχουν συσχέτιση με τη διάρκεια του 
ΣΔ και με τις άλλες μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές 
του, με τις οποίες συχνά συνυπάρχουν.14,209,288 Ιδιαίτερη 
μορφή αποτελεί η νευροπάθεια των μικρών ινών.

Διάγνωση πολυνευροπάθειας

H δήλωση κοινής συμφωνίας του Σαν Αντόνιο289 προ-
τείνει τα ακόλουθα στοιχεία, απαραίτητα για τη διά-
γνωση της νευροπάθειας: 

• Συμπτώματα ασθενούς 
• Kλινική εξέταση 
• Ποσοτικές αισθητικές δοκιμασίες
• Hλεκτροφυσιολογικός έλεγχος 
• Δοκιμασίες ελέγχου αυτόνομου νευρικού συστή-

ματος 
Πρέπει μία τουλάχιστον δοκιμασία, σε κάθε μία 

από τις πέντε κατηγορίες, να είναι παθολογική για τη 
διάγνωση της νευροπάθειας. Aπό τον Dyck290 έχει προ-
ταθεί ένας τρόπος διάγνωσης της νευροπάθειας, στον 
οποίο, όμως, επίσης περιλαμβάνεται και ο ηλεκτρο-
φυσιολογικός έλεγχος. Eπειδή, ωστόσο, ο τελευταίος 
δεν είναι εφικτός στην καθημέρα κλινική πράξη, έχει 
προταθεί από άλλους συγγραφείς μέθοδος διάγνωσης 
της νευροπάθειας που στηρίζεται σε κλίμακα βαθμο-
λόγησης των συμπτωμάτων, της κλινικής εξέτασης και 
των ποσοτικών αισθητικών δοκιμασιών.243,291,292 Aναλό-
γως δε του αποτελέσματος καθορίζεται και ο βαθμός 
νευροπάθειας. Mία τέτοια κλίμακα χρησιμοποιήθηκε 
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σε πολλές μελέτες και περιγράφεται στο ειδικό ΠΑΡΑΡ-
ΤΗΜΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΓΙΑΤΡΟ στο τέλος του κεφαλαίου. 

Kλινικά στάδια νευροπάθειας

Για πρακτικούς λόγους, τα διάφορα στάδια της νευρο-
πάθειας μπορεί να διακριθούν στα αναφερόμενα στον 
πίνακα 8.4.5.293

Διαφορική διάγνωση νευροπάθειας

H διαφορική διάγνωση της διαβητικής νευροπάθειας 
πρέπει να γίνεται από τις ακόλουθες παθήσεις, οι οποί-
ες πρέπει να αποκλειστούν: 

α) Mεταβολικές παθήσεις: ουραιμία, έλλειψη φολι-
κού οξέος ή βιταμίνης B12, υποθυρεοειδισμός, οξεία 
πορφυρία. 

β) Tοξίνες: αλκοόλ, βαρέα μέταλλα, φάρμακα.
γ) Φλεγμονώδεις νόσοι: αμυλοείδωση, λέπρα, σαρ-

κοείδωση, οζώδης πολυαρτηριίτιδα, νόσος Refsum.
δ) Άλλες παθήσεις, όπως νοσήματα του συνδετικού 

ιστού (συστηματικός ερυθηματώδης λύκος), παρα-
πρωτεϊναιμίες, λευχαιμίες, λεμφώματα, παρανεοπλα-
στικά σύνδρομα.

Oι μονονευροπάθειες πρέπει να διαφοροδιαγνω-
στούν από τυχόν πιεστικές βλάβες.

Mερικές φορές είναι δύσκολη η διαφορική διάγνω-
ση, π.χ. σε περίπτωση πολυαρτηριίτιδας που συμβαίνει 
σε διαβητικό ασθενή. Xρειάζεται τότε το καλό ιστορι-
κό και το αισθητήριο του κλινικού γιατρού. O ηλεκτρο-
φυσιολογικός έλεγχος δεν είναι πάντοτε υποβοηθητι-
κός στη διαφορική διάγνωση.

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στη διαφορική διά-
γνωση της ριζοπάθειας.

Eπιδημιολογία

H διάχυτη συμμετρική πολυνευροπάθεια είναι η συ-
χνότερη μορφή νευροπάθειας και συνήθως συνυπάρ-
χει με τη νευροπάθεια του αυτόνομου συστήματος.14 
Συμβαίνει στον ΣΔ τύπου 1, στον ΣΔ τύπου 2, καθώς 
επίσης και στις δευτεροπαθείς μορφές του διαβήτη. H 
ακριβής συχνότητα της νόσου δεν είναι γνωστή, λόγω 
της ποικιλίας των κριτηρίων και των μεθόδων που 
έχουν χρησιμοποιηθεί. 

H αναφερόμενη στη βιβλιογραφία συχνότητα της 
νόσου ποικίλλει από 10% έως 90%.14,243,294-297

Στη μελέτη DCCT αναφέρεται συχνότητα της νόσου 
50%.8 Aν, όμως, ως νευροπάθεια οριστεί η παρουσία 
συμπτωμάτων ή και αντικειμενικών παθoλογικών 
ευρημάτων στη φυσική εξέταση του νευρικού συ-
στήματος (και όχι μόνο η ελάττωση της ταχύτητας 
αγωγής των νεύρων), τότε η συχνότητα της νόσου 
σε μη επιλεγμένους πληθυσμούς βρίσκεται από 20-
30%.14,243,298,299 O Pirart σε 4.400 ασθενείς, με 25 χρόνια 
παρακολούθηση, μελέτησε κλινικώς τη συχνότητα της 
νόσου και την εξέλιξή της. Συγκεκριμένα βρήκε νευρο-
πάθεια στο 8% των ασθενών κατά τη διάγνωση του ΣΔ 
που αυξήθηκε σε 50% ύστερα από 25 χρόνια. H ετήσια 
συχνότητα της νόσου επίσης είχε αύξηση σχετιζόμενη 
με τον πτωχό μεταβολικό έλεγχο. Πολλές άλλες εργα-
σίες έχουν αναφέρει την αύξηση συχνότητας της νευ-
ροπάθειας παράλληλα με τη διάρκεια του ΣΔ, αλλά και 
με τη χειροτέρευση του γλυκαιμικού ελέγχου.14,84,300 

Kλινική εικόνα

H διάχυτη συμμετρική πολυνευροπάθεια μπορεί να 
παρουσιαστεί ανεξαρτήτως των άλλων μικροαγγειο-
παθητικών επιπλοκών του ΣΔ, αλλά έχει σχέση με τη 

πίνακας 8.4.5 Στάδια της διαβητικής νευροπάθειας.
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μακρά διάρκεια του διαβήτη και την πτωχή ρύθμισή 
του. Eίναι κυρίως αισθητική νευροπάθεια, στην οποία 
οι μικρές ίνες, οι οποίες μεταφέρουν τα ερεθίσματα 
του πόνου, της θερμότητας και των αυτόνομων λει-
τουργιών προσβάλλονται πρώτες. Στη συνέχεια μπο-
ρούν να προσβληθούν όλοι οι τύποι των ινών.229 H διά-
χυτη συμμετρική νευροπάθεια εντοπίζεται συμμετρικά 
στα κάτω άκρα “με κατανομή καλτσών”, ενώ σπανίως 
περιλαμβάνει και τα άνω άκρα “με κατανομή γαντιών”. 
O ασθενής συχνά δεν έχει υποκειμενικά συμπτώματα, 
εκτός από τη μειωμένη αισθητικότητα στα πόδια του. 
Tα πόδια με την πάροδο του χρόνου μπορεί να γίνουν 
τελείως αναίσθητα, οπότε αποτελούν σοβαρό πρό-
βλημα για τον ανυποψίαστο ασθενή, ο οποίος μπορεί 
να έχει επιμολυσμένο τραυματισμό επί ημέρες, χωρίς 
να τον έχει αντιληφθεί. Άλλες φορές οι ασθενείς παρα-
πονούνται για αιμωδίες, αίσθηση ψύχους στα πόδια, 
παραισθησίες και δυσαισθησίες στα κάτω άκρα. Eίναι 
χαρακτηριστική η δυσανεξία, η ενόχληση ή ο πόνος, 
που μπορεί να εμφανίζουν οι ασθενείς με την επαφή 
των ενδυμάτων ή των κλινοσκεπασμάτων κατά τη 
νύχτα. Tα πόδια των ασθενών έχουν ξηρό δέρμα και 
έχουν την τάση να αναπτύσσουν κάλους, που είναι μία 
αφορμή για να δημιουργηθούν άτονα έλκη. Tο πόδι 
των ασθενών αυτών έχει παθολογική στατική και μειω-
μένη αισθητικότητα (νευροπαθητικό πόδι).

Tο νευροπαθητικό πόδι

Tα προβλήματα των ποδιών είναι υπόλογα για τις πε-
ρισσότερες εισαγωγές διαβητικών σε νοσοκομείο απ’ 
ό,τι όποιαδήποτε άλλη επιπλοκή του διαβήτη.11 Δια-
βητική νευροπάθεια υπάρχει στο 80% των ασθενών, 
οι οποίοι έχουν εμφανίσει έλκη.301 H ανάπτυξη ελκών 
στα πόδια είναι συνήθως αποτέλεσμα τραυματισμού 
σε έδαφος νευροπάθειας, ή παρουσίας κάλου, με 
χαρακτηριστική μείωση της αισθητικότητας ως προς 
τον πόνο και τη διαφορά θερμοκρασίας, αλλά μπορεί 
να συμβάλλει στο έλκος και συνυπάρχουσα ιστική 
ισχαιμία της περιφερικής αρτηριοπάθειας (εικόνα 
8.4.16). H εμφάνιση νευροπαθητικών ελκών στα πόδια 
συνδυάζεται με δυσλειτουργία των μικρών νευρικών 
ινών.302 Tο έλκος που δημιουργείται, αργά ή γρήγορα, 
επιπλέκεται από λοίμωξη. Στην ανάπτυξη της βλάβης 
συμμετέχουν δυσλειτουργικά αισθητικά, κινητικά και 
φυτικά νεύρα.

H αισθητική νευροπάθεια ελαττώνει την αίσθηση 
αντίληψης του πόνου, με αποτέλεσμα ο ασθενής να 
μην αντιλαμβάνεται τους μηχανικούς τραυματισμούς, 
οι οποίοι συνεχίζονται, χωρίς να γίνεται αισθητή η 
ενόχληση. Δική μας ασθενής περπατούσε τρεις ημέρες 
με καρφί 5 mm εσωτερικά στο εσωτερικό του παπου-
τσιού της, που της τραυμάτιζε με αιμορραγία το πόδι, 
χωρίς να αισθάνεται ενόχληση.

H κινητική νευροπάθεια προκαλεί ατροφία των 
μυών του άκρου ποδός (ιδιαιτέρως των μικρών μεσό-
στεων μυών) και οδηγεί σε διαταραχή της ισορροπίας 
μεταξύ των καμπτήρων και εκτεινόντων μυών. Aποτέ-
λεσμα των ανωτέρω είναι η κάμψη των δακτύλων των 
ποδών, η προεξοχή των κεφαλών των μεταταρσίων 
και ο ευθυασμός της καμάρας του ποδιού. Tο βάρος 
του σώματος συγκεντρώνεται περισσότερο σε συγκε-
κριμένες περιοχές, συνήθως αντίστοιχα με τις κεφαλές 
των μεταταρσίων και στις πτέρνες. Στα σημεία αυξη-
μένης πίεσης αναπτύσσονται κάλοι, οι οποίοι μπορεί 
να εξελιχθούν σε έλκος (εικόνα 8.4.17 και 8.4.18).11 O 
κάλος δρα σαν ξένο σώμα και προκαλεί εσωτερική κά-
κωση και υποκείμενη συλλογή υγρού. Λόγω της απώ-
λειας αίσθησης του πόνου, ενώ συνεχίζεται η πίεση, 
αναπτύσσεται διάβρωση του δέρματος, ρήξη της συ-
νέχειάς του και επιμόλυνση, που εξελίσσεται σε άτονο 
έλκος. Aν συνυπάρχει ισχαιμία, το άτονο έλκος μπορεί 
να εξελιχθεί σε γάγγραινα. 

H νευροπάθεια του ANΣ, λόγω βλάβης των συμπα-
θητικών νεύρων, οδηγεί σε διάνοιξη των αρτηριο-
φλεβικών αναστομώσεων με αποτέλεσμα μείωση της 
παροχής οξυγόνου σε περιφερικότερα σημεία, επειδή 
παρακάμπτονται τα τριχοειδή. Tο άκρο είναι θερμό και 
μπορεί πολλές φορές, λανθασμένα, να εκληφθεί ως 
υγιές. H νευροπάθεια του ANΣ καθιστά το δέρμα του 
ποδιού ξηρό με τάση προς υπερκεράτωση, ραγάδες 
και διαβρώσεις (εικόνες 8.4.18 , 8.4.19 και 8.4.20).

Μαζί με τη νευροπάθεια, η αρτηριοπάθεια με την 
ισχαιμία την οποία προκαλεί, αλλά και με την επιδείνω-
ση της προϋπάρχουσας βλάβης των μικρών αγγείων, 
μπορεί να συμβάλει στην ανάπτυξη έλκους.303 Μία 
σπάνια εξέλιξη του νευροπαθητικού ποδιού είναι η 
άρθρωση Charcot.

O βηματισμός των ασθενών με νευροπάθεια διακρί-
νεται από μία παθολογική ταλάντευση και ανισοκα-
τανομή του βάρους στα πέλματα που διευκολύνει τη 
δημιουργία ελκώσεων (βλ. Κεφάλαιο 8.8.2).304 

Oι παράγοντες που προδιαθέτουν σε έλκος φαίνο-
νται στον πίνακα 8.4.6.

ςτάδια έλκους. Στη διάγνωση και θεραπεία ενός έλ-
κους διακρίνονται τα ακόλουθα στάδια:

Στάδιο 0. Δεν υπάρχει ανοικτό έλκος, αλλά παράγο-
ντες που προδιαθέτουν σε αυτό.

Στάδιο 1. Yπάρχει επιφανειακό έλκος με πέριξ αυτού 
υπερκεράτωση τύπου κάλου.

Στάδιο 2. Yπάρχει βαθύτερο έλκος με διαπέραση 
του υποδόριου ιστού και τοπική φλεγμονή, αλλά δεν 
έχει προσβληθεί το οστό. Yπάρχουν τοπικά σημεία 
φλεγμονής όπως ερύθημα, θερμότητα, οίδημα και δι-
απύηση με δυσοσμία. O πόνος δεν προέχει ή δεν είναι 
αισθητός. Σε καλλιέργεια που λαμβάνεται από βαθύ 
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σημείο αναπτύσσονται κόκκοι αλλά και αναερόβια βα-
κτήρια, συνήθως με ποικιλία συνδυασμών.

Στάδιο 3. Σε αυτό το στάδιο υπάρχει διάχυτη φλεγ-
μονή, που αποκαλείται κυτταρίτιδα. Mερικές φορές 
αναπτύσσεται απόστημα και οστεομυελίτιδα. 

Στάδιο 4. Yπάρχει τοπική γάγγραινα. Aπαιτείται μόνο 
τοπικός ακρωτηριασμός, αν η κυκλοφορία είναι καλή. 
Aγγειολογική εκτίμηση απαιτείται για το ενδεχόμενο 
διαδερματικής αγγειοπλαστικής ή εγχείρησης by pass, 
σε περίπτωση που συνυπάρχει ισχαιμία. Aν υπάρχει 
ανάγκη ακρωτηριασμού, πρέπει να καθοριστεί το κα-
τάλληλο ύψος της αποκοπής του άκρου, ώστε να είναι 
εξασφαλισμένη η επούλωση.

Στάδιο 5. Yπάρχει εκτεταμένη γάγγραινα και θα 
απαιτηθεί υψηλός ακρωτηριασμός.

Για την ανίχνευση των επιρρεπών σε ανάπτυξη ελ-
κών ασθενών έχουν αναπτυχθεί ειδικές συσκευές στις 
οποίες πατάει ο ασθενής και εμφανίζεται σε οθόνη 
υπολογιστή το αποτύπωμα του ποδιού του με διαφο-
ρετικό χρωματισμό στα σημεία αυξημένης πίεσης και 
στα σημεία μέτριας ή μικρής πίεσης. Έτσι φαίνονται τα 
σημεία που έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης έλ-
κους (εικόνα 8.4.21).

Aρθροπάθεια ή άρθρωση Charcot

H αρθροπάθεια Charcot είναι μία σχετικά σπάνια 
(αναφερόμενη συχνότητα περίπου 1-2 στους 1.000 
ασθενείς), αλλά καταστρεπτική πάθηση της ποδο-
κνημικής άρθρωσης. Σε προσωπικό* αρχείο 5.680 
διαβητικών ασθενών, άρθρωση Charcot διαπιστώθηκε 
σε 14 ασθενείς (2,4‰). Προσβάλλει ασθενείς με μα-
κρά διάρκεια ΣΔ και συνδυάζεται με εκδηλώσεις από 

H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË ÛÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ Ófi-
ÛÔ˘ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ ·fi 10% ¤ˆ˜ 90%.11,208,262-265

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË DCCT ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘
50%.5 AÓ fiÌˆ˜ ˆ˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÔÚÈÛÙÂ› Ë ·ÚÔ˘Û›· Û˘-
ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ‹ Î·È ·ÓÙÈÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ ·ıoÏÔÁÈÎÒÓ Â˘ÚËÌ¿-
ÙˆÓ ÛÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤Ù·ÛË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (Î·È
fi¯È ÌfiÓÔ Ë ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡-
ÚˆÓ), ÙfiÙÂ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÛÂ ÌË ÂÈÏÂÁÌ¤ÓÔ˘˜
ÏËı˘ÛÌÔ‡˜ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·fi 20-30%.11,208,266,267 O Pirart ÛÂ
4400 ·ÛıÂÓÂ›˜, ÌÂ 25 ¯ÚfiÓÈ· ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË, ÌÂÏ¤ÙËÛÂ
ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍ‹ ÙË˜.
™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ‚Ú‹ÎÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÛÙÔ 8% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ
Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ Ô˘ ·˘Í‹ıËÎÂ ÛÂ 50% ÌÂÙ¿ ·-
fi 25 ¯ÚfiÓÈ·. H ÂÙ‹ÛÈ· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Â›ÛË˜ Â›¯Â
·‡ÍËÛË Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓË ÌÂ ÙÔÓ Ùˆ¯fi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi ¤ÏÂÁ¯Ô.
¶ÔÏÏ¤˜ ¿ÏÏÂ˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘Ó ·Ó·Ê¤ÚÂÈ ÙËÓ ·‡ÍË-
ÛË Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÂ ÙË ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ Î·È ÌÂ ÙË ¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈ-
ÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘.11,78,268

Kλινική εικόνα

H ‰È¿¯˘ÙË Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ‹, ÔÏ˘ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÌÔÚÂ› Ó· ·-
ÚÔ˘ÛÈ·ÛıÂ› ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÈ˜ ¿ÏÏÂ˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ·ıË-
ÙÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË Ì·ÎÚ¿
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙËÓ Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛ‹ ÙÔ˘. E›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, ÛÙËÓ ÔÔ›· ÔÈ ÌÈÎÚ¤˜ ›-
ÓÂ˜, ÔÈ ÔÔ›Â˜ ÌÂÙ·Ê¤ÚÔ˘Ó Ù· ÂÚÂı›ÛÌ·Ù· ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÙË˜
ıÂÚÌfiÙËÙ·˜ Î·È ÙˆÓ ·˘ÙfiÓÔÌˆÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ÚÔÛ‚¿Ï-
ÏÔÓÙ·È ÚÒÙÂ˜.194 ™ÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÔÚÔ‡Ó Ó· ÚÔÛ‚ÏË-
ıÔ‡Ó fiÏÔÈ ÔÈ Ù‡ÔÈ ÙˆÓ ÈÓÒÓ.194 H ‰È¿¯˘ÙË Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ‹
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÓÙÔ›˙ÂÙ·È Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ¿ ÛÙ· Î¿Ùˆ ¿ÎÚ· “ÌÂ
Î·Ù·ÓÔÌ‹ Î·ÏÙÛÒÓ”, ÂÓÒ Û·Ó›ˆ˜ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ Î·È Ù·
¿Óˆ ¿ÎÚ· “ÌÂ Î·Ù·ÓÔÌ‹ Á·ÓÙÈÒÓ”. O ·ÛıÂÓ‹˜ Û˘¯Ó¿ ‰ÂÓ
¤¯ÂÈ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙË ÌÂÈˆÌ¤ÓË
·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ· ÛÙ· fi‰È· ÙÔ˘. T· fi‰È· ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô
ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÔ˘Ó ÙÂÏÂ›ˆ˜ ·Ó·›ÛıËÙ·, ÔfiÙÂ
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛÔ‚·Úfi Úfi‚ÏËÌ· ÁÈ· ÙÔÓ ·Ó˘Ô„›·ÛÙÔ ·-
ÛıÂÓ‹, Ô ÔÔ›Ô˜ ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯ÂÈ ÂÈÌÔÏ˘ÛÌ¤ÓÔ ÙÚ·˘Ì·ÙÈ-
ÛÌfi Â› ËÌ¤ÚÂ˜, ¯ˆÚ›˜ Ó· ÙÔÓ ¤¯ÂÈ ·ÓÙÈÏËÊıÂ›. ÕÏÏÂ˜ ÊÔ-
Ú¤˜ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·ÔÓÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ·ÈÌˆ‰›Â˜, ·›ÛıËÛË
„‡¯Ô˘˜ ÛÙ· fi‰È·, ·Ú·ÈÛıËÛ›Â˜ Î·È ‰˘Û·ÈÛıËÛ›Â˜ ÛÙ·
Î¿Ùˆ ¿ÎÚ·. E›Ó·È ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ Ë ‰˘Û·ÓÂÍ›·, Ë ÂÓfi-
¯ÏËÛË ‹ Ô fiÓÔ˜, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜

ÌÂ ÙËÓ Â·Ê‹ ÙˆÓ ÂÓ‰˘Ì¿ÙˆÓ ‹ ÙˆÓ ÎÏÈÓÔÛÎÂ·ÛÌ¿ÙˆÓ
Î·Ù¿ ÙË Ó‡¯Ù·. T· fi‰È· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ÍËÚfi ‰¤ÚÌ·
Î·È ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ Ù¿ÛË Ó· ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó Î¿ÏÔ˘˜, Ô˘ Â›Ó·È
Ì›· ·ÊÔÚÌ‹ ÁÈ· Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁËıÔ‡Ó ¿ÙÔÓ· ¤ÏÎË. TÔ fi‰È
ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ·˘ÙÒÓ ¤¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ÛÙ·ÙÈÎ‹ Î·È ÌÂÈˆ-
Ì¤ÓË ·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ· (ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎfi fi‰È).

Tο νευροπαθητικό πόδι

T· ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ Â›Ó·È ˘fiÏÔÁ· ÁÈ· ÙÈ˜ ÂÚÈÛ-
ÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÈÛ·ÁˆÁ¤˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÛÂ ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô ·fi fi,ÙÈ fi-
ÔÈ·‰‹ÔÙÂ ¿ÏÏË ÂÈÏÔÎ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.8 ¢È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘-
ÚÔ¿ıÂÈ· ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÔ 80% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ¤-
¯Ô˘Ó ÂÌÊ·Ó›ÛÂÈ ¤ÏÎË.269 H ·Ó¿Ù˘ÍË ÂÏÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·
Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Û˘Ó‹ıˆ˜ ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡ ÛÂ ¤‰·ÊÔ˜,
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÌÂ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·ÈÛıËÙÈÎfi-
ÙËÙ·˜, ˆ˜ ÚÔ˜ ÙÔÓ fiÓÔ Î·È ÙË ‰È·ÊÔÚ¿ ıÂÚÌÔÎÚ·Û›·˜,
·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÂ ·˘Ùfi Î·È Û˘Ó˘¿Ú¯Ô˘Û· È-
ÛÙÈÎ‹ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙË˜ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈÔ¿ıÂÈ·˜ (ÂÈÎ.
8.16). H ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·
Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ È-
ÓÒÓ.270 TÔ ¤ÏÎÔ˜ Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, ·ÚÁ¿ ‹ ÁÚ‹ÁÔÚ·, ÂÈ-
Ï¤ÎÂÙ·È ·fi ÏÔ›ÌˆÍË. ™ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ Û˘Ì-
ÌÂÙ¤¯Ô˘Ó ·ÈÛıËÙÈÎ¿, ÎÈÓËÙÈÎ¿ Î·È Ê˘ÙÈÎ¿ ÓÂ‡Ú·.

H ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·›ÛıËÛË ·-
ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Ó· ÌËÓ
·ÓÙÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È ÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÎÔ‡˜ ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡˜, ÔÈ Ô-
Ô›ÔÈ Û˘ÓÂ¯›˙ÔÓÙ·È, ¯ˆÚ›˜ Ó· Á›ÓÂÙ·È ·ÈÛıËÙ‹ Ë ÂÓfi¯ÏË-
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εικόνα 8.16  Άτονα έλκη µικτού τύπου (ισχαιµία και νευρο-
πάθεια).

εικόνα 8.17  Κυκλοτερές άτονο έλκος στην πτέρνα που
δηµιουργήθηκε από ανωµαλία του υποδήµατος.

εικόνα 8.18  Άτονα έλκη µε υπερκεράτωση σε παραµορ-
φωµένο πόδι.

H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË ÛÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ Ófi-
ÛÔ˘ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ ·fi 10% ¤ˆ˜ 90%.11,208,262-265

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË DCCT ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘
50%.5 AÓ fiÌˆ˜ ˆ˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÔÚÈÛÙÂ› Ë ·ÚÔ˘Û›· Û˘-
ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ‹ Î·È ·ÓÙÈÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ ·ıoÏÔÁÈÎÒÓ Â˘ÚËÌ¿-
ÙˆÓ ÛÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤Ù·ÛË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (Î·È
fi¯È ÌfiÓÔ Ë ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡-
ÚˆÓ), ÙfiÙÂ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÛÂ ÌË ÂÈÏÂÁÌ¤ÓÔ˘˜
ÏËı˘ÛÌÔ‡˜ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·fi 20-30%.11,208,266,267 O Pirart ÛÂ
4400 ·ÛıÂÓÂ›˜, ÌÂ 25 ¯ÚfiÓÈ· ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË, ÌÂÏ¤ÙËÛÂ
ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍ‹ ÙË˜.
™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ‚Ú‹ÎÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÛÙÔ 8% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ
Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ Ô˘ ·˘Í‹ıËÎÂ ÛÂ 50% ÌÂÙ¿ ·-
fi 25 ¯ÚfiÓÈ·. H ÂÙ‹ÛÈ· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Â›ÛË˜ Â›¯Â
·‡ÍËÛË Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓË ÌÂ ÙÔÓ Ùˆ¯fi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi ¤ÏÂÁ¯Ô.
¶ÔÏÏ¤˜ ¿ÏÏÂ˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘Ó ·Ó·Ê¤ÚÂÈ ÙËÓ ·‡ÍË-
ÛË Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÂ ÙË ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ Î·È ÌÂ ÙË ¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈ-
ÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘.11,78,268

Kλινική εικόνα

H ‰È¿¯˘ÙË Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ‹, ÔÏ˘ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÌÔÚÂ› Ó· ·-
ÚÔ˘ÛÈ·ÛıÂ› ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÈ˜ ¿ÏÏÂ˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ·ıË-
ÙÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË Ì·ÎÚ¿
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙËÓ Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛ‹ ÙÔ˘. E›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, ÛÙËÓ ÔÔ›· ÔÈ ÌÈÎÚ¤˜ ›-
ÓÂ˜, ÔÈ ÔÔ›Â˜ ÌÂÙ·Ê¤ÚÔ˘Ó Ù· ÂÚÂı›ÛÌ·Ù· ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÙË˜
ıÂÚÌfiÙËÙ·˜ Î·È ÙˆÓ ·˘ÙfiÓÔÌˆÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ÚÔÛ‚¿Ï-
ÏÔÓÙ·È ÚÒÙÂ˜.194 ™ÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÔÚÔ‡Ó Ó· ÚÔÛ‚ÏË-
ıÔ‡Ó fiÏÔÈ ÔÈ Ù‡ÔÈ ÙˆÓ ÈÓÒÓ.194 H ‰È¿¯˘ÙË Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ‹
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÓÙÔ›˙ÂÙ·È Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ¿ ÛÙ· Î¿Ùˆ ¿ÎÚ· “ÌÂ
Î·Ù·ÓÔÌ‹ Î·ÏÙÛÒÓ”, ÂÓÒ Û·Ó›ˆ˜ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ Î·È Ù·
¿Óˆ ¿ÎÚ· “ÌÂ Î·Ù·ÓÔÌ‹ Á·ÓÙÈÒÓ”. O ·ÛıÂÓ‹˜ Û˘¯Ó¿ ‰ÂÓ
¤¯ÂÈ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙË ÌÂÈˆÌ¤ÓË
·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ· ÛÙ· fi‰È· ÙÔ˘. T· fi‰È· ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô
ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÔ˘Ó ÙÂÏÂ›ˆ˜ ·Ó·›ÛıËÙ·, ÔfiÙÂ
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛÔ‚·Úfi Úfi‚ÏËÌ· ÁÈ· ÙÔÓ ·Ó˘Ô„›·ÛÙÔ ·-
ÛıÂÓ‹, Ô ÔÔ›Ô˜ ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯ÂÈ ÂÈÌÔÏ˘ÛÌ¤ÓÔ ÙÚ·˘Ì·ÙÈ-
ÛÌfi Â› ËÌ¤ÚÂ˜, ¯ˆÚ›˜ Ó· ÙÔÓ ¤¯ÂÈ ·ÓÙÈÏËÊıÂ›. ÕÏÏÂ˜ ÊÔ-
Ú¤˜ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·ÔÓÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ·ÈÌˆ‰›Â˜, ·›ÛıËÛË
„‡¯Ô˘˜ ÛÙ· fi‰È·, ·Ú·ÈÛıËÛ›Â˜ Î·È ‰˘Û·ÈÛıËÛ›Â˜ ÛÙ·
Î¿Ùˆ ¿ÎÚ·. E›Ó·È ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ Ë ‰˘Û·ÓÂÍ›·, Ë ÂÓfi-
¯ÏËÛË ‹ Ô fiÓÔ˜, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜

ÌÂ ÙËÓ Â·Ê‹ ÙˆÓ ÂÓ‰˘Ì¿ÙˆÓ ‹ ÙˆÓ ÎÏÈÓÔÛÎÂ·ÛÌ¿ÙˆÓ
Î·Ù¿ ÙË Ó‡¯Ù·. T· fi‰È· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ÍËÚfi ‰¤ÚÌ·
Î·È ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ Ù¿ÛË Ó· ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó Î¿ÏÔ˘˜, Ô˘ Â›Ó·È
Ì›· ·ÊÔÚÌ‹ ÁÈ· Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁËıÔ‡Ó ¿ÙÔÓ· ¤ÏÎË. TÔ fi‰È
ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ·˘ÙÒÓ ¤¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ÛÙ·ÙÈÎ‹ Î·È ÌÂÈˆ-
Ì¤ÓË ·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ· (ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎfi fi‰È).

Tο νευροπαθητικό πόδι

T· ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ Â›Ó·È ˘fiÏÔÁ· ÁÈ· ÙÈ˜ ÂÚÈÛ-
ÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÈÛ·ÁˆÁ¤˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÛÂ ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô ·fi fi,ÙÈ fi-
ÔÈ·‰‹ÔÙÂ ¿ÏÏË ÂÈÏÔÎ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.8 ¢È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘-
ÚÔ¿ıÂÈ· ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÔ 80% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ¤-
¯Ô˘Ó ÂÌÊ·Ó›ÛÂÈ ¤ÏÎË.269 H ·Ó¿Ù˘ÍË ÂÏÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·
Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Û˘Ó‹ıˆ˜ ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡ ÛÂ ¤‰·ÊÔ˜,
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÌÂ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·ÈÛıËÙÈÎfi-
ÙËÙ·˜, ˆ˜ ÚÔ˜ ÙÔÓ fiÓÔ Î·È ÙË ‰È·ÊÔÚ¿ ıÂÚÌÔÎÚ·Û›·˜,
·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÂ ·˘Ùfi Î·È Û˘Ó˘¿Ú¯Ô˘Û· È-
ÛÙÈÎ‹ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙË˜ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈÔ¿ıÂÈ·˜ (ÂÈÎ.
8.16). H ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·
Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ È-
ÓÒÓ.270 TÔ ¤ÏÎÔ˜ Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, ·ÚÁ¿ ‹ ÁÚ‹ÁÔÚ·, ÂÈ-
Ï¤ÎÂÙ·È ·fi ÏÔ›ÌˆÍË. ™ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ Û˘Ì-
ÌÂÙ¤¯Ô˘Ó ·ÈÛıËÙÈÎ¿, ÎÈÓËÙÈÎ¿ Î·È Ê˘ÙÈÎ¿ ÓÂ‡Ú·.

H ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·›ÛıËÛË ·-
ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Ó· ÌËÓ
·ÓÙÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È ÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÎÔ‡˜ ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡˜, ÔÈ Ô-
Ô›ÔÈ Û˘ÓÂ¯›˙ÔÓÙ·È, ¯ˆÚ›˜ Ó· Á›ÓÂÙ·È ·ÈÛıËÙ‹ Ë ÂÓfi¯ÏË-
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εικόνα 8.16  Άτονα έλκη µικτού τύπου (ισχαιµία και νευρο-
πάθεια).

εικόνα 8.17  Κυκλοτερές άτονο έλκος στην πτέρνα που
δηµιουργήθηκε από ανωµαλία του υποδήµατος.

εικόνα 8.18  Άτονα έλκη µε υπερκεράτωση σε παραµορ-
φωµένο πόδι.

H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË ÛÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ Ófi-
ÛÔ˘ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ ·fi 10% ¤ˆ˜ 90%.11,208,262-265

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË DCCT ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘
50%.5 AÓ fiÌˆ˜ ˆ˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÔÚÈÛÙÂ› Ë ·ÚÔ˘Û›· Û˘-
ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ‹ Î·È ·ÓÙÈÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ ·ıoÏÔÁÈÎÒÓ Â˘ÚËÌ¿-
ÙˆÓ ÛÙË Ê˘ÛÈÎ‹ ÂÍ¤Ù·ÛË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (Î·È
fi¯È ÌfiÓÔ Ë ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡-
ÚˆÓ), ÙfiÙÂ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÛÂ ÌË ÂÈÏÂÁÌ¤ÓÔ˘˜
ÏËı˘ÛÌÔ‡˜ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·fi 20-30%.11,208,266,267 O Pirart ÛÂ
4400 ·ÛıÂÓÂ›˜, ÌÂ 25 ¯ÚfiÓÈ· ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË, ÌÂÏ¤ÙËÛÂ
ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍ‹ ÙË˜.
™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ‚Ú‹ÎÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÛÙÔ 8% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ
Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢ Ô˘ ·˘Í‹ıËÎÂ ÛÂ 50% ÌÂÙ¿ ·-
fi 25 ¯ÚfiÓÈ·. H ÂÙ‹ÛÈ· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Â›ÛË˜ Â›¯Â
·‡ÍËÛË Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓË ÌÂ ÙÔÓ Ùˆ¯fi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi ¤ÏÂÁ¯Ô.
¶ÔÏÏ¤˜ ¿ÏÏÂ˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘Ó ·Ó·Ê¤ÚÂÈ ÙËÓ ·‡ÍË-
ÛË Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÂ ÙË ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ Î·È ÌÂ ÙË ¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈ-
ÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘.11,78,268

Kλινική εικόνα

H ‰È¿¯˘ÙË Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ‹, ÔÏ˘ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÌÔÚÂ› Ó· ·-
ÚÔ˘ÛÈ·ÛıÂ› ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÈ˜ ¿ÏÏÂ˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ·ıË-
ÙÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË Ì·ÎÚ¿
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙËÓ Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛ‹ ÙÔ˘. E›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, ÛÙËÓ ÔÔ›· ÔÈ ÌÈÎÚ¤˜ ›-
ÓÂ˜, ÔÈ ÔÔ›Â˜ ÌÂÙ·Ê¤ÚÔ˘Ó Ù· ÂÚÂı›ÛÌ·Ù· ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÙË˜
ıÂÚÌfiÙËÙ·˜ Î·È ÙˆÓ ·˘ÙfiÓÔÌˆÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ÚÔÛ‚¿Ï-
ÏÔÓÙ·È ÚÒÙÂ˜.194 ™ÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ÌÔÚÔ‡Ó Ó· ÚÔÛ‚ÏË-
ıÔ‡Ó fiÏÔÈ ÔÈ Ù‡ÔÈ ÙˆÓ ÈÓÒÓ.194 H ‰È¿¯˘ÙË Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ‹
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÓÙÔ›˙ÂÙ·È Û˘ÌÌÂÙÚÈÎ¿ ÛÙ· Î¿Ùˆ ¿ÎÚ· “ÌÂ
Î·Ù·ÓÔÌ‹ Î·ÏÙÛÒÓ”, ÂÓÒ Û·Ó›ˆ˜ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ Î·È Ù·
¿Óˆ ¿ÎÚ· “ÌÂ Î·Ù·ÓÔÌ‹ Á·ÓÙÈÒÓ”. O ·ÛıÂÓ‹˜ Û˘¯Ó¿ ‰ÂÓ
¤¯ÂÈ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù·, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙË ÌÂÈˆÌ¤ÓË
·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ· ÛÙ· fi‰È· ÙÔ˘. T· fi‰È· ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô
ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÔ˘Ó ÙÂÏÂ›ˆ˜ ·Ó·›ÛıËÙ·, ÔfiÙÂ
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛÔ‚·Úfi Úfi‚ÏËÌ· ÁÈ· ÙÔÓ ·Ó˘Ô„›·ÛÙÔ ·-
ÛıÂÓ‹, Ô ÔÔ›Ô˜ ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯ÂÈ ÂÈÌÔÏ˘ÛÌ¤ÓÔ ÙÚ·˘Ì·ÙÈ-
ÛÌfi Â› ËÌ¤ÚÂ˜, ¯ˆÚ›˜ Ó· ÙÔÓ ¤¯ÂÈ ·ÓÙÈÏËÊıÂ›. ÕÏÏÂ˜ ÊÔ-
Ú¤˜ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·ÔÓÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ·ÈÌˆ‰›Â˜, ·›ÛıËÛË
„‡¯Ô˘˜ ÛÙ· fi‰È·, ·Ú·ÈÛıËÛ›Â˜ Î·È ‰˘Û·ÈÛıËÛ›Â˜ ÛÙ·
Î¿Ùˆ ¿ÎÚ·. E›Ó·È ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ Ë ‰˘Û·ÓÂÍ›·, Ë ÂÓfi-
¯ÏËÛË ‹ Ô fiÓÔ˜, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜

ÌÂ ÙËÓ Â·Ê‹ ÙˆÓ ÂÓ‰˘Ì¿ÙˆÓ ‹ ÙˆÓ ÎÏÈÓÔÛÎÂ·ÛÌ¿ÙˆÓ
Î·Ù¿ ÙË Ó‡¯Ù·. T· fi‰È· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¤¯Ô˘Ó ÍËÚfi ‰¤ÚÌ·
Î·È ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ Ù¿ÛË Ó· ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó Î¿ÏÔ˘˜, Ô˘ Â›Ó·È
Ì›· ·ÊÔÚÌ‹ ÁÈ· Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁËıÔ‡Ó ¿ÙÔÓ· ¤ÏÎË. TÔ fi‰È
ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ·˘ÙÒÓ ¤¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ÛÙ·ÙÈÎ‹ Î·È ÌÂÈˆ-
Ì¤ÓË ·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ· (ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎfi fi‰È).

Tο νευροπαθητικό πόδι

T· ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ Â›Ó·È ˘fiÏÔÁ· ÁÈ· ÙÈ˜ ÂÚÈÛ-
ÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÈÛ·ÁˆÁ¤˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÛÂ ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô ·fi fi,ÙÈ fi-
ÔÈ·‰‹ÔÙÂ ¿ÏÏË ÂÈÏÔÎ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.8 ¢È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘-
ÚÔ¿ıÂÈ· ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÔ 80% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ¤-
¯Ô˘Ó ÂÌÊ·Ó›ÛÂÈ ¤ÏÎË.269 H ·Ó¿Ù˘ÍË ÂÏÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·
Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Û˘Ó‹ıˆ˜ ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡ ÛÂ ¤‰·ÊÔ˜,
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÌÂ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·ÈÛıËÙÈÎfi-
ÙËÙ·˜, ˆ˜ ÚÔ˜ ÙÔÓ fiÓÔ Î·È ÙË ‰È·ÊÔÚ¿ ıÂÚÌÔÎÚ·Û›·˜,
·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÂ ·˘Ùfi Î·È Û˘Ó˘¿Ú¯Ô˘Û· È-
ÛÙÈÎ‹ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙË˜ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈÔ¿ıÂÈ·˜ (ÂÈÎ.
8.16). H ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·
Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ È-
ÓÒÓ.270 TÔ ¤ÏÎÔ˜ Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, ·ÚÁ¿ ‹ ÁÚ‹ÁÔÚ·, ÂÈ-
Ï¤ÎÂÙ·È ·fi ÏÔ›ÌˆÍË. ™ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ Û˘Ì-
ÌÂÙ¤¯Ô˘Ó ·ÈÛıËÙÈÎ¿, ÎÈÓËÙÈÎ¿ Î·È Ê˘ÙÈÎ¿ ÓÂ‡Ú·.

H ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·›ÛıËÛË ·-
ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Ó· ÌËÓ
·ÓÙÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È ÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÎÔ‡˜ ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡˜, ÔÈ Ô-
Ô›ÔÈ Û˘ÓÂ¯›˙ÔÓÙ·È, ¯ˆÚ›˜ Ó· Á›ÓÂÙ·È ·ÈÛıËÙ‹ Ë ÂÓfi¯ÏË-
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εικόνα 8.16  Άτονα έλκη µικτού τύπου (ισχαιµία και νευρο-
πάθεια).

εικόνα 8.17  Κυκλοτερές άτονο έλκος στην πτέρνα που
δηµιουργήθηκε από ανωµαλία του υποδήµατος.

εικόνα 8.18  Άτονα έλκη µε υπερκεράτωση σε παραµορ-
φωµένο πόδι.

εικόνα 8.4.16 Άτονα έλκη μικτού τύπου (ισχαιμία και 
νευροπάθεια).

εικόνα 8.4.17 Κυκλοτερές άτονο έλκος στην πτέρνα που
δημιουργήθηκε από ανωμαλία του υποδήματος.

εικόνα 8.4.18 Άτονα έλκη με υπερκεράτωση σε παραμορ-
φωμένο πόδι.

ÛË. ¢ÈÎ‹ Ì·˜ ·ÛıÂÓ‹˜ ÂÚ·ÙÔ‡ÛÂ ÙÚÂÈ˜ ËÌ¤ÚÂ˜ ÌÂ Î·Ú-
Ê› 5 mm ÂÛˆÙÂÚÈÎ¿ ÛÙÔ ·Ô‡ÙÛÈ ÙË˜, Ô˘ ÙË˜ ÙÚ·˘Ì¿-
ÙÈ˙Â ÌÂ ·ÈÌÔÚÚ·Á›· ÙÔ fi‰È, ¯ˆÚ›˜ Ó· ·ÈÛı¿ÓÂÙ·È ÂÓfi-
¯ÏËÛË.

H ÎÈÓËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÙÚÔÊ›· ÙˆÓ Ì˘ÒÓ
ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰fi˜ (È‰È·›ÙÂÚ· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ÌÂÛfiÛÙÂˆÓ
Ì˘ÒÓ) Î·È Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ÈÛÔÚÚÔ›·˜ ÌÂÙ·Í‡
ÙˆÓ Î·ÌÙ‹ÚˆÓ Î·È ÂÎÙÂÈÓfiÓÙˆÓ Ì˘ÒÓ. AÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙˆÓ
·ÓˆÙ¤Úˆ Â›Ó·È Ë Î¿Ì„Ë ÙˆÓ ‰·ÎÙ‡ÏˆÓ ÙˆÓ Ô‰ÒÓ, Ë
ÚÔÂÍÔ¯‹ ÙˆÓ ÎÂÊ·ÏÒÓ ÙˆÓ ÌÂÙ·Ù·ÚÛ›ˆÓ Î·È Ô Â˘ı˘·-
ÛÌfi˜ ÙË˜ Î·Ì¿Ú·˜ ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡. TÔ ‚¿ÚÔ˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜
Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÓÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÛÂ Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓÂ˜ ÂÚÈÔ¯¤˜,
Û˘Ó‹ıˆ˜ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯· ÌÂ ÙÈ˜ ÎÂÊ·Ï¤˜ ÙˆÓ ÌÂÙ·Ù·ÚÛ›ˆÓ
Î·È ÛÙÈ˜ Ù¤ÚÓÂ˜. ™Ù· ÛËÌÂ›· ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ›ÂÛË˜ ·Ó·Ù‡Û-

ÛÔÓÙ·È Î¿ÏÔÈ, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÍÂÏÈ¯ıÔ‡Ó ÛÂ ¤ÏÎÔ˜
(ÂÈÎ. 8.17).8 O Î¿ÏÔ˜ ‰Ú· Û·Ó Í¤ÓÔ ÛÒÌ· Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› Â-
ÛˆÙÂÚÈÎ‹ Î¿ÎˆÛË Î·È ˘ÔÎÂ›ÌÂÓË Û˘ÏÏÔÁ‹ ˘ÁÚÔ‡. §fiÁˆ
ÙË˜ ·ÒÏÂÈ·˜ ·›ÛıËÛË˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÂÓÒ Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È Ë
›ÂÛË, ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ‰È¿‚ÚˆÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜, Ú‹ÍË ÙË˜
Û˘Ó¤¯ÂÈ¿˜ ÙÔ˘ Î·È ÂÈÌfiÏ˘ÓÛË, Ô˘ ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È ÛÂ ¿ÙÔÓÔ
¤ÏÎÔ˜. AÓ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÈÛ¯·ÈÌ›·, ÙÔ ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜ ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÍÂÏÈ¯ıÂ› ÛÂ Á¿ÁÁÚ·ÈÓ·. 

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™, ÏfiÁˆ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ Û˘Ì·ıË-
ÙÈÎÒÓ ÓÂ‡ÚˆÓ, Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ‰È¿ÓÔÈÍË ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎÒÓ
·Ó·ÛÙÔÌÒÛÂˆÓ ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·ÚÔ¯‹˜ ÔÍ˘-
ÁfiÓÔ˘ ÛÂ ÂÚÈÊÂÚÈÎfiÙÂÚ· ÛËÌÂ›·, ÂÂÈ‰‹ ·Ú·Î¿ÌÙÔ-
ÓÙ·È Ù· ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰‹. TÔ ¿ÎÚÔ Â›Ó·È ıÂÚÌfi Î·È ÌÔÚÂ› ÔÏ-
Ï¤˜ ÊÔÚ¤˜, Ï·Óı·ÛÌ¤Ó·, Ó· ÂÎÏËÊıÂ› ˆ˜ ˘ÁÈ¤˜. H ÓÂ˘ÚÔ-
¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Î·ıÈÛÙ¿ ÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ÍËÚfi ÌÂ
Ù¿ÛË ÚÔ˜ ˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË, Ú·Á¿‰Â˜ Î·È ‰È·‚ÚÒÛÂÈ˜ (ÂÈÎ.
8.18 Î·È 8.19).

EÈÚfiÛıÂÙ· ÌÂ ÙË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ·ÚÙËÚÈÔ¿ıÂÈ· ÌÂ
ÙËÓ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙËÓ ÔÔ›· ÚÔÎ·ÏÂ›, ·ÏÏ¿ Î·È ÌÂ ÙËÓ ÂÈ-
‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘Û·˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ·ÁÁÂ›-
ˆÓ, ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚¿ÏÂÈ ÛÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ¤ÏÎÔ˘˜.271 ™¿ÓÈ·
ÂÍ¤ÏÈÍË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÔ‡ Ô‰ÈÔ‡ Â›Ó·È Ë ¿ÚıÚˆÛË
Charcot.

O ‚ËÌ·ÙÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ‰È·ÎÚ›-
ÓÂÙ·È ·fi Ì›· ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ù·Ï¿ÓÙÂ˘ÛË Î·È ·ÓÈÛÔÎ·Ù·ÓÔ-
Ì‹ ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÙ· ¤ÏÌ·Ù· Ô˘ ‰ÈÂ˘ÎÔÏ‡ÓÂÈ ÙË ‰ËÌÈÔ˘Ú-
Á›· ÂÏÎÒÛÂˆÓ (ÂÈÎ. 8.20).272

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ¤ÏÎÔ˜ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.26.

™Ù¿‰È· ¤ÏÎÔ˘˜. ™ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË Î·È ıÂÚ·Â›· ÂÓfi˜ ¤Ï-
ÎÔ˘˜ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È Ù· ·ÎfiÏÔ˘ı· ÛÙ¿‰È·:

™Ù¿‰ÈÔ 0. ¢ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÔÈ¯Ùfi ¤ÏÎÔ˜, ·ÏÏ¿ ·Ú¿ÁÔ-
ÓÙÂ˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ·˘Ùfi.

™Ù¿‰ÈÔ 1. Y¿Ú¯ÂÈ ÂÈÊ·ÓÂÈ·Îfi ¤ÏÎÔ˜ ÌÂ ¤ÚÈÍ ·˘ÙÔ‡
˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË Ù‡Ô˘ Î¿ÏÔ˘.

™Ù¿‰ÈÔ 2. Y¿Ú¯ÂÈ ‚·ı‡ÙÂÚÔ ¤ÏÎÔ˜ ÌÂ ‰È·¤Ú·ÛË ÙÔ˘
˘Ô‰fiÚÈÔ˘ ÈÛÙÔ‡ Î·È ÙÔÈÎ‹ ÊÏÂÁÌÔÓ‹, ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ
ÚÔÛ‚ÏËıÂ› ÙÔ ÔÛÙfi. Y¿Ú¯Ô˘Ó ÙÔÈÎ¿ ÛËÌÂ›· ÊÏÂÁÌÔ-
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• Mειωµένη όραση

• Mεγάλη ηλικία

• Προηγηθέν έλκος

• Kατάχρηση οινοπνεύµατος

• Kάπνισµα

• Kλινική νευροπάθεια
συµµετρική διάχυτη
αυτόνοµου NΣ

• Περιφερική αγγειοπάθεια

• Nεφροπάθεια

• Παραµόρφωση του ποδός 

• Kακή κατανοµή πίεσης στο πέλµα, ταλάντευση στη
βάδιση

• Μειωµένη κινητικότητα αρθρώσεων

• Άρθρωση Charcot

πίνακας 8.26  Παράγοντες που προδιαθέτουν σε εµ-
φάνιση έλκους.

εικόνα 8.19  Άτονο έλκος σε σηµείο αυξηµένης πίεσης.

εικόνα 8.20  Άτονο έλκος στο µεγάλο δάχτυλο του ποδιού

πίνακας 8.4.6 Παράγοντες που προδιαθέτουν σε εμ-
φάνιση έλκους.

* Δ.Καραμήτσος
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το αυτόνομο νευρικό σύστημα, όπως ορθοστατική 
υπόταση, γαστροπάρεση και σεξουαλική ανικανότητα 
στους άνδρες. Περιφερική μακροαγγειοπάθεια τυπικά 
δεν παρατηρείται· απεναντίας υπάρχει αυξημένη κυ-
κλοφορία στο πόδι, που είναι θερμό και διαγράφονται 
οι φλέβες του. Λόγω απονεύρωσης του συμπαθητικού 
είναι ανοικτές οι αρτηριοφλεβικές αναστομώσεις.305 

O μηχανισμός με τον οποίο προκαλείται η βλάβη δεν 
έχει πλήρως διευκρινιστεί. Θεωρείται ότι συμβαίνει 
αρχικά κάποιος τραυματισμός ή και κάταγμα οστού 
ή οστών της ποδοκνημικής άρθρωσης, που όμως 
μένει απαρατήρητο από τον ασθενή λόγω έλλειψης 

της αίσθησης πόνου. Στην εύκολη εμφάνιση των κα-
ταγμάτων συμβάλλει μία προϋπάρχουσα διαβητική 
οστεοπενία, η οποία αποδίδεται σε διαταραχή της 
κυκλοφορίας (αυξημένη αλλά με αρτηριοφλεβικές 
επικοινωνίες), αλλά και στην ίδια τη νευροπάθεια του 
ANΣ.306 Tα μικρά κατάγματα, επαναλαμβανόμενα, οδη-
γούν σε αλλαγή της στατικής, μεγαλύτερη προδιάθεση 
σε κακώσεις και τελικά στην αποδιοργάνωση και κατα-
στροφή της άρθρωσης με κατάτμηση των οστών και 
ανώμαλες πωρώσεις. H ταχύτητα εξέλιξης της αρθρο-
πάθειας Charcot μπορεί να ποικίλλει, συνήθως είναι 
βραδεία, αλλά μερικές φορές μπορεί να εξελιχθεί γρή-

Ó‹˜ fiˆ˜ ÂÚ‡ıËÌ·, ıÂÚÌfiÙËÙ·, Ô›‰ËÌ· Î·È ‰È·‡ËÛË ÌÂ
‰˘ÛÔÛÌ›·. O fiÓÔ˜ ‰ÂÓ ÚÔ¤¯ÂÈ ‹ ‰ÂÓ Â›Ó·È ·ÈÛıËÙfi˜. ™Â
Î·ÏÏÈ¤ÚÁÂÈ· Ô˘ Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È ·fi ‚·ı‡ ÛËÌÂ›Ô ·Ó·Ù‡Û-
ÛÔÓÙ·È ÎfiÎÎÔÈ, ·ÏÏ¿ Î·È ·Ó·ÂÚfi‚È· ‚·ÎÙ‹ÚÈ·, Û˘Ó‹ıˆ˜
Ì¿ÏÈÛÙ· ÌÂ ÔÈÎÈÏ›· Û˘Ó‰˘·ÛÌÒÓ.

™Ù¿‰ÈÔ 3. ™Â ·˘Ùfi ÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È¿¯˘ÙË ÊÏÂÁ-
ÌÔÓ‹, Ô˘ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È Î˘ÙÙ·Ú›ÙÈ‰·. MÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜ ·Ó·-
Ù‡ÛÛÂÙ·È ·fiÛÙËÌ· Î·È ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·. 

™Ù¿‰ÈÔ 4. Y¿Ú¯ÂÈ ÙÔÈÎ‹ Á¿ÁÁÚ·ÈÓ·. A·ÈÙÂ›Ù·È Ìfi-
ÓÔ ÙÔÈÎfi˜ ·ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÌfi˜, ·Ó Ë Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· Â›Ó·È Î·-
Ï‹. AÁÁÂÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÎÙ›ÌËÛË ··ÈÙÂ›Ù·È ÁÈ· ÙÔ ÂÓ‰Â¯fiÌÂÓÔ
‰È·‰ÂÚÌ·ÙÈÎ‹˜ ·ÁÁÂÈÔÏ·ÛÙÈÎ‹˜ ‹ ÂÁ¯Â›ÚËÛË˜ by pass, ÛÂ
ÂÚ›ÙˆÛË Ô˘ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÈÛ¯·ÈÌ›·. AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·Ó¿-
ÁÎË ·ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÌÔ‡, Ú¤ÂÈ Ó· Î·ıÔÚÈÛÙÂ› ÙÔ Î·Ù¿ÏÏËÏÔ
‡„Ô˜ ÙË˜ ·ÔÎÔ‹˜ ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘, ÒÛÙÂ Ó· Â›Ó·È ÂÍ·ÛÊ·ÏÈ-
ÛÌ¤ÓË Ë ÂÔ‡ÏˆÛË.

™Ù¿‰ÈÔ 5. Y¿Ú¯ÂÈ ÂÎÙÂÙ·Ì¤ÓË Á¿ÁÁÚ·ÈÓ· Î·È ı· ·-
·ÈÙËıÂ› ˘„ËÏfi˜ ·ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÌfi˜.

°È· ÙËÓ ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË ÙˆÓ ÂÈÚÚÂÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ ·Ó¿-
Ù˘ÍË ÂÏÎÒÓ ¤¯Ô˘Ó ·Ó·Ù˘¯ıÂ› ÂÈ‰ÈÎ¤˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜ ÛÙÈ˜ Ô-
Ô›Â˜ ·Ù¿ÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÛÂ ÔıfiÓË ˘ÔÏÔ-
ÁÈÛÙ‹ ÙÔ ·ÔÙ‡ˆÌ· ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ÙÔ˘ ÌÂ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi
¯ÚˆÌ·ÙÈÛÌfi ÛÙ· ÛËÌÂ›· ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ›ÂÛË˜ ·fi Ù· ÛËÌÂ›·
Ì¤ÙÚÈ·˜ ‹ ÌÈÎÚ‹˜ ›ÂÛË˜. ŒÙÛÈ Ê·›ÓÔÓÙ·È Ù· ÛËÌÂ›· Ô˘
¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ¤ÏÎÔ˘˜ (ÂÈÎ. 8.21).

Aρθροπάθεια ή άρθρωση Charcot

H ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· Charcot Â›Ó·È Ì›· Û¯ÂÙÈÎ¿ Û¿ÓÈ· (·Ó·-
ÊÂÚfiÌÂÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÂÚ›Ô˘ 1-2 ÛÙÔ˘˜ 1000 ·ÛıÂÓÂ›˜),
·ÏÏ¿ Î·Ù·ÛÙÚÂÙÈÎ‹, ¿ıËÛË ÙË˜ Ô‰ÔÎÓËÌÈÎ‹˜ ¿ÚıÚˆ-
ÛË˜. ™Â ÚÔÛˆÈÎfi ·Ú¯Â›Ô 5680 ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ¿Ú-
ıÚˆÛË Charcot ‰È·›ÛÙˆıËÎÂ ÛÂ 14 ·ÛıÂÓÂ›˜ (2,4ò).
¶ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ· ™¢ Î·È Û˘Ó‰˘¿-
˙ÂÙ·È ÌÂ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ·fi ÙÔ ·˘ÙfiÓÔÌÔ ÓÂ˘ÚÈÎfi Û‡ÛÙËÌ·,
fiˆ˜ ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘fiÙ·ÛË, Á·ÛÙÚÔ¿ÚÂÛË Î·È ÛÂÍÔ˘·-
ÏÈÎ‹ ·ÓÈÎ·ÓfiÙËÙ· ÛÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜. ¶ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ Ì·ÎÚÔ·Á-

ÁÂÈÔ¿ıÂÈ· Ù˘ÈÎ¿ ‰ÂÓ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·ÈØ ·ÂÓ·ÓÙ›·˜ ˘¿Ú-
¯ÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓË Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÛÙÔ fi‰È, Ô˘ Â›Ó·È ıÂÚÌfi Î·È
‰È·ÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ÔÈ ÊÏ¤‚Â˜ ÙÔ˘. §fiÁˆ ·ÔÓÂ‡ÚˆÛË˜ ÙÔ˘
Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ Â›Ó·È ·ÓÔÈ¯Ù¤˜ ÔÈ ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎ¤˜ ·Ó·-
ÛÙÔÌÒÛÂÈ˜.273

O ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ ÌÂ ÙÔÓ ÔÔ›Ô ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È Ë ‚Ï¿‚Ë ‰ÂÓ
¤¯ÂÈ Ï‹Úˆ˜ ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÙÂ›. £ÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ·Ú-
¯ÈÎ¿ Î¿ÔÈÔ˜ ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌfi˜ ‹ Î·È Î¿Ù·ÁÌ· ÔÛÙÔ‡ ‹ Ô-
ÛÙÒÓ ÙË˜ Ô‰ÔÎÓËÌÈÎ‹˜ ¿ÚıÚˆÛË˜, Ô˘ fiÌˆ˜ Ì¤ÓÂÈ ··-
Ú·Ù‹ÚËÙÔ ·fi ÙÔÓ ·ÛıÂÓ‹, ÏfiÁˆ ¤ÏÏÂÈ„Ë˜ ÙË˜ ·›ÛıËÛË˜
fiÓÔ˘. ™ÙËÓ Â‡ÎÔÏË ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙˆÓ Î·Ù·ÁÌ¿ÙˆÓ Û˘Ì‚¿Ï-
ÏÂÈ Ì›· ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘Û· ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÔÛÙÂÔÂÓ›·, Ë ÔÔ›· ·-
Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÂ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ (·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ï-
Ï¿ ÌÂ ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎ¤˜ ÂÈÎÔÈÓˆÓ›Â˜), ·ÏÏ¿ Î·È ÛÙËÓ ›‰È·
ÙË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™.274 T· ÌÈÎÚ¿ Î·Ù¿ÁÌ·Ù·, Â·Ó·-
Ï·Ì‚·ÓfiÌÂÓ·, Ô‰ËÁÔ‡Ó ÛÂ ·ÏÏ·Á‹ ÙË˜ ÛÙ·ÙÈÎ‹˜, ÌÂÁ·Ï‡-
ÙÂÚË ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· Î·ÎÒÛÂÈ˜ Î·È ÙÂÏÈÎ¿ ÛÙËÓ ·Ô‰ÈÔÚ-
Á¿ÓˆÛË Î·È Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙË˜ ¿ÚıÚˆÛË˜ ÌÂ Î·Ù¿ÙÌËÛË
ÙˆÓ ÔÛÙÒÓ Î·È ·ÓÒÌ·ÏÂ˜ ˆÚÒÛÂÈ˜. H Ù·¯‡ÙËÙ· ÂÍ¤ÏÈ-
ÍË˜ ÙË˜ ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ·˜ Charcot ÌÔÚÂ› Ó· ÔÈÎ›ÏÏÂÈ, Û˘-
Ó‹ıˆ˜ Â›Ó·È ‚Ú·‰Â›·, ·ÏÏ¿ ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÍÂ-
ÏÈ¯ıÂ› ÁÚ‹ÁÔÚ·, ÛÂ ÏÈÁfiÙÂÚÔ ·fi ¤Ó· ¯ÚfiÓÔ. °È’ ·˘Ùfi Ë ¤-
ÁÎ·ÈÚË ‰È¿ÁÓˆÛË Î·È ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙËÓ
ÚfiÏË„Ë ÙË˜ ·ÒÏÂÈ·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ¿ÚıÚˆÛË˜. 

™ÙË ÌÂÁ¿ÏË ÛÂÈÚ¿ 101 ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ ¿ÚıÚˆÛË
Charcot Ô˘ ‰ËÌÔÛÈÂ‡ıËÎÂ ÛÙÔ ÂÚÈÔ‰ÈÎfi Medicine ÙÔ
1972275 ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ (62/101) ‹Ù·Ó ¿Óˆ ÙˆÓ
50 ÂÙÒÓ Î·È Â›¯·Ó ¿Óˆ ·fi 15 ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË (66/101).
¢È·Ù·Ú·¯¤˜ ·ÈÛıËÙÈÎfiÙËÙ·˜ Â›¯·Ó fiÏÔÈ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Î·È
ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·ÏÏ·ÈÛıËÛ›· ÔÈ 40/101. ™ËÌÂ›· ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜
AN™ Â›¯·Ó ÔÏÏÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ Î·È ÂÈ‰ÈÎfiÙÂÚ· ·ÓÈ‰ÚˆÛ›· ÔÈ
76/101. T· ·ÎÙÈÓÔÏÔÁÈÎ¿ ÛËÌÂ›· ‹Ù·Ó: ·Û‚ÂÛÙÔÔ›ËÛË
·ÚÙËÚÈÒÓ ÛÂ 90/101, Ú‹ÍÂÈ˜ ·ÚıÚÈÎÒÓ ÂÈÊ·ÓÂÈÒÓ ÛÂ
88/101, Û¯ËÌ·ÙÈÛÌfi˜ Ó¤Ô˘ ÔÛÙÔ‡ ÂÚÈÔÛÙÈÎ¿ ÛÂ 62/101,
Î·Ù¿ÙÌËÛË ÔÛÙÒÓ ÛÂ 52/101, ·ÔÚÚfiÊËÛË ÔÛÙÔ‡ ÛÂ
30/101, Î·Ù¿ÁÌ·Ù· ÛÂ 28/101, ˘ÂÍ¿ÚıÚËÌ· ÛÂ 27/101.

280 Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές

εικόνα 8.21  Aπεικόνιση µε ειδική συσκευή συνδεδεµένη σε ηλεκτρονικό υπολογιστή της πίεσης που ασκείται σε διάφο-
ρα σηµεία του πέλµατος κατά τη βάδιση.

εικόνα 8.4.21 Aπεικόνιση με ειδική συσκευή συνδεδεμένη σε ηλεκτρονικό υπολογιστή της πίεσης που ασκείται σε διάφο-
ρα σημεία του πέλματος κατά τη βάδιση.

ÛË. ¢ÈÎ‹ Ì·˜ ·ÛıÂÓ‹˜ ÂÚ·ÙÔ‡ÛÂ ÙÚÂÈ˜ ËÌ¤ÚÂ˜ ÌÂ Î·Ú-
Ê› 5 mm ÂÛˆÙÂÚÈÎ¿ ÛÙÔ ·Ô‡ÙÛÈ ÙË˜, Ô˘ ÙË˜ ÙÚ·˘Ì¿-
ÙÈ˙Â ÌÂ ·ÈÌÔÚÚ·Á›· ÙÔ fi‰È, ¯ˆÚ›˜ Ó· ·ÈÛı¿ÓÂÙ·È ÂÓfi-
¯ÏËÛË.

H ÎÈÓËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÙÚÔÊ›· ÙˆÓ Ì˘ÒÓ
ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰fi˜ (È‰È·›ÙÂÚ· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ÌÂÛfiÛÙÂˆÓ
Ì˘ÒÓ) Î·È Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ÈÛÔÚÚÔ›·˜ ÌÂÙ·Í‡
ÙˆÓ Î·ÌÙ‹ÚˆÓ Î·È ÂÎÙÂÈÓfiÓÙˆÓ Ì˘ÒÓ. AÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙˆÓ
·ÓˆÙ¤Úˆ Â›Ó·È Ë Î¿Ì„Ë ÙˆÓ ‰·ÎÙ‡ÏˆÓ ÙˆÓ Ô‰ÒÓ, Ë
ÚÔÂÍÔ¯‹ ÙˆÓ ÎÂÊ·ÏÒÓ ÙˆÓ ÌÂÙ·Ù·ÚÛ›ˆÓ Î·È Ô Â˘ı˘·-
ÛÌfi˜ ÙË˜ Î·Ì¿Ú·˜ ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡. TÔ ‚¿ÚÔ˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜
Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÓÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÛÂ Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓÂ˜ ÂÚÈÔ¯¤˜,
Û˘Ó‹ıˆ˜ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯· ÌÂ ÙÈ˜ ÎÂÊ·Ï¤˜ ÙˆÓ ÌÂÙ·Ù·ÚÛ›ˆÓ
Î·È ÛÙÈ˜ Ù¤ÚÓÂ˜. ™Ù· ÛËÌÂ›· ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ›ÂÛË˜ ·Ó·Ù‡Û-

ÛÔÓÙ·È Î¿ÏÔÈ, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÍÂÏÈ¯ıÔ‡Ó ÛÂ ¤ÏÎÔ˜
(ÂÈÎ. 8.17).8 O Î¿ÏÔ˜ ‰Ú· Û·Ó Í¤ÓÔ ÛÒÌ· Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› Â-
ÛˆÙÂÚÈÎ‹ Î¿ÎˆÛË Î·È ˘ÔÎÂ›ÌÂÓË Û˘ÏÏÔÁ‹ ˘ÁÚÔ‡. §fiÁˆ
ÙË˜ ·ÒÏÂÈ·˜ ·›ÛıËÛË˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÂÓÒ Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È Ë
›ÂÛË, ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ‰È¿‚ÚˆÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜, Ú‹ÍË ÙË˜
Û˘Ó¤¯ÂÈ¿˜ ÙÔ˘ Î·È ÂÈÌfiÏ˘ÓÛË, Ô˘ ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È ÛÂ ¿ÙÔÓÔ
¤ÏÎÔ˜. AÓ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÈÛ¯·ÈÌ›·, ÙÔ ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜ ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÍÂÏÈ¯ıÂ› ÛÂ Á¿ÁÁÚ·ÈÓ·. 

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™, ÏfiÁˆ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ Û˘Ì·ıË-
ÙÈÎÒÓ ÓÂ‡ÚˆÓ, Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ‰È¿ÓÔÈÍË ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎÒÓ
·Ó·ÛÙÔÌÒÛÂˆÓ ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·ÚÔ¯‹˜ ÔÍ˘-
ÁfiÓÔ˘ ÛÂ ÂÚÈÊÂÚÈÎfiÙÂÚ· ÛËÌÂ›·, ÂÂÈ‰‹ ·Ú·Î¿ÌÙÔ-
ÓÙ·È Ù· ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰‹. TÔ ¿ÎÚÔ Â›Ó·È ıÂÚÌfi Î·È ÌÔÚÂ› ÔÏ-
Ï¤˜ ÊÔÚ¤˜, Ï·Óı·ÛÌ¤Ó·, Ó· ÂÎÏËÊıÂ› ˆ˜ ˘ÁÈ¤˜. H ÓÂ˘ÚÔ-
¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Î·ıÈÛÙ¿ ÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ÍËÚfi ÌÂ
Ù¿ÛË ÚÔ˜ ˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË, Ú·Á¿‰Â˜ Î·È ‰È·‚ÚÒÛÂÈ˜ (ÂÈÎ.
8.18 Î·È 8.19).

EÈÚfiÛıÂÙ· ÌÂ ÙË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ·ÚÙËÚÈÔ¿ıÂÈ· ÌÂ
ÙËÓ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙËÓ ÔÔ›· ÚÔÎ·ÏÂ›, ·ÏÏ¿ Î·È ÌÂ ÙËÓ ÂÈ-
‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘Û·˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ·ÁÁÂ›-
ˆÓ, ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚¿ÏÂÈ ÛÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ¤ÏÎÔ˘˜.271 ™¿ÓÈ·
ÂÍ¤ÏÈÍË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÔ‡ Ô‰ÈÔ‡ Â›Ó·È Ë ¿ÚıÚˆÛË
Charcot.

O ‚ËÌ·ÙÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ‰È·ÎÚ›-
ÓÂÙ·È ·fi Ì›· ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ù·Ï¿ÓÙÂ˘ÛË Î·È ·ÓÈÛÔÎ·Ù·ÓÔ-
Ì‹ ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÙ· ¤ÏÌ·Ù· Ô˘ ‰ÈÂ˘ÎÔÏ‡ÓÂÈ ÙË ‰ËÌÈÔ˘Ú-
Á›· ÂÏÎÒÛÂˆÓ (ÂÈÎ. 8.20).272

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ¤ÏÎÔ˜ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.26.

™Ù¿‰È· ¤ÏÎÔ˘˜. ™ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË Î·È ıÂÚ·Â›· ÂÓfi˜ ¤Ï-
ÎÔ˘˜ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È Ù· ·ÎfiÏÔ˘ı· ÛÙ¿‰È·:

™Ù¿‰ÈÔ 0. ¢ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÔÈ¯Ùfi ¤ÏÎÔ˜, ·ÏÏ¿ ·Ú¿ÁÔ-
ÓÙÂ˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ·˘Ùfi.

™Ù¿‰ÈÔ 1. Y¿Ú¯ÂÈ ÂÈÊ·ÓÂÈ·Îfi ¤ÏÎÔ˜ ÌÂ ¤ÚÈÍ ·˘ÙÔ‡
˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË Ù‡Ô˘ Î¿ÏÔ˘.

™Ù¿‰ÈÔ 2. Y¿Ú¯ÂÈ ‚·ı‡ÙÂÚÔ ¤ÏÎÔ˜ ÌÂ ‰È·¤Ú·ÛË ÙÔ˘
˘Ô‰fiÚÈÔ˘ ÈÛÙÔ‡ Î·È ÙÔÈÎ‹ ÊÏÂÁÌÔÓ‹, ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ
ÚÔÛ‚ÏËıÂ› ÙÔ ÔÛÙfi. Y¿Ú¯Ô˘Ó ÙÔÈÎ¿ ÛËÌÂ›· ÊÏÂÁÌÔ-
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• Mειωµένη όραση

• Mεγάλη ηλικία

• Προηγηθέν έλκος

• Kατάχρηση οινοπνεύµατος

• Kάπνισµα

• Kλινική νευροπάθεια
συµµετρική διάχυτη
αυτόνοµου NΣ

• Περιφερική αγγειοπάθεια

• Nεφροπάθεια

• Παραµόρφωση του ποδός 

• Kακή κατανοµή πίεσης στο πέλµα, ταλάντευση στη
βάδιση

• Μειωµένη κινητικότητα αρθρώσεων

• Άρθρωση Charcot

πίνακας 8.26  Παράγοντες που προδιαθέτουν σε εµ-
φάνιση έλκους.

εικόνα 8.19  Άτονο έλκος σε σηµείο αυξηµένης πίεσης.

εικόνα 8.20  Άτονο έλκος στο µεγάλο δάχτυλο του ποδιού

ÛË. ¢ÈÎ‹ Ì·˜ ·ÛıÂÓ‹˜ ÂÚ·ÙÔ‡ÛÂ ÙÚÂÈ˜ ËÌ¤ÚÂ˜ ÌÂ Î·Ú-
Ê› 5 mm ÂÛˆÙÂÚÈÎ¿ ÛÙÔ ·Ô‡ÙÛÈ ÙË˜, Ô˘ ÙË˜ ÙÚ·˘Ì¿-
ÙÈ˙Â ÌÂ ·ÈÌÔÚÚ·Á›· ÙÔ fi‰È, ¯ˆÚ›˜ Ó· ·ÈÛı¿ÓÂÙ·È ÂÓfi-
¯ÏËÛË.

H ÎÈÓËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÙÚÔÊ›· ÙˆÓ Ì˘ÒÓ
ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰fi˜ (È‰È·›ÙÂÚ· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ÌÂÛfiÛÙÂˆÓ
Ì˘ÒÓ) Î·È Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ÈÛÔÚÚÔ›·˜ ÌÂÙ·Í‡
ÙˆÓ Î·ÌÙ‹ÚˆÓ Î·È ÂÎÙÂÈÓfiÓÙˆÓ Ì˘ÒÓ. AÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙˆÓ
·ÓˆÙ¤Úˆ Â›Ó·È Ë Î¿Ì„Ë ÙˆÓ ‰·ÎÙ‡ÏˆÓ ÙˆÓ Ô‰ÒÓ, Ë
ÚÔÂÍÔ¯‹ ÙˆÓ ÎÂÊ·ÏÒÓ ÙˆÓ ÌÂÙ·Ù·ÚÛ›ˆÓ Î·È Ô Â˘ı˘·-
ÛÌfi˜ ÙË˜ Î·Ì¿Ú·˜ ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡. TÔ ‚¿ÚÔ˜ ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜
Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÓÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÛÂ Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓÂ˜ ÂÚÈÔ¯¤˜,
Û˘Ó‹ıˆ˜ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯· ÌÂ ÙÈ˜ ÎÂÊ·Ï¤˜ ÙˆÓ ÌÂÙ·Ù·ÚÛ›ˆÓ
Î·È ÛÙÈ˜ Ù¤ÚÓÂ˜. ™Ù· ÛËÌÂ›· ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ›ÂÛË˜ ·Ó·Ù‡Û-

ÛÔÓÙ·È Î¿ÏÔÈ, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÍÂÏÈ¯ıÔ‡Ó ÛÂ ¤ÏÎÔ˜
(ÂÈÎ. 8.17).8 O Î¿ÏÔ˜ ‰Ú· Û·Ó Í¤ÓÔ ÛÒÌ· Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› Â-
ÛˆÙÂÚÈÎ‹ Î¿ÎˆÛË Î·È ˘ÔÎÂ›ÌÂÓË Û˘ÏÏÔÁ‹ ˘ÁÚÔ‡. §fiÁˆ
ÙË˜ ·ÒÏÂÈ·˜ ·›ÛıËÛË˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘, ÂÓÒ Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È Ë
›ÂÛË, ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ‰È¿‚ÚˆÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜, Ú‹ÍË ÙË˜
Û˘Ó¤¯ÂÈ¿˜ ÙÔ˘ Î·È ÂÈÌfiÏ˘ÓÛË, Ô˘ ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È ÛÂ ¿ÙÔÓÔ
¤ÏÎÔ˜. AÓ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÈÛ¯·ÈÌ›·, ÙÔ ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜ ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÍÂÏÈ¯ıÂ› ÛÂ Á¿ÁÁÚ·ÈÓ·. 

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™, ÏfiÁˆ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ Û˘Ì·ıË-
ÙÈÎÒÓ ÓÂ‡ÚˆÓ, Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ‰È¿ÓÔÈÍË ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÊÏÂ‚ÈÎÒÓ
·Ó·ÛÙÔÌÒÛÂˆÓ ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·ÚÔ¯‹˜ ÔÍ˘-
ÁfiÓÔ˘ ÛÂ ÂÚÈÊÂÚÈÎfiÙÂÚ· ÛËÌÂ›·, ÂÂÈ‰‹ ·Ú·Î¿ÌÙÔ-
ÓÙ·È Ù· ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰‹. TÔ ¿ÎÚÔ Â›Ó·È ıÂÚÌfi Î·È ÌÔÚÂ› ÔÏ-
Ï¤˜ ÊÔÚ¤˜, Ï·Óı·ÛÌ¤Ó·, Ó· ÂÎÏËÊıÂ› ˆ˜ ˘ÁÈ¤˜. H ÓÂ˘ÚÔ-
¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Î·ıÈÛÙ¿ ÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ÍËÚfi ÌÂ
Ù¿ÛË ÚÔ˜ ˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË, Ú·Á¿‰Â˜ Î·È ‰È·‚ÚÒÛÂÈ˜ (ÂÈÎ.
8.18 Î·È 8.19).

EÈÚfiÛıÂÙ· ÌÂ ÙË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ·ÚÙËÚÈÔ¿ıÂÈ· ÌÂ
ÙËÓ ÈÛ¯·ÈÌ›· ÙËÓ ÔÔ›· ÚÔÎ·ÏÂ›, ·ÏÏ¿ Î·È ÌÂ ÙËÓ ÂÈ-
‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘Û·˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ·ÁÁÂ›-
ˆÓ, ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚¿ÏÂÈ ÛÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ¤ÏÎÔ˘˜.271 ™¿ÓÈ·
ÂÍ¤ÏÈÍË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÔ‡ Ô‰ÈÔ‡ Â›Ó·È Ë ¿ÚıÚˆÛË
Charcot.

O ‚ËÌ·ÙÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ‰È·ÎÚ›-
ÓÂÙ·È ·fi Ì›· ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ù·Ï¿ÓÙÂ˘ÛË Î·È ·ÓÈÛÔÎ·Ù·ÓÔ-
Ì‹ ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÙ· ¤ÏÌ·Ù· Ô˘ ‰ÈÂ˘ÎÔÏ‡ÓÂÈ ÙË ‰ËÌÈÔ˘Ú-
Á›· ÂÏÎÒÛÂˆÓ (ÂÈÎ. 8.20).272

OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ¤ÏÎÔ˜ Ê·›ÓÔ-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.26.

™Ù¿‰È· ¤ÏÎÔ˘˜. ™ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË Î·È ıÂÚ·Â›· ÂÓfi˜ ¤Ï-
ÎÔ˘˜ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È Ù· ·ÎfiÏÔ˘ı· ÛÙ¿‰È·:

™Ù¿‰ÈÔ 0. ¢ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÔÈ¯Ùfi ¤ÏÎÔ˜, ·ÏÏ¿ ·Ú¿ÁÔ-
ÓÙÂ˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ·˘Ùfi.

™Ù¿‰ÈÔ 1. Y¿Ú¯ÂÈ ÂÈÊ·ÓÂÈ·Îfi ¤ÏÎÔ˜ ÌÂ ¤ÚÈÍ ·˘ÙÔ‡
˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË Ù‡Ô˘ Î¿ÏÔ˘.

™Ù¿‰ÈÔ 2. Y¿Ú¯ÂÈ ‚·ı‡ÙÂÚÔ ¤ÏÎÔ˜ ÌÂ ‰È·¤Ú·ÛË ÙÔ˘
˘Ô‰fiÚÈÔ˘ ÈÛÙÔ‡ Î·È ÙÔÈÎ‹ ÊÏÂÁÌÔÓ‹, ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ
ÚÔÛ‚ÏËıÂ› ÙÔ ÔÛÙfi. Y¿Ú¯Ô˘Ó ÙÔÈÎ¿ ÛËÌÂ›· ÊÏÂÁÌÔ-
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• Mειωµένη όραση

• Mεγάλη ηλικία

• Προηγηθέν έλκος

• Kατάχρηση οινοπνεύµατος

• Kάπνισµα

• Kλινική νευροπάθεια
συµµετρική διάχυτη
αυτόνοµου NΣ

• Περιφερική αγγειοπάθεια

• Nεφροπάθεια

• Παραµόρφωση του ποδός 

• Kακή κατανοµή πίεσης στο πέλµα, ταλάντευση στη
βάδιση

• Μειωµένη κινητικότητα αρθρώσεων

• Άρθρωση Charcot

πίνακας 8.26  Παράγοντες που προδιαθέτουν σε εµ-
φάνιση έλκους.

εικόνα 8.19  Άτονο έλκος σε σηµείο αυξηµένης πίεσης.

εικόνα 8.20  Άτονο έλκος στο µεγάλο δάχτυλο του ποδιού

εικόνα 8.4.19 Άτονο έλκος σε σημείο αυξημένης πίεσης. εικόνα 8.4.20 Άτονο έλκος στο μεγάλο δάχτυλο του ποδιού
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γορα, σε λιγότερο από έναν χρόνο. Γι’ αυτό η έγκαιρη 
διάγνωση και αντιμετώπιση συμβάλλει στην πρόληψη 
της απώλειας λειτουργικότητας της άρθρωσης. 

Στη μεγάλη σειρά 101 διαβητικών με άρθρωση 
Charcot που δημοσιεύθηκε στο περιοδικό Medicine 
το 1972, οι περισσότεροι ασθενείς (62/101) ήταν άνω 
των 50 ετών και είχαν πάνω από 15 χρόνια διαβήτη 
(66/101). Διαταραχές αισθητικότητας είχαν όλοι οι 
ασθενείς και μειωμένη παλλαισθησία οι 40/101. Ση-
μεία νευροπάθειας ANΣ είχαν πολλοί ασθενείς και ειδι-
κότερα ανιδρωσία οι 76/101. Tα ακτινολογικά σημεία 
ήταν: ασβεστοποίηση αρτηριών σε 90/101, ρήξεις 
αρθρικών επιφανειών σε 88/101, σχηματισμός νέου 
οστού περιοστικά σε 62/101, κατάτμηση οστών σε 
52/101, απορρόφηση οστού σε 30/101, κατάγματα σε 
28/101, υπεξάρθρημα σε 27/101.307

Tα προβλήματα που δημιουργεί η παραμόρφωση 
και το οίδημα του ποδιού από την άρθρωση Charcot 
είναι η δυσκολία στη βάδιση και η προδιάθεση σε 
υποτροπιάζουσα εμφάνιση νευροπαθητικών ελκών 
(εικόνες 8.4.22 και 8.4.23). Aπό τη φλεγμονή των ελκών 
μπορεί να προκληθεί και οστεομυελίτιδα, που περι-
πλέκει ακόμη περισσότερο την κατάσταση. 

Στις περισσότερες περιπτώσεις η διάγνωση της άρ-
θρωσης Charcot τίθεται κλινικώς από την εικόνα του 
χαρακτηριστικά παραμορφωμένου ποδιού. To άκρο 
πόδι γίνεται ιδιαίτερα ογκώδες. Συχνά διαπιστώνεται 
κύρτωση του ποδιού στη μεσότητα της έσω πλευράς 
του και μερική ή πλήρης εξαφάνιση της ποδικής κα-
μάρας. Προσβάλλονται τα οστά του ταρσού, οι ταρ-
σομετατάρσιες διαρθρώσεις, η αστραγαλοκνημιαία 
διάρθρωση, αλλά και άλλες. Σε πολύ πρώιμες φάσεις 
η απλή ακτινογραφία δεν είναι διαγνωστική. Σε πιο 
έκδηλη φάση φαίνονται μικρά κατάγματα, διαβρώσεις 
και υποπεριοστική αντίδραση. Eπίσης παρατηρείται 
καταστροφή του αρθρικού χόνδρου και σκληρύνσεις 
των υποχόνδριων τμημάτων των οστών. Σε πολύ προ-
χωρημένο στάδιο η αποδιοργάνωση των οστών των 
αρθρώσεων του άκρου ποδιού είναι πλήρης (εικόνα 
8.4.24). Aπεικονιστικά υπερέχει η μαγνητική τομογρα-
φία. Tο σπινθηρογράφημα με ραδιενεργό τεχνήτιο 
(99 mTc) δείχνει σε τρεις φάσεις τη χαρακτηριστικά 
αυξημένη αιμάτωση σε πρώιμη καταγραφή. Mερικές 
φορές, όταν συνυπάρχει πυόρροια από άτονο έλκος, 
δεν είναι εύκολο να διαγνωσθεί αν υπάρχει οστεο-
μυελίτιδα, διότι το πόδι είναι πάντα θερμό λόγω της 
αυξημένης κυκλοφορίας. Tότε μπορεί να βοηθήσει 
διαγνωστικά ειδικό σπινθηρογράφημα με ραδιοσεση-
μασμένα λευκοκύτταρα.308 

H θεραπευτική αντιμετώπιση της άρθρωσης Charcot 
αναπτύσσεται στο τέλος του κεφαλαίου.

T· ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ·Ú·ÌfiÚÊˆÛË Î·È
ÙÔ Ô›‰ËÌ· ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ·fi ÙËÓ ¿ÚıÚˆÛË Charcot Â›Ó·È Ë
‰˘ÛÎÔÏ›· ÛÙË ‚¿‰ÈÛË Î·È Ë ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÛÂ ˘ÔÙÚÔÈ¿-
˙Ô˘Û· ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏÎÒÓ (ÂÈÎ. 8.22, 8.23).
Afi ÙË ÊÏÂÁÌÔÓ‹ ÙˆÓ ÂÏÎÒÓ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› Î·È Ô-
ÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·, Ô˘ ÂÚÈÏ¤ÎÂÈ ·ÎfiÌË ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÙËÓ
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË. 

™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ë ‰È¿ÁÓˆÛË ÙË˜ ¿Ú-
ıÚˆÛË˜ Charcot Ù›ıÂÙ·È ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ·fi ÙËÓ ÂÈÎfiÓ· ÙÔ˘ ¯·-
Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ·Ú·ÌÔÚÊˆÌ¤ÓÔ˘ Ô‰ÈÔ‡. To ¿ÎÚÔ fi‰È
Á›ÓÂÙ·È È‰È·›ÙÂÚ· ÔÁÎÒ‰Â˜. ™˘¯Ó¿ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È Î‡ÚÙˆ-
ÛË ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ÛÙË ÌÂÛfiÙËÙ· ÙË˜ ¤Ûˆ ÏÂ˘Ú¿˜ ÙÔ˘ Î·È ÌÂ-
ÚÈÎ‹ ‹ Ï‹ÚË˜ ÂÍ·Ê¿ÓÈÛË ÙË˜ Ô‰ÈÎ‹˜ Î·Ì¿Ú·˜. ¶ÚÔ-
Û‚¿ÏÏÔÓÙ·È Ù· ÔÛÙ¿ ÙÔ˘ Ù·ÚÛÔ‡, ÔÈ Ù·ÚÛÔÌÂÙ·Ù¿ÚÛÈÂ˜
‰È·ÚıÚÒÛÂÈ˜, Ë ·ÛÙÚ·Á·ÏÔÎÓËÌÈ·›· ‰È¿ÚıÚˆÛË, ·ÏÏ¿ Î·È
¿ÏÏÂ˜. ™Â ÔÏ‡ ÚÒÈÌÂ˜ Ê¿ÛÂÈ˜ Ë ·Ï‹ ·ÎÙÈÓÔÁÚ·Ê›· ‰ÂÓ
Â›Ó·È ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹. ™Â ÈÔ ¤Î‰ËÏË Ê¿ÛË Ê·›ÓÔÓÙ·È ÌÈÎÚ¿
Î·Ù¿ÁÌ·Ù·, ‰È·‚ÚÒÛÂÈ˜ Î·È ˘ÔÂÚÈÔÛÙÈÎ‹ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË.
E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙÔ˘ ·ÚıÚÈÎÔ‡ ¯fiÓ‰ÚÔ˘
Î·È ÛÎÏËÚ‡ÓÛÂÈ˜ ÙˆÓ ˘Ô¯ÔÓ‰Ú›ˆÓ ÙÌËÌ¿ÙˆÓ ÙˆÓ ÔÛÙÒÓ.
™Â ÔÏ‡ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ Ë ·Ô‰ÈÔÚÁ¿ÓˆÛË ÙˆÓ Ô-
ÛÙÒÓ ÙˆÓ ·ÚıÚÒÛÂˆÓ ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ Â›Ó·È Ï‹ÚË˜
(ÂÈÎ. 8.24). AÂÈÎÔÓÈÛÙÈÎ¿ ˘ÂÚ¤¯ÂÈ Ë Ì·ÁÓËÙÈÎ‹ ÙÔÌÔÁÚ·-
Ê›·. TÔ ÛÈÓıËÚÔÁÚ¿ÊËÌ· ÌÂ Ú·‰ÈÂÓÂÚÁfi ÙÂ¯Ó‹ÙÈÔ (99
mTc) ‰Â›¯ÓÂÈ ÛÂ ÙÚÂÈ˜ Ê¿ÛÂÈ˜ ÙË ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ·ÈÌ¿ÙˆÛË ÛÂ ÚÒÈÌË Î·Ù·ÁÚ·Ê‹. MÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜, fiÙ·Ó
Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ˘fiÚÚÔÈ· ·fi ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜, ‰ÂÓ Â›Ó·È Â‡ÎÔÏÔ
Ó· ‰È·ÁÓˆÛıÂ› ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·, ‰ÈfiÙÈ ÙÔ fi‰È
Â›Ó·È ¿ÓÙ· ıÂÚÌfi, ÏfiÁˆ ÙË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜.
TfiÙÂ ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÔËı‹ÛÂÈ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÂÈ‰ÈÎfi ÛÈÓıËÚÔ-
ÁÚ¿ÊËÌ· ÌÂ Ú·‰ÈÔÛÂÛËÌ·ÛÌ¤Ó· ÏÂ˘ÎÔÎ‡ÙÙ·Ú·.276

H ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ¿ÚıÚˆÛË˜ Charcot
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εικόνα 8.22  Άρθρωση Charcot.
εικόνα 8.23  Άρθρωση Charcot που οδήγησε σε δηµιουρ-
γία µεγάλου έλκους σε σηµείο αυξηµένης πίεσης.

εικόνα 8.24  Aκτινολογική εικόνα άρθρωσης Charcot. Kα-
τάγµατα και αποδιοργάνωση της άρθρωσης.

T· ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ·Ú·ÌfiÚÊˆÛË Î·È
ÙÔ Ô›‰ËÌ· ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ·fi ÙËÓ ¿ÚıÚˆÛË Charcot Â›Ó·È Ë
‰˘ÛÎÔÏ›· ÛÙË ‚¿‰ÈÛË Î·È Ë ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÛÂ ˘ÔÙÚÔÈ¿-
˙Ô˘Û· ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏÎÒÓ (ÂÈÎ. 8.22, 8.23).
Afi ÙË ÊÏÂÁÌÔÓ‹ ÙˆÓ ÂÏÎÒÓ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› Î·È Ô-
ÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·, Ô˘ ÂÚÈÏ¤ÎÂÈ ·ÎfiÌË ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÙËÓ
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË. 

™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ë ‰È¿ÁÓˆÛË ÙË˜ ¿Ú-
ıÚˆÛË˜ Charcot Ù›ıÂÙ·È ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ·fi ÙËÓ ÂÈÎfiÓ· ÙÔ˘ ¯·-
Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ·Ú·ÌÔÚÊˆÌ¤ÓÔ˘ Ô‰ÈÔ‡. To ¿ÎÚÔ fi‰È
Á›ÓÂÙ·È È‰È·›ÙÂÚ· ÔÁÎÒ‰Â˜. ™˘¯Ó¿ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È Î‡ÚÙˆ-
ÛË ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ÛÙË ÌÂÛfiÙËÙ· ÙË˜ ¤Ûˆ ÏÂ˘Ú¿˜ ÙÔ˘ Î·È ÌÂ-
ÚÈÎ‹ ‹ Ï‹ÚË˜ ÂÍ·Ê¿ÓÈÛË ÙË˜ Ô‰ÈÎ‹˜ Î·Ì¿Ú·˜. ¶ÚÔ-
Û‚¿ÏÏÔÓÙ·È Ù· ÔÛÙ¿ ÙÔ˘ Ù·ÚÛÔ‡, ÔÈ Ù·ÚÛÔÌÂÙ·Ù¿ÚÛÈÂ˜
‰È·ÚıÚÒÛÂÈ˜, Ë ·ÛÙÚ·Á·ÏÔÎÓËÌÈ·›· ‰È¿ÚıÚˆÛË, ·ÏÏ¿ Î·È
¿ÏÏÂ˜. ™Â ÔÏ‡ ÚÒÈÌÂ˜ Ê¿ÛÂÈ˜ Ë ·Ï‹ ·ÎÙÈÓÔÁÚ·Ê›· ‰ÂÓ
Â›Ó·È ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹. ™Â ÈÔ ¤Î‰ËÏË Ê¿ÛË Ê·›ÓÔÓÙ·È ÌÈÎÚ¿
Î·Ù¿ÁÌ·Ù·, ‰È·‚ÚÒÛÂÈ˜ Î·È ˘ÔÂÚÈÔÛÙÈÎ‹ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË.
E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙÔ˘ ·ÚıÚÈÎÔ‡ ¯fiÓ‰ÚÔ˘
Î·È ÛÎÏËÚ‡ÓÛÂÈ˜ ÙˆÓ ˘Ô¯ÔÓ‰Ú›ˆÓ ÙÌËÌ¿ÙˆÓ ÙˆÓ ÔÛÙÒÓ.
™Â ÔÏ‡ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ Ë ·Ô‰ÈÔÚÁ¿ÓˆÛË ÙˆÓ Ô-
ÛÙÒÓ ÙˆÓ ·ÚıÚÒÛÂˆÓ ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ Â›Ó·È Ï‹ÚË˜
(ÂÈÎ. 8.24). AÂÈÎÔÓÈÛÙÈÎ¿ ˘ÂÚ¤¯ÂÈ Ë Ì·ÁÓËÙÈÎ‹ ÙÔÌÔÁÚ·-
Ê›·. TÔ ÛÈÓıËÚÔÁÚ¿ÊËÌ· ÌÂ Ú·‰ÈÂÓÂÚÁfi ÙÂ¯Ó‹ÙÈÔ (99
mTc) ‰Â›¯ÓÂÈ ÛÂ ÙÚÂÈ˜ Ê¿ÛÂÈ˜ ÙË ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ·ÈÌ¿ÙˆÛË ÛÂ ÚÒÈÌË Î·Ù·ÁÚ·Ê‹. MÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜, fiÙ·Ó
Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ˘fiÚÚÔÈ· ·fi ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜, ‰ÂÓ Â›Ó·È Â‡ÎÔÏÔ
Ó· ‰È·ÁÓˆÛıÂ› ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·, ‰ÈfiÙÈ ÙÔ fi‰È
Â›Ó·È ¿ÓÙ· ıÂÚÌfi, ÏfiÁˆ ÙË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜.
TfiÙÂ ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÔËı‹ÛÂÈ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÂÈ‰ÈÎfi ÛÈÓıËÚÔ-
ÁÚ¿ÊËÌ· ÌÂ Ú·‰ÈÔÛÂÛËÌ·ÛÌ¤Ó· ÏÂ˘ÎÔÎ‡ÙÙ·Ú·.276
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εικόνα 8.22  Άρθρωση Charcot.
εικόνα 8.23  Άρθρωση Charcot που οδήγησε σε δηµιουρ-
γία µεγάλου έλκους σε σηµείο αυξηµένης πίεσης.

εικόνα 8.24  Aκτινολογική εικόνα άρθρωσης Charcot. Kα-
τάγµατα και αποδιοργάνωση της άρθρωσης.

εικόνα 8.4.22 Άρθρωση Charcot.

εικόνα 8.4.23 Άρθρωση Charcot που οδήγησε σε δημιουρ-
γία μεγάλου έλκους σε σημείο αυξημένης πίεσης.

T· ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ·Ú·ÌfiÚÊˆÛË Î·È
ÙÔ Ô›‰ËÌ· ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ·fi ÙËÓ ¿ÚıÚˆÛË Charcot Â›Ó·È Ë
‰˘ÛÎÔÏ›· ÛÙË ‚¿‰ÈÛË Î·È Ë ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÛÂ ˘ÔÙÚÔÈ¿-
˙Ô˘Û· ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏÎÒÓ (ÂÈÎ. 8.22, 8.23).
Afi ÙË ÊÏÂÁÌÔÓ‹ ÙˆÓ ÂÏÎÒÓ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› Î·È Ô-
ÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·, Ô˘ ÂÚÈÏ¤ÎÂÈ ·ÎfiÌË ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÙËÓ
Î·Ù¿ÛÙ·ÛË. 

™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ë ‰È¿ÁÓˆÛË ÙË˜ ¿Ú-
ıÚˆÛË˜ Charcot Ù›ıÂÙ·È ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ·fi ÙËÓ ÂÈÎfiÓ· ÙÔ˘ ¯·-
Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ·Ú·ÌÔÚÊˆÌ¤ÓÔ˘ Ô‰ÈÔ‡. To ¿ÎÚÔ fi‰È
Á›ÓÂÙ·È È‰È·›ÙÂÚ· ÔÁÎÒ‰Â˜. ™˘¯Ó¿ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È Î‡ÚÙˆ-
ÛË ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ ÛÙË ÌÂÛfiÙËÙ· ÙË˜ ¤Ûˆ ÏÂ˘Ú¿˜ ÙÔ˘ Î·È ÌÂ-
ÚÈÎ‹ ‹ Ï‹ÚË˜ ÂÍ·Ê¿ÓÈÛË ÙË˜ Ô‰ÈÎ‹˜ Î·Ì¿Ú·˜. ¶ÚÔ-
Û‚¿ÏÏÔÓÙ·È Ù· ÔÛÙ¿ ÙÔ˘ Ù·ÚÛÔ‡, ÔÈ Ù·ÚÛÔÌÂÙ·Ù¿ÚÛÈÂ˜
‰È·ÚıÚÒÛÂÈ˜, Ë ·ÛÙÚ·Á·ÏÔÎÓËÌÈ·›· ‰È¿ÚıÚˆÛË, ·ÏÏ¿ Î·È
¿ÏÏÂ˜. ™Â ÔÏ‡ ÚÒÈÌÂ˜ Ê¿ÛÂÈ˜ Ë ·Ï‹ ·ÎÙÈÓÔÁÚ·Ê›· ‰ÂÓ
Â›Ó·È ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹. ™Â ÈÔ ¤Î‰ËÏË Ê¿ÛË Ê·›ÓÔÓÙ·È ÌÈÎÚ¿
Î·Ù¿ÁÌ·Ù·, ‰È·‚ÚÒÛÂÈ˜ Î·È ˘ÔÂÚÈÔÛÙÈÎ‹ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË.
E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙÔ˘ ·ÚıÚÈÎÔ‡ ¯fiÓ‰ÚÔ˘
Î·È ÛÎÏËÚ‡ÓÛÂÈ˜ ÙˆÓ ˘Ô¯ÔÓ‰Ú›ˆÓ ÙÌËÌ¿ÙˆÓ ÙˆÓ ÔÛÙÒÓ.
™Â ÔÏ‡ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ Ë ·Ô‰ÈÔÚÁ¿ÓˆÛË ÙˆÓ Ô-
ÛÙÒÓ ÙˆÓ ·ÚıÚÒÛÂˆÓ ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ Â›Ó·È Ï‹ÚË˜
(ÂÈÎ. 8.24). AÂÈÎÔÓÈÛÙÈÎ¿ ˘ÂÚ¤¯ÂÈ Ë Ì·ÁÓËÙÈÎ‹ ÙÔÌÔÁÚ·-
Ê›·. TÔ ÛÈÓıËÚÔÁÚ¿ÊËÌ· ÌÂ Ú·‰ÈÂÓÂÚÁfi ÙÂ¯Ó‹ÙÈÔ (99
mTc) ‰Â›¯ÓÂÈ ÛÂ ÙÚÂÈ˜ Ê¿ÛÂÈ˜ ÙË ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ·ÈÌ¿ÙˆÛË ÛÂ ÚÒÈÌË Î·Ù·ÁÚ·Ê‹. MÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜, fiÙ·Ó
Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ˘fiÚÚÔÈ· ·fi ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜, ‰ÂÓ Â›Ó·È Â‡ÎÔÏÔ
Ó· ‰È·ÁÓˆÛıÂ› ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·, ‰ÈfiÙÈ ÙÔ fi‰È
Â›Ó·È ¿ÓÙ· ıÂÚÌfi, ÏfiÁˆ ÙË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜.
TfiÙÂ ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÔËı‹ÛÂÈ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÂÈ‰ÈÎfi ÛÈÓıËÚÔ-
ÁÚ¿ÊËÌ· ÌÂ Ú·‰ÈÔÛÂÛËÌ·ÛÌ¤Ó· ÏÂ˘ÎÔÎ‡ÙÙ·Ú·.276
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εικόνα 8.22  Άρθρωση Charcot.
εικόνα 8.23  Άρθρωση Charcot που οδήγησε σε δηµιουρ-
γία µεγάλου έλκους σε σηµείο αυξηµένης πίεσης.

εικόνα 8.24  Aκτινολογική εικόνα άρθρωσης Charcot. Kα-
τάγµατα και αποδιοργάνωση της άρθρωσης.εικόνα 8.4.24 Aκτινολογική εικόνα άρθρωσης Charcot. Kα-

τάγματα και αποδιοργάνωση της άρθρωσης.
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το 0,5-1% του διαβητικού πληθυσμού.209 Σε ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1 και πρόσφατη έναρξη (3-50 ημέρες 
μετά την εμφάνιση του ΣΔ) βρέθηκε συχνότητα νευ-
ροπάθειας ANΣ 8%, με τις ειδικές δοκιμασίες του 
καρδιαγγειακού συστήματος (παθολογικές οι 3 από 
τις 6 δοκιμασίες).318 Συνεπώς η νευροπάθεια του ANΣ 
πρέπει να θεωρηθεί ότι σε ασυμπτωματική μορφή 
αρχίζει σχετικά νωρίς στη διάρκεια του ΣΔ, ενώ όμως 
έχει συσχέτιση με τη μακρά διάρκεια του διαβήτη και 
την κακή του ρύθμιση, όπως δείξαμε και σε δική μας 
μελέτη (σχήμα 8.4.5, πίνακας 8.4.7).319

Kλινικές εκδηλώσεις νευροπάθειας ANΣ

Kάθε όργανο ή σύστημα του ανθρώπινου σώματος, το 
οποίο δέχεται νεύρωση από το ANΣ, μπορεί να προ-
σβληθεί από τη διαβητική νευροπάθεια ANΣ.194 

H νευροπάθεια του ΑNΣ μπορεί να διακριθεί σε:
α) Yποκλινική νευροπάθεια, η οποία διαγιγνώσκεται 

μόνο με τις ειδικές δοκιμασίες.
β) Kλινική νευροπάθεια, στην οποία εμφανίζονται 

συμπτώματα ή σημεία. Tα συμπτώματα έχουν σχέση 
με το όργανο ή το σύστημα το οποίο προσβάλλεται. 

H διαβητική νευροπάθεια του ANΣ είναι πάθηση 
βαθμιαίας εξέλιξης και ύπουλης έναρξης. Συμπτώμα-
τα της πάθησης παρουσιάζονται συνήθως σε πολύ 

σχήμα 8.4.5 η επίδραση της διάρκειας του ΣΔ στην ανα-
πνευστική φλεβοκομβική αρρυθμία.

·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÛÙÔ Ù¤ÏÔ˜ ÙÔ˘ ÎÂÊ·Ï·›Ô˘.

Nευροπάθεια µικρών ινών

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÌÈÎÚÒÓ ÈÓÒÓ ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÈ ÙÈ˜ ÌÈÎÚ¤˜
ÓÂ˘ÚÈÎ¤˜ ›ÓÂ˜ Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÈÛıËÙÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ Î·È
Û˘ÌÙˆÌ·ÙÔÏÔÁ›· ·fi ÙÔ ·˘ÙfiÓÔÌÔ ÓÂ˘ÚÈÎfi Û‡ÛÙËÌ·.256

TÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÛÂ ¿ÙÔÌ· ËÏÈÎ›·˜ 20-30
¯ÚfiÓˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, È‰›ˆ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜, Î·È ÌÔÚÂ› Ó·
Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ÈÚ›ÙÈ‰·, ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È ¤¯ÂÈ Èı·ÓÔÏÔÁËıÂ›
Ë ‡·ÚÍË ·˘ÙÔ¿ÓÔÛÔ˘ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡.148 Afi ÙÔ ·˘ÙfiÓÔÌÔ
ÓÂ˘ÚÈÎfi Û‡ÛÙËÌ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘fi-
Ù·ÛË, ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÂÊ›‰ÚˆÛË˜, Á·ÛÙÚÔ¿ÚÂÛË, ‰È¿ÚÚÔÈ·,
·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· Charcot Î·È ·Ó¿Ù˘ÍË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏ-
ÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·. OÈ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡
Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›Ó·È ·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜.
OÈ ·ÈÛıËÙÈÎ¤˜ ÔÛÔÙÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘ Î·È ÙÔ˘
ıÂÚÌÔ‡ Â›Ó·È ·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜, ÏfiÁˆ ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ
ÈÓÒÓ, ÂÓÒ ÔÈ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ·ÏÏ·ÈÛıËÛ›·˜ Î·È ·›ÛıËÛË˜ ·-
Ê‹˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔ˚Ó›‰È· ÌÔÚÂ› Ó· ‰È·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ·ÎfiÌË Î·È
Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜, ÁÈ·Ù› ‰È·ÙËÚÂ›Ù·È Ë ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ Ì·-
ÎÚÒÓ ÈÓÒÓ. ¢È¿ÊÔÚ· ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ¤Ó·-
ÓÙÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ Á·ÁÁÏ›ˆÓ Î·È ÓÂ‡ÚˆÓ, fiˆ˜ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë ·Ó·-
ÊÂÚıÂ›. H ÌÔÚÊ‹ ·˘Ù‹ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È ÁÚ‹ÁÔÚ· ÛÂ
‚·ÚÈ¿ ÌÔÚÊ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜. 

Nευροπάθεια αυτόνοµου νευρικού συστήµατος

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ÔÏÏ¤˜
‰˘Û¿ÚÂÛÙÂ˜ Î·È ‰‡ÛÎÔÏÂ˜ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛ‹ ÙÔ˘˜ Î·Ù·-

ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‹ Ó· ÂÈÊ¤ÚÂÈ ·ÎfiÌË Î·È ÙÔÓ ı¿-
Ó·ÙÔ. H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ı·Ó¿ÙÔ˘ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·
ÙÔ˘ AN™ Â›Ó·È ˘„ËÏ‹ (ÂÚ›Ô˘ 30% Ì¤Û· ÛÙ· ÂfiÌÂÓ· 5-
10 ¯ÚfiÓÈ· ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË),277-282 fi¯È fiÌˆ˜ ÙfiÛÔ ˘„ËÏ‹
(ÂÚ›Ô˘ 50%) fiˆ˜ ÂÚÈÁÚ¿ÊÙËÎÂ ·Ï·ÈfiÙÂÚ·.277

Eπιδηµιολογία διαβητικής νευροπάθειας του αυτόνο-
µου
συστήµατος

H ·ÎÚÈ‚‹˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÂÈÏÔÎ‹˜ ·˘Ù‹˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆ-
ÛÙ‹, ÂÂÈ‰‹ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Î·Ù¿ Î·ÈÚÔ‡˜ ‰È·ÊÔÚÂÙÈ-
Î¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ì¤ıÔ‰ÔÈ ‰È¿ÁÓˆÛË˜.211 ™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÏË-
ı˘ÛÌÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙË˜ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi
16-40%, ·Ó ˆ˜ Ì¤ıÔ‰ÔÈ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÔ‡Ó ÔÈ ‰Ô-
ÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ AN™ ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡.283-285 µ¤‚·È·, Ë Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ·Ó¤Ú¯ÂÙ·È, ·Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Ì›· ÌfiÓÔ ‰ÔÎÈÌ·Û›·
·ÓÙ› ÙˆÓ ÔÏÏ·ÏÒÓ. H ÚÔ·Ó·ÊÂÚıÂ›Û· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
ÓfiÛÔ˘ ·ÊÔÚ¿ ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 fiÛÔ Î·È
ÛÙÔ˘˜ Ù‡Ô˘ 2. ¢˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÎfiÚË˜ ÙÔ˘ ÔÊı·ÏÌÔ‡ ¤-
¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÛÙÔ 14% ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·È ‰È·-
Ù·Ú·¯¤˜ ÂÊ›‰ÚˆÛË˜ ÛÙÔ 84%.283 øÛÙfiÛÔ, Ë ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘
AN™ ÌÂ ¤Î‰ËÏ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ıÂˆÚÂ›Ù·È ·ÚÎÂÙ¿ Û¿ÓÈ· ÂÎ-
‰‹ÏˆÛË. ¶Èı·ÓfiÓ Ó· ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÈ ÙÔ 0,5-1% ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡
ÏËı˘ÛÌÔ‡.174 ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ÚfiÛÊ·ÙË ¤-
Ó·ÚÍË (3-50 ËÌ¤ÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙÔ˘ ™¢) ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ AN™ 8%, ÌÂ ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜
ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÔÈ 3 ·fi ÙÈ˜
6 ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜).286 ™˘ÓÂÒ˜ Ë ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Ú¤ÂÈ
Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ ÛÂ ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ·Ú¯›˙ÂÈ Û¯ÂÙÈÎ¿
ÓˆÚ›˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, ÂÓÒ fiÌˆ˜ ¤¯ÂÈ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙË
Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙËÓ Î·Î‹ ÙÔ˘ Ú‡ıÌÈÛË, fi-
ˆ˜ ‰Â›Í·ÌÂ Î·È ÛÂ ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË (Û¯. 8.9, ›Ó. 8.27).287

Kλινικές εκδηλώσεις νευροπάθειας ANΣ

K¿ıÂ fiÚÁ·ÓÔ ‹ Û‡ÛÙËÌ· ÙÔ˘ ·ÓıÚˆ›ÓÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, ÙÔ Ô-
Ô›Ô ‰¤¯ÂÙ·È ÓÂ‡ÚˆÛË ·fi ÙÔ AN™ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÛ‚ÏË-
ıÂ› ·fi ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· AN™.162

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ∞N™ ÌÔÚÂ› Ó· ‰È·ÎÚÈıÂ› ÛÂ:
·) YÔÎÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ÔÔ›· ‰È·ÁÈÁÓÒÛÎÂÙ·È Ìfi-
ÓÔ ÌÂ ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜.
‚) KÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, ÛÙËÓ ÔÔ›· ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· ‹ ÛËÌÂ›·. T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯Ô˘Ó Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ
fiÚÁ·ÓÔ ‹ Û‡ÛÙËÌ· ÙÔ ÔÔ›Ô ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÙ·È. 

H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Â›Ó·È ¿ıËÛË
‚·ıÌÈ·›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ Î·È ‡Ô˘ÏË˜ ¤Ó·ÚÍË˜. ™˘ÌÙÒÌ·Ù·
ÙË˜ ¿ıËÛË˜ ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÔÓÙ·È Û˘Ó‹ıˆ˜ ÛÂ ÔÏ‡ ÚÔ¯ˆ-
ÚËÌ¤Ó· ÛÙ¿‰È·.286 H ¤ÚÂ˘Ó· ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÙÔ˘ AN™ Â-
ÓÙ·ÙÈÎÔÔÈ‹ıËÎÂ ÌÂ ÙËÓ ÂÈÛ·ÁˆÁ‹ ÔÏÏÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎÒÓ
‰ÔÎÈÌ·ÛÈÒÓ, ÔÈ ÔÔ›Â˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ·Ó·Ï˘ÙÈÎ¿ ÛÙÔ ·-
Ú¿ÚÙËÌ· ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ (‚Ï. ÛÂÏ. 270).

Eκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό σύστηµα

¢È·Ù·Ú·¯¤˜ Î·Ú‰È·ÎÔ‡ Ú˘ıÌÔ‡ 

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ ÙÔ˘ Î·Ú-
‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡, ÛÂ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ, ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙Ô˘Ó ¤Ó·
ÛÙ·ıÂÚfi, Ù·¯˘Î·Ú‰È·Îfi Ú˘ıÌfi286,288 ÌÂ Î·Ú‰È·Î‹ Û˘¯ÓfiÙË-
Ù· ËÚÂÌ›·˜ 90-100 ÛÊ‡ÍÂÈ˜/min Ô ÔÔ›Ô˜ ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ó·
Êı¿ÓÂÈ Ì¤¯ÚÈ 130 ÛÊ‡ÍÂÈ˜/min.220,286,288

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ ÚÔÂÍ¿Ú¯ÂÈ Ë ‚Ï¿‚Ë ÙÔ˘
·Ú·Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜, ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ˘„Ë-
ÏfiÙÂÚË Î·Ú‰È·Î‹ Û˘¯ÓfiÙËÙ· ËÚÂÌ›·˜. AÛıÂÓÂ›˜, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ

282 Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές

Nευροπάθεια ANΣ 2 4 16

Mόνο περιφερική 
νευροπάθεια 1 6 6

Xωρίς νευροπάθεια 10 7 1

πίνακας 8.27  Συσχέτιση ρύθµισης Σ∆ µε την εκδή-
λωση νευροπάθειας του ANΣ (p<0,001).

Pύθµιση του σακχαρώδη διαβή-
τη

σχήµα 8.9.  Η επίδραση της διάρκειας του Σ∆ στην ανα-
πνευστική φλεβοκοµβική αρρυθµία.
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Nευροπάθεια μικρών ινών

H νευροπάθεια μικρών ινών προσβάλλει τις μικρές 
νευρικές ίνες και προκαλεί αισθητικές διαταραχές 
και συμπτωματολογία από το αυτόνομο νευρικό 
σύστημα.288 Tο σύνδρομο έχει περιγραφεί σε άτομα 
ηλικίας 20-30 χρόνων με ΣΔ τύπου 1, ιδίως γυναίκες, 
και μπορεί να συνδυάζεται με ιρίτιδα, γι’ αυτό και έχει 
πιθανολογηθεί η ύπαρξη αυτοάνοσου μηχανισμού.155 
Aπό το αυτόνομο νευρικό σύστημα μπορεί να υπάρ-
χουν ορθοστατική υπόταση, διαταραχές εφίδρωσης, 
γαστροπάρεση, διάρροια, αρθροπάθεια Charcot 
και ανάπτυξη νευροπαθητικών ελκών στα πόδια. Oι 
δοκιμασίες του αυτόνομου νευρικού συστήματος σε 
αυτές τις περιπτώσεις είναι παθολογικές. Oι αισθητικές 
ποσοτικές δοκιμασίες του πόνου και του θερμού είναι 
παθολογικές, λόγω της βλάβης των μικρών ινών, ενώ 
οι δοκιμασίες παλλαισθησίας και αίσθησης αφής με 
μικροϊνίδια μπορεί να διατηρούνται ακόμη και φυσι-
ολογικές, γιατί διατηρείται η λειτουργία των μακρών 
ινών. Διάφορα αντισώματα έχουν περιγραφεί έναντι 
φυτικών γαγγλίων και νεύρων, όπως έχει ήδη αναφερ-
θεί. H μορφή αυτή μπορεί να εξελίσσεται γρήγορα σε 
βαριά μορφή νευροπάθειας. 

Nευροπάθεια αυτόνομου νευρικού συστήματος 

H νευροπάθεια του ANΣ μπορεί να προκαλέσει πολλές 
δυσάρεστες και δύσκολες στην αντιμετώπισή τους 
καταστάσεις στους ασθενείς ή να επιφέρει ακόμη και 
τον θάνατο. H συχνότητα θανάτου σε ασθενείς με 
νευροπάθεια του ANΣ είναι υψηλή (περίπου 30% μέσα 
στα επόμενα 5-10 χρόνια από τη διάγνωση),309-314 όχι 
όμως τόσο υψηλή (περίπου 50%) όπως περιγράφηκε 
παλαιότερα.309 

Eπιδημιολογία διαβητικής νευροπάθειας του αυτόνο-
μου συστήματος

H ακριβής συχνότητα της επιπλοκής αυτής δεν είναι 
γνωστή, επειδή έχουν χρησιμοποιηθεί κατά καιρούς 
διαφορετικά κριτήρια και μέθοδοι διάγνωσης.246 Σε 
διαβητικούς πληθυσμούς έχει βρεθεί ότι η συχνότητά 
της κυμαίνεται από 16-40%, αν ως μέθοδοι διάγνωσης 
χρησιμοποιηθούν οι δοκιμασίες του ANΣ του καρδι-
αγγειακού.315-317 Βέβαια, η συχνότητα ανέρχεται, αν 
χρησιμοποιηθεί μία μόνο δοκιμασία θετική αντί των 
πολλαπλών. H προαναφερθείσα συχνότητα της νόσου 
αφορά τόσο στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 όσο και 
στους τύπου 2. Δυσλειτουργία της κόρης του οφθαλ-
μού έχει περιγραφεί στο 14% των διαβητικών ασθε-
νών και διαταραχές εφίδρωσης στο 84%.315 Ωστόσο, η 
νευροπάθεια του ANΣ με έκδηλα συμπτώματα θεωρεί-
ται αρκετά σπάνια εκδήλωση. Πιθανόν να προσβάλλει 

·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÛÙÔ Ù¤ÏÔ˜ ÙÔ˘ ÎÂÊ·Ï·›Ô˘.

Nευροπάθεια µικρών ινών

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÌÈÎÚÒÓ ÈÓÒÓ ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÈ ÙÈ˜ ÌÈÎÚ¤˜
ÓÂ˘ÚÈÎ¤˜ ›ÓÂ˜ Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÈÛıËÙÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ Î·È
Û˘ÌÙˆÌ·ÙÔÏÔÁ›· ·fi ÙÔ ·˘ÙfiÓÔÌÔ ÓÂ˘ÚÈÎfi Û‡ÛÙËÌ·.256

TÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÛÂ ¿ÙÔÌ· ËÏÈÎ›·˜ 20-30
¯ÚfiÓˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, È‰›ˆ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜, Î·È ÌÔÚÂ› Ó·
Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ÈÚ›ÙÈ‰·, ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È ¤¯ÂÈ Èı·ÓÔÏÔÁËıÂ›
Ë ‡·ÚÍË ·˘ÙÔ¿ÓÔÛÔ˘ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡.148 Afi ÙÔ ·˘ÙfiÓÔÌÔ
ÓÂ˘ÚÈÎfi Û‡ÛÙËÌ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘fi-
Ù·ÛË, ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÂÊ›‰ÚˆÛË˜, Á·ÛÙÚÔ¿ÚÂÛË, ‰È¿ÚÚÔÈ·,
·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· Charcot Î·È ·Ó¿Ù˘ÍË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏ-
ÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·. OÈ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡
Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›Ó·È ·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜.
OÈ ·ÈÛıËÙÈÎ¤˜ ÔÛÔÙÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘ Î·È ÙÔ˘
ıÂÚÌÔ‡ Â›Ó·È ·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜, ÏfiÁˆ ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ
ÈÓÒÓ, ÂÓÒ ÔÈ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ·ÏÏ·ÈÛıËÛ›·˜ Î·È ·›ÛıËÛË˜ ·-
Ê‹˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔ˚Ó›‰È· ÌÔÚÂ› Ó· ‰È·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ·ÎfiÌË Î·È
Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜, ÁÈ·Ù› ‰È·ÙËÚÂ›Ù·È Ë ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ Ì·-
ÎÚÒÓ ÈÓÒÓ. ¢È¿ÊÔÚ· ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ¤Ó·-
ÓÙÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ Á·ÁÁÏ›ˆÓ Î·È ÓÂ‡ÚˆÓ, fiˆ˜ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë ·Ó·-
ÊÂÚıÂ›. H ÌÔÚÊ‹ ·˘Ù‹ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È ÁÚ‹ÁÔÚ· ÛÂ
‚·ÚÈ¿ ÌÔÚÊ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜. 

Nευροπάθεια αυτόνοµου νευρικού συστήµατος

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ÔÏÏ¤˜
‰˘Û¿ÚÂÛÙÂ˜ Î·È ‰‡ÛÎÔÏÂ˜ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛ‹ ÙÔ˘˜ Î·Ù·-

ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‹ Ó· ÂÈÊ¤ÚÂÈ ·ÎfiÌË Î·È ÙÔÓ ı¿-
Ó·ÙÔ. H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ı·Ó¿ÙÔ˘ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·
ÙÔ˘ AN™ Â›Ó·È ˘„ËÏ‹ (ÂÚ›Ô˘ 30% Ì¤Û· ÛÙ· ÂfiÌÂÓ· 5-
10 ¯ÚfiÓÈ· ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË),277-282 fi¯È fiÌˆ˜ ÙfiÛÔ ˘„ËÏ‹
(ÂÚ›Ô˘ 50%) fiˆ˜ ÂÚÈÁÚ¿ÊÙËÎÂ ·Ï·ÈfiÙÂÚ·.277

Eπιδηµιολογία διαβητικής νευροπάθειας του αυτόνο-
µου
συστήµατος

H ·ÎÚÈ‚‹˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÂÈÏÔÎ‹˜ ·˘Ù‹˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆ-
ÛÙ‹, ÂÂÈ‰‹ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Î·Ù¿ Î·ÈÚÔ‡˜ ‰È·ÊÔÚÂÙÈ-
Î¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ì¤ıÔ‰ÔÈ ‰È¿ÁÓˆÛË˜.211 ™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÏË-
ı˘ÛÌÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙË˜ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi
16-40%, ·Ó ˆ˜ Ì¤ıÔ‰ÔÈ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÔ‡Ó ÔÈ ‰Ô-
ÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ AN™ ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡.283-285 µ¤‚·È·, Ë Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ·Ó¤Ú¯ÂÙ·È, ·Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Ì›· ÌfiÓÔ ‰ÔÎÈÌ·Û›·
·ÓÙ› ÙˆÓ ÔÏÏ·ÏÒÓ. H ÚÔ·Ó·ÊÂÚıÂ›Û· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
ÓfiÛÔ˘ ·ÊÔÚ¿ ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 fiÛÔ Î·È
ÛÙÔ˘˜ Ù‡Ô˘ 2. ¢˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÎfiÚË˜ ÙÔ˘ ÔÊı·ÏÌÔ‡ ¤-
¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÛÙÔ 14% ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·È ‰È·-
Ù·Ú·¯¤˜ ÂÊ›‰ÚˆÛË˜ ÛÙÔ 84%.283 øÛÙfiÛÔ, Ë ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘
AN™ ÌÂ ¤Î‰ËÏ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ıÂˆÚÂ›Ù·È ·ÚÎÂÙ¿ Û¿ÓÈ· ÂÎ-
‰‹ÏˆÛË. ¶Èı·ÓfiÓ Ó· ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÈ ÙÔ 0,5-1% ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡
ÏËı˘ÛÌÔ‡.174 ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ÚfiÛÊ·ÙË ¤-
Ó·ÚÍË (3-50 ËÌ¤ÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙÔ˘ ™¢) ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ AN™ 8%, ÌÂ ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜
ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÔÈ 3 ·fi ÙÈ˜
6 ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜).286 ™˘ÓÂÒ˜ Ë ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Ú¤ÂÈ
Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ ÛÂ ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ·Ú¯›˙ÂÈ Û¯ÂÙÈÎ¿
ÓˆÚ›˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, ÂÓÒ fiÌˆ˜ ¤¯ÂÈ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙË
Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙËÓ Î·Î‹ ÙÔ˘ Ú‡ıÌÈÛË, fi-
ˆ˜ ‰Â›Í·ÌÂ Î·È ÛÂ ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË (Û¯. 8.9, ›Ó. 8.27).287

Kλινικές εκδηλώσεις νευροπάθειας ANΣ

K¿ıÂ fiÚÁ·ÓÔ ‹ Û‡ÛÙËÌ· ÙÔ˘ ·ÓıÚˆ›ÓÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, ÙÔ Ô-
Ô›Ô ‰¤¯ÂÙ·È ÓÂ‡ÚˆÛË ·fi ÙÔ AN™ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÛ‚ÏË-
ıÂ› ·fi ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· AN™.162

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ∞N™ ÌÔÚÂ› Ó· ‰È·ÎÚÈıÂ› ÛÂ:
·) YÔÎÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ÔÔ›· ‰È·ÁÈÁÓÒÛÎÂÙ·È Ìfi-
ÓÔ ÌÂ ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜.
‚) KÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, ÛÙËÓ ÔÔ›· ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· ‹ ÛËÌÂ›·. T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯Ô˘Ó Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ
fiÚÁ·ÓÔ ‹ Û‡ÛÙËÌ· ÙÔ ÔÔ›Ô ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÙ·È. 

H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Â›Ó·È ¿ıËÛË
‚·ıÌÈ·›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ Î·È ‡Ô˘ÏË˜ ¤Ó·ÚÍË˜. ™˘ÌÙÒÌ·Ù·
ÙË˜ ¿ıËÛË˜ ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÔÓÙ·È Û˘Ó‹ıˆ˜ ÛÂ ÔÏ‡ ÚÔ¯ˆ-
ÚËÌ¤Ó· ÛÙ¿‰È·.286 H ¤ÚÂ˘Ó· ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ÙÔ˘ AN™ Â-
ÓÙ·ÙÈÎÔÔÈ‹ıËÎÂ ÌÂ ÙËÓ ÂÈÛ·ÁˆÁ‹ ÔÏÏÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎÒÓ
‰ÔÎÈÌ·ÛÈÒÓ, ÔÈ ÔÔ›Â˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ·Ó·Ï˘ÙÈÎ¿ ÛÙÔ ·-
Ú¿ÚÙËÌ· ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ (‚Ï. ÛÂÏ. 270).

Eκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό σύστηµα

¢È·Ù·Ú·¯¤˜ Î·Ú‰È·ÎÔ‡ Ú˘ıÌÔ‡ 

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ ÙÔ˘ Î·Ú-
‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡, ÛÂ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ, ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙Ô˘Ó ¤Ó·
ÛÙ·ıÂÚfi, Ù·¯˘Î·Ú‰È·Îfi Ú˘ıÌfi286,288 ÌÂ Î·Ú‰È·Î‹ Û˘¯ÓfiÙË-
Ù· ËÚÂÌ›·˜ 90-100 ÛÊ‡ÍÂÈ˜/min Ô ÔÔ›Ô˜ ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ó·
Êı¿ÓÂÈ Ì¤¯ÚÈ 130 ÛÊ‡ÍÂÈ˜/min.220,286,288

OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ ÚÔÂÍ¿Ú¯ÂÈ Ë ‚Ï¿‚Ë ÙÔ˘
·Ú·Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜, ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ˘„Ë-
ÏfiÙÂÚË Î·Ú‰È·Î‹ Û˘¯ÓfiÙËÙ· ËÚÂÌ›·˜. AÛıÂÓÂ›˜, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ
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Nευροπάθεια ANΣ 2 4 16

Mόνο περιφερική 
νευροπάθεια 1 6 6

Xωρίς νευροπάθεια 10 7 1

πίνακας 8.27  Συσχέτιση ρύθµισης Σ∆ µε την εκδή-
λωση νευροπάθειας του ANΣ (p<0,001).

Pύθµιση του σακχαρώδη διαβή-
τη

σχήµα 8.9.  Η επίδραση της διάρκειας του Σ∆ στην ανα-
πνευστική φλεβοκοµβική αρρυθµία.
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πίνακας 8.4.7 Συσχέτιση ρύθμισης ΣΔ με την εκδή-
λωση νευροπάθειας του ANΣ (p<0,001).

·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÛÙÔ Ù¤ÏÔ˜ ÙÔ˘ ÎÂÊ·Ï·›Ô˘.

Nευροπάθεια µικρών ινών

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÌÈÎÚÒÓ ÈÓÒÓ ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÈ ÙÈ˜ ÌÈÎÚ¤˜
ÓÂ˘ÚÈÎ¤˜ ›ÓÂ˜ Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÈÛıËÙÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ Î·È
Û˘ÌÙˆÌ·ÙÔÏÔÁ›· ·fi ÙÔ ·˘ÙfiÓÔÌÔ ÓÂ˘ÚÈÎfi Û‡ÛÙËÌ·.256

TÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÛÂ ¿ÙÔÌ· ËÏÈÎ›·˜ 20-30
¯ÚfiÓˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, È‰›ˆ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜, Î·È ÌÔÚÂ› Ó·
Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ÈÚ›ÙÈ‰·, ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È ¤¯ÂÈ Èı·ÓÔÏÔÁËıÂ›
Ë ‡·ÚÍË ·˘ÙÔ¿ÓÔÛÔ˘ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡.148 Afi ÙÔ ·˘ÙfiÓÔÌÔ
ÓÂ˘ÚÈÎfi Û‡ÛÙËÌ· ÌÔÚÂ› Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘fi-
Ù·ÛË, ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÂÊ›‰ÚˆÛË˜, Á·ÛÙÚÔ¿ÚÂÛË, ‰È¿ÚÚÔÈ·,
·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· Charcot Î·È ·Ó¿Ù˘ÍË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏ-
ÎÒÓ ÛÙ· fi‰È·. OÈ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡
Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›Ó·È ·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜.
OÈ ·ÈÛıËÙÈÎ¤˜ ÔÛÔÙÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘ Î·È ÙÔ˘
ıÂÚÌÔ‡ Â›Ó·È ·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜, ÏfiÁˆ ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ
ÈÓÒÓ, ÂÓÒ ÔÈ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜ ·ÏÏ·ÈÛıËÛ›·˜ Î·È ·›ÛıËÛË˜ ·-
Ê‹˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔ˚Ó›‰È· ÌÔÚÂ› Ó· ‰È·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ·ÎfiÌË Î·È
Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜, ÁÈ·Ù› ‰È·ÙËÚÂ›Ù·È Ë ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ Ì·-
ÎÚÒÓ ÈÓÒÓ. ¢È¿ÊÔÚ· ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ¤Ó·-
ÓÙÈ Ê˘ÙÈÎÒÓ Á·ÁÁÏ›ˆÓ Î·È ÓÂ‡ÚˆÓ, fiˆ˜ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë ·Ó·-
ÊÂÚıÂ›. H ÌÔÚÊ‹ ·˘Ù‹ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È ÁÚ‹ÁÔÚ· ÛÂ
‚·ÚÈ¿ ÌÔÚÊ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜. 

Nευροπάθεια αυτόνοµου νευρικού συστήµατος

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ÔÏÏ¤˜
‰˘Û¿ÚÂÛÙÂ˜ Î·È ‰‡ÛÎÔÏÂ˜ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛ‹ ÙÔ˘˜ Î·Ù·-

ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‹ Ó· ÂÈÊ¤ÚÂÈ ·ÎfiÌË Î·È ÙÔÓ ı¿-
Ó·ÙÔ. H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ı·Ó¿ÙÔ˘ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·
ÙÔ˘ AN™ Â›Ó·È ˘„ËÏ‹ (ÂÚ›Ô˘ 30% Ì¤Û· ÛÙ· ÂfiÌÂÓ· 5-
10 ¯ÚfiÓÈ· ·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË),277-282 fi¯È fiÌˆ˜ ÙfiÛÔ ˘„ËÏ‹
(ÂÚ›Ô˘ 50%) fiˆ˜ ÂÚÈÁÚ¿ÊÙËÎÂ ·Ï·ÈfiÙÂÚ·.277

Eπιδηµιολογία διαβητικής νευροπάθειας του αυτόνο-
µου
συστήµατος

H ·ÎÚÈ‚‹˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÂÈÏÔÎ‹˜ ·˘Ù‹˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆ-
ÛÙ‹, ÂÂÈ‰‹ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Î·Ù¿ Î·ÈÚÔ‡˜ ‰È·ÊÔÚÂÙÈ-
Î¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ì¤ıÔ‰ÔÈ ‰È¿ÁÓˆÛË˜.211 ™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÏË-
ı˘ÛÌÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙË˜ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi
16-40%, ·Ó ˆ˜ Ì¤ıÔ‰ÔÈ ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÔ‡Ó ÔÈ ‰Ô-
ÎÈÌ·Û›Â˜ ÙÔ˘ AN™ ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡.283-285 µ¤‚·È·, Ë Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ·Ó¤Ú¯ÂÙ·È, ·Ó ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Ì›· ÌfiÓÔ ‰ÔÎÈÌ·Û›·
·ÓÙ› ÙˆÓ ÔÏÏ·ÏÒÓ. H ÚÔ·Ó·ÊÂÚıÂ›Û· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
ÓfiÛÔ˘ ·ÊÔÚ¿ ÙfiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 fiÛÔ Î·È
ÛÙÔ˘˜ Ù‡Ô˘ 2. ¢˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÎfiÚË˜ ÙÔ˘ ÔÊı·ÏÌÔ‡ ¤-
¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÛÙÔ 14% ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·È ‰È·-
Ù·Ú·¯¤˜ ÂÊ›‰ÚˆÛË˜ ÛÙÔ 84%.283 øÛÙfiÛÔ, Ë ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘
AN™ ÌÂ ¤Î‰ËÏ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ıÂˆÚÂ›Ù·È ·ÚÎÂÙ¿ Û¿ÓÈ· ÂÎ-
‰‹ÏˆÛË. ¶Èı·ÓfiÓ Ó· ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÈ ÙÔ 0,5-1% ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡
ÏËı˘ÛÌÔ‡.174 ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ÚfiÛÊ·ÙË ¤-
Ó·ÚÍË (3-50 ËÌ¤ÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙÔ˘ ™¢) ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ AN™ 8%, ÌÂ ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜
ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÔÈ 3 ·fi ÙÈ˜
6 ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜).286 ™˘ÓÂÒ˜ Ë ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ AN™ Ú¤ÂÈ
Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ ÛÂ ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ÌÔÚÊ‹ ·Ú¯›˙ÂÈ Û¯ÂÙÈÎ¿
ÓˆÚ›˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ™¢, ÂÓÒ fiÌˆ˜ ¤¯ÂÈ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙË
Ì·ÎÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÙËÓ Î·Î‹ ÙÔ˘ Ú‡ıÌÈÛË, fi-
ˆ˜ ‰Â›Í·ÌÂ Î·È ÛÂ ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË (Û¯. 8.9, ›Ó. 8.27).287

Kλινικές εκδηλώσεις νευροπάθειας ANΣ

K¿ıÂ fiÚÁ·ÓÔ ‹ Û‡ÛÙËÌ· ÙÔ˘ ·ÓıÚˆ›ÓÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, ÙÔ Ô-
Ô›Ô ‰¤¯ÂÙ·È ÓÂ‡ÚˆÛË ·fi ÙÔ AN™ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÛ‚ÏË-
ıÂ› ·fi ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· AN™.162

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ∞N™ ÌÔÚÂ› Ó· ‰È·ÎÚÈıÂ› ÛÂ:
·) YÔÎÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, Ë ÔÔ›· ‰È·ÁÈÁÓÒÛÎÂÙ·È Ìfi-
ÓÔ ÌÂ ÙÈ˜ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›Â˜.
‚) KÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·, ÛÙËÓ ÔÔ›· ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· ‹ ÛËÌÂ›·. T· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ¤¯Ô˘Ó Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ
fiÚÁ·ÓÔ ‹ Û‡ÛÙËÌ· ÙÔ ÔÔ›Ô ÚÔÛ‚¿ÏÏÂÙ·È. 
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προχωρημένα στάδια.318 H έρευνα της νευροπάθειας 
του ANΣ εντατικοποιήθηκε με την εισαγωγή πολλών 
λειτουργικών δοκιμασιών, οι οποίες αναφέρονται ανα-
λυτικά στο παράρτημα διάγνωσης νευροπάθειας 

Eκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό σύστημα

Διαταραχές καρδιακού ρυθμού 

Oι ασθενείς με διαβητική νευροπάθεια του ANΣ του 
καρδιαγγειακού (ΔΝΑΝΣΚ), σε προχωρημένο στάδιο, 
παρουσιάζουν έναν σταθερό, ταχυκαρδιακό ρυθμό318-

320 με καρδιακή συχνότητα ηρεμίας 90-100 σφύξεις/
min ο οποίος ενδέχεται να φτάνει μέχρι 130 σφύξεις/
min.255,318-320

Oι ασθενείς, στους οποίους προεξάρχει η βλάβη του 
παρασυμπαθητικού συστήματος, παρουσιάζουν την 
υψηλότερη καρδιακή συχνότητα ηρεμίας. Aσθενείς οι 
οποίοι εμφανίζουν συνδυασμένη βλάβη του παρασυ-
μπαθητικού και του συμπαθητικού νευρικού συστήμα-
τος, παρουσιάζουν χαμηλότερη καρδιακή συχνότητα, 
αλλά σαφώς υψηλότερη απ’ ό,τι τα φυσιολογικά άτο-
μα.320 

H καρδιακή συχνότητα κυμαίνεται εντός ορισμένων 
ορίων σε καταστάσεις ηρεμίας. Eίναι δυνατόν, όμως να 
μεταβάλλεται στην ήπια άσκηση, στο στρες, σε μετα-
βολές της θέσης του σώματος από την ύπτια στην όρ-
θια θέση και κατά τις αναπνευστικές κινήσεις.255 Eπίσης 
είναι γνωστό ότι υπάρχει ημερονύκτια διακύμανση 
του καρδιακού ρυθμού, καθώς επίσης και αυτόματες 
εναλλαγές του καρδιακού ρυθμού, είτε επιταχύνσεις 
είτε επιβραδύνσεις.255 H μείωση ή η εξαφάνιση αυτής 
της δυνατότητας μεταβολής της καρδιακής συχνότη-
τας, ως αποτέλεσμα της πλήρους απονεύρωσης της 
καρδιάς, έχει ως συνέπεια την εμφάνιση σταθερού 
ταχυκαρδιακού ρυθμού περί τις 100 σφύξεις/min. Tο 
ίδιο φαινόμενο παρατηρείται και σε μεταμοσχεύσεις 
καρδιάς.321 

Σύνδρομο αιφνίδιου θανάτου

H διαβητική νευροπάθεια του ANΣ έχει σχετιστεί με το 
σύνδρομο του αιφνίδιου θανάτου, λόγω της εμφάνι-
σης κακοήθων κοιλιακών αρρυθμιών. Ένας από τους 
μηχανισμούς που έχουν προταθεί για την εξήγηση των 
θανάτων είναι η μείωση της δυνατότητας μεταβολής 
του καρδιακού ρυθμού.322 H αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας ηρεμίας αποτελεί πιθανώς έναν αυτοτελή 
δείκτη αυξημένης θνητότητας, ανεξαρτήτως προδι-
αθεσικών παραγόντων και παραγόντων κινδύνου.323 
Ένας άλλος μηχανισμός, που προκαλεί αιφνίδιο θάνα-
το σε διαβητικούς ασθενείς με καρδιακή νευροπάθεια 
ANΣ, ενοχοποιεί την παράταση του διαστήματος QT 
του HKΓ. Eίναι γνωστό ότι η ιδιοπαθής παράταση του 

QT διαστήματος συσχετίζεται με συγκοπτικά επεισό-
δια ή καρδιακές ανακοπές, που οφείλονται σε πολύ-
μορφη κοιλιακή ταχυκαρδία.324 Yπάρχουν δε αρκετές 
εργασίες, στις οποίες έχει βρεθεί αυξημένη συχνότητα 
εμφάνισης της παράτασης του QT σε ασθενείς με 
διαβητική καρδιαγγειακή νευροπάθεια του ANΣ.325-

329 H βαρύτητα της νευροπάθειας του ANΣ βρέθηκε 
να σχετίζεται με την παράταση του QT.330 Έχει γίνει η 
υπόθεση ότι η νευροπάθεια του ANΣ προδιαθέτει σε 
κοιλιακές αρρυθμίες, λόγω της παράτασης του QT. Έχει 
επίσης χρησιμοποιηθεί ο τύπος του Bazett για την εκτί-
μηση του QT διαστήματος σε διαβητικούς ασθενείς, 
το QTc=QT/RR.331-332 Όμως το QTc υπερεκτιμά το διά-
στημα QT, όταν ο ρυθμός είναι ταχύς, και υποεκτιμά το 
διάστημα QT, όταν ο ρυθμός είναι αργός.333 Πιθανόν 
η παράταση του QT διαστήματος να οφείλεται σε δι-
αταραχή μεταξύ δεξιάς και αριστερής συμπαθητικής 
καρδιακής νεύρωσης,266,328 η οποία οδηγεί σε ηλεκτρι-
κή αστάθεια και ανάπτυξη θανατηφόρων κοιλιακών 
αρρυθμιών. Όμως, σε πρόσφατη εργασία έχει βρεθεί 
ημερονύκτια περιοδικότητα του QT διαστήματος και 
σμίκρυνση αυτού σε διαβητικούς ασθενείς, αντί για 
παράταση.334 Eπίσης, στις περισσότερες εργασίες, που 
αναφέρονται στην παράταση του QT διαστήματος, 
ο αριθμός των ασθενών ήταν μικρός και τα κριτήρια 
επιλογής τους διαφορετικά.255 Γι’ αυτό, τα ευρήματα τα 
σχετικά με το QT διάστημα σε ασθενείς με καρδιαγ-
γειακή νευροπάθεια του ANΣ χρειάζονται περαιτέρω 
έρευνα και επιβεβαίωση. 

Ένας τρίτος μηχανισμός, ο οποίος έχει προταθεί για 
την εξήγηση του αιφνίδιου θανάτου σε διαβητικούς 
ασθενείς με καρδιαγγειακή νευροπάθεια ANΣ, είναι ότι 
υπάρχει διαταραχή στον κεντρικό έλεγχο της αναπνο-
ής,335 γιατί βρέθηκε αυξημένη συχνότητα επεισοδίων 
άπνοιας κατά τη διάρκεια του ύπνου σε διαβητικούς 
ασθενείς με καρδιαγγειακή νευροπάθεια του ANΣ.336 
Ωστόσο σε άλλες εργασίες βρέθηκε φυσιολογική ανα-
πνοή και οξυγόνωση κατά τον ύπνο.255,337 Παραμένει 
συνεπώς αναπάντητο το ερώτημα αν και κατά πόσο οι 
διαταραχές της αναπνοής σχετίζονται με νευροπάθεια 
του ANΣ.255 

Σε διαβητικούς ασθενείς με νευροπάθεια του ANΣ 
έχει παρατηρηθεί σημαντική ελάττωση του τόνου του 
παρασυμπαθητικού κατά τη νύχτα.338 Θεωρείται ότι 
η σχετική επικράτηση του τόνου του συμπαθητικού 
κατά τη νύχτα, ενδέχεται να συμβάλλει στην αύξηση 
της συχνότητας καρδιαγγειακών επεισοδίων κατά την 
ίδια χρονική περίοδο.272,339 

Oρθοστατική υπόταση

H ορθοστατική υπόταση είναι ένα από τα πλέον χαρα-
κτηριστικά συμπτώματα της διαβητικής νευροπάθειας 
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του ANΣ και ορίζεται, σύμφωνα με τα κριτήρια των 
Ewing και Clarke, ως η πτώση της συστολικής αρτηρι-
ακής πίεσης (AΠ) κατά 30 mmHg ή και περισσότερο 
κατά την έγερση από την ύπτια στην όρθια θέση.340 H 
“Δήλωση συμφωνίας του Σαν Αντόνιο” έχει προτείνει 
ως ορισμό της ορθοστατικής υπότασης “την πτώση 
της συστολικής AΠ κατά 20 mmHg ή και περισσότερο, 
η οποία συνοδεύεται από συμπτώματα”.194 H ορθοστα-
τική υπόταση μπορεί να εμφανίζεται με συμπτώματα 
όπως αδυναμία, ζάλη, διαταραχές όρασης, συγκοπτικά 
επεισόδια ή και επεισόδια απώλειας της συνείδησης, 
ιδιαιτέρως όταν η πτώση της συστολικής AΠ είναι 50 
mmHg ή και μεγαλύτερη. Στις περισσότερες περι-
πτώσεις είναι ασυμπτωματική και μόνο όταν η πτώση 
της AΠ είναι μεγάλη, συνοδεύεται από συμπτώματα. 
Θεωρείται ότι συμβαίνει σε προχωρημένα στάδια της 
νευροπάθειας. H πτώση της συστολικής AΠ μπορεί 
επίσης να μην είναι σταθερή, αλλά να εμφανίζει δια-
κυμάνσεις για λόγους οι οποίοι δεν είναι γνωστοί.255 
Tα συμπτώματα της ορθοστατικής υπότασης μπορεί 
να συγκαλυφθούν, όταν υπάρχει κατακράτηση υγρών, 
λόγω καρδιακών ή νεφρικών αιτίων. Eπιδείνωση της 
ορθοστατικής υπότασης μπορεί να παρατηρηθεί κατά 
την άσκηση ή μετά τη χορήγηση φαρμάκων, όπως δι-
ουρητικά, αντιυπερτασικά, αγγειοδιασταλτικά, φαινο-
θειαζίνες και τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά. Οι ασθενείς 
συχνά συγχέουν τα συμπτώματα της ορθοστατικής 
υπότασης με υπογλυκαιμικό επεισόδιο. O διαχωρι-
σμός των δύο καταστάσεων γίνεται από τον τρόπο 
με τον οποίο τα συμπτώματα υποχωρούν, π.χ. στην 
ορθοστατική υπόταση υποχωρούν με την κατάκλιση 
και όχι με τη λήψη τροφής. H ινσουλίνη επιδεινώνει 
την ορθοστατική υπόταση σε διαβητικούς ασθενείς 
με νευροπάθεια ANΣ, μέσω της αγγειοδιαστολής, την 
οποία προκαλεί.335,341 Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 με 
νευροπάθεια ANΣ έχει περιγραφεί μείωση της νορα-
δρενεργικής απάντησης στη χορήγηση ινσουλίνης με 
σημαντική ελάττωση του όγκου πλάσματος, η οποία 
σαφώς δεν συνοδευόταν από ανάλογη αύξηση των 
περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων.342 Eίναι γνωστό 
ότι σε φυσιολογικούς ανθρώπους η ινσουλίνη προκα-
λεί ταυτόχρονα αγγειοδιαστολή και διέγερση του συ-
μπαθητικού NΣ, με αποτέλεσμα η μία δράση να αντιρ-
ροπεί την άλλη. Σε διαβητικούς ασθενείς, όμως, λόγω 
της βλάβης του συμπαθητικού NΣ, η αγγειοδιασταλτι-
κή δράση της ινσουλίνης δεν μπορεί να αντιρροπηθεί, 
με αποτέλεσμα την επιδείνωση των συμπτωμάτων της 
ορθοστατικής υπότασης.209 

Πολλές ορμονικές διαταραχές έχουν επίσης περι-
γραφεί στους διαβητικούς ασθενείς με ορθοστατική 
υπόταση. Tα επίπεδα νοραδρεναλίνης στο πλάσμα 
έχουν βρεθεί ελαττωμένα σε διαβητικούς ασθενείς 

με νευροπάθεια ANΣ,343,344 αν και έχει περιγραφεί μία 
κατάσταση υπεραδρενεργικής ορθοστατικής υπό-
τασης σε ορισμένους ασθενείς.345 Eπίσης, τα επίπεδα 
ρενίνης, βαζοπρεσσίνης και βραδυκινίνης μπορεί να 
είναι ελαττωμένα σε διαβητικούς ασθενείς με καρδιαγ-
γειακή νευροπάθεια του ANΣ.255 Aκόμη, έχει βρεθεί σε 
μία εργασία αναιμία μετρίου βαθμού σε διαβητικούς 
ασθενείς με ορθοστατική υπόταση.346

Στεφανιαία νόσος, σιωπηλή ισχαιμία και έμφραγμα 
μυοκαρδίου

H θνητότητα από καρδιαγγειακή νόσο είναι αυξημέ-
νη στους διαβητικούς ασθενείς, λόγω της αυξημένης 
συχνότητας των εμφραγμάτων μυοκαρδίου και της 
πτωχότερης πρόγνωσής τους.347,348 Η ΔΝΑΝΣΚ σε δύο 
εργασίες έχει συσχετισθεί με τη συχνότερη εμφάνιση 
εμφράγματος μυοκαρδίου, στηθάγχης, καρδιακής ανε-
πάρκειας, ανάγκης για καρδιοαναπνευστική αναζωο-
γόνηση ύστερα από επεισόδιο κοιλιακής ταχυκαρδίας 
ή ινιδισμού και ανάγκης για επέμβαση επαναιμάτωσης 
των στεφανιαίων έναντι ασθενών χωρίς ΔΝΑΝΣΚ κατά 
την έναρξη της μελέτης.349,350

Επιπλέον, σε πρόσφατη εργασία η ΔΝΑΝΣΚ έχει 
συσχετισθεί με αυξημένη στένωση των καρωτίδων 
λόγω αθηρωμάτωσης ύστερα από 5-6 χρόνια παρακο-
λούθησης σε ασθενείς με πρόσφατη έναρξη ΣΔ τύπου 
2.351

Οι ελαστικές ιδιότητες της αορτής παρατηρήθηκε, 
επίσης, ότι ήταν μειωμένες σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 
έναντι ομάδας φυσιολογικών ατόμων.352 Ακόμη, όσο 
μεγαλύτερη ήταν η διάρκεια του ΣΔ τόσο περισσότε-
ρο μειωμένη υπήρξε και η ελαστικότητα της αορτής, 
όπως παρατηρήθηκε στην ίδια εργασία μας.

Επιπροσθέτως, οι μειωμένες ελαστικές ιδιότητες της 
αορτής συσχετίσθηκαν σε εργασία μας με τη διαστο-
λική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1.353

Έχει παρατηρηθεί, επίσης, σε εργασία ότι η ΔΝΑΝΣΚ 
διαταράσσει την κυκλοφορία αίματος στα στεφανιαία 
αγγεία μειώνοντας την παροχή, ενώ σε παλαιότερη 
εργασία σε ασθενείς με βαριά ΔΝΑΝΣΚ παρατηρήθηκε 
αυξημένη συχνότητα καρδιοαναπνευστικής ανακο-
πής.354,355

Ακόμη, οι εφεδρείες της στεφανιαίας κυκλοφορίας 
έχει παρατηρηθεί ότι είναι μειωμένες σε ασθενείς με 
ΔΝΑΝΣΚ.356 Στην μελέτη DIAD (Detection of Ischemia 
in Asymptomatic Diabetics) στην οποία συμμετείχαν 
1.123 ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, η ΔΝΑΝΣΚ αποτέλεσε 
έναν ισχυρό προγνωστικό δείκτη της εμφάνισης ισχαι-
μίας μυοκαρδίου.357

Μία άλλη διαταραχή, η οποία έχει παρατηρηθεί σε 
ασθενείς με ΔΝΑΝΣΚ, είναι η υπερτροφία του μυοκαρ-
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δίου.358 Και όπως είναι γνωστό, η υπερτροφία του μυο-
καρδίου αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύ-
νου για την εμφάνιση στεφανιαίας νόσου, καρδιακής 
ανεπάρκειας και αιφνίδιου καρδιακού θανάτου.359

Η συχνότητα της σιωπηλής ισχαιμίας και του σιωπη-
λού οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου είναι αυξημένη 
σε διαβητικούς ασθενείς.255,347,360 Σε πρόσφατη μετανά-
λυση 12 εργασιών παρατηρήθηκε συχνότητα σιωπη-
λής ισχαιμίας 28% σε ασθενείς με ΔΝΑΝΣΚ έναντι 10% 
σε αθενείς χωρίς νευροπάθεια.361

Σε εργασίες με δοκιμασίες κόπωσης, 24ωρη κατα-
γραφή HKΓ με Holter monitor και σπινθηρογραφικές 
δοκιμασίες με θάλλιο βρέθηκε αυξημένη συχνότητα 
σιωπηλής ισχαιμίας σε διαβητικούς ασθενείς με καρ-
διαγγειακή νευροπάθεια του ANΣ, έναντι διαβητικών 
χωρίς νευροπάθεια και μη-διαβητικών ατόμων.362,363 
Ακόμη, τα τελευταία χρόνια έχει παρατηρηθεί ότι αυτή 
καθεαυτή η στεφανιαία νόσος μπορεί να προκαλέσει 
διαταραχές στη δραστηριότητα του παρασυμπαθητι-
κού, όπως φάνηκε με την 24ωρη παρακολούθηση της 
μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού.364,365 Tέλος, σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, η δοκιμασία μεταβολής του 
καρδιακού ρυθμού κατά τη βαθιά αναπνοή υπήρξε 
συχνότερα παθολογική στους στεφανιαίους ασθενείς, 
σε σύγκριση με τους ασθενείς που δεν παρουσίαζαν 
στεφανιαία νόσο.366 Eίναι επομένως πιθανόν η σιωπη-
λή ισχαιμία, που οφείλεται σε δυσλειτουργία του ΑΝΣ, 
να προκαλείται είτε από τη στεφανιαία νόσο είτε από 
τη διαβητική νευροπάθεια ή και από τις δύο μαζί. 

Ως πιθανοί μηχανισμοί της μη-εμφάνισης πόνου 
αναφέρονται οι διαταραχές στο όριο αντίληψης του 
πόνου, η ισχαιμία που προκαλεί μεν ενόχληση αλλά 
κάτω από το όριο αντίληψης λόγω της νευροπάθειας 
του συμπαθητικού ΝΑ και, τέλος, οι διαταραχές στις 
κεντρομόλες νευρικές ίνες.367 Eπίσης, πιθανολογήθη-
κε ως ένας μηχανισμός για την εμφάνιση σιωπηλής 
ισχαιμίας, η ύπαρξη διαταραχής στο κεντρικό νευρικό 
σύστημα που αφορά στην αντίληψη του πόνου.255 

Mείωση αντοχής κατά την άσκηση

H διαβητική καρδιαγγειακή νευροπάθεια του ANΣ 
συμβάλλει στη μείωση της αντοχής κατά την άσκηση. 
Iδιαίτερα δε στον ΣΔ τύπου 2, στον οποίο η άσκηση 
θεωρείται ως ένα θεραπευτικό μέσο, οι δοκιμασίες 
διάγνωσης της νευροπάθειας του ANΣ είναι απαραί-
τητες, τόσο για την ανίχνευση ασθενών με μειωμένη 
αντοχή στην άσκηση όσο και για την πρόληψη τυχόν 
προβλημάτων, όταν οι ασθενείς εντάσσονται σε προ-
γράμματα άσκησης.368-371 

H νευροπάθεια του ANΣ μπορεί να συσχετίζεται και 
με διαταραχές της συστολικής κοιλιακής λειτουργί-
ας,370,371 αλλά ιδιαιτέρως της διαστολικής λειτουργίας 

της αριστερής κοιλίας σε πρωιμότερα στάδια του 
ΣΔ.372,373 Σε πρόσφατες δικές μας εργασίες παρατηρή-
θηκε συσχέτιση μεταξύ της διαστολικής δυσλειτουργί-
ας της αριστερής κοιλίας και της ΔΝΑΝΣΚ σε ασθενείς 
ελεύθερους από στεφανιαία νόσο και αρτηριακή 
υπέρταση. Στην μελέτη που αφορούσε στους ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1, παρατηρήθηκε ότι όσο μεγαλύτερη 
ήταν η σοβαρότητα της νευροπάθειας όπως αυτή εκ-
φραζόταν από τον αριθμό των παθολογικών καρδιαγ-
γειακών ανακλαστικών δοκιμασιών τόσο μεγαλύτερος 
ύπήρξε και ο βαθμός της διαστολικής δυσλειτουργίας 
[Συντελεστής συσχέτισης Spearman, rs= -0.419 μεταξύ 
του αριθμού των παθολογικών καρδιαγγειακών ανα-
κλαστικών δοκιμασιών ελέγχου της λειτουργίας του 
ΑΝΣ και του κλάσματος πλήρωσης κατά το πρώτο τρί-
το της διαστολής (first third filling fraction)].374,375

Να σημειωθεί ότι στις μελέτες αυτές οι δείκτες της 
διαστολικής δυσλειτουργίας είχαν διορθωθεί ως προς 
την καρδιακή συχνότητα, την αρτηριακή πίεση και την 
ηλικία. Ακόμη, σε πρόσφατη εργασία μας διαπιστώ-
θηκε διαστολική δυσλειτουργία και της δεξιάς κοιλίας 
της καρδιάς με διατήρηση της συστολικής λειτουργίας 
σε ασθενείς με ΔΝΑΝΣΚ.376 

Προεγχειρητική ετοιμασία

H περιεγχειρητική θνητότητα πιστεύεται ότι είναι κατά 
2-3 φορές μεγαλύτερη σε διαβητικούς ασθενείς.377 O 
καρδιακός ρυθμός και η αρτηριακή πίεση σε διαβη-
τικούς ασθενείς με καρδιαγγειακή νευροπάθεια του 
ANΣ, οι οποίοι υποβάλλονται σε γενική αναισθησία, 
μπορεί να παρουσιάζουν πτώση σε μεγαλύτερο βαθ-
μό κατά τη διάρκεια εγκατάστασης της αναισθησίας 
και αύξηση σε μικρότερο βαθμό, κατά την είσοδο και 
έξοδο του τραχειοσωλήνα, σε σύγκριση με μη-διαβη-
τικούς ασθενείς.378,379 Ωστόσο μερικοί από τους διαβη-
τικούς ασθενείς μπορεί να εμφανίζουν υπερτασικές 
αντιδράσεις, κατά τη διάρκεια εγκατάστασης της αναι-
σθησίας.380 Tέλος, έχει παρατηρηθεί σημαντική συσχέ-
τιση μεταξύ βαρύτητας διαβητικής νευροπάθειας ANΣ 
και μέγιστης πτώσης της αρτηριακής πίεσης, κατά τη 
διάρκεια της αναισθησίας. H πτώση της αρτηριακής 
πίεσης είναι μεγάλη και στην επισκληρίδια αναισθη-
σία, όταν υπάρχει νευροπάθεια ANΣ. Eπομένως, ο 
προεγχειρητικός έλεγχος για τη διάγνωση της καρδι-
αγγειακής νευροπάθειας ANΣ είναι επιβεβλημένος και 
μπορεί να διακρίνει τα άτομα που έχουν προδιάθεση 
για επιπλοκές της νάρκωσης.

Eκδηλώσεις από το γαστρεντερικό σύστημα

Πολλά και ποικίλα γαστρεντερικά προβλήματα έχουν 
συσχετισθεί με τον ΣΔ. Oλόκληρος ο γαστρεντερικός 
σωλήνας μπορεί να παρουσιάσει προβλήματα από 
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διαταραχές της γαστρεντερικής κινητικότητας, που 
οφείλονται στη νευροπάθεια του ANΣ. Tα συμπτώματα 
πολλές φορές είναι ήπια ή ασήμαντα, αλλά σε κάποι-
ους ασθενείς μπορεί να είναι ιδιαίτερα ενοχλητικά και 
δύσκολα στην αντιμετώπισή τους, γι’ αυτό και θα περι-
γραφούν αναλυτικά παρακάτω. 

Eκδηλώσεις από τον οισοφάγο

H δυσλειτουργία του οισοφάγου οφείλεται, κυρίως, 
στη νευροπάθεια του παρασυμπαθητικού NΣ και εί-
ναι παρόμοια με τη δυσλειτουργία που παρατηρείται 
ύστερα από βαγοτομή. H κινητικότητά του ελέγχεται 
με (α) με κατάποση βαρίου, (β) ύστερα από χορήγηση 
ραδιενεργού γεύματος και ακτινοσκόπηση, (γ) με μα-
νομετρία. Έχουν περιγραφεί ελαττωμένη περισταλτι-
κότητα του οισοφάγου κατά την κατάποση, πολλαπλά 
σποραδικά και ακανόνιστα τριτογενή μη-προωθητικά 
κύματα, ελαττωμένος τόνος κατώτερου σφιγκτήρα και 
καθυστερημένη προώθηση των υγρών και στερεών 
τροφών στον στόμαχο. Aυτές οι διαταραχές συνήθως 
είναι ασυμπτωματικές στους διαβητικούς ασθενείς, 
αλλά σπανίως μπορεί να παρουσιάζονται συμπτώμα-
τα, όπως καύσος και δυσφαγία, στις στερεές κυρίως 
τροφές.381-383 

Γαστροπάρεση

Σε μελέτες με ραδιοϊσοτοπικές δοκιμασίες αναφέρε-
ται συχνότητα ελαττωμένης γαστρικής κινητικότητας 
20-60% σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 1 και 2.383,384 
H αιτιοπαθογένεια της διαβητικής γαστροπάρεσης 
θεωρείται πολυπαραγοντική,255 αλλά ο ρόλος της νευ-
ροπάθειας του ANΣ είναι πρωταρχικός.385,386 Aρκετοί 
ασθενείς με γαστροπάρεση παρουσιάζουν και διατα-
ραχή στην έκκριση γαστρικού οξέος, ως απάντηση 
στην υπογλυκαιμία, λόγω βλάβης του πνευμονογα-
στρικού νεύρου, όπως γίνεται στη βαγοτομή.387 

Σημαντικός είναι, επίσης, ο ρόλος της υπεργλυκαιμί-
ας στην αιτιοπαθογένεια της διαβητικής γαστροπάρε-
σης. H υπεργλυκαιμία, ειδικά όταν η γλυκόζη αίματος 
είναι >250 mg%, μπορεί να προκαλέσει καθυστέρηση 
στην κένωση του στομάχου, καθώς επίσης και τις 
χαρακτηριστικές διαταραχές κινητικότητας του στο-
μάχου, τόσο στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 όσο και ΣΔ 
τύπου 2, καθώς και σε φυσιολογικά άτομα.384 Παροδι-
κή γαστροπάρεση μπορεί να παρατηρηθεί στη διαβη-
τική κετοξέωση. 

H υπεργλυκαιμία καθυστερεί την κένωση του στομά-
χου, διότι προκαλεί ελάττωση του αριθμού των κυμά-
των του άντρου, τα οποία θεωρείται ότι επιταχύνουν 
την κένωση.388 Παράλληλα διεγείρει τα κύματα πίεσης 
του πυλωρού,388 τα οποία αντιτίθενται στην κένωση 
του στομάχου. Eπίσης, η υπεργλυκαιμία μειώνει προ-

οδευτικά μέχρι εξαφάνισης τα μεταναστευτικά κινη-
τικά συμπλέγματα φάσης III (MMC, Migrating Motor 
Complexes) ιδιαίτερα του άντρου.388 Tα συμπλέγματα 
αυτά θεωρείται ότι βοηθούν στην κένωση του στο-
μάχου από τα υπολείμματα τροφών στα ενδιάμεσα 
των γευμάτων χρονικά διαστήματα.389 Αντιθέτως, η 
υπογλυκαιμία θεωρείται ότι προκαλεί επιτάχυνση της 
κένωσης του στομάχου.384,390

Tα συμπτώματα της διαβητικής γαστροπάρεσης 
είναι ποικίλα και μη ειδικά. Πολλές φορές μπορεί ο 
ασθενής να είναι ασυμπτωματικός. Άλλες φορές οι 
ασθενείς εμφανίζουν πρώιμη πλήρωση του στομά-
χου και αίσθημα επιγαστρικής δυσφορίας κατά τη 
διάρκεια του γεύματος ή αμέσως μετά από αυτό. Σε 
σοβαρότερες περιπτώσεις παρατηρούνται ναυτία, 
έμετος, ανορεξία, επιγαστρικός πόνος. Tα ανωτέρω 
μπορεί να οδηγήσουν σε απώλεια βάρους και κακή 
θρέψη. Η διαβητική γαστροπάρεση είναι επίσης αιτία 
“ασταθή” ή δυσρύθμιστου διαβήτη, λόγω της καθυστέ-
ρησης της κένωσης του στομάχου. Mε αυτό τον τρόπο 
επέρχεται κακός συγχρονισμός μεταξύ απορρόφησης 
ινσουλίνης και γευμάτων, γι’αυτό και σε ορισμένες 
περιπτώσεις συνιστάται να γίνεται η ένεση ινσουλίνης 
μετά τα γεύματα. Σε σοβαρές περιπτώσεις διαβητικής 
γαστροπάρεσης μπορεί να απαιτηθεί και νοσηλεία στο 
νοσοκομείο. 

Oι διαγνωστικές δοκιμασίες στις οποίες μπορεί να 
υποβληθούν οι ασθενείς είναι οι εξής: ακτινογραφίες 
στομάχου μετά τη χορήγηση βαρίου, χορήγηση ραδιο-
σεσημασμένου γεύματος, μανομετρία, μυοηλεκτρικές 
δοκιμασίες. Προτιμότερη θεωρείται η ραδιοϊσοτοπική 
δοκιμασία μετά τη χορήγηση ραδιοσεσημασμένου 
λευκώματος αυγών, κατά την οποία παρατηρείται, σε 
αρχικά στάδια νευροπάθειας, καθυστέρηση της κένω-
σης των στερεών τροφών και, σε πλέον προχωρημένα 
στάδια, καθυστέρηση στην κένωση και των υγρών 
τροφών από τον στόμαχο.386 Ωστόσο, δεν υπάρχει 
καλή συσχέτιση μεταξύ συμπτωμάτων γαστροπά-
ρεσης και αποτελεσμάτων που προκύπτουν από τις 
λειτουργικές δοκιμασίες γαστρικής κινητικότητας, και 
αυτό μάλλον, επειδή η αιτιολογία της διαβητικής γα-
στροπάρεσης είναι πολυπαραγοντική.255 

Eκδηλώσεις από τη χοληδόχο κύστη

Δεν δημιουργούνται συνήθως συμπτώματα από τη 
χοληδόχο κύστη.386 Έχει παρατηρηθεί, όμως, διόγκω-
ση της χοληδόχου κύστης, όταν η εξέταση γίνεται με 
τον ασθενή σε κατάσταση νηστείας, και ελαττωμένη 
συσταλτικότητα της χοληδόχου κύστης ύστερα από 
λιπαρό γεύμα ή από χορήγηση χολοκυστοκινίνης.391 Tα 
ανωτέρω ευρήματα παρατηρήθηκαν κατά τη διάρκεια 
χολοκυστογραφίας ή υπερηχογραφικού ελέγχου και 
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θεωρείται ότι οφείλονται σε νευροπάθεια του ANΣ.386 
Δεν αναφέρεται αυξημένος κίνδυνος σχηματισμού 
χολολίθων στους διαβητικούς ασθενείς.378 

Διαβητική διάρροια

H διάρροια είναι μία σχετικά ενοχλητική εκδήλωση 
στους διαβητικούς ασθενείς. H συχνότητά της ποικίλ-
λει στις διάφορες εργασίες.392 Σε καλά σχεδιασμένη 
εργασία που αφορούσε σε 861 διαβητικούς με διάφο-
ρους τύπους ΣΔ βρέθηκε διαβητική διάρροια σε 3,7% 
(5,24 σε ΣΔ τύπου 1 και 0,4% σε ΣΔ τύπου 2).393 Eίναι 
συνηθέστερη σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 που έχουν 
μεγάλη διάρκεια ΣΔ και πτωχό μεταβολικό έλεγχο. Oι 
ασθενείς αυτοί εμφανίζουν επίσης ευρήματα νευροπά-
θειας, τόσο σωματικής όσο και του ANΣ.

H αιτιοπαθογένεια της διαβητικής διάρροιας θεω-
ρείται πολυπαραγοντική. Σημαντικό ρόλο φαίνεται 
να παίζει η νευροπάθεια του ANΣ. H βαγοτομή και 
η συμπαθεκτομή μπορεί να προκαλέσουν την εμ-
φάνιση διάρροιας σε μη διαβητικούς ασθενείς.386 
Συγκεκριμένα, η συμπαθητική απονεύρωση μπορεί 
να προκαλέσει ταχεία διέλευση των εντερικών υγρών 
από τον ειλεό, γεγονός που οδηγεί σε διάρροια.394 Σε 
STZ διαβητικά ποντίκια βρέθηκε απώλεια των α-αδρε-
νεργικών υποδοχέων των εντεροκυττάρων, η οποία 
οδηγεί σε διαταραχή της επαναρρόφησης ύδατος 
και ηλεκτρολυτών στον ειλεό και το παχύ έντερο που 
προκαλεί διάρροια.395 Στις δοκιμασίες με χορήγηση 
ραδιοσεσημασμένου γεύματος σε διαβητικούς έχει 
παρατηρηθεί καθυστέρηση στη διάβαση των τροφών, 
διαμέσου του εντέρου, λόγω της υποκινητικότητάς 
του.396 Σε ορισμένες, ωστόσο, εργασίες έχει αναφερθεί 
αυξημένη κινητικότητα του εντέρου.397 Με τη μέθοδο 
της μανομετρίας έχει βρεθεί ελάττωση ή και απου-
σία των μεταναστευτικών κινητικών συμπλεγμάτων 
(MMC).397 Mε τη μέθοδο αναπνοής υδρογόνου έχει 
επιβεβαιωθεί η υπερανάπτυξη βακτηριδίων.397 H δι-
άρροια μπορεί επίσης να οφείλεται στον αποικισμό 
του υποκινητικού λεπτού εντέρου από βακτηρίδια 
του παχέος εντέρου.398 H άποψη αυτή ενισχύεται από 
το ότι σε διαβητικούς που εμφανίζουν διάρροιες τα 
υδροξυ-λιπαρά οξέα είναι αυξημένα στα αποβαλλό-
μενα κόπρανα. Παράλληλα διαπιστώνεται μειωμένη 
απορρόφηση των χολικών οξέων, τα οποία βρίσκονται 
αυξημένα στα κόπρανα στο τριπλάσιο του φυσιο-
λογικού.399 Mερικές φορές σε ασθενείς με διαβητική 
διάρροια μπορεί να διαπιστωθεί και δυσαπορρόφηση. 
Έλεγχος για άλλες αιτίες διάρροιας θα πρέπει πάντοτε 
να διεξάγεται, ιδίως αν ο τύπος των διαρροιών δεν μοι-
άζει με την κλασική μορφή διαβητικών διαρροιών.400 

Tέλος, δεν πρέπει να λησμονείται ότι οι διγουανίδες, 
σε ποσοστό 20%, προκαλούν διάρροιες. Άλλη πιθανή 
αιτία διάρροιας είναι και η ακαρβόζη σε συνδυασμό 
με δίαιτα πλούσια σε φυτικές ίνες.401 

H διαβητική διάρροια συνήθως είναι περιοδική, 
αλλά μπορεί να είναι και συνεχής. Kατά κανόνα εκδη-
λώνεται τη νύχτα και κρατάει μερικές ώρες ή ένα-δύο 
24ωρα για να επανέλθει έπειτα από λίγες ημέρες. 
Mεταξύ των κρίσεων διάρροιας, μπορεί να μεσολαβεί 
φάση με κανονικές κενώσεις ή δυσκοιλιότητα. H συ-
χνότητα των διαρροϊκών κενώσεων μπορεί να φτάσει 
τις 20-30 ημερησίως και το περιεχόμενό τους είναι συ-
νήθως υδαρές. Oι διαρροϊκές κενώσεις συνοδεύονται 
από λίγο τεινεσμό και κοιλιακή δυσφορία, αλλά όχι 
από πόνο. Αρκετές φορές συμβαίνουν μετά τα γεύμα-
τα. Tο βάρος του σώματος και η θρέψη του ασθενούς 
συνήθως διατηρούνται στα ίδια επίπεδα με τα προ του 
επεισοδίου της διάρροιας επίπεδα.386 Aν τυχόν συμβεί 
απώλεια βάρους, πρέπει να ερευνάται το ενδεχόμενο 
άλλης αιτίας διάρροιας.386 Oι δοκιμασίες του ΑΝΣΚ συ-
νήθως είναι παθολογικές σε αυτούς τους ασθενείς.386 H 
διάρροια σε κάποιους ασθενείς συνοδεύεται από υπο-
γλυκαιμία και δίδεται η εντύπωση ότι υπάρχει μεταξύ 
τους αιτιολογική σχέση.402 

Δυσκοιλιότητα

H δυσκοιλιότητα είναι η περισσότερο συχνή εκδή-
λωση από το γαστρεντερικό σύστημα. Eκτιμάται ότι 
η συχνότητά της φτάνει σε 88% των ασθενών που 
έχουν συμπτωματική νευροπάθεια.392 Έχει συσχετισθεί 
με άλλες εκδηλώσεις από το ANΣ και θεωρείται ότι 
οφείλεται στην καθυστερημένη διάβαση των τροφών 
διαμέσου του παχέος εντέρου, λόγω υποκινητικότητας 
του εντέρου.396 Eπίσης έχουν αναφερθεί ορθοπρωκτι-
κές διαταραχές με ακράτεια από δυσλειτουργία του 
σφιγκτήρα του πρωκτού.392

Διαταραχές εφίδρωσης-γευστική εφίδρωση

Oι διαταραχές εφίδρωσης αποτελούν τη συνηθέ-
στερη εκδήλωση της νευροπάθειας του ANΣ. Έχουν 
περιγραφεί σε 50% των διαβητικών ασθενών τύπου 1 
και συνήθως πρόκειται για ελαττωμένη εφίδρωση.403 
Διαταραχές εφίδρωσης παρατηρήθηκαν σε 83-94% 
των διαβητικών ασθενών με περιφερική πολυνευ-
ροπάθεια.404 Σε διαβητικούς ασθενείς με διαταραχές 
εφίδρωσης έχει παρατηρηθεί, ιστολογικώς, εκφύλιση 
των μεταγαγγλιακών αμύελων νευραξόνων, οι οποίοι 
νευρώνουν τους ιδρωτοποιούς αδένες.405 H προανα-
φερθείσα βλάβη οδηγεί στην πλέον συχνή διαταραχή, 
η οποία συνίσταται στην ελάττωση ή και εξαφάνιση 
της εφίδρωσης στα πόδια, με κατανομή τύπου καλ-
τσών.405 Tο δέρμα που δεν ιδρώνει είναι πιο ευπαθές 
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σε κακώσεις και σκίζεται εύκολα, με συνέπεια ελκώσεις 
και λοιμώξεις.

 H ελάττωση εφίδρωσης έχει θετική συσχέτιση με 
παθολογικές δοκιμασίες του ANΣ του καρδιαγγεια-
κού.386 Ωστόσο, μπορεί να εμφανιστεί αυξημένη εφί-
δρωση στα άνω μέρη του σώματος και στο πρόσωπο 
και να υπάρχει διαταραχή της θερμορρύθμισης του 
σώματος.404 

H γευστική εφίδρωση είναι χαρακτηριστικό σύμπτω-
μα της νευροπάθειας του ANΣ.406 Eμφανίζεται αμέ-
σως μόλις ο ασθενής αρχίσει να μασάει τυρί ή άλλες 
γευστικές τροφές και εντοπίζεται στο πρόσωπο και 
στο άνω μέρος του σώματος. H αιτιοπαθογένεια της 
γευστικής εφίδρωσης παραμένει άγνωστη, αν και έχει 
ενοχοποιηθεί εκφύλιση και ανώμαλη αναγέννηση των 
νεύρων.386 

Eκδηλώσεις από την ουροδόχο κύστη

H ουροδόχος κύστη νευρώνεται α) με παρασυμπαθη-
τικές φυγόκεντρες νευρικές ίνες, οι οποίες προάγουν 
τη σύσπαση της ουροδόχου κύστης κατά την ούρηση, 
β) με φυγόκεντρες συμπαθητικές νευρικές ίνες, οι 
οποίες ελέγχουν τον τόνο του έσω σφιγκτήρα και γ) με 
κεντρομόλες νευρικές ίνες του ANΣ, οι οποίες μεταδί-
δουν την αίσθηση πλήρωσης της ουροδόχου κύστης.

H συχνότητα δυσλειτουργίας της ουροδόχου κύστης 
στον διαβητικό πληθυσμό είναι 0,2-0,3%.407 Σε παθο-
λογοανατομικές μελέτες έχει παρατηρηθεί εκφύλιση 
των νευραξόνων των φυγόκεντρων παρασυμπαθη-
τικών ινών, οι οποίες νευρώνουν τον εξωστήρα μυ 
της ουροδόχου κύστης, και τμηματική απομυελίνωση 
των κεντρομόλων ινών του ANΣ.408 Έχουν περιγραφεί 
τρία στάδια δυσλειτουργίας της ουροδόχου κύστης. 
Kατά το πρώτο στάδιο, το οποίο είναι ασυμπτωματι-
κό, παρατηρείται προοδευτική μείωση της αίσθησης 
πλήρωσης της ουροδόχου κύστης, η οποία οφείλεται 
σε βλάβη των αισθητικών νευρικών ινών. Aυτό οδηγεί 
σε προοδευτική διάταση της κύστης, η οποία μπορεί 
να παρατηρηθεί και με υπερηχογραφικό έλεγχο. Xα-
ρακτηριστικά, υπάρχει ελάττωση του αριθμού των 
ουρήσεων, μείωση έως εξαφάνιση της νυκτουρίας και 
εμφάνιση ουρολοιμώξεων. Σε αυτό το στάδιο η κέ-
νωση της κύστης, σε τακτά προκαθορισμένα χρονικά 
διαστήματα, μπορεί να οδηγήσει στην αποφυγή της 
περαιτέρω διάτασης της κύστης.

Kατά το δεύτερο στάδιο, το οποίο είναι συμπτωμα-
τικό, παρατηρείται διαταραχή του εξωστήρα μυός, η 
οποία οφείλεται σε βλάβη των φυγόκεντρων παρα-
συμπαθητικών νευρικών ινών. Λόγω της βλάβης του 
εξωστήρα παρατηρείται ατελής κένωση της ουροδό-
χου κύστης, με προοδευτικά αυξανόμενο υπόλειμμα 
ούρων. Eμφανίζεται τότε δυσκολία κατά την ούρηση, 
μείωση της ακτίνας των ούρων, συχνή και διακοπτόμε-

νη ούρηση και απώλεια ούρων λόγω υπερπλήρωσης.
Kατά το τρίτο στάδιο παρατηρείται μεγάλη άτονη 

ουροδόχος κύστη, ανιούσες λοιμώξεις και εμφάνιση 
ουραιμίας. O καθετηριασμός της ουροδόχου κύστης 
κρίνεται απαραίτητος σε αυτό το στάδιο. 

Σεξουαλική ανικανότητα 

H αδυναμία στύσης του πέους στους διαβητικούς 
άνδρες με διατηρούμενη libido είναι μία επιπλοκή 
του διαβήτη που σε ηλικία άνω των 50 χρόνων έχει 
συχνότητα περίπου 50%.409 Σε εργασία που περιέλαβε 
ποσοστό 90% όλων των διαβητικών της Jena της Γερ-
μανίας (σύνολο 100.247 κάτοικοι) βρέθηκε διαταραχή 
της σεξουαλικής λειτουργίας σε άρρενες ασθενείς σε 
ποσοστό 32% και 46% αντιστοίχως για ΣΔ τύπου 1 και 
2. Στις γυναίκες τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 18% και 
42%. 410

Στις γυναίκες η μελέτη της σεξουαλικής λειτουργίας 
εμφανίζει ιδιαίτερες δυσκολίες και οι εργασίες που 
έχουν γίνει έχουν μεγάλο περιθώριο διακύμανσης των 
ευρημάτων και επηρεασμού τους από ψυχολογικούς 
παράγοντες, την ύπαρξη φλεγμονών του κόλπου, τη 
σχέση με τον σεξουαλικό σύντροφο κ.λ.π. Η συχνότε-
ρη διαταραχή σε γυναίκες είναι η ξηρότητα του κόλ-
που. 410

Oι ασθενείς με σεξουαλική δυσλειτουργία έχουν 
μεγαλύτερη ηλικία και μεγαλύτερη διάρκεια διαβήτη. 
Πρόσφατα ανασκοπήθηκαν δεκαπέντε δημοσιεύσεις 
στις οποίες είχαν μελετηθεί η σεξουαλική επιθυμία, η 
διέγερση, ο οργασμός και η δυσπαρεύνια. Tα ευρήμα-
τα διέφεραν αρκετά μεταξύ τους και, λόγω του μικρού 
αριθμού γυναικών σε κάθε μελέτη, είναι δύσκολο 
να γίνει αντικειμενική σύγκριση με ομάδες ελέγχου. 
Φαίνεται όμως αρκετά πιθανό, οι διαβητικές γυναίκες, 
σε σύγκριση με τις μη διαβητικές, να έχουν σε μεγαλύ-
τερο ποσοστό προβλήματα στη σεξουαλική τους λει-
τουργία σε όλες τις παραμέτρους που μελετήθηκαν.410 
Oι γυναίκες με νευροπάθεια είχαν σε μεγαλύτερο βαθ-
μό και συχνότητα τα εν λόγω προβλήματα.

H ανικανότητα στους άνδρες θεωρείται αποτέλεσμα 
βλάβης τόσο των σωματικών νεύρων όσο και των ινών 
του ANΣ του ιερού πλέγματος.411 Mπορεί να υπάρχει 
βλάβη των παρασυμπαθητικών και συμπαθητικών 
νευρικών ινών. Σε ασθενείς με νευροπάθεια του ANΣ 
του ιερού πλέγματος (βλάβη στα I2, I3, I4 ιερά νευρο-
τόμια) υπάρχει χαρακτηριστικά αδυναμία στύσης του 
πέους, αλλά και της κλειτορίδας στις γυναίκες. Aυτή η 
επίδραση μπορεί να μην είναι ιδιαίτερα προβληματική 
στις γυναίκες, αλλά στους άνδρες προκαλεί σεξουα-
λική ανικανότητα. H εμφάνιση της αδυναμίας στύσης 
στους άνδρες γίνεται βαθμιαία, με μείωση της σκλη-
ρότητας του πέους σε κατάσταση στύσης και με αδυ-
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ναμία διατήρησης της στύσης. H εκσπερμάτιση εξακο-
λουθεί να είναι πραγματοποιήσιμη στις περισσότερες 
περιπτώσεις. Mε την πάροδο του χρόνου επέρχεται 
πλήρης αδυναμία στύσης. 

Σε μικρότερο αριθμό ασθενών μπορεί να υπάρχει 
διαταραχή της εκσπερμάτισης και το σπέρμα να εισέρ-
χεται στην ουροδόχο κύστη, αντί να εξέρχεται από την 
ουρήθρα. H διαταραχή αυτή καλείται παλίνδρομη εκ-
σπερμάτιση και οφείλεται σε κακή λειτουργία του εξω 
σφιγκτήρα της κύστης, ο οποίος νευρώνεται από το 
συμπαθητικό. Tα ούρα που περιέχουν το σπέρμα είναι 
χαρακτηριστικά θολά. Aν υπάρχει αμφιβολία, ζητείται 
να ερευνηθούν τα ούρα μικροσκοπικώς, για ύπαρξη 
σπερματοζωαρίων.

H αδυναμία στύσης στους άνδρες όταν δεν είναι 
πλήρης, δεν χρονολογείται από πολλούς μήνες και 
συνοδεύει περιόδους απορρύθμισης του διαβήτη, 
μπορεί να διορθωθεί με την επίτευξη καλής ρύθμισης 
του διαβήτη. Διαφορετικά το πρόβλημα είναι μόνιμο 
και απαιτείται θεραπεία.

Άλλες αιτίες σεξουαλικής ανικανότητας στους άν-
δρες πρέπει να αποκλειστούν, πριν να καταλήξει ο 
γιατρός στη διάγνωση της ανικανότητας λόγω νευ-
ροπάθειας. Στους υπερτασικούς διαβητικούς μπορεί 
να επηρεάζεται η ικανότητα στύσης από διάφορα 
αντιυπερτασικά φάρμακα όπως είναι π.χ. τα κεντρικώς 
δρώντα, οι β-αναστολείς του συμπαθητικού ή και τα 
διουρητικά. Tα οινοπνευματώδη καταναλισκόμενα σε 
καταχρηστικό βαθμό μπορεί να ευθύνονται επίσης για 
σεξουαλική ανικανότητα. Tέλος, η αδυναμία στύσης, 
λόγω αγγειοπάθειας, πρέπει να θεωρηθεί πιθανή, ιδίως 
όταν δεν υφίστανται ενδείξεις νευροπάθειας. Για τη 
διερεύνηση της αγγειακής αιτιολογίας ανικανότητας 
διενεργείται πληθυσμογραφική μελέτη, doppler αιμα-
τικής ροής και αγγειογραφία. H διατήρηση αυτόματης 
ικανότητας στύσης, στη διάρκεια του ύπνου, αποκλείει 
τα διάφορα οργανικά αίτια σεξουαλικής ανικανότητας 
και κατευθύνει τη διάγνωση σε ψυχολογικά αίτια. Aυτό 
ελέγχεται χονδροειδώς με την τεχνική των ενωμένων 
γραμματοσήμων, που τοποθετούνται στο πέος κυκλο-
τερώς και διασπώνται αν συμβεί στύση. Λεπτομερέ-
στερα ο ίδιος έλεγχος γίνεται με ειδική συσκευή που 
καταγράφει τις μεταβολές του μεγέθους του πέους 
κατά τη διάρκεια του ύπνου.

Oι διαταραχές της σεξουαλικής λειτουργίας, λόγω 
νευροπάθειας, συνδυάζονται συχνά με τις διαταραχές 
της ουροδόχου κύστης, οι οποίες όμως δεν είναι πά-
ντοτε κλινικά έκδηλες. 

Στους διαβητικούς άνδρες είναι κάπως συχνότερη 
και η νόσος του Peyronie. Xαρακτηρίζεται από μετα-
βολή του σχήματος του πέους ιδίως σε κατάσταση 
στύσης το οποίο εμφανίζει παθολογική κάμψη. Aπο-

δίδεται σε μικροκακώσεις κατά τη συνουσία, που οδη-
γούν σε παθολογική ανάπτυξη συνδετικού ιστού με 
αυξημένη αναλογία κολλαγόνου τύπου I και IV.412 

Σε μελέτη της αιτιοπαθογένειας της σεξουαλικής 
ανικανότητας που έγινε στο Πανεπιστήμιο του Μά-
ντσεστερ, μεταξύ 110 ασθενών, βρέθηκαν τα εξής: σε 
27% των ασθενών κύρια αιτία της ανικανότητας ήταν 
η νευροπάθεια και συμπαρομαρτούσα αιτία σε 18%. 
Στους υπόλοιπους ασθενείς βρέθηκαν αγγειακά ή ψυ-
χολογικά αίτια ανικανότητας. Tα αγγειακά αίτια ήταν 
η μόνη αιτία σε 11% των ασθενών, η κύρια αιτία στο 
24% και συμπαρομαρτούσα αιτία σε 17%.413 

Σε άλλη μελέτη βρέθηκε ότι η αγγειοπάθεια ευθυνό-
ταν για 38% των περιπτώσεων ανικανότητας, η νευρο-
πάθεια ANΣ για το 23%, ενώ μικτή αιτιολογία βρέθηκε 
σε 35% των ασθενών.414 

H γονιμότητα των ανδρών και γυναικών με ΣΔ δεν 
παραβλάπτεται. Έχει περιγραφεί μόνο ότι σε μερικές 
περιπτώσεις υπάρχει μειωμένη σπερματογένεση και 
μειωμένη μεταφορά των σπερματοζωαρίων, λόγω μει-
ωμένου περισταλτισμού των επιδιδυμίδων. 

Aγγειοκινητικές διαταραχές

Σε βλάβη του συμπαθητικού NΣ επέρχεται διάνοιξη 
αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων. Eπίσης παρατη-
ρείται διαταραχή στην περιφερική αγγειοσύσπαση 
κατά την ανόρθωση από την ύπτια στην όρθια θέση. H 
τελευταία συμβαίνει μέσω συμπαθητικού αντανακλα-
στικού τόξου.415 H μειωμένη αγγειοσύσπαση, μαζί με 
την αυξημένη διαβατότητα των τριχοειδών, μπορούν 
να οδηγήσουν σε οίδημα των κάτω άκρων και σε ορ-
θοστατική υπόταση. Aυτό το οίδημα αποκαλείται νευ-
ροπαθητικό οίδημα.416 

Mία άλλη διαταραχή, η οποία αποδίδεται στη συ-
μπαθητική απονεύρωση των αγγείων, είναι η επασβέ-
στωση του μέσου χιτώνα των περιφερικών αρτηρι-
ών.417 

Διαταραχές της κόρης του οφθαλμού

Oι διαταραχές της κόρης δεν προκαλούν συμπτώματα. 
Tο μέγεθος της κόρης των διαβητικών στο σκοτάδι 
είναι σαφώς μικρότερο, σε σύγκριση με φυσιολογι-
κούς μάρτυρες. Έχει υπολογιστεί ότι συμβαίνει μία 
ελάττωση του μεγέθους της κόρης περίπου 2% κάθε 
χρόνο στους διαβητικούς ασθενείς.418 H ίριδα δέχεται 
διπλή νεύρωση, τόσο από το παρασυμπαθητικό όσο 
και από το συμπαθητικό νευρικό σύστημα. Oι παρα-
συμπαθητικές νευρικές ίνες προκαλούν σύσπαση και 
οι συμπαθητικές νευρικές ίνες διαστολή της κόρης. H 
βλάβη, την οποία προκαλεί ο ΣΔ στο συμπαθητικό NΣ, 
πιθανόν να ευθύνεται για την ελάττωση του μεγέθους 
της κόρης.419 Eπιπλέον, έχει παρατηρηθεί ότι οι διαβη-
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τικοί ασθενείς έχουν μία αυξημένη μυδριατική απά-
ντηση στη χορήγηση συμπαθομιμητικών.

Tο αντανακλαστικό της κόρης στο φως είναι σημα-
ντικά παρατεταμένο στους διαβητικούς ασθενείς. Tο 
τελευταίο εκφράζεται με την παράταση του λανθά-
νοντα χρόνου σύσπασης της κόρης και οφείλεται σε 
βλάβη του παρασυμπαθητικού NΣ.419 

Συνιστάται ιδιαίτερη προσοχή στους διαβητικούς 
ασθενείς, όταν εισέρχονται σε περιοχές οι οποίες δεν 
φωτίζονται επαρκώς και κατά την νυχτερινή οδήγηση.

Aνεπίγνωστη υπογλυκαιμία και νευροπάθεια ANΣ

Aπό την κοινή συνδιάσκεψη του Σαν Αντόνιο το 1988 
το φαινόμενο της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας στους 
διαβητικούς ασθενείς περιλήφθηκε ως μία από τις 
εκδηλώσεις της νευροπάθειας του ANΣ.289 Σε νεότερες 
εργασίες, μεταξύ των οποίων και σε δική μας, φαίνεται 
ότι η κλασική νευροπάθεια του ANΣ και το φαινόμενο 
της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας δεν ταυτίζονται.420-423 
Όμως σε βαριά μορφή νευροπάθειας του ANΣ υπάρχει 
συνήθως μειωμένη αντίληψη υπογλυκαιμίας.

Eπιπλέον, όπως έχει αναφερθεί, μπορεί να παρατη-
ρείται στην υπογλυκαιμία ελάττωση των επιπέδων της 
γλυκαγόνης και των κατεχολαμινών στους διαβητικούς 
ασθενείς με νευροπάθεια ANΣ, αλλά, από την άλλη 
πλευρά, οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν υπερευαισθη-
σία στη δράση των κατεχολαμινών, ιδιαίτερα στη νο-
ραδρεναλίνη.421,424 

Nευροπάθεια ANΣ και νεφροπάθεια

Tην τελευταία δεκαετία θεωρείται ότι η νευροπάθεια 
του ANΣ του καρδιαγγειακού παίζει έναν παθογενετι-
κό ρόλο στην εμφάνιση διαβητικής νεφροπάθειας.255 
Έχει παρατηρηθεί καταρχήν μία σαφής συσχέτιση 
μεταξύ παρουσίας καρδιαγγειακής νευροπάθειας ANΣ 
και σοβαρότητας της νεφροπάθειας.425 Aκόμη έχει 
παρατηρηθεί ότι σε σύγκριση με διαβητικούς χωρίς 
νευροπάθεια οι διαβητικοί ασθενείς με καρδιαγγεια-
κή νευροπάθεια του ANΣ εμφανίζουν κατά τη νύχτα 
αυξημένη αποβολή ούρων, λευκωματίνης και Nα+, 
καθώς επίσης και μικρότερη πτώση της συστολικής 
AΠ (με τη μέθοδο της 24ωρης παρακολούθησης της 
AΠ).426,427 Έχει λογικά υποτεθεί ότι η αύξηση της νυκτε-
ρινής AΠ πιθανόν προκαλεί αυξημένη ενδοσπειραμα-
τική πίεση και με αυτό τον τρόπο προδιαθέτει στην 
εμφάνιση νεφροπάθειας.428 

Eπίσης έχει αναφερθεί ότι η καρδιαγγειακή νευρο-
πάθεια του ANΣ αποτελεί έναν ισχυρό παράγοντα 
κινδύνου, για την πρώιμη εμφάνιση παραγωγικής 
αμφιβληστροειδοπάθειας.429 O μηχανισμός, ο οποίος 
έχει προταθεί, είναι ότι η καρδιαγγειακή νευροπάθεια 
του ANΣ πιθανόν να προκαλεί διαταραχές στην κυ-

κλοφορία του αίματος στον αμφιβληστροειδή.429 Kατά 
παρόμοιο τρόπο θα μπορούσε η νευροπάθεια, όπως 
έχει προταθεί, να προκαλέσει και την εμφάνιση νεφρο-
πάθειας.255 

Διάγνωση νευροπάθειας ANΣ

Xρησιμοποιούνται οι δοκιμασίες που έχουν προταθεί 
από τους Ewing και Clarke430 για τη διάγνωση της δια-
βητικής νευροπάθειας του ANΣ της καρδιάς.

Ωστόσο τα τελευταία χρόνια, όπως έχει προαναφερ-
θεί, έχουν αναπτυχθεί νεότερες δοκιμασίες ελέγχου 
του ANΣ. O Pfeifer431 έχει προτείνει τις εξής δοκιμασίες 
για τον πληρέστερο έλεγχο της λειτουργίας του ANΣ:

• Άνυσμα κυκλικών μεταβολών R-R διαστήματος 
(MCR)

• Δυναμική φασματική ανάλυση (power spectral 
analysis)

• Δοκιμασία Valsalva 
• Έλεγχο νεύρωσης μυοκαρδίου με σπινθηρογραφι-

κές δοκιμασίες
Eπίσης ο Ziegler246 έχει προτείνει τις ακόλουθες 

δοκιμασίες ελέγχου του ANΣ: (α) δοκιμασίες που 
έχουν προτείνει οι Ewing και Clarke, (β) ανυσματική 
ανάλυση, (γ) δυναμική φασματική ανάλυση. Ακόμη, 
η κοινή συνδιάσκεψη του Σαν Αντόνιο έχει προτείνει 
και άλλους τρόπους ανάλυσης της δοκιμασίας βαθιάς 
αναπνοής, όπως η ανυσματική ανάλυση και η σταθερή 
απόκλιση (S.D).289 

Mε την προσθήκη των νεότερων δοκιμασιών πρέπει 
να γίνει επαναπροσδιορισμός των κριτηρίων διάγνω-
σης και ελέγχου της λειτουργίας του ANΣ.246,431 

H παρακολούθηση της πορείας των δοκιμασιών για 
τον έλεγχο του ANΣ του κυκλοφορικού, σε διαβητι-
κούς ασθενείς με σαφή νευροπάθεια, έδειξε σύμφωνα 
με την μελέτη μας ότι οι δείκτες (δοκιμασίες προτεινό-
μενες από τον Ewing και η μεταβλητότητα του καρδι-
ακού ρυθμού) δείχνουν στατιστικά σημαντική χειρο-
τέρευση σε 18-24 μήνες, αν δεν υπάρχει θεραπευτική 
παρέμβαση, πέραν της προσπάθειας για ρύθμιση του 
διαβήτη (σχήμα 8.4.6).432

Iστοπαθολογοανατομικά ευρήματα  
νευροπάθειας ANΣ

Eλάχιστες εργασίες υπάρχουν σχετικά με τη μορφολο-
γία των νεύρων του ANΣ σε διαβητικούς ασθενείς σε 
σύγκριση με τις πολλές εργασίες που υπάρχουν για τη 
διαβητική περιφερική αισθητικοκινητική νευροπάθεια. 
Στις περισσότερες από αυτές τις εργασίες έχει παρα-
τηρηθεί απομυελίνωση των νεύρων και ελάττωση της 
πυκνότητας των νευρικών ινών. Oι αλλοιώσεις αυτές 
έχουν παρατηρηθεί στις προγαγγλιακές συμπαθητικές 
νευρικές ίνες,433 στο πνευμονογαστρικό νεύρο434,435 και 
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στο γλωσσοφαρυγγικό νεύρο.436 Σε μία εργασία επίσης 
έχει παρατηρηθεί διήθηση των γαγγλίων του ANΣ από 
λεμφοκύτταρα και μακροφάγα,433 γεγονός το οποίο 
δείχνει ενεργοποίηση ανοσολογικού μηχανισμού.

Διαφορική διάγνωση νευροπάθειας ANΣ

H διαβητική νευροπάθεια του ANΣ, όπως έχει προ-
αναφερθεί, συνήθως συνυπάρχει με την περιφερική 
συμμετρική διαβητική πολυνευροπάθεια. H διαφορική 
διάγνωση συνεπώς περιλαμβάνει τις ίδιες παθήσεις 
που έχουν αναφερθεί στο προηγούμενο κεφάλαιο. 
Σε ασυνήθεις περιπτώσεις, όπου η νευροπάθεια ANΣ 
εμφανίζεται χωρίς σωματική προσβολή, η διαφορική 
διάγνωση θα πρέπει να γίνεται από τις ακόλουθες πα-
θήσεις: Shy-Drager σύνδρομο, Riley-Day σύνδρομο, 
ιδιοπαθή ορθοστατική υπόταση.

 Θεραπεία διαβητικής νευροπάθειας
Θεραπεία περιφερικής διάχυτης συμμετρικής πολυ-
νευροπάθειας

Tα τελευταία 20 χρόνια έχει γίνει αντικείμενο εντατικής 
έρευνας η θεραπεία της διαβητικής νευροπάθειας και 
υπάρχουν τώρα πολλά νεότερα δεδομένα. H θεραπεία 
διακρίνεται σε (α) αιτιολογική και (β) συμπτωματική. 

Aιτιολογική θεραπεία-Eπίδραση μεταβολικού ελέγχου 

Aπό την DCCT μελέτη, αλλά και από άλλες μελέτες, 
έχει πλέον αποδειχθεί ότι ο άριστος μεταβολικός έλεγ-
χος προλαμβάνει την εμφάνιση και βελτιώνει ή και 
αναστέλλει την εξέλιξη της περιφερικής διαβητικής 
πολυνευροπάθειας. Συγκεκριμένα στην DCCT μελέτη 
οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 κατανεμήθηκαν σε δύο 
ομάδες. Στην ομάδα 1 οι ασθενείς δεν εμφάνιζαν πε-
ριφερική νευροπάθεια κατά την έναρξη της μελέτης 
(πρωτογενής πρόληψη). Mετά 5 χρόνια παρακολού-
θησης, 3% των ασθενών υπό εντατική ινσουλινοθε-

σχήμα 8.4.6 η φυσική εξέλιξη των δεικτών των κλασικών δοκιμασιών ελέγχου του αΝΣ στη διάρκεια παρακολούθησης
δύο ετών. Με αστερίσκο σημειώνεται η χρονική φάση που οι μεταβολές είναι στατιστικά σημαντικές.
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ραπεία και άριστο μεταβολικό έλεγχο παρουσίασαν 
περιφερική νευροπάθεια έναντι 10% των ασθενών 
που ακολουθούσαν συμβατική ινσουλινοθεραπεία 
και είχαν πτωχό μεταβολικό έλεγχο. Στην ομάδα 2 οι 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 παρουσίαζαν περιφερική νευ-
ροπάθεια κατά την έναρξη της μελέτης (δευτερογενής 
πρόληψη). H συχνότητα εμφάνισης της νευροπάθειας 
στους ασθενείς υπό εντατική ινσουλινοθεραπεία και 
άριστο μεταβολικό έλεγχο ήταν κατά την αρχή της 
μελέτης 16% και μετά 5 χρόνια παρακολούθησης μει-
ώθηκε σε 7%. Aντιθέτως στους ασθενείς υπό συμβα-
τική ινσουλινοθεραπεία και πτωχό μεταβολικό έλεγχο 
υπήρξε αύξηση της συχνότητας εμφάνισης της περι-
φερικής νευροπάθειας από 12% σε 17%. Δεν βρέθηκε 
προστατευτικό όριο της γλυκαιμίας· όσο καλύτερη 
ήταν η ρύθμιση τόσο λιγότερο εμφανιζόταν ή εξελισ-
σόταν η νευροπάθεια.437

Σε άλλες εργασίες που αφορούν σε ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 1, αλλά και σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, οι 
παρατηρήσεις είναι ανάλογες με αυτές της DCCT μελέ-
της.438-440 

Φαρμακευτική θεραπεία

Aναστολείς της αναγωγάσης της αλδόζης

Kλινικές εργασίες με τα φάρμακα αυτά έχουν δημοσι-
ευθεί την τελευταία εικοσαετία. H τολρεστάτη κυκλο-
φόρησε στην Eλλάδα στην ελεύθερη αγορά από τον 
Iούνιο 1992 μέχρι και τον Oκτώβριο του 1996.

Oι αναστολείς αναγωγάσης της αλδόζης έχουν την 
ιδιότητα να δεσμεύουν την αναγωγάση της αλδόζης 
και να αναστέλλουν με αυτό τον τρόπο τη μετατροπή 
της γλυκόζης σε σορβιτόλη διαμέσου της οδού των 
πολυολών. Ωστόσο, οι διάφοροι αναστολείς ανα-
γωγάσης της αλδόζης αναστέλλουν σε διαφορετικό 
ποσοστό το ένζυμο. Tο τελευταίο πιθανόν να εξηγεί 
γιατί ορισμένοι από αυτούς δεν παρουσίασαν καμία 
επίδραση στη διαβητική νευροπάθεια.204,205 

H χορήγηση τολρεστάτης σε ασθενείς με περιφερική 
διαβητική νευροπάθεια είχε θετική επίδραση. Συγκε-
κριμένα, παρατηρήθηκε μείωση της συσσώρευσης 
σορβιτόλης στα νεύρα κατά 60%, αύξηση της ταχύτη-
τας αγωγής των νεύρων, ελάττωση απομυελίνωσης και 
αύξηση αναγέννησης των νεύρων.441-445 Oι επιδράσεις 
αυτές ήταν βραδυφλεγείς και δεν συνοδεύονταν από 
αξιόλογη βελτίωση των υποκειμενικών συμπτωμάτων, 
τα οποία αρχικώς συχνά επιδεινώνονταν. Mακροπρό-
θεσμα εμφανιζόταν βελτίωση, που μπορεί όμως να 
ήταν αποτέλεσμα του καλύτερου μεταβολικού ελέγ-
χου. Eπιπλέον πρόβλημα δημιουργεί και η μέχρι τώρα 
επιδειχθείσα ηπατοτοξικότητα της τολρεστάτης.

Tα τελευταία χρόνια διάφοροι αναστολείς της ανα-
γωγάσης της αλδόζης δοκιμάζονται στην πειραματική 

διαβητική νευροπάθεια και σε ασθενείς με διαβητική 
νευροπάθεια και αναμένονται τα αποτελέσματά τους. 

Άλλοι αναστολείς αναγωγάσης της αλδόζης είναι οι 
ακόλουθοι: Alrestatin, Sorbinil, Ponalrestat, Zenarestat, 
Epalrestat, Fidarestat, Ranirestat. Ο μοναδικός που 
βρίσκεται σε κυκλοφορία (στην ελεύθερη αγορά της 
Ιαπωνίας) είναι η Epalrestat. Οι υπόλοιποι, εκτός της 
Fidarestat και της Ranirestat, έχουν αποσυρθεί από την 
κυκλοφορία κυρίως λόγω ηπατοτοξικότητας. Πρόσφα-
τες μελέτες, ωστόσο, υπάρχουν για την Ranirestat και 
την Fidarestat.446-448 Στις μελέτες αυτές παρατηρήθηκε 
βελτίωση της ταχύτητας αγωγής των νεύρων και των 
συμπτωμάτων της ΔΠΝ μετά περίπου έναν χρόνο θε-
ραπείας. 

Λιπαρά οξέα

Mελέτες σε διαβητικά ποντίκια, στα οποία χορηγήθηκε 
γ-λινολεϊκό οξύ, έχουν δείξει ευνοϊκή επίδραση, τόσο 
στην πρόληψη όσο και στην εξέλιξη της νευροπάθει-
ας.51,449 Eπίσης, η χορήγηση του γ-λινολεϊκού οξέος 
σε ασθενείς με νευροπάθεια μπορεί να βελτιώσει τα 
συμπτώματα και την ταχύτητα αγωγής των νεύρων.450 
Xρειάζονται πάντως περισσότερες μελέτες για την επι-
βεβαίωση των επιδράσεων αυτών.451 

Nευροτροφικοί παράγοντες

Διάφοροι νευροτροφικοί παράγοντες μελετήθηκαν σε 
πειραματόζωα και σε πρώιμες φάσεις κλινικών δοκι-
μών. Aπό αυτούς, τα πιο ενθαρρυντικά αποτελέσματα 
έδωσαν οι NGF και IGFs.452 Ωστόσο σε κλινική μελέτη 
φάσης 3 με τη χορήγηση rhNGF δεν παρατηρήθηκε 
βελτίωση της ΔΠΝ.153

Aγγειοδιασταλτικά φάρμακα

Διάφορες αγγειοδιασταλτικές ουσίες βελτιώνουν τη 
λειτουργία των νεύρων και τις διαταραχές των ενδο-
νεύριων αγγείων σε διαβητικά πειραματόζωα. Tέτοιες 
ουσίες είναι οι αναστολείς συστήματος ρενίνης-αγ-
γειοτενσίνης, οι νοραδρενεργικοί ανταγωνιστές, οι 
αποκλειστές διαύλων ασβεστίου, διάφορα ανάλογα 
προστανοειδών και τα νιτρώδη.451 H χορήγηση λισινο-
πρίλης (ενός αναστολέα συστήματος ρενίνης-αγγειο-
τενσίνης) για 12 εβδομάδες σε ασθενείς με διαβητική 
νευροπάθεια προκάλεσε βελτίωση της ταχύτητας 
αγωγής των νεύρων και των αισθητικών δοκιμασιών 
θερμού και παλλαισθησίας.53 Eυνοϊκά επέδρασε και η 
χορήγηση τραντολαπρίλης για 12 μήνες σε παραμέ-
τρους ηλεκτροφυσιολογικής μελέτης του κνημιαίου 
νεύρου (41 ασθενείς σε διπλή τυφλή μελέτη).454 

Mερικές φαρμακευτικές ουσίες βρίσκονται υπό πει-
ραματική έρευνα και δεν έχουν αναφερθεί μέχρι τώρα 
αποτελέσματα της χορήγησής τους σε ανθρώπους. Tέ-
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τοιες ουσίες είναι η αμινογουανιδίνη (αναστολέας της 
μη ενζυματικής γλυκοζυλίωσης), αντιοξειδωτικές ου-
σίες (μείωση ελεύθερων ριζών οξυγόνου) και τροφικοί 
παράγοντες των νεύρων. Aλλά και σε πειραματόζωα 
η αμινογουανιδίνη, ενώ επέφερε μείωση του χρόνου 
αγωγής του ερεθίσματος, είχε αποτέλεσμα κατώτερο 
απ’ ό,τι είχε η καλή ρύθμιση του διαβήτη.455 

α-Λιποϊκό οξύ 

Tο α-λιποϊκό οξύ ανήκει στο σύμπλεγμα της πυρου-
βικής αφυδρογονάσης και δοκιμάζεται τελευταία ως 
θεραπευτικό μέσο στη διαβητική νευροπάθεια. Σε 
πειραματόζωα φαίνεται ότι βελτιώνει τον μεταβολι-
σμό και τη λειτουργία των νεύρων.456 To α-λιποϊκό οξύ, 
ως αντιοξειδωτικός παράγοντας, προλαμβάνει την 
αύξηση του γαλακτικού και πυρουβικού οξέος που 
προκαλείται από την πειραματική υπεργλυκαιμία και 
ελαττώνει τα επίπεδά τους.457 

Tο α-λιποϊκό οξύ φαίνεται ότι γενικά ελαττώνει το 
οξειδωτικό στρες σε διάφορους ιστούς και είναι πιθα-
νόν να χρησιμοποιηθεί στην πρόληψη της νευροπά-
θειας αλλά και άλλων επιπλοκών του διαβήτη.458

Σε πολυκεντρική μελέτη παρατήρησαν βελτίωση 
των ενοχλημάτων πολυνευροπάθειας ύστερα από 
τρεις εβδομάδες iv χορήγησης α-λιποϊκού οξέος. 
Όμως στη δόση των 600 mg αναφέρθηκαν ανεπιθύμη-
τες αντιδράσεις σε 18% των ασθενών.459 

Σε νεότερες μελέτες ωστόσο, δεν παρατηρήθηκε 
βελτίωση της ταχύτητας αγωγής των νεύρων παρά 
μόνο κάποιων συμπτωμάτων σε ασθενείς με ΔΠΝ μετά 
4 χρόνια χορήγησης α-λιποϊκού οξέος.460,461 

C πεπτίδιο

 Η θεραπεία της ΔΠΝ με τη χορήγηση c- πεπτιδίου 
έχει μελετηθεί σε πρόσφατες εργασίες. Η θεραπεία 
θεωρείται ιδιαίτερα επωφελής για τους ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 1, επειδή σε αυτούς παρατηρείται πλήρης 
έλλειψη του C πεπτιδίου. Το τελευταίο θεωρείται ότι 
εμφανίζει νευροτροφικές ιδιότητες και βελτιώνει την 
κυκλοφορία του αίματος στα ενδονεύρια τριχοειδή. Σε 
πρόσφατη μελέτη η χορήγηση C πεπτιδίου για 6 μήνες 
σε ασθενείς με ΔΠΝ είχε ως αποτέλεσμα την βελτίωση 
της λειτουργίας των νεύρων.462 

Επίσης, έχει παρατηρηθεί βελτίωση της νευροπάθει-
ας του αυτονόμου νευρικού συστήματος με τη χορή-
γηση C πεπτιδίου.463

Συμπτωματική θεραπεία περιφερικής διαβητικής νευ-
ροπάθειας

H συμπτωματική θεραπεία κατευθύνεται κυρίως προς 
την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της επώδυνης 

νευροπάθειας και την περιποίηση του νευροπαθητι-
κού ποδιού. 

Aντιμετώπιση του πόνου στις επώδυνες νευροπάθειες

O Boulton δημοσίευσε εργασία του σύμφωνα με την 
οποία ο άριστος μεταβολικός έλεγχος με συνεχή iv 
έγχυση ινσουλίνης μπορεί να βελτιώσει τον νευρο-
παθητικό πόνο. Δεν υπήρχε όμως στην εργασία αυτή 
ομάδα ελέγχου.455 

Σε ελαφρές περιπτώσεις για την ανακούφιση από τα 
επώδυνα συμπτώματα και τις δυσαισθησίες συνιστά-
ται η χορήγηση κοινών αναλγητικών.465 Σε ιδιαίτερα 
επώδυνες περιπτώσεις (ιδιαίτερα σε καυσαλγίες) συ-
νιστάται η χορήγηση τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών 
φαρμάκων σε συνδυασμό με ηρεμιστικά.466 H δράση 
αυτών των φαρμάκων στην ανακούφιση του πόνου 
πιθανολογείται ότι γίνεται μέσω αναστολής της επανει-
σόδου της νοραδρεναλίνης.466 H βοήθεια που προσφέ-
ρουν τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά στην αντιμετώπι-
ση του πόνου είναι, σε 30% των ασθενών, μείωση της 
αίσθησης του πόνου κατά 50%.467 H διφαινυλουδαντο-
ΐνη και η καρβαμαζεπίνη έχουν παλαιότερα χρησιμο-
ποιηθεί, χωρίς τα αποτελέσματά τους να δικαιολογούν 
τη χρήση τους, ενόψει και των ανεπιθύμητων ενεργει-
ών τους.468 Eπίσης ανακούφιση από τα άλγη προσφέ-
ρει η μεξιλετίνη. Η δράση αυτού του φαρμάκου οφεί-
λεται πιθανώς στη σταθεροποίηση της μεμβράνης των 
κυττάρων αλλά σήμερα δεν κυκλοφορεί.469, 470 

H γκαμπαπεντίνη (Neurontin) είναι ένα νεότερο 
φάρμακο της κατηγορίας των αντιεπιληπτικών φαρμά-
κων που έχει δοκιμαστεί και απέδωσε ικανοποιητικά 
αποτελέσματα στην αντιμετώπιση της επώδυνης νευ-
ροπάθειας. H δόση τιτλοποιείται με εβδομαδιαίες αυ-
ξήσεις και από 300 mg μπορεί να φτάσει έως και 6.000 
mg ημερησίως. H δόση που συνήθως επαρκεί είναι 
2.100-3.600 mg.468,471 

Ένα, ακόμη, νεότερο αντιεπιληπτικό, η pregabalin, 
τέθηκε στην κυκλοφορία στην ελεύθερη αγορά τα 
τελευταία χρόνια. Το φάρμακο είναι αποτελεσματικό 
και με λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως αναφέ-
ρεται σε σχετική διπλή, τυφλή, πολυκεντρική μελέτη 
αλλά και σε πρόσφατη μετα-ανάλυση επτά εργασι-
ών.472,473

H διαδερματική χορήγηση κλονιδίνης έχει δώσει 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα στην αντιμετώπιση 
των επώδυνων συμπτωμάτων.474 Άλλα φάρμακα που 
προτάθηκαν πρόσφατα για την ανακούφιση από τους 
πόνους της νευροπάθειας είναι η λαμοτριγίνη, η τρα-
μαδόλη, η κλοναζεπάμη και η βενλαφαξίνη.468

Σε τοπική εφαρμογή έχει χρησιμοποιηθεί επίσης 
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και η αλοιφή καψαϊκίνης (ουσία καυστική) για την 
ανακούφιση των συμπτωμάτων της επώδυνης νευρο-
πάθειας,475 αλλά και η λιδοκαΐνη.468 Σε πολύ επίμονες 
περιπτώσεις μπορεί να γίνει επισκληρίδια αναισθη-
σία.476 Eπίσης έχει προταθεί η εφαρμογή ηλεκτρικών 
ερεθισμάτων επισκληριδίως.477 

Θεραπευτική αντιμετώπιση νευροπαθητικών ελκών

Oι δημιουργούμενοι κάλοι πρέπει να αφαιρούνται με 
νυστέρι προσεκτικά και με βαθμιαίο τρόπο, ώστε να 
αποφεύγονται τραυματισμοί. Aν ο κάλος παραμένει, 
δρα ως ξένο σώμα σε αναίσθητο πόδι και οδηγεί στην 
εξέλκωση. Eκπαιδεύεται ο ασθενής ή και συγγενικό 
πρόσωπο στην επισκόπηση και περιποίηση των ποδι-
ών του. Aν έχει δημιουργηθεί άτονο έλκος, πρέπει να 
αφαιρεθεί η περιφερική υπερκεράτωση προσεκτικά 
με το νυστέρι, όπως και οι κάλοι. Για να γίνει επoύλω-
ση, πρέπει να μην υπάρχει υπερκεράτωση στον όχθο 
του έλκους (εικόνα 8.4.25). Λαμβάνονται καλλιέργειες 
από τα βαθύτερα σημεία, όσο είναι δυνατόν. Γίνεται 
ακτινογραφία για την εντόπιση πιθανής οστικής λοί-
μωξης. Aν υπάρχουν σημεία φλεγμονής, χορηγείται 
αντιβίωση με αντιβιοτικά ευρέος φάσματος, π.χ. αμο-
ξυκυκλίνη και κλαβουλανικό οξύ ή κλινταμυκίνη και 
σιπροφλοξασίνη, και αφαιρούνται χειρουργικώς οι 
νεκρωμένοι ιστοί. Σε εικόνα σοβαρής φλεγμονής και 
υπόνοια οστεομυελίτιδας δίδεται συνδυασμός αντι-
βιοτικών, π.χ. κλινταμυκίνη και σιπροφλοξασίνη σε 
μεγάλες δόσεις. Συνιστάται “πραγματική ανάπαυση”, 
αποφυγή υποδημάτων και τοπική περιποίηση, χωρίς 
υπερβολική χρήση αντισηπτικών, τα οποία επιβραδύ-
νουν την επούλωση. O ασθενής δεν πρέπει να πατάει 
πάνω στο πόδι που έχει το έλκος. Aν είναι αναγκαίο να 
περπατήσει, μπορεί να χρησιμοποιηθούν ειδικοί νάρ-
θηκες με τους οποίους αποφεύγεται η πίεση πάνω στο 
έλκος. H ελκωτική επιφάνεια καλύπτεται με αποστει-
ρωμένη γάζα ή και ειδικά υλικά, που έχουν προορισμό 

την κάλυψη ελκών. Δεν πρέπει να γίνεται κυκλοτερής 
περίδεση, που προκαλεί ισχαιμία, σε ένα ήδη προβλη-
ματικό πόδι. H ρύθμιση του διαβήτη πρέπει να είναι η 
καλύτερη δυνατή, γιατί σε απορρυθμισμένο διαβήτη η 
άμυνα στις λοιμώξεις είναι μειωμένη και η επούλωση 
δυσχερής.

Oι γενικές αρχές που ισχύουν στην αντιμετώπιση και 
περιποίηση του έλκους παρέχονται στον πίνακα 8.4.8.

Mετά την επούλωση του έλκους μπορεί να γίνει 
παραγγελία ειδικών υποδημάτων, με μαλακό δέρμα 
και ειδικούς πάτους, που έχουν γίνει με το αποτύπωμα 
του ποδιού. Συνιστάται η χρησιμοποίηση καλής ποιό-
τητας καλτσών, με παχύ τοίχωμα, που προστατεύει το 
πόδι από πιέσεις. Tα παπούτσια πρέπει να ελέγχονται 
για προεξοχές, ζαρώματα της φόδρας τους, κόμπους 
που προεξέχουν, καρφιά, ξένα σώματα (πετραδάκια, 
νομίσματα, κ.λπ.). Mας έτυχε να διαπιστώσουμε καρφί 
ακόμη και σε παπούτσι που είχε ειδικά κατασκευαστεί, 
για να προστατεύσει το πόδι από υποτροπή έλκους!

H ρύθμιση του διαβήτη πρέπει να είναι η καλύτερη 
δυνατή και να αποφεύγεται η συνεχής υπεργλυκαιμία. 
Oι τιμές της γλυκόζης δεν πρέπει να υπερβαίνουν τα 
200 mg, γιατί επιβραδύνεται η επούλωση και επηρεά-
ζεται δυσμενώς η κυτταρική ανοσία. 

Ένας σημαντικός παράγοντας, που μερικές φορές 
είναι υπεύθυνος για τα άτονα έλκη, είναι η πλημελής 
ενημέρωση των ασθενών για τους κινδύνους ανά-
πτυξης ελκών. H προσπάθειά μας, σήμερα, πρέπει να 
γίνεται στην κατεύθυνση της πρόληψης των ελκώσεων 
στα πόδια των διαβητικών.478 

H ÁÎ·Ì·ÂÓÙ›ÓË (Neurontin) Â›Ó·È ¤Ó· ÓÂfiÙÂÚÔ Ê¿Ú-
Ì·ÎÔ ÙË˜ Î·ÙËÁÔÚ›·˜ ÙˆÓ ·ÓÙÈÂÈÏËÙÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ,
Ô˘ ¤¯ÂÈ ‰ÔÎÈÌ·ÛÙÂ› Î·È ·¤‰ˆÛÂ ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤-
ÛÌ·Ù· ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ÂÒ‰˘ÓË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜. H
‰fiÛË ÙÈÙÏÔÔÈÂ›Ù·È ÌÂ Â‚‰ÔÌ·‰È·›Â˜ ·˘Í‹ÛÂÈ˜ Î·È ·fi 300
mg ÌÔÚÂ› Ó· ÊÙ¿ÛÂÈ ¤ˆ˜ Î·È 6000 mg ËÌÂÚËÛ›ˆ˜. H ‰fiÛË
Ô˘ Û˘Ó‹ıˆ˜ Â·ÚÎÂ› Â›Ó·È 2100-3600 mg.414,417

H ‰È·‰ÂÚÌ·ÙÈÎ‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÎÏÔÓÈ‰›ÓË˜ ¤¯ÂÈ ‰ÒÛÂÈ ÂÓ-
ı·ÚÚ˘ÓÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙˆÓ ÂÒ-
‰˘ÓˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ.418 ÕÏÏ· Ê¿ÚÌ·Î· Ô˘ ÚÔÙ¿ıËÎ·Ó
ÚfiÛÊ·Ù· ÁÈ· ÙËÓ ·Ó·ÎÔ‡ÊÈÛË ·fi ÙÔ˘˜ fiÓÔ˘˜ ÙË˜ ÓÂ˘-
ÚÔ¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë Ï·ÌÔÙÚÈÁ›ÓË, Ë ÙÚ·Ì·‰fiÏË, Ë ÎÏÔÓ·˙Â-
¿ÌË Î·È Ë ‚ÂÓÏ·Ê·Í›ÓË.414

™Â ÙÔÈÎ‹ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ¤¯ÂÈ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› Â›ÛË˜ Î·È
Ë ·ÏÔÈÊ‹ Î·„·˚Î›ÓË˜ (Ô˘Û›· Î·˘ÛÙÈÎ‹) ÁÈ· ÙËÓ ·Ó·ÎÔ‡-
ÊÈÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ÂÒ‰˘ÓË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜,419

·ÏÏ¿ Î·È Ë ÏÈ‰ÔÎ·˝ÓË.414 ™Â ÔÏ‡ Â›ÌÔÓÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÂÈÛÎÏËÚ›‰È· ·Ó·ÈÛıËÛ›·.420

E›ÛË˜ ¤¯ÂÈ ÚÔÙ·ıÂ› Ë ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ËÏÂÎÙÚÈÎÒÓ ÂÚÂıÈ-
ÛÌ¿ÙˆÓ ÂÈÛÎÏËÚÈ‰›ˆ˜.421

£ÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÒÓ ÂÏÎÒÓ

OÈ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÌÂÓÔÈ Î¿ÏÔÈ Ú¤ÂÈ Ó· ·Ê·ÈÚÔ‡ÓÙ·È ÌÂ Ó˘-
ÛÙ¤ÚÈ ÚÔÛÂÎÙÈÎ¿ Î·È ÌÂ ‚·ıÌÈ·›Ô ÙÚfiÔ, ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡-
ÁÔÓÙ·È ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ›. AÓ Ô Î¿ÏÔ˜ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ, ‰Ú· ˆ˜ Í¤ÓÔ
ÛÒÌ· ÛÂ ·Ó·›ÛıËÙÔ fi‰È Î·È Ô‰ËÁÂ› ÛÙËÓ ÂÍ¤ÏÎˆÛË. EÎ·È-
‰Â‡ÂÙ·È Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ‹ Î·È Û˘ÁÁÂÓÈÎfi ÚfiÛˆÔ ÛÙËÓ ÂÈÛÎfi-
ËÛË Î·È ÂÚÈÔ›ËÛË ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ ÙÔ˘. AÓ ¤¯ÂÈ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁË-
ıÂ› ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ê·ÈÚÂıÂ› Ë ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ˘ÂÚ-
ÎÂÚ¿ÙˆÛË ÚÔÛÂÎÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÔ Ó˘ÛÙ¤ÚÈ, fiˆ˜ Î·È ÔÈ Î¿ÏÔÈ.
°È· Ó· Á›ÓÂÈ Âo‡ÏˆÛË, Ú¤ÂÈ Ó· ÌËÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ˘ÂÚÎÂÚ¿-
ÙˆÛË ÛÙÔÓ fi¯ıÔ ÙÔ˘ ¤ÏÎÔ˘˜ (ÂÈÎ. 8.25). §·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È Î·Ï-
ÏÈ¤ÚÁÂÈÂ˜ ·fi Ù· ‚·ı‡ÙÂÚ· ÛËÌÂ›·, fiÛÔ Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ. °›-
ÓÂÙ·È ·ÎÙÈÓÔÁÚ·Ê›· ÁÈ· ÙËÓ ÂÓÙfiÈÛË Èı·Ó‹˜ ÔÛÙÈÎ‹˜ ÏÔ›-
ÌˆÍË˜. AÓ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÛËÌÂ›· ÊÏÂÁÌÔÓ‹˜ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È

·ÓÙÈ‚›ˆÛË ÌÂ ·ÓÙÈ‚ÈÔÙÈÎ¿ Â˘Ú¤Ô˜ Ê¿ÛÌ·ÙÔ˜, .¯. ·ÌÔÍ˘Î˘-
ÎÏ›ÓË Î·È ÎÏ·‚Ô˘Ï·ÓÈÎfi ÔÍ‡ ‹ ÎÏÈÓÙ·Ì˘Î›ÓË Î·È ÛÈÚÔ-
ÊÏÔÍ·Û›ÓË Î·È ·Ê·ÈÚÔ‡ÓÙ·È ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎÒ˜ ÔÈ ÓÂÎÚˆÌ¤ÓÔÈ
ÈÛÙÔ›. ™Â ÂÈÎfiÓ· ÛÔ‚·Ú‹˜ ÊÏÂÁÌÔÓ‹˜ Î·È ˘fiÓÔÈ· ÔÛÙÂÔ-
Ì˘ÂÏ›ÙÈ‰·˜ ‰›‰ÂÙ·È Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ ·ÓÙÈ‚ÈÔÙÈÎÒÓ, .¯. ÎÏÈÓÙ·-
Ì˘Î›ÓË Î·È ÛÈÚÔÊÏÔÍ·Û›ÓË ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜. ™˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È
“Ú·ÁÌ·ÙÈÎ‹ ·Ó¿·˘ÛË”, ·ÔÊ˘Á‹ ˘Ô‰ËÌ¿ÙˆÓ Î·È ÙÔÈ-
Î‹ ÂÚÈÔ›ËÛË, ¯ˆÚ›˜ ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹ ¯Ú‹ÛË ·ÓÙÈÛËÙÈÎÒÓ, Ù·
ÔÔ›· ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÔ˘Ó ÙËÓ ÂÔ‡ÏˆÛË. O ·ÛıÂÓ‹˜ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ
Ó· ·Ù¿ÂÈ ¿Óˆ ÛÙÔ fi‰È Ô˘ ¤¯ÂÈ ÙÔ ¤ÏÎÔ˜. AÓ Â›Ó·È ·Ó·-
ÁÎ·›Ô Ó· ÂÚ·Ù‹ÛÂÈ, ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÔ‡Ó ÂÈ‰ÈÎÔ›
Ó¿ÚıËÎÂ˜ ÌÂ ÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ›ÂÛË ¿Óˆ ÛÙÔ
¤ÏÎÔ˜. H ÂÏÎˆÙÈÎ‹ ÂÈÊ¿ÓÂÈ· Î·Ï‡ÙÂÙ·È ÌÂ ·ÔÛÙÂÈÚˆÌ¤-
ÓË Á¿˙· ‹ Î·È ÂÈ‰ÈÎ¿ ˘ÏÈÎ¿, Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÚÔÔÚÈÛÌfi ÙËÓ Î¿-
Ï˘„Ë ÂÏÎÒÓ. ¢ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È Î˘ÎÏÔÙÂÚ‹˜ ÂÚ›‰ÂÛË,
Ô˘ ÚÔÎ·ÏÂ› ÈÛ¯·ÈÌ›·, ÛÂ ¤Ó· ‹‰Ë ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎfi fi‰È. H
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È Ë Î·Ï‡ÙÂÚË ‰˘Ó·Ù‹,
ÁÈ·Ù› ÛÂ ·ÔÚÚ˘ıÌÈÛÌ¤ÓÔ ‰È·‚‹ÙË Ë ¿Ì˘Ó· ÛÙÈ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜
Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË Î·È Ë ÂÔ‡ÏˆÛË ‰˘Û¯ÂÚ‹˜.

OÈ ÁÂÓÈÎ¤˜ ·Ú¯¤˜ Ô˘ ÈÛ¯‡Ô˘Ó ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË Î·È
ÂÚÈÔ›ËÛË ÙÔ˘ ¤ÏÎÔ˘˜ ·Ú¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.28.

MÂÙ¿ ÙËÓ ÂÔ‡ÏˆÛË ÙÔ˘ ¤ÏÎÔ˘˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·-
Ú·ÁÁÂÏ›· ÂÈ‰ÈÎÒÓ ˘Ô‰ËÌ¿ÙˆÓ, ÌÂ Ì·Ï·Îfi ‰¤ÚÌ· Î·È ÂÈ-
‰ÈÎÔ‡˜ ¿ÙÔ˘˜, Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ÌÂ ÙÔ ·ÔÙ‡ˆÌ· ÙÔ˘
Ô‰ÈÔ‡. ™˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Ë ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË Î·Ï‹˜ ÔÈfiÙËÙ·˜
Î·ÏÙÛÒÓ, ÌÂ ·¯‡ ÙÔ›¯ˆÌ·, Ô˘ ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ ÙÔ fi‰È ·-
fi È¤ÛÂÈ˜. T· ·Ô‡ÙÛÈ· Ú¤ÂÈ Ó· ÂÏ¤Á¯ÔÓÙ·È ÁÈ· ÚÔ-
ÂÍÔ¯¤˜, ˙·ÚÒÌ·Ù· ÙË˜ Êfi‰Ú·˜ ÙÔ˘˜, ÎfiÌÔ˘˜ Ô˘ ÚÔÂ-
Í¤¯Ô˘Ó, Î·ÚÊÈ¿, Í¤Ó· ÛÒÌ·Ù· (ÂÙÚ·‰¿ÎÈ·, ÓÔÌ›ÛÌ·Ù·,
ÎÏ.). M·˜ ¤Ù˘¯Â Ó· ‰È·ÈÛÙÒÛÔ˘ÌÂ Î·ÚÊ› ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ
·Ô‡ÙÛÈ Ô˘ Â›¯Â ÂÈ‰ÈÎ¿ Î·Ù·ÛÎÂ˘·ÛÙÂ›, ÁÈ· Ó· ÚÔÛÙ·-
ÙÂ‡ÛÂÈ ÙÔ fi‰È ·fi ˘ÔÙÚÔ‹ ¤ÏÎÔ˘˜!

H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È Ë Î·Ï‡ÙÂÚË
‰˘Ó·Ù‹ Î·È Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë Û˘ÓÂ¯‹˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·. OÈ
ÙÈÌ¤˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ˘ÂÚ‚·›ÓÔ˘Ó Ù· 200
mg, ÁÈ·Ù› ÂÈ‚Ú·‰‡ÓÂÙ·È Ë ÂÔ‡ÏˆÛË Î·È ÂËÚÂ¿˙ÂÙ·È ‰˘-
ÛÌÂÓÒ˜ Ë Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ·ÓÔÛ›·. 

ŒÓ·˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜, Ô˘ ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜ Â›-
Ó·È ˘Â‡ı˘ÓÔ˜ ÁÈ· Ù· ¿ÙÔÓ· ¤ÏÎË, Â›Ó·È Ë ÏËÌÂÏ‹˜ ÂÓË-
Ì¤ÚˆÛË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÁÈ· ÙÔ˘˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘˜ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ ÂÏ-
ÎÒÓ. H ÚÔÛ¿ıÂÈ¿ Ì·˜ Û‹ÌÂÚ· Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ÛÙËÓ
Î·ÙÂ‡ı˘ÓÛË ÙË˜ ÚfiÏË„Ë˜ ÙˆÓ ÂÏÎÒÛÂˆÓ ÛÙ· fi‰È· ÙˆÓ
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ.422

Θεραπευτική αντιµετώπιση άρθρωσης Charcot

H ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ¿ÚıÚˆÛË˜ Charcot Û˘Ó›-
ÛÙ·Ù·È ÛÙËÓ ·Ó¿·˘ÛË ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡, ÙËÓ ·ÔÊ˘Á‹ ÌÂÙ·ÊÔ-
Ú¿˜ ‚·ÚÒÓ, ÙË ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ÛË ÂÈ‰ÈÎÒÓ ˘Ô‰ËÌ¿ÙˆÓ ‹ Ó·Ú-
ı‹ÎˆÓ Î·È ÂÈ‰ÈÎÒÓ Î·ÏÙÛÒÓ, Ô˘ ·Ì‚Ï‡ÓÔ˘Ó ÙÈ˜ È¤ÛÂÈ˜
Î·È ÚÔÛÙ·ÙÂ‡Ô˘Ó ÙÔ fi‰È ·fi Î·ÎÒÛÂÈ˜. AÓ Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔ-
ÏÔ Ó· Î·Ù·ÛÎÂ˘·ÛÙÔ‡Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ˘Ô‰‹Ì·Ù·, Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Ë
¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ·ıÏËÙÈÎÒÓ ˘Ô‰ËÌ¿ÙˆÓ Î·Ï·ıÔÛÊ·›ÚË-
ÛË˜, Ô˘ ÚÔÛÙ·ÙÂ‡Ô˘Ó ÙËÓ Ô‰ÔÎÓËÌÈÎ‹ ¿ÚıÚˆÛË. H ‰Ë-
ÌÈÔ˘ÚÁ›· ¿ÙÔÓˆÓ ÂÏÎÒÓ ÚÔÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È ÌÂ ÙÔÓ Ù·ÎÙÈÎfi
Î·ı·ÚÈÛÌfi ÙˆÓ Î¿ÏˆÓ, Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ÛÙÈ˜ ÚÔÂÍÔ-
¯¤˜ ÙÔ˘ Ô‰ÈÔ‡ Î·È Ù· ÛËÌÂ›· ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ›ÂÛË˜. ™Â ÚÔ-
¯ˆÚËÌ¤ÓÂ˜ Î·Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÂÈ¯ÂÈÚÂ›Ù·È ·ÚıÚfi‰ÂÛË ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜
Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ ÂÈÙ˘¯›·˜. ™Â ·ÂÏÈÛÙÈÎ¤˜ Î·Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ (Â›-
ÌÔÓË ÊÏÂÁÌÔÓ‹ ÌÂ Î›Ó‰˘ÓÔ Â¤ÎÙ·ÛË˜), Î·È fiÙ·Ó Ë ÏÂÈ-
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• Kαθορισµός αιτιολογίας του.

• Mέτρηση του µεγέθους του.

• Προσδιορισµός του βάθους του και εκτίµηση προ-
σβολής βαθύτερων στρωµάτων.

• Eξέταση του έλκους για διαπύηση, νέκρωση, δυσο-
σµία, σηραγγοποιήσεις.

• Eκτίµηση της κατάστασης των πέριξ ιστών για οίδη-
µα, κυτταρίτιδα, απόστηµα, κλυδασµό.

• Aποκλεισµός γενικευµένης λοίµωξης.

• Eκτίµηση της κυκλοφορίας του άκρου.

• Aκτινολογική εξέταση, αν απαιτείται ραδιοϊσοτοπική
µελέτη και µαγνητική τοµογραφία.

• Kαλλιέργεια και τεστ αντιβιοτικών.

• Tοπική περιποίηση, παροχέτευση πύου, αποµά-
κρυνση υπερκεράτωσης, χαλαρή επίδεση.

• Aνάπαυση του ποδιού, ανάρροπη θέση, αν δεν υ-
πάρχει ισχαιµία.

• Άριστος µεταβολικός έλεγχος.

• Eκπαίδευση ασθενούς σε πρόληψη υποτροπής.

πίνακας 8.28  Γενικές αρχές που ισχύουν στην αντι-
µετώπιση και περιποίηση του έλκους.

πίνακας 8.4.8 γενικές αρχές που ισχύουν στην 
αντιμετώπιση και περιποίηση του έλκους.

ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ, ÂÏ¿ÙÙˆÛË ·ÔÌ˘ÂÏ›ÓˆÛË˜ Î·È ·‡ÍËÛË ·Ó·-
Á¤ÓÓËÛË˜ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ.393-397 OÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ ‹Ù·Ó ‚Ú·-
‰˘ÊÏÂÁÂ›˜ Î·È ‰ÂÓ Û˘ÓÔ‰Â‡ÔÓÙ·Ó ·fi ·ÍÈfiÏÔÁË ‚ÂÏÙ›ˆÛË
ÙˆÓ ˘ÔÎÂÈÌÂÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ, Ù· ÔÔ›· ·Ú¯ÈÎ¿ Û˘-
¯Ó¿ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÔÓÙ·Ó. M·ÎÚÔÚfiıÂÛÌ· ÂÌÊ·ÓÈ˙fiÙ·Ó ‚ÂÏ-
Ù›ˆÛË, Ô˘ ÌÔÚÂ› fiÌˆ˜ Ó· ‹Ù·Ó ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Î·È ÙÔ˘ Î·-
Ï‡ÙÂÚÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘. EÈÏ¤ÔÓ Úfi‚ÏËÌ· ‰ËÌÈ-
Ô˘ÚÁÂ› Î·È Ë Ì¤¯ÚÈ ÙÒÚ· ÂÈ‰ÂÈ¯ıÂ›Û· Ë·ÙÔÙÔÍÈÎfiÙËÙ·
ÙË˜ ÙÔÏÚÂÛÙ¿ÙË˜.

T· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ‰È¿ÊÔÚÔÈ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙË˜ ·Ó·-
ÁˆÁ¿ÛË˜ ÙË˜ ·Ï‰fi˙Ë˜ ‰ÔÎÈÌ¿˙ÔÓÙ·È ÛÙËÓ ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹
‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘-
ÚÔ¿ıÂÈ· Î·È ·Ó·Ì¤ÓÔÓÙ·È Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù¿ ÙÔ˘˜. ŒÓ·˜
Ó¤Ô˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ·Ó·ÛÙÔÏ¤·˜ Â›Ó·È Ë ˙ÂÓ·ÚÂÛÙ¿ÙË.398

§È·Ú¿ ÔÍ¤·
MÂÏ¤ÙÂ˜ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ÔÓÙ›ÎÈ·, ÛÙ· ÔÔ›· ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ Á-
ÏÈÓÔÏÂ˚Îfi ÔÍ‡, ¤¯Ô˘Ó ‰Â›ÍÂÈ Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË, ÙfiÛÔ ÛÙËÓ
ÚfiÏË„Ë fiÛÔ Î·È ÛÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜.45,399

E›ÛË˜, Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ Á-ÏÈ-
ÓÔÏÂ˚ÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÂÏÙÈÒÛÂÈ Ù· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Î·È
ÙËÓ Ù·¯‡ÙËÙ· ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ.400 XÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ¿-
ÓÙˆ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ÂÈ‚Â‚·›ˆÛË ÙˆÓ ÂÈ-
‰Ú¿ÛÂˆÓ ·˘ÙÒÓ.401

NÂ˘ÚÔÙÚÔÊÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜
¢È¿ÊÔÚÔÈ ÓÂ˘ÚÔÙÚÔÊÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÌÂÏÂÙÒÓÙ·È ÛÂ ÂÈ-
Ú·Ì·Ùfi˙ˆ· Î·È ÛÂ ÚÒÈÌÂ˜ Ê¿ÛÂÈ˜ ÎÏÈÓÈÎÒÓ ‰ÔÎÈÌÒÓ
Î·È ·Ó·Ì¤ÓÔÓÙ·È ÌÂ ÂÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù¿ ÙÔ˘˜.
Afi ·˘ÙÔ‡˜, Ù· ÈÔ ÂÓı·ÚÚ˘ÓÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ‰›‰Ô˘Ó
ÔÈ NGF Î·È IGFs.402

AÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎ¿ Ê¿ÚÌ·Î·
¢È¿ÊÔÚÂ˜ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜ ‚ÂÏÙÈÒÓÔ˘Ó ÙË ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ Î·È ÙÈ˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÓÂ‡ÚÈˆÓ
·ÁÁÂ›ˆÓ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ·. T¤ÙÔÈÂ˜ Ô˘Û›Â˜ Â›Ó·È
ÔÈ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜, ÔÈ ÓÔ-
Ú·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÔ› ·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜, ÔÈ ·ÔÎÏÂÈÛÙ¤˜ ‰È·‡ÏˆÓ ·-
Û‚ÂÛÙ›Ô˘, ‰È¿ÊÔÚ· ·Ó¿ÏÔÁ· ÚÔÛÙ·ÓÔÂÈ‰ÒÓ Î·È
ÓÈÙÚÒ‰Ë.401 H ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÏÈÛÈÓÔÚ›ÏË˜ (ÂÓfi˜ ·Ó·ÛÙÔÏ¤·
Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜) ÁÈ· 12 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ÛÂ
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÚÔÎ¿ÏÂÛÂ ‚ÂÏÙ›ˆÛË
ÙË˜ Ù·¯‡ÙËÙ·˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ Î·È ÙˆÓ ·ÈÛıËÙÈÎÒÓ
‰ÔÎÈÌ·ÛÈÒÓ ıÂÚÌÔ‡ Î·È ·ÏÏ·ÈÛıËÛ›·˜.403 E˘ÓÔ̊ Î¿ Â¤-
‰Ú·ÛÂ Î·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙÚ·ÓÙÔÏ·Ú›ÏË˜ ÁÈ· 12 Ì‹ÓÂ˜ ÛÂ
·Ú·Ì¤ÙÚÔ˘˜ ËÏÂÎÙÚÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹˜ ÌÂÏ¤ÙË˜ ÙÔ˘ ÎÓËÌÈ·›-
Ô˘ ÓÂ‡ÚÔ˘ (41 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÂ ‰ÈÏ‹ Ù˘ÊÏ‹ ÌÂÏ¤ÙË).404

MÂÚÈÎ¤˜ Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜ ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ˘fi ÂÈ-
Ú·Ì·ÙÈÎ‹ ¤ÚÂ˘Ó· Î·È ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ·Ó·ÊÂÚıÂ› Ì¤¯ÚÈ ÙÒÚ· ·-
ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹˜ ÙÔ˘˜ ÛÂ ·ÓıÚÒÔ˘˜. T¤ÙÔÈÂ˜
Ô˘Û›Â˜ Â›Ó·È Ë ·ÌÈÓÔÁÔ˘·ÓÈ‰›ÓË (·Ó·ÛÙÔÏ¤·˜ ÙË˜ ÌË ÂÓ˙˘-
Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË˜), ·ÓÙÈÔÍÂÈ‰ˆÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜ (ÌÂ›ˆ-
ÛË ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÚÈ˙ÒÓ ÔÍ˘ÁfiÓÔ˘) Î·È ÙÚÔÊÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜
ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ. AÏÏ¿ Î·È ÛÂ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· Ë ·ÌÈÓÔÁÔ˘·ÓÈ-
‰›ÓË, ÂÓÒ Â¤ÊÂÚÂ ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ ·ÁˆÁ‹˜ ÙÔ˘ ÂÚÂı›-
ÛÌ·ÙÔ˜, Â›¯Â ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Î·ÙÒÙÂÚÔ ·fi fi,ÙÈ Â›¯Â Ë Î·Ï‹
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.405

·-§ÈÔ˚Îfi ÔÍ‡
TÔ ·-ÏÈÔ˚Îfi ÔÍ‡ ·Ó‹ÎÂÈ ÛÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· ÙË˜ ˘ÚÔ˘‚ÈÎ‹˜
·Ê˘‰ÚÔÁÔÓ¿ÛË˜ Î·È ‰ÔÎÈÌ¿˙ÂÙ·È ÙÂÏÂ˘Ù·›·, ˆ˜ ıÂÚ·Â˘-
ÙÈÎfi Ì¤ÛÔ, ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·. ™Â ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ·
Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi Î·È ÙË ÏÂÈÙÔ˘Ú-

Á›· ÙˆÓ ÓÂ‡ÚˆÓ.406 To ·-ÏÈÔ˚Îfi ÔÍ‡, ˆ˜ ·ÓÙÈÔÍÂÈ‰ˆÙÈÎfi˜
·Ú¿ÁÔÓÙ·˜, ÚÔÏ·Ì‚¿ÓÂÈ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡
Î·È ˘ÚÔ˘‚ÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜, Ô˘ ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ·fi ÙËÓ ÂÈÚ·-
Ì·ÙÈÎ‹ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ Ù· Â›Â‰· ÙÔ˘˜.407

TÔ ·-ÏÈÔ˚Îfi ÔÍ‡ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ÁÂÓÈÎ¿ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙÔ Ô-
ÍÂÈ‰ˆÙÈÎfi stress ÛÂ ‰È¿ÊÔÚÔ˘˜ ÈÛÙÔ‡˜ Î·È Â›Ó·È Èı·Ófi
Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÁÈ· ÙËÓ ÚfiÏË„Ë ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜,
·ÏÏ¿ Î·È ¿ÏÏˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.408

™Â ÔÏ˘ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ·Ú·Ù‹ÚËÛ·Ó ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙˆÓ
ÂÓÔ¯ÏËÌ¿ÙˆÓ ÔÏ˘ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÌÂÙ¿ ·fi ÙÚÂÈ˜ Â‚‰Ô-
Ì¿‰Â˜ iv ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ·-ÏÈÔ˚ÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜. ŸÌˆ˜ ÛÙË ‰fiÛË
ÙˆÓ 600 mg ·Ó·Ê¤ÚıËÎ·Ó ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ·ÓÙÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ·fi
ÙÔ 18% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.409

™˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ 
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜

H Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· Î·ÙÂ˘ı‡ÓÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÚÔ˜
ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ÂÒ‰˘ÓË˜ ÓÂ˘-
ÚÔ¿ıÂÈ·˜ Î·È ÙËÓ ÂÚÈÔ›ËÛË ÙÔ˘ ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎÔ‡ Ô‰È-
Ô‡. 

AÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ fiÓÔ˘ ÛÙÈ˜ ÂÒ‰˘ÓÂ˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈÂ˜

O Boulton ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛÂ ÂÚÁ·Û›· ÙÔ˘ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ Ô-
Ô›· Ô ¿ÚÈÛÙÔ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÌÂ Û˘ÓÂ¯‹ iv ¤Á¯˘ÛË
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÂÏÙÈÒÛÂÈ ÙÔ ÓÂ˘ÚÔ·ıËÙÈÎfi fiÓÔ.
¢ÂÓ ˘‹Ú¯Â fiÌˆ˜ ÛÙËÓ ÂÚÁ·Û›· ·˘Ù‹ ÔÌ¿‰· ÂÏ¤Á¯Ô˘.410

™Â ÂÏ·ÊÚ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó·ÎÔ‡ÊÈÛË ·fi Ù·
ÂÒ‰˘Ó· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· Î·È ÙÈ˜ ‰˘Û·ÈÛıËÛ›Â˜ Û˘ÓÈÛÙ¿Ù·È Ë
¯ÔÚ‹ÁËÛË ÎÔÈÓÒÓ ·Ó·ÏÁËÙÈÎÒÓ.411 ™Â È‰È·›ÙÂÚ· ÂÒ‰˘ÓÂ˜
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ (È‰È·›ÙÂÚ· ÛÂ Î·˘Û·ÏÁ›Â˜) Û˘ÓÈÛÙ¿Ù·È Ë ¯Ô-
Ú‹ÁËÛË ÙÚÈÎ˘ÎÏÈÎÒÓ ·ÓÙÈÎ·Ù·ıÏÈÙÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ ÛÂ
Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ËÚÂÌÈÛÙÈÎ¿.412 H ‰Ú¿ÛË ·˘ÙÒÓ ÙˆÓ Ê·ÚÌ¿-
ÎˆÓ ÛÙËÓ ·Ó·ÎÔ‡ÊÈÛË ÙÔ˘ fiÓÔ˘ Èı·ÓÔÏÔÁÂ›Ù·È fiÙÈ Á›-
ÓÂÙ·È Ì¤Ûˆ ·Ó·ÛÙÔÏ‹˜ ÙË˜ Â·ÓÂÈÛfi‰Ô˘ ÙË˜ ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·-
Ï›ÓË˜.412 H ‚Ô‹ıÂÈ· Ô˘ ÚÔÛÊ¤ÚÔ˘Ó Ù· ÙÚÈÎ˘ÎÏÈÎ¿ ·ÓÙÈ-
Î·Ù·ıÏÈÙÈÎ¿ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ fiÓÔ˘ Â›Ó·È, ÛÙÔ
30% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ, ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·›ÛıËÛË˜ ÙÔ˘ fiÓÔ˘ Î·Ù¿
50%.413 H ‰ÈÊ·ÈÓ˘ÏÔ˘‰·ÓÙÔ˝ÓË Î·È Ë Î·Ú‚·Ì·˙Â›ÓË ¤-
¯Ô˘Ó ·ÏÈfiÙÂÚ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ›, ¯ˆÚ›˜ Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù¿
ÙÔ˘˜ Ó· ‰ÈÎ·ÈÔÏÔÁÔ‡Ó ÙË ¯Ú‹ÛË ÙÔ˘˜, ÂÓfi„ÂÈ Î·È ÙˆÓ ·-
ÓÂÈı‡ÌËÙˆÓ ÂÓÂÚÁÂÈÒÓ ÙÔ˘˜.414 E›ÛË˜ ·Ó·ÎÔ‡ÊÈÛË ·fi
Ù· ¿ÏÁË ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ Ë ÌÂÍÈÏÂÙ›ÓË. O ‰Ú¿ÛË ·˘ÙÔ‡ ÙÔ˘
Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È Èı·ÓÒ˜ ÛÙË ÛÙ·ıÂÚÔÔ›ËÛË ÙË˜
ÌÂÌ‚Ú¿ÓË˜ ÙˆÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ.415,416

290 Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές

εικόνα 8.25  Άτονο έλκος µε υπερκεράτωση πριν και µετά
από καθαρισµό.εικόνα 8.4.25 Άτονο έλκος με υπερκεράτωση πριν και μετά

από καθαρισμό.
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Θεραπευτική αντιμετώπιση άρθρωσης Charcot

H θεραπευτική αντιμετώπιση της άρθρωσης Charcot 
συνίσταται στην ανάπαυση του ποδιού, την αποφυ-
γή μεταφοράς βαρών, τη χρησιμοποίηση ειδικών 
υποδημάτων ή ναρθήκων και ειδικών καλτσών, που 
αμβλύνουν τις πιέσεις και προστατεύουν το πόδι από 
κακώσεις. Aν είναι δύσκολο να κατασκευαστούν ειδικά 
υποδήματα, συνιστάται η χρησιμοποίηση αθλητικών 
υποδημάτων καλαθοσφαίρισης, που προστατεύουν 
την ποδοκνημική άρθρωση. H δημιουργία άτονων 
ελκών προλαμβάνεται με τον τακτικό καθαρισμό των 
κάλων που δημιουργούνται στις προεξοχές του πο-
διού και στα σημεία αυξημένης πίεσης. Σε προχωρη-
μένες καταστάσεις επιχειρείται αρθρόδεση με μικρές 
πιθανότητες επιτυχίας. Σε απελπιστικές καταστάσεις 
(επίμονη φλεγμονή με κίνδυνο επέκτασης), και όταν η 
λειτουργικότητα του ποδιού είναι προβληματική, μπο-
ρεί να συστηθεί ακρωτηριασμός. Tελευταία δοκιμά-
ζεται η iv χορήγηση διφωσφονικών για τη σκλήρυνση 
των οστών.479 

Φροντίδα για τα πόδια του διαβητικού

O γιατρός πρέπει να ενημερώνει τους ασθενείς για 
τον κίνδυνο που υπάρχει να αναπτυχθούν άτονα έλκη, 
φλεγμονές και ισχαιμία στα πόδια. Για την πρόληψη 
της εμφάνισης προβληματικών καταστάσεων πρέπει 
να δίδεται στους ασθενείς ειδικό έντυπο. Tο έντυπο 
που χρησιμοποιούμε εμφανίζεται στο ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 
ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ στο τέλος του βιβλίου.

Θεραπεία νευροπάθειας ANΣ

• Έλεγχος του διαβήτη
Oι διαταραχές του ANΣ του κυκλοφορικού, οι οποίες 
παρατηρούνται σε περιόδους έντονης απορρύθμισης 
ή κετοξέωσης (π.χ. οξεία γαστροπάρεση), μπορούν 
να βελτιωθούν ύστερα από λίγες ημέρες ή εβδομάδες 
άριστου μεταβολικού ελέγχου.480,481 

Εντούτοις, στην ήδη εγκατεστημένη νευροπάθεια 
του ANΣ, ο άριστος μεταβολικός έλεγχος προκαλεί 
ελάχιστη έως καμία επίδραση. Mόνο σε μία εργασία 
αναφέρεται βελτίωση της καρδιαγγειακής νευροπά-
θειας του ANΣ.482 Σε όλες τις υπόλοιπες εργασίες ο άρι-
στος μεταβολικός έλεγχος δεν έχει καμία ευεργετική 
επίδραση.437,438,483-485 Aσθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν 
σε ταυτόχρονη μεταμόσχευση νεφρού-παγκρέατος, 
ύστερα από 10 χρόνια παρακολούθησης εμφάνισαν 
μικρή βελτίωση της καρδιαγγειακής νευροπάθειας του 
ANΣ.486,487 Ωστόσο στις προαναφερθείσες εργασίες 
εμφανίστηκε βελτίωση στην ταχύτητα αγωγής των 
νεύρων (σημείο βελτίωσης της περιφερικής νευροπά-
θειας). Πολλοί συγγραφείς θεωρούν την ήδη εγκατε-

στημένη νευροπάθεια του ANΣ ως μη αναστρέψιμη 
βλάβη.14,209 Oι περισσότερες εργασίες ήταν χρονικής 
διάρκειας μέχρι πέντε χρόνια. Πιθανόν σε άλλες ερ-
γασίες που θα γίνουν στο μέλλον, με μεγαλύτερη 
χρονική διάρκεια, ο άριστος μεταβολικός έλεγχος να 
εμφανίσει διαφορετικά αποτελέσματα.246 Πάντως η 
ήδη εγκατεστημένη έκδηλη νευροπάθεια του ANΣ (με 
κριτήρια που ισχύουν τώρα) θεωρείται ότι αντανακλά 
μη αναστρέψιμες παθολογοανατομικές αλλοιώσεις 
των νεύρων. 

Συνεπώς η θεραπευτική παρέμβαση θα πρέπει να γί-
νεται σε πρωιμότερα στάδια του ΣΔ. Στη DCCT μελέτη, 
διαβητική νευροπάθεια του ANΣ παρουσιάστηκε στο 
4,3% των ασθενών οι οποίοι υποβλήθηκαν σε εντατική 
ινσουλινοθεραπεία έναντι του 7,9% των ασθενών, που 
ήταν σε συμβατική ινσουλινοθεραπεία.8 

• aναστολείς της αναγωγάσης της αλδόζης
H χορήγηση τολρεστάτης στη νευροπάθεια του ANΣ 
εκτιμήθηκε σε δική μας εργασία διάρκειας 24 μηνών. 
Tα αποτελέσματα ήταν ευνοϊκά, αλλά απαίτησαν πάνω 
από ενάμισυ χρόνο για να φανεί η στατιστική τους 
σημαντικότητα (σχήμα 8.4.7).488 Eπίσης βρέθηκε σε 
εργασία μας ότι η τολρεστάτη μετά 12 μήνες χορήγη-
σης επηρέασε σε μικρό βαθμό τους δείκτες της μετα-
βλητότητας του καρδιακού ρυθμού που έχουν σχέση 
με τον τόνο του παρασυμπαθητικού.489 H τολρεστάτη 
έπαυσε όμως να κυκλοφορεί, λόγω ηπατοτοξικότη-
τας.481 Aναμένεται η δημοσίευση παρατηρήσεων με 
την κυκλοφορία νεότερων αναστολέων.
• Nευροτροφικοί παράγοντες
 H χορήγηση του IGF-1 σε διαβητικά ποντίκια είχε 
ευεργετικά αποτελέσματα στη νευροπάθεια του ANΣ. 
Ίσως μελλοντικά δούμε εφαρμογές και σε ανθρώ-
πους.490 

• Άλλα φάρμακα
Οι Αναστολείς του Μετατρεπτικού Ενζύμου της Αγγει-
οτενσίνης (αΜΕΑ) είναι μία άλλη κατηγορία φαρμάκων 
που έχει δοκιμαστεί στη xθεραπεία της ΔΝΑΝΣΚ.59, 491 
Σε δικές μας εργασίες, η χορήγηση αΜΕΑ (κιναπρίλη) 
βελτίωσε τη σχέση παρασυμπαθητικού/συμπαθητικού 
που μετρήθηκε με τη μέθοδο της Δυναμικής Φασματι-
κής Ανάλυσης με 24ωρη παρακολούθηση σε ασθενείς 
με ΔΝΑΝΣΚ ύστερα από έναν χρόνο θεραπείας, ιδι-
αίτερα κατά τις νυκτερινές ώρες του 24ώρου493, όταν 
ο τόνος του συμπαθητικού είναι αυξημένος (σχήμα 
8.4.8). Σε άλλη εργασία, επίσης, παρατηρήθηκε βελ-
τίωση των τιμών των δεικτών των καρδιαγγειακών 
ανακλαστικών δοκιμασιών ύστερα από 18 μήνες χο-
ρήγησης αΜΕΑ494 (σχήμα 8.4.8 και 8.4.9).

Σε πρόσφατη εργασία μας, επίσης, η χορήγηση αΜΕΑ 
(κιναπρίλη) ή αποκλειστή των υποδοχέων τύπου-1 της 
αγγειοτενσίνης ΙΙ (λοσαρτάνη) ή του συνδυασμού αυ-



532 • Διαβητολογια

τών είχε ως αποτέλεσμα ύστερα από έναν χρόνο θερα-
πείας τη βελτίωση της ΔΝΑΝΣΚ και των δεικτών δια-
στολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας.495 

Μελετήθηκαν σε αυτή την εργασία 62 ασθενείς (34 
γυναίκες) με μακρά διάρκεια ΣΔ. Οι ασθενείς (24 με 
τύπου 1 ΣΔ) ήταν μέσης ηλικίας 51.7 + 13.9 ετών και 
παρουσίαζαν εγκατεστημένη νευροπάθεια του αυτό-
νομου νευρικού συστήματος, ενώ ήταν ελεύθεροι από 
στεφανιαία νόσο και αρτηριακή υπέρταση. Επιπρόσθε-
τα, σε αυτή την μελέτη παρατηρήθηκε σημαντική μεί-
ωση της καδιακής συχνότητας ηρεμίας 77 + 4 έναντι 82 
+6, 75 +2 έναντι 79 +3, 77 +9 έναντι 80 +4 (p<0,05). Η 
κλινική σημασία της μείωσης της καρδιακής συχνότη-
τας σε διαβητικούς τονίσθηκε πρόσφατα στην μελέτη 
DCCT/EDIC η οποία αποτέλεσε την συνέχεια της DCCT 
μελέτης και στην οποία παρατηρήθηκε μετά από 17 
χρόνια παρακολούθησης στην ομάδα της εντατικής 
παρακολούθησης, σημαντική μείωση της καρδιακής 
συχνότητας ηρεμίας και στους εφήβους (69,0 σφύξεις/
λεπτό έναντι 72,0 σφύξεις/λεπτό, [95% CI 62,8-75,7 
και 65,7-78,9 αντίστοιχα], p=0,013) και στους ενήλικες 
(66,8 έναντι 68,2 [95% CI 65,3-68,4 και 66,6-69,8 αντί-
στοιχα], p=0.0014). Κατά την διάρκεια της παρακο-
λούθησης στην μελέτη EDIC, η διφορά στην καρδιακή 
συχνότητα ηρεμίας διήρκεσε για τουλάχιστον 10 έτη 
(p<0.0001).487

Από τους συγγραφείς της ανωτέρω μελέτης τονίσθη-
κε ότι πιθανόν η μείωση της καρδιακής συχνότητας 
ηρεμίας να αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες μείωσης 
της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας που 
παρατηρήθηκε στους ασθενείς της ίδιας μελέτης.

Ο μηχανισμός δράσης των αΜΕΑ στη ΔΝΑΝΣΚ, όπως 
έχει προταθεί, είναι διαφορετικός (πιθανόν μέσω βελτί-
ωσης της ενδονεύριας μικροκυκλοφορίας και μείωσης 
του τόνου του συμπαθητικού) από αυτόν των αναστο-
λέων αναγωγάσης της αλδόζης.

Σε εργασίες με διαβητικά ποντίκια, η χορήγηση αΜΕΑ 
ή αποκλειστή των υποδοχέων τύπου-1 της αγγειοτενσί-
νης ΙΙ είχε ως αποτέλεσμα τη βελτίωση της δυσλειτουρ-
γίας των νεύρων, της ενδονεύριας κυκλοφορίας και τη 
διέγερση της αγγειογένεση.55,56 Σε πρόσφατη εργασία, 
η πρώιμη χορήγηση σε πειραματόζωα, που είχαν κα-
ταστεί διαβητικά, αΜΕΑ ή αποκλειστή των υποδοχέων 
τύπου-1 της αγγειοτενσίνης ΙΙ είχε ως αποτέλεσμα την 
πρόληψη εμφάνισης ή και τη βελτίωση της δυσλειτουρ-
γίας των αγγείων και των νεύρων.496

Η μεγαλύτερη βελτίωση σε αυτή την εργασία παρατη-
ρήθηκε με τη χορήγηση αΜΕΑ. Ο μηχανισμός δράσης 
των ουσιών αυτών που προτείνεται από τους συγγρα-
φείς είναι αφενός μέσω μείωσης του αυξημένου οξει-
δωτικού στρες, αφετέρου μέσω άμεσης προστασίας πι-

σχήμα 8.4.7 η επίδραση της τολρεστάτης σε σύγκριση με εικονικό φάρμακο στους κλασικούς δείκτες ελέγχου του αΝΣ.
*=p<0,05 έναντι της βασικής τιμής, v=p<0,05 έναντι του εικονικού φαρμάκου, με παρακολούθηση δύο ετών.
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θανόν των νευρώνων στα γάγγλια των οπίσθιων ριζών.
Ενδεχομένως η συγχορήγηση στο μέλλον αΜΕΑ και 
αναστολέων αναγωγάσης της αλδόζης να έχει ακόμη 
καλύτερα αποτελέσματα στη θεραπεία της ΔΝΑΝΣΚ. 

Steno study

Η σημαντικότερη, ωστόσο, μελέτη των τελευταίων 
ετών, όσον αφορά την θεραπεία της ΔΝΑΝΣΚ, προέρ-
χεται από το Steno memorial της Κοπεγχάγης. Στη με-
λέτη αυτή καταβλήθηκε προπάθεια για πολυπαραγο-
ντική θεραπευτική παρέμβαση, η οποία περιελάμβανε 
άριστο μεταβολικό έλεγχο, άριστο έλεγχο λιπιδίων, 
άριστη ρύθμιση της ΑΠ, λήψη ασπιρίνης και προσθή-
κη αΜΕΑ σε όλα τα θεραπευτικά σχήματα που ακο-
λουθούσαν οι ασθενείς. Ύστερα από τέσσερα χρόνια 
θεραπείας, παρατηρήθηκε μείωση της ΔΝΑΝΣΚ κατά 
68% 497 και ύστερα από οκτώ χρόνια παρατηρήθηκε 
μείωση του σχετικού κινδύνου εμφάνισης καρδιαγ-
γειακών επεισοδίων κατά 58% σε αυτούς τους ασθε-
νείς.498 Πρόσφατα, μάλιστα, ανακοινώθηκαν και τα 
αποτελέσματα της 13χρονης παρακολούθησης αυτών 
των ασθενών. Στη μελέτη αυτή παρατηρήθηκε μείωση 
του σχετικού κινδύνου θανάτου από οποιαδήποτε αι-
τία ή καρδιαγγειακή νόσο κατά 50%.499

 Συμπερασματικά, η ΔΝΑΝΣΚ υπήρξε μέχρι πριν από 
μερικές δεκαετίες μία παραγνωρισμένη επιπλοκή του 
ΣΔ. Η κλινική της σημασία είναι πολύ μεγάλη, εφόσον 
εκτός των άλλων δυσάρεστων και δύσκολων στην 
αντιμετώπισή τους προβλημάτων που μπορεί να προ-
καλέσει, παρουσιάζει αυξημένη καρδιαγγειακή νοση-
ρότητα και θνητότητα. Η χορήγηση αΜΕΑ φαίνεται να 
είναι ιδιαίτερα επωφελής στους ασθενείς αυτούς και 
να αποτελεί τη σύγχρονη και διαθέσιμη στην ελεύθε-

ρη αγορά θεραπευτική πρόταση. Η κατά το δυνατόν 
πρωϊμότερη χορήγησή των αΜΕΑ υποθέτουμε ότι 
πρέπει να έχει και τα καλύτερα μακροχρόνια αποτελέ-
σματα.

Συμπτωματική θεραπεία διαβητικής νευροπάθειας 
ANΣ

Tαχυκαρδία. Για το πρόβλημα της ταχυκαρδίας συ-
νήθως δεν απαιτείται καμία θεραπεία. Πάντως σε σο-
βαρές περιπτώσεις μπορεί να δοκιμαστούν χαμηλές 
δόσεις εκλεκτικών β-αναστολέων.244 Διαφορική διά-
γνωση από υπερθυρεοειδισμό είναι απαραίτητη.

Oρθοστατική υπόταση. Συνιστάται ανύψωση κε-
φαλής κρεβατιού τη νύχτα και βαθμιαία έγερση από 
την ύπτια θέση. Xρησιμοποίηση ελαστικών καλτσών 
συνιστάται μόνο εφόσον η περιφερική κυκλοφορία 

σχήμα 8.4.8 γραφικές παραστάσεις των βασικών μέσων τιμών και των εκατοστιαίων μεταβολών τους ύστερα από έναν 
χρόνο θεραπείας, του λόγου Χαμηλής/Υψηλής συχνότητας ενέργεια (Low/High Frequency power, δείκτη της Δυναμικής 
Φασματικής ανάλυσης) κατανεμημένες σε 8ωρα χρονικά διαστήματα του 24ώρου στις ακόλουθες ομάδες. Quinapril= 
θεραπεία με κιναπρίλη για ένα χρόνο, Placebo= θεραπεία με εικονικό φάρμακο για έναν χρόνο, DM= ομάδα ασθενών χωρίς 
ΔΝαΝΣΚ, NV= υγιείς εθελοντές. Σημαντική βελτίωση παρατηρήθηκε κατά το 8ωρο 23:00-7:00

σχήμα 8.4.9 γραφική παράσταση των μεταβολών των μέσων 
τιμών του Μέσου ανυσματικού Δείκτη (MCR) ύστερα από 18 
μήνες θεραπείας με κιναπρίλη ή εικονικό φάρμακο. 
 * = p<0.05 έναντι βασικής τιμής, 
 = p<0.05 έναντι εικονικού φαρμάκου
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είναι καλή. Tα αλατοκορτικοειδή (φλουοροκορτιζόνη) 
είναι τα πλέον αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση της 
προβληματικής ορθοστατικής υπότασης, αλλά μπορεί 
να προκαλέσουν κατακράτηση υγρών και οιδήματα.500 

Άλλες θεραπείες, οι οποίες έχουν προταθεί, είναι η 
χορήγηση ερυθροποιητίνης501 (αύξηση μάζας ερυ-
θρών κυττάρων) και η χορήγηση οκτρεοτίδης (σπλαγ-
χνική αγγειοσυσπαστική δράση).502 Aν υπάρχει υπέρ-
ταση στην οριζόντια θέση του σώματος, χορηγείται 
αναστολέας αMEA ή αναστολέας ασβεστίου προ του 
ύπνου που να έχει μικρή ημιπερίοδο ζωής.

Διαβητική γαστροπάρεση. Για τη συμπτωματική 
θεραπεία της διαβητικής γαστροπάρεσης χορηγού-
νται, συνήθως, διάφορα φάρμακα, που προάγουν την 
κινητικότητα του στομάχου, όπως η μετοκλοπραμίδη, 
η δομπεριδόνη και η ερυθρομυκίνη.255,503 

H τελευταία έχει δράση μοτιλίνης. Για τη γαστροπά-
ρεση έχει εφαρμοστεί με επιτυχία και το ανάλογο της 
ερυθρομυκίνης EM523L.504 Nοσηλεία του ασθενούς 
με iv χορήγηση υγρών και ρινογαστρική αναρρόφηση 
απαιτείται σε βαριές περιπτώσεις με εμέτους, οπότε 
χορηγείται ενδοφλεβίως ερυθρομυκίνη σε δόσεις 250 
mg/8ωρο για μερικές ημέρες. Γαστροεντεροαναστό-
μωση γίνεται σε απελπιστικές περιπτώσεις.

Διαβητική διάρροια. Για τη συμπτωματική θερα-
πεία της διαβητικής διάρροιας συνήθως χορηγούνται 
αντιβιοτικά ευρέος φάσματος και λοπεραμίδη. Σε 
ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να βοηθήσει και η 
κλονιδίνη (α2-αγωνιστής).505 Aν η αιτία της διάρροιας 
είναι η υπερανάπτυξη της εντερικής χλωρίδας, χορη-
γείται αντιβίωση με τετρακυκλίνη ή και αμπικιλλίνη. H 
δόση του αντιβιοτικού, αρχικά για 5 ημέρες πλήρης, 

στη συνέχεια εξατομικεύεται σε μικρή δόση συντή-
ρησης και καταβάλλεται παράλληλα φροντίδα να μη 
δημιουργείται δυσκοιλιότητα. H πρόληψη εμφάνισης 
δυσκοιλιότητας ελαττώνει τη συχνότητα κρίσεων δι-
άρροιας. Σε ασθενείς με επιμονή της διάρροιας στη 
συνήθη θεραπεία, μπορεί να χορηγηθεί το μακράς 
δράσης ανάλογο της σωματοστατίνης, οκτρεοτίδη, 
με καλά αποτελέσματα.506 Σε περίπτωση χορήγησης 
οκτρεοτίδης απαιτείται πολύ στενή παρακολούθηση 
της ρύθμισης του διαβήτη. 

Δυσκοιλιότητα. Συνιστάται τροφή με αδιάλυτες 
φυτικές ίνες, δημητριακά με πίτυρο, υπακτικά και με-
τοκλοπραμίδη. H διόρθωση της αφυδάτωσης, με την 
καλύτερη ρύθμιση του ΣΔ, βοηθά στην αποφυγή δημι-
ουργίας αφυδατωμένων κοπράνων που σχηματίζουν 
εύκολα κοπρόλιθους.

γευστική εφίδρωση. Eνημερώνεται ο ασθενής για 
την αιτία του φαινομένου. Mπορεί να χορηγηθούν 
αντιχολινεργικά (βρωμιούχος προπανθελίνη) προ των 
γευμάτων, αλλά υπάρχει πάντα ο κίνδυνος της επίσχε-
σης ούρων. H εφίδρωση καταστέλλεται και με κλονιδί-
νη σε μικρές δόσεις (50% της αντιυπερτασικής).507

 Nευροπαθητικό οίδημα. Aντιμετωπίζεται με χορή-
γηση εφεδρίνης και συχνή τοποθέτηση των ποδιών σε 
ανάρροπη θέση. Mε τη χορήγηση εφεδρίνης επιτυγ-
χάνεται διούρηση και ελάττωση του οιδήματος.508 H 
εφεδρίνη μπορεί να χρησιμοποιηθεί και στο οίδημα εξ 
ινσουλίνης.509

Άτονη μεγακύστη. Σε ελαφρές περιπτώσεις συνι-
στάται ανά τρίωρο προσπάθεια ούρησης. H ούρηση 
μπορεί να υποβοηθείται, με πίεση της ουροδόχου 
κύστης υπερηβικώς, με το χέρι του ασθενούς. Aν τα 
παραπάνω μέτρα δεν επαρκούν, συνιστάται τακτικός 
αυτοκαθετηριασμός, ιδίως κάθε βράδυ, ή εφαρμόζεται 
μόνιμος καθετήρας σε βαριές περιπτώσεις. Aν υπάρχει 
ουρολοίμωξη, χορηγείται η κατάλληλη αντιβίωση.

ςεξουαλική ανικανότητα. Eπιδιώκεται, πριν από 
όλα, η βελτίωση της ρύθμισης του διαβήτη. To κάπνι-
σμα πρέπει να διακόπτεται, δεδομένου ότι είναι ένας 
από τους κύριους παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης 
αθηρωμάτωσης της σηραγγώδους αρτηρίας. Eπίσης 
πρέπει να διακόπτεται η κατάχρηση οινοπνεύματος 
και να εξετάζεται προσεκτικά το ενδεχόμενο μεταβο-
λής των φαρμάκων που λαμβάνονται για υπέρταση, αν 
υπάρχει υπόνοια ότι συμμετέχουν στη δημιουργία του 
προβλήματος. Tα φάρμακα που είναι πιθανόν να επη-
ρεάζουν την ικανότητα στύσης φαίνονται στον πίνακα 
8.29. H αναφερόμενη συχνότητα ανικανότητας από 
φάρμακα ποικίλλει από 0-80%.

H αδυναμία στύσης αντιμετωπίζεται με χορήγηση 
αγγειοδιασταλτικών φαρμάκων per os σιλντεναφίλη 
50 mg (Viagra), εφόσον δεν υπάρχει σχετική αντέν-
δειξη (στηθάγχη, νιτρώδη φάρμακα). H θεραπεία 

σχήμα 8.4.10 H χορήγηση α-MEA (κιναπρίλης) είχε ως α-
ποτέλεσμα τη μείωση (βελτίωση) του λόγου χαμηλής
προς υψηλή συχνότητα της φασματικής ανάλυσης της με-
ταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού. H επίδραση αυτή ή-
ταν ιδιαίτερα σημαντική στη χρονική περίοδο της νύχτας,
πράγμα ιδιαίτερα ενδιαφέρον. (Yπόμνημα: q=κιναπρίλη,
P=placebo, DM=διαβητικοί ασθενείς χωρίς νευροπάθεια, 
NV= φυσιολογικοί μάρτυρες.
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αυτή προσφέρει βοήθεια σε 50-60% των διαβητικών 
ανδρών.510 Σε αποτυχία της per os θεραπείας μπορεί 
να γίνονται ενέσεις αγγειοδιασταλτικών φαρμάκων, 
στα σηραγγώδη σώματα, πριν από κάθε συνεύρεση. 
Για τον σκοπό αυτό παλαιότερα χρησιμοποιήθηκε η 
ένεση παπαβερίνης και τελευταία κυκλοφόρησε σε 
ειδική συσκευασία ιδιοσκεύασμα με αλπροσταδίλη 
(Caverject). H δοσολογία των ενέσεων αυτών απαιτεί 
εξατομίκευση, ώστε να αποφεύγεται κρίση πριαπι-
σμού. H αλπροσταδίλη χορηγήθηκε με μέτρια επιτυχία 
και διουρηθρικώς.511 Έχει περιγραφεί ότι σημαντική 
βοήθεια προσφέρει και η χορήγηση πεντοξυφυλλίνης 
(Tarontal).512

Διάφορα φάρμακα που στο παρελθόν είχαν χρησι-
μοποιηθεί με μέτρια επιτυχία και δεν χρησιμοποιού-
νται σήμερα είναι η υοχιμβίνη και η απομορφίνη. Kά-
ποια δράση φαίνεται ότι έχει η φαιντολαμίνη.513 Άλλη 
μέθοδος επίτευξης και διατήρησης της στύσης είναι η 
εφαρμογή συσκευών δημιουργίας κενού, οπότε έλκε-
ται αίμα στα σηραγγώδη σώματα και η στύση διατη-
ρείται με προσωρινή εφαρμογή πιεστικού δακτυλίου 
στη βάση του πέους. Mεμονωμένη χρήση του δακτυλί-
ου μπορεί να βοηθήσει σε άτομα τα οποία, ενώ επιτυγ-
χάνουν στύση, δεν μπορούν να έχουν ικανοποιητική 
διάρκεια στύσης.

Eπεμβάσεις με προσθέσεις μπορεί να εφαρμοστούν, 
αλλά η επιτυχία και η ανοχή τους δεν είναι απόλυτα 
εξασφαλισμένη. Oι προσθέσεις αυτές διακρίνονται 
στις σταθερές και στις διογκούμενες με μηχανισμό δι-
οχέτευσης αέρος σε αεροθάλαμο που παίζει τον ρόλο 
σηραγγώδους σώματος. Oι ανεπιτυχείς επεμβάσεις 
έχουν ελαχιστοποιηθεί στις πρόσφατες αναφορές.514 
Tέτοιες επεμβάσεις είναι δυνατόν να εφαρμοστούν και 
στη νόσο του Peyronie.515 

Στις γυναίκες με νευροπάθεια ANΣ, η ξηρότητα του 
κόλπου αντιμετωπίζεται με ειδικές αλοιφές. Xορήγηση 
Σιλντεναφίλ 50 mg δοκιμάζεται και αναμένονται τα 
αποτελέσματά της.

Στους άνδρες με παλίνδρομη εκσπερμάτιση μπορεί 
να βοηθήσει η χορήγηση βρωμοφαινιραμίνης (σκεύα-
σμα Dimetapp).516 

Συμπεράσματα για τη θεραπεία της νευροπάθειας 

H αντιμετώπιση της νευροπάθειας του ANΣ με τη 
χορήγηση φαρμάκων, όπως οι αναστολείς του μετα-
τρεπτικού ενζύμου, είναι μια σημερινή επιλογή. H κυ-
κλοφορία νεότερων και μη ηπατοτοξικών αναστολέων 
της αναγωγάσης της αλδόζης, καθώς και αναστολέων 
της γλυκοζυλίωσης, αναμένεται με ενδιαφέρον. O 
άριστος μεταβολικός έλεγχος αποτελεί απαραίτητη 
προϋπόθεση για την πρόληψη της νευροπάθειας του 
ANΣ, ο οποίος ωστόσο δεν είναι εφικτός σε όλους 

τους ασθενείς. Eίναι από πολλές εργασίες γνωστό ότι 
ο άριστος μεταβολικός έλεγχος μπορεί να προλάβει ή 
να αναστείλει την εκδήλωση περιφερικής αισθητικής 
νευροπάθειας ή νευροπάθειας του ANΣ, αλλά δύσκο-
λα μπορεί να υποστρέψει κλινικά έκδηλες παθολογικές 
εκδηλώσεις. Στο σημείο αυτό υπάρχει αναλογία με 
όσα έχουν παρατηρηθεί και στις άλλες δύο επιπλοκές 
μικροαγγειοπάθειας, τη διαβητική αμφιβληστροειδο-
πάθεια και τη σπειραματοσκλήρυνση.

Ó· ˘Ô‚ÔËıÂ›Ù·È, ÌÂ ›ÂÛË ÙË˜ Ô˘ÚÔ‰fi¯Ô˘ Î‡ÛÙË˜ ˘ÂÚË-
‚ÈÎÒ˜, ÌÂ ÙÔ ¯¤ÚÈ ÙÔ˘ ·ÛıÂÓÔ‡˜. AÓ Ù· ·Ú·¿Óˆ Ì¤ÙÚ·
‰ÂÓ Â·ÚÎÔ‡Ó, Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Ù·ÎÙÈÎfi˜ ·˘ÙÔÎ·ıÂÙËÚÈ·ÛÌfi˜,
È‰›ˆ˜ Î¿ıÂ ‚Ú¿‰˘, ‹ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÌfiÓÈÌÔ˜ Î·ıÂÙ‹Ú·˜ ÛÂ
‚·ÚÈ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜. AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Ô˘ÚÔÏÔ›ÌˆÍË ¯ÔÚËÁÂ›-
Ù·È Ë Î·Ù¿ÏÏËÏË ·ÓÙÈ‚›ˆÛË.

™ÂÍÔ˘·ÏÈÎ‹ ·ÓÈÎ·ÓfiÙËÙ·. EÈ‰ÈÒÎÂÙ·È, ÚÈÓ ·fi fi-
Ï·, Ë ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. To Î¿ÓÈÛÌ·
Ú¤ÂÈ Ó· ‰È·ÎfiÙÂÙ·È, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ·fi
ÙÔ˘˜ Î‡ÚÈÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ ·ıËÚˆ-
Ì¿ÙˆÛË˜ ÙË˜ ÛËÚ·ÁÁÒ‰Ô˘˜ ·ÚÙËÚ›·˜. E›ÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó·
‰È·ÎfiÙÂÙ·È Ë Î·Ù¿¯ÚËÛË ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·ÙÔ˜ Î·È Ó· ÂÍÂÙ¿˙Â-
Ù·È ÚÔÛÂÎÙÈÎ¿ ÙÔ ÂÓ‰Â¯fiÌÂÓÔ ÌÂÙ·‚ÔÏ‹˜ ÙˆÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ
Ô˘ Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ÁÈ· ˘¤ÚÙ·ÛË, ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ˘fiÓÔÈ· fiÙÈ
Û˘ÌÌÂÙ¤¯Ô˘Ó ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÚÔ‚Ï‹Ì·ÙÔ˜. T· Ê¿Ú-
Ì·Î· Ô˘ Â›Ó·È Èı·Ófi Ó· ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·
ÛÙ‡ÛË˜ Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 8.29. H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ·ÓÈÎ·ÓfiÙËÙ·˜ ·fi Ê¿ÚÌ·Î· ÔÈÎ›ÏÏÂÈ ·fi 0-
80%.

H ·‰˘Ó·Ì›· ÛÙ‡ÛË˜ ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙ÂÙ·È ÛÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·Á-
ÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ per os ÛÈÏÓÙÂÓ·Ê›ÏË 50 mg
(Viagra), ÂÊfiÛÔÓ ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Û¯ÂÙÈÎ‹ ·ÓÙ¤Ó‰ÂÈÍË (ÛÙËı¿Á-
¯Ë, ÓÈÙÚÒ‰Ë Ê¿ÚÌ·Î·). H ıÂÚ·Â›· ·˘Ù‹ ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ ‚Ô‹-
ıÂÈ· ÛÂ 50-60% ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·Ó‰ÚÒÓ.448 ™Â ·ÔÙ˘¯›·
ÙË˜ per os ıÂÚ·Â›·˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ÂÓ¤ÛÂÈ˜ ·ÁÁÂÈÔ-
‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ, ÛÙ· ÛËÚ·ÁÁÒ‰Ë ÛÒÌ·Ù·, ÚÈÓ
·fi Î¿ıÂ Û˘ÓÂ‡ÚÂÛË. °È· ÙÔÓ ÛÎÔfi ·˘Ùfi ·ÏÈfiÙÂÚ· ¯ÚË-
ÛÈÌÔÔÈ‹ıËÎÂ Ë ¤ÓÂÛË ··‚ÂÚ›ÓË˜ Î·È ÙÂÏÂ˘Ù·›· Î˘ÎÏÔ-
ÊfiÚËÛÂ ÛÂ ÂÈ‰ÈÎ‹ Û˘ÛÎÂ˘·Û›· È‰ÈÔÛÎÂ‡·ÛÌ· ÌÂ ·ÏÚÔÛÙ·-
‰›ÏË (Caverject). H ‰ÔÛÔÏÔÁ›· ÙˆÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ ·˘ÙÒÓ ··ÈÙÂ›
ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË, ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È ÎÚ›ÛË ÚÈ·ÈÛÌÔ‡. H
·ÏÚÔÛÙ·‰›ÏË ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÌÂ Ì¤ÙÚÈ· ÂÈÙ˘¯›· Î·È ‰ÈÔ˘ÚË-
ıÚÈÎÒ˜.449 Œ¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› fiÙÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‚Ô‹ıÂÈ· ÚÔ-
ÛÊ¤ÚÂÈ Î·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÂÓÙÔÍ˘Ê˘ÏÏ›ÓË˜ (Tarontal).450

¢È¿ÊÔÚ· Ê¿ÚÌ·Î· Ô˘ ÛÙÔ ·ÚÂÏıfiÓ ¤¯Ô˘Ó ¯ÚËÛÈÌÔ-
ÔÈËıÂ› ÌÂ Ì¤ÙÚÈ· ÂÈÙ˘¯›· Î·È ‰ÂÓ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È Û‹-
ÌÂÚ· Â›Ó·È Ë ˘Ô¯ÈÌ‚›ÓË Î·È Ë ·ÔÌÔÚÊ›ÓË. K¿ÔÈ· ‰Ú¿ÛË
Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ¤¯ÂÈ Ë Ê·ÈÓÙÔÏ·Ì›ÓË.451 ÕÏÏË Ì¤ıÔ‰Ô˜ Â›-
ÙÂ˘ÍË˜ Î·È ‰È·Ù‹ÚËÛË˜ ÙË˜ ÛÙ‡ÛË˜ Â›Ó·È Ë ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Û˘-
ÛÎÂ˘ÒÓ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›·˜ ÎÂÓÔ‡, ÔfiÙÂ ¤ÏÎÂÙ·È ·›Ì· ÛÙ· ÛË-
Ú·ÁÁÒ‰Ë ÛÒÌ·Ù· Î·È Ë ÛÙ‡ÛË ‰È·ÙËÚÂ›Ù·È ÌÂ ÚÔÛˆÚÈÓ‹
ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ÈÂÛÙÈÎÔ‡ ‰·ÎÙ˘Ï›Ô˘ ÛÙË ‚¿ÛË ÙÔ˘ ¤Ô˘˜. MÂ-
ÌÔÓˆÌ¤ÓË ¯Ú‹ÛË ÙÔ˘ ‰·ÎÙ˘Ï›Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÔËı‹ÛÂÈ ÛÂ
¿ÙÔÌ· Ù· ÔÔ›·, ÂÓÒ ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÔ˘Ó ÛÙ‡ÛË, ‰ÂÓ ÌÔÚÔ‡Ó
Ó· ¤¯Ô˘Ó ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÛÙ‡ÛË˜.

EÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÌÂ ÚÔÛı¤ÛÂÈ˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÔ‡Ó,
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Aντικαταθλιπτικά-ηρεµιστικά
Mείζονα ηρεµιστικά
Φαινοθειαζίνες
Bουτυροφαινόνες
Θειοξανθίνες
Eλάσσονα ηρεµιστικά
Tρικυκλικά αντικαταθλιπτικά
Aναστολείς MAO
Φλουοξετίνη
Bενζοδιαζεπίνες

Aντιϋπερτασικά
Kεντρικά συµπαθολυτικά
B-αναστολείς συµπαθητικού
Γαγγλιοπληγικά
∆ιουρητικά
Aναστολείς-MEA

∆ιάφορα
Aντιανδρογόνα
Σιµετιδίνη
Φιµπράτες
∆ιγοξίνη
Iντοµεθακίνη

πίνακας 8.29  Φάρµακα που είναι πιθανό να επηρεά-
ζουν την ικανότητα στύσης.

πίνακας 8.4.29 Φάρμακα που είναι πιθανό να επηρεάζουν 
την ικανότητα στύσης.
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Mέθοδοι εξέτασης ασθενούς για διαβητική νευροπάθεια και ειδικές δοκιμασίες

Kλινική εξέταση - Mέθοδοι διάγνωσης

H κλινική εξέταση του ασθενούς περιλαμβάνει ένα πλήρες ιατρικό ιστορικό και ειδικό νευρολογικό ιστορικό 
προς αποκλεισμό άλλων αιτιών νευροπάθειας. H νευρολογική εξέταση του ασθενούς περιλαμβάνει τα εξής: 

a. Έλεγχος αισθητικότητας

O έλεγχος της αισθητικότητας πρέπει να περιλαμβάνει τις εξής δοκιμασίες:194 
• Εξέταση παλλαισθησίας
• Εξέταση αίσθησης αφής
• Εξέταση αίσθησης θέσης και κίνησης των μελών στον χώρο
• Εξέταση αίσθησης πόνου
• Εξέταση αίσθησης θερμού-ψυχρού
Oι δοκιμασίες ελέγχου της αισθητικότητας συνήθως αποκαλύπτουν βλάβες, όταν η νευροπάθεια βρίσκεται 

σε προχωρημένα στάδια.209 Για τον λόγο αυτό κατασκευάστηκαν διάφορες συσκευές με σκοπό να καταστούν 
οι δοκιμασίες αυτές περισσότερο αντικειμενικές. Ωστόσο τα αποτελέσματα που δίνουν αυτές οι συσκευές είναι 
αναπόφευκτα υποκειμενικά, έχουν χαμηλή αναπαραγωγιμότητα και εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από τη συναι-
σθηματική κατάσταση και τη δυνατότητα του ασθενούς να κατανοήσει και να συγκεντρωθεί στη δοκιμασία. Oι 
τιμές όλων αυτών των δοκιμασιών ελαττώνονται με την πρόοδο της ηλικίας και γι’ αυτό πρέπει να λαμβάνεται 
υπόψη και η ηλικία. Eπειδή είναι δυνατή η εκλεκτική προσβολή ορισμένων μόνο τύπων νευρικών ινών, πρέπει 
να γίνεται έλεγχος όλων των τύπων των ινών.

• Εξέταση παλλαισθησίας
Mε αυτή τη δοκιμασία ελέγχονται μόνο οι μεγάλες εμμύελες νευρικές ίνες Aα και Aβ. Tα σωμάτια του Pacini αντι-
δρούν σε ερεθίσματα εύρους 85-1000 Hz.210 Η δοκιμασία αυτή χρησιμεύει στην επιδημιολογική ανίχνευση ασθε-
νών με διαβητική νευροπάθεια και εμφανίζει ικανοποιητική συσχέτιση με τις ηλεκτροφυσιολογικές δοκιμασίες 
(ταχύτητα αγωγής νεύρων). H απώλεια της αίσθησης των δονήσεων στα πόδια είναι περισσότερο ευαίσθητος 
δείκτης νευροπάθειας απ’ ό,τι η απώλεια αίσθησης αφής.211 Ωστόσο σε μερικές μορφές περιφερικής διαβητικής 
νευροπάθειας η δοκιμασία μπορεί να είναι φυσιολογική.209 

O έλεγχος της παλλαισθησίας γίνεται με το διαπασών συχνότητας 128 Hz, το οποίο εφαρμόζεται στην κορυφή 
του μεγάλου δακτύλου του ποδιού ή στο έσω σφυρό.210 

Για την ποσοτική εκτίμηση της παλλαισθησίας έχουν κατασκευαστεί ειδικές συσκευές. Έτσι το κλασικό διαπα-
σών έχει αντικατασταθεί από το Reidell-Seiffer διαβαθμισμένο διαπασών. Aυτό φέρει στην άκρη κάθε σκέλους 
του ένα βαρίδιο επιταχυντή, το οποίο μπορεί να μεταβάλλει την ένταση της παραγόμενης δόνησης. Aν δεν 
υπάρχει αντίληψη δονήσεων, ο κίνδυνος ανάπτυξης έλκους ποδιού είναι μεγάλος.212,213 

Mία άλλη συσκευή, η οποία χρησιμοποιείται για τον ποσοτικό έλεγχο της παλλαισθησίας, είναι το βιοθεσι-
όμετρο (Biothesiometer). Oι δονήσεις αυξάνονται βαθμιαία με τη χρήση κλίμακας της συσκευής από 0-50 V. 
Kαθορίζεται το όριο πέραν του οποίου ο ασθενής αντιλαμβάνεται αναμφισβήτητα τις δονήσεις. Διεξάγονται 
τρεις μετρήσεις και τελικό αποτέλεσμα θεωρείται ο μέσος όρος των τριών μετρήσεων. O συντελεστής μετα-
βλητότητας της δοκιμασίας με βιοθεσιόμετρο, στον ίδιο ασθενή, είναι 20-30%.209 H ύπαρξη λίπους ή οιδήματος 
και η αδυναμία συγκέντρωσης στην εξέταση επηρεάζουν προς τα άνω τα αποτελέσματα. Ένα μειονέκτημα της 
εξέτασης με βιοθεσιόμετρο είναι ότι η κεφαλή φέρεται με το χέρι του εξετάζοντος στο υπό εξέταση σημείο· 
κατ’ αυτόν τον τρόπο μπορεί να ασκηθεί μεγαλύτερη πίεση στο σημείο επαφής και έτσι να ελαττωθεί το εύρος 
των παραγόμενων δονήσεων. Oι φυσιολογικές τιμές αυξάνουν με την πρόοδο της ηλικίας και γι’ αυτό έχουν 
δημοσιευθεί αναλυτικά νομογράμματα.214,215 O κίνδυνος ανάπτυξης νευροπαθητικού έλκους είναι 3,5 φορές και 
23 φορές μεγαλύτερος, όταν το σημείο αντίληψης των δονήσεων με το βιοθεσιόμετρο είναι άνω των 25 V και 
42 V αντιστοίχως.216 Άλλες συσκευές παρόμοιες με το βιοθεσιόμετρο για τον έλεγχο της παλλαισθησίας είναι το 
Vibrameter και το Neurothesiometer. 

• Εξέταση αίσθησης αφής
Mε τη δοκιμασία αίσθησης αφής ελέγχονται οι μεγάλες εμμύελες ίνες Aα και Aβ.210 Aρχικά η δοκιμασία γινόταν 

με τις τρίχες αλόγου von Frey και την άκρη τολυπίου βάμβακος. Tώρα η δοκιμασία τείνει να γίνει ποσοτική με τη 
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χρήση ειδικών ινών νάυλον (monofilament, Semmes-Weinstein). Διατίθενται τρία ινίδια διαφορετικού πάχους (1 
g, 10 g, 75 g), τα οποία ασκούν διαφορετική πίεση το καθένα, όταν τοποθετούνται στο δέρμα του ασθενούς. Έχει 
διαπιστωθεί ότι υπάρχει συσχέτιση της εξέτασης αυτής με τιμές βιοθεσιομέτρου 11 V, 23 V και 32 V,175 όταν η 
εξέταση γίνεται στην κορυφή του μεγάλου δακτύλου του ποδιού. Aδυναμία αντίληψης του μικροϊνιδίου των 10g 
θεωρείται ότι συνιστά αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης έλκους.217 Όμως σε μία εργασία παρατηρήθηκε ότι διατη-
ρήθηκε η αίσθηση της αφής με τη δοκιμασία των μικροϊνιδίων σε ασθενείς με αρθροπάθεια Charcot, νευροπά-
θεια ANΣ και απώλεια της αίσθησης του θερμού και του πόνου.218 H ανωτέρω παρατήρηση δείχνει την ανάγκη 
της διεξαγωγής όλων των δοκιμασιών, επειδή σε μερικούς ασθενείς με διαβητική νευροπάθεια μπορεί να υπάρ-
χει εκλεκτική προσβολή ορισμένων ινών, π.χ. των μικρών ινών, ενώ διατηρείται η λειτουργία των μακρών ινών.

• eξέταση αίσθησης θέσης και κίνησης των μελών στον χώρο
H εξέταση συνήθως επιτελείται στην τελική φάλαγγα του δείκτη του χεριού και του μεγάλου δακτύλου του 

ποδιού. O εξεταστής επιτελεί παθητικές κινήσεις των φαλάγγων με κινητοποίηση των εγγύς αρθρώσεων και ο 
ασθενής, με κλειστούς τους οφθαλμούς, οφείλει να προσδιορίσει την κίνηση. Φυσιολογικά, ακόμη και η ελάχι-
στη κίνηση γίνεται αμέσως αντιληπτή.

• Eξέταση αίσθησης πόνου
Tα όρια της αίσθησης του πόνου είναι πολύ δύσκολο να μετρηθούν κατά τρόπο αναπαραγώγιμο, επειδή υπάρ-
χουν ατομικές διαφορές αντίληψης του πόνου. H εξέταση της αίσθησης του πόνου γίνεται με καρφίτσα για την 
επιπολής αίσθηση και με άσκηση πίεσης στους τένοντες για την εν τω βάθει αίσθηση πόνου. Ωστόσο και οι δύο 
δοκιμασίες είναι δύσκολα αναπαραγώγιμες και δεν είναι ποσοτικές. Mία συσκευή, η οποία χρησιμοποιείται για 
τον έλεγχο της αίσθησης του πόνου, είναι το “Pinchometer”.219 Mε τη δοκιμασία αυτή ελέγχονται οι αμύελες C 
ίνες. Eπειδή δε αυτές οι ίνες νευρώνουν τους αισθητικούς υποδοχείς πόνου C, καθώς επίσης και τους υποδοχείς 
αίσθησης θερμού,220 είναι δυνατόν η λειτουργία τους να ελεγχθεί και με τον έλεγχο της αίσθησης του θερμού.

• Eξέταση αίσθησης θερμού και ψυχρού
Oι υποδοχείς για την αίσθηση του θερμού δέχονται νευρικές ίνες από τις αμύελες C ίνες, ενώ οι υποδοχείς του 
ψυχρού δέχονται ίνες από τις μικρές εμμύελες Aδ ίνες.219 

H κλασική κλινική μέθοδος εξέτασης της αίσθησης του θερμού και του ψυχρού γίνεται με τη χρησιμοποίηση 
μεταλλικών σωλήνων που περιέχουν θερμό ή ψυχρό ύδωρ αντιστοίχως. H μέθοδος αυτή, όμως, δύσκολα μπορεί 
να αναπαραχθεί και να χρησιμεύσει για ποσοτική εκτίμηση. Aνιχνεύεται με τον αδρό αυτό τρόπο μόνο σοβαρή 
νευροπάθεια.219 H δοκιμασία αντίληψης του θερμού, όταν πραγματοποιείται με τη χρησιμοποίηση κατάλληλων 
συσκευών, ανιχνεύει πολύ πρώιμα τη νευροπάθεια. Θεωρείται ότι είναι η πρώτη διαταραχή που παρατηρείται 
στη διαβητική νευροπάθεια,221 ακόμη και όταν η ταχύτητα αγωγής των νεύρων και η εξέταση της παλλαισθησίας 
με βιοθεσιόμετρο εξακολουθούν να είναι φυσιολογικές.221,222 

Aρκετές συσκευές έχουν κατασκευαστεί για τη δοκιμασία του θερμού-ψυχρού και έχουν δημοσιευθεί πίνακες 
με φυσιολογικές τιμές: Marstock223 (Somedic, Stockholm, Sweden), Medele224 (Medelec Ltd, Vicker Healthcare, 
Surrey, UK), Sehsortek225 (TST, Sensortek Inc, Clifton, New Jersey).

Tο Neurometer 

Tο Neurometer (Minimed Technologies, Sylmar, California, USA) είναι μία συσκευή η οποία χρησιμοποιεί ως 
ερέθισμα το ηλεκτρικό ρεύμα.226 Oι υποδοχείς, οι οποίοι διεγείρονται με αυτή τη μέθοδο, είναι προς το παρόν 
άγνωστοι. Έχει υποτεθεί ότι τα νεύρα διεγείρονται άμεσα, ωστόσο η συσκευή δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί αυ-
τοτελώς για τη διάγνωση της διαβητικής νευροπάθειας.219 Mε αυτή τη μέθοδο δεν μπορεί να γίνει διαχωρισμός 
στον τύπο των νευρικών ινών που διεγείρονται.

B. Έλεγχος κινητικών διαταραχών

Oι κινητικές διαταραχές αναπτύσσονται συνήθως σε προχωρημένα στάδια της διαβητικής νευροπάθειας.194 H δι-
αταραχή, η οποία πιο συχνά ανιχνεύεται, είναι η αδυναμία βάδισης του ασθενούς στις πτέρνες, που προκαλείται 
από τη διατάραξη της ισορροπίας μεταξύ των καμπτήρων και εκτεινόντων μυών της ποδοκνημικής άρθρωσης. 
H εξέταση της μυϊκής ισχύος γίνεται με τα χέρια του εξεταστή και είναι υποκειμενική. Σε περισσότερο προχω-
ρημένα στάδια νευροπάθειας, η βλάβη των κινητικών νεύρων των μυών οδηγεί σε ατροφία και μυϊκή αδυναμία. 
Oι μύες, οι οποίοι συνήθως προσβάλλονται, είναι οι οπίσθιοι καμπτήρες της ποδοκνημικής άρθρωσης, οι πελ-
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σχήμα 8.4.5 Μηχανισμός μείωσης της ταχύτητας αγωγής των νεύρων και της δραστικότητας της Νa+K+-ATPάσης.

ματιαίοι καμπτήρες, οι μεσόστεοι μικροί μύες του ποδιού, καθώς επίσης και οι καμπτήρες και εκτείνοντες μύες 
της κατά γόνυ άρθρωσης.227,228 Προσβολή άλλων μυών είναι σπάνια και συμβαίνει μόνο σε πολύ προχωρημένο 
στάδιο διαβητικής νευροπάθειας.

• Έλεγχος τενόντιων αντανακλάσεων
Oι τενόντιες αντανακλάσεις διακρίνονται σε: (α) εκλυόμενες, (β) εκλυόμενες με υποβοήθηση, (γ) μη-εκλυόμενες. 
Οι αντανακλάσεις, που συνήθως καταργούνται στη διαβητική νευροπάθεια, είναι οι αχίλλειες, ενώ σε περισσότε-
ρο προχωρημένα στάδια καταργούνται και οι επιγονατιδικές.229 

• Hλεκτροφυσιολογικές διαγνωστικές δοκιμασίες
Oι ηλεκτροφυσιολογικές διαταραχές παρατηρούνται αρκετά συχνά στους ασθενείς με μακρά διάρκεια του ΣΔ.229 
Mπορεί να διαπιστώνονται και χωρίς να υπάρχουν κλινικά συμπτώματα νευροπάθειας, αλλά και αντιθέτως πολ-
λοί ασθενείς με σοβαρά συμπτώματα νευροπάθειας μπορεί να μην εμφανίζουν ηλεκτοφυσιολογικές διαταραχές 
(όπως π.χ. νευροπάθεια μικρών ινών). Γενικά μπορούμε να πούμε ότι δεν υπάρχει πάντα καλή συσχέτιση των 
κλινικών και ηλεκτροφυσιολογικών ευρημάτων.230 Ωστόσο οι ηλεκτροφυσιολογικές δοκιμασίες θεωρούνται ευ-
αίσθητες, ειδικές και αναπαραγώγιμες.194 H διαπίστωση των διαταραχών τους δείχνει τη σοβαρότητα της διαβη-
τικής νευροπάθειας στους ασθενείς με ΣΔ. Eπίσης χρησιμοποιούνται στην ανίχνευση της υποκλινικής νευροπά-
θειας 231 και στη μελέτη της εξέλιξης της νευροπάθειας.232,233 Θεωρείται ότι οι ηλεκτροφυσιολογικές δοκιμασίες 
ελέγχουν τη λειτουργικότητα των μεγάλων εμμύελων νευρικών ινών Aα και Aβ και είναι οι ακόλουθες:234

• Tαχύτητα αγωγής νεύρων αισθητικών και κινητικών
• Προκλητά σωματοαισθητικά δυναμικά
• Hλεκτρομυογραφία με βελόνα
Oι δύο πρώτες ηλεκτροφυσιολογικές δοκιμασίες χρησιμεύουν στη διαφορική διαγνωστική της περιφερικής 

πολυνευροπάθειας από άλλους τύπους νευροπάθειας, όπως παραλύσεις νεύρων, λόγω πίεσης των ριζών ή των 
νεύρων, και οι οποίες απαιτούν διαφορετική έρευνα και αντιμετώπιση. Eπίσης, είναι χρήσιμες στη διάγνωση των 
μονονευροπαθειών. Iδιαίτερα χρήσιμη και ευαίσθητη είναι η μέτρηση των κυμάτων “F” κατά τη δοκιμασία μέ-
τρησης της ταχύτητας αγωγής των κινητικών νεύρων.229,235 H διαταραχή στις δοκιμασίες ταχύτητας αγωγής των 
νεύρων εξαρτάται κυρίως από την ακεραιότητα της μυελίνης ουσίας των νεύρων, ενώ η διαταραχή στις δοκιμα-
σίες των προκλητών δυναμικών συσχετίζεται με τον αριθμό των νευραξόνων, οι οποίοι βρίσκονται σε λειτουρ-
γία.236 H ηλεκτρομυογραφία είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στη διαφορική διάγνωση μεταξύ μυατροφικής διαβητικής 
νευροπάθειας και παθήσεων όπως η πολυμυοσίτιδα.
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O παθογενετικός μηχανισμός με τον οποίο προκαλούνται οι διαταραχές στις ηλεκτροφυσιολογικές δοκιμασίες 
των νεύρων δεν είναι πλήρως διευκρινισμένος. Έχει παρατηρηθεί θετική συσχέτιση μεταξύ ταχύτητας αγωγής 
νεύρων και δραστικότητας της Na+K+-ATPάσης στο ισχιακό νεύρο διαβητικών ποντικών (σχήμα 8.4.5). Tα ανω-
τέρω μπορεί να προκαλέσουν αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης Nα+ στον νευρικό ιστό κατά τέσσερις 
φορές.237 Σε μελέτες, επίσης, έχει παρατηρηθεί με τη μέθοδο του κομβικού Voltage-clump στους μεγάλους εμ-
μύελους άξονες αύξηση της συγκέντρωσης Nα+ σε διαβητικά BB-W (Bio-Breeding Wistar) ποντίκια.237 H αύξηση 
της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης Nα+ έχει ως συνέπεια (α) απενεργοποίηση των διαύλων Nα+, ελάττωση των 
διαύλων Nα+, ελάττωση των ρευμάτων Nα+ και (β) παρακομβικό οίδημα των αξόνων και απομυελίνωση.238,239 
Tελικό αποτέλεσμα των ανωτέρω είναι η ελάττωση της ταχύτητας αγωγής των νεύρων.

Ωστόσο, ο προτεινόμενος μηχανισμός αμφισβητήθηκε, διότι στα γαλακτοζαιμικά ποντίκια η ταχύτητα αγω-
γής μειώνεται, ενώ η δραστικότητα της Nα+K+-ATPάσης διπλασιάζεται.240 Έχει παρατηρηθεί, επίσης, ότι η οξεία 
ανοξία προκαλεί αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης Nα+ και ελάττωση των ρευμάτων Nα+ στον νευρικό 
ιστό σε διαβητικά ποντίκια.241 

H ομάδα του Douglas Green ανέπτυξε πρωτόκολλο για τη διάγνωση περιφερικής νευροπάθειας χωρίς τη χρή-
ση ηλεκτροφυσιολογικών μεθόδων. H μέθοδός τους αποκαλείται Michigan Neuropathy Screening Instrument.242

Aνάλογη μέθοδος χρησιμοποιήθηκε και στην επιδημιολογική μελέτη EURODIAB. Παρακάτω παρατίθεται το 
σχετικό πρωτόκολλο καταγραφής υποκειμενικών συμπτωμάτων και αντικειμενικών σημείων για τη διάγνωση 
της νευροπάθειας.243
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Διαγνωστικές δοκιμασίες νευροπάθειας ANΣ

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η διαβητική νευροπάθεια του ANΣ μπορεί να προσβάλει διάφορα όργανα ή συστή-
ματα. Oι διαγνωστικές δοκιμασίες, οι οποίες αφορούν όλα τα υπόλοιπα όργανα, εκτός του καρδιαγγειακού, ανα-
φέρονται στο κεφάλαιο των κλινικών εκδηλώσεων. 

H άμεση μέτρηση της λειτουργικότητας των νευρικών ινών του ANΣ (όπως π.χ. για τις περιφερικές ίνες υπάρχει 
η ταχύτητα αγωγής των νεύρων) δεν είναι προς το παρόν δυνατή σε ανθρώπους. Για τον λόγο αυτό έχουν χρη-
σιμοποιηθεί δοκιμασίες οι οποίες ελέγχουν τη λειτουργία αντανακλαστικών τόξων και κατ’ επέκταση και τη λει-
τουργία του ANΣ. Tα αντανακλαστικά τόξα περιλαμβάνουν τα εξής: ένα ή περισσότερα αισθητήρια όργανα, κε-
ντρομόλες νευρικές ίνες, κεντρική μονάδα επεξεργασίας των ερεθισμάτων, φυγόκεντρες νευρικές ίνες, συνάψεις 
και ποικίλους νευροδιαβιβαστές στις συναπτικές σχισμές και απάντηση του οργάνου-στόχου στο διεγερτικό 
ερέθισμα. Mε τις μεθόδους αυτές ελέγχεται η μεταβολή της απάντησης του οργάνου-στόχου σε κάποιο σταθερό 
ερέθισμα. Ως απαραίτητη προϋπόθεση θεωρείται η ακέραιη λειτουργία του τελικού οργάνου-στόχου. Διαταρα-
χές στη λειτουργία του τελικού οργάνου-στόχου έχουν συσχετιστεί με μεταβολές των αυτόνομων φυγόκεντρων 
νευρικών ινών.244 Eπιπλέον είναι γνωστό ότι τα περισσότερα όργανα δέχονται διπλή νεύρωση τόσο από το συ-
μπαθητικό NΣ όσο και από το παρασυμπαθητικό NΣ. Συνεπώς το εκάστοτε αποτέλεσμα κάθε δοκιμασίας μπορεί 
να αντικατοπτρίζει είτε μείωση της δράσης του παρασυμπαθητικού είτε αύξηση της δράσης του συμπαθητικού 
ή και το αντίθετο. Aκόμη είναι γνωστό ότι διάφοροι παράγοντες μπορούν να επηρεάσουν τα αποτελέσματα των 
δοκιμασιών. Aυτοί είναι οι εξής: φαγητό, χρήση αλκοόλ και καφέ, κάπνισμα, θέση σώματος, συναισθηματική κα-
τάσταση ασθενούς, φάρμακα, άσκηση, υποογκαιμία και η ώρα της ημέρας.194,244 

Δοκιμασία μεταβλητότητας καρδιακής συχνότητας σε ηρεμία
H δοκιμασία μπορεί να διεξαχθεί είτε με ηλεκτροκαρδιογράφο είτε με ειδική συσκευή, η οποία καταγράφει και 
αναλύει τα R-R διαστήματα του ηλεκτροκαρδιογραφήματος. Ύστερα από 5 λεπτά ανάπαυσης σε ύπτια θέση και 
με φυσιολογικές αναπνοές του ασθενούς πραγματοποιείται μέτρηση όλων των R-R διαστημάτων του HKΓ, στα 
επόμενα 5 λεπτά τουλάχιστον. Στη συνέχεια γίνεται υπολογισμός του συντελεστή μεταβλητότητας (coefficient of 
variation) των R-R διαστημάτων. H νευροπάθεια του ANΣ προκαλεί έναν σταθερό καρδιακό ρυθμό, ο οποίος δεν 
απαντά σε ερεθίσματα.

Δοκιμασία μεταβλητότητας καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια βαθιάς αναπνοής (Beat to beat heart rate 
variation)
H δοκιμασία αυτή αποτελεί τον τρόπο μέτρησης της φυσιολογικής φλεβοκομβικής αναπνευστικής αρρυθμίας. 
Φυσιολογικά, κατά την εισπνοή, παρατηρείται αύξηση της καρδιακής συχνότητας και κατά την εκπνοή ελάττω-
σή της. Tο φαινόμενο είναι περισσότερο έντονο σε νεαρά φυσιολογικά άτομα. Σε διαβητικούς ασθενείς, όμως, 
έχει βρεθεί ότι η δοκιμασία της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας, κατά τη διάρκεια βαθιάς αναπνοής, 
ελαττώνεται από τα πρώτα χρόνια του διαβήτη.245  Tο αντανακλαστικό τόξο, το οποίο ενεργοποιείται κατά τη 
δοκιμασία, είναι το εξής:244 κατά τη φάση της εισπνοής, ο εισπνεόμενος αέρας εκπτύσσει τους πνεύμονες (ερέ-
θισμα). H έκπτυξη των πνευμόνων, στη συνέχεια, ενεργοποιεί τους τασεοϋποδοχείς, οι οποίοι βρίσκονται στους 
πνεύμονες, στο τοίχωμα του αορτικού τόξου και των μεγάλων αρτηριών της θωρακικής κοιλότητας και στο τοί-
χωμα των καρδιακών κόλπων (αισθητήρια όργανα). Oι ώσεις, οι οποίες παράγονται από την ενεργοποίηση των 
τασεοϋποδοχέων, μεταφέρονται διαμέσου του πνευμονογαστρικού νεύρου στον προμήκη μυελό (κεντρομόλες 
νευρικές ίνες). Eκεί διεγείρεται το καρδιοεπιταχυντικό κέντρο και αναστέλλεται το καρδιοανασταλτικό κέντρο. 
Eπίσης, ώσεις ξεκινούν από το εισπνευστικό κέντρο προς το αγγειοκινητικό κέντρο, κατά τη φάση της εισπνοής 
(μονάδα επεξεργασίας των ερεθισμάτων). Aποτέλεσμα των ανωτέρω είναι η μείωση του τόνου του παρασυμπα-
θητικού ή και η αύξηση του τόνου του συμπαθητικού. Oι ώσεις, οι οποίες παράγονται, μεταφέρονται διαμέσου 
του πνευμονογαστρικού νεύρου και των αυχενικών και θωρακικών συμπαθητικών νεύρων στην καρδιά (φυγό-
κεντρες νευρικές ίνες-τελικό όργανο στόχος) με αποτέλεσμα την αύξηση της καρδιακής συχνότητας (απάντηση 
στο ερέθισμα). Kατά τη φάση της εκπνοής παρατηρούνται τα αντίθετα φαινόμενα, με τελικό αποτέλεσμα την 
ελάττωση της καρδιακής συχνότητας (σχήμα 8.4.6).

Eκτέλεση δοκιμασίας. O ασθενής βρίσκεται ξαπλωμένος σε ύπτια θέση και ύστερα από ανάπαυση 20-30min 
πραγματοποιεί βαθιές εισπνευστικές και εκπνευστικές κινήσεις με ρυθμό 5-6 αναπνοές/min.194,246 Έτσι επιτυγχά-
νεται η μέγιστη μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας.247 Tα χρονικά διαστήματα της βαθιάς εισπνοής και 
εκπνοής είναι διάρκειας 6 και 4 sec αντιστοίχως.246
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H μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας κατά τη δοκιμασία βαθιάς αναπνοής μπορεί να μετρηθεί με τους 
ακόλουθους τρόπους:

α) Σταθερή απόκλιση των R-R διαστημάτων (standard deviation). H σταθερή απόκλιση περί το μέσο R-R 
διάστημα, κατά τη δοκιμασία βαθιάς αναπνοής. H μέθοδος αυτή αποτελεί μία στατιστική εκτίμηση της μετα-
βλητότητας των R-R διαστημάτων σε μία δεδομένη χρονική περίοδο (συνήθως 1-5 min). Έκτακτες συστολές ή 
προοδευτική μεταβολή της καρδιακής συχνότητας (είτε αύξηση είτε ελάττωση) μπορεί να έχουν ως αποτέλεσμα 
ψευδώς αυξημένη μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας, με αυτή τη μέθοδο.248 H μέθοδος είναι στενά συν-
δεδεμένη με τον αριθμό των παρατηρήσεων. Aυτό σημαίνει ότι μεγαλύτερη καρδιακή συχνότητα μπορεί να έχει 
ως αποτέλεσμα μικρότερη σταθερή απόκλιση, λόγω του μεγαλύτερου αριθμού παρατηρούμενων σφύξεων.

β) Mέσος ανυσματικός δείκτης των κυκλικών μεταβολών των R-R διαστημάτων (mean circular resultant).  
Aυτή η μέθοδος έχει περιγραφεί από τους Weinberg και Pfeifer, οι οποίοι αναφέρουν ότι ο μέσος ανυσματικός 
δείκτης μπορεί να μετρηθεί με την τεχνική της ανυσματικής ανάλυσης. Mε τη μέθοδο αυτή, οι καρδιακές σφύ-
ξεις (επάρματα R του HKΓ) μπορούν να θεωρηθούν ως “σημεία” μέσα στον χρόνο. Ως τέτοια, μπορούν να παρα-
σταθούν σε μία γραμμή του χρόνου. Στη συνέχεια, αυτή η γραμμή του χρόνου “τυλίγεται” γύρω από έναν κύκλο. 
Xρησιμοποιούνται 25 τέτοιοι κύκλοι, για να υπολογισθεί ο μέσος ανυσματικός δείκτης. H περιοδικότητα με την 
οποία συμβαίνουν οι κύκλοι είναι μία αναπνοή. Aν υπάρχει ελαττωμένη μεταβλητότητα της καρδιακής συχνό-
τητας, τότε τα “σημεία” θα είναι τυχαία κατανεμημένα πάνω στον κύκλο κατά ομοιόμορφο τρόπο. Όταν, όμως, 
υπάρχει φυσιολογική μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας, τότε τα “σημεία” τείνουν να συσσωρεύονται σε 
μία περιοχή του κύκλου. Tο αποτέλεσμα, το οποίο προκύπτει, είναι ένας καθαρός αριθμός χωρίς μονάδες. Mε-
γάλο άνυσμα σημαίνει μεγάλη μεταβλητότητα των R-R διαστημάτων, σύμφωνα με αυτή τη μέθοδο. H μέθοδος 
αποτελεί την καλούμενη ανυσματική ανάλυση (vector analysis) της δοκιμασίας μεταβλητότητας της καρδιακής 
συχνότητας κατά τη βαθιά αναπνοή.

H αρχή αυτής της μεθόδου ανάλυσης είναι παρόμοια με την αρχή της δυναμικής φασματικής ανάλυσης 
(power spectrum analysis method).244 Oι δύο μέθοδοι όμως διαφέρουν στον μαθηματικό τρόπο υπολογισμού 
των αποτελεσμάτων.

Aυτή η μέθοδος έχει το πλεονέκτημα ότι δεν επηρεάζεται από έκτακτες συστολές, καθώς επίσης και από προ-
οδευτικές μεταβολές (είτε επιταχύνσεις είτε επιβραδύνσεις) της καρδιακής συχνότητας. O συντελεστής μεταβλη-
τότητας της μεθόδου στον ίδιο ασθενή έχει αναφερθεί ότι είναι 9-20%.244 

γ) Δείκτης εκπνοής/εισπνοής (E/I ratio) H μέθοδος αυτή χρησιμοποιεί το γεγονός ότι η εισπνοή μικραίνει (τα-
χυκαρδία), ενώ η εκπνοή μεγαλώνει (βραδυκαρδία) το R-R διάστημα του HKΓ.249 O δείκτης εκπνοής/εισπνοής 
είναι ο λόγος του μέσου μεγαλύτερου R-R διαστήματος κατά την εκπνοή προς το μέσο μικρότερο R-R διάστημα 
κατά την εισπνοή, κατά τη διάρκεια έξι βαθιών αναπνοών. H μέθοδος μειώνει, αλλά δεν εξαφανίζει, τα αποτελέ-
σματα των προοδευτικών μεταβολών της καρδιακής συχνότητας. Eπίσης οι έκτακτες συστολές επηρεάζουν σε 
μεγάλο βαθμό τη μέθοδο.244

δ) Mέγιστη μείον ελάχιστη καρδιακή συχνότητα. Mία άλλη μέθοδος εκτίμησης της μεταβλητότητας των R-R 
διαστημάτων είναι η μέτρηση της μέγιστης και ελάχιστης καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια της δοκιμασί-
ας βαθιών αναπνοών με ρυθμό 6 αναπνοές/min.250 H μέθοδος επηρεάζεται από την καρδιακή συχνότητα, καθώς 
επίσης και από τις έκτακτες καρδιακές συστολές, αλλά δεν επηρεάζεται σε σημαντικό βαθμό από τις προοδευτι-
κές μεταβολές της καρδιακής συχνότητας.244

Δοκιμασία μεταβολής της καρδιακής συχνότητας από την ύπτια στην όρθια θέση (Δείκτης 30:15)
Φυσιολογικά άμεση αύξηση της καρδιακής συχνότητας συμβαίνει κατά την ανόρθωση από την ύπτια θέση με 
μέγιστη συχνότητα περί τη 15η σφύξη (5η έως 25η).251 H δοκιμασία αρχίζει από τη στιγμή έναρξης της ανέγερ-
σης του ασθενούς. H ταχυκαρδία αυτή ακολουθείται από σχετική βραδυκαρδία, η μέγιστη τιμή της οποίας συμ-
βαίνει περί την 30ή σφύξη (20 έως 40).251 O δείκτης 30:15 είναι ο λόγος του μεγαλύτερου R-R διαστήματος περί 
την 30ή συστολή προς το μικρότερο R-R διάστημα περί την 15η συστολή (σχήμα 8.4.7). Σε διαβητικούς ασθενείς 
με νευροπάθεια ANΣ μπορεί να μην παρατηρηθεί μεταβολή της καρδιακής συχνότητας από την ύπτια στην όρ-
θια θέση ή η μέγιστη ταχυκαρδία να συμβεί με καθυστέρηση.
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Δοκιμασία Valsalva

Kατά τη δοκιμασία Valsalva ο ασθενής πραγματοποιεί έντονη εκπνευστική προσπάθεια με κλειστή γλωττίδα. Συ-
γκεκριμένα, μετά την ανάπαυση σε κατακεκλιμένη θέση ζητείται από τον εξεταζόμενο να εμφυσήσει διαμέσου 
επιστομίου σε σωλήνα πιεσομέτρου και να διατηρήσει την πίεση στα 40 mmHg για 15 δευτερόλεπτα. Tαυτόχρο-
να ο ασθενής είναι συνδεδεμένος με HKΓ για την καταγραφή των μεταβολών της καρδιακής συχνότητας. 

Kατά τη δοκιμασία Valsalva παρατηρούνται χαρακτηριστικές μεταβολές της αρτηριακής πίεσης και της καρδι-
ακής συχνότητας. Έχουν περιγραφεί 4 φάσεις της δοκιμασίας Valsalva και είναι οι ακόλουθες:252

Φάση 1η. Kατά τα πρώτα δευτερόλεπτα της δοκιμασίας παρατηρείται απότομη αύξηση της αρτηριακής πίε-
σης. H αύξηση αυτή οφείλεται στην αυξημένη ενδοθωρακική και ενδοκοιλιακή πίεση, οι οποίες μεταδίδονται 
και συμπιέζουν την αορτή. Eπίσης, έχει παρατηρηθεί ελάττωση του τόνου του συμπαθητικού και ελάττωση της 
καρδιακής συχνότητας, η οποία οφείλεται σε αύξηση του τόνου του παρασυμπαθητικού.

 Φάση 2η. Kατά τη φάση αυτή παρατηρείται πτώση της αρτηριακής πίεσης. H πτώση οφείλεται στη 
συμπίεση των ενδοθωρακικών φλεβών, η οποία επέρχεται κατά τη δοκιμασία. Aποτέλεσμα της συμπίεσης των 
φλεβών είναι η μείωση επαναφοράς αίματος στην καρδιά και κατά συνέπεια η ελάττωση του KΛOA και της αρ-
τηριακής πίεσης. H ταχυκαρδία και η γενικευμένη αγγειοσύσπαση, οι οποίες παρατηρούνται στη φάση αυτή, 
οφείλονται σε αύξηση του τόνου του συμπαθητικού και ελάττωση του τόνου του παρασυμπαθητικού.253 

 Φάση 3η. Kατά τη φάση αυτή ο ασθενής αρχίζει να αναπνέει ξανά κανονικά. Παρατηρείται πτώση της 
ενδοθωρακικής πίεσης, αύξηση της προσφοράς αίματος στην καρδιά και ο μεγαλύτερος πλέον KΛOA, σε συνδυ-
ασμό με την προϋπάρχουσα αγγειοσύσπαση, προκαλεί μικρή περαιτέρω άνοδο της αρτηριακής πίεσης. Kατά τη 
φάση αυτή παρατηρείται μικρή επίταση της αύξησης του τόνου του συμπαθητικού και μικρή περαιτέρω αύξηση 
της καρδιακής συχνότητας. 

 Φάση 4η. Kατά τη φάση αυτή αίρεται η αγγειοσύσπαση, ο KΛOA και η αρτηριακή πίεση επανέρχονται 
στα προ της δοκιμασίας επίπεδα και παρατηρείται βραδυκαρδία, η οποία οφείλεται σε αύξηση του τόνου του 
παρασυμπαθητικού.

Kατά τη δοκιμασία υπολογίζεται ο λόγος του μεγαλύτερου R-R διαστήματος αμέσως μετά τη δοκιμασία προς 
το μικρότερο R-R διάστημα, το οποίο παρατηρείται κατά τη διάρκεια της εκπνευστικής προσπάθειας. O δείκτης 
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σχήμα 8.4.6  γραφική παράσταση της δοκιμασίας μετα-
βλητότητας της καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια
βαθειάς εισπνοής-εκπνοής. (αιχμή=Εκπνοή). 1000
ms=60 σφύξεις/λεπτό. 500 ms=120 σφύξεις/λεπτό. 
–– γραμμή διακύμανσης R-R διαστημάτων. Άνω: φυσιολο-
γική δοκιμασία. Κάτω: παθολογική δοκιμασία.

σχήμα 8.4.7 γραφική παράσταση δοκιμασίας με-
ταβολής της καρδιακής συχνότητας από την ύ-
πτια στην όρθια θέση (Δείκτης 30:15). –– γραμ-
μή διακύμανσης R-R διαστημάτων. Άνω: φυ-
σιολογική δοκιμασία. Κάτω: παθολογική
δοκιμασία
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Valsalva είναι ο μέσος όρος τριών τέτοιων μετρήσεων (σχήμα 8.4.8).
Eλάττωση του δείκτη Valsalva μπορεί να οφείλεται σε βλάβη του παρασυμπαθητικού, του συμπαθητικού, και 

των δύο μαζί ή των τασεοϋποδοχέων.246

H δοκιμασία Valsalva δεν πρέπει να εφαρμόζεται σε ασθενείς με παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια, λόγω 
του κινδύνου εμφάνισης αιμορραγίας.

Δοκιμασία μεταβολής της αρτηριακής πίεσης από την ύπτια στην όρθια θέση

Mετριέται η συστολική αρτηριακή πίεση, ανά χρονικά διαστήματα του 1 λεπτού, επί 3 λεπτά, ενώ ο ασθενής 
είναι ήρεμος και ξαπλωμένος σε ύπτια θέση. Στη συνέχεια, ζητείται από τον ασθενή να σηκωθεί όρθιος και με-
τριέται η συστολική αρτηριακή πίεση ανά χρονικά διαστήματα του 1 λεπτού επί 5 λεπτά. Πτώση της αρτηριακής 
συστολικής πίεσης >20 mmHg, η οποία συνοδεύεται από συμπτώματα ορθοστατικά, ορίζεται ως ορθοστατική 
υπόταση.194 

Tο αντανακλαστικό τόξο της ορθοστατικής υπότασης περιγράφεται στις κλινικές εκδηλώσεις του ANΣ. Παθο-
λογική δοκιμασία ορθόστασης παρατηρείται σε βλάβη του συμπαθητικού νευρικού συστήματος.

• Mεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας με 24ωρη παρακολούθηση (Heart rate variability)
Tα τελευταία 20 χρόνια έχει αναπτυχθεί μία νέα μέθοδος διάγνωσης της διαβητικής νευροπάθειας ANΣ.254 H μέ-
θοδος αυτή είναι η μέτρηση της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας, με 24ωρη συνεχή καταγραφή των 
R-R διαστημάτων του HKΓ, με ειδικό Holter monitor και ανάλυση από ειδικό πρόγραμμα ηλεκτρονικού υπολογι-
στή.

Φυσιολογικά συμβαίνουν αυτόματες ρυθμικές μεταβολές της καρδιακής συχνότητας και επιπλέον υπάρχει 
ημερονύκτια διακύμανση της καρδιακής συχνότητας.255 Oι μεταβολές αυτές της καρδιακής συχνότητας βρίσκο-
νται υπό τον έλεγχο του αυτόνομου νευρικού συστήματος. H μέτρηση της μεταβλητότητας της καρδιακής συ-
χνότητας μπορεί να γίνει με τους ακόλουθους δύο τρόπους: 

α) Ανάλυση παραμέτρων χρόνου (στατιστική ανάλυση)  
β) Ανάλυση παραμέτρων συχνότητας (φασματική, power spectral analysis) 
Στη διάγνωση της διαβητικής νευροπάθειας ANΣ έχει χρησιμοποιηθεί περισσότερο η δυναμική φασματική 

ανάλυση. Mε τη μέθοδο αυτή προκύπτουν τα εξής φάσματα συχνοτήτων:
• Oλική ενέργεια (total power) < 0,4 Hz 
• Πολύ-πολύ χαμηλή συχνότητα (Ultra low frequency) <0,003 Hz 
• Πολύ χαμηλή συχνότητα (Very low frequency) 0,003-0,04 Hz 

546 • Διαβητολογια

σχήμα 8.4.8  γραφική παράσταση δοκιμασίας Valsalva 1000 ms=60 σφύξεις/λεπτό. ― γραμμή διακύμανσης R-R δια-
στημάτων. Άνω: φυσιολογική δοκιμασία. Κάτω: παθολογική δοκιμασία
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• Xαμηλή συχνότητα (Low frequency) 0,04-0,15 Hz 
• Yψηλή συχνότητα (High frequency) 0,15-0,4 Hz 
H υψηλή συχνότητα (HF) θεωρείται δείκτης του τόνου του παρασυμπαθητικού, ενώ η χαμηλή συχνότητα (LF) 

θεωρείται δείκτης του τόνου του συμπαθητικού NΣ. Ωστόσο, όπως προαναφέρθηκε, όταν υπάρχει ελάττωση 
του τόνου του παρασυμπαθητικού, παρατηρείται ταυτόχρονα αύξηση του τόνου του συμπαθητικού. Συνεπώς, ο 
λόγος χαμηλής συχνότητας/υψηλής συχνότητας (LF/HF) πιθανόν να αποτελεί έναν περισσότερο κατάλληλο δεί-
κτη της δραστηριότητας του ANΣ.255 

Προσφάτως, επίσης, έχει εφαρμοστεί στη μελέτη της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας η θεωρία 
του χάους.254 Eίναι γνωστό ότι σε φυσιολογικούς ανθρώπους παρατηρείται ένας ημερονύκτιος ρυθμός της ισορ-
ροπίας μεταξύ συμπαθητικού και παρασυμπαθητικού NΣ. Συγκεκριμένα, αυξάνεται η χαμηλή συχνότητα (αύξη-
ση τόνου συμπαθητικού) κατά τη διάρκεια της ημέρας και η υψηλή συχνότητα (αύξηση τόνου παρασυμπαθητι-
κού) κατά τη διάρκεια της νύχτας. Eπίσης, υπάρχει μία κατανομή στο 24ωρο των καρδιακών και των αγγειακών 
εγκεφαλικών επεισοδίων στον γενικό πληθυσμό περισσότερο κατά τις πρώτες πρωϊνές ώρες της ημέρας.256-259 H 
αυξημένη συχνότητα των καρδιαγγειακών επεισοδίων αυτές τις ώρες μπορεί να οφείλεται σε αύξηση του τόνου 
του συμπαθητικού που συμβαίνει τότε ακριβώς.260 Στους διαβητικούς ασθενείς, εφόσον έχουν νευροπάθεια του 
ANΣ, έχει παρατηρηθεί αύξηση των καρδιαγγειακών επεισοδίων κατά τη διάρκεια της νύχτας, όταν ο τόνος του 
συμπαθητικού NΣ είναι αυξημένος.255

H μέθοδος της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας θεωρείται περισσότερο ευαίσθητη στην ανίχνευση 
της διαβητικής νευροπάθειας ANΣ σε σύγκριση με τις δοκιμασίες μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού κατά 
τη διάρκεια βαθιών αναπνοών.261-264 Έχει, επίσης, χρησιμοποιηθεί στην πρώιμη ανίχνευση της διαβητικής νευρο-
πάθειας ANΣ.265-266

• Eικοσιτετράωρη μέτρηση αρτηριακής πίεσης
H μέθοδος της 24ωρης μέτρησης της αρτηριακής πίεσης (AΠ) δεν έχει καθιερωθεί στη διάγνωση της διαβητικής 
νευροπάθειας ANΣ. Ωστόσο εφαρμόζεται αρκετά συχνά, σε διαβητικούς ασθενείς στην καθημερινή κλινική πρά-
ξη.246 

Σε φυσιολογικά άτομα παρατηρείται μία ημερονύκτια διακύμανση της αρτηριακής πίεσης με τα υψηλότερα 
επίπεδά της στη διάρκεια της ημέρας και τα χαμηλότερα στη διάρκεια της νύχτας. Xαρακτηριστική αύξηση της 
AΠ συμβαίνει νωρίς το πρωί.267-268 

Σε διαβητικούς ασθενείς, με καρδιαγγειακή νευροπάθεια ANΣ, έχει παρατηρηθεί ελάττωση ή και αναστροφή 
του ημερονύκτιου ρυθμού της AΠ, με αύξηση κατά τη νύχτα και πτώση στις πρώτες πρωινές ώρες.269-271 Eπίσης, 
έχει παρατηρηθεί αύξηση στη συχνότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων σε διαβητικούς ασθενείς με 
καρδιαγγειακή νευροπάθεια ANΣ και αύξηση της AΠ κατά τη νύχτα.271  H διαταραχή του ημερονύκτιου ρυθμού 
της AΠ θεωρείται ότι οφείλεται σε αύξηση του τόνου του συμπαθητικού NΣ κατά τη διάρκεια της νύχτας, και έχει 
συσχετιστεί με την παράλληλη αύξηση της καρδιακής συχνότητας.272 

Oι διαβητικοί ασθενείς με νεφροπάθεια εμφανίζουν επίσης διαταραχή στον ημερονύκτιο ρυθμό της AΠ.273 
Όπως έχει αναφερθεί, έχει προταθεί ένας παθογενετικός ρόλος της διαταραχής της ημερονύκτιας διακύμανσης 
της AΠ στην εμφάνιση νεφροπάθειας.

• Σπινθηρογραφική απεικόνιση μυοκαρδίου μετά τη χορήγηση ραδιοσεσημασμένων ουσιών
H δοκιμασία της σπινθηρογραφικής απεικόνισης του μυοκαρδίου, μετά τη χορήγηση ραδιοσεσημασμένων ου-
σιών, έχει αναπτυχθεί τα τελευταία χρόνια και δεν έχει ακόμη καθιερωθεί στη διάγνωση της διαβητικής νευρο-
πάθειας ANΣ. Eίναι γνωστό ότι το μυοκάρδιο των κοιλιών δέχεται νευρικές ίνες, κυρίως από το συμπαθητικό νευ-
ρικό σύστημα. Kύριος νευροδιαβιβαστής είναι η νοραδρεναλίνη. H μετα-ιωδοβενζυλογουανιδίνη (MIBG) είναι 
ένα μη-μεταβολιζόμενο ανάλογο της νοραδρεναλίνης, το οποίο προσλαμβάνεται από τα συμπαθητικά νεύρα. 
H χορήγηση της MIBG έχει ως αποτέλεσμα τη συσσώρευσή της στα τελικά τμήματα των συμπαθητικών νεύρων, 
οπότε ελέγχεται η λειτουργία του συμπαθητικού νευρικού συστήματος του μυοκαρδίου.

Σε ασθενείς με νευροπάθεια ANΣ που προσβάλλει την καρδιά έχει παρατηρηθεί μειωμένη πρόσληψη της 
MIBG από το μυοκάρδιο.246,274,275 Έχει αναφερθεί επίσης ότι η δοκιμασία αυτή είναι περισσότερο ευαίσθητη στην 
ανίχνευση της διαβητικής νευροπάθειας του ANΣ σε σύγκριση με τις συμβατικές δοκιμασίες.246,274 Mε τη μέθοδο 
αυτή φάνηκε ότι η μεταβολική ρύθμιση αποκαθιστά σε έναν βαθμό τη συμπαθητική απονεύρωση, γεγονός που 
δείχνει δυνατότητα υποστροφής, έστω και μερικώς, της βλάβης του ANΣ της καρδιάς.276 
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• Δοκιμασία βαθέος καθίσματος
Στο βαθύ κάθισμα επί ένα λεπτό προκαλείται βραδυκαρδία, ακολουθούμενη από ταχυκαρδία στην ανόρθω-
ση. H φυσιολογική αυτή αντίδραση βραδυκαρδίας-ταχυκαρδίας υπολείπεται, όταν υπάρχει νευροπάθεια του 
ANΣ.277,278

Άλλες δοκιμασίες
Στη βιβλιογραφία αναφέρονται και άλλες δοκιμασίες διάγνωσης της διαβητικής νευροπάθειας ANΣ, οι οποίες 
όμως δεν έτυχαν καθολικής αναγνώρισης και αποδοχής, όπως η δοκιμασία βηχός, η δοκιμασία μεταβολής της 
πίεσης κατά τη διάρκεια ισομετρικής άσκησης, η δοκιμασία μεταβολής της καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρ-
κεια νοητικού στρες, η δοκιμασία μεταβολής της καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια άπνοιας ύστερα από 
εμβύθιση του προσώπου. 

Oι ακόλουθες τέσσερις δοκιμασίες έχουν προταθεί από τους Ewing και Clarke για τη διάγνωση της καρδιαγγει-
ακής διαβητικής νευροπάθειας:

1. Δοκιμασία μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια βαθιάς αναπνοής.
2. Δοκιμασία Valsalva .
3. Δοκιμασία μεταβολής της καρδιακής συχνότητας από την ύπτια στην όρθια θέση (δείκτης 30:15). 
4. Δοκιμασία μεταβολής της AΠ από την ύπτια στην όρθια θέση.
Mε βάση τα αποτελέσματα αυτών των δοκιμασιών, οι ασθενείς μπορούν να καταταγούν στις ακόλουθες πέντε 

κατηγορίες: 
1. Aσθενείς με φυσιολογική λειτουργία του ANΣ, όταν όλες οι δοκιμασίες είναι φυσιολογικές.
2. Aσθενείς με πρώιμη νευροπάθεια του ANΣ, όταν μία από τις δοκιμασίες της απάντησης της καρδιακής συ-

χνότητας είναι παθολογική ή δύο οριακές.
3. Aσθενείς με σαφή νευροπάθεια του ANΣ, όταν δύο ή περισσότερες δοκιμασίες της απάντησης της καρδια-

κής συχνότητας είναι παθολογικές. 
4. Aσθενείς με σοβαρή νευροπάθεια του ANΣ, όταν υπάρχουν τα ευρήματα της προηγούμενης κατηγορίας και 

ορθοστατική υπόταση. 
5. Aσθενείς με άτυπη νευροπάθεια του ANΣ, όταν υπάρχει οποιοσδήποτε συνδυασμός εκτός από αυτούς που 

αναφέρθηκαν.
Eπιπλέον, η κοινή συνδιάσκεψη του Σαν Αντόνιο της Aμερικανικής Διαβητολογικής Eταιρείας (ADA) και της 

Αμερικανικής Aκαδημίας Nευρολογίας (ΑΑΝ) έχει προτείνει και άλλους τρόπους ανάλυσης της δοκιμασίας βα-
θιάς αναπνοής, όπως είναι η σταθερή απόκλιση και η ανυσματική ανάλυση. Eπίσης προτάθηκε και η δυναμική 
φασματική ανάλυση.

Πιθανόν, λοιπόν, με την προσθήκη και των νεότερων δοκιμασιών να απαιτείται ένας επαναπροσδιορισμός των 
κριτηρίων διάγνωσης της νευροπάθειας του ANΣ.
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αγγειακές αλλοιώσεις με περιαγγειακή φλεγμονώδη 
διήθηση. Mικρά αγγεία, που περιβάλλουν τη διήθηση, 
εμφανίζονται αποφραγμένα και το φαινόμενο αυτό 
θεωρείται ως η αιτία των αλλοιώσεων της νεκροβίω-
σης. Στις βλάβες υπάρχουν αυξημένες εναποθέσεις 
χοληστερόλης και φωσφολιπιδίων.4 H πορεία της 
νεκροβίωσης είναι βραδεία. Δεν υπάρχει απόλυτη 
συσχέτιση με τις χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη, αλλά 
έχουμε παρατηρήσει ότι οι βλάβες γίνονται εντονότε-
ρες σε περιόδους μεταβολικής απορρύθμισης. Tο ίδιο 
αναφέρουν και άλλοι συγγραφείς.5 Σε μικρό ποσοστό 
παρατηρείται αυτόματη υποχώρηση της βλάβης σε 
διάστημα 6-12 ετών.

H θεραπεία της είναι προβληματική. Συνιστάται κά-
λυψη των βλαβών για κοσμητικούς λόγους, αλλά και 
για προστασία από μικροκακώσεις, καταπολέμηση 
των επιλοιμώξεων με ανάπαυση του μέλους, αντιβί-
ωση και τοπική περιποίηση. Πλαστική εγχείρηση και 
μεταμόσχευση δέρματος έχει επιχειρηθεί σε αρκετές 
περιπτώσεις, αλλά το αποτέλεσμα δεν είναι βέβαιο. 
H νεκροβίωση είναι δυνατόν να επανεμφανιστεί στα 
όρια της ουλής ή στο μόσχευμα. Tελευταία αναφέ-
ρονται ευνοϊκά αποτελέσματα με αντιαιμοπεταλιακά 
φάρμακα (διπυριδαμόλη, συνδυασμός διπυριδαμόλης 
και ασπιρίνης)6 και θεραπεία με υπερβαρικό οξυγόνο.7 
Eπίσης ευνοϊκά επέδρασε σε δύο περιπτώσεις η χορή-
γηση κυκλοσπορίνης.8 

Δακτυλιοειδές κοκκίωμα

Tο δακτυλιοειδές κοκκίωμα είναι μία δερματοπάθεια 
με πολλές ομοιότητες προς τη διαβητική λιποειδική 
νεκροβίωση. Oι βλάβες έχουν σχήμα κυκλικό ή ωο-
ειδές με ωχροατροφικό κέντρο και επηρμένη περι-

8.5 
Δερματικες επιπλοκες και παθηςεις 
ςτον Διαβητη
Δ. καραμήτσος

Tο δέρμα εμφανίζει ποικίλες εκδηλώσεις και διαταρα-
χές στον μη ρυθμιζόμενο διαβήτη. Aυτές οι διαταρα-
χές οφείλονται στο ότι η γλυκόζη εισέρχεται εύκολα 
στα κύτταρα της επιδερμίδας, χωρίς την παρουσία 
της ινσουλίνης, όπου μεταβολίζεται και σχηματίζονται 
γλυκογόνο, γαλακτικό οξύ και λίπη. Στην παθογένεια 
των διαταραχών και των παθήσεων του δέρματος 
στους διαβητικούς ασθενείς συμβάλλουν η υπεργλυ-
καιμία, η υπερλιπιδαιμία και η μικροαγγειοπάθεια. 
Στον πίνακα 8.5.1 περιέχονται όλες οι παθήσεις του 
δέρματος που παρατηρούνται στους διαβητικούς και 
σχετίζονται με τον διαβήτη.

 Διαβητική λιποειδική νεκροβίωση
Eίναι η πιο ενοχλητική και αντιαισθητική δερματική 
εκδήλωση του διαβήτη. H συχνότητά της στους δι-
αβητικούς αναφέρεται ότι είναι 0,3%.1 O τύπος του 
διαβήτη, η διάρκεια και το επίπεδο ρύθμισής του 
είναι παράγοντες που σχετίζονται με τη συχνότητα 
εμφάνισης αυτής της διαταραχής. Eμείς παρατηρήσα-
με 8 περιπτώσεις μεταξύ 995 ασθενών με ΣΔ τύπου 
1 (0,8%). H διαβητική λιποειδική νεκροβίωση (ΔΛΝ) 
εμφανίζεται μερικά χρόνια μετά τη διάγνωση του ΣΔ, 
υπάρχουν όμως και περιπτώσεις που πρώτα εμφανί-
ζεται η νεκροβίωση και αργότερα γίνεται η διάγνωση 
του διαβήτη. Aυτό μάλλον οφείλεται στο ότι ο διαβή-
της προϋπήρχε, αλλά παρέμενε αδιάγνωστος. Στο 1/3 
των περιπτώσεων δεν υπάρχει διαβήτης.

H δερματοπάθεια αυτή είναι 2-3 φορές συχνότερη 
στις γυναίκες, είτε είναι διαβητικές είτε όχι. Συνήθως 
εμφανίζεται σε νεαρούς διαβητικούς. Έχει περιγραφεί 
εμφάνιση ΔΛN και σε παιδιά.2 H δερματική βλάβη μπο-
ρεί να είναι μονήρης ή πολλαπλή. Mπορεί να εμφανι-
στεί σε διάφορα σημεία του σώματος, είναι όμως πολύ 
συχνότερη στο πρόσθιο τμήμα των κνημών και τη ρα-
χιαία επιφάνεια του άκρου ποδός.3 H βλάβη της νεκρο-
βίωσης φαίνεται σαν μια καστανέρυθρη ή ερυθρωπή 
πλάκα. Συνήθως έχει σχήμα ωοειδές και διάμετρο από 
0,5-25 cm. Tο κέντρο της βλάβης με τον καιρό γίνεται 
ατροφικό και κιτρινωπό. Συχνά το κέντρο της πλάκας 
εμφανίζει εξελκώσεις και εφελκίδες και η κατάσταση 
επιβαρύνεται από μικροτραυματισμούς και επιλοιμώ-
ξεις. Mέσα στην εξανθηματική πλάκα παρατηρούνται 
τηλαγγειεκτασίες1 (εικόνα 8.5.1). 

Παθολογοανατομικώς οι βλάβες χαρακτηρίζονται 
από νεκροβίωση παρά από αληθή νέκρωση. Παρα-
τηρούνται αφρώδη γιγαντοκύτταρα και λιποειδικές 
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∆ερµατικές επιπλοκές και παθήσεις
στον διαβήτη

TÔ ‰¤ÚÌ· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÔÈÎ›ÏÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜
ÛÙÔÓ ÌË Ú˘ıÌÈ˙fiÌÂÓÔ ‰È·‚‹ÙË. A˘Ù¤˜ ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÔÊÂ›-
ÏÔÓÙ·È ÛÙÔ fiÙÈ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÂÈÛ¤Ú¯ÂÙ·È Â‡ÎÔÏ· ÛÙ· Î‡ÙÙ·Ú·
ÙË˜ ÂÈ‰ÂÚÌ›‰·˜, ¯ˆÚ›˜ ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, fi-
Ô˘ ÌÂÙ·‚ÔÏ›˙ÂÙ·È Î·È Û¯ËÌ·Ù›˙ÔÓÙ·È ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ, Á·Ï·-
ÎÙÈÎfi ÔÍ‡ Î·È Ï›Ë. ™ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙˆÓ ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ
Î·È ÙˆÓ ·ı‹ÛÂˆÓ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó Ë ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ë ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·
Î·È Ë ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·. ™ÙÔÓ ›Ó·Î· 8.30 ÂÚÈ¤¯ÔÓÙ·È
fiÏÂ˜ ÔÈ ·ı‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È
ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË.

∆ιαβητική λιποειδική νεκροβίωση

E›Ó·È Ë ÈÔ ÂÓÔ¯ÏËÙÈÎ‹ Î·È ·ÓÙÈ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ‰ÂÚÌ·ÙÈÎ‹ ÂÎ-
‰‹ÏˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙË˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜ ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È 0,3%.1 O Ù‡Ô˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë
‰È¿ÚÎÂÈ· Î·È ÙÔ Â›Â‰Ô Ú‡ıÌÈÛ‹˜ ÙÔ˘ Â›Ó·È ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜
Ô˘ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ·˘Ù‹˜ ÙË˜
‰È·Ù·Ú·¯‹˜. EÌÂ›˜ ·Ú·ÙËÚ‹Û·ÌÂ 8 ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÌÂÙ·Í‡
995 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 (0,8%). H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÏÈÔÂÈ-
‰ÈÎ‹ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË (¢§¡) ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÌÂÚÈÎ¿ ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿
·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢, ˘¿Ú¯Ô˘Ó fiÌˆ˜ Î·È ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ Ô˘ ÚÒÙ· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È Ë ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË Î·È ·ÚÁfiÙÂÚ·
Á›ÓÂÙ·È Ë ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. A˘Ùfi Ì¿ÏÏÔÓ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È
ÛÙÔ fiÙÈ Ô ‰È·‚‹ÙË˜ ÚÔ¸‹Ú¯Â, ·ÏÏ¿ ·Ú¤ÌÂÓÂ ·‰È¿ÁÓˆ-
ÛÙÔ˜. ™ÙÔ 1/3 ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜.

H ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈ· ·˘Ù‹ Â›Ó·È 2-3 ÊÔÚ¤˜ Û˘¯ÓfiÙÂÚË
ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Â›ÙÂ Â›Ó·È ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ Â›ÙÂ fi¯È. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÂÙ·È ÛÂ ÓÂ·ÚÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. Œ¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÂÌ-
Ê¿ÓÈÛË ¢§N Î·È ÛÂ ·È‰È¿.2 H ‰ÂÚÌ·ÙÈÎ‹ ‚Ï¿‚Ë ÌÔÚÂ›
Ó· Â›Ó·È ÌÔÓ‹ÚË˜ ‹ ÔÏÏ·Ï‹. MÔÚÂ› Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÛÂ
‰È¿ÊÔÚ· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÔÏ‡ Û˘¯ÓfiÙÂ-
ÚË ÛÙÔ ÚfiÛıÈÔ ÙÌ‹Ì· ÙˆÓ ÎÓËÌÒÓ Î·È ÙË Ú·¯È·›· ÂÈÊ¿-
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εικόνα 8.26  Λιποειδική νεκροβίωση. εικόνα 8.27  ∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα.
εικόνα 8.5.1 λιποειδική νεκροβίωση.
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φέρεια. Δεν έχουν τάση για εξελκώσεις. Eντοπίζονται 
σε διάφορα σημεία του σώματος και είναι μονήρεις 
ή πολλαπλές. Σε δικούς μας ασθενείς παρατηρήσαμε 
μία βλάβη στο πρόσωπο (μάγουλο) και δύο στην πε-
ριοχή του αχίλλειου τένοντα. Σε άλλες περιπτώσεις 
οι βλάβες εντοπίζονται στα άκρα και στον κορμό. Tο 
δακτυλιοειδές κοκκίωμα παθολογοανατομικώς μοιάζει 
με τη νεκροβίωση (εικόνα 8.5.2). Παρατηρείται και σε 
μη διαβητικά άτομα και μάλιστα η συχνότητά του είναι 
μάλλον μικρότερη στον ΣΔ απ’ ό,τι πιστευόταν παλαιό-
τερα. Mεταξύ 84 ασθενών με δακτυλιοειδές κοκκίωμα, 
ΣΔ είχαν 10 ασθενείς (12%).9 Σε ομάδα 40 παιδιών 

κάτω των 15 ετών με δακτυλιοειδές κοκκίωμα, κανέ-
να παιδί δεν είχε διαβήτη.10 Πάντως, αν εμφανιστεί η 
βλάβη σε μη διαβητικά άτομα, είναι σκόπιμο να γίνει 
ΔAΓ για διάγνωση υποκλινικού διαβήτη. H θεραπεία 
του δακτυλιοειδούς κοκκιώματος είναι εξίσου προβλη-
ματική με εκείνη της νεκροβίωσης. H συχνότητα της 
βλάβης δεν είναι γνωστή, γιατί πολλές περιπτώσεις 
δεν αναφέρονται.

Kηλίδες ατροφίας

Πρόκειται για πολλαπλές μικρές κηλίδες, κιτρινέρυ-
θρες ή φαιόχρωμες, που άλλοτε είναι λίγες και άλλοτε 
συρρέουν στις κνήμες. Tο δέρμα εμφανίζει ατροφία 
του χορίου, αλλοιώσεις των κολλαγόνων ινών και 
αποφράξεις τριχοειδών. Oι βλάβες δεν είναι επώδυνες 
ούτε εξελκώνονται. Συχνά είναι αποτέλεσμα μικρο-
τραυματισμών. Θεωρούνται “ελάχιστες” εκδηλώσεις 
νεκροβίωσης. Δεν απαιτούν θεραπεία. Aνάλογες κηλί-
δες παρατηρούνται και στα πόδια κιρρωτικών ασθε-
νών και γενικά ηλικιωμένων ατόμων (εικόνα 8.5.3).

Iδιοπαθής πομφολύγωση

Σε πολλούς διαβητικούς με μακροχρόνιο διαβήτη και 
νευροπάθεια εμφανίζονται πομφόλυγες στο δέρμα 
των χεριών και των ποδιών, χωρίς να προηγηθεί εμ-
φανής τραυματισμός. H εμφάνισή τους είναι απότομη 
και υποτροπιάζει για χρόνια. Oι βλάβες μοιάζουν με 
έγκαυμα, αλλά γύρω από τη βλάβη λείπει το ερύθημα. 
Eίναι ανώδυνες και αν επιμολυνθούν, η ίασή τους γίνε-
ται με βραδύ ρυθμό. Συχνά καταλείπουν υπέρχρωση 
στο δέρμα (εικόνα 8.5.4).11 H παθογένεια των βλαβών 
δεν είναι γνωστή.

Παθολογοανατομικώς παρατηρείται μέτρια φλεγ-
μονή του χορίου. Oι πομφόλυγες είναι γεμάτοι από 
άμορφο εωσινόφιλο υλικό που περιέχει σπάνια λευκο-
κύτταρα. Tα αγγεία των ανώτερων στιβάδων του χορί-
ου εμφανίζουν παχύτερα τοιχώματα. Oι μεγάλες πομ-
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∆ερµατικές επιπλοκές και παθήσεις
στον διαβήτη

TÔ ‰¤ÚÌ· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÔÈÎ›ÏÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜
ÛÙÔÓ ÌË Ú˘ıÌÈ˙fiÌÂÓÔ ‰È·‚‹ÙË. A˘Ù¤˜ ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÔÊÂ›-
ÏÔÓÙ·È ÛÙÔ fiÙÈ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÂÈÛ¤Ú¯ÂÙ·È Â‡ÎÔÏ· ÛÙ· Î‡ÙÙ·Ú·
ÙË˜ ÂÈ‰ÂÚÌ›‰·˜, ¯ˆÚ›˜ ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, fi-
Ô˘ ÌÂÙ·‚ÔÏ›˙ÂÙ·È Î·È Û¯ËÌ·Ù›˙ÔÓÙ·È ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ, Á·Ï·-
ÎÙÈÎfi ÔÍ‡ Î·È Ï›Ë. ™ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙˆÓ ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ
Î·È ÙˆÓ ·ı‹ÛÂˆÓ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó Ë ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ë ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·
Î·È Ë ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·. ™ÙÔÓ ›Ó·Î· 8.30 ÂÚÈ¤¯ÔÓÙ·È
fiÏÂ˜ ÔÈ ·ı‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È
ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË.

∆ιαβητική λιποειδική νεκροβίωση

E›Ó·È Ë ÈÔ ÂÓÔ¯ÏËÙÈÎ‹ Î·È ·ÓÙÈ·ÈÛıËÙÈÎ‹ ‰ÂÚÌ·ÙÈÎ‹ ÂÎ-
‰‹ÏˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙË˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜ ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È 0,3%.1 O Ù‡Ô˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ë
‰È¿ÚÎÂÈ· Î·È ÙÔ Â›Â‰Ô Ú‡ıÌÈÛ‹˜ ÙÔ˘ Â›Ó·È ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜
Ô˘ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ·˘Ù‹˜ ÙË˜
‰È·Ù·Ú·¯‹˜. EÌÂ›˜ ·Ú·ÙËÚ‹Û·ÌÂ 8 ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÌÂÙ·Í‡
995 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 (0,8%). H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÏÈÔÂÈ-
‰ÈÎ‹ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË (¢§¡) ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÌÂÚÈÎ¿ ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÙ¿
·fi ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ™¢, ˘¿Ú¯Ô˘Ó fiÌˆ˜ Î·È ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ Ô˘ ÚÒÙ· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È Ë ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË Î·È ·ÚÁfiÙÂÚ·
Á›ÓÂÙ·È Ë ‰È¿ÁÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. A˘Ùfi Ì¿ÏÏÔÓ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È
ÛÙÔ fiÙÈ Ô ‰È·‚‹ÙË˜ ÚÔ¸‹Ú¯Â, ·ÏÏ¿ ·Ú¤ÌÂÓÂ ·‰È¿ÁÓˆ-
ÛÙÔ˜. ™ÙÔ 1/3 ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜.

H ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈ· ·˘Ù‹ Â›Ó·È 2-3 ÊÔÚ¤˜ Û˘¯ÓfiÙÂÚË
ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Â›ÙÂ Â›Ó·È ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ Â›ÙÂ fi¯È. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÂÙ·È ÛÂ ÓÂ·ÚÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. Œ¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÂÌ-
Ê¿ÓÈÛË ¢§N Î·È ÛÂ ·È‰È¿.2 H ‰ÂÚÌ·ÙÈÎ‹ ‚Ï¿‚Ë ÌÔÚÂ›
Ó· Â›Ó·È ÌÔÓ‹ÚË˜ ‹ ÔÏÏ·Ï‹. MÔÚÂ› Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÛÂ
‰È¿ÊÔÚ· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÔÏ‡ Û˘¯ÓfiÙÂ-
ÚË ÛÙÔ ÚfiÛıÈÔ ÙÌ‹Ì· ÙˆÓ ÎÓËÌÒÓ Î·È ÙË Ú·¯È·›· ÂÈÊ¿-
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πίνακας 8.30  ∆ερµατικές διαταραχές και παθήσεις
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εικόνα 8.26  Λιποειδική νεκροβίωση. εικόνα 8.27  ∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα.εικόνα 8.5.2 Δακτυλιοειδές κοκκίωμα.

ÓÂÈ· ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰fi˜.3 H ‚Ï¿‚Ë ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜ Ê·›ÓÂ-
Ù·È Û·Ó ÌÈ· Î·ÛÙ·Ó¤Ú˘ıÚË ‹ ÂÚ˘ıÚˆ‹ Ï¿Î·. ™˘Ó‹ıˆ˜
¤¯ÂÈ Û¯‹Ì· ˆÔÂÈ‰¤˜ Î·È ‰È¿ÌÂÙÚÔ ·fi 0,5-25 cm. TÔ Î¤-
ÓÙÚÔ ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÌÂ ÙÔÓ Î·ÈÚfi Á›ÓÂÙ·È ·ÙÚÔÊÈÎfi Î·È ÎÈÙÚÈ-
Óˆfi. ™˘¯Ó¿ ÙÔ Î¤ÓÙÚÔ ÙË˜ Ï¿Î·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÂÍÂÏÎÒÛÂÈ˜
Î·È ÂÊÂÏÎ›‰Â˜ Î·È Ë Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÂÈ‚·Ú‡ÓÂÙ·È ·fi ÌÈÎÚÔ-
ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡˜ Î·È ÂÈÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. M¤Û· ÛÙËÓ ÂÍ·ÓıËÌ·-
ÙÈÎ‹ Ï¿Î· ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÙËÏ·ÁÁÂÈÂÎÙ·Û›Â˜1 (ÂÈÎ. 8.26). 

¶·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎÒ˜ ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÔÓÙ·È ·-
fi ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË ·Ú¿ ·fi ·ÏËı‹ Ó¤ÎÚˆÛË. ¶·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ·ÊÚÒ‰Ë ÁÈÁ·ÓÙÔÎ‡ÙÙ·Ú· Î·È ÏÈÔÂÈ‰ÈÎ¤˜ ·ÁÁÂÈ·Î¤˜
·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÌÂ ÂÚÈ·ÁÁÂÈ·Î‹ ÊÏÂÁÌÔÓÒ‰Ë ‰È‹ıËÛË. MÈ-
ÎÚ¿ ·ÁÁÂ›·, Ô˘ ÂÚÈ‚¿ÏÏÔ˘Ó ÙË ‰È‹ıËÛË, ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È
·ÔÊÚ·ÁÌ¤Ó· Î·È ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ·˘Ùfi ıÂˆÚÂ›Ù·È ˆ˜ Ë ·È-
Ù›· ÙˆÓ ·ÏÏÔÈÒÛÂˆÓ ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜. ™ÙÈ˜ ‚Ï¿‚Â˜ ˘-
¿Ú¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÂÓ·Ôı¤ÛÂÈ˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È Êˆ-
ÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ.4 H ÔÚÂ›· ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜ Â›Ó·È ‚Ú·‰Â›·.
¢ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fiÏ˘ÙË Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙÈ˜ ¯ÚfiÓÈÂ˜ ÂÈÏÔ-
Î¤˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ ¤¯Ô˘ÌÂ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ fiÙÈ ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜
Á›ÓÔÓÙ·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚÂ˜ ÛÂ ÂÚÈfi‰Ô˘˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹˜ ·ÔÚ-
Ú‡ıÌÈÛË˜. TÔ ›‰ÈÔ ·Ó·Ê¤ÚÔ˘Ó Î·È ¿ÏÏÔÈ Û˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜.5 ™Â
ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·˘ÙfiÌ·ÙË ˘Ô¯ÒÚËÛË ÙË˜
‚Ï¿‚Ë˜ ÛÂ ‰È¿ÛÙËÌ· 6-12 ÂÙÒÓ.

H ıÂÚ·Â›· ÙË˜ Â›Ó·È ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹. ™˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Î¿-
Ï˘„Ë ÙˆÓ ‚Ï·‚ÒÓ ÁÈ· ÎÔÛÌËÙÈÎÔ‡˜ ÏfiÁÔ˘˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÁÈ·
ÚÔÛÙ·Û›· ·fi ÌÈÎÚÔÎ·ÎÒÛÂÈ˜, Î·Ù·ÔÏ¤ÌËÛË ÙˆÓ ÂÈ-
ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ ÌÂ ·Ó¿·˘ÛË ÙÔ˘ Ì¤ÏÔ˘˜, ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Î·È ÙÔ-
ÈÎ‹ ÂÚÈÔ›ËÛË. ¶Ï·ÛÙÈÎ‹ ÂÁ¯Â›ÚËÛË Î·È ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË
‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ ¤¯ÂÈ ÂÈ¯ÂÈÚËıÂ› ÛÂ ·ÚÎÂÙ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜, ·ÏÏ¿
ÙÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ‚¤‚·ÈÔ. H ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË Â›Ó·È ‰˘-
Ó·Ùfi Ó· Â·ÓÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÛÙ· fiÚÈ· ÙË˜ Ô˘Ï‹˜ ‹ ÛÙÔ Ìfi-
Û¯Â˘Ì·. TÂÏÂ˘Ù·›· ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È Â˘ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·
ÌÂ ·ÓÙÈ·ÈÌÔÂÙ·ÏÈ·Î¿ Ê¿ÚÌ·Î· (‰È˘ÚÈ‰·ÌfiÏË, Û˘Ó‰˘·-
ÛÌfi˜ ‰È˘ÚÈ‰·ÌfiÏË˜ Î·È ·ÛÈÚ›ÓË˜)6 Î·È ıÂÚ·Â›· ÌÂ ˘-
ÂÚ‚·ÚÈÎfi ÔÍ˘ÁfiÓÔ.7 E›ÛË˜ Â˘ÓÔ˚Î¿ Â¤‰Ú·ÛÂ ÛÂ ‰‡Ô
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË Î˘ÎÏÔÛÔÚ›ÓË˜.8

∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα

TÔ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ· Â›Ó·È Ì›· ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈ· ÌÂ
ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ÚÔ˜ ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÏÈÔÂÈ‰ÈÎ‹ ÓÂÎÚÔ-

‚›ˆÛË. OÈ ‚Ï¿‚Â˜ ¤¯Ô˘Ó Û¯‹Ì· Î˘ÎÏÈÎfi ‹ ˆÔÂÈ‰¤˜ ÌÂ ˆ-
¯ÚÔ·ÙÚÔÊÈÎfi Î¤ÓÙÚÔ Î·È ÂËÚÌ¤ÓË ÂÚÈÊ¤ÚÂÈ·. ¢ÂÓ ¤-
¯Ô˘Ó Ù¿ÛË ÁÈ· ÂÍÂÏÎÒÛÂÈ˜. EÓÙÔ›˙ÔÓÙ·È ÛÂ ‰È¿ÊÔÚ· ÛË-
ÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜ Î·È Â›Ó·È ÌÔÓ‹ÚÂÈ˜ ‹ ÔÏÏ·Ï¤˜. ™Â ‰È-
ÎÔ‡˜ Ì·˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·ÙËÚ‹Û·ÌÂ Ì›· ‚Ï¿‚Ë ÛÙÔ
ÚfiÛˆÔ (Ì¿ÁÔ˘ÏÔ) Î·È ‰‡Ô ÛÙËÓ ÂÚÈÔ¯‹ ÙÔ˘ ·¯›ÏÏÂÈÔ˘
Ù¤ÓÔÓÙ·. ™Â ¿ÏÏÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ÂÓÙÔ›˙ÔÓÙ·È
ÛÙ· ¿ÎÚ· Î·È ÛÙÔÓ ÎÔÚÌfi. TÔ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ·
·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎÒ˜ ÌÔÈ¿˙ÂÈ ÌÂ ÙË ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË (ÂÈÎ.
8.27). ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·È ÛÂ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Î·È Ì¿ÏÈ-
ÛÙ· Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙÔ˘ Â›Ó·È Ì¿ÏÏÔÓ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÛÙÔÓ ™¢ ·-
fi fi,ÙÈ ÈÛÙÂ‡ÔÓÙ·Ó ·ÏÈfiÙÂÚ·. MÂÙ·Í‡ 84 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ
‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ·, ™¢ Â›¯·Ó 10 ·ÛıÂÓÂ›˜ (12%).9

™Â ÔÌ¿‰· 40 ·È‰ÈÒÓ Î¿Ùˆ ÙˆÓ 15 ÂÙÒÓ ÌÂ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ-
‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ· Î·Ó¤Ó· ·È‰› ‰ÂÓ Â›¯Â ‰È·‚‹ÙË.10 ¶¿ÓÙˆ˜,
·Ó ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› Ë ‚Ï¿‚Ë ÛÂ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·, Â›Ó·È ÛÎfi-
ÈÌÔ Ó· Á›ÓÂÈ ¢A° ÁÈ· ‰È¿ÁÓˆÛË ˘ÔÎÏÈÓÈÎÔ‡ ‰È·‚‹ÙË. H
ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰Ô‡˜ ÎÔÎÎÈÒÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÂÍ›ÛÔ˘
ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂ ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜. H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
‚Ï¿‚Ë˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙ‹, ÁÈ·Ù› ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰ÂÓ
·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È.

Kηλίδες ατροφίας

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÔÏÏ·Ï¤˜ ÌÈÎÚ¤˜ ÎËÏ›‰Â˜, ÎÈÙÚÈÓ¤Ú˘ıÚÂ˜
‹ Ê·Èfi¯ÚˆÌÂ˜, Ô˘ ¿ÏÏÔÙÂ Â›Ó·È Ï›ÁÂ˜ Î·È ¿ÏÏÔÙÂ Û˘ÚÚ¤-
Ô˘Ó ÛÙÈ˜ ÎÓ‹ÌÂ˜. TÔ ‰¤ÚÌ· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ·ÙÚÔÊ›· ÙÔ˘ ¯ÔÚ›-
Ô˘, ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÙˆÓ ÎÔÏÏ·ÁfiÓˆÓ ÈÓÒÓ Î·È ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜
ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ. OÈ ‚Ï¿‚Â˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÂÒ‰˘ÓÂ˜ Ô‡ÙÂ ÂÍÂÏÎÒ-
ÓÔÓÙ·È. ™˘¯Ó¿ Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÌÈÎÚÔÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÒÓ.
£ÂˆÚÔ‡ÓÙ·È “ÂÏ¿¯ÈÛÙÂ˜” ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜. ¢ÂÓ
··ÈÙÔ‡Ó ıÂÚ·Â›·. AÓ¿ÏÔÁÂ˜ ÎËÏ›‰Â˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È
Î·È ÛÙ· fi‰È· ÎÈÚÚˆÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·È ÁÂÓÈÎ¿ ËÏÈÎÈˆ-
Ì¤ÓˆÓ ·ÙfiÌˆÓ (ÂÈÎ. 8.28).

Iδιοπαθής ποµφολύγωση

™Â ÔÏÏÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ ‰È·‚‹ÙË Î·È
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È ÔÌÊfiÏ˘ÁÂ˜ ÛÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙˆÓ
¯ÂÚÈÒÓ Î·È ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ ¯ˆÚ›˜ Ó· ÚÔËÁËıÂ› ÂÌÊ·Ó‹˜
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εικόνα 8.28  Kηλίδες ατροφίας.

εικόνα 8.29  Iδιοπαθής ποµφολύγωση.

εικόνα 8.5.3 Kηλίδες ατροφίας.

πίνακας 8.5.1 Δερματικές διαταραχές και παθήσεις
στον σακχαρώδη διαβήτη.

A. Eιδικές διαβητικές διαταραχές 
Διαβητική λιποειδική νεκροβίωση 
Δακτυλιοειδές κοκκίωμα 
Kηλίδες ατροφίας 
Διαβητική πομφολύγωση 
Σκλήρυνση δέρματος 

B. Δερματικές εκδηλώσεις σχετιζόμενες με τη 
θεραπεία 
Iνσουλινική λιποδυστροφία (ατροφία-υπερτροφία) 
Aλλεργία στην ινσουλίνη 
Aλλεργία στα υπογλυκαιμικά φάρμακα 

Γ. Συχνές λοιμώξεις δέρματος 
Mικροβιακές δερματικές λοιμώξεις 
Mονιλιάσεις 
Eπιδερμοφυτίες 

Δ. Mη ειδικές μεταβολικές εκδηλώσεις 
Ξανθώματα (φυματώδη και εξανθηματικά) 
Ξανθελάσματα Ξανθοχρωμία (καροτιναιμία) 

E. Kαταστάσεις που βρίσκονται συχνότερα στους δια-
βητικούς 
Iδιοπαθής κνησμός            Mελανίζουσα ακάνθωση 
Σάρκωμα Kaposi               Aιμοχρωμάτωση 
Ψωρίαση                            Πορφυρία 
Έκζεμα  
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φόλυγες πρέπει να παρακεντούνται και να αδειάζει το 
περιεχόμενό τους. Eφαρμόζεται επίσης τοπική αντιση-
ψία. H ίαση γίνεται σε μερικές εβδομάδες χωρίς ουλο-
ποίηση. Σύμφωνα με την κλινική μας εμπειρία, η καλή 
ρύθμιση του διαβήτη σταματά τις εκθύσεις της πομ-
φολύγωσης· το ίδιο αναφέρεται και σε περίπτωση που 
μελετήθηκε λεπτομερώς, στην οποία βρέθηκε επίσης 
ευνοϊκή επίδραση της μινοκυκλίνης (Minocin).12 

Σκλήρυνση του δέρματος (σκληροίδημα)

Σε άτομα με μακροχρόνιο διαβήτη παρατηρείται με-
ρικές φορές σκλήρυνση του δέρματος, που αποκτά 
χαρακτήρα σκληροδερμίας.13 Η σκλήρηνση είναι ιδιαί-
τερα αισθητή κατά την προσπάθεια φλεβοκέντησης. 
H σκλήρυνση αυτή. Αποδίδεται σε γλυκοζυλίωση του 
κολλαγόνου. H περίσσεια γλυκόζης ενεργοποιεί τους 
ινοβλάστες για παραγωγή πρωτεϊνών στο δέρμα.13 Συ-
νήθως συνυπάρχει με χειροαρθροπάθεια. Tο σκληροί-
δημα των διαβητικών εμφανίζεται συχνά στον αυχένα 
και στο άνω τμήμα της ράχης.14 

Eπίκτητη ιxθύωση

Περιγράφεται ότι στους διαβητικούς εμφανίζεται μερι-
κές φορές σκλήρυνση της επιδερμίδας με υπερκερά-
τωση που μοιάζει με την ιχθύωση.15

Kνησμός

O κνησμός είναι σύμπτωμα πολλών νοσημάτων και 
συχνά τα αίτιά του παραμένουν αδιευκρίνιστα. Eίναι 
δύσκολο να αποδοθούν στον διαβήτη όλες οι περι-
πτώσεις κνησμού που εμφανίζονται σε διαβητικούς. 
O κνησμός, χωρίς υποκείμενη νόσο, έχει την ίδια συ-
χνότητα στα διαβητικά και στα μη διαβητικά άτομα 
(3%).16 Στις μεγάλες ηλικίες είναι, εξάλλου, συχνός ο 

ιδιοπαθής γεροντικός κνησμός. Mερικοί ασθενείς με 
διαβητική νευροπάθεια περιγράφουν αίσθημα κνη-
σμού στα κάτω άκρα, που μάλλον είναι δυσαισθησία 
και μυρμηκίαση νευροπάθειας.

O κνησμός των γεννητικών οργάνων των γυναικών 
είναι μία συγκεκριμένη οντότητα. Mπορεί να συνοδεύ-
εται ή όχι από μονιλίαση. Συνήθως υποχωρεί με την 
παύση της γλυκοζουρίας και τη ρύθμιση του διαβήτη. 
H παθογένειά του πάντως δεν είναι τελείως διευκρι-
νισμένη, γιατί δεν εμφανίζεται σε άτομα που έχουν 
νεφρική γλυκοζουρία, ούτε αναπαράγεται με τοπικές 
επιθέσεις γλυκόζης στον βλεννογόνο των γεννητικών 
οργάνων.

Λοιμώξεις του δέρματος

O γνωστός φαύλος κύκλος, λοίμωξη+διαβήτης = επί-
ταση της λοίμωξης και επιδείνωση του διαβήτη, είναι 
υπεύθυνος για την αυξημένη συχνότητα των λοιμώ-
ξεων στο δέρμα των διαβητικών. Oι ασθενείς με αδιά-
γνωστο διαβήτη ή πτωχή ρύθμιση του διαβήτη είναι 
πιο επιρρεπείς σε λοιμώξεις του δέρματος.

Παλαιότερα ήταν συχνές οι δοθιηνώσεις και οι εκτε-
ταμένες πυοδερμίες. Σήμερα συναντώνται σπάνια και 
μόνο σε άτομα με πτωχή ρύθμιση του διαβήτη και κα-
κές συνθήκες υγιεινής. 

Mονιλιάσεις

Oι γυναίκες που έχουν κνησμό των γεννητικών ορ-
γάνων, σε σημαντικό ποσοστό έχουν μονιλίαση από 
Candida Albicans. Στο δέρμα τους παρατηρείται ερύ-
θημα, οίδημα των χειλέων του αιδοίου και τυρώδες έκ-
κριμα από τον κόλπο. Mονιλιάσεις ανευρίσκονται και 
στις περιπτώσεις βαλανοποσθίτιδας διαβητικών αν-
δρών. Στα ούρα διαβητικών, που έχουν γλυκοζουρία, 
η μονίλια βρίσκεται σε συχνότητα 35%, ενώ στα ούρα 
μη διαβητικών σε συχνότητα μόνο 10%. Oι μονιλιάσεις 
είναι επίσης συχνές στις μηροβουβωνικές πτυχές και 
κάτω από τους μαστούς (εικόνα 8.5.5). Eυνοούνται 
από τη γλυκοζουρία, την υγρασία, την παχυσαρκία, τη 
χρήση αντιβιοτικών, τα αντισυλληπτικά φάρμακα, τα 
κορτικοστεροειδή και την έλλειψη βιταμίνης B. H ρύθ-
μιση του διαβήτη, παράλληλα με την αντιμυκητιασική 
αγωγή, βοηθά στη θεραπεία.

Eπιδερμοφυτίες

Σε παλαιότερη στατιστική αναφέρονται επιδερμοφυ-
τίες ποδιών στο 40% των εξετασθέντων διαβητικών. 
Σε νεότερες παρατηρήσεις, η συχνότητα των επιδερ-
μοφυτιών δεν είναι μεγαλύτερη στους διαβητικούς.17,18 
Aπό σχάση της επιδερμίδας των μεσοδακτυλικών 
πτυχών είναι δυνατόν να γίνει επιμόλυνση και να ανα-

ÓÂÈ· ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰fi˜.3 H ‚Ï¿‚Ë ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜ Ê·›ÓÂ-
Ù·È Û·Ó ÌÈ· Î·ÛÙ·Ó¤Ú˘ıÚË ‹ ÂÚ˘ıÚˆ‹ Ï¿Î·. ™˘Ó‹ıˆ˜
¤¯ÂÈ Û¯‹Ì· ˆÔÂÈ‰¤˜ Î·È ‰È¿ÌÂÙÚÔ ·fi 0,5-25 cm. TÔ Î¤-
ÓÙÚÔ ÙË˜ ‚Ï¿‚Ë˜ ÌÂ ÙÔÓ Î·ÈÚfi Á›ÓÂÙ·È ·ÙÚÔÊÈÎfi Î·È ÎÈÙÚÈ-
Óˆfi. ™˘¯Ó¿ ÙÔ Î¤ÓÙÚÔ ÙË˜ Ï¿Î·˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÂÍÂÏÎÒÛÂÈ˜
Î·È ÂÊÂÏÎ›‰Â˜ Î·È Ë Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÂÈ‚·Ú‡ÓÂÙ·È ·fi ÌÈÎÚÔ-
ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÔ‡˜ Î·È ÂÈÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. M¤Û· ÛÙËÓ ÂÍ·ÓıËÌ·-
ÙÈÎ‹ Ï¿Î· ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÙËÏ·ÁÁÂÈÂÎÙ·Û›Â˜1 (ÂÈÎ. 8.26). 

¶·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎÒ˜ ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÔÓÙ·È ·-
fi ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË ·Ú¿ ·fi ·ÏËı‹ Ó¤ÎÚˆÛË. ¶·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ·ÊÚÒ‰Ë ÁÈÁ·ÓÙÔÎ‡ÙÙ·Ú· Î·È ÏÈÔÂÈ‰ÈÎ¤˜ ·ÁÁÂÈ·Î¤˜
·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÌÂ ÂÚÈ·ÁÁÂÈ·Î‹ ÊÏÂÁÌÔÓÒ‰Ë ‰È‹ıËÛË. MÈ-
ÎÚ¿ ·ÁÁÂ›·, Ô˘ ÂÚÈ‚¿ÏÏÔ˘Ó ÙË ‰È‹ıËÛË, ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È
·ÔÊÚ·ÁÌ¤Ó· Î·È ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ·˘Ùfi ıÂˆÚÂ›Ù·È ˆ˜ Ë ·È-
Ù›· ÙˆÓ ·ÏÏÔÈÒÛÂˆÓ ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜. ™ÙÈ˜ ‚Ï¿‚Â˜ ˘-
¿Ú¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÂÓ·Ôı¤ÛÂÈ˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È Êˆ-
ÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ.4 H ÔÚÂ›· ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜ Â›Ó·È ‚Ú·‰Â›·.
¢ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·fiÏ˘ÙË Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙÈ˜ ¯ÚfiÓÈÂ˜ ÂÈÏÔ-
Î¤˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ·ÏÏ¿ ¤¯Ô˘ÌÂ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ fiÙÈ ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜
Á›ÓÔÓÙ·È ÂÓÙÔÓfiÙÂÚÂ˜ ÛÂ ÂÚÈfi‰Ô˘˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹˜ ·ÔÚ-
Ú‡ıÌÈÛË˜. TÔ ›‰ÈÔ ·Ó·Ê¤ÚÔ˘Ó Î·È ¿ÏÏÔÈ Û˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜.5 ™Â
ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·˘ÙfiÌ·ÙË ˘Ô¯ÒÚËÛË ÙË˜
‚Ï¿‚Ë˜ ÛÂ ‰È¿ÛÙËÌ· 6-12 ÂÙÒÓ.

H ıÂÚ·Â›· ÙË˜ Â›Ó·È ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹. ™˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Î¿-
Ï˘„Ë ÙˆÓ ‚Ï·‚ÒÓ ÁÈ· ÎÔÛÌËÙÈÎÔ‡˜ ÏfiÁÔ˘˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÁÈ·
ÚÔÛÙ·Û›· ·fi ÌÈÎÚÔÎ·ÎÒÛÂÈ˜, Î·Ù·ÔÏ¤ÌËÛË ÙˆÓ ÂÈ-
ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ ÌÂ ·Ó¿·˘ÛË ÙÔ˘ Ì¤ÏÔ˘˜, ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Î·È ÙÔ-
ÈÎ‹ ÂÚÈÔ›ËÛË. ¶Ï·ÛÙÈÎ‹ ÂÁ¯Â›ÚËÛË Î·È ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË
‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ ¤¯ÂÈ ÂÈ¯ÂÈÚËıÂ› ÛÂ ·ÚÎÂÙ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜, ·ÏÏ¿
ÙÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ‚¤‚·ÈÔ. H ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË Â›Ó·È ‰˘-
Ó·Ùfi Ó· Â·ÓÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÛÙ· fiÚÈ· ÙË˜ Ô˘Ï‹˜ ‹ ÛÙÔ Ìfi-
Û¯Â˘Ì·. TÂÏÂ˘Ù·›· ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È Â˘ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·
ÌÂ ·ÓÙÈ·ÈÌÔÂÙ·ÏÈ·Î¿ Ê¿ÚÌ·Î· (‰È˘ÚÈ‰·ÌfiÏË, Û˘Ó‰˘·-
ÛÌfi˜ ‰È˘ÚÈ‰·ÌfiÏË˜ Î·È ·ÛÈÚ›ÓË˜)6 Î·È ıÂÚ·Â›· ÌÂ ˘-
ÂÚ‚·ÚÈÎfi ÔÍ˘ÁfiÓÔ.7 E›ÛË˜ Â˘ÓÔ˚Î¿ Â¤‰Ú·ÛÂ ÛÂ ‰‡Ô
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË Î˘ÎÏÔÛÔÚ›ÓË˜.8

∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα

TÔ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ· Â›Ó·È Ì›· ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈ· ÌÂ
ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ÚÔ˜ ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÏÈÔÂÈ‰ÈÎ‹ ÓÂÎÚÔ-

‚›ˆÛË. OÈ ‚Ï¿‚Â˜ ¤¯Ô˘Ó Û¯‹Ì· Î˘ÎÏÈÎfi ‹ ˆÔÂÈ‰¤˜ ÌÂ ˆ-
¯ÚÔ·ÙÚÔÊÈÎfi Î¤ÓÙÚÔ Î·È ÂËÚÌ¤ÓË ÂÚÈÊ¤ÚÂÈ·. ¢ÂÓ ¤-
¯Ô˘Ó Ù¿ÛË ÁÈ· ÂÍÂÏÎÒÛÂÈ˜. EÓÙÔ›˙ÔÓÙ·È ÛÂ ‰È¿ÊÔÚ· ÛË-
ÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜ Î·È Â›Ó·È ÌÔÓ‹ÚÂÈ˜ ‹ ÔÏÏ·Ï¤˜. ™Â ‰È-
ÎÔ‡˜ Ì·˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·ÙËÚ‹Û·ÌÂ Ì›· ‚Ï¿‚Ë ÛÙÔ
ÚfiÛˆÔ (Ì¿ÁÔ˘ÏÔ) Î·È ‰‡Ô ÛÙËÓ ÂÚÈÔ¯‹ ÙÔ˘ ·¯›ÏÏÂÈÔ˘
Ù¤ÓÔÓÙ·. ™Â ¿ÏÏÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÔÈ ‚Ï¿‚Â˜ ÂÓÙÔ›˙ÔÓÙ·È
ÛÙ· ¿ÎÚ· Î·È ÛÙÔÓ ÎÔÚÌfi. TÔ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ·
·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎÒ˜ ÌÔÈ¿˙ÂÈ ÌÂ ÙË ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË (ÂÈÎ.
8.27). ¶·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·È ÛÂ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Î·È Ì¿ÏÈ-
ÛÙ· Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙÔ˘ Â›Ó·È Ì¿ÏÏÔÓ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÛÙÔÓ ™¢ ·-
fi fi,ÙÈ ÈÛÙÂ‡ÔÓÙ·Ó ·ÏÈfiÙÂÚ·. MÂÙ·Í‡ 84 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ
‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ·, ™¢ Â›¯·Ó 10 ·ÛıÂÓÂ›˜ (12%).9

™Â ÔÌ¿‰· 40 ·È‰ÈÒÓ Î¿Ùˆ ÙˆÓ 15 ÂÙÒÓ ÌÂ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ-
‰¤˜ ÎÔÎÎ›ˆÌ· Î·Ó¤Ó· ·È‰› ‰ÂÓ Â›¯Â ‰È·‚‹ÙË.10 ¶¿ÓÙˆ˜,
·Ó ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› Ë ‚Ï¿‚Ë ÛÂ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·, Â›Ó·È ÛÎfi-
ÈÌÔ Ó· Á›ÓÂÈ ¢A° ÁÈ· ‰È¿ÁÓˆÛË ˘ÔÎÏÈÓÈÎÔ‡ ‰È·‚‹ÙË. H
ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ‰·ÎÙ˘ÏÈÔÂÈ‰Ô‡˜ ÎÔÎÎÈÒÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÂÍ›ÛÔ˘
ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂ ÙË˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜. H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
‚Ï¿‚Ë˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙ‹, ÁÈ·Ù› ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰ÂÓ
·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È.

Kηλίδες ατροφίας

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÔÏÏ·Ï¤˜ ÌÈÎÚ¤˜ ÎËÏ›‰Â˜, ÎÈÙÚÈÓ¤Ú˘ıÚÂ˜
‹ Ê·Èfi¯ÚˆÌÂ˜, Ô˘ ¿ÏÏÔÙÂ Â›Ó·È Ï›ÁÂ˜ Î·È ¿ÏÏÔÙÂ Û˘ÚÚ¤-
Ô˘Ó ÛÙÈ˜ ÎÓ‹ÌÂ˜. TÔ ‰¤ÚÌ· ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ·ÙÚÔÊ›· ÙÔ˘ ¯ÔÚ›-
Ô˘, ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÙˆÓ ÎÔÏÏ·ÁfiÓˆÓ ÈÓÒÓ Î·È ·ÔÊÚ¿ÍÂÈ˜
ÙÚÈ¯ÔÂÈ‰ÒÓ. OÈ ‚Ï¿‚Â˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÂÒ‰˘ÓÂ˜ Ô‡ÙÂ ÂÍÂÏÎÒ-
ÓÔÓÙ·È. ™˘¯Ó¿ Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÌÈÎÚÔÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌÒÓ.
£ÂˆÚÔ‡ÓÙ·È “ÂÏ¿¯ÈÛÙÂ˜” ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÓÂÎÚÔ‚›ˆÛË˜. ¢ÂÓ
··ÈÙÔ‡Ó ıÂÚ·Â›·. AÓ¿ÏÔÁÂ˜ ÎËÏ›‰Â˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È
Î·È ÛÙ· fi‰È· ÎÈÚÚˆÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·È ÁÂÓÈÎ¿ ËÏÈÎÈˆ-
Ì¤ÓˆÓ ·ÙfiÌˆÓ (ÂÈÎ. 8.28).

Iδιοπαθής ποµφολύγωση

™Â ÔÏÏÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ ‰È·‚‹ÙË Î·È
ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È ÔÌÊfiÏ˘ÁÂ˜ ÛÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙˆÓ
¯ÂÚÈÒÓ Î·È ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ ¯ˆÚ›˜ Ó· ÚÔËÁËıÂ› ÂÌÊ·Ó‹˜
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εικόνα 8.28  Kηλίδες ατροφίας.

εικόνα 8.29  Iδιοπαθής ποµφολύγωση.εικόνα 8.5.4 Iδιοπαθής πομφολύγωση.
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πτυχθεί σοβαρή φλεγμονή (κυτταρίτιδα) ή ακόμη και 
οστεομυελίτιδα. Συχνό μικροβιακό αίτιο κυτταρίτιδας 
είναι το κλωστηρίδιο της αναερόβιας γάγγραινας, ανα-
ερόβιοι κόκκοι και άλλα μικρόβια με ισχυρή λοιμογό-
νο ικανότητα. Στις λοιμώξεις αυτές απαιτείται ιδιαίτερα 
έντονη αντιβίωση και επαγρύπνηση, γιατί αρκετές 
περιπτώσεις εξελίσσονται σε σηψαιμικό shock.

Σε εργασία που έγινε στην Iορδανία παρατηρήθηκε 
ότι οι μονιλιάσεις συμβαίνουν σε διαβητικούς ασθενείς 
(49,3%), σε θεραπευόμενους με κορτικοστεροειδή 
(33,8%) ή αντιβιοτικά (27,4%) και σε μικρό ποσοστό 
(15,7%) χωρίς προδιαθεσικό παράγοντα.19

Λεύκη

H λεύκη είναι δερματοπάθεια που συνδυάζεται με ΣΔ 
τύπου 1 διότι έχει αυτοανοσοποιητική αιτιολογία (ει-
κόνα 8.5.6). Περιγράφεται επίσης ότι η λεύκη έχει συ-
χνότερη εμφάνιση και στον ΣΔ τύπου 2. Tο ερώτημα 
που πρέπει να απαντηθεί είναι αν οι περιπτώσεις αυτές 
είναι βραδείας εξέλιξης ΣΔ τύπου 1.

Mελανίζουσα ακάνθωση

Πρόκειται για μελανοδερμική σκλήρυνση του δέρ-
ματος που αποδίδεται σε ενεργοποίηση αυξητικών 
παραγόντων στο δέρμα. Συνδυάζεται με σακχαρώδη 
διαβήτη και αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη (ει-
κόνα 8.5.7). H συχνότητά της είναι σε ιθαγενείς Aμερι-
κανούς εφήβους (40%), σε Aφρικανούς Aμερικανούς 
13%, σε ισπανικής καταγωγής Aμερικανούς 6% και 
στους λοιπούς λευκούς Aμερικανούς περί το 1%.20 H 
μελανίζουσα ακάνθωση πολλές φορές προϋπάρχει 
του διαβήτη, σχετίζεται με αντίσταση στην ινσουλίνη 
και με πολυκυστικές ωοθήκες. Mία άλλη σπάνια μορ-
φή διαβήτη, ο λιποατροφικός διαβήτης, συνδυάζεται 
συχνά με μελανίζουσα ακάνθωση.21 

Λοιπές δερματοπάθειες

Eκτός από τις προαναφερθείσες δερματοπάθειες, 
στους διαβητικούς εμφανίζονται συχνότερα ψωρίαση 
και έκζεμα.22 Aπό 457 διαβητικούς που μελετήθηκαν 
για δερματοπάθειες βρέθηκε λεύκη σε 9%, ψωρίαση 
σε 9% και έκζεμα σε 8% των ασθενών.22 Στους διαβη-
τικούς είναι συχνός και ο κνησμός του πρωκτού.23 Oι 
δυσλιπιδαιμικοί διαβητικοί εμφανίζουν, όπως και οι μη 
διαβητικοί, ξανθώματα και ξανθελάσματα (εικ 8.5.8). 

ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌfi˜. H ÂÌÊ¿ÓÈÛ‹ ÙÔ˘˜ Â›Ó·È ·fiÙÔÌË Î·È ˘Ô-
ÙÚÔÈ¿˙ÂÈ ÁÈ· ¯ÚfiÓÈ·. OÈ ‚Ï¿‚Â˜ ÌÔÈ¿˙Ô˘Ó ÌÂ ¤ÁÎ·˘Ì·,
·ÏÏ¿ Á‡Úˆ ·fi ÙË ‚Ï¿‚Ë ÏÂ›ÂÈ ÙÔ ÂÚ‡ıËÌ·. E›Ó·È ·ÓÒ-
‰˘ÓÂ˜ Î·È ·Ó ÂÈÌÔÏ˘ÓıÔ‡Ó, Ë ›·ÛË ÙÔ˘˜ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ‚Ú·‰‡
Ú˘ıÌfi. ™˘¯Ó¿ Î·Ù·ÏÂ›Ô˘Ó ˘¤Ú¯ÚˆÛË ÛÙÔ ‰¤ÚÌ· (ÂÈÎ.
8.29).11 H ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙˆÓ ‚Ï·‚ÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙ‹.

¶·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎÒ˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì¤ÙÚÈ· ÊÏÂÁÌÔ-
Ó‹ ÙÔ˘ ¯ÔÚ›Ô˘. OÈ ÔÌÊfiÏ˘ÁÂ˜ Â›Ó·È ÁÂÌ¿ÙÂ˜ ·fi ¿ÌÔÚ-
ÊÔ ÂˆÛÈÓfiÊÈÏÔ ˘ÏÈÎfi Ô˘ ÂÚÈ¤¯ÂÈ Û¿ÓÈ· ÏÂ˘ÎÔÎ‡ÙÙ·-
Ú·. T· ·ÁÁÂ›· ÙˆÓ ·ÓˆÙ¤ÚˆÓ ÛÙÔÈ‚¿‰ˆÓ ÙÔ˘ ¯ÔÚ›Ô˘ ÂÌ-
Ê·Ó›˙Ô˘Ó ·¯‡ÙÂÚ· ÙÔÈ¯ÒÌ·Ù·. OÈ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÔÌÊfiÏ˘ÁÂ˜
Ú¤ÂÈ Ó· ·Ú·ÎÂÓÙÔ‡ÓÙ·È Î·È Ó· ·‰ÂÈ¿˙ÂÈ ÙÔ ÂÚÈÂ¯fiÌÂ-
Ófi ÙÔ˘˜. EÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È Â›ÛË˜ ÙÔÈÎ‹ ·ÓÙÈÛË„›·. H ›·ÛË
Á›ÓÂÙ·È ÛÂ ÌÂÚÈÎ¤˜ Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ¯ˆÚ›˜ Ô˘ÏÔÔ›ËÛË. ™‡ÌÊˆ-
Ó· ÌÂ ÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ Ì·˜ ÂÌÂÈÚ›·, Ë Î·Ï‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË ÛÙ·Ì·Ù¿ÂÈ ÙÈ˜ ÂÎı‡ÛÂÈ˜ ÙË˜ ÔÌÊÔÏ‡ÁˆÛË˜Ø ÙÔ ›‰ÈÔ
·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È Î·È ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ ÏÂÙÔÌÂ-
ÚÒ˜, ÛÙËÓ ÔÔ›· ‚Ú¤ıËÎÂ Â›ÛË˜ Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜
ÌÈÓÔÎ˘ÎÏ›ÓË˜ (Minocin).12

Σκλήρυνση του δέρµατος (σκληροίδηµα)

™Â ¿ÙÔÌ· ÌÂ Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ ‰È·‚‹ÙË ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÌÂÚÈÎ¤˜
ÊÔÚ¤˜ ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜, Ô˘ ·ÔÎÙ¿ ¯·Ú·ÎÙ‹Ú·
ÛÎÏËÚÔ‰ÂÚÌ›·˜.13 E›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ·ÈÛıËÙ‹ Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÔ-
Û¿ıÂÈ· ÊÏÂ‚ÔÎ¤ÓÙËÛË˜. H ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ·˘Ù‹ ·Ô‰›‰ÂÙ·È
ÛÂ ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘. H ÂÚ›ÛÛÂÈ· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÂÓÂÚÁÔÔÈÂ› ÙÔ˘˜ ÈÓÔ‚Ï¿ÛÙÂ˜ ÁÈ· ·Ú·ÁˆÁ‹ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÛÙÔ ‰¤ÚÌ·.13 ™˘Ó‹ıˆ˜ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂ ¯ÂÈÚÔ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ·.
TÔ ÛÎÏËÚÔ›‰ËÌ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÛÙÔÓ ·˘¯¤-
Ó· Î·È ÛÙÔ ¿Óˆ ÙÌ‹Ì· ÙË˜ Ú¿¯Ë˜.14

Eπίκτητη ιxθύωση

¶ÂÚÈÁÚ¿ÊÂÙ·È fiÙÈ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÌÂÚÈ-
Î¤˜ ÊÔÚ¤˜ ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙË˜ ÂÈ‰ÂÚÌ›‰·˜ ÌÂ ˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË
Ô˘ ÔÌÔÈ¿˙ÂÈ ÌÂ ÙËÓ È¯ı‡ˆÛË.15

Kνησµός

O ÎÓËÛÌfi˜ Â›Ó·È Û‡ÌÙˆÌ· ÔÏÏÒÓ ÓÔÛËÌ¿ÙˆÓ Î·È Û˘-
¯Ó¿ Ù· ·›ÙÈ¿ ÙÔ˘ ·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ·‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛÙ·. E›Ó·È ‰‡-
ÛÎÔÏÔ Ó· ·Ô‰ÔıÔ‡Ó ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË fiÏÂ˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
ÎÓËÛÌÔ‡ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. O ÎÓËÛÌfi˜,
¯ˆÚ›˜ ˘ÔÎÂ›ÌÂÓË ÓfiÛÔ, ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÛÙ· ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· (3%).16 ™ÙÈ˜ ÌÂ-
Á¿ÏÂ˜ ËÏÈÎ›Â˜ Â›Ó·È ÂÍ¿ÏÏÔ˘ Û˘¯Ófi˜ Ô È‰ÈÔ·ı‹˜ ÁÂÚÔÓÙÈ-
Îfi˜ ÎÓËÛÌfi˜. MÂÚÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿-
ıÂÈ· ÂÚÈÁÚ¿ÊÔ˘Ó ·›ÛıËÌ· ÎÓËÛÌÔ‡ ÛÙ· Î¿Ùˆ ¿ÎÚ·, Ô˘
Ì¿ÏÏÔÓ Â›Ó·È ‰˘Û·ÈÛıËÛ›· Î·È Ì˘ÚÌËÎ›·ÛË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜.

O ÎÓËÛÌfi˜ ÙˆÓ ÁÂÓÓËÙÈÎÒÓ ÔÚÁ¿ÓˆÓ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ
Â›Ó·È Ì›· Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓË ÔÓÙfiÙËÙ·. MÔÚÂ› Ó· Û˘ÓÔ‰Â‡Â-
Ù·È ‹ fi¯È ·fi ÌÔÓÈÏ›·ÛË. ™˘Ó‹ıˆ˜ ˘Ô¯ˆÚÂ› ÌÂ ÙËÓ ·‡-
ÛË ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·˜ Î·È ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H ·-
ıÔÁ¤ÓÂÈ¿ ÙÔ˘ ¿ÓÙˆ˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÙÂÏÂ›ˆ˜ ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÌ¤ÓË,
ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÓÂÊÚÈÎ‹ ÁÏ˘-
ÎÔ˙Ô˘Ú›·, Ô‡ÙÂ ·Ó··Ú¿ÁÂÙ·È ÌÂ ÙÔÈÎ¤˜ ÂÈı¤ÛÂÈ˜ ÁÏ˘-
Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ‚ÏÂÓÓÔÁfiÓÔ ÙˆÓ ÁÂÓÓËÙÈÎÒÓ ÔÚÁ¿ÓˆÓ.

Λοιµώξεις του δέρµατος

O ÁÓˆÛÙfi˜ Ê·‡ÏÔ˜ Î‡ÎÏÔ˜, ÏÔ›ÌˆÍË+‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ù·-
ÛË ÙË˜ ÏÔ›ÌˆÍË˜ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Â›Ó·È ˘Â‡-
ı˘ÓÔ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ ÛÙÔ
‰¤ÚÌ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·‰È¿ÁÓˆÛÙÔ ‰È·-
‚‹ÙË ‹ Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÈÔ ÂÈÚÚÂÂ›˜
ÛÂ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜.

¶·ÏÈfiÙÂÚ· ‹Ù·Ó Û˘¯Ó¤˜ ÔÈ ‰ÔıÈËÓÒÛÂÈ˜ Î·È ÔÈ ÂÎÙÂÙ·-
Ì¤ÓÂ˜ ˘Ô‰ÂÚÌ›Â˜. ™‹ÌÂÚ· Û˘Ó·ÓÙÒÓÙ·È Û¿ÓÈ· Î·È ÌfiÓÔ
ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Î·Î¤˜ Û˘Ó-
ı‹ÎÂ˜ ˘ÁÈÂÈÓ‹˜ (‚Ï. ÎÂÊ.3, ÛÂÏ. 385). 

Mονιλιάσεις

OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÎÓËÛÌfi ÙˆÓ ÁÂÓÓËÙÈÎÒÓ ÔÚÁ¿ÓˆÓ,
ÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ¤¯Ô˘Ó ÌÔÓÈÏ›·ÛË ·fi Candida
Albicans. ™ÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙÔ˘˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÂÚ‡ıËÌ·, Ô›‰ËÌ·
ÙˆÓ ¯ÂÈÏ¤ˆÓ ÙÔ˘ ·È‰Ô›Ô˘ Î·È Ù˘ÚÒ‰Â˜ ¤ÎÎÚÈÌ· ·fi ÙÔÓ
ÎfiÏÔ. MÔÓÈÏÈ¿ÛÂÈ˜ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÔÓÙ·È Î·È ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
‚·Ï·ÓÔÔÛı›ÙÈ‰·˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·Ó‰ÚÒÓ. ™Ù· Ô‡Ú· ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÒÓ, Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·, Ë ÌÔÓ›ÏÈ· ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÂ
Û˘¯ÓfiÙËÙ· 35%, ÂÓÒ ÛÙ· Ô‡Ú· ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÛÂ Û˘¯Ófi-
ÙËÙ· ÌfiÓÔ 10%. OÈ ÌÔÓÈÏÈ¿ÛÂÈ˜ Â›Ó·È Â›ÛË˜ Û˘¯Ó¤˜ ÛÙÈ˜
ÌËÚÔ‚Ô˘‚ˆÓÈÎ¤˜ Ù˘¯¤˜ Î·È Î¿Ùˆ ·fi ÙÔ˘˜ Ì·ÛÙÔ‡˜
(ÂÈÎ. 8.30). E˘ÓÔÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·, ÙËÓ ˘ÁÚ·-
Û›·, ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·, ÙË ¯Ú‹ÛË ·ÓÙÈ‚ÈÔÙÈÎÒÓ, Ù· ·ÓÙÈ-
Û˘ÏÏËÙÈÎ¿ Ê¿ÚÌ·Î·, Ù· ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ Î·È ÙËÓ ¤Ï-
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εικόνα 8.30  Mονιλίαση µηροβουβωνικών πτυχών.

εικόνα 8.31  Λεύκη. H ασθενής εκτός από το Σ∆ έπασχε
και από νόσο του Addison. (Τρία αυτοανοσοποιητικά νο-

εικόνα 8.5.6 λεύκη. H ασθενής εκτός από το ΣΔ έπασχε
και από νόσο του Addison. (τρία αυτοανοσοποιητικά 
νοσοποιητικά νοσήματα.

ÙÚ·˘Ì·ÙÈÛÌfi˜. H ÂÌÊ¿ÓÈÛ‹ ÙÔ˘˜ Â›Ó·È ·fiÙÔÌË Î·È ˘Ô-
ÙÚÔÈ¿˙ÂÈ ÁÈ· ¯ÚfiÓÈ·. OÈ ‚Ï¿‚Â˜ ÌÔÈ¿˙Ô˘Ó ÌÂ ¤ÁÎ·˘Ì·,
·ÏÏ¿ Á‡Úˆ ·fi ÙË ‚Ï¿‚Ë ÏÂ›ÂÈ ÙÔ ÂÚ‡ıËÌ·. E›Ó·È ·ÓÒ-
‰˘ÓÂ˜ Î·È ·Ó ÂÈÌÔÏ˘ÓıÔ‡Ó, Ë ›·ÛË ÙÔ˘˜ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ‚Ú·‰‡
Ú˘ıÌfi. ™˘¯Ó¿ Î·Ù·ÏÂ›Ô˘Ó ˘¤Ú¯ÚˆÛË ÛÙÔ ‰¤ÚÌ· (ÂÈÎ.
8.29).11 H ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙˆÓ ‚Ï·‚ÒÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙ‹.

¶·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎÒ˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Ì¤ÙÚÈ· ÊÏÂÁÌÔ-
Ó‹ ÙÔ˘ ¯ÔÚ›Ô˘. OÈ ÔÌÊfiÏ˘ÁÂ˜ Â›Ó·È ÁÂÌ¿ÙÂ˜ ·fi ¿ÌÔÚ-
ÊÔ ÂˆÛÈÓfiÊÈÏÔ ˘ÏÈÎfi Ô˘ ÂÚÈ¤¯ÂÈ Û¿ÓÈ· ÏÂ˘ÎÔÎ‡ÙÙ·-
Ú·. T· ·ÁÁÂ›· ÙˆÓ ·ÓˆÙ¤ÚˆÓ ÛÙÔÈ‚¿‰ˆÓ ÙÔ˘ ¯ÔÚ›Ô˘ ÂÌ-
Ê·Ó›˙Ô˘Ó ·¯‡ÙÂÚ· ÙÔÈ¯ÒÌ·Ù·. OÈ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÔÌÊfiÏ˘ÁÂ˜
Ú¤ÂÈ Ó· ·Ú·ÎÂÓÙÔ‡ÓÙ·È Î·È Ó· ·‰ÂÈ¿˙ÂÈ ÙÔ ÂÚÈÂ¯fiÌÂ-
Ófi ÙÔ˘˜. EÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È Â›ÛË˜ ÙÔÈÎ‹ ·ÓÙÈÛË„›·. H ›·ÛË
Á›ÓÂÙ·È ÛÂ ÌÂÚÈÎ¤˜ Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ¯ˆÚ›˜ Ô˘ÏÔÔ›ËÛË. ™‡ÌÊˆ-
Ó· ÌÂ ÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ Ì·˜ ÂÌÂÈÚ›·, Ë Î·Ï‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË ÛÙ·Ì·Ù¿ÂÈ ÙÈ˜ ÂÎı‡ÛÂÈ˜ ÙË˜ ÔÌÊÔÏ‡ÁˆÛË˜Ø ÙÔ ›‰ÈÔ
·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È Î·È ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ ÏÂÙÔÌÂ-
ÚÒ˜, ÛÙËÓ ÔÔ›· ‚Ú¤ıËÎÂ Â›ÛË˜ Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜
ÌÈÓÔÎ˘ÎÏ›ÓË˜ (Minocin).12

Σκλήρυνση του δέρµατος (σκληροίδηµα)

™Â ¿ÙÔÌ· ÌÂ Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ ‰È·‚‹ÙË ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÌÂÚÈÎ¤˜
ÊÔÚ¤˜ ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜, Ô˘ ·ÔÎÙ¿ ¯·Ú·ÎÙ‹Ú·
ÛÎÏËÚÔ‰ÂÚÌ›·˜.13 E›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ·ÈÛıËÙ‹ Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÔ-
Û¿ıÂÈ· ÊÏÂ‚ÔÎ¤ÓÙËÛË˜. H ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ·˘Ù‹ ·Ô‰›‰ÂÙ·È
ÛÂ ÁÏ˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘. H ÂÚ›ÛÛÂÈ· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÂÓÂÚÁÔÔÈÂ› ÙÔ˘˜ ÈÓÔ‚Ï¿ÛÙÂ˜ ÁÈ· ·Ú·ÁˆÁ‹ ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ
ÛÙÔ ‰¤ÚÌ·.13 ™˘Ó‹ıˆ˜ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂ ¯ÂÈÚÔ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ·.
TÔ ÛÎÏËÚÔ›‰ËÌ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÛÙÔÓ ·˘¯¤-
Ó· Î·È ÛÙÔ ¿Óˆ ÙÌ‹Ì· ÙË˜ Ú¿¯Ë˜.14

Eπίκτητη ιxθύωση

¶ÂÚÈÁÚ¿ÊÂÙ·È fiÙÈ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÌÂÚÈ-
Î¤˜ ÊÔÚ¤˜ ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙË˜ ÂÈ‰ÂÚÌ›‰·˜ ÌÂ ˘ÂÚÎÂÚ¿ÙˆÛË
Ô˘ ÔÌÔÈ¿˙ÂÈ ÌÂ ÙËÓ È¯ı‡ˆÛË.15

Kνησµός

O ÎÓËÛÌfi˜ Â›Ó·È Û‡ÌÙˆÌ· ÔÏÏÒÓ ÓÔÛËÌ¿ÙˆÓ Î·È Û˘-
¯Ó¿ Ù· ·›ÙÈ¿ ÙÔ˘ ·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ·‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛÙ·. E›Ó·È ‰‡-
ÛÎÔÏÔ Ó· ·Ô‰ÔıÔ‡Ó ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË fiÏÂ˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
ÎÓËÛÌÔ‡ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. O ÎÓËÛÌfi˜,
¯ˆÚ›˜ ˘ÔÎÂ›ÌÂÓË ÓfiÛÔ, ¤¯ÂÈ ÙËÓ ›‰È· Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÛÙ· ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· (3%).16 ™ÙÈ˜ ÌÂ-
Á¿ÏÂ˜ ËÏÈÎ›Â˜ Â›Ó·È ÂÍ¿ÏÏÔ˘ Û˘¯Ófi˜ Ô È‰ÈÔ·ı‹˜ ÁÂÚÔÓÙÈ-
Îfi˜ ÎÓËÛÌfi˜. MÂÚÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿-
ıÂÈ· ÂÚÈÁÚ¿ÊÔ˘Ó ·›ÛıËÌ· ÎÓËÛÌÔ‡ ÛÙ· Î¿Ùˆ ¿ÎÚ·, Ô˘
Ì¿ÏÏÔÓ Â›Ó·È ‰˘Û·ÈÛıËÛ›· Î·È Ì˘ÚÌËÎ›·ÛË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜.

O ÎÓËÛÌfi˜ ÙˆÓ ÁÂÓÓËÙÈÎÒÓ ÔÚÁ¿ÓˆÓ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ
Â›Ó·È Ì›· Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓË ÔÓÙfiÙËÙ·. MÔÚÂ› Ó· Û˘ÓÔ‰Â‡Â-
Ù·È ‹ fi¯È ·fi ÌÔÓÈÏ›·ÛË. ™˘Ó‹ıˆ˜ ˘Ô¯ˆÚÂ› ÌÂ ÙËÓ ·‡-
ÛË ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·˜ Î·È ÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H ·-
ıÔÁ¤ÓÂÈ¿ ÙÔ˘ ¿ÓÙˆ˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÙÂÏÂ›ˆ˜ ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÌ¤ÓË,
ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÓÂÊÚÈÎ‹ ÁÏ˘-
ÎÔ˙Ô˘Ú›·, Ô‡ÙÂ ·Ó··Ú¿ÁÂÙ·È ÌÂ ÙÔÈÎ¤˜ ÂÈı¤ÛÂÈ˜ ÁÏ˘-
Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ‚ÏÂÓÓÔÁfiÓÔ ÙˆÓ ÁÂÓÓËÙÈÎÒÓ ÔÚÁ¿ÓˆÓ.

Λοιµώξεις του δέρµατος

O ÁÓˆÛÙfi˜ Ê·‡ÏÔ˜ Î‡ÎÏÔ˜, ÏÔ›ÌˆÍË+‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ù·-
ÛË ÙË˜ ÏÔ›ÌˆÍË˜ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Â›Ó·È ˘Â‡-
ı˘ÓÔ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ ÛÙÔ
‰¤ÚÌ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·‰È¿ÁÓˆÛÙÔ ‰È·-
‚‹ÙË ‹ Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÈÔ ÂÈÚÚÂÂ›˜
ÛÂ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜.

¶·ÏÈfiÙÂÚ· ‹Ù·Ó Û˘¯Ó¤˜ ÔÈ ‰ÔıÈËÓÒÛÂÈ˜ Î·È ÔÈ ÂÎÙÂÙ·-
Ì¤ÓÂ˜ ˘Ô‰ÂÚÌ›Â˜. ™‹ÌÂÚ· Û˘Ó·ÓÙÒÓÙ·È Û¿ÓÈ· Î·È ÌfiÓÔ
ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Î·Î¤˜ Û˘Ó-
ı‹ÎÂ˜ ˘ÁÈÂÈÓ‹˜ (‚Ï. ÎÂÊ.3, ÛÂÏ. 385). 

Mονιλιάσεις

OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÎÓËÛÌfi ÙˆÓ ÁÂÓÓËÙÈÎÒÓ ÔÚÁ¿ÓˆÓ,
ÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ¤¯Ô˘Ó ÌÔÓÈÏ›·ÛË ·fi Candida
Albicans. ™ÙÔ ‰¤ÚÌ· ÙÔ˘˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÂÚ‡ıËÌ·, Ô›‰ËÌ·
ÙˆÓ ¯ÂÈÏ¤ˆÓ ÙÔ˘ ·È‰Ô›Ô˘ Î·È Ù˘ÚÒ‰Â˜ ¤ÎÎÚÈÌ· ·fi ÙÔÓ
ÎfiÏÔ. MÔÓÈÏÈ¿ÛÂÈ˜ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÔÓÙ·È Î·È ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
‚·Ï·ÓÔÔÛı›ÙÈ‰·˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·Ó‰ÚÒÓ. ™Ù· Ô‡Ú· ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÒÓ, Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·, Ë ÌÔÓ›ÏÈ· ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÂ
Û˘¯ÓfiÙËÙ· 35%, ÂÓÒ ÛÙ· Ô‡Ú· ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÛÂ Û˘¯Ófi-
ÙËÙ· ÌfiÓÔ 10%. OÈ ÌÔÓÈÏÈ¿ÛÂÈ˜ Â›Ó·È Â›ÛË˜ Û˘¯Ó¤˜ ÛÙÈ˜
ÌËÚÔ‚Ô˘‚ˆÓÈÎ¤˜ Ù˘¯¤˜ Î·È Î¿Ùˆ ·fi ÙÔ˘˜ Ì·ÛÙÔ‡˜
(ÂÈÎ. 8.30). E˘ÓÔÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙Ô˘Ú›·, ÙËÓ ˘ÁÚ·-
Û›·, ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·, ÙË ¯Ú‹ÛË ·ÓÙÈ‚ÈÔÙÈÎÒÓ, Ù· ·ÓÙÈ-
Û˘ÏÏËÙÈÎ¿ Ê¿ÚÌ·Î·, Ù· ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ Î·È ÙËÓ ¤Ï-

310 Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές

εικόνα 8.30  Mονιλίαση µηροβουβωνικών πτυχών.

εικόνα 8.31  Λεύκη. H ασθενής εκτός από το Σ∆ έπασχε
και από νόσο του Addison. (Τρία αυτοανοσοποιητικά νο-

εικόνα 8.5.5 Mονιλίαση μηροβουβωνικών πτυχών.

ÏÂÈ„Ë ‚ÈÙ·ÌÈÓÒÓ B. H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ·Ú¿ÏÏËÏ·
ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙÈÌ˘ÎËÙÈ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, ‚ÔËı¿ÂÈ ÛÙË ıÂÚ·Â›·.

Eπιδερµοφυτίες

™Â ·Ï·ÈfiÙÂÚË ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÂÈ‰ÂÚÌÔÊ˘Ù›Â˜
Ô‰ÈÒÓ ÛÙÔ 40% ÙˆÓ ÂÍÂÙ·Ûı¤ÓÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ. ™Â ÓÂfi-
ÙÂÚÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ÂÈ‰ÂÚÌÔÊ˘ÙÈÒÓ
‰ÂÓ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.17,18 Afi Û¯¿ÛË
ÙË˜ ÂÈ‰ÂÚÌ›‰·˜ ÙˆÓ ÌÂÛÔ‰·ÎÙ˘ÏÈÎÒÓ Ù˘¯ÒÓ Â›Ó·È ‰˘-
Ó·Ùfi Ó· Á›ÓÂÈ ÂÈÌfiÏ˘ÓÛË Î·È Ó· ·Ó·Ù˘¯ıÂ› ÛÔ‚·Ú‹
ÊÏÂÁÌÔÓ‹ (Î˘ÙÙ·Ú›ÙÈ‰·) ‹ ·ÎfiÌË Î·È ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·. ™˘-
¯Ófi ÌÈÎÚÔ‚È·Îfi ·›ÙÈÔ Î˘ÙÙ·Ú›ÙÈ‰·˜ Â›Ó·È ÙÔ ÎÏˆÛÙËÚ›‰ÈÔ
ÙË˜ ·Ó·ÂÚfi‚È·˜ Á¿ÁÁÚ·ÈÓ·˜, ·Ó·ÂÚfi‚ÈÔÈ ÎfiÎÎÔÈ Î·È ¿ÏÏ·
ÌÈÎÚfi‚È· ÌÂ ÈÛ¯˘Ú‹ ÏÔÈÌÔÁfiÓÔ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·. ™ÙÈ˜ ÏÔÈÌÒ-
ÍÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ ··ÈÙÂ›Ù·È È‰È·›ÙÂÚ· ¤ÓÙÔÓË ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Î·È Â-
·ÁÚ‡ÓËÛË, ÁÈ·Ù› ·ÚÎÂÙ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÂÍÂÏ›ÛÛÔÓÙ·È ÛÂ
ÛË„·ÈÌÈÎfi shock.

™Â ÂÚÁ·Û›· Ô˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÙËÓ IÔÚ‰·Ó›· ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ fi-
ÙÈ ÔÈ ÌÔÓÈÏÈ¿ÛÂÈ˜ Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜
(49,3%), ÛÂ ıÂÚ·Â˘fiÌÂÓÔ˘˜ ÌÂ ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ (33,8%)
‹ ·ÓÙÈ‚ÈÔÙÈÎ¿ (27,4%) Î·È ÛÂ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi (15,7%) ¯ˆ-
Ú›˜ ÚÔ‰È·ıÂÛÈÎfi ·Ú¿ÁÔÓÙ·.19

Λεύκη

H ÏÂ‡ÎË Â›Ó·È ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈ· Ô˘ Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 1 ‰ÈfiÙÈ ¤¯ÂÈ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· (ÂÈÎ.
8.31). ¶ÂÚÈÁÚ¿ÊÂÙ·È Â›ÛË˜ fiÙÈ Ë ÏÂ‡ÎË ¤¯ÂÈ Û˘¯ÓfiÙÂÚË
ÂÌÊ¿ÓÈÛË Î·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. TÔ ÂÚÒÙËÌ· Ô˘ Ú¤ÂÈ
Ó· ··ÓÙËıÂ› Â›Ó·È ·Ó ÔÈ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È ‚Ú·-
‰Â›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.

Mελανίζουσα ακάνθωση

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÌÂÏ·ÓÔ‰ÂÚÌÈÎ‹ ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜
Ô˘ ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÂ ÂÓÂÚÁÔÔ›ËÛË ·˘ÍËÙÈÎÒÓ ·Ú·Áfi-
ÓÙˆÓ ÛÙÔ ‰¤ÚÌ·. ™˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Î·È
·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙË˜
Â›Ó·È ÛÂ Èı·ÁÂÓÂ›˜ AÌÂÚÈÎ·ÓÔ‡˜ ÂÊ‹‚Ô˘˜ (40%), ÛÂ AÊÚÈ-
Î·ÓÔ‡˜ AÌÂÚÈÎ·ÓÔ‡˜ 13%, ÛÂ IÛ·ÓÈÎ‹˜ Î·Ù·ÁˆÁ‹˜ AÌÂ-
ÚÈÎ·ÓÔ‡˜ 6% Î·È ÛÙÔ˘˜ ÏÔÈÔ‡˜ ÏÂ˘ÎÔ‡˜ AÌÂÚÈÎ·ÓÔ‡˜
ÂÚ› ÙÔ 1%.20 H ÌÂÏ·Ó›˙Ô˘Û· ·Î¿ÓıˆÛË ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜
ÚÔ¸¿Ú¯ÂÈ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÌÂ ÔÏ˘Î˘ÛÙÈÎ¤˜ ˆÔı‹ÎÂ˜. M›· ¿ÏÏË Û¿-
ÓÈ· ÌÔÚÊ‹ ‰È·‚‹ÙË, Ô ÏÈÔ·ÙÚÔÊÈÎfi˜ ‰È·‚‹ÙË˜ Û˘Ó‰˘¿˙Â-

Ù·È Û˘¯Ó¿ ÌÂ ÌÂÏ·Ó›˙Ô˘Û· ·Î¿ÓıˆÛË.21

Λοιπές δερµατοπάθειες

EÎÙfi˜ ·fi ÙÈ˜ ÚÔ·Ó·ÊÂÚıÂ›ÛÂ˜ ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈÂ˜, ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È Û˘¯ÓfiÙÂÚ· „ˆÚ›·ÛË Î·È ¤Î˙Â-
Ì·.22 Afi 457 ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎ·Ó ÁÈ· ‰ÂÚÌ·-
ÙÔ¿ıÂÈÂ˜ ‚Ú¤ıËÎÂ ÏÂ‡ÎË ÛÂ 9%, „ˆÚ›·ÛË ÛÂ 9% Î·È ¤Î˙Â-
Ì· ÛÂ 8% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22 ™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Â›Ó·È Û˘¯Ófi˜
Î·È Ô ÎÓËÛÌfi˜ ÙÔ˘ ÚˆÎÙÔ‡.23 OÈ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌÈÎÔ› ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó, fiˆ˜ Î·È ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ›, Í·ÓıÒÌ·Ù·
Î·È Í·ÓıÂÏ¿ÛÌ·Ù·. (ÂÈÎ 8.32) 
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εικόνα 8.32  Ξανθώµατα σε διαβητικό µε µεγάλη αύξηση
τριγλυκεριδίων.

Στεφανιαία νόσος x 2-4

Aγγειακά θροµβωτικά επεισόδια x 2-3

Περιφερική αγγειοπάθεια κάτω άκρων x 3

Iσχαιµική γάγγραινα κάτω άκρων x 30

πίνακας 8.31  Συχνότητα εκδηλώσεων αθηρωσκλή-
ρωσης στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 σε σχέση µε
µη διαβητικούς.

Σχετικός 
κίνδυ-

εικόνα 8.5.7 Ξανθώματα σε διαβητικό με μεγάλη αύξηση
τριγλυκεριδίων.

εικόνα 8.5.8 Μελανίζουσα ακάνθωση αυχένα.
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8.6  
Διαβητης και αθηρωματωςη

 8.6.1. Ο ρόλος του διαβήτη στην αθηρω-
μάτωση και θρόμβωση 
φ. ηλιάδης, Δ. καραμήτσος

O σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί την έβδομη κατά 
σειρά συχνότητας αιτία θανάτου στις αναπτυγμένες 
χώρες και σημαντικό ποσοστό αυτών των θανάτων 
οφείλεται σε εκδηλώσεις της αθηρωμάτωσης (πίνακας 
8.6.1.1).1 Oι αθηρωματώδεις αλλοιώσεις που εμφανί-
ζονται στους διαβητικούς δεν διαφέρουν παθολογο-
ανατομικώς από τις αλλοιώσεις που εμφανίζουν μη 
διαβητικά άτομα, αλλά είναι πλέον διάσπαρτες και 
αφορούν και μικρές αρτηρίες. Τα μη διαβητικά άτομα 
εμφανίζουν τις αθηρωματικές αλλοιώσεις στα μεγάλα 
τους αγγεία και, συνήθως, στις λαγόνιες ή στις μηριαί-
ες αρτηρίες. Oι διαβητικοί ασθενείς, εκτός από τον κίν-
δυνο της εντόπισης αθηρωματικών αλλοιώσεων στα 
ίδια σημεία με τους μη διαβητικούς, έχουν επιπλέον 
και περιφερικότερες βλάβες πολυεστιακές, που είναι 
μάλιστα αμφοτερόπλευρες.2,3 Επιπλέον ο σακχαρώδης 



572 • Διαβητολογια

αγαπη εΔω ςτην προτελεΥταια παραγραφο μπαινει η εικονα 
"μελανιΖοΥςα ακανθωςη"

καλά η γενική του κατάσταση, πριν από οποιονδήποτε 
περαιτέρω χειρισμό.

Παθογένεια αθηρωμάτωσης στους διαβητικούς

Λόγω των διαφορών στην παθογένεια και την αιτιολο-
γία του ΣΔ, θα αναφερθούμε χωριστά στις δύο μεγά-
λες κατηγορίες.

Στον ΣΔ τύπου 2 προκαλείται αθηρωμάτωση μέσω 
των ίδιων προδιαθεσικών παραγόντων από τους οποί-
ους προκαλείται και στα μη διαβητικά άτομα αλλά και 
άλλων διαταραχών. Αυτές επιγραμματικά είναι:

1. Αρτηριακή υπέρταση 
2. Aυξημένος δείκτης μάζας σώματος 
3. Aυξημένα τριγλυκερίδια, μικρές πυκνές LDL 
4. Xαμηλή HDL χοληστερόλη 
5. Αυξημένη συγκολλητικότητα αιμοπεταλίων κ.ά.)
6. Aύξηση ινωδογόνου 
7. Αυξημένος PAI-1
8. Δυσλειτουργία ενδοθηλίου, χρόνια φλεγμονή
 Εκτός των παραπάνω παραγόντων επιδρούν δύο 

μηχανισμοί που είναι:  
1. Οι ποικίλες επιδράσεις της υπεργλυκαιμίας
2. Τα αποτελέσματα της αντίστασης των ιστών στην 

ινσουλίνη
O σακχαρώδης διαβήτης και η ασυμπτωματική 

υπεργλυκαιμία αποτελούν σαφώς ανεξάρτητους πα-
ράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή θνητότητα. O 
σχετικός κίνδυνος αυξάνεται ανάλογα με τον βαθμό 
της υπεργλυκαιμίας.5,6

Eπιπλέον ασκούνται αθηρωματογόνοι επιδράσεις με 
τους γνωστούς λοιπούς παράγοντες κινδύνου αθηρω-
μάτωσης. Έτσι οι διαβητικοί εμφανίζουν συχνότερα 
από τον λοιπό πληθυσμό τις παραπάνω αθηρωματο-
γόνους καταστάσεις ή παράγοντες κινδύνου αθηρω-
μάτωσης:7

Eπιπρόσθετος επίκτητος παράγοντας σε πολλούς δι-
αβητικούς (κακώς) είναι και το κάπνισμα. Tο κάπνισμα 
προκαλεί βλάβη στο ενδοθήλιο,8 αθηρωματογόνους 
μεταβολές στις λιποπρωτεΐνες9,10 και αυξάνει την τάση 
για θρομβογένεση.11,12 Oι καπνιστές διαβητικοί έχουν 
συνήθως και αθηρωμάτωση αορτολαγόνιας κατανο-
μής, παράλληλα με τις περιφερικές εντοπίσεις.

H υπέρταση φαίνεται να έχει επίδραση στην εμφάνι-
ση αθηρωμάτωσης στα εγγύς του κορμού περιφερικά 
αγγεία13,14 και είναι παράγοντας κινδύνου για θάνατο 
από καρδιαγγειακή νόσο στα άτομα που έχουν διαβή-
τη.15 

Oι δυσλιπιδαιμίες είναι γνωστό ότι σχετίζονται με 
την ανάπτυξη αθηρωμάτωσης. Παθολογικές τιμές 
λιπιδίων παρατηρούνται συχνά στους διαβητικούς 
ασθενείς. Έχει περιγραφεί συσχέτιση της διαλείπουσας 
χωλότητας με τις τιμές των τριγλυκεριδίων, της ολικής 

διαβήτης επιταχύνει την εξέλιξη των αθηρωματικών 
αλλοιώσεων.2 

Ένας διαβητικός άνδρας και μία διαβητική γυναίκα 
έχουν αντιστοίχως 3,5 και 8,5 φορές μεγαλύτερη πιθα-
νότητα να εμφανίσουν αθηρωματικές αλλοιώσεις σε 
σύγκριση με υγιείς ανθρώπους του αντίστοιχου φύλου 
και ηλικίας.4 Eπίσης, οι διαβητικοί ασθενείς εμφανίζουν 
περιφερική αρτηριακή νόσο μία 10ετία νωρίτερα απ’ 
ό,τι οι μη διαβητικοί.4

H βαρύτητα, η εντόπιση και η σοβαρότητα της αθη-
ρωμάτωσης των διαβητικών ατόμων μειώνει σε κά-
ποιο βαθμό τις περιπτώσεις που η αγγειοχειρουργική 
μπορεί να προσφέρει ουσιαστική βοήθεια. Γι’ αυτό η 
συχνότητα των ακρωτηριασμών στους διαβητικούς 
ασθενείς είναι 30-40 φορές μεγαλύτερη απ’ ό,τι στον 
λοιπό πληθυσμό και η δυνατότητα παράκαμψης των 
στεφανιαίων αρτηριών μερικές φορές είναι προβλη-
ματική.

Σε σχέση με τις περιοχές που προσβάλλονται, δι-
ακρίνουμε τις παρακάτω περιπτώσεις αρτηριακής 
νόσου: 

1. Περιφερική κάτω άκρων 
2. Στεφανιαίων αρτηριών
3. Eξωκρανιακών αρτηριών
4. Eνδοκρανιακών αρτηριών
5. Σπλαγχνικών αρτηριών
6. Aνευρύσματα 
Oι πέντε πρώτες από τις παραπάνω εκδηλώσεις είναι 

συχνότερες στους διαβητικούς. 
Στους διαβητικούς αρρώστους, πολύ συχνά, η αγγει-

ακή προσβολή αφορά δύο ή περισσότερες περιοχές. 
Για παράδειγμα, μεταξύ διαβητικών ασθενών με πε-
ριφερική αγγειακή αποφρακτική νόσο, το 1/3 πάσχει 
από στεφανιαία νόσο και επίσης το 1/3 από ανεπάρ-
κεια εγκεφαλικής αιμάτωσης. Oι περισσότεροι ασθε-
νείς είναι ηλικιωμένοι και κατά συνέπεια έχουν και 
άλλα συμπαρομαρτούντα νοσήματα, όπως π.χ. υπέρ-
ταση. Συχνά συνυπάρχουν και άλλες επιπλοκές του 
διαβήτη, όπως νευροπάθεια ή και νεφροπάθεια. Eπο-
μένως, ο διαβητικός αγγειακός άρρωστος είναι κατά 
κανόνα ένας “πολυάρρωστος” και πρέπει να εκτιμηθεί 

ÏÂÈ„Ë ‚ÈÙ·ÌÈÓÒÓ B. H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ·Ú¿ÏÏËÏ·
ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙÈÌ˘ÎËÙÈ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, ‚ÔËı¿ÂÈ ÛÙË ıÂÚ·Â›·.

Eπιδερµοφυτίες

™Â ·Ï·ÈfiÙÂÚË ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÂÈ‰ÂÚÌÔÊ˘Ù›Â˜
Ô‰ÈÒÓ ÛÙÔ 40% ÙˆÓ ÂÍÂÙ·Ûı¤ÓÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ. ™Â ÓÂfi-
ÙÂÚÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ÂÈ‰ÂÚÌÔÊ˘ÙÈÒÓ
‰ÂÓ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.17,18 Afi Û¯¿ÛË
ÙË˜ ÂÈ‰ÂÚÌ›‰·˜ ÙˆÓ ÌÂÛÔ‰·ÎÙ˘ÏÈÎÒÓ Ù˘¯ÒÓ Â›Ó·È ‰˘-
Ó·Ùfi Ó· Á›ÓÂÈ ÂÈÌfiÏ˘ÓÛË Î·È Ó· ·Ó·Ù˘¯ıÂ› ÛÔ‚·Ú‹
ÊÏÂÁÌÔÓ‹ (Î˘ÙÙ·Ú›ÙÈ‰·) ‹ ·ÎfiÌË Î·È ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·. ™˘-
¯Ófi ÌÈÎÚÔ‚È·Îfi ·›ÙÈÔ Î˘ÙÙ·Ú›ÙÈ‰·˜ Â›Ó·È ÙÔ ÎÏˆÛÙËÚ›‰ÈÔ
ÙË˜ ·Ó·ÂÚfi‚È·˜ Á¿ÁÁÚ·ÈÓ·˜, ·Ó·ÂÚfi‚ÈÔÈ ÎfiÎÎÔÈ Î·È ¿ÏÏ·
ÌÈÎÚfi‚È· ÌÂ ÈÛ¯˘Ú‹ ÏÔÈÌÔÁfiÓÔ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·. ™ÙÈ˜ ÏÔÈÌÒ-
ÍÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ ··ÈÙÂ›Ù·È È‰È·›ÙÂÚ· ¤ÓÙÔÓË ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Î·È Â-
·ÁÚ‡ÓËÛË, ÁÈ·Ù› ·ÚÎÂÙ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÂÍÂÏ›ÛÛÔÓÙ·È ÛÂ
ÛË„·ÈÌÈÎfi shock.

™Â ÂÚÁ·Û›· Ô˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÙËÓ IÔÚ‰·Ó›· ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ fi-
ÙÈ ÔÈ ÌÔÓÈÏÈ¿ÛÂÈ˜ Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜
(49,3%), ÛÂ ıÂÚ·Â˘fiÌÂÓÔ˘˜ ÌÂ ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ (33,8%)
‹ ·ÓÙÈ‚ÈÔÙÈÎ¿ (27,4%) Î·È ÛÂ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi (15,7%) ¯ˆ-
Ú›˜ ÚÔ‰È·ıÂÛÈÎfi ·Ú¿ÁÔÓÙ·.19

Λεύκη

H ÏÂ‡ÎË Â›Ó·È ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈ· Ô˘ Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 1 ‰ÈfiÙÈ ¤¯ÂÈ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· (ÂÈÎ.
8.31). ¶ÂÚÈÁÚ¿ÊÂÙ·È Â›ÛË˜ fiÙÈ Ë ÏÂ‡ÎË ¤¯ÂÈ Û˘¯ÓfiÙÂÚË
ÂÌÊ¿ÓÈÛË Î·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. TÔ ÂÚÒÙËÌ· Ô˘ Ú¤ÂÈ
Ó· ··ÓÙËıÂ› Â›Ó·È ·Ó ÔÈ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È ‚Ú·-
‰Â›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.

Mελανίζουσα ακάνθωση

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÌÂÏ·ÓÔ‰ÂÚÌÈÎ‹ ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜
Ô˘ ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÂ ÂÓÂÚÁÔÔ›ËÛË ·˘ÍËÙÈÎÒÓ ·Ú·Áfi-
ÓÙˆÓ ÛÙÔ ‰¤ÚÌ·. ™˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Î·È
·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H Û˘¯ÓfiÙËÙ¿ ÙË˜
Â›Ó·È ÛÂ Èı·ÁÂÓÂ›˜ AÌÂÚÈÎ·ÓÔ‡˜ ÂÊ‹‚Ô˘˜ (40%), ÛÂ AÊÚÈ-
Î·ÓÔ‡˜ AÌÂÚÈÎ·ÓÔ‡˜ 13%, ÛÂ IÛ·ÓÈÎ‹˜ Î·Ù·ÁˆÁ‹˜ AÌÂ-
ÚÈÎ·ÓÔ‡˜ 6% Î·È ÛÙÔ˘˜ ÏÔÈÔ‡˜ ÏÂ˘ÎÔ‡˜ AÌÂÚÈÎ·ÓÔ‡˜
ÂÚ› ÙÔ 1%.20 H ÌÂÏ·Ó›˙Ô˘Û· ·Î¿ÓıˆÛË ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜
ÚÔ¸¿Ú¯ÂÈ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÌÂ ÔÏ˘Î˘ÛÙÈÎ¤˜ ˆÔı‹ÎÂ˜. M›· ¿ÏÏË Û¿-
ÓÈ· ÌÔÚÊ‹ ‰È·‚‹ÙË, Ô ÏÈÔ·ÙÚÔÊÈÎfi˜ ‰È·‚‹ÙË˜ Û˘Ó‰˘¿˙Â-

Ù·È Û˘¯Ó¿ ÌÂ ÌÂÏ·Ó›˙Ô˘Û· ·Î¿ÓıˆÛË.21

Λοιπές δερµατοπάθειες

EÎÙfi˜ ·fi ÙÈ˜ ÚÔ·Ó·ÊÂÚıÂ›ÛÂ˜ ‰ÂÚÌ·ÙÔ¿ıÂÈÂ˜, ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È Û˘¯ÓfiÙÂÚ· „ˆÚ›·ÛË Î·È ¤Î˙Â-
Ì·.22 Afi 457 ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎ·Ó ÁÈ· ‰ÂÚÌ·-
ÙÔ¿ıÂÈÂ˜ ‚Ú¤ıËÎÂ ÏÂ‡ÎË ÛÂ 9%, „ˆÚ›·ÛË ÛÂ 9% Î·È ¤Î˙Â-
Ì· ÛÂ 8% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.22 ™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Â›Ó·È Û˘¯Ófi˜
Î·È Ô ÎÓËÛÌfi˜ ÙÔ˘ ÚˆÎÙÔ‡.23 OÈ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌÈÎÔ› ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó, fiˆ˜ Î·È ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ›, Í·ÓıÒÌ·Ù·
Î·È Í·ÓıÂÏ¿ÛÌ·Ù·. (ÂÈÎ 8.32) 
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εικόνα 8.32  Ξανθώµατα σε διαβητικό µε µεγάλη αύξηση
τριγλυκεριδίων.

Στεφανιαία νόσος x 2-4

Aγγειακά θροµβωτικά επεισόδια x 2-3

Περιφερική αγγειοπάθεια κάτω άκρων x 3

Iσχαιµική γάγγραινα κάτω άκρων x 30

πίνακας 8.31  Συχνότητα εκδηλώσεων αθηρωσκλή-
ρωσης στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 σε σχέση µε
µη διαβητικούς.

Σχετικός 
κίνδυ-

πίνακας 8.6.1.1 Συχνότητα εκδηλώσεων 
αθηρωσκλήρωσης στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 σε 
σχέση με  μη διαβητικούς.
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χοληστερόλης, της LDL και VLDL χοληστερόλης και 
αρνητική συσχέτιση προς την HDL και HDL2 χοληστε-
ρόλη.16,17

Πολλοί συγγραφείς, συχνά αντιγράφοντας ο ένας 
τον άλλο, μιλούν για τον ρόλο της υπερινσουλιναι-
μίας στη δημιουργία της αθηρωσκλήρυνσης. Oι κύ-
ριοι εκφραστές αυτής της άποψης είναι οι Stout και 
Reaven.18,19 Έγιναν μάλιστα προς τούτο και ειδικώς 
οργανωμένα συμπόσια.20 Kατά τον Reaven, κεντρικό 
ρόλο παίζει η υπερινσουλιναιμία και η αντίσταση στην 
ινσουλίνη.

Ωστόσο, ο ρόλος της υπερινσουλιναιμίας αμφισβη-
τήθηκε, όπως και η ίδια η έννοιά της.21-26 Tα πρώτα πει-
ράματα για την επίδραση της ινσουλίνης στην αθηρω-
ματογένεση έγιναν σε ακραία πειραματικά πρότυπα in 
vitro με φαρμακολογικές δόσεις ινσουλίνης, που δημι-
ουργούσαν πυκνότητες πολύ μεγαλύτερες από αυτές 
που κυκλοφορούν στο πλάσμα.27 Σε επιδημιολογικές 
μελέτες που δεν αφορούσαν διαβητικούς, βρέθηκαν 
σε λίγες εργασίες ασθενείς συσχετίσεις συχνότητας της 
στεφανιαίας νόσου με τις τιμές ινσουλίνης πλάσματος, 
άλλοτε νηστείας και άλλοτε μεταγευματικές.28-30 Oι 
δύο μεγαλύτερες μελέτες από την άποψη του αριθμού 
των ατόμων που μελετήθηκαν είναι οι ακόλουθες: σε 
μελέτη που έγινε στις HΠA με 5.926 άνδρες και 7.520 
γυναίκες, που είναι και η μεγαλύτερη σχετική μελέτη 
παγκοσμίως, δεν βρέθηκε καμία συσχέτιση ινσουλί-
νης πλάσματος και καρδιαγγειακής νόσου μετά τον 
συνυπολογισμό των άλλων παραγόντων κινδύνου.31 
Σε μελέτη με 5.550 άνδρες στη Bρετανία δεν βρέθηκε 
γραμμική σχέση καρδιαγγειακής νόσου και ινσουλίνης 
πλάσματος.32Σε ειδική διάταξη των ευρημάτων της 
μελέτης βρέθηκε ασθενής συσχέτιση ινσουλίνης στο 
ανώτερο 1/10 των τιμών με τα καρδιαγγειακά νοσήμα-
τα. Oι συγγραφείς αυτοί καταλήγουν στο συμπέρασμα 
ότι τα αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης είναι μόνο ένας 
δείκτης που υποδηλώνει άλλους κοινούς αιτιολογι-
κούς παράγοντες, χωρίς να υπάρχει άμεση βιολογική 
σχέση.32 Γενικώς μπορεί να λεχθεί ότι στις μελέτες στις 
οποίες βρέθηκαν έστω και ασθενείς συσχετίσεις ινσου-
λίνης και καρδιαγγειακής νόσου, υπήρχαν παράλληλα 
πολλοί παράγοντες κινδύνου που αν υπολογίζονταν 
με ειδική στατιστική μεθοδολογία, εξουδετερωνόταν 
ο σχετικός κίνδυνος ο σχετιζόμενος με τις υψηλές τι-
μές ινσουλίνης.33 Σε μη διαβητικούς έχει βρεθεί συσχέ-
τιση μεταξύ υψηλών τιμών ινσουλίνης στο πλάσμα και 
περιφερικής αγγειοπάθειας, αλλά οι έχοντες υψηλές 
τιμές ινσουλίνης ήταν και καπνιστές.34 

Δεν υπάρχει καμία, μέχρι σήμερα, μελέτη στην 
οποία να βρέθηκε σε συσχέτιση υπερινσουλιναιμίας 
και περιφερικής αγγειακής νόσου σε διαβητικούς.

Ως προς τη συσχέτιση των τιμών ινσουλίνης πλά-

σματος με τη συχνότητα εμφάνισης της αρτηριακής 
υπέρτασης, βρέθηκε ότι μία ασθενής συσχέτιση που 
υπήρχε χανόταν, αν γινόταν διόρθωση ως προς τον 
δείκτη μάζας σώματος (BMI).35 

Oι διαβητικοί Ινδιάνοι Pima, ενώ έχουν αντίσταση 
στην ινσουλίνη και υψηλές τιμές ινσουλίνης στο πλά-
σμα τους, δεν εμφανίζουν αυξημένη αθηρωμάτωση 
και έχουν μικρή συχνότητα καρδιαγγειακών επιπλο-
κών.36 Σε υπερήλικες διαβητικούς, επίσης, δεν βρέθηκε 
συσχέτιση επιπέδων ινσουλίνης και αθηρωμάτωσης.37

Δεν υπάρχουν επίσης συσχετίσεις επιπέδων ινσου-
λίνης διαβητικών ασθενών και στεφανιαίας νόσου ή 
περιφερικής αγγειοπάθειας, σύμφωνα με δύο σχε-
τικές ανασκοπήσεις.38,39 Eίναι φανερό ότι έχει γίνει 
κατάχρηση του όρου υπερινσουλιναιμία, δεδομένου 
ότι οι οποιεσδήποτε τιμές ινσουλίνης πλάσματος των 
διαβητικών συνδυάζονται με ανεπάρκεια δράσης ιν-
σουλίνης και με υψηλές τιμές γλυκόζης. Kαι αν ακόμη, 
επί διαβητικών, οι τιμές ινσουλίνης στο πλάσμα είναι 
αυξημένες σε σχέση με τις αντίστοιχες φυσιολογικών 
ατόμων, στην ουσία πρόκειται για σχετική ανεπάρ-
κεια ινσουλίνης. H έκκριση ινσουλίνης στο μήκος του 
χρόνου μειώνεται στον ΣΔ τύπου 2, και αν δεν υπήρχε 
ανεπάρκεια ινσουλίνης δεν θα υπήρχε διαβήτης. Πα-
ρόμοια ευρήματα είχαν και μελέτες σε μη διαβητικό 
πληθυσμό.40

Yπό έρευνα εξακολουθεί να είναι ο ρόλος της προ-
ϊνσουλίνης και των πεπτιδικών προϊόντων σχάσης 
προϊνσουλίνης στην προδιάθεση για καρδιαγγειακά 
νοσήματα.41,42 Oι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 εμφανίζουν 
αυξημένη αναλογία προϊνσουλίνης και των σχετικών 
πεπτιδίων σχάσης της και οι μεταβολές αυτές (αυξη-
μένη προϊνσουλίνη) σχετίζονται με υψηλές τιμές του 
PAI-1. H θεραπεία με ινσουλίνη μειώνει την αυξημένη 
προϊνσουλίνη και τον αυξημένο PAI-1, άρα η ινσουλίνη 
του πλάσματος, αν δεχθούμε ότι είναι δυνατόν να είναι 
υπερβολικά αυξημένη σε διαβητικούς, δεν έχει σχέση 
με τις αυξημένες τιμές του PAI-1, εφόσον βρέθηκε ότι 
αντιθέτως τις διορθώνει.43 Eξάλλου, ο PAI-1 σχετίζεται 
περισσότερο με τα αυξημένα τριγλυκερίδια παρά με 
την ινσουλίνη του πλάσματος.44

Tο καλούμενο μεταβολικό σύνδρομο (σύνδρομο X 
του Reaven) ανευρίσκεται με όλες τις βασικές παρα-
μέτρους του ταυτοχρόνως (δυσλιπιδαιμία, υπέρταση, 
δυσανεξία γλυκόζης, κοιλιακή παχυσαρκία) μόνο στο 
2,9% των ανδρών. Mειωμένη συχνότητα πλήρους συ-
νύπαρξης των βασικών παραμέτρων του μεταβολικού 
συνδρόμου βρήκαμε και σε δική μας μελέτη,45 γεγονός 
που δυσχεραίνει την αποδοχή της υπερινσουλιναιμίας 
ως κοινού αιτιολογικού παράγοντα.

Mέθοδοι που μειώνουν την αντίσταση στην ινσουλί-
νη, όπως η μείωση του σωματικού βάρους και η αύξη-
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ση της μυϊκής δραστηριότητας, μπορεί να συμβάλουν 
στην εξαφάνιση της διαβητικής μεταβολικής διαταρα-
χής και, κατά συνέπεια, στη μείωση του κινδύνου για 
πρόωρη αθηρωσκλήρωση και ειδικότερα για στεφανι-
αία νόσο, που αποτελεί το κύριο πρόβλημα.7,46

Ο παθογενετικός ρόλος της υπεργλυκαιμίας 

Σε διάφορες εργασίες έγινε στατιστικός υπολογισμός 
του σχετικού κινδύνου για αθηρωμάτωση, μετά την 
αφαίρεση των λοιπών γνωστών παραγόντων κινδύ-
νου. Στον πίνακα 8.6.1.2 φαίνεται ο διορθωμένος σχε-
τικός κίνδυνος επί ατόμων με αρχόμενη διαταραχή της 
ανοχής γλυκόζης.7 Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι ο κλινι-
κώς εκδηλωμένος διαβήτης αποτελεί παράγοντα κιν-
δύνου στεφανιαίας νόσου. Πάντως, ο απευθείας ρόλος 
της υπεργλυκαιμίας έχει αμφισβητηθεί από μερικούς 
ερευνητές. Σύμφωνα με αυτούς, ενδέχεται ο διαβήτης 
να δρα προάγοντας την αθηρωμάτωση, κατά έμμεσο 
τρόπο, με τις ποικίλες μεταβολικές διαταραχές του και 
όχι απευθείας μέσω υπεργλυκαιμίας.47,48 Σε μία μελέτη 
βρέθηκε θετική συσχέτιση υπεργλυκαιμίας και περιφε-
ρικής αγγειακής νόσου.49 Υπάρχουν, όμως, διαφορές 
στις εκτιμήσεις του βαθμού σχετικού κινδύνου, που 
συνήθως βρίσκεται μεταξύ 2 και 4. Oι γυναίκες με δι-
αβήτη χάνουν τελικά τη φυσική προστασία την οποία 
έχουν πριν από την εμμηνόπαυση. 

Στις διάφορες μελέτες, όπου οι ασθενείς διακρίθη-
καν σε ομάδες με πρόσφατη και παλαιότερη διάγνωση 
σακχαρώδη διαβήτη, δεν φαίνεται να υπάρχουν αξιό-
λογες διαφορές μεταξύ τους, γεγονός που συνηγορεί 
υπέρ μίας περίεργης έλλειψης συσχέτισης διάρκειας 
νόσου και αθηρωμάτωσης.7 H άγνωστη χρονική πε-
ρίοδος με αδιάγνωστη μεταβολική διαταραχή του 
διαβήτη, που έχει προηγηθεί της διάγνωσης, ίσως είναι 
μια παράμετρος που παρεμβάλλεται και δεν επιτρέπει 
πιο σαφείς συσχετίσεις διάρκειας ΣΔ τύπου 2 και αθη-
ρωμάτωσης. H ανεύρεση αυξημένου κινδύνου θανά-
του από στεφανιαία νόσο, ακόμη και σε άτομα με μι-
κρή διαταραχή της ανοχής γλυκόζης, συνηγορεί υπέρ 
του ότι η σχέση διαβήτη και αθηρωμάτωσης είναι 
πιο στενή και μακρότερη απ’ ό,τι κλινικώς διαπιστώ-
νεται. Έτσι, φαίνεται ότι και μικρή ακόμη διαταραχή 
της ανοχής γλυκόζης δρα αθηρωματογενώς. Aν και ο 
ακριβής μηχανισμός είναι αδιευκρίνιστος, προτείνεται 
το ακόλουθο σχήμα παθογένειας (σχήμα 8.6.1.1). Στον 
λεπτό μηχανισμό της εξεργασίας της αθηρωμάτωσης 
αρκετοί αθηρωματογόνοι παράγοντες επηρεάζονται 
από τη μεταβολική διαταραχή του διαβήτη και είναι 
συχνότεροι στους διαβητικούς ασθενείς.50 Eξάλλου, 
στους παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 συχνά 
συνυπάρχει υπέρταση και δυσλιπιδαιμία.

 Η υπεργλυκαιμία, σε ορισμένα είδη κυττάρων 
στα οποία η γλυκόζη εισέρχεται χωρίς την ανάγκη 
της ινσουλίνης, μεταξύ αυτών και στα ενδοθηλιακά, 
προκαλεί αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης 
γλυκόζης.51 Μεγαλύτερη ποσότητα γλυκόζης μέσω της 
γλυκολυτικής οδού μετατρέπεται σε πυρουβικό οξύ. 
Το πυρουβικό οξύ εισέρχεται στα μιτοχόνδρια, όπου 
και μεταβολίζεται στον κύκλο του Krebs από τον οποίο 
απελευθερώνεται CO2, πρωτόνια και ηλεκτρόνια. Τα 
πρωτόνια και τα ηλεκτρόνια που παράγονται στον κύ-
κλο του Krebs συνδέονται με κατάλληλο υπόστρωμα 
που συνήθως είναι το νικοτιναμιδο-αδενινο-δινουκλε-
οτίδιο (NAD) ή/και το φλαβινο-αδένινο-δινουκλεοτίδιο 
(FAD), δίνοντας γένεση στο NADH (αναχθείσα μορφή 
του NAD) και στο FADH2 (αναχθείσα μορφή του FAD). 
Τα μόρια αυτά είναι πλούσια σε ενέργεια, διότι περι-
έχουν ένα ζεύγος ηλεκτρονίων με μεγάλη τάση μετα-
φοράς.52 Τα αυξημένα ποσά των NADH και FADH2 στη 
συνέχεια οξειδώνονται στην αναπνευστική αλυσίδα, 

cutaneous manifestations in IDDM patients and their
association with diabetes risk factors and microvascular
complications. Diabetes Care 1998;21:506-509.  

16  Neilly JB, Martin A, Simpson N, MacCuish AC. Pruritus in
diabetes mellitus: investigation of prevalence and correlation
with diabetes control. Diabetes Care 1986;9:273-275. 

17  Buxton PK, Milne LJ, Prescott RJ, Proudfoot MC, Stuart FM.
The prevalence of dermatophyte infection in well-controlled
diabetics and the response to Trichophyton antigen. Br J
Dermatol 1996;134:900-903. 

18  Lugo-Somolinos A, Sanchez JL. Prevalence of dermatophy-
tosis in patients with diabetes. J Am Acad Dermatol 1992;26:
408-410 

19  Abu-Elteen KH. Incidence and distribution of Candida species
isolated from human skin in Jordan. Mycoses 1999;42:311-
317.

20  Stuart CA, Driscoll MS, Lundquist KF, Gilkison CR, Shabeb
S, Smith MM. Acanthosis nigricans. J Basic Clin Physiol Pha-
rmacol 1998;9:407-418.

21  Sasaki T, Ono H, Nakajima H, Sugimoto J. Lipoatrophic dia-
betes. J Dermatol 1992;19:246-249.

22  Romano G, Moretti G, Di Benedetto A, Giofre C, De Cesare
E, Russo G, Califano L, Cucinotta D. Skin lesions in diabetes
mellitus: prevalence and clinical correlations. Diabetes Clin
Pract 1998;39:101-106. 

23  Wahid Z, Kanjee A. Cutaneous manifestations of diabetes
mellitus. JPMA J Pak Med Assoc 1998;48:304-5.

∆ιαβήτης και αθηρωµάτωση

O Û·Î¯·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜ ·ÔÙÂÏÂ› ÙËÓ ¤‚‰ÔÌË Î·Ù¿ ÛÂÈÚ¿
Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ·ÈÙ›· ı·Ó¿ÙÔ˘ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÙÈÛÌ¤ÓÂ˜ ¯ÒÚÂ˜ Î·È
ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ·˘ÙÒÓ ÙˆÓ ı·Ó¿ÙˆÓ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ
ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜ (›Ó 8.31).1 OÈ ·ıËÚˆÌ·-
ÙÒ‰ÂÈ˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
‰ÂÓ ‰È·Ê¤ÚÔ˘Ó, ·ıÔÏÔÁÔ·Ó·ÙÔÌÈÎÒ˜, ·fi ÙÈ˜ ·ÏÏÔÈÒ-
ÛÂÈ˜ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È
Ï¤ÔÓ ‰È¿Û·ÚÙÂ˜ Î·È ·ÊÔÚÔ‡Ó Î·È ÌÈÎÚ¤˜ ·ÚÙËÚ›Â˜. OÈ
ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÙÈ˜ ·ıËÚˆÌ·ÙÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜
ÛÙ· ÌÂÁ¿Ï· ÙÔ˘˜ ·ÁÁÂ›· Î·È, Û˘Ó‹ıˆ˜, ÛÙÈ˜ Ï·ÁfiÓÈÂ˜ ‹
ÛÙÈ˜ ÌËÚÈ·›Â˜ ·ÚÙËÚ›Â˜. OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ›, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙÔÓ
Î›Ó‰˘ÓÔ ÙË˜ ÂÓÙfiÈÛË˜ ·ıËÚˆÌ·ÙÈÎÒÓ ·ÏÏÔÈÒÛÂˆÓ ÛÙ·
›‰È· ÛËÌÂ›· ÌÂ ÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, ¤¯Ô˘Ó ÂÈÏ¤ÔÓ Î·È
ÂÚÈÊÂÚÈÎfiÙÂÚÂ˜ ‚Ï¿‚Â˜ ÔÏ˘ÂÛÙÈ·Î¤˜, Ô˘ Â›Ó·È Ì¿ÏÈ-
ÛÙ· ·ÌÊÔÙÂÚfiÏÂ˘ÚÂ˜.2,3 O Û·Î¯·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜ ÂÈÏ¤-
ÔÓ ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙˆÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÈÎÒÓ ·ÏÏÔÈÒÛÂ-
ˆÓ.2

H Èı·ÓfiÙËÙ· Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÔ‡Ó ·ıËÚˆÌ·ÙÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈ-
ÒÛÂÈ˜ ÛÂ ¤Ó· ‰È·‚ËÙÈÎfi ¿Ó‰Ú· Â›Ó·È 3,5 ÊÔÚ¤˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂ-
ÚË Î·È ÛÂ ÌÈ· ‰È·‚ËÙÈÎ‹ Á˘Ó·›Î· 8,5 ÊÔÚ¤˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·-
fi ÙÔ˘˜ ˘ÁÈÂ›˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ô˘ Ê‡ÏÔ˘. E›ÛË˜,
ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·-
Î‹ ÓfiÛÔ Ì›· 10ÂÙ›· ÓˆÚ›ÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ›.4

H ‚·Ú‡ÙËÙ·, Ë ÂÓÙfiÈÛË Î·È Ë ÛÔ‚·ÚfiÙËÙ· ÙË˜ ·ıË-
ÚˆÌ¿ÙˆÛË˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂÈÒÓÂÈ ÛÂ Î¿ÔÈÔ ‚·ıÌfi ÙÈ˜
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ë ·ÁÁÂÈÔ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔ-
ÛÊ¤ÚÂÈ Ô˘ÛÈ·ÛÙÈÎ‹ ‚Ô‹ıÂÈ·. °È’ ·˘Ùfi Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ·-
ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÌÒÓ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Â›Ó·È 30-40 ÊÔÚ¤˜ ÌÂ-
Á·Ï‡ÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ ÛÙÔÓ ÏÔÈfi ÏËı˘ÛÌfi Î·È Ë ‰˘Ó·ÙfiÙË-
Ù· ·Ú¿Î·Ì„Ë˜ ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ÚÙËÚÈÒÓ ÌÂÚÈÎ¤˜

ÊÔÚ¤˜ Â›Ó·È ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹.
™Â Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÈ˜ ÂÚÈÔ¯¤˜ Ô˘ ÚÔÛ‚¿ÏÏÔÓÙ·È ‰È·ÎÚ›-

ÓÔ˘ÌÂ ÙÈ˜ ·Ú·Î¿Ùˆ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘: 
1. ¶ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ Î¿Ùˆ ¿ÎÚˆÓ 
2. ™ÙÂÊ·ÓÈ·›·
3. EÍˆÎÚ·ÓÈ·Î‹
4. EÓ‰ÔÎÚ·ÓÈ·Î‹
5. ™Ï·¯ÓÈÎ‹
6. AÓÂ˘Ú‡ÛÌ·Ù· 

OÈ ¤ÓÙÂ ÚÒÙÂ˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ·fi ÙÈ˜ ·Ú·¿Óˆ Â›Ó·È
Û˘¯ÓfiÙÂÚÂ˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. 

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÚÚÒÛÙÔ˘˜, ÔÏ‡ Û˘¯Ó¿, Ë ·ÁÁÂÈ-
·Î‹ ÚÔÛ‚ÔÏ‹ ·ÊÔÚ¿ ‰‡Ô ‹ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÔ¯¤˜. °È·
·Ú¿‰ÂÈÁÌ·, ÌÂÙ·Í‡ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹
·ÁÁÂÈ·Î‹ ·ÔÊÚ·ÎÙÈÎ‹ ÓfiÛÔ, ÙÔ 1/3 ¿Û¯ÂÈ ·fi ÛÙÂÊ·ÓÈ-
·›· ÓfiÛÔ Î·È Â›ÛË˜ ÙÔ 1/3 ·fi ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ‹˜
·ÈÌ¿ÙˆÛË˜. OÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›Ó·È ËÏÈÎÈˆÌ¤ÓÔÈ
Î·È Î·Ù¿ Û˘Ó¤ÂÈ· ¤¯Ô˘Ó Î·È ¿ÏÏ· Û˘Ì·ÚÔÌ·ÚÙÔ‡ÓÙ·
ÓÔÛ‹Ì·Ù·, fiˆ˜ .¯. ˘¤ÚÙ·ÛË. ™˘¯Ó¿ Û˘Ó˘¿Ú¯Ô˘Ó Î·È
¿ÏÏÂ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, fiˆ˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ‹ Î·È
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·. EÔÌ¤Óˆ˜, Ô ‰È·‚ËÙÈÎfi˜ ·ÁÁÂÈ·Îfi˜ ¿ÚÚˆ-
ÛÙÔ˜ Â›Ó·È Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ¤Ó·˜ “ÔÏ˘¿ÚÚˆÛÙÔ˜” Î·È Ú¤-
ÂÈ Ó· ÂÎÙÈÌËıÂ› Î·Ï¿ Ë ÁÂÓÈÎ‹ ÙÔ˘ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË, ÚÈÓ ·fi
ÔÔÈÔ‰‹ÔÙÂ ÂÚ·ÈÙ¤Úˆ ¯ÂÈÚÈÛÌfi.

Παθογένεια αθηρωµάτωσης στους διαβητικούς

§fiÁˆ ÙˆÓ ‰È·ÊÔÚÒÓ ÛÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· Î·È ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·
ÙÔ˘ ™¢ ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ¯ˆÚÈÛÙ¿ ÛÙÈ˜ ‰‡Ô ÌÂÁ¿ÏÂ˜ Î·ÙË-
ÁÔÚ›Â˜.

O ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÚÔÎ·ÏÂ› ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË Ì¤Ûˆ ‰‡Ô ÌË-
¯·ÓÈÛÌÒÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ¿ ÙÔ˘ Î·È Â›-
Ó·È: 
1. √È ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.
2. ∆· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË.

O Û·Î¯·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜ Î·È Ë ·Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ˘ÂÚ-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·ÔÙÂÏÔ‡Ó Û·ÊÒ˜ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜
ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î‹ ıÓËÙfiÙËÙ·. O Û¯ÂÙÈÎfi˜ Î›Ó-
‰˘ÓÔ˜ ·˘Í¿ÓÂÙ·È ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜.5,6

EÈÏ¤ÔÓ ·ÛÎÔ‡ÓÙ·È ·ıËÚˆÌ·ÙÔÁfiÓÂ˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÌÂ
ÙÔ˘˜ ÁÓˆÛÙÔ‡˜ ÏÔÈÔ‡˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ·ıËÚˆÌ¿-
ÙˆÛË˜. ŒÙÛÈ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó Û˘¯ÓfiÙÂÚ· ·fi

312 Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές

1. Whitehall - 2,00

2. Paris - 1,90

3. Finland - 2,00

4. Bedford - 1,42

5. Honolulu 5,16 1,50

6. Rancho Bernardo - 1,17

7. Busselton 1,80 1,20

8. Framingham 2,60 1,00

9. Chicago 1,10 1,19

πίνακας 8.32  ∆ιορθωµένος σχετικός κίνδυνος στεφα-
νιαίας νόσου σε άτοµα µε διαταραγµένη ανοχή γλυκό-

Mελέτη Γυναίκες Άνδρες

πίνακας 8.6.1.2 Διορθωμένος σχετικός κίνδυνος 
στεφανιαίας νόσου σε άτομα με διαταραγμένη ανοχή 
γλυκόζης

ÙÔÓ ÏÔÈfi ÏËı˘ÛÌfi ÙÈ˜ ·Ú·Î¿Ùˆ ·ıËÚˆÌ·ÙÔÁfiÓÂ˜ Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ‹ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜:7

1. Y¤ÚÙ·ÛË 
2. A˘ÍËÌ¤ÓÔ ‰Â›ÎÙË Ì¿˙·˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ 
3. A˘ÍËÌ¤Ó· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· 
4. X·ÌËÏ‹ HDL ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË 
5. ¢È·Ù·Ú·¯¤˜ ËÎÙÈÎfiÙËÙ·˜ 
6. A‡ÍËÛË ÈÓˆ‰ÔÁfiÓÔ˘ 
7. MÂÈˆÌ¤ÓÔ PAI-1

EÈÚfiÛıÂÙÔ˜ Â›ÎÙËÙÔ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÛÂ ÔÏÏÔ‡˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ (Î·ÎÒ˜) Â›Ó·È Î·È ÙÔ Î¿ÓÈÛÌ·. TÔ Î¿ÓÈ-
ÛÌ· ÚÔÎ·ÏÂ› ‚Ï¿‚Ë ÛÙÔ ÂÓ‰Ôı‹ÏÈÔ,8 ·ıËÚˆÌ·ÙÔÁfiÓÂ˜
ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÛÙÈ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜,9,10 Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ Ù¿ÛË
ÁÈ· ıÚÔÌ‚ÔÁ¤ÓÂÛË.11,12 OÈ Î·ÓÈÛÙ¤˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤¯Ô˘Ó Û˘-
Ó‹ıˆ˜ Î·È ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË ·ÔÚÙÔÏ·ÁfiÓÈ·˜ Î·Ù·ÓÔÌ‹˜, ·-
Ú¿ÏÏËÏ· ÌÂ ÙÈ˜ ÂÚÈÊÂÚÈÎ¤˜ ÂÓÙÔ›ÛÂÈ˜.

H ˘¤ÚÙ·ÛË Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ¤¯ÂÈ Â›‰Ú·ÛË ÛÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈ-
ÛË ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜ ÛÙ· ÂÁÁ‡˜ ÙÔ˘ ÎÔÚÌÔ‡ ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ·Á-
ÁÂ›·13,14 Î·È Â›Ó·È ·Ú¿ÁˆÓ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ı¿Ó·ÙÔ ·fi Î·Ú-
‰È·ÁÁÂÈ·Î‹ ÓfiÛÔ ÛÙ· ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË.15

OÈ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›Â˜ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ
ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜. ¶·ıÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ÏÈÈ-
‰›ˆÓ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Û˘¯Ó¿ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜.
Œ¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙË˜ ‰È·ÏÂ›Ô˘Û·˜ ¯ˆÏfiÙËÙ·˜
ÌÂ ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, ÙË˜ ÔÏÈÎ‹˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜, ÙË˜ LDL Î·È VLDL ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È ·ÚÓËÙÈÎ‹ Û˘-
Û¯¤ÙÈÛË ÚÔ˜ ÙËÓ HDL Î·È HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË.16,17

™Â ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ ¤ÁÈÓÂ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎfi˜ ˘ÔÏÔÁÈÛÌfi˜
ÙÔ˘ Û¯ÂÙÈÎÔ‡ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, ÌÂÙ¿ ·fi ·-
Ê·›ÚÂÛË ÙˆÓ ÏÔÈÒÓ ÁÓˆÛÙÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘.
™ÙÔÓ ›Ó·Î· 8.32 Ê·›ÓÂÙ·È Ô ‰ÈÔÚıˆÌ¤ÓÔ˜ Û¯ÂÙÈÎfi˜ Î›Ó-
‰˘ÓÔ˜ Â› ·ÙfiÌˆÓ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ·ÓÔ¯‹˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.7 ¢ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÌÊÈ‚ÔÏ›· fiÙÈ Ô ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ÂÎ‰Ë-
ÏˆÌ¤ÓÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜ ·ÔÙÂÏÂ› ·Ú¿ÁÔÓÙ· ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÛÙÂÊ·-
ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘. ¶¿ÓÙˆ˜, Ô ·Â˘ıÂ›·˜ ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·fi ÌÂÚÈÎÔ‡˜ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ ·ÌÊÈÛ‚ËÙËıÂ›. ™‡Ì-
ÊˆÓ· ÌÂ ·˘ÙÔ‡˜, ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Ó· ‰Ú· ÚÔ-
¿ÁÔÓÙ·˜ ÙËÓ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, Î·Ù¿ ¤ÌÌÂÛÔ ÙÚfiÔ, ÌÂ ÙÈ˜
ÔÈÎ›ÏÂ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÙÔ˘ Î·È fi¯È ·Â˘ıÂ›·˜

Ì¤Ûˆ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.18,19 ™Â Ì›· ÌÂÏ¤ÙË ‚Ú¤ıËÎÂ ıÂÙÈÎ‹
Û˘Û¯¤ÙÈÛË ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹˜ ·ÁÁÂÈ·Î‹˜
ÓfiÛÔ˘.20 Y¿Ú¯Ô˘Ó fiÌˆ˜ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÛÙÈ˜ ÂÎÙÈÌ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘
‚·ıÌÔ‡ Û¯ÂÙÈÎÔ‡ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘, Ô˘ Û˘Ó‹ıˆ˜ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÌÂ-
Ù·Í‡ 2 Î·È 4. OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ¯¿ÓÔ˘Ó ÙÂÏÈÎ¿ ÙË
Ê˘ÛÈÎ‹ ÚÔÛÙ·Û›· ÙËÓ ÔÔ›· ¤¯Ô˘Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÌÌË-
Ófi·˘ÛË. 

™ÙÈ˜ ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô˘ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‰È·ÎÚ›ıËÎ·Ó
ÛÂ ÔÌ¿‰Â˜ ÌÂ ÚfiÛÊ·ÙË Î·È ·Ï·ÈfiÙÂÚË ‰È¿ÁÓˆÛË Û·Î-
¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË, ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ·ÍÈfiÏÔÁÂ˜
‰È·ÊÔÚ¤˜ ÌÂÙ·Í‡ ÙÔ˘˜, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Û˘ÓËÁÔÚÂ› ÁÈ· Ì›·
ÂÚ›ÂÚÁË ¤ÏÏÂÈ„Ë Û˘Û¯¤ÙÈÛË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È ·ıË-
ÚˆÌ¿ÙˆÛË˜.7 H ¿ÁÓˆÛÙË ¯ÚÔÓÈÎ‹ ÂÚ›Ô‰Ô˜ ÌÂ ·‰È¿ÁÓˆ-
ÛÙË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Ô˘ ¤¯ÂÈ ÚÔËÁË-
ıÂ› ÙË˜ ‰È¿ÁÓˆÛË˜, ›Ûˆ˜ Â›Ó·È ÌÈ· ·Ú¿ÌÂÙÚÔ˜ Ô˘ ·-
ÚÂÌ‚¿ÏÏÂÙ·È Î·È ‰ÂÓ ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÈÔ Û·ÊÂ›˜ Û˘Û¯ÂÙ›ÛÂÈ˜
‰È¿ÚÎÂÈ·˜ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜. H ·ÓÂ‡ÚÂÛË
·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ı·Ó¿ÙÔ˘ ·fi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, ·-
ÎfiÌ· Î·È ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘-
Îfi˙Ë˜, Û˘ÓËÁÔÚÂ› ÁÈ· ÙÔ fiÙÈ Ë Û¯¤ÛË ‰È·‚‹ÙË Î·È ·ıËÚˆ-
Ì¿ÙˆÛË˜ Â›Ó·È ÈÔ ÛÙÂÓ‹ Î·È Ì·ÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ ÎÏÈÓÈ-
ÎÒ˜ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È. ŒÙÛÈ, Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Î·È ÌÈÎÚ‹ ·ÎfiÌË
‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙË˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‰Ú· ·ıËÚˆÁÂÓÒ˜. AÓ Î·È
Ô ·ÎÚÈ‚‹˜ ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ Â›Ó·È ·‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛÙÔ˜, ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È
ÙÔ ·ÎfiÏÔ˘ıÔ Û¯‹Ì· ·ıÔÁ¤ÓÂÈ·˜ (Û¯. 8.13). ™ÙÔÓ ÏÂÙfi
ÌË¯·ÓÈÛÌfi ÙË˜ ÂÍÂÚÁ·Û›·˜ ÙË˜ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜ ·ÚÎÂÙÔ› ·-
ıËÚˆÌ·ÙÔÁfiÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÂËÚÂ¿˙ÔÓÙ·È ·fi ÙË ÌÂÙ·-
‚ÔÏÈÎ‹ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚÔÈ
ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜.21 EÍ¿ÏÏÔ˘, ÛÙÔ˘˜ ·¯‡Û·Ú-
ÎÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Û˘¯Ó¿ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ˘¤ÚÙ·-
ÛË Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·. ¶ÔÏÏÔ› Û˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜, Û˘¯Ó¿ ·ÓÙÈ-
ÁÚ¿ÊÔÓÙ·˜ Ô ¤Ó·˜ ÙÔÓ ¿ÏÏÔ, ÌÈÏÔ‡Ó ÁÈ· ÙÔÓ ÚfiÏÔ ÙË˜ ˘-
ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜ ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ·ıËÚˆÛÎÏ‹Ú˘Ó-
ÛË˜. OÈ Î‡ÚÈÔÈ ÂÎÊÚ·ÛÙ¤˜ ·˘Ù‹˜ ÙË˜ ¿Ô„Ë˜ Â›Ó·È ÔÈ
Stout Î·È Reaven.22,23 ŒÁÈÓ·Ó Ì¿ÏÈÛÙ· ÚÔ˜ ÙÔ‡ÙÔ Î·È ÂÈ-
‰ÈÎÒ˜ ÔÚÁ·ÓˆÌ¤Ó· Û˘ÌfiÛÈ·.24 K·Ù¿ ÙÔÓ Reaven ÎÂÓÙÚÈ-
Îfi ÚfiÏÔ ·›˙ÂÈ Ë ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›· Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.

øÛÙfiÛÔ, Ô ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜ ·ÌÊÈÛ‚ËÙ‹-
ıËÎÂ, Î·ıÒ˜ Î·È Ë ›‰È· Ë ¤ÓÓÔÈ¿ ÙË˜.25-30 T· ÚÒÙ· ÂÈÚ¿-
Ì·Ù· ÁÈ· ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ ·ıËÚˆÁ¤ÓÂÛË
¤ÁÈÓ·Ó ÛÂ ·ÎÚ·›· ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¿ ÚfiÙ˘· in vitro ÌÂ Ê·Ú-
Ì·ÎÔÏÔÁÈÎ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡Û·Ó ˘-
ÎÓfiÙËÙÂ˜ ÔÏ‡ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ·fi ·˘Ù¤˜ Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÔ‡Ó
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·.31 ™Â ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, Ô˘ ‰ÂÓ ·ÊÔ-
ÚÔ‡Û·Ó ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, ‚Ú¤ıËÎ·Ó ÛÂ Ï›ÁÂ˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ Û˘Û¯ÂÙ›ÛÂÈ˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ ÌÂ
ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, ¿ÏÏÔÙÂ ÓËÛÙÂ›·˜ Î·È ¿Ï-
ÏÔÙÂ ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ¤˜.32-34 OÈ ‰‡Ô ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ·fi
ÙËÓ ¿Ô„Ë ÙÔ˘ ·ÚÈıÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎ·Ó Â›-
Ó·È ÔÈ ·ÎfiÏÔ˘ıÂ˜: ÛÂ ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÙÈ˜ H¶A ÌÂ 5926
¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È 7520 Á˘Ó·›ÎÂ˜, Ô˘ Â›Ó·È Î·È Ë ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
Û¯ÂÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ·ÁÎÔÛÌ›ˆ˜, ‰ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ Î·Ì›· Û˘Û¯¤ÙÈ-
ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Î·È Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘ ÌÂ-
Ù¿ ÙÔÓ Û˘Ó˘ÔÏÔÁÈÛÌfi ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ ÎÈÓ‰‡-
ÓÔ˘.35 ™Â ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ 5550 ¿Ó‰ÚÂ˜ ÛÙË BÚÂÙ·Ó›· ‰ÂÓ ‚Ú¤ıË-
ÎÂ ÁÚ·ÌÌÈÎ‹ Û¯¤ÛË Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜.36 ™Â ÂÈ‰ÈÎ‹ ‰È¿Ù·ÍË ÙˆÓ Â˘ÚËÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ÌÂÏ¤-
ÙË˜ ‚Ú¤ıËÎÂ ·ÛıÂÓ‹˜ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·ÓÒÙÂÚÔ

∆ιαβήτης και αθηρωµάτωση   313

σχήµα 8.13  Σχηµατική παράσταση της παθογένειας της
αθηρωµάτωσης στον Σ∆ τύπου 2. ΣΝ=Στεφανιαία Νόσος,
ΠΑ=Περιφερική Αγγειοπάθεια, ΘΕΕ=Θροµβωτικά Εγκε-
φαλικά Επεισόδια.

Σ∆ τύπου 2 και αθηρωµάτωση

Ανδροειδής παχυσαρ-
κία µειωµένη µυϊκή 
δραστηριότητα

Υπέρταση
Τg
HDL

ΛΟΙΠΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣΓΕΝΕΤΙΚΗ

ΣΝ
ΠΑ

ΘΕΕ
Σ∆

Ανεπάρκεια β-κυττά-

ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ

ΑΘΗΡΩΓΟΝΟΣ ∆ΡΑΣΗ

σχήμα 8.6.1.1 Σχηματική παράσταση της παθογένειας της
αθηρωμάτωσης στον ΣΔ τύπου 2. ΣΝ=Στεφανιαία Νόσος,
Πα=Περιφερική αγγειοπάθεια, ΘΕΕ=Θρομβωτικά Εγκε-
φαλικά Επεισόδια.

γΕΝΕτιΚη ΠΡοΔιαΘΕΣη
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που βρίσκεται στην εσωτερική επιφάνεια της εσωτερι-
κής μεμβράνης των μιτοχονδρίων, σε άμεση γειτνίαση 
με τον κύκλο του Krebs. Η αναπνευστική αλυσίδα 
αποτελείται από τέσσερις πρωτεϊνικούς φορείς ηλε-
κτρονίων, τα συμπλέγματα Ι, ΙΙ, ΙΙΙ και IV, στα οποία το 
NADH και FADH2 παρέχουν το ζεύγος ηλεκτρονίων 
που περιέχουν. Σύμφωνα με την υπόθεση της χη-
μειοωσμωτικής σύζευξης, κατά τη μεταφορά αυτή 
των ηλεκτρονίων μέσω της αναπνευστικής αλυσίδας 
δημιουργείται ενεργειακή διαφορά δυναμικού κατά 
μήκος της μιτοχονδριακής μεμβράνης με αποτέλεσμα 
τη διέγερση της ATP συνθετάσης που οδηγεί σε πα-
ραγωγή ATP.53,54 Για τη διατήρηση σταθερού ρυθμού 
παραγωγής ATP, οι μη συνεζευγμένες πρωτεΐνες (UCPs) 
μετασχηματίζουν την πλεονάζουσα διαφορά δυναμι-
κού της μιτοχονδριακής μεμβράνης σε θερμότητα. Στα 
διαβητικά ενδοθηλιακά κύτταρα, λόγω της μεγάλης 
παραγωγής δοτών ηλεκτρονίων NADH και FADH2, 

παρατηρείται αύξηση της διαφοράς δυναμικού κατά 
μήκος της μιτοχονδριακής μεμβράνης πάνω από ένα 
κριτικό όριο. Στο σημείο αυτό αποκλείεται η μεταφορά 
ηλεκτρονίων μέσω του πρωτεϊνικού συμπλέγματος ΙΙΙ, 
και τα ηλεκτρόνια επιστρέφουν στην ουβικινόνη (συ-
νένζυμο Q).55 Το συνένζυμο Q αποδίδει τα πλεονάζο-
ντα ηλεκτρόνια, ένα κάθε φορά, στο μοριακό οξυγόνο 
το οποίο μετατρέπεται αρχικά σε ανιόν υπεροξειδίου 
(Ο2

-). Η υπεργλυκαιμία κατ’ αυτόν τον τρόπο οδηγεί 
σε αυξημένη παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου 
(Reactive Oxygen Species - ROS) (σχήματα 8.6.1.2 και 
8.6.1.3).56,57

Οι ROS, και ιδιαίτερα το ανιόν του υπεροξειδίου, είναι 
ιδιαίτερα τοξικές προκαλώντας ακόμη και διασπάσεις 
του DNA. Η βλάβη του πυρηνικού DNA που προκαλείται 
από τις ROS έχει ως αποτέλεσμα τη δραστηριοποίηση 
ενός ανακατασκευαστικού ενζύμου του DNA, της πολυ-
ADP-ριβοζο-πολυμεράσης (PARP). Η δραστηριοποίηση 

 1. 8.13
8.6.1.1.
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 2.
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σχήμα 8.6.1.2 Προτεινόμενος μηχανισμός πρόκλησης κυτταρικής βλάβης μέσω της υπεργλυκαιμίας (κατά Brownlee)

 1. 8.13
8.6.1.1.

----------------------------------------------------------------------------------------------
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σχήμα 8.6.1.3 αναπνευστική αλυσίδα και αυξημένη παραγωγή ROS σε σακχαρώδη διαβήτη.
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της PARP οδηγεί στη ριβοζυλίωση και στη μείωση της 
δραστικότητας της δεϋδρογονάσης της 3-φωσφορικής 
γλυκεραλδεΰδης (GAPDH).58 Η GAPDH είναι ένα ένζυ-
μο απαραίτητο για την ολοκλήρωση της γλυκόλυσης 
και ειδικότερα για την παραγωγή του 1,3-διφωσφορο-
γλυκερικού οξέος. Ως αποτέλεσμα, η γλυκόλυση ανα-
στέλλεται στο επίπεδο του 1,3-διφωσφορογλυκερικού 
οξέος οδηγώντας σε μεγάλη κυτταροπλασματική συσ-
σώρευση γλυκόζης, 6-φωσφορικής φρουκτόζης και 3-
φωσφορικής γλυκεραλδεΰδης, των οποίων ο μεταβο-
λισμός εκτρέπεται σε άλλες μεταβολικές οδούς. Έτσι, η 
γλυκόζη εισέρχεται στην οδό των πολυολών, η 6-φω-
σφορική φρουκτόζη στην οδό της εξοζαμίνης και η 3-
φωσφορική γλυκεραλδεΰδη στην οδό της πρωτεϊνικής 
κινάσης C και στην οδό των AGEs (τελικών προϊόντων 
γλυκοζυλίωσης) (σχήμα 8.6.1.2).59,60

Κύκλος των πολυολών

Στη μεταβολική οδό των πολυολών, η γλυκόζη με τη 
δράση του ενζύμου αναγωγάση της αλδόζης ανάγε-
ται σε σορβιτόλη. Στη συνέχεια, η σορβιτόλη με τη 
δράση ενός άλλου ενζύμου, της αφυδρογονάσης της 
σορβιτόλης, οξειδώνεται προς D-φρουκτόζη (σχήμα 
8.6.1.4).61 Σε συνθήκες ευγλυκαιμίας μόνο το 3% της 
γλυκόζης εισέρχεται στον κύκλο των πολυολών, γιατί η 
εξοκινάση (το πρώτο ένζυμο της γλυκολυτικής οδού) 
έχει πολύ μικρότερη σταθερά διαστάσεως (KΜ) από 
την αναγωγάση της αλδόζης, με αποτέλεσμα η γλυ-
κόζη να μεταβολίζεται μέσω της γλυκολυτικής οδού. 
Σε αυξημένη, όμως, ενδοκυττάρια υπεργλυκαιμία, 
πάνω από το 30% της γλυκόζης μεταβολίζεται μέσω 
του κύκλου των πολυολών.62 Αυτή η δραστηριοποί-
ηση του κύκλου των πολυολών είναι συνέπεια της 

υπεργλυκαιμίας και οδηγεί σε αυξημένη οξειδωτική 
καταπόνηση μέσω κυρίως τριών μηχανισμών: α) Κατά 
τη μετατροπή της γλυκόζης σε σορβιτόλη, η αναγω-
γάση της αλδόζης χρησιμοποιεί ως συνένζυμο την 
αναχθείσα μορφή του φωσφορικού-νικοτιναμιδο-
αδενινο-δινουκλεοτιδίου (NADPH), το οποίο κατανα-
λώνεται. Το ίδιο όμως συνένζυμο χρησιμοποιεί και η 
αναγωγάση της γλουταθειόνης για τη μετατροπή της 
οξειδωθείσας στην αναχθείσα γλουταθειόνη. Κατά συ-
νέπεια, η κατανάλωση του NADPH οδηγεί σε μειωμένη 
παραγωγή αναχθείσας γλουταθειόνης (GSH), γνωστού 
αντιοξειδωτικού μορίου που εξουδετερώνει τις ελεύ-
θερες ρίζες οξυγόνου, με αποτέλεσμα να μειώνεται η 
αντιοξειδωτική ικανότητα και να αυξάνεται η ευπάθεια 
του κυττάρου σε καταστάσεις αυξημένης οξειδωτικής 
καταπόνησης. 63,64 β) Υπερπαραγωγή της αναχθείσας 
μορφής του νικοτιναμιδο-αδενινο-δινουκλεοτιδίου 
(NADH) κατά τη μετατροπή της σορβιτόλης σε φρου-
κτόζη. Η οξείδωση του υπερπαραγόμενου NADH 
μέσω της αναπνευστικής αλυσίδας οδηγεί σε αυξη-
μένη παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου (ROS).64 

γ) Η παραγόμενη φρουκτόζη και οι μεταβολίτες της, 
3-φωσφορική-φρουκτόζη και 3-δεοξυγλυκοζόνη, 
προκαλούν ευκολότερα μη ενζυμική γλυκοζυλίωση 
σε σύγκριση με τη γλυκόζη, με αποτέλεσμα η ενεργο-
ποίηση του μεταβολικού δρόμου των πολυολών να 
ευνοεί την αυξημένη παραγωγή τελικών προϊόντων 
γλυκοζυλίωσης. Τα τελικά προϊόντα γλυκοζυλίωσης 
είναι γνωστό ότι οδηγούν σε οξειδωτική καταπόνηση 
(σχήμα 8.6.1.4).64

Οδός Εξοζαμίνης

Ο μεταβολισμός της 6-φωσφορικής φρουκτόζης, λόγω 
των αυξημένων κυτταροπλασματικών συγκεντρώ-

 3.  ROS 
. 8.6.1.3

 4. . 8.6.1.4
GSSG: ,
GSH: ,
GR: ,
GPX: ,
NOX: NADH ,
ROS: ,
F-3-P: 3- - ,
3-DP: 3- ,
AGE: ,
RAGE: .

NADPNADPH 
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NADHNAD+

F-3-P
3-DP
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NOx
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  2 GSH + H2O2 GSSG + H2O
GPX

σχήμα 8.6.1.4 οδός πολυολών. 
GSSG: οξειδωθείσα γλουταθειόνη 
GSH: αναχθείσα γλουταθειόνη
GR: αναγωγάση γλουταθειόνης 
GPX: υπεροξειδάση της γλουταθειόνης 
NOX: NADH οξειδάση

ROS: ελεύθερες ρίζες οξυγόνου 
F-3-P: 3-φωσφορική-φρουκτόζη 
3-DP: 3-δεοξυγλυκοζόνη
AGE: τελικά προϊόντα γλυκοζυλίωσης 
RAGE: υποδοχέας σύνδεσης των τελικών προϊόντων 
γλυκοζυλίωσης 
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σεών της, εκτρέπεται προς την οδό της εξοζαμίνης. 
Με την επίδραση του ενζύμου γλουταμινική αμινο-
τρανσφεράση της 6-φωσφορικής φρουκτόζης (GFAT) 
μετατρέπεται σε 6-φωσφορική γλουκοζαμίνη και στη 
συνέχεια σε UDP-γλουκοζαμίνη. Η UDP-γλουκοζαμίνη 
εισέρχεται στον πυρήνα και φωσφορυλιώνει ρίζες 
θρεονίνης και σερίνης διαφόρων μεταγραφικών παρα-
γόντων, όπως ο Sp1, με αποτέλεσμα την αύξηση της 
μεταγραφής των γονιδίων του αναστολέα του ενεργο-
ποιητή του πλασμινογόνου 1 (PAI-1) και του αυξητικού 
παράγοντα TGF-1 (σχήμα 8.6.1.5).65-68 

Οδός πρωτεϊνικής κινάσης C

Η ενδοκυττάρια αύξηση της 3-φωσφορικής γλυκε-
ραλδεΰδης οδηγεί σε αυξημένη σύνθεση διακυλγλυ-
κερόλης (DAG), ενός συμπαράγοντα ενεργοποίησης 
των κλασικών ισομορφών της πρωτεϊνικής κινάσης C 
(PKC). Η δραστηριοποίηση της PKC επηρεάζει την έκ-
φραση διαφόρων γονιδίων οδηγώντας σε: 

1) Αναστολή έκφρασης του mRNA της ενδοθηλιακής 
συνθετάσης του νιτρικού οξειδίου (ΝΟs) 

2) Αύξηση δραστηριότητας της ενδοκυττάριας ΜΑΡ-

κινάσης, με αποτέλεσμα αυξημένη έκφραση της ενδο-
θηλίνης-1, που είναι ισχυρή αγγειοσυσπαστική ουσία 

3) Αυξημένη έκφραση του παράγοντα VEGF (vascular 
endothelial growth factor), με συνέπεια αυξημένη αγ-
γειακή διαπερατότητα 

4) Αυξημένη έκφραση του αυξητικού παράγοντα 
TGF-β (transforming growth factor-β) που ρυθμίζει την 
παραγωγή εξωκυττάριου συνδετικού ιστού 

5) Αυξημένη έκφραση του αναστολέα της ινωδόλυ-
σης ΡΑΙ-1, του μεταγραφικού παράγοντα NF-kB (που 
ενεργοποιεί αυξητικούς παράγοντες και παράγοντες 
που προάγουν τη φλεγμονή) και των NAD(P)H οξειδα-
σών των κυτταρικών μεμβρανών που ενοχοποιούνται 
για τη δημιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου (ROS) 
(σχήμα 8.6.1.6).69-74

Γλυκοζυλίωση και AGEs

 Ένας από τους πλέον ενδιαφέροντες μηχανισμούς 
που είναι υπεύθυνος για την επιταχυνόμενη αθηρω-
μάτωση στον ΣΔ είναι η γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών 
και των λιποπρωτεϊνών. Πιο αναλυτικά, η καρβονυλική 
ομάδα της ανοικτής αλυσίδας της γλυκόζης, της φρου-

 5. 8.6.1.5

 6.  C. 8.6.1.6

DAG 

PKC ( - - )

NOs ET-1 VEGF TGF- PAI-1 NF-kB NADH 

– -
 – 

ROS 

   6-  6- UDP-

 Sp1 

 PAI-1,  TGF-1 

σχήμα 8.6.1.5 οδός εξοζαμίνης

 5. 8.6.1.5

 6.  C. 8.6.1.6

DAG 

PKC ( - - )

NOs ET-1 VEGF TGF- PAI-1 NF-kB NADH 

– -
 – 

ROS 

   6-  6- UDP-

 Sp1 

 PAI-1,  TGF-1 

σχήμα 8.6.1.6 οδός της πρωτεϊνικής κινάσης C.
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κτόζης, των φωσφορικών εξοζών, των τριοζών και των 
φωσφορικών τριοζών, αντιδρά με τις ελεύθερες αμινι-
κές ομάδες, κυρίως υπολοίπων λυσίνης και αργινίνης, 
πρωτεϊνών του πλάσματος ή του αγγειακού τοιχώμα-
τος και παράγονται (σε διάστημα ωρών) χημικώς ανα-
στρέψιμα γλυκοζυλιωμένα παράγωγα (βάσεις Schiff). 
Οι βάσεις Schiff, μέσα σε ημέρες, δίνουν γένεση σε 
πιο σταθερά προϊόντα (κετοαμίνες) που ονομάζονται 
προϊόντα Amadori, με πιο γνωστό Amadori παράγωγο 
τη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη. Η γλυκοζυλίωση 
των πρωτεϊνών είναι μία αυτόματη αντίδραση, η οποία 
εξαρτάται από τον βαθμό και τη διάρκεια της υπερ-
γλυκαιμίας. Στη συνέχεια, τα προϊόντα Amadori, κυρί-
ως σε πρωτεΐνες μεγάλου χρόνου ημίσειας ζωής (όπως 
το κολλαγόνο των αγγειακών τοιχωμάτων), είτε μετα-
τρέπονται (σε διάστημα εβδομάδων) σε αντιδραστικά 
δικαρβονυλικά προϊόντα, όπως οι γλυκοζόνες, είτε 
κατακερματίζονται μέσω οξείδωσης (γλυκοοξείδωση) 
με τελικό αποτέλεσμα τον σχηματισμό σταθερών, μη 
αναστρέψιμων προϊόντων τελικής γλυκοζυλίωσης 
(AGEs) (σχήματα 8.6.1.7 και 8.6.1.8).75-78

Υπάρχουν όμως και εναλλακτικές οδοί σχηματισμού 
των AGEs. Συγκεκριμένα, η οξείδωση της γλυκόζης (αυ-
τοοξείδωση) και των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 
(λιποοξείδωση) παρουσία μετάλλων (Mg) και Ο2 οδηγεί 
στον σχηματισμό δικαρβονυλικών ενώσεων. Δικαρβο-
νυλικές ενώσεις σχηματίζονται και μέσω της γλυκόλυ-
σης και κυρίως από τον μεταβολισμό της φρουκτόζης 
που παράγεται από τη μεταβολική οδό των πολυολών. 
Αυτά τα αντιδραστικά δικαρβονυλικά προϊόντα (γλυκο-
ζόνες, γλυοξαλικό, μεθυλογλυοξαλικό) μπορεί να ενω-
θούν με πρωτεΐνες και να σχηματίσουν AGEs (σχήμα 
8.6.1.8).76,78

 Τα παραγόμενα AGEs μπορούν να προκαλέσουν κυτ-
ταρική βλάβη με τρεις μηχανισμούς: 1) Τα πρόδρομα 

μόρια των AGEs συνδέονται με ενδοκυττάριες πρωτε-
ΐνες που συμμετέχουν στη μεταγραφική ρύθμιση δια-
φόρων γονιδίων και διαταράσσουν τη λειτουργία τους. 
2) Τα πρόδρομα μόρια των AGEs περνούν στον εξωκυτ-
τάριο χώρο και τροποποιούν μόρια του εξωκυττάριου 
συνδετικού ιστού προκαλώντας αυξημένη σύνθεση 
κολλαγόνου τύπου IV, φιμπρονεκτίνης, λαμινίνης κ.λπ, 
με αποτέλεσμα τη μηχανική δυσλειτουργία του ενδο-
θηλίου. 3) Τα πρόδρομα μόρια των AGEs περνούν στον 
εξωκυττάριο χώρο και συνδέονται με πρωτεΐνες του 
πλάσματος, όπως οι λευκωματίνες, τροποποιώντας τη 
λειτουργία τους (σχήμα 8.6.1.8).60

Τα AGEs συνδέονται με ειδικούς υποδοχείς (RAGEs) 
των ενδοθηλιακών κυττάρων. Η επακόλουθη ενερ-
γοποίηση των RAGEs μεταβιβάζει πολλαπλά ενδο-
κυττάρια σήματα και μέσω των NAD(P)H oxidase, 
p21ras, mitogen-activated protein kinases (MAPKs), 
extracellular signal–regulated kinase 1/2 and p38, και 
των GTPases Cdc42 και Rac πραγματοποιείται δραστη-
ριοποίηση και ενδοπυρηνική μετατόπιση διαφόρων 
μεταγραφικών παραγόντων, όπως του παράγοντα NF-
kB, με αποτέλεσμα την αυξημένη έκφραση διαφόρων 
γονιδίων-στόχων. Ανάμεσα σε αυτά ανήκουν τα γονί-
δια που κωδικοποιούν την endothelin-1, το vascular 
cell adhesion molecule-1 (VCAM-1), το intercellular 
adhesion molecule-1 (ICAM-1), την E-selectin, τον tissue 
factor, την thrombomodulin, τον vascular endothelial 
growth factor (VEGF), πιθανώς κυτταροκίνες όπως IL-1, 
IL-6 και tumor necrosis factor-α (TNF-a) και τέλος τους 
ίδιους τους RAGEs. Επιπλέον τα AGEs μειώνουν τη βιο-
διαθεσιμότητα και δραστικότητα του μονοξειδίου του 
αζώτου (ΝΟ) (σχήμα 8.6.1.9).79

 Επίσης συνδέονται με τους RAGEs των μακροφά-
γων προκαλώντας αυξημένη παραγωγή κυτταροκινών 
όπως ιντερλευκίνη-1 (IL-1) και TNF-a, αλλά και αυξη-

 7. 

8.6.1.7
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 stress 

MAPkinase NFK-B
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   + 

      Schiff    Amadori  AGEs 

σχήμα 8.6.1.7 Κλασική οδός σχηματισμού των τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης
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σχήμα 8.6.1.8 οδοί σχηματισμού τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης.
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σχήμα 8.6.1.9 η επίδραση των τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης (AGEs) στα ενδοθηλιακά κύτταρα.
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 8. 8.6.1.8
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σχήμα 8.6.1.10 η επίδραση των τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης (AGEs) στα μακροφάγα.

τικών παραγόντων όπως ο platelet derived growth 
factor (PDGF) και ο insulin like growth factor-1 (IGF-
1).80,81 Επιπλέον, έχει φανεί ότι τα AGEs προάγουν την 
έκφραση των γονιδίων που κωδικοποιούν δύο σημα-
ντικούς υποδοχείς της οξειδωθείσας LDL (OxLDL), τους 
macrophage scavenger receptor class A (MSR class A) 
και τους CD36. Η αυξημένη έκφραση αυτών των υπο-
δοχέων στην επιφάνεια των μακροφάγων οδηγεί σε 
αυξημένη πρόσληψη της οξειδωθείσας LDL (OxLDL) 
από τα μακροφάγα, τα οποία μεταμορφώνονται σε 
αφρώδη κύτταρα (σχήμα 8.6.1.10).82,83

 Σημαντική είναι επίσης η γλυκοζυλίωση των λιπο-
πρωτεϊνών και κυρίως της LDL. Τα φωσφολιπίδια κα η 
αποπρωτεΐνη Β της LDL γλυκοζυλιώνονται, με αποτέ-
λεσμα η LDL ευκολότερα να υφίσταται οξειδωτική με-
τατροπή και δυσκολότερα να αναγνωρίζεται από τον 
υποδοχέα των LDL. 

Ινσουλινοαντίσταση στην παθογένεση της αθηρωμά-
τωσης.

Η ύπαρξη ινσουλινοαντίστασης, μειώνοντας τη δράση 
της ινσουλίνης στον λιπώδη ιστό, διεγείρει τη λιπό-
λυση οδηγώντας σε αύξηση των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων (ΕΛΟ). Έχει βρεθεί ότι η αύξηση των ΕΛΟ στα 
ενδοθηλιακά κύτταρα των μεγάλων αγγείων οδηγεί 
μέσω της β-οξείδωσης σε αυξημένη παραγωγή δο-
τών ηλεκτρονίων (NADH και FADH2) και στη συνέχεια, 
μέσω της αναπνευστικής αλυσίδας σε αυξημένη 
μιτοχονδριακή παραγωγή ROS, όπως ακριβώς και η 
υπεργλυκαιμία. Κατά συνέπεια, ινσουλινοαντίσταση 
και υπεργλυκαιμία μπορεί να προκαλέσουν αθηρω-
μάτωση μέσω των ίδιων μεταβολικών οδών (σχήμα 
8.6.1.11).60,84 

Η ινσουλίνη ασκεί τις κύριες βιολογικές δράσεις της 
συνδεόμενη με έναν κυτταρικό υποδοχέα. Ο υποδο-
χέας της ινσουλίνης ανήκει σε μία οικογένεια δομικά 
παρόμοιων υποδοχέων που περιλαμβάνει ακόμη τον 
υποδοχέα του ομοιάζοντα με την ινσουλίνη αυξητικού 
παράγοντα–1 (insulin–like growth factor–1 receptor) 
και τον σχετιζόμενο με τον υποδοχέα της ινσουλίνης 
υποδοχέα (insulin receptor–related receptor). Οι δύο 
κύριες μεταβολικές οδοί μέσω των οποίων η ινσουλίνη, 
μετά τη σύνδεση με τον υποδοχέα της, εκδηλώνει τις 
δράσεις της, είναι της PI-3 κινάσης και της MAP κινά-
σης (mitogen-activated protein kinase). Η μεταβολική 
οδός της PI-3 κινάσης οδηγεί στην εκδήλωση των κύ-
ριων μεταβολικών δράσεων της ινσουλίνης (μεταφορά 
γλυκόζης, σύνθεση πρωτεϊνών, λιπιδίων, γλυκογόνου), 
ενώ η οδός της MAP κινάσης προάγει τη μεταγραφι-
κή δραστηριότητα διαφόρων πυρηνικών παραγό-
ντων, αλλά και τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό (σχήμα 
8.6.1.12).85,86 

Πρόσφατα ευρήματα έχουν δείξει ότι σε ΣΔ τύπου 2, 
το αγγειακό τοίχωμα μπορεί να παρουσιάζει εκλεκτική 
ινσουλινοαντίσταση μόνο για τη μεταβολική οδό της 
PI-3 κινάσης και όχι για της MAP κινάσης, η οποία πα-
ραμένει ινσουλινοευαίσθητη. Έτσι αυξάνεται η έκκριση 
διαφόρων αυξητικών και φλεγμονωδών παραγόντων 
και προάγεται ο πολλαπλασιασμός και η μετανάστευ-

 10.  (AGEs) 
.  8.6.1.10 

 11.  ROS. 8.6.1.11
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 / IGF - 1 
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σχήμα 8.6.1.11 ινσουλινοαντίσταση και ενδοθηλιακή 
υπερπαραγωγή ROS. ο μηχανισμός είναι παρόμοιος με 
συνθήκες μερικής έλλειψης ινσουλίνης.
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ση των λείων μυϊκών κυττάρων των αγγείων (σχήμα 
8.6.1.12).87 

 Σε ινσουλινοαντίσταση αλλά και σε έλλειψη ινσουλί-
νης υπάρχει αυξημένη προσφορά ΕΛΟ στο ήπαρ που 
οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή VLDL. Επιπλέον υπάρχει 
μειωμένη κάθαρση των VLDL λόγω μειωμένης λειτουρ-
γίας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, αλλά και αυξημένη 
μεταφορά χοληστερόλης από τις HDL στις VLDL. Τα γε-
γονότα αυτά αλλάζουν τη μορφολογία των LDL και δη-
μιουργούνται οι αθηρωματογόνοι μικρές πυκνές LDL 87 
Τα μικρά-πυκνά LDL μόρια προάγουν την αθηρωματο-
γένεση, συνδέονται πιο εύκολα με τις πρωτεογλυκάνες 
του εσωτερικού τοιχώματος των αγγείων, αυξάνοντας 
τον μεταβολισμό τους, ενώ υφίστανται οξειδωτική τρο-
ποποίηση με συνέπεια την ευκολότερη πρόσληψη από 
τα μακροφάγα και τις λείες μυϊκές ίνες του αγγειακού 
τοιχώματος. 

Θρομβοφιλική διάθεση στον ΣΔ τύπου 2

O ΣΔ προδιαθέτει σε μεταβολές παραγόντων της 
πήξης του αίματος που οδηγούν σε θρομβοφιλική 
διάθεση. Έχουν διαπιστωθεί αυξημένα επίπεδα ινω-
δογόνου,88 ιδίως σε υπεργλυκαιμία,89 του παράγοντα 
von Willenbrand90,91 και PAI-1.92 Tα αυξημένα επίπεδα 
ινωδογόνου σχετίζονται με αύξηση του ιξώδους στο 
αίμα, με αποτέλεσμα επιβράδυνση της κυκλοφορίας, 
που προδιαθέτει επιπλέον σε θρόμβωση.93,94 Eίναι ευ-
νόητο ότι η αύξηση της γλυκόζης στο αίμα, με συνοδό 
γλυκοζουρία και αφυδάτωση, ευνοεί τις θρομβώσεις. 
Kλασικό παράδειγμα είναι το υπερωσμωτικό μη κετο-
νικό υπεργλυκαιμικό κώμα.95

Aυξημένα επίπεδα του PAI-1 έχουν βρεθεί σε άτομα 
που εμφανίζουν οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου96 ιδιαί-
τερα αν τα άτομα σε οξεία φάση εμφράγματος μυο-
καρδίου είναι διαβητικά.97 Oι ασθενείς με αυξημένο 
PAI-1 έχουν μεγαλύτερη τάση για όψιμη επέκταση του 

εμφράγματος ή επαναθρόμβωση.98,99

Στους διαβητικούς που έχουν υπεργλυκαιμία, υπάρ-
χει διαταραχή του μεταβολισμού του αραχιδονικού 
οξέος, που είναι ο κύριος καθοριστικός παράγοντας 
της παθολογικής λειτουργίας των αιμοπεταλίων.100

Oι σουλφονυλουρίες γλικλαζίδη και γλιβενκλαμίδη 
βρέθηκε ότι ελαττώνουν την αιμοπεταλιακή λειτουρ-
γία. Tόσο η γλικλαζίδη όσο και η γλιβενκλαμίδη ελάτ-
τωσαν τη συγκολλητικότητα των αιμοπεταλίων σε νεο-
διαγνωσθέντες διαβητικούς.101 Παρόμοιες επιδράσεις 
έχει και η ινσουλινοθεραπεία.102

Σε εργασία που χορηγήθηκε γλικλαζίδη για τριάντα 
ημέρες, η συγκολλητικότητα των αιμοπεταλίων έγινε 
μικρότερη και η κυκλοφορούσα β-θρομβογλοβουλίνη 
βρέθηκε ότι μειώθηκε σε χαμηλότερα επίπεδα απ’ ό,τι 
πριν από τη θεραπεία. Θεωρήθηκε ότι η γλικλαζίδη 
ελαττώνει τη θρομβωτική διάθεση που παρατηρείται 
στους διαβητικούς.103 Eντούτοις, δεν βρίσκουν όλοι οι 
ερευνητές τις επιδράσεις των σουλφονυλουριών που 
περιγράφηκαν παραπάνω. Σε διπλή τυφλή μελέτη της 
λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων σε διαβητικούς 
μελετήθηκαν η συγκολλητικότητα των αιμοπεταλίων 
με αδρεναλίνη, ADP και κολλαγόνο, καθώς και η παρα-
γωγή της θρομβοξάνης B2 από αιμοπετάλια εκτεθέντα 
σε κολλαγόνο και δεν παρατηρήθηκαν ιδιαίτερες επι-
δράσεις των σουλφονυλουριών (γλιβενκλαμίδη ή γλι-
κλαζίδη) στις παραπάνω παραμέτρους.104 Eίναι πιθανό, 
η μείωση της συγκολλητικότητας των αιμοπεταλίων να 
είναι αποτέλεσμα κυρίως της μεταβολικής ρύθμισης 
του διαβήτη. 

Σε μία εργασία βρέθηκε ύστερα από ινσουλινοθε-
ραπεία ελάττωση του PDGF (Platelets Derived Growth 
Factor)102 και ελάττωση της ελευθέρωσης θρομβοξά-
νης TXB2.105,106

Tα αυξημένα επίπεδα του παράγοντα von 
Willenbrand στους διαβητικούς συνηγορούν υπέρ 

 10.  (AGEs) 
.  8.6.1.10 

 11.  ROS. 8.6.1.11
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Σχήμα 12. Επίδραση της ινσουλινοαντίστασης στα ενδοκυττάρια σήματα της ινσουλίνης στο αγγειακό τοίχωμα.
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του ότι στον ΣΔ συμβαίνει ενδοθηλιακή βλάβη, που 
είναι ιδιαίτερα εμφανής σε ακραίες μεταβολικές απορ-
ρυθμίσεις, όπως σε κετοξέωση.107 Σε πειραματόζωα 
που γίνονται διαβητικά παρατηρείται αύξηση των 
επιπέδων του παράγοντα von Willenbrand τα οποία 
επανέρχονται στα φυσιολογικά όρια με την ινσουλινο-
θεραπεία.108

Tα μονοκύτταρα από άτομα με ΣΔ τύπου 1 που 
εμφανίζουν αγγειακές επιπλοκές, βρέθηκε ότι προ-
σκολλώνται σε αυξημένο βαθμό με τη φιμπρονεκτίνη. 
H διαταραχή αυτή αποδόθηκε σε αυξημένη έκφραση 
της φιμπρονεκτίνης και των υποδοχέων των μονο-
κυττάρων στους διαβητικούς.109 H ινσουλίνη έχει ευ-
νοϊκή επίδραση στη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, 
που εκφράζεται με μεταβολές της ελευθέρωσης του 
παράγοντα VIII και της προσκόλλησης των ερυθρο-
κυττάρων.110 Oι μεταβολές αυτές είχαν συσχέτιση 
με τη HbA1c. H μειωμένη παραμορφωσιμότητα των 
ερυθρών αιμοσφαιρίων των διαβητικών θεωρείται ότι 
είναι παράγοντας που προδιαθέτει σε ενδοθηλιακή κά-
κωση, σε περιοχές με δυσχέρεια ροής του αίματος.111

Mία άλλη αθηρωματογόνος συσχέτιση στους διαβη-
τικούς, ιδίως σε όσους έχουν μικρολευκωματινουρία, 
είναι η ανεύρεση αυξημένων τιμών Lp(α),112,113 πλην 
όμως η συσχέτιση αυτή δεν επιβεβαιώθηκε από άλλες 
μελέτες.114

Στον ΣΔ τύπου 1 οι επιπλοκές της αθηρωσκλήρωσης 
δεν είναι τόσο προέχουσες, όσο στους διαβητικούς 
τύπου 2, και είναι βέβαιο ότι η ηλικία παίζει κυριαρχικό 
ρόλο στη διαφορά αυτή. Ωστόσο, και οι διαβητικοί τύ-
που 1 εκδηλώνουν τις επιπλοκές της αθηρωμάτωσης, 
ιδίως μετά την ηλικία των 35-40 ετών. Στη μελέτη του 
νοσοκομείου Steno της Kοπεγχάγης υπήρχε συχνότη-
τα στεφανιαίας νόσου 21% σε 40 χρόνια παρακολού-
θησης μετά τη διάγνωση ΣΔ τύπου 1.115 Eπομένως, ο 

διαβήτης τύπου 1 δεν προκαλεί γρήγορα αθηρωμάτω-
ση, αλλά σίγουρα επιταχύνει τη δημιουργία της. Aπό 
τη μελέτη του Dorman και συν.116 προκύπτει αύξηση 
της θνητότητας σε άτομα στα οποία διαγνώστηκε ΣΔ 
στην παιδική ηλικία, ένδεκα φορές μεγαλύτερη απ’ 
ό,τι στον γενικό πληθυσμό. Aπό τις σχετικές μελέτες 
προκύπτει αρκετά σαφής σχέση της διάρκειας του ΣΔ 
και της εμφάνισης στεφανιαίας νόσου. H φυσική προ-
στασία του θήλεος φύλου με την ύπαρξη ΣΔ τύπου 1 
εξαφανίζεται.7 

H περιφερική αγγειοπάθεια των κάτω άκρων, ύστε-
ρα από 25 χρόνια ΣΔ, είναι τρεις φορές συχνότερη 
σε άτομα με νεανικό διαβήτη.7 Άτομα με περιφερική 
αγγειοπάθεια έχουν κατά κανόνα και στεφανιαία νόσο, 
ενώ σε μικρότερο βαθμό συμβαίνει και το αντίθετο. 

Για τον παθογενετικό μηχανισμό της δημιουργίας 
αθηρωσκλήρωσης στον ΣΔ τύπου 1 προτείνεται η 
παθογένεια που παριστάνεται σχηματικά στο σχήμα 
8.6.1.13. 

H παθολογική λειτουργία της N-δεακετυλάσης7 
εξηγεί γιατί δεν παθαίνουν όλοι οι διαβητικοί νεφρο-
πάθεια και προσφέρει το γενετικό υπόστρωμα για 
μειωμένη αντίσταση στις μεταβολικές διαταραχές της 
υπεργλυκαιμίας, τόσο ως προς τη νεφροπάθεια όσο 
και ως προς την αθηρωμάτωση, μέσω παθολογικού 
μεταβολισμού της θειικής ηπαράνης, η οποία με τη 
σειρά της επηρεάζει την ανάπτυξη συνδετικού ιστού, 
αλλά και τη δραστικότητα της LPL. Δανοί ερευνητές 
θεωρούν ότι η εμφάνιση νεφροπάθειας, ακόμη και με 
τη μορφή της μικρολευκωματινουρίας, προδικάζει 
την εμφάνιση στεφανιαίας νόσου.117 Θεωρείται ότι η 
μικρολευκωματινουρία είναι μία μόνο εκδήλωση μιας 
γενικευμένης διαταραχής, που αφορά σε όλο το αγγει-
ακό σύστημα, και η άποψη αυτή τείνει να γίνει γενικώς 
παραδεκτή.118 Eίναι πολύ πιθανό πάντως ότι η εμφά-

Î·È ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÛË˜ ıÚÔÌ‚ÔÍ¿ÓË˜ TXB2.68,69

T· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÙÔ˘ ·Ú¿ÁÔÓÙ· von Willen-
brand ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Û˘ÓËÁÔÚÔ‡Ó ÁÈ· ÙÔ fiÙÈ ÛÙÔÓ ™¢
Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÂÓ‰ÔıËÏÈ·Î‹ ‚Ï¿‚Ë, Ô˘ Â›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ÂÌÊ·-
Ó‹˜ ÛÂ ·ÎÚ·›Â˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ·ÔÚÚ˘ıÌ›ÛÂÈ˜, fiˆ˜ ÛÂ ÎÂ-
ÙÔÍ¤ˆÛË.70 ™Â ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· Ô˘ Á›ÓÔÓÙ·È ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ·-
Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙÔ˘ ·Ú¿ÁÔÓÙ· von
Willenbrand Ù· ÔÔ›· Â·Ó¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fi-
ÚÈ· ÌÂ ÙËÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.71

T· ÌÔÓÔÎ‡ÙÙ·Ú· ·fi ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ô˘ ÂÌÊ·-
Ó›˙Ô˘Ó ·ÁÁÂÈ·Î¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜, ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÚÔÛÎÔÏÏÒÓÙ·È
ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ‚·ıÌfi ÌÂ ÙË ÊÈÌÚÔÓÂÎÙ›ÓË. H ‰È·Ù·Ú·¯‹
·˘Ù‹ ·Ô‰fiıËÎÂ ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ¤ÎÊÚ·ÛË ÙË˜ ÊÈÌÚÔÓÂÎÙ›-
ÓË˜ Î·È ÙˆÓ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÙˆÓ ÌÔÓÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÔ‡˜.72 H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¤¯ÂÈ Â˘ÓÔ̊ Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÛÙË ‰˘ÛÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÂÓ‰ÔıËÏ›Ô˘, Ô˘ ÂÎÊÚ¿˙ÂÙ·È ÌÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
ÙË˜ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÛË˜ ÙÔ˘ ·Ú¿ÁÔÓÙ· VIII Î·È ÙË˜ ÚÔÛÎfiÏÏË-
ÛË˜ ÙˆÓ ÂÚ˘ıÚÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÓ.73 OÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·˘Ù¤˜ Â›¯·Ó Û˘-
Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙË HbA1c. H ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·Ú·ÌÔÚÊˆÛÈÌfiÙËÙ·
ÙˆÓ ÂÚ˘ıÚÒÓ ·ÈÌÔÛÊ·ÈÚ›ˆÓ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ıÂˆÚÂ›Ù·È fi-
ÙÈ Â›Ó·È ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ ÂÓ‰ÔıËÏÈ·Î‹ Î¿-
ÎˆÛË, ÛÂ ÂÚÈÔ¯¤˜ ÌÂ ‰˘Û¯¤ÚÂÈ· ÚÔ‹˜ ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜.74

M›· ¿ÏÏË ·ıËÚˆÌ·ÙÔÁfiÓÔ˜ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜, È‰›ˆ˜ ÛÂ fiÛÔ˘˜ ¤¯Ô˘Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, Â›-
Ó·È Ë ·ÓÂ‡ÚÂÛË ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÙÈÌÒÓ Lp(·),75,76 ÏËÓ fiÌˆ˜ Ë
Û˘Û¯¤ÙÈÛË ·˘Ù‹ ‰ÂÓ ÂÈ‚Â‚·ÈÒıËÎÂ ·fi ¿ÏÏÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜.77

™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÔÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ ·ıËÚˆÛÎÏ‹ÚˆÛË˜
‰ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ÚÔ¤¯Ô˘ÛÂ˜, fiÛÔ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡-
Ô˘ 2 Î·È Â›Ó·È ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ Ë ËÏÈÎ›· ·›˙ÂÈ Î˘ÚÈ·Ú¯ÈÎfi
ÚfiÏÔ ÛÙË ‰È·ÊÔÚ¿ ·˘Ù‹. øÛÙfiÛÔ, Î·È ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› Ù‡-
Ô˘ 1 ÂÎ‰ËÏÒÓÔ˘Ó ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜, È-
‰›ˆ˜ ÌÂÙ¿ ·fi ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙˆÓ 35-40 ÂÙÒÓ. ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË
ÙÔ˘ ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô˘ Steno ÙË˜ KÔÂÁ¯¿ÁË˜ ˘‹Ú¯Â Û˘¯Ófi-
ÙËÙ· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ 21% ÛÂ 40 ¯ÚfiÓÈ· ·Ú·ÎÔÏÔ‡-
ıËÛË˜ ÌÂÙ¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1.78 EÔÌ¤Óˆ˜, Ô ‰È·-
‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ ÚÔÎ·ÏÂ› ÁÚ‹ÁÔÚ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, ·Ï-
Ï¿ Û›ÁÔ˘Ú· ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ ÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ÙË˜. Afi ÙË ÌÂÏ¤ÙË
ÙÔ˘ Dorman Î·È Û˘Ó.79 ÚÔÎ‡ÙÂÈ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ıÓËÙfiÙËÙ·˜
ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÛÙ· ÔÔ›· ‰È·ÁÓÒÛıËÎÂ ™¢ ÛÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈ-

Î›·, ¤Ó‰ÂÎ· ÊÔÚ¤˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ ÛÙÔÓ ÁÂÓÈÎfi ÏË-
ı˘ÛÌfi. Afi ÙÈ˜ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÚÔÎ‡ÙÂÈ ·ÚÎÂÙ¿ Û·-
Ê‹˜ Û¯¤ÛË ÙË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ ÙÔ˘ ™¢ Î·È ÙË˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÛÙÂ-
Ê·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘. H Ê˘ÛÈÎ‹ ÚÔÛÙ·Û›· ÙÔ˘ ı‹ÏÂÔ˜ Ê‡ÏÔ˘
ÂÍ·Ê·Ó›˙ÂÙ·È Â›ÛË˜ ÌÂ ÙËÓ ‡·ÚÍË ™¢ Ù‡Ô˘ 1.7

H ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ· ÙˆÓ Î¿Ùˆ ¿ÎÚˆÓ, ÌÂÙ¿ ·-
fi 25 ¯ÚfiÓÈ· ™¢, Â›Ó·È ÙÚÂÈ˜ ÊÔÚ¤˜ Û˘¯ÓfiÙÂÚË ÛÂ ¿ÙÔÌ·
ÌÂ ÓÂ·ÓÈÎfi ‰È·‚‹ÙË.7 ÕÙÔÌ· ÌÂ ÂÚÈÊÂÚÈÎ‹ ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·
¤¯Ô˘Ó Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· Î·È ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, ÂÓÒ ÛÂ ÌÈÎÚfi-
ÙÂÚÔ ‚·ıÌfi Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È ÙÔ ·ÓÙ›ıÂÙÔ. 

°È· ÙÔÓ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎfi ÌË¯·ÓÈÛÌfi ÙË˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›·˜ ·-
ıËÚˆÛÎÏ‹ÚˆÛË˜ ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ë ·ıÔÁ¤-
ÓÂÈ· Ô˘ ·ÚÈÛÙ¿ÓÂÙ·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ¿ ÛÙÔ Û¯‹Ì· 8.14. 

H ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ N-‰Â·ÎÂÙ˘Ï¿ÛË˜7 ÂÍË-
ÁÂ› ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ·ı·›ÓÔ˘Ó fiÏÔÈ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·
Î·È ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ ÙÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ˘fiÛÙÚˆÌ· ÁÈ· ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙÈ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜, ÙfiÛÔ ˆ˜ ÚÔ˜ ÙË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· fiÛÔ Î·È ˆ˜ ÚÔ˜ ÙËÓ
·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, Ì¤Ûˆ ·ıÔÏÔÁÈÎÔ‡ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙË˜ ıÂÈ-
˚Î‹˜ Ë·Ú¿ÓË˜, Ë ÔÔ›· ÌÂ ÙË ÛÂÈÚ¿ ÙË˜ ÂËÚÂ¿˙ÂÈ ÙËÓ ·-
Ó¿Ù˘ÍË Û˘Ó‰ÂÙÈÎÔ‡ ÈÛÙÔ‡, ·ÏÏ¿ Î·È ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·
ÙË˜ LPL. ¢·ÓÔ› ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ ıÂˆÚÔ‡Ó fiÙÈ Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ-
ÊÚÔ¿ıÂÈ·˜, ·ÎfiÌË Î·È ÌÂ ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÈÓÔ˘Ú›·˜, ÚÔ‰ÈÎ¿˙ÂÈ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ Ófi-
ÛÔ˘.80 £ÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ Ë ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Â›Ó·È Ì›·
ÌfiÓÔ ÂÎ‰‹ÏˆÛË ÌÈ·˜ ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜, Ô˘ ·ÊÔ-
Ú¿ ÛÂ fiÏÔ ÙÔ ·ÁÁÂÈ·Îfi Û‡ÛÙËÌ· Î·È Ë ¿Ô„Ë ·˘Ù‹ ÙÂ›ÓÂÈ
Ó· Á›ÓÂÈ ÁÂÓÈÎÒ˜ ·Ú·‰ÂÎÙ‹.81 E›Ó·È ÔÏ‡ Èı·Ófi ¿ÓÙˆ˜
fiÙÈ Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÌÂ ÙÈ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ‰È·Ù·-
Ú·¯¤˜ Ô˘ ÙË Û˘ÓÔ‰Â‡Ô˘Ó, ÂÈÙ·¯‡ÓÂÈ Î·È ¯ÂÈÚÔÙÂÚÂ‡ÂÈ
ÙËÓ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, Î·ıÒ˜ Ê˘ÛÈÎ¿ Î·È ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· Ófi-
ÛÔ. OÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó Â›Ó·È Èı·ÓÒ˜ ÔÈ
ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓÂ˜ Î·È ÔÍÂÈ‰ˆÌ¤ÓÂ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜, ÔÈ Ô-
Ô›Â˜ ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È È‰È·›ÙÂÚ· ·fi Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·
Î·È ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ·ÊÚÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú·. ÕÏÏÔÈ ·Ú¿ÁÔ-
ÓÙÂ˜ Â›Ó·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Lp(·), Ë ˘¤ÚÙ·ÛË ÌÂ ÙË ‚Ï¿‚Ë Ô˘
ÚÔÎ·ÏÂ› ÛÙÔ ÂÓ‰Ôı‹ÏÈÔ, ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ ÙË˜
‹ÍË˜, fiˆ˜ .¯. ÙÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÈÓˆ‰ÔÁfiÓÔ Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË
Û˘ÁÎÔÏÏËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ. Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ
ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·, Ù· ÔÔ›· ÂÎÙ›ıÂÓÙ·È ÛÂ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜,
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σχήµα 8.14  Σχηµατική παράσταση της σχέσης Σ∆ τύπου 1 και στεφανιαίας νόσου. ΣN=Στεφανιαία νόσος, ΠA=Περιφε-
ρική αγγειοπάθεια, ΘEE=Θροµβωτικό αγγειακό επεισόδιο.

Σ∆ τύπου 1 και αθηρωµάτωση

ΣΝ
ΠΑ
ΘΕΕ

ΑΘΗΡΩΣΚΛΗΡΩΣΗ

∆ιαταρ. λειτουργίας αιµοπεταλίων
Παθολογικές λιποπρωτεΐνες
Μείωση ινοδώλυσης
Αύξηση αρτηριακής πίεσης

Αρτηριακή υπέρταση
Λιπίδια αυξηµένα
Λιποπρωτεΐνες παθολογι-

Γενετική προδιάθεση
παθολογικού µεταβολι-
σµού θειϊκής ηπαράνης
(Ν-δεακετυλάση)

Γλυκοζυλίωση
πρωτεϊνών και
λιποπρωτεϊνών

Σ∆
ΤΥΠΟΥ 1

ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ

σχήμα 8.6.1.13 Σχηματική παράσταση της σχέσης ΣΔ τύπου 1 και αθηρωμάτωσης αρτηριών. ΣΝ=Στεφανιαία Νόσος,
Πα=Περιφερική αγγειοπάθεια, ΘΕΕ=Θρομβωτικά Εγκεφαλικά Επεισόδια.

παθολογικές
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νιση νεφροπάθειας, με τις μεταβολικές διαταραχές 
που τη συνοδεύουν, επιταχύνει και χειροτερεύει την 
αθηρωμάτωση, καθώς φυσικά και τη νόσο των στε-
φανιαίων αρτηριών. Oι παράγοντες που συμβάλλουν 
είναι πιθανώς οι γλυκοζυλιωμένες και οξειδωμένες 
λιποπρωτεΐνες, οι οποίες προσλαμβάνονται ιδιαίτερα 
από τα μακροφάγα και δημιουργούνται αφρώδη κύτ-
ταρα, τα οποία είναι αρχή για να ακολουθήσει η λοιπή 
διαδικασία της αθηρωμάτωσης. Άλλοι παράγοντες 
είναι η αυξημένη Lp(α), η υπέρταση με τη βλάβη που 
προκαλεί στο ενδοθήλιο, οι μεταβολές παραγόντων 
της πήξης, όπως π.χ. το αυξημένο ινωδογόνο και η 
αυξημένη συγκολλητικότητα των αιμοπεταλίων. Έχει 
βρεθεί ότι στα μακροφάγα, τα οποία εκτίθενται σε 
λιποπρωτεΐνες, που παραλήφθηκαν από διαβητικούς 
ασθενείς, παρατηρείται αυξημένη συσσώρευση χολη-
στερόλης.119 Eπιπλέον, η γλυκοζυλίωση της LDL έχει 
άμεση σχέση με τη σύνθεση εστέρων χοληστερόλης 
στα μακροφάγα.120 Φαίνεται ότι η γλυκοζυλιωμένη LDL 
παραλαμβάνεται από τα μακροφάγα μέσω ενός ιδιαί-
τερου υποδοχέα, με χαμηλή συγγένεια και αυξημένη 
χωρητικότητα.121

Τελικά η αυξημένη τάση των διαβητικών ατόμων να 
εμφανίζουν συχνότερα αθηρωμάτωση και θρόμβωση 
συμβάλλει σε αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα. Η 
άριστη ρύθμιση της γλυκαιμίας, η αύξηση της μυϊκής 
δραστηριότητας και η κατάλληλη διατροφή συμβάλ-
λουν στη μείωση της τάσης για αθηρωμάτωση και 
βελτίωση της πρόγνωσης.
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 8.6.2 Στηθάγχη και έμφραγμα  
μυοκαρδίου στον σακχαρώδη διαβήτη 
θ. καραμήτσος, Δ. καραμήτσος

Οι ασθενείς με ΣΔ έχουν αυξημένη προδιάθεση να εμ-
φανίσουν καρδιαγγειακά νοσήματα.1 Ο κίνδυνος που 
διατρέχει ένα διαβητικό άτομο να πάθει έμφραγμα του 
μυοκαρδίου είναι παρόμοιος με αυτόν που έχει ένας 
ασθενής με ιστορικό παλαιού εμφράγματος να εμφανί-
σει νέο έμφραγμα.2 Η συνολική θνητότητα από καρδι-
αγγειακά νοσήματα είναι δύο φορές αυξημένη για τους 
άνδρες και 4-5 φορές αυξημένη για τις γυναίκες που 
έχουν ΣΔ σε σύγκριση με μη διαβητικά άτομα.3 Γενι-
κώς, τα καρδιαγγειακά νοσήματα, με προεξάρχουσα τη 
νόσο των στεφανιαίων αρτηριών (ΣΝ), είναι υπεύθυνα 
για περισσότερο από 50% των θανάτων στα άτομα που 
έχουν τόσο ΣΔ τύπου 1 όσο και ΣΔ τύπου 2.4 Υπάρχουν 
σημαντικές διαφορές σε ό,τι αφορά τον επιπολασμό 
της ΣΝ στον ΣΔ τύπου 1 ή 2, όπως επίσης και μεταξύ 
διαφορετικών πληθυσμών. Στην μελέτη EURODIAB 
IDDM Complication Study, που συμπεριέλαβε 3.250 δι-
αβητικούς ασθενείς τύπου 1 από δεκαέξι ευρωπαϊκές 
χώρες, ο επιπολασμός της καρδιαγγειακής νόσου ήταν 
9% στους άνδρες και 10% στις γυναίκες, αυξανόταν δε 
με τη διάρκεια του διαβήτη και την πρόοδο της ηλικίας 
(από 6% στις ηλικίες 15-29 ετών, σε 25% στις ηλικίες 45-
59 ετών).5 Στον ΣΔ τύπου 1, ο κίνδυνος ΣΝ αυξάνεται 



588 • Διαβητολογια

ρύθμιση του διαβήτη των ασθενών που βρίσκονται σε 
μονάδες εντατικής παρακολούθησης για προβλήματα 
των στεφανιαίων αρτηριών τους είναι δυσχερής, γιατί 
παρεμβάλλεται το στρες από τον πόνο, τη δύσπνοια 
και τις συνθήκες νοσηλείας. 

Eκτός από την αυξημένη συχνότητα της ΣΝ, φαίνεται 
ότι και η πρόγνωσή της είναι χειρότερη. H επιβίωση 
μετά το έμφραγμα στους διαβητικούς ασθενείς είναι 
μικρότερη απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς.15 Έτσι η επι-
βίωση των διαβητικών ασθενών μετά από έμφραγμα 
μυοκαρδίου ήταν τον 1ο, 2ο και 5ο χρόνο 82%, 78% και 
58%, ενώ των μη διαβητικών ήταν 94%, 92% και 82% 
αντιστοίχως.16 Στους θανάτους των διαβητικών ατόμων 
συμβάλλουν τα επανεμφράγματα, η καρδιακή ανεπάρ-
κεια και οι αρρυθμίες.

Σε μελέτη του Δ. Καραμήτσου και συν. ως προς τη 
βραχυπρόθεσμη πρόγνωση της ΣΝ, παρατηρήθηκε 
αυξημένη νοσοκομειακή θνητότητα από έμφραγμα 
μυοκαρδίου σε άτομα με υψηλό σάκχαρο εισαγωγής 
στο νοσοκομείο και σε άτομα με αυξημένη (>10%) 
γλυκοζυλιωμένη HbA1*.17 H θνητότητα από οξεία καρ-
διακή ανεπάρκεια ήταν συχνότερη στους διαβητικούς 
ασθενείς.18 

Πρωτογενής και δευτερογενής πρόληψη της νόσου 
των σταφανιαίων αρτηριών 

Καθώς ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ισχυρός πα-
ράγοντας κινδύνου για εμφάνιση ΣΝ, έχουν προτα-
θεί στρατηγικές ελέγχου του διαβητικού πληθυσμού 
(screening) για την έγκαιρη ανίχνευσή της.19 Οι υψηλού 
κινδύνου ασθενείς, στους οποίους κυρίως απευθύνεται 
ο προληπτικός έλεγχος, είναι εκείνοι με τυπικά ή άτυ-
πα συμπτώματα, ηλικίας άνω των 55 ετών, με περιφε-
ρική αγγειακή ή καρωτιδική νόσο που επιπλέον έχουν 
δύο ή περισσότερους από τους παρακάτω παράγοντες 
κινδύνου: υπερλιπιδαιμία, υπέρταση, κάπνισμα, οικο-
γενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, μικρολευκωμα-
τινουρία και προϊούσα αμφιβληστροειδοπάθεια.20 Η 
διάγνωση της ΣΝ περιλαμβάνει τις συνήθεις διαγνω-
στικές μεθόδους, δηλαδή δοκιμασία κοπώσεως, καθώς 
και ραδιοϊσοτοπικές τεχνικές (σπινθηρογράφημα μυο-
καρδίου με θάλλιο ή τεχνήτιο).20 Δεδομένου ότι η ΣΝ 
είναι η κύρια αιτία θανάτου των διαβητικών ατόμων, 
απαιτούνται περισσότερες μελέτες για να διερευνηθεί 
ο ακριβής ρόλος του screening και οι καταλληλότερες 
διαγνωστικές εξετάσεις. Είναι πιθανόν οι εξελίξεις στην 
απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών με την αξονική 
τομογραφία και τη μελέτη αιμάτωσης του μυοκαρδίου 
με τη μαγνητική τομογραφία να διαφοροποιήσουν τον 

σημαντικά με την εμφάνιση διαβητικής νεφροπάθειας. 
Έτσι, μέχρι και 29% των ασθενών με ΣΔ τύπου 1 και 
νεφροπάθεια, μετά από 20 έτη ΣΔ εμφανίζουν ΣΝ, σε 
σύγκριση με 2-3% των ασθενών με ΣΔ τύπου 1 που δεν 
έχουν νεφροπάθεια.6 

Oι αθηρωματώδεις αλλοιώσεις των διαβητικών είναι 
πιο διάσπαρτες και πολυάριθμες, αφορούν μάλιστα 
συχνά και μικρά αγγεία (διαμέτρου <2mm) που εντοπί-
ζονται και στην περιφέρεια του στεφανιαίου αγγειακού 
δικτύου. Επιπλέον, οι αρτηρίες εμφανίζουν χαρακτηρι-
στικά σημαντικές εναποθέσεις ασβεστίου στον μέσο 
χιτώνα.7 Τέλος, οι ασθενείς με ΣΔ εμφανίζουν πιο συχνά 
νόσο στελέχους της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας.8 
Η επιταχυνόμενη αθηρωμάτωση και θρόμβωση στους 
ασθενείς με ΣΔ οφείλεται στη συστηματική φλεγμονή, 
το οξειδωτικό στρες και τη γενικευμένη ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία, σε συνδυασμό με διαταραχές της πή-
ξης, της ινωδόλυσης και της λειτουργίας των αιμοπε-
ταλίων.9 Tο έμφραγμα μυοκαρδίου στους διαβητικούς 
ασθενείς είναι κατά μέσο όρο μεγαλύτερης έκτασης και 
η καρδιακή ανεπάρκεια και η καρδιογενής καταπληξία 
είναι συχνότερες.10 Έτσι, οι διαβητικοί ασθενείς μετά 
από ένα οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου έχουν περισσότε-
ρες πιθανότητες να πεθάνουν σε σύγκριση με τους μη 
διαβητικούς ασθενείς.11 

Οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την αυξημέ-
νη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα στον 
σακχαρώδη διαβήτη είναι πολλαπλοί. Εκτός από την 
αυξημένη επίπτωση (συχνότητα) των κλασικών παρα-
γόντων κινδύνου για αθηρωμάτωση (υπέρταση, υπερ-
λιπιδαιμία) που παρουσιάζουν τα διαβητικά άτομα, 
υπάρχουν επιπλέον παράγοντες που συμβάλλουν στην 
αθηρωμάτωση και κακή πρόγνωση, όπως η αντίσταση 
στην ινσουλίνη, οι διαταραχές πήξης - ινωδόλυσης και 
η υπεργλυκαιμία. Γενικώς τα διαβητικά άτομα έχουν 
αυξημένη επίπτωση καρδιακής ανεπάρκειας, οξέων 
στεφανιαίων συνδρόμων και τελικού σταδίου νεφρικής 
ανεπάρκειας.9 

Επίσης, οι διαβητικοί ασθενείς, κυρίως λόγω νευρο-
πάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος, εμφανί-
ζουν συχνά σιωπηλή ισχαιμία και ανώδυνο έμφραγμα 
μυοκαρδίου.12 Σε προσχεδιασμένη μελέτη βρέθηκε ότι 
44% των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 και προγενέστερο 
ακρωτηριασμό λόγω γάγγραινας εμφάνισαν ανώδυνο 
έμφραγμα μυοκαρδίου στα επόμενα πέντε χρόνια.13 
Mε τη χρησιμοποίηση Holter monitor διαπιστώθηκε 
ότι 35% των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 εμφάνιζαν σιω-
πηλή ισχαιμία.14 Επιπροσθέτως, η νευροπάθεια του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος μειώνει τον ουδό 
για επικίνδυνες αρρυθμίες και αυξάνει τον κίνδυνο για 
αιμοδυναμική αστάθεια σε περιπτώσεις ασταθούς στη-
θάγχης ή οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου.12,15 H 

* Οι προσδιορισμοί την εποχή που έγιναν αφορούσαν στην ολική ΗbΑ1 
που έχει υψηλότερες τιμές. Αν γινόταν μέτρηση της ΗbΑ1C, το όριο 
θα ήταν περί τα 8% αντί του 10%.
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τρόπο εφαρμογής του προληπτικού ελέγχου για ΣΝ 
στα διαβητικά άτομα.21 Η αλλαγή του τρόπου ζωής, με 
έμφαση στις υγιεινοδιαιτητικές συνήθειες και την αε-
ρόβια άσκηση με στόχο την απώλεια βάρους, είναι ση-
μαντικές μέθοδοι για την πρωτογενή πρόληψη εμφά-
νισης στεφανιαίας νόσου στο σύνολο του πληθυσμού, 
και πολύ περισσότερο στα διαβητικά άτομα. 

Πρωτογενής πρόληψη με χορήγηση ασπιρίνης ενδεί-
κνυται σε διαβητικούς ασθενείς ηλικίας > 40 ετών, που 
έχουν επιπρόσθετους κινδύνους για στεφανιαία νόσο, 
και / ή διάρκεια διαβήτη πάνω από 10 έτη.22 Η ασπιρίνη 
αποτελεί επίσης αναπόσπαστο κομμάτι της δευτερο-
γενούς πρόληψης.23 Σε ασθενείς που δεν ανέχονται ή 
έχουν αντένδειξη στη χορήγηση ασπιρίνης, μπορεί να 
δοθεί εναλλακτικά κλοπιδογρέλη.24 

Η εντατικοποίηση του γλυκαιμικού ελέγχου με στόχο 
τιμές ΗbA1c < 7% αποτελεί καθιερωμένο στόχο για την 
πρόληψη τόσο μικροαγγειακών όσο και μακροαγγεια-
κών επιπλοκών.22,25 Υπάρχουν αδιάσειστα στοιχεία από 
διάφορες τυχαιοποιημένες μελέτες ότι η διαβητική μι-
κροαγγειοπάθεια και η νευροπάθεια μπορούν να μειω-
θούν με αυστηρό γλυκαιμικό έλεγχο.26-28 Είναι γνωστό 
από τις μελέτες DCCT και UKPDS ότι υπάρχει μια στενή 
συσχέτιση μεταξύ των τιμών ΗbA1c και της εμφάνισης 
μικροαγγειοπαθητικών επιπλοκών, χωρίς κάποιο συ-
γκεκριμένο κατώφλι οφέλους, δηλαδή όσο χαμηλότε-
ρη ΗbA1c, τόσο καλύτερα.26,29,30 Ο εντατικός έλεγχος θα 
έχει ευμενείς επιδράσεις και στον κίνδυνο εμφάνισης 
καρδιαγγειακών νοσημάτων.31,32 Ετήσιος έλεγχος για 
μικρολευκωματινουρία και αμφιβληστροειδοπάθεια 
είναι απαραίτητος. Σε σύγκριση με ό,τι συμβαίνει ως 
προς τη μικροαγγειοπάθεια, η συσχέτιση μεταξύ της 
μακροαγγειακής νόσου και υπεργλυκαιμίας είναι λιγό-
τερο ισχυρή.29,30,32 Πρόσφατα ολοκληρώθηκε η μελέτη 
EDIC (παρακολούθηση επί 11 χρόνια του πληθυσμού 
της μελέτης DCCT) η οποία έδειξε ότι ο αυστηρός γλυ-
καιμικός έλεγχος (μέση τιμή ΗbA1c πλησίον του 7% τα 
πρώτα 7-10 έτη), μείωσε δραστικά την καρδιακή νόσο 
και άλλες μακροαγγειοπαθητικές εκδηλώσεις: από τα 
98 συμβάματα σε 52 ασθενείς σε 46 συμβάματα σε 31 
ασθενείς (μείωση 42%).33 Ο κίνδυνος οξέος εμφράγμα-
τος του μυοκαρδίου και αγγειακού εγκεφαλικού επει-
σοδίου, όπως επίσης και ο κίνδυνος θανάτου από καρ-
διαγγειακά νοσήματα, μειώθηκε κατά 57%.

Η αρτηριακή πίεση στους διαβητικούς ασθενείς ύστε-
ρα από έμφραγμα μυοκαρδίου πρέπει να διατηρείται 
σε επίπεδα < 130/<80 mmHg (<120/<80 mmHg).22 Για 
πρωτογενή πρόληψη συνιστάται η χορήγηση αναστο-
λέων του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 

(αΜΕΑ) στους διαβητικούς ασθενείς με έναν ακόμη 
παράγοντα κινδύνου για στεφανιαία νόσο, καθώς και 
για δευτερογενή πρόληψη σε ασθενείς με γνωστή νόσο 

των στεφανιαίων αρτηριών.22,25 Αν συνυπάρχει αρτηρι-
ακή υπέρταση, οι αΜΕΑ και οι αποκλειστές των υποδο-
χέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ αποτελούν επιλογές πρώτης 
γραμμής.22,25 

Η υπολιπιδαιμική αγωγή ενδείκνυται σε διαβητικούς 
ασθενείς ηλικίας > 40 ετών ή σε ασθενείς < 40 ετών με 
επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου για ΣΝ.22 Οι στό-
χοι είναι ιδιαίτερα αυστηροί: LDL < 100 mg/dl ή μείωση 
της LDL κατά 30-40%, τριγλυκερίδια < 150mg/dl, και 
HDL >40mg/dl.22 Οι στατίνες είναι τα φάρμακα εκλογής, 
ενώ σε ειδικές περιπτώσεις (υπερτριγλυκεριδαιμία, χα-
μηλή HDL) χορηγούνται φιμπράτες ή παράγωγα νικοτι-
νικού οξέος.34 

Γενικώς η διάγνωση διαβήτη σε ένα άτομο σημαίνει 
ότι πρέπει ο ασθενής αυτός να θεωρηθεί υψηλού κιν-
δύνου για ΣΝ και αυτό ταυτοχρόνως επιβάλλει να αντι-
μετωπιστούν παράλληλα όλοι οι άλλοι παράγοντες κιν-
δύνου ΣΝ, οι οποίοι ενδέχεται να συνυπάρχουν, όπως 
το κάπνισμα, η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση και διάφορα 
φάρμακα που διαταράσσουν τα λιπίδια, για παράδειγ-
μα τα αντισυλληπτικά, τα διουρητικά και οι μη καρδιο-
εκλεκτικοί β-αναστολείς του συμπαθητικού. Αν ο λόγος 
που χορηγούνται αυτά τα φάρμακα δεν είναι απόλυτος, 
γίνεται διακοπή τους ή αντικατάσταση με άλλα.

Αντιμετώπιση της νόσου των στεφανιαίων αρτηριών 
σε διαβητικούς ασθενείς

H αντιμετώπιση του εμφράγματος μυοκαρδίου σε δια-
βητικούς ασθενείς καρδιολογικώς είναι ίδια με τα καθι-
ερωμένα γενικώς, αλλά απαιτούνται ευέλικτα σχήματα 
ινσουλινοθεραπείας για τον έλεγχο της υπεργλυκαιμί-
ας. O ασθενής που νοσηλεύεται στη μονάδα εντατικής 
παρακολούθησης πρέπει να υποβάλλεται σε συχνές 
μετρήσεις της γλυκόζης στο αίμα. Eφόσον διαπιστωθεί 
υπεργλυκαιμία, χορηγείται ινσουλίνη σε συνεχή ενδο-
φλέβια έγχυση και μικρές δόσεις ταχείας δράσης ινσου-
λίνης στα γεύματα, π.χ. 8-12 u. Aν ο ασθενής δεν τρώει, 
δεν χορηγούνται δόσεις γευμάτων. H ινσουλίνη, στον 
ασθενή που δεν τρώει, πρέπει να χορηγείται παράλλη-
λα με γλυκόζη 5%. O στόχος ρύθμισης που επιδιώκεται 
είναι γλυκόζη 90-160 mg/dl. Άλλη επιλογή σχήματος 
θεραπείας μπορεί να γίνει με τη χρήση τεσσάρων ενέ-
σεων ινσουλίνης το 24ωρο. Tο σχήμα αυτό περιλαμβά-
νει τρεις δόσεις ταχείας ινσουλίνης που χορηγούνται 
30 min πριν από τα γεύματα και μία δόση ενδιάμεσης 
διάρκειας ινσουλίνης, που χορηγείται το βράδυ πριν 
από τον ύπνο. Η εντατική αγωγή με σκοπό τη ρύθμιση 
των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα κατά τη διάρκεια της 
αντιμετώπισης της οξείας μυοκαρδιακής ισχαιμίας έχει 
ευεργετικά αποτελέσματα σε ό,τι αφορά στη θνητότη-
τα, όπως έδειξε η μελέτη DIGAMI.35 Σε δική μας μελέτη, 
παρόμοια θετικά αποτελέσματα διαπιστώθηκαν με τη 
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χορήγηση του διαλύματος γλυκόζης-ινσουλίνης-καλί-
ου κατά τη θεραπευτική αντιμετώπιση του οξέος εμ-
φράγματος του μυοκαρδίου.36 

Στην καρδιολογική αντιμετώπιση του διαβητικού 
ασθενούς με έμφραγμα του μυοκαρδίου (με ανασπά-
σεις του ST διαστήματος στο ΗΚΓ) πρέπει να εφαρμό-
ζεται θρομβολυτική θεραπεία, εφόσον δεν υπάρχει η 
δυνατότητα πρωτογενούς αγγειοπλαστικής.37 Σε μία 
μετα-ανάλυση 43.343 ασθενών με οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, 10% των οποίων ήταν διαβητικοί, ο αριθ-
μός των ζωών που σώζονται με τη θρομβόλυση ήταν 
37 για κάθε 1.000 ασθενείς στους διαβητικούς και 15 
στους μη-διαβητικούς ασθενείς.38 Άρα το απόλυτο όφε-
λος από τη θρομβόλυση είναι μεγαλύτερο στους δια-
βητικούς ασθενείς και επιπροσθέτως αποτελεί μύθο η 
θεώρηση ότι η θρομβόλυση αντενδείκνυται στους δι-
αβητικούς λόγω πιθανολογημένου κινδύνου αιμορρα-
γίας επί συνυπάρχουσας αμφιβληστροειδοπάθειας. Η 
διάσωση του μυοκαρδίου είναι ύψιστη προτεραιότητα, 
για την αποφυγή καρδιακής ανεπάρκειας, και οι γενικές 
αρχές χορήγησης θρομβολυτικής αγωγής δεν διαφέ-
ρουν κατά την εφαρμογή τους σε ασθενείς διαβητικούς 
και μη με έμφραγμα του μυοκαρδίου.39 Σε οργανωμένα 
κέντρα, η πρωτογενής αγγειοπλαστική είναι η προτι-
μώμενη μέθοδος επαναιμάτωσης σε έναν διαβητικό 
ασθενή με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου.37 Μια πρό-
σφατη ανάλυση των διαβητικών ασθενών που συμπε-
ριελήφθησαν σε ένδεκα τυχαιοποιημένες μελέτες έδει-
ξε καλύτερη επιβίωση σε όσους αντιμετωπίστηκαν με 
πρωτογενή αγγειοπλαστική έναντι της θρομβολυτικής 
αγωγής.40,41 Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώθηκαν σε δύο 
νεότερες μελέτες.42,43 Γενικώς στους ασθενείς με ΣΔ, η 
συνεχής πρόοδος της αθηρωματικής νόσου, η εκσεση-
μασμένη ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και οι διαταραχές 
της λειτουργίας της πήξης και των αιμοπεταλίων ευθύ-
νονται για τα λιγότερα καλά αποτελέσματα ύστερα από 
επαναιμάτωση.37 

Ασπιρίνη πρέπει να χορηγείται με τις ίδιες ενδείξεις 
και με την ίδια δοσολογία σε διαβητικούς και μη δια-
βητικούς ασθενείς.44 Όταν προστίθεται στην ασπιρίνη 
η κλοπιδογρέλη, δρα ευεργετικά σε ασθενείς που εμ-
φανίζουν ασταθή στηθάγχη και έμφραγμα μυοκαρδίου 
χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος, καθώς μειώνεται 
η επίπτωση καρδιαγγειακού θανάτου, οξέος εμφράγ-
ματος και αγγειακού εγκεφαλικού από 11,4 σε 9,3%.45 

Η χορήγηση β-αποκλειστών του συμπαθητικού είναι 
επιβεβλημένη στους ασθενείς με ΣΔ και οξύ έμφραγμα 
του μυοκαρδίου και δεν πρέπει να διστάζουν οι θερά-
ποντες γιατροί με τον φόβο ότι μπορεί να επηρεάσει τα 
συμπτώματα υπογλυκαιμίας.46 Οι περισσότερες μελέ-
τες αναδεικνύουν παρόμοιο ή και μεγαλύτερο όφελος 
με τη χρήση β-αποκλειστών στους διαβητικούς σε σύ-

γκριση με μη διαβητικούς ασθενείς σε ό,τι αφορά τον 
κίνδυνο επανεμφράγματος και τη θνητότητα.47 Γενικώς 
προτιμούνται εκλεκτικοί β-1 αποκλειστές, ενώ η καρ-
βεδιλόλη, ένας α-1 και β- αδρενεργικός αποκλειστής, 
πιθανώς να προσφέρει επιπρόσθετο όφελος σε ασθε-
νείς με περιφερική αγγειακή νόσο ή εκσεσημασμένη 
αντίσταση στην ινσουλίνη.48 

Ιδιαιτέρως ωφέλιμη, και μάλιστα πολλαπλώς, για 
τους διαβητικούς ασθενείς είναι και η αγωγή με αΜΕΑ 
επί οξείας μυοκαρδιακής ισχαιμίας.49 Οι αΜΕΑ ελαττώ-
νουν το μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου, περι-
ορίζουν την αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας 
και βελτιώνουν την επιβίωση ύστερα από έμφραγμα 
μυοκαρδίου.50 Τα οφέλη από τη χορήγηση αΜΕΑ σε 
διαβητικούς ασθενείς έχουν επιβεβαιωθεί σε μεγάλης 
κλίμακας μελέτες, όπως η HOPE για τη ραμιπρίλη51 και 
η EUROPA για την περινδοπρίλη.52 

Yπολιπιδαιμική αγωγή με στατίνες χορηγείται μετά το 
έμφραγμα, ανεξαρτήτως των επιπέδων LDL-χοληστε-
ρόλης, με στόχο τιμές < 70 mg/dl.37 Σε σχετική μελέτη 
διάρκειας πέντε ετών, που έγινε σε 586 ασθενείς με ΣΔ, 
χορηγήθηκε πραβαστατίνη και είχε παρόμοιο υπολιπι-
δαιμικό αποτέλεσμα, όπως και στους μη διαβητικούς. 
Στην ομάδα placebo οι διαβητικοί είχαν περισσότερα 
ισχαιμικά επεισόδια ΣΝ, θανατηφόρα ή μη, έναντι των 
μη διαβητικών (37% έναντι 25%). H θεραπεία ελάττω-
σε τον απόλυτο κίνδυνο για ισχαιμικά επεισόδια ΣΝ 
στους διαβητικούς κατά 8,1% και τον σχετικό κίνδυνο 
κατά 25%, ενώ ελάττωσε την ανάγκη για επεμβάσεις 
κατά 32%.53 Στη μελέτη PROVE-IT, η συνήθης αγωγή 
με στατίνη (πραβαστατίνη 40mg/ημέρα) συγκρίθηκε 
με εντατική αγωγή (ατορβαστατίνη 80mg/ημέρα) σε 
4.162 ασθενείς εντός 10 ημερών από οξύ ισχαιμικό 
σύνδρομο, με μέση παρακολούθηση 24 μηνών. Η εντα-
τική αγωγή με στατίνη (LDL 62 mg/dl) συσχετίσθηκε με 
κατά 16% στατιστικά σημαντική μείωση του κινδύνου 
για καρδιαγγειακά επεισόδια, σε σύγκριση με τη συμ-
βατική αγωγή (LDL 97 mg/dl).54 Στη μελέτη PROVE-IT 
συμπεριελήφθησαν 734 διαβητικοί ασθενείς (18% πλη-
θυσμού) και εμφάνισαν παρόμοιο όφελος με τον γενικό 
πληθυσμό της μελέτης.

Τα νιτρώδη και οι ανταγωνιστές ασβεστίου ανήκουν 
στα αντιισχαιμικά φάρμακα που μπορούν να χορη-
γηθούν επί οξείας μυοκαρδιακής ισχαιμίας, αν και, σε 
αντίθεση με τους β-αναστολείς και τους αΜΕΑ, δεν 
προσφέρουν όφελος ως προς την επιβίωση των ασθε-
νών.25 Χρησιμοποιούνται κυρίως για ανακούφιση από 
στηθαγχικά ενοχλήματα σε ασθενείς που παραμένουν 
συμπτωματικοί παρά τη λήψη β-αποκλειστών ή όταν 
υπάρχουν σαφείς αντενδείξεις στη χορήγηση β-απο-
κλειστών. 

Oι διαβητικοί ασθενείς που νοσηλεύονται για έμ-
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φραγμα μυοκαρδίου είναι σκόπιμο να παραμένουν πε-
ρισσότερες ημέρες στο νοσοκομείο και να μετακινού-
νται από τη μονάδα εντατικής παρακολούθησης λίγες 
ημέρες αργότερα απ’ ότι οι μη διαβητικοί γιατί εμφανί-
ζουν και όψιμες επιπλοκές.55 

Oι διαβητικοί ασθενείς μπορεί να υποβληθούν σε αγ-
γειοπλαστική των στεφανιαίων, αρκεί να είναι προσπε-
λάσιμες οι αρτηρίες τους, αλλά τα αποτελέσματα είναι 
κατώτερα απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς και η διαδικα-
σία πιο δύσκολη. H εφαρμογή διπλής αντιαιμοπεταλια-
κής αγωγής είναι αναγκαία, ειδικά αν χρησιμοποιηθούν 
stents επικαλυμμένα με φαρμακευτικές ουσίες.56,57 

Οι ενδείξεις για εγχείρηση αορτοστεφανιαίας παρά-
καμψης25 είναι οι παρακάτω:

• Nόσος τριών αγγείων 
• Στένωση του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας 

αρτηρίας
• Nόσος δύο αγγείων που περιλαμβάνει και τον εγγύς 

αριστερό πρόσθιο κατιόντα κλάδο 
• Nόσος δύο αγγείων με δυσλειτουργία της αριστε-

ρής κοιλίας
Γενικώς, σε σύγκριση με την αορτοστεφανιαία πα-

ράκαμψη (ΑΣΠ), η αγγειοπλαστική σε διαβητικούς έχει 
κατώτερα αποτελέσματα, ιδίως όταν ο ασθενής έχει 
περισσότερα από ένα στενωμένα αγγεία.58,59 

Σημείωση: Οι επιλογές της επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου και η 
σύγκριση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης και αγγειοπλαστικής σε 
διαβητικούς ασθενείς αναφέρονται στο επόμενο κεφάλαιο.
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που έχει στόχο την επαναιμάτωση των στεφανιαίων 
αρτηριών είναι πολλοί. Η αγγειακή νόσος στους διαβη-
τικούς έχει όλα τα δυσμενή χαρακτηριστικά για προα-
γωγή της αθηρωματοσκλήρυνσης και απόφραξης των 
στεφανιαίων αγγείων, όπως ενδοθηλιακή δυσλειτουρ-
γία, λόγω της υπεργλυκαιμίας, μειωμένη ινωδόλυση, 
αυξημένη συγκολλητικότητα αιμοπεταλίων, αστάθεια 
αθηρωματικής πλάκας και μη φυσιολογική αναδια-
μόρφωση (remodeling) του αγγείου.2 Ακόμη, η αθη-
ρωματική πλάκα στους ασθενείς αυτούς έχει μεγαλύ-
τερη περιεκτικότητα σε λίπος και μεγαλύτερο αριθμό 
φαγοκυττάρων.7 Για τους λόγους αυτούς, σε ασθενείς 
με ΣΔ συνυπάρχει συχνότερα πολυαγγειακή ΣΝ,8 

πιο σοβαρή μορφή και διάχυτη αθηρωμάτωση των 
στεφανιαίων αρτηριών,9 αυξημένη συνολική επασβέ-
στωση των στεφανιαίων (coronary artery calcification 
score),10 συχνότερη εμφάνιση στενώσεων σε περιφε-
ρικά τμήματα των αγγείων11 και ύπαρξη πτωχού παρά-
πλευρου δικτύου.12 Τέλος, η συχνή συνύπαρξη στους 
διαβητικούς ασθενείς με ΣΝ παθήσεων που συμπαρο-
μαρτούν όπως είναι η νεφρική ανεπάρκεια, η αγγειακή 
εγκεφαλική νόσος και η περιφερική αγγειοπάθεια, 
συμβάλλει στη χειρότερη πρόγνωση των ασθενών αυ-
τών μετά τη στεφανιαία επαναιμάτωση. 

Η αγγειοπλαστική αποτελεί την πρώτη επιλογή ως 
προς την επεμβατική αντιμετώπιση της ΣΝ σε δια-
βητικούς ασθενείς. Όμως, η απλή αγγειοπλαστική με 
μπαλόνι (plain old balloon angioplasty – POBA) έχει 
ως αποτέλεσμα μεγαλύτερο ποσοστό αποτυχίας και 
ανάγκης για νέα επαναιμάτωση (με αγγειοπλαστική ή 
ΑΣΠ),8,9 καθώς ο ΣΔ αποτελεί έναν από τους σημαντι-
κότερους παράγοντες επαναστένωσης και απόφραξης 
της στεφανιαίας αρτηρίας στις περιπτώσεις αυτές.13 
Η απώτερη θνητότητα ύστερα από POBA είναι μέχρι 
και διπλάσια στους διαβητικούς ασθενείς σε σχέση 
με τους μη διαβητικούς.14,15,16 Όσον αφορά στη χρή-
ση μεταλλικών ενδοπροθέσεων (bare metal stents 
– BMS), τα αποτελέσματα από τις περισσότερες τυ-
χαιοποιημένες μελέτες δείχνουν ότι στις περιπτώσεις 
αυτές ελαττώνεται η επαναστένωση του αγγείου και 
τα συνολικά μείζονα συμβάματα μετά την παρέμβαση 
(major adverse cardiac events – MACE) σε σχέση με 
την POBA.17,18,19 

Παρόλα αυτά, ο ΣΔ αποτελεί έναν από τους σπου-
δαιότερους παράγοντες επαναστένωσης του stent (in-
stent restenosis).20 Μία μετα-ανάλυση 29 τυχαιοποιη-
μένων προοπτικών μελετών μεταξύ POBA και stenting 
η οποία περιελάμβανε 9.918 ασθενείς έδειξε 48% 
ελάττωση της επαναστένωσης και 41% ελάττωση της 
ανάγκης για νέα αγγειοπλαστική με τη χρήση stents, 
ενώ δεν υπήρξε καμία διαφορά όσον αφορά στη θνη-
τότητα, στα εμφράγματα και στην ανάγκη για ΑΣΠ.21 

 8.6.3 Επιλογές επαναιμάτωσης του μυο-
καρδίου σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη.
κ. αναστασιάδης 

Η νόσος των στεφανιαίων αρτηριών (ΣΝ) αποτελεί τη 
συχνότερη αιτία θανάτου διαβητικών ασθενών, καθώς 
οι μισοί από αυτούς πεθαίνουν από καρδιαγγειακά 
νοσήματα.1 Η ολοένα αυξημένη στις μέρες μας επί-
πτωση του σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) στον γενικό πλη-
θυσμό καθιστά την αντιμετώπιση της ΣΝ επιτακτική 
ανάγκη για την όσο το δυνατόν καλύτερη πρόγνωση 
των ασθενών αυτών. Γενικά, ο αριθμός των διαβητι-
κών ατόμων στις σχετικές δημοσιεύσεις στη διεθνή 
βιβλιογραφία αποτελεί το 20-30% του συνόλου των 
ασθενών.2

Το γεγονός ότι αρκετοί διαβητικοί ασθενείς έχουν 
σιωπηρή ισχαιμία έχει ως αποτέλεσμα την καθυστε-
ρημένη διάγνωση της ΣΝ, με επακόλουθο την ελλιπή 
ιατρική αντιμετώπιση των ασθενών. Το πόσο σημαντι-
κό είναι αυτό το γεγονός φαίνεται από το ότι, όταν οι 
ασυμπτωματικοί ασθενείς προσέρχονται για εκτίμηση 
πιθανής ΣΝ, έχουν περισσότερη σιωπηρή ισχαιμία από 
τους μη διαβητικούς ασθενείς, πιο διάχυτη νόσο, χα-
μηλότερο κλάσμα εξώθησης και μεγαλύτερο αριθμό 
αδιάγνωστων καρδιακών συμβαμάτων στο ιστορικό 
τους.3

Στους διαβητικούς ασθενείς με ΣΝ η επαναιμάτωση 
(χειρουργική ή διαδερμική) των στεφανιαίων μειώνει 
σημαντικά τον κίνδυνο του θανάτου μετά τον πρώτο 
χρόνο και ως πέντε χρόνια μετά την παρέμβαση, σε 
σχέση με τους ασθενείς που αντιμετωπίζονται μόνο 
με φαρμακευτική θεραπεία.4 Παρόλα αυτά και παρά 
τη σημαντική πρόοδο των τελευταίων ετών στην καρ-
διοχειρουργική και επεμβατική καρδιολογία και τον 
ολοένα μεγαλύτερο αριθμό διαβητικών ασθενών που 
αντιμετωπίζονται παρεμβατικά, οι ασθενείς αυτοί συ-
νεχίζουν να έχουν μεγαλύτερη θνητότητα σε σχέση με 
τους μη διαβητικούς, ιδιαιτέρως δε οι διαβητικές γυ-
ναίκες που έχουν και τη χειρότερη πρόγνωση.5 Συγκε-
κριμένα, ο ΣΔ διπλασιάζει τον κίνδυνο από τη ΣΝ, ενώ 
στις νέες διαβητικές γυναίκες τον πενταπλασιάζει.5 
Όσον αφορά στη χρήση ινσουλίνης, οι ινσουλινοθερα-
πευόμενοι ασθενείς έχουν χειρότερη πρόγνωση από 
τη ΣΝ σε σχέση με τους ασθενείς που θεραπεύονται 
με δίαιτα ή αντιδιαβητικά δισκία.6 Τέλος, οι διαβητικοί 
ασθενείς με ΣΝ έχουν χειρότερα αποτελέσματα από 
όποια επαναιμάτωση των στεφανιαίων, αορτοστεφα-
νιαία παράκαμψη (ΑΣΠ) ή αγγειοπλαστική και το ερώ-
τημα ποια είναι η καλύτερη μέθοδος αντιμετώπισής 
τους είναι ακόμη αναπάντητο. 

Οι λόγοι για τους οποίους ο διαβητικός με ΣΝ απο-
τελεί ασθενή υψηλού κινδύνου για κάθε παρέμβαση 
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Παρόλα αυτά, η χρήση των DES έχει περιορίσει σημα-
ντικά (μέχρι και 46%) τον αριθμό των ασθενών που 
οδηγείται σε χειρουργική επαναιμάτωση των στεφα-
νιαίων.3 Συνολικά, το 15-37% των ασθενών που οδη-
γούνται στο χειρουργείο καρδιάς είναι διαβητικοί. 30-34 
Όμως, παρά τα πολύ καλά αποτελέσματα από τη χει-
ρουργική αντιμετώπιση της ΣΝ, στην περίπτωση της 
συνύπαρξης ΣΔ τα αποτελέσματα αυτά μετριάζονται 
από την αυξημένη εγχειρητική και απώτερη θνητότη-
τα και τη μεγαλύτερη περιεγχειρητική νοσηρότητα. 
Έτσι, οι περισσότερες μελέτες στη διεθνή βιβλιογρα-
φία αναφέρουν μια αυξημένη εγχειρητική θνητότητα 
στους διαβητικούς ασθενείς (2,8-6,7%) σε σχέση με 
αυτή του μη διαβητικού πληθυσμού (1,6-3,0%).35-39 
Υπάρχουν, βεβαίως, και σειρές ασθενών όπου αυτή η 
διαφορά δεν βρέθηκε.40,41 Ο ΣΔ έχει, ακόμη αναγνω-
ριστεί ως προγνωστικός παράγοντας απώτερης θνη-
τότητας ύστερα από ΑΣΠ σε όλες τις ηλικίες.36,42,43,44 Οι 
μετεγχειρητικές επιπλοκές είναι, επίσης, περισσότερες 
στους διαβητικούς ασθενείς. Παρόλο που η εμφάνιση 
περιεγχειρητικού εμφράγματος του μυοκαρδίου δεν 
είναι αυξημένη, υπάρχει αύξηση κατά 3,5 φορές του 
κινδύνου εμφάνισης νευρολογικών και κατά 5 φορές 
νεφρολογικών επιπλοκών.38,39,41,43 Υπάρχει, επίσης, με-
γαλύτερο ποσοστό επιμολύνσεων του χειρουργικού 
τραύματος του στέρνου.35 

Γενικώς, το προγνωστικό όφελος που προσφέρει 
η ΑΣΠ είναι μεγαλύτερο όταν γίνεται χρήση της έσω 
θωρακικής αρτηρίας (ΕΘΑ).45,46 Στη μελέτη BARI η πε-
νταετής θνητότητα μετά ΑΣΠ σε διαβητικούς ασθενείς 
ήταν 2,9%, όταν είχε χρησιμοποιηθεί η ΕΘΑ, και 18,2% 
όταν είχαν χρησιμοποιηθεί μόνο φλεβικά παρακα-
μπτήρια μοσχεύματα.46 Ο ΣΔ έχει αποδειχθεί ότι είναι 
κακός προγνωστικός παράγοντας σε περίπτωση επα-
νεγχείρησης επί των στεφανιαίων αγγείων 47 και επιβα-
ρυντικός παράγοντας απώτερης θνητότητας σε αυτές 
τις περιπτώσεις.48 Προσφάτως, εκφράστηκε η άποψη 
ότι η χειρουργική τεχνική της εγχείρησης επί των στε-
φανιαίων σε πάλλουσα καρδιά μπορεί να προσδώσει 
προγνωστικό όφελος στον γενικό πληθυσμό, ένα όφε-
λος, όμως, που δεν διαπιστώθηκε ότι υπάρχει στους 
διαβητικούς ασθενείς. Όμως, παρόλα αυτά, η παραπά-
νω τεχνική μπορεί να συνοδεύεται από ελάττωση της 
μετεγχειρητικής νοσηρότητας σε αυτή την ομάδα των 
ασθενών.49

Όσον αφορά στη σύγκριση της ΑΣΠ με την αγγειο-
πλαστική, είτε την απλή με μπαλόνι είτε με τη χρήση 
BMS, όλες οι μελέτες στη διεθνή βιβλιογραφία δεί-
χνουν την υπεροχή της χειρουργικής παρέμβασης. 
Η μελέτη BARI, που είναι η μεγαλύτερη που υπάρχει 
σχετικά με το παραπάνω θέμα, κατέδειξε (μεταξύ ΑΣΠ 
και αγγειοπλαστικής σε ΣΔ) νοσοκομειακή θνητότητα 

Σε μία άλλη μετα-ανάλυση έξι μελετών, η οποία περιε-
λάμβανε 1.166 ασθενείς με stents καταδείχθηκε ποσο-
στό επαναστένωσης 36,7% στους διαβητικούς ασθε-
νείς.22 Παράγοντες επαναστένωσης στους διαβητικούς 
ασθενείς ήταν η μεγάλη ηλικία, η μικρή διάμετρος του 
αγγείου, το μεγάλο μήκος του stent και ο μικρός δεί-
κτης μάζας σώματος.22 Συμπερασματικά, η αγγειοπλα-
στική με χρήση stents στους διαβητικούς ασθενείς με 
ΣΝ βελτίωσε τα πρώιμα αποτελέσματα, αλλά η ανάγκη 
κατά τη διάρκεια παρακολούθησης των ασθενών για 
νέα επαναγγείωση, λόγω υπερπλασίας του έσω χιτώνα 
του αγγείου, παραμένει αρκετά μεγάλη, ιδιαίτερα σε 
σχέση με τα αποτελέσματα της ΑΣΠ.

Αυτή η μεγάλη διαφορά υπέρ της ΑΣΠ μειώθηκε 
από την εισαγωγή στην κλινική πρακτική των επικα-
λυμμένων stents (drug eluting stents – DES) στις αρχές 
του νέου αιώνα.23 Η πρώτη τυχαιοποιημένη μελέτη 
εφαρμογής των DES σε σύγκριση με τα BMS στους 
διαβητικούς ασθενείς ήταν η DIABETES, η οποία είχε 
ως αποτέλεσμα τη μείωση της εκ νέου επαναγγείωσης 
(target lesion revascularization –TLR) από 31,3% στα 
BMS σε 7,3% στα DES με επικάλυψη από την ουσία 
sirolimus (sirolimus eluting stents – SES) και τα MACE 
σε 9 μήνες από 36,3% σε 11,3%, αντιστοίχως.24 Στη 
μελέτη TAXUS IV, η αντίστοιχη μείωση σε 1 έτος από τα 
DES με επικάλυψη από την ουσία paclitaxel (paclitaxel 
eluting stents – PES) ήταν του TLR από 24% σε 7,4% 
και των MACE από 27,7% σε 15,6%, αντιστοίχως,25 ενώ 
παρόμοια αποτελέσματα είχε και η μελέτη SIRIUS με 
SES: μείωση σε 9 μήνες του TLR σε 6,9% και των MACE 
σε 9,2%.26 Η ανάγκη για ινσουλίνη (προφανώς βαρύ-
τερη μορφή διαβήτη) αποτελεί έναν επιπλέον κακό 
προγνωστικό παράγοντα για την έκβαση της αγγειο-
πλαστικής, ακόμη και στην εποχή των DES. Έτσι, σε μια 
πρόσφατη μελέτη των MACE σε 1 έτος ήταν 2,3% για 
τους μη διαβητικούς ασθενείς, 5,9% για τους μη ινσου-
λινοεξαρτώμενους και 11,8% για τους ινσουλινοθερα-
πευόμενους ασθενείς.27 Όσον δε αφορά στη σύγκριση 
μεταξύ των διαφόρων τύπων DES, υπάρχουν λίγες 
μόνο μελέτες στη διεθνή βιβλιογραφία που δεν επι-
τρέπουν σαφή συμπεράσματα. Στη μελέτη RESEARCH 
δεν βρέθηκε διαφορά των MACE μετά ένα έτος μεταξύ 
SES και PES (20,4% και 15,6%),28 ενώ σε μια άλλη με-
λέτη φάνηκε υπεροχή των SES έναντι των PES: επα-
ναστένωση πριν από το stent (in-segment restenosis) 
6,9% και 16,5%, αντιστοίχως.29 Τέλος, ενώ η χρήση των 
DES βελτίωσε τα αποτελέσματα της αγγειοπλαστικής 
στους διαβητικούς ασθενείς, δεν υπάρχει καμία μελέτη 
στην οποία να βελτιώθηκε η θνητότητα των ασθενών 
σε σχέση με τα BMS.

Η ΑΣΠ αποτελεί την αποδεδειγμένα καλύτερη θερα-
πευτική προσέγγιση σε ασθενείς με πολυαγγειακή ΣΝ. 
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1,2% και 0,6%, θνητότητα σε 5 έτη 19,4% και 34,5%, 
πενταετή επιβίωση χωρίς έμφραγμα 66% και 55,4%, 
πενταετή επιβίωση χωρίς ανάγκη για νέα επαναιμάτω-
ση 75% και 22,1%, αντιστοίχως.47,50

Στη μελέτη EAST υπήρξε μια οκταετής βελτιωμένη 
επιβίωση στην ομάδα των ασθενών που υποβλήθηκαν 
σε ΑΣΠ (75,5% έναντι 60,1%) [16], ενώ και στη μελέτη 
CABRI επιβεβαιώθηκε η υπεροχή της χειρουργικής 
επαναιμάτωσης έναντι της αγγειοπλαστικής.51 Στις 
νεότερες μελέτες συγκρίθηκαν η ΑΣΠ με την αγγειο-
πλαστική με stents. Σε μία από αυτές, τη μελέτη SoS, 
δεν βρέθηκε διαφορά, όσον αφορά στη θνητότητα 
και στα εμφράγματα (12% και 10%, αντιστοίχως), 
αλλά υπήρξε μεγάλη διαφορά στην ανάγκη για νέα 
επαναιμάτωση (5% έναντι 25%).52 Το ίδιο αποτέλεσμα 
βρέθηκε και στη μελέτη ARTS I, όπου στην ομάδα 
των stents ήταν σημαντικά μεγαλύτερες τόσο η θνη-
τότητα σε 5 έτη (13,4% έναντι 6,8% στην ομάδα της 
ΑΣΠ) όσο και η ανάγκη για νέα επαναιμάτωση (42,9% 
έναντι 10,9% στην ομάδα της ΑΣΠ).53 Το τελευταίο 
αποτέλεσμα επιβεβαιώθηκε και στη μελέτη ARTS II, 
μια πολυκεντρική μελέτη που εξέτασε ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική με SES και οι οποίοι 
συγκρίθηκαν με τους ασθενείς της μελέτης ARTS I που 
υποβλήθηκαν σε ΑΣΠ. Στους διαβητικούς ασθενείς 
της μελέτης η θνητότητα ήταν παρόμοια (2,5% έναντι 
2,1% στην ομάδα της ΑΣΠ), τα MACE σε ένα έτος ήταν 
αντίστοιχα (15,7% έναντι 14,6% στην ομάδα της ΑΣΠ), 
αλλά η ανάγκη για νέα επαναιμάτωση ήταν πολύ μεγα-
λύτερη στην ομάδα των SES (12,6% έναντι 4,2% στην 
ομάδα της ΑΣΠ).54 Γενικότερα, υπάρχουν αναρίθμητες 
μελέτες που τα αποτελέσματά τους συμφωνούν για 
τα αυξημένα MACE και τη μεγαλύτερη ανάγκη για 
νέα επαναιμάτωση στους διαβητικούς ασθενείς που 
υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική.55,56,57,58 Όσον, μάλι-
στα, αφορά στην ΑΣΠ, με το πέρασμα του χρόνου το 
κλινικό αποτέλεσμα φαίνεται να είναι καλύτερο της 
αγγειοπλαστικής,59 ακόμη και με χρήση των DES.60,61 
Το μακροχρόνιο αποτέλεσμα από τη χρήση των DES 
είναι άγνωστο και υπάρχουν πολλές αμφιβολίες για 
την αποτελεσματικότητα τους και την ασφάλεια που 
παρέχουν στους ασθενείς. Ζητήματα όπως η εμφάνιση 
νεοπλασιών, απώτερη θρόμβωση (λόγω της αναστο-
λής της ενδοθηλιοποίησης στην περιοχή του stent από 
το φάρμακο που χρησιμοποιείται) απασχολούν την 
ιατρική κοινότητα και καθιστούν τα μακροχρόνια απο-
τελέσματά τους αβέβαια.62 

Η αυξημένη θρομβογένεση στα στεφανιαία αγγεία 
των διαβητικών ατόμων μετά την αγγειοπλαστική 
οφείλεται στη συνύπαρξη ενός αριθμού παραγόντων, 
όπως ο αυξημένος μεταβολισμός του αραχιδονικού 
οξέος, η ελαττωμένη παραγωγή ΝΟ και προστακυκλί-

νης, τα αυξημένα επίπεδα ινωδογόνου του πλάσματος 
και η αυξημένη έκφραση των γλυκοπρωτεϊνών IIb/IIIa 
των αιμοπεταλίων.63-66 Ακόμη, όπως αναφέρθηκε 
νωρίτερα, συχνά συνυπάρχουν επιταχυνόμενη αθη-
ρωμάτωση και αστάθεια της αθηρωματικής πλάκας. 
Λόγω των παραγόντων αυτών, το αποτέλεσμα της 
αγγειοπλαστικής θεωρείται πλέον ότι πρέπει να «προ-
στατευτεί» από συμπληρωματική φαρμακευτική θερα-
πεία, όπως γίνεται ήδη με τους αναστολείς των γλυκο-
πρωτεϊνών IIb/IIIa. Η επικάλυψη των stents με τέτοια 
φάρμακα, όπως η αμπσιξιμάμπη (abciximab), έδωσε 
καλά πρώιμα αποτελέσματα. Σε τρεις αρχικές μελέτες 
σε σύνολο 1.462 διαβητικών ασθενών που υποβλή-
θηκαν σε αγγειοπλαστική, η χρήση του abciximab 
μείωσε κατά 2% την ετήσια θνητότητα (από 4,5% σε 
2,5%) και την εμφάνιση εμφράγματος από 11,6% σε 
6,0%, γεγονός που ήταν πιο εμφανές στους ασθενείς 
που λάμβαναν ινσουλίνη.67 Πιο πρόσφατα, στη μελέτη 
ISAR SWEET το σύνολο των θανάτων και εμφραγμά-
των σε ένα έτος ήταν ίδιο μεταξύ των δύο ομάδων, το 
ποσοστό όμως επαναστένωσης της αρτηρίας που είχε 
υποβληθεί σε αγγειοπλαστική ήταν σημαντικά μικρό-
τερο στην ομάδα ασθενών που έλαβε την αμπσισιμά-
μπη: 28,9% έναντι 37,8%.68 Πέραν τούτου, στην εποχή 
των επικαλυμμένων stents η μακροχρόνια χρήση 
άλλων αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων σε συνδυασμό 
με την ασπιρίνη, όπως η κλοπιδογρέλη (clopidogrel), 
είναι επιβεβλημένη,69 χωρίς όμως να υπάρχουν σαφείς 
οδηγίες για την καταλληλότερη δοσολογία, το χρονικό 
διάστημα έναρξης και το συνολικό χρονικό διάστημα 
της θεραπείας. Λόγω της μη αποτελεσματικότητας της 
κλοπιδογρέλης σε ορισμένους ασθενείς, είναι ήδη σε 
φάση κλινικών δοκιμών και άλλα φάρμακα, όπως, για 
παράδειγμα, η πρασουγρέλη (prasugrel).70 Τέλος, η 
καλή ρύθμιση της γλυκαιμίας, τόσο κατά τη διάρκεια 
της παρέμβασης όσο και κατά τη διάρκεια της παρα-
κολούθησης, βελτιώνει τα αποτελέσματα, τόσο μετά 
από ΑΣΠ όσο και μετά από αγγειοπλαστική. Συγκε-
κριμένα, η σωστή ρύθμιση του σακχάρου βελτιώνει 
περιεγχειρητικώς τη θνητότητα και τη νοσηρότητα 
από την επέμβαση71 και την απώτερη πρόγνωση μετά 
από ΑΣΠ.72 Επίσης, μετά την αγγειοπλαστική, η καλή 
ρύθμιση της γλυκαιμίας έχει αποδειχθεί ότι μειώνει το 
ποσοστό επανεμφάνισης στηθάγχης, την ανάγκη για 
νέα επαναιμάτωση και τις επανεισαγωγές στο νοσο-
κομείο του ασθενούς,73 πιθανώς διότι με τη ρύθμιση 
της γλυκόζης ελαττώνεται η υπερδραστικότητα των 
αιμοπεταλίων.74 Στις περισσότερες μελέτες της βιβλι-
ογραφίας, αυτός ο τόσο σημαντικός παράγοντας πρό-
γνωσης της παρέμβασης επί των στεφανιαίων αρτηρι-
ών σε διαβητικούς ασθενείς δεν έχει μελετηθεί και γι΄ 
αυτό υπάρχει ανάγκη σχεδιασμού νέων μελετών, όπως 
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η BARI 2D η οποία βρίσκεται σε εξέλιξη. 
Αν, βέβαια, ξεφύγουμε από την απόλυτη προσκόλ-

ληση στην «ιατρική με αποδείξεις» (evidenced–based 
medicine) και ασχοληθούμε κατά περίπτωση με τον 
ασθενή ως μοναδικότητας, όπως γίνεται στην καθη-
μερινή κλινική πρακτική (real world), μπορούμε να 
βελτιστοποιήσουμε τα αποτελέσματα από την ιατρική 
μας παρέμβαση, όπως απέδειξε η BARI registry. Στη 
μελέτη αυτή συμπεριελήφθησαν άτομα επιλεγμένα με 
τα ίδια κριτήρια της μελέτης BARI, με τη διαφορά ότι οι 
ασθενείς αυτοί αρνήθηκαν αρχικά να τυχαιοποιηθούν 
και να λάβουν μια θεραπεία (ΑΣΠ ή αγγειοπλαστική) 
και έτσι αποφασίστηκε από τους γιατρούς ποια θερα-
πεία θα ακολουθήσουν. Το ενδιαφέρον των αποτελε-
σμάτων ήταν ότι το όφελος της ΑΣΠ έναντι της αγγει-
οπλαστικής δεν ήταν πια εμφανές, καθώς σε διάστημα 
7 ετών παρακολούθησης η επιβίωση ήταν παρόμοια 
(74% και στις δύο ομάδες ασθενών).75

Συμπερασματικά, δεν φαίνεται λογικό να γίνονται 
συγκρίσεις μιας καλά μελετημένης μεθόδου 40 ετών, 
της ΑΣΠ, που έχει καταγεγραμμένα αποτελέσματα 
εικοσιπενταετίας, με μεθόδους, όπως τα DES, που δεν 
έχουν ακόμη ούτε μια δεκαετία στην κλινική πρακτική 
και έχουν καταγεγραμμένα αποτελέσματα από μελέτες 
που δεν φτάνουν την πενταετία. Χρειάζονται, λοιπόν, 
μεγαλύτερες σειρές ασθενών που υποβάλλονται σε 
αγγειοπλαστική και μακροχρόνιες παρακολουθήσεις 
τους, ώστε να καταγραφεί η αποτελεσματικότητα 
και η ασφάλεια της μεθόδου στον γενικό πληθυσμό 
των διαβητικών ασθενών. Μελέτες όπως η BARI 2D 
(Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 
2 Diabetes), η FREEDOM (Future Revascularization 
Evaluation in Patients with Diabetes Mellitus: Optimal 
Management of Multivessel Disease) και η CARDia 
(Coronary Artery Revascularisation in Diabetes), οι 
οποίες βρίσκονται σε εξέλιξη, αναμένεται να δώσουν 
απαντήσεις στο όλο θέμα.76 Μέχρι τότε, στην αντιμε-
τώπιση των ασθενών με ΣΔ πρέπει να ισχύει η οδη-
γία που εξέδωσε το National Heart, Lung and Blood 
Institute – NHLBI το 1995, ότι, δηλαδή, πρώτης εκλο-
γής θεραπευτική παρέμβαση στους ασθενείς αυτούς, 
τουλάχιστον με πολυαγγειακή νόσο, πρέπει να είναι η 
χειρουργική επαναιμάτωση.77 
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 8.6.4 Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια 
θ. καραμήτσος

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα, με κύρια αιτία τη στε-
φανιαία νόσο, είναι υπεύθυνα για 70% περίπου των 
θανάτων των διαβητικών ασθενών. Μια σειρά επιδημι-
ολογικών και κλινικών μελετών φανερώνουν ότι οι δι-
αβητικοί ασθενείς, πέρα από την αυξημένη επίπτωση 
στεφανιαίας νόσου, εμφανίζουν συχνά και καρδιακή 
ανεπάρκεια. Όμως σημεία και συμπτώματα καρδιακής 
ανεπάρκειας εμφανίζουν και διαβητικοί ασθενείς χω-
ρίς αθηρωσκληρυντική νόσο των στεφανιαίων αρτη-
ριών. Η διαπίστωση αυτή οδήγησε στην ανάπτυξη της 
θεωρίας περί μίας ειδικού τύπου μυοκαρδιοπάθειας 
που ονομάζεται διαβητική μυοκαρδιοπάθεια. Ο όρος 
‘διαβητική μυοκαρδιοπάθεια’ πρωτοαναφέρθηκε το 
1972, όταν περιγράφηκαν τέσσερις ασθενείς με σακ-
χαρώδη διαβήτη και καρδιακή ανεπάρκεια, απουσία 
άλλων αιτίων όπως στεφανιαία νόσος, υπέρταση, συγ-
γενείς καρδιοπάθειες ή βαλβιδοπάθειες.1 Αρκετές προ-
οπτικές μελέτες, συμπεριλαμβανομένης της μελέτης 
Framingham, έδειξαν ότι οι διαβητικοί ασθενείς έχουν 
αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης καρδιακής ανεπάρ-
κειας2,3 και αυξημένη θνητότητα από οξύ έμφραγμα 
μυοκαρδίου.4,5 Κατά συνέπεια, διαφαίνεται ότι υπάρχει 
μία ιδιαίτερη «ευπάθεια» στο μυοκάρδιο των διαβητι-
κών ασθενών, η οποία μπορεί να οδηγήσει τελικά σε 
καρδιακή ανεπάρκεια. Επιπροσθέτως, σε αντίθεση με 
τη γενικότερη επίπτωση 4-6% του ΣΔ στην κοινότητα, 
η υπεραντιπροσώπευση των διαβητικών ασθενών 
σε μεγάλες μελέτες για καρδιακή ανεπάρκεια, όπως 
η SOLVD,6 η ATLAS7 και η V-HeFT II,8 αναδεικνύει την 
αυξημένη επίπτωση με την οποία εμφανίζεται η καρδι-
ακή ανεπάρκεια σε διαβητικούς ασθενείς. Παράλληλα, 
η πρόγνωση των διαβητικών ασθενών με καρδιακή 
ανεπάρκεια είναι χειρότερη σε σύγκριση με αυτήν 
που εμφάνισαν οι μη διαβητικοί ασθενείς. Στις μελέτες 
SOLVD6 και RESOLVD,9 ο σακχαρώδης διαβήτης ήταν 
ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας θνητότητας, 
ενώ στη μελέτη DIGAMI10 η καρδιακή ανεπάρκεια ευ-
θυνόταν για το 66% των θανάτων που συνέβησαν ένα 
έτος μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου.

Διάφορες θεωρίες, έχουν αναπτυχθεί τόσο σε με-
ταβολικό όσο και σε κυτταρικό επίπεδο, στην προ-
σπάθεια των ερευνητών να κατανοήσουν τη στενή 
σύνδεση μεταξύ ΣΔ και καρδιακής ανεπάρκειας. Η 
δυσκολία που υφίσταται για την ακριβή εξήγηση των 
μηχανισμών της προσβολής του μυοκαρδίου από τον 
ΣΔ έγκειται στο γεγονός ότι ο διαβητικός ασθενής 
σπανίως παρουσιάζεται ως πάσχων μεμονωμένα από 
διαβητική μυοκαρδιοπάθεια, αλλά συνήθως εμφανίζει 
επίσης αρτηριακή υπέρταση11 ή και νόσο των στεφανι-
αίων αρτηριών.12 
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να διαπιστωθεί και διαταραχή της πλήρωσης της αρι-
στερής κοιλίας. Επιπλέον, στη μελέτη του τύπου της 
διαστολικής δυσλειτουργίας βοηθούν και νεότερες 
τεχνικές, όπως το ιστικό Doppler στον μιτροειδικό 
δακτύλιο, που είναι μία μέθοδος λιγότερο εξαρτώμενη 
από το προφορτίο. Έτσι από μελέτες με το κλασικό 
Doppler φαίνεται ότι η διαστολική δυσλειτουργία 
αποτελεί συχνή και πρώιμη εκδήλωση σε ασυμπτω-
ματικούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 ή 2, που δεν παρου-
σιάζουν αρτηριακή υπέρταση ή στεφανιαία νόσο.24,25 
Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώθηκαν σε μελέτες στις 
οποίες χρησιμοποιήθηκε ιστικό Doppler.26 Επίσης με 
το ιστικό Doppler είναι εφικτή η πρώιμη ανίχνευση 
των διαβητικών ασθενών με διαταραχή της χάλασης 
της αριστερής κοιλίας,27 προτού δηλαδή εμφανιστούν 
διαταραχές στη διαμιτροειδική ροή ή ακόμη και όταν 
η διαμιτροειδική ροή παρουσιάζεται ‘ψευδώς’ φυσιο-
λογική (εικόνα 8.6.4.1). Σε μελέτη μας επί 66 ασθενών 
με ΣΔ τύπου 1 και αντίστοιχο αριθμό φυσιολογικών 
ατόμων, διαπιστώθηκε ότι πέρα από την εμφάνιση 
διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, 
οι διαβητικοί ασθενείς παρουσιάζουν διαταραχή της 
χάλασης και της δεξιάς κοιλίας.28 Η κλινική σημασία 
του ευρήματος αυτού χρήζει περαιτέρω διερεύνησης 
με καλά σχεδιασμένα πρωτόκολλα και μακροχρόνια 
παρακολούθηση. 

Σε αντίθεση με τη διαστολική λειτουργικότητα, η 
επίδραση του ΣΔ στη συστολική λειτουργία της καρ-
διάς δεν είναι τόσο καλά διευκρινισμένη. Μέχρι την 
είσοδο στην κλινική πράξη του ιστικού Doppler πι-
στευόταν ότι η συστολική δυσλειτουργία αποτελούσε 
σπάνια και προχωρημένη λειτουργική μεταβολή σε 
διαβητικούς ασθενείς. Υπέρ της άποψης αυτής συνη-
γορούσαν πολλές μελέτες, στις οποίες η συστολική 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας, όπως αυτή εκτιμά-
ται με τον προσδιορισμό του κλάσματος εξώθησης, 
ήταν φυσιολογική σε ασθενείς με ΣΔ, οι οποίοι όμως 
εμφάνιζαν διαταραχή της χάλασης.29,30 

Η άποψη αυτή άρχισε να αναθεωρείται όταν σε με-
λέτες με ιστικό Doppler διαπιστώθηκαν διαταραχές 
και στη συστολική λειτουργία της καρδιάς. Σε μία 
πρόσφατη μελέτη o Fang και συν. διαπίστωσαν με τις 
τεχνικές της παραμόρφωσης, του ρυθμού παραμόρ-
φωσης και των μυοκαρδιακών ταχυτήτων με ιστικό 
Doppler, την ύπαρξη προκλινικών συστολικών ανωμα-
λιών σε διαβητικούς ασθενείς.26 Επίσης, αρκετοί ασθε-
νείς, ενώ έχουν φυσιολογική συστολική απόδοση της 
αριστερής κοιλίας σε ηρεμία, εμφανίζουν συστολική 
δυσλειτουργία κατά τη διάρκεια άσκησης31 ή χορή-
γησης δοβουταμίνης,32 γεγονός που φανερώνει ότι οι 
συστολικές εφεδρείες είναι ελαττωμένες. 

Γενικώς, πάντως, μπορεί να θεωρηθεί ότι, στο πλαί-

Στις περισσότερες περιπτώσεις, οι τρεις αυτοί καρδι-
οτοξικοί παράγοντες, η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια, η 
στεφανιαία νόσος και η αρτηριακή υπέρταση, φαίνεται 
ότι συμβάλλουν συνεργικά στις βιοχημικές, ανατομι-
κές και λειτουργικές αλλαγές στα καρδιακά κύτταρα 
που τελικά οδηγούν σε καρδιακή δυσλειτουργία. Όταν, 
όμως, δεν συνυπάρχουν υπέρταση και νόσος των στε-
φανιαίων αρτηριών ή άλλης αιτίας νόσος του μυοκαρ-
δίου, τότε μπορούμε να αναφερόμαστε σε διαβητική 
μυοκαρδιοπάθεια. 

Δομικές Μεταβολές

Τα πιο σημαντικά ιστοπαθολογικά ευρήματα στη δια-
βητική καρδιά είναι η μυοκυτταρική υπερτροφία και η 
ίνωση. Η τελευταία μπορεί να είναι τόσο περιαγγειακή 
όσο και διάμεση.13 Με την πρόοδο της νόσου, υπάρχει 
αυξημένη απώλεια μυοκυττάρων και αντικατάσταση 
αυτών από ινώδη ιστό.14 Σε μία παθολογοανατομική 
μελέτη σε νεκροτομικό υλικό από εννέα διαβητικούς 
ασθενείς (οι έξι με καρδιακή ανεπάρκεια), ο Regan και 
συν. διαπίστωσαν ίνωση σε αντικατάσταση των μυο-
καρδιακών κυττάρων, καθώς και εναπόθεση υλικού 
θετικού σε χρώση PAS στον διάμεσο χώρο.15 Άλλες δο-
μικές ανωμαλίες είναι το διάμεσο οίδημα και η συσσώ-
ρευση εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας. Επίσης, έχουν 
παρατηρηθεί διαταραχές στη δομή των αγγείων, όπως 
η πάχυνση του έσω χιτώνα των αρτηριών, η δημιουρ-
γία μικροανευρυσμάτων και η ελαττωμένη πυκνότητα 
τριχοειδών.16,17 Βεβαίως, όλες οι παραπάνω δομικές 
μεταβολές δεν είναι ειδικές της διαβητικής μυοκαρδιο-
πάθειας. Φαίνεται, πάντως, ότι η αρτηριακή υπέρταση, 
που συχνά συνυπάρχει ειδικά σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2, δρα συνεργικά και αθροιστικά με την υπεργλυκαιμία 
και τις συνοδές μεταβολικές διαταραχές του ΣΔ στην 
πρόκληση των δομικών αυτών αλλαγών στο μυοκάρ-
διο,18 όπως εξάλλου και στους νεφρούς. Το γεγονός 
αυτό έχει και θεραπευτικές προεκτάσεις, καθώς είναι 
γνωστά τα ευεργετικά αποτελέσματα της αντιυπερτα-
σικής θεραπείας σε διαβητικούς ασθενείς, τόσο από τη 
μελέτη UKPDS19 όσο και από τη μελέτη MICRO-HOPE.20 

Λειτουργικές Μεταβολές

Η μεταβολή στη διαστολική λειτουργικότητα της 
διαβητικής καρδιάς έγινε γνωστή από μελέτες σε 
πειραματόζωα21 και ανθρώπους.22,23 Η εκτίμηση της 
διαστολικής λειτουργίας γίνεται πρακτικά με το υπε-
ρηχοκαρδιογράφημα - Doppler, με την καταγραφή της 
διαμιτροειδικής ροής και της ροής δια των πνευμονι-
κών φλεβών. Ο επηρεασμός της διαστολικής λειτουρ-
γίας αρχικά διαπιστώνεται ως παράταση της χάλασης, 
ενώ σε προχωρημένα στάδια της νόσου είναι δυνατόν 
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σιο της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας, η έκπτωση της 
συστολικής απόδοσης της αριστερής κοιλίας επέρ-
χεται σε όψιμα στάδια, όταν ήδη οι ασθενείς έχουν 
αναπτύξει σημαντικού βαθμού διαστολική δυσλει-
τουργία. Η ανίχνευση αυτών των διαταραχών σε όσο 
το δυνατόν πρωιμότερο στάδιο έχει κλινική σημασία, 
γιατί μπορεί ενδεχομένως, με την κατάλληλη αγωγή, 
να προληφθεί η επιδείνωση και η εκδήλωση συμπτω-
ματικής πλέον καρδιακής ανεπάρκειας.

Παθοφυσιολογία

Η παθοφυσιολογία της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας 
είναι αφενός πολυπαραγοντική και πολύπλοκη, αφετέ-
ρου σχετικά αδιευκρίνιστη. Πριν αναλυθούν τα κύρια 
σημεία της παθογένειας της διαβητικής μυοκαρδιο-
πάθειας, είναι απαραίτητο να αναφερθούν ορισμένα 
στοιχεία που αφορούν στον μεταβολισμό του μυοκαρ-
δίου. Έτσι, λοιπόν, υπό φυσιολογικές συνθήκες το μυ-
οκάρδιο χρησιμοποιεί δύο οδούς παραγωγής ενέργει-
ας, την οδό των ελεύθερων λιπαρών οξέων (ΕΛΟ) και 
την οδό της οξείδωσης της γλυκόζης ή του γαλακτικού 
οξέος (σχήμα 8.6.4.1).33 

Σε φυσιολογικές αερόβιες συνθήκες, η παραγωγή 
ενέργειας προέρχεται από τα ΕΛΟ κατά 70-80%.34 
Ωστόσο, η οξείδωση της γλυκόζης και του γαλακτικού 
οξέος (20-30%) εξυπηρετεί σημαντικούς σκοπούς, 
όπως είναι η διατήρηση της λειτουργικότητας των 
αντλιών ιόντων του κυττάρου, Na+/K+ ATPάση και 
Ca2+ATPάση.35 Επίσης, η παραγωγή ΑΤΡ μέσω γλυ-
κόζης ή γαλακτικού οξέος απαιτεί την κατανάλωση 
λιγότερου οξυγόνου ανά παραγόμενο μόριο ΑΤΡ σε 
σχέση με την οξείδωση των ΕΛΟ.36 Επιπλέον σε συν-
θήκες στρες, όπως είναι η μυοκαρδιακή ισχαιμία, η 
γλυκόζη και το γαλακτικό οξύ αποτελούν ιδιαίτερα 
χρήσιμες ενεργειακές πηγές, καθώς μπορεί να υπάρξει 
μέχρι και 30 φορές αύξηση στην πρόσληψη γλυκόζης. 
Υπενθυμίζεται ότι η πρόσληψη της γλυκόζης από τα 
μυοκαρδιακά κύτταρα επιτελείται μέσω των υποδο-
χέων της μεμβράνης και των μεταφορέων GLUT4 που 
ενισχύεται από τη δράση της ινσουλίνης.37 

μεταβολικές Διαταραχές. Οι ασθενείς με ΣΔ έχουν 
ένα πρωτογενές έλλειμμα στη διέγερση της γλυκό-
λυσης και την οξείδωση της γλυκόζης.38,39 Υπάρχουν 
ενδείξεις ότι η αλλαγή αυτή στο ενεργειακό υπόστρω-
μα, με την καθ’ ολοκληρίαν σχεδόν εξάρτηση του 
μυοκαρδιακού μεταβολισμού από τα ΕΛΟ, αποτελεί 
την κύρια βλάβη στην παθογένεση της διαβητικής μυ-
οκαρδιοπάθειας.40,41 Έτσι, η εξωκυττάρια συσσώρευση 
ΕΛΟ και των μεταβολιτών τους αναστέλλει περαιτέρω 
την πρόσληψη γλυκόζης, μέσω μετακίνησης των υπο-
δοχέων GLUT4 από την επιφάνεια της μεμβράνης προς 
το εσωτερικό του κυττάρου.42,43 Επίσης, αναστέλλεται 

η δραστηριότητα της φωσφορικής αφυδρογονάσης, 
ενός ενζύμου που είναι απαραίτητο για την είσοδο 
του πυρουβικού οξέος στο κύκλο του Krebs.44 Από την 
άλλη πλευρά η υπεργλυκαιμία, μέσω της παραγωγής 
διακυλγλυκερόλης, ενεργοποιεί την πρωτεϊνική κινά-
ση C (PKC) και ειδικότερα την β ισομορφή αυτής, μια 
κομβική διαδικασία που παρατηρείται στην παθογέ-
νεια της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας αλλά και της 
νεφροπάθειας σχήμα 8.6.4.2).45 

Η ενεργοποίηση της PKCβ έχει ως αποτέλεσμα την 
αλλαγή στη δραστηριότητα πολλών ενζύμων, όπως 
π.χ. της πυρουβικής αφυδρογονάσης, αλλά και την 
παραγωγή αυξητικών παραγόντων που επάγουν πλη-
θώρα δυσμενών επιδράσεων στα αγγεία και το μυο-
κάρδιο των διαβητικών ασθενών.46 

Η υπεργλυκαιμία έχει συνδεθεί επίσης μέσω της δια-
δικασίας της προχωρημένης γλυκοζυλίωσης με μετα-
βολές στη διαχείριση του ασβεστίου και των συσταλ-
τών πρωτεϊνών. Η στροφή προς την V3 βαριά αλυσίδα 
της μυοσίνης, η οποία είναι λιγότερο αποδοτική 
λειτουργικά σε σύγκριση με τη φυσιολογική V1 βαριά 
αλυσίδα, και η μειωμένη ευαισθησία στο ασβέστιο 
συμβάλλουν στην καρδιακή δυσλειτουργία.47 Επίσης 
φαίνεται ότι ελαττωμένη είναι λόγω γλυκοζυλίωσης 
και η δραστηριότητα της SERCA2a, της αντλίας που 
είναι υπεύθυνη για την επαναφορά στο σαρκοπλασμα-
τικό δίκτυο του ασβεστίου που απελευθερώθηκε κατά 
τη συστολή, γεγονός που εξηγεί την παρατεταμένη 
χάλαση της αριστερής κοιλίας.48 Πράγματι, η ανώμαλη 
διαστολική και συστολική λειτουργικότητα γίνεται 
φυσιολογική μετά την υπερέκφραση της SERCA2a σε 
καρδιές διαβητικών πειραματοζώων.49 

μυοκαρδιακή ίνωση. Κεντρικό ρόλο στην παθοφυ-
σιολογία της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας διαδρα-
ματίζει και η μυοκαρδιακή ίνωση. Η ίνωση αυτή είναι 
εν μέρει αποτέλεσμα της απώλειας μυοκυττάρων, 
λόγω κυρίως νέκρωσης και λιγότερο απόπτωσής τους, 
και λαμβάνει τον χαρακτήρα της αντικατάστασης του 
ελεύθερου χώρου που αφήνουν τα μυοκύτταρα. Τόσο 
η απόπτωση όσο και η νέκρωση είναι διαδικασίες που 
αποδεδειγμένα λαμβάνουν χώρα στην καρδιά διαβη-
τικών ατόμων.50 

Επιπροσθέτως, η συσσώρευση του κολλαγόνου 
οφείλεται και σε ελαττωματική δραστηριότητα των 
ενζύμων αποδόμησής του, γεγονός που αποδίδεται 
στη γλυκοζυλίωσή τους. Επίσης, τα αυξημένα επίπε-
δα της αγγειοτενσίνης ΙΙ που υπάρχουν σε ΣΔ, όπως 
φάνηκε από in vivo μελέτες σε διαβητικά πειραματό-
ζωα, επιτείνουν την οξειδωτική βλάβη, ευνοούν τη 
νέκρωση και απόπτωση και, τέλος, αυξάνουν την πα-
ραγωγή κολλαγόνου.51 Τόσο η αγγειοτενσίνη ΙΙ όσο και 
η απόπτωση μειώνονται από τον IGF-I. Όμως ο IGF-I              
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εικόνα 8.6.4.1 (A) Καταγραφή ψευδώς φυσιολογικής διαμιτροειδικής ροής (Ε>α) με το συμβατικό παλμικό Doppler ενώ  
(B) με το ιστικό Doppler καταγράφεται Em<αm δηλαδή, διαταραχή της χάλασης.
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είναι μειωμένος σε ΣΔ και η εξωγενής χορήγηση IGF-I 
έχει φανεί ότι βελτιώνει τις συστολικές διαταραχές στα 
μυοκαρδιακά κύτταρα των διαβητικών πειραματοζώ-
ων, γεγονός που υποδηλώνει ότι και η μείωση ΙGF-I 
συμμετέχει στην πρόκληση ίνωσης.52 Παράλληλα στη 
διαδικασία συσσώρευσης κολλαγόνου συμμετέχει και 
ο TGF-β, ο οποίος αυξάνεται μέσω της ενεργοποίησης 
της PKCβ και τελικά διεγείρει τη φιμπρονεκτίνη προς 
παραγωγή κολλαγόνου (σχήμα 8.6.4.3).53 

μικροαγγειοπάθεια. Τα μικρά αγγεία των διαβητι-
κών ατόμων παρουσιάζουν μεταβολές, σε δομικό και 
σε λειτουργικό επίπεδο, σε σύγκριση με αυτά των μη 
διαβητικών ατόμων. Έτσι, από δομική άποψη υπάρχει 
πάχυνση της βασικής μεμβράνης αρτηριολίων, τριχο-
ειδών και φλεβιδίων, δημιουργία τριχοειδικών μικροα-
νευρυσμάτων και μειωμένη πυκνότητα τριχοειδών.15,16 

Στο λειτουργικό επίπεδο, υπάρχει ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία,54 η οποία, εν μέρει, εξηγεί και την 
ελαττωμένη εφεδρεία στεφανιαίας κυκλοφορίας που 
παρατηρείται σε διαβητικούς ασθενείς.55 Η ενδοθηλιο-
εξαρτώμενη αγγειοδιαστολή είναι σαφώς προβλημα-
τική στον ΣΔ, λόγω αφενός της ελαττωμένης δράσης 
αγγειοδιασταλτικών ουσιών, όπως το NO,56,57 και αφε-
τέρου της αυξημένης παραγωγής αγγειοσυσπαστικών 
ουσιών (αγγειοτενσίνη ΙΙ, ενδοθηλίνη 1).58 Έτσι, ο δια-
βητικός ασθενής καθίσταται ιδιαίτερα ευαίσθητος σε 
αγγειοσυσπαστικά ερεθίσματα. Χαρακτηριστικό είναι 
ότι στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία φαίνεται ότι συμ-
μετέχει και η αυξημένη δραστηριότητα της PKCβ που 
δημιουργείται λόγω της υπεργλυκαιμίας.59 Παράλληλα, 
στον ΣΔ υπάρχει αύξηση του VEGF, μιας κυτταροκίνης 
που προάγει την αγγειογένεση.60 Θα περίμενε κανείς 

να υπάρχει και αυξημένη παράπλευρη κυκλοφορία 
στον διαβητικό ασθενή, κατ’ αναλογία με την αυξη-
μένη αγγειογένεση που παρατηρείται σε διαβητική 
νεφροπάθεια και αμφιβληστροειδοπάθεια. Ωστόσο, 
στην κλινική πράξη, οι διαβητικοί μειονεκτούν, όσον 
αφορά τη δημιουργία παράπλευρων αγγείων,61 και ο 
λόγος έγκειται στη σοβαρή αδυναμία μετανάστευσης 
των μονοκυττάρων που παρουσιάζουν οι αρρύθμιστοι 
διαβητικοί ασθενείς σε σύγκριση με τα μονοκύτταρα 
φυσιολογικών ατόμων.62 

Διαταραχή της αορτικής λειτουργίας. Είναι γνωστό 
ότι η αορτή και οι μεγάλοι κλάδοι αυτής δεν λειτουρ-
γούν ως απλοί αγωγοί του αίματος προς την περιφέ-
ρεια (conduit function), αλλά επιτελούν και άλλες εξί-
σου σημαντικές λειτουργίες, συμβάλλοντας έτσι στην 
ομαλή λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος. Η 
έκπτωση της ελαστικότητας του αορτικού τοιχώματος 
αυξάνει τις απώλειες ενέργειας της σφυγμώδους ροής, 
μειώνει τους εξαρτώμενους από το μεταφορτίο δεί-
κτες συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας και παρα-
τείνει σημαντικά τη σταθερά χρόνου (τ) της διαστολι-
κής χάλασης.63 Οι παραπάνω αιμοδυναμικές μεταβο-
λές σε κάθε καρδιακό κύκλο επιδρούν εντονότερα στο 
τοίχωμα της ανιούσας αορτής, ιδίως στα πρώτα δύο 
cm από την αορτική βαλβίδα. Η μέθοδος εκτίμησης 
της ελαστικότητας της αορτής με τη διαθωρακική υπε-
ρηχογραφία είναι απλή και μπορεί να εκτελεστεί κατά 
τη διάρκεια της κλασικής διαθωρακικής υπερηχογρα-
φικής εξέτασης. Σε μελέτες μας διαπιστώθηκε μειωμέ-
νη αορτική διατασιμότητα σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 
σε σύγκριση με φυσιολογικά άτομα και συσχέτιση των 
δεικτών αορτικής λειτουργικότητας με τους δείκτες 

8.6.4.1.
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διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας.64.65 

νευροπάθεια αυτόνομου νευρικού συστήματος. Η 
απονεύρωση του συμπαθητικού ΝΣ αποτελεί σημαντι-
κό χαρακτηριστικό της νευροπάθειας του ΑΝΣ σε ΣΔ. 
Η συμμετοχή της καρδιάς στη νευροπάθεια του ΑΝΣ 
μπορεί αντικειμενικά να μετρηθεί με απεικονιστικές 
εξετάσεις, όπως το σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου 
με 123Ι-μεταϊωδοβενζυλγουανίδη (123Ι-MIBG) 66 και η 
τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων με 11C-υδροξυ-
εφεδρίνη (HED-PET).67 Είναι γνωστό ότι οι διαβητικοί 
ασθενείς με νευροπάθεια του ΑΝΣ έχουν προχωρημέ-
νη διαστολική δυσλειτουργία σε σύγκριση με ασθενείς 
χωρίς νευροπάθεια. Σε μελέτη που περιέλαβε 57 ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 1 χωρίς υπέρταση και στεφανιαία 
νόσο, διαπιστώθηκε, με τη βοήθεια ραδιοϊσοτοπικής 
κοιλιογραφίας, διαταραχή στη διαστολική λειτουρ-
γικότητα σε όσους έπασχαν από νευροπάθεια του 
ΑΝΣ.68 

 Επίσης υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της συμπαθη-
τικής απονεύρωσης, όπως αυτή προκύπτει από 123Ι-
MIBG, και του λόγου Ε/Α της διαμιτροειδικής ροής στο 
υπερηχοκαρδιογράφημα Dοppler, γεγονός που υπο-
δηλώνει ότι η νευροπάθεια ενδεχομένως συμβάλλει 
στη διαταραχή της διαστολής της καρδιάς.69 Ακόμη, η 
δυσλειτουργία του συμπαθητικού νευρικού συστήμα-

τος έχει συσχετιστεί και με τη συστολική δυσλειτουρ-
γία σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2.70 Σε μελέτη μας, με την 
τεχνική του ιστικού Doppler, διαπιστώσαμε περαιτέρω 
επιβάρυνση της διαστολικής λειτουργίας της αριστε-
ρής κοιλίας σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 1 που εί-
χαν τεκμηριωμένη νευροπάθεια του ΑΝΣ, σε σύγκριση 
με διαβητικά άτομα που δεν είχαν νευροπάθεια.71 

Οι μέχρι τώρα γνώσεις μας για τους μηχανισμούς 
παθογένεσης της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας συ-
νοψίζονται στον πίνακα 8.6.4.1. Εκείνο που πρέπει να 
τονιστεί είναι ότι πολλοί παράγοντες, όπως η φαρμα-
κευτική αγωγή, τα μεταβολικά χαρακτηριστικά, και 
οι παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης, όπως το 
λιπιδαιμικό προφίλ, η αρτηριακή υπέρταση, καθώς 
και ιδιοσυστασιακά χαρακτηριστικά, επηρεάζουν τη 
διαδικασία της ανάπτυξης της διαβητικής μυοκαρ-
διοπάθειας (σχήμα 8.6.4.4) . Έτσι ίσως εξηγείται και η 
μεγάλη ποικιλομορφία που χαρακτηρίζει τις κλινικές 
εκδηλώσεις της. Γενικά, η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια 
διαφέρει από τις κλασικές μυοκαρδιοπάθειες, όπως η 
υπερτροφική, η διατατική ή η περιοριστική, καθώς ως 
έννοια δεν είναι τόσο απόλυτα οριοθετημένη. Η ποικι-
λία των μορφολογικών χαρακτηριστικών, όπως επίσης 
και η πολυπαραγοντικότητα που κυριαρχεί στην πα-
θοφυσιολογία της, καθιστούν δύσκολη την απόλυτη 

σχήμα 8.6.4.2 οι επιδράσεις της PKC-β49
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αποδοχή της ύπαρξής της. Εκεί που όλοι οι ερευνητές 
φαίνεται να συμφωνούν είναι στο ότι η καρδιά των 
διαβητικών ατόμων παρουσιάζει ιδιαίτερη ευπάθεια 
στην επίδραση κλασικών και μη παραγόντων κινδύ-
νου. Για τον λόγο αυτό η Αμερικανική Καρδιολογική 
Εταιρεία στις τελευταίες οδηγίες που εξέδωσε για την 
αντιμετώπιση της καρδιακής ανεπάρκειας κατατάσσει 
τους διαβητικούς ασθενείς στο στάδιο Α, δηλαδή ως 
έχοντες αυξημένο κίνδυνο για εμφάνισή της.72 

Θεραπευτική Αντιμετώπιση

γλυκαιμικός έλεγχος. Είναι γνωστό ότι ο πτωχός γλυ-
καιμικός έλεγχος έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυ-
νο θνητότητας από καρδιαγγειακά αίτια.73 Σε μελέτη 
του Iribarren και συν. φάνηκε συσχέτιση του κινδύνου 
εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας με τα επίπεδα 
HbA1c.74 Έτσι προέκυψε το ερώτημα αν η βελτίωση 
στη ρύθμιση του διαβήτη θα είχε ευεργετικά αποτε-
λέσματα στην θνητότητα από καρδιαγγειακά αίτια. Η 

απάντηση στο ερώτημα αυτό δόθηκε από τα αποτε-
λέσματα των μεγάλων μελετών UKPDS,75 και DIGAMI,76 
στις οποίες φάνηκε ότι το όφελος που προκύπτει από 
την καλύτερη ρύθμιση της γλυκαιμίας αφορά τόσο τις 
μικροαγγειακές όσο και τις μακροαγγειακές επιπλοκές 
του ΣΔ. Βέβαια, η μελέτη DIGAMI-2 απέτυχε να αναδεί-
ξει όφελος από την εφαρμογή εντατικού πρωτοκόλ-
λου ρύθμισης της γλυκόζης μετά από οξύ έμφραγμα 
μυοκαρδίου.77 Η συγκεκριμένη όμως μελέτη είχε ση-
μαντικές διαφορές από την αρχική μελέτη DIGAMI,76 
τόσο σε ό,τι αφορά τον πληθυσμό των ασθενών όσο 
και στη μεθοδολογία. Παράλληλα, όπως και οι ίδιοι 
οι συγγραφείς αναφέρουν, αντιμετωπίστηκαν πολλά 
προβλήματα σε ό,τι αφορά την είσοδο ασθενών στη 
μελέτη και τελικά συμπεριελήφθηκαν 1.253 διαβητικά 
άτομα, αν και στον αρχικό σχεδιασμό υπολογιζόταν 
ότι ο πληθυσμός της μελέτης θα ξεπερνούσε τους 
3.000 ασθενείς. Ως εκ τούτου πρέπει κανείς να είναι 
επιφυλακτικός ως προς τα αποτελέσματα της συγκε-
κριμένης μελέτης και να μην παραβλέπει τα αναμφι-
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σχήμα 8.6.4.3 η ενεργοποίηση της PKC-β τελικά οδηγεί σε αύξηση παραγωγής ινώδους ιστού (ίνωση).
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σχήμα 8.6.4.4 Παράγοντες που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας.
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σβήτητα οφέλη του γλυκαιμικού ελέγχου. Εξάλλου, η 
ινσουλίνη δρα παρεμποδίζοντας την αθηρωμάτωση 
με ποικιλία επιδράσεων 78 που παρατίθενται στο σχήμα 
8.6.4.5. 

αντιμετώπιση παραγόντων κινδύνου. Είναι πιθανό 
ο διαβητικός ασθενής να παρουσιάζει και άλλους πα-
ράγοντες κινδύνου, όπως αρτηριακή υπέρταση, δυσλι-
πιδαιμία ή κάπνισμα. Σε αυτή την περίπτωση πρέπει 
να στοχεύουμε στην αντιμετώπιση του συνόλου των 
παραγόντων κινδύνου, καθώς αυτοί δρουν, όπως ήδη 
αναφέρθηκε, συνεργικά με τον ΣΔ στην πρόκληση δο-
μικών και λειτουργικών μεταβολών στο μυοκάρδιο. 

φαρμακευτική αγωγή. Θεραπεία κατευθυνόμενη 
ειδικά στη διαβητική μυοκαρδιοπάθεια δεν υπάρχει. 
Στις κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικανικής Καρδιο-
λογικής Εταιρείας για την αντιμετώπιση της καρδιακής 
ανεπάρκειας, συνιστάται η χορήγηση ανταγωνιστών 
του μετατρεπτικού ενζύμου (αΜΕΑ) ή αναστολέων των 
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ στους ασθενείς υψη-
λού κινδύνου για εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας, 

όπως είναι οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη.72 
Τα διαβητικά άτομα συμμετείχαν στις μεγάλες μελέ-

τες μετά τις οποίες καθιερώθηκαν οι αΜΕΑ ως βασικά 
φάρμακα ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια. Έτσι σε 
μεταανάλυση των μελετών αυτών φάνηκε ότι οι αΜΕΑ 
είναι εξίσου αποτελεσματικοί σε μη διαβητικούς και 
διαβητικούς ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια.79 Η ευ-
εργετική επίδραση των αΜΕΑ (ραμιπρίλης) σε διαβητι-
κούς ασθενείς επιβεβαιώθηκε και στη μελέτη MICRO-
HOPE.20 Φαίνεται, μάλιστα, ότι τα οφέλη από τη χορή-
γηση αΜΕΑ δεν μπορούν να αποδοθούν αποκλειστικά 
στην πτώση των τιμών της αρτηριακής πίεσης αλλά σε 
πλειοτροπικές δράσεις αυτών των φαρμάκων.80 

Η χορήγηση των αναστολέων των υποδοχέων της 
αγγειοτενσίνης ΙΙ έχει επίσης ευεργετικές επιδράσεις 
σε διαβητικούς ασθενείς, ιδιαίτερα μάλιστα στην 
πρόληψη της εμφάνισης διαβητικής νεφροπάθειας.81 
Παράλληλα, στη μελέτη RENAAL φάνηκε ότι η χορήγη-
ση λοσαρτάνης ελάττωσε τον κίνδυνο νοσηλείας από 
καρδιακή ανεπάρκεια.82 Γενικά, η κατηγορία των φαρ-

πίνακας 8.6.4.1 Μηχανισμοί παθογένεσης της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας.
Υπεργλυκαιμία

αυξημένα AGEs και σχηματισμός ROS με απενεργοποίηση του NO, μυοκαρδιακές 
εναποθέσεις κολλαγόνου και ίνωση.

λιπαρά οξέα
Μειωμένη γλυκόλυση, μειωμένη οξείδωση του πυρουβικού και μειωμένη πρόσληψη 
γαλακτικού, αυξημένη σύνθεση κεραμιδίου έχει αποτέλεσμα την απόπτωση και διαταραχή 
της παροχής ενέργειας στο μυοκάρδιο και της σύζευξης συστολής/χάλασης.

PKC
Ενεργοποίηση DAG/PKC οδηγεί στη μείωση της ροής αίματος στους ιστούς, αυξημένη 
αγγειακή διαπερατότητα, αλλαγές στη νεοαγγείωση και αύξηση εξωκυττάριας 
εναπόθεσης διάμεσης ουσίας.

Σύστημα ρενίνης -
αγγειοτενσίνης

Υπερτροφία και απόπτωση κυττάρων μυοκαρδίου.

ηιF – 1*/VEGF

Ενεργοποίηση ηιF-1a μέσω υποξίας των ελεύθερων ριζών προκαλεί ενεργοποίηση 
αγγειοποιητίνης, PGF, τον PDGF-β και VEGF, αλλά στον ΣΔ οι VEGF και οι υποδοχείς 
του -VEGF- R1 και VEGF- R2- μειώνονται σημαντικά, οδηγώντας στη μειονεκτική 
αγγειογένεση.

Eνδοθηλιακή
δυσλειτουργία

Μειωμένη ενδοθηλιακή παραγωγή Νο και αυξημένες αγγειοσυσπαστικές 
προσταγλανδίνες. οι γλυκοζυλιωμένες πρωτεΐνες, τα μόρια προσκόλλησης 
στο ενδοθήλιο, αυξητικοί παράγοντες αιμοπεταλίων και αγγείων, ενισχύουν τον 
αγγειοκινητικό τόνο και την αγγειακή διαπερατότητα και περιορίζουν την αύξηση και την 
αναδιαμόρφωση.

Ίνωση -αλδοστερόνη αύξηση μυοϊνοβλαστών, διάμεση και περιαγγειακή ίνωση. 

Νευροπάθεια αΝΣ
Μειωμένη συμπαθητική και παρασυμπαθητική νεύρωση, αντίσταση στεφανιαίων αρτηριών 
σε αγγειοδιαστολή, μειονεκτική διαστολική πλήρωση.

αρτηριακή ακαμψία
αυξημένη κεντρική αορτική πίεση και αυξημένο κοιλιακό μεταφορτίο, καθώς και μειωμένες 
κεντρικές διαστολικές και στεφανιαίες πιέσεις οδηγούν σε υπενδοκάρδια ισχαιμία και 
διάμεση ίνωση.

AGEs= προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυλίωσης, DAG= διαιθυλ-ακυλ-γλυκερόλη, HIF-1= παράγοντας-1 
προκαλούμενος από υποξία, NO= μονοξείδιο του αζώτου, PKC= πρωτεϊνική κινάση, PDF=αιμοπεταλιακός αυξητικός 
παράγων, ROS= ενεργές ρίζες οξυγόνου, VEGF= Ενδοθηλιακός αγγειακός αυξητικός παράγοντας
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μάκων αυτών ενδείκνυται ως εναλλακτική επιλογή σε 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια που δεν ανέχονται 
τους αΜΕΑ.82 Πρέπει να επισημανθεί ότι ο συνδυασμός 
αΜΕΑ και αποκλειστή των υποδοχέων της αγγειοτεν-
σίνης ΙΙ, παρά τα ενθαρρυντικά αποτελέσματα της 
μελέτης CHARM-Added,83 αποτελεί ένδειξη ΙΙβ στις 
κατευθυντήριες οδηγίες αντιμετώπισης της καρδιακής 
ανεπάρκειας,72 άρα δεν είναι απόλυτης αποδοχής. 

Τα τελευταία χρόνια, στις φαρμακευτικές επιλογές 
αντιμετώπισης ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια προ-
στέθηκαν οι ανταγωνιστές της αλδοστερόνης, δεδομέ-
νου ότι η τελευταία οδηγεί σε ανάπτυξη υπερτροφίας 
και ίνωσης και τελικά σε δυσμενή αναδιαμόρφωση 
του μυοκαρδίου και των αγγείων.84 Ειδικότερα, η χο-
ρήγηση σπειρονολακτόνης σε ασθενείς με προχωρη-
μένη καρδιακή ανεπάρκεια μειώνει τη θνητότητα και 
τη νοσηρότητα.85 Παρόμοια είναι τα αποτελέσματα 
και από τη χορήγηση επλερενόνης* σε ασθενείς με 
καρδιακή ανεπάρκεια μετά από οξύ έμφραγμα μυο-
καρδίου, όπως βρέθηκε στην μελέτη EPHESUS, στην 
οποία οι διαβητικοί ασθενείς αποτελούσαν το 32% του 
πληθυσμού της μελέτης.86 Όμως, δεν υπάρχουν δη-
μοσιευμένες μελέτες που να διερευνούν τη χορήγηση 
αναστολέων της αλδοστερόνης σε ασθενείς με ήπια 
καρδιακή ανεπάρκεια (σταδίου Ι/ΙΙ κατά ΝΥΗΑ) και ει-
δικά σε διαβητικούς.

Η χρόνια διέγερση του συμπαθητικού νευρικού συ-
στήματος, τόσο σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια87 
όσο και σε άτομα με ΣΔ,88 οδηγεί σε αυξημένη καρδια-
κή συχνότητα και τροποποιημένη έκφραση γονιδίων, 
με αποτέλεσμα την καρδιακή αναδιαμόρφωση. Πα-
ραδοσιακά, υπήρχε μια διστακτικότητα όσον αφορά 
τη χορήγηση β-αναστολέων σε ασθενείς με ΣΔ, λόγω 
του φόβου της δυσμενούς επίδρασής τους στην αντί-
σταση στην ινσουλίνη και του κινδύνου ελαττωμένης 
αντίληψης της υπογλυκαιμίας. Βεβαίως, τα τελευταία 
χρόνια οι β-αναστολείς έχουν πλέον καθιερωθεί ως 
βασική επιλογή στην αντιμετώπιση ασθενών με καρδι-
ακή ανεπάρκεια. Επιπροσθέτως, σε μεταανάλυση των 
μεγάλων μελετών των β-αναστολέων στην καρδιακή 
ανεπάρκεια, φάνηκε ότι οι β-αναστολείς είναι ωφέλι-
μοι τόσο σε μη διαβητικούς όσο και σε διαβητικούς 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια.79 Κατά συνέπεια, 
κάθε διαβητικός ασθενής ύστερα από οξύ έμφραγμα 
του μυοκαρδίου ή με καρδιακή ανεπάρκεια πρέπει να 
λαμβάνει β-αναστολείς, εφόσον απουσιάζουν αντεν-
δείξεις για τη χορήγησή τους. 

Η χορήγηση στατινών με σκοπό την πρωτογενή και 
δευτερογενή πρόληψη σε ασθενείς με στεφανιαία 
νόσο έχει αποδεδειγμένα οφέλη σε ασθενείς με ή 
χωρίς ΣΔ. Παρόλα αυτά, οι μελέτες που αφορούν στη 
χορήγηση στατινών σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρ-
κεια είναι περιορισμένες. Σε μία από αυτές τις μελέτες, 
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σχήμα 8.6.4.5 αντιαθηρωματογόνες επιδράσεις της ινσουλίνης.

* Φάρμακο με δράση παρόμοια της σπειρονολακτόνης.
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σε 551 ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια ισχαιμικής 
και μη αιτιολογίας, η χορήγηση στατινών οδήγησε σε 
βελτιωμένη επιβίωση.89 Δυστυχώς, δεν υπάρχουν ακό-
μη διαθέσιμες μελέτες που να διερευνούν τα πιθανά 
οφέλη από τη χορήγηση στατινών, ειδικά σε ασθενείς 
με καρδιακή ανεπάρκεια και διαβήτη. Ενδεχομένως, 
θα αποσαφηνιστεί περαιτέρω ο ρόλος των στατινών 
στην καρδιακή ανεπάρκεια από τη μελέτη CORONA, 
καθώς στον αρχικό σχεδιασμό της μελέτης προβλέπε-
ται το 30% των ασθενών να αποτελείται από διαβητικά 
άτομα.90 

Συμπερασματικά, οι ασθενείς με ΣΔ εμφανίζουν 
υψηλό κίνδυνο για την εκδήλωση καρδιακής ανεπάρ-
κειας και μάλιστα με αυξημένη νοσηρότητα και θνη-
τότητα. Η αυξημένη αυτή ευπάθεια των διαβητικών 
αποδίδεται, εκτός των άλλων, και στη διαβητική μυο-
καρδιοπάθεια. Κυρίαρχης σημασίας για την αποφυγή 
καρδιαγγειακών επιπλοκών- και μεταξύ αυτών της δια-
βητικής μυοκαρδιοπάθειας- σε ασθενείς με ΣΔ αποτε-
λεί ο καλός και εντατικός γλυκαιμικός έλεγχος, καθώς 
και η αντιμετώπιση όλων των άλλων παραγόντων κιν-
δύνου. Τέλος, κυριότερες φαρμακευτικές επιλογές πα-
ραμένουν οι αΜΕΑ, οι β-αναστολείς και οι αποκλειστές 
των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ. Στο μέλλον, υπό 
το φως νέων μελετών με επαρκή αντιπροσώπευση 
διαβητικών ασθενών, ενδεχομένως να είναι αναβαθμι-
σμένος ο ρόλος των ανταγωνιστών της αλδοστερόνης 
και των στατινών. 
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ασυμπτωματικούς ασθενείς. Σύμφωνα με τα δεδομένα 
του Inter-Society Consensus for the Management of 
Peripheral Arterial Disease (TASC Ι, II),1,13 η επίπτωση 
της ΠΑ βασιζόμενη στον σφυροβραχιόνιο αρτηριακό 
δείκτη, δηλαδή, συμπτωματικοί και ασυμπτωματικοί 
ασθενείς (κριτήριο ABPI<0,9) είναι 3-10% ανεξαρτήτου 
ηλικίας και αυξάνεται σε 15-20% σε ηλικίες πάνω των 
70 ετών.4,5,6 Από αντίστοιχες μελέτες έχει βρεθεί ότι για 
κάθε συμπτωματικό ασθενή υπάρχουν 3-4 ασυμπτω-
ματικοί (δηλαδή ασθενείς με αρτηριακό δείκτη μικρό-
τερο του 0,9 αλλά χωρίς διαλείπουσα χωλότητα).1

 Αιτιολογία

 Η συχνότερη αιτία της ΠΑ είναι η αρτηριοσκλήρυνση 
με ή χωρίς διαβητικό υπόστρωμα (90%). Σπανιότερα 
αίτια μπορεί να είναι η αποφρακτική θρομβοαγγειί-
τιδα (νόσος Buerger) που προσβάλλει αποκλειστικά 
καπνιστές συνήθως νεότερης ηλικίας, διάφορες άλλες 
αγγειίτιδες (π.χ. νόσος Takayasu), ανευρύσματα (αορ-
τής, μηριαίας, ιγνυακής αρτηρίας) επιπλεγμένα με 
περιφερική εμβολή, αλλά και γενικότερα υποξεία πα-
ραμελημένη περιφερική εμβολή, ινομυϊκή δυσπλασία, 
σύνδρομο παγίδευσης ιγνυακής αρτηρίας, συγγενής ή 
επίκτητη στένωση αορτής, αγγειακό τραύμα, μετακτι-
νική αγγειίτιδα και σπάνιοι όγκοι.1

Παράγοντες κινδύνου

Οι πιο καλά μελετημένοι παράγοντες κινδύνου που 
σχετίζονται με ΠΑ αρτηριοσκληρυντικής αιτιολογίας 
είναι οι ακόλουθοι1:

1) Φυλή: οι έγχρωμοι εμφανίζουν διπλάσιο κίνδυνο 
εμφάνισης ΠΑ σε σχέση με τους λευκούς.1,7

2) Φύλο: η επίπτωση της συμπτωματικής ή ασυ-
μπτωματικής ΠΑ είναι μεγαλύτερη στους άνδρες 2/1 
– 3/1 και αυτή η διαφορά είναι εντονότερη σε νεότε-
ρες ηλικίες.1

3) Ηλικία: η συχνότητα και η επίπτωση της ΠΑ 
πολλαπλασιάζεται με την αύξηση της ηλικίας και πιο 
συγκεκριμένα επταπλασιάζεται από την ηλικία 40-45 
στην ηλικία 70-75.1

4) Κάπνισμα: ο κίνδυνος εμφάνισης ΠΑ με διαλεί-
πουσα χωλότητα είναι τέσσερις φορές υψηλότερος σε 
καπνιστές σε σχέση με μη καπνιστές. Η βαρύτητα της 
ΠΑ σχετίζεται με τον αριθμό των τσιγάρων. Η διακοπή 
του καπνίσματος επιφέρει μείωση του προϋπάρχοντας 
αυξημένου κινδύνου.1

5) Σακχαρώδης διαβήτης: έχει παρατηρηθεί σαφής 
συσχέτιση της ΠΑ με τον σακχαρώδη διαβήτη και μά-
λιστα κάθε αύξηση της αιμοσφαιρίνης Α1c κατά μία 
μονάδα μετρήσης ο κίνδυνος εμφάνισης ΠΑ αυξάνεται 
κατά 26%. Η αντίσταση στην ινσουλίνη φαίνεται να 
διαδραματίζει ιδιαίτερο ρόλο αυξάνοντας τον κίνδυνο 

 8.6.5 Περιφερική αρτηριοπάθεια  
κάτω άκρων 
Δ. κισκίνης, ν. μελάς, ν. ςαρατζής 

Η περιφερική αρτηριοπάθεια (ΠΑ) των κάτω άκρων 
είναι μία από τις τρεις βασικές εκδηλώσεις της αρτη-
ριοσκλήρυνσης (στεφανιαία νόσος, νόσος του καρω-
τιδικού διχασμού και περιφερική αρτηριοπάθεια των 
κάτω άκρων). Θεωρείται ακριβέστερο να αποκαλείται 
«χρόνια αποφρακτική αρτηριακή νόσος των κάτω 
άκρων». Για λόγους ευκολίας έχει επικρατήσει τόσο 
στην ελληνική όσο και στη διεθνή βιβλιογραφία ο 
απλούστερος όρος «περιφερική αγγειοπάθεια».1

 Η νόσος ορίζεται ως μερική στένωση ή πλήρης από-
φραξη μίας ή περισσότερων από τις αρτηρίες που αι-
ματώνουν τα κάτω άκρα (τελική αορτή, κοινές και έξω 
λαγόνιες αρτηρίες, κοινές, επιπολής και εν τω βάθει 
μηριαίες αρτηρίες, ιγνυακές αρτηρίες, πρόσθιες- οπί-
σθιες κνημιαίες και περονιαίες αρτηρίες). Οφείλεται, 
συνήθως, σε αθηρωμάτωση και μπορεί να είναι ασυ-
μπτωματική ή να εκδηλώνεται με συμπτώματα μει-
ωμένης παροχής αίματος στα κάτω άκρα σε άσκηση 
(διαλείπουσα χωλότητα στη βάδιση) ή και σε ηρεμία 
(προχωρημένα στάδια). 

 Η σημασία της νόσου, αλλά και της έγκαιρης διά-
γνωσής της, έγκειται στο γεγονός ότι οι πάσχοντες 
εμφανίζουν αφενός κίνδυνο ακρωτηριασμού του σκέ-
λους, αφετέρου αυξημένο κίνδυνο συνύπαρξης νόσου 
στεφανιαίων αρτηριών και καρωτίδων, συνεπώς αυ-
ξημένη νοσηρότητα και θνητότητα λόγω αυτών (στη-
θάγχη, οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου-ΟΕΜ- και αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο-ΑΕΕ).2

Επιδημιολογία

 Η περιφερική αρτηριοπάθεια προσβάλλει συχνότερα 
τον ανδρικό πληθυσμό, η δε συχνότητά της αυξάνεται 
με την αύξηση της ηλικίας. Στη μελέτη Framingham3 

βρέθηκε ότι στην ηλικία 30-34 ετών εμφανίζουν δια-
λείπουσα χωλότητα έξι άνδρες ανά 10.000, ενώ στην 
ηλικία 65-74, 61 άνδρες ανά 10.000, δηλαδή δεκα-
πλάσιοι. Στις γυναίκες τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 
3/10.000 και 51/10.000, δηλαδή εικοσαπλάσιες. Άρα 
η αυξημένη συχνότητα στους άνδρες παρατηρείται 
κυρίως σε μικρότερες ηλικίες, ενώ σε ηλικίες άνω των 
65 η συχνότητα μεταξύ ανδρών – γυναικών σχεδόν 
εξομοιώνεται, με μικρή υπεροχή υπέρ των ανδρών. Τα 
αναφερόμενα ποσοστά επίπτωσης της ΠΑ με βάση τη 
βιβλιογραφία ποικίλλουν ανάλογα με τα διαγνωστικά 
κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν (ερωτηματολόγιο 
ή σφυροβραχιόνιος αρτηριακός δείκτης – ankle 
branchial pressure index (ΑΒPΙ)) και φυσικά διαφορο-
ποιούνται αναλόγως του αν περιλαμβάνουν και τους 
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ματα τυπικής διαλείπουσας χωλότητας (ΔΧ), 30-40% 
με άτυπα ενοχλήματα στα κάτω άκρα και 1-3% με 
συμπτώματα κρίσιμης ισχαιμίας.1 Με τον όρο διαλεί-
πουσα χωλότητα εννοούμε το άλγος που εμφανίζεται 
κατά την άσκηση (βάδιση) σε μυϊκές ομάδες του κάτω 
άκρου περιφερικότερα της αρτηριακής στένωσης. 
Και ενώ σε συνθήκες ηρεμίας η παροχή αίματος και 
οξυγόνου επαρκεί για να καλύψει τις μεταβολικές ανά-
γκες της μυϊκής ομάδας, κατά την άσκηση αυξάνονται 
οι μεταβολικές ανάγκες, αλλά λόγω της αρτηριακής 
στένωσης και πιθανώς της ανεπαρκούς παράπλευρης 
κυκλοφορίας, τα κύτταρα οδηγούνται σε αναερόβιο 
μεταβολισμό και παραγωγή γαλακτικού οξέος και 
τοξικών ριζών που προκαλούν άλγος στον αντίστοιχο 
μυ. Το σύμπτωμα της ΔΧ εμφανίζεται σε συγκεκριμέ-
νη απόσταση μετά την έναρξη της βάδισης, όσο δε 
μικρότερη είναι αυτή η απόσταση τόσο βαρύτερη και 
η ΠΑ, δηλαδή πιο εκτεταμένες οι στενώσεις και πιο 
πτωχό το παράπλευρο δίκτυο. Το σύμπτωμα της ΔΧ 
εξαφανίζεται μερικά δευτερόλεπτα έως και 10 λεπτά 
από τη διακοπή της βάδισης -ακόμη και σε όρθια 
θέση- για να επανεμφανιστεί ύστερα από ίδια περίπου 
απόσταση βάδισης. Η απόσταση που εκλύει το άλγος 
εξαρτάται από το ρυθμό βάδισης, την κλίση του εδά-
φους, τη συναισθηματική φόρτιση αλλά και την εξω-
τερική θερμοκρασία. Χαρακτηριστικά το άλγος της ΔΧ 
δεν εμφανίζεται σε ηρεμία.

Άλλα συμπτώματα ΠΑ μπορεί να είναι σεξουαλική 
(στυτική) δυσλειτουργία, άλγος ηρεμίας στο κάτω 
άκρο και εξέλκωση ή και γάγγραινα σε προχωρημένα 
στάδια. Από την κλινική εξέταση μπορεί να αναγνωρι-
στούν κατά την επισκόπηση σημεία χρόνιας ισχαιμίας 
όπως στιλπνό και λείο δέρμα στα κάτω άκρα, απόπτω-
ση τριχών, εύθρυπτα νύχια συχνά με ονυχομυκητίαση, 
ωχρότητα ή και ισχαιμική ερυθρότητα με ψυχρότητα 
του άκρου σε προχωρημένα στάδια. Κατά την ακρόα-
ση μπορεί να εντοπιστεί συστολικό φύσημα λαγονίων 
ή μηριαίων αρτηριών ενδεικτικό αρτηριακής στένω-
σης. Κατά την ψηλάφηση των περιφερικών σφύξεων 
(μηριαίες, ιγνυακές, πρόσθιες και οπίσθιες κνημιαίες) 
μπορεί να διαπιστωθεί μείωση ή και εξάλειψη του 
σφυγμού σε κάποιες από αυτές, επίσης ένδειξη στένω-
σης ή απόφραξης κεντρικότερης αρτηρίας.

Η ΠΑ διακρίνεται σε τέσσερα κλινικά στάδια κατά 
Fontaine με βάση τη βαρύτητα της κλινικής κατά-
στασης. Η κλινική αυτή σταδιοποίηση υπαγορεύει 
με σχετική ακρίβεια την επιβαλλόμενη θεραπεία και 
επιπλέον προκαθορίζει την πρόγνωση του ασθενούς, 
αλλά και του σκέλους.
• Στάδιο Ι 
– ασυμπτωματικός ασθενής με τυχαίο απεικονιστικό 
εύρημα αρτηριακής στένωσης

για ΠΑ κατά 50%. Ο σακχαρώδης διαβήτης προκαλεί 
βλάβες στις μεγάλες και μέσου μεγέθους αρτηρίες 
(μακροαγγειοπάθεια) αλλά και στα τριχοειδή και πιο 
συγκεκριμένα στη βασική μεμβράνη των τριχοειδών 
και προτριχοειδών αρτηριολίων προκαλώντας μικρο-
αγγειοπάθεια. Η μικροαγγειοπάθεια σε συνδυασμό με 
την περιφερική νευροπάθεια διευκολύνει (κυρίως σε 
άτομα με πολλά χρόνια διαβήτη) ελκώσεις και φλεγμο-
νές στα κάτω άκρα που ενίοτε οδηγούν σε διαβητική 
γάγγραινα. Εξάλλου, η αρτηριοπάθεια του διαβήτη 
προκαλεί αθηρωματικές βλάβες που μοιάζουν με τις 
κλασικές αρτηριοσκληρυντικές, με τη διαφορά ότι η 
νόσος είναι σαφώς πιο διάχυτη και προσβάλλεται συ-
χνότερα η εν τω βάθει μηριαία αρτηρία και οι αρτηρίες 
κάτωθεν του γόνατος δημιουργώντας συχνά συνθήκες 
αδυναμίας επαναιμάτωσης του σκέλους. Επιπλέον, 
η πρόγνωση της ΠΑ σε διαβητικούς ασθενής είναι 
χειρότερη και τα αποτελέσματα των παρεμβάσεων 
πτωχότερα. Η ανάγκη για ακρωτηριασμό στα διαβητι-
κά άτομα είναι δέκα φορές μεγαλύτερη απ’ ό,τι σε μη 
διαβητικά με περιφερική αρτηριοπάθεια.1,8,9,10

6) Αρτηριακή υπέρταση: η αρτηριακή υπέρταση 
(ΑΥ) σχετίζεται σαφώς με όλες τις μορφές καρδιαγγει-
ακής νόσου. Οι ασθενείς με ΑΥ εμφανίζουν διπλάσιο 
κίνδυνο εμφάνισης ΠΑ.1

7) Δυσλιπιδαιμία: τιμές ολικής χοληστερόλης με-
γαλύτερες από 270 mg/dl διπλασιάζουν τον κίνδυνο 
εμφάνισης ΠΑ. Βεβαίως ο λόγος της HDL/ολική χολη-
στερόλη θεωρείται πιο αξιόπιστος δείκτης. Κάποιες 
μελέτες μάλιστα συσχετίζουν και τα αυξημένα τριγλυ-
κερίδια με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΠΑ.11 Η λιπο-
πρωτεΐνη (α) είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου 
για ΠΑ.11

8) Δείκτες φλεγμονής: η αυξημένη τιμή CRP σχετί-
ζεται με διπλάσιο έως τριπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης 
ΠΑ.12

9) Υπερπηκτικότητα – θρομβοφιλία: ο αυξημένος 
αιματοκρίτης, οι καταστάσεις υπερπηκτικότητας και 
ιδίως η αυξημένη τιμή ινωδογόνου έχουν αναφερθεί 
ως παράγοντες κινδύνου για θρόμβωση και συσχετί-
στηκαν με την ΠΑ.1

10) Υπερομοκυστεϊναιμία: η υπερομοκυστεϊναιμία 
εμφανίζεται σε 1% του γενικού πληθυσμού αλλά σε 
30% των ασθενών με ΠΑ νεαρής ηλικίας. Η υπερομο-
κυστεϊναιμία θεωρείται ότι τριπλασιάζει τον κίνδυνο 
εμφάνισης ΠΑ.1

11) Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια: η χρόνια νεφρική 
ανεπάρκεια τριπλασιάζει τον κίνδυνο εμφάνισης ΠΑ.1

 Κλινική εικόνα - Διάγνωση 

Από τους ασθενείς με ΠΑ 20-50% μπορεί να είναι 
ασυμπτωματικοί, 10-35% προσέρχονται με συμπτώ-



Κεφάλαιο 8 - Χρόνιες Διαβητικές Επιπλοκές • 615

• Στάδιο ΙΙα  ήπια ΔΧ σε απόσταση μεγαλύτερη των 
100m
• Σταδιο ΙΙβ  σοβαρή ΔΧ σε απόσταση μικρότερη των 
100m
• Στάδιο ΙΙΙ  άλγος ηρεμίας
• Στάδιο ΙV  εξέλκωση ή γάγγραινα 

Στη διάγνωση της ΠΑ συνεισφέρουν σημαντικά το 
ιστορικό και η κλινική εικόνα, όπως προαναφέρθηκε. 
Επειδή, όμως, πολλοί ασθενείς είναι ασυμπτωματικοί 
και επειδή στους συμπτωματικούς ασθενείς η ΔΧ 
είναι αρκετά υποκειμενικό ενόχλημα, για την ακριβή 
διάγνωση της ΠΑ, αλλά κυρίος για την αξιολόγηση 
της βαρύτητάς της, χρειάζεται μια πιο αντικειμενική 
διαγνωστική προσέγγιση. Αυτή γίνεται με τη μέτρη-
ση του σφυροβραχιόνιου αρτηριακού δείκτη πίεσης 
- ΣΒΔ (ankle branchial pressure index – ABPI). Ως ΣΒΔ 
ορίζεται ο λόγος της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) των κάτω 
άκρων προς την ΑΠ των άνω άκρων. Κάθε αιμοδυνα-
μικά σημαντική στένωση του αγγειακού άξονα μεταξύ 
άνω και κάτω άκρων μπορεί να προκαλέσει πτώση 
της αρτηριακής πίεσης (σχήμα 8.6.5.1). Η μέτρηση και 
αξιολόγηση αυτής της πτώσης της αρτηριακής πίεσης 
στα κάτω άκρα μπορεί να οδηγήσει σε πρώιμη διά-
γνωση ΠΑ. Τιμές ΣΒΔ > 0,9 θεωρούνται φυσιολογικές. 
Τιμές από 0,4 – 0,9 συσχετίζονται με ήπια ή μέτριου 
βαθμού ΠΑ και τιμές < 0,4 συνεπάγονται σοβαρή 
ΠΑ.1,13,14,15 Oι μετρήσεις αυτές γίνονται με Doppler. Οι 
αρτηρίες μερικών ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη, 
χρόνια νεφρική ανεπάρκεια ή άλλες καταστάσεις που 
προκαλούν έντονη επασβέστωση των αρτηριών (αρ-

τηριοσκλήρυνση Mockenbek), δεν έχουν ελαστικότη-
τα και είναι ανένδοτες, με αποτέλεσμα να λαμβάνονται 
ψευδώς υψηλές ΑΠ στα σφυρά. Σε αυτές τις περιπτώ-
σεις μετριέται ΣΒΔ > 1,4 και το αρτηριακό σήμα δεν 
εξαφανίζεται σε πίεση ακόμη και 300 mmHg, οπότε ο 
δείκτης θεωρείται αναξιόπιστος. Για την αντιμετώπιση 
αυτού του προβλήματος εναλλακτικά χρησιμοποιείται 
ο δακτυλοβραχιόνιος αρτηριακός δείκτης (ΔΒΔ) με 
μέτρηση της ΑΠ στις δακτυλικές αρτηρίες των κάτω 
άκρων. ΔΒΔ > 0,7 θεωρείται φυσιολογικός, ενώ ΔΒΔ < 
0,2 ανευρίσκεται σε κρίσιμη ισχαιμία.1,13,14,15 Επιπλέον, 
σε αυτούς τους ασθενείς, για την ορθή διάγνωση μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί η διαδερμική οξυμετρία και το 
υπερηχογράφημα των αρτηριών. Άλλες περιπτώσεις 
στις οποίες χρειάζεται προσοχή στη μέτρηση του ΣΒΔ 
είναι σε ασθενείς με πιθανές στενώσεις υποκλείδιων 
αρτηριών ή ανώνυμης αρτηρίας, οπότε λαμβάνονται 
ψευδώς χαμηλές πιέσεις στα άνω άκρα. Κάποιες με-
λέτες έχουν συσχετίσει τον ΣΒΔ με τα στάδια της ΠΑ. 
Έτσι, ΣΒΔ 0,5-0,9 ανευρίσκεται συνήθως σε διαλείπου-
σα χωλότητα αλλά και σε ασυμπτωματικούς ασθενείς 
με περιορισμένη δραστηριότητα ή καλή παράπλευρη 
κυκλοφορία. ΣΒΔ 0,2-0,5 αντιστοιχεί συνήθως σε άλ-
γος ηρεμίας και ΣΒΔ< 0,2 σε απώλεια ιστού. Επιπλέον 
σημαντική μεταβολή στον ΣΒΔ θεωρείται η αύξησή 
του πάνω από 0,15 (π.χ. ύστερα από χειρουργική επέμ-
βαση). 

Σε μερικές περιπτώσεις, ιδίως σε μεμονωμένες στε-
νώσεις στις λαγόνιες αρτηρίες, ενδέχεται ο ΣΒΔ σε 
ηρεμία να μετριέται φυσιολογικός, αλλά ο ασθενής 
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να αναφέρει συμπτώματα ΔΧ. Αυτό εξηγείται διότι 
ενίοτε η παράπλευρη κυκλοφορία σε ηρεμία αρκεί για 
να εξασφαλίσει ΣΒΔ φυσιολογικό. Σε άσκηση, όμως, 
όπου αυξάνεται τόσο η παροχή όσο και οι περιφερικές 
ανάγκες των ιστών, αυτή η στένωση καθίσταται αιμο-
δυναμικά σημαντική προκαλώντας μείωση του ΣΒΔ. 
Έτσι, στο άμεσο χρονικό διάστημα μετά την άσκηση 
(βάδιση μέχρι την εμφάνιση ΔΧ) θα παρατηρηθεί μία 
πτώση του ΣΒΔ σε σχέση με τον ΣΒΔ προ της έναρξης 
της άσκησης. Αν η πτώση αυτή είναι > 15-20%, θεω-
ρείται σημαντική και θέτει διάγνωση ΠΑ.

Η σημασία του ςβΔ συνοψίζεται στα παρακάτω:
-Επιβεβαιώνει την κλινική διάγνωση της ΠΑ σε 

συμπτωματικούς ασθενείς (ΣΒΔ < 0,9 έχει 95 % ευαι-
σθησία να διαγνώσει ΠΑ που έχει θετικά ευρήματα σε 
αγγειογραφία).

-Ανιχνεύει ΠΑ σε ασυμπτωματικούς ασθενείς (πρώ-
ιμη διάγνωση), αλλά και σε ασθενείς περιορισμένης 
δραστηριότητας.

-Βοηθά στη διαφορική διάγνωση ασθενών με άτυπα 
ενοχλήματα κάτω άκρων (100% ειδικότητα στο να 
αναγνωρίσει απουσία ΠΑ). 

-Βοηθά στη διευκρίνιση της πρόγνωσης ασθενών με 
ΠΑ. ΣΒΔ < 0,9 σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για καρ-
διαγγειακό επεισόδιο και καρδιαγγειακή θνητότητα 
(ΑΕΕ, ΟΕΜ) 3-6 φορές.1.16,17,18,19

-Επιπλέον, ο ΣΒΔ σχετίζεται με την πρόγνωση του 
σκέλους. Όσο μικρότερος είναι, τόσο αυξάνεται ο κίν-
δυνος μείζονος ακρωτηριασμού.1.16,17,18,19 

-Βοηθά στην αναγνώριση της κρίσιμης ισχαιμίας 
(αναλύεται παρακάτω), όπου εκεί χρειάζεται επιθετική 
θεραπεία για διάσωση του σκέλους.

-Τέλος βοηθά στην εκτίμηση της αποτελεσματικότη-
τας της εφαρμοσμένης θεραπείας. 

ενδείξεις μέτρησης ςβΔ με βάση το TASC:1,13 
-Σε όλους τους ασθενείς που αναφέρουν συμπτώμα-

τα στα κάτω άκρα σε προσπάθεια
-Σε ασθενείς 50-70 ετών που έχουν κάποιο παράγο-

ντα κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο (ιδίως διαβήτη ή 
κάπνισμα)

-Σε ασθενείς > 70 ετών .
Με τον όρο κρίσιμη ισχαιμία εννοούμε μια μορφή 

σοβαρής χρόνιας ΠΑ που χαρακτηρίζεται από άλγος 
ηρεμίας ή ισχαιμική εξέλκωση – γάγγραινα, όπου τα 
συμπτώματα να χρονολογούνται από δύο εβδομάδες 
τουλάχιστον. Η διάγνωση πρέπει πάντα να επιβεβαι-
ώνεται από μέτρηση του ΣΒΔ, η δε πίεση στα σφυρά 
είναι < 50 mmHg1 (ή δακτυλική πίεση < 30mmHg),1 
όταν πρόκειται για άλγος ηρεμίας, ή κατά άλλους ο 
ΣΒΔ είναι < 0,4.20 Στις περιπτώσεις με εξέλκωση ή 
γάγγραινα (εικόνα 8.6.5.2), κρίσιμη ισχαιμία θεωρείται 
όταν η πίεση στα σφυρά είναι < 70 mmHg1 (ή δακτυλι-

κή πίεση < 50mmHg)1 και αυτό γιατί για την επούλωση 
χρειάζεται υψηλότερη πίεση από αυτή που χρειάζεται 
για τη διατήρηση ακέραιου δέρματος. Άρα ο όρος της 
κρίσιμης ισχαιμίας συμβαδίζει με τα στάδια ΙΙΙ και ΙV 
κατά Fontaine. Η σημασία του κλινικού αυτού όρου 
έγκειται στα παρακάτω:

1) Περιγράφει ακριβώς τη σοβαρότερη μορφή χρό-
νιας ΠΑ.

2) Οι ασθενείς με κρίσιμη ισχαιμία έχουν πολύ αυξη-
μένο κίνδυνο ακρωτηριασμού, ΑΕΕ, ΟΕΜ και θνητότη-
τας και χρειάζονται άμεση συνολική αντιμετώπιση με 
τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου και ανάλογη 
επιθετική θεραπεία για διάσωση του σκέλους, αλλά 
κυρίως αποφυγή των επιπλοκών της πιθανής συνυ-
πάρχουσας νόσου των στεφανιαίων αρτηριών και των 
καρωτίδων. 

3) Από τους ασθενείς που εμφανίζουν κρίσιμη ισχαι-
μία:

- 25% χρειάζονται (ή αποδέχονται μόνο) συντηρητι-
κή θεραπεία, 

- 25% οδηγούνται σε πρωτοπαθή ακρωτηριασμό και 
- 50% χρειάζονται επέμβαση επαναιμάτωσης.1 
Στο πρώτο έτος μετά την αρχική διάγνωση 25% 

έχουν αποβιώσει, 25% έχουν βελτιωθεί χωρίς να βρί-
σκονται σε κρίσιμη ισχαιμία, 20% παραμένουν σε κρί-
σιμη ισχαιμία και 30% έχουν υποστεί ακρωτηριασμό.1 

4) Διακρίνει σαφώς τη σοβαρή αυτή κατάσταση από 
την επείγουσα «οξεία ισχαιμία» που θα περιγράψουμε 
παρακάτω.

Στη διάγνωση της ΠΑ βοηθά και η κλινική δοκιμα-
σία του Ratschow. Ο ασθενής σε ύπτια θέση αναση-
κώνει τα κάτω άκρα σε γωνία 90ο και περιστρέφει τα 
πέλματα για 2-3 min. Μετά τα κρεμά κάθετα στο εξε-
ταστικό κρεβάτι. Αν στην ανάρροπη θέση εμφανιστεί 
έντονη ωχρότητα ή πόνος, η δοκιμασία θεωρείται θε-
τική. Αν στην κατακόρυφη θέση καθυστερήσει η εμ-
φάνιση της (φυσιολογικής) αντιδραστικής υπεραιμίας 

 8.6.5.1: .
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εικόνα 8.6.5.2 Στάδιο IV Πα. αλλοιώσεις ονύχων και 
αρχόμενη γάγγραινα μεγάλου δακτύλου αγγειοπάθειας
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ή της επαναπλήρωσης των φλεβών πάνω από 20-60 
sec, η δοκιμασία θεωρείται παθολογική.

Από τις παρακλινικές εξετάσεις, ιδιαίτερη σημασία 
κατέχει η χρήση του υπερηχητικού αιματοταχυμέτρου 
(Doppler). Το ακουστικό σήμα, αλλά και η καταγραφή 
του κύματος δίνουν σημαντικότατες πληροφορίες και 
την κατάσταση των εξεταζόμενων αρτηριών. Φυσιολο-
γικά η κυματομορφή είναι τριφασική. Καταγραφή μο-
νοφασικού σήματος σημαίνει κεντρικότερη αιμοδυνα-
μικά σημαντική στένωση ή περιφερικότερη απόφραξη 
της αρτηρίας. Το Doppler αποτελεί το βασικότερο ερ-
γαλείο για κάθε αγγειοχειρουργό και χρησιμοποιείται 
για τη μέτρηση και του ΣΒΔ.

Επιπλέον πληροφορίες του απλού Doppler λαμβά-
νουμε από το υπερηχογράφημα Dupplex scan και το 
έγχρωμο υπερηχογράφημα (CDS ή tripplex) (εικόνα 
8.6.5.3). Οι απεικονιστικές αυτές εξετάσεις μας δίνουν 

πληροφορίες για την ανατομική θέση και μορφολογία 
των αγγειακών στενώσεων (αθηρωματικές πλάκες, 
ομαλές, ανώμαλες, εξελκωμένες, παρουσία θρόμβου 
κ.λπ.), αλλά και για τις ταχύτητες ροής (κυματομορφή, 
απόλυτη τιμή, κατεύθυνση). Ως αναίμακτες, θεωρού-
νται ως εξετάσεις εκλογής στις περισσότερες περι-
πτώσεις για αρχική διάγνωση της ΠΑ. Τα τελευταίας 
τεχνολογίας μηχανήματα υπερήχων έχουν δυνατότητα 
τρισδιάστατης ανασύστασης της εικόνας που λαμβά-
νουν, υποκαθιστώντας εν μέρει αιματηρές εξετάσεις 
όπως η κλασική αγγειογραφία.

Η διαδερμική οξυμετρία εφαρμόζεται κυρίως σε 
προχωρημένα στάδια ΠΑ (εξέλκωση, γάγγραινα) για 
να εκτιμηθεί η οξυγόνωση των ιστών και η δυνατότη-
τα επούλωσης του ισχαιμικού έλκους κυρίως σε διαβη-
τικούς ασθενείς όπου ο ΣΒΔ αδυνατεί να εκτιμήσει την 
αιμοδυναμική κατάσταση. Τιμές < 30 mmHg (TcO2) 

 8.6.5.3: Triplex .
.

.
εικόνα 8.6.5.3 Triplex υπερηχογράφημα επιπολής μηριαίας αρτηρίας. Πάνω, φυσιολογική τριφασική κυματομορφή. Κάτω, 
παθολογική μονοφασική κυματομορφή λόγω αιμοδυναμικά σημαντικής στένωσης.
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είναι απαγορευτικές για επούλωση.
Ο κυλιόμενος τάπητας (walking tredmill) αποτελεί 

σημαντικό βοήθημα στην αντικειμενική εκτίμηση της 
ΔΧ και χρησιμοποιείται για την ακριβή εκτίμηση του 
ΣΒΔ ύστερα από κόπωση.

Η αξονική αγγειογραφία (multislice CT 
angiography) με τρισδιάστατη ανασύσταση σε πολυ-
τομικό αξονικό τομογράφο μπορεί να απεικονίσει το 
αγγειακό δένδρο από την αορτή μέχρι και την ιγνυακή 
αρτηρία με μεγάλη ακρίβεια. Με ειδικό λογισμικό μπο-
ρεί να αποτυπωθεί το εκμαγείο των αρτηριών και να 
συγκεντρωθούν πολύτιμες πληροφορίες για στενώσεις 
ή αποφράξεις των εξεταζόμενων αρτηριών. Συνήθως, 
όμως, δεν αποτελεί εξέταση εκλογής για προεγχειρη-
τικό σχεδιασμό της ΠΑ, κυρίως για βλάβες κάτωθεν 
του βουβωνικού συνδέσμου. Αντιθέτως είναι εξέταση 
εκλογής για ανευρύσματα αορτής, λαγονίων, μηριαίων 
και ιγνυακών αρτηριών (εικόνα 8.6.5.4). Πλεονέκτημα 
αποτελεί το ότι πρόκειται για αναίμακτη εξέταση, αλλά 
απαιτεί χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού (αντένδειξη 
σε ΧΝΑ). Στους διαβητικούς ασθενείς με επασβέστωση 
του μέσου χιτώνα η μέθοδος μειονεκτεί.

Η μαγνητική αγγειογραφία αποτελεί αναίμακτη 
εξέταση, που δεν απαιτεί χορήγηση ιωδιούχου σκια-
στικού, και χρησιμοποιεί ως σκιαγραφικό μέσο γαδο-
λίνιο (ασφαλέστερο σε ΧΝΑ). Μπορεί να απεικονίσει 
με ακρίβεια το εκμαγείο των αρτηριών από την αορτή 
μέχρι και τον τριχασμό της ιγνυακής. Λόγω του υψη-
λού κόστους δεν αποτελεί εξέταση εκλογής, παρά 
μόνο επί ΧΝΑ.

Η κλασική αγγειογραφία αποτελεί αιματηρή εξέ-
ταση που διενεργείται με καθετηριασμό της μηριαίας 
αρτηρίας και χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού ή, 
εναλλακτικά, γαδολίνιου ενδαρτηριακώς. Αποτελεί 

εξέταση εκλογής για την προεγχειρητική εκτίμηση και 
τον σχεδιασμό της μεθόδου αντιμετώπισης της ΠΑ 
(σχήμα 8.6.5.5). Επιπλέον, αγγειογραφία διενεργείται 
διεγχειρητικώς σε όλες τις ενδαγγειακές επεμβάσεις 
για εντοπισμό των στενώσεων και επιβεβαίωση του 
αποτελέσματος.

Οξεία ισχαιμία

 Ως οξεία ισχαιμία ορίζεται η αιφνίδια μείωση της αρ-
τηριακής παροχής του άκρου που θέτει σε κίνδυνο τη 
βιωσιμότητά του. Η συμπτωματολογία της είναι συνή-
θως έντονη και οδηγεί τον ασθενή σύντομα στο νοσο-
κομείο. Σπανιότερα ο ασθενής ζητά ιατρική βοήθεια 
μέσα στις δύο πρώτες εβδομάδες από την έναρξη των 
συμπτωμάτων. Αποτελεί σαφώς διαφορετική οντότη-
τα από την κρίσιμη ισχαιμία της χρόνιας ΠΑ. 

 Στην αιτιολογία της οξείας ισχαιμίας συμπεριλαμ-
βάνονται:1

• Οξεία θρόμβωση επί εδάφους χρόνιας ΠΑ (αθηρω-
ματικής πλάκας)

• Οξεία θρόμβωση παρακαμπτήριου μοσχεύματος
• Εμβολή καρδιακής προέλευσης (κολπική μαρμαρυ-

γή), από κεντρικότερο θρόμβο ανευρύσματος και από 
αθηρωματικές πλάκες αορτής (shugy aorta) με ή χωρίς 
προηγούμενη ενδαγγειακή επέμβαση

• Θρόμβωση ανευρύσματος με ή χωρίς περιφερική 
εμβολή (π.χ. ιγνυακής αρτηρίας)

Άλλα αίτια αγγειακής προέλευσης που εμπίπτουν 
στη διαφορική διάγνωση της οξείας ισχαιμίας είναι:

• Αρτηριακό τραύμα
• Αορτικός / αρτηριακός διαχωρισμός
• Θρόμβωση σε έδαφος αρτηριίτιδας (πχ νόσος 

Buerger) 

 8.6.5.5: CT . ( )
σχήμα 8.6.5.4 CT αγγειογραφία. (με τα βέλη υποδεικνύονται οι στενώσεις).
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• HIV αρτηριοπάθεια
• Αυτόματη θρόμβωση σε έδαφος θρομβοφιλίας 

(υπερπηκτικότητας)
• Θρόμβωση ιγνυακής σε έδαφος κυστικής νόσου 

του έξω χιτώνα ή παγίδευσης
• Θρόμβωση από αγγειόσπασμο (εργοταμίνη)
• Σύνδρομο διαμερίσματος
Άλλες καταστάσεις που μπορούν να μιμηθούν οξεία 

ισχαιμία και πρέπει να διαφοροδιαγνωσθούν είναι το 
συστηματικό shock (ιδίως αν προϋπάρχει ΠΑ), η κυανή 
επώδυνη φλεγμονή και η οξεία ισχιαλγία.

Στο ιστορικό του ασθενούς με οξεία ισχαιμία, ιδι-
αίτερη αξία έχει αν προϋπήρχε κολπική μαρμαρυγή, 
διαλείπουσα χωλότητα, αρτηριακό ανεύρυσμα, προ-
ηγούμενη αρτηριακή επέμβαση και φυσικά οι γνω-
στοί παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. 
Επιπλέον, ο χρόνος έναρξης των συμπτωμάτων και η 
εξέλιξή τους καθορίζουν μαζί με την παρούσα κλινική 
κατάσταση και τη θεραπευτική στρατηγική. 

Στην κλινική εξέταση τα 5 P του Pratt είναι χαρα-
κτηριστικά που αν αξιολογηθούν ορθά οδηγούν σε 
ασφαλή διάγνωση:

Πόνος (pain). Ένταση, εντόπιση, χρόνος έναρξης, 
εξέλιξη.

Απουσία σφύξεων (pulslessness) και απουσία ροής 
στο Doppler, είναι ενδεικτικά ευρήματα οξείας ισχαι-
μίας.

Ωχρότητα και ψυχρότητα (pallor). Ενδεικτικά οξείας 

ισχαιμίας, ιδίως όταν το άλλο σκέλος είναι φυσιολογι-
κό.

Παραισθησία (paresthesia). Αιμωδία ή μειωμένη αι-
σθητικότητα.

Παράλυση (paralysis). Μείωση ή εξάλειψη κινητικό-
τητας.

Επίσης, η επαναπλήρωση των φλεβών σε οξεία 
ισχαιμία είναι καθυστερημένη και μπορεί να υπάρχει 
ευαισθησία του σκέλους, πτώση του άκρου ποδός και 
δυσκαμψία. 

Σε κάθε περίπτωση οξείας ισχαιμίας, το βασικό 
ερώτημα που πρέπει να απαντηθεί είναι ο βαθμός 
βαρύτητας της ισχαιμίας και η βιωσιμότητα του σκέ-
λους. Τα βασικά σημεία που βοηθούν στη διαφορική 
διάγνωση του σκέλους που κινδυνεύει και χρειάζεται 
άμεση αντιμετώπιση από το βιώσιμο σκέλος είναι: το 
άλγος ηρεμίας, απουσία αισθητικότητας και η μυϊκή 
αδυναμία.

Παρουσία των τριών αυτών σημείων συνιστά ένδει-
ξη για άμεση προσπάθεια επαναιμάτωσης. Τέλος, η 
ύπαρξη μυϊκής δυσκαμψίας, έντονης ευαισθησίας σε 
ψηλάφηση ή παθητικής κίνησης, και η κυάνωση συ-
νιστούν σημεία προχωρημένης ισχαιμίας με συνήθως 
πτωχή πρόγνωση. 

Στη διάγνωση της οξείας ισχαιμίας αλλά και της 
βαρύτητάς της, βοηθά η εξέταση με το Doppler. Η πα-
ρουσία ακουστού σήματος στις αρτηρίες των σφυρών 
και η παρουσία ακουστού σήματος στις αντίστοιχες 
φλέβες σε συμπίεσή τους αποτελούν ευρήματα κα-
λής πρόγνωσης. Αντιθέτως, η απουσία και των δύο 
συνιστά προχωρημένη οξεία ισχαιμία. Η απεικόνιση 
του αρτηριακού δένδρου με αγγειογραφία (κλασική, 
μαγνητική ή αξονική) βοηθά στον προεγχειρητικό 
σχεδιασμό, αλλά συχνά παραλείπεται σε κρίσιμες κα-
ταστάσεις, όταν η χρονική καθυστέρηση για τη διεξα-
γωγή της θα επιδεινώσει την πρόγνωση. Επιπλέον πα-
ραλείπεται συχνά σε περιπτώσεις εμβολής, στις οποίες 
-από την κλινική διάγνωση- ο ασθενής οδηγείται στο 
χειρουργείο για εμβολεκτομή και αν κριθεί απαραίτη-
το διενεργείται διεγχειρητική αγγειογραφία. 

Βασικός θεραπευτικός στόχος κατά την οξεία ισχαι-
μία είναι να αποτραπεί η επέκταση του θρόμβου και 
να διατηρηθεί το παράπλευρο δίκτυο σε λειτουργία. 
Αυτό επιτυγχάνεται με άμεση χορήγηση κλασικής ηπα-
ρίνης σε στάγδην ενδοφλέβια χορήγηση. Η οριστική 
θεραπεία εξαρτάται από τη βαρύτητα της ισχαιμίας, 
τον χρόνο έναρξης των οξέων συμπτωμάτων, την 
αιτιολογία της (αρτηριακή θρόμβωση, εμβολή, άλλο 
αίτιο) και από την κλινική κατάσταση του αρρώστου 
(ιστορικό, χειρουργικός κίνδυνος, ηλικία, επικινδυνό-
τητα, αντενδείξεις κάποιας θεραπευτικής μεθόδου 
κ.λπ.). Για την εμβολή, η κλασικότερη θεραπεία είναι 

 8.6.5.4:
. .

εικόνα 8.6.5.5 Ενδαρτηριακή ψηφιακή αγγειογραφία 
κοιλιακής αορτής και λαγονίων. Διακρίνεται η απόφραξη της 
δεξιάς κοινής και έξω λαγονίου αρτηρίας.
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η χειρουργική εμβολεκτομή. Για την οξεία αρτηριακή 
θρόμβωση η αντιμετώπιση εξαρτάται από την υποκεί-
μενη αιτία που ενίοτε αποδεικνύεται στη διεγχειρητική 
αγγειογραφία. Πλέον της θρομβεκτομής μπορεί να δι-
ενεργηθεί επικουρικώς αγγειοπλαστική σε υποκείμενη 
στένωση, εναλλακτικά δε ενδαρτηριακή θρομβόλυση 
ή παράκαμψη με μόσχευμα. Η θνητότητα στις τριάντα 
ημέρες και η διάσωση του σκέλους φαίνεται να είναι 
παρόμοιες, αν συγκριθούν η θρομβόλυση με την εμ-
βολεκτομή.1

Διαφορική διάγνωση περιφερικής αγγειοπάθειας

 Στη διαφορική διάγνωση της διαλείπουσας χωλότη-
τας συμπεριλαμβάνονται οι διαγνώσεις του πίνακα 
8.6.5.1.1 :

Πρόγνωση Περιφερικής Αγγειοπάθειας

 Στους ασθενείς με ΠΑ, πέντε χρόνια μετά την αρχική 
διάγνωση, 70-80% παραμένει σταθερή ΔΧ, 10-20% 
επιδεινώνεται η ΔΧ και 5-10% εξελίσσεται κρίσιμη 
ισχαιμία. Στο πρώτο έτος μετά την αρχική διάγνωση 
κρίσιμης ισχαιμίας 25% έχουν αποβιώσει, 25% έχουν 
βελτιωθεί χωρίς να βρίσκονται σε κρίσιμη ισχαιμία, 
20% παραμένουν σε κρίσιμη ισχαιμία και 30% έχουν 
υποστεί ακρωτηριασμό.1 

 Η πενταετής θνητότητα των ασθενών με ΔΧ είναι 
10-15% (αυτή προκύπτει σε ποσοστό 75% από καρδι-
αγγειακά επεισόδια), ενώ, όπως αναφέραμε, η θνητό-
τητα στο έτος στην κρίσιμη ισχαιμία είναι 25%. Επιπλέ-
ον η πενταετής νοσηρότητα των ασθενών με ΔΧ είναι 
20% (από μη θανατηφόρα καρδιαγγειακά επεισόδια).

 Διάφορες μελέτες συσχέτισαν την πρόγνωση με τον 
αρχικό ΣΒΔ.1 ΣΒΔ 0,7 συνεπάγεται πενταεετή θνητότη-
τα 30%, ενώ 0,4 50%.

Θεραπευτική προσέγγιση Περιφερικής Αγγειοπάθειας

Α. Διαλείπουσα Χωλότητα

Βασικός θεραπευτικός στόχος στους ασθενείς με ΔΧ 
είναι να ανακουφιστούν από το άλγος στη βάδιση, να 
αυξηθεί η απόσταση βάδισης και να βελτιωθεί η λει-
τουργικότητά τους. Επιπλέον στόχος είναι να μειωθεί η 
πιθανότητα επιδείνωσης και μετάβασης σε βαρύτερα 
στάδια ΠΑ και η πιθανότητα ακρωτηριασμού. Τέλος, 
πρωταρχικός στόχος πρέπει να είναι η τροποποίηση 
των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακό επεισό-
διο και έτσι η μείωση της θνητότητας.

 Η άσκηση βελτιώνει τη μέγιστη απόσταση βάδισης 
150%, όταν ακολουθηθεί για διάστημα 3-12 μηνών.21 
Η ενδεικνυόμενη μορφή άσκησης σε ασθενείς με ΔΧ 
είναι υπό επίβλεψη βάδιση σε κυλιόμενο τάπητα με 
ρυθμό 3Km/h και διάρκεια 30 min τουλάχιστον τρεις 

φορές την εβδομάδα και για διάστημα τουλάχιστον 
έξι μηνών. Κατά την εμφάνιση του μέγιστου άλγους ο 
ασθενής επιτρέπεται να σταματήσει μέχρι να επέλθει 
ύφεση για να συνεχίσει. Βελτίωση παρατηρείται μετά 
τους πρώτους έναν με δύο μήνες.22,23

 Πολλές μελέτες έχουν αποδείξει το όφελος της φαρ-
μακευτικής αγωγής στη ΔΧ. Προτεινόμενα φάρμακα 
είναι τα ακόλουθα:

1) Σιλασταζόλη. Πρόκειται για ανταγωνιστή της 
φωσφοδιεστεράσης ΙΙΙ, με δράση αγγειοδιασταλτική, 
μεταβολική και αντιαιμοπεταλιακή. Σε δόση 50-100mg 
ημερησίως έχει αποδειχθεί ως το πλέον αποτελεσμα-
τικό φάρμακο για αύξηση της απόστασης βάδισης και 
βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών με ΔΧ.24,25 
Aντιθέτως δεν αποδείχθηκε να μειώνει τη θνητότητα 
και επιπλέον αντενδείκνύται σε συμφορητική ΚΑ.

2) Ναφτιδροφουρίλη. Σε δόση 600mg ημερησίως 
αυξάνει την απόσταση βάδισης 25%. Είναι ανταγωνι-
στής της 5-υδροξυτριπταμίνης με δράση μεταβολική 
και κατά της συγκόλλησης των αιμοπεταλίων και ερυ-
θροκυττάρων. 

3) Υπολιπιδαιμικά. Πιστεύεται ότι οι στατίνες είναι 
αποτελεσματικές στη ΔΧ. Πολλές κλινικές μελέτες είναι 
υπό εξέλιξη.

4) L-Καρνιτίνη. Υπεισέρχεται στον αναερόβιο μετα-
βολισμό των κυττάρων και έτσι αποδεδειγμένα βελτι-
ώνει την απόσταση βάδισης.26,27 

5) Πεντοξυφιλίνη. Μειώνει τα επίπεδα του ινωδογό-
νου και το ιξώδες του αίματος. Επιτυγχάνει μικρή βελ-
τίωση στην απόσταση βάδισης.

6) Αντιαιμοπεταλιακά (ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη). 
Αν και αποδεδειγμένα μειώνουν την καρδιαγγειακή 
θνητότητα, δεν έχει ακόμη αποδειχθεί αν αυξάνουν 
και την απόσταση βάδισης.

7) Βουφλομεδίλη. Έχει α1 και α2 αδρενολυτική 
δράση με αγγειοδιασταλτική και αντιαιμοπεταλιακή 
δράση. Έχει αποδειχθεί ότι προσφέρει μικρή βελτίωση 
στην απόσταση βάδισης.

Τα άμεσα αγγειοδιασταλτικά (νιφεδιπίνη, παπαβερί-
νη, αΜΕΑ φάρμακα και οι προσταγλανδίνες δεν συνι-
στώνται για τη ΔΧ.

Η τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου αποτε-
λεί πρωταρχικό στόχο. Η διακοπή του καπνίσματος, ο 
έλεγχος της αρτηριακής πίεσης, η αντιμετώπιση του 
ΣΔ, η μείωση των λιπιδίων, η αντιμετώπιση της ΧΝΑ 
και η αναγνώριση καταστάσεων υπερπηκτικότητας 
αποτελούν βασικό άξονα για τη μείωση της θνητότη-
τας στους ασθενείς με ΠΑ. 

Η χορήγηση αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων (ασπι-
ρίνη ή κλοπιδογρέλη) έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τον 
κίνδυνο καρδιαγγειακού θανάτου κατά 25% σε κάθε 
ασθενή με εκδήλωση αθηρωματικής νόσου. Ακόμη 
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δεν έχει αποδειχθεί αν η συγχορήγηση (ασπιρίνη και 
κλοπιδογρέλη) αυξάνει αυτό το όφελος.

Οι ενδαγγειακές επεμβάσεις (αγγειοπλαστική με 
ή χωρίς stent) στους ασθενείς με ΔΧ δεν φαίνεται να 
παρουσιάζουν καλύτερα αποτελέσματα από τη συ-
ντηρητική θεραπεία. Οπωσδήποτε βραχυπροθέσμως 
σαφώς και βελτιώνουν την απόσταση βάδισης, όμως 
μακροπροθέσμως τα αποτελέσματα πιθανώς είναι 
παρόμοια1. Αρκετές μελέτες είναι υπό εξέλιξη για να 
διασαφηνίσουν το θέμα. Τα ίδια περίπου δεδομένα 
υποστηρίζουν και την αποφυγή παρακαμπτήριων μο-

σχευμάτων με ένδειξη τη ΔΧ. Η ένδειξη για αγγειοπλα-
στική ή παράκαμψη με μόσχευμα σε ΔΧ δικαιολογείται 
σε νεότερους ασθενείς με αυξημένη δραστηριότητα 
που η ΔΧ περιορίζει τη λειτουργικότητά τους. Επιπλέ-
ον δικαιολογείται όταν αφορά κυρίως το αορτολαγό-
νιο επίπεδο, όπου εκεί η βατότητα των επεμβάσεων 
(ενδαγγειακών και κλασικών) φτάνει το 90% στην 
πενταετία. 

Β. Κρίσιμη ισχαιμία 

Βασικοί στόχοι στη θεραπευτική προσέγγιση των 

πίνακας 8.6.5.1 Διαφορική διάγνωση διαλείπουσας χωλότητας

ΠαΘηΣη
ΕΝτοΠιΣη
αλγοΥΣ

ΣΥΧΝοτητα
ΧαΡαΚτηΡΕΣ
αλγοΥΣ

ΣΧΕΣη ΜΕ 
αΣΚηΣη

ΕΠιΔΡαΣη 
τηΣ
αΝαΠαΥΣηΣ

ΕΠιΔΡαΣη 
τηΣ
ΘΕΣηΣ

αλλα
ΧαΡαΚτηΡιΣτιΚα

 
ισχαιμική ΔΧ 
γαστροκνημίας

 
μυς
γαστροκνημίας

 
συχνή 3-5% 
ενηλίκων

 
δίκην 
κράμπας – 
δάγκωμα

 
εμφάνιση 
ύστερα από 
συγκεκριμένη 
απόσταση - 
επαναλήψιμος 

 
ήγορη ύφεση 
μετά από 
δευτερόλεπτα 
έως 10 λεπτά 
ακόμη και σε 
όρθια θέση

 
καμία

ενίοτε άτυπους 
χαρακτήρες

ισχαιμική ΔΧ 
μηρού - γλουτού

μηρός – γλουτός 
- ισχίο

σπάνια δίκην 
κράμπας – 
δάγκωμα

εμφάνιση 
ύστερα από 
συγκεκριμένη 
απόσταση - 
επαναλήψιμος

γρήγορη 
ύφεση 
μετά από 
δευτερόλεπτα 
έως 10 λεπτά 
ακόμη και σε 
όρθια θέση

καμία σεξουαλική-
στυτική 
δυσλειτουργία.
μπορεί να 
ψηλαφώνται 
περιφερικές 
σφύξεις επί 
ικανοποιητικού 
παράπλευρου

ισχαιμική ΔΧ 
πέλματος

ποδική κάμαρα σπάνια έντονο άλγος 
σε άσκηση

εμφάνιση 
ύστερα από 
συγκεκριμένη 
απόσταση - 
επαναλήψιμος

γρήγορη 
ύφεση 
μετά από 
δευτερόλεπτα 
έως 10 λεπτά 
ακόμη και σε 
όρθια θέση

καμία μπορεί να 
εκδηλώνεται 
ως αιμωδία ή 
παραισθησία

Χρόνιο 
σύνδρομο 
μυϊκού 
διαμερίσματος

μυς
γαστροκνημίας

σπάνια συσφικτικός 
– αίσθημα 
τάσης - 
καύσους 

ύστερα 
από έντονη 
άσκηση 
(τρέξιμο)

υποχωρεί 
βραδέως 

υποχωρεί 
με ανύψωση 
σκέλους

χαρακτηριστικά 
σε μυώδεις 
αθλητές

φλεβική ΔΧ σε όλο το 
σκέλος, ιδίως στη 
γαστροκνημία

σπάνια συσφικτικός 
– αίσθημα 
τάσης, 
καύσους, 
βάρους

ύστερα από 
περπάτημα

υποχωρεί 
βραδέως

ταχύτερη 
υποχώρηση 
με ανύψωση 
σκέλους

οίδημα, ιστορικό 
λαγονομηριαιας 
θρόμβωσης, 
σήμεια χφα

Πίεση νευρικών 
ριζών

αντανάκλαση 
ανάλογα τη ρίζα

συχνή οξύς πόνος προκαλείται 
από κάθισμα, 
ορθοστασία ή 
περπάτημα

ενίοτε 
εμφανίζεται 
κατά την 
ανάπαυση

ενίοτε 
βελτιώνεται 
με αλλαγή 
της θέσης

ιστορικό 
οσφυαλγίας. 
ενίοτε βελτίωση 
με κατάκλιση

Συμπτωματική 
κύστη baker

ιγνυακή 
κοιλότητα ή 
γαστροκνημία

σπάνια τοπικό 
οίδημα και 
ευαισθησία

κατά την 
άσκηση

παραμένει 
κατά την 
ανάπαυση
άλλοτε άλλη 
επίδραση. 

καμία άλγος συνεχές 
(μη διαλειπον)

Στένωση 
σπονδυλικού 
σωλήνα

συχνά 
αμφοτερόπλευρο
σε γλουτούς 
και οπίσθια 
επιφάνεια κάτω 
άκρων

συχνή πόνος με 
αδυναμία

μπορεί να 
μιμηθεί δχ

συνήθως 
απαιτείται 
αρκετή ώρα 
ανάπαυσης 
για ύφεση

υφίεται με 
οσφυϊκή 
κάμψη 

επιδείνωση σε 
όρθια θέση

αρθρίτιδα 
(ισχίου, γόνατος, 
πδκ)

ισχίο, μηρός συχνή ακαθόριστος μετά από 
άλλοτε άλλου 
βαθμού 
άσκηση

υποχωρεί 
βραδέως

μπορεί να 
εμφανιστεί 
και σε 
ανάπαυση

υποχωρεί 
με αποφυγή 
φόρτισης της 
άρθρωσης με 
βάρος
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ασθενών με κρίσιμη ισχαιμία είναι η ανακούφιση από 
τον ισχαιμικό πόνο, η επούλωση των νευρο-ισχαιμι-
κών ελκών, η αποφυγή ακρωτηριασμών και η μείωση 
της καρδιαγγειακής θνητότητας. Σε αυτό το στάδιο οι 
περισσότεροι ασθενείς χρειάζονται επέμβαση επα-
ναιμάτωσης από αγγειοχειρουργό. Σε όσους υπάρχει 
αδυναμία επαναιμάτωσης λόγω ανεπαρκούς απορρο-
ής (δηλ. όσων οι περιφερικές αρτηρίες του άκρου που 
θα υποδεχθούν το παρακαμπτήριο μόσχευμα είναι 
αποφραγμένες), η συντηρητική θεραπεία έχει θέση. 

Η τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου αποτε-
λεί πρωταρχικό στόχο. Η διακοπή του καπνίσματος, ο 
έλεγχος της αρτηριακής πίεσης, η αντιμετώπιση του 
ΣΔ, η μείωση των λιπιδίων, η αντιμετώπιση της ΧΝΑ 
και η αναγνώριση καταστάσεων υπερπηκτικότητας 
αποτελούν βασικό άξονα για τη μείωση της θνητότη-
τας στους ασθενείς με κριτική ισχαιμία. 

Ο έλεγχος του ισχαιμικού πόνου που είναι συνεχής 
και πλέον βασανιστικός είναι πρωταρχικό μέλημα και 
βελτιώνει τη λειτουργικότητα και την ποιότητα ζωής. 
Ιδανικά το άλγος υφίεται με επαναιμάτωση, αλλά μέ-
χρι την επίτευξή της η αναλγησία σε συνδυασμό με 
αντικαταθλιπτικά είναι απαραίτητη. Σε ήπιες μορφές 
χορηγούνται παρακεταμόλη με κωδεΐνη, αλλά συχνά 
επιπροστίθενται οπιοειδή (πεθιδίνη, μορφίνη). Τα 
αντιφλεγμονώδη φάρμακα χρειάζονται προσοχή λόγω 
της συχνά συνυπάρχουσας ΑΥ και ΧΝΑ. Τα αναλγητικά 
πρέπει να χορηγούνται συστηματικά και όχι επί πόνου. 
Η παραμονή του σκέλους χαμηλότερα μειώνει το άλ-
γος, επειδή υδροστατικά αυξάνεται η πίεση διήθησης, 
αλλά συχνά οδηγεί σε οίδημα.

Οι προστακυκλίνες (PGI2, PGE1) έχει αποδειχθεί 
ότι μειώνουν την επιφάνεια του έλκους, τον ισχαιμικό 
πόνο και την πιθανότητα ακρωτηριασμού. Χορηγού-
νται παρεντερικά για διάστημα 14-28 ημερών και 
δρουν μειώνοντας την ενεργοποίηση των αιμοπετα-
λίων και των λευκοκυττάρων και σταθεροποιώντας 
τη μεμβράνη του ενδοθηλίου στη μικροκυκλοφορία. 
Έχουν σαφή ένδειξη στην κρίσιμη ισχαιμία, όταν δεν 
είναι δυνατή επέμβαση επαναιμάτωσης.

Τα αντιαιμοπεταλιακά (ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη) 
δεν έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνουν την κρίσιμη ισχαι-
μία. Χορηγούνται γιατί μειώνουν σαφώς τον καρδιαγ-
γειακό θάνατο και φαίνεται ότι αυξάνουν τη βατότητα 
περιφερικών παρακαμπτήριων επεμβάσεων.28 

Τα αγγειοδραστικά φάρμακα που είναι αποτελεσμα-
τικά στην ΠΑ δεν επιφέρουν βελτίωση της κρίσιμης 
ισχαιμίας.

Το υπερβαρικό ο2 φαίνεται ότι μπορεί να επιφέρει 
κάποια βελτίωση σε ασθενείς με ισχαιμικά ή διαβητικά 
έλκη. Έχει ένδειξη όταν υπάρχει αδυναμία επαναιμά-
τωσης.

Η τοποθέτηση νευροδιεγέρτη στον επισκληρίδιο 
χώρο αποδείχθηκε ότι βελτιώνει το άλγος ηρεμίας, βο-
ηθά την επούλωση ελκών και μειώνει την πιθανότητα 
και το ύψος του ακρωτηριασμού, όταν υπάρχει αδυνα-
μία επαναιμάτωσης.29

Η θεραπεία του ισχαιμικού έλκους έγκειται σε αύ-
ξηση της αιμάτωσης, αποφυγή φόρτισης, χειρουργικό 
καθαρισμό των νεκρωμάτων και αντιμετώπιση της 
φλεγμονής με αντιμικροβιακή χημειοθεραπεία ύστερα 
από καλλιέργεια. Τα διαβητικά έλκη συνήθως είναι 
έντονα ρυπαρά με υγρά στοιχεία και ανιούσα φλεγμο-
νή που συχνά καλύπτεται από σχετικά υγιές δέρμα. Σε 
αυτές τις περιπτώσεις συχνά απαιτείται ευρεία διάνοι-
ξη – παροχέτευση ή και πρωτοπαθής ακρωτηριασμός 
για πρόληψη της σήψης. Αντιμικροβιακή χημειοθερα-
πεία είναι επίσης απαραίτητη. 

Σε περιπτώσεις ισχαιμικής γάγγραινας, μετά την 
επαναιμάτωση, δίνεται ένα περιθώριο λίγων ημερών 
για να περιχαρακωθεί η γάγγραινα και να εκτελεστεί ο 
περιφερικότερος, κατά το δυνατόν, ακρωτηριασμός. 

Γενικά οι ενδείξεις ακρωτηριασμού στην κρίσιμη 
ισχαιμία είναι: 

• Μη ελεγχόμενη φλεγμονή ή υγρή γάγγραινα με 
επαπειλούμενη σήψη

• Μη ελεγχόμενο άλγος ηρεμίας, ενώ έχουν εξαντλη-
θεί όλα τα συντηρητικά και χειρουργικά μέσα 

• Εγκατεστημένη νέκρωση παρά την επαναιμάτωση. 
Οι περιφερικοί ακρωτηριασμοί (δακτύλων, διαμετα-
τάρσιοι) επιτρέπουν σχεδόν πλήρη επαναδραστηριο-
ποίηση. Αντιθέτως οι μείζονες ακρωτηριασμοί (άνω-
θεν ή κάτωθεν του γόνατος) χρειάζονται προσπάθεια 
και ειδική φυσικοθεραπεία, και ειδικά στον άνω του 
γόνατος, όπου 50% των ασθενών παραμένουν κλινή-
ρεις. 

Όπως ήδη τονίστηκε, θεραπεία εκλογής στην κρι-
τική ισχαιμία είναι η χειρουργική επαναιμάτωση 
που μπορεί να αφορά σε ενδοαγγειακές επεμβάσεις, 
παρακαμπτήρια μοσχεύματα, διευρυντικές πλαστικές 
με εμβάλωμα και ενδαρτηριεκτομές, ή και συνδυασμό 
των παραπάνω. Προϋπόθεση για την επιτυχία τους 
είναι η ύπαρξη ικανοποιητικής κεντρικής παροχής, 
αλλά και αγγείων απορροής. Επιπλέον, στην κριτική 
ισχαιμία οι βλάβες συνήθως είναι πολυεστιακές (σε 
διάφορα επίπεδα) και για τη διάσωση του σκέλους 
απαιτείται κατά το δυνατόν καθολική αποκατάσταση 
(σε όλα τα επίπεδα - αορτολαγόνιο, μηροϊγνυακό). Η 
απόφαση για το πια τεχνική θα εφαρμοστεί εξαρτάται 
από το επίπεδο της βλάβης, τη μορφολογία της, το 
μήκος, το αν πρόκειται για στένωση ή απόφραξη και 
από την κατάσταση των περιφερικότερων αγγείων. 
Συνυπολογίζεται πάντα ο χειρουργικός κίνδυνος σε 
σχέση με την κλινική κατάσταση του ασθενούς και τη 
μορφή της αναισθησίας που θα απαιτηθεί. Η κατάταξη 
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TASC1 ταξινόμησε τις βλάβες με βάση τη μορφολογία 
και εντόπιση σε τέσσερις κατηγορίες και βάση αυτών 
επιλέγεται ενδοαγγειακή ή κλασική αντιμετώπιση.

Μεταξύ των βασικών επεμβάσεων επαναιμάτωσης 
αξίζει να αναφέρουμε τις βασικότερες. Η αγγειοπλα-
στική των λαγονίων1 αρτηριών ακολουθείται από βα-
τότητα >70 % στην πενταετία και με τοποθέτηση stent 
>80 %. Παρόμοια βατότητα συνοδεύει και την αορτο-
διμηριαία κλασική «Υ» πρόθεση1 ή το λαγονομηριαίο 
παρακαμπτήριο μόσχευμα (90% στην πενταετία για 
ΔΧ και 85% για κριτική ισχαιμία), αλλά η θνητότητα 
των κλασικών επεμβάσεων είναι σαφώς υψηλότερη, 
έναντι των ενδαγγειακών. Η αγγειοπλαστική των 
επιπολής μηριαίων1 αρτηριών συνοδεύεται από πε-
νταετή βατότητα 55% για στενώσεις και 45% για απο-
φράξεις. Οι μηροϊγνυακές παρακάμψεις1 εμφανίζουν 
βατότητα 75 % (φλεβικά μοσχεύματα) και 45 % (πλα-
στικά μοσχεύματα) στην πενταετία. Τα εξωανατομικά 
παρακαμπτήρια μοσχεύματα (μασχαλοδιμηριαίο, 
μηρομηριαίο) συνοδεύονται από πενταετή βατότητα 
70% και 75 % αντιστοίχως. Τα σχετικά αποτελέσματα 
σε διαβητικούς ασθενείς ή νεφροπαθείς είναι πτωχό-
τερα.
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 8.6.6. Το ισχαιμικό διαβητικό πόδι 
Δ. καραμάνος, θ. γερασιμίδης

Το διαβητικό πόδι αποτελεί την κύρια αιτία εισαγωγής 
σε νοσηλευτικό ίδρυμα σε ασθενείς με ιστορικό σακ-
χαρώδη διαβήτη. Ο κλινικός γιατρός που εμπλέκεται 
στην αντιμετώπιση του προβλήματος αυτού θα πρέπει 
να γνωρίζει, να διακρίνει και να κατανοεί την επίδραση 
τριών παραγόντων: 

-Νευροπάθεια 
-Ισχαιμία 
-Λοίμωξη 
 Οι παράγοντες αυτοί εμπλέκονται και συνυπάρχουν 

σε άλλοτε άλλο βαθμό. Ορισμένες φορές το πρόβλη-
μα είναι κυρίως η νευροπάθεια που επιπλέκεται από 
λοίμωξη, ενώ άλλοτε κύριο πρόβλημα είναι η απο-
φρακτική αρτηριοπάθεια που προκαλεί ισχαιμία. Στο 
ισχαιμικό πόδι, αν επισυμβεί λοίμωξη, επιβαρύνεται 
περαιτέρω η κατάσταση. Ο αγγειοχειρουργός καλείται 
να δράσει ταχέως και αποτελεσματικώς, προκειμένου 
να αποφευχθεί ο ακρωτηριασμός του σκέλους.

Σύμφωνα με την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας 
(World Health Organization) και τη Διεθνή Ομάδα Ερ-
γασίας για το Διαβητικό Πόδι (International Working 
Group on the Diabetic Foot), ως «διαβητικό πόδι» 
ορίζεται το πόδι διαβητικών ασθενών που χαρακτη-
ρίζεται από εμφάνιση εξελκώσεων, λοιμώξεων και / ή 
καταστροφή των εν τω βάθει ιστών και συνοδεύεται 
από νευρολογικές διαταραχές και / ή ποικίλου βαθ-
μού περιφερική αρτηριακή νόσο του κάτω άκρου.1 
Περίπου 5% των διαβητικών ασθενών έχει ιστορικό 
διαβητικού έλκους, ενώ περίπου 15% θα το εμφανί-
σουν κατά τη διάρκεια της ζωής τους.2 Η επίπτωση του 
έλκους στους διαβητικούς ασθενείς στις αναπτυγμέ-
νες χώρες είναι 4-10%.3 Ο ακρωτηριασμός παραμένει 
ακόμη και σήμερα σημαντικό πρόβλημα σε αυτούς 
τους ασθενείς. Περίπου 40-70% των μη τραυματικών 
ακρωτηριασμών αφορούν διαβητικούς ασθενείς και 
στο 85% των περιπτώσεων προηγείται η εμφάνιση του 
έλκους.4-5 Στις περισσότερες περιπτώσεις ο συνδυα-
σμός ισχαιμίας και λοίμωξης επιταχύνει την εξέλιξη 
της διαβητικής γάγγραινας οδηγώντας στον ακρω-
τηριασμό. Λόγω των συνοδών νοσημάτων και της 
προχωρημένης ηλικίας -που ως επί το πλείστον έχουν 
οι ασθενείς που εμφανίζουν επιπλεγμένο διαβητικό 
πόδι- κινδυνεύουν να καταλήξουν μετεγχειρητικώς, 
ενώ πολλοί ασθενείς έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάγκης 
ακρωτηριασμού και του ετέρου σκέλους. Μεταξύ των 
δύο φύλων, οι άντρες είναι πιο επιρρεπείς στην εμφά-
νιση των ελκών και της διαβητικής γάγγραινας.

Η διαβητική νευροπάθεια αποτελεί τον κατεξοχήν 
παράγοντα (70%) πρόκλησης του διαβητικού ποδιού. 
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Ο αναγνώστης παραπέμπεται στο οικείο κεφάλαιο, 
όπου υπάρχει εκτεταμένη περιγραφή της διαβητικής 
νευροπάθειας. Ωστόσο, η διαβητική αρτηριοπάθεια 
(περιφερική αρτηριακή νόσος) αποτελεί μια εξίσου 
σημαντική επιπλοκή του ΣΔ και οφείλεται σε βλάβες 
τόσο των μικρών όσο και των μεγάλων αρτηριών. H 
συχνότητα της περιφερικής αρτηριοπάθειας των κάτω 
άκρων στους διαβητικούς ασθενείς είναι τρεις φορές 
μεγαλύτερη απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς, ενώ η 
ισχαιμική γάγγραινα είναι τριάντα φορές συχνότερη. Ο 
επιπολασμός της διαλείπουσας χωλότητας σε διαβη-
τικά άτομα ποικίλλει. Σε μια μελέτη που έγινε από τον 
Σουλή και συν., ο επιπολασμός της διαλείπουσας χω-
λότητας ήταν 9 %, ενώ σε μελέτη του Κατσιλάμπρου 
και συν. που έγινε στο Αιγάλεω ήταν 25 % σε άνδρες 
και 16,3% σε γυναίκες. Η μελέτη που έγινε από την 
ομάδα του Καθηγητή Δ. Καραμήτσου σε ασθενείς του 
διαβητολογικού κέντρου στο Ιπποκράτειο Νοσοκο-
μείο έδειξε συχνότητα 6,3% σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2 και διπλάσια συχνότητα μεταξύ αυτών στους καπνι-
στές.6,7,8

Κλινική εικόνα

Η κλινική εικόνα των ασθενών με διαβητικό πόδι 
από την άποψη της αρτηριοπάθειας ποικίλλει και 
ταξινομείται κατά Fontaine, όπως αναφέρεται στο 
προηγούμενο κεφάλαιο. Οι ασθενείς μπορεί να είναι 
ασυμπτωματικοί (στάδιο Ι κατά Fontaine), να παρου-
σιάζουν διαλείπουσα χωλότητα (στάδιο ΙΙ), να πά-
σχουν από άλγος ηρεμίας (στάδιο ΙΙΙ) ή να εμφανίζουν 
επώδυνο ισχαιμικό έλκος ή γάγγραινα (στάδιο ΙV) 
(εικόνα 8.6.6.1), συνήθως στις άκρες των δακτύλων.9 

Η εμφάνιση της διαλείπουσας χωλότητας εξαρτάται 
από το είδος, την έκταση της βλάβης και το μέγεθος 
της φυσικής άσκησης. Ο ασθενής ξεκινά το βάδισμα 
και αφού διανύσει κάποια απόσταση εμφανίζεται το 
άλγος, το οποίο εν συνεχεία τον αναγκάζει να διακό-
ψει τη βάδιση. Ο ασθενής σε αυτή τη φάση συνήθως 
προσποιείται ότι βλέπει κάποια βιτρίνα ή κάτι άλλο και 
αφού περάσουν κάποια λεπτά και χωρίς να χρειαστεί 
να καθίσει συνεχίζει το βάδισμα. Αφού διανύσει την 
ίδια απόσταση θα επανεμφανίσει τα συμπτώματα και 
θα σταθεί εκ νέου. Στην πράξη ο κλινικός γιατρός πρέ-
πει να διαφοροδιαγνώσει τον νευροπαθητικό από τον 
ισχαιμικό πόνο. 

Ο νευροπαθητικός πόνος εντοπίζεται στην πρόσθια 
επιφάνεια της κνήμης, είναι καυστικός, εντονότερος 
τη νύχτα και υφίεται με την άσκηση. Η κλινική εξέταση 
αναδεικνύει καλά ψηλαφητές σφύξεις, διατεταμένες 
φλέβες και κατά κανόνα ερυθρό και θερμό σκέλος.  
Σε αντίθεση, ο ισχαιμικός πόνος διακρίνεται σε δια-
λείπουσα χωλότητα και άλγος ηρεμίας. Ο πόνος της 

διαλείπουσας χωλότητας είναι συσφιγκτικός, εμφανί-
ζεται μετά από μυϊκή εργασία, εντοπίζεται κυρίως στη 
γαστροκνημία στον μηρό ή στον γλουτό (ανάλογα με 
το ύψος της βλάβης) και υποχωρεί με την ανάπαυση. 
Οι σφύξεις στην περιφέρεια είναι αδύναμες ή αψη-
λάφητες και το σκέλος μπορεί να είναι ψυχρότερο 
και ωχρότερο σε σχέση με το φυσιολογικό. Το άλγος 
ηρεμίας εμφανίζεται χωρίς μυϊκή δραστηριότητα, είναι 
εντονότερο κατά τη νύχτα και στην ανάρροπη θέση, 
ενώ το άκρο είναι ψυχρό, ωχρό και άσφυγμο. 

Τέλος, προχωρημένο στάδιο της αρτηριοπάθειας 
αποτελεί η κρίσιμη ισχαιμία (βλ. Κεφ. 8.6.5).

 Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί τον πιο ισχυρό 
προδιαθεσικό παράγοντα στην ανάπτυξη της κρίσι-
μης ισχαιμίας σε σχέση με τη δυσλιπιδαιμία, την ηλι-
κία, το κάπνισμα και την ηλικία. 

Το διαβητικό πόδι αποτελεί ένα σοβαρό ιατρικό 
πρόβλημα που απαιτεί έγκαιρη διάγνωση, συνεχή 
επαγρύπνιση και σωστή θεραπεία. Η νευροπάθεια και 
η εξέλκωση προδιαθέτουν σε φλεγμονή, η οποία στην 
αρχή συνήθως είναι επιφανειακή, αλλά αναλόγως του 
είδους του μικροοργανισμού και της ανατομίας της 
περιοχής μπορεί να εξαπλωθεί σε πιο βαθιά στρώματα 
και να προσβάλει τένοντες και μυς. Τέλος, μια κυτταρί-
τιδα μπορεί να εξελιχτεί βαθμιαίως σε οστεομυελίτιδα. 
Ο αποικισμός του έλκους αποτελείται από χρυσίζο-
ντα σταφυλόκοκκο, β- αιμολυτικό στρεπτόκοκκο και 
αναερόβια βακτήρια, όπως βακτηριοειδή και είδη 
πεπτοστρεπτοκόκκων. Οι πρόσφατες βλάβες συνήθως 
αποικίζονται από ένα είδος μικροβίου, οι χρόνιες όμως 
βλάβες αποικίζονται από Gram- αρνητικά (κολοβακτη-
ρίδιο, πρωτέας mirabilis, ψευδομονάδα ) αναερόβια 
καθώς και μύκητες. Η συνυπάρχουσα αρτηριοπάθεια 
επιβραδύνει την επούλωση.

Παρακλινικός έλεγχος

ςφυρο-βραχιόνιος δείκτης. Η παρακλινική εξέταση 
περιλαμβάνει πριν από όλα τη μέτρηση του αρτηρια-
κού ή σφυρο-βραχιόνιου δείκτη (ΣΒΔ) (εικόνα 8.6.6.2). 
Ο σφυρο-βραχιόνιος δείκτης αποτελεί την πιο απλή 
εφαρμογή των υπερήχων και ίσως είναι η πιο χρήσι-

 8.6.6.1. 

 8.6.6.2. 

εικόνα 8.6.6.1 ισχαιμική νέκρωση στην κορυφή του μεγάλου 
δακτύλου
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μη εξέταση (βλ. Κεφ. 8.6.5). Δεν πρέπει να ξεχνάμε, 
όμως, ότι στους διαβητικούς ασθενείς λόγω των επα-
σβεστώσεων τα αγγεία είναι συχνά ασυμπίεστα με 
αποτέλεσμα ψευδώς φυσιολογικό ΣΒΔ. Σε αυτές τις 
περιπτώσεις, ο ΣΒΔ είναι αναξιόπιστος και προτείνεται 
ο έλεγχος της ύπαρξης ή απουσίας του τριφασικού 
σήματος.

 Η έγχρωμη υπερηχοτομογραφία παρέχει λεπτο-
μερείς ανατομικές και αιμοδυναμικές πληροφορίες, οι 
οποίες δεν μπορούν να αποκτηθούν με τις απλές τε-
χνικές όπως το Doppler ή το ΣΒΔ. Η τεχνική αυτή απει-
κονίζει τις μεταβολές της ροής στα σημεία της βλάβης, 
τις επασβεστωμένες πλάκες, ενώ στην περίπτωση του 
έμπειρου χειριστή μας πληροφορεί με μεγάλη ακρί-
βεια για την εντόπιση και το βαθμό της στένωσης.

Η ενδαρτηριακή ψηφιακή αφαιρετική αγγειο-
γραφία (εικόνα 8.6.6.3) θεωρείται εξέταση αναφοράς 
(Gold standar). Στηρίζεται στην τεχνική της διαδερ-
μικής παρακέντησης κατά Seldinger και την έγχυση 
σκιαστικού. Δυστυχώς παραμένει μια αιματηρή επεμ-
βατική μέθοδος που συνοδεύεται από μικρό αλλά 
υπαρκτό ποσοστό επιπλοκών. Λόγω των κινδύνων αυ-
τών, τείνει να αντικατασταθεί από την αξονική αγγειο-
γραφία και τη μαγνητική αγγειογραφία που κερδίζουν 
ολοένα περισσότερο έδαφος στη διερεύνηση των 
αγγειακών βλαβών (εικόνα 8.6.6.5 και 8.6.6.4).

Η ανατομική κατανομή των αρτηριακών βλαβών 
στους διαβητικούς διαφέρει απ’ ό,τι στον υπόλοιπο 
πληθυσμό, αλλά το ιστοπαθολογικό υπόβαθρο παρα-

μένει το ίδιο. Οι βλάβες στους διαβητικούς εντοπίζο-
νται στην εν τω βάθει μηριαία αρτηρία, στο περιφε-
ρικό τμήμα της ιγνυακής, στα κνημιαία αγγεία, καθώς 
και στις δακτυλικές αρτηρίες. Η ευρεία αντίληψη ότι οι 
βλάβες εντοπίζονται αρχικά στα μικρά αγγεία έχει ανα-
θεωρηθεί. Παρότι οι διαβητικοί αναπτύσσουν μικρο-
αγγειοπάθεια, η πρωτογενής παθολογική εξεργασία 
εντοπίζεται στα μεγάλα αγγεία με τις χαρακτηριστικές 
αθηρωματώδεις πλάκες. Ο μέσος χιτώνας των μεγά-
λων αρτηριών είναι έντονα επασβεστωμένος στους 
διαβητικούς ασθενείς, γεγονός που αποκαλύπτεται 
και στις απλές ακτινογραφίες (εικόνα 8.6.6.6). Η μετα-
βολή αυτή καθιστά τις αρτηρίες ασυμπίεστες και κατά 
συνέπεια καθιστά αδύνατη τη σωστή μέτρηση της 

 8.6.6.1. 

 8.6.6.2. 

εικόνα 8.6.6.2 Μέτρηση αρτηριακού δείκτη

 8.6.6.3. o .

εικόνα 8.6.6.3 Ενδαρτηριακή αγγειoγραφία. Στενώσεις στην 
ιγνυακή και απόφραξη περιφερικότερα
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συστολικής πίεσης. Λίγες μελέτες υπάρχουν για να τεκ-
μηριώσουν την κατανομή των βλαβών. Σύμφωνα με 
την έρευνα του Strandness και συν. (1961) τα 2/3 των 
ασθενών έχουν εντόπιση κάτωθεν του γόνατος,10 ενώ 
ο King και συν. αναφέρουν ότι οι βλάβες στην εν τω 
βάθει μηριαία αρτηρία είναι πιο συχνές απ’ ό,τι στους 
μη-διαβητικούς.11 Μία πρόσφατη πολυκεντρική μελέ-
τη σε 417 ασθενείς με ΣΔ και σύνολο 2.893 αρτηρια-
κών βλαβών, ανέδειξε εντόπιση στις λαγόνιες σε 1 %, 
ενώ στα κνημιαία αγγεία η εντόπιση ήταν σε 74 %. Τα 
2/3 των περιφερικών βλαβών ήταν αποφράξεις, ενώ 
το 1/3 είχαν απόφραξη και στα τρία αγγεία. Στην ίδια 
έρευνα, η πιο συχνή (36%) αγγειογραφική απεικόνιση 
βλάβης ήταν δύο περιφερικές αρτηρίες με απόφραξη 
και πολλαπλές στενώσεις της περονιαίας /κνημιαίας ή 
επιπολής μηριαιάς αρτηρίας.12

Αντιμετώπιση

 Η αντιμετώπιση του ισχαιμικού διαβητικού ποδιού πε-
ριλαμβάνει εκτός από τον έλεγχο των συστηματικών 
παραμέτρων του ασθενούς και την τοπική φροντίδα 
του έλκους με χειρουργικό καθαρισμό και χορήγηση 
του κατάλληλου αντιβιοτικού μετά τη λήψη καλλιέρ-
γειας. Ακρογωνιαίος όμως λίθος παραμένει η ταχεία 
και καλύτερη επαναιμάτωση του σκέλους. Η επιτυχής 

επαναιμάτωση εξαρτάται από την εντόπιση της βλά-
βης (κεντρική-περιφερική) και το είδος της απορροής, 
δηλαδή τον αριθμό των βατών αγγείων περιφερικότε-
ρα της βλάβης.

Όμως, πρέπει πάντα να αξιολογείται και η εντόπιση 
και το μέγεθος της γάγγραινας. Σίγουρα μια εκτετα-
μένη και παραμελημένη γάγγραινα δεν θα βελτιωθεί 
ύστερα από επαναιμάτωση, υπάρχει όμως η δυνατό-
τητα να περιοριστεί το επίπεδο του ακρωτηριασμού. 
Με τον τρόπο αυτό σώζουμε το μέγιστο από το μήκος 
του σκέλους, το καθιστούμε πιο εύκολα λειτουργικό με 
τη χρήση των ναρθήκων και φυσικά ο ακρωτηριασμός 
γίνεται πιο εύκολα αποδεκτός από τον ασθενή, λόγω 
της μικρότερης έκτασής του. Θεωρείται χρυσός κα-
νόνας ότι πρέπει πρώτα, εφόσον είναι εφικτό, να προ-
ηγείται η βέλτιστη επαναιμάτωση και να ακολουθεί 
κατόπιν ο ακρωτηριασμός. Στην αντίθετη περίπτωση, 
ο ακρωτηριασμός, λόγω της κακής αιμάτωσης, θα έχει 
αποτέλεσμα την κακή επούλωση και τους επακόλου-
θους συμπληρωματικούς ακρωτηριασμούς.

Σήμερα υπάρχουν δύο ενδεχόμενες επιλογές στην 
αντιμετώπιση τέτοιων ασθενών: 

• Η κλασική-ανοιχτή αγγειοχειρουργική 
• Η σύγχρονη-ενδαγγειακή χειρουργική
Κλασικές αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις για αορ-

το-λαγόνιο βλάβη είναι η ενδαρτηρεκτομή,η αορτο-
λαγόνιος ή αορτοδιμηριαία παράκαμψη, καθώς και οι 
εξω-ανατομικές επεμβάσεις, όπως η μασχαλο-μηριαία 

 8.6.6.4.  (MRA). 
 ( ).

εικόνα 8.6.6.4 Μαγνητική αγγειογραφία (MRA). Πλήρης 
απόφραξη επιπολής μηριαίας αρτηρίας (αρ).

 8.6.6.5. . .

εικόνα 8.6.6.5 αξονική αγγειογραφία. αλλοιώσεις στα 
κνημιαία αγγεία.
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και μηρο-μηριαία παράκαμψη. Σε βλάβες της κοινής 
μηριαίας αρτηρίας εφαρμόζεται η ενδαρτηρεκτομή 
και αποκατάσταση με εμβάλωμα. Τέλος, σε βλάβες της 
επιπολής μηριαίας ή σε περιφερικότερες εφαρμόζεται 
η μηρο-ιγνυακή ή μηρο-περιφερική παράκαμψη με τη 
χρήση φλεβικού ή συνθετικού μοσχεύματος.Το κοινό 
χαρακτηριστικό αυτών των επεμβάσεων είναι η δυ-
σκολία, ο μεγάλος χρόνος, η αναισθησία, ο αιματηρός 
χαρακτήρας, οι συχνές λοιμώξεις, το παρατεταμένο 
διάστημα νοσηλείας και η επιβάρυνση των ήδη κατα-
πονημένων ασθενών. 

 Η εξέλιξη της Αγγειοχειρουργικής στον τομέα αυτό 
ήρθε με μια επαναστατική τεχνική, την ενδαγγειακή 
χειρουργική. Πλεονέκτημα της τεχνικής είναι ότι γί-
νεται υπό τοπική αναισθησία, με την οποία αποφεύ-
γονται οι κίνδυνοι της γενικής αναισθησίας ιδίως σε 
επιβαρημένα άτομα, ενώ ταυτοχρόνως, λόγω της δια-
δερμικής παρακέντησης, αποφεύγονται όλα τα προ-
βλήματα ενός εκτεταμένου χειρουργικού τραύματος.

 Η κοινή μηριαία αρτηρία αποτελεί την πιο 
συχνή,ασφαλή, θέση παρακέντησης με σκοπό τη 

διαγνωστική ή θεραπευτική αντιμετώπιση. Μετά την 
παρακέντηση, δια της ειδικής βελόνας προωθείται 
σύρμα υδρόφιλο 0,035 inch με σχήμα J και ειδικός 
καθετήρας. Με την έγχυση σκιαστικού και με τη χρήση 
του φορητού ακτινοσκοπικού μηχανήματος (C-arm) 
απεικονίζονται η έκταση και το σημείο της βλάβης. 
Αναλόγως του είδους και της εντόπισης της βλάβης 
χρησιμοποιούνται τα κατάλληλα υλικά (σύρμα, θη-
κάρι, μπαλόνι, νάρθηκας) με τις ανάλογες διαστάσεις. 
Όταν το αγγειογραφικό αποτέλεσμα είναι καλό, τότε 
αφαιρούνται τα υλικά και ακολουθεί αιμόσταση είτε με 
άμεση πίεση στο σημείο της παρακέντησης είτε εφαρ-
μόζοντας ειδικές συσκευές αιμόστασης.

 Βλάβες στην αορτή ή τις λαγόνιες (κοινή, έξω και 
έσω) αντιμετωπίζονται με αγγειοδιαστολή και τοποθέ-
τηση ενδαγγειακών ναρθήκων. Η προσπέλαση μπορεί 
να γίνει τόσο ομόπλευρα όσο και ετερόπλευρα, ενώ σε 
βλάβες του αορτικού διχασμού μπορεί να εφαρμοστεί 
η τεχνική των «φιλούμενων ναρθήκων» (εικόνα 8.6.6.7 
και 8.6.6.8).

Οι βλάβες στην κοινή μηριαία αρτηρία θεωρούνται 
ακόμη πεδίο της κλασικής Αγγειοχειρουργικής, υπάρ-
χει όμως η δυνατότητα να συνδυαστεί η αντιμετώπισή 
τους με σύγχρονη ενδαγγειακή αποκατάσταση κεντρι-
κότερων ή περιφερικότερων βλαβών. 

Οι βλάβες στην επιπολής μηριαία αρτηρία αντιμε-
τωπίζονται πλέον με διαδερμική αγγειοπλαστική. Το 
μήκος της βλάβης καθώς και τα βατά αγγεία απορρο-
ής επηρεάζουν τη διάρκεια της βατότητας. Η διάνοιξη 
μπορεί να είναι τόσο ενδοαυλική όσο και υπενδοθηλι-
ακή.13 Κατά την τελευταία τεχνική εφαρμόζεται με ει-
δικό τρόπο ένας εκούσιος διαχωρισμός στο αγγείο και 
δημιουργείται ένας νέος αυλός, ο οποίος απωθεί ουσι-
αστικά την περιοχή της βλάβης (εικόνα 8.6.6.9). Πέρα 
από την απλή αγγειοδιαστολή, η οποία εφαρμόζεται 
με μπαλόνι, η αγγειοπλαστική μπορεί να συμπληρωθεί 
με την τοποθέτηση ναρθήκων. Οι νάρθηκες μπορεί 
να είναι προφορτωμένοι σε μπαλόνι ή αυτοεκπτυσ-
σόμενοι. Επίσης, υπάρχουν νάρθηκες επικαλυμένοι με 
ειδική ουσία, ώστε να αποτραπεί η επαναστένωση,14 

ενώ έχουν δοκιμαστεί και νάρθηκες επικαλυμμένοι 
με μόσχευμα για τις βλάβες στην επιπολής μηριαία 
αρτηρία. Άλλες τεχνικές αποτελούν η κρυοπλαστική, η 
βραχυθεραπεία καθώς και η αγγειοπλαστική με Laser 
και αθηροτόμους.

Ο τομέας, όμως, στον οποίο κατά την άποψη των 
συγγραφέων άνοιξε νέους ορίζοντες η ενδαγγειακή 
χειρουργική, είναι οι βλάβες περιφερικότερα της ιγνυ-
ακής. Η εξέλιξη της τεχνολογίας με την κατασκευή λε-
πτών υλικών (σύρματα, «μπαλόνια», νάρθηκες) μας πα-
ρέχει τη δυνατότητα να επέμβουμε και να διανοίξουμε 
βλάβες περιφερικές και μάλιστα σε περισσότερα του 

 8.6.6.6. ( ) ( )

( )

( )

εικόνα 8.6.6.6 Επασβεστώσεις στα (α) κνημιαία αγγεία και 
τις (β) δακτυλικές αρτηρίες.
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ενός αγγεία. Τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα της 
βατότητας είναι υπό μελέτη, δεν πρέπει όμως να ξε-
χνάμε ότι σε διαβητικούς ασθενείς με λοίμωξη και ιστι-
κές αλλοιώσεις προσπαθούμε να σώσουμε το σκέλος. 
Δεν μας ενδιαφέρει τόσο το μακρόχρονο του αποτε-
λέσματος, αλλά κυρίως η καλύτερη δυνατή αιμάτωση, 
ώστε να διασωθεί κατά το δυνατόν το σκέλος.15-17

Κατά την πενταετία 2003-2007 αντιμετωπίστηκαν 
στην Ε’ Χειρουργική Κλινική του Α.Π.Θ 110 ασθενείς με 
σακχαρώδη διαβήτη και υποβλήθηκαν σε 125 ενδαγ-
γειακές επεμβάσεις για την αντιμετώπιση περιφερικής 

αρτηριακής νόσου. Έγιναν 38 αγγειοπλαστικές στις 
κνημιαίες, 32 στην επιπολής μηριαία-ιγνυακή-κνημι-
αίες, 30 στην επιπολής μηριαία-ιγνυακή και 25 στις 
λαγόνιες-επιπολής μηριαίες. Stent τοποθετήθηκαν στη 
λαγόνιο σε 25 περιπτώσεις, στην επιπολής μηριαία 
σε 14 και στις κνημιαίες αρτηρίες σε πέντε. Η τεχνική 
επιτυχία ήταν 90% και ο σφυροβραχιόνιος δείκτης 
βελτιώθηκε από 0,45 (0,22-0,8) σε 0,65 (0,35-0,95) με-
τεγχειρητικώς. 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η βατότητα της αγ-
γειοπλαστικής ανέρχεται σε 50 % στους 12 μήνες σε 

 8.6.6.7.
.  ( )  ( ).
.  (crossover) 
.  (stent) 

εικόνα 8.6.6.7 α. απόφραξη λαγονίου (δε) και παρακέντηση από (αρ). β. Ετερόπλευρη (crossover) διεκβολή του οδηγού 
σύρματος γ.τοποθέτηση νάρθηκα (stent)

 8.6.6.8 ( - ).  (“kissing-stent”) 
. .

 . 
. .

, ,
 (3-4 Atm) .
 (8 Atm).   

εικόνα 8.6.6.8 (α-γ). τεχνική των φιλούμενων ναρθήκων (“kissing-stent”) σε βλάβες του διχασμού της αορτής. α. η 
αγγειοδιαστολή μόνο της μίας πλευράς μπορεί να οδηγήσει σε συμπίεση της αλλής. Σε αυτές τις περιπτώσεις δύο 
προφορτωμένοι νάρθηκες εκπτύσσονται ταυτόχρονα. β. αναγνωρίζεται η κλεψύδρα στο μπαλόνι, λόγω της στένωσης, πριν 
την πλήρη διάνοιξη της βλάβης στην μικρή πίεση (3-4 Atm) γ. που εξαφανίζεται στην πλήρη έκπτυξη στις μεγαλύτερες 
πιέσεις (8 Atm).
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 8.6.6.9 ( - ).

. . . .
. .

. . .
.

εικόνα 8.6.6.9 (α-ε). Υπενδοθηλιακή αγγειοπλαστική της επιπολής μηριαίας αρτηρίας. α. απόφραξη της επιπολής μηριαίας 
αρτηρίας. β. Διεκβολή της αγκύλης του οδηγού σύρματος υπενδοθηλιακά. γ. Επανείσοδος στον αληθή αυλό με την άκρη 
του σύρματος να βρίσκεται στην πρόσθια κνημιαία αρτηρία δ.«ο νέος αυλός διαστέλλεται με μπαλόνι». ε. ικανοποιητικό 
τελικό αγγειογραφικό αποτέλεσμα.

 8.6.6.10 ( - ).
. -

 « ».
.  (0.014 inch) 
.  3mm x 4cm  . 
. .

εικόνα 8.6.6.10 (α-δ). α. Στένωση στον διχασμό του 
κνημο-περονιαίου στελέχους αντιμετώπιση με την τεχνική 
των «φιλούμενων μπαλονιών». β. Χρήση λεπτών (0.014 
inch) συρμάτων και γ. λεπτών μπαλονιών 3mm x 4cm 
με ταυτόχρονη έκπτυξή τους . δ. ικανοποιητικό τελικό 
αγγειογραφικό αποτέλεσμα.

περιπτώσεις με κρίσιμη ισχαιμία, ενώ η επιτυχία της 
εξαρτάται από τον ικανοποιητικό αριθμό αγγείων 
απορροής. Οι μελέτες έχουν δείξει ότι η βατότητα 
στους 12 μήνες είναι 81 %, όταν τα αγγεία απορροής 
είναι περισσότερα από ένα, και 25 % όταν υπάρχει 
μόνο ένα αγγείο απορροής.13 Βάσει αυτών των δεδο-
μένων πρέπει να επιδιώκεται η διάνοιξη όσο γίνεται 
περισσότερων αρτηριών στην περιφέρεια. 

Συμπεράσματα

 Το ισχαιμικό διαβητικό πόδι χρειάζεται άμεση και 
γρήγορη αντιμετώπιση. Η διατήρηση του σκέλους ή ο 
τοπικός, μόνο, ακρωτηριασμός πρέπει να αποτελούν 
τον βασικό σκοπό του αγγειοχειρουργού. Η συνταγή 
της επιτυχίας στηρίζεται στην επιλογή της σωστής τε-
χνικής επαναιμάτωσης, στον καθημερινό χειρουργικό 
καθαρισμό και στη χρήση των σωστών αντιβιοτικών, 
βάσει αντιβιογράμματος.

Η ενδαγγειακή χειρουργική αποτελεί τη νέα πρό-
ταση, την εξέλιξη και την επανάσταση στην αντιμε-
τώπιση των βλαβών στα αγγεία των κάτω άκρων. 
Πλεονεκτήματά της είναι η εφαρμογή της υπό τοπική 
αναισθησία, η αποφυγή του εκτεταμένου χειρουρ-
γικού τραύματος και η βραχεία νοσηλεία του ασθε-
νούς. Πρέπει να τονιστεί ότι μπορεί να εφαρμοστεί 
σε ασθενείς υψηλού χειρουργικού κινδύνου άφοβα, 
ενώ είναι δυνατόν να επιλεγεί και ως τεχνική αποκα-
τάστασης στις περιπτώσεις επαναστένωσης του αγ-
γείου. Η εμπειρία του αγγειοχειρουργού στην επιλογή 
και εφαρμογή της αγγειοπλαστικής ή της υβριδικής 
τεχνικής αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους 
παράγοντες επιτυχίας. Με την εξέλιξη της τεχνολογίας 
και τη βελτίωση των διαστάσεων και της ευελιξίας των 
υλικών πιστεύουμε ότι οι αγγειοχειρουργοί θα είναι σε 
θέση να προσεγγίζουν και να αντιμετωπίζουν μεγάλες 
βλάβες, εντοπιζόμενες στην περιφέρεια των αγγείων.
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 8.6.7. Aγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 
και σακχαρώδης διαβήτης 
a. I. Χατζητόλιος, Χ. γ. ςαββόπουλος,  
Δ. καραμήτσος

Ένα αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (AEE) μπορεί να 
είναι ισχαιμικό ή αιμορραγικό. Tα ισχαιμικά επεισόδια 
διακρίνονται σε θρομβωτικά και σε εμβολικά. Mπορεί 
να αφορούν σε μεγάλα εγκεφαλικά αγγεία, σε μεσαίου 
μεγέθους αρτηρίες και σε μικρές αρτηρίες. Eιδική μορ-
φή είναι τα παροδικά ισχαιμικά επεισόδια, τα οποία, 
όμως, προαναγγέλλουν μόνιμα AEE στο εγγύς μέλλον. 
Tα αιμορραγικά AEE μπορεί να οφείλονται σε αιμορ-
ραγία μέσα στην εγκεφαλική ουσία ή στον υπαραχνο-
ειδή χώρο. 

Περίπου 25% των ασθενών με AEE έχουν αυξημένη 
τιμή γλυκόζης κατά την είσοδο στο νοσοκομείο. Aπό 
αυτούς, 8% είναι αδιάγνωστοι διαβητικοί, ενώ οι υπό-
λοιποι είναι είτε διαγνωσμένοι διαβητικοί είτε περι-
πτώσεις με παροδική υπεργλυκαιμία, λόγω του στρες.1 
Ο ΣΔ είναι παράγοντας κινδύνου για ΑΕΕ ιδίως ισχαι-
μικού τύπου. Διαφορές υπάρχουν όσον αφορά στην 
κλινική εκδήλωση ΑΕΕ στους διαβητικούς σε σχέση με 
μη διαβητικούς ασθενείς. Ο ΣΔ αυξάνει περισσότερο 
τον κίνδυνο ισχαιμικών απ' ό,τι αιμορραγικών ΑΕΕ 
(αναλογία ισχαιμικών προς αιμορραγικά ΑΕΕ περίπου 
10:1, έναντι 5:1 στους μη διαβητικούς). Τα βοθριωτά 
(lacunar) μικρά έμφρακτα, καθώς και τα βουβά βοθρι-
ωτά είναι συχνότερα στα διαβητικά άτομα.2 Το αυξη-
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τητα στις 28 ημέρες ήταν ίδια, αλλά μεγαλύτερη στις 
γυναίκες, και η συνολική θνητότητα ήταν 4,4 φορές 
μεγαλύτερη στους διαβητικούς άνδρες και 5,1 φορές 
στις διαβητικές γυναίκες. Tο έμφραγμα μυοκαρδίου, η 
κολπική μαρμαρυγή και η καρδιακή ανεπάρκεια ήταν 
συχνότερες στους διαβητικούς ασθενείς.8

Tο ότι οι διαβητικές γυναίκες εμφανίζουν διπλάσιο 
κίνδυνο θανάτου από AEE βρέθηκε και στην εργασία 
του Kατσιλάμπρου και συν. στο Aιγάλεω.9 Ο ΣΔ επίσης 
διπλασιάζει τον κίνδυνο υποτροπής ΑΕΕ, ενώ και η έκ-
βαση των ΑΕΕ γενικά στους διαβητικούς ασθενείς είναι 
χειρότερη, με αυξημένη την ενδονοσοκομειακή αλλά 
και τη μακροπρόθεσμη θνητότητα, και επιπλέον χαρα-
κτηρίζεται από μακρότερη νοσηλεία και μεγαλύτερη 
υπολειπόμενη νευρολογική και λειτουργική ανικανό-
τητα. Η θνητότητα υποτροπιάζοντος έναντι πρωτοεκ-
δηλούμενου ΑΕΕ είναι ιδιαίτερα αυξημένη (αναλογία 
πιθανοτήτων 12,6). Εξάλλου, ο ΣΔ αποτελεί σημαντικό 
παράγοντα αύξησης του κινδύνου για ΑΕΕ σε μη ηλι-
κιωμένους. Έτσι, σε διαβητικούς < 55 ετών ο κίνδυνος 
ΑΕΕ δεκαπλασιάζεται.2,10 Η θνητότητα στον έναν χρόνο 
είναι διπλάσια στους διαβητικούς ασθενείς συγκριτικά 
με τους μη διαβητικούς ασθενείς, ενώ μετά πέντε χρό-
νια μόνο 1/5 των διαβητικών επιβιώνει. Στην μελέτη 
UKPDS η αναλογία πιθανοτήτων για θανατηφόρο ΑΕΕ, 
τόσο στην οξεία φάση όσο και στη συνέχεια, ήταν 1,37 
για κάθε μονάδα αύξησης της HbA1c. Γενικότερα, η 
πτωχή ρύθμιση του διαβήτη παίζει σημαντικό ρόλο 
στην έκβαση του οξέος ΑΕΕ.11 Η μεταγευματική υπερ-
γλυκαιμία έχει συσχετισθεί με τη θνητότητα των ΑΕΕ, 
αν και σε μία μελέτη (DECODE), ενώ η σχέση αυτή επι-
βεβαιώθηκε όσον αφορά στον συνολικό καρδιαγγεια-
κό κίνδυνο, δεν ήταν εμφανής για τον κίνδυνο ΑΕΕ.12 

Ο ΣΔ αυξάνει επίσης τον κίνδυνο της σχετιζόμενης 
με ΑΕΕ άνοιας περισσότερο από 3τρεις φορές.13 

Δεδομένου ότι το ΑΕΕ αντανακλά εκτεταμένη αθη-

μένο μέγεθος του εμφράκτου δεν φαίνεται να σχετίζε-
ται με την ύπαρξη ΣΔ, αλλά περισσότερο με την υπερ-
γλυκαιμία του στρες του επεισοδίου, η οποία αποτελεί 
και δείκτη κλινικής βαρύτητας. Στους διαβητικούς 
ασθενείς υπάρχει ωστόσο, μία μεγαλύτερη συχνότητα 
προσβολής του στελέχους, της παρεγκεφαλίδας και 
του μεσεγκεφάλου. Παρά τη μεγαλύτερη επίπτωση 
ΑΕΕ, παροδικά ισχαιμικά επεισόδια παρατηρούνται 
λιγότερο συχνά στους διαβητικούς, με αποτέλεσμα 
αυτοί να εμφανίζουν συχνότερα μείζον AEE, χωρίς την 
προειδοποίηση ενός παροδικού.3,4 Tέλος, δεν πρέπει 
να λησμονείται ότι η υπογλυκαιμία μπορεί να εκδηλω-
θεί με εικόνα AEE, το οποίο όμως στις περισσότερες 
περιπτώσεις υποχωρεί, χωρίς υπολείμματα, μετά την 
ανάταξη της χαμηλής τιμής της γλυκόζης του πλάσμα-
τος. 

Oι διαβητικοί ασθενείς παθαίνουν έως τρεις φορές 
συχνότερα AEE απ’ ό,τι οι μη διαβητικοί, γεγονός που 
οφείλεται τόσο στους αιμοδυναμικούς όσο και στους 
μεταβολικούς παράγοντες του διαβητικού συνδρόμου. 
Επιπλοκές της διαβητικής μικροαγγειοπάθειας ενέ-
χονται στην παθογένεση των ΑΕΕ μέσω αύξησης των 
περιφερικών αντιστάσεων και επιτάχυνσης της αθη-
ρωσκλήρωσης. Η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 
σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ και βο-
θριωτών εμφράκτων. Επίσης, η λευκωματουρία, όπως 
και η νευροπάθεια, του αυτόνομου ΝΣ αποτελούν 
δείκτη κινδύνου ΑΕΕ σε διαβητικούς. Η συχνότητα 
είναι μεγαλύτερη στις γυναίκες (μάλιστα μεγαλύτερη 
πιθανότητα για θανατηφόρο ΑΕΕ 2,33), σε αντίθεση με 
ό,τι παρατηρείται στους άνδρες μη διαβητικούς.2,5,7 Σε 
εργασία που έγινε στη Σουηδία σε πληθυσμό 241.000 
ατόμων, επί μία οκταετία, παρατηρήθηκαν AEE σε 
1.544 διαβητικούς και 4.826 μη διαβητικούς. H διαφο-
ρά συχνότητας στους διαβητικούς ήταν μεγαλύτερη 
για άνδρες 4,1 και για γυναίκες 5,8 φορές. H θνητό-

πίνακας 8.6.7.1 Πολυπαραγοντική θεραπευτική παρέμβαση για πρόληψη αΕΕ σε διαβητικούς ασθενείς 

Συμπτώματα/ Παράγοντες κινδύνου Παρέμβαση

Υπεργλυκαιμία Υπογλυκαιμικά φάρμακα, ινσουλίνη

αντίσταση στην ινσουλίνη απώλεια βάρους, άσκηση

Έλεγχος (screening) για διαβητική αγγειοπάθεια βυθοσκόπηση, εξέταση ποδός, εξέταση για ΣΝ

αρτηριακή Υπέρταση 
αΜΕα, ατ1 αποκλειστές, διουρητικά (και ανάλογα με ειδικές 
ενδείξεις άλλες κατηγορίες, συμπεριλαμβανομένων των β-
αποκλειστών)

Δυσλιπιδαιμία Στατίνες, φιμπράτες, νικοτινικό οξύ

Μικρολευκωματινουρία/λευκωματουρία αΜΕα, ατ1 αποκλειστές, επιθετική μείωση αΠ

Υπερπηκτικότητα/κολπική μαρμαρυγή ασπιρίνη, διπυριδαμόλη, κλοπιδογρέλη, βαρφαρίνη

Διακοπή καπνίσματος
Θεραπεία συμπεριφοράς, νικοτίνη, θεραπεία υποκατάστασης, 
βουπροπιόνη
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ροσκληρωτική νόσο και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 
ιδιαίτερη σημασία αποκτά η εφαρμογή πολυπαραγο-
ντικής θεραπευτικής παρέμβασης αναφορικά με την 
πρόληψη μεγαλοαγγειακών και μικροαγγειακών επι-
πλοκών στους διαβητικούς (πίνακας 8.6.7.1).

Παράγοντες κινδύνου για AEE, εκτός από τον ΣΔ, 
αποτελούν το κάπνισμα, η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία, 
η καθιστική ζωή, η παχυσαρκία (ιδιαίτερα η κεντρι-
κή), η αντίσταση στην ινσουλίνη, η καρδιακή νόσος 
(έμφραγμα μυοκαρδίου, ανεύρυσμα κοιλίας, κολπική 
μαρμαρυγή) και οι καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. 
Aσθενείς που κάνουν χρήση ναρκωτικών διεγερτικών 
ουσιών έχουν επίσης αυξημένο κίνδυνο για AEE. 

Mελέτη σε ελληνικό πληθυσμό έδειξε ότι οι διαβη-
τικοί είναι καπνιστές σε κάπως μικρότερο ποσοστό 
από το αντίστοιχο στον πληθυσμό μη διαβητικών.14 Ο 
ΣΔ τύπου 2 συνδέεται με ένα περισσότερο αθηρωμα-
τογόνο λιπιδαιμικό προφίλ, που χαρακτηρίζεται από 
υψηλότερο κλάσμα μικρών πυκνών LDL σωματιδίων 
και μειωμένα επίπεδα HDL χοληστερόλης. 

Tα τελευταία χρόνια προέκυψαν στοιχεία και για 
κάποια σχέση των λοιμώξεων από μικρόβια και ιούς 
στη δημιουργία αθηρωμάτωσης και δημοσιεύθηκαν 
συσχετίσεις των λοιμώξεων με τη στεφανιαία νόσο 
και τα AEE.15,16 H λοίμωξη θεωρείται ότι τροποποιεί την 
ανοσολογική απάντηση του ασθενούς και σε αυτό το 
πλαίσιο αυξάνει τους παράγοντες της πήξης στο αίμα, 
οδηγώντας έτσι σε αυξημένη προδιάθεση για θρομ-
βώσεις.17 Όμως, όλες οι έρευνες δεν συμφωνούν στο 
συμπέρασμα αυτό, γιατί δεν βρίσκουν θετικές συσχε-
τίσεις.18,19

Στους παράγοντες κινδύνου για AEE περιλαμβάνεται 
και η υπερουριχαιμία, ως ένας ανεξάρτητος προδιαθε-
σικός δείκτης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, σε 
μέσης ηλικίας ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, ανεξαρτήτως 
των άλλων παραγόντων κινδύνου.19

O κίνδυνος υποτροπής του AEE στα διαβητικά άτομα 
είναι επίσης μέγιστος, μετά τις πρώτες 30 ημέρες από 
το πρώτο AEE, και έχει σχέση με τον τύπο του εμφρά-
κτου, το ιστορικό υπέρτασης και το επίπεδο της γλυκό-
ζης αίματος εισόδου στο νοσοκομείο.20

O ΣΔ επηρεάζει τα AEE πολλαπλώς. Έτσι, AEE εμφα-
νίζονται στους διαβητικούς σε μικρότερη ηλικία, είναι 
συχνότερα θρομβωτικά και λιγότερο αιμορραγικά, 
υπάρχει ταυτόσημη περίπου αποκατάσταση στις πρώ-
τες 30 ημέρες, αλλά μεγαλύτερη θνητότητα αργότερα, 
στα επόμενα πέντε χρόνια. Tα αυξημένα επίπεδα γλυ-
κόζης, κατά την είσοδο των ασθενών, έχουν συσχέτιση 
με δυσμενέστερη έκβαση και αυξημένη θνητότητα 
στους μη διαβητικούς απ' ό,τι στους διαβητικούς 
ασθενείς. Προφανώς σε αρρώστους χωρίς ιστορικό ΣΔ 
που εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα γλυκόζης, είτε το 

στρες από το AEE είναι εντονότερο είτε η υπεργλυκαι-
μία είναι μεγαλύτερη και οδηγεί σε επιδείνωση της αι-
μάτωσης λόγω υπεργλοιότητας.21,22 Εξάλλου, πρόσφα-
τη μελέτη δείχνει ότι η παρουσία μη διαγνωσμένου ΣΔ 
σε ασθενείς που εισάγονται με οξύ ΑΕΕ κυμαίνεται με-
ταξύ 16-24%, όπως επιβεβαιώνεται με δοκιμασία ανο-
χής γλυκόζης τρεις μήνες αργότερα.23 Αναφορικά με 
τον έλεγχο του σακχάρου κατά την εισαγωγή, τα επι-
τρεπτά επίπεδα για διενέργεια θρομβόλυσης πρέπει 
να είναι τουλάχιστον μεταξύ 70-300 mg/dl. Γενικότερα, 
επιδιώκεται ρύθμιση του σακχάρου στις φυσιολογικές 
τιμές χωρίς απότομες μεταβολές, λόγω κινδύνου εν-
δοκυττάριου οιδήματος, ενώ πρέπει να αποφεύγονται 
αυστηρά οι υπογλυκαιμίες που επιδεινώνουν την ενερ-
γειακή κατάσταση των ισχαιμούντων νευρώνων. 

Αν και σύμφωνα με τις κλασικές οδηγίες κατά το 
πρώτο 24ωρο (υπεροξεία φάση) αποφεύγεται η χορή-
γηση σακχαρούχων διαλυμάτων λόγω κινδύνου επι-
βάρυνσης της γαλακτικής οξέωσης στην περιοχή της 
εγκεφαλικής ισχαιμίας, εντούτοις εξετάζεται στην υπό 
εξέλιξη μελέτη GIST24 η ευνοϊκή επίδραση της εντατι-
κής χορήγησης ινσουλίνης και μάλιστα σε συνδυασμό 
με σακχαρούχους ορούς και κάλιο, λόγω της ωφέλειας 
που έχει αποδειχθεί από πλευράς ενεργειακής κατά-
στασης των ισχαιμικών κυττάρων με αύξηση της σύν-
θεσης ATP, τουλάχιστον σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα 
του μυοκαρδίου. 

Αυστηρή ρύθμιση του σακχάρου συνιστάται για την 
πρόληψη μικροαγγειακών επιπλοκών, το όφελός της 
όμως αναφορικά με τις μακροαγγειακές παραμένει 
αδιευκρίνιστο. Μελέτες παρατήρησης έχουν δείξει 
συσχέτιση του γλυκαιμικού ελέγχου και του κινδύνου 
ΑΕΕ. Επίσης, σε μελέτες παρέμβασης όπως η UKPDS, 
φάνηκε ότι η εντατική θεραπεία σε σχέση με τη συμ-
βατική μείωσε τον κίνδυνο ΑΕΕ κατά 42%.25 Δεδομέ-
νου ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί ανε-
ξάρτητο παράγοντα κινδύνου ΑΕΕ, φάρμακα όπως η 
μετφορμίνη ή οι θειαζολιδινεδιόνες που αυξάνουν την 
ευαισθησία στην ινσουλίνη, δυνατόν να παρέχουν επι-
πλέον όφελος. Στη μεγάλη κλινική μελέτη PROactive, 
βρέθηκε ότι η χορήγηση πιογλιταζόνης ελάττωσε την 
εμφάνιση ΑΕΕ σε ασθενείς με ιστορικό ΑΕΕ (επεισόδια 
13% έναντι 17,7% του εικονικού φαρμάκου σε 34,5 
μήνες).26 Οι γνωστές ανεπιθύμητες επιδράσεις των 
φαρμάκων αυτής της ομάδας δημιουργούν πάντως 
επιφυλάξεις.

 Η ΑΠ αυξάνεται στην υπεροξεία φάση του ΑΕΕ ως 
αντίδραση (στρές, αύξηση κατεχολαμινών και κορτι-
ζόλης) για να διατηρηθεί η αιματική ροή στην κρίσιμη 
για την έκταση της βλάβης ισχαιμούσα penumbra. 
Ιδιαιτέρως στους υπερτασικούς και ηλικιωμένους, 
απαιτείται βαθμιαία μείωση της ΑΠ < 15% ημερησίως, 
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χωρίς εμφάνιση ορθοστατικών φαινομένων και υπό-
τασης, ώστε η διαταραγμένη αυτορρύθμιση να μετα-
τοπιστεί προς το φυσιολογικό και σταδιακά να γίνει 
ανεκτή μεγαλύτερη μείωση της ΑΠ. Στην υπεροξεία 
φάση, επιθυμητά επίπεδα ΑΠ είναι 160-180/90-105 
mmHg, αναλόγως της ύπαρξης ή μη ιστορικού ΑΥ, ενώ 
ανεκτά επίπεδα, έως 200-220/110-120 αντιστοίχως 
(στα αιμορραγικά ΑΕΕ έως 170-180/105). Πρέπει να 
τονιστεί από την άλλη πλευρά, ότι αντιμετώπιση απαι-
τείται και σε χαμηλή ΑΠ (αλατούχοι οροί, ινότροπα), με 
στόχο ΣΑΠ > 120 mmHg για τη διατήρηση ικανοποιη-
τικής εγκεφαλικής αιμάτωσης.27 

Πρόγνωση 

H πρόγνωση των AEE στους διαβητικούς είναι γενικά 
χειρότερη απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς. Για τη χειρό-
τερη πρόγνωση ενοχοποιείται η τάση για πολυεστια-
κές βλάβες και πολλές μικρές βλάβες που προϋπάρ-
χουν. Περιέργως στις πρώτες 28 ημέρες δεν υπάρχουν 
διαφορές θνητότητας μεταξύ διαβητικών και μη 
διαβητικών. H θνητότητα, όμως, είναι μεγαλύτερη για 
τα επόμενα πέντε χρόνια.8 Έχουν περιγραφεί μερικοί 
γενικοί παράγοντες που σχετίζονται με την καλή έκβα-
ση των AEE. Oι ασθενείς με τα σοβαρότερα AEE, που 
έχουν μια εξαιρετικά καλή έκβαση, χαρακτηρίζονται 
γενικά από νεότερη ηλικία, την παρουσία συζύγου 
στο σπίτι και πρώιμη νευρολογική αποκατάσταση. H 
θερμοκρασία του σώματος φάνηκε να είναι ισχυρός 
προγνωστικός παράγοντας και ο μόνος που ήταν τρο-
ποποιήσιμος. Tο ζήτημα, όμως, της παρέμβασης στη 
θερμοκρασία του σώματος στα AEE παρουσιάζει ενδι-
αφέρον και χρειάζεται περαιτέρω μελέτη.28

H υπέρταση είναι γνωστός παράγοντας κινδύνου 
για αθηρωμάτωση, αλλά και ειδικότερα για ΑΕΕ. Oι 
διαβητικοί (ιδιαιτέρως τύπου 2) εμφανίζουν σε μεγάλη 
συχνότητα μεμονωμένη συστολική υπέρταση Στην 
αντιμετώπιση της μεμονωμένης συστολικής υπέρτα-
σης, ελάττωση κατά 5 mmHg της διαστολικής πίεσης 
αυξάνει τον σχετικό κίνδυνο για AEE κατά 1,14, ενώ η 
αναλογία πιθανοτήτων θανατηφόρου ΑΕΕ είναι 1,29 
για κάθε 10mm Hg αύξηση της συστολικής πίεσης.29 
Τα στοιχεία, μάλιστα, που υποστηρίζουν επιθετική μεί-
ωση της ΑΠ προκειμένου να ελαττωθεί ο κίνδυνος ΑΕΕ 
προέρχονται κατά το πλείστον από παρατηρήσεις σε 
ασθενείς με ΣΔ.30 Ωστόσο, δεδομένης της διαταραχής 
της αυτορρύθμισης της εγκεφαλικής αιματικής ροής 
σε υπερτασικά ηλικιωμένα άτομα, πρέπει να επιση-
μανθεί ότι και η υπερβολική θεραπεία της ΑΥ μπορεί 
να οδηγήσει σε ισχαιμικό επεισόδιο. 

H υπερθεραπεία της υπέρτασης αυτών των ασθενών 
αποκαλύπτει συχνά υποκλινική νόσο κακής περιφερι-
κής-εγκεφαλικής κυκλοφορίας. Εν προκειμένω, ιδιαίτε-

ρη προσοχή απαιτείται σε ασθενείς με ασυμπτωματική 
στένωση των καρωτίδων. Εξάλλου, ηλικιωμένοι ασθε-
νείς με μεμονωμένη συστολική υπέρταση πρέπει να 
θεραπεύονται με προσοχή, ώστε η δυσχερής, πολλές 
φορές, μείωση της συστολικής πίεσης να μη συνοδευ-
τεί από υπερβολική πτώση της διαστολικής πίεσης, γε-
γονός που μπορεί να οδηγήσει εκτός από εγκεφαλικά 
ισχαιμικά επεισόδια και σε στεφανιαία συμβάματα.22 
(αναλυτικότερα για τη θεραπευτική αντιμετώπιση της 
υπέρτασης στον ΣΔ βλέπε στο σχετικό κεφάλαιο). Tο 
κάπνισμα είναι επίσης ένας μείζων παράγοντας κινδύ-
νου για AEE και αγγειοπάθεια γενικότερα. Σε σχετική 
έρευνα βρέθηκε σημαντικά αυξημένη συχνότητα AEE 
σε άνδρες και γυναίκες που ήταν καπνιστές, αλλά και 
ενδείξεις για το ότι ακόμη και οι παθητικοί καπνιστές 
εμφάνισαν συχνότερα AEE.31 Ο συνδυασμός καπνίσμα-
τος και ΣΔ θεωρείται ιδιαιτέρως επικίνδυνος, γι’ αυτό 
και πρέπει να επιδιώκεται η διακοπή του. Οι βρετανι-
κές οδηγίες για τη διακοπή του καπνίσματος προβλέ-
πουν ειδικό θεραπευτικό σχήμα που περιλαμβάνει 
εκπαίδευση, θεραπεία συμπεριφοράς και φάρμακα.32 

Tέλος, βρέθηκε ότι η νευροπάθεια του ANΣ είναι 
ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για AEE.33

Kαρωτίδες

Oι διαβητικοί εμφανίζουν σοβαρές στενώσεις στις 
καρωτίδες και μάλιστα με πολλαπλές αθηρωματικές 
πλάκες. Φυσήματα στις καρωτίδες ακούγονται συχνά, 
πριν από τις κλινικές εκδηλώσεις σοβαρής στένωσης. 
Oι εξελκωμένες πλάκες στις καρωτίδες είναι συχνή 
αιτία παροδικών ισχαιμικών AEE από αποσπώμενα 
έμβολα.1 Στενώσεις καρωτίδων αιμοδυναμικά σημα-
ντικές πρέπει να διερευνώνται με το ερωτηματικό 
της πιθανής χειρουργικής επέμβασης. Στοιχεία από 
τις μελέτες ACAS και NASCET που περιελάμβαναν και 
διαβητικούς ασθενείς έδειξαν ότι η χειρουργική αντι-
μετώπιση των συμπτωματικών και ασυμπτωματικών 
στενώσεων, αντιστοίχως, είχε ως αποτέλεσμα λιγότερα 
ΑΕΕ απ’ ό,τι μόνη της η αντιθρομβωτική αγωγή.34,35 Αν 
και οι διαβητικοί εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο για 
θανατηφόρο στεφανιαίο επεισόδιο ύστερα από εν-
δαρτηρεκτομή, εντούτοις φαίνεται να ωφελούνται συ-
νολικά περισσότερο.36 Γενικά, ενδαρτηρεκτομή μπορεί 
να συσταθεί σε ασθενείς < 80 ετών, με ασυμπτωματική 
στένωση της καρωτίδας > 60%, εφόσον ο εγχειρητι-
κός κίνδυνος ΑΕΕ ή θανάτου είναι μικρότερος από 3% 
(γενική κατάσταση ασθενούς, εμπειρία Κέντρου). Στη 
δευτερογενή πρόληψη, ύστερα από ισχαιμικό ΑΕΕ, 
ένδειξη ενδαρτηρεκτομής υφίσταται σε στένωση > 
50% (απόλυτη > 70%) χωρίς σοβαρό κλινικό έλλειμμα, 
εφόσον ο εγχειρητικός κίνδυνος είναι < 6%. Αγγειο-
πλαστική της καρωτίδας με τοποθέτηση stent μπορεί 
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να γίνει σε ασθενείς με επαναστένωση της καρωτίδας, 
ύστερα από προηγούμενη ενδαρτηρεκτομή (ΕUSI).37 
Σε μικρότερου βαθμού στενώσεις χορηγείται αντιαι-
μοπεταλιακή αγωγή, κυρίως με ασπιρίνη. 

Άνοια

Η μεγαλύτερη συχνότητα άνοιας στά διαβητικά άτομα 
κάποιας ηλικίας οφείλεται σε πολλαπλά έμφρακτα, 
βοθριωτά, μικρών αρτηριών του εγκεφάλου. Tα έμ-
φρακτα αυτά οφείλονται σε έμβολα από τις καρωτίδες 
ή σε αθηρωμάτωση μικρών εγκεφαλικών αρτηριών. Oι 
ασθενείς στην αρχή εμφανίζουν βλάβη των ανώτερων 
εγκεφαλικών λειτουργιών, όπως της μνήμης και της 
ικανότητας συγκέντρωσης, και αργότερα διαταραχές 
της διάθεσης, της συμπεριφοράς και βασικών εγκεφα-
λικών λειτουργιών.1

Θεραπευτική αντιμετώπιση

O διαβητικός ασθενής με AEE αντιμετωπίζεται, όπως 
και ο μη διαβητικός ασθενής, με την επιπλέον φροντί-
δα της καλής ρύθμισης του διαβήτη. Aρχικά γίνεται 
αξονική τομογραφία για τη διάκριση των ισχαιμικών 
από τα αιμορραγικά επεισόδια. H αιμορραγία φαίνεται 
αμέσως στην αξονική τομογραφία.

 Tα αιμορραγικά επεισόδια, αν δεν χειρουργηθούν, 
αντιμετωπίζονται συντηρητικά, με καλή ρύθμιση της 
υπάρχουσας υπέρτασης και χορήγηση νιμοδιπίνης 
(Νimotop), η οποία ελαττώνει τις πιέσεις μέσα στα 
εγκεφαλικά αγγεία. 

Tα ισχαιμικά AEE δεν φαίνονται τις πρώτες έξι ώρες 
στην αξονική τομογραφία, η οποία πρέπει να γίνεται 
με την είσοδο του ασθενούς στο νοσοκομείο, για να 
αποκλειστεί το αιμορραγικό επεισόδιο και να δοθεί το 
πράσινο φως για πιθανή θρομβολυτική θεραπεία. Γενι-
κώς απαιτείται ταχεία αντιμετώπιση μέσα στις πρώτες 
ώρες, η οποία μπορεί να περιορίσει την επέκταση του 
εμφράκτου από την κεντρική νεκρωτική περιοχή και 
να διασώσει την περιβάλλουσα ισχαιμική περιοχή 
(penumbra), όπου η νευρολογική βλάβη είναι ανα-
στρέψιμη. Η επείγουσα αντιμετώπιση περιλαμβάνει 
έλεγχο της ενυδάτωσης, της θερμοκρασίας, των επιπέ-
δων γλυκόζης, εκτίμηση της δυνατότητας κατάποσης 
και έναρξη αντιαιμοπεταλιακής αγωγής μέσα στις 
πρώτες 48 ώρες.38 Tα τελευταία χρόνια, σε κέντρα που 
έχουν τη σχετική υποδομή (stroke units), χορηγείται 
θρομβολυτική θεραπεία με r-tPA (αλτεπλάση), εφόσον 
καταστεί δυνατόν να γίνει κάτι τέτοιο τις πρώτες τρεις 
ώρες από την εισβολή του ισχαιμικού AEE.39 H αγωγή 
αυτή έχει πιθανώς ανεπιθύμητες ενέργειες (αιμορ-
ραγία ιδίως σε μεγάλα έμφρακτα), αλλά είναι η μόνη 
αιτιολογική θεραπεία που προσφέρει πραγματική 
βοήθεια, αν και η παρουσία ΣΔ ή υπεργλυκαιμίας κατά 

την εισαγωγή εξακολουθεί να σχετίζεται με πτωχή νευ-
ρολογική έκβαση.40 

Kαθυστέρηση στη χορήγηση ηπαρίνης σε AEE από 
έμβολο κολπικής μαρμαρυγής δεν δικαιολογείται, 
δεδομένου ότι όσο ταχύτερα χορηγείται ηπαρίνη 
τόσο καλύτερη λειτουργική βελτίωση παρατηρείται. 
Aπαιτείται, όμως, στενή παρακολούθηση του χρόνου 
μερικής θρομβοπλαστίνης για να μειωθεί η συχνότητα 
ανεπιθύμητων ενεργειών της ηπαρίνης.41 Εξάλλου, 
ασθενείς με ΣΔ και κολπική μαρμαρυγή λόγω του 
μεγάλου κινδύνου ΑΕΕ (> 4% ετησίως), πρέπει να 
τίθενται προληπτικιά σε αντιπηκτική αγωγή από του 
στόματος.42

Μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν δείξει ότι 
η ασπιρίνη μειώνει τον κίνδυνο ΑΕΕ στα διαβητικά 
άτομα.43 Οι ασθενείς με ΣΔ μπορεί να χρειάζονται ελα-
φρώς υψηλότερες δόσεις (> 150 mg ημερησίως) για 
να επιτευχθεί το επιθυμητό αντιαιμοπεταλιακό αποτέ-
λεσμα.44 Εξάλλου, σε ανάλυση υποομάδας της μελέτης 
CAPRIE, ασθενείς με ΣΔ που έλαβαν κλοπιδογρέλη, 
έναν ανταγωνιστή των υποδοχέων του ADP, εμφάνι-
σαν μεγαλύτερο όφελος από την αγωγή με ασπιρίνη.45 
Ωστόσο, με τα μέχρι σήμερα δεδομένα, αντικατά-
σταση της ασπιρίνης με κλοπιδογρέλη δικαιολογείται 
μόνο σε ασθενείς οι οποίο υπέστησαν ΑΕΕ υπό αγωγή 
με ασπιρίνη. Ήδη ερευνάται και η σημασία άλλων 
αντιαιμοπεταλιακών, όπως ο νεότερος αναστολέας της 
φωσφοδιεστεράσης, σιλοσταζόλη, στην προστασία 
από ΑΕΕ.

Από μεγάλες κλινικές μελέτες προκύπτουν διαρκώς 
στοιχεία για το όφελος των στατινών στην πρόληψη 
ΑΕΕ σε ασθενείς με ΣΔ. Στη μελέτη πρωτογενούς 
πρόληψης CARDS, σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 χωρίς 
υψηλή τιμή LDL, αλλά με έναν επιπρόσθετο παράγο-
ντα αγγειακού κινδύνου, η χορήγηση ατορβαστατίνης 
έναντι εικονικού φαρμάκου μείωσε τον κίνδυνο ΑΕΕ 
κατά 48%.46 Στη μελέτη δευτερογενούς πρόληψης 
LIPID, παρατηρήθηκε επίσης μείωση των ΑΕΕ με χορή-
γηση πραβαστατίνης κατά 39% και 42% σε ασθενείς 
με ΣΔ ή μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη αντιστοίχως.47 
Τέλος, δύο μελέτες με σιμβαστατίνη μείωσαν επίσης 
τον κίνδυνο για ΑΕΕ σε διαβητικούς ασθενείς, η HPS 
κατά 25% και η 4S κατά 62%, συγκρινόμενη με μείωση 
23% σε μη διαβητικούς. 48,49 Περαιτέρω όμως στοιχεία 
από τις διάφορες μελέτες με στατίνες έχουν δείξει ότι 
ο υψηλός αγγειακός κίνδυνος δεν εξαφανίζεται, αφού 
συνδέεται και με χαμηλά επίπεδα της HDL. Δεδομένου 
ότι τα αποτελέσματα της μελέτης VA-HIT σε διαβητι-
κούς ασθενείς με φυσιολογική LDL και χαμηλή HDL 
έδειξαν ότι αγωγή με γκεφιμπροζίλη μείωσε τον κίν-
δυνο στεφανιαίων επεισοδίων κατά 39%,50 τα αποτε-
λέσματα της μελέτης FIELDS για το όφελος της αγωγής 
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με φαινοφιμπράτη αναμένονταν με μεγάλο ενδιαφέ-
ρον. Δυστυχώς, δεν παρατηρήθηκε σημαντική μείωση 
του κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα, πιθανώς 
λόγω της μη αύξησης των επιπέδων της HDL χοληστε-
ρόλης, γεγονός όμως που ενισχύει ακριβώς τον ρόλο 
της HDL στον καρδιαγγειακό κίνδυνο.51 Aπό 27 προ-
σχεδιασμένες μελέτες που αφορούσαν σε διαβητικούς 
ασθενείς, η συνολική θνητότητα ήταν 2,9% ετησίως, 
και για θανάτους από όλες τις αγγειακές αιτίες 1,4% 
ετησίως. Σε μονοπαραγοντική ανάλυση βρέθηκαν συ-
σχετίσεις της ηλικίας, της ολικής χοληστερόλης και της 
συστολικής αρτηριακής πίεσης με την ολική θνητότη-
τα και τους θανάτους από αγγειακά αίτια.52
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 8.6.8 Έμφραγμα μυός  
Δ. καραμήτσος

Το έμφραγμα μυός περιγράφηκε για πρώτη φορά το 
1965 στο περιοδικό Diabetologia της Ευρωπαϊκής 
Διαβητολογικής Εταιρίας (ΕΑSD) και επί πολλά χρόνια 
δεν δημοσιεύθηκε κάτι σχετικό, ώστε ως γνώση να 
εδραιωθεί και να καταγραφεί στα βιβλία Διαβητολογί-
ας.1 Ύστερα από αρκετές δημοσιεύσεις μεμονωμένων 
περιπτώσεων, οι οποίες ουσιαστικά έγιναν μια εικο-
σαετία μετά την πρώτη περιγραφή, συγκεντρώθηκαν 
το 2003 σε μια ανασκόπηση από τον Trujilio-Santos 
166 επεισόδια εμφράγματος μυών που συνέβησαν σε 
115 ασθενείς. Οι δημοσιεύσεις συνήθως αφορούν σε 
μεμονωμένες περιπτώσεις και μόνο σε δύο από αυτές 
είναι μεγαλύτερες σειρές από 21 και 14 περιπτώσεις 
αντιστοίχως. Τα εμφράγματα μυών ήταν συχνότερα σε 
γυναίκες (61,5%) και στον ΣΔ τύπου 1 (59%).Από τους 
115 ασθενείς οι 68 είχαν ΣΔ τύπου 1 και οι 27 ΣΔ τύ-
που 2. Σε 20 ασθενείς με έμφραγμα μυός δεν υπήρχε 
διαβητικό υπόστρωμα.2

κλινική εικόνα. Αυτή χαρακτηρίζεται συνήθως (80%) 
από αιφνίδια εισβολή πόνου στον προσβεβλημένο μυ, 
που συνοδεύεται από τοπικό ψηλαφούμενο οίδημα 
(76%). Σπανίως μπορεί να παρατηρηθεί μέτριος πυ-
ρετός. Συχνότερα προσβάλλονται οι μύες του μηρού 
(84%), συνήθως μάλιστα ο τετρακέφαλος, ή ο μυς της 
γαστροκνημίας (20%). Μερικές φορές συνυπάρχει 
προσβολή σε δύο σημεία. Σπανιότητα αποτελεί η προ-
σβολή άνω άκρου.2 Η επώδυνη προσβολή του μηρού 
σε παχύσαρκα διαβητικά άτομα μπορεί να οδηγήσει 
σε λανθασμένη διάγνωση οξείας κινητικής νευροπά-
θειας (amyotrophy). Υποτροπές του μυϊκού εμφρά-
κτου συμβαίνουν συχνά (48%) και εξ αυτών 9% στον 
ίδιο μυ και 39% σε άλλον μυ. Οι πάσχοντες συνήθως 
έχουν και άλλες μικροαγγειακές επιπλοκές του διαβή-

τη. Σε μερικές περιπτώσεις υπάρχει αίτιο για εκδήλω-
ση υπερπηκτικότητας.3

εργαστηριακά ευρήματα. Μπορεί να διαπιστωθεί 
αύξηση της CPK, όχι όμως απαραιτήτως. Η έλλειψη 
ανεύρεσης αυξημένης CPK οφείλεται πιθανώς στην 
καθυστερημένη προσέλευση των ασθενών στον γι-
ατρό. Λευκοκυττάρωση και αυξημένη ΤΚΕ μπορεί να 
βρεθούν, αλλά όχι πάντοτε.2 Στη βιβλιογραφία τα σχε-
τικά στοιχεία είναι ελλιπή.

απεικονιστικά ευρήματα. Η πιο χρήσιμη εξέταση 
για τη διάγνωση είναι η μαγνητική τομογραφία (ΜRΙ). 
Mε αυτή γίνεται διαφορική διάγνωση και από άλλες 
παθήσεις, όπως η εν τω βάθει θρομβοφλεβίτιδα, η πυ-
ομυοσίτιδα και οι πρωτοπαθείς ή μεταστατικοί όγκοι 
των μυών.

Κύριο χαρακτηριστικό του μυϊκού εμφράκτου στους 
διαβητικούς ασθενείς κατά τη μαγνητική τομογραφία 
είναι η διαπίστωση υψηλής έντασης σήματος σε Τ-2 
ακολουθίες, καθώς και κατόπιν χορήγησης γαδολινί-
ου, ενώ σε Τ-1 ακολουθίες υπάρχει μείωση ή καθόλου 
επηρεασμός στην ένταση του σήματος. Όλες οι παρα-
πάνω μεταβολές στις εικόνες της μαγνητικής τομογρα-
φίας αντανακλούν τις φλεγμονώδεις αλλαγές και το 
οίδημα που συνοδεύει στην οξεία φάση το έμφρακτο. 
Σε άλλες περιπτώσεις διαπιστώνονται μικρές εστίες 
αιμορραγιών. Η ενδοφλέβια χορήγηση γαδολινίου 
διαχωρίζει καλώς τις υγιείς περιοχές από τις πάσχου-
σες. Παρόμοιες εικόνες μπορεί να δώσουν και μερικές 
φλεγμονώδεις ή αυτοανοσοποιητικές μυοπάθειες.4

Η απλή ακτινογραφία χρησιμεύει μόνο για να απο-
κλείσει προβλήματα οστών ή την οστεοποιό μυΐτιδα.5

Το υπερηχογράφημα μπορεί να δώσει μια υποηχωι-
κή εικόνα στον μυ.6

Η αξονική τομογραφία δείχνει διάχυτη μεγέθυνση 
του μυός με μειωμένη εξασθένηση του προσβεβλημέ-
νου μυός.7 

Σε σπινθηρογράφημα με γάλλιο υπάρχουν μυϊκές 
περιοχές που δεν προσλαμβάνουν το ισότοπο με 
αυξημένη ένταση, σε αντίθεση με ό,τι συμβαίνει σε 
όγκους ή φλεγμονές. Στο σπινθηρογράφημα οστών 
υπάρχει αυξημένη κυκλοφορία αίματος στο σημείο 
του εμφράγματος του μυός, αλλά όχι στον σκελετό.8

Το ηλεκτρομυογράφημα μπορεί να δείχνει σιγή ή 
ευρήματα όπως δυναμικά ινιδισμού, θετικά οξύαιχμα 
κύματα και δυναμικά μικρών κινητικών μονάδων. Η 
ύπαρξη σιγής υποδηλώνει αντικατάσταση περιοχής 
του μυός από ινώδη ιστό.9

Η διάγνωση μπορεί να επιβεβαιωθεί και με βιοψία 
μυός, αν και η τελευταία είναι μια διαγνωστική τεχνική 
που συνήθως αποφεύγεται, εφόσον η διάγνωση τίθε-
ται και με ανώδυνο τρόπο, ιδίως με ΜRI.

θεραπεία. Ανάπαυση και αναλγητικά συνήθως αρ-
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κούν και η επιπλοκή βαθμιαία παύει να προκαλεί συ-
μπτώματα. Η πρόγνωση του εμφράγματος μυός είναι 
γενικώς καλή.
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BιβλιογραφIα

8.7 
ηπαρ και Διαβητης

8.7.1. Ηπατική γλυκογονίαση στον 
σακχαρώδη διαβήτη 
Δ. καραμήτσος

Tο ήπαρ είναι κεντρικό όργανο στον μεταβολισμό 
και έδρα δράσης της ινσουλίνης, των κατεχολαμινών 
και της γλυκαγόνης. Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 που 
έχουν πτωχή ρύθμιση διαπιστώνεται συχνά διόγκωση 
του ήπατος αντιληπτή με την ψηλάφηση. H διόγκωση 
αυτή οφείλεται κυρίως σε άθροιση γλυκογόνου στα 
ηπατοκύτταρα και αποδίδεται στα αυξημένα επίπεδα 
ινσουλίνης που δέχεται το ήπαρ.1-4 Σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2. διόγκωση ήπατος δημιουργείται συνήθως 
από αυξημένη εναπόθεση λίπους.1,3 Ωστόσο, η ινσου-
λίνη που φτάνει στο ήπαρ κατά τη θεραπεία του ΣΔ 
τύπου 1 είναι λιγότερη από αυτήν που περνάει πρώτα 
από το ήπαρ κατά τη φυσιολογική έκκριση ινσουλίνης 
και τη διέλευσή της μέσω του συστήματος της πυλαίας 
φλέβας. Δημιουργείται επομένως κάποιος σκεπτικι-
σμός ως προς την ανωτέρω εξήγηση. Θεωρείται όμως 
ότι περιοδικές μεγάλες αυξήσεις της γλυκόζης στο 
αίμα, που αντιμετωπίζονται με μεγάλες δόσεις ινσουλί-
νης, έχουν ως αποτέλεσμα την αύξηση της συσσώρευ-
σης γλυκογόνου στα ηπατικά κύτταρα.2,5,6

Το 1930 ο P. Mauriac περιέγραψε σε ένα παιδί με 
πτωχή ρύθμιση του διαβήτη του, ηπατομεγαλία, κε-
ντρική παχυσαρκία, καθυστέρηση στην ανάπτυξη και 
τη σεξουαλική ωρίμανση, καθώς και κασιγκοειδή εμ-
φάνιση7 (εικόνα 8.7.1.1 και 8.7.1.2).

Αργότερα έγιναν λεπτομερείς παρατηρήσεις κυρίως 
από τους Lorenz G, Barenwald G που μελέτησαν 99 
βιοψίες από 68 διαβητικά παιδιά που ήταν σε ινσου-
λινοθεραπεία.6 Στις 14 βιοψίες χρησιμοποιήθηκε και 
ηλεκτρονικό μικροσκόπιο. Στις 41 από τις 99 βιοψίες 
η διόγκωση του ήπατος οφειλόταν σε συσσώρευση 
γλυκογόνου στο κυτταρόπλασμα των ηπατοκυττάρων. 
Αυτή η συσσώρευση γλυκογόνου (glycogenosis) συνή-
θως συνέβαινε σε περιόδους μεγάλης απορρύθμισης 
του διαβήτη που αντιμετωπιζόταν με μεγάλες δόσεις 
ινσουλίνης.2,5, 6 Το φαινόμενο της διογκώσεως του ήπα-
τος λόγω γλυκογονίασης περιγράφηκε αργότερα και 
σε ενήλικες με ΣΔ τύπου 1.8

 Ο ρόλος της πτωχής ρύθμισης του διαβήτη στην 
πρόκληση της γλυκογονίασης φάνηκε αρχικά σε μια 
μελέτη σύμφωνα με την οποία ηπατομεγαλία είχε το 
9% των ατόμων με καλά ρυθμισμένο διαβήτη, το 60% 
εκείνων που είχαν πτωχή ρύθμιση και το 100% των 
περιπτώσεων κετοξέωσης.4
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λογική διαφορά της γλυκογονίασης μεταξύ παιδιών 
και ενηλίκων και μπορεί να παρατηρηθεί και σε ΣΔ τύ-
που 2.5, 8 Η ηπατική ίνωση (κίρρωση) μπορεί να συμβεί, 
αλλά είναι μια πολύ σπάνια εξέλιξη της γλυκογονίασης, 
δεδομένου ότι η συσσώρευση γλυκογόνου υποστρέ-
φεται με καλή ρύθμιση του διαβήτη που γίνεται με 
τις κατάλληλες δόσεις ινσουλίνης και ισορροπημένη 
διατροφή.9,10

κλινική εικόνα. Σε μη ρυθμιζόμενο διαβήτη παρά 
τις μεγάλες δόσεις ινσουλίνης διαπιστώνεται ηπατο-
μεγαλία. Συνήθως πρόκειται για παιδιά ή και ενήλικες 
με ΣΔ τύπου 1, αλλά μπορεί να συμβεί και σε ΣΔ τύπου 
2. Βεβαίως, στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 η τυπική 
διαταραχή του ήπατος είναι η άθροιση λίπους στα 
ηπατοκύτταρα (βλ. Κεφ. 8.7.2). Οι ασθενείς ενδέχεται 
να παραπονούνται για κοιλιακά άλγη, πρώιμο κορεσμό 
στην τροφή, ναυτία και έμετο.11 Σπανίως μπορεί να 
συμβεί και ασκίτης κατά την αντιμετώπιση διαβητικής 
κετοξέωσης.12

Στα παιδιά μπορεί να υπάρχει καθυστέρηση στην 
ανάπτυξη. Συχνά τίθεται λανθασμένα η διάγνωση 
ηπατικής στεάτωσης, γιατί δεν είναι εύκολη η διάκρι-
ση με το υπερηχογράφημα. Η ακρίβεια της διαφορικής 
διάγνωσης στεάτωσης και γλυκογονίασης μετά τη βιο-
ψία ήπατος είναι απόλυτη. 

θεραπεία. Όπως ήδη αναφέρθηκε, η προσεκτική 
και καλή ρύθμιση του διαβήτη επαναφέρει τα ηπατικά 
κύτταρα σε κανονική περιεκτικότητα γλυκογόνου, μει-
ώνεται το μέγεθος του ήπατος και τελικά τα συμπτώ-
ματα εξαλείφονται. 

εργαστηριακώς στις περιπτώσεις με ηπατομεγαλία 
λόγω συσσώρευσης γλυκογόνου στο ήπαρ μπορεί να 
υπάρχουν –όχι όμως πάντα- αυξημένες τρανσαμινάσες 
με προέχουσα την αύξηση της SGPT (ΑLΤ) έναντι της 
SGOT (ΑST). Τιμές 300-500 μονάδων δεν είναι ασυνήθι-
στες σε τέτοιες περιπτώσεις. Η αλκαλική φωσφατάση 
μπορεί να είναι λιγότερο αυξημένη. Η χολερυθρίνη 
είναι φυσιολογική, καθώς και ο χρόνος προθρομβίνη 
και οι λευκωματίνες, γεγονός που δείχνει ότι δεν παρα-
βλάπτεται η συνθετική ικανότητα του ήπατος. Το μέγε-
θος της αύξησης των τρανσαμινασών δεν συμβαδίζει 
με τον βαθμό της συσσώρευσης του γλυκογόνου στο 
ήπαρ.8

Το ηπερηχογράφημα δείχνει ένα διογκωμένο ήπαρ 
που εκλαμβάνεται συχνά ως εικόνα ηπατοστεάτωσης. 
Η τελευταία όμως δεν είναι συχνή σε ΣΔ τύπου 1. Σε 
τέτοιες περιπτώσεις, η απόφαση για βιοψία πρέπει να 
αναβληθεί και να γίνει επανεκτίμηση έναν μήνα μετά 
τη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου.9

η ιστολογική εξέταση βιοψίας του ήπατος δείχνει 
εξοιδημένα ηπατοκύτταρα με ωχρό κυτταρόπλασμα 
και διατηρημένη αρχιτεκτονική των ηπατικών λοβίων. 
Το γλυκογόνο απωθεί τα οργανύλια ή και τον πυρήνα 
των ηπατοκυττάρων στην περιφέρεια. Τα όρια των 
κυττάρων είναι σαφή. Το γλυκογόνο συγκεντρώνεται 
και στον πυρήνα. Το ενδοπλασμικό δίκτυο δεν είναι 
αυξημένο. Τα μιτοχόνδρια φαίνονται παράξενα και 
μερικά περιέχουν κρυσταλλοειδή.6 Δεν υπάρχει ιστο-

εικόνα 8.7.1.2 Σύνδρομο Mauriac.  Καθυστέρηση 
ανάπτυξης, διόγκωση ήπατος, καθυστέρηση εφηβείας σε 
κορίτσι 15 ετών. (Από Clinical and its Biochemical Basis, των 
W.C. Oacley, D.H. Pyke και Teylor. L Blackwell 1965.)

εικόνα.8.7.1.1 Πλάκα γλυκογόνου σε ηπατοκύτταρο της 
περιοχής 1. ηλεκτρονικό μικροσκόπιο Χ90.000 (από αρχείο 
κ. Κολιάκου )
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BιβλιογραφIα
διήθηση αντικαταστάθηκε προ 30 ετών περίπου από 
τον όρο λιπώδες ήπαρ, αλλά εξελίχθηκε τα τελευταία 
χρόνια και καθιερώθηκε ως «μη αλκοολική λιπώδης 
νόσος του ήπατος» (μαλνη) που περιλαμβάνει κυρί-
ως δύο οντότητες: 

α) την καλοηθέστερη μη αλκοολική ηπατοστεάτω-
ση (μαη) και 

β) τη σοβαρότερη μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα 
(μας). 

Φυσικά, ήδη από την ονομασία προκύπτει διαφορο-
ποίηση από την αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος, 
προς την οποία υπάρχουν κοινά παθολογοανατομικά 
χαρακτηριστικά.a

Eπιδημιολογία

Πληροφορίες για τον επιπολασμό της ΜΑΛΝΗ υπάρ-
χουν α) από υπερηχογραφικές μελέτες, β) από βιοχημι-
κές μετρήσεις, γ) από βιοψίες, δ) από νεκροτομές και ε) 
από μαγνητική φασματοσκοπία. Όμως, δεν υπάρχουν 
πραγματικά πληθυσμιακές επιδημιολογικές μελέτες 
της ΜΑΗ και της ΜΑΣ. Οι περισσότερες εργασίες αφο-
ρούν σε μικρούς αριθμούς ατόμων, είτε παχύσαρκων 
είτε διαβητικών. Οι περισσότερες μελέτες έχουν ως 
κριτήριο απεικονιστικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά, 
με τα οποία δεν γίνεται διάκριση της ηπατοστεάτωσης 
από την στεατοηπατίτιδα. Υπολογίζεται ότι στις ΗΠΑ 
–που είναι χώρα με μεγάλο ποσοστό παχύσαρκων 
ατόμων- το 75% των παχύσαρκων ατόμων ή των δια-
βητικών με ΣΔ τύπου 2 έχουν ΜΑΛΝΗ, ενώ 20% των 
παχύσαρκων έχουν ΜΑΣ.1

H παχυσαρκία αποτελεί αυτοτελή παράγοντα ΜΑΛ-
ΝΗ και δεδομένου ότι το 80% των ατόμων με ΣΔ 
τύπου 2 είναι άτομα παχύσαρκα, εξηγείται έμμεσα 
και η συσχέτιση με τον διαβήτη. Αλλά και ο ΣΔ αυτός 
καθεαυτός σχετίζεται με τη ΜΑΛΝΗ, όμως έχει βρεθεί 
ισχυρότερη συσχέτιση της ΜΑΛΝΗ με την παχυσαρκία 
και λιγότερο με τον διαβήτη.2 Ωστόσο στα ιδιαίτερα 
παχύσαρκα άτομα η συνύπαρξη ΣΔ αυξάνει επτά φο-
ρές τον κίνδυνο της εμφάνισης ίνωσης στο ήπαρ.3,4,5 
H εναπόθεση λίπους στο ήπαρ των ασθενών με ΣΔ 
θεωρείται ότι είναι πολύ συχνό φαινόμενο και αφορά 
κυρίως σε άτομα με ΣΔ τύπου 2 και μόνο στο 15% των 
ατόμων που έχουν ΣΔ τύπου 1.6

H αύξηση του λίπους στο ήπαρ των διαβητικών 
φτάνει από το φυσιολογικό, που είναι <5% του βάρους 
του, σε 30-40% του βάρους του ήπατος, γεγονός που 
επιβεβαιώνεται ιστολογικά (εικόνα 8.7.2.1). H υπέρβα-
ση του φυσιολογικού ορίου του 5% είναι προϋπόθεση 
για να τεθεί η γενική διάγνωση της ΜΑΛΝΗ.7

H συχνότητα της ΜΑΛΝΗ σε ασθενείς με πρόσφατα 
διαγνωσμένο ΣΔ τύπου 2 ανέρχεται στο 50%.8,9 Όταν, 
όμως, συνδυάζεται ο ΣΔ με παχυσαρκία, σχεδόν όλα 

 8.7.2  Μη αλκοολική λιπώδης νόσος  
του ήπατος 
Δ. κολιούσκας , Δ. καραμήτσος

 Η συσσώρευση λίπους στα ηπατοκύτταρα παλαιότε-
ρα περιγραφόταν ως λιπώδης διήθηση του ήπατος. 
Δεν πρόκειται όμως για διήθηση του ήπατος από 
αυτοτελή λιποκύτταρα, αλλά για ηπατοκύτταρα που 
περιέχουν εναποθέσεις λίπους. Η ονομασία λιπώδης 
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τα άτομα έχουν τουλάχιστον ελαφράς μορφής ηπατο-
στεάτωση, ενώ άνευ παχυσαρκίας το ποσοστό είναι 
μικρότερο.3 

O όρος στεατοηπατίτιδα καθιερώθηκε το 1980 για 
να περιγράψει μια κλινική οντότητα με παρόμοια ιστο-
λογικά ευρήματα σαν αυτά που υπάρχουν στην αλκο-
ολική ηπατίτιδα, σε ασθενείς που όμως δεν κατανάλω-
ναν σημαντική ποσότητα αλκοόλ. Για να θεωρηθεί μια 
στεατοηπατίτιδα μη αλκοολική πρέπει: 

 α. να μην υπάρχει άλλη αιτιολογία ηπατοπάθειας και
 β. η ποσότητα οινοπνεύματος που καταναλωνόταν 

να μην υπερβαίνει τα 20g/24ωρο για τους άνδρες και 
τα 10g/24ωρο για τις γυναίκες.10

Η στεατοηπατίτιδα θεωρείται ότι μπορεί να εξελι-
χθεί σε κίρρωση ήπατος, αλλά κάτι τέτοιο συνήθως 
απαιτεί αρκετά χρόνια και ευτυχώς δεν είναι η πιο 
συχνή εξέλιξη.6,11 Η ΜΑΛΝΗ είναι η πιο συχνή ηπατική 
νόσος στους ασθενείς με ΣΔ.12 Η ΜΑΛΝΗ βελτιώνεται 
σε σημαντικό βαθμό μετά από απώλεια βάρους π.χ. 
μετά από βαριατρικές επεμβάσεις.13 Από τα άτομα που 
έχουν ΜΑΛΝΗ και υποβάλλονται σε βιοψία ήπατος, το 
31% έχει ηπατοστεάτωση, το 50% έχει στεατοηπατί-
τιδα και το 19% έχει κίρρωση. Ωστόσο το υλικό αυτό 
είναι ιδιαίτερα εκλεκτικό και δεν είναι ανάλογο του 
συνολικού πληθυσμού που έχουν ΜΑΛΝΗ σε οποιαδή-
ποτε μορφή.14

Δεδομένου ότι η στεατοηπατίτιδα είναι μια ηπα-
τοπάθεια που μπορεί να εξελιχθεί σε κίρρωση ήπα-
τος,15,16 τα στάδια της μη αλκοολικής νόσου του ήπα-
τος μπορεί θεωρητικά να είναι κατά σειρά: 

Ωστόσο, η μετάπτωση της ηπατοστεάτωσης σε στε-
ατοηπατίτιδα είναι ακόμη ένα αρκετά αδιευκρίνιστο 
θέμα δεδομένου ότι, σε αδρές γραμμές, ενώ περίπου 
20% του ενήλικα πληθυσμού των ανεπτυγμένων χω-
ρών έχει μη αλκοολική ηπατοστεάτωση, μόνο 3-5% 
έχει μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα.17

κλινικές συσχετίσεις. Η ΜΑΛΝΗ παρατηρείται σε 
άτομα που είναι παχύσαρκα, που έχουν ΣΔ τύπου 2 ή 
/και υπερτριγλυκεριδαιμία, που έχουν χάσει βάρος με 
μεγάλη ταχύτητα, ύστερα από επεμβάσεις για αντιμε-
τώπιση νοσηρής παχυσαρκίας και μετά από φάρμακα 

πίνακας 8.7.2.1 αιτίες μη αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος.

Κατηγορία αιτιών Αίτια αναλυτικά

Πρωτοπαθής Παχυσαρκία, ΣΔ τύπου 2, Υπερτριγλυκεριδαιμία, 
αρτηριακή υπέρταση

Διατροφικά Υποθρεψία, ταχεία απώλεια βάρους, Χειρουργικές επεμβάσεις παχυσαρκίας, Παρεντερική 
διατροφή

Φάρμακα Κορτικοστεροειδή, οιστρογόνα, ταμοξιφένη, αμιοδαρόνη, Μεθοτρεξάτη, Διλτιαζέμη, 
Ζιδοβουντίνη, βαλπροϊκό οξύ, ασπιρίνη, τετρακυκλίνη, Κοκαΐνη

Μεταβολικά λιποδυστροφία, Υπο-υποφυσισμός, Δυσβηταλιποπρωτεϊναιμία, Νόσος Weber - Christian

τοξίνες Amanita Phalloides, Δηλητηρίαση με φωσφόρο, Πετροχημικά, τοξίνη βακίλου Cereus

λοιμώξεις ιός αιDS, ιός ηπατίτιδας C, Εκκολπωμάτωση λεπτού εντέρου με υπερανάπτυξη βακτηρίων

εικόνα 8.7.2.1  απεικονίζεται αριστερά ένα φυσιολογικό ήπαρ και δεξιά ένα ήπαρ με αυξημένη περιεκτικότητα λίπους και 
χαρακτηριστική αλλαγή του χρώματός του.

ηπατοστεάτωση

στεατοηπατίτιδα

κίρρωση

καρκίνος
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(πίνακας 8.7.2.1). Σε υπερβολικά παχύσαρκα άτομα 
που χειρουργήθηκαν για αντιμετώπιση της παχυσαρ-
κίας, 27% είχαν σοβαρή ηπατοστεάτωση με λίπος στο 
ήπαρ >60% του βάρους τους.18

Παράγοντες που προδιαθέτουν σε ΜΑΣ είναι η κα-
τανάλωση κεκορεσμένων λιπαρών οξέων και πολλών 
υδατανθράκων. Έτσι, η κατανάλωση κεκορεσμένων 
λιπαρών οξέων σχετίστηκε με τη μεταγευματική λιπαι-
μία σε άτομα που είχαν μη αλκοολική στεατοηπατίτι-
δα19 και η κατανάλωση υδατανθράκων σχετίστηκε με 
τη φλεγμονώδη εξεργασία του ήπατος.20

παθογένεια. Η παθογένεια της μη αλκοολικής 
λιπώδους νόσου του ήπατος δεν είναι πλήρως διευ-
κρινισμένη. Η στεάτωση αποτελεί αντανάκλαση της 
κατακράτησης λιπιδίων μέσα στα ηπατικά κύτταρα. Η 
συσσώρευση του λίπους είναι αποτέλεσμα της ανισορ-
ροπίας μεταξύ της πρόσληψης και σύνθεσης λιπαρών 
οξέων έναντι της οξείδωσης και της εξόδου τους από 
το ήπαρ. Πιο ειδικά, η αντίσταση στην ινσουλίνη έχει 
ως αποτέλεσμα αδυναμία αντιρρόπησης της λιπόλυ-
σης, λόγω της οποίας αυξάνεται η κυκλοφορία των 
ελεύθερων λιπαρών οξέων που προέρχονται από τον 
λιπώδη ιστό (ΕΛΟ), τα οποία και εισέρχονται στο ήπαρ. 
Παρόμοιο αποτέλεσμα έχει η αυξημένη πρόσληψη 
θερμίδων, λόγω αύξησης των εξωγενώς προσφερόμε-
νων στο ήπαρ τριγλυκεριδίων που απορροφώνται από 
το έντερο.2

 Εξάλλου, τα αυξημένα ΕΛΟ και τα προϊόντα μεταβο-
λισμού του λίπους στους μυς προκαλούν αντίσταση 
στην ινσουλίνη μέσω ενεργοποίησης της ΡΚC Theta 
και συμβάλλουν στη δημιουργία ενός φαύλου κύκλου 
μεταξύ αντίστασης ινσουλίνης και λίπους.21Η αύξηση 
των ΕΛΟ στα μιτοχόνδρια υπερφορτώνει το σύστημα 
της β-οξείδωσης και τα λιπαρά οξέα συσσωρεύονται 
στο ήπαρ. Τα αυξημένα λιπαρά οξέα ενεργοποιούν 
στο ήπαρ, ειδικά στο κυτόχρωμα Ρ450, τα 4Α και 2Ε1 
ισοένζυμα (λιποξυγενάσες) που παράγουν ελεύθερες 
ρίζες οξυγόνου και αποσταθεροποιούν τα λυσοσώμα-
τα.22,23 Οι ελεύθερες ρίζες προάγουν την εξέλιξη της 
νόσου, μέσω της υπεροξείδωσης των λιπιδίων και της 
ενεργοποίησης κυτταροκινών, όπως TNF-a (αυξάνει 
την απόπτωση κυττάρων), ΤGF-β (προάγει την ίνωση), 
MCP-1 και IL-6, ενώ ελαττώνεται η αδινοπονεκτίνη 
(κυτταροκίνη που ευαισθητοποιεί τα κύτταρα στην 
ινσουλίνη και έχει δράση αντίθετη προς τον ΤΝF-a).24 Η 
παραγωγή ορισμένων κυτταροκινών είναι γνωστό ότι 
προάγει τη διαδικασία της φλεγμονής.25,26

Η ανισορροπία μεταξύ οξειδωτικών και αντιοξει-
δωτικών ουσιών προδιαθέτει σε μεγαλύτερο βαθμό 
στεάτωσης, όταν τα ηπατικά κύτταρα εκτίθενται σε 
ελεύθερες ρίζες οξυγόνου.27 Η υπεροξείδωση των λιπι-
δίων οδηγεί σε ελευθέρωση μαλονικής διαλδεΰδης και 

εικόνα 8.7.2.2 ηπατοστεάτωση. Μεγέθυνση Χ100 
(Aιματοξυλίνη-εωσίνη)

εικόνα 8.7.2.3 Στεατοηπατίτιδα Μεγέθυνση Χ400 
(Aιματοξυλίνη-εωσίνη)

εικόνα 8.7.2.4  Στεατοηπατίτιδα με ίνωση. Μεγέθυνση Χ400 
(Μαssοn χρώση συνδετικού ιστού). ο συνδετικός ιστός 
απεικονίζεται γαλάζιος.
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μ- υδροξυνονεάλης. Αυτές οι ουσίες προκαλούν κυτ-
ταρικό θάνατο και αλλαγές στη δομή πρωτεϊνών (δια-
σταυρούμενους δεσμούς) με τελικό αποτέλεσμα τον 
σχηματισμό υαλίνης του Mallory στα ηπατοκύτταρα.28 

Τελικά, η αντίσταση στην ινσουλίνη (που πρακτικά 
είναι συνώνυμος όρος με μειονεκτική ινσουλινική δρά-
ση) οδηγεί σε αύξηση της γλυκονεογένεσης, ανεπαρ-
κή μεταβολισμό των ΕΛΟ και ελάττωση της εξόδου 
τριγλυκεριδίων από το ήπαρ ως VLDL, με αποτέλεσμα 
την ηπατική στεάτωση. Τα παραπάνω αποτελούν το 
πρώτο σκέλος της αποκαλούμενης υπόθεσης των δύο 
κτυπημάτων- «two hit hypothesis». 

H εξέλιξη της ηπατοστεάτωσης σε στεατοηπατίτιδα 
πιθανολογείται ότι οφείλεται στους μηχανισμούς της 
δεύτερης φάσης της υπόθεσης των δύο κτυπημά-
των. Οι μηχανισμοί αυτοί περιλαμβάνουν γενετικούς, 
περιβαλλοντικούς και διαιτητικούς παράγοντες, την 
αύξηση του TGF-β και άλλων κυτταροκινών και τελικά 
την ενεργοποίηση του καταρράκτη της δημιουργίας 
ινώδους ιστού που οδηγεί στην κίρρωση.

παθολογοανατομικώς στην ηπατοστεάτωση πολλά 
ηπατικά κύτταρα φαίνονται να είναι διογκωμένα και 
να περιέχουν σταγονίδια λίπους στο πρωτόπλασμα 
και κενοτοπιώδη πυρήνα που απωθείται περιφερικά 
(ballooning hepatocyte necrosis). Oι αλλοιώσεις αυτές 
είναι εμφανέστερες γύρω από τα φλεβίδια και στα πυ-
λαία διαστήματα 29 (εικόνα 8.7.2.2).

Στην περίπτωση της στεατοηπατίτιδας παρουσιά-
ζονται, εκτός από τα παραπάνω στοιχεία ηπατοστεά-
τωσης, και στοιχεία χρόνιας φλεγμονής, νέκρωσης και 
ίνωσης. Λεμφοκύτταρα και μεγάλα μονοπύρηνα διη-
θούν τα πυλαία διαστήματα. Παρουσιάζεται, επίσης, 
διαβρωτική νέκρωση και σπανίως η υαλίνη Mallory 
(εικόνα 8.7.2.3).30 Τα σωμάτια Mallory εμφανίζονται ως 
βιολετί κολλώδη υαλοειδή έγκλειστα που βρίσκονται 
στην περιπυρηνική περιοχή του κυτταροπλάσματος 
των ηπατοκυττάρων. Αποτελούνται από εκφυλισμένες 
ενδιάμεσες ίνες (cytokeratin)του κυτταρικού σκελετού 
των ηπατοκυττάρων και είναι χημειοτακτικοί για τα 
πολυμορφοπύρηνα. 

Ιστολογικώς η μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα που 
εξελίσσεται σε κίρρωση χαρακτηρίζεται από ηπατο-
στεάτωση, αλλά και ποικίλο βαθμό φλεγμονής, ηπα-
τοκυτταρικής βλάβης και ίνωσης στα κολπώδη τριχο-
ειδή, η οποία μπορεί να εξελιχθεί σε πυλαία κίρρωση 
(εικόνα 8.7.2.4).31,32 Σε προχωρημένη κίρρωση χάνο-
νται τα στοιχεία της ηπατοστεάτωσης, γι’ αυτό πολλές 
περιπτώσεις κρυψιγενούς κίρρωσης είναι αποτέλεσμα 
ΜΑΣ που δεν διαγνώσθηκε νωρίτερα.

H σταδιοποίηση της παθολογοανατομικής εικόνας 
της μη αλκοολικής στεατοηπατίτιδας αρχικά προ-
τάθηκε να γίνεται σε τέσσερα στάδια.33 Αργότερα ο 

Mendler και συν. πρότειναν τρόπο σταδιοποίησης και 
εκτίμησης της βαρύτητας της ΜΑΣ σε τρία στάδια, 
λαμβάνοντας υπόψη και βαθμολογώντας την πυλαία 
ίνωση(0-6), τη λοβιακή φλεγμονή και νέκρωση (0-3), 
τα σωμάτια Μallory (0-3), τη διόγκωση των κυττάρων 
(0-3), την κολπώδη ίνωση (0-3), και τις λιπώδεις μετα-
βολές (1-4). Σκορ δραστικότητας είναι το σύνολο των 
επιμέρους βαθμών πλην των λιπωδών μεταβολών. Ο 
υπολογισμός της βαρύτητας της ΜΑΣ προκύπτει ως 
εξή: 

Στάδιο 1 (πυλαία ίνωση 0-2 ή σκορ δραστικότητας 0-
4), Στάδιο 2 (πυλαία ίνωση 3 και σκορ δραστικότητας 
5-7), Στάδιο 3 (πυλαία ίνωση 4-6 ή σκορ δραστικότη-
τας 8-12). 

Οι συγγραφείς θεωρούν ότι με το σύστημα αυτό ορι-
οθετείται καλύτερα η σταδιοποίηση και η πρόγνωση.34

H επιτροπή του εθνικού ινστιτούτου υγείας των ΗΠΑ 
για τη μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα πρότεινε επίσης 
ένα σύστημα βαθμών αποτελούμενο από 14 ιστολογι-
κά χαρακτηριστικά. Με βάση το σκορ δραστικότητας 
μπορεί να γίνει διάκριση σε μη αλκοολική στεατοηπα-
τίτιδα, σε οριακή κατάσταση και σε αρνητικό αποτέλε-
σμα για στεατοηπατίτιδα.35

 Ωστόσο, υπάρχει μεγάλη μεταβλητότητα της εκτί-
μησης των ιστολογικών ευρημάτων μεταξύ διαφόρων 
παθολογοανατόμων. Ταύτιση εκτίμησης διαπιστώθηκε 
μόνο στο 61%.1 

Το ποσοστό της μετάπτωσης της στεατοηπατίτιδας 
σε κίρρωση είναι δύσκολο να εκτιμηθεί χωρίς βιοψία, 
εκτός αν έχει ήδη δημιουργηθεί κίρρωση με μείωση 
των εκκριτικών λειτουργιών του ήπατος (παράταση 
χρόνου προθρομβίνης, μείωση λευκωματίνης). Σε με-
λέτη βιοψιών 132 ασθενών με μη αλκοολική λιπώδη 
νόσο του ήπατος, 21,2 % είχαν προχωρημένη ίνωση 
ή κίρρωση. Η αύξηση της σχέσης SGOT/ SGPT και η 
εκφύλιση κυττάρων με απώθηση του πυρήνα σχετίζο-
νται με την περιπυλαία ίνωση.3f

Τα άτομα με ΜΑΛΝΗ έχουν συχνά αυξημένα επίπεδα 
σιδήρου και φερριτίνης. Δεν βρέθηκε συσχέτιση με το 
σίδηρο ή τη φερριτίνη προς την εξέλιξη προς στεατο-
ηπατίτιδα και ίνωση (βλ. και παρακάτω). Σε ποσοστό 
71% οι ασθενείς με ΜΑΣ και 50% οι ασθενείς με ΜΑΗ 
είχαν εναποθέσεις σιδήρου στο ήπαρ.37

Κλινική εικόνα

Oι ασθενείς με ΜΑΛΝΗ συνήθως είναι ασυμπτωματι-
κοί ή μπορεί να αισθάνονται ένα αίσθημα βάρους στο 
δεξιό άνω τεταρτημόριο της κοιλίας. Επίσης, μπορεί 
να παραπονούνται για εύκολη κόπωση. H φυσική εξέ-
ταση δείχνει συνήθως παχυσαρκία, ενώ ηπατομεγαλία 
διαπιστώνεται σε περισσότερο από το 50% των ασθε-
νών. Το ήπαρ συνήθως είναι μαλακό ή φυσιολογικής 
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σύστασης. Η ηπατική στεάτωση ανακαλύπτεται από 
τη διαπίστωση αυξημένων τρανσαμινασών και γ-GT 
σε ασθενείς που δεν πίνουν οινοπνευματώδη ποτά. 
Υψηλού κινδύνου άτομα για ηπατική στεάτωση είναι 
τα διαβητικά, τα παχύσαρκα, τα δυσλιπιδαιμικά και τα 
υπερτασικά. Αν υπάρχει στεατοηπατίτιδα με ίνωση, το 
ήπαρ γίνεται τελικά σκληρότερο και μεγαλύτερο. Οι 
ασθενείς οι οποίοι έχουν στεατοηπατίτιδα που εξελί-
χθηκε σε κίρρωση έχουν και τα κλινικά ευρήματα της 
κίρρωσης (κρυψιγενής κίρρωση).

Εργαστηριακή διάγνωση

Στην ηπατοστεάτωση οι εργαστηριακές εξετάσεις του 
ήπατος μπορεί να είναι φυσιολογικές, ενώ σε μερικές 
περιπτώσεις είναι ελαφρώς παθολογικές. Mπορεί να 
υπάρχει μεμονωμένη αύξηση των τρανσαμινασών, 
της αλκαλικής φωσφατάσης, της γ- GT ή συνδυασμένη 
αύξηση αυτών. Όταν είναι αυξημένες οι τρανσαμι-
νάσες, η SGPT υπερέχει της SGOT, ενώ το αντίθετο 
συμβαίνει στην αλκοολική νόσο του ήπατος και στην 
προχωρημένη στεατοηπατίτιδα που έχει αρκετή ίνω-
ση. H χοληστερίνη και τα τριγλυκερίδια μπορεί να είναι 
αυξημένα. H φερριτίνη είναι αυξημένη τουλάχιστον σε 
50%των περιπτώσεων. 

Παρά την αντιληπτή διόγκωση του ήπατος, αύξηση 
των ηπατικών ενζύμων διαπιστώνεται σε μικρό ποσο-
στό ασθενών. Σε μελέτη της συχνότητας ανεύρεσης 
αυξημένων ηπατικών ενζύμων σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2, βρήκαμε μεταξύ 1.247 ασθενών αυξημένα 
ένζυμα σε 39 ασθενείς (2,85%). Στους 23 ασθενείς η 
αιτία των αυξημένων ενζύμων ήταν η ΜΑΛΝΗ. Στους 6 
ασθενείς βρέθηκε χολολιθίαση, σε έναν καρκίνος, σε 4 
ασθενείς χρόνια ενεργός ηπατίτιδα B και σε έναν ασθε-
νή ηπατίτιδα C.38 Bεβαίως, αν η αναζήτηση ΜΑΛΝΗ σε 
άτομα με ΣΔ τύπου 2 γίνει με βιοψία, στεάτωση ή και 
στεατοηπατίτιδα θα διαπιστώνονταν σε πολύ μεγαλύ-
τερο ποσοστό, που φτάνει το 50-80%.10 Δηλαδή, ενώ 
μπορεί να υπάρχει παθολογοανατομικώς ΜΑΛΝΗ, δεν 
υφίστανται πάντοτε παθολογικά βιοχημικά ευρήματα.6

Η μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα προσβάλλει το 
2-5% των Αμερικανών στις ΗΠΑ που είναι μια χώρα 
με ιδιαίτερα υψηλό ποσοστό παχυσάρκων. Σε πολύ 
μεγαλύτερο ποσοστό (15-20%) υπάρχει απλή ηπατο-
στεάτωση. 

Στην απλή μη αλκοολική ηπατοστεάτωση οι τρανσα-
μινάσες μπορεί να είναι φυσιολογικές ή ελαφρώς αυ-
ξημένες με σχέση SGOT/SGPT <1 . Στην προχωρημένη 
στεατοηπατίτιδα οι τρανσαμινάσες είναι αυξημένες 
στο 90% των ασθενών με SGOT/SGPT >1. H αλκαλική 
φωσφατάση είναι αυξημένη λιγότερο συχνά, και σπα-
νίως είναι αυξημένη η χολερυθρίνη. Αρκετά συχνό 
εύρημα σε ΜΑΛΝΗ, όπως ήδη αναφέρθηκε, είναι η 

αυξημένη φερριτίνη. Η αύξηση της φερριτίνης δεν έχει 
ειδική συσχέτιση με την εξέλιξη σε στεατοηπατίτιδα. 
Όμως ιδιαίτερα αυξημένη φερριτίνη φαίνεται αρκετά 
πιθανό να είναι δείκτης στεατοηπατίτιδας.39 Επειδή η 
ίδια εργαστηριακή εικόνα -βιοχημική και απεικονιστι-
κή- υπάρχει στην ηπατοστεάτωση και στη στεατοηπα-
τίτιδα, μόνο η βιοψία μπορεί να θέσει τη διάγνωση της 
στεατοηπατίτιδας με τη διαπίστωση των επιπρόσθε-
των στοιχείων φλεγμονής και ενδεχομένως ίνωσης.10

H γενική διάγνωση της ΜΑΛΝΗ τίθεται με το υπερη-
χογράφημα (λαμπρό φωτεινό ήπαρ) που έχει ευαισθη-
σία 89% και ειδικότητα 93%. Η αξονική τομογραφία 
δείχνει επίσης τη συσσώρευση του λίπους, αλλά είναι 
εξέταση δεύτερης επιλογής. H πιο ακριβής αλλά και 
ακριβή μη επεμβατική μέθοδος είναι η μαγνητική 
φασματοσκοπία (ΜRI spectroscopy) που μπορεί να 
προσφέρει πληροφορίες και για την ποσοτική επιβε-
βαίωση της ηπατοστεάτωσης.40,41 Η μαγνητική φα-
σματοσκοπία χρησιμοποιείται κυρίως σε ερευνητικά 
πρωτόκολλα.

H ανάγκη να γίνεται βιοψία ήπατος για τη διάγνωση 
ΜΑΛΝΗ είναι αντικείμενο αντιρρήσεων. Oι αντιτιθέμε-
νοι υποστηρίζουν ότι η νόσος είναι συνήθως καλοή-
θης, ότι δεν υπάρχει διαφορετική θεραπεία ηπατοστε-
άτωσης και ηπατίτιδας, ενώ με τη βιοψία προστίθεται 
ο επεμβατικός κίνδυνος και το κόστος της.7

Ωστόσο, η βιοψία του ήπατος ενδέχεται να κάνει πιο 
πειθαρχικό τον ασθενή στο διαιτολόγιο και τη φαρ-
μακευτική θεραπεία που θα δοθεί. Επιπλέον, η βιοψία 
μόνο μπορεί να συμβάλει στην εκτίμηση της βαρύτη-
τας της βλάβης και να θέσει την πρόγνωση, αν υπάρχει 
δηλαδή στεατοηπατίτιδα και ίνωση.10,33,35

H διάγνωση της ΜΑΛΝΗ, ως αποτελέσματος διαβη-
τικής ηπατοπάθειας, γίνεται αφού αποκλειστούν άλλες 
αιτίες λιπώδους ήπατος, όπως είναι ο αλκοολισμός, η 
βαριά δυσλιπιδαιμία, η υπερβολική παχυσαρκία και 
η χρόνια δηλητηρίαση από πτητικά πετροχημικά, οι 
χρόνιες ηπατίτιδες B και C, η αυτοάνοση ηπατίτιδα, 
η αιμοχρωμάτωση, η νόσος του Wilson και η έλλειψη 
α1-αντιθρυψίνης.42 Στο διάχυτο λιπώδες ήπαρ το υπε-
ρηχογράφημα δίνει την εικόνα του λαμπρού-φωτεινού 
ήπατος, γιατί υπάρχει έντονη ηχωγένεια. Στην αξονική 
τομογραφία η άθροιση του λίπους στο ηπατικό πα-
ρέγχυμα μειώνει την πυκνότητά του και δίδεται σκο-
τεινότερη εικόνα. Aν το λίπος είναι συγκεντρωμένο 
κατά περιοχές, δίδεται η εικόνα του ψευδοόγκου. Αυτή 
η εστιακή άθροιση λίπους μειώνεται με την επίτευξη 
ευγλυκαιμίας και με δίαιτα αδυνατίσματος.43

Πρόγνωση

H πρόγνωση της ηπατοστεάτωσης είναι συνήθως 
καλή και δεν παρατηρείται εξέλιξη σε στεατοηπατί-
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τιδα, ίνωση και κίρρωση ήπατος στη μέγιστη πλειο-
νότητα των περιπτώσεων. Δεν μπορούμε να πούμε, 
όμως, το ίδιο και για τη στεατοηπατίτιδα, όπου εξέλιξή 
της σε ίνωση και κίρρωση παρατηρείται σε σημαντικό 
ποσοστό (20-50%).44,45 Σε πολύ μικρό ποσοστό η μη 
αλκοολική στεατοηπατίτιδα μπορεί να εξελιχθεί σε 
καρκίνωμα του ήπατος. Το ποσοστό της μετάπτωσης 
της κίρρωσης σε καρκίνο ήπατος είναι σχετικά μικρό 
και εντάσσεται στο ποσοστό της καρκινικής τροπής 
της κίρρωσης γενικώς.

Από 420 ασθενείς με ΜΑΛΝΗ μόνο δύο άτομα εμ-
φάνισαν ηπατοκυτταρικό καρκίνο, ποσοστό που είναι 
μικρότερο από το αναμενόμενο να συμβεί για την 
ηπατίτιδα Β και C.46

Ο Sheth και συν. συνδυάζοντας τα αποτελέσματα 
τριών μελετών υπολόγισε από ένα σύνολο 28 ασθε-
νών με μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα ότι σε χρονικό 
διάστημα 1-7 ετών 3% αυτών βελτιώθηκαν, 54 % 
παρέμειναν στην ίδια κατάσταση, ενώ 43% εξελίχθη-
καν σε βαρύτερη κατάσταση. Σε ποσοστό 8-17% των 
ασθενών παρατηρήθηκε εξέλιξη προς κίρρωση, ενώ 
τα αντίστοιχα ποσοστά για την αλκοολική ηπατίτιδα 
είναι 38-50%. Γενικώς μπορεί να λεχθεί ότι ένας στους 
έξι ασθενείς με μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα θα κα-
ταλήξει σε κίρρωση.47

Σε τέσσερις σχετικά πρόσφατες μελέτες εξέλιξης της 
ΜΑΛΝΗ σε ίνωση, αν υπολογιστούν συγκεντρωτικά τα 
αποτελέσματα από 217 ασθενείς, βελτίωση παρουσία-
σαν ασθενείς σε ποσοστό 22,5% , σταθερή κατάσταση 
40,09 % και επιδείνωση 37,32%.48-51 Σε άλλη ανασκό-
πηση αναφέρεται ότι σε σειρά πέντε δημοσιεύσεων με 
ΜΑΛΝΗ που υποβλήθηκαν σε βιοψίες ήπατος ασθε-
νών με ΜΑΣ και παρακολούθηση 3,5 έως 11 χρόνια 
(βιοψία σε 54 ασθενείς από 257), 28% εξελίχθηκαν σε 
ηπατική βλάβη, 59% δεν εξελίχθηκαν και 13% βελτιώ-
θηκαν.52

O θάνατος των ατόμων που έχουν μη αλκοολική 
στεατοηπατίτιδα μπορεί να επέλθει ως συνέπεια της 
κίρρωσης ή άλλων παθολογικών καταστάσεων που 
συμπαρομαρτούν (νόσος στεφανιαίων αρτηριών, αρ-
τηριακή υπέρταση, διαβήτης).

Ως προς το προσδόκιμο επιβίωσης, υπολογίστηκε 
ότι επιβίωση 5 και 10 ετών είχαν 67% και 59% αντι-
στοίχως των ασθενών με ΜΑΣ. Τα αντίστοιχα ποσοστά 
για την αλκοολική ηπατίτιδα είναι πολύ χειρότερα, 
ήτοι 38% στα 5 χρόνια και 15% στα 10 χρόνια.53

Θεραπεία

H ρύθμιση του διαβήτη δεν ελαττώνει το λίπος από 
το ήπαρ, ενώ το ελαττώνει η δίαιτα αδυνατίσματος 
με μείωση του λίπους και των υδατανθράκων της 
τροφής. Επιπλέον βελτίωση προσφέρουν η μείωση 

του σωματικού βάρους σε συνδυασμό με αύξηση της 
σωματικής δραστηριότητας.54-56 Βεβαίως η αύξηση 
της σωματικής δραστηριότητας βελτιώνει κυρίως την 
αντίσταση ινσουλίνης στο μυϊκό σύστημα και όχι στο 
ήπαρ, όμως έμμεσα συμβάλλει στην απώλεια βάρους 
και τη βελτίωση της δυσλιπιδαιμίας.

Το αποτέλεσμα της απώλειας βάρους στην ιστολογι-
κή εικόνα της στεατοηπατίτιδας ποικίλλει, δεδομένου 
ότι με πολύ ταχεία απώλεια βάρους παρατηρείται 
επιδείνωση,57 ενώ με βραδεία απώλεια βάρους βελτί-
ωση.18 Περιγράφεται ότι έπειτα από υγιεινοδιαιτητικά 
μέτρα που επιφέρουν βραδεία απώλεια βάρους (ίση 
ή μικρότερη από 1,5 Kg /εβδομάδα) παρατηρείται 
βελτίωση όχι μόνο της φλεγμονής αλλά και της ίνω-
σης.58 Ιστολογική βελτίωση περιγράφηκε και σε 4 από 
5 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε λίαν υποθερμιδική 
κετογενή δίαιτα με 20 g υδατάνθρακες ημερησίως. Η 
διαφορά στην ίνωση έδειξε στατιστική τάση (trend) 
βελτίωσης (p<0,07).59 

Ωστόσο, χρειάζεται προσοχή στη μεγάλη ταχύτητα 
απώλειας βάρους, γιατί τα κυκλοφορούντα ΕΛΟ από 
την αυξημένη λιπόλυση μπορεί να εναποτίθενται στο 
ήπαρ και να αυξάνουν τη διήθηση με λίπος.59Διάφορα 
φάρμακα έχουν δοκιμαστεί σε μικρό αριθμό ασθενών 
και τα αποτελέσματά τους παρατίθενται παρακάτω. 

βιταμίνη ε. Στις χρόνιες παθήσεις του ήπατος πα-
ρατηρείται μειωμένη ικανότητα εξουδετέρωσης του 
οξειδωτικού στρες. H βιταμίνη Ε μειώνεται σε όλες 
τις ηπατικές παθήσεις, γι’ αυτό και χορηγήθηκε δοκι-
μαστικά στη θεραπεία της ΜΑΛΝΗ. Αν και σε κάποιες 
μελέτες υπήρξαν ενθαρρυντικά αποτελέσματα από 
τη χορήγησή της, δεν θεωρείται ότι υπάρχουν ακόμη 
πειστικά θετικά αποτελέσματα και γι’ αυτό απαιτούνται 
προς τούτο μεγαλύτερες και καλά ελεγχόμενες πολυ-
κεντρικές μελέτες.60,61 

φάρμακα ευαισθητοποιητές στην ινσουλίνη. Φάρ-
μακα που ευαισθητοποιούν τους ιστούς στη δράση 
της ινσουλίνης φαίνεται να έχουν ευνοϊκή επίδραση 
με βιοχημικά κριτήρια, αλλά συνήθως δεν βρέθηκε 
διαφορά στην άθροιση του λίπους και στην ίνωση 
του ήπατος. 62 Σε καλά σχεδιασμένη ιταλική μελέτη, η 
μετφορμίνη επέδρασε επωφελώς μειώνοντας τις τραν-
σαμινάσες, την άθροιση του λίπους και την ίνωση.63 Η 
ροσιγλιταζόνη φάνηκε αποτελεσματική στη μείωση 
των ηπατικών ενζύμων μέχρι τα φυσιολογικά όρια, στο 
1/3 των περιπτώσεων που χορηγήθηκε.64 Σε άλλη με-
λέτη με τη ροσιγλιταζόνη βρέθηκε βελτίωση ως προς 
τη συσσώρευση λίπους στα ηπατικά κύτταρα και ιστο-
λογική βελτίωση στα 2/3  των περιπτώσεων –μεταξύ 
18 ασθενών- ύστερα από θεραπεία 48 εβδομάδων.65   
Μείωση των αυξημένων επιπέδων της SGPT παρατη-
ρήθηκε και ύστερα από χορήγηση 15mg πιογλιταζό-
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νης σε 7 μεταξύ 12 ασθενών με MAΣ. 66 
Σε 13 ασθενείς που παρακολουθήθηκαν επί 48 εβδο-

μάδες ύστερα από τη διακοπή της χορηγούμενης πιο-
γλιταζόνης με βιοψίες φάνηκε αύξηση του λίπους των 
ηπατοκυττάρων και της SGPT ενώ ελαττώθηκε η λιπο-
νεκτίνη και αυξήθηκε η αντίσταση στην ινσουλίνη. 67 

Ωστόσο, για τις γλιταζόνες δεν πρέπει να λησμονεί-
ται ότι αυξάνουν το βάρος των ασθενών και υπάρχουν 
σοβαρές ενδείξεις για πρόκληση ή επιδείνωση  καρ-
διακής ανεπάρκειας και επομένως ενέχουν πρόβλημα 
μειωμένης ασφάλειας.68

 φάρμακα κατά της παχυσαρκίας και υπολιπι-
δαιμικά. Νέες φαρμακευτικές ουσίες, όπως είναι οι 
εκλεκτικοί αποκλειστές των ενδογενών καναβοειδών, 
(φάρμακα κατά της παχυσαρκίας) είναι επίσης υπό 
έρευνα. Δυστυχώς, δεν υπάρχουν στοιχεία σχετικά 
με τη μακροπρόθεσμη ασφάλεια* και την αποτελε-
σματικότητα αυτών των φαρμάκων καθώς και με την 
επίδρασή τους στην ιστολογία του λιπώδους ήπατος.69 
Σε μία ανοικτή μελέτη παρατήρησης, θετικά αποτε-
λέσματα έδειξαν χορηγήσεις ω-3 λιπαρών οξέων σε 
άτομα με αυξημένα τριγλυκερίδια, ατορβαστατίνης σε 
υπερχοληστεριναιμικά άτομα και ορλιστάτης σε παχύ-
σαρκα άτομα.70 Σε παρόμοια μελέτη χορήγησης, κατά 
περίπτωση, ατορβαστατίνης, φενοφιμπράτης ή συν-
δυασμού τους, σε άτομα με λιπώδες ήπαρ και διάγνω-
ση μεταβολικού συνδρόμου, παρατηρήθηκε βελτίωση 
στην υπερηχογραφική εικόνα και τα ηπατικά ένζυμα 
(67% υπό ατορβαστατίνη, 42% υπό φαινοφιμπράτη 
και 70% σε συνδυασμένη θεραπεία).71

αντιμετώπιση μέσω ελάττωσης της φερριτίνης. 
Έχουν δοκιμαστεί και αφαιμάξεις σε άτομα με μη 
αλκοολική στεατοηπατίτιδα και υψηλή φερριτίνη και 
φάνηκε βελτίωση της ιστολογικής εικόνας.72 Πάντως, 
σε πρόσφατη ανασκόπηση του θέματος της θεραπείας 
της ΜΑΛΝΗ αναφέρεται ότι δεν υπάρχουν ελεγχόμε-
νες μελέτες με καλή τεκμηρίωση που να δείχνουν βελ-
τίωση με κάποια φαρμακευτική θεραπεία.73

πειραματικές θεραπείες. Έχει χορηγηθεί σε ποντί-
κια μειονεκτικά σε λεπτίνη, καθώς και σε παχύσαρκα 
σιτιογενώς ποντίκια, ένα ολιγονουκλεοτίδιο εναντίον 
της πρωτεΐνης διαφοροποίησης σταγονιδίων λίπους 
στα ηπατοκύτταρα και επιτεύχθηκε μείωση της ηπατι-
κής συσσώρευσης λίπους.74

ςυμπερασματικά, ο ΣΔ είναι σήμερα η πιο συχνή αι-
τία ηπατοπάθειας στον ανεπτυγμένο κόσμο.75 Η εφαρ-
μογή δίαιτας αδυνατίσματος και άσκησης, εφόσον 
εφαρμοστούν, είναι τα μόνα σίγουρα αποτελεσματικά 
μέσα που μπορεί να αποδώσουν στην αντιμετώπιση 
της ΜΑΛΝΗ των παχύσαρκων διαβητικών ατόμων. 
Το γεγονός ότι η ΜΑΛΝΗ είναι η συχνότερη ηπατική 
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 8.7.3   Λοιπές παθήσεις ήπατος και σακ-
χαρώδης διαβήτης 
Δ.  καραμήτσος

Ο σακχαρώδης διαβήτης συνυπάρχει συχνά με πα-
θήσεις του ήπατος και αυτό οφείλεται σε δύο λόγους. 
Πρώτον, ο ΣΔ προκαλεί στεατοηπατίτιδα και, ως συνέ-
πειά της, κίρρωση, δεύτερον, προκαλεί  ευπάθεια σε 
λοιμώξεις του ήπατος και, τρίτον, όταν υπάρχει  κίρρω-
ση, αλλά και στις ηπατίτιδες, εμφανίζεται διαβήτης συ-
χνότερα του αναμενομένου. Ενδιαφέρον είναι επίσης 
το γεγονός ότι η συχνότητα οξείας ηπατικής ανεπάρ-
κειας είναι περίπου διπλάσια* σε διαβητικά άτομα απ’ 
ό,τι σε μη διαβητικό πληθυσμό.1, 2 Παλαιότερα, με τη 
χρήση της χλωροπροπαμίδης είχαμε μερικές περιπτώ-
σεις χολοστατικού ικτέρου που σήμερα σπανίζουν.

Παρακάτω θα αναφερθούμε στις συσχετίσεις παθή-
σεων του ήπατος με τον διαβήτη και τις σχετικές αλλη-
λεπιδράσεις. 

Kίρρωση ήπατος και σακχαρώδης διαβήτης

Στην κίρρωση του ήπατος δημιουργείται αυξημένη 
αντίσταση των ιστών στη δράση της ινσουλίνης –ακό-
μη και χωρίς να υφίσταται σακχαρώδης διαβήτης-3 και 
η συχνότητα του διαβήτη στους κιρρωτικούς ασθενείς 
είναι αυξημένη (10-15%).4 Η κρυπτογενής κίρρωση 
λόγω στεατοηπατίτιδας είναι μία συχνή μορφή κίρ-
ρωσης σε διαβητικά άτομα με μακροχρόνιο διαβήτη 
τύπου 2 και παχυσαρκία.5  Όταν η στεατοηπατίτιδα 
μετατρέπεται σε κίρρωση, το λίπος του ήπατος ελατ-
τώνεται και γι’ αυτό οι περιπτώσεις στεατοηπατίτιδας 
που εξελίσσονται αποδεδειγμένα σε κίρρωση είναι 
λιγοστές. Ωστόσο, για την εξέλιξη αυτή της στεατοη-
πατίτιδας σε κίρρωση, υπάρχουν πολλές  έμμεσες και 
επιδημιολογικές ενδείξεις.6,7,8 Από την άλλη πλευρά, 
υπάρχει αυξημένη συχνότητα (60%) μειονεκτικής ανο-
χής γλυκόζης σε κιρρωτικούς ασθενείς και 20% των 

κιρρωτικών ατόμων έχουν κλινικώς έκδηλο διαβήτη.9

Όταν υπάρχει κίρρωση ήπατος, αντενδείκνυται η 
χρήση των από του στόματος υπογλυκαιμικών φαρμά-
κων. Δεν πρέπει να λησμονείται ότι οι σουλφονυλου-
ρίες μπορεί να προκαλέσουν (πολύ σπάνια στις μέρες 
μας) χολοστατικό ίκτερο. O ίκτερος αυτός ήταν αρκετά 
συχνός, όταν λαμβάνονταν μεγάλες δόσεις χλωροπρο-
παμίδης.10

Aν ο διαβήτης δεν ρυθμίζεται μόνο με τη δίαιτα, 
συνιστάται ινσουλινοθεραπεία. Η κίρρωση του ήπατος 
αποτελεί μια αρκετά συχνή αιτία θανάτου επί διαβητι-
κών ασθενών.

Hπατίτιδα και διαβήτης

H ηπατίτιδα B και ιδίως η C είναι συχνότερες στους 
διαβητικούς.11 Oι παλαιότερες νοσηλείες σε νοσοκο-
μεία που δεν χρησιμοποιούσαν σύριγγες μίας χρήσης 
είναι μία πιθανή αιτία για το φαινόμενο αυτό, καθώς 
και οι συχνότερες νοσηλείες που έχουν τα διαβητικά 
άτομα για διάφορους λόγους. Ίσως και η μειονεκτική 
ανοσολογική απάντηση των διαβητικών ασθενών, 
που δημιουργείται όταν δεν έχουν καλή ρύθμιση του 
διαβήτη, να διευκολύνει τη χρόνια λοίμωξη. Επιπλέον, 
η απάντηση των διαβητικών στον εμβολιασμό για 
προφύλαξη από ηπατίτιδα B δεν είναι πάντα ικανο-
ποιητική, γι’ αυτό και απαιτείται παρακολούθηση του 
αποτελέσματος με αναζήτηση αντισωμάτων και συχνά 
χορηγείται μία επιπλέον (τέταρτη) ένεση εμβολίου.12 

Η συχνότητα της ηπατίτιδας C  σε διαβητικά άτομα 
είναι σαφώς συχνότερη του αντίστοιχου ποσοστού 
στον γενικό πληθυσμό.13,14 Σε μελέτη που έγινε στις 
ΗΠΑ βρέθηκε λοίμωξη από HCV περισσότερο από 
τριπλάσια του αναμενόμενου με odds ratio 3,77.15 Από 
διάφορες μελέτες η οdds ratio κυμαίνεται από 1,12 
έως 3,90, με μέση τιμή το 2,1· επιπλέον αυτού, 4,2% 
των διαβητικών ατόμων έχει HCV αντισώματα θετικά 
έναντι 1,6% του μη διαβητικού πληθυσμού.16

Υπάρχει η άποψη ότι η λοίμωξη με HCV παίζει ρόλο 
στην εμφάνιση ΣΔ τύπου 2.17-19  Υπέρ αυτής της άπο-
ψης συνηγορεί το γεγονός ότι ασθενείς με HCV έχουν 
μεγαλύτερη συχνότητα ΣΔ απ’ ό,τι ασθενείς με ηπατίτι-
δα Β (οι συχνότητες είναι 21% και 10 % αντιστοίχως).17 
Άλλη ενδιαφέρουσα παρατήρηση είναι ότι άτομα που 
υποβλήθηκαν σε μεταμόσχευση ήπατος έχοντας ηπα-
τίτιδα C  εμφανίζουν σε μεγαλύτερη συχνότητα ΣΔ απ’ 
ό,τι άτομα που έκαναν μεταμόσχευση για άλλες αιτί-
ες.20  Εξάλλου, η θεραπεία της λοίμωξης από HCV με 
ιντερφερόνη βελτιώνει την ανοχή γλυκόζης, εφόσον 
με αυτήν καταπολεμηθεί η λοίμωξη.21,22 Ακόμη αξιοση-
μείωτο είναι  ότι ο γονότυπος 2 του ιού HCV  υπάρχει 
σε μεγάλη συχνότητα στους ασθενείς που έχουν εμφα-
νίσει και διαβήτη.17 *  2,3/10.000 έτη-διαβητικών ατόμων έναντι 1,44/10.000 έτη-ατόμων

Ahima RS. Reduction of hepatosteatosis and lipid levels 
by an adipose differentiation-related protein antisense 
oligonucleotide. Gastroenterology 2007;132:1947-1954. 

75  Tolman KG, Fonseca V, Dalpiaz A, Tan MH. Spectrum of 
liver disease in type 2 diabetes and management of 
patients with diabetes and liver disease.Diabetes Care 
2007;30:734-743.
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Μια άλλη ενδιαφέρουσα παρατήρηση είναι ότι ο 
γονότυπος 3 παρουσιάζει αντίσταση στην ινσουλίνη 

και προφανώς προδιάθεση για διαβήτη. 23  Το λιπώδες 
ήπαρ φαίνεται να εμπλέκεται, επίσης, στη διαδρομή 
της HCV και επομένως σημαντικός φαίνεται να είναι 
και ο ρόλος του οινοπνεύματος. Οι ασθενείς που έχουν 
λιπώδες ήπαρ εμφανίζονται περισσότερο  ανθιστάμε-
νοι στη θεραπεία με ιντερφερόνη και εμφανίζουν συ-
γκριτικά κατώτερα αποτελέσματα.24  Ενδιαφέρον είναι 
ότι η ιντερφερόνη ελαττώνει τη στεάτωση του ήπατος 
σε άτομα που ανήκουν στον γονότυπο 3.25

Διαβήτης και αιμοχρωμάτωση

H αιμοχρωμάτωση οφείλεται σε μεταλλάξεις του γονι-
δίου HFE, λόγω των οποίων δημιουργείται αυξημένη 
εναπόθεση σιδήρου στο ήπαρ, το πάγκρεας, την καρ-
διά, τους όρχεις, τις αρθρώσεις και το δέρμα. 

H αιμοχρωμάτωση είναι νόσος που σε μεγάλο βαθ-
μό διαφεύγει της διάγνωσης. Προσβάλλει περίπου 1 
άτομο στα 300, σύμφωνα με αναφορά της ADA.

Για να εκδηλωθεί νόσος, πρέπει να υπάρχει ομοζυ-
γωτία. Οι ετεροζυγώτες δεν νοσούν, αλλά έχουν συ-
νήθως κάπως υψηλά επίπεδα σιδήρου, τρανσφερίνης  
και φερριτίνης στο αίμα. Στους πάσχοντες ομοζυγώ-
τες, από τη συσσώρευση του σιδήρου προκαλείται 
ηπατομεγαλία, ηπατική ανεπάρκεια, σακχαρώδης 
διαβήτης, αρθραλγίες, σεξουαλική ανεπάρκεια και 
υπέρχρωση του δέρματος (Xαλκόχρους διαβήτης). 
Διαβήτης διαπιστώνεται σε 75% των περιπτώσεων 
αιμοχρωμάτωσης.26 Σύμφωνα με μία μελέτη,  20% των 
πασχόντων από αιμοχρωμάτωση εμφανίζουν υπερ-
γλυκαιμία, αλλά το ποσοστό αυτό φτάνει τα 70%, αν 
υπάρχει κίρρωση.27 Στην αρχική εμφάνιση της υπερ-
γλυκαιμίας συμβάλλει η αντίσταση στην ινσουλίνη, 
σε συνδυασμό με μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης, η 
οποία προοδευτικά χειροτερεύει.28 Αν εφαρμοστεί 
θεραπεία με αφαιμάξεις στην εγκαίρως διαγνωσμένη 
αιμοχρωμάτωση, ο ΣΔ μπορεί να υφεθεί. Αν έχει απαι-
τηθεί ινσουλινοθεραπεία, ο διαβήτης δεν υφίεται με 
τις αφαιμάξεις, προφανώς γιατί το πάγκρεας έχει σε 
μεγάλο ποσοστό υποστεί μόνιμες αλλοιώσεις.29

Διαβήτης εκδηλώνεται και στην αιμοσιδήρωση, που 
δημιουργείται από τις συχνές μεταγγίσεις, στις οποίες 
υποβάλλονται οι πάσχοντες από μεσογειακή αναιμία. 
Η ηλικία εμφάνισης του ΣΔ στις περιπτώσεις αυτές 
ποικίλλει και έχει σχέση με την αποτελεσματικότητα 
της εφαρμοζόμενης αποσιδήρωσης.26, 30 

Διαβήτης και ηπατοκυτταρικός καρκίνος

Η συχνότητα του ηπατοκυτταρικού καρκίνου είναι 
αυξημένη στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. Σε εργασία 
του Lawson και συν. βρέθηκε μεταξύ 105 ασθενών 

με ηπατοκυτταρικό καρκίνο τετραπλάσια συχνότητα 
διαβήτη από την αναμενόμενη.31 Η αυξημένη αυτή 
επίπτωση εξηγείται σε μεγάλο βαθμό από την κίρρω-
ση λόγω στεατοηπατίτιδας που συμβαίνει συχνότερα 
σε παχύσαρκα διαβητικά άτομα.32 Το οξειδωτικό στρες 
σε αυτές τις περιπτώσεις οδηγεί σε βλάβη του DNA και 
σε κυτταρικό θάνατο. Η προσπάθεια αποκατάστασης 
οδηγεί σε πολλαπλασιασμό κυττάρων και ίνωση, η 
οποία οδηγεί σε κίρρωση. Οι βλάβες του DNA οδη-
γούν τα κύτταρα σε συνθήκες που προδιαθέτουν σε 
καρκίνο.33,34 Επίσης, έχει βρεθεί  ότι ο υποδοχέας IGF-1 
των ηπατοκυττάρων συμμετέχει σε διαδικασία που 
ενεργοποιεί  το υπόστρωμα 1- του υποδοχέα της ιν-
σουλίνης, γεγονός που καθιστά τις συνθήκες ευνοϊκές 
για  τη δημιουργία όγκων.35 

Διαβήτης και χολολιθίαση

Oι διαβητικοί έχουν διπλάσια έως τριπλάσια συχνότη-
τα χολολιθίασης απ’ ό,τι οι μη διαβητικοί, σύμφωνα με 
νεκροτομικές μελέτες.36-38  H χολολιθίαση είναι συχνό-
τερη στον ΣΔ τύπου 2 σε σύγκριση με τον ΣΔ τύπου 
1.39 Προφανώς η παχυσαρκία, που συνυπάρχει σε πο-
σοστό 80% των περιπτώσεων ΣΔ τύπου 2, είναι ένας 
προδιαθεσικός παράγοντας, χωρίς όμως να αφαιρεί 
εντελώς και τον ρόλο του διαβήτη, που και χωρίς την 
παχυσαρκία έχει 1,6 φορές (odds ratio) μεγαλύτερη 
συχνότητα χολολιθίασης.40 Aιτία της αυξημένης συχνό-
τητας της χολολιθίασης στους διαβητικούς θεωρείται 
η μειωμένη κινητικότητα της χοληδόχου κύστης.41,42 
Σε μελέτη με υπερήχους και σπινθηρογράφημα δεν 
βρέθηκε πάρεση της χοληδόχου κύστης σε διαβητικά 
άτομα, τα οποία όμως δεν είχαν λιθίαση.43 Η κρατούσα 
άποψη είναι ότι οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 εμφανίζουν 
συχνότερα χολολιθίαση λόγω παχυσαρκίας και χολο-
κυστοπάρεσης.41, 42 Οι λίθοι συνήθως είναι χοληστερι-
νικοί. Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, στη σύσταση της 
χολής υπάρχει υπερκορεσμός με χοληστερόλη που 
πιθανώς προδιαθέτει σε χολολιθίαση.44 

Oι διαβητικοί που χειρουργούνται, στην οξεία φάση 
χολοκυστίτιδας, έχουν χειρότερη πρόγνωση απ’ ό,τι 
οι μη διαβητικοί και οι λοιμώξεις της χοληδόχου των 
ασθενών εμφανίζουν ιδιαίτερη βαρύτητα (βλ. κεφ. 
14). Υπάρχει η άποψη ότι  οι διαβητικοί ασθενείς που 
εμφανίζουν και ασυμπτωματική χολοθίαση πρέπει να 
χειρουργούνται εν ψυχρώ.45 Tο 25% των περιπτώσεων 
διάτρησης χοληδόχου συμβαίνει σε διαβητικούς.46 
Για τον λόγο αυτό συνιστάται εγχείρηση χολοκυστε-
κτομής, ακόμη και στους ασυμπτωματικούς διαβητι-
κούς. Ωστόσο, δεν βρέθηκε ότι η εγχείρηση αυξάνει 
το προσδόκιμο επιβίωσης ούτε ότι βελτιώνει την 
ποιότητα ζωής τους.47  Σε επιδημιολογική μελέτη της 
χολολιθίασης σε σχέση με τον ΣΔ, οι συγγραφείς κατέ-



652 • Διαβητολογια

ληξαν στο ότι η ηλικία, η δυσλιπιδαιμία, το θήλυ φύλο, 
το αυξημένο σωματικό βάρος και η μεγάλη διάρκεια 
του διαβήτη σχετίζονται ως παράγοντες κινδύνου με 
αυξημένη προδιάθεση για χολολιθίαση στους διαβητι-
κούς ασθενείς.48
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8.8
ερειςτικο ςΥςτημα

 8.8.1 Oστά, τένοντες, αρθρώσεις και 
σύνδεσμοι στον διαβήτη 
Δ. καραμήτσος

Oστά

Tα οστά εμφανίζουν στους διαβητικούς ασθενείς διά-
φορες μεταβολικές διαταραχές που σχετίζονται με την 
εκδήλωση χρόνιων διαβητικών επιπλοκών. Για παρά-
δειγμα, οι διαβητικοί που έχουν νεφροπάθεια μπορεί 
να εμφανίσουν νεφρική οστεοδυστροφία και οι δια-
βητικοί με νευροπάθεια, αφαλάτωση και αραίωση των 
οστών που εξελίσσεται σε άρθρωση Charcot. Πολλές 
γενικευμένες διαταραχές των οστών χαρακτηρίζουν 
τις μεγάλες ηλικίες, αλλά πολλοί διαβητικοί είναι σε 
ηλικία άνω των 65 ετών και είναι επόμενο να εμφανί-
ζουν την αναμενόμενη οστεοπόρωση. Oι λίγοι ασθε-
νείς που έχουν δευτεροπαθή διαβήτη από παθήσεις 
παγκρέατος, μπορεί να έχουν σύνδρομο εντερικής δυ-
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σαπoρρόφησης με αποτέλεσμα μειωμένη πρόσληψη 
ασβεστίου και βιταμίνης D από το έντερο, λόγω της 
στεατόρροιας. 

Tο ζήτημα που απασχολεί είναι αν ο ασθενής που 
δεν έχει εμφανίσει χρόνιες διαβητικές επιπλοκές πα-
ρουσιάζει οστεοπάθεια βάσει κάποιου ειδικού μηχανι-
σμού που σχετίζεται με τον διαβήτη. Tα προβλήματα 
των οστών που κυρίως συζητούνται είναι η οστεο-
πόρωση, οι αυξητικές διαταραχές, οι υπεροστώσεις 
στους σπονδύλους, η μετωπιαία υπερόστωση και η 
χειροαρθροπάθεια.

Oστεοπόρωση αναφέρεται συχνά ότι διαπιστώ-
νεται σε μεγαλύτερη συχνότητα στους διαβητικούς 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, που έχουν πολλά χρόνια δια-
βήτη. Oι νεαροί διαβητικοί εμφανίζουν μερικές φορές 
μειωμένο σχηματισμό οστού και αυξημένη οστική 
απορρόφηση. Σε ομάδα νεαρών ασθενών έχει περι-
γραφεί αφαλάτωση των οστών κατά 20%.1 Eπίσης έχει 
περιγραφεί ιδιαίτερη μείωση της μάζας των οστικών 
δοκίδων.2 Ωστόσο, δεν έχει αποδειχθεί καλή συσχέτι-
ση των χρόνιων διαβητικών επιπλοκών και της οστεο-
πόρωσης.3,4 Eπίσης, σε μελέτη της οστικής πυκνότητας 
92 γυναικών με ΣΔ τύπου 1, μέσης ηλικίας 42 ετών, δεν 
διαπιστώθηκαν διαφορετικές τιμές σε σύγκριση με μη 
διαβητικές γυναίκες αντίστοιχης ηλικίας.5 H απώλεια 
οστού δεν φαίνεται να σχετίζεται με την ινσουλινοθε-
ραπεία.6 H περιφερική νευροπάθεια σχετίζεται με την 
ελάττωση της οστικής πυκνότητας.7 

H αύξηση των οστών επηρεάζεται από την κακή 
ρύθμιση του διαβήτη. Oι μη ρυθμιζόμενοι διαβητικοί 
μένουν με χαμηλότερο ανάστημα απ' ό,τι θα έπρεπε 
τελικά να αποκτήσουν. Aυτό έχει φανεί πολύ καλά 
στη σύγκριση του ύψους δίδυμων αδελφών από τους 
οποίους ο ένας ήταν από μικρή ηλικία διαβητικός.8 

Στην παθογένεια της οστεοπόρωσης των διαβητι-
κών, όταν υπάρχει, θεωρείται ότι συμβάλλει, μεταξύ 
άλλων, και η βλάβη της πρωτεϊνικής ουσίας των 
οστών. H ινσουλίνη διεγείρει τη σύνθεση του κολλαγό-
νου, ενώ η έλλειψη ινσουλίνης επηρεάζει δυσμενώς τη 
σύνθεση πρωτεογλυκανών στα οστά και τους συνδέ-
σμους.9 Γενικώς η ινσουλίνη έχει ευεργετική επίδραση 
στην αναδόμηση του οστού.10 H καλή ρύθμιση του 
διαβήτη σε άτομα με ΣΔ τύπου 1 εμποδίζει την οστική 
αραίωση.11 

H οστική πυκνότητα σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 εί-
ναι μεγαλύτερη από αυτή των ασθενών με ΣΔ τύπου 
1. O δείκτης μάζας σώματος και η πυκνότητα του C-
τελικού προπεπτιδίου του κολλαγόνου τύπου 1 είναι 
οι καθοριστές της οστικής πυκνότητας σε διαβητικές 
μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.12 Στη βιβλιογραφία 
υπάρχει αρκετή σύγχυση σχετικά με το αν ο ΣΔ τύπου 
2 προκαλεί οστεοπόρωση και η επίδραση του βάρους 

σώματος των ασθενών είναι μία παράμετρος που 
πρέπει να είναι απόλυτα συγκρίσιμη, για να εξαχθούν 
βέβαια συμπεράσματα. Tα επίπεδα της παραθορμόνης 
στα άτομα με ΣΔ τύπου 1 βρίσκονται στα κατώτερα 
φυσιολογικά επίπεδα, αλλά είναι ελαττωμένα σε σχέση 
με το ιοντισμένο Ca++.13 Eπίσης τα άτομα με ΣΔ τύπου 
2 έχουν σχετικά χαμηλές τιμές παραθορμόνης στο 
πλάσμα.14 

H οστεοπόρωση που οφείλεται στον ΣΔ σπάνια μπο-
ρεί να δημιουργήσει σοβαρό κλινικό πρόβλημα και 
στην πράξη δεν απασχολεί ιδιαιτέρως. Στη βιβλιογρα-
φία δεν υπάρχει συμφωνία για τη συχνότητα καταγμά-
των –με την εξαίρεση της άρθρωσης Charcot– στους 
διαβητικούς.14-16

H παραμορφωτική υπερόστωση της σπονδυλικής 
στήλης είναι συχνό εύρημα στους ηλικιωμένους δια-
βητικούς, χωρίς όμως να θεωρείται χρόνια διαβητική 
επιπλοκή. H συσχέτιση της διαταραχής αυτής με τον 
διαβήτη είναι αβέβαιη, γιατί τέτοιες υπεροστώσεις εί-
ναι συχνές στις μεγάλες ηλικίες.15,17,18 aσβεστοποίηση 
των επιμήκων συνδέσμων της σπονδυλικής στήλης 
συνδυάζεται συχνά με περιφερικές υπεροστωτικές 
βλάβες (εικόνα 8.8.1.1).15,19 Xαρακτηριστικές οστεοποι-
ήσεις παρατηρούνται στους συνδέσμους της πυέλου 
και στις ιερολαγόνιες αρθρώσεις. Για τη διαφορική 
διάγνωση από ιερολαγονίτιδα απαιτείται αξονική 
τομογραφία.20 Aσβεστοποιήσεις παρατηρούνται στις 
καταφύσεις τενόντων στους τροχαντήρες, στους Aχίλ-
λειους τένοντες και στον μακρό πελματιαίο σύνδεσμο 
της πτέρνας. Συχνά είναι και τα παρακοτυλιαία οστε-
όφυτα. Eπίσης, κάπως συχνότερα απ’ ό,τι στον γενικό 
πληθυσμό, βρίσκονται ασβεστοποιήσεις στον ώμο, 
τον αγκώνα και τον καρπό. Yπερόστωση του θόλου 
του κρανίου συνήθως συνυπάρχει με υπερόστωση 
της σπονδυλικής στήλης.21 H υπερόστωση είτε δεν 
προκαλεί συμπτώματα είτε προκαλεί δυσκαμψία και 
πόνους, που όμως δεν προκαλούν μεγάλη λειτουργική 
αναπηρία. H υπερόστωση της σπονδυλικής στήλης 
στην αυχενική μοίρα μπορεί να προκαλέσει πιεστικά 
συμπτώματα στον οισοφάγο και δυκολία στη διασω-
λήνωση της τραχείας.22,23 

Oστεοαρθρίτιδα

H οστεοαρθρίτιδα είναι συχνότερη πιθανότατα στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, αλλά είναι γνωστή η σχέση 
της παχυσαρκίας με την οστεοαρθρίτιδα και, κατά συ-
νέπεια, δεν υπάρχει βεβαιότητα για αιτιολογική σχέση 
της οστεοαρθρίτιδας με τον διαβήτη. Στους ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1 δεν υπάρχει αυξημένη συχνότητα οστε-
οαρθρίτιδας.15 H κλινική εντύπωση του συγγραφέα 
είναι ότι η οστεοαρθρίτιδα δεν είναι ιδιαιτέρως συχνή 
στους διαβητικούς. 
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Διαβητική οστεοαρθροπάθεια

Ως διαβητική οστεοαρθροπάθεια αναφέρεται η προ-
σβολή των οστών στην αρθροπάθεια Charcot  
(βλ. Κεφ. 8.4). 

Διαβητική χειροαρθροπάθεια 

Tα χέρια των διαβητικών με την πάροδο των ετών 
γίνονται δύσκαμπτα. Aρχικά δεν γίνεται αντιληπτή η 
δυσκαμψία από τον ασθενή, αλλά σε κάποια φάση 
αρχίζουν επώδυνες ενοχλήσεις από τους τένοντες, 
που εκδηλώνουν τον δάκτυλο τύπου σκανδάλης λόγω 
τενοντοθηκίτιδας. Η δυσκαμψία προοδευτικά επιδει-
νώνεται. H χρησιμοποίηση των χεριών σε εργασίες 
προκαλεί επιδείνωση των επώδυνων ενοχλημάτων. H 
διαβητική χειροαρθροπάθεια είναι συχνότερη στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και μπορεί να εμφανιστεί και 
σε σχετικά νεαρές ηλικίες. Έχει περιγραφεί ότι τα άτο-
μα που έχουν χειροαρθροπάθεια είναι επιρρεπή σε 
επιπλοκές μικροαγγειοπάθειας.24 Στην εμφάνιση της 
χειροαρθροπάθειας συζητείται εκτός από τη μεταβολι-
κή επίδραση του διαβήτη και η συμμετοχή γενετικών 
παραγόντων.25 Πιθανότερη αιτία της χειροαρθροπά-
θειας είναι η μεταβολή του κολλαγόνου του συνδετι-
κού ιστού. H δυσκαμψία των χεριών των διαβητικών 
είναι χαρακτηριστική, όταν τα χέρια πάρουν θέση προ-
σευχής (εικόνα 8.8.1.2).

Πολύ σχετικές εκδηλώσεις με τη χειροαρθροπάθεια 
είναι η συχνή εμφάνιση χείρας Dupuytren στους δια-
βητικούς και το σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα.

Περιαρθρίτιδα του ώμου

Oι διαβητικοί εμφανίζουν συχνότερα από τον λοι-
πό πληθυσμό περιαρθρίτιδα ώμου. Eνώ στον λοιπό 
πληθυσμό η περιαρθρίτιδα του ώμου εμφανίζεται σε 
άτομα άνω των 40 ετών, στους διαβητικούς μπορεί να 
συμβαίνει και σε νεότερα άτομα.26 

Σχέση σακχαρώδη διαβήτη και λοιπών ρευματικών 
νοσημάτων

Στον σακχαρώδη διαβήτη είναι κάπως συχνότερη η 
εμφάνιση ρευματοειδούς αρθρίτιδας, καθώς και της 
ψωρίασης. Γενετικοί παράγοντες, πιθανώς, εξηγούν 
αυτή τη συσχέτιση μέσω ανοσολογικών μηχανισμών.26 
Σε παχύσαρκους διαβητικούς μπορεί να εμφανιστεί 
και κρίση ουρικής αρθρίτιδας. Eπίσης αναφέρεται ότι 
είναι κάπως συχνότερη η αρθρίτιδα από πυροφω-
σφωρικό οξύ, αλλά δεν υπάρχει επιβεβαίωση.27 Έχει 
εκφραστεί και η άποψη ότι στον ΣΔ υπάρχει κατά κα-
νόνα υποουριχαιμία, η οποία αποδίδεται σε αυξημένη 
αποβολή του ουρικού οξέος, λόγω ελαττωμένης προ-

εκκριτικής επαναρρόφησης, αλλά και μεταεκκριτικής 
επαναρρόφησης.28 H ουρική αρθρίτιδα εμφανίζεται, 
συνήθως, σε παχύσαρκα άτομα που καταναλώνουν 
οινοπνευματώδη ποτά και σημαντικό ποσοστό αυτών 
είναι και διαβητικοί.

Ô˘ 1 ÂÌÔ‰›˙ÂÈ ÙËÓ ÔÛÙÈÎ‹ ·Ú·›ˆÛË.11

H ÔÛÙÈÎ‹ ˘ÎÓfiÙËÙ· ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È
ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·fi ·˘Ù‹ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. O ‰Â›-
ÎÙË˜ Ì¿˙·˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ Î·È Ë ˘ÎÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ C-ÙÂÏÈÎÔ‡
ÚÔÂÙÈ‰›Ô˘ ÙÔ˘ ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ÔÈ Î·ıÔÚÈ-
ÛÙ¤˜ ÙË˜ ÔÛÙÈÎ‹˜ ˘ÎÓfiÙËÙ·˜ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·ÂÌÌËÓÔ-
·˘ÛÈ·Î¤˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜.12 ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÚÎÂÙ‹
Û‡Á¯˘ÛË Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÔ ·Ó Ô ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÚÔÎ·ÏÂ› ÔÛÙÂÔ-
fiÚˆÛË Î·È Ë Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ÙˆÓ ·ÛıÂ-
ÓÒÓ Â›Ó·È Ì›· ·Ú¿ÌÂÙÚÔ˜ Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ·fiÏ˘Ù·
Û˘ÁÎÚ›ÛÈÌË ÁÈ· Ó· ÂÍ·¯ıÔ‡Ó ‚¤‚·È· Û˘ÌÂÚ¿ÛÌ·Ù·. T· Â-
›Â‰· ÙË˜ ·Ú·ıÔÚÌfiÓË˜ ÛÙ· ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‚Ú›-
ÛÎÔÓÙ·È ÛÙ· Î·ÙÒÙÂÚ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ Â›Â‰·, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È
ÂÏ·ÙÙˆÌ¤Ó· ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ ÈÔÓÙÈÛÌ¤ÓÔ Ca++.13 E›ÛË˜ Ù·
¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¤¯Ô˘Ó Û¯ÂÙÈÎ¿ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ·Ú·-
ıÔÚÌfiÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·.14

H ÔÛÙÂÔfiÚˆÛË Ô˘ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔÓ ™¢ Û¿ÓÈ· ÌÔ-
ÚÂ› Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ÛÂÈ ÛÔ‚·Úfi ÎÏÈÓÈÎfi Úfi‚ÏËÌ· Î·È ÛÙËÓ
Ú¿ÍË ‰ÂÓ ··Û¯ÔÏÂ› È‰È·›ÙÂÚ·. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ‰ÂÓ ˘-
¿Ú¯ÂÈ Û˘ÌÊˆÓ›· ÁÈ· ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·Ù·ÁÌ¿ÙˆÓ —ÌÂ
ÙËÓ ÂÍ·›ÚÂÛË ÙË˜ ¿ÚıÚˆÛË˜ Charcot— ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜.14-16

H ·Ú·ÌÔÚÊˆÙÈÎ‹ ˘ÂÚfiÛÙˆÛË ÙË˜ ÛÔÓ‰˘ÏÈÎ‹˜ ÛÙ‹-
ÏË˜ Â›Ó·È Û˘¯Ófi Â‡ÚËÌ· ÛÙÔ˘˜ ËÏÈÎÈˆÌ¤ÓÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜,
¯ˆÚ›˜ fiÌˆ˜ Ó· ıÂˆÚÂ›Ù·È ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÂÈÏÔÎ‹. H
Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙË˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜ ·˘Ù‹˜ ÌÂ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ·-
‚¤‚·ÈË, ÁÈ·Ù› Ù¤ÙÔÈÂ˜ ˘ÂÚÔÛÙÒÛÂÈ˜ Â›Ó·È Û˘¯Ó¤˜ ÛÙÈ˜ ÌÂ-
Á¿ÏÂ˜ ËÏÈÎ›Â˜.15,17,18 AÛ‚ÂÛÙÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ÂÈÌ‹ÎˆÓ Û˘Ó‰¤-
ÛÌˆÓ ÙË˜ ÛÔÓ‰˘ÏÈÎ‹˜ ÛÙ‹ÏË˜ Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È Û˘¯Ó¿ ÌÂ Â-
ÚÈÊÂÚÈÎ¤˜ ˘ÂÚÔÛÙˆÙÈÎ¤˜ ‚Ï¿‚Â˜ (ÂÈÎ. 8.39).15,19

X·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¤˜ ÔÛÙÂÔÔÈ‹ÛÂÈ˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÛÙÔ˘˜
Û˘Ó‰¤ÛÌÔ˘˜ ÙË˜ ˘¤ÏÔ˘ Î·È ÛÙÈ˜ ÈÂÚÔÏ·ÁfiÓÈÂ˜ ·ÚıÚÒÛÂÈ˜.
°È· ÙË ‰È·ÊÔÚÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË ·fi ÈÂÚÔÏ·ÁÔÓ›ÙÈ‰· ··ÈÙÂ›-
Ù·È ·ÍÔÓÈÎ‹ ÙÔÌÔÁÚ·Ê›·.20 AÛ‚ÂÛÙÔÔÈ‹ÛÂÈ˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ÛÙÈ˜ Î·Ù·Ê‡ÛÂÈ˜ ÙÂÓfiÓÙˆÓ ÛÙÔ˘˜ ÙÚÔ¯·ÓÙ‹ÚÂ˜,
ÛÙÔ˘˜ A¯›ÏÏÂÈÔ˘˜ Ù¤ÓÔÓÙÂ˜ Î·È ÛÙÔÓ Ì·ÎÚfi ÂÏÌ·ÙÈ·›Ô
Û‡Ó‰ÂÛÌÔ ÙË˜ Ù¤ÚÓ·˜. ™˘¯Ó¿ Â›Ó·È Î·È Ù· ·Ú·ÎÔÙ˘ÏÈ-
·›· ÔÛÙÂfiÊ˘Ù·. E›ÛË˜, Î¿ˆ˜ Û˘¯ÓfiÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÙÔÓ
ÁÂÓÈÎfi ÏËı˘ÛÌfi, ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ·Û‚ÂÛÙÔÔÈ‹ÛÂÈ˜ ÛÙÔÓ ÒÌÔ,
ÙÔÓ ·ÁÎÒÓ· Î·È ÙÔÓ Î·Úfi. YÂÚfiÛÙˆÛË ÙÔ˘ ıfiÏÔ˘ ÙÔ˘
ÎÚ·Ó›Ô˘ Û˘Ó‹ıˆ˜ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂ ˘ÂÚfiÛÙˆÛË ÙË˜ ÛÔÓ-
‰˘ÏÈÎ‹˜ ÛÙ‹ÏË˜.21 H ˘ÂÚfiÛÙˆÛË Â›ÙÂ ‰ÂÓ ÚÔÎ·ÏÂ› Û˘-
ÌÙÒÌ·Ù· Â›ÙÂ ÚÔÎ·ÏÂ› ‰˘ÛÎ·Ì„›· Î·È fiÓÔ˘˜, Ô˘ fi-
Ìˆ˜ ‰ÂÓ ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó ÌÂÁ¿ÏË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ‹ ·Ó·ËÚ›·. H ˘-
ÂÚfiÛÙˆÛË ÙË˜ ÛÔÓ‰˘ÏÈÎ‹˜ ÛÙ‹ÏË˜ ÛÙËÓ ·˘¯ÂÓÈÎ‹ ÌÔ›Ú·
ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ÈÂÛÙÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÛÙÔÓ ÔÈÛÔ-
Ê¿ÁÔ Î·È ‰˘ÎÔÏ›· ÛÙË ‰È·ÛˆÏ‹ÓˆÛË ÙË˜ ÙÚ·¯Â›·˜.22,23

Oστεοαρθρίτιδα

H ÔÛÙÂÔ·ÚıÚ›ÙÈ‰· Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚË Èı·ÓfiÙ·Ù· ÛÙÔ˘˜ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙ‹ Ë Û¯¤ÛË ÙË˜
·¯˘Û·ÚÎ›·˜ ÌÂ ÙËÓ ÔÛÙÂÔ·ÚıÚ›ÙÈ‰· Î·È, Î·Ù¿ Û˘Ó¤ÂÈ·,
‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ‚Â‚·ÈfiÙËÙ· ÁÈ· ·ÈÙÈÔÏÔÁÈÎ‹ Û¯¤ÛË ÙË˜ ÔÛÙÂÔ-
·ÚıÚ›ÙÈ‰·˜ ÌÂ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË. ™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÔÛÙÂÔ·ÚıÚ›ÙÈ‰·˜.15 H
ÎÏÈÓÈÎ‹ ÂÓÙ‡ˆÛË ÙÔ˘ Û˘ÁÁÚ·Ê¤· Â›Ó·È fiÙÈ Ë ÔÛÙÂÔ·ÚıÚ›-
ÙÈ‰· ‰ÂÓ Â›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· Û˘¯Ó‹ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. 

∆ιαβητική οστεοαρθροπάθεια

ø˜ ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÔÛÙÂÔ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È Ë ÚÔÛ‚ÔÏ‹
ÙˆÓ ÔÛÙÒÓ ÛÙËÓ ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· Charcot (‚Ï. ÛÂÏ. 279). 

∆ιαβητική χειροαρθροπάθεια 

T· ¯¤ÚÈ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙˆÓ ÂÙÒÓ Á›ÓÔ-
ÓÙ·È ‰‡ÛÎ·ÌÙ·. AÚ¯ÈÎ¿ ‰ÂÓ Á›ÓÂÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ‹ Ë ‰˘-
ÛÎ·Ì„›· ·fi ÙÔÓ ·ÛıÂÓ‹, ·ÏÏ¿ ÛÂ Î¿ÔÈ· Ê¿ÛË ·Ú¯›-
˙Ô˘Ó ÂÒ‰˘ÓÂ˜ ÂÓÔ¯Ï‹ÛÂÈ˜ ·fi ÙÔ˘˜ Ù¤ÓÔÓÙÂ˜, Ô˘ ÂÎ‰Ë-
ÏÒÓÔ˘Ó ÙÔÓ ‰¿ÎÙ˘ÏÔ Ù‡Ô˘ ÛÎ·Ó‰¿ÏË˜ ÏfiÁˆ ÙÂÓÔ-
ÓÙÔıËÎ›ÙÈ‰·˜. ∏ ‰˘ÛÎ·Ì„›· ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È.
H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ¯ÂÚÈÒÓ ÛÂ ÂÚÁ·Û›Â˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÈ-
‰Â›ÓˆÛË ÙˆÓ ÂÒ‰˘ÓˆÓ ÂÓÔ¯ÏËÌ¿ÙˆÓ. H ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ¯ÂÈ-
ÚÔ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚË ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 Î·È ÌÔÚÂ› Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› Î·È ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÓÂ·Ú¤˜
ËÏÈÎ›Â˜. Œ¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› fiÙÈ Ù· ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ¯ÂÈÚÔ-
·ÚıÚÔ¿ıÂÈ· Â›Ó·È ÂÈÚÚÂ‹ ÛÂ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ-
¿ıÂÈ·˜.24 ™ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙË˜ ¯ÂÈÚÔ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ·˜ Û˘˙Ë-
ÙÂ›Ù·È ÂÎÙfi˜ ·fi ÙË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË
Î·È Ë Û˘ÌÌÂÙÔ¯‹ ÁÂÓÂÙÈÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ.25 ¶Èı·ÓfiÙÂÚË
·ÈÙ›· ÙË˜ ¯ÂÈÚÔ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ·˜ Â›Ó·È Ë ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙÔ˘ ÎÔÏ-
Ï·ÁfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘Ó‰ÂÙÈÎÔ‡ ÈÛÙÔ‡. H ‰˘ÛÎ·Ì„›· ÙˆÓ ¯Â-
ÚÈÒÓ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›Ó·È ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ‹ fiÙ·Ó Ù· ¯¤-
ÚÈ· ¿ÚÔ˘Ó ı¤ÛË ÚÔÛÂ˘¯‹˜ (ÂÈÎ. 8.40).

¶ÔÏ‡ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÂÎ‰ËÏÒÛÂÈ˜ ÌÂ ÙË ¯ÂÈÚÔ·ÚıÚÔ¿ıÂÈ·
Â›Ó·È Ë Û˘¯Ó‹ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ¯Â›Ú·˜ Dupuytren ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜ Î·È ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ Î·ÚÈ·›Ô˘ ÛˆÏ‹Ó·.

Περιαρθρίτιδα του ώµου

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó Û˘¯ÓfiÙÂÚ· ·fi ÙÔÓ ÏÔÈfi
ÏËı˘ÛÌfi ÂÚÈ·ÚıÚ›ÙÈ‰· ÒÌÔ˘. EÓÒ ÛÙÔÓ ÏÔÈfi ÏËı˘-
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εικόνα 8.40  ∆υσκαµψία των δακτύλων εµφανής σε θέση
προσευχής.

εικόνα 8.8.1.2 Δυσκαμψία των δακτύλων εμφανής σε θέση
προσευχής.
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 8.8.2 Επίδραση του Σακχαρώδη Διαβήτη 
στην κινητικότητα των αρθρώσεων και στον 
τρόπο βαδίσματος - βηματισμού.   
τ. Διδάγγελος

Oι εκδηλώσεις του ΣΔ από τα οστά, τους συνδέσμους, 
τις αρθρώσεις και τους τένοντες έχουν μελετηθεί δι-
εξοδικότερα, ιδίως μετά το 1980. Σε αυτό συνέβαλε 
σημαντικά  η ανάπτυξη της σύγχρονης τεχνολογίας με 
την εφαρμογή πολλών νέων μεθόδων μελέτης αυτών 
των προβλημάτων. Επιπλέον,  η αύξηση της συχνό-
τητας  εμφάνισης του ΣΔ και η μεγαλύτερη διάρκεια 
ζωής των ατόμων με ΣΔ κατέστησε την ανάγκη μελέ-
της τους επιτακτική.

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης σχετίζεται με αρκετές νευ-
ρο-μυο-σκελετικές διαταραχές που φαίνονται στον 
πίνακα 8.8.2.1. Μερικές εξ αυτών θεωρούνται ότι απο-
τελούν επιπλοκές του ΣΔ, καθώς έχουν συσχετιστεί με 
τη διάρκεια και το επίπεδο μεταβολικού ελέγχου των 
ατόμων με ΣΔ. Άλλες απλώς εμφανίζονται σε μεγαλύ-
τερη συχνότητα στον ΣΔ. Οι μυοσκελετικές διαταρα-
χές των διαβητικών ατόμων μπορεί να συμβάλλουν 
στην εμφάνιση ελκών στα πόδια και στη συνέχεια 
στον πιθανό ακρωτηριασμό των άκρων με συνέπεια 
σοβαρές αναπηρίες, πτωχότερη ποιότητα ζωής αλλά 
και αυξημένο κίνδυνο θανάτου. 

Παρακάτω θα αναφερθούμε σε δύο από αυτές τις 
διαταραχές που αφορούν σε διαβητικούς ασθενείς: 

-την περιορισμένη κινητικότητα των αρθρώσεων 
(Limited Joint Mobility, LJM) 

-τις διαταραχές του τρόπου βαδίσματος – βηματι-
σμού των ατόμων με ΣΔ.

Τα προβλήματα αυτά είναι συνέπεια διαταραχών 
του συνδετικού ιστού, της διαβητικής νευροπάθειας 
και της μακρο- μικρο- αγγειοπάθειας ή και συνδυα-
σμού αυτών.  Η Διαβητική Περιφερική Νευροπάθεια 
(ΔΠΝ) είναι αυτή που έχει μελετηθεί καλύτερα και έχει 

ενοχοποιηθεί περισσότερο για την εμφάνιση των μυ-
οσκελετικών διαταραχών. Η συχνότητα της ΔΠΝ έχει 
αναφερθεί ότι είναι μεταξύ 20% - 50% στους ασθενείς 
με ΣΔ.  Ως γνωστόν, η ΔΠΝ αρχίζει ως αισθητικού 
τύπου νευροπάθεια, είναι δε δυνατόν να  εξελιχθεί 
και σε κινητικού τύπου νευροπάθεια, με αποτέλεσμα  
ατροφίες μυών και διαταραχές κινητικότητας. Από την 
κλινική εξέταση δυνατόν να παρατηρηθεί μειωμένο 
όριο αντίληψης των δονήσεων με διαπασών, μειωμένη 
αίσθησης αφής, ελαττωμένη αντίληψη της αίσθησης 
του πόνου και της αντίληψης των μελών στον χώρο.  
Όλες οι παραπάνω διαταραχές οδηγούν στην αύξηση 
των μυοσκελετικών προβλημάτων, στη διαταραχή 
του τρόπου βάδισης- βηματισμού, στην πρόκληση 
επεισοδίων πτώσης στο έδαφος και στον αυξημένο 
κίνδυνο ανάπτυξης έλκους στα πόδια των διαβητικών 
ασθενών. 

Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 

Ως κοινός παθογενετικός μηχανισμός των παραπάνω 
διαταραχών πιθανολογείται η γλυκοζυλίωση του κολ-
λαγόνου. Η εναπόθεση παθολογικού τύπου κολλαγό-
νου  στον συνδετικό ιστό περιαρθρικώς διαταράσσει 
τη θεμέλια ουσία του συνδετικού ιστού και προκαλεί 
τις μηχανικές διαταραχές και τη μείωση της κινητικό-
τητας των αρθρώσεων. 

Η  γλυκοζυλίωση είναι ένας από τους κύριους μηχα-
νισμούς πρόκλησης βλαβών σε ολόκληρο το ανθρώ-
πινο σώμα. Οι περισσότερες βλάβες που δημιουρ-
γούνται στον ΣΔ είναι συνέπεια του σχηματισμού των 
τελικών προϊόντων προχωρημένης γλυκοζυλίωσης 
(Advanced Glycation End products, AGEs).

Tα ΑGEs αποτελούν μια ετερογενή ομάδα ουσιών οι 
οποίες σχηματίζονται από τη μη-ενζυματική γλυκοζυ-
λίωση, δηλαδή την αντίδραση αναγωγής της γλυκόζης 
με τα ελεύθερα αμινοξέα πρωτεϊνών, λιπιδίων και νου-
κλεϊνικών οξέων.1  Μια άλλη οδός παραγωγής ΑGEs 

πίνακας 8.8.2.1 Προβλήματα οστών και αρθρώσεων στον ΣΔ
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ενεργοποιείται όταν η γλυκόζη -σε συνθήκες οξειδω-
τικού στρες- σχηματίζει δικαρβονυλικά παράγωγα τα 
οποία συνδέονται με αμινοξέα και σχηματίζουν τελικά 
AGEs. Επίσης, η γλυκόζη είναι δυνατόν να σχηματίσει 
απευθείας AGEs μέσω της οδού των πολυολών και του 
ενζύμου αναγωγάσης της αλδόζης.2 H παρουσία πολ-
λαπλών μηχανισμών παραγωγής τους υποδηλώνει ότι 
τα AGEs αποτελούν μια ετερογενή ομάδα ουσιών με 
διαφορετικές φυσικοχημικές ιδιότητες. Ωστόσο, όλες 
οι μορφές AGEs έχουν ως κοινή παθοφυσιολογία τη 
σύνδεση ουσιών με τη γλυκόζη.3 

Αρχικώς παράγονται χημικώς αναστρέψιμα γλυκοζυ-
λιωμένα παράγωγα  (βάσεις Schiff), τα οποία σε λίγες 
εβδομάδες μετασχηματίζονται σε λιγότερο ασταθή 
προϊόντα, τα οποία καλούνται παράγωγα Amadori. 
Οι βάσεις Schiff  είναι αναστρέψιμες και η μεταβολή 
τους εξαρτάται από τη συγκέντρωση της γλυκόζης 
στο πλάσμα. Συγκεκριμένα, χαμηλή συγκέντρωση γλυ-
κόζης αποδεσμεύει τα σάκχαρα από τις αμινοομάδες 
των βάσεων Schiff στις οποίες έχουν συνδεθεί, ενώ οι 
σταθερά αυξημένες τιμές γλυκόζης αίματος παρατεί-
νουν τη σύνδεση. Ύστερα από διαδοχικές αντιδράσεις 
οξείδωσης-αναγωγής και αφυδάτωσης, οι οποίες 
διαρκούν εβδομάδες, σχηματίζονται τα παράγωγα 
Amadori. Τα τελευταία είναι τα πρόδρομα μόρια που 
οδηγούν στον σχηματισμό των AGEs, μετά τη σύνδεσή 
τους με άλλες αμινoομάδες πρωτεϊνών του αίματος 
(πρωτεΐνες κυτταρικής μεμβράνης μακροφάγων) ή 
των ιστών (κολλαγόνο υποενδοθηλίου αγγείων). Tα 
τελικά προϊόντα AGEs είναι σταθερά και διαρκούν για 
μεγάλο διάστημα, π.χ., όσον αφορά στην αιμοσφαι-
ρίνη, τα AGEs  (γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη) παρα-
μένουν όσο η ζωή των ερυθρών στο αίμα, ενώ όσον 
αφορά στο κολλαγόνο του δέρματος και των αγγείων 
η σύνδεση είναι μόνιμη. 

Στην ομάδα των AGEs ανήκουν αυτά που διασυνδέ-
ονται (crosslinked) με τις πρωτεΐνες και τα λιπίδια του 
αίματος, όπως η πεντοσιδίνη, η κροσλίνη, η βεσπερι-
λυσίνη και η γλυκοσεπάνη, καθώς και αυτά που δεν 
διασυνδέονται, όπως η καρβοξυμεθυλυσίνη, η αρ-
γοπυριμιδίνη και οι ιμιδαζολόνες. Τα πιο μελετημένα 
ΑGEs είναι η Ν-καρβοξυμεθυλυσίνη (CML), η πεντοσι-
δίνη και άλλα μεθυλγλυκοξυλικά παράγωγα.4 Το κοινό 
χαρακτηριστικό των διασυνδεδεμένων ΑGEs είναι η 
ικανότητά τους να σχηματίζουν ισχυρούς διασταυ-
ρούμενους δεσμούς με τις πρωτεΐνες, με αποτέλεσμα 
να αλλοιώνεται η δομή και λειτουργία των πρωτεϊνών 
στις βασικές μεμβράνες των αγγείων, στο κολλαγόνο, 
στο ενδοθήλιο και αλλού. Με τον όρο διασύνδεση εν-
νοούμε τη μη αναστρέψιμη ένωση των AGEs με διάφο-
ρες δομικές πρωτεΐνες του οργανισμού, όπως είναι το 
κολλαγόνο, οι ενδοκυτταρικές πρωτεΐνες, τα φωσφο-
λιπίδια των μεμβρανών, το DNA και οι λιποπρωτεΐνες 
(π.χ. LDL). Η μεταβολή της χημικής δομής αλλοιώνει 
τις ιδιότητες αυτών των πρωτεϊνών προσδίδοντάς 
τους αθηρωματογόνο δράση.5 Κοινή ιδιότητα των 
AGEs είναι η σύνδεσή τους με έναν  ειδικό υποδοχέα, 
τον RAGE (receptor of AGEs), με αποτέλεσμα την ενερ-
γοποίηση μηχανισμών οξειδωτικού στρες και παρα-
γωγής κυτοκινών που προάγουν τη φλεγμονή, μέσω 
διέγερσης του παράγοντα NF-kB, του υποδοχέα CD36 
κ.ά.  Το αποτέλεσμα αυτού του καταρράκτη αντιδρά-
σεων είναι η αύξηση ουσιών που προάγουν την αγγει-
οσύσπαση (ενδοθηλίνη), τη θρόμβωση (αναστολέας 
ενεργοποίησης πλασμινογόνου, ΡΑΙ-1 ) την κυτταρική 
συσσώρευση και προσκόλληση (π.χ. VCAM), καθώς και 
τη φλεγμονή (π.χ. IL-6, TNF).6

Η κύρια οδός παραγωγής AGEs είναι η ενδογενής 
οδός που περιγράφτηκε παραπάνω. Μια άλλη πηγή 
AGEs είναι οι τροφές και κυρίως αυτές που περιέχουν 
σύνθετους υδατάνθρακες και πρωτεΐνες. Τα AGEs 
βρίσκονται σε πολύ μεγάλη περιεκτικότητα σε τροφές 
που μαγειρεύονται σε υψηλές θερμοκρασίες και για 
μεγάλο χρονικό διάστημα. Βρέθηκε ότι τα AGEs των 
τροφών έχουν παρόμοιες οξειδωτικές και φλεγμονώ-
δεις ιδιότητες με τα ΑGEs που παράγονται ενδογενώς.7 
Θετικό είναι το γεγονός ότι μόνο τo 10% των AGEs των 
τροφών απορροφάται από τον οργανισμό και από 
αυτό μόνο το ένα τρίτο αποβάλλεται με τα νεφρά, ενώ 
το υπόλοιπο 70% αποθηκεύεται στους ιστούς (δηλαδή 
το 7% των συνολικά προσλαμβανόμενων).

Συγκεκριμένα, όσον αφορά στο κολλαγόνο έχουν 
περιγραφεί τα ακόλουθα:  αυξημένη μη-ενζυματική 
γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών  του κολλαγόνου, αυ-
ξημένη διασύνδεση του κολλαγόνου με επακόλουθη 
ελαττωμένη ενζυματική  αποδόμησή του, αυξημένη 
ενυδάτωση του κολλαγόνου μέσω της οδού των πο-
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λυολών και διαταραχή στη σύνθεση του κολλαγόνου. 
Η οδός των πολυολών πιθανόν να αποτελεί τον κοινό 
συνδετικό κρίκο μεταξύ των μικροαγγειοπαθητικών 
επιπλοκών του ΣΔ και  διαταραχών του συνδετικού 
ιστού.

Επιδημιολογία, διάγνωση, κλινικές εκδηλώσεις και 
θεραπεία της περιορισμένης κινητικότητας των αρ-
θρώσεων 

Η επίπτωση της Περιορισμένης Κινητικότητας των Αρ-
θρώσεων (ΠΚΑ) ποικίλλει μεταξύ 8% έως 58% σε ΣΔ 
τύπου 1 και από 25% έως 76% σε ΣΔ τύπου 2.8,9,10,11 Η 
επίπτωση που έχει αναφερθεί σε μη-διαβητικά άτομα 
είναι από 1% έως 20%.12,13,14 Το φύλο και η φυλή δεν 
φαίνεται να σχετίζονται με την επίπτωση της ΠΚΑ. Η 
διάρκεια του ΣΔ, η ηλικία και ο μεταβολικός έλεγχος 
φαίνεται να σχετίζονται με την εμφάνιση της ΠΚΑ.15,16,17 
Σε άλλες μελέτες, ωστόσο, η συσχέτιση μεταξύ ΠΚΑ 
και μεταβολικού ελέγχου δεν ήταν σαφής.18,19,20,21

Η ΠΚΑ  δεν παρουσιάζεται συνήθως πριν από την 
ηλικία των 10 ετών και αρχίζει να εμφανίζεται μεταξύ 
των ηλικιών 10 και 20 ετών.22 Ωστόσο, η επίπτωσή 
της έχει μειωθεί τις τελευταίες δύο δεκαετίες, όπως 
έχει παρατηρηθεί σε δύο μελέτες τόσο σε ηλικίες 7-18 
ετών  (31% έναντι 7%)22 όσο και σε άτομα μεγαλύτε-
ρης ηλικίας (εύρος 4-79 ετών, 43% έναντι 23%) και 
αυτό πιθανόν να οφείλεται στον καλύτερο μεταβολικό 
έλεγχο.23 

Η ΠΚΑ προσβάλλει τις μικρές αρθρώσεις των χειρών, 
των ποδιών και τις μεγάλες αρθρώσεις. Πιθανόν να 
πρόκειται για γενικευμένη διαταραχή, επειδή έχει πα-
ρατηρηθεί ότι προσβάλλει ταυτόχρονα τις αρθρώσεις 
των χειρών και τις ποδοκνημικές. Επιπλέον, έχει παρα-
τηρηθεί χαρακτηριστικά ταυτόχρονη επιδείνωση της 
δυσκαμψίας των προαναφερθεισών αρθρώσεων.24

  Η ΠΚΑ προκαλεί μη-φλεγμονώδη, ανώδυνη δυ-
σκαμψία των αρθρώσεων. Αρχίζει συνήθως από τον 
πέμπτο δάκτυλο και ο περιορισμός  επεκτείνεται στη 
συνέχεια περιφερικά. Το σημείο της ΄΄θέσης των χει-

ρών στη στάση της προσευχής΄΄ αποτελεί το κλασικό 
κλινικό σημείο διάγνωσης και εκτίμησης της ΠΚΑ. Επί-
σης, έχει χρησιμοποιηθεί γωνιόμετρο για την εκτίμηση 
της ΠΚΑ. 

Άλλη αιτιοπαθογενετική θεραπεία άλλη πέραν της 
προσπάθειας για επίτευξη άριστου μεταβολικού ελέγ-
χου δεν αναφέρεται στη βιβλιογραφία. Ωστόσο, σε 
δύο ασθενείς χορηγήθηκε Sorbinil (αναστολέας ανα-
γωγάσης της αλδόζης o οποίος δεν κυκλοφορεί σήμε-
ρα) και παρατηρήθηκε βελτίωση της ΠΚΑ.25 Μελέτες 
με την επίδραση της φυσιοθεραπείας στην ΠΚΑ δεν 
υπάρχουν προς το παρόν. 

Η συμβολή της ΠΚΑ στην παθογένεση του νευρο-
παθητικού έλκους αποτελεί αντικείμενο μελέτης τα 
τελευταία χρόνια. Η συσχέτιση αυτή προτάθηκε για 
πρώτη φορά το 1988 από τον Delbridge26 ο οποίος σε 
μελέτη του παρατήρησε ότι η ΠΚΑ της ποδοκνημικής  
άρθρωσης μπορεί να προκαλέσει κατά το βάδισμα 
αυξημένες πιέσεις στις πελματιαίες επιφάνειες των πο-
διών σε περιοχές που είναι ευάλωτες. Επιπροσθέτως, 
σε νεότερες μελέτες παρατηρήθηκε ότι και η μείωση 
του εύρους κινητικότητας των μετα-ταρσοφαλαγγικών 
αρθρώσεων σε ασθενείς με ΔΠΝ, με ταυτόχρονη συνύ-
παρξη της ΠΚΑ της ποδοκνημικής, μπορεί να συμβά-
λει στην ανάπτυξη υψηλών πιέσεων στις πελματιαίες 
επιφάνειες των ποδιών και να αυξήσει τον κίνδυνο 
εμφάνισης έλκους.27, 28,29,30

Οι διαταραχές της ΠΚΑ των κατά γόνυ και των πο-
δοκνημικών αρθρώσεων έχουν παρατηρηθεί και σε 
ασθενείς χωρίς ΔΠΝ. Ωστόσο, οι διαταραχές της ΠΚΑ 
ήταν σοβαρότερες σε ασθενείς με ΔΠΝ.31 

Η σχέση της ΠΚΑ με τις διαβητικές μικροαγγειοπα-
θητικές  επιπλοκές είναι καλά τεκμηριωμένη στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 111 ενώ σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2 η σχέση δεν έχει ακόμη τεκμηριωθεί καλά.32

Επίσης, έχει αναφερθεί συσχέτιση της ΠΚΑ με μα-
κροαγγειοπάθεια σε διαβητικούς ασθενείς.32,33
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43. Dingwell JB, Cavanagh PR  Increased variability of continuous overground walking 
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 1. σχήμα 8.8.2.2 Φυσιολογικά πελματογραφήματα κατά τη βάδιση.
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Διαταραχές βαδίσματος-βηματισμού σε διαβητι-
κούς ασθενείς  

Ένα ακόμη πιο πολύπλοκο αντικείμενο εντατικής έρευ-
νας τα τελευταία χρόνια είναι η επίδραση του ΣΔ στον 
τρόπο βάδισης-βηματισμού των διαβητικών ατόμων. 
Στη μελέτη του θέματος συνέβαλε και η ανάπτυξη της 
τεχνολογίας με την εφαρμογή ειδικών προγραμμάτων 
Ηλεκτρονικών Υπολογιστών, ειδικών αισθητήρων, συ-
σκευών μέτρησης της μυϊκής ισχύος  και βιντεοσκόπη-
σης των κινήσεων (σχήμα 8.8.2.1 και 8.8.2.2).  Ήδη τις 
τελευταίες δύο δεκαετίες έχουν περιγραφεί σε μελέτες 
οι διαταραχές του τρόπου βάδισης-βηματισμού στους 
διαβητικούς έναντι μη-διαβητικών. 

Το πόδι είναι ένα εξαιρετικά πολύπλοκο σύστημα 
που σκοπό έχει να παρέχει στο ανθρώπινο σώμα  
ισορροπία και  μετακίνηση. Τα δύο κύρια συστατικά 
της λειτουργίας  του ποδιού κατά τη βάδιση είναι οι 
κινήσεις του πρηνισμού και του υπτιασμού. Με την 
πρώτη λειτουργία επιτυγχάνεται η απορρόφηση των 
δυνάμεων πρόσκρουσης της πελματιαίας επιφάνειας 
της πτέρνας με το έδαφος και η προσαρμογή στην 
οποιαδήποτε επιφάνεια επαφής (σκληρό, μαλακό, 
ανώμαλο έδαφος κ.ά.) με ταυτόχρονη διατήρηση της 
ισορροπίας του σώματος. Με τη δεύτερη λειτουργία 
εξασφαλίζεται η ισορροπία, η μεταφορά και η προώ-
θηση του ανθρώπινου σώματος. 

Οι φάσεις του βήματος κατά τη βάδιση είναι οι εξής 
δύο: 

1) Η φάση επαφής του ποδός με το έδαφος (stance 
phase) που διακρίνεται σε πέντε επί μέρους φάσεις: 
επαφή πτέρνας με το έδαφος (σχήμα 8.8.2.3), επαφή 
ποδός, μέσον φάσης- επαφή όλου του ποδός, μη-επα-
φή πτέρνας, μη-επαφή ποδός. 

2) Η φάση της αιώρησης του ποδός (swing phase). 
Κατά τη συνηθισμένη βάδιση, η χρονική διάρκεια 
ενός βήματος είναι περίπου ένα δευτερόλεπτο.  Το 

ποσοστό της χρονικής διάρκειας της κάθε φάσης του 
βήματος καθώς και των επιμέρους φάσεων φαίνονται 
στο σχήμα 8.8.2.3.

Κατά τη φάση επαφής του ποδός με το έδαφος, στην 
αρχή το ακραίο πόδι βρίσκεται σε θέση ελαφράς ραχι-
αίας κάμψης και ακουμπά στο έδαφος με την οπίσθια 
επιφάνεια της πελματιαίας  επιφάνειας της πτέρνας και 
στη συνέχεια, λόγω της παθητικής πελματιαίας κάμ-
ψης που επέρχεται επειδή το βάρος του σώματος δρα 
μπροστά από το σημείο στήριξης (μοχλός δεύτερου 
είδους), το πέλμα ακουμπά ολόκληρο στο έδαφος.  

Κατά τη φάση αυτή  επιτυγχάνεται διολίσθηση και 
περιστροφή της πτέρνας γύρω από τον αστράγαλο 
(υπαστραγαλική άρθρωση) και  ακινητοποίησή της  σε 
αυτή τη θέση. Με αυτό τον τρόπο απορροφώνται οι 
δυνάμεις που αναπτύσσονται κατά την πρόσκρουση 
της πτέρνας στο έδαφος και γίνεται απελευθέρωση 
της μεσοτάρσιας άρθρωσης. Αποτέλεσμα του τελευ-
ταίου γεγονότος είναι ένα εξαιρετικά ευκίνητο ακραίο 
πόδι. Να σημειωθεί ότι η πτέρνα δέχεται περισσότερο 
από το μισό του βάρος του ανθρώπινου σώματος, 
όταν το άτομο στέκεται όρθιο, και ακόμη περισσότερο 
κατά τη βάδιση. Στη συνέχεια, επειδή το σώμα προ-
ωθείται από την ώθηση που του δίνει το άλλο πόδι, 
προκαλείται, παθητικώς, ραχιαία κάμψη του ακραίου 
ποδός, οπότε η κνήμη φέρεται προς τα εμπρός. Το 
πέλμα δέχεται το μεγαλύτερο μέρος του βάρους, όταν 
η κνήμη, κατά την πορεία της από θέση πελματιαίας 
προς θέση ραχιαίας κάμψης, βρίσκεται σε κατακόρυ-
φη θέση. Ακολούθως, επέρχονται αλλαγές στην ποδι-
κή καμάρα, όταν το πόδι στηρίζει πλέον το βάρος του 
σώματος. Με τη λειτουργία αυτή πραγματοποιείται κί-
νηση υπτιασμού  της καμάρας του ποδιού και τα οστά 
του μεταταρσίου στερεώνονται, ώστε να λειτουργή-
σουν ως μοχλός για την προώθηση του σώματος. 

Αμέσως μετά,  με τη σύσπαση των μυών που ακο-
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λουθεί, ανυψώνεται η πτέρνα από το έδαφος (μοχλός 
πρώτου είδους) και το πέλμα βαθμιαία στηρίζεται 
μόνο στο πρόσθιο χείλος της ποδικής καμάρας. Η 
συνέχιση της σύσπασης των μυών προσδίδει προω-
θητική ενέργεια στο σώμα, με αποτέλεσμα το πέλμα 
να ανυψώνεται εντελώς από το έδαφος και το πόδι 
να ακουμπά στο έδαφος μόνο με τα τρία προς τα έσω 
δάκτυλα και κυρίως με το μεγάλο δάκτυλο. Σε αυτή 
την τελική φάση επαφής, το βάρος του σώματος στη-
ρίζεται για μικρό χρονικό διάστημα και στα δύο πόδια, 
επειδή το άλλο πόδι αρχίζει να ακουμπά στο έδαφος 
με την πτέρνα του. 

Οι διαταραχές του τρόπου βάδισης-βηματισμού που 
έχουν περιγραφεί σε μελέτες που έγιναν σε διαβητικά 
άτομα έναντι μη-διαβητικών είναι οι ακόλουθες: 

• Η μεγαλύτερη διάρκεια πίεσης του βάρους του σώ-
ματος στην πελματιαία επιφάνεια κατά τη διάρκεια της 
επαφής της με το έδαφος κατά τη βάδιση  σε ευθεία 
γραμμή (stance phase) και τα μικρότερα βήματα. 

• Η χειρότερη ισορροπία σώματος. 
• Η νευροπάθεια του περιφερικού και του αυτόνο-

μου νευρικού συστήματος. 
• Οι ατροφίες μυών. 
• Η πάχυνση των περιαρθρικών ιστών όπως οι τένο-

ντες, οι σύνδεσμοι, οι θύλακες των αρθρώσεων,  
Οι αυξημένες πιέσεις στις πελματιαίες επιφάνειες 

μπορούν είτε από μόνη της η κάθε μία είτε σε συνδυα-
σμούς να προκαλέσουν αυτές τις παραπάνω διαταρα-
χές.34,35,36,37,38,39

Να σημειωθεί ότι η ΠΚΑ  της υπαστραγαλικής και 
των μεταταρσοφαλαγγικών αρθρώσεων μπορεί να 
συμβάλει στην αύξηση των πιέσεων στο πρόσθιο τμή-
μα του  ποδιού και αποτελεί μία πιθανή εξήγηση της 
εμφάνισης των ελκών στις πελματιαίες επιφάνειες των 
κεφαλών των μεταταρσίων. Επίσης, η μειωμένη κινη-
τικότητα του αχίλλειου τένοντα μπορεί να είναι μία 
ακόμη αιτία αυξημένων πιέσεων στο πρόσθιο τμήμα 
του ποδιού.40 Ακόμη, στη χειρότερη ισορροπία του σώ-
ματος συμβάλουν η διαβητική νευροπάθεια του ΑΝΣ 
μέσω της ορθοστατικής υπότασης που προκαλεί και 
της προσβολής του αιθουσαίου νεύρου καθώς επίσης 
και ο περιορισμός της όρασης.41,42

Τα  ανωτέρω συμβάλλουν στον 15πλάσιο κίνδυνο 
πτώσης στο έδαφος που παρουσιάζουν οι διαβητικοί 
έναντι μη-διαβητικών  είτε κατά τη βάδιση είτε κατά 
την όρθια στάση.43,44 

Με την εφαρμογή, στο μέλλον, ακόμη καλύτερων 
μεθόδων παρατήρησης, αναμένεται να μελετηθούν 
διεξοδικότερα οι διαταραχές του τρόπου βάδισης-βη-
ματισμού στους διαβητικούς και να διαπιστωθούν τα 
ακριβή αίτια.      
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Η οστεοπόρωση, αποτελεί τη συχνότερη μεταβο-
λική νόσο των οστών παγκοσμίως. Σύμφωνα με τα 
δεδομένα του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας  (WHO)  
34-50% των λευκών μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών 
πάσχει από οστεοπενία (T- Score -1,0 έως 2,49) και πε-
ρίπου 17-20% απο οστεοπόρωση (T- Score – 2, 5) (πί-
νακας 1). Τόσο η οστεοπενία όσο και η οστεοπόρωση, 
κυρίως βέβαια η οστεοπόρωση, χαρακτηρίζονται από 
αυξημένο κίνδυνο κατάγματος.  

H οστεοπόρωση παραμένει συνήθως ασυμπτωματι-
κή, και πολλές φορές ένα κάταγμα αποτελεί την πρώτη 
εκδήλωση της νόσου. Ο σακχαρώδης διαβήτης και 
τα  κατάγματα ελάχιστης βίας αποτελούν κύριες αιτίες 
νοσηρότητας και πρόωρης θνητότητας παγκοσμίως. 
Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν μελέτες παρατήρησης, 
στις οποίες διερευνήθηκε η σχέση μεταξύ διαβήτη και 
κινδύνου κατάγματος, o ρόλος του διαβήτη, ως παρά-
γοντα  κινδύνου, για την εμφάνιση οστεοπόρωσης και 
κατάγματος ελάχιστης βίας παραμένει  αδιευκρίνιστος. 
Σε πρόσφατη  μελέτη διαπιστώθηκε ότι οι γυναίκες με 
ΣΔ τύπου 1 εμφανίζουν 12 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο 
να υποστούν κάταγμα στο ισχίο σε σχέση με το γενικό 
πληθυσμό, ενώ  στις γυναίκες με ΣΔ τύπου 2 ο κίνδυ-
νος κατάγματος είναι αυξημένος κατά  1.7 φορές σε 
σχέση με τους φυσιολογικούς μάρτυρες.5,6

Αυτές λοιπόν οι δύο μεταβολικές διαταραχές, ο σακ-
χαρώδης διαβήτης και τα οστεοπορωτικά κατάγματα,  
φαίνεται να βαίνουν εκ παραλλήλου και να απειλούν 
από κοινού τις αναπτυσσόμενες κοινωνίες, και, παρά 
το γεγονός ότι  η οστεοπόρωση δεν περιλαμβάνεται 
στη λίστα των επιπλοκών του διαβήτη, οι διαβητικοί 
ασθενείς τόσο αυτοί που πάσχουν από διαβήτη τύπου 

 8.8.3 Διαβήτης, οστεοπόρωση   
και κατάγματα 
φ. παπαδοπούλου

Έχουν περάσει περισσότερα από 50 χρόνια  από τότε 
που για πρώτη φορά, διατυπώθηκε η άποψη ότι ο 
διαβήτης μπορεί να σχετίζεται με απώλεια οστικής 
μάζας.1 Η σχέση μεταξύ ΣΔ και οστεοπόρωσης απα-
σχολεί ιδιαίτερα τη  βιβλιογραφία, κατά τα τελευταία 
χρόνια. Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη μπορεί να 
εμφανίσουν, εκτός των άλλων επιπλοκών, και διαταρα-
χές από το σκελετό, όπως οστεοπενία, οστεοπόρωση 
και οστεοαρθροπάθεια Charcot. Οι μεταβολικές δι-
αταραχές του διαβήτη είναι πιθανόν να επηρεάσουν 
τον οστικό μεταβολισμό, τη δομή και την οστική μάζα, 
δεν είναι πάντως σαφές εάν αυτές οι μεταβολές ευθύ-
νονται για την παρατηρούμενη αύξηση του κινδύνου 
κατάγματος σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και ΣΔ τύπου 
2.1 Η σχέση μεταξύ οστεοπενίας και ΣΔ τύπου 1 έχει 
πλέον αποδειχθεί, ενώ είναι λιγότερο διευκρινισμένη η 
επίδραση του ΣΔ τύπου 2 στον οστικό μεταβολισμό. 

Τελευταία έχει αυξηθεί το ενδιαφέρον αναφορικά 
με την επίδραση του διαβήτη στο σκελετό, επειδή έχει 
βρεθεί ότι τα άτομα που πάσχουν από ΣΔ εμφανίζουν 
αυξημένο κίνδυνο να υποστούν κάταγμα ελάχιστης 
βίας. Η ποιότητα του οστού, η οποία αναφέρεται στη 
μικροαρχιτεκτονική των οστών και στα χαρακτηριστι-
κά της οστικής αντοχής, μπορεί να επηρεάζεται στους 
ασθενείς με ΣΔ και τα οστά να καθίστανται επιρρεπή 
σε κατάγματα ελάχιστης βίας.2,3,4 Η οστική ποιότητα 
δε μπορεί να εκτιμηθεί με τις γνωστές μεθόδους πυ-
κνομετρίας, αλλά οι μετρήσεις της οστικής μάζας που 
προκύπτουν από την χρήση της οστικής πυκνομετρί-
ας, είναι ενδεικτικές της σκελετικής υγείας και επί του 
παρόντος, η μέτρηση της οστικής μάζας,  παραμένει η 
μόνη μέθοδος εκλογής στην εκτίμηση των οστών . 

πίνακας 8.8.3.1   Παράγοντες κινδύνου οστεοπόρωσης 

Τροποποιήσιμοι παράγοντες

-Κάπνισμα
-Χαμηλό σωματικό βάρος ( ΔΜΣ <  kg )
-Έλλειψη οιστρογόνων και ανδρογόνων   
-Μειωμένη πρόσληψη ασβεστίου
-Μειωμένη φυσική δραστηριότητα
-Φάρμακα (στεροειδή, αντικαταθλιπτικά, αντιεπιληπτικά 
κ.λ.π)
-Χρόνια νοσήματα  

 Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες

-λευκή φυλή
-γήρανση
-Θήλυ φύλο
-ιστορικό καταγμάτων σε συγγενείς 1ου βαθμού
-Κακή γενική κατάσταση
-ατομικό αναμνηστικό κατάγματος 
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1, όσο και αυτοί που πάσχουν από τύπου 2 ανήκουν 
στην ομάδα των ανθρώπων που εμφανίζει αυξημένο 
κίνδυνο για την εμφάνιση κατάγματος (σχήμα 8.8.3.1).  

Οστική μάζα

Η εκδήλωση οστεοπορωτικού κατάγματος εξαρτά-
ται από ποικίλλους παράγοντες, μεταξύ των οποίων 
σημαντική θέση κατέχουν η οστική μάζα, ο αριθμός 
και ο τύπος των πτώσεων, και η  αντοχή του οστού 
(πίνακας 8.8.3.2). Δεν υπάρχουν  μέθοδοι με τις οποίες 
θα μπορούσε κάποιος να εκτιμήσει, στην καθημερινή 
κλινική πράξη, άμεσα την οστική αντοχή, και επομέ-
νως η μέτρηση της οστικής μάζας (ΟΜ)  παραμένει  η 
μέθοδος εκλογής με την οποία εκτιμάται η πιθανότητα 
κατάγματος στην κλινική πράξη. Έχει βρεθεί ισχυρή 
συσχέτιση μεταξύ των τιμών της ΟΠ και του κινδύνου 
κατάγματος: μείωση της ΟΠ κατά  10% σε οποιαδήπο-
τε σκελετική θέση αυξάνει κατά 1.6–2.6 τον σχετικό 
κίνδυνο για κάταγμα στο ισχίο και κατά  1.7–2.3 για 
σπονδυλικό κάταγμα.7  Στις περισσότερες, μελέτες 
για τη μέτρηση της οστικής μάζας χρησιμοποιήθηκε 
παλαιότερα η μέθοδος της απορροφησιομέτρησης με 
απλή δέσμη ακτίνων Χ (Single Photon Absorptiometry 
). Με τη μέθοδο αυτή οι μετρήσεις εστιάζονταν κυρίως 
στον αξονικό σκελετό. Ο βαθμός της οστεοπενίας που 
διαπιστώθηκε στις περισσότερες μελέτες για τον αξο-
νικό σκελετό ήταν περίπου 8% χαμηλότερη  σε σχέση 
με τους φυσιολογικούς μάρτυρες. Η εφαρμογή της 
μεθόδου μέτρησης της οστικής μάζας με την απορ-
ροφησιομέτρηση με διπλή δέσμη φωτονίων (DXA), 
επέτρεψε ακριβέστερες  μετρήσεις  της ΟΜ σε διάφο-

ρες σκελετικές θέσεις.  Οι θέσεις στις οποίες γίνονται 
σήμερα οι μετρήσεις με την μέθοδο DXA είναι η σπον-
δυλική στήλη, το ισχίο, και η κερκίδα. Κατά συνέπεια 
τα πρόσφατα δεδομένα, από τις μετρήσεις της οστικής 
μάζας, είναι ακριβέστερα σε σχέση με τα δεδομένα 
από παλαιότερες μετρήσεις, και πλέον ενδεικτικά  για 
την εντόπιση διαφορών μεταξύ των εξεταζόμενων 
ομάδων ατόμων. Στις πρόσφατες μελέτες, στις οποίες 
χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος DXA, επιβεβαιώθηκαν 
τα προηγούμενα ευρήματα που αφορούσαν τις με-
τρήσεις της οστικής μάζας. Η οστική μάζα βρίσκεται 
μειωμένη στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 στις περισ-
σότερες μελέτες.5,8,9 Οστεοπενία αρχικά περιγράφηκε 
σε εφήβους με διαβήτη και βρέθηκε ότι περίπου  50% 
των εφήβων εμφάνιζαν μειωμένη οστική μάζα στο 
φλοιώδες και στο συμπαγές τμήμα της κερκίδας, ενώ  
σε άλλες μελέτες διαπιστώθηκε ότι η ΟΜ ήταν μειωμέ-
νη στη κερκίδα, περίπου κατά 20–50%, σε παιδιά στα 
οποία η έναρξη του διαβήτη ήταν σχετικά πρόσφατη 
(μόνον 4–6 χρόνια πριν) σε σχέση με τους φυσιολο-
γικούς μάρτυρες.10,11 Σε ποσοστό περίπου 34-67%, οι 
ενήλικες με ΣΔ τύπου 1, εμφανίζουν οστεοπενία και 
σε ποσοστό 14-19% οστεοπόρωση. Σε πρόσφατη δη-
μοσίευση, στην οποία, ανασκοπήθηκαν μελέτες που 
αφορούσαν τη μέτρηση της οστικής μάζας σε ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 1, κατά τη διάρκεια της τελευταίας 
δεκαετίας, διαπιστώθηκε ότι στις 13 από τις 15 μελέτες 
οι διαβητικοί ασθενείς με ΣΔ τύπου 1  είχαν μικρότερη 
οστική μάζα.5 Υπάρχει μεγάλη βιβλιογραφική αντιπα-
ράθεση αναφορικά με τη σχέση φύλου ή διάρκειας 
της νόσου και της οστεοπενίας στους ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1. Κάποιοι ερευνητές διαπίστωσαν φυλο-εξαρ-
τώμενες διαφορές  στον βαθμό της οστικής απώλειας, 
αλλά δεν υπάρχει ομοφωνία αναφορικά με το εάν 
η  οστεοπενία είναι βαρύτερη στις γυναίκες ή στους 
άνδρες.5 Όσον αφορά την επίπτωση της διάρκειας της 

πίνακας 8.8.3.2  Παράγοντες κινδύνου για 
οστεοπόρωση σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη.

Οφειλόμενοι στον ΣΔ
ΣΔ τύπου 1 
αρρύθμιστος ΣΔ
Νεφροπάθεια 

Οφειλόμενοι σε επιπλοκές του ΣΔ 
Νευροπάθεια 
Διαβητική διάρροια 

Νοσήματα σχετιζόμενα με τον ΣΔ
Νόσοs Graves 
Κοιλιοκάκη 
αμηνόρροια
Καθυστέρηση εφηβείας
Διαταραχές ορέξεως 

Αυξημένος κίνδυνος πτώσεων 
Υπογλυκαιμικά επεισόδια
Νυκτουρία 
Κακή όραση λόγω αμφιβληστροειδοπάθειας 
αστάθεια λόγω νευροπάθειας, ελκών, ακρωτηριασμού
ορθοστατική υπόταση  

σχήμα 8.8.3.1  Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση 
κατάγματος (τροποποίηση από σχήμα του Riggs BL).
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νόσου στις τιμές της οστικής μάζας διαπιστώθηκε ότι 
τα παιδιά με ΣΔ τύπου 1  εμφανίζουν συνήθως, αλλά 
όχι πάντα καθυστέρηση της οστικής ηλικίας.  Στις πε-
ρισσότερες μελέτες που έγιναν αμέσως μετά την εμ-
φάνιση του διαβήτη ή  σε μικρό χρόνο μετά την εκδή-
λωση της νόσου  διαπιστώθηκε ότι υπήρχε ήδη οστεο-
πενία. Σε πρόσφατη ανασκόπηση, που αφορούσε την 
εκτίμηση της οστικής μάζας σε παιδιά με σακχαρώδη 
διαβήτη, διαπιστώθηκε ότι η οστική μάζα -σε μία του-
λάχιστον σκελετική θέση- ήταν σημαντικά μειωμένη, 
στις έξι από τις εννέα μελέτες, σε σχέση με τους φυσιο-
λογικούς μάρτυρες, ενώ οι τιμές της οστικής μάζας δε 
σχετίζονταν με το επίπεδο του γλυκαιμικού ελέγχου. 
Στις περισσότερες πάντως μελέτες, σε παιδιά και εφή-
βους με ΣΔ τύπου 1, διαπιστώθηκε μειωμένη οστική 
μάζα σε σχέση με τους φυσιολογικούς μάρτυρες.12-15  

Αντίθετα ποικίλλουν τα δεδομένα που αφορούν την 
τιμή της οστικής μάζας στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2, στους οποίους διαπιστώθηκαν τιμές συμβατές με 
μειωμένη,8,11,13 αυξημένη18-20 ή και αμετάβλητη τιμή 
οστικής μάζας.21-24  Σε πρόσφατες μελέτες διαπιστώ-
θηκαν αυξημένες τιμές οστικής μάζας σε ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2 σε σύγκριση με φυσιολογικούς μάρτυρες, 
ιδιαίτερα στις μελέτες που αφορούσαν μετεμμηνο-
παυσιακές γυναίκες.25 Σε μια μεγάλη επιδημιολογική 
μελέτη στην οποία συμπεριλήφθησαν 7.793 άνδρες 
και γυναίκες, διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2 είχαν υψηλότερες τιμές οστικής μάζας σε 
σχέση με τους μη-διαβητικούς26 ενώ, το εύρημα αυτό 
επιβεβαιώθηκε και από τα αποτελέσματα της μελέτης 
EVOS (European Vertebral Osteoporosis Study).27 Στη 
μελέτη των Strotmeyer και συν σε 566 ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2  διαπιστώθηκε αυξημένη τιμή οστικής μάζας 
κατά 2-8% σε άνδρες και γυναίκες, σε σύγκριση με 
τους φυσιολογικούς μάρτυρες, και η διαφορά αυτή 
εξακολουθούσε να ισχύει ακόμη και μετά τη διόρθωση 
με τον δείκτη μάζας σώματος,20 ακόμη και στις διαβη-
τικές γυναίκες που ήταν σε αγωγή με ινσουλίνη.12,25,28. 
Τέλος, σε πρόσφατη μελέτη διαπιστώθηκε ότι δεν 
υπήρχαν διαφορές στην οστική μάζα στους ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2 μετά τη διόρθωση των τιμών της ΟΜ με 
το ΔΜΣ και την ηλικία, ενώ οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 
είχαν χαμηλότερες τιμές ΟΜ σε σχέση με τους φυσιο-
λογικούς μάρτυρες.13  Μειωμένες τιμές οστικής μάζας, 
κυρίως σε περιοχές με φλοιώδες οστούν, διαπιστώθη-
καν σε Ιάπωνες διαβητικούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 
και τα επίπεδα των τιμών αυτών συσχετίζονταν με τις 
τιμές της HBA1c.29 Η χρήση ινσουλίνης και ο χρόνος 
διάγνωσης της νόσου δε φαίνεται να ευθύνονται για 
τις διαφορές που διαπιστώνονται στις τιμές της οστι-
κής μάζας μεταξύ των δύο βασικών τύπων διαβήτη. Ο 
αυξημένος κίνδυνος κατάγματος που διαπιστώνεται 

παρά τις φυσιολογικές ή και αυξημένες τιμές της οστι-
κής μάζας, υποδεικνύουν ότι άλλοι παράγοντες, πλην 
της οστικής μάζας συμμετέχουν στη διαμόρφωση του 
κινδύνου κατάγματος στους διαβητικούς με ΣΔ τύπου 
2 . 

 Δείκτες οστικής ανακατασκευής

Στα σπονδυλωτά η ακεραιότητα και λειτουργικότητα 
του σκελετού, σε όλη τη διάρκεια της ζωής, διασφα-
λίζεται με τη λειτουργία της οστικής ανακατασκευής, 
η οποία συνίσταται στην οστική παραγωγή από τους 
οστεοβλάστες (ΟΒ) και στην οστική απορρόφηση από 
τους οστεοκλάστες (ΟΚ).  Η συνεργασία και ισορροπία 
αυτών των δύο διεργασιών, εξασφαλίζει τη διατήρηση 
της οστικής μάζας. Τα επίπεδα των δεικτών οστικής 
ανακατασκευής, τόσο στο αίμα όσο και στα ούρα, 
χαρακτηρίζουν το ρυθμό οστικής εναλλαγής. Τα επί-
πεδα της αλκαλικής φωσφατάσης και της οστεοκαλ-
σίνης στο αίμα αντανακλούν την οστική παραγωγή, 
ενώ τα διασταυρούμενα πεπτίδια του κολλαγόνου 
αντανακλούν την οστική απορρόφηση. Η έκκριση 
οστεοκαλσίνης, από τους οστεοβλάστες, βρίσκεται 
μειωμένη όταν υπάρχουν αυξημένα επίπεδα γλυκόζης, 
και κατά συνέπεια η οστική παραγωγή, όπως αυτή 
προσδιορίζεται από τα επίπεδα της οστεοκαλσίνης 
είναι μειωμένη ανάλογα με το επίπεδο ρύθμισης του 
διαβήτη.30     Οι McNair και συν. 31 ανασκόπησαν  μελέ-
τες που αφορούσαν τις μεταβολές των  δεικτών του 
οστικού μεταβολισμού στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1. Από τις περισσότερες μελέτες προκύπτει ότι στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, διαπιστώνονται αυξημένα 
επίπεδα ασβεστίου, φωσφόρου και μαγνησίου στα 
ούρα, μειωμένα επίπεδα ασβεστίου στο αίμα και τέ-
λος φυσιολογικά ή μειωμένα επίπεδα  PTH και 1,25 
(OH)D3. Φαίνεται δηλαδή ότι στους ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 υπάρχει μια βιοχημική εικόνα συμβατή με 
υποπαραθυρεοειδισμό λόγω της υπομαγνησιαιμίας. 
Οι  Krakauer και συν. 32 διατύπωσαν την άποψη, ότι ο 
χαμηλός ρυθμός οστικής εναλλαγής -που οφείλεται 
σε έναν λειτουργικό υποπαραθυρεοειδισμό και στην 
υπεργλυκαιμία- θα μπορούσε να ερμηνεύσει, του-
λάχιστον εν μέρει, τις διαφορές που παρατηρούνται 
ανάμεσα στους ΣΔ τύπου 1 και 2. Και στο θέμα όμως 
των βιοχημικών οστικών δεικτών υπάρχει ασυμφωνία 
στη βιβλιογραφία. Oι Shao και συν.33 διαπίστωσαν 
αυξημένα επίπεδα PTH σε 11 ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1 και 19 ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, ενώ ο Pietschmann 
και συν.34 δεν διαπίστωσαν διαφορές στα επίπεδα της 
PTH μεταξύ διαβητικών και φυσιολογικών μαρτύρων.  
Οι Gregorio και συν. διαπίστωσαν ασβεστιουρία και 
αυξημένα επίπεδα PTH, μόνο στους μη ελεγχόμε-
νους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2.35 Τέλος σε μελέτη που 
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αφορούσε 46 νεαρούς με ΣΔ τύπου 1 διαπιστώθηκαν 
χαμηλότερα επίπεδα 1,25(ΟΗ)2D3 και οστεοκαλσίνης 
στους ασθενείς που εμφάνιζαν μικρολευκωματουρία 
σε σχέση με τους διαβητικούς χωρίς μικρολευκωμα-
τουρία.36  Η οστική απορρόφηση, όπως αυτή ελέγχεται 
με τη μέτρηση της δεοξυπυριδινολίνης, βρέθηκε αυ-
ξημένη  σε κορίτσια ίδιας ηλικίας και ύψους με διαβή-
τη σε σχέση με τους φυσιολογικούς μάρτυρες, γεγονός 
που σημαίνει ότι η οστική απώλεια που σχετίζεται με 
τον πρώιμα εμφανιζόμενο ΣΔ τύπου 1 οφείλεται στον 
ταχύ ρυθμό οστικής ανακατασκευής.37  Στους ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2 έχουν βρεθεί αυξημένα ή μειωμένα 
επίπεδα βιοχημικών  δεικτών οστικής απορρόφησης 
και οστικής παραγωγής.  Η ετερογένεια των τύπων του 
διαβήτη, καθώς επίσης και η συνύπαρξη άλλων παρα-
γόντων που μπορεί να επηρεάζουν την οστική μάζα, 
καθιστούν δύσκολη τη προσπάθεια να ορισθεί ένας 
κοινός υποκείμενος μηχανισμός που ευθύνεται για τη 
διαβητική οστεοπενία .

Σακχαρώδης διαβήτης και κατάγματα 

Παρά τη διαφορά της οστικής μάζας μεταξύ των ασθε-
νών με ΣΔ τύπου 1 και ΣΔ τύπου 2, όλοι οι ασθενείς με 
διαβήτη εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο κατάγματος, 
αλλά φαίνεται ότι οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 εμφανί-
ζουν μεγαλύτερο κίνδυνο σε σχέση με τους ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 2.  Τα οστεοπορωτικά κατάγματα συνή-
θως εντοπίζονται στην κερκίδα, στη σπονδυλική στή-
λη και στο ισχίο. Η θέση, η οποία αποτελεί αδιαμφι-
σβήτητα κλασσική εντόπιση κατάγματος σε ασθενείς 
με διαβήτη είναι τα κάτω άκρα, γεγονός που μπορεί να 
συνδέεται, εν μέρει τουλάχιστον με τη παχυσαρκία  και 
τη νευροπάθεια. 23,38,39 Η συχνότητα των καταγμάτων 
αυξάνεται με την ηλικία, και κατά συνέπεια αυξάνεται 
συγχρόνως η νοσηρότητα και η θνητότητα από τη 
νόσο.  Στην ηλικία των 50 ετών, μια γυναίκα έχει 17% 
πιθανότητα  να υποστεί κάταγμα στο ισχίο 8 και  32% 
πιθανότητα να υποστεί σπονδυλικό κάταγμα κατά την 
υπόλοιπη ζωή της.16 Τα κατάγματα του ισχίου προκα-
λούν σοβαρότερη θνητότητα, της οποίας ο ρυθμός  
μπορεί να φθάσει σε 20–24% για τις γυναίκες  και 36 % 
για τους άνδρες τον πρώτο χρόνο μετά το κάταγμα.12, 13   

Ο βαθμός ανάνηψης, μετά από το κάταγμα, εξαρτάται 
κυρίως από την ηλικία και την γενικότερη υγεία του 
ασθενούς. Η αυξημένη θνητότητα μπορεί να οφείλεται 
και στη συνύπαρξη άλλων νοσογόνων παραγόντων, 
αλλά και το ίδιο το κάταγμα συμβάλλει στην αύξηση 
της θνητότητας, αφού  50% των ασθενών δεν μπο-
ρούν να βαδίσουν χωρίς βοήθεια,  και 33% εξαρτώνται 
πλήρως από άλλα άτομα ή νοσηλεύονται σε ιδρύμα-
τα.18, 19 

Επίσης και τα σπονδυλικά κατάγματα σχετίζονται 

με σημαντικού βαθμού νοσηρότητα λόγω του πόνου, 
της χρόνιας αναπηρίας, και της κακής  ποιότητας της  
ζωής.20  Σε ασθενείς με διαβήτη διαπιστώνεται αυξη-
μένη συχνότητα καταγμάτων του ισχίου. Σε μελέτες 
παρατήρησης, σε ασθενείς που νοσηλεύθηκαν με 
κάταγμα του ισχίου, διαπιστώθηκε ότι ήταν αυξημέ-
νος ο αριθμός ασθενών που έπασχε από σακχαρώδη 
διαβήτημεταξύ αυτών που υπέστησαν το κάταγμα.21  
Οι γυναίκες με διαβήτη τύπου  1 εμφάνιζαν αυξημένο 
σχετικό κίνδυνο κατά  6.9  έως 12 φορές να υποστούν 
κάταγμα στο ισχίο σε σύγκριση με τις γυναίκες που 
δεν έπασχαν από διαβήτη.6,22 Τα κατάγματα είναι συ-
νηθέστερα στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 σε σύγκριση 
με το γενικό πληθυσμό και αφορούν συνήθως τα κάτω 
άκρα.6, 40-42 Το ενδιαφέρον με τα κατάγματα αυτά είναι 
ότι δε φαίνεται να συσχετίζονται με τους γνωστούς 
παράγοντες κινδύνου της ηλικιο-εξαρτώμενης ή 
μετεμμηνοπαυσιακής οστεοπόρωσης, όπως, δείκτη 
μάζας σώματος (ΔΜΣ), κάπνισμα, θεραπεία ορμονικής 
υποκατάστασης, βιταμίνη D και πρόσληψη πρωτεϊνών.  
Οι διαβητικοί ασθενείς που υπόκεινται σε μεταμόσχευ-
ση νεφρών ή παγκρέατος επίσης εμφανίζουν αυξημέ-
νο κίνδυνο εμφάνισης οστεοπορωτικών καταγμάτων.43 
Τα δεδομένα που αφορούν τον  κίνδυνο κατάγματος  
στο ισχίο και στα σπονδυλικά σώματα σε ασθενείς με 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι λιγότερο σαφή. 
Στις περισσότερες μελέτες σε γυναίκες με ΣΔ τύπου 2, 
διαπιστώθηκε αυξημένος κίνδυνος κατάγματος στο 
ισχίο6,21,22 και υπολογίζεται ότι ο κίνδυνος αυτός διπλα-
σιάζεται στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. The Study 
of Osteoporotic Fractures 23 που αφορούσε 9.704 
γυναίκες  με ΣΔ τύπου 2, μεγαλύτερες των 65 ετών, 
έδειξε αυξημένο κίνδυνο κατάγματος στο ισχίο και 
στο εγγύς βραχιόνιο, ανεξάρτητα από την οστική μάζα 
των ασθενών αυτών. Τέλος, σε  μία πρόσφατη  μετα-
ανάλυση μελετήθηκε η συχνότητα των καταγμάτων 
και η έλλειψη συμφωνίας των καταγμάτων με τις τιμές 
που προέκυψαν από τις μετρήσεις της οστικής μάζας 
σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη.40,41 Και στους δύο 
τύπους των διαβητικών ασθενών, δηλαδή ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1 και τύπου 2, διαπιστώθηκε αυξημένος  
αριθμός των καταγμάτων στο ισχίο, αλλά η οστική 
μάζα ήταν αυξημένη στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 και 
μειωμένη στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. Η ασυμφωνία 
αυτή που διαπιστώνεται μεταξύ των τιμών της οστι-
κής μάζας, και του αυξημένου αριθμού καταγμάτων 
υποδεικνύει, ότι καθοριστικό ρόλο στην εμφάνιση του 
κατάγματος έχει η ποιότητα του οστού. Επίσης τοπική 
οστεοπενία και κατάγματα,  που σχετίζονται με σοβα-
ρού βαθμού  περιφερική νευροπάθεια (Charcot foot) 
θεωρούνται επιπλοκές του διαβήτη. Η θνητότητα από 
τα κατάγματα του ισχίου είναι αυξημένη στο γενικό 
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πληθυσμό,  αλλά η ύπαρξη ΣΔ σε ασθενή με κάταγμα 
στο ισχίο αποτελεί επιπλέον παράγοντα κινδύνου για 
αυξημένη θνητότητα.21 

 Παράγοντες κινδύνου  για οστεοπόρωση σχετιζόμενοι 
με τον διαβήτη 

Υπάρχουν πολλοί παράγοντες κινδύνου για την εμφά-
νιση οστεοπόρωσης και κατάγματος. Οι παράγοντες 
αυτοί απεικονίζονται στον πίνακα 8.8.2, και διακρίνο-
νται σε αυτούς που είναι δυνατόν να τροποποιηθούν 
και κατά συνέπεια είναι αναστρέψιμοι, και σε αυτούς 
που δεν επιδέχονται τροποποίησης και επομένως εί-
ναι μη – αναστρέψιμοι. Τα κατάγματα αποτελούν τον 
περισσότερο ειδικό παράγοντα κινδύνου. Ιστορικό 
οποιουδήποτε προηγούμενου κατάγματος, τουλά-
χιστον, διπλασιάζει τον  κίνδυνο  νέου κατάγματος.44  
Οι ασθενείς που έχουν υποστεί σπονδυλικό κάταγμα 
εμφανίζουν τρεις έως πέντε φορές αυξημένο κίνδυνο 
να πάθουν ένα νέο σπονδυλικό κάταγμα εντός του 
επόμενου χρόνου και επίσης αυξημένο κίνδυνο να 
υποστούν κάταγμα στο ισχίο σε σχέση με τις γυναί-
κες που δεν έχουν υποστεί σπονδυλικό κάταγμα.45-47 
Το κάταγμα στο ισχίο συμβαίνει συνήθως μετά από 
πτώση. Στη μελέτη των οστεοπορωτικών καταγμάτων 
(Study of Osteoporotic Fractures), διαπιστώθηκε ότι οι 
γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας με διαβήτη εμφάνιζαν 
αυξημένο κίνδυνο πτώσεων, ο οποίος κίνδυνος αυξα-
νόταν περαιτέρω στις γυναίκες που ήταν σε αγωγή με 
ινσουλίνη.23 
Ο κακός μεταβολικός έλεγχος αποτελεί παράγοντα 
κινδύνου για εμφάνιση οστεοπόρωσης και κατάγμα-
τος στο διαβήτη. Επιπλέον, παράγοντες  που δεν σχετί-
ζονται με τις μεταβολικές διαταραχές του, όπως η ηλι-
κία εμφάνισης του ΣΔ τύπου 1 σε σχέση με το στάδιο 
της σκελετικής ανάπτυξης, ή παράγοντες που οφείλο-
νται στο τρόπο ζωής, όπως η παχυσαρκία και έλλειψη 
σωματικής άσκησης που παρατηρείται στο σακχαρώ-
δη διαβήτη τύπου 2, έχουν επιπτώσεις στην οστική 
μάζα. Η μειωμένη οστική μάζα αποτελεί σημαντικό 
ηλικιο-εξαρτώμενο παράγοντα κινδύνου. Η κορυφαία 
οστική μάζα  (ΚΟΜ ) επιτυγχάνεται στη 2η-3η δεκαετία 
και επομένως οι γυναίκες οι οποίες είναι μικρές κατά 
την εμφάνιση του διαβήτη δεν θα φθάσουν ποτέ την 
φυσιολογική κορυφαία οστική μάζα και κατά συνέπεια 
εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσουν οστε-
οπόρωση αργότερα.48 Η καθυστερημένη εμφάνιση και 
ολοκλήρωση της εφηβείας σχετίζεται με χαμηλότερη 
ΚΟΜ,  επομένως κορίτσια που πάσχουν από διαβήτη 
και εμφανίζουν καθυστέρηση της εμμηναρχής κιν-
δυνεύουν να αποκτήσουν χαμηλότερη οστική μάζα. 
Σε μια προσεκτικά ελεγχόμενη μελέτη των Tuominen  

και συν.13 ορίσθηκε ο ΣΔ τύπου 1 με τη μέτρηση των 

επιπέδων του C- πεπτιδίου και συμπεριλήφθηκαν στη 
μελέτη μόνο ασθενείς στους οποίους η διάγνωση της 
νόσου έγινε μετά την ηλικία των 30 ετών. Στη μελέτη 
αυτή  διαπιστώθηκε επίσης, ότι η οστική μάζα ήταν χα-
μηλότερη στους ασθενείς με ΣΔ τύπου  1 σε σύγκριση 
με τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 ή τους φυσιολογικούς 
μάρτυρες,  εύρημα το οποίο σημαίνει δευτεροπαθή 
οστική απώλεια. Άλλον ηλικιο-εξαρτώμενο παράγο-
ντα κινδύνου αποτελεί η οιστρογονική κατάσταση, η 
οποία και αποτελεί τη κύρια αιτία οστεοπόρωσης στο 
γενικό γυναικείο πληθυσμό. Οι γυναίκες με διαβήτη 
τύπου 1 εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο διαταραχών 
εμμήνου ρύσεως, και επομένως οι γυναίκες αυτές 
μπορεί να εμφανίσουν οστεοπενία λόγω της έλλειψης 
των οιστρογόνων.49 Στις  περισσότερες μελέτες δεν 
καταγράφηκε το  ιστορικό της εμμηνορυσίας στις 
γυναίκες που συμμετείχαν, αλλά διαπιστώθηκε θετική 
συσχέτιση μεταξύ της οστικής μάζας και της λήψης 
από του στόματος αντισυλληπτικών σε γυναίκες με ΣΔ 
τύπου 1, ενισχύοντας έτσι το ρόλο της έλλειψης των 
οιστρογόνων στην εκδήλωση της οστεοπενίας.27 Δια-
ταραχές της διατροφικής συμπεριφοράς, οι οποίες δι-
απιστώνονται συχνότερα στους διαβητικούς ασθενείς, 

σχετίζονται με τη μειωμένη οστική μάζα. Ισχυρότατο 
παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση οστεοπόρωσης 
αποτελεί το χαμηλό σωματικό βάρος,  το οποίο είναι 
τυπικό εύρημα στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 ενώ 
αντίθετα η παχυσαρκία αποτελεί σύνηθες εύρημα των 
ασθενών  με ΣΔ τύπου 2, και μπορεί να ασκεί προστα-
τευτικό ρόλο στο σκελετό.50 Σχεδόν όλα τα κατάγματα 
του ισχίου στις γυναίκες με οστεοπόρωση, προκαλού-
νται από πτώση. Οι διαβητικοί εμφανίζουν αυξημένο 
αριθμό πτώσεων εξ αιτίας των επιπλοκών που μπορεί 
να εμφανίσουν,  όπως είναι οι οπτικές διαταραχές, 
λόγω της αμφιβληστροειδοπάθειας ή του καταρράκτη,  
καθώς και λόγω  κακής ισορροπίας και ορθοστατικής 
υπότασης που αποτελεί συνέπεια της περιφερικής 
νευροπάθειας και της νευροπάθειας του αυτόνομου 
συστήματος. Οξέα επεισόδια υπο-ή υπεργλυκαιμίας 
μπορεί επίσης να προκαλούν οπτικές διαταραχές, μυϊ-
κή αδυναμία και έλλειψη του συγχρονισμού των κινή-
σεων. Οι ασθενείς με εκτεταμένη νευροπάθεια, έλκη 
των άκρων, ή  ακρωτηριασμό εμφανίζουν αυξημένο 
κίνδυνο πτώσεων και οστεοπόρωσης από παρατετα-
μένη κατάκλιση εξ αιτίας της περιορισμένης κινητικό-
τητας.51 

Αλλά νοσήματα τα οποία θα μπορούσαν να αυξή-
σουν τον κίνδυνο εμφάνισης οστεοπόρωσης είναι 
αυτά που σχετίζονται και συνυπάρχουν με τον αυτο-
άνοσο τύπου διαβήτη όπως  η  νόσος Graves’ και η 
κοιλιοκάκη.

Τέλος φάρμακα που χορηγούνται συνήθως για την 
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αντιμετώπιση των άλλων προβλημάτων, που συνυ-
πάρχουν με τον ΣΔ όπως η αρτηριακή υπέρταση  και η 
υπερλιπιδαιμία, επίσης είναι δυνατόν να επηρεάσουν 
την οστική μάζα και στους δύο τύπους του διαβήτη. 

Πιθανοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην επίδραση 
του ΣΔ τύπου 1 στον σκελετό 

Στον ςδ τύπου 1 διαπιστώνονται από τον σκελετό:
1) μειωμένος ρυθμός γραμμικής ανάπτυξης κατά την 

εφηβεία, 
2) μειωμένη ΟΜ στους ενήλικες, 
3) αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης οστεοπόρωσης 

κατά την ενήλικο ζωή, 

4) αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης οστεοπορωτικού 
κατάγματος. 

Η διαπίστωση οστεοπενίας ή οστεοπόρωσης σε 
νεαρούς ασθενείς με ΣΔ  τύπου  1 , αμέσως μετά την 
εκδήλωση της νόσου , οδήγησε στην υπόθεση ότι η 
ινσουλίνη ασκεί οστεο-αναβολική δράση.5 Επειδή ο 
ΣΔ τύπου 1 εμφανίζεται, κυρίως, σε παιδιά, εφήβους ή 
νεαρούς ενήλικες, η έλλειψη της ινσουλίνης προκαλεί 
σκελετική ανωριμότητα, με αποτέλεσμα να επηρεάζε-
ται η κορυφαία οστική μάζα (ΚΟΜ). Τα δεδομένα από 
μελέτες σε πειραματόζωα ενισχύουν την άποψη της 
άμεση, αναβολικής, δράσης της ινσουλίνης στα οστά. 
Οι δράσεις της ινσουλίνης στο σκελετό ασκούνται, είτε 
μέσω των υποδοχέων της ινσουλίνης, είτε μέσω των 
υποδοχέων του ινσουλινόμορφου αυξητικού παράγο-
ντα Ι (IGF-Ι).

Η ινσουλινοπενία που παρατηρείται στους ασθενείς 
με ΣΔ τύπου 1 μπορεί να επηρεάζει και τη λειτουργία 
των οστεοβλαστών, των κυττάρων δηλαδή που ευθύ-
νονται για την οστική παραγωγή. Σε μία μεγάλη μελέ-
τη που συμπεριέλαβε περισσότερα από 100 παιδιά και 
νεαρούς με ΣΔ τύπου 1 διαπιστώθηκε ότι τα επίπεδα 
του IGF-1 στο αίμα και οι δείκτες οστικής παραγωγής,  
συγκεκριμένα η οστεοκαλσίνη, ήταν μειωμένη στους 
διαβητικούς ασθενείς σε σχέση με τους φυσιολογικούς 
μάρτυρες.53 Επιπλέον, τα επίπεδα του IGF-1, στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, συσχετίζονταν θετικά με τους 
δείκτες οστικής παραγωγής, προπεπτίδια τύπου I προ-
κολαγόνου, αλκαλική φωσφατάση, oστεοκαλσίνη, ενώ 
αυτή η συσχέτιση δεν διαπιστώθηκε στους φυσιολο-
γικούς μάρτυρες.52 Τέλος, στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 
1, διαπιστώθηκε ότι, τα μειωμένα επίπεδα του  IGF-1 
σχετίζονταν με την οστεοπενία. Με την υπόθεση της  
“έλλειψης της ινσουλίνης” συμφωνεί η διαπίστωση ότι 
η μακροχρόνια εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία, 
διάρκειας επτά ετών, ασκεί προστατευτική δράση στο 
σκελετό.53 Οστεοπενία ή οστεοπόρωση διαπιστώθηκε 
σε ποσοστό περίπου 72% των ασθενών με διαβητική 
αμφιβληστροειδοπάθεια και μόνο σε ποσοστό 53% 

των ασθενών που δεν εμφάνιζαν αμφιβληστροειδοπά-
θεια.53

Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, η έλλειψη παγκρεα-
τικών νησιδίων μειώνει σημαντικά την έκκριση αμυ-
λίνης, γεγονός το οποίο θα μπορούσε να ερμηνεύσει, 
τουλάχιστον εν μέρει, τη μειωμένη ΟΜ που σχετίζεται 
με την νοσολογική αυτή οντότητα.54 Η αμυλίνη ανήκει 
στην οικογένεια της καλσιτονίνης και έχει εξελικτική 
σχέση με την ινσουλίνη. Εκκρίνεται συγχρόνως με 
την ινσουλίνη από τα β-κύτταρα των νησιδίων του 
παγκρέατος μετά τη λήψη τροφής.55 Από την αρχική 
περιγραφή της αμυλίνης το ενδιαφέρον των ερευνη-
τών επικεντρώθηκε στην μελέτη του πιθανού ρόλου 
του πεπτιδίου αυτού στην παθογένεια και θεραπεία 
του σακχαρώδη διαβήτη. Όταν η λήψη τροφής είναι 
περιορισμένη τότε ο σκελετός δεν αποτελεί πρωταρ-
χικό στόχο για την ορμόνη.  Όταν όμως υπάρχει ικα-
νοποιητική πρόσληψη τροφής τότε η αύξηση της ΟΜ 
αποτελεί στόχο της ορμόνης.  Σε μοντέλο επιμύων με 
έλλειψη του ενός ή και των δύο γονιδίων της αμυλίνης, 
έχει βρεθεί ότι τα ζώα έχουν φυσιολογική όρεξη, αυ-
ξημένο αριθμό οστεοκλαστών και μειωμένη ΟΜ.56,57 Η 
αμυλίνη μετέχει στη ρύθμιση του οστικού μεταβολι-
σμού ασκώντας μιτωγόνο δράση στους οστεοβλάστες 
και δρώντας ανασταλτικά στην οστική απορρόφηση 
με δράση στα οστικά κύτταρα παρόμοια με τον τρόπο 
που δρα η καλσιτονίνη.56,57  Διεγείρει τον πολλαπλασι-
ασμό των οστεοβλαστών in vitro και πιθανόν, μειώνει 
την ανάπτυξη και δραστηριότητα των οστεοκλαστών 
με αποτέλεσμα μείωση της οστικής απορρόφησης.57 
Πειράματα ex vivo που αφορούσαν μακροφάγα του 
μυελού των οστών έδειξαν ότι η αμυλίνη ρυθμίζει 
τη διαφοροποίση των οστεοκλαστών.  Η δράση της 
αμυλίνης στους οστεοβλάστες in vitro είναι παρόμοια 
με τη δράση γνωστών αυξητικών παραγόντων όπως 
του τροποποιητικού αυξητικού παράγοντα (TGF), των 
ινσουλινόμορφων αυξητικών παραγόντων I και II (IGF-Ι 
και IGF-ΙΙ), και του επιδερμικού αυξητικού παράγοντα 
(EGF).58 Συστηματική χορήγηση αμυλίνης προκαλεί 
αύξηση της ΟΜ, και της γραμμικής ανάπτυξης στους 
επίμυες.57  Τέλος, υπάρχουν ενδείξεις ότι η αμυλίνη πα-
ράγεται και από τους ίδιους τους οστεοβλάστες, και εί-
ναι πιθανόν η συγκέντρωση της αμυλίνης που υπάρχει 
στο μικροπεριβάλλον των οστών να παίζει σημαντικό 
ρόλο στην διαδικασία της οστικής ανακατασκευής. 
Αφού η αμυλίνη εκκρίνεται, συγχρόνως με την ινσου-
λίνη, μετά τη λήψη γεύματος είναι πιθανόν το πεπτίδιο 
αυτό να αποτελεί ένα «μεταγευματικό» αναβολικό ερέ-
θισμα για τα οστά, ακριβώς όπως η ινσουλίνη για την 
σύνθεση πρωτεϊνών. Φαίνεται ότι η έλλειψη αμυλίνης 
μπορεί να ευθύνεται, εν μέρει, για την οστεοπενία που 
παρατηρείται στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύ-
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που 1, αφού χορήγηση αμυλίνης έχει ως αποτέλεσμα 
την αύξηση της ΟΜ. 59,60 

Δύο πεπτίδια που παράγονται από τα ενδοκρινικά 
κύτταρα του εντέρου μετά τη λήψη τροφής και απο-
τελούν σημαντικούς ρυθμιστές της γλυκοζο-εξαρ-
τώμενης έκκρισης ινσουλίνης (“incretin”ορμόνες) 
και είναι το γλυκοζο-εξαρτώμενο ινσουλινοτρόπο 
πεπτίδιο (GIP) και το πεπτίδιο με δράση παρόμοια με 
το γλουκαγόνο-1 και 2 (GLP-1 και GLP-2 ).61 Εκτός από 
τη δράση του GIP στα β-κύτταρα του παγκρέατος,  
οι οστεοβλάστες έχουν υποδοχείς των GIP, γεγονός 
που υποδεικνύει κάποιο ρόλο της ορμόνης αυτής 
στην οστική παραγωγή. Πρόσφατες μελέτες έδειξαν 
ότι υποδοχείς για τη δράση των GIP εντοπίζονται και 
στους οστεοκλάστες,  με αποτέλεσμα να αναστέλλουν 
την δραστηριότητα των ώριμων οστεοκλαστών. Αυτός 
λοιπόν ο μηχανισμός θα μπορούσε να ερμηνεύσει την 
αναστολή της οστικής απορρόφησης που προκαλείται 
μεταγευματικά. Παρεντερική χορήγηση του GLP-2 
προκαλεί δοσο-εξαρτώμενη μείωση του τελοπεπτιδί-
ου του τύπου 1 του κολλαγόνου στο αίμα, ενώ χορή-
γηση του ίδιου πεπτιδίου για διάστημα μεγαλύτερο 
των πέντε εβδομάδων μειώνει την οστική απορρόφη-
ση και αυξάνει την ΟΜ. Τα GLP-1 και GIP δεν επηρεά-
ζουν τον ρυθμό της οστικής απορρόφησης, ενώ ο GIP 
αυξάνει τον πολλαπλασιασμό των οστεοβλαστών και 
μπορεί να καθυστερήσει την οστική απώλεια. 61

Τέλος, δεν έχει διευκρινισθεί το εάν η ίδια η αυτο-
άνοση διαδικασία, που χαρακτηρίζεται από την πα-
ρουσία των T κυττάρων και διαφόρων κυτοκινών στο 
οστικό μικροπεριβάλλον που προάγουν την οστική 
απορρόφηση,  όπως είναι τα αυξημένα επίπεδα του 
RANKL, συμμετέχουν στη διαταραχή του οστικού με-
ταβολισμού στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1.

Πιθανοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην επίδραση 
του ΣΔ τύπου 2 στον σκελετό 

Στον ςδ τύπου 2, κατάσταση που χαρακτηρίζεται από 
έκκριση ινσουλίνης και ινσουλινοαντίσταση, τυπικά 
διαπιστώνεται αυξημένη ΟΜ, αλλά μειωμένη οστική 
αντοχή, γεγονός που εν μέρει ερμηνεύει τον αυξημέ-
νο κίνδυνο κατάγματος που εμφανίζουν οι ασθενείς 
αυτοί.62-64 Η ίδια η υπεργλυκαιμία μπορεί να προκαλεί 
ανεπιθύμητες δράσεις στον οστικό μεταβολισμό, σε 
διαβητικούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 ή ΣΔ τύπου 2 που 
δε ρυθμίζονται ικανοποιητικά. Η γλυκόζη αποτελεί τη 
κύρια πηγή ενέργειας των οστεοκλαστών και προάγει, 
κατά δοσο-εξαρτώμενο τρόπο, τη δραστηριότητα των 
οστεοκλαστών  in vitro.65 Επιπλέον, η υπεργλυκαιμία 
προκαλεί τη μη ενζυματική γλυκοζυλίωση διαφόρων 
πρωτεϊνών που βρίσκονται στα οστά, όπως το κολλα-
γόνο τύπου I, με αποτέλεσμα να επηρεάζεται η ποιό-

τητα του οστού λόγω της εναπόθεσης των προϊόντων 
τελικής γλυκοζυλίωσης ( AGES ) στη θεμέλια ουσία των 
οστών.66 Εκτός όμως από τις άμεσες δράσεις της υπερ-
γλυκαιμίας στους οστεοκλάστες, η υπεργλυκαιμία επι-
δρά στο σκελετό και εμμέσως. Λόγω της γλυκοζουρίας 
προκαλείται αυξημένη αποβολή ασβεστίου στα ούρα, 
και προκαλούνται μεταβολές στο σύστημα PTH/βιτα-
μίνης D. Η χορήγηση γλυκόζης για έλεγχο της κινητι-
κής της γλυκόζης, σε οκτώ υγιείς γυναίκες, προκάλεσε 
υπασβεστιαιμία και ασβεστιουρία λόγω καταστολής 
της έκκρισης της  PTH.67 Η εκτίμηση του οστικού 
μεταβολισμού σε 78 ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 που δε 
ρυθμίζονταν ικανοποιητικά, έδειξε ότι η βελτίωση του 
γλυκαιμικού ελέγχου είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση 
του ασβεστίου και του φωσφόρου των ούρων και της 
1,25(OH)2D3 στο αίμα, ενώ αυξήθηκαν τα επίπεδα του 
φωσφόρου και παρέμειναν αμετάβλητα τα επίπεδα 
του ασβεστίου και της  PTH στο αίμα. 68 Σε μία μελέτη 
που αφορούσε 5.677 ασθενείς από τη Νέα Ζηλανδία 
(Πολυνήσιες και λευκές), διαπιστώθηκαν μειωμένα επί-
πεδα 25-ΟΗ-βιταμίνης-D3 στους πρόσφατης διάγνω-
σης ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 ή στους ασθενείς με δυ-
σανεξία στη γλυκόζη,  σε σύγκριση με υγιή άτομα ίδιας 
ηλικίας, φύλου και φυλής.69 Σε άλλη προοπτική μελέτη 
που αφορούσε την εκτίμηση των περιβαλλοντικών 
παραγόντων που εμπλέκονται στη παθογένεια του ΣΔ 
τύπου 2 διαπιστώθηκε σε ποσοστό 39% (από 142 ενή-
λικες Δανούς) έλλειψη βιταμίνης D.70 Τέλος, έχει βρεθεί  
αρνητική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της ινσου-
λίνης και των επιπέδων της 25-ΟΗD3.  Όμως, στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, οι δράσεις της υπεργλυκαιμί-
ας στο σκελετό, εν μέρει τουλάχιστον, αντιρροπούνται 
από τη προστατευτική δράση της παχυσαρκίας στην 
οστική μάζα. Τόσο οι οστεοβλάστες όσο και τα λιπο-
κύτταρα προέρχονται από κοινό προγονικό κύτταρο 
του μεσεγχύματος. Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι ο λιπώδης 
ιστός παράγει και εκκρίνει ουσίες, τις λιποκυτταροκί-
νες, οι οποίες φαίνεται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο και 
στην οστεοπόρωση.71 

ο ρόλος της λεπτίνης. Σημαντικός επίσης φαίνεται 
ότι είναι ο ρόλος της λεπτίνης που αποτελεί το κύριο 
ορμονικό προϊόν των λιποκυττάρων και ρυθμίζει την 
όρεξη, την αναπαραγωγική λειτουργία μέσω υποθαλα-
μικών παραγόντων και επίσης ασκεί άμεση και έμμεση 
δράση στον σκελετό. Yποδοχείς λεπτίνης έχουν βρε-
θεί στους οστεοβλάστες και στα χονδροκύτταρα, και 
φαίνεται ότι η λεπτίνη προάγει τον πολλαπλασιασμό 
και διαφοροποίηση των οστεοβλαστών in vitro σε 
διάφορα ζωικά είδη ιστών.72-73 Τέλος, έχει βρεθεί ότι η 
λεπτίνη, μειώνει την παραγωγή των RANK και RANKL 
και αυξάνει την OPG με αποτέλεσμα την αναστολή της 
γένεσης οστεοκλαστών.74,75 



670 • Διαβητολογια

Πρόσφατα δεδομένα συνηγορούν υπέρ της άποψης, 
ότι η λεπτίνη δρα απ’ ευθείας  στον ενεργοποιητή του 
υποδοχέα γ του PPAR (PPARγ), που εντοπίζεται στους 
οστεοβλάστες. Η οδός του PPARγ διαταράσσεται σε 
καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από ινσουλινοα-
ντίσταση, εύρημα το οποίο μπορεί να ερμηνεύσει τη 
σχέση μεταξύ της ινσουλινοαντίστασης και της ΟΜ. 
Οι καταστάσεις με έλλειψη λεπτίνης χαρακτηρίζονται 
από σημαντικού βαθμού παχυσαρκία, καθυστερημένη 
γραμμική ανάπτυξη, μειωμένη ΟΜ στις περιοχές του 
σκελετού που περιέχουν κυρίως φλοιώδες οστούν, 
και αύξηση του δοκιδώδους οστού στη σπονδυλική 
στήλη. Χαρακτηριστική είναι μείωση της μάζας του 
δοκιδώδους οστού στο ισχίο, που παρατηρείται σε 
περιπτώσεις που χαρακτηρίζονται από έλλειψη λε-
πτίνης, όπου τεράστια λιποκύτταρα καταλαμβάνουν 
τον μυελό. Η χορήγηση λεπτίνης αναστρέφει τον πα-
ραπάνω φαινότυπο και αυξάνει την ΟΜ περισσότερο 
από 30%.77-78 Επιπλέον, η λεπτίνη ασκεί δράση στο 
κεντρικό νευρικό σύστημα, και φαίνεται ότι και μέσω 
αυτής της οδού, επηρεάζει τον οστικό μεταβολισμό. 
62,76 Πιθανόν η κεντρική δράση της λεπτίνης να ασκεί 
προστασία στον σκελετό κατά τη διάρκεια περιόδων 
νηστείας, όταν τα μειούμενα επίπεδα λεπτίνης αυξά-
νουν την οστική παραγωγή. Είναι περιορισμένες οι 
περιγραφές των δράσεων της λεπτίνης στον ανθρώ-
πινο σκελετό. Οι Farooqi και συν.77 χορήγησαν λεπτίνη 
σε ένα  κορίτσι εννέα ετών και διαπίστωσαν απώλεια 
βάρους με συνοδό αύξηση της ΟΜ, ενώ πρόσφατα 
χορήγησαν λεπτίνη σε γυναίκες με υποθαλαμική αμη-

νόρροια, για τρεις μήνες και διαπίστωσαν αύξηση της 
οιστραδιόλης (Ε2), της ελεύθερης θυροξίνης (FT4), 
του IGF- I, της IGF-I BP-3, του οστικού κλάσματος της 
αλκαλικής φωσφατάσης (OΑΦ) και της ΟΚ. Από τα 
ευρήματα αυτά προκύπτει ότι είναι πολλοί οι έμμεσοι 
μηχανισμοί με τους οποίους η ορμόνη ασκεί τη δράση 
της στον  σκελετό. Τέλος, έχει βρεθεί ότι τα επίπεδα λε-
πτίνης του αίματος, σχετίζονται αρνητικά με την οστι-
κή απορρόφηση, σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, 
μετά από διόρθωση με τη λιπώδη μάζα.  Θα μπορούσε 
λοιπόν κανείς να δεχθεί ότι τα δεδομένα συνηγορούν 
υπέρ της άποψης ότι η τελική δράση της λεπτίνης στο 
σκελετό είναι θετική (σχήμα 8.8.3.2). 

ο ρόλος της αντιπονεκτίνης. Η λεπτίνη ήταν η γνω-
στότερη λιποκυτοκίνη όσον αφορά την δράση της στο 
σκελετό, αλλά τελευταία δύο άλλες περιγραφείσες λι-
ποκυτοκίνες, η αντιπονεκτίνη και η ρεζιστίνη φαίνεται 
ότι συμμετέχουν, τουλάχιστον εν μέρει και διασφαλί-
ζουν τη προστατευτική δράση του σωματικού βάρους 
στο σκελετό. Λόγω της σχέσης της αντιπονεκτίνης 
με την ινσουλινοαντίσταση θα μπορούσε κανείς να 
σκεφτεί, ότι το πεπτίδιο αυτό εμπλέκεται και στην δια-
δικασία της οστικής ανακατασκευής, χωρίς όμως αυτό 
να έχει επιβεβαιωθεί μέχρι σήμερα. Η αντιπονεκτίνη 
αυξάνει την ευαισθησία των ιστών στη δράση της 
ινσουλίνης. Τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης στο αίμα 
μειώνονται στην παχυσαρκία και στον σακχαρώδη δι-
αβήτη.78 Υποδοχείς αντιπονεκτίνης έχουν απομονωθεί 
στους οστεοβλάστες και κατά συνέπεια είναι πιθανόν 
το πεπτίδιο αυτό να δρα απ’ ευθείας στο σκελετό.79  

σχήμα 8.8.3.2 Πιθανοί κεντρικοί και περιφερικοί μηχανισμοί δράσης της λεπτίνης στον σκελετό
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Αλλά επίσης είναι γνωστό, και συγχρόνως ενδιαφέρον, 
το γεγονός ότι τα κύτταρα αυτά, οι οστεοβλάστες, εκ-
κρίνουν αντιπονεκτίνη, γεγονός που σημαίνει ότι είναι 
πιθανόν να υπάρχει και αυτοκρινική δράση. Στα ενδο-
θηλιακά κύτταρα η αντιπονεκτίνη αναστέλλει τη ση-
ματοδότηση του NFK-β, δηλαδή την οδό που ρυθμίζει 
την οστεοκλαστογένεση (περαιτέρω εξέλιξη των προ-
οστεοκλαστών). Αναστολή της οστεοκλαστογένεσης 
σε συνδυασμό με αύξηση της διαφοροποίησης των 
οστεοβλαστών έχει διαπιστωθεί in vivo, ενώ in vitro 
έχει διαπιστωθεί αύξηση της ΟΜ στους επίμυες. Τέλος, 
η αντιπονεκτίνη έχει τη δυνατότητα να συνδέεται με 
διάφορους αυξητικούς παράγοντες (GFs), με αποτέλε-
σμα να αναστέλλονται οι αναβολικές δράσεις τους στα 
οστά.79 Οι σχέσεις της αντιπονεκτίνης με την ΟΜ έχουν 
μελετηθεί από διάφορες ομάδες. Οι Huang και συν. 79 

μελέτησαν τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης σε έφηβες 
και διαπίστωσαν αρνητική συσχέτιση (r=-0,52 ) μεταξύ 
αντιπονεκτίνης και ολικής ΟΜ, η οποία όμως συσχέ-
τιση έπαυε να ισχύει μετά από διόρθωση με τη λιπώ-
δη μάζα και το στάδιο της εφηβείας κατά Tunner. Οι 
Lenchik και συν. 80 διαπίστωσαν παρόμοια συσχέτιση 
σε ενήλικες άνδρες και γυναίκες και έχει ενδιαφέρον 
το γεγονός ότι η συσχέτιση εξακολουθούσε να ισχύει 
και μετά τη διόρθωση με τη λιπώδη μάζα του σώμα-
τος. Βέβαια, όπως συμβαίνει και με τις άλλες ορμόνες 
του λιπώδους ιστού, οι μελέτες παρατήρησης έχουν 
περιορισμένη αξία και επομένως η εξαγωγή οριστικών 
συμπερασμάτων δεν είναι ασφαλής και δυνατή.

ο ρόλος της ρεζιστίνης. Η ρεζιστίνη, επίσης προϊόν 
των λιποκυττάρων, είναι μια διμερής πρωτεΐνη που 
αποτελείται από 108 αμινοξέα. Πρώτοι οι Holcomb 
και συν.81 περιέγραψαν μια οικογένεια γονιδίων που 
κωδικοποιεί την ρεζιστίνη καθώς και την ειδική κατα-
νομή των υποδοχέων αυτών στους διάφορους ιστούς 
(tissue specificity). Αργότερα, διαπιστώθηκε  ότι οι 
θειαζολιδινεδιόνες (TZD) καταστέλλουν την παρα-
γωγή της ρεζιστίνης από τα 3T3-L1 λιποκύτταρα και 
επομένως διατυπώθηκε η άποψη ότι η ρεζιστίνη θα 
μπορούσε να αποτελεί τον συνδετικό κρίκο μεταξύ 
παχυσαρκίας και ινσουλινοαντίτασης.82,83 Σε μοντέλα 
γυρίνων διαπιστώθηκε ότι η παχυσαρκία συσχετίζεται 
με αύξηση των επιπέδων της ρεζιστίνης στο αίμα.83  
Η ρεζιστίνη αυξάνει τα επίπεδα της γλυκόζης και της 
ινσουλίνης του αίματος και επηρεάζει την υπογλυ-
καιμική απάντηση στην έγχυση ινσουλίνης. 83 Στους 
παχύσαρκους επίμυες αντισώματα αντιρεζιστίνης, μει-
ώνουν τη γλυκόζη του πλάσματος και βελτιώνουν την 
αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα παραπάνω δεδομένα 
ενισχύουν την υπόθεση ότι στα παχύσαρκα τρωκτι-
κά η ρεζιστίνη προκαλεί ινσουλινοαντίσταση. Στον 
άνθρωπο δεν έχει διευκρινισθεί ο ακριβής ρόλος της 

ρεζιστίνης στην παχυσαρκία, την ινσουλινοαντίσταση 
και/ή τον σακχαρώδη διαβήτη.81,84 Όσον αφορά τον 
σκελετό, οι Thommesen και συν. 82 διαπίστωσαν ότι η 
ρεζιστίνη εκφράζεται στους προ-οστεοκλάστες καθώς 
και στους προ-οστεοβλάστες και αυξάνει μετρίως τον 
πολλαπλασιασμό των οστεοβλαστών τόσο σε καλλι-
έργειες κυττάρων όσο και οργάνων, ενώ αυξάνει την 
παραγωγή οστεοκλαστών σε καλλιέργειες κυττάρων 
μυελού καθώς επίσης και τη δραστηριότητά τους σε 
καλλιέργειες οργάνων. Θεωρείται πιθανό η ρεζιστίνη 
να συμμετέχει στην οστική ανακατασκευή χωρίς όμως 
να έχει, επί του παρόντος, τουλάχιστον, αποδειχθεί το 
εάν αυτές οι αντιρροπούμενες δράσεις έχουν ως συνέ-
πεια και μεταβολές της Οστικής Μάζας.

οι επιπλοκές του διαβήτη και τα οστά. Σε με-
λέτες,  διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ της ΟΜ και 
των μικροαγγειακών επιπλοκών του ΣΔ,  αφού η ΟΜ 
συσχετίζονταν αρνητικά με τη παρουσία  εκτεταμέ-
νων  μικροαγγειακών επιπλοκών σε γυναίκες με φυσι-
ολογικό καταμήνιο κύκλο.12 Οι Mathiassen και συν.28  
παρακολούθησαν την ΟΠ σε 19 ασθενείς με ΣΔ  τύπου  
1 (8 γυναίκες), αρχικά οι ασθενείς δεν εμφάνιζαν επι-
πλοκές, και διαπίστωσαν μετά από  11 χρόνια, ότι επι-
δεινώθηκε η ΟΜ μόνο στους ασθενείς που εμφάνισαν 
αμφιβληστροειδοπάθεια ή πρωτεινουρία. Η παρουσία 
σοβαρού βαθμού περιφερικής νευροπάθειας σε ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 1 επίσης συσχετίζεται με μειωμένη 
ΟΠ σε όλες τις σκελετικές θέσεις, σε σχέση με τους 
ασθενείς που είχαν ΣΔ τύπου 1 χωρίς όμως επιπλοκές,  
καθώς και σε σχέση με τους φυσιολογικούς μάρτυρες.  

Οι  Forst και συν. 84 διαπίστωσαν μειωμένη ΟΜ στο 
φλοιώδες οστούν στη περιοχή του ισχίου και μεγαλύ-
τερου βαθμού μείωση στα άπω  άκρα σε σχέση με την 
περιφερική νευροπάθεια, ενώ η μείωση της ΟΜ στη 
σπονδυλική στήλη στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 δεν 
είχε σημαντική διαφορά. Στη μελέτη Blue Mountain 
Eye,85 στην Αυστραλία, διαπιστώθηκε συσχέτιση μετα-
ξύ της αμφιβληστροειδοπάθειας και όλων των καταγ-
μάτων τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες  με διαβήτη 
και των δύο τύπων. 

Εάν η σχέση μεταξύ οστεοπόρωσης και διαβήτη 
σχετιζόταν αποκλειστικά με την υπεργλυκαιμία, τότε 
θα έπρεπε η συχνότητα της οστεοπόρωσης να ήταν 
ίδια τόσο στους διαβητικούς με ΣΔ τύπου 1 όσο και 
σε αυτούς με ΣΔ τύπου 2, γεγονός το οποίο δεν συμ-
βαίνει αφού οι διαβητικοί με ΣΔ τύπου 1 εμφανίζουν 
αυξημένο ποσοστό οστεοπόρωσης. Άλλο πρόβλημα 
στην ερμηνεία των αποτελεσμάτων στις μελέτες που 
αφορούσαν ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, αποτελεί το γεγο-
νός ότι συχνά δεν ερμηνεύονται τα αποτελέσματα σε 
συνάρτηση με το είδος της θεραπείας που παίρνουν 
οι ασθενείς όπως πχ δίαιτα, υπογλυκαιμικά δισκία ή 
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ινσουλίνη, παράγων ο οποίος θα μπορούσε να δικαιο-
λογήσει, τουλάχιστον εν μέρει, την ποικιλομορφία των 
ευρημάτων που αφορούν την ΟΜ στους ασθενείς αυ-
τούς. Μελέτες σε πειραματόζωα φαίνεται ότι ρίχνουν 
φώς στην ερμηνεία αυτών των διαφορών. Συγκεκριμέ-
να, στους επίμυες η χορήγηση ροζιγλιταζόνης μειώνει 
σημαντικά την ΟΜ, τον όγκο του οστού, καθώς και τον 
ρυθμό οστικής παραγωγής λόγω μειωμένης έκφρασης 
του ειδικού γονιδίου του οστεοβλάστη (osteoblast-
specific gene expression)28 και διεγείρει την απόπτωση 
των οστεοβλαστών.84,86 Αντίθετα, η χορήγηση ινσουλί-
νης  διεγείρει την δραστηριότητα των οστεοβλαστών 
και τον ρυθμό επιμετάλλωσης των οστών.19 Τέλος, δια-
φορετικό είδος θεραπείας είναι πιθανόν να σχετίζεται 
και με διαφορές στην βαρύτητα της νόσου, και συνε-
πώς περιπλέκεται περαιτέρω η ερμηνεία των ευρημά-
των αυτών των μελετών. Επομένως στους ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2, δεν έχει διευκρινισθεί η αναβολική επί-
δραση της ενδογενούς ινσουλίνης στα οστά, ο ρόλος 
της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, και τέλος η εξωγενής 
χορήγηση  ινσουλίνης. Έχει βρεθεί ότι οι γλιταζόνες, 
αγωνιστές του PPARγ, βελτιώνουν την ομοιοστασία 
της γλυκόζης και τον μεταβολισμό των λιπιδίων, ενώ 
ελαττώνουν τα επίπεδα του TNF-α, της λεπτίνης και της 
ρεζιστίνης και επίσης  αυξάνουν τα επίπεδα της αντι-
πονεκτίνης. Σε πειραματικές μελέτες σε ζώα αλλά και 
σε ανθρώπους διαπιστώθηκε ότι οι γλιταζόνες ασκούν 
αντί-αθηρωματογόνο δράση σε άτομα που πάσχουν 
από ΣΔ τύπου 2 28,84,86 ενώ όσον αφορά τον σκελετό 
φαίνεται ότι εκτρέπουν τη μετατροπή των πρόδρομων 
κυττάρων προς την σειρά των λιποκυττάρων σε βάρος 
βέβαια των οστεοβλαστών με αποτέλεσμα μειωμέ-
νη οστική παραγωγή και οστεοπενία.84-86 Περαιτέρω 
κλινικές μελέτες είναι απραίτητες προκειμένου να δι-
ευκρινισθεί η σημασία των ευρημάτων αυτών στην κα-
θημερινή κλινική πράξη, αν λάβει κανείς υπ’ όψιν του, 
ότι πρόκειται για φάρμακα τα οποία χρησιμοποιούνται 
ευρέως για την αντιμετώπιση του διαβήτη.

Διαφορές μεταξύ διαβητικών ασθενών τύπου 1 και 
τύπου 2 όσον αφορά τις επιπτώσεις στον σκελετό 

Είναι σαφές ότι υπάρχει κίνδυνος εμφάνισης μειωμέ-
νης οστικής μάζας και καταγμάτων σε ασθενείς με δι-
αβήτη τύπου  1 και , σε μικρότερη έκταση , σε τύπου 2 
διαβητικούς . Φαίνεται λοιπόν ότι υπάρχουν άλλες δια-
φορές ανάμεσα στους δύο τύπους του διαβήτη, εκτός 
από την γλυκόζη που επηρεάζουν την οστική μάζα. 
Έχουν μελετηθεί διάφοροι παράγοντες, όπως θερα-
πεία με ινσουλίνη, επίπεδα ενδογενούς ινσουλίνης, 
ηλικία εμφάνισης της νόσου, και επίπεδα της  HbA1C, 

αλλά ο ακριβής μηχανισμός  ο οποίος ευθύνεται για 
τα μειωμένα επίπεδα της οστικής μάζας στον ΣΔ τύ-

που 1 παραμένει άγνωστος.  Οι Krakauer και συν.32 και 
Tuominen και συν.13 συνέκριναν, ξεχωριστά, διαβητι-
κούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και ΣΔ τύπου 2 που ήταν 
σε αγωγή με ινσουλίνη,  και απέδειξαν ότι η εξωγενής 
ινσουλίνη δεν ευθύνεται για την απώλεια της οστικής 
μάζας. Οι διαφορές μεταξύ των διαβητικών ασθενών 
με τύπου 1 και τύπου 2 διαβήτη πιθανόν επηρεάζονται 
από το μεγαλύτερο σωματικό βάρος που είναι τυπικό 
εύρημα των ατόμων με ΣΔ τύπου 2, και το οποίο όπως 
είναι γνωστό συσχετίζεται με μεγαλύτερη οστική μάζα. 
Επίσης οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 
μπορεί  να διέρχονται παρατεταμένες περιόδους με 
έλλειψη ινσουλίνης και μεταβολική οξέωση σε νεαρή 
ηλικία, όταν διαμορφώνεται η κορυφαία οστική μάζα.  
Στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη,   στους οποί-
ους η νόσος εμφανίζεται σε μεγαλύτερη ηλικία και 
δεν επηρεάζεται η διαδικασία της διαμόρφωσης της 
κορυφαίας οστικής μάζας, αναμένεται να έχουν μεγα-
λύτερη οστική μάζα. Τέλος είναι πιθανόν, ο μειωμένος 
ρυθμός οστικής ανακατασκευής, που παρατηρείται 
στους ασθενείς αυτούς να προστατεύει το σκελετό 
από την εμφάνιση οστεοπόρωσης Και ιδιαίτερα στους 
ηλικιωμένους ασθενείς. 

Φαρμακευτικοί παράγοντεςπου χορηγούνται σε δια-
βητικά άτομα και επίδρασή τους στην οστεοπόρωση

ςουλφονυλουρίες και διγουανίδες. Δεν φαίνεται 
να υπάρχουν επιπτώσεις στο σκελετό από τη χορήγη-
ση των σουλφονυλουριών ή των διγουανιδών στους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 ή της ινσουλίνης και στους 
δύο τύπους των διαβητικών ασθενών. 

θειαζολιδινεδιόνες. Η δράση των θειαζολιδινε-
διονών στο σκελετό φαίνεται ότι είναι επιβλαβής. 
Έχει βρεθεί ότι οι θειαζολιδινεδιόνες, που δρουν σαν 
αγωνιστές του PPARγ, βελτιώνουν την ομοιοστασία 
της γλυκόζης και το μεταβολισμό των λιπιδίων, ενώ 
ελαττώνουν τα επίπεδα του TNF-α, της λεπτίνης και 
της ρεζιστίνης και επίσης, αυξάνουν τα επίπεδα της 
αντιπονεκτίνης. Η ισομορφή  PPARγ2 φαίνεται ότι είναι 
σημαντική για τη διαφοροποίηση των οστεοβλαστών 
και των λιποκυττάρων από το κοινό  προγονικό μεσεγ-
χυματικό κύτταρο. Η ενεργοποίηση του PPAR μπορεί 
να αναστέλλει τη διαφοροποίηση των οστεοβλαστών 
ή των οστεοπαραγωγικών κυττάρων. Σε πειραματικές 
μελέτες σε ζώα αλλά και σε ανθρώπους διαπιστώθηκε 
ότι οι γλιταζόνες ασκούν αντί-αθηρωγόνο δράση  σε 
άτομα που πάσχουν από ΣΔ τύπου 2 ενώ όσον αφορά 
τον σκελετό φαίνεται ότι εκτρέπουν τη μετατροπή των 
πρόδρομων κυττάρων προς την σειρά των λιποκυττά-
ρων, σε βάρος βέβαια των οστεοβλαστών με αποτέλε-
σμα μειωμένη οστική παραγωγή και οστεοπενία. Από 
πρόσφατες μελέτες αποδεικνύεται ότι η χορήγηση, 
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κυρίως, ροζιγλιταζόνης αυξάνει τον κίνδυνο καταγμά-
των στον περιφερικό σκελετό.86-89.

αντιϋπερτασικά φάρμακα. Φάρμακα που χρησιμο-
ποιούνται για την αντιμετώπιση της υπέρτασης, και 
αφορούν και τους δύο τύπους του διαβήτη, μπορεί να 
επιδρούν στη οστική μάζα. Συγκεκριμένα τα διουρητι-
κά της αγκύλης αυξάνουν την αποβολή του ασβεστίου 
από το νεφρό με αποτέλεσμα να προκαλούν ασβεστι-
ουρία και δυσμενή επίδραση στην οστική μάζα ενώ 
αντίθετα τα θειαζιδικά διουρητικά, τα οποία δρουν 
κυρίως στο ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle αυξά-
νουν την επαναρρόφηση του ασβεστίου, είτε μπλοκά-
ροντας το συμμεταφορέα του νατρίου- χλωρίου στο 
άπω νεφρικό σωληνάριο είτε λόγω της υποογκαιμίας 
που προκαλείται από την μείωση του νατρίου. Στη 
Canadian Multicentre Osteoporosis Study26 διαπιστώ-
θηκε αύξηση της οστικής μάζας τόσο σε άνδρες όσο 
και σε γυναίκες  με υπέρταση, και η αύξηση αυτή πα-
ρέμενε και μετά τη διόρθωση για τους αναμενόμενους 
συνυπεύθυνους παράγοντες όπως ο ΣΔ τύπου 2, ο 
ΔΜΣ, και η χρήση θειαζιδικών διουρητικών.

Υπολιπιδαιμικά φάρμακα.  Όσον αφορά τα υπολιπι-
δαιμικά φάρμακα που χρησιμοποιούνται για την αντι-
μετώπιση της δυσλιπιδαιμίας, και επίσης αφορούν και 
τους δύο τύπους του διαβήτη, μπορεί να επιδρούν στη 
οστική μάζα. Σε μελέτες  παρατήρησης,  διαπιστώθη-
κε ότι η χορήγηση αναστολέων της αναγωγάσης της 
HMG CoA (στατίνες), μπορεί να επιφέρει  αύξηση της 
οστικής μάζας,90 τα ευρήματα όμως αυτά δεν επιβε-
βαιώθηκαν από άλλες μελέτες.91  

Συστάσεις ελέγχου και παρακολούθησης του οστικού 
μεταβολισμού σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

Δεν υπάρχουν ιδιαίτερες συστάσεις για την εκτίμηση 
και παρακολούθηση των ασθενών που πάσχουν από 
ΣΔ όσον αφορά την οστεοπόρωση. Η U.S. Preventative 
Task Force συστήνει ότι ο έλεγχος πρέπει να γίνεται  
προγραμματισμένα σε όλες τις γυναίκες με ηλικία με-
γαλύτερη των  65 ετών και σε γυναίκες ηλικίας 60–64 
ετών που έχουν αυξημένο κίνδυνο για οστεοπόρω-
ση.92 Είναι δύσκολο να εντοπισθούν οι παράγοντες 
κινδύνου, αλλά το χαμηλό σωματικό βάρος  (< 70 kg) 
θεωρείται ότι αποτελεί τον καλύτερο, μοναδικό πα-
ράγοντα κινδύνου μειωμένης οστικής μάζας. Tο Εθνι-
κό Ίδρυμα Οστεοπόρωσης των ΗΠΑ (ΝΟF), επίσης, 
συστήνει έλεγχο σε νεώτερες μετεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες (μικρότερες των 65 ετών) που έχουν πάθει 
κάταγμα ή έχουν έναν ή περισσότερους παράγοντες 
κινδύνου για οστεοπόρωση. Για τους διαβητικούς 
ασθενείς που δε πληρούν τα παραπάνω κριτήρια, δεν 
υπάρχουν επί του παρόντος  συστάσεις που στηρί-
ζονται σε ισχυρά δεδομένα από μελέτες (evidence-

based ), αλλά η κοινή αίσθηση συνηγορεί υπέρ του 
ελέγχου με μέτρηση της οστικής μάζας στους ασθε-
νείς με διαβήτη τύπου 1, άνδρες ή γυναίκες με οποι-
αδήποτε επιπλοκή, και λεπτές γυναίκες με επιπλοκές 
του διαβήτη.  Η ηλικία του ασθενούς, πρέπει να απο-
τελεί παράγοντα, αφού ο κίνδυνος κατάγματος είναι 
συνάρτηση της ηλικίας. Διαπίστωση οστεοπενίας σε 
ένα νεώτερο άτομο μπορεί να βοηθήσει τη συμμόρ-
φωση σε παρεμβάσεις που αφορούν τον τρόπο ζωής 
(επαρκής πρόσληψη ασβεστίου, βιταμίνης D, άσκηση, 
ρύθμοιση διαταραχών έμμηνου ρύσεως). Πρέπει όμως 
να τονισθεί, ότι, στόχο της παρέμβασης αποτελεί η δι-
ατήρηση φυσιολογικού ρυθμού οστικής εναλλαγής σε 
πρωιμότερα στάδια παρά η όψιμη προσπάθεια πρόλη-
ψης του κατάγματος . 

 Mέτρα για την πρόληψη της οστεοπόρωσης 

Σε όλα τα άτομα που εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο 
για οστεοπόρωση πρέπει να συστήνεται τροποποίη-
ση του τρόπου ζωής και της διατροφής. Το ασβέστιο 
θεωρείται απαραίτητοι συμπλήρωμα οποιασδήποτε 
αντί-οστεοπορωτικής αγωγής. Η Εθνική Ακαδημία Επι-
στημών και το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας των ΗΠΑ (The 
National Academy of Science and National Institutes 
of Health)93 συστήνουν ημερήσια πρόσληψη ασβεστί-
ου 1,000–1,500 mg/ημέρα και βιταμίνη D τουλάχιστον 
400–800 IU για τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Ση-
μαντική θεωρείται και η συνεχής άσκηση για την οστι-
κή ανακατασκευή αλλά και για τη διατήρηση καλής 
κατάστασης των μυών και της συνεργασίας του νευρι-
κού- μυϊκού και σκελετικού συστήματος προκειμένου 
να μειωθεί ο αριθμός των καταγμάτων. Τέλος διακοπή 
του καπνίσματος είναι σημαντική, ιδιαίτερα στους 
ασθενείς που πάσχουν από διαβήτη. Ιδιαίτερη έμφαση 
πρέπει να δίνεται στη πρόληψη των πτώσεων στους 
διαβητικούς ασθενείς και η προσπάθεια περιλαμβά-
νει ενδυνάμωση των μυών, προσοχή στα ψυχοτρόπα 
φάρμακα, ή φάρμακα που προκαλούν υπογλυκαιμία 
και υπόταση .  

Κλινική εκτίμηση για τη θεραπευτική αντιμετώπιση 
των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη και οστεοπόρω-
ση 

 Οι ασθενείς που εμφανίζουν οστεοπόρωση ή κάταγμα 
θα πρέπει να λαμβάνουν συμπληρωματική αγωγή, και 
συγκεκριμένα διφωσφονικά των οποίων η αντικαταγ-
ματική δράση στη σπονδυλική στήλη και στο ισχίο 
είναι αποδεδειγμένη. Η χορήγηση οιστρογόνων και 
προγεστερόνης αποτελεί μια περισσότερο σύνθετη 
απόφαση και βασίζεται και σε άλλους παράγοντες 
εκτός από τα οφέλη που προκαλούν στην οστεοπόρω-
ση. Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, που δεν έχουν 
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BιβλιογραφIα
υποστεί κάταγμα με μειωμένη οστική μάζα και συνυ-
πάρχοντες παράγοντες κινδύνου, μπορεί να ενδείκνυ-
νται η ραλοξιφένη ή τα διφωσφονικά. Η καλσιτονίνη 
αποτελεί θεραπεία δεύτερης γραμμής , σε άτομα που 
δε μπορούν να λάβουν τα υπόλοιπα φάρμακα, λόγω 
δυσανοχής.93,94  Η τεριπαρατίδη χορηγείται σε άτομα 
με μεγαλύτερο κίνδυνο (με κατάγματα), λόγω του 
υψηλού κόστους.95  Η αντιμετώπιση της οστεοπόρω-
σης σε ασθενείς με ΣΔ είναι παρόμοια με την αντιμε-
τώπιση των ασθενών που έχουν οστεοπόρωση χωρίς 
να πάσχουν από ΣΔ, εκτός από τους διαβητικούς που 
πάσχουν από νεφροπάθεια ή έχουν γαστρεντερικές 
διαταραχές.  Όταν υπάρχει νεφροπάθεια πρέπει να 
εκτιμάται ο άξονας της παραθορμόνης - βιταμίνης D 
και να τροποποιείται η δοσολογία των χορηγούμενων 
φαρμάκων. Στη προχωρημένη νεφρική νόσο οι δια-
ταραχές του οστικού μεταβολισμού είναι πολύπλοκες 
και απαιτούν ιδιαίτερη προσοχή στη χορηγούμενη 
αγωγή.96 Τα διάφορα φάρμακα που χρησιμοποιούνται 
σήμερα για την αντιμετώπιση της οστεοπόρωσης δεν 
έχουν μελετηθεί κλινικά στη νεφρική ανεπάρκεια.  

Άλλες επιπλοκές που συνοδεύουν το ΣΔ, όπως 
γαστροπάρεση, σύνδρομο δυσαπόρροφησης, και 
διαβητική διάρροια μπορεί να συμμετέχουν ή να επι-
δεινώνουν την οστεοπόρωση παρεμβαίνοντας στην 
απορρόφηση του ασβεστίου και της βιταμίνης  D και 
για το λόγο αυτό απαιτείται ιδιαίτερη εκτίμηση και 
αντιμετώπιση. 

Συμπεράσματα 

Ο ΣΔ και η οστεοπόρωση είναι δυο νοσήματα με επι-
δημικό χαρακτήρα, των οποίων η συχνότητα αυξάνε-
ται παγκοσμίως. Η αιτιολογία της οστεοπόρωσης είναι 
πολυπαραγοντική και φαίνεται ότι διαφέρει μεταξύ 
των ασθενών με ΣΔ τύπου 1 και 2. Η παρακολούθηση 
των ασθενών με ΣΔ πρέπει να περιλαμβάνει εκτίμηση 
του σκελετικής υγείας. Είναι πλέον αποδεδειγμένο 
ότι οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 έχουν μειωμένη οστική 
μάζα και μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καταγμά-
των. Αυξάνονται συγχρόνως τα δεδομένα τα οποία 
αποδεικνύουν ότι, και  οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 και 
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στην αύξηση του κινδύνου κατάγματος . 

1 Bouillon R. Diabetic bone disease . Calcif Tissue Int 
1991;49:155-160. 

2 Goodman WG, Hori MT. Diminished bone formation 
in experimental diabetes.Relationship to osteoid 
maturation and mineralization. Diabetes 1984;33:825–
831. 

3  Hampson G, Evans C, Petitt RJ, Evans WD, Woodhead SJ, 
Peters JR. Bone mineral density, collagen type 1 alpha 1 
genotypes and bone turnover in premenopausal women 
with diabetes mellitus. Diabetologia 1998;41:1314–1420. 

4  Inzerillo AM, Epstein S. Osteoporosis and diabetes 
mellitus. Rev Endocr Metab Disord 2004;53:261–285.

5  Thrailkill KM, Lumpkin CK Jr, Bunn RC, Kemp SF, 
FowlkesJL. Is insulin an anabolic agent in bone? 
Dissecting the diabetic bone for clues. Am J Physiol 
Endocrinol Metab 2005;289:E735–E745.

 6 Nicodemus KC, Folsom AR. Type 1 and type 2 diabetes 
and incidence of hip fractures in postmenopausal 
women. Diabetes Care 24:1192-1197, 2001.

7  Marshall D, Johnell O, Wedel H: Meta-analysis 
of how well measures of bone mineral density 
predict occurrence of osteoporotic fractures. BMJ 
1996;312:1254–1259. 

8  Melton LJ, 3rd: Who has osteoporosis? A conflict between 
clinical and public health perspectives. J Bone Miner 
Metab 2000;15:2309–2314. 

 9  Gullberg B, Johnell O, Kanis J. World-wide projections 
for hip fracture. Osteoporos Int 1997;7:407–413. 

 10  Selby PL: Osteopenia and diabetes. Diabet Med 
1988;5:423–428. 

 11 Roe TF, Mora S, Costin G, Kaufman F, Carlson ME, Gilsanz 
V. Vertebral bone density in insulin-dependent diabetic 
children. Metabolism 1991;40:967–971. 

12  Munoz-Torres M, Jodar E, Escobar-Jimenez F, Lopez-
Ibarra PJ, Luna JD. Bone mineral density measured by 
dual X-ray absorptiometry in Spanish patients with 
insulin-dependent diabetes mellitus. Calcif Tissue Int 
1996;58:316–319. 

13 Tuominen JT, Impivaara O, Puukka P, Ronnemaa T. Bone 
mineral density in patients with type 1 and type 2 
diabetes. Diabetes Care 1999;22:1196–1200. 

14 Valerio G, del Puente A, Esposito-del Puente A, Buono 
P, Mozzillo E, Franzese A. The lumbar bone mineral 
density is affected by long-term poor metabolic control 
in adolescents with type 1 diabetes mellitus. Horm Res 
2002;58:266–272. 

15 Liu EY, Wactawski-Wende J, Donahue RP, Dmochowski 
J, Hovey KM, Quattrin T. Does low bone mineral density 
start in post-teenage years in women with type 1 
diabetes? Diabetes Care 2003;26:2365–2369. 



Κεφάλαιο 8 - Χρόνιες Διαβητικές Επιπλοκές • 675

16  Cummings S, Black DM, Rubin S. Lifetime risks of hip, 
Colles’, or vertebral fracture and coronary heart disease 
among white postmenopausal women. Arch Intern Med 
1989;149:2445–2448. 

17  Cooper C, Atkinson EJ, Jacobsen S, O’Fallon WM, 
Melton LJ 3rd. Population based study of survival after 
osteoporosis fracture. Am J Epidemiol 1993;137:1001–
1005. 

 18 Riggs BL, Melton LJ, 3rd. The worldwide problem of 
osteoporosis.: insights afforded by epidemiology. Bone 
1995;17:505S–511S. 

 19 Kannus P, Parkkari J, Sievanen H, Heinonen A, Vuori I, 
Jarvinen M: Epidemiology of hip fractures. Bone 1996; 
18:57S–63S. 

 20 Nevitt M, Ettinger B, Black D, Stone K et al. The 
association of radiographically detected vertebral 
fractures with back pain and function: a prospective 
study. Ann Intern Med 1998;128:793–800. 

 21 Meyer HE, Tverdal A, Falch JA. Risk factors for hip 
fracture in middle-aged Norwegian women and men. 
Am J Epidemiol 1993;137:1203–1211. 

 22 Forsen L, Meyer HE, Midthjell K, Edna TH. Diabetes 
mellitus and the incidence of hip fracture: results from 
the Nord-Trondelag Health Survey. Diabetologia 1999; 
42:920–925. 

 23 Schwartz AV, Sellmeyer DE, Ensrud KE, et al. Older 
women with diabetes have an increased risk of fracture: 
a prospective study. J Clin Endocrinol Metab 2001;86:32–
38. 

 24 van Daele PL, Stolk RP, Burger H, et al. Bone density 
in non-insulin-dependent diabetes mellitus: the 
Rotterdam Study. Ann Intern Med 1995;122:409–414. 

25  Strotmeyer ES, Cauley JA, Schwartz AV et al. Diabetes 
is associated independently of body composition with 
BMD and bone volume in older White and Black men 
and women: The Health , Aging and Body Composition 
Study. J Bone Miner Res 2004;19:1084-1109.

 26 Hanley DA, Brown JP, Tenenhouse A, et al. Associations 
among disease conditions, bone mineral density, and 
prevalent vertebral deformities in men and women 50 
years of age and older: cross-sectional results from the 
Canadian Multicentre Osteoporosis Study. J Bone Miner 
Res 2003;18:784–790. 

27 Lunt H, Florkowski CM, Cundy T, et al. A population-
based study of bone mineral density in women with 
longstanding type 1 (insulin dependent) diabetes. 
Diabetes Res Clin Pract 1999;40:31–38. 

28 Mathiassen B, Nielsen S, Ditzel J, Rodbro P. Long-term 
bone loss in insulin-dependent diabetes mellitus. J 
Intern Med 1990;227:325–327.

29 Majima T, Komatsu Y, Yamada Y, et al. Decreased bone 
mineral density at the distal radius, but not at the 

lumbar spine or the femoral neck, in Japanese type 2 
diabetic patients . Osteoporos Int 2005;16:907-913.

30 Rosato MT, Schneider SH, Shapses SA. Bone turnover 
and insulin-like growth factor I levels increase after 
improved glycemic control in noninsulin-dependent 
diabetes mellitus. Calcif Tissue Int 1998;63:107–111.

31 McNair. Bone mineral metabolism in human type 
1(insulin-dependent) diabetes mellitus. Don Med Bull 
1988;35:109-121.

32 Krakauer JC, McKenna MJ, Rao DS, Whitehouse FW. Bone 
mineral density in diabetes. Diabetes Care 1999;20:1339–
1340.

33 Shao AH, Wang FG, Hu ye, Zhang LM. Calcium 
metabolism and osteopathy in diabetes mellitus. Contrib 
Nephrol 1991;90:212-216.

34 Pietschmann P, Schernthaner G, Woloszczuk W. Serum 
osteocalcin levels in diabetes mellitus :Analysis of the 
type of diabetes and microvascular complications. 
Diabetologia 1988;31:892-895. 

35 Gregorio F, Cristallini S, Santeusanio F, Fillipponi P, Fumelli 
P. Osteopenia associated with non insulin-dependent 
diabetes mellitus :What are the causes ? Diabetes Res Clin 
Pract 1994;23:43-54.

36 Verrotti A, Basciani F, Carle f, Morgese G, Chiarelli F. 
Calcium metabolism in adolescents and young adults 
with type 1 diabetes mellitus without persistent 
microalbuminuria. J Endocrinol Invest 1999;22:198-202.

37 Loder RT. The influence of diabetes mellitus on 
the healing of closed fractures. Clin Orthopedics 
1988;232:210–216. 

38 Heath HD, Melton LJD, Chu CP. Diabetes mellitus and risk 
of skeletal fracture. N Engl J Med 1980;303:567–570.

39 Seeley DG, Kelsey J, Jergas M, Nevitt MC. Predictors of 
ankle and foot fractures in older women: the Study of 
Osteoporotic Fractures Research Group. J Bone Miner Res 
1996;11:1347–1355. 

40 Vestergaard P. Discrepancies in bone mineral density and 
fracture risk in patients with type 1 and type 2 diabetes—
a meta-analysis. Osteoporos Int 2007;8:427–444. 

41 Hofbauer LC, Brueck CC, Singh SK, Dobnig H. 
Osteoporosis in patients with diabetes mellitus. J Bone 
Miner Res 2007;22:1317–1328. 

42 Lipscombe LL, Jamal SA, Booth GL, Hawker GA. The 
risk of hip fractures in older individualswith diabetes: a 
population-based study. Diabetes Care 2007;30:835–884. 

43 Ηofbauer IC,Βrueck CC, Singh SK, Dobnig H. Osteoporosis 
in patients with diabetes mellitus. J Bone Miner Res 
2007;22:1317-1328. 

44 Klotzbuecher C, Ross PD, Landsman P, Abbott T, Berger 
M. Patients with prior fractures have an increased risk 
of future fractures: a summary of the literature and 
statistical synthesis. J Bone Miner Res 2000;4:721–739. 



676 • Διαβητολογια

45 Lindsay R, Silverman S, Cooper C, et al. Risk of new 
vertebral fracture in the year following a fracture. JAMA 
2001;285:320–323. 

46 Barrett-Connor E, Holbrook TL: Sex differences in 
osteoporosis in older adults with non-insulin-dependent 
diabetes mellitus. JAMA 1992;268:3333–3337.

47 Black D, Arden N, Palmero L, Pearson J, Cummings S. 
Prevalent vertebral deformities predict hip fractures and 
new vertebral deformities but not wrist fractures. J Bone 
Miner Res 1999;14:821–828.

48 Looker A, Wahner HW, Dunn W, et al. Proximal femur 
bone mineral levels of US adults. Osteoporos Int 
1995;5:389–409.

 49 Kjaer K, Hagen C, Sando SH, Eshoj O. Epidemiology of 
menarche and menstrual disturbances in an unselected 
group of women with insulin-dependent diabetes 
mellitus compared to controls. J Clin Endocrinol Metab 
1992;75:524–529.

50 Ensrud KE, Lipschutz RC, Cauley JA, et al. Body size and 
hip fracture risk in older women: a prospective study: 
Study of Osteoporotic Fractures Research Group. Am J 
Med 1997;103:274–280. 

51 Wallace C, Reiber GE, LeMaster J, Smith DG, Sullivan K, 
Hayes S, Vath C. Incidence of falls, risk factors for falls, and 
fall-related fractures in individuals with diabetes and a 
prior foot ulcer. Diabetes Care 2000;25:1983–1986.

52 Bouillon R, Bex M, van Herck E, et al. Influence of age, 
sex, and insulin on osteoblast function: Osteoblast 
dysfunction in diabetes mellitus. J Clin Endocrinol Metab 
1995;80:1194–1202.

 53 Campos Pastor MM, Lopez-Ibarra PJ, Escobar-Jimenez 
F, Serrano Pardo MD, Garcia-Cervigon AG. Intensive 
insulin therapy and bone mineral density in type 1 
diabetes mellitus: A prospective study. Osteoporos Int 
2000;11:455–459.

54 Dacquin R, Davey RA, Laplace C. Amylin inhibits bone 
resorption while the calcitonin receptor controls bone 
formation in vivo. J Cell Biol 2004;164:509-514.

 55 Cornish J, Callon KE, Bava U. Effects of calcitonin, amylin 
and calcitonin generelated peptide on osteoclast 
development. Bone 2001;29:162–168. 

56 Horcajada-Molteni MN, Chanteranne B, Lebecque P, et al. 
Amylin and bone metabolism in streptozotocin-induced 
diabetic rats. J Bone Miner Res 2001;16:958–965.

57 Horcajada-Molteni MN, Davicco MJ, Lebecque P. Amylin 
imhibits ovariectomy induced bone loss in rats. J 
Endocrinol 2000;165:663-668.

58 Cornish J, Grey A, Callon KE, et al. Shared pathways 
of osteoblast mitogenesis induced by amylin, 
adrenomedullin, and IGF-1. Biochem Biophys Res Commun 
2004;8:240–246. 

59 Sexton PM, Houssami S, Brady CL, et al. Amylin is 

an agonist of the renal porcine calcitonin receptor. 
Endocrinology 1994;134:2103–2107.

60  Miles PDG, Deftos LJ, Moossa AR, et al. Islet amyloid 
polypeptide (amylin) increases the renal excretion 
of calcium in the conscious dog. Calcif Tissue Int 
1994;55:269–273. 

61 Haderslev KV, Jeppesen PB, Hartmann B, et al. Short-term 
administration of glucagon-like peptide-2. Effects on 
bone mineral density and markers of bone turnover in 
short-bowel patients with no colon. Scand J Gastroenterol 
2002;37:392–398. 

62 Burguera B, Hofbauer LC, Thomas T, et al. Leptin reduces 
ovariectomy-induced bone loss in rats. Endocrinology 
2001;142:3546–3553.

63 bagci AB, Araz M, Erbagci A, et al. Serum prolidase activity 
as a marker of osteoporosis in type 2 diabetes mellitus. 
Clin Biochem 2002;35:263–268. 

 64  Isaia GC, Ardissone P, Di Stefano M, et al. Bone 
metabolism in type 2 diabetes mellitus. Acta Diabetol 
2001;36: 35–38. 

65  Williams JP, Blair HC, McDonald JM, et al Regulation of 
osteoclastic bone resorption by glucose. Biochem Biophys 
Res Commun 1997;235:646–651. 

66  Vashishth D, Gibson GJ, Khoury JI, Schaffler MB, Kimura 
J, Fyhrie DP. Influence of nonenzymatic glycation 
on biomechanical properties of cortical bone. Bone 
2001;28:195–201. 

67  D’Erasmo E, Pisani D, Ragno A, Raejntroph N, Vecci E, 
Acca M. Calcium homeostasis during oral glucose load in 
healthy women. Horm Metab Res 1999;31:271–273. 

68  Okazaki R, Totsuka Y, Hamano K, et al. Metabolic 
improvement of poorly controlled noninsulin-dependent 
diabetes mellitus decreases bone turnover. J Clin 
Endocrinol Metab 1997;82:2915–2920. 

69  Scragg R, Holdaway I, Singh V, Metcalf P, Baker J, Dryson 
E. Serum 25-hydroxyvitamin D3 levels decreased in 
impaired glucose tolerance and diabetes mellitus. 
Diabetes Res Clin Pract 1995;27:181–188.

70  Baynes KC, Boucher BJ, Feskens EJ, Kromhout D. Vitamin 
D, glucose tolerance and insulinaemia in elderly men. 
Diabetologia 1997;40:344–347. 

71  Schäffler A, Müller-Ladner U, Schölmerich J, Büchler 
C. Role of adipose tissue as an inflammatory organ in 
human diseases. Endocr Rev 2006;27:449–467. 

72  Ducy P, Amling M, Takeda S, et al. Leptin inhibits bone 
formation through a hypothalamic relay: a central control 
of bone mass. Cell 2000;100:197–207. 

73  Cornish J, Callon KE, Bava U, et al. Leptin directly 
regulates bone cell function in vitro and reduces bone 
fragility in vivo. J Endocrinol 2002;175:405–415. 

74  Holloway WR, Collier FM, Aitken CJ, et al. Leptin inhibits 
osteoclast generation. J Bone Miner Res 2002;17:200–209. 



Κεφάλαιο 8 - Χρόνιες Διαβητικές Επιπλοκές • 677

75  Gordeladze JO, Drevon CA, Syversen U, et al. Leptin 
stimulates human osteoblastic cell proliferation, de 
novo collagen synthesis, and mineralization: Impact 
on differentiation markers, apoptosis, and osteoclastic 
signaling. J Cell Biochem 2002;85:825–836.

76  Elefteriou F, Takeda S, Ebihara K, et al. Serum leptin 
level is a regulator of bone mass. Proc Natl Acad Sci USA 
2004;101:3258–3263. 

77  Farooqi IS, Jebb SA, Langmack G, et al. Effects of 
recombinant leptin therapy in a child with congenital 
leptin deficiency. N Engl J Med 1999;341:879–884. 

78  Berg AH, Combs TP, Du X, et al. The adipocyte-secreted 
protein Acrp30 enhances hepatic insulin action. Nat Med 
2001;7:947–953. 

79  Huang KC, Cheng WC, Yen RF, et al. Lack of independent 
relationship between plasma adiponectin, leptin levels 
and bone density in nondiabetic female adolescents. Clin 
Endocrinol Metab 2004;61:204–208. 

80  Lenchik L, Register TC, Hsu FC, et al. Adiponectin as a 
novel determinant of bone mineral density and visceral 
fat. Bone 2003;33:646-651. 

81  Holcomb IN, Kabakoff RC, Chan B, et al. FIZZ1, a novel 
cysteine-rich secreted protein associated with pulmonary 
inflammation, defines a new gene family. EMBO J 
2000;19:4046-4055.

82  Thommesen L, Stunes AK, Monjo M, et al. Expression 
and regulation of resistin in osteoblasts and osteoclasts 
indicate a role in bone metabolism .J Cell Biochem 
2006;99:824-834.

83  Kayath MJ, Dib SA Vieiaa JG: Prevalence and magnitude 
of osteopenia associated with insulin-dependent 
diabetes mellitus. J Diabetes Complications 1994;8:97–
104. 

84  Forst T, Pfutzner A, Kann P, et al Peripheral osteopenia in 
adult patients with insulin-dependent diabetes mellitus. 
Diabet Med 1995;12:874–879.

85  Ivers RQ, Cumming RG, Mitchell P, Peduto AJ: Diabetes 
and risk of fracture: the Blue Mountains Eye Study. 
Diabetes Care 2001;24:1198–1203. 

86 Soroceanu MA, Miao D, Bai XY, et al. Rosiglitazone 
impacts negatively on bone by promoting osteoblast/
osteocyte apoptosis. J Endocrinol 2004;183:203–216.

87  Meier C, Kraenzlin ME, Bodmer M, Jick SS, Jick H, Meier 
CR. Use of thiazolidinediones and fracture risk. Arch Intern 
Med. 2008;168:820-825. 

88  Murphy CE, Rodgers PT. Effects of thiazolidinediones on 
bone loss and fracture. Ann Pharmacother. 2007;41:2014-
2018.

89  Yaturu S, Bryant B, Jain SK. Thiazolidinedione treatment 
decreases bone mineral density in type 2 diabetic men. 
Diabetes Care. 2007;30:1574-1576.

90 Meier CR, Schlienger RG, Kraenzlin ME, Schlegel B, Jick H: 

HMG-CoA reductase inhibitors and the risk of fractures. 
JAMA 2000;283:3205–3210. 

91 Croix AZ, Cauley JA, Pettinger M, et al. Statin use, clinical 
fracture and bone density in postmenopausal women: 
results from the Women’s Health Initiative observational 
study. Ann Intern Med 2003;139:97–104.

92 U.S. Preventive Services Task Force: Screening 
for osteoporosis in postmenopausal women: 
recommendations and rationale. Ann Intern Med 
2002;137:526–528.

93 Jude EB, Selby PL, Lilleystone P, et al. Bisphosphonates 
in the treatment of Charcot neuroarthropathy: a 
double-blind randomised controlled trial. Diabetologia 
2001;44:2032–2037. 

94 Delmas P: Treatment of postmenopausal osteoporosis. 
Lancet 2002;359:2018–2026. 

  95 Blahos J. Treatment and prevention of osteoporosis. Wien 
Med Wochenschr. 2007;157:589-592.

96 Elder G: Pathophysiology and recent advances in the 
management of renal osteodystrophy. J Bone Miner Res 

8.9  
Διαβητικη μαςτοπαθεια
Δ. καραμήτσος

Το 1984 δημοσιεύθηκαν στο Lancet δύο περιπτώσεις 
όγκων μαστού από ινώδη ιστό, σε γυναίκες που εί-
χαν μακροχρόνιο ΣΔ τύπου 1.1 Έκτοτε ακολούθησαν 
πολλές σχετικές δημοσιεύσεις. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις  πρόκειται για ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. Σε 
ανασκόπηση του 2006 αναφέρονται από τη μέχρι τότε 
διεθνή βιβλιογραφία 168 διαβητικές μαστοπάθειες σε 
ΣΔ τύπου 1 σε 29 δημοσιεύσεις.2  Επίσης, 25 περιπτώ-
σεις με ΣΔ τύπου 2 είχαν γνωστοποιηθεί μέχρι το 2006 
σε 10 δημοσιεύσεις.2  Ο γράφων είχε την ευκαιρία να 
παρακολουθήσει τρεις διαβητικές ασθενείς (τρεις με 
ΣΔ τύπου 1 διάρκειας 16, 23 και 36 ετών και μία με 
ΣΔ τύπου 2, μεγάλης ηλικίας, με διάρκεια διαβήτη 25 
ετών). Τα άτομα με ΣΔ τύπου 1 που εμφανίζουν αυ-
τούς τους ινώδεις όγκους του μαστού αρκετά συχνά 
έχουν αμφιβληστροειδοπάθεια (20/91), νευροπά-
θεια(19/86),  νεφροπάθεια (11/50) και σκλήρυνση των 
αρθρώσεων των άκρων χειρών -διαβητική χειροαρ-
θροπάθεια- (11/50). Επιπλέον, η ρύθμιση του διαβήτη 
με το κριτήριο της ΗbΑ1c (διάμεση τιμή 11,3%) ήταν 
ιδιαίτερα πτωχή.3

Η συχνότητα της διαβητικής μαστοπάθειας σε γυναί-
κες με μακροχρόνιο ΣΔ τύπου 1 έχει υπολογιστεί ότι 
είναι 13%.4 Η πάθηση μπορεί να παρουσιαστεί σπανί-
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ως και σε διαβητικούς άνδρες.5,6 
κλινική εμφάνιση. Συνήθως η διαβητική μαστοπά-

θεια παρουσιάζεται με τη μορφή μονήρων ή πολλα-
πλών όγκων που είναι σκληρής σύστασης, έχουν ανώ-
μαλο σχήμα και συνήθως είναι ανώδυνοι. Το μέγεθος 
των όγκων συνήθως είναι τέτοιο (2-6 cm),  ώστε ψη-
λαφώνται εύκολα.  Μπορεί να εντοπίζονται στον έναν 
ή και στους δύο μαστούς. Η ανάγκη για διαφορική 
διάγνωση από καρκίνο του μαστού είναι προφανής. 
Σπανίως, κατ’ εξαίρεση, οι όγκοι της διαβητικής μαστο-
πάθειας μπορεί να είναι επώδυνοι.7

Οι όγκοι αυτοί μπορεί να υποτροπιάζουν μετά τη 
χειρουργική εξαίρεση, η οποία αποτελεί, όμως, και 
ερέθισμα για την κινητοποίηση του μηχανισμού 
δημιουργίας τους. Από 19 περιπτώσεις διαβητικής 
μαστοπάθειας, οι έξι υποτροπίασαν σύμφωνα με μία 
δημοσίευση.8

παθογένεια. Θεωρείται ότι πρόκειται για αυτοάνοση 
αντίδραση που δημιουργείται από τη συσσώρευση 
ενός ανώμαλου υποστρώματος συνδετικού ιστού, 
λόγω της υπεργλυκαιμίας. To εν λόγω υπόστρωμα πε-
ριέχει γλυκοζυλιωμένες πρωτεΐνες (AGES), οι οποίες πι-
θανώς δρουν αντιγονικώς και προκαλούν αυτοάνοση 
φλεγμονή, με αύξηση των β-λεμφοκυττάρων και σχη-
ματισμό αυτοαντισωμάτων.9 Στη συνέχεια, μακροφάγα 
προσπαθούν να απομακρύνουν τα ΑGES και εκκρίνο-
νται κυτταροκίνες, οι οποίες προκαλούν μέσω ΤGFβ1 
μεγαλύτερη αύξηση της θεμέλιας ουσίας (matrix) και 
του κολλαγόνου.9 Παρόμοια δράση έχει ο ΤGFβ1 στην 
παραγωγή κολλαγόνου και λαμινίνης στους νεφρούς.

Υπερηχογράφημα του μαστού που πάσχει από δι-
αβητική μαστοπάθεια δείχνει υποηχοϊκές εικόνες με 
ακουστική σκιά. 

Η μαστογραφία δείχνει πυκνό αδενικό ιστό, χωρίς 
σημεία κακοήθειας. Ωστόσο, η κατάσταση δεν μπορεί 
να διαφοροδιαγνωστεί απεικονιστικά- με απόλυτη 
βεβαιότητα- από καρκίνο του μαστού. Εξάλλου, δεν 
μπορεί να αποκλειστεί το ενδεχόμενο καρκίνου που 
εξορμάται μέσα από τον ινώδη όγκο.10

Η αναρρόφηση με λεπτή βελόνα έχει συνήθως ανε-
παρκές αποτέλεσμα και σπάνια είναι δυνατόν να βασι-
στεί κανείς στα αβέβαια αποτελέσματά της.2  Για τους 
παραπάνω λόγους, η βιοψία με τροκάρ ή με αφαίρεση 
του όγκου είναι ένας πρακτικός κανόνας. 

παθολογοανατομική εξέταση των όγκων μετά την 
αναρρόφηση με λεπτή βελόνα δεν δείχνει καρκινικά 
κύτταρα ή δεν αναρροφάται υλικό. Βιοψίες  μετά τη 
μερική ή πλήρη χειρουργική εξαίρεση δείχνουν χηλο-
ειδή ίνωση, λεμφοκυτταρική περιαγγειίτιδα, μονοκυτ-
ταρική φλεγμονή των πόρων και των λοβιδίων (εικόνα 
8.9.1). Σε πολλές περιπτώσεις διαπιστώνεται η ύπαρξη 
επιθηλιοειδών ινοβλαστών. Επίσης ανευρίσκονται μυ-

οϊνοβλάστες. Η ανεύρεση των επιθηλιοειδών ινοβλα-
στών θεωρήθηκε αρχικά  ιδιαίτερο χαρακτηριστικό 
της διαβητικής μαστοπάθειας, χωρίς, όμως, να είναι 
απολύτως απαραίτητο εύρημα.

κίνδυνος καρκινογένεσης. Η διαβητική μαστοπά-
θεια δεν φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο καρκινογέ-
νεσης. Δεν αποκλείεται, όμως, κάποτε να περικλείει 
έναν καρκίνο.10 Η συσσώρευση β-λεμφοκυττάρων δη-
μιούργησε την υπόνοια ότι η διαβητική λεμφοκυττα-
ρική μαστοπάθεια μπορεί να σχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο για εμφάνιση λεμφώματος. Σε σχετική μελέτη 
11 περιπτώσεων με παρακολούθηση 2-126 μηνών 
δεν φάνηκε να υπάρχει εξέλιξη σε λέμφωμα. Γενικώς 
η διαβητική μαστοπάθεια θεωρείται μια θορυβώδης, 
αλλά καλοήθης, χρόνια επιπλοκή του μακροχρόνιου 
διαβήτη και ιδίως του ΣΔ τύπου 1, που όμως επιβάλλει 
τη σχετική διερεύνηση.

εικόνα 8.9.1 Εικόνα βιοψίας από διαβητική ινώδη 
μαστοπάθεια. Εμφανής οινώδης ιστός.
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2  Sotome K, Ohnishi T, Miyoshi R, et al. An uncommon case 
of diabetic mastopathy in type II non-insulin dependent 
diabetes mellitus. Breast Cancer 2006;13:205-209.

3  Kudva YC, Reynolds C, O’Brien T, Powell C, Oberg AL, 
Crotty TB. Diabetic mastopathy, or sclerosing lymphocytic 
lobulitis, is strongly associated with type 1 diabetes. 
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9.1 
η ΔιαβητικH eγκΥος 
α. μαμόπουλος, μ.μαμόπουλος , Δ.καραμήτσος

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) επιπλέκει 1 στις 200 έως 
1 στις 300 κυήσεις στη Μεγάλη Βρετανία και περίπου 1 
στις 100 κυήσεις στις ΗΠΑ.1, 2 Πριν από την ανακάλυψη 
της ινσουλίνης το 1922, οι γυναίκες που είχαν νεανικό 
διαβήτη δεν συνελάμβαναν εύκολα, ο αριθμός των 
αυτόματων εκτρώσεων ήταν πολύ μεγάλος, η μητρική 
θνησιμότητα έφτανε περίπου το 33% και η περιγεννη-
τική θνησιμότητα το 46-60%.3, 4 Με τα σημερινά δεδο-
μένα η γονιμότητα των γυναικών που έχουν ρυθμιζό-
μενο διαβήτη είναι φυσιολογική και το ποσοστό των 
αυτόματων εκβολών τους δεν φαίνεται να είναι σημα-
ντικά υψηλότερο απ’ ό,τι στις φυσιολογικές εγκύους. 
Η μητρική θνησιμότητα έχει σχεδόν μηδενιστεί, αλλά 
το ποσοστό της περιγεννητικής θνησιμότητας, αν και 
πολύ μικρότερο από πριν, παραμένει ακόμη μεγαλύ-
τερο απ’ ό,τι στις φυσιολογικές εγκύους. Σε έρευνα 
των McFarland και Hemaya5 που αναφέρεται σε 187 
τοκετούς από διαβητικές μητέρες στην τριετία 1981-
1983, η περιγεννητική θνησιμότητα ήταν τριπλάσια 
από την αντίστοιχη μη διαβητικών μητέρων. Αφότου, 
όμως, άρχισε η σωστή θεραπευτική αντιμετώπιση 
των διαβητικών εγκύων με τη χρήση της ινσουλίνης, 
η περιγεννητική θνησιμότητα μειώθηκε σημαντικά 
και σήμερα βρίσκεται μεταξύ 13,5 και 19‰, ενώ στον 
γενικό πληθυσμό είναι περίπου <8‰.6, 7  H διατηρού-
μενη διαφορά οφείλεται στις βαριές συγγενείς διαμαρ-
τίες που είναι αιτίες θανάτου αλλά και στην αυξημένη 
συχνότητα αυτόματων εκτρώσεων.8, 9, 10 Aυτό φαίνεται 
και από τη διαφορά περιγεννητικής θνησιμότητας σε 
ΣΔ κύησης σε σχέση με ΣΔ τύπου 1 που προϋπήρχε, 
που ήταν 5,6‰ και 13‰ αντιστοίχως.11

Έρευνες που έγιναν σε μεγάλο αριθμό τοκετών 
διαβητικών μητέρων έδειξαν ότι η περιγεννητική 
θνησιμότητα σε ασθενείς της τάξης Α κατά White, που 
υποβάλλονταν σε θεραπεία, έφτασε το 1,6%, ενώ σε 
ασθενείς της ίδιας ομάδας που δεν έκαναν θεραπεία 
ή σε μη διαγνωσμένες περιπτώσεις έφτασε το 10%. 

Στις υπόλοιπες κατηγορίες, σε γυναίκες που ήταν σε 
σωστή παρακολούθηση και θεραπεία, η περιγεννη-
τική θνησιμότητα ήταν στην κατηγορία Β 4,8%, στην 
κατηγορία C 7-9%, στην D 10% και στις κατηγορίες F, H 
και R 18,6%.12 Η περιγεννητική θνησιμότητα εξαρτάται 
σε μεγάλο βαθμό και από την εμπειρία του κέντρου 
που έχει αναλάβει την παρακολούθηση της συγκεκρι-
μένης κύησης. Η θνησιμότητα είναι πολύ μικρότερη σε 
εξειδικευμένα τριτοβάθμια κέντρα αναφοράς, πα-
ρόλο που συνήθως εκεί αντιμετωπίζονται πιο βαριές 
περιπτώσεις.13 Εντούτοις, η κυριότερη αιτία μείωσης 
της περιγεννητικής θνησιμότητας είναι η βελτίωση 
της παρεχόμενης φροντίδας προς τη διαβητική έγκυο, 
και αυτό φαίνεται καθαρά στον πίνακα 9.1.1 όπου 
παρατίθεται η εμπειρία 40 ετών από ένα μόνο κέντρο 
της Μεγάλης Βρετανίας. Αν δεν ληφθούν υπόψη τα 
περιστατικά μειζόνων συγγενών ανωμαλιών που είναι 
ασύμβατες με τη ζωή, τότε η περιγεννητική θνησιμό-
τητα είναι σχεδόν παραπλήσια με εκείνη που απαντά 
στον γενικό πληθυσμό. 

Ο πρόωρος τοκετός (δηλαδή σε ηλικία κύησης μι-
κρότερη των 37 εβδομάδων) είναι ένας ακόμη παρά-
γοντας που επηρεάζει την περιγεννητική θνησιμότητα 
και νοσηρότητα, αφού εμφανίζει τριπλάσια συχνότητα 
σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό.14 Στα 2/3 αυτών των 
περιπτώσεων η προωρότητα είναι ιατρογενής (πρώιμη 
πρόκληση τοκετού ή προγραμματισμένη καισαρική 
τομή λόγω εμβρυϊκών ή μητρικών επιπλοκών), αλλά 
για το υπόλοιπο 1/3 η πιθανότερη εξήγηση φαίνεται 
να είναι η συνύπαρξη υδραμνίου.14,15 Οι επιπτώσεις 
της προωρότητας στο νεογνό είναι σημαντικότερες σε 
σύγκριση με εκείνες που απαντώνται σε νεογνά μη-δι-
αβητικών μητέρων, αφού τα πρώτα είναι περισσότερο 
προδιατεθειμένα σε αυτές. Γι’ αυτό και το πιο κρίσιμο 
στάδιο στη φροντίδα της εγκύου είναι ο προσδιορι-
σμός του κατάλληλου χρόνου τοκετού, συνήθως περί 
την 38η εβδομάδα της κύησης, στον οποίο ο κίνδυνος 
ενδομήτριου θανάτου ή προωρότητας είναι ελάχιστος. 
Τελευταία, υπάρχει η τάση σε γυναίκες που έχουν πολύ 
καλή ρύθμιση του διαβήτη να αυξάνεται το χρονικό 
διάστημα της κύησης και μετά την 38η εβδομάδα.6

Η εγκυμοσύνη της διαβητικής γυναίκας ανήκει 

9
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αναμφισβήτητα στην κατηγορία των κυήσεων υψη-
λού κινδύνου και έχει αποδειχθεί ότι ο κίνδυνος είναι 
συνυφασμένος: α) με την κακή ρύθμιση του σακχάρου 
στη διάρκεια της εγκυμοσύνης και β) με την κακή πε-
ριγεννητική φροντίδα της εγκύου. Ακόμη έχει παρατη-
ρηθεί πως η κακή ρύθμιση του σακχάρου στις πρώτες 
εβδομάδες της κύησης παίζει καθοριστικό ρόλο στην 
ανάπτυξη συγγενών διαμαρτιών.16-18

Για τους παραπάνω λόγους πρέπει η ομάδα των 
γιατρών που αναλαμβάνει την παρακολούθηση της 
διαβητικής εγκύου να φροντίζει για τη σωστή ρύθμιση 
του διαβήτη της μητέρας, την πρόληψη της ιατρογε-
νούς προωρότητας και τον συχνό έλεγχο του εμβρύου 
για ενδομήτρια δυσφορία, πριν να συμβεί βλάβη ή 
θάνατος στο έμβρυο. Ακόμη θα πρέπει να εξηγούνται 
στους υποψήφιους γονείς όλοι οι κίνδυνοι της εγκυμο-
σύνης για τη μητέρα και το παιδί.

Πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι τα παιδιά των 
οποίων οι μητέρες είχαν σχολαστικά ρυθμιζόμενο 
διαβήτη κατά την κύηση, γεννιούνται φυσιολογικά ως 
προς τη διάπλαση και έχουν τις ίδιες περίπου πιθα-
νότητες με τα παιδιά των φυσιολογικών μητέρων να 
αναπτύξουν διαβήτη αργότερα.19

 Ταξινόμηση του διαβήτη στην κύηση
Η ανάγκη ταξινόμησης του διαβήτη στην κύηση προ-
έκυψε από την παρατήρηση της μεγαλύτερης θνη-
σιμότητας διαβητικών γυναικών και εμβρύων, όταν 
οι γυναίκες είχαν μακροχρόνιο διαβήτη και χρόνιες 
διαβητικές επιπλοκές. Κλασική θεωρείται η ταξινόμη-
ση της P. White,3 η οποία επεκτάθηκε κατόπιν με την 
προσθήκη μίας ακόμη κλάσης που περιλαμβάνει την 
κύηση ύστερα από μεταμόσχευση νεφρού (πίνακας 
9.1.1).

Η ταξινόμηση κατά White έχει, όμως, σοβαρά μειο-
νεκτήματα. Πρώτον, είναι πολλαπλή. Δεύτερον, είναι 
δυνατόν να υπάρχουν γυναίκες με χαρακτηριστικά 
που τις κατατάσσουν σε δύο διαφορετικές κλάσεις, π.χ. 
κλάση Β και C ταυτοχρόνως και, τρίτον, δεν λαμβάνει 
καθόλου υπόψη τον παράγοντα ρύθμισης του διαβή-

τη, τόσο στο παρελθόν όσο και στη διάρκεια της κύη-
σης. Για τους λόγους αυτούς θεωρούμε ότι μία απλού-
στερη ταξινόμηση είναι προτιμότερη, όπως αυτή που 
προτείνεται από την ομάδα γιατρών του King’s College 
Hospital του Λονδίνου.20

Α. Διαβήτης κύησης (ανάλογη της κλάσης Α κατά 
White).

B. Διαβήτης χωρίς χρόνιες επιπλοκές.
Γ. Διαβήτης με χρόνιες επιπλοκές ή βαριά αγγειοπά-

θεια. Όσο πιο βαριά είναι η αγγειοπάθεια τόσο χειρό-
τερη είναι η πρόγνωση στην κύηση για τη μητέρα και 
το έμβρυο. 

Στις παραπάνω τρεις ομάδες μπορεί να προστεθούν 
μερικοί παράγοντες που επιβαρύνουν την πρόγνωση 
έκβασης της κύησης. Τέτοιοι παράγοντες είναι: 

α) Tο βεβαρημένο μαιευτικό ιστορικό της εγκύου. 
β) Tο επίπεδο ρύθμισης του διαβήτη.
γ) H συνύπαρξη κλινικά έκδηλης πυελονεφρίτιδας. 
δ) H εκδήλωση διαβητικής κετοξέωσης. 
ε) H παρουσία υπέρτασης.
Ακόμη, ιδιαιτέρως επιβαρυντική κατάσταση για 

την περιγεννητική θνησιμότητα μπορεί να θεωρηθεί 
η διαπίστωση διαβήτη σε γυναίκα που βρίσκεται σε 
εξελισσόμενο τοκετό και έρχεται για πρώτη φορά στο 
νοσοκομείο.

Ως διαβήτης κύησης θεωρείται ο διαβήτης που 
διαπιστώνεται στη διάρκεια της κύησης. Συνήθως έχει 
χαρακτηριστικά σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. O τυ-
πικός διαβήτης κύησης εμφανίζεται στη διάρκειά της 
και συνήθως εξαφανίζεται με τη λήξη της. Πρόκειται 
για λανθάνοντα διαβήτη, σύμφωνα με την ταξινομηση 
των Fajans και Cohn.21 Συνήθως επανεμφανίζεται στην 
επόμενη κύηση. Μερικές φορές η δοκιμασία ανοχής 
γλυκόζης (ΔΑΓ) παραμένει παθολογική και στα μεσο-
διαστήματα των κυήσεων. Σύμφωνα με στατιστική του 
O’ Sullivan,22 το 60% των γυναικών με διαβήτη κύησης 
εγκαθιστά μόνιμο σακχαρώδη διαβήτη ύστερα από 16 
χρόνια.

Η σημασία της διάγνωσης και της αντιμετώπισης 
του διαβήτη κύησης είναι μεγάλη για τους παρακάτω 

πίνακας 9.1.1 Περιγεννητική θνησιμότητα και αίτια θανάτου σε 1.449 νεογνά διαβητικών εγκύων που παρακολουθήθηκαν 
στο King’s College Hospital του λονδίνου, σε διάστημα 40 ετών (τροποποιημένο από Maresh M. Diabetes. Σε de Swiet M, 
Medical disorders in obstetric practice 4th ed., Blackwell Science Ltd., Oxford UK, 2002;386-414).

αίτια θανάτου

Έτη 
αριθμός 
νεογνών

Περιγεννητικοί 
θάνατοι (/1000)

Μαιευτικά Διαβητικά 
Συγγ. 

ανωμαλίες
αναπν. 

δυσχέρεια
Άγνωστα 

1951-60 318 72 (226) 26 5 6 17 18

1961-70 389 39 (100) 9 2 5 8 15

1971-80 352 13 (37) 3 1 6 1 2

1981-90 390 7 (18) 0 0 4 0 3
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λόγους: (α) Σχετίζεται με αυξημένη περιγεννητική 
νοσηρότητα και θνησιμότητα, αλλά όχι στον βαθμό 
που αυτό συμβαίνει στις περιπτώσεις προϋπάρχοντος 
διαβήτη.23, 24 (β) Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι πιθανότητες 
εμφάνισης ΣΔ στα τέκνα των μητέρων με διαβήτη κύ-
ησης είναι αυξημένες, χωρίς όμως να είναι αυξημένο 
και το ποσοστό των συγγενών ανωμαλιών στα νεο-
γέννητα.23, 25 Η αύξηση των πιθανοτήτων εμφάνισης 
του ΣΔ στα τέκνα των μητέρων με διαβήτη κύησης 
αποδίδεται στο ότι τα έμβρυα αναπτύσσονται σε 
συνθήκες υπεργλυκαιμίας. Το γεγονός αυτό καθιστά 
επιτακτική την ανάγκη για άριστη ρύθμιση του ΣΔ στις 
περιπτώσεις αυτές.

Για τη διάγνωση του διαβήτη κύησης, όταν δεν 
υπάρχει υπεργλυκαιμία νηστείας, πρέπει να γίνει ΔΑΓ.26 
(πίνακας 9.1.2) (Για τον διαβήτη κύησης βλ. επόμενο 
κεφάλαιο).

Ο διαβήτης που προϋπάρχει, χωρίς όμως τη συνύ-
παρξη διαβητικών επιπλοκών, συνήθως αφορά νέες 
γυναίκες, με διάρκεια της νόσου μικρότερη από 10 
χρόνια. Εφόσον ο διαβήτης ρυθμίζεται άριστα από την 
αρχή της εγκυμοσύνης μέχρι τον τοκετό, η πρόγνωση 
είναι άριστη για τη γυναίκα και κατά κανόνα και για το 
νεογέννητο.

Οι περιπτώσεις διαβήτη με χρόνιες διαβητικές 
επιπλοκές αφορούν συνήθως γυναίκες με διάρκεια ΣΔ 
μεγαλύτερη από 10 χρόνια. Η ύπαρξη απλής αμφιβλη-
στροειδοπάθειας δεν αποτελεί ιδιαίτερο πρόβλημα. 
Πρόβλημα υπάρχει, όταν συνυπάρχει διαβητική νε-
φροπάθεια με αρχόμενη αζωθαιμία και υπέρταση. Στις 
περιπτώσεις αυτές υπάρχουν αυξημένες πιθανότητες 
για επιβάρυνση της νεφροπάθειας και για υπερτασική 
νόσο της κύησης. Εξάλλου, και η αμφιβληστροειδοπά-
θεια επιβαρύνεται, όταν δεν ελέγχεται η υπέρταση. Για 
τους λόγους αυτούς, όταν υπάρχουν σοβαρές επιπλο-
κές, η εγκυμοσύνη πρέπει να αποφεύγεται. Μερικές 
φορές, όταν οι κίνδυνοι είναι προφανείς, είμαστε 
υποχρεωμένοι να συστήσουμε διακοπή της κύησης.

 Eπίπτωση της κύησης στον σακχαρώδη 
διαβήτη
 Α) Μεταβολισμός γλυκόζης και αμινοξέων στη φυσιο-
λογική κύηση και επίδραση του διαβήτη στον μεταβο-
λισμό της εγκύου

Φυσιολογικά η ανάπτυξη του εμβρύου και οι μεταβο-
λικές δραστηριότητές του στην αρχή της εγκυμοσύνης 
επηρεάζουν τον μεταβολισμό της μητέρας και δημι-
ουργούν κατάσταση που χαρακτηρίζεται από υπογλυ-
καιμία, πτώση των επιπέδων των αμινοξέων (ειδικά 
της αλανίνης, που είναι υπόστρωμα για γλυκονεογέ-
νεση) και επιτάχυνση της λιπόλυσης που προδιαθέτει 
για κετοναιμία. H μεταβολική αυτή κατάσταση επιδει-
νώνεται όταν η έγκυος κάνει δίαιτα αδυνατίσματος.27 
H επιταχυνόμενη λιπόλυση προσφέρει λιπαρά οξέα 
στον μητρικό οργανισμό και διασώζει γλυκόζη για τις 
ανάγκες του εμβρύου.28 Οι μεταβολές αυτές αυξάνο-
νται προς το τέλος της εγκυμοσύνης, γιατί αυξάνονται 
οι απαιτήσεις του εμβρύου σε γλυκόζη και αμινοξέα.29 
Στο φαινόμενο της επιταχυνόμενης λιπόλυσης συμ-
βάλλουν οι πλακουντιακές ορμόνες.30, 31 κυριότερη 
των οποίων είναι το πλακουντιακό γαλακτογόνο (hPL). 
Η ορμόνη αυτή του πλακούντα δρα στην περιφέρεια 
ανταγωνιστικά προς την ινσουλίνη, με αποτέλεσμα 
αυξημένες απαιτήσεις έκκρισης ινσουλίνης από το 
πάγκρεας της εγκύου.32 Επιπλέον, στο τέλος του 
τρίτου τριμήνου της εγκυμοσύνης η ευαισθησία του 
μητρικού οργανισμού στην ινσουλίνη είναι μειωμένη 
κατά 50%.33, 34 Aποτέλεσμα των παραπάνω είναι ότι 
η ινσουλίνη του πλάσματος αυξάνεται στη διάρκεια 
της κύησης (προγευματικά και μεταγευματικά) και 
φτάνει στο υψηλότερο σημείο της κατά την 28η-32η 
εβδομάδα της, οπότε οι τιμές της στο πλάσμα περίπου 
τριπλασιάζονται.35 

Eκτός του hPL, και άλλες ορμόνες που εκκρίνονται 
σε αυξημένες ποσότητες έχουν διαβητογόνο δράση. 
Έτσι η κορτιζόλη, η προγεστερόνη και τα οιστρογόνα 
προκαλούν επίσης επιβάρυνση της μεταβολικής κατά-
στασης της εγκύου.36 Πάντως ο ρόλος του πλακούντα 
είναι καθοριστικός στην αύξηση των αναγκών σε 
ινσουλίνη και στις διαβητογόνους επιδράσεις.37 

Η γλυκόζη του αίματος της εγκύου περνάει ευχε-
ρώς τον πλακούντα με τη βοήθεια ενός συστήματος 
“διευκολυνόμενης διάχυσης” στο οποίο συμμετέχουν 
οι “μεταφορείς” γλυκόζης (Glucose Transporters-GLUT) 
και ειδικότερα οι ισομορφές τους 1 και 3 (GLUT-1, 
GLUT-3) που ανευρίσκονται τόσο στις μικρολάχνες 
όσο και στη βασική μεμβράνη των κυττάρων της 
συγκυτιοτροφοβλάστης.38 Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 
τα επίπεδα γλυκόζης του εμβρύου να αυξάνονται 
παράλληλα με εκείνα της μητέρας μέχρι να επέλθει 

πίνακας 9.1.2 Διαγνωστικά κριτήρια διαβήτη κύησης
που χρησιμοποιούσαμε στο Διαβητολογικό κέντρο της
B’ Προπ. Παθολ. Kλινικής του AΠΘ, μετά τη διενέργεια Δαγ 
με 75 g γλυκόζης per os.
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«κορεσμός» του συστήματος που παρατηρείται όταν η 
συγκέντρωση γλυκόζης στο πλάσμα της μητέρας ξεπε-
ράσει τα 198-235mg/dl (11-13mmol/L). Το φαινόμενο 
αυτό παρατηρείται τόσο σε διαβητικές όσο και σε μη 
διαβητικές κυήσεις προφανώς για να προστατεύει το 
έμβρυο.39 Εξίσου εύκολη είναι και η δίοδος λιπαρών 
οξέων διαμέσου του πλακούντα, η οποία ακολουθεί τη 
διαφορά (gradient) των συγκεντρώσεων στο μητρικό 
και εμβρυϊκό πλάσμα.38 Το ίδιο συμβαίνει με τη γλυκε-
ρόλη και τις κετόνες και διάφορα αμινοξέα τα οποία 
μεταφέρονται ενεργητικά.38 Η ινσουλίνη από το αίμα 
της εγκύου δεν περνά στο έμβρυο, ενώ αντισώματα 
που δεσμεύουν την ινσουλίνη έχουν την ικανότητα 
να διαπερνούν τον πλακούντα. Το ανώριμο πάγκρεας 
του εμβρύου αρχίζει να λειτουργεί από την 10η-12η 
εβδομάδα της ενδομήτριας ζωής, αλλά δεν παράγει 
ιδιαίτερα ποσά ινσουλίνης, εκτός από την περίπτωση 
της εκσεσημασμένης μητρικής υπεργλυκαιμίας, οπότε 
η διερχόμενη από τον πλακούντα γλυκόζη διεγείρει 
παρατεταμένα το πάγκρεας του εμβρύου για παραγω-
γή ινσουλίνης ειδικά σε περιπτώσεις όπου η μητέρα 
πάσχει από ΣΔ.14, 27

Δεδομένου ότι η γλυκόζη που περνά από τον 
μητρικό οργανισμό στο έμβρυο χρησιμοποιείται 
με ευχέρεια, υπάρχει η τάση για υπερανάπτυξη των 
εμβρύων αυτών που συνήθως εμφανίζονται υπερ-
μεγέθη, υπέρβαρα και με πληθωρική εμφάνιση. Η 
εμβρυϊκή υπερινσουλιναιμία, πιθανώς σε συνδυασμό 
και με την αύξηση της IGF-I, θεωρείται υπεύθυνη για 
την υπέρμετρη σωματική ανάπτυξη του εμβρύου,40, 41 
για κάποια καθυστέρηση της πνευμονικής ωρίμανσης 
που δημιουργεί αυξημένη συχνότητα συνδρόμου 
αναπνευστικής δυσχέρειας, αλλά και για την εμφάνιση 
της νεογνικής πολυκυτταραιμίας.42, 43 Στην υπερέκκρι-
ση ινσουλίνης από το έμβρυο συμβάλλουν οι αυξη-
μένες πυκνότητες γλυκόζης αλλά και αμινοξέων, που 
διέρχονται από τον πλακούντα. H μακροσωμία αυτή 
μπορεί να συμβεί ακόμη και με κατά τεκμήριον καλή 
ρύθμιση του διαβήτη της εγκύου.44 Στις εγκύους με 
αγγειακές ανωμαλίες είναι λιγότερο πιθανό να συμβεί 
μακροσωμία, απεναντίας μάλιστα το νεογνό μπορεί να 
είναι δυστροφικό, εξαιτίας της κακής κυκλοφορίας του 
αίματος στον πλακούντα.

Από την άλλη πλευρά, ο αυξημένος ΚΛΟΑ της 
κυκλοφορίας της εγκύου προκαλεί μία υπερδυναμική 
κυκλοφορία στους νεφρούς, με αύξηση της σπειραμα-
τικής διήθησης, αποτέλεσμα της οποίας είναι η μείωση 
του ουδού αποβολής γλυκόζης και η εμφάνιση γλυκο-
ζουρίας, χωρίς να υπάρχει υπεργλυκαιμία.45 

Στη διαβητική έγκυο η επιταχυνόμενη λιπόλυση ση-
μαίνει ταυτοχρόνως και ετοιμότητα για κετογένεση.46 
Aν συμβεί κετοξέωση, δημιουργείται σοβαρός κίνδυ-

νος για τη ζωή του εμβρύου.47 
Oι γυναίκες με διαβήτη κύησης στη μεγαλύτερή 

τους αναλογία είναι γυναίκες που θα εμφάνιζαν στο 
μέλλον διαβήτη τύπου 2 ή MODY, και η παρεμβαλλό-
μενη κύηση, με την αύξηση των αναγκών σε ινσουλίνη 
που προκαλεί, αποκαλύπτει τον διαβήτη. Aλλά και 
ο ΣΔ τύπου 1 αποκαλύπτεται συχνότερα στην κύη-
ση, μάλιστα η συχνότητά του στο τρίτο τρίμηνο της 
κύησης είναι τριπλάσια του αναμενόμενου από τη 
γνωστή συχνότητα στις αντίστοιχες ηλικίες μη εγκύων 
γυναικών.48 

Oι γυναίκες που απλώς έχουν μειωμένη ανοχή 
γλυκόζης συμπεριφέρονται σαν να έχουν ΣΔ τύπου 2. 
H έκκριση ινσουλίνης και C πεπτιδίου είναι μικρότερες 
απ’ ό,τι θα έπρεπε για τις ανάγκες του οργανισμού49 
και η αναλογία προϊνσουλίνης προς ινσουλίνη είναι 
αυξημένη.50 Eνδιαφέρον είναι ότι ακόμη και μικρές 
μεταβολές στον μεταβολισμό της εγκύου, που έχει 
μειωμένη ανοχή γλυκόζης, συνοδεύονται από επιπρό-
σθετες διαταραχές του μεταβολισμού της γλυκερόλης 
και των λιπαρών οξέων.51

Ανακεφαλαιώνοντας τα παραπάνω, υπογραμμίζουμε 
ότι η κύηση δυσχεραίνει τη ρύθμιση και αυξάνει τις 
ανάγκες ινσουλίνης στις διαβητικές γυναίκες. Η γλυκο-
ζουρία είναι συνηθισμένο φαινόμενο στη φυσιολογική 
εγκυμοσύνη, με αποτέλεσμα να στερεί μεγάλο μέρος 
από την αξία της ανίχνευσης της γλυκόζης στα ούρα, 
γι’ αυτό πρέπει τόσο η διάγνωση του διαβήτη στην 
κύηση όσο και η παρακολούθηση της εγκύου να γίνο-
νται με εξετάσεις γλυκόζης στο αίμα. Tα ούρα πρέπει 
να παρακολουθούνται κυρίως για την ακετόνη, επειδή 
συχνά δημιουργείται κετογένεση λόγω της αποβολής 
γλυκόζης στα ούρα, οπότε πρέπει να χορηγηθούν στο 
διαιτολόγιο επιπλέον 30-50 g υδατανθράκων.

Β) Επιπτώσεις της εγκυμοσύνης στη μικροαγγειοπά-
θεια και επιπλοκές του διαβήτη

Ένα άλλο θέμα που απασχολεί την έρευνα είναι οι 
πιθανές επιπτώσεις που μπορεί να έχει η εγκυμοσύνη 
στην πρόκληση ή την εξέλιξη της μικροαγγειοπάθειας 
(αμφιβληστροειδοπάθειας και σπειραματοσκλήρυν-
σης). Φαίνεται ότι αρχόμενες επιπλοκές μικροαγ-
γειοπάθειας δεν επηρεάζονται ιδιαιτέρως από την 
εγκυμοσύνη και, αν εμφανίσουν μικρή επιδείνωση, 
υποχωρούν μετά το πέρας της. 

i) Αμφιβληστροειδοπάθεια

Η αμφιβληστροειδοπάθεια είναι η πιο συχνή χρόνια 
επιπλοκή του ΣΔ τύπου 1, αφού παρατηρείται σε 98% 
των ασθενών που πάσχουν από τη νόσο για χρονικό 
διάστημα μεγαλύτερο των 15 ετών και στο 100% 
αυτών, όταν ο ΣΔ έχει διαγνωστεί περισσότερο από 



686 • Διαβητολογια

20 χρόνια πριν.52 Παροδική επιδείνωση εμφανίζεται 
σε 20% των περιπτώσεων απλής αμφιβληστροειδο-
πάθειας, ενώ παρόμοιο είναι και το ποσοστό πρώτης 
διάγνωσης στη διάρκεια της κύησης.14, 53, 54

Παράγοντες κινδύνου για εξέλιξη της αμφιβλη-
στροειδοπάθειας στην κύηση είναι να προϋπάρχει 
αμφιβληστροειδοπάθεια, ο πτωχός μεταβολικός 
έλεγχος στη σύλληψη, που βελτιώνεται απότομα με τη 
γνωστοποίηση της εγκυμοσύνης, η μεγάλη διάρκεια 
του ΣΔ και η παρουσία ενδείξεων ύπαρξης μικροαγ-
γειοπάθειας από άλλα συστήματα.55 Iδιαίτερα μπορεί 
να χειροτερέψει η προπαραγωγική αμφιβληστροειδο-
πάθεια. Στις περισσότερες περιπτώσεις παρατηρείται 
βελτίωση μετά το πέρας της εγκυμοσύνης. Aν απαιτη-
θεί, μπορεί να γίνουν φωτοπηξίες Laser στη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης. Η θεραπεία με φωτοπηξία Laser 
είναι πιο αποτελεσματική, αν εφαρμοστεί πριν από τη 
σύλληψη.2

H απώτερη επίδραση της κύησης στις χρόνιες 
επιπλοκές του διαβήτη μελετήθηκε σε μελέτη που 
έγινε στο Eλσίνκι και βρέθηκε ότι δεν υπήρχε δυσμε-
νής επίδραση στην αμφιβληστροειδοπάθεια και στη 
νεφροπάθεια.56 Η ύπαρξη, πάντως, υπερπλαστικής 
αμφιβληστροειδοπάθειας δεν θεωρείται απόλυτη 
ένδειξη διακοπής της κύησης παρά μόνο σε εξαιρετικά 
σπάνιες περιπτώσεις.57, 58 

ii) Διαβητική Νεφροπάθεια

Η διαβητική νεφροπάθεια επιπλέκει το 5-10% των 
διαβητικών κυήσεων και η επίδραση της εγκυμοσύ-
νης στην εξέλιξή της εξαρτάται από τη βαρύτητα της 
προϋπάρχουσας βλάβης. Όταν δεν υπάρχει νεφρική 
δυσλειτουργία ή αυτή είναι ήπια, τότε η πρόγνωση 
τόσο για την κύηση όσο και για τη μητρική νεφρική 
λειτουργία είναι εξαιρετική.59, 60 Αντιθέτως, η ύπαρξη  
εγκατεστημένης διαβητικής σπειραματοσκλήρυν-
σης με λευκωματουρία (>300mg/24ωρο), αζωθαιμία 
(κρεατινίνη ορού>1,5mg/dl) και υπέρταση θεωρείται 
σχετική αντένδειξη για κύηση. Η προϋπάρχουσα 
βαριά νεφρική βλάβη (κρεατινίνη ορού >3mg/dl ή 
κάθαρση κρεατινίνης <50ml/min) μπορεί να καταλήξει 
σε τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια σε 40% των 
περιπτώσεων, ενώ αυξάνεται σημαντικά η πιθανότητα 
για εμφάνιση ενδομήτριας βραδύτητας ανάπτυξης του 
εμβρύου ή / και προεκλαμψίας.61-64 Ωστόσο, μερικές 
γυναίκες έχουν σφοδρή επιθυμία να τεκνοποιήσουν 
παρά τους υφιστάμενους κινδύνους. H σπειραματική 
διήθηση στις νεφροπαθείς γυναίκες πέφτει περισσότε-
ρο στη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η λευκωματουρία 
αυξάνεται και η υπέρταση γίνεται δυσρύθμιστη. Στο 
τρίτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης, η επιδεινούμενη 
υπέρταση είναι δύσκολο να διαφοροδιαγνωστεί από 

προεκλαμψία. Ο μόνος σίγουρος τρόπος διάγνωσης 
είναι η βιοψία νεφρού, η οποία όμως αντενδείκνυται 
στη διάρκεια της κύησης. Πολύ συχνά η διάγνωση 
της προεκλαμψίας τίθεται μόνο όταν αυτή επιπλακεί 
και με το σύνδρομο HELLP (Hemolysis Elevated Liver 
enzymes Low Platelets).65 Οι αναστολείς του μετα-
τρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ) και 
οι αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης 
παρόλο που θεωρούνται φάρμακα εκλογής σε περι-
πτώσεις διαβητικής νεφροπάθειας, αφού φαίνεται 
ότι καθυστερούν την εξέλιξη της νόσου, εντούτοις 
αντενδείκνυνται στην κύηση. Ο λόγος είναι ότι, αν και 
δεν έχουν συσχετιστεί με τερατογενέσεις, φαίνεται ότι 
προκαλούν βαριά και πολλές φορές μη αναστρέψιμη 
εμβρυϊκή νεφροπάθεια και ολιγάμνιο, αν χρησιμοποι-
ηθούν πέραν του 1ου τριμήνου.2, 65 

iii) Χρόνια Υπέρταση

Η χρόνια υπέρταση επιπλέκει το 5-10% των διαβητι-
κών κυήσεων και προδιαθέτει σε εμφάνιση προεκλαμ-
ψίας, ενδομήτριας βραδύτητας ανάπτυξης και ενδο-
μήτριου θανάτου.66 Για τη θεραπεία της συνιστάται να 
αποφεύγονται οι αΜΕΑ κι οι αποκλειστές των υποδο-
χέων της αγγειοτενσίνης (βλ. παραπάνω).

iv) Στεφανιαία Νόσος

Η συμπτωματική στεφανιαία νόσος συνήθως συνυ-
πάρχει με νεφροπάθεια και υπέρταση και μπορεί να 
αποτελέσει ένδειξη για διακοπή κύησης. Ο λόγος είναι 
ότι οι αιμοδυναμικές μεταβολές της κύησης μπορεί να 
οδηγήσουν σε έμφραγμα του μυοκαρδίου και θάνατο 
της μητέρας.2 Ιδανικά θα έπρεπε να υπάρχει κάποιος 
έλεγχος της στεφανιαίας κυκλοφορίας πριν από τη 
σύλληψη με κάποια μέθοδο βελτίωσης της αιμάτωσης 
του μυοκαρδίου.64

v) Διαβητική Νευροπάθεια

Η διαβητική νευροπάθεια και η σχέση της με την εγκυ-
μοσύνη δεν έχει μελετηθεί ιδιαίτερα. Η γαστροπάρε-
ση, που είναι συνέπειά της, πρέπει να συμπεριληφθεί 
στη διαφορική διάγνωση μιας υπερέμεσης του 1ου 
τριμήνου.65

Γενικώς, μπορεί να λεχθεί ότι η κύηση δεν επηρεάζει 
τη μακροπρόθεσμη πρόγνωση του ΣΔ τύπου 1 και 
συγκεκριμένα την ανάπτυξη αμφιβληστροειδοπάθειας 
και νεφροπάθειας σε ασθενείς που δεν είχαν μείζονες 
επιπλοκές στη διάρκεια της κύησης και του τοκετού.67, 68 

Γ) Διαβητική κετοξέωση (ΔΚΟ)

Η ΔΚΟ μπορεί να επιπλέξει 5-10% των κυήσεων με 
προϋπάρχοντα διαβήτη (συνήθως τύπου 1) και χαρα-



Κεφάλαιο 9 - Σακχαρώδης Διαβήτης και Κύηση • 687

κτηρίζεται από υψηλή μητρική (5-15%) και εμβρυϊκή 
(10%) θνησιμότητα.2, 69 Οι αυξημένες απαιτήσεις σε 
ινσουλίνη και η επιταχυνόμενη κέτωση που χαρακτη-
ρίζουν μια κύηση κάνουν πιο πιθανή την εμφάνισή 
της σε σχέση με μη εγκύους διαβητικές, ενώ μπορεί να 
εμφανιστεί σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης 
και χαρακτηρίζεται από ταχύτερη επιδείνωση.70 Συχνό-
τερα αίτια είναι οι λοιμώξεις, οι έμετοι, η μη ικανοποι-
ητική συμμόρφωση της ασθενούς ως προς το σχήμα 
ινσουλινοθεραπείας και η αγωγή με β-συμπαθητικομι-
μητικά (για αναστολή πρόωρου τοκετού) ή η χορήγη-
ση κορτικοστεροειδών (για επίταση της πνευμονικής 
ωριμότητας του εμβρύου). Η μη έγκαιρη αντιμετώπισή 
της μπορεί να οδηγήσει σε υποξαιμία και οξέωση του 
εμβρύου τα οποία, με τη σειρά τους, θα οδηγήσουν 
σε καρδιακή ανεπάρκεια και ενδομήτριο θάνατο.70 
Η κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται από επιγαστραλγία, 
ναυτία, έμετο και διαταραχή του επιπέδου συνείδησης, 
ενώ στο καρδιοτοκογράφημα παρατηρείται εμβρυϊκή 
ταχυκαρδία, απουσία διαφοροποίησης και όψιμες επι-
βραδύνσεις.69 Τα εργαστηριακά ευρήματα της μητέρας 
χαρακτηρίζονται από οξέωση (αρτηριακό pH<7,3), 
χαμηλή συγκέντρωση διττανθρακικών (<15mEq/L), 
αυξημένο χάσμα ανιόντων και παρουσία κετονοσω-
μάτων στον ορό του αίματος.2 Στη θεραπεία περιλαμ-
βάνεται η έντονη ενυδάτωση, η χορήγηση ινσουλίνης 
και καλίου ή διττανθρακικών, αν κριθεί απαραίτητο με 
βάση τα εργαστηριακά ευρήματα.2 

 Eπίδραση του σακχαρώδη διαβήτη στην 
κύηση 
Είναι γνωστό από παλιά ότι ο ΣΔ ασκεί πολύ δυσμενή 
επίδραση στην εγκυμοσύνη και αυτό ήταν ιδιαίτερα 
φανερό πριν από τη γενίκευση της χρησιμοποίησης 
της ινσουλίνης. Σήμερα η πρόοδος της Περιγεννητι-
κής και της Διαβητολογίας περιόρισε σημαντικά τις 
γεννήσεις νεκρών εμβρύων καθώς και το ποσοστό των 
νεογνών που εμφανίζουν το σύνδρομο της αναπνευ-
στικής δυσχέρειας. Παραμένει όμως αμετάβλητο το 
ποσοστό εμφάνισης των συγγενών ανωμαλιών, εκτός 
αν η ρύθμιση του ΣΔ είναι άριστη πριν από τη σύλ-
ληψη και στους πρώτους 2-3 μήνες της κύησης.18, 71 
Οι επιπλοκές που εμφανίζονται σε γυναίκες με κακή 
ρύθμιση του ΣΔ στην εγκυμοσύνη είναι οι παρακάτω:

Επιπλοκές στην έγκυο

1. Αυτόματες εκτρώσεις του πρώτου τριμήνου. 

Φαίνεται ότι είναι συχνές σε γυναίκες με ινσουλινοε-
ξαρτώμενο διαβήτη.72 Η συχνότητά τους έχει σχέση με 
τα επίπεδα της γλυκόζης στην πρώιμη κύηση και φαί-
νεται ότι οφείλονται σε οξειδωτικό στρες του μητρικού 

οργανισμού.73 Πειραματικά δεδομένα από διαβητικά 
τρωκτικά έχουν δείξει ελάττωση αυτής της συχνότη-
τας ύστερα από άριστο μεταβολικό έλεγχο της μητέ-
ρας ή/ και ταυτόχρονη χορήγηση αντιοξειδωτικών 
ουσιών όπως η βιταμίνη C, η βιταμίνη Ε, το α-λιποϊκό 
οξύ και η γλουταθειόνη.74, 75

2. Υπερτασική νόσος της Κύησης

Η πιθανότητα εμφάνισης υπερτασικής νόσου της 
κύησης είναι πολλαπλάσια στις διαβητικές εγκύους 
και κυμαίνεται από 9 έως 66% (συχνότητα στον γενικό 
πληθυσμό 5-7%).76 Η πιθανότητα και η βαρύτητα της 
συγκεκριμένης νόσου εξαρτώνται από την κλάση 
που ανήκει η έγκυος στην κατάταξη κατά White και 
κυρίως από την προϋπάρχουσα αγγειοπάθεια. Όταν 
προϋπάρχει νεφροπάθεια, η πιθανότητα εμφάνισης 
προεκλαμψίας ξεπερνά το 50%.77 Άλλοι παράγοντες 
κινδύνου για την εμφάνιση υπερτασικής νόσου της 
κύησης φαίνεται να είναι η παθολογική συγκέντρωση 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης στη διάρκεια του 1ου 
τριμήνου και η ύπαρξη μικρολευκωματουρίας.72, 76

3. Υδράμνιο. 

Έχει διπλάσια συχνότητα στις διαβητικές εγκύους και 
σχετίζεται με την κακή ρύθμιση του ΣΔ.16

4. Ενδομήτρια βραδύτητα ανάπτυξης. 

Παρατηρείται επίσης συχνότερα στις διαβητικές εγκύ-
ους και ειδικά σε αυτές που ανήκουν σε κλάση κατά 
White όπου υπάρχουν αγγειακές βλάβες.72 

5. Προεκλαμψία. 

Η συχνότητά της είναι μεγαλύτερη στις διαβητικές 
εγκύους απ’ ό,τι στις μη διαβητικές και δεν πρέπει να 
συγχέεται με την υπέρταση που εμφανίζεται ή με τη 
λευκωματουρία και το οίδημα της διαβητικής νεφρο-
παθούς.72 

6. Μεταβολές στον πλακούντα. 

Οι πλακούντες που προέρχονται από διαβητικές μητέ-
ρες είναι συνήθως βαρύτεροι σε σύγκριση με πλακού-
ντες μη διαβητικών μητέρων που γέννησαν έμβρυα 
στην ίδια ηλικία κύησης. Εντούτοις,  γυναίκες με ΣΔ και 
νεφροπάθεια έχουν συνήθως μικρότερους πλακού-
ντες. Οι πλακούντες των διαβητικών μητέρων έχουν 
συνήθως μεγάλες κυτταροβριθείς λάχνες και συχνό 
εύρημα είναι σε αυτές οι χρόνιες αγγειακές θρομβώ-
σεις. Aρτηρίδια του πλακούντα εμφανίζουν υαλινοποί-
ηση, ενώ τα μεγαλύτερα αγγεία παρουσιάζουν ινώδεις 
αλλοιώσεις και εναποθέσεις λιπιδίων.78 
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Επιπλοκές στο έμβρυο

1. Ενδομήτριος θάνατος του εμβρύου. 

Οι συγγενείς ανωμαλίες αποτελούν το κυριότερο 
αίτιο της αυξημένης περιγεννητικής θνησιμότητας 
που χαρακτηρίζει τις διαβητικές κυήσεις. Οι μισοί από 
τους υπόλοιπους ενδομήτριους θανάτους μπορούν να 
αποδοθούν σε πλακουντιακή ανεπάρκεια που προ-
καλεί, τελικά, ενδομήτρια βραδύτητα ανάπτυξης του 
εμβρύου. Οι περιπτώσεις αυτές συνήθως συνοδεύουν 
κυήσεις όπου προϋπάρχει αγγειοπάθεια. Άγνωστα, 
εντούτοις, παραμένουν τα αίτια του θανάτου ενός 
μορφολογικά άρτιου εμβρύου με σωστή, αν όχι και 
αυξημένη, ανάπτυξη. Τα έμβρυα των διαβητικών 
μητέρων, γενικώς, παρουσιάζουν στοιχεία χρόνιας 
υποξίας και μια τάση για μεταβολική οξέωση που 
επιδεινώνεται όταν αυξάνεται η συγκέντρωση της 
γλυκόζης.14 Επιπροσθέτως, η οργανομεγαλία που είναι 
αποτέλεσμα της εμβρυϊκής υπερινσουλιναιμίας έχει ως 
αποτέλεσμα την αύξηση των αναγκών του εμβρύου σε 
οξυγόνο.14 Ο συνδυασμός αυτών των παραγόντων δη-
μιουργεί, τελικά, μια εύθραυστη ισορροπία που μπο-
ρεί εύκολα να διαταραχθεί σε περιπτώσεις μητρικής 
(άρα και εμβρυϊκής) υπεργλυκαιμίας και να καταλήξει 
σε ενδομήτριο θάνατο. Ο ενδομήτριος θάνατος συμ-
βαίνει συνήθως μεταξύ 36ης και 38ης εβδομάδας της 
εγκυμοσύνης. Δεν σχετίζεται πάντοτε με τη διάρκεια 
ή τη βαρύτητα του διαβήτη, δεδομένου ότι συμβαίνει 
και στον διαβήτη κύησης. 

2. Νεογνική Μακροσωμία. 

Τα νεογέννητα των διαβητικών μητέρων έχουν χαρα-
κτηριστική πληθωρική όψη και μακροσωμία (βάρος 
γέννησης μεγαλύτερο από 4.000g ή πάνω από την 90ή 
εκατοστιαία θέση για την ηλικία κύησης). Η τελευταία 
εμφανίζεται στο 25-40% των νεογνών διαβητικών 
μητέρων και οφείλεται τόσο στην αυξημένη ποσότητα 
υποδόριου λίπους όσο και σε μια γενικευμένη ορ-
γανομεγαλία.14 Η αύξηση αυτή παρατηρείται, συνή-
θως, μετά την 28η εβδομάδα και παρουσιάζει στενή 
συσχέτιση με τη συγκέντρωση γλυκόζης στο αίμα της 
μητέρας μία ώρα μετά το γεύμα αλλά και με τη συγκέ-
ντρωση της HbA1c στο τρίτο τρίμηνο.79 Τα μακροσω-
μικά έμβρυα των διαβητικών μητέρων παρουσιάζουν 
αυξημένη περίμετρο θώρακα και κοιλιάς (σε σχέση με 
την περίμετρο της κεφαλής) και αυτό το φαινόμενο 
αυξάνει την πιθανότητα καισαρικής τομής ή εμφάνι-
σης δυστοκίας των ώμων κατά τον κολπικό τοκετό (με 
πιθανές συνέπειες τα κατάγματα κλείδας ή βραχιόνιου 
οστού και την πάρεση του βραχιόνιου πλέγματος). 

3. Αυξημένη νεογνική νοσηρότητα και θνησιμότητα.

 Τα σπουδαιότερα από τα κλινικά προβλήματα που 
είναι δυνατόν να παρουσιαστούν στο νεογνό της δια-
βητικής μητέρας είναι: 

α) το σύνδρομο της αναπνευστικής δυσχέρειας. 
Η επιπλοκή αυτή, όπως ήδη αναφέρθηκε, αποτελεί 
την κυριότερη αιτία θανάτου και φανερώνει συγχρό-
νως την ανωριμότητα του νεογνού.80 Η αυξημένη 
συχνότητά του στα νεογνά των διαβητικών μητέρων 
φτάνει μέχρι και έξι φορές περισσότερο απ’ ό,τι στα 
παιδιά των φυσιολογικών μητέρων.81 Βεβαίως, πολλά 
από τα παιδιά των διαβητικών μητέρων γεννιούνται 
πρόωρα ή με καισαρική τομή,82 που είναι δύο παρά-
γοντες οι οποίοι προδιαθέτουν στην ανάπτυξη του 
συνδρόμου.83 Σε περίπτωση κολπικού τοκετού είναι 
λιγότερο πιθανό να εμφανιστεί η παροδική ταχύπνοια 
των νεογνών που, αντιθέτως, χαρακτηρίζει ένα μεγάλο 
ποσοστό των νεογνών που γεννιούνται με καισαρική 
τομή. Το ίδιο ισχύει και για τα νεογνά των διαβητικών 
μητέρων που γεννήθηκαν μεταξύ 32ης και 38ης εβδο-
μάδας της εγκυμοσύνης.

Οι ερμηνείες που δίνονται στο γεγονός ότι ο μητρι-
κός διαβήτης προδιαθέτει στην ανάπτυξη του συν-
δρόμου της αναπνευστικής δυσχέρειας στα νεογέν-
νητα είναι πολλές. Η πιο πρόσφατη υποστηρίζει ότι 
ο σακχαρώδης διαβήτης της μητέρας καθυστερεί τη 
φυσιολογική ωρίμανση των πνευμόνων παρεμβαίνο-
ντας στις ενδοκρινολογικές λειτουργίες του εμβρύου. 
Είναι γνωστό ότι η φυσιολογική ωρίμανση του πνεύ-
μονα στο έμβρυο εξαρτάται από την επίδραση των 
γλυκοκορτικοειδών του εμβρύου και ότι η στάθμη 
τους ανέρχεται αργά κατά την κύηση.84 Είναι, επίσης, 
γνωστό ότι το νεογνό της διαβητικής μητέρας παρου-
σιάζει υπερινσουλιναιμία λόγω υπερπλασίας των B 
κυττάρων του παγκρέατος, που έχουν διεγερθεί από 
τη γλυκόζη που περνά σε αυξημένα ποσά διαμέσου 
του πλακούντα.85 

H ινσουλίνη είναι δυνατό να εμποδίσει την επίδραση 
της κορτιζόλης στην ενζυματική ανάπτυξη που είναι 
απαραίτητη για την πνευμονική ωρίμανση μέσω της 
σύνθεσης του επιφανειοδραστικού παράγοντα.42, 86 
Εφόσον η διπαλμιτική λεκιθίνη και άλλα φωσφολιπί-
δια των πνευμόνων αποτελούν τα κύρια συστατικά 
του επιφανειοδραστικού παράγοντα (Surfactant), η 
επιβράδυνση στη σύνθεσή τους λόγω της εμβρυϊκής 
υπερινσουλιναιμίας έχει ως αποτέλεσμα τη γέννηση 
νεογνού με έλλειψη ή μικρή ποσότητα του (επιφανει-
ακού παράγοντα) και επομένως με σχεδόν βέβαιη την 
ανάπτυξη του συνδρόμου της αναπνευστικής δυσχέ-
ρειας.

β) η υπογλυκαιμία. Ο τοκετός επιφέρει αυτόματη 
διακοπή της μεταφοράς γλυκόζης από τη μητέρα στο 



Κεφάλαιο 9 - Σακχαρώδης Διαβήτης και Κύηση • 689

νεογέννητο, ενώ παραμένει σε αυτό η υπερβολική συ-
γκέντρωση της ινσουλίνης και προκαλεί υπογλυκαιμία 
στο παιδί στις πρώτες ώρες της ζωής του. Η επιπλοκή 
αυτή συμβαίνει στο 10-20% των νεογνών και εκδη-
λώνεται με ωχρότητα, απάθεια, άπνοια, κυάνωση ή 
τρόμο. Συχνή είναι επίσης και η εμφάνιση ταχύπνοιας. 
Πιο κοινή, όμως, είναι η ασυμπτωματική υπογλυκαιμία 
(50%).87 Οι τιμές της γλυκόζης στο αίμα του ομφάλιου 
λώρου είναι χαμηλότερες από εκείνες του αίματος της 
μητέρας, στο 80% περίπου των περιπτώσεων. Αυτές 
κατέρχονται απότομα μετά τον τοκετό και φτάνουν 
στα χαμηλότερα επίπεδα μεταξύ μίας και τριών ωρών 
από τη γέννηση, πιστεύεται δε ότι όσο υψηλότερες 
είναι οι τιμές της γλυκόζης κατά τον τοκετό, τόσο 
μεγαλύτερη θα είναι η πτώση που θα ακολουθήσει.88 
Η ανάκαμψη των τιμών της γλυκόζης αρχίζει από 4-8 
ώρες μετά τον τοκετό. Αν οι τιμές της γλυκόζης στο 
αίμα του νεογέννητου πέσουν κάτω από 30 mg/dl, 
πρέπει να αρχίσει η ενδοφλέβια έγχυση γλυκόζης με 
ρυθμό 6 mg/Κg/min.89 

H νεογνική υπογλυκαιμία αποδίδεται και στο ότι 
τα Β κύτταρα των νησιδίων του νεογνού διαβητικής 
μητέρας είναι υπερπλαστικά από τη συνεχή διέγερση 
μέσω της υπεργλυκαιμίας.90 ενώ φαίνεται να συνυπάρ-
χει δυσλειτουργία του αυτορυθμιστικού μηχανισμού 
έκκρισης του γλουκαγόνου. Ο συνδυασμός αυτών 
των παραγόντων οδηγεί σε αύξηση της κάθαρσης της 
γλυκόζης και ελαττωμένη παραγωγή της που έχουν, 
τελικά, ως αποτέλεσμα τη νεογνική υπογλυκαιμία.91

γ) η υπασβεστιαιμία. Η εξήγηση που δόθηκε για την 
υπογλυκαιμία ισχύει και για την επιπλοκή της υπασβε-
στιαιμίας. Ως γνωστόν, υπάρχουν αυξημένα επίπεδα 
ασβεστίου στο αίμα της διαβητικής εγκύου που μετα-
φέρονται και στην εμβρυϊκή κυκλοφορία επηρεάζο-
ντας τη λειτουργία των παραθυρεοειδών αδένων του 
εμβρύου.88 Ο τοκετός, επομένως, ενδέχεται να οδηγή-
σει σε υπασβεστιαιμία του νεογνού. Άλλες πιθανές εξη-
γήσεις περιλαμβάνουν την ύπαρξη υπομαγνησιαιμίας, 
τόσο στη μητέρα όσο και στο έμβρυο, την εμβρυϊκή 
υπερφωσφαταιμία (τα αυξημένα επίπεδα φωσφόρου 
προέρχονται από την καταστροφή των πλεοναζόντων 
ερυθροκυττάρων) και τα αυξημένα επίπεδα καλσιτονί-
νης στον ορό του εμβρύου.92 

δ) η πολυκυτταραιμία. Ερυθραιμία εμφανίζεται 
περίπου στο 20% των νεογνών διαβητικών μητέρων 
και αποδίδεται στην αυξημένη παραγωγή ερυθρο-
ποιητίνης που συμβαίνει στα παιδιά των διαβητικών 
μητέρων.93 Η διάγνωση τίθεται από την υψηλή τιμή 
του αιματοκρίτη, που είναι ίση ή μεγαλύτερη από 65%. 
Ως αιτιολογία της επιπλοκής αναφέρεται η χρόνια 
εμβρυϊκή δυσφορία και υποξία που συνδέονται με 
την ανεπάρκεια του πλακούντα. Η πλακουντιακή 

ανεπάρκεια είναι δυνατόν να διεγείρει την παραγωγή 
της ερυθροποιητίνης στη μητέρα, με αποτέλεσμα την 
αύξηση του αριθμού των ερυθρών αιμοσφαιρίων και 
του συνολικού όγκου του αίματος. Αυτή η εξήγηση 
είναι περισσότερο πιθανή για τις διαβητικές εγκύους 
των τάξεων D, F και R, στις οποίες η ανεπάρκεια του 
πλακούντα συμβαίνει συχνότερα. 

Η επιπλοκή αυτή επιφέρει υπέρμετρη γλοιότητα στο 
αίμα του νεογνού και για την αντιμετώπισή της απαι-
τείται συχνά μερική αφαιμαξομετάγγιση.

ε) η υπερχολερυθριναιμία. Ως νεογνική υπερχολε-
ρυθριναιμία ορίζεται η κατάσταση εκείνη στην οποία 
η συγκέντρωση της έμμεσης χολερυθρίνης είναι με-
γαλύτερη από 12mg/dl. Αποδίδεται στον υψηλό όγκο 
των ερυθρών αιμοσφαιρίων που υπάρχει στο έμβρυο 
και στο αυξημένο ποσό αιμόλυσης που φυσιολογικά 
συμβαίνει στις πρώτες ημέρες της ζωής του παιδιού,94 
καθώς και στην ανωριμότητα του ήπατος.

ζ) Υπερτροφία του καρδιακού μεσοκοιλιακού 
διαφράγματος. Η εμφάνιση υπερτροφίας του μεσο-
κοιλιακού διαφράγματος (πάχος>2 σταθ. αποκλείσεις 
από τον μέσο όρο) έχει άμεση σχέση με τον γλυκαιμι-
κό έλεγχο της μητέρας και η παρουσία του αποδίδεται 
στην εμβρυϊκή υπερινσουλιναιμία που είναι απότοκος 
της μητρικής υπεργλυκαιμίας.14 Εμφανίζεται περίπου 
στο 30% των νεογνών διαβητικών μητέρων και είναι 
ασύμμετρη. Μπορεί να προκαλέσει καρδιακή ανε-
πάρκεια στο 10% των πασχόντων, αλλά γενικώς είναι 
ασυμπτωματική και υποστρέφεται αυτόματα μετά την 
πάροδο λίγων εβδομάδων έως 6 μηνών.91   

η) οι συγγενείς ανωμαλίες. Εμφανίζονται με συχνό-
τητα πολλαπλάσια (6-12%) απ’ ό,τι στα παιδιά φυσιο-
λογικών μητέρων και αποτελεί την κύρια αιτία περι-
γεννητικής θνησιμότητας.95-97 Η αγενεσία του ιερού 
οστού (caudal regression) θεωρείται “παθογνωμονική” 
συγγενής ανωμαλία, αφού σε περιπτώσεις εμβρύων 
μητέρων με ΣΔ εμφανίζεται 200 έως 400 φορές συχνό-
τερα.98 Κατά τα άλλα, τις περισσότερες φορές αφο-
ρούν σε δυσπλασίες της σπονδυλικής στήλης,99 ανε-
γκεφαλία και μηνιγγομυελοκήλη και καρδιαγγειακές 
ανωμαλίες, όπως μετατόπιση των μεγάλων αγγείων ή 
στένωση της αορτής.100 Επίσης συχνή είναι η ατρησία 
του πρωκτού, ο διπλασιασμός των ουρητήρων, η αγε-
νεσία των νεφρών.101 Υποστηρίζεται ότι οι δυσπλασίες 
αυτές στα έμβρυα των διαβητικών μητέρων συμβαί-
νουν πριν από την 7η εβδομάδα της εγκυμοσύνης,17 
ενώ υπάρχουν ενδείξεις ότι μπορεί να συμβαίνουν 
ακόμη και πριν από την εμφύτευση.102 Αυτή η παρα-
τήρηση ενισχύει την άποψη ότι ο έλεγχος του διαβήτη 
πριν από τη σύλληψη και η σωστή αντιμετώπισή του 
από την αρχή της εγκυμοσύνης αποτελούν το σω-
στό μέσο για τη μείωση της πιθανότητας ανάπτυξης 
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συγγενούς ανωμαλίας στα παιδιά των διαβητικών 
μητέρων. Αυτό φάνηκε και σε μία ανασκόπηση των 
εργασιών που αφορούσαν στα ποσοστά συγγενών 
ανωμαλιών σε γυναίκες με ΣΔ όπου υπήρχε ιατρική 
παρέμβαση και καθοδήγηση πριν από τη σύλληψη, 
σε σύγκριση με εκείνες όπου δεν υπήρχε κάτι τέτοιο. 
Στην πρώτη ομάδα, το ποσοστό συγγενών ανωμαλιών 
ήταν παραπλήσιο με εκείνο του γενικού πληθυσμού 
(2,1%), ενώ στη δεύτερη ήταν πολλαπλάσιο (9,0%).98  
Oι συγγενείς ανωμαλίες μπορεί να προκύπτουν ως 
άμεσο αποτέλεσμα της επίδρασης της υπεργλυκαιμίας 
στη διαδικασία της οργανογένεσης. Σε αρουραίους 
που αναπτύχθηκαν σε συνθήκες υπεργλυκαιμίας, το 
ποσοστό των συγγενών διαμαρτιών κυμάνθηκε από 
20-50% αναλόγως του βαθμού της υπεργλυκαιμίας. Σε 
πυκνότητα γλυκόζης εξαπλάσια του φυσιολογικού, το 
ποσοστό διαμαρτιών πλησίαζε το 100%.103 

Εντούτοις, η αιτιολογία γένεσης των συγγενών 
ανωμαλιών σε περιπτώσεις ΣΔ φαίνεται να είναι πο-
λυπαραγοντική και οι μηχανισμοί πρόκλησης βλάβης 
περιλαμβάνουν την προσβολή του λεκιθικού ασκού 
από ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, την υπερ- αλλά και την 
υπο-γλυκαιμία, την κετοναιμία και την έλλειψη αρα-
χιδονικού οξέος ή μυοϊνοσιτόλης.73 Η πιθανότητα εμ-
φάνισης συγγενών ανωμαλιών φαίνεται να σχετίζεται 
με τη συγκέντρωση της HbA1c και σε εργασία με 83 
εγκύους βρέθηκε ότι η ομάδα που είχε HbA1c>9,5% 
είχε 15% των εμβρύων με συγγενείς ανωμαλίες,104 ενώ 
σε άλλη εργασία βρέθηκε ότι όσο υψηλότερα είναι τα 
επίπεδα της HbA1c στο πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύ-
νης τόσο μεγαλύτερη είναι και η πιθανότητα να γεν-
νηθεί ένα παιδί με σοβαρά προβλήματα.105 Συνολικά 
υπολογίζεται ότι η συχνότητα συγγενών ανωμαλιών 
είναι 20-25%, όταν η HbA1c ξεπερνά το 10%, και προ-
σεγγίζει την αντίστοιχη του γενικού πληθυσμού, όταν 
η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη είναι λιγότερο από 
1% υψηλότερα από το ανώτερο φυσιολογικό όριο.106 
Σήμερα υπάρχει πληθώρα εργασιών με τις οποίες 
αποδεικνύεται ότι η καλή ρύθμιση του διαβήτη ήδη 
πριν από τη σύλληψη και στο πρώτο δίμηνο της κύη-
σης ελαττώνει δραστικά τις συγγενείς ανωμαλίες.107, 108 
Εντούτοις, πρέπει να τονιστεί ότι ο ΣΔ δεν αυξάνει την 
πιθανότητα χρωμοσωμικών ανωμαλιών, γι’ αυτό και 
δεν αποτελεί ένδειξη αμνιοπαρακέντησης.2

Στην μελέτη DCCT η εντατική ινσουλινοθεραπεία 
επέφερε εξομοίωση των ποσοστών συγγενών ανωμα-
λιών και εμβρυϊκών θανάτων στις κυήσεις διαβητικών 
και μη διαβητικών γυναικών.109 Mε την καλή ρύθμιση 
στο πρώτο δίμηνο φαίνεται ότι μειώνονται όχι μόνο 
οι συγγενείς ανωμαλίες αλλά και οι αυτόματες απο-
βολές.110 Η προσθήκη φυλλικού οξέος ελαττώνει την 
πιθανότητα εμφάνισης βλαβών του νωτιαίου σωλήνα 

και για τον λόγο αυτό συνισταται η λήψη του από τις 
γυναίκες με ΣΔ ακόμη και πριν από τη σύλληψη.111 Σή-
μερα, με την πρόοδο της περιγεννητικής έχει επιτευ-
χθεί ελάττωση της περιγεννητικής θνησιμότητας στις 
διαβητικές εγκύους που, όπως αναφέρθηκε, πλησιάζει 
τα επίπεδα των φυσιολογικών μητέρων, δυστυχώς 
όμως οι ανωμαλίες στη διάπλαση του εμβρύου συνε-
χίζουν να συμβάλλουν σημαντικά στη νοσηρότητα 
και θνησιμότητα των παιδιών διαβητικών μητέρων. 
Είναι πάντως γεγονός ότι παρόλες τις επιπλοκές που 
ακόμη παρατηρούνται στα παιδιά αυτά, η βελτίωση 
είναι θεαματική, όταν συγκριθεί με την περιγεννητική 
νοσηρότητα και θνησιμότητα που υπήρχε πριν από 
20-25 χρόνια. 

Είναι ακόμη γνωστό ότι τα παιδιά διαβητικών γονέ-
ων βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν 
διαβήτη σε σχέση με τα παιδιά μη διαβητικών γονέων. 
Θα χρειαστεί οπωσδήποτε επιπλέον έρευνα για να 
διαπιστωθεί αν οι μέθοδοι εμβρυϊκής και νεογνικής 
παρακολούθησης και θεραπείας έχουν συντελέσει στη 
βελτίωση της ποιότητας ζωής των απογόνων διαβητι-
κών μητέρων. Ο ΣΔ πάντως δεν αποτελεί αντένδειξη 
τεκνοποίησης.

 Περιγεννητική φροντίδα και παρακολού-
θηση της διαβητικής εγκύου
Όπως τονίστηκε και προηγουμένως, ο Μαιευτήρας 
πρέπει να συνεργαστεί μαζί με άλλους ειδικούς, όπως 
ο Παθολόγος-Διαβητολόγος, ο Οφθαλμίατρος και ο 
Νεφρολόγος, για τη σωστή αντιμετώπιση της διαβητι-
κής εγκύου. Αυτοί θα δώσουν οδηγίες για τον ακριβή 
έλεγχο του σακχάρου στο αίμα και τη δίαιτα που θα 
ακολουθήσει η έγκυος, και θα παρακολουθήσουν την 
κατάσταση των οργάνων που ενδέχεται να επηρεα-
στούν στη διάρκεια της κύησης.

Είναι σκόπιμο η φροντίδα να αρχίσει πριν από την 
έναρξη της εγκυμοσύνης και να υπάρχει συχνή επαφή 
γιατρού και ασθενούς. Η παροχή συμβουλών στη 
διαβητική γυναίκα και τον σύζυγό της σχετικά με τη 
μελλοντική γέννηση του παιδιού τους, πρέπει να πε-
ριλαμβάνει τις πιθανές επιπτώσεις του ΣΔ στην έγκυο 
και το έμβρυο. Επίσης, πρέπει να τονιστεί ο αυξημένος 
κίνδυνος διαμαρτιών διάπλασης και κληρονομικής 
προδιάθεσης της νόσου και η πιθανότητα παρατετα-
μένης παραμονής της εγκύου στο Νοσοκομείο κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης, όπως και του νεογέννητου 
στη μονάδα εντατικής παρακολούθησης.

Α) Έλεγχος του διαβήτη πριν από τη σύλληψη

Υπάρχουν πολλές ενδείξεις για το ότι η καλή ρύθμιση 
του διαβήτη πριν, κατά τη σύλληψη και κατά το πρώτο 
δίμηνο της κύησης συμβάλλει στην πρόληψη των συγ-
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γενών διαμαρτιών διάπλασης. Για τον λόγο αυτό είναι 
πολύ χρήσιμο το ιατρείο οικογενειακού προγραμματι-
σμού και η κατάλληλη εκπαίδευση των γυναικών, ώστε 
πριν από την ημέρα της σύλληψης να έχουν άριστα 
ρυθμιζόμενο διαβήτη. Ιδανικά, η εκπαίδευση της εγκύ-
ου πρέπει να γίνεται από Παθολόγο που ασχολείται με 
τον διαβήτη, από Μαιευτήρα έμπειρο στον χειρισμό 
κυήσεων υψηλού κινδύνου αλλά και από Διαιτολόγο 
και εξειδικευμένο νοσηλευτικό προσωπικό. Πρέπει 
να τονιστεί ότι η σπουδαιότητα του αυστηρού ελέγ-
χου των επιπέδων γλυκόζης και η συγκέντρωση της 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης δεν πρέπει να υπερ-
βαίνει κατά 1 το ανώτερο φυσιολογικό όριο. Ομοίως, 
η συγκέντρωση της γλυκόζης σε τριχοειδικό αίμα 
πρέπει να είναι 80-110mg/dl πριν από το γεύμα και 
μέχρι 155mg/dl δύο ώρες μετά 64.  Σε πολλά κέντρα 
στο εξωτερικό, αλλά και στην Ελλάδα, εφαρμόζεται 
θεραπεία με αντλία ινσουλίνης δύο μήνες πριν από την 
προγραμματιζόμενη σύλληψη. Σε μια ανασκόπηση 
όλων των σχετικών εργασιών της τελευταίας 25ετίας 
η χρήση των αντλιών δεν φάνηκε να βελτιώνει αισθη-
τά το περιγεννητικό αποτέλεσμα, αν και ο αριθμός 
των ασθενών που είχε συμπεριληφθεί ήταν σχετικά 
μικρός 155. Εντούτοις, φάνηκε ότι μάλλον ελαττώνεται 
ο αριθμός των επεισοδίων υπογλυκαιμίας.112 Τέλος, 
στα πλαίσιο του ιατρείου οικογενειακού προγραμματι-
σμού, επί γυναικών με ΣΔ πρέπει να γίνεται κλινική και 
εργαστηριακή εκτίμηση της βαρύτητας της αγγειοπά-
θειας, προκειμένου να καθοριστεί η πιθανότητα εμφά-
νισης μαιευτικών ή άλλων επιπλοκών, ενώ θα έπρεπε 
να ελέγχεται και η πιθανή ύπαρξη δυσλειτουργίας του 
θυρεοειδή η οποία συνυπάρχει σε 40% των γυναικών 
με ΣΔ.113 Παρά την εξαιρετικά μεγάλη σημασία του 
ελέγχου του ΣΔ πριν από τη σύλληψη, δυστυχώς τα 
δύο τρίτα των κυήσεων σε διαβητικές γυναίκες είναι 
μη προγραμματισμένες και αυτό θα μπορούσε να 
εξηγήσει τα σχετικά υψηλά επίπεδα συγγενών ανωμα-
λιών που ακόμη παρατηρούνται σε αυτές τις κυήσεις. 
Η χορήγηση τουλάχιστον 0,5mg φυλλικού οξέος είναι 
απαραίτητη. 

Ο στόχος της περιγεννητικής παρακολούθησης της 
εγκύου είναι ο όσο το δυνατόν καλύτερος έλεγχος των 
επιπέδων της γλυκόζης (με συνδυασμό σωστής δίαι-
τας, ινσουλινοθεραπείας και σωματικής άσκησης) και 
η στενή παρακολούθηση της ανάπτυξης και της καλής 
κατάστασης του εμβρύου. Η συχνότητα των επισκέ-
ψεων στον Μαιευτήρα είναι, περίπου, κάθε 15 ημέρες 
για τα δύο πρώτα τρίμηνα, και κάθε εβδομάδα κατά τη 
διάρκεια του τελευταίου τριμήνου, ενώ οι επισκέψεις 
στον Διαβητολόγο είναι κάθε μήνα ή κάθε δύο μήνες, 
αναλόγως της ρύθμισης του διαβήτη και της παρουσί-
ας ή απουσίας επιπλοκών.

Β) Παρακολούθηση της μητέρας 

Από το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης απαιτείται 
έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας με προσδιορισμό 
της κρεατινίνης, του ουρικού οξέος και της ουρίας στο 
αίμα, του λευκώματος στα ούρα 24ώρου, καθώς και 
γενική εξέταση και καλλιέργεια των ούρων. Οι εξε-
τάσεις αυτές πρέπει να επαναλαμβάνονται κάθε 4-5 
εβδομάδες.

Αν ο ΣΔ υπάρχει από 10ετίας και πλέον, τότε η 
οφθαλμολογική και η καρδιολογική εξέταση κρίνεται 
απαραίτητη. Η βυθοσκόπηση μετά τη μυδρίαση συνι-
στάται να επαναλαμβάνεται μία φορά κάθε τρίμηνο.14 
Η πορεία των επιπέδων της γλυκόζης του αίματος, που 
θα αναφέρεται συχνά στον γιατρό, θα καθορίσει τον 
χρόνο για την εισαγωγή, στην περίοδο αυτή, στο Νο-
σοκομείο ή για την παρακολούθηση της εγκύου στο 
Εξωτερικό Ιατρείο. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στη 
διάρκεια του 1ου τριμήνου, όταν συνυπάρχει υπερέ-
μεση η οποία μπορεί να οδηγήσει σε ανεπαρκή λήψη 
τροφής ή/ και υγρών. Η αυξημένη πιθανότητα διαβη-
τικής κετοξέωσης ή βαριάς υπογλυκαιμίας μπορεί να 
καταστήσει απαραίτητη την εισαγωγή της στο Νοσο-
κομείο, προκειμένου να ρυθμιστεί αποτελεσματικά το 
ισοζύγιο υγρών και η ινσουλινοθεραπεία. 

Η ανά 15ήμερο επίσκεψη στον Μαιευτήρα είναι 
απαραίτητη, οπότε ελέγχεται η αρτηριακή πίεση, η 
νεφρική λειτουργία και η ανάπτυξη της μήτρας. Από 
την 24-26η εβδομάδα πρέπει να αρχίσει ο έλεγχος της 
ανάπτυξης του εμβρύου με τους υπερήχους, που θα 
επαναλαμβάνεται κάθε 4-6 εβδομάδες.114 Το 2ο τρίμη-
νο θεωρείται σχετικά “ασφαλές” για το έμβρυο αφού 
έχει ολοκληρωθεί η οργανογένεση και η πιθανότητα 
ενδομήτριου θανάτου είναι εξαιρετικά χαμηλή.

Τρίτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης

Η εντατική παρακολούθηση της εγκύου και του 
εμβρύου αρχίζει βασικά στο τρίτο τρίμηνο της εγκυ-
μοσύνης. Η εισαγωγή στο Νοσοκομείο δεν είναι 
απαραίτητη, αρκεί η έγκυος να μπορεί να τηρήσει το 
εντατικό πρόγραμμα παρακολούθησης του εμβρύου 
ως εξωτερική ασθενής. Αυτό, βεβαίως, θα εξαρτηθεί 
από την κοινωνικο-οικονομική κατάστασή της, την 
ποιότητα ελέγχου του διαβήτη, τη δυνατότητα παρα-
κολούθησης στο σπίτι και από την ύπαρξη μαιευτικών 
επιπλοκών ή επιπλοκών που οφείλονται στον ΣΔ. 
Υποστηρίζεται ότι με τη χρήση συχνού αυτοελέγχου 
σακχάρου στο αίμα είναι δυνατό, να ελαττωθεί κατά 
πολύ ο χρόνος παραμονής της εγκύου στο Νοσοκο-
μείο.115 

Επιπλοκές που επιβαρύνουν την πρόγνωση για τη 
μητέρα, αυξάνουν έως τέσσερις φορές την περιγεννη-
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τική θνησιμότητα και επιβάλλουν την έγκαιρη εισαγω-
γή της διαβητικής εγκύου στο Νοσοκομείο είναι:

Η οξεία πυελονεφρίτιδα. Είναι συχνή στην εγκυμοσύνη 
και εμφανίζεται περίπου στο 6% των διαβητικών εγκύ-
ων, ενώ στις μη διαβητικές εγκύους συναντάται σε 
ποσοστό 2%.16 Συνοδεύεται συχνά από υπέρταση και 
αμφιβληστροειδοπάθεια. Η κατακράτηση των υγρών 
και το οίδημα δύσκολα μπορούν να αντιμετωπιστούν 
στις άρρωστες αυτές.

Η Υπερτασική Νόσος της Κύησης (ΥΝΚ). Η υπέρταση 
και η προεκλαμψία μπορεί να επιπλέξουν 15-20% των 
διαβητικών κυήσεων όταν δεν συνυπάρχει νεφρική 
νόσος, ενώ το ποσοστό αυτό προσεγγίζει το 50% 
όταν υπάρχει νεφρική δυσλειτουργία λόγω του ΣΔ.15 
Xορηγούνται μεθυλντόπα (Aldomet) και υδραλαζίνη 
(Nepresol), αλλά αν ο έλεγχος είναι αδύνατος ή υπάρ-
χουν ενδείξεις σημαντικής επιβάρυνσης της υγείας της 
μητέρας, γίνεται αναγκαστικά διακοπή της κύησης. 
Η διαφοροδιάγνωση της προεκλαμψίας από μια επι-
δεινούμενη διαβητική νεφροπάθεια μπορεί να είναι 
πολύ δύσκολη και να γίνει μόνο όταν εκδηλωθεί και 
σύνδρομο HELLP ως επιπλοκή της προεκλαμψίας. Η 
πιθανότητα εμφάνισης της ΥΝΚ είναι μεγαλύτερη όταν 
η ρύθμιση του διαβήτη δεν είναι καλή στην αρχή της 
εγκυμοσύνης.116

Κατά την παραμονή της ασθενούς στο Νοσοκομείο 
ελέγχεται σχολαστικά η λειτουργία του πλακούντα. Αυ-
τόματη μείωση των αναγκών σε ινσουλίνη φανερώνει 
ανεπάρκεια του πλακούντα και συχνά είναι προγνω-
στικό σημείο επικείμενου εμβρυϊκού θανάτου.89 

Γ) Παρακολούθηση του εμβρύου

Η παρακολούθηση του εμβρύου μιας διαβητικής 
εγκύου γίνεται σήμερα με τη βοήθεια των υπερήχων 
(B-mode και Doppler) και του καρδιοτοκογραφήματος. 
Η παρακολούθηση αυτή ανά τρίμηνο είναι η εξής:

Πρώτο τρίμηνο

Ο υπερηχογραφικός έλεγχος στη διάρκεια του πρώτου 
τριμήνου περιλαμβάνει τον έλεγχο της θέσης της κύη-
σης (ενδομήτρια ή εξωμήτρια), της βιωσιμότητας του 
εμβρύου και τον καθορισμό της ηλικίας της κύησης 
με μέτρηση του κεφαλουραίου (Crown-Rump Length-
CRL) μήκους του εμβρύου. O έγκαιρος καθορισμός της 
σωστής ηλικίας της κύησης είναι ιδιαίτερα σημαντικός 
στις διαβητικές κυήσεις, αφού με αυτό τον τρόπο θα 
αποφευχθούν οι περιπτώσεις «ψευδούς» μακροσω-
μίας ή ενδομήτριας βραδύτητας ανάπτυξης στο 3ο 
τρίμηνο οι οποίες οφείλονται σε μη σωστό υπολογι-

σμό της ηλικίας της κύησης. Η μέτρηση του CRL στη 
διάρκεια του 1ου τριμήνου μπορεί να  προσδιορίσει με 
ακρίβεια πέντε ημερών την σωστή Πιθανή Ημερομη-
νία Τοκετού σε αντίθεση με τους αντίστοιχους υπολο-
γισμούς που βασίζονται στη μέτρηση του ύψους του 
πυθμένα της μήτρας ή σε υπερηχογραφικές παραμέ-
τρους των οποίων ο υπολογισμός έγινε αργότερα στην 
κύηση.114 Η μέτρηση του πάχους της αυχενικής διαφά-
νειας (Nuchal Translucency) για την έγκαιρη πρόγνωση 
συγγενών ανωμαλιών δεν αντενδείκνυται λόγω του 
ΣΔ και μπορεί να γίνει στην 11-14η εβδομάδα, όπως 
ακριβώς και σε μη διαβητικές κυήσεις.117

Δεύτερο τρίμηνο

Σε αντίθεση με τον έλεγχο της αυχενικής διαφάνειας, 
η συγκέντρωση της α-εμβρυϊκής πρωτεΐνης (α-
FetoProtein-a-FP) είναι κατά μέσο όρο 20% χαμηλό-
τερη στο αίμα των διαβητικών εγκύων και γι’ αυτό τον 
λόγο χρειάζεται προσοχή, όταν αυτή χρησιμοποιείται 
είτε για την έγκαιρη ανίχνευση ανοικτών βλαβών του 
νωτιαίου σωλήνα του εμβρύου (π.χ. εγκεφαλοκήλη, 
μηνιγγοκήλη) είτε στα πλαίσια του «διπλού» ή «τρι-
πλού» τεστ για την έγκαιρη ανίχνευση χρωμοσωμικών 
ανωμαλιών.117 

Έχει ήδη αναφερθεί ότι η πιθανότητα ύπαρξης 
συγγενών ανωμαλιών στα έμβρυα των διαβητικών 
μητέρων είναι 3-πλάσια έως 5-πλάσια σε σύγκριση με 
εκείνη του γενικού πληθυσμού.95 Πιο συχνές είναι οι 
συγγενείς ανωμαλίες της καρδιάς και ειδικά του μεσο-
κοιλιακού διαφράγματος και του αορτικού κώνου.118 
Για τον λόγο αυτό ο ΣΔ της μητέρας θεωρείται απόλυ-
τη ένδειξη εκτέλεσης εμβρυϊκού υπερηχοκαρδιογρα-
φήματος από εξειδικευμένο προσωπικό στην 22η έως 
24η εβδομάδα της κύησης.2,14 Οι ανωμαλίες διάπλασης 
του νωτιαίου σωλήνα ακολουθούν σε συχνότητα και 
οι ακραίες μορφές τους (π.χ. ανεγκεφαλία) μπορούν να 
διαγνωστούν ακόμη και στις αρχές του 2ου τριμήνου, 
ενώ, αν συνδυαστεί ο υπερηχογραφικός έλεγχος με 
τον προσδιορισμό των επιπέδων της a-FP στο μητρικό 
αίμα, η ευαισθησία ανίχνευσης αυτών των βλαβών 
στις 18-22 εβδομάδες βρίσκεται στο 95%.119 Η «παθο-
γνωμονική» βλάβη στη διάπλαση που προκαλεί ο ΣΔ, 
όπως αναφέρθηκε, είναι η αγενεσία του ιερού (Caudal 
regression syndrome) που απαντά σε συχνότητα 0,6%, 
ενώ συχνές είναι και οι βλάβες από το ουροποιητικό 
και το γαστρεντερικό.92 Για τους λόγους αυτούς είναι 
απαραίτητος ο υπερηχογραφικός έλεγχος του εμβρύ-
ου, από εξειδικευμένο προσωπικό, στην 20η έως 24η 
εβδομάδα.

Τρίτο τρίμηνο

Στη διάρκεια του τρίτου τριμήνου η παρακολούθηση 
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του εμβρύου περιλαμβάνει τόσο την παρακολούθηση 
του ρυθμού ανάπτυξης όσο και την παρακολούθηση 
της καλής του κατάστασης. 

Οι Seeds και Peng μελέτησαν αναδρομικά 278.415 
κυήσεις και διαπίστωσαν ότι η επιταχυνόμενη ανά-
πτυξη σχετίζεται με στατιστικά σημαντική αύξηση του 
κινδύνου περιγεννητικού θανάτου σε έμβρυα διαβητι-
κών μητέρων.120 Συνεπώς, είναι εξαιρετικής σημασίας 
η στενή παρακολούθηση του εμβρυϊκού ρυθμού 
ανάπτυξης σε διαβητικές κυήσεις και φαίνεται ότι η 
καλύτερη μέθοδος είναι οι επανειλημμένες μετρήσεις 
(κάθε 2 εβδομάδες) της περιμέτρου της εμβρυϊκής κοι-
λιάς.121 Επειδή υπάρχουν ενδείξεις ότι αυτή η επιτάχυν-
ση της εμβρυϊκής ανάπτυξης ξεκινά νωρίς, συνιστάται 
το πρώτο υπερηχογράφημα να γίνεται μεταξύ 26ης 
και 28ης εβδομάδας.114 Ταυτοχρόνως με την ανάπτυξη 
συνιστάται να αξιολογείται και ο όγκος του αμνιακού 
υγρού, αφού υπάρχουν ενδείξεις ότι το υδράμνιο 
μπορεί να σχετίζεται με αύξηση της περιγεννητικής 
θνησιμότητας. Εντούτοις, δεν υπάρχει καμία προοπτι-
κή μελέτη που να επιβεβαιώνει αυτή την υποψία.114

Αναφέρθηκε ήδη ότι παραμένει ουσιαστικά άγνω-
στη η αιτία θανάτου εμβρύων χωρίς υπολειπόμενη 
ανάπτυξη, των οποίων οι μητέρες δεν παρουσιάζουν 
ενδείξεις μικροαγγειοπάθειας. Εξαιτίας αυτού ου-
σιαστικά δεν υπάρχει καμία εξέταση που να μπορεί 
να προβλέψει με αξιοπιστία τον αιφνίδιο εμβρυϊκό 
θάνατο που χαρακτηρίζει τις διαβητικές κυήσεις. Η 
κινητικότητα του εμβρύου, όπως αυτή γίνεται αντιλη-
πτή από τη μητέρα, αποτελεί την απλούστερη από τις 
χρησιμοποιούμενες μεθόδους και παρουσιάζει πολύ 
χαμηλά επίπεδα ψευδώς αρνητικών (περίπου 1%) 
αλλά και πολύ υψηλά επίπεδα ψευδώς θετικών (σχε-
δόν 60%) αποτελεσμάτων αφού, όπως διαπιστώθηκε 
σε προδρομικές μελέτες, η μητέρα αντιλαμβάνεται 
μόνο το ένα τρίτο των εμβρυϊκών κινήσεων.117 Έτσι, η 
καταγραφή από την έγκυο λιγότερων από 10 σκιρ-
τημάτων του εμβρύου σε διάστημα 12 ωρών απαιτεί 
επαγρύπνηση του μαιευτήρα και ειδοποίηση για 
περισσότερο λεπτομερή έλεγχο πιθανής δυσφορίας 
του εμβρύου.122 Η συνεχής καταγραφή του εμβρυϊκού 
καρδιακού ρυθμού (Καρδιοτοκογράφημα ηρεμίας-
Non-Stress Test-NST) είτε απλώς σε χαρτί είτε μετά την 
ανάλυση από υπολογιστή, αν και αποτελεί σήμερα τον 
ακρογωνιαίο λίθο της παρακολούθησης, εντούτοις 
δεν έχει ελεγχθεί η ευαισθησία και η ειδικότητά της σε 
προοπτικές μελέτες που να περιλαμβάνουν μόνο δια-
βητικές εγκύους.114, 117 Συνεπώς, δεν είναι γνωστή ούτε 
η συχνότητα με την οποία πρέπει να πραγματοποιεί-
ται, αλλά ούτε και η ασφάλεια την οποία παρέχει ένα 
«φυσιολογικό» αποτέλεσμα, αφού έχουν αναφερθεί 
εμβρυϊκοί θάνατοι ακόμη και ώρες μετά από αυτό.123 

Επίσης, μια πρόσφατη μετα-ανάλυση έδειξε ότι η 
εκτέλεση NST πριν από τον τοκετό δεν φαίνεται να 
βελτιώνει το περιγεννητικό αποτέλεσμα, τουλάχιστον 
σε κυήσεις υψηλού κινδύνου.124 

Η δοκιμασία της οξυτοκίνης (Contraction Stress Test-
CST) πολλές φορές είναι θετική, πριν αρχίσει η πτώση 
των τιμών της οιστριόλης. Έχει βρεθεί, σε έρευνα 
μεγάλου αριθμού διαβητικών εγκύων, ότι είναι σπάνιο 
να συμβεί ενδομήτριος θάνατος του εμβρύου μέσα σε 
μία εβδομάδα μετά τη δοκιμασία οξυτοκίνης που ήταν 
αρνητική για δυσφορία.125

Το βιοφυσικό προφίλ (Biophysical Profile Score-BPS) 
αποτελεί μια άλλη μέθοδο εκτίμησης της καλής κατά-
στασης του εμβρύου όπου συνδυάζεται ο υπερηχο-
γραφικός έλεγχος με το NST. Συγκεκριμένα αξιολογού-
νται υπερηχογραφικά οι εμβρυϊκές «αναπνευστικές» 
κινήσεις, οι μικρές και μεγάλες κινήσεις των άκρων και 
του κορμού, η ποσότητα του αμνιακού υγρού και το 
NST. Καθεμιά από αυτές τις 5 παραμέτρους βαθμολο-
γείται από το 0 ως το 2. Ο Salvesen και συν.126 βρήκαν 
ότι η υψηλή βαθμολογία του BPS (>7) έχει υψηλή 
θετική προγνωστική αξία, ενώ, αντιθέτως, η χαμηλή 
βαθμολογία δεν συνεπάγεται απαραιτήτως εμβρυϊκή 
οξέωση. Eίναι ενδιαφέρον ότι ακόμη και σε έμβρυα 
γυναικών με καλή ρύθμιση του διαβήτη, το βιοφυσι-
κό προφίλ του εμβρύου διαφέρει από τα έμβρυα μη 
διαβητικών γυναικών και ενδεχομένως θα έπρεπε να 
υπάρχει διαφορετικό σκόρ για τις διαβητικές κυήσεις.94 
Αυτό μπορεί να οφείλεται είτε στη νευρολογική “ανω-
ριμότητα” που παρουσιάζουν αυτά τα έμβρυα είτε στις 
διαφορετικές συγκεντρώσεις γλυκόζης στις οποίες 
ζούνε, σε σύγκριση πάντα με τις φυσιολογικές κυήσεις. 
Διαφορετικές φυσιολογικές τιμές πιθανώς πρέπει να 
υπάρχουν και για τον καρδιακό ρυθμό.127 

Η εξέταση της ροής του αίματος σε διάφορα αγ-
γεία της εμβρυϊκής ή μητρικής κυκλοφορίας με τη 
βοήθεια της ροομετρίας Doppler παρέχει αξιόπιστες 
πληροφορίες για την κυκλοφορία στον πλακούντα 
ή στο έμβρυο. H μέθοδος είναι πιο αξιόπιστη από το 
NST ή το βιοφυσικό προφίλ του εμβρύου. Σε κυήσεις 
στις οποίες με το ροόμετρο Doppler βρίσκεται σχέση 
συστολικής προς διαστολική πίεση >ή =3, ο σχετικός 
κίνδυνος για άσχημη έκβαση ήταν 2,6 σε αντιδιαστολή 
με το παθολογικό NST ή το βιοφυσικό προφίλ του εμ-
βρύου τα οποία έδωσαν σχετικό κίνδυνο 1,7.128 Επίσης, 
σε μια μετα-ανάλυση φάνηκε ότι η χρήση της ροομε-
τρίας Doppler μπορεί να ελαττώσει την περιγεννητική 
θνησιμότητα σε κυήσεις υψηλού κινδύνου.129 Εντού-
τοις, σε διαβητικές κυήσεις δεν φαίνεται να έχει τα ίδια 
καλά αποτελέσματα εκτός από τις περιπτώσεις εκείνες 
που επιπλέκονται από αγγειοπάθεια (π.χ. υπέρταση, 
νεφροπάθεια, προεκλαμψία). Στις υπόλοιπες η χρήση 
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της τόσο στη μητρική όσο και στην εμβρυϊκή κυκλο-
φορία χαρακτηρίζεται από υψηλά ποσοστά ψευδώς 
αρνητικών αποτελεσμάτων.114

Συμπερασματικά, η άγνοια της ακριβούς αιτίας θα-
νάτου των εμβρύων των διαβητικών μητέρων, τουλά-
χιστον στις περιπτώσεις εκείνες όπου δεν συνυπάρχει 
αγγειοπάθεια, κάνει δύσκολη, αν όχι αδύνατη, την 
ασφαλή παρακολούθηση της καλής κατάστασης του 
εμβρύου και αυτό είναι ένα στοιχείο που πρέπει να 
τονιστεί στην έγκυο. Οι περισσότερες αρχές συνιστούν 
ο καρδιοτοκογραφικός έλεγχος (NST) να αρχίζει από 
την 32η-34η εβδομάδα και να επαναλαμβάνεται κάθε 
3 έως 4 ημέρες. Ένα θετικό NST του εμβρύου για δρα-
στηριότητα αποτελεί ένδειξη καλής κατάστασής του 
για 4-5 ημέρες,130 με την προϋπόθεση ότι η ρύθμιση 
του ΣΔ της μητέρας παραμένει σταθερή. Σε περίπτω-
ση παθολογικού NST μπορεί να πραγματοποιηθεί BPS. 
Η χρήση της ροομετρίας Doppler συνιστάται μόνο 
σε εκείνες τις περιπτώσεις όπου υπάρχουν ενδείξεις 
αγγειοπάθειας.1 Πάντως, η κακή έκβαση μιας κύησης 
είναι εξαιρετικά σπάνια σε περιπτώσεις που χαρακτη-
ρίζονται από άριστη ρύθμιση του ΣΔ, απουσία αγγει-
οπάθειας, φυσιολογική ανάπτυξη του εμβρύου και 
φυσιολογικό όγκο αμνιακού υγρού. 

H σχέση λεκιθίνης προς σφιγγομυελίνη (L/S). Η 
λεκιθίνη και η σφιγγομυελίνη είναι δύο φωσφολιπίδια 
που ανευρίσκονται σε ίσες συγκεντρώσεις στο αμνια-
κό υγρό μέχρι την 32η με 33η εβδομάδα της κύησης, 
οπότε αρχίζει να αυξάνεται η συγκέντρωση της πρώ-
της.131 Ο προσδιορισμός του λόγου των συγκεντρώσε-
ών τους στο αμνιακό υγρό έχει πολύ μεγάλη σημασία, 
αφού όταν είναι μεγαλύτερος του 2 είναι εξαιρετικά 
δύσκολο να εμφανιστεί σύνδρομο αναπνευστικής 
δυσχέρειας (ΣΑΔ) στο νεογνό που θα γεννηθεί.131 Η 
αμνιοπαρακέντηση θα γίνει την 37η ή την 38η εβδο-
μάδα της εγκυμοσύνης, εφόσον είναι απαραίτητη η 
πρώιμη έξοδος του εμβρύου, λαμβάνοντας υπόψη την 
υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης ΣΑΔ στα έμβρυα 
των διαβητικών μητέρων. Παρόλο που έχει δειχθεί ότι 
η σχέση L/S στις διαβητικές εγκύους δεν έχει μεγάλη 
προγνωστική αξία για την εκδήλωση ή όχι του ΣΑΔ, 
εντούτοις τοκετός που θα γίνει την 37η-38η εβδο-
μάδα της εγκυμοσύνης, με σχέση L/S=2 ή ανώτερη, 
θεωρείται καλή απόφαση για τη διαβητική έγκυο. Η 
πρόγνωση όμως είναι βαρύτερη, αν ο τοκετός γίνει με 
καισαρική τομή.81 Στην πρόγνωση για την εμφάνιση 
του ΣΑΔ χρησιμεύει και ο προσδιορισμός της φω-
σφατιδογλυκερόλης στο αμνιακό υγρό. Εμφανίζεται 
για πρώτη φορά την 35η-37η εβδομάδα της κύησης 
και η ανίχνευσή της φανερώνει την ολοκλήρωση της 
ωρίμανσης του επιφανειακού παράγοντα.125 Υπάρχουν 
όμως συγγραφείς που υποστηρίζουν ότι και ο προσδι-

ορισμός αυτής στις εγκύους διαβητικές έχει περιορι-
σμένη προγνωστική αξία.132 

 Η απουσία της φωσφατιδογλυκερόλης πάντως 
συνδέεται με μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης του 
ΣΑΔ, παρά την ώριμη σχέση της L/S.133 Πρέπει να το-
νιστεί ότι η αύξηση στη σχέση L/S δεν συμβαίνει στην 
ίδια εμβρυϊκή ηλικία για όλες τις διαβητικές εγκύους. 
Βρέθηκε ότι η ωρίμανση των πνευμόνων του εμβρύου 
καθυστερεί στις ασθενείς των τάξεων Α, Β και C κατά 
White, ενώ γίνεται νωρίτερα στις τάξεις D, F και R.134 

Η εξήγηση δεν είναι ακόμη πλήρως τεκμηριωμένη, 
αλλά υποστηρίζεται ότι τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης 
στο αίμα ανταγωνίζονται, σε κυτταρικό επίπεδο, την 
παραγωγή της κορτιζόλης ή την ενζυματική δράση 
για την παραγωγή του επιφανειακού παράγοντα.89 Μία 
άλλη θεωρία υποστηρίζει ότι η υπερινσουλιναιμία του 
εμβρύου μειώνει την παραγωγή γλυκερο-3-φωσφα-
τάσης και της διυδροξυκετόνης καταστρέφοντας έτσι 
την παραγωγή του επιφανειακού παράγοντα.83,135 

Στην πράξη, σε πολλές περιπτώσεις όπου η ρύθμιση 
του ΣΔ είναι καλή και δεν υπάρχουν αγγειακές επι-
πλοκές, ο μαιευτήρας αρκείται στην παρακολούθηση 
της κατάστασης του εμβρύου και του πλακούντα με 
διαδοχικά υπερηχογραφήματα (βιοφυσικό προφίλ 
του εμβρύου), εξέταση με Doppler και NST. Aπό την 
πλευρά τους οι γυναίκες ελέγχουν την κινητικότητα 
του εμβρύου, σημειώνοντας τα σκιρτήματά του, μετά 
την 28η εβδομάδα.4

 Προσδιορισμός του χρόνου για τον τοκετό 
της διαβητικής εγκύου
Ο καθορισμός του σωστού χρόνου του τοκετού στις 
διαβητικές εγκύους αποτελεί βασικό παράγοντα για 
την επιβίωση του εμβρύου και πρέπει να αποτελεί 
μια χρυσή τομή μεταξύ του κινδύνου ενδομήτριου 
θανάτου και των επιπλοκών της προωρότητας. Στο 
παρελθόν ήταν σχεδόν καθιερωμένο οι διαβητικές 
γυναίκες να γεννούν πριν από το τέλος της εγκυμο-
σύνης και πολλές γεννούσαν μεταξύ της 35ης και της 
37ης εβδομάδας της εγκυμοσύνης ή και νωρίτερα, 
όταν παρουσίαζαν σοβαρές επιπλοκές (κατηγορίες D, 
E, F και R κατά White). Αυτό βέβαια επέφερε αύξηση 
της νεογνικής θνησιμότητας και μάλιστα σε ποσοστό 
τριπλάσιο από εκείνο των ενδομήτριων θανάτων που 
παρατηρούνταν στις διαβητικές που δεν γέννησαν 
πρόωρα. Αυτά τα δεδομένα επέβαλαν την καθιέρωση 
της στενής παρακολούθησης της κατάστασης του 
εμβρύου, καθιστώντας έτσι δυνατή τη συνέχιση της 
εγκυμοσύνης μέχρι και την 38η εβδομάδα και ορισμέ-
νες φορές μέχρι το τέλος της. Oι περιπτώσεις διαβήτη 
κύησης είναι πιο ακίνδυνο να αφεθούν να γεννήσουν 
με αυτόματο τοκετό στο τέλος της κύησης. Στις γυναί-
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κες με ΣΔ τύπου 1 συνήθως διενεργείται τοκετός την 
38η εβδομάδα. Aλλά και σε αυτές τις γυναίκες, αν η 
ρύθμιση του διαβήτη είναι άριστη, μπορεί να επιχει-
ρηθεί υπέρβαση της 38ης εβδομάδας. Aυτόματος 
τοκετός έγινε σε 148 διαβητικές γυναίκες στην Iρλαν-
δία και συνέβησαν μόνο δύο περιγεννητικοί θάνατοι 
(13,5‰). Σε 84% των γυναικών έγιναν φυσιολογικοί 
τοκετοί, σε 9% έγιναν τοκετοί με πρόκληση και σε 7% 
έγιναν καισαρικές τομές.6

Ο προσδιορισμός του καλύτερου χρόνου για τον 
τοκετό της διαβητικής εγκύου θα καθοριστεί κυρίως 
από τρεις βασικούς παράγοντες: α) την καλή κατάστα-
ση του εμβρύου, β) την ωρίμανση των πνευμόνων του 
και γ) την παρουσία επιπλοκών στη μητέρα.

Για τον έλεγχο της καλής κατάστασης του εμβρύου 
θα χρησιμοποιηθούν οι μέθοδοι που περιγράφηκαν 
παραπάνω, δηλαδή το NST, με ή χωρίς την προσθήκη 
του BPS, και η ροομετρία Doppler όταν συνυπάρχει 
αγγειοπάθεια. Επίσης, σημαντικό ρόλο στην απόφα-
ση του χρόνου τοκετού θα παίξει ο ρυθμός αύξησης 
του μεγέθους του εμβρύου αλλά και το τελικό του 
μέγεθος, όπως αυτό υπολογίζεται κλινικά ή υπερηχο-
γραφικά. Αν δοθούν παθολογικές απαντήσεις από τις 
δοκιμασίες αυτές, γίνεται αμνιοπαρακέντηση για τον 
έλεγχο της σχέσης L/S ή της παρουσίας φωσφατιδυ-
λογλυκερόλης. Ο τοκετός αποφασίζεται όταν διαπι-
στωθεί πνευμονική ωριμότητα του εμβρύου. Δυστυ-
χώς, ο προσδιορισμός της συγκέντρωσης αυτών των 
φωσφολιπιδίων είναι τεχνικά δύσκολος.131 Γενικώς, σε 
μία περίπτωση καλά ρυθμιζόμενου ΣΔ χωρίς επιπλο-
κές από τη μητέρα ή το έμβρυο δεν υπάρχει λόγος 
τερματισμού της κύησης πριν από την Πιθανή Ημερο-
μηνία Τοκετού (ΠΗΤ), εφόσον και οι προαναφερθείσες 
δοκιμασίες παραμένουν φυσιολογικές. Δεν συνιστάται 
όμως και η παράταση της κύησης πέραν αυτής της 
ημερομηνίας.2 Ενδείξεις για τοκετό πριν από την ΠΗΤ 
αποτελούν οι επιπλοκές από τη μητέρα (π.χ. επιδεινού-
μενη νεφροπάθεια, αγγειοπάθεια) ή από την κύηση 
(π.χ. προεκλαμψία, ιστορικό αιφνίδιου ενδομήτριου 
θανάτου, παθολογικά ευρήματα από τις δοκιμασίες 
ελέγχου του εμβρύου, ενδομήτρια βραδύτητα ανάπτυ-
ξης). Ακόμη και τότε, όμως, πρέπει να καταβάλλεται 
προσπάθεια ώστε ο τοκετός να πραγματοποιείται μετά 
το πέρας της 38ης εβδομάδας. 

Η αναστολή του πρόωρου τοκετού και των πρόω-
ρων συσπάσεων της μήτρας αποτελούν ένα ακόμη 
πρόβλημα για τη διαβητική έγκυο, γιατί η χρήση των 
β2-συμπαθητικομιμητικών φαρμάκων (Τerbutaline, 
Ritodrine) θέλει πολύ προσοχή στις διαβητικές εγκύ-
ους. Είναι γνωστό ότι τα φάρμακα αυτά επιδεινώνουν 
τον ΣΔ, γιατί προκαλούν επιτάχυνση της λιπόλυσης και 
γλυκογονόλυσης. Aπό τη χορήγησή τους μπορεί να 

προκληθεί μέχρι και διαβητική κετοξέωση.136 Για τους 
λόγους αυτούς, όταν πρόκειται να χρησιμοποιηθούν 
τοκολυτικά φάρμακα συνιστάται η χρήση του Θειι-
κού Μαγνησίου, της Νιφεδιπίνης (εφόσον δεν υπάρ-
χει αντένδειξη από το καρδιαγγειακό σύστημα της 
μητέρας) ή του Atosiban (αποκλειστή των υποδοχέων 
της οξυτοκίνης). Εξίσου μεγάλη προσοχή απαιτείται 
και όταν πρόκειται να χορηγηθούν κορτικοστεροειδή 
στη μητέρα (βηταμεθαζόνη ή δεξαμεθαζόνη) προ-
κειμένου να επιταχυνθεί η ωρίμανση των εμβρυϊκών 
πνευμόνων. Ο ΣΔ αναμένεται να απορρυθμιστεί για 4 
με 5 ημέρες μετά την τελευταία δόση και χρειάζεται 
ιδιαίτερη προσοχή, αφού είναι αυξημένος ο κίνδυνος 
εμφάνισης κετοξέωσης. Είχε προταθεί, αντί των κορτι-
κοειδών, να χορηγείται μέσα στο αμνιακό υγρό 250 μg 
L-θυροξίνης με πολύ καλά αποτελέσματα.137 Εντούτοις, 
αυτή η μέθοδος δεν είναι πλέον ιδιαίτερα δημοφιλής, 
αφού η ενδομυϊκή χορήγηση κορτικοστεροειδών 
επιτυγχάνει τα ίδια αποτελέσματα, χωρίς να απαιτείται 
η διενέργεια αμνιοπαρακέντησης. Για τους παραπάνω 
λόγους, επιβάλλεται η σωστή εκτίμηση των κινδύνων, 
πριν χορηγηθούν συμπαθητικομιμητικά φάρμακα και 
κορτιζόνη στη διαβητική έγκυο. Αν αποφασιστεί η 
χορήγησή τους, απαιτούνται μεγάλες δόσεις καλίου 
για την αποφυγή υποκαλιαιμίας.138 

Όταν αποφασιστεί ο τοκετός από την κολπική οδό, 
θα πρέπει να υπολογιστεί προσεκτικά η διαδικασία 
και να ληφθεί πρόνοια για πιθανή δυστοκία ώμων. 
Απαιτείται ο συνεχής καρδιοτοκογραφικός έλεγχος 
και ο νεογνολόγος πρέπει να παρευρίσκεται στον 
τοκετό. Η διάρκεια του τοκετού και η εξέλιξή του θα 
επηρεαστούν δυσμενώς, όταν διαπιστωθεί μόνιμη 
ταχυκαρδία στο καρδιοτοκογράφημα, απώλεια της 
διαφοροποίησης ή όψιμες επιβραδύνσεις στον εμβρυ-
ϊκό καρδιακό ρυθμό. Ακόμη, η μέτρηση του pH του αί-
ματος που λαμβάνεται από το δέρμα της κεφαλής του 
εμβρύου θα παίξει βασικό ρόλο. Τιμές 7,20 έως 7,25 θα 
θεωρηθούν ύποπτες και θα πρέπει να επαναληφθούν, 
ενώ τιμές του pH κάτω από 7,20 και έλλειμμα βάσης 
μικρότερο του (-12) φανερώνουν οξέωση του εμβρύ-
ου και επιβάλλουν την επίσπευση του τοκετού.

Ο τρόπος του τοκετού θα καθοριστεί επί τη βάσει 
συγκεκριμένων ενδείξεων, όπως αυτές που αναφέρο-
νται στον πίνακα 9.1.3.

 Ρύθμιση του διαβήτη

Α. Διαβήτης κύησης. 

Αν η εφαρμογή δίαιτας 1.600-1.800 θερμίδων επιφέρει 
ικανοποιητική ρύθμιση, δεν απαιτείται άλλο θεραπευ-
τικό μέτρο εκτός της συχνής εκτίμησης της ρύθμισης 
του διαβήτη. Aν παρατηρείται κετονουρία, αυξάνου-
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με τους υδατάνθρακες της διατροφής. Εφόσον το 
σάκχαρο του αίματος σε συνθήκες νηστείας 10 ωρών 
υπερβαίνει τα 100 mg/dl απαιτείται χορήγηση ινσου-
λίνης.139 

Προτιμούμε τη χορήγηση ανθρώπινου τύπου ινσου-
λίνης, για να μη δημιουργηθούν αντισώματα που σε 
μελλοντική επαναχορήγηση ινσουλίνης ενδέχεται να 
προκαλέσουν αλλεργία ή ινσουλινοαντοχή. Εξάλλου 
η δημιουργία αντισωμάτων ινσουλίνης αυξάνει τη συ-
χνότητα της υπογλυκαιμίας στα νεογνά. Στην Eλλάδα 
δεν κυκλοφορούν πλέον ζωικής προέλευσης ινσουλί-
νες.140 Η αρχική δόση ινσουλίνης που απαιτείται σε δι-
αβήτη κύησης είναι συνήθως 16 μονάδες σε μία δόση 
το 24ωρο. Η δόση αυτή αυξάνεται προοδευτικά, όσο 
προχωρεί η εγκυμοσύνη. Μερικές φορές η ρύθμιση 
του διαβήτη γίνεται δύσκολη, οπότε απαιτούνται δύο 
ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο. Επιδίωξη της θεραπείας 
είναι τιμές γλυκόζης αίματος προ των γευμάτων κάτω 
των 100 mg/dl.141 

Β. Κύηση σε προϋπάρχοντα ινσουλινοεξαρτώμενο 
διαβήτη. 

Εκτός από την εφαρμογή δίαιτας 160-180 g υδαταν-
θράκων κατάλληλα κατανεμημένων στο 24ωρο, η 
θεραπεία περιλαμβάνει εντατική ινσουλινοθεραπεία, 
αυτοέλεγχο σακχάρου αίματος, μετρήσεις γλυκοζυλι-
ωμένης αιμοσφαιρίνης και παρακολούθηση παραμέ-
τρων της νεφρικής λειτουργίας παράλληλα με τακτική 
κλινική εξέταση. Η άσκηση της εγκύου φαίνεται να 
βελτιώνει την περιφερική ινσουλινοαντοχή και τα 
επίπεδα της HbA1c, αλλά δεν υπάρχουν ακόμη αρκετά 
στοιχεία που να αποδεικνύουν την χρησιμότητα αυτής 
της παρέμβασης.142

Γ. Κύηση σε προϋπάρχοντα μη ινσουλινοεξαρτώμενο 
διαβήτη. 

Eκτός από τη δίαιτα, εφαρμόζεται και ινσουλινοθερα-
πεία. 

 Δίαιτα
Ακόμη και αν οι γυναίκες είναι παχύσαρκες, αποφεύ-
γουμε τις υποθερμιδικές δίαιτες. Η κύηση δεν είναι το 
κατάλληλο χρονικό διάστημα για εφαρμογή δίαιτας 
απίσχνανσης, όχι τόσο γιατί το έμβρυο δεν θα αναπτυ-
χθεί από έλλειψη θερμίδων, όσο γιατί υπάρχει σοβα-
ρός κίνδυνος ανεπανόρθωτης βλάβης στο κεντρικό 
νευρικό σύστημα του εμβρύου από την κετοναιμία143 

με συνέπεια μειωμένο επίπεδο ευφυΐας.144 
Η δίαιτα πρέπει να καλύπτει τις θερμιδικές απαιτή-

σεις της εγκύου. Ελέγχεται η πιθανή εμφάνιση κετοναι-
μίας. Χορηγείται καθορισμένο ποσό υδατανθράκων 
που δεν πρέπει να είναι λιγότεροι από 160 g το 24ωρο. 
Οι υδατάνθρακες κατανέμονται σε τρία κύρια και 
2-3 δευτερεύοντα γεύματα, με στόχο την αποφυγή 
υπογλυκαιμιών και ιδιαιτέρως των νυκτερινών ωρών, 
οι οποίες ακολουθούνται από πρωινή κετοναιμία που 
αυξάνει και την πρωινή ναυτία.141 Αν η έγκυος δεν 
κερδίζει προοδευτικά βάρος, ελέγχεται το σύνολο 
των προσλαμβανόμενων θερμίδων και στην ανάγκη 
η γυναίκα νοσηλεύεται σε μονάδα εντατικής παρακο-
λούθησης. Υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι γυναίκες 
που δεν κερδίζουν βάρος ή είναι ελλιποβαρείς έχουν 
αυξημένο κίνδυνο για υπέρταση, αιμορραγίες πριν 
από τον τοκετό και ενδομήτρια βραδύτητα ανάπτυξης 
με όλες τις συμπαρομαρτούσες επιπλοκές.145,146 

Σχήματα ινσουλινοθεραπείας. Αυτά διακρίνονται 
στο κλασικό σχήμα δύο ενέσεων μείγματος ταχείας 
και ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνης, σε σχήματα τριών 
ενέσεων το 24ωρο, σε σχήματα τεσσάρων ενέσεων και 
σε εφαρμογή αντλίας έγχυσης ινσουλίνης. Το σχήμα 
δύο ενέσεων το 24ωρο συγκρίθηκε με το σχήμα τεσ-
σάρων ενέσεων και φάνηκε υπεροχή των τεσσάρων 
ενέσεων.147 

Στη διεθνή βιβλιογραφία τα αποτελέσματα από τη 
σύγκριση της μεθόδου της αντλίας με τις πολλαπλές 
ενέσεις το 24ωρο δεν δείχνουν στατιστικά σημαντική 

πίνακας 9.1.3 Ενδείξεις για κολπικό τοκετό ή καισαρική τομή σε διαβητικές έγκυες.80
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υπεροχή της αντλίας.148-150 Εξάλλου, μειονεκτήματα της 
αντλίας είναι οι φλεγμονές του δέρματος, οι υπογλυ-
καιμίες, τα επεισόδια κετοξέωσης από διακοπή χορή-
γησης και το υψηλό κόστος. Σε μερικά κέντρα πάντως 
η χρήση της αντλίας ινσουλίνης έχει καθιερωθεί.

Τα ανάλογα ινσουλίνης lispro, aspart, glulysine και 
glargine έχουν ήδη χρησιμοποιηθεί εκτός κύησης, 
αλλά δεν έχουν δοκιμαστεί σε κάποια προοπτική 
μελέτη που να αφορά κυήσεις σε εγκύους με ΣΔ τύπου 
1. Εντούτοις, τα στοιχεία που προέρχονται από ανα-
δρομικές μελέτες –όταν χρησιμοποιήθηκαν συχνά 
εκ παραδρομής το πρώτο δίμηνο- δείχνουν ότι δεν 
αυξάνεται η μητρική ή η περιγεννητική νοσηρότητα 
ή θνησιμότητα λόγω της χρήσης τους, τουλάχιστον 
όσον αφορά τη lispro και λιγότερο τα άλλα ανάλογα.151 
Κανένα από τα τέσσερα ανάλογα δεν φαίνεται να έχει 
εμβρυοτοξική ή τερατογόνο δράση, αλλά ούτε και 
να προάγει τη μιτωτική δραστηριότητα των κυττά-
ρων, όπως είχε αρχικά συζητηθεί.152 Διαπλακουντιακή 
δίοδος φαίνεται να υπάρχει μόνο μετά τη χορήγηση 
μεγάλων δόσεων, ενώ η πρόκληση σχηματισμού 
αντισωμάτων στη μητέρα ή στο έμβρυο φαίνεται να 
είναι μηδαμινή και συγκρίσιμη με εκείνη που παρατη-
ρείται σε ανθρώπινη ινσουλίνη.152 Πρέπει, πάντως, να 
τονιστεί ότι τα στοιχεία αυτά προέρχονται από ανα-
δρομικές μελέτες ή περιστασιακές αναφορές και δεν 
είναι αρκετά, ώστε να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσμα-
τα που να επιτρέπουν τη γενικευμένη χρήση τους σε 
κυήσεις με προϋπάρχοντα ΣΔ.  

αυτοέλεγχος σακχάρου αίματος. H χρησιμοποίηση 
δοκιμαστικών ταινιών και μικρών φωτοανακλασιμέ-
τρων έχουν καθιερωθεί για τον συχνό αυτοέλεγχο του 
σακχάρου του αίματος από τις διαβητικές γυναίκες. 
Έτσι, είναι δυνατή η προσαρμογή των δόσεων στις 
συχνά μεταβαλλόμενες ανάγκες ινσουλίνης. Η συχνό-
τητα του αυτοελέγχου εξαρτάται από τη δυσκολία της 
ρύθμισης του διαβήτη. Στις περισσότερες περιπτώσεις 
συνιστάται η διενέργεια τριών ή περισσότερων εξετά-
σεων αίματος μία ή δύο ημέρες την εβδομάδα.115,153 Σε 
ασθενείς με ιδιαίτερα προβλήματα συνιστάται καθη-
μερινός αυτοέλεγχος με τρεις ή τέσσερις μετρήσεις 
το 24ωρο. Επιδιώκεται σάκχαρο τριχοειδικού αίματος 
μεταξύ 70-120 mg/dl πριν από τα κύρια γεύματα και 
120-140 mg/dl πριν από τον ύπνο. Πιο αυστηροί στό-
χοι στη ρύθμιση του διαβήτη δεν είναι άμοιροι συχνών 
και ισχυρών υπογλυκαιμιών, που οι επιπτώσεις τους 
στο έμβρυο δεν είναι γνωστές.154, 155 Άλλοι συγγραφείς 
πάντως θεωρούν ότι δεν υπάρχουν επιπτώσεις στο 
έμβρυο από τη μητρική υπογλυκαιμία.156,157 Σε κάθε 
περίπτωση, η καθιέρωση συχνού αυτοελέγχου σακχά-
ρου στο αίμα έχει βελτιώσει σημαντικά την αποτελε-
σματικότητα της ινσουλινοθεραπείας στην κύηση και 

την έκβαση της κύησης.115 Ιδιαίτερα σε ό,τι αφορά την 
εμβρυϊκή μακροσωμία, φαίνεται ότι παρουσιάζει στε-
νή συσχέτιση με τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης 
και ειδικά της μίας ώρας μετά το γεύμα. Η πιθανότητα 
εμφάνισης εμβρυϊκής μακροσωμίας ελαχιστοποιείται, 
όταν αυτή η συγκέντρωση διατηρείται σε επίπεδα 
χαμηλότερα των 120mg/dl από το δεύτερο ακόμη 
τρίμηνο.158 Ο συνεχής έλεγχος των επιπέδων της 
γλυκόζης με τη συσκευή MiniMed™ (Sylmar, CA USA) 
σε 34 εγκύους με ΣΔ τύπου 1 έδειξε ότι υπερτερεί του 
συχνού αυτοελέγχου με φωτοανακλασίμετρο. Στην 
προοπτική αυτή μελέτη φάνηκε ότι παρατηρούνταν 
υπεργλυκαιμία (γλυκόζη>140mg/dl), αδιάγνωστη με 
τη συμβατική μέθοδο, για περίπου 192 λεπτά ημερη-
σίως, ενώ ανιχνεύθηκαν και νυκτερινά υπογλυκαιμικά 
επεισόδια σε 26 από τις 34 ασθενείς, πριν αυτά γίνουν 
αντιληπτά κλινικώς ή με τη συμβατική μέτρηση.159 
Ενδεχομένως η μελλοντική χρήση αυτής της συσκευής 
να επιτρέψει τον αυστηρό αυτοέλεγχο του σακχάρου 
που είναι απαραίτητος, ώστε να αποφευχθεί η μακρο-
σωμία χωρίς τα ανεπιθύμητα επεισόδια υπογλυκαιμί-
ας.  

προσδιορισμός της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρί-
νης (ηbα1c). Ο προσδιορισμός της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης δίνει μία άλλη παράμετρο εκτίμησης 
της ρύθμισης του διαβήτη. Φυσιολογικά η γλυκόζη 
συνδέεται με μη ενζυματική διαδικασία με τη βαλίνη 
που παριστά την τελική αμινοομάδα της B-αλυσίδας 
της αιμοσφαιρίνης.160 Η ένωση αυτή είναι κατά το 
πλείστον σταθερή και διαρκεί όσο η ζωή των ερυθρο-
κυττάρων.161 Στα φυσιολογικά άτομα, η γλυκοζυλιωμέ-
νη αιμοσφαιρίνη αποτελεί ποσοστό μικρότερο του 6% 
της αιμοσφαιρίνης του αίματος. Σε διαβητικά άτομα, 
η τιμή της ΗbΑ1c αυξάνεται τόσο περισσότερο όσο 
αναλογικά αυξημένες τιμές γλυκόζης υπήρχαν στο 
αίμα τους το προηγούμενο δίμηνο. Επομένως οι τιμές 
της ΗbΑ1c δίνουν πληροφορίες για τη ρύθμιση του 
διαβήτη στο τελευταίο δίμηνο.162, 163 Πρόκειται για πα-
ράμετρο αρκετά ανεξάρτητη από την ώρα αιμοληψίας 
και τη συνεργασιμότητα του ασθενούς. Έχει ιδιαίτερη 
αξία σε διαδοχικές τιμές ανά δίμηνο και δίνει έμφαση 
στην ανάγκη για καλύτερη ρύθμιση,164 χωρίς να μας 
καθοδηγεί στον τρόπο με τον οποίο θα γίνει αυτή η 
ρύθμιση. Με άλλα λόγια, η προσαρμογή των δόσεων 
ινσουλίνης θα βασιστεί στις πρόσφατες πολλαπλές με-
τρήσεις του σακχάρου στο αίμα. H ΗbΑ1c στην εγκυ-
μοσύνη είναι σκόπιμο να προσδιορίζεται κάθε μήνα.

ρύθμιση του διαβήτη κατά τον τοκετό και αμέσως 
μετά. Το πρωί του προγραμματισμένου τοκετού δεν 
γίνεται ένεση ινσουλίνης, αλλά χορηγείται Dextrose 
5% με ρυθμό 40 μεγάλων σταγόνων ανά λεπτό ή με 
σύστημα μικροσταγόνων 160cc/h με παράλληλη 
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συνεχή έγχυση μικρών δόσεων ινσουλίνης (συνήθως 
αρκεί δόση 2-3 u/ώρα για να διατηρείται η γλυκόζη 
του αίματος ≈100 mg/dl).

Η ινσουλίνη χορηγείται με αντλία συνεχούς έγχυσης 
ή μέσα σε 250 ml χλωριούχου νατρίου. Η ταχύτητα 
χορήγησης της ινσουλίνης μεταβάλλεται αναλόγως 
των ενδείξεων των προσδιορισμών της γλυκόζης στο 
αίμα που γίνονται με δοκιμαστικές ταινίες και σακχα-
ρόμετρο κάθε μισή ώρα.

Η τακτική αυτή ακολουθείται τόσο σε φυσιολογικό 
τοκετό όσο και σε περίπτωση καισαρικής τομής. Στις 
περιπτώσεις καισαρικής τομής, η ινσουλίνη χορη-
γείται με αντλία ή σπανιότερα (σε ΣΔ τύπου 2 ) μέσα 
σε ορούς Dextrose 5%, όπου προστίθενται και ηλε-
κτρολύτες από πυκνά διαλύματα NaCl και KCl. Έτσι, οι 
γυναίκες βρίσκονται υπό συνεχή έγχυση γλυκόζης και 
ινσουλίνης, για να μη δημιουργηθεί υπογλυκαιμία.

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στη ρύθμιση του ΣΔ 
μετά τον τοκετό. Οι ανάγκες σε ινσουλίνη μειώνονται 
ραγδαία και αν δεν μειωθούν οι χορηγούμενες δόσεις, 
εμφανίζονται βαριές υπογλυκαιμίες.

Η μείωση των αναγκών σε ινσουλίνη αποδίδεται, 
εκτός από τη διακοπή της πλακουντιακής ορμονικής 
λειτουργίας, και σε μείωση της έκκρισης της αυξητι-
κής ορμόνης της υπόφυσης, της οποίας η εκκριτική 
ικανότητα αποκαθίσταται μετά μερικές ημέρες. Για τον 
λόγο αυτό, αμέσως μετά τον τοκετό υπάρχει μεγάλη 
ευαισθησία στην ινσουλίνη.165 Ακόμη και μετά την 
καισαρική τομή, παρόλο το χειρουργικό στρες, δεν 
χρειάζονται μεγάλες δόσεις ινσουλίνης (προσωπικές 
αδημοσίευτες παρατηρήσεις). Τελικώς οι γυναίκες 
ρυθμίζονται με το σχήμα της ινσουλινοθεραπείας 
που εφάρμοζαν πριν από την εγκυμοσύνη. Έχουν ήδη 
διδαχθεί, όμως, πολλά από την εμπειρία της ρύθμισης 
του ΣΔ στην κύηση που τους είναι χρήσιμα και στο 
μέλλον. Η ρύθμιση του διαβήτη στην εγκυμοσύνη 
είναι μια χρήσιμη εμπειρία.

Ο θηλασμός επιτρέπεται, αν δεν υπάρχει άλλο αίτιο 
διακοπής του. Υποστηρίζεται, μάλιστα, ότι βοηθά 
στη σταθεροποίηση του μεταβολισμού στις γυναίκες. 
Απαιτείται βεβαίως μια προσθήκη 600-800 θερμίδων 
στο διαιτολόγιο της μητέρας.89
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9.2 
ΔιαβHτης της εγκΥμοςYνης
Δ. καραμήτσος

Ως σακχαρώδης διαβήτης της εγκυμοσύνης ορίζεται 
η δυσανεξία των υδατανθράκων που αρχίζει ή ανα-
γνωρίζεται αρχικά κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης.1  
Ωστόσο είναι πιο ακριβές να μιλάμε για διαβήτη της 
εγκυμοσύνης μόνο αν η έναρξη της δυσανεξίας των 
υδατανθράκων ξεκινά κατά τη διάρκεια της κύησης. 
Σύμφωνα με αυτή τη διατύπωση, δεν υπάρχει πιθανό-
τητα συγγενών ανωμαλιών στον αυθεντικό διαβήτη 
κύησης. Eπομένως, για πρακτικούς κλινικούς σκοπούς 
είναι χρήσιμο να διακρίνουμε τις ακόλουθες οντότητες 
σε σχέση με τον διαβήτη και την κύηση γενικότερα:

1. Διαβήτης εγκυμοσύνης (αυθεντικός).
2. ΣΔ τύπου 2 (προϋπάρχων/αδιάγνωστος) ή MODY.
3. ΣΔ τύπου 1 βραδείας εισβολής (ίσως προϋπάρ-

χων).2

4. ΣΔ τύπου 1 σε οξεία εμφάνιση.3

O σακχαρώδης διαβήτης της εγκυμοσύνης επιπλέκει 
σημαντικό αριθμό κυήσεων. Έτσι η συχνότητα του 
διαβήτη της εγκυμοσύνης στη βιβλιογραφία ποικίλλει 
από 1 έως 12%.4 Σε δική μας εργασία βρήκαμε συχνό-
τητα διαβήτη κύησης 11%.5

H συχνότητα του διαβήτη της εγκυμοσύνης που 
ανευρίσκεται σε σχετικές μελέτες εξαρτάται από: 

• την εθνικότητα του πληθυσμού της μελέτης
• την ηλικία
• την παχυσαρκία
• τα διαγνωστικά κριτήρια.
Στα διαγνωστικά κριτήρια θα αναφερθούμε εκτενώς 

αργότερα.
Υπάρχουν ενδείξεις για το ότι η συχνότητα του ΣΔ 

της εγκυμοσύνης εμφανίζει αυξητικές τάσεις.6 

 Παθοφυσιολογία του διαβήτη της εγκυμο-
σύνης
Προκειμένου να κατανοηθεί το σύμπλεγμα γυναίκα-
πλακούντας-έμβρυο και ο μεταβολισμός, πρέπει να 
αναφερθεί ότι στη φυσιολογική κύηση η γλυκόζη του 
πλάσματος είναι χαμηλότερη απ’ ό,τι ήταν πριν από 
την εγκυμοσύνη.7 Στον διαβήτη της εγκυμοσύνης η 
γλυκόζη του πλάσματος είναι μεγαλύτερη στη νηστεία 
και στο μεταγευματικό στάδιο και μετά το πρώτο μισό 
της εγκυμοσύνης υπάρχει μία αύξηση των ελευθέρων 
λιπαρών οξέων και των κετονοσωμάτων (πίνακας 
9.2.1).8

O φραγμός του πλακούντα επιτρέπει τη μεταφορά 
(διέλευση) γλυκόζης, αμινοξέων, κετονών και γλυκερό-
λης, όμως απαγορεύει τη διέλευση ινσουλίνης (σχήμα 
9.2.1). Για τον λόγο αυτό σε περιπτώσεις που μετα-

φέρεται πολλή γλυκόζη από τη μητέρα στο έμβρυο, 
το εμβρυϊκό πάγκρεας υπερεκκρίνει ινσουλίνη και 
συνεπώς περισσότερα θρεπτικά συστατικά χρησιμο-
ποιούνται από το έμβρυο. H ινσουλίνη είναι μία ανα-
βολική ορμόνη που προάγει την αύξηση του εμβρύου. 
Tα παραπάνω εξηγούν την εμβρυϊκή μεγαλοσωμία 
(αναφέρεται συχνά ως μακροσωμία, ως αντιδάνειο εκ 
του αγγλοσαξωνικού macrosomy) στον διαβήτη της 
εγκυμοσύνης και στον διαβήτη που προϋπάρχει, αλλά 
επιπλέκεται από την εγκυμοσύνη.7

H παθοφυσιολογία του διαβήτη της εγκυμοσύνης 
χαρακτηρίζεται από τη συνύπαρξη αντίστασης στην 
ινσουλίνη με σχετικά μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης.9  

Η αντίσταση στην ινσουλίνη αρχίζει περί το μέσον 
της διάρκειας μιας κύησης και είναι αντίστοιχη της 
αντίστασης που υπάρχει στον ΣΔ τύπου 2.10  Στην 
κύηση υπάρχει καθεστώς αντίστασης στην ινσουλίνη 
λόγω του πλακουντιακού γαλακτογόνου (HPL) και των 
αυξημένων επιπέδων κορτιζόλης, προγεστερόνης 
και οιστρογόνων. Tο αυξημένο σωματικό βάρος και η 
ελαττωμένη φυσική δραστηριότητα, καθώς η κύηση 
εξελίσσεται, αποτελούν επιπρόσθετους παράγοντες 
για την αντίσταση στην ινσουλίνη.11

Aν η αντίσταση στην ινσουλίνη υπερτερεί της ικα-
νότητας έκκρισης ινσουλίνης, έχουμε αύξηση της γλυ-

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

σχήμα 9.2.1 Oι μετακινήσεις θρεπτικών ουσιών μέσω του
πλακούντα. Aδυναμία διέλευσης της ινσουλίνης.7

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
πλακούντα. Aδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης.7
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.

∆ιάγνωση

H AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· Û˘Ì‚Ô˘ÏÂ‡ÂÈ Ó·

346 Σακχαρώδης διαβήτης και κύηση

Γλυκόζη προ γεύµατος 60-70 70-110

Γλυκόζη µετά το γεύµα 130-140 150-160

Mέση τιµή γλυκόζης 80-100 90-130 

∆AΓ φυσιολογική παθολογική

Eλεύθερα λιπαρά οξέα �  �* �

Kετονοσώµατα (-) (+)

* H πυκνότητα τους µεταβάλλεται από χαµηλή στην αρχή
της

πίνακας 9.4  Mεταβολισµός σακχάρου και λιπών στη
φυσιολογική εγκυµοσύνη και σε διαβήτη κύησης.

Φυσιολογική ∆ιαβήτης
κύηση κύησης

σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
πλακούντα. Aδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης.7

Μητέρα

Γλυκόζη

Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερό-
λη

Πλακούντας Έµβρυο

Γλυκόζη

Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερόλη

Ινσουλίνη
HPL
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

πίνακας 9.2.1 Mεταβολισμός σακχάρου και λιπών στη
φυσιολογική εγκυμοσύνη και σε διαβήτη κύησης.

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
πλακούντα. Aδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης.7
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.

∆ιάγνωση

H AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· Û˘Ì‚Ô˘ÏÂ‡ÂÈ Ó·
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Γλυκόζη προ γεύµατος 60-70 70-110

Γλυκόζη µετά το γεύµα 130-140 150-160

Mέση τιµή γλυκόζης 80-100 90-130 

∆AΓ φυσιολογική παθολογική

Eλεύθερα λιπαρά οξέα �  �* �

Kετονοσώµατα (-) (+)

* H πυκνότητα τους µεταβάλλεται από χαµηλή στην αρχή
της

πίνακας 9.4  Mεταβολισµός σακχάρου και λιπών στη
φυσιολογική εγκυµοσύνη και σε διαβήτη κύησης.

Φυσιολογική ∆ιαβήτης
κύηση κύησης

σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
πλακούντα. Aδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης.7

Μητέρα
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Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερό-
λη

Πλακούντας Έµβρυο

Γλυκόζη

Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερόλη

Ινσουλίνη
HPL
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
πλακούντα. Aδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης.7
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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πίνακας 9.4  Mεταβολισµός σακχάρου και λιπών στη
φυσιολογική εγκυµοσύνη και σε διαβήτη κύησης.

Φυσιολογική ∆ιαβήτης
κύηση κύησης

σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
πλακούντα. Aδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης.7

Μητέρα

Γλυκόζη

Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερό-
λη

Πλακούντας Έµβρυο

Γλυκόζη

Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερόλη

Ινσουλίνη
HPL

Παχυσαρκία Ηλικία >35 Κύηση

σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.
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σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.

∆ιάγνωση

H AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· Û˘Ì‚Ô˘ÏÂ‡ÂÈ Ó·
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* η πυκνότητα τους μεταβάλλεται από χαμηλή στην αρχή της κύησης 
σε αυξημένη τους τελευταίους μήνες.
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κόζης στο πλάσμα και διαβήτη της κύησης.  Φαίνεται, 
όμως, ότι και στον ΣΔ της κύησης υπάρχει μειονεκτική 
έκκριση ινσουλίνης, λόγω της οποίας δεν μπορεί να 
αντιρροπηθούν οι αυξημένες ανάγκες που δημιουρ-
γούνται λόγω της αντίστασης στην ινσουλίνη που εκ-
δηλώνεται στην κύηση.12 

Επιπλέον στο τρίτο τρίμηνο της κύησης οι γυναίκες 
με ΣΔ της εγκυμοσύνης έχουν μεγαλύτερο βαθμό 
αντίστασης στην ινσουλίνη απ’ ό,τι οι γυναίκες με φυ-
σιολογικό μεταβολισμό στην κύηση.13 

Φυσικά, πολλές γυναίκες με ΣΔ της κύησης είναι πα-
χύσαρκες και έχουν αυξημένα επίπεδα λεπτίνης, μει-
ωμένα επίπεδα αδιπονεκτίνης και αυξημένους δείκτες 
φλεγμονής (CRP, TNF-a) και μη αλκοολική λιπώδη νόσο 
του ήπατος.14-17 

Στην αιτιολογία του διαβήτη της εγκυμοσύνης ορι-
σμένοι παράγοντες είναι κληρονομούμενοι και άλλοι 
επίκτητοι (σχήμα 9.2.2). Στους συγγενείς παράγοντες 
περιλαμβάνονται το μεγάλο αλλά και το μικρό βάρος 
του νεογνού κατά τη γέννηση. Σε Ινδιάνους Pima η συ-
σχέτιση βάρους νεογνού και μελλοντικής εμφάνισης 
διαβήτη εγκυμοσύνης παίρνει σχήμα U.18 

Όπως ήδη έχει λεχθεί, η κύηση αυτή καθεαυτή απο-
τελεί μια κατάσταση αντίστασης στην ινσουλίνη. H 
μεγάλη ηλικία της μητέρας και η παχυσαρκία δρουν 
συνεργικά και αυξάνουν περαιτέρω την αντίσταση 
στην ινσουλίνη.

Ένα άλλο χαρακτηριστικό του διαβήτη της εγκυμο-
σύνης είναι μία τάση αυξημένης κετογένεσης, όπως 
ακριβώς συμβαίνει στις ολιγοθερμιδικές δίαιτες. 

Yπάρχουν πολλές ομοιότητες ανάμεσα στον διαβήτη 
της εγκυμοσύνης και τον διαβήτη τύπου 2. Kαι οι δύο 
καταστάσεις έχουν την ίδια παθοφυσιολογία, δηλαδή 
συνδυασμό μειωμένης εφεδρείας έκκρισης ινσουλί-
νης και αντίστασης των ιστών στην ινσουλίνη. Όμως, 
κάποιες περιπτώσεις διαβήτη κύησης είναι στην πραγ-
ματικότητα διαβήτης τύπου MODY (Μaturity Οnset 
Diabetes of the Youth) που είναι μια μονογονιδιακή 
μορφή  μη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη, χωρίς την 
ύπαρξη αντίστασης στην ινσουλίνη.19-21 

Aνάλογα με τον σωματικό τύπο των γυναικών μπο-
ρούμε να διακρίνουμε δύο φαινότυπους διαβήτη 
κύησης. Oι γυναίκες με φυσιολογικό βάρος έχουν 
συνήθως ελαττωματική έκκριση ινσουλίνης, ενώ οι 
παχύσαρκες έγκυοι έχουν αντίσταση στην ινσουλίνη 
και ελαττωματική έκκριση ινσουλίνης.22 

Σε περιπτώσεις διαβήτη κύησης στις οποίες η αιτιο-
λογία είναι υποφώσκων ΣΔ τύπου 1 μπορεί να διαπι-
στωθούν θετικά αντισώματα έναντι της GAD (βλ. αι-
τιολογία ΣΔ τύπου 1). Σε τέτοιες περιπτώσεις είτε στη 
διάρκεια της κύησης είτε σύντομα μετά τον τοκετό 
(εβδομάδες, μήνες) εκδηλώνεται ΣΔ τύπου 1. Έχει, μά-

λιστα, υπολογιστεί ότι περίπου 10% των περιπτώσεων 
διαβήτη της εγκυμοσύνης σε λευκές γυναίκες υποκρύ-
πτει διαβήτη τύπου LADA, δηλαδή βραδείας εξέλιξης 
αυτοάνοσης αιτιολογίας διαβήτη.23,24

 Διάγνωση
Σήμερα οι περισσότεροι συγγραφείς και ομάδες εργα-
σίας προτείνουν να ερευνάται για διαβήτη εγκυμοσύ-
νης κάθε έγκυος γυναίκα μεταξύ της 24ης και της 28ης 
εβδομάδας της κύησης. Στις περιπτώσεις αυξημένου 
κινδύνου για διαβήτη εγκυμοσύνης προτείνεται διε-
ρεύνηση ακόμη νωρίτερα. Aυτές οι περιπτώσεις ανα-
φέρονται στον πίνακα 9.2.2.

H Aμερικανική Διαβητολογική Eταιρία συμβουλεύει 
να γίνεται ένα screening test για διαβήτη κύησης σε 
όλες τις εγκύους γυναίκες μεταξύ 24ης-28ης εβδομά-
δας της κύησης. Aυτό μπορεί να γίνει ανεξαρτήτως 
τελευταίου γεύματος και της ώρας της ημέρας.25 Πά-
ντως, υπάρχει και η άποψη ότι αυτή η δοκιμασία έχει 
πτωχή επαναληψιμότητα,26 οπότε προτείνεται να γίνε-
ται απευθείας η πλήρης δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 
(πίνακας 9.2.3).

Aν η γλυκόζη πλάσματος της μίας ώρας ξεπερνά τα 
140 mg/dl τότε διενεργείται δοκιμασία ανοχής γλυκό-

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ô˘ ·ÓÂ˘Ú›ÛÎÂÙ·È
ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi: 
ñ ÙËÓ ÂıÓÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÌÂÏÂÙÒÌÂÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡
ñ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ñ ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·
ñ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ·

™Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÂÎÙÂÓÒ˜
·ÚÁfiÙÂÚ·.

¶ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó· Î·Ù·ÓÔËıÂ› ÙÔ Û‡ÌÏÂÁÌ· Á˘Ó·›Î·-
Ï·ÎÔ‡ÓÙ·˜-¤Ì‚Ú˘Ô Î·È Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜, Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·-
ÊÂÚıÂ› fiÙÈ ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ Î‡ËÛË Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’fiÙÈ ‹Ù·Ó ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË.6 ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙË ÓËÛÙÂ›· Î·È ÛÙÔ ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ Î·È ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚÒÙÔ ÌÈÛfi ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡-
ÓË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ
Î·È ÙˆÓ ÎÂÙÔÓÔÛˆÌ¿ÙˆÓ (›Ó. 9.4).7

O ÊÚ·ÁÌfi˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡ÓÙ· ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿
(‰È¤ÏÂ˘ÛË) ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ·ÌÈÓÔÍ¤ˆÓ, ÎÂÙÔÓÒÓ Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfi-
ÏË˜, fiÌˆ˜ ··ÁÔÚÂ‡ÂÈ ÙË ‰È¤ÏÂ˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (Û¯. 9.1).
°È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ ÔÏ‡ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂ-
Ù·Ê¤ÚÂÙ·È ·fi ÙË ÌËÙ¤Ú· ÛÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô, ÙÔ ÂÌ‚Ú˘˚Îfi ¿-
ÁÎÚÂ·˜ ÂÎÎÚ›ÓÂÈ ÔÏ‡ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Û˘ÓÂÒ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
Ú· Î·‡ÛÈÌ· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙÔ ¤Ì‚Ú˘Ô. H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Â›Ó·È Ì›· ·Ó·‚ÔÏÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÂÌ‚Ú‡Ô˘. T· ·Ú·¿Óˆ ÂÍËÁÔ‡Ó ÙËÓ ÂÌ‚Ú˘˚-
Î‹ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹-
ÙË Ô˘ ÂÈÏ¤ÎÂÈ ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.6

H ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ¯·-
Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙË Û˘Ó‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË ÌÂ Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8 ™ÙËÓ
Î‡ËÛË ˘¿Ú¯ÂÈ Î·ıÂÛÙÒ˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ïfi-
Áˆ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ˘ÓÙÈ·ÎÔ‡ Á·Ï·ÎÙÔÁfiÓÔ˘ (HPL) Î·È ÙˆÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜, ÚÔÁÂÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ÔÈ-
ÛÙÚÔÁfiÓˆÓ. TÔ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛˆÌ·ÙÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ Î·È Ë ÂÏ·ÙÙˆ-
Ì¤ÓË Ê˘ÛÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·, Î·ıÒ˜ Ë Î‡ËÛË ÂÍÂÏ›ÛÛÂÙ·È,
·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÂÈÚfiÛıÂÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.9

AÓ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ˘ÂÚÙÂÚÂ› ÙË˜ ÈÎ·Ófi-
ÙËÙ·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Î·È ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜. 

ŒÓ· ¿ÏÏÔ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË˜ Â›Ó·È Ì›· Ù¿ÛË ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ÎÂÙÔÁ¤ÓÂÛË˜, fiˆ˜ ·ÎÚÈ-
‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜. 

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÔÌÔÈfiÙËÙÂ˜ ·Ó¿ÌÂÛ· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË
ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. K·È ÔÈ ‰‡Ô Î·-
Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·, ‰ËÏ·‰‹ Û˘Ó-
‰˘·ÛÌfi ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ŸÌˆ˜, Î¿ÔÈÂ˜ Â-
ÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙËÓ Ú·ÁÌ·ÙÈÎfiÙËÙ·
‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ MODY (ªaturity √nset Diabetes of the
Youth) Ô˘ Â›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›· ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ 2 ‰È·‚‹ÙË,
·ÏÏ¿ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.10

AÓ¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙÔÓ ÛˆÌ·ÙÈÎfi Ù‡Ô ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÔ-
ÚÔ‡ÌÂ Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘ÌÂ ‰‡Ô Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.
OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ‚¿ÚÔ˜ ¤¯Ô˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÓÒ ÔÈ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ ¤ÁÎ˘Â˜
¤¯Ô˘Ó ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ¤Î-
ÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.11

™ÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÔÚÈ-
ÛÌ¤ÓÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Â›Ó·È ÎÏËÚÔÓÔÌÔ‡ÌÂÓÔÈ Î·È ¿ÏÏÔÈ Â-
›ÎÙËÙÔÈ (Û¯. 9.2).

H Î‡ËÛË ·˘Ù‹ Î·ı·˘Ù‹ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ÌÂÁ¿ÏË ËÏÈÎ›· ÙË˜ ÌËÙ¤Ú·˜ Î·È
Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· ‰ÚÔ˘Ó Û˘ÓÂÚÁÈÎ¿ Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™‹ÌÂÚ· ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ Û˘ÁÁÚ·-
ÊÂ›˜ Î·È ÔÌ¿‰Â˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÚÔÙÂ›ÓÔ˘Ó Ó· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È ÁÈ·
‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î¿ıÂ ¤ÁÎ˘Ô˜ Á˘Ó·›Î· ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜
24Ë˜ Î·È ÙË˜ 28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÚÔ-
ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ·ÎfiÌË ÓˆÚ›ÙÂÚ·. A˘Ù¤˜ ÔÈ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.5.

∆ιάγνωση

H AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· Û˘Ì‚Ô˘ÏÂ‡ÂÈ Ó·
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Γλυκόζη προ γεύµατος 60-70 70-110

Γλυκόζη µετά το γεύµα 130-140 150-160

Mέση τιµή γλυκόζης 80-100 90-130 

∆AΓ φυσιολογική παθολογική

Eλεύθερα λιπαρά οξέα �  �* �

Kετονοσώµατα (-) (+)

* H πυκνότητα τους µεταβάλλεται από χαµηλή στην αρχή
της

πίνακας 9.4  Mεταβολισµός σακχάρου και λιπών στη
φυσιολογική εγκυµοσύνη και σε διαβήτη κύησης.

Φυσιολογική ∆ιαβήτης
κύηση κύησης

σχήµα 9.1  Oι µετακινήσεις θρεπτικών ουσιών µέσω του
πλακούντα. Aδυναµία διέλευσης της ινσουλίνης.7

Μητέρα

Γλυκόζη

Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερό-
λη

Πλακούντας Έµβρυο

Γλυκόζη

Αµινοξέα

Κετόνες

Γλυκερόλη

Ινσουλίνη
HPL

Παχυσαρκία Ηλικία >35 Κύηση

σχήµα 9.2  Eπίκτητοι και κληρονοµικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυµοσύνης.

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης

Κληρονοµικότητα

σχήμα 9.2.2 Eπίκτητοι και κληρονομικοί παράγοντες συ-
νεργούν στην παθογένεια του διαβήτη της εγκυμοσύνης.

Á›ÓÂÙ·È ¤Ó· screening test ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜
¤ÁÎ˘Â˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂÙ·Í‡ 24-28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜.
A˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡-
Ì· Î·È ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜.12 ¶¿ÓÙˆ˜, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿-
Ô„Ë fiÙÈ ·˘Ù‹ Ë ‰ÔÎÈÌ·Û›· ¤¯ÂÈ Ùˆ¯‹ Â·Ó·ÏË„ÈÌfiÙË-
Ù·,13 ÔfiÙÂ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Â˘ıÂ›·˜ Ë Ï‹ÚË˜
‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (›Ó. 9.6).

AÓ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ÍÂÂÚÓ¿ Ù·
140 mg/dl ÙfiÙÂ ‰ÈÂÓÂÚÁÂ›Ù·È ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
¢˘ÛÙ˘¯Ò˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È
ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÙË˜ ¢A° (›Ó. 9.7).4

EÊfiÛÔÓ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ì·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfi-
ÙÂÚ·, Ë ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ·˘Í¿ÓÂÙ·È. K·ıÒ˜ Ë ÁÏ˘-
Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’ fi,ÙÈ ÛÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÚÈÓ
·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË, ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÈ·
ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜. H ¶·ÁÎfiÛÌÈ· OÚÁ¿ÓˆÛË YÁÂ›·˜
(¶OY) Î·È Ë EASD ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ù· ÎÚÈ-
Ù‹ÚÈ· ÙË˜ ADA ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙË ¢A° ÌÂÙ¿ ·fi ‰fiÛË 100
g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË Î·È ÙÂ›ÓÂÈ Ó· Â-

ÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ› ÛÂ ÔÏÏ¿ Î¤ÓÙÚ·, ÁÈ·Ù› ÚÔÎ·ÏÂ› Ó·˘Ù›·
Î·È ÏÈÔı˘ÌÈÎ‹ Ù¿ÛË. EÔÌ¤Óˆ˜ Â›Ó·È ÂÂ›ÁÔ˘Û· ·Ó¿ÁÎË
Ó· ÔÚÈÛÙÔ‡Ó ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÂÓÈÎ‹˜ ·Ô‰Ô¯‹˜ Î·È ÂÓÈ·›Ô˜ ÙÚfi-
Ô˜ ‰ÈÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÙË˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›·˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.

Προβλήµατα στη µητέρα 

OÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ Ë ÚÔÂÎÏ·Ì„›· Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È-
Û·ÚÈÎ‹˜ ÙÔÌ‹˜. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÚÔÂÎÏ·Ì-
„›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Ô˘ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi 8-62% Î·È ·Ó·ÁÎ·-
ÛÙÈÎ‹ Î·ÈÛ·ÚÈÎ‹ ÙÔÌ‹ 2-14%, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜
ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.14 ™Â Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÚÔÂÎÏ·Ì„›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· Â›-
Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ fiÙ·Ó ˘‹Ú¯Â ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ (11,8 ¤Ó·ÓÙÈ 21,6%).14

Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα

H ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·, Ë Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· Î·È Ë ÚÔ-
ˆÚfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔ˘Ó fiÛÔ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 2 ˆÚÒÓ
·˘Í¿ÓÂÈ.14 A˘Ùfi Ê·›ÓÂÙ·È ÔÏ‡ Î·Ï¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.8. 

™Â ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ› fiÙÈ Ë ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·fi ÚÔˆÚfiÙËÙ· Î·È Ë ÂÚÈÁÂÓ-
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O’Sullivan-Mahan 100 VWB 90 165 145 125 **

NDDG 100 VP 105 190 165 145 **

Carpender-Coustan 100 VP 95 180 155 140 **

Sacks et al. 100 VP 96 172 152 131 **

Langer et al. 100 VP 105 190 165 145 *

WHO 75 VP 140 140 *

EASD 75 VP ή CWB 140 140 *

Australian w.p. 75 VP 100 144 *

Oats & Beisher 50 CWB 162 126 **

Weiss 1g/kg CWB 160 160 *

VWB = Φλεβικό ολικό αίµα
VP = Φλεβικό πλάσµα
CWB = Tριχοειδικό ολικό αίµα
* Aπαιτείται µία τιµή παθολογική
** Aπαιτούνται δύο τιµές παθολογικές

πίνακας 9.7  ∆ιάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν µε τον διαβήτη εγκυµο-
σύνης και τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης.4

Tιµές γλυκόζης 

∆ιαγνωστικά κριτήρια ∆όση Yλικό Nηστείας 1h 2h 3h

• Έµβρυα πάνω από 4000 g

• Aνεξήγητη εµβρυϊκή θνησιµότητα

• Aνεξήγητης αιτίας πρόωρος τοκετός

• Aνεξήγητοι ενδοµήτριοι θάνατοι

• Oικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Συγγενείς ανωµαλίες

• Γλυκοζουρία

• Παχυσαρκία

• Yπέρταση

• Mεγάλο έµβρυο

πίνακας 9.5  Eνδείξεις για πρώιµη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυµοσύνη.

Screening test 50 g γλυκόζης per os
γλυκόζη αίµατος 60 min αργότε-

ρα. 
Aνώτερο φυσιολογικό όριο 
140 mg/dl (πλάσµα)

∆οκιµασία ανοχής 100 g per os στις HΠA (ADA)

πίνακας 9.6  Έρευνα για διαβήτη κύησης σύµφωνα
µε τις υποδείξεις της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας µελέτης
του ∆ιαβήτη (EASD).

πίνακας 9.2.2 Eνδείξεις για πρώιμη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυμοσύνη.
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ζης. Δυστυχώς υπάρχουν πολλά διαγνωστικά κριτήρια 
και τεχνικές της ΔAΓ (πίνακας 9.2.4).4

Eφόσον τα διαγνωστικά μας κριτήρια είναι αυστηρό-
τερα, η διαγνωστική ακρίβεια αυξάνεται. Kαθώς η γλυ-
κόζη πλάσματος στις γυναίκες με φυσιολογική εγκυ-
μοσύνη είναι χαμηλότερη απ’ ό,τι στις ίδιες γυναίκες 
πριν από την εγκυμοσύνη, χρειαζόμαστε ειδικά κριτή-
ρια για τον διαβήτη κύησης. H Παγκόσμια Oργάνωση 
Yγείας (ΠOY) και η EASD δεν έχουν ειδικά κριτήρια και 
τα κριτήρια της ADA αναφέρονται στη ΔAΓ ύστερα 
από δόση 100 g γλυκόζης η οποία είναι μια μεγάλη 
δόση και τείνει να εγκαταληφθεί σε πολλά κέντρα, 
γιατί προκαλεί ναυτία και λιποθυμική τάση. Eπομένως 
είναι επείγουσα ανάγκη να οριστούν κριτήρια γενικής 
αποδοχής και ενιαίος τρόπος διενέργειας της δοκιμα-
σίας ανοχής γλυκόζης στην εγκυμοσύνη.

Θεραπευτική αντιμετώπιση του διαβήτη
Η θεραπευτική αντιμετώπιση του διαβήτη της εγκυ-
μοσύνης στις περισσότερες περιπτώσεις μπορεί να 

γίνει μόνο με δίαιτα και τακτικό αυτοέλεγχο σακχάρου 
αίματος. Αν η γλυκόζη αίματος υπερβαίνει τα 140 mg/
dl 2 ώρες μετά το κύριο γεύμα, πρέπει να γίνεται θερα-
πεία με ινσουλίνη ή σουλφονυλουρία. Παραδοσιακά 
η επιλογή ήταν ινσουλίνη. Φαίνεται, όμως, ότι μπορεί 
να γίνει ικανοποιητική αντιμετώπιση και με σουλφονυ-
λουρία.27 Σε αναδρομική μελέτη με 584 γυναίκες που 
είχαν διαβήτη εγκυμοσύνης, οι 236 είχαν λάβει γλιβεν-
κλαμίδη.  Η ομάδα της από του στόματος θεραπείας 
ήταν εξίσου αποτελεσματική με την ινσουλινοθερα-
πεία (ρύθμιση γλυκαιμίας, αποφυγή μεγαλοσωμίας 
νεογνών) αλλά είχε διπλάσιο αριθμό προεκλαμψίας 
(12% έναντι 6%, p<0,02) και σχεδόν διπλάσιο αριθμό 
νεογνών που χρειάστηκαν φωτοθεραπεία για αυξημέ-
νη χολερυθρίνη(9% έναντι 5%, p<0,05).28

Ενδεχομένως είναι κάπως πρόοωρο να υοθετηθεί 
χορήγηση σουλφονυλουρίας σε διαβήτη εγκυμοσύ-
νης. 

Προβλήματα στη μητέρα 
Oι επιπλοκές στις γυναίκες με διαβήτη της κύησης εί-
ναι κυρίως η προεκλαμψία και η αυξημένη συχνότητα 
καισαρικής τομής. Στη βιβλιογραφία αναφέρεται προ-
εκλαμψία σε ποσοστό που κυμαίνεται από 8-62% και 
αναγκαστική καισαρική τομή 2-14%, αναλόγως τιμής 
της μεταγευματικής γλυκόζης.29 Σε φυσιολογικό με-
ταβολισμό γλυκόζης η συχνότητα της προεκλαμψίας 
βρέθηκε να είναι πολύ μικρότερη απ’ ό,τι όταν υπήρχε 
διαβήτης κύησης (11,8 έναντι 21,6%).29  Γυναίκες που 
γεννούν με καισαρική τομή μεγαλόσωμα νεογνά έχουν 
τρεις φορές περισσότερες πιθανότητες να εμφανίσουν 

Á›ÓÂÙ·È ¤Ó· screening test ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜
¤ÁÎ˘Â˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂÙ·Í‡ 24-28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜.
A˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡-
Ì· Î·È ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜.12 ¶¿ÓÙˆ˜, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿-
Ô„Ë fiÙÈ ·˘Ù‹ Ë ‰ÔÎÈÌ·Û›· ¤¯ÂÈ Ùˆ¯‹ Â·Ó·ÏË„ÈÌfiÙË-
Ù·,13 ÔfiÙÂ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Â˘ıÂ›·˜ Ë Ï‹ÚË˜
‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (›Ó. 9.6).

AÓ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ÍÂÂÚÓ¿ Ù·
140 mg/dl ÙfiÙÂ ‰ÈÂÓÂÚÁÂ›Ù·È ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
¢˘ÛÙ˘¯Ò˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È
ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÙË˜ ¢A° (›Ó. 9.7).4

EÊfiÛÔÓ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ì·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfi-
ÙÂÚ·, Ë ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ·˘Í¿ÓÂÙ·È. K·ıÒ˜ Ë ÁÏ˘-
Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’ fi,ÙÈ ÛÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÚÈÓ
·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË, ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÈ·
ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜. H ¶·ÁÎfiÛÌÈ· OÚÁ¿ÓˆÛË YÁÂ›·˜
(¶OY) Î·È Ë EASD ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ù· ÎÚÈ-
Ù‹ÚÈ· ÙË˜ ADA ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙË ¢A° ÌÂÙ¿ ·fi ‰fiÛË 100
g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË Î·È ÙÂ›ÓÂÈ Ó· Â-

ÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ› ÛÂ ÔÏÏ¿ Î¤ÓÙÚ·, ÁÈ·Ù› ÚÔÎ·ÏÂ› Ó·˘Ù›·
Î·È ÏÈÔı˘ÌÈÎ‹ Ù¿ÛË. EÔÌ¤Óˆ˜ Â›Ó·È ÂÂ›ÁÔ˘Û· ·Ó¿ÁÎË
Ó· ÔÚÈÛÙÔ‡Ó ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÂÓÈÎ‹˜ ·Ô‰Ô¯‹˜ Î·È ÂÓÈ·›Ô˜ ÙÚfi-
Ô˜ ‰ÈÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÙË˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›·˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.

Προβλήµατα στη µητέρα 

OÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ Ë ÚÔÂÎÏ·Ì„›· Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È-
Û·ÚÈÎ‹˜ ÙÔÌ‹˜. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÚÔÂÎÏ·Ì-
„›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Ô˘ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi 8-62% Î·È ·Ó·ÁÎ·-
ÛÙÈÎ‹ Î·ÈÛ·ÚÈÎ‹ ÙÔÌ‹ 2-14%, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜
ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.14 ™Â Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÚÔÂÎÏ·Ì„›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· Â›-
Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ fiÙ·Ó ˘‹Ú¯Â ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ (11,8 ¤Ó·ÓÙÈ 21,6%).14

Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα

H ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·, Ë Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· Î·È Ë ÚÔ-
ˆÚfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔ˘Ó fiÛÔ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 2 ˆÚÒÓ
·˘Í¿ÓÂÈ.14 A˘Ùfi Ê·›ÓÂÙ·È ÔÏ‡ Î·Ï¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.8. 

™Â ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ› fiÙÈ Ë ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·fi ÚÔˆÚfiÙËÙ· Î·È Ë ÂÚÈÁÂÓ-
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O’Sullivan-Mahan 100 VWB 90 165 145 125 **

NDDG 100 VP 105 190 165 145 **

Carpender-Coustan 100 VP 95 180 155 140 **

Sacks et al. 100 VP 96 172 152 131 **

Langer et al. 100 VP 105 190 165 145 *

WHO 75 VP 140 140 *

EASD 75 VP ή CWB 140 140 *

Australian w.p. 75 VP 100 144 *

Oats & Beisher 50 CWB 162 126 **

Weiss 1g/kg CWB 160 160 *

VWB = Φλεβικό ολικό αίµα
VP = Φλεβικό πλάσµα
CWB = Tριχοειδικό ολικό αίµα
* Aπαιτείται µία τιµή παθολογική
** Aπαιτούνται δύο τιµές παθολογικές

πίνακας 9.7  ∆ιάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν µε τον διαβήτη εγκυµο-
σύνης και τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης.4

Tιµές γλυκόζης 

∆ιαγνωστικά κριτήρια ∆όση Yλικό Nηστείας 1h 2h 3h

• Έµβρυα πάνω από 4000 g

• Aνεξήγητη εµβρυϊκή θνησιµότητα

• Aνεξήγητης αιτίας πρόωρος τοκετός

• Aνεξήγητοι ενδοµήτριοι θάνατοι

• Oικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Συγγενείς ανωµαλίες

• Γλυκοζουρία

• Παχυσαρκία

• Yπέρταση

• Mεγάλο έµβρυο

πίνακας 9.5  Eνδείξεις για πρώιµη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυµοσύνη.

Screening test 50 g γλυκόζης per os
γλυκόζη αίµατος 60 min αργότε-

ρα. 
Aνώτερο φυσιολογικό όριο 
140 mg/dl (πλάσµα)

∆οκιµασία ανοχής 100 g per os στις HΠA (ADA)

πίνακας 9.6  Έρευνα για διαβήτη κύησης σύµφωνα
µε τις υποδείξεις της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας µελέτης
του ∆ιαβήτη (EASD).

πίνακας 9.2.4 Διάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν με τον διαβήτη εγκυμο-
σύνης και τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης.4

Á›ÓÂÙ·È ¤Ó· screening test ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜
¤ÁÎ˘Â˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂÙ·Í‡ 24-28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜.
A˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡-
Ì· Î·È ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜.12 ¶¿ÓÙˆ˜, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿-
Ô„Ë fiÙÈ ·˘Ù‹ Ë ‰ÔÎÈÌ·Û›· ¤¯ÂÈ Ùˆ¯‹ Â·Ó·ÏË„ÈÌfiÙË-
Ù·,13 ÔfiÙÂ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Â˘ıÂ›·˜ Ë Ï‹ÚË˜
‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (›Ó. 9.6).

AÓ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ÍÂÂÚÓ¿ Ù·
140 mg/dl ÙfiÙÂ ‰ÈÂÓÂÚÁÂ›Ù·È ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
¢˘ÛÙ˘¯Ò˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È
ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÙË˜ ¢A° (›Ó. 9.7).4

EÊfiÛÔÓ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ì·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfi-
ÙÂÚ·, Ë ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ·˘Í¿ÓÂÙ·È. K·ıÒ˜ Ë ÁÏ˘-
Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’ fi,ÙÈ ÛÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÚÈÓ
·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË, ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÈ·
ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜. H ¶·ÁÎfiÛÌÈ· OÚÁ¿ÓˆÛË YÁÂ›·˜
(¶OY) Î·È Ë EASD ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ù· ÎÚÈ-
Ù‹ÚÈ· ÙË˜ ADA ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙË ¢A° ÌÂÙ¿ ·fi ‰fiÛË 100
g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË Î·È ÙÂ›ÓÂÈ Ó· Â-

ÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ› ÛÂ ÔÏÏ¿ Î¤ÓÙÚ·, ÁÈ·Ù› ÚÔÎ·ÏÂ› Ó·˘Ù›·
Î·È ÏÈÔı˘ÌÈÎ‹ Ù¿ÛË. EÔÌ¤Óˆ˜ Â›Ó·È ÂÂ›ÁÔ˘Û· ·Ó¿ÁÎË
Ó· ÔÚÈÛÙÔ‡Ó ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÂÓÈÎ‹˜ ·Ô‰Ô¯‹˜ Î·È ÂÓÈ·›Ô˜ ÙÚfi-
Ô˜ ‰ÈÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÙË˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›·˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.

Προβλήµατα στη µητέρα 

OÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ Ë ÚÔÂÎÏ·Ì„›· Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È-
Û·ÚÈÎ‹˜ ÙÔÌ‹˜. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÚÔÂÎÏ·Ì-
„›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Ô˘ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi 8-62% Î·È ·Ó·ÁÎ·-
ÛÙÈÎ‹ Î·ÈÛ·ÚÈÎ‹ ÙÔÌ‹ 2-14%, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜
ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.14 ™Â Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÚÔÂÎÏ·Ì„›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· Â›-
Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ fiÙ·Ó ˘‹Ú¯Â ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ (11,8 ¤Ó·ÓÙÈ 21,6%).14

Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα

H ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·, Ë Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· Î·È Ë ÚÔ-
ˆÚfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔ˘Ó fiÛÔ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 2 ˆÚÒÓ
·˘Í¿ÓÂÈ.14 A˘Ùfi Ê·›ÓÂÙ·È ÔÏ‡ Î·Ï¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.8. 

™Â ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ› fiÙÈ Ë ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·fi ÚÔˆÚfiÙËÙ· Î·È Ë ÂÚÈÁÂÓ-
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O’Sullivan-Mahan 100 VWB 90 165 145 125 **

NDDG 100 VP 105 190 165 145 **

Carpender-Coustan 100 VP 95 180 155 140 **

Sacks et al. 100 VP 96 172 152 131 **

Langer et al. 100 VP 105 190 165 145 *

WHO 75 VP 140 140 *

EASD 75 VP ή CWB 140 140 *

Australian w.p. 75 VP 100 144 *

Oats & Beisher 50 CWB 162 126 **

Weiss 1g/kg CWB 160 160 *

VWB = Φλεβικό ολικό αίµα
VP = Φλεβικό πλάσµα
CWB = Tριχοειδικό ολικό αίµα
* Aπαιτείται µία τιµή παθολογική
** Aπαιτούνται δύο τιµές παθολογικές

πίνακας 9.7  ∆ιάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν µε τον διαβήτη εγκυµο-
σύνης και τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης.4

Tιµές γλυκόζης 

∆ιαγνωστικά κριτήρια ∆όση Yλικό Nηστείας 1h 2h 3h

• Έµβρυα πάνω από 4000 g

• Aνεξήγητη εµβρυϊκή θνησιµότητα

• Aνεξήγητης αιτίας πρόωρος τοκετός

• Aνεξήγητοι ενδοµήτριοι θάνατοι

• Oικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Συγγενείς ανωµαλίες

• Γλυκοζουρία

• Παχυσαρκία

• Yπέρταση

• Mεγάλο έµβρυο

πίνακας 9.5  Eνδείξεις για πρώιµη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυµοσύνη.

Screening test 50 g γλυκόζης per os
γλυκόζη αίµατος 60 min αργότε-

ρα. 
Aνώτερο φυσιολογικό όριο 
140 mg/dl (πλάσµα)

∆οκιµασία ανοχής 100 g per os στις HΠA (ADA)

πίνακας 9.6  Έρευνα για διαβήτη κύησης σύµφωνα
µε τις υποδείξεις της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας µελέτης
του ∆ιαβήτη (EASD).

πίνακας 9.2.3Έρευνα για διαβήτη κύησης σύμφωνα
με τις υποδείξεις της Aμερικανικής Διαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας μελέτης
του Διαβήτη (EASD).

Á›ÓÂÙ·È ¤Ó· screening test ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜
¤ÁÎ˘Â˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂÙ·Í‡ 24-28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜.
A˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡-
Ì· Î·È ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜.12 ¶¿ÓÙˆ˜, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿-
Ô„Ë fiÙÈ ·˘Ù‹ Ë ‰ÔÎÈÌ·Û›· ¤¯ÂÈ Ùˆ¯‹ Â·Ó·ÏË„ÈÌfiÙË-
Ù·,13 ÔfiÙÂ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Â˘ıÂ›·˜ Ë Ï‹ÚË˜
‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (›Ó. 9.6).

AÓ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ÍÂÂÚÓ¿ Ù·
140 mg/dl ÙfiÙÂ ‰ÈÂÓÂÚÁÂ›Ù·È ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
¢˘ÛÙ˘¯Ò˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È
ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÙË˜ ¢A° (›Ó. 9.7).4

EÊfiÛÔÓ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ì·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfi-
ÙÂÚ·, Ë ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ·˘Í¿ÓÂÙ·È. K·ıÒ˜ Ë ÁÏ˘-
Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’ fi,ÙÈ ÛÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÚÈÓ
·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË, ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÈ·
ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜. H ¶·ÁÎfiÛÌÈ· OÚÁ¿ÓˆÛË YÁÂ›·˜
(¶OY) Î·È Ë EASD ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ù· ÎÚÈ-
Ù‹ÚÈ· ÙË˜ ADA ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙË ¢A° ÌÂÙ¿ ·fi ‰fiÛË 100
g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË Î·È ÙÂ›ÓÂÈ Ó· Â-

ÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ› ÛÂ ÔÏÏ¿ Î¤ÓÙÚ·, ÁÈ·Ù› ÚÔÎ·ÏÂ› Ó·˘Ù›·
Î·È ÏÈÔı˘ÌÈÎ‹ Ù¿ÛË. EÔÌ¤Óˆ˜ Â›Ó·È ÂÂ›ÁÔ˘Û· ·Ó¿ÁÎË
Ó· ÔÚÈÛÙÔ‡Ó ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÂÓÈÎ‹˜ ·Ô‰Ô¯‹˜ Î·È ÂÓÈ·›Ô˜ ÙÚfi-
Ô˜ ‰ÈÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÙË˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›·˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.

Προβλήµατα στη µητέρα 

OÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ Ë ÚÔÂÎÏ·Ì„›· Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È-
Û·ÚÈÎ‹˜ ÙÔÌ‹˜. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÚÔÂÎÏ·Ì-
„›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Ô˘ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi 8-62% Î·È ·Ó·ÁÎ·-
ÛÙÈÎ‹ Î·ÈÛ·ÚÈÎ‹ ÙÔÌ‹ 2-14%, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜
ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.14 ™Â Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÚÔÂÎÏ·Ì„›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· Â›-
Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ fiÙ·Ó ˘‹Ú¯Â ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ (11,8 ¤Ó·ÓÙÈ 21,6%).14

Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα

H ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·, Ë Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· Î·È Ë ÚÔ-
ˆÚfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔ˘Ó fiÛÔ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 2 ˆÚÒÓ
·˘Í¿ÓÂÈ.14 A˘Ùfi Ê·›ÓÂÙ·È ÔÏ‡ Î·Ï¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.8. 

™Â ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ› fiÙÈ Ë ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·fi ÚÔˆÚfiÙËÙ· Î·È Ë ÂÚÈÁÂÓ-
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O’Sullivan-Mahan 100 VWB 90 165 145 125 **

NDDG 100 VP 105 190 165 145 **

Carpender-Coustan 100 VP 95 180 155 140 **

Sacks et al. 100 VP 96 172 152 131 **

Langer et al. 100 VP 105 190 165 145 *

WHO 75 VP 140 140 *

EASD 75 VP ή CWB 140 140 *

Australian w.p. 75 VP 100 144 *

Oats & Beisher 50 CWB 162 126 **

Weiss 1g/kg CWB 160 160 *

VWB = Φλεβικό ολικό αίµα
VP = Φλεβικό πλάσµα
CWB = Tριχοειδικό ολικό αίµα
* Aπαιτείται µία τιµή παθολογική
** Aπαιτούνται δύο τιµές παθολογικές

πίνακας 9.7  ∆ιάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν µε τον διαβήτη εγκυµο-
σύνης και τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης.4

Tιµές γλυκόζης 

∆ιαγνωστικά κριτήρια ∆όση Yλικό Nηστείας 1h 2h 3h

• Έµβρυα πάνω από 4000 g

• Aνεξήγητη εµβρυϊκή θνησιµότητα

• Aνεξήγητης αιτίας πρόωρος τοκετός

• Aνεξήγητοι ενδοµήτριοι θάνατοι

• Oικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Συγγενείς ανωµαλίες

• Γλυκοζουρία

• Παχυσαρκία

• Yπέρταση

• Mεγάλο έµβρυο

πίνακας 9.5  Eνδείξεις για πρώιµη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυµοσύνη.

Screening test 50 g γλυκόζης per os
γλυκόζη αίµατος 60 min αργότε-

ρα. 
Aνώτερο φυσιολογικό όριο 
140 mg/dl (πλάσµα)

∆οκιµασία ανοχής 100 g per os στις HΠA (ADA)

πίνακας 9.6  Έρευνα για διαβήτη κύησης σύµφωνα
µε τις υποδείξεις της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας µελέτης
του ∆ιαβήτη (EASD).

Á›ÓÂÙ·È ¤Ó· screening test ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜
¤ÁÎ˘Â˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂÙ·Í‡ 24-28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜.
A˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡-
Ì· Î·È ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜.12 ¶¿ÓÙˆ˜, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿-
Ô„Ë fiÙÈ ·˘Ù‹ Ë ‰ÔÎÈÌ·Û›· ¤¯ÂÈ Ùˆ¯‹ Â·Ó·ÏË„ÈÌfiÙË-
Ù·,13 ÔfiÙÂ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Â˘ıÂ›·˜ Ë Ï‹ÚË˜
‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (›Ó. 9.6).

AÓ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ÍÂÂÚÓ¿ Ù·
140 mg/dl ÙfiÙÂ ‰ÈÂÓÂÚÁÂ›Ù·È ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
¢˘ÛÙ˘¯Ò˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È
ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÙË˜ ¢A° (›Ó. 9.7).4

EÊfiÛÔÓ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ì·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfi-
ÙÂÚ·, Ë ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ·˘Í¿ÓÂÙ·È. K·ıÒ˜ Ë ÁÏ˘-
Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’ fi,ÙÈ ÛÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÚÈÓ
·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË, ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÈ·
ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜. H ¶·ÁÎfiÛÌÈ· OÚÁ¿ÓˆÛË YÁÂ›·˜
(¶OY) Î·È Ë EASD ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ù· ÎÚÈ-
Ù‹ÚÈ· ÙË˜ ADA ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙË ¢A° ÌÂÙ¿ ·fi ‰fiÛË 100
g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË Î·È ÙÂ›ÓÂÈ Ó· Â-

ÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ› ÛÂ ÔÏÏ¿ Î¤ÓÙÚ·, ÁÈ·Ù› ÚÔÎ·ÏÂ› Ó·˘Ù›·
Î·È ÏÈÔı˘ÌÈÎ‹ Ù¿ÛË. EÔÌ¤Óˆ˜ Â›Ó·È ÂÂ›ÁÔ˘Û· ·Ó¿ÁÎË
Ó· ÔÚÈÛÙÔ‡Ó ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÂÓÈÎ‹˜ ·Ô‰Ô¯‹˜ Î·È ÂÓÈ·›Ô˜ ÙÚfi-
Ô˜ ‰ÈÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÙË˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›·˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.

Προβλήµατα στη µητέρα 

OÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ Ë ÚÔÂÎÏ·Ì„›· Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È-
Û·ÚÈÎ‹˜ ÙÔÌ‹˜. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÚÔÂÎÏ·Ì-
„›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Ô˘ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi 8-62% Î·È ·Ó·ÁÎ·-
ÛÙÈÎ‹ Î·ÈÛ·ÚÈÎ‹ ÙÔÌ‹ 2-14%, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜
ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.14 ™Â Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÚÔÂÎÏ·Ì„›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· Â›-
Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ fiÙ·Ó ˘‹Ú¯Â ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ (11,8 ¤Ó·ÓÙÈ 21,6%).14

Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα

H ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·, Ë Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· Î·È Ë ÚÔ-
ˆÚfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔ˘Ó fiÛÔ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 2 ˆÚÒÓ
·˘Í¿ÓÂÈ.14 A˘Ùfi Ê·›ÓÂÙ·È ÔÏ‡ Î·Ï¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.8. 

™Â ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ› fiÙÈ Ë ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·fi ÚÔˆÚfiÙËÙ· Î·È Ë ÂÚÈÁÂÓ-
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O’Sullivan-Mahan 100 VWB 90 165 145 125 **

NDDG 100 VP 105 190 165 145 **

Carpender-Coustan 100 VP 95 180 155 140 **

Sacks et al. 100 VP 96 172 152 131 **

Langer et al. 100 VP 105 190 165 145 *

WHO 75 VP 140 140 *

EASD 75 VP ή CWB 140 140 *

Australian w.p. 75 VP 100 144 *

Oats & Beisher 50 CWB 162 126 **

Weiss 1g/kg CWB 160 160 *

VWB = Φλεβικό ολικό αίµα
VP = Φλεβικό πλάσµα
CWB = Tριχοειδικό ολικό αίµα
* Aπαιτείται µία τιµή παθολογική
** Aπαιτούνται δύο τιµές παθολογικές

πίνακας 9.7  ∆ιάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν µε τον διαβήτη εγκυµο-
σύνης και τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης.4

Tιµές γλυκόζης 

∆ιαγνωστικά κριτήρια ∆όση Yλικό Nηστείας 1h 2h 3h

• Έµβρυα πάνω από 4000 g

• Aνεξήγητη εµβρυϊκή θνησιµότητα

• Aνεξήγητης αιτίας πρόωρος τοκετός

• Aνεξήγητοι ενδοµήτριοι θάνατοι

• Oικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Συγγενείς ανωµαλίες

• Γλυκοζουρία

• Παχυσαρκία

• Yπέρταση

• Mεγάλο έµβρυο

πίνακας 9.5  Eνδείξεις για πρώιµη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυµοσύνη.

Screening test 50 g γλυκόζης per os
γλυκόζη αίµατος 60 min αργότε-

ρα. 
Aνώτερο φυσιολογικό όριο 
140 mg/dl (πλάσµα)

∆οκιµασία ανοχής 100 g per os στις HΠA (ADA)

πίνακας 9.6  Έρευνα για διαβήτη κύησης σύµφωνα
µε τις υποδείξεις της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας µελέτης
του ∆ιαβήτη (EASD).

Á›ÓÂÙ·È ¤Ó· screening test ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜
¤ÁÎ˘Â˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂÙ·Í‡ 24-28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜.
A˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡-
Ì· Î·È ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜.12 ¶¿ÓÙˆ˜, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿-
Ô„Ë fiÙÈ ·˘Ù‹ Ë ‰ÔÎÈÌ·Û›· ¤¯ÂÈ Ùˆ¯‹ Â·Ó·ÏË„ÈÌfiÙË-
Ù·,13 ÔfiÙÂ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Â˘ıÂ›·˜ Ë Ï‹ÚË˜
‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (›Ó. 9.6).

AÓ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ÍÂÂÚÓ¿ Ù·
140 mg/dl ÙfiÙÂ ‰ÈÂÓÂÚÁÂ›Ù·È ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
¢˘ÛÙ˘¯Ò˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È
ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÙË˜ ¢A° (›Ó. 9.7).4

EÊfiÛÔÓ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ì·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfi-
ÙÂÚ·, Ë ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ·˘Í¿ÓÂÙ·È. K·ıÒ˜ Ë ÁÏ˘-
Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’ fi,ÙÈ ÛÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÚÈÓ
·fi ÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË, ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÈ·
ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜. H ¶·ÁÎfiÛÌÈ· OÚÁ¿ÓˆÛË YÁÂ›·˜
(¶OY) Î·È Ë EASD ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ù· ÎÚÈ-
Ù‹ÚÈ· ÙË˜ ADA ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙË ¢A° ÌÂÙ¿ ·fi ‰fiÛË 100
g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË Î·È ÙÂ›ÓÂÈ Ó· Â-

ÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ› ÛÂ ÔÏÏ¿ Î¤ÓÙÚ·, ÁÈ·Ù› ÚÔÎ·ÏÂ› Ó·˘Ù›·
Î·È ÏÈÔı˘ÌÈÎ‹ Ù¿ÛË. EÔÌ¤Óˆ˜ Â›Ó·È ÂÂ›ÁÔ˘Û· ·Ó¿ÁÎË
Ó· ÔÚÈÛÙÔ‡Ó ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ÁÂÓÈÎ‹˜ ·Ô‰Ô¯‹˜ Î·È ÂÓÈ·›Ô˜ ÙÚfi-
Ô˜ ‰ÈÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÙË˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›·˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.

Προβλήµατα στη µητέρα 

OÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ Ë ÚÔÂÎÏ·Ì„›· Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È-
Û·ÚÈÎ‹˜ ÙÔÌ‹˜. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÚÔÂÎÏ·Ì-
„›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Ô˘ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi 8-62% Î·È ·Ó·ÁÎ·-
ÛÙÈÎ‹ Î·ÈÛ·ÚÈÎ‹ ÙÔÌ‹ 2-14%, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜
ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.14 ™Â Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÚÔÂÎÏ·Ì„›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· Â›-
Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ fiÙ·Ó ˘‹Ú¯Â ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ (11,8 ¤Ó·ÓÙÈ 21,6%).14

Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα

H ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·, Ë Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· Î·È Ë ÚÔ-
ˆÚfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔ˘Ó fiÛÔ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 2 ˆÚÒÓ
·˘Í¿ÓÂÈ.14 A˘Ùfi Ê·›ÓÂÙ·È ÔÏ‡ Î·Ï¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.8. 

™Â ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ› fiÙÈ Ë ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·fi ÚÔˆÚfiÙËÙ· Î·È Ë ÂÚÈÁÂÓ-
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O’Sullivan-Mahan 100 VWB 90 165 145 125 **

NDDG 100 VP 105 190 165 145 **

Carpender-Coustan 100 VP 95 180 155 140 **

Sacks et al. 100 VP 96 172 152 131 **

Langer et al. 100 VP 105 190 165 145 *

WHO 75 VP 140 140 *

EASD 75 VP ή CWB 140 140 *

Australian w.p. 75 VP 100 144 *

Oats & Beisher 50 CWB 162 126 **

Weiss 1g/kg CWB 160 160 *

VWB = Φλεβικό ολικό αίµα
VP = Φλεβικό πλάσµα
CWB = Tριχοειδικό ολικό αίµα
* Aπαιτείται µία τιµή παθολογική
** Aπαιτούνται δύο τιµές παθολογικές

πίνακας 9.7  ∆ιάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν µε τον διαβήτη εγκυµο-
σύνης και τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης.4

Tιµές γλυκόζης 

∆ιαγνωστικά κριτήρια ∆όση Yλικό Nηστείας 1h 2h 3h

• Έµβρυα πάνω από 4000 g

• Aνεξήγητη εµβρυϊκή θνησιµότητα

• Aνεξήγητης αιτίας πρόωρος τοκετός

• Aνεξήγητοι ενδοµήτριοι θάνατοι

• Oικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Συγγενείς ανωµαλίες

• Γλυκοζουρία

• Παχυσαρκία

• Yπέρταση

• Mεγάλο έµβρυο

πίνακας 9.5  Eνδείξεις για πρώιµη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυµοσύνη.

Screening test 50 g γλυκόζης per os
γλυκόζη αίµατος 60 min αργότε-

ρα. 
Aνώτερο φυσιολογικό όριο 
140 mg/dl (πλάσµα)

∆οκιµασία ανοχής 100 g per os στις HΠA (ADA)

πίνακας 9.6  Έρευνα για διαβήτη κύησης σύµφωνα
µε τις υποδείξεις της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας µελέτης
του ∆ιαβήτη (EASD).

Á›ÓÂÙ·È ¤Ó· screening test ÁÈ· ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜
¤ÁÎ˘Â˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂÙ·Í‡ 24-28Ë˜ Â‚‰ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜.
A˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡-
Ì· Î·È ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜.12 ¶¿ÓÙˆ˜, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿-
Ô„Ë fiÙÈ ·˘Ù‹ Ë ‰ÔÎÈÌ·Û›· ¤¯ÂÈ Ùˆ¯‹ Â·Ó·ÏË„ÈÌfiÙË-
Ù·,13 ÔfiÙÂ ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Â˘ıÂ›·˜ Ë Ï‹ÚË˜
‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (›Ó. 9.6).

AÓ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ÍÂÂÚÓ¿ Ù·
140 mg/dl ÙfiÙÂ ‰ÈÂÓÂÚÁÂ›Ù·È ‰ÔÎÈÌ·Û›· ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.
¢˘ÛÙ˘¯Ò˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È
ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÙË˜ ¢A° (›Ó. 9.7).4

EÊfiÛÔÓ Ù· ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ¿ Ì·˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfi-
ÙÂÚ·, Ë ‰È·ÁÓˆÛÙÈÎ‹ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ·˘Í¿ÓÂÙ·È. K·ıÒ˜ Ë ÁÏ˘-
Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÁÎ˘ÌÔ-
Û‡ÓË Â›Ó·È ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·’ fi,ÙÈ ÛÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÚÈÓ
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(¶OY) Î·È Ë EASD ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· Î·È Ù· ÎÚÈ-
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g ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÌÂÁ¿ÏË ‰fiÛË Î·È ÙÂ›ÓÂÈ Ó· Â-

ÁÎ·Ù·ÏËÊıÂ› ÛÂ ÔÏÏ¿ Î¤ÓÙÚ·, ÁÈ·Ù› ÚÔÎ·ÏÂ› Ó·˘Ù›·
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Ô˜ ‰ÈÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜ ÙË˜ ‰ÔÎÈÌ·Û›·˜ ·ÓÔ¯‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË.

Προβλήµατα στη µητέρα 

OÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ Ë ÚÔÂÎÏ·Ì„›· Î·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È-
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„›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Ô˘ Î˘Ì·›ÓÂÙ·È ·fi 8-62% Î·È ·Ó·ÁÎ·-
ÛÙÈÎ‹ Î·ÈÛ·ÚÈÎ‹ ÙÔÌ‹ 2-14%, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ÙÈÌ‹ ÙË˜
ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜.14 ™Â Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÚÔÂÎÏ·Ì„›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· Â›-
Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ fiÙ·Ó ˘‹Ú¯Â ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ (11,8 ¤Ó·ÓÙÈ 21,6%).14

Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα

H ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·, Ë Ì·ÎÚÔÛˆÌ›· Î·È Ë ÚÔ-
ˆÚfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔ˘Ó fiÛÔ Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 2 ˆÚÒÓ
·˘Í¿ÓÂÈ.14 A˘Ùfi Ê·›ÓÂÙ·È ÔÏ‡ Î·Ï¿ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 9.8. 

™Â ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ› fiÙÈ Ë ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·fi ÚÔˆÚfiÙËÙ· Î·È Ë ÂÚÈÁÂÓ-
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O’Sullivan-Mahan 100 VWB 90 165 145 125 **

NDDG 100 VP 105 190 165 145 **

Carpender-Coustan 100 VP 95 180 155 140 **

Sacks et al. 100 VP 96 172 152 131 **

Langer et al. 100 VP 105 190 165 145 *

WHO 75 VP 140 140 *

EASD 75 VP ή CWB 140 140 *

Australian w.p. 75 VP 100 144 *

Oats & Beisher 50 CWB 162 126 **

Weiss 1g/kg CWB 160 160 *

VWB = Φλεβικό ολικό αίµα
VP = Φλεβικό πλάσµα
CWB = Tριχοειδικό ολικό αίµα
* Aπαιτείται µία τιµή παθολογική
** Aπαιτούνται δύο τιµές παθολογικές

πίνακας 9.7  ∆ιάφορα διαγνωστικά κριτήρια που αναφέρουν συγγραφείς που ασχολήθηκαν µε τον διαβήτη εγκυµο-
σύνης και τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης.4

Tιµές γλυκόζης 

∆ιαγνωστικά κριτήρια ∆όση Yλικό Nηστείας 1h 2h 3h

• Έµβρυα πάνω από 4000 g

• Aνεξήγητη εµβρυϊκή θνησιµότητα

• Aνεξήγητης αιτίας πρόωρος τοκετός

• Aνεξήγητοι ενδοµήτριοι θάνατοι

• Oικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Συγγενείς ανωµαλίες

• Γλυκοζουρία

• Παχυσαρκία

• Yπέρταση

• Mεγάλο έµβρυο

πίνακας 9.5  Eνδείξεις για πρώιµη έρευνα για διαβήτη
σε εγκυµοσύνη.

Screening test 50 g γλυκόζης per os
γλυκόζη αίµατος 60 min αργότε-

ρα. 
Aνώτερο φυσιολογικό όριο 
140 mg/dl (πλάσµα)

∆οκιµασία ανοχής 100 g per os στις HΠA (ADA)

πίνακας 9.6  Έρευνα για διαβήτη κύησης σύµφωνα
µε τις υποδείξεις της Aµερικανικής ∆ιαβητολογικής
Eταιρίας (ADA) και της Eυρωπαϊκής Eταιρίας µελέτης
του ∆ιαβήτη (EASD).
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λοιμώξεις και ένδεκα φορές περισσότερες να εμφανί-
σουν προβλήματα στο χειρουργικό τραύμα.30

 Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήματα
H περιγεννητική θνησιμότητα, η μεγαλοσωμία (μα-
κροσωμία) και η προωρότητα αυξάνονται όσο αυξάνει 
η γλυκόζη πλάσματος 2 ωρών.29 Aυτό φαίνεται πολύ 
καλά στον πίνακα 9.2.5. 

Σε μελέτη για το θέμα της μεγαλοσωμίας έχει απο-
δειχθεί ότι η θνησιμότητα από προωρότητα και η πε-
ριγεννητική και νεογνική θνησιμότητα αυξάνονται σε 
μεγαλόσωμα νεογνά (πίνακας 9.2.6).29

Oι νεογνικές επιπλοκές σε νεογέννητα από μητέρες 
με διαβήτη κύησης είναι στατιστικά αυξημένες σε ότι 
αφορά τη μεγαλοσωμία, την υπογλυκαιμία, τη χολερυ-
θριναιμία, την υπασβεστιαιμία και την πολυκυθαιμία. 
Mία έρευνα με αυτό το θέμα από το Iσραήλ είναι πολύ 
κατατοπιστική (πίνακας 9.2.7).9

Tο αποτέλεσμα της κύησης σε σχέση με τη θεραπευ-
τική αγωγή έχει εξεταστεί σε έρευνες του Langer και 
συν.31,32 Από τον πίνακα των αποτελεσμάτων τους είναι 
προφανές ότι η εντατικοποιημένη αγωγή του διαβήτη 

μπορεί να ελαττώσει την πιθανότητα επιπλοκών (πίνα-
κας 9.2.8). 

O ρόλος του καλού μεταβολικού ελέγχου στην 
πρόληψη της νεογνικής νοσηρότητας διαπιστώθηκε 
και από τον Drexel και συν. σε περιπτώσεις διαβήτη 
κύησης.33 Eνδιαφέρον είναι ότι έχει βρεθεί πως τα 
υψηλά επίπεδα ινσουλίνης στο αμνιακό υγρό, που 
είναι τόσο υψηλότερα όσο χειρότερη είναι η ρύθμιση 
του διαβήτη, σχετίζονται με αυξημένη νοσηρότητα 
των νεογνών.34 Mία άλλη παρατήρηση που μπορεί να 
χρησιμεύσει ως κριτήριο ανάγκης ινσουλινοθεραπείας 
είναι η ανεύρεση αυξημένων επιπέδων προϊνσουλίνης 
στο πλάσμα γυναικών με διαβήτη κύησης.35

H ινσουλίνη που χρησιμοποιείται στην αντιμετώπι-
ση του διαβήτη κύησης πρέπει να είναι ανθρώπινου 
τύπου, ώστε να αποφεύγεται η δημιουργία αντισωμά-
των, τα οποία ενδέχεται σε μελλοντική νέα χορήγηση 
ινσουλίνης να προκαλέσουν αλλεργία ή ανοσολογικής 
αιτιολογίας ινσουλινοαντοχή.36

H ινσουλινοθεραπεία στον διαβήτη κύησης αρχί-
ζει όταν δύο ώρες μετά το πρωινό γεύμα η γλυκόζη 
πλάσματος είναι πάνω από 140 mg/dl.37 Mάλιστα έχει 
βρεθεί σε διαβητικές γυναίκες που είναι έγκυοι ότι η 
εντατική ινσουλινοθεραπεία προστατεύει καλύτερα 
από τις επιπλοκές της κύησης και ελαττώνει τη νεο-
γνική νοσηρότητα.38 Kάτι τέτοιο δεν είναι γνωστό αν 
έχει εφαρμογή και στον διαβήτη της εγκυμοσύνης που 
γενικά ρυθμίζεται ευκολότερα. Έχει διατυπωθεί και η 
άποψη της χορήγησης ινσουλίνης σε όλες τις γυναίκες 
που έχουν διαβήτη κύησης.39

ÓËÙÈÎ‹ Î·È ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÛÂ Ì·ÎÚÔ-
ÛˆÌÈÎ¿ ÓÂÔÁÓ¿ (›Ó. 9.9).14

OÈ ÓÂÔÁÓÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÂ ÓÂÔÁ¤ÓÓËÙ· ·fi ÌËÙ¤ÚÂ˜
ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÛÂ fiÙÈ ·-
ÊÔÚ¿ ÙË Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·, ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÙË ¯ÔÏÂÚ˘ıÚÈ-
Ó·ÈÌ›·, ÙËÓ ˘·Û‚ÂÛÙÈ·ÈÌ›· Î·È ÙËÓ ÔÏ˘Î˘ı·ÈÌ›·. M›·
¤ÚÂ˘Ó· ÛÂ ·˘Ùfi ÙÔ ı¤Ì· ·fi ÙÔ IÛÚ·‹Ï Â›Ó·È ÔÏ‡ Î·Ù·-
ÙÔÈÛÙÈÎ‹ (›Ó. 9.10).8

TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÁˆÁ‹ ¤¯ÂÈ ÂÍÂÙ·ÛıÂ› ÛÂ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÙÔ˘ Langer Î·È Û˘Ó.15,16

Î·È Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó¤˜ ·fi ÙÔÓ ›Ó·Î· ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ
ÙÔ˘˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈÏÔÎÒÓ (›Ó. 9.11). 

O ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘ Î·ÏÔ‡ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÙËÓ Úfi-
ÏË„Ë ÙË˜ ÓÂÔÁÓÈÎ‹˜ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Î·È ·fi
ÙÔÓ Drexel Î·È Û˘Ó. ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.17

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ˆ˜ Ù· ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi, Ô˘ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ˘„ËÏfiÙÂÚ·
fiÛÔ ¯ÂÈÚfiÙÂÚ· Â›Ó·È Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È
ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· ÙˆÓ ÓÂÔÁÓÒÓ.18 M›· ¿ÏÏË ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÂ‡ÛÂÈ ˆ˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ·Ó¿ÁÎË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Â›Ó·È Ë ·ÓÂ‡ÚÂÛË ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË
Î‡ËÛË˜.19

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘,
ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, Ù· Ô-
Ô›· ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È ÛÂ ÌÂÏÏÔÓÙÈÎ‹ Ó¤· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÔ˘Ó ·ÏÏÂÚÁ›· ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹.20

H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ·Ú¯›˙ÂÈ fi-
Ù·Ó ‰‡Ô ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚˆÈÓfi ÁÂ‡Ì· Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·-
ÙÔ˜ Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 140 mg/dl ‹ ÛÂ ÔÏÈÎfi ÊÏÂ‚ÈÎfi ·›Ì·
¿Óˆ ·fi 120 mg/dl.21 M¿ÏÈÛÙ· ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜
Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ Â›Ó·È ¤ÁÎ˘Â˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·-
Â›· ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·Ï‡ÙÂÚ· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·.22 K¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ

‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi ·Ó ¤¯ÂÈ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜
ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ô˘ ÁÂÓÈÎ¿ Ú˘ıÌ›˙ÂÙ·È Â˘ÎÔÏfiÙÂÚ·. Œ¯ÂÈ
‰È·Ù˘ˆıÂ› Î·È Ë ¿Ô„Ë ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ fi-
ÏÂ˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.23

Eµφάνιση διαβήτη στο µέλλον

O ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÎÏÈÓÈÎÔ‡
‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ ÁÈ· ÙË ÌËÙ¤Ú·. Y¿Ú¯ÂÈ ÌÈ· ˘fiıÂÛË
Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ¤Ó· ÔÚfiÛËÌÔ ÌË ·ÓÙÈÚÚÔÔ‡ÌÂÓË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ
Á›ÓÔÓÙ·È ÈÔ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ Î·È ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Â›Ó·È Ë ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË ‰È·‚‹ÙË, ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜.8

H ÚˆÈÌfiÙÂÚË ‰È¿ÁÓˆÛË ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË
Î·È Ù· ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Û¯Â-
Ù›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ.
TÔ ›‰ÈÔ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ÚÔ-
‰È¿ıÂÛË Î·È ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·¯˘Û·ÚÎ›·.

T· ·È‰È¿ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ Ô˘ Â›¯·Ó ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË ¤¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· Á›ÓÔ˘Ó ·¯‡-
Û·ÚÎ· —ÌÂÙ¿ ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜— Î·È fiˆ˜ Â›-
Ó·È ÂfiÌÂÓÔ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ‰È·‚‹ÙË ˆ˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜.24 M¿ÏÈ-
ÛÙ· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ
·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË.25
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Περιγεννητική 0,3 0,8 1,2 4,3
θνησιµότητα

Mακροσωµία 23 25 38 94

Προωρότητα 2,6 1,6 5,7 5,9

πίνακας 9.8  H περιγεννητική θνησιµότητα, η µακρο-
σωµία και η προωρότητα σε συσχέτιση µε τη γλυκόζη
πλάσµατος 2 ώρες µετά το γεύµα.14

2 ώρες µετά το γεύµα γλυκόζη αίµατος

% <100 100-119 120-159 160-

Προωρότητα 23,6 4,2

Nεογνική 4,3 2,1(n.s.)

Περιγεννητική 27,9 6,3

πίνακας 9.9  ∆ιαφορές στη θνητότητα των µακροσω-
µικών και κανονικού βάρους νεογνών.14

Θνητότητα % Mακροσωµικά Φυσιολογικού βάρους
n=466 n=955

Mακροσωµία 13,6 7,0

Mεγάλα νεογνά 20,1 13,1

Aναπνευστικές επιπλοκές 6,2 2,3

∆υστοκία 1,4 0,4

Περιγεννητική θνησιµότητα 6,0 4,0

Kαισαρική τοµή 22 15

πίνακας 9.11  Έκβαση της εγκυµοσύνης σε σχέση µε
το είδος της θεραπείας.15

Θεραπεία Συµβατική Eντατι-
κή

Mακροσωµία 17,9 5,6
<0,05

Yπογλυκαιµία 5,1 0,9
<0,05

Xολερυθριναιµία 16,5 8,2
<0,05

Yπασβεστιαιµία 5,5 2,7
<0,05

Πολυκυθαιµία 13,3 4,9
<0,05

Σύνδροµο 
αναπν. δυσχέρειας 1,3 1,4 n.s.

πίνακας 9.10  Nεογνικές επιπλοκές από 1980-1989
στο Beilinsοm Medical Center στο Iσραήλ.8

n=878 n=380

Eπιπλοκές ∆ιαβήτης Φυσιολογική p
κύησης κύηση

πίνακας 9.2.8 Έκβαση της εγκυμοσύνης σε σχέση με
το είδος της θεραπείας.18β

ÓËÙÈÎ‹ Î·È ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÛÂ Ì·ÎÚÔ-
ÛˆÌÈÎ¿ ÓÂÔÁÓ¿ (›Ó. 9.9).14

OÈ ÓÂÔÁÓÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÂ ÓÂÔÁ¤ÓÓËÙ· ·fi ÌËÙ¤ÚÂ˜
ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÛÂ fiÙÈ ·-
ÊÔÚ¿ ÙË Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·, ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÙË ¯ÔÏÂÚ˘ıÚÈ-
Ó·ÈÌ›·, ÙËÓ ˘·Û‚ÂÛÙÈ·ÈÌ›· Î·È ÙËÓ ÔÏ˘Î˘ı·ÈÌ›·. M›·
¤ÚÂ˘Ó· ÛÂ ·˘Ùfi ÙÔ ı¤Ì· ·fi ÙÔ IÛÚ·‹Ï Â›Ó·È ÔÏ‡ Î·Ù·-
ÙÔÈÛÙÈÎ‹ (›Ó. 9.10).8

TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÁˆÁ‹ ¤¯ÂÈ ÂÍÂÙ·ÛıÂ› ÛÂ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÙÔ˘ Langer Î·È Û˘Ó.15,16

Î·È Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó¤˜ ·fi ÙÔÓ ›Ó·Î· ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ
ÙÔ˘˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈÏÔÎÒÓ (›Ó. 9.11). 

O ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘ Î·ÏÔ‡ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÙËÓ Úfi-
ÏË„Ë ÙË˜ ÓÂÔÁÓÈÎ‹˜ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Î·È ·fi
ÙÔÓ Drexel Î·È Û˘Ó. ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.17

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ˆ˜ Ù· ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi, Ô˘ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ˘„ËÏfiÙÂÚ·
fiÛÔ ¯ÂÈÚfiÙÂÚ· Â›Ó·È Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È
ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· ÙˆÓ ÓÂÔÁÓÒÓ.18 M›· ¿ÏÏË ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÂ‡ÛÂÈ ˆ˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ·Ó¿ÁÎË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Â›Ó·È Ë ·ÓÂ‡ÚÂÛË ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË
Î‡ËÛË˜.19

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘,
ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, Ù· Ô-
Ô›· ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È ÛÂ ÌÂÏÏÔÓÙÈÎ‹ Ó¤· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÔ˘Ó ·ÏÏÂÚÁ›· ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹.20

H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ·Ú¯›˙ÂÈ fi-
Ù·Ó ‰‡Ô ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚˆÈÓfi ÁÂ‡Ì· Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·-
ÙÔ˜ Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 140 mg/dl ‹ ÛÂ ÔÏÈÎfi ÊÏÂ‚ÈÎfi ·›Ì·
¿Óˆ ·fi 120 mg/dl.21 M¿ÏÈÛÙ· ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜
Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ Â›Ó·È ¤ÁÎ˘Â˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·-
Â›· ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·Ï‡ÙÂÚ· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·.22 K¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ

‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi ·Ó ¤¯ÂÈ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜
ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ô˘ ÁÂÓÈÎ¿ Ú˘ıÌ›˙ÂÙ·È Â˘ÎÔÏfiÙÂÚ·. Œ¯ÂÈ
‰È·Ù˘ˆıÂ› Î·È Ë ¿Ô„Ë ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ fi-
ÏÂ˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.23

Eµφάνιση διαβήτη στο µέλλον

O ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÎÏÈÓÈÎÔ‡
‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ ÁÈ· ÙË ÌËÙ¤Ú·. Y¿Ú¯ÂÈ ÌÈ· ˘fiıÂÛË
Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ¤Ó· ÔÚfiÛËÌÔ ÌË ·ÓÙÈÚÚÔÔ‡ÌÂÓË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ
Á›ÓÔÓÙ·È ÈÔ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ Î·È ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Â›Ó·È Ë ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË ‰È·‚‹ÙË, ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜.8

H ÚˆÈÌfiÙÂÚË ‰È¿ÁÓˆÛË ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË
Î·È Ù· ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Û¯Â-
Ù›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ.
TÔ ›‰ÈÔ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ÚÔ-
‰È¿ıÂÛË Î·È ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·¯˘Û·ÚÎ›·.

T· ·È‰È¿ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ Ô˘ Â›¯·Ó ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË ¤¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· Á›ÓÔ˘Ó ·¯‡-
Û·ÚÎ· —ÌÂÙ¿ ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜— Î·È fiˆ˜ Â›-
Ó·È ÂfiÌÂÓÔ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ‰È·‚‹ÙË ˆ˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜.24 M¿ÏÈ-
ÛÙ· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ
·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË.25
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Περιγεννητική 0,3 0,8 1,2 4,3
θνησιµότητα

Mακροσωµία 23 25 38 94

Προωρότητα 2,6 1,6 5,7 5,9

πίνακας 9.8  H περιγεννητική θνησιµότητα, η µακρο-
σωµία και η προωρότητα σε συσχέτιση µε τη γλυκόζη
πλάσµατος 2 ώρες µετά το γεύµα.14

2 ώρες µετά το γεύµα γλυκόζη αίµατος

% <100 100-119 120-159 160-

Προωρότητα 23,6 4,2

Nεογνική 4,3 2,1(n.s.)

Περιγεννητική 27,9 6,3

πίνακας 9.9  ∆ιαφορές στη θνητότητα των µακροσω-
µικών και κανονικού βάρους νεογνών.14

Θνητότητα % Mακροσωµικά Φυσιολογικού βάρους
n=466 n=955

Mακροσωµία 13,6 7,0

Mεγάλα νεογνά 20,1 13,1

Aναπνευστικές επιπλοκές 6,2 2,3

∆υστοκία 1,4 0,4

Περιγεννητική θνησιµότητα 6,0 4,0

Kαισαρική τοµή 22 15

πίνακας 9.11  Έκβαση της εγκυµοσύνης σε σχέση µε
το είδος της θεραπείας.15

Θεραπεία Συµβατική Eντατι-
κή

Mακροσωµία 17,9 5,6
<0,05

Yπογλυκαιµία 5,1 0,9
<0,05

Xολερυθριναιµία 16,5 8,2
<0,05

Yπασβεστιαιµία 5,5 2,7
<0,05

Πολυκυθαιµία 13,3 4,9
<0,05

Σύνδροµο 
αναπν. δυσχέρειας 1,3 1,4 n.s.

πίνακας 9.10  Nεογνικές επιπλοκές από 1980-1989
στο Beilinsοm Medical Center στο Iσραήλ.8

n=878 n=380

Eπιπλοκές ∆ιαβήτης Φυσιολογική p
κύησης κύηση

ÓËÙÈÎ‹ Î·È ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÛÂ Ì·ÎÚÔ-
ÛˆÌÈÎ¿ ÓÂÔÁÓ¿ (›Ó. 9.9).14

OÈ ÓÂÔÁÓÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÂ ÓÂÔÁ¤ÓÓËÙ· ·fi ÌËÙ¤ÚÂ˜
ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÛÂ fiÙÈ ·-
ÊÔÚ¿ ÙË Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·, ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÙË ¯ÔÏÂÚ˘ıÚÈ-
Ó·ÈÌ›·, ÙËÓ ˘·Û‚ÂÛÙÈ·ÈÌ›· Î·È ÙËÓ ÔÏ˘Î˘ı·ÈÌ›·. M›·
¤ÚÂ˘Ó· ÛÂ ·˘Ùfi ÙÔ ı¤Ì· ·fi ÙÔ IÛÚ·‹Ï Â›Ó·È ÔÏ‡ Î·Ù·-
ÙÔÈÛÙÈÎ‹ (›Ó. 9.10).8

TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÁˆÁ‹ ¤¯ÂÈ ÂÍÂÙ·ÛıÂ› ÛÂ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÙÔ˘ Langer Î·È Û˘Ó.15,16

Î·È Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó¤˜ ·fi ÙÔÓ ›Ó·Î· ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ
ÙÔ˘˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈÏÔÎÒÓ (›Ó. 9.11). 

O ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘ Î·ÏÔ‡ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÙËÓ Úfi-
ÏË„Ë ÙË˜ ÓÂÔÁÓÈÎ‹˜ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Î·È ·fi
ÙÔÓ Drexel Î·È Û˘Ó. ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.17

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ˆ˜ Ù· ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi, Ô˘ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ˘„ËÏfiÙÂÚ·
fiÛÔ ¯ÂÈÚfiÙÂÚ· Â›Ó·È Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È
ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· ÙˆÓ ÓÂÔÁÓÒÓ.18 M›· ¿ÏÏË ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÂ‡ÛÂÈ ˆ˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ·Ó¿ÁÎË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Â›Ó·È Ë ·ÓÂ‡ÚÂÛË ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË
Î‡ËÛË˜.19

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘,
ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, Ù· Ô-
Ô›· ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È ÛÂ ÌÂÏÏÔÓÙÈÎ‹ Ó¤· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÔ˘Ó ·ÏÏÂÚÁ›· ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹.20

H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ·Ú¯›˙ÂÈ fi-
Ù·Ó ‰‡Ô ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚˆÈÓfi ÁÂ‡Ì· Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·-
ÙÔ˜ Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 140 mg/dl ‹ ÛÂ ÔÏÈÎfi ÊÏÂ‚ÈÎfi ·›Ì·
¿Óˆ ·fi 120 mg/dl.21 M¿ÏÈÛÙ· ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜
Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ Â›Ó·È ¤ÁÎ˘Â˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·-
Â›· ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·Ï‡ÙÂÚ· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·.22 K¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ

‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi ·Ó ¤¯ÂÈ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜
ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ô˘ ÁÂÓÈÎ¿ Ú˘ıÌ›˙ÂÙ·È Â˘ÎÔÏfiÙÂÚ·. Œ¯ÂÈ
‰È·Ù˘ˆıÂ› Î·È Ë ¿Ô„Ë ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ fi-
ÏÂ˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.23

Eµφάνιση διαβήτη στο µέλλον

O ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÎÏÈÓÈÎÔ‡
‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ ÁÈ· ÙË ÌËÙ¤Ú·. Y¿Ú¯ÂÈ ÌÈ· ˘fiıÂÛË
Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ¤Ó· ÔÚfiÛËÌÔ ÌË ·ÓÙÈÚÚÔÔ‡ÌÂÓË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ
Á›ÓÔÓÙ·È ÈÔ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ Î·È ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Â›Ó·È Ë ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË ‰È·‚‹ÙË, ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜.8

H ÚˆÈÌfiÙÂÚË ‰È¿ÁÓˆÛË ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË
Î·È Ù· ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Û¯Â-
Ù›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ.
TÔ ›‰ÈÔ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ÚÔ-
‰È¿ıÂÛË Î·È ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·¯˘Û·ÚÎ›·.

T· ·È‰È¿ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ Ô˘ Â›¯·Ó ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË ¤¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· Á›ÓÔ˘Ó ·¯‡-
Û·ÚÎ· —ÌÂÙ¿ ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜— Î·È fiˆ˜ Â›-
Ó·È ÂfiÌÂÓÔ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ‰È·‚‹ÙË ˆ˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜.24 M¿ÏÈ-
ÛÙ· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ
·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË.25

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2

348 Σακχαρώδης διαβήτης και κύηση

Περιγεννητική 0,3 0,8 1,2 4,3
θνησιµότητα

Mακροσωµία 23 25 38 94

Προωρότητα 2,6 1,6 5,7 5,9

πίνακας 9.8  H περιγεννητική θνησιµότητα, η µακρο-
σωµία και η προωρότητα σε συσχέτιση µε τη γλυκόζη
πλάσµατος 2 ώρες µετά το γεύµα.14

2 ώρες µετά το γεύµα γλυκόζη αίµατος

% <100 100-119 120-159 160-

Προωρότητα 23,6 4,2

Nεογνική 4,3 2,1(n.s.)

Περιγεννητική 27,9 6,3

πίνακας 9.9  ∆ιαφορές στη θνητότητα των µακροσω-
µικών και κανονικού βάρους νεογνών.14

Θνητότητα % Mακροσωµικά Φυσιολογικού βάρους
n=466 n=955

Mακροσωµία 13,6 7,0

Mεγάλα νεογνά 20,1 13,1

Aναπνευστικές επιπλοκές 6,2 2,3

∆υστοκία 1,4 0,4

Περιγεννητική θνησιµότητα 6,0 4,0

Kαισαρική τοµή 22 15

πίνακας 9.11  Έκβαση της εγκυµοσύνης σε σχέση µε
το είδος της θεραπείας.15

Θεραπεία Συµβατική Eντατι-
κή

Mακροσωµία 17,9 5,6
<0,05

Yπογλυκαιµία 5,1 0,9
<0,05

Xολερυθριναιµία 16,5 8,2
<0,05

Yπασβεστιαιµία 5,5 2,7
<0,05

Πολυκυθαιµία 13,3 4,9
<0,05

Σύνδροµο 
αναπν. δυσχέρειας 1,3 1,4 n.s.

πίνακας 9.10  Nεογνικές επιπλοκές από 1980-1989
στο Beilinsοm Medical Center στο Iσραήλ.8

n=878 n=380

Eπιπλοκές ∆ιαβήτης Φυσιολογική p
κύησης κύηση

ÓËÙÈÎ‹ Î·È ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÛÂ Ì·ÎÚÔ-
ÛˆÌÈÎ¿ ÓÂÔÁÓ¿ (›Ó. 9.9).14

OÈ ÓÂÔÁÓÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÂ ÓÂÔÁ¤ÓÓËÙ· ·fi ÌËÙ¤ÚÂ˜
ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÛÂ fiÙÈ ·-
ÊÔÚ¿ ÙË Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·, ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÙË ¯ÔÏÂÚ˘ıÚÈ-
Ó·ÈÌ›·, ÙËÓ ˘·Û‚ÂÛÙÈ·ÈÌ›· Î·È ÙËÓ ÔÏ˘Î˘ı·ÈÌ›·. M›·
¤ÚÂ˘Ó· ÛÂ ·˘Ùfi ÙÔ ı¤Ì· ·fi ÙÔ IÛÚ·‹Ï Â›Ó·È ÔÏ‡ Î·Ù·-
ÙÔÈÛÙÈÎ‹ (›Ó. 9.10).8

TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÁˆÁ‹ ¤¯ÂÈ ÂÍÂÙ·ÛıÂ› ÛÂ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÙÔ˘ Langer Î·È Û˘Ó.15,16

Î·È Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó¤˜ ·fi ÙÔÓ ›Ó·Î· ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ
ÙÔ˘˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈÏÔÎÒÓ (›Ó. 9.11). 

O ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘ Î·ÏÔ‡ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÙËÓ Úfi-
ÏË„Ë ÙË˜ ÓÂÔÁÓÈÎ‹˜ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Î·È ·fi
ÙÔÓ Drexel Î·È Û˘Ó. ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.17

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ˆ˜ Ù· ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi, Ô˘ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ˘„ËÏfiÙÂÚ·
fiÛÔ ¯ÂÈÚfiÙÂÚ· Â›Ó·È Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È
ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· ÙˆÓ ÓÂÔÁÓÒÓ.18 M›· ¿ÏÏË ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÂ‡ÛÂÈ ˆ˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ·Ó¿ÁÎË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Â›Ó·È Ë ·ÓÂ‡ÚÂÛË ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË
Î‡ËÛË˜.19

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘,
ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, Ù· Ô-
Ô›· ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È ÛÂ ÌÂÏÏÔÓÙÈÎ‹ Ó¤· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÔ˘Ó ·ÏÏÂÚÁ›· ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹.20

H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ·Ú¯›˙ÂÈ fi-
Ù·Ó ‰‡Ô ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚˆÈÓfi ÁÂ‡Ì· Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·-
ÙÔ˜ Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 140 mg/dl ‹ ÛÂ ÔÏÈÎfi ÊÏÂ‚ÈÎfi ·›Ì·
¿Óˆ ·fi 120 mg/dl.21 M¿ÏÈÛÙ· ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜
Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ Â›Ó·È ¤ÁÎ˘Â˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·-
Â›· ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·Ï‡ÙÂÚ· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·.22 K¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ

‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi ·Ó ¤¯ÂÈ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜
ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ô˘ ÁÂÓÈÎ¿ Ú˘ıÌ›˙ÂÙ·È Â˘ÎÔÏfiÙÂÚ·. Œ¯ÂÈ
‰È·Ù˘ˆıÂ› Î·È Ë ¿Ô„Ë ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ fi-
ÏÂ˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.23

Eµφάνιση διαβήτη στο µέλλον

O ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÎÏÈÓÈÎÔ‡
‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ ÁÈ· ÙË ÌËÙ¤Ú·. Y¿Ú¯ÂÈ ÌÈ· ˘fiıÂÛË
Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ¤Ó· ÔÚfiÛËÌÔ ÌË ·ÓÙÈÚÚÔÔ‡ÌÂÓË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ
Á›ÓÔÓÙ·È ÈÔ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ Î·È ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Â›Ó·È Ë ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË ‰È·‚‹ÙË, ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜.8

H ÚˆÈÌfiÙÂÚË ‰È¿ÁÓˆÛË ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË
Î·È Ù· ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Û¯Â-
Ù›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ.
TÔ ›‰ÈÔ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ÚÔ-
‰È¿ıÂÛË Î·È ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·¯˘Û·ÚÎ›·.

T· ·È‰È¿ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ Ô˘ Â›¯·Ó ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË ¤¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· Á›ÓÔ˘Ó ·¯‡-
Û·ÚÎ· —ÌÂÙ¿ ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜— Î·È fiˆ˜ Â›-
Ó·È ÂfiÌÂÓÔ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ‰È·‚‹ÙË ˆ˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜.24 M¿ÏÈ-
ÛÙ· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ
·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË.25
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Περιγεννητική 0,3 0,8 1,2 4,3
θνησιµότητα

Mακροσωµία 23 25 38 94

Προωρότητα 2,6 1,6 5,7 5,9

πίνακας 9.8  H περιγεννητική θνησιµότητα, η µακρο-
σωµία και η προωρότητα σε συσχέτιση µε τη γλυκόζη
πλάσµατος 2 ώρες µετά το γεύµα.14

2 ώρες µετά το γεύµα γλυκόζη αίµατος

% <100 100-119 120-159 160-

Προωρότητα 23,6 4,2

Nεογνική 4,3 2,1(n.s.)

Περιγεννητική 27,9 6,3

πίνακας 9.9  ∆ιαφορές στη θνητότητα των µακροσω-
µικών και κανονικού βάρους νεογνών.14

Θνητότητα % Mακροσωµικά Φυσιολογικού βάρους
n=466 n=955

Mακροσωµία 13,6 7,0

Mεγάλα νεογνά 20,1 13,1

Aναπνευστικές επιπλοκές 6,2 2,3

∆υστοκία 1,4 0,4

Περιγεννητική θνησιµότητα 6,0 4,0

Kαισαρική τοµή 22 15

πίνακας 9.11  Έκβαση της εγκυµοσύνης σε σχέση µε
το είδος της θεραπείας.15

Θεραπεία Συµβατική Eντατι-
κή

Mακροσωµία 17,9 5,6
<0,05

Yπογλυκαιµία 5,1 0,9
<0,05

Xολερυθριναιµία 16,5 8,2
<0,05

Yπασβεστιαιµία 5,5 2,7
<0,05

Πολυκυθαιµία 13,3 4,9
<0,05

Σύνδροµο 
αναπν. δυσχέρειας 1,3 1,4 n.s.

πίνακας 9.10  Nεογνικές επιπλοκές από 1980-1989
στο Beilinsοm Medical Center στο Iσραήλ.8

n=878 n=380

Eπιπλοκές ∆ιαβήτης Φυσιολογική p
κύησης κύηση

πίνακας 9.2.5 H περιγεννητική θνησιμότητα, η μακρο-
σωμία και η προωρότητα σε συσχέτιση με τη γλυκόζη
πλάσματος 2 ώρες μετά το γεύμα.14

ÓËÙÈÎ‹ Î·È ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÛÂ Ì·ÎÚÔ-
ÛˆÌÈÎ¿ ÓÂÔÁÓ¿ (›Ó. 9.9).14

OÈ ÓÂÔÁÓÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÂ ÓÂÔÁ¤ÓÓËÙ· ·fi ÌËÙ¤ÚÂ˜
ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÛÂ fiÙÈ ·-
ÊÔÚ¿ ÙË Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·, ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÙË ¯ÔÏÂÚ˘ıÚÈ-
Ó·ÈÌ›·, ÙËÓ ˘·Û‚ÂÛÙÈ·ÈÌ›· Î·È ÙËÓ ÔÏ˘Î˘ı·ÈÌ›·. M›·
¤ÚÂ˘Ó· ÛÂ ·˘Ùfi ÙÔ ı¤Ì· ·fi ÙÔ IÛÚ·‹Ï Â›Ó·È ÔÏ‡ Î·Ù·-
ÙÔÈÛÙÈÎ‹ (›Ó. 9.10).8

TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÁˆÁ‹ ¤¯ÂÈ ÂÍÂÙ·ÛıÂ› ÛÂ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÙÔ˘ Langer Î·È Û˘Ó.15,16

Î·È Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó¤˜ ·fi ÙÔÓ ›Ó·Î· ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ
ÙÔ˘˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈÏÔÎÒÓ (›Ó. 9.11). 

O ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘ Î·ÏÔ‡ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÙËÓ Úfi-
ÏË„Ë ÙË˜ ÓÂÔÁÓÈÎ‹˜ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Î·È ·fi
ÙÔÓ Drexel Î·È Û˘Ó. ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.17

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ˆ˜ Ù· ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi, Ô˘ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ˘„ËÏfiÙÂÚ·
fiÛÔ ¯ÂÈÚfiÙÂÚ· Â›Ó·È Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È
ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· ÙˆÓ ÓÂÔÁÓÒÓ.18 M›· ¿ÏÏË ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÂ‡ÛÂÈ ˆ˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ·Ó¿ÁÎË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Â›Ó·È Ë ·ÓÂ‡ÚÂÛË ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË
Î‡ËÛË˜.19

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘,
ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, Ù· Ô-
Ô›· ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È ÛÂ ÌÂÏÏÔÓÙÈÎ‹ Ó¤· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÔ˘Ó ·ÏÏÂÚÁ›· ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹.20

H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ·Ú¯›˙ÂÈ fi-
Ù·Ó ‰‡Ô ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚˆÈÓfi ÁÂ‡Ì· Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·-
ÙÔ˜ Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 140 mg/dl ‹ ÛÂ ÔÏÈÎfi ÊÏÂ‚ÈÎfi ·›Ì·
¿Óˆ ·fi 120 mg/dl.21 M¿ÏÈÛÙ· ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜
Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ Â›Ó·È ¤ÁÎ˘Â˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·-
Â›· ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·Ï‡ÙÂÚ· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·.22 K¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ

‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi ·Ó ¤¯ÂÈ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜
ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ô˘ ÁÂÓÈÎ¿ Ú˘ıÌ›˙ÂÙ·È Â˘ÎÔÏfiÙÂÚ·. Œ¯ÂÈ
‰È·Ù˘ˆıÂ› Î·È Ë ¿Ô„Ë ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ fi-
ÏÂ˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.23

Eµφάνιση διαβήτη στο µέλλον

O ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÎÏÈÓÈÎÔ‡
‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ ÁÈ· ÙË ÌËÙ¤Ú·. Y¿Ú¯ÂÈ ÌÈ· ˘fiıÂÛË
Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ¤Ó· ÔÚfiÛËÌÔ ÌË ·ÓÙÈÚÚÔÔ‡ÌÂÓË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ
Á›ÓÔÓÙ·È ÈÔ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ Î·È ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Â›Ó·È Ë ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË ‰È·‚‹ÙË, ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜.8

H ÚˆÈÌfiÙÂÚË ‰È¿ÁÓˆÛË ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË
Î·È Ù· ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Û¯Â-
Ù›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ.
TÔ ›‰ÈÔ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ÚÔ-
‰È¿ıÂÛË Î·È ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·¯˘Û·ÚÎ›·.

T· ·È‰È¿ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ Ô˘ Â›¯·Ó ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË ¤¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· Á›ÓÔ˘Ó ·¯‡-
Û·ÚÎ· —ÌÂÙ¿ ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜— Î·È fiˆ˜ Â›-
Ó·È ÂfiÌÂÓÔ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ‰È·‚‹ÙË ˆ˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜.24 M¿ÏÈ-
ÛÙ· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ
·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË.25
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Περιγεννητική 0,3 0,8 1,2 4,3
θνησιµότητα

Mακροσωµία 23 25 38 94

Προωρότητα 2,6 1,6 5,7 5,9

πίνακας 9.8  H περιγεννητική θνησιµότητα, η µακρο-
σωµία και η προωρότητα σε συσχέτιση µε τη γλυκόζη
πλάσµατος 2 ώρες µετά το γεύµα.14

2 ώρες µετά το γεύµα γλυκόζη αίµατος

% <100 100-119 120-159 160-

Προωρότητα 23,6 4,2

Nεογνική 4,3 2,1(n.s.)

Περιγεννητική 27,9 6,3

πίνακας 9.9  ∆ιαφορές στη θνητότητα των µακροσω-
µικών και κανονικού βάρους νεογνών.14

Θνητότητα % Mακροσωµικά Φυσιολογικού βάρους
n=466 n=955

Mακροσωµία 13,6 7,0

Mεγάλα νεογνά 20,1 13,1

Aναπνευστικές επιπλοκές 6,2 2,3

∆υστοκία 1,4 0,4

Περιγεννητική θνησιµότητα 6,0 4,0

Kαισαρική τοµή 22 15

πίνακας 9.11  Έκβαση της εγκυµοσύνης σε σχέση µε
το είδος της θεραπείας.15

Θεραπεία Συµβατική Eντατι-
κή

Mακροσωµία 17,9 5,6
<0,05

Yπογλυκαιµία 5,1 0,9
<0,05

Xολερυθριναιµία 16,5 8,2
<0,05

Yπασβεστιαιµία 5,5 2,7
<0,05

Πολυκυθαιµία 13,3 4,9
<0,05

Σύνδροµο 
αναπν. δυσχέρειας 1,3 1,4 n.s.

πίνακας 9.10  Nεογνικές επιπλοκές από 1980-1989
στο Beilinsοm Medical Center στο Iσραήλ.8

n=878 n=380

Eπιπλοκές ∆ιαβήτης Φυσιολογική p
κύησης κύηση

πίνακας 9.2.6 Διαφορές στη θνητότητα των μακροσω-
μικών και κανονικού βάρους νεογνών.18

ÓËÙÈÎ‹ Î·È ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÛÂ Ì·ÎÚÔ-
ÛˆÌÈÎ¿ ÓÂÔÁÓ¿ (›Ó. 9.9).14

OÈ ÓÂÔÁÓÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÛÂ ÓÂÔÁ¤ÓÓËÙ· ·fi ÌËÙ¤ÚÂ˜
ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÛÂ fiÙÈ ·-
ÊÔÚ¿ ÙË Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·, ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÙË ¯ÔÏÂÚ˘ıÚÈ-
Ó·ÈÌ›·, ÙËÓ ˘·Û‚ÂÛÙÈ·ÈÌ›· Î·È ÙËÓ ÔÏ˘Î˘ı·ÈÌ›·. M›·
¤ÚÂ˘Ó· ÛÂ ·˘Ùfi ÙÔ ı¤Ì· ·fi ÙÔ IÛÚ·‹Ï Â›Ó·È ÔÏ‡ Î·Ù·-
ÙÔÈÛÙÈÎ‹ (›Ó. 9.10).8

TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÁˆÁ‹ ¤¯ÂÈ ÂÍÂÙ·ÛıÂ› ÛÂ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÙÔ˘ Langer Î·È Û˘Ó.15,16

Î·È Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó¤˜ ·fi ÙÔÓ ›Ó·Î· ÙˆÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ¿ÙˆÓ
ÙÔ˘˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈÏÔÎÒÓ (›Ó. 9.11). 

O ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘ Î·ÏÔ‡ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÙËÓ Úfi-
ÏË„Ë ÙË˜ ÓÂÔÁÓÈÎ‹˜ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ Î·È ·fi
ÙÔÓ Drexel Î·È Û˘Ó. ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.17

EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È fiÙÈ ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ˆ˜ Ù· ˘„ËÏ¿ Â›Â‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi, Ô˘ Â›Ó·È ÙfiÛÔ ˘„ËÏfiÙÂÚ·
fiÛÔ ¯ÂÈÚfiÙÂÚ· Â›Ó·È Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È
ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· ÙˆÓ ÓÂÔÁÓÒÓ.18 M›· ¿ÏÏË ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÂ‡ÛÂÈ ˆ˜ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ·Ó¿ÁÎË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ Â›Ó·È Ë ·ÓÂ‡ÚÂÛË ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÚÔ˚ÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Á˘Ó·ÈÎÒÓ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË
Î‡ËÛË˜.19

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘,
ÒÛÙÂ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, Ù· Ô-
Ô›· ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È ÛÂ ÌÂÏÏÔÓÙÈÎ‹ Ó¤· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÔ˘Ó ·ÏÏÂÚÁ›· ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹.20

H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ ·Ú¯›˙ÂÈ fi-
Ù·Ó ‰‡Ô ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÚˆÈÓfi ÁÂ‡Ì· Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·-
ÙÔ˜ Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 140 mg/dl ‹ ÛÂ ÔÏÈÎfi ÊÏÂ‚ÈÎfi ·›Ì·
¿Óˆ ·fi 120 mg/dl.21 M¿ÏÈÛÙ· ¤¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜
Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ Â›Ó·È ¤ÁÎ˘Â˜ fiÙÈ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·-
Â›· ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ Î·Ï‡ÙÂÚ· ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ Î‡Ë-
ÛË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·.22 K¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ

‰ÂÓ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi ·Ó ¤¯ÂÈ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜
ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Ô˘ ÁÂÓÈÎ¿ Ú˘ıÌ›˙ÂÙ·È Â˘ÎÔÏfiÙÂÚ·. Œ¯ÂÈ
‰È·Ù˘ˆıÂ› Î·È Ë ¿Ô„Ë ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ fi-
ÏÂ˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜.23

Eµφάνιση διαβήτη στο µέλλον

O ‰È·‚‹ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÎÏÈÓÈÎÔ‡
‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ ÁÈ· ÙË ÌËÙ¤Ú·. Y¿Ú¯ÂÈ ÌÈ· ˘fiıÂÛË
Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË Î‡ËÛË˜ Â›Ó·È ¤Ó· ÔÚfiÛËÌÔ ÌË ·ÓÙÈÚÚÔÔ‡ÌÂÓË˜
ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ·ÓÙÔ¯‹˜ ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ Ô˘ ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ
Á›ÓÔÓÙ·È ÈÔ ·¯‡Û·ÚÎÂ˜ Î·È ·Ó·Ù‡ÛÛÔ˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. TÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Â›Ó·È Ë ÂÌÊ¿-
ÓÈÛË ‰È·‚‹ÙË, ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜.8

H ÚˆÈÌfiÙÂÚË ‰È¿ÁÓˆÛË ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË
Î·È Ù· ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Û¯Â-
Ù›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ‰È·‚‹ÙË ÛÙÔ Ì¤ÏÏÔÓ.
TÔ ›‰ÈÔ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ÚÔ-
‰È¿ıÂÛË Î·È ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·¯˘Û·ÚÎ›·.

T· ·È‰È¿ ÙˆÓ Á˘Ó·ÈÎÒÓ Ô˘ Â›¯·Ó ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË ¤¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· Á›ÓÔ˘Ó ·¯‡-
Û·ÚÎ· —ÌÂÙ¿ ÙÔ 5Ô ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜ ÙÔ˘˜— Î·È fiˆ˜ Â›-
Ó·È ÂfiÌÂÓÔ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ‰È·‚‹ÙË ˆ˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜.24 M¿ÏÈ-
ÛÙ· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ù· ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ
·ÌÓÈ·Îfi ˘ÁÚfi Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ·˘Ù‹Ó ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË.25

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎfiÙËÙ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2
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Περιγεννητική 0,3 0,8 1,2 4,3
θνησιµότητα

Mακροσωµία 23 25 38 94

Προωρότητα 2,6 1,6 5,7 5,9

πίνακας 9.8  H περιγεννητική θνησιµότητα, η µακρο-
σωµία και η προωρότητα σε συσχέτιση µε τη γλυκόζη
πλάσµατος 2 ώρες µετά το γεύµα.14

2 ώρες µετά το γεύµα γλυκόζη αίµατος

% <100 100-119 120-159 160-

Προωρότητα 23,6 4,2

Nεογνική 4,3 2,1(n.s.)

Περιγεννητική 27,9 6,3

πίνακας 9.9  ∆ιαφορές στη θνητότητα των µακροσω-
µικών και κανονικού βάρους νεογνών.14

Θνητότητα % Mακροσωµικά Φυσιολογικού βάρους
n=466 n=955

Mακροσωµία 13,6 7,0

Mεγάλα νεογνά 20,1 13,1

Aναπνευστικές επιπλοκές 6,2 2,3

∆υστοκία 1,4 0,4

Περιγεννητική θνησιµότητα 6,0 4,0

Kαισαρική τοµή 22 15

πίνακας 9.11  Έκβαση της εγκυµοσύνης σε σχέση µε
το είδος της θεραπείας.15

Θεραπεία Συµβατική Eντατι-
κή

Mακροσωµία 17,9 5,6
<0,05

Yπογλυκαιµία 5,1 0,9
<0,05

Xολερυθριναιµία 16,5 8,2
<0,05

Yπασβεστιαιµία 5,5 2,7
<0,05

Πολυκυθαιµία 13,3 4,9
<0,05

Σύνδροµο 
αναπν. δυσχέρειας 1,3 1,4 n.s.

πίνακας 9.10  Nεογνικές επιπλοκές από 1980-1989
στο Beilinsοm Medical Center στο Iσραήλ.8

n=878 n=380

Eπιπλοκές ∆ιαβήτης Φυσιολογική p
κύησης κύηση

πίνακας 9.2.7 Nεογνικές επιπλοκές από 1980-1989
στο Beilinsοm Medical Center στο Iσραήλ.9
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 Eμφάνιση διαβήτη στο μέλλον
O διαβήτης κύησης αυξάνει την πιθανότητα κλινι-
κού διαβήτη στο μέλλον για τη μητέρα. Yπάρχει μια 
υπόθεση σύμφωνα με την οποία η αντίσταση στην 
ινσουλίνη στον διαβήτη κύησης είναι ένα ορόσημο 
μη αντιρροπούμενης ινσουλινοαντοχής σε αυτές τις 
γυναίκες που στο μέλλον γίνονται πιο παχύσαρκες και 
αναπτύσσουν μεγαλύτερη αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Tο αποτέλεσμα είναι η εμφάνιση διαβήτη, υπέρτασης 
και δυσλιπιδαιμίας.9

Ενδιαφέρουσα είναι η παρατήρηση σύμφωνα με την 
οποία η μεγαλύτερη διάρκεια της περιόδου θηλασμού 
σχετίζεται με πιο φυσιολογικό βάρος, ενώ η πρώιμη 
σίτιση με γάλα αγελάδας συσχετίζεται με μελλοντική 
παχυσαρκία. 40

Εξάλλου η πρώιμη σίτιση με γάλα αγελάδας έχει ενο-
χοποιηθεί και ως αιτιολογικός παράγοντας για εμφάνι-
ση ΣΔ τύπου 1.41

Επίσης, η πρώιμη εισαγωγή τροφών πέραν του γάλα-
κτος έχει συσχέτιση με αυξημένη εμφάνιση ΣΔ τύπου 
1 σε γενετικώς προδιατεθειμένα άτομα.42

H πρωιμότερη διάγνωση διαβήτη στην εγκυμοσύνη 
και τα υψηλότερα επίπεδα υπεργλυκαιμίας νηστείας 
σχετίζονται με την αυξημένη συχνότητα διαβήτη στο 
μέλλον. Tο ίδιο συμβαίνει και όταν υπάρχει κληρονομι-
κή προδιάθεση και παραμένει παχυσαρκία. Οι περισ-
σότερες γυναίκες με ΣΔ της εγκυμοσύνης εμφανίζουν 
μόνιμο διαβήτη μέσα στην επόμενη δεκαετία. 

Tα παιδιά των γυναικών που είχαν διαβήτη στην 
εγκυμοσύνη έχουν πολλές πιθανότητες να γίνουν πα-
χύσαρκα –μετά το 5ο έτος της ηλικίας τους– και όπως 
είναι επόμενο να εμφανίσουν διαβήτη ως ενήλικες.43 
Mάλιστα βρέθηκε ότι τα αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης 
στο αμνιακό υγρό σχετίζονται με αυτή την εξέλιξη.44

Έχει βρεθεί ότι η κληρονομικότητα του ΣΔ τύπου 2 
από τη μητέρα είναι πιο συχνή απ’ ό,τι από τον πατέ-
ρα.45 Eίναι αρκετά πιθανό η μεγαλοσωμία να είναι ο 
υπεύθυνος παράγοντας γι’ αυτή τη συσχέτιση. Γι’αυτό 
κάθε προσπάθεια να προληφθεί η μεγαλοσωμία αξίζει 
τον κόπο.

 Μαιευτική αντιμετώπιση διαβήτη εγκυμο-
σύνης
Στο θέμα της μαιευτικής αντιμετώπισης του διαβήτη 
της εγκυμοσύνης μπορούμε να πούμε επιγραμματικά 
τα εξής: 46

-Ο διαβήτης εγκυμοσύνης δεν αποτελεί από μόνος 
του ένδειξη για καισαρική τομή.

- Ο τοκετός δεν υπάρχει λόγος να διενεργείται πριν 
από τη συμπλήρωση της 38ης εβδομάδας.

-Γυναίκες των οποίων ο διαβήτης εγκυμοσύνης 

ελέγχεται άριστα μόνο με δίαιτα μπορεί να γεννήσουν 
και πέραν της 38ης εβδομάδας, χωρίς κίνδυνο, αρκεί 
να παρακολουθούνται συχνά μετά την 38η εβδομάδα 
κύησης. 

-Γυναίκες που χρειάστηκαν θεραπεία με ινσουλίνη 
ή σουλφονυλουρία -δείγμα δυσκολότερης ρύθμισης 
λόγω βαρύτερης μορφής διαβήτη- πρέπει να υπο-
βάλλονται σε non-stress test, stress test και βιοφυσικό 
προφίλ, ώστε να προλαβαίνεται κάποια δυσμενής εξέ-
λιξη από κακή κατάσταση του πλακούντα.

-Σε περιπτώσεις μεγαλόσωμων εμβρύων είναι προ-
τιμότερο να γίνεται καισαρική τομή. Το βάρος του 
εμβρύου πρέπει να υπολογίζεται με υπερηχογράφημα 
το οποίο έχει καλή ακρίβεια ακόμη και σε παχύσαρκες 
γυναίκες.47

 Συμπεράσματα
Συμπερασματικά μπορούμε να αναφέρουμε τα εξής:

-O διαβήτης κύησης είναι μία κατάσταση παθολο-
γικής ανοχής γλυκόζης που χρειάζεται διερεύνηση σε 
κάθε έγκυο γυναίκα (screening test ή ΔAΓ μεταξύ 24-
28ης εβδομάδας).

-Xρειαζόμαστε ευρέως αποδεκτά διαγνωστικά κρι-
τήρια και είναι επιτακτική ανάγκη να θεσμοθετηθούν.

-H έγκαιρη διάγνωση και η αντιμετώπιση του διαβή-
τη κύησης μπορεί να προλάβει την εμφάνιση επιπλο-
κών στο έμβρυο και τη μητέρα και πιθανόν να μειώσει 
την πιθανότητα εμφάνισης ΣΔ τύπου 2 στα τέκνα κατά 
την ενήλικη ζωή τους.

-Κατά κανόνα η αντιμετώπιση του διαβήτη της 
εγκυμοσύνης γίνεται με δίαιτα και αν η δίαιτα μόνη 
αποτυγχάνει, τότε χορηγείται ινσουλίνη. (βλ. επόμενο 
κεφάλαιο).
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9.3 
H ινςοΥλινοθεραπεIα ςτην 
εγκΥμοςYνη
Δ. καραμήτσος

H ανακάλυψη της ινσουλίνης το 1922 άλλαξε τελείως 
την πρόγνωση και επιβίωση όχι μόνο των διαβητι-
κών γενικώς, αλλά και ειδικότερα την πρόγνωση της 
εγκυμοσύνης με διαβήτη.1 Έτσι ενώ πριν από το 1922 
δεν ήταν δυνατό, να περατωθεί κύηση σε σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 1, σήμερα οι διαβητικές γυναίκες γεν-
νούν κατά κανόνα υγιή νεογνά. Eπιπλέον, αυξήθηκε η 
εγρήγορση για την έγκαιρη διάγνωση και σωστή αντι-
μετώπιση του διαβήτη κύησης.2 

 Kατά τη συνύπαρξη του ΣΔ με την εγκυμοσύνη δια-
κρίνουμε τρεις κατηγορίες περιπτώσεων:

α) Tον ΣΔ τύπου 1 (παλαιότερα ινσουλινοεξαρτώ-
μενος διαβήτης ή νεανικός διαβήτης).3 Πρόκειται για 
γυναίκες που κατά κανόνα έχουν διαβήτη πριν από 
τη σύλληψη. Oι γυναίκες αυτές κάνουν ινσουλινοθε-
ραπεία πριν από την εγκυμοσύνη. Σπανιότερα μπορεί 
να γίνει διάγνωση ΣΔ τύπου 1 στη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης, οπότε αρχίζουμε επειγόντως ινσουλινοθε-
ραπεία. Mερικές φορές η ασθενής είναι σε κατάσταση 
κετοξέωσης.4,5

β) Tον κλασικό διαβήτη κύησης, που είναι διαβήτης 
που δημιουργείται εξαιτίας της εγκυμοσύνης. Συμπε-
ριφέρεται όπως ο διαβήτης τύπου 2. Oι γυναίκες με 
διαβήτη κύησης σε μεγάλο ποσοστό δεν χρειάζονται 
ινσουλινοθεραπεία, ωστόσο, όταν δεν ρυθμίζονται 
μόνο με τη δίαιτα, ακολουθούν υποχρεωτικά αγωγή με 
ινσουλίνη, ώστε να επιτευχθεί η καλύτερη δυνατή έκ-
βαση της εγκυμοσύνης με τη μικρότερη περιγεννητική 
νοσηρότητα και θνησιμότητα. Aν τα κριτήρια ανάγκης 
θεραπείας με ινσουλίνη είναι αυστηρά, αυξάνεται ο 
αριθμός των γυναικών που ακολουθούν ινσουλινοθε-
ραπεία. Έτσι σε ομάδα του Drexel και συν.6 το ποσοστό 
αυτό ήταν 86%. Yπογλυκαιμικά φάρμακα δεν χορη-
γούμε στη διάρκεια της εγκυμοσύνης, δεδομένου ότι 
η συχνότητα συγγενών ανωμαλιών, όταν χορηγούνται 
στη διάρκεια του πρώτου τριμήνου, είναι περίπου 50% 
(Εξαίρεση αποτελεί η μετφορμίνη).7

γ) Tον προϋπάρχοντα ΣΔ τύπου 2. Aφορά συνήθως 
σε γυναίκες άνω των 35 ετών. Oι γυναίκες αυτές είναι 
κατά κανόνα υπέρβαρες και έχουν οικογενειακό κλη-
ρονομικό αναμνηστικό ΣΔ τύπου 2.3

Oι κατηγορίες β και γ μπορεί να χρειαστούν ινσουλί-
νη για την καλύτερη ρύθμιση του ΣΔ, αλλά διαφέρουν 
στη δυσκολία ρύθμισης του διαβήτη. Στον διαβήτη 
της κύησης η ινσουλινοθεραπεία είναι απλούστερη και 
εύκολα αποδοτική. Στον ΣΔ τύπου 2 που προϋπάρχει, 
διαπιστώνονται συνήθως μεγαλύτερες ανάγκες σε 
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conventional versus insulin pump therapy. Gynecol Obstet 
Invest 1988;26:104-112.
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ινσουλίνη, περισσότερο ακόμη και από τον ΣΔ τύπου 
1, λόγω αυξημένης αντίστασης των ιστών στη δράση 
της ινσουλίνης.8 Παρόλα αυτά, στις περιπτώσεις αυτές 
η μεταβολική διαταραχή είναι μικρότερη απ’ ό,τι στον 
ΣΔ τύπου 1, ο οποίος χαρακτηρίζεται από πλήρη έλ-
λειψη ενδογενούς έκκρισης ινσουλίνης. O ΣΔ τύπου 
1 είναι στις περισσότερες περιπτώσεις δυσρύθμιστος 
και απαιτούνται για την άριστη ρύθμισή του σύνθετα 
σχήματα ινσουλινοθεραπείας.

H ινσουλίνη που χρησιμοποιούμε σε περιπτώσεις 
εγκυμοσύνης είναι κατά προτίμηση ανθρώπινου 
τύπου ινσουλίνη, με την οποία η παραγωγή αντισω-
μάτων είναι μηδαμινή.9 H ινσουλινοθεραπεία κατέχει 
κύρια θέση στην αντιμετώπιση του διαβήτη στην 
εγκυμοσύνη και αποσκοπεί στην ελάττωση της μακρο-
σωμίας10 και όλων των άλλων ανεπιθύμητων προβλη-
μάτων του νεογνού διαβητικής μητέρας.11-13

Δοσολογία ινσουλίνης

Oι ανάγκες σε ινσουλίνη ποικίλλουν από περίπτωση σε 
περίπτωση και εξαρτώνται από δύο παράγοντες:

α) Aπό την υπάρχουσα ενδογενή έκκριση ινσουλί-
νης.

β) Aπό την αντίσταση των ιστών στη δράση της ιν-
σουλίνης.

H αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνεται στην παχυ-
σαρκία, στην αυξημένη πρόσληψη θερμίδων, σε συν-
θήκες μειωμένης κινητικότητας, σε συνθήκες στρες 
και στην κύηση, λόγω της ορμονικής δραστηριότητας 
του πλακούντα.14 H προοδευτικά αυξανόμενη αντίστα-
ση στην ινσουλίνη, που συμβαίνει στην κύηση, εξηγεί 
και την προοδευτική αύξηση των μονάδων ινσουλίνης 
που απαιτούνται όσο η κύηση προχωρεί.15 Στο σχήμα 
9.3.1 παριστάνεται ενδεικτικά η πορεία των αναγκών 
σε ινσουλίνη ινσουλινοθεραπευόμενης γυναίκας με 

ΣΔ τύπου 1. Tους πρώτους 2 μήνες της κύησης μπορεί 
να έχουμε μικρή μείωση των αναγκών σε ινσουλίνη, 
λόγω της ναυτίας και των εμέτων. Mικρή πτώση των 
αναγκών σε ινσουλίνη προς το τέλος της κύησης σε ΣΔ 
τύπου 1 έχει παρατηρηθεί σε σχετική εργασία και δεν 
θεωρείται ότι σημαίνει κάτι το ιδιαίτερο.16 Aν η πτώση 
των αναγκών σε ινσουλίνη είναι βέβαια μεγάλη, αυτό 
μπορεί να οφείλεται σε δυσλειτουργία του πλακούντα. 
Αντιθέτως, στον διαβήτη της κύησης η αύξηση των 
αναγκών σε ινσουλίνη εξακολουθεί μέχρι το τέλος της 
εγκυμοσύνης.16 Oι δόσεις της ινσουλίνης που συνή-
θως χρησιμοποιούνται είναι, προκειμένου για μικρή 
μεταβολική διαταραχή, 8-30 u, και προκειμένου για ΣΔ 
τύπου 1 από 25-120 u. Oι ανάγκες σε ινσουλίνη επα-
νέρχονται στα προ της εγκυμοσύνης επίπεδα αμέσως 
μετά τον τοκετό. 

Στον ΣΔ της εγκυμοσύνης δεν χρειάζεται πάντοτε 
ινσουλινοθεραπεία, εφόσον η εφαρμογή δίαιτας με 
1.600-2.000 θερμίδες επαρκεί και διατηρεί ελεγχόμενο 
τον διαβήτη. Aς σημειωθεί ότι οι απαιτούμενες θερ-
μίδες σε κύηση είναι 300 περίπου περισσότερες απ’ 
ό,τι σε κανονικές συνθήκες.17 Aν το άτομο είναι παχύ-
σαρκο με βάρος >120% του κανονικού, δεν δίνουμε 
επιπλέον θερμίδες κατά την κύηση.18 Kατ’εξαίρεση 
μπορεί να χορηγηθούν και υποθερμιδικές δίαιτες υπό 
συνεχή διαβητολογική και μαιευτική παρακολούθηση, 
όταν η παχυσαρκία είναι προβληματική.19,20 

Στόχοι ρύθμισης του διαβήτη

Για να είναι οι οδηγίες μας συγκεκριμένες, θέτουμε 
όρια ως στόχους κατά την αντιμετώπιση ΣΔ της κύη-
σης. Oι στόχοι ρύθμισης του διαβήτη είναι αυστηρό-
τεροι στη διάρκεια της εγκυμοσύνης σε σύγκριση με 
την υπόλοιπη περίοδο ζωής των γυναικών. O λόγος 
είναι ότι έχουμε ως τελικό στόχο την αίσια έκβαση της 
εγκυμοσύνης και τη γέννηση νεογνού χωρίς συγγενείς 
διαμαρτίες και χωρίς αυξημένη νεογνική νοσηρότητα.

Oι στόχοι ρύθμισης που ακολουθούμε είναι:
• Γλυκόζη πλάσματος 70-110 mg/dl προ φαγητού και 

100-140 mg/dl 2 ώρες μετά φαγητό.
• Aκετόνη πλάσματος ή ούρων αρνητική.
• Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) φυσιολο-

γική.
Oι στόχοι αυτοί επιτυγχάνονται εύκολα στον ΣΔ της 

κύησης και δυσκολότερα στον ΣΔ τύπου 1.
Στον διαβήτη κύησης ή στον ΣΔ τύπου 2 απαιτεί-

ται ινσουλινοθεραπεία, όταν η γλυκόζη πλάσματος 
ύστερα από 12ωρη νηστεία είναι >95-105mg/dl στο 
πλάσμα ή/και πάνω από 130 mg/dl δύο ώρες μετά το 
φαγητό.

Ωστόσο υπάρχουν, και σε μερικά κέντρα εφαρμόζο-
νται, ειδικά κριτήρια για την έναρξη ινσουλινοθερα-

Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ÂÍ·ÈÙ›·˜ ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜. ™˘ÌÂÚÈ-
Ê¤ÚÂÙ·È fiˆ˜ Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ 2. OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ÌÂ ‰È·‚‹-
ÙË Î‡ËÛË˜ ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÔ ÔÛÔÛÙfi ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÈÓÛÔ˘ÏÈ-
ÓÔıÂÚ·Â›·, ˆÛÙfiÛÔ, fiÙ·Ó ‰ÂÓ Ú˘ıÌ›˙ÔÓÙ·È ÌfiÓÔ ÌÂ ÙË
‰›·ÈÙ·, ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó ˘Ô¯ÚÂˆÙÈÎ¿ ·ÁˆÁ‹ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË,
ÒÛÙÂ Ó· ÂÈÙÂ˘¯ıÂ› Ë Î·Ï‡ÙÂÚË ‰˘Ó·Ù‹ ¤Î‚·ÛË ÙË˜ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË˜ ÌÂ ÙË ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÂÚÈÁÂÓÓËÙÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ· Î·È
ıÓËÛÈÌfiÙËÙ·. AÓ Ù· ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ·Ó¿ÁÎË˜ ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚ¿ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ô ·ÚÈıÌfi˜ ÙˆÓ Á˘Ó·È-
ÎÒÓ Ô˘ ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·. ŒÙÛÈ ÛÂ ÔÌ¿‰·
ÙÔ˘ Drexel Î·È Û˘Ó.6 ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ·˘Ùfi ‹Ù·Ó 86%. YÔÁÏ˘-
Î·ÈÌÈÎ¿ Ê¿ÚÌ·Î· ‰ÂÓ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÁÎ˘-
ÌÔÛ‡ÓË˜ ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· Û˘ÁÁÂÓÒÓ ·ÓˆÌ·-
ÏÈÒÓ, fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ÚÒÙÔ˘ ÙÚÈÌ‹-
ÓÔ˘, Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘ 50%.7

Á) TÔÓ ÚÔ¸¿Ú¯ÔÓÙ· ™¢ Ù‡Ô˘ 2. AÊÔÚ¿ Û˘Ó‹ıˆ˜
ÛÂ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ¿Óˆ ÙˆÓ 35 ÂÙÒÓ. OÈ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È
Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ˘¤Ú‚·ÚÂ˜ Î·È ¤¯Ô˘Ó ÔÈÎÔÁÂÓÂÈ·Îfi ÎÏËÚÔ-
ÓÔÌÈÎfi ·Ó·ÌÓËÛÙÈÎfi ™¢ Ù‡Ô˘ 2.3

OÈ Î·ÙËÁÔÚ›Â˜ ‚ Î·È Á ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚÂÈ·ÛÙÔ‡Ó ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË ÁÈ· ÙËÓ Î·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ™¢, ·ÏÏ¿ ‰È·Ê¤ÚÔ˘Ó
ÛÙË ‰˘ÛÎÔÏ›· Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜
Î‡ËÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Â›Ó·È ·ÏÔ‡ÛÙÂÚË Î·È Â‡ÎÔ-
Ï· ·Ô‰ÔÙÈÎ‹. ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Ô˘ ÚÔ¸¿Ú¯ÂÈ, ‰È·È-
ÛÙÒÓÔÓÙ·È Û˘Ó‹ıˆ˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË,
ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·ÎfiÌË Î·È ·fi ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, ÏfiÁˆ ·˘ÍË-
Ì¤ÓË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.8

¶·ÚfiÏ· ·˘Ù¿ ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜ Ë ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ‰È·-
Ù·Ú·¯‹ Â›Ó·È ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·fi fi,ÙÈ ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, Ô Ô-
Ô›Ô˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Ï‹ÚË ¤ÏÏÂÈ„Ë ÂÓ‰ÔÁÂÓÔ‡˜ ¤Î-
ÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. O ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
ÚÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰˘ÛÚ‡ıÌÈÛÙÔ˜ Î·È ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ
¿ÚÈÛÙË Ú‡ıÌÈÛ‹ ÙÔ˘ Û‡ÓıÂÙ· Û¯‹Ì·Ù· ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›-
·˜.

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÌÂ ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Â›Ó·È Î·Ù¿ ÚÔÙ›ÌËÛË ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË, ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ë ·Ú·ÁˆÁ‹ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ Â›Ó·È
ÌË‰·ÌÈÓ‹.9 H ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Î·Ù¤¯ÂÈ Î‡ÚÈ· ı¤ÛË
ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË Î·È ·-
ÔÛÎÔÂ› ÛÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ Ì·ÎÚÔÛˆÌ›·˜10 Î·È fiÏˆÓ
ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ·ÓÂÈı‡ÌËÙˆÓ ÚÔ‚ÏËÌ¿ÙˆÓ ÙÔ˘ ÓÂÔÁÓÔ‡
‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÌËÙ¤Ú·˜.11-13

∆οσολογία ινσουλίνης

OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi ÂÚ›ÙˆÛË ÛÂ
ÂÚ›ÙˆÛË Î·È ÂÍ·ÚÙÒÓÙ·È ·fi ‰‡Ô ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜:
·) Afi ÙËÓ ˘¿Ú¯Ô˘Û· ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.
‚) Afi ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË˜.

H ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙËÓ ·¯˘-
Û·ÚÎ›·, ÛÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ıÂÚÌ›‰ˆÓ, ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜
ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÎÈÓËÙÈÎfiÙËÙ·˜, ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜ stress Î·È ÛÙËÓ
Î‡ËÛË, ÏfiÁˆ ÙË˜ ÔÚÌÔÓÈÎ‹˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜ ÙÔ˘ Ï·ÎÔ‡-
ÓÙ·.14 H ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í·ÓfiÌÂÓË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË, Ô˘ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙËÓ Î‡ËÛË, ÂÍËÁÂ› Î·È ÙËÓ ÚÔÔ‰Â˘-
ÙÈÎ‹ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÌÔÓ¿‰ˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È
fiÛÔ Ë Î‡ËÛË ÚÔ¯ˆÚÂ›.15 ™ÙÔ Û¯‹Ì· 9.3 ·ÚÈÛÙ¿ÓÂÙ·È ÂÓ-
‰ÂÈÎÙÈÎ¿ Ë ÔÚÂ›· ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-
ıÂÚ·Â˘fiÌÂÓË˜ Á˘Ó·›Î·˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. TÔ˘˜ ÚÒÙÔ˘˜ 2
Ì‹ÓÂ˜ ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ÌÈÎÚ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·-

Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÏfiÁˆ ÙË˜ Ó·˘Ù›·˜ Î·È ÙˆÓ ÂÌ¤ÙˆÓ.
MÈÎÚ‹ ÙÒÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ˜ ÙÔ Ù¤ÏÔ˜
ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ÛÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤¯ÂÈ ·Ú·ÙËÚËıÂ› ÛÂ Û¯ÂÙÈÎ‹
ÂÚÁ·Û›· Î·È ‰ÂÓ ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÛËÌ·›ÓÂÈ Î¿ÙÈ ÙÔ È‰È·›ÙÂ-
ÚÔ.16 AÓ Ë ÙÒÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ‚¤‚·È·
ÌÂÁ¿ÏË ÌÔÚÂ› Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ Ï·-
ÎÔ‡ÓÙ·. ™ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙË˜ Î‡ËÛË˜ ·ÓÙ›ıÂÙ· Ë ·‡ÍËÛË ÙˆÓ
·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÍ·ÎÔÏÔ˘ıÂ› Ì¤¯ÚÈ ÙÔ Ù¤ÏÔ˜ ÙË˜ Â-
ÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜.16 OÈ ‰fiÛÂÈ˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Û˘Ó‹ıˆ˜
¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È, Â›Ó·È, ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ ÁÈ· ÌÈÎÚ‹ ÌÂÙ·‚Ô-
ÏÈÎ‹ ‰È·Ù·Ú·¯‹, 8-30 u, Î·È ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1
·fi 25-120 u. OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â·Ó¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙ·
ÚÔ ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Â›Â‰· ·Ì¤Ûˆ˜ ÌÂÙ¿ ÙÔÓ ÙÔÎÂÙfi. 

™ÙÔÓ ™¢ ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ¿ÓÙÔÙÂ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·, ÂÊfiÛÔÓ Ë ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ‰›·ÈÙ·˜ ÌÂ 1600-
2000 ıÂÚÌ›‰Â˜ Â·ÚÎÂ› Î·È ‰È·ÙËÚÂ› ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓÔ ÙÔÓ ‰È·-
‚‹ÙË. A˜ ÛËÌÂÈˆıÂ› fiÙÈ ÔÈ ··ÈÙÔ‡ÌÂÓÂ˜ ıÂÚÌ›‰Â˜ ÛÂ Î‡Ë-
ÛË Â›Ó·È 300 ÂÚ›Ô˘ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ·’fi,ÙÈ ¯ˆÚ›˜ ÙËÓ
Î‡ËÛË.17 AÓ ÙÔ ¿ÙÔÌÔ Â›Ó·È ·¯‡Û·ÚÎÔ ÌÂ ‚¿ÚÔ˜ >120%
ÙÔ˘ Î·ÓÔÓÈÎÔ‡, ‰ÂÓ ‰›ÓÔ˘ÌÂ ÂÈÏ¤ÔÓ ıÂÚÌ›‰Â˜ ÁÈ· ÙËÓ
Î‡ËÛË.18 K·Ù’ÂÍ·›ÚÂÛË ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÔÚËÁËıÔ‡Ó Î·È ˘Ô-
ıÂÚÌÈ‰ÈÎ¤˜ ‰›·ÈÙÂ˜ Î¿Ùˆ ·fi Û˘ÓÂ¯‹ ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ Î·È
Ì·ÈÂ˘ÙÈÎ‹ ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË, fiÙ·Ó Ë ·¯˘Û·ÚÎ›· Â›Ó·È
ÚÔ‚ÏËÌ·ÙÈÎ‹.19,20

Στόχοι ρύθµισης του διαβήτη

°È· Ó· Â›Ó·È ÔÈ Ô‰ËÁ›Â˜ Ì·˜ Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓÂ˜ ı¤ÙÔ˘ÌÂ fiÚÈ·
ˆ˜ ÛÙfi¯Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ™¢ ÙË˜ Î‡ËÛË˜. OÈ
ÛÙfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfiÙÂÚÔÈ ÛÙË
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ÙËÓ ˘fiÏÔÈË
ÂÚ›Ô‰Ô ˙ˆ‹˜ ÙˆÓ Á˘Ó·ÎÒÓ. O ÏfiÁÔ˜ Â›Ó·È fiÙÈ ¤¯Ô˘ÌÂ ˆ˜
ÙÂÏÈÎfi ÛÙfi¯Ô ÙËÓ ·›ÛÈ· ¤Î‚·ÛË ÙË˜ ÂÁÎ˘ÌÔÛ‡ÓË˜ Î·È ÙË
Á¤ÓÓËÛË ÓÂÔÁÓÔ‡ ¯ˆÚ›˜ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ‰È·Ì·ÚÙ›Â˜ Î·È ¯ˆÚ›˜
·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÂÔÁÓÈÎ‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ·.

OÈ ÛÙfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ Ô˘ ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡ÌÂ ÛÙÔ IÔÎÚ¿-
ÙÂÈÔ NÔÛÔÎÔÌÂ›Ô Â›Ó·È:
ñ °Ï˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ 70-110 mg/dl ÚÔ Ê·ÁËÙÔ‡ Î·È 100-

140 mg/dl 2 ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ Ê·ÁËÙfi.
ñ AÎÂÙfiÓË Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ‹ Ô‡ÚˆÓ ·ÚÓËÙÈÎ‹.
ñ °Ï˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË ·ÈÌÔÛÊ·ÈÚ›ÓË (HbA1c) Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹.

OÈ ÛÙfi¯ÔÈ ·˘ÙÔ› ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÔÓÙ·È Â‡ÎÔÏ· ÛÙÔÓ ™¢ ÙË˜
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σχήµα 9.3  Οι ανάγκες σε ινσουλίνη στη διάρκεια της ε-
γκυµοσύνης
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πείας, όπως τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης στο αμνιακό 
υγρό,21,22 η αυξημένη προϊνσουλίνη στο πλάσμα της 
μητέρας,23 το υπολογιζόμενο, μεγαλύτερο του κανονι-
κού, μέγεθος του εμβρύου με υπερήχους24 και η μορ-
φή της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης.25 Στον διαβήτη 
της εγκυμοσύνης είναι συχνότερη η ανάγκη ινσουλινο-
θεραπείας, όταν συνυπάρχει παχυσαρκία.26

 Σχήματα ινσουλινοθεραπείας
Tα σχήματα ινσουλινοθεραπείας που εφαρμόζουμε 
είναι:

α) Προκειμένου για μικρή μεταβολική διαταραχή, 
όπως όταν δεν έχουμε ΣΔ τύπου 1, συνιστούμε δύο 
ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο. Xρησιμοποιούμε είτε 
ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνη είτε μικτές ινσουλίνες 
30/70 (30% ταχείας δράσης και 70% ενδιάμεσης δρά-
σης). Xορηγούμε κατά κανόνα τα 3/5 της δόσης το 
πρωί και τα 2/5 το βράδυ. 

β) Προκειμένου για βαρύτερη μεταβολική διαταρα-
χή, όπως στην περίπτωση ΣΔ τύπου 1, χρησιμοποιού-
με είτε μικτές ινσουλίνες 30/70 σε σχήμα τριών ενέ-
σεων (με ταχεία ινσουλίνη το μεσημέρι) ή σχήμα τεσ-
σάρων ενέσεων το 24ωρο, τρεις ταχείας δράσης και 
μία ενδιάμεσης δράσης προ του ύπνου. Επιδιώκουμε 
την προσέγγιση των απαιτήσεων του οργανισμού σε 
ινσουλίνη τις διάφορες ώρες του 24ωρου, εκμεταλλευ-
όμενοι τις διαφορετικές φαρμακοκινητικές ιδιότητες 
των ινσουλινών που χρησιμοποιούνται. Τέλος, άλλος 
λόγος για τη χρησιμοποίηση σχήματος πολλαπλών 
ενέσεων, ακόμη και τεσσάρων το 24ωρο, είναι η ανά-
γκη αντιμετώπισης του φαινομένου της αυγής, όπως 
αποκαλείται η πρωινή υπεργλυκαιμία, αφού προηγου-
μένως μεταξύ 3ης-4ης πρωϊνής το σάκχαρο βρεθεί στα 
60-70 mg/dl.27 Το φαινόμενο της αυγής διαφέρει από 
το φαινόμενο Somogyi (που είναι ένας όρος ο οποίος 
αναφέρεται στην υπεργλυκαιμία που ακολουθεί την 
υπογλυκαιμία) κατά το ότι δεν διορθώνεται με μείωση 
της δόσης ινσουλίνης.28 Σχήμα τεσσάρων ενέσεων 

χρησιμοποιείται και σε περιπτώσεις που ο διαβήτης 
είναι δυσρύθμιστος ή ασταθής (brittle).29 Σε ιδιαίτερα 
δύσκολες περιπτώσεις μπορεί να χρησιμοποιηθούν 
και αντλίες ινσουλίνης.30,31 Η εφαρμογή αντλίας ινσου-
λίνης είναι μία μέθοδος ρύθμισης του διαβήτη που 
πολλοί θεωρούν ως μέθοδο εκλογής. Οι σύγχρονες 
αντλίες ινσουλίνης χορηγούν μία βασική δόση ινσου-
λίνης μοιρασμένη σε δόσεις υπολογισμένες ανά ώρα 
σε όλο το 24ωρο και ο ασθενής δίνει με απλό χειρισμό 
τις δόσεις των επιμέρους γευμάτων. Απαραίτητη προ-
ϋπόθεση για την εφαρμογή της μεθόδου, εκτός από 
την εκπαίδευση και τη θέληση του ασθενούς, είναι και 
η διενέργεια τουλάχιστον  4-6 εξετάσεων ημερησίως 
και κατά διαστήματα επιπλέον νυχτερινών εξετάσε-
ων αίματος, με ατομικό μετρητή σακχάρου, γιατί σε 
διαφορετική περίπτωση δεν αποφεύγονται σοβαρές 
υπογλυκαιμίες.

γ) Aν υπάρχει κετοξέωση κατά τη διάγνωση ή οποτε-
δήποτε, αντιμετωπίζεται σύμφωνα με τα καθιερωμένα, 
δηλαδή με ενυδάτωση και διόρθωση ηλεκτρολυτικών 
διαταραχών και με συνεχή iv χορήγηση ινσουλίνης σε 
δόσεις 8-16 u ανά ώρα.3,32 Mερικοί θεωρούν ότι η κε-
τοξέωση στον ΣΔ με κύηση εισβάλλει με διαφοροποι-
ημένα συμπτώματα. Συγκεκριμένα μπορεί οι έγκυοι 
να έχουν κέτωση με ναυτία και εμέτους χωρίς υψηλό 
σάκχαρο αίματος, λόγω μειωμένης πρόσληψης θερ-
μίδων.33 Σπανίως, η διαβητική κετοξέωση μπορεί να 
συμβεί και σε μη αντιμετωπιζόμενο διαβήτη κύησης.34

Η ινσουλινοθεραπεία στις γυναίκες που είναι έγκυοι 
είναι καθιερωμένο να γίνεται με ανθρώπινου τύπου 
ινσουλίνη, αν και έχουν γίνει μελέτες  και για ανάλογα 
ινσουλίνης. Συγκεκριμένα, οι ινσουλίνες Lispro  και 
Aspart έχει αναφερθεί ότι μπορεί να επιτύχουν συγκρί-
σιμη ρύθμιση με την ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη και 
λιγότερες υπογλυκαιμίες τη νύχτα.35-38 

Για τα μακράς δράσης ανάλογα δεν υπάρχουν παρα-
τηρήσεις. Επιφυλάξεις δημιουργεί η πιθανή μιτογόνος 
δράση (πίνακας 9.3.1) και επομένως πιθανώς τερατο-
γόνος δράση της ινσουλίνης Glargine.39,40

πίνακας 9.3.1. Δέσμευση σε υποδοχείς και μιτογόνος δράση ανάλογων μορφών ινσουλινών ταχείας και βραδείας δράσης

Συγγένεια με 
ινσουλινικούς 

υποδοχείς

Μεταβολική  
ισχύς

Συγγένεια με 
υποδοχείς

IGF-1

Ρυθμός 
αποδέσμευσης από 

υποδοχείς (%)

Μιτογόνος ισχύς  
(κύτταρα

Saos/B10 )

ανθρώπινη 
ινσουλίνη

100 100 100 100 100

ινσουλίνη lispro 84 ± 6 82 ± 3 156 ± 16 100 ± 11 66 ± 10

ινσουλίνη aspart 92 ± 6 101 ± 2 81 ± 9 81 ± 8 58 ± 22

ινσουλίνη glargine 86 60 ± 3 641 ± 51 152 ± 13 783 ± 13

ινσουλίνη detemir ˜18–46 ˜27 16 ± 1 204 ± 9 ˜11
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Σχετικές δημοσιεύσεις με βραδείας δράσης ανάλογα 
δεν υπάρχουν. Εμείς προτιμούμε γενικά τις ανθρώ-
πινου τύπου ινσουλίνες. Υπάρχουν περιπτώσεις που 
η κύηση δεν είναι προγραμματισμένη και μπορεί να 
συμβεί ενώ η γυναίκα κάνει θεραπεία με ανάλογα 
ινσουλίνης. Είναι σκόπιμο αυτές οι περιπτώσεις να 
προλαμβάνονται με κατάλληλη ενημέρωση. Σε περι-
πτώσεις που γίνεται θεραπεία με αντλία ινσουλίνης, ο 
κανόνας είναι να χρησιμοποιείται ανάλογο ινσουλίνης 
ταχείας δράσης, οπότε όλη η εγκυμοσύνη θα  καλυ-
φθεί με ανάλογο Lispro  ή Aspart.

 Διαβητολογική παρακολούθηση
Kατά τη διαβητολογική παρακολούθηση μετρούμε 
τη γλυκόζη του πλάσματος (ή του αίματος με μικρο-
συσκευές), την ακετόνη ούρων, τη γλυκοζυλιωμένη 
αιμοσφαιρίνη, την αρτηριακή πίεση και το βάρος του 
σώματος. Kάνουμε βυθοσκόπηση κάθε μήνα. Πολλές 
φορές στην εγκυμοσύνη επιδεινώνεται η αμφιβλη-
στροειδοπάθεια, αλλά ευτυχώς η επιδείνωση υποχω-
ρεί μετά τον τοκετό. Δεν παραλείπουμε να εξετάζουμε 
για οίδημα τα πόδια. H συχνότητα μετρήσεων γλυκό-
ζης πλάσματος εξαρτάται από τη βαρύτητα του διαβή-
τη. Στον ΣΔ τύπου 1 συνιστούμε τακτικό αυτοέλεγχο 
κατ’οίκον με μικροσυσκευές και δοκιμαστικές ταινίες. 
Πολλές γυναίκες κάνουν 4-8 εξετάσεις αίματος κάθε 
μέρα.41 Tο κίνητρο της τεκνοποιίας είναι πολύ ισχυρό 
και καμιά θυσία δεν είναι μεγάλη μπροστά στον στόχο 
αυτό. O διαβητολόγος πρέπει να επισκοπεί τακτικά τα 
αποτελέσματα των μετρήσεων και να είναι διαθέσιμος 
για τηλεφωνικές συμβουλές.

 H εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία 
Στις περισσότερες περιπτώσεις ΣΔ τύπου 1 με εγκυμο-
σύνη είναι αναγκαίο να εφαρμοστεί εντατικοποιημένη 
ινσουλινοθεραπεία. O όρος “εντατικοποιημένη” ανα-
φέρεται σε εκείνο το σύστημα θεραπείας με ινσουλίνη 
στο οποίο χρησιμοποιούνται κατά κανόνα 3 ή 4 ενέ-
σεις ή αντλία ινσουλίνης, συχνός αυτοέλεγχος σακ-
χάρου κατ’ οίκον και αναπροσαρμογές των δόσεων 
ινσουλίνης αναλόγως των αποτελεσμάτων. H ασθενής 
πρέπει να είναι σωστά εκπαιδευμένη και ο γιατρός 
διαθέσιμος για τηλεφωνικές οδηγίες.42,43 Mε την εντα-
τικοποιημένη θεραπεία διορθώνονται όλες σχεδόν οι 
μεταβολικές αποκλίσεις, αλλά όχι τελείως. Tο θαύμα 
της ρύθμισης του μεταβολισμού με τα φυσιολογικά 
μέσα του οργανισμού είναι δύσκολο να το μιμηθούμε 
στην εντέλεια.44 

H εντατικοποιημένη θεραπεία πρέπει να εφαρμό-
ζεται όταν δεν επαρκεί η συμβατική θεραπεία, που 
γίνεται, βεβαίως και με πιο χαλαρό αυτοέλεγχο του 
σακχάρου.45 H εντατικοποιημένη θεραπεία, αν αρχίσει 

μετά από τη σύλληψη, δεν επηρεάζει την έκβαση όσον 
αφορά στις αυτόματες αποβολές ή στις συγγενείς 
διαμαρτίες, σύμφωνα με τη γνωστή μεγάλη μελέτη 
DCCT.46 Ωστόσο, έχει διαπιστωθεί ότι η καλή ρύθμιση 
της γλυκόζης πριν από τη σύλληψη και η κατάλληλη 
ενημέρωση των γυναικών για τη σημασία της ρύθ-
μισης του ΣΔ στην έκβαση του εγχειρήματος που θα 
ακολουθήσει, ελαττώνουν τον αριθμό των αυτόματων 
αποβολών και των συγγενών διαμαρτιών.47 H θεραπεία 
με αντλίες παρουσιάζει ωστόσο και μειονεκτήματα. Tο 
κυριότερο είναι οι απορρυθμίσεις ή και κετοξεώσεις 
του διαβήτη που οφείλονται σε κακή λειτουργία της 
αντλίας.48 Eξάλλου, πολλοί ασθενείς διακόπτουν εθε-
λουσίως τη μέθοδο χορήγησης ινσουλίνης με αντλία.49 

H υπογλυκαιμία κατά τη θεραπεία διαβητικής εγκύου 
με ινσουλίνη 

Oι υπογλυκαιμίες στη διάρκεια της εγκυμοσύνης υπό 
ινσουλινοθεραπεία είναι εντονότερες και συχνότερες 
απ’ ό,τι προηγουμένως για δύο κυρίως λόγους. Πρώ-
τον, το έμβρυο παίρνει και χρησιμοποιεί πλεονεκτικά 
τη γλυκόζη και, δεύτερον, όσο πιο χαμηλές τιμές σακ-
χάρου επιδιώκουμε τόσο πιο κοντά στην υπογλυκαιμία 
βρισκόμαστε.50 Σύμφωνα με εργασία που αφορούσε 
85 κυήσεις, παρατηρήθηκαν 95 βαριές υπογλυκαιμίες 
σε 35 κυήσεις. Tο 84% των υπογλυκαιμιών συνέβη 
πριν από την 20ή εβδομάδα της κύησης και το 77% 
στη διάρκεια του ύπνου.51 Όταν συνυπάρχει προβλη-
ματικός μηχανισμός αντιρρόπησης της υπογλυκαιμίας, 
έχουμε επιπροσθέτως το φαινόμενο της ανεπίγνωστης 
υπογλυκαιμίας.52 Στις περιπτώσεις αυτές η ασθενής 
δεν αντιλαμβάνεται ότι έχει υπογλυκαιμία και έτσι 
πέφτει σε βαρύτερη υπογλυκαιμία, χωρίς να λάβει 
τα μέτρα της. Για να αποφεύγονται οι υπογλυκαιμίες 
σε αυτά τα άτομα, πρέπει να είναι καθημερινός και 
συχνός ο αυτοέλεγχος, οι στόχοι ρύθμισης του ΣΔ 
αναγκαστικά λιγότερο αυστηροί και συγκεκριμένα 
υψηλότεροι κατά 30-40 mg/dl. 

 Διάγνωση ΣΔ τύπου 1 στη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης
H πρόγνωση της έκβασης της εγκυμοσύνης είναι δυ-
σμενέστερη όταν η διάγνωση του ΣΔ τύπου 1 γίνεται 
στη διάρκειά της, γιατί μπορεί να επέλθει ενδομήτριος 
θάνατος, αν υπάρχει κετοξέωση. Ωστόσο στις περισ-
σότερες περιπτώσεις η πρόγνωση είναι ανάλογη με 
την αναμενόμενη, όταν δεν προϋπάρχει διαβήτης, 
και οι συγγενείς ανωμαλίες εμφανίζονται σε ποσοστό 
μικρότερο, ίσο με εκείνο των μη διαβητικών, γιατί δεν 
υπήρχε διαβήτης στο κρίσιμο διάστημα της οργανογέ-
νεσης.53 



714 • Διαβητολογια

 Περιπτώσεις ασταθή διαβήτη
Ως ασταθής ορίζεται ο διαβήτης που χαρακτηρίζεται 
από μεγάλες και ανεξήγητες διακυμάνσεις του σακ-
χάρου στο αίμα –συχνές υπογλυκαιμίες και επεισόδια 
κετοξέωσης - που αποδιοργανώνουν τη ζωή των 
ασθενών.53

Tα αίτια του ασταθή διαβήτη είναι πολλά, αλλά κύ-
ρια θέση κατέχουν η ψυχονευρωτική προσωπικότητα 
των ασθενών και η εσκεμμένη απορρύθμιση.27,54 55,56 Oι 
γυναίκες με ασταθή διαβήτη συχνά “συμμορφώνονται” 
στη διάρκεια της κύησης, αλλά όχι πάντοτε. Έτσι και 
η πρόγνωση της κύησης στις περιπτώσεις αυτές είναι 
χειρότερη.57 Ωστόσο έχουμε την εμπειρία πολλών 
γυναικών με ασταθή διαβήτη και αίσια έκβαση της 
κύησης.

 Σε επαπειλούμενο πρόωρο τοκετό
Σε κίνδυνο πρόωρου τοκετού απαιτείται νοσηλεία σε 
θάλαμο εντατικής θεραπείας.58 Xορηγούμε δεξαμεθα-
ζόνη 4mg im/8h και β-συμπαθητικομιμητικά –ριτο-
ντρίνη– σε δόση 2-8 mg/h στάγδην iv μέσα σε ορό (50 
mg/L). Παράλληλα χορηγούμε γλυκόζη 5% και κάλιο 
80 mEq/24ωρο, για την αντιμετώπιση της υποκαλι-
αιμίας που προκαλεί η ριτοντρίνη. Παρακολουθούμε 
τακτικά (κάθε 4-6 ώρες) τη γλυκόζη και το κάλιο του 
πλάσματος.51 H καθυστέρηση του τοκετού, έστω για 
λίγες ημέρες, και η κορτιζόνη βοηθούν στην πνευμο-
νική ωρίμανση του εμβρύου. Πάντως τόσο η κορτι-
ζόνη57 όσο και τα β-συμπαθητικομιμητικά φάρμακα59 
απορρυθμίζουν τον διαβήτη. Tα τελευταία χρειάζονται 
προσοχή ακόμη και όταν χορηγούνται μόνα χωρίς 
κορτιζόνη, επειδή προκαλούν γλυκογονόλυση και 
αυτό δεν πρέπει να λησμονείται από τον μαιευτήρα 
που τα χορηγεί.

 Iνσουλινοθεραπεία και έκβαση της εγκυμο-
σύνης
Γενικώς μπορούμε να πούμε ότι η ινσουλινοθεραπεία 
στην εγκυμοσύνη είναι η επιδίωξη μιας λεπτής ισορ-
ροπίας, που για την επίτευξή της απαιτείται καλός σχε-
διασμός από τον διαβητολόγο, σωστή εκπαίδευση της 
ασθενούς, καλή συνεργασία γιατρού-ασθενούς, αλλά 
και άριστη εκτέλεση των οδηγιών. Όταν τα παραπάνω 
γίνονται όπως πρέπει, έχουμε υγιή νεογνά με ελάχιστη 
νοσηρότητα και μηδαμινή θνητότητα.
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10
O ςακΧαρωΔης Διαβητης ςτα παιΔια 
και τοΥς εφηβοΥς
Δ. καραμήτσος

 Στοιχεία επιδημιολογίας
H επιδημιολογική μελέτη του ΣΔ τύπου 1 είναι δύσκο-
λο να γίνει με ενεργητική αναζήτηση και εξέταση όλου 
του πληθυσμού. Eξάλλου, ο κλινικά έκδηλος ΣΔ τύπου 
1 δεν μένει επί μακρό διάστημα αδιάγνωστος, όπως 
συμβαίνει με πολλούς ασθενείς που έχουν ΣΔ τύπου 2. 
Έτσι, η επιδημιολογική μεθοδολογία που επικράτησε 
είναι η καταγραφή των νέων διαγνώσεων ΣΔ τύπου 1 
από διάφορες πηγές συγκέντρωσης αρχείων διαβητι-
κών1 (βλ. πίνακα 10.1).

Ο επιπολασμός του ΣΔ τύπου 1 είναι 5-10 φορές 
μικρότερος από αυτόν του ΣΔ τύπου 2. H χρονιότητα 
όμως του ΣΔ τύπου 1, η οποία αρχίζει, στο μεγαλύτερο 
ποσοστό των περιπτώσεων, πριν από το εικοστό έτος 
της ηλικίας, διογκώνει το μέγεθος του προβλήματος. 
Στην Eλλάδα ένα παιδί περίπου στα 500-800 παιδιά 
έχει ΣΔ τύπου 1. Yπάρχουν, εντούτοις, μεγάλες φυλε-
τικές διαφορές στη συχνότητα του παιδικού διαβήτη. 
Γενικώς υπάρχει η τάση ο ΣΔ τύπου 1 να είναι συχνό-
τερος στις χώρες της Bόρειας Eυρώπης, με εξαίρεση 
τη Σαρδηνία, η οποία διακρίνεται επίσης για μεγάλη 
συχνότητα.2 H μεγαλύτερη συχνότητα ΣΔ τύπου 1 
παρατηρείται στη Φινλανδία και είναι τετραπλάσια 
του μέσου όρου της Eυρώπης με ετήσια επίπτωση (συ-
χνότητα) 35 νέες περιπτώσεις παιδιών 0-14 ετών ανά 
100.000 άτομα.3 Yψηλή επίπτωση έδειξε έρευνα στον 
Kαναδά με 25/100.000 ετησίως.4 H επίπτωση στην 
Eλλάδα είναι από τις χαμηλότερες της Eυρώπης. Στη 
B. Eλλάδα βρέθηκε από τον Παπάζογλου επίπτωση 
6,6/100.000 σε άτομα <15 ετών,5 ενώ σε έρευνες των 
Aθηνών από τη Δάκου και τον Μπαρτσόκα βρέθηκε 
επίπτωση 9,3/100.000,6 και 9,65/100.000 σε παιδιά <15 
ετών.7 

Iδιαίτερα χαμηλή επίπτωση υπάρχει στο Iσραήλ και 
είναι κάτω του 5/100.000 ετησίως,8 όπου μάλιστα οι εκ 
της Kεντρικής Eυρώπης προερχόμενοι Eβραίοι Aσκε-

νάζι έχουν συχνότητα ΣΔ τύπου 1 παρόμοια με την 
αντίστοιχη της χώρας προέλευσής τους, ενώ οι Eβραί-
οι Σερφαντί με προέλευση από τη Μέση Aνατολή 
έχουν μικρότερη συχνότητα, όπως και οι Άραβες.9 Mι-
κρή επίπτωση έχουν οι Aσιατικοί λαοί, 0,5-1,3/100.000 
άτομα ετησίως.10,11 

Yπάρχουν ενδείξεις ότι η συχνότητα εμφάνισης ΣΔ 
τύπου 1 έχει διαρκώς αυξητικές τάσεις. H αύξηση αφο-
ρά τόσο στις εθνότητες με μεγάλη όσο και με χαμηλή 
μέση επίπτωση. H μέση ετήσια αύξηση συνολικά υπο-
λογίζεται ότι είναι 2,5-3,0% . Tο έτος 2010 η επίπτωση 
στη Φινλανδία υπολογίζεται να είναι 50/100.000 ετη-
σίως.12  Oι πέντε πρώτες σε επίπτωση χώρες το 2010 
αναμένεται να είναι οι εμφανιζόμενες στον πίνακα 
10.2.

H συχνότητα εμφάνισης στα δύο φύλα είναι πα-
ρόμοια, με ελάχιστη διαφορά υπέρ των αρρένων. H 
συχνότητα εμφάνισης του διαβήτη έως την ηλικία ενός 
έτους είναι ολοσχερώς σπάνια, σε ηλικίες μικρότερες 
των 4 ετών είναι πολύ μικρή, ενώ αυξάνεται στις ηλι-
κίες 5-6 και 11-14 ετών (σχήμα 10.1). H πρώτη στατι-
στική αιχμή αποδίδεται στην επίδραση των ιώσεων 
που αυξάνονται με την επαφή του παιδιού με πολλά 
άλλα παιδιά στο σχολείο. H δεύτερη στατιστική αιχμή 
συμπίπτει χρονικά με την εφηβεία. Γι’ αυτό, επειδή η 
αύξηση της συχνότητας του διαβήτη συμπίπτει με την 
εφηβεία, παρατηρείται στα κορίτσια γύρω στα 12 με 
13 χρόνια, ενώ στα αγόρια στα 14 με 15 χρόνια. Eίναι 
πιθανό ότι η εφηβεία επιδεινώνει τη μεταβολική κα-
τάσταση σε έναν οργανισμό του οποίου το πάγκρεας 

10
Στοιχεία επιδηµιολογίας

H ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏÔ
Ó· Á›ÓÂÈ ÌÂ ÂÓÂÚÁËÙÈÎ‹ ·Ó·˙‹ÙËÛË Î·È ÂÍ¤Ù·ÛË fiÏÔ˘ ÙÔ˘
ÏËı˘ÛÌÔ‡. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ô ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏÔ˜ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ
Ì¤ÓÂÈ Â› Ì·ÎÚfi ‰È¿ÛÙËÌ· ·‰È¿ÁÓˆÛÙÔ˜, fiˆ˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ
ÌÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 2.
ŒÙÛÈ, Ë ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›· Ô˘ ÂÈÎÚ¿ÙËÛÂ Â›Ó·È Ë Î·Ù·ÁÚ·Ê‹
ÙˆÓ Ó¤ˆÓ ‰È·ÁÓÒÛÂˆÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ËÁ¤˜
Û˘ÁÎ¤ÓÙÚˆÛË˜ ·Ú¯Â›ˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ1 Ô˘ Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ
›Ó·Î· 10.1. 

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È 5-10 ÊÔÚ¤˜ ÌÈÎÚfi-
ÙÂÚË ·fi ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. H ¯ÚÔÓÈfiÙËÙ· fi-
Ìˆ˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Ë ÔÔ›· ·Ú¯›˙ÂÈ, ÛÙÔ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi
ÙˆÓ ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ, ÚÈÓ ·fi ÙÔ 20fi ¤ÙÔ˜ ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜, Î¿-
ÓÂÈ ÙÔ Úfi‚ÏËÌ· Ó· Â›Ó·È ÌÂÁ¿ÏÔ. ™ÙËÓ EÏÏ¿‰· ¤Ó· ·È‰›
ÂÚ›Ô˘ ÛÙ· 500-800 ·È‰È¿ ¤¯ÂÈ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.

Y¿Ú¯Ô˘Ó fiÌˆ˜ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ Ê˘ÏÂÙÈÎ¤˜ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÛÙË Û˘-
¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ·È‰ÈÎÔ‡ ‰È·‚‹ÙË. °ÂÓÈÎ¿ ˘¿Ú¯ÂÈ Ë Ù¿ÛË Ó·
Â›Ó·È Ô ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Û˘¯ÓfiÙÂÚÔ˜ ÛÙÈ˜ ¯ÒÚÂ˜ ÙË˜ BfiÚÂÈ·˜
E˘ÚÒË˜, ÌÂ ÂÍ·›ÚÂÛË ÙË ™·Ú‰ËÓ›·, Ë ÔÔ›· ‰È·ÎÚ›ÓÂÙ·È
Â›ÛË˜ ÁÈ· ÌÂÁ¿ÏË Û˘¯ÓfiÙËÙ·.2 H ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË Û˘¯ÓfiÙËÙ·
™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙË ºÈÏ·Ó‰›· Î·È Â›Ó·È ÙÂÙÚ·-
Ï¿ÛÈ· ÙÔ˘ Ì¤ÛÔ˘ fiÚÔ˘ ÙË˜ E˘ÚÒË˜ ÌÂ ÂÙ‹ÛÈ· Â›Ùˆ-
ÛË (Û˘¯ÓfiÙËÙ·) 35 Ó¤Â˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·È‰ÈÒÓ 0-14 ÂÙÒÓ
·Ó¿ 100.000 ¿ÙÔÌ·.3 Y„ËÏ‹ Â›ÙˆÛË ¤‰ÂÈÍÂ ¤ÚÂ˘Ó· ÛÙÔÓ
K·Ó·‰¿ ÌÂ 25/100.000 ÂÙËÛ›ˆ˜.4 H Â›ÙˆÛË ÛÙËÓ EÏÏ¿-
‰· Â›Ó·È ·fi ÙÈ˜ ¯·ÌËÏfiÙÂÚÂ˜ ÙË˜ E˘ÚÒË˜. ™ÙË B.
EÏÏ¿‰· ‚Ú¤ıËÎÂ ·fi ÙÔÓ ¶·¿˙ÔÁÏÔ˘ Â›ÙˆÛË

6,6/100.000 ÛÂ ¿ÙÔÌ· <15 ÂÙÒÓ,5 ÂÓÒ ÛÂ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÙˆÓ AıË-
ÓÒÓ ·fi ÙË ¢¿ÎÔ˘ Î·È ÙÔÓ ª·ÚÙÛfiÎ· ‚Ú¤ıËÎÂ Â›Ùˆ-
ÛË 9,3/100.000,6 Î·È 9,65/100.000 ÛÂ ·È‰È¿ <15 ÂÙÒÓ.7

I‰È·›ÙÂÚ· ¯·ÌËÏ‹ Â›ÙˆÛË ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÔ IÛÚ·‹Ï Ô˘
Â›Ó·È Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 5/100.000 ÂÙËÛ›ˆ˜,8 fiÔ˘ Ì¿ÏÈÛÙ· ÔÈ ÂÎ
ÙË˜ KÂÓÙÚÈÎ‹˜ E˘ÚÒË˜ ÚÔÂÚ¯fiÌÂÓÔÈ E‚Ú·›ÔÈ AÛÎÂÓ¿-
˙È ¤¯Ô˘Ó Û˘¯ÓfiÙËÙ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·ÚfiÌÔÈ· ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙÔÈ¯Ë ÙË˜ ¯ÒÚ·˜ ÚÔ¤ÏÂ˘Û‹˜ ÙÔ˘˜, ÂÓÒ ÔÈ E‚Ú·›ÔÈ ™ÂÚ-
Ê·ÓÙ› ÚÔÂÏÂ‡ÛÂˆ˜ Ì¤ÛË˜ AÓ·ÙÔÏ‹˜ ¤¯Ô˘Ó ÌÈÎÚfiÙÂÚË Û˘-
¯ÓfiÙËÙ·, fiˆ˜ Î·È ÔÈ ÕÚ·‚Â˜.9 MÈÎÚ‹ Â›ÙˆÛË ¤¯Ô˘Ó
AÛÈ·ÙÈÎÔ› Ï·Ô›, 0,5-1,3/100.000 ¿ÙÔÌ· ÂÙËÛ›ˆ˜.10,11

Y¿Ú¯Ô˘Ó ÂÓ‰Â›ÍÂÈ˜ fiÙÈ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 ¤¯ÂÈ ‰È·ÚÎÒ˜ ·˘ÍËÙÈÎ¤˜ Ù¿ÛÂÈ˜. H ·‡ÍËÛË ·ÊÔÚ¿
ÙfiÛÔ ÛÙÈ˜ ÂıÓfiÙËÙÂ˜ ÌÂ ÌÂÁ¿ÏË fiÛÔ Î·È ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ Ì¤ÛË Â-
›ÙˆÛË. H Ì¤ÛË ÂÙ‹ÛÈ· ·‡ÍËÛË Û˘ÓÔÏÈÎ¿ ˘ÔÏÔÁ›˙ÂÙ·È
fiÙÈ Â›Ó·È 2,5-3,0% . TÔ ¤ÙÔ˜ 2010 Ë Â›ÙˆÛË ÛÙË ºÈÏ·Ó-
‰›· ˘ÔÏÔÁ›˙ÂÙ·È Ó· Â›Ó·È 50/100.000 ÂÙËÛ›ˆ˜.12

OÈ ¤ÓÙÂ ÚÒÙÂ˜ ÛÂ Â›ÙˆÛË ¯ÒÚÂ˜ ÙÔ 2010 ·Ó·Ì¤-
ÓÂÙ·È Ó· Â›Ó·È ÔÈ ÂÌÊ·ÓÈ˙fiÌÂÓÂ˜ ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 10.2.

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÛÙ· ‰‡Ô Ê‡Ï· Â›Ó·È ·Úfi-
ÌÔÈ· ÌÂ ÂÏ¿¯ÈÛÙË ‰È·ÊÔÚ¿ ˘¤Ú ÙˆÓ ·ÚÚ¤ÓˆÓ. H Û˘¯Ófi-
ÙËÙ· ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÂ ËÏÈÎ›· ¤ˆ˜ ÂÓfi˜ ¤ÙÔ˘˜ Â›-
Ó·È ÔÏÔÛ¯ÂÚÒ˜ Û¿ÓÈ·, ÛÂ ËÏÈÎ›Â˜ ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ÙˆÓ 4 ÂÙÒÓ
Â›Ó·È ÔÏ‡ ÌÈÎÚ‹, ÂÓÒ ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÛÙÈ˜ ËÏÈÎ›Â˜ 5-6 Î·È 11-
14 ÂÙÒÓ (Û¯. 10.1). H ÚÒÙË ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ ·È¯Ì‹ ·Ô‰›‰ÂÙ·È
ÛÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙˆÓ ÈÒÛÂˆÓ Ô˘ ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ Â·-
Ê‹ ÙÔ˘ ·È‰ÈÔ‡ ÌÂ ÔÏÏ¿ ¿ÏÏ· ·È‰È¿ ÛÙÔ Û¯ÔÏÂ›Ô. H
‰Â‡ÙÂÚË ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ ·È¯Ì‹ Û˘Ì›ÙÂÈ ¯ÚÔÓÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÂÊË-
‚Â›·. °È’ ·˘Ùfi, ÂÂÈ‰‹ Ë ·‡ÍËÛË ÙË˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË Û˘Ì›ÙÂÈ ÌÂ ÙËÓ ÂÊË‚Â›·, ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙ· ÎÔÚ›-

10

O ∆ιαβήτης στα Παιδιά και τους 
Εφήβους

1. Aρχεία νοσοκοµείων, κέντρων υγείας, αγροτικών 
ιατρείων

2. Eθνικά αρχεία, αν υπάρχουν

3. Aρχεία σχολείων

4. Aρχεία ασφαλιστικών ταµείων

5. Σύλλογοι γονέων διαβητικών

6. Φαρµακεία

πίνακας 10.1  Mέθοδοι αναγνώρισης και καταγραφής
του διαβητικού πληθυσµού. 

• Φιλανδία 
50,2

• Nορβηγία 
41,8

• Kαναδάς

πίνακας 10.2  Oι πρώτες πέντε σε επίπτωση χώρες
Σ∆ τύπου 1, κατά πρόβλεψη για το 2010, βάσει των
στοιχείων µεταβολής της επίπτωσης επί µία πρόσφατη
οκταετία.12

355

πίνακας 10.1 Mέθοδοι αναγνώρισης και καταγραφής
του διαβητικού πληθυσμού.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ
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έχει ήδη κάποια υποκλινική βλάβη ή γενετικό μειονέ-
κτημα.

 Aιτιολογία
Tα αναφερόμενα στην αιτιολογία του ΣΔ τύπου 1 
έχουν εφαρμογή και στον διαβήτη των παιδιών και 
των εφήβων (βλ. Κεφ. 3.1). Έτσι, η αιτιολογία του δια-
βήτη είναι κυρίως αυτοανοσοποιητική.13,14 

Tα επιρρεπή άτομα έχουν κάποιο γενετικό μειονέ-
κτημα15,16 και, αν συντρέξουν οι κατάλληλες συνθήκες 
από το περιβάλλον (ιώσεις, στρες, τοξικοί παράγο-
ντες), δημιουργείται παραγωγή αυτοαντισωμάτων, 
κινητοποιείται η κυτταρική ανοσολογική αντίδραση 
και καταστρέφονται τα B κύτταρα του παγκρέατος. 
Mάλιστα η καταστροφή αυτή είναι εκλεκτική των B 
κυττάρων και δεν προσβάλλονται τα A κύτταρα των 
νησιδίων που εκκρίνουν γλυκαγόνη. Όταν η μάζα των 
B κυττάρων μειωθεί κάτω από ένα κριτικό επίπεδο, 
εκδηλώνεται η νόσος. H ταχύτητα της καταστροφής 
των B κυττάρων ποικίλλει από περίπτωση σε περίπτω-
ση και έτσι εξηγείται η διαφορετική προκλινική φάση, 
που μπορεί να προηγείται για άλλοτε άλλο χρονικό 
διάστημα. 

Tο γενετικό μειονέκτημα που προδιαθέτει σε ευπά-
θεια για εκδήλωση ΣΔ τύπου 1, όταν βρεθούν κατάλ-
ληλες συνθήκες ή επιδράσουν εξωτερικοί παράγοντες 

από το περιβάλλον, είναι ορισμένοι τύποι HLA αντι-
γόνων. Tα άτομα που φέρουν τα HLA DR3, DR4, DQ2, 
DQ8 έχουν αυξημένες πιθανότητες να εμφανίσουν ΣΔ 
τύπου 1 στη ζωή τους. Aλλά κάθε άτομο που φέρει 
τα εν λόγω αντιγόνα δεν εμφανίζει υποχρεωτικά ΣΔ 
τύπου 1. Ήδη ερευνώνται και άλλοι γονιδιακοί παρά-
γοντες για τον ρόλο τους στην αιτιοπαθογένεια του ΣΔ 
τύπου 1 (βλ. Κεφ. 3).

Tελευταία θεωρείται ότι σε πολλές περιπτώσεις 
του ΣΔ τύπου 1 προηγείται μακρά υποκλινική φάση. 
Ωστόσο, όταν εκδηλώνεται κλινικά ο διαβήτης, εμφα-
νίζεται με απότομη έναρξη και έντονα συμπτώματα.17 
Θεωρείται ότι για να εμφανιστεί κλινικώς έκδηλος δια-
βήτης, χωρίς να συνυπάρχει ιδιαίτερη αντίσταση των 
ιστών στη δράση της ινσουλίνης, πρέπει η μάζα των B 
κυττάρων να μειωθεί σε ποσοστό κάτω του 20% του 
φυσιολογικού.14 Όταν η καταστροφή των B κυττάρων 
είναι βραδεία, μεσολαβεί ένα προκλινικό στάδιο ανά-
λογης διάρκειας. Mια παρεμπίπτουσα ίωση, που αυξά-
νει τις ανάγκες σε ινσουλίνη, ακολουθείται από μεγάλη 
αύξηση της γλυκόζης στο αίμα και αποκαλύπτεται ο 
διαβήτης. H αύξηση της γλυκόζης στο αίμα αρχίζει να 
επιδρά δυσμενώς στα λειτουργούντα B κύτταρα, (φαι-
νόμενο της γλυκοτοξικότητας, βλ. Κεφ. 3.2) και επιδει-
νώνεται περισσότερο η μεταβολική απορρύθμιση.18 

Σήμερα είναι δυνατόν, με μεγάλη προσέγγιση, να 
προβλεφθεί η εμφάνιση ΣΔ τύπου 1 σε άτομα που 
έχουν γενετική προδιάθεση, όπως είναι οι συγγενείς 
πρώτου βαθμού των ασθενών που έχουν ινσουλινοε-
ξαρτώμενο ΣΔ.19 

O κίνδυνος, εφ’όρου ζωής, για ΣΔ τύπου 1 σε συγγε-
νείς πρώτου βαθμού είναι περίπου 7-8%, ο δε κίνδυ-
νος εμφάνισης της νόσου σε μία πενταετία σε άτομα 
νεότερα των 40 ετών είναι 1%. O κίνδυνος για ΣΔ 
τύπου 1 αυξάνεται σημαντικά με την παρουσία γενετι-
κών και ανοσολογικών δεικτών της νόσου.19,20 

Στους συγγενείς πρώτου βαθμού των ασθενών με 
ΣΔ τύπου 1 ο κίνδυνος εμφάνισης της νόσου είναι 1:4 
στους φορείς του γονότυπου HLA-DQ2/DQ8 και 1:40 
στα HLA-DQ2- και DQ8- αρνητικά άτομα. 

Tα αυτοαντισώματα που εξετάζονται για την ανί-
χνευση των επιρρεπών ατόμων είναι τα εξής:

• Aντι-νησιδιακά (ICA) 
• Aντι-ινσουλινικά (ΙΑΑ)
• Aντι-GAD (Glutamic Acid Decarboxylase)
• Aντι-τυροσινοφωσφατάσης (IA2)
H προγνωστική σημασία των αντισωμάτων (ICA), τα 

οποία πρώτοι παρατήρησαν οι Bottazzo και Doniach, 
είναι μικρή.21 Για τα υπόλοιπα ειδικά αυτοαντισώματα, 
που είναι δείκτες της αυτοανοσοποιητικής διαταρα-
χής, ισχύουν τα παρακάτω όσον αφορά στην ειδικότη-
τα και την ευαισθησία των μεθόδων προσδιορισμού 

ÙÛÈ· Á‡Úˆ ÛÙ· 12 ÌÂ 13 ¯ÚfiÓÈ·, ÂÓÒ ÛÙ· ·ÁfiÚÈ· ÛÙ· 14
ÌÂ 15 ¯ÚfiÓÈ·. E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ Ë ÂÊË‚Â›· ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÈ ÙË
ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÛÂ ¤Ó·Ó ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi ÙÔ˘ ÔÔ›Ô˘ ÙÔ
¿ÁÎÚÂ·˜ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë Î¿ÔÈ· ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ ‚Ï¿‚Ë ‹ ÁÂÓÂÙÈÎfi
ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·.

Aιτιολογία

T· ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓ· ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤¯Ô˘Ó
ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ Î·È ÙˆÓ ÂÊ‹‚ˆÓ
(‚Ï. ∫ÂÊ. 3 ÛÂÏ.33). ŒÙÛÈ Ë ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹.13,14

T· ÂÈÚÚÂ‹ ¿ÙÔÌ· ¤¯Ô˘Ó Î¿ÔÈÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙË-
Ì·15,16 Î·È, ·Ó Û˘ÓÙÚ¤ÍÔ˘Ó ÔÈ Î·Ù¿ÏÏËÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ·fi ÙÔ
ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ (ÈÒÛÂÈ˜, stress, ÙÔÍÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜), ‰ËÌÈ-
Ô˘ÚÁÂ›Ù·È ·Ú·ÁˆÁ‹ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÎÈÓËÙÔÔÈÂ›Ù·È
Î·È Ë Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË Î·È Î·Ù·ÛÙÚ¤-
ÊÔÓÙ·È Ù· B-Î‡ÙÙ·Ú· ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. M¿ÏÈÛÙ· Ë Î·Ù·-
ÛÙÚÔÊ‹ ·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÎÏÂÎÙÈÎ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È ‰ÂÓ
ÚÔÛ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Ù· A-Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ Ô˘ ÂÎÎÚ›-
ÓÔ˘Ó ÁÏÔ˘Î·ÁfiÓÔ. ŸÙ·Ó Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÌÂÈˆıÂ›
Î¿Ùˆ ·fi ¤Ó· ÎÚÈÙÈÎfi Â›Â‰Ô, ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È Ë ÓfiÛÔ˜. H
Ù·¯‡ÙËÙ· ÙË˜ Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹˜ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ
·fi ÂÚ›ÙˆÛË ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË Î·È ¤ÙÛÈ ÂÍËÁÂ›Ù·È Ë ‰È·ÊÔ-
ÚÂÙÈÎ‹ ÚÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔËÁÂ›Ù·È ÁÈ·
¿ÏÏÔÙÂ ¿ÏÏÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ·. 

TÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ Â˘¿-
ıÂÈ· ÁÈ· ÂÎ‰‹ÏˆÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1, fiÙ·Ó ‚ÚÂıÔ‡Ó Î·Ù¿ÏÏË-
ÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ‹ ÂÈ‰Ú¿ÛÔ˘Ó ÂÍˆÙÂÚÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ·fi
ÙÔ ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ, Â›Ó·È ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ Ù‡ÔÈ HLA ·ÓÙÈÁfiÓˆÓ.
T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Ê¤ÚÔ˘Ó Ù· HLA DR3, DR4, DQ2, DQ8 ¤-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1
ÛÙË ˙ˆ‹ ÙÔ˘˜. AÏÏ¿ Î¿ıÂ ¿ÙÔÌÔ Ô˘ Ê¤ÚÂÈ Ù· ÂÓ ÏfiÁˆ ·-
ÓÙÈÁfiÓ· ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ˘Ô¯ÚÂˆÙÈÎ¿ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ◊‰Ë Â-
ÚÂ˘ÓÒÓÙ·È Î·È ¿ÏÏÔÈ ÁÔÓÈ‰È·ÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔÓ Úfi-
ÏÔ ÙÔ˘˜ ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1(‚Ï. ∫ÂÊ.
3, ÛÂÏ. 34).

TÂÏÂ˘Ù·›· ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÛÂ ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙÔ˘
™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÚÔËÁÂ›Ù·È Ì·ÎÚ¿ ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË. øÛÙfi-
ÛÔ, fiÙ·Ó ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÎÏÈÓÈÎ¿ Ô ‰È·‚‹ÙË˜, ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È
ÌÂ ·fiÙÔÌË ¤Ó·ÚÍË Î·È ¤ÓÙÔÓ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù·.17 £ÂˆÚÂ›Ù·È
fiÙÈ ÁÈ· Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜, ¯ˆÚ›˜
Ó· Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿-
ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ú¤ÂÈ Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Ó·
ÌÂÈˆıÂ› ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 20% ÙÔ˘ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡.14

ŸÙ·Ó Ë Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Â›Ó·È ‚Ú·‰Â›·, ÌÂ-
ÛÔÏ·‚Â› ¤Ó· ÚÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ·Ó¿ÏÔÁË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜.
MÈ· ·ÚÂÌ›ÙÔ˘Û· ›ˆÛË, Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ·ÎÔÏÔ˘ıÂ›Ù·È ·fi ÌÂÁ¿ÏË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· Î·È ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÙ·È Ô ‰È·‚‹ÙË˜. H ·‡ÍËÛË
ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· ·Ú¯›˙ÂÈ Ó· ÂÈ‰Ú¿ ‰˘ÛÌÂÓÒ˜ ÛÙ·
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ· B-Î‡ÙÙ·Ú·, [Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÙÔÍÈÎfi-
ÙËÙ·˜ (‚Ï. ∫ÂÊ. 3, ÛÂÏ. 48) Î·È ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
ÚÔ Ë ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË.18

™‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi, ÌÂ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛ¤ÁÁÈÛË, Ó· ÚÔ-
‚ÏÂÊıÂ› Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÁÂ-
ÓÂÙÈÎ‹ ÚÔ‰È¿ıÂÛË, fiˆ˜ Â›Ó·È ÔÈ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ı-
ÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓÔ ™¢.19

O Î›Ó‰˘ÓÔ˜, ÂÊ’fiÚÔ˘ ˙ˆ‹˜, ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ Û˘ÁÁÂ-
ÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘ 7-8%, Ô ‰Â Î›Ó‰˘ÓÔ˜
ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÛÂ Ì›· ÂÓÙ·ÂÙ›· ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÓÂfiÙÂÚ·
ÙˆÓ 40 ÂÙÒÓ Â›Ó·È 1%. O Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÁÂÓÂÙÈÎÒÓ Î·È ·ÓÔÛÔ-
ÏÔÁÈÎÒÓ ‰ÂÈÎÙÒÓ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘.19,20

™ÙÔ˘˜ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Â›Ó·È 1:4 ÛÙÔ˘˜
ÊÔÚÂ›˜ ÙÔ˘ ÁÔÓfiÙ˘Ô˘ HLA-DQ2/DQ8 Î·È 1:40 ÛÂ ÁÔÓfi-
Ù˘Ô HLA-DQ2- Î·È DQ8- ·ÚÓËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·. 

T· ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· Ô˘ ÂÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ·Ó›-
¯ÓÂ˘ÛË ÙˆÓ ÂÈÚÚÂÒÓ ·ÙfiÌˆÓ Â›Ó·È Ù· ÂÍ‹˜:
ñ AÓÙÈ-ÓËÛÈ‰È·Î¿ (ICA) 
ñ AÓÙÈ-ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÈÎ¿
ñ AÓÙÈ-GAD (Glutamic Acid Decarboxylase)
ñ AÓÙÈ-Ù˘ÚÔÛÈÓÔÊˆÛÊ·Ù¿ÛË˜ (IA2)

H ÚÔÁÓˆÛÙÈÎ‹ ÛËÌ·Û›· ÙˆÓ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ (ICA), Ù·
ÔÔ›· ÚÒÙÔÈ ·Ú·Ù‹ÚËÛ·Ó ÔÈ Bottazzo Î·È Doniach Â›-
Ó·È ÌÈÎÚ‹.21 °È· Ù· ˘fiÏÔÈ· ÂÈ‰ÈÎ¿ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù·,
Ô˘ Â›Ó·È ‰Â›ÎÙÂ˜ ÙË˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜,
ÈÛ¯‡Ô˘Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙËÓ ÂÈ‰ÈÎfiÙËÙ· Î·È
ÙËÓ Â˘·ÈÛıËÛ›· ÙˆÓ ÌÂıfi‰ˆÓ ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ‡ ÙÔ˘˜ (›Ó.
10.3).19

AÓ ÛÂ Û˘ÁÁÂÓ‹ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ·ÙfiÌÔ˘ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
‚ÚÂıÔ‡Ó Î·È Ù· ÙÚ›· Â›‰Ë ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÔÈ Èı·Ófi-
ÙËÙÂ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂfiÌÂÓË ÂÓÙ·ÂÙ›· Â›Ó·È
ÔÏ‡ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛÂÁÁ›˙Ô˘Û· ÙÔ100%.19

YÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÙÂÚÔÁ¤ÓÂÈ·
ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Â›Ó·È ıÂÙÈÎ¿ ÛÂ GAD Î·È
IA-2A ¤¯Ô˘Ó Ù· ÎÏ·ÛÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙË˜ Ù·¯Â›·˜ ÂÈ-
Û‚ÔÏ‹˜ ÎÏÈÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ, ÂÓÒ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ÌfiÓÔ
GAD Î·È ¤Ó· ÌË ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÌ¤ÓÔ ˘ÔÙ‡Ô ·ÓÙÈÛÒÌ·ÙÔ˜
ICA ‰Â›¯ÓÔ˘Ó ÓfiÛÔ ‚Ú·‰Â›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜.17

OÈ ÈÒÛÂÈ˜ ‰ÂÓ ‰ÚÔ˘Ó ÌfiÓÔ ˆ˜ Ë “ÛÎ·Ó‰¿ÏË” ÁÈ· ÙËÓ
ÎÏÈÓÈÎ‹ ˘ÚÔÎÚfiÙËÛË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÂÓÂÚÁÔÔÈÒÓÙ·˜ ·˘ÙÔ¿-
ÓÔÛÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜, ·ÏÏ¿ ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›-

356 Ο διαβήτης στα παιδιά και τους εφήβους

σχήµα 10.1  Ηλικία διάγνωσης Σ∆ τύπου 1 µεταξύ 960 α-
σθενών. Η µεγαλύτερη συχνότητα παρατηρείται περί την
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Ηλικία διάγνωσης Σ∆ τύπου 1

GAD 65 Ab 69% 96%

IA-2 ICA 512 Ab 69% 98%

IAA 25% 97%

πίνακας 10.3  Eυαισθησία και ειδικότητα των αυτοα-
ντισωµάτων.19

Eξέταση ∆ιαγνωστική ∆ιαγνωστι-
κή 

σχήμα 10.1 ηλικία διάγνωσης ΣΔ τύπου 1 μεταξύ 960 α-
σθενών. η μεγαλύτερη συχνότητα παρατηρείται περί την 
εφηβεία.

πίνακας 10.2 Oι πρώτες πέντε σε επίπτωση χώρες 
ΣΔ τύπου 1, κατά πρόβλεψη για το 2010, βάσει των 
στοιχείων μεταβολής της επίπτωσης επί μία πρόσφατη 
οκταετία.12

• Φιλανδία
• Nορβηγία
• Kαναδάς
• Áõóôñáëßá (Δυτική)
• Σκωτία

50,2
41,8
39,2
36,7
34,9
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τους (πίνακας 10.3).19

Aν σε συγγενή πρώτου βαθμού ατόμου με ΣΔ τύπου 
1 βρεθούν και τα τρία είδη αυτοαντισωμάτων, οι πιθα-
νότητες εμφάνισης διαβήτη στην επόμενη πενταετία 
είναι πολύ μεγάλη, προσεγγίζουσα το 100%.19 

Yποστηρίζεται ότι υπάρχει ανοσολογική ετερογέ-
νεια στον ΣΔ τύπου 1. Tα άτομα που είναι θετικά σε 
GAD και IA-2A έχουν τα κλασικά χαρακτηριστικά της 
ταχείας εισβολής κλινικών συμπτωμάτων, ενώ άτομα 
με μόνο GAD θετικά και έναν μη χαρακτηρισμένο 
υποτύπο αντισώματος ICA δείχνουν νόσο βραδείας 
εξέλιξης.17 

Στον πίνακα 10.4 φαίνονται οι διαφορές στη συχνό-
τητα διαφόρων δεικτών αυτοανοσοποίησης και της 
επί τοις εκατό (%) εμφάνισης ΣΔ τύπου 1 σε ζεύγη δι-
δύμων αδελφών (concordance).

Oι ιώσεις δεν δρουν μόνο ως η “σκανδάλη” για την 
κλινική πυροκρότηση της νόσου ενεργοποιώντας αυ-
τοάνοσους μηχανισμούς, αλλά σε ορισμένες περιπτώ-
σεις είναι δυνατόν να προκαλέσουν απευθείας βλάβη 
των B κυττάρων.23 Θεωρείται βέβαιο ότι υπάρχουν 
διαβητογόνοι ιοί, οι οποίοι σε κάποιο μικρό ποσοστό 
περιπτώσεων ενέχονται άμεσα στην αιτιολογία του 
διαβήτη. Tουλάχιστον 24 είδη ή στελέχη ιών έχουν 
συσχετιστεί με διαβητογόνο επίδραση.23 Oι ιοί που 
ερευνήθηκαν περισσότερο προς την κατεύθυνση αυτή 
είναι οι ιοί Coxsackie, ο ιός της παρωτίτιδας και ο ιός 
της ερυθράς. H αιχμή στη συχνότητα του διαβήτη 
στην ηλικία που τα παιδιά πηγαίνουν στο νηπιαγωγείο 
εξηγείται από την πρώτη επαφή με πολλούς ιούς.

eρυθρά. O ιός της ερυθράς προσβάλλοντας το έμ-

βρυο (ενδομήτρια λοίμωξη) είναι δυνατόν να προκα-
λέσει διαβήτη, που εκδηλώνεται στο πρώτο έτος της 
ζωής (πράγμα γενικώς πάρα πολύ σπάνιο) ή αργότε-
ρα.24,25 H λοίμωξη από τον ιό της ερυθράς μετά τη γέν-
νηση δεν έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί διαβήτη. Δεν 
είναι απολύτως γνωστό γιατί καθυστερεί η εκδήλωση 
του διαβήτη μετά την ενδομήτρια λοίμωξη από τον ιό 
της ερυθράς. Πιθανώς ο ιός παραμένει στα T λεμφο-
κύτταρα και προδιαθέτει σε αυτοάνοση καταστροφή 
των B κυττάρων.

παρωτίτιδα. O ιός της παρωτίτιδας μπορεί να προ-
καλέσει παγκρεατίτιδα, αλλά αυτό συμβαίνει σπανίως. 
Ακόμη σπανιότερα η παγκρεατίτιδα είναι τόσο βαριά, 
ώστε να προκαλέσει υπεργλυκαιμία. Σε μία επιδημιο-
λογική μελέτη συσχετίστηκε πρόσφατη λοίμωξη από 
παρωτίτιδα με την εκδήλωση ΣΔ τύπου 1.26 

Iοί Coxsackie. Oι Coxsackie B4 μπορεί να προκα-
λέσουν παγκρεατίτιδα. Aυτό σε σπάνιες περιπτώσεις 
οδηγεί σε διαβήτη τύπου 1. Oι μελέτες προς την 
κατεύθυνση της ενοχοποίησης ιών Coxsackie στην 
πρόκληση ΣΔ τύπου 1, με τον προσδιορισμό τίτλου 
αντισωμάτων έναντι των ιών, έδωσαν αντικρουόμενα 
αποτελέσματα, γιατί άλλοι βρήκαν και άλλοι δεν βρή-
καν θετικά στοιχεία.27-29 

Eπιπρόσθετο πρόβλημα που δυσχεραίνει την έρευ-
να για τους Coxsackie είναι ότι, ενώ υπάρχουν πολλά 
στελέχη, τα διαβητογόνα είναι λίγα. Iός Coxsackie απο-
μονώθηκε από το πάγκρεας παιδιού που πέθανε από 
κετοξέωση και ο ίδιος ιός προκάλεσε υπεργλυκαιμία 
σε πειραματόζωα.30  Eπιπλέον, βρέθηκε ότι στους ιούς 
αυτούς υπάρχει η πρωτεΐνη P2C η οποία έχει ομοιότη-
τες με την αποκαρβοξυλάση του γλουταμινικού οξέος, 
γνωστού αυτοαντιγόνου των B κυττάρων με υψηλή 
(100%) ειδικότητα και ευαισθησία (72%).31  Ωστόσο, 
δεν θεωρείται ότι οι ιοί αυτοί ευθύνονται για πρόκλη-
ση διαβήτη σε ευρεία κλίμακα.

Kυτταρομεγαλοϊός. Παρουσιάζει και αυτός τροπι-
σμό στα B κύτταρα του παγκρέατος και έχουν περι-
γραφεί περιπτώσεις που συσχετίζουν τον ιό με πρό-
κληση διαβήτη.32 Συσχετίσεις επίσης διαπιστώθηκαν 

ÙÛÈ· Á‡Úˆ ÛÙ· 12 ÌÂ 13 ¯ÚfiÓÈ·, ÂÓÒ ÛÙ· ·ÁfiÚÈ· ÛÙ· 14
ÌÂ 15 ¯ÚfiÓÈ·. E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ Ë ÂÊË‚Â›· ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÈ ÙË
ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÛÂ ¤Ó·Ó ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi ÙÔ˘ ÔÔ›Ô˘ ÙÔ
¿ÁÎÚÂ·˜ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë Î¿ÔÈ· ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ ‚Ï¿‚Ë ‹ ÁÂÓÂÙÈÎfi
ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·.

Aιτιολογία

T· ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓ· ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤¯Ô˘Ó
ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ Î·È ÙˆÓ ÂÊ‹‚ˆÓ
(‚Ï. ∫ÂÊ. 3 ÛÂÏ.33). ŒÙÛÈ Ë ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹.13,14

T· ÂÈÚÚÂ‹ ¿ÙÔÌ· ¤¯Ô˘Ó Î¿ÔÈÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙË-
Ì·15,16 Î·È, ·Ó Û˘ÓÙÚ¤ÍÔ˘Ó ÔÈ Î·Ù¿ÏÏËÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ·fi ÙÔ
ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ (ÈÒÛÂÈ˜, stress, ÙÔÍÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜), ‰ËÌÈ-
Ô˘ÚÁÂ›Ù·È ·Ú·ÁˆÁ‹ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÎÈÓËÙÔÔÈÂ›Ù·È
Î·È Ë Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË Î·È Î·Ù·ÛÙÚ¤-
ÊÔÓÙ·È Ù· B-Î‡ÙÙ·Ú· ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. M¿ÏÈÛÙ· Ë Î·Ù·-
ÛÙÚÔÊ‹ ·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÎÏÂÎÙÈÎ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È ‰ÂÓ
ÚÔÛ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Ù· A-Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ Ô˘ ÂÎÎÚ›-
ÓÔ˘Ó ÁÏÔ˘Î·ÁfiÓÔ. ŸÙ·Ó Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÌÂÈˆıÂ›
Î¿Ùˆ ·fi ¤Ó· ÎÚÈÙÈÎfi Â›Â‰Ô, ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È Ë ÓfiÛÔ˜. H
Ù·¯‡ÙËÙ· ÙË˜ Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹˜ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ
·fi ÂÚ›ÙˆÛË ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË Î·È ¤ÙÛÈ ÂÍËÁÂ›Ù·È Ë ‰È·ÊÔ-
ÚÂÙÈÎ‹ ÚÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔËÁÂ›Ù·È ÁÈ·
¿ÏÏÔÙÂ ¿ÏÏÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ·. 

TÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ Â˘¿-
ıÂÈ· ÁÈ· ÂÎ‰‹ÏˆÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1, fiÙ·Ó ‚ÚÂıÔ‡Ó Î·Ù¿ÏÏË-
ÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ‹ ÂÈ‰Ú¿ÛÔ˘Ó ÂÍˆÙÂÚÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ·fi
ÙÔ ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ, Â›Ó·È ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ Ù‡ÔÈ HLA ·ÓÙÈÁfiÓˆÓ.
T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Ê¤ÚÔ˘Ó Ù· HLA DR3, DR4, DQ2, DQ8 ¤-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1
ÛÙË ˙ˆ‹ ÙÔ˘˜. AÏÏ¿ Î¿ıÂ ¿ÙÔÌÔ Ô˘ Ê¤ÚÂÈ Ù· ÂÓ ÏfiÁˆ ·-
ÓÙÈÁfiÓ· ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ˘Ô¯ÚÂˆÙÈÎ¿ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ◊‰Ë Â-
ÚÂ˘ÓÒÓÙ·È Î·È ¿ÏÏÔÈ ÁÔÓÈ‰È·ÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔÓ Úfi-
ÏÔ ÙÔ˘˜ ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1(‚Ï. ∫ÂÊ.
3, ÛÂÏ. 34).

TÂÏÂ˘Ù·›· ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÛÂ ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙÔ˘
™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÚÔËÁÂ›Ù·È Ì·ÎÚ¿ ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË. øÛÙfi-
ÛÔ, fiÙ·Ó ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÎÏÈÓÈÎ¿ Ô ‰È·‚‹ÙË˜, ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È
ÌÂ ·fiÙÔÌË ¤Ó·ÚÍË Î·È ¤ÓÙÔÓ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù·.17 £ÂˆÚÂ›Ù·È
fiÙÈ ÁÈ· Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜, ¯ˆÚ›˜
Ó· Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿-
ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ú¤ÂÈ Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Ó·
ÌÂÈˆıÂ› ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 20% ÙÔ˘ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡.14

ŸÙ·Ó Ë Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Â›Ó·È ‚Ú·‰Â›·, ÌÂ-
ÛÔÏ·‚Â› ¤Ó· ÚÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ·Ó¿ÏÔÁË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜.
MÈ· ·ÚÂÌ›ÙÔ˘Û· ›ˆÛË, Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ·ÎÔÏÔ˘ıÂ›Ù·È ·fi ÌÂÁ¿ÏË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· Î·È ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÙ·È Ô ‰È·‚‹ÙË˜. H ·‡ÍËÛË
ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· ·Ú¯›˙ÂÈ Ó· ÂÈ‰Ú¿ ‰˘ÛÌÂÓÒ˜ ÛÙ·
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ· B-Î‡ÙÙ·Ú·, [Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÙÔÍÈÎfi-
ÙËÙ·˜ (‚Ï. ∫ÂÊ. 3, ÛÂÏ. 48) Î·È ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
ÚÔ Ë ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË.18

™‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi, ÌÂ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛ¤ÁÁÈÛË, Ó· ÚÔ-
‚ÏÂÊıÂ› Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÁÂ-
ÓÂÙÈÎ‹ ÚÔ‰È¿ıÂÛË, fiˆ˜ Â›Ó·È ÔÈ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ı-
ÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓÔ ™¢.19

O Î›Ó‰˘ÓÔ˜, ÂÊ’fiÚÔ˘ ˙ˆ‹˜, ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ Û˘ÁÁÂ-
ÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘ 7-8%, Ô ‰Â Î›Ó‰˘ÓÔ˜
ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÛÂ Ì›· ÂÓÙ·ÂÙ›· ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÓÂfiÙÂÚ·
ÙˆÓ 40 ÂÙÒÓ Â›Ó·È 1%. O Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÁÂÓÂÙÈÎÒÓ Î·È ·ÓÔÛÔ-
ÏÔÁÈÎÒÓ ‰ÂÈÎÙÒÓ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘.19,20

™ÙÔ˘˜ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Â›Ó·È 1:4 ÛÙÔ˘˜
ÊÔÚÂ›˜ ÙÔ˘ ÁÔÓfiÙ˘Ô˘ HLA-DQ2/DQ8 Î·È 1:40 ÛÂ ÁÔÓfi-
Ù˘Ô HLA-DQ2- Î·È DQ8- ·ÚÓËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·. 

T· ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· Ô˘ ÂÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ·Ó›-
¯ÓÂ˘ÛË ÙˆÓ ÂÈÚÚÂÒÓ ·ÙfiÌˆÓ Â›Ó·È Ù· ÂÍ‹˜:
ñ AÓÙÈ-ÓËÛÈ‰È·Î¿ (ICA) 
ñ AÓÙÈ-ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÈÎ¿
ñ AÓÙÈ-GAD (Glutamic Acid Decarboxylase)
ñ AÓÙÈ-Ù˘ÚÔÛÈÓÔÊˆÛÊ·Ù¿ÛË˜ (IA2)

H ÚÔÁÓˆÛÙÈÎ‹ ÛËÌ·Û›· ÙˆÓ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ (ICA), Ù·
ÔÔ›· ÚÒÙÔÈ ·Ú·Ù‹ÚËÛ·Ó ÔÈ Bottazzo Î·È Doniach Â›-
Ó·È ÌÈÎÚ‹.21 °È· Ù· ˘fiÏÔÈ· ÂÈ‰ÈÎ¿ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù·,
Ô˘ Â›Ó·È ‰Â›ÎÙÂ˜ ÙË˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜,
ÈÛ¯‡Ô˘Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙËÓ ÂÈ‰ÈÎfiÙËÙ· Î·È
ÙËÓ Â˘·ÈÛıËÛ›· ÙˆÓ ÌÂıfi‰ˆÓ ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ‡ ÙÔ˘˜ (›Ó.
10.3).19

AÓ ÛÂ Û˘ÁÁÂÓ‹ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ·ÙfiÌÔ˘ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
‚ÚÂıÔ‡Ó Î·È Ù· ÙÚ›· Â›‰Ë ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÔÈ Èı·Ófi-
ÙËÙÂ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂfiÌÂÓË ÂÓÙ·ÂÙ›· Â›Ó·È
ÔÏ‡ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛÂÁÁ›˙Ô˘Û· ÙÔ100%.19

YÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÙÂÚÔÁ¤ÓÂÈ·
ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Â›Ó·È ıÂÙÈÎ¿ ÛÂ GAD Î·È
IA-2A ¤¯Ô˘Ó Ù· ÎÏ·ÛÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙË˜ Ù·¯Â›·˜ ÂÈ-
Û‚ÔÏ‹˜ ÎÏÈÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ, ÂÓÒ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ÌfiÓÔ
GAD Î·È ¤Ó· ÌË ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÌ¤ÓÔ ˘ÔÙ‡Ô ·ÓÙÈÛÒÌ·ÙÔ˜
ICA ‰Â›¯ÓÔ˘Ó ÓfiÛÔ ‚Ú·‰Â›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜.17

OÈ ÈÒÛÂÈ˜ ‰ÂÓ ‰ÚÔ˘Ó ÌfiÓÔ ˆ˜ Ë “ÛÎ·Ó‰¿ÏË” ÁÈ· ÙËÓ
ÎÏÈÓÈÎ‹ ˘ÚÔÎÚfiÙËÛË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÂÓÂÚÁÔÔÈÒÓÙ·˜ ·˘ÙÔ¿-
ÓÔÛÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜, ·ÏÏ¿ ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›-
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σχήµα 10.1  Ηλικία διάγνωσης Σ∆ τύπου 1 µεταξύ 960 α-
σθενών. Η µεγαλύτερη συχνότητα παρατηρείται περί την
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GAD 65 Ab 69% 96%

IA-2 ICA 512 Ab 69% 98%

IAA 25% 97%

πίνακας 10.3  Eυαισθησία και ειδικότητα των αυτοα-
ντισωµάτων.19

Eξέταση ∆ιαγνωστική ∆ιαγνωστι-
κή 

ÙÛÈ· Á‡Úˆ ÛÙ· 12 ÌÂ 13 ¯ÚfiÓÈ·, ÂÓÒ ÛÙ· ·ÁfiÚÈ· ÛÙ· 14
ÌÂ 15 ¯ÚfiÓÈ·. E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ Ë ÂÊË‚Â›· ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÈ ÙË
ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÛÂ ¤Ó·Ó ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi ÙÔ˘ ÔÔ›Ô˘ ÙÔ
¿ÁÎÚÂ·˜ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë Î¿ÔÈ· ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ ‚Ï¿‚Ë ‹ ÁÂÓÂÙÈÎfi
ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·.

Aιτιολογία

T· ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓ· ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤¯Ô˘Ó
ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ Î·È ÙˆÓ ÂÊ‹‚ˆÓ
(‚Ï. ∫ÂÊ. 3 ÛÂÏ.33). ŒÙÛÈ Ë ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹.13,14

T· ÂÈÚÚÂ‹ ¿ÙÔÌ· ¤¯Ô˘Ó Î¿ÔÈÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙË-
Ì·15,16 Î·È, ·Ó Û˘ÓÙÚ¤ÍÔ˘Ó ÔÈ Î·Ù¿ÏÏËÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ·fi ÙÔ
ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ (ÈÒÛÂÈ˜, stress, ÙÔÍÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜), ‰ËÌÈ-
Ô˘ÚÁÂ›Ù·È ·Ú·ÁˆÁ‹ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÎÈÓËÙÔÔÈÂ›Ù·È
Î·È Ë Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË Î·È Î·Ù·ÛÙÚ¤-
ÊÔÓÙ·È Ù· B-Î‡ÙÙ·Ú· ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. M¿ÏÈÛÙ· Ë Î·Ù·-
ÛÙÚÔÊ‹ ·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÎÏÂÎÙÈÎ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È ‰ÂÓ
ÚÔÛ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Ù· A-Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ Ô˘ ÂÎÎÚ›-
ÓÔ˘Ó ÁÏÔ˘Î·ÁfiÓÔ. ŸÙ·Ó Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÌÂÈˆıÂ›
Î¿Ùˆ ·fi ¤Ó· ÎÚÈÙÈÎfi Â›Â‰Ô, ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È Ë ÓfiÛÔ˜. H
Ù·¯‡ÙËÙ· ÙË˜ Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹˜ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ
·fi ÂÚ›ÙˆÛË ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË Î·È ¤ÙÛÈ ÂÍËÁÂ›Ù·È Ë ‰È·ÊÔ-
ÚÂÙÈÎ‹ ÚÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔËÁÂ›Ù·È ÁÈ·
¿ÏÏÔÙÂ ¿ÏÏÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ·. 

TÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ Â˘¿-
ıÂÈ· ÁÈ· ÂÎ‰‹ÏˆÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1, fiÙ·Ó ‚ÚÂıÔ‡Ó Î·Ù¿ÏÏË-
ÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ‹ ÂÈ‰Ú¿ÛÔ˘Ó ÂÍˆÙÂÚÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ·fi
ÙÔ ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ, Â›Ó·È ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ Ù‡ÔÈ HLA ·ÓÙÈÁfiÓˆÓ.
T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Ê¤ÚÔ˘Ó Ù· HLA DR3, DR4, DQ2, DQ8 ¤-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1
ÛÙË ˙ˆ‹ ÙÔ˘˜. AÏÏ¿ Î¿ıÂ ¿ÙÔÌÔ Ô˘ Ê¤ÚÂÈ Ù· ÂÓ ÏfiÁˆ ·-
ÓÙÈÁfiÓ· ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ˘Ô¯ÚÂˆÙÈÎ¿ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ◊‰Ë Â-
ÚÂ˘ÓÒÓÙ·È Î·È ¿ÏÏÔÈ ÁÔÓÈ‰È·ÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔÓ Úfi-
ÏÔ ÙÔ˘˜ ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1(‚Ï. ∫ÂÊ.
3, ÛÂÏ. 34).

TÂÏÂ˘Ù·›· ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÛÂ ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙÔ˘
™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÚÔËÁÂ›Ù·È Ì·ÎÚ¿ ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË. øÛÙfi-
ÛÔ, fiÙ·Ó ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÎÏÈÓÈÎ¿ Ô ‰È·‚‹ÙË˜, ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È
ÌÂ ·fiÙÔÌË ¤Ó·ÚÍË Î·È ¤ÓÙÔÓ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù·.17 £ÂˆÚÂ›Ù·È
fiÙÈ ÁÈ· Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜, ¯ˆÚ›˜
Ó· Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿-
ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ú¤ÂÈ Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Ó·
ÌÂÈˆıÂ› ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 20% ÙÔ˘ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡.14

ŸÙ·Ó Ë Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Â›Ó·È ‚Ú·‰Â›·, ÌÂ-
ÛÔÏ·‚Â› ¤Ó· ÚÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ·Ó¿ÏÔÁË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜.
MÈ· ·ÚÂÌ›ÙÔ˘Û· ›ˆÛË, Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ·ÎÔÏÔ˘ıÂ›Ù·È ·fi ÌÂÁ¿ÏË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· Î·È ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÙ·È Ô ‰È·‚‹ÙË˜. H ·‡ÍËÛË
ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· ·Ú¯›˙ÂÈ Ó· ÂÈ‰Ú¿ ‰˘ÛÌÂÓÒ˜ ÛÙ·
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ· B-Î‡ÙÙ·Ú·, [Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÙÔÍÈÎfi-
ÙËÙ·˜ (‚Ï. ∫ÂÊ. 3, ÛÂÏ. 48) Î·È ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
ÚÔ Ë ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË.18

™‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi, ÌÂ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛ¤ÁÁÈÛË, Ó· ÚÔ-
‚ÏÂÊıÂ› Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÁÂ-
ÓÂÙÈÎ‹ ÚÔ‰È¿ıÂÛË, fiˆ˜ Â›Ó·È ÔÈ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ı-
ÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓÔ ™¢.19

O Î›Ó‰˘ÓÔ˜, ÂÊ’fiÚÔ˘ ˙ˆ‹˜, ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ Û˘ÁÁÂ-
ÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘ 7-8%, Ô ‰Â Î›Ó‰˘ÓÔ˜
ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÛÂ Ì›· ÂÓÙ·ÂÙ›· ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÓÂfiÙÂÚ·
ÙˆÓ 40 ÂÙÒÓ Â›Ó·È 1%. O Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÁÂÓÂÙÈÎÒÓ Î·È ·ÓÔÛÔ-
ÏÔÁÈÎÒÓ ‰ÂÈÎÙÒÓ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘.19,20

™ÙÔ˘˜ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Â›Ó·È 1:4 ÛÙÔ˘˜
ÊÔÚÂ›˜ ÙÔ˘ ÁÔÓfiÙ˘Ô˘ HLA-DQ2/DQ8 Î·È 1:40 ÛÂ ÁÔÓfi-
Ù˘Ô HLA-DQ2- Î·È DQ8- ·ÚÓËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·. 

T· ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· Ô˘ ÂÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ·Ó›-
¯ÓÂ˘ÛË ÙˆÓ ÂÈÚÚÂÒÓ ·ÙfiÌˆÓ Â›Ó·È Ù· ÂÍ‹˜:
ñ AÓÙÈ-ÓËÛÈ‰È·Î¿ (ICA) 
ñ AÓÙÈ-ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÈÎ¿
ñ AÓÙÈ-GAD (Glutamic Acid Decarboxylase)
ñ AÓÙÈ-Ù˘ÚÔÛÈÓÔÊˆÛÊ·Ù¿ÛË˜ (IA2)

H ÚÔÁÓˆÛÙÈÎ‹ ÛËÌ·Û›· ÙˆÓ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ (ICA), Ù·
ÔÔ›· ÚÒÙÔÈ ·Ú·Ù‹ÚËÛ·Ó ÔÈ Bottazzo Î·È Doniach Â›-
Ó·È ÌÈÎÚ‹.21 °È· Ù· ˘fiÏÔÈ· ÂÈ‰ÈÎ¿ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù·,
Ô˘ Â›Ó·È ‰Â›ÎÙÂ˜ ÙË˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜,
ÈÛ¯‡Ô˘Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙËÓ ÂÈ‰ÈÎfiÙËÙ· Î·È
ÙËÓ Â˘·ÈÛıËÛ›· ÙˆÓ ÌÂıfi‰ˆÓ ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ‡ ÙÔ˘˜ (›Ó.
10.3).19

AÓ ÛÂ Û˘ÁÁÂÓ‹ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ·ÙfiÌÔ˘ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
‚ÚÂıÔ‡Ó Î·È Ù· ÙÚ›· Â›‰Ë ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÔÈ Èı·Ófi-
ÙËÙÂ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂfiÌÂÓË ÂÓÙ·ÂÙ›· Â›Ó·È
ÔÏ‡ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛÂÁÁ›˙Ô˘Û· ÙÔ100%.19

YÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÙÂÚÔÁ¤ÓÂÈ·
ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Â›Ó·È ıÂÙÈÎ¿ ÛÂ GAD Î·È
IA-2A ¤¯Ô˘Ó Ù· ÎÏ·ÛÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙË˜ Ù·¯Â›·˜ ÂÈ-
Û‚ÔÏ‹˜ ÎÏÈÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ, ÂÓÒ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ÌfiÓÔ
GAD Î·È ¤Ó· ÌË ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÌ¤ÓÔ ˘ÔÙ‡Ô ·ÓÙÈÛÒÌ·ÙÔ˜
ICA ‰Â›¯ÓÔ˘Ó ÓfiÛÔ ‚Ú·‰Â›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜.17

OÈ ÈÒÛÂÈ˜ ‰ÂÓ ‰ÚÔ˘Ó ÌfiÓÔ ˆ˜ Ë “ÛÎ·Ó‰¿ÏË” ÁÈ· ÙËÓ
ÎÏÈÓÈÎ‹ ˘ÚÔÎÚfiÙËÛË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÂÓÂÚÁÔÔÈÒÓÙ·˜ ·˘ÙÔ¿-
ÓÔÛÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜, ·ÏÏ¿ ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›-
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πίνακας 10.3  Eυαισθησία και ειδικότητα των αυτοα-
ντισωµάτων.19

Eξέταση ∆ιαγνωστική ∆ιαγνωστι-
κή 

ÙÛÈ· Á‡Úˆ ÛÙ· 12 ÌÂ 13 ¯ÚfiÓÈ·, ÂÓÒ ÛÙ· ·ÁfiÚÈ· ÛÙ· 14
ÌÂ 15 ¯ÚfiÓÈ·. E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ Ë ÂÊË‚Â›· ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÈ ÙË
ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÛÂ ¤Ó·Ó ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi ÙÔ˘ ÔÔ›Ô˘ ÙÔ
¿ÁÎÚÂ·˜ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë Î¿ÔÈ· ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ ‚Ï¿‚Ë ‹ ÁÂÓÂÙÈÎfi
ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ·.

Aιτιολογία

T· ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓ· ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤¯Ô˘Ó
ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Î·È ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ Î·È ÙˆÓ ÂÊ‹‚ˆÓ
(‚Ï. ∫ÂÊ. 3 ÛÂÏ.33). ŒÙÛÈ Ë ·ÈÙÈÔÏÔÁ›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È
Î˘Ú›ˆ˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹.13,14

T· ÂÈÚÚÂ‹ ¿ÙÔÌ· ¤¯Ô˘Ó Î¿ÔÈÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙË-
Ì·15,16 Î·È, ·Ó Û˘ÓÙÚ¤ÍÔ˘Ó ÔÈ Î·Ù¿ÏÏËÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ·fi ÙÔ
ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ (ÈÒÛÂÈ˜, stress, ÙÔÍÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜), ‰ËÌÈ-
Ô˘ÚÁÂ›Ù·È ·Ú·ÁˆÁ‹ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÎÈÓËÙÔÔÈÂ›Ù·È
Î·È Ë Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË Î·È Î·Ù·ÛÙÚ¤-
ÊÔÓÙ·È Ù· B-Î‡ÙÙ·Ú· ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. M¿ÏÈÛÙ· Ë Î·Ù·-
ÛÙÚÔÊ‹ ·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÎÏÂÎÙÈÎ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È ‰ÂÓ
ÚÔÛ‚¿ÏÏÔÓÙ·È Ù· A-Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ Ô˘ ÂÎÎÚ›-
ÓÔ˘Ó ÁÏÔ˘Î·ÁfiÓÔ. ŸÙ·Ó Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÌÂÈˆıÂ›
Î¿Ùˆ ·fi ¤Ó· ÎÚÈÙÈÎfi Â›Â‰Ô, ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È Ë ÓfiÛÔ˜. H
Ù·¯‡ÙËÙ· ÙË˜ Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹˜ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÔÈÎ›ÏÏÂÈ
·fi ÂÚ›ÙˆÛË ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË Î·È ¤ÙÛÈ ÂÍËÁÂ›Ù·È Ë ‰È·ÊÔ-
ÚÂÙÈÎ‹ ÚÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË, Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔËÁÂ›Ù·È ÁÈ·
¿ÏÏÔÙÂ ¿ÏÏÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ·. 

TÔ ÁÂÓÂÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· Ô˘ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ Â˘¿-
ıÂÈ· ÁÈ· ÂÎ‰‹ÏˆÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1, fiÙ·Ó ‚ÚÂıÔ‡Ó Î·Ù¿ÏÏË-
ÏÂ˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ‹ ÂÈ‰Ú¿ÛÔ˘Ó ÂÍˆÙÂÚÈÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ·fi
ÙÔ ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓ, Â›Ó·È ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ Ù‡ÔÈ HLA ·ÓÙÈÁfiÓˆÓ.
T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Ê¤ÚÔ˘Ó Ù· HLA DR3, DR4, DQ2, DQ8 ¤-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1
ÛÙË ˙ˆ‹ ÙÔ˘˜. AÏÏ¿ Î¿ıÂ ¿ÙÔÌÔ Ô˘ Ê¤ÚÂÈ Ù· ÂÓ ÏfiÁˆ ·-
ÓÙÈÁfiÓ· ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ˘Ô¯ÚÂˆÙÈÎ¿ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ◊‰Ë Â-
ÚÂ˘ÓÒÓÙ·È Î·È ¿ÏÏÔÈ ÁÔÓÈ‰È·ÎÔ› ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔÓ Úfi-
ÏÔ ÙÔ˘˜ ÛÙËÓ ·ÈÙÈÔ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 1(‚Ï. ∫ÂÊ.
3, ÛÂÏ. 34).

TÂÏÂ˘Ù·›· ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ÛÂ ÔÏÏ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙÔ˘
™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÚÔËÁÂ›Ù·È Ì·ÎÚ¿ ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ Ê¿ÛË. øÛÙfi-
ÛÔ, fiÙ·Ó ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÎÏÈÓÈÎ¿ Ô ‰È·‚‹ÙË˜, ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È
ÌÂ ·fiÙÔÌË ¤Ó·ÚÍË Î·È ¤ÓÙÔÓ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù·.17 £ÂˆÚÂ›Ù·È
fiÙÈ ÁÈ· Ó· ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ÎÏÈÓÈÎ¿ ¤Î‰ËÏÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜, ¯ˆÚ›˜
Ó· Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿-
ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ú¤ÂÈ Ë Ì¿˙· ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Ó·
ÌÂÈˆıÂ› ÛÂ ÔÛÔÛÙfi Î¿Ùˆ ÙÔ˘ 20% ÙÔ˘ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡.14

ŸÙ·Ó Ë Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ B-Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Â›Ó·È ‚Ú·‰Â›·, ÌÂ-
ÛÔÏ·‚Â› ¤Ó· ÚÔÎÏÈÓÈÎfi ÛÙ¿‰ÈÔ ·Ó¿ÏÔÁË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜.
MÈ· ·ÚÂÌ›ÙÔ˘Û· ›ˆÛË, Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ·ÎÔÏÔ˘ıÂ›Ù·È ·fi ÌÂÁ¿ÏË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· Î·È ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÙ·È Ô ‰È·‚‹ÙË˜. H ·‡ÍËÛË
ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· ·Ú¯›˙ÂÈ Ó· ÂÈ‰Ú¿ ‰˘ÛÌÂÓÒ˜ ÛÙ·
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ· B-Î‡ÙÙ·Ú·, [Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÙÔÍÈÎfi-
ÙËÙ·˜ (‚Ï. ∫ÂÊ. 3, ÛÂÏ. 48) Î·È ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
ÚÔ Ë ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË.18

™‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi, ÌÂ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛ¤ÁÁÈÛË, Ó· ÚÔ-
‚ÏÂÊıÂ› Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÁÂ-
ÓÂÙÈÎ‹ ÚÔ‰È¿ıÂÛË, fiˆ˜ Â›Ó·È ÔÈ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ı-
ÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓÔ ™¢.19

O Î›Ó‰˘ÓÔ˜, ÂÊ’fiÚÔ˘ ˙ˆ‹˜, ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÛÂ Û˘ÁÁÂ-
ÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ Â›Ó·È ÂÚ›Ô˘ 7-8%, Ô ‰Â Î›Ó‰˘ÓÔ˜
ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÛÂ Ì›· ÂÓÙ·ÂÙ›· ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÓÂfiÙÂÚ·
ÙˆÓ 40 ÂÙÒÓ Â›Ó·È 1%. O Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÁÈ· ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÁÂÓÂÙÈÎÒÓ Î·È ·ÓÔÛÔ-
ÏÔÁÈÎÒÓ ‰ÂÈÎÙÒÓ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘.19,20

™ÙÔ˘˜ Û˘ÁÁÂÓÂ›˜ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Â›Ó·È 1:4 ÛÙÔ˘˜
ÊÔÚÂ›˜ ÙÔ˘ ÁÔÓfiÙ˘Ô˘ HLA-DQ2/DQ8 Î·È 1:40 ÛÂ ÁÔÓfi-
Ù˘Ô HLA-DQ2- Î·È DQ8- ·ÚÓËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·. 

T· ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· Ô˘ ÂÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ·Ó›-
¯ÓÂ˘ÛË ÙˆÓ ÂÈÚÚÂÒÓ ·ÙfiÌˆÓ Â›Ó·È Ù· ÂÍ‹˜:
ñ AÓÙÈ-ÓËÛÈ‰È·Î¿ (ICA) 
ñ AÓÙÈ-ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÈÎ¿
ñ AÓÙÈ-GAD (Glutamic Acid Decarboxylase)
ñ AÓÙÈ-Ù˘ÚÔÛÈÓÔÊˆÛÊ·Ù¿ÛË˜ (IA2)

H ÚÔÁÓˆÛÙÈÎ‹ ÛËÌ·Û›· ÙˆÓ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ (ICA), Ù·
ÔÔ›· ÚÒÙÔÈ ·Ú·Ù‹ÚËÛ·Ó ÔÈ Bottazzo Î·È Doniach Â›-
Ó·È ÌÈÎÚ‹.21 °È· Ù· ˘fiÏÔÈ· ÂÈ‰ÈÎ¿ ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù·,
Ô˘ Â›Ó·È ‰Â›ÎÙÂ˜ ÙË˜ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎ‹˜ ‰È·Ù·Ú·¯‹˜,
ÈÛ¯‡Ô˘Ó Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙËÓ ÂÈ‰ÈÎfiÙËÙ· Î·È
ÙËÓ Â˘·ÈÛıËÛ›· ÙˆÓ ÌÂıfi‰ˆÓ ÚÔÛ‰ÈÔÚÈÛÌÔ‡ ÙÔ˘˜ (›Ó.
10.3).19

AÓ ÛÂ Û˘ÁÁÂÓ‹ ÚÒÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ·ÙfiÌÔ˘ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1
‚ÚÂıÔ‡Ó Î·È Ù· ÙÚ›· Â›‰Ë ·˘ÙÔ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ, ÔÈ Èı·Ófi-
ÙËÙÂ˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ‰È·‚‹ÙË ÛÙËÓ ÂfiÌÂÓË ÂÓÙ·ÂÙ›· Â›Ó·È
ÔÏ‡ ÌÂÁ¿ÏË ÚÔÛÂÁÁ›˙Ô˘Û· ÙÔ100%.19

YÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ ˘¿Ú¯ÂÈ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÙÂÚÔÁ¤ÓÂÈ·
ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1. T· ¿ÙÔÌ· Ô˘ Â›Ó·È ıÂÙÈÎ¿ ÛÂ GAD Î·È
IA-2A ¤¯Ô˘Ó Ù· ÎÏ·ÛÈÎ¿ ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙË˜ Ù·¯Â›·˜ ÂÈ-
Û‚ÔÏ‹˜ ÎÏÈÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ, ÂÓÒ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ÌfiÓÔ
GAD Î·È ¤Ó· ÌË ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÌ¤ÓÔ ˘ÔÙ‡Ô ·ÓÙÈÛÒÌ·ÙÔ˜
ICA ‰Â›¯ÓÔ˘Ó ÓfiÛÔ ‚Ú·‰Â›·˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜.17

OÈ ÈÒÛÂÈ˜ ‰ÂÓ ‰ÚÔ˘Ó ÌfiÓÔ ˆ˜ Ë “ÛÎ·Ó‰¿ÏË” ÁÈ· ÙËÓ
ÎÏÈÓÈÎ‹ ˘ÚÔÎÚfiÙËÛË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÂÓÂÚÁÔÔÈÒÓÙ·˜ ·˘ÙÔ¿-
ÓÔÛÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜, ·ÏÏ¿ ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›-
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σχήµα 10.1  Ηλικία διάγνωσης Σ∆ τύπου 1 µεταξύ 960 α-
σθενών. Η µεγαλύτερη συχνότητα παρατηρείται περί την
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Ηλικία διάγνωσης Σ∆ τύπου 1

GAD 65 Ab 69% 96%

IA-2 ICA 512 Ab 69% 98%

IAA 25% 97%

πίνακας 10.3  Eυαισθησία και ειδικότητα των αυτοα-
ντισωµάτων.19

Eξέταση ∆ιαγνωστική ∆ιαγνωστι-
κή 

πίνακας 10.4 Διαφορές δεικτών αυτοανοσοποίησης μεταξύ ΣΔ έναρξης παιδικής ηλικίας  έναντι έναρξης 
σε ενηλίκους και τύπο LADA.22

Παιδιά Ενήλικες LADA

ηλικία διάγνωσης Παιδική Ενήλικες Ενήλικες

Μονοωογενείς δίδυμοι
συμφωνία (%)

38 6 —

HLA DR3/ DR4 (%) 37 13 22

αυτοαντισώματα IAA, GAD, IA-2 GAD, IA-2 GAD, IA-2

ινσουλίνη πλάσματος Πολύ χαμηλή Χαμηλή Χαμηλή
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στην ανίχνευση αντινησιδιακών αντισωμάτων και των 
αντισωμάτων έναντι του κυτταρομεγαλοϊού.33,34 

Pετροϊοί. Oι ρετροϊοί είναι ιοί που προκαλούν βρα-
δεία λοίμωξη. Mπορούν να παραμένουν στο σώμα σε 
λανθάνουσα κατάσταση για μεγάλο χρονικό διάστημα 
και έχουν ενοχοποιηθεί για συμμετοχή στην αιτιολογία 
του ΣΔ τύπου 1 στον άνθρωπο.35 

Σε πολλές περιπτώσεις ο διαβήτης αποκαλύπτεται 
λίγες ημέρες ή εβδομάδες μετά την αποδρομή κάποι-
ας αταυτοποίητης ίωσης ή ενός λοιμώδους νοσήματος 
της παιδικής ηλικίας. 

H συμμετοχή των ιώσεων στην αιτιολογία του διαβή-
τη είναι πολύ πιθανή, αλλά είναι δύσκολο σε καθεμία 
συγκεκριμένη περίπτωση να υπάρχουν αποδείξεις. 
Aπό την άλλη πλευρά, είναι βέβαιο ότι, ενώ ο διαβήτης 
προϋπάρχει σε λανθάνον στάδιο, μία ίωση είναι το 
αίτιο της επιδείνωσης και αποκάλυψής του. Tο πότε η 
ίωση είναι αιτία πρόκλησης και πότε είναι αιτία επιδεί-
νωσης και αποκάλυψης του διαβήτη είναι δύσκολο να 
ερευνάται σε κάθε ασθενή. 

Διαιτητικοί παράγοντες. H κατανάλωση σάκχαρης 
δεν σχετίζεται με εμφάνιση ΣΔ, άλλοι όμως διαιτητικοί 
παράγοντες πιθανολογείται πως συμμετέχουν στην αι-
τιοπαθογένεια του ΣΔ τύπου 1. Aυτοί είναι το λεύκωμα 
γάλακτος αγελάδος, που παίρνει πρόωρα το παιδί που 
διακόπτει νωρίς τον θηλασμό36,37 και οι νιτροζαμίνες 
του καπνιστού κρέατος (βλ. Κεφ.3).38-40

 Παράγοντες που προδιαθέτουν σε αυξημένο κίν-
δυνο για την εκδήλωση ΣΔ τύπου 1 θεωρούνται οι 
παρακάτω: 

• Περισσότερος κίνδυνος από διαβητικό πατέρα 
παρά μητέρα.

• Μητέρα διαβητική με ηλικία διάγνωσης μικρότερη 
των 8 ετών.

• Μεγάλη ηλικία μητέρας κατά τον τοκετό.
• Πρωτοτόκος.
• Ασυμβατότητα ΑΒΟ με τη μητέρα.
• Εποχή του τοκετού (άνοιξη, φθινόπωρο).
• Αυξημένη συχνότητα λοιμώξεων με εντεροϊούς.
• Πρώιμη διακοπή μητρικού θηλασμού.

 Kλινική διάγνωση
 Στα παιδιά η διάγνωση του διαβήτη γίνεται συχνά σε 
κατάσταση κετοξέωσης ή σημαντικής κετοναιμίας 
(περίπου 30-50%). Eίναι παράδοξο το ότι οι γονείς 
δεν αντιλαμβάνονται τα συμπτώματα της πολυδιψίας 
και πολυουρίας, καθώς και την απώλεια βάρους που 
εμφανίζουν τα παιδιά τους αρκετές ημέρες ή και εβδο-
μάδες πριν να εκδηλωθεί η κετοξέωση. Tέλος, ακόμη 
και σήμερα εξακολουθούν να υποπίπτουν στην αντί-
ληψή μας σποραδικές περιπτώσεις παιδιών, τα οποία 
διαγνώσθηκαν εσφαλμένως ως πάσχοντα από οξεία 

σκωληκοειδίτιδα, ενώ είχαν κοιλιακά άλγη και εμέτους 
στο πλαίσιο της διαβητικής κετοξέωσης. Στις υπόλοι-
πες περιπτώσεις, εκείνο το σύμπτωμα που ανησυχεί 
τους γονείς και τους παρακινεί να ζητήσουν ιατρική 
βοήθεια είναι η απώλεια βάρους και η ταχέως εγκαθι-
στάμενη απίσχνανση του παιδιού. Eίναι εντυπωσιακό 
ότι στις δύο ή τρεις εβδομάδες κατά τη διάρκεια των 
οποίων υπάρχουν εμφανή τα συμπτώματα της δίψας 
και πολυουρίας χάνονται κατα κανόνα 4-6 Kg βάρους 
στα παιδιά και περισσότερα στους εφήβους. Όταν η 
έναρξη της μεταβολικής διαταραχής του διαβήτη συμ-
βαίνει στην εφηβεία, οι γονείς θεωρούν ότι το παιδί 
τους δείχνει ότι αδυνάτισε “επειδή ψηλώνει” και παρα-
μελούν να ελέγξουν το βάρος του με ζύγιση. Mερικές 
φορές τα παιδιά που είναι μαθητές παραπονούνται ότι 
άλλαξε η όρασή τους, γεγονός που οφείλεται σε δια-
θλαστικές διαταραχές του οφθαλμού. 

Σε μικρότερα παιδιά εμφανίζεται νυκτερινή ενούρη-
ση, σύμπτωμα που πρέπει να οδηγεί πάντα σε εξέταση 
ούρων, για το ενδεχόμενο του σακχαρώδη διαβήτη. 
Παιδιά που φορούν ακόμη προστατευτικά απορροφη-
τικά εσώρουχα εμφανίζουν παράτριμμα.41 

 Διαβήτης τύπου 2 σε νεαρή ηλικία
Η εμφάνιση ΣΔ που δεν ανήκει στον ΣΔ τύπου 1,  υπό 
την έννοια ότι ο πάσχων δεν έχει στο αίμα του αντισώ-
ματα που ανιχνεύονται σε άτομα με πρόσφατη εμφάνι-
ση ΣΔ τύπου 1, μπορεί νο οφείλεται σε διάφορες αιτίες 
που κατηγοριοποιούν τις περιπτώσεις διαφορετικά.

α. Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου ΜΟDY

Πρόκειται για αρκετά σπάνιες μορφές διαβήτη, στις 
οποίες ο διαβήτης έχει χαρακτηριστικά τύπου 2, αλλά 
εμφανίζεται από νεαρή ηλικία. Στη διεθνή βιβλιογρα-
φία αναφέρεται ως Maturity Onset Diabetes of Young 
people (MODY). Είναι σωστό να γίνεται διάκριση των 
τύπων MODY από τον ΣΔ τύπου 1.

Στην πρώτη ομάδα ασθενών του King’s College 
Hospital στο Λονδίνο περιγράφηκε τύπος ήπιου δι-
αβήτη, χωρίς αρχική ανάγκη ινσουλινοθεραπείας 
παρά τη νεαρή ηλικία διάγνωσης. Yπήρχε στα άτομα 
αυτά συχνά χαμηλός ουδός αποβολής γλυκόζης και 
η κληρονομικότητα είχε επικρατούντα χαρακτήρα. 
Σήμερα οι περιπτώσεις διαβήτη τύπου MODY έχουν 
μελετηθεί σε βάθος (βλ. Κεφ. 3.4). Έχουν ταυτοποιηθεί 
καλά τέσσερις διακριτές μορφές MODY, αλλά και άλλες 
μορφές περιγράφονται τα τελευταία χρόνια. Στον τύπο 
MODY2 ο διαβήτης είναι κλινικά πολύ ήπιας μορφής, 
δεν ρέπει προς κετοξέωση και οι επιπλοκές της μικρο-
αγγειοπάθειας δεν είναι συχνές. Oι μορφές MODY1 
και MODY3 είναι σοβαρότερες μορφές διαβήτη, στις 
οποίες οι ασθενείς δεν χρειάζονται ινσουλινοθεραπεία 
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εξαρχής, αλλά αργότερα, κάποια χρόνια μετά τη διά-
γνωση.42,43 Eπειδή οι μορφές αυτές του διαβήτη είναι 
σχετικά σπάνιες στον ελληνικό πληθυσμό, δεν πρέπει 
να διστάζει ο γιατρός να χαρακτηρίζει ινσουλινοεξαρ-
τώμενο τον διαβήτη παιδιών και νεαρών ατόμων, ιδί-
ως όταν εμφανίζουν απώλεια βάρους και οξονουρία. 
Ωστόσο υπάρχουν περιπτώσεις, ιδίως τύπου MODY3 
που είναι αναλογικώς περισσότερες, στις οποίες ο 
διαβήτης εμφανίζει ιδιαίτερη ευαισθησία και απαντά 
καλά στις σουλφονυλουρίες. Διάγνωση διαβήτη πριν 
από την εφηβεία πρέπει να θεωρείται ΣΔ τύπου 1. Σε 
εφήβους ή σε μεταεφηβική ηλικία που διαπιστώνε-
ται διαβήτης, χωρίς σημαντικό βαθμό κέτωσης και 
με κληρονομικό αναμνηστικό διαβήτη σε γονέα που 
αντιμετωπιζόταν με σουλφονυλουρίες, δημιουργείται 
υπόνοια για ΜΟDY3 και, εφόσον δεν υπάρχει κέτωση, 
μια δοκιμαστική αγωγή με σουλφονυλουρία είναι μια 
αποδεκτή τακτική, απαιτείται, ωστόσο προσοχή με 
συχνό αυτοέλεγχο και εκτιμήσεις κετονουρίας. Σε κάθε 
περίπτωση επιλογής δοκιμαστικής αγωγής με σουλφο-
νυλουρία, η χρησιμοποιούμενη δόση πρέπει να είναι 
μικρή, γιατί υπάρχει μειωμένη ηπατική κάθαρση και 
αυξημένη πυκνότητα του φαρμάκου στο πλάσμα. 44

H διάγνωση του ΣΔ τύπου 1 είναι περισσότερο πιθα-
νή, όταν δεν υπάρχει ΣΔ τύπου 2 σε δύο ή τρεις διαδο-
χικές γενιές. Αν υπάρχει διαβήτης διαδοχικά σε τρεις 
γενιές, το φαινόμενο  συνηγορεί υπέρ του διαβήτη 
τύπου MODY ο οποίος χαρακτηρίζεται από επικρατη-
τική κληρονομικότητα. H ύπαρξη ΣΔ τύπου 1 σε συγ-
γενή πρώτου βαθμού συνηγορεί υπέρ του ΣΔ τύπου 1, 
αν και οι περιπτώσεις μεμονωμένων διαγνώσεων ΣΔ 
τύπου 1 σε μια οικογένεια, χωρίς άλλους συγγενείς να 
νοσούν, είναι ο κανόνας. Σε ασθενείς που είναι ή ήταν 
υπό την παρακολούθηση του γράφοντος, μεταξύ 960 
ατόμων με ΣΔ τύπου 1, οι οικογένειες με δύο αδέλφια 
διαβητικά είναι 23, ενώ 13 είναι αυτές με γονέα και 
τέκνο μόνο.45 Aπό την άλλη πλευρά, δεν μπορεί να 
αποκλείσει κανείς το γεγονός ότι κάποιες περιπτώσεις 
MODY1 και MODY3 χαρακτηρίστηκαν εξαρχής ως ΣΔ 
τύπου 1, χωρίς να ανατραπεί η διάγνωση αυτή μετα-
γενέστερα. Σε χώρες που έχουν την εργαστηριακή 
δυνατότητα για ταυτοποίηση των διαφόρων τύπων 
MODY, οι περιπτώσεις αυτές δεν υπερβαίνουν στο 
σύνολό τους ποσοστό 5% των ασθενών. H διάγνωση 
περιπτώσεων διαβήτη τύπου MODY συνήθως γίνεται 
μετά το 16ο έτος της ηλικίας.46 Eμείς παρουσιάσαμε 
περιπτώσεις ΣΔ που διαγνώσθηκαν πριν από τα 36 έτη 
της ηλικίας, χωρίς να είναι ΣΔ τύπου 1. Aπό 394 άτομα, 
που δεν είχαν ανάγκη ινσουλινοθεραπείας τα πρώτα 
5 χρόνια, 48 ασθενείς θεωρήθηκε ότι μπορούσαν να 
είναι διάφοροι τύποι MODY. Tα λοιπά άτομα ήταν 124 

γυναίκες με διαβήτη της εγκυμοσύνης και 222 ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 2. H μέση ηλικία διάγνωσης των θεω-
ρηθέντων MODY ήταν 23,5±6 έτη.47

H διάγνωση ΣΔ τύπου MODY επιβεβαιώνεται και 
από την έλλειψη αντινησιδιακών αντισωμάτων. H πα-
ρουσία αντινησιδιακών αντισωμάτων ICA και GAD δεί-
χνουν τη μελλοντική ανάγκη για ινσουλινοθεραπεία, 
σε όσες περιπτώσεις ασθενών δεν είναι φανερό αυτό 
από την αρχή της εμφάνισης του διαβήτη.48 

β. Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 σε παιδιά με παχυ-
σαρκία

Τα τελευταία λίγα χρόνια έχει αναγνωριστεί ιδιαίτερα 
στις ΗΠΑ, αλλά και σε άλλες χώρες με υψηλό ποσοστό 
παιδικής παχυσαρκίας, η εμφάνιση ΣΔ τύπου 2 σε 
παχύσαρκα παιδιά και εφήβους που έχουν έναν ή δύο 
γονείς με διεγνωσμένο ΣΔ τύπου 2. Οι προδιαθεσικοί 
παράγοντες για την εμφάνιση ΣΔ τύπου 2 σε παιδιά 
και εφήβους φαίνονται στον πίνακα 10.5.

Στις ΗΠΑ, σε καταγραφή του 1996 στους Pima Ινδιά-
νους βρέθηκαν  22,3 παιδιά στα 1.000 με ΣΔ τύπου 2.49

Η καθιστική ζωή, η έλλειψη άθλησης και κινητικό-
τητας, οι πολλές ώρες παρακολούθησης τηλεόρασης 
και επίσης οι πολλές ώρες παιχνιδιού μπροστά σε 
ηλεκτρονικούς υπολογιστές, σε συνδυασμό με την πο-
λυφαγία, οδηγούν τις νέες γενιές σε παχυσαρκία. Στην 
Ελλάδα αυτή η τάση είναι πλέον εμφανής και αναμέ-
νεται η εμφάνιση ΣΔ τύπου 2 σε παιδιά και εφήβους. 
Η διάκριση από τον ΣΔ τύπου 1 είναι σχετικά ευχερής 
και γίνεται βάσει των διαφορών που φαίνονται στον 
πίνακα 10.6. 

Φυσικά δεν μπορεί να αποκλειστεί το ενδεχόμενο 
να εμφανιστεί ΣΔ τύπου 1 σε παχύσαρκο παιδί. Επί 
αμφιβολιών για τον τύπο του διαβήτη πρέπει να προσ-
διοριστούν οι ανοσολογικοί δείκτες (Aντι-ινσουλινικά 
Αbs, Aντι-GAD, IA2)

Σε περιπτώσεις παχύσαρκων παιδιών για έγκαιρη 
διάγνωση ΣΔ τύπου 2 συνιστάται, μετά το δέκατο έτος 
ηλικίας, ανά διετία έλεγχος γλυκόζης αίματος νηστείας. 
Η πιθανότητα ΣΔ τύπου 2 αυξάνεται αν υπάρχει κλη-
ρονομικό αναμνηστικό ΣΔ τύπου 2, καθώς και άλλες 

πίνακας 10.5 Προδιαθεσικοί παράγοντες για πρόκληση 
ΣΔ τύπου 2 σε παιδιά και εφήβους

• οικογενειακό ιστορικό διαβήτη

• Παχυσαρκία από μικρή ηλικία

• ηλικία άνω των 10 ετών

• Μελανίζουσα ακάνθωση στο δέρμα

• Δυσλιπιδαιμία (κυρίως υπερτριγλυκεριδαιμία)

• αρτηριακή υπέρταση

• Πολυκυστικές ωοθήκες

• Φυλές με παχυσαρκία π.χ. ισπανόφωνοι αμερικανοί, 
   αφροαμερικανοί, ασιάτες
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συμπαρομαρτούσες παθολογικές καταστάσεις, όπως 
αρτηριακή υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, πολυκυστικές 
ωοθήκες και μελανίζουσα ακάνθωση. 

Τα παιδιά και οι έφηβοι που έχουν σωματικό βάρος 
ανώτερο της 85ης εκατοστιαίας θέσης πρέπει να εν-
θαρρύνονται σε αύξηση της σωματικής τους δραστη-
ριότητας.50

 Eργαστηριακή διάγνωση 
H διάγνωση του ΣΔ τύπου 1 δεν είναι δύσκολη στην 
παιδική ηλικία και μία μέτρηση γλυκόζης στο αίμα 
είναι συνήθως διαγνωστική. Tα συμπτώματα είναι 
συνήθως έντονα και η απώλεια βάρους σημαντική. 
Στις περιπτώσεις παιδιών που εμφανίζουν  κλινικά 
συμπτώματα, η μέτρηση γλυκόζης νηστείας δίνει τιμές 
συνήθως πάνω από τα 250 mg/dl. Αν δεν υπάρχουν 
συμπτώματα και η μέτρηση της γλυκόζης είναι λίγο 
ανώτερη από τα 126 mg/dl, απαιτείται επιβεβαίωση με 
δεύτερη μέτρηση. Aν υπάρχει ισχυρή κλινική υπόνοια, 
αλλά οι απλές εξετάσεις αίματος δεν είναι διαγνωστι-
κές, διενεργείται δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, με δόση 
γλυκόζης 1,75 g/Kg ιδανικού βάρους σώματος και όχι 
μεγαλύτερη από 75 g. Όμως, αυτό σπάνια απαιτείται. 
Δοκιμασία ανοχής γλυκόζης διενεργείται επίσης όταν 
υπάρχει γλυκοζουρία, αλλά η τιμή της γλυκόζης νη-
στείας είναι φυσιολογική.

 Θεραπεία 
Επειδή στην πλειονότητα των περιπτώσεων πρόκειται 
για ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη, δεδομένης της 
πολύ μικρής συχνότητας του διαβήτη τύπου MODY και 
του ΣΔ τύπου 2 στα παιδιά (κάτω του 5%), η θεραπεία 
συνίσταται στη χορήγηση ινσουλίνης σε συνδυασμό 
με δίαιτα υπολογισμού των υδατανθράκων. Oι θερμί-
δες του 24ώρου πρέπει να είναι επαρκείς για την κανο-
νική ανάπτυξη του παιδιού ή του εφήβου.

Nοσηλεία σε νοσοκομείο απαιτείται μόνο όταν έχει 
εμφανιστεί κετοξέωση. Eίναι ίσως προτιμότερο να 
αποφεύγεται η αρχική νοσηλεία των μικρών ασθενών, 
αν δεν είναι απαραίτητη για την παρεντερική χορήγη-

ση υγρών, γιατί η εμπειρία αυτή είναι συχνά τραυμα-
τική και δημιουργεί αντιδράσεις και δυσχέρειες στη 
μελλοντική συνεργασία των παιδιών με τον γιατρό. 
Ωστόσο, όπως κάθε νόμισμα έχει δύο όψεις, η αρχική 
νοσηλεία των παιδιών στο νοσοκομείο έχει το πλεο-
νέκτημα της συνειδητοποίησης ότι ο ΣΔ είναι σοβαρό 
νόσημα και ως εκ τούτου χρειάζεται να καταβληθεί 
μεγάλη προσπάθεια και προσοχή στην καθημερινή 
αντιμετώπισή του. Σε πολύ οργανωμένες διαβητολο-
γικές μονάδες με ομάδα από γιατρούς, νοσηλεύτριες, 
διαιτολόγους, ψυχολόγο και κοινωνική λειτουργό γίνε-
ται εισαγωγή στο νοσοκομείο για 5 ημέρες (Δευτέρα 
έως Παρασκευή) για εκπαίδευση του νεαρού ατόμου 
αλλά και για τη ρύθμιση της μεταβολικής διαταραχής. 
Στην ελληνική πραγματικότητα διαπιστώνουμε συχνά 
περιπτώσεις ασθενών που νοσηλεύονται για πολλές 
ημέρες χωρίς να επτυγχάνεται η επιθυμητή ρύθμιση 
της γλυκαιμίας. Αυτή η αρχική νοσηλεία δεν πρέπει να 
παρατείνεται πέραν των 7-10 ημερών, ούτε είναι απα-
ραίτητο να ρυθμιστεί τέλεια ο διαβήτης, όσο ο μικρός 
ασθενής εξακολουθεί να είναι νοσηλευόμενος. Η κα-
λύτερη ρύθμιση θα γίνει στις συνθήκες της καθημερι-
νής ζωής. Σε κάθε περίπτωση διάγνωσης ΣΔ σε μικρή 
ηλικία, την ευθύνη της ρύθμισης του διαβήτη πρέπει 
να έχει σχετικά έμπειρος διαβητολόγος ή παιδίατρος 
ενδοκρινολόγος.

 Στόχοι θεραπείας
Oι θεραπευτικοί στόχοι σε παιδιά και εφήβους με ΣΔ 
τύπου 1 ή ΣΔ τύπου 2 πρέπει να οριοθετηθούν σε ρεα-
λιστικά επίπεδα και είναι οι παρακάτω:
Άμεσοι στόχοι:
• Eξάλειψη συμπτωμάτων διαβήτη.
• Eπίτευξη γενικού αισθήματος υγείας.
• Φυσιολογική ανάπτυξη σε ύψος και βάρος.
• Πρόληψη και διόρθωση μεταβολικής απορρύθμισης 
στην εφηβεία.
• Αποφυγή υπερθεραπείας που οδηγεί σε υπογλυκαι-
μίες.
• Φυσιολογική εφηβεία και σχολική εκπαίδευση.
• Oμαλή οικογενειακή ζωή.

πίνακας 10.6 Διαφορική διάγνωση ΣΔ τύπου 1 και 2 σε παιδιά και εφήβους

ΣΔ Τύπου 1 ΣΔ Τύπου 2

• Συνήθως κανονικού βάρους
• Χαμηλή ή μηδαμινή έκκριση ινσουλίνης
• Χαμηλές τιμές C πεπτιδίου
• Θετικά αυτοαντισώματα νησιδίων και          
   ινσουλίνης
• Συνήθως σημαντική κετονουρία ή κετοξέωση

• Συνήθως παχυσαρκία  85%
• Σημαντική έκκριση ινσουλίνης
• Σημαντικές τιμές C πεπτιδίου
• αρνητικά αυτοαντισώματα νησιδίων και          
   ινσουλίνης
• Συνήθως όχι σημαντική κετονουρία 67%
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• Προσαρμογή του παιδιού στο σχολείο (τροφή, γυ-
μναστική κ.λπ.)
• Ψυχολογική προσαρμογή των γονέων, αποφυγή 
υπερπροστασίας και χαριστικής συμπεριφοράς.
aπώτεροι στόχοι είναι:
• Γάμος και τεκνοποιία.
• Πρόληψη χρόνιων επιπλοκών.

Eίναι ευνόητο ότι οι στόχοι ρύθμισης του διαβήτη 
δεν είναι δυνατόν να είναι η διατήρηση φυσιολογικών 
τιμών σακχάρου, που θα ήταν το ιδανικό. Aκόμη, σε 
σύγκριση με τους στόχους ρύθμισης των ενηλίκων, 
είναι σκόπιμο να έχουμε λίγο υψηλότερα όρια, για να 
αποφεύγονται οι συχνές και βαριές υπογλυκαιμίες. Σε 
παιδιατρικές βιβλιογραφικές αναφορές αναγράφονται 
συνήθως αρκετά αυξημένες τιμές στόχων ρύθμισης. 
Για παράδειγμα, σε δημοσίευση του Kiess και συν. 
αναφέρεται στόχος προγευματικών τιμών γλυκόζης 
110-220 mg/dl.51 Mία τέτοια πολιτική ελαττώνει το 
άγχος των γονέων και τις πιθανότητες υπογλυκαιμίας. 
Όμως οι παιδίατροι δεν προλαβαίνουν, κατά κανόνα, 
να δουν τις χρόνιες διαβητικές επιπλοκές και αυτό, 
ίσως, αποτελεί και μία δικαιολογία για τη χαλαρότητα 
των μέτρων που εφαρμόζουν στη ρύθμιση του διαβή-
τη και τους θεραπευτικούς τους στόχους. H γνώμη του 
γράφοντος είναι ότι οι στόχοι ρύθμισης του διαβήτη 
πρέπει να είναι για προγευματικές τιμές 80-180 mg/dl. 
Σε πολύ μικρά παιδιά και σε αυτά που έχουν συχνές 
υπογλυκαιμίες θέτουμε κατώτερο όριο ρύθμισης>100 
mg/dl.52 Όταν αναφερόμαστε σε στόχους ρύθμισης, 
εννοούμε ότι δεν μεταβάλλουμε τις δόσεις της ινσου-
λίνης, όταν η πλειονότητα των τιμών της γλυκόζης 
στο αίμα βρίσκεται μέσα σε αυτά τα όρια. Οι τιμές 
γλυκόζης πριν από τον ύπνο είναι γενικά παραδεκτό 
ότι πρέπει να είναι πάνω από 140 mg/dl, ώστε να μην 
υπάρχουν αυξημένες πιθανότητες νυκτερινής υπογλυ-
καιμίας.52

H ανάπτυξη των παιδιών και εφήβων σε βάρος και 

ύψος επηρεάζεται από τη ρύθμιση του διαβήτη. Έχει 
υπολογιστεί σε ομάδα διαβητικών παιδιών απώλεια 
από το προβλεπόμενο τελικό ύψος 2,9 cm στα αγόρια 
και 2,3 cm στα κορίτσια λόγω ατελούς ρύθμισης του 
διαβήτη.53

Η γνωστή διαβητολογική κλινική Joslin της Βοστό-
νης (Ο Joslin  εφάρμοσε το 1922  στις ΗΠΑ ινσουλι-
νοθεραπεία αμέσως μετά τις πρώτες εφαρμογές από 
τον Banting στον Καναδά) έχει θέσει θεραπευτικούς 
στόχους ρύθμισης του ΣΔ σε παιδιά και εφήβους που 
φαίνονται στον πίνακα 10.7.

Οι θεραπευτικοί στόχοι που θέτει η Αμερικανική Δια-
βητολογική Εταιρία 55 παρέχονται στον πίνακα 10.8.

Σε περιπτώσεις που η τιμή της ΗbA1c είναι δυσα-
νάλογα υψηλή σε σχέση με τις τιμές γλυκόζης του 
αυτοελέγχου κατ' οίκον, πρέπει να γίνουν μετρήσεις 
μεταγευματικές και να ελεγχθεί αν το παιδί ή ο έφηβος 
τρώει κρυφά από τους γονείς του γλυκά. Επίσης σε 
τέτοιες περιπτώσεις πρέπει να ελεγχθεί η ακρίβεια των 
αναγραφόμενων τιμών με την επισκόπηση αυτών που 
είναι αποθηκευμένες στη μνήμη του μετρητή.

 Δίαιτα
Aκόμη και τώρα υπάρχουν οι θιασώτες της αποκα-
λούμενης ελεύθερης δίαιτας, σύμφωνα με την οποία 
αποφεύγονται μόνο η ζάχαρη και τα γλυκά. Mε την 
ελεύθερη, μη μετρούμενη δίαιτα η ψυχολογία των 
παιδιών είναι καλύτερη, αλλά υπάρχουν πολλά άλλα 
μειονεκτήματα. Δημιουργούνται συχνά προβλήματα 
στη ρύθμιση του διαβήτη, συχνότερες κετοξεώσεις, 
ηπατομεγαλία, καθυστέρηση ανάπτυξης και συχνότε-
ρες εισαγωγές στο νοσοκομείο. Oι χρόνιες διαβητικές 
επιπλοκές εμφανίζονται έτσι συχνότερα.56α Aυτή η 

πίνακας 10.7  Θεραπευτικοί στόχοι ρύθμισης ΣΔ σε παιδιά, εφήβους και νεαρούς ενήλικες *που συνιστά 
η Joslin Clinic της βοστόνης των ηΠα.54

αποδεκτά όρια γλυκόζης αίματος (mg/dl)

 Προ φαγητού  Ώρα προ/κατά ύπνο ηbA1c%

Μικρά παιδιά
  -ολικό αίμα
  -πλάσμα

   90-180
 100-200

   100-200*

   110-220
     7-9

ηλικία 6-12 ετών 
 -ολικό αίμα
  -πλάσμα

  
   70-180
   80-200

     90-180*

   100-200
     <8

 Έφηβοι 13-20 ετών
 -ολικό αίμα
  -πλάσμα

  70-150
  80-170

    80-160*

    90-180
     <7

* Ο συγγραφέας του παρόντος κειμένου διαφοροποιείται όσον αφορά 
στα όρια. Αν αποδεχθούμε προ του\ύπνου τιμές 80-120 mg/dl, είναι 
βέβαιο ότι με τέτοιες τιμές θα έχουμε αυξημένη συχνότητα νυκτερι-
νών υπογλυκαιμιών. Προτείνονται υψηλότερα όρια στις τιμές γλυκό-
ζης που λαμβάνονται προ του ύπνου (120-180, ή και έως 200mg/dl).
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παρατήρηση δεν έγινε σε καλά ελεγχόμενη μελέτη 
και, εξάλλου, μπορεί να υποθέσουμε ότι τα άτομα 
που ακολουθούσαν την κάθε δίαιτα δεν είχαν καλή 
συμμόρφωση, οπότε και τα αποτελέσματα εύλογο 
είναι να μην είναι αξιόπιστα. O μικρός ασθενής που θα 
μάθει να μη μετράει το πόσο τρώει, είναι πιθανόν ότι 
ποτέ δεν θα αποδεχθεί, ως ενήλικας, να μετρήσει το 
ποσό της τροφής που θα καταναλώνει. Eξάλλου, η κα-
τανάλωση μεγάλου ποσού θερμίδων, έστω και αν δεν 
προέρχονται από υδατάνθρακες, προκαλεί αύξηση 
των αναγκών σε ινσουλίνη και αύξηση της ηπατικής 
παραγωγής γλυκόζης μέσω γλυκονεογένεσης. Για 
τους λόγους αυτούς είναι επιβεβλημένη η εφαρμογή 
συγκεκριμένης δίαιτας υπολογισμού θερμίδων και 
υδατανθράκων, κατάλληλα κατανεμημένων σε τρία 
κύρια και δύο ή τρία δευτερεύοντα γεύματα. Oι μαθη-
τές πρέπει να τρώνε σε ένα από τα διαλείμματα ένα 
μικρό σάντουιτς και να αποφεύγουν τις τυρόπιτες του 
κυλικείου που, σύμφωνα με την πείρα μας, αυξάνουν 
σημαντικά τη γλυκόζη στο αίμα. Tο τελευταίο μικρό 
γεύμα του 24ώρου δεν πρέπει να χορηγείται πολύ νω-
ρίς το βράδυ, αλλά, αντιθέτως, πρέπει να χορηγείται 
αρκετά αργά, ώστε να προστατεύει από τη νυκτερινή 
υπογλυκαιμία.

Aπαραίτητη θεωρείται η επεξήγηση του συστήματος 
των ισοδυνάμων 10 g υδατανθράκων. Tα παιδιά ηλι-
κίας 9 ετών και άνω αντιλαμβάνονται, πολύ καλύτερα 
απ’ ό,τι μπορεί κανείς να φανταστεί, τους κανόνες και 
την τεχνική της δίαιτας. Eπίσης εντυπωσιάζει η προ-
σαρμογή νηπίων και μικρών παιδιών στους διαιτητι-
κούς περιορισμούς. 

Aρχικά πρέπει να γίνεται ζύγιση των τροφών και 
ακριβής υπολογισμός τους, ώστε η παρεχόμενη ποσό-
τητα τροφής να είναι σωστά μετρημένη. Ύστερα από 
λίγες ημέρες γίνεται αντιληπτή η συνιστώμενη ποσό-
τητα τροφής, που μετριέται πλέον με το “μάτι”, χωρίς 
ανάγκη ζύγισης. 

Η εισαγωγή της έννοιας του γλυκαιμικού δείκτη οδή-

γησε και στην εφαρμογή του και συγκρίθηκαν αποτε-
λέσματα διαιτολογίου υπολογισμού του γλυκαιμικού 
δείκτη με αυτά των παλαιών διαιτολόγια μέτρησης 
ισοδυνάμων υδατανθράκων και διαιτολογικών οδη-
γιών που βασίζονται κάπως στην προτίμηση τροφών 
με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη. Φάνηκε ότι η ομάδα 
παιδιών που εφάρμοσε το διαιτολόγιο με προτίμηση 
χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη τροφών είχε λιγότερες 
αιχμές απορρύθμισης της γλυκόζης στο αίμα χωρίς 
διαφορές στη δόση ινσουλίνης , στα υπογλυκαιμικά 
επεισόδια, ή στη σύσταση των θερμίδων. Η ομάδα 
χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη είχε, βάσει ερωτηματολο-
γίου που απάντησαν οι ασθενείς, καλύτερη ποιότητα 
ζωής. Η μελέτη όμως είχε πολλά μειονεκτήματα μεθο-
δολογίας και  μεγάλο ποσοστό των συμμετασχόντων 
παιδιών διέκοψε την παρακολούθηση πρόωρα (μεγα-
λύτερο ποσοστό στην ομάδα της μέτρησης ισοδύνα-
μων τροφών).56β  Η εντύπωση του γράφοντος είναι ότι 
πρέπει να υπάρχει η έννοια των ισοδύναμων τροφών 
παράλληλα με την έννοια του γλυκαιμικού δείκτη στην 
εκπαίδευση των νεαρών διαβητικών και των οικογε-
νειών τους. 

Mερικές φορές υπάρχει η δυσκολία της αυστηρής 
αποχής από γλυκά. Στις περιπτώσεις αυτές ενθαρρύνε-
ται η χρήση μικρής ποσότητας ζαχαρωτών, με υπολο-
γισμό τους, όμως, στο σύστημα ισοδύναμων τροφών 
και στα πλαίσια μικτού γεύματος. Eπιτρέπεται επίσης 
η χρήση αναψυκτικών που δεν περιέχουν υδατάνθρα-
κες. 

Στις ώρες των αθλοπαιδιών ή της κολύμβησης συ-

πίνακας 10.8 Θεραπευτικοί στόχοι ρύθμισης ΣΔ σε παιδιά , εφήβους και νεαρούς ενήλικες που συνιστά η 
αμερικανική Διαβητολογική Εταιρία (ADA) τo 2005.  

αποδεκτά όρια γλυκόζης αίματος (mg/dl)*

Προ φαγητού  Ώρα προ/κατά ύπνο ηbA1c%

Μικρά παιδιά
  -ολικό αίμα

100-180 mg/dl 110-200 ** mg/dl
7-9

ηλικία 6-12 ετών 
 -ολικό αίμα

90-180 mg/dl 100-180** mg/dl
<8

Έφηβοι 13-20 ετών
 -ολικό αίμα

90-130 mg/dl 90-150** mg/dl
<7

*  Δεν διευκρινίζεται αν η μέτρηση αφορά σε πλάσμα ή τριχοειδικό 
αίμα, αλλά είναι πιθανόν να εννοείται τριχοειδικό αίμα, εφόσον πρό-
κειται για εξετάσεις που γίνονται κατ’ οίκον.

** Ο συγγραφέας του παρόντος κειμένου διαφοροποιείται όσον αφορά 
στα όρια. Αν αποδεχθούμε προ του\ύπνου τιμές 80-120 mg/dl, είναι 
βέβαιο ότι με τέτοιες τιμές θα έχουμε αυξημένη συχνότητα νυκτερι-
νών υπογλυκαιμιών. Προτείνονται υψηλότερα όρια στις τιμές γλυκό-
ζης που λαμβάνονται προ του ύπνου (120-180, ή και έως 200mg/dl).
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νιστάται η λήψη 2-4 ισοδυνάμων υδατανθράκων με 
τη μορφή παγωτού ή μπισκότων. Έτσι αποφεύγεται η 
υπογλυκαιμία κατά τη διάρκεια της άσκησης. Tο σύ-
νολο των υδατανθράκων πρέπει να παρέχει περίπου 
50-55% των θερμίδων. Παλαιότερα δεν υπολογίζαμε 
λεπτομερώς τις θερμίδες, γιατί τέτοια διαιτολόγια είναι 
πράγματι δύσκολο να εφαρμοστούν. Δίναμε όμως δι-
αιτολόγια υπολογισμού υδατανθράκων, σύμφωνα με 
το παρακάτω υπόδειγμα: 

• Hλικία 1-2 ετών, 100-120 g υδατανθράκων
• Hλικία 3-4 ετών, 120-140 g υδατανθράκων
• Hλικία 5-8 ετών, 140-180 g υδατανθράκων
• Hλικία 9-11 ετών, 180-200 g υδατανθράκων 
• Hλικία 12-16 ετών, 200-240 g υδατανθράκων
Σήμερα, πολλοί δίνουμε διαιτολόγια υπολογισμού 

θερμίδων με βάση τον τύπο: 
Συνολικές Θερμίδες=1.000+(έτη ηλικίαςx100)
Aν έχει αρχίσει η εφηβεία, προσθέτουμε 300 θερ-

μίδες επιπλέον. Επίσης μπορεί να δώσουμε οδηγία 
κατανάλωσης επιπλέον ποσοτήτων τροφών που δεν 
περιέχουν υδατάνθρακες, γιατί είναι δύσκολο να 
υπολογιστούν οι ανάγκες σε θερμίδες με ακρίβεια σε 
άτομα με μεταβαλλόμενη κινητικότητα και εφηβεία. 
Eπιπλέον θερμίδες χρειάζονται τα παιδιά και οι έφηβοι 
που αθλούνται συστηματικά.

Συνιστάται, επίσης, η χρησιμοποίηση κυρίως μονο-
ακόρεστων (ελαιόλαδο) και κατά δεύτερο λόγο πολυ-
ακόρεστων φυτικών ελαίων (αραβοσιτέλαιο), για την 
αποφυγή υπερχοληστεριναιμίας, καθώς και η κατα-
νάλωση τροφών που περιέχουν φυτικές ίνες. Γενικώς 
απαιτείται ιδιαίτερη προσπάθεια για την εξατομίκευση 
των διαιτητικών οδηγιών και την προσαρμογή στις 
ώρες των γευμάτων. Mερικές φορές οι νεαροί διαβητι-
κοί παραπονούνται ότι πεινούν. Aυτό μπορεί να οφεί-
λεται σε πολλές αιτίες:

 (α) Πεινούν γιατί το σύνολο των θερμίδων που προ-
σλαμβάνουν είναι μικρότερο από τις ανάγκες τους. 

(β) Πεινούν γιατί έχουν υπογλυκαιμία. 
(γ) Πεινούν γιατί χάνουν θερμίδες (γλυκόζη) στα 

ούρα, λόγω υψηλών τιμών σακχάρου στο αίμα.
(δ) Πεινούν, γιατί δεν έχουν σταθερά ωράρια γευμά-

των.
Oι ανάγκες σε θερμίδες επανεκτιμώνται ανά τακτά 

διαστήματα και τουλάχιστον μία φορά τον χρόνο 
γίνεται η αναγκαία αυξητική αναπροσαρμογή. Όταν 
ολοκληρωθεί η ανάπτυξη του νεαρού διαβητικού, 
χρειάζεται μείωση των ημερήσιων θερμίδων, ώστε το 
βάρος του να διατηρείται κανονικό.

Kατά τη διάρκεια εμπύρετων νοσημάτων προκύ-
πτουν ειδικά προβλήματα. Στις περιπτώσεις αυτές οι 
συνηθισμένες τροφές αντικαθίστανται από τα αντί-
στοιχα ισοδύναμα γάλακτος και φρούτων και συνιστά-
ται υδαρής τροφή γενικώς. Στόχος, δηλαδή, είναι να 

αποτραπεί η αφυδάτωση και η κετογένεση από έλλει-
ψη υδατανθράκων. Aν παραστεί ανάγκη, χορηγούνται 
υγρά ενδοφλεβίως με ορούς, κάτι που είναι απαραίτη-
το, ιδιαιτέρως σε περιπτώσεις οξείας γαστρεντερίτιδας 
με εμέτους που δεν επιτρέπουν τη λήψη υγρών.

 Διαταραχές της όρεξης σε νεαρά άτομα με 
διαβήτη
Nευρογενής ανορεξία

H νευρογενής ανορεξία παρουσιάζεται συνήθως σε 
νεαρές κοπέλες οι οποίες αποφεύγουν να τρώνε, με 
αποτέλεσμα να φτάνουν σε μεγάλη απίσχνανση που 
συνοδεύεται και από διακοπή της εμμηνορρυσίας. 
Θεωρείται ότι αναλογικά παρατηρείται συχνότερα σε 
διαβητικά άτομα απ’ ό,τι στον γενικό πληθυσμό.

Tα άτομα αυτά έχουν συνήθως λανθασμένη εικόνα 
του εαυτού τους και επιδιώκουν συνεχώς να υποσι-
τιάζoνται λίγο, με αποτέλεσμα η απώλεια βάρους να 
είναι επικίνδυνη και για τη ζωή τους. Πολλές φορές 
υποκρίνονται ότι τρώνε, αποφεύγουν όμως να τρώνε 
μαζί με την οικογένειά τους, για να μη γίνεται αντιλη-
πτό το μικρό ποσό τροφής που καταναλώνουν. Πολλές 
φορές δίνουν το φαγητό τους στο σκύλο τους ή το 
πετούν στην τουαλέτα για να μη γίνεται αντιληπτό ότι 
δεν έχουν φάει. Kάποτε χρησιμοποποιούν καθαρτικά 
ή κάνουν προκλητό έμετο, αν κατά την εντύπωσή 
τους έχουν φάει περισσότερο του κανονικού. Eπίσης, 
καταφεύγουν σε γυμναστικές ασκήσεις για να κατανα-
λώσουν θερμίδες. H θνητότητα της κατάστασης αυτής 
φτάνει στο 20%.57 

Nευρογενής βουλιμία

H νευρογενής βουλιμία είναι το αντίθετο της νευρογε-
νούς ανορεξίας. Mερικές φορές παρατηρείται στα ίδια 
άτομα που έχουν ανορεξία ή ακολουθεί μία περίοδο 
παρατεταμένης απώλειας βάρους. H κατάσταση αυτή 
παρουσιάζεται σε νεαρές κοπέλες, αλλά μπορεί να 
παρουσιαστεί και σε μεγαλύτερες ηλικίες. Tα άτομα 
που έχουν νευρογενή βουλιμία καταναλώνουν ακόμη 
και 10.000 θερμίδες το 24ωρο. Διάφορα γλυκά, ιδίως 
σοκολάτες και παγωτά, αποτελούν καθημερινές προ-
τιμήσεις τους σε καταχρηστικό βαθμό. Πολλές φορές 
αισθάνονται ενοχή που έφαγαν τόσο πολύ και κατα-
φεύγουν σε προκλητούς εμέτους και σε καθαρτικά. 
Aπό τους εμέτους μπορεί να παρουσιαστούν διαβρώ-
σεις λόγω του γαστρικού οξέος στην εσωτερική πλευ-
ρά των τομέων οδόντων και βράγχος φωνής. Από τους 
εμέτους και τα καθαρτικά μπορεί να παρουσιαστούν 
σοβαρές ηλεκτρολυτικές διαταραχές με σοβαρή υπο-
καλιαιμία και συνοδό κοιλιακή διάταση.58 

Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση διαταραχών 



Κεφάλαιο 10 - O Σακχαρώδης Διαβήτης στα Παιδιά και τους Εφήβους • 729

της όρεξης θεωρούνται οι παρακάτω: καταπιεστική 
οικογένεια, κυριαρχική μητέρα, επαγγέλματα όπως 
τα μοντέλα μόδας και χορεύτριες μπαλέτου. Ήδη έχει 
αναγνωριστεί ότι και ο σακχαρώδης διαβήτης αποτε-
λεί παράγοντα κινδύνου για νευρογενή ανορεξία ή και 
βουλιμία. H συχνότητα της νευρογενούς ανορεξίας, 
ποικίλου βαθμού, αναφέρεται ότι φτάνει σε 7% σε δια-
βητικά άτομα ηλικίας 16-25 ετών.59 

Eκτός από την κλασική βαριά μορφή νευρογενούς 
ανορεξίας-βουλιμίας υπάρχει και μία ηπιότερη διατα-
ραχή στην οποία οι διαβητικές κοπέλες, συνήθως σε 
εφηβική ή μεταεφηβική ηλικία, κάνουν λιγότερες μο-
νάδες ινσουλίνης και αρνούνται να τις αναπροσαρμό-
σουν, με αποτέλεσμα να διατηρούν το σάκχαρό τους 
ανεβασμένο, ώστε να έχουν γλυκοζουρία και απώλεια 
θερμίδων στα ούρα.60 H συμπεριφορά αυτή μπορεί 
να συνδυάζεται και με βουλιμία. Oι υπογλυκαιμίες ή ο 
φόβος της υπογλυκαιμίας παίζουν ενδεχομένως ρόλο 
στη διαμόρφωση αυτής της τάσης.57 

 Φαρμακευτική αγωγή
Σουλφονυλουρίες

Για να δράσουν οι σουλφονυλουρίες απαιτείται να 
υπάρχουν λειτουργούντα B κύτταρα και επομένως, εξ 
ορισμού, τα ινσουλινοεκκριτικά φάρμακα δεν έχουν 
καμία θέση στη θεραπεία του ΣΔ τύπου 1. Mπορεί να 
χορηγηθούν σε περιπτώσεις διαβήτη τύπου MODY για 
όσο χρονικό διάστημα αποδίδουν. Αποδίδουν ιδιαί-
τερα στον τύπο MODY 3, όπου απαιτείται προσεκτική 
χορήγηση μικρών δόσεων.44

Μετφορμίνη

Oι διγουανίδες δεν έχουν ιδιαίτερο λόγο να χορηγού-
νται στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, δεδομένου ότι οι 
ασθενείς αυτοί δεν χαρακτηρίζονται από αντίσταση 
στην ινσουλίνη. H χορήγησή τους έχει προταθεί σε πε-
ριπτώσεις ασταθή διαβήτη, αλλά δεν υπάρχει σχετική 
τεκμηρίωση. Μπορεί να χορηγηθούν σε νεαρά άτομα 
με ΣΔ τύπου 2 που είναι παχύσαρκα.

Iνσουλινοθεραπεία

 Όσα αναφέρθηκαν στο κεφάλαιο της ινσουλινοθερα-
πείας έχουν εφαρμογή και στη θεραπεία του παιδικού 
και εφηβικού διαβήτη. Mερικές φορές (με παλιότερες 
στατιστικές σε ποσοστό 20-25% των πρωτοδιαγνω-
σμένων περιπτώσεων) υπάρχει κατά τη διάγνωση κε-
τοξέωση. H δόση της ινσουλίνης σε περιπτώσεις κετο-
ξέωσης είναι 0,1 u ανά Kg βάρους σώματος ανά ώρα.

Mετά την πλήρη ανάταξη της κετοξέωσης ή εξαρ-
χής, αν δεν υπάρχει κετοξέωση, αρχίζει θεραπεία με 
δύο ή περισσότερες ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο. Πα-

λαιότερα προτιμούσαμε μίγματα ταχείας και ενδιάμε-
σης δράσης ινσουλίνης. Σήμερα κατέχει πρωτεύουσα 
θέση η ινσουλινοθεραπεία με 3 ή 4 ενέσεις το 24ωρο, 
γιατί είναι πιο αποδοτική και ευέλικτη. Στα πολύ μικρά 
παιδιά και γενικά πριν από την εφηβεία είναι δύσκο-
λο να γίνουν αποδεκτά σχήματα τεσσάρων ενέσεων. 
Συχνά όμως αναγκαζόμαστε να δώσουμε οδηγίες για 
σχήματα τριών ενέσεων. H προστιθέμενη τρίτη ένεση 
είναι ταχείας δράσης ινσουλίνη αμέσως πριν από το 
μεσημβρινό γεύμα. Σε σύγκριση με ασθενείς που κά-
νουν συμβατική ινσουλινοθεραπεία, οι ασθενείς που 
κάνουν σχήματα πολλαπλών ενέσεων το 24ωρο δεν 
έχουν πάντοτε καλύτερη HbA1c.61,62 Στις περισσότε-
ρες, όμως, περιπτώσεις η προσθήκη μίας επιπλέον 
ένεσης, π.χ. στο σχήμα δύο ενέσεων μείγματος 30/70, 
χορήγηση ταχείας ινσουλίνης αμέσως πριν από το 
μεσημβρινό φαγητό βελτιώνει τη ρύθμιση. Mε τις πολ-
λαπλές ενέσεις αναφέρεται ότι υπάρχει καλύτερη ψυ-
χολογία63 και μεγαλύτερη ευλυγισία στις συνθήκες της 
καθημερινής ζωής.64  Ωστόσο, ο μεγαλύτερος αριθμός 
ενέσεων το 24ωρο δεν αποτελεί από μόνος του τη μα-
γική λύση για καλύτερη ρύθμιση του διαβήτη,65 αν και 
τα σχήματα πολλαπλών ενέσεων  εφαρμόζονται σχε-
δόν ως κανόνας σήμερα, λόγω άλλων πλεονεκτημά-
των που έχουν, επειδή  μεταξύ των άλλων επιφέρουν 
μικρότερη συχνότητα υπογλυκαιμιών και ο διαβήτης 
καθίσταται σταθερότερος, ιδίως με τη βραδεία ινσου-
λίνη προ του ύπνου σε ανάλογο βραδείας δράσης.66

Η ινσουλίνη Glargine μπορεί να χορηγηθεί το πρωί 
για μεγαλύτερη ασφάλεια έναντι της υπογλυκαιμίας. 
Στα πολύ μικρά παιδιά των οποίων η λήψη τροφής 
δεν είναι σε ποσότητα και ώρα προβλέψιμη, μπορεί να 
χορηγηθεί ανάλογο ινσουλίνης ταχείας δράσης μετά 
τη λήξη του γεύματος, σε δόση που προσαρμόζεται 
στο μέγεθος του γεύματος που καταναλώθηκε.67  Ό,τι 
ισχύει για την ινσουλίνη Glargine  ισχύει και για την 
ινσουλίνη Detemir, αλλά με την τελευταία η κλινική 
πείρα είναι μικρότερη. Αναμένονται στην πράξη πα-
ρατηρήσεις για το βάρος ασθενών που κάνουν ινσου-
λίνη Detemir, δεδομένου ότι θεωρείται πως με αυτή 
την ινσουλίνη δεν αυξάνεται το βάρος του ασθενούς, 
εφόσον πρόκεται για άτομα με ΣΔ τύπου 2.67β Σε μία 
μελέτη που αφορούσε σε ΣΔ τύπου 1 δεν φάνηκε δια-
φορά στο βάρος σώματος μεταξύ ομάδας που έκανε 
ινσουλίνη Glargine και άλλης που έκανε ινσουλίνη 
Detemir.67γ

 Επιτυγχανόμενη ρύθμιση ΣΔ τύπου 1 παιδι-
ών, εφήβων και νεαρών ατόμων
To σχήμα ινσουλινοθεραπείας και η εντατική εκπαί-
δευση των γονέων, των παιδιών και των εφήβων συμ-
βάλλουν σε καλύτερη ρύθμιση.68 Σε μελέτη με 2.873 
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παιδιά από 22 κέντρα και 18 χώρες διαπιστώθηκε ότι 
στα κέντρα που είχαν μικρότερη μέση HbA1c είχαν 
και μεγαλύτερη αναλογία ασθενών σε εντατική ιν-
σουλινοθεραπεία.69 Πάντως είναι δύσκολο οι έφηβοι 
που άρχισαν με σχήμα δύο ενέσεων να πειστούν να 
εφαρμόσουν σχήμα 3 ή 4 ενέσεων το 24ωρο.70 Aυτό 
οδήγησε πολλά κέντρα στην επιλογή θεραπείας με 
σχήμα 4 ενέσεων εξαρχής σε όλους τους εφήβους που 
εμφανίζουν ΣΔ τύπου 1. Bεβαίως, ακόμη και με εντατι-
κή ινσουλινοθεραπεία, η ρύθμιση του διαβήτη στους 
εφήβους είναι δύσκολη υπόθεση και η HbA1, καθώς 
και οι τιμές γλυκόζης στο αίμα, είναι συγκριτικά υψη-
λότερες απ’ ό,τι σε ενήλικες με ΣΔ τύπου 1.70

Από ανασκόπηση διαφόρων βιβλιογραφικών πηγών 
προκύπτει από διαβητολογικές μονάδες, διεθνώς,  ότι 
η ΗbA1c αναφέρεται συνήθως αρκετά αυξημένη, γε-
γονός που δείχνει τη δυσχέρεια ρύθμισης του διαβήτη 
σε αυτές της ηλικίες. Το πιο συνηθισμένο αναφερόμε-
νο εύρος τιμών ΗbA1c είναι 7-9,7%.  Στη Βοστόνη, το 
2001 οι τιμές ΗbA1c ήταν 8,7+/- 1,2% 71 και σε μελέτη 
που περιέλαβε 21 κέντρα από 17 χώρες  (2.101 άτομα) 
οι τιμές ήταν παρόμοιες  (8,74 +/- 1,2%).72  Σε σκοτσέ-
ζικη μελέτη επί 1.755 παιδιών η ΗbA1c ήταν 9,1+/- 
1,2%.73

Οι εργασίες με αυτά τα αποτελέσματα αναφέρονται 
για να καταδειχθεί η δυσκολία που υπάρχει στη ρύθμι-
ση του ΣΔ παιδιών, εφήβων και νεαρών ατόμων.

Στη σκοτσέζικη  μελέτη το εύρος της ΗbA1c  ήταν 
από 5% έως 15%. Η πτωχή ρύθμιση είχε συσχέτιση με 
το σχήμα δύο ενέσεων,  με αυξημένο δείκτη μάζας σώ-
ματος, αλλά και με κοινωνικούς παράγοντες. Παιδιά με 
έναν γονέα στο σπίτι είχαν χειρότερη ρύθμιση. Επίσης 
η ρύθμιση ήταν χειρότερη στα μεγαλύτερα παιδιά (10-
15 ετών).

Στα μικρά παιδιά που έχουν και τον φόβο της βε-
λόνας είναι πολύ δύσκολο να εφαρμοστεί θεραπεία 
με 3 ή 4 ενέσεις. Πάντως, σχήμα 3 ενέσεων έχουμε 
εφαρμόσει και σε μικρά παιδιά που είχαν ιδιαίτερη δυ-
σκολία να ρυθμιστούν με σχήμα 2 ενέσεων. Tο σχήμα 
4 ενέσεων είναι δύσκολο να γίνει αποδεκτό από μικρά 
παιδιά και τους γονείς τους. Στα μικρά παιδιά -κάτω 
των 6 ετών- στις περισσότερες περιπτώσεις αρκούν τα 
σχήματα 2 ενέσεων.74

Στη διάρκεια της εφηβείας, όμως, τα σχήματα 2 ενέ-
σεων με ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη κατά κανόνα 
δεν επαρκούν. Σε ορισμένα κέντρα προτείνεται σε 
όλους τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 σχήμα πολλαπλών 
ενέσεων και εγκατάλειψη του σχήματος 2 ενέσεων.75

Aν υπάρχει κατά τη διάγνωση σημαντική κετονου-
ρία χωρίς κετοξέωση, μπορεί να γίνει θεραπεία με 
ταχείας δράσης ινσουλίνη που χορηγείται ανά 6ωρο 
για 2-3 ημέρες και στη συνέχεια να εφαρμοστεί σχήμα 

2 ενέσεων το 24ωρο. H αρχική δόση ινσουλίνης κα-
θορίζεται από την ηλικία των ασθενών και τον βαθμό 
της κέτωσης. Συνήθως οι δόσεις κυμαίνονται από 6-15 
μονάδες. Σε παιδιά μικρότερα των 4 ετών απαιτείται 
ιδιαίτερη προσοχή στην εξατομίκευση της δόσης 
της ινσουλίνης και στην ακρίβεια χορήγησής της. H 
μοναδική πυκνότητα ινσουλίνης που κυκλοφορεί στη 
χώρα μας και είναι 100 u/ml δεν προσφέρεται, όταν 
πρόκειται να χορηγήσουμε μικρές δόσεις. Mάλιστα 
μερικές φορές χρειάζεται αραίωση της ινσουλίνης με 
φυσιολογικό ορό ή καλύτερα ειδικό διαλυτικό υγρό, 
ώστε να έχουμε μεγαλύτερη ακρίβεια στη δόση που 
χορηγείται.

 Θεραπεία με αντλία ινσουλίνης σε παιδιά 
και εφήβους
Η αντιμετώπιση του ΣΔ με αντλία υποδορίως έχει 
εφαρμοστεί με επιτυχία σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 
8-16 ετών.76-79 Υπήρχε αυξημένη συχνότητα κετοξέω-
σης σε μία εργασία,76 ενώ όχι ιδιαίτερα αυξημένη σε 
άλλη.77 Συχνά (50%) ήταν τα τοπικά προβλήματα.80  Σε 
μία δημοσίευση βρέθηκε ότι χορήγηση της ινσουλίνης 
με αντλία, στη διάρκεια της νύχτας, σε παιδιά προεφη-
βικής ηλικίας βοηθά στην καλύτερη ρύθμιση του δια-
βήτη. Στη διάρκεια της ημέρας εφαρμόζονταν ενέσεις 
ταχείας απορρόφησης ινσουλίνης πριν από τα κύρια 
γεύματα. Mε τη νυκτερινή χορήγηση μέσω της αντλίας 
αντιμετωπίζονταν καλύτερα οι αιχμές της αυξητικής 
ορμόνης που στην εφηβική ηλικία απορρυθμίζει τον 
διαβήτη.81 

Σε μια μεγάλη γερμανική μελέτη που περιέλαβε 
1.567 παιδιατρικούς ασθενείς και δημοσιεύθηκε το 
2007, οι συνηθέστεροι λόγοι που χορηγήθηκε η ινσου-
λίνη με αντλία ήταν: τo φαινόμενο της αυγής (27,4%), 
η μείωση της συχνότητας της υπογλυκαιμίας (20%) και 
η μείωση της υπεργλυκαιμίας (18,1%). H υπογλυκαιμία 
με κώμα μειώθηκε κατά 50% περίπου, αλλά η HbA1c 
μειώθηκε μόνο κατά 0,3% μονάδες μέτρησης στον 
έναν χρόνο.82

Παιδιά προσχολικής ηλικίας στα οποία έγινε χορήγη-
ση ινσουλίνης με αντλία δεν παρουσίασαν σημαντική 
διαφορά στη ρύθμιση του διαβήτη. Ως εκ τούτου οι 
συγγραφείς θεωρούν ότι απαιτείται ιδιαίτερη εξατο-
μίκευση και περίσκεψη στη σχετική απόφαση, όταν 
πρόκειται για μικρά παιδιά.83

Σε μία μελέτη παιδιατρικών ασθενών, 161 παιδιά 
ηλικίας από 1,5 έτη έως 18 έτη έκαναν θεραπεία με 
αντλία ινσουλίνης  για 32 +/- 9 μήνες.  Από αυτά, τα 26 
παιδιά ήταν προσχολικής ηλικίας (< 7 έτη), τα 76 ήταν  
μαθητές Δημοτικού σχολείου (7-11 έτη) και τα 59 ήταν 
έφηβοι (12-18 ετών). Σημειωτέον ότι η μέση HbA1c 
ήταν 7,1% στα παιδιά προσχολικής ηλικίας, 7,8% 
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στους μαθητές και 8,1% στους εφήβους πριν από την 
έναρξη θεραπείας με αντλία ινσουλίνης. Υπήρξε μια 
σημαντική μείωση των μέσων τιμών HbA1c ύστερα 
από 12 μήνες με αντλία (HbA1c  6,5%, 7,3% και 7,4% 
αντιστοίχως), ( p < 0.02). Παρατηρήθηκε μείωση της 
συχνότητας των σοβαρών υπογλυκαιμικών επεισοδί-
ων (p < 0.05) σε όλες τις ομάδες. Το συμπέρασμα της 
εργασίας ήταν ότι ακόμη  και οι πολύ μικρής ηλικίας 
ασθενείς μπορούν να τεθούν σε θεραπεία με αντλία 
για να επιτευχθεί καλύτερη ρύθμιση και λιγότερες 
υπογλυκαιμίες.80

Η βελτίωση της ρύθμισης της γλυκαιμίας με την 
εφαρμογή αντλίας ινσουλίνης σε νεαρά άτομα έχει 
απόλυτη συσχέτιση με τον αριθμό των μετρήσεων 
γλυκόζης αίματος ημερησίως. Η μέθοδος χορήγησης 
ινσουλίνης με αντλία απαιτεί πολλές εξετάσεις αυτοε-
λέγχου, ώστε να έχει τη μέγιστη απόδοση.80

 Αυτοέλεγχος γλυκόζης στο σπίτι
Οι μικρές συσκευές αυτοελέγχου έχουν σήμερα εκτο-
πίσει την παλαιότερη τακτική προσδιορισμού της γλυ-
κόζης στα ούρα.  Το πλεονέκτημα των μετρήσεων στο 
αίμα είναι ότι μας πληροφορούν "εκείνη τη στιγμή" σε 
τι ύψος βρίσκεται η γλυκόζη στο αίμα. Η συχνότητα 
αυτοελέγχου ποικίλλει από άτομο σε άτομο και περι-
ορίζεται από το κόστος του αυτοελέγχου, δεδομένου 
ότι τα ασφαλιστικά ταμεία δεν παραχωρούν πάντοτε 
δωρεάν τον απαραίτητο αριθμό δοκιμαστικών ταινι-
ών. Σε πολλές μελέτες η συχνότητα του αυτοελέγχου 
σχετίστηκε θετικά με καλύτερες τιμές γλυκοζυλιωμέ-
νης αιμοσφαιρίνης. Εξάλλου είναι κοινή παρατήρηση 
ότι οι γονείς των διαβητικών παιδιών φροντίζουν να 
κάνουν συχνές εξετάσεις αυτοελέγχου. Ωστόσο το ζη-
τούμενο από τους γονείς είναι το πώς θα αντιδράσουν 
σε ακραίες τιμές γλυκόζης αίματος, πράγμα που εξαρ-
τάται σε μεγάλο βαθμό από την εκπαίδευσή τους.

Τα νεαρά διαβητικά άτομα με αυξημένη ΗbA1c >9% 
έχουν τριπλάσια συχνότητα νοσηλειών ή επισκέψεων 
επειγόντως σε νοσοκομείο, λόγω της μεγαλύτερης 
απορρύθμισης του μέτρια ελεγχόμενου διαβήτη τους. 
Επίσης παρουσιάζουν μεγαλύτερη συχνότητα υπογλυ-
καιμιών. Επομένως δεν είναι ζήτημα μόνο επιπέδου 
ρύθμισης αλλά και μειωμένης προσοχής και εκπαίδευ-
σης.71

 Οι μετρήσεις αυτοελέγχου της γλυκόζης αίματος 
μπορεί να είναι τέσσερις ημερησίως και κατά αραιό-
τερα διαστήματα να γίνονται μερικές μεταγευματικές 
μετρήσεις, καθώς και μία μέτρηση στις 3.30-4.00 π.μ. 
κατά τη διάρκεια του ύπνου.

Στον αυτοέλεγχο στα μικρά παιδιά που τρώγουν 
συχνά γεύματα, πρέπει να εκτιμάται το αποτέλεσμα σε 
σχέση με τη χρονική απόσταση από το προηγούμενο 

γεύμα, δεδομένου ότι τις περισσότερες φορές οι λή-
ψεις αίματος για μέτρηση είναι μεταγευματικές, οπότε 
τα επιδιωκόμενα όρια στόχοι είναι 80-100 mg υψηλό-
τερα απ’ ό,τι τα προγευματικά.

Οι στόχοι ρύθμισης θεωρητικά είναι αυστηρότεροι 
απ’ ό,τι επιδιώκεται στην πράξη, γιατί με πολύ αυστη-
ρούς στόχους αυξάνεται η συχνότητα των υπογλυ-
καιμιών στο τριπλάσιο, όπως φάνηκε και στη μελέτη 
DCCT.84 Στους εφήβους μια HbA1c < 7,5% θεωρείται 
ικανοποιητική. Στην πράξη, ακόμη και αυτός ο στόχος 
επιτυγχάνεται το πολύ στο 25% των εφήβων με ΣΔ 
τύπου 1, εκτός αν βρίσκονται στη φάση της παροδικής 
ύφεσης του διαβήτη τους (αδημοσίευτες προσωπικές 
παρατηρήσεις).

 προσδιορισμός κετονοσωμάτων 
Παλαιότερα δεν ήταν πολύ συνιστώμενη η μέτρηση 
των κετονοσωμάτων στα ούρα για την παρακολούθη-
ση της ρύθμισης του διαβήτη των νεαρών ατόμων και 
η σύσταση ήταν να γίνονται τέτοιες μετρήσεις μόνο σε 
περιόδους μεταβολικής απορρύθμισης. Το βέβαιο εί-
ναι ότι σε περιπτώσεις με καλή ρύθμιση της γλυκαιμίας 
η μέτρηση των κετονοσωμάτων φαίνεται περιττή και 
μάλλον αυξάνει το άγχος της οικογένειας, του παιδιού 
ή του εφήβου. Όμως η εξέλιξη της τεχνολογίας έφερε 
στο προσκήνιο μεθόδους μέτρησης του β-ΟΗ βουτυ-
ρικού οξέος στο αίμα, διαδικασία κατά πολύ ακριβέ-
στερη από εκείνη της ανίχνευσης ακετοξικού οξέος 
στα ούρα που γινόταν με τις παλαιές μεθόδους.85

Ο προσδιορισμός του β-ΟΗ βουτυρικού οξέος στο 
αίμα ανιχνεύει καλύτερα την κέτωση και είναι πλεο-
νεκτικός έναντι του προσδιορισμού με συνηθισμένες 
δοκιμαστικές ταινίες ανίχνευσης κετονών στα ούρα, οι 
οποίες ανιχνεύουν κυρίως το ακετοξικό οξύ.86

Είναι ενδιαφέρον ότι διαπιστώθηκε πως ανεύρεση β-
ΟΗ-βουτυρικού οξέος, ακόμη και σε επίπεδα χαμηλό-
τερα της διάγνωσης οξέωσης, συσχετίζονται με πτωχή 
ρύθμιση διαβήτη.87

Πολλοί πιστεύουν ότι η ανίχνευση κετονοσωμάτων 
στο αίμα αυξάνει την εγρήγορση και την προσπάθεια 
για καλύτερη ρύθμιση. Χρειάζεται όμως σχετική εκ-
παίδευση και καθοδήγηση, ώστε να μη δημιουργείται 
άγχος και υπερβολικός σχολαστικισμός.

 Ύφεση του διαβήτη
Mετά την αρχική ρύθμιση του διαβήτη, τα περισσότε-
ρα παιδιά εμφανίζουν το φαινόμενο της ύφεσης του 
διαβήτη. H περίοδος αυτή, που αποκαλείται «μήνας 
του μέλιτος» (honeymoon period στην αγγλοσαξονική 
βιβλιογραφία) είναι μία φάση της ζωής του διαβητικού 
κατά την οποία η ρύθμιση του διαβήτη είναι πολύ 
εύκολη και απαιτεί μικρές μόνο δόσεις ινσουλίνης. Το 
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φαινόμενο αυτό οφείλεται στο γενονός της ανάκτησης 
κάποιας λειτουργίας από τα B κύτταρα των νησιδίων 
του παγκρέατος και έχει επιβεβαιωθεί με μετρήσεις 
του C πεπτιδίου σε άτομα που εμφανίζουν ύφεση του 
διαβήτη. H ύφεση αυτή όμως σπανίως είναι πλήρης 
και ποτέ δεν είναι μόνιμη. Διαρκεί από λίγους μήνες, 
συνήθως 3 έως 6, έως το ανώτερο δύο χρόνια. Δια-
κρίνεται σε πλήρη ύφεση, στην οποία το άτομο δεν 
χρειάζεται ινσουλίνη, και σε μερική ύφεση, στην οποία 
απλώς το άτομο χρειάζεται μικρές δόσες ινσουλίνης, 
π.χ. μικρότερες από το 30-40% των Kg του βάρους σώ-
ματος. H ύφεση συνήθως παύει να υφίσταται ύστερα 
από διάφορες λοιμώξεις. H παύση της ύφεσης μπορεί 
να γίνει σταδιακά με την πάροδο του χρόνου ή από-
τομα κατά τη διάρκεια των λοιμώξεων. Όσο διαρκεί η 
ύφεση του διαβήτη, είναι δυνατή η ρύθμιση με πολύ 
μικρές δόσεις ή ακόμη και με μία ένεση ινσουλίνης 1-
2 u το 24ωρο.88 H μείωση των αναγκών σε ινσουλίνη 
είναι σε μερικές περιπτώσεις τόσο μεγάλη, ώστε τίθε-
ται το ερώτημα διακοπής της ινσουλινοθεραπείας. H 
απάντηση στο ερώτημα αυτό σήμερα είναι αρνητική, 
γιατί έχει αποδειχθεί ότι η συνέχιση της ινσουλινοθε-
ραπείας με μικρές δόσεις ινσουλίνης συμβάλλει στη 
μεγαλύτερη χρονική διάρκεια της ύφεσης. Eξάλλου, 
η επανέναρξη της ινσουλινοθεραπείας δημιουργεί 
έντονο ψυχολογικό τραύμα, τόσο στα παιδιά όσο και 
στους γονείς τους. Διακοπή ινσουλίνης επιβάλλεται να 

γίνει όταν ακόμη και μία μονάδα ινσουλίνης προκαλεί 
υπογλυκαιμία. Ωστόσο ακόμη και σε τέτοια περίπτωση 
πρέπει να επιδιώκεται η συνέχιση της θεραπείας με 
ινσουλίνη, για τους προαναφερθέντες λόγους.

 Aνάγκες σε ινσουλίνη
Oι ανάγκες σε ινσουλίνη ποικίλλουν από άτομο σε 
άτομο και μεταβάλλονται στην παιδική ηλικία, όσο 
αναπτύσσεται το παιδί. 

Συνηθισμένες δόσεις 24ώρου κατά τις πρώτες φά-
σεις έναρξης ινσουλίνης που χρησιμοποιούνται σύμ-
φωνα με την κλινική Joslin της Βοστόνης σε ΣΔ των 
παιδιών και εφήβων είναι:54  

• Παιδιά, προέφηβοι     0,25-0,5 Units/Κg
• Έφηβοι                           0,50-0,75 Units/Κg   
• Παιδιά με κετοξέωση κατά τη διάγνωση χρειάζο-

νται μεγαλύτερες δόσεις 0,75-1 Units/Κg    και έφηβοι 
με απειθαρχία σε κανόνες διατροφής μπορεί να χρειά-
ζονται έως και 20-30% περισσότερες μονάδες από τα 
Kg του σωματικού τους βάρους. 

Είναι γεγονός ότι στην εφηβεία οι ανάγκες σε ιν-
σουλίνη αυξάνονται πολύ και υποχωρούν μετά λίγα 
χρόνια. Σύμφωνα με δικές μας παρατηρήσεις, στην 
εφηβεία τα αγόρια χρειάζονται, κατά κανόνα, περί-
που 1,2-1,4 u/Kg βάρους σώματος ημερησίως, ενώ τα 
κορίτσια λίγο περισσότερο από 1 u/Kg. Σε μικρότερη 
ηλικία τα αγόρια χρειάζονται πιθανώς μικρότερες δό-
σεις ινσουλίνης σε σύγκριση με τα κορίτσια σύμφωνα 
με αδημοσίευτες παρατηρήσεις του συγγραφέα. Oι 
ενήλικες με ΣΔ τύπου 1 κάνουν συνήθως δόσεις που 
κυμαίνονται από 0,7-0,8 u/Kg.89 Σε δική μας εργασία 
βρήκαμε ότι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 έκαναν 48,93+/-
1,88 (SE) μονάδες το 24ωρο. H δόση ινσουλίνης ανά 
Kg ήταν 0,71+/-0,03 (SE) και η δόση ινσουλίνης ανά 
BMI ήταν 2,01+/-0,08 (SE).90 Oι ανάγκες σε ινσουλίνη 
αυξάνονται ή μειώνονται από την επίδραση διαφόρων 
παραγόντων που περιγράφονται στον πίνακα 10.9. 

O διαβήτης στη διάρκεια της εφηβείας

H έναρξη της εφηβείας μπορεί να καθυστερήσει, αν 
ο ΣΔ δεν ρυθμίζεται ικανοποιητικά, ενώ στα κορίτσια 
μπορεί να παρατηρηθεί αμηνόρροια ή αραιομηνόρ-
ροια.91 O διαβήτης γίνεται αρκετά δυσρύθμιστος στην 
εφηβεία. Oι ανάγκες σε ινσουλίνη αυξάνονται ραγδαία, 
παράλληλα με τις ορμονικές μεταβολές της εφηβείας 
και τα ψυχολογικά προβλήματα των εφήβων. H έμμη-
νη ρύση δυσχεραίνει χαρακτηριστικά τη ρύθμιση του 
διαβήτη στην προεμμηνορρυσική φάση. Aν κάτι τέ-
τοιο παρατηρηθεί, απαιτείται αύξηση των δόσεων της 
ινσουλίνης (κατά 8-20 u) δύο ή τρεις ημέρες (μερικές 
φορές και 7-8 ημέρες) πριν από την έναρξη της εμμη-
νορρυσίας και κατά την πρώτη ημέρα της. 
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™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Î·È ÙÔÓ Êfi‚Ô ÙË˜ ‚ÂÏfi-
Ó·˜ Â›Ó·È ÔÏ‡ ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ıÂÚ·Â›· ÌÂ 3 ‹ 4
ÂÓ¤ÛÂÈ˜. ¶¿ÓÙˆ˜, Û¯‹Ì· 3 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ¤¯Ô˘ÌÂ ÂÊ·ÚÌfiÛÂÈ Î·È
ÛÂ ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ Â›¯·Ó È‰È·›ÙÂÚË ‰˘ÛÎÔÏ›· Ó· Ú˘ıÌÈ-
ÛÙÔ‡Ó ÌÂ Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ. TÔ Û¯‹Ì· 4 ÂÓ¤ÛÂˆÓ Â›Ó·È ‰‡-
ÛÎÔÏÔ Ó· Á›ÓÂÈ ·Ô‰ÂÎÙfi ·fi ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Î·È ÙÔ˘˜ ÁÔ-
ÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·ÚÎÔ‡Ó Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.62

™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÊË‚Â›·˜ fiÌˆ˜ Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂ-
ˆÓ ÌÂ ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‰ÂÓ Â-
·ÚÎÔ‡Ó. ™Â ÔÚÈÛÌ¤Ó· Î¤ÓÙÚ· ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Û¯‹Ì· ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ Î·È
ÂÁÎ·Ù¿ÏÂÈ„Ë ÙÔ˘ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.63

™Â ÚfiÛÊ·ÙË ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛË ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›·, ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜, ÛÂ ·È-
‰È¿ ÚÔÂÊË‚ÈÎ‹˜ ËÏÈÎ›·˜ ‚ÔËı¿ÂÈ ÛÙËÓ Î·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜ ÂÊ·ÚÌfi˙ÔÓÙ·È ÂÓ¤-
ÛÂÈ˜ Ù·¯Â›·˜ ·ÔÚÚfiÊËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÈÓ ·fi Ù· Î‡-
ÚÈ· ÁÂ‡Ì·Ù·. MÂ ÙË Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙Ô-
ÓÙ·È ÔÈ ·È¯Ì¤˜ ÙË˜ ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜ Ô˘ ÛÙËÓ ÂÊË‚ÈÎ‹
ËÏÈÎ›· ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË.64

AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÓÔ˘Ú›·
¯ˆÚ›˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ıÂÚ·Â›· ÌÂ Ù·¯Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·Ó¿ 6ˆÚÔ ÁÈ· 2-3 ËÌ¤-
ÚÂ˜ Î·È ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÙÔ
24ˆÚÔ. H ·Ú¯ÈÎ‹ ‰fiÛË Î·ıÔÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Î·È ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ Î¤ÙˆÛË˜. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÔÈ ‰fiÛÂÈ˜
Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 6-15 ÌÔÓ¿‰Â˜. ™Â ·È‰È¿ ÌÈÎÚfiÙÂÚ· ÙˆÓ
4 ÂÙÒÓ ··ÈÙÂ›Ù·È È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ÛÙËÓ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË
ÙË˜ ‰fiÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÛÙËÓ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹˜
ÙË˜. H ÌÔÓ·‰ÈÎ‹ ˘ÎÓfiÙËÙ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›
Î·È Â›Ó·È 100 u/ml ‰ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ Â‡ÎÔÏË ÛÙË ¯Ú‹ÛË, fiÙ·Ó
ÚfiÎÂÈÙ·È Ó· ‰ÒÛÔ˘ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜. M¿ÏÈÛÙ· ÌÂÚÈÎ¤˜
ÊÔÚ¤˜ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ·Ú·›ˆÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Îfi ÔÚfi, ÒÛÙÂ Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·ÎÚ›‚ÂÈ· ÛÙË ‰fiÛË
Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È.

⁄ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË

MÂÙ¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ·
·È‰È¿ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË. H ÂÚ›Ô‰Ô˜ ·˘Ù‹, Ô˘ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È Ì‹Ó·˜ ÙÔ˘ Ì¤ÏÈ-
ÙÔ˜ (honeymoon period ÛÙËÓ ·ÁÁÏÔÛ·ÍˆÓÈÎ‹ ‚È‚ÏÈÔÁÚ·-
Ê›·) Â›Ó·È Ì›· Ê¿ÛË ÙË˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Î·Ù¿ ÙËÓ Ô-
Ô›· Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÔÏ‡ Â‡ÎÔÏË Î·È
··ÈÙÂ› ÌÈÎÚ¤˜ ÌfiÓÔ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. OÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔ
ÁÂÓÔÓfi˜ ÙË˜ ·Ó¿ÎÙËÛË˜ Î¿ÔÈ·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·fi Ù· B-
Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. TÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ
·˘Ùfi ¤¯ÂÈ ÂÈ‚Â‚·ÈˆıÂ› ÌÂ ÌÂÙÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ C-ÂÙÈ‰›Ô˘ ÛÂ
¿ÙÔÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H ‡ÊÂÛË ·˘Ù‹
fiÌˆ˜ Û¿ÓÈ· Â›Ó·È Ï‹ÚË˜ Î·È ÔÙ¤ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÌfiÓÈÌË.
¢È·ÚÎÂ› ·fi Ï›ÁÔ˘˜ Ì‹ÓÂ˜, Û˘Ó‹ıˆ˜ 3 ¤ˆ˜ 6, Î·È ÙÔ ·ÓÒ-
ÙÂÚÔ ¤ˆ˜ ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ·. ¢È·ÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÂ Ï‹ÚË ‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ
ÔÔ›· ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÛÂ ÌÂÚÈÎ‹
‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ ÔÔ›· ·ÏÒ˜ ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, .¯. ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ·fi ÙÔ 30-40% ÙˆÓ Kg
ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜. H ‡ÊÂÛË Û˘Ó‹ıˆ˜ ·‡ÂÈ Ó· ˘Ê›-
ÛÙ·Ù·È ÌÂÙ¿ ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. H ·‡ÛË ÙË˜ ‡ÊÂ-
ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÛÙ·‰È·Î¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘
‹ ·fiÙÔÌ· Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ. ŸÛÔ ‰È·Ú-

ÎÂ› Ë ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ù‹ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÌÂ ÔÏ‡
ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ‹ Î·È ÌÂ Ì›· ¤ÓÂÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 1-2 u ÙÔ
24ˆÚÔ.65 H ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ÛÂ
ÌÂÚÈÎ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙfiÛÔ ÌÂÁ¿ÏË, ÒÛÙÂ Ù›ıÂÙ·È ÙÔ ÂÚÒ-
ÙËÌ· ‰È·ÎÔ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜. H ·¿ÓÙËÛË ÛÙÔ
ÂÚÒÙËÌ· ·˘Ùfi Û‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ·ÚÓËÙÈÎ‹, ÁÈ·Ù› ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ›, fiÙÈ Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ¯ÚÔÓÈÎ‹
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Â·Ó¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘-
ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ¤ÓÙÔÓÔ „˘¯ÔÏÔÁÈÎfi ÙÚ·‡Ì·,
ÙfiÛÔ ÛÙ· ·È‰È¿ fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ¢È·ÎÔ‹ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÈ‚¿ÏÏÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÈ fiÙ·Ó ·ÎfiÌË Î·È 1 ÌÔÓ¿‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. AÏÏ¿ ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ
Ù¤ÙÔÈ· ÂÚ›ÙˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÂÙ·È Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜
ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÁÈ· ÙÔ˘˜ ·Ú·¿Óˆ ÏfiÁÔ˘˜.

Aνάγκες σε ινσουλίνη

OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi ¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ
Î·È ÌÂÙ·‚¿ÏÏÔÓÙ·È ·fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›· fiÛÔ ·Ó·Ù‡Û-
ÛÂÙ·È ÙÔ ·È‰›. ™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘-
Í¿ÓÔÓÙ·È ÔÏ‡ Î·È ˘Ô¯ˆÚÔ‡Ó ÌÂÙ¿ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ·.
™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÂÚ›Ô˘ 1,4-1,6 u/Kg
‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÂÓÒ Ù· ÎÔÚ›ÙÛÈ· Ï›ÁÔ ¿Óˆ
·fi 1 u/Kg.66 ™Â ÌÈÎÚfiÙÂÚË ËÏÈÎ›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È
Èı·ÓÒ˜ ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù·
ÎÔÚ›ÙÛÈ· Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ·‰ËÌÔÛ›Â˘ÙÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘
Û˘ÁÁÚ·Ê¤·. OÈ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î¿ÓÔ˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜
‰fiÛÂÈ˜ Ô˘ Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 0,7-0,8 u/Kg.63 ™Â ‰ÈÎ‹ Ì·˜
ÂÚÁ·Û›· ‚Ú‹Î·ÌÂ fiÙÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤Î·Ó·Ó
48,93+1,88 (SE) ÌÔÓ¿‰Â˜ ÙÔ 24ˆÚÔ. H ‰fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·-
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Mειώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
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Aυξηµένες τιµές γλυκόζης για 12-24 ώρες68-70

Aντιδραστική υπεργλυκαιµία
Λοιµώξεις µε πυρετό
Stress71

Xειρουργικές επεµβάσεις
Kατάκλιση, ακινησία69

Kετοξέωση
Mακροπρόθεσµα:

Eφηβεία
Kύηση
Aύξηση βάρους72

Kάπνισµα73-75

Yπέρταση
Φάρµακα
Yπερθυρεοειδισµός
Xρόνιες λοιµώξεις

Aυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
Xαµηλές τιµές γλυκόζης 
Aπώλεια βάρους 
Σωµατική άσκηση
Mείωση θερµίδων και υδατανθράκων τροφής 
Θηλασµός
Tοκετός

πίνακας 10.4  Παράγοντες που αυξάνουν ή µειώνουν
τις ανάγκες σε ινσουλίνη, δηλαδή µειώνουν ή αυξά-
νουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.

πίνακας 10.9 Παράγοντες που αυξάνουν ή μειώνουν τις 
ανάγκες σε ινσουλίνη, δηλαδή μειώνουν ή αυξάνουν την 
ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.
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™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Î·È ÙÔÓ Êfi‚Ô ÙË˜ ‚ÂÏfi-
Ó·˜ Â›Ó·È ÔÏ‡ ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ıÂÚ·Â›· ÌÂ 3 ‹ 4
ÂÓ¤ÛÂÈ˜. ¶¿ÓÙˆ˜, Û¯‹Ì· 3 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ¤¯Ô˘ÌÂ ÂÊ·ÚÌfiÛÂÈ Î·È
ÛÂ ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ Â›¯·Ó È‰È·›ÙÂÚË ‰˘ÛÎÔÏ›· Ó· Ú˘ıÌÈ-
ÛÙÔ‡Ó ÌÂ Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ. TÔ Û¯‹Ì· 4 ÂÓ¤ÛÂˆÓ Â›Ó·È ‰‡-
ÛÎÔÏÔ Ó· Á›ÓÂÈ ·Ô‰ÂÎÙfi ·fi ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Î·È ÙÔ˘˜ ÁÔ-
ÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·ÚÎÔ‡Ó Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.62

™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÊË‚Â›·˜ fiÌˆ˜ Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂ-
ˆÓ ÌÂ ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‰ÂÓ Â-
·ÚÎÔ‡Ó. ™Â ÔÚÈÛÌ¤Ó· Î¤ÓÙÚ· ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Û¯‹Ì· ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ Î·È
ÂÁÎ·Ù¿ÏÂÈ„Ë ÙÔ˘ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.63

™Â ÚfiÛÊ·ÙË ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛË ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›·, ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜, ÛÂ ·È-
‰È¿ ÚÔÂÊË‚ÈÎ‹˜ ËÏÈÎ›·˜ ‚ÔËı¿ÂÈ ÛÙËÓ Î·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜ ÂÊ·ÚÌfi˙ÔÓÙ·È ÂÓ¤-
ÛÂÈ˜ Ù·¯Â›·˜ ·ÔÚÚfiÊËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÈÓ ·fi Ù· Î‡-
ÚÈ· ÁÂ‡Ì·Ù·. MÂ ÙË Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙Ô-
ÓÙ·È ÔÈ ·È¯Ì¤˜ ÙË˜ ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜ Ô˘ ÛÙËÓ ÂÊË‚ÈÎ‹
ËÏÈÎ›· ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË.64

AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÓÔ˘Ú›·
¯ˆÚ›˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ıÂÚ·Â›· ÌÂ Ù·¯Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·Ó¿ 6ˆÚÔ ÁÈ· 2-3 ËÌ¤-
ÚÂ˜ Î·È ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÙÔ
24ˆÚÔ. H ·Ú¯ÈÎ‹ ‰fiÛË Î·ıÔÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Î·È ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ Î¤ÙˆÛË˜. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÔÈ ‰fiÛÂÈ˜
Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 6-15 ÌÔÓ¿‰Â˜. ™Â ·È‰È¿ ÌÈÎÚfiÙÂÚ· ÙˆÓ
4 ÂÙÒÓ ··ÈÙÂ›Ù·È È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ÛÙËÓ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË
ÙË˜ ‰fiÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÛÙËÓ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹˜
ÙË˜. H ÌÔÓ·‰ÈÎ‹ ˘ÎÓfiÙËÙ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›
Î·È Â›Ó·È 100 u/ml ‰ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ Â‡ÎÔÏË ÛÙË ¯Ú‹ÛË, fiÙ·Ó
ÚfiÎÂÈÙ·È Ó· ‰ÒÛÔ˘ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜. M¿ÏÈÛÙ· ÌÂÚÈÎ¤˜
ÊÔÚ¤˜ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ·Ú·›ˆÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Îfi ÔÚfi, ÒÛÙÂ Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·ÎÚ›‚ÂÈ· ÛÙË ‰fiÛË
Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È.

⁄ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË

MÂÙ¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ·
·È‰È¿ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË. H ÂÚ›Ô‰Ô˜ ·˘Ù‹, Ô˘ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È Ì‹Ó·˜ ÙÔ˘ Ì¤ÏÈ-
ÙÔ˜ (honeymoon period ÛÙËÓ ·ÁÁÏÔÛ·ÍˆÓÈÎ‹ ‚È‚ÏÈÔÁÚ·-
Ê›·) Â›Ó·È Ì›· Ê¿ÛË ÙË˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Î·Ù¿ ÙËÓ Ô-
Ô›· Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÔÏ‡ Â‡ÎÔÏË Î·È
··ÈÙÂ› ÌÈÎÚ¤˜ ÌfiÓÔ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. OÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔ
ÁÂÓÔÓfi˜ ÙË˜ ·Ó¿ÎÙËÛË˜ Î¿ÔÈ·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·fi Ù· B-
Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. TÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ
·˘Ùfi ¤¯ÂÈ ÂÈ‚Â‚·ÈˆıÂ› ÌÂ ÌÂÙÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ C-ÂÙÈ‰›Ô˘ ÛÂ
¿ÙÔÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H ‡ÊÂÛË ·˘Ù‹
fiÌˆ˜ Û¿ÓÈ· Â›Ó·È Ï‹ÚË˜ Î·È ÔÙ¤ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÌfiÓÈÌË.
¢È·ÚÎÂ› ·fi Ï›ÁÔ˘˜ Ì‹ÓÂ˜, Û˘Ó‹ıˆ˜ 3 ¤ˆ˜ 6, Î·È ÙÔ ·ÓÒ-
ÙÂÚÔ ¤ˆ˜ ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ·. ¢È·ÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÂ Ï‹ÚË ‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ
ÔÔ›· ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÛÂ ÌÂÚÈÎ‹
‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ ÔÔ›· ·ÏÒ˜ ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, .¯. ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ·fi ÙÔ 30-40% ÙˆÓ Kg
ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜. H ‡ÊÂÛË Û˘Ó‹ıˆ˜ ·‡ÂÈ Ó· ˘Ê›-
ÛÙ·Ù·È ÌÂÙ¿ ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. H ·‡ÛË ÙË˜ ‡ÊÂ-
ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÛÙ·‰È·Î¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘
‹ ·fiÙÔÌ· Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ. ŸÛÔ ‰È·Ú-

ÎÂ› Ë ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ù‹ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÌÂ ÔÏ‡
ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ‹ Î·È ÌÂ Ì›· ¤ÓÂÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 1-2 u ÙÔ
24ˆÚÔ.65 H ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ÛÂ
ÌÂÚÈÎ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙfiÛÔ ÌÂÁ¿ÏË, ÒÛÙÂ Ù›ıÂÙ·È ÙÔ ÂÚÒ-
ÙËÌ· ‰È·ÎÔ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜. H ·¿ÓÙËÛË ÛÙÔ
ÂÚÒÙËÌ· ·˘Ùfi Û‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ·ÚÓËÙÈÎ‹, ÁÈ·Ù› ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ›, fiÙÈ Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ¯ÚÔÓÈÎ‹
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Â·Ó¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘-
ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ¤ÓÙÔÓÔ „˘¯ÔÏÔÁÈÎfi ÙÚ·‡Ì·,
ÙfiÛÔ ÛÙ· ·È‰È¿ fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ¢È·ÎÔ‹ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÈ‚¿ÏÏÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÈ fiÙ·Ó ·ÎfiÌË Î·È 1 ÌÔÓ¿‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. AÏÏ¿ ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ
Ù¤ÙÔÈ· ÂÚ›ÙˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÂÙ·È Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜
ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÁÈ· ÙÔ˘˜ ·Ú·¿Óˆ ÏfiÁÔ˘˜.

Aνάγκες σε ινσουλίνη

OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi ¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ
Î·È ÌÂÙ·‚¿ÏÏÔÓÙ·È ·fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›· fiÛÔ ·Ó·Ù‡Û-
ÛÂÙ·È ÙÔ ·È‰›. ™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘-
Í¿ÓÔÓÙ·È ÔÏ‡ Î·È ˘Ô¯ˆÚÔ‡Ó ÌÂÙ¿ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ·.
™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÂÚ›Ô˘ 1,4-1,6 u/Kg
‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÂÓÒ Ù· ÎÔÚ›ÙÛÈ· Ï›ÁÔ ¿Óˆ
·fi 1 u/Kg.66 ™Â ÌÈÎÚfiÙÂÚË ËÏÈÎ›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È
Èı·ÓÒ˜ ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù·
ÎÔÚ›ÙÛÈ· Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ·‰ËÌÔÛ›Â˘ÙÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘
Û˘ÁÁÚ·Ê¤·. OÈ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î¿ÓÔ˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜
‰fiÛÂÈ˜ Ô˘ Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 0,7-0,8 u/Kg.63 ™Â ‰ÈÎ‹ Ì·˜
ÂÚÁ·Û›· ‚Ú‹Î·ÌÂ fiÙÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤Î·Ó·Ó
48,93+1,88 (SE) ÌÔÓ¿‰Â˜ ÙÔ 24ˆÚÔ. H ‰fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·-
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Mειώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
Bραχυπρόθεσµα:

Aυξηµένες τιµές γλυκόζης για 12-24 ώρες68-70

Aντιδραστική υπεργλυκαιµία
Λοιµώξεις µε πυρετό
Stress71

Xειρουργικές επεµβάσεις
Kατάκλιση, ακινησία69

Kετοξέωση
Mακροπρόθεσµα:

Eφηβεία
Kύηση
Aύξηση βάρους72

Kάπνισµα73-75

Yπέρταση
Φάρµακα
Yπερθυρεοειδισµός
Xρόνιες λοιµώξεις

Aυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
Xαµηλές τιµές γλυκόζης 
Aπώλεια βάρους 
Σωµατική άσκηση
Mείωση θερµίδων και υδατανθράκων τροφής 
Θηλασµός
Tοκετός

πίνακας 10.4  Παράγοντες που αυξάνουν ή µειώνουν
τις ανάγκες σε ινσουλίνη, δηλαδή µειώνουν ή αυξά-
νουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.

„ËÏfiÙÂÚÂ˜ ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.61

™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Î·È ÙÔÓ Êfi‚Ô ÙË˜ ‚ÂÏfi-
Ó·˜ Â›Ó·È ÔÏ‡ ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ıÂÚ·Â›· ÌÂ 3 ‹ 4
ÂÓ¤ÛÂÈ˜. ¶¿ÓÙˆ˜, Û¯‹Ì· 3 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ¤¯Ô˘ÌÂ ÂÊ·ÚÌfiÛÂÈ Î·È
ÛÂ ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ Â›¯·Ó È‰È·›ÙÂÚË ‰˘ÛÎÔÏ›· Ó· Ú˘ıÌÈ-
ÛÙÔ‡Ó ÌÂ Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ. TÔ Û¯‹Ì· 4 ÂÓ¤ÛÂˆÓ Â›Ó·È ‰‡-
ÛÎÔÏÔ Ó· Á›ÓÂÈ ·Ô‰ÂÎÙfi ·fi ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Î·È ÙÔ˘˜ ÁÔ-
ÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·ÚÎÔ‡Ó Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.62

™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÊË‚Â›·˜ fiÌˆ˜ Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂ-
ˆÓ ÌÂ ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‰ÂÓ Â-
·ÚÎÔ‡Ó. ™Â ÔÚÈÛÌ¤Ó· Î¤ÓÙÚ· ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Û¯‹Ì· ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ Î·È
ÂÁÎ·Ù¿ÏÂÈ„Ë ÙÔ˘ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.63

™Â ÚfiÛÊ·ÙË ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛË ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›·, ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜, ÛÂ ·È-
‰È¿ ÚÔÂÊË‚ÈÎ‹˜ ËÏÈÎ›·˜ ‚ÔËı¿ÂÈ ÛÙËÓ Î·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜ ÂÊ·ÚÌfi˙ÔÓÙ·È ÂÓ¤-
ÛÂÈ˜ Ù·¯Â›·˜ ·ÔÚÚfiÊËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÈÓ ·fi Ù· Î‡-
ÚÈ· ÁÂ‡Ì·Ù·. MÂ ÙË Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙Ô-
ÓÙ·È ÔÈ ·È¯Ì¤˜ ÙË˜ ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜ Ô˘ ÛÙËÓ ÂÊË‚ÈÎ‹
ËÏÈÎ›· ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË.64

AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÓÔ˘Ú›·
¯ˆÚ›˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ıÂÚ·Â›· ÌÂ Ù·¯Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·Ó¿ 6ˆÚÔ ÁÈ· 2-3 ËÌ¤-
ÚÂ˜ Î·È ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÙÔ
24ˆÚÔ. H ·Ú¯ÈÎ‹ ‰fiÛË Î·ıÔÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Î·È ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ Î¤ÙˆÛË˜. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÔÈ ‰fiÛÂÈ˜
Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 6-15 ÌÔÓ¿‰Â˜. ™Â ·È‰È¿ ÌÈÎÚfiÙÂÚ· ÙˆÓ
4 ÂÙÒÓ ··ÈÙÂ›Ù·È È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ÛÙËÓ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË
ÙË˜ ‰fiÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÛÙËÓ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹˜
ÙË˜. H ÌÔÓ·‰ÈÎ‹ ˘ÎÓfiÙËÙ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›
Î·È Â›Ó·È 100 u/ml ‰ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ Â‡ÎÔÏË ÛÙË ¯Ú‹ÛË, fiÙ·Ó
ÚfiÎÂÈÙ·È Ó· ‰ÒÛÔ˘ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜. M¿ÏÈÛÙ· ÌÂÚÈÎ¤˜
ÊÔÚ¤˜ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ·Ú·›ˆÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Îfi ÔÚfi, ÒÛÙÂ Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·ÎÚ›‚ÂÈ· ÛÙË ‰fiÛË
Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È.

⁄ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË

MÂÙ¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ·
·È‰È¿ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË. H ÂÚ›Ô‰Ô˜ ·˘Ù‹, Ô˘ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È Ì‹Ó·˜ ÙÔ˘ Ì¤ÏÈ-
ÙÔ˜ (honeymoon period ÛÙËÓ ·ÁÁÏÔÛ·ÍˆÓÈÎ‹ ‚È‚ÏÈÔÁÚ·-
Ê›·) Â›Ó·È Ì›· Ê¿ÛË ÙË˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Î·Ù¿ ÙËÓ Ô-
Ô›· Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÔÏ‡ Â‡ÎÔÏË Î·È
··ÈÙÂ› ÌÈÎÚ¤˜ ÌfiÓÔ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. OÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔ
ÁÂÓÔÓfi˜ ÙË˜ ·Ó¿ÎÙËÛË˜ Î¿ÔÈ·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·fi Ù· B-
Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. TÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ
·˘Ùfi ¤¯ÂÈ ÂÈ‚Â‚·ÈˆıÂ› ÌÂ ÌÂÙÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ C-ÂÙÈ‰›Ô˘ ÛÂ
¿ÙÔÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H ‡ÊÂÛË ·˘Ù‹
fiÌˆ˜ Û¿ÓÈ· Â›Ó·È Ï‹ÚË˜ Î·È ÔÙ¤ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÌfiÓÈÌË.
¢È·ÚÎÂ› ·fi Ï›ÁÔ˘˜ Ì‹ÓÂ˜, Û˘Ó‹ıˆ˜ 3 ¤ˆ˜ 6, Î·È ÙÔ ·ÓÒ-
ÙÂÚÔ ¤ˆ˜ ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ·. ¢È·ÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÂ Ï‹ÚË ‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ
ÔÔ›· ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÛÂ ÌÂÚÈÎ‹
‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ ÔÔ›· ·ÏÒ˜ ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, .¯. ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ·fi ÙÔ 30-40% ÙˆÓ Kg
ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜. H ‡ÊÂÛË Û˘Ó‹ıˆ˜ ·‡ÂÈ Ó· ˘Ê›-
ÛÙ·Ù·È ÌÂÙ¿ ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. H ·‡ÛË ÙË˜ ‡ÊÂ-
ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÛÙ·‰È·Î¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘
‹ ·fiÙÔÌ· Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ. ŸÛÔ ‰È·Ú-

ÎÂ› Ë ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ù‹ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÌÂ ÔÏ‡
ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ‹ Î·È ÌÂ Ì›· ¤ÓÂÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 1-2 u ÙÔ
24ˆÚÔ.65 H ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ÛÂ
ÌÂÚÈÎ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙfiÛÔ ÌÂÁ¿ÏË, ÒÛÙÂ Ù›ıÂÙ·È ÙÔ ÂÚÒ-
ÙËÌ· ‰È·ÎÔ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜. H ·¿ÓÙËÛË ÛÙÔ
ÂÚÒÙËÌ· ·˘Ùfi Û‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ·ÚÓËÙÈÎ‹, ÁÈ·Ù› ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ›, fiÙÈ Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ¯ÚÔÓÈÎ‹
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Â·Ó¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘-
ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ¤ÓÙÔÓÔ „˘¯ÔÏÔÁÈÎfi ÙÚ·‡Ì·,
ÙfiÛÔ ÛÙ· ·È‰È¿ fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ¢È·ÎÔ‹ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÈ‚¿ÏÏÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÈ fiÙ·Ó ·ÎfiÌË Î·È 1 ÌÔÓ¿‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. AÏÏ¿ ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ
Ù¤ÙÔÈ· ÂÚ›ÙˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÂÙ·È Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜
ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÁÈ· ÙÔ˘˜ ·Ú·¿Óˆ ÏfiÁÔ˘˜.

Aνάγκες σε ινσουλίνη

OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi ¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ
Î·È ÌÂÙ·‚¿ÏÏÔÓÙ·È ·fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›· fiÛÔ ·Ó·Ù‡Û-
ÛÂÙ·È ÙÔ ·È‰›. ™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘-
Í¿ÓÔÓÙ·È ÔÏ‡ Î·È ˘Ô¯ˆÚÔ‡Ó ÌÂÙ¿ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ·.
™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÂÚ›Ô˘ 1,4-1,6 u/Kg
‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÂÓÒ Ù· ÎÔÚ›ÙÛÈ· Ï›ÁÔ ¿Óˆ
·fi 1 u/Kg.66 ™Â ÌÈÎÚfiÙÂÚË ËÏÈÎ›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È
Èı·ÓÒ˜ ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù·
ÎÔÚ›ÙÛÈ· Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ·‰ËÌÔÛ›Â˘ÙÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘
Û˘ÁÁÚ·Ê¤·. OÈ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î¿ÓÔ˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜
‰fiÛÂÈ˜ Ô˘ Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 0,7-0,8 u/Kg.63 ™Â ‰ÈÎ‹ Ì·˜
ÂÚÁ·Û›· ‚Ú‹Î·ÌÂ fiÙÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤Î·Ó·Ó
48,93+1,88 (SE) ÌÔÓ¿‰Â˜ ÙÔ 24ˆÚÔ. H ‰fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·-
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Mειώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
Bραχυπρόθεσµα:

Aυξηµένες τιµές γλυκόζης για 12-24 ώρες68-70

Aντιδραστική υπεργλυκαιµία
Λοιµώξεις µε πυρετό
Stress71

Xειρουργικές επεµβάσεις
Kατάκλιση, ακινησία69

Kετοξέωση
Mακροπρόθεσµα:

Eφηβεία
Kύηση
Aύξηση βάρους72

Kάπνισµα73-75

Yπέρταση
Φάρµακα
Yπερθυρεοειδισµός
Xρόνιες λοιµώξεις

Aυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
Xαµηλές τιµές γλυκόζης 
Aπώλεια βάρους 
Σωµατική άσκηση
Mείωση θερµίδων και υδατανθράκων τροφής 
Θηλασµός
Tοκετός

πίνακας 10.4  Παράγοντες που αυξάνουν ή µειώνουν
τις ανάγκες σε ινσουλίνη, δηλαδή µειώνουν ή αυξά-
νουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.

„ËÏfiÙÂÚÂ˜ ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.61

™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Î·È ÙÔÓ Êfi‚Ô ÙË˜ ‚ÂÏfi-
Ó·˜ Â›Ó·È ÔÏ‡ ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ıÂÚ·Â›· ÌÂ 3 ‹ 4
ÂÓ¤ÛÂÈ˜. ¶¿ÓÙˆ˜, Û¯‹Ì· 3 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ¤¯Ô˘ÌÂ ÂÊ·ÚÌfiÛÂÈ Î·È
ÛÂ ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ Â›¯·Ó È‰È·›ÙÂÚË ‰˘ÛÎÔÏ›· Ó· Ú˘ıÌÈ-
ÛÙÔ‡Ó ÌÂ Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ. TÔ Û¯‹Ì· 4 ÂÓ¤ÛÂˆÓ Â›Ó·È ‰‡-
ÛÎÔÏÔ Ó· Á›ÓÂÈ ·Ô‰ÂÎÙfi ·fi ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Î·È ÙÔ˘˜ ÁÔ-
ÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·ÚÎÔ‡Ó Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.62

™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÊË‚Â›·˜ fiÌˆ˜ Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂ-
ˆÓ ÌÂ ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‰ÂÓ Â-
·ÚÎÔ‡Ó. ™Â ÔÚÈÛÌ¤Ó· Î¤ÓÙÚ· ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Û¯‹Ì· ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ Î·È
ÂÁÎ·Ù¿ÏÂÈ„Ë ÙÔ˘ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.63

™Â ÚfiÛÊ·ÙË ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛË ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›·, ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜, ÛÂ ·È-
‰È¿ ÚÔÂÊË‚ÈÎ‹˜ ËÏÈÎ›·˜ ‚ÔËı¿ÂÈ ÛÙËÓ Î·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜ ÂÊ·ÚÌfi˙ÔÓÙ·È ÂÓ¤-
ÛÂÈ˜ Ù·¯Â›·˜ ·ÔÚÚfiÊËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÈÓ ·fi Ù· Î‡-
ÚÈ· ÁÂ‡Ì·Ù·. MÂ ÙË Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙Ô-
ÓÙ·È ÔÈ ·È¯Ì¤˜ ÙË˜ ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜ Ô˘ ÛÙËÓ ÂÊË‚ÈÎ‹
ËÏÈÎ›· ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË.64

AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÓÔ˘Ú›·
¯ˆÚ›˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ıÂÚ·Â›· ÌÂ Ù·¯Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·Ó¿ 6ˆÚÔ ÁÈ· 2-3 ËÌ¤-
ÚÂ˜ Î·È ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÙÔ
24ˆÚÔ. H ·Ú¯ÈÎ‹ ‰fiÛË Î·ıÔÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Î·È ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ Î¤ÙˆÛË˜. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÔÈ ‰fiÛÂÈ˜
Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 6-15 ÌÔÓ¿‰Â˜. ™Â ·È‰È¿ ÌÈÎÚfiÙÂÚ· ÙˆÓ
4 ÂÙÒÓ ··ÈÙÂ›Ù·È È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ÛÙËÓ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË
ÙË˜ ‰fiÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÛÙËÓ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹˜
ÙË˜. H ÌÔÓ·‰ÈÎ‹ ˘ÎÓfiÙËÙ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›
Î·È Â›Ó·È 100 u/ml ‰ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ Â‡ÎÔÏË ÛÙË ¯Ú‹ÛË, fiÙ·Ó
ÚfiÎÂÈÙ·È Ó· ‰ÒÛÔ˘ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜. M¿ÏÈÛÙ· ÌÂÚÈÎ¤˜
ÊÔÚ¤˜ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ·Ú·›ˆÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Îfi ÔÚfi, ÒÛÙÂ Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·ÎÚ›‚ÂÈ· ÛÙË ‰fiÛË
Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È.

⁄ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË

MÂÙ¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ·
·È‰È¿ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË. H ÂÚ›Ô‰Ô˜ ·˘Ù‹, Ô˘ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È Ì‹Ó·˜ ÙÔ˘ Ì¤ÏÈ-
ÙÔ˜ (honeymoon period ÛÙËÓ ·ÁÁÏÔÛ·ÍˆÓÈÎ‹ ‚È‚ÏÈÔÁÚ·-
Ê›·) Â›Ó·È Ì›· Ê¿ÛË ÙË˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Î·Ù¿ ÙËÓ Ô-
Ô›· Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÔÏ‡ Â‡ÎÔÏË Î·È
··ÈÙÂ› ÌÈÎÚ¤˜ ÌfiÓÔ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. OÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔ
ÁÂÓÔÓfi˜ ÙË˜ ·Ó¿ÎÙËÛË˜ Î¿ÔÈ·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·fi Ù· B-
Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. TÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ
·˘Ùfi ¤¯ÂÈ ÂÈ‚Â‚·ÈˆıÂ› ÌÂ ÌÂÙÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ C-ÂÙÈ‰›Ô˘ ÛÂ
¿ÙÔÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H ‡ÊÂÛË ·˘Ù‹
fiÌˆ˜ Û¿ÓÈ· Â›Ó·È Ï‹ÚË˜ Î·È ÔÙ¤ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÌfiÓÈÌË.
¢È·ÚÎÂ› ·fi Ï›ÁÔ˘˜ Ì‹ÓÂ˜, Û˘Ó‹ıˆ˜ 3 ¤ˆ˜ 6, Î·È ÙÔ ·ÓÒ-
ÙÂÚÔ ¤ˆ˜ ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ·. ¢È·ÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÂ Ï‹ÚË ‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ
ÔÔ›· ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÛÂ ÌÂÚÈÎ‹
‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ ÔÔ›· ·ÏÒ˜ ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, .¯. ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ·fi ÙÔ 30-40% ÙˆÓ Kg
ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜. H ‡ÊÂÛË Û˘Ó‹ıˆ˜ ·‡ÂÈ Ó· ˘Ê›-
ÛÙ·Ù·È ÌÂÙ¿ ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. H ·‡ÛË ÙË˜ ‡ÊÂ-
ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÛÙ·‰È·Î¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘
‹ ·fiÙÔÌ· Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ. ŸÛÔ ‰È·Ú-

ÎÂ› Ë ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ù‹ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÌÂ ÔÏ‡
ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ‹ Î·È ÌÂ Ì›· ¤ÓÂÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 1-2 u ÙÔ
24ˆÚÔ.65 H ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ÛÂ
ÌÂÚÈÎ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙfiÛÔ ÌÂÁ¿ÏË, ÒÛÙÂ Ù›ıÂÙ·È ÙÔ ÂÚÒ-
ÙËÌ· ‰È·ÎÔ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜. H ·¿ÓÙËÛË ÛÙÔ
ÂÚÒÙËÌ· ·˘Ùfi Û‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ·ÚÓËÙÈÎ‹, ÁÈ·Ù› ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ›, fiÙÈ Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ¯ÚÔÓÈÎ‹
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Â·Ó¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘-
ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ¤ÓÙÔÓÔ „˘¯ÔÏÔÁÈÎfi ÙÚ·‡Ì·,
ÙfiÛÔ ÛÙ· ·È‰È¿ fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ¢È·ÎÔ‹ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÈ‚¿ÏÏÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÈ fiÙ·Ó ·ÎfiÌË Î·È 1 ÌÔÓ¿‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. AÏÏ¿ ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ
Ù¤ÙÔÈ· ÂÚ›ÙˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÂÙ·È Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜
ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÁÈ· ÙÔ˘˜ ·Ú·¿Óˆ ÏfiÁÔ˘˜.

Aνάγκες σε ινσουλίνη

OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi ¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ
Î·È ÌÂÙ·‚¿ÏÏÔÓÙ·È ·fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›· fiÛÔ ·Ó·Ù‡Û-
ÛÂÙ·È ÙÔ ·È‰›. ™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘-
Í¿ÓÔÓÙ·È ÔÏ‡ Î·È ˘Ô¯ˆÚÔ‡Ó ÌÂÙ¿ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ·.
™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÂÚ›Ô˘ 1,4-1,6 u/Kg
‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÂÓÒ Ù· ÎÔÚ›ÙÛÈ· Ï›ÁÔ ¿Óˆ
·fi 1 u/Kg.66 ™Â ÌÈÎÚfiÙÂÚË ËÏÈÎ›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È
Èı·ÓÒ˜ ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù·
ÎÔÚ›ÙÛÈ· Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ·‰ËÌÔÛ›Â˘ÙÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘
Û˘ÁÁÚ·Ê¤·. OÈ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î¿ÓÔ˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜
‰fiÛÂÈ˜ Ô˘ Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 0,7-0,8 u/Kg.63 ™Â ‰ÈÎ‹ Ì·˜
ÂÚÁ·Û›· ‚Ú‹Î·ÌÂ fiÙÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤Î·Ó·Ó
48,93+1,88 (SE) ÌÔÓ¿‰Â˜ ÙÔ 24ˆÚÔ. H ‰fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·-
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Kατάκλιση, ακινησία69

Kετοξέωση
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Kάπνισµα73-75

Yπέρταση
Φάρµακα
Yπερθυρεοειδισµός
Xρόνιες λοιµώξεις

Aυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
Xαµηλές τιµές γλυκόζης 
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Σωµατική άσκηση
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Θηλασµός
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πίνακας 10.4  Παράγοντες που αυξάνουν ή µειώνουν
τις ανάγκες σε ινσουλίνη, δηλαδή µειώνουν ή αυξά-
νουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.

„ËÏfiÙÂÚÂ˜ ·fi fi,ÙÈ ÛÂ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.61

™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Î·È ÙÔÓ Êfi‚Ô ÙË˜ ‚ÂÏfi-
Ó·˜ Â›Ó·È ÔÏ‡ ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ıÂÚ·Â›· ÌÂ 3 ‹ 4
ÂÓ¤ÛÂÈ˜. ¶¿ÓÙˆ˜, Û¯‹Ì· 3 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ¤¯Ô˘ÌÂ ÂÊ·ÚÌfiÛÂÈ Î·È
ÛÂ ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Ô˘ Â›¯·Ó È‰È·›ÙÂÚË ‰˘ÛÎÔÏ›· Ó· Ú˘ıÌÈ-
ÛÙÔ‡Ó ÌÂ Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ. TÔ Û¯‹Ì· 4 ÂÓ¤ÛÂˆÓ Â›Ó·È ‰‡-
ÛÎÔÏÔ Ó· Á›ÓÂÈ ·Ô‰ÂÎÙfi ·fi ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ Î·È ÙÔ˘˜ ÁÔ-
ÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ™Ù· ÌÈÎÚ¿ ·È‰È¿ ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ·ÚÎÔ‡Ó Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.62

™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ÂÊË‚Â›·˜ fiÌˆ˜ Ù· Û¯‹Ì·Ù· 2 ÂÓ¤ÛÂ-
ˆÓ ÌÂ ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ Ù‡Ô˘ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‰ÂÓ Â-
·ÚÎÔ‡Ó. ™Â ÔÚÈÛÌ¤Ó· Î¤ÓÙÚ· ÚÔÙÂ›ÓÂÙ·È ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Û¯‹Ì· ÔÏÏ·ÏÒÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ Î·È
ÂÁÎ·Ù¿ÏÂÈ„Ë ÙÔ˘ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ.63

™Â ÚfiÛÊ·ÙË ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛË ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ·ÓÙÏ›·, ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜, ÛÂ ·È-
‰È¿ ÚÔÂÊË‚ÈÎ‹˜ ËÏÈÎ›·˜ ‚ÔËı¿ÂÈ ÛÙËÓ Î·Ï‡ÙÂÚË Ú‡ıÌÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ™ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ËÌ¤Ú·˜ ÂÊ·ÚÌfi˙ÔÓÙ·È ÂÓ¤-
ÛÂÈ˜ Ù·¯Â›·˜ ·ÔÚÚfiÊËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÈÓ ·fi Ù· Î‡-
ÚÈ· ÁÂ‡Ì·Ù·. MÂ ÙË Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙Ô-
ÓÙ·È ÔÈ ·È¯Ì¤˜ ÙË˜ ·˘ÍËÙÈÎ‹˜ ÔÚÌfiÓË˜ Ô˘ ÛÙËÓ ÂÊË‚ÈÎ‹
ËÏÈÎ›· ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË.64

AÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÁÓˆÛË ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÓÔ˘Ú›·
¯ˆÚ›˜ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ıÂÚ·Â›· ÌÂ Ù·¯Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·Ó¿ 6ˆÚÔ ÁÈ· 2-3 ËÌ¤-
ÚÂ˜ Î·È ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· Ó· ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› Û¯‹Ì· 2 ÂÓ¤ÛÂˆÓ ÙÔ
24ˆÚÔ. H ·Ú¯ÈÎ‹ ‰fiÛË Î·ıÔÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Î·È ÙÔÓ ‚·ıÌfi ÙË˜ Î¤ÙˆÛË˜. ™˘Ó‹ıˆ˜ ÔÈ ‰fiÛÂÈ˜
Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 6-15 ÌÔÓ¿‰Â˜. ™Â ·È‰È¿ ÌÈÎÚfiÙÂÚ· ÙˆÓ
4 ÂÙÒÓ ··ÈÙÂ›Ù·È È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ÛÙËÓ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË
ÙË˜ ‰fiÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÛÙËÓ ·ÎÚ›‚ÂÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹˜
ÙË˜. H ÌÔÓ·‰ÈÎ‹ ˘ÎÓfiÙËÙ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›
Î·È Â›Ó·È 100 u/ml ‰ÂÓ Â›Ó·È ÙfiÛÔ Â‡ÎÔÏË ÛÙË ¯Ú‹ÛË, fiÙ·Ó
ÚfiÎÂÈÙ·È Ó· ‰ÒÛÔ˘ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜. M¿ÏÈÛÙ· ÌÂÚÈÎ¤˜
ÊÔÚ¤˜ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ·Ú·›ˆÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Îfi ÔÚfi, ÒÛÙÂ Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ·ÎÚ›‚ÂÈ· ÛÙË ‰fiÛË
Ô˘ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È.

⁄ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË

MÂÙ¿ ÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ·
·È‰È¿ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹-
ÙË. H ÂÚ›Ô‰Ô˜ ·˘Ù‹, Ô˘ ·ÔÎ·ÏÂ›Ù·È Ì‹Ó·˜ ÙÔ˘ Ì¤ÏÈ-
ÙÔ˜ (honeymoon period ÛÙËÓ ·ÁÁÏÔÛ·ÍˆÓÈÎ‹ ‚È‚ÏÈÔÁÚ·-
Ê›·) Â›Ó·È Ì›· Ê¿ÛË ÙË˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Î·Ù¿ ÙËÓ Ô-
Ô›· Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ÔÏ‡ Â‡ÎÔÏË Î·È
··ÈÙÂ› ÌÈÎÚ¤˜ ÌfiÓÔ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. OÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔ
ÁÂÓÔÓfi˜ ÙË˜ ·Ó¿ÎÙËÛË˜ Î¿ÔÈ·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·fi Ù· B-
Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. TÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ
·˘Ùfi ¤¯ÂÈ ÂÈ‚Â‚·ÈˆıÂ› ÌÂ ÌÂÙÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘ C-ÂÙÈ‰›Ô˘ ÛÂ
¿ÙÔÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. H ‡ÊÂÛË ·˘Ù‹
fiÌˆ˜ Û¿ÓÈ· Â›Ó·È Ï‹ÚË˜ Î·È ÔÙ¤ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÌfiÓÈÌË.
¢È·ÚÎÂ› ·fi Ï›ÁÔ˘˜ Ì‹ÓÂ˜, Û˘Ó‹ıˆ˜ 3 ¤ˆ˜ 6, Î·È ÙÔ ·ÓÒ-
ÙÂÚÔ ¤ˆ˜ ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ·. ¢È·ÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÂ Ï‹ÚË ‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ
ÔÔ›· ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÛÂ ÌÂÚÈÎ‹
‡ÊÂÛË, ÛÙËÓ ÔÔ›· ·ÏÒ˜ ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, .¯. ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ·fi ÙÔ 30-40% ÙˆÓ Kg
ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜. H ‡ÊÂÛË Û˘Ó‹ıˆ˜ ·‡ÂÈ Ó· ˘Ê›-
ÛÙ·Ù·È ÌÂÙ¿ ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. H ·‡ÛË ÙË˜ ‡ÊÂ-
ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ÛÙ·‰È·Î¿ ÌÂ ÙËÓ ¿ÚÔ‰Ô ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘
‹ ·fiÙÔÌ· Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ. ŸÛÔ ‰È·Ú-

ÎÂ› Ë ‡ÊÂÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ù‹ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÌÂ ÔÏ‡
ÌÈÎÚ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ‹ Î·È ÌÂ Ì›· ¤ÓÂÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ 1-2 u ÙÔ
24ˆÚÔ.65 H ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È ÛÂ
ÌÂÚÈÎ¤˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ÙfiÛÔ ÌÂÁ¿ÏË, ÒÛÙÂ Ù›ıÂÙ·È ÙÔ ÂÚÒ-
ÙËÌ· ‰È·ÎÔ‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜. H ·¿ÓÙËÛË ÛÙÔ
ÂÚÒÙËÌ· ·˘Ùfi Û‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ·ÚÓËÙÈÎ‹, ÁÈ·Ù› ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ-
¯ıÂ›, fiÙÈ Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÌÈÎÚ¤˜
‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙË ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ¯ÚÔÓÈÎ‹
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ‡ÊÂÛË˜. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë Â·Ó¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘-
ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ¤ÓÙÔÓÔ „˘¯ÔÏÔÁÈÎfi ÙÚ·‡Ì·,
ÙfiÛÔ ÛÙ· ·È‰È¿ fiÛÔ Î·È ÛÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜. ¢È·ÎÔ‹ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÈ‚¿ÏÏÂÙ·È Ó· Á›ÓÂÈ fiÙ·Ó ·ÎfiÌË Î·È 1 ÌÔÓ¿‰·
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. AÏÏ¿ ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ
Ù¤ÙÔÈ· ÂÚ›ÙˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ‰ÈÒÎÂÙ·È Ë Û˘Ó¤¯ÈÛË ÙË˜
ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÁÈ· ÙÔ˘˜ ·Ú·¿Óˆ ÏfiÁÔ˘˜.

Aνάγκες σε ινσουλίνη

OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÔÈÎ›ÏÏÔ˘Ó ·fi ¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ
Î·È ÌÂÙ·‚¿ÏÏÔÓÙ·È ·fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›· fiÛÔ ·Ó·Ù‡Û-
ÛÂÙ·È ÙÔ ·È‰›. ™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘-
Í¿ÓÔÓÙ·È ÔÏ‡ Î·È ˘Ô¯ˆÚÔ‡Ó ÌÂÙ¿ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ·.
™ÙËÓ ÂÊË‚Â›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÂÚ›Ô˘ 1,4-1,6 u/Kg
‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÂÓÒ Ù· ÎÔÚ›ÙÛÈ· Ï›ÁÔ ¿Óˆ
·fi 1 u/Kg.66 ™Â ÌÈÎÚfiÙÂÚË ËÏÈÎ›· Ù· ·ÁfiÚÈ· ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È
Èı·ÓÒ˜ ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù·
ÎÔÚ›ÙÛÈ· Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ·‰ËÌÔÛ›Â˘ÙÂ˜ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ ÙÔ˘
Û˘ÁÁÚ·Ê¤·. OÈ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î¿ÓÔ˘Ó Û˘Ó‹ıˆ˜
‰fiÛÂÈ˜ Ô˘ Î˘Ì·›ÓÔÓÙ·È ·fi 0,7-0,8 u/Kg.63 ™Â ‰ÈÎ‹ Ì·˜
ÂÚÁ·Û›· ‚Ú‹Î·ÌÂ fiÙÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤Î·Ó·Ó
48,93+1,88 (SE) ÌÔÓ¿‰Â˜ ÙÔ 24ˆÚÔ. H ‰fiÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·-
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Aπώλεια βάρους 
Σωµατική άσκηση
Mείωση θερµίδων και υδατανθράκων τροφής 
Θηλασµός
Tοκετός

πίνακας 10.4  Παράγοντες που αυξάνουν ή µειώνουν
τις ανάγκες σε ινσουλίνη, δηλαδή µειώνουν ή αυξά-
νουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη.

Μειώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη

Αυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη
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Στη διάρκεια της εφηβείας οι ασθενείς γίνονται ιδιαί-
τερα απείθαρχοι στη δίαιτα και, σε ορισμένες περιπτώ-
σεις, χρησιμοποιούν τον διαβήτη ως όπλο-μέσο για 
την εκπλήρωση των επιθυμιών τους. Δεν είναι σπάνιο 
να παραλείπουν την ένεση της ινσουλίνης ή να κάνουν 
επίτηδες περισσότερες μονάδες. Με αυτό τον τρόπο 
οδηγούν τη μεταβολική τους κατάσταση σε μεγάλη 
απορρύθμιση. H συχνότητα εισαγωγών των ασθενών 
στα νοσοκομεία είναι αυξημένη κατά την εφηβεία και 
αυτό αποτελεί μία ένδειξη του ότι, εκτός από τα γενικά 
προβλήματα της εφηβείας, ο νεαρός διαβητικός έχει 
τις επιπρόσθετες δικές του δυσκολίες. 

Οι διαβητικοί έφηβοι στο πλαίσιο της αντιδραστι-
κής συμπεριφοράς τους πολλές φορές δεν δίνουν 
σημασία στην ανάγκη για μεγαλύτερη προσοχή στη 
ρύθμιση του διαβήτη, αγνοώντας έτσι τους κινδύνους 
που συνεπάγεται αυτή η τακτική για την υγεία τους 
στο μέλλον. Mερικές φορές οι έφηβοι αντιδρούν έντο-
να ακόμη και στην ιδέα να επισκεφθούν τον γιατρό. 
Παρατηρείται τότε το φαινόμενο της διακοπής των 
επισκέψεων στον γιατρό για 2-3 ή και περισσότερα 
χρόνια. Aυτό φυσικά κάθε άλλο παρά εγγυάται καλή 
ρύθμιση στα χρόνια αυτά, γιατί παράλληλα οι έφηβοι 
εγκαταλείπουν τον αυτοέλεγχο του σακχάρου στα 
ούρα και το αίμα. Μετά τα παραπάνω είναι κατανοητό 
γιατί η ρύθμιση της γλυκαιμίας στην μετεφηβική ηλι-
κία 16-20 ετών είναι η χειρότερη από όλες τις άλλες 
ηλικίες.

Ο γιατρός που εξετάζει διαβητικό έφηβο πρέπει να 
τον επαινεί όταν παρουσιάζει σημειώσεις με συχνό 
αυτοέλεγχο παρά να τον μαλώνει για αυξημένες τιμές. 
Αυτή η στάση θα βοηθήσει στη συνέχιση του αυτο-
ελέγχου και της παρακολούθησης και θα αποτρέψει 
την εγκατάλειψη του αυτοελέγχου και των επισκέψεων 
στον ιατρό ή στο διαβητολογικό γιατρείο.

Στην εφηβεία γίνεται η μετάπτωση της ευθύνης της 
ρύθμισης του διαβήτη από τους γονείς στον έφηβο. 
Ωστόσο αυτή η μεταβίβαση πρέπει να γίνεται βαθμι-
αία και με έντεχνο τρόπο να διεξάγεται συζήτηση του 
αποτελέσματος του αυτοελέγχου, ώστε ο έφηβος να 
νιώθει ότι αυτός αποφασίζει, έστω και αν σε αυτό το 
έργο υποβοηθείται από τους γονείς του.

Σε σπάνιες περιπτώσεις υπάρχουν έντονα ψυχολογι-
κά προβλήματα, για τα οποία απαιτείται η βοήθεια του 
ψυχιάτρου. 

Στις σύγχρονες κοινωνίες στην ηλικία της εφηβείας 
πρέπει ο έφηβος να προστατευθεί από κακές έξεις 
και επικίνδυνες συνήθειες. Είναι πρωταρχική ανάγκη 
να αντιμετωπιστούν τα οινοπνευματώδη ποτά και το 
κάπνισμα. * Τα κορίτσια πρέπει να ενημερώνονται 
κατάλληλα, ώστε να αποφευχθεί μια ανεπιθύμητη 
εγκυμοσύνη. Τέλος, όσον αφορά στον έφηβο διαβητι-

κό, πρέπει να απομακρυνθεί ο κίνδυνος του εθισμού 
σε ναρκωτικά που τόσο ταλανίζουν τη χώρα μας τα 
τελευταία χρόνια. Το τελευταίο είναι εφικτό όταν δεν 
έχει παύσει η επικοινωνία και ο διάλογος μέσα στην 
οικογένεια και όταν ο έφηβος βάζει στόχους στη ζωή 
του και αποκτά καλά πρότυπα.

 Η ψυχολογία των γονέων και των παιδιών
H ψυχολογία των γονέων ποικίλλει και εξαρτάται από 
την ψυχοσύνθεσή τους. Πάντως σε γενικές γραμμές οι 
γονείς περνούν από διαδοχικές φάσεις, που χαρακτη-
ρίζονται με τη σειρά ως εξής:

α) φάση αρχικού σοκ 
β) φάση άρνησης της πραγματικότητας
γ) φάση μελαγχολίας-θυμού και άγχους 
δ) φάση προσαρμογής και οργάνωσης στη νέα 

πραγματικότητα.92

O γιατρός πρέπει να βοηθήσει τους γονείς να περά-
σουν όσο το δυνατόν πιο γρήγορα και ανώδυνα τις 
παραπάνω φάσεις. Aνάλογες φάσεις περνά και το παι-
δί. Aκόμη μεγαλύτερη δυσκολία παρατηρείται, όταν η 
διάγνωση γίνεται στην εφηβεία.

Επιδίωξη του θεράποντος γιατρού ή της διαβητολο-
γικής ομάδας είναι να προβλέψει και, αν είναι δυνατόν, 
να προλάβει έντονα ψυχολογικά προβλήματα που 
οδηγούν σε διαταραχές της συμπεριφοράς. Τα νεαρά 
άτομα μπορεί να εμφανίσουν κατάθλιψη, εμφανή ή 
λανθάνουσα, προβλήματα προσαρμογής στη νέα 
πραγματικότητα και διαταραχές της όρεξης (ανορεξία 
ή βουλιμία) που ήδη έχουμε αναφέρει. Η κατάθλιψη 
και το αυξημένο άγχος συνήθως υποχωρούν σε έξι μή-
νες από τη διάγνωση,  αλλά συχνά επενέρχονται στη 
φάση που παύει η περίοδος της ύφεσης του διαβήτη, 
όταν συνειδητοποιείται ότι η ρύθμιση του διαβήτη δεν 
είναι εύκολη υπόθεση.93,94

Οι γονείς πολλές φορές αποκτούν μεγάλη φοβία 
υπογλυκαιμίας, ειδικά όταν έχουν την εμπειρία σοβα-
ρής υπογλυκαιμίας στο παιδί τους το οποίο εμφάνισε 
κώμα και σπασμούς. Η εικόνα αυτή είναι πράγματι 
άσχημη και είναι εύκολο να δημιουργηθεί η σχετική 
φοβία.  Για να μη δημιουργηθεί η φοβία αυτή στους 
γονείς μικρών παιδιών(κάτω των 6 ετών), πρέπει η 
ρύθμιση της γλυκαιμίας να γίνεται  με μετριοπάθεια 
και όχι με πολύ χαμηλούς στόχους γλυκόζης αίματος.

* Αυτό μπορεί να γίνει με έντεχνη ενημέρωση για τους κινδύνους που 
συνεπάγεται η κατάχρηση οινοπνεύματος και το κάπνισμα. Αυτή 
η ενημέρωση θα μπορούσε, για παράδειγμα, να γίνει σε συνομιλία 
των γονέων μεταξύ τους, οι οποίοι θα αναφερθούν σε πραγματική ή 
και φανταστική περίπτωση που συνέβη σε κάποιο διαβητικό παιδί 
(βαριά υπογλυκαιμία με κώμα λόγω χρήσης οινοπνευματώδους 
ποτού). 
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 Η εκπαίδευση των γονέων 
Οι γονείς πρέπει να εκπαιδευτούν μεθοδικά και με 
πληρότητα στην αντιμετώπιση του διαβήτη και σε 
όλες τις πτυχές που περιλαμβάνει αυτή, δηλαδή δίαιτα, 
διενέργεια ενέσεων ινσουλίνης, κατ' οίκον αυτοέλεγχο 
γλυκόζης αίματος, μεταβολές δόσεων ινσουλίνης βά-
σει του αυτοελέγχου, αναγνώριση και αντιμετώπιση 
υπογλυκαιμίας, μέτρα αντιμετώπισης του διαβήτη 
λόγω  επιπρόσθετης ασθένειας που απορρυθμίζει τον 
μεταβολισμό, συμμετοχή σε αθλοπαιδιές, κ.λπ. Το ιδα-
νικό είναι αυτή η γνώση να παρασχεθεί από ειδική δι-
αβητολογική ομάδα ή από έμπειρο διαβητολόγο που 
δεν φείδεται χρόνου προς τούτο. Η εκπαίδευση των 
παιδιών πρέπει να γίνεται με προσαρμογή στις ανά-
γκες της ηλικίας τους.54 Για παράδειγμα, δεν πρέπει να 
μιλούμε για χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη σε ένα παι-
δί, μπορούμε όμως να λέμε ότι με την καλή ρύθμιση 
του διαβήτη "θα γίνεις δυνατός και θα ψηλώσεις" ή και 
"δεν θα αρρωσταίνεις εύκολα". Η εκπαίδευση απευ-
θύνεται κυρίως στους γονείς, όταν το παιδί τους είναι 
πολύ μικρής ηλικίας και δεν μπορεί να έχει συμμετοχή 
στην προσπάθεια ρύθμισης της γλυκαιμίας του, αλλά 
πρέπει να απευθύνεται απευθείας στον ίδιο τον έφηβο 
των 16 ετών, ενώ οι γονείς παρακολουθούν τον εκπαι-
δευτή γιατρό ή την εκπαιδεύτρια νοσηλεύτρια.

 H υπερπροστασία των γονέων
Ένα πρόβλημα που παρατηρείται συχνά είναι μία 
δυσμενής επίδραση του υπερβολικού άγχους των 
γονέων στον ψυχισμό του εφήβου. H στάση των γο-
νέων χαρακτηρίζεται από υπερπροστασία, που όμως 
οδηγεί είτε σε πλήρη εξάρτηση του νεαρού διαβητι-
κού είτε σε αντιδραστική επαναστατικότητα. Για να 
είναι αποτελεσματική η συμβολή του γιατρού στην 
αντιμετώπιση των προβλημάτων αυτών, είναι απα-
ραίτητο να δημιουργηθεί κλίμα εμπιστοσύνης μεταξύ 
γιατρού και ασθενούς και συνεργασία γιατρού, γονέων 
και δασκάλων. H ρύθμιση του διαβήτη απαιτεί βαθιά 
γνώση, ψυχραιμία, λιγότερο συναισθηματισμό αλλά 
και κατανόηση. Πολλές φορές η υπερπροστασία της 
μητέρας εξακολουθεί και σε ηλικίες 17-25 ετών. Το 
γεγονός αυτό εμποδίζει τον νεαρό διαβητικό να ανα-
λάβει τις ευθύνες του και να ασχοληθεί προσωπικά με 
τη ρύθμιση του διαβήτη του. Σε τέτοιες περιπτώσεις η 
μητέρα συνηθίζει να συνοδεύει τον γιο ή την κόρη της 
στον διαβητολόγο, ακόμη και όταν η ηλικία τους είναι 
μεγαλύτερη των 25 ετών.95

 H διενέργεια των ενέσεων
Mετά το όγδοο έτος της ηλικίας οι περισσότεροι νεα-
ροί διαβητικοί είναι σε θέση να κάνουν μόνοι τους τις 

ενέσεις ινσουλίνης. Oι γονείς πρέπει να επιβλέπουν τη 
δόση και την τεχνική της ένεσης με διακριτικότητα. 
Έτσι, αυξάνεται το αίσθημα της ανεξαρτησίας των 
μικρών ασθενών και αμβλύνεται το αίσθημα μειονεκτι-
κότητάς τους. Mερικές φορές δημιουργείται λιποϋπερ-
τροφία στα σημεία των ενέσεων, γιατί τα παιδιά προ-
τιμούν την επανάληψη των ενέσεων στα ίδια σημεία, 
όπου δεν αισθάνονται καθόλου την ενόχληση της ένε-
σης. Xρειάζεται, επομένως, περιοδική επισκόπηση των 
σημείων των ενέσεων και εξαρχής τήρηση του κανόνα 
της συχνής αλλαγής των θέσεών τους. Στα πολύ μικρά 
παιδιά είναι προτιμότερο να χρησιμοποιούνται βελό-
νες μήκους 6 mm. H ένεση πρέπει να γίνεται με μικρή 
κλίση της βελόνας και το δέρμα να ανασηκώνεται σε 
πτυχή, αν χρησιμοποιείται βελόνα 8mm.

Στις περιπτώσεις εκείνες που ένας έφηβος αρνεί-
ται να κάνει την ένεση μόνος του, υπάρχει συνήθως 
πρόβλημα υπερπροστασίας των γονέων. Oι ώρες διε-
νέργειας των ενέσεων ινσουλίνης πρέπει να είναι όσο 
γίνεται σταθερές. H πρωινή ένεση ινσουλίνης πρέπει 
να χορηγείται 30 min πριν από το φαγητό και αυτό δη-
μιουργεί μία δυσκολία στην οικογένεια, γιατί επιβάλλει 
να γίνεται η πρωινή αφύπνιση νωρίτερα. H αυξημένη 
πρωινή αντίσταση στην ινσουλίνη, που οφείλεται σε 
ορμονικές αιτίες, επιβάλλει να τηρείται το ημίωρο πριν 
από το πρωινό φαγητό.96 

 Για τις υπόλοιπες ενέσεις αυτό δεν έχει τόση σημα-
σία.75

 H συμμετοχή σε αθλοπαιδιές
H κανονική παρακολούθηση των μαθημάτων στο 
σχολείο και η συμμετοχή στη Γυμναστική και σε αθλο-
παιδιές πρέπει να ενθαρρύνονται, γιατί με τη συστη-
ματική άσκηση μειώνεται το άγχος και βελτιώνεται το 
ηθικό των  μικρών ασθενών που δεν νιώθουν αποκομ-
μένοι από τα υπόλοιπα παιδιά.94

Eξάλλου, όταν η άσκηση γίνεται σε ώρες που υπάρ-
χει μικρή υπεργλυκαιμία, ευνοείται η πτώση της 
γλυκόζης στο αίμα. Για να αποφεύγονται ενοχλητι-
κές υπογλυκαιμίες, συνιστάται η λήψη, πριν από την 
άσκηση,  15 g υδατανθράκων για άσκηση 45'-60'. Σε 
αθλητές νεαρούς διαβητικούς συνιστάται λήψη  30-40 
g υδατανθράκων για κάθε δύο ώρες άσκησης. Όμως, 
η πιθανότητα υπογλυκαιμίας αυξάνεται με την παρα-
τεταμένη άσκηση. Αν η άσκηση είναι εκ των προτέρων 
προγραμματισμένη, μπορεί να γίνει μείωση της δόσης 
της ινσουλίνης που θα προηγηθεί της άσκησης κατά 
20% περίπου.

Yπάρχουν διαβητικοί που ασχολήθηκαν συστηματι-
κά με τον αθλητισμό. Ωστόσο, η υπερβολική ενασχό-
ληση με τον αθλητισμό προσθέτει έναν παράγοντα 
δυσκολίας στη ρύθμιση του διαβήτη, γιατί αυξάνονται 
οι υπογλυκαιμίες. Σε μερικά, μάλιστα, αθλήματα οι 
υπογλυκαιμίες είναι περίπου αναπόφευκτες, εκτός 
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αν ο διαβητικός κάνει πολύ συχνό αυτοέλεγχο και 
καταναλώνει συστηματικώς επιπλέον υδατάνθρακες, 
προκειμένου να καλύψει τις αυξημένες ανάγκες του σε 
ενέργεια.

H σωματική άσκηση μίας ώρας ευαισθητοποιεί τους 
ιστούς στη δράση της ινσουλίνης για τις επόμενες 
οκτώ περίπου ώρες. Aν η άσκηση είναι καθημερινή, 
μειώνονται οι ανάγκες σε ινσουλίνη, γι’ αυτό και πρέπει 
να δώσουμε συστάσεις για μείωση των δόσεων. Aν η 
άσκηση δεν είναι καθημερινή, τότε πρέπει ο διαβητι-
κός νεαρός να λαμβάνει επιπλέον υδατάνθρακες σε 
ποσότητα που να καλύπτει τις ανάγκες του και να απο-
τρέπει την υπογλυκαιμία.

Έχει μεγάλη σημασία να αποφεύγεται η σοβαρή 
υπογλυκαιμία στα μικρά παιδιά, γιατί με την εμπειρία 
μιας υπογλυκαιμίας με σπασμούς και κώμα πολλές 
φορές δημιουργείται η τάση να αφήνονται αρκετά 
αυξημένες τιμές γλυκόζης στο αίμα, ώστε να νιώθουν 
αίσθημα ασφάλειας απέναντι στον κίνδυνο της υπο-
γλυκαιμίας.97

Για τον ίδιο λόγο τα παιδιά από μόνα τους, αλλά και 
με παρακίνηση των  γονέων τους, συχνά υπεραντι-
δρούν στην υπογλυκαιμία και καταναλώνουν μεγάλη 
ποσότητα υδατανθράκων, με αποτέλεσμα τις επόμε-
νες ώρες να έχουν μεγάλη υπεργλυκαιμία.97

H κολύμβηση πρέπει να γίνεται παράλληλα προς την 
ακτή, ώστε αν ο ασθενής πάθει υπογλυκαιμία να μπο-
ρεί εύκολα να βγεί από τη θάλασσα. Aπαγορεύονται οι 
καταδύσεις, ιδίως με φιάλες οξυγόνου, για ευνόητους 
λόγους.

Η Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρία55 συνιστά στο 
θέμα της άσκησης των διαβητικών παιδιών και εφή-
βων τα εξής:

• Διάρκεια άσκησης από 30-60 λεπτά. 
• Έλεγχος γλυκόζης αίματος πριν από την άσκηση. 
• Λήψη επιπλέον υδατανθράκων, αν η γλυκόζη αίμα-

τος είναι κάτω από τους στόχους. 
• Για παρατεταμένη άσκηση ανά ώρα μέτρηση γλυ-

κόζης αίματος και ανάλογη προσθήκη υδατανθράκων.  
• Με την έναρξη νέου προγράμματος άσκησης (νέου 

αθλήματος), συχνός αυτοέλεγχος γλυκόζης αίματος το 
12ωρο που έπεται της άσκησης, ώστε να προσαρμο-
στούν οι δόσεις ινσουλίνη, αναλόγως. 

• Η άσκηση πρέπει να ενθαρρύνεται σε διαβητικά 
παιδιά και εφήβους, ιδίως αν είναι υπέρβαρα, και να 
αποθαρρύνεται η καθιστική ζωή.

 O ρόλος της άσκησης στη ρύθμιση του δι-
αβήτη              
H άσκηση παραδοσιακά αναφερόταν ως σύσταση στις 
οδηγίες της αντιμετώπισης του διαβήτη στα παιδιά 
και τους εφήβους. Στη σύγχρονη βιβλιογραφία όμως 

υπάρχουν εκ διαμέτρου αντίθετες απόψεις και ευρή-
ματα. 

Παλαιότερα οι Gabriele και Marble παρατήρησαν 
βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου σε παιδιά που βρί-
σκονταν σε κατασκήνωση και απέδωσαν το εύρημα 
αυτό στην αυξημένη σωματική δραστηριότητα.98 

H σωματική ευεξία και γύμναση σε 27 εφήβους με 
ΣΔ τύπου 1 βρέθηκε να έχει σχέση με βελτιωμένη 
ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη και καλύτερο 
γλυκαιμικό έλεγχο.99

Aντιθέτως σε μελέτη 14 εφήβων με ΣΔ τύπου 1 που 
υποβλήθηκαν σε τριμηνιαίο πρόγραμμα άσκησης, δεν 
παρατηρήθηκε μεταβολή του γλυκαιμικού ελέγχου.100 
Oι ανάγκες σε ινσουλίνη των κοριτσιών ήταν μεγαλύ-
τερες. Δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της συνολικής 
σωματικής δραστηριότητας και του γλυκαιμικού ελέγ-
χου. Ωστόσο, βρέθηκε ότι παιδιά που είχαν δραστη-
ριότητα πριν από τις 9 π.μ. είχαν καλύτερη μέση τιμή 
γλυκόζης και φρουκτοζαμίνης. H ενωρίτερη πρωινή 
αφύπνιση είχε συσχέτιση με καλύτερες τιμές γλυκόζης 
μετά το μεσημβρινό φαγητό.101 

Το 2006 δημοσιεύθηκε μεγάλης κλίμακας μελέτη 
(Αυστρία και Γερμανία με 19.143 άτομα με ΣΔ τύπου 
1, ηλικίας 3-20 ετών) του αποτελέσματος της τακτικής 
σωματικής άσκησης στη ρύθμιση του διαβήτη και στη 
συχνότητα των υπογλυκαιμιών. Το συμπέρασμα της 
μελέτης ήταν ότι η τακτική και  προγραμματισμένη 
άσκηση βελτιώνει τη ρύθμιση του διαβήτη, χωρίς να 
αυξάνει τη συχνότητα των σοβαρών υπογλυκαιμιών.102

Ωστόσο, η  άσκηση δεν αποτελεί μέσο ρύθμισης 
του διαβήτη στον ασθενή με ΣΔ τύπου 1, γιατί μπο-
ρεί να δράσει, μεταφορικά, σαν δίκοπο μαχαίρι. Στον 
απορρυθμισμένο διαβητικό αυξάνει την απορρύθμιση 
και στον ρυθμισμένο προδιαθέτει σε υπογλυκαιμία. H 
άσκηση αποτελεί μία ευχάριστη γύμναση του σώμα-
τος, σύμφυτη με την ηλικία του ατόμου, αλλά δεν πρέ-
πει να γίνεται παρανόηση του ρόλου της στον μετα-
βολισμό του διαβητικού. Άσκηση μπορεί και πρέπει να 
γίνεται, γιατί προσφέρει σημαντικό συνολικά όφελος, 
αλλά χρειάζεται προγραμματισμός, εκπαίδευση και 
προσοχή. Aπό την άλλη πλευρά, είναι σχεδόν βέβαιο 
ότι το οκνηρό παιδί που μένει πολλές ώρες μπροστά 
στην τηλεόραση δεν έχει τις καλύτερες προϋποθέσεις 
για την επιθυμητή δυνατή ρύθμιση.  Επομένως, πρέπει 
να ενθαρρύνεται η άσκηση, αλλά να γίνεται προγραμ-
ματισμένα και με συγκεκριμένες προδιαγραφές ασφά-
λειας.

 Kαθυστέρηση του ύπνου στη νεαρή ηλικία
Oι νεαροί διαβητικοί συχνά επιλέγουν να κοιμούνται 
δύο-τρεις ώρες ή και περισσότερο μετά την κανονική 
ώρα του ύπνου. Aυτό γίνεται άλλοτε γιατί διαβάζουν 
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για εξετάσεις και άλλοτε γιατί ψυχαγωγούνται. H πα-
ραμονή τους όμως σε συνθήκες εγρήγορσης τις ώρες 
που συνήθως κοιμούνται, σημαίνει αυξημένες καύσεις 
κατά το συγκεκριμένο χρονικό διάστημα και προδιά-
θεση για υπογλυκαιμία. Για τον λόγο αυτό συνιστάται, 
για κάθε δύο ώρες καθυστέρησης της κατάκλισης για 
ύπνο, επιπλέον λήψη 20 g υδατανθράκων.

Ίσως η μεγαλύτερη δυσκολία στη ζωή ενός νεαρού 
ατόμου που πάσχει από ΣΔ να είναι η τήρηση σταθε-
ρού ωραρίου ενέσεων, γευμάτων και ύπνου. H ανάγκη 
να μη φαίνεται “άτομο διαφορετικό” και να νιώθει ότι 
ανήκει σε μια ομάδα, παρέα του σχολείου ή της γει-
τονιάς, κάνει τον νεαρό διαβητικό να συμμετέχει σε 
ομαδικές δραστηριότητες ψυχαγωγίας που κάθε άλλο 
παρά διευκολύνουν τη ρύθμιση του διαβήτη. Ένα ση-
μαντικό πρόβλημα δημιουργείται όταν ύστερα από 
μία βραδιά διασκέδασης με “ξενύχτι”, το επόμενο πρωί 
ο ασθενής αδυνατεί να ξυπνήσει την κανονική ώρα για 
την ένεση της ινσουλίνης και το πρωινό του γεύμα. Aν, 
τελικώς, κάνει την ένεση με καθυστέρηση 3-4 ωρών, 
θα υπάρχει αρχική υπεργλυκαιμία, λόγω έλλειψης 
ινσουλίνης, αλλά και αυξημένη πιθανότητα υπογλυ-
καιμίας, μετά την επόμενη ένεση, γιατί δεν θα έχει 
λήξει η δράση της πρωινής δόσης και θα δρουν δύο 
δόσεις ινσουλίνης στο ίδιο χρονικό διάστημα. Γενικώς 
μπορεί να λεχθεί ότι ασθενείς με ακατάστατο ωράριο 
ενέσεων, φαγητού και ύπνου έχουν και ακατάστατο 
διαβήτη, με συχνές υπογλυκαιμίες, που εναλλάσσονται 
συχνά με πολύ υψηλές τιμές γλυκόζης στο αίμα. Το 
ακατάστατο ωράριο αποτελεί έναν πολύ σοβαρό λόγο 
για την επιδείνωση της ρύθμισης του διαβήτη στην 
εφηβεία και τη μετεφηβική ηλικία.

 H υπογλυκαιμία στα παιδιά 
Tα παιδιά αισθάνονται τα συμπτώματα της υπογλυκαι-
μίας λίγο διαφορετικότερα απ’ ό,τι οι ενήλικες διαβη-
τικοί. Aπό την εργασία του Ross και συν.99 προκύπτουν 
τα παρακάτω ποσοστά αναφοράς υπογλυκαιμικών συ-
μπτωμάτων από τα ίδια τα παιδιά και τους γονείς τους 
(πίνακας 10.10). 

Διάφορα άλλα συμπτώματα αναφέρθηκαν σε μι-
κρότερο ποσοστό. Όπως φαίνεται από τον πίνακα, οι 
γονείς των παιδιών ανέφεραν σε παρόμοια περίπου 
ποσοστά πολλά από τα συμπτώματα. Διαφορές ση-
μαντικές παρατηρήθηκαν ως προς τα συμπτώματα 
“τρόμος, ζάλη, πείνα” που τα παιδιά ανέφεραν σε με-
γαλύτερο ποσοστό από τους γονείς και “κεφαλλαγία, 
ευερεθιστότητα, σύγχυση, επιθετικότητα” που ανέφε-
ραν συχνότερα από τα παιδιά οι γονείς. 

H υπογλυκαιμία από ινσουλίνη είναι γενικώς συχνό-
τερη στα παιδιά με ΣΔ τύπου 1 για πολλούς λόγους. 
Τα παιδιά έχουν μεγαλύτερη κινητικότητα -που τα 

ευαισθητοποιεί στην ινσουλίνη- και βαθύτερο ύπνο, 
με υπογλυκαιμίες που δεν γίνονται αντιληπτές ή 
εξελίσσονται βαρύτερα. Έτσι παρατηρείται το φαινό-
μενο, ύστερα από μερικές έντονες υπογλυκαιμίες, να 
παύουν να αντιλαμβάνονται έγκαιρα –με τα κλασικά 
νευρογενή συμπτώματα– την υπογλυκαιμία. H υπο-
γλυκαιμία είναι συχνότερη και βαρύτερη στα αγόρια 
σε σύγκριση με τα κορίτσια, προφανώς λόγω της εντο-
νότερης κινητικότητας των αγοριών. 

Κλινικώς διακρίνουμε την υπογλυκαιμία σε τρεις δια-
βαθμίσεις βαρύτητας.

• Ελαφρά υπογλυκαιμία (Aντιμετώπιση εύκολη με 
γλυκόζη per os).

• Μέτρια υπογλυκαιμία (Βοήθεια άλλου ατόμου, αλλά 
χορήγηση γλυκόζης per os).

• Βαριά (σοβαρή) υπογλυκαιμία (Βοήθεια από άλλο 
άτομο, ένεση γλυκαγόνης).

Στη μέτριας βαρύτητας υπογλυκαιμία υπάρχουν και 
συμπτώματα νευρογλυκοπενίας και απαιτείται χορή-
γηση γλυκόζης 20-30g per os για να επανέλεθει η γλυ-
κόζη αίματος σε επίπεδα >80mg/dl.

Oι βαριές υπογλυκαιμίες είναι πιο συχνές σε παιδιά 
κάτω των 6 ετών και το 1/3 των επεισοδίων αυτών 
συμβαίνουν χωρίς προειδοποιητικά συμπτώματα. Γενι-
κώς μπορεί να λεχθεί ότι τα παιδιά που είναι μικρότε-
ρα των 6 ετών δεν αντιλαμβάνονται την υπογλυκαιμία 
και δεν είναι σε θέση να ειδοποιήσουν τους γονείς 
τους για το τι αισθάνονται.103 Μάλιστα, έχει καταγρα-
φεί μεγάλη συχνότητα μικρών υπογλυκαιμιών στη 
διάρκεια της νύχτας, τις οποίες οι μικροί ασθενείς δεν 
αντιλαμβάνονται.104

H μικρή ηλικία, η αδυναμία αντίληψης της υπογλυ-
καιμίας και οι πρόσφατες ή οι βαριές υπογλυκαιμίες 
είναι παράγοντες κινδύνου σοβαρής υπογλυκαιμίας.105 

ÙÔÓ ·ıÏËÙÈÛÌfi ÚÔÛı¤ÙÂÈ ¤Ó·Ó ·Ú¿ÁÔÓÙ· ‰˘ÛÎÔÏ›·˜ ÛÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ÁÈ·Ù› ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÔÈ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›Â˜. ™Â ÌÂÚÈÎ¿ Ì¿ÏÈÛÙ· ·ıÏ‹Ì·Ù· ÔÈ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜ Â›-
Ó·È ÂÚ›Ô˘ ·Ó·fiÊÂ˘ÎÙÂ˜, ÂÎÙfi˜ ·Ó Ô ‰È·‚ËÙÈÎfi˜ Î¿ÓÂÈ
ÔÏ‡ Û˘¯Ófi ·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô Î·È Î·Ù·Ó·Ï›ÛÎÂÈ Û˘ÛÙËÌ·ÙÈÎÒ˜
ÂÈÏ¤ÔÓ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜, ÁÈ· Ó· Î·Ï‡„ÂÈ ÙÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ·-
Ó¿ÁÎÂ˜ ÙÔ˘ ÛÂ ÂÓ¤ÚÁÂÈ·.

H ÛˆÌ·ÙÈÎ‹ ¿ÛÎËÛË Ì›·˜ ÒÚ·˜ Â˘·ÈÛıËÙÔÔÈÂ› ÙÔ˘˜
ÈÛÙÔ‡˜ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÁÈ· ÙÈ˜ ÂfiÌÂÓÂ˜ ÔÎÙÒ
ÂÚ›Ô˘ ÒÚÂ˜. AÓ Ë ¿ÛÎËÛË Â›Ó·È Î·ıËÌÂÚÈÓ‹, ÌÂÈÒÓÔ-
ÓÙ·È ÔÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È Ú¤ÂÈ Ó· ‰Ò-
ÛÔ˘ÌÂ Û˘ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÁÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ‰fiÛÂˆÓ. AÓ Ë ¿ÛÎËÛË
‰ÂÓ Â›Ó·È Î·ıËÌÂÚÈÓ‹, ÙfiÙÂ Ú¤ÂÈ Ô ‰È·‚ËÙÈÎfi˜ ÓÂ·Úfi˜
Ó· ·›ÚÓÂÈ ÂÈÏ¤ÔÓ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÛÂ ÔÛfiÙËÙ· Ô˘ Ó·
Î·Ï‡ÙÂÈ ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÙÔ˘ Î·È Ó· ·ÔÙÚ¤ÂÈ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·.

O ρόλος της άσκησης στη ρύθµιση του διαβήτη           

H ¿ÛÎËÛË ·Ú·‰ÔÛÈ·Î¿ ·Ó·ÊÂÚfiÙ·Ó ˆ˜ Û‡ÛÙ·ÛË ÛÙÈ˜ Ô-
‰ËÁ›Â˜ ÙË˜ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÛÙ· ·È‰È¿ Î·È
ÙÔ˘˜ ÂÊ‹‚Ô˘˜. ™ÙË Û‡Á¯ÚÔÓË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ˘¿Ú¯Ô˘Ó fi-
Ìˆ˜ ÂÎ ‰È·Ì¤ÙÚÔ˘ ·ÓÙ›ıÂÙÂ˜ ·fi„ÂÈ˜ Î·È Â˘Ú‹Ì·Ù·. 

¶·Ï·ÈfiÙÂÚ· ÔÈ Gabriele Î·È Marble ·Ú·Ù‹ÚËÛ·Ó
‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÂ ·È‰È¿ Ô˘ ‚Ú›-
ÛÎÔÓÙ·Ó ÛÂ Î·Ù·ÛÎ‹ÓˆÛË Î·È ·¤‰ˆÛ·Ó ÙÔ Â‡ÚËÌ· ·˘Ùfi
ÛÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛˆÌ·ÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·.79

H ÛˆÌ·ÙÈÎ‹ Â˘ÂÍ›· Î·È Á‡ÌÓ·ÛË ÛÂ 27 ÂÊ‹‚Ô˘˜ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1 ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË ÌÂ ‚ÂÏÙÈˆÌ¤ÓË Â˘·ÈÛıËÛ›·
ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È Î·Ï‡ÙÂÚÔ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi ¤-
ÏÂÁ¯Ô.80

AÓÙ›ıÂÙ· ÛÂ ÌÂÏ¤ÙË 14 ÂÊ‹‚ˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ô˘ ˘-
Ô‚Ï‹ıËÎ·Ó ÛÂ ÙÚ›ÌËÓÔ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ¿ÛÎËÛË˜, ‰ÂÓ ·Ú·-
ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘.81

OÈ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÙˆÓ ÎÔÚÈÙÛÈÒÓ ‹Ù·Ó ÌÂÁ·Ï‡-
ÙÂÚÂ˜. ¢ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜ Û˘ÓÔÏÈÎ‹˜ Ûˆ-
Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜ Î·È ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘.
øÛÙfiÛÔ, ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ·È‰È¿ Ô˘ Â›¯·Ó ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·
ÚÈÓ ·fi ÙÈ˜ 9 .Ì. Â›¯·Ó Î·Ï‡ÙÂÚË Ì¤ÛË ÙÈÌ‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
Î·È ÊÚÔ˘ÎÙÔ˙·Ì›ÓË˜. H ÂÓˆÚ›ÙÂÚË Úˆ˚Ó‹ ·Ê‡ÓÈÛË Â›-
¯Â Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ Î·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÌÂÛËÌ-
‚ÚÈÓfi Ê·ÁËÙfi.82

H ¿ÛÎËÛË ‰ÂÓ ·ÔÙÂÏÂ› Ì¤ÛÔ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË
ÛÙÔÓ ·ÛıÂÓ‹ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, ÁÈ·Ù› ÌÔÚÂ› Ó· ‰Ú¿ÛÂÈ, ÌÂ-
Ù·ÊÔÚÈÎ¿, Û·Ó ‰›ÎÔÔ Ì·¯·›ÚÈ. ™ÙÔÓ ·ÔÚÚ˘ıÌÈÛÌ¤ÓÔ
‰È·‚ËÙÈÎfi ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË Î·È ÛÙÔÓ Ú˘ıÌÈÛÌ¤-
ÓÔ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. H ¿ÛÎËÛË ·ÔÙÂÏÂ› Ì›·
Â˘¯¿ÚÈÛÙË Á‡ÌÓ·ÛË ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜, Û‡ÌÊ˘ÙË ÌÂ ÙËÓ ËÏÈÎ›·
ÙÔ˘ ·ÙfiÌÔ˘, ·ÏÏ¿ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ·Ú·ÓfiËÛË ÙÔ˘
ÚfiÏÔ˘ ÙË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡. 

Afi ÙËÓ ¿ÏÏË ÏÂ˘Ú¿ Â›Ó·È Û¯Â‰fiÓ ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ ÙÔ Ô-
ÎÓËÚfi ·È‰› Ô˘ Ì¤ÓÂÈ ÔÏÏ¤˜ ÒÚÂ˜ ÌÚÔÛÙ¿ ÛÙËÓ ÙËÏÂfi-
Ú·ÛË ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ Î·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÚÔ¸Ôı¤ÛÂÈ˜ ÁÈ· ÙËÓ ÂÈı˘-
ÌËÙ‹ ‰˘Ó·Ù‹ Ú‡ıÌÈÛË.  

Kαθυστέρηση του ύπνου

OÈ ÓÂ·ÚÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› Û˘¯Ó¿ ÂÈÏ¤ÁÔ˘Ó Ó· ÎÔÈÌÔ‡ÓÙ·È
‰‡Ô-ÙÚÂÈ˜ ÒÚÂ˜ ·ÚÁfiÙÂÚ· ·fi ÙËÓ Î·ÓÔÓÈÎ‹ ÒÚ· ÙÔ˘ ‡-
ÓÔ˘. A˘Ùfi Á›ÓÂÙ·È, ¿ÏÏÔÙÂ ÁÈ·Ù› ‰È·‚¿˙Ô˘Ó ÁÈ· ÂÍÂÙ¿-
ÛÂÈ˜ Î·È ¿ÏÏÔÙÂ ÁÈ·Ù› „˘¯·ÁˆÁÔ‡ÓÙ·È. H ·Ú·ÌÔÓ‹ ÙÔ˘˜
fiÌˆ˜ ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ÂÁÚ‹ÁÔÚÛË˜, ÙÈ˜ ÒÚÂ˜ Ô˘ Û˘Ó‹ıˆ˜

ÎÔÈÌÔ‡ÓÙ·È, ÛËÌ·›ÓÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ Î·‡ÛÂÈ˜ Î·Ù¿ ÙÔ Û˘ÁÎÂ-
ÎÚÈÌ¤ÓÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ· Î·È ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·. °È· ÙÔÓ ÏfiÁÔ ·˘Ùfi Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È, ÁÈ· Î¿ıÂ ‰‡Ô Ò-
ÚÂ˜ Î·ı˘ÛÙ¤ÚËÛË˜ ÙË˜ Î·Ù¿ÎÏÈÛË˜ ÁÈ· ‡ÓÔ, Ï‹„Ë 20 g ˘-
‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ.

ÿÛˆ˜ Ë ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ‰˘ÛÎÔÏ›· ÛÙË ˙ˆ‹ ÂÓfi˜ ÓÂ·ÚÔ‡ ·-
ÙfiÌÔ˘ Ô˘ ¿Û¯ÂÈ ·fi ™¢ Â›Ó·È Ë Ù‹ÚËÛË ÛÙ·ıÂÚÔ‡ ˆÚ·-
Ú›Ô˘ ÂÓ¤ÛÂˆÓ, ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È ‡ÓÔ˘. H ·Ó¿ÁÎË Ó· ÌË ‰Â›-
ÍÂÈ ˆ˜ “¿ÙÔÌÔ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎfi” Î·È Ó· Â›Ó·È ÂÓÙ·ÁÌ¤ÓÔ˜ ÛÂ
ÌÈ· ÔÌ¿‰·, ·Ú¤· ÙÔ˘ Û¯ÔÏÂ›Ô˘ ‹ ÙË˜ ÁÂÈÙÔÓÈ¿˜, Î¿ÓÂÈ ÙÔ
ÓÂ·Úfi ‰È·‚ËÙÈÎfi Ó· Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ ÛÂ ÔÌ·‰ÈÎ¤˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfi-
ÙËÙÂ˜ „˘¯·ÁˆÁ›·˜, Ô˘ Î¿ıÂ ¿ÏÏÔ ·Ú¿ ‰ÈÂ˘ÎÔÏ‡ÓÔ˘Ó ÙË
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ŒÓ· ÛËÌ·ÓÙÈÎfi Úfi‚ÏËÌ· ‰ËÌÈ-
Ô˘ÚÁÂ›Ù·È fiÙ·Ó ÌÂÙ¿ ·fi Ì›· ‚Ú·‰È¿ ‰È·ÛÎ¤‰·ÛË˜ ÌÂ “ÍÂ-
Ó‡¯ÙÈ”, ÙÔ ÂfiÌÂÓÔ Úˆ› Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ·‰˘Ó·ÙÂ› Ó· Í˘Ó‹ÛÂÈ
ÙËÓ Î·ÓÔÓÈÎ‹ ÒÚ· ÁÈ· ÙËÓ ¤ÓÂÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÙÔ
Úˆ˚Ófi ÙÔ˘ ÁÂ‡Ì·. AÓ ÙÂÏÈÎ¿ Î¿ÓÂÈ ÙËÓ ¤ÓÂÛË ÌÂ Î·ı˘-
ÛÙ¤ÚËÛË 3-4 ˆÚÒÓ ı· ˘¿Ú¯ÂÈ ·Ú¯ÈÎ‹ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, Ïfi-
Áˆ ¤ÏÏÂÈ„Ë˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ·ÏÏ¿ Î·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Èı·ÓfiÙËÙ·
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ÌÂÙ¿ ÙËÓ ÂfiÌÂÓË ¤ÓÂÛË, ÁÈ·Ù› ‰ÂÓ ı· ¤¯ÂÈ
Ï‹ÍÂÈ Ë ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÚˆÈÓ‹˜ ‰fiÛË˜ Î·È ı· ‰ÚÔ˘Ó ‰‡Ô ‰fi-
ÛÂÈ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ›‰ÈÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ·. °ÂÓÈÎ¿ ÌÔ-
ÚÂ› Ó· ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·Î·Ù¿ÛÙ·ÙÔ ˆÚ¿ÚÈÔ ÂÓ¤ÛÂ-
ˆÓ, Ê·ÁËÙÔ‡ Î·È ‡ÓÔ˘ ¤¯Ô˘Ó Î·È ·Î·Ù¿ÛÙ·ÙÔ ‰È·‚‹ÙË,
ÌÂ Û˘¯Ó¤˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜, Ô˘ ÂÓ·ÏÏ¿ÛÛÔÓÙ·È Û˘¯Ó¿ ÌÂ
ÔÏ‡ ˘„ËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì·. 

H υπογλυκαιµία στα παιδιά 

T· ·È‰È¿ ·ÈÛı¿ÓÔÓÙ·È Ù· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜ Ï›ÁÔ ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ¿ ·fi fi,ÙÈ ÔÈ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ›.
Afi ÙËÓ ÂÚÁ·Û›· ÙÔ˘ Ross Î·È Û˘Ó.83 ÚÔÎ‡ÙÔ˘Ó Ù· ·-
Ú·Î¿Ùˆ ÔÛÔÛÙ¿ ·Ó·ÊÔÚ¿˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿-
ÙˆÓ ·fi Ù· ›‰È· Ù· ·È‰È¿ Î·È ÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜ (›Ó.
10.5). 

¢È¿ÊÔÚ· ¿ÏÏ· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ·Ó·Ê¤ÚıËÎ·Ó ÛÂ ÌÈÎÚfi-
ÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi. Ÿˆ˜ Ê·›ÓÂÙ·È ·fi ÙÔÓ ›Ó·Î· ÔÈ ÁÔÓÂ›˜
ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ ·Ó¤ÊÂÚ·Ó ÛÂ ·ÚfiÌÔÈ· ÂÚ›Ô˘ ÔÛÔÛÙ¿
ÔÏÏ¿ ·fi Ù· Û˘ÌÙÒÌ·Ù·. ¢È·ÊÔÚ¤˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜ ·Ú·-

Ο ρόλος της άσκησης στη ρύθµιση του διαβήτη   363

Tρόµος 88% 79%

Zάλη 87% 66%

Πείνα 84% 74%

Aδυναµία 83% 79%

Eφίδρωση 73% 76%

Σύγχυση 70% 75%

Yπνηλία 69% 63%

Aίσθηµα θερµότητας 68% 57%

Kεφαλαγία 65% 73%

Eυερεθιστότητα 65% 85%

Eπιθετικότητα 62% 75%

Aνησυχία 57% 61%

πίνακας 10.5  Συµπτώµατα υπογλυκαιµίας στα παι-
διά, όπως αναφέρονται από τους γονείς και τα ίδια.83

Συµπτώµατα Aναφορά Aναφορά
παιδιών γονέων

πίνακας 10.10 Συμπτώματα υπογλυκαιμίας, όπως αναφέ-
ρονται από τους γονείς και τα ίδια τα παιδιά
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Nυκτερινές υπογλυκαιμίες συμβαίνουν συχνά και απο-
τελούν το 30% των υπογλυκαιμιών στα παιδιά.106 Oι 
υπογλυκαιμίες αυτές δεν γίνονται πάντοτε αντιληπτές. 
O μόνος τρόπος να μάθουν οι γονείς και ο γιατρός αν 
συμβαίνουν νυκτερινές υπογλυκαιμίες είναι να κά-
νουν εξετάσεις αίματος για σάκχαρο στη διάρκεια του 
ύπνου. H νυκτερινή υπογλυκαιμία είναι λιγότερο συ-
χνή, αν η ταχείας δράσης ινσουλίνη γίνει πριν από το 
βραδινό φαγητό και η ενδιάμεσης διάρκειας ινσουλίνη 
γίνει 2-3 ώρες αργότερα, προ του ύπνου. Eπίσης στην 
πρόληψη νυκτερινής υπογλυκαιμίας βοηθά η μέτρηση 
της γλυκόζης στο αίμα, πριν από την ώρα του ύπνου. 
Tιμές γλυκόζης κάτω των 120 mg/dl θεωρείται ότι 
προδιαθέτουν σε υπογλυκαιμία.

Στα παιδιά με αρρύθμιστο διαβήτη (HbA1c 9,81% 
±1,2 SD) η πρόκληση υπογλυκαιμίας προκάλεσε έκκρι-
ση αδρεναλίνης, νευρογενή συμπτώματα και συνολικό 
βαθμό (score) συμπτωμάτων παρόμοιο με των φυσι-
ολογικών παιδιών. H αντίδραση αδρεναλίνης εμφανί-
στηκε στα 61-67 mg/dl στο πλάσμα. H έκκριση ορμο-
νών ήταν μικρότερη στα διαβητικά παιδιά και έγινε σε 
χαμηλότερες τιμές γλυκόζης απ’ ό,τι στα φυσιολογικά 
παιδιά.  Bρέθηκε, επίσης, ότι τα παιδιά με υψηλό BMI 
φαίνεται να έχουν αυξημένη αντίληψη της πτώσης της 
γλυκόζης στο πλάσμα.107 

Για τους παραπάνω λόγους, οι στόχοι ρύθμισης του 
διαβήτη στα μικρά παιδιά πρέπει να είναι λιγότερο 
φιλόδοξοι. Μια  HbA1c  από 7,5 έως 8,5 % θεωρείται 
ικανοποιητική στα παιδιά προσχολικής ηλικίας.55

Oι υπογλυκαιμίες, με τη συχνή έξτρα λήψη θερμί-
δων, μπορεί να οδηγήσουν σε μη επιθυμητή αύξηση 
του βάρους των νεαρών διαβητικών. Mερικά παιδιά 
παθαίνουν επίτηδες υπογλυκαιμία -προκαλώντας ένα 
σφάλμα στο ωράριο ή στην  ποσότητα του φαγητού-
για να φάνε γλυκό, αφού πρώτα πάθουν υπογλυκαιμία! 

Mερικές φορές γίνονται αντιληπτά υπογλυκαιμικά 
συμπτώματα, χωρίς να διαπιστώνεται αντίστοιχα χα-
μηλό σάκχαρο στο αίμα. Aυτό μπορεί να οφείλεται:

α) Στο αυξημένο όριο στάθμης γλυκόζης στο οποίο 
κινητοποιείται ο μηχανισμός της υπογλυκαιμίας.

β) Στην καθυστερημένη μέτρηση της γλυκόζης στο 
αίμα, οπότε έχει συμβεί ήδη αυτόματη αντιρρόπηση 
με την έκκριση αντιρροπιστικών ορμονών της ινσου-
λίνης.

γ) Στην αντίληψη υπογλυκαιμικών συμπτωμάτων 
λόγω στρες (έκκριση κατεχολαμινών), χωρίς να υπάρ-
χει πραγματικά υπογλυκαιμία.

Mερικές φορές οι έφηβοι και οι νεαρές κοπέλες 
αρνούνται να αυξήσουν τις δόσεις της ινσουλίνης, 
παρόλο που είναι αρρύθμιστοι, επειδή εμφανίζουν 
υπογλυκαιμικά συμπτώματα με φυσιολογικές τιμές 
σακχάρου στο αίμα. Για να μειωθεί το όριο της γλυ-

κόζης του αίματος, στο οποίο γίνεται η αντίληψη των 
συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας, πρέπει να βελτιωθεί 
προσεκτικά και σταδιακά η ρύθμιση του σακχάρου. 

H υπογλυκαιμία με απώλεια συνείδησης είναι συχνό-
τερη στα παιδιά <8 ετών και σε αυτά που έχουν φυσι-
ολογικές τιμές HbA1c. Aυτό είναι το κύριο εύρημα πο-
λυκεντρικής μελέτης που περιέλαβε 2.873 παιδιά και 
εφήβους από 18 χώρες.65 Ωστόσο υπάρχει και μελέτη 
σύμφωνα με την οποία η υπογλυκαιμία στα παιδιά δεν 
αυξάνεται σε συχνότητα και ένταση, παρά τη χαμηλή 
HbA1c, αν υπάρχει σωστή εκπαίδευση για τον διαβήτη 
και την πρόληψη της υπογλυκαιμίας.109

Γενικως τα παιδιά μπορεί να ανέχονται επίπεδα 
γλυκόζης στο πλάσμα που στους ενήλικες προκαλούν 
υπογλυκαιμία. Για όλους τους παραπάνω λόγους, μπο-
ρεί να λεχθεί ότι οι εκδηλώσεις της υπογλυκαιμίας στα 
παιδιά δεν είναι ίδιες με των ενηλίκων. Έτσι, πολλοί 
μικροί διαβητικοί εμφανίζουν απλώς ευερεθιστότητα 
και αδυναμία πνευματικής συγκέντρωσης. Άλλοι, ως 
κύριο σύμπτωμα υπογλυκαιμίας εμφανίζουν κεφα-
λαλγία. Σε πολύ έντονη υπογλυκαιμία υπάρχει ναυτία 
με ή χωρίς έμετο. Tα παιδιά σπανίως αναφέρουν ως 
σύμπτωμα το αίσθημα παλμών, ίσως επειδή κινούνται 
έντονα στα παιχνίδια τους, οπότε το αίσθημα παλμών 
υπάρχει συχνά και έχουν εξοικειωθεί με αυτό. Kατά τη 
διάρκεια του ύπνου, η υπογλυκαιμία εκδηλώνεται συ-
χνά με εφιαλτικά όνειρα και οι γονείς ακούν βογγητά 
ή φωνές. Aν το παιδί δεν ξυπνήσει, πράγμα ευτυχώς 
σπάνιο, προκαλούνται επιληπτοειδείς σπασμοί. Eίναι 
φυσικό τότε να τεθεί θέμα διαφορικής διάγνωσης από 
επιληψία. Βαβαίως, μία πραγματική επιληπτική κρίση 
μπορεί να εκλύεται σε συνθήκες υπογλυκαιμίας και, 
επιπλέον, οι επιληπτικές κρίσεις είναι συχνότερες στη 
διάρκεια του ύπνου. Πάντως στη μεγαλύτερή τους 
αναλογία οι διαβητικοί που εμφανίζουν σπασμούς δεν 
έχουν επιληψία αλλά μόνο υπογλυκαιμία.

Στα παιδιά που έχουν πάθει αρκετές υπογλυκαιμί-
ες και σε αυτά που το επίπεδο της γλυκαιμίας τους 
βρίσκεται συχνά σε πολύ χαμηλά επίπεδα μπορεί να 
εμφανιστεί απώλεια των προειδοποιητικών συμπτω-
μάτων υπογλυκαιμίας. Συνήθως υπάρχει διάρκεια δια-
βήτη μεγαλύτερη από 5 χρόνια, οπότε δεν υπάρχει και 
απάντηση της γλυκαγόνης στην υπογλυκαιμία.110 

H καλύτερη επιβεβαίωση της υπογλυκαιμίας γίνεται 
με άμεσο προσδιορισμό της γλυκόζης αίματος με τη 
χρήση δοκιμαστικών ταινιών μέτρησης γλυκόζης και 
μετρητή σακχάρου. Tο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα για 
πιθανή επιληψία δεν πρέπει να γίνεται σε συνθήκες 
υπογλυκαιμίας, γιατί δίνει παθολογικό αποτέλεσμα.110β

H αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας γίνεται με τη 
χορήγηση διαλύματος ζάχαρης ή γλυκόζης, σε δόση 
10-20 g, αναλόγως της ηλικίας του ατόμου. Aν ο ασθε-
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νής δεν ανοίγει το στόμα του για να πάρει τη γλυκόζη, 
μπορεί να βοηθηθεί με ένεση γλυκαγόνης, σε δόση 
0,5-1 mg.110,111 Ακριβέστερη δόση απαιτεί υπολογισμό 
ανά Kg βάρους σώματος (30 mcg/Kg). Οι δόσεις αυτές 
συνήθως προκαλούν ναυτία και έμετο. Σε παιδιά κάτω 
των 35 Kg χορηγείται 0,5 mg γλυκαγόνης. H ένεση 
είναι εξίσου δραστική με ενδομυϊκή ή υποδόρια χορή-
γηση.110 Tο αποτέλεσμα είναι μία αύξηση της γλυκόζης 
στο αίμα που αρχίζει 10 min περίπου μετά την ένεση 
και διαρκεί 30-60 min. H μεγαλύτερη δόση γλυκαγό-
νης έχει πιο υπεργλυκαιμικό αποτέλεσμα, αλλά και 
συχνότερες παρενέργειες (έμετος). Πρόκειται να κυ-
κλοφορήσει γλυκαγόνη σε μορφή ρινικού spray. Ατυ-
χώς πολλές οικογένειες με διαβητικά παιδιά δεν φρο-
ντίζουν να έχουν πάντοτε διαθέσιμη γλυκαγόνη στα 
σπίτια που χρησιμοποιούν ή στο σπίτι τους. Φυσικά η 
ταχύτερη μέθοδος ανάταξης της υπογλυκαιμίας είναι 
η χορήγηση διαλύματος 35% γλυκόζης ενδοφλεβίως, 
σε δόση 7-14 g. Mόλις ο μικρός ασθενής ανανήψει, 
χορηγούνται άλλα 20-30 g υδατανθράκων με τη μορ-
φή τροφής (συνήθως γάλα και μπισκότα). Έτσι απο-
φεύγεται η υποτροπή της υπογλυκαιμίας. Mετά την 
υπογλυκαιμία, και για λίγες ώρες ή και ένα 24ωρο, οι 
ασθενείς εμφανίζουν γλυκοζουρία και υπεργλυκαιμία, 
αλλά είναι επιπλέον ευαίσθητοι σε νέα υπογλυκαιμία. 
Tο φαινόμενο αυτό πρέπει να αναμένεται και να μην 
οδηγεί σε αύξηση των δόσεων της ινσουλίνης, που θα 
προκαλέσει αναπόφευκτα νέα υπογλυκαιμία.

Ποσότητα 10 g γλυκόζης αυξάνει στον ενήλικα τη 
στάθμη της γλυκόζης στο αίμα κατά 35 mg/dl ύστερα 
από 15 min.110,112 H αύξηση αυτή της γλυκόζης θα εξα-
κολουθήσει έως και περίπου 45-60 min και έπειτα θα 
αρχίσει να πέφτει η στάθμη της. Η δόση της γλυκόζης 
που απαιτείται για την ανάταξη της υπογλυκαιμίας στα 
μικρά παιδιά είναι 10g και για τα μεγαλύτερα παιδιά 
15g. Ποσότητα 1,5 g γλυκόζης /10Kg βάρους σώματος 
θα αυξήσει τη στάθμη της γλυκόζης στο αίμα κατά 35 
mg/dl. Aν χορηγείται στις υπογλυκαιμίες μεγαλύτερη 
ποσότητα γλυκόζης από την απαιτούμενη, δημιουρ-
γούνται στη συνέχεια μεγάλες αυξήσεις της γλυκόζης 
στο αίμα. Aυτό είναι πολύ συνηθισμένο γενονός και 
αποδίδεται στο άγχος των γονέων να αντιμετωπίσουν 
την υπογλυκαιμία, αλλά και στην ανυπομονησία των 
εφήβων την ώρα της υπογλυκαιμίας. Mία δεύτερη 
δόση γλυκόζης δεν πρέπει να χορηγείται, αν δεν πε-
ράσουν 15 min. Mερικές φορές η υπογλυκαιμία συμ-
βαίνει την ώρα που γίνεται η ένεση ινσουλίνης. Στις 
περιπτώσεις αυτές πρέπει να αναβληθεί προσωρινά 
η ένεση, να δοθεί γλυκόζη από το στόμα και, αφού 
περάσουν 15 min και υποχωρήσουν τα υπογλυκαιμικά 
συμπτώματα, να δοθεί το κανονικό γεύμα και αμέσως 
να χορηγηθεί η ένεση ινσουλίνης, δηλαδή στη φάση 

αυτή αλλάζει η κανονική αλληλουχία ένεσης και φαγη-
τού.

Aν το παιδί δεν μπορεί να καταπιεί, δεν πρέπει ο 
γονέας να επιμένει να δώσει υγρό διάλυμα ζάχαρης 
ή γλυκόζης, γιατί υπάρχει κίνδυνος εισρόφησης. Στις 
περιπτώσεις αυτές γίνεται ένεση γλυκαγόνης και καλεί-
ται ασθενοφόρο. Aν μέχρι να έρθει το ασθενοφόρο το 
παιδί έχει συνέλθει, δεν απαιτείται μεταφορά του στο 
νοσοκομείο. Ύστερα από κάθε υπογλυκαιμία πρέπει 
να εξετάζονται οι συνθήκες που την προκάλεσαν, τα 
ενδεχόμενα σφάλματα που οδήγησαν σε αυτήν και να 
καταβάλλεται προσπάθεια να μην επαναληφθούν τα 
ίδια σφάλματα στο μέλλον.

Aν η υπογλυκαιμία έγινε στη διάρκεια άθλησης, 
δεν πρέπει να συνεχίζεται η άσκηση αμέσως μετά την 
ανάταξη της υπογλυκαιμίας. Eπίλυση μαθηματικών 
προβλημάτων, προφορικές ή γραπτές εξετάσεις δεν 
πρέπει να δίδονται στα επόμενα 15 λεπτά από την 
ανάταξη υπογλυκαιμίας. Eπίσης, δεν πρέπει ο διαβη-
τικός αμέσως μετά την ανάταξη της υπογλυκαιμίας να 
οδηγήσει όχημα, γιατί τα αντανακλαστικά του εξακο-
λουθούν να μην είναι σωστά.113 Ένα μικρό παιδί δεν 
πρέπει να αφήνεται μόνο του αμέσως μετά την ανάτα-
ξη της υπογλυκαιμίας.

Ως προς τη λήψη φαγητού μετά την υπογλυκαιμία, 
πρέπει να ακολουθούνται οι παρακάτω κανόνες:

α. Yπογλυκαιμία πριν ή μία-μιάμιση ώρα πριν από το 
φαγητό.

Γίνεται πρώτα η αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας με 
λήψη γλυκόζης από το στόμα. Περιμένουμε 20 min και 
έπειτα χορηγούμε το αναμενόμενο γεύμα, έστω και 
λίγο νωρίτερα από την κανονική ώρα χορήγησής του.

β. Yπογλυκαιμία δύο και πλέον ώρες πριν από το 
φαγητό.

Γίνεται πρώτα η αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας με 
λήψη γλυκόζης από το στόμα. Ύστερα από 15-20 min 
χορηγείται ένα σάντουιτς, ώστε να μη μειωθεί πάλι η 
γλυκόζη στο αίμα, έως ότου έρθει η ώρα του επόμενου 
γεύματος, το οποίο χορηγείται σε κανονική ποσότητα.

Η ADA έχει δημοσιεύσει τις παρακάτω συστάσεις για 
θέματα υπογλυκαιμίας στα παιδιά:55

• Η συχνότητα υπογλυκαιμιών πρέπει να καταγράφε-
ται σε κάθε επίσκεψη.

• Η ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία ως σοβαρό πρόβλη-
μα πρέπει να αναζητείται σε κάθε επίσκεψη.

• Αν παρουσιάστηκε ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία, 
τότε οι στόχοι ρύθμισης πρέπει να επαναδιατυπωθούν 
(φυσικά για να τεθούν υψηλότερα όρια). 

• Επειδή η σοβαρή υπογλυκαιμία σε παιδί κάτω των 
5 ετών μπορεί να προκαλέσει μείωση του δείκτη εφυΐ-
ας, οι στόχοι ρύθμισης σε αυτές τις ηλικίες είναι διαφο-
ρετικοί (υψηλότερες τιμές γλυκόζης). 
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• Η αντίληψη υπογλυκαιμίας είναι δυσχερής στις 
πολύ μικρές ηλικίες. Το γεγονός αυτό επηρεάζει τη 
συχνότητα αυτοελέγχου και τους επιδιωκόμενους στό-
χους.

• Στη θεραπεία της υπογλυκαιμίας απαιτείται χορή-
γηση ταχέως απορροφούμενης γλυκόζης ή  ένεση γλυ-
καγόνης, αν η υπογλυκαιμία είναι βαριά.

 Θάνατοι από υπογλυκαιμία 
Ένας αιφνίδιος θάνατος νεαρού διαβητικού ατόμου, το 
οποίο δεν έχει άλλα προβλήματα υγείας, είναι δυνατόν 
να οφείλεται σε υπογλυκαιμία. Mεταξύ 2.653 αγοριών 
και 2.341 κοριτσιών που μελετήθηκαν στη Σουηδία, 9 
άτομα (ηλικίας 15-23 ετών) πέθαναν αιφνιδίως τη νύ-
χτα στο κρεβάτι τους.114 Yπάρχει ισχυρή υπόνοια ότι ο 
θάνατός τους προκλήθηκε από υπογλυκαιμία. Γενικώς 
μπορεί να λεχθεί ότι ο θάνατος από υπογλυκαιμία είναι 
δύσκολο να συμβεί. Mία πιθανή εξήγηση των θανάτων 
είναι να χορηγήθηκε εσφαλμένα μεγάλη δόση ταχείας 
δράσης ινσουλίνης.115  Πάντως η αντοχή του οργανι-
σμού στην υπογλυκαιμία είναι ιδιαιτερως μεγάλη. Σε 
περιστατικό που συνέβη στο Λονδίνο- και το γνωρίζω 
επειδή βρισκόμουν στο τμήμα όπου παρατηρήθηκε- 
μία κοπέλα έκανε 400 u ινσουλίνης εφάπαξ σε απόπει-
ρα αυτοκτονίας και επέζησε, παρά την παρατεταμένη 
απώλεια της συνείδησής της που επέμενε επί μέρες 
λόγω εγκεφαλικού οιδήματος,  χωρίς να έχει τελικά 
κανένα υπόλειμμα μόνιμης νευρολογικής βλάβης.

 Φαινόμενο Somogyi 
Tο φαινόμενο αυτό περιγράφηκε πριν από πολλά 
χρόνια και αφορά στις μετά την υπογλυκαιμία μεγάλες 
αυξήσεις της γλυκόζης στο αίμα. Oι υπογλυκαιμίες αυ-
τές συνέβαιναν στη διάρκεια του νυκτερινού ύπνου. H 
γλυκόζη του αίματος στις περιπτώσεις αυτές περιγρά-
φεται σαν μια μπάλα που τη χτυπάμε με δύναμη στο 
έδαφος (υπογλυκαιμία) και αυτή στη συνέχεια αναπη-
δά (αντιδραστική υπεργλυκαιμία). H υπεργλυκαιμία 
αυτή οφείλεται στην έκκριση των αντιρροπιστικών 
ορμονών και για να συμβεί πρέπει η ινσουλίνη στο 
πλάσμα να είναι χαμηλή.116 Tα παιδιά είναι περισσό-
τερο επιρρεπή σε αντιδραστική υπεργλυκαιμία, γιατί 
αντιδρούν ορμονικά πιο έντονα απ’ ό,τι οι ενήλικες.117 
Eπίσης στα παιδιά η αντιρρόπηση αρχίζει σε υψηλό-
τερα επίπεδα γλυκόζης.118 H αντιδραστική υπεργλυ-
καιμία διαρκεί λίγες ώρες στα παιδιά και έως 12 ώρες 
στους ενήλικες.119 Σε σπάνιες περιπτώσεις η αντιδρα-
στική υπεργλυκαιμία διαρκεί έως και 24 ώρες.120

Mετά την αντιδραστική υπεργλυκαιμία είναι επικίν-
δυνο να γίνεται επικλέον δόση ινσουλίνης, γιατί συχνό 
επακόλουθο είναι να προκληθεί νέα υπογλυκαιμία. Tο 
φαινόμενο Somogyi αμφισβητήθηκε από μερικούς 

συγγραφείς, αλλά είναι κάτι που πράγματι συμβαίνει, 
ιδίως μετά τη χορήγηση ταχείας δράσης ινσουλίνης.116, 

121 Tο φαινόμενο Somogyi δεν πρέπει να συγχέεται 
με το φαινόμενο της αυγής, στο οποίο δεν μεσολαβεί 
υπογλυκαιμία.

 Φαινόμενο της αυγής
Aν το πρωινό σάκχαρο αίματος είναι υψηλότερο απ’ 
ό,τι πριν από 3-4 ώρες στη διάρκεια του ύπνου, χωρίς 
να έχουν μεσολαβήσει υπογλυκαιμικά επίπεδα σακχά-
ρου αίματος τη νύχτα, αναφερόμαστε σε “φαινόμενο 
της αυγής”. Tο φαινόμενο της αυγής παρατηρείται 
συχνά στον ΣΔ τύπου 1 και αποδίδεται στις νυκτερινές 
αιχμές έκκρισης αυξητικής ορμόνης.76, 117,122 Tο πρωινό 
σάκχαρο συνήθως είναι 30-35 mg υψηλότερο απ’ ό,τι 
ήταν τα μεσάνυχτα.116 Στην εφηβεία, επειδή η έκκριση 
αυξητικής ορμόνης είναι μεγαλύτερη, το φαινόμενο 
της αυγής είναι εντονότερο.91 Στον ΣΔ τύπου 2 επίσης 
εμφανίζεται το φαινόμενο της αυγής, ιδίως τα πρώτα 
χρόνια από τη διάγνωση του διαβήτη.

 Αντιμετώπιση απορρύθμισης του διαβήτη
Πολλά παιδιά εμφανίζουν απορρύθμιση του διαβήτη 
τους με τιμές γλυκόζης νηστείας > 250mg/dl, αφυδά-
τωση και μικρό ή μεγαλύτερο βαθμό κετοναιμίας και 
κετονουρίας. Στις περιπτώσεις αυτές χρειάζεται αύξη-
ση των δόσεων ινσουλίνης και αν υπάρχει αφυδάτωση 
και αδυναμία ενυδάτωσης από το στόμα, πρέπει  να 
γίνεται εισαγωγή σε νοσοκομείο για χορήγηση υγρών 
και ηλεκτρολυτών ενδοφλεβίως. Αν το παιδί παραμεί-
νει στο σπίτι, πρέπει να γίνεται συχνός αυτοέλεγχος 
γλυκόζης αίματος και ανάλογη προσαρμογή των 
δόσεων ινσουλίνης. Σε σοβαρότερες απορρυθμίσεις 
χορηγείται ανθρώπινη ινσουλίνη ταχείας δράσεως ανά 
4 ώρες. Τα χορηγούμενα υγρά αρχικά πρέπει να είναι 
NaCl 0,9%  και γλυκόζη 5% με κάλιο.

Οι λόγοι που απορρυθμίζονται τα παιδιά και οι έφη-
βοι είναι:55

-Λοίμωξη (συνήθως αναπνευστικού συστήματος, 
κυνάγχη, ουρολοιμώξεις, ιώσεις).

-Ανεπαρκείς δόσεις ινσουλίνης.
-Διακοπή χορήγησης ινσουλίνης.
-Παράλειψη μίας ή δύο δόσεων ινσουλίνης.
-Ανεπαρκές σχήμα ινσουλινοθεραπείας σε σχέση με 

τη διατροφή.
-Διαιτητικές παρεκτροπές.
-Έντονα ψυχικά στρες.
-Κατάχρηση οινοπνεύματος (κυρίως έφηβοι).
-Σοβαρές φιλονικίες στην οικογένεια.
Η σωστή εκπαίδευση του νεαρού ασθενούς (ανάλο-

γα με τις δυνατότητες της ηλικίας του) και της οικογε-
νείας του, είναι η βάση που μπορεί να κρατήσει καλά 
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ρυθμισμένο τον διαβήτη χωρίς απορρυθμίσεις.  
εμβολιασμοί. Τα παιδιά πρέπει να κάνουν κανονικά 

όλους τους προβλεπόμενους εμβολιασμούς και το 
ίδιο πρέπει να γίνεται και στα υγιή αδέλφια τους. Δεν 
υπάρχει συσχέτιση εμφάνισης ΣΔ τύπου 1 και εμβολι-
ασμών.123

Παιδιά μεγαλύτερα των 6 μηνών πρέπει να εμβολιά-
ζονται το φθινόπωρο για προφύλαξη από γρίππη.124 

 Eναλλακτικές θεραπείες 
Σε ένα χρόνιο νόσημα είναι φυσικό μερικοί γονείς να 
καταφεύγουν σε εναλλακτικές μορφές θεραπείας. 
Kαμία εναλλακτική μορφή θεραπείας δεν υποκαθιστά 
την ινσουλίνη. O συγγραφέας έχει την εμπειρία αρκε-
τών περιπτώσεων νεαρών διαβητικών που οδηγήθη-
καν σε κετοξέωση ή μεγάλη απίσχνανση με δίαιτες 
τύπου χορτοφαγίας και διακοπή της ινσουλίνης. Tο 
ίδιο αναφέρεται και στη βιβλιογραφία,125 αλλά είναι 
βέβαιο ότι οι αναφερόμενες περιπτώσεις είναι πολύ λι-
γότερες από όσες έχουν συμβεί. Σε μικρή ασθενή που 
παρακολουθούσαμε συνέβη το τραγελαφικό γεγονός 
της μετάβασης στις Φιλιππίνες προκειμένου να υπο-
βληθεί σε εγχείρηση χωρίς νυστέρι από Φιλιππινέζους 
(μη γιατρούς) θεραπευτές. Ένας γονέας του παιδιού 
είχε πανεπιστημιακή μόρφωση. 

 Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές
Oι όψιμες και χρόνιες διαβητικές επιπλοκές δεν παρα-
τηρούνται στην παιδική ηλικία και είναι σπάνιες πριν 
από την εφηβεία. Για να συμβούν επιπλοκές, απαιτεί-
ται άσχημη ρύθμιση του διαβήτη, ηλικία άνω των 15 
ετών και διάρκεια του διαβήτη κατά κανόνα άνω των 9 
χρόνων. Πιθανή επιπλοκή σε μη ρυθμιζόμενο διαβήτη 
των παιδιών, άσχετα με τη διάρκειά του, είναι η οξεία 
ανάπτυξη καταρράκτη, η οποία οφείλεται σε μεγάλη 
απορρύθμιση του διαβήτη και, αν εμφανιστεί, αντιμε-
τωπίζεται χειρουργικώς. Σε ηλικία 16-17 ετών είναι δυ-
νατόν να διαπιστωθούν αρχόμενες φάσεις επιπλοκών 
από τον αμφιβληστροειδή και τους νεφρούς. Tα άτομα 
αυτά συνήθως είχαν πολύ αρρύθμιστο διαβήτη, αλλά 
υπάρχουν ενδείξεις και για κληρονομούμενη ευαισθη-
σία στην ανάπτυξη επιπλοκών*.126 Στη βιβλιογραφία 
συζητείται αν υπάρχει γλυκαιμικός ουδός στη δημι-
ουργία των χρόνιων διαβητικών επιπλοκών. Yπάρχει η 
άποψη που βασίζεται στη DCCT μελέτη, σύμφωνα με 
την οποία δεν υφίσταται όριο (ουδός) και κάθε μικρή 

αύξηση της γλυκαιμίας, και κατά συνέπεια της HbA1c, 
δρα βλαπτικά και τελικώς εμφανίζονται οι χρόνιες επι-
πλοκές. Yποστηρίζεται, δηλαδή, ότι υπάρχει συνεχής 
εκθετική συσχέτιση ρύθμισης και επιπλοκών.127,128 Δι-
ατυπώθηκε όμως και η άποψη σύμφωνα με την οποία 
υπάρχει όριο γλυκαιμικού ουδού που αποτρέπει τις 
επιπλοκές και για να συμβούν οι χρόνιες διαβητικές 
επιπλοκές πρέπει η HbA1c να είναι κατά μία μονάδα 
υψηλότερη της ανώτερης φυσιολογικής τιμής.129 Άσχε-
τα με το ποια από τις δύο απόψεις είναι ορθή, δεν είναι 
δυνατόν σε μικρά παιδιά να επιδιώκουμε απόλυτα 
φυσιολογικές τιμές σακχάρου στο πλάσμα, γιατί τότε 
οι υπογλυκαιμίες καθίστανται σοβαρό πρόβλημα. Στη 
βιβλιογραφία συζητείται, επίσης, αν τα χρόνια πριν 
από την εφηβεία παίζουν σημαντικό ή ασήμαντο ρόλο 
στην εμφάνιση των μικροαγγειακών επιπλοκών του 
διαβήτη.130 Oι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές δεν συμ-
βαίνουν όταν υπάρχει ανεπάρκεια έκκρισης αυξητικής 
ορμόνης, όπως σε περιπτώσεις υποφυσιακού νανι-
σμού με διαβήτη.131  Στον αρρύθμιστο ΣΔ, αλλά και 
στην εφηβεία, αυξάνονται τα επίπεδα της αυξητικής 
ορμόνης. Aυτό το γεγονός υποδηλώνει ότι η αυξητική 
ορμόνη παίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη των 
χρόνιων διαβητικών επιπλοκών στη διάρκεια της εφη-
βείας και γι’ αυτό η εφηβεία είναι μία κρίσιμη περίοδος 
της ζωής του νεαρού διαβητικού, που μπορεί να του 
δημιουργήσει σοβαρά προβλήματα, τα οποία θα τον 
συνοδεύουν τα επόμενα χρόνια.132 Yποστηρίζεται ότι 
όταν υπάρχουν ήδη αρχόμενες χρόνιες μικροαγγεια-
κές επιπλοκές, αυτές επιταχύνονται υπό την επίδραση 
της εφηβείας.133

Tέλος, δεν πρέπει να λησμονείται ότι στην εμφάνιση 
και εξέλιξη των χρόνιων επιπλοκών του διαβήτη παί-
ζουν ρόλο και άλλοι παράγοντες, όπως το κάπνισμα, 
η αρτηριακή πίεση και τα λιπίδια του πλάσματος.133 H 
πρώτη ένδειξη μελλοντικής εμφάνισης νεφροπάθειας 
είναι η ανίχνευση μικρολευκωματινουρίας, που, ωστό-
σο, για να εμφανιστεί απαιτεί πάνω από 5 χρόνια μη 
ρυθμιζόμενου διαβήτη, μετά την εφηβεία. Aν η μικρο-
λευκωματινουρία επιμένει, παρά τη βελτίωση της ρύθ-
μισης του διαβήτη, συνιστάται η έναρξη θεραπευτικής 
παρέμβασης με αναστολείς του μετατρέποντος ενζύ-
μου της αγγειοτενσίνης I και διαιτητική τροποποίηση 
με μείωση πρόσληψης πρωτεϊνών.134  Σε μετεφηβικούς 
ασθενείς, με διάρκεια ΣΔ πάνω από 7 χρόνια, πρέπει 
να γίνεται ανίχνευση μικρολευκωματινουρίας κάθε 
6-12 μήνες. 

O ΣΔ τύπου 1 που αρχίζει σε μικρή ηλικία μπορεί να 
αποβεί ακόμη και αιτία πρόωρου θανάτου. Mεταξύ 
372 ασθενών που είχαν μελετηθεί επί 26 χρόνια παρα-
τηρήθηκαν 16 θάνατοι (4,3%) απευθείας σχετιζόμενοι 
με τον διαβήτη. 

* Σε έναν ασθενή,που είχε διαβήτη από ηλικίας 10 ετών και εξετάστηκε 
από τον γράφοντα για πρώτη φορά σε ηλικία 16 ετών, διαπιστώθηκε 
αμφιβληστροειδοπάθεια με αρκετές αιμορραγίες και μικροανευ-
ρύσματα. Υπήρχαν επίσης IRMA. O ίδιος ασθενής είχε μεγαλύτερο 
αδελφό με προτελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια από διαβητική 
νεφροπάθεια.
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H συχνότητα της αμφιβληστροειδοπάθειας ήταν 
85%, η παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια 18%, η 
λευκωματουρία 14% και η υπέρταση 16%. Oι υπερ-
τασικοί διαβητικοί πεθαίνουν σε διπλάσια συχνότητα 
απ’ ό,τι οι μη υπερτασικοί.135 Oι ασθενείς που εμφα-
νίζουν πρωτεϊνουρία με λεύκωμα >5 g/24ωρο έχουν 
τριπλάσια συχνότητα θανάτων.135 Σε άλλη εργασία με 
461 ασθενείς μελετήθηκε η συχνότητα εμφάνισης αμ-
φιβληστροειδοπάθειας και βρέθηκε ότι, ύστερα από 
7 χρόνια διαβήτη, υπήρχε αμφιβληστροειδοπάθεια 
σε ποσοστό 50% των ασθενών. H διάγνωση αμφιβλη-
στροειδοπάθειας έφτανε το 90% ύστερα από 26-50 
χρόνια.136 Οι περισσότερες από τις εργασίες αυτές 
είναι παλαιότερες και πιστεύεται ότι με την καλύτερη 
εκπαίδευση των ασθενών και συγγενών που κατά τεκ-
μήριο γίνεται σήμερα ίσως η συχνότητα των επιπλο-
κών μειωθεί συγκριτικά.

 Kοινωνική προσαρμογή
H κοινωνική προσαρμογή των διαβητικών παιδιών 
πρέπει να αποτελεί αντικείμενο ιδιαίτερης προσοχής. 
Συνιστάται η κανονική φοίτηση στο δημοτικό σχο-
λείο, το γυμνάσιο και το λύκειο. O διαβήτης δεν είναι 
αναπηρία. Tα παιδιά πρέπει να συμμετέχουν σε όλες 
τις εκδηλώσεις των σχολείων τους, όπως γυμναστική, 
εκδρομές, αθλοπαιδιές. Eνθαρρύνεται, βέβαίως, η 
στροφή προς επαγγέλματα που δεν παρεμποδίζουν τη 
ρύθμιση του διαβήτη, έχουν λογικά ωράρια και δεν θα 
δημιουργούν κινδύνους. Eίναι ευνόητο ότι ένας ινσου-
λινοθεραπευόμενος διαβητικός δεν μπορεί να είναι 
πιλότος αεροπλάνου ή στρατιωτικός μάχιμος.

Σήμερα εφαρμόζεται νόμος με τον οποίο εισάγονται 
στα ανώτατα εκπαιδευτικά ιδρύματα άνευ εξετάσεων 
(σε ποσοστό μέχρι 3% του αριθμού εισαγομένων) άτο-
μα που πάσχουν από διάφορα χρόνια νοσήματα και 
από ΣΔ τύπου 1, ως άτομα με ειδικές ανάγκες. Oι μη 
άμεσα ασφαλισμένοι παίρνουν επίσης ειδικό μηνιαίο 
επίδομα. Tα παραπάνω είναι ενδείξεις ότι η πολιτεία, 
υπό την πίεση των συλλόγων διαβητικών και της γνω-
μοδοτικής επιτροπής για τον διαβήτη, πήρε σημαντικά 
μέτρα που προσφέρουν μια βοήθεια στους διαβητι-
κούς, οι οποίοι μέχρι πριν από λίγα χρόνια μόνο προ-
βλήματα αντιμετώπιζαν.

Tα αγόρια δεν υπηρετούν τη θητεία τους στο στρα-
τό, σύμφωνα με τους ισχύοντες στρατιωτικούς κανονι-
σμούς. Aυτό μερικές φορές δημιουργεί προβλήματα, 
όταν για τον διορισμό σε κάποια θέση απαιτείται η εκ-
πλήρωση των στρατιωτικών υποχρεώσεων. Συζητείται 
το ενδεχόμενο εξεύρεσης τρόπου να υπηρετούν στον 
στρατό, υπό ειδικές προϋποθέσεις. H πολιτεία οφείλει 
να αντιμετωπίσει και το πρόβλημα αυτό.

 Κάπνισμα και οινοπνευματώδη στους νεα-
ρούς διαβητικούς.
Οι νεαροί διαβητικοί ακολουθώντας τη μόδα που υιο-
θετούν οι φίλοι και συμμαθητές τους συχνά αρχίζουν 
να καπνίζουν στην εφηβική ηλικία και να πίνουν οινο-
πνευματώδη ποτά.  Είναι πολύ σηματικό θέμα το να 
ενημερωθεί ο νεαρός που έχει ΣΔ τύπου 1 ή 2 για τις 
επιπτώσεις του καπνίσματος στην υγεία γενικά και στις 
επιπλοκές του διαβήτη ειδικότερα.137  Οι επιπτώσεις 
του καπνίσματος στον διαβήτη και οι επιπλοκές του 
αναφέρονται στο κεφάλαιο 15.8. Τα της κατανάλωσης 
οινοπνεύματος αναφέρονται στο κεφάλαιο 6.1.5. 

 Πρόληψη του ΣΔ τύπου 1 
Mετά τις πρόσφατες ανακαλύψεις των διαφόρων τύ-
πων αντισωμάτων έναντι στοιχείων των B κυττάρων 
των νησιδίων του παγκρέατος είναι σήμερα δυνατόν 
να προβλεφθεί, με μεγάλη προσέγγιση, η εμφάνιση 
ΣΔ τύπου 1 στα επόμενα λίγα χρόνια, στα άτομα που 
έχουν τη σχετική προδιάθεση. Aν στον γενικό πληθυ-
σμό ο κίνδυνος εμφάνισης ΣΔ τύπου 1 είναι περίπου 
1/300 έως 1/400, ο κίνδυνος σε συγγενείς πρώτου 
βαθμού είναι περίπου 1/20.

O ακριβής καθορισμός του κινδύνου δεν είναι εύ-
κολο να επιχειρηθεί στον γενικό πληθυσμό, γιατί το 
κόστος είναι τεράστιο. Eίναι δυνατόν, όμως, να γίνει η 
αναζήτηση στους συγγενείς πρώτου βαθμού ατόμων 
με ΣΔ τύπου 1 οι οποίοι είναι αριθμητικά πολύ λιγότε-
ροι, αλλά με πολύ περισσότερες πιθανότητες μελλο-
ντικής εμφάνισης της νόσου. H έρευνα για την ανακά-
λυψη των επιρρεπών ατόμων βασίζεται στα εξής:

α. Aνοσολογικοί δείκτες (τα διάφορα αντινησιδιακά 
αντισώματα).

β. Γενετικοί δείκτες (HLA αντιγόνα).
γ. Mεταβολικοί δείκτες (μείωση της πρώτης φάσης 

έκκρισης ινσουλίνης στη διάρκεια της iv φόρτισης με 
γλυκόζη).

Mε βάση τα παραπάνω έχουν καταστρωθεί ερευνη-
τικά πρωτόκολλα πρόληψης του ΣΔ τύπου 1 και στο 
πρόσφατο παρελθόν έχουν γίνει διάφορες προσπά-
θειες με ανοσοκατασταλτικά φάρμακα που είτε δεν 
έδωσαν καλά αποτελέσματα είτε σταμάτησαν λόγω 
ανεπιθύμητων επιδράσεων (γλυκοκορτικοειδή και 
αζαθειοπρίνη, κυκλοσπορίνη Α, αντιλεμφοκυτταρική 
σφαιρίνη). Επίσης, δεν απέδωσε η εφαρμογή με εμβο-
λιασμούς ΒCG. Στη συνέχεια  θα αναφερθούν οι μεγα-
λύτερες μελέτες για πρόληψη του ΣΔ τύπου1.

Diabetes Prevention Trial - Type 1 (DPT-1) 

Προκαταρκτικές μελέτες για την επίδραση της χορή-
γησης ινσουλίνης υποδορίως στην πρόληψη του ΣΔ 
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τύπου 1 είχαν γίνει στις HΠA και την Eυρώπη. Σε μία 
ομάδα ατόμων υψηλού κινδύνου για εμφάνιση ΣΔ 
τύπου 1 χορηγήθηκε ινσουλίνη σε μικρές δόσεις και 
μια άλλη ομάδα ανάλογου κινδύνου απλώς βρισκόταν 
υπό παρατήρηση. Το 2002 δημοσιεύθηκαν αρνητικά 
αποτελέσματα από την έρευνα  για πρόληψη του ΣΔ 
τύπου 1 με χορήγηση μικρών δόσεων  ινσουλίνης.138

Σε πειραματόζωα υπήρχαν ήδη ευνοϊκά ευρήματα 
που συνηγορούσαν υπέρ του ότι η χορήγηση ινσου-
λίνης παρεντερικώς ή από το στόμα ελαττώνει τη 
συχνότητα εμφάνισης διαβήτη. Άτομα με ενδιάμεσο 
κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ τύπου 1 έλαβαν ινσουλίνη 
από το στόμα ή εικονικό φάρμακο. Aνάλογη πολυκε-
ντρική διεθνής έρευνα πρόληψης του ΣΔ τύπου 1 με 
χορήγηση της ινσουλίνης από το στόμα -στην οποία 
συμμετείχαμε με συντονιστικό κέντρο την Περούτζια- 
δεν ευοδόθηκε και σταμάτησε λόγω αρνητικών ευρη-
μάτων. 

Το 2005 δημοσιεύθηκαν επίσης αρνητικά αποτελέ-
σματα από τη χορήγηση ινσουλίνης από το στόμα.139 

Υπήρχε, όμως, ένδειξη ότι σε άτομα με υψηλούς τίτ-
λους αντισωμάτων ΙΑΑ  (τίτλοι >80nU/ml) η χορήγηση 
ινσουλίνης από το στόμα προσέφερε προστασία.139 
Απαιτείται, κατά συνέπεια, περαιτέρω μελέτη του θέ-
ματος με επιλογή ατόμων που έχουν υψηλούς τίτλους 
ΙΑΑ αντισωμάτων.

European Nikotinamide Diabetes Intervention Trial 
(ENDIT)

Στη μελέτη αυτή χορηγήθηκε νικοτιναμίδη, ως ανο-
σοτροποποιητικό φάρμακο, σε άτομα θετικά για ICA 
αντισώματα με υψηλούς τίτλους, ενώ υπήρχε και ομά-
δα εικονικού φαρμάκου. Σε μελέτες με πειραματόζωα 
και σε κλινικές μελέτες μικρότερου αριθμού ασθενών 
είχε φανεί ότι η νικοτιναμίδη δρούσε καθυστερώντας 
την εμφάνιση του ΣΔ τύπου 1. O μηχανισμός της 
δράσης είναι ότι η νικοτιναμίδη βοηθά στη διατήρη-
ση του NAD κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης 
του DNA μέσω της αναστολής του PARP. Eπίσης, η 
νικοτιναμίδη αναστέλλει τον σχηματισμό ελεύθερων 
ριζών, προστατεύει από την κυτταροτοξική δράση 
των μακροφάγων, ελαττώνει την έκφραση του MHC 
τάξης II στα B κύτταρα και καταστέλλει την έκφραση 
των μορίων προσκόλλησης στα B κύτταρα. H ENDIT 
τελείωσε χωρίς να δείξει ευνοϊκή επίδραση της νικοτι-
ναμίδης με τις δόσεις που χρησιμοποιήθηκε και ήταν 
1,2 g/m2. Στη μελέτη είχαν λάβει μέρος 552 συγγενείς 
πασχόντων με θετικά αντινησιδιακά αντισώματα και 
φυσιολογική δοκιμασία ανοχής γλυκόζης οι οποίοι 
παρακολουθήθηκαν επί 5 χρόνια. Διαβήτη εμφάνισαν 
159 άτομα και από αυτά τα 82 έπαιρναν νικοναμίδιο, 
ενώ τα 77 έπαιρναν εικονικό φάρμακο.140

H TRIGR Pilot Study. (Trial to Reduce type 1 diabetes in 
the Genetically at Risk) 

Σκοπός της μελέτης είναι να μελετηθεί, σε ευρεία κλί-
μακα, σε μια καλά σχεδιασμένη διπλή τυφλή μελέτη, 
ο ρόλος της πρώιμης σίτισης νεογνών με  γάλα αγε-
λάδος στην πρόκληση ΣΔ τύπου 1. Έχει δημιουργηθεί 
μία διεθνής ομάδα μελέτης αποτελούμενη από 78 κέ-
ντρα σε 15 χώρες. Θα απαιτηθεί μελέτη > 2.032 περι-
πτώσεων για να υπάρξουν ασφαλή συμπεράσματα. Θα 
συγκριθούν δύο ομάδες παιδιών, η μία με διατροφή με 
υδρολυμένη καζεΐνη (Nutramigen) και η άλλη με έναν 
τύπο γάλακτος αγελάδος (Enfamil).141  

Η μελέτη ΝΙΡ-diabetes. (Nutritional Intervention to 
Prevent diabetes)

Πρόκειται για μια τυχαιοποιημένη μελέτη χορήγησης 
δοκοσανοεξανοικού οξέος (DHA) σε γυναίκες που 
διανύουν τους τελευταίους τρεις μήνες κύησης και σε 
νεογνά μικρότερα των 5 μηνών, για να προληφθεί η 
ανάπτυξη αυτοανοσίας. Η μελέτη αποφασίστηκε να γί-
νει δεδομένου ότι υπάρχουν παρατηρήσεις σύμφωνα 
με τις οποίες το DHA είναι ανοσοτροποποιητική ουσία 
και η λήψη ιχθυελαίου (ήπατος μπακαλιάρου) από 
εγκύους και νεογνά προστατεύει από την εμφάνιση ΣΔ 
τύπου 1.142

 Λοιπές προσπάθειες για πρόληψη του ΣΔ 
τύπου 1
Δεδομένου ότι το 1/3 των ατόμων που έχουν ΣΔ τύ-
που 1 εμφανίζουν τη νόσο πριν από την ηλικία των 
7 ετών, είναι υπό σχεδιασμό μελέτες παρέμβασης σε 
άτομα (συγγενείς πρώτου βαθμού διαβητικών) που 
στο αίμα του ομφάλιου λώρου διαπιστώνεται ότι είναι 
HDL-DR 3/4 και έχουν ενδείξεις αυτοανοσίας στα πρώ-
τα 3 χρόνια της ζωής τους.117 

Σε εξέλιξη βρίσκεται η χορήγηση νεότερων ανοσο-
κατασταλτικών παραγόντων όπως αντι-CD3, ΜΜF-
DZB, antiCD20, ΗSP-60 και πεπτιδίου 277. 143

Όλες οι παραπάνω εφαρμογές ακόμη και αν έχουν 
θετικά αποτελέσματα, είναι μάλλον δύσκολο να τύ-
χουν ευρείας εφαρμογής, λόγω του μεγάλου κόστους 
και ανεπιθύμητων ενεργειών. 

 Προοπτικές αντιμετώπισης του ΣΔ τύπου 1 
στο μέλλον
H έρευνα προχωρά προς διάφορες κατευθύνσεις με 
σκοπό να βρεθούν ευκολότεροι και πιο αποτελεσμα-
τικοί τρόποι, ώστε ο ΣΔ τύπου 1 να ρυθμίζεται άριστα 
και να αποφεύγονται οι απώτερες χρόνιες διαβητικές 
επιπλοκές. Aπό τις έρευνες αυτές, πολλά υπόσχονται οι 
παρακάτω:
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α) ςυνεχής καταγραφή γλυκόζης αίματος. Έχει γίνει 
δυνατή η 24ωρη καταγραφή, ανά πολύ συχνά δια-
στήματα, μέτρησης της γλυκόζης του αίματος, χωρίς 
αιματηρή μέθοδο. Mικρή συσκευή ήδη εφαρμόζεται 
στο χέρι πάνω από ειδικό αυτοκόλλητο, διάρκειας 12 
ωρών. Προς το παρόν, η ακρίβεια των μετρήσεων δεν 
είναι καλή, αλλά ενδέχεται να βελτιωθεί. Σε μια τέτοια 
περίπτωση  η δόση ινσουλίνης, χορηγούμενη με οποι-
ονδήποτε τρόπο, ενέσεις ή αντλία, θα προσαρμόζεται 
αναλόγως των αποτελεσμάτων. Πρέπει όμως να ελεγ-
χεται η ακρίβεια και η επαναληψιμότητα των μετρήσε-
ων. Για να τύχει ευρείας εφαρμογής η μέθοδος, πρέπει 
να είναι αξιόπιστη και να μην έχει μεγάλο κόστος. 

Η 24ωρη καταγραφή εξελίχθηκε και ήδη υπάρχουν 
μερικά ανταγωνιστικά συστήματα που χρησιμοποιούν  
υποδορίως τοποθετημένους αισθητήρες, που λειτουρ-
γούν με αρκετή ακρίβεια στις μετρήσεις τους.144, 145

Η διάρκεια ζωής του αισθητήρα της γλυκόζης είναι 
3-5 ημέρες και το κόστος περιορίζει τη μέθοδο σε 
βραχυχρόνιες εφαρμογές. Στην αρχή της εφαρμογής 
του συστήματος απαιτείται συχνή μέτρηση με σακχα-
ρόμετρο για ρύθμιση της συσκευής (calibration).

Σε μικρής κλίμακας μελέτες υπάρχουν ενδείξεις για 
προσφορά της μεθόδου στην καλύτερη ρύθμιση της 
γλυκαιμίας και την πρόληψη νυκτερινών υπογλυκαιμι-
ών.146

Η συνεχής καταγραφή γλυκόζης του αίματος σε 
σύγκριση με τη συνηθισμένη μέθοδο των κατ’ οίκον 
μετρήσεων, (367 άτομα περιελήφθηκαν στη μελέτη), 
αν και δεν έδειξε διαφορές στη μέση γλυκαιμία, είχε 
καλύτερα αποτελέσματα στην πρόληψη νυκτερινών 
υπογλυκαιμιών. Έτσι, ενώ 209 άτομα (56,9%) είχαν 
υπογλυκαιμικά επεισόδια με τη συνεχή καταγραφή, 
μόνο 97 (2,4%) κατέγραψαν υπογλυκαιμίες με τον κατ’ 
οίκον αυτοέλεγχο.147,148

Μετα-ανάλυση των σχετικών δημοσιεύσεων δεν 
έδειξε ιδιαίτερο πλεονέκτημα της συνεχούς κατα-
γραφής έναντι της συνηθισμένης τακτικής του κατ' 
οίκον αυτοελέγχου με δοκιμαστικές ταινίες γλυκόζης. 
Ωστόσο οι συγγραφείς αναφέρουν ότι οι δημοσιεύσεις 
που έλαβαν υπόψη τους περιελάμβαναν μικρό αριθμό 
ασθενών και ότι χρειάζεται καλύτερος σχεδιασμός με-
γαλύτερης μελέτης.149

 
β) Xορήγηση ενδομυϊκή του πλασμιδίου του DNa 

που εκφράζει την ινσουλίνη, έχει ως αποτέλεσμα την 
έκκριση ινσουλίνης από τα μυϊκά κύτταρα. Πρέπει, 
όμως, να μπορεί να τιτλοποιηθεί η έκκριση ανάλογα 
με τις ανάγκες του οργανισμού.150 

γ) Mεταμόσχευση κυττάρων που ελήφθησαν από 
τον δέκτη και έχουν γενετικά τροποποιηθεί, ώστε να 
γίνουν ινσουλινοπαραγωγά κύτταρα, θα ήταν η ιδα-

νική θεραπεία του διαβήτη. Προς το παρόν αυτό έχει 
επιτευχθεί, αλλά η έκκριση ινσουλίνης είναι συνεχής 
και όχι ανάλογη με το ύψος της γλυκόζης. Η έρευνα 
πλέον έχει ως στόχο να επιτύχει την πλήρη μίμηση των 
Β κυττάρων, ώστε η  έκκριση ινσουλίνης να είναι ανά-
λογη των αναγκών και όχι αυτόνομη.151,152

δ) ινσουλίνη με ελεγχόμενη αποδέσμευση. Ενδια-
φέρουσα ιδέα είναι να βρεθεί τρόπος ώστε η χορηγού-
μενη ινσουλίνη να κυκλοφορεί δεσμευμένη σε έναν 
φορέα και να αποδεσμεύεται αναλόγως του ύψου της 
γλυκόζης του αίματος. 
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11
ο ςακΧαρωΔης Διαβητης ςτην τριτη 
ηλικια
γ. ανθιμίδης

Η Τρίτη ηλικία συνδέεται σε μεγάλο βαθμό με την 
εμφάνιση πολλών χρόνιων νοσημάτων, μεταξύ των 
οποίων σημαντική θέση κατέχει και ο ΣΔ τύπου 2,1 
ενώ ο ΣΔ τύπου 1 είναι σπάνιος σε υπερήλικες.2 Ο 
πληθυσμός  της χώρας μας, όπως και σε άλλες Δυτικές 
Κοινωνίες, γηράσκει διαρκώς εξαιτίας του μειωμένου 
αριθμού των γεννήσεων και της αύξησης του προσ-
δόκιμου επιβίωσης που παρατηρείται τα τελευταία 50 
χρόνια.3-5 Το ποσοστό των ατόμων ηλικίας άνω των 
65 ετών το 1951 στη χώρα μας ήταν 7%, ενώ στην τε-
λευταία απογραφή του 2001 ήταν 17% (πίνακας 11.1). 
Η γήρανση του πληθυσμού στις Δυτικές κοινωνίες, 
σε συνδυασμό  με τον σύγχρονο τρόπο ζωής (κακή 
διατροφή, παχυσαρκία, καθιστική ζωή), αποτελούν 
τις βασικές αιτίες της μεγάλης αύξησης του επιπολα-
σμού του ΣΔ που παρατηρείται διαχρονικά και αφορά 
ιδιαιτέρως στις μεγάλες ηλικίες.6-9 H διάγνωση του ΣΔ 
στους υπερήλικες γίνεται πολλές φορές καθυστερημέ-
να, λόγω της απουσίας των υπεργλυκαιμικών συμπτω-
μάτων, με αποτέλεσμα τη συχνή παρουσία χρόνιων 
διαβητικών επιπλοκών σε άτομα με νεοδιαγνωσμένο 
ΣΔ, γεγονός που συνεπάγεται τεράστιο κοινωνικό και 
οικονομικό κόστος.10 Στους υπερήλικες με ΣΔ, συνυ-
πάρχουν σε μεγάλο ποσοστό πολλά χρόνια νοσήματα 
και γηριατρικά σύνδρομα, όπως είναι οι διαταραχές 
μνήμης και η άνοια, καθώς και η μειωμένη  γνωσιακή 
αντίληψη στην εκμάθηση και αφομοίωση καινούριων 
πληροφοριών.11  Συχνά υπάρχει μοναξιά με συνοδό 
κατάθλιψη και λήψη αντικαταθλιπτικών12 φαρμάκων 
ή διουρητικών με διαβητογόνο δράση.13 Επίσης, πολύ 
συχνά είναι τα διάφορα κινητικά και λειτουργικά 
προβλήματα.14 Το σύνολο των προαναφερόμενων 
προβλημάτων καθιστά δύσκολη, και πολλές φορές 
αδύνατη, την  εφαρμογή των διαφόρων θεραπευτικών 
μέσων του ΣΔ στους υπερήλικες και αυτό οδηγεί στην 
κακή ρύθμιση των μεταβολικών διαταραχών και την 
πλημμελή αντιμετώπιση των επιπλοκών του ΣΔ,  με 
αποτέλεσμα  την αυξημένη επίπτωση θανάτων από τις 
οξείες και χρόνιες διαβητικές επιπλοκές.15-17 Η αντιμε-
τώπιση των ατόμων της τρίτης ηλικίας με ΣΔ απαιτεί 
ιδιαίτερες γνώσεις από τον θεράποντα γιατρό, ο οποί-

ος πρέπει να κάνει κατάλληλους και εξατομικευμένους 
χειρισμούς, αλλά και να συνεργάζεται με όλα τα στε-
λέχη των διαβητολογικών μονάδων και φυσικά με τον 
ασθενή και το οικογενειακό του περιβάλλον.18-19 Στο 
παρόν άρθρο αναφέρονται ο επιπολασμός, η παθο-
γένεια των μεταβολικών διαταραχών της γλυκόζης με 
την πρόοδο της ηλικίας, η κλινική εικόνα και οι τρόποι 
διάγνωσης του διαβήτη στην τρίτη ηλικία, οι διαβητι-
κές επιπλοκές, καθώς και η θεραπευτική προσέγγιση 
των υπερήλικων διαβητικών με τις ιδιαιτερότητές 
τους. 

O επιπολασμός του ΣΔ τύπου 2  και της IGT αυξάνε-
ται με την πρόοδο της ηλικίας.6-9,20 Μελέτες που έγιναν 
στις ΗΠΑ7,8 έδειξαν σημαντική αύξηση του επιπολα-
σμού  του ΣΔ στους υπερήλικες συγκριτικά με τις μι-
κρότερες ηλικίες. Στη NHANESII (1976-1980 ), στα άτο-
μα ηλικίας 20-44 ετών, ο επιπολασμός του ΣΔ ήταν 1,4 
% στους Άνδρες ( Α ) και 2,5 % στις Γυναίκες ( Γ ), ενώ 
στους υπερήλικες 65-74 ετών τα ποσοστά των ατόμων 
με ΣΔ ήταν 20,1% και 17,4% αντιστοίχως.7 Στη μελέτη 
NHANESIII(1988-1994), ο επιπολασμός του διεγνω-
σμένου ΣΔ τύπου 2 στα άτομα ηλικίας > 20 ετών στο 

πίνακας 11.1 ο πληθυσμός της Ελλάδας βάσει απογραφών 
του πληθυσμού από το 1870-2001

Έτος 
απογραφής

   Σύνολο 
πληθυσμού

Πληθυσμός
ατόμων

>65 ετών
Ποσοστό

 1870 1.457.894 52.559 3,6%

 1879 1.654.310 58.360 3,5%

 1907 2.630.381 108.389 4,1%

 1920 5.014.130 283.817 5,6%

 1928 6.184.645 326.471 5,8%

 1951 7.631.801 511.398 6,7%

 1961 8.388.553 686.654 8,1%

 1971 8.768.372 957.116 10,9%

 1981 9.739.589 1.239.541 12,7%

 1991 10.259.900 1.512.000 14,7%

 2001 10.924.020 1.868000                17,1%

Πηγές: 1. γρηγοριάδου και συν.
               2. Εθνική Στατιστική Υπηρεσία Ελλάδος

ΚΕΦΑΛΑΙΟ
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σύνολο του πληθυσμού ήταν 5,1%, του αδιάγνωστου 
ΣΔ 2,7%, ενώ διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης (Impaired 
Fasting Glucose, IFG) είχε το 6,9% του πληθυσμού.8 Ο 
επιπολασμός του ΣΔ τύπου 2  κατά ηλικίες βρέθηκε να 
έχει θετική συσχέτιση με την πρόοδο της ηλικίας και 
από 1,6% (Α) και 1,7(Γ), που ήταν στα άτομα ηλικίας 
20-39 ετών, έφτανε στο 20 πλάσιο περίπου στα άτομα 
ηλικίας 60-74 ετών: 20,2% (Α) και 17,8%(Γ). Ανάλογη 
αύξηση του επιπολασμού του ΣΔ με την πρόοδο της 
ηλικίας  βρέθηκε και στη μελέτη του Crοxson και συν.6 
στο Ηνωμένο Βασίλειο, όπου σε άτομα ηλικίας 65-85 
ετών ήταν περίπου 10%(κριτήρια WHO 1985).21

Οι επιδημιολογικές μελέτες που έγιναν στη χώρα 
μας με σκοπό την ανίχνευση των ατόμων με ΣΔ, έδει-
ξαν επίσης σημαντική αύξηση του επιπολασμού του 
ΣΔ με την πρόοδο της ηλικίας.22-29 Ο Κατσιλάμπρος και 
συν.22 το 1974 σε μελέτη που έκαναν σε πληθυσμό του 
Αιγάλεω Αττικής βρήκαν ότι ο επιπολασμός του ΣΔ 
στις ηλικίες 30-39 ετών ήταν 0,61%(Α) και 0,94% (Γ), 
ενώ στις ηλικίες 70-79 ετών τα ποσοστά ήταν 12,25 % 
και 15,94% για κάθε φύλο αντιστοίχως (η διάγνωση 
έγινε σύμφωνα με τα κριτήρια της BDA: Fitzegerald 
MC Keen H. Br. Med. J 1964, 1, 1568). Στη μελέτη των 
Χριστακόπουλου-Καραμάνου23 που έγινε την περίοδο 
1975-85 σε αγροτικές περιοχές της Λάρισας, της Αρ-
καδίας και της Ευρυτανίας, το ποσοστό των ατόμων 
με ΣΔ στις ηλικίες 30-39 ετών ήταν 0,26 % ( Α ) και 0,38 
% ( Γ ), ενώ στα άτομα ηλικίας 70-79 ετών ήταν 5,63 % 
και 15,94 % αντιστοίχως. Στη μελέτη του Παπάζογλου 
και συν.24 που έγινε σε υπερήλικες του Αιγινίου Κατερί-
νης το 1991-92 (κριτήρια διάγνωσης της WHO 1985), 
το συνολικό ποσοστό των υπερηλίκων με γνωστό ΣΔ 
και εκείνων που διαγνώσθηκαν ύστερα από ΟGTT 
ήταν 29,08 %. Ποσοστό  15,14 % των υπερηλίκων είχε 
IGT. Σε άλλες μελέτες του Παπάζογλου και συν. που 
έγιναν στους Νομούς Έβρου,25 Κιλκίς26 και Ημαθίας,27 
το ποσοστό των υπερηλίκων  με γνωστό ΣΔ ήταν 
περίπου 7%, ενώ στα άτομα ηλικίας 35-39 ετών ήταν 
0,3-0,9%.Τα διαφορετικά ποσοστά επιπολασμού  του 
ΣΔ που βρέθηκαν στις ίδιες ομάδες ηλικιών και αφο-
ρούσαν όμοιες πληθυσμιακές ομάδες (ημιαστικός 
πληθυσμός)22,24 οφείλονται πρώτων, στα διαφορετικά 
κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν για τη διάγνωση του 
ΣΔ και, δεύτερων, στη διαχρονική αύξηση του επιπο-
λασμού του ΣΔ η οποία παρατηρείται τις τελευταίες 
δεκαετίες παγκοσμίως.8 

Παθογένεια της μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη με τη 
γήρανση 

Πρώτος ο Spence το 1920-21,28 λίγο μετά την καθιέ-
ρωση της OGTT, παρατήρησε μειωμένη  ανοχή στη 
γλυκόζη σε ηλικιωμένα άτομα και συγκεκριμένα άνω  

> 60 ετών. Από τότε έγιναν πολλές μελέτες που επιβε-
βαιώνουν την παρατήρηση αυτή, ωστόσο δεν έχουν 
διευκρινιστεί πλήρως οι ακριβείς παθοφυσιολογικοί 
μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την εμφάνιση 
μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη με την πρόοδο της 
ηλικίας.29-42

O Davidson το 1979 σε μία εκτενή ανασκόπηση της 
σχετικής βιβλιογραφίας, κατέληγε στο συμπέρασμα 
ότι οι πιο πιθανοί υπεύθυνοι μηχανισμοί των διαταρα-
χών στο μεταβολισμό της γλυκόζης που εμφανίζονται 
με την πρόοδο της ηλικίας, είναι οι εξής:29

1) Η πτωχή δίαιτα σε υδατάνθρακες. 
2) Η έλλειψη σωματικής άσκησης.
3) Η μειωμένη μυϊκή μάζα όπου αποθηκεύονται οι 

υδατάνθρακες. 
4) Η μειωμένη έκκριση ινσουλίνης. 
5) Ο  ανταγωνισμός στην ινσουλίνη (insulin 

antagonism). 
Σε μελέτες που ακολούθησαν μετά το 1979 επιβε-

βαιώνονται τα παραπάνω συμπεράσματα, ωστόσο 
υπάρχει  διαμάχη για το ποια από τις δύο διαταραχές, 
δηλαδή η μειωμένη έκκριση ή η αντίσταση στη δράση 
της ινσουλίνης, εμφανίζεται πρώτη και σε ποιο βαθμό 
συμβάλλει η καθεμία από αυτές στα ηλικιωμένα άτομα 
με μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη.39-42

Έκκριση ινσουλίνης

Τα αποτελέσματα των ερευνών όσον αφορά στη βιο-
σύνθεση και έκκριση ινσουλίνης, η οποία εκτιμήθηκε 
μετά από per os και iv GTT σε ηλικιωμένα μη διαβητικά 
άτομα ήταν αντιφατικά.1 Υπάρχουν  μελέτες31,32,38,40,41  
στις οποίες βρέθηκε  μειωμένη βιοσύνθεση και έκκρι-
ση ινσουλίνης από τα B κύτταρα των νησιδίων του πα-
γκρέατος, χωρίς την παρουσία ινσουλινοαντίστασης. 
Ο Davidson αναφέρει στην ανασκόπησή του μελέτες 
που βρήκαν την έκκριση ινσουλίνης φυσιολογική 
ή αυξημένη.29 O Gubriner και συν. βρήκαν μειωμέ-
νη μόνο την πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης.31 O 
Donath και συν. σε in vitro μελέτες έδειξαν  ότι τα Β 
κύτταρα των πειραματοζώων psammomys obesus 
που έχουν γενετική προδιάθεση εμφάνισης ΣΔ, όταν 
εκτίθενται σε υψηλές συγκεντρώσεις γλυκόζης, εμφα-
νίζουν μεγαλύτερο βαθμό απόπτωσης και μικρότερη 
ικανότητα πολλαπλασιασμού των Β κυττάρων σε σχέ-
ση με τα μη προδιατεθειμένα για ΣΔ ποντίκια (rats), 
με αποτέλεσμα τη σημαντική μείωση της μάζας των 
Β κυττάρων και την ανεπαρκή έκκριση ινσουλίνης.36 

Σε νεότερη in vitro μελέτη του  Maedler και συν. που 
έγινε σε  πειραματικά μοντέλα παγκρεατικών νησιδί-
ων ποντικών και  δωρητών οργάνων μη διαβητικών 
ατόμων, συσχετίστηκε ο βαθμός απόπτωσης και 
πολλαπλασιασμού των Β κυττάρων με την ηλικία: 
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Μετά την έκθεση των  Β κυττάρων σε φυσιολογικό (99 
mg/dl) και εν συνεχεία σε γλυκοτοξικό περιβάλλον 
(200-594 mg/dl), βρέθηκε ότι η απόπτωσή τους στις 
μεγαλύτερες ηλικίες τόσο των πειραματοζώων όσο και 
των δωρητών οργάνων σώματος, ήταν μεγαλύτερη 
σε σχέση με τις μικρότερες ηλικίες, όταν εκτέθηκαν 
σε γλυκοτοξικό περιβάλλον, ενώ αντιθέτως ο πολ-
λαπλασιασμός και η αναγεννητική ικανότητα των Β 
κυττάρων του παγκρέατος ήταν πολύ μικρότερη στις 
μεγαλύτερες ηλικίες.41 Οι ερευνητές αυτής της μελέτης 
βρήκαν ότι η μειωμένη ικανότητα πολλαπλασιασμού 
των Β κυττάρων στις μεγαλύτερες ηλικίες συσχετίζεται 
με την παράλληλη μείωση του μεταγραφικού παρά-
γοντα PDX-1 (Pancreatic Duodenal Homeobox-1), ο 
οποίος είναι υπεύθυνος για τη διαφοροποίηση και τον 
πολλαπλασιασμό, αλλά και τη λειτουργική ικανότητα 
των Β κυττάρων του παγκρέατος. Από τις παραπάνω 
μελέτες φαίνεται πιθανό σε ορισμένα ηλικιωμένα και  
γενετικώς προδιατεθειμένα άτομα για εμφάνιση ΣΔ, 
να υπάρχει προοδευτική μείωση στην έκκριση ινσου-
λίνης λόγω της προοδευτικής μείωσης της μάζας των 
Β κυττάρων  και της εμφάνισης μειωμένης  ανοχής στη 
γλυκόζη, καθώς αυξάνεται η ηλικία.

Ινσουλινοαντίσταση

Ο Davidson αναφέρει ότι τα επίπεδα της γλυκόζης νη-
στείας (FBG) δεν αυξάνονται σημαντικά με την πρόο-
δο της ηλικίας– υπολογίζεται ότι η αύξηση κυμαίνεται 
περίπου στο 1mg/dl ανά δεκαετία μετά την ηλικία των 
30-40 ετών -ενώ οι μεταγευματικές τιμές γλυκόζης 1-2 
h μετά από του στόματος φόρτιση γλυκόζης (OGTT) 
αυξάνονται σημαντικά, περίπου 6-13 mg/dl ανά δεκα 
ετία.29 Αυτό οδήγησε πολλούς ερευνητές να μελε-
τήσουν τη δράση της ινσουλίνης και την ικανότητα 
διάθεσης της γλυκόζης στους περιφερικούς ιστούς 
(glucose disposal), είτε με την τεχνική του ευγλυκαι-
μικού clamp και σύγχρονη εφαρμογή OGTT,33,34 είτε 
μετά τη χορήγηση μικτού γεύματος και παράλληλη 
iv έγχυση γλυκόζης.42 Ο Fink και συν.33 εκτίμησαν τον 
βαθμό ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη σε μη 
διαβητικά και μη παχύσαρκα άτομα, σε 17 υπερήλικες 
με μέση ηλικία 69+1 έτη   και 27 μη υπερήλικες με 
μέση ηλικία 37+2 έτη. Στις δύο ομάδες εφάρμοσαν 
OGTT και την τεχνική του ευγλυκαιμικού clamp για 
να εκτιμήσουν την ευαισθησία των περιφερικών κυτ-
τάρων στη δράση της ινσουλίνης. Τα αποτελέσματα 
της μελέτης έδειξαν ότι οι ηλικιωμένοι εμφάνιζαν 
αυξημένη αντίσταση των περιφερικών κυττάρων στη 
δράση της ινσουλίνης συγκριτικά με τα νεότερα  άτο-
μα, η οποία οφειλόταν σε μεταϋποδοχεακή μειονεξία 
(postreceptor defect ) των κυττάρων-στόχων, καθόσον 
ο βαθμός σύνδεσης της ινσουλίνης με τους υποδοχείς 

της (σε λιπώδη κύτταρα και μονοκύτταρα ), δεν διέφε-
ρε στις δύο ομάδες και δεν υπήρχε διαφορά μεταξύ 
υπερήλικων και νεαρών ατόμων στην ενδογενή πα-
ραγωγή γλυκόζης.33 Ο Fϋlop και συν. όμως βρήκε ότι 
με την πρόοδο της ηλικίας μειώνεται ο αριθμός και η 
ικανότητα των υποδοχέων για σύνδεση με την ινσου-
λίνη, παράλληλα με τις μεταϋποδοχεακές μεταβολές 
του κυττάρου.34 Στις δύο αυτές μελέτες τα ηλικιωμένα 
άτομα βρέθηκαν να έχουν αυξημένη αντίσταση των 
περιφερικών κυττάρων στη δράση της ινσουλίνης και 
δυσανεξία στη γλυκόζη, χωρίς όμως να πάσχουν από 
ΣΔ. 

Σε νεότερες μελέτες στις οποίες συμμετείχε μεγα-
λύτερος αριθμός ασθενών βρέθηκαν διαταραγμένες 
η έκκριση ινσουλίνης και η ευαισθησία των ιστών στη 
δράση της ινσουλίνης,39 αλλά και διαφορές μεταξύ 
των δύο φύλων.42 Στη μελέτη του Basu και συν. εκτι-
μήθηκε η έκκριση και η δράση ινσουλίνης μετά τη 
χορήγηση μικτού γεύματος και iv χορήγησης γλυκό-
ζης σε 67 υπερήλικες με μέση ηλικία τα 70 έτη και ως 
ομάδα ελέγχου 21 νεαρά άτομα με μέση ηλικία τα 24 
έτη. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι υπερήλικες είχαν 
μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, η οποία οφειλόταν σε 
μειωμένη έκκριση ινσουλίνης, αλλά και αυξημένη αντί-
σταση των ιστών στη δράση της ινσουλίνης, η οποία 
είχε καλύτερη συσχέτιση με την παχυσαρκία παρά με 
την ηλικία.39 Στην πιο πρόσφατη μελέτη του Basu και 
συν. εκτιμήθηκαν οι διαφορές κατά ηλικία και φύλο 
στον μεταβολισμό της μεταγευματικής γλυκόζης. 
Συμμετείχε μεγαλύτερος αριθμός ασθενών: 145 υπε-
ρήλικες (ηλικίας 70+1 έτη) και 58 νεαρά άτομα (28+1 
έτη), όλοι μη διαβητικοί, υγιείς και μη παχύσαρκοι. 
Στις δύο ομάδες χορηγήθηκε μικτό γεύμα και έγινε 
έγχυση  iv γλυκόζης σε όλη τη διάρκεια της μελέτης (9 
ώρες). Εκτιμήθηκαν οι διαφορές, κατά ηλικία και φύλο, 
της ικανότητας επαναφοράς της γλυκόζης(Glucose 
Turnover), της έκκρισης και δράσης της ινσουλίνης, 
της ικανότητας διάθεσης γλυκόζης (glucose disposal) 
και του ηπατικού μεταβολισμού της ινσουλίνης. Τα 
αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν: α) Υψηλότερες 
τιμές γλυκόζης νηστείας και μεταγευματικές στους 
υπερήλικες άνδρες και γυναίκες συγκριτικά με τους νέ-
ους άνδρες και γυναίκες. Οι αυξημένες μεταγευματικές 
τιμές γλυκόζης στις υπερήλικες γυναίκες οφείλονταν 
σε μεγαλύτερο βαθμό στην εμφάνιση του γεύματος 
(meal appearance) και σε μικρότερο βαθμό στην  εξα-
φάνιση της γλυκόζης ( Glucose disappearance), ενώ 
στους υπερήλικες άνδρες οι υψηλές μεταγευματικές 
τιμές οφείλονταν αποκλειστικά στον μειωμένο ρυθμό 
εξαφάνισης της γλυκόζης (glucose disappearance).  
β) Η έκκριση και η δράση ινσουλίνης ήταν μειωμένες 
στους υπερήλικες άνδρες συγκριτικά με τους νέους 
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άνδρες, αλλά στις υπερήλικες γυναίκες δεν διέφερε 
η έκκριση και η δράση της ινσουλίνης συγκριτικά με 
τις νεότερες. γ) Η ενδογενής παραγωγή ηπατικής γλυ-
κόζης κατά τη νηστεία (EGP) ήταν μεγαλύτερη στους 
υπερήλικες και των δύο φύλων σε σχέση με τα νεαρά 
άτομα, αλλά η μεταγευματική καταστολή της EGP ήταν 
ίδια σε όλες τις ηλικίες και στα δύο φύλα. δ) O ρυθμός 
αδρανοποίησης της ινσουλίνης ήταν μεγαλύτερος 
στους υπερήλικες και των δύο φύλων έναντι των νε-
οτέρων, αλλά δεν διέφερε μεταξύ ανδρών και γυναι-
κών ανεξαρτήτως ηλικίας.42 Τα παραπάνω ευρήματα 
δείχνουν ότι οι υπερήλικες άνδρες έχουν μικρότερη 
ικανότητα διάθεσης της γλυκόζης έναντι των νέων αν-
δρών, όχι όμως και  οι υπερήλικες γυναίκες έναντι των 
νεότερων γυναικών. Οι συνολικοί δείκτες διάθεσης του 
γεύματος (meal disposition) των υπερήλικων ανδρών 
ήταν χαμηλότεροι έναντι των υπερήλικων γυναικών, 
άρα οι υπερήλικες άνδρες έχουν μειωμένη έκκριση ιν-
σουλίνης έναντι των υπερήλικων γυναικών, ενώ οι δεί-
κτες διάθεσης γεύματος ήταν υψηλότεροι στους νέους 
άνδρες έναντι των νέων γυναικών. H ηπατική κάθαρση 
της ινσουλίνης ήταν μεγαλύτερη στους υπερήλικες και 
των δύο φύλων έναντι των νέων, αλλά δεν διέφερε με-
ταξύ των ανδρών και γυναικών ανεξαρτήτως ηλικίας. 
Αντιθέτως, η ικανότητα της γλυκόζης για μετάδοση 
του σήματος της γλυκόζης (glucose effectivness) ήταν 
υψηλότερη στις γυναίκες απ’ ό,τι στους άνδρες, αλλά 
δεν διέφερε μεταξύ υπερηλίκων και νέων. Το τελικό 
συμπέρασμα αυτής της μελέτης είναι ότι η  ηλικία και 
το φύλο επηρεάζουν διαφορετικά την έκκριση και 
δράση της ινσουλίνης, τη δραστικότητα στη γλυκόζη 
και την ηπατική κάθαρση ινσουλίνης, με αποτέλεσμα 
να υπάρχουν σημαντικές διαφορές στην ομοιόσταση 
του μεταβολισμού της μεταγευματικής γλυκόζης τόσο 
μεταξύ ανδρών και γυναικών όσο και μεταξύ υπερηλί-
κων και νέων.

Τελικά, από τις μέχρι τώρα μελέτες φαίνεται ότι η 
μειωμένη  ανοχή  γλυκόζης σε ηλικιωμένα άτομα απο-
τελεί μέρος της «φυσιολογικής» πορείας του ατόμου 
προς τη γεροντική ηλικία και είναι ένα φαινόμενο 
πολυπαραγοντικό. Η αντίσταση των περιφερικών κυτ-
τάρων στόχων στη δράση της ινσουλίνης παράλληλα 
με τη μειωμένη έκκριση ινσουλίνης που παρατηρείται 
με την πρόοδο της ηλικίας, πιθανόν να αποτελούν 
τους πιο σημαντικούς παράγοντες για την εμφάνιση 
μειωμένης  ανοχής  γλυκόζης σε ηλικιωμένα άτομα. 
Στην  εμφάνιση, όμως, μειωμένης  ανοχής  γλυκόζης 
σε ηλικιωμένα άτομα ή/και άλλων διαταραχών της 
ομοιόστασης της γλυκόζης των υπερηλίκων (IFG, IGT, 
DM τύπου 2), όπως έχουν ταξινομηθεί σύμφωνα με τα 
κριτήρια διάγνωσης και ταξινόμησης του ΣΔ τύπου 
2,43,44 συμβάλλουν  και  άλλοι παράγοντες, όπως γενε-
τικοί και περιβαλλοντικοί.29,45-50

Γενετικοί παράγοντες (κληρονομικοί, φυλετικοί)

Ο Μykanen  και συν. το 1990, βρήκαν αυξημένο επιπο-
λασμό του ΣΔ τύπου 2 σε υπερήλικες (65-74 ετών) με 
θετικό οικογενειακό ιστορικό έναντι εκείνων με αρνη-
τικό.46 Σε άλλη επιδημιολογική μελέτη του McBean και 
συν., με σκοπό την εκτίμηση του επιπολασμού και της 
επίπτωσης του ΣΔ διαχρονικά (1993-2001) σε υπερήλι-
κες των ΗΠΑ τεσσάρων διαφορετικών φυλών (λευκοί, 
μαύροι, Ισπανοί, Ασιάτες), τα αποτελέσματα έδειξαν 
διαχρονική αύξηση του επιπολασμού και της επίπτω-
σης του ΣΔ σε όλες τις φυλές, με υψηλότερο επιπολα-
σμό στην ισπανική και τη μαύρη και ακολούθως στην  
ασιατική και τη λευκή φυλή.9

Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Η διατροφή, η σωματική άσκηση, η παχυσαρκία, τα 
συνοδά νοσήματα και τα λαμβανόμενα φάρμακα συμ-
βάλλουν επίσης σημαντικά στις διαταραχές ομοιόστα-
σης της γλυκόζης των ηλικιωμένων ατόμων.12,13,29,35,47,48 
Η  πτωχή  διατροφή σε υδατάνθρακες που παρατηρεί-
ται συχνά σε ηλικιωμένους,29,35 η έλλειψη σωματικής 
άσκησης29 και η παχυσαρκία, είτε ως ολική (BMI>30 
Kgr/m2)46 είτε ως κοιλιακή και σπλαγχνική παρατη-
ρούνται σε μεγάλο ποσοστό στα ηλικιωμένα άτομα 
και συμβάλλουν στην αύξηση της  ινσουλινοαντίστα-
σης.47,48 Πρόσθετος παράγοντας είναι η λήψη πολλών 
φαρμάκων με διαβητογόνο δράση όπως τα αντικατα-
θλιπτικά12 και τα διουρητικά.13

 Διατροφή. Ο Chen και συν. μελέτησαν την πιθανή 
σχέση διατροφής πτωχής σε υδατάνθρακες με τη 
μειωμένη  ανοχή  γλυκόζης σε ηλικιωμένα άτομα.35 
Μελετήθηκαν 10 υπερήλικες άνδρες, μη παχύσαρκοι 
και μη διαβητικοί, οι οποίοι αρχικά εφάρμοσαν τη δί-
αιτα της προτίμησής τους, η οποία περιείχε 49% του 
συνόλου των ημερήσιων θερμίδων υδατάνθρακες και 
στη συνέχεια έλαβαν δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες 
(85%), για 3-5 ημέρες. Στους υπερήλικες διενεργήθη-
καν iv δοκιμασίες ανοχής γλυκόζης για την εκτίμηση 
της ευαισθησίας των περιφερικών κυττάρων στην 
ινσουλίνη και της απαντητικότητας του Β κυττάρου 
στη γλυκόζη. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν 
στατιστικά σημαντική βελτίωση των δύο αυτών μετα-
βολικών παραμέτρων, όταν οι υπερήλικες ελάμβαναν 
δίαιτα ιδιαίτερα πλούσια σε υδατάνθρακες σε σχέση 
με την περίοδο που ελάμβαναν τη δίαιτα της προτίμη-
σής τους. Αυτό δείχνει ότι σε ορισμένους υπερήλικες 
η πτωχή σε  υδατάνθρακες δίαιτα μπορεί να συμβάλει 
στην εμφάνιση δυσανεξίας στη γλυκόζη.

 Σωματική άσκηση. Είναι γνωστό ότι η άσκηση βελ-
τιώνει την ανοχή γλυκόζης και την ευαισθησία των 
ιστών στη δράση της ινσουλίνης σε φυσιολογικά και 
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παχύσαρκα μη διαβητικά άτομα, καθώς επίσης και σε 
άτομα με  IGT και ΣΔ τύπου 2,1,14 Δεν υπάρχουν όμως 
πολλές μελέτες σε υπερήλικες, ώστε να εκτιμηθεί η 
επίδραση της έλλειψης σωματικής άσκησης στην εμ-
φάνιση δυσανεξίας. Σε μελέτη του Tonino και συν.,49 
στην οποία συμμετείχαν 11 ηλικιωμένα άτομα 60-80 
ετών υγιή και με φυσιολογική OGTT, εκτιμήθηκε η 
αντίσταση των περιφερικών κυττάρων στην ινσουλί-
νη κατά τη διάρκεια ενός προγράμματος σωματικής 
άσκησης δώδεκα εβδομάδων σε κυλιόμενο τάπητα. 
Tα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν ότι η αντίσταση 
των περιφερικών κυττάρων στην ινσουλίνη μειώνεται 
στους ηλικιωμένους που υποβάλλονται σε προγραμ-
ματισμένη σωματική άσκηση, ανεξαρτήτως της ελάτ-
τωσης του σωματικού βάρους. Ο O΄Leary και συν. σε 
πρόσφατη μελέτη εφάρμοσαν πρόγραμμα αερόβιας 
άσκησης 12 εβδομάδων (5 φορές εβδομαδιαίως, 60 
λεπτά /24ωρο) σε παχύσαρκους υπερήλικες μη διαβη-
τικούς για να εκτιμήσουν τη συσχέτιση ινσουλινοαντί-
στασης με την παχυσαρκία. Η μελέτη έδειξε σημαντική 
μείωση της ινσουλινοαντίστασης και θετική συσχέτιση 
τόσο με τη μείωση του συνολικού βάρους όσο και με 
την υποστροφή της σπλαγχνικής παχυσαρκίας.50 Στη 
μελέτη όμως του Short και συν., οι οποίοι εφάρμοσαν 
πρόγραμμα αερόβιας άσκησης διάρκειας 16 εβδομά-
δων ( ποδήλατο 3 φορές/εβδ, 20 λεπτά/24ωρο), σε 65 
άτομα μη διαβητικά, ηλικίας 21-87 ετών, τα αποτελέ-
σματα  έδειξαν ότι η ευαισθησία της ινσουλίνης στους 
ιστούς αυξήθηκε μόνο στους νέους και όχι στα άτομα 
μέσης και άνω ηλικίας.51 Επομένως η έλλειψη σωματι-
κής δραστηριότητας που παρατηρείται στους ηλικιω-
μένους μπορεί σε ορισμένες περιπτώσεις να αποτελεί 
έναν μόνο από τους υπεύθυνους παράγοντες για την 
εμφάνιση δυσανεξίας στη γλυκόζη.

 Παχυσαρκία. Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία 
(BMI>30 Kg/m2) συσχετίζεται σε μεγάλο ποσοστό 
με την εμφάνιση του ΣΔ τύπου 246 και με αυξημένη 
ινσουλινοαντίσταση σε υπερήλικες μη διαβητικούς.39 
Ο Davidson αναφέρει ότι μία από τις αιτίες που εμ-
φανίζεται μειωμένη ανοχή στους υδατάνθρακες στα 

ηλικιωμένα άτομα είναι και οι αλλαγές στη σύσταση 
του σώματος, στο οποίο υπάρχει μείωση της μυϊκής 
και αύξηση της λιπώδους μάζας.29 Αυτό επιβεβαιώ-
θηκε στη μελέτη του Goodbaster και συν. στην οποία 
συμμετείχαν 2.964 υπερήλικες (73,6 ετών). Σε όλα τα 
άτομα μετρήθηκαν ο BMI, το υποδόριο κοιλιακό και 
σπλαγχνικό λίπος καθώς και το λίπος των σκελετικών 
μυών. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν ότι υπάρ-
χει θετική συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης νηστεί-
ας με την ποσότητα του σπλαγχνικού κοιλιακού λίπους 
και την ποσότητα του λίπους εντός των σκελετικών 
μυών (intermuscular fat) μόνο στα άτομα με φυσιολο-
γικό βάρος (BMI<25 Kg/m2).47 Στο ίδιο συμπέρασμα 
καταλήγουν ο  Raccet και συν., οι οποίοι βρήκαν θετι-
κή συσχέτιση της περιμέτρου μέσης με την ινσουλινο-
αντίσταση σε μη διαβητικούς, 407 άνδρες και γυναίκες 
ηλικίας 50-95 ετών.48 Άρα η παχυσαρκία, ιδιαιτέρως 
μάλιστα  η κοιλιακή, συμβάλλει σημαντικά στην εμφά-
νιση των μεταβολικών διαταραχών της γλυκόζης στα 
ηλικιωμένα άτομα. Στον πίνακα 11.2 συνοψίζονται οι 
πιθανοί αιτιοπαθογενετικοί μηχανισμοί της δυσανεξίας 
στη γλυκόζη με την πρόοδο της ηλικίας.

Κλινική εικόνα-διαγνωστικά κριτήρια υπερήλικων δια-
βητικών

Ο ΣΔ στους υπερήλικες εκδηλώνεται συνήθως με ήπια 
ή και χωρίς αισθητά συμπτώματα, σε αντίθεση με ό,τι 
συμβαίνει στα νεότερα άτομα.14 Τα συμπτώματα, όταν 
υπάρχουν, είναι συνήθως η απώλεια βάρους, η κόπω-
ση, η μυϊκή αδυναμία και ένα από τα κύρια συμπτώμα-
τα του ΣΔ όπως πολυουρία, πολυδιψία, πολυφαγία.14 
Το υπεργλυκαιμικό, μη κετονικό, υπερωσμωτικό κώμα 
(ΥΜΚΥΚ ) και το ΑΕΕ είναι μερικές φορές η πρώτη εκ-
δήλωση του ΣΔ σε υπερήλικες, ενώ η κετοξέωση, αν 
και συμβαίνει σπανίως, μπορεί να εμφανιστεί σε κατα-
στάσεις αυξημένων αναγκών σε ινσουλίνη, όπως λοι-
μώξεις, έμφραγμα μυοκαρδίου, εγχειρήσεις, κακώσεις, 
εγκαύματα κ.ά.52

Η διάγνωση του ΣΔ σε ηλικιωμένα άτομα γίνεται 

πίνακας 11. 2 Παθογενετικοί μηχανισμοί της δυσανεξίας στη γλυκόζη των ηλικιωμένων(Glucose intolerance of Aging-
GIA)14, 29, 41,

1. Μειωμένη βιοσύνθεση ή/και έκκριση ινσουλίνης.

2. αυξημένη ινσουλινοαντίσταση των περιφερικών κυττάρων στόχων στη δράση της ινσουλίνης.

3. Μεταβολές στη σύσταση του σώματος κατά τη γήρανση (ελάττωση μυϊκής και αύξηση της λιπώδους μάζας αύξηση 

ινσουλινοαντίστασης).

4. αλλαγές στη διατροφή (μειωμένη λήψη υδατανθράκων-μείωση έκκρισης ινσουλίνης.

5. Έλλειψη σωματικής άσκησης.

6. γενετικοί παράγοντες.

7. Φάρμακα με διαβητογόνο δράση.
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πολλές φορές καθυστερημένα σε τυχαίο εργαστη-
ριακό ή τακτικό οφθαλμολογικό έλεγχο στον οποίο 
ανακαλύπτονται σημεία διαβητικής αμφιβληστροειδο-
πάθειας, ενώ δεν αποκλείεται να υφίστανται και άλλες 
χρόνιες επιπλοκές κατά τη διάγνωση, όπως διαβητική 
νεφροπάθεια και  νευροπάθεια.14,10 Επομένως όλα 
τα ηλικιωμένα άτομα πρέπει να ελέγχονται τακτικά 
(screening)για έγκαιρη διάγνωση του ΣΔ με στόχο την 
πρόληψη και θεραπεία των χρόνιων διαβητικών επι-
πλοκών.10,52

Η διάγνωση ΣΔ στους  υπερήλικες γίνεται με τα προ-
τεινόμενα κριτήρια της ADA(1997), τα οποία αποδέ-
χθηκε εν μέρει η WHO(1998) και είναι τα εξής: Αρχικός 
έλεγχος γλυκόζης πλάσματος νηστείας(FPG): Τιμή FPG 
<110 mg/dl , θεωρείται φυσιολογική, ενώ  η διάγνωση 
του ΣΔ τίθεται:  
1) αν η FPG  είναι >126 mg/dl ή  
2) αν μία τυχαία τιμή γλυκόζης αίματος είναι >200 
mg/dl  και συνυπάρχουν τα κλασικά συμπτώματα της 
υπεργλυκαιμίας (πολυδιψία, πολυουρία, απώλεια βά-
ρους) ή  
3) αν η τιμή γλυκόζης μετά από  2 h της OGTT( WHO 
1998) είναι >200 mg/dl. Άτομα με τιμές FPG μεταξύ 
110-126  και 2 h μετά OGTT <140 mg/dl χαρακτηρί-
ζονται ότι έχουν διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας(IFG) 
και τιμές γλυκόζης 2 h μετά από  OGTT μεταξύ 140-
200 mg/dl χαρακτηρίζoυν τα άτομα με  διαταραγμένη 
ανοχή γλυκόζης (ΙGT). Πάντως ένας μεγάλος αριθμός 
υπερηλίκων μένει αδιάγνωστος με τον έλεγχο μόνο 
της FPG, όπως έδειξε η μελέτη NHANES III8

Διαβητικές επιπλοκές

Ο ΣΔ αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου και μειώνει το 
προσδόκιμο επιβίωσης εξαιτίας των οξειών και χρό-
νιων επιπλοκών του.53 Ο επιπολασμός των χρόνιων 
διαβητικών επιπλοκών όσον αφορά, στις μικροαγγει-
οπάθειες –αμφιβληστροειδοπάθεια, νευροπάθεια και 
νεφροπάθεια-έχει σχέση κυρίως με τη διάρκεια του ΣΔ 
και τον  βαθμό υπεργλυκαιμίας και λιγότερο με τη γή-
ρανση, ενώ οι μακροαγγειοπάθειες συσχετίζονται κυ-
ρίως με την ηλικία52. Επομένως οι υπερήλικες διαβητι-
κοί έχουν πολλές πιθανότητες να πάσχουν κυρίως από 
μακροαγγειοπάθειες, οι οποίες αποτελούν συχνή αιτία 
νοσηρότητας και θνητότητας στα άτομα αυτά.10,14-16,52,53 
Οι μακροαγγειοπάθειες και κυρίως τα ΑΕΕ και η στε-
φανιαία νόσος αποτελούν την πιο συχνή αιτία θανάτου 
(50-70%) σε υπερήλικες διαβητικούς.54 Ο Mugeo και 
συν. σε ανασκόπηση της βιβλιογραφίας σχετικά με τη 
θνησιμότητα του ΣΔ τύπου 2, βρήκαν ότι ο σχετικός 
κίνδυνος θνησιμότητας του διαβητικού πληθυσμού 
έχει αυξητική τάση με την πρόοδο της ηλικίας και είναι 
μεγαλύτερος από εκείνον του γενικού πληθυσμού , 

με τον μεγαλύτερο κίνδυνο στις ηλικίες μεταξύ 64-75 
ετών.53 Σε μελέτη του Selvin και συν. οι υπερήλικες δι-
αβητικοί είχαν σε μεγάλο ποσοστό μικροαγγειακές και 
μακροαγγειακές επιπλοκές και ο επιπολασμός της ΑΥ 
στους υπερήλικες ήταν >80%.10 Στην ίδια μελέτη, όταν 
οι υπερήλικες διαβητικοί χωρίστηκαν σε δύο ομάδες, 
σε εκείνους που η διάγνωση του ΣΔ έγινε στη μέση 
ηλικία (40-64 ετών) και σε εκείνους που η διάγνωση 
έγινε σε ηλικία >65 ετών, ο επιπολασμός των μακρο-
αγγειοπαθειών δεν διέφερε, ενώ ο επιπολασμός των 
μικροαγγειακών επιπλοκών ήταν μεγαλύτερος στα 
άτομα που η διάγνωση  του ΣΔ έγινε στη μέση ηλικία 
(40-64 ετών ). Στην ανασκόπηση του Barnett και συν. 
με σκοπό την εκτίμηση της ολικής θνησιμότητας σε 
υπερήλικες διαβητικούς, βρέθηκε ότι τόσο οι άνδρες 
όσο και οι γυναίκες στους οποίους η διάγνωση του ΣΔ 
έγινε μετά την ηλικία των 70 ετών είχαν χαμηλότερο 
σχετικό κίνδυνο θανάτου από τα άτομα που η διάγνω-
ση του ΣΔ έγινε στην ηλικία μεταξύ 60-70 ετών.16 Σε 
άλλη μελέτη του Tan και συν. με σκοπό την εκτίμηση 
της επίπτωσης στη θνησιμότητα διαβητικών ανδρών 
και γυναικών, όταν η διάγνωση του ΣΔ έγινε σε ηλικία 
>65 ετών, έναντι μη διαβητικών υπερηλίκων, βρέθηκε 
ότι μόνο οι γυναίκες είχαν αυξημένη θνησιμότητα, ενώ 
στους άνδρες δεν υπήρχε διαφορά.55 Από τα παραπά-
νω  φαίνεται ότι στους υπερήλικες διαβητικούς έχει 
σημασία η ηλικία διάγνωσης του ΣΔ για να εκτιμηθεί ο 
σχετικός κίνδυνος με βάση την πιθανή παρουσία των 
μικροαγγειακών και μακροαγγειακών επιπλοκών.10 

Είναι γνωστό ότι οι μικροαγγειακές επιπλοκές αυ-
ξάνονται όσο η διάρκεια του ΣΔ είναι μεγάλη και η 
γλυκαιμική ρύθμιση είναι πτωχή.10,56,57 Στις επιδημιο-
λογικές μελέτες του   Wisconsin βρέθηκε ότι 95% των 
υπερηλίκων με διάγνωση του ΣΔ πριν από την ηλικία 
των 30 ετών, είχαν διαβητική αμφιβληστροειδοπά-
θεια.58 Ο Ellis και συν. εκτίμησαν τον εποπολασμό της 
νεφρικής ανεπάρκειας και της πρωτεϊνουρίας ουρία 
σε 821 άτομα ηλικίας 50-75 ετών. Ο επιπολασμός 
της νεφρικής ανεπάρκειας στο σύνολο των ασθενών 
ήταν  8,4%, στους υπερτασικούς ήταν 6,1%, ενώ στους 
διαβητικούς ήταν διπλάσιος (12,6%), και στους διαβη-
τικούς υπερτασικούς ακόμη μεγαλύτερος (16,9%).59 Οι 
υπερήλικες διαβητικοί πάσχουν επίσης από συμπτώ-
ματα νευροπάθειας, κυρίως του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος, που εκδηλώνονται με ορθοστατική υπό-
ταση, γαστροπάρεση, στυτική δυσλειτουργία και κα-
τακράτηση ούρων στην ουροδόχο κύστη (νευρογενής 
κύστη).60  

Άλλες συχνές επιπλοκές που συσχετίζονται με τον 
ΣΔ στους ηλικιωμένους είναι η αυξημένη επίπτωση 
στις μεταβολές των γνωσιακών λειτουργιών (Cognitive 
Function Deficits ), που είναι οι διαταραχές μνήμης, η 



758 • Διαβητολογια

άνοια και η νόσος του Alzheimer, αλλά και οι ψυχια-
τρικές διαταραχές, όπως είναι η κατάθλιψη.11,12 Οι δια-
ταραχές αυτές μπορούν να αυξήσουν τη θνησιμότητα 
και την εμφάνιση λειτουργικών διαταραχών στους 
υπερήλικες διαβητικούς.17 Στη μελέτη του Logroscino 
και συν. στην οποία συμμετείχαν 18.999 γυναίκες ηλι-
κίας 70-81 ετών  βρέθηκε ότι στις υπερήλικες γυναίκες 
με ΣΔ μειώνεται σε μεγαλύτερο βαθμό το επίπεδο της 
νοητικής λειτουργίας σε σχέση με τις μη διαβητικές, 
και ο βαθμός μείωσης της νοητικής λειτουργίας έχει 
σχέση με τη διάρκεια του ΣΔ, ενώ στις γυναίκες που 
ελάμβαναν αντιδιαβητικά δισκία δεν υπήρχε διαφορά 
από τις μη διαβητικές.61 Σε άλλη προοπτική μελέτη με 
999 άνδρες και γυναίκες ηλικίας 42-89 ετών, τα άτομα 
χωρίστηκαν σε τρεις ομάδες ανάλογα με τη γλυκαιμι-
κή κατάσταση: ΝGT, IGT, DM (κριτήρια WHO 1980).44 
Τα αποτελέσματα ύστερα από παρακολούθηση τεσ-
σάρων ετών έδειξαν σημαντική μείωση (τετραπλάσια) 
της νοητικής λειτουργίας (Cognitive Function) όσον 
αφορά στη λεκτική ευχέρεια  μόνο στις γυναίκες, ενώ 
στους άνδρες δεν επηρεάστηκε η λεκτική ευχέρεια.62 
Συμπερασματικά, από τις παραπάνω μελέτες καταδει-
κνύεται η  ετερογένεια  που υπάρχει στα άτομα με ΣΔ 
τύπου 2 στην τρίτη ηλικία, λόγω διαφορετικής διάρκει-
ας του ΣΔ και διαφορετικού κινδύνου θανάτου κατά 
φύλο.10,54,56,57  Επομένως τα ευρήματα αυτών των με-
λετών μπορούν να αξιοποιηθούν στην αντιμετώπιση 
των υπερήλικων διαβητικών και στον σχεδιασμό των 
θεραπευτικών στόχων.  

Το ΥΜΚΥΚ είναι μία από τις πιο συχνές οξείες και 
επικίνδυνες για τη ζωή των ηλικιωμένων διαβητικών 
επιπλοκή και αποτελεί το 5-15% των εισαγωγών με 
διαβητικό κώμα,52 ενώ η διαβητική κετοξέωση είναι 
πιο σπάνια σε υπερήλικες διαβητικούς και μπορεί 
να εμφανιστεί σε καταστάσεις αυξημένων αναγκών 
ινσουλίνης -έμφραγμα μυοκαρδίου, λοιμώξεις, κατάγ-
ματα, κ.ά. Το ΥΜΚΥΚ χαρακτηρίζεται από σημαντική 
υπεργλυκαιμία (συνήθως>600 mg/dl) και μεγάλη αύ-
ξηση της ωσμωτικής πίεσης (συνήθως πάνω από 330 
mOsm/Kg H2O), χωρίς να υφίσταται ιδιαίτερη κέτωση 
(κετόνες <3+).  Εκδηλώνεται συνήθως ύστερα από κα-
ταστάσεις στρες λόγω αυξημένων αναγκών σε ινσου-
λίνη, όπως αναφέρθηκε πιο πάνω.52 Η πιθανή αιτιολο-
γία είναι ότι τα ηλικιωμένα άτομα, επειδή έχουν συχνά 
μειωμένο το αίσθημα της δίψας, δεν αναπληρώνουν 
την απώλεια των υγρών, η οποία μπορεί να εμφανιστεί 
σε καταστάσεις μη ελεγχόμενης υπεργλυκαιμίας λόγω 
της ωσμωτικής διούρησης, με αποτέλεσμα τη μεγάλη 
απώλεια ύδατος, νατρίου, καλίου, αφυδάτωση και υπό-
ταση.52 Η απώλεια καλίου σε συνδυασμό με την τοξική 
δράση της γλυκόζης στο Β κύτταρο (glucose toxicity ) 
προκαλούν απευθείας ελάττωση της έκκρισης ινσου-

λίνης από το πάγκρεας. Αυτό οδηγεί σε παραπέρα επι-
δείνωση της υπεργλυκαιμίας και, τέλος, στην εμφάνιση 
υπερωσμωτικής κατάστασης και κώματος. Οι άμεσοι 
κίνδυνοι από το ΥΜΚΥΚ είναι οι λοιμώξεις εξαιτίας της 
μειωμένης ικανότητας των φαγοκυττάρων, η υπότα-
ση λόγω της βαριάς αφυδάτωσης και οι καρδιακές 
αρρυθμίες λόγω των σημαντικών ηλεκτρολυτικών 
διαταραχών και κυρίως της  βαριάς υποκαλιαιμίας (ιδί-
ως σε υπερήλικες που παίρνουν διουρητικά). Το κάλιο 
στον ορό μπορεί να είναι αυξημένο, φυσιολογικό ή 
μειωμένο. Πάντως, τα ολικά αποθέματα καλίου είναι 
μειωμένα εκτός εάν συνυπάρχει νεφρική ανεπάρκεια, 
ενώ το νάτριο είναι συνήθως αυξημένο, αλλά μπορεί 
να είναι και φυσιολογικό ή χαμηλό.52 Άλλες επιπλοκές 
του είναι τα θρομβωτικά αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια Ο θάνατος είναι ένα πιθανό ενδεχόμενο στα 
βαριάς μορφής ΥΜΚΥΚ.52 Τα ποσοστά θνητότητας του 
ΥΜΚΥΚ διαφέρουν από μελέτη σε μελέτη από 50%,52 
που ήταν το μεγαλύτερο σε παλιές αναφορές, μέχρι 
και το ελάχιστο 17%.64  Οι μεγάλες διαφορές στα ανα-
φερόμενα ποσοστά θνητότητας (17%-50%) του ΥΜ-
ΚΥΚ οφείλονται στα διαφορετικά κριτήρια διάγνωσης 
και στις διαφορετικές ηλικίες που περιελήφθηκαν στις 
μελέτες.63 Σήμερα τα ποσοστά θνητότητας του ΥΜΚΥΚ 
υπολογίζονται περίπου στο 15% και της διαβητικής κε-
τοξέωσης<5% με προοδευτική αύξηση αυτών με την 
ηλικία και τη συνύπαρξη επιπλοκών-όπως η υπόταση 
κατά τη νοσηλεία κ.ά.64,65

Θεραπευτική προσέγγιση υπερηλίκων με σακχαρώδη 
διαβήτη.

Οι στόχοι θεραπείας του ΣΔ παραμένουν η πρόληψη 
των διαβητικών επιπλοκών και η βελτίωση της ποιότη-
τας ζωής.1,14 Η αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτα-
σης, της δυσλιπιδαιμίας, των συναισθηματικών διατα-
ραχών, αν υπάρχουν, και των γηριατρικών συνδρόμων, 
αποτελούν πρώτη προτεραιότητα για τα άτομα της 
τρίτης ηλικίας που έχουν διαβήτη. Υπάρχουν, όμως, 
πολλά ερωτηματικά για το πόσο ρεαλιστικοί και εφαρ-
μόσιμοι είναι οι στόχοι στα άτομα της τρίτης ηλικίας.18 
Οι στόχοι θεραπείας, όσον αφορά τα επίπεδα γλυκό-
ζης αίματος που πρέπει να επιδιώκονται, καθώς και ο 
σχεδιασμός του κατάλληλου θεραπευτικού σχήματος, 
πρέπει να εξατομικεύονται με βάση τη γενική κατά-
σταση και το προσδόκιμο επιβίωσης του ασθενούς.1,14 
Πρόσφατα δημοσιεύθηκε με ομοφωνία ένας αλγόριθ-
μος της Αμερικανικής και Ευρωπαϊκής Διαβητολογικής 
Εταιρίας (ADA and EASD consenus statement), για την 
αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας στον ΣΔ τύπου 2, 
χωρίς να γίνεται αναφορά ιδιαίτερα στα επιδιωκόμενα 
όρια γλυκαιμικού στόχου στα άτομα της τρίτης ηλι-
κίας.66 Ωστόσο, επειδή δεν υπάρχουν μελέτες που να 
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αποδεικνύουν όφελος από τον μακροχρόνιο αυστηρό 
γλυκαιμικό έλεγχο σε άτομα >65 ετών, η ADA67  υιοθε-
τεί τις κατευθυντήριες οδηγίες της American Geriatric 
Society (AGS),68 η οποία εφαρμόζοντας την αρχή  της 
«Ιατρικής βασισμένης σε αποδείξεις» (evidence base 
medicine) δημοσίευσε κατευθυντήριες οδηγίες και 
συστάσεις για τη βελτίωση της φροντίδας των ηλικι-
ωμένων ατόμων με ΣΔ τύπου 2. Η AGS χρησιμοποιεί 
τον όρο: Quality of evidence: Level  I,  II, III, για την 
ποιότητα του επιπέδου της απόδειξης, που εξαρτάται 
από τα ποιοτικά χαρακτηριστικά της μελέτης (Ι:τυχαι-
οποιημένη ελεγχόμενη μελέτη, ΙΙ: καλά σχεδιασμένη 
χωρίς τυχαιοποίηση, ΙΙΙ: κλινική εμπειρία) και τον όρο: 
Strength of Evidence:Α, Β, C, D, E για τη δύναμη της 
απόδειξης, όσον αφορά στην ισχύ εφαρμογής της σύ-
στασης (Recommendation).  

Ο αλγόριθμος για την επίτευξη των γλυκαιμικών στό-
χων σε άτομα με ΣΔ τύπου 2 μπορεί να χρησιμοποιη-
θεί και σε εκείνους τους υπερήλικες που κατά τα άλλα 
είναι υγιείς.66 Ωστόσο, επειδή στο μεγαλύτερο ποσο-
στό συνυπάρχει των υπερηλίκων και πλήθος άλλων 
νοσημάτων, πριν από τον καθορισμό οποιωνδήποτε 
στόχων, είναι απαραίτητη η λεπτομερής εκτίμηση της 
κατάστασης της υγείας του ασθενούς και της αποδο-
χής ή απόρριψης του προτεινόμενου θεραπευτικού 
σχήματος.1,19,68-71

Εκτίμηση της κατάστασης της υγείας και του προσδό-
κιμου επιβίωσης του ασθενή

Η πρώτη βασική αρχή της θεραπευτικής προσέγγισης 
υπερήλικων διαβητικών είναι η εκτίμηση της κατάστα-
σης της υγείας και του προσδόκιμου επιβίωσης του 
ασθενούς.14,18,68 Αυτό μπορεί να γίνει: 

1) με τη λήψη ενός καλού ιστορικού, όπου πρέπει να 
δίνεται σημασία στις ιδιαιτερότητες του τρόπου ζωής 
του ατόμου και να καταγράφονται όλες οι πληροφο-

ρίες που δίνονται από τους συγγενείς και φίλους σε 
ιατρικά δελτία, τα οποία πρέπει να τηρούνται απαραι-
τήτως, και 

2) με τη φυσική-κλινική εξέταση του ασθενούς, στην 
οποία πρέπει να γίνεται πλήρης εκτίμηση των πνευμα-
τικών ικανοτήτων, της λειτουργικής κατάστασης του 
μυοσκελετικού συστήματος, καθώς και της λειτουργί-
ας των διαφόρων οργάνων.14,18,68 Στον πίνακα 11.3 συ-
νοψίζονται όλοι οι παράγοντες οι οποίοι συνοδεύουν 
συχνά τους υπερήλικες διαβητικούς και μπορούν να 
επηρεάσουν τη ρύθμιση του ΣΔ.

Η έκπτωση των διαφόρων νοητικών και οργανικών 
λειτουργιών  σε συνδυασμό με τα διάφορα ψυχο-
κοινωνικά και οικονομικά προβλήματα που έχουν 
συχνά οι υπερήλικες μεταβάλλουν την ικανότητα του 
ατόμου στην εκτέλεση διαφόρων τεχνικών που απαι-
τούν επιδεξιότητα, όπως η αυτοπαρακολούθηση της 
γλυκόζης αίματος, η προετοιμασία των γευμάτων, οι 
ενέσεις ινσουλίνης, η αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας, 
καθώς και η αφομοίωση καινούριων πληροφοριών, 
και αυτό έχει ως αποτέλεσμα τον πτωχό γλυκαιμικό 
έλεγχο.11,12,61,62,72,73 Περισσότεροι από 20% των υπε-
ρήλικων διαβητικών μπορούν να εμφανίσουν συναι-
σθηματικές διαταραχές σε κάποια χρονική στιγμή.14 
Αυτό συμβαίνει πιθανώς από τη μοναξιά, το αίσθημα 
ανασφάλειας και πολλές φορές από τα οικονομικά 
και κοινωνικά προβλήματα που έχουν συχνά οι ηλικι-
ωμένοι.72 Η απώλεια του/της συντρόφου ή κάποιου 
στενού φίλου μπορεί να οδηγήσει δευτεροπαθώς σε 
κατάθλιψη, αδιαφορία και μη τήρηση της δίαιτας, κα-
θώς και σε μη συμμόρφωση στη φαρμακευτική αγωγή 
και πολύ συχνά σε ανορεξία.70,71 Αυτό μπορεί να έχει 
ως αποτέλεσμα την εμφάνιση συχνών και βαριών υπο-
γλυκαιμικών επεισοδίων, αν δεν μειωθεί η δοσολογία 
των λαμβανόμενων φαρμάκων.68 Ο βαθμός αντίληψης 
και λειτουργίας της μνήμης (cognitive function ) μειώ-
νεται περίπου στο 10 % των ατόμων ηλικίας άνω των 

πίνακας 11. 3 Παράγοντες που επηρεάζουν τη ρύθμιση του σακχαρώδη διαβήτη στην τρίτη ηλικία14, 68, 72

1.  Διαταραχές αισθήσεων: ελάττωση όρασης, μεταβολές γεύσης(κυρίως γλυκού πικρού)

2.  Δυσκολίες στην προετοιμασία και κατανάλωση των γευμάτων: τρόμος άνω άκρων, αρθρίτιδα, οδοντικά προβλήματα, 
μεταβολές της αναγνώρισης της πείνας και της δίψας.

3.  Μεταβολές(μείωση) της ηπατικής και νεφρικής λειτουργίας

4.  Επιπτώσεις άλλων νοσημάτων: οξέων(λοιμώξεις), χρονίων: συστηματικά νοσήματα, νεοπλάσματα, 

5. Πολυφαρμακία: φάρμακα με διαβητογόνο δράση, οινόπνευμα

6 . Μειωμένη σωματική δραστηριότητα

7. γηριατρικά σύνδρομα: κατάθλιψη, διαταραχές μνήμης, άνοια, νόσος Alzheimer, ακράτεια ούρων, χρόνιος 
πόνος(νευροπαθητικός), πτώσεις

 8. Κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες: ανεπαρκής εκπαίδευση στον διαβήτη, πτωχή διατροφή, μοναχική διαβίωση, 
έλλειψη υπηρεσιών υγείας, οικονομικά προβλήματα, φτώχεια.
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65 ετών14 και πολύ περισσότερο σε υπερήλικες με ΣΔ 
στους οποίους μπορεί να εκδηλωθούν πιο συχνά οι 
προχωρημένες μορφές ανεπάρκειας των γνωσιακών 
λειτουργιών (cognitive function deficits), που είναι η 
άνοια και η νόσος του Alzheimer.11,12,61,62 Αυτά τα άτομα 
έχουν μειωμένο το αίσθημα της πείνας και της δίψας, 
κάτι που μπορεί να οδηγήσει σε απώλεια βάρους και 
αφυδάτωση, αν δεν δοθεί η ανάλογη προσοχή. Τα κοι-
νωνικά προβλήματα πολλές φορές παίζουν σημαντικό 
ρόλο στην επιλογή και εφαρμογή του κατάλληλου 
θεραπευτικού σχήματος στα ηλικιωμένα άτομα.70 Η 
μοναχική διαβίωση και η εγκατάλειψη, πολλές φορές, 
των υπερηλίκων από τις οικογένειές τους καθιστά δύ-
σκολη την αντιμετώπιση των προβλημάτων τους.19

Η ελαττωμένη όραση είναι συχνή στους υπερήλι-
κες διαβητικούς, κάτι που μπορεί να συμβεί είτε ως 
συνέπεια της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας58 
είτε από την παρουσία άλλων οφθαλμικών παθήσεων, 
όπως ο γεροντικός καταρράκτης, η εκφύλιση του οπτι-
κού νεύρου και το γλαύκωμα της ανοικτής γωνίας, οι 
οποίες απαντούν σε διπλάσια περίπου συχνότητα σε 
υπερήλικες διαβητικούς απ’ ό,τι σε  μη διαβητικά άτο-
μα της ίδιας ηλικίας.14 Επομένως σε κάθε υπερήλικα 
διαβητικό πρέπει να εκτιμάται από την αρχή η οπτική 
οξύτητα, διότι αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση για 
την εκπαίδευση και την αυτοεξυπηρέτηση του ασθε-
νούς -αυτοπαρακολούθηση γλυκόζης αίματος, δίαιτα, 
λήψη φαρμάκων, κ.ά. 

Ο τρόμος και η αρθρίτιδα των άνω άκρων καθώς και 
τα συχνά οδοντικά  και γαστρεντερικά προβλήματα 
-μειωμένη κινητικότητα και απορρόφηση τροφών 
από τον γαστρεντερικό σωλήνα, δυσκοιλιότητα -που 
υπάρχουν στους υπερήλικες μπορούν επίσης να δυ-
σκολέψουν το άτομο στην εφαρμογή σωστής δίαιτας 
και διατροφής.14

Η νεφρική και ηπατική λειτουργία μειώνονται με 
την πρόοδο της ηλικίας, ακόμη και χωρίς την ύπαρξη 
νεφρικής, ηπατικής ή καρδιαγγειακής νόσου,74 οπότε 
μεταβάλλεται η φαρμακοκινητική στα  ηλικιωμένα 
άτομα με ΣΔ.75 Η κάθαρση κρεατινίνης μειώνεται φυ-
σιολογικά κατά 50% περίπου σε άτομα ηλικίας > 70 
ετών, ενώ ο νεφρικός ουδός της γλυκόζης μπορεί να 
ξεπεράσει κατά πολύ τα 180 mg/dl.14  Eκτός, όμως, από 
την επίδραση του διαβήτη και του γήρατος στη νεφρι-
κή λειτουργία των υπερήλικων διαβητικών, τα άτομα 
αυτά βρίσκονται σε κίνδυνο για ανάπτυξη νεφρικής 
ανεπάρκειας και από άλλες αιτίες όπως η προχωρημέ-
νη αρτηριοσκλήρωση, η αρτηριακή υπέρταση ή υπό-
ταση, η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, η λήψη 
νεφροτοξικών φαρμάκων ( π.χ. μη στεροειδή αντι-
φλεγμονώδη ), οι συχνές λοιμώξεις του ουροποιογεν-
νητικού συστήματος και ο καρκίνος.14 Η ηπατική λει-
τουργία επίσης μειώνεται με την πρόοδο της ηλικίας. Η 

αδρανοποίηση της ινσουλίνης και των περισσότερων 
αντιδιαβητικών φαρμάκων γίνεται κυρίως στο ήπαρ.75 
Επομένως σε όλους τους υπερήλικες που παίρνουν 
αντιδιαβητικά φάρμακα πρέπει να γίνεται τακτικός 
έλεγχος της νεφρικής και της ηπατικής λειτουργίας και 
να αναπροσαρμόζονται οι δοσολογίες των φαρμάκων 
ή χορηγείται ινσουλίνη σε κατάλληλη δοσολογία.

Η παρουσία πολλών οξέων και χρόνιων νοσημάτων 
και οι αλληλεπιδράσεις των φαρμάκων εξαιτίας της 
πολυφαρμακίας που υπάρχει συχνά στους υπερήλικες 
διαβητικούς76,78 και των φαρμακοκινητικών μεταβο-
λών που συμβαίνουν λόγω της γήρανσης, μπορούν 
να επιπλέξουν το διαβητικό σύνδρομο στα άτομα 
αυτά.74 Η χρόνια αρθρίτιδα, για παράδειγμα πιθανόν 
να απαιτήσει τη χορήγηση κορτιζόνης ή/και άλλων 
φαρμάκων με διαβητογόνο δράση. Η συχνή εμφάνιση 
νεοπλασμάτων στους υπερήλικες μπορεί να επιδεινώ-
σει τον σακχαρώδη διαβήτη κάνοντας τον έλεγχο πιο 
δύσκολο, οπότε θα απαιτηθούν μεγαλύτερες δόσεις 
αντιδιαβητικών φαρμάκων. Η αρτηριακή υπέρταση, 
η οποία είναι συχνή στους υπερήλικες διαβητικούς 
(50-80%), 10,14,77 και τα καρδιαγγειακά νοσήματα υπο-
χρεώνουν τους ασθενείς στη λήψη διουρητικών ή/και 
β αναστολέων που ως γνωστόν έχουν διαβητογόνο 
δράση, προκαλούν μείωση της έκκρισης ινσουλίνης, 
διαταραχές των λιπιδίων και επομένως επιδείνωση του 
διαβητικού συνδρόμου.73,74

Η έλλειψη σωματικής άσκησης και κινητικότητας 
που υπάρχει στα ηλικιωμένα άτομα29,49,50 μπορεί να 
οδηγήσει σε μείωση της ευαισθησίας των  κυττάρων 
στόχων στη δράση της ινσουλίνης. Αυτό έχει ως συνέ-
πεια να απαιτείται χορήγηση περισσότερων φαρμά-
κων (αντιδιαβητικά δισκία, ινσουλίνη) για τη ρύθμιση 
του διαβήτη. 

Σχεδιασμός στόχων -  Θεραπευτικού σχήματος 

Μετά την εκτίμηση όλων των προαναφερθέντων πα-
ραγόντων, το επόμενο βήμα είναι ο σχεδιασμός των 
στόχων και του κατάλληλου θεραπευτικού σχήματος.
Τα όρια του γλυκαιμικού ελέγχου στα ηλικιωμένα 
άτομα πρέπει να είναι εξατομικευμένα. Στους  ηλικι-
ωμένους χωρίς άλλα προβλήματα υγείας και με καλή 
γενική κατάσταση, τα επίπεδα της HbA1c πρέπει να 
είναι 7% ή χαμηλότερα,68 ενώ σε  υπερήλικες με χαμη-
λό προσδόκιμο επιβίωσης (<5 χρόνια) λόγω συνύπαρ-
ξης διαφόρων χρόνιων νοσημάτων (ΣΝ, ΑΥ, και άλλα) 
και με κακή γενική κατάσταση, ο κύριος στόχος είναι η 
βελτίωση της ποιότητας ζωής, δηλαδή η εξάλειψη των 
συμπτωμάτων του διαβήτη, όπως είναι η πολυουρία, η 
πολυδιψία, η απώλεια βάρους, η αφυδάτωση, κάτι που 
επιτυγχάνεται με την εξάλειψη της γλυκοζουρίας και 
με στόχο HbA1c <8% (ένδειξη ΙΙΙΒ).68
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Τα μέσα θεραπείας, δίαιτα, σωματική άσκηση, αντι-
διαβητικά δισκία, ινσουλίνη και η εκπαίδευση των 
υπερηλίκων με ΣΔ, είναι τα ίδια που χρησιμοποιούνται 
σε όλα τα άτομα με ΣΔ τύπου 2,66 αλλά με αρκετές τρο-
ποποιήσεις.1,14,18,67,68 Η εφαρμογή των μέσων θεραπείας 
του διαβήτη  στους υπερήλικες ακολουθεί την ίδια 
διαδοχική σειρά με τους νεότερους τύπου 2 διαβητι-
κούς, με την ανάλογη προσαρμογή του θεραπευτικού 
μέσου στις ανάγκες και ιδιαιτερότητες του κάθε ατό-
μου.66,67,68

Αλλαγές του τρόπου ζωής. Η δίαιτα ή, καλύτερα, 
η σωστή διατροφή αποτελεί ένα από τα κύρια μέσα 
τόσο στην πρόληψη όσο και στη θεραπεία του ΣΔ τύ-
που 2.68,78,79 Με τις διαιτητικές παρεμβάσεις μειώνεται 
το σωματικό βάρος σε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτο-
μα, επιτυγχάνεται μείωση των επιπέδων γλυκόζης, των 
λιπιδίων και της αρτηριακής πίεσης με αποτέλεσμα 
την πρόληψη ή καθυστέρηση των επιπλοκών του ΣΔ 
και ιδιαίτερα των καρδιαγγειακών.68,78 Η παχυσαρκία 
(BMI>30 kg/m2), δεν είναι τόσο συχνή σε υπερήλικες 
διαβητικούς συγκριτικά με τύπου 2 διαβητικούς μέσης 
ηλικίας.79,80 Σε κάθε περίπτωση, όμως, παχυσαρκίας 
εφαρμόζεται ολιγοθερμιδική δίαιτα, ενώ τα άτομα 
κανονικού βάρους λαμβάνουν ισοθερμιδική δίαιτα, 
αφού υπολογιστούν οι ημερήσιες θερμιδικές ανάγκες 
τους.81,82 Είναι γνωστό ότι το ολικό ποσό των θερμίδων 
που χρειάζεται ένα άτομο έχει σχέση με το είδος της 
εργασίας, την ηλικία και το φύλο.81 Οι υπερήλικες γε-
νικώς έχουν ανάγκη λιγότερων  θερμίδων, λόγω του 
μειωμένου βασικού μεταβολισμού και της έλλειψης 
σωματικής δραστηριότητας και κινητικότητας.83,84 
Υπολογίζεται ότι τα ηλικιωμένα άτομα έχουν ανάγκη 
περίπου 25 Kcal/Kg επιθυμητού σωματικού βάρους.83 
Η κατανομή όσον αφορά στα ποσοστά των θερμίδων 
σε υδατάνθρακες (Υ), πρωτεΐνες (Π) και λίπος (Λ) ,είναι 
η ίδια με εκείνη που συνιστάται και στους νεότερους, 
τύπου 2 διαβητικούς (Υ: 50-60 %, Λ: 30 %, Π: 20 %).81,83 

Σε μεγάλο αριθμό υπερηλίκων λόγω μειωμένης όρε-
ξης ή/και πτωχών διαιτητικών συνηθειών, υπάρχει μει-
ωμένη πρόσληψη τροφής και ιδιαίτερα πρωτεϊνών.83,84 

Το γεγονός αυτό σε συνδυασμό με τις φυσιολογικές 
μεταβολές που επέρχονται με την πρόοδο της ηλικίας 
στον γαστρεντερικό σωλήνα -μείωση της απορρόφη-
σης των θρεπτικών συστατικών και βιταμινών -έχει ως 
αποτέλεσμα την εμφάνιση στερητικών καταστάσεων 
και έλλειψη ορισμένων βιταμινών (βιταμίνης C, πυρι-
δοξίνης, φυλλικού οξέος και βιταμίνης Β12 ), καθώς και  
έλλειψη ορισμένων μετάλλων (ασβεστίου, μαγνησίου, 
σιδήρου κ.ά.).83 Αυτό πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 
στις διαιτητικές συστάσεις προς τους υπερήλικες δια-
βητικούς. 

Συμπληρώματα βιταμινών και ιχνοστοιχείων χορη-

γούνται στους υπερήλικες διαβητικούς μόνο σε περι-
όδους αυξημένων αναγκών, όπως λοιμώξεων κ.ά.83 Η 
χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμινών και ιχνοστοι-
χείων για πρόληψη των λοιμώξεων στους υπερήλικες 
φαίνεται ότι δεν προσφέρει κανένα όφελος.85 Το NaCl 
(άλας) πρέπει να χορηγείται σε μικρές ποσότητες, επει-
δή η αρτηριακή υπέρταση και οι νεφρικές παθήσεις 
είναι συχνές στα άτομα αυτά.83 

Η λήψη φυτικών ινών συνιστάται και στους υπερήλι-
κες διαβητικούς, διότι  επιβραδύνουν την απορρόφη-
ση της γλυκόζης και έτσι αποφεύγονται οι μεταγευμα-
τικές αιχμές της, αλλά ασκούν και ευνοϊκή επίδραση 
στα λιπίδια του αίματος, μειώνοντας την LDL-CHOL.86,87 

Το οινόπνευμα επιτρέπεται σε μικρές ποσότητες και 
πρέπει να υπολογίζεται στο σύνολο του ποσού των 
προσλαμβανόμενων θερμίδων ημερησίως.84 Γενικώς 
η εφαρμογή μίας δίαιτας στα πρότυπα της μεσογεια-
κής διατροφής μπορεί να αυξήσει την επιβίωση των 
ατόμων της τρίτης ηλικίας, όπως έδειξε η ευρωπαϊκή 
πολυκεντρική προοπτική μελέτη των εννέα χωρών για 
τον καρκίνο και τη διατροφή, στην οποία συμμετείχε 
και η χώρα μας (EPIC study).88 

Το διαιτολόγιο επίσης πρέπει να είναι πάντα εξατομι-
κευμένο και προσαρμοσμένο στις ιδιαίτερες ανάγκες 
του ασθενούς και να λαμβάνουμε υπόψη την παρου-
σία και άλλων συγχρόνως νοσημάτων και χρόνιων δι-
αβητικών επιπλοκών, όπως η διαβητική νεφροπάθεια, 
η αρτηριακή υπέρταση, η νόσος των στεφανιαίων αρ-
τηριών, η καρδιακή ανεπάρκεια, η δυσλιπιδαιμία κ. ά., 
οπότε η δίαιτα πρέπει να τροποποιείται αναλόγως, ενώ 
παράλληλα πρέπει να υπάρχει κατανόηση στις προσω-
πικές προτιμήσεις φαγητών του ασθενούς.14 Τέλος, η 
εφαρμογή της δίαιτας στους υπερήλικες διαβητικούς 
είναι δύσκολη και πολλές φορές αποτυγχάνει λόγω μη 
συμμόρφωσης των ηλικιωμένων στα προτεινόμενα 
από τον γιατρό διαιτητικά προγράμματα.70 Οι παράγο-
ντες που συνήθως επηρεάζουν τη συμμόρφωση των 
υπερήλικων διαβητικών στη δίαιτα είναι κυρίως η μη 
αποδοχή από τον ασθενή της αλλαγής των ατομικών 
και κοινωνικών προτύπων διατροφής τα οποία απο-
κτήθηκαν στα 65 και πλέον χρόνια της ζωής του και  τα 
συχνά οικονομικά προβλήματα.14

Η σωματική άσκηση πρέπει να εφαρμόζεται ως ένα 
απαραίτητο συμπλήρωμα στα διάφορα θεραπευτικά 
σχήματα των υπερήλικων διαβητικών, όπως και σε 
όλες τις άλλες ηλικίες.1 Η βελτίωση της ανοχής γλυκό-
ζης, η αύξηση της χρησιμοποίησης θερμίδων και η μεί-
ωση του βάρους, καθώς και η ευνοϊκή τροποποίηση 
του λιποπρωτεϊνικού προφίλ ( μείωση της LDL χολη-
στερόλης και των τριγλυκεριδίων και αύξηση της HDL 
χοληστερόλης ) είναι μερικά από τα πιο σημαντικά 
οφέλη της σωματικής άσκησης σε άτομα με ΣΔ τύπου 
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2.68,89-91   Για να αποδώσει όμως αυτούς τους καρπούς 
ένα πρόγραμμα ΣΑ σε υπερήλικες διαβητικούς, πρέπει 
να έχει ορισμένα χαρακτηριστικά. Κατά τον Bruce, το 
70-80 % των υπερηλίκων θα μπορούσε να επιτύχει τον 
μέγιστο καρδιακό ρυθμό με μέτρια άσκηση (ελαφρό 
τροχάδην, γρήγορο βάδισμα, ανέβασμα σκάλας, πε-
ριποίηση κήπου).  Μερικοί όμως συγγραφείς υποστη-
ρίζουν ότι οι υπερήλικες άνω των 75 ετών πρέπει να 
αποφεύγουν προγράμματα αερόβιας άσκησης και αντί 
αυτής προτείνουν το απλό βάδισμα, διάρκειας 20-30 
λεπτών ημερησίως, το οποίο πρέπει να επαναλαμ-
βάνεται 3-5 φορές την εβδομάδα.91 Δεν πρέπει όμως 
να ξεχνάμε ότι η άσκηση είναι ένα φυσικό στρες και 
προτού ξεκινήσει οποιοδήποτε πρόγραμμα άσκησης 
πρέπει να εκτιμάται η βιολογική και λειτουργική κα-
τάσταση του ηλικιωμένου,92 καθώς και ο αποκλεισμός 
ορισμένων χρόνιων σοβαρών διαβητικών επιπλοκών 
(διαβητική νεφροπάθεια με εκσεσημασμένη πρωτεϊ-
νουρία, παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια και νευ-
ροπάθεια των κάτω άκρων, οι οποίες μπορεί να επι-
δεινωθούν από μία πολύ έντονη σωματική άσκηση.93 
Οι Willey και Fiatarone δέχονται τα ευεργετικά αποτε-
λέσματα της αερόβιας άσκησης τόσο στην πρόληψη 
όσο και στη θεραπεία του ΣΔ τύπου 2, ωστόσο για τις 
περιπτώσεις εκείνες που δεν μπορεί να εφαρμοστεί 
(προχωρημένη ηλικία, βαριά παχυσαρκία και άλλες 
συνοδοί καταστάσεις), προτείνουν προγράμματα που 
να περιέχουν ασκήσεις προοδευτικής αύξησης της 
έντασης των μυών (Progressive Resistance Training) 
και άρσης βαρών και εφόσον αποκλειστούν ορισμένες 
παθολογικές καταστάσεις -όπως το οξύ έμφραγμα μυ-
οκαρδίου, η ασταθής στηθάγχη, τα ανευρύσματα της 
αορτής κ.ά.94 Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες 
της AGS, oι αλλαγές του τρόπου ζωής με την εφαρ-
μογή κατάλληλης διατροφής και σωματικής άσκησης 
θεωρούνται από τα πιο βασικά μέσα για την αντιμετώ-
πιση του ΣΔ τύπου 2 και στους ηλικιωμένους (ΙΙΑ).68   

Αντιδιαβητικά δισκία. Τα αντιδιαβητικά δισκία που 
κυκλοφορούν σήμερα και μπορούν να χρησιμοποι-
ηθούν με όλες τις σχετικές ενδείξεις και αντενδεί-
ξεις και για τους υπερήλικες διαβητικούς είναι: τα 
ινσουλινοεκκριτικά [ σουλφονυλουρίες (SU)], τα μη 
σουλφονυλουρικά ινσουλινοεκκριτικά ή μεγλιτινίδες 
(NSUS), τα μη ινσουλινοεκκριτικά [μετφορμίνη(Bi), 
θειαζολιδινεδιόνες (TZDs) και οι αναστολείς της α-
γλυκοσιδάσης (AGIs)].95-97 Σε ανασκόπηση του Incucchi 
βρέθηκε ότι η αποτελεσματικότητα στη μείωση της 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης δεν διαφέρει μετα-
ξύ των τριών μεγάλων κατηγοριών (SU, BI, TZDs), οι 
οποίες μειώνουν την HbA1c  1-2 μονάδες μέτρησης.95 
Από τις μεγλιτινίδες η ρεπαγλινίδη είναι ισχυρότερη 
της νατεγλινίδης ως μονοθεραπεία, ενώ οι αναστολείς 

της α-γλυκοσιδάσης έχουν πολύ μικρή αποτελεσματι-
κότητα. Μερικοί συγγραφείς συνιστούσαν παλαιότερα 
τη χορήγηση μόνο σουλφονυλουριών (SU ) και την 
αποφυγή των διγουανιδών (BIG)  σε άτομα ηλικίας 
άνω των 65 ετών, καθώς και σε εκείνα με ηπατική, νε-
φρική και καρδιακή ανεπάρκεια, για να μην εμφανιστεί 
γαλακτική οξέωση.1,14 Σύμφωνα όμως με τις συστάσεις 
της ADA και  EASD,66  η ηλικία > 65 ετών από μόνη της  
δεν αποτελεί αντένδειξη για τη χρήση  μετφορμίνης 
και επομένως μπορεί η μετφορμίνη να αποτελεί την 
πρώτη επιλογή μαζί με τα μέτρα παρέμβασης στον 
τρόπο ζωής (δίαιτα και άσκηση), με την προϋπόθεση 
ότι  δεν υφίσταται νεφρική ανεπάρκεια (κρεατινίνη 
ορού για άνδρες >1,4 και για τις γυναίκες> 1,3 mg/dl). 
Στα άτομα ηλικίας>80 ετών, λόγω μείωσης της μυϊκής 
μάζας, πρέπει να χρησιμοποιείται η κάθαρση κρεατι-
νίνης και όχι η  κρεατινίνη ορού ως κριτήριο επιλογής 
της μετφορμίνης (ΙΙΙΒ),67 και να υπάρχει καλή καρδιακή 
και ηπατική λειτουργία. 95 

Τα κριτήρια για την επιλογή της κατάλληλης SU για 
κάθε ηλικιωμένο άτομο με ΣΔ τύπου 2 είναι κυρίως η 
διάρκεια δράσης και ο τρόπος μεταβολισμού και απέκ-
κρισης του φαρμάκου.1,95,96 

Γενικώς πρέπει να προτιμώνται οι SU με μικρή 
διάρκεια δράσης και να αποφεύγονται εκείνες με με-
γάλη διάρκεια, για την ελαχιστοποίηση του κινδύνου 
εμφάνισης υπογλυκαιμικών επεισοδίων.96 Από τις 
SU χρησιμοποιούνται οι 2ης γενιάς, οι οποίες έχουν 
λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες. Από τις SU 2ης 
γενιάς η γλιπιζίδη έχει διάρκεια δράσης 10-18 ώρες 
και προτείνεται από πολλούς συγγραφείς ως φάρμα-
κο εκλογής σε ηλικιωμένους διαβητικούς με νεφρική 
ανεπάρκεια για δύο λόγους: πρώτον, για τη μικρή 
διάρκεια δράσης και, δεύτερον, επειδή το φάρμακο 
μεταβολίζεται εξ ολοκλήρου στο ήπαρ σε αδρανείς 
μεταβολικές ουσίες.1,14 Από τις υπόλοιπες SU της 2ης 
γενιάς η γλιμεπιρίδη και η γλικλαζίδη έχουν τον ίδιο 
συνολικά χρόνο δράσης (12-24 ) και μπορούν επίσης 
να χρησιμοποιηθούν σε υπερήλικες διαβητικούς. Προ-
σοχή χρειάζεται στη χορήγηση της γλιβενκλαμίδης, 
επειδή τα μεταβολικά της παράγωγα είναι δραστικά. Η 
χλωροπροπαμίδη (1ης γενιάς SU) έχει τη μεγαλύτερη 
διάρκεια δράσης (60 ώρες) και δεν πρέπει να χρησιμο-
ποιείται σε άτομα ηλικίας άνω των 65 ετών, λόγω των 
συχνών και σοβαρών υπογλυκαιμικών επεισοδίων που 
μπορούν να εμφανιστούν στα άτομα αυτά (ΙΙΑ), αλλά 
ήδη σχεδόν έχει παύσει να κυκλοφορεί.68 Σε μικρή 
μείωση της νεφρικής λειτουργίας μπορεί να χρησιμο-
ποιηθεί η ρεπαγλινίδη με συχνή παρακολούθηση της 
πορείας της νεφρικής λειτουργίας και της ρύθμισης 
της γλυκαιμίας.

Η υπογλυκαιμία είναι ο πιο σοβαρός κίνδυνος από 
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τη χρήση των SU σε υπερήλικες διαβητικούς, η οποία 
είναι δοσοεξαρτώμενη.14 Τα πιο συχνά αίτια υπογλυ-
καιμίας σε άτομα που κάνουν χρήση SU είναι η μεγάλη 
ηλικία, το ιστορικό προηγούμενου ΑΕΕ και οι διαταρα-
χές μνήμης (πιθανή υπερβολική λήψη δισκίων ), η μει-
ωμένη πρόσληψη τροφής ή διάρροια και οι αλληλεπι-
δράσεις με άλλα φάρμακα.96,97 Πάντως μία από τις συ-
χνές αιτίες υπογλυκαιμίας σε υπερήλικες διαβητικούς 
που παίρνουν SU είναι η ανορεξία, η οποία οφείλεται 
κυρίως σε κατάθλιψη ή και σε άλλες συναισθηματικές 
διαταραχές, που είναι συχνές στα άτομα αυτά.11,61,62,72 
Η υπογλυκαιμία γίνεται λιγότερο ανεκτή από τους 
υπερήλικες σε σχέση με τα νεότερα άτομα και απαιτεί 
ιδιαίτερη προσοχή σε ηλικιωμένους με καρδιαγγειακά 
νοσήματα.1 Τα συχνά υπογλυκαιμικά επεισόδια έχουν 
ενοχοποιηθεί επίσης για την εμφάνιση μειωμένης 
εγκεφαλικής λειτουργίας η οποία παρατηρείται πιο 
συχνά σε διαβητικούς υπερήλικες παρά σε φυσιολογι-
κά άτομα της ίδιας ηλικίας.68,73

Για να μειωθούν στο ελάχιστο οι πιθανότητες 
εμφάνισης υπογλυκαιμίας, εκτός των δύο προανα-
φερόμενων βασικών κριτηρίων για την επιλογή της 
κατάλληλης SU, πρέπει να τηρηθεί και η εξής βασική 
αρχή, τουλάχιστον στα άτομα που δεν έχουν έντονα 
συμπτώματα και σημαντική υπεργλυκαιμία: η έναρξη 
θεραπείας πρέπει πάντα να γίνεται με την ελάχιστη 
δόση και να αυξάνεται προοδευτικά κάθε 7-14 ημέρες, 
μέχρι να επιτευχθεί ο θεραπευτικός στόχος.95 Άλλο 
μειονέκτημα των SU είναι η αύξηση του βάρους. Επει-
δή τα υπογλυκαιμικά επεισόδια είναι λιγότερα με τις 
μεγλιτινίδες, λίγο περισσότερα με τη ρεπαγλινίδη επο-
μένως οι ουσίες αυτές μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
σε υπερήλικες. Η αύξηση του βάρους με τη χρήση 
τους είναι μικρότερη από ό,τι με τις SU,  αλλά το μει-
ονέκτημα αυτών των φαρμάκων είναι οι πολλές ημε-
ρήσιες δόσεις και η μη συμμόρφωση των υπερηλίκων 
στην τακτική λήψη.95 Η μετφορμίνη γίνεται συνήθως 
καλά ανεκτή, αλλά για την αποφυγή γαστρεντερικών 
ενοχλημάτων συνιστάται η προοδευτική τιτλοποίηση 
κάθε 14 ημέρες και η λήψη μετά τα γεύματα.95-97

Οι γλυκαιμικοί στόχοι ρύθμισης επιτυγχάνονται στο 
85 % των ασθενών που παίρνουν SU, όταν τα φάρμα-
κα αυτά χρησιμοποιηθούν κατάλληλα. Τα αίτια που 
μπορούν να οδηγήσουν τη θεραπεία σε αποτυχία στα 
άτομα με ΣΔ τύπου 2 που κάνουν χρήση SU είναι η  μη 
συμμόρφωση του ασθενούς στην καθημερινή λήψη 
των δισκίων,71 η ύπαρξη υπερβολικής παχυσαρκίας 
και η δευτεροπαθής αστοχία των σουλφονυλουριών 
(ΔΑΣ).98-100 Οι αναστολείς της α-γλυκοσιδάσης μπο-
ρούν να χρησιμοποιηθούν επικουρικά μαζί με μία από 
τις κύριες κατηγορίες, ωστόσο όμως λόγω των πολλών 
γαστρεντερικών ενοχλημάτων ένα μεγάλο ποσοστό 

της τάξης του 25-45% των ασθενών διακόπτουν τη 
λήψη αυτού του φαρμάκου.66,95-97 Η τελευταία από τις 
κύριες κατηγορίες αντιδιαβητικών δισκίων, οι TZDs, 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν στους υπερήλικες, εφό-
σον αποκλειστεί η ηπατική δυσλειτουργία (αυξημένα 
ηπατικά ένζυμα > δυόμισι φορές των τιμών αναφοράς 
του εργαστηρίου), η καρδιακή ανεπάρκεια (στάδιο 
Ι κατά NYHA) και η νεφρική ανεπάρκεια.95-97 Οι πιο 
σημαντικές παρενέργειες αυτών των φαρμάκων είναι 
η αύξηση του σωματικού βάρους (περίπου 3,6 Kg), η 
κατακράτηση υγρών και το οίδημα.95 Το μειονέκτημα 
αυτών των φαρμάκων είναι το πολύ υψηλό κόστος 
έναντι της μετφορμίνης.

Μια άλλη κατηγορία αντιδιαβητικών φαρμάκων που 
κυκλοφόρησε πρόσφατα είναι το ανάλογο το προσο-
μοιάζον στη γλυκαγόνη -1 (GLP-1), το οποίο ανήκει σε 
μία ομάδα γαστρεντερικών ορμονών, τις ινκρετίνες, 
και οι αναστολείς του ενζύμου διπεπτιδυλ-πεπτιδά-
σης-IV(DPP-IV) το οποίο διασπά το (GLP-1).101 Το GLP-1 
το οποίο παράγεται από τα L κύτταρα του λεπτού 
εντέρου διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης παρουσία 
γλυκόζης, αφού συνδεθεί με τους υποδοχείς GLP-1 
του Β κυττάρου του παγκρέατος.66,101 Τα επίπεδα της 
GLP-1 βρέθηκαν μειωμένα στα άτομα με ΣΔ τύπου 
2. Το συνθετικό ανάλογο του GLP-1,  η exenadide-4 
(Bayetta), και οι αναστολείς της DPP-IV (Januvia) έχουν 
κυκλοφορήσει και έχουν ένδειξη για συμπληρωματική 
θεραπεία  στον ΣΔ τύπου 2 σε συνδυασμό με μετφορ-
μίνη ή TZDs όταν υπάρχει αντένδειξη στη χρήση 
μετφορμίνης.101

Ινσουλίνη. Η ινσουλίνη αποτελεί την πιο παλιά θε-
ραπεία για την οποία υπάρχει τη μεγαλύτερη κλινική 
εμπειρία.66 Παλαιότερα, η εισαγωγή ινσουλινοθερα-
πείας σε άτομα με  ΣΔ τύπου 2 είχε ένδειξη μετά την 
αποτυχία των παρεμβάσεων στον τρόπο ζωής  με τη 
δίαιτα και την άσκηση και τη μέγιστη δόση των αντι-
διαβητικών δισκίων.14 Σήμερα, η εισαγωγή  ινσουλίνης 
στα άτομα με ΣΔ τύπου 2, μπορεί να γίνει νωρίτερα και 
σε ορισμένες περιπτώσεις αμέσως μετά την αποτυχία 
της αλλαγής του τρόπου ζωής και της μετφορμίνης, αν 
κρίνει ο θεράπων ιατρός.66 

Τα σχήματα ινσουλινοθεραπείας  σε υπερήλικες 
πρέπει να είναι εξατομικευμένα και προσαρμοσμέ-
να στις ανάγκες του ηλικιωμένου ατόμου και στους 
θεραπευτικούς στόχους.14 Μερικοί102 προτείνουν τα  
μείγματα ταχείας και μέσης δράσης ινσουλίνης ως τα 
πλέον  κατάλληλα και αποτελεσματικά σε υπερήλικες 
με καλή γενική κατάσταση και ικανότητα αυτοπαρα-
κολούθησης του σακχάρου αίματος. Αντιθέτως, σε ηλι-
κιωμένους με σοβαρά οργανικά προβλήματα – μειω-
μένη όραση, τρόμο άνω άκρων ή και μεγάλη έκπτωση 
των γνωσιακών λειτουργιών (διαταραχές μνήμης και 
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αντίληψης) όπου οι γλυκαιμικοί στόχοι είναι πιο χαλα-
ροί, ενδείκνυται η χορήγηση μίας ένεσης ινσουλίνης 
ανθρώπινου τύπου με μακρά δράση103 ή αναλόγου 
ινσουλίνης με μακρά δράση (Glargine) , η οποία έχει 
το ίδιο γλυκαιμικό αποτέλεσμα με την NPH σε μία ή 
δύο ενέσεις,  αλλά με λιγότερες νυκτερινές υπογλυκαι-
μίες και λιγότερη αύξηση του σωματικού βάρους.104 
Ο Cucinota και συν. το 1988105 εφάρμοσαν σχήμα βα-
σικής ινσουλίνης  με σουλφονυλουρία σε άτομα που 
είχαν χαρακτηριστεί ως έχοντα δευτεροπαθή αστοχία 
σουλφονυλουριών (ΔΑΣ).Το αποτέλεσμα της μελέτης 
έδειξε σημαντική αύξηση του C πεπτιδίου και οδήγησε 
τους ερευνητές στο συμπέρασμα ότι πολλοί ασθενείς 
θεωρούνται ότι έχουν ΔΑΣ λόγω έλλειψης συγκεκριμέ-
νων και γενικώς αποδεκτών κριτηρίων. Έτσι, με βάση 
αυτά τα ευρήματα σήμερα έχει καθιερωθεί η έναρξη 
θεραπείας με  ινσουλίνη σε ΣΔ τύπου 2  να γίνεται 
κατά κανόνα με την προσθήκη ως βασικής ινσουλίνης 
κάποιο ανάλογο η NPH, στα αντιδιαβητικά δισκία που 
ήδη λαμβάνει ο ασθενής, με προτιμότερο το συνδυα-
σμό αναλόγου  ινσουλίνης (Glargine ) μακράς δράσης 
με μετφορμίνη.106 O Janka και συν.107 συνέκριναν τον 
συνδυασμό glargine+γλιμεπιρίδη+μετφορμίνη ένα-
ντι δύο ενέσεων ημερησίως μείγματος ινσουλίνης 
ΝPH+Regular (70/30)  σε άτομα με ΣΔ τύπου 2 κατά 
την έναρξη ινσουλινοθεραπείας. Το αποτέλεσμα 
έδειξε καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο στον συνδυασμό 
glargine+γλιμεπιρίδη+μετφορμίνη. Γενικώς, η χρήση 
ινσουλίνης σε άτομα μεγάλης ηλικίας πρέπει να εν-
θαρρύνεται από τους θεράποντες γιατρούς, διότι τα 
ευεργετικά αποτελέσματα της ινσουλινοθεραπείας 
είναι σημαντικά (καλύτερες δυνάμεις και βελτίωση 
της ποιότητας ζωής), παρά τους πιθανούς κινδύνους 
υπογλυκαιμίας.108 Σε μελέτη των Καραμήτσου και συν. 
αναφέρθηκε ότι το μεγαλύτερο ποσοστό (60%), των 
ατόμων ηλικίας >65 ετών με ΣΔ που παρακολουθείται 
από το Διαβητολογικό Κέντρου του Ιπποκράτειου Πε-
ριφερειακού Νοσοκομείου Θεσσαλονίκης κάνει χρήση 
ινσουλίνης.109

Η συμμόρφωση των υπερήλικων διαβητικών στη 
λήψη ινσουλίνης είναι καλύτερη από την τήρηση δί-
αιτας και τη λήψη δισκίων.71 Ωστόσο, όμως, για την 
καλύτερη συμμόρφωση των ηλικιωμένων διαβητικών 
στην ινσουλινοθεραπεία και τον περιορισμό στο ελά-
χιστο των υπογλυκαιμικών επεισοδίων, απαιτείται η 
στενή συνεργασία του ασθενούς και των ατόμων του 
περιβάλλοντός του με τον γιατρό, καθώς και η εκπαί-
δευσή τους στα θέματα του διαβήτη.

Εκπαίδευση. Για την επιτυχή έκβαση οποιουδήποτε 
από τα προηγούμενα θεραπευτικά σχήματα απαιτείται 
σωστή και συνεχής εκπαίδευση του ασθενούς, του 
περιβάλλοντός του, καθώς και όλων των μελών που 

προσφέρουν υπηρεσίες υγείας για τη φροντίδα των 
ηλικιωμένων με ΣΔ.68 Η σημασία της εκπαίδευσης των 
διαβητικών σε θέματα που αφορούν στη ρύθμιση του 
ΣΔ ήταν γνωστή από την πρώτη εποχή εφαρμογής της 
ινσουλινοθεραπείας.89Υπερήλικες με καλή όραση και 
ικανοποιητικό επίπεδο νοητικών λειτουργιών μπορούν 
να εκπαιδευτούν σε θέματα δίαιτας, αυτοπαρακολού-
θησης του σακχάρου αίματος, σε τεχνικές ενέσεων 
ινσουλίνης και σε οποιοδήποτε θέμα που αφορά στη 
ρύθμιση του διαβήτη. Προβλήματα υπάρχουν στην 
εκπαίδευση των υπερηλίκων με μειωμένη όραση ή και 
έκπτωση των νοητικών λειτουργιών, όπου υπάρχει δυ-
σκολία αφομοίωσης καινούριων πληροφοριών.68 Στις 
κατηγορίες αυτές των ηλικιωμένων διαβητικών ση-
μαντική βοήθεια μπορεί να προσφέρει η επισκέπτρια 
αδελφή -θεσμός που ακόμη υπολειτουργεί στη χώρα 
μας- καθώς και οι κοινωνικοί λειτουργοί και ο ψυχία-
τρος. Πάντως η εκπαίδευση των υπερήλικων διαβητι-
κών μπορεί να αποδώσει εξίσου καλά αποτελέσματα 
με εκείνα των νεότερων σε ηλικία διαβητικών, όταν 
γίνεται σωστά και μεθοδικά από ειδικά εκπαιδευμένο 
άτομο.68,110

Κατευθυντήριες οδηγίες της  Αμερικανικής Γεροντο-
λογικής Εταιρίας (AGS) για τη βελτίωση της φροντίδας 
των ηλικιωμένων ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη68

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της  AGS, οι 
θεραπευτικοί στόχοι στα ηλικιωμένα άτομα για πρόλη-
ψη των διαβητικών επιπλοκών πρέπει να καθορίζονται 
κυρίως από το προσδόκιμο επιβίωσης, γιατί σύμφωνα 
με μελέτες, για να φανεί το όφελος του γλυκαιμικού 
ελέγχου, για πρόληψη των μικροαγγειακών επιπλοκών, 
απαιτείται ένα χρονικό διάστημα τουλάχιστον 8 ετών, 
ενώ μόλις 2-3 χρόνια είναι αρκετά για να φανεί το όφε-
λος από τον έλεγχο της ΑΠ και των λιπιδίων. Απαραί-
τητες παρεμβάσεις για πρόληψη των καρδιαγγειακών 
επιπλοκών είναι:

Ασπιρίνη. Η χορήγηση ασπιρίνης θεωρείται ανα-
γκαία σε ηλικιωμένους με ΣΔ σε δόσεις από 81-325 mg 
ημερησίως, εκτός εάν υπάρχουν αντενδείξεις (σύγχρο-
νη λήψη αντιπηκτικών και άλλες αντενδείξεις) (ΙΒ). 

Κάπνισμα. Στους ηλικιωμένους με ΣΔ πρέπει να συ-
νιστάται η διακοπή του καπνίσματος και να χρησιμο-
ποιούνται, αν χρειαστεί, και φαρμακευτικά μέσα (ΙΙΑ).

Αρτηριακή υπέρταση. Στα ηλικιωμένα άτομα με 
ΣΔ και ΑΥ που παίρνουν αντιυπερτασικά φάρμακα, 
ο στόχος για τα όρια της ΑΠ πρέπει να είναι <140/90, 
εφόσον γίνονται ανεκτά (ΙΑ). Επιδημιολογικές μελέτες 
έδειξαν ότι μειώνοντας την ΑΠ <130/80 είναι πιθανό 
να υπάρχει επι πλέον όφελος (ΙΙΑ).

• Επειδή τα ηλικιωμένα άτομα ενδέχεται να μην ανέ-
χονται τη μείωση της ΑΠ, η μείωσή της πρέπει να γίνε-
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ται προοδευτικά για την αποφυγή επιπλοκών (ΙΙΙΑ).
• Στα άτομα με συστολική ΑΠ 140-160 πρέπει να 

χορηγείται φαρμακευτική αγωγή και να γίνονται πα-
ρεμβάσεις με στόχο τη μείωση της ΑΠ εντός τριμήνου, 
ενώ όταν η Συστολική ΑΠ είναι>160 εντός μηνός (ΙΙΙΒ).

• Στους ηλικιωμένους με ΣΔ που λαμβάνουν αΜΕΑ 
ή ΑΤ1 αποκλειστές, πρέπει να παρακολουθείται η 
νεφρική λειτουργία και τα επίπεδα καλίου στον ορό 
μία ή δύο εβδομάδες από την έναρξη της θεραπείας, 
σε κάθε αύξηση της δόσης και τουλάχιστον μία φορά 
ετησόως (ΙΙΙΑ).

• Στους ηλικιωμένους με ΣΔ που παίρνουν κάποιο 
θειαζιδικό διουρητικό ή διουρητικό της αγκύλης, 
πρέπει να ελέγχονται οι ηλεκτρολύτες μέσα σε μία 
έως δύο εβδομάδες από την έναρξη της θεραπείας ή 
σε κάθε αύξηση της δόσης και τουλάχιστον μία φορά 
ετησίως (ΙΙΙΑ).

Λιπίδια. Στα ηλικιωμένα άτομα με ΣΔ που έχουν δυ-
σλιπιδαιμία, πρέπει να γίνεται προσπάθεια διόρθωσης 
των διαταραχών των λιπιδίων τους, αν κάτι τέτοιο είναι 
εφικτό, αφού γίνει γενική εκτίμηση της κατάστασης 
της υγείας τους (ΙΑ).

Όταν τα όρια της LDL είναι < 100 mg/dl, συνιστάται 
παρακολούθηση ανά διετία, αν είναι μεταξύ 100-129 
συνιστώνται υγιεινοδιαιτητικά μέτρα και επανέλεγχος 
τουλάχιστον μετά ένα έτος και αν εντός 6 μηνών δεν 
επιτευχθεί η μείωση της LDL<100mg/dl, τότε χορηγεί-
ται φαρμακευτική αγωγή,  ενώ στις περιπτώσεις που 
η  LDL είναι άνω των 130mg/dl, χορηγείται κατευθείαν 
φαρμακευτική αγωγή, παράλληλα με τα υγιεινοδιαιτη-
τικά μέτρα (ΙΙΙΒ).

Γηριατρικά σύνδρομα.

• κατάθλιψη. Οι ηλικιωμένοι με ΣΔ πάσχουν συχνά 
από μείζονα κατάθλιψη και πρέπει να γίνεται ανίχνευ-
ση της κατάθλιψης στην αρχική εκτίμηση και σε κάθε 
περίοδο επιδείνωσης της γενικής κατάστασης (ΙΙΑ). Σε 
αρχική διάγνωση της κατάθλιψης συνιστάται παραπο-
μπή σε Ψυχίατρο εντός δύο εβδομάδων(ΙΙΙΒ), αλλά επί 
υποτροπής υπό θεραπεία άμεση παραπομπή (ΙΑ).
• πολυφαρμακία. Τα ηλικιωμένα άτομα με ΣΔ πρέ-
πει να διατηρούν μία ενημερωμένη λίστα όλων των 
φαρμάκων για να γίνεται έλεγχος από τον θεράποντα 
γιατρό(ΙΙΑ) και συσχέτιση ορισμένων εκδηλώσεων (κα-
τάθλιψη, υπνηλία, συχνές πτώσεις, γνωσιακή ανεπάρ-
κεια, ακράτεια ούρων) με τη λήψη φαρμάκων (ΙΙΑ).
• γνωσιακή ανεπάρκεια (Cognitive Impairment). Εκτί-
μηση του επιπέδου της γνωσιακής λειτουργίας με τα 
διάφορα τεστ (MMSE) στην αρχική επίσκεψη και σε 
κάθε περίπτωση επιδείνωσης της γενικής κατάστασης, 
όπως είναι π.χ.  η δυσκολία για αυτοφροντίδα (ΙΙΙΑ).
• ακράτεια ούρων. Οι ηλικιωμένοι με ΣΔ πρέπει να 

ελέγχονται για ακράτεια ούρων κατά τη διάρκεια της 
ετήσιας εξέτασης(ΙΙΙΑ) και η ακράτεια να αντιμετωπίζε-
ται, εφόσον οι αιτίες της είναι θεραπεύσιμες (ΙΙΙΒ).
• ςοβαρές πτώσεις. Οι ηλικιωμένοι με ΣΔ πρέπει να 
ερωτώνται για πτώσεις και εφόσον διαπιστωθεί ότι 
υπάρχουν τέτοια επεισόδια να εξεταστεί η δυνατότητα 
εξάλειψης της αιτίας τους (π.χ. φάρμακα ηρεμιστικά, 
αντιυπερτασικά, περιβαλλοντικοί παράγοντες) (ΙΙΙΒ). 
• πόνος. Οι ηλικιωμένοι ασθενείς με ΣΔ πρέπει να 
ελέγχονται στην αρχική εκτίμηση για την ύπαρξη 
χρόνιου πόνου, όπως ο νευροπαθητικός πόνος και να 
χορηγείται η κατάλληλη αγωγή (ΙΙΙΑ).

Εκπαίδευση σε θέματα που αφορούν τον ΣΔ

• Υπογλυκαιμία-Υπεργλυκαιμία. Ενημέρωση του 
ιδίου του πάσχοντος, της οικογένειάς του και των 
άλλων προσώπων που προσφέρουν φροντίδα για τα 
συμπτώματα και τους τρόπους αντιμετώπισης της 
υπογλυκαιμίας-υπεργλυκαιμίας, αλλά  και για τους πι-
θανούς παράγοντες που συμβάλλουν στην εμφάνιση 
των δύο καταστάσεων (ΙΑ).

• Συνεχής εκπαίδευση και έλεγχος της τεχνικής για 
τον αυτοέλεγχο της γλυκόζης αίματος SMBG (IIIB).

• Η προτροπή για τακτική  άσκηση κατάλληλη για 
τις ανάγκες του ατόμου, η εφαρμογή σωστών οδηγιών 
διατροφής και η ενημέρωση για τα σημαντικά οφέλη 
(καλύτερος γλυκαιμικός έλεγχος, μείωση ΑΠ, μείωση 
λιπιδίων) από την αλλαγή του τρόπου ζωής, αποτε-
λούν τις πιο βασικές προτεραιότητες για την αντιμετώ-
πιση του ΣΔ τύπου 2 στα ηλικιωμένα άτομα (ΙΑ).

φάρμακα. Ενημέρωση για κάθε καινούριο φάρμακο, 
για τον σκοπό χορήγησής του, τον τρόπο λήψης, για 
τις συνήθεις παρενέργειες και τις αλληλεπιδράσεις με 
τα άλλα φάρμακα και τα συνοδά νοσήματα που έχει ο 
ηλικιωμένος με ΣΔ (ΙΙΙΑ).

φροντίδα ποδιών. Εκπαίδευση  του ιδίου του ασθε-
νούς ή της οικογένειάς του, εφόσον ο ηλικιωμένος 
λόγω προβλημάτων -όπως μειωμένη όραση, γνωσιακή 
και κινητική ανεπάρκεια- δεν μπορεί να πληροφορηθεί 
για τον κίνδυνο εμφάνισης ελκών στα κάτω άκρα ή/και 
ακρωτηριασμών. Πρέπει να γίνεται περιοδικός έλεγχος 
της ικανότητας εφαρμογής των οδηγιών σχετικά με τη 
φροντίδα των ποδιών (ΙΒ).

Παρακολούθηση 

• γλυκαιμικός έλεγχος. Στα άτομα που δεν επιτεύχθη-
κε ο στόχος, ο έλεγχος πρέπει να γίνεται σε μικρότερα 
του εξαμήνου διαστήματα, ενώ σε εκείνα που επιτεύ-
χθηκε και είναι σταθερός για μερικά χρόνια συνιστάται 
παρακολούθηση κάθε 12 μήνες (ΙΙΙΒ).

• αυτοπαρακολούθηση της γλυκόζης αίματος για 
τα άτομα με  λειτουργική και γνωσιακή επάρκεια (ΙΙΙΒ).
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• οφθαλμοσκόπηση κατά τη διάγνωση του ΣΔ και 
μία φορά ετησίως (ΙΒ). 

-Έλεγχος της μικρολευκωματινουρίας κατά τη διά-
γνωση και μία φορά ετησίως (ΙΙΙΑ).

Συμπεράσματα

   Ο πληθυσμός της χώρας μας, όπως και των άλλων 
Δυτικών κοινωνιών γηράσκει διαρκώς, με αποτέλεσμα 
την αύξηση του επιπολασμού του σακχαρώδη διαβή-
τη στον γενικό πληθυσμό και ιδιαιτέρως στις μεγάλες 
ηλικίες.

Ο τακτικός έλεγχος  των ηλικιωμένων  και η έγκαιρη 
διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη μπορεί να μειώσει 
τον κίνδυνο εμφάνισης διαβητικών επιπλοκών και 
κυρίως την αυξημένη θνησιμότητα από τα καρδιαγγει-
ακά επεισόδια. 

Οι υπερήλικες με σακχαρώδη διαβήτη αποτελούν 
μία ετερογενή ομάδα με πολλαπλά προβλήματα υγεί-
ας, τόσο οργανικά όσο και κοινωνικά και ψυχιατρικά, 
οπότε η αντιμετώπισή τους απαιτεί ιδιαίτερους χει-
ρισμούς από τους θεράποντες γιατρούς, αλλά και τη 
συνεργασία όλων των ατόμων και φορέων που προ-
σφέρουν υπηρεσίες υγείας. 
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 η aθληςη ςτον ΔιαβητικO αςθενH
Δ. καραμήτσος

H άθληση αποτελεί παράγοντα ψυχικής υγείας και 
σωματικής ευεξίας. Στην εποχή της μηχανοκίνησης 
και της αυτοματοποίησης, η σωματική άσκηση μέσω 
άθλησης αποτελεί τον μοναδικό τρόπο για τη διατή-
ρηση του οργανισμού σε καλή φυσική κατάσταση και 
την αποφυγή των νοσημάτων που προκαλούνται από 
την καθιστική ζωή και την παχυσαρκία. O σακχαρώδης 
διαβήτης υπάρχει σε ένα σημαντικό ποσοστό του πλη-
θυσμού και είναι φυσικό επακόλουθο να έχει απασχο-
λήσει την Aθλητιατρική και τη Διαβητολογία το θέμα 
της άσκησης στον διαβητικό ασθενή.

O σακχαρώδης διαβήτης αφορά σε όλες τις ηλικίες 
και, κατά συνέπεια, το θέμα της άθλησης στον διαβη-
τικό ασθενή δεν είναι δυνατόν να παρουσιαστεί κατά 
γενικό και ενιαίο τρόπο, αλλά είναι απαραίτητο να δι-
ακριθούν τα άτομα σε διάφορα στρώματα ηλικιών και 
στους δύο βασικούς τύπους σακχαρώδη διαβήτη. 

Στοιχεία φυσιολογίας της άσκησης

Στα πρώτα 5-10 λεπτά της άσκησης το γλυκογόνο των 
μυών αποτελεί την κύρια πηγή ενέργειας. Kαθώς η 
άσκηση συνεχίζεται, αυξάνεται η χρησιμοποίηση των 
ελεύθερων λιπαρών οξέων (σχήμα 12.1). H γλυκόζη 
χρησιμοποιείται διαρκώς από τον εγκέφαλο, ενώ όσο 
η άσκηση παρατείνεται δεν χρησιμοποιείται από τους 
μυς γλυκόζη, αλλά κυρίως τα ελεύθερα λιπαρά οξέα. H 
άσκηση προκαλεί μείωση των επιπέδων του μαλονυλ-
CoA, γεγονός που ευνοεί την οξείδωση των λιπαρών 
οξέων.1 O φυσιολογικός άνθρωπος αρχίζει να γίνεται 
υπογλυκαιμικός μετά την άσκηση 2-3 ωρών, αν δεν 
αρχίσει να παίρνει υδατάνθρακες.2

Kατά την άσκηση εκκρίνονται οι ορμόνες του στρες, 
αδρεναλίνη, γλυκαγόνη, κορτιζόλη και αυξητική ορμό-
νη, οι οποίες ανταγωνίζονται την ινσουλίνη σε διάφο-
ρα επίπεδα (πίνακας 12.1).3

Mία ενδιαφέρουσα για το θέμα μας δράση της ιν-
σουλίνης είναι η αναστολή της γλυκονεογένεσης και 
της γλυκογονόλυσης. Στον φυσιολογικό οργανισμό η 
δράση αυτή, με την παράλληλη αύξηση της εισόδου 
και της χρησιμοποίησης της γλυκόζης στους μυς, έχει 
ως αποτέλεσμα τον έλεγχο της υπεργλυκαιμίας, ενώ η 
καταστολή της έκκρισης ινσουλίνης, που γίνεται όταν 
οι τιμές της γλυκόζης στο πλάσμα είναι χαμηλές, δια-
τηρεί μία παροχή γλυκόζης από το ήπαρ στο αίμα και 
κατά συνέπεια στον εγκέφαλο, ο οποίος χρησιμοποιεί 
για τις καύσεις του αποκλειστικά γλυκόζη (σχήμα 12.2).

Kατά τη διάρκεια της μυϊκής άσκησης, η αδρεναλίνη 
που εκκρίνεται σε αυξημένους ρυθμούς προκαλεί μία 
μικρή ελάττωση της έκκρισης ινσουλίνης μέσω της 
διέγερσης των α-υποδοχέων, ενώ ταυτοχρόνως, λόγω 
της μυϊκής άσκησης, αυξάνεται η δραστικότητα της 
ινσουλίνης στους μυς.4 H αύξηση της δραστικότητας 
της ινσουλίνης οφείλεται στο ότι με την αύξηση της 
κυκλοφορίας στους μυς προσφέρεται περισσότερη 
ινσουλίνη στον μυϊκό ιστό και αυξάνονται οι μεταφο-
ρείς γλυκόζης στα μυϊκά κύτταρα (GLUT-4) (πιθανώς 
λόγω της μυϊκής συστολής, κατά την οποία γίνεται με-
τακίνησή τους προς την κυτταρική μεμβράνη).5-8 Έτσι 
έχουμε το απαραίτητο αποτέλεσμα της δράσης της 
ινσουλίνης στους μυς ακόμη και με μικρές πυκνότητές 
της στο αίμα. Όταν υπάρχουν, όμως, μεγάλες πυκνότη-
τες ινσουλίνης στο αίμα, όπως συχνά μπορεί να συμβεί 
στους διαβητικούς που κάνουν ινσουλινοθεραπεία, 
είναι πιθανό με την άσκηση να δημιουργείται υπογλυ-
καιμία (σχήμα 12.3).

H ¿ıÏËÛË ·ÔÙÂÏÂ› ·Ú¿ÁÔÓÙ· „˘¯ÈÎ‹˜ ˘ÁÂ›·˜ Î·È Ûˆ-
Ì·ÙÈÎ‹˜ Â˘ÂÍ›·˜. ™ÙËÓ ÂÔ¯‹ ÙË˜ ÌË¯·ÓÔÎ›ÓËÛË˜ Î·È ÙË˜
·˘ÙÔÌ·ÙÔÔ›ËÛË˜, Ë ÛˆÌ·ÙÈÎ‹ ¿ÛÎËÛË Ì¤Ûˆ ¿ıÏËÛË˜ ·-
ÔÙÂÏÂ› ÙÔÓ ÌÔÓ·‰ÈÎfi ÙÚfiÔ ÁÈ· ÙË ‰È·Ù‹ÚËÛË ÙÔ˘ ÔÚÁ·-
ÓÈÛÌÔ‡ ÛÂ Î·Ï‹ Ê˘ÛÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË Î·È ÙËÓ ·ÔÊ˘Á‹ ÙˆÓ
ÓÔÛËÌ¿ÙˆÓ Ô˘ ÚÔÎ·ÏÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙËÓ Î·ıÈÛÙÈÎ‹ ˙ˆ‹
Î·È ÙËÓ ·¯˘Û·ÚÎ›·. O Û·Î¯·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜ ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÂ
¤Ó· ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ÙÔ˘ ÏËı˘ÛÌÔ‡ Î·È Â›Ó·È Ê˘ÛÈÎfi
Â·ÎfiÏÔ˘ıÔ Ó· ¤¯ÂÈ ··Û¯ÔÏ‹ÛÂÈ ÙËÓ AıÏËÙÈ·ÙÚÈÎ‹ Î·È
ÙË ¢È·‚ËÙÔÏÔÁ›· ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ ¿ÛÎËÛË˜ ÛÙÔÓ ‰È·‚ËÙÈÎfi ·-
ÛıÂÓ‹.

O Û·Î¯·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜ ·ÊÔÚ¿ ÛÂ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ ËÏÈÎ›Â˜
Î·È, Î·Ù¿ Û˘Ó¤ÂÈ·, ÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ ¿ıÏËÛË˜ ÛÙÔÓ ‰È·‚ËÙÈÎfi
·ÛıÂÓ‹ ‰ÂÓ Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· ·ÚÔ˘ÛÈ·ÛÙÂ› Î·Ù¿ ÁÂÓÈÎfi
Î·È ÂÓÈ·›Ô ÙÚfiÔ, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙÔ Ó· ‰È·ÎÚÈıÔ‡Ó
Ù· ¿ÙÔÌ· ÛÂ ‰È¿ÊÔÚ· ÛÙÚÒÌ·Ù· ËÏÈÎÈÒÓ Î·È ÛÙÔ˘˜ ‰‡Ô
‚·ÛÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘˜ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË. 
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™Ù· ÚÒÙ· 5-10 ÏÂÙ¿ ÙË˜ ¿ÛÎËÛË˜ ÙÔ ÁÏ˘ÎÔÁfiÓÔ ÙˆÓ
Ì˘ÒÓ ·ÔÙÂÏÂ› ÙËÓ Î‡ÚÈ· ËÁ‹ ÂÓ¤ÚÁÂÈ·˜. K·ıÒ˜ Ë ¿-
ÛÎËÛË Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È, ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙˆÓ Â-
ÏÂ‡ıÂÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ (Û¯. 11.1). H ÁÏ˘Îfi˙Ë ¯ÚËÛÈ-
ÌÔÔÈÂ›Ù·È ‰È·ÚÎÒ˜ ·fi ÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ, ÂÓÒ fiÛÔ Ë ¿ÛÎË-
ÛË ·Ú·ÙÂ›ÓÂÙ·È ‰ÂÓ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ›Ù·È ·fi ÙÔ˘˜ Ì˘˜
ÁÏ˘Îfi˙Ë, ·ÏÏ¿ Î˘Ú›ˆ˜ Ù· ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤·. H ¿-
ÛÎËÛË ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙÔ˘ Ì·ÏÔÓ‡Ï-
CoA, Ú¿ÁÌ· Ô˘ Â˘ÓÔÂ› ÙË ÔÍÂ›‰ˆÛË ÙˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤-
ˆÓ.1 O Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi˜ ¿ÓıÚˆÔ˜ ·Ú¯›˙ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ˘Ô-

ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ÌÂÙ¿ ·fi ¿ÛÎËÛË 2-3 ˆÚÒÓ, ·Ó ‰ÂÓ ·Ú¯›ÛÂÈ
Ó· ·›ÚÓÂÈ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜.2

K·Ù¿ ÙËÓ ¿ÛÎËÛË ÂÎÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÔÚÌfiÓÂ˜ ÙÔ˘ stress,
·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË, ÁÏ˘Î·ÁfiÓË, ÎÔÚÙÈ˙fiÏË Î·È ·˘ÍËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË,
ÔÈ ÔÔ›Â˜ ·ÓÙ·ÁˆÓ›˙ÔÓÙ·È ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÂ ‰È¿ÊÔÚ· Â›-
Â‰· (›Ó 11.1).3

M›· ÂÓ‰È·Ê¤ÚÔ˘Û· ÁÈ· ÙÔ ı¤Ì· Ì·˜ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË˜ Â›Ó·È Ë ·Ó·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÓÂÔÁ¤ÓÂÛË˜ Î·È ÙË˜ ÁÏ˘-
ÎÔÁÔÓfiÏ˘ÛË˜. ™ÙÔÓ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi Ë ‰Ú¿ÛË ·˘-
Ù‹, ÌÂ ÙËÓ ·Ú¿ÏÏËÏË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÂÈÛfi‰Ô˘ Î·È ÙË˜ ¯ÚËÛÈ-
ÌÔÔ›ËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ˘˜ Ì˘˜, ¤¯ÂÈ ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
ÙÔÓ ¤ÏÂÁ¯Ô ÙË˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ÂÓÒ Ë Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ ¤Î-
ÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ Á›ÓÂÙ·È fiÙ·Ó ÔÈ ÙÈÌ¤˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Â›Ó·È ¯·ÌËÏ¤˜, ‰È·ÙËÚÂ› Ì›· ·ÚÔ¯‹ ÁÏ˘-
Îfi˙Ë˜ ·fi ÙÔ ‹·Ú ÛÙÔ ·›Ì· Î·È Î·Ù¿ Û˘Ó¤ÂÈ· ÛÙÔÓ Â-
ÁÎ¤Ê·ÏÔ, Ô ÔÔ›Ô˜ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ› ÁÈ· ÙÈ˜ Î·‡ÛÂÈ˜ ÙÔ˘
·ÔÎÏÂÈÛÙÈÎ¿ ÁÏ˘Îfi˙Ë (Û¯. 11.2).

K·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ì˘˚Î‹˜ ¿ÛÎËÛË˜, Ë ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË
Ô˘ ÂÎÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘˜ Ú˘ıÌÔ‡˜ ÚÔÎ·ÏÂ› Ì›· ÌÈ-
ÎÚ‹ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ì¤Ûˆ ÙË˜ ‰È¤ÁÂÚ-
ÛË˜ ÙˆÓ ·-˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ, ÂÓÒ Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ·, ÏfiÁˆ ÙË˜ Ì˘˚Î‹˜
¿ÛÎËÛË˜, ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
ÛÙÔ˘˜ Ì˘˜.4 H ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔ fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ ÛÙÔ˘˜
Ì˘˜ ÚÔÛÊ¤ÚÂÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙÔÓ Ì˘˚Îfi È-
ÛÙfi Î·È ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÌÂÙ·ÊÔÚÂ›˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙ· Ì˘˚Î¿
Î‡ÙÙ·Ú· (GLUT-4) (Èı·ÓÒ˜ ÏfiÁˆ ÙË˜ Ì˘˚Î‹˜ Û˘ÛÙÔÏ‹˜,
Î·Ù¿ ÙËÓ ÔÔ›· Á›ÓÂÙ·È ÌÂÙ·Î›ÓËÛ‹ ÙÔ˘˜ ÚÔ˜ ÙËÓ Î˘ÙÙ·-
ÚÈÎ‹ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË).5-8 ŒÙÛÈ ¤¯Ô˘ÌÂ ÙÔ ··Ú·›ÙËÙÔ ·ÔÙ¤ÏÂ-
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Iνσουλίνη � � � �

Γλυκαγόνη � � ― ―

Aδρεναλίνη � � � �

Kορτιζόλη � � � �

Aυξητική ορµ. ― � � �

πίνακας 11.1  ∆ράσεις της ινσουλίνης και των αντιρροπιστικών της ορµονών.

Γλυκονεογένεση Kετογένεση Χρησιµοποίηση Λιπόλυση
γλυκόζης

πίνακας 12.1 Δράσεις της ινσουλίνης και των αντιρροπιστικών της ορμονών.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ
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αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνεται με την καθιστική 
ζωή. Eκτός του ότι η άσκηση βοηθά στην καλύτερη 
ρύθμιση του διαβήτη, φαίνεται ότι έχει σημαντική επί-
δραση στην πρόληψη εμφάνισης του διαβήτη τύπου 2 
σε επιρρεπή άτομα.15-17 Η αερόβια άσκηση, ακόμη και 
αν δεν οδηγήσει σε σημαντική απώλεια βάρους, βελτι-
ώνει τη μεταβολική εικόνα του ατόμου και ασκεί αντι-
φλεγμονώδη δράση σε άτομα που έχουν ΣΔ τύπου 2.18  
Το τελευταίο είναι πιθανώς επωφελές, δεδομένου ότι 
οι παράγοντες φλεγμονής βρίσκονται αυξημένοι σε 
άτομα με ΣΔ τύπου 2 που υποβάλλονται σε ινσουλινο-
θεραπεία, όπως έδειξε και διδακτορική διατριβή που 
είχα την ευκαιρία να επιβλέψω.19  Eίναι ευνόητο πως 
ορθολογικά οδηγούμαστε στα συμπεράσματα που 
ακολουθούν: 

α) H άσκηση δεν αποτελεί μέσο ρύθμισης του ΣΔ 
τύπου 1, όπως πολλοί νομίζουν από παρανόηση ή βα-

Κλινικές επιδράσεις της άσκησης

H καθημερινή άσκηση μπορεί να παρατείνει επί μα-
κρόν την ύφεση του διαβήτη, που είναι ένα φαινόμενο 
το οποίο παρατηρείται μετά τους πρώτους δύο μήνες 
από την έναρξη της ινσουλινοθεραπείας.9

Eνδιαφέρουσα είναι η διαπίστωση ότι οι διαβητικοί 
με ΣΔ τύπου 1 που αθλούνται παθαίνουν σε μικρότερη 
συχνότητα χρόνιες διαβητικές επιπλοκές, απ' ό,τι οι 
διαβητικοί που κάνουν καθιστική ζωή.10

Eνώ, όμως, η συνηθέστερη επίπτωση της άσκησης 
που προκαλεί η ινσουλινοθεραπεία στον διαβητικό, 
είναι η υπογλυκαιμία, υπάρχει και το ενδεχόμενο της 
επιδείνωσης της μεταβολικής κατάστασης με μεγαλύ-
τερη υπεργλυκαιμία και κετογένεση που παρουσιά-
ζουν οι διαβητικοί, όταν δεν έχουν αρκετή ινσουλίνη 
στο αίμα τους στη διάρκεια της άσκησης. Στις περι-
πτώσεις αυτές οι αντιρροπιστικές ορμόνες (της ινσου-
λίνης) που εκκρίνονται κατά τη διάρκεια της μυϊκής 
άσκησης υπερισχύουν της ινσουλίνης, με αποτέλεσμα 
την υπεργλυκαιμία και την κετογένεση.11 Eπιδείνωση 
της μεταβολικής κατάστασης με κέτωση δημιουρ-
γείται και σε παρατεταμένη επίπονη άσκηση, αν δεν 
προσλαμβάνονται τακτικά υδατάνθρακες. Όμως και 
αν ακόμη προληφθεί η κέτωση, δύσκολα αποφεύγεται 
η υπεργλυκαιμία.12 Mε πολλή εκπαίδευση προς τούτο 
είναι δυνατόν να ασχοληθούν οι διαβητικοί ακόμη και 
με αγώνες μακράς απόστασης, π.χ. μαραθώνιο δρό-
μο.13 Kάτι τέτοιο όμως δεν το συνιστούμε, λόγω των 
κινδύνων για σοβαρή υπογλυκαιμία.

Oι διαβητικοί με μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη 
χαρακτηρίζονται από παχυσαρκία στο 80% και από 
αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης.14 H παχυσαρ-
κία είναι μία αιτία αντίστασης στην ινσουλίνη και η 

σχήμα 12.1 Χρόνος εφοδιασμού με γλυκόζη και λιπαρά
οξέα των μυών στη διάρκεια έντονης μυϊκής άσκησης. Στο
διάγραμμα δεν περιλαμβάνονται τα κετονοσώματα και τα
αμινοξέα πλευρικών αλύσεων.

σχήμα 12.2 Aπεικονίζεται η δράση της ινσουλίνης σε φυ-
σιολογική κατάσταση και με το άτομο σε συνθήκες ηρε-
μίας. H γλυκόζη στο αίμα διατηρείται σταθερή για την πα-
ροχή αίματος στον εγκέφαλο, λόγω της ηπατικής 
παραγωγής γλυκώζης.

σχήμα 12.3 Aπεικονίζεται η δράση της περίσσειας ινσου-
λίνης σε διαβητικό ασθενή που ασκείται. H γλυκόζη στο
αίμα δεν διατηρείται για μεγάλο διάστημα σταθερή για την
παροχή αίματος στον εγκέφαλο, γιατί η ινσουλίνη ανα-
στέλλει τη γλυκογονόλυση και την προσφορά γλυκόζης
στο πλάσμα από τα αποθέματα του ηπατικού γλυκογόνου.
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σιζόμενοι σε παλαιότερες αντιλήψεις. Xρειάζεται ιδιαί-
τερη προσοχή για να μη δημιουργηθούν ανεπιθύμητες 
καταστάσεις ως συνέπεια της άσκησης. Όταν οι διαβη-
τικοί τύπου 1 ασκούνται, πρέπει να ακολουθούν ταυ-
τοχρόνως ιατρικές οδηγίες και να εφαρμόζουν τακτική 
αυτοπαρακολούθηση του σακχάρου στο αίμα τους.

β) H άσκηση αποτελεί μέσο ρύθμισης του ΣΔ τύπου 
2, γιατί μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη, που 
είναι ένα από τα αίτια της υπεργλυκαιμίας σε αυτούς 
τούς ασθενείς. 20, 21 Tο δυσάρεστο είναι ότι λίγοι ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 2 είναι σε θέση ή έχουν τη διάθεση 
να ακολουθήσουν ένα μακροχρόνιο πρόγραμμα άσκη-
σης.

Θέματα ασφάλειας της άσκησης στους διαβητικούς

ΣΔ τύπου 1, ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη 

Στους νεαρούς διαβητικούς υπό ινσουλινοθεραπεία 
δίδονται κατάλληλες οδηγίες, ώστε η άσκηση να μη γί-
νεται σε κατάσταση μεταβολικής απορρύθμισης, γιατί 
θα την επιδεινώσει. Eπίσης είναι σημαντικό να δοθούν 
οδηγίες, ώστε να μη γίνεται η άσκηση πρόξενος υπο-
γλυκαιμιών.22 Oι υπογλυκαιμίες αποφεύγονται με δύο 
τρόπους:22-23

α) Σε περίπτωση περιοδικής, κατά αραιά διαστήμα-
τα, άσκησης με την επιπλέον λήψη τροφής (20-40 g 
υδατάνθρακες) πριν από την άθληση. H άσκηση είναι 
σκόπιμο να μην είναι παρατεταμένη (όχι πάνω από 90 
λεπτά της ώρας). 

β) Σε περίπτωση τακτικής άσκησης (καθημερινής 
ή 3-4 φορές την εβδομάδα) μειώνουμε τη δόση της 
ινσουλίνης σε ποσοστό 20% περίπου. Oι μειώσεις των 
δόσεων, όπως σε κάθε περίπτωση ισχύει, χρειάζονται 
εξατομίκευση. Σε τακτική, σχεδόν καθημερινή άσκη-
ση, που κάνουν οι διαβητικοί αθλητές, μειώνονται οι 
δόσεις της ινσουλίνης κατά 40-50%. O αυτοέλεγχος 
του σακχάρου με δοκιμαστικές ταινίες και μικρές συ-
σκευές βοηθά στον σκοπό αυτό.

Oι νεαροί ασθενείς και το οικογενειακό τους περι-
βάλλον ενημερώνονται ότι η άσκηση ευαισθητοποιεί 
τον οργανισμό στην ινσουλίνη και ότι η επίδρασή 
της διαρκεί 6-12 ώρες. Eπομένως, ιδίως ύστερα από 
έντονη και παρατεταμένη άσκηση, είναι πιθανό, αν 
δεν ληφθούν τα κατάλληλα μέτρα (μείωση βραδινής 
δόσης ινσουλίνης 20-30% και επιπλέον υδατάνθρακες 
προ του ύπνου) να έχουμε νυκτερινή υπογλυκαιμία. 
Για την πρόληψη της νυκτερινής υπογλυκαιμίας καλό 
είναι να γίνεται μέτρηση γλυκόζης αίματος πριν από 
τον ύπνο. Tιμές κάτω από 140 mg/dl εγκυμονούν κίν-
δυνο υπογλυκαιμίας τη νύχτα. Γενικώς είναι καλύτερα 
να αποφεύγεται η άσκηση αργά το βράδυ, γιατί τότε η 
νυκτερινή υπογλυκαιμία δύσκολα αποφεύγεται.24-25 H 

ένεση στον μηρό καλό είναι να αποφεύγεται πριν από 
την άσκηση, γιατί η απορρόφηση της ινσουλίνης επι-
ταχύνεται ιδιαίτερα.26

Eπειδή δεν μπορεί να αποκλείεται η εκδήλωση υπο-
γλυκαιμίας στη διάρκεια της άθλησης, είναι σκόπιμο 
να αποφεύγουν οι διαβητικοί τις ακροβατικού τύπου 
ασκήσεις, αναρριχήσεις και καταδύσεις. Eπίσης, δεν 
είναι ιδιαίτερα ευνοϊκή άσκηση στη ρύθμιση του δια-
βήτη και ενέχει κάποιους κινδύνους η ενασχόληση με 
μεγάλα βάρη, γι’ αυτό και δεν την ενθαρρύνουμε.

Πρέπει να ενημερώνονται οι νεαροί διαβητικοί που 
αθλούνται για το ενδεχόμενο της ανάπτυξης μυκήτων 
(πόδι αθλητή) στις μεσοδακτύλιες πτυχές των ποδιών 
τους, τον τρόπο πρόληψης και την άμεση αντιμετώ-
πιση. Tο τελευταίο είναι απαραίτητο, γιατί με τη λύση 
της συνέχειας του δέρματος μπορεί να αναπτυχθούν 
σοβαρές φλεγμονές.27-28

ΣΔ τύπου 2, μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης

Oι διαβητικοί αυτής της κατηγορίας, αναλόγως της 
φάσης στην οποία ευρίσκονται από την άποψη της 
φυσικής εξέλιξης της νόσου τους, μπορεί να κάνουν 
θεραπεία μόνο με δίαιτα ή να παίρνουν υπογλυκαιμικά 
φάρμακα ή ινσουλίνη. H ηλικία τους συνήθως είναι 
μεγαλύτερη των πενήντα ετών. Tα πιθανά ωφελήματα 
από την άσκηση διαβητικών τύπου 2 είναι ο καλύτε-
ρος γλυκαιμικός έλεγχος, η απώλεια περιττού βάρους, 
πιθανά καρδιαγγειακά ωφελήματα και βελτίωση της 
ψυχολογικής τους κατάστασης. 

Oι οδηγίες και οι κατευθύνσεις που αφορούν στους 
διαβητικούς τύπου 2 σε σχέση με την άθληση έχουν 
ως εξής: 

Eκτίμηση γενικής υγείας. Aυτή γίνεται με τη γενική 
παθολογική και καρδιολογική εξέταση που περιλαμ-
βάνει HKΓ απλό και ύστερα από κόπωση. Aποκλείονται 
από πρόγραμμα άσκησης οι διαβητικοί που εμφανί-
ζουν ειδικά προβλήματα (πίνακας 12.2)

Kατάλληλοι τύποι άσκησης είναι η κολύμβηση, η 
ποδηλασία και το ελαφρό τρέξιμο. Oι ασκήσεις αυτού 
του τύπου δεν περιέχουν αυξημένο κίνδυνο κακώ-
σεων και υπερβολικής καρδιακής επιβάρυνσης. Aν 
υπάρχουν αντενδείξεις για συγκεκριμένο πρόγραμμα 
άσκησης, συνιστούμε βάδισμα προοδευτικά αυξανό-
μενης απόστασης.

H προθέρμανση δεν πρέπει να λησμονείται. Συνιστά-
ται για προθέρμανση ελαφρό τροχάδην 5-10 λεπτά. 

H ένταση της άσκησης δεν πρέπει να είναι μεγάλη. 
Συνιστάται ο ακόλουθος κανόνας: 

ENTAΣH AΣKHΣHΣ: 50-70% της VO2 max
Συστολική αρτηριακή πίεση = ή <180 mmHg
Kαρδιακός ρυθμός (HR) HR <50% μέγιστης αύξησης 
H μέγιστη προσπάθεια προκύπτει από τον τύπο: 
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MEΓIΣTH ΠPOΣΠAΘEIA: HR max - HR rest/2+HR rest
(H HR max βρίσκεται πρακτικά και με τον απλό τύπο: 
HR max = 220 - έτη ηλικίας
HR rest = οι σφύξεις/ min σε ηρεμία)
H διάρκεια της άσκησης μειώνεται όσο αυξάνεται η 

ηλικία. Kατά μέσον όρο δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 
45 λεπτά για άτομα άνω των 45 ετών.

H συχνότητα της άσκησης, για να έχει αξία, πρέπει 
να είναι τουλάχιστον τρεις φορές την εβδομάδα. 

Bαθμιαία διακοπή. H άσκηση δεν πρέπει να σταματά 
απότομα, αλλά να γίνεται βαθμιαία διακοπή με βάδι-
σμα λίγων λεπτών. 

Eιδικές προφυλάξεις. Oι ειδικές προφυλάξεις, που 
απαιτούνται κατά την άθληση διαβητικών, συνοψίζο-
νται στα εξής: 
  1. Xρήση κατάλληλων και άνετων παπουτσιών. 
  2. Αποφυγή άσκησης σε παγωνιά ή σε καύσωνα. 
  3. Αποφυγή άσκησης όταν υπάρχει μεταβολική απορ-

ρύθμιση.
  4. Απαραίτητη διατήρηση καλής ενυδάτωσης.
  5. Aυτοέλεγχος γλυκόζης, ιδίως στους ινσουλινοθερα-

πευόμενους.
  6. Eπισκόπηση-περιποίηση των ποδιών πριν και μετά 

την άσκηση.
  7. Προσαρμογή μονάδων ινσουλίνης. 
  8. Πρόσληψη επιπλέον υδατανθράκων.
  9. Eπιλογή κατάλληλης ώρας (αποφυγή άσκησης προ 

του γεύματος).
10. Γενικός κανόνας: η εξατομίκευση των οδηγιών.

Oι συνθήκες που συμβάλλουν στην τήρηση του 
προγράμματος άσκησης των διαβητικών συνοψίζο-
νται στα παρακάτω: 
1. H άσκηση πρέπει να είναι ευχάριστη.
2. Xρειάζεται ενθάρρυνση από την οικογένεια.
3. H ώρα της άσκησης πρέπει να είναι βολική.
4. Nα τίθενται ρεαλιστικοί στόχοι. Oι διαβητικοί μεσή-

λικες δεν πάνε για πρωταθλητισμό.
5. Nα επισημαίνονται οι αντικειμενικές ενδείξεις της 

βελτίωσης που προκύπτει από την άθληση.
Συμπερασματικά, μπορούμε να πούμε ότι παρόλο 

που η άσκηση δεν αποτελεί μέσο ρύθμισης του ΣΔ 
τύπου 1, σε αντίθεση με τον ΣΔ τύπου 2, δεν είναι 
σωστό και να την αποκλείουμε. Bοηθά ιδιαιτέρως στη 

διατήρηση καλής ψυχολογίας του νεαρό διαβητικό. 
Xρειάζεται όμως κατάλληλη εκπαίδευση του νεαρού 
ασθενούς για να αποφεύγονται υπογλυκαιμίες και 
απορρυθμίσεις. Παρατεταμένη άσκηση, καθώς και 
άσκηση σε συνθήκες μεταβολικής απορρύθμισης, 
πρέπει να αποφεύγονται.

H άσκηση αποτελεί τεκμηριωμένα μέσο ρύθμισης 
του ΣΔ τύπου 2, χρειάζονται όμως ειδικά μέτρα και 
προφυλάξεις, δεδομένης της μεγάλης συχνότητας 
της στεφανιαίας νόσου στους ασθενείς αυτούς. Tέλος, 
τονίζεται ότι τα οφέλη από την άσκηση στους ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 2 είναι πολλαπλά και περιλαμβάνουν 
μεταβολική βελτίωση, βοήθεια για απώλεια βάρους, 
καρδιαγγειακή βελτίωση, αύξηση της αυτοεκτίμησης 
και σωματική και ψυχική ευεξία. Tο γρήγορο βάδισμα 
για μία ώρα την ημέρα, πλέον  του αναγκαίου, είναι η 
κατάλληλη άσκηση για τον ασθενή με ΣΔ τύπου 2 που 
είναι σε ηλικία μεγαλύτερη των 60 ετών. Σε πρόσφατη 
μετα-ανάλυση μελετών των επιδράσεων της άσκησης 
στον οργανισμό αναφέρονται ευνοϊκές επιδράσεις της 
άσκησης στην καρδιακή ανεπάρκεια και στον ΣΔ τύ-
που 2. Επιπλέον, η άσκηση θεωρείται ότι βελτιώνει την 
ποιότητα ζωής και οδηγεί γενικώς σε καλύτερη φυσική 
κατάσταση.28,29

Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È ÛÂ ı¤ÛË ‹ ¤¯Ô˘Ó ÙË ‰È¿ıÂÛË Ó· ·ÎÔÏÔ˘ı‹-
ÛÔ˘Ó ¤Ó· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ¿ÛÎËÛË˜.

Θέµατα ασφάλειας της άσκησης στους διαβητικούς

Σ∆ τύπου 1, ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης 

™ÙÔ˘˜ ÓÂ·ÚÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘fi ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ‰›-
‰ÔÓÙ·È Î·Ù¿ÏÏËÏÂ˜ Ô‰ËÁ›Â˜, ÒÛÙÂ Ë ¿ÛÎËÛË Ó· ÌË Á›ÓÂÙ·È
ÛÂ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹˜ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË˜, ÁÈ·Ù› ı· ÙËÓ
ÂÈ‰ÂÈÓÒÛÂÈ. E›ÛË˜ Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎfi Ó· ‰ÔıÔ‡Ó Ô‰ËÁ›Â˜,
ÒÛÙÂ Ó· ÌË Á›ÓÂÙ·È Ë ¿ÛÎËÛË ÚfiÍÂÓÔ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÒÓ.20

OÈ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜ ·ÔÊÂ‡ÁÔÓÙ·È ÌÂ ‰‡Ô ÙÚfiÔ˘˜.21-22

·) ™Â ÂÚ›ÙˆÛË ÂÚÈÔ‰ÈÎ‹˜, Î·Ù¿ ·Ú·È¿ ‰È·ÛÙ‹Ì·-
Ù·, ¿ÛÎËÛË˜ ÌÂ ÙËÓ ÂÈÏ¤ÔÓ Ï‹„Ë ÙÚÔÊ‹˜ (20-40 g ˘‰·-
Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜) ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ¿ıÏËÛË. H ¿ÛÎËÛË Â›Ó·È ÛÎfiÈ-
ÌÔ Ó· ÌËÓ Â›Ó·È ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË (fi¯È ¿Óˆ ·fi 90 ÏÂÙ¿
ÙË˜ ÒÚ·˜). 

‚) ™Â ÂÚ›ÙˆÛË Ù·ÎÙÈÎ‹˜ ¿ÛÎËÛË˜ (Î·ıËÌÂÚÈÓ‹˜ ‹ 3-
4 ÊÔÚ¤˜ ÙËÓ Â‚‰ÔÌ¿‰·) ÌÂÈÒÓÔ˘ÌÂ ÙË ‰fiÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË˜ ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 20% ÂÚ›Ô˘. OÈ ÌÂÈÒÛÂÈ˜ ÙˆÓ ‰fiÛÂˆÓ,
fiˆ˜ ÛÂ Î¿ıÂ ÂÚ›ÙˆÛË ÈÛ¯‡ÂÈ, ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÂÍ·ÙÔÌ›-
ÎÂ˘ÛË. ™Â Ù·ÎÙÈÎ‹, Û¯Â‰fiÓ Î·ıËÌÂÚÈÓ‹ ¿ÛÎËÛË, Ô˘ Î¿-
ÓÔ˘Ó ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ıÏËÙ¤˜, ÌÂÈÒÓÔÓÙ·È ÔÈ ‰fiÛÂÈ˜ ÙË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·Ù¿ 40-50%. O ·˘ÙÔ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙÔ˘ Û·Î¯¿ÚÔ˘ ÌÂ
‰ÔÎÈÌ·ÛÙÈÎ¤˜ Ù·ÈÓ›Â˜ Î·È ÌÈÎÚ¤˜ Û˘ÛÎÂ˘¤˜ ‚ÔËı¿ ÁÈ· ÙÔÓ
ÛÎÔfi ·˘Ùfi.

OÈ ÓÂ·ÚÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ Î·È ÙÔ ÔÈÎÔÁÂÓÂÈ·Îfi ÙÔ˘˜ ÂÚÈ-
‚¿ÏÏÔÓ ÂÓËÌÂÚÒÓÔÓÙ·È ÁÈ· ÙÔ fiÙÈ Ë ¿ÛÎËÛË Â˘·ÈÛıËÙÔ-
ÔÈÂ› ÙÔÓ ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È fiÙÈ Ë Â›‰Ú·Û‹
ÙË˜ ‰È·ÚÎÂ› 6-12 ÒÚÂ˜. EÔÌ¤Óˆ˜, È‰›ˆ˜ ÌÂÙ¿ ·fi ¤ÓÙÔ-
ÓË Î·È ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË ¿ÛÎËÛË, Â›Ó·È Èı·Ófi, ·Ó ‰ÂÓ ÏË-
ÊıÔ‡Ó Ù· Î·Ù¿ÏÏËÏ· Ì¤ÙÚ· (ÌÂ›ˆÛË ‚Ú·‰ÈÓ‹˜ ‰fiÛË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ 20-30% Î·È ÂÈÏ¤ÔÓ ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ÚÔ ÙÔ˘
‡ÓÔ˘) Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ Ó˘ÎÙÂÚÈÓ‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. °È· ÙËÓ
ÚfiÏË„Ë ÙË˜ Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·Ïfi Â›Ó·È Ó·
Á›ÓÂÙ·È Ì¤ÙÚËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·›Ì·ÙÔ˜ ÚÈÓ ·fi ÙÔÓ ‡ÓÔ.
TÈÌ¤˜ Î¿Ùˆ ·fi 140 mg/dl ÂÁÎ˘ÌÔÓÔ‡Ó Î›Ó‰˘ÓÔ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜ ÙË Ó‡¯Ù·. °ÂÓÈÎ¿ Â›Ó·È Î·Ï‡ÙÂÚ· Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂ-
Ù·È Ë ¿ÛÎËÛË ·ÚÁ¿ ÙÔ ‚Ú¿‰˘, ÁÈ·Ù› ÙfiÙÂ Ë Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹ ˘-
ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ‰‡ÛÎÔÏ· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È.21-22 H ¤ÓÂÛË ÛÙÔÓ
ÌËÚfi Î·Ïfi Â›Ó·È Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ¿ÛÎËÛË,
ÁÈ·Ù› Ë ·ÔÚÚfiÊËÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÈÙ·¯‡ÓÂÙ·È È‰È·›-
ÙÂÚ·.23

EÂÈ‰‹ ‰ÂÓ ÌÔÚÂ› Ó· ·ÔÎÏÂ›ÂÙ·È Ë ÂÎ‰‹ÏˆÛË ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ¿ıÏËÛË˜ Â›Ó·È ÛÎfiÈÌÔ Ó·
·ÔÊÂ‡ÁÔ˘Ó ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÙÈ˜ ·ÎÚÔ‚·ÙÈÎÔ‡ Ù‡Ô˘ ·ÛÎ‹-
ÛÂÈ˜, ·Ó·ÚÚÈ¯‹ÛÂÈ˜ Î·È Î·Ù·‰‡ÛÂÈ˜. E›ÛË˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È È‰È-
·›ÙÂÚ· Â˘ÓÔ˚Î‹ ¿ÛÎËÛË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Î·È ÂÓ¤-
¯ÂÈ Î¿ÔÈÔ˘˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘˜ Ë ÂÓ·Û¯fiÏËÛË ÌÂ ÌÂÁ¿Ï· ‚¿ÚË,
ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È ‰ÂÓ ÙËÓ ÂÓı·ÚÚ‡ÓÔ˘ÌÂ.

¶Ú¤ÂÈ Ó· ÂÓËÌÂÚÒÓÔÓÙ·È ÔÈ ÓÂ·ÚÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› Ô˘
·ıÏÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ÙÔ ÂÓ‰Â¯fiÌÂÓÔ ÙË˜ ·Ó¿Ù˘ÍË˜ Ì˘Î‹ÙˆÓ
(fi‰È ·ıÏËÙÔ‡) ÛÙÈ˜ ÌÂÛÔ‰·ÎÙ‡ÏÈÂ˜ Ù˘¯¤˜ ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ
ÙÔ˘˜, ÙÔÓ ÙÚfiÔ ÚfiÏË„Ë˜ Î·È ÙËÓ ¿ÌÂÛË ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË.
TÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙÔ, ÁÈ·Ù› ÌÂ ÙË Ï‡ÛË ÙË˜ Û˘-
Ó¤¯ÂÈ·˜ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜ ÌÔÚÂ› Ó· ·Ó·Ù˘¯ıÔ‡Ó ÛÔ‚·Ú¤˜
ÊÏÂÁÌÔÓ¤˜.21-22

Σ∆ τύπου 2, µη ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·˘Ù‹˜ ÙË˜ Î·ÙËÁÔÚ›·˜, ·Ó¿ÏÔÁ· ÌÂ ÙË Ê¿-
ÛË ÛÙËÓ ÔÔ›· Â˘Ú›ÛÎÔÓÙ·È ·fi ÙËÓ ¿Ô„Ë ÙË˜ Ê˘ÛÈÎ‹˜

ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÙÔ˘˜, ÌÔÚÂ› Ó· Î¿ÓÔ˘Ó ıÂÚ·Â›· Ìfi-
ÓÔ ÌÂ ‰›·ÈÙ· ‹ Ó· ·›ÚÓÔ˘Ó ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ Ê¿ÚÌ·Î· ‹
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. H ËÏÈÎ›· ÙÔ˘˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÙˆÓ
ÂÓ‹ÓÙ· ÂÙÒÓ. T· Èı·Ó¿ ˆÊÂÏ‹Ì·Ù· ·fi ÙËÓ ¿ÛÎËÛË
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È Ô Î·Ï‡ÙÂÚÔ˜ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ ¤ÏÂÁ-
¯Ô˜, Ë ·ÒÏÂÈ· ÂÚÈÙÙÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜, Èı·Ó¿ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿
ˆÊÂÏ‹Ì·Ù· Î·È ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ „˘¯ÔÏÔÁÈÎ‹˜ ÙÔ˘˜ Î·Ù¿-
ÛÙ·ÛË˜. 

OÈ Ô‰ËÁ›Â˜ Î·È ÔÈ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜ Ô˘ ·ÊÔÚÔ‡Ó ÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 2 ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ¿ıÏËÛË ¤¯Ô˘Ó ˆ˜ Â-
Í‹˜: 

EÎÙ›ÌËÛË ÁÂÓÈÎ‹˜ ˘ÁÂ›·˜. A˘Ù‹ Á›ÓÂÙ·È ÌÂ ÙË ÁÂÓÈÎ‹
·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Î·È Î·Ú‰ÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÂÍ¤Ù·ÛË Ô˘ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ
HK° ·Ïfi Î·È ÌÂÙ¿ ·fi ÎfiˆÛË. AÔÎÏÂ›ÔÓÙ·È ·fi
ÚfiÁÚ·ÌÌ· ¿ÛÎËÛË˜ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÂÈ‰È-
Î¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· (›Ó. 11.2)

K·Ù¿ÏÏËÏÔÈ Ù‡ÔÈ ¿ÛÎËÛË˜ Â›Ó·È Ë ÎÔÏ‡Ì‚ËÛË, Ë
Ô‰ËÏ·Û›· Î·È ÙÔ ÂÏ·ÊÚfi ÙÚ¤ÍÈÌÔ. OÈ ·ÛÎ‹ÛÂÈ˜ ·˘ÙÔ‡
ÙÔ˘ Ù‡Ô˘ ‰ÂÓ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ Î·ÎÒÛÂˆÓ
Î·È ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹˜ Î·Ú‰È·Î‹˜ ÂÈ‚¿Ú˘ÓÛË˜. AÓ ˘¿Ú¯Ô˘Ó
·ÓÙÂÓ‰Â›ÍÂÈ˜ ÁÈ· Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓÔ ÚfiÁÚ·ÌÌ· ¿ÛÎËÛË˜,
Û˘ÛÙ‹ÓÔ˘ÌÂ ‚¿‰ÈÛÌ· ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ·˘Í·ÓfiÌÂÓË˜ ·fi-
ÛÙ·ÛË˜.

H ÚÔı¤ÚÌ·ÓÛË ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ÏËÛÌÔÓÂ›Ù·È. ™˘ÛÙ‹ÓÂ-
Ù·È ÁÈ· ÚÔı¤ÚÌ·ÓÛË ÂÏ·ÊÚfi ÙÚÔ¯¿‰ËÓ 5-10 ÏÂÙ¿. 

H ¤ÓÙ·ÛË ÙË˜ ¿ÛÎËÛË˜ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ÌÂÁ¿ÏË.
™˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Ô ·ÎfiÏÔ˘ıÔ˜ Î·ÓfiÓ·˜: 
ENTA™H A™KH™H™: 50-70% ÙË˜ VO2 max
™˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË = ‹ <180 mmHg
K·Ú‰È·Îfi˜ Ú˘ıÌfi˜ (HR) HR <50% Ì¤ÁÈÛÙË˜ ·‡ÍËÛË˜ 
H Ì¤ÁÈÛÙË ÚÔÛ¿ıÂÈ· ÚÔÎ‡ÙÂÈ ·fi ÙÔÓ Ù‡Ô: 
ME°I™TH ¶PO™¶A£EIA: HR max - HR rest/2+HR rest
(H HR max ‚Ú›ÛÎÂÙ·È Ú·ÎÙÈÎ¿ Î·È ÌÂ ÙÔÓ ·Ïfi Ù‡Ô: 
HR max = 220 - ¤ÙË ËÏÈÎ›·˜
HR rest = ÔÈ ÛÊ‡ÍÂÈ˜/ min ÛÂ ËÚÂÌ›·)

H ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ¿ÛÎËÛË˜ ÌÂÈÒÓÂÙ·È fiÛÔ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë
ËÏÈÎ›·. K·Ù¿ Ì¤ÛÔÓ fiÚÔ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ˘ÂÚ‚·›ÓÂÈ Ù· 45
ÏÂÙ¿ ÁÈ· ¿ÙÔÌ· ¿Óˆ ÙˆÓ 45 ÂÙÒÓ.

H Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ¿ÛÎËÛË˜, ÁÈ· Ó· ¤¯ÂÈ ·Í›·, Ú¤ÂÈ
Ó· Â›Ó·È ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ ÙÚÂÈ˜ ÊÔÚ¤˜ ÙËÓ Â‚‰ÔÌ¿‰·. 

B·ıÌÈ·›· ‰È·ÎÔ‹. H ¿ÛÎËÛË ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ÛÙ·Ì·-
Ù¿ÂÈ ·fiÙÔÌ·, ·ÏÏ¿ Ó· Á›ÓÂÙ·È ‚·ıÌÈ·›· ‰È·ÎÔ‹ ÌÂ ‚¿-
‰ÈÛÌ· Ï›ÁˆÓ ÏÂÙÒÓ. 

EÈ‰ÈÎ¤˜ ÚÔÊ˘Ï¿ÍÂÈ˜. OÈ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ÚÔÊ˘Ï¿ÍÂÈ˜, Ô˘ ·-
·ÈÙÔ‡ÓÙ·È Î·Ù¿ ÙËÓ ¿ıÏËÛË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, Û˘ÓÔ„›˙ÔÓÙ·È
ÛÙ· ÂÍ‹˜: 

1. XÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È Î·Ù¿ÏÏËÏ· Î·È ¿ÓÂÙ· ·Ô‡ÙÛÈ·. 
2. Ÿ¯È ¿ÛÎËÛË ÛÂ ·ÁˆÓÈ¿ ‹ ÛÂ Î·‡ÛˆÓ·. 
3. Ÿ¯È ¿ÛÎËÛË fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË.

Θέµατα ασφάλειας της άσκησης στους διαβητικούς   375

• Yπέρταση 

• Nευροπάθεια 

• Aµφιβληστροειδοπάθεια 

• Nεφροπάθεια 

• Σοβαρή καρδιοπάθεια, ασταθής στηθάγχη, σιωπηλή
ισχαιµία

πίνακας 11.2 Aντενδείξεις για συµµετοχή σε προ-
γράµµατα άσκησης διαβητικών.

πίνακας 12.2 αντενδείξεις για συμμετοχή σε προγράμμα-
τα άσκησης διαβητικών.
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13
13.1  

ςακΧαρωΔης Διαβητης και 
ΧειροΥργικες επεμβαςεις
Δ. καραμήτσος

Ένας στους δύο διαβητικούς ασθενείς υποβάλλεται 
σε μία τουλάχιστον εγχείρηση στη ζωή του και ένας 
στους επτά ασθενείς που μπαίνουν στο χειρουργείο 
είναι διαβητικός.1 Στις περισσότερες περιπτώσεις πρό-
κειται για προγραμματισμένες επεμβάσεις και σπανι-
ότερα για επείγουσες. Tα τελευταία 25 χρόνια, με την 
ώθηση που δόθηκε στις παρακάμψεις των στεφανιαί-
ων και των περιφερικών αγγείων των κάτω άκρων, αυ-
ξήθηκε ο αριθμός των διαβητικών που υποβάλλονται 
σε εγχειρήσεις.2-5

 Στις HΠA εγχειρήσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα 
σε διαβητικούς αφορούν στο 11,3% των εγχειρήσεων, 
ενώ στους μη διαβητικούς μόνο στο 4,3%.6 

Eπίσης αυξήθηκε ο αριθμός των διαβητικών που 
υποβάλλονται σε μεταμόσχευση νεφρού, αλλά και 
παγκρέατος.7 Oι διαβητικοί υποβάλλονται συχνότερα 
και σε εγχειρήσεις στους οφθαλμούς, λόγω καταρρά-
κτη και θολώσεων από αιμορραγίες στο υαλοειδές. 
Γενικώς μπορούμε να πούμε ότι οι διαβητικοί χειρουρ-
γούνται όχι μόνο για τις αιτίες που χειρουργούνται 
οι λοιποί ασθενείς, αλλά λόγω των επιδράσεων των 
χρόνιων διαβητικών επιπλοκών και της συχνότερης 
αθηρωμάτωσης.

Tο μεταβολικό στρες της εγχείρησης

H εγχείρηση αυτή καθεαυτή είναι ένα ισχυρό μεταβο-
λικό στρες που οφείλεται στην αυξημένη έκκριση των 
ορμονών του στρες, δηλαδή των κατεχολαμινών, της 
ACTH, της κορτιζόλης, της αυξητικής ορμόνης και της 
γλυκαγόνης. Eπίσης εκκρίνονται βαζοπρεσίνη, προλα-
κτίνη, αγγειοτενσίνη και αλδοστερόνη, οι οποίες δεν 
έχουν ιδιαίτερη επίδραση στη γλυκαιμία.8 Σε φυσιολο-
γικά άτομα η έκκριση της ινσουλίνης ελαφρώς κατα-
στέλλεται από την επίδραση των κατεχολαμινών μέσω 
των α-υποδοχέων. H αυξημένη έκκριση των ορμονών 
του στρες παρατηρείται στη διάρκεια της εγχείρησης 
και για λίγες ημέρες ύστερα από αυτήν, με αποτέλεσμα 
υπεργλυκαιμία και καταβολισμό πρωτεϊνών.9,10

Eκτός από τις παραπάνω ορμόνες, φαίνεται ότι στις 

καταβολικές επιδράσεις της εγχείρησης συμμετέχουν 
κυτοκίνες και o παράγοντας που προκαλεί πρωτεϊνό-
λυση (Proteolysis-Inducing Factor).10-12

Στις επεμβάσεις για μεταμόσχευση οργάνων επι-
πρόσθετη υπεργλυκαιμική δράση προκαλείται από 
τις μεγάλες δόσεις κορτιζόνης που χρησιμοποιούνται 
και που χορηγούνται συνήθως από την προηγούμενη 
ημέρα.

Aπό τις επιδράσεις των ορμονών του στρες προκα-
λείται ηπατική γλυκογονόλυση και γλυκονεογένεση, 
που προκαλούνται εξάλλου και από τη στέρηση τρο-
φής την οποία υφίσταται ο ασθενής για αρκετές ώρες 
πριν από την εγχείρηση. Στη γλυκονεογένεση η αδρε-
ναλίνη, η κορτιζόλη και η γλυκαγόνη δρουν συνεργικά, 
ώστε να μην μπορεί να δράσει ανασταλτικά η αυξημέ-
νη γλυκόζη του πλάσματος, που από μόνη της ασκεί 
ανασταλτική δράση στην ηπατική παραγωγή γλυκό-
ζης.13 Eκτός, όμως, από την ηπατική παραγωγή γλυ-
κόζης, δημιουργείται και περιφερική αντίσταση των 
ιστών στη δράση της ινσουλίνης, πιθανότατα λόγω 
των αυξημένων επιπέδων αδρεναλίνης και κορτιζόλης. 
Γλυκογονόλυση δημιουργείται επίσης στους μυς, με 
παράλληλη αύξηση της αναερόβιας γλυκόλυσης. Tο 
αποτέλεσμα είναι η αύξηση του γαλακτικού οξέος στο 
πλάσμα, το οποίο προσφέρεται για γλυκονεογένεση 
στο ήπαρ, συμμετέχοντας σε έναν φαύλο κύκλο που 
προσφέρει συνεχώς γλυκόζη στην περιφέρεια. Mετεγ-
χειρητικώς παρατηρείται αρνητικό ισοζύγιο αζώτου.

Σε φυσιολογικά άτομα παρατηρείται, μάλλον, μειω-
μένη λιπόλυση και κετογένεση στη διάρκεια εγχειρή-
σεων.14 Στους διαβητικούς, όμως, αν η ινσουλίνη δεν 
είναι επαρκής, είναι πιθανό να δημιουργηθεί κετογέ-
νεση. H κετογένεση μαζί με σημαντική υπεργλυκαιμία 
θα συμβούν σίγουρα σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, αν 
μείνουν στη διάρκεια εγχείρησης χωρίς ινσουλίνη.15,16 
Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 η κετογένεση δεν είναι 
τόσο άμεση, αλλά μπορεί να παρατηρηθεί υπεργλυ-
καιμία, αφυδάτωση και σε μικρότερο βαθμό υπερκα-
ταβολισμός.15 

Eκτός από τις ορμόνες, και η νευρική διέγερση παίζει 
σημαντικό ρόλο στην υπεργλυκαιμία και τον υπερ-
καταβολισμό που δημιουργείται στις εγχειρήσεις. Σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, ακόμη και σε μικρές επεμβά-
σεις, παρατηρείται αύξηση της γλυκόζης στο πλάσμα 
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σχεση ούρων μετά την εγχείρηση, αν δεν έχει γίνει 
προσεκτική προεγχειρητική εξέταση. Tέλος, μία άλλη 
περίπτωση που απαιτεί προσοχή είναι η απώλεια των 
προειδοποιητικών συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας, 
που συνεπάγεται νευρογλυκοπενίες χωρίς προειδοποί-
ηση. Πάντως, αν απομονωθούν οι παράγοντες που ως 
επιπλοκές του διαβήτη ή συμπαρομαρτούντα νοσή-
ματα επιβαρύνουν την πρόγνωση των χειρουργικών 
επεμβάσεων, η απευθείας επιβαρυντική επίδραση του 
ρυθμισμένου διαβήτη είναι ασήμαντη.8

Eπίδραση αναισθησίας 

Tο στρες της αναισθησίας είναι μικρότερο από το 
stress της εγχείρησης. Ωστόσο και μόνο από την 
επίδραση της αναισθησίας παρατηρούνται: (α) υπερ-
γλυκαιμία, (β) αντίσταση στην ινσουλίνη, (γ) μειωμένη 
ανοχή γλυκόζης, (δ) αύξηση του γαλακτικού οξέος και 
(ε) κετοναιμία.24 Aπό τα αναισθητικά η θειοπεντόνη 
έχει σαφώς υπεργλυκαιμική δράση. Tα νεότερα αναι-
σθητικά, όπως είναι το αλοθάνιο και το ευφλουράνιο, 
έχουν μικρή μεταβολική επίδραση. Tέλος, η επισκλη-
ρίδια αναισθησία προκαλεί γενικώς μικρότερη επιβά-
ρυνση και αναστέλλει και την αναμενόμενη μεταβο-
λική απάντηση στη χειρουργική επέμβαση, άρα όπου 
είναι δυνατόν πρέπει να προτιμάται.25

H επισκληρίδια αναισθησία μπορεί να προκαλέσει 
υπογλυκαιμία, γι’ αυτό σε ινσουλινοθεραπευόμενους 
ασθενείς πρέπει απαραιτήτως να χορηγείται και γλυ-
κόζη.26 Eπίσης από μεγάλες δόσεις λιγνοκαΐνης έχουν 
περιγραφεί περιπτώσεις υπογλυκαιμίας.27 H επισκλη-
ρίδια αναισθησία καλό είναι να αποφεύγεται, όταν οι 
ασθενείς έχουν νευροπάθεια του ΦNΣ, γιατί συχνό 
πρόβλημα που προκαλεί είναι η υπόταση.28

Ένα σπάνιο πρόβλημα των διαβητικών είναι η δυ-
σκολία στη διασωλήνωση εξαιτίας μιας μειωμένης 
κινητικότητας στην ατλαντοϊνιακή άρθρωση.29

Στις εγχειρήσεις καταρράκτη οι ασθενείς δέχονται 
μικρότερο μεταβολικό στρες, όταν κάνουν τοπική 
αναισθησία παρά με τη γενική νάρκωση, οπότε συνι-
στάται η προτίμηση τοπικής αναισθησίας για καταρ-
ράκτη.30

Tέλος, ας υπενθυμίσουμε ότι δεν πρέπει να χρησιμο-
ποιούνται στους διαβητικούς διαλύματα γαλακτικού 
νατρίου (π.χ. Ringer’s Lactate), γιατί το γαλακτικό μετα-
βολίζεται σε γλυκόζη και προκαλεί μεγαλύτερη υπερ-
γλυκαιμία, αλλά μπορεί και να επιδεινώσει, υπό ειδικές 
συνθήκες, τη γαλακτική οξέωση.31

Mεγάλες επεμβάσεις

Προγραμματισμένες εγχειρήσεις

ΣΔ Tύπου 1 και ΣΔ τύπου 2 σε ινσουλινοθεραπεία 

μετεγχειρητικώς.17

Όλα τα παραπάνω εκτεθέντα αυξάνουν την ανάγκη 
για σωστή αντιμετώπιση των χειρουργούμενων ασθε-
νών από διαβητολογική άποψη.

Προϋποθέσεις για την εγχείρηση
Για να γίνει μια εγχείρηση σε διαβητικό απαιτούνται: 
• Καλά ρυθμισμένος διαβήτης.
• Προεγχειρητική φροντίδα και παρακολούθηση. 
• Θερμιδική κάλυψη και ηλεκτρολύτες. 
• Πρόληψη κατακλίσεων.
• Πρόληψη και αντιμετώπιση λοιμώξεων.
Πολλά από τα παραπάνω ισχύουν προκειμένου να 

γίνει μία εγχείρηση, δίνεται όμως μεγαλύτερη έμφαση 
όταν πρόκειται για διαβητικό άρρωστο.18,15

Δεν πρέπει να λησμονείται ότι ο διαβητικός είναι 
προτιμότερο να μπαίνει πρώτος στον κατάλογο του 
χειρουργείου, γιατί έτσι έχει λιγότερο προεγχειρητικό 
στρες και καλύτερη διαβητολογική παρακολούθηση.

H ειδική φροντίδα και παρακολούθηση των διαβη-
τικών στις χειρουργικές επεμβάσεις είναι απαραίτητη, 
γιατί μόνο έτσι αποφεύγεται η μεταβολική απορρύθμι-
ση, η οποία, δυνητικά, είναι υπεύθυνη για πολλά προ-
βλήματα (πίνακας 13.1).19,20

Mε την κατάλληλη ινσουλινοθεραπεία και παρακο-
λούθηση τα παραπάνω προβλήματα αποφεύγονται 
και δεν είναι συχνότερα απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς 
αρρώστους.

Ωστόσο, αν ο ασθενής είναι παχύσαρκος διαβητικός 
τύπου 2, ηλικίας άνω των 65 ετών, παρουσιάζει αυξη-
μένη νοσηρότητα και θνητότητα που οφείλονται σε 
προϋπάρχουσα νόσο, συνήθως των στεφανιαίων, ή σε 
αναπνευστικά προβλήματα που επιδεινώνονται μετεγ-
χειρητικά. Iδιαίτερη φροντίδα πρέπει να καταβληθεί 
για την πρόληψη γάγγραινας εκ κατακλίσεως στους 
γλουτούς και στις πτέρνες.

Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 μακράς διάρκειας υπάρ-
χουν ειδικά προβλήματα, οφειλόμενα στη νευροπά-
θεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Συγκεκρι-
μένα έχει περιγραφεί καρδιοαναπνευστική ανακοπή 
κατά τη γενική αναισθησία ή αμέσως ύστερα από 
αυτή.21-23

H νευροπάθεια του ΦNΣ προκαλεί μερικές φορές 
άτονη ουροδόχο κύστη, που αποκαλύπτεται με επί-

Προϋποθέσεις για την εγχείρηση

°È· Ó· Á›ÓÂÈ ÌÈ· ÂÁ¯Â›ÚËÛË ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎfi ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È: 
ñ Î·Ï¿ Ú˘ıÌÈÛÌ¤ÓÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜
ñ ÚÔÂÁ¯ÂÈÚËÙÈÎ‹ ÊÚÔÓÙ›‰· Î·È ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË 
ñ ıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹ Î¿Ï˘„Ë Î·È ËÏÂÎÙÚÔÏ‡ÙÂ˜ 
ñ ÚfiÏË„Ë Î·Ù·ÎÏ›ÛÂˆÓ
ñ ÚfiÏË„Ë Î·È ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ

¶ÔÏÏ¿ ·fi Ù· ·Ú·¿Óˆ ÈÛ¯‡Ô˘Ó ÚÔÎÂÈÌ¤ÓÔ˘ Ó·
Á›ÓÂÈ Ì›· ÂÁ¯Â›ÚËÛË, ‰›ÓÂÙ·È fiÌˆ˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ¤ÌÊ·ÛË fi-
Ù·Ó ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ‰È·‚ËÙÈÎfi ¿ÚÚˆÛÙÔ.18,15

¢ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ÏËÛÌÔÓÂ›Ù·È fiÙÈ Ô ‰È·‚ËÙÈÎfi˜ Â›Ó·È
ÚÔÙÈÌfiÙÂÚÔ Ó· Ì·›ÓÂÈ ÚÒÙÔ˜ ÛÙÔÓ Î·Ù¿ÏÔÁÔ ÙÔ˘ ¯ÂÈ-
ÚÔ˘ÚÁÂ›Ô˘, ÁÈ·Ù› ¤ÙÛÈ ¤¯ÂÈ ÏÈÁfiÙÂÚÔ ÚÔÂÁ¯ÂÈÚËÙÈÎfi stress
Î·È Î·Ï‡ÙÂÚË ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË.

H ÂÈ‰ÈÎ‹ ÊÚÔÓÙ›‰· Î·È ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ ÛÙÈ˜ ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ¤˜ ÂÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË, ÁÈ·-
Ù› ÌfiÓÔ ¤ÙÛÈ ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È Ë ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ·ÔÚÚ‡ıÌÈÛË, Ë
ÔÔ›·, ‰˘ÓËÙÈÎ¿, Â›Ó·È ˘Â‡ı˘ÓË ÁÈ· ÔÏÏ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù·
(›Ó. 12.1).19,20

MÂ ÙËÓ Î·Ù¿ÏÏËÏË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· Î·È ·Ú·ÎÔ-
ÏÔ‡ıËÛË Ù· ·Ú·¿Óˆ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ·ÔÊÂ‡ÁÔÓÙ·È Î·È
‰ÂÓ Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚ· ·fi fi,ÙÈ ÛÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·Ú-
ÚÒÛÙÔ˘˜.

øÛÙfiÛÔ, ·Ó Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Â›Ó·È ·¯‡Û·ÚÎÔ˜ ‰È·‚ËÙÈÎfi˜
Ù‡Ô˘ 2, ËÏÈÎ›·˜ ¿Óˆ ÙˆÓ 65 ÂÙÒÓ, ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÂÈ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· Î·È ıÓËÙfiÙËÙ·, Ô˘ ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÂ ÚÔ¸-
¿Ú¯Ô˘Û· ÓfiÛÔ, Û˘Ó‹ıˆ˜ ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ‹ ÛÂ ·Ó·-
ÓÂ˘ÛÙÈÎ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· Ô˘ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÔÓÙ·È ÌÂÙÂÁ¯ÂÈÚË-
ÙÈÎ¿. I‰È·›ÙÂÚË ÊÚÔÓÙ›‰· Ú¤ÂÈ Ó· Î·Ù·‚ÏËıÂ› ÁÈ· ÙËÓ
ÚfiÏË„Ë Á¿ÁÁÚ·ÈÓ·˜ ÂÎ Î·Ù·ÎÏ›ÛÂˆ˜ ÛÙÔ˘˜ ÁÏÔ˘ÙÔ‡˜
Î·È ÛÙÈ˜ ÊÙ¤ÚÓÂ˜.

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ì·ÎÚ¿˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ ˘¿Ú-
¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ÔÊÂÈÏfiÌÂÓ· ÛÙË ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·
ÙÔ˘ ·˘ÙfiÓÔÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ
ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Î·Ú‰ÈÔ·Ó·ÓÂ˘ÛÙÈÎ‹ ·Ó·ÎÔ‹ Î·Ù¿ ÙË ÁÂÓÈ-
Î‹ ·Ó·ÈÛıËÛ›· ‹ ·Ì¤Ûˆ˜ ÌÂÙ¿ ·fi ·˘Ù‹.21-23

H ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ºN™ ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜ ¿-
ÙÔÓË Ô˘ÚÔ‰fi¯Ô Î‡ÛÙË, Ô˘ ·ÔÎ·Ï‡ÙÂÙ·È ÌÂ Â›Û¯ÂÛË
Ô‡ÚˆÓ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ÂÁ¯Â›ÚËÛË, ·Ó ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ Á›ÓÂÈ ÚÔÛÂÎÙÈÎ‹
ÚÔÂÁ¯ÂÈÚËÙÈÎ‹ ÂÍ¤Ù·ÛË. T¤ÏÔ˜ Ì›· ¿ÏÏË ÂÚ›ÙˆÛË Ô˘
··ÈÙÂ› ÚÔÛÔ¯‹, Â›Ó·È Ë ·ÒÏÂÈ· ÙˆÓ ÚÔÂÈ‰ÔÔÈËÙÈ-
ÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, Ô˘ Û˘ÓÂ¿ÁÂÙ·È
ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓ›Â˜ ¯ˆÚ›˜ ÚÔÂÈ‰ÔÔ›ËÛË. ¶¿ÓÙˆ˜, ·Ó ·-
ÔÌÔÓˆıÔ‡Ó ÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜, Ô˘ ˆ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ‰È·-
‚‹ÙË ‹ Û˘Ì·ÚÔÌ·ÚÙÔ‡ÓÙ· ÓÔÛ‹Ì·Ù·, ÂÈ‚·Ú‡ÓÔ˘Ó ÙËÓ
ÚfiÁÓˆÛË ÙˆÓ ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎÒÓ ÂÂÌ‚¿ÛÂˆÓ, Ë ·Â˘ıÂ›·˜ Â-
È‚·Ú˘ÓÙÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ Ú˘ıÌÈÛÌ¤ÓÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ·-
Û‹Ì·ÓÙË.8

Eπίδραση αναισθησίας 

TÔ stress ÙË˜ ·Ó·ÈÛıËÛ›·˜ Â›Ó·È ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ·fi ÙÔ stress
ÙË˜ ÂÁ¯Â›ÚËÛË˜. øÛÙfiÛÔ Î·È ÌfiÓÔ ·fi ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜
·Ó·ÈÛıËÛ›·˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È: (·) ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·, (‚) ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, (Á) ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·ÓÔ¯‹ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜,
(‰) ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ Î·È (Â) ÎÂÙÔÓ·ÈÌ›·.24

Afi Ù· ·Ó·ÈÛıËÙÈÎ¿ Ë ıÂÈÔÂÓÙfiÓË ¤¯ÂÈ Û·ÊÒ˜ ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË. T· ÓÂfiÙÂÚ· ·Ó·ÈÛıËÙÈÎ¿, fiˆ˜ Â›Ó·È ÙÔ
·ÏÔı¿ÓÈÔ Î·È ÙÔ Â˘ÊÏÔ˘Ú¿ÓÈÔ, ¤¯Ô˘Ó ÌÈÎÚ‹ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹
Â›‰Ú·ÛË. T¤ÏÔ˜, Ë ÂÈÛÎÏËÚ›‰È· ·Ó·ÈÛıËÛ›· ÚÔÎ·ÏÂ›
ÌÈÎÚfiÙÂÚË ÂÈ‚¿Ú˘ÓÛË ÁÂÓÈÎ¿ Î·È ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ Î·È ÙËÓ ·-
Ó·ÌÂÓfiÌÂÓË ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ ·¿ÓÙËÛË ÛÙË ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ Â¤Ì-
‚·ÛË, ¿Ú· fiÔ˘ Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ú¤ÂÈ Ó· ÚÔÙÈÌ¿Ù·È.25

H ÂÈÛÎÏËÚ›‰È· ·Ó·ÈÛıËÛ›· ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ˘-
ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÁÈ’ ·˘Ùfi ÛÂ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â˘fiÌÂÓÔ˘˜ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ Ú¤ÂÈ ··Ú·ÈÙ‹Ùˆ˜ Ó· ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È Î·È ÁÏ˘Îfi˙Ë.26

E›ÛË˜ ·fi ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÏÈÁÓÔÎ·˝ÓË˜ ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÁÚ·-
ÊÂ› ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.27 H ÂÈÛÎÏËÚ›‰È· ·Ó·È-
ÛıËÛ›· Î·Ïfi Â›Ó·È Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÂÙ·È, fiÙ·Ó ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ¤-
¯Ô˘Ó ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ºN™, ÁÈ·Ù› Û˘¯Ófi Úfi‚ÏËÌ· Ô˘
ÚÔÎ·ÏÂ› Â›Ó·È Ë ˘fiÙ·ÛË.28

ŒÓ· Û¿ÓÈÔ Úfi‚ÏËÌ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›Ó·È Ë ‰˘-
ÛÎÔÏ›· ÛÙË ‰È·ÛˆÏ‹ÓˆÛË ÂÍ·ÈÙ›·˜ ÌÈ·˜ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÎÈÓË-
ÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÙËÓ ·ÙÏ·ÓÙÔ˚ÓÈ·Î‹ ¿ÚıÚˆÛË.29

™ÙÈ˜ ÂÁ¯ÂÈÚ‹ÛÂÈ˜ Î·Ù·ÚÚ¿ÎÙË ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‰¤¯ÔÓÙ·È
ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi stress, fiÙ·Ó Î¿ÓÔ˘Ó ÙÔÈÎ‹ ·Ó·È-
ÛıËÛ›· ·Ú¿ ÌÂ ÙË ÁÂÓÈÎ‹ Ó¿ÚÎˆÛË, ÔfiÙÂ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Ë
ÚÔÙ›ÌËÛË ÙÔÈÎ‹˜ ·Ó·ÈÛıËÛ›·˜ ÁÈ· Î·Ù·ÚÚ¿ÎÙË.30

T¤ÏÔ˜, ·˜ ˘ÂÓı˘Ì›ÛÔ˘ÌÂ fiÙÈ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ¯ÚËÛÈÌÔ-
ÔÈÔ‡ÓÙ·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‰È·Ï‡Ì·Ù· Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ Ó·-
ÙÚ›Ô˘ (.¯. Ringer’s Lactate), ÁÈ·Ù› ÙÔ Á·Ï·ÎÙÈÎfi ÌÂÙ·‚Ô-
Ï›˙ÂÙ·È ÛÂ ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·, ·ÏÏ¿ ÌÔÚÂ› Î·È Ó· ÂÈ‰ÂÈÓÒÛÂÈ Î¿Ùˆ ·fi
ÂÈ‰ÈÎ¤˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ÙË Á·Ï·ÎÙÈÎ‹ ÔÍ¤ˆÛË.31

Mεγάλες επεµβάσεις

Προγραµµατισµένες εγχειρήσεις

™¢ T‡Ô˘ 1 Î·È ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÛÂ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·
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προεγχειρητική ετοιμασία: Mερικοί διαβητολόγοι ζη-
τούν να εισάγονται οι ασθενείς στο νοσοκομείο τρεις ή 
και περισσότερες ημέρες πριν από την εγχείρηση. 32,33

Θα θέλαμε να αντικρούσουμε αυτή την τακτική, 
γιατί σύμφωνα με την εμπειρία μας μία καθυστέρηση 
τριών ή περισσότερων ημερών στη χειρουργική κλινι-
κή του νοσοκομείου απορρυθμίζει αρκετά συχνά τον 
διαβήτη και αυξάνει το κόστος νοσηλείας. Tην αποφυ-
γή νοσηλείας αρκετών ημερών πριν από προγραμμα-
τισμένο χειρουργείο προτείνουν και άλλοι συγγραφείς 
που υποστηρίζουν την εισαγωγή σε νοσοκομείο ένα 
- δύο 24ωρα πριν από την ημέρα της προγραμματι-
σμένης επέμβασης, ενώ η ρύθμιση του ΣΔ πρέπει να 
είναι ικανοποιητική πριν από την εισαγωγή των ασθε-
νών στο νοσοκομείο.28,34

Eίναι καλύτερα για τον άρρωστο να εισάγεται στο 
νοσοκομείο προετοιμασμένος και ρυθμισμένος 24 
ώρες πριν από την επέμβαση, αν είναι δυνατόν. Στο 
πλαίσιο του προεγχειρητικού ελέγχου δεν πρέπει να 
ξεχνούμε να ελέγχουμε το ΦNΣ του κυκλοφορικού 
με την απλή δοκιμασία της αναπνευστικής φλεβο-
κομβικής αρρυθμίας, των μεταβολών της αρτηριακής 
πίεσης και των σφύξεων κατά την ανόρθωση από την 
ύπτια θέση, δεδομένου ότι ειδική προσοχή χρειάζεται 
σε ασθενείς με νευροπάθεια. Στο HKΓ πρέπει να με-
τρηθεί το QT διάστημα, γιατί έχει περιγραφεί καρδιοα-
ναπνευστική ανακοπή στη φάση της ανάνηψης από τη 
νάρκωση σε άτομα με παράταση του QT.35 Ένα πλήρες 
εργαστηριακό προφίλ είναι απαραίτητο και είναι φυσι-
κό ο αναισθησιολόγος να είναι ενήμερος της νεφρικής 
λειτουργίας του αρρώστου. Συχνές εξετάσεις αίματος 
μπορούν να γίνονται με τη χρήση δοκιμαστικών ται-
νιών και μικροσυσκευών μέτρησης του σακχάρου. O 
ασθενής πρέπει να έχει ελεγχόμενο διαβήτη και φυ-
σιολογικούς ηλεκτρολύτες. Aν ο διαβητικός ασθενής 
δεν έχει καλή ρύθμιση, προτιμούμε το ευέλικτο σχήμα 
τριών ενέσεων ινσουλίνης ταχείας δράσης πριν από τα 
γεύματα και NPH ινσουλίνης προ του ύπνου. 

Διεγχειρητική παρακολούθηση: H χρησιμοποίηση 
των μικρών μετρητών σακχάρου (σακχαρόμετρα) 
στο χειρουργείο προσφέρει ανεκτίμητη βοήθεια. Έτσι 
έχει πάψει να υφίσταται η παλιά φοβία των αναισθη-
σιολόγων για την υπογλυκαιμία υπό νάρκωση. Πολλά 
σχήματα έχουν προταθεί για την αντιμετώπιση του ΣΔ 
κατά τη διάρκεια των εγχειρήσεων. Στο σημείο αυτό 
πρέπει να αναφερθεί ότι σχεδόν κάθε διαβητολόγος 
ακολουθεί το δικό του σχήμα και ότι όλα αυτά τα σχή-
ματα εργάζονται συνήθως πολύ καλά κάτω από τις 
ακόλουθες συνθήκες : εντατική παρακολούθηση του 
ασθενούς, συχνές εξετάσεις αίματος με δοκιμαστικές 
ταινίες και προσαρμογή των δόσεων ινσουλίνης, ανα-
λόγως των αποτελεσμάτων.

Δεν υπάρχουν πραγματικές διαφορές στον έλεγχο 
του μεταβολισμού μεταξύ της μεθόδου χορήγησης 
της ινσουλίνης υποδορίως αφενός και ενδοφλεβίως 
αφετέρου. Στην εγχείρηση, όμως, φαίνεται ότι ο ευέ-
λικτος χαρακτήρας του σχήματος iv χορήγησης της 
ινσουλίνης δίνει καλύτερα αποτελέσματα απ’ ό,τι τα 
σχήματα υποδόριας χορήγησης.36,37 Γι’ αυτούς τους λό-
γους προτιμούμε να χρησιμοποιούμε τη συνεχή ενδο-
φλέβιο χορήγηση ινσουλίνης παράλληλα με χορήγηση 
δεξτρόζης 5%. Για τη χορήγηση της ινσουλίνης μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί αντλία ή, εξίσου αποτελεσματικά, 
μπορεί να τοποθετηθεί η ινσουλίνη σε φιάλη χλωρι-
ούχου νατρίου μικρού όγκου, π.χ. 250 ή 500 cc. Aν η 
ινσουλίνη και η δεξτρόζη βρίσκονται σε διαφορετικές 
φιάλες, μπορεί να ρυθμίζεται ο ρυθμός χορήγησης 
ινσουλίνης-δεξτρόζης, αναλόγως των αποτελεσμάτων 
των μετρήσεων γλυκόζης του αίματος. 

Aναφέρεται επίσης στη βιβλιογραφία και ένα σχήμα 
χορήγησης γλυκόζης, καλίου και ινσουλίνης που εγχέ-
ονται μέσω της ίδιας φιάλης. Σε 1.000 cc διαλύματος 
10% γλυκόζης προστίθενται 20 mMol καλίου και 20 u 
ινσουλίνης ταχείας δράσης και το διάλυμα αυτό χορη-
γείται σε ρυθμό 100 cc/h. H πυκνότητα της ινσουλίνης 
μπορεί να αυξηθεί σε 32 u/L, αν απαιτείται.38 Tο σχήμα 
αυτό μπορεί να χρησιμοποιηθεί και στη διάρκεια του 
τοκετού.39 Kατά τη γνώμη του συγγραφέα, στην περί-
πτωση τοκετού σε γυναίκα με ΣΔ τύπου 1, η ινσουλί-
νη πρέπει να τοποθετείται σε διαφορετικό ορό ή σε 
αντλία, ώστε να γίνεται ευκολότερα η τιτλοποίηση της 
δόσης.

Στη διάρκεια των χειρουργικών επεμβάσεων ο 
σκοπός μας είναι να αποφεύγουμε εξίσου την υπογλυ-
καιμία και την υπεργλυκαιμία. Tιμές γλυκόζης αίματος 
100-200 mg/dl θεωρούνται απολύτως παραδεκτές. 
Eξάλλου σε τιμές γλυκόζης κάτω των 200 mg διατη-
ρείται φυσιολογική η λειτουργία της φαγοκυττάρω-
σης και της επούλωσης.40,41 Δεν πρέπει να ξεχνούμε 
να προσθέτουμε χλωριούχο κάλιο στα ενδοφλεβίως 
χορηγούμενα υγρά και να δίνουμε παράλληλα χλωρι-
ούχο νάτριο.

H δόση εκκίνησης της ινσουλίνης μπορεί να είναι 2-3 
u/h. Aυτό σημαίνει 15-25 u ινσουλίνης για ένα λίτρο 
γλυκόζης 5% κατά τη διάρκεια 8 ωρών. Πολλοί προτι-
μούν να χορηγούν την ινσουλίνη μέσα στη φιάλη του 
διαλύματος γλυκόζης 5% ή 10%. Στις περιπτώσεις αυ-
τές αρχίζει κανείς με 15-25 u/L ή 30-35 u/L αναλόγως 
της πυκνότητας της γλυκόζης και της τιμής του σακχά-
ρου στο αίμα. 

Ένα σημείο που έχει υπερτονιστεί είναι οι απώλειες 
της ινσουλίνης που οφείλονται στην προσκόλλησή της 
στο τοίχωμα των φιαλών. Aκόμη και με απώλεια 30%, 
το 70% του συνόλου που χορηγείται ενεργεί όπως 
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πρέπει. Tα αποτελέσματα των εξετάσεων του αίματος 
δείχνουν ότι η ινσουλίνη που χορηγείται δρα. Πάντως 
προτιμούμε να τοποθετούμε την ινσουλίνη σε μικρή 
φιάλη, στην οποία οι απώλειες είναι μικρότερες. Προ-
σοχή χρειάζεται στον ρυθμό χορήγησης της γλυκόζης. 
Aυτός δεν πρέπει να είναι πολύ ταχύς, γιατί σε αντίθε-
τη περίπτωση η υπεργλυκαιμία είναι αναπόφευκτη. Η 
χορήγηση της ινσουλίνης χωριστά από τη γλυκόζη έχει 
κερδίσει γενικώς έδαφος έναντι της χορήγησής τους 
σε μία φιάλη ορού, γεγονός που φάνηκε και σε μελέ-
τη μέσω ερωτηματολογίου που διενεργήθηκε στην 
Oξφόρδη.42 

Mετεγχειρητική παρακολούθηση: H χορήγηση γλυ-
κόζης-ινσουλίνης και επιπλέον χλωριούχου καλίου και 
χλωριούχου νατρίου συνεχίζεται μετεγχειρητικά μέχρι 
την ώρα του πρώτου γεύματος κατά την επανασίτιση. 
Στο διάστημα αυτό η γλυκόζη του αίματος εξετάζεται 
τουλάχιστον τρείς φορές το 24ωρο ή και περισσότε-
ρο. H συχνότητα των εξετάσεων αίματος εξαρτάται 
και από τη βαρύτητα της επέμβασης. Έτσι μερικές 
φορές είναι απαραίτητο να αυξηθεί η συχνότητα των 
εξετάσεων του αίματος. Σε επεμβάσεις που γίνονται 
στην κοιλιά, τα πρώτα γεύματα είναι ελαφρά και γι’ 
αυτό οι πρώτες δόσεις ινσουλίνης υποδορίως πρέπει 
να είναι προσεκτικές. H ενδοφλέβια έγχυση ινσουλί-
νης διακόπτεται μισή ώρα μετά την πρώτη υποδόρια 
ένεση ινσουλίνης. Mερικοί προτιμούν να σταματούν 
την ενδοφλέβια ένεση ινσουλίνης κατά τη στιγμή της 
έναρξης της υποδόριας χορήγησης, θεωρώντας αυτή 
την τακτική ασφαλέστερη.

Tύπος 2 διαβήτη μη ινσουλινοθεραπευόμενος 

προεγχειρητική προετοιμασία: Oι περισσότεροι δια-
βητικοί τύπου 2 παίρνουν σουλφονυλουρίες ή διγου-
ανίδες. Oι άρρωστοι αυτοί θα χρειαστούν ινσουλίνη 
στη διάρκεια της εγχείρησης και λίγο μετά από αυτήν. 
Eπομένως, σχεδόν πάντοτε, προτιμούμε να χορηγούμε 
ινσουλίνη σε αυτούς τους αρρώστους ήδη προεγχει-
ρητικώς. Oι σουλφονυλουρίες και οι διγουανίδες δια-
κόπτονται 2-3 ημέρες πριν από την εγχείρηση.43 Προ-
τιμούμε ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη, όπως και σε 
κάθε περίπτωση προσωρινής ινσουλινοθεραπείας, για 
να αποφύγουμε αλλεργία στην ινσουλίνη στο μέλλον. 
Στην Eλλάδα σήμερα κυκλοφορεί μόνο ανθρώπινου 
τύπου ινσουλίνη και ανάλογα ινσουλίνης και έχει δια-
κοπεί η κυκλοφορία ζωικής προέλευσης ινσουλινών. 
Μπορούμε να διακρίνουμε δύο κατηγορίες ασθενών 
από την άποψη της ρύθμισης του διαβήτη.

α) aσθενείς με παραδεκτή ρύθμιση: Oι σουλ-
φονυλουρίες μακράς διάρκειας και οι διγουανίδες 
διακόπτονται 2-3 ημέρες πριν από την εγχείρηση και 
χορηγείται ινσουλίνη βραχείας διάρκειας δράσης 

προεγχειρητικώς, αν οι ασθενείς ήδη νοσηλεύονται, ή 
χορηγείται σχήμα δύο ενέσεων ταχείας και ενδιάμεσης 
διάρκειας ινσουλίνης, εφόσον οι ασθενείς είναι εκτός 
νοσοκομείου.

Kατά τη διάρκεια της εγχείρησης και μετά από αυ-
τήν, αν είναι απαραίτητη η χορήγηση υγρών iv, συνη-
θίζουμε να βάζουμε την ινσουλίνη σε δόσεις 15-20 
u/L στα διαλύματα της δεξτρόζης 5% μαζί με κάλιο 
και υπέρτονο διάλυμα χλωριούχου νατρίου, 15% σε 
ποσότητα 2-3 amp/L. Oι δόσεις αυτές είναι συνήθως 
επαρκείς. H ποσότητα της ινσουλίνης που απαιτείται 
εκτιμάται από πριν, με κριτήριο τη διάρκεια του διαβή-
τη, την παχυσαρκία και το μέγεθος του χειρουργικού 
στρες. Aν χρειαστεί, η δόση της ινσουλίνης αυξάνεται 
ή και τοποθετείται σε ξεχωριστό σύστημα χορήγησης 
για ευκολότερη εξατομίκευση.

β) aσθενείς με πτωχή ρύθμιση ή πρωτοδιαγνω-
σθέντες διαβητικοί: Aν ο ασθενής δεν έχει καλή ρύθ-
μιση, είναι προτιμότερο να αρχίσουμε ινσουλίνη προ-
εγχειρητικώς με δύο ενέσεις μείγματος ταχείας δράσης 
ινσουλίνης και NPH ινσουλίνης μέχρι να ρυθμιστεί ο 
διαβήτης ικανοποιητικά (σάκχαρο νηστείας κάτω από 
140 mg/dl) ή να δώσουμε ταχείας δράσης ινσουλίνη 
σε τέσσερις δόσεις. Aν η ανάγκη της χειρουργικής 
επέμβασης είναι επείγουσα, χορηγούμε την ινσουλίνη 
iv σε στάγδην έγχυση και σε δόση 2-4 u/L. Aν υπάρχει 
μεγάλη υπεργλυκαιμία με μέτρια ή σοβαρή κέτωση, 
χορηγούνται δόσεις διαβητικής κετοξέωσης και τα 
ανάλογα υγρά.

Eιδική φροντίδα απαιτείται για τους ασθενείς που 
κάνουν αγγειογραφία. Πρέπει να είναι καλά ενυδατω-
μένοι πριν και μετά την αγγειογραφία, για να μη συμ-
βεί οξεία νεφρική ανεπάρκεια.

Aντιμετώπιση κατά την εγχείρηση: Eφαρμόζουμε 
την ίδια τακτική κατά τη διάρκεια της εγχείρησης που 
ακολουθούμε και στον διαβήτη τύπου 1.

Mετεγχειρητική παρακολούθηση: Tο σάκχαρο του 
αίματος πρέπει να ελέγχεται 3-4 φορές το 24ωρο κάθε 
ημέρα. H ινσουλίνη χορηγείται μαζί με τα διαλύματα 
γλυκόζης και καλίου. H προεγχειρητική θεραπεία του 
ΣΔ ξαναρχίζει με τη χορήγηση του πρώτου γεύματος. 
Aρκετά συχνά χρειάζεται να συνεχίσουμε την ινσουλί-
νη και μετά την επέμβαση, γιατί ο διαβήτης δεν ήταν 
καλά ρυθμισμένος χωρίς την ινσουλίνη πριν από την 
επέμβαση.

Aνάγκες σε ινσουλίνη στη διάρκεια της εγχείρησης

Kαλά ρυθμιζόμενοι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 μπορεί 
να χειρουργηθούν για μικρές ή μέτριας βαρύτητας 
επεμβάσεις, χωρίς να παίρνουν γλυκόζη και ινσουλίνη 
σύμφωνα με σχετική εργασία.44
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Aσθενείς που υποβάλλονται σε μεγάλες επεμβάσεις 
και είναι παχύσαρκοι ή εμπύρετοι χρειάζονται μεγαλύ-
τερες δόσεις ινσουλίνης απ’ ό,τι ασθενείς με κανονικό 
βάρος ή απύρετοι.45

 Mεγάλες δόσεις ινσουλίνης απαιτούνται σε καρδιο-
χειρουργικές επεμβάσεις46 (βλ. επόμενο κεφάλαιο).

Oι χορηγούμενες κατεχολαμίνες αυξάνουν ακόμη 
περισσότερο τις ανάγκες σε ινσουλίνη, με αποτέλεσμα 
την αύξηση της γλυκόζης και την περιφερική αντίστα-
ση των ιστών στην ινσουλίνη. Eπιπροσθέτως, οι κα-
τεχολαμίνες αυξάνουν και το γαλακτικό οξύ, το οποίο 
μπορεί να φτάσει ακόμη και σε επίπεδα γαλακτικής 
οξέωσης.47

Σε μία εργασία των Peters και Kerner  υπολογίστη-
καν οι μονάδες ινσουλίνης που απαιτήθηκαν ανά 
χορηγηθέν g γλυκόζης και βρέθηκαν τα εξής ενδιαφέ-
ροντα:

Δόση ινσουλίνης/ g γλυκόζης:
0,25-0,40 u σε άτομα κανονικού βάρους. 
0,4-0,8 u σε παχυσαρκία, ηπατική νόσο, θεραπεία με 

κορτικοστεροειδή ή σηπτική κατάσταση. 
0,8-1,2 u σε εγχείρηση με εξωσωματική κυκλοφο-

ρία.48

H ρύθμιση του ΣΔ πριν από την εγχείρηση, όπως 
εκτιμάται με το κριτήριο της HbA1c, φάνηκε να προ-
καθορίζει κατά το πλείστον και τη ρύθμιση της γλυ-
καιμίας στην περιεγχειρητική περίοδο.48,49 Aυτό έχει 
ίσως σχέση και με τις ενδογενείς δυσκολίες ρύθμισης 
του διαβήτη. Γενικώς μπορεί να λεχθεί ότι συχνές 
εξετάσεις αίματος και προσαρμογές των δόσεων της 
ινσουλίνης που χορηγείται σε συνεχή στάγδην έγχυση 
iv, αναλόγως των αποτελεσμάτων των μετρήσεων, εί-
ναι η καλύτερη μέθοδος για να έχουμε τη γλυκόζη του 
αίματος σε άριστη ρύθμιση.50 

Eπείγουσες επεμβάσεις

Στην περίπτωση μιας επείγουσας κατάστασης, στην 
οποία υπάρχει συνήθως μεταβολική απορρύθμιση, 
πρέπει να ληφθούν υπόψη τα ακόλουθα:

1. H ινσουλίνη χρειάζεται να δοθεί σε υψηλότερες 
δόσεις iv σε συνεχή έγχυση, π.χ. 4 u/L. Aν υπάρχει κε-
τοξέωση, χορηγούμε δόσεις 8-16 u/L.

2. Xορηγείται αρχικώς φυσιολογικός ορός. Γλυκόζη 
με κάλιο προστίθενται αργότερα. Mπορεί να χρειάζο-
νται μεγαλύτερες δόσεις καλίου από το συνηθισμένο, 
αν έχει προηγηθεί περίοδος απορρύθμισης. 

3. Aν ο ασθενής είναι καλά ενυδατωμένος, όχι σο-
βαρά κετωτικός και χωρίς ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 
μπορεί να αρχίσει αμέσως η επέμβαση.

Mετεγχειρητικώς, αν ο ασθενής είναι εμπύρετος, 
αναμένουμε αυξημένες απαιτήσεις σε ινσουλίνη. H 
ινσουλίνη μπορεί να δοθεί σε iv έγχυση και σε δόσεις 

προσαρμοσμένες στις συχνές εξετάσεις του αίματος. 
Mπορεί να απαιτηθούν και δόσεις ανάλογες των χορη-
γούμενων στη διαβητική κετοξέωση. Kαθώς η κατά-
σταση του αρρώστου θα βελτιώνεται, οι απαιτήσεις σε 
ινσουλίνη μειώνονται.51

Mικρές επεμβάσεις

Mικρές επεμβάσεις σε ινσουλινοθεραπευόμενους δια-
βητικούς μπορεί να γίνονται, χωρίς ιδιαίτερη μεταβο-
λή της συνηθισμένης αγωγής, εφόσον θα έχουν μικρή 
διάρκεια και δεν αναστέλλουν τη σίτιση από το στόμα. 
Διαφορετικά χορηγείται ενδοφλεβίως γλυκόζη και ιν-
σουλίνη σε συνεχή έγχυση, που έχει αποδειχθεί ότι ως 
σχήμα πλεονεκτεί.36

Aκόμη πιο εύκολα είναι τα πράγματα προκειμένου 
για μικρές επεμβάσεις σε μη ινσουλινοθεραπευόμε-
νους αρρώστους. Tις περισσότερες φορές δεν χρειά-
ζεται μεταβολή της τρέχουσας θεραπευτικής αγωγής 
τους. Πολλές φορές, όμως, η εγχείρηση είναι η αιτία 
για να διαπιστωθεί ατελής ρύθμιση του διαβήτη, οπό-
τε και αποτελεί την αφορμή για να αρχίσει η ινσουλι-
νοθεραπεία προεγχειρητικώς, αλλά και με προοπτική 
να συνεχιστεί. H χρονική διάρκεια του ΣΔ τύπου 2 εί-
ναι μία παράμετρος που πρέπει να υπολογίζεται, γιατί 
καθορίζει τον βαθμό της απάντησης των ιστών στις 
ορμονικές και νευρικές επιδράσεις του χειρουργικού 
στρες που είναι ανάλογη της εφεδρείας ενδογενούς 
έκκρισης ινσουλίνης.

Mετεγχειρητικές λοιμώξεις

Στους χειρουργούμενους διαβητικούς ασθενείς είναι 
συχνότερες οι λοιμώξεις του χειρουργικού τραύματος 
απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς, σύμφωνα με πολλές 
δημοσιεύσεις.52-55 Mυκητιάσεις και λοιμώξεις με νο-
κάρδια είναι επίσης συχνές σε διαβητικούς μετεγχει-
ρητικώς.56,57 Σοβαρής μορφής γάγγραινα, προσομοι-
άζουσα  στη γάγγραινα Fournier, μπορεί να παρου-
σιαστεί κατόπιν επεμβάσεων στα γεννητικά όργανα 
σε διαβητικούς ασθενείς.58 H νεκρωτική περιτονιίτιδα 
(φλεγμονώδης νέκρωση περιτονίας) είναι μία σοβαρή 
μετεγχειρητική επιπλοκή σε διαβητικούς που, αν δεν 
αντιμετωπιστεί με εντατική αντιβίωση και ινσουλίνη iv, 
μπορεί να οδηγήσει σε σηπτική καταπληξία.59 Σε δική 
μας εργασία υπήρχε μικρή διαφορά στη συχνότητα 
των μετεγχειρητικών λοιμώξεων, που όμως δεν ήταν 
στατιστικά σημαντική, πιθανώς λόγω του γενικώς μι-
κρού αριθμού των λοιμώξεων που συνέβησαν.60

H καλή ρύθμιση του διαβήτη συμβάλλει στην καλή 
λειτουργία των ουδετερόφιλων πολυμορφοπυρή-
νων.61 H καλή μετεγχειρητική ρύθμιση του διαβήτη 
ελαττώνει τη συχνότητα των λοιμώξεων.62 Aπαιτείται 
προς τούτο επίτευξη τιμών γλυκόζης αίματος κάτω 
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των 200 mg/dl.63 Kλασικό παράδειγμα είναι η λοίμωξη 
του χειρουργικού τραύματος και η οστεομυελίτιδα 
του στέρνου. Oι λοιμώξεις αυτές είναι συχνές στους 
διαβητικούς, αλλά η συχνότητά τους μειώνεται με τη 
χρήση σχήματος συνεχούς iv έγχυσης ινσουλίνης στη 
διάρκεια της εγχείρησης και μετεγχειρητικώς.64-66 Έτσι 
η περιεγχειρητική ρύθμιση του διαβήτη σε επίπεδα 
γλυκόζης <200 mg/dl βρέθηκε ότι μειώνει τις μετεγχει-
ρητικές λοιμώξεις.67

Συμπερασματικά μπορούμε να πούμε ότι η αποτελε-
σματική ινσουλινοθεραπεία ελαττώνει τις μετεγχειρη-
τικές επιπλοκές από διαπυήσεις χειρουργικού τραύμα-
τος και διάσπαση ραμμάτων.
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13.2  
ΧειροΥργικες επεμβαςεις Υπο 
εξωςωματικη κΥκλοφορια ςε 
Διαβητικα ατομα
κ. αναστασιάδης, Δ.καραμήτσος

Η μεγαλύτερη συχνότητα της νόσου των στεφανιαί-
ων αρτηριών στα διαβητικά άτομα έχει ως συνέπεια 
σημαντικό ποσοστό των υποβαλλόμενων σε αορ-
τοστεφανιαία παράκαμψη ασθενών (ΑΣΠ) να είναι 
διαβητικοί. Ένα ποσοστό 15-37% του συνόλου των 
ασθενών που υποβάλλονται στις μέρες μας σε καρ-
διοχειρουργικές επεμβάσεις υπό εξωσωματική κυ-
κλοφορία είναι διαβητικοί.1-5 Στις περιπτώσεις αυτές, 
εκτός από τις επιδράσεις των ορμονών του στρες το 
οποίο προκαλείται από την εισαγωγή στην αναισθησία 
και το χειρουργείο αυτό καθαυτό, η εφαρμογή της 
εξωσωματικής κυκλοφορίας συμβάλλει επιπλέον στην 
αναστολή έκκρισης ινσουλίνης με τελικό αποτέλεσμα 
την υπεργλυκαιμία και την υπερωσμωτικότητα του 
πλάσματος.6 Συγκεκριμένα, στη φάση της συστηματι-
κής υποθερμίας υπάρχει μεγαλύτερη αντίσταση των 
ιστών στη δράση της ινσουλίνης, η οποία και αυξάνε-
ται ιδιαιτέρως στη φάση της επαναθέρμανσης. Ακόμη, 
η χρήση υποθερμίας αναστέλλει παροδικά την ηπατι-
κή παραγωγή γλυκόζης, η οποία επαναρχίζει κατά τη 
φάση της επαναθέρμανσης.7,8 H χορήγηση ινοτρόπων 
φαρμάκων (κατεχολαμινών) αμέσως μετά την εγχείρη-
ση σε ασθενείς με χαμηλή καρδιακή παροχή, προκαλεί 
υπερβολική αντίσταση στην ινσουλίνη, με αποτέλεσμα 
να προκύπτει η ανάγκη υπερβολικά μεγάλων δόσεων 
ινσουλίνης για τη ρύθμιση της γλυκαιμίας (μέχρι 20 u/
h). Συνέπεια της κατάστασης αυτής είναι η αύξηση της 
ήδη υπάρχουσας, λόγω της χαμηλής καρδιακής παρο-
χής, μεταβολικής οξέωσης, με επακόλουθο την αδυνα-
μία δράσης των ινοτρόπων φαρμάκων στο χαμηλό pH 
που δημιουργείται. Οι ανάγκες σε ινσουλίνη αυξάνο-
νται επιπλέον και λόγω της απορρόφησης της από τη 
μεμβράνη του οξυγονωτή του μηχανήματος της εξω-
σωματικής κυκλοφορίας, λόγω των σουλφυδρυλικών 
ομάδων που υπάρχουν στο μόριό της.9,10 H παλαιότερη 
τεχνική της χρήσης διαλυμάτων γλυκόζης ως μέσου 
πλήρωσης (priming) των κυκλωμάτων της εξωσω-
ματικής κυκλοφορίας είναι προτιμότερο να αποφεύ-
γεται, καθώς προκαλεί μεγάλη υπεργλυκαιμία.11,12 H 
σταθεροποίηση της καρδιαγγειακής κατάστασης του 
ασθενούς μετεγχειρητικώς συνήθως συνοδεύεται από 
ελάττωση των  αναγκών σε ινσουλίνη. Επιπροσθέτως, 
μεγάλη σημασία έχει στους διαβητικούς ασθενείς, 
περιεγχειρητικώς, η ρύθμιση των ηλεκτρολυτικών 
διαταραχών που πιθανότατα συνυπάρχουν ή δημιουρ-
γούνται. Γενικώς, ένας πτωχά ρυθμισμένος διαβητικός 
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ασθενής παρουσιάζει ένδεια καλίου και μαγνησίου, 
η οποία γίνεται εντονότερη αν χορηγηθεί ινσουλίνη, 
χωρίς παράλληλη χορήγηση ηλεκτρολυτών, οπότε δη-
μιουργούνται μετεγχειρητικώς συνθήκες πρόκλησης 
σοβαρών αρρυθμιών.13  Aκόμη, η ένδεια σε μαγνήσιο 
συμβάλλει στην αυξημένη αντίσταση των ιστών στην 
ινσουλίνη.14

Στο ισχαιμικό μυοκάρδιο έχουν καταγραφεί διάφο-
ρες βλαπτικές επιδράσεις. Έτσι, υπάρχει η επίδραση 
των ελεύθερων λιπαρών οξέων, η οποία προκαλείται 
από την αυξημένη κατανάλωση οξυγόνου, την αύξηση 
των ελεύθερων ριζών οξυγόνου αλλά και την παρε-
μπόδιση της χρησιμοποίησης της γλυκόζης του αίμα-
τος. Όλα αυτά προκαλούν  ελαττωμένη συσταλτότητα 
του μυοκαρδίου και αυξημένη αρρυθμιογένεση.15 Ο 
έλεγχος της υπεργλυκαιμίας με τη χορήγηση ινσουλί-
νης βελτιώνει τη χρησιμοποίηση της γλυκόζης από το 
μυοκάρδιο και προσφέρει την απαιτούμενη ενέργεια 
για την ανάρρωση του μυοκαρδίου από την επιπρό-
σθετη διεγχειρητική μυοκαρδιακή ισχαιμία. Ακόμη, η 
ινσουλίνη διεγείρει τη δράση της πυρουβικής δεϋδρο-
γονάσης βελτιώνοντας έτσι τον αερόβιο μεταβολισμό 
του ισχαιμικού μυοκαρδίου που έχει επαναιματω-
θεί.16,17 Γενικότερα, ο λεπτομερής έλεγχος της υπεργλυ-
καιμίας σε έναν διαβητικό ασθενή που υποβάλλεται σε 
καρδιοχειρουργική επέμβαση αποτελεί βασικής ση-
μασίας ζήτημα για την πρόγνωση της επέμβασης. Οι 
τιμές του σακχάρου αίματος του ασθενούς την ημέρα 
του χειρουργείου και των πρώτων δύο μετεγχειρητι-
κών ημερών αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς 
παράγοντες εγχειρητικής θνητότητας18 σε ασθενείς 
που υποβάλλονται σε ΑΣΠ. Επίσης, έχει καταγραφεί ότι 
μία αύξηση κατά 1 mmol/L (18 mg/dL) του σακχάρου 
την πρώτη μετεγχειρητική ημέρα συνοδεύεται από 
17% αυξημένη μετεγχειρητική νοσηρότητα.19 

Για τους παραπάνω λόγους επιβάλλεται, προκειμέ-
νου για τον ασθενή που υποβάλλεται σε καρδιοχει-
ρουργική επέμβαση, να διατηρηθούν περιεγχειρη-
τικώς τα επίπεδα της γλυκόζης του αίματος  μεταξύ 
90-180 mg/dl (5-10 mmol/L). Όταν η επέμβαση είναι 
προγραμματισμένη, ο περιεγχειρητικός χειρισμός 
των ασθενών είναι ευκολότερος. Oι ινσουλινοθερα-
πευόμενοι διαβητικοί πρέπει να λάβουν την κανονική 
τους δόση ινσουλίνης το βράδυ πριν από την ημέρα 
του χειρουργείου. Η μείωση της δόσης της ινσουλίνης 
του ασθενούς το προηγούμενο βράδυ για τον φόβο 
υπογλυκαιμίας στην εγχείρηση δεν συνιστάται, καθώς 
έχει συνήθως ως αποτέλεσμα την αύξηση της γλυκό-
ζης αίματος το επόμενο πρωί. Εξάλλου, με τον συχνό 
έλεγχο της γλυκόζης στο χειρουργείο με τις μικρές συ-
σκευές (σακχαρόμετρα) η υπογλυκαιμία προλαμβάνε-
ται. Κατά τη διάρκεια της εγχείρησης χρησιμοποιείται 

μόνο ταχείας δράσης ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη, 
που πρέπει να χορηγείται ενδοφλεβίως με αντλία σε 
συνεχή στάγδην έγχυση, καθώς η απορρόφηση της 
ινσουλίνης  υποδορίως δεν είναι αξιόπιστη, ιδιαιτέρως 
στις συνθήκες μιας μεγάλης επέμβασης.20 H διαλεί-
πουσα ενδοφλέβια ‘bolus’ χορήγηση δεν συνιστάται, 
δεδομένου ότι ο ασθενής δεν σιτίζεται, και με τις μεγά-
λες δόσεις έχουμε περισσότερο μεγάλες διακυμάνσεις 
παρά σταθερή γλυκόζη αίματος.21 Με την ωσμωτική 
διούρηση που προκαλεί η υπεργλυκαιμία (αν δεν προ-
ληφθεί), αλλά και από τη δράση των κατεχολαμινών 
στα κύτταρα, υπάρχει συχνά τάση για υποκαλιαιμία. Η 
τεχνική της ‘bolus’ ενδοφλέβιας χορήγησης ινσουλίνης 
μειονεκτεί και για το ότι μπορεί να οδηγήσει σε απότο-
μη ελάττωση του, ήδη ελαττωμένου, καλίου αίματος 
του ασθενούς,  γεγονός που αυξάνει δυνητικά την εμ-
φάνιση επικίνδυνων καρδιακών αρρυθμιών.22  

Tο πρωί της ημέρας του χειρουργείου δεν πρέπει να 
χορηγείται ινσουλίνη υποδορίως, εκτός αν ο χρονικός 
προγραμματισμός της εγχείρησης είναι τέτοιος που ο 
ασθενής μπορεί να φάει πρωινό (γενικό κανόνα απο-
τελεί ο προγραμματισμός των διαβητικών στα πρώτα 
πρωινά χειρουργεία). Συνήθως τοποθετείται ορός γλυ-
κόζης 5% (150cc/ u/h) και χορηγείται παράλληλα ιν-
σουλίνη ταχείας δράση με αντλία. Tα επίπεδα της γλυ-
κόζης στο αίμα πρέπει να μετρώνται κάθε μισή ή μία 
ώρα και επιβάλλεται αλλαγή της δόσης της ινσουλίνης, 
αν βρεθούν τιμές γλυκόζης πλάσματος εκτός του απο-
δεκτού εύρους των 90-180 mg/dl. Δόσεις ινσουλίνης 
4-6 u/h είναι ο κανόνας στη διάρκεια της εγχείρησης. 
Σε παχύσαρκα άτομα και σε επεμβάσεις με επιπλο-
κές οι δόσεις που απαιτούνται για να ελέγχονται τα 
επίπεδα σακχάρου αίματος είναι ακόμη και 10u/h. Oι 
μη ινσουλινοθεραπευόμενοι ασθενείς σχεδόν πάντα 
χρειάζονται επίσης ινσουλίνη κατά την περιεγχειρητι-
κή περίοδο. Aν, όμως, προεγχειρητικώς η τιμή της γλυ-
κόζης του πλάσματος βρίσκεται σε αποδεκτά επίπεδα, 
τότε η ινσουλίνη μπορεί να αρχίσει με την έναρξη του 
χειρουργείου.23

H αρχική ωριαία δόση χορήγησης ινσουλίνης στους 
μη ινσουλινοθεραπευόμενους διαβητικούς συνήθως 
είναι 2-3 u (βασική ωριαία ανάγκη ινσουλίνης), με 
ωριαία επανεκτίμηση για τη διατήρηση της στάθμης 
της <200mg/dl.6  Aν η τιμή της γλυκόζης είναι ανώτερη 
των 300 mg/dl, όπως π.χ. σε επείγουσες επεμβάσεις, 
ο ρυθμός χορήγησης αρχίζει με 0,1 u/Kg βάρους σώ-
ματος/u/h, που  προσφέρει  5-10 u/h.24 Στους ινσουλι-
νοθεραπευόμενους ασθενείς πρέπει να προστίθεται 
στην αρχική ωριαία δοσολογία και η ημερήσια δοσο-
λογία ινσουλίνης διαιρεμένη δια του 24. Mε επαρκή 
χορήγηση ινσουλίνης η αναμενόμενη ελάττωση στη 
γλυκόζη του αίματος πρέπει να είναι 60-120 mg/dl/h. 
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Mε ικανοποιητική ενυδάτωση και καλή κυκλοφορία, 
μέρος της περίσσειας του σακχάρου του αίματος μπο-
ρεί να αποβληθεί μέσω των νεφρών. Aν η δόση ινσου-
λίνης που χορηγείται δεν προκαλέσει σαφή ελάττωση 
της γλυκόζης του αίματος, τότε η ωριαία χορήγηση 
ινσουλίνης πρέπει να διπλασιαστεί. Aντιθέτως, αν η 
τιμή της γλυκόζης του πλάσματος ελαττώνεται πολύ, 
τότε η χορήγηση ινσουλίνης πρέπει να ελαττωθεί κατά 
1-2 u/h. 

Kατά τη μετεγχειρητική περίοδο στη Μονάδα Εντατι-
κής Θεραπείας (MEΘ) πρέπει να συνεχίζεται η συνεχής 
ενδοφλέβια χορήγηση ινσουλίνης, ενώ η ρύθμιση της 
ωριαίας δοσολογίας γίνεται αναλόγως των επιπέδων 
του σακχάρου αίματος ανά δίωρο.6,24,25 H τακτική αυτή 
πρέπει να ακολουθείται τόσο στους ινσουλινοθερα-
πευόμενους όσο και στους μη ινσουλινοθεραπευό-
μενους ασθενείς, μέχρι την απώτερη μετεγχειρητική 
περίοδο, οπότε αρχίζει και η κανονική σίτιση του 
ασθενούς (συνήθως τη δεύτερη μετεγχειρητική ημέ-
ρα). Mετεγχειρητικώς, τόσο στη MEΘ όσο και στους 
κοινούς θαλάμους, πρέπει να γίνεται η μέτρηση του 
σακχάρου αίματος του ασθενούς, το ελάχιστον, τέσσε-
ρις  φορές το 24ωρο  (πριν από τα κύρια γεύματα και 
προ του ύπνου) ή και συχνότερα. 

Πριν από τη χορήγηση εξιτηρίου διακόπτεται το 
παραπάνω θεραπευτικό σχήμα και ο ασθενής επιστρέ-
φει στο σχήμα που ακολουθούσε προεγχειρητικώς, 
εφόσον με αυτό είχε καλή ρύθμιση. Σε αυτή τη φάση 
ενδέχεται να απαιτηθούν περισσότερες μονάδες ιν-
σουλίνης το 24ωρο, μέχρι να επανέλθει ο ασθενής σε 
κανονική δραστηριότητα. Σε διαφορετική περίπτωση 
συνιστάται ένα πιο ευέλικτο σχήμα θεραπείας, π.χ. 
τρεις ή τέσσερις ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο.26 Σε 
περιπτώσεις εκδήλωσης μετεγχειρητικής λοίμωξης, η 
ρύθμιση του διαβήτη γίνεται δύσκολη και απαιτείται 
ιδιαίτερη φροντίδα. Σε τέτοιες περιπτώσεις είναι απο-
τελεσματικό το σχήμα συνεχούς ενδοφλέβιας έγχυσης 
ινσουλίνης (3-5 u/h) σε συνδυασμό με δόσεις 15-20 u 
ταχείας ινσουλίνης υποδορίως 20 λεπτά πριν από τα 
τρία κύρια γεύματα. 

H συνεχής ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης στη ρύθ-
μιση του σακχάρου των διαβητικών ασθενών που 
υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις έχει 
ως αποτέλεσμα τη μείωση της εγχειρητικής θνητότη-
τας18 και της μετεγχειρητικής νοσηρότητας, και ιδίως 
την ελάττωση του κινδύνου επιμόλυνσης του τραύμα-
τος του στέρνου.21 Με το ‘’Πρωτόκολλο Portland CII’’, 
που είχε στόχο γλυκόζη πλάσματος < 200mg/dl, μει-
ώθηκε σημαντικά (κατά 2,5 φορές ) ο κίνδυνος εν τω 
βάθει επιμόλυνσης του τραύματος του στέρνου στην 
ομάδα με ενδοφλέβια συνεχή χορήγηση ινσουλίνης. 
Σε αυτή τη μελέτη οι  συγγραφείς πέτυχαν επίπεδα 
σακχάρου <200mg/dl σε 85% των ασθενών με συνεχή 

χορήγηση ινσουλίνης ενδοφλεβίως, έναντι 47% των 
ασθενών, με χρήση αλγορίθμου χορήγησης ινσουλί-
νης υποδορίως.27 

Οι περισσότεροι ερευνητές θεωρούν ότι ο σακ-
χαρώδης διαβήτης είναι υπεύθυνος για αυξημένη 
μετεγχειρητική νοσηρότητα σε καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις και ιδιαιτέρως σε επεμβάσεις ΑΣΠ, όπως 
από νευρολογικές επιπλοκές,6,20,23,28,29,30 νεφρολογικές 
επιπλοκές, 23,31 επαναδιανοίξεις, αυξημένη ανάγκη για 
μετάγγιση αίματος,23 αρρυθμίες, αναπνευστική ανε-
πάρκεια, χρήση ενδοαρτικού ασκού,32 επιμόλυνση του 
χειρουργικού τραύματος.21,30,33,34 Ως προς τις μετεγχει-
ρητικές λοιμώξεις, φαίνεται ότι ακόμη και η βραχύχρο-
νη υπεργλυκαιμία μπορεί να καταστείλει το ανοσοποι-
ητικό σύστημα, μέσω μη ενζυματικής γλυκοζυλίωσης 
της κυκλοφορούμενης ανοσοσφαιρίνης.35 Eπίσης, η 
υπεργλυκαιμία μπορεί να προκαλέσει ελαττωμένη χη-
μειοταξία και μειωμένη φαγοκυτταρική ικανότητα.36 H 
γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών στους διαβητικούς σχε-
τίζεται με αυξημένη δραστηριότητα της κολλαγενάσης 
και ελαττωμένη περιεκτικότητα του τραύματος σε κολ-
λαγόνο, με αποτέλεσμα καθυστέρηση στην επούλωση 
των χειρουργικών τραυμάτων.37 Aντιθέτως, η συνεχής 
ενδοφλέβια χορήγηση ινσουλίνης βελτιώνει κατά 
πολύ την ελαττωμένη φαγοκυτταρική ικανότητα των 
πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων των διαβητικών 
και βελτιώνει την άμυνα απέναντι στις μετεγχειρητικές 
λοιμώξεις27,38 Γενικώς, ο σακχαρώδης διαβήτης έχει 
αποδειχθεί ότι αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα 
μετεγχειρητικής επιμόλυνσης του χειρουργικού τραύ-
ματος, η οποία εμφανίζεται σε συχνότητα 2-5 φορές 
μεγαλύτερη απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς ασθενείς.39 
H μέση τιμή του σακχάρου τις πρώτες δύο μετεγχει-
ρητικές ημέρες μετά τις επεμβάσεις ανοικτής καρδιάς, 
όπως αναφέρθηκε, αποτελεί τον ισχυρότερο παρά-
γοντα επιμόλυνσης του τραύματος του στέρνου. Έτσι, 
επίπεδα σακχάρου μεγαλύτερα από 200mg/dl στις 
δύο πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες διαπιστώθηκε 
ότι σχετίζονται με αυξημένη συχνότητα επιμόλυνσης 
του τραύματος του στέρνου.40 Ακόμη, ο συνδυασμός 
διαβήτη και παχυσαρκίας φαίνεται ότι συνδέεται με 
αυξημένη μετεγχειρητική νοσηρότητα, ιδιαιτέρως 
λοιμώξεων των χειρουργικών τραυμάτων.27,41,42 Mερι-
κοί συγγραφείς υποστηρίζουν ότι ο ΣΔ δεν αποτελεί 
προγνωστικό παράγοντα επιπλοκών του τραύματος 
του στέρνου, σε αντίθεση με την παχυσαρκία και συ-
γκεκριμένα σε BMI  >27 Kg/m2 που θεωρούν ανεξάρ-
τητο προγνωστικό παράγοντα λοιμώξεων μετά ΑΣΠ.43 
Όμως η πλειονότητα των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 είναι 
παχύσαρκα άτομα.

Όσον αφορά, τη διάρκεια νοσηλείας, οι διαβητικοί 
ασθενείς έχουν μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στη 
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MΕΘ μετά AΣΠ σε σχέση με τους μη διαβητικούς και 
γενικώς έχουν ανάγκη για χρήση περισσότερων υπη-
ρεσιών (ιατρικών και νοσηλευτικών) του νοσοκομεί-
ου.23,44

Αναλύοντας τις  κατηγορίες των διαβητικών ασθε-
νών, φαίνεται ότι η παρατεταμένη παραμονή στο νο-
σοκομείο ισχύει για τους ινσουλινοθεραπευόμενους 
διαβητικούς, οι οποίοι έχουν μεγαλύτερο συνολικό 
διάστημα νοσηλείας, σε σχέση με τους μη ινσουλινο-
θεραπευόμενους διαβητικούς και τους μη διαβητικούς 
ασθενείς. Αντιθέτως, οι μη ινσουλινοθεραπευόμενοι 
διαβητικοί δεν έχουν διαφορά στη διάρκεια και το 
κόστος νοσηλείας σε σύγκριση με τους μη διαβητι-
κούς.45,46
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14
14.1  

Διαφορες λοιμωξεις ςε Διαβητικα 
ατομα
Δ. καραμήτσος

O ρυθμιζόμενος ΣΔ δεν συνοδεύεται από αυξημένη 
συχνότητα λοιμώξεων, ενώ οι αρρύθμιστοι ασθενείς 
έχουν περισσότερες πιθανότητες να ταλαιπωρηθούν 
από επίμονες λοιμώξεις.1,2 Oι λοιμώξεις απορρυθμί-
ζουν τον διαβήτη και ο απορρυθμισμένος διαβήτης 
ευνοεί τις λοιμώξεις. Δημιουργείται έτσι ένας φαύλος 
κύκλος που εξηγεί την ιδιαίτερη βαρύτητα μερικών 
λοιμώξεων και τη δυσμενή έκβασή τους. Oι λοιμώξεις 
στους διαβητικούς ασθενείς χαρακτηρίζονται γενικώς 
από μεγαλύτερη βαρύτητα και προκαλούν αυξημένη 
νοσηρότητα και θνητότητα.

Παράγοντες που έχουν σχέση με τον ΣΔ και ευνο-
ούν τις λοιμώξεις είναι η αφυδάτωση, η κακή θρέψη, 
η κετοξέωση, η ισχαιμία και η νευροπάθεια.3 Στον μη 
ρυθμιζόμενο διαβήτη παρατηρείται υπολειπόμενη 
λειτουργικότητα των λευκοκυττάρων που εκφράζεται 
με έκπτωση στις λειτουργίες της χημειοταξίας, της 
φαγοκυττάρωσης και της μικροβιοκτόνου δραστικό-
τητας.4-7 Οι παραπάνω λειτουργίες έχει αποδειχθεί ότι 
επηρεάζονται δυσμενώς από την υπεργλυκαιμία.8,9 H 
εξουδετέρωση των μικροοργανισμών εισβολέων από 
το κύτταρο γίνεται και με την ελευθέρωση τοξικών 
ελεύθερων ριζών οξυγόνου, υπεροξειδίων και υπε-
ροξειδίου του υδρογόνου. H αντίδραση παραγωγής 
υπεροξειδίου του υδρογόνου είναι μειωμένη στον δι-
αβήτη. Aυτή η μείωση σχετίζεται με την ελάττωση της 
ικανότητας για ενδοκυττάρια εξουδετέρωση μικροορ-
γανισμών και μάλιστα σταφυλοκόκκων και Candida. 
Στο κεφάλαιο της νευροπάθειας έχει περιγραφεί πως 
κατά την παραγωγή σορβιτόλης καταναλώνεται το 
NADPH, οπότε προσφέρεται λίγο από το τελευταίο για 
την παραγωγή υπεροξειδίου του υδρογόνου (σχήμα 
14.1).

Mεταβολή της σχέσης T4/T8 λεμφοκύτταρα έχει πε-
ριγραφεί σε διαβητικούς ασθενείς.10 Eπιπλέον, σε μη 
ρυθμιζόμενο διαβήτη παρατηρείται καταστολή της 
αντίδρασης υπερευαισθησίας επιβραδυνόμενου τύ-
που και του σχηματισμού κοκκιώματος.11 Άλλος παρά-
γοντας που πιθανώς είναι υπεύθυνος για την αυξημένη 

βαρύτητα των λοιμώξεων στους διαβητικούς είναι η 
μικροαγγειοπάθεια.12 

 Mερικά είδη λοιμώξεων, που θα περιγραφούν στη 
συνέχεια, είναι συχνότερα στους διαβητικούς ή είναι 
θανατηφόρα σε σημαντικό ποσοστό και γι’ αυτό η 
έγκαιρη αναγνώριση και θεραπεία τους έχει μεγάλη 
σημασία. Eξάλλου, ορισμένες λοιμώξεις, όπως π.χ. η 
κακοήθης εξωτερική ωτίτιδα και η μυκορμύκωση, πα-
ρατηρούνται σχεδόν αποκλειστικά σε διαβητικούς ή 
σε ασθενείς με AIDS. Θα αναφερθούν τα είδη αυτά των 
λοιμώξεων, καθώς και οι λοιμώξεις που κατά τον έναν 
ή άλλο τρόπο σχετίζονται με τον διαβήτη και χρειάζο-
νται ειδική μνεία.

Aπορρύθμιση του ΣΔ από τις λοιμώξεις

O ΣΔ απορρυθμίζεται από τις σοβαρές λοιμώξεις στη 
διάρκεια των οποίων εμφανίζεται πυρετός. H αύξηση 
της γλυκόζης στο αίμα προκαλείται από την κινητοποί-
ηση των ορμονών του στρες: κατεχολαμίνες, κορτιζό-
λη, γλυκαγόνη και αυξητική ορμόνη. Oι ορμόνες αυτές 
συμβάλλουν στην αύξηση της γλυκονεογένεσης, αλλά 
και στην αντίσταση στην ινσουλίνη, που παρατηρείται 
κυρίως στον μυϊκό ιστό και κατά δεύτερο λόγο στο 
ήπαρ.13 O υποκείμενος μηχανισμός της αντίστασης 
στην ινσουλίνη περιλαμβάνει, πιθανότατα, ιντερλευ-
κίνες και τον παράγοντα νέκρωσης των όγκων, που 
προκαλούν μείωση της δραστικότητας της ινσουλίνης, 
γιατί αναστέλλουν τη δραστικότητα της τυροσινικής 
κινάσης του υποδοχέα της ινσουλίνης.14 

Λοιμώξεις και μύκητες

Oι λοιμώξεις από μύκητες είναι συχνότερες στο δέρμα 
των διαβητικών. Όταν ο διαβήτης είναι αρρύθμιστος, 

O Ú˘ıÌÈ˙fiÌÂÓÔ˜ ‰È·‚ËÙÈÎfi˜ ‰ÂÓ Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi ·˘ÍË-
Ì¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ, ÂÓÒ ÔÈ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔÈ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ Ó· Ù·Ï·ÈˆÚËıÔ‡Ó
·fi Â›ÌÔÓÂ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜.1,2 OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙Ô˘Ó
ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î·È Ô ·ÔÚÚ˘ıÌÈÛÌ¤ÓÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜ Â˘ÓÔÂ› ÙÈ˜
ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜. ¢ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ¤ÙÛÈ ¤Ó·˜ Ê·‡ÏÔ˜ Î‡ÎÏÔ˜ Ô˘
ÂÍËÁÂ› ÙËÓ È‰È·›ÙÂÚË ‚·Ú‡ÙËÙ· ÌÂÚÈÎÒÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ Î·È ÙË
‰˘ÛÌÂÓ‹ ¤Î‚·Û‹ ÙÔ˘˜. OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÔÓÙ·È ÁÂÓÈÎ¿ ·fi ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ‚·Ú‡ÙËÙ· Î·È
ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· Î·È ıÓËÙfiÙËÙ·.

¶·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î·È Â˘-
ÓÔÔ‡Ó ÙÈ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ Â›Ó·È Ë ·Ê˘‰¿ÙˆÛË, Ë Î·Î‹ ıÚ¤„Ë, Ë
ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, Ë ÈÛ¯·ÈÌ›· Î·È Ë ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·.3 ™ÙÔÓ ÌË Ú˘ı-
ÌÈ˙fiÌÂÓÔ ‰È·‚‹ÙË ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ˘ÔÏÂÈfiÌÂÓË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈ-
ÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÂ˘ÎÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÓ Ô˘ ÂÎÊÚ¿˙ÂÙ·È ÌÂ ¤ÎÙˆÛË
ÛÙÈ˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›Â˜ ÙË˜ ¯ËÌÂÈÔÙ·Í›·˜, ÙË˜ Ê·ÁÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÛË˜
Î·È ÙË˜ ÌÈÎÚÔ‚ÈÔÎÙfiÓÔ˘ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜.4-7 TÈ˜ ·Ú·¿Óˆ
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›Â˜ ¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ ÙÈ˜ ÂËÚÂ¿˙ÂÈ ‰˘ÛÌÂÓÒ˜ Ë
˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·.8,9 H ÂÍÔ˘‰ÂÙ¤ÚˆÛË ÙˆÓ ÌÈÎÚÔÔÚÁ·ÓÈÛÌÒÓ
ÂÈÛ‚ÔÏ¤ˆÓ ·fi ÙÔ Î‡ÙÙ·ÚÔ Á›ÓÂÙ·È Î·È ÌÂ ÙËÓ ÂÏÂ˘ı¤Úˆ-
ÛË ÙÔÍÈÎÒÓ ÂÏÂ‡ıÂÚˆÓ ÚÈ˙ÒÓ ÔÍ˘ÁfiÓÔ˘, ˘ÂÚÔÍÂÈ‰›ˆÓ
Î·È ˘ÂÚÔÍÂÈ‰›Ô˘ ÙÔ˘ ˘‰ÚÔÁfiÓÔ˘. H ·ÓÙ›‰Ú·ÛË ·Ú·Áˆ-
Á‹˜ ˘ÂÚÔÍÂÈ‰›Ô˘ ÙÔ˘ ˘‰ÚÔÁfiÓÔ˘ Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÛÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË. A˘Ù‹ Ë ÌÂ›ˆÛË Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ È-
Î·ÓfiÙËÙ·˜ ÁÈ· ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ÂÍÔ˘‰ÂÙ¤ÚˆÛË ÌÈÎÚÔÔÚÁ·-
ÓÈÛÌÒÓ Î·È Ì¿ÏÈÛÙ· ÛÙ·Ê˘ÏÔÎfiÎÎˆÓ Î·È Candida. ™ÙÔ
ÎÂÊ¿Ï·ÈÔ ÙË˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜ ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ˆ˜ Î·Ù¿
ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÛÔÚ‚ÈÙfiÏË˜ Î·Ù·Ó·Ï›ÛÎÂÙ·È ÙÔ NADPH,
ÔfiÙÂ ÚÔÛÊ¤ÚÂÙ·È Ï›ÁÔ ·fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÈ· ÙËÓ ·Ú·-
ÁˆÁ‹ ˘ÂÚÔÍÂÈ‰›Ô˘ ÙÔ˘ ˘‰ÚÔÁfiÓÔ˘ (Û¯. 13.1).

MÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ Û¯¤ÛË˜ T4/T8 ÏÂÌÊÔÎ‡ÙÙ·Ú· ¤¯ÂÈ ÂÚÈ-
ÁÚ·ÊÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜.10 EÈÏ¤ÔÓ ÛÂ ÌË Ú˘ıÌÈ-
˙fiÌÂÓÔ ‰È·‚‹ÙË ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ ·ÓÙ›‰Ú·ÛË˜
˘ÂÚÂ˘·ÈÛıËÛ›·˜ ÂÈ‚Ú·‰˘ÓfiÌÂÓÔ˘ Ù‡Ô˘ Î·È ÙÔ˘ Û¯Ë-
Ì·ÙÈÛÌÔ‡ ÎÔÎÎÈÒÌ·ÙÔ˜.11 ÕÏÏÔ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ Ô˘ Èı·-
ÓÒ˜ Â›Ó·È ˘Â‡ı˘ÓÔ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙˆÓ
ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Â›Ó·È Ë ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿-
ıÂÈ·.12

MÂÚÈÎ¿ Â›‰Ë ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ, Ô˘ ı· ÂÚÈÁÚ·ÊÔ‡Ó ÛÙË
Û˘Ó¤¯ÂÈ·, Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚ· ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‹ Â›Ó·È ı·-
Ó·ÙËÊfiÚ· ÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi Î·È ÁÈ’ ·˘Ùfi Ë ¤ÁÎ·ÈÚË
·Ó·ÁÓÒÚÈÛË Î·È ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘˜ ¤¯ÂÈ ÌÂÁ¿ÏË ÛËÌ·Û›·.
EÍ¿ÏÏÔ˘, ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜, fiˆ˜ .¯. Ë Î·ÎÔ‹ıË˜ Â-
ÍˆÙÂÚÈÎ‹ ˆÙ›ÙÈ‰· Î·È Ë Ì˘ÎÔÚÌ‡ÎˆÛË, ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È
Û¯Â‰fiÓ ·ÔÎÏÂÈÛÙÈÎ¿ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‹ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
AIDS. £· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡Ó Ù· Â›‰Ë ·˘Ù¿ ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ, Î·-
ıÒ˜ Î·È ÔÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ Ô˘ Î·Ù¿ ÙÔÓ ¤Ó· ‹ ¿ÏÏÔ ÙÚfiÔ
Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î·È ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÂÈ‰ÈÎ‹ ÌÓÂ›·.

Aπορρύθµιση του Σ∆ από τις λοιµώξεις

O ™¢ ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙ÂÙ·È ·fi ÙÈ˜ ÛÔ‚·Ú¤˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ÛÙË
‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ ÔÔ›ˆÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘ÚÂÙfi˜. H ·‡ÍËÛË
ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ ·›Ì· ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ·fi ÙËÓ ÎÈÓËÙÔÔ›Ë-
ÛË ÙˆÓ ÔÚÌÔÓÒÓ ÙÔ˘ stress: Î·ÙÂ¯ÔÏ·Ì›ÓÂ˜, ÎÔÚÙÈ˙fiÏË,
ÁÏ˘Î·ÁfiÓË Î·È ·˘ÍËÙÈÎ‹ ÔÚÌfiÓË. OÈ ÔÚÌfiÓÂ˜ ·˘Ù¤˜ Û˘Ì-
‚¿ÏÏÔ˘Ó ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÓÂÔÁ¤ÓÂÛË˜, ·ÏÏ¿ Î·È
ÛÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ô˘ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È Î˘-
Ú›ˆ˜ ÛÙÔÓ Ì˘˚Îfi ÈÛÙfi Î·È Î·Ù¿ ‰Â‡ÙÂÚÔ ÏfiÁÔ ÛÙÔ ‹·Ú.13

O ˘ÔÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ, Èı·ÓfiÙ·Ù·, ÈÓÙÂÚÏÂ˘Î›ÓÂ˜ Î·È ÙÔÓ
·Ú¿ÁÔÓÙ· Ó¤ÎÚˆÛË˜ ÙˆÓ fiÁÎˆÓ, Ô˘ ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó ÌÂ›ˆ-
ÛË ÙË˜ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÁÈ·Ù› ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÔ˘Ó
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ù˘ÚÔÛÈÓÈÎ‹˜ ÎÈÓ¿ÛË˜ ÙÔ˘ ˘Ô‰Ô¯¤·
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.14

Λοιµώξεις και µύκητες

OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ·fi Ì‡ÎËÙÂ˜ Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚÂ˜ ÛÙÔ ‰¤ÚÌ·
ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ. ŸÙ·Ó Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ˜, Ë
Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ ·fi Candida ·˘Í¿ÓÂÈ. E›ÛË˜
·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È ¿ÏÏˆÓ Ì˘ÎËÙÈ·ÛÈ-
ÎÒÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ, fiˆ˜ Ë ÎÚ˘ÙÔÎfiÎÎˆÛË, Ë ÈÛÙÔÏ¿ÛÌˆ-

13

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης και 
Λοιµώξεις

σχήµα 13.1  H κατανάλωση του NADPH κατά τη µετατρο-
πή της γλυκόζης σε σορβιτόλη, σε συνθήκες µεγάλης υ-
περγλυκαιµίας στερεί ποσότητες NADPH απαραίτητες για
την παραγωγή υπεροξειδίου του υδρογόνου, που χρησι-
µεύει στην εξουδετέρωση µικροοργανισµών ενδοκυττα-

H2O+O2 O2+H2O2

NADPH                    NADP

Γλυκόζη                                     Σορβιτόλη

385

σχήμα 14.1  H κατανάλωση του NADPH κατά τη 
μετατροπή της γλυκόζης σε σορβιτόλη, σε συνθήκες 
μεγάλης υπεργλυκαιμίας, στερεί ποσότητες NADPH 
απαραίτητες στην παραγωγή υπεροξειδίου του υδρογόνου, 
που χρησιμεύει στην εξουδετέρωση μικροοργανισμών 
ενδοκυτταρίως.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ



Κεφάλαιο 14 - Σακχαρώδης Διαβήτης και λοιμώξεις • 795

η συχνότητα των λοιμώξεων από Candida αυξάνεται. 
Eπίσης αναφέρεται αυξημένη συχνότητα και άλλων 
μυκητιασικών λοιμώξεων, όπως η κρυπτοκόκκωση, η 
ιστοπλάσμωση, η κοκκιδιομυκητίαση και η βλαστο-
μύκωση. Σε νοσηλευόμενους διαβητικούς, οι λοιμώ-
ξεις από Candida είναι αρκετά συχνές. Σε μελέτη της 
συχνότητας ανεύρεσης θετικών αιμοκαλλιεργιών για 
μύκητες της οικογένειας Candida βρέθηκε ότι το 11% 
των θετικών καλλιεργειών αφορούσε σε διαβητικούς.15 

Aν υπάρχει σοβαρή μυκητιασική λοίμωξη, χορηγεί-
ται φλουκοναζόλη για 10-14 ημέρες. Πρέπει να σημει-
ωθεί εδώ ότι η φλουκοναζόλη έχει ηπατοτοξικότητα 
και επηρεάζει τη δράση άλλων φαρμάκων, όπως τα 
δικουμαρικά αντιπηκτικά και οι σουλφονυλουρίες. 

Pινοεγκεφαλική μυκορμύκωση

Eίναι μια σπάνια λοίμωξη από μύκητες (Rhizopus και 
Absidia) που, στο 25% του συνόλου των περιπτώσεων, 
συμβαίνει σε διαβητικούς ασθενείς.16 Oι διαβητικοί 
που προσβάλλονται συνήθως βρίσκονται σε κετοξέ-
ωση. Oι ασθενείς εμφανίζουν αιφνίδιο περικογχικό 
και περιρρινικό πόνο, σκληρία και μεταβολή του 
χρώματος του δέρματος, αιμορραγική έκκριση από 
τη μύτη, μονόπλευρη κεφαλαλγία, οίδημα των βλεφά-
ρων και δακρύρροια. Oι ρινικές κόγχες ισχαιμούν και 
εμφανίζουν γαγγραινώδη όψη.17 Συχνά εμφανίζεται 
θρομβοφλεβίτιδα της έσω σφαγίτιδας φλέβας, που 
εκδηλώνεται με πόνο στον τράχηλο. Παρατηρούνται 
παραλύσεις των κρανιακών νεύρων II, III, IV, V, σπα-
σμοί, ημιπάρεση και κωματώδης κατάσταση, λόγω 
επέκτασης της φλεγμονής στις μήνιγγες. Σε πολύ 
μεγάλο ποσοστό συμβαίνει απώλεια της όρασης.18 Σε 
πολύ προχωρημένη φάση και οι απλές ακτινογραφί-
ες δείχνουν την καταστροφή των προσβεβλημένων 
οστών του προσωπικού κρανίου.17 

H μυκορμύκωση μπορεί να προσβάλει και τους 
πνεύμονες προκαλώντας ανθιστάμενη στη συνήθη 
θεραπεία πνευμονία. Στους ασθενείς με πνευμονική 
προσβολή, που δεν απαντούν ικανοποιητικά στη θε-
ραπεία, μπορεί να γίνει λοβεκτομή.19 Mία άλλη εστία 
προσβολής από μυκορμύκωση είναι ο νεφρός. Aντιμε-
τωπίζεται με νεφρεκτομή.20 

H διάγνωση μυκορμύκωσης τίθεται από τη χαρακτη-
ριστική κλινική εικόνα και επιβεβαιώνεται με αξονική 
ή με μαγνητική τομογραφία. H νόσος χωρίς ειδική 
θεραπεία είναι θανατηφόρος. Aναφέρεται θνητότητα 
έως 60%,16 ενώ κατ’ άλλους είναι 74%.21 Mε ειδική θε-
ραπεία (αμφοτερικίνη B iv σε δόση 1 έως 1,5 mg/Kg/
ημερησίως σε συνολική δόση 2 έως 4 g) μπορεί να επι-
ζήσουν περισσότεροι ασθενείς (50%-85%) με μόνιμες 
όμως υπολειμματικές βλάβες άλλοτε άλλου βαθμού. 
O έλεγχος της υπεργλυκαιμίας με ινσουλίνη στάγδην 

iv, σε εξατομικευμένες δόσεις, είναι απαραίτητη προϋ-
πόθεση για την καλή έκβαση. Έχει εφαρμοστεί, επίσης 
με ευνοϊκά αποτελέσματα θεραπεία με υπερβαρικό 
οξυγόνο.22 H δερματική μορφή μυκορμύκωσης έχει 
καλύτερη πρόγνωση από τη γενικευμένη μορφή με 
προσβολή οργάνων, λόγω της ταχύτερης διάγνωσης 
και της ευκολίας του χειρουργικού καθαρισμού. 

Kοινές μυκητιασικές λοιμώξεις των ουροφόρων οδών

O διαβήτης υπάρχει ως υπόστρωμα σε μεγάλο πο-
σοστό λοιμώξεων των ουροφόρων οδών από μύκη-
τες. Tα είδη των μυκήτων που ανευρίσκονται είναι η 
Torulopsis Clabrata και η Candida Albicans. Στα ούρα 
ασθενών που φέρουν καθετήρα, συχνά, βρίσκονται 
μύκητες, η ανεύρεσή τους όμως δεν σημαίνει σημαντι-
κή λοίμωξη. Σε μη καθετηριασμένους ασθενείς, αριθ-
μός αποικιών μυκήτων>10.000/ml συνηγορεί υπέρ 
σημαντική, μυκητιασική, λοίμωξης. Σημαντικός προδι-
αθεσικός παράγοντας για την ανάπτυξη μυκήτων στο 
ουροποιητικό σύστημα είναι η ύπαρξη γλυκοζουρίας. 
H μυκητίαση της κύστης θεραπεύεται με ενδοκυστική 
χορήγηση αμφοτερικίνης B. H μυκητιασική πυελο-
νεφρίτιδα αντιμετωπίζεται με συνδυασμένη χρήση 
αμφοτερικίνης B και φλουοροσιτοσίνης. H θεραπεία 
διαρκεί 2-4 εβδομάδες.

Βακτηριακές λοιμώξεις

Φυματίωση

H φυματίωση παλαιότερα ήταν συχνότερη στους δια-
βητικούς, οι οποίοι και αποτελούσαν μεγάλο ποσοστό 
των νοσηλευόμενων στα σανατόρια ασθενών. Σήμερα 
αυτό δεν μπορεί να υποστηριχθεί. Aπό το 1958 έως το 
1962 στη Joslin Clinic διαγνώστηκε φυματίωση μόνο 
σε 0,12% των διαβητικών ασθενών. Σε χώρες, όμως, με 
χαμηλό βιοτικό επίπεδο και άσχημες συνθήκες διαβί-
ωσης, το ποσοστό των διαβητικών ασθενών που εμ-
φανίζουν φυματίωση είναι αυξημένο. Για παράδειγμα, 
ο ΣΔ είναι τέσσερις φορές συχνότερος μεταξύ φυμα-
τικών ασθενών στην Tανζανία, έναντι της συχνότητάς 
του σε υγιή πληθυσμό.23 Eπιπλέον αυξημένη συχνότη-
τα ΣΔ και φυματίωσης (odd ratio 2,95) εμφανίζουν οι 
ισπανικής καταγωγής Aμερικανοί.24 Φαίνεται ότι ο μη 
ρυθμιζόμενος διαβήτης προδιαθέτει σε αναζωπύρω-
ση της φυματίωσης. Πολλοί συνιστούν σε διαβητικά 
άτομα να παίρνουν ισονιαζίδη για έναν χρόνο, εφόσον 
διαπιστώνεται θετικοποίηση της δερμοαντίδρασης 
Mantoux.

H αντιμετώπιση της φυματίωσης σε διαβητικούς 
ασθενείς περιλαμβάνει χορήγηση τεσσάρων αντιφυ-
ματικών φαρμάκων (ριφαμπικίνη, ισονιαζίδη, πυρα-
ζιναμίδη και εθαμπουτόλη) για δύο μήνες και άλλους 
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τέσσερις μήνες ισονιαζίδη και ριφαμπικίνη. Aς σημει-
ωθεί ότι η ριφαμπικίνη αυξάνει τη δραστικότητα των 
ενζύμων που εξουδετερώνουν τις σουλφονυλουρίες. 
Στην πράξη σπανίως τίθεται τέτοιο θέμα, δεδομένου 
ότι στους ασθενείς με διαβήτη και φυματίωση εφαρ-
μόζουμε ινσουλινοθεραπεία.

Mικροβιακή πνευμονία

H πνευμονία στους διαβητικούς οφείλεται συχνότερα 
σε Gram αρνητικά μικρόβια ή σταφυλόκοκκο. Στις 
περιπτώσεις αυτές η θνητότητα φτάνει το 40%. Σε 25% 
των περιπτώσεων θανατηφόρου έκβασης διαβητικής 
κετοξέωσης, το αίτιο είναι πνευμονία. Πάντως, ο δια-
βήτης δεν προδιαθέτει γενικώς σε πνευμονία. Ωστόσο, 
τα τελευταία χρόνια έχουν ταυτοποιηθεί 95 διαφορε-
τικοί τύποι ασυνήθιστα λοιμογόνου πνευμοκοκκικής 
λοίμωξης, οι οποίοι συμβαίνουν σε ανοσοκατεσταλ-
μένους ασθενείς, αλλά και σε διαβητικούς.25 Iδιαίτερης 
βαρύτητας πνευμονία μπορεί να παρατηρηθεί και σε 
εξωνοσοκομειακές λοιμώξεις, που εμφανίζονται σε 
εξασθενημένους ασθενείς και διαβητικούς.26 Tα στελέ-
χη αυτά είναι προς το παρόν ευαίσθητα στη βανκομυ-
κίνη και στις τρίτης γενεάς φλουοροκινιλόνες. 

Λοιμώξεις ουροφόρων οδών

Oι διαβητικές γυναίκες παρουσιάζουν 2-4 φορές με-
γαλύτερη συχνότητα μικροβιουρίας, συγκριτικά με τις 
μη διαβητικές. Στους διαβητικούς άντρες, όμως, δεν 
παρατηρείται αυξημένη συχνότητα μικροβιουρίας. 
Πάντως, οι διαβητικοί ασθενείς με ασυμπτωματική 
μικροβιουρία πρέπει να αντιμετωπίζονται. Στις περισ-
σότερες περιπτώσεις η μικροβιουρία είναι ασυμπτω-
ματική και δεν υπάρχει ικανοποιητική τεκμηρίωση 
για το αν θα πρέπει να θεραπεύεται η ασυμπτωματική 
μικροβιουρία. 

Oι νοσοκομειακές λοιμώξεις των ουροφόρων οδών 
είναι επίσης συχνότερες στους διαβητικούς ασθενείς. 
Όταν αναπτύσσεται λοίμωξη στο ουροποιητικό σύ-
στημα διαβητικών ατόμων, χαρακτηρίζεται από ιδιαί-
τερη βαρύτητα και παίρνει συχνά ειδικούς χαρακτήρες 
όπως: 

α) Oξεία θηλαία νέκρωση (οξεία νεκρωτική θηλίτι-
δα). Oι ασθενείς εμφανίζουν πόνο στη νεφρική χώρα, 
ρίγος, πυρετό και πόνο στην κοιλιά. Στο 15% των πε-
ριπτώσεων αναπτύσσεται οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 
Oι θηλές νεκρώνονται και αποβάλλονται στα ούρα. H 
θηλαία νέκρωση φαίνεται ότι δημιουργείται από τον 
συνδυασμό λοίμωξης και ισχαιμίας. Tο αίμα ρέει αργά 
προς την άκρη των νεφρικών θηλών, λόγω της αυξη-
μένης γλοιότητας, που είναι αποτέλεσμα των φυσιολο-
γικώς αυξημένων ωσμωτικών πιέσεων στην περιοχή, 
οι οποίες αυξάνουν ακόμη περισσότερο από την 

αφυδάτωση. Eπιπλέον, το οίδημα που προκαλεί η λοί-
μωξη του διάμεσου χώρου συμπιέζει τα λεπτά αγγεία 
του μυελού, με αποτέλεσμα μεγαλύτερη ισχαιμία. Tα 
μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα δεν πρέπει 
να χορηγούνται σε λοιμώξεις του νεφρού, γιατί προ-
καλούν αγγειοσύσπαση μέσω αναστολής σύνθεσης 
αγγειοδιασταλτικών προσταγλανδινών και οδηγούν σε 
θηλαία νέκρωση. 

Συνηθέστερο μικροβιακό αίτιο είναι το κολοβακτη-
ρίδιο.27 H διάγνωση τίθεται με την απεικόνιση χαρα-
κτηριστικών εικόνων στην ανιούσα πυελογραφία (η 
οποία είναι μέθοδος εκλογής), αλλά και στο υπερηχο-
γράφημα και την αξονική τομογραφία. Mερικές φορές 
είναι δυνατόν να αποκαλυφθούν τμήματα νεφρικών 
θηλών στα αποβαλλόμενα ούρα, αν τα διηθήσουμε 
μέσα από γάζα.

H θεραπεία απαιτεί παρεντερική αντιβίωση με τα 
κατάλληλα αντιβιοτικά και στάγδην iv έγχυση ινσου-
λίνης σε εξατομικευμένες δόσεις. Σε περιπτώσεις που 
αντιμετωπίσαμε απαιτήθηκαν δόσεις ινσουλίνης που 
χορηγούνται σε κετοξέωση (6 u/h)

β) Eμφυσηματική πυελονεφρίτιδα. Eίναι μία νεκρω-
τική φλεγμονή που χαρακτηρίζεται από την παρουσία 
αέρα μέσα στον νεφρό ή γύρω από αυτόν. Στο 90% 
των περιπτώσεων συνυπάρχει σακχαρώδης διαβή-
της.28 

Στις μισές περιπτώσεις ψηλαφάται νεφρική διόγκω-
ση και πάντοτε υπάρχουν πυρετός και πόνος στη νε-
φρική χώρα. Συχνότερο αίτιο είναι το κολοβακτηρίδιο 
(50%) και ακολουθούν σε συχνότητα διάφορα Gram 
αρνητικά βακτηρίδια (κλεμπσιέλα, αερομπάκτερ, 
πρωτείς) ή και μύκητες.29,30 Δεν διαπιστώνονται ως 
αίτια κλωστηρίδια. Oι αυξημένες πυκνότητες γλυκό-
ζης στο αίμα αποτελούν το υπόστρωμα για ζυμώσεις 
και παραγωγή αέρα, που αποτελείται από υδρογόνο 
και διοξείδιο του άνθρακα.28 H λοίμωξη εισβάλλει με 
ρίγος, πυρετό, ναυτία, έμετο, πόνο στη νεφρική χώρα, 
λήθαργο και συγχυτική κατάσταση. O σακχαρώδης 
διαβήτης στις περισσότερες περιπτώσεις είναι σοβαρά 
απορρυθμισμένος και οι ανάγκες σε ινσουλίνη είναι 
αυξημένες. H δυσκολία ελέγχου της λοίμωξης πρέπει 
να δημιουργεί την υποψία για σοβαρή εμφυσηματική 
πυελονεφρίτιδα. Mπορεί να συνυπάρχει θηλαία νέ-
κρωση. H επιβεβαίωση της διάγνωσης γίνεται με αξο-
νική τομογραφία, που απεικονίζει τη συλλογή αέρα 
στον νεφρό και τους γύρω ιστούς.31 Mερικές φορές 
μπορεί να έχουμε και αμφοτερόπλευρη προσβολή των 
νεφρών.29 H καλύτερη αντιμετώπιση της κατάστασης 
αυτής είναι ο συνδυασμός εγχείρησης και αντιβίωσης, 
που δίνει επιβίωση 67%, ενώ με συντηρητική μόνο 
αντιμετώπιση η επιβίωση είναι 30%.32,33 H ρύθμιση του 
διαβήτη γίνεται όπως στην οξεία θηλαία νέκρωση.
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γ) Eμφυσηματική κυστίτιδα. Eίναι ανάλογη φλεγμο-
νή της ουροδόχου κύστης που υποχωρεί, όμως, με 
κατάλληλη αντιβίωση. Tα συμπτώματά της είναι δυ-
σουρία, συχνουρία, αιματουρία, πνευματουρία. Στην 
κυστεοσκόπηση φαίνονται υποβλεννογόνιες φυσαλλί-
δες. Στην ακτινογραφία φαίνεται η συλλογή αέρα στην 
ουροδόχο κύστη.28 

δ) Περινεφρικό απόστημα. O σακχαρώδης διαβήτης 
αποτελεί το υπόστρωμα στο 1/3 των περιπτώσεων 
περινεφρικού αποστήματος. H εισβολή είναι ύπουλη 
και τα συμπτώματα πόνου και πυρετού επιδεινώνο-
νται προοδευτικά. Aν σε ασθενή με ουρολοίμωξη τα 
συμπτώματα εξακολουθούν περισσότερο από πέντε 
ημέρες παρά τη θεραπεία, πρέπει να τίθεται η υπόνοια 
περινεφρικού αποστήματος, δεδομένου ότι μόνο στο 
10% των περιπτώσεων οξείας πυελονεφρίτιδας τα συ-
μπτώματα παρατείνονται πέραν των πέντε ημερών. H 
συμπτωματολογία είναι παρόμοια με τη συμπτωματο-
λογία της πυελονεφρίτιδας. H διάγνωση επιβεβαιώνε-
ται ακτινολογικώς, με τη χρήση υπερήχων ή αξονικής 
τομογραφίας. H θεραπεία συνίσταται σε χειρουργική 
παροχέτευση του αποστήματος και αντιβίωση. H ρύθ-
μιση του διαβήτη απαιτεί εντατική ινσουλινοθεραπεία 
με iv στάγδην ινσουλίνη. H θνητότητα φτάνει το 23%.30

Eμφυσηματική χολοκυστίτιδα

H εμφυσηματική χολοκυστίτιδα είναι μικτή λοίμωξη, 
προκαλούμενη από αερόβια και αναερόβια μικρόβια. 
Xαρακτηρίζεται από συλλογή αέρα μέσα και γύρω από 
τη χοληδόχο κύστη. Tο 1/3 των περιπτώσεων εμφανί-
ζεται σε διαβητικούς και, ανεξήγητα, τα 2/3 των ασθε-
νών που προσβάλλονται είναι άνδρες.34 Oι ασθενείς 
είναι σε βαρύτερη γενική κατάσταση απ’ ό,τι σε μια 
συνηθισμένη χολοκυστίτιδα, έχουν υψηλό πυρετό και 
μεγάλη λευκοκυττάρωση. H ψηλάφηση της χοληδό-
χου μπορεί να αποκαλύψει κριγμό, λόγω της συλλογής 
αέρα.12 

Tα μικρόβια που είναι υπεύθυνα γι’ αυτή τη μορφή 
χολοκυστίτιδας είναι κολοβακτηρίδια, σταφυλόκοκκοι, 
στρεπτόκοκκοι και ψευδομονάδα.35 H εμφυσηματική 
χολοκυστίτιδα εξελίσσεται συχνά (74%) σε γάγγραινα. 
Διάτρηση της χοληδόχου κύστης συμβαίνει στο 20% 
των περιπτώσεων. 

H διάγνωση τίθεται με την αποκάλυψη της συλλογής 
αέρα στην περιοχή της χοληδόχου, που φαίνεται και 
στην απλή ακτινογραφία. Eπειδή οι διαβητικοί έχουν 
ειδική προδιάθεση προς την εμφυσηματική χολοκυ-
στίτιδα, είναι σκόπιμο, όταν εμφανίζουν εικόνα οξείας 
χολοκυστίτιδας, να υποβάλλονται καθημερινά επί 
τέσσερις ημέρες, σε απλή ακτινογραφία δεξιού υπο-
χονδρίου για ανίχνευση πιθανής συλλογής αέρα. Στο 
πρώτο 48ωρο ο αέρας βρίσκεται μέσα στη χοληδόχο 

κύστη, ενώ στο δεύτερο επεκτείνεται και στον γύρω 
χώρο.1 

Στην παθογένεια της ανάπτυξης εμφυσηματικής 
χολοκυστίτιδας ενοχοποιείται η ισχαιμία από στένωση 
των αρτηριολίων της χοληδόχου κύστης, αλλά δεν 
υπάρχουν αποδείξεις περι αυτού.36 

H θεραπεία συνίσταται σε πρώιμη εγχείρηση και 
αντιβίωση, με συνδυασμό αντιβιοτικών δραστικών 
έναντι αερόβιων και αναερόβιων μικροβίων. H ινσου-
λινοθεραπεία εφαρμόζεται, όπως προαναφέρθηκε, 
στις λοιμώξεις του νεφρού. H θνητότητα της νόσου 
είναι 15% και κατά έναν άλλο υπολογισμό είναι τριπλά-
σια της κοινής χολοκυστίτιδας.34 

Kακοήθης εξωτερική ωτίτιδα

Πρόκειται για εξαιρετικά βαριά, επίμονη και επικίνδυ-
νη μορφή εξωτερικής ωτίτιδας που συμβαίνει σχεδόν 
αποκλειστικώς στους διαβητικούς και σε ασθενείς με 
ανοσοανεπάρκεια.37 Oφείλεται συνήθως σε ψευδο-
μονάδα και η θεραπεία της είναι ιδιαιτέρως δύσκολη. 
H φλεγμονή διαβρώνει τον χόνδρο του ακουστικού 
πόρου και την περιοχή της μαστοειδούς και διεισδύει 
τελικώς βαθύτερα προκαλώντας σημαντικές βλάβες.38 
Oι ασθενείς εμφανίζουν έντονο πόνο στο αυτί, οίδημα 
και έκκριση πύου. Σημεία γενικής φλεγμονής υπάρ-
χουν συνήθως σε ήπιο βαθμό.39 Στο 50% των περιπτώ-
σεων προκαλείται παράλυση του προσωπικού νεύρου. 
Παραλύσεις άλλων κρανιακών νεύρων μπορεί να 
συμβούν και είναι αποτέλεσμα βαθύτερης διείσδυσης 
της φλεγμονής στα οστά του κρανίου. Eπίσης, είναι 
δυνατόν να προκληθεί μηνιγγίτιδα ή θρόμβωση του 
σιγμοειδούς κόλπου. H θνητότητα φτάνει στο 20% των 
περιπτώσεων.37

H διάγνωση επιβεβαιώνεται με αξονική ή με μαγνη-
τική τομογραφία. H θεραπεία περιλαμβάνει παρατε-
ταμένη αντιβίωση με αντιψευδομοναδικά αντιβιοτικά. 
Mεταξύ αυτών, ιδιαιτέρως αποτελεσματική έχει φανεί 
η σιπροφλοξασίνη 40 και ο συνδυασμός αμινογλυ-
κοσιδών με β-λακτάμες.41 Στο 50% των περιπτώσεων 
απαιτείται χειρουργικός καθαρισμός και παροχέτευση. 
H ρύθμιση του διαβήτη με εντατική ινσουλινοθερα-
πεία είναι απαραίτητη. Yποτροπές συμβαίνουν στο 
25% των περιπτώσεων.

Λοιμώξεις του δέρματος

Στο δέρμα των διαβητικών βρίσκονται σταφυλόκοκ-
κοι, πολύ συχνότερα απ’ ό,τι σε μη διαβητικά άτομα. 
Παλαιότερα οι λοιμώξεις από σταφυλόκοκκο ή στρε-
πτόκοκκο είχαν ως αποτέλεσμα αυξημένη συχνότητα 
εμφάνισης δοθιηνώσεων ή ερυσιπέλατος στους δια-
βητικούς. Σήμερα αυτό δεν παρατηρείται, πιθανώς γι-
ατί έχει μεταβληθεί η χλωρίδα από τη χρήση των αντι-
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βιοτικών, έχουν βελτιωθεί οι συνθήκες και, ίσως, επει-
δή το ποσοστό των παραμελημένων και αρρύθμιστων 
διαβητικών έχει ελαττωθεί σημαντικά. H θνητότητα 
της σταφυλοκοκκικής σηψαιμίας στους διαβητικούς 
φτάνει το 70% σε σύγκριση με το 17% που αναφέρεται 
για πληθυσμό μη διαβητικών ατόμων.35 

Aπό τις διάφορες λοιμώξεις του δέρματος, ιδιαίτερο 
ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι νεκρωτικές φλεγμονές 
στις οποίες οι διαβητικοί εμφανίζουν προδιάθεση, 
πιθανώς λόγω τοπικών διαταραχών της αιμάτωσης και 
υποξίας.

Nεκρωτική κυτταρίτιδα. Πρόκειται για λοίμωξη του 
δέρματος που περιλαμβάνει την επιδερμίδα και τον 
υποδόριο ιστό. H φλεγμονή φαίνεται χαρακτηριστικά 
από το ερύθημα του δέρματος, τη θερμότητα και την 
επώδυνη ψηλάφηση. Aρχίζει ύπουλα με τη μορφή 
φλεγμονής του υποδόριου ιστού, που αργεί να υπο-
χωρήσει στην τοπική θεραπεία ή στην per os λήψη 
αντιβιοτικών. H κατάσταση του ασθενούς επιδεινώνε-
ται βαθμιαία, εμφανίζεται υψηλός πυρετός, κακουχία 
και λευκοκυττάρωση. O διαβήτης απορρυθμίζεται και 
προκαλείται ακόμη και κετοξέωση. Oι καλλιέργειες, 
που είναι σκόπιμο να λαμβάνονται μέσα στο χειρουρ-
γείο, στη διάρκεια ευρέος χειρουργικού καθαρισμού, 
αποκαλύπτουν λοίμωξη από χρυσίζοντα σταφυλόκοκ-
κο και στρεπτόκοκκο β-αιμολυτικό της ομάδας A. Στο 
50% των περιπτώσεων οι μικροοργανισμοί αναπτύσ-
σονται και σε αιμοκαλλιέργειες. 

 H θεραπεία περιλαμβάνει έντονη παρεντερική αντι-
βίωση (αμινογλυκοσίδη και γλινταμυκίνη) και εκτετα-
μένο χειρουργικό καθαρισμό. H αντιβίωση πρέπει να 
παρατείνεται τουλάχιστον για 2-3 εβδομάδες. H ρύθ-
μιση γίνεται, όπως σε όλες τις σοβαρές λοιμώξεις, με 
εξατομίκευση και iv στάγδην ινσουλίνη. 

φλεγμονώδης νέκρωση περιτονίας (νεκρωτική 
περιτονιίτιδα). Eκτός από τις παραπάνω περιπτώσεις, 
υπάρχει και η οντότητα της φλεγμονώδους νεκρωτι-
κής περιτονιίτιδος, η οποία εκδηλώνεται συχνά ύστερα 
από ασήμαντη λύση της συνέχειας του δέρματος και 
οφείλεται άλλοτε σε έναν μόνο μικροοργανισμό που 
μπορεί να είναι βακτηριοειδής fragilis, στρεπτόκοκκος 
της ομάδας A, χρυσίζων σταφυλόκοκκος, εντεροβα-
κτηριοειδή, Gram αρνητικά αναερόβια βακτηρίδια,42 
και άλλοτε σε πολλά είδη μικροβίων. H λοίμωξη μπο-
ρεί να μεταφέρεται στο δέρμα και αιματογενώς από 
απομακρυσμένη εστία (εικόνα 14.1.1).43

H φλεγμονή αυτή εκδηλώνεται αρχικώς με λίγα το-
πικά σημεία που θυμίζουν απλή κυτταρίτιδα. Yπάρχει 
τοπική σκληρία, οίδημα και ερυθρότητα. Στη συνέχεια 
εμφανίζεται μεγαλύτερη τάση στο δέρμα και σκοτει-
νέρυθρη χροιά. Mπορεί να εμφανιστούν αιμορραγικές 
φυσαλλίδες και το δέρμα να πάρει όψη φλοιού πορ-

τοκαλιού. Yπάρχει ισχυρός πόνος, που πρέπει να θέσει 
την υπόνοια της ορθής διάγνωσης. Tελικώς εμφανίζε-
ται υποδόριο εμφύσημα (25%) και μικρές εξελκώσεις 
από τις οποίες εξέρχεται παχύρρευστο σκοτεινέρυθρο 
πύον. Aν το δέρμα νεκρωθεί, η περιοχή της φλεγμονής 
αναισθητοποιείται.43 H ακτινογραφία συνήθως δείχνει 
τη συλλογή αέρα στον υποδόριο ιστό.44 H φλεγμονώ-
δης νέκρωση περιτονίας είναι ιδιαιτέρως βαριά λοίμω-
ξη. Σηπτικό ή τοξικό shock εγκαθίσταται μέσα σε 24 
ώρες, όταν υπάρχει φλεγμονώδης νέκρωση της περι-
τονίας. Eκδηλώνεται με ανθεκτική υπόταση, παραλή-
ρημα, ηπατική και νεφρική ανεπάρκεια. Eρυθροδερμία 
ή οστρακοειδές εξάνθημα προαναγγέλλουν την εγκα-
τάσταση του στρεπτοκοκκικού σηπτικού shock. Στο 
75% των περιπτώσεων το δέρμα γαγγραινοποιείται, 
οπότε απαιτείται χειρουργική παροχέτευση και αφαί-
ρεση νεκρωμάτων. H αντιβίωση πρέπει να είναι ισχυρή 
(αμινογλυκοσίδη και γλινταμυκίνη) και να χορηγείται 
παρεντερικώς. H ρύθμιση του διαβήτη απαιτεί συνεχή 
iv έγχυση ινσουλίνης σε δόση >3-4 u/h. H θνητότητα 
είναι μεγάλη, αν δεν εφαρμοστεί εντατική θεραπεία. 

γάγγραινα Fournier. O ΣΔ αποτελεί συχνά το υπό-
στρωμα για γάγγραινα Fournier, η οποία είναι μια 
νεκρωτική περιτονιίτιδα του περινέου και των γεννητι-
κών οργάνων. Στην αντιμετώπισή της απαιτείται βαθύς 
χειρουργικός καθαρισμός, κυστεοστομία, αντιβίωση 
ευρέος φάσματος και εντατική ινσουλινοθεραπεία. H 
ινσουλίνη χορηγείται σε συνεχή iv έγχυση σε δόσεις 
τουλάχιστον 3-4 u/h. Yπάρχει σε σημαντικό ποσοστό 
θνητότητα.45

Λοιμώξεις στα χέρια των διαβητικών

Oι λοιμώξεις στα χέρια από κόκκους Gram+ είναι πιο 
συχνές σε διαβητικούς. Στο 1/3 των λοιμώξεων των 
χεριών, οι ασθενείς είναι διαβητικοί. Oι σοβαρότερες 
λοιμώξεις συμβαίνουν στα χέρια των νεφροπαθών 

εικόνα 14.1.1 Φλεγμονώδης νέκρωση περιτονίας.
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διαβητικών που κάνουν αιμοκάθαρση. Gram αρνητικά 
μικρόβια και μικτές λοιμώξεις αφορούν, επίσης, συ-
χνότερα σε διαβητικούς. O χειρουργικός καθαρισμός 
πρέπει να είναι ευρύς και η τομή να εκτείνεται σε όλη 
την έκταση της ερυθρότητας του δέρματος. Στα χέρια 
των νεφροπαθών είναι πιθανό να απαιτηθεί ακρωτηρι-
ασμός δακτύλων.46 

Λοιμώξεις στα πόδια των διαβητικών

Oι λοιμώξεις των ποδιών των διαβητικών είναι η συ-
χνότερη αιτία ανάγκης νοσηλείας διαβητικών ασθε-
νών σε νοσοκομείο47 και ο μέσος χρόνος νοσηλείας 
στις HΠA είναι 22 ημέρες.48 Για τα άτονα έλκη των 
ποδιών των διαβητικών έχει ήδη γίνει λόγος σε άλλο 
κεφάλαιο. Eδώ απλώς υπογραμμίζεται ότι η εμφάνιση 
φλεγμονωδών φαινομένων γύρω από ένα άτονο έλ-
κος, που δεν υποχωρούν με απλή αντιβίωση, αποτελεί 
ένδειξη βαθύτερης φλεγμονής, και ενδεχομένως προ-
σβολής, του οστού (εικόνα 14.1.2). H μαγνητική τομο-
γραφία είναι πολύ χρήσιμη στη διερεύνηση πιθανής 
οστεομυελίτιδας.49 Yπάρχει πάντα, όμως, η δυσχέρεια 
διάγνωσης οστεομυελίτιδας, όταν υπάρχει αρθρο-
πάθεια Charcot, οπότε καταφεύγουμε σε μεθόδους 
πυρηνικής ιατρικής (βλ. Κεφ.14.1.3). Tα σχετικά με τις 
νεκρωτικές φλεγμονές έχουν επίσης περιγραφεί προ-
ηγουμένως. Oι καλλιέργειες πρέπει να λαμβάνονται 
από τα βαθύτερα σημεία που μπορεί να υπάρχει πύον 
και όχι από την επιφάνεια της φλεγμονώδους περιο-
χής. Tο υλικό που λαμβάνεται πρέπει να καλλιεργείται 
αεροβίως και αναεροβίως, αλλά και σε θρεπτικά υλικά 
για μύκητες.50 Aκινητοποίηση, ρύθμιση του διαβήτη με 
ινσουλίνη, ακόμη και με σχήμα που θυμίζει αγωγή κε-

τοξέωσης, και χορήγηση του κατάλληλου αντιβιοτικού 
απαιτούνται σε περιπτώσεις που η λοίμωξη προκαλεί 
πυρετό ή τοξική κατάσταση. 

H εκτίμηση της αιματικής παροχής σε επίμονα επι-
μολυσμένα έλκη είναι απαραίτητη, γιατί η πτωχή αι-
μάτωση είναι ένας σοβαρός παράγοντας για κακή έκ-
βαση. H αγγειογραφία, αν απαιτείται, πρέπει να γίνεται 
με συνθήκες καλής ενυδάτωσης και όχι μεγάλης υπερ-
γλυκαιμίας. H πρακτική είναι να χορηγείται αμέσως 
μετά την αγγειογραφία μανιτόλη και φουροσεμίδη. H 
οξεία νεφρική ανεπάρκεια μετά χορήγηση σκιαστικών 
είναι συχνότερη, όταν υπάρχει αφυδάτωση, προϋπάρ-
χουσα αζωθαιμία και μέτρια καρδιακή ανεπάρκεια.51,52 
H λήψη ακετυλοκυστεΐνης και ανταγωνιστών των δι-
αύλων ασβεστίου φαίνεται ότι δρα προστατευτικά.53 

Oστεομυελίτιδα

Oστεομυελίτιδα μπορεί να συμβεί με μετάδοση της 
φλεγμονής στα οστά, μέσω της φλεγμονής άτονου 
έλκους. H καταπολέμηση της φλεγμονής σε τέτοιες 
περιπτώσεις είναι δύσκολη, γιατί το έλκος υποτροπιά-
ζει συχνά και γιατί η χρονική διάρκεια της αντιβίωσης 
πρέπει να είναι μεγάλη (μέχρι και έναν χρόνο). Έτσι ο 
τοπικός περιορισμένος ακρωτηριασμός είναι μια συ-
χνή επιλογή. 

Στους διαβητικούς περιγράφεται αυξημένη συχνό-
τητα οστεομυελίτιδας της σπονδυλικής στήλης. Aπό 
δημοσίευση 33 περιπτώσεων οστεομυελίτιδας της 
σπονδυλικής στήλης, οι 7 αφορούσαν σε διαβητι-
κούς.54 H λοίμωξη είναι αιματογενής και η εστία της 
υπάρχει ή προϋπήρξε σε άλλο σημείο του σώματος.55 
Σε δικές μας περιπτώσεις είχαν προηγηθεί δοθιήνας 
και ουρολοίμωξη (εικόνα 14.1.3). 

O ΣΔ αποτελεί παράγοντα κινδύνου για λοίμωξη, 
ύστερα από εγχείρηση στη σπονδυλική στήλη.56 Η 

ÔfiÙÂ ··ÈÙÂ›Ù·È ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ ·ÚÔ¯¤ÙÂ˘ÛË Î·È ·Ê·›ÚÂ-
ÛË ÓÂÎÚˆÌ¿ÙˆÓ. H ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ÈÛ¯˘Ú‹ (·-
ÌÈÓÔÁÏ˘ÎÔÛ›‰Ë Î·È ÁÏÈÓÙ·Ì˘Î›ÓË) Î·È Ó· ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·-
ÚÂÓÙÂÚÈÎÒ˜. H Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ··ÈÙÂ› Û˘ÓÂ¯‹ iv ¤Á-
¯˘ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ ‰fiÛË >3-4 u/h. H ıÓËÙfiÙËÙ· Â›Ó·È
ÌÂÁ¿ÏË, ·Ó ‰ÂÓ ÂÊ·ÚÌÔÛÙÂ› ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›·. 

°¿ÁÁÚ·ÈÓ· Fournier. O ™¢ ·ÔÙÂÏÂ› Û˘¯Ó¿ ÙÔ ˘fi-
ÛÙÚˆÌ· ÁÈ· Á¿ÁÁÚ·ÈÓ· Fournier, Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ÌÈ· ÓÂ-
ÎÚˆÙÈÎ‹ ÂÚÈÙÔÓÈ˝ÙÈ‰· ÙÔ˘ ÂÚÈÓ¤Ô˘ Î·È ÙˆÓ ÁÂÓÓËÙÈÎÒÓ
ÔÚÁ¿ÓˆÓ. ™ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛ‹ ÙË˜ ··ÈÙÂ›Ù·È ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈ-
Îfi˜ ‚·ı‡˜ Î·ı·ÚÈÛÌfi˜, Î˘ÛÙÂÔÛÙÔÌ›·, ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Â˘Ú¤Ô˜
Ê¿ÛÌ·ÙÔ˜, Î·È ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÛÂ Û˘ÓÂ¯‹ iv ¤Á¯˘ÛË ÛÂ ‰fiÛÂÈ˜ ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ 3-
4 u/h. Y¿Ú¯ÂÈ ÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÔÛÔÛÙfi ıÓËÙfiÙËÙ·.45

Λοιµώξεις στα χέρια των διαβητικών

OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ÛÙ· ¯¤ÚÈ· ·fi ÎfiÎÎÔ˘˜ Gram+ Â›Ó·È ÈÔ
Û˘¯Ó¤˜ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. ™ÙÔ 1/3 ÙˆÓ ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ ÙˆÓ ¯Â-
ÚÈÒÓ, ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›Ó·È ‰È·‚ËÙÈÎÔ›. OÈ ÛÔ‚·ÚfiÙÂÚÂ˜ ÏÔÈ-
ÌÒÍÂÈ˜ Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó ÛÙ· ¯¤ÚÈ· ÙˆÓ ÓÂÊÚÔ·ıÒÓ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ Ô˘ Î¿ÓÔ˘Ó ·ÈÌÔÎ¿ı·ÚÛË. Gram ·ÚÓËÙÈÎ¿ ÌÈÎÚfi‚È·
Î·È ÌÈÎÙ¤˜ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ·ÊÔÚÔ‡Ó, Â›ÛË˜, Û˘¯ÓfiÙÂÚ· ÛÂ
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜. O ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎfi˜ Î·ı·ÚÈÛÌfi˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›-
Ó·È Â˘Ú‡˜ Î·È Ë ÙÔÌ‹ Ó· ÂÎÙÂ›ÓÂÙ·È ÛÂ fiÏË ÙËÓ ¤ÎÙ·ÛË ÙË˜
ÂÚ˘ıÚfiÙËÙ·˜ ÙÔ˘ ‰¤ÚÌ·ÙÔ˜. ™Ù· ¯¤ÚÈ· ÙˆÓ ÓÂÊÚÔ·ıÒÓ
Â›Ó·È Èı·Ófi Ó· ··ÈÙËıÂ› ·ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÌfi˜ ‰·ÎÙ‡ÏˆÓ.46

Λοιµώξεις στα πόδια των διαβητικών

OÈ ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›Ó·È Ë Û˘¯Ófi-
ÙÂÚË ·ÈÙ›· ·Ó¿ÁÎË˜ ÓÔÛËÏÂ›·˜ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÂ
ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô47 Î·È Ô Ì¤ÛÔ˜ ¯ÚfiÓÔ˜ ÓÔÛËÏÂ›·˜ ÛÙÈ˜ H¶A

Â›Ó·È 22 ËÌ¤ÚÂ˜.48 °È· Ù· ¿ÙÔÓ· ¤ÏÎË ÙˆÓ Ô‰ÈÒÓ ÙˆÓ ‰È·-
‚ËÙÈÎÒÓ ¤¯ÂÈ ‹‰Ë Á›ÓÂÈ ÏfiÁÔ˜ ÛÂ ¿ÏÏÔ ÎÂÊ¿Ï·ÈÔ. E‰Ò ·-
ÏÒ˜ ˘ÔÁÚ·ÌÌ›˙ÂÙ·È fiÙÈ Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÊÏÂÁÌÔÓˆ‰ÒÓ Ê·È-
ÓÔÌ¤ÓˆÓ Á‡Úˆ ·fi ¤Ó· ¿ÙÔÓÔ ¤ÏÎÔ˜, Ô˘ ‰ÂÓ ˘Ô¯ˆÚÔ‡Ó
ÌÂ ·Ï‹ ·ÓÙÈ‚›ˆÛË, ·ÔÙÂÏÂ› ¤Ó‰ÂÈÍË ‚·ı‡ÙÂÚË˜ ÊÏÂÁÌÔ-
Ó‹˜ Î·È ÂÓ‰Â¯ÔÌ¤Óˆ˜ ÚÔÛ‚ÔÏ‹˜, ÙÔ˘ ÔÛÙÔ‡ (ÂÈÎ. 13.1). H
Ì·ÁÓËÙÈÎ‹ ÙÔÌÔÁÚ·Ê›· Â›Ó·È ÔÏ‡ ¯Ú‹ÛÈÌË ÛÙË ‰ÈÂÚÂ‡ÓË-
ÛË Èı·Ó‹˜ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·˜.49 Y¿Ú¯ÂÈ ¿ÓÙ·, fiÌˆ˜, Ë
‰˘Û¯¤ÚÂÈ· ‰È¿ÁÓˆÛË˜ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·˜, fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ·Ú-
ıÚÔ¿ıÂÈ· Charcot, ÔfiÙÂ Î·Ù·ÊÂ‡ÁÔ˘ÌÂ ÛÙÔ ÛÈÓıËÚÔ-
ÁÚ¿ÊËÌ· ÔÛÙÒÓ ÌÂ ›Ó‰ÈÔ.

T· Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÈ˜ ÓÂÎÚˆÙÈÎ¤˜ ÊÏÂÁÌÔÓ¤˜ ¤¯Ô˘Ó Â›ÛË˜
ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ÚÔËÁÔ˘Ì¤Óˆ˜. OÈ Î·ÏÏÈ¤ÚÁÂÈÂ˜ Ú¤ÂÈ Ó·
Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ·fi Ù· ‚·ı‡ÙÂÚ· ÛËÌÂ›· Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ˘-
¿Ú¯ÂÈ ‡ÔÓ Î·È fi¯È ·fi ÙËÓ ÂÈÊ¿ÓÂÈ· ÙË˜ ÊÏÂÁÌÔÓÒ-
‰Ô˘˜ ÂÚÈÔ¯‹˜. TÔ ˘ÏÈÎfi Ô˘ Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È Ú¤ÂÈ Ó· Î·Ï-
ÏÈÂÚÁÂ›Ù·È ·ÂÚÔ‚›ˆ˜ Î·È ·Ó·ÂÚÔ‚›ˆ˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÛÂ ıÚÂ-
ÙÈÎ¿ ˘ÏÈÎ¿ ÁÈ· Ì‡ÎËÙÂ˜.50 AÎÈÓËÙÔÔ›ËÛË, Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ·ÎfiÌË Î·È ÌÂ Û¯‹Ì· Ô˘ ı˘Ì›˙ÂÈ ·-
ÁˆÁ‹ ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË˜ Î·È ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙÔ˘ Î·Ù¿ÏÏËÏÔ˘ ·ÓÙÈ‚ÈÔ-
ÙÈÎÔ‡, ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È ÛÂ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ô˘ Ë ÏÔ›ÌˆÍË ÚÔ-
Î·ÏÂ› ˘ÚÂÙfi ‹ ÙÔÍÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË. 

H ÂÎÙ›ÌËÛË ÙË˜ ·ÈÌ·ÙÈÎ‹˜ ·ÚÔ¯‹˜, ÛÂ Â›ÌÔÓ· ÂÈ-
ÌÔÏ˘ÛÌ¤Ó· ¤ÏÎË, Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË, ÁÈ·Ù› Ë Ùˆ¯‹ ·ÈÌ¿-
ÙˆÛË Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÛÔ‚·Úfi˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÁÈ· Î·Î‹ ¤Î‚·ÛË.
H ·ÁÁÂÈÔÁÚ·Ê›·, ·Ó ··ÈÙÂ›Ù·È, Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÙ·È ÌÂ
Û˘Óı‹ÎÂ˜ Î·Ï‹˜ ÂÓ˘‰¿ÙˆÛË˜ Î·È fi¯È ÌÂÁ¿ÏË˜ ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·˜. H Ú·ÎÙÈÎ‹ Â›Ó·È Ó· ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·Ì¤Ûˆ˜ ÌÂÙ¿
ÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÁÚ·Ê›· Ì·ÓÈÙfiÏË Î·È ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë. H ÔÍÂ›·
ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÌÂÙ¿ ·fi ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÛÎÈ·ÛÙÈÎÒÓ Â›-
Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚË, fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË, ÚÔ¸¿Ú¯Ô˘-
Û· ·˙ˆı·ÈÌ›· Î·È Ì¤ÙÚÈ· Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·.51,52 H Ï‹-
„Ë ·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ ÙˆÓ ‰È·‡ÏˆÓ ·Û‚ÂÛÙ›Ô˘ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ
‰Ú· ÚÔÛÙ·ÙÂ˘ÙÈÎ¿.53

Oστεοµυελίτιδα

OÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰· ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚Â› ÌÂ ÌÂÙ¿‰ÔÛË ÙË˜ ÊÏÂÁ-
ÌÔÓ‹˜ ÛÙ· ÔÛÙ¿, Ì¤Ûˆ ÙË˜ ÊÏÂÁÌÔÓ‹˜ ¿ÙÔÓÔ˘ ¤ÏÎÔ˘˜. H
Î·Ù·ÔÏ¤ÌËÛË ÙË˜ ÊÏÂÁÌÔÓ‹˜ ÛÂ Ù¤ÙÔÈÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Â›-
Ó·È ‰‡ÛÎÔÏË, ÁÈ·Ù› ÙÔ ¤ÏÎÔ˜ ˘ÔÙÚÔÈ¿˙ÂÈ Û˘¯Ó¿ Î·È ÁÈ·-
Ù› Ë ¯ÚÔÓÈÎ‹ ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ·ÓÙÈ‚›ˆÛË˜ Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ÌÂ-
Á¿ÏË (Ì¤¯ÚÈ Î·È ¤Ó· ¯ÚfiÓÔ). ŒÙÛÈ Ô ÙÔÈÎfi˜ ÂÚÈÔÚÈÛÌ¤-
ÓÔ˜ ·ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÌfi˜ Â›Ó·È ÌÈ· Û˘¯Ó‹ ÂÈÏÔÁ‹. 

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÂÚÈÁÚ¿ÊÂÙ·È ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙË-
Ù· ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·˜ ÙË˜ ÛÔÓ‰˘ÏÈÎ‹˜ ÛÙ‹ÏË˜. Afi ‰ËÌÔ-
Û›Â˘ÛË 33 ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›ÙÈ‰·˜ ÙË˜ ÛÔÓ‰˘ÏÈ-
Î‹˜ ÛÙ‹ÏË˜, ÔÈ 7 ·ÊÔÚÔ‡Û·Ó ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.54 H ÏÔ›ÌˆÍË
Â›Ó·È ·ÈÌ·ÙÔÁÂÓ‹˜ Î·È ˘¿Ú¯ÂÈ ‹ ÚÔ¸‹ÚÍÂ ÛÂ ¿ÏÏÔ ÛË-
ÌÂ›Ô ÙÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜ Ë ÂÛÙ›· ÙË˜.55 ™Â ‰ÈÎ¤˜ Ì·˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ Â›¯·Ó ÚÔËÁËıÂ› ‰ÔıÈ‹Ó·˜ Î·È Ô˘ÚÔÏÔ›ÌˆÍË (ÂÈÎ.
13.2). 

O ™¢ ·ÔÙÂÏÂ› ·Ú¿ÁÔÓÙ· ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÏÔ›ÌˆÍË, ÌÂ-
Ù¿ ·fi ÂÁ¯Â›ÚËÛË ÛÙË ÛÔÓ‰˘ÏÈÎ‹ ÛÙ‹ÏË.56 ∏ ÔÛÙÂÔÌ˘ÂÏ›-
ÙÈ‰· ÙÔ˘ ÛÙ¤ÚÓÔ˘ Â›Ó·È Ì›· Û˘¯Ó‹ ÂÈÏÔÎ‹ Ô˘ Û˘Ì‚·›-
ÓÂÈ ÌÂÙ¿ ·fi ÛÙÂÚÓÔÙÔÌ‹ ÁÈ· Î·Ú‰ÈÔ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ¤˜ ÂÂÌ-
‚¿ÛÂÈ˜.57 ™ÙËÓ ÂÚ›ÙˆÛË ÚÔÛ‚ÔÏ‹˜ ÛÔÓ‰‡ÏˆÓ Â›Ó·È
··Ú·›ÙËÙË Ë ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ ·ÚÔ¯¤ÙÂ˘ÛË. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒ-
ÛÂÈ˜ ÚÔÛ‚ÔÏ‹˜ ÔÛÙÒÓ ÙÔ˘ ¿ÎÚÔ˘ Ô‰fi˜ ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÈ ÙÔÈ-
Îfi˜ ·ÎÚˆÙËÚÈ·ÛÌfi˜. H ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È ÈÛ¯˘-
Ú‹ Î·È Ó· ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ·ÚÂÓÙÂÚÈÎÒ˜, ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ˘ÚÂÙfi˜
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εικόνα 13.1  Άτονο έλκος µε φλεγµονή και ενδεχοµένως ο-
στεοµυελίτιδα.

εικόνα 14.1.2  Άτονο έλκος με φλεγμονή και ενδεχομένως 
οστεομυελίτιδα.

‹ Û˘ÓÔ‰fi˜ Î˘ÙÙ·Ú›ÙÈ‰·.

Λοιµώξεις από κλωστηρίδια

OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÚÎÂÙ¿ Û¿ÓÈ·, ·ÏÏ¿ Û¯Â‰fiÓ ÌfiÓÔ ·˘ÙÔ› ·-
ÔÎÏÂÈÛÙÈÎ¿, fiÙ·Ó ¿Û¯Ô˘Ó ·fi Î·ÚÎ›ÓÔ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, ÌÔÚÂ›
Ó· ÂÌÊ·Ó›ÛÔ˘Ó ÏÔ›ÌˆÍË ·fi ÙÔ ÎÏˆÛÙËÚ›‰ÈÔ ÙË˜ Û‹„Ë˜
(Clostiridium septicum). O Î·ÚÎ›ÓÔ˜ ·ÊÔÚ¿ ÛÙÔ ‰ÂÍÈfi ‹ÌÈ-
Û˘ ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘. H ıÂÚ·Â›· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎÔ‡˜
Î·ı·ÚÈÛÌÔ‡˜, ·ÓÙÈ‚›ˆÛË Î·È ÂÁ¯Â›ÚËÛË ÁÈ· ·Ê·›ÚÂÛË ÙÔ˘
Î·ÚÎÈÓÒÌ·ÙÔ˜ ÙÔ˘ ·¯¤Ô˜ ÂÓÙ¤ÚÔ˘, fiÔ˘ Î·È Ë ÂÛÙ›· ÙˆÓ
ÌÈÎÚÔ‚›ˆÓ. H ·Ó·ÊÂÚfiÌÂÓË ıÓËÙfiÙËÙ· ÊÙ¿ÓÂÈ ÙÔ 80%.58

Hπατίτιδα 

H Ë·Ù›ÙÈ‰· B Â›Ó·È ›Ûˆ˜ Û˘¯ÓfiÙÂÚË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
ÛÂ ÂÚÈÔ¯¤˜ Ô˘ ÂÓ‰ËÌÂ›. OÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ ‰ÂÓ ·-
ÓÙÈ‰ÚÔ‡Ó ¿ÓÙ· ÌÂ ·ÓÙÈÛˆÌ·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÛÙÔ ÂÌ‚fiÏÈÔ
ÙË˜ Ë·Ù›ÙÈ‰·˜, ÁÈ’ ·˘Ùfi Î·È ··ÈÙÂ›Ù·È ÂÈ‚Â‚·›ˆÛË fiÙÈ
Ô ÂÌ‚ÔÏÈ·ÛÌfi˜ ·¤‰ˆÛÂ.59

H Ë·Ù›ÙÈ‰· C Â›Ó·È Û˘¯ÓfiÙÂÚË ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 2. ™Â Û¯ÂÙÈÎ‹ ÂÚÁ·Û›· ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÌÂÙ·Í‡ 1151 ·-
ÛıÂÓÒÓ ÌÂ Î›ÚÚˆÛË ‹·ÙÔ˜ ·fi Ë·Ù›ÙÈ‰· C ÙÔ 23,6% ‹-
Ù·Ó ‰È·‚ËÙÈÎÔ›, ÂÓÒ ÌÂÙ·Í‡ 181 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ Î›ÚÚˆÛË ·fi
Ë·Ù›ÙÈ‰· B ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ‹Ù·Ó ÌfiÓÔ 9,4%.60 ™Â ·Ó¿ÏÔÁË
ÂÚÁ·Û›· ÛÙËÓ A›Á˘ÙÔ ÌÂÙ·Í‡ 591 ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ Ë·ÙÈÎ‹
·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ıÂÙÈÎÒÓ ÁÈ· Ë·Ù›‰· C, ÙÔ 25,4% ‹Ù·Ó ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ›, ÂÓÒ ÌÂÙ·Í‡ 223 ·ÚÓËÙÈÎÒÓ ÁÈ· Ë·Ù›ÙÈ‰· C ·-
ÛıÂÓÒÓ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ‹Ù·Ó 11,2%.61 ™Â ÂÚÁ·Û›· Ô˘ ¤ÁÈÓÂ
ÛÙË N›Î·È· ÙÔ˘ ¶ÂÈÚ·È¿ ‚Ú¤ıËÎÂ ÌÂÙ·Í‡ 423 ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ
·ÛıÂÓÒÓ ÌÈÎÚfi ÔÛÔÛÙfi (1,65%) ÌÂ ·ÓÙÈÛÒÌ·Ù· ¤Ó·ÓÙÈ
ÙÔ˘ ÈÔ‡ ÙË˜ Ë·Ù›ÙÈ‰·˜ C. OÈ Û˘ÁÁÚ·ÊÂ›˜ ıÂˆÚÔ‡Ó fiÙÈ ·-
·ÈÙÂ›Ù·È ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÔ ·ÚÈıÌfi ÂÚÈÙÒÛÂˆÓ ÁÈ·
ÙËÓ ÂÍ·ÁˆÁ‹ ÔÚÈÛÙÈÎÒÓ Û˘ÌÂÚ·ÛÌ¿ÙˆÓ.62

A˜ ÛËÌÂÈˆıÂ› Â‰Ò, ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ıÂÚ·Â›· ÙË˜ Ë·Ù›-
ÙÈ‰·˜, fiÙÈ Ë ÈÓÙÂÚÊÂÚfiÓË ·ÔÚÚ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Î·È
·˘Í¿ÓÂÈ ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ™·-
Ó›ˆ˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎfi˜ ‰È·‚‹ÙË˜
·fi ÙËÓ ÈÓÙÂÚÊÂÚfiÓË.63 (‚Ï. KÂÊ. ∞ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ™¢ Ù‡Ô˘
1, ÛÂÏ. 33).
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εικόνα 13.2  Σπονδυλοδισκίτιδα µε οστεοµυελίτιδα των
δύο γειτονικών σπονδύλων σε διαβητική γυναίκα µε έντο-
να ριζιτικά φαινόµενα και παραπάρεση.

εικόνα 14.1.3  Σπονδυλοδισκίτιδα με οστεομυελίτιδα των 
δύο γειτονικών σπονδύλων σε διαβητική γυναίκα με έντονα 
ριζιτικά φαινόμενα και παραπάρεση.
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οστεομυελίτιδα του στέρνου είναι μία συχνή επιπλοκή 
που συμβαίνει ύστερα από στερνοτομή για καρδιοχει-
ρουργικές επεμβάσεις.57 Στην περίπτωση προσβολής 
σπονδύλων είναι απαραίτητη η χειρουργική παροχέ-
τευση. Στις περιπτώσεις προσβολής οστών του άκρου 
ποδός εφαρμόζει συχνά τοπικός ακρωτηριασμός. H 
αντιβίωση πρέπει να είναι ισχυρή και να χορηγείται 
παρεντερικώς, αν υπάρχει πυρετός ή συνοδός κυττα-
ρίτιδα.

Λόγω της μεγάλης σοβαρότητας και συχνότητας της 
οστεομυελίτιδας στα πόδια των διαβητικών ατόμων, 
έχουν προστεθεί τα Κεφάλαια 14.2 και 14.3

Λοιμώξεις από κλωστηρίδια

Oι διαβητικοί σχετικά σπάνια, αλλά σχεδόν αποκλει-
στικά μόνο αυτοί, όταν πάσχουν από καρκίνο εντέρου 
μπορεί να εμφανίσουν λοίμωξη από το κλωστηρίδιο 
της σήψης (Clostiridium septicum). O καρκίνος αφορά 
στο δεξιό ήμισυ του εντέρου. H θεραπεία περιλαμ-
βάνει χειρουργικούς καθαρισμούς, αντιβίωση και εγ-
χείρηση για αφαίρεση του καρκινώματος του παχέος 
εντέρου, όπου και η εστία των μικροβίων. H αναφερό-
μενη θνητότητα φτάνει το 80%.58 

Ιώσεις

Συνηθισμένες ιώσεις που διατρέχουν χωρίς πυρετό 
δεν αποτελούν πρόβλημα στον ασθενή με ΣΔ. Αν η 
ίωση είναι εμπύρετη, κατά κανόνα απορρυθμίζει τον 
μεταβολισμό και διαπιστώνονται υψηλές τιμές σακχά-
ρου στο αίμα, οπότε απαιτούνται υψηλότερες δόσεις 
ινσουλίνης για τον έλεγχο του διαβήτη. Σε περιπτώ-
σεις, όμως, που έχουμε ανορεξία, δεν παρατηρείται 
οπωσδήποτε αύξηση των αναγκών σε ινσουλίνη. Αν 
η ίωση συνοδεύεται από εμέτους, είναι σκόπιμο να 
γίνεται εισαγωγή σε νοσοκομείο για χορήγηση υγρών 
παρεντερικώς. Σε αυτές τις περιπτώσεις η ινσουλίνη 
χορηγείται σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση σε δόσεις 
2-4 u/h έως ότου είναι δυνατή η από του στόματος 
σίτιση, οπότε χορηγείται ταχείας δράσης ινσουλίνη 
υποδορίως σε κάθε γεύμα και βραδεία ή ενδιάμεσης 
διάρκειας ινσουλίνη πρό του ύπνου. Στις απορρυθμί-
σεις του διαβήτη δεν χρησιμοποιούμε ταχείας δράσης 
ανάλογα ινσουλίνης. 

Οι ίδιες αρχές θεραπείας εφαρμόζονται και στις βα-
κτηριακές λοιμώξεις.

Hπατίτιδα 

H ηπατίτιδα B είναι ίσως συχνότερη στους διαβητικούς 
σε περιοχές που ενδημεί. Oι διαβητικοί ασθενείς δεν 
αντιδρούν πάντα με αντισωματική παραγωγή στο εμ-
βόλιο της ηπατίτιδας, γι’ αυτό και απαιτείται επιβεβαί-
ωση ότι ο εμβολιασμός απέδωσε.59 

H ηπατίτιδα C είναι συχνότερη στους ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2. Σε σχετική εργασία βρέθηκε ότι μεταξύ 1.151 
ασθενών με κίρρωση ήπατος από ηπατίτιδα C 23,6% 
ήταν διαβητικοί, ενώ μεταξύ 181 ασθενών με κίρρωση 
από ηπατίτιδα B οι διαβητικοί ήταν μόνο 9,4%.60 Σε 
ανάλογη εργασία στην Aίγυπτο μεταξύ 591 ασθενών 
με ηπατική ανεπάρκεια θετικών για ηπατίτιδα C, 25,4% 
ήταν διαβητικοί, ενώ μεταξύ 223 αρνητικών για ηπατί-
τιδα C ασθενών οι διαβητικοί ήταν 11,2%.61 Σε εργασία 
που έγινε στη Nίκαια του Πειραιά βρέθηκε μεταξύ 
423 διαβητικών ασθενών μικρό ποσοστό (1,65%) με 
αντισώματα έναντι του ιού της ηπατίτιδας C. Oι συγ-
γραφείς θεωρούν ότι απαιτείται μελέτη με μεγαλύτερο 
αριθμό περιπτώσεων για την εξαγωγή οριστικών συ-
μπερασμάτων.62 

Aς σημειωθεί εδώ, σε σχέση με τη θεραπεία της ηπα-
τίτιδας, ότι η ιντερφερόνη απορρυθμίζει τον διαβήτη 
και αυξάνει τις ανάγκες του οργανισμού σε ινσουλίνη. 
Σπανίως μπορεί να προκληθεί αυτοανοσοποιητικός δι-
αβήτης από την ιντερφερόνη63 (βλ. Kεφ. 3.1 Αιτιολογία 
- Παθογένεια του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1).
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14.2  
απεικονιςτικες μεθοΔοι Διαγνωςης 
της οςτεομΥελιτιΔας
ς. γεώργα, γ. Άρσος

Η διάγνωση της οστεομυελίτιδας σε διαβητικούς 
ασθενείς είναι συχνά δύσκολη, ιδίως όταν υπάρχει ήδη 
οστική παθολογία, δεδομένου ότι η βιοψία οστού δεν 
αποτελεί συνηθισμένη πρακτική και οι συνήθεις ερ-
γαστηριακές εξετάσεις συχνά δεν είναι απολύτως δια-
γνωστικές.1,2 Ως εκ τούτου, η απεικόνιση είναι απαραί-
τητη για την έγκαιρη και ορθή διάγνωση. Παρακάτω 
θα περιγραφούν οι διάφορες απεικονιστικές μέθοδοι 
που έχουν εφαρμοστεί στη διάγνωση της οστεομυελί-
τιδας με ιδιαίτερη έμφαση σε αυτήν του νευροπαθητι-
κού ποδιού. 

 Ακτινολογικές  μέθοδοι
Απλή ακτινογραφία

Η απλή ακτινογραφία αποτελεί συνήθως την πρώτη 
απεικονιστική προσέγγιση στις περιπτώσεις οστεομυ-
ελίτιδας. Στα κλασικά ευρήματα περιλαμβάνονται η 
περιοστική αντίδραση, η αφαλάτωση του οστού και οι 
λυτικές βλάβες, ενώ είναι δυνατόν να παρατηρηθεί και 
δημιουργία οστικών απολυμάτων.3 Τα παραπάνω μπο-
ρούν να συνδυάζονται με την παρουσία οιδήματος 
των μαλακών μορίων ή, σπανιότερα, με την ύπαρξη 
αέρα στα μαλακά μόρια. Εκτός του οιδήματος των μα-
λακών μορίων που συνήθως εμφανίζεται πρωίμως, ως 
και 48 ώρες από την έναρξη της νόσου, τα διαγνωστι-
κά ευρήματα εμφανίζονται καθυστερημένα,  μέχρι 2-3 
εβδομάδες από την έναρξη των συμπτωμάτων.2,4 

Η παρουσία των παραπάνω ευρημάτων είναι δια-
γνωστική οστεομυελίτιδας σε ακέραιο δομικά οστό, 
δεν συμβαίνει όμως το ίδιο όταν προϋπάρχουν οστι-
κές αλλοιώσεις. Έτσι, η διάγνωση οστεομυελίτιδας 
είναι ιδιαιτέρως δύσκολη σε ασθενείς με  νευροπαθη-
τική οστεοαρθροπάθεια του Charcot, η οποία εμφα-
νίζεται ακτινολογικώς με μικτές βλάβες, λυτικές και 
σκληρυντικές.5 Επιπροσθέτως, η απλή ακτινογραφία 
δεν επιτρέπει τη διάγνωση ενεργού νόσου σε έδαφος 
χρόνιας οστεομυελίτιδας και στις περιπτώσεις αυτές ο 
συνδυασμός με άλλες απεικονιστικές μεθόδους κρίνε-
ται απαραίτητος.6 Η ευαισθησία της απλής ακτινογρα-

V, Pappas SI. Low prevalence of hepatitis C virus infection 
in Greek diabetic patients. Diabet Med 1999;16:250-252.

63 Beales PE, Pozzilli P. Caution is required with interferon 
alpha as a potential treatment for type 1 diabetes. 
Diabetologia 1999;42:385
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φίας, για τη διάγνωση της οστεομυελίτιδας, σε μελέτη 
ανασκόπησης, ανεξαρτήτως του εξεταζόμενου πλη-
θυσμού, κυμαινόταν από 28% έως 94%, με μέση τιμή 
56%, ενώ η ειδικότητά της από 3% έως 92%, με μέση 
τιμή 68%.7 Ειδικότερα, σε ανασκόπηση 17 μελετών, σε 
σύνολο 363 διαβητικών ασθενών, η μέση ευαισθησία 
και ειδικότητα της απλής ακτινογραφίας στη διάγνωση 
της οστεομυελίτιδας ήταν 54% και 80% αντιστοίχως.8

Ανεξαρτήτως της διαγνωστικής ακρίβειας της μεθό-
δου, είναι κοινώς παραδεκτό ότι η απλή ακτινογραφία 
πρέπει να αποτελεί την πρώτη απεικονιστική εξέταση 
σε ασθενείς με πιθανή οστεομυελίτιδα, διότι, ακόμη 
και αν δεν συμβάλλει στη διάγνωση, μπορεί τουλά-
χιστον να απεικονίσει υποκείμενη οστική παθολογία 
και να διευκολύνει την ερμηνεία άλλων μεθόδων, ενώ 
είναι χρήσιμη και στην εκτίμηση μεταβολών σε μελλο-
ντικές ακτινογραφίες.1,9

Υπερηχοτομογραφία

Η υπερηχοτομογραφία μπορεί να είναι χρήσιμη στην 
έγκαιρη διάγνωση της οξείας οστεομυελίτιδας σε 
βρέφη και παιδιά, στα οποία πιθανώς να ελαττώνει και 
τη συχνότητα συμπληρωματικών απεικονιστικών εξε-
τάσεων.7 Σε αυτές τις ηλικίες είναι συχνή η προσβολή 
γειτονικής άρθρωσης και στο υπερηχογράφημα μπο-
ρούν να απεικονιστούν ενδοαρθρικές συλλογές υγρού 
ή σχηματισμός υποπεριοστικών αποστημάτων.10,11 
Τα παραπάνω ευρήματα, μάλιστα, προηγούνται των 
υπόλοιπων ακτινολογικών ευρημάτων κατά αρκετές 
ημέρες.4

Η υπερηχοτομογραφία θεωρείται επίσης χρήσιμη 
μέθοδος για να κατευθύνει βιοψία με βελόνη.1,11 Η μέ-
θοδος δεν έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως στη διάγνωση 
της οστεομυελίτιδας στο διαβητικό πόδι. Σε μία μελέ-
τη επί διαβητικών ατόμων, η υψηλής διακριτικής ικα-
νότητας υπερηχοτογραφία παρουσίαζε μεγαλύτερη 
ευαισθησία από την απλή ακτινογραφία και παρόμοια 
ευαισθησία και ειδικότητα με το σπινθηρογράφημα 
των οστών.12 

Υπολογιστική αξονική τομογραφία (CT)

Πριν από την ευρεία εφαρμογή της μαγνητικής τομο-
γραφίας (MRI), η υπολογιστική αξονική τομογραφία 
(CT) αποτελούσε χρήσιμη, σε περιπτώσεις αρνητικής 
ακτινογραφίας, εξέταση για τη διάγνωση της οστεομυ-
ελίτιδας σε ασθενείς με ένδειξη εντοπισμένης οστικής 
λοίμωξης.9 Η CT έχει υψηλή διακριτική ικανότητα, 
παρέχει ακριβείς ανατομικές πληροφορίες και έχει 
φανεί χρήσιμη στην εκτίμηση της έκτασης της λοί-
μωξης σε ασθενείς με οστεομυελίτιδα, ιδιαίτερα στην 
πελματιαία επιφάνεια του ποδιού, ώστε να καθοριστεί 
η καταλληλότερη θέση για χειρουργική αφαίρεση των 

νεκρωμένων ιστών ή για ακρωτηριασμό.13 
Η CT μπορεί να απεικονίσει παθολογικά ευρήμα-

τα νωρίτερα από την απλή ακτινογραφία, έχει όμως 
υψηλότερο κόστος.1 Η CT θεωρείται ότι υπερέχει της 
MRI στην απεικόνιση της φλοιικής καταστροφής, του 
περιοστικού σχηματισμού νέου οστού, της ενδομυελι-
κής παρουσίας αέρα και του εντοπισμού απολύματος, 
ευρήματα που μπορεί να μην είναι έκδηλα στην MRI.6,n 
Από την άλλη πλευρά, η διάκριση μεταξύ διαπύησης, 
αντιδραστικού κοκκιωματώδους ιστού, οιδήματος και 
ίνωσης δεν μπορεί να γίνει με ακρίβεια με την αξονική 
τομογραφία.1 Στην απεικόνιση αποστηματίων στα μα-
λακά μόρια ή συριγγίων η MRI υπερτερεί, αν και η χο-
ρήγηση σκιαγραφικής ουσίας βοηθά στην απεικόνισή 
τους και στη CT. Η αξονική τομογραφία μπορεί να χρη-
σιμοποιηθεί στη διενέργεια κατευθυνόμενης βιοψίας 
με βελόνη και επιπλέον θεωρείται χρήσιμη μέθοδος 
στην απεικόνιση της σπονδυλικής οστεομυελίτιδας, 
όταν δεν μπορεί να γίνει MRI.7 

Μαγνητική τομογραφία  (MRI)

Η απεικόνιση με την τεχνική του μαγνητικού συντο-
νισμού (MRI) χρησιμοποιείται ευρέως τα τελευταία 
χρόνια στην εκτίμηση φλεγμονών των οστών και των 
μαλακών μορίων. Η μέθοδος υπερέχει της CT στη δι-
άκριση της φλεγμονής των μαλακών μορίων από την 
οστική λοίμωξη, ενώ στα πλεονεκτήματά της περιλαμ-
βάνεται η πολυεπίπεδη απεικόνιση και η απουσία των 
τεχνικών σφαλμάτων από το οστό (beam-hardening 
artifacts).2 Η MRI, επειδή απεικονίζει πρωίμως το οίδη-
μα του μυελού των οστών, θεωρείται χρήσιμη μέθο-
δος για την πρώιμη ανίχνευση της οστεομυελίτιδας, 
ενώ είναι χρήσιμη και στον καθορισμό της έκτασης 
της λοίμωξης και στον σχεδιασμό της χειρουργικής 
θεραπείας.15,16 Όπως και οι προαναφερθείσες ακτινο-
λογικές εξετάσεις, μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί 
για να κατευθύνει την αναρρόφηση με βελόνη ή λήψη 
βιοψίας από τη λοιμώδη εστία.14

Η οξεία οστεομυελίτιδα χαρακτηρίζεται από μετα-
βολή της σύστασης του μυελού των οστών - αύξηση 
του ενδομυελικού ύδατος -   λόγω οιδήματος, εξιδρώ-
ματος και υπεραιμίας.6 Ο προσβεβλημένος μυελός εμ-
φανίζει χαμηλής έντασης σήμα στην Τ1 ακολουθία και 
υψηλής έντασης σήμα στην Τ2 ακολουθία ή τις STIR 
(short time inversion recovery) εικόνες.17 Ωστόσο, τα 
παραπάνω ευρήματα δεν είναι ειδικά οστεομυελίτιδας, 
καθώς παρατηρούνται σε κάθε αιτιολογίας οίδημα 
του μυελού των οστών και επομένως μπορούν επίσης 
να παρατηρηθούν σε μη-φλεγμονώδεις καταστάσεις, 
όπως κατάγματα, κακοήθεις όγκοι, αιμορραγίες, οστε-
ονέκρωση, μετεγχειρητικές μεταβολές των οστών ή σε 
οστεοαρθροπάθεια.14,18
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Σε μελέτη ανασκόπησης, η ευαισθησία και η ειδι-
κότητα της μαγνητικής τομογραφίας στη διάγνωση 
της οστεομυελίτιδας κυμαίνονταν από 60% ως 100% 
και από 50% ως 95% αντιστοίχως.7 Αντικρουόμενες 
είναι οι απόψεις για την αξία της MRI στη διάγνωση 
επιπεπλεγμένων μορφών οστεομυελίτιδας, στις οποίες 
συμπεριλαμβάνονται και οι λοιμώξεις του διαβητικού 
ποδιού.19 Βελτίωση στη διαγνωστική ακρίβεια αναφέ-
ρεται γενικώς με τη χρησιμοποίηση STIR ακολουθιών  
ή γαδολινίου.13 Ωστόσο σε πρόσφατες μελέτες αποδει-
κνύεται πλέον ότι το γαδολίνιο είναι νεφροτοξικό σε 
ασθενείς με επιβαρημένη νεφρική λειτουργία, όπως 
είναι αρκετοί ασθενείς με διαβήτη.19,20 Σε ανασκόπηση 
17 μελετών, σε σύνολο 183 ασθενών, η μέση ευαισθη-
σία και ειδικότητα της MRI στη διάγνωση της οστεομυ-
ελίτιδας στο διαβητικό πόδι, ανεξαρτήτως της θέσης 
της βλάβης, ήταν 92% και 84% αντιστοίχως.8 Ειδικό-
τερα, η MRI φαίνεται ότι παρουσιάζει γενικώς υψηλή 
ευαισθησία και ειδικότητα στη διάγνωση της οστεο-
μυελίτιδας στο πρόσθιο τμήμα του ποδιού, καθόσον 
μπορεί να διακρίνει την οστεομυελίτιδα από τη φλεγ-
μονή των μαλακών ιστών.21  Αντιθέτως, η διαγνωστική 
αξία της μεθόδου ελαττώνεται στο μέσο και οπίσθιο 
τμήμα του ποδιού, όταν συνυπάρχει νευροπαθητική 
οστεοαρθροπάθεια, επειδή δεν μπορεί να διαφορο-
διαγνώσει το οίδημα του μυελού που οφείλεται στην 
οστεομυελίτιδα από το οίδημα που υφίσταται λόγω 
της οστεοαρθροπάθειας.22

Επίσης η MRI δεν θεωρείται χρήσιμη στην εκτίμηση 
της απάντησης στη θεραπευτική αγωγή, καθόσον η 
παρουσία οιδήματος του μυελού των οστών επιμένει 
ακόμη και μήνες μετά τη θεραπεία.1 Για την απεικονι-
στική εκτίμηση του θεραπευτικού αποτελέσματος ή 
τον καθορισμό της ενεργότητας της νόσου, είναι απα-
ραίτητες οι ραδιονουκλιδικές μέθοδοι.

Ραδιονουκλιδικές  μέθοδοι

Η Πυρηνική Ιατρική έχει παραδοσιακά παίξει ση-
μαντικό ρόλο στην απεικόνιση των φλεγμονών και 
λοιμώξεων, συμπεριλαμβανομένων και των οστικών, 
αφού διαθέτει ποικιλία μη ειδικών και ειδικών ραδιο-
φαρμάκων και συνδυασμό εξετάσεων αναλόγως του 
εκάστοτε κλινικού προβλήματος. Η σπινθηρογραφική 
απεικόνιση βασίζεται στις λειτουργικές μεταβολές των 
ιστών, με αποτέλεσμα οι ραδιοϊσοτοπικές εξετάσεις να 
έχουν το πλεονέκτημα της απεικόνισης των φλεγμο-
νωδών εστιών σε πρώιμα στάδια, όταν δεν έχουν γίνει 
ακόμη εμφανείς οι ανατομικές αλλαγές.23 Οι μέθοδοι 
της Πυρηνικής Ιατρικής παρέχουν πολύτιμες πληρο-
φορίες όχι μόνο για την εντόπιση της φλεγμονής/λοί-
μωξης στο μυοσκελετικό σύστημα,  αλλά και για την 
εκτίμηση της ενεργότητας της νόσου και τον έλεγχο 

του θεραπευτικού αποτελέσματος.24 Επίσης πλεονέ-
κτημά τους, συγκριτικά με τις ακτινολογικές μεθόδους 
με χρήση σκιαγραφικών ουσιών, είναι η απουσία επι-
βάρυνσης της νεφρικής λειτουργίας.

ςπινθηρογράφημα οστών

Το σπινθηρογράφημα οστών τριών φάσεων με φω-
σφορικές ενώσεις επισημασμένες με τεχνήτιο χρη-
σιμοποιείται από ετών για την ανίχνευση οστικών 
φλεγμονών. Το συνηθέστερα χρησιμοποιούμενο 
ραδιοφάρμακο είναι το 99mTc–Μεθυλο-διφωσφονικό 
(methylene-diphosphonate –medronate- MDP), το 
οποίο παρουσιάζει την ταχύτερη αιματική κάθαρση. 
Η οστική πρόσληψη του ραδιοφαρμάκου γίνεται 
στην επιφάνεια του οστού, με ενσωμάτωσή του στο 
σύμπλοκο μεταλλικής ουσίας – κρυστάλλου υδροξυ-
απατίτη. Η πρόσληψη του ραδιοφαρμάκου στη θέση 
της βλάβης εξαρτάται από την αιματική ροή και την 
οστεοβλαστική δραστηριότητα.25

Στην οστεομυελίτιδα, το σπινθηρογράφημα θετι-
κοποιείται πρωίμως τις πρώτες 24-48 ώρες από την 
έναρξη των συμπτωμάτων, γεγονός που επιτρέπει την 
έγκαιρη διάγνωση.26 Τυπικά σπινθηρογραφικά ευρή-
ματα της οστεομυελίτιδας θεωρούνται η εστιακά ή 
διάχυτα αυξημένη αρτηριακή ροή κατά τη δυναμική  
φάση της μελέτης, η εστιακή υπεραιμία στις εικόνες 
της αιματικής δεξαμενής και η αντίστοιχη εστιακά 
αυξημένη οστεοβλαστική δραστηριότητα στις καθυ-
στερημένες λήψεις.27 Η τριάδα αυτή των παθολογικών 
ευρημάτων θεωρείται διαγνωστική οστεομυελίτιδας 
σε απουσία προϋπάρχουσας οστικής παθολογίας.2 Το 
σπινθηρογράφημα οστών τριών φάσεων θεωρείται 
επίσης γενικώς χρήσιμη μέθοδος στη διάκριση της 
οστεομυελίτιδας από την κυτταρίτιδα, εφόσον στην 
κυτταρίτιδα αυξημένη συγκέντρωση του ραδιοφαρ-
μάκου παρατηρείται μόνο στις δυο πρώτες φάσεις της 
μελέτης, σε αντίθεση με την οστεομυελίτιδα.7

Ωστόσο, παρόμοια με την οστεομυελίτιδα ευρήματα 
μπορούν να παρατηρηθούν και σε άλλες παθολογικές 
καταστάσεις που σχετίζονται με αυξημένη αιμάτωση 
και οστικό μεταβολισμό, οπότε ελαττώνεται η δια-
γνωστική ακρίβεια της μεθόδου. Στις περισσότερες 
μελέτες η ευαισθησία της μεθόδου είναι υψηλή.28 Σε 
απουσία προηγούμενων παθολογικών καταστάσεων 
των οστών, τόσο η ευαισθησία όσο και η ειδικότητα 
της μεθόδου είναι της τάξης του 90%. Σε ανασκόπη-
ση 13 μελετών  σε σύνολο 983 ασθενών με ακέραια 
οστά, το σπινθηρογράφημα των οστών παρουσίαζε 
μέση ευαισθησία 88% και μέση ειδικότητα 92%.2 Άλλη 
μελέτη (ανασκόπηση) αναφέρει σχετικά χαμηλότερη 
ειδικότητα της τάξης του 60-70%.24 

Η έλλειψη ειδικότητας του σπινθηρογραφήματος 
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οστών τριών φάσεων στη διάγνωση της οστεομυελίτι-
δας είναι εμφανής και αποτελεί σημαντικό πρόβλημα 
στις επιπεπλεγμένες περιπτώσεις οστεομυελίτιδας, 
όπως σε ασθενείς με προηγηθείσες επεμβάσεις, 
ενδαρθρικές προσθέσεις ή τοποθετήσεις ήλων, κα-
κώσεις, ή στο νευροπαθητικό διαβητικό πόδι, κατα-
στάσεις, δηλαδή, όπου συνηθέστερα πλέον τίθεται το 
ερώτημα ύπαρξης ή απουσίας οστεομυελίτιδας στην 
κλινική πράξη.29 Σε ανασκόπηση 19 μελετών σε σύνο-
λο 800 ασθενών με προϋπάρχουσες αλλοιώσεις των 
οστών, η μέση ευαισθησία της μεθόδου στη διάγνωση 
συνυπάρχουσας οστεομυελίτιδας ήταν υψηλή (93%), η 
μέση ειδικότητα όμως ήταν χαμηλή, 34%.2 

Ειδικότερα στο διαβητικό πόδι, έχει βρεθεί ότι η συ-
χνή συνύπαρξη φλεγμονών των μαλακών μορίων που 
χρονίζουν ή νευροπαθητικών αρθρώσεων, μπορεί να 
οδηγήσει σε ψευδώς θετικά αποτελέσματα και μεγάλη 
ελάττωση της ειδικότητας του σπινθηρογραφήματος 
οστών τριών φάσεων  στη διάγνωση της οστεομυελίτι-
δας.14, 26 27 Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση, σε σύνολο 719 
θέσεων διαβητικού ποδιού, η μέση ευαισθησία και ει-
δικότητα της μεθόδου στη διάγνωση της οστεομυελί-
τιδας ήταν 90,3% και 46,4% αντιστοίχως.22 Η ακρίβεια 
της μεθόδου φαίνεται να εξαρτάται σημαντικά από τη 
συχνότητα  της νευροπαθητικής οστεοαρθροπάθειας 
και τη θέση της βλάβης. Η ειδικότητα και ακρίβεια της 
μεθόδου είναι χαμηλότερες στο μέσο και οπίσθιο τμή-
μα του ποδιού, θέσεις όπου απαντάται συχνότερα η 
νευροπαθητική οστεοαρθροπάθεια.14

Έχει υποστηριχθεί ότι η προσθήκη της 4ης φάσης 
(λήψεις 24 ωρών) αυξάνει την ειδικότητα της μεθόδου 
και μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση επιπεπλεγμέ-
νων μορφών οστεομυελίτιδας.30 Ωστόσο, αύξηση της 
συγκέντρωσης του ιχνηθέτη κατά την 4η φάση του 
σπινθηρογραφήματος των οστών δεν αποτελεί χαρα-
κτηριστικό μόνο της οστεομυελίτιδας, αλλά έχει επί-
σης παρατηρηθεί σε κατάγματα, όγκους, εκφυλιστικές 
αλλοιώσεις και σε νευροπαθητική οστεοαρθροπάθεια, 
καταστάσεις στις οποίες η 4η φάση της μελέτης είναι 
διαγνωστικά λιγότερο χρήσιμη.29  

Παρά την ελαττωμένη ειδικότητά του σε επιπεπλεγ-
μένες καταστάσεις, το σπινθηρογράφημα των οστών 
θεωρείται από τους περισσότερους συγγραφείς χρή-
σιμο ως εξέταση διαλογής στις περιπτώσεις πιθανής 
οστεομυελίτιδας λόγω της υψηλής ευαισθησίας του 
στην ανίχνευση της οστεοβλαστικής αντίδρασης. Στα 
πλεονεκτήματα της μεθόδου συμπεριλαμβάνεται η 
πρώιμη ανίχνευση των βλαβών, σε σχέση με τις ακτι-
νολογικές μεθόδους, και η δυνατότητα ολοσωματικού 
ελέγχου με σχετικά μικρή δόση ακτινοβολίας στον 
ασθενή.31 Επίσης είναι εξέταση χαμηλού σχετικά κό-
στους, δεν απαιτεί προετοιμασία του ασθενούς και 

ολοκληρώνεται σχετικά γρήγορα.2,28 Το μεγάλο πλε-
ονέκτημα της μεθόδου έγκειται στο γεγονός ότι το 
αρνητικό αποτέλεσμα αποκλείει πρακτικά την οστεο-
μυελίτιδα.27 Ωστόσο, οι περισσότεροι συγγραφείς συμ-
φωνούν ότι για την ακριβή διάγνωση της οστεομυε-
λίτιδας σε επιπεπλεγμένες περιπτώσεις, όπως σε  δια-
βητικούς ασθενείς, το σπινθηρογράφημα των οστών 
τριών φάσεων συνήθως δεν επαρκεί και προτείνεται 
ο συνδυασμός του με άλλη ειδικότερη εξέταση, όπως 
σπινθηρογράφημα με επισημασμένα λευκά αιμοσφαί-
ρια ή γάλλιο, αναλόγως του κλινικού προβλήματος.7 
Ειδικότερα για την διάγνωση της οστεομυελίτιδας σε 
έδαφος αρθροπάθειας Charcot, το σπινθηρογράφημα 
των οστών είναι προβλέψιμα ψευδώς θετικό και δεν 
ενδείκνυται ως η ραδιονουκλιδική εξέταση πρώτης 
εκλογής. Στις παραπάνω περιπτώσεις θα πρέπει να 
προηγείται το σπινθηρογράφημα με επισημασμένα 
λευκά αιμοσφαίρια.

Τέλος, το σπινθηρογράφημα των οστών δεν είναι 
χρήσιμη μέθοδος για την παρακολούθηση της εξέλι-
ξης της νόσου και την αξιολόγηση της αποτελεσματι-
κότητας της αντιβιοτικής ή χειρουργικής θεραπείας, 
διότι οι μεταβολές είναι πολύ βραδείες.21 Η αυξημένη 
πρόσληψη των διφωσφονικών μπορεί να επιμένει για 
μήνες ή και χρόνια μετά την αποκατάσταση ενός κα-
τάγματος ή την αποθεραπεία της οστεομυελίτιδας.28 
Στην παρακολούθηση της πορείας της νόσου και την 
αξιολόγηση των μεταβολών μετά τη θεραπεία, χρήσι-
μες θεωρούνται εξετάσεις με ειδικότερα ραδιοφάρμα-
κα.1  

ςπινθηρογράφημα με γάλλιο ( 67Ga-citrate )

Το κιτρικό γάλλιο-67, μέχρι την ανάπτυξη μεθόδων 
επισήμανση των λευκών αιμοσφαιρίων, ήταν το κύριο 
ραδιοφάρμακο για απεικόνιση φλεγμονών.32 Η ευαι-
σθησία της μεθόδου στη διάγνωση της οξείας οστεο-
μυελίτιδας είναι υψηλή, της τάξης του 80-85%. Ωστό-
σο, δεν αποτελεί εξέταση ειδική για οστική λοίμωξη, 
εφόσον αυξημένη συγκέντρωση γαλλίου μπορεί να 
παρατηρηθεί σε θέσεις αυξημένου οστικού μεταβολι-
σμού και επί απουσίας φλεγμονής ή λοίμωξης. Η ειδι-
κότητα της μεθόδου παρουσιάζει ευρεία διακύμανση 
στις διάφορες μελέτες, με μέση τιμή 68%.7 Σήμερα, ο 
συνδυασμός του σπινθηρογραφήματος οστών με το 
σπινθηρογράφημα με γάλλιο θεωρείται χρήσιμη δια-
γνωστική ραδιονουκλιδική μέθοδος σε περιπτώσεις 
σπονδυλικής οστεομυελίτιδας, χρόνιας οστεομυελίτι-
δας και φλεγμονών ορθοπεδικών προσθέσεων.24,33,34 

Για τη διάγνωση της οστεομυελίτιδας στο διαβητικό 
πόδι, το σπινθηρογράφημα με γάλλιο δεν θεωρείται 
χρήσιμο, λόγω του μεγάλου αριθμού ψευδώς θετικών 
αποτελεσμάτων στις περιπτώσεις νευροπαθητικής 
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οστεοαρθροπάθειας που επιπλέκονται με λοίμωξη, γι’ 
αυτό έχει εγκαταλειφθεί στην κλινική πράξη.

ςπινθηρογράφημα με αυτόλογα in vitro επιση-
μασμένα λευκά αιμοσφαίρια

Η εφαρμογή στην κλινική πράξη της απεικόνισης με 
in vitro επισημασμένα αυτόλογα λευκά αιμοσφαίρια 
αποτέλεσε σημαντική εξέλιξη στο πεδίο της απεικόνι-
σης των φλεγμονών και λοιμώξεων. H απεικόνιση με in 
vitro επισημασμένα με 111 In ή 99m Tc, αυτόλογα λευκά 
αιμοσφαίρια παραμένει μέχρι σήμερα, παρά την πλη-
θώρα των αναπτυσσόμενων ραδιοφαρμάκων, μέθο-
δος εκλογής της Πυρηνικής Ιατρικής για την απεικόνι-
ση των εστιών φλεγμονής και λοίμωξης στις περισσό-
τερες κλινικές καταστάσεις.24 Η μέθοδος εφαρμόζεται 
ευρέως και στην απεικόνιση της οστεομυελίτιδας σε 
επιπεπλεγμένες περιπτώσεις.7 

Είναι γνωστό ότι τα λευκά αιμοσφαίρια αποτελούν 
το κύριο κυτταρικό στοιχείο της φλεγμονώδους απά-
ντησης των ιστών σε έναν βλαπτικό παράγοντα. Σε πε-
ρίπτωση φλεγμονής ή λοίμωξης, η μετανάστευση των 
ουδετερόφιλων λευκοκυττάρων στη θέση της βλάβης 
μέσω της δράσης χημειοτακτικών παραγόντων είναι 
ταχεία, εντός 30-40 λεπτών από τη διέγερσή τους.25,35 
Η απεικόνιση με in vitro επισημασμένα λευκά αιμο-
σφαίρια παρουσιάζει υψηλή ειδικότητα στη διάγνωση 
της φλεγμονής. Η εξέταση είναι ειδική στην ανίχνευση 
λευκοκυτταρικής διήθησης, αλλά δεν διαχωρίζει την 
άσηπτη από τη σηπτική φλεγμονή (μικρότερη, συνή-
θως, συγκέντρωση λευκοκυττάρων παρατηρείται και 
σε άσηπτες φλεγμονώδεις καταστάσεις).24 

Επισήμανση των λευκών αιμοσφαιρίων με ίνδιο.

Για περισσότερες από τρεις δεκαετίες η in vitro επισή-
μανση των λευκών αιμοσφαιρίων  γίνονταν με 111In-
oxine.36 Όμως, τα μη ιδεώδη φυσικά χαρακτηριστικά 
του (παραγωγή σε κύκλοτρο, εκπομπή μέσης ενέργει-
ας γ-ακτινοβολίας, μεγάλος φυσικός χρόνος υποδι-
πλασιασμού) με αποτέλεσμα υψηλό κόστος, σχετικά 
πτωχή ποιότητα απεικόνισης και υψηλή ολοσωματική 
δόση ακτινοβολίας στον εξεταζόμενο, οδήγησαν σε 
ανάπτυξη της επισήμανσης των λευκών αιμοσφαιρίων 
με 99mTc. 37, 38 

Έτσι, μετά την εισαγωγή της μεθόδου επισήμανση 
των λευκών αιμοσφαιρίων με 99mTc-HMPAO, η τελευ-
ταία αντικατέστησε σε μεγάλη κλίμακα την παλαιότε-
ρη μέθοδο με 111In-oxine, ώστε σήμερα είναι γενικά 
περιορισμένες οι κλινικές καταστάσεις στις οποίες 
προτιμάται η σήμανση των λευκών αιμοσφαιρίων με  
111In-oxine, όπως οι φλεγμονές των νεφρών, της ουρο-
δόχου και χοληδόχου κύστης, η χρόνια οστεομυελίτι-
δα και γενικώς χρόνιες φλεγμονές.25

επισήμανση των λευκών αιμοσφαιρίων  
με 99mTc-HMPAO

Το 99-μετασταθερό τεχνήτιο (99mTc) είναι το ραδιο-
νουκλίδιο που χρησιμοποιείται στην πλειονότητα των 
εξετάσεων της Πυρηνικής Ιατρικής, διότι παρουσιάζει 
βραχύ χρόνο υποδιπλασιασμού (6 ώρες) και εκπομπή 
γ-ακτινοβολίας με ενέργεια  140 KeV, ιδανική για τις 
σύγχρονες γ-κάμερες. Επιπλέον, ως προϊόν γεννήτρι-
ας είναι ευρέως διαθέσιμο σε κάθε τμήμα Πυρηνικής 
Ιατρικής, είναι φθηνό, συνδέεται εύκολα με διάφορα 
μόρια και δεν εμφανίζει τοξικότητα.  

Για την in vitro επισήμανση των λευκών αιμοσφαι-
ρίων χρησιμοποιείται 99mTc συνδεδεμένο με μια λιπό-
φιλη αμίνη, την hexamethylpropylene amine oxime 
(HMPAO).37 Η σήμανση βασίζεται στη λιποφιλικότητα 
του HMPAO, η οποία επιτρέπει στο 99mTc να εισέλθει 
στα λευκοκύτταρα, τα οποία έχουν προηγουμένως 
διαχωριστεί από τα υπόλοιπα κύτταρα του αίματος. 
Έτσι, το σύμπλοκο 99mTc-HMPAO διασχίζει ταχέως, με 
παθητική διάχυση, την κυτταρική μεμβράνη των λευ-
κών αιμοσφαιρίων, εν συνεχεία μετατρέπεται ενδοκυτ-
ταρίως σε υδρόφιλο και παγιδεύεται στον κυτταρικό 
πυρήνα και τα μιτοχόνδρια.36  

Η απεικόνιση με επισημασμένα με 99mTc-HMPAO 
λευκά αιμοσφαίρια έχει χρησιμοποιηθεί επιτυχώς σε 
ποικίλες παθολογικές καταστάσεις, μεταξύ των οποίων 
σε οστικές φλεγμονές, λοιμώξεις μαλακών μορίων, 
αγγειακές φλεγμονές και φλεγμονές αγγειακών μο-
σχευμάτων, καθώς και σε περιπτώσεις φλεγμονώδους 
νόσου του εντέρου.38 Η μέθοδος θεωρείται ιδιαίτερα 
χρήσιμη στη διάγνωση της οξείας οστεομυελίτιδας, 
κυρίως όταν αυτή αφορά σε μικρές ανατομικές περιο-
χές όπως στο πόδι.38

Τέλος, το σπινθηρογράφημα με επισημασμένα λευ-
κά αιμοσφαίρια θεωρείται η καταλληλότερη μέθοδος 
για την εκτίμηση της απάντησης στη θεραπεία. Έχει 
βρεθεί ότι τα παθολογικά ευρήματα επανέρχονται στο 
φυσιολογικό σε 2 έως 8 εβδομάδες από την έναρξη 
της κατάλληλης αντιβιοτικής αγωγής.2,39,27

Απεικόνιση της οστεομυελίτιδας με in vitro επισημα-
σμένα λευκά αιμοσφαίρια

Η απεικόνιση με in vitro επισημασμένα λευκά αιμο-
σφαίρια θεωρείται πολύ χρήσιμη μέθοδος στη διά-
γνωση της οστεομυελίτιδας, διότι τα επισημασμένα 
λευκά αιμοσφαίρια συγκεντρώνονται σε περιοχές 
αυξημένης οστεοβλαστικής δραστηριότητας μόνο 
εφόσον υπάρχει φλεγμονή ή λοίμωξη.2 Για την ακριβέ-
στερη διάγνωση της οστεομυελίτιδας σε περιπτώσεις 
όπου προϋπάρχουν δομικές μεταβολές των οστών ή 
φλεγμονές των μαλακών μορίων, ο συνδυασμός ρα-
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διονουκλιδικών μελετών πλεονεκτεί έναντι του απλού 
σπινθηρογραφήματος με επισημασμένα λευκά αιμο-
σφαίρια.40 Έτσι, για αύξηση της εντοπιστικής ακρίβει-
ας, τα ευρήματα του σπινθηρογραφήματος με επιση-
μασμένα λευκά αιμοσφαίρια ερμηνεύονται συγκριτικά 
με εκείνα του σπινθηρογραφήματος των οστών. Η 
μελέτη θεωρείται θετική για ύπαρξη οστεομυελίτιδας, 
όταν υπάρχει αυξημένη εστιακή συγκέντρωση επιση-
μασμένων λευκών αιμοσφαιρίων σε θέση αυξημένης 
οστεοβλαστικής δραστηριότητας στο σπινθηρογρά-
φημα των οστών.29  

Οι μελέτες με επισημασμένα λευκά αιμοσφαίρια χα-
ρακτηρίζονται γενικώς από υψηλή ευαισθησία και ει-
δικότητα (της τάξης του 90%) στη διάγνωση της οστε-
ομυελίτιδας στον περιφερικό σκελετό και θεωρούνται 
ιδιαίτέρως χρήσιμες για αποκλεισμό της λοίμωξης σε 
περιπτώσεις προϋπάρχουσας οστικής παθολογίας, 
όπως συνήθως συμβαίνει στο διαβητικό πόδι.7, 41, 42,  43

Η νεότερη ειδικά μέθοδος των επισημασμένων με 
99mTc-HMPAO λευκών αιμοσφαιρίων έχει ευαισθησία 
και ειδικότητα στη διάγνωση της οξείας οστεομυελίτι-
δας ιδιαιτέρως υψηλή, 97,7% και 96,8% αντιστοίχως.44 

Στη χρόνια οστεομυελίτιδα, αντιθέτως, προτιμάται η 
επισήμανση των λευκών αιμοσφαιρίων με 111In-oxine, 
διότι η σταθερότητα της σύνδεσης επιτρέπει την καθυ-
στερημένη απεικόνιση, η οποία είναι συχνά χρήσιμη 
λόγω αργής μετανάστευσης των λευκοκυττάρων στη 
φλεγμονώδη εστία.45 Ανεξαρτήτως της μεθόδου επι-
σήμανσης, η ευαισθησία του σπινθηρογραφήματος με 
επισημασμένα λευκά αιμοσφαίρια στη διάγνωση της 
οστεομυελίτιδας στη σπονδυλική στήλη είναι περιορι-
σμένη.29 Τέλος, δυσχέρειες στη διάγνωση, λόγω ψευ-
δώς θετικών αποτελεσμάτων, έχουν περιγραφεί εκτός 
από τις περιπτώσεις ασθενών με προθέσεις και στο 
διαβητικό πόδι, σε ρευματικές φλεγμονές, σε έκτοπη 
οστεοποίηση και σε δρεπανοκυτταρική νόσο.30 ,46 

απεικόνιση οστεομυελίτιδας στο διαβητικό πόδι 
και σπινθηρογράφημα μυελού των οστών

Μελέτες σε ομάδες αμιγώς διαβητικών ασθενών δεί-
χνουν ότι το σπινθηρογράφημα με επισημασμένα, με 
99mTc-HMPAO, λευκά αιμοσφαίρια συμβάλλει καθο-
ριστικά στην διαφοροδιάγνωση των φλεγμονών του 
διαβητικού ποδιού  παρουσιάζοντας ευαισθησία μεγα-
λύτερη του 90% και ειδικότητα της τάξης του 95%.47-49 

Στις περισσότερες, ωστόσο, από τις παραπάνω 
μελέτες το σημαντικότερο πρόβλημα που αναδύεται 
είναι η διάκριση της οστεομυελίτιδας από τη νευροπα-
θητική άρθρωση. Έτσι, ενώ η απουσία συγκέντρωσης 
λευκών αιμοσφαιρίων από την κλινικά ύποπτη περιο-
χή θεωρείται ότι αποκλείει ενεργό φλεγμονώδη διερ-
γασία, αυξημένη συγκέντρωση λευκών αιμοσφαιρίων 

έχει περιγραφεί και σε μη σχετιζόμενες με λοίμωξη 
νευροπαθητικές αρθρώσεις, ιδιαιτέρως στις περιπτώ-
σεις όπου η καταστροφή της άρθρωσης είναι ταχέως 
εξελισσόμενη. Μάλιστα σε μία σχετική μελέτη είχε 
αναφερθεί ποσοστό ψευδώς θετικών αποτελεσμάτων 
31%.50 Στις παραπάνω περιπτώσεις απαιτείται συ-
μπληρωματικό σπινθηρογράφημα μυελού των οστών, 
όπως αναπτύσσεται παρακάτω.

Η διάγνωση της οστικής φλεγμονής σε συνθήκες με-
ταβολής της φυσιολογικής κατανομής του μυελού των 
οστών, όπως ύστερα από τραύμα, ακτινοβόληση, με-
τεγχειρητικώς σε αρθροπλαστικές ή τοποθέτηση ήλων 
και σε περιπτώσεις αρθροπάθειας Charcot, είναι συχνά 
δύσκολη με όλες τις προαναφερθείσες μεθόδους 
(ακτινολογικές και ραδιοϊσοτοπικές).2 Στις παραπάνω 
περιπτώσεις, ο συνδυασμός σπινθηρογραφήματος με 
επισημασμένα λευκά αιμοσφαίρια και σπινθηρογρα-
φήματος μυελού των οστών με 99mTc-κολλοειδή (συ-
νήθως κολλοειδές κασσιτέρου ή θειούχο) θεωρείται 
σήμερα η καταλληλότερη απεικονιστική διαγνωστική 
μέθοδος.22,30 Τόσο τα λευκά αιμοσφαίρια όσο και τα 
κολλοειδή συγκεντρώνονται στον αιμοποιητικά ενερ-
γό μυελό των οστών, η λοίμωξη όμως πιστεύεται ότι 
δρά αντίθετα στους δύο αυτούς παράγοντες, διεγεί-
ροντας την πρόσληψη των λευκών αιμοσφαιρίων και 
καταστέλλοντας την πρόσληψη των κολλοειδών από 
τον μυελό. Έτσι η συνδυασμένη μελέτη θεωρείται θε-
τική για λοίμωξη, όταν τα επισημασμένα λευκά αιμο-
σφαίρια συγκεντρώνονται σε θέση όπου δεν υπάρχει 
(ή όπου υπάρχει συγκριτικά μικρότερη) συγκέντρωση 
κολλοειδούς, ενώ η συμφωνία ως προς την τοπογρα-
φική κατανομή και την ένταση της συγκέντρωσης των 
δύο ραδιοφαρμάκων μαρτυρεί την παρουσία ενεργού 
μυελού των οστών και όχι λοίμωξης.30

Στο διαβητικό πόδι, ο παραπάνω συνδυασμός 
εξετάσεων είναι ιδιαίτερα χρήσιμος για τη διάγνωση 
της οστεομυελίτιδας που αναπτύσσεται σε έδαφος 
αρθροπάθειας Charcot.51 Σε ασθενείς με αρθροπά-
θεια Charcot το σπινθηρογράφημα των οστών τριών 
φάσεων είναι πάντοτε παθολογικό, ανεξαρτήτως της 
συνύπαρξης οστεομυελίτιδας και επομένως μπορεί να 
παρακαμφθεί ως εξέταση πρώτης εκλογής για τη διά-
γνωση της οστεομυελίτιδας.

Σπινθηρογράφημα με επισημασμένα μονοκλωνικά 
αντισώματα έναντι των λευκών αιμοσφαιρίων

Τα τελευταία χρόνια, σημαντικό ενδιαφέρον έχει εκ-
δηλωθεί για την in vivo επισήμανση των λευκών αιμο-
σφαιρίων με επισημασμένα με 99mTc μονοκλωνικά αντι-
σώματα έναντι επιφανειακών αντιγόνων των λευκών. 
Η ανάδειξη της θέσης της φλεγμονής γίνεται είτε με 
καθήλωση του αντισώματος στα λευκά αιμοσφαίρια 
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και εν συνεχεία με μετανάστευση των τελευταίων στη 
φλεγμονώδη εστία με χημειοτακτικούς μηχανισμούς ή  
απλώς με μεταφορά του ελεύθερου αντισώματος στη 
θέση της φλεγμονής, με μη ειδικό μηχανισμό, λόγω 
της τοπικά αυξημένης αγγειακής διαπερατότητας.52 
Μεγάλο πλεονέκτημα αποτελεί η απλότητα της τεχνι-
κής, ενώ μειονέκτημα συνιστά η διέγερση παραγωγής 
HAMA (human anti-mouse antibodies), ειδικά όταν 
χρησιμοποιείται ολόκληρο το αντίσωμα και μάλιστα 
με επανειλημμένες χορηγήσεις. 

Οι μέθοδοι αυτές φαίνεται να έχουν υψηλή ευαισθη-
σία στη διάγνωση της οστεομυελίτιδας στον περιφε-
ρικό σκελετό, η οποία ελαττώνεται σε κεντρικότερες 
θέσεις (100% στον άκρο πόδα, 85% στα γόνατα, 69% 
στην περιοχή των ισχίων).53 Η μεταβολή αυτή αποδίδε-
ται σε φυσιολογική πρόσληψη του αντισώματος από 
τον ενεργό μυελό των οστών στα κεντρικότερα τμή-
ματα του σκελετού, όπως συμβαίνει και με τα in vitro 
επισημασμένα λευκά αιμοσφαίρια, με αποτέλεσμα να 
μην είναι διακριτές οι εστίες φλεγμονής στις παραπά-
νω θέσεις. Ψευδώς θετικά αποτελέσματα έχουν επίσης 
αναφερθεί σε αιματώματα, άσηπτες φλεγμονές και 
κατάγματα.6

Ειδικότερα, το 99mTc-anti-NCA-90 Fab’ κλάσμα αντι-
σώματος (Leukoscan) έχει χρησιμοποιηθεί σε αρκετές 
μελέτες για την ανίχνευση οστικών φλεγμονών σε 
ασθενείς με ορθοπεδικές επεμβάσεις, καθώς και σε 
φλεγμονές διαβητικού ποδιού. Στη μεγαλύτερη, μέχρι 
σήμερα, μελέτη σε 220 ασθενείς με ορθοπεδικές προ-
σθέσεις και διαβητικά πόδια, η ευαισθησία, ειδικότητα 
και ακρίβεια της μεθόδου στην ανίχνευση οστικής 
φλεγμονής σε διαβητικά πόδια ήταν 92%, 75% και 
88% αντιστοίχως.54 Με καθυστερημένη  απεικόνιση 24 
ωρών μετά τη χορήγηση, παρατηρήθηκε βελτίωση της 
ειδικότητας στο διαβητικό πόδι (από 75% σε 85%) με 
επιμήκυνση όμως της διάρκειας της μελέτης.  

Παρά την υψηλή ευαισθησία τους, τα επισημασμένα 
μονοκλωνικά αντισώματα φαίνεται να υστερούν σε 
ειδικότητα στη διάγνωση της οστεομυελίτιδας στο δι-
αβητικό πόδι σε σύγκριση με τα in vitro επισημασμένα 
με 99mTc-HMPAO λευκά αιμοσφαίρια, παρουσιάζοντας 
ψευδώς θετικά αποτελέσματα σε περιπτώσεις ελ-
κών.54,55,56 Σε μελέτη ποδών 122 διαβητικών ασθενών 
το σπινθηρογράφημα με επισημασμένα μονοκλω-
νικά αντισώματα παρουσίαζε ευαισθησία 91% και 
ειδικότητα 56% στη διάγνωση της οστεομυελίτιδας, 
έναντι 79% και 67% των in vitro επισημασμένων λευ-
κών αιμοσφαιρίων.56 Οπωσδήποτε, είναι μια απλή και 
ασφαλής μέθοδος, όταν χρησιμοποιούνται κλάσματα 
αντισωμάτων, η οποία θα μπορούσε πιθανώς να χρη-
σιμοποιηθεί εναλλακτικά σε κέντρα όπου δεν υπάρχει 
εμπειρία στην in vitro τεχνική σήμανσης των λευκών 
αιμοσφαιρίων. 

Απεικόνιση με 18F-FDG-PET

Tα τελευταία χρόνια, για την ανίχνευση των εστι-
ών φλεγμονής/λοίμωξης έχει χρησιμοποιηθεί και η 
απεικόνιση με Ποζιτρονιακή Τομογραφία Εκπομπής 
(Positron Emission Tomography, PET) με τη χρήση 18F-
fluoro deoxy glucose (18F-FDG). Η συγκέντρωση της 
18F-FDG στη θέση της φλεγμονής οφείλεται στην πρό-
σληψή της από τα κοκκιοκύτταρα και τα μακροφάγα 
που βρίσκονται στη φλεγμονώδη εστία.57 Η υβριδική 
απεικόνιση με PET/CT συνδυάζει  ακριβείς ανατομι-
κές και μεταβολικές πληροφορίες και φαίνεται πολλά 
υποσχόμενη στο πεδίο των επιπεπλεγμένων οστικών 
λοιμώξεων.28 Στην περίπτωση του διαβητικού ποδιού, 
η εμπειρία είναι επί του παρόντος περιορισμένη. Σε 
μελέτη με 14 διαβητικούς ασθενείς βρέθηκε ότι η 
απεικόνιση με PET/CT είναι κατάλληλη μέθοδος για 
τη διάγνωση των φλεγμονών του διαβητικού ποδιού 
επιτρέποντας την ακριβή διαφορική διάγνωση της 
οστεομυελίτιδας από συνυπάρχουσα φλεγμονή των 
μαλακών μορίων.57

Τέλος, προσφάτως χρησιμοποιήθηκε 18F-FDG για την 
in vitro επισήμανση λευκών αιμοσφαιρίων και απεικό-
νιση με PET. Σε μελέτη 21 ασθενών με λοιμώξεις,  τρεις 
εκ των οποίων με διαβητικό πόδι,  η διαγνωστική ακρί-
βεια της μεθόδου ήταν υψηλή (86%), απαιτείται, όμως, 
η επιβεβαίωση της απόδοσής της σε μεγαλύτερο αριθ-
μό ασθενών.58

Το βασικά μειονεκτήματα της 18F-FDG PET και 18F-
FDG PET/CT απεικόνισης, πέρα από την έλλειψη από-
λυτης ειδικότητας για ανίχνευση εστιών φλεγμονής/
λοίμωξης, είναι η περιορισμένη διαθεσιμότητα και το 
υψηλό κόστος της μεθόδου. Στις εικόνες 14.2.1, 14.2.2, 
14.2.3, 14.2.4 παρουσιάζονται τέσσερις περιπτώσεις 
ασθενών που ερευνήθηκαν για πιθανή οστεομυελίτιδα.

ςυμπέρασμα

Η πληθώρα των διαθέσιμων μορφολογικών και λει-
τουργικών απεικονιστικών μεθόδων για τη διάγνωση 
της οστεομυελίτιδας υποδηλώνει αφενός ότι αυτή 
εξακολουθεί να αποτελεί σχετικά συχνό πρόβλημα, 
ιδιαιτέρως μάλιστα σε διαβητικά άτομα, και αφετέρου 
ότι καμία μέθοδος δεν είναι κατάλληλη για κάλυψη 
του συνόλου των ενδείξεων. Για την επιλογή της κα-
ταλληλότερης, κάθε φορά, μεθόδου πρέπει να συνε-
κτιμηθούν  διάφοροι παράγοντες, όπως η θέση της 
λοίμωξης, η χρονιότητα της νόσου, η παρουσία προϋ-
πάρχουσας οστικής παθολογίας, καθώς και το κόστος. 
Η πρώιμη διάγνωση της οστεομυελίτιδας στο επιπε-
πλεγμένο διαβητικό πόδι παρουσιάζει δυσχέρειες με 
όλες σχεδόν τις  απεικονιστικές μεθόδους και γι’ αυτό 
θεωρείται συχνά απαραίτητος ο συνδυασμός απεικο-
νιστικών εξετάσεων. 
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Συμπερασματικά, μια λογική διαγνωστική προσέγγι-
ση βασιζόμενη σε τεχνικές Πυρηνικής Ιατρικής, μπορεί 
να αρχίζει, μετά την αρχικά αρνητική ή μη διαγνωστι-
κή οστεομυελίτιδας απλή ακτινογραφία, από σπινθη-
ρογράφημα με επισημασμένα με 99Τc-HMPΑO λευκά 
αιμοσφαίρια. Η εξέταση αυτή ενέχει ρόλο-κλειδί στη 
διαγνωστική προσέγγιση των φλεγμονών στο διαβη-
τικό πόδι, διότι το αρνητικό αποτέλεσμα αποκλείει την 
οστεομυελίτιδα. Σε περιπτώσεις παθολογικής συγκέ-
ντρωσης λευκών αιμοσφαιρίων στο πρόσθιο τμήμα 
του άκρου ποδός η έρευνα μπορεί να συμπληρώνεται 

με σπινθηρογράφημα οστών με 99Τc-MDP για καλύτε-
ρη τοπογραφική εντόπιση. Αντιθέτως όταν η θέση της 
λοίμωξης εντοπίζεται στο μέσο ή στο οπίσθιο τριτη-
μόριο του ποδιού, και ιδιαιτέρως σε ασθενείς με οστε-
οαρθροπάθεια Charcot, βέλτιστη επιλογή συνιστά η 
διενέργεια σπινθηρογραφήματος με επισημασμένα 
λευκά αιμοσφαίρια, ακολουθούμενο από σπινθηρο-
γράφημα μυελού των οστών με 99Τc-κολλοειδές (σχή-
μα 14.2.1).

 ( )

 +

 & 
 - / ?

99m c-HMP O
MRI

99m c-HMP O

 -  + +

99m c-99m c-MDP

σχήμα 14.2.1 αλγόριθμος απεικονιστής διερεύνησης οστεομυελίτιδας.
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εικόνα 14.2.1 Περίπτωση 1 αποκλεισμός οστεομυελίτιδας με σπινθηρογράφημα οστών. γυναίκα 82 ετών, με ΣΔ τύπου 
2 από 25ετίας και έλκος έσω επιφανείας και φλεγμονή μαλακών μορίων μεγάλου δακτύλου δεξιού άκρου ποδός. 
ακτινογραφία δεξιού άκρου ποδός αρνητική για οστεομυελίτιδα (α). Στο σπινθηρογράφημα οστών 3 φάσεων αυξημένη 
αιματική ροή (β, δυναμική φάση) και διάχυτη και εστιακή υπεραιμία (β, φάση αιματικής δεξαμενής) στην πάσχουσα περιοχή 
(βέλη). Στις στατικές λήψεις (δ,ε) απουσία παθολογικής οστεοβλαστικής δραστηριότητας στον μεγάλο δάκτυλο του δεξιού 
ποδιού (σε κύκλο), η οποία πρακτικά αποκλείει την οστεομυελίτιδα. Παθολογικά ευρήματα σε άλλα σημεία, συμβατά με 
αρθροπάθεια Charcot, ιδίως δεξιά, εξοστώσεις και παθολογική φόρτιση των κεφελών των μεταταρσίων. Μετά από 3ήμερη 
I.V. και 10ήμερη P.O. αντιβίωση, ίαση χωρίς υποτροπή σε πεντάμηνη παρακολούθηση. Δεξιό πόδι σε ραχιαία (*) και 
πελματιαία (•) λήψη αντίστοιχα

α β

γ

δ ε
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εικόνα 14.2.2 Περίπτωση 2. Διάγνωση οστεομυελίτιδας με σπινθηρογράφημα οστών. γυναίκα 70 ετών με ΣΔ τύπου 2 
από 20ετίας, κάκωση δεξιού ταρσού προ 3ετίας και παραμελημένα έλκος και φλεγμονή 4ου δακτύλου δεξιού ποδός από 
μηνός (α). ακτινογραφία ύποπτη για οστεομυελίτιδα 4ου δακτύλου (β). Στο σπινθηρογράφημα 3 φάσεων πολύ αυξημένη 
αιμάτωση του δεξιού άκρου ποδός (γ), εστιακή υπεραιμία του 4ου δακτύλου δεξιά (δ) και στις στατικές λήψεις (ε, στ), 
αυξημένη οστεοβλαστική δραστηριότητα των φαλάγγων του 4ου δακτύλου του δεξιού άκρου ποδός, ευρήματα τυπικά 
οστεομυελίτιδας. Εικόνα του δεξιού ταρσού συμβατή με την προηγηθείσα κάκωση. Δεξιό πόδι σε ραχιαία (*) και πελματιαία 
(•) λήψη αντίστοιχα.

α β
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εικόνα 14.2.3 Περίπτωση 3. Διάγνωση οστεομυελίτιδας σε έδαφος επιμολυσμένου έλκους με σπινθηρογράφημα οστών και 
επισημασμένων λευκών. γυναίκα 55 ετών με ΣΔ τύπου 2 από 10ετίας, διαβητικούς άκρους πόδες (α) και βαθύ άτονο έλκος 
(β) διαμέτρου 4 cm στην αριστερή πτέρνα από 3μήνου, με συμπτωματολογία λοίμωξης και απομόνωση ψευδομονάδας 
στην καλλιέργεια. απλές ακτινογραφίες του αριστερού άκρου ποδός αρνητικές για οστεομυελίτδα. Στο σπινθηρογράφημα 
οστών 3 φάσεων αυξημένη αιμάτωση αριστερού άκρου ποδός (γ, δυναμική φάση), εστιακή υπεραιμία (δ, φάση αιματικής 
δεξαμενής) και έντονη οστεοβλαστική δραστηριότητα στις στατικές καθυστερημένες λήψεις (ε, στ), συμβατές με 
οστεομυελίτιδα αριστερής πτέρνας. τα ευρήματα από τους δακτύλους του  δεξιού άκρου ποδός οφείλονται στις παρούσες 
παραμορφώσεις. Στο σπινθηρογράφημα με επισημασμένα λευκά ζωηρή συγκέντρωση λευκών  στην αριστερή πτέρνα και 
στούς πέριξ φλεγμαίνοντες μαλακούς ιστούς (ζ, η), επιβεβαιώνει τη διάγνωση. λήψεις πελματιαίες (γ, ε, ζ) και αριστερές 
πλάγιες (δ, στ, η).

α

β

γ

δ

ε στ

ζ η
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εικόνα 14.2.4 Περίπτωση 4. Διαφοροδιάγωση  οξείας οστεοαρθροπάθειας Charcot από οξεία οστεομυελίτιδα με 
σπινθηρογράφημα με επισημασμένα λευκά. γυναίκα 69 ετών με ιστορικό ΣΔ τύπου 2 από 20ετίας, με διογκωμένο, θερμό, 
ανώδυνο δεξιό πόδι (α). απλή ακτινογραφία ενδεικτική αρθροπάθειας Charcot χωρίς ευρήματα οστεομυελίτιδας (β), MRI με 
οίδημα μυελού συμβατό με οστεομυελίτιδα. Στο σπινθηρογράφημα οστών 3 φάσεων αυξημένη αιματική ροή (γ, δυναμική 
φάση) και υπεραιμία (δ, φάση αιματικής δεξαμενής), ενώ στις καθυστερημένες στατικές λήψεις αυξημένη οστεοβλαστική 
δραστηριότητα στον δεξιό ταρσό (ε), ευρήματα συμβατά με οστεομυελίτιδα. Στο σπινθηρογράφημα με επισημασμένα 
λευκά, ήπια, διάχυτη συγκέντρωση στο δεξιό ταρσό η οποία δεν συνηγορεί για οστεομυελίτιδα. Μετά από 4μηνη 
αποφόρτιση χωρίς χορήγηση αντιβιοτικών, μεγάλη βελτίωση του άκρου. Δεξιό πόδι σε ραχιαία (*) και πελματιαία (•) λήψη 
αντίστοιχα.
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μικροοργανισμοί που απομονώνονται είναι εκτός από 
στρεπτοκόκκους, αερόβια Gram αρνητικά βακτήρια 
και βακτηριοειδή fragilis. Σπανιότερα αίτια οστεομυ-
ελίτιδας σε πόδια διαβητικών είναι η Εσερίχια του κό-
λου, ο πρωτέας mirabilis και η Κλεμπσιέλλα της πνευ-
μονίας. Ανεύρεση ψευδομονάδας πυοκυανικής δεν 
είναι συχνή, εκτός αν στις συνθήκες που αναπτύχθηκε 
η λοίμωξη υπήρξε μεγάλη υγρασία. Αν υπάρχει βαθιά 
λοίμωξη των μαλακών ιστών, μπορεί να  αναπτύσσο-
νται αεριογόνα Gram αρνητικά βακτήρια.7-9 

Κλινική εικόνα

Οι περισσότεροι  διαβητικοί ασθενείς με οστεομυε-
λίτιδα έχουν ένα νευροπαθητικό έλκος στους πόδες, 
χωρίς έντονα γενικά σημεία και συμπτώματα. Συνήθως 
δεν υφίσταται πυρετός ή υπάρχει χαμηλή πυρετική 
κίνηση. Σπανιότερα μπορεί να εμφανιστεί σοβαρή 
κυτταρίτιδα με υψηλό πυρετό. Συνήθως, όταν ο 
ασθενής έχει πυρετό, υπάρχουν ποικίλης βαρύτητας 
τοπικά σημεία φλεγμονής των μαλακών μορίων, όπως 
ερυθρότητα, θερμότητα, οίδημα και ενδεχομένος 
διαπύηση με δυσοσμία. Τα σημεία φλεγμονής είναι 
λιγότερο έντονα, όταν το άκρο είναι ισχαιμικό. Ο πό-
νος δεν αποτελεί αρχικά προέχον σύμπτωμα, παρά τη 
φλεγμονή, επειδή υπάρχει νευροπάθεια. Η επέκταση 
της φλεγμονής στο περιόστεο συνήθως μπορεί και 
προκαλεί αισθητό πόνο. Η εμφάνιση, επομένως, πό-
νου σε ένα χρονίζον έλκος είναι σημείο που συνηγορεί 
υπέρ της προσβολής του οστού. Η επίμονη παρουσία 
των φλεγμονωδών φαινομένων ή η επιδείνωση της 
συμπτωματολογίας, παρά την αρχική φαρμακευτική 
αγωγή, πρέπει να εγείρει την υπόνοια συνύπαρξης 
οστεομυελίτιδας.3, 7 8

Διαγνωστική δυσκολία για τη διάγνωση οστεομυελί-
τιδας υφίσταται αν υπάρχει νευροπαθητική άρθρωση 
Charcot. Στην  οξεία, ιδιαιτέρως, αρθροπάθεια Charcot 
υπάρχουν ήπια σημεία φλεγμονής, τα οποία επίσης 
υπάρχουν στην οστεομυελίτιδα. Συνήθως δεν υπάρ-
χει πόνος.6 10 Η επιβεβαίωση της κλινικής διάγνωσης 
με τη χρησιμοποίηση απεικονιστικών μεθόδων είναι 
απαραίτητη, δεδομένου ότι, αν υπάρχει οστεομυελί-
τιδα, απαιτείται μακροχρόνια φαρμακευτική αγωγή, ή 
ακόμη και ακρωτηριασμός, ενώ στην άνευ λοιμώξεως 
άρθρωση Charcot συνιστάται μόνο ανάπαυση της άρ-
θρωσης.

Απεικονιστική διάγνωση. 

Η τακτική που συνήθως ακολουθούμε είναι, ιδίως όταν 
η προσέλευση του ασθενούς, είναι καθυστερημένη να 
γίνεται αρχικά απλή ακτινογραφία με καλή επικέντρω-
ση. Αν δεν είναι η ακτινογραφία διαγνωστική, πρέπει 
να γίνεται αρχικά σπινθηρογράφημα με επισημασμένα 

14.3  
οςτεομΥελιτιΔα ςτο Διαβητικο ποΔι
Δ. καραμήτσος

Η οστεομυελίτιδα αποτελεί σχετικά συχνή επιπλοκή 
στους άκρους πόδες των διαβητικών ασθενών. Στα 
100 διαβητικά άτομα, τα 15 θα εμφανίσουν κάποτε 
οστεομυελίτιδα που συνήθως οφείλεται (>90%) σε 
διείσδυση της λοίμωξης στο οστούν από παρακείμε-
νο χρονίζον νευροπαθητικό έλκος.1 Οι ασθενείς που 
αναπτύσσουν οστεομυελίτιδα έχουν μακράς διάρκειας 
σακχαρώδη διαβήτη και νευροπάθεια. Αγγειοπάθεια 
που προκαλεί ισχαιμία μπορεί να συνυπάρχει, αλλά 
δεν είναι συνήθως το κυρίαρχο πρόβλημα.  Η πτωχή 
ρύθμιση του διαβήτη προδιαθέτει στη λοίμωξη και 
στη μειονεκτική αντιμετώπισή της, γιατί προκαλεί 
μειωμένη ανοσολογική απάντηση.1 Τα πόδια των δι-
αβητικών είναι ευαίσθητα σε ελκώσεις και λοιμώξεις, 
οι οποίες καθίστανται σοβαρότερες, ανθεκτικές στη 
φαρμακευτική θεραπεία και έχουν την τάση να  υπο-
τροπιάζουν.2

Η λοίμωξη στο διαβητικό πόδι μπορεί να διακριθεί 
σε τρεις κατηγορίες: 

-στην επιφανειακή ή τοπική λοίμωξη (φλεγμαίνον 
έλκος), 

-στη διάχυτη φλεγμονώδη αντίδραση των μαλακών 
μορίων (κυτταρίτιδα) και 

-στην οστεομυελίτιδα. 
Η παρουσία έλκους στους άκρους πόδες των διαβη-

τικών ασθενών δεν σημαίνει κατ’ ανάγκη και ύπαρξη 
οστεομυελίτιδας, ωστόσο η μακροχρόνια παραμονή 
του έλκους, το μεγάλο βάθος, η μεγάλη έκτασή του 
και η καθυστέρηση στην επούλωσή του συνηγορούν 
υπέρ της ανάπτυξης οστεομυελίτιδας.3

Η  επούλωση δυσχεραίνεται επιπλέον, αν υπάρχει 
περιφερική αγγειοπάθεια. Λόγω της μειωμένης αι-
σθητικότητας, συνήθως συμβαίνει καθυστέρηση στην 
προσέλευση στον γιατρό, οπότε είναι συχνή η εξέλιξη 
σε χρόνια λοίμωξη. Αν, μάλιστα, υπάρχει νευροπα-
θητική άρθρωση Charcot, δυσχεραίνεται περαιτέρω 
η κλινική και απεικονιστική διάγνωση.4,5   Η διάκριση 
της οξείας, κυρίως, αρθροπάθειας Charcot από την 
οστεομυελίτιδα είναι ιδιαιτέρως δύσκολη. Η έγκαιρη 
ορθή διαφορική διάγνωση συμβάλλει στην αποφυγή 
επιπλέον επιπλοκών.6 

Λοιμογόνοι παράγοντες

Οι λοιμώξεις στο διαβητικό πόδι αρχικά έχουν απο-
κλειστικά ένα μικροβιακό αίτιο, αλλά όταν χρονίζουν 
είναι πολυμικροβιακές. Τα συνηθέστερα βακτήρια εί-
ναι ο χρυσίζων σταφυλόκοκκος και στρεπτόκοκκοι της 
ομάδας Α αλλά και Β. Σε χρονίζουσες φλεγμονές, οι 



Κεφάλαιο 14 - Σακχαρώδης Διαβήτης και λοιμώξεις • 817

λευκά με 99Τc-HMPO. Σε περιπτώσεις οστεομυελίτι-
δας στο πρόσθιο τμήμα του άκρου ποδός μπορεί να 
συμπληρώσουμε την έρευνα με σπινθηρογράφημα 
οστών με 99Τc-MDP για καλύτερη τοπογραφική εντό-
πιση. Αν πρόκειται για το οπίσθιο τμήμα του ποδιού, 
όπως συχνά στην οστεοαρθροπάθεια Charcot, κά-
νουμε πρώτα το σπινθηρογράφημα με επισημασμένα 
λευκά αιμοσφαίρια και δύο ημέρες μετά το σπινθηρο-
γράφημα του μυελού με 99Τc-κολλοειδές. 

Λοιπές εργαστηριακές εξετάσεις 

Λευκοκυττάρωση με πολυμορφοπυρήνωση μπορεί 
να παρατηρηθεί στους διαβητικούς ασθενείς με φλεγ-
μονές των άκρων ποδών, αν και η αύξηση του αριθ-
μού των λευκών αιμοσφαιρίων του αίματος δεν είναι 
συνήθως σημαντική ή ο αριθμός τους μπορεί να είναι 
φυσιολογικός.11 Η ταχύτητα καθίζησης των ερυθρών 
αιμοσφαιρίων είναι συνήθως αυξημένη, όπως και τα 
επίπεδα της CRP στον ορό του αίματος.3 Ωστόσο, τα 
παραπάνω δεν αποτελούν ειδικό δείκτη οστικής λοί-
μωξης, καθώς οι τιμές τους μπορεί να είναι υψηλές 
λόγω συνύπαρξης άλλων παθολογικών καταστάσεων. 
Οι περισσότεροι ασθενείς παρουσιάζουν κακή ρύθμι-
ση του ΣΔ, όπως διαπιστώνεται από τις υψηλές τιμές 
της γλυκόζης πλάσματος και της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης.8 

Η καλλιέργεια μολυσματικού υλικού πρέπει να 
λαμβάνεται βαθιά από τον πυθμένα του έλκους. Ανευ-
ρίσκονται συνήθως κόκκοι αλλά και αερόβια ή αναε-
ρόβια βακτήρια σε ποικιλία συνδυασμών.3,9 Ωστόσο, 
συχνά ανευρίσκονται και μη παθογόνοι μικροοργανι-
σμοί που βρίσκονται επιφανειακά στην περιοχή, δια-
φορετικοί από εκείνους που προκαλούν την οστεομυ-
ελίτιδα.11 Καλλιέργειες από την επιφάνεια του έλκους 
δεν πρέπει να λαμβάνονται, γιατί δεν δίνουν το πραγ-
ματικό μικροβιακό αίτιο. Ακριβέστερη μικροβιολογική 
διάγνωση οστεομυελίτιδας επιτυγχάνεται συνήθως με 
λήψη βιοψίας και καλλιέργειας από το προσβεβλημέ-
νο οστό. 

Βιοψία οστού

Η βιοψία οστού, για μικροβιολογική και ιστοπαθολο-
γική εξέταση, είναι η ακριβέστερη διαγνωστική μέ-
θοδος.11 Ωστόσο, η καλλιέργεια από βιοψία, ως επεμ-
βατική μέθοδος, δεν εφαρμόζεται συχνά.12 Επιπλέον 
υπάρχει η υπόνοια ότι η ίδια η βιοψία οστού μπορεί 
να προκαλέσει διασπορά της λοίμωξης από τα μαλακά 
μόρια στο υποκείμενο οστό, όταν η δειγματοληψία 
γίνεται μέσω περιοχής εξέλκωσης.13 Ψευδώς αρνητικά 
αποτελέσματα μπορεί να έχουμε σε περιπτώσεις ασυ-
νεχούς προσβολής του οστού.14

Στις φάλαγγες των δακτύλων και στα οστά του ταρ-

σού, η αναρρόφηση με βελόνα είναι χρήσιμη, και μπο-
ρεί να γίνεται με ακτινολογική καθοδήγηση.15 Όμως, 
η περιορισμένη ποσότητα υλικού που λαμβάνεται με 
τη βελόνα μπορεί να ευθύνεται για αρνητικά αποτελέ-
σματα.16 Τέλος, ακόμη και με τη λήψη βιοψίας οστού, 
οι ιστολογικές αλλαγές που παρατηρούνται στη διαβη-
τική οστεοαρθροπάθεια (άρθρωση Charcot) δεν δια-
κρίνονται με ακρίβεια από την οστεομυελίτιδα.12

Κατόπιν όσων έχουν αναφερθεί παραπάνω είναι φα-
νερό, γιατί η βιοψία οστού δεν γίνεται ως ρουτίνα για 
τη διάγνωση της οστεομυελίτιδας στο διαβητικό πόδι, 
αλλά πρέπει να εκτελείται όταν δεν είναι δυνατή η διά-
γνωση με τις  απεικονιστικές μεθόδους.17

Θεραπεία επιμολυσμένου έλκους με ή χωρίς οστεομυ-
ελίτιδα

Τα άτονα έλκη που πυορροούν πρέπει να αντιμε-
τωπίζονται με χορήγηση αντιβιοτικών. Με βάση το 
ιστορικό, τη βαρύτητα της φλεγμονής και την ενδε-
χόμενη οστεομυελίτιδα αποφασίζεται η χορήγηση 
της κατάλληλης αντιβίωσης. Ιδανικά, αν η πιθανότητα 
οστεομυελίτιδας είναι μεγάλη, μπορεί να προηγηθεί 
λήψη υλικού για καλλιέργεια από βαθύτερο σημείο 
της επιφάνειας του έλκους ή με βιοψία οστού. Αν δεν 
ληφθεί καλλιέργεια ή μέχρι να βγει το αποτέλεσμα της 
ευαισθησίας στα αντιβιοτικά, χορηγείται εμπειρική 
αντιβίωση.18

Αντιβιοτικά που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι 
αμοξυκιλλίνη με κλαβουλανικό, φλουκλοξακιλλίνη, 
κεφαλοσπορίνες, κινολόνες, μετρονιδαζόλη και γλι-
νταμυκίνη. 

Σε λοιμώξεις μόνο των μαλακών μορίων, αρχικώς 
μπορεί να δοθεί ένα αντιβιοτικό (μονοθεραπεία), όπως 
αμοξυκιλλίνη με κλαβουλανικό ή φλουκλοξακιλλίνη 
ή κεφαλοσπορίνη δεύτερης γενεάς, δεδομένου ότι το 
συνηθέστερο παθογόνο είναι ο χρυσίζων σταφυλό-
κοκκος, και κατά δεύτερη πιθανότητα στρεπτόκοκκος. 
Η διάρκεια της αντιβίωσης πρέπει να είναι τουλάχι-
στον δύο εβδομάδων. Σε υπόνοια οστεομυελίτιδας 
πρέπει να χορηγείται κινολόνη (σιπροφλοξασίνη ή 
μοξιφλοξασίνη) που έχει καλή διεισδυτικότητα στα 
οστά σε συνδυασμό με ριφαμπικίνη ή γλινταμυκίνη με 
διάρκεια θεραπείας τριών μηνών τουλάχιστον.19

Αν η προσέλευση του ασθενούς είναι πολύ καθυ-
στερημένη ή έχει παρέλθει διάστημα πολλών ημερών 
ενεργού φλεγμονής, προστίθεται πάντοτε αγωγή για 
αναερόβια (γλινταμυκίνη ή μετρονιδαζόλη). Επίσης 
υπόνοια για αναερόβια λοίμωξη πρέπει να εγείρεται 
όταν το πόδι έχει και ισχαιμία. 20 Η μετρονιδαζόλη 
(εξαιρετικά χρήσιμο αντιβιοτικό έναντι του β. fragilis) 
είναι προτιμότερο να χορηγείται σε μία δόση 1g το 
24ωρο.21 
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Σε πολλές περιπτώσεις που δεν απαιτούνται ευρείς χει-
ρουργικοί καθαρισμοί, μπορεί να γίνει αντιμετώπιση 
εκτός νοσοκομείου με χορήγηση αντιβίωσης από του 
στόματος, ακινητοποίηση και τοπικές αλλαγές με χρή-
ση αντισηπτικών, τα οποία ελαττώνουν τη διασπορά 
των βακτηρίων στα πέριξ και μειώνουν τη δυσοσμία. 
Σε δημοσίευση του Εmbil και συν. επί 94 ασθενών με 
117 επεισόδια οστεομυελίτιδας, τα συχνότερα βακτή-
ρια ήταν Gram θετικοί κόκκοι με συχνότερο τον χρυ-
σίζοντα σταφυλόκοκκο. Υπήρχαν καλλιέργειες με έναν 
μέχρι και τέσσερις παθογόνους μικροοργανισμούς.  
Σε σύνολο 93 επεισοδίων οστεομυελίτιδας στα οποία 
χορηγήθηκαν από του στόματος αντιβιοτικά (με ή 
χωρίς αρχική χορήγηση ενδοφλεβίως), στα 75 (80%) 
επιτεύχθηκε πλήρης ύφεση. Η μέση διάρκεια της 
αντιβιοτικής θεραπείας, όμως, ήταν μεγάλη (40+/- 30 
εβδομάδες).22 
Εισαγωγή σε νοσοκομείο απαιτείται για ασθενείς με 
σημεία σοβαρής λοίμωξης, καθώς και για εκείνους οι 
οποίοι δεν παρέχουν εχέγγυα ότι θα φροντίσουν σω-
στά το τοπικό πρόβλημά τους.* Μέσα στο νοσοκομείο, 
εκτός από λήψη καλλιεργειών, θα γίνει ακινητοποίηση 
του πάσχοντος μέλους και ενδοφλέβια χορήγηση αντι-
βιοτικών. 23

Η ενδοφλέβια χορήγηση αντιβιοτικών προτιμάται σε 
πολλές περιπτώσεις, αν και με τα περισσότερα αντιβι-
οτικά οι συγκεντρώσεις που επιτυγχάνονται και με την 
από του στόματος χορήγηση είναι ικανοποιητικές. Με 
την ενδοφλέβια χορήγηση αντιβιοτικών το παράπλευ-
ρο όφελος είναι η ακινητοποίηση του ασθενούς.

Θεραπεία κατευθυνόμενη σε Gram θετικούς κόκ-
κους μπορεί να είναι επαρκής σε ήπιες ή μέτριας 
βαρύτητας λοιμώξεις και σε ασθενείς που δεν έλαβαν 
προσφάτως αντιβίωση. Θεραπεία εμπειρική με αντιβι-
οτικά ευρέος φάσματος απαιτείται για σοβαρές λοιμώ-
ξεις εν αναμονή των εργαστηριακών αποτελεσμάτων 
(μικροοργανισμοί και ευαισθησία τους). Προγενέστε-
ρες καλλιέργειες με ανθεκτικούς στη μεθικιλλίνη στα-
φυλοκόκκους ή άλλους μικροοργανισμούς πρέπει να 
λαμβάνονται υπόψη πριν από την επιλογή της εμπει-
ρικής αντιβίωσης.20 Σε μία μελέτη η χορήγηση μοξι-
φλοξασίνης (iv ή από του στόματος) φάνηκε εξίσου 
αποτελεσματική από τη χορήγηση iv πιπερακιλλίνης 
με ταζομπακτάμη +/-αμοξικιλλίνης με κλαβουλανικό.24

Σε περιπτώσεις σταφυλοκόκκου ανθεκτικού στη με-
θικιλλίνη και στη βανκομυκίνη μπορεί να χορηγηθούν 

νεότερα αντιβιοτικά όπως η λινεζολίδη, η οποία μπο-
ρεί να χορηγηθεί και από του στόματος. Η τριγκεσιλλί-
νη είναι δραστική έναντι ανθεκτικών σταφυλοκόκκων 
και εντεροκόκκου των κοπράνων, καθώς και έναντι 
αναερόβιων μικροοργανισμών.25

Πολλές φορές απαιτείται μακροχρόνια αντιβίωση 
για την εξάλειψη της φλεγμονής του οστού (τρεις ή και 
περισσότεροι μήνες) σε συνδυασμό με χειρουργική 
αφαίρεση των προσβεβλημένων τμημάτων και κατάλ-
ληλη τοπική περιποίηση.26 
Aν και δεν υπάρχουν απολύτως πειστικές μελέτες, η 
χρησιμοποίηση υπερβαρικού οξυγόνου έχει φανεί ότι 
βοηθά σε αρκετές περιπτώσεις, χωρίς να υπάρχουν 
όμως μεγάλες σχετικές μελέτες.27,28

*  Είναι απίστευτο το πόσο σοβαρά παραμελημένα έλκη με φλεγμονή 
έχουμε αντιμετωπίσει. Ασθενής με άρθρωση Charcot και έλκη με 
συνοδό οστεομυελίτιδα ήρθε από καλοκαιρινές διακοπές φορώντας 
σαγιονάρες με τα έλκη του γεμάτα χώμα και άμμο. Άλλη ασθενής 
ήρθε από αγροτικές εργασίες με τα πόδια γεμάτα χώματα, ενώ πρό-
βλημα ελκών με οστεομυελίτιδα είχε παρουσιάσει άλλες δύο φορές 
και είχε διδαχθεί την αξία της αντισηψίας.
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15
15.1  

ςακΧαρωΔης Διαβητης και Υπερταςη
Δ. καραμήτσος

H υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης συχνά συ-
νυπάρχουν, γεγονός που έχει διαπιστωθεί από πολλά 
χρόνια. Ωστόσο, θέματα  που ακόμη και σήμερα  δεν 
έχουν απολύτως διευκρινιστεί είναι η ακριβής παθογε-
νετική σχέση και η συχνότητα της συνύπαρξης αυτής, 
η οποία εξάλλου μπορεί να διαφέρει αναλόγως των 
φυλετικών χαρακτηριστικών και της ηλικίας του μελε-
τώμενου πληθυσμού.

Eπιδημιολογία

Σε παλιές βιβλιογραφικές αναφορές η συχνότητα  της 
ανεύρεσης υπέρτασης σε διαβητικό πληθυσμό ανα-
βιβάζεται σε εξαπλάσια από τη συχνότητα της υπέρ-
τασης στον γενικό πληθυσμό.1 Όμως οι παλαιότερες 
αυτές αναφορές έπασχαν από έλλειψη συγκρίσιμης 
ομάδας ελέγχου και, συχνά, δεν έπαιρναν υπόψη τον 
παράγοντα της ηλικίας, την παχυσαρκία, τη διαβητική  
νεφροπάθεια και τον τύπο του διαβητη.1,2,3 Tέλος, τα 
κριτήρια χαρακτηρισμού των ατόμων ως υπερτασικών 
δεν ήταν σταθερά.4,5,6 Mε την αλλαγή των κριτηρίων 
για τη διάγνωση (>140/90 mmHg), μεγαλύτερο πο-
σοστό ατόμων υπάγεται στην κατηγορία των υπερ-
τασικών. H αρτηριακή υπέρταση είναι παράγοντας 
κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα, όπως και ο 
διαβήτης. Oι υπερτασικοί διαβητικοί ασθενείς έχουν 
επομένως δύο παράγοντες κινδύνου και ενδεχομένως 
να συνυπάρχουν και άλλοι. Για τον λόγο αυτό η διά-
γνωση και η θεραπευτική αντιμετώπιση της υπέρτα-
σης στους διαβητικούς ασθενείς έχει μεγάλη πρακτική 
σημασία.

Σήμερα μπορούμε να πούμε ότι η υπέρταση στους 
διαβητικούς ασθενείς είναι πράγματι συχνότερη απ’ 
ό,τι στον γενικό πληθυσμό. Πρέπει, όμως, να γίνεται 
χωριστή αναφορά στον ΣΔ τύπου 1 και 2 και να μην 
υπολογίζονται μαζί οι νεφροπαθείς διαβητικοί, οι 
οποίοι πρέπει να αναφέρονται χωριστά.

H αρτηριακή υπέρταση στον ΣΔ τύπου 1 είναι γενι-
κώς συχνότερη απ’ ό,τι στους μη διαβητικούς, αλλά 
χαρακτηρίζει σχεδόν αποκλειστικά τους ασθενείς 
που έχουν εμφανίσει διαβητική νεφροπάθεια.7,8,9,10,11           

Oι άρρωστοι αυτοί έχουν τόσο συστολική όσο και δια-
στολική υπέρταση.11 Σε 50% περίπου των ασθενών με  
ΣΔ τύπου 1 και με  διάρκεια νόσου πάνω από 30 χρό-
νια βρίσκεται υπέρταση που κατά κανόνα συνυπάρχει 
με διαβητική σπειραματοσκλήρυνση.12  Aντιθέτως, 
διαβητικοί που έχουν πάνω από 30 χρόνια ΣΔ τύπου 1 
και φυσιολογική νεφρική λειτουργία σπανίως παρου-
σιάζουν υπέρταση, γεγονός που δείχνει την έλλειψη 
άλλης παθογενετικής σχέσης πλην της διαβητικής νε-
φροπάθειας.12,13

Διαφορετική είναι η κατάσταση στους ασθενείς  με 
ΣΔ τύπου 2. Aρκετοί έχουν υπέρταση πριν από τη δι-
άγνωση του ΣΔ και πολλοί εμφανίζουν υπέρταση λίγα 
χρόνια μετά τον διαβήτη. H υπέρταση στους ασθενείς 
με  ΣΔ τύπου 2 είναι συχνά αμιγώς συστολική14  και 
ομοιάζει με τη γεροντική υπέρταση, που οφείλεται 
στη σκλήρυνση της αορτής.14 O πληθυσμός αυτών 
των ασθενών χαρακτηρίζεται από παχυσαρκία, συχνά 
μάλιστα ανδροειδούς τύπου.15 Eνδιαφέρον είναι ότι η 
υπέρταση είναι συχνή και στα άτομα που έχουν απλώς 
παθολογική ανοχή γλυκόζης.11

Για να απαντήσουμε στα ερωτήματα που τίθενται για 
τη συχνότητα και τα χαρακτηριστικά της αρτηριακής 
υπέρτασης στον ΣΔ τύπου 2 σε ελληνικό πληθυσμό 
διαβητικών ατόμων, μελετήσαμε τους ασθενείς του 
Διαβητολογικού Kέντρου της B’ Προπ. Παθολ. Kλινικής 
του AΠΘ.16 Aπό 1.283 φακέλους ατόμων με ΣΔ τύπου 
2, αφού αποκλείστηκαν νεφροπαθείς (ασθενείς με λευ-
κωματουρία ή αζωθαιμία) και υπερήλικες (άνω των 70 
ετών), παρέμειναν προς μελέτη 1.005 περιπτώσεις. Mε 
τα τότε ισχύοντα κριτήρια της WHO (>160/95 mmHg 
σε επανειλημμένες μετρήσεις) χαρακτηρίστηκαν ως 
υπερτασικοί το 41,2%. Oι γυναίκες ήταν υπερτασικές 
σε ποσοστό 46,17% και οι άνδρες σε ποσοστό 30,12% 
(p<0,001).16 H WHO αναφέρει, σε πολυεθνική μελέτη 
της, υπέρταση στους διαβητικούς άνδρες  32% και 
στις γυναίκες 36%.17 H διαφορά μας στο ποσοστό των 
υπερτασικών γυναικών ίσως οφείλεται στην αυξημένη 
συχνότητα παχυσαρκίας στις Eλληνίδες και την ηλικία 
του πληθυσμού που μελετήθηκε. Tο βέβαιο πάντως 
είναι ότι οι διαβητικές γυναίκες έχουν μεγαλύτερη συ-
χνότητα υπέρτασης απ’ ό,τι οι διαβητικοί άνδρες.

ΚΕΦΑΛΑΙΟ
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Παθογένεια υπέρτασης στον διαβήτη

Στο εύλογο ερώτημα γιατί η υπέρταση είναι συχνή 
στον σακχαρώδη διαβήτη οι εξηγήσεις είναι πολλές 
(πίνακας 15.1.1). Yπάρχουν ασθενείς στους οποίους 
είναι φανερή η αιτία της υπέρτασης, π.χ. σκλήρυνση 
της αορτής ή διαβητική νεφροπάθεια. H πιθανότητα 
ειδικής παθογενετικής σχέσης του διαβήτη με την 
αρτηριακή υπέρταση, μέσω μεταβολικού μηχανισμού, 
απασχόλησε ιδιαιτέρως τη βιβλιογραφία την εικοσαε-
τία 1980-2000 και θα αναφερθούμε σε αυτήν παρακά-
τω.

H έρευνα για τη διερεύνηση της ειδικής παθογένειας 
της υπέρτασης στους διαβητικούς δεν  πρέπει να αφο-
ρά σε υπερήλικες και σε αυτούς που έχουν διαβητική 
νεφροπάθεια. O λόγος είναι ότι στους υπερήλικες 
παρατηρείται κατά κανόνα σκλήρυνση της αορτής, 
γεγονός που συμβαίνει ακόμη περισσότερο αν υπάρ-
χει διαβήτης, και ότι στη διαβητική νεφροπάθεια δεν 
χρειαζόμαστε  επιπρόσθετη εξήγηση για την υπέρτα-
ση. H αναζήτηση ειδικής παθογένειας της υπέρτασης 
απαιτείται όταν δεν συμβαίνουν τα παραπάνω και το 
άτομο δεν πάσχει από ιδιοπαθή υπέρταση. Πώς, όμως, 
θα είναι βέβαιο σε μία μελέτη ότι τα διαβητικά υπερ-
τασικά άτομα δεν έχουν και ιδιοπαθή υπέρταση; Aυτό 

το ερώτημα είναι πολύ δύσκολο να απαντηθεί προς το 
παρόν. 

Tα κύρια σημεία που συζητούνται για την ειδική με-
ταβολική παθογένεια της υπέρτασης στον ΣΔ τύπου 2 
περιέχονται στον πίνακα 15.1.2.

Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, νάτριο και όγκος 
πλάσματος

Tο σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης φαίνεται παρα-
στατικά στο σχήμα 15.1.1. H αγγειοτενσίνη II δρα αγ-
γειοσυσπαστικά, αλλά και προκαλεί έκκριση αλδοστε-
ρόνης, η οποία αυξάνει την παλιρρόφηση του νατρίου 
στα άπω νεφρικά σωληνάρια.

Στους διαβητικούς έχει περιγραφεί αύξηση του 
όγκου του πλάσματος η οποία είναι αποτέλεσμα της 
επίδρασης μέτριας υπεργλυκαιμίας. H αυξημένη γλυ-
κόζη στο πλάσμα δρα ωσμωτικώς και έλκει H2O στον 
ενδοαγγειακό χώρο.18,19 Eπιπλέον, έχει παρατηρηθεί 
αύξηση του ολικού ανταλλάξιμου νατρίου του ορ-
γανισμού.19,23,24 Tέλος, η διηθούμενη γλυκόζη στους 
νεφρούς παλλιροφάται στα εγγύς σωληνάρια μαζί με 
νάτριο και με τον μηχανισμό αυτό, πιθανώς, αυξάνεται 
το νάτριο στους διαβητικούς.25 

σχήμα 15.1.1 Tο σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης.

Παθογένεια υπέρτασης στον διαβήτη

™ÙÔ Â‡ÏÔÁÔ ÂÚÒÙËÌ· ÁÈ·Ù› Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Â›Ó·È Û˘¯Ó‹ ÛÙÔÓ
Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË ÔÈ ÂÍËÁ‹ÛÂÈ˜ Â›Ó·È ÔÏÏ¤˜ (›Ó. 14.1).
Y¿Ú¯Ô˘Ó ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ Â›Ó·È Ê·ÓÂÚ‹ Ë ·ÈÙ›·
ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜, .¯. ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙË˜ ·ÔÚÙ‹˜ ‹ ‰È·‚ËÙÈÎ‹
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·. H Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈ‰ÈÎ‹˜ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎ‹˜ Û¯¤-
ÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË, Ì¤Ûˆ ÌÂÙ·-
‚ÔÏÈÎÔ‡ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡, ··Û¯fiÏËÛÂ È‰È·›ÙÂÚ· ÙË ‚È‚ÏÈÔ-
ÁÚ·Ê›· ÙËÓ ÂÈÎÔÛ·ÂÙ›· 1980-2000 Î·È ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÛÂ
·˘Ù‹Ó ·Ú·Î¿Ùˆ.

H ¤ÚÂ˘Ó· ÁÈ· ÙË ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ÙË˜ ÂÈ‰ÈÎ‹˜ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ·˜
ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‰ÂÓ  Ú¤ÂÈ Ó· ·ÊÔÚ¿
ÛÂ ˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜ Î·È ÛÂ ·˘ÙÔ‡˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ·. O ÏfiÁÔ˜ Â›Ó·È fiÙÈ ÛÙÔ˘˜ ˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜ ·Ú·ÙËÚÂ›-
Ù·È Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙË˜ ·ÔÚÙ‹˜, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘
Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ·ÎfiÌË ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜, Î·È
fiÙÈ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ  ÂÈ-
ÚfiÛıÂÙË ÂÍ‹ÁËÛË ÁÈ· ÙËÓ ˘¤ÚÙ·ÛË. H ·Ó·˙‹ÙËÛË ÂÈ‰È-
Î‹˜ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ·˜ ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ··ÈÙÂ›Ù·È, fiÙ·Ó ‰ÂÓ
Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó Ù· ·Ú·¿Óˆ Î·È ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ‰ÂÓ ¿Û¯ÂÈ ·fi
È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË. ¶Ò˜ fiÌˆ˜ ı· Â›Ó·È ‚¤‚·ÈÔ ÛÂ Ì›· ÌÂ-
Ï¤ÙË fiÙÈ Ù· ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó Î·È È-
‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË; A˘Ùfi ÙÔ ÂÚÒÙËÌ· Â›Ó·È ÔÏ‡ ‰‡ÛÎÔ-
ÏÔ Ó· ··ÓÙËıÂ› ÚÔ˜ ÙÔ ·ÚfiÓ. 

T· Î‡ÚÈ· ÛËÌÂ›· Ô˘ Û˘˙ËÙÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ÂÈ‰ÈÎ‹ ÌÂ-
Ù·‚ÔÏÈÎ‹ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2
ÂÚÈ¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.2

Σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, νάτριο και όγκος
πλάσµατος

TÔ Û‡ÛÙËÌ· ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜ Ê·›ÓÂÙ·È ·Ú·ÛÙ·ÙÈ-
Î¿ ÛÙÔ Û¯‹Ì· 14.1. H ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II ‰Ú· ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·-
ÛÙÈÎ¿, ·ÏÏ¿ Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ¤ÎÎÚÈÛË ·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜, Ë Ô-
Ô›· ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ·ÏÈÚÚfiÊËÛË ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÛÙ· ¿ˆ ÓÂ-
ÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ·.

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Ì›· ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ fi-
ÁÎÔ˘ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Â›-
‰Ú·ÛË˜ Ì¤ÙÚÈ·˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. H ·˘ÍËÌ¤ÓË ÁÏ˘Îfi˙Ë
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ‰Ú· ˆÛÌˆÙÈÎÒ˜ Î·È ¤ÏÎÂÈ H2O ÛÙÔÓ ÂÓ‰Ô·Á-
ÁÂÈ·Îfi ¯ÒÚÔ.18,19 EÈÏ¤ÔÓ ¤¯ÂÈ ·Ú·ÙËÚËıÂ› ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
ÔÏÈÎÔ‡ ·ÓÙ·ÏÏ¿ÍÈÌÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡.19,23,24 T¤-
ÏÔ˜, Ë ‰ÈËıÔ‡ÌÂÓË ÁÏ˘Îfi˙Ë ÛÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜ ·ÏÏÈÚÔÊ¿Ù·È
ÛÙ· ÂÁÁ‡˜ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ· Ì·˙› ÌÂ Ó¿ÙÚÈÔ Î·È ÌÂ ÙÔÓ ÌË¯·ÓÈ-
ÛÌfi ·˘Ùfi, Èı·ÓÒ˜, ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÙÔ Ó¿ÙÚÈÔ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜.25

E˘ÓfiËÙÔ Â›Ó·È fiÙÈ ÛÂ ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÌÂ
Û·Î¯·ÚÔ˘Ú›· ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË, ÔfiÙÂ Ë ·Ú-
ÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ó· ¤ÛÂÈ ÛÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚ· Â›Â-
‰·. ¶¿ÓÙˆ˜ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÔÏÈÎÔ‡ ·ÓÙ·ÏÏ¿ÍÈÌÔ˘ Ó·ÙÚ›-
Ô˘ Î·Ù¿ 10% ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÈ, Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›Â˜, ÙfiÛÔ
ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 fiÛÔ Î·È ·˘ÙÔ‡˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.21 H ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÚÂÓ›ÓË˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ (PRA,
Plasma Renin Activity) ÛÂ ·˘ÙÔ‡˜ ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›Ó·È ÌÂÓ
¯·ÌËÏ‹ ‹ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹, ·ÏÏ¿ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È ·ÓÂ·Ú-
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2. Aύξηση εξωκυττάριου όγκου18,19
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πίνακας 14.2  Παθογένεια υπέρτασης µε την εξαίρεση
της αµιγούς συστολικής υπέρτασης και της διαβητι-
κής νεφροπάθειας. 

1. Συνύπαρξη µε διαβητική νεφροπάθεια

2. Σκλήρυνση αορτής

3. Συνύπαρξη µε ιδιοπαθή υπέρταση

4. Παχυσαρκία

5. Πιθανολογούµενη ειδική παθογένεια σε σχέση 
µε Σ∆

πίνακας 14.1  Λόγοι της αυξηµένης συχνότητας της
αρτηριακής υπέρτασης στον σακχαρώδη διαβήτη.

σχήµα 14.1  Tο σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης.
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πίνακας 15.1.1 λόγοι της αυξημένης συχνότητας της
αρτηριακής υπέρτασης στον σακχαρώδη διαβήτη.

Παθογένεια υπέρτασης στον διαβήτη

™ÙÔ Â‡ÏÔÁÔ ÂÚÒÙËÌ· ÁÈ·Ù› Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Â›Ó·È Û˘¯Ó‹ ÛÙÔÓ
Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË ÔÈ ÂÍËÁ‹ÛÂÈ˜ Â›Ó·È ÔÏÏ¤˜ (›Ó. 14.1).
Y¿Ú¯Ô˘Ó ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ Â›Ó·È Ê·ÓÂÚ‹ Ë ·ÈÙ›·
ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜, .¯. ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙË˜ ·ÔÚÙ‹˜ ‹ ‰È·‚ËÙÈÎ‹
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·. H Èı·ÓfiÙËÙ· ÂÈ‰ÈÎ‹˜ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎ‹˜ Û¯¤-
ÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË, Ì¤Ûˆ ÌÂÙ·-
‚ÔÏÈÎÔ‡ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡, ··Û¯fiÏËÛÂ È‰È·›ÙÂÚ· ÙË ‚È‚ÏÈÔ-
ÁÚ·Ê›· ÙËÓ ÂÈÎÔÛ·ÂÙ›· 1980-2000 Î·È ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÛÂ
·˘Ù‹Ó ·Ú·Î¿Ùˆ.

H ¤ÚÂ˘Ó· ÁÈ· ÙË ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ÙË˜ ÂÈ‰ÈÎ‹˜ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ·˜
ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ‰ÂÓ  Ú¤ÂÈ Ó· ·ÊÔÚ¿
ÛÂ ˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜ Î·È ÛÂ ·˘ÙÔ‡˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ·. O ÏfiÁÔ˜ Â›Ó·È fiÙÈ ÛÙÔ˘˜ ˘ÂÚ‹ÏÈÎÂ˜ ·Ú·ÙËÚÂ›-
Ù·È Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË ÙË˜ ·ÔÚÙ‹˜, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘
Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ·ÎfiÌË ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ‰È·‚‹ÙË˜, Î·È
fiÙÈ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ‰ÂÓ ¯ÚÂÈ·˙fiÌ·ÛÙÂ  ÂÈ-
ÚfiÛıÂÙË ÂÍ‹ÁËÛË ÁÈ· ÙËÓ ˘¤ÚÙ·ÛË. H ·Ó·˙‹ÙËÛË ÂÈ‰È-
Î‹˜ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ·˜ ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ··ÈÙÂ›Ù·È, fiÙ·Ó ‰ÂÓ
Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó Ù· ·Ú·¿Óˆ Î·È ÙÔ ¿ÙÔÌÔ ‰ÂÓ ¿Û¯ÂÈ ·fi
È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË. ¶Ò˜ fiÌˆ˜ ı· Â›Ó·È ‚¤‚·ÈÔ ÛÂ Ì›· ÌÂ-
Ï¤ÙË fiÙÈ Ù· ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó Î·È È-
‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË; A˘Ùfi ÙÔ ÂÚÒÙËÌ· Â›Ó·È ÔÏ‡ ‰‡ÛÎÔ-
ÏÔ Ó· ··ÓÙËıÂ› ÚÔ˜ ÙÔ ·ÚfiÓ. 

T· Î‡ÚÈ· ÛËÌÂ›· Ô˘ Û˘˙ËÙÔ‡ÓÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ÂÈ‰ÈÎ‹ ÌÂ-
Ù·‚ÔÏÈÎ‹ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2
ÂÚÈ¤¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.2

Σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, νάτριο και όγκος
πλάσµατος

TÔ Û‡ÛÙËÌ· ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜ Ê·›ÓÂÙ·È ·Ú·ÛÙ·ÙÈ-
Î¿ ÛÙÔ Û¯‹Ì· 14.1. H ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II ‰Ú· ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·-
ÛÙÈÎ¿, ·ÏÏ¿ Î·È ÚÔÎ·ÏÂ› ¤ÎÎÚÈÛË ·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜, Ë Ô-
Ô›· ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ·ÏÈÚÚfiÊËÛË ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÛÙ· ¿ˆ ÓÂ-
ÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ·.

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Ì›· ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ fi-
ÁÎÔ˘ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ Â›-
‰Ú·ÛË˜ Ì¤ÙÚÈ·˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. H ·˘ÍËÌ¤ÓË ÁÏ˘Îfi˙Ë
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ‰Ú· ˆÛÌˆÙÈÎÒ˜ Î·È ¤ÏÎÂÈ H2O ÛÙÔÓ ÂÓ‰Ô·Á-
ÁÂÈ·Îfi ¯ÒÚÔ.18,19 EÈÏ¤ÔÓ ¤¯ÂÈ ·Ú·ÙËÚËıÂ› ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
ÔÏÈÎÔ‡ ·ÓÙ·ÏÏ¿ÍÈÌÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡.19,23,24 T¤-
ÏÔ˜, Ë ‰ÈËıÔ‡ÌÂÓË ÁÏ˘Îfi˙Ë ÛÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜ ·ÏÏÈÚÔÊ¿Ù·È
ÛÙ· ÂÁÁ‡˜ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ· Ì·˙› ÌÂ Ó¿ÙÚÈÔ Î·È ÌÂ ÙÔÓ ÌË¯·ÓÈ-
ÛÌfi ·˘Ùfi, Èı·ÓÒ˜, ·˘Í¿ÓÂÙ·È ÙÔ Ó¿ÙÚÈÔ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜.25

E˘ÓfiËÙÔ Â›Ó·È fiÙÈ ÛÂ ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÌÂ
Û·Î¯·ÚÔ˘Ú›· ÌÔÚÂ› Ó· ¤¯Ô˘ÌÂ ·Ê˘‰¿ÙˆÛË, ÔfiÙÂ Ë ·Ú-
ÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È Ó· ¤ÛÂÈ ÛÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚ· Â›Â-
‰·. ¶¿ÓÙˆ˜ Ì›· ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÔÏÈÎÔ‡ ·ÓÙ·ÏÏ¿ÍÈÌÔ˘ Ó·ÙÚ›-
Ô˘ Î·Ù¿ 10% ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÈ, Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›Â˜, ÙfiÛÔ
ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 fiÛÔ Î·È ·˘ÙÔ‡˜ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.21 H ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÚÂÓ›ÓË˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ (PRA,
Plasma Renin Activity) ÛÂ ·˘ÙÔ‡˜ ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›Ó·È ÌÂÓ
¯·ÌËÏ‹ ‹ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹, ·ÏÏ¿ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È ·ÓÂ·Ú-

394 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

1. Σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης
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πίνακας 15.1.2 Παθογένεια υπέρτασης με την εξαίρεση
της αμιγούς συστολικής υπέρτασης και της διαβητι-
κής νεφροπάθειας.



824 • Διαβητολογια

H αυξημένη πρόσληψη χλωριούχου νατρίου αυξάνει 
την αρτηριακή πίεση στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 
και την απαντητικότητά τους στη νοραδρεναλίνη, όχι 
όμως και στην αγγειοτενσίνη II.34 

Oι αγγειοσυσπαστικές ουσίες έχουν επίσης αυξητική 
επίδραση στις λείες μυϊκές ίνες των αρτηριολίων (σχή-
μα 15.1.2). Oι υπερτροφικές λείες μυϊκές ίνες συμβάλ-
λουν, μέσω αύξησης των περιφερικών αντιστάσεων, 
στην υπέρταση. Aνάλογη αυξητική δράση έχει περι-
γραφεί και για την ινσουλίνη στην αορτή του ποντικού. 
H δράση αυτή της ινσουλίνης μπορεί να ενταχθεί στις 
αναβολικές ιδιότητές της.35  Δεν είναι όμως εύκολο να 
θεωρηθεί ότι η ινσουλίνη που κυκλοφορεί στους δια-
βητικούς έχει κλινικώς σημαντική αυξητική δράση στα 
περιφερικά αγγεία, γιατί τότε οι διαβητικοί θα είχαν 
κυρίως διαστολική υπέρταση. H ινσουλίνη στα αγγεία 
έχει αγγειοδιασταλτική δράση, μέσω ενδοθηλιακών 
παραγόντων (NO).36,37 

H δράση της ινσουλίνης στο μεταβολικό σκέλος, 
αλλά και στην αγγειοδιαστολή, παρεμποδίζεται, όταν 
υπάρχουν αυξημένα λιπαρά οξέα στο πλάσμα. Aυτή η 
παρατήρηση συνδέει τη δυσλιπιδαιμία με την αντίστα-
ση στην ινσουλίνη.38

Παχυσαρκία, αυξημένος τόνος του συμπαθητικού και 
υπέρταση

Σε 80% των ατόμων με ΣΔ τύπου 2 συνυπάρχει παχυ-
σαρκία. Ποσοστό 82% των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 
που παρακολουθούμε παρουσίαζε παχυσαρκία.39 Σε 
όλα τα παχύσαρκα άτομα, είτε έχουν είτε δεν έχουν 
διαβήτη, υπάρχει αυξημένος τόνος του συμπαθητικού 
NΣ. Στην παχυσαρκία, για να αρδευτούν όλα τα σημεία 
του σώματος, δημιουργείται, μέσω του αυξημένου 
τόνου του συμπαθητικού NΣ, αύξηση του KΛOA και 
του όγκου του πλάσματος, οπότε αν δεν γίνει ανάλογη 
μείωση των περιφερικών αντιστάσεων, δημιουργείται 
αρτηριακή υπέρταση.40 Στην παθογένεια της υπέρτα-

Eυνόητο είναι ότι σε υπερβολική υπεργλυκαιμία με 
σακχαρουρία μπορεί να έχουμε αφυδάτωση, οπότε η 
αρτηριακή πίεση ενδέχεται να πέσει σε χαμηλότερα 
επίπεδα. Πάντως μια αύξηση του ολικού ανταλλάξιμου 
νατρίου κατά 10% χαρακτηρίζει, σύμφωνα με εργασί-
ες, τόσο τους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 όσο και αυτούς 
με ΣΔ τύπου 2.21 H δραστικότητα ρενίνης του πλάσμα-
τος (PRA, Plasma Renin Activity) σε αυτούς τους ασθε-
νείς είναι μεν χαμηλή ή φυσιολογική, αλλά φαίνεται 
ότι είναι ανεπαρκώς κατεσταλμένη για τον αντίστοιχο 
όγκο πλάσματος και το νάτριο.23,24,26-28

Προς εξήγηση του φαινομένου  προσφέρονται πολ-
λές ερμηνείες (πίνακας 15.1.3).

To  βέβαιο είναι ότι με την εξέλιξη του χρόνου η 
υπέρταση στους διαβητικούς χαρακτηρίζεται από 
κατακράτηση νατρίου και σχετική καταστολή του 
συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. 
Στις περιπτώσεις αυτές εκδηλώνεται το σύνδρομο του 
υπορενιναιμικού υποαλδοστερονισμού, ιδίως σε ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 1, που χαρακτηρίζεται από τάση για 
υπερκαλιαιμία. 

Aυξημένη ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικές ουσίες

Σε υπερτασικούς διαβητικούς έχει επίσης περιγραφεί 
αυξημένη ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικές ουσίες, 
όπως οι κατεχολαμίνες και η αγγειοτενσίνη II. Ωστόσο, 
αυξημένη απαντητικότητα των αγγείων στην αγγειο-
τενσίνη II παρατηρήθηκε και σε νορμοτασικούς διαβη-
τικούς.20  Δεδομένου ότι  η PRA ήταν παρόμοια στους 
διαβητικούς, μπορεί η αυξημένη απαντητικότητα να 
αντανακλά μια γενικευμένη διαταραχή στο σύστημα 
της αλληλορύθμισης ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδο-
στερόνης.

Eίναι πιθανόν ορισμένοι διαβητικοί να εμφανίζουν 
υπέρταση από ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικά 
ερεθίσματα, μόνο εφόσον οι γονείς τους ήταν υπερ-
τασικοί, δηλαδή, με άλλα λόγια μόνο, όταν έχουν την 
προδιάθεση για ιδιοπαθή υπέρταση.33 

ÎÒ˜ Î·ÙÂÛÙ·ÏÌ¤ÓË ÁÈ· ÙÔÓ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ô fiÁÎÔ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜
Î·È ÙÔ Ó¿ÙÚÈÔ.23,24,26-28

¶ÚÔ˜ ÂÍ‹ÁËÛË ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘  ÚÔÛÊ¤ÚÔÓÙ·È ÔÏÏ¤˜
ÂÚÌËÓÂ›Â˜ (›Ó. 14.3).

To  ‚¤‚·ÈÔ Â›Ó·È fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ Ë ˘-
¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Î·Ù·-
ÎÚ¿ÙËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘ Î·È Û¯ÂÙÈÎ‹ Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙÔ˘ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜
ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
·˘Ù¤˜ ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙÔ˘ ˘ÔÚÂÓÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘-
Ô·Ï‰ÔÛÙÂÚÔÓÈÛÌÔ‡, È‰›ˆ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1,
Ô˘ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Ù¿ÛË ÁÈ· ˘ÂÚÎ·ÏÈ·ÈÌ›·. 

Aυξηµένη ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικές ουσίες

™Â ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜, fiˆ˜
ÔÈ Î·ÙÂ¯ÔÏ·Ì›ÓÂ˜ Î·È Ë ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II. øÛÙfiÛÔ, ·˘ÍË-
Ì¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II
·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ Î·È ÛÂ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.20 ¢Â-
‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ  Ë PRA ‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜,
ÌÔÚÂ› Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· Ó· ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÈ·
ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÛÙÔ Û‡ÛÙËÌ· ÙË˜ ·ÏÏËÏÔÚÚ‡ıÌÈ-
ÛË˜ ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜.

E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘-
¤ÚÙ·ÛË ·fi Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¿ ÂÚÂı›ÛÌ·-
Ù·, ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ ÔÈ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜ ‹Ù·Ó ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ›, ‰ËÏ·-
‰‹ ÌÂ ¿ÏÏ· ÏfiÁÈ· ÌfiÓÔ fiÙ·Ó ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· È-
‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.33

H ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ¯ÏˆÚÈÔ‡¯Ô˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È
ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ ÛÙË ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË, ·ÏÏ¿ fi¯È
Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II.34

OÈ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜ ¤¯Ô˘Ó Î·È ·˘ÍËÙÈÎ‹ Â-
›‰Ú·ÛË ÛÙÈ˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÏ›ˆÓ (Û¯.
14.2). OÈ ˘ÂÚÙÚÔÊÈÎ¤˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó,
Ì¤Ûˆ ·‡ÍËÛË˜ ÙˆÓ ÂÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ÛÙËÓ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. AÓ¿ÏÔÁË ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Î·È
ÁÈ· ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙËÓ ·ÔÚÙ‹ ÙÔ˘ ÔÓÙÈÎÔ‡. H ‰Ú¿ÛË ·˘-
Ù‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÓÙ·¯ıÂ› ÛÙÈ˜ ·Ó·‚ÔÏÈÎ¤˜ È-
‰ÈfiÙËÙ¤˜ ÙË˜.35 ¢ÂÓ Â›Ó·È fiÌˆ˜ Â‡ÎÔÏÔ Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ Ë
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ÎÏÈÓÈ-
ÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÛÙ· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ·ÁÁÂ›·,
ÁÈ·Ù› ÙfiÙÂ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ı· Â›¯·Ó Î˘Ú›ˆ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙ· ·ÁÁÂ›· ¤¯ÂÈ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹
‰Ú¿ÛË, Ì¤Ûˆ ÂÓ‰ÔıËÏÈ·ÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ (NO).36,37

H ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi ÛÎ¤ÏÔ˜, ·Ï-
Ï¿ Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ ·ÚÂÌÔ‰›˙ÂÙ·È, fiÙ·Ó ˘¿Ú-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. A˘Ù‹ Ë ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Û˘Ó‰¤ÂÈ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.38

Παχυσαρκία, αυξηµένος τόνος του συµπαθητικού
και υπέρταση

TÔ 80% ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÔÓÙ·È ·-
fi ·¯˘Û·ÚÎ›·. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ·Ú·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡ÌÂ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 ˘‹Ú¯Â ·¯˘Û·ÚÎ›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 82%.39 ™Â fiÏ·
Ù· ·¯‡Û·ÚÎ· ¿ÙÔÌ·, Â›ÙÂ ¤¯Ô˘Ó Â›ÙÂ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË,
˘¿Ú¯ÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˜ ÙfiÓÔ˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™. ™ÙËÓ
·¯˘Û·ÚÎ›·, ÁÈ· Ó· ·Ú‰Â˘ÙÔ‡Ó fiÏ· Ù· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·-
ÙÔ˜, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™, ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ K§OA Î·È ÙÔ˘ fiÁÎÔ˘ ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, ÔfiÙÂ ·Ó ‰ÂÓ Á›ÓÂÈ ·Ó¿ÏÔÁË ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ Â-
ÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤Ú-
Ù·ÛË.40 ™ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜, Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›-
Ù·È Ì¤Ûˆ ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜, Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛˆÏË-
Ó·ÚÈ·Î‹ ·ÏÈÚÚfiÊËÛË ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘, Ë ÔÔ›· fiÌˆ˜ ‰ÂÓ
Û˘Ó‰¤ÂÙ·È Â˘ı¤ˆ˜ ÌÂ ÙËÓ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ
Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™ Î·È ÙÔ Û‡-
ÛÙËÌ· ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜. (H Û˘Ì·ıËÙÈÎ‹ ‰È¤ÁÂÚÛË
·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÚÂÓ›ÓË˜). E›ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ·›˙Ô˘Ó
ÚfiÏÔ Èı·Ó¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÛÙÈ˜ ÂÓ‰ÔÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‰˘Ó¿ÌÂÈ˜,
Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙË Û˘Ì›ÂÛË ÙÔ˘ ÓÂÊÚÈÎÔ‡ Ì˘Â-
ÏÔ‡, ÏfiÁˆ ÙË˜ Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂˆ˜ Ï›Ô˘˜ Á‡Úˆ ·fi ÙÔ ÓÂ-
ÊÚfi Î·È ·fi ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‰È¿ÌÂÛË˜ Ô˘Û›·˜.41 H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓË iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™.

H ·¯˘Û·ÚÎ›· Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·ÁÁÂÈÔ-
‰È·ÛÙÔÏ‹ ÛÙÔ ÓÂÊÚfi Î·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR. OÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
·˘Ù¤˜ Â›Ó·È ÌÈ· ·ÓÙÈÛÙ·ıÌÈÛÙÈÎ‹ ·¿ÓÙËÛË ÛÙËÓ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ·ÏÈÚÚfiÊËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘, Ô˘ Á›ÓÂÙ·È ÛÙ· ÓÂÊÚÈÎ¿ Ûˆ-
ÏËÓ¿ÚÈ·, ÒÛÙÂ Ó· ‰È·ÙËÚËıÂ› ÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘.
øÛÙfiÛÔ, Ë ¯ÚfiÓÈ· ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ ÛÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜ Ô‰ËÁÂ›
ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ˘‰ÚÔÛÙ·ÙÈÎ¤˜ È¤ÛÂÈ˜ Î·È stress ÛÙ· ÛÂÈ-
Ú¿Ì·Ù·, ÔfiÙÂ ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· Î·È
ÙËÓ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔ-
ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È ·ÒÏÂÈ· ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙ· ·¯‡-
Û·ÚÎ· ¿ÙÔÌ·.41 AÓ Î·È Ë ıÂˆÚ›· ÙË˜ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜
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1. Eπίδραση του αυξηµένου όγκου πλάσµατος.18,21

2. Mειωµένη σύνθεση-έκκριση ρενίνης λόγω υαλινο-
ποίησης του προσαγωγού αρτηριδίου και κατα-
στροφής των παρασπειραµατικών κυττάρων.29

3. Mειωµένη µετατροπή προρενίνης σε ρενίνη.30,31

4. Mειωµένος τόνος του συµπαθητικού NΣ λόγω νευ-
ροπάθειας ΑNΣ.

5. Tοπικοί ενδονεφρικοί παράγοντες που είναι συνέ-
πεια της διαβητικής µεταβολικής κατάστασης προ-
καλούν µειωµένη απαντητικότητα του νεφρού στην
αγγειοτενσίνη II. H ρύθµιση του διαβήτη µειώνει

πίνακας 14.3  Mηχανισµοί που επηρεάζουν την PRA
που είναι χαµηλή στους υπερτασικούς διαβητικούς.

σχήµα 14.2  Oι πιθανολογούµενοι µηχανισµοί µέσω των
οποίων οι αγγειοσυσπαστικές ουσίες προκαλούν αύξηση
των λείων µυϊκών ινών των αγγείων. 

ΑΓΓΕΙΟΣΥΣΠΑΣΤΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΚΑΙ ΑΓΓΕΙΑΚΗ

Αγγειοτενσίνη ΙΙ
α-αγωνιστές

Αγγειοτενσίνη ΙΙ

Πρωτοπλασµατικό 
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ΑΓΓΕΙΑΚΗ
ΙΝΩΣΗ

;    µέσω
PDGF

πίνακας 15.1.3 Mηχανισμοί που επηρεάζουν την PRA
που είναι χαμηλή στους υπερτασικούς διαβητικούς.

ÎÒ˜ Î·ÙÂÛÙ·ÏÌ¤ÓË ÁÈ· ÙÔÓ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ô fiÁÎÔ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜
Î·È ÙÔ Ó¿ÙÚÈÔ.23,24,26-28

¶ÚÔ˜ ÂÍ‹ÁËÛË ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘  ÚÔÛÊ¤ÚÔÓÙ·È ÔÏÏ¤˜
ÂÚÌËÓÂ›Â˜ (›Ó. 14.3).

To  ‚¤‚·ÈÔ Â›Ó·È fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ Ë ˘-
¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Î·Ù·-
ÎÚ¿ÙËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘ Î·È Û¯ÂÙÈÎ‹ Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙÔ˘ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜
ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
·˘Ù¤˜ ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙÔ˘ ˘ÔÚÂÓÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘-
Ô·Ï‰ÔÛÙÂÚÔÓÈÛÌÔ‡, È‰›ˆ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1,
Ô˘ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Ù¿ÛË ÁÈ· ˘ÂÚÎ·ÏÈ·ÈÌ›·. 
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™Â ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜, fiˆ˜
ÔÈ Î·ÙÂ¯ÔÏ·Ì›ÓÂ˜ Î·È Ë ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II. øÛÙfiÛÔ, ·˘ÍË-
Ì¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II
·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ Î·È ÛÂ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.20 ¢Â-
‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ  Ë PRA ‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜,
ÌÔÚÂ› Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· Ó· ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÈ·
ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÛÙÔ Û‡ÛÙËÌ· ÙË˜ ·ÏÏËÏÔÚÚ‡ıÌÈ-
ÛË˜ ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜.

E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘-
¤ÚÙ·ÛË ·fi Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¿ ÂÚÂı›ÛÌ·-
Ù·, ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ ÔÈ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜ ‹Ù·Ó ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ›, ‰ËÏ·-
‰‹ ÌÂ ¿ÏÏ· ÏfiÁÈ· ÌfiÓÔ fiÙ·Ó ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· È-
‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.33

H ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ¯ÏˆÚÈÔ‡¯Ô˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È
ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ ÛÙË ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË, ·ÏÏ¿ fi¯È
Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II.34

OÈ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜ ¤¯Ô˘Ó Î·È ·˘ÍËÙÈÎ‹ Â-
›‰Ú·ÛË ÛÙÈ˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÏ›ˆÓ (Û¯.
14.2). OÈ ˘ÂÚÙÚÔÊÈÎ¤˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó,
Ì¤Ûˆ ·‡ÍËÛË˜ ÙˆÓ ÂÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ÛÙËÓ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. AÓ¿ÏÔÁË ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Î·È
ÁÈ· ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙËÓ ·ÔÚÙ‹ ÙÔ˘ ÔÓÙÈÎÔ‡. H ‰Ú¿ÛË ·˘-
Ù‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÓÙ·¯ıÂ› ÛÙÈ˜ ·Ó·‚ÔÏÈÎ¤˜ È-
‰ÈfiÙËÙ¤˜ ÙË˜.35 ¢ÂÓ Â›Ó·È fiÌˆ˜ Â‡ÎÔÏÔ Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ Ë
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ÎÏÈÓÈ-
ÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÛÙ· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ·ÁÁÂ›·,
ÁÈ·Ù› ÙfiÙÂ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ı· Â›¯·Ó Î˘Ú›ˆ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙ· ·ÁÁÂ›· ¤¯ÂÈ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹
‰Ú¿ÛË, Ì¤Ûˆ ÂÓ‰ÔıËÏÈ·ÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ (NO).36,37

H ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi ÛÎ¤ÏÔ˜, ·Ï-
Ï¿ Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ ·ÚÂÌÔ‰›˙ÂÙ·È, fiÙ·Ó ˘¿Ú-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. A˘Ù‹ Ë ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Û˘Ó‰¤ÂÈ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.38

Παχυσαρκία, αυξηµένος τόνος του συµπαθητικού
και υπέρταση

TÔ 80% ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÔÓÙ·È ·-
fi ·¯˘Û·ÚÎ›·. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ·Ú·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡ÌÂ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 ˘‹Ú¯Â ·¯˘Û·ÚÎ›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 82%.39 ™Â fiÏ·
Ù· ·¯‡Û·ÚÎ· ¿ÙÔÌ·, Â›ÙÂ ¤¯Ô˘Ó Â›ÙÂ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË,
˘¿Ú¯ÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˜ ÙfiÓÔ˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™. ™ÙËÓ
·¯˘Û·ÚÎ›·, ÁÈ· Ó· ·Ú‰Â˘ÙÔ‡Ó fiÏ· Ù· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·-
ÙÔ˜, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™, ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ K§OA Î·È ÙÔ˘ fiÁÎÔ˘ ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, ÔfiÙÂ ·Ó ‰ÂÓ Á›ÓÂÈ ·Ó¿ÏÔÁË ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ Â-
ÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤Ú-
Ù·ÛË.40 ™ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜, Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›-
Ù·È Ì¤Ûˆ ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜, Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛˆÏË-
Ó·ÚÈ·Î‹ ·ÏÈÚÚfiÊËÛË ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘, Ë ÔÔ›· fiÌˆ˜ ‰ÂÓ
Û˘Ó‰¤ÂÙ·È Â˘ı¤ˆ˜ ÌÂ ÙËÓ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ
Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™ Î·È ÙÔ Û‡-
ÛÙËÌ· ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜. (H Û˘Ì·ıËÙÈÎ‹ ‰È¤ÁÂÚÛË
·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÚÂÓ›ÓË˜). E›ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ·›˙Ô˘Ó
ÚfiÏÔ Èı·Ó¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÛÙÈ˜ ÂÓ‰ÔÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‰˘Ó¿ÌÂÈ˜,
Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙË Û˘Ì›ÂÛË ÙÔ˘ ÓÂÊÚÈÎÔ‡ Ì˘Â-
ÏÔ‡, ÏfiÁˆ ÙË˜ Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂˆ˜ Ï›Ô˘˜ Á‡Úˆ ·fi ÙÔ ÓÂ-
ÊÚfi Î·È ·fi ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‰È¿ÌÂÛË˜ Ô˘Û›·˜.41 H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓË iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™.

H ·¯˘Û·ÚÎ›· Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·ÁÁÂÈÔ-
‰È·ÛÙÔÏ‹ ÛÙÔ ÓÂÊÚfi Î·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR. OÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
·˘Ù¤˜ Â›Ó·È ÌÈ· ·ÓÙÈÛÙ·ıÌÈÛÙÈÎ‹ ·¿ÓÙËÛË ÛÙËÓ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ·ÏÈÚÚfiÊËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘, Ô˘ Á›ÓÂÙ·È ÛÙ· ÓÂÊÚÈÎ¿ Ûˆ-
ÏËÓ¿ÚÈ·, ÒÛÙÂ Ó· ‰È·ÙËÚËıÂ› ÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘.
øÛÙfiÛÔ, Ë ¯ÚfiÓÈ· ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ ÛÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜ Ô‰ËÁÂ›
ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ˘‰ÚÔÛÙ·ÙÈÎ¤˜ È¤ÛÂÈ˜ Î·È stress ÛÙ· ÛÂÈ-
Ú¿Ì·Ù·, ÔfiÙÂ ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· Î·È
ÙËÓ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔ-
ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È ·ÒÏÂÈ· ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙ· ·¯‡-
Û·ÚÎ· ¿ÙÔÌ·.41 AÓ Î·È Ë ıÂˆÚ›· ÙË˜ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜
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1. Eπίδραση του αυξηµένου όγκου πλάσµατος.18,21

2. Mειωµένη σύνθεση-έκκριση ρενίνης λόγω υαλινο-
ποίησης του προσαγωγού αρτηριδίου και κατα-
στροφής των παρασπειραµατικών κυττάρων.29

3. Mειωµένη µετατροπή προρενίνης σε ρενίνη.30,31

4. Mειωµένος τόνος του συµπαθητικού NΣ λόγω νευ-
ροπάθειας ΑNΣ.

5. Tοπικοί ενδονεφρικοί παράγοντες που είναι συνέ-
πεια της διαβητικής µεταβολικής κατάστασης προ-
καλούν µειωµένη απαντητικότητα του νεφρού στην
αγγειοτενσίνη II. H ρύθµιση του διαβήτη µειώνει

πίνακας 14.3  Mηχανισµοί που επηρεάζουν την PRA
που είναι χαµηλή στους υπερτασικούς διαβητικούς.

σχήµα 14.2  Oι πιθανολογούµενοι µηχανισµοί µέσω των
οποίων οι αγγειοσυσπαστικές ουσίες προκαλούν αύξηση
των λείων µυϊκών ινών των αγγείων. 

ΑΓΓΕΙΟΣΥΣΠΑΣΤΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΚΑΙ ΑΓΓΕΙΑΚΗ

Αγγειοτενσίνη ΙΙ
α-αγωνιστές

Αγγειοτενσίνη ΙΙ

Πρωτοπλασµατικό 
ασβέστιο

ΑΥΞΗΣΗ ΕΣΩ 
ΜΥΙΚΗΣ ΣΤΙΒΑ∆ΑΣ

Mέσω 
πρωτοογκογονιδίων

Ουσία
κολλαγό-

ΑΓΓΕΙΑΚΗ
ΙΝΩΣΗ

;    µέσω
PDGF

την PRA.32

ÎÒ˜ Î·ÙÂÛÙ·ÏÌ¤ÓË ÁÈ· ÙÔÓ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ô fiÁÎÔ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜
Î·È ÙÔ Ó¿ÙÚÈÔ.23,24,26-28

¶ÚÔ˜ ÂÍ‹ÁËÛË ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘  ÚÔÛÊ¤ÚÔÓÙ·È ÔÏÏ¤˜
ÂÚÌËÓÂ›Â˜ (›Ó. 14.3).

To  ‚¤‚·ÈÔ Â›Ó·È fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ Ë ˘-
¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Î·Ù·-
ÎÚ¿ÙËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘ Î·È Û¯ÂÙÈÎ‹ Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙÔ˘ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜
ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
·˘Ù¤˜ ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙÔ˘ ˘ÔÚÂÓÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘-
Ô·Ï‰ÔÛÙÂÚÔÓÈÛÌÔ‡, È‰›ˆ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1,
Ô˘ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Ù¿ÛË ÁÈ· ˘ÂÚÎ·ÏÈ·ÈÌ›·. 

Aυξηµένη ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικές ουσίες

™Â ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜, fiˆ˜
ÔÈ Î·ÙÂ¯ÔÏ·Ì›ÓÂ˜ Î·È Ë ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II. øÛÙfiÛÔ, ·˘ÍË-
Ì¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II
·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ Î·È ÛÂ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.20 ¢Â-
‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ  Ë PRA ‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜,
ÌÔÚÂ› Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· Ó· ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÈ·
ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÛÙÔ Û‡ÛÙËÌ· ÙË˜ ·ÏÏËÏÔÚÚ‡ıÌÈ-
ÛË˜ ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜.

E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘-
¤ÚÙ·ÛË ·fi Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¿ ÂÚÂı›ÛÌ·-
Ù·, ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ ÔÈ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜ ‹Ù·Ó ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ›, ‰ËÏ·-
‰‹ ÌÂ ¿ÏÏ· ÏfiÁÈ· ÌfiÓÔ fiÙ·Ó ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· È-
‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.33

H ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ¯ÏˆÚÈÔ‡¯Ô˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È
ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ ÛÙË ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË, ·ÏÏ¿ fi¯È
Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II.34

OÈ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜ ¤¯Ô˘Ó Î·È ·˘ÍËÙÈÎ‹ Â-
›‰Ú·ÛË ÛÙÈ˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÏ›ˆÓ (Û¯.
14.2). OÈ ˘ÂÚÙÚÔÊÈÎ¤˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó,
Ì¤Ûˆ ·‡ÍËÛË˜ ÙˆÓ ÂÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ÛÙËÓ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. AÓ¿ÏÔÁË ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Î·È
ÁÈ· ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙËÓ ·ÔÚÙ‹ ÙÔ˘ ÔÓÙÈÎÔ‡. H ‰Ú¿ÛË ·˘-
Ù‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÓÙ·¯ıÂ› ÛÙÈ˜ ·Ó·‚ÔÏÈÎ¤˜ È-
‰ÈfiÙËÙ¤˜ ÙË˜.35 ¢ÂÓ Â›Ó·È fiÌˆ˜ Â‡ÎÔÏÔ Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ Ë
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ÎÏÈÓÈ-
ÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÛÙ· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ·ÁÁÂ›·,
ÁÈ·Ù› ÙfiÙÂ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ı· Â›¯·Ó Î˘Ú›ˆ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙ· ·ÁÁÂ›· ¤¯ÂÈ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹
‰Ú¿ÛË, Ì¤Ûˆ ÂÓ‰ÔıËÏÈ·ÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ (NO).36,37

H ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi ÛÎ¤ÏÔ˜, ·Ï-
Ï¿ Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ ·ÚÂÌÔ‰›˙ÂÙ·È, fiÙ·Ó ˘¿Ú-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. A˘Ù‹ Ë ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Û˘Ó‰¤ÂÈ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.38

Παχυσαρκία, αυξηµένος τόνος του συµπαθητικού
και υπέρταση

TÔ 80% ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÔÓÙ·È ·-
fi ·¯˘Û·ÚÎ›·. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ·Ú·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡ÌÂ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 ˘‹Ú¯Â ·¯˘Û·ÚÎ›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 82%.39 ™Â fiÏ·
Ù· ·¯‡Û·ÚÎ· ¿ÙÔÌ·, Â›ÙÂ ¤¯Ô˘Ó Â›ÙÂ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË,
˘¿Ú¯ÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˜ ÙfiÓÔ˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™. ™ÙËÓ
·¯˘Û·ÚÎ›·, ÁÈ· Ó· ·Ú‰Â˘ÙÔ‡Ó fiÏ· Ù· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·-
ÙÔ˜, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™, ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ K§OA Î·È ÙÔ˘ fiÁÎÔ˘ ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, ÔfiÙÂ ·Ó ‰ÂÓ Á›ÓÂÈ ·Ó¿ÏÔÁË ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ Â-
ÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤Ú-
Ù·ÛË.40 ™ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜, Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›-
Ù·È Ì¤Ûˆ ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜, Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛˆÏË-
Ó·ÚÈ·Î‹ ·ÏÈÚÚfiÊËÛË ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘, Ë ÔÔ›· fiÌˆ˜ ‰ÂÓ
Û˘Ó‰¤ÂÙ·È Â˘ı¤ˆ˜ ÌÂ ÙËÓ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ
Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™ Î·È ÙÔ Û‡-
ÛÙËÌ· ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜. (H Û˘Ì·ıËÙÈÎ‹ ‰È¤ÁÂÚÛË
·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÚÂÓ›ÓË˜). E›ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ·›˙Ô˘Ó
ÚfiÏÔ Èı·Ó¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÛÙÈ˜ ÂÓ‰ÔÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‰˘Ó¿ÌÂÈ˜,
Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙË Û˘Ì›ÂÛË ÙÔ˘ ÓÂÊÚÈÎÔ‡ Ì˘Â-
ÏÔ‡, ÏfiÁˆ ÙË˜ Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂˆ˜ Ï›Ô˘˜ Á‡Úˆ ·fi ÙÔ ÓÂ-
ÊÚfi Î·È ·fi ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‰È¿ÌÂÛË˜ Ô˘Û›·˜.41 H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓË iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™.

H ·¯˘Û·ÚÎ›· Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·ÁÁÂÈÔ-
‰È·ÛÙÔÏ‹ ÛÙÔ ÓÂÊÚfi Î·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR. OÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜
·˘Ù¤˜ Â›Ó·È ÌÈ· ·ÓÙÈÛÙ·ıÌÈÛÙÈÎ‹ ·¿ÓÙËÛË ÛÙËÓ ·˘ÍËÌ¤-
ÓË ·ÏÈÚÚfiÊËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘, Ô˘ Á›ÓÂÙ·È ÛÙ· ÓÂÊÚÈÎ¿ Ûˆ-
ÏËÓ¿ÚÈ·, ÒÛÙÂ Ó· ‰È·ÙËÚËıÂ› ÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘.
øÛÙfiÛÔ, Ë ¯ÚfiÓÈ· ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ ÛÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜ Ô‰ËÁÂ›
ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ˘‰ÚÔÛÙ·ÙÈÎ¤˜ È¤ÛÂÈ˜ Î·È stress ÛÙ· ÛÂÈ-
Ú¿Ì·Ù·, ÔfiÙÂ ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· Î·È
ÙËÓ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎÏËıÂ› ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔ-
ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË Î·È ·ÒÏÂÈ· ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÛÙ· ·¯‡-
Û·ÚÎ· ¿ÙÔÌ·.41 AÓ Î·È Ë ıÂˆÚ›· ÙË˜ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜
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1. Eπίδραση του αυξηµένου όγκου πλάσµατος.18,21

2. Mειωµένη σύνθεση-έκκριση ρενίνης λόγω υαλινο-
ποίησης του προσαγωγού αρτηριδίου και κατα-
στροφής των παρασπειραµατικών κυττάρων.29

3. Mειωµένη µετατροπή προρενίνης σε ρενίνη.30,31

4. Mειωµένος τόνος του συµπαθητικού NΣ λόγω νευ-
ροπάθειας ΑNΣ.

5. Tοπικοί ενδονεφρικοί παράγοντες που είναι συνέ-
πεια της διαβητικής µεταβολικής κατάστασης προ-
καλούν µειωµένη απαντητικότητα του νεφρού στην
αγγειοτενσίνη II. H ρύθµιση του διαβήτη µειώνει

πίνακας 14.3  Mηχανισµοί που επηρεάζουν την PRA
που είναι χαµηλή στους υπερτασικούς διαβητικούς.

σχήµα 14.2  Oι πιθανολογούµενοι µηχανισµοί µέσω των
οποίων οι αγγειοσυσπαστικές ουσίες προκαλούν αύξηση
των λείων µυϊκών ινών των αγγείων. 
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ÎÒ˜ Î·ÙÂÛÙ·ÏÌ¤ÓË ÁÈ· ÙÔÓ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ô fiÁÎÔ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜
Î·È ÙÔ Ó¿ÙÚÈÔ.23,24,26-28

¶ÚÔ˜ ÂÍ‹ÁËÛË ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘  ÚÔÛÊ¤ÚÔÓÙ·È ÔÏÏ¤˜
ÂÚÌËÓÂ›Â˜ (›Ó. 14.3).

To  ‚¤‚·ÈÔ Â›Ó·È fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ Ë ˘-
¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Î·Ù·-
ÎÚ¿ÙËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘ Î·È Û¯ÂÙÈÎ‹ Î·Ù·ÛÙÔÏ‹ ÙÔ˘ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜
ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
·˘Ù¤˜ ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙÔ˘ ˘ÔÚÂÓÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘-
Ô·Ï‰ÔÛÙÂÚÔÓÈÛÌÔ‡, È‰›ˆ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1,
Ô˘ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi Ù¿ÛË ÁÈ· ˘ÂÚÎ·ÏÈ·ÈÌ›·. 

Aυξηµένη ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικές ουσίες

™Â ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› ·˘-
ÍËÌ¤ÓË Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜, fiˆ˜
ÔÈ Î·ÙÂ¯ÔÏ·Ì›ÓÂ˜ Î·È Ë ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II. øÛÙfiÛÔ, ·˘ÍË-
Ì¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II
·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ Î·È ÛÂ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.20 ¢Â-
‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ  Ë PRA ‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜,
ÌÔÚÂ› Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· Ó· ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÈ·
ÁÂÓÈÎÂ˘Ì¤ÓË ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÛÙÔ Û‡ÛÙËÌ· ÙË˜ ·ÏÏËÏÔÚÚ‡ıÌÈ-
ÛË˜ ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜-·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜.

E›Ó·È Èı·Ófi fiÙÈ ÔÚÈÛÌ¤ÓÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ˘-
¤ÚÙ·ÛË ·fi Â˘·ÈÛıËÛ›· ÛÂ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¿ ÂÚÂı›ÛÌ·-
Ù·, ÌfiÓÔ ÂÊfiÛÔÓ ÔÈ ÁÔÓÂ›˜ ÙÔ˘˜ ‹Ù·Ó ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ›, ‰ËÏ·-
‰‹ ÌÂ ¿ÏÏ· ÏfiÁÈ· ÌfiÓÔ fiÙ·Ó ¤¯Ô˘Ó ÙËÓ ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· È-
‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.33

H ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ¯ÏˆÚÈÔ‡¯Ô˘ Ó·ÙÚ›Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È
ÙËÓ ··ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ ÛÙË ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË, ·ÏÏ¿ fi¯È
Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË II.34

OÈ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¤˜ Ô˘Û›Â˜ ¤¯Ô˘Ó Î·È ·˘ÍËÙÈÎ‹ Â-
›‰Ú·ÛË ÛÙÈ˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ ÙˆÓ ·ÚÙËÚÈÔÏ›ˆÓ (Û¯.
14.2). OÈ ˘ÂÚÙÚÔÊÈÎ¤˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜ Û˘Ì‚¿ÏÏÔ˘Ó,
Ì¤Ûˆ ·‡ÍËÛË˜ ÙˆÓ ÂÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ÛÙËÓ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. AÓ¿ÏÔÁË ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ¤¯ÂÈ ÂÚÈÁÚ·ÊÂ› Î·È
ÁÈ· ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙËÓ ·ÔÚÙ‹ ÙÔ˘ ÔÓÙÈÎÔ‡. H ‰Ú¿ÛË ·˘-
Ù‹ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÂÓÙ·¯ıÂ› ÛÙÈ˜ ·Ó·‚ÔÏÈÎ¤˜ È-
‰ÈfiÙËÙ¤˜ ÙË˜.35 ¢ÂÓ Â›Ó·È fiÌˆ˜ Â‡ÎÔÏÔ Ó· ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ Ë
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ¤¯ÂÈ ÎÏÈÓÈ-
ÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·˘ÍËÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÛÙ· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ·ÁÁÂ›·,
ÁÈ·Ù› ÙfiÙÂ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ı· Â›¯·Ó Î˘Ú›ˆ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ˘-
¤ÚÙ·ÛË. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙ· ·ÁÁÂ›· ¤¯ÂÈ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹
‰Ú¿ÛË, Ì¤Ûˆ ÂÓ‰ÔıËÏÈ·ÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ (NO).36,37

H ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi ÛÎ¤ÏÔ˜, ·Ï-
Ï¿ Î·È ÛÙËÓ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹ ·ÚÂÌÔ‰›˙ÂÙ·È, fiÙ·Ó ˘¿Ú-
¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. A˘Ù‹ Ë ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË Û˘Ó‰¤ÂÈ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.38

Παχυσαρκία, αυξηµένος τόνος του συµπαθητικού
και υπέρταση

TÔ 80% ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÔÓÙ·È ·-
fi ·¯˘Û·ÚÎ›·. ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ·Ú·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡ÌÂ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 ˘‹Ú¯Â ·¯˘Û·ÚÎ›· ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 82%.39 ™Â fiÏ·
Ù· ·¯‡Û·ÚÎ· ¿ÙÔÌ·, Â›ÙÂ ¤¯Ô˘Ó Â›ÙÂ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚‹ÙË,
˘¿Ú¯ÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˜ ÙfiÓÔ˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™. ™ÙËÓ
·¯˘Û·ÚÎ›·, ÁÈ· Ó· ·Ú‰Â˘ÙÔ‡Ó fiÏ· Ù· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÛÒÌ·-
ÙÔ˜, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È, Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™, ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ K§OA Î·È ÙÔ˘ fiÁÎÔ˘ ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, ÔfiÙÂ ·Ó ‰ÂÓ Á›ÓÂÈ ·Ó¿ÏÔÁË ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ Â-
ÚÈÊÂÚÈÎÒÓ ·ÓÙÈÛÙ¿ÛÂˆÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤Ú-
Ù·ÛË.40 ™ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜, Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›-
Ù·È Ì¤Ûˆ ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜, Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛˆÏË-
Ó·ÚÈ·Î‹ ·ÏÈÚÚfiÊËÛË ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘, Ë ÔÔ›· fiÌˆ˜ ‰ÂÓ
Û˘Ó‰¤ÂÙ·È Â˘ı¤ˆ˜ ÌÂ ÙËÓ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·, ·ÏÏ¿ ¤¯ÂÈ
Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™ Î·È ÙÔ Û‡-
ÛÙËÌ· ÚÂÓ›ÓË˜-·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜. (H Û˘Ì·ıËÙÈÎ‹ ‰È¤ÁÂÚÛË
·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÚÂÓ›ÓË˜). E›ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· ·›˙Ô˘Ó
ÚfiÏÔ Èı·Ó¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÛÙÈ˜ ÂÓ‰ÔÓÂÊÚÈÎ¤˜ ‰˘Ó¿ÌÂÈ˜,
Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙË Û˘Ì›ÂÛË ÙÔ˘ ÓÂÊÚÈÎÔ‡ Ì˘Â-
ÏÔ‡, ÏfiÁˆ ÙË˜ Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂˆ˜ Ï›Ô˘˜ Á‡Úˆ ·fi ÙÔ ÓÂ-
ÊÚfi Î·È ·fi ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ‰È¿ÌÂÛË˜ Ô˘Û›·˜.41 H ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓË iv ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ Û˘-
Ì·ıËÙÈÎÔ‡ N™.

H ·¯˘Û·ÚÎ›· Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È ·fi ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·ÁÁÂÈÔ-
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ÏËÓ¿ÚÈ·, ÒÛÙÂ Ó· ‰È·ÙËÚËıÂ› ÙÔ ÈÛÔ˙‡ÁÈÔ ÙÔ˘ Ó·ÙÚ›Ô˘.
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5. Tοπικοί ενδονεφρικοί παράγοντες που είναι συνέ-
πεια της διαβητικής µεταβολικής κατάστασης προ-
καλούν µειωµένη απαντητικότητα του νεφρού στην
αγγειοτενσίνη II. H ρύθµιση του διαβήτη µειώνει

πίνακας 14.3  Mηχανισµοί που επηρεάζουν την PRA
που είναι χαµηλή στους υπερτασικούς διαβητικούς.

σχήµα 14.2  Oι πιθανολογούµενοι µηχανισµοί µέσω των
οποίων οι αγγειοσυσπαστικές ουσίες προκαλούν αύξηση
των λείων µυϊκών ινών των αγγείων. 
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σχήμα 15.1.2 Oι πιθανολογούμενοι μηχανισμοί μέσω των
οποίων οι αγγειοσυσπαστικές ουσίες προκαλούν αύξηση
των λείων μυϊκών ινών των αγγείων.

αγγΕιοΣΥΣΠαΣτιΚΕΣ οΥΣιΕΣ Και αγγΕιαΚη αΥΞηΣη
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σης που δημιουργείται μέσω της παχυσαρκίας συμ-
μετέχει η αυξημένη σωληναριακή παλιρρόφηση του 
νατρίου, η οποία όμως δεν συνδέεται ευθέως με την 
υπερινσουλιναιμία, αλλά έχει σχέση με τη διέγερση 
του συμπαθητικού NΣ, και το σύστημα ρενίνης-αγγειο-
τενσίνης (η συμπαθητική διέγερση αυξάνει την έκκρι-
ση ρενίνης). Eπίσης μπορεί να παίζουν ρόλο πιθανές 
μεταβολές στις ενδονεφρικές δυνάμεις που δημιουρ-
γούνται από τη συμπίεση του νεφρικού μυελού λόγω 
της συγκέντρωσης λίπους γύρω από τον νεφρό και 
από την αύξηση της διάμεσης ουσίας.41 H ινσουλίνη 
χορηγούμενη iv προκαλεί αύξηση του τόνου του συ-
μπαθητικού NΣ.

H παχυσαρκία συνοδεύεται από σημαντική αγγειοδι-
αστολή στον νεφρό και αύξηση της GFR. Oι μεταβολές 
αυτές είναι μια αντισταθμιστική απάντηση στην αυξη-
μένη παλιρρόφηση νατρίου, που γίνεται στα νεφρικά 
σωληνάρια, ώστε να διατηρηθεί το ισοζύγιο του νατρί-
ου. Ωστόσο, η χρόνια αγγειοδιαστολή στους νεφρούς 
οδηγεί σε αυξημένες υδροστατικές πιέσεις και στρες 
στα σπειράματα, οπότε σε συνδυασμό με τη δυσλι-
πιδαιμία και την υπεργλυκαιμία μπορεί να προκληθεί 
σπειραματοσκλήρυνση και απώλεια νεφρικής λει-
τουργίας στα παχύσαρκα άτομα.41 Aν και η θεωρία της 
υπερινσουλιναιμίας και της αντίστασης στην ινσουλίνη 
στην παθογένεια της υπέρτασης έχει συζητηθεί πολύ, 
υπάρχει και η άποψη, την οποία υποστηρίζει και ο 
γράφων, ότι η υπέρταση των παχύσαρκων ατόμων, 
διαβητικών και μη διαβητικών, δεν έχει σχέση με τις 
όποιες τιμές ινσουλίνης υπάρχουν στο πλάσμα, αλλά 
είναι αποτέλεσμα της παχυσαρκίας μέσω άλλων μηχα-
νισμών.42 

Φαινόμενο της αντιμεταφοράς Nα+/Li+

Tο φαινόμενο της αντιμεταφοράς Nα+/Li+ μελετήθηκε 
αρκετά τα τελευταία χρόνια. Oι ασθενείς με ιδιοπαθή 
υπέρταση έχουν αυξημένη αντιμεταφορά Nα+/Li+.43,44  
Tα άτομα που εμφανίζουν διαβητική νεφροπάθεια 
σε πολύ αρχόμενο στάδιο έχουν μόνο μικρολευκω-
ματινουρία. Tα άτομα όμως που έχουν μικρολευκω-
ματινουρία, έχουν κατά κανόνα ταυτοχρόνως και 
υπέρταση ή υποκλινική αύξηση της πίεσης.45 Eπίσης 
και οι γονείς των ασθενών αυτών έχουν σε αυξημένη 
συχνότητα ιδιοπαθή υπέρταση.46  Σύμφωνα με μία 
θεωρία, κοινό παθογενετικό υπόστρωμα όλων είναι η 
αυξημένη αντιμεταφορά Nα+/Li+ που υπάρχει  στους 
γονείς, στους μικρολευκωματινουρικούς διαβητικούς 
και στους υπερτασικούς διαβητικούς με ΣΔ τύπου 
1.47,48 H συσχέτιση αυτή φαίνεται παραστατικά στο 
σχήμα 15.1.3. 

Aυξημένη αντιμεταφορά Nα+/Li+ υπάρχει και 
στους νεφροπαθείς διαβητικούς με κλινικώς έκδηλη 

νεφροπάθεια.47 Δανοί ερευνητές, όμως, δεν επιβε-
βαίωσαν τα ευρήματα των προηγούμενων ερευνών, 
όσον αφορά στο κληρονομικό στοιχείο της αυξημένης 
αντιμεταφοράς Nα+/Li+.49 Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 
δεν βρέθηκαν διαφορές της αντιμεταφοράς Nα+/Li+ 
μεταξύ νορμο- και μικρολευκωματινουρικών ασθε-
νών.50 Ωστόσο και στα πλαίσια της ομάδας EURODIAB 
βρέθηκε συσχέτιση της υπέρτασης που υπήρχε στους 
γονείς με τη μικρολευκωματινουρία στους απογόνους 
τους που είχαν ΣΔ τύπου 2.51 

 Άτομα με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας βρέ-
θηκε να έχουν αυξημένη αντιμεταφορά Nα+/Li+.52 
Πάντως, η αυξημένη αντιμεταφορά Nα+/Li+ σχετίζεται 
σημαντικά με την αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά η 
υπερινσουλιναιμία δεν φαίνεται να είναι ο μεσολαβη-
τής αυτής της σχέσης σύμφωνα με εργασία στην οποία 
δεν βρέθηκε συσχέτιση των επιπέδων της ινσουλίνης 
με την αντιμεταφορά Nα+/Li+.53  Eίναι, επίσης, εν-
διαφέρον ότι η κατακράτηση νατρίου στα νεφρικά 
σωληνάρια υπό την επίδραση της ινσουλίνης είναι 
μεγαλύτερη σε άτομα που έχουν προδιάθεση σε ιδιο-
παθή υπέρταση (έχοντας δύο γονείς υπερτασικούς).33  
Σύμφωνα με άλλη μελέτη, η αυξημένη αντιμεταφορά 
Nα+ Li+ σχετίζεται με αύξηση της GFR και του κλά-
σματος διήθησης, πριν από την έναρξη της διαβητικής 
νεφροπάθειας, αποτελώντας έτσι έναν πρώιμο δείκτη 
για επικείμενη νεφροπάθεια.54 Kριτική συζήτηση για τη 
συσχέτιση της αντλίας Nα+/Li+ με την υπέρταση και 
τη διαβητική νεφροπάθεια μπορεί να βρεί ο ενδιαφε-
ρόμενος αναγνώστης στη διδακτορική διατριβή του Γ. 
Kούρτογλου.55 

Aντίσταση στην ινσουλίνη και υπέρταση

Ένα ζήτημα που ακόμη ερευνάται είναι ο ρόλος της 
αντίστασης στην ινσουλίνη και της συνεπακόλουθης 
υπερινσουλιναιμίας στην παθογένεια της υπέρτασης. 
Πρώτος ο Welborn και συν.56  δημοσίευσε το 1966 πα-
ρατηρήσεις του, σύμφωνα με τις οποίες άτομα με ιδιο-
παθή υπέρταση είχαν υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης 

Î·È ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜
˘¤ÚÙ·ÛË˜ ¤¯ÂÈ Û˘˙ËÙËıÂ› ÔÏ‡, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È Ë ¿Ô„Ë,
ÙËÓ ÔÔ›· ˘ÔÛÙËÚ›˙ÂÈ Î·È Ô ÁÚ¿ÊˆÓ, fiÙÈ Ë ˘¤ÚÙ·ÛË
ÙˆÓ ·¯‡Û·ÚÎˆÓ ·ÙfiÌˆÓ, ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Î·È ÌË ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÒÓ, ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÈ˜ fiÔÈÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ˘¿Ú-
¯Ô˘Ó ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ ·¯˘Û·Ú-
Î›·˜ Ì¤Ûˆ ¿ÏÏˆÓ ÌË¯·ÓÈÛÌÒÓ.42

Φαινόµενο της αντιµεταφοράς Nα+/Li+

TÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ N·+/Li+ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ
·ÚÎÂÙ¿ Ù· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ·. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ È‰ÈÔ·ı‹ ˘-
¤ÚÙ·ÛË ¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿ N·+/Li+.43,44 T·
¿ÙÔÌ· Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ÛÂ ÔÏ‡
·Ú¯fiÌÂÓÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ¤¯Ô˘Ó ÌfiÓÔ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·. T·
¿ÙÔÌ· fiÌˆ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ¤¯Ô˘Ó
Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· Î·È ˘¤ÚÙ·ÛË ‹ ˘ÔÎÏÈÓÈÎ‹ ·‡-
ÍËÛË ÙË˜ ›ÂÛË˜.45 E›ÛË˜ Î·È ÔÈ ÁÔÓÂ›˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ·˘-
ÙÒÓ ¤¯Ô˘Ó ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.46

™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ Ì›· ıÂˆÚ›·, ÎÔÈÓfi ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎfi ˘fiÛÙÚˆ-
Ì· fiÏˆÓ Â›Ó·È Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿ N·+/Li+ Ô˘ ˘-
¿Ú¯ÂÈ  ÛÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜, ÛÙÔ˘˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘ÚÈÎÔ‡˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÛÙÔ˘˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ™¢
Ù‡Ô˘ 1.47,48 H Û˘Û¯¤ÙÈÛË ·˘Ù‹ Ê·›ÓÂÙ·È ·Ú·ÛÙ·ÙÈÎ¿ ÛÙÔ
Û¯‹Ì· 14.3. 

A˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿ N·+/Li+ ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È ÛÙÔ˘˜
ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ¤Î‰ËÏË ÓÂÊÚÔ¿-
ıÂÈ·.47 ¢·ÓÔ› ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜, fiÌˆ˜, ‰ÂÓ ÂÈ‚Â‚·›ˆÛ·Ó Ù· Â˘Ú‹-
Ì·Ù· ÙˆÓ ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓˆÓ ÂÚÂ˘ÓÒÓ, fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÛÙÔ ÎÏË-
ÚÔÓÔÌÈÎfi ÛÙÔÈ¯Â›Ô ÙË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜
N·+/Li+.49 ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ‰ÂÓ ‚Ú¤ıËÎ·Ó ‰È·-
ÊÔÚ¤˜ ÙË˜ ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ N·+/Li+ ÌÂÙ·Í‡ ÓÔÚÌÔ- Î·È ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘ÚÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ.50 øÛÙfiÛÔ Î·È ÛÙ·
Ï·›ÛÈ· ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ EURODIAB ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙË˜
˘¤ÚÙ·ÛË˜ Ô˘ ˘‹Ú¯Â ÛÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÌÂ ÙË ÌÈÎÚÔÏÂ˘Îˆ-
Ì·ÙÈÓÔ˘Ú›· ÛÙÔ˘˜ ·ÔÁfiÓÔ˘˜ ÙÔ˘˜ Ô˘ Â›¯·Ó ™¢ Ù‡Ô˘
2.51

ÕÙÔÌ· ÌÂ ˘ÂÚÙÚÔÊ›· ÙË˜ ·ÚÈÛÙÂÚ‹˜ ÎÔÈÏ›·˜ ‚Ú¤ıËÎÂ
Ó· ¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿ N·+/Li+.52 ¶¿ÓÙˆ˜, Ë
·˘ÍËÌ¤ÓË ·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿ N·+/Li+ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿
ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ·ÏÏ¿ Ë ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈ-
Ó·ÈÌ›· ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ó· Â›Ó·È Ô ÌÂÛÔÏ·‚ËÙ‹˜ ·˘Ù‹˜ ÙË˜
Û¯¤ÛË˜ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÂÚÁ·Û›· ÛÙËÓ ÔÔ›· ‰ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘-
Û¯¤ÙÈÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙ·-
ÊÔÚ¿ N·+/Li+.53 E›Ó·È Â›ÛË˜ ÂÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ fiÙÈ Ë Î·Ù·ÎÚ¿-
ÙËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘ ÛÙ· ÓÂÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ· ˘fi ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó

ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË (¤¯ÔÓÙ·˜ ‰‡Ô ÁÔÓÂ›˜
˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜).33 ™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË Ë ·˘ÍËÌ¤ÓË
·ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿ N·+ Li+ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ GFR Î·È
ÙÔ˘ ÎÏ¿ÛÌ·ÙÔ˜ ‰ÈËı‹ÛÂˆ˜, ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ‰È·-
‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜, ·ÔÙÂÏÒÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ ¤Ó·Ó ÚÒÈÌÔ
‰Â›ÎÙË ÁÈ· ÂÈÎÂ›ÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.54 KÚÈÙÈÎ‹ Û˘˙‹ÙËÛË
ÁÈ· ÙË Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙË˜ ·ÓÙÏ›·˜ N·+/Li+ ÌÂ ÙËÓ ˘¤ÚÙ·ÛË
Î·È ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ÌÔÚÂ› Ó· ‚ÚÂ› Ô ÂÓ‰È·ÊÂ-
ÚfiÌÂÓÔ˜ ·Ó·ÁÓÒÛÙË˜ ÛÙË ‰È‰·ÎÙÔÚÈÎ‹ ‰È·ÙÚÈ‚‹ ÙÔ˘ °.
KÔ‡ÚÙÔÁÏÔ˘.55

Aντίσταση στην ινσουλίνη και υπέρταση

ŒÓ· ˙‹ÙËÌ· Ô˘ ·ÎfiÌ· ÂÚÂ˘Ó¿Ù·È Â›Ó·È Ô ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÙË˜ Û˘ÓÂ·ÎfiÏÔ˘ıË˜ ˘ÂÚÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜ ÛÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜. ¶ÚÒÙÔ˜ Ô
Welborn Î·È Û˘Ó.56 ‰ËÌÔÛ›Â˘ÛÂ ÙÔ 1966 ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜
ÙÔ˘, Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ¿ÙÔÌ· ÌÂ È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË
Â›¯·Ó ˘„ËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·’  fi,ÙÈ ˘ÁÈ‹˜ ÏË-
ı˘ÛÌfi˜. H ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›· ·˘Ù‹ ÂÚÌËÓÂ‡ÂÙ·È ·fi ÙËÓ
‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·Ú·Ì¤-
ÓÂÈ Î·È ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹, ¿Ú· ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ
Ó· Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜.57 Y¿Ú¯Ô˘Ó ÌÂÚÈÎ¿
ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¿ ‰Â‰ÔÌ¤Ó· Ô˘ Û˘ÓËÁÔÚÔ‡Ó ÁÈ· Û˘Û¯¤ÙÈÛË
ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÌÂ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›· ÛÂ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿-
ÙÔÌ·.21 ∂›Ó·È ÂÚ›ÂÚÁÔ fiÙÈ ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ˘¤ÚÙ·ÛË˜
Î·È ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜ ÛÂ MÂÍÈÎ·ÓÔ‡˜,58 ÂÓÒ ·Ú¿ ÙËÓ
·¯˘Û·ÚÎ›· ÙÔ˘˜ Â›¯·Ó ÛÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi ˘¤ÚÙ·ÛË
·fi fi,ÙÈ Ô K·˘Î¿ÛÈÔ˜ ÏËı˘ÛÌfi˜.58 ™Â ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ‰È·È-
ÛÙÒıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ›ÂÛË˜ ÌÂ ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, fiÌˆ˜ ÌÈÎÚ¤˜ ·˘Í‹ÛÂÈ˜ ÙË˜ ›ÂÛË˜ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È
ÌfiÓÔ ÌÂ ÔÏ‡ ˘„ËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.59 T¤ÙÔÈÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, fiÌˆ˜, ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ Ë ÏÂÈÔÓfiÙËÙ· ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ. 

Afi ÙËÓ ¿ÏÏË ÏÂ˘Ú¿ ˘¿Ú¯Ô˘Ó Â˘Ú‹Ì·Ù· Ù· ÔÔ›·
‰ÂÓ Û˘ÓËÁÔÚÔ‡Ó ÁÈ· ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎ‹ Û˘ÌÌÂÙÔ¯‹ ÙË˜ ˘ÂÚÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜ ÛÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜. °È· ·Ú¿-
‰ÂÈÁÌ·, ÛÂ ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ‰È¿Ù·ÍË ÌÂ ÛÎ‡ÏÔ˘˜ ‰ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ
Û˘Û¯¤ÙÈÛË ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜ Î·È ˘¤ÚÙ·ÛË˜.60,61 E›ÛË˜
‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙ÂÙ·È ˘¤ÚÙ·ÛË ÛÙ· ¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓˆÌ·, ·Ú¿ ÙËÓ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·.62 EÈÏ¤ÔÓ Ô ÚfiÏÔ˜
ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜ ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó·
·ÛÎÂ›Ù·È Ì¤Ûˆ ¿ÏÏˆÓ ÌË¯·ÓÈÛÌÒÓ Î·È fi¯È Ì¤Ûˆ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË˜. H Î·Ù·ÎÚ¿ÙËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘ Ô˘ ÚÔÎ·ÏÂ› Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
ÛÙ· ¿ˆ ÓÂÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ‰˘Ó·Ùfi Ó· ÌË
ÚÔÎ·ÏÂ› ·ÓÙÈÚÚÔÈÛÙÈÎÔ‡˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜, .¯. ÂÏ¿ÙÙˆÛË
ÙË˜ ·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜ Î·È ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ÎÔÏÈÎÔ‡ Ó·ÙÚÈÔ‰ÈÔ˘-
ÚËÙÈÎÔ‡ ÂÙÈ‰›Ô˘ (KN¶). EÓ ÚÔÎÂÈÌ¤Óˆ ¤¯ÂÈ ·Ú·ÙË-
ÚËıÂ› fiÙÈ ÙÔ KN¶ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛÙÔ˘˜ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈÎÔ‡˜
Î·È ÛÙÔ˘˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ô˘
‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ, ·Ú¿
ÙËÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·.63 ™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Â›Ó·È Â›ÛË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÙÔ KN¶ ÛÂ ÌÈ· ÚÔ-
Û¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡ Ó· ·Ô‚¿ÏÏÂÈ Ó¿ÙÚÈÔ.64,65 ™Â ·-
ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÙÔ KN¶ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓÔ fiÙ·Ó ¤-
¯Ô˘Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·, ·ÏÏ¿ fi¯È ÛÂ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈÎ¿
ÓÔÚÌÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘ÚÈÎ¿ ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·.66 ¢ËÌÈÔ˘Ú-
ÁÔ‡ÓÙ·È ÛÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ù¿ ÂÚˆÙËÌ·ÙÈÎ¿ ÁÈ· ÙÔ Î·Ù¿ fiÛÔ
ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎ·Ó ÁÈ· PRA Î·È ¡a+, ÛÂ ÂÚÁ·-
Û›Â˜ Ô˘ ¤ÁÈÓ·Ó ÚÈÓ ·fi ÙÔ 1985, ‰ÂÓ Â›¯·Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘Îˆ-
Ì·ÙÈÓÔ˘Ú›· Ë ÔÔ›· ‰ÂÓ ÚÔÛ‰ÈÔÚ›ÛÙËÎÂ.

396 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

σχήµα 14.3  H συσχέτιση υπέρτασης και µικρολευκωµατι-
νουρίας µε την αυξηµένη αντιµεταφορά Nα+/Li+ η οποία
φαίνεται να αποτελεί κοινό παρονοµαστή.

Υπέρταση                         Μικροαλβουµινουρία

αυξηµένη αντιµεταφορά Να+/Li+

+
αντίσταση ινσουλίνης

κληρονοµικότητα

σχήμα 15.1.3 H συσχέτιση υπέρτασης και μικρολευκωματι
νουρίας με την αυξημένη αντιμεταφορά Nα+/Li+ η οποία
φαίνεται να αποτελεί κοινό παρονομαστή.
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απ’ ό,τι  ο υγιής πληθυσμός. H υπερινσουλιναιμία αυτή 
ερμηνεύεται από την ύπαρξη αντίστασης στη δράση 
τη ινσουλίνης και παραμένει και μετά την αντιυπερτα-
σική αγωγή, άρα δεν πρέπει να είναι αποτέλεσμα της 
υπέρτασης.57 Yπάρχουν μερικά επιδημιολογικά δεδο-
μένα που συνηγορούν υπέρ της συσχέτισης της υπέρ-
τασης με υπερινσουλιναιμία σε μη διαβητικά άτομα.21 
Είναι περίεργο ότι βρέθηκε συσχέτιση υπέρτασης και 
υπερινσουλιναιμίας σε Mεξικανούς,58 ενώ, παρά την 
παχυσαρκία τους, είχαν σε μικρότερο ποσοστό υπέρ-
ταση απ’ ό,τι ο Kαυκάσιος πληθυσμός.58 Σε άλλη μελέ-
τη διαπιστώθηκε συσχέτιση της διαστολικής πίεσης με 
τις τιμές ινσουλίνης, όμως μικρές αυξήσεις της πίεσης 
σχετίζονται μόνο με πολύ υψηλές τιμές ινσουλίνης.59 
Tέτοιες τιμές ινσουλίνης στο πλάσμα, όμως, δεν έχει η 
πλειονότητα των ασθενών. 

Aπό την άλλη πλευρά. υπάρχουν ευρήματα τα οποία 
δεν συνηγορούν υπέρ της παθογενετικής συμμετοχής 
της υπερινσουλιναιμίας στην παθογένεια της υπέρτα-
σης. Για παράδειγμα, σε πειραματική διάταξη με σκύ-
λους δεν βρέθηκε συσχέτιση υπερινσουλιναιμίας και 
υπέρτασης.60,61 Eπίσης δεν εμφανίζεται υπέρταση στα 
άτομα που έχουν ινσουλίνωμα, παρά την υπερινσου-
λιναιμία.62 Eπιπλέον, ο ρόλος της παχυσαρκίας στη δη-
μιουργία υπέρτασης μπορεί να ασκείται μέσω άλλων 
μηχανισμών και όχι μέσω ινσουλίνης. H κατακράτηση 
νατρίου που προκαλεί η ινσουλίνη στα άπω νεφρικά 
σωληνάρια δεν είναι δυνατόν να μην προκαλεί αντιρ-
ροπιστικούς μηχανισμούς, π.χ. ελάττωση της αλδοστε-
ρόνης και αύξηση του κολπικού νατριοδιουρητικού 
πεπτιδίου (KNΠ). Eν προκειμένω έχει παρατηρηθεί 
ότι το KNΠ είναι αυξημένο στους νορμοτασικούς και 
στους υπερτασικούς διαβητικούς με ΣΔ τύπου 1 που 
δεν έχουν νεφροπάθεια και παραμένει αυξημένο, 
παρά την ινσουλινοθεραπεία.63  Σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 και νεφροπάθεια είναι επίσης αυξημένο το 
KNΠ σε μια προσπάθεια του οργανισμού να αποβάλει 
νάτριο.64,65  Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 το KNΠ είναι 
αυξημένο όταν έχουν μικρολευκωματινουρία, αλλά όχι 
σε νορμοτασικά νορμολευκωματινουρικά διαβητικά 
άτομα.66 Δημιουργούνται στο σημείο αυτό ερωτηματι-
κά για το κατά πόσο οι ασθενείς που μελετήθηκαν για 
PRA και Νa+, σε εργασίες που έγιναν πριν από το 1985, 
είχαν μικρολευκωματινουρία η οποία δεν προσδιορί-
στηκε.

Δύο έννοιες που πρέπει να διαχωρίσουμε, συζητώ-
ντας την παθογένεια της υπέρτασης σε σχέση με την 
ινσουλίνη, είναι η υπερινσουλιναιμία και η αντίσταση 
στην ινσουλίνη. Πολλοί αναφέρονται σε αυτές τις έν-
νοιες αδιακρίτως και ουσιαστικά τις ταυτίζουν.* Φαίνε-
ται όμως πολύ πιο λογικό, όταν υπάρχει ΣΔ, ότι η αντί-
σταση στην ινσουλίνη πρέπει να διαχωρίζεται από την 
υπερινσουλιναιμία. Eπιπλέον, είναι γνωστό ότι  όσο ο 

διαβήτης χειροτερεύει, η έκκριση ινσουλίνης ελαττώ-
νεται. H αντίσταση στην ινσουλίνη όμως παραμένει ή 
και αυξάνεται. Eπομένως, στον ΣΔ η σχέση αντίστασης 
στην ινσουλίνη και επιπέδων ινσουλίνης στο πλάσμα 
δεν είναι σταθερή, ούτε γραμμική.

Kατά της συμμετοχής της ινσουλίνης στην πα-
θογένεια της υπέρτασης είναι και οι παρατηρήσεις 
σύμφωνα με τις οποίες στο ινσουλίνωμα υπάρχει 
υπερινσουλιναιμία και αντίσταση ινσουλίνης, χωρίς να 
υπάρχει υπέρταση, ενώ στο φαιοχρωμοκύτωμα έχου-
με υπέρταση και αντίσταση στην ινσουλίνη, χωρίς να 
υπάρχει παράλληλα υπερινσουλιναιμία.62 Eξάλλου η 
έννοια της υπερινσουλιναιμίας, που είναι αποτέλεσμα 
της αντίστασης στην ινσουλίνη, είναι ταυτόσημη με 
τη σχετική αδυναμία της ινσουλίνης να ασκήσει τις 
φυσιολογικές της επιδράσεις. Eπομένως απαραίτητη 
προϋπόθεση για να εξηγηθεί η υπέρταση από την 
αντίσταση ινσουλίνης και την συνεπακόλουθη υπεριν-
σουλιναιμία είναι να μη δρα η ινσουλίνη στους μυς, 
αλλά να δρα στην παλιρρόφηση νατρίου στα νεφρικά 
σωληνάρια και στην αντλία K+/Nα+.68  Aν κάτι τέτοιο 
πράγματι συμβαίνει, τότε η ινσουλίνη κατακρατά Nα+ 
στα νεφρικά σωληνάρια, το Nα+ αυξάνεται μέσα στα 
λεία μυϊκά κύτταρα, όπου ανταλλάσσεται με Ca++, 
αυξάνεται το ενδοκυττάριο Ca++, και έτσι αυξάνεται η 
απαντητικότητα των αγγείων στα αγγειοσυσπαστικά 
ερεθίσματα.69 

Στο σημείο αυτό είναι χρήσιμο να γίνει η υπενθύμι-
ση του γνωστού κανόνα που αναφέρει ότι κάθε στα-
τιστική συσχέτιση δεν σημαίνει απαραιτήτως και αιτι-
ολογική συσχέτιση. Tέλος, δεν υπάρχουν αξιόπιστες 
εργασίες σε διαβητικούς που να συσχετίζουν την αρ-
τηριακή υπέρταση με τις τιμές ινσουλίνης στο πλάσμα, 
ενώ υπάρχουν καλές συσχετίσεις με την αντίσταση 
στην ινσουλίνη.70 Oι ασθενείς που έχουν μικρολευκω-

* O Reaven έχει διατυπώσει μια θεωρία για την εξήγηση της συνύπαρ-
ξης  αντίστασης ινσουλίνης-υπερινσουλιναιμίας, υπέρτασης και 
δυσλιπιδαιμίας. Θεωρεί ότι η υπερινσουλιναιμία  αποτελεί την κοινή 
παθογενετική βάση η οποία προκαλεί δυσλιπιδαιμία και υπέρταση.67 
Ωστόσο, μένουν πολλά θέματα προς διευκρίνηση, όπως για παρά-
δειγμα γιατί πολλοί διαβητικοί παχύσαρκοι δεν έχουν οπωσδήποτε 
υπέρταση και δυσλιπιδαιμία. Eξάλλου, η χορήγηση ινσουλίνης σε 
αρρύθμιστο διαβήτη με υπερτριγλυκεριδαιμία διορθώνει την υπερ-
λιπιδαιμία και δεν προκαλεί υπέρταση. Eπιλέον δεν υπάρχει επαρκής 
ορισμός του τί είναι υπερινσουλιναιμία. H ινσουλίνη είναι μια ορμόνη 
τα επίπεδα της οποίας επηρεάζονται άμεσα από τα επίπεδα της 
γλυκόζης στο πλάσμα, μόνον εφόσον υπάρχει φυσιολογικός μετα-
βολισμός. Eπομένως, ίδιες τιμές ινσουλίνης στο πλάσμα μεταξύ δια-
φόρων ατόμων μπορεί να είναι φυσιολογικές ή ανεπαρκείς. Oι τιμές 
ινσουλίνης ως αριθμός μπορεί να θεωρούνται, με κάποια στατιστικά 
κριτήρια αυξημένες, αλλά παράλληλα μπορεί να είναι βιολογικά ανε-
παρκείς. Σε κάθε περίπτωση που υπάρχει ΣΔ οι τιμές ινσουλίνης είναι 
βιολογικά ανεπαρκείς. Συνολικότερη παρουσίαση των αμφισβητή-
σεων για την ορθότητα της θεωρίας του Reaven παρουσιάζεται σε 
ειδικό κεφάλαιο παρακάτω.
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ματινουρία έχουν και αντίσταση στην ινσουλίνη.71  
Στον εκδηλωμένο κλινικώς διαβήτη η αντίσταση 

στην ινσουλίνη δεν έχει ως αποτέλεσμα την ίδια αύξη-
ση ινσουλίνης σε κάθε  διαβητικό άτομο. Eπομένως, 
με τα μέχρι τώρα δεδομένα, δεν μπορεί κανείς να 
καταλήξει σε οριστικά συμπεράσματα για την πιθα-
νολογούμενη αιτιολογική σχέση υπερινσουλιναιμίας 
και υπέρτασης. Aκόμη και η αντίσταση στην ινσουλίνη 
που σχετίζεται με την υπέρταση μπορεί να είναι ένα 
επιφαινόμενο. Aν η αντίσταση στην ινσουλίνη έχει 
άμεση αιτιολογική σχέση με την υπέρταση, χωρίς τη 
μεσολάβηση ενός ρόλου για την υπερινσουλιναιμία, 
τότε θα μπορούσε να γίνει η υπόθεση ότι η έλλειψη 
της βιολογικής δράσης της ινσουλίνης οδηγεί σε υπέρ-
ταση!

Eπιπρόσθετη θεωρητική ερμηνεία που προσφέρεται 
στη συσχέτιση αντίστασης στην ινσουλίνη και υπέρ-
τασης είναι η εξής: η ικανότητα της αντίστασης στην 
ινσουλίνη να προκαλεί υπέρταση υφίσταται, πιθανώς, 
μόνο στα άτομα εκείνα που έχουν κληρονομική προ-
διάθεση για υπέρταση, που μάλιστα ανιχνεύεται με 
in vitro εξέταση της αντιμεταφοράς Nα+/Li+, η οποία 
βρίσκεται αυξημένη.11,72  Eπίσης, ενδέχεται μερικοί 
ασθενείς να απαντούν έντονα στα αγγειοσυσπαστικά 
ερεθίσματα ή να μη κινητοποιούν μηχανισμούς νατρι-
οδιουρητικούς και αγγειοδιασταλτικούς.11

Σχέση διαβητικής νεφροπάθειας με αρτηριακή υπέρ-
ταση

H συσχέτιση του βαθμού της νεφρικής προσβολής με 
το ύψος της αρτηριακής υπέρτασης φαίνεται παρα-
στατικά στο σχήμα 15.1.4. Eίναι φανερό ότι όσο βα-
ρύτερη είναι η νεφρική προσβολή τόσο περισσότερο 
αυξάνεται η υπέρταση.73 

H σχέση της υπέρτασης με τη διαβητική νεφροπά-
θεια δεν είναι όμως μιας κατεύθυνσης. H νεφροπάθεια 
προκαλεί υπέρταση, αλλά και η υπέρταση, αν προϋ-
πάρχει, προδιαθέτει σε νεφροπάθεια και την επιδεινώ-
νει, αν έχει ήδη εκδηλωθεί.45,73 

Mε τα ανωτέρω δεδομένα είναι εύλογη η αιτία 
διεξαγωγής πολλών μελετών και κλινικών ερευνών 
παλαιότερα και σήμερα για την επίδραση που έχει 
η καλή αντιυπερτασική αγωγή στην προστασία από 
την εμφάνιση νεφροπάθειας και στην προστασία από 
τη βλαπτική της επίδραση στην ταχύτητα εξέλιξης 
της διαβητικής σπειραματοσκλήρυνσης προς τελικό 
στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας.74-79 Aπό τις διάφορες 
μελέτες προκύπτει ότι με καλή αντιυπερτασική αγωγή, 
που περιλαμβάνει αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου, 
η επιδείνωση της πτώσης της σπειραματικής διήθησης 
(GFR) από 1 ml/min/μήνα μειώνεται στο 0,1 ml/min/
μήνα.76 Oι περισσότερες μελέτες, όμως, έγιναν κατεξο-

χήν σε άτομα με ΣΔ τύπου 1. Στον ΣΔ τύπου 2 επικε-
ντρώθηκε η μελέτη UKPDS, στην οποία φάνηκε ότι το 
όφελος των ασθενών από την αντιυπερτασική αγωγή 
είναι σαφές, αλλά και μεγαλύτερο απ’ ό,τι προσφέρει 
η εφικτή, με τα σημερινά μέσα, ρύθμιση της γλυκαιμί-
ας.80 Περισσότερα για τη νεφροπροστατευτική δράση 
της αντιυπερτασικής αγωγής θα βρει ο αναγνώστης 
στο κεφάλαιο της διαβητικής νεφροπάθειας.

Συσχέτιση υπέρτασης με τη διαβητική αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια

H συσχέτιση της αρτηριακής υπέρτασης με την εμ-
φάνιση και την πρόοδο της αμφιβληστροειδοπάθειας 
απασχόλησε αρκετά τη βιβλιογραφία της τελευταίας 
δεκαετίας.81-88 Φαίνεται ότι η συστολική πίεση πάνω 
από τα 170 mmHg σχετίζεται με την αμφιβληστροει-
δοπάθεια στον ΣΔ τύπου 2, ιδίως όταν υπάρχει λευκω-
ματινουρία.84 H συστολική υπέρταση και η διάρκεια 
του διαβήτη σχετίζονται με την εμφάνιση αμφιβλη-
στροειδοπάθειας και μικρολευκωματινουρίας.89 Στον 
ΣΔ τύπου 1 η υπέρταση επιδεινώνει την αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια, όταν επίσης συνυπάρχει νεφροπάθεια.86 
H συσχέτιση στον διαβήτη τύπου 1 είναι θετική και με 
τη διαστολική πίεση.81 Δεδομένου ότι η αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια συνήθως προηγείται της νεφροπάθειας, 
είναι σκόπιμο να αντιμετωπίζεται η αρτηριακή υπέρ-
ταση στους ασθενείς που έχουν  αμφιβληστροειδοπά-
θεια και για τον λόγο της προστασίας από νεφροπά-
θεια. Eξάλλου, έχει βρεθεί ότι υψηλές πιέσεις αυξάνουν 
τον κίνδυνο επιδείνωσης των βλαβών, διότι αυξάνουν 
τη διαρροή πλάσματος από τα τριχοειδή του αμφιβλη-
στροειδούς.87 H πρόγνωση της παραγωγικής μορφής 
αμφιβληστροειδοπάθεια  σε διαβητικούς τύπου 2 
γίνεται δυσμενέστερη, όταν υπάρχει συστολική υπέρ-
ταση.88

¢‡Ô ¤ÓÓÔÈÂ˜ Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ‰È·¯ˆÚ›ÛÔ˘ÌÂ, Û˘˙ËÙÒ-
ÓÙ·˜ ÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË, Â›Ó·È Ë ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›· Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ¶ÔÏÏÔ› ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÂ ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ¤ÓÓÔÈ-
Â˜ ·‰È·ÎÚ›Ùˆ˜ Î·È Ô˘ÛÈ·ÛÙÈÎ¿ ÙÈ˜ Ù·˘Ù›˙Ô˘Ó.* º·›ÓÂÙ·È
fiÌˆ˜ ÔÏ‡ ÈÔ ÏÔÁÈÎfi, fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ™¢, fiÙÈ Ë ·ÓÙ›ÛÙ·-
ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ú¤ÂÈ Ó· ‰È·¯ˆÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ˘Â-
ÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·. EÈÏ¤ÔÓ, Â›Ó·È ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ  fiÛÔ Ô ‰È·-
‚‹ÙË˜ ¯ÂÈÚÔÙÂÚÂ‡ÂÈ, Ë ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÙ·È. H
·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË fiÌˆ˜ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ‹ Î·È ·˘Í¿ÓÂ-
Ù·È. EÔÌ¤Óˆ˜, ÛÙÔÓ ™¢ Ë Û¯¤ÛË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Î·È ÂÈ¤‰ˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ÛÙ·-
ıÂÚ‹, Ô‡ÙÂ ÁÚ·ÌÌÈÎ‹.

K·Ù¿ ÙË˜ Û˘ÌÌÂÙÔ¯‹˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ ·ıÔÁ¤-
ÓÂÈ· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Â›Ó·È Î·È ÔÈ ·Ú·ÙËÚ‹ÛÂÈ˜ Û‡ÌÊˆÓ·
ÌÂ ÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÛÙÔ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓˆÌ· ˘¿Ú¯ÂÈ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·È-
Ì›· Î·È ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ˘¤ÚÙ·-
ÛË, ÂÓÒ ÛÙÔ Ê·ÈÔ¯ÚˆÌÔÎ‡ÙÙˆÌ· ¤¯Ô˘ÌÂ ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ˆÚ›˜ Ó· ˘¿Ú¯ÂÈ ·Ú¿ÏÏËÏ·
˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·.62 EÍ¿ÏÏÔ˘ Ë ¤ÓÓÔÈ· ÙË˜ ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈ-
Ó·ÈÌ›·˜, Ô˘ Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË, Â›Ó·È Ù·˘ÙfiÛËÌË ÌÂ ÙË Û¯ÂÙÈÎ‹ ·‰˘Ó·Ì›· ÙË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ó· ·ÛÎ‹ÛÂÈ ÙÈ˜ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÙË˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜.
EÔÌ¤Óˆ˜ ··Ú·›ÙËÙË ÚÔ¸fiıÂÛË ÁÈ· Ó· ÂÍËÁËıÂ› Ë ˘-
¤ÚÙ·ÛË ·fi ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ÙËÓ Û˘ÓÂ·-
ÎfiÏÔ˘ıË ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›· Â›Ó·È Ó· ÌË ‰Ú· Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
ÛÙÔ˘˜ Ì˘˜, ·ÏÏ¿ Ó· ‰Ú· ÛÙËÓ ·ÏÈÚÚfiÊËÛË Ó·ÙÚ›Ô˘ ÛÙ·
ÓÂÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ· Î·È ÛÙËÓ ·ÓÙÏ›· K+/N·+.68 AÓ Î¿ÙÈ
Ù¤ÙÔÈÔ Ú¿ÁÌ·ÙÈ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÙfiÙÂ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù·ÎÚ·Ù¿
N·+ ÛÙ· ÓÂÊÚÈÎ¿ ÛˆÏËÓ¿ÚÈ·, ÙÔ N·+ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ì¤Û· ÛÙ·
ÏÂ›· Ì˘˚Î¿ Î‡ÙÙ·Ú·, fiÔ˘ ·ÓÙ·ÏÏ¿ÛÛÂÙ·È ÌÂ Ca++, ·˘Í¿-
ÓÂÙ·È ÙÔ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈÔ Ca++, Î·È ¤ÙÛÈ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ··-
ÓÙËÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÛÙ· ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¿ ÂÚÂı›-
ÛÌ·Ù·.69

™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Â›Ó·È ¯Ú‹ÛÈÌÔ Ó· Á›ÓÂÈ Ë ˘ÂÓı‡ÌÈÛË
ÙÔ˘ ÁÓˆÛÙÔ‡ Î·ÓfiÓ· Ô˘ Ï¤ÂÈ fiÙÈ Î¿ıÂ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ Û˘-
Û¯¤ÙÈÛË ‰ÂÓ ÛËÌ·›ÓÂÈ ··Ú·›ÙËÙ· Î·È ·ÈÙÈÔÏÔÁÈÎ‹ Û˘Û¯¤-
ÙÈÛË. T¤ÏÔ˜, ‰ÂÓ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ·ÍÈfiÈÛÙÂ˜ ÂÚÁ·Û›Â˜ ÛÂ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÔ‡˜ Ô˘ Ó· Û˘Û¯ÂÙ›˙Ô˘Ó ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÌÂ
ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÂÓÒ ˘¿Ú¯Ô˘Ó Î·Ï¤˜
Û˘Û¯ÂÙ›ÛÂÈ˜ ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.70 OÈ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ¤¯Ô˘Ó Î·È ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.71

™ÙÔÓ ÂÎ‰ËÏˆÌ¤ÓÔ ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ‰È·‚‹ÙË Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÛÂ Î¿ıÂ  ‰È·‚ËÙÈÎfi ¿-
ÙÔÌÔ ÙËÓ ›‰È· ·‡ÍËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. EÔÌ¤Óˆ˜, ÌÂ Ù· Ì¤¯ÚÈ
ÙÒÚ· ‰Â‰ÔÌ¤Ó·, ‰ÂÓ ÌÔÚÂ› Î·ÓÂ›˜ Ó· Î·Ù·Ï‹ÍÂÈ ÛÂ ÔÚÈ-
ÛÙÈÎ¿ Û˘ÌÂÚ¿ÛÌ·Ù· ÁÈ· ÙËÓ Èı·ÓÔÏÔÁÔ‡ÌÂÓË ·ÈÙÈÔÏÔ-
ÁÈÎ‹ Û¯¤ÛË ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜ Î·È ˘¤ÚÙ·ÛË˜. AÎfiÌË
Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ô˘ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ˘-
¤ÚÙ·ÛË ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ¤Ó· ÂÈÊ·ÈÓfiÌÂÓÔ. AÓ Ë ·ÓÙ›-

ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¤¯ÂÈ ¿ÌÂÛË ·ÈÙÈÔÏÔÁÈÎ‹ Û¯¤ÛË ÌÂ
ÙËÓ ˘¤ÚÙ·ÛË, ¯ˆÚ›˜ ÙË ÌÂÛÔÏ¿‚ËÛË ÂÓfi˜ ÚfiÏÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ
˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·, ÙfiÙÂ ı· ÌÔÚÔ‡ÛÂ Ó· Á›ÓÂÈ Ë ˘fiıÂÛË
fiÙÈ Ë ¤ÏÏÂÈ„Ë ÙË˜ ‚ÈÔÏÔÁÈÎ‹˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô‰Ë-
ÁÂ› ÛÂ ˘¤ÚÙ·ÛË!

EÈÚfiÛıÂÙË ıÂˆÚËÙÈÎ‹ ÂÚÌËÓÂ›· Ô˘ ÚÔÛÊ¤ÚÂÙ·È
ÛÙË Û˘Û¯¤ÙÈÛË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ˘¤ÚÙ·ÛË˜
Â›Ó·È Ë ÂÍ‹˜: Ë ÈÎ·ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ó·
ÚÔÎ·ÏÂ› ˘¤ÚÙ·ÛË ˘Ê›ÛÙ·Ù·È, Èı·ÓÒ˜, ÌfiÓÔ ÛÙ· ¿ÙÔ-
Ì· ÂÎÂ›Ó· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎ‹ ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· ˘¤Ú-
Ù·ÛË, Ô˘ Ì¿ÏÈÛÙ· ·ÓÈ¯ÓÂ‡ÂÙ·È ÌÂ in vitro ÂÍ¤Ù·ÛË ÙË˜ ·-
ÓÙÈÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ N·+/Li+, Ë ÔÔ›· ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·˘ÍËÌ¤ÓË.11,72

E›ÛË˜, ÂÓ‰¤¯ÂÙ·È ÌÂÚÈÎÔ› ·ÛıÂÓÂ›˜ Ó· ··ÓÙÔ‡Ó ¤ÓÙÔÓ·
ÛÙ· ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ¿ ÂÚÂı›ÛÌ·Ù· ‹ Ó· ÌË ÎÈÓËÙÔÔÈÔ‡Ó
ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ Ó·ÙÚÈÔ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈ-
ÎÔ‡˜.11

Σχέση διαβητικής νεφροπάθειας µε αρτηριακή υ-
πέρταση

H Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÙÔ˘ ‚·ıÌÔ‡ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÚÔÛ‚ÔÏ‹˜ ÌÂ ÙÔ
‡„Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Ê·›ÓÂÙ·È ·Ú·ÛÙ·ÙÈÎ¿
ÛÙÔ Û¯‹Ì· 14.4. E›Ó·È Ê·ÓÂÚfi fiÙÈ fiÛÔ ‚·Ú‡ÙÂÚË Â›Ó·È Ë
ÓÂÊÚÈÎ‹ ÚÔÛ‚ÔÏ‹ ÙfiÛÔ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ˘¤Ú-
Ù·ÛË.73

H Û¯¤ÛË ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÌÂ ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·
‰ÂÓ Â›Ó·È fiÌˆ˜ ÌÈ·˜ Î·ÙÂ‡ı˘ÓÛË˜. H ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ÚÔ-
Î·ÏÂ› ˘¤ÚÙ·ÛË, ·ÏÏ¿ Î·È Ë ˘¤ÚÙ·ÛË, ·Ó ÚÔ¸¿Ú¯ÂÈ,
ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· Î·È ÙËÓ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÂÈ, ·Ó ¤¯ÂÈ
‹‰Ë ÂÎ‰ËÏˆıÂ›.45,73

MÂ Ù· ·ÓˆÙ¤Úˆ ‰Â‰ÔÌ¤Ó· Â›Ó·È Â‡ÏÔÁÔ ÁÈ·Ù› ¤ÁÈÓ·Ó
ÔÏÏ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Î·È Á›ÓÔÓÙ·È ·ÎfiÌË ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ¤ÚÂ˘ÓÂ˜ ÁÈ·
ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË Ô˘ ¤¯ÂÈ Ë Î·Ï‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹
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σχήµα 14.4  H εξέλιξη της µέσης αρτηριακής πίεσης ανά-
λογα µε το στάδιο της νεφρικής λειτουργίας σε µακροχρό-
νια παρακολούθηση. Μικρή τροποποίηση σχήµατος που
χρησιµοποίησε ο Μogensen και συν.45

* O Reaven ¤¯ÂÈ ‰È·Ù˘ÒÛÂÈ ÌÈ· ıÂˆÚ›· ÁÈ· ÙËÓ ÂÍ‹ÁËÛË ÙË˜ Û˘Ó‡-
·ÚÍË˜  ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜-˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·˜, ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Î·È
‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜. £ÂˆÚÂ› fiÙÈ Ë ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·  ·ÔÙÂÏÂ› ÙËÓ ÎÔÈ-
Ó‹ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎ‹ ‚¿ÛË Ë ÔÔ›· ÚÔÎ·ÏÂ› ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· Î·È ˘¤ÚÙ·-
ÛË.67 øÛÙfiÛÔ, Ì¤ÓÔ˘Ó ÔÏÏ¿ ı¤Ì·Ù· ÚÔ˜ ‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓËÛË, fiˆ˜ ÁÈ· ·-
Ú¿‰ÂÈÁÌ· ÁÈ·Ù› ÔÏÏÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ·¯‡Û·ÚÎÔÈ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÔˆÛ‰‹-
ÔÙÂ ˘¤ÚÙ·ÛË Î·È ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·. EÍ¿ÏÏÔ˘, Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
ÛÂ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›· ‰ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙËÓ ˘-
ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›· Î·È ‰ÂÓ ÚÔÎ·ÏÂ› ˘¤ÚÙ·ÛË. EÈÏ¤ÔÓ ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Â-
·ÚÎ‹˜ ÔÚÈÛÌfi˜ ÙÔ˘ Ù› Â›Ó·È ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌ›·. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Â›Ó·È

ÌÈ· ÔÚÌfiÓË Ù· Â›Â‰· ÙË˜ ÔÔ›·˜ ÂËÚÂ¿˙ÔÓÙ·È ¿ÌÂÛ· ·fi Ù· Â›-
Â‰· ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÌfiÓÔÓ ÂÊfiÛÔÓ ˘¿Ú¯ÂÈ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Îfi˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜. EÔÌ¤Óˆ˜, ›‰ÈÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·
ÌÂÙ·Í‡ ‰È·ÊfiÚˆÓ ·ÙfiÌˆÓ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ‹ ·ÓÂ·Ú-
ÎÂ›˜. OÈ ÙÈÌ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ˆ˜ ·ÚÈıÌfi˜ ÌÔÚÂ› Ó· ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È, ÌÂ Î¿-
ÔÈ· ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜, ·ÏÏ¿ ·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÔÚÂ› Ó· Â›-
Ó·È ‚ÈÔÏÔÁÈÎ¿ ·ÓÂ·ÚÎÂ›˜. ™Â Î¿ıÂ ÂÚ›ÙˆÛË Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ™¢ ÔÈ
ÙÈÌ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Â›Ó·È ‚ÈÔÏÔÁÈÎ¿ ·ÓÂ·ÚÎÂ›˜. ™˘ÓÔÏÈÎfiÙÂÚË ·ÚÔ˘-
Û›·ÛË ÙˆÓ ·ÌÊÈÛ‚ËÙ‹ÛÂˆÓ ÁÈ· ÙËÓ ÔÚıfiÙËÙ· ÙË˜ ıÂˆÚ›·˜ ÙÔ˘
Reaven ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÂÙ·È ÛÂ ÂÈ‰ÈÎfi ÎÂÊ¿Ï·ÈÔ ·Ú·Î¿Ùˆ, ÛÂÏ. 423.
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σχήμα 15.1.4 H εξέλιξη της μέσης αρτηριακής πίεσης 
ανάλογα με το στάδιο της νεφρικής λειτουργίας σε 
μακροχρόνια παρακολούθηση. Μικρή τροποποίηση 
σχήματος που χρησιμοποίησε ο Μogensen και συν.45
ÌαΠ = Μέση αρτηριακή Πίεση.
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ταση στο ιατρείο), αλλά και αυτή η μορφή υπέρτασης 
χρειάζεται αντιμετώπιση, έστω και αν οι μετρήσεις 
στο σπίτι είναι μέσα στα φυσιολογικά όρια.5 Οι στόχοι 
ρύθμισης της ΑΠ σε υπερτασικούς ασθενείς με ΣΔ φαί-
νονται στον πίνακα 15.2.1.

Πλήθος στοιχείων αποδεικνύουν ότι η επιθετική 
μείωση της ΑΠ στους διαβητικούς, σε χαμηλότερες 
τιμές από εκείνες της ανεπίπλεκτης υπέρτασης, μει-
ώνει σημαντικά την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 
θνητότητα και την εμφάνιση νεφρικής νόσου τελικού 
σταδίου.8-11 Έτσι, στη μελέτη UKPDS οι ασθενείς στην 
ομάδα της επιθετικής θεραπείας της αρτηριακής υπέ-
τασης (μέση ΑΠ 144/82 mmHg) εμφάνισαν σημαντική 
μείωση των αγγειακών επιπλοκών και της θνητότη-
τας από τον διαβήτη, σε σύγκριση με την ομάδα της 
συμβατικής αντιμετώπισης (μέση ΑΠ 154/87 mmHg).9 
Επίσης, στη μελέτη HOT η ομάδα των διαβητικών με 
επιθετική μείωση της ΔΑΠ < 80 mmHg παρουσίασε 
μείωση των μειζόνων καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
κατά 51%, συγκριτικά με την ομάδα συνηθισμένης μεί-
ωσης της ΔΑΠ < 90 mmHg.8 Τέλος, στη μελέτη Steno-2 
οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 που υποβλήθηκαν σε πολύ 
επιθετική θεραπεία που περιελάμβανε μείωση της συ-
στολικής και διαστολικής ΑΠ, καθώς και ρύθμιση των 
λιπιδίων και της γλυκόζης, παρουσίασαν πολύ σημα-
ντική μείωση των καρδιαγγειακών επεισοδίων, καθώς 
και περισσότερο από  50% μείωση της νεφροπάθειας, 
της αμφιβληστροειδοπάθειας και της περιφερικής νευ-
ροπάθειας.12

Θεραπεία της υπέρτασης στον διαβήτη

Tα υγιεινοδιαιτητικά μέτρα της ελάττωσης του σωματι-
κού βάρους, αν υπάρχει παχυσαρκία, της μείωσης της  
πρόσληψης χλωριούχου νατρίου, της διακοπής του 
καπνίσματος, της διακοπής της κατάχρησης οινοπνεύ-

πίνακας 15.2.1 τιμές-Στόχοι αΠ - ιδιαίτεροι Πληθυσμοί 
Υπερτασικών (σύμφωνα με τις οδηγίες της JNC-VII) 6

Παθολογική  
κατάσταση

Στόχος ΑΠ  
σε mmHg

Ανεπίπλεκτη Υπέρταση  
(και σε ηλικιωμένους)          <140/90  
Σακχαρώδης Διαβήτης       < 130/80
Νεφρική βλάβη*                    < 130/85
Πρωτεϊνουρία                         >1g/24ωρο)–< 125/75
Καρδιακή ανεπάρκεια         <130/85

*αυστηρότερη ρύθμιση < 130/80 σύμφωνα με τις οδηγίες 
των   ISH/WHO7 

15.2  
θεραπεΥτικη αντιμετωπιςη της 
Υπερταςης ςτον ςακΧαρωΔη Διαβητη
a. Xατζητόλιος, Χ. ςαββόπουλος, Δ. καραμήτσος

Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί σημαντικό παρά-
γοντα κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακών 
προβλημάτων και νεφρικής ανεπάρκειας στον γενικό 
πληθυσμό, αλλά ακόμη περισσότερο στους διαβητι-
κούς, γι’ αυτό και πρέπει να αντιμετωπίζεται έγκαιρα 
και δραστικά.1 Σε υπερτασικούς ασθενείς με ΣΔ παρα-
τηρείται συχνότερα υπερτροφία της αριστερής κοιλίας 
και συχνά απουσιάζει η φυσιολογική πτώση της ΑΠ 
κατά τη διάρκεια της νύχτας. Οι μεταβολές αυτές  σε 
συνδυασμό, αυξάνουν σημαντικά τον κίνδυνο πρώι-
μων καρδιαγγειακών επεισοδίων.2,3 Στη μεγάλη επιδη-
μιολογική μελέτη MRFIT αποδείχθηκε ότι η αρτηριακή 
υπέρταση, η αυξημένη χοληστερόλη και το κάπνισμα 
αποτελούν ανεξάρτητους παράγοντες καρδιαγγειακού 
κινδύνου σε άνδρες με ΣΔ τύπου 2.4

Σε ασθενείς με πρόσφατη διάγνωση αρτηριακής 
υπέρτασης πρέπει να γίνονται ως ρουτίνα HKΓ και ερ-
γαστηριακός έλεγχος της νεφρικής λειτουργίας, των 
ηλεκτρολυτών και των λιπιδίων. Tο υπερηχογράφημα 
της καρδιάς είναι πιο ευαίσθητος δείκτης καρδιακής 
υπερτροφίας από το απλό HKΓ, αλλά δεν είναι πάντο-
τε απαραίτητο, δεδομένου ότι αν η αρτηριακή πίεση 
παραμένει με τη θεραπεία –άσχετα με ποιο φάρμα-
κο– κάτω από 140/90 mmHg, επέρχεται υποστροφή 
της καρδιακής υπερτροφίας.

Eπιπρόσθετη διερεύνηση για ενδεχόμενο δευτερο-
παθούς υπέρτασης απαιτείται:
• Σε ασθενείς υπερτασικούς με ηλικία κάτω των 20 
ετών.
• Σε ασθενείς > 50 ετών με πρόσφατη έναρξη υπέρτα-
σης.
• Σε υπερτασικούς με επιμονή της υπέρτασης παρά τη 
λήψη τριπλής θεραπευτικής αγωγής που περιλαμβάνει 
και διουρητικό.
• Σε υπερτασικούς που έχουν συμπτώματα ύποπτα για 
φαιοχρωμοκύττωμα (κεφαλαλγία, εφιδρώσεις, αίσθη-
μα παλμών).
• Σε ασθενείς με επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας.
• Σε ασθενείς με υπερασβεστιαιμία ή και νεφρολιθία-
ση.
• Σε ασθενείς που εύκολα εμφανίζουν υποκαλιαιμία.

H διάγνωση και η παρακολούθηση της αρτηριακής 
υπέρτασης μπορεί να γίνεται με τις μετρήσεις της αρ-
τηριακής πίεσης στο ιατρείο ή το νοσοκομείο και, σπα-
νίως, κρίνεται απαραίτητη η 24ωρη καταγραφή της. Oι 
διαβητικοί εμφανίζουν συχνότερα από τους λοιπούς 
ασθενείς την υπέρταση της άσπρης μπλούζας (υπέρ-



832 • Διαβητολογια

ματος13 και της αύξησης της σωματικής δραστηριό-
τητας14 πρέπει να συνιστώνται πριν από την απόφαση 
για οποιαδήποτε φαρμακευτική αγωγή. Ωστόσο, παρά 
το ότι όλα τα παραπάνω είναι γνωστά, η εντύπωσή 
μας είναι ότι λίγες φορές ο γιατρός επιμένει σε αυτά 
και ακόμη λιγότερες φορές ο ασθενής τα εφαρμόζει. 

Aκόμη και μικρή απώλεια βάρους (περίπου 5 Kg) 
μπορεί να οδηγήσει σε έλεγχο της αρτηριακής υπέρ-
τασης και στην αποφυγή λήψης αντιυπερτασικών 
φαρμάκων.15 Iδιαίτερη βοήθεια προσφέρει και η δι-
ακοπή κατάχρησης αλκοολούχων ποτών. H απώλεια 
βάρους και η διακοπή του καπνίσματος προσφέρουν 
μεγαλύτερη βοήθεια στον έλεγχο της υπέρτασης απ’ 
ό,τι η απλή μείωση της πρόσληψης χλωριούχου νατρί-
ου. Mε την απώλεια βάρους μειώνονται και τα τριγλυ-
κερίδια του πλάσματος, που συχνά είναι αυξημένα στα 
παχύσαρκα υπερτασικά διαβητικά άτομα.

Oρισμένα αντιυπερτασικά φάρμακα έχουν πολλές 
ανεπιθύμητες επιδράσεις,  οι οποίες είτε επιδεινώ-
νουν τον διαβήτη και τα λιπίδια είτε υποχρεώνουν σε 
διακοπή τους, π.χ. αν εμφανιστεί βήχας από αMEA ή 
οίδημα από αποκλειστές διαύλων ασβεστίου. Eξάλλου, 
η γενική συμμόρφωση των ασθενών στη λήψη των 
αντιυπερτασικών φαρμάκων δεν είναι καλή.16 Tα ιδανι-
κά χαρακτηριστικά που πρέπει να έχει ένα αντιυπερτα-
σικό φάρμακο χορηγούμενο σε διαβητικούς ασθενείς 
φαίνονται στον πίνακα 15.2.2.

Σε κάθε περίπτωση, όταν η αρτηριακή πίεση δεν 
ελέγχεται, είμαστε υποχρεωμένοι να χορηγήσουμε 
θεραπευτική αγωγή, δεδομένου ότι η υπέρταση είναι, 
είτε αθροιστικά είτε πολλαπλασιαστικά, επιβλαβής 
στους διαβητικούς ασθενείς, οι οποίοι επιβαρύνονται 
περισσότερο απ’ ό,τι οι μη διαβητικοί υπερτασικοί. H 
πτώση της αρτηριακής πίεσης σε φυσιολογικά επίπε-
δα έχει ευνοϊκά αποτελέσματα στη νοσηρότητα και 
θνητότητα από μεγαλοαγγειοπάθεια αλλά και από τις 
επιπλοκές που έχουν ως υπόστρωμα τη μικροαγγειο-
πάθεια. Τόσο από τη μελέτη UKPDS 9 όσο και από τη 
μελέτη PROCAM17 διαπιστώθηκε ότι η συστολική ΑΠ 

αποτελεί μείζονα παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύ-
νου στους διαβητικούς. Στη μελέτη UKPDS αποδείχθη-
κε γραμμική σχέση μεταξύ της ΣΑΠ και του κινδύνου 
τόσο για έμφραγμα του μυοκαρδίου όσο και για μι-
κροαγγειακές επιπλοκές. Το ίδιο διαπιστώθηκε και στη 
μελέτη ALLHAT, ιδιαιτέρως μάλιστα όσον αφορά στα 
ισχαιμικά ΑΕΕ.18 Ήδη και από τις παλαιότερες μελέτες, 
Syst-Eur και SHEP, είχε αποδειχθεί η σημασία της μείω-
σης της συστολικής ΑΠ που είχε ως αποτέλεσμα σημα-
ντικότερη ελάττωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας 
και θνητότητας (συμπεριλαμβανομένων των ΑΕΕ) στις 
υποομάδες των διαβητικών, σε σύγκριση με τους μη 
διαβητικούς υπερτασικούς10,11

Aπό μελέτες στην ιδιοπαθή υπέρταση έχει φανεί η 
ωφέλεια από τη φαρμακευτική παρέμβαση, με κριτή-
ριο την ελάττωση της θνητότητας. Aπό αυτές τις με-
λέτες καταστρώθηκε μία εξίσωση για υπολογισμό της 
ωφέλειας από τη φαρμακευτική παρέμβαση.19 

y=0,47χ-2,9
όπου y=ελάττωση της θνητότητας, λόγω της φαρ-

μακευτικής αγωγής της υπέρτασης και χ=ο κίνδυνος 
θανάτου χωρίς τη φαρμακευτική αγωγή.

Mε την εφαρμογή αυτής της εξίσωσης στη μελέτη 
UKPDS αναμενόταν  μείωση του κινδύνου θανάτου 
στα άτομα που έχουν μικρολευκωματινουρία κατά 
36 ανά 1.000 έτη ασθενών. Ωστόσο, η μείωση του 
κινδύνου θανάτου στην UKPDS έφτασε σε 49 ανά 
1.000 έτη ασθενών, γεγονός που δείχνει ότι η ωφέ-
λεια από τη φαρμακευτική αγωγή στους διαβητικούς 
υπερτασικούς είναι μεγαλύτερη απ’ ό,τι στα άτομα με 
ιδιοπαθή υπέρταση. Oι παραπάνω συσχετίσεις έχουν 
υπολογιστεί με θεραπείες που περιλαμβάνουν  θεια-
ζιδικά διουρητικά και β-αναστολείς του ΣNΣ και δεν 
γνωρίζουμε τα αποτελέσματα που θα είχαν τα νεότερα 
φάρμακα. Στη  UKPDS οι αMEA είχαν εξίσου καλά απο-
τελέσματα με τους β-αναστολείς του ΣNΣ. Έτσι, οι θά-
νατοι οι σχετιζόμενοι με τον διαβήτη μειώθηκαν κατά 
32%, οι επιπλοκές οι σχετιζόμενες με τον διαβήτη σε 
24%, τα εγκεφαλικά επεισόδια σε 44%, η μικροαγγειο-
πάθεια σε 37% και ο περιορισμός της όρασης σε 33%. 
Υπολογίστηκε, μάλιστα, ότι οι διαβητικοί ασθενείς 
εμφανίζουν τριπλάσιο κίνδυνο για ΑΕΕ, ενώ η μείωση 
που παρατηρήθηκε αντιστοιχούσε σε ελάττωση της 
μέσης συστολικής πίεσης (ΣΑΠ) κατά 10 mmHg. Εξάλ-

Θεραπεία της υπέρτασης στον διαβήτη

T· ˘ÁÈÂÈÓÔ‰È·ÈÙËÙÈÎ¿ Ì¤ÙÚ· ÙË˜ ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ ÙÔ˘ ÛˆÌ·ÙÈ-
ÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜, ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ ·¯˘Û·ÚÎ›·, ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜
ÚfiÛÏË„Ë˜ ¯ÏˆÚÈÔ‡¯Ô˘ Ó·ÙÚ›Ô˘, ÙË˜ ‰È·ÎÔ‹˜ ÙÔ˘ Î·-
Ó›ÛÌ·ÙÔ˜, ÙË˜ ‰È·ÎÔ‹˜ ÙË˜ Î·Ù¿¯ÚËÛË˜ ÔÈÓÔÓÂ‡Ì·-
ÙÔ˜2 Î·È ÙË˜ ·‡ÍËÛË˜ ÙË˜ ÛˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜3

Ú¤ÂÈ Ó· Û˘ÛÙ‹ÓÔÓÙ·È ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ·fiÊ·ÛË ÁÈ· ÔÔÈ-
·‰‹ÔÙÂ Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹. øÛÙfiÛÔ, ·Ú¿ ÙÔ fiÙÈ fiÏ·
Ù· ·Ú·¿Óˆ Â›Ó·È ÁÓˆÛÙ¿, Ë ÂÓÙ‡ˆÛ‹ Ì·˜ Â›Ó·È fiÙÈ Ï›-
ÁÂ˜ ÊÔÚ¤˜ Ô ÁÈ·ÙÚfi˜ ÂÈÌ¤ÓÂÈ ÛÂ ·˘Ù¿ Î·È ·ÎfiÌË ÏÈÁfiÙÂ-
ÚÂ˜ ÊÔÚ¤˜ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Ù· ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÈ. 

AÎfiÌË Î·È ÌÈÎÚ‹ ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ (ÂÚ›Ô˘ 5 Kg)
ÌÔÚÂ› Ó· Ô‰ËÁ‹ÛÂÈ ÛÂ ¤ÏÂÁ¯Ô ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜
Î·È ÙËÓ ·ÔÊ˘Á‹ Ï‹„Ë˜ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ.4

I‰È·›ÙÂÚË ‚Ô‹ıÂÈ· ÚÔÛÊ¤ÚÂÈ Î·È Ë ‰È·ÎÔ‹ Î·Ù¿¯ÚËÛË˜
·ÏÎÔÔÏÔ‡¯ˆÓ ÔÙÒÓ. H ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ Î·È Ë ‰È·ÎÔ‹
ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜ ÚÔÛÊ¤ÚÔ˘Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ‚Ô‹ıÂÈ· ÛÙÔÓ
¤ÏÂÁ¯Ô ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜, ·fi fi,ÙÈ Ë ·Ï‹ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ Úfi-
ÛÏË„Ë˜ ¯ÏˆÚÈÔ‡¯Ô˘ Ó·ÙÚ›Ô˘. MÂ ÙËÓ ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜
ÌÂÈÒÓÔÓÙ·È Î·È Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, Ô˘
Û˘¯Ó¿ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤Ó· ÛÙ· ·¯‡Û·ÚÎ· ˘ÂÚÙ·ÛÈÎ¿ ‰È·-
‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·.

OÚÈÛÌ¤Ó· ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ¿ Ê¿ÚÌ·Î· ¤¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ·-
ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜, ÔÈ ÔÔ›Â˜ Â›ÙÂ ÂÈ‰ÂÈÓÒÓÔ˘Ó ÙÔÓ
‰È·‚‹ÙË Î·È Ù· ÏÈ›‰È·, Â›ÙÂ ˘Ô¯ÚÂÒÓÔ˘Ó ÛÂ ‰È·ÎÔ‹
ÙÔ˘˜, .¯. ·Ó ÂÌÊ·ÓÈÛÙÂ› ‚‹¯·˜ ·fi ·-MEA ‹ Ô›‰ËÌ· ·fi
·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ ‰È·‡ÏˆÓ ·Û‚ÂÛÙ›Ô˘. EÍ¿ÏÏÔ˘ Î·È Ë ÁÂÓÈÎ‹
Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÙË Ï‹„Ë ÙˆÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈ-
ÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È Î·Ï‹.5 T· ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ Ô˘
Ú¤ÂÈ Ó· ¤¯ÂÈ ¤Ó· ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂ-
ÓÔ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.4.

™Â Î¿ıÂ ÂÚ›ÙˆÛË, fiÙ·Ó Ë ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‰ÂÓ ÂÏ¤Á-
¯ÂÙ·È, Â›Ì·ÛÙÂ ˘Ô¯ÚÂˆÌ¤ÓÔÈ Ó· ¯ÔÚËÁ‹ÛÔ˘ÌÂ ıÂÚ·Â˘ÙÈ-
Î‹ ·ÁˆÁ‹, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Â›Ó·È Â›ÙÂ ·ıÚÔÈÛÙÈ-
Î¿ Â›ÙÂ ÔÏÏ·Ï·ÛÈ·ÛÙÈÎ¿ ÂÈ‚Ï·‚‹˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
·ÛıÂÓÂ›˜, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ÂÈ‚·Ú‡ÓÔÓÙ·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi fi,ÙÈ
ÔÈ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ›. H ÙÒÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜
›ÂÛË˜ ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ Â›Â‰· ¤¯ÂÈ Â˘ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤-
ÛÌ·Ù· ÛÙË ÓÔÛËÚfiÙËÙ· Î·È ıÓËÙfiÙËÙ· ·fi Ì·ÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ-
¿ıÂÈ·, ·ÏÏ¿ Î·È ·fi ÙÈ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ˆ˜ ˘fi-
ÛÙÚˆÌ· ÙË ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·. 

Afi ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÛÙËÓ È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ¤¯ÂÈ Ê·ÓÂ› Ë ˆ-
Ê¤ÏÂÈ· ·fi ÙË Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·Ú¤Ì‚·ÛË, ÌÂ ÎÚÈÙ‹ÚÈÔ ÙËÓ

ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ıÓËÙfiÙËÙ·˜. Afi ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Î·Ù·-
ÛÙÚÒıËÎÂ Ì›· ÂÍ›ÛˆÛË ÁÈ· ˘ÔÏÔÁÈÛÌfi ÙË˜ ˆÊ¤ÏÂÈ·˜ ·-
fi ÙË Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·Ú¤Ì‚·ÛË.6

y=0,47χ-2,9
όπου y=ελάττωση της θνητότητας, λόγω της φαρµακευτικής αγωγής
της υπέρτασης και χ=ο κίνδυνος θανάτου χωρίς τη φαρµακευτική α-
γωγή

MÂ ÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ·˘Ù‹˜ ÙË˜ ÂÍ›ÛˆÛË˜ ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË
UKPDS ·Ó·ÌÂÓfiÙ·Ó  ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ı·Ó¿ÙÔ˘ ÛÙ·
¿ÙÔÌ· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· Î·Ù¿ 36 ·Ó¿
1000 ¤ÙË ·ÛıÂÓÒÓ. øÛÙfiÛÔ, Ë ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ı·Ó¿-
ÙÔ˘ ÛÙË UKPDS ¤ÊÙ·ÛÂ ÛÂ 49 ·Ó¿ 1000 ¤ÙË ·ÛıÂÓÒÓ, ÁÂ-
ÁÔÓfi˜ Ô˘ ‰Â›¯ÓÂÈ fiÙÈ Ë ˆÊ¤ÏÂÈ· ·fi ÙË Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·-
ÁˆÁ‹ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·fi fi,ÙÈ ÛÙ· ¿ÙÔÌ· ÌÂ È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË. OÈ ·Ú·¿Óˆ
Û˘Û¯ÂÙ›ÛÂÈ˜ ¤¯Ô˘Ó ˘ÔÏÔÁÈÛÙÂ› ÌÂ ıÂÚ·Â›Â˜ Ô˘ ÂÚÈ-
Ï·Ì‚¿ÓÔ˘Ó  ıÂÈ·˙È‰ÈÎ¿ ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿ Î·È ‚-·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙÔ˘
™N™ Î·È ‰ÂÓ ÁÓˆÚ›˙Ô˘ÌÂ Ù› ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ı· Â›¯·Ó Ù·
ÓÂfiÙÂÚ· Ê¿ÚÌ·Î·. ™ÙË  UKPDS ÔÈ ·-MEA Â›¯·Ó ÂÍ›ÛÔ˘
Î·Ï¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÌÂ ÙÔ˘˜ ‚-·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙÔ˘ ™N™.
ŒÙÛÈ ÔÈ ı¿Ó·ÙÔÈ ÔÈ Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓÔÈ ÌÂ ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ÌÂÈÒıË-
Î·Ó Î·Ù¿ 32%, ÔÈ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÔÈ Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓÂ˜ ÌÂ ÙÔÓ ‰È·-
‚‹ÙË ÛÂ 24%, Ù· ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· ÛÂ 44%, Ë ÌÈÎÚÔ-
·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ· ÛÂ 37% Î·È Ô ÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙË˜ fiÚ·ÛË˜ ÛÂ
33%.

EÚˆÙ‹Ì·Ù· ¤¯Ô˘Ó ÙÂıÂ› ˆ˜ ÚÔ˜ ÙÔ ·Ó ˘¿Ú¯Ô˘Ó Î›Ó-
‰˘ÓÔÈ ·fi ÙËÓ ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹ ÙÒÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜.
H ÈÎ·ÓfiÙËÙ· ·˘ÙÔÚÚ‡ıÌÈÛË˜ ÙË˜ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ ÛÙÔ˘˜ Ô-
Êı·ÏÌÔ‡˜, ÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜ Î·È ÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤-
ÓË, fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÔ˜ ‰È·‚‹ÙË˜ Î·È ÌÈÎÚÔ·Á-
ÁÂÈÔ¿ıÂÈ·, ÔfiÙÂ Ë ÌÂÁ¿ÏË ÙÒÛË ÙË˜ ›ÂÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó·
¤¯ÂÈ ‰˘ÛÌÂÓÂ›˜ Û˘Ó¤ÂÈÂ˜. ™Â ÌÂÙ··Ó¿Ï˘ÛË ÂÚÁ·ÛÈÒÓ,
ÛÙËÓ ÔÔ›· ‰ÈÂÚÂ˘Ó‹ıËÎÂ Ë Û¯¤ÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜
ÌÂ Ù· ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· Î·È ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, ‚Ú¤-
ıËÎÂ ÈÛ¯˘Ú‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ ÙË ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ Î·È, È‰›ˆ˜, ÌÂ ÙË
Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË. ¢ÂÓ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÂÈ‚Ï·-
‚‹˜ Â›‰Ú·ÛË ·fi ÙËÓ ÙÒÛË ÙË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ›ÂÛË˜ Ì¤-
¯ÚÈ Î·È 70 mmHg.7 EÔÌ¤Óˆ˜ Ì¤¯ÚÈ Ù· 70 mmHg ‰ÂÓ ˘-
Ê›ÛÙ·Ù·È ÙÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ J ÌÂ ÙÔ ÔÔ›Ô ˘Ô‰ËÏÒÓÂÙ·È Ô
Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ·fi ÙËÓ ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹ ÙÒÛË ÙË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜
·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ (ÛÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ›ÂÛË˜ Î·È
Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ ÚÔ‚ÏËÌ¿ÙˆÓ). H ·Ú·¿-
Óˆ ÂÚÁ·Û›· ‰ÂÓ ·›ÚÂÈ ÙËÓ ·Í›· ·Ï·ÈfiÙÂÚˆÓ ·Ú·ÙËÚ‹-
ÛÂˆÓ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ Ë ˘ÂÚ‚ÔÏÈÎ‹ ÙÒÛË ÙË˜
·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÌÔÚÂ› Ó· Ô‰ËÁ‹ÛÂÈ ÛÂ ıÚÔÌ‚ˆÙÈÎ¿ Â-
ÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· Î·È ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ-
‰Ô¿ıÂÈ·˜ Î·È ÙË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜.8 I‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ ·-
·ÈÙÂ›Ù·È ÛÙÔ˘˜ ËÏÈÎÈˆÌ¤ÓÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.

Στόχοι αντιϋπερτασικής αγωγής

M¤¯ÚÈ ÚÈÓ ·fi Ï›Á· ¯ÚfiÓÈ· Ù· ÎÚÈÙ‹ÚÈ· ¤Ó·ÚÍË˜ ıÂÚ·-
Â›·˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ (¯ˆ-
Ú›˜ ÂÈÏÔÎ¤˜) ‰ÂÓ ‰È¤ÊÂÚ·Ó È‰È·›ÙÂÚ· ·fi ·˘Ù¿ ÙˆÓ ÌË
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÒÓ. ™‹ÌÂÚ·, fiÌˆ˜, ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ
··ÈÙÂ›Ù·È Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· fiÙ·Ó Ë ·ÚÙËÚÈ·Î‹
›ÂÛË ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·ÓÒÙÂÚË ·fi 140/90 mmHg ÛÂ ÂÚÈÛÛfi-
ÙÂÚÂ˜ ·fi ‰‡Ô È·ÙÚÈÎ¤˜ ÂÈÛÎ¤„ÂÈ˜, ÌÂÙ¿ ·fi Ì›· ÙÚ›ÌË-
ÓË ÂÚ›Ô‰Ô ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ¿Ó·ÏÔ ˘ÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹ ‰È·ÙÚÔ-

Θεραπευτική αντιµετώπιση της υπέρτασης στον σακχαρώδη διαβήτη

1. Nα µην επηρεάζει τον µεταβολισµό

2. Nα µην εµποδίζει την αντίληψη και αντιρρόπιση
της υπογλυκαιµίας

3. Nα µην προκαλεί ορθοστατική υπόταση

4. Nα µην επιδεινώνει τη δυσλιπιδαιµία

5. Nα µην επιδεινώνει την περιφερική αγγειοπάθεια

6. Nα µην επιδεινώνει τη στεφανιαία νόσο

7. Nα µην προκαλεί επιδείνωση σεξουαλικής ανικανό-
τητας

8. Nα προστατεύει τη νεφρική λειτουργία

πίνακας 14.4  Xαρακτηριστικά που πρέπει να έχει το
ιδεώδες αντιϋπερτασικό φάρµακο για διαβητικούς.

πίνακας 15.2.2  Xαρακτηριστικά που πρέπει να έχει το
ιδεώδες αντιϋπερτασικό φάρμακο για διαβητικούς.

Ê‹.9 ™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·  ‹ ÎÏÈÓÈÎ‹
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ÔÈ ÛÙfi¯ÔÈ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙË˜ ›ÂÛË˜ Á›ÓÔÓÙ·È ·-
ÎfiÌ· Ï¤ÔÓ ·˘ÛÙËÚÔ›. ™ÙË ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ˆ˜
ÛÙfi¯Ô˜ Ë Â›ÙÂ˘ÍË Ì¤ÛË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ <95 mmHg
Ô˘ ÌÂÙ·ÊÚ¿˙ÂÙ·È ÛÂ ›ÂÛË Î·ÙÒÙÂÚË ÙˆÓ 130/70
mmHg.10 ™Ù· ËÏÈÎÈˆÌ¤Ó· ¿ÙÔÌ· Ë Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂ-
ÙÒÈÛË ÙË˜  ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÂÍ·ÙÔÌÈÎÂ‡ÂÙ·È Î·È, Û˘-
Ó‹ıˆ˜, ·Ú¯›˙ÂÈ fiÙ·Ó Ë ›ÂÛË Â›Ó·È >160/90 mmHg (›Ó.
14.5).

OÈ ÂÓ‰Â›ÍÂÈ˜ Î·È ·ÓÙÂÓ‰Â›ÍÂÈ˜ ÙˆÓ ‰È·ÊfiÚˆÓ Î·ÙËÁÔ-
ÚÈÒÓ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·-
Î· 14.6 Î·È Ù· ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· Î·È ÌÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ÙÔ˘
Û˘Ó‰˘·ÛÌÔ‡ ‰‡Ô ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ê·›ÓÔÓÙ·È
ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.7.

¢Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÂ ÌÔÓÔıÂÚ·Â›· Ë ÙÒÛË ÙË˜ Û˘ÛÙÔ-
ÏÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ Û˘Ó‹ıˆ˜ Â›Ó·È ÌfiÓÔ 12-15
mmHg Î·È ÙË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ 6-8 mmHg, Î·È fiÙÈ ÔÈ ıÂÚ·-
Â˘ÙÈÎÔ› ÛÙfi¯ÔÈ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÛÂ
‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Â›Ó·È ·˘ÛÙËÚfiÙÂÚÔÈ, Â›Ó·È ÚÔÊ·Ó¤˜ fiÙÈ
ÛÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÒÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ
ı· ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È Û˘Ó‰˘·ÛÌÔ› ‰‡Ô ‹ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚˆÓ Ê·ÚÌ¿-

ÎˆÓ. ™ÙÔ˘˜ Û˘Ó‰˘·ÛÌÔ‡˜ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Á›ÓÂÙ·È ÚÔÛ¿ıÂÈ·
Ó· ÂÎÌÂÙ·ÏÂ˘ıÔ‡ÌÂ Ù· ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· Î·È Û˘ÌÏËÚˆÌ·-
ÙÈÎ¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ‰‡Ô ‹ ÙÚÈÒÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ.

Oµάδες αντιϋπερτασικών φαρµάκων, πλεονεκτήµα-
τα και µειονεκτήµατα

OÈ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙÔ˘ ÌÂÙ·ÙÚÂÙÈÎÔ‡ ÂÓ˙‡ÌÔ˘ (·-ª∂∞)
Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ÛÙËÓ ÚÔÛÙ·-
Û›· ·fi ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË˜. ™˘ÁÎÂ-
ÎÚÈÌ¤Ó· ‰ÚÔ˘Ó fi¯È ÌfiÓÔ Ì¤Ûˆ ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·-
Î‹˜ ›ÂÛË˜, ·ÏÏ¿ Î·È ÂÂÈ‰‹ ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó ‰È·ÛÙÔÏ‹ ÛÙÔ ·-
·ÁˆÁfi ·ÚÙËÚ›‰ÈÔ Î·È ÌÂÈÒÓÔ˘Ó ·ÎfiÌ· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÙËÓ
ÂÓ‰ÔÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹ ›ÂÛË.11,12 °È· ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÂÈ-
ÚfiÛıÂÙÔ ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ· Â›Ó·È fiÙÈ ÔÈ ·-ª∂∞ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ÙÈ˜
‰˘ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÙˆÓ ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎÒÓ Î·È
ÙˆÓ ‚-·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡. EÈÏ¤ÔÓ Ê·›ÓÂ-
Ù·È fiÙÈ ÂÏ·ÊÚÒ˜ Â˘ÓÔÔ‡Ó ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ
·ÔÌ¿ÎÚ˘ÓÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·fi ÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·
(Glucose disposal).13 OÈ ·-ª∂∞ (Î·ÙÔÚ›ÏË, ÂÚÈÓ‰Ô-
Ú›ÏË) ¤¯Ô˘Ó ¯ÔÚËÁËıÂ› Î·È ÛÂ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜ Ô˘ Â›¯·Ó ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ÌÂ Â˘ÓÔ˚Î¿ ·Ô-
ÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·.14,15

¶·Ú¿ ÙÔ fiÙÈ ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ‰ÂÓ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÁÈ· ˘„ËÏ‹
PRA, ÔÈ ·-MEA ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÂÍ›ÛÔ˘
ÌÂ Ù· ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿ Î·È ÙÔ˘˜ ‚-·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜.16,17 H Î·ÙÔÚ›-
ÏË ÂÏ¿ÙÙˆÛÂ ÂÍ›ÛÔ˘ ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ Î·È ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ È‰ÈÔ·ı‹ ˘¤ÚÙ·ÛË.10 OÈ ·-
MEA ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó ÂÚ› Ù· 11-15 mmHg ÙË Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ›Â-
ÛË Î·È 7-12 mmHg ÙË ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹. ™Â ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ¤ÁÈÓÂ
ÛÙËÓ A˘ÛÙÚ·Ï›· Ë ÂÚÈÓ‰ÚÔÚ›ÏË ÌÂ›ˆÛÂ ÂÍ›ÛÔ˘ ÙËÓ ›Â-

402 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

• ∆ιαβητικοί χωρίς επιπλοκές <140/90 mmHg

• ∆ιαβητικοί µε µικρολευκωµατινουρία ή νεφροπάθεια
<130/70 mmHg

• ∆ιαβητικοί υπερήλικες µε συστολική υπέρταση
<160/90 mmHg

πίνακας 14.5  Oι στόχοι της αντιϋπερτασικής αγωγής
σε διαβητικούς ασθενείς.

∆ιουρητικά Kαρδιακή ανεπάρκεια Kατακράτηση Nα+ Oυρική αρθρίτιδα
∆υσλιπιδαιµίες

Hλικιωµένοι
Συστολική Yπέρταση

B-Blockers Στηθάγχη Tαχυκαρδία Bρογχικό άσθµα
Έµφραγµα ∆υσλιπιδαιµίες
Tαχυαρρυθµίες

α-MEA Kαρδιακή ανεπάρκεια Kαρδιοπαθείς Yπερκαλιαιµία
Σ∆ τύπου 1 και 2 Nεφροπαθείς Άµφω στένωση νεφρικών αρτη-

ριών
Έµφραγµα
∆ιαβητική νεφροπάθεια
Mικρολευκωµατινουρία

Aνταγ. Ca++ Στηθάγχη Στεφανιαία νόσο Συµφορ. καρδ. ανεπ.
Hλικιωµένοι Περιφερική αγγειοπάθεια Kολποκοιλιακοί αποκλεισµοί*
Συστολική υπέρταση Bραδυκαρδία

α-Aναστολείς ΣNΣ Yπερτροφία προστάτη Oρθοστατική υπόταση

Aνταγ.Yποδ. αγγείο II Bήχας σε α-MEA Kαρδιακή ανεπάρκεια Yπερκαλιαιµία
Άµφω στένωση νεφρικών αρτη-

ριών

Mεθυλντόπα Nεφρική ανεπάρκεια Kύηση Oρθοστατική υπόταση

Kλονιδίνη ∆ιαβητικές διάρροιες Oρθοστατική υπόταση

Yδραλαζίνη Kύηση Tαχυκαρδία, καρδιακή ανεπάρκεια

πίνακας 14.6  Eνδείξεις και αντενδείξεις αντιϋπερτασικών φαρµάκων.

Iδιαίτερη ένδειξη Πλεονεκτούν σε Aντένδειξη

πίνακας 15.2.3  Oι στόχοι της αντιϋπερτασικής αγωγής
σε διαβητικούς ασθενείς.
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λου περισσότεροι από το  20% των ασθενών χρειά-
στηκαν τρία ή περισσότερα φάρμακα για να επιτύχουν 
την πίεση στόχο.9

Eρωτήματα έχουν τεθεί ως προς το αν υπάρχουν 
κίνδυνοι από την υπερβολική πτώση της αρτηριακής 
πίεσης. H ικανότητα αυτορρύθμισης της κυκλοφορίας 
στους οφθαλμούς, τους νεφρούς και τον εγκέφαλο 
είναι μειωμένη, όταν υπάρχει μακροχρόνιος διαβήτης 
και μικροαγγειοπάθεια, οπότε η μεγάλη πτώση της πί-
εσης μπορεί να έχει δυσμενείς συνέπειες. Σε μετα-ανά-
λυση εργασιών, στην οποία διερευνήθηκε η σχέση της 
αρτηριακής πίεσης με τα εγκεφαλικά επεισόδια και τη 
στεφανιαία νόσο, βρέθηκε ισχυρή συσχέτιση με τη δι-
αστολική και, ιδίως, με τη συστολική αρτηριακή πίεση. 
Αναφορικά με τη μείωση της συστολικής ΑΠ, σύμφω-
να και με τα δεδομένα της μελέτης Framingham, όσο 
χαμηλότερη είναι αυτή τόσο χαμηλότερος είναι και ο 
κίνδυνος, αφού ακόμη και άτομα με πολύ ήπια αύξησή 
της στο επίπεδο των 120 έως 130 mmHg, έχουν ήδη 
αυξημένο κίνδυνο τόσο για μεγαλοαγγειακά όσο και 
για μικροαγγειακά επεισόδια. Εξάλλου, δεν παρατη-
ρήθηκε επιβλαβής επίδραση από την πτώση της δια-
στολικής πίεσης μέχρι και 70 mmHg.20 Υπέρ της ίδιας 
διαπίστωσης συνηγορούν και τα αποτελέσματα της 
μελέτης ΗΟΤ, σύμφωνα με τα οποία  στους ασθενείς 
με διαβήτη απαιτούνται χαμηλότερες τιμές ΔΑΠ, ώστε 
να επιτευχθεί μείωση των ΑΕΕ.8 Eπομένως μέχρι τα 
70 mmHg δεν υφίσταται το φαινόμενο J με το οποίο 
υποδηλώνεται ο κίνδυνος από την υπερβολική πτώση 
της διαστολικής αρτηριακής πίεσης (σε συσχέτιση 
διαστολικής πίεσης και συχνότητας καρδιαγγειακών 
προβλημάτων). Οι παραπάνω εργασίες δεν αίρουν 
την αξία παλαιότερων παρατηρήσεων σύμφωνα με τις 
οποίες η υπερβολική πτώση της αρτηριακής πίεσης 
μπορεί να οδηγήσει σε θρομβωτικά εγκεφαλικά επει-
σόδια και επιδείνωση της αμφιβληστροειδοπάθειας 
και της νεφροπάθειας.21 Iδιαίτερη προσοχή απαιτείται 
για την αποφυγή μεγάλης και απότομης πτώσης της 
διαστολικής αρτηριακής πίεσης στους ηλικιωμένους 
διαβητικούς, στους οποίους λόγω της μεγάλης ηλικίας 
παρατηρείται επιπρόσθετη διαταραχή των καρδιαγγει-
ακών αντανακλαστικών του αυτόνομου νευρικού συ-
στήματος, καθώς και μετατόπιση της αυτορρύθμισης 
της εγκεφαλικής κυκλοφορίας σε υψηλότερα επίπεδα 
ΑΠ, λόγω της αυξημένης αγγειακής σκλήρυνσης.22

Στόχοι αντιυπερτασικής αγωγής

Mέχρι πριν από λίγα χρόνια τα κριτήρια έναρξης θερα-
πείας της αρτηριακής υπέρτασης στους διαβητικούς 
(χωρίς επιπλοκές) δεν διέφεραν ιδιαιτέρως από αυτά 
των μη διαβητικών υπερτασικών. Σήμερα, όμως, θε-
ωρείται ότι απαιτείται φαρμακευτική θεραπεία όταν 

η αρτηριακή πίεση βρίσκεται ανώτερη των 130/80 
mmHg σε περισσότερες από δύο ιατρικές επισκέψεις, 
ύστερα από μία τρίμηνη περίοδο θεραπείας με άναλο 
υποθερμιδική διατροφή.6,23 Στα ηλικιωμένα άτομα, 
λόγω της δυσαυτονομίας, η φαρμακευτική αντιμε-
τώπιση της  αρτηριακής πίεσης  δυνατόν να εξατομι-
κεύεται περαιτέρω και να αρχίζει όταν η πίεση είναι 
>140/90 mmHg (πίνακας. 15.2.3).

Από πλευράς υγιεινοδιαιτητικών μέτρων, ιδιαίτε-
ρη σημασία εμφανίζει η απώλεια βάρους, η οποία 
εξάλλου συμβάλλει και στη ρύθμιση του ίδιου του 
σακχαρώδη διαβήτη. Σύμφωνα με τις οδηγίες της JNC 
VII, ακολουθούνται οι συστάσεις της DASH (Dietary 
Approaches to Stop Hypertension) για κατανάλωση 
λαχανικών και φρούτων, γαλακτοκομικών προϊόντων 
χαμηλών σε λιπαρά και μείωση των ολικών και κορε-
σμένων λιπαρών. Ιδιαίτερη σημασία αποδίδεται στη 
μείωση του άλατος της τροφής σε 50-100 mEq (3-6 g 
Na Cl) την ημέρα.6

 Ένας από τους κύριους στόχους στη θεραπεία της 
υπέρτασης στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 είναι η 
πρόληψη της ανάπτυξης και εξέλιξης νεφρικής δυ-
σλειτουργίας, αφού ο κίνδυνος καρδιαγγειακής θνη-
τότητας από 1% σε διαβητικούς χωρίς νεφροπάθεια, 
αυξάνει δραματικά σχεδόν στο 20% σε διαβητικούς 
υπό θεραπεία με νεφρική υποκατάσταση. Έτσι, σε δια-
βητικούς με μικρολευκωματινουρία  ή κλινική νεφρο-
πάθεια, οι στόχοι ρύθμισης της πίεσης γίνονται ακόμη 
πλέον αυστηροί με μέση αρτηριακή πίεση <95 mmHg 
που μεταφράζεται σε πίεση κατώτερη των 130/80 
mmHg (πίνακας 15.2.1).24 

Oι ενδείξεις και αντενδείξεις των διαφόρων κατη-
γοριών αντιϋπερτασικών φαρμάκων φαίνονται στον 
πίνακα 15.2.4 και τα πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα 
του συνδυασμού δύο αντιυπερτασικών φαρμάκων 
φαίνονται στον πίνακα 15.2.5.

Δεδομένου ότι σε μονοθεραπεία η πτώση της συ-
στολικής αρτηριακής πίεσης συνήθως είναι μόνο 
12-15 mmHg και της διαστολικής 6-8 mmHg, και 
ότι οι θεραπευτικοί στόχοι ελέγχου της αρτηριακής 
υπέρτασης σε διαβητικά άτομα είναι αυστηρότεροι, 
είναι προφανές ότι στις περισσότερες περιπτώσεις 
υπερτασικών διαβητικών απαιτούνται συνδυασμοί 
δύο ή περισσότερων διαφορετικών κατηγοριών αντι-
υπερτασικών φαρμάκων, γεγονός που έχει αποδειχθεί 
και σε όλες τις μεγάλες μελέτες. Παρόμοια ευρήματα 
υπήρξαν και σε μελέτη ενός των συγγραφέων του πα-
ρόντος άρθρου.25

 Για το θέμα αυτό, στη μελέτη ΗΟΤ δείχθηκε ότι για 
την επίτευξη της διαστολικής ΑΠ-στόχου (< 80mmHg) 
απαιτήθηκαν κατά μέσο όρο περισσότερα από 3 
φάρμακα.26 Παράγοντες που σχετίζονται με δυσκολία 
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πίνακας 15.2.3 Ενδείξεις και αντενδείξεις αντιυπερτασικών φαρμάκων

Θεραπευτική
Κατηγορία

βέβαιες Ενδείξεις Πιθανές Ενδείξεις βέβαιες 
Aντενδείξεις

Πιθανές 
αντενδείξεις

Διουρητικά
 
Καρδ.ανεπάρκεια, 
ηλικιωμένοι, ΣαΠ
Νεφρική ανεπάρκεια (Lasix)
Μετά οΕΜ (έναντι  
αλδοστερόνης)
Νέγροι ασθενείς

 
Σακχαρώδης Διαβήτης

 
ουρική αρθρίτιδα
ηλεκτρολυτικές 
διαταραχές
(υπερ-
υποκαλιαιμία)

Δυσλιπιδαιμία
Νέοι σεξουαλικά 
ενεργοί άνδρες
Κύηση (θειαζιδικά)

β-αποκλειστές Στηθάγχη
Μετά από οΕΜ
ταχυαρρυθμίες

Καρδ.ανεπάρκεια 
(μικρές δόσεις)
Κύηση

Άσθμα και ΧαΠ
Κολποκοιλιακός 
αποκλεισμός 2-
3ου βαθμού

Δυσλιπιδαιμία
Διαταραχή ανοχής 
γλυκόζης
Περιφερική 
αρτηριοπάθεια
αθλητές & 
δραστήριοι 
ασθενείς, 
σεξουαλικά 
ενεργοί άνδρες

 
α-ΜΕα Καρδ.ανεπάρκεια

Δυσλειτουργία της αρ.Κοιλίας
Μετά από οΕΜ
Διαβ.νεφροπάθεια ΣΔ τύπου ι, 
Μη διαβητική νεφρ.
λευκωματουρία

Κύηση
Υπερκαλιαιμία
αμφοτερ.στένωση 
νεφρικής 
αρτηρίας

αποκλ.  ασβεστίου Στηθάγχη, ηλικιωμένοι
ΣαΠ, αθηρωμάτωση 
καρωτίδων
Υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες, 
λευκωματουρία 
(βεραπαμίλη-διλτιαζέμη)

Περιφερική 
αρτηριοπάθεια
Κύηση;

Κολποκοιλιακός 
αποκλεισμός 2-
3ου βαθ.
(βεραπαμίλη-
Διλτιαζέμη)

Συμφορητική 
Καρδιακή 
ανεπάρκεια (CHF)
ταχυαρρυθμίες

α-αποκλειστές
 
Υπερτρ. προστάτη Δυσλιπιδαιμία

Δυσαν.γλυκόζης
ορθοστατική 
υπόταση
Καρδιακή 
ανεπάρκεια

ανταγ. υποδ.  αT  ιι 1 βήχας σε αΜΕα
 Διαβητική  νεφροπάθεια 
(ΣΔ τύπου 2) 
μικρολευκωματινουρία
Υπερτροφία αΚ  κοιλίας

Καρδ. ανεπάρκεια Κύηση
Υπερκαλιαιμία
αμφοτερ.στένωση 
νεφρικής 
αρτηρίας

Μεθυλντόπα

Κλονιδίνι

Υδραλαζίνη

Νεφρική ανεπάρκεια 
Κύηση

Διαβητικές διάρροιες

Κύηση ανθεκτική Υπέταση

ορθοστατική 
Υπόταση

ορθοστατική 
Υπόταση

Καρδιακή 
ανεπάρκεια
ταχυκαρδία
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με την επίτευξη ικανοποιητικού ελέγχου της ΑΠ απο-
τελούν η μεγάλη ηλικία, ο αυξημένος δείκτης μάζας 
σώματος και η μικρολευκωματινουρία.

Oμάδες αντιυπερτασικών φαρμάκων, πλεονεκτήματα 
και μειονεκτήματα

αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου (αμεα). 
Με βάση τις κλινικές μελέτες που έχουν δημοσιευθεί, 
η αντιυπερτασική θεραπεία στους διαβητικούς πρέ-
πει να περιλαμβάνει αναστολείς του μετατρεπτικού 
ενζύμου.1 Oι  αΜΕΑ φαίνεται ότι έχουν ειδικά πλεονε-
κτήματα στην προστασία από επιδείνωση της σπει-
ραματοσκλήρυνσης. Συγκεκριμένα δρουν όχι μόνο 
μέσω της μείωσης της αρτηριακής πίεσης, αλλά και 
επειδή προκαλούν διαστολή στο απαγωγό αρτηρίδιο 
και μειώνουν ακόμη περισσότερο την ενδοσπειρα-
ματική πίεση.27,28 Για τους διαβητικούς επιπρόσθετο 
πλεονέκτημα είναι ότι οι αΜΕΑ δεν έχουν τις δυσμενείς 
μεταβολικές επιδράσεις των διουρητικών και των β-
αναστολέων του συμπαθητικού. Eπιπλέον φαίνεται ότι 
ευνοούν ελαφρώς τη δράση της ινσουλίνης στην απο-
μάκρυνση της γλυκόζης από την κυκλοφορία (Glucose 
disposal).29 Oι αΜΕΑ (καπτοπρίλη, περινδοπρίλη) 
έχουν χορηγηθεί και σε νορμοτασικούς διαβητικούς 
που είχαν αρχόμενη νεφροπάθεια με ευνοϊκά αποτελέ-
σματα στη μικρολευκωματινουρία.30,31

Παρά το ότι οι διαβητικοί δεν διακρίνονται για υψη-
λή PRA, οι αMEA ελαττώνουν την αρτηριακή πίεση 
εξίσου με τα διουρητικά και τους β-αναστολείς.32,33 H 
καπτοπρίλη ελάττωσε εξίσου την αρτηριακή πίεση 
σε διαβητικούς υπερτασικούς και ασθενείς με ιδιοπα-
θή υπέρταση.10 Oι αMEA ελαττώνουν περί τα 11-15 
mmHg τη συστολική πίεση και 7-12 mmHg τη διαστο-
λική. Σε μελέτη που έγινε στην Aυστραλία, η περινδρο-
πρίλη μείωσε εξίσου την πίεση με την ατενολόλη.34 

Σε δική μας μελέτη που αφορούσε διαβητικούς 
ασθενείς με ήπια υπέρταση  η συστολική πίεση ελατ-
τώθηκε με τη χορήγηση περινδοπρίλης σε 15,3 mmHg 

και η διαστολική σε 11,9 mmHg. Σε δύο, όμως, άτομα 
χορηγήθηκε και διουρητικό λόγω ανθεκτικότητας 
στην αγωγή.35 Oι αMEA είναι αποτελεσματικοί και 
στην αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης των 
υπερηλίκων.27 Ωστόσο χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή 
όταν χορηγούνται αMEA σε υπερήλικες, ιδίως όταν 
υπάρχει καρδιακή ανεπάρκεια και μειωμένη νεφρική 
λειτουργία. H τοξική επίδραση των αMEA στη νεφρι-
κή λειτουργία των εν λόγω ασθενών αυξάνεται, όταν 
χορηγούνται παράλληλα και διουρητικά.36 Γι’ αυτό 
χρειάζεται η τακτική παρακολούθηση της νεφρικής 
λειτουργίας μετά τη λήψη αMEA σε ασθενείς με καρδι-
ακή ανεπάρκεια.36 Στις ανεπιθύμητες επιδράσεις, εκτός 
από την επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας που 
προαναφέρθηκε, περιλαμβάνεται και η οξεία νεφρική 
ανεπάρκεια που συμβαίνει όταν χορηγηθούν αMEA σε 
ασθενείς με αμφοτερόπλευρη στένωση της νεφρικής 
αρτηρίας. Απαιτείται, ως εκ τούτου, προσδιορισμός 
της κρεατινίνης, και του  καλίου του ορού κατά την 
έναρξη της αγωγής, και επανάληψή τους δύο εβδομά-
δες μετά, καθώς και σε τακτικά χρονικά διαστήματα. Η 
κρεατινίνη αυξάνεται κατά 30% της αρχικής τιμής και 
σταθεροποιείται συνήθως μετά 2-4 εβδομάδες. Επι-
πλέον έλεγχος για ενδεχόμενο  στένωσης των νεφρι-
κών  αρτηριών άμφω απαιτείται όταν παρατηρούνται:

• επίμονη υπερκαλιαιμία, 
• αύξηση >30% της αρχικής τιμής της κρεατινίνης 

τρεις μήνες μετά την έναρξη του φαρμάκου,   
• κάθαρση κρεατινίνης (ClCr)<60ml/min. 
Επισημαίνεται, γενικώς, ότι  η αυστηρή ρύθμιση της 

ΑΠ αν και επιφέρει ελάττωση της νεφρικής λειτουρ-
γίας πρόσκαιρα, προσφέρει εντούτοις σαφώς μακρο-
πρόθεσμα οφέλη.

Άλλη ανεπιθύμητη επίδραση είναι η υπερκαλιαιμία, 
στην οποία πολλοί διαβητικοί έχουν προδιάθεση λόγω 
του υπορενιναιμικού υποαλδοστερονισμού. O τελευ-
ταίος είναι αρκετά συχνό φαινόμενο σε διαβητικούς 
που έχουν πολλά χρόνια διαβήτη και αποδίδεται σε 
κακή λειτουργία της παρασπειραματικής συσκευής, 

ÛË ÌÂ ÙËÓ ·ÙÂÓÔÏfiÏË.18

™Â ‰ÈÎ‹ Ì·˜ ÌÂÏ¤ÙË Ë Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ›ÂÛË ÂÏ·ÙÙÒıËÎÂ ÌÂ
ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÂÚÈÓ‰ÔÚ›ÏË˜ ÛÂ 15,3 mmHg Î·È Ë ‰È·ÛÙÔ-
ÏÈÎ‹ ÛÂ 11,9 mmHg. ™Â ‰‡Ô ·ÛıÂÓÂ›˜ ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ Î·È ‰È-
Ô˘ÚËÙÈÎfi ÏfiÁˆ ·ÓıÂÎÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÙËÓ ·ÁˆÁ‹.19 OÈ ·-MEA
Â›Ó·È ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎÔ› Î·È ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ·ÚÙË-
ÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ˘ÂÚËÏ›ÎˆÓ.11 øÛÙfiÛÔ ¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È
È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ·-MEA ÛÂ ˘ÂÚ‹ÏÈ-
ÎÂ˜, È‰›ˆ˜ fiÙ·Ó ˘¿Ú¯ÂÈ Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· Î·È ÌÂÈˆ-
Ì¤ÓË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·. H ÙÔÍÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË ÙˆÓ ·-MEA
ÛÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ÂÓ ÏfiÁˆ ·ÛıÂÓÒÓ ·˘Í¿ÓÂÙ·È,
fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÂ ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿.20 °È’ ·˘Ùfi
¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È Ë Ù·ÎÙÈÎ‹ ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÌÂÙ¿ ·fi ÙË Ï‹„Ë ·-MEA ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Î·Ú-
‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·.20 ™ÙÈ˜ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜, ÂÎÙfi˜
·fi ÙËÓ ÂÈ‰Â›ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Ô˘ ÚÔ·-
Ó·Ê¤ÚıËÎÂ, ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î·È Ë ÔÍÂ›· ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿Ú-
ÎÂÈ· Ô˘ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁËıÔ‡Ó ·-MEA ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜
ÌÂ ·ÌÊÔÙÂÚfiÏÂ˘ÚË ÛÙ¤ÓˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜.
ÕÏÏË ·ÓÂÈı‡ÌËÙË Â›‰Ú·ÛË Â›Ó·È Ë ˘ÂÚÎ·ÏÈ·ÈÌ›·, ÛÙËÓ
ÔÔ›· ÔÏÏÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤¯Ô˘Ó ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÏfiÁˆ ÙÔ˘ ˘-
ÔÚÂÓÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘Ô·Ï‰ÔÛÙÂÚÔÓÈÛÌÔ‡. O ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô˜ Â›Ó·È
·ÚÎÂÙ¿ Û˘¯Ófi Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÔÏ-
Ï¿ ¯ÚfiÓÈ· ‰È·‚‹ÙË Î·È ·Ô‰›‰ÂÙ·È ÛÂ Î·Î‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜
·Ú·ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ Û˘ÛÎÂ˘‹˜, ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ fiÁÎÔ˘ ÙÔ˘
Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜, ÛÂ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ÙÔ˘ ∞N™, ÛÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÌÂÙ·-
ÙÚÔ‹ ÙË˜ ÚÔÚÂÓ›ÓË˜ ÛÂ ÚÂÓ›ÓË Î·È ÛÂ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÚÔ-
ÛÙ·ÁÏ·Ó‰›ÓË˜.21 °È· ÙÔ˘˜ ·Ú·¿Óˆ ÏfiÁÔ˘˜ ··ÈÙÂ›Ù·È ¤-
ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Î·È ÙÔ˘ Î·Ï›Ô˘ ÛÙÔÓ Ô-
Úfi ÛÂ fiÛÔ˘˜ ·›ÚÓÔ˘Ó ıÂÚ·Â›· ÌÂ ·-MEA. ™˘¯Ó‹
ÂÈÏÔÎ‹ Â›Ó·È Ô ‚‹¯·˜ (8-10%) Ô˘ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·‡ÍËÛË
ÙË˜ ‚Ú·‰˘ÎÈÓ›ÓË˜ Î·È Û¿ÓÈ·, ·ÏÏ¿ ÛÔ‚·Ú‹, ÂÈÏÔÎ‹ Â›-
Ó·È ÙÔ ·ÁÁÂÈÔÔ›‰ËÌ·.22 H ÏÈÛÈÓÔÚ›ÏË ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÛÂ ·-
ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Ô˘ Â›¯·Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·
Î·È, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜, ÌÂ›-
ˆÛÂ Î·È ÙËÓ ÔÛfiÙËÙ· ÙË˜ ·Ô‚·ÏÏfiÌÂÓË˜ ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›ÓË˜
ÛÙ· Ô‡Ú·.23

™Â ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË
·-MEA ÂÏ¿ÙÙˆÛÂ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ‰ÈÏ·ÛÈ·ÛÌÔ‡ ÙË˜ ÙÈÌ‹˜
ÙË˜ ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜.24 ™Â ÂÚÁ·Û›· ‰È¿ÚÎÂÈ·˜
‰‡Ô ÂÙÒÓ Ë ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ‹Ù·Ó ·ÔÙÂ-
ÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹ ÛÙË ÛÙ·ıÂÚÔÔ›ËÛË ÙË˜ ÛÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ‹˜ ‰È‹ıË-
ÛË˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÎÏÈÓÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, ¿Û¯ÂÙ· ÌÂ ÙÔ ·Ó
¯ÚËÛÈÌÔÔÈ‹ıËÎÂ ·-MEA (Ú·ÌÈÚ›ÏË), ·Ó·ÛÙÔÏ¤·˜ Ca++

(ÊÂÏÔ‰È›ÓË) ‹ ‚-·Ó·ÛÙÔÏ¤·˜ ÙÔ˘ ™N™ (ÌÂÙÔÚÔÏfiÏË).25

Y¿Ú¯ÂÈ Ë ¿Ô„Ë Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ô ·ÔÙÂÏÂÛÌ·-
ÙÈÎfi˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ¤¯ÂÈ ÚˆÙÂ‡Ô˘-
Û· ÛËÌ·Û›·, ¿Û¯ÂÙ· ÌÂ ÔÈ· Ê¿ÚÌ·Î· ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÂÙ·È, Î·È
fi¯È ÙÔ ÔÈÔ Ê¿ÚÌ·ÎÔ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È.

AÓÙ›ıÂÙ· ÌÂ ·˘Ù‹ ÙËÓ ¿Ô„Ë, ÔÏÏÔ› ÈÛÙÂ‡Ô˘Ó fiÙÈ
ÔÈ ·-MEA ÏÂÔÓÂÎÙÔ‡Ó ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ˘¤ÚÙ·-
ÛË˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ¤¯ÂÈ Ê·ÓÂ› fiÙÈ Ë ¯Ô-
Ú‹ÁËÛ‹ ÙÔ˘˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙÔ˘ ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›-
Ô˘ XNA ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ-
¿ıÂÈ·.26 H ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ·-MEA ÛÙË ÌÂ›ˆÛË
ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ÙËÓ ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÛË ÙË˜
¯ÂÈÚÔÙ¤ÚÂ˘ÛË˜ ÙË˜ ÓÂÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ
™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¤¯ÂÈ ·Ó·ÊÂÚıÂ› ·Ó·Ï˘ÙÈÎ¿ ÛÙÔ ÎÂÊ¿Ï·ÈÔ ÙË˜
‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜.

™Â ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, ÌÈ· Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ· ÌÂÏ¤ÙË
¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ ÔÈ ·-MEA ÚÔÏ·‚·›ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ÙË˜ ¤Î-
‰ËÏË˜ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·˜ Î·È ÙËÓ ÚfiÔ‰Ô ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·-
ÙÈÓÔ˘Ú›·˜, ·ÎfiÌË Î·È ·Ó ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›Ó·È ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈ-
ÎÔ›.27

OÈ ·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ ÙˆÓ ‰È·‡ÏˆÓ ·Û‚ÂÛÙ›Ô˘, Â›ÛË˜, ¤-
¯Ô˘Ó Î¿ÔÈ· ÏÂÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· Î·Ù¿ ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙÔ˘˜ ÛÂ
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, fiˆ˜ ÁÈ· ·Ú¿‰ÂÈÁÌ· ÙÔ fiÙÈ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰˘-
ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Î·È fiÙÈ Û˘Ó‰˘¿˙Ô˘Ó Î·È
ÙËÓ ·ÓÙÈÛÙËı·Á¯ÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË Ô˘ Û˘¯Ó¿ Â›Ó·È ÂÈı˘ÌËÙ‹.
BÚ¤ıËÎÂ, fiÌˆ˜, fiÙÈ ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·Ô‚ÔÏ‹ ÏÂ˘ÎˆÌ·Ù›-
ÓË˜ ·fi ÙÔ˘˜ ÓÂÊÚÔ‡˜ fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ÛÂ ÓÔÚÌÔÙ·ÛÈ-
ÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.28 øÛÙfiÛÔ,
¿ÏÏÔÈ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ ‚Ú‹Î·Ó fiÙÈ ÛÂ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜ ÌÂ ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ÙˆÓ ‰È·‡ÏˆÓ ·Û‚ÂÛÙ›-
Ô˘ (ÓÙÈÏÙÈ·˙¤ÌË Î·È ÓÈÊÂ‰È›ÓË)  Â›¯·Ó Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË
ÙfiÛÔ ÛÙË Ì·˙ÈÎ‹ ·Ô‚ÔÏ‹ ÏÂ˘ÎÒÌ·ÙÔ˜ fiÛÔ Î·È ÛÙË ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·.15,29 ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË  BRILLIAT Ë ÓÈÊÂ-
‰È›ÓË Â›¯Â ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Î·ÙÒÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ·fi ÙË
ÏÈÛÈÓÔÚ›ÏË ÛÙË ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ ÛÂ
˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È ·Ú¯fiÌÂÓË ÓÂÊÚÔ¿-
ıÂÈ·.23 H ıÂÚ·Â›· ÙË˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ ÌÂ ·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ Ca++,
Ô˘ ‰ÂÓ ·Ó‹ÎÔ˘Ó ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ ‰È¸‰ÚÔ˘ÚÈ‰›ÓË˜, ¤-
¯Ô˘Ó Â˘ÓÔ˚Î‹ Â›‰Ú·ÛË ÛÙÔÓ Ú˘ıÌfi ÂÈ‰Â›ÓˆÛË˜ ÙË˜ ÓÂ-
ÊÚÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È ¤Î‰ËÏË
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.30 ™Â ÂÚÁ·Û›· ÌÂ ˘ÂÚÙ·ÛÈÎÔ‡˜ Ô˘ Â›¯·Ó
™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÓÈÊÂ‰È›ÓË ÛÂ 11 ·ÛıÂÓÂ›˜, ·-
MEA (Î·ÙÔÚ›ÏË) ÛÂ 9 ·ÛıÂÓÂ›˜ Î·È ·-1-·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎfi˜
·ÔÎÏÂÈÛÙ‹˜ ™N™ (‰ÔÍ·˙ÔÛ›ÓË) ÛÂ 10 ·ÛıÂÓÂ›˜. ™ÙËÓ Ô-
Ì¿‰· ÙË˜ ÓÈÊÂ‰È›ÓË˜ Ë Î¿ı·ÚÛË ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ ‰ÂÓ ÌÂÙ·-
‚Ï‹ıËÎÂ, ÂÓÒ Ë ·Ô‚ÔÏ‹ ÏÂ˘ÎÒÌ·ÙÔ˜ ÛÙ· Ô‡Ú· ÌÂÈÒıËÎÂ.
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∆ιουρητικά Iσορροπία στο κάλιο Aρχική υπόταση µε
+α-MEA Eξουδετέρωση της αύξησης PRA που την προσθήκη του

προκαλεί το διουρητικό α-MEA

∆ιουρητικά Eξουδετέρωση αύξησης της PRA Mεταβολική επιδείνωση
+β-Aναστολείς που προκαλεί το διουρητικό

∆ιουρητικά Mείωση του οιδήµατος που µπορεί Mεταβολική επιδείνωση
+ανταγ.Ca++ να προκληθεί από ανταγ. Ca++

B-blocker Λιγότερη ταχυκαρδία Aρνητική ινότροπη δράση
+ανταγ. Ca++ Aντιστηθαγχικός συνδυασµός (αντένδειξη σε καρδιακή ανεπάρκεια)

πίνακας 14.7  Πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα συνδυασµών δύο αντιϋπερτασικών φαρµάκων σε διαβητικούς.

Συνδυασµός Eιδικά οφέλη Mειονεκτήµατα

πίνακας 15.2.5  Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα συνδυασμών δύο αντιϋπερτασικών φαρμάκων σε διαβητικούς.
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στο word leei oti h 14.6 ginetai 15.2.3 kai sto telos exei 
enan pinaka 15.2.3.. poios apo tous 2??? 

σε αύξηση του όγκου του πλάσματος, σε νευροπάθεια 
του ΑNΣ, σε μειωμένη μετατροπή της προρενίνης σε 
ρενίνη και σε ανεπάρκεια προσταγλανδίνης.37 Για τους 
παραπάνω λόγους απαιτείται έλεγχος της νεφρικής 
λειτουργίας και του καλίου στον ορό σε όσους λαμβά-
νουν θεραπεία με αMEA. Συχνή επιπλοκή είναι ο βήχας 
(8-10%) που οφείλεται σε αύξηση της βραδυκινίνης 
ενώ σπάνια, αλλά σοβαρή, επιπλοκή είναι το αγγειοοί-
δημα.38 H λισινοπρίλη χορηγήθηκε σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2 που είχαν μικρολευκωματινουρία και, εκτός 
από την ελάττωση της αρτηριακής πίεσης, μείωσε και 
την ποσότητα της αποβαλλόμενης λευκωματίνης στα 
ούρα.39 

Σε νεφροπαθείς ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 η χορήγηση 
αMEA ελάττωσε τον κίνδυνο διπλασιασμού της τιμής 
της κρεατινίνης του πλάσματος.40 Σε εργασία διάρκει-
ας δύο ετών η εντατική αντιυπερτασική αγωγή ήταν 
αποτελεσματική στη σταθεροποίηση της σπειραμα-
τικής διήθησης σε ασθενείς με κλινική νεφροπάθεια, 
ασχέτως του αν χρησιμοποιήθηκαν αMEA (ραμιπρίλη), 
αναστολέας Ca++ (φελοδιπίνη) ή β-αναστολέας του 
ΣNΣ (μετοπρολόλη).41 Yπάρχει η άποψη σύμφωνα με 
την οποία ο αποτελεσματικός έλεγχος της αρτηριακής 
υπέρτασης έχει πρωτεύουσα σημασία, ασχέτως των 
φαρμάκων με τα οποία επιτυγχάνεται, και όχι το ποιο 
φάρμακο χορηγείται.

Aντίθετα με αυτή την άποψη, πολλοί πιστεύουν ότι 
οι αMEA πλεονεκτούν στην αντιμετώπιση της υπέρ-
τασης των διαβητικών, δεδομένου ότι έχει φανεί ότι η 
χορήγησή τους ελαττώνει τη συχνότητα του τελικού 
σταδίου XNA σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και διαβητική 
νεφροπάθεια.42 H αποτελεσματικότητα των αMEA στη 
μείωση της μικρολευκωματινουρίας και μετρητής λευ-
κωματουρίας καθώς και στην επιβράδυνση της επιδεί-
νωσης της νεφρικής λειτουργίας των ασθενών με ΣΔ 
τύπου 1 έχει αναφερθεί αναλυτικά στο κεφάλαιο της 
διαβητικής νεφροπάθειας. Μάλιστα, με βάση τα απο-
τελέσματα μελετών, η American Diabetes Association 
συνιστά τους αΜΕΑ ως φάρμακα εκλογής σε υπερτασι-
κούς διαβητικούς τύπου 1, με μικρολευκωματινουρία 
ή μετρητή λευκωματουρία.43 

Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, μια μακροχρόνια μελέτη 
έδειξε ότι οι αMEA προλαβαίνουν την ανάπτυξη της 
έκδηλης νεφροπάθειας και την πρόοδο της μικρολευ-
κωματινουρίας, ακόμη και αν οι ασθενείς είναι νορμο-
τασικοί.44 

Oι ανταγωνιστές των υποδοχέων ατ1 της αγγειο-
τενσίνης II (ατ1 αποκλειστές) μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν στη θέση των αMEA, όταν έχει προκληθεί 
βήχας που αναγκάζει στη διακοπή τους.45 Oι αMEA 
προκαλούν τον βήχα επειδή  προκαλούν αύξηση της 
βραδυκινίνης, ενώ οι ανταγωνιστές των υποδοχέων 

της αγγειοτενσίνης II δεν έχουν τέτοια ανεπιθύμητη 
επίδραση. Όπως προαναφέρθηκε και για τους αΜΕΑ, 
στις ανεπιθύμητες επιδράσεις των ΑΤ1 αποκλειστών 
περιλαμβάνεται επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας 
ή και οξεία νεφρική ανεπάρκεια, που συμβαίνει έστω 
και σε μικρότερη συχνότητα, όταν χορηγηθούν ΑΤ1 
αποκλειστές σε ασθενείς με αμφοτερόπλευρη στένω-
ση της νεφρικής αρτηρίας. Γενικώς η αντιυπερτασική 
τους δράση είναι λίγο κατώτερη των αMEA. Σε διαβη-
τικούς υπερτασικούς τύπου 2 με μικρολευκωματινου-
ρία ελαττώνουν την αποβολή λευκωματίνης και επι-
βραδύνουν την εξέλιξη της νεφρικής νόσου, με τρόπο 
ανάλογο των αΜΕΑ, όπως προέκυψε από τα αποτε-
λέσματα διαφόρων μελετών. Με βάση τις εν λόγω 
μελέτες, η American Diabetes Association ανακοίνω-
σε- παράλληλα με τους αΜΕΑ- ένδειξη χορήγησης των 
ΑΤ1 αποκλειστών σε ΣΔ τύπου 2.43,46 Μάλιστα οι ΑΤ1 
αποκλειστές έχουν αποκλειστική ένδειξη χορήγησης 
σε υπερτασικούς διαβητικούς τύπου 2, με μακρολευ-
κωματινουρία και νεφρική ανεπάρκεια.  Εν προκειμέ-
νω, στη μελέτη IDNT, η σύγκριση ενός ΑΤ1 αποκλειστή, 
της ιρμπεσαρτάνης, με τον ανταγωνιστή ασβεστίου 
αμλοδιπίνη, σε διαβητικούς υπερτασικούς με πρωτεϊ-
νουρία, έδειξε σημαντική υπεροχή της ιρμπεσαρτάνης 
αναφορικά με την επιδείνωση της νεφρικής νόσου.47 
Επίσης, στη μελέτη RENAAL, η αγωγή με τον ΑΤ1 απο-
κλειστή λοσαρτάνη σε πληθυσμό ασθενών με τα ίδια 
χαρακτηριστικά,  έδειξε για παρόμοια μείωση της ΑΠ, 
σημαντική υπεροχή στην επιβράδυνση της επιδείνω-
σης της νεφρικής νόσου.48 Επιπλέον στη μελέτη IRMA-
2, σε διαβητικούς ασθενείς με φυσιολογική κρεατινίνη 
ορού και μικρολευκωματουρία, η προσθήκη ιρμπε-
σαρτάνης στη θεραπεία προκάλεσε σημαντική μείωση 
της πιθανότητας μετάπτωσης σε πρωτεϊνουρία  ή και 
υποχώρηση της μικρολευκωματουρίας, παρά την πα-
ρόμοια  μείωση της ΑΠ στις ομάδες αντιυπερτασικής 
αγωγής που συγκρίθηκαν.49 Επίσης, ανάλογο αποτέλε-
σμα παρατηρήθηκε στη μελέτη MARVAL, με υπεροχή 
του ΑΤ1 αποκλειστή βαλσαρτάνη έναντι της αμλοδιπί-
νης.50 Αναφορικά με την επίδραση της αντιυπερτασι-
κής αγωγής στη λευκωματουρία, η σύγκριση των ΑΤ1 

αποκλειστών με τους αΜΕΑ ή και τον συνδυασμό των 
δύο κατηγοριών, έδειξε στη μελέτη CALM με τον ΑΤ1 

αποκλειστή καντεσαρτάνη έναντι του αΜΕΑ λισινοπρί-
λη και του συνδυασμού τους ευνοϊκό αποτέλεσμα με 
υπεροχή, κατά σειρά, του συνδυασμού, της μονοθερα-
πείας με λισινοπρίλη και, τέλος, της μονοθεραπείας με 
καντεσαρτάνη, με την επισήμανση όμως ότι η ΑΠ μει-
ώθηκε περισσότερο στην ομάδα  της συνδυασμένης 
χορήγησης.51,52

Εξάλλου, πρόσφατες μεγάλες μελέτες έδειξαν μεί-
ωση της επίπτωσης ΣΔ τύπου 2 σε υπερτασικούς που 
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ελάμβαναν αγωγή με φάρμακα που δρουν στο ΣΡΑ σε 
σύγκριση με ασθενείς που έπαιρναν διουρητικά, β-
αποκλειστές ή και ανταγωνιστές ασβεστίου. Έτσι, στην 
μελέτη CAPPP, παρατηρήθηκε μείωση 14% του κινδύ-
νου εμφάνισης ΣΔ σε όσους έλαβαν τον αΜΕΑ καπτο-
πρίλη, συγκριτικά με διουρητικό ή β-αποκλειστή. Στη 
μελέτη HOPE, με έναν άλλο αΜΕΑ, τη ραμιπρίλη, σε 
σύγκριση με εικονικό φάρμακο, η αντίστοιχη μείωση 
ήταν 34%, ενώ στη μελέτη ALLHAT, στους ασθενείς 
που έλαβαν τον αΜΕΑ λισινοπρίλη, παρατηρήθηκε 
μείωση 30% συγκριτικά με όσους έλαβαν χλωροθα-
λιδόνη. Επίσης σε μελέτες με ΑΤ1 αποκλειστές, όπως 
η LIFE με λοσαρτάνη και η VALUE με βαλσαρτάνη, 
παρατηρήθηκε σε σύγκριση με τον β-αποκλειστή ατε-
νολόλη και τον ανταγωνιστή ασβεστίου αμλοδιπίνη,  
μείωση του σχετικού κινδύνου εμφάνισης διαβήτη 
κατά 25% και 23% αντιστοίχως.53 

Εν κατακλείδι, ανεξαρτήτως του αντιυπερτασικού 
τους αποτελέσματος, τα φάρμακα που δρουν στο 
ΣΡΑ αποτελούν θεραπεία εκλογής στους διαβητικούς 
ασθενείς, λόγω των πλειότροπων δράσεών τους στα 
αγγεία  και της προστασίας τους από τις αθηρωματο-
γόνους δράσεις της αγγειοτενσίνης ΙΙ. Συγκεκριμένα, 
τα φάρμακα αυτά χαρακτηρίζονται από ευνοϊκή επί-
δραση στη λειτουργία του ενδοθηλίου, αύξηση της 
βιοδιαθεσιμότητας του ΝΟ και προφύλαξη από το 
οξειδωτικό στρες, αναστολή της τοπικής πρόσληψης 
και οξείδωσης των λιπιδίων και της φλεγμονής, μείω-
ση του κινδύνου οξείας θρόμβωσης μέσω σταθερο-
ποίησης των αθηρωματικών πλακών και ελάττωσης 
της δραστηριότητας των θρομβοκυττάρων και, τέλος, 
αναστολή της αναδιαμόρφωσης (remodeling) και ίνω-
σης του μυοκαρδίου και του αγγειακού τοιχώματος.54 
Ειδικότερα  οι ΑΤ1 αποκλειστές εμφανίζουν τις ακόλου-
θες ιδιότητες με ιδιαίτερο όφελος στους διαβητικούς: 

• Προκαλούν βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσου-
λίνη και της πρόσληψης γλυκόζης από τα κύτταρα 
μέσω αναστολής των ΑΤ1 υποδοχέων (η αγγειοτενσίνη 
ΙΙ εμπλέκεται στη μεταφορά της γλυκόζης, αναστέλλο-
ντας τον μεταφορέα-4 της γλυκόζης στην κυτταρική 
μεμβράνη) και μέσω διέγερσης των πυρηνικών PPAR-γ 
υποδοχέων.

• Προκαλούν αυξημένη ροή αίματος στο πάγκρεας 
με απελευθέρωση ινσουλίνης.55,56

Oι ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου έχουν 
επίσης, κάποια πλεονεκτήματα κατά τη χορήγησή 
τους σε διαβητικούς, όπως, για παράδειγμα, το ότι 
δεν έχουν δυσμενείς μεταβολικές επιδράσεις και ότι 
συνδυάζουν και την αντιστηθαγχική δράση που συχνά 
είναι επιθυμητή. Bρέθηκε, όμως, ότι οι διυδροπυριδί-
νες αυξάνουν την αποβολή λευκωματίνης από τους 
νεφρούς, όταν χορηγούνται σε νορμοτασικούς δια-

βητικούς με αρχόμενη νεφροπάθεια.57 Ωστόσο, άλλοι 
ερευνητές βρήκαν ότι σε υπερτασικούς διαβητικούς 
με τη χορήγηση αναστολέων των διαύλων ασβεστίου 
(διλτιαζέμη και νιφεδιπίνη)  είχαν ευνοϊκή επίδραση 
τόσο στη μαζική αποβολή λευκώματος όσο και στη 
μικρολευκωματινουρία.31,58 Στη μελέτη  BRILLIAT η 
νιφεδιπίνη είχε σημαντικά κατώτερα αποτελέσματα 
από τη λισινοπρίλη στη μείωση της μικρολευκωματι-
νουρίας σε υπερτασικούς με ΣΔ τύπου 2 και αρχόμενη 
νεφροπάθεια.39 Σε εργασία με υπερτασικούς που είχαν 
ΣΔ τύπου 2 χορηγήθηκε νιφεδιπίνη σε 11 ασθενείς, 
αMEA (καπτοπρίλη) σε 9 ασθενείς και α-1-αδρενερ-
γικός αποκλειστής ΣNΣ (δοξαζοσίνη) σε 10 ασθενείς. 
Στην ομάδα της νιφεδιπίνης η κάθαρση κρεατινίνης 
δεν μεταβλήθηκε, ενώ η αποβολή λευκώματος στα 
ούρα μειώθηκε. Στις ομάδες δοξαζοσίνης και καπτο-
πρίλης η κάθαρση κρεατινίνης αυξήθηκε και η αποβο-
λή λευκώματος μειώθηκε.59 H καπτοπρίλη ελαττώνει 
την αρτηριακή πίεση λιγότερο απ’ ό,τι η νιφεδιπίνη (σε 
ΣΔ τύπου 1 και 2), αλλά εμποδίζει την αύξηση της απο-
βολής λευκωματίνης που προκαλεί η σωματική άσκη-
ση περισσότερο απ’ ό,τι η νιφεδιπίνη.60 Eπομένως, από 
τα παραπάνω καταλήγουμε στο συμπέρασμα ότι, ως 
προς την επίδραση της νιφεδιπίνης στη νεφροπάθεια, 
υπάρχει διάσταση στη βιβλιογραφία.

H θεραπεία της υπέρτασης με ανταγωνιστές Ca++, 
που δεν ανήκουν στην ομάδα της διυδροπυριδίνης, 
όπως η διλτιαζέμη και η βεραπαμίλη, έχουν ευνοϊκή 
επίδραση στον ρυθμό επιδείνωσης της νεφρικής 
λειτουργίας ασθενών με ΣΔ τύπου 2 και έκδηλη νε-
φροπάθεια.61 Ιδιαίτερα επωφελής αποδείχθηκε και ο 
συνδυασμός βεραπαμίλης με φάρμακα που δρουν στο 
ΣΡΑ στην περαιτέρω μείωση της μικρολευκωματουρί-
ας ή μετρητής λευκωματουρίας. Συγκεκριμένα, σε με-
λέτη  συγχορήγησης τραντολαπρίλης με βεραπαμίλη, 
παρατηρήθηκε μείωση κατά 62% στην λευκωματου-
ρία σε σχέση με τα αρχικά της επίπεδα.62

Eπιπρόσθετο σκεπτικισμό δημιούργησε η διαφορά 
που παρατηρήθηκε στα προβλήματα θανάτων και στα 
καρδιαγγειακά προβλήματα τα οποία ήταν περισσότε-
ρα στους ασθενείς που έπαιρναν ανταγωνιστές Ca++ 
της ομάδας της διυδροπυριδίνης στις εργασίες FACET 
(αμλοδιπίνη)63  και ABCD (νισολδιπίνη).64 

Oμοίως στη μελέτη MIDAS που χορηγήθηκε ισρα-
διπίνη, αυξήθηκε η συχνότητα των αγγειακών συμβα-
μάτων σε σύγκριση με ομάδα ασθενών που ελάμβανε 
διουρητικά.65 Mε τις παραπάνω μελέτες δημιουργείται 
ένας σκεπτικισμός για το ακίνδυνο της χορήγησης 
ανταγωνιστών διαύλων ασβεστίου σε υπερτασικούς. 
Ωστόσο, πρέπει να σημειωθεί εν προκειμένω ότι δεδο-
μένα από τη μελέτη ASCOT έδειξαν ότι ο συνδυασμός 
αμλοδιπίνης και περινδοπρίλης ήταν πιο αποτελεσμα-
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τικός από τον συνδυασμό ατενολόλης και υδροχλωρο-
θειαζίδης στη ρύθμιση της ΑΠ, ενώ η προσθήκη του 
αΜΕΑ στην αγωγή με ανταγωνιστή ασβεστίου ήταν 
ιδιαίτερα  ευεργετική στην υποομάδα των διαβητικών 
ατόμων.66 Εξάλλου, συχνά απαιτείται η χορήγηση αντα-
γωνιστή διαύλων ασβεστίου λόγω συνύπαρξης νόσου 
των στεφανιαίων αρτηριών.

Tα διουρητικά είναι τα πλέον μελετημένα αντιυπερ-
τασικά φάρμακα σε μακροχρόνιες μελέτες. H ευνοϊκή 
επίδραση της αντιυπερτασικής αγωγής στην πρόληψη 
των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων έχει φανεί, 
ιδίως με τη λήψη διουρητικών.  Tα διουρητικά, όμως, 
δεν μείωσαν τη στεφανιαία νόσο, όσο αναμενόταν. 
Eίναι φθηνά φάρμακα και οι ανεπιθύμητες επιδράσεις 
τους, όταν χορηγούνται σε μικρές δόσεις, δεν είναι 
προβληματικές. Mπορεί να συνδυαστούν με όλες τις 
κατηγορίες των αντιυπερτασικών φαρμάκων.

Ο λόγος για τον οποίο τα διουρητικά είναι αποτελε-
σματικά στην υπέρταση των διαβητικών φαίνεται από 
μία εργασία στην οποία οι διαβητικοί που τέθηκαν σε 
δίαιτα με άφθονο νάτριο (250 mEq/ ημερησίως) για 
πέντε ημέρες είχαν περισσότερη κατακράτηση νατρί-
ου απ’ ό,τι οι μη διαβητικοί με την ίδια δίαιτα. Στους 
διαβητικούς, παρά την αύξηση του ολικού ανταλλά-
ξιμου νατρίου, δεν παρατηρήθηκε αύξηση του όγκου 
πλάσματος,67  ενώ αυξήθηκε η ευαισθησία στην αγγει-
οσύσπαση από τη νοραδρεναλίνη και την αγγειοτεν-
σίνη II.67,68  Tα διουρητικά σε μέτριες ή μικρές δόσεις 
μειώνουν την αρτηριακή πίεση κατά 19/10 mmHg.67  

Παρόλες τις γνωστές και πολλές ανεπιθύμητες επι-
δράσεις τους (υπεργλυκαιμία, δυσλιπιδαιμία, υπερου-
ριχαιμία, υπερασβεστιαιμία, υποκαλιαιμία), συχνά είναι 
εκ των πραγμάτων αναγκαίο να χορηγηθούν διουρητι-
κά, όταν η υπέρταση δεν αντιμετωπίζεται επαρκώς με 
αMEA ή ανταγωνιστές ασβεστίου. Στους διαβητικούς 
και τους υπερήλικες τα διουρητικά έχουν πολύ ικανο-
ποιητική δράση. Mειονέκτημα των διουρητικών είναι 
οι μεταβολικές τους ανεπιθύμητες ενέργειες, οι οποίες 
είναι εμφανέστερες σε άτομα με παθολογικό μεταβο-
λισμό υδατανθράκων. Αυτές παρατηρούνται ιδίως σε 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 άνευ ινσουλινοθεραπείας.69,70  
Aπό τα διουρητικά, η φουροσεμίδη φαίνεται ότι επη-
ρεάζει δυσμενώς το μεταβολικό προφίλ των ασθενών, 
αλλά σε μικρότερο βαθμό από τις θειαζίδες, ωστόσο 
χρειάζεται επίσης προσοχή στο θέμα της υποκαλιαιμί-
ας.71 Tα διουρητικά της αγκύλης μειώνουν την αρτηρι-
ακή πίεση λιγότερο σε σύγκριση με τις θειαζίδες.72 Tα 
διουρητικά έχουν ίσως την καλύτερη επίδραση στην 
αμιγή συστολική υπέρταση. Eίναι προτιμότερο να χο-
ρηγούνται μικρές δόσεις, με τις οποίες οι ανεπιθύμη-
τες επιδράσεις είναι σπανιότερες.73-75 H χορήγηση μι-
κρών δόσεων διουρητικών σε διαβητικούς έχει φανεί 

ότι εξακολουθεί να είναι αποτελεσματική στη μείωση 
της αρτηριακής πίεσης, χωρίς ιδιαίτερη επίδραση στο 
μεταβολικό σκέλος.74,75  Ότι μικρές δόσεις διουρητικών 
δεν επιδεινώνουν τον μεταβολισμό έχει δειχθεί και 
από πρόσφατη μεγάλη επιδημιολογική μελέτη στις 
ΗΠΑ, κατά την οποία η χορήγηση θειαζιδικών διουρη-
τικών σε μεσήλικες υπερτασικούς ουδόλως  αύξησε 
τον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ.76 Πάντως δεν ρυθμίζονται 
όλοι οι ασθενείς εξίσου ικανοποιητικά με τις μικρές 
δόσεις διουρητικών. Σε μονοθεραπεία στη μελέτη του 
Όσλο, μόνο 35% των ασθενών που έπαιρναν 50 mg 
υδροχλωροθειαζίδης είχαν πίεση <140/90 mHg,77 ενώ  
και σε άλλη μελέτη με 25 mg υδροχλωροθειαζίδης το 
38% των ασθενών είχε ικανοποιητική απάντηση.78 

Eπειδή στους διαβητικούς πολύ συχνά απαιτείται 
θεραπεία με συνδυασμό δύο ή περισσότερων φαρ-
μάκων, τα παραπάνω ποσοστά της καλής απόδοσης 
των διουρητικών σε μονοθεραπεία πρέπει να κριθούν 
ικανοποιητικά.

Ένα άλλο διουρητικό που χορηγείται αποκλειστικά 
για την αντιυπερτασική του δράση είναι η ινταπαμί-
δη. Έχει σε μικρότερο βαθμό ανεπιθύμητες μεταβο-
λικές επιδράσεις και μειώνει την πίεση κατά 20/10 
mmHg.79,80  

Mείωση της αποβολής λευκωματίνης σε ασθενείς με 
μικρολευκωματινουρία επέφερε και η χορήγηση της 
ινταπαμίδης και ήταν συγκρίσιμη με την επίδραση της 
καπτοπρίλης.81 

Στους μη ινσουλινοθεραπευόμενους διαβητικούς η 
θεραπεία της υπέρτασης με 25-50 mg  υδροχλωροθει-
αζίδης αύξησε την HbA1 από 7,5 σε 8,2%.82  Στους ιν-
σουλινοθεραπευόμενους διαβητικούς, η υπεργλυκαι-
μική δράση από τη χορήγηση διουρητικών δεν αποτε-
λεί πρόβλημα, γιατί διορθώνεται με προσαρμογή της 
δόσης της ινσουλίνης. Η φροντίδα για την αποφυγή 
δημιουργίας υποκαλιαιμίας ελαττώνει κατά πολύ την 
υπεργλυκαιμική δράση των θειαζιδών83 (βλ. και Κεφ. 
6.3 Φάρμακα και διαβήτης).

Oι β-αποκλειστές ςνς χορηγούνται και σε μονο-
θεραπεία, αλλά χρησιμοποιούνται, κυρίως, όταν είναι 
επιβεβλημένο και για άλλους λόγους. Διακρίνονται 
στους μη καρδιοεκλεκτικούς (προπρανολόλη) και 
τους καρδιοεκλεκτικούς (ατενολόλη, μετοπρολόλη, 
βηταξολόλη). Eίναι σημαντική κατηγορία φαρμάκων 
και έχουν ένδειξη στη στηθάγχη, τις ταχυκαρδίες, 
το έμφραγμα μυοκαρδίου, την πρόληψη ημικρανίας 
και τον ιδιοπαθή τρόμο. Έχουν μελετηθεί σε πολλές 
εργασίες και η αποτελεσματικότητά τους στους δια-
βητικούς είναι δεδομένη.73, 84-87 Ωστόσο δεν πρέπει να 
χορηγούνται ως φάρμακα πρώτης επιλογής, αφού αυ-
ξάνουν τον κίνδυνο υπογλυκαιμικών επεισοδίων, ενώ 
μειώνουν την ικανότητα των ασθενών να αντιληφθούν 
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και να αντιμετωπίσουν εγκαίρως την υπογλυκαιμία.88 
H μετοπρολόλη και η προπρανολόλη ελαττώνουν την 
αρτηριακή πίεση κατά 15/8 και 20/8 mmHg αντιστοί-
χως.86,87 Oι β-αποκλειστές αντενδείκνυνται όταν υπάρ-
χουν προβλήματα αγωγιμότητας στην καρδιά -επειδή 
την επιδεινώνουν- ή περιφερική αγγειοπάθεια- γιατί 
χειροτερεύουν τη διαλείπουσα χωλότητα. Tο δυσάρε-
στο είναι ότι έχουν δυσμενείς μεταβολικές επιδράσεις 
και προκαλούν μείωση της ανοχής γλυκόζης στους μη 
ινσουλινοθεραπευόμενους ασθενείς, αύξηση της VLDL 
και μείωση της HDL.71 Oι β-αποκλειστές προκαλούν 
σημαντική δυσλιπιδαιμία και επηρεάζουν περισσό-
τερο τα τριγλυκερίδια και λιγότερο τη χοληστερόλη 
και την LDL-χοληστερόλη (τα τριγλυκερίδια αυξήθη-
καν ~42 mg/dl και η χοληστερόλη ~9 mg/dl).85,89  Στη 
μελέτη του Όσλο τα τριγλυκερίδια αυξήθηκαν κατά 
~25% και η HDL μειώθηκε κατά ~15%.90 Oι μη καρδιο-
εκλεκτικοί β-αποκλειστές επηρεάζουν περισσότερο τα 
λιπίδια.89 Kαρδιοεκλεκτικοί β-αποκλειστές με ενδογενή 
συμπαθητικομιμητική δράση δεν επηρεάζουν δυσμε-
νώς τα λιπίδια και, αντιθέτως, μπορεί να αυξήσουν την  
HDL-χοληστερόλη.91 

Διαβητικοί που παίρνουν β-αποκλειστές εμφανίζουν, 
κατά τη διάρκεια υπογλυκαιμίας, υπερτασική κρίση 
επειδή οι εκλυόμενες κατεχολαμίνες δρουν στους 
α-υποδοχείς ελεύθερα, χωρίς  την  ανταγωνιστική  
δράση της αγγειοδιαστολής που προκαλεί η β-διέ-
γερση.92,93 Iδιαιτέρως αυξάνεται στην υπογλυκαιμία η 
διαστολική αρτηριακή πίεση. Eπιπρόσθετο πρόβλημα 
είναι η κάλυψη των αδρενεργικών συμπτωμάτων της 
υπογλυκαιμίας (ο ιδρώτας συνήθως διατηρείται) και η 
βραδεία ανάνηψη από υπογλυκαιμία, λόγω αναστολής 
της ηπατικής γλυκογονόλυσης.94 Oι καρδιοεκλεκτικοί 
β-αποκλειστές έχουν ασήμαντη δράση στην αντιρ-
ρόπηση της υπογλυκαιμίας95-97  και δεν εμφανίζεται 
ιδιαίτερη αύξηση της πίεσης στη διάρκειά της.95,98,99 
Σημαντικές ανεπιθύμητες επιδράσεις των μη καρδιοε-
κλεκτικών β-αποκλειστών  είναι ο βρογχόσπασμος και 
η δυσλειτουργία της στύσης.100  Προσοχή απαιτείται 
και στο κάλιο του ορού, το οποίο με τους μη καρδιο-
εκλεκτικούς β-αποκλειστές αυξάνεται και σε συγχο-
ρήγηση με καλιοσυντηρητικά διουρητικά μπορεί να 
δημιουργηθεί σημαντική υπερκαλιαιμία.101 H δράση 
στο κάλιο ασκείται μέσω β-2 υποδοχέων, γι’ αυτό και οι 
β-2 διεγέρτες προκαλούν υποκαλιαιμία.

Oι β-αποκλειστές επιδρούν δυσμενώς στον μεταβο-
λισμό της γλυκόζης, γιατί αναστέλλουν την έκκριση 
ινσουλίνης, επειδή αφήνουν ανεξέλεγκτη την α-δι-
έγερση του συμπαθητικού.102,103  H δράση αυτή των 
β-αποκλειστών δεν είναι σταθερό εύρημα όλων των 
σχετικών μελετών.83  Έχει περιγραφεί, επίσης, ότι οι β-
αναστολείς (μετοπρολόλη και ατενολόλη) προκαλούν 
περιφερική αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης κατά 

20%.104 Ωστόσο σε μελέτη με ευγλυκαιμικό ινσουλι-
νικό αποκλεισμό (clamp) δεν βρέθηκε επίδραση της 
προπρανολόλης στην περιφερική αντίσταση στην 
ινσουλίνη.105 

H αυξημένη εμφάνιση ΣΔ κατά 5,7 φορές περισ-
σότερο σε μη διαβητικές υπερτασικές γυναίκες που 
έπαιρναν β-αποκλειστές του ΣNΣ, σε σύγκριση με 
ασθενείς που δεν έπαιρναν θεραπεία περιγράφηκε 
σε έρευνα που έγινε επί 12 χρόνια στη Σουηδία.106 Τέ-
λος, σε πρόσφατη μεγάλη προοπτική επιδημιολογική 
μελέτη από τη Βαλτιμόρη των ΗΠΑ διάρκειας 6 ετών, 
σε μεσήλικες υπερτασικούς, ο κίνδυνος εμφάνισης 
διαβήτη υπό αγωγή με β-αποκλειστές ήταν 28%, ενώ 
ανάλογος κίνδυνος δεν παρατηρήθηκε υπό αγωγή 
με αΜΕΑ, ανταγωνιστές ασβεστίου ή και διουρητικά. 
Ένας μηχανισμός που πιθανολογείται για την εμφάνιση 
ΣΔ μετά την αγωγή με β-αποκλειστές είναι η αύξηση 
της αντίστασης στην ινσουλίνη μέσω της μείωσης της 
αιματικής ροής στον μυϊκό ιστό.76  Σε διεγνωσμένους 
διαβητικούς η υπεργλυκαιμική δράση των β-αποκλει-
στών είναι κλινικά σημαντική.87,107,108 Oι καρδιοεκλεκτι-
κοί β-αποκλειστές έχουν μικρότερη αυξητική επίδρα-
ση στη γλυκόζη του πλάσματος απ’ ό,τι οι μη καρδιοε-
κλεκτικοί.86,109,110 Η αύξηση της γλυκόζης αίματος που 
προκαλεί η λήψη καρδιοεκλεκτικών σκευασμάτων 
είναι μικρή (διαφορά 0,3 στη HbA1 και 5,4 mg/dl στη 
γλυκόζη).104  Γενικώς, η χρήση των β-αποκλειστών 
αυξάνει μεν τον κίνδυνο ΣΔ, αλλά η ανεπιθύμητη αυτή 
ενέργεια θα πρέπει να σταθμίζεται με το αποδεδειγμέ-
νο όφελος των β-αποκλειστών στη μείωση του κινδύ-
νου καρδιαγγειακών επεισοδίων.76

Για πολλούς λόγους στην υπέρταση των διαβητικών  
προτιμώνται μικρές δόσεις και επιλέγονται καρδιοε-
κλεκτικά σκευάσματα. Πρέπει όμως να σημειωθεί ότι 
σε μεγάλες δόσεις η καρδιοεκλεκτικότητα παύει να 
ισχύει. Έτσι, σε μεγάλες δόσεις η μετοπρολόλη καθυ-
στερεί την αυτόματη ανάνηψη από υπογλυκαιμία.111 
Oι β-αποκλειστές, ακόμη και οι καρδιοεκλεκτικοί, δεν 
πρέπει να χορηγούνται σε ασθενείς που δεν έχουν 
καλή αντίληψη υπογλυκαιμίας. 

Δεδομένου ότι η αντιυπερτασική δράση των β-
αποκλειστών ασκείται κυρίως μέσω ελάττωσης της 
καρδιακής παροχής ή και μείωσης της  έκκρισης  
ρενίνης πλάσματος, χωρίς ευνοϊκή δράση στις πε-
ριφερικές αντιστάσεις, νεότεροι β-αποκλειστές που 
παρουσιάζουν σύνθετη δράση με αγγειοδιαστολή των 
αρτηριολίων μέσω πρόσθετων μηχανισμών, όπως η 
νεμπιβολόλη λόγω αύξησης του ΝΟ ή η καρβεδιλόλη 
λόγω ταυτόχρονου αποκλεισμού των α1 υποδοχέων 
ή και η σελιπρολόλη λόγω ταυτόχρονης β2 διέγερσης, 
δυνατόν να πλεονεκτούν έναντι των υπολοίπων στην 
αντιμετώπιση της ΑΥ.
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Oι α1-αποκλειστές των αδρενεργικών μετασυνα-
πτικών υποδοχέων (δοξαζοσίνη, τεραζοσίνη) μπορεί 
να χρησιμοποιηθούν σε διαβητικούς υπερτασικούς. H 
πραζοσίνη τείνει να εγκαταλειφθεί, γιατί είχε αρκετά 
μειονεκτήματα, ιδίως την υπόταση στην πρώτη δόση 
και ταχυφυλαξία. Συνήθως χρησιμοποιούνται ως δεύ-
τερο φάρμακο στην προσπάθεια να μετριαστούν οι 
ανεπιθύμητες επιδράσεις του πρώτου φαρμάκου, που 
μπορεί να είναι π.χ. διουρητικό ή β-αποκλειστές του 
ΣNΣ.112,113 Στο μεταβολικό σκέλος θεωρείται ότι έχουν 
ευνοϊκές επιδράσεις στα λιπίδια και στον μεταβολισμό 
των υδατανθράκων.114-116 Δεδομένου ότι η α-συμπα-
θητική διέγερση μειώνει την έκκριση ινσουλίνης, οι 
α-αποκλειστές αναμένεται να έχουν ευνοϊκή δράση 
στον μεταβολισμό. Σε σχετική εργασία με ευγλυκαιμι-
κό ινσουλινικό αποκλεισμό βρέθηκε μικρή ελάττωση 
της τιμής της γλυκόζης νηστείας και μικρή αύξηση 
της ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη.117 Tα 
φάρμακα αυτά μπορεί να συνδυαστούν  με β-αποκλει-
στές,118,119 με αMEA120 ή με ανταγωνιστές των διαύλων 
ασβεστίου.121 H συγχορήγηση με διουρητικά δεν έχει 
μελετηθεί αρκετά, αλλά υπάρχει μελέτη στην οποία 
η προσθήκη δοξαζοσίνης είχε  ως αποτέλεσμα την 
περαιτέρω πτώση της αρτηριακής πίεσης.122 Πρέπει να 
προτιμώνται, αν υπάρχει υπερτροφία προστάτη.

H α-μεθυλντόπα, από τα κεντρικώς δρώντα φάρμα-
κα, εξακολουθεί να έχει τη θέση της στην αρτηριακή 
υπέρταση διαβητικών με XNA. Eπίσης χορηγείται στην 
υπέρταση της εγκυμοσύνης. Δεν επηρεάζει τα επίπεδα 
γλυκόζης στο πλάσμα.123  Πρέπει να χορηγείται ανά 
8ωρο. Xρειάζεται προσοχή στο θέμα της ορθοστα-
τικής υπότασης. Mειονέκτημά της είναι ότι προκαλεί 
δυσλειτουργία της στύσης.124 Aντενδείκνυται, επομέ-
νως, σε ασθενείς με νευροπάθεια του ΑNΣ λόγω επι-
δείνωσης της ορθοστατικής υπότασης. Το ενδεχόμενο 
πρόκλησης αυτοάνοσης αιμολυτικής αναιμίας είναι 
σχετικώς σπάνια παρενέργεια.

H κλονιδίνη  (επίσης κεντρικώς δρών φάρμακο) 
μπορεί ομοίως να χρησιμοποιηθεί, ιδίως σε ασθενείς 
που εμφανίζουν διαβητικές διάρροιες, δεδομένου ότι 
προκαλεί δυσκοιλιότητα. Kύριο μειονέκτημά της είναι 
ότι προκαλεί ξηροστομία αλλά και δυσλειτουργία της 
στύσης.124  Πρέπει να εφιστάται η  προσοχή των ασθε-
νών στο να μη διακόπτεται η λήψη της, γιατί η απότο-
μη διακοπή προκαλεί έντονο φαινόμενο ανάδρασης 
με υπερτασική κρίση. Aσθενείς νοσηλευόμενοι σε 
νοσοκομείο εμφανίζουν περιοδικές υπερτασικές κρί-
σεις, γιατί αντιμετωπίζονται περιστασιακά με ενέσεις 
κλονιδίνης.

μοξονιδίνη. Παρόμοια δράση με τα δύο προανε-
φερθέντα, κεντρικώς δρώντα συμπαθητικολυτικά (διέ-
γερση α2 υποδοχέων) εμφανίζει και ο διεγέρτης των Ι1 
υποδοχέων της ιμιδαζολίνης, μοξονιδίνη. 

H υδραλαζίνη, ως περιφερικό αγγειοδιασταλτικό 
φάρμακο, πρέπει να χορηγείται σε συνδυασμό με β-
αποκλειστές. Δεν έχει δυσμενείς μεταβολικές επιδρά-
σεις. Η χρήση της υδραλαζίνης έχει περιοριστεί πολύ 
τα τελευταία χρόνια. Ωστόσο δεν πρέπει να εξαφανι-
στεί από την κλινική πρακτική, γιατί είναι ιδιαιτέρως 
χρήσιμο φάρμακο σε ανθεκτικές υπερτάσεις, στη ΧΝΑ  
και στην προεκλαμψία. Το μειονέκτημα της πρόκλησης 
ταχυκαρδίας αντιμετωπίζεται με συγχορήγηση β-ανα-
στολέα.  Χρειάζεται παρακολούθηση για πρόκληση 
δευτεροπαθούς φαρμακευτικού ερυθηματώδους 
λύκου που παρατηρείται όταν χορηγούνται μεγάλες 
δόσεις..

Aνθεκτική υπέρταση

H αρτηριακή υπέρταση θεωρείται ανθεκτική όταν 
παραμένει επίμονα αυξημένη παρά τη λήψη τριπλής 
θεραπευτικής αγωγής στην οποία περιλαμβάνεται και 
διουρητικό. Στις περιπτώσεις ανθεκτικής υπέρτασης ο 
γιατρός πρέπει να εξακριβώσει:

• Αν εφαρμόζεται με συνέπεια η ολιγοθερμιδική δί-
αιτα.

• Αν τρώει ο ασθενής αλάτι.
• Αν παίρνει ο ασθενής κανονικά τα φάρμακά του.
• Mήπως υπάρχει δευτεροπαθής υπέρταση.
• Mήπως λαμβάνονται παράλληλα φάρμακα που αυ-

ξάνουν την αρτηριακή πίεση ή βλάπτουν τη νεφρική 
λειτουργία (μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, κορτικο-
στεροειδή, συμπαθητικομιμητικά, αντισυλληπτικά).

• Μήπως υπάρχει νεφρική ανεπάρκεια.
Σε διαβητικούς με  ανθεκτική υπέρταση στους οποί-

ους έχει εγκατασταθεί νεφροπάθεια, είναι απαραίτητη 
η χρήση διουρητικού και μάλιστα φουροσεμίδης, αν 
η κρεατινίνη είναι πάνω από 2,5 mg/dl.  Σε σημαντική 
υπέρταση που διαπιστώνεται σε διαβητικούς νεφρο-
παθείς με χαμηλή GFR είναι προτιμότερη η περιοδική 
χρήση μεγάλης δόσης φουροσεμίδης ενδοφλεβίως, 
όταν έχει προηγηθεί κατακράτηση υγρών και αύξηση 
του σωματικού βάρους.

Υπέρταση σε ΣΔ και κύηση 

Στόχος της ΑΠ είναι επίσης τιμές < 130/80 mmHg, με 
βέλτιστη διακύμανση τιμών μεταξύ 110-129/65-79 
mmHg, ώστε να διατηρείται η εμβρυομητρική κυκλο-
φορία και η ομαλή  ανάπτυξη του εμβρύου. Ενδείκνυ-
ται η χορήγηση α-μεθυλντόπας, κλονιδίνης ή και νιφε-
διπίνης, ενώ αντενδείκνυνται οι αΜΕΑ και οι ΑΤ1-απο-
κλειστές.  Διουρητικά μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
μόνο σε ανάγκη και στη δυνατόν χαμηλότερη δόση, 
όταν δεν επιτυγχάνεται ρύθμιση με τα άλλα φάρμακα, 
λόγω του κινδύνου ελάττωσης της εμβρυομητρικής 
κυκλοφορίας και της πιθανότητας γέννησης ελλιποβα-
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ρούς εμβρύου. Οι β-αποκλειστές απαγορεύονται στις 
αρχές της εγκυμοσύνης, γιατί μπορεί να προκαλέσουν 
προβλήματα στη διαμόρφωση του νευρικού συστή-
ματος. 

Σφάλματα στην αντιυπερτασική θεραπεία

Ασχέτως του αν η υπέρταση είναι εύκολη στη ρύθμιση 
ή όχι, πρέπει να αποφεύγονται σφάλματα στις επιλο-
γές των κατάλληλων φαρμάκων που θα δοθούν στον 
κάθε ασθενή. Mερικά από τα σφάλματα που έχουμε 
διαπιστώσει ότι γίνονται κατά τη συνταγογράφηση της 
αντιυπερτασικής αγωγής αναγράφονται στον πίνακα 
15.2.6.

Tα οφέλη της αντιυπερτασικής αγωγής

H αντιυπερτασική θεραπεία στους μη διαβητικούς 
υπερτασικούς μείωσε σημαντικά τα αγγειακά εγκεφα-
λικά επεισόδια, δεν μείωσε, όμως, όσο αναμενόταν, τη 
στεφανιαία νόσο.125 Τα αποτελέσματα, μακροχρονίως, 
της φαρμακευτικής θεραπείας της αρτηριακής πίεσης 
στους διαβητικούς, όσον αφορά τη στεφανιαία νόσο 
και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, αποτέλεσαν  
αντικείμενο  προοπτικών μελετών. 

H χρησιμοποίηση μεθόδων συνεχούς καταγραφής 
της αρτηριακής πίεσης και στους διαβητικούς θα 
προσθέσουν, σύντομα, άλλη μία διάσταση στο θέμα 
της ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης, εκείνο της συ-
μπεριφοράς της αρτηριακής πίεσης στη διάρκεια της 
νύχτας.126,127 

Eπειδή πολλοί διαβητικοί, λόγω διαβητικής νευρο-
πάθειας, έχουν και ορθοστατική υπόταση, η αντιυπερ-
τασική αγωγή θέλει ιδιαίτερη προσοχή και πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη και η αρτηρακή πίεση που υπάρχει 
στην όρθια θέση. Έτσι, σε ασθενείς που εμφανίζουν 
μείωση ΣΑΠ >20 mmHg σε όρθια θέση, η αγωγή 
πρέπει να επανεκτιμηθεί, ενώ απαιτείται έλεγχος για 
εκδήλωση νευροπάθειας του ΑΝΣ. Ορθοστατική υπό-
ταση και δη συμπτωματική, με ζάλη ή και λιποθυμία, 
εμφανίζεται συνήθως σε αγωγή με διουρητικά και 
αγγειοδιασταλτικά, ιδίως σε τυχόν συγχορήγηση  νευ-
ροληπτικών φαρμάκων. Γενικώς στους διαβητικούς, 
προκειμένου να αποφεύγεται η ορθοστατική υπόταση, 
συνιστάται η έναρξη των αντιυπερτασικών φαρμάκων 
σε μικρές δόσεις, ενώ προσοχή απαιτείται στη μείωση 
του όγκου πλάσματος.127,128

Με βάση ισχυρά δεδομένα σύμφωνα με τα οποία τα 
παλαιότερα αντιυπερτασικά, όπως οι β-αποκλειστές 
και τα διουρητικά, ήταν πιθανότερο να διαταράξουν 
τον μεταβολισμό της γλυκόζης και των λιπιδίων, η 
χρησιμοποίηση νεότερων φαρμάκων, όπως οι  αντα-
γωνιστές ασβεστίου και τα φάρμακα που δρουν στο 
σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (ΣΡΑ), 

τα οποία  στερούνται μεταβολικών επιδράσεων ανα-
μενόταν ότι θα έδιναν πολύ καλύτερα αποτελέσμα-
τα, ανεξαρτήτως της μείωσης της ΑΠ. Έτσι η μελέτη 
INSIGHT έδειξε σημαντικό όφελος από τη χορήγηση 
ανταγωνιστή ασβεστίου (νιφεδιπίνη μακράς δράσης) 
αναφορικά με την εκδήλωση ΣΔ που παρατηρήθηκε 
σε σύγκριση με διουρητικό.129 Εξάλλου, στις μελέτες 
LIFE (με χορήγηση λοσαρτάνης) και VALUE (με χορή-
γηση βαλσαρτάνης) επιβεβαιώθηκε μία μικρότερη του 
αναμενόμενου εκδήλωση νεοεμφανιζόμενου διαβήτη 
υπό θεραπεία με ανταγωνιστές των υποδοχέων ΑΤ1 
της αγγειοτενσίνης.130,131 Ωστόσο, από τις παρατηρή-
σεις αυτές δεν μπορούν ακόμη να εξαχθούν γενικευ-
μένα συμπεράσματα, αναφορικά με τη χρήση και τις 
ανεπιθύμητες ενέργειες των παλαιότερων φαρμάκων 
στον μεταβολισμό της γλυκόζης, σε ασθενείς με γνω-
στό σακχαρώδη διαβήτη. Έτσι στη μελέτη NESTOR, η 
σύγκριση του αΜΕΑ εναλαπρίλη με το θειαζιδικό διου-
ρητικό ινδαπαμίδη σε διαβητικούς τύπου 2 με μικρο-
λευκωματινουρία, δεν έδειξε διαφορές στη γλυκόζη 
νηστείας και τα επίπεδα ΗbA1c.132 Βεβαίως, πρόσφα-
τες μελέτες έχουν αναδείξει τις αγγειοπροστατευτικές 
ιδιότητες των φαρμάκων που αποκλείουν το ΣΡΑ, 
ανεξαρτήτως του υποτασικού τους αποτελέσματος. 
Στη Micro-HOPE (υπομελέτη της HOPE) φάνηκε ότι 
η προσθήκη ραμιπρίλης στα υπόλοιπα  φάρμακα για 
καρδιαγγειακή νόσο μείωσε τον κίνδυνο καρδιαγγεια-
κής νοσηρότητας και θνητότητας κατά 25% και ειδικό-
τερα για ΑΕΕ κατά 33% σε ασθενείς με ΣΔ.133  Ωστόσο 
σε μία περαιτέρω ανάλυση των αποτελεσμάτων πιθα-
νολογήθηκε ότι η ευνοϊκή αυτή έκβαση θα μπορούσε 
να οφείλεται στις σημαντικά χαμηλότερες νυκτερινές 
πιέσεις στους ασθενείς που έλαβαν ραμιπρίλη.134 
Εξάλλου, από δύο μεγάλες μελέτες στις οποίες συ-
γκρίθηκαν αποκλειστές του ΣΡΑ και β-αποκλειστές 

Ì¤ÓÂÈ Â›ÌÔÓ· ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú¿ ÙË Ï‹„Ë ÙÚÈÏ‹˜ ıÂÚ·Â˘-
ÙÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÛÙËÓ ÔÔ›· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î·È ‰ÈÔ˘ÚËÙÈ-
Îfi. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·ÓıÂÎÙÈÎ‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Ô ÁÈ·ÙÚfi˜
Ú¤ÂÈ Ó· ÂÍ·ÎÚÈ‚ÒÛÂÈ ·Ó:
— EÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÌÂ Û˘Ó¤ÂÈ· Ë ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹ ‰›·ÈÙ·;
— TÚÒÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ·Ï¿ÙÈ;
— ¶·›ÚÓÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ù· Ê¿ÚÌ·Î¿ ÙÔ˘;
— M‹ˆ˜ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰Â˘ÙÂÚÔ·ı‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË;
— M‹ˆ˜ Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ·Ú¿ÏÏËÏ· Ê¿ÚÌ·Î· Ô˘ ·˘Í¿-

ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‹ ‚Ï¿ÙÔ˘Ó ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· (ÌË ÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ ·ÓÙÈÊÏÂÁÌÔÓÒ‰Ë, ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂ-
ÚÔÂÈ‰‹, Û˘Ì·ıËÙÈÎÔÌÈÌËÙÈÎ¿, ·ÓÙÈÛ˘ÏÏËÙÈÎ¿);

— Y¿Ú¯ÂÈ ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·; 
™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ  ·ÓıÂÎÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›-

Ô˘˜ ¤¯ÂÈ ÂÁÎ·Ù·ÛÙ·ıÂ› ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË Ë
¯Ú‹ÛË ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎÔ‡ Î·È Ì¿ÏÈÛÙ· ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜, ·Ó Ë ÎÚÂ-
·ÙÈÓ›ÓË Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 2,5 mg/dl.  ™Â ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·-
ÛË Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ GFR Â›Ó·È ÚÔÙÈÌfiÙÂÚË Ë ¯Ú‹ÛË ÌÂÁ¿ÏË˜ ‰fiÛË˜
ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜ ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜.

Σφάλµατα στην αντιϋπερτασική θεραπεία

ÕÛ¯ÂÙ· ÌÂ ÙÔ ·Ó Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Â›Ó·È Â‡ÎÔÏË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ‹
fi¯È, Ú¤ÂÈ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÔÓÙ·È ÛÊ¿ÏÌ·Ù· ÛÙÈ˜ ÂÈÏÔÁ¤˜
ÙˆÓ Î·Ù¿ÏÏËÏˆÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ô˘ ı· ‰ÔıÔ‡Ó ÛÙÔÓ Î¿ıÂ ·-
ÛıÂÓ‹. MÂÚÈÎ¿ ·fi Ù· ÛÊ¿ÏÌ·Ù· Ô˘ ¤¯Ô˘ÌÂ ‰È·ÈÛÙÒ-
ÛÂÈ fiÙÈ Á›ÓÔÓÙ·È Î·Ù¿ ÙË Û˘ÓÙ·ÁÔÁÚ¿ÊËÛË ÙË˜ ·ÓÙÈ¸ÂÚ-
Ù·ÛÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ·Ó·ÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.8.

Tα ωφέλη της αντιϋπερτασικής αγωγής

H ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÛÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚ-
Ù·ÛÈÎÔ‡˜ ÌÂ›ˆÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Ù· ·ÁÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Â-
ÂÈÛfi‰È·, ‰ÂÓ ÌÂ›ˆÛÂ, fiÌˆ˜, fiÛÔ ·Ó·ÌÂÓfiÙ·Ó, ÙË ÛÙÂÊ·-
ÓÈ·›· ÓfiÛÔ.94 T› ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÂÙ·È, Ì·ÎÚÔ¯ÚÔÓ›ˆ˜, ÌÂ ÙË
Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ Î·È Ù· ·Á-
ÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·, ·ÔÙ¤ÏÂÛÂ  ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ
ÚÔÔÙÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ. 

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÌÂıfi‰ˆÓ Û˘ÓÂ¯Ô‡˜ Î·Ù·ÁÚ·Ê‹˜
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ Î·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ı· ÚÔ-
Ûı¤ÛÔ˘Ó, Û‡ÓÙÔÌ·, ¿ÏÏË Ì›· ‰È¿ÛÙ·ÛË ÛÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ú‡ı-

ÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜, Ô˘ Â›Ó·È Ë Û˘ÌÂÚÈÊÔÚ¿
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜.95,96

EÍ¿ÏÏÔ˘, ÔÏÏÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤¯Ô˘Ó Î·È ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘-
fiÙ·ÛË, ÏfiÁˆ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÔfiÙÂ Ë ·ÓÙÈ¸-
ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ı¤ÏÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ Î·È Ú¤ÂÈ Ó·
Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È ˘fi„Ë Î·È Ë ›ÂÛË ÛÙËÓ fiÚıÈ· ı¤ÛË.96,97

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ÙÔ˘ ÌÂÙ·ÙÚÂÙÈ-
ÎÔ‡ ÂÓ˙‡ÌÔ˘, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰˘ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈ-
Î¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜, ·Ó·Ì¤ÓÔÓÙ·Ó fiÙÈ ı· ‰ÒÛÔ˘Ó ÔÏ‡ Î·Ï‡-
ÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ·fi fi,ÙÈ ¤‰ˆÛ·Ó Ù· ·ÏÈfiÙÂÚ· Ê¿Ú-
Ì·Î·. øÛÙfiÛÔ, ÛÂ Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÙ·
Ï·›ÛÈ· ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ BÚÂÙ·ÓÈÎ‹˜ ¤ÚÂ˘Ó·˜ UKPDS,  ‰ÂÓ
Ê¿ÓËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿ Î·È Ù· Â˘ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÙË˜ Û‡-
ÁÎÚÈÛË˜ ÙË˜ ·ÙÂÓÔÏfiÏË˜ ÌÂ ÙËÓ Î·ÙÔÚ›ÏË ‹Ù·Ó ·Úfi-
ÌÔÈ·.98 ÕÛ¯ÂÙ·, ¿ÓÙˆ˜, ÌÂ fiÏ· Ù· ·Ú·¿Óˆ Ô ¯Ú˘Ûfi˜
Î·ÓfiÓ·˜ ÙË˜ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË˜ ÈÛ¯‡ÂÈ ¿ÓÙÔÙÂ ÛÙËÓ ·fi-
Ê·ÛË ÁÈ· ıÂÚ·Â›· Î·È ÛÙËÓ  ÂÈÏÔÁ‹ ÙÔ˘ ÂÈ‰ÈˆÎfiÌÂ-
ÓÔ˘ ÛÙfi¯Ô˘. 

™‹ÌÂÚ·  ıÂˆÚÂ›Ù·È ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ Ô Î·Ïfi˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ˘-
¤ÚÙ·ÛË˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ Î·Ú‰È·Î‹ ˘ÂÚÙÚÔÊ›· Î·È ÌÂÈÒ-
ÓÂÈ ÙÈ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ ÓÂ˘ÌÔÓÈÎÔ‡ ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ËÏÈ-
ÎÈˆÌ¤ÓÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ÂÌÊÚ·ÁÌ·Ù›Â˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÂÓÒ ÚÔÛÙ·-
ÙÂ‡ÂÈ ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·.
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• Θειαζίδη σε µειωµένη GFR.

• α-ΜΕΑ µαζί µε καλιοσυντηρητικό διουρητικό.

• Συνδυασµός β-αναστολέα µε κεντρικώς δρώντα α-
ντιϋπερτασικά.

• Μικρές δόσεις φαρµάκου που δεν καλύπτουν τις α-
νάγκες.

• Κακή συµµόρφωση, µη λήψη φαρµάκων, περιστα-
σιακή λήψη.

• Έκτακτη υπογλώσσια χορήγηση νιφεδιπίνης.

• Επιλογή ακατάλληλων για την περίπτωση φαρµά-
κων, π.χ. β-αποκλειστής ΣΝΣ σε ασθενή µε περιφε-
ρική αγγειοπάθεια, ανταγωνιστής ασβεστίου σε α-
σθενή µε κιρσούς κάτω άκρων ή συνδυασµός βρα-
δυκαρδιακών φαρµάκων, π.χ. βεραπαµίλη και

πίνακας 14.8  Σφάλµατα στην αντιϋπερτασική αγωγή.πίνακας 14.8 Σφάλματα στην αντιϋπερτασική αγωγή.

Ì¤ÓÂÈ Â›ÌÔÓ· ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú¿ ÙË Ï‹„Ë ÙÚÈÏ‹˜ ıÂÚ·Â˘-
ÙÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÛÙËÓ ÔÔ›· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î·È ‰ÈÔ˘ÚËÙÈ-
Îfi. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·ÓıÂÎÙÈÎ‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Ô ÁÈ·ÙÚfi˜
Ú¤ÂÈ Ó· ÂÍ·ÎÚÈ‚ÒÛÂÈ ·Ó:
— EÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÌÂ Û˘Ó¤ÂÈ· Ë ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹ ‰›·ÈÙ·;
— TÚÒÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ·Ï¿ÙÈ;
— ¶·›ÚÓÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ù· Ê¿ÚÌ·Î¿ ÙÔ˘;
— M‹ˆ˜ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰Â˘ÙÂÚÔ·ı‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË;
— M‹ˆ˜ Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ·Ú¿ÏÏËÏ· Ê¿ÚÌ·Î· Ô˘ ·˘Í¿-

ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‹ ‚Ï¿ÙÔ˘Ó ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· (ÌË ÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ ·ÓÙÈÊÏÂÁÌÔÓÒ‰Ë, ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂ-
ÚÔÂÈ‰‹, Û˘Ì·ıËÙÈÎÔÌÈÌËÙÈÎ¿, ·ÓÙÈÛ˘ÏÏËÙÈÎ¿);

— Y¿Ú¯ÂÈ ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·; 
™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ  ·ÓıÂÎÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›-

Ô˘˜ ¤¯ÂÈ ÂÁÎ·Ù·ÛÙ·ıÂ› ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË Ë
¯Ú‹ÛË ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎÔ‡ Î·È Ì¿ÏÈÛÙ· ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜, ·Ó Ë ÎÚÂ-
·ÙÈÓ›ÓË Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 2,5 mg/dl.  ™Â ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·-
ÛË Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ GFR Â›Ó·È ÚÔÙÈÌfiÙÂÚË Ë ¯Ú‹ÛË ÌÂÁ¿ÏË˜ ‰fiÛË˜
ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜ ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜.

Σφάλµατα στην αντιϋπερτασική θεραπεία

ÕÛ¯ÂÙ· ÌÂ ÙÔ ·Ó Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Â›Ó·È Â‡ÎÔÏË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ‹
fi¯È, Ú¤ÂÈ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÔÓÙ·È ÛÊ¿ÏÌ·Ù· ÛÙÈ˜ ÂÈÏÔÁ¤˜
ÙˆÓ Î·Ù¿ÏÏËÏˆÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ô˘ ı· ‰ÔıÔ‡Ó ÛÙÔÓ Î¿ıÂ ·-
ÛıÂÓ‹. MÂÚÈÎ¿ ·fi Ù· ÛÊ¿ÏÌ·Ù· Ô˘ ¤¯Ô˘ÌÂ ‰È·ÈÛÙÒ-
ÛÂÈ fiÙÈ Á›ÓÔÓÙ·È Î·Ù¿ ÙË Û˘ÓÙ·ÁÔÁÚ¿ÊËÛË ÙË˜ ·ÓÙÈ¸ÂÚ-
Ù·ÛÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ·Ó·ÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.8.

Tα ωφέλη της αντιϋπερτασικής αγωγής

H ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÛÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚ-
Ù·ÛÈÎÔ‡˜ ÌÂ›ˆÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Ù· ·ÁÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Â-
ÂÈÛfi‰È·, ‰ÂÓ ÌÂ›ˆÛÂ, fiÌˆ˜, fiÛÔ ·Ó·ÌÂÓfiÙ·Ó, ÙË ÛÙÂÊ·-
ÓÈ·›· ÓfiÛÔ.94 T› ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÂÙ·È, Ì·ÎÚÔ¯ÚÔÓ›ˆ˜, ÌÂ ÙË
Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ Î·È Ù· ·Á-
ÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·, ·ÔÙ¤ÏÂÛÂ  ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ
ÚÔÔÙÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ. 

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÌÂıfi‰ˆÓ Û˘ÓÂ¯Ô‡˜ Î·Ù·ÁÚ·Ê‹˜
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ Î·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ı· ÚÔ-
Ûı¤ÛÔ˘Ó, Û‡ÓÙÔÌ·, ¿ÏÏË Ì›· ‰È¿ÛÙ·ÛË ÛÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ú‡ı-

ÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜, Ô˘ Â›Ó·È Ë Û˘ÌÂÚÈÊÔÚ¿
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜.95,96

EÍ¿ÏÏÔ˘, ÔÏÏÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤¯Ô˘Ó Î·È ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘-
fiÙ·ÛË, ÏfiÁˆ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÔfiÙÂ Ë ·ÓÙÈ¸-
ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ı¤ÏÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ Î·È Ú¤ÂÈ Ó·
Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È ˘fi„Ë Î·È Ë ›ÂÛË ÛÙËÓ fiÚıÈ· ı¤ÛË.96,97

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ÙÔ˘ ÌÂÙ·ÙÚÂÙÈ-
ÎÔ‡ ÂÓ˙‡ÌÔ˘, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰˘ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈ-
Î¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜, ·Ó·Ì¤ÓÔÓÙ·Ó fiÙÈ ı· ‰ÒÛÔ˘Ó ÔÏ‡ Î·Ï‡-
ÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ·fi fi,ÙÈ ¤‰ˆÛ·Ó Ù· ·ÏÈfiÙÂÚ· Ê¿Ú-
Ì·Î·. øÛÙfiÛÔ, ÛÂ Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÙ·
Ï·›ÛÈ· ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ BÚÂÙ·ÓÈÎ‹˜ ¤ÚÂ˘Ó·˜ UKPDS,  ‰ÂÓ
Ê¿ÓËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿ Î·È Ù· Â˘ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÙË˜ Û‡-
ÁÎÚÈÛË˜ ÙË˜ ·ÙÂÓÔÏfiÏË˜ ÌÂ ÙËÓ Î·ÙÔÚ›ÏË ‹Ù·Ó ·Úfi-
ÌÔÈ·.98 ÕÛ¯ÂÙ·, ¿ÓÙˆ˜, ÌÂ fiÏ· Ù· ·Ú·¿Óˆ Ô ¯Ú˘Ûfi˜
Î·ÓfiÓ·˜ ÙË˜ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË˜ ÈÛ¯‡ÂÈ ¿ÓÙÔÙÂ ÛÙËÓ ·fi-
Ê·ÛË ÁÈ· ıÂÚ·Â›· Î·È ÛÙËÓ  ÂÈÏÔÁ‹ ÙÔ˘ ÂÈ‰ÈˆÎfiÌÂ-
ÓÔ˘ ÛÙfi¯Ô˘. 

™‹ÌÂÚ·  ıÂˆÚÂ›Ù·È ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ Ô Î·Ïfi˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ˘-
¤ÚÙ·ÛË˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ Î·Ú‰È·Î‹ ˘ÂÚÙÚÔÊ›· Î·È ÌÂÈÒ-
ÓÂÈ ÙÈ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ ÓÂ˘ÌÔÓÈÎÔ‡ ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ËÏÈ-
ÎÈˆÌ¤ÓÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ÂÌÊÚ·ÁÌ·Ù›Â˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÂÓÒ ÚÔÛÙ·-
ÙÂ‡ÂÈ ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·.
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• Θειαζίδη σε µειωµένη GFR.

• α-ΜΕΑ µαζί µε καλιοσυντηρητικό διουρητικό.

• Συνδυασµός β-αναστολέα µε κεντρικώς δρώντα α-
ντιϋπερτασικά.

• Μικρές δόσεις φαρµάκου που δεν καλύπτουν τις α-
νάγκες.

• Κακή συµµόρφωση, µη λήψη φαρµάκων, περιστα-
σιακή λήψη.

• Έκτακτη υπογλώσσια χορήγηση νιφεδιπίνης.

• Επιλογή ακατάλληλων για την περίπτωση φαρµά-
κων, π.χ. β-αποκλειστής ΣΝΣ σε ασθενή µε περιφε-
ρική αγγειοπάθεια, ανταγωνιστής ασβεστίου σε α-
σθενή µε κιρσούς κάτω άκρων ή συνδυασµός βρα-
δυκαρδιακών φαρµάκων, π.χ. βεραπαµίλη και

πίνακας 14.8  Σφάλµατα στην αντιϋπερτασική αγωγή.

Ì¤ÓÂÈ Â›ÌÔÓ· ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú¿ ÙË Ï‹„Ë ÙÚÈÏ‹˜ ıÂÚ·Â˘-
ÙÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÛÙËÓ ÔÔ›· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î·È ‰ÈÔ˘ÚËÙÈ-
Îfi. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·ÓıÂÎÙÈÎ‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Ô ÁÈ·ÙÚfi˜
Ú¤ÂÈ Ó· ÂÍ·ÎÚÈ‚ÒÛÂÈ ·Ó:
— EÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÌÂ Û˘Ó¤ÂÈ· Ë ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹ ‰›·ÈÙ·;
— TÚÒÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ·Ï¿ÙÈ;
— ¶·›ÚÓÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ù· Ê¿ÚÌ·Î¿ ÙÔ˘;
— M‹ˆ˜ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰Â˘ÙÂÚÔ·ı‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË;
— M‹ˆ˜ Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ·Ú¿ÏÏËÏ· Ê¿ÚÌ·Î· Ô˘ ·˘Í¿-

ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‹ ‚Ï¿ÙÔ˘Ó ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· (ÌË ÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ ·ÓÙÈÊÏÂÁÌÔÓÒ‰Ë, ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂ-
ÚÔÂÈ‰‹, Û˘Ì·ıËÙÈÎÔÌÈÌËÙÈÎ¿, ·ÓÙÈÛ˘ÏÏËÙÈÎ¿);

— Y¿Ú¯ÂÈ ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·; 
™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ  ·ÓıÂÎÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›-

Ô˘˜ ¤¯ÂÈ ÂÁÎ·Ù·ÛÙ·ıÂ› ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË Ë
¯Ú‹ÛË ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎÔ‡ Î·È Ì¿ÏÈÛÙ· ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜, ·Ó Ë ÎÚÂ-
·ÙÈÓ›ÓË Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 2,5 mg/dl.  ™Â ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·-
ÛË Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ GFR Â›Ó·È ÚÔÙÈÌfiÙÂÚË Ë ¯Ú‹ÛË ÌÂÁ¿ÏË˜ ‰fiÛË˜
ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜ ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜.

Σφάλµατα στην αντιϋπερτασική θεραπεία

ÕÛ¯ÂÙ· ÌÂ ÙÔ ·Ó Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Â›Ó·È Â‡ÎÔÏË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ‹
fi¯È, Ú¤ÂÈ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÔÓÙ·È ÛÊ¿ÏÌ·Ù· ÛÙÈ˜ ÂÈÏÔÁ¤˜
ÙˆÓ Î·Ù¿ÏÏËÏˆÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ô˘ ı· ‰ÔıÔ‡Ó ÛÙÔÓ Î¿ıÂ ·-
ÛıÂÓ‹. MÂÚÈÎ¿ ·fi Ù· ÛÊ¿ÏÌ·Ù· Ô˘ ¤¯Ô˘ÌÂ ‰È·ÈÛÙÒ-
ÛÂÈ fiÙÈ Á›ÓÔÓÙ·È Î·Ù¿ ÙË Û˘ÓÙ·ÁÔÁÚ¿ÊËÛË ÙË˜ ·ÓÙÈ¸ÂÚ-
Ù·ÛÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ·Ó·ÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.8.

Tα ωφέλη της αντιϋπερτασικής αγωγής

H ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÛÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚ-
Ù·ÛÈÎÔ‡˜ ÌÂ›ˆÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Ù· ·ÁÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Â-
ÂÈÛfi‰È·, ‰ÂÓ ÌÂ›ˆÛÂ, fiÌˆ˜, fiÛÔ ·Ó·ÌÂÓfiÙ·Ó, ÙË ÛÙÂÊ·-
ÓÈ·›· ÓfiÛÔ.94 T› ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÂÙ·È, Ì·ÎÚÔ¯ÚÔÓ›ˆ˜, ÌÂ ÙË
Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ Î·È Ù· ·Á-
ÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·, ·ÔÙ¤ÏÂÛÂ  ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ
ÚÔÔÙÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ. 

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÌÂıfi‰ˆÓ Û˘ÓÂ¯Ô‡˜ Î·Ù·ÁÚ·Ê‹˜
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ Î·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ı· ÚÔ-
Ûı¤ÛÔ˘Ó, Û‡ÓÙÔÌ·, ¿ÏÏË Ì›· ‰È¿ÛÙ·ÛË ÛÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ú‡ı-

ÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜, Ô˘ Â›Ó·È Ë Û˘ÌÂÚÈÊÔÚ¿
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜.95,96

EÍ¿ÏÏÔ˘, ÔÏÏÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤¯Ô˘Ó Î·È ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘-
fiÙ·ÛË, ÏfiÁˆ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÔfiÙÂ Ë ·ÓÙÈ¸-
ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ı¤ÏÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ Î·È Ú¤ÂÈ Ó·
Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È ˘fi„Ë Î·È Ë ›ÂÛË ÛÙËÓ fiÚıÈ· ı¤ÛË.96,97

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ÙÔ˘ ÌÂÙ·ÙÚÂÙÈ-
ÎÔ‡ ÂÓ˙‡ÌÔ˘, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰˘ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈ-
Î¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜, ·Ó·Ì¤ÓÔÓÙ·Ó fiÙÈ ı· ‰ÒÛÔ˘Ó ÔÏ‡ Î·Ï‡-
ÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ·fi fi,ÙÈ ¤‰ˆÛ·Ó Ù· ·ÏÈfiÙÂÚ· Ê¿Ú-
Ì·Î·. øÛÙfiÛÔ, ÛÂ Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÙ·
Ï·›ÛÈ· ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ BÚÂÙ·ÓÈÎ‹˜ ¤ÚÂ˘Ó·˜ UKPDS,  ‰ÂÓ
Ê¿ÓËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿ Î·È Ù· Â˘ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÙË˜ Û‡-
ÁÎÚÈÛË˜ ÙË˜ ·ÙÂÓÔÏfiÏË˜ ÌÂ ÙËÓ Î·ÙÔÚ›ÏË ‹Ù·Ó ·Úfi-
ÌÔÈ·.98 ÕÛ¯ÂÙ·, ¿ÓÙˆ˜, ÌÂ fiÏ· Ù· ·Ú·¿Óˆ Ô ¯Ú˘Ûfi˜
Î·ÓfiÓ·˜ ÙË˜ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË˜ ÈÛ¯‡ÂÈ ¿ÓÙÔÙÂ ÛÙËÓ ·fi-
Ê·ÛË ÁÈ· ıÂÚ·Â›· Î·È ÛÙËÓ  ÂÈÏÔÁ‹ ÙÔ˘ ÂÈ‰ÈˆÎfiÌÂ-
ÓÔ˘ ÛÙfi¯Ô˘. 

™‹ÌÂÚ·  ıÂˆÚÂ›Ù·È ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ Ô Î·Ïfi˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ˘-
¤ÚÙ·ÛË˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ Î·Ú‰È·Î‹ ˘ÂÚÙÚÔÊ›· Î·È ÌÂÈÒ-
ÓÂÈ ÙÈ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ ÓÂ˘ÌÔÓÈÎÔ‡ ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ËÏÈ-
ÎÈˆÌ¤ÓÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ÂÌÊÚ·ÁÌ·Ù›Â˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÂÓÒ ÚÔÛÙ·-
ÙÂ‡ÂÈ ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·.
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Ì¤ÓÂÈ Â›ÌÔÓ· ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú¿ ÙË Ï‹„Ë ÙÚÈÏ‹˜ ıÂÚ·Â˘-
ÙÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÛÙËÓ ÔÔ›· ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î·È ‰ÈÔ˘ÚËÙÈ-
Îfi. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·ÓıÂÎÙÈÎ‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË˜ Ô ÁÈ·ÙÚfi˜
Ú¤ÂÈ Ó· ÂÍ·ÎÚÈ‚ÒÛÂÈ ·Ó:
— EÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÌÂ Û˘Ó¤ÂÈ· Ë ÔÏÈÁÔıÂÚÌÈ‰ÈÎ‹ ‰›·ÈÙ·;
— TÚÒÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ·Ï¿ÙÈ;
— ¶·›ÚÓÂÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ù· Ê¿ÚÌ·Î¿ ÙÔ˘;
— M‹ˆ˜ ˘¿Ú¯ÂÈ ‰Â˘ÙÂÚÔ·ı‹˜ ˘¤ÚÙ·ÛË;
— M‹ˆ˜ Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ·Ú¿ÏÏËÏ· Ê¿ÚÌ·Î· Ô˘ ·˘Í¿-

ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË ‹ ‚Ï¿ÙÔ˘Ó ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· (ÌË ÛÙÂÚÔÂÈ‰‹ ·ÓÙÈÊÏÂÁÌÔÓÒ‰Ë, ÎÔÚÙÈÎÔÛÙÂ-
ÚÔÂÈ‰‹, Û˘Ì·ıËÙÈÎÔÌÈÌËÙÈÎ¿, ·ÓÙÈÛ˘ÏÏËÙÈÎ¿);

— Y¿Ú¯ÂÈ ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·; 
™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÌÂ  ·ÓıÂÎÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·ÛË ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›-

Ô˘˜ ¤¯ÂÈ ÂÁÎ·Ù·ÛÙ·ıÂ› ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·, Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË Ë
¯Ú‹ÛË ‰ÈÔ˘ÚËÙÈÎÔ‡ Î·È Ì¿ÏÈÛÙ· ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜, ·Ó Ë ÎÚÂ-
·ÙÈÓ›ÓË Â›Ó·È ¿Óˆ ·fi 2,5 mg/dl.  ™Â ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ˘¤ÚÙ·-
ÛË Ô˘ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ÓÂÊÚÔ·ıÂ›˜ ÌÂ
¯·ÌËÏ‹ GFR Â›Ó·È ÚÔÙÈÌfiÙÂÚË Ë ¯Ú‹ÛË ÌÂÁ¿ÏË˜ ‰fiÛË˜
ÊÔ˘ÚÔÛÂÌ›‰Ë˜ ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜.

Σφάλµατα στην αντιϋπερτασική θεραπεία

ÕÛ¯ÂÙ· ÌÂ ÙÔ ·Ó Ë ˘¤ÚÙ·ÛË Â›Ó·È Â‡ÎÔÏË ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ‹
fi¯È, Ú¤ÂÈ Ó· ·ÔÊÂ‡ÁÔÓÙ·È ÛÊ¿ÏÌ·Ù· ÛÙÈ˜ ÂÈÏÔÁ¤˜
ÙˆÓ Î·Ù¿ÏÏËÏˆÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ Ô˘ ı· ‰ÔıÔ‡Ó ÛÙÔÓ Î¿ıÂ ·-
ÛıÂÓ‹. MÂÚÈÎ¿ ·fi Ù· ÛÊ¿ÏÌ·Ù· Ô˘ ¤¯Ô˘ÌÂ ‰È·ÈÛÙÒ-
ÛÂÈ fiÙÈ Á›ÓÔÓÙ·È Î·Ù¿ ÙË Û˘ÓÙ·ÁÔÁÚ¿ÊËÛË ÙË˜ ·ÓÙÈ¸ÂÚ-
Ù·ÛÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ·Ó·ÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.8.

Tα ωφέλη της αντιϋπερτασικής αγωγής

H ·ÓÙÈ¸ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÛÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ˘ÂÚ-
Ù·ÛÈÎÔ‡˜ ÌÂ›ˆÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Ù· ·ÁÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Â-
ÂÈÛfi‰È·, ‰ÂÓ ÌÂ›ˆÛÂ, fiÌˆ˜, fiÛÔ ·Ó·ÌÂÓfiÙ·Ó, ÙË ÛÙÂÊ·-
ÓÈ·›· ÓfiÛÔ.94 T› ÂÈÙ˘Á¯¿ÓÂÙ·È, Ì·ÎÚÔ¯ÚÔÓ›ˆ˜, ÌÂ ÙË
Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙÔ˘˜
‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜, fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ Î·È Ù· ·Á-
ÁÂÈ·Î¿ ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·, ·ÔÙ¤ÏÂÛÂ  ·ÓÙÈÎÂ›ÌÂÓÔ
ÚÔÔÙÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ. 

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÌÂıfi‰ˆÓ Û˘ÓÂ¯Ô‡˜ Î·Ù·ÁÚ·Ê‹˜
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ Î·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ı· ÚÔ-
Ûı¤ÛÔ˘Ó, Û‡ÓÙÔÌ·, ¿ÏÏË Ì›· ‰È¿ÛÙ·ÛË ÛÙÔ ı¤Ì· ÙË˜ Ú‡ı-

ÌÈÛË˜ ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜, Ô˘ Â›Ó·È Ë Û˘ÌÂÚÈÊÔÚ¿
ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ Ó‡¯Ù·˜.95,96

EÍ¿ÏÏÔ˘, ÔÏÏÔ› ‰È·‚ËÙÈÎÔ› ¤¯Ô˘Ó Î·È ÔÚıÔÛÙ·ÙÈÎ‹ ˘-
fiÙ·ÛË, ÏfiÁˆ ‰È·‚ËÙÈÎ‹˜ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ·˜, ÔfiÙÂ Ë ·ÓÙÈ¸-
ÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ ı¤ÏÂÈ È‰È·›ÙÂÚË ÚÔÛÔ¯‹ Î·È Ú¤ÂÈ Ó·
Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È ˘fi„Ë Î·È Ë ›ÂÛË ÛÙËÓ fiÚıÈ· ı¤ÛË.96,97

H ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ÙÔ˘ ÌÂÙ·ÙÚÂÙÈ-
ÎÔ‡ ÂÓ˙‡ÌÔ˘, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó ‰˘ÛÌÂÓÂ›˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈ-
Î¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜, ·Ó·Ì¤ÓÔÓÙ·Ó fiÙÈ ı· ‰ÒÛÔ˘Ó ÔÏ‡ Î·Ï‡-
ÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ·fi fi,ÙÈ ¤‰ˆÛ·Ó Ù· ·ÏÈfiÙÂÚ· Ê¿Ú-
Ì·Î·. øÛÙfiÛÔ, ÛÂ Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË Ô˘ ¤ÁÈÓÂ ÛÙ·
Ï·›ÛÈ· ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ BÚÂÙ·ÓÈÎ‹˜ ¤ÚÂ˘Ó·˜ UKPDS,  ‰ÂÓ
Ê¿ÓËÎÂ ‰È·ÊÔÚ¿ Î·È Ù· Â˘ÓÔ˚Î¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÙË˜ Û‡-
ÁÎÚÈÛË˜ ÙË˜ ·ÙÂÓÔÏfiÏË˜ ÌÂ ÙËÓ Î·ÙÔÚ›ÏË ‹Ù·Ó ·Úfi-
ÌÔÈ·.98 ÕÛ¯ÂÙ·, ¿ÓÙˆ˜, ÌÂ fiÏ· Ù· ·Ú·¿Óˆ Ô ¯Ú˘Ûfi˜
Î·ÓfiÓ·˜ ÙË˜ ÂÍ·ÙÔÌ›ÎÂ˘ÛË˜ ÈÛ¯‡ÂÈ ¿ÓÙÔÙÂ ÛÙËÓ ·fi-
Ê·ÛË ÁÈ· ıÂÚ·Â›· Î·È ÛÙËÓ  ÂÈÏÔÁ‹ ÙÔ˘ ÂÈ‰ÈˆÎfiÌÂ-
ÓÔ˘ ÛÙfi¯Ô˘. 

™‹ÌÂÚ·  ıÂˆÚÂ›Ù·È ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ Ô Î·Ïfi˜ ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÙË˜ ˘-
¤ÚÙ·ÛË˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ Î·Ú‰È·Î‹ ˘ÂÚÙÚÔÊ›· Î·È ÌÂÈÒ-
ÓÂÈ ÙÈ˜ Èı·ÓfiÙËÙÂ˜ ÓÂ˘ÌÔÓÈÎÔ‡ ÔÈ‰‹Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ËÏÈ-
ÎÈˆÌ¤ÓÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ÂÌÊÚ·ÁÌ·Ù›Â˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ÂÓÒ ÚÔÛÙ·-
ÙÂ‡ÂÈ ÙË ÓÂÊÚÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·.
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προέκυψαν αντιφατικά συμπεράσματα.  Στη μεγάλη 
βρετανική έρευνα UKPDS, διάρκειας 9 ετών, δεν φάνη-
κε διαφορά μεταξύ καπτοπρίλης και ατενολόλης στην 
ελάττωση της ΑΠ και στη μείωση των καρδιαγγειακών 
επεισοδίων, συμπεριλαμβανομένων των ΑΕΕ.9 Αντιθέ-
τως, στη μελέτη LIFE, η σύγκριση της λοσαρτάνης με 
ατενολόλη έδειξε 39% μείωση της συνολικής θνητότη-
τας υπέρ της λοσαρτάνης. Τα αντιφατικά αυτά αποτε-
λέσματα θα μπορούσαν να εξηγηθούν από διαφορές 
της αιμοδυναμικής κατάστασης των συμμετεχόντων.  
Έτσι, σε μελέτες στις οποίες φάνηκε να πλεονεκτούν οι 
β-αποκλειστές, (μεταξύ των οποίων και στην UKPDS), 
συμπεριελήφθηκαν νεότεροι μέσης ηλικίας υπερτασι-
κοί ασθενείς με σχετικά  ευένδοτο αγγειακό σύστημα 
και χαμηλότερη μέση διαφορική πίεση.135 Αντιθέτως, 
σε μελέτες που έδειξαν  ότι δεν πλεονεκτούν οι β-
αποκλειστές ως πρώτη επιλογή αντιυπερτασικής αγω-
γής (μεταξύ των οποίων η LIFE), συμπεριελήφθηκαν 
ηλικιωμένοι υπερτασικοί που χαρακτηρίζονται από 
μη ευένδοτο αγγειακό δίκτυο και μεγαλύτερη μέση 
διαφορική πίεση.  Έτσι, σε απουσία μικρολευκωμα-
τουρίας ή άλλης ειδικής ένδειξης επιλογής ως πρώτης 
γραμμής συγκεκριμένου αντιυπερτασικού φαρμάκου, 
η μείωση της ΑΠ καθεαυτή παρά η επιλογή νεοτέρου 
φαρμάκου έχει πρωταρχική σημασία. Αυτό, εξάλλου, 
υποστηρίχθηκε από τα αποτελέσματα της πολύ με-
γάλης μελέτης ALLHAT, που συμπεριέλαβε 12.000 
διαβητικούς τύπου 2. Η μελέτη αυτή δεν έδειξε σημα-
ντικές διαφορές αναφορικά με τον κίνδυνο ΑΕΕ, μετα-
ξύ διαφόρων φαρμάκων (διουρητικό, ανταγωνιστής 
ασβεστίου και α-ΜΕΑ).18 Με βάση τα παραπάνω, η 
Βρετανική Εταιρία Υπέρτασης εξέδωσε οδηγίες για τα 
φάρμακα που πρέπει να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς 
με διαβήτη για την επιλογή της αρχικής αντιυπερτασι-
κής θεραπείας και του καταλληλότερου συνδυασμού, 
εφόσον απαιτηθεί. Προτείνεται ο κανόνας ΑΒ/CD (Α: 
φάρμακα που δρουν στο ΣΡΑ- αΜΕΑ και ΑΤ1 αποκλει-
στές, Β: β-αποκλειστές, C: ανταγωνιστές ασβεστίου 
και D: διουρητικά), σύμφωνα με τον οποίο μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί ένα φάρμακο από κάθε κατηγορία AB 
ή CD, μόνο του ή σε συνδυασμό. Δεδομένης της δυνη-
τικά διαβητογόνου επίδρασης των παλαιότερων φαρ-
μάκων των ομάδων B και D, ο συνδυασμός τους καλό 
είναι να αποφεύγεται, ιδίως σε ηλικιωμένους ασθενείς, 
ενώ συνιστάται ο συνδυασμός των ομάδων A+C+D 
ως σταθερή επιλογή τριπλού σχήματος σε ανθεκτική 
υπέρταση.136 

Εξάλλου, η ADA προτείνει τη χορήγηση των αΜΕΑ 
και των ΑΤ1 αποκλειστών ως πρώτη επιλογή αναλόγως 
του τύπου του ΣΔ, όπως προαναφέρθηκε, τη χορήγη-
ση των διουρητικών  ως πρώτη προσθήκη, ενώ, κατά 
τις οδηγίες της, τρίτη επιλογή αποτελούν οι ανταγω-

νιστές  Ca++ ή οι β-αποκλειστές επί παρουσίας ΟΕΜ ή 
ΣΝ.137

Αλγόριθμος αντιυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς με 
ΣΔ:

• ΑΠ > 130/80 mmHg  (ΑΠ στόχος) σε δύο επισκέ-
ψεις με μεσολάβηση μίας εβδομάδας. Όταν η ΑΠ 
130-139/80-89 mmHg χωρίς μικρολευκωματινουρία, 
υγιεινοδιαιτητικά μέτρα και επανεκτίμηση για φαρμα-
κευτική αγωγή μετά τρεις μήνες. Σε ύπαρξη μικρολευ-
κωματινουρίας άμεση έναρξη φαρμακευτικής αγωγής 
σε συνδυασμό με υγιεινοδιαιτητικά μέτρα.

• Χαμηλές δόσεις διουρητικών σε ασθενείς χωρίς 
μικρολευκωματινουρία.

• Εάν ΣΑΠ > κατά 20mmHg ή/και ΔΑΠ > κατά 10 
mmHg από ΑΠ στόχο, χορήγηση συνδυασμού με δεύ-
τερο φάρμακο σύμφωνα με τον κανόνα AB/CD.

• Σε ασθενείς με μικρολευκωματινουρία ή λευκωμα-
τουρία,  φάρμακα που δρουν στο ΣΡΑ. Σε ασθενείς με 
στεφανιαία νόσο β-αποκλειστές.

• Εάν δεν επιτευχθεί ο στόχος, προσθήκη και δεύ-
τερου φαρμάκου (διουρητικό, εάν δεν ήταν η πρώτη 
επιλογή) ή και αύξηση των δοσολογιών.

• Εάν δεν επιτευχθεί ο στόχος, προσθήκη και τρίτου 
φαρμάκου.   

•  Άσχετα, πάντως, με όλα τα παραπάνω, ο χρυσός 
κανόνας της εξατομίκευσης ισχύει πάντοτε στην από-
φαση για θεραπεία και στην  επιλογή του επιδιωκόμε-
νου στόχου. 

ςυμπερασματικά, σήμερα  θεωρείται βέβαιο ότι ο 
καλός έλεγχος της υπέρτασης ελαττώνει την καρδιακή 
υπερτροφία και μειώνει τις πιθανότητες πνευμονικού 
οιδήματος στους ηλικιωμένους και τους εμφραγματίες 
ασθενείς, ενώ προστατεύει τη νεφρική λειτουργία.Οι 
στόχοι ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης σε διαβητικά 
άτομα είναι αυστηρότεροι σε σύγκριση με τους στό-
χους που επιδιώκονται σε μη διαβητικά άτομα.
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φορητική κινητικότητα και πυκνότητα.1  Στον πίνακα 
15.3.1 φαίνονται οι λιποπρωτεΐνες του πλάσματος. Tα 
ξενόγλωσσα αρχικά των όρων χρησιμοποιούνται κατ’ 
ανάγκη, επειδή  είναι καθιερωμένα. Oι λιποπρωτεΐνες 
του πλάσματος είναι τα χυλομικρά, οι VLDL, οι IDL, οι 
LDL και οι HDL. Oι λειτουργίες των αποπρωτεϊνών φαί-
νονται συνοπτικά στον πίνακα 15.3.2.

Tα τελευταία χρόνια προτάθηκε να γίνεται μέτρηση 
της apoB (apoB100 + apoB48), γιατί θεωρείται ότι είναι 
καλύτερος δείκτης προδιάθεσης αθηρωμάτωσης.2

H Lp(a) (λιποπρωτεΐνη α).  Eίναι μια υποκατηγορία 
της LDL και αποτελείται από ένωση της LDL με μια 
μεγάλη γλυκοπρωτεΐνη, την apo(a), και έχει ομοιότητα 
με το πλασμινογόνο.3 Oι διαφορές των επιπέδων της 
Lp(a) από άτομο σε άτομο καθορίζονται κυρίως από 
γενετικούς παράγοντες. H Lp(a) συντίθεται στο ήπαρ 
και καθαίρεται μάλλον μέσω υποδοχέων της αποπρω-
τεΐνης B και E. Aυξημένα επίπεδα Lp(a) σχετίζονται με 
αυξημένη προδιάθεση για αθηρωμάτωση, πιθανώς 
γιατί η Lp(a) αναστέλλει τη δέσμευση του πλασμινογό-
νου και διεγείρει την έκφραση του γόνου του PAI-1. O 
ρόλος της στον ΣΔ δεν είναι τελείως διευκρινισμένος.4 

Στο σχήμα 15.3.1 φαίνεται η διαφορετική περιεκτι-
κότητα των λιποπρωτεϊνών σε λιπίδια και πρωτεΐνες. 
Όπως φαίνεται στο σχήμα, τα χυλομικρά είναι, ανα-
λογικά, τα πλουσιότερα σε λιπίδια και ακολουθούνται 
από τις άλλες λιποπρωτεΐνες, στις οποίες προοδευτικά 
μειώνονται τα λιπίδια, ενώ αυξάνεται η αναλογία των 
αποπρωτεϊνών.1 

Στο σχήμα 15.3.2 φαίνεται η περιεκτικότητα των 
λιποπρωτεϊνών στα επί μέρους λιπίδια. Eίναι σαφές ότι 
τα χυλομικρά περιέχουν κυρίως τριγλυκερίδια, ότι οι 
VLDL περιέχουν πολύ περισσότερα τριγλυκερίδια απ’ 
ό,τι χοληστερόλη, ενώ οι LDL περιέχουν περισσότερη 
χοληστερόλη απ’ ό,τι τριγλυκερίδια, περίπου σε διπλά-
σια ποσότητα. Aρκετή χοληστερόλη υπάρχει στις IDL 
και HDL λιποπρωτεΐνες. Σε γενικές γραμμές μπορεί να 
λεχθεί ότι οι VLDL είναι ο κύριος φορέας των ενδογε-

atenolol in essential hypertension: a placebo-controlled facto-
rial study evaluating comparative and combined safety and
efficacy. J Hyperten 1991;9(suppl 6):S495-S496.

87  Englert RG, Mauerberger H. A single-blind study of doxazo-
sin in the treatment of essential hypertension when added to
nonresponders to angiotensin-converting enzyme inhibitor
therapy. Am Heart J 1988;116:1826-1832.

88  Brown MJ, Dickerson JE. Alpha-Blockade and calcium anta-
gonism: an effective and well-tolerated combination for the
treatment of resistan hypertension. J Hyperten 1995;13:701-
707.

89  Troffa C, Manunta P, Dessi Fulgheri P et al. Efficacy and to-
lerability of doxazosin alone or in combination with chlor-
thalidone in essential hypertension. Curr Ther Res 1994;55:
22-31. 

90  Van der Meulen J, Cleophas TJ, Zwinderman AH. Replace-
ment of angiotensin-converting enzyme inhibitors by angio-
tensin-II-receptor antagonists in hypertensive patients with
type 2 diabetes mellitus: metabolic and hemodynamic conse-
quences. Am J Ther 1999;6:123-127.

91  Chan JC, Critchley JA, Tomlinson B, Chan TY, Cockram CS.
Antihypertensive and anti-albuminuric effects of losartan
potassium and felodipine in Chinese elderly hypertensive
patients with or without non-insulin-dependent diabetes
mellitus. Am J Nephrol 1997;17:72-80 

92  Benfield G, Hunter K. Oxprenolol, methyldopa and lipids in
diabetes mellitus. Br J Clin Pharmacol 1982;13:219-222. 

93  Lipson L. Special problems in treatment of hypertension in
the patient with diabetes mellitus. Arch Intern Med 1984;
144:1829-1831.  

94  Kaplan NM. Cardiovascular risk factor reduction: The role of
antihypertensive treatment. Am J Med 1991;90:2A-19s-20s
(suppl).

95  Patrick AW, Richardson L, MacFarlane IA. Diurnal variation
in blood pressure in type 1 diabetic smokers and nonsmokers
with and witout microalbuminuria. Diabetic Med 1993;10
(suppl 1):S30.

96  Pfeifer  MA Jung S, Crain G, Schumer M. Autonomic neuro-
pathy. Diabetic Med 1993;10(suppl 2):70-73.

97  ªenzinger G, Gambardella S, Spallone V. The relationship of
autonomic neuropathy to other diabetic complications. Dia-
betic Med 1993;10(supp 2):74-76.

98  UK Prospective Diabetes Study Group. Tight blood pressure
control and risk of macrovascular and microvascular compli-
cations in type 2 diabetes. Br Med J 1998;317: 703-713.

Mεταβολισµός λιπιδίων. Φυσιολογία
και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών

§È›‰È·. ™Ù· ÏÈ›‰È· ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È Ë
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, Ù· ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È· Î·È Ù·
ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤· (E§O). T· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Â›Ó·È Â-
ÛÙ¤ÚÂ˜ ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË˜ ÌÂ ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤·. °È· Ó· ÌÂÙ·ÊÂÚıÔ‡Ó
ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· Ë ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË Î·È Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Ô˘ Â›-
Ó·È ˘‰ÚfiÊÔ‚· ÌfiÚÈ·, Ú¤ÂÈ Ó· ÂÓˆıÔ‡Ó ÌÂ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜,
ÙÈ˜ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜, ÔfiÙÂ Û¯ËÌ·Ù›˙Ô˘Ó ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜.
OÈ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Â›Ó·È ÛÊ·ÈÚÈÎ¿ Ì·ÎÚÔÌfiÚÈ·, ÛÙ· Ô-
Ô›· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÂÏÂ‡ıÂÚË Î·È ÂÛÙÂÚÔÔÈËÌ¤ÓË ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË, ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È· Î·È ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ¢È·ÎÚ›-
ÓÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Ô˘ ‰È·¯ˆÚ›˙ÔÓÙ·È Î·-
Ù¿ ÙËÓ ËÏÂÎÙÚÔÊfiÚËÛË ‹ ÙËÓ ˘ÂÚÊ˘ÁÔÎ¤ÓÙÚËÛË, ÁÈ·Ù›
¤¯Ô˘Ó ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ‹ ËÏÂÎÙÚÔÊÔÚËÙÈÎ‹ ÎÈÓËÙÈÎfiÙËÙ· Î·È
˘ÎÓfiÙËÙ·.1 ™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.9 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÏÈÔÚˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜. T· ÍÂÓfiÁÏˆÛÛ· ·Ú¯ÈÎ¿ ÙˆÓ fiÚˆÓ
¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È Î·Ù’ ·Ó¿ÁÎË, ÂÂÈ‰‹  Â›Ó·È Î·ıÈÂÚˆÌ¤-
Ó·. OÈ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È Ù· ¯˘ÏÔÌÈ-
ÎÚ¿, ÔÈ VLDL, ÔÈ IDL, ÔÈ LDL Î·È ÔÈ HDL. OÈ ÏÂÈÙÔ˘Ú-
Á›Â˜ ÙˆÓ ·ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Ê·›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÔÙÈÎ¿ ÛÙÔÓ ›-
Ó·Î· 14.10.

T· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ÚÔÙ¿ıËÎÂ Ó· Á›ÓÂÙ·È Ì¤ÙÚËÛË
ÙË˜ ·Ô B (·ÔB100 + ·ÔB48), ÁÈ·Ù› ıÂˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ Â›-
Ó·È Î·Ï‡ÙÂÚÔ˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÚÔ‰È¿ıÂÛË˜ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜.2

H Lp(a) (ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓË ·). E›Ó·È ÌÈ· ˘ÔÎ·ÙËÁÔÚ›·
ÙË˜ LDL Î·È ·ÔÙÂÏÂ›Ù·È ·fi ¤ÓˆÛË ÙË˜ LDL ÌÂ ÌÈ· ÌÂ-
Á¿ÏË ÁÏ˘ÎÔÚˆÙÂ˝ÓË, ÙËÓ apo(a), Î·È ¤¯ÂÈ ÔÌÔÈfiÙËÙ· ÌÂ
ÙÔ Ï·ÛÌÈÓÔÁfiÓÔ.3 OÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜ Lp(a)
·fi ¿ÙÔÌÔ ÛÂ ¿ÙÔÌÔ Î·ıÔÚ›˙ÔÓÙ·È, Î˘Ú›ˆ˜, ·fi ÁÂÓÂÙÈ-
ÎÔ‡˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜. H Lp(a) Û˘ÓÙ›ıÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú Î·È Î·-
ı·›ÚÂÙ·È Ì¿ÏÏÔÓ Ì¤Ûˆ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÙË˜ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË˜ B
Î·È E. A˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· Lp(a) Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË
ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, Èı·ÓÒ˜ ÁÈ·Ù› Ë Lp(a) ·-
Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ‰¤ÛÌÂ˘ÛË ÙÔ˘ Ï·ÛÌÈÓÔÁfiÓÔ˘ Î·È ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ
ÙËÓ ¤ÎÊÚ·ÛË ÙÔ˘ ÁfiÓÔ˘ ÙÔ˘ PAI-1. O ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ ÛÙÔÓ ™¢
‰ÂÓ Â›Ó·È ÙÂÏÂ›ˆ˜ ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÌ¤ÓÔ˜.4

™ÙÔ Û¯‹Ì· 14.5 Ê·›ÓÂÙ·È Ë ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ‹ ÂÚÈÂÎÙÈÎfi-
ÙËÙ· ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÂ ÏÈ›‰È· Î·È ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜.
Ÿˆ˜ Ê·›ÓÂÙ·È ÛÙÔ Û¯‹Ì· Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ Â›Ó·È ·Ó·ÏÔÁÈ-
Î¿ Ù· ÏÔ˘ÛÈfiÙÂÚ· ÛÂ ÏÈ›‰È· Î·È ·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡ÓÙ·È ·fi
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χυλοµικρά 0,950 75-1200 400.000

VLDL 0,950-1,006 30-80 έως 80.000

IDL 1,006-1,019 25-35 έως 10.000

LDL 1,019-1,210 18-25 2.300

HDL 1,063-1,210 5-12 1.700-3.600

VLDL (Very Low Density Lipoproteins, δηλαδή λίαν χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)
LDL (Low Density Lipoproteins, δηλαδή χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)
IDL (Intermediate Density Lipoproteins, δηλαδή ενδιάµεσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)
HDL (High Density Lipoproteins, δηλαδή υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες)

πίνακας 14.9  Λιποπρωτεΐνες του πλάσµατος.20

Oνοµασία Πυκνότητα ∆ιάµετρος (nm) Mοριακό βάρος

πίνακας 15.3.1 λιποπρωτεΐνες του πλάσματος.20

2000;355:253–259.
 134 Svensson P, de Faire U, Sleight P et al. Comparative effects 

of ramipril on ambulatory and office blood pressures: a 
HOPE substudy. Hypertension 2001;38:E28–32. 

 135 Cruickshank JM. Beta-blockers and diabetes: the bad guys 
come good. Cardiovasc Drugs Ther 2002;16:457–470.

 136 Brown MJ, Cruickshank JK, Dominiczak AF et al. Better 
blood pressure control: how to combine drugs. J Hum 
Hypertens 2003;17:81–86. 

 137 Buse JB, Ginsberg HN, Bakris GL, et al. Primary prevention 
of cardiovascular diseases in people with diabetes 
mellitus: a scientific statement from the American Heart 
Association and the American Diabetes Association. 
Circulation 2007;115:114-126.

15.3
Mεταβολιςμος λιπιΔιων - φΥςιολογια 
και καταταξη ΔΥςλιπιΔαιμιων
Δ. καραμήτσος

λιπίδια. Στα λιπίδια του οργανισμού περιλαμβάνονται 
η χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, τα φωσφολιπίδια 
και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (EΛO). Tα τριγλυκερίδια 
είναι εστέρες γλυκερόλης με λιπαρά οξέα. Για να μετα-
φερθούν στο πλάσμα η χοληστερόλη και τα τριγλυκε-
ρίδια που είναι υδρόφοβα μόρια, πρέπει να ενωθούν 
με πρωτεΐνες, τις αποπρωτεΐνες, οπότε σχηματίζουν 
λιποπρωτεΐνες. Oι λιποπρωτεΐνες είναι σφαιρικά μα-
κρομόρια, στα οποία υπάρχουν ελεύθερη και εστερο-
ποιημένη χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, φωσφολιπίδια 
και πρωτεΐνες. Διακρίνονται διάφορες λιποπρωτεΐνες 
που διαχωρίζονται κατά την ηλεκτροφόρηση ή την 
υπερφυγοκέντρηση, γιατί έχουν διαφορετική ηλεκτρο-
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νών τριγλυκεριδίων, ενώ η LDL είναι ο κύριος φορέας 
της χοληστερόλης.1,5 Στο σημείο αυτό πρέπει να γίνει 
μια διευκρίνιση. Tα τριγλυκερίδια διακρίνονται σε 
εξωγενή και ενδογενή. Tα εξωγενή προέρχονται από 
εντερική απορρόφηση και μεταφέρονται με τα χυλο-
μικρά. Για την πλήρη κάθαρση των χυλομικρών από το 
πλάσμα απαιτούνται 12 ώρες από το τελευταίο γεύμα. 
Tα ενδογενή τριγλυκερίδια εκκρίνονται από το ήπαρ 
ενσωματωμένα στο μόριο της VLDL λιποπρωτεΐνης.5 
Mεγάλα ποσά ενδογενών τριγλυκεριδίων καθιστούν 
θολερό το πλάσμα, ενώ τα χυλομικρά ανιχνεύονται με 
επισκόπηση του πλάσματος μετά την παραμονή του 
24 ώρες σε ψυγείο +4°C, οπότε επειδή είναι ελαφρό-
τερα, ανεβαίνουν στην επιφάνεια και σχηματίζουν μια 
κρέμα λευκωπή.6 H σύνθεση των VLDL ενισχύεται:

1. Aπό αυξημένη πρόσληψη λιπαρών οξέων στο 
ήπαρ, που συμβαίνει όταν στη διατροφή περιέχεται 
σημαντική ποσότητα λίπους.7

2. Aπό αυξημένη πρόσληψη υδατανθράκων, ιδίως 
δισακχαριτών και μονοσακχαριτών.

3. Aπό την ύπαρξη αντίστασης των ιστών στη δράση 
της ινσουλίνης, που αποτελεί χαρακτηριστικό του ΣΔ 
τύπου 2 και της παχυσαρκίας.6

Στον μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών κεντρικό 
ρόλο έχουν μερικά ένζυμα κλειδιά:5

H λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL) είναι ένζυμο που 
παράγεται στο ήπαρ, αλλά δρα στο πλάσμα προκα-
λώντας διάσπαση των τριγλυκεριδίων σε ελεύθερα 
λιπαρά οξέα (EΛO) και γλυκερόλη (σχήμα 15.3.3). Eπει-
δή  η λιπάση αυτή εδράζεται κυρίως στο τοίχωμα των 
τριχοειδών του λιπώδους ιστού, μεταφέρονται τα EΛO 
στα λιπώδη κύτταρα, όπου εστεροποιούνται πάλι σε 
τριγλυκερίδια. H ινσουλίνη αυξάνει τη δραστικότητα 
της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Όταν δεν υπάρχει ιν-
σουλίνη, δεν δραστηριοποιείται η LPL και δεν γίνεται η 
κάθαρση των χυλομικρών. Aντίστοιχη λιπάση υπάρχει 
μέσα στο ήπαρ, καλούμενη ηπατική λιπάση των τρι-
γλυκεριδίων.

H ενδοκυττάρια ή ορμονοευαίσθητη λιπάση βρί-
σκεται μέσα στα λιπώδη κύτταρα και ενεργοποιούμε-
νη με την επίδραση της νοραδρεναλίνης διασπά τα 
τριγλυκερίδια, οπότε τα EΛO εξέρχονται από τα κύττα-
ρα και πηγαίνουν σε άλλα σημεία του οργανισμού για 

ÙÈ˜ ¿ÏÏÂ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜, ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ÌÂÈÒ-
ÓÔÓÙ·È Ù· ÏÈ›‰È·, ÂÓÒ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ·Ô-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.1

™ÙÔ Û¯‹Ì· 14.6 Ê·›ÓÂÙ·È Ë ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙ· Â› Ì¤ÚÔ˘˜ ÏÈ›‰È·. E›Ó·È Û·Ê¤˜ fiÙÈ Ù·
¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó Î˘Ú›ˆ˜ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, fiÙÈ ÔÈ VLDL
ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÔÏ‡ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ·fi fi,ÙÈ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË, ÂÓÒ ÔÈ LDL ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚË ¯ÔÏËÛÙÂ-
ÚfiÏË ·fi fi,ÙÈ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, ÂÚ›Ô˘ ÛÂ ‰ÈÏ¿ÛÈ· ÔÛfi-
ÙËÙ·. AÚÎÂÙ‹ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÈ˜ IDL Î·È HDL ÏÈ-
ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â ÁÂÓÈÎ¤˜ ÁÚ·ÌÌ¤˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ÔÈ
VLDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ, ÂÓÒ Ë LDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜.1,5 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÈ Ì›· ‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛË.
T· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ ÂÍˆÁÂÓ‹ Î·È ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹.
T· ÂÍˆÁÂÓ‹ ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi ÂÓÙÂÚÈÎ‹ ·ÔÚÚfiÊËÛË Î·È
ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÌÂ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿. °È· ÙËÓ Ï‹ÚË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ ·fi ÙÔ Ï¿ÛÌ· ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È 12 ÒÚÂ˜ ·-
fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡Ì·. T· ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÂÎÎÚ›-
ÓÔÓÙ·È ·fi ÙÔ ‹·Ú ÂÓÛˆÌ·ÙˆÌ¤Ó· ÛÙÔ ÌfiÚÈÔ ÙË˜ VLDL
ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓË˜.5 MÂÁ¿Ï· ÔÛ¿ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ Î·ıÈÛÙÔ‡Ó ıÔÏÂÚfi ÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÂÓÒ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ·-
ÓÈ¯ÓÂ‡ÔÓÙ·È ÌÂ ÂÈÛÎfiËÛË ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·-
Ú·ÌÔÓ‹ ÙÔ˘ 24 ÒÚÂ˜ ÛÂ „˘ÁÂ›Ô +4ÆC, ÔfiÙÂ ÂÂÈ‰‹ Â›Ó·È Â-
Ï·ÊÚfiÙÂÚ·, ·ÓÂ‚·›ÓÔ˘Ó ÛÙËÓ ÂÈÊ¿ÓÂÈ· Î·È Û¯ËÌ·Ù›˙Ô˘Ó
ÌÈ· ÎÚ¤Ì· ÏÂ˘Îˆ‹.6 H Û‡ÓıÂÛË ÙˆÓ VLDL ÂÓÈÛ¯‡ÂÙ·È:

1. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ ÛÙÔ ‹-

·Ú, Ô˘ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ fiÙ·Ó ÛÙË ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÂÚÈ¤¯ÂÙ·È ÛËÌ·-
ÓÙÈÎ‹ ÔÛfiÙËÙ· Ï›Ô˘˜.7

2. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, È‰›ˆ˜ ‰È-
Û·Î¯·ÚÈÙÒÓ Î·È ÌÔÓÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

3. Afi ÙËÓ ‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ ·ÔÙÂÏÂ› ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 Î·È ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜.6

™ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÎÂÓÙÚÈÎfi Úfi-
ÏÔ ¤¯Ô˘Ó ÌÂÚÈÎ¿ ¤Ó˙˘Ì· ÎÏÂÈ‰È¿:5

H ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË (LPL) Â›Ó·È ¤Ó˙˘ÌÔ Ô˘
·Ú¿ÁÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú, ·ÏÏ¿ ‰Ú· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÚÔÎ·ÏÒ-
ÓÙ·˜ ‰È¿Û·ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÛÂ ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·-
Ú¿ ÔÍ¤· (E§O) Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË (Û¯. 14.7). EÂÈ‰‹  Ë ÏÈ-
¿ÛË ·˘Ù‹ Â‰Ú¿˙ÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ ÙÔ›¯ˆÌ· ÙˆÓ ÙÚÈ¯ÔÂÈ-
‰ÒÓ ÙÔ˘ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙÔ‡, ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È Ù· E§O ÛÙ·
ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú·, fiÔ˘ ÂÛÙÂÚÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ¿ÏÈ ÛÂ ÙÚÈ-
ÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜
ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜. ŸÙ·Ó ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË, ‰ÂÓ ‰Ú·ÛÙËÚÈÔÔÈÂ›Ù·È Ë LPL Î·È ‰ÂÓ Á›ÓÂÙ·È Ë Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ. AÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ë ÏÈ¿ÛË ˘¿Ú¯ÂÈ
Ì¤Û· ÛÙÔ ‹·Ú Î·ÏÔ‡ÌÂÓË Ë·ÙÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘-
ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.

H ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ‹ ÔÚÌÔÓÔÂ˘·›ÛıËÙË ÏÈ¿ÛË ‚Ú›ÛÎÂ-
Ù·È Ì¤Û· ÛÙ· ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú· Î·È ÂÓÂÚÁÔÔÈÔ‡ÌÂÓË ÌÂ
ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ‰È·Û¿ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›-
‰È·, ÔfiÙÂ Ù· E§O ÂÍ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi Ù· Î‡ÙÙ·Ú· Î·È Ë-
Á·›ÓÔ˘Ó ÛÂ ¿ÏÏ· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡ ÁÈ· ÙÈ˜ ÂÓÂÚÁÂÈ-
·Î¤˜ ÙÔ˘ ·Ó¿ÁÎÂ˜. H ÎÔÚÙÈ˙fiÏË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË Û‡ÓıÂÛË ÙË˜
ÏÈ¿ÛË˜, ÂÓÒ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ Î·È ¤-

410 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

1. Kάνουν ευδιάλυτους τους εστέρες χοληστερόλης
και τα τριγλυκερίδια.

2. Pυθµίζουν την αντίδραση χοληστερόλης και τριγλυ-
κεριδίων µε ένζυµα όπως το LCAT, LPL, HPL.

3. ∆εσµεύονται στην επιφάνεια κυτταρικών υποδοχέ-
ων.

LCAT = Lecithin-Cholesterol-Acyl-Transferase
LPL = Lipo-Protein-Lipase

πίνακας 14.10  Γενικές λειτουργίες αποπρωτεϊνών.1,4

σχήµα 14.5  Σχηµατική παράσταση και ιστογράµµατα της
% περιεκτικότητας των λιποπρωτεϊνών σε λίπος και πρω-
τεϊνες. Τη µεγαλύτερη αναλογία λίπους έχουν τα χυλοµι-
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σχήµα 14.6  Σχηµατική παράσταση της περιεκτικότητας
των λιποπρωτεϊνών στα επιµέρους λιπίδια. (Κατά σειρά
τα τριγλυκερίδια, η χοληστερόλη και τα φωσφολιπίδια).
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σχήµα 14.7.  H δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Tα
τριγλυκερίδια µεταφέρονται τελικά από το πλάσµα στα

χυλοµικρά κατάλοιπα

VLDL IDL

LPL (πλάσµα)

HPL (ήπαρ)

Λιποπρωτεϊνες

σχήμα 15.3.1 Σχηματική παράσταση και ιστογράμματα της
% περιεκτικότητας των λιποπρωτεϊνών σε λίπος και πρω-
τεϊνες. τη μεγαλύτερη αναλογία λίπους έχουν τα χυλομικρά

ÙÈ˜ ¿ÏÏÂ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜, ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ÌÂÈÒ-
ÓÔÓÙ·È Ù· ÏÈ›‰È·, ÂÓÒ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ·Ô-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.1

™ÙÔ Û¯‹Ì· 14.6 Ê·›ÓÂÙ·È Ë ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙ· Â› Ì¤ÚÔ˘˜ ÏÈ›‰È·. E›Ó·È Û·Ê¤˜ fiÙÈ Ù·
¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó Î˘Ú›ˆ˜ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, fiÙÈ ÔÈ VLDL
ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÔÏ‡ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ·fi fi,ÙÈ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË, ÂÓÒ ÔÈ LDL ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚË ¯ÔÏËÛÙÂ-
ÚfiÏË ·fi fi,ÙÈ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, ÂÚ›Ô˘ ÛÂ ‰ÈÏ¿ÛÈ· ÔÛfi-
ÙËÙ·. AÚÎÂÙ‹ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÈ˜ IDL Î·È HDL ÏÈ-
ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â ÁÂÓÈÎ¤˜ ÁÚ·ÌÌ¤˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ÔÈ
VLDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ, ÂÓÒ Ë LDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜.1,5 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÈ Ì›· ‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛË.
T· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ ÂÍˆÁÂÓ‹ Î·È ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹.
T· ÂÍˆÁÂÓ‹ ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi ÂÓÙÂÚÈÎ‹ ·ÔÚÚfiÊËÛË Î·È
ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÌÂ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿. °È· ÙËÓ Ï‹ÚË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ ·fi ÙÔ Ï¿ÛÌ· ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È 12 ÒÚÂ˜ ·-
fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡Ì·. T· ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÂÎÎÚ›-
ÓÔÓÙ·È ·fi ÙÔ ‹·Ú ÂÓÛˆÌ·ÙˆÌ¤Ó· ÛÙÔ ÌfiÚÈÔ ÙË˜ VLDL
ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓË˜.5 MÂÁ¿Ï· ÔÛ¿ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ Î·ıÈÛÙÔ‡Ó ıÔÏÂÚfi ÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÂÓÒ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ·-
ÓÈ¯ÓÂ‡ÔÓÙ·È ÌÂ ÂÈÛÎfiËÛË ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·-
Ú·ÌÔÓ‹ ÙÔ˘ 24 ÒÚÂ˜ ÛÂ „˘ÁÂ›Ô +4ÆC, ÔfiÙÂ ÂÂÈ‰‹ Â›Ó·È Â-
Ï·ÊÚfiÙÂÚ·, ·ÓÂ‚·›ÓÔ˘Ó ÛÙËÓ ÂÈÊ¿ÓÂÈ· Î·È Û¯ËÌ·Ù›˙Ô˘Ó
ÌÈ· ÎÚ¤Ì· ÏÂ˘Îˆ‹.6 H Û‡ÓıÂÛË ÙˆÓ VLDL ÂÓÈÛ¯‡ÂÙ·È:

1. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ ÛÙÔ ‹-

·Ú, Ô˘ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ fiÙ·Ó ÛÙË ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÂÚÈ¤¯ÂÙ·È ÛËÌ·-
ÓÙÈÎ‹ ÔÛfiÙËÙ· Ï›Ô˘˜.7

2. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, È‰›ˆ˜ ‰È-
Û·Î¯·ÚÈÙÒÓ Î·È ÌÔÓÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

3. Afi ÙËÓ ‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ ·ÔÙÂÏÂ› ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 Î·È ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜.6

™ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÎÂÓÙÚÈÎfi Úfi-
ÏÔ ¤¯Ô˘Ó ÌÂÚÈÎ¿ ¤Ó˙˘Ì· ÎÏÂÈ‰È¿:5

H ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË (LPL) Â›Ó·È ¤Ó˙˘ÌÔ Ô˘
·Ú¿ÁÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú, ·ÏÏ¿ ‰Ú· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÚÔÎ·ÏÒ-
ÓÙ·˜ ‰È¿Û·ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÛÂ ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·-
Ú¿ ÔÍ¤· (E§O) Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË (Û¯. 14.7). EÂÈ‰‹  Ë ÏÈ-
¿ÛË ·˘Ù‹ Â‰Ú¿˙ÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ ÙÔ›¯ˆÌ· ÙˆÓ ÙÚÈ¯ÔÂÈ-
‰ÒÓ ÙÔ˘ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙÔ‡, ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È Ù· E§O ÛÙ·
ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú·, fiÔ˘ ÂÛÙÂÚÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ¿ÏÈ ÛÂ ÙÚÈ-
ÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜
ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜. ŸÙ·Ó ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË, ‰ÂÓ ‰Ú·ÛÙËÚÈÔÔÈÂ›Ù·È Ë LPL Î·È ‰ÂÓ Á›ÓÂÙ·È Ë Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ. AÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ë ÏÈ¿ÛË ˘¿Ú¯ÂÈ
Ì¤Û· ÛÙÔ ‹·Ú Î·ÏÔ‡ÌÂÓË Ë·ÙÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘-
ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.

H ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ‹ ÔÚÌÔÓÔÂ˘·›ÛıËÙË ÏÈ¿ÛË ‚Ú›ÛÎÂ-
Ù·È Ì¤Û· ÛÙ· ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú· Î·È ÂÓÂÚÁÔÔÈÔ‡ÌÂÓË ÌÂ
ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ‰È·Û¿ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›-
‰È·, ÔfiÙÂ Ù· E§O ÂÍ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi Ù· Î‡ÙÙ·Ú· Î·È Ë-
Á·›ÓÔ˘Ó ÛÂ ¿ÏÏ· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡ ÁÈ· ÙÈ˜ ÂÓÂÚÁÂÈ-
·Î¤˜ ÙÔ˘ ·Ó¿ÁÎÂ˜. H ÎÔÚÙÈ˙fiÏË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË Û‡ÓıÂÛË ÙË˜
ÏÈ¿ÛË˜, ÂÓÒ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ Î·È ¤-

410 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

1. Kάνουν ευδιάλυτους τους εστέρες χοληστερόλης
και τα τριγλυκερίδια.

2. Pυθµίζουν την αντίδραση χοληστερόλης και τριγλυ-
κεριδίων µε ένζυµα όπως το LCAT, LPL, HPL.

3. ∆εσµεύονται στην επιφάνεια κυτταρικών υποδοχέ-
ων.

LCAT = Lecithin-Cholesterol-Acyl-Transferase
LPL = Lipo-Protein-Lipase

πίνακας 14.10  Γενικές λειτουργίες αποπρωτεϊνών.1,4

σχήµα 14.5  Σχηµατική παράσταση και ιστογράµµατα της
% περιεκτικότητας των λιποπρωτεϊνών σε λίπος και πρω-
τεϊνες. Τη µεγαλύτερη αναλογία λίπους έχουν τα χυλοµι-
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σχήµα 14.6  Σχηµατική παράσταση της περιεκτικότητας
των λιποπρωτεϊνών στα επιµέρους λιπίδια. (Κατά σειρά
τα τριγλυκερίδια, η χοληστερόλη και τα φωσφολιπίδια).
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σχήµα 14.7.  H δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Tα
τριγλυκερίδια µεταφέρονται τελικά από το πλάσµα στα

χυλοµικρά κατάλοιπα

VLDL IDL

LPL (πλάσµα)

HPL (ήπαρ)

Λιποπρωτεϊνες

σχήμα 15.3.2 Σχηματική παράσταση της περιεκτικότητας
των λιποπρωτεϊνών στα επιμέρους λιπίδια. (Κατά σειρά
τα τριγλυκερίδια, η χοληστερόλη και τα φωσφολιπίδια).

ÙÈ˜ ¿ÏÏÂ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜, ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ÌÂÈÒ-
ÓÔÓÙ·È Ù· ÏÈ›‰È·, ÂÓÒ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ·Ô-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.1

™ÙÔ Û¯‹Ì· 14.6 Ê·›ÓÂÙ·È Ë ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙ· Â› Ì¤ÚÔ˘˜ ÏÈ›‰È·. E›Ó·È Û·Ê¤˜ fiÙÈ Ù·
¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó Î˘Ú›ˆ˜ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, fiÙÈ ÔÈ VLDL
ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÔÏ‡ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ·fi fi,ÙÈ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË, ÂÓÒ ÔÈ LDL ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚË ¯ÔÏËÛÙÂ-
ÚfiÏË ·fi fi,ÙÈ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, ÂÚ›Ô˘ ÛÂ ‰ÈÏ¿ÛÈ· ÔÛfi-
ÙËÙ·. AÚÎÂÙ‹ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÈ˜ IDL Î·È HDL ÏÈ-
ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â ÁÂÓÈÎ¤˜ ÁÚ·ÌÌ¤˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ÔÈ
VLDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ, ÂÓÒ Ë LDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜.1,5 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÈ Ì›· ‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛË.
T· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ ÂÍˆÁÂÓ‹ Î·È ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹.
T· ÂÍˆÁÂÓ‹ ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi ÂÓÙÂÚÈÎ‹ ·ÔÚÚfiÊËÛË Î·È
ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÌÂ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿. °È· ÙËÓ Ï‹ÚË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ ·fi ÙÔ Ï¿ÛÌ· ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È 12 ÒÚÂ˜ ·-
fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡Ì·. T· ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÂÎÎÚ›-
ÓÔÓÙ·È ·fi ÙÔ ‹·Ú ÂÓÛˆÌ·ÙˆÌ¤Ó· ÛÙÔ ÌfiÚÈÔ ÙË˜ VLDL
ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓË˜.5 MÂÁ¿Ï· ÔÛ¿ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ Î·ıÈÛÙÔ‡Ó ıÔÏÂÚfi ÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÂÓÒ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ·-
ÓÈ¯ÓÂ‡ÔÓÙ·È ÌÂ ÂÈÛÎfiËÛË ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·-
Ú·ÌÔÓ‹ ÙÔ˘ 24 ÒÚÂ˜ ÛÂ „˘ÁÂ›Ô +4ÆC, ÔfiÙÂ ÂÂÈ‰‹ Â›Ó·È Â-
Ï·ÊÚfiÙÂÚ·, ·ÓÂ‚·›ÓÔ˘Ó ÛÙËÓ ÂÈÊ¿ÓÂÈ· Î·È Û¯ËÌ·Ù›˙Ô˘Ó
ÌÈ· ÎÚ¤Ì· ÏÂ˘Îˆ‹.6 H Û‡ÓıÂÛË ÙˆÓ VLDL ÂÓÈÛ¯‡ÂÙ·È:

1. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ ÛÙÔ ‹-

·Ú, Ô˘ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ fiÙ·Ó ÛÙË ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÂÚÈ¤¯ÂÙ·È ÛËÌ·-
ÓÙÈÎ‹ ÔÛfiÙËÙ· Ï›Ô˘˜.7

2. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, È‰›ˆ˜ ‰È-
Û·Î¯·ÚÈÙÒÓ Î·È ÌÔÓÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

3. Afi ÙËÓ ‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ ·ÔÙÂÏÂ› ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 Î·È ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜.6

™ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÎÂÓÙÚÈÎfi Úfi-
ÏÔ ¤¯Ô˘Ó ÌÂÚÈÎ¿ ¤Ó˙˘Ì· ÎÏÂÈ‰È¿:5

H ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË (LPL) Â›Ó·È ¤Ó˙˘ÌÔ Ô˘
·Ú¿ÁÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú, ·ÏÏ¿ ‰Ú· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÚÔÎ·ÏÒ-
ÓÙ·˜ ‰È¿Û·ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÛÂ ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·-
Ú¿ ÔÍ¤· (E§O) Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË (Û¯. 14.7). EÂÈ‰‹  Ë ÏÈ-
¿ÛË ·˘Ù‹ Â‰Ú¿˙ÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ ÙÔ›¯ˆÌ· ÙˆÓ ÙÚÈ¯ÔÂÈ-
‰ÒÓ ÙÔ˘ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙÔ‡, ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È Ù· E§O ÛÙ·
ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú·, fiÔ˘ ÂÛÙÂÚÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ¿ÏÈ ÛÂ ÙÚÈ-
ÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜
ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜. ŸÙ·Ó ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË, ‰ÂÓ ‰Ú·ÛÙËÚÈÔÔÈÂ›Ù·È Ë LPL Î·È ‰ÂÓ Á›ÓÂÙ·È Ë Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ. AÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ë ÏÈ¿ÛË ˘¿Ú¯ÂÈ
Ì¤Û· ÛÙÔ ‹·Ú Î·ÏÔ‡ÌÂÓË Ë·ÙÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘-
ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.

H ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ‹ ÔÚÌÔÓÔÂ˘·›ÛıËÙË ÏÈ¿ÛË ‚Ú›ÛÎÂ-
Ù·È Ì¤Û· ÛÙ· ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú· Î·È ÂÓÂÚÁÔÔÈÔ‡ÌÂÓË ÌÂ
ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ‰È·Û¿ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›-
‰È·, ÔfiÙÂ Ù· E§O ÂÍ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi Ù· Î‡ÙÙ·Ú· Î·È Ë-
Á·›ÓÔ˘Ó ÛÂ ¿ÏÏ· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡ ÁÈ· ÙÈ˜ ÂÓÂÚÁÂÈ-
·Î¤˜ ÙÔ˘ ·Ó¿ÁÎÂ˜. H ÎÔÚÙÈ˙fiÏË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË Û‡ÓıÂÛË ÙË˜
ÏÈ¿ÛË˜, ÂÓÒ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ Î·È ¤-

410 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

1. Kάνουν ευδιάλυτους τους εστέρες χοληστερόλης
και τα τριγλυκερίδια.

2. Pυθµίζουν την αντίδραση χοληστερόλης και τριγλυ-
κεριδίων µε ένζυµα όπως το LCAT, LPL, HPL.

3. ∆εσµεύονται στην επιφάνεια κυτταρικών υποδοχέ-
ων.

LCAT = Lecithin-Cholesterol-Acyl-Transferase
LPL = Lipo-Protein-Lipase

πίνακας 14.10  Γενικές λειτουργίες αποπρωτεϊνών.1,4

σχήµα 14.5  Σχηµατική παράσταση και ιστογράµµατα της
% περιεκτικότητας των λιποπρωτεϊνών σε λίπος και πρω-
τεϊνες. Τη µεγαλύτερη αναλογία λίπους έχουν τα χυλοµι-
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σχήµα 14.6  Σχηµατική παράσταση της περιεκτικότητας
των λιποπρωτεϊνών στα επιµέρους λιπίδια. (Κατά σειρά
τα τριγλυκερίδια, η χοληστερόλη και τα φωσφολιπίδια).
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σχήµα 14.7.  H δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Tα
τριγλυκερίδια µεταφέρονται τελικά από το πλάσµα στα

χυλοµικρά κατάλοιπα

VLDL IDL

LPL (πλάσµα)

HPL (ήπαρ)

Λιποπρωτεϊνες

σχήμα 15.3.3 H δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Tα
τριγλυκερίδια μεταφέρονται τελικά από το πλάσμα στα 
κύτταρα.

ÙÈ˜ ¿ÏÏÂ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜, ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ÚÔÔ‰Â˘ÙÈÎ¿ ÌÂÈÒ-
ÓÔÓÙ·È Ù· ÏÈ›‰È·, ÂÓÒ ·˘Í¿ÓÂÙ·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ·Ô-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.1

™ÙÔ Û¯‹Ì· 14.6 Ê·›ÓÂÙ·È Ë ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙ· Â› Ì¤ÚÔ˘˜ ÏÈ›‰È·. E›Ó·È Û·Ê¤˜ fiÙÈ Ù·
¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó Î˘Ú›ˆ˜ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, fiÙÈ ÔÈ VLDL
ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÔÏ‡ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ·fi fi,ÙÈ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË, ÂÓÒ ÔÈ LDL ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚË ¯ÔÏËÛÙÂ-
ÚfiÏË ·fi fi,ÙÈ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, ÂÚ›Ô˘ ÛÂ ‰ÈÏ¿ÛÈ· ÔÛfi-
ÙËÙ·. AÚÎÂÙ‹ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÈ˜ IDL Î·È HDL ÏÈ-
ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™Â ÁÂÓÈÎ¤˜ ÁÚ·ÌÌ¤˜ ÌÔÚÂ› Ó· ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ÔÈ
VLDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ, ÂÓÒ Ë LDL Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÊÔÚ¤·˜ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜.1,5 ™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂÈ Ì›· ‰ÈÂ˘ÎÚ›ÓÈÛË.
T· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ ÂÍˆÁÂÓ‹ Î·È ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹.
T· ÂÍˆÁÂÓ‹ ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi ÂÓÙÂÚÈÎ‹ ·ÔÚÚfiÊËÛË Î·È
ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÌÂ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿. °È· ÙËÓ Ï‹ÚË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ ·fi ÙÔ Ï¿ÛÌ· ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È 12 ÒÚÂ˜ ·-
fi ÙÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô ÁÂ‡Ì·. T· ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÂÎÎÚ›-
ÓÔÓÙ·È ·fi ÙÔ ‹·Ú ÂÓÛˆÌ·ÙˆÌ¤Ó· ÛÙÔ ÌfiÚÈÔ ÙË˜ VLDL
ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓË˜.5 MÂÁ¿Ï· ÔÛ¿ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ Î·ıÈÛÙÔ‡Ó ıÔÏÂÚfi ÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÂÓÒ Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ ·-
ÓÈ¯ÓÂ‡ÔÓÙ·È ÌÂ ÂÈÛÎfiËÛË ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÌÂÙ¿ ÙËÓ ·-
Ú·ÌÔÓ‹ ÙÔ˘ 24 ÒÚÂ˜ ÛÂ „˘ÁÂ›Ô +4ÆC, ÔfiÙÂ ÂÂÈ‰‹ Â›Ó·È Â-
Ï·ÊÚfiÙÂÚ·, ·ÓÂ‚·›ÓÔ˘Ó ÛÙËÓ ÂÈÊ¿ÓÂÈ· Î·È Û¯ËÌ·Ù›˙Ô˘Ó
ÌÈ· ÎÚ¤Ì· ÏÂ˘Îˆ‹.6 H Û‡ÓıÂÛË ÙˆÓ VLDL ÂÓÈÛ¯‡ÂÙ·È:

1. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ ÛÙÔ ‹-

·Ú, Ô˘ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ fiÙ·Ó ÛÙË ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÂÚÈ¤¯ÂÙ·È ÛËÌ·-
ÓÙÈÎ‹ ÔÛfiÙËÙ· Ï›Ô˘˜.7

2. Afi ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, È‰›ˆ˜ ‰È-
Û·Î¯·ÚÈÙÒÓ Î·È ÌÔÓÔÛ·Î¯·ÚÈÙÒÓ.

3. Afi ÙËÓ ‡·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ ·ÔÙÂÏÂ› ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ÙÔ˘ ™¢
Ù‡Ô˘ 2 Î·È ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜.6

™ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÎÂÓÙÚÈÎfi Úfi-
ÏÔ ¤¯Ô˘Ó ÌÂÚÈÎ¿ ¤Ó˙˘Ì· ÎÏÂÈ‰È¿:5

H ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË (LPL) Â›Ó·È ¤Ó˙˘ÌÔ Ô˘
·Ú¿ÁÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú, ·ÏÏ¿ ‰Ú· ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÚÔÎ·ÏÒ-
ÓÙ·˜ ‰È¿Û·ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÛÂ ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·-
Ú¿ ÔÍ¤· (E§O) Î·È ÁÏ˘ÎÂÚfiÏË (Û¯. 14.7). EÂÈ‰‹  Ë ÏÈ-
¿ÛË ·˘Ù‹ Â‰Ú¿˙ÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ ÙÔ›¯ˆÌ· ÙˆÓ ÙÚÈ¯ÔÂÈ-
‰ÒÓ ÙÔ˘ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙÔ‡, ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È Ù· E§O ÛÙ·
ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú·, fiÔ˘ ÂÛÙÂÚÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ¿ÏÈ ÛÂ ÙÚÈ-
ÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜
ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜. ŸÙ·Ó ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË, ‰ÂÓ ‰Ú·ÛÙËÚÈÔÔÈÂ›Ù·È Ë LPL Î·È ‰ÂÓ Á›ÓÂÙ·È Ë Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ. AÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ë ÏÈ¿ÛË ˘¿Ú¯ÂÈ
Ì¤Û· ÛÙÔ ‹·Ú Î·ÏÔ‡ÌÂÓË Ë·ÙÈÎ‹ ÏÈ¿ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘-
ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.

H ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ‹ ÔÚÌÔÓÔÂ˘·›ÛıËÙË ÏÈ¿ÛË ‚Ú›ÛÎÂ-
Ù·È Ì¤Û· ÛÙ· ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú· Î·È ÂÓÂÚÁÔÔÈÔ‡ÌÂÓË ÌÂ
ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ‰È·Û¿ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›-
‰È·, ÔfiÙÂ Ù· E§O ÂÍ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi Ù· Î‡ÙÙ·Ú· Î·È Ë-
Á·›ÓÔ˘Ó ÛÂ ¿ÏÏ· ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÔÚÁ·ÓÈÛÌÔ‡ ÁÈ· ÙÈ˜ ÂÓÂÚÁÂÈ-
·Î¤˜ ÙÔ˘ ·Ó¿ÁÎÂ˜. H ÎÔÚÙÈ˙fiÏË ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË Û‡ÓıÂÛË ÙË˜
ÏÈ¿ÛË˜, ÂÓÒ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ Î·È ¤-

410 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

1. Kάνουν ευδιάλυτους τους εστέρες χοληστερόλης
και τα τριγλυκερίδια.

2. Pυθµίζουν την αντίδραση χοληστερόλης και τριγλυ-
κεριδίων µε ένζυµα όπως το LCAT, LPL, HPL.

3. ∆εσµεύονται στην επιφάνεια κυτταρικών υποδοχέ-
ων.

LCAT = Lecithin-Cholesterol-Acyl-Transferase
LPL = Lipo-Protein-Lipase

πίνακας 14.10  Γενικές λειτουργίες αποπρωτεϊνών.1,4

σχήµα 14.5  Σχηµατική παράσταση και ιστογράµµατα της
% περιεκτικότητας των λιποπρωτεϊνών σε λίπος και πρω-
τεϊνες. Τη µεγαλύτερη αναλογία λίπους έχουν τα χυλοµι-
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σχήµα 14.6  Σχηµατική παράσταση της περιεκτικότητας
των λιποπρωτεϊνών στα επιµέρους λιπίδια. (Κατά σειρά
τα τριγλυκερίδια, η χοληστερόλη και τα φωσφολιπίδια).
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σχήµα 14.7.  H δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Tα
τριγλυκερίδια µεταφέρονται τελικά από το πλάσµα στα

χυλοµικρά κατάλοιπα
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Λιποπρωτεϊνες

πίνακας 15.3.2 γενικές λειτουργίες αποπρωτεϊνών.1,4
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τις ενεργειακές του ανάγκες. H κορτιζόλη αυξάνει τη 
σύνθεση της λιπάσης, ενώ η ινσουλίνη αναστέλλει τη 
δράση της και έτσι αναστέλλει τη λιπόλυση. Tο στρες 
και η νηστεία αυξάνουν τη λιπόλυση μέσω της αύξη-
σης της νοραδρεναλίνης και της μείωσης της ινσουλί-
νης στο πλάσμα (σχήμα 15.3.4).

H λεκιθινο-χολεστερολ-ακυλ-τρανσφεράση (LCAT) 
δρα στην εστεροποίηση της χοληστερόλης με λινο-
λεϊκό οξύ (σχήμα 15.3.5). Mέσα στο ηπατικό κύτταρο 
η ακετυλ-χολεστερολ-ακυλ-τρανσφεράση κάνει την 
εστεροποίηση της χοληστερόλης με ολεϊκό οξύ.

aποπρωτεΐνες. Στον πίνακα 15.3.3 φαίνονται οι ονο-
μασίες των αποπρωτεϊνών, οι λιποπρωτεΐνες στις οποί-
ες αντιστοιχούν και οι ειδικές τους δράσεις. Πρέπει να 
επισημανθεί ότι:

• Oι Apo AI και AII βρίσκονται στα χυλομικρά και στις 
HDL. 

• H Apo AI είναι ενεργοποιητής της LCAT.
• H Apo(α) είναι η αποπρωτεΐνη της λιποπρωτεΐνης 

(α).3 H καλή ρύθμιση του διαβήτη με εντατικοποιημέ-
νη ινσουλινοθεραπεία βρέθηκε να ελαττώνει τα επίπε-
δα της Apo(α) στο πλάσμα.2

• H Apo-CII είναι ενεργοποιητής της LPL η οποία, 
όπως έχει αναφερθεί, διασπά τα τριγλυκερίδια και ευ-
νοεί την καθήλωσή τους στον λιπώδη ιστό.

Πρωτεΐνες μεταφοράς λιπιδίων

Tα λιπίδια μεταφέρονται στο πλάσμα από και προς 

λιποπρωτεΐνες χάρη στις πρωτεΐνες μεταφοράς τους. 
Έτσι τα τριγλυκερίδια μεταφέρονται από τις VLDL στις 
LDL και HDL, και οι εστέρες χοληστερόλης από τις LDL 
και HDL στις VLDL με τη βοήθεια της πρωτεΐνης μετα-
φοράς εστέρων χοληστερόλης (Cholesterol Transfer 
Ester  Protein, CTEP).8 H πρωτεΐνη μεταφοράς φωσφο-
λιπιδίων (Phospholipids Transfer Protein, PLTP) διευκο-
λύνει τη μεταφορά των φωσφολιπιδίων. Eπίσης, διευ-
κολύνει τη μεταφορά των λιποσακχαριδών της ελεύθε-
ρης χοληστερόλης και της α-τοκοφερόλης μεταξύ των 
λιποπρωτεϊνών, και επομένως είναι παράγοντας που 
καθορίζει το μέγεθος των HDL.9 Kάθε μεταβολή των 
CETP και PLTP είναι πιθανό να έχει συνέπειες σε ποσο-
τικές και ποιοτικές μεταβολές των λιποπρωτεϊνών.9

O μεταβολισμός των λιποπρωτεϊνών

O μεταβολισμός των λιποπρωτεϊνών  φαίνεται στο 
σχήμα 15.3.6, με όση απλούστευση είναι δυνατή. Tα 
χυλομικρά σχηματίζονται στο έντερο, εισέρχονται αρ-
χικώς στα λεμφαγγεία και μέσω του θωρακικού πόρου 
κυκλοφορούν στο αίμα. Eίναι σφαιρίδια που περιέχουν 
στον πυρήνα τους πολλά τριγλυκερίδια και περιβάλλο-
νται από Apo-B48, AI, AII AIV και φωσφολιπίδια. Mε την 
είσοδό τους στην κυκλοφορία δέχονται Apo-CII και 
έτσι ενεργοποιείται η LPL, με την επίδραση της οποίας 
υδρολύονται τα τριγλυκερίδια. Eπίσης αποκτούν Apo-
E, που θα χρησιμεύσει στην περαιτέρω αποικοδόμησή 
τους. Tο σφαιρίδιο του λίπους, όσο χάνει τριγλυκερί-
δια, γίνεται μικρότερο και μετατρέπεται στα λεγόμενα 
κατάλοιπα χυλομικρών, που παραλαμβάνονται από 
υποδοχείς στο ήπαρ, οι οποίοι δεσμεύουν την Apo-E. 
Στις περιπτώσεις που η Apo-E δεν μπορεί να συνδεθεί 
με τον υποδοχέα της, λόγω του ότι παράγεται σε πα-

ÙÛÈ ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË. TÔ stress Î·È Ë ÓËÛÙÂ›· ·˘-
Í¿ÓÔ˘Ó ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË Ì¤Ûˆ ÙË˜ ·‡ÍËÛË˜ ÙË˜ ÓÔÚ·‰ÚÂÓ·Ï›-
ÓË˜ Î·È ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· (Û¯.
14.8).

H ÏÂÎÈıÈÓÔ-¯ÔÏÂÛÙÂÚÔÏ-·Î˘Ï-ÙÚ·ÓÛÊÂÚ¿ÛË (LCAT)
‰Ú· ÛÙËÓ ÂÛÙÂÚÔÔ›ËÛË ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÌÂ ÏÈÓÔÏÂ˚Îfi
ÔÍ‡ (Û¯. 14.9). M¤Û· ÛÙÔ Ë·ÙÈÎfi Î‡ÙÙ·ÚÔ Ë ·ÎÂÙ˘Ï-¯Ô-
ÏÂÛÙÂÚÔÏ-·Î˘Ï-ÙÚ·ÓÛÊÂÚ¿ÛË Î¿ÓÂÈ ÙËÓ ÂÛÙÂÚÔÔ›ËÛË
ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÌÂ ÔÏÂ˚Îfi ÔÍ‡.

AÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜. ™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.11 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÔÓÔ-
Ì·Û›Â˜ ÙˆÓ ·ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ÔÈ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÛÙÈ˜ ÔÔ›-
Â˜ ·ÓÙÈÛÙÔÈ¯Ô‡Ó Î·È ÔÈ ÂÈ‰ÈÎ¤˜ ÙÔ˘˜ ‰Ú¿ÛÂÈ˜. ¶Ú¤ÂÈ Ó· Â-
ÈÛËÌ·ÓıÂ› fiÙÈ:
— OÈ Apo AI Î·È AII ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÙ· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿ Î·È

ÛÙÈ˜ HDL. 
— H Apo AI Â›Ó·È ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ LCAT.
— H Apo(·) Â›Ó·È Ë ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓË˜

(·).3 H Î·Ï‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ÌÂ ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤-
ÓË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›· ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ Ù· Â›Â-
‰· ÙË˜ Apo(·) ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·.2

— H Apo-CII Â›Ó·È ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ LPL Ë ÔÔ›·, fi-
ˆ˜ ¤¯ÂÈ ·Ó·ÊÂÚıÂ›, ‰È·Û¿ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Î·È Â˘-
ÓÔÂ› ÙËÓ Î·ı‹ÏˆÛ‹ ÙÔ˘˜ ÛÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi.

Πρωτεΐνες µεταφοράς λιπιδίων

T· ÏÈ›‰È· ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ·fi Î·È ÚÔ˜ ÏÈ-
ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ¯¿ÚË ÛÙÈ˜ ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ ÙÔ˘˜. ŒÙÛÈ
Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ·È ·fi ÙÈ˜ VLDL ÛÙÈ˜ LDL
Î·È HDL, Î·È ÔÈ ÂÛÙ¤ÚÂ˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ·fi ÙÈ˜ LDL Î·È

HDL ÛÙÈ˜ VLDL ÌÂ ÙË ‚Ô‹ıÂÈ· ÙË˜ ÚˆÙÂ˝ÓË˜ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜
ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ (Cholesterol Transfer Ester
Protein, CTEP).8 H ÚˆÙÂ˝ÓË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ ÊˆÛÊÔÏÈÈ-
‰›ˆÓ (Phospholipids Transfer Protein, PLTP) ‰ÈÂ˘ÎÔÏ‡ÓÂÈ
ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙˆÓ ÊˆÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ. E›ÛË˜, ‰ÈÂ˘ÎÔÏ‡ÓÂÈ
ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙˆÓ ÏÈÔÛ·Î¯·ÚÈ‰ÒÓ ÙË˜ ÂÏÂ‡ıÂÚË˜ ¯ÔÏË-
ÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È ÙË˜ ·-ÙÔÎÔÊÂÚfiÏË˜ ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÒÓ, Î·È ÂÔÌ¤Óˆ˜ Â›Ó·È ·Ú¿ÁˆÓ Ô˘ Î·ıÔÚ›˙ÂÈ ÙÔ Ì¤-
ÁÂıÔ˜ ÙˆÓ HDL.9 K¿ıÂ ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙˆÓ CETP Î·È PLTP Â›-
Ó·È Èı·Ófi Ó· ¤¯ÂÈ Û˘Ó¤ÂÈÂ˜ ÛÂ ÔÛÔÙÈÎ¤˜ Î·È ÔÈÔÙÈÎ¤˜
ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.9

O µεταβολισµός των λιποπρωτεϊνών

O ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ  Ê·›ÓÂÙ·È ÛÙÔ Û¯‹-
Ì· 14.10, ÌÂ fiÛË ·ÏÔ‡ÛÙÂ˘ÛË Â›Ó·È ‰˘Ó·Ù‹. T· ¯˘ÏÔÌÈ-
ÎÚ¿ Û¯ËÌ·Ù›˙ÔÓÙ·È ÛÙÔ ¤ÓÙÂÚÔ, ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÛÙ·
ÏÂÌÊ·ÁÁÂ›· Î·È Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ıˆÚ·ÎÈÎÔ‡ fiÚÔ˘ Î˘ÎÏÔÊÔ-
ÚÔ‡Ó ÛÙÔ ·›Ì·. E›Ó·È ÛÊ·ÈÚ›‰È· Ô˘ ÂÚÈ¤¯Ô˘Ó ÛÙÔÓ ˘-
Ú‹Ó· ÙÔ˘˜ ÔÏÏ¿ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Î·È ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓÙ·È ·fi
Apo-B48, AI, AII AIV Î·È ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·. MÂ ÙËÓ Â›ÛÔ‰fi
ÙÔ˘˜ ÛÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ‰¤¯ÔÓÙ·È Apo-CII Î·È ¤ÙÛÈ ÂÓÂÚ-
ÁÔÔÈÂ›Ù·È Ë LPL ÌÂ ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÔÔ›·˜ ˘‰ÚÔÏ‡Ô-
ÓÙ·È Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·. E›ÛË˜ ·ÔÎÙÔ‡Ó Apo-E, Ô˘ ı·
¯ÚËÛÈÌÂ‡ÛÂÈ ÛÙËÓ ÂÚ·ÈÙ¤Úˆ ·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛ‹ ÙÔ˘˜. TÔ
ÛÊ·ÈÚ›‰ÈÔ ÙÔ˘ Ï›Ô˘˜, fiÛÔ ¯¿ÓÂÈ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Á›ÓÂÙ·È
ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ Î·È ÌÂÙ·ÙÚ¤ÂÙ·È ÛÙ· ÏÂÁfiÌÂÓ· Î·Ù¿ÏÔÈ·
¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ, Ô˘ ·Ú·Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÛÙÔ
‹·Ú, ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ‰ÂÛÌÂ‡Ô˘Ó ÙËÓ Apo-E. ™ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
Ô˘ Ë Apo-E ‰ÂÓ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ó‰ÂıÂ› ÌÂ ÙÔÓ ˘Ô‰Ô¯¤·
ÙË˜, ÏfiÁˆ ÙÔ˘ fiÙÈ ·Ú¿ÁÂÙ·È ÛÂ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ ÈÛÔÌÔÚÊ‹, ¤-
¯Ô˘ÌÂ Û˘ÛÛÒÚÂ˘ÛË Î·Ù·ÏÔ›ˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ. 

EÎÙfi˜ ·fi ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ ·fi ÙÔ ¤ÓÙÂÚÔ
ÛÙÔ ‹·Ú, ¤¯Ô˘ÌÂ Î·È ¤ÎÎÚÈÛË ÏÈÈ‰›ˆÓ ·fi ÙÔ ‹·Ú
ÛÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ·fi ÙÔ ‹·Ú ·Ú¿ÁÔ-
ÓÙ·È Î·È ÂÎÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÔÈ VLDL, Ô˘ ¤¯Ô˘Ó Ï¤ÔÓ ˆ˜ Î‡-

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών

σχήµα 14.8  H δράση της ενδοκυττάριας ή ορµονοευαίσθητης λιπάσης. Tα τριγλυκερίδια διασπώνται και τα EΛO περ-
νούν από τον ενδοκυττάριο χώρο στο πλάσµα για να χρησιµοποιηθούν στο ήπαρ, την καρδιά και τους µυς.

Ε.Λ.Ο.

Νοραδρεναλίνη
Κορτιζόλη

Ενδοκυττάρια
λιπάση

Stress
Νηστεία
Έλλειψη ινσουλίνης

Λιπώδης ι-
στός

σχήµα 14.9 H δράση της λεκιθινο-χολεστερολ-ακυλ-τραν-
σφεράσης (LCAT).

Xοληστερόλη + Λινολεϊκό οξύ Eστεροποιηµένη
χοληστερόλη

LCAT

σχήμα 15.3.4 H δράση της ενδοκυττάριας ή ορμονοευαίσθητης λιπάσης. Tα τριγλυκερίδια διασπώνται και τα EλO περ-
νούν από τον ενδοκυττάριο χώρο στο πλάσμα για να χρησιμοποιηθούν στο ήπαρ, την καρδιά και τους μυς.

σχήμα 15.3.5 H δράση της λεκιθινο-χολεστερολ-ακυλ-τραν-
σφεράσης (LCAT).
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θολογική ισομορφή, έχουμε συσσώρευση καταλοίπων 
χυλομικρών. 

Eκτός από τη μεταφορά των λιπιδίων από το έντερο 
στο ήπαρ, έχουμε και έκκριση λιπιδίων από το ήπαρ 
στην κυκλοφορία. Συγκεκριμένα, από το ήπαρ παρά-
γονται και εκκρίνονται οι VLDL, που έχουν πλέον ως 
κύρια αποπρωτεΐνη την B-100. Oι VLDL παίρνουν από 
τις HDL φωσφολιπίδια, χοληστερόλη αλλά και την 
Apo-CII και με την επίδραση της ενεργοποιημένης, 
πλέον, λιποπρωτεϊνικής λιπάσης χάνουν τριγλυκερίδια 
και μετατρέπονται σε κατάλοιπα VLDL ή IDL, οι οποίες 
τελικώς με τον ίδιο μηχανισμό υδρόλυσης των τριγλυ-
κεριδίων τους μετατρέπονται σε LDL. H μετατροπή 
αυτή γίνεται κυρίως στο ήπαρ με την επίδραση της 
ηπατικής λιπάσης, αλλά ίσως και στο πλάσμα με την 

επίδραση της ενεργοποιημένης, πλέον, λιποπρωτεϊνι-
κής λιπάσης. Tελικά, η LDL δεσμεύεται σε υποδοχείς 
κυττάρων και με τον μηχανισμό αυτό παραλαμβάνεται 
η χοληστερόλη από τα περιφερικά κύτταρα, αλλά και 
από το ήπαρ. H δέσμευση αυτή γίνεται μέσω του υπο-
δοχέα της αποπρωτεΐνης B-100. Tέλος, η χοληστερόλη, 
που δεσμεύεται στο ήπαρ, εκκρίνεται στη χολή.5 Στο 
σχήμα 15.3.7 φαίνεται καλύτερα ο ρόλος της HDL στον 
μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών. H HDL3 που είναι 
η αρχική HDL, παράγεται κυρίως στο ήπαρ και κατά 
μικρότερο ποσοστό στο έντερο. Mε την επίδραση της 
LPL στα χυλομικρά, τα σφαιρίδια αυτά λίπους, χάνο-
ντας τριγλυκερίδια, δεν μπορούν πλέον να συγκρατή-
σουν όλες τις ουσίες στο μόριό τους και απελευθερώ-
νουν χοληστερόλη, φωσφολιπίδια και αποπρωτεΐνες 

σχήμα 15.3.5 O μεταβολισμός των λιποπρωτεϊνών. (Ε-Υ= Υποδοχέας απο-Ε, 100-Υ= Υποδοχέας απο-β-100).

ÚÈ· ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË ÙËÓ B-100. OÈ VLDL ·›ÚÓÔ˘Ó ·fi ÙÈ˜
HDL ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ·ÏÏ¿ Î·È ÙËÓ Apo-CII
Î·È ÌÂ ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÌ¤ÓË˜, Ï¤ÔÓ, ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ ¯¿ÓÔ˘Ó ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Î·È ÌÂÙ·ÙÚ¤-
ÔÓÙ·È ÛÂ Î·Ù¿ÏÔÈ· VLDL ‹ IDL, ÔÈ ÔÔ›Â˜ ÙÂÏÈÎ¿ ÌÂ
ÙÔÓ ›‰ÈÔ ÌË¯·ÓÈÛÌfi ˘‰ÚfiÏ˘ÛË˜ ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÙÔ˘˜
ÌÂÙ·ÙÚ¤ÔÓÙ·È ÛÂ LDL. H ÌÂÙ·ÙÚÔ‹ ·˘Ù‹ Á›ÓÂÙ·È Î˘-
Ú›ˆ˜ ÛÙÔ ‹·Ú ÌÂ ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜,
·ÏÏ¿ ›Ûˆ˜ Î·È ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÌÂ ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÂÓÂÚÁÔ-
ÔÈËÌ¤ÓË˜ Ï¤ÔÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜. TÂÏÈÎ¿, Ë
LDL ‰ÂÛÌÂ‡ÂÙ·È ÛÂ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È ÌÂ ÙÔÓ ÌË-
¯·ÓÈÛÌfi ·˘Ùfi ·Ú·Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È Ë ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ·fi Ù·
ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú·, ·ÏÏ¿ Î·È ·fi ÙÔ ‹·Ú. H ‰¤ÛÌÂ˘ÛË
·˘Ù‹ Á›ÓÂÙ·È Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ˘Ô‰Ô¯¤· ÙË˜ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË˜ B-
100. T¤ÏÔ˜, Ë ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, Ô˘ ‰ÂÛÌÂ‡ÂÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú, ÂÎ-
ÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÙË ¯ÔÏ‹.5 ™ÙÔ Û¯‹Ì· 14.11 Ê·›ÓÂÙ·È Î·Ï‡ÙÂÚ·
Ô ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ HDL ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ.

H HDL3 Ô˘ Â›Ó·È Ë ·Ú¯ÈÎ‹ HDL, ·Ú¿ÁÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ
‹·Ú Î·È Î·Ù¿ ÌÈÎÚfiÙÂÚÔ ÔÛÔÛÙfi ÛÙÔ ¤ÓÙÂÚÔ. MÂ ÙËÓ Â-
›‰Ú·ÛË ÙË˜ LPL ÛÙ· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ù· ÛÊ·ÈÚ›‰È· ·˘Ù¿ Ï›-
Ô˘˜, ¯¿ÓÔÓÙ·˜ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, ‰ÂÓ ÌÔÚÔ‡Ó Ï¤ÔÓ Ó·
Û˘ÁÎÚ·Ù‹ÛÔ˘Ó fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Ô˘Û›Â˜ ÛÙÔ ÌfiÚÈfi ÙÔ˘˜ Î·È ·Â-
ÏÂ˘ıÂÚÒÓÔ˘Ó ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È· Î·È ·ÔÚˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ Ô˘ ·Ú·Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ·fi ÙËÓ HDL3. AÔÚˆ-
ÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È· ·Ú·Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È Î·È ·fi ÙÔÓ
Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ VLDL Î·È ÙË˜ IDL. E›ÛË˜, ¯ÔÏËÛÙÂ-
ÚfiÏË ·Ú·Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ·fi ÙËÓ HDL3, ·fi Ù· Â-
ÚÈÊÂÚÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú· Î·È ¤ÙÛÈ Û˘ÓÙÂÏÂ›Ù·È Ë ·Ó¿ÛÙÚÔÊË ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜. H LCAT ‰Ú· ÂÛÙÂÚÔÔÈÒÓÙ·˜
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙÔ ÌÂÁ·ÏÔÌfiÚÈÔ ÙË˜ HDL3 Î·È Î·ıÒ˜ Ë Â-
ÛÙÂÚÔÔÈËÌ¤ÓË ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÌÂÙ·Ê¤ÚÂÙ·È ÛÙÔÓ ˘Ú‹Ó·
ÙÔ˘ ÌÂÁ·ÏÔÌÔÚ›Ô˘, ÂÏÂ˘ıÂÚÒÓÔÓÙ·È ı¤ÛÂÈ˜ ÁÈ· ÚfiÛÏË„Ë
ÂÏÂ‡ıÂÚË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿ÓÂÈ¿ ÙÔ˘. T¤ÏÔ˜ Ë
HDL3, Î·ıÈÛÙ¿ÌÂÓË ˘ÎÓfiÙÂÚË ÛÂ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ·›ÚÓÂÈ

412 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

Apo-A-I HDL, χυλοµικρά Eνεργοποιητής LCAT

Apo-A-II HDL, χυλοµικρά Eνεργοποιητής ηπατικής λιπάσης

Apo-(a) Λιποπρωτεΐνη (a) Eπισκευή κυτταρικών µεµβρανών

Apo-B-48 Xυλοµικρά Aπαραίτητη για χυλοµικρά

Apo-B-100 VLDL, IDL, LDL Aπαραίτητη για έκκριση VLDL από το ήπαρ

Apo-C-I Όλες ;

Apo-C-II Όλες Eνεργοποιητής LPL

Apo-C-III Όλες Aναστολέας LPL

Apo-D HDL Aνάστροφη µεταφορά χοληστερόλης

Apo-E Όλες ∆έσµευση µε υποδοχέα LDL και υποδοχέα E στο ή-

πίνακας 14.11  Oνοµασία, εντόπιση και ειδικές δράσεις αποπρωτεϊνών.1,4

Aποπρωτεΐνες Λιποπρωτεΐνες Eιδικές δράσεις-Iδιότητες

σχήµα 14.10  O µεταβολισµός των λιποπρωτεϊνών. (Ε-Υ= Υποδοχέας απο-Ε, 100-Υ= Υποδοχέας απο-Β-100).
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Β48
Ε

10

Ε

HDL-3

Ε-Υ
100-Υ

φωσφολιπίδια

χοληστερόλη

Αpo-CII

αποπρωτεΐν
ες

HPL

αποπρωτεΐνες

φωσφολιπίδια

χοληστερόλη

LPL

IDL
B100

έντερο

πίνακας 15.3.3 Oνομασία, εντόπιση και ειδικές δράσεις αποπρωτεϊνών.1,4

κατάλοιπα 
χυλομικρών

περιφερικοί ι-
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που παραλαμβάνονται από την HDL3. Aποπρωτεΐνες 
και φωσφολιπίδια παραλαμβάνονται και από τον κα-
ταβολισμό των VLDL και της IDL. Eπίσης, χοληστερόλη 
παραλαμβάνεται κυρίως από την HDL3, από τα περι-
φερικά κύτταρα, και έτσι συντελείται η ανάστροφη 
μεταφορά της χοληστερόλης. H LCAT δρα εστεροποι-
ώντας χοληστερόλη στο μεγαλομόριο της HDL3 και 
καθώς η εστεροποιημένη χοληστερόλη μεταφέρεται 
στον πυρήνα του μεγαλομορίου, ελευθερώνονται 
θέσεις για πρόσληψη ελεύθερης χοληστερόλης στην 
επιφάνειά του. Tέλος, η HDL3, καθιστάμενη πυκνότερη 
σε χοληστερόλη, παίρνει τη μορφή της HDL2 χολη-
στερόλης, η οποία παραλαμβάνεται από υποδοχείς 
του ήπατος που αναγνωρίζουν την αποπρωτεΐνη E, 
ενώ παράλληλα δίνει αποπρωτεΐνες και χοληστερόλη 
στην VLDL. Συμπερασματικά η HDL3 σχηματίζεται από 
στοιχεία των χυλομικρών και των VLDL (χοληστερόλη, 
φωσφολιπίδια, αποπρωτεΐνες), ενώ, αντιθέτως, η HDL2 
τροφοδοτεί με αποπρωτεΐνες την VLDL. Όλες αυτές οι 

αλληλεπιδράσεις γίνονται συνεχώς με έναν δυναμικό 
τρόπο και προς όλες τις κατευθύνσεις.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον μεταβολισμό των λιπιδί-
ων

H ινσουλίνη κατέχει κεντρική θέση στον μεταβολισμό 
των λιπιδίων. Στον λιπώδη ιστό αναστέλλει τη λιπόλυ-
ση εμποδίζοντας τη δράση της ενδοκυττάριας λιπά-
σης. Eπιπλέον είναι ένας ισχυρός ενεργοποιητής της 
λιποπρωτεϊνικής λιπάσης που καθηλώνει τα τριγλυ-
κερίδια στον λιπώδη ιστό. H ινσουλίνη ελαττώνει την 
παραγωγή των VLDL από το ήπαρ. Eπίσης η ινσουλίνη 
προάγει την κάθαρση των LDL, επειδή διεγείρει τους 
υποδοχείς των αποπρωτεϊνών B και E και ενισχύει τον 
καταβολισμό των LDL μέσω του δρόμου των LDL υπο-
δοχέων.10,11 H ινσουλίνη συμμετέχει επίσης στον μετα-
βολισμό των HDL, εφόσον διεγείρει τη δραστικότητα 
της LCAT και αυξάνει τη δραστικότητα της ηπατικής 
λιπάσης.12 Στον ΣΔ τύπου 2 υπάρχει παθολογική ρύθ-

ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ë ÔÔ›· ·Ú·Ï·Ì‚¿-
ÓÂÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ
·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ. ™ÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË
ÂÌÔ‰›˙ÔÓÙ·˜ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜. EÈ-
Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών

I � φ ή � �� Xυλοµικρά

IIα �� �� φ LDL

IIβ �� �� � LDL+VLDL

III �� φ ή � �� ΙDL±Kατάλοιπα χυλοµικρών

IV � φ �� VLDL

V � φ �� Xυλοµικρά + VLDL

πίνακας 14.12  Tαξινόµηση δυσλιποπρωτεϊναιµιών (από ΠOY) (φ=φυσιολογικά, Τg=τριγλυκερίδια).
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σχήµα 14.11  O ρόλος των HDL-λιποπρωτεϊνών στον µεταβολισµό των λιπιδίων και ιδίως τη µεταφορά χοληστερόλης.
(Φ=φωσφολιπίδια, Apo=Aποπρωτεΐνες).

έντερο

πίνακας 15.3.4 Tαξινόμηση δυσλιποπρωτεϊναιμιών (από ΠOY) (φ=φυσιολογικά, τg=τριγλυκερίδια).

ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ë ÔÔ›· ·Ú·Ï·Ì‚¿-
ÓÂÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ
·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ. ™ÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË
ÂÌÔ‰›˙ÔÓÙ·˜ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜. EÈ-
Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών

I � φ ή � �� Xυλοµικρά

IIα �� �� φ LDL

IIβ �� �� � LDL+VLDL

III �� φ ή � �� ΙDL±Kατάλοιπα χυλοµικρών

IV � φ �� VLDL

V � φ �� Xυλοµικρά + VLDL

πίνακας 14.12  Tαξινόµηση δυσλιποπρωτεϊναιµιών (από ΠOY) (φ=φυσιολογικά, Τg=τριγλυκερίδια).
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έντερο
ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ë ÔÔ›· ·Ú·Ï·Ì‚¿-
ÓÂÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ
·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ. ™ÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË
ÂÌÔ‰›˙ÔÓÙ·˜ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜. EÈ-
Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών
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IIβ �� �� � LDL+VLDL
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V � φ �� Xυλοµικρά + VLDL

πίνακας 14.12  Tαξινόµηση δυσλιποπρωτεϊναιµιών (από ΠOY) (φ=φυσιολογικά, Τg=τριγλυκερίδια).
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ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών

I � φ ή � �� Xυλοµικρά

IIα �� �� φ LDL

IIβ �� �� � LDL+VLDL

III �� φ ή � �� ΙDL±Kατάλοιπα χυλοµικρών

IV � φ �� VLDL

V � φ �� Xυλοµικρά + VLDL

πίνακας 14.12  Tαξινόµηση δυσλιποπρωτεϊναιµιών (από ΠOY) (φ=φυσιολογικά, Τg=τριγλυκερίδια).

Tύπος Xολ LDL-X Tg Aυξηµένες λιποπρωτεΐνες

LDL

HDLκατάλοι-
πα

VLDL
IDL

Y

περιφερικό
κύτταρο

LPL

ΧΟΛΗΣΤ.+Φ+Apo

χοληστερόλη

χο
λη

στερ
όλ

η

HDL 3

χυλοµικρά

ΧΟΛΗΣΤ.+Φ
ApoA

E
CII
CIII
ΧΟΛΗΣΤ. Ε

CII, CIII
ΦΩΣΦ.

σχήµα 14.11  O ρόλος των HDL-λιποπρωτεϊνών στον µεταβολισµό των λιπιδίων και ιδίως τη µεταφορά χοληστερόλης.
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έντερο

ή

ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ë ÔÔ›· ·Ú·Ï·Ì‚¿-
ÓÂÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ
·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ. ™ÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË
ÂÌÔ‰›˙ÔÓÙ·˜ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜. EÈ-
Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·
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·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
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VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
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ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
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‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
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ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
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(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
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Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών

I � φ ή � �� Xυλοµικρά

IIα �� �� φ LDL

IIβ �� �� � LDL+VLDL

III �� φ ή � �� ΙDL±Kατάλοιπα χυλοµικρών

IV � φ �� VLDL

V � φ �� Xυλοµικρά + VLDL

πίνακας 14.12  Tαξινόµηση δυσλιποπρωτεϊναιµιών (από ΠOY) (φ=φυσιολογικά, Τg=τριγλυκερίδια).
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σχήµα 14.11  O ρόλος των HDL-λιποπρωτεϊνών στον µεταβολισµό των λιπιδίων και ιδίως τη µεταφορά χοληστερόλης.
(Φ=φωσφολιπίδια, Apo=Aποπρωτεΐνες).

έντερο

ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ë ÔÔ›· ·Ú·Ï·Ì‚¿-
ÓÂÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ
·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ. ™ÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË
ÂÌÔ‰›˙ÔÓÙ·˜ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜. EÈ-
Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών
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IIα �� �� φ LDL

IIβ �� �� � LDL+VLDL
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IV � φ �� VLDL

V � φ �� Xυλοµικρά + VLDL
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έντερο

ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ë ÔÔ›· ·Ú·Ï·Ì‚¿-
ÓÂÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ
·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ. ™ÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË
ÂÌÔ‰›˙ÔÓÙ·˜ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜. EÈ-
Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
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έντερο

ÙË ÌÔÚÊ‹ ÙË˜ HDL2 ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ë ÔÔ›· ·Ú·Ï·Ì‚¿-
ÓÂÙ·È ·fi ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹·ÙÔ˜ Ô˘ ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ
·ÔÚˆÙÂ˝ÓË E, ÂÓÒ ·Ú¿ÏÏËÏ· ‰›ÓÂÈ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ Î·È
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÛÙËÓ VLDL. ™˘ÌÂÚ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Ë HDL3 Û¯Ë-
Ì·Ù›˙ÂÙ·È ·fi ÛÙÔÈ¯Â›· ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL
(¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË, ÊˆÛÊÔÏÈ›‰È·, ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜), ÂÓÒ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· Ë HDL2 ÙÚÔÊÔ‰ÔÙÂ› ÌÂ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙËÓ VLDL.
ŸÏÂ˜ ·˘Ù¤˜ ÔÈ ·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ Á›ÓÔÓÙ·È Û˘ÓÂ¯Ò˜ ÌÂ ¤Ó·
‰˘Ó·ÌÈÎfi ÙÚfiÔ Î·È ÚÔ˜ fiÏÂ˜ ÙÈ˜ Î·ÙÂ˘ı‡ÓÛÂÈ˜.5,6

O ρόλος της ινσουλίνης στον µεταβολισµό των λιπι-
δίων

H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¤¯ÂÈ ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ı¤ÛË ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ. ™ÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË
ÂÌÔ‰›˙ÔÓÙ·˜ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜. EÈ-
Ï¤ÔÓ Â›Ó·È ¤Ó·˜ ÈÛ¯˘Úfi˜ ÂÓÂÚÁÔÔÈËÙ‹˜ ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Ô˘ Î·ıËÏÒÓÂÈ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÔÓ ÏÈ-
Ò‰Ë ÈÛÙfi. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú. E›ÛË˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ Î¿-
ı·ÚÛË ÙˆÓ LDL, ÂÂÈ‰‹ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙˆÓ ·-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B Î·È E Î·È ÂÓÈÛ¯‡ÂÈ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ
LDL Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ ‰ÚfiÌÔ˘ ÙˆÓ LDL ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ.10,11 H ÈÓÛÔ˘-

Ï›ÓË Û˘ÌÌÂÙ¤¯ÂÈ Â›ÛË˜ ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ HDL, Â-
ÊfiÛÔÓ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LCAT Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ
ÙË ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜.12 ™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘
2 ˘¿Ú¯ÂÈ ·ıÔÏÔÁÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙˆÓ
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÏfiÁˆ ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.13

Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.12 Ê·›ÓÂÙ·È Ë Ù·ÍÈÓfiÌËÛË ÙˆÓ ‰˘ÛÏÈÈ-
‰·ÈÌÈÒÓ ÛÂ ¤ÍÈ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ Î·Ù¿ ÙËÓ Î·Ù¿Ù·ÍË ÙÔ˘
Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·
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Fredrickson ÙËÓ ÔÔ›· ‰¤¯ÂÙ·È Î·È Ë ¶OY.5,14 H Î·Ù¿Ù·ÍË
·˘Ù‹ Â›Ó·È Û¯ËÌ·ÙÈÎ‹ Î·È Ê·ÈÓÔÙ˘ÈÎ‹. OÈ Ê·ÈÓfiÙ˘ÔÈ Â-
ÍÂÙ¿˙ÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÌÂ ÙËÓ ÙÔÔı¤ÙËÛË ÙÔ˘ ÔÚÔ‡ ÛÂ „˘-
ÁÂ›Ô 4ÆC ÁÈ· 24 ÒÚÂ˜ (ÂÈÎ. 14.1).  ™Â Î¿ıÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Û˘ÛÙÂÁ¿˙ÔÓÙ·È ‰È¿ÊÔÚË˜ ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›Â˜ ·fi ÙËÓ ÏÂ˘Ú¿ ÙË˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜ ÙÔ˘˜.

™ÙÔÓ Ù‡Ô I, Ô˘ Â›Ó·È Û¿ÓÈÔ˜, ¤¯Ô˘ÌÂ ÛÙËÓ ÂÈÊ¿-
ÓÂÈ· ÛÙÈ‚¿‰· ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ (ÎÚ¤Ì·) ÌÂ Î·ı·Úfi ÙÔÓ ˘ÔÎÂ›-
ÌÂÓÔ ÔÚfi. EÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ÌÂ ÚÔÛ‚ÔÏ¤˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·˜ ·-
fi ÙËÓ ·È‰ÈÎ‹ ËÏÈÎ›·.

™ÙÔÓ Ù‡Ô V, Ô˘ Â›ÛË˜ ¤¯Ô˘ÌÂ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, Ô ˘Ô-
ÎÂ›ÌÂÓÔ˜ ÔÚfi˜ Â›Ó·È ıÔÏÂÚfi˜ ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÌÂÁ¿ÏË˜
ÔÛfiÙËÙ·˜ VLDL. ¶ÚÔÎ·ÏÂ› Â›ÛË˜ ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰· ÛÙ·

Μεταβολισµός λιπιδίων, φυσιολογία και κατάταξη δυσλιπιδαιµιών

I � φ ή � �� Xυλοµικρά

IIα �� �� φ LDL

IIβ �� �� � LDL+VLDL

III �� φ ή � �� ΙDL±Kατάλοιπα χυλοµικρών

IV � φ �� VLDL

V � φ �� Xυλοµικρά + VLDL

πίνακας 14.12  Tαξινόµηση δυσλιποπρωτεϊναιµιών (από ΠOY) (φ=φυσιολογικά, Τg=τριγλυκερίδια).

Tύπος Xολ LDL-X Tg Aυξηµένες λιποπρωτεΐνες

LDL

HDLκατάλοι-
πα

VLDL
IDL

Y

περιφερικό
κύτταρο

LPL

ΧΟΛΗΣΤ.+Φ+Apo

χοληστερόλη

χο
λη

στερ
όλ

η

HDL 3

χυλοµικρά

ΧΟΛΗΣΤ.+Φ
ApoA

E
CII
CIII
ΧΟΛΗΣΤ. Ε

CII, CIII
ΦΩΣΦ.

σχήµα 14.11  O ρόλος των HDL-λιποπρωτεϊνών στον µεταβολισµό των λιπιδίων και ιδίως τη µεταφορά χοληστερόλης.
(Φ=φωσφολιπίδια, Apo=Aποπρωτεΐνες).

έντερο

Χοληστερόλη

σχήμα 15.3.6 O ρόλος των HDL-λιποπρωτεϊνών στον μεταβολισμό των λιπιδίων και ιδίως τη μεταφορά χοληστερόλης.
(Φ=φωσφολιπίδια, Apo=Aποπρωτεΐνες).

κατάλοιπα
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μιση του μεταβολισμού των τριγλυκεριδίων λόγω της 
αντίστασης στην ινσουλίνη.13 

Φαινότυποι δυσλιπιδαιμιών

Στον πίνακα 15.3.4 φαίνεται η ταξινόμηση των δυ-
σλιπιδαιμιών σε έξι φαινότυπους κατά την κατάταξη 
του Fredrickson, την οποία δέχεται και η ΠOY.5,14 H 
κατάταξη αυτή είναι σχηματική και φαινοτυπική. Oι 
φαινότυποι εξετάζονται αρχικώς με την τοποθέτηση 
του ορού σε ψυγείο 4°C για 24 ώρες (εικόνα 15.3.1).  Σε 
κάθε φαινότυπο μπορεί να συστεγάζονται διάφορης 
προέλευσης δυσλιπιδαιμίες από την πλευρά της αιτιο-
λογίας τους.

Στον τύπο I, που είναι σπάνιος, έχουμε στην επι-
φάνεια στιβάδα χυλομικρών (κρέμα) με καθαρό τον 
υποκείμενο ορό. Eκδηλώνεται με προσβολές παγκρεα-
τίτιδας από την παιδική ηλικία.

Στον τύπο V, όπου επίσης έχουμε χυλομικρά, ο υπο-
κείμενος ορός είναι θολερός από την παρουσία μεγά-
λης ποσότητας VLDL. Προκαλεί επίσης παγκρεατίτιδα 
στα πλαίσια του συνδρόμου χυλομικροναιμίας.

Στον τύπο IV υπάρχει επίσης θολερός ορός, αλλά χω-
ρίς χυλομικρά, δεδομένου ότι η υπερτριγλυκεριδαιμία 
οφείλεται σε αυξημένη παραγωγή VLDL.

O τύπος III είναι δύσκολο να ξεχωρίσει χωρίς ηλε-
κτροφόρηση και οπτικά μοιάζει με τον τύπο IV, αλλά 
παρουσιάζει και αυξημένη χοληστερόλη. H διάκριση, 

επομένως, πρέπει τελικά να γίνει από τον τύπο IIβ.
O τύπος II οπτικά έχει καθαρό ορό, μερικές φορές 

ερυθρωπής απόχρωσης, λόγω αυξημένης καροτίνης.
Oι δυσλιπιδαιμίες διακρίνονται σε πρωτοπαθείς και 

δευτεροπαθείς.14 Tα αίτια των πρωτοπαθών και δευ-
τεροπαθών δυσλιπιδαιμιών φαίνονται στον πίνακα 
15.3.5. O σακχαρώδης διαβήτης είναι αίτιο δυσλιπιδαι-
μίας και μπορεί να οδηγήσει σε φαινότυπους IIβ, III, IV 
και V.5,15 

Δυσλιπιδαιμίες κατά αιτιολογική διάκριση

α. Kληρονομικές
Oικογενής υπερχοληστερολαιμία. Oφείλεται σε 
μετάλλαξη που καθορίζει τη λειτουργία και την παρα-
γωγή του υποδοχέα της LDL. Oι ετεροζυγώτες έχουν 
το 50% των υποδοχέων και οι ομοζυγώτες δεν έχουν 
καθόλου υποδοχείς της LDL. Oι ασθενείς έχουν τενό-
ντια ξανθελάσματα και εμφανίζουν προδιάθεση για 
στεφανιαία νόσο.

πρωτοπαθής μη οικογενής υπερχοληστερολαιμία. 
Oφείλεται σε συνδυασμό κληρονομικών και περιβαλ-
λοντικών παραγόντων με αποτέλεσμα τη μειονεκτική 
απομάκρυνση της LDL μέσω των υποδοχέων της. Φαι-
νοτυπικά εκδηλώνεται ως τύπος IIα.

Oικογενής υπερτριγλυκεριδαιμία. Xαρακτηρίζεται 
από αυξημένη σύνθεση και μειωμένο καταβολισμό 
της VLDL. Tα πάσχοντα άτομα έχουν αυξημένα τριγλυ-
κερίδια και προδιάθεση για οξεία παγκρεατίτιδα.

Oικογενής συνδυασμένη υπερλιπιδαιμία. Oφείλε-
ται σε αυξημένη παραγωγή της αποπρωτεΐνης B-100, 
εξαιτίας της οποίας προκαλείται αύξηση της LDL αλλά 
και της VLDL. Φαινοτυπικά εκδηλώνεται ως τύπος IIα 
και III. O κίνδυνος αθηρωμάτωσης είναι αυξημένος.

β. eπίκτητες
Στις επίκτητες δυσλιπιδαιμίες κατατάσσονται όσες 

προκαλούνται από την ύπαρξη παχυσαρκίας ή νοση-
μάτων  που προκαλούν παθολογικό μεταβολισμό των 
λιποπρωτεϊνών (πίνακα 15.3.5). 

Ï·›ÛÈ· ÙÔ˘ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÔÓ·ÈÌ›·˜.
™ÙÔÓ Ù‡Ô IV ˘¿Ú¯ÂÈ Â›ÛË˜ ıÔÏÂÚfi˜ ÔÚfi˜, ·ÏÏ¿

¯ˆÚ›˜ ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ Ë ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›·
ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ VLDL.

O Ù‡Ô˜ III Â›Ó·È ‰‡ÛÎÔÏÔ Ó· ÍÂ¯ˆÚ›ÛÂÈ ¯ˆÚ›˜ ËÏÂ-
ÎÙÚÔÊfiÚËÛË Î·È ÔÙÈÎ¿ ÌÔÈ¿˙ÂÈ ÌÂ ÙÔÓ Ù‡Ô IV, ·ÏÏ¿
·ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÂÈ Î·È ·˘ÍËÌ¤ÓË ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË. H ‰È¿ÎÚÈÛË Â-
ÔÌ¤Óˆ˜ Ú¤ÂÈ ÙÂÏÈÎ¿ Ó· Á›ÓÂÈ ·fi ÙÔÓ Ù‡Ô II‚.

O Ù‡Ô˜ II ÔÙÈÎ¿ ¤¯ÂÈ Î·ı·Úfi ÔÚfi, ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜ Â-
Ú˘ıÚˆ‹˜ ·fi¯ÚˆÛË˜, ÏfiÁˆ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ Î·ÚÔÙ›ÓË˜.

OÈ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›Â˜ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ ÚˆÙÔ·ıÂ›˜ Î·È
ÛÂ ‰Â˘ÙÂÚÔ·ıÂ›˜.14 T· ·›ÙÈ· ÙˆÓ ÚˆÙÔ·ıÒÓ Î·È ‰Â˘ÙÂ-
ÚÔ·ıÒÓ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌÈÒÓ Ê·›ÓÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.13.
O Û·Î¯·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ·›ÙÈÔ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ Î·È
ÌÔÚÂ› Ó· Ô‰ËÁ‹ÛÂÈ ÛÂ Ê·ÈÓfiÙ˘Ô˘˜ II‚, III, IV Î·È V.5,15

∆υσλιπιδαιµίες κατά αιτιολογική διάκριση

α. Kληρονοµικές

OÈÎÔÁÂÓ‹˜ ˘ÂÚ¯ÔÏËÛÙÂÚÔÏ·ÈÌ›·. OÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ÌÂ-
Ù¿ÏÏ·ÍË Ô˘ Î·ıÔÚ›˙ÂÈ ÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· Î·È ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙÔ˘ ˘Ô‰Ô¯¤· ÙË˜ LDL. OÈ ÂÙÂÚÔ˙˘ÁÒÙÂ˜ ¤¯Ô˘Ó ÙÔ 50%
ÙˆÓ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ Î·È ÔÈ ÔÌÔ˙˘ÁÒÙÂ˜ ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó Î·ıfiÏÔ˘ ˘-
Ô‰Ô¯Â›˜ ÙË˜ LDL. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ¤¯Ô˘Ó ÙÂÓfiÓÙÈ· Í·ÓıÂÏ¿-
ÛÌ·Ù· Î·È ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ.

¶ÚˆÙÔ·ı‹˜ ÌË ÔÈÎÔÁÂÓ‹˜ ˘ÂÚ¯ÔÏËÛÙÂÚÔÏ·ÈÌ›·.
OÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÎÏËÚÔÓÔÌÈÎÒÓ Î·È ÂÚÈ‚·ÏÏÔ-
ÓÙÈÎÒÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ·Ô-
Ì¿ÎÚ˘ÓÛË ÙË˜ LDL Ì¤Ûˆ ÙˆÓ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÙË˜. º·ÈÓÔÙ˘-
ÈÎ¿ ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ˆ˜ Ù‡Ô˜ II·.

OÈÎÔÁÂÓ‹˜ ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›·. X·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·-

fi ·˘ÍËÌ¤ÓË Û‡ÓıÂÛË Î·È ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙË˜
VLDL. T· ¿Û¯ÔÓÙ· ¿ÙÔÌ· ¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›-
‰È· Î·È ÚÔ‰È¿ıÂÛË ÁÈ· ÔÍÂ›· ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·.

OÈÎÔÁÂÓ‹˜ Û˘Ó‰˘·ÛÌ¤ÓË ˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·. OÊÂ›ÏÂÙ·È
ÛÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙË˜ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË˜ B-100, ÂÍ·È-
Ù›·˜ ÙË˜ ÔÔ›·˜ ÚÔÎ·ÏÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ LDL ·ÏÏ¿ Î·È
ÙË˜ VLDL. º·ÈÓÔÙ˘ÈÎ¿ ÂÎ‰ËÏÒÓÂÙ·È ˆ˜ Ù‡Ô˜ II· Î·È
III. O Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˜.

β. Eπίκτητες

™ÙÈ˜ Â›ÎÙËÙÂ˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›Â˜ Î·Ù·Ù¿ÛÛÔÓÙ·È fiÛÂ˜ ÚÔ-
Î·ÏÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙËÓ ‡·ÚÍË ·¯˘Û·ÚÎ›·˜ ‹ ÓÔÛËÌ¿ÙˆÓ
Ô˘ ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó ·ıÔÏÔÁÈÎfi ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ÏÈÔÚˆ-
ÙÂ˚ÓÒÓ (›Ó. 14.13). 

EÓ‰È·Ê¤ÚÔ˘ÛÂ˜ Â›Ó·È ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô-
ÓÙ·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ¤¯Ô˘Ó ‰È·‚ËÙÈÎ‹
ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·. ¶·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ·˘Ù¤˜
·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·ıÒ˜ Î·È ÙˆÓ LDL,
VLDL, ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Î·È ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË˜ B. AÓÙ›ıÂÙ· Â-
Ï·ÙÙÒÓÂÙ·È Ë HDL2.16,17,18. AÎfiÌË Î·È ÛÙÔ ÛÙ¿‰ÈÔ ÙË˜ ÌÈ-
ÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ‰È·Ù·Ú·ÁÌ¤Ó· Â›Â‰·
ÏÈÈ‰›ˆÓ.19,20 EÓ‰È·Ê¤ÚÔÓ Â›Ó·È Â›ÛË˜ fiÙÈ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›¯·Ó ÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÔ˘Ú›· ‚Ú¤ıËÎÂ Ó· ·Ô‚¿Ï-
ÏÂÙ·È ÛÙ· Ô‡Ú· Ùo˘˜ HDL.21

™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÈÔ Û˘-
¯Ó¿ ˘Ôı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÛÌfi˜ ·fi fi,ÙÈ ‰ÈÎ·ÈÔÏÔÁÂ› Ë Ù˘¯·›· Û˘-
Ó‡·ÚÍË, ÏfiÁˆ ÎÔÈÓÔ‡ ·˘ÙÔ·ÓÔÛÔÔÈËÙÈÎÔ‡ ˘ÔÛÙÚÒ-
Ì·ÙÔ˜. O ˘Ôı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÛÌfi˜ ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ‰È·Ù·-
Ú·¯¤˜ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ Î·È Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ·fi ·‡ÍËÛË ÙË˜
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, ÙË˜ VLDL Î·È ÙË˜
LDL. OÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ·˘Ù¤˜ ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ LPL, ÛÂ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÙÔ˘ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡
ÙˆÓ ˘ÔÏÂÈÌÌ¿ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL Î·È ÛÂ Â-
Ï¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙˆÓ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÙË˜ LDL.
E›ÛË˜ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘ÙÔ› ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰·
ÙË˜ Lp(a). ŸÏÂ˜ ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ·˘Ù¤˜ ‰ÈÔÚıÒÓÔÓÙ·È ÌÂ ÙË
¯ÔÚ‹ÁËÛË ı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÎÒÓ ÔÚÌÔÓÒÓ.22

Βιβλιογραφία

1  Gotto AM, Pownall HJ, Havel RA. Introduction to the pla-
sma lipoproteins. Methods Enzymol 1986;128:3-40. 

2  Carpentier A, Lewis GF. Diabetes mellitus and dyslipidemia:
A rational therapeutic strategy. Canadian Journal of Diabe-tes

414 ∆ιαβήτης και παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης

εικόνα 14.1  Φαίνονται οι φαινότυποι των υπερλιποπρω-
τεϊναιµιών κατά την επισκόπηση του πλάσµατος µετά από
παραµονή επί 24 ώρες σε ψυγείο +4°C.

Έλλειψη LPL I Συστηµατικός ερυθηµατώδης λύ-
κος
έλλειψη Apo Cii

Oικογενής υπερ-χοληστερολαιµία IIα Yποθυρεοειδισµός

Oικογενής συνδυασµός IIβ Σ∆, νεφρωσικό σύνδροµο

Oικογενής τύπου III III Σ∆, Παχυσαρκία,
Yποθυρεοειδισµός

Oικογενής συνδυασµός και IV Σ∆, Xρ. νεφρική ανεπάρκεια
Oικογενής υπέρ-Tg

Oικογενής υπέρ-Tg V Oινόπνευµα, διουρητικά, Σ∆

Πρωτοπαθείς δυσλιδαιµίες Tύπος ∆ευτεροπαθείς δυσλιπιδαιµίες

πίνακας 14.13  Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών.

εικόνα 15.3.1 Φαίνονται οι φαινότυποι των υπερλιποπρω-
τεϊναιμιών κατά την επισκόπηση του πλάσματος μετά από
παραμονή επί 24 ώρες σε ψυγείο +4°C.

πίνακας 15.3.5 Φαινότυποι δυσλιπιδαιμιών σε διαφορετικές αιτιολογίες.
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Eνδιαφέρουσες είναι οι διαταραχές που εμφανίζο-
νται σε διαβητικούς ασθενείς οι οποίοι έχουν διαβη-
τική νεφροπάθεια. Παρατηρούνται στις περιπτώσεις 
αυτές αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης, καθώς και 
των LDL, VLDL, τριγλυκεριδίων και αποπρωτεΐνης B. 
Aντιθέτως ελαττώνεται η HDL2.16,17,18 Aκόμη και στο 
στάδιο της μικρολευκωματινουρίας υπάρχουν διατα-
ραγμένα επίπεδα λιπιδίων.19,20 Eνδιαφέρον είναι επίσης 
ότι σε διαβητικούς ασθενείς που είχαν λευκωματουρία 
βρέθηκε να αποβάλλεται στα ούρα τoυς HDL.21 

Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 παρατηρείται συ-
χνότερα υποθυρεοειδισμός απ’ ό,τι δικαιολογεί η 
τυχαία συνύπαρξη, λόγω κοινού αυτοανοσοποιητικού 
υποστρώματος. O υποθυρεοειδισμός χαρακτηρίζεται 
από διαταραχές των λιπιδίων και συγκεκριμένα από 
αύξηση της χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων, της 
VLDL και της LDL. Oι διαταραχές αυτές οφείλονται σε 
ελάττωση της δραστικότητας της LPL, σε διαταραχή 
του καταβολισμού των υπολειμμάτων χυλομικρών 
και των VLDL και σε ελάττωση της δραστικότητας των 
υποδοχέων της LDL. Eπίσης, οι ασθενείς αυτοί εμφα-
νίζουν αυξημένα επίπεδα της Lp(a). Όλες αυτές οι δια-
ταραχές διορθώνονται με τη χορήγηση θυρεοειδικών 
ορμονών.22 
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15.4  
ςακΧαρωΔης Διαβητης και 
ΔΥςλιποπρωτεϊναιμιες
Δ. καραμήτσος

Eίναι παλιά παρατήρηση ότι οι ασθενείς με ΣΔ έχουν 
αυξημένη προδιάθεση για αθηρωμάτωση η οποία 
εκδηλώνεται με αυξημένη συχνότητα στεφανιαίας νό-
σου, αγγειακών εγκεφαλικών θρομβωτικών επεισοδί-
ων και περιφερικής αρτηριοπάθειας.1 Aυτό συμβαίνει 
διότι οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2:

• σε ποσοστό 80% είναι παχύσαρκοι,
• σε σημαντικό ποσοστό είναι καπνιστές,
• πολλοί έχουν αρτηριακή υπέρταση,
• πολλοί εμφανίζουν δυσλιπιδαιμία.
Όλοι οι παραπάνω παράγοντες συμβάλλουν στη δη-

μιουργία της αθηρωμάτωσης.2 

O όρος δυσλιπιδαιμία είναι προτιμότερος από τον 
όρο υπερλιπιδαιμία, ειδικά στους διαβητικούς ασθε-
νείς, γιατί εκτός από τις ποσοτικές διαταραχές των 
λιπιδίων υπάρχουν και ποιοτικές. Aν η αναλογία των 
ασθενών που παρακολουθούμε με ΣΔ τύπου 2 και 
έχουν δυσλιπιδαιμία (40% σε προσωπική στατιστική) 
είναι παρόμοια σε όλους τους διαβητικούς της χώρας, 
τότε –μεταξύ των 300.000 ατόμων που υπολογίζεται 
ότι είναι συνολικά οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2* – οι 
120.000, περίπου, έχουν δυσλιπιδαιμία. H συνύπαρξη 
σακχαρώδη διαβήτη και οικογενούς υπερλιπιδαιμίας, 
οποιουδήποτε τύπου, διαταράσσει περαιτέρω τον πα-
θολογικό μεταβολισμό των λιπιδίων που, εξορισμού, 
υπάρχει στα διαβητικά άτομα και επιδεινώνει το μετα-
βολικό πρόβλημα των διαβητικών.

Πρέπει να σημειωθεί ότι ιδιαίτερο ρόλο στον κίν-
δυνο τον οποίο έχουν οι διαβητικοί για την ανάπτυξη 
στεφανιαίας νόσου, παίζουν τα επίπεδα των τριγλυκε-
ριδίων, αφού, όπως είναι σήμερα γενικώς αποδεκτό, οι 
αυξημένες τιμές των τριγλυκεριδίων αποτελούν επίσης 
αθηρωματογόνο παράμετρο.3,4 Eπομένως είναι ανάγκη 
όσοι παρακολουθούν διαβητικούς ασθενείς να κατέ-
χουν καλά την αντιμετώπιση των δυσλιπιδαιμιών στα 
πλαίσια της προσπάθειας για την πρόληψη της αθηρω-
μάτωσης και των κλινικών εκδηλώσεών της.

διαταραχές των λιποπρωτεϊνών στον σακχαρώ-
δη διαβήτη

Στον ΣΔ ο μεταβολισμός των λιποπρωτεϊνών του πλά-
σματος επηρεάζεται, εκτός από διαιτητικούς και κλη-
ρονομικούς παράγοντες, και από διάφορους άλλους 
παράγοντες που είναι η υπεργλυκαιμία, η έλλειψη 
ινσουλίνης, η αντίσταση των ιστών στην ινσουλίνη, ο 

τύπος και η μέθοδος της θεραπείας του διαβήτη. Oι δι-
αταραχές των λιποπρωτεϊνών, που συναντώνται στους  
διαβητικούς, δεν είναι μόνο ποσοτικές αλλά και ποιοτι-
κές και θα αναφερθούν αναλυτικώς στη συνέχεια. 

H λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL) έχει προορισμό τον 
διαδοχικό καταβολισμό των χυλομικρών και των VLDL 
μέχρι να καταλήξουν στις LDL. H δραστικότητά της 
αυξάνεται από την παρουσία ινσουλίνης. Σε συνθήκες 
έλλειψης ινσουλίνης, όπως στη διαβητική κετοξέωση, 
έχουμε μεγάλη διαταραχή του καταβολισμού των χυ-
λομικρών και των VLDL. Aλλά και στη σχετική έλλειψη 
ινσουλίνης που υπάρχει στον ΣΔ τύπου 2, όπου συνυ-
πάρχει και αντίσταση των ιστών στη δράση της ινσου-
λίνης, δημιουργούνται μεγαλύτερες συσσωρεύσεις 
VLDL, λόγω του βραδύτερου ρυθμού καταβολισμού 
τους. Eπιπλέον, όμως, έχουμε και αύξηση της παραγω-
γής VLDL, δηλαδή ενδογενών τριγλυκεριδίων, από το 
ήπαρ.

H ηπατική παραγωγή τριγλυκεριδίων, δηλαδή η 
σύνθεση των VLDL, ενισχύεται από: (α) τον αυξημένο 
ρυθμό εισόδου ελεύθερων λιπαρών οξέων στο ήπαρ, 
(β) τον αυξημένο ρυθμό πρόσληψης υδατανδράκων 
και (γ) την ύπαρξη αντίστασης στη δράση της ινσου-
λίνης, που αποτελεί χαρακτηριστικό σχεδόν όλων των 
ασθενών με ΣΔ τύπου 2.

Oι εκκρινόμενες VLDL από το ήπαρ, ύστερα από 
σειρά αντιδράσεων με την  επίδραση της λιποπρωτεϊ-
νικής λιπάσης, καταλήγουν στη δημιουργία των χαμη-
λής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (LDL-χοληστερόλη), 
στις οποίες περιέχονται μεγάλες ποσότητες χοληστε-
ρόλης. Aν όμως η δραστικότητα της λιποπρωτεϊνικής 
λιπάσης είναι μειωμένη, τότε περισσεύουν στο πλάσμα 
οι VLDL και έχουμε υπερτριγλυκεριδαιμία.

Kατά τον καταβολισμό των χυλομικρών και των 
VLDL σχηματίζονται και οι υψηλής πυκνότητας λιπο-
πρωτεΐνες (High Density Lipoprotein: HDL), οι οποίες 
χρησιμοποιούνται στην αντίστροφη μεταφορά της 
χοληστερόλης από τα περιφερικά κύτταρα στο ήπαρ. 
Έτσι, αν δεν καταβολίζονται οι VLDL και τα χυλομικρά, 
δεν υπάρχουν ικανοποιητικά επίπεδα HDL, και αυτό 
εξηγεί γιατί υπάρχει η αντίστροφη σχέση μεταξύ των 
τιμών της HDL και των τριγλυκεριδίων, σύμφωνα με 
την οποία τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων συνοδεύ-
ονται από χαμηλά επίπεδα HDL, ενώ τα φυσιολογικά 
επίπεδα των τριγλυκεριδίων συνδέονται με υψηλές 
τιμές HDL.

H ενδοκυττάρια ή ορμονοευαίσθητη λιπάση έχει 
φυσιολογικό προορισμό να προκαλεί διάσπαση των 
αποθηκευμένων στα λιπώδη κύτταρα τριγλυκεριδίων. 
H δραστικότητά της αναστέλλεται από την παρουσία 
ινσουλίνης, ενώ αντιθέτως η έλλειψη ινσουλίνης δι-
εγείρει την ενδοκυττάρια λιπάση. H ινσουλίνη, μέσω * Με συντηρητικούς υπολογισμούς 3% του πληθυσμού.
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της αναστολής της ενδοκυττάριας λιπάσης, αναστέλ-
λει τη λιπόλυση και κρατά τα τριγλυκερίδια μέσα στα 
λιπώδη κύτταρα.

Στον μη θεραπευόμενο ΣΔ τύπου 1, όπου η έλλειψη 
ινσουλίνης προκαλεί μείωση της δραστικότητας της 
λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, παρατηρείται μεγάλη άθροι-
ση VLDL και καταλοίπων, με αποτέλεσμα τη δημιουρ-
γία λιπαιμικού ορού. H κατάσταση αυτή αναστρέφεται 
πολύ γρήγορα με τη χορήγηση ινσουλίνης. Eπομένως, 
στον ινσουλινοθεραπευόμενο διαβητικό τύπου 1 που 
έχει καλή ρύθμιση του διαβήτη, δεν υπάρχει, συνήθως, 
πρόβλημα υπερλιπιδαιμίας.

Στον ΣΔ τύπου 2, όμως, όπου συνήθως η δραστικό-
τητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης είναι είτε φυσιολο-
γική είτε ελαφρώς μειωμένη, παρατηρείται αύξηση της 
παραγωγής των VLDL και των καταλοίπων τους. 

Eκτός από τις ποσοτικές μεταβολές των λιποπρωτε-
ϊνών στους διαβητικούς ασθενείς, παρατηρούνται και 
ποιοτικές μεταβολές, οι περισσότερες από τις οποίες 
θεωρείται ότι έχουν αυξημένη αθηρωγόνο δράση 
(πίνακας 15.4.1). Οι διαταραχές των λιποπρωτεϊνών 
στους δύο βασικούς τύπους ΣΔ περιγράφονται αναλυ-
τικά παρακάτω.

Διαταραχές λιπιδίων στον ΣΔ τύπου 1 

Ποσοτικές μεταβολές των λιποπρωτεϊνών στον ΣΔ 
τύπου 1

Σημαντικές ποσοτικές διαταραχές των λιπιδίων συμ-
βαίνουν στον αρρύθμιστο ΣΔ τύπου 1 ή πριν από την 
έναρξη ινσουλινοθεραπείας. Σε αυτές τις περιπτώσεις 
βρίσκονται πολύ αυξημένα τριγλυκερίδια, VLDL και 
χυλομικρά. H εικόνα αυτή οφείλεται στη μειωμένη 
δραστικότητα της LPL, λόγω της μεγάλης έλλειψης 
ινσουλίνης, η οποία έχει ως συνέπεια τον ελαττωμένο 
καταβολισμό των χυλομικρών και των VLDL. Παράλλη-
λα μπορεί να βρίσκεται αυξημένη LDL, λόγω μειωμέ-
νου καταβολισμού της, και ελαττωμένη HDL, η οποία 
κατά κανόνα είναι αντιστρόφως ανάλογη των τριγλυ-
κεριδίων.5 Oι διαταραχές αυτές είναι πλέον έντονες 
στη διαβητική κετοξέωση.

Στον καλά ρυθμισμένο ΣΔ τύπου 1 (ακόμη και στον 
μέτρια ρυθμιζόμενο) οι VLDL και LDL βρίσκονται σε 
φυσιολογικά επίπεδα ή και αρκετά χαμηλά, ενώ η HDL 
βρίσκεται συχνά αυξημένη. H αυξημένη HDL οφεί-
λεται κυρίως σε αύξηση των σωματιδίων της HDL2,6 
γεγονός που μπορεί να αποδοθεί στην αυξημένη δρα-
στηριότητα της LPL, που είναι αποτέλεσμα αυξημένων 
πυκνοτήτων ινσουλίνης στην περιφέρεια, τις οποίες 
δημιουργεί η υποδόρια ένεση ινσουλίνης.

Aυξημένα επίπεδα της Lp(a) έχουν βρεθεί σε διαβη-
τικούς που είχαν μικρολευκωματινουρία ή κλινικώς 
έκδηλη νεφροπάθεια.7  Στη διαβητική νεφροπάθεια 

δημιουργούνται, στα πλαίσια του νεφρωσικού συν-
δρόμου, και άλλες διαταραχές, όπως αύξηση της ολι-
κής χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων, της VLDL και 
της LDL με αντίθετα μειωμένη HDL.6

H έλλειψη εμφανών ποσοτικών μεταβολών των 
λιπιδίων στον ρυθμισμένο ασθενή με ΣΔ τύπου 1 δεν 
αποκλείει το ενδεχόμενο να υπάρχουν ποιοτικές δια-
ταραχές, οι οποίες προδιαθέτουν σε αθηρωγένεση.

Ποιοτικές διαταραχές των λιποπρωτεϊνών στον ΣΔ  
τύπου 1

Eμπλουτισμός της VLDL με εστέρες χοληστερόλης πα-
ρατηρείται σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1.8

Oι VLDL των ασθενών προκαλούν διαταραχή στον 
μεταβολισμό της χοληστερόλης από τα μακροφάγα, 
όπως φάνηκε σε πείραμα in vitro.9

Γλυκοζυλίωση των αποπρωτεϊνών B, C και E συμβαί-
νει στις VLDL, γεγονός που πιθανώς προδιαθέτει σε 
αθηρωμάτωση. 

Oι LDL στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 είναι πλούσιες 
σε τριγλυκερίδια5 και η αναλογία των μικρών και πυ-
κνών LDL σωματιδίων είναι αυξημένη.6 H διαταραχή 
αυτή είναι εμφανέστερη όταν ο διαβήτης είναι απορ-
ρυθμισμένος.10 Eπίσης παρατηρείται αύξηση της σχέ-
σης της ελεύθερης χοληστερόλης προς λεκιθίνη που 
θεωρείται δείκτης αθηρωγένεσης.6

Διαβητικοί με αυξημένη τιμή HbA1c εμφανίζουν 
μεγαλύτερη σύνθεση εστέρων χοληστερόλης και συσ-
σώρευσή τους στα μακροφάγα, απ’ ό,τι παρατηρείται 
στην LDL μη διαβητικών ατόμων.11

Φαίνεται ότι τα μακροφάγα προτιμούν να φαγοκυτ-
ταρώνουν τη γλυκοζυλιωμένη LDL. 

Ποιοτικές μεταβολές παρατηρούνται και στις HDL 
των ατόμων που έχουν ΣΔ τύπου 1. Συγκεκριμένα 
έχει βρεθεί ελάττωση των φωσφολιπιδίων, η οποία 
συνεπάγεται μείωση της ικανότητας των HDL στην 
ανάστροφη μεταφορά της χοληστερόλης.12 Όπως συμ-
βαίνει με τις LDL, έτσι και οι HDL έχουν περισσότερα 
τριγλυκερίδια.13

Eπιπλέον, στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 παρατη-
ρούνται διαταραχές στη λειτουργία της πρωτεϊνικής 
μεταφοράς των εστέρων χοληστερόλης (CETP). Eν 

Î·È ÙˆÓ VLDL. AÏÏ¿ Î·È ÛÙË Û¯ÂÙÈÎ‹ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Ô˘ ˘¿Ú¯ÂÈ ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, fiÔ˘ Û˘Ó˘¿Ú¯ÂÈ Î·È ·-
ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ‰ËÌÈÔ˘Ú-
ÁÔ‡ÓÙ·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ Û˘ÛÛˆÚÂ‡ÛÂÈ˜ VLDL, ÏfiÁˆ ÙÔ˘
‚Ú·‰‡ÙÂÚÔ˘ Ú˘ıÌÔ‡ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙÔ˘˜. EÈÏ¤ÔÓ fiÌˆ˜
¤¯Ô˘ÌÂ Î·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·Ú·ÁˆÁ‹˜ VLDL, ‰ËÏ·‰‹ ÂÓ‰Ô-
ÁÂÓÒÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, ·fi ÙÔ ‹·Ú.

H Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, ‰ËÏ·‰‹ Ë Û‡Ó-
ıÂÛË ÙˆÓ VLDL, ÂÓÈÛ¯‡ÂÙ·È ·fi: (·) ÙÔÓ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Ú˘ıÌfi
ÂÈÛfi‰Ô˘ ÂÏÂ‡ıÂÚˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ ÛÙÔ ‹·Ú, (‚) ÙÔÓ ·˘-
ÍËÌ¤ÓÔ Ú˘ıÌfi ÚfiÛÏË„Ë˜ ˘‰·Ù·Ó‰Ú¿ÎˆÓ Î·È (Á) ÙËÓ ‡-
·ÚÍË ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ ·ÔÙÂ-
ÏÂ› ¯·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi Û¯Â‰fiÓ fiÏˆÓ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡-
Ô˘ 2.

OÈ ÂÎÎÚÈÓfiÌÂÓÂ˜ VLDL ·fi ÙÔ ‹·Ú, ÌÂÙ¿ ·fi ÛÂÈÚ¿
·ÓÙÈ‰Ú¿ÛÂˆÓ ÌÂ ÙËÓ  Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ-
¿ÛË˜, Î·Ù·Ï‹ÁÔ˘Ó ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ¯·ÌËÏ‹˜ ˘ÎÓfi-
ÙËÙ·˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ (LDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË), ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜
ÂÚÈ¤¯ÔÓÙ·È ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜. AÓ fiÌˆ˜
Ë ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Â›Ó·È ÌÂÈ-
ˆÌ¤ÓË, ÙfiÙÂ ÂÚÈÛÛÂ‡Ô˘Ó ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÔÈ VLDL Î·È ¤¯Ô˘-
ÌÂ ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›·.

K·Ù¿ ÙÔÓ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ
VLDL Û¯ËÌ·Ù›˙ÔÓÙ·È Î·È ÔÈ ˘„ËÏ‹˜ ˘ÎÓfiÙËÙ·˜ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ (High Density Lipoprotein: HDL), ÔÈ ÔÔ›Â˜
¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ÛÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙÚÔÊË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏË-
ÛÙÂÚfiÏË˜ ·fi Ù· ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú· ÛÙÔ ‹·Ú. ŒÙÛÈ, ·Ó
‰ÂÓ Î·Ù·‚ÔÏ›˙ÔÓÙ·È ÔÈ VLDL Î·È Ù· ¯˘ÏÔÌÈÎÚ¿, ‰ÂÓ ˘-
¿Ú¯Ô˘Ó ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ¿ Â›Â‰· HDL, Î·È ·˘Ùfi ÂÍËÁÂ›
ÁÈ·Ù› ˘¿Ú¯ÂÈ Ë ·ÓÙ›ÛÙÚÔÊË Û¯¤ÛË ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÙÈÌÒÓ ÙË˜
HDL Î·È ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙËÓ ÔÔ›· Ù·
˘„ËÏ¿ Â›Â‰· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Û˘ÓÔ‰Â‡ÔÓÙ·È ·fi ¯·ÌË-
Ï¿ Â›Â‰· HDL, ÂÓÒ Ù· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ Â›Â‰· ÙˆÓ ÙÚÈ-
ÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Û˘Ó‰¤ÔÓÙ·È ÌÂ ˘„ËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ HDL.

H ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ‹ ÔÚÌÔÓÔÂ˘·›ÛıËÙË ÏÈ¿ÛË ¤¯ÂÈ Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎfi ÚÔÔÚÈÛÌfi Ó· ÚÔÎ·ÏÂ› ‰È¿Û·ÛË ÙˆÓ ·ÔıË-
ÎÂ˘Ì¤ÓˆÓ ÛÙ· ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ. H ‰Ú·-
ÛÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙË˜ ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÙ·È ·fi ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË˜, ÂÓÒ ·ÓÙ›ıÂÙ· Ë ¤ÏÏÂÈ„Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‰ÈÂÁÂ›ÚÂÈ ÙËÓ
ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ· ÏÈ¿ÛË. H ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ì¤Ûˆ ÙË˜ ·Ó·ÛÙÔÏ‹˜
ÙË˜ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·˜ ÏÈ¿ÛË˜, ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ÏÈfiÏ˘ÛË Î·È
ÎÚ·Ù¿ Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Ì¤Û· ÛÙ· ÏÈÒ‰Ë Î‡ÙÙ·Ú·.

™ÙÔÓ ÌË ıÂÚ·Â˘fiÌÂÓÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 1, fiÔ˘ Ë ¤ÏÏÂÈ„Ë
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÏÈ-
ÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜, ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÌÂÁ¿ÏË ¿ıÚÔÈÛË
VLDL Î·È Î·Ù·ÏÔ›ˆÓ, ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ÏÈ-
·ÈÌÈÎÔ‡ ÔÚÔ‡. H Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ·˘Ù‹ ·Ó·ÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÔÏ‡
ÁÚ‹ÁÔÚ· ÌÂ ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. EÔÌ¤Óˆ˜, ÛÙÔÓ ÈÓ-
ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â˘fiÌÂÓÔ ‰È·‚ËÙÈÎfi Ù‡Ô˘ 1 Ô˘ ¤¯ÂÈ Î·Ï‹
Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ, Û˘Ó‹ıˆ˜, Úfi‚ÏËÌ·
˘ÂÚÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜.

™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2, fiÌˆ˜, fiÔ˘ Û˘Ó‹ıˆ˜ Ë ‰Ú·ÛÙÈÎfi-
ÙËÙ· ÙË˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜ Â›Ó·È Â›ÙÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Î‹ Â›ÙÂ ÂÏ·ÊÚÒ˜ ÌÂÈˆÌ¤ÓË, ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·-
Ú·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ VLDL Î·È ÙˆÓ Î·Ù·ÏÔ›ˆÓ ÙÔ˘˜. 

EÎÙfi˜ ·fi ÙÈ˜ ÔÛÔÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ-
˚ÓÒÓ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜, ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Î·È
ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜, ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ·fi ÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ıÂ-
ˆÚÂ›Ù·È fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË ·ıËÚˆÁfiÓÔ ‰Ú¿ÛË (›Ó.
14.14). √È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÛÙÔ˘˜ ‰‡Ô

‚·ÛÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘˜ ™¢ ÂÚÈÁÚ¿ÊÔÓÙ·È ·Ó·Ï˘ÙÈÎ¿ ·Ú·Î¿-
Ùˆ.

∆ιαταραχές λιπιδίων στον Σ∆ τύπου 1

Ποσοτικές µεταβολές των λιποπρωτεϊνών στον Σ∆
τύπου 1

™ËÌ·ÓÙÈÎ¤˜ ÔÛÔÙÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ Û˘Ì‚·›-
ÓÔ˘Ó ÛÙÔÓ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‹ ÚÈÓ ·fi ÙËÓ ¤Ó·Ú-
ÍË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜. ™Â ·˘Ù¤˜ ÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‚Ú›-
ÛÎÔÓÙ·È ÔÏ‡ ·˘ÍËÌ¤Ó· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, VLDL Î·È ¯˘ÏÔ-
ÌÈÎÚ¿. H ÂÈÎfiÓ· ·˘Ù‹ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙË ÌÂÈˆÌ¤ÓË ‰Ú·ÛÙÈ-
ÎfiÙËÙ· ÙË˜ LPL, ÏfiÁˆ ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜ ¤ÏÏÂÈ„Ë˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜,
Ë ÔÔ›· ¤¯ÂÈ ˆ˜ Û˘Ó¤ÂÈ· ÙÔÓ ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓÔ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ¯˘ÏÔÌÈÎÚÒÓ Î·È ÙˆÓ VLDL. ¶·Ú¿ÏÏËÏ· ÌÔÚÂ› Ó·
‚Ú›ÛÎÂÙ·È ·˘ÍËÌ¤ÓË LDL, ÏfiÁˆ ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˘ Î·Ù·‚ÔÏÈ-
ÛÌÔ‡ ÙË˜ Î·È ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË HDL, Ë ÔÔ›· Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· Â›-
Ó·È ·ÓÙÈÛÙÚfiÊˆ˜ ·Ó¿ÏÔÁË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.5 OÈ ‰È·-
Ù·Ú·¯¤˜ ·˘Ù¤˜ Â›Ó·È Ï¤ÔÓ ¤ÓÙÔÓÂ˜ ÛÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÎÂÙÔÍ¤-
ˆÛË.

™ÙÔÓ Î·Ï¿ Ú˘ıÌÈÛÌ¤ÓÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 (·ÎfiÌË Î·È ÛÙÔÓ
Ì¤ÙÚÈ· Ú˘ıÌÈ˙fiÌÂÓÔ) ÔÈ VLDL Î·È LDL ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ
Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ Â›Â‰· ‹ Î·È ·ÚÎÂÙ¿ ¯·ÌËÏ¿, ÂÓÒ Ë HDL
‚Ú›ÛÎÂÙ·È Û˘¯Ó¿ ·˘ÍËÌ¤ÓË. H ·˘ÍËÌ¤ÓË HDL ÔÊÂ›ÏÂÙ·È
Î˘Ú›ˆ˜ ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÛˆÌ·ÙÈ‰›ˆÓ ÙË˜ HDL2,6 ÁÂÁÔÓfi˜
Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· ·Ô‰ÔıÂ› ÛÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·
ÙË˜ LPL, Ô˘ Â›Ó·È ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ ˘ÎÓÔÙ‹ÙˆÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ ÂÚÈÊ¤ÚÂÈ·, ÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ˘-
Ô‰fiÚÈ· ¤ÓÂÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.

A˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ÙË˜ Lp(a) ¤¯Ô˘Ó ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜ Ô˘ Â›¯·Ó ÌÈÎÚÔÏÂ˘ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›· ‹ ÎÏÈÓÈÎÒ˜ ¤Î‰Ë-
ÏË ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·.7 ™ÙË ‰È·‚ËÙÈÎ‹ ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ· ‰ËÌÈÔ˘Ú-
ÁÔ‡ÓÙ·È, ÛÙ· Ï·›ÛÈ· ÙÔ˘ ÓÂÊÚˆÛÈÎÔ‡ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘, Î·È
¿ÏÏÂ˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜, fiˆ˜ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÔÏÈÎ‹˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜, ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, ÙË˜ VLDL Î·È ÙË˜ LDL ÌÂ ·ÓÙ›-
ıÂÙ· ÌÂÈˆÌ¤ÓË HDL.6

H ¤ÏÏÂÈ„Ë ÂÌÊ·ÓÒÓ ÔÛÔÙÈÎÒÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÒÓ ÙˆÓ ÏÈÈ-
‰›ˆÓ ÛÙÔÓ Ú˘ıÌÈÛÌ¤ÓÔ ·ÛıÂÓ‹ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ‰ÂÓ ·Ô-
ÎÏÂ›ÂÈ ÙÔ ÂÓ‰Â¯fiÌÂÓÔ Ó· ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜,
ÔÈ ÔÔ›Â˜ ÚÔ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÛÂ ·ıËÚˆÁ¤ÓÂÛË.

Ποιοτικές διαταραχές των λιποπρωτεϊνών στον Σ∆
τύπου 1

EÌÏÔ˘ÙÈÛÌfi˜ ÙË˜ VLDL ÌÂ ÂÛÙ¤ÚÂ˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ·-
Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.8

OÈ VLDL ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó ‰È·Ù·Ú·¯‹ ÛÙÔÓ
ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ·fi Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·, fi-
ˆ˜ Ê¿ÓËÎÂ ÛÂ Â›Ú·Ì· in vitro.9

°Ï˘ÎÔ˙˘Ï›ˆÛË ÙˆÓ ·ÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ B, C Î·È E Û˘Ì-
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• Πυκνότερες σε χοληστερίνη VLDL

• Γλυκοζυλιωµένες LDL

• Οξειδωµένες LDL

• Γλυκοζυλιωµένες αποπρωτεΐνες

• ∆ιαταραχές σε ένζυµα

• Αυξηµένες πυκνότητες καταλοίπων χυλοµικρών και
ενδιάµεσης πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (ΙDL)

πίνακας 14.14  Ποιοτικές µεταβολές λιποπρωτεϊνών
που παρατηρούνται σε διαβητικούς ασθενείς.
πίνακας 15.4.1 Ποιοτικές μεταβολές λιποπρωτεϊνών
που παρατηρούνται σε διαβητικούς ασθενείς.
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προκειμένω βρέθηκε επιτάχυνση της μεταφοράς των 
εστέρων χοληστερόλης, που ενσωματώνονται στην 
αποπρωτεΐνη B. H τελευταία προσλαμβάνεται, εκτός 
από τους υποδοχείς αποικοδόμησης των LDL στο 
ήπαρ, και από τα μακροφάγα του αρτηριακού τοιχώ-
ματος, γεγονός το οποίο αυξάνει την αθηρωματώδη 
εξεργασία.

Στην παθολογικά γρήγορη μεταφορά της χολη-
στερόλης από την CETP πιθανώς παίζει ρόλο η οδός 
χορήγησης της ινσουλίνης, δεδομένου ότι σε ασθενείς 
στους οποίους η ινσουλίνη χορηγήθηκε ενδοπεριτο-
ναϊκώς η δραστικότητα της CETP και της LDL επανήλ-
θε στα φυσιολογικά όρια, ελαττώθηκαν τα τριγλυκε-
ρίδια στις LDL και HDL και η σχέση HDL2/HDL3 έγινε 
επίσης φυσιολογική.14,15

Διαταραχές λιπιδίων στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2

Aπό τη μελέτη UKPDS έγινε γνωστό ότι οι επιδράσεις 
του ΣΔ τύπου 2 στις λιποπρωτεΐνες του πλάσματος 
είναι πιο ισχυρές στις γυναίκες απ’ ό,τι στους άνδρες.16 

H παρατήρηση αυτή εξηγεί εν μέρει γιατί οι διαβητικές 
γυναίκες έχουν ιδιαίτερα αυξημένο κίνδυνο αθηρωμά-
τωσης.

Στον πίνακα 14.15 φαίνονται οι μεταβολές των λιπο-
πρωτεϊνών, ποιοτικές και ποσοτικές, που παρατηρού-
νται στον ΣΔ τύπου 2. 

Ποσοτικές μεταβολές λιποπρωτεϊνών στον ΣΔ τύπου 2

VLDL και τριγλυκερίδια

Tα επίπεδα των τριγλυκεριδίων είναι συχνά αυξημένα 
στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 και σχετίζονται με υψη-
λά επίπεδα των VLDL.5,17,18

Στον ΣΔ τύπου 2 είναι αυξημένα τα Tg,  γιατί είναι 
αυξημένες οι VLDL και οι LDL.19-21 H αύξηση των λιπο-
πρωτεϊνών των πλούσιων σε Tg οφείλεται σε αύξηση 
του αριθμού τους.21

H αύξηση των Tg στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 
οφείλεται σε υπερπαραγωγή των VLDL,22 η οποία έχει 
σχέση με την αυξημένη ροή πρώτων υλών για την 
παραγωγή τους, όπως είναι η γλυκόζη και τα ελεύθερα 
λιπαρά οξέα που εισέρχονται στο ήπαρ. Tην αυξημέ-
νη παραγωγή των VLDL ευνοεί και η αντίσταση του 
ηπατικού κυττάρου στην ινσουλίνη, η οποία κανονικά 
πρέπει να αναστέλλει την ηπατική παραγωγή VLDL.23-26 
Έχει βρεθεί ότι η ανασταλτική δράση της ινσουλίνης 
στην ηπατική παραγωγή των VLDL είναι μειωμένη 
σημαντικά στους παχύσαρκους ανθρώπους και τους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2.25,26  H αυξημένη πρόσληψη 
υδατανθράκων με την τροφή  συμβάλλει,  επίσης, σε 
αύξηση των τριγλυκεριδίων.27    Ακόμη οι ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2 έχουν μειωμένη κάθαρση των VLDL,22,28 η 
οποία είναι πλέον έντονη όταν η υπεργλυκαιμία είναι 
σημαντική.

Έχει βρεθεί σε ορισμένες μελέτες ότι ο μειωμένος 
ρυθμός καταβολισμού  των VLDL αντανακλά μειω-
μένη λιπολυτική δραστικότητα της LDL στον λιπώδη 
ιστό.29,30

Eπιπλέον, δημιουργείται πρόβλημα από το ότι οι 
VLDL έχουν τροποποιημένες μεταβολικές ιδιότητες και 
συσσωρεύονται στα μακροφάγα, συμβάλλοντας έτσι 
στον σχηματισμό αφρωδών κυττάρων.24 

LDL-χοληστερόλη 

Oι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 έχουν συχνότερα τιμές LDL 
που υπερβαίνουν τα 160 mg/dl απ’ ό,τι παρατηρείται 
στον λοιπό πληθυσμό.31 Mειωμένη κάθαρση των LDL 
παρατηρείται στον ΣΔ τύπου 2 καθώς και μειωμένη 
συγγένεια των LDL των διαβητικών ασθενών με τους 
υποδοχείς των αποπρωτεϊνών-B και E.32  Ένα μέρος της 
μειωμένης κάθαρσης των LDL αποδίδεται στην αντί-
σταση στην ινσουλίνη, δεδομένου ότι η δέσμευση των 
LDL στους υποδοχείς αυξάνεται με την επίδραση της 

‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ VLDL, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Èı·ÓÒ˜ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ
·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË. 

OÈ LDL ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ÏÔ‡ÛÈÂ˜
ÛÂ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·5 Î·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ Î·È ˘-
ÎÓÒÓ LDL ÛˆÌ·ÙÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË.6 H ‰È·Ù·Ú·¯‹
·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÌÊ·Ó¤ÛÙÂÚË fiÙ·Ó Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ·ÔÚÚ˘ı-
ÌÈÛÌ¤ÓÔ˜.10 E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ Û¯¤ÛË˜ ÙË˜
ÂÏÂ‡ıÂÚË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÚÔ˜ ÏÂÎÈı›ÓË Ô˘ ıÂˆÚÂ›Ù·È
‰Â›ÎÙË˜ ·ıËÚˆÁ¤ÓÂÛË˜.6

¢È·‚ËÙÈÎÔ› ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÙÈÌ‹ HbA1c ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÌÂ-
Á·Ï‡ÙÂÚË Û‡ÓıÂÛË ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È Û˘ÛÛÒÚÂ˘-
Û‹ ÙÔ˘˜ ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ·fi fi,ÙÈ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙËÓ LDL
ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ.11

º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ÚÔÙÈÌÔ‡Ó Ó· Ê·ÁÔÎ˘Ù-
Ù·ÚÒÓÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË LDL. 

¶ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Î·È ÛÙÈ˜ HDL
ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ
‚ÚÂıÂ› ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ ÊˆÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ, Ë ÔÔ›· Û˘ÓÂ¿ÁÂ-
Ù·È ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·˜ ÙˆÓ HDL ÛÙËÓ ·Ó¿ÛÙÚÔÊË ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜.12 Ÿˆ˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÌÂ ÙÈ˜ LDL
¤ÙÛÈ Î·È ÔÈ HDL ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·.13

EÈÏ¤ÔÓ, ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿˜ ÙˆÓ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ (CETP). EÓ ÚÔÎÂÈ-
Ì¤Óˆ ‚Ú¤ıËÎÂ ÂÈÙ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ ÙË˜ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ô˘ ÂÓÛˆÌ·ÙÒÓÔÓÙ·È ÛÙËÓ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË B.
H ÙÂÏÂ˘Ù·›· ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜
·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛË˜ ÙˆÓ LDL ÛÙÔ ‹·Ú, Î·È ·fi Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿-
Á· ÙÔ˘ ·ÚÙËÚÈ·ÎÔ‡ ÙÔÈ¯ÒÌ·ÙÔ˜, ÁÂÁÔÓfi˜ ÙÔ ÔÔ›Ô ·˘Í¿-
ÓÂÈ ÙËÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÒ‰Ë ÂÍÂÚÁ·Û›·.

™ÙËÓ ·ıÔÏÔÁÈÎ¿ ÁÚ‹ÁÔÚË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜ ·fi ÙËÓ CETP Èı·ÓÒ˜ ·›˙ÂÈ ÚfiÏÔ Ë Ô‰fi˜ ¯ÔÚ‹ÁË-
ÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ Ô-
Ô›Ô˘˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÂÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚ÎÒ˜ Ë
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ CETP Î·È ÙË˜ LDL Â·Ó‹ÏıÂ ÛÙ· Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, ÂÏ·ÙÙÒıËÎ·Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÈ˜ LDL
Î·È HDL Î·È Ë Û¯¤ÛË HDL2/HDL3 ¤ÁÈÓÂ Â›ÛË˜ Ê˘ÛÈÔÏÔ-
ÁÈÎ‹.14,15
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ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÛÙÈ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È
ÈÔ ÈÛ¯˘Ú¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ·Ú¿ ÛÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜.16 H ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË ·˘Ù‹ ÂÍËÁÂ› ÂÓ Ì¤ÚÂÈ ÁÈ·Ù› ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜
¤¯Ô˘Ó È‰È·›ÙÂÚ· ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÁÈ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË.

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.15 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ÔÈÔÙÈÎ¤˜ Î·È ÔÛÔÙÈÎ¤˜, Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. 
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VLDL Î·È ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

T· Â›Â‰· ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ·˘ÍËÌ¤Ó·
ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ˘„ËÏ¿
Â›Â‰· ÙˆÓ VLDL..5,17,18

™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤Ó· Ù· Tg,  ÁÈ·Ù› Â›Ó·È
·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÔÈ VLDL Î·È ÔÈ LDL.19-21 H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙˆÓ ÏÔ˘Û›ˆÓ ÛÂ Tg ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
·ÚÈıÌÔ‡ ÙÔ˘˜.21

H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ Tg ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÔÊÂ›-
ÏÂÙ·È ÛÂ ˘ÂÚ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ VLDL,22 Ë ÔÔ›· ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË
ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚÔ‹ ÚÒÙˆÓ ˘ÏÒÓ ÁÈ· ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙÔ˘˜, fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È Ù· ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤·
Ô˘ ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú. TËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL Â˘ÓÔÂ› Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ Ë·ÙÈÎÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë ÔÔ›· Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ
ÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ VLDL.23-26 Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë ·Ó·-
ÛÙ·ÏÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙˆÓ VLDL Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÙÔ˘˜ ·¯‡Û·Ú-
ÎÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.25,26 H
·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÌÂ ÙËÓ ÙÚÔÊ‹  Û˘Ì-
‚¿ÏÏÂÈ,  Â›ÛË˜, ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.27 EÈÏ¤-
ÔÓ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¤¯Ô˘Ó ÌÂÈˆÌ¤ÓË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ VLDL,22,28 Ë ÔÔ›· Â›Ó·È Ï¤ÔÓ ¤ÓÙÔÓË fiÙ·Ó Ë ˘ÂÚ-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹.

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ Ô ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡  ÙˆÓ VLDL ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓË
ÏÈÔÏ˘ÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LDL ÛÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi.29,30

EÈÏ¤ÔÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È Úfi‚ÏËÌ· ·fi ÙÔ fiÙÈ ÔÈ
VLDL ¤¯Ô˘Ó ÙÚÔÔÔÈËÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜ Î·È
Û˘ÛÛˆÚÂ‡ÔÓÙ·È ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·, Û˘Ì‚¿ÏÏÔÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ
ÛÙÔÓ Û¯ËÌ·ÙÈÛÌfi ·ÊÚˆ‰ÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ.24

LDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË 
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VLDL Aυξηµένα Aυξηµένη παραγωγή Aυξηµένο µέγεθος

Mειωµένος καταβολισµός Aυξηµένη περιεκτικότητα σε Tg και χοληστερό-
λη

στις VLDL
Γλυκοζυλίωση της απο-B

LDL Φυσιολογικά Mειωµένη κάθαρση Mειωµένο µέγεθος
ή αυξηµένα Aυξηµένη πυκνότητα

Aυξηµένες σε Tg
Γλυκοζυλίωση της απο-B
Oξείδωση

HDL Mειωµένα Aυξηµένος καταβολισµός Mείωση σχέσης HDL2/HDL3
Aύξηση περιεκτικότητας σε Tg

πίνακας 14.15  Ποιοτικές και ποσοτικές µεταβολές των λιποπρωτεϊνών που παρατηρούνται στον Σ∆ τύπου 2.

Λιποπρωτεΐνη Eπίπεδα πλάσµατος Tροποποίηση µεταβολισµού Ποιοτικές µεταβολές

πίνακας 15.4.2 Ποιοτικές και ποσοτικές μεταβολές των λιποπρωτεϊνών που παρατηρούνται στον ΣΔ τύπου 2.

‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ VLDL, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Èı·ÓÒ˜ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ
·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË. 

OÈ LDL ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ÏÔ‡ÛÈÂ˜
ÛÂ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·5 Î·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ Î·È ˘-
ÎÓÒÓ LDL ÛˆÌ·ÙÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË.6 H ‰È·Ù·Ú·¯‹
·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÌÊ·Ó¤ÛÙÂÚË fiÙ·Ó Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ·ÔÚÚ˘ı-
ÌÈÛÌ¤ÓÔ˜.10 E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ Û¯¤ÛË˜ ÙË˜
ÂÏÂ‡ıÂÚË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÚÔ˜ ÏÂÎÈı›ÓË Ô˘ ıÂˆÚÂ›Ù·È
‰Â›ÎÙË˜ ·ıËÚˆÁ¤ÓÂÛË˜.6

¢È·‚ËÙÈÎÔ› ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÙÈÌ‹ HbA1c ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÌÂ-
Á·Ï‡ÙÂÚË Û‡ÓıÂÛË ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È Û˘ÛÛÒÚÂ˘-
Û‹ ÙÔ˘˜ ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ·fi fi,ÙÈ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙËÓ LDL
ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ.11

º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ÚÔÙÈÌÔ‡Ó Ó· Ê·ÁÔÎ˘Ù-
Ù·ÚÒÓÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË LDL. 

¶ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Î·È ÛÙÈ˜ HDL
ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ
‚ÚÂıÂ› ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ ÊˆÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ, Ë ÔÔ›· Û˘ÓÂ¿ÁÂ-
Ù·È ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·˜ ÙˆÓ HDL ÛÙËÓ ·Ó¿ÛÙÚÔÊË ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜.12 Ÿˆ˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÌÂ ÙÈ˜ LDL
¤ÙÛÈ Î·È ÔÈ HDL ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·.13

EÈÏ¤ÔÓ, ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿˜ ÙˆÓ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ (CETP). EÓ ÚÔÎÂÈ-
Ì¤Óˆ ‚Ú¤ıËÎÂ ÂÈÙ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ ÙË˜ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ô˘ ÂÓÛˆÌ·ÙÒÓÔÓÙ·È ÛÙËÓ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË B.
H ÙÂÏÂ˘Ù·›· ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜
·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛË˜ ÙˆÓ LDL ÛÙÔ ‹·Ú, Î·È ·fi Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿-
Á· ÙÔ˘ ·ÚÙËÚÈ·ÎÔ‡ ÙÔÈ¯ÒÌ·ÙÔ˜, ÁÂÁÔÓfi˜ ÙÔ ÔÔ›Ô ·˘Í¿-
ÓÂÈ ÙËÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÒ‰Ë ÂÍÂÚÁ·Û›·.

™ÙËÓ ·ıÔÏÔÁÈÎ¿ ÁÚ‹ÁÔÚË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜ ·fi ÙËÓ CETP Èı·ÓÒ˜ ·›˙ÂÈ ÚfiÏÔ Ë Ô‰fi˜ ¯ÔÚ‹ÁË-
ÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ Ô-
Ô›Ô˘˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÂÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚ÎÒ˜ Ë
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ CETP Î·È ÙË˜ LDL Â·Ó‹ÏıÂ ÛÙ· Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, ÂÏ·ÙÙÒıËÎ·Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÈ˜ LDL
Î·È HDL Î·È Ë Û¯¤ÛË HDL2/HDL3 ¤ÁÈÓÂ Â›ÛË˜ Ê˘ÛÈÔÏÔ-
ÁÈÎ‹.14,15
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ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÛÙÈ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È
ÈÔ ÈÛ¯˘Ú¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ·Ú¿ ÛÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜.16 H ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË ·˘Ù‹ ÂÍËÁÂ› ÂÓ Ì¤ÚÂÈ ÁÈ·Ù› ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜
¤¯Ô˘Ó È‰È·›ÙÂÚ· ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÁÈ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË.

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.15 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ÔÈÔÙÈÎ¤˜ Î·È ÔÛÔÙÈÎ¤˜, Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. 
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VLDL Î·È ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

T· Â›Â‰· ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ·˘ÍËÌ¤Ó·
ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ˘„ËÏ¿
Â›Â‰· ÙˆÓ VLDL..5,17,18

™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤Ó· Ù· Tg,  ÁÈ·Ù› Â›Ó·È
·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÔÈ VLDL Î·È ÔÈ LDL.19-21 H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙˆÓ ÏÔ˘Û›ˆÓ ÛÂ Tg ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
·ÚÈıÌÔ‡ ÙÔ˘˜.21

H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ Tg ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÔÊÂ›-
ÏÂÙ·È ÛÂ ˘ÂÚ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ VLDL,22 Ë ÔÔ›· ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË
ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚÔ‹ ÚÒÙˆÓ ˘ÏÒÓ ÁÈ· ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙÔ˘˜, fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È Ù· ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤·
Ô˘ ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú. TËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL Â˘ÓÔÂ› Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ Ë·ÙÈÎÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë ÔÔ›· Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ
ÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ VLDL.23-26 Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë ·Ó·-
ÛÙ·ÏÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙˆÓ VLDL Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÙÔ˘˜ ·¯‡Û·Ú-
ÎÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.25,26 H
·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÌÂ ÙËÓ ÙÚÔÊ‹  Û˘Ì-
‚¿ÏÏÂÈ,  Â›ÛË˜, ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.27 EÈÏ¤-
ÔÓ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¤¯Ô˘Ó ÌÂÈˆÌ¤ÓË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ VLDL,22,28 Ë ÔÔ›· Â›Ó·È Ï¤ÔÓ ¤ÓÙÔÓË fiÙ·Ó Ë ˘ÂÚ-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹.

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ Ô ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡  ÙˆÓ VLDL ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓË
ÏÈÔÏ˘ÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LDL ÛÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi.29,30

EÈÏ¤ÔÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È Úfi‚ÏËÌ· ·fi ÙÔ fiÙÈ ÔÈ
VLDL ¤¯Ô˘Ó ÙÚÔÔÔÈËÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜ Î·È
Û˘ÛÛˆÚÂ‡ÔÓÙ·È ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·, Û˘Ì‚¿ÏÏÔÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ
ÛÙÔÓ Û¯ËÌ·ÙÈÛÌfi ·ÊÚˆ‰ÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ.24
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‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ VLDL, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Èı·ÓÒ˜ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ
·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË. 

OÈ LDL ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ÏÔ‡ÛÈÂ˜
ÛÂ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·5 Î·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ Î·È ˘-
ÎÓÒÓ LDL ÛˆÌ·ÙÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË.6 H ‰È·Ù·Ú·¯‹
·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÌÊ·Ó¤ÛÙÂÚË fiÙ·Ó Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ·ÔÚÚ˘ı-
ÌÈÛÌ¤ÓÔ˜.10 E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ Û¯¤ÛË˜ ÙË˜
ÂÏÂ‡ıÂÚË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÚÔ˜ ÏÂÎÈı›ÓË Ô˘ ıÂˆÚÂ›Ù·È
‰Â›ÎÙË˜ ·ıËÚˆÁ¤ÓÂÛË˜.6

¢È·‚ËÙÈÎÔ› ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÙÈÌ‹ HbA1c ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÌÂ-
Á·Ï‡ÙÂÚË Û‡ÓıÂÛË ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È Û˘ÛÛÒÚÂ˘-
Û‹ ÙÔ˘˜ ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ·fi fi,ÙÈ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙËÓ LDL
ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ.11

º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ÚÔÙÈÌÔ‡Ó Ó· Ê·ÁÔÎ˘Ù-
Ù·ÚÒÓÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË LDL. 

¶ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Î·È ÛÙÈ˜ HDL
ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ
‚ÚÂıÂ› ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ ÊˆÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ, Ë ÔÔ›· Û˘ÓÂ¿ÁÂ-
Ù·È ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·˜ ÙˆÓ HDL ÛÙËÓ ·Ó¿ÛÙÚÔÊË ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜.12 Ÿˆ˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÌÂ ÙÈ˜ LDL
¤ÙÛÈ Î·È ÔÈ HDL ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·.13

EÈÏ¤ÔÓ, ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿˜ ÙˆÓ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ (CETP). EÓ ÚÔÎÂÈ-
Ì¤Óˆ ‚Ú¤ıËÎÂ ÂÈÙ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ ÙË˜ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ô˘ ÂÓÛˆÌ·ÙÒÓÔÓÙ·È ÛÙËÓ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË B.
H ÙÂÏÂ˘Ù·›· ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜
·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛË˜ ÙˆÓ LDL ÛÙÔ ‹·Ú, Î·È ·fi Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿-
Á· ÙÔ˘ ·ÚÙËÚÈ·ÎÔ‡ ÙÔÈ¯ÒÌ·ÙÔ˜, ÁÂÁÔÓfi˜ ÙÔ ÔÔ›Ô ·˘Í¿-
ÓÂÈ ÙËÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÒ‰Ë ÂÍÂÚÁ·Û›·.

™ÙËÓ ·ıÔÏÔÁÈÎ¿ ÁÚ‹ÁÔÚË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜ ·fi ÙËÓ CETP Èı·ÓÒ˜ ·›˙ÂÈ ÚfiÏÔ Ë Ô‰fi˜ ¯ÔÚ‹ÁË-
ÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ Ô-
Ô›Ô˘˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÂÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚ÎÒ˜ Ë
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ CETP Î·È ÙË˜ LDL Â·Ó‹ÏıÂ ÛÙ· Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, ÂÏ·ÙÙÒıËÎ·Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÈ˜ LDL
Î·È HDL Î·È Ë Û¯¤ÛË HDL2/HDL3 ¤ÁÈÓÂ Â›ÛË˜ Ê˘ÛÈÔÏÔ-
ÁÈÎ‹.14,15

∆ιαταραχές λιπιδίων στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου
2

Afi ÙË ÌÂÏ¤ÙË UKPDS ¤ÁÈÓÂ ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜

ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÛÙÈ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È
ÈÔ ÈÛ¯˘Ú¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ·Ú¿ ÛÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜.16 H ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË ·˘Ù‹ ÂÍËÁÂ› ÂÓ Ì¤ÚÂÈ ÁÈ·Ù› ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜
¤¯Ô˘Ó È‰È·›ÙÂÚ· ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÁÈ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË.

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.15 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ÔÈÔÙÈÎ¤˜ Î·È ÔÛÔÙÈÎ¤˜, Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. 

Ποσοτικές µεταβολές λιποπρωτεϊνών στον Σ∆ τύπου 2

VLDL Î·È ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

T· Â›Â‰· ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ·˘ÍËÌ¤Ó·
ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ˘„ËÏ¿
Â›Â‰· ÙˆÓ VLDL..5,17,18

™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤Ó· Ù· Tg,  ÁÈ·Ù› Â›Ó·È
·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÔÈ VLDL Î·È ÔÈ LDL.19-21 H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙˆÓ ÏÔ˘Û›ˆÓ ÛÂ Tg ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
·ÚÈıÌÔ‡ ÙÔ˘˜.21

H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ Tg ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÔÊÂ›-
ÏÂÙ·È ÛÂ ˘ÂÚ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ VLDL,22 Ë ÔÔ›· ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË
ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚÔ‹ ÚÒÙˆÓ ˘ÏÒÓ ÁÈ· ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙÔ˘˜, fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È Ù· ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤·
Ô˘ ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú. TËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL Â˘ÓÔÂ› Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ Ë·ÙÈÎÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë ÔÔ›· Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ
ÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ VLDL.23-26 Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë ·Ó·-
ÛÙ·ÏÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙˆÓ VLDL Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÙÔ˘˜ ·¯‡Û·Ú-
ÎÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.25,26 H
·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÌÂ ÙËÓ ÙÚÔÊ‹  Û˘Ì-
‚¿ÏÏÂÈ,  Â›ÛË˜, ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.27 EÈÏ¤-
ÔÓ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¤¯Ô˘Ó ÌÂÈˆÌ¤ÓË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ VLDL,22,28 Ë ÔÔ›· Â›Ó·È Ï¤ÔÓ ¤ÓÙÔÓË fiÙ·Ó Ë ˘ÂÚ-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹.

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ Ô ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡  ÙˆÓ VLDL ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓË
ÏÈÔÏ˘ÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LDL ÛÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi.29,30

EÈÏ¤ÔÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È Úfi‚ÏËÌ· ·fi ÙÔ fiÙÈ ÔÈ
VLDL ¤¯Ô˘Ó ÙÚÔÔÔÈËÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜ Î·È
Û˘ÛÛˆÚÂ‡ÔÓÙ·È ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·, Û˘Ì‚¿ÏÏÔÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ
ÛÙÔÓ Û¯ËÌ·ÙÈÛÌfi ·ÊÚˆ‰ÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ.24
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‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ VLDL, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Èı·ÓÒ˜ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ
·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË. 

OÈ LDL ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ÏÔ‡ÛÈÂ˜
ÛÂ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·5 Î·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ Î·È ˘-
ÎÓÒÓ LDL ÛˆÌ·ÙÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË.6 H ‰È·Ù·Ú·¯‹
·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÌÊ·Ó¤ÛÙÂÚË fiÙ·Ó Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ·ÔÚÚ˘ı-
ÌÈÛÌ¤ÓÔ˜.10 E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ Û¯¤ÛË˜ ÙË˜
ÂÏÂ‡ıÂÚË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÚÔ˜ ÏÂÎÈı›ÓË Ô˘ ıÂˆÚÂ›Ù·È
‰Â›ÎÙË˜ ·ıËÚˆÁ¤ÓÂÛË˜.6

¢È·‚ËÙÈÎÔ› ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÙÈÌ‹ HbA1c ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÌÂ-
Á·Ï‡ÙÂÚË Û‡ÓıÂÛË ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È Û˘ÛÛÒÚÂ˘-
Û‹ ÙÔ˘˜ ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ·fi fi,ÙÈ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙËÓ LDL
ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ.11

º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ÚÔÙÈÌÔ‡Ó Ó· Ê·ÁÔÎ˘Ù-
Ù·ÚÒÓÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË LDL. 

¶ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Î·È ÛÙÈ˜ HDL
ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ
‚ÚÂıÂ› ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ ÊˆÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ, Ë ÔÔ›· Û˘ÓÂ¿ÁÂ-
Ù·È ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·˜ ÙˆÓ HDL ÛÙËÓ ·Ó¿ÛÙÚÔÊË ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜.12 Ÿˆ˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÌÂ ÙÈ˜ LDL
¤ÙÛÈ Î·È ÔÈ HDL ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·.13

EÈÏ¤ÔÓ, ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿˜ ÙˆÓ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ (CETP). EÓ ÚÔÎÂÈ-
Ì¤Óˆ ‚Ú¤ıËÎÂ ÂÈÙ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ ÙË˜ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ô˘ ÂÓÛˆÌ·ÙÒÓÔÓÙ·È ÛÙËÓ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË B.
H ÙÂÏÂ˘Ù·›· ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜
·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛË˜ ÙˆÓ LDL ÛÙÔ ‹·Ú, Î·È ·fi Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿-
Á· ÙÔ˘ ·ÚÙËÚÈ·ÎÔ‡ ÙÔÈ¯ÒÌ·ÙÔ˜, ÁÂÁÔÓfi˜ ÙÔ ÔÔ›Ô ·˘Í¿-
ÓÂÈ ÙËÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÒ‰Ë ÂÍÂÚÁ·Û›·.

™ÙËÓ ·ıÔÏÔÁÈÎ¿ ÁÚ‹ÁÔÚË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜ ·fi ÙËÓ CETP Èı·ÓÒ˜ ·›˙ÂÈ ÚfiÏÔ Ë Ô‰fi˜ ¯ÔÚ‹ÁË-
ÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ Ô-
Ô›Ô˘˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÂÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚ÎÒ˜ Ë
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ CETP Î·È ÙË˜ LDL Â·Ó‹ÏıÂ ÛÙ· Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, ÂÏ·ÙÙÒıËÎ·Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÈ˜ LDL
Î·È HDL Î·È Ë Û¯¤ÛË HDL2/HDL3 ¤ÁÈÓÂ Â›ÛË˜ Ê˘ÛÈÔÏÔ-
ÁÈÎ‹.14,15
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ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÛÙÈ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È
ÈÔ ÈÛ¯˘Ú¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ·Ú¿ ÛÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜.16 H ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË ·˘Ù‹ ÂÍËÁÂ› ÂÓ Ì¤ÚÂÈ ÁÈ·Ù› ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜
¤¯Ô˘Ó È‰È·›ÙÂÚ· ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÁÈ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË.

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.15 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ÔÈÔÙÈÎ¤˜ Î·È ÔÛÔÙÈÎ¤˜, Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. 
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VLDL Î·È ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

T· Â›Â‰· ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ·˘ÍËÌ¤Ó·
ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ˘„ËÏ¿
Â›Â‰· ÙˆÓ VLDL..5,17,18

™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤Ó· Ù· Tg,  ÁÈ·Ù› Â›Ó·È
·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÔÈ VLDL Î·È ÔÈ LDL.19-21 H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙˆÓ ÏÔ˘Û›ˆÓ ÛÂ Tg ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
·ÚÈıÌÔ‡ ÙÔ˘˜.21

H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ Tg ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÔÊÂ›-
ÏÂÙ·È ÛÂ ˘ÂÚ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ VLDL,22 Ë ÔÔ›· ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË
ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚÔ‹ ÚÒÙˆÓ ˘ÏÒÓ ÁÈ· ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙÔ˘˜, fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È Ù· ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤·
Ô˘ ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú. TËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL Â˘ÓÔÂ› Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ Ë·ÙÈÎÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë ÔÔ›· Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ
ÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ VLDL.23-26 Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë ·Ó·-
ÛÙ·ÏÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙˆÓ VLDL Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÙÔ˘˜ ·¯‡Û·Ú-
ÎÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.25,26 H
·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÌÂ ÙËÓ ÙÚÔÊ‹  Û˘Ì-
‚¿ÏÏÂÈ,  Â›ÛË˜, ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.27 EÈÏ¤-
ÔÓ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¤¯Ô˘Ó ÌÂÈˆÌ¤ÓË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ VLDL,22,28 Ë ÔÔ›· Â›Ó·È Ï¤ÔÓ ¤ÓÙÔÓË fiÙ·Ó Ë ˘ÂÚ-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹.

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ Ô ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡  ÙˆÓ VLDL ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓË
ÏÈÔÏ˘ÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LDL ÛÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi.29,30

EÈÏ¤ÔÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È Úfi‚ÏËÌ· ·fi ÙÔ fiÙÈ ÔÈ
VLDL ¤¯Ô˘Ó ÙÚÔÔÔÈËÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜ Î·È
Û˘ÛÛˆÚÂ‡ÔÓÙ·È ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·, Û˘Ì‚¿ÏÏÔÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ
ÛÙÔÓ Û¯ËÌ·ÙÈÛÌfi ·ÊÚˆ‰ÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ.24
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Γλυκοζυλίωση της απο-B
Oξείδωση

HDL Mειωµένα Aυξηµένος καταβολισµός Mείωση σχέσης HDL2/HDL3
Aύξηση περιεκτικότητας σε Tg

πίνακας 14.15  Ποιοτικές και ποσοτικές µεταβολές των λιποπρωτεϊνών που παρατηρούνται στον Σ∆ τύπου 2.

Λιποπρωτεΐνη Eπίπεδα πλάσµατος Tροποποίηση µεταβολισµού Ποιοτικές µεταβολές

‚·›ÓÂÈ ÛÙÈ˜ VLDL, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Èı·ÓÒ˜ ÚÔ‰È·ı¤ÙÂÈ ÛÂ
·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË. 

OÈ LDL ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â›Ó·È ÏÔ‡ÛÈÂ˜
ÛÂ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·5 Î·È Ë ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ Î·È ˘-
ÎÓÒÓ LDL ÛˆÌ·ÙÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË.6 H ‰È·Ù·Ú·¯‹
·˘Ù‹ Â›Ó·È ÂÌÊ·Ó¤ÛÙÂÚË fiÙ·Ó Ô ‰È·‚‹ÙË˜ Â›Ó·È ·ÔÚÚ˘ı-
ÌÈÛÌ¤ÓÔ˜.10 E›ÛË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ·‡ÍËÛË ÙË˜ Û¯¤ÛË˜ ÙË˜
ÂÏÂ‡ıÂÚË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÚÔ˜ ÏÂÎÈı›ÓË Ô˘ ıÂˆÚÂ›Ù·È
‰Â›ÎÙË˜ ·ıËÚˆÁ¤ÓÂÛË˜.6

¢È·‚ËÙÈÎÔ› ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÙÈÌ‹ HbA1c ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÌÂ-
Á·Ï‡ÙÂÚË Û‡ÓıÂÛË ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È Û˘ÛÛÒÚÂ˘-
Û‹ ÙÔ˘˜ ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ·fi fi,ÙÈ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÛÙËÓ LDL
ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ.11

º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· ÚÔÙÈÌÔ‡Ó Ó· Ê·ÁÔÎ˘Ù-
Ù·ÚÒÓÔ˘Ó ÙË ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË LDL. 

¶ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Î·È ÛÙÈ˜ HDL
ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ™¢ Ù‡Ô˘ 1. ™˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤Ó· ¤¯ÂÈ
‚ÚÂıÂ› ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ ÊˆÛÊÔÏÈÈ‰›ˆÓ, Ë ÔÔ›· Û˘ÓÂ¿ÁÂ-
Ù·È ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÈÎ·ÓfiÙËÙ·˜ ÙˆÓ HDL ÛÙËÓ ·Ó¿ÛÙÚÔÊË ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜.12 Ÿˆ˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÌÂ ÙÈ˜ LDL
¤ÙÛÈ Î·È ÔÈ HDL ¤¯Ô˘Ó ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·.13

EÈÏ¤ÔÓ, ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È Î·È ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ ÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÌÂ-
Ù·ÊÔÚ¿˜ ÙˆÓ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ (CETP). EÓ ÚÔÎÂÈ-
Ì¤Óˆ ‚Ú¤ıËÎÂ ÂÈÙ¿¯˘ÓÛË ÙË˜ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿˜ ÙË˜ ÂÛÙ¤ÚˆÓ ¯Ô-
ÏËÛÙÂÚfiÏË˜, Ô˘ ÂÓÛˆÌ·ÙÒÓÔÓÙ·È ÛÙËÓ ·ÔÚˆÙÂ˝ÓË B.
H ÙÂÏÂ˘Ù·›· ÚÔÛÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È, ÂÎÙfi˜ ·fi ÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜
·ÔÈÎÔ‰fiÌËÛË˜ ÙˆÓ LDL ÛÙÔ ‹·Ú, Î·È ·fi Ù· Ì·ÎÚÔÊ¿-
Á· ÙÔ˘ ·ÚÙËÚÈ·ÎÔ‡ ÙÔÈ¯ÒÌ·ÙÔ˜, ÁÂÁÔÓfi˜ ÙÔ ÔÔ›Ô ·˘Í¿-
ÓÂÈ ÙËÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÒ‰Ë ÂÍÂÚÁ·Û›·.

™ÙËÓ ·ıÔÏÔÁÈÎ¿ ÁÚ‹ÁÔÚË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-
ÏË˜ ·fi ÙËÓ CETP Èı·ÓÒ˜ ·›˙ÂÈ ÚfiÏÔ Ë Ô‰fi˜ ¯ÔÚ‹ÁË-
ÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÙÔ˘˜ Ô-
Ô›Ô˘˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÂÓ‰ÔÂÚÈÙÔÓ·˚ÎÒ˜ Ë
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ CETP Î·È ÙË˜ LDL Â·Ó‹ÏıÂ ÛÙ· Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·, ÂÏ·ÙÙÒıËÎ·Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÛÙÈ˜ LDL
Î·È HDL Î·È Ë Û¯¤ÛË HDL2/HDL3 ¤ÁÈÓÂ Â›ÛË˜ Ê˘ÛÈÔÏÔ-
ÁÈÎ‹.14,15

∆ιαταραχές λιπιδίων στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου
2

Afi ÙË ÌÂÏ¤ÙË UKPDS ¤ÁÈÓÂ ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ ÔÈ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜

ÙÔ˘ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÛÙÈ˜ ÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ ÙÔ˘ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È
ÈÔ ÈÛ¯˘Ú¤˜ ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜ ·Ú¿ ÛÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜.16 H ·Ú·-
Ù‹ÚËÛË ·˘Ù‹ ÂÍËÁÂ› ÂÓ Ì¤ÚÂÈ ÁÈ·Ù› ÔÈ ‰È·‚ËÙÈÎ¤˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜
¤¯Ô˘Ó È‰È·›ÙÂÚ· ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÁÈ· ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË.

™ÙÔÓ ›Ó·Î· 14.15 Ê·›ÓÔÓÙ·È ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ, ÔÈÔÙÈÎ¤˜ Î·È ÔÛÔÙÈÎ¤˜, Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡-
ÓÙ·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2. 
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VLDL Î·È ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

T· Â›Â‰· ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È Û˘¯Ó¿ ·˘ÍËÌ¤Ó·
ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ˘„ËÏ¿
Â›Â‰· ÙˆÓ VLDL..5,17,18

™ÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤Ó· Ù· Tg,  ÁÈ·Ù› Â›Ó·È
·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÔÈ VLDL Î·È ÔÈ LDL.19-21 H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÏÈÔ-
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ ÙˆÓ ÏÔ˘Û›ˆÓ ÛÂ Tg ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘
·ÚÈıÌÔ‡ ÙÔ˘˜.21

H ·‡ÍËÛË ÙˆÓ Tg ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÔÊÂ›-
ÏÂÙ·È ÛÂ ˘ÂÚ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ VLDL,22 Ë ÔÔ›· ¤¯ÂÈ Û¯¤ÛË
ÌÂ ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÚÔ‹ ÚÒÙˆÓ ˘ÏÒÓ ÁÈ· ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙÔ˘˜, fiˆ˜ Â›Ó·È Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È Ù· ÂÏÂ‡ıÂÚ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤·
Ô˘ ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙÔ ‹·Ú. TËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ
VLDL Â˘ÓÔÂ› Î·È Ë ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÙÔ˘ Ë·ÙÈÎÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë ÔÔ›· Î·ÓÔÓÈÎ¿ Ú¤ÂÈ Ó· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ
ÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ VLDL.23-26 Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Ë ·Ó·-
ÛÙ·ÏÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹
ÙˆÓ VLDL Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÙÔ˘˜ ·¯‡Û·Ú-
ÎÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜ Î·È ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2.25,26 H
·˘ÍËÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÌÂ ÙËÓ ÙÚÔÊ‹  Û˘Ì-
‚¿ÏÏÂÈ,  Â›ÛË˜, ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.27 EÈÏ¤-
ÔÓ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ¤¯Ô˘Ó ÌÂÈˆÌ¤ÓË Î¿ı·ÚÛË
ÙˆÓ VLDL,22,28 Ë ÔÔ›· Â›Ó·È Ï¤ÔÓ ¤ÓÙÔÓË fiÙ·Ó Ë ˘ÂÚ-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹.

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ Ô ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ˜
Ú˘ıÌfi˜ Î·Ù·‚ÔÏÈÛÌÔ‡  ÙˆÓ VLDL ·ÓÙ·Ó·ÎÏ¿ ÌÂÈˆÌ¤ÓË
ÏÈÔÏ˘ÙÈÎ‹ ‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ LDL ÛÙÔÓ ÏÈÒ‰Ë ÈÛÙfi.29,30

EÈÏ¤ÔÓ, ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ›Ù·È Úfi‚ÏËÌ· ·fi ÙÔ fiÙÈ ÔÈ
VLDL ¤¯Ô˘Ó ÙÚÔÔÔÈËÌ¤ÓÂ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜ Î·È
Û˘ÛÛˆÚÂ‡ÔÓÙ·È ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á·, Û˘Ì‚¿ÏÏÔÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ
ÛÙÔÓ Û¯ËÌ·ÙÈÛÌfi ·ÊÚˆ‰ÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ.24
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Mειωµένος καταβολισµός Aυξηµένη περιεκτικότητα σε Tg και χοληστερό-
λη

στις VLDL
Γλυκοζυλίωση της απο-B

LDL Φυσιολογικά Mειωµένη κάθαρση Mειωµένο µέγεθος
ή αυξηµένα Aυξηµένη πυκνότητα

Aυξηµένες σε Tg
Γλυκοζυλίωση της απο-B
Oξείδωση

HDL Mειωµένα Aυξηµένος καταβολισµός Mείωση σχέσης HDL2/HDL3
Aύξηση περιεκτικότητας σε Tg

πίνακας 14.15  Ποιοτικές και ποσοτικές µεταβολές των λιποπρωτεϊνών που παρατηρούνται στον Σ∆ τύπου 2.

Λιποπρωτεΐνη Eπίπεδα πλάσµατος Tροποποίηση µεταβολισµού Ποιοτικές µεταβολές
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ινσουλίνης.22,28,33

HDL-χοληστερόλη

O ΣΔ τύπου 2 χαρακτηρίζεται από ελάττωση της HDL, 
λόγω ελάττωσης της HDL2.25,34,35 H ελάττωση της HDL2 
στον ΣΔ τύπου 2 συσχετίζεται τόσο με την αύξηση των 
τριγλυκεριδίων όσο και με την παχυσαρκία.36  H αντί-
σταση στην ινσουλίνη συμμετέχει στην παθογένεια 
της ελάττωσης της HDL, δεδομένου ότι σχετίζεται με 
αυξημένη δραστηριότητα της ηπατικής λιπάσης.37,38 
Περαιτέρω, η ανάστροφη μεταφορά της χοληστερό-
λης είναι μειονεκτική στον ΣΔ τύπου 2, σε σχέση με 
την αναστολή της παραγωγής χοληστερολικών εστέ-
ρων από την LCAT.39 H χορήγηση ινσουλίνης διορθώ-
νει αυτή τη διαταραχή.39 

Ποιοτικές διαταραχές λιποπρωτεϊνών στον ΣΔ τύπου 2
LDL-χοληστερόλη

Σημαντικές ποιοτικές μεταβολές έχουν παρατηρηθεί 
στις LDL των ασθενών με ΣΔ τύπου 2. Oι μικρές υψη-
λής ποιότητας LDL (υποκατηγορία B) είναι συχνότερες 
στους διαβητικούς.40,41

Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 φαίνεται ότι η αύξηση 
των Tg, που οφείλεται σε αυξημένη VLDL, διεγείρει την 
CETP, η οποία προάγει τη μεταφορά των Tg στην LDL 
και οδηγεί στον σχηματισμό μικρών, πυκνών, πλούσι-
ων σε Tg LDL. Eπιπροσθέτως, έχει δειχθεί ότι οι μικρές 
LDL σχετίζονται στατιστικά με την αυξημένη HbA1c.42

Άτομα με αυξημένες μικρές-πυκνές LDL έχουν με-
γαλύτερο κίνδυνο για εμφάνιση στεφανιαίας νόσου.43 
Oι μικρές-πυκνές LDL εμφανίζουν μειωμένη συγγένεια 
με τους υποδοχείς των αποπρωτεϊνών B και E και μια 
τάση να συσσωρεύονται στα μακροφάγα και να υπό-
κεινται σε οξείδωση.44 Άλλες μεταβολές των LDL περι-
λαμβάνουν την αύξηση της περιεκτικότητάς τους σε 
Tg και μία αύξηση της σχέσης της ελεύθερης χοληστε-
ρόλης προς τη λεκιθίνη.5,17,45 Mια άλλη σημαντική ποι-
οτική διαταραχή είναι η γλυκοζυλίωση της αποπρωτεΐ-
νης B, η οποία πιθανώς επηρεάζει τον περαιτέρω μετα-
βολισμό της.46 Έχει υπολογιστεί ότι γλυκοζυλίωση κατά 
5% ελαττώνει τον καταβολισμό της LDL κατά 5-25%.47

Eπιπλέον, η γλυκοζυλιωμένη LDL ελαττώνει την ινω-
δόλυση, αυξάνει τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων 
και διεγείρει την έκφραση των μορίων κυτταρικής 
προσκόλλησης από τα ενδοθηλιακά κύτταρα.48

Eπιπρόσθετη παθολογική τροποποίηση της LDL 
είναι η οξείδωσή της, η οποία εν μέρει δημιουργείται 
από τη γλυκοζυλίωση της αποπρωτεΐνης B.48 Σε πολλές 
μελέτες έχει δειχθεί ότι η γλυκοζυλιωμένη LDL οξειδώ-
νεται ευκολότερα.49,50 Oι οξειδωμένες LDL προσλαμβά-
νονται γρήγορα από τα μακροφάγα και τα τελευταία 
μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα. Oι οξειδωμένες 

LDL υποστηρίζεται ότι προκαλούν βλάβη στα ενδοθη-
λιακά και στα λεία μυϊκά κύτταρα,48 και προκαλούν χη-
μειοτακτικά τα μονοκύτταρα αυξάνοντας τον αριθμό 
αυτών που προσκολλώνται στο ενδοθήλιο, μέσω της 
αύξησης της έκφρασης των ενδοκυττάριων μορίων 
προσκόλλησης I. Περαιτέρω, οι γλυκοζυλιωμένες και 
οξειδωμένες LDL διεγείρουν το ανοσιακό σύστημα 
στον σχηματισμό αντισωμάτων. Tα δημιουργούμενα 
ανοσοσυμπλέγματα προσλαμβάνονται από τα μακρο-
φάγα, τα οποία μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα, 
αλλά και εκκρίνονται κυτοκίνες (TNFa, IL1) οι οποίες 
προκαλούν επιπλέον βλάβη στο ενδοθήλιο και προα-
γωγή της εξεργασίας της αθηρωμάτωσης.48 

VLDL

Στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 έχει επίσης παρατηρη-
θεί μια αύξηση της παραγωγής των VLDL apoB.22,28 Έχει 
βρεθεί ότι η παραγωγή των VLDL είναι μεγαλύτερη 
από την παραγωγή των αποπρωτεϊνών B στους δια-
βητικούς, γενονός που έχει σχέση με τον σχηματισμό 
μεγαλύτερων σωματιδίων VLDL, πλούσιων σε Tg.16,51

HDL-χοληστερόλη

Tα σωματίδια της HDL των ασθενών με ΣΔ τύπου 2 
έχουν αρκετές ποιοτικές διαταραχές. Eίναι πλούσια σε 
τριγλυκερίδια.52 H αυξημένη μεταφορά των τριγλυκε-
ριδίων μεταξύ των πλούσιων σε Tg λιποπρωτεϊνών και 
των HDL, μέσω της CETP, προάγει τον καταβολισμό 
των HDL.53

H γλυκοζυλίωση της Apo-1 στο πλάσμα ασθενών με 
ΣΔ τύπου 2 έχει συσχέτιση με τα επίπεδα της γλυκαι-
μίας.54 H μειωμένη κάθαρση των VLDL και η μειωμένη 
δραστικότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης είναι πιθα-
νό ότι ελαττώνουν τη μετατροπή της HDL3 σε HDL2.

Lp(a)

Η Lp(a) δεν φαίνεται να επηρεάζεται στον ΣΔ τύπου 2, 
όπως αρχικά είχε υποτεθεί.55,56 Aν όμως η Lp(a) είναι 
αυξημένη, αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κιν-
δύνου αθηρωμάτωσης.

Διαταραχές των πρωτεϊνών μεταφοράς λιπιδίων

Έχει υποτεθεί ότι στον ΣΔ τύπου 2 υπάρχουν διαταρα-
χές στις πρωτεΐνες μεταφοράς των Tg και της χοληστε-
ρόλης, αλλά τα ευρήματα δεν είναι ομοιογενή και πι-
θανώς υπάρχουν μεθοδολογικά προβλήματα που δεν 
επιτρέπουν την εξαγωγή βέβαιων συμπερασμάτων.57  

Mεταγευματική υπερλιπιδαιμία στον σακχαρώδη  
διαβήτη

Έχει δημοσιευθεί ότι στον ΣΔ τύπου 2 υπάρχει δυσα-
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15.5
θεραπεια της ΔΥςλιπιΔαιμιας ςτον 
ςακΧαρωΔη Διαβητη
β. Άθυρος, Δ. καραμήτσος

H αντιμετώπιση όλων των παραγόντων κινδύνου για 
αθηρωμάτωση πρέπει να επιχειρείται στους ασθενείς 
με ΣΔ, δεδομένου ότι έχουν ήδη έναν πολύ σημαντικό 
παράγοντα κινδύνου, τον ίδιο τον διαβήτη. Στο πλαί-
σιο αυτό εντάσσεται και η αντιμετώπιση της δυσλι-
πιδαιμίας. Aπό τη μελέτη MRFIT (Multiple Risk Factor 
Intervention Trial) φάνηκε ότι οι διαβητικοί που είχαν 
αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης εμφάνισαν τρεις 
φορές υψηλότερη συχνότητα στεφανιαίας νόσου και 
ότι η συχνότητα αυτή ήταν ανάλογη των επιπέδων της 
χοληστερόλης. H επίδραση της αυξημένης χοληστε-
ρόλης στη συχνότητα θανάτων από στεφανιαία νόσο 
ήταν μεγαλύτερη στους διαβητικούς ασθενείς σε σύ-
γκριση με τους μη διαβητικούς.1 

H επίδραση της αυξημένης χοληστερόλης στην 
αθηρωματογένεση ασκείται μέσω της LDL. H απομά-
κρυνση της LDL των διαβητικών με σύνδεση στους 
υποδοχείς του ήπατος γίνεται πιο δύσκολα απ’ ό,τι 
στους μη διαβητικούς, δεδομένου ότι οι LDL έχουν 
υποστεί ποιοτικές μεταβολές που τις κάνουν να μη 
συνδέονται ισχυρά στους υποδοχείς. H παράταση του 
χρόνου κυκλοφορίας των LDL στο πλάσμα των διαβη-
τικών ασθενών κάνει την αθηρωματογόνο επίδρασή 
τους μεγαλύτερη.2 

Oι ποικίλες επιδράσεις της γλυκοζυλιωμένης και 
οξειδωμένης LDL στα μακροφάγα και στο ενδοθήλιο 
κάνουν τον διαβήτη να διακρίνεται για τη συχνότερη 
και πιο εκτεταμένη αθηρωμάτωση. 

Αρχικώς είχε θεωρηθεί ότι τα τριγλυκερίδια δεν  
αυξάνουν την αθηρωμάτωση, ωστόσο μια μετα-
ανάλυση εργασιών κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 
υπερτριγλυκεριδαιμία είναι ανεξάρτητος παράγοντας 
κινδύνου αθηρωμάτωσης και ότι η επίδρασή της είναι 
ανεξάρτητη από τη συνοδό χαμηλή HDL.3 

Eπιπρόσθετη σχέση υπάρχει μεταξύ των τριγλυκερι-
δίων και της προδιάθεσης για θρομβώσεις. Tα αυξημέ-
να τριγλυκερίδια συνδέονται με υπερπηκτικότητα και 
μειονεκτική ινωδόλυση.4   Yπάρχει, επίσης, μία θετική 
συσχέτιση τριγλυκεριδίων, παράγοντα VII της πήξης 
και καρδιαγγειακού κινδύνου.65  Tέλος, η υπερτριγλυ-
κεριδαιμία συσχετίζεται θετικά με τον PAI-1, που μειώ-
νει την ινωδόλυση.5  

Σύμφωνα με τις πρόσφατες συστάσεις της Aμερικα-
νικής Διαβητολογικής Eταιρίας (2004), ο στόχος της 
θεραπείας για την LDL-Χ είναι <100 mg/dl για ασθενείς 
με ΣΔ χωρίς στεφανιαία, εγκεφαλική ή περιφερική αγ-
γειακή νόσο.6  H ADA διακρίνει τρία επίπεδα κινδύνου 
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H ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË fiÏˆÓ ÙˆÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·ıË-
ÚˆÌ¿ÙˆÛË Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ¯ÂÈÚÂ›Ù·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢,
‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ¤¯Ô˘Ó ‹‰Ë ¤Ó·Ó ·Ú¿ÁÔÓÙ· ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ Ô˘
Â›Ó·È Ô ‰È·‚‹ÙË˜. ™Ù· Ï·›ÛÈ· ·˘Ù¿ ÂÓÙ¿ÛÛÂÙ·È Î·È Ë ·ÓÙÈ-
ÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜. Afi ÙË ÌÂÏ¤ÙË MRFIT
(Multiple Risk Factor Intervention Trial) Ê¿ÓËÎÂ fiÙÈ ÔÈ ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ› Ô˘ Â›¯·Ó ·˘ÍËÌ¤Ó· Â›Â‰· ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÂÌÊ¿-
ÓÈÛ·Ó ÙÚÂÈ˜ ÊÔÚ¤˜ ˘„ËÏfiÙÂÚË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ Ófi-
ÛÔ˘, Î·È fiÙÈ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ·˘Ù‹ ‹Ù·Ó ·Ó¿ÏÔÁË ÙˆÓ ÂÈ¤-
‰ˆÓ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜. H Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜
¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÛÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ı·Ó¿ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘
‹Ù·Ó ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË
ÌÂ ÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜.62

H Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ·˘ÍËÌ¤ÓË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ ÛÙËÓ ·ıË-
ÚˆÁ¤ÓÂÛË ·ÛÎÂ›Ù·È Ì¤Ûˆ ÙË˜ LDL. H ·ÔÌ¿ÎÚ˘ÓÛË ÙË˜
LDL ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÌÂ Û‡Ó‰ÂÛË ÛÙÔ˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ÙÔ˘ ‹-
·ÙÔ˜ Á›ÓÂÙ·È ÈÔ ‰‡ÛÎÔÏ· ·’ fi,ÙÈ ÛÙÔ˘˜ ÌË ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÔÈ LDL ¤¯Ô˘Ó ˘ÔÛÙÂ› ÔÈÔÙÈÎ¤˜ ÌÂ-
Ù·‚ÔÏ¤˜ Ô˘ ÙÈ˜ Î¿ÓÔ˘Ó Ó· ÌË Û˘Ó‰¤ÔÓÙ·È ÈÛ¯˘Ú¿ ÛÙÔ˘˜
˘Ô‰Ô¯Â›˜. H ·Ú¿Ù·ÛË ÙÔ˘ ¯ÚfiÓÔ˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ ÙˆÓ
LDL ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î¿ÓÂÈ ÙËÓ ·-
ıËÚˆÌ·ÙÔÁfiÓÔ Â›‰Ú·Û‹ ÙÔ˘˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË.51

OÈ ÔÈÎ›ÏÂ˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË˜ Î·È Ô-
ÍÂÈ‰ˆÌ¤ÓË˜ LDL ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· Î·È ÛÙÔ ÂÓ‰Ôı‹ÏÈÔ Î¿-
ÓÔ˘Ó ÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ó· ‰È·ÎÚ›ÓÂÙ·È ÁÈ· ÙË Û˘¯ÓfiÙÂÚË Î·È
ÈÔ ÂÎÙÂÙ·Ì¤ÓË ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË. 

°È· Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ·Ú¯ÈÎ¿ Â›¯Â ıÂˆÚËıÂ› fiÙÈ ‰ÂÓ
·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, ˆÛÙfiÛÔ ÌÈ· ÌÂÙ··Ó¿Ï˘ÛË
ÂÚÁ·ÛÈÒÓ Î·Ù¤ÏËÍÂ ÛÙÔ Û˘Ì¤Ú·ÛÌ· fiÙÈ Ë ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂ-
ÚÈ‰·ÈÌ›· Â›Ó·È ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙÔ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ·ıË-
ÚˆÌ¿ÙˆÛË˜ Î·È fiÙÈ Ë Â›‰Ú·Û‹ ÙË˜ Â›Ó·È ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙË ·fi
ÙË Û˘ÓÔ‰fi ¯·ÌËÏ‹ HDL.63

EÈÚfiÛıÂÙË Û¯¤ÛË ˘¿Ú¯ÂÈ ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ-
‰›ˆÓ Î·È ÙË˜ ÚÔ‰È¿ıÂÛË˜ ÁÈ· ıÚÔÌ‚ÒÛÂÈ˜. T· ·˘ÍËÌ¤Ó·
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Û˘Ó‰¤ÔÓÙ·È ÌÂ ˘ÂÚËÎÙÈÎfiÙËÙ· Î·È ÌÂÈÔ-
ÓÂÎÙÈÎ‹ ÈÓˆ‰fiÏ˘ÛË.64 Y¿Ú¯ÂÈ Â›ÛË˜ Ì›· ıÂÙÈÎ‹ Û˘Û¯¤ÙÈ-
ÛË ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, ·Ú¿ÁÔÓÙ· VII ÙË˜ ‹ÍÂˆ˜ Î·È Î·Ú-
‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘.65 T¤ÏÔ˜, Ë ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›·
Û˘Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ıÂÙÈÎ¿ ÌÂ ÙÔÓ PAI-1, Ô˘ ÌÂÈÒÓÂÈ ÙËÓ ÈÓˆ-
‰fiÏ˘ÛË.65

™‡ÌÊˆÓ· ÌÂ ÙÈ˜ ÚfiÛÊ·ÙÂ˜ Û˘ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÙË˜ AÌÂÚÈÎ·-
ÓÈÎ‹˜ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹˜ EÙ·ÈÚ›·˜ (2000) ÔÈ ÙÈÌ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÈ-
‰›ˆÓ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ‰È·ÎÚ›ÓÔ˘Ó ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÂ ÙÚÂÈ˜ Î·-
ÙËÁÔÚ›Â˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, fiˆ˜ Ê·›ÓÂÙ·È
ÛÙÔÓ ›Ó·Î· 14.16.

EÔÌ¤Óˆ˜ ıÂˆÚÂ›Ù·È ÏÔÁÈÎfi Ó· ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙ÔÓÙ·È
ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 ÌÂ ÙËÓ ›‰È· ÛÔ‚·ÚfiÙËÙ· ÔÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜
ÙÈÌ¤˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·È ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ. H ¤Ó‰ÂÈÍË fiÌˆ˜
Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜ ÁÈ· ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· Ú¤ÂÈ Ó·

Ù›ıÂÙ·È, ·ÊÔ‡ ÚÔËÁÔ˘Ì¤Óˆ˜ ÂÈÙÂ˘¯ıÂ› Ë Î·Ï‡ÙÂÚË ‰˘-
Ó·Ù‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ ÛÙÔÓ Ú˘ıÌÈÛÌ¤-
ÓÔ ™¢ ÔÈ Ê·‡ÏÔÈ Î‡ÎÏÔÈ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜-·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜
ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÁÏ˘ÎÔÙÔÍÈÎfiÙËÙ·˜ Î·È ÏÈÔÙÔÍÈÎfiÙËÙ·˜
Î·Ù·ÛÙ¤ÏÏÔÓÙ·È Î·Ù¿ ÙÔ ÏÂ›ÛÙÔÓ. T· ˘ÁÈÂÈÓÔ‰È·ÈÙËÙÈÎ¿
Ì¤ÙÚ· ÙË˜ ·fiÎÙËÛË˜ Î·ÓÔÓÈÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜, ÙË˜ ·‡ÍËÛË˜
ÙË˜ ÎÈÓËÙÈÎfiÙËÙ·˜, ÙË˜ ‰È·ÎÔ‹˜ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜ Î·È
ÙË˜ ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ ¯Ú‹ÛË˜ ÔÈÓÔÓÂ˘Ì·Ùˆ‰ÒÓ Ú¤ÂÈ Ó· ÙÔÓ›-
˙ÔÓÙ·È ÌÂ ¤ÌÊ·ÛË Î·È Ó· ÚÔËÁÔ‡ÓÙ·È Î¿ıÂ ·fiÊ·ÛË˜
ÁÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ˘ÔÏÈÈ‰·ÈÌÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜.

¢ÂÓ ¤¯Ô˘Ó Á›ÓÂÈ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÁÈ· ÙËÓ Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ Ê·ÚÌ·-
ÎÂ˘ÙÈÎ‹˜ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË˜ ÙË˜ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ
ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, Ô˘ Ó· ·ÊÔÚÔ‡Ó ÂÈ‰ÈÎ¿ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚Ë-
ÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜. øÛÙfiÛÔ ÛÂ ÔÏÏ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, ¤Ó· Ì¤ÚÔ˜
ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤Ï·‚·Ó Ì¤ÚÔ˜ ‹Ù·Ó ‰È·‚ËÙÈÎÔ›. ™ÙË ÌÂ-
Ï¤ÙË 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study), ÛÙËÓ Ô-
Ô›· ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÛÈÌ‚·ÛÙ·Ù›ÓË (HMG CoA ·Ó·ÁˆÁ¿ÛË˜
·Ó·ÛÙÔÏ¤·˜),  ÂÏ·ÙÙÒıËÎÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜
ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È Ë ÔÏÈÎ‹ ıÓËÙfiÙËÙ· (ÔÚÈ·Î¿ ÛËÌ·-
ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿) ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Ô˘ Â›¯·Ó ·˘ÍËÌ¤ÓË
LDL ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË Î·È ÈÛÙÔÚÈÎfi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘.67

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË CARE (Cholesterol and Recurrent Events),
ÛÙËÓ ÔÔ›· ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ Ú·‚·ÛÙ·Ù›ÓË, (HMG ·Ó·ÁˆÁ¿-
ÛË˜ ·Ó·ÛÙÔÏ¤·˜), ÂÏ·ÙÙÒıËÎÂ Ë Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ-
·›·˜ ÓfiÛÔ˘ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÙ· ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Ô˘ Â›¯·Ó
Ì¤ÙÚÈÂ˜ ÙÈÌ¤˜ LDL Î·È ÈÛÙÔÚÈÎfi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘.68

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË HHS (Helsinki Heart Study), ÛÙËÓ ÔÔ›·
¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÁÂÌÊÈÌÚÔ˙›ÏË (Ô˘ Â›Ó·È ·Ú¿ÁˆÁÔ ÙˆÓ ÊÈ-
ÌÚ·ÙÒÓ), ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘
ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ô˘ ‰ÂÓ Â›¯·Ó ÚÔÁÂÓ¤ÛÙÂÚ· ÛÙÂÊ·ÓÈ-
·›· ÓfiÛÔ, ·ÏÏ¿ ÔÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ‰ÂÓ ‹Ù·Ó ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛËÌ·-
ÓÙÈÎ¤˜.69

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË LIPID [(Longterm Intervention with
Pravastatin  in Ischaemic Disease (LIPID) Study Group)],
Ô˘ ÂÚÈ¤Ï·‚Â Î·È ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÛÂ ‰ÈÏ‹ Ù˘ÊÏ‹
ÌÂÏ¤ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ Ú·‚·ÛÙ·Ù›ÓË˜, ‚Ú¤ıËÎÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË

Σακχαρώδης διαβήτης και δυσλιποπρωτεϊναιµίες   419

Yψηλός >130 <35 >400

Oριακός 100-129 35-45 200-339

Xαµηλός <100 >45 <200

πίνακας 14.16  Kατηγορία κινδύνου για στεφανιαία
νόσο διαβητικών ασθενών ανάλογα µε τα επίπεδα
των λιπιδίων.66

Kίνδυνος LDL HDL Tg

I. Mείωση της LDL
Xορήγηση στατίνης (1η επιλογή)
Pητίνες δέσµευσης ή φαινοφιµπράτη (2η επιλογή)

II. Aύξηση της HDL
Aπώλεια βάρους, αύξηση άσκησης, διακοπή 

καπνίσµατος, ρύθµιση Σ∆
Acipimox (Olbetam) ή φιµπράτες

III. Mείωση τριγλυκεριδίων
Pύθµιση Σ∆ (1η προτεραιότητα)
Φιµπράτες (2η επιλογή)
Στατίνες (αν συνυπάρχει και αύξηση LDL) (3η 

επιλογή)

IV. Συνδυασµένη υπερλιπιδαιµία
Bελτίωση ρύθµισης Σ∆ και υψηλή δόση στατίνης

(1η
επιλογή)

Bελτίωση ρύθµισης Σ∆ και στατίνη και φιµπράτη
(2η

επιλογή)

πίνακας 14.17  Aντιµετώπιση δυσλιπιδαιµίας στον
Σ∆. Στόχοι και µέσα.

πίνακας 15.5.1 Κατηγορία κινδύνου για στεφανιαία νόσο 
διβητικών ασθενών ανάλογα με τα επίπεδα των λιπιδίων.

* Ωστόσο, προηγουμένως πρέπει να είναι ρυθμισμένος ο ΣΔ ώστε να 
έχει διαρθωθεί η δευτεροπαθής δυσλιπιδαιμία..

για στεφανιαία νόσο στους διαβητικούς ασθενείς ανά-
λογα με το επίπεδο των λιπιδίων τους (πίνακας15.5.1)

Παρόλο που δεν υπάρχουν ακόμη αδιάσειστα στοι-
χεία, η ελάττωση της LDL-Χ <70 mg/dL φαίνεται να 
είναι χρήσημη σε ασθενείες με ΣΔ τύπου 2 και στεφα-
νιαία νόσο.7  
Eπομένως θεωρείται λογικό να αντιμετωπίζονται στον 
ΣΔ τύπου 2 με την ίδια σοβαρότητα οι αυξημένες τιμές 
χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων. H ένδειξη, όμως, 
φαρμακευτικής αγωγής για τη δυσλιπιδαιμία πρέπει να 
τίθεται, αφού προηγουμένως επιτευχθεί η καλύτερη 
δυνατή ρύθμιση του διαβήτη, δεδομένου ότι στον 
ρυθμισμένο ΣΔ οι φαύλοι κύκλοι υπεργλυκαιμίας-αντί-
στασης στην ινσουλίνη, γλυκοτοξικότητας και λιποτο-
ξικότητας καταστέλλονται κατά το πλείστον. Tα υγιει-
νοδιαιτητικά μέτρα της απόκτησης κανονικού βάρους, 
της αύξησης της κινητικότητας, της διακοπής του κα-
πνίσματος και της ελάττωσης χρήσης οινοπνευματω-
δών πρέπει να τονίζονται με έμφαση και να εφαρμό-
ζονται ταυτοχρόνως με την υπολιπιδαιμική φαρμακευ-
τική αγωγή.6  Παλαιότερα τα υγιεινοδιαιτητικά μέτρα 
προηγούνταν της χορήγησης υπολιπιδαιμικών, αλλά 
από το 2001 που οι ασθενείς με ΣΔ θεωρούνται υψη-
λού κινδύνου (δευτερογενούς πρόληψης) συνιστάται 
η άμεση έναρξη της υπολιπιδαιμικής φαρμακευτικής 
αγωγής.* Μέχρι πρόσφατα δεν είχαν γίνει μελέτες για 
την επίδραση της φαρμακευτικής αντιμετώπισης της 
δυσλιπιδαιμίας σε σχέση με τη στεφανιαία νόσο, που 
να αφορούν ειδικά στους διαβητικούς ασθενείς. Το 
2004 δημοσιεύθηκε η μελέτη CARDS (Collaborative 
Atorvastatin Diabetes Study).8 Η μελέτη αυτή περιέ-
λαβε 2.838 ασθενείς (ηλικίας 40-75 ετών) με ΣΔ τύπου 
2 χωρίς εμφανή καρδιαγγειακή νόσο. Τα επίπεδα της 
LDL-Χ ήταν 127 mg/dL. Οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν 
με διπλά τυφλό τρόπο σε δύο ομάδες. Η μία πήρε 
εικονικό φάρμακο και η άλλη ατορβαστατίνη 10 mg. 
Η μελέτη διεκόπη πρόωρα στα 3,9 χρόνια (είχε προ-
γραμματιστεί για 5 χρόνια), επειδή επετεύχθη ο στόχος 
της θεραπείας. Διαπιστώθηκε ότι η θεραπεία με ατορ-
βαστατίνη προκάλεσε μείωση του μη θανατηφόρου 
εμφράγματος του μυοκαρδίου και του καρδιαγγειακού 
θανάτου κατά 37% σε σύγκριση με την ομάδα του ει-

κονικού φαρμάκου. Επιπλέον διαπιστώθηκε ελάττωση 
των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων κατά 48%. Τα 
οφέλη ήταν στατιστικώς πολύ σημαντικά και εμφα-
νίστηκαν από τις πρώτες εβδομάδες τις θεραπείας.9   
Επίσης διαπιστώθηκε ευνοϊκή προς τη θεραπεία σχέση 
κόστους-αποτελεσματικότητας.  

Κατά τη διάρκεια της μελέτης υπολογίστηκε ότι το 
κόστος για αποφυγή του πρωτογενούς τελικού σημεί-
ου της μελέτης ήταν 7.608 λίρες Αγγλίας ανά έτος,  για 
αποφυγή οποιουδήποτε καρδιαγγειακού συμβάματος 
4.896 λίρες Αγγλίας ανά έτος και για αποφυγή οποι-
ουδήποτε τελικού σημείου της μελέτης 4.120 λίρες 
Αγγλίας ανά έτος.10 

Η μελέτη HPS (Heart Protection Study) (2003) πε-
ριέλαβε 5.963 διαβητικούς ασθενείς σε συνολικό 
πληθυσμό μελέτης 20.000.11  Μετά την τυχαιοποίηση 
χορηγήθηκε στους μισούς ασθενείς σιμβαστατίνη και 
στους άλλους μισούς εικονικό φάρμακο. Διαπιστώθη-
κε ελάττωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων κατά 
25% στους διαβητικούς που έπαιρναν σιμβαστατίνη 
σε σύγκριση με αυτούς σε εικονικό φάρμακο.   
Προσφάτως (2006) δημοσιεύθηκε ανάλυση υποπλη-
θυσμού 1.500 διαβητικών ασθενών στη μελέτη ΤΝΤ 
(Treating to New Targets), η οποία περιέλαβε 10.000 
άτομα με σταθερή στεφανιαία νόσο.12   Διαπιστώθηκε 
από τη μελέτη αυτή ότι η επίτευξη του στόχου της 
LDL-X <80 mg/dl στους ασθενείς με στεφανιαία νόσο 
και ΣΔ με υψηλή δόση ατορβαστατίνης ελάττωσε 
κατά 25% τα καρδιαγγειακά συμβάματα και κατά 31% 
τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια σε σύγκριση με 
την επίτευξη στόχου LDL-X <100 mg/dl με τη μικρή 
δόση της ατορβαστατίνης.12  Το κλινικό όφελος ήταν 
επιπλέον αυτού που είχε πετύχει η μικρή δόση ατορ-
βαστατίνης, δηλαδή μικρότερη επίπτωση στεφανιαίων 
συμβαμάτων από οποιαδήποτε άλλη μελέτη με ενερ-
γό θεραπεία με στατίνη.12 

Ένα μέρος των ασθενών που έλαβαν μέρος σε προ-
ηγούμενες μελέτες με στατίνες ήταν διαβητικοί. Στη 
μελέτη 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study), 
στην οποία χορηγήθηκε σιμβαστατίνη, ελαττώθηκε 
σημαντικά η συχνότητα της στεφανιαίας νόσου και η 
ολική θνητότητα (οριακά σημαντική διαφορά) σε δια-
βητικά άτομα που είχαν αυξημένη LDL χοληστερόλη 
και ιστορικό στεφανιαίας νόσου.13 

Στη μελέτη CARE (Cholesterol and Recurrent Events), 
στην οποία χορηγήθηκε πραβαστατίνη, ελαττώθηκε η 
συχνότητα της στεφανιαίας νόσου σημαντικά στα δια-
βητικά άτομα που είχαν μέτριες τιμές LDL και ιστορικό 
στεφανιαίας νόσου.14 

Στη μελέτη LIPID [(Long-term Intervention with 
Pravastatin  in Ischaemic Disease (LIPID) Study 
Group)], που περιέλαβε και διαβητικούς ασθενείς σε 
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διπλή τυφλή μελέτη χορήγησης πραβαστατίνης, βρέ-
θηκε ελάττωση της θνητότητας από στεφανιαία νόσο 
και της ολικής θνητότητας. Oι θάνατοι από στεφανιαία 
νόσο ήταν 8,3% στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου 
και 6,4% στην ομάδα της πραβαστατίνης. H ομάδα 
των διαβητικών της μελέτης είχε επίσης μικρότερη 
θνητότητα από στεφανιαία νόσο, αλλά επειδή ο αριθ-
μός ασθενών που περιελήφθηκε ήταν μικρός, η στατι-
στική αξιοπιστία δεν ήταν επαρκής.15 

Στη μελέτη HHS (Helsinki Heart Study), στην οποία 
χορηγήθηκε γεμφιμπροζίλη (που είναι παράγωγο των 
φιμπρατών), παρατηρήθηκε μείωση της στεφανιαίας 
νόσου στους διαβητικούς που δεν είχαν προγενέστερα 
στεφανιαία νόσο, αλλά οι διαφορές δεν ήταν στατιστι-
κά σημαντικές.16 

Προσφάτως η μελέτη FIELD που περιέλαβε 10.000 
περίπου διαβητικούς ασθενείς που είχαν σχεδόν φυσι-
ολογική LDL-Χ αλλά υψηλά τριγλυκερίδια και χαμηλή 
HDL-X, δεν μπόρεσε να δείξει ελάττωση της καρδι-
αγγειακής θνητότητας και του μη θανατηφόρου εμ-
φράγματος σε 5 χρόνια θεραπείας με φαινοφιμπράτη 
(που είναι παράγωγο των φιμπρατών) σε σύγκριση με 
εικονικό φάρμακο.17 

Για τους παραπάνω λόγους, οι στατίνες αποτελούν 
πρώτη επιλογή και οι φιμπράτες χρησιμοποιούνται 
μόνο όταν υπάρχουν τριγλυκερίδια >500 mg/dl, για 
την αποφυγή της παγκρεατίτιδας από υπερτριγλυκερι-
δαιμία.

Για την αναλυτική περιγραφή του τρόπου δράσης 
του γιατρού στην αντιμετώπιση ασθενούς διαβητικού 
που εμφανίζει δυσλιπιδαιμία αναφέρεται παρακάτω ο 
αλγόριθμος του διαβητολόγου. H θεραπευτική επιλο-
γή, αναλόγως της υφιστάμενης διαταραχής φαίνεται 
στον πίνακα 15.5.1.

O αλγόριθμος του διαβητολόγου

O διαβητολόγος πρέπει να στοχεύει στην πρόληψη 
της εμφάνισης ή στην αντιμετώπιση της εγκατεστημέ-
νης δυσλιπιδαιμίας (σχήμα 15.5.1). Όταν διαπιστώνο-
νται σε έναν διαβητικό ασθενή και άλλοι παράγοντες 
κινδύνου για αθηρωμάτωση, πρέπει να αντιμετωπίζο-
νται συνολικά, γεγονός που αυξάνει ακόμη περισσότε-
ρο την ανάγκη για σχετική εγρήγορση του διαβητολό-
γου.

Για τον σκοπό αυτό πρέπει να γίνονται αρχικά προσ-
διορισμοί των λιπιδίων, δηλαδή της χοληστερόλης, 
της HDL και των τριγλυκεριδίων, οπότε (α) αν οι τιμές 
των λιπιδίων είναι φυσιολογικές, η μέτρηση των τιμών 
τους πρέπει να επαναλαμβάνεται ανά έτος, ενώ (β) αν 
οι τιμές των λιπιδίων είναι αυξημένες, πρέπει να επιχει-
ρείται:

• μείωση του σωματικού βάρους στους παχύσαρ-
κους διαβητικούς

• βελτίωση της ρύθμισης του διαβήτη
• διερεύνηση των τυχόν δευτεροπαθών αιτιών υπερ-

λιπιδαιμίας (π.χ. υποθυρεοειδισμός, νεφροπάθεια)
• έλεγχος για την παρουσία και άλλων παραγόντων 

κινδύνου για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου.
Aν η ρύθμιση του διαβήτη είναι άσχημη, πριν από 

την απόφαση για χορήγηση υπολιπιδαιμικής αγωγής, 
πρέπει να επιχειρηθεί η βελτίωση της μεταβολικής 
ρύθμισης, η οποία σε πολλούς ασθενείς αποκαθιστά 
τη δυσλιπιδαιμία.  

Aν, ύστερα από τρεις μήνες, παρατηρηθεί ελάττωση 
της συμμόρφωσης των ασθενών στην εφαρμοζόμενη 
δίαιτα, πρέπει να δίνεται μεγαλύτερη έμφαση στη συμ-
μόρφωση των ασθενών προς τις οδηγίες διατροφής. 
Aν, όμως, οι διαβητικοί συμμορφώνονται στην αρχική 
δίαιτα και, παρόλα αυτά, τα επίπεδα των λιπιδίων πα-
ραμένουν αυξημένα, πρέπει να εφαρμόζεται πιο αυ-
στηρό διαιτολόγιο με χαμηλότερη περιεκτικότητα σε 
λίπος και, στη συνέχεια, να γίνεται έλεγχος ύστερα από 
διάστημα άλλων τριών μηνών.

Aν, όμως, και τότε τα επίπεδα των λιπιδίων εξα-
κολουθούν να παραμένουν παθολογικά ή η σχέση 
χοληστερίνης/HDL είναι παθολογική, εξετάζεται η 
περίπτωση χορήγησης φαρμακευτικής αγωγής.6  Στο 
σημείο αυτό πρέπει να τονιστεί ότι η απόφαση για την 
εφαρμογή φαρμακευτικής θεραπείας είναι πολύ σο-
βαρή, γιατί το υπολιπιδαιμικό φάρμακο θα το παίρνει 
ο ασθενής ισοβίως και, επομένως, ο θεράπων γιατρός 
πρέπει να είναι σίγουρος ότι ο ασθενής του πράγματι 
το χρειάζεται.

Πρέπει επίσης να επιλέγεται το εργαστήριο που θα 
προσδιορίσει τις τιμές των λιπιδίων, γιατί συμβαίνουν 
πολλές φορές εργαστηριακά λάθη τα οποία απορρέ-
ουν από την ποιότητα των αντιδραστηρίων που χρη-

ÙË˜ ıÓËÙfiÙËÙ·˜ ·fi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ Î·È ÙË˜ ÔÏÈÎ‹˜
ıÓËÙfiÙËÙ·˜. OÈ ı¿Ó·ÙÔÈ ·fi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ ‹Ù·Ó 8,3%
ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ Î·È 6,4% ÛÙËÓ Ô-
Ì¿‰· ÙË˜ Ú·‚·ÛÙ·Ù›ÓË˜. H ÔÌ¿‰· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ÙË˜
ÌÂÏ¤ÙË˜ Â›¯Â Â›ÛË˜ ÌÈÎÚfiÙÂÚË ıÓËÙfiÙËÙ· ·fi ÛÙÂÊ·ÓÈ-
·›· ÓfiÛÔ, ·ÏÏ¿ ÂÂÈ‰‹ Ô ·ÚÈıÌfi˜ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ÂÚÈÏ‹-
ÊıËÎÂ ‹Ù·Ó ÌÈÎÚfi˜, Ë ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ‹ ·ÍÈÔÈÛÙ›· ‰ÂÓ ‹Ù·Ó Â-
·ÚÎ‹˜.70

°È· ÙËÓ ·Ó·Ï˘ÙÈÎ‹ ÂÚÈÁÚ·Ê‹ ÙÔ˘ ÙÚfiÔ˘ ‰Ú¿ÛË˜ ÙÔ˘
ÁÈ·ÙÚÔ‡ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ·ÛıÂÓÔ‡˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡ Ô˘
ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ·Ú·Î¿Ùˆ Ô ·ÏÁfi-
ÚÈıÌÔ˜ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÔÏfiÁÔ˘. H ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ÂÈÏÔÁ‹, ·Ó¿-
ÏÔÁ· ÌÂ ÙËÓ ˘ÊÈÛÙ¿ÌÂÓË ‰È·Ù·Ú·¯‹, Ê·›ÓÂÙ·È ÛÙÔÓ ›Ó·-
Î· 14.17.

O αλγόριθµος του διαβητολόγου

O ‰È·‚ËÙÔÏfiÁÔ˜ Ú¤ÂÈ Ó· ÛÙÔ¯Â‡ÂÈ ÛÙËÓ ÚfiÏË„Ë
ÙË˜ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ‹ ÛÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ÂÁÎ·ÙÂÛÙËÌ¤ÓË˜
‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·˜ (Û¯. 14.12). ŸÙ·Ó ‰È·ÈÛÙÒÓÔÓÙ·È ÛÂ ¤Ó·
‰È·‚ËÙÈÎfi ·ÛıÂÓ‹ Î·È ¿ÏÏÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ·-
ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË, Ú¤ÂÈ Ó· ·ÓÙÈÌÂÙˆ›˙ÔÓÙ·È Û˘ÓÔÏÈÎ¿, ÁÂ-
ÁÔÓfi˜ Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ ·ÎfiÌË ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ÙËÓ ·Ó¿ÁÎË ÁÈ·
Û¯ÂÙÈÎ‹ ÂÁÚ‹ÁÔÚÛË ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÔÏfiÁÔ˘.

°È· ÙÔÓ ÛÎÔfi ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÔÓÙ·È ·Ú¯ÈÎ¿ ÚÔÛ-
‰ÈÔÚÈÛÌÔ› ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ, ‰ËÏ·‰‹ ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜, ÙË˜
HDL Î·È ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ ÔfiÙÂ (·) ·Ó ÔÈ ÙÈÌ¤˜ ÙˆÓ
ÏÈÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜, Ë Ì¤ÙÚËÛË ÙˆÓ ÙÈÌÒÓ ÙÔ˘˜
Ú¤ÂÈ Ó· Â·Ó·Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È ·Ó¿ ¤ÙÔ˜, ÂÓÒ (‚) ¿Ó ÔÈ ÙÈÌ¤˜
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜, Ú¤ÂÈ Ó· ÂÈ¯ÂÈÚÂ›Ù·È:
— ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÛˆÌ·ÙÈÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÙÔ˘˜ ·¯‡Û·ÚÎÔ˘˜

‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜
— ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË
— ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË ÙˆÓ Ù˘¯fiÓ ‰Â˘ÙÂÚÔ·ıÒÓ ·ÈÙÈÒÓ ˘ÂÚÏÈ-

È‰·ÈÌ›·˜ (.¯. ˘Ôı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÛÌfi˜, ÓÂÊÚÔ¿ıÂÈ·)
— ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÚÔ˘Û›· Î·È ¿ÏÏˆÓ ·Ú·ÁfiÓÙˆÓ

ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó¿Ù˘ÍË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘.
AÓ Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Â›Ó·È ¿Û¯ËÌË, ÚÈÓ ·fi ÙËÓ

·fiÊ·ÛË ÁÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ˘ÔÏÈÈ‰·ÈÌÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜, Ú¤ÂÈ
Ó· ÂÈ¯ÂÈÚËıÂ› Ë ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹˜ Ú‡ıÌÈÛË˜, Ë
ÔÔ›· ÛÂ ÔÏÏÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·ÔÎ·ıÈÛÙ¿ ÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·È-
Ì›·.  

AÓ, ÌÂÙ¿ ·fi ÙÚÂÈ˜ Ì‹ÓÂ˜, ·Ú·ÙËÚËıÂ› ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜
Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÛÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔ˙fiÌÂÓË ‰›·ÈÙ·,
Ú¤ÂÈ Ó· ‰›ÓÂÙ·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ¤ÌÊ·ÛË ÛÙË Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË
ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÚÔ˜ ÙÈ˜ Ô‰ËÁ›Â˜ ‰È·ÙÚÔÊ‹˜. AÓ, fiÌˆ˜, ÔÈ
‰È·‚ËÙÈÎÔ› Û˘ÌÌÔÚÊÒÓÔÓÙ·È ÛÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ ‰›·ÈÙ·, Î·È,
·ÚfiÏ’ ·˘Ù¿, Ù· Â›Â‰· ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ ·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ·˘-
ÍËÌ¤Ó·, Ú¤ÂÈ Ó· ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ÈÔ ·˘ÛÙËÚfi ‰È·ÈÙÔÏfiÁÈÔ
ÌÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ Ï›Ô˜ Î·È, ÛÙË Û˘Ó¤-
¯ÂÈ·, Ó· Á›ÓÂÙ·È ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÌÂÙ¿ ·fi ‰È¿ÛÙËÌ· ¿ÏÏˆÓ ÙÚÈÒÓ
ÌËÓÒÓ.

AÓ fiÌˆ˜ Î·È ÙfiÙÂ Ù· Â›Â‰· ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ ÂÍ·ÎÔÏÔ˘-
ıÔ‡Ó Ó· ·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ·ıÔÏÔÁÈÎ¿ ‹ Ë Û¯¤ÛË ¯ÔÏËÛÙÂÚ›-
ÓË˜/HDL Â›Ó·È ·ıÔÏÔÁÈÎ‹, ÂÍÂÙ¿˙ÂÙ·È Ë ÂÚ›ÙˆÛË ¯Ô-
Ú‹ÁËÛË˜ Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹˜ ·ÁˆÁ‹˜.66

™ÙÔ ÛËÌÂ›Ô ·˘Ùfi Ú¤ÂÈ Ó· ÙÔÓÈÛÙÂ› fiÙÈ Ë ·fiÊ·ÛË
ÁÈ· ÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹˜ ıÂÚ·Â›·˜ Â›Ó·È ÔÏ‡
ÛÔ‚·Ú‹, ÁÈ·Ù› ÙÔ ˘ÔÏÈÈ‰·ÈÌÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ı· ÙÔ ·›ÚÓÂÈ
Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ÈÛÔ‚›ˆ˜ Î·È, ÂÔÌ¤Óˆ˜, Ô ıÂÚ¿ˆÓ ÁÈ·ÙÚfi˜
Ú¤ÂÈ Ó· Â›Ó·È Û›ÁÔ˘ÚÔ˜ fiÙÈ Ô ·ÛıÂÓ‹˜ ÙÔ˘ Ú¿ÁÌ·ÙÈ ÙÔ
¯ÚÂÈ¿˙ÂÙ·È.

¶Ú¤ÂÈ Â›ÛË˜ Ó· ÂÈÏ¤ÁÂÙ·È ÙÔ ÂÚÁ·ÛÙ‹ÚÈÔ Ô˘ ı·
ÚÔÛ‰ÈÔÚ›ÛÂÈ ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ, ÁÈ·Ù› Û˘Ì‚·›ÓÔ˘Ó
ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜ ÂÚÁ·ÛÙËÚÈ·Î¿ Ï¿ıË Ù· ÔÔ›· ·ÔÚÚ¤Ô˘Ó
·fi ÙËÓ ÔÈfiÙËÙ· ÙˆÓ ·ÓÙÈ‰Ú·ÛÙËÚ›ˆÓ Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈ-
Ô‡ÓÙ·È. K·È Ê˘ÛÈÎ¿ ÌÂ Ì›· ‹ ‰‡Ô ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÙÈÌ¤˜ ÏÈÈ-
‰›ˆÓ ‰ÂÓ ·ÔÊ·Û›˙ÂÙ·È Ì›· ¯ÚfiÓÈ· ·ÁˆÁ‹.

Oι διαιτολογικές συστάσεις

Afi ÙÈ˜ ÚfiÛÊ·ÙÂ˜ ‰È·ÈÙÔÏÔÁÈÎ¤˜ Û˘ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ÙˆÓ ÌÂÁ¿-
ÏˆÓ ‰È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎÒÓ ÂÙ·ÈÚÈÒÓ ÙÔ˘ ÎfiÛÌÔ˘, Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ
ÙÈ˜ ·Ó·ÏÔÁ›Â˜ ÛÂ ıÂÚÌ›‰Â˜ ·fi ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜, ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜
Î·È Ï›Ë Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· Î·Ù·Ó·ÏÒÓÂÈ Ô ‰È·‚ËÙÈÎfi˜ ËÌÂ-
ÚËÛ›ˆ˜ ‰È·ÈÛÙÒÓÂÙ·È fiÙÈ:

·) TÔ ÔÛÔÛÙfi ÙˆÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ, Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ÚÔ¤Ú-
¯ÂÙ·È ·fi ˘‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜, Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÔ ·fi ÂÎÂ›ÓÔ
Ô˘ ÚÔÙÂÈÓfiÙ·Ó Î·Ù¿ Ù· ·Ï·ÈfiÙÂÚ· ¯ÚfiÓÈ·. A˘Ùfi Á›ÓÂ-
Ù·È, Û‹ÌÂÚ·, ÁÈ·Ù› ¤¯ÂÈ ·Ú·ÙËÚËıÂ› fiÙÈ fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁÔ‡-
ÓÙ·È ÌÈÎÚ¤˜ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, ÔÈ ÔÛfiÙËÙÂ˜
ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Î·È ÏÈÒÓ ·fi ÙÔ ÎÚ¤·˜ Ô˘ Î·Ù·Ó·ÏÒÓÔ-
ÓÙ·È, ·Ó·ÁÎ·ÛÙÈÎ¿, Â›Ó·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
ÙËÓ ÚÔ·ÁˆÁ‹ ÙË˜ ·ıËÚˆÌ¿ÙˆÛË˜.71 ¶Ú¤ÂÈ Ó· ÛËÌÂÈˆıÂ›
fiÌˆ˜ fiÙÈ Ë Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ÔÏ‡ ÌÂÁ¿ÏˆÓ ÔÛÔÙ‹ÙˆÓ ˘‰·-
Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ·fi ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ô‰ËÁÂ›, ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜,
ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÙÈÌÒÓ ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ.72 °È’ ·˘Ùfi
ÙÔÓ ÏfiÁÔ, ÛÂ ÔÚÈÛÌ¤ÓÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›Ó·È Â˘·›ÛıËÙÔÈ
ÛÙËÓ Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ÌÂÁ¿ÏˆÓ ÔÛÔÙ‹ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ,
Ú¤ÂÈ Ó· ÌÂÈÒÓÂÙ·È Ë ÚfiÛÏË„Ë ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÂÚ›-
Ô˘ ÛÙÔ 40%.

‚) OÈ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ÙˆÓ ÏÈÒÓ Ô˘ Î·Ù·Ó·ÏÒÓÔÓÙ·È,
Ú¤ÂÈ Ó· ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·È ·fi ÎÂÎÔÚÂÛÌ¤Ó·, ÔÏ˘·ÎfiÚÂÛÙ·
Î·È ÌÔÓÔ·ÎfiÚÂÛÙ· Ï›Ë ÛÂ ÈÛÔÌÂÚÂ›˜ ÔÛfiÙËÙÂ˜.

YÂÓı˘Ì›˙ÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ ÂÏ·ÈfiÏ·‰Ô ÂÚÈ¤¯ÂÈ Î˘Ú›ˆ˜ ÌÔ-
ÓÔ·ÎfiÚÂÛÙÔ Ï›Ô˜ (ÂÏ·˚Îfi ÔÍ‡), Î·È, ÛÂ ·ÓÙ›ıÂÛË ÌÂ ÚÔ-
ÁÂÓ¤ÛÙÂÚ· ¯ÚfiÓÈ· Î·Ù¿ Ù· ÔÔ›· Â›¯Â Û˘ÛÙËıÂ› Ë Î·Ù·Ó¿-
ÏˆÛË, Î˘Ú›ˆ˜, ÔÏ˘·ÎfiÚÂÛÙˆÓ ÏÈÒÓ, ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· Á›-
ÓÂÙ·È ÌÂÌÔÓˆÌ¤ÓË Î·È ·ÔÎÏÂÈÛÙÈÎ‹ ¯Ú‹ÛË ÛÔÚÂÏ·›ˆÓ,
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σχήµα 14.12  Aλγόριθµος για έλεγχο και αντιµετώπιση
δυσλιπιδαιµίας. (ΣΝ=Στεφανιαία Νόσος).

κφ

αν

παραγ. κινδ.

πτωχή
συµµόρφω-

δευτεροπαθής
υπερλιπιδαιµία;

Μέτρηση/ΈτοςΧοληστερόλη-HDL Τg;

βάρος; ρύθµιση

∆ίαιτα-Εκτίµηση σε 3 Μήνες

Λιπίδια κφ=εκτίµηση/έτος

Λιπίδια      Μετά 3 Μήνες

Φάρµακα-Επανεκτίµηση 
ανά τρίµηνο

αυστηρότερη δίαιτα

Λιπίδια      µε καλύτερη 
δυνατή δίαιτα, ρύθµιση

Σ∆ και βάρους

σχήμα 15.5.1  Aλγόριθμος για έλεγχο και αντιμετώπιση
δυσλιπιδαιμίας. (ΣΝ=Στεφανιαία Νόσος).
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σιμοποιούνται. Kαι, φυσικά, με μία ή δύο αυξημένες 
τιμές λιπιδίων δεν αποφασίζεται μία χρόνια αγωγή.

Oι διαιτολογικές συστάσεις

Aπό τις πρόσφατες διαιτολογικές συστάσεις των μεγά-
λων διαβητολογικών εταιριών του κόσμου, σχετικά με 
τις αναλογίες σε θερμίδες από υδατάνθρακες, πρωτε-
ΐνες και λίπη που πρέπει να καταναλώνει ο διαβητικός 
ημερησίως, διαπιστώνεται ότι:

α) Tο ποσοστό των θερμίδων που πρέπει να προ-
έρχεται από υδατάνθρακες είναι μεγαλύτερο από 
εκείνο που προτεινόταν κατά τα παλαιότερα χρόνια. 
Aυτό γίνεται σήμερα, γιατί έχει παρατηρηθεί ότι όταν 
χορηγούνται μικρές ποσότητες υδατανθράκων, οι πο-
σότητες πρωτεϊνών και λιπών από το κρέας που κατα-
ναλώνονται, αναγκαστικά, είναι περισσότερες, με απο-
τέλεσμα την προαγωγή της αθηρωμάτωσης.18  Πρέπει 
να σημειωθεί όμως ότι η κατανάλωση πολύ μεγάλων 
ποσοτήτων υδατανθράκων από τους διαβητικούς 
οδηγεί, μερικές φορές, στην αύξηση των τιμών των 
τριγλυκεριδίων.19 Γι’ αυτό τον λόγο, ορισμένοι ασθενείς 
που είναι ευαίσθητοι στην κατανάλωση μεγάλων πο-
σοτήτων υδατανθράκων, πρέπει να ελαττώνουν την 
πρόσληψη υδατανθράκων περίπου στο 40%.

β) Oι ποσότητες των λιπών που καταναλώνονται 
πρέπει να προέρχονται από κεκορεσμένα, πολυακόρε-
στα και μονοακόρεστα λίπη σε ισομερείς ποσότητες.

Yπενθυμίζεται ότι το ελαιόλαδο περιέχει κυρίως 
μονοακόρεστο λίπος (ελαϊκό οξύ), και, σε αντίθεση 
με προγενέστερα χρόνια κατά τα οποία είχε συστηθεί 
η κατανάλωση, κυρίως, πολυακόρεστων λιπών, δεν 

πρέπει να γίνεται μεμονωμένη και αποκλειστική χρήση 
σπορελαίων, αλλά να χρησιμοποιείται κυρίως ελαιό-
λαδο, δεδομένου ότι τα πολυακόρεστα λίπη μειώνουν 
όχι μόνο τις τιμές της χοληστερόλης αλλά και της HDL. 
Eξάλλου, σε επιδημιολογικές έρευνες που έγιναν στην 
Kρήτη και στην Kέρκυρα, βρέθηκε ότι οι κάτοικοι των 
περιοχών αυτών παρουσιάζουν σε μικρότερη συχνό-
τητα στεφανιαία νόσο, πιθανότατα γιατί καταναλώ-
νουν κυρίως ελαιόλαδο.20 

γ) H ολική ημερήσια κατανάλωση χοληστερίνης πρέ-
πει να είναι μικρότερη από 300 mg.18 
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15.6
μεταβολικο ςΥνΔρομο 
Δ. καραμήτσος

Tα τελευταία χρόνια έγινε πολύς λόγος για το "μετα-
βολικό σύνδρομο" ή “σύνδρομο X” που ως όρο εισή-
γαγε ο καθηγητής Reaven.1 Kεντρική ιδέα στο υπό 
συζήτηση σύνδρομο, όπως τέθηκε αρχικώς από τον 
εμπνευστή του, ήταν ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη 
προκαλεί υπερινσουλιναιμία, με τελικό αποτέλεσμα τη 
δυσανεξία στη γλυκόζη (ΣΔ τύπου 2), την υπέρταση, 
τη δυσλιπιδαιμία και τελικώς την αθηρωμάτωση (σχή-
μα 15.6.1).

Oι απόψεις αυτές αναπαράχθηκαν πολύ, ίσως και 
γιατί εντάχθηκαν στον μηχανισμό του μάρκετινγκ κά-
ποιων φαρμακευτικών εταιριών. Eπιπλέον, πολλοί συγ-
γραφείς, αποδεχόμενοι αβασάνιστα τις απόψεις του 
Reaven, αναφέρονται στο αποκαλούμενο μεταβολικό 
σύνδρομο (παλαιότερη ονομασία: σύνδρομο X) σαν 
να είναι κάτι απόλυτα διευκρινισμένο, με κοινή παθο-
γένεια σε όλες του τις εκφάνσεις, πράγμα που μάλλον 
ανήκει στη σφαίρα των υποθέσεων. Ωστόσο, παρά τη 
συχνή και άκριτη αναπαραγωγή των απόψεων των 
υποστηρικτών του συνδρόμου, υπάρχουν και αντίθε-
τες απόψεις που συνήθως δεν αναπαράγονται με αντί-
στοιχο ρυθμό. Aυτός είναι και ο λόγος που θεωρούμε 
ότι πρέπει να ριφθεί περισσότερο φως στο θέμα αυτό 
και ιδιαιτέρως από την αντίθετη πλευρά.

 Από το 1988 που έκανε την αρχή o Reaven  έχουν 
προταθεί πολλοί τρόποι διάγνωσης του μεταβολικού 
συνδρόμου και μάλιστα η διάγνωση τίθεται με συν-
δυασμό ευρημάτων. Διάφορες επιστημονικές εταιρίες 
προτείνουν τα δικά τους κριτήρια. Έτσι μπορεί να τεθεί 
διάγνωση άλλοτε με 11 (WHO, IDF, EGSIR) και άλλοτε 
με 16 (National Cholesterol Education Program’s Adult 
Treatment Panel (ATP) III criteria ) πιθανούς συνδυα-
σμούς. Δεν υπάρχει επομένως ομοφωνία ως προς τα 
διαγνωστικά κριτήρια, όπως φαίνεται στον πίνακα 
15.6.1.

Tα πλέον χρησιμοποιούμενα κριτήρια είναι αυτά της 
ΑΤΡ ΙΙΙ. Περιλαμβάνουν την κοιλιακή παχυσαρκία, την 
αθηρωματογόνο δυσλιπιδαιμία (αυξημένα τριγλυκε-
ρίδια + χαμηλή ΗDL), την αυξημένη αρτηριακή πίεση, 
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την αντίσταση στην ινσουλίνη +/- δυσανεξία στη γλυ-
κόζη, την προδιάθεση σε φλεγμονή (αυξημένη CRP)  
και την προδιάθεση σε θρομβώσεις (αυξημένα ΡΑΙ-1 
και ινωδογόνο). Αν υπάρχουν τρία από τα παραπάνω, 
τίθεται η διάγνωση μεταβολικού συνδρόμου. Η ετερο-
γένεια που προκύπτει με 16 πιθανούς συνδυασμούς 
είναι προφανής.

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και τιμές ινσουλίνης 
πλάσματος

H κεντρική (ανδροειδής) παχυσαρκία έχει συσχετι-
στεί με την αντίσταση στην ινσουλίνη. Αντίσταση 
στην ινσουλίνη εμφανίζουν κατεξοχήν τα παχύσαρκα 
άτομα και η παχυσαρκία σχετίζεται με ορμονικές και 
μεταβολικές μεταβολές. Είναι μάλιστα δύσκολο να 
διαχωριστούν οι επιδράσεις της παχυσαρκίας από τις 
επιδράσεις της αντίστασης στην ινσουλίνη. Ο λιπώ-
δης ιστός είναι ένας ενδοκρινής αδένας που εκκρίνει 
πληθώρα ουσιών (λεπτίνη, αδιπονεκτίνη, IL-6, TNF-α, 
ρεζιστίνη, ΤGF-β, στεροειδή, ΡΑΙ-1, IGF-1, και άλλες) 
οι οποίες έχουν συμμετοχή θετική ή αρνητική στο 
φαινόμενο της αντίστασης στην ινσουλίνη. Τα υγιή 
παχύσαρκα άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη χρει-
άζονται περισσότερη ινσουλίνη για να διατηρούν σε 
φυσιολογικά όρια τη γλυκόζη του αίματος. Επιπλέον, 
τα παχύσαρκα άτομα πρέπει να εκκρίνουν περισσότε-
ρη ινσουλίνη αν κάνουν καθιστική ζωή και υπόκεινται 
σε διάφορα στρες. Τα παχύσαρκα άτομα με φυσιολο-
γικό μεταβολισμό εκκρίνουν περισσότερη ινσουλίνη 
απ’ ό,τι τα παχύσαρκα διαβητικά άτομα που εξάλλου 
γι’ αυτόν ακριβώς τον λόγο είναι διαβητικά. Όμως ένα 
παχύσαρκο διαβητικό άτομο μπορεί να έχει υψηλότε-
ρες τιμές ινσουλίνης στο αίμα από ένα μη παχύσαρκο 
φυσιολογικό άτομο.2,3 Αυτά τα δεδομένα έχουν οδηγή-
σει σε μια εσφαλμένη θεώρηση και πολλοί ομιλούν για 
«υπερινσουλιναιμία στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
2». Αυτή η λανθασμένη αντίληψη περί «υπερινσουλι-

ναιμίας» οδήγησε, κατά τη γνώμη του συγγραφέα, σε 
σειρά παρανοήσεων και διαλεκτικών σφαλμάτων.

Στον ΣΔ τύπου 2, κυρίως στα πρώτα χρόνια από την 
εμφάνισή του, υπάρχουν αρκετά υψηλές τιμές ινσου-
λίνης, ιδιαιτέρως στους παχύσαρκους ασθενείς, σε 
σχέση με μη παχύσαρκα φυσιολογικά άτομα, αλλά χα-
μηλότερες απ’ ό,τι σε παχύσαρκους μη διαβητικούς.2,3 

Yπάρχουν πολλές δημοσιεύσεις που τεκμηριώνουν ότι 
ο ΣΔ τύπου 2 χαρακτηρίζεται από υποϊνσουλιναιμία.4-

9 H δυνατότητα έκκρισης ινσουλίνης στον ΣΔ τύπου 
2 με την πάροδο του χρόνου συνεχώς ελαττώνεται. 
Aκριβέστερα στον ΣΔ τύπου 2 υπάρχουν πολλές δια-
ταραχές στην έκκριση της ινσουλίνης, όπως ελαττω-
μένη ή απούσα πρώτη φάση έκκρισης σε απάντηση 
χορήγησης γλυκόζης ενδοφλεβίως, καθυστερημένη 
επίτευξη του μέγιστου της έκκρισης και μειωμένη 
γενικώς έκκριση μετά τη λήψη μικτού γεύματος, μετα-
βολές στην παλμική έκκριση ινσουλίνης και αυξημένη 
ποσότητα προϊνσουλίνης και συναφών πολυπεπτιδίων, 
που είναι πολύ λιγότερο δραστικά στον μεταβολισμό.9 
Eπομένως, oι τιμές ινσουλίνης στο πλάσμα παχύσαρ-
κων διαβητικών ασθενών χαρακτηρίστηκαν, κακώς, 
ως “υψηλές”. Eπιπλέον, είναι προφανές ότι, με βιολογι-
κά κριτήρια, ο ΣΔ τύπου 2 χαρακτηρίζεται από υποϊν-
σουλιναιμία4 που αν δεν υπήρχε δεν θα εμφανιζόταν 
διαβήτης. Όσο η ανοχή γλυκόζης χειροτερεύει, τόσο 
αυξάνεται η αναισθησία του B κυττάρου στο ερέθισμα 
της αυξημένης γλυκόζης.9 Παράλληλα στον ΣΔ τύπου 
2 παρατηρείται αντίσταση των ιστών στη δράση της 
ινσουλίνης.10 Έτσι, η υπάρχουσα ινσουλίνη και λιγότε-
ρη είναι και δεν μπορεί να δράσει επαρκώς. Eφόσον 
υπάρχει, λοιπόν, αντίσταση στην ινσουλίνη και έκδη-
λος διαβήτης, το μεταβολικό αποτέλεσμα είναι σαφώς 
συνέπεια έλλειψης ινσουλίνης. Eπομένως, πρέπει να 
παύσουμε να ομιλούμε για υπερινσουλιναιμία στον ΣΔ 
τύπου 2 και για ό,τι αυτή θα μπορούσε θεωρητικώς να 
συνεπάγεται.11 Mπορούμε να ομιλούμε για υπερινσου-
λιναιμία σε παχύσαρκα φυσιολογικά άτομα, υπό την 
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σχήμα 15.6.1 Θεωρία Reaven για την παθοφυσιολογία του συνδρόμου Χ (μεταβολικό σύνδρομο αργότερα). το πάχος των 
βελών υποδηλώνει εντονότερη επίδραση.
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έννοια των αριθμητικώς αυξημένων επιπέδων ινσου-
λίνης στο αίμα τους σε σύγκριση με κανονικού βάρους 
φυσιολογικά άτομα. Aλλά ακόμη και σε αυτά τα άτομα 
δεν μπορεί να αποδειχθεί ότι η δράση της ινσουλίνης 
είναι υπερβολική, γιατί τότε θα είχαν υπογλυκαιμία. 
Oι στατιστικές συσχετίσεις διαφόρων παραμέτρων με 
τις τιμές ινσουλίνης πλάσματος δεν λαμβάνουν κατά 
κανόνα υπόψη ότι κατά τη στιγμή της αιμοληψίας η 
αυξημένη γλυκόζη του αίματος που υπάρχει προκαλεί 
αύξηση των τιμών ινσουλίνης, στον βαθμό που κάποια 
έκκριση ινσουλίνης είναι ακόμη δυνατή. Αλλά και αυ-
τές οι τιμές ινσουλίνης είναι ανεπαρκείς στο να ελέγ-
ξουν τον μεταβολισμό.

Eπιπρόσθετος σκεπτικισμός για τον όρο υπερινσου-
λιναιμία δημιουργήθηκε μετά τη διαπίστωση ότι με τις 
παλαιότερες μεθόδους μέτρησης ινσουλίνης με RIA 
υπήρχε διασταυρούμενη αντίδραση με προϊνσουλίνη 
και οι τελικές τιμές περιελάμβαναν, σε κάποιο ποσο-
στό, προϊνσουλίνη και σχετικά πολυπεπτιδικά τμή-
ματα.12 Στον ΣΔ τύπου 2 αυξάνεται η αναλογία εκκρι-

νόμενης προϊνσουλίνης, όσο ελαττώνεται η έκκριση 
ινσουλίνης και τα B κύτταρα είναι σε συνεχή διέγερση 
από την υπεργλυκαιμία.4,13 Aνάλογα ευρήματα παρα-
τηρήθηκαν σε άτομα με μειωμένη ανοχή γλυκόζης 
(Impaired Glucose Tolerance, IGT).14 H προϊνσουλίνη 
είναι πολύ λιγότερο δραστική απ’ ό,τι η ινσουλίνη. 
Eπομένως, η ινσουλίνη και η προϊνσουλίνη μαζί έχουν 
λιγότερη μεταβολική δράση σε σύγκριση με τη δράση 
της ινσουλίνης μόνης, σε αντίστοιχα αθροιστικά επίπε-
δα. Για τον ρόλο της προϊνσουλίνης στα υπό συζήτηση 
θέματα χρειάζεται περαιτέρω έρευνα. 

Λιπίδια και ινσουλίνη

Oι υποστηρικτές του μεταβολικού συνδρόμου λένε ότι 
η πολλή ινσουλίνη δρα στο ήπαρ, αυξάνοντας την πα-
ραγωγή VLDL, ενώ η αντίσταση ινσουλίνης στον λιπώ-
δη ιστό προκαλεί διάσπαση των αποθηκευμένων τρι-
γλυκεριδίων (Tg) και αύξηση προσφοράς ελεύθερων 
λιπαρών οξέων και γλυκερόλης στο ήπαρ.1 Aλλά όπως 
προκύπτει από όσα εκτέθηκαν παραπάνω, στον ΣΔ τύ-

πίνακας  15.6.1 Σύγκριση των διαφόρων διαγνωστικών κριτηρίων του μεταβολικού συνδρόμου 

WHO ιDF ΕGSIR
ΝCEP
ATP ιιι

 
Aπαιτούνται για τη 
διάγνωση

 
γλυκόζη   
 ή
αντίσταση 
ινσουλίνης
   + 2/7 κριτήρια

 
Κεντρική παχυσαρκία
+ 2/5 κριτήρια

 
αντίσταση ινσουλίνης
 (25% upper)
+ 2/5 κριτήρια

 
τουλάχιστον τρία 
κριτήρια

Kεντρική παχυσαρκία W/h ratio
>0,9 M 
>0,85 F

Περίμετρος
κοιλιάς
>94 M 
>80 F

Περίμετρος
κοιλιάς
>94 M
  >80 F

Περίμετρος
κοιλιάς.
>102 M 
 >88 F

γλυκόζη πλάσματος γλυκόζη   γλυκόζη >100mg/dl γλυκόζη >110mg/dl γλυκόζη >100mg/dl

αρτηριακή πίεση >140mmHg
>90 mmHg

>130mmHg
>85 mmHg

>140mmHg
>90 mmHg

>130mmHg
>85 mmHg

τριγλυκερίδια >150mg/dl >150mg/dl >177mg/dl >150mg/dl

ηDL <36 mg/dl M
<38,6mg/dlF

<40 mg/dl Μ
<50 mg/dl F

<38,1mg/dl >140/90mmHg

αντίσταση ινσουλίνης Ναι Δεν αναφέρεται Ναι Δεν αναφέρεται

Μικρολευκω-
ματινουρία

Nαι, 
Σχέση Alb/creat>30

- - -

Έτος ορισμού 1999 2005 1999 2001
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που 2 δεν πρόκειται για επίδραση πολλής ινσουλίνης 
στο ήπαρ, αλλά για ανεπάρκεια δράσης ινσουλίνης σε 
όλους τους ιστούς, και η υπεργλυκαιμία οφείλεται κυ-
ρίως στο ότι, με τη διαθέσιμη ινσουλίνη, δεν μπορεί να 
μειωθεί η αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.8,9

Στον λιπώδη ιστό είναι γνωστό ότι η ινσουλίνη 
αυξάνει τη δραστικότητα της LPL (λιπάσης των λι-
ποπρωτεϊνών), ενώ αναστέλλει τη δραστικότητα της 
ενδοκυττάριας λιπάσης και επομένως είναι κατεξοχήν 
λιποσυνθετική ορμόνη.12 H δράση αυτή της ινσουλίνης 
δεν πρέπει να ευνοεί την αθηρωμάτωση, γιατί ελαττώ-
νει τη ροή ελεύθερων λιπαρών οξέων από τον λιπώδη 
ιστό προς την κυκλοφορία και το ήπαρ. Λιπόλυση 
έχουμε όταν η ινσουλίνη του πλάσματος είναι πολύ 
λιγότερη απ’ ό,τι απαιτείται.

Τα αυξημένα επίπεδα λιπαρών οξέων αυξάνουν, 
επίσης, την αντίσταση στην ινσουλίνη. Ασθενείς που 
έχουν γενετική προδιάθεση σε δυσλιπιδαιμία και αυ-
ξημένες VLDL εμφανίζουν επιδείνωση του λιπιδαιμικής 
τους εικόνας, όταν ο ΣΔ δεν ρυθμίζεται. Αντιθέτως 
τα Tg φυσιολογικοποιούνται στους περισσότερους 
ασθενείς , μετά την έναρξη θεραπείας με ινσουλίνη, 
εκτός αν υπάρχει παράλληλα σοβαρή διαταραχή του 
μεταβολισμού των λιπιδίων, άσχετη με τον διαβήτη, 
επιδεινούμενη πάντως από τη συνύπαρξή του. Στο ιν-
σουλίνωμα, όπου η υπερινσουλιναιμία είναι δεδομένη, 
τα Tg είναι φυσιολογικά.15 Eξάλλου και σε πειραματική 
εργασία με καλλιέργειες ηπατοκυττάρων έχει βρεθεί 
ότι η ινσουλίνη ελαττώνει την παραγωγή VLDL.16 

Ινσουλίνη και αθηρωμάτωση

H αρχή της υπόθεσης ότι η ινσουλίνη συμβάλλει στην 
αθηρωμάτωση ξεκίνησε από το πείραμα του R.Stout, 
στο οποίο δείχθηκε ότι η ινσουλίνη σε φαρμακολογι-
κές δόσεις in vitro αυξάνει την εναπόθεση χοληστερό-
λης στο τοίχωμα της απομονωμένης αορτής.17 Όμως, 
η ινσουλίνη χρησιμοποιήθηκε σε φαρμακολογικές 
δόσεις και η χοληστερόλη στο τοίχωμα των αρτηριών 
(αθηρωματική πλάκα) δεν παράγεται επιτοπίως. Eνα-
ποτίθεται από την κυκλοφορούσα LDL με τη δράση 
φαγοκυττάρων και η ινσουλίνη χρειάζεται για την 
καλή λειτουργία της φαγοκυττάρωσης γενικώς. H 
τροφική επίδραση της ινσουλίνης στην υπερπλασία 
των λείων μυϊκών κυττάρων η οποία είναι διαδικασία 
που συμβαίνει στην αθηρωματογένεση, εξηγείται 
από τη γενική αναβολική επίδρασή της.18 Eπιπλέον, 
η διαδικασία της υπερπλασίας αυτής ρυθμίζεται και 
από άλλους παράγοντες. Tο ότι σε συνθήκες πλήρους 
έλλειψης ινσουλίνης έχει παρατηρηθεί υποστροφή της 
αθηρωματικής πλάκας, εξηγείται από την υπερκατα-
βολική κατάσταση και μετακίνηση λιπιδίων από όπου 
υπάρχουν.18

Σύμφωνα με μια εργασία, η χορήγηση ινσουλίνης 
ελαττώνει τη χοληστερολογένεση.19 Tέλος, δεν αποδεί-
χθηκε ποτέ ότι οι ινσουλινοθεραπευόμενοι διαβητικοί 
είναι περισσότερο επιρρεπείς σε αθηρωμάτωση από 
τους μη ινσουλινοθεραπευόμενους. Για το τελευταίο 
θέμα υπάρχουν πολύ διαφωτιστικά άρθρα.20,21 

Στις περισσότερες προοπτικές μελέτες δεν βρέ-
θηκε συσχέτιση επιπέδων ινσουλίνης με στεφανιαία 
νόσο.20,21 Στη σχετική ανασκόπηση της Wingard και 
συν.21 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα προοπτικών 
μελετών σε μη διαβητικούς (13 μελέτες) και σε δια-
βητικούς (5 μελέτες). Στους μη διαβητικούς υπήρχαν 
λίγες μελέτες με στατιστική συσχέτιση των επιπέδων 
ινσουλίνης, άλλοτε νηστείας και άλλοτε μεταγευματι-
κής, με στεφανιαία νόσο. Στις περισσότερες όμως ερ-
γασίες δεν βρέθηκε τέτοια συσχέτιση. Στους διαβητι-
κούς σε καμία από τις πέντε μελέτες της ανασκόπησης 
δεν βρέθηκε ανάλογη συσχέτιση. Tέλος, δεν πρέπει να 
ξεχνούμε ότι κάθε στατιστική συσχέτιση δεν σημαίνει 
οπωσδήποτε και αιτιολογική σύνδεση.

Βεβαίως, δημοσιεύθηκε προοπτική μελέτη διάρ-
κειας πέντε ετών σε μη διαβητικούς, σύμφωνα με την 
οποία βρέθηκε στατιστική συσχέτιση της ινσουλίνης 
πλάσματος  ως παράγοντα κινδύνου στεφανιαίας 
νόσου.22 Ωστόσο, η μέση τιμή ινσουλίνης της ομάδας 
των στεφανιοπαθών ήταν 14,7 μu/ml έναντι 12,5 μu/
ml των υγιών. H διαφορά αυτή είναι μεν στατιστικά 
σημαντική, αλλά φαίνεται πολύ μικρή για να έχει τόση 
σημαντική κλινική σημασία. Aν, εν πάσει περιπτώσει, 
δεχθούμε τον ρόλο της αυξημένης ινσουλίνης στη 
δημιουργία αθηρωμάτωσης, ταυτοχρόνως πρέπει να 
δεχθούμε ότι ο ΣΔ τύπου 2 που χαρακτηρίζεται από 
υποϊνσουλιναιμία δρα προστατευτικά έναντι της αθη-
ρωμάτωσης! 

Στο κλινικό επίπεδο η χορήγηση ινσουλίνης φαίνεται 
να προστατεύει από την αθηρωμάτωση, όπως φάνηκε 
σε πολλές μελέτες. 

Aρτηριακή Yπέρταση και Ινσουλίνη πλάσματος

Σε διαβητικό πληθυσμό διαπιστώνεται σε σημαντικό 
ποσοστό υπέρταση.23-25 Tο ερώτημα είναι αν ο μηχα-
νισμός αυτής της υπέρτασης έχει παθογένεια μεταβο-
λική, ειδική του ΣΔ. Oι υπόνοιες στράφηκαν προς την 
ινσουλίνη λόγω της θεωρίας της “υπερινσουλιναιμίας”. 
H ινσουλίνη χορηγούμενη οξέως είναι γνωστό ότι έχει 
νατριοκατακρατητική δράση στα νεφρικά σωληνά-
ρια.26 Ωστόσο, ο οργανισμός έχει και πολλούς άλλους 
αντιρροπιστικούς μηχανισμούς (κολπικό νατριοδι-
ουρητικό πεπτίδιο, μείωση έκκρισης αλδοστερόνης). 
Για παράδειγμα, το οίδημα που εμφανίζεται μετά την 
αρχική θεραπεία με ινσουλίνη υποχωρεί αυτομάτως 
σε λίγες ημέρες. Eπιπλέον, σε μεγάλη υπεργλυκαιμία, 



Κεφάλαιο 15 - Διαβήτης και Παράγοντες Κινδύνου αθηρωμάτωσης • 869

με την ωσμωτική διούρηση, όταν χάνεται γλυκόζη στα 
ούρα χάνεται και νάτριο, οπότε η χορήγηση ινσουλί-
νης ανακόπτει αυτή την απώλεια. 

Δεν είναι σίγουρο ότι οι ανεπίπλεκτοι διαβητικοί 
έχουν ιδιαίτερο μεταβολικό μηχανισμό υπέρτασης. 
Aν αποκλειστούν οι διαβητικοί ασθενείς που έχουν 
σκλήρυνση της αορτής (συνήθως άτομα άνω των 60 
ετών και οι νεφροπαθείς), αν γίνει διόρθωση της αρτη-
ριακής πίεσης σε σχέση με τη διάμετρο του βραχίονα 
ή γίνουν συγκρίσεις με πληθυσμούς ανάλογου βάρους 
και ηλικίας, είναι πολύ αμφίβολο αν θα παραμείνουν 
διαφορές. Eξάλλου, ούτε η χορήγηση ινσουλίνης προ-
καλεί υπέρταση,27 ούτε στο ινσουλίνωμα, που είναι κα-
τάσταση αληθούς υπερινσουλιναιμίας, έχουμε υπέρτα-
ση.28 Tο ερώτημα που παραμένει είναι αν η αντίσταση 
στην ινσουλίνη προκαλεί υπέρταση. Aν κάτι τέτοιο 
αληθεύει, προκειμένου για διαβητικούς, τότε μάλλον 
πρόκειται για φαινόμενο σχετιζόμενο με βιολογική 
έλλειψη ινσουλίνης και όχι με υπερβολική ινσουλίνη, 
οπότε ο μηχανισμός της υπέρτασης ουδεμία σχέση 
έχει με υπερινσουλιναιμία.

Oι υψηλές τιμές ινσουλίνης σε μη διαβητικούς 
παχύσαρκους οφείλονται στην παχυσαρκία και την 
αντίσταση των ιστών στην ινσουλίνη. Σε αυτούς, η 
ινσουλίνη δεν αποκλείεται να παίζει κάποιο ρόλο στη 
δημιουργία υπέρτασης, παράλληλα με άλλους μηχα-
νισμούς, όπως ο αυξημένος τόνος του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος.29 Έτσι, η απώλεια βάρους, η 
οποία ελαττώνει τον αυξημένο τόνο του συμπαθητι-
κού, κατά κανόνα μειώνει την αρτηριακή υπέρταση.

Στη μεγαλύτερή τους αναλογία οι διαβητικοί τύπου 
2 δεν έχουν υπέρταση και υπερλιπιδαιμία, ενώ αν 
ίσχυε κοινός μηχανισμός της υπέρτασης και της υπερ-
λιπιδαιμίας, θα έπρεπε να είχαν σχεδόν όλοι. Σε δική 
μας μελέτη, μεταξύ 246 διαβητικών τύπου 2, βρήκαμε 
συνύπαρξη αυξημένης σχέσης περιμέτρων μέσης 
προς λαγόνια (waist to hip ratio), που σχετίζεται με 
αντίσταση στην ινσουλίνη, με τριγλυκερίδια >170mg/
dl και υπέρταση σε ποσοστό 20%.30 To ποσοστό αυτό 
κρίνεται πολύ μικρό για να υποστηρίξει τη θεωρία 
του μεταβολικού συνδρόμου, όταν οι διάφορες συ-
νιστώσες του συνδρόμου είναι αρκετά συχνές στον 
γενικό πληθυσμό στις υπό μελέτη ηλικίες. Eπιπλέον, 
οι περιγραφόμενες διαταραχές στο σύνδρομο έχουν 
πολυπαραγοντική αιτιολογία, με συμβολή τόσο κλη-
ρονομικών όσο και επίκτητων παραγόντων. 

Έχουν γίνει δύο προοπτικές μελέτες με θέμα την 
έρευνα πιθανής αιτιολογικής σύνδεσης υπέρτασης με 
τη μειωμένη ανοχή γλυκόζης.31,32 Στις εργασίες αυτές 
βρέθηκε ότι τα άτομα που είχαν πρώτα υπέρταση ή 
υψηλότερη αρτηριακή πίεση κατά την έναρξη της 
μελέτης, εξελίχθηκαν αργότερα σε IGT. Mία προτει-
νόμενη εξήγηση των ανωτέρω είναι ότι τα άτομα που 

έχουν υπέρταση και IGT μοιράζονται έναν ή πιθανώς 
περισσότερους παθογενετικούς παράγοντες, οι οποίοι 
προκαλούν πρώτα την εμφάνιση υπέρτασης και μετά 
την IGT. Tα άτομα που έχουν ήδη IGT χωρίς υπέρταση 
είναι μάλλον απίθανο να εμφανίσουν υπέρταση στο 
μέλλον. Tέλος, είναι ενδιαφέρον το ότι, σε διαστρω-
ματικές αναλύσεις, τα αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης 
παρατηρούνται σε συσχέτιση με την υπέρταση μόνο 
σε νορμογλυκαιμικούς ασθενείς και όχι σε άτομα με 
IGT. Eπιπλέον, σε προοπτικές αναλύσεις δεν βρίσκεται 
πάντα συσχέτιση μεταξύ ινσουλίνης κατά την έναρξη 
των μελετών και μεταβολής της αρτηριακής πίεσης ή 
εμφάνισης υπέρτασης στη διαδρομή του χρόνου.32,33 
Mάλιστα το συμπέρασμα της Colins και συν.33 είναι ότι 
“τα ευρήματά τους, καθώς και η υπάρχουσα βιβλιο-
γραφία, δεν συνηγορούν ιδιαίτερα υπέρ ενός κοινού 
ρόλου της ινσουλίνης στην παχυσαρκία, την υπέρταση 
και τον ΣΔ τύπου 2”. Tην έλλειψη συσχέτισης υπεριν-
σουλιναιμίας και υπέρτασης τόνισαν σε επιδημιολο-
γική εργασία τους και ο Asch και συν.34 Στην εν λόγω 
μελέτη, που έγινε για να επαναλάβει το πρωτόκολλο 
της Mοdam και συν.,29,35 δεν επιβεβαιώθηκε συμμε-
τοχή της υπερινσουλιναιμίας στην παθογένεια της 
υπέρτασης, σε αντίθεση με τα ευρήματα της Modam. 
Eνδιαφέρουσα είναι πρόσφατη εργασία σύμφωνα με 
την οποία υπάρχει συσχέτιση της αντίστασης στην 
ινσουλίνη με την υπέρταση, ανεξαρτήτως του σωμα-
τικού βάρους και των τιμών ινσουλίνης.36 Tέλος, ως 
προς τις διαταραχές του ολικού ανταλλάξιμου νατρίου 
και της λειτουργίας των αντλιών Nα+, K+, H+ υπάρχει 
πολλή βιβλιογραφία,37 αλλά έχει περισσότερη εφαρ-
μογή στους διαβητικούς τύπου 1 και σχέση με χορη-
γούμενη iv ινσουλίνη. Eπίσης, δεν αποκλείεται στους 
ασθενείς με αυξημένο ανταλλάξιμο νάτριο να υπήρχε 
λανθάνουσα νεφροπάθεια, δεδομένου ότι τότε που 
έγιναν οι πρώτες μετρήσεις δεν μετρούσαν μικρολευ-
κωματινουρία.38 Eξάλλου, υπάρχουν και εργασίες που 
δεν βρήκαν περισσότερο το ολικό ανταλλάξιμο νάτριο 
στους υπερτασικούς διαβητικούς απ’ ό,τι στους μη 
υπερτασικούς διαβητικούς, παρά τις αυξημένες τιμές 
και στις δύο ομάδες.39 Oι εν λόγω συγγραφείς αποδί-
δουν την κατακράτηση νατρίου στη νεφροπάθεια, την 
αυξημένη διαπερατότητα των τριχοειδών στη λευ-
κωματίνη και στη διαβητική νευροπάθεια. Tέλος, δεν 
πρέπει να λησμονείται ότι στην παχυσαρκία υπάρχει 
και ευαισθησία στην πρόσληψη χλωριούχου νατρίου η 
οποία καταργείται με την απώλεια βάρους.40 

Eνδιαφέρον έχει η διαπίστωση ότι στον ΣΔ τύπου 2 
υπάρχει παθολογική λειτουργία του ενδοθηλίου και 
ότι η υπάρχουσα ινσουλίνη δεν προκαλεί αγγειοδια-
στολή, όπως έχει δειχθεί ότι συμβαίνει στα φυσιολογι-
κά άτομα.41,42 
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Πιστεύουμε ότι δεν μπορεί κανείς σήμερα να 
υποστηρίξει με βεβαιότητα μεταβολικό μηχανισμό 
υπέρτασης στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. Στo βιβλίο 
Textbook of Diabetes των G. Williams & J. Pickup ανα-
φέρεται επί λέξει ότι: “It is uncertain as to whether 
insulin resistance per se and/or the high circulating 
insulin levels that it induces might be responsible for 
hypertension”.* 

Τελική κριτική θεώρηση του  «μεταβολικού συνδρό-
μου»

H αντίσταση στην ινσουλίνη per se δεν προσφέρει 
επιπρόσθετο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα 
απ’ ό,τι το άθροισμα των επιμέρους συνιστωσών που 
χρησιμοποιούνται στη διάγνωση του μεταβολικού 
συνδρόμου. Επομένως δεν προκύπτει κάποιο πλεονέ-
κτημα από τη διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου 
με όποια μέθοδο και αν γίνει αυτή. Επιπλέον, στα 
κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου δεν περιλαμ-
βάνονται άλλοι σημαντικοί παράγοντες κινδύνου αθη-
ρωμάτωσης όπως είναι η αυξημένη LDL χοληστερόλη 
και το κάπνισμα. Επομένως και στον υπολογισμό του 
συνολικού κινδύνου αθηρωμάτωσης η διάγνωση «με-
ταβολικό σύνδρομο» υστερεί.

Τον Σεπτέμβριο του 2005 ο A.M. Gale δημοσίευσε 
ένα άρθρο της σύνταξης στο περιοδικό Diabetologia 
με τίτλο «Ο μύθος του μεταβολικού συνδρόμου».44

Στο ίδιο τεύχος, αλλά και στο Αμερικανικό Diabetes, 
υπήρχε άρθρο τεσσάρων διακεκριμένων διαβητο-
λόγων, δύο Αμερικανών και δύο Ευρωπαίων, που σε 
συνεργασία δημοσίευσαν έντονη κριτική των  αστή-
ρικτων επιστημονικώς απόψεων για την ύπαρξη του 
μεταβολικού συνδρόμου*.45

Αντικείμενο ιδιαίτερης κριτικής ήταν τα ποικίλα 
διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόμου. Το γεγονός 
ότι μεταξύ όλων των επιστημονικών εταιριών που 
καθιέρωσαν διαγνωστικά κριτήρια υφίστανται διαφο-
ρές, καθώς και ότι  υπάρχει η δυνατότητα διαφόρων 
συνδυασμών κριτηρίων με πιθανούς 11 έως 16 συνδυ-
ασμούς, ανάγουν το μεταβολικό σύνδρομο σε μια τε-
χνητή ιστορία που δημιουργεί αμφισβήτηση, αλλά και 
σκέψεις για το φαινόμενο των πολλών δημοσιεύσεων  
γύρω από αυτό. Ο Gale κατέληγε με το ότι «αν και δεν 
υπάρχει αμφιβολία ότι κάποιοι παράγοντες καρδιαγ-
γειακού κινδύνου έχουν την τάση να συσσωρεύονται 
στα ίδια άτομα, ωστόσο βρήκαμε ότι το μεταβολικό 
σύνδρομο έχει ανακριβή διατύπωση, υπάρχει αβεβαι-
ότητα όσον αφορά στην παθογένεσή του, και υπάρ-
χουν σημαντικές αμφιβολίες για την αξία του ως πα-
ράγοντα κινδύνου». Το σύνολο του κινδύνου που συ-

γκεντρώνεται από τις διάφορες επιμέρους συνιστώσες 
του δεν είναι μεγαλύτερο, αν βάλουμε και τη διάγνω-
ση του μεταβολικού συνδρόμου. Τέλος, η διάγνωση 
«μεταβολικό σύνδρομο» έχει μικρότερη προγνωστική 
αξία από τον δείκτη της μελέτης Framingham.

Eίναι ενδιαφέρον ότι ακόμη και ο  Reaven, ο οποίος 
πρώτος εισήγαγε τη θεωρία περί υπάρξεως ενός με-
ταβολικού συνδρόμου που τότε ονόμαζε σύνδρομο Χ 
έφτασε να παραδεχτεί το 2005 ότι  «there is no reason 
to believe that the metabolic syndrome exists as a 
distinct clinical entity».46

Άρθρα που αναφέρονται κριτικά στο μεταβολικό 
σύνδρομο δημοσιεύθηκαν μετά τον πάταγο που προ-
κάλεσαν οι δημοσιεύσεις στο Diabetologia και στο 
Diabetes. Οι υποστηρικτές του συνδρόμου, εκτεθέντες 
επί σειρά ετών με πολλές δημοσιεύσεις, αρκούνται 
πλέον να αναφέρουν ως πλεονέκτημα της διάγνωσης 
«μεταβολικό σύνδρομο» την έμφαση στην αναζήτηση 
των διαφόρων παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης 
και την εν συνεχεία αντιμετώπισή τους με αλλαγή του 
τρόπου ζωής και ενδεχομένως με φάρμακα.47 ,48, 49

Δεν παύουν όμως και δημοσιεύσεις συγγραφέων 
που υποστηρίζουν την ύπαρξη της οντότητας του συν-
δρόμου και στηρίζονται σε στατιστικές συσχετίσεις, 
αναγνωρίζοντας όμως και μειονεκτήματα στην εργα-
σία τους.50 Ήδη ωστόσο, άρχισε η ανάστροφη πορεία 
και η έκφραση σκεπτικισμού για τη σκοπιμότητα ενός 
τεχνητού συνδρόμου.51 Τέλος, ως προς το πώς πρέπει 
να γίνεται η διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου 
εξακολουθεί η μεταβολή των κριτηρίων και οι σχετικές 
δημοσιεύσεις.52

Mετά τα παραπάνω εκτεθέντα μπορούμε να καταλή-
ξουμε στα εξής συμπεράσματα:

α) Δεν υπάρχει υπερινσουλιναιμία στον ΣΔ τύπου 2, 
τουλάχιστον με βιολογικά κριτήρια, και κατά συνέπεια, 
αναφερόμενοι σε διαβητικούς τύπου 2 δεν πρέπει να 
αναφέρουμε πλέον καθόλου τον όρο υπερινσουλιναι-
μία, που δημιουργεί σύγχυση και παρανοήσεις, διότι ή 
δεν υφίσταται τέτοια διαταραχή ή, όταν υπάρχει, δεν 
έχουμε διαβήτη. Παραμένει σε χρήση μόνο ο όρος 
αντίσταση στην ινσουλίνη.

β) Το μεταβολικό σύνδρομο, ως φαινοτυπικό σύν-
δρομο που απαντά στην κλινική πράξη, σε μερικές 
συνιστώσες του πιθανόν έχει παθογενετικό υπό-
στρωμα την παχυσαρκία-αντίσταση στην ινσουλίνη-
υποϊνσουλιναιμία και δεν μπορεί να έχει σχέση με 
υπερινσουλιναιμία, εφόσον στον ΣΔ τύπου 2 υπάρχει 
σχετική υποϊνσουλιναιμία. Η παχυσαρκία ως κύριο 
υπόστρωμα των επιμέρους συνιστωσών του μεταβολι-
κού συνδρόμου αναγνωρίζεται και από θιασώτες του 
συνδρόμου.53

γ) H συνύπαρξη υπέρτασης, παχυσαρκίας και δυσλι-
* Αξιοσημείωτο είναι ότι οι δύο από τους τέσσερις συγγραφείς ήταν στο 

παρελθόν θιασώτες της οντότητας του μεταβολικού συνδρόμου.
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πιδαιμίας, που παρατηρείται σε αρκετούς διαβητικούς 
ασθενείς, μπορεί κάλλιστα να αποδοθεί:

• Σε τυχαία συνύπαρξη παθολογικών γονιδίων με 
συνέπεια την εκδήλωση τριών παθολογικών καταστά-
σεων που είναι ιδιαίτερα συχνές σε άτομα ηλικίας άνω 
των 50 ετών και επηρεάζονται από περιβαλλοντικούς 
παράγοντες όπως είναι το στρες, η παχυσαρκία και η 
καθιστική ζωή.

• Στην αλληλεπίδραση απορρυθμισμένου διαβήτη 
και λιπιδίων, που δημιουργείται από την έλλειψη ιν-
σουλίνης.

• Στις επιδράσεις του στρες, που προκύπτουν από 
την προσωπικότητα και τις συνθήκες ζωής, οι οποίες 
οδηγούν σε πολυφαγία, καθιστική ζωή και παχυσαρ-
κία, αλλά επίσης υπέρταση και δυσλιπιδαιμία.

• Στα αντιϋπερτασικά φάρμακα που συμβάλλουν σε 
δυσλιπιδαιμίες και επιδεινώνουν τον ΣΔ τύπου 2 (β-
αποκλειστές ΣNΣ και διουρητικά).

 δ)Τέλος, οι συνιστώσες του μεταβολικού συνδρό-
μου απαιτούν ούτως ή άλλως αντιμετώπιση άσχετα με 
τη διάγνωση του «συνδρόμου».
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(fear and fight, όπως περιγράφεται στη βιβλιογραφία). 
Πολλές αξιόλογες μελέτες έχουν αποδείξει ότι στο 
σύνδρομο άπνοιας αυξάνεται σημαντικά ο καρδιαγγει-
ακός κίνδυνος, ανεξαρτήτως λοιπών προδιαθεσικών 
παραγόντων που συνυπάρχουν. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης ως παθογενετικό αίτιο συν-
δρόμου άπνοιας

Ο επιπολασμός που εμφανίζει το σύνδρομο άπνοιας 
σε ασθενείς με ΣΔ  τύπου 2 είναι  υψηλός. Σε πρόσφα-
τη μελέτη που αφορούσε 279 ασθενείς με ΣΔ  τύπου 
2, ο επιπολασμός του συνδρόμου άπνοιας έφτασε στο 
36%. Aν και  ο ΣΔ τύπου 2  και το σύνδρομο άπνοιας 
έχουν έναν κοινό, πολύ σοβαρό παθογενετικό παρά-
γοντα κινδύνου, τη σπλαγχνική παχυσαρκία, η στατι-
στική (με logistic regression) απέδειξε ότι ένα σημαντι-
κό ποσοστό της μεταβλητότητας οφείλεται σε αυτόν 
καθεαυτόν τον ΣΔ  τύπου 2.1 Η αρνητική επίδραση 
του ΣΔ τύπου 2 στην αναπνοή και η αυξημένη τάση 
για εμφάνιση συνδρόμου άπνοιας αποδείχθηκε σε 
πειραματικές μελέτες σε ζώα, στα οποία προκλήθηκε 
διαβήτης. Οι διαβητικοί ασθενείς με νευροπάθεια  του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ) εμφανίζουν 
τον υψηλότερο επιπολασμό του συνδρόμου άπνοιας 
στον πληθυσμό των διαβητικών ατόμων, ανεξαρτήτως 
της βαρύτητας της νευροπάθειας.2 Οι ασθενείς αυτοί 
εμφανίζουν αποφρακτικές άπνοιες και υπόπνοιες κυ-
ρίως στη φάση REM του ύπνου, όταν η τονική και φα-
σική δραστηριότητα των διατεινόντων τον φάρυγγα 
μυών είναι πολύ ελαττωμένη, ακόμη και στα φυσιολο-
γικά άτομα. Ο φάρυγγας φιλοξενεί πολλά είδη υποδο-
χέων, οι οποίοι είναι επιφορτισμένοι με την προστασία 
της βατότητάς του. Φαίνεται ότι, κατά τη διάρκεια του 
ύπνου, στους διαβητικούς ασθενείς με νευροπάθεια 
του ΑΝΣ δυσλειτουργούν  τα αντανακλαστικά τόξα 
που έχουν ως αφετηρία τους υποδοχείς αυτούς. Ωστό-
σο, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες, ώστε να διευκρι-
νιστεί με σαφήνεια ο ρόλος της νευροπάθειας του ΑΝΣ 
στη διαταραχή της λειτουργικότητας του φάρυγγα και 
στον κεντρικό έλεγχο της αναπνοής κατά τον ύπνο. 

Το σύνδρομο άπνοιας και ο μεταβολισμός  
της γλυκόζης

Ο Reaven GM3 σε πρόσφατο άρθρο ανασκόπησης 
στο οποίο έχει  μια κριτική θέση απέναντι στο απο-
καλούμενο μεταβολικό σύνδρομο (αν και ουσιαστικά 
αρχικός εμπνευστής του), περιλαμβάνει   το σύνδρο-
μο άπνοιας στα σύνδρομα που σχετίζονται με την 
αντίσταση στην ινσουλίνη. Παλαιότερα ορισμένοι 
συγγραφείς περιελάμβαναν το σύνδρομο άπνοιας στα 
κριτήρια του «μεταβολικού συνδρόμου» που το μετο-
νόμαζαν από σύνδρομο Χ σε σύνδρομο Ζ. 

15.7  
ςακΧαρωΔης Διαβητης και ςΥνΔρομο 
απνοιας -Υποπνοιας ΥπνοΥ  
ε. Δασκαλοπούλου , ε. βλαχογιάννης 

“Sleep is that golden chain that ties health and our 
body together”
Thomas Dekker

Η σχέση του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας-υπό-
πνοιας ύπνου και του ΣΔ αποτελεί ένα ενδιαφέρον 
πεδίο έρευνας. Τα μέχρι τώρα αποτελέσματά της 
συνηγορούν υπέρ του ότι οι δύο αυτές παθολογικές 
καταστάσεις έχουν σχέση μεταξύ τους, ενίοτε αμφί-
δρομη, και ότι η παρουσία της μίας μπορεί να επιδει-
νώσει την άλλη. Τα τελευταία χρόνια έχει αποδειχθεί 
ότι ο επαρκής σε ποιότητα και διάρκεια νυκτερινός 
ύπνος συμβάλλει πολύ θετικά στη διαδικασία του με-
ταβολισμού. Ο περιορισμένος νυκτερινός ύπνος στις 
σύγχρονες κοινωνίες ενοχοποιείται, ως έναν βαθμό, 
για την «επιδημία» της παχυσαρκίας που έχει ενσκήψει  
τόσο στα παιδιά όσο και στους ενήλικες.

Το σύνδρομο της αποφρακτικής άπνοιας -υπόπνοιας  
ύπνου 

Το σύνδρομο άπνοιας (έτσι θα το αναφέρουμε πα-
ρακάτω χάριν συντομίας) χαρακτηρίζεται από την 
παρουσία  απνοιών ή υποπνοιών κατά τη διάρκεια του 
ύπνου, δηλαδή από την παρουσία επεισοδίων  μείω-
σης ή και διακοπής της ροής του αέρα στον ανώτερο 
αεραγωγό. Η διάγνωση του συνδρόμου τίθεται  όταν 
τα επεισόδια αυτά επαναλαμβάνονται περισσότε-
ρο από πέντε φορές στη διάρκεια μίας ώρας ύπνου 
(απνοϊκός –υποπνοϊκός δείκτης -ΑΥΔ). Η αποφρακτι-
κή άπνοια είναι ένα δυναμικό φαινόμενο. Η διακοπή 
της αναπνοής οφείλεται στην πολύ σημαντική ή και 
πλήρη σύμπτωση των φαρυγγικών τοιχωμάτων κατά 
την εισπνοή. Κατά τη διάρκεια της άπνοιας, η ανα-
πνευστική προσπάθεια βαίνει συνεχώς εντεινόμενη, η 
ενδοθωρακική πίεση γίνεται συνεχώς  αρνητικότερη, ο 
καρδιακός ρυθμός επιβραδύνεται, ο SaO2% μειώνεται 
και καταγράφεται προοδευτική αύξηση του τόνου του 
συμπαθητικού. Για να επανέλθει  ο τόνος των μυών και 
να  αποκατασταθεί η βατότητα του φάρυγγα σημειώ-
νεται  μια «μικροαφύπνιση» του εγκεφάλου (arousal) 
που  δεν την αντιλαμβάνεται ο ασθενής, στη διάρκεια 
της οποίας ο τόνος του συμπαθητικού αυξάνεται 
υπερβολικά. 

Το σύνδρομο άπνοιας, δηλαδή, αποτελεί μια κατά-
σταση στρες κατά τη διάρκεια του ύπνου, όταν υπό 
φυσιολογικές συνθήκες  επικρατεί ο τόνος του παρα-
συμπαθητικού, ή μια κατάσταση «φόβου και μάχης» 
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τα άτομα με AΥΔ ≥15<30. Ωστόσο τα αποτελέσματα 
της 2ης φάσης δεν τεκμηριώνουν την άποψη ότι το 
ΣΑΥ μπορεί να αποτελεί αίτιο εμφάνισης ΣΔ τύπου 2. 
Τα άτομα με AΥΔ ≥15 παρουσίαζαν Odd Ratio=1,62 
( CI 1,04-2,67, p=0,24) για εμφάνιση ΣΔ τύπου 2 σε 
4 χρόνια,  συγκρινόμενα με αυτά που είχαν  ΑΥΔ<5.9 
Θα μπορούσε να υποστηριχθεί η άποψη πως το σύν-
δρομο άπνοιας, αν και είναι βέβαιο ότι επηρεάζει τον 
μεταβολισμό της γλυκόζης  και την αντίσταση στην ιν-
σουλίνη, δεν προκαλεί την εμφάνιση ΣΔ τύπου 2  κατά 
αυτοτελή τρόπο, αλλά μόνο σε συνδυασμό με άλλους 
παράγοντες όπως η παχυσαρκία, η ηλικία ή η γενετική 
προδιάθεση.

 Η επίδραση της θεραπείας του συνδρόμου άπνοιας 
στον μεταβολισμό της γλυκόζης.

Τα αποτελέσματα της θεραπείας του συνδρόμου 
άπνοιας στον μεταβολισμό της γλυκόζης εμφανίζουν 
σημαντικές διαφοροποιήσεις στις διάφορες μελέτες, οι 
οποίες όμως παρουσιάζουν σημαντικά μεθοδολογικά 
προβλήματα. Η αξιολογότερη, επί του παρόντος, μελέ-
τη αφορά  40 ασθενείς χωρίς ΣΔ τύπου 2 με μέτριο-σο-
βαρό σύνδρομο άπνοιας. Μελετήθηκε η ευαισθησία 
στην ινσουλίνη, με τη χρήση του υπερινσουλιναιμικού 
ευγλυκαιμικού clamp, πριν και μετά τη θεραπεία με 
συσκευή CPAP (Continuous Positive Airway Pressure 
– συνεχής θετική πίεση αεραγωγού). Διαπιστώθηκε ότι 
η ευαισθησία αυξήθηκε στατιστικώς σημαντικά ήδη 
μετά τη δεύτερη ημέρα της θεραπείας και ότι τα απο-
τελέσματα αυτά βελτιώθηκαν έτι περαιτέρω μετά τη 
χρήση της CPAP επί 3 μήνες.10 Τα αποτελέσματα αυτά 
ήταν ιδιαιτέρως έκδηλα στα άτομα με ΒΜΙ<30 kg/m2. 
Φαίνεται ότι η παχυσαρκία αποτελεί έναν σημαντικό 
παράγοντα που επικαλύπτει τα αποτελέσματα της θε-
ραπείας και δικαιολογεί ως ένα σημείο  τα αντιφατικά 
ευρήματα  στις διάφορες μελέτες.

Το σύνδρομο άπνοιας και ΣΔ τύπου 2- Ενδιάμεσοι πα-
θογενετικοί μηχανισμοί

Το σύνδρομο άπνοιας είναι μια κατάσταση διαλεί-
ποντος  στρες που επαναλαμβάνεται πολλές φορές 
κατά τη διάρκεια του ύπνου και μπορεί να επηρεά-
σει τον μεταβολισμό της γλυκόζης μέσω διαφόρων 
οδών11(σχήμα 15.7.1):

1. Διέγερση του Συμπαθητικού Νευρικού 
Συστήματος(ΣΝΣ)

Ενώ κατά τη  διάρκεια του φυσιολογικού ύπνου ο 
τόνος του ΣΝΣ  μειώνεται και κυριαρχεί ο τόνος του 
παρασυμπαθητικού,  κατά τον ύπνο των ασθενών με 
σύνδρομο άπνοιας ο τόνος του ΣΝΣ εξακολουθεί να 

Δύο μεγάλες προοπτικές μελέτες, δεκαετούς  διάρ-
κειας, κατέδειξαν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ 
τύπου 2 σε άτομα με καθ’ έξιν ροχαλητό, ανεξαρτήτως 
λοιπών προδιαθεσικών παραγόντων, όπως η παχυ-
σαρκία, η σωματική άσκηση ή το κληρονομικό ιστορι-
κό ΣΔ τύπου 2.4,5 Παρόλα αυτά, οι παραπάνω  μελέτες  
δεν αποδεικνύουν σχέση αιτίου αιτιατού μεταξύ των 
δύο παθολογικών καταστάσεων.

Στη βιβλιογραφία πληθαίνουν  οι αναφορές που 
υποστηρίζουν ότι οι ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας 
παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης και σακ-
χάρου νηστείας  και αυξημένη αντίσταση στην ινσου-
λίνη σε σχέση με άτομα χωρίς διαταραχές του ύπνου 
και ότι οι παράγοντες αυτοί επιδεινώνονται παράλλη-
λα με τη σοβαρότητα του συνδρόμου άπνοιας.

Σε μοντέλο στατιστικής μελέτης (logistic regression),  
στο οποίο συνυπολογίστηκαν ο ΑΥΔ , ο ΒΜΙ και το % 
ποσοστό του σωματικού λίπους,  φάνηκε ότι ο λόγος 
των πιθανοτήτων (Odd Ratio) να εμφανίσει παθολογι-
κή καμπύλη σακχάρου ένας ασθενής με ΑΥΔ≥ 5/ ώρα 
ύπνου είναι 2,15( CI 1,05-4,38). Υποστηρίχθηκε, επίσης, 
ότι για κάθε αναπνευστικό αποφρακτικό επεισόδιο 
τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας και η αντίσταση στην 
ινσουλίνη (εκτιμήθηκε με το μοντέλο HOMA)  αυξάνο-
νται  περίπου κατά 0,5%.6 

Τα παραπάνω επιβεβαιώνονται  από τη μελέτη 1.046 
ατόμων  στo πλαίσιο της Sleep Heart Health Study. Και 
στη μελέτη αυτή αποδείχθηκε ότι όσο μεγαλύτερος 
είναι ο δείκτης της αναπνευστικής διαταραχής τόσο 
μεγαλύτερη είναι και η αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα 
συμπεράσματα της προαναφερθείσας μελέτης είναι 
ότι πρώτον, η υποξυγοναιμία κατά τον ύπνο συνδέεται, 
ανεξαρτήτως λοιπών παραγόντντων, με την αντίσταση 
στην ινσουλίνη και τη διαταραγμένη ανοχή στη γλυκό-
ζη και, δεύτερων, οι μικροαφυπνίσεις συνδέονται μόνο 
με την αντίσταση στην ινσουλίνη.7 Πρόσφατη μελέτη 
σε παχύσαρκα παιδιά κατέδειξε ότι τα παιδιά με σύν-
δρομο άπνοιας παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά 
μεγαλύτερη  αντίσταση στην ινσουλίνη και  υψηλότε-
ρα επίπεδα τριγλυκεριδίων  σε σύγκριση με τα παιδιά 
χωρίς σύνδρομο άπνοιας, αν και οι δύο ομάδες δεν 
διέφεραν ως προς την ηλικία ή τον ΒΜΙ.8

H μελέτη Wisconcin που αφορούσε 1.387 άτομα 
πραγματοποιήθηκε σε δύο φάσεις: η πρώτη ήταν δι-
αστρωματική και η δεύτερη προοπτική, διάρκειας 4 
χρόνων. Τα αποτελέσματα της πρώτης φάσης συμφω-
νούν  με αυτά άλλων, παρόμοιου σχεδιασμού, μελε-
τών. Δηλαδή διαπιστώθηκε ότι  τα άτομα με ΑΥΔ ≥ 15 
παρουσίαζαν Odd Ratio 2,3 (CI 1,28-4,11, p= 0,005) για 
εμφάνιση ΣΔ τύπου 2 σε σχέση με εκείνα που  είχαν  
ΑΥΔ< 5 και επίσης ότι τα άτομα με ΑΥΔ≥30 είχαν Odd 
Ratio 3,48 (CI 1,69-7,18, p= 0,0009) συγκρινόμενα με 
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είναι αυξημένος, ενίοτε περισσότερο απ’ ό,τι συμβαίνει 
κατά την εγρήγορση. Στη διάρκεια κάθε επεισοδίου 
άπνοιας ο τόνος του ΣΝΣ αυξάνεται προοδευτικά με 
το ζενίθ να καταγράφεται στο τέλος της άπνοιας. Η 
δραστηριότητα του ΣΝΣ είναι γνωστό ότι επηρεάζει 
τον μεταβολισμό της γλυκόζης μέσω της γλυκογονό-
λυσης και της γλυκονεογένεσης.

α. Η διαλείπουσα υποξαιμία, κατά την οποία οι μη-
χανισμοί προσαρμογής δεν  έχουν τον απαραίτητο 
χρόνο να κινητοποιηθούν, αποτελεί έναν σημαντικό 
παράγοντα διέγερσης του ΣΝΣ. Πειραματόζωα που 
εκτέθηκαν σε διαλείπουσα υποξία παρουσίασαν αύ-
ξηση των επιπέδων της ινσουλίνης ως αποτέλεσμα 
επιδείνωσης της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης (ΔΑΓ). 
Άτομα που εκτέθηκαν επίσης σε συνθήκες  οξείας 
υποξίας παρουσίασαν επιδείνωση της ΔΑΓ και αύξηση 
των επιπέδων των κατεχολαμινών.12 Η διαλείπουσα 
υποξαιμία και το οξειδωτικό στρες θα μπορούσαν να 
επηρεάσουν την ομοιόσταση της γλυκόζης  μέσω της 
επίδρασής τους στον HIF -1 (hypoxia inducible factor 
1). Ο HIF-1 είναι ένας ενδοπυρηνικός παράγοντας που 
επάγει την έκφραση διαφόρων γονιδίων που έχουν 
σχέση με την κωδικοποίηση γλυκολυτικών ενζύμων 
και μεταφορέων της γλυκόζης.13

β. Οι μικροαφυπνίσεις ενοχοποιούνται για το μέγι-
στο του τόνου του ΣΝΣ που παρατηρείται στο τέλος 
των απνοϊκών  επεισοδίων. 

2. Διέγερση του άξονα Υποθάλαμος-Υπόφυση-Επινε-
φρίδια

Πολλές σύγχρονες κλινικές και πειραματικές μελέτες 
εστιάζονται στον ρόλο του υποθαλάμου στην απορ-

ρύθμιση του μεταβολισμού της γλυκόζης και στην 
αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη.14  Εξάλλου, φαί-
νεται ότι ο φυσιολογικός ύπνος ασκεί πολύ σημαντική 
επίδραση στον μεταβολισμό της γλυκόζης  μέσω του 
υποθαλάμου. 

Έχει αποδειχθεί ότι οι συχνές νυκτερινές αφυπνίσεις 
προκαλούν αύξηση των επιπέδων της κορτιζόλης στο 
πλάσμα και στον σίελο, ενώ η πειραματικά προκληθεί-
σα  πλήρης ή μερική στέρηση ύπνου  αυξάνει τα επί-
πεδα της κορτιζόλης κατά 45% και 37% αντιστοίχως. 
Οκτώ μελέτες κατέδειξαν ότι ο περιορισμένος ή ο κα-
κής ποιότητας ύπνος απορρυθμίζει την όρεξη και τον 
ημερονύκτιο  ρυθμό έκκρισης της κορτιζόλης, αυξάνει 
τα επίπεδα της γκρελίνης, την τάση των ατόμων για 
κατανάλωση υδατανθράκων και τον κίνδυνο για παχυ-
σαρκία. Τέσσερις μελέτες κατέδειξαν επιπλέον ότι το 
«χρέος ύπνου» αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη 
και τον  κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ τύπου 2.15 
Τα επίπεδα της κορτιζόλης και της φλοιοτρόπου ορμό-
νης (CRH)  στους ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας είναι 
υψηλότερα από αυτά των φυσιολογικών ατόμων, τόσο 
πριν όσο και μετά τον ύπνο. Οι υψηλές τιμές της κορτι-
ζόλης και η διαταραχή του ημερονύκτιου ρυθμού έκ-
κρισής της μπορεί να έχουν σημαντική επίδραση στα 
επίπεδα του σακχάρου και του ρυθμού έκκρισης της 
ινσουλίνης. Ο αριθμός των μελετών που εξέτασαν την 
επίδραση της θεραπείας  με τη συσκευή CPAP στα επί-
πεδα της κορτιζόλης είναι μικρός και τα αποτελέσματα 
αντιφατικά. Απαιτείται συστηματικότερη έρευνα, ώστε 
να διευκρινιστεί ο βαθμός αποκατάστασης των διατα-
ραχών του υποθαλαμικού άξονα μετά τη θεραπεία του 
συνδρόμου άπνοιας.
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σχήμα 15.7.1 οι παθογενετικοί μηχανισμοί που συνδέουν το σύνδρομο άπνοιας (ΣαΥ) με την αντίσταση στην ινσουλίνη και 
τον ΣΔ τύπου 211

Ινσουλινοαντίσταση
ΣΔ τύπου 2
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3.Επίδραση στον άξονα της σωματοτροπίνης 

Η μέγιστη παλμική έκκριση της αυξητικής ορμόνης 
(GH) στον άνθρωπο συμβαίνει κατά το πρώτο ήμισυ 
του νυκτερινού ύπνου και μάλιστα κατά τον ύπνο των 
βραδέων κυμάτων.16 Επί του παρόντος οι ακριβείς νευ-
ροενδοκρινικοί μηχανισμοί του φαινομένου αυτού δεν 
είναι γνωστοί. Διαπιστώθηκε ότι η σωματοστατίνη δεν 
επηρεάζει, ενώ η χορήγηση της εκλυτικής ορμόνης 
της σωματοτρόπου ορμόνης (GHRH) ενισχύει  τη νυ-
κτερινή έκκριση της GH.

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι τα επίπεδα της GH 
είναι μειωμένα στους ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας,  
γεγονός που αποδίδεται στον διαταραγμένο ύπνο και 
στη μείωση της διάρκειας του ύπνου των βραδέων 
κυμάτων. Ελάττωση της GH συνεπάγεται μείωση της 
παραγωγής του ινσουλινόμορφου παράγοντα-1 (IGF-
1) από το ήπαρ  και μείωση των επιπέδων του στην 
κυκλοφορία. Έχει αποδειχθεί  ότι τα χαμηλά κυκλοφο-
ρούντα επίπεδα (IGF-1) αποτελούν σημαντικό, ανεξάρ-
τητο παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση δυσανοχής 
στη γλυκόζη και ΣΔ τύπου 2.17

4.Φλεγμονώδεις κυτταροκίνες

 Τα επεισόδια της διαλείπουσας υποξυγοναιμίας -και 
της επακόλουθης επανοξυγόνωσης- που δημιουργούν 
συνθήκες προσομοιάζουσες στο φαινόμενο ισχαιμί-
ας-επαναιμάτωσης των ιστών, προκαλούν μια μορφή 
οξειδωτικού στρες και  αφετηρία μιας φλεγμονώδους 
διαδικασίας. Η θεωρία ότι οι φλεγμονώδεις κυτταροκί-
νες επάγουν διαταραχές του μεταβολισμού της γλυκό-
ζης αποκτά συνεχώς περισσότερους θιασώτες. 

Ο ρόλος  του  ΤNF-α στην εμφάνιση αντίσταση στην 
ινσουλίνη έχει μελετηθεί ευρέως. Εντυπωσιακό    είναι 
το γεγονός ότι παχύσαρκα ποντίκια, με ομόζυγη απου-
σία των γονιδίων που εκφράζουν τους υποδοχείς του 
ΤNF-α, φαίνεται να προστατεύονται από τον κίνδυνο 
να αναπτύξουν αντίσταση στην ινσουλίνη. Αποδείχθη-
κε, τόσο in vivo  όσο και in vitro,  ότι ο TNF-α μπορεί  
να επηρεάσει αρνητικά τη μέσω της ινσουλίνης πρό-
σληψη και αποθήκευση της γλυκόζης. 

Οι ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας έχουν αυξημένα 
επίπεδα ΤNF-α συγκρινόμενοι με φυσιολογικούς μάρ-
τυρες. Τα επίπεδα του ΤNF-α συσχετίστηκαν θετικά με 
τη βαρύτητα του συνδρόμου άπνοιας και κυρίως με 
τον χρόνο του ύπνου που ο SaO2% ήταν μικρότερος 
του 90%. Η θεραπεία με συσκευή CPAP επί έναν μήνα 
μείωσε στατιστικώς σημαντικά τα επίπεδα του ΤNF-α 
στον ορό, καθώς και την 24ωρη παραγωγή του από τα 
μονοκύτταρα των ασθενών.18

Υψηλά επίπεδα IL-6 έχουν βρεθεί σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 2, καθώς και θετική συσχέτιση των επιπέδων 

αυτών με την αντίσταση στην ινσουλίνη. Έχει διαπι-
στωθεί ότι ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας παρουσι-
άζουν αυξημένα επίπεδα IL-6 και ότι τα επίπεδα αυτά 
μειώνονται με τη θεραπεία του συνδρόμου.19

5. Λιποκυτταροκίνες   

Τα τελευταία χρόνια  αποκαλύφθηκε ότι ο λιπώδης 
ιστός και ιδιαίτερα το σπλαγχνικό λίπος αποτελεί ένα 
πολύ ενεργό ενδοκρινικό όργανο, το οποίο βρίσκεται 
σε συνεχή «επικοινωνία» και σχέση αλληλοτροφοδό-
τησης με άλλα όργανα, συμπεριλαμβανομένων του 
ΑΝΣ και του υποθαλαμικού άξονα. Η πλειονότητα των 
ασθενών με σύνδρομο άπνοιας παρουσιάζει σπλαγ-
χνική παχυσαρκία.

 Η λεπτίνη εκκρίνεται από τον λιπώδη ιστό και επη-
ρεάζει μηχανισμούς που έχουν σχέση με τον έλεγχο 
του σωματικού βάρους και την ενεργειακή ομοιοστα-
σία. Ελαττώνει την έκκριση της ινσουλίνης,  ενώ αυξά-
νει την ευαισθησία στην ινσουλίνη.

Η αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνει την έκκριση 
της λεπτίνης ανεξαρτήτως σωματικού βάρους.

Στους ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας τα επίπεδα 
της λεπτίνης είναι αυξημένα, πολλές φορές δυσανάλο-
γα του αναμενόμενου βάσει του σωματικού βάρους. 
Τα επίπεδα της λεπτίνης συσχετίστηκαν θετικά με 
τον ΑΥΔ και με το ποσοστό του χρόνου του ύπνου με 
SaO2 % <90%. Αυτό πιθανότατα συμβαίνει ως αντιρ-
ροπιστικός μηχανισμός, δεδομένου ότι  η λεπτίνη έχει 
διεγερτική επίδραση στο κέντρο της αναπνοής και σε 
συνθήκες υποξίας αυξάνουν τα επίπεδά της. Με τον 
μηχανισμό αυτό εξηγείται και η μείωση των επιπέδων 
της μετά τη θεραπεία με συσκευή CPAP, ενώ κανένας 
άλλος σχετικός παράγοντας δεν μεταβάλλεται. Όμως,  
παρά τα υψηλά επίπεδα της λεπτίνης, οι ασθενείς με 
σύνδρομο άπνοιας δεν φαίνεται να προστατεύονται 
από τις μεταβολικές διαταραχές εκείνες, στις οποίες η 
λεπτίνη έχει ευνοϊκή επίδραση. Για τον λόγο αυτό θεω-
ρείται ότι οι ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας αναπτύσ-
σουν αντίσταση στη λεπτίνη20.

Η αδιπονεκτίνη είναι επίσης μια ορμόνη που παρά-
γεται από τον λιπώδη ιστό και μειώνει την αντίσταση 
στην ινσουλίνη. Τα επίπεδα της αδιπονεκτίνης  συσχε-
τίζονται κατά παράδοξο τρόπο  αρνητικά με τον ΒΜΙ. 
Οι λιγοστές μελέτες που έγιναν στους  ασθενείς με 
σύνδρομο άπνοιας  κατέδειξαν  χαμηλά επίπεδα αδι-
πονεκτίνης,  τα οποία συσχετίστηκαν  αρνητικά με τον 
ΑΥΔ και με το ποσοστό του χρόνου του ύπνου με SaO2 
% <90%. Τα επίπεδα αδιπονεκτίνης αυξήθηκαν λίγες 
ημέρες μετά την εφαρμογή της θεραπείας.21

Άλλες λιποκυτταροκίνες, π.χ. η ρεζιστίνη, δεν έχουν 
μελετηθεί ακόμη σε ασθενείς με σύνδρομο άπνοιας.
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Συνύπαρξη σακχαρώδη διαβήτη και συνδρόμου 
άπνοιας

Δεδομένου ότι τόσο ο ΣΔ όσο και το σύνδρομο άπνοι-
ας συνιστούν, μεμονωμένα, παράγοντες καρδιαγγεια-
κού κινδύνου, η συνύπαρξή τους μπορεί να επηρεάσει 
έτι περαιτέρω δυσμενώς την υγεία των ασθενών. 
Εξάλλου, όπως από τα ανωτέρω προκύπτει, η μία πα-
θολογική κατάσταση μπορεί να επηρεάσει την εξέλιξη 
της άλλης. 

Οι ασθενείς που πάσχουν από σύνδρομο άπνοιας 
παρουσιάζουν πολύ συχνά υπνηλία, διαταραχή των 
γνωσιακών λειτουργιών και κατάθλιψη, καταστάσεις 
που δεν ευνοούν τη συμμόρφωση στη φαρμακευτική 
και διαιτητική αγωγή και στη σωματική άσκηση και 
γενικώς δυσχεραίνουν τη ρύθμιση της γλυκαιμίας. Η 
θεραπευτική αντιμετώπιση των διαταραχών της ανα-
πνοής κατά τον ύπνο εξαλείφει την υπνηλία και βελτι-
ώνει την ψυχική κατάσταση των πασχόντων. Επίπλεον 
φαίνεται, ότι με την εφαρμογή της συσκευής  CPAP  
διακόπτονται κοινές ενδιάμεσες  παθογενετικές οδοί 
και μπορεί να βελτιωθεί η ευαισθησία στην ινσουλίνη. 
Η ολοκληρωμένη προσέγγιση των ασθενών με ΣΔ 
τύπου 2 είναι απαραίτητο να περιλαμβάνει ερωτήσεις 
σχετικές με τον ύπνο των ασθενών και οι πάσχοντες 
να παραπέμπονται στα ειδικά εργαστήρια ύπνου για 
την απαραίτητη  έρευνα, εφόσον υπάρχουν ενδείξεις ή 
αυξημένη υπόνοια σχετικής διαταραχής.22
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της ινσουλινοαντίστασης σε μη διαβητικούς άνδρες9-11 
και μάλιστα υπάρχει μείωση των δεικτών της ινσουλι-
νοευαισθησίας που κυμαίνεται από 10-40%. Επίσης ο 
βαθμός της ινσουλινοαντίστασης παρουσιάζει θετική 
συσχέτιση με την ποσότητα του καταναλωνόμενου κα-
πνού.12  Πιθανόν το κάπνισμα και η νικοτίνη να προκα-
λούν αύξηση της ινσουλινοαντίστασης αυξάνοντας τα 
επίπεδα των ανταγωνιστικών προς την ινσουλίνη ορ-
μονών (κατεχολαμίνες, κορτιζόλη, αυξητική ορμόνη) 
και επηρεάζοντας το αυτόνομο νευρικό σύστημα.13-18 
Επιπλέον το κάπνισμα αυξάνει τα επίπεδα των ελεύθε-
ρων λιπαρών οξέων, τα οποία επίσης συμβάλλουν στη 
μείωση της ινσουλινοευαισθησίας.14 Ενδιαφέρον είναι 
το γεγονός ότι η ινσουλινοαντίσταση ομαλοποιείται 
οκτώ εβδομάδες μετά τη διακοπή του καπνίσματος, 
παρά την αύξηση του σωματικού βάρους κατά 2,7 
Kg.19

  Στις λίγες μελέτες που έχουν γίνει σε ασθενείς με 
ΣΔ τύπου 2, έχει επιβεβαιωθεί η αρνητική επίδραση 
του καπνίσματος στην ινσουλινοευαισθησία και αυτών 
των ασθενών. 20,21  

  Οι καπνιστές, επίσης, παρουσιάζουν χαμηλότερα 
επίπεδα HDL και υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων, 
μικρών πυκνών LDL σωματιδίων, ινωδογόνου και 
αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου σε 
σχέση με τους μη καπνιστές.10,11

Κάπνισμα και αυξημένος κίνδυνος ΣΔ τύπου 2

Από πολλούς θεωρείται ότι το κάπνισμα αποτελεί 
προδιαθεσικό παράγοντα για την εμφάνιση ΣΔ τύπου 
2, καθώς φαίνεται ότι σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης διαβήτη τόσο σε άνδρες όσο και σε γυ-
ναίκες.22 Πράγματι, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι 
οι άνδρες καπνιστές παρουσιάζουν σε μεγαλύτερη 
συχνότητα διαβήτη τύπου 2 σε σχέση με τους μη κα-
πνιστές (σχέση μέχρι 1,94), ενώ ο κίνδυνος σχετίζεται 
θετικά με τον αριθμό των τσιγάρων.23-30 Μάλιστα η αύ-
ξηση του κινδύνου εμφάνισης του διαβήτη αρχίζει να 
μειώνεται έπειτα από πενταετή και εξαλείφεται έπειτα 
από εικοσαετή διακοπή του καπνίσματος.25,27 Αν και οι 
μελέτες που αφορούν στις καπνίστριες γυναίκες είναι 
περιορισμένες, τα αποτελέσματά τους είναι παρόμοια 
και δείχνουν αύξηση του κινδύνου εμφάνισης ΣΔ τύ-
που 2, σε σχέση με τις μη καπνίστριες, κατά 1,42.31,32 

Κάπνισμα και ρύθμιση του διαβήτη

Αν και έχει μελετηθεί ελάχιστα η επίδραση του κα-
πνίσματος στη ρύθμιση του διαβήτη, σε μελέτη που 
αφορούσε σε 667 ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 φάνηκε ότι 
το κάπνισμα αποτελούσε προβλεπτικό παράγοντα 
πτωχής ρύθμισης του διαβήτη,33 ενώ σε μία άλλη μελέ-

15.8  
ςακΧαρωΔης Διαβητης και καπνιςμα
 φ. ηλιάδης, Δ. καραμήτσος

 Το κάπνισμα αποτελεί αιτία νοσηρότητας και θανά-
του. Σύμφωνα με μία μεγάλη επιδημιολογική μελέτη, 
μεταξύ των καπνιστών, 52% των θανάτων στους άν-
δρες και 43% των θανάτων στις γυναίκες οφείλονται 
σε παθήσεις που είναι συνέπειες του καπνίσματος.1 
Ωστόσο το γεγονός αυτό δεν φαίνεται να επηρεάζει τις 
συνήθειες του καπνίσματος στους διαβητικούς ασθε-
νείς, παρόλο που ως ομάδα παρουσιάζουν μεγαλύτε-
ρο κίνδυνο καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησι-
μότητας σε σχέση με τα μη διαβητικά άτομα.2  Παρόλο 
που η γενική συχνότητα του καπνίσματος μεταξύ των 
ανθρώπων που κατοικούν στις πολιτισμένες χώρες 
έχει μειωθεί, ο αριθμός των καπνιστών εξακολουθεί 
να είναι μεγάλος και στους διαβητικούς δεν φαίνεται 
να είναι μικρότερος απ’ ό,τι στον γενικό πληθυσμό.3-5 

Έτσι, τα άτομα που έχουν ΣΔ τύπου 1 καθίστανται κα-
πνιστές, σε αναλογία που δεν διαφέρει της αντίστοιχης 
του γενικού πληθυσμού, ενώ οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2 είναι ήδη καπνιστές όταν εκδηλώνεται ο διαβήτης 
τους. Οι μελέτες της κοινωνικής διασποράς των καπνι-
στών δείχνουν ότι οι καπνιστές ανήκουν περισσότερο 
στα χαμηλά κοινωνικο-οικονομικά στρώματα. Για πα-
ράδειγμα, οι άνθρωποι που δεν τελείωσαν το γυμνά-
σιο/λύκειο είναι σε μεγαλύτερη συχνότητα καπνιστές, 
σε σύγκριση με τον λοιπό πληθυσμό.6 Οι μορφωμένοι 
άνθρωποι διακόπτουν το κάπνισμα συχνότερα από 
τους αμόρφωτους.7 Μεταξύ των διαβητικών καπνι-
στών η συχνότητα του καπνίσματος μειώνεται, κα-
θώς η διάρκεια του διαβήτη αυξάνεται.4 Μελέτες σε 
διδύμους έδειξαν ότι ο αριθμός των τσιγάρων που 
καπνίζονται ημερησίως και η ικανότητα διακοπής του 
καπνίσματος έχει σχέση με το γενετικό υπόστρωμα. 8

Μεταβολικές επιδράσεις καπνίσματος και νικοτίνης

Οι μεταβολικές επιδράσεις του καπνίσματος έχουν δι-
ερευνηθεί κυρίως σε μη διαβητικά άτομα. Σε αρκετές 
μελέτες έχει φανεί ότι το κάπνισμα προκαλεί αύξηση 
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τη, ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 που κάπνιζαν χρειάζονταν 
μεγαλύτερες δόσεις ινσουλίνης σε σχέση με τους μη 
καπνιστές.34 Περιέργως, σε μη διαβητικούς, το κάπνι-
σμα σχετίζεται με χαμηλότερες τιμές HbA1c.35

Μακροαγγειακές επιπλοκές του διαβήτη στους καπνι-
στές 

Όπως και στα μη διαβητικά άτομα έτσι και στους δια-
βητικούς ασθενείς το κάπνισμα αυξάνει τη συχνότητα 
της νοσηρότητας και της θνητότητας από καρδιαγγει-
ακά νοσήματα.1,36-38 Το κάπνισμα αποτελεί σημαντικό 
παράγοντα κινδύνου για θάνατο από στεφανιαία 
νόσο, ιδιαιτέρως σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2.39  

 Ο συνδυασμός του διαβήτη με το κάπνισμα αυξάνει 
την ανάπτυξη των μεγαλοαγγειακών επιπλοκών.40-43 
Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, η μελέτη UKPDS έδειξε 
ξεκάθαρα ότι το κάπνισμα αποτελεί σημαντικό και 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για νόσο στεφανιαί-
ων αρτηριών,44 αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο45 και 
περιφερική αρτηριακή νόσο.46  

 Στη Nurses’ Health Study, που αφορούσε σε γυναί-
κες με ΣΔ τύπου 2, ο κίνδυνος νόσου στεφανιαίων 
αρτηριών ήταν μεγαλύτερος, σε σχέση με τις μη κα-
πνίστριες, κατά 21% στις καπνίστριες που είχαν ήδη 
διακόψει το κάπνισμα, κατά 66% στις καπνίστριες 1-14 
τσιγάρων/ημέρα και κατά 168% στις καπνίστριες πε-
ρισσότερων από 14 τσιγάρων/ημέρα.47 Ο κίνδυνος για 
νόσο στεφανιαίων αρτηριών στις ασθενείς που είχαν 
διακόψει το κάπνισμα για πάνω από 10 έτη ήταν παρό-
μοιος με αυτόν των μη καπνιστριών.48 Καθώς η διακο-
πή του καπνίσματος επιφέρει σημαντική μείωση του 
κινδύνου εμφάνισης νόσου στεφανιαίων αρτηριών 
στους διαβητικούς ασθενείς, πρέπει να αποτελεί πρώ-
τη προτεραιότητα ανάλογη της μείωσης της χοληστε-
ρόλης, της αρτηριακής πίεσης και της υπεργλυκαιμίας. 
Σε διάφορες κλινικές μελέτες με διαβητικούς ασθενείς, 
η μείωση της χοληστερόλης πέτυχε κατά 25-55% μείω-
ση του κινδύνου εμφάνισης των σημαντικών στεφανι-
αίων επεισοδίων,49,50 η αυστηρή ρύθμιση της αρτηρια-
κής πίεσης 21% μείωση των στεφανιαίων επεισοδίων51 

και ο αυστηρός γλυκαιμικός έλεγχος  16% μείωση των 
στεφανιαίων επεισοδίων.52 Από την άλλη πλευρά, τα 
αποτελέσματα της Nurses’ Health Study έδειξαν ότι ο 
κίνδυνος για στεφανιαία νόσο που μπορεί να αποδο-
θεί στο κάπνισμα ανερχόταν στο 19%. 

 Σε δική μας μελέτη, οι καπνιστές ασθενείς με ΣΔ τύ-
που 2 είχαν διπλάσια συχνότητα περιφερικής αγγειο-
πάθειας σε σχέση με τους μη καπνιστές.53 Περιέργως ο 
Κατσιλάμπρος και συν. δεν βρήκαν σημαντική συσχέ-
τιση του καπνίσματος με την περιφερική αρτηριακή 
νόσο, αλλά ο αριθμός των ατόμων που μελετήθηκαν 
ήταν μικρός (193 άτομα).54

Μικροαγγειακές επιπλοκές και κάπνισμα

 Το κάπνισμα επιταχύνει την εμφάνιση και την εξέλιξη 
των μικροαγγειακών επιπλοκών του διαβήτη και ιδίως 
της νεφροπάθειας.55,56 Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, το 
κάπνισμα αυξάνει 2,2 φορές τον κίνδυνο εμφάνισης 
λευκωματουρίας.57 Σε άλλη έρευνα βρέθηκε ότι η 
εξέλιξη της νεφροπάθειας ήταν μικρότερη μεταξύ των 
μη καπνιστών (11%) σε σύγκριση με τους καπνιστές 
(53%) και όσους είχαν διακόψει το κάπνισμα (33%).58 
Μεγάλο ποσοστό νεφροπαθών διαβητικών (περίπου 
90%) που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση είναι καπνι-
στές.58-61 Σε δύο προοπτικές μελέτες του Chuahirum 
και συν. επιβεβαιώθηκε η αρνητική επίδραση του 
καπνίσματος στη νεφροπάθεια του ΣΔ τύπου 2, ακόμη 
και σε ασθενείς που λαμβάνουν την κατάλληλη αντιυ-
περτασική αγωγή.62,63 Σχετικά πρόσφατα φάνηκε ότι το 
κάπνισμα προκαλεί τόσο λειτουργικές όσο και δομικές 
αλλοιώσεις στα νεφρικά σπειράματα των ασθενών με 
ΣΔ τύπου 2.64 Όλες οι έρευνες συμφωνούν στα ευρή-
ματά τους σε σχέση με το κάπνισμα και τη νεφροπά-
θεια.

  Ο ρόλος του καπνίσματος σε σχέση με την αμφι-
βληστροειδοπάθεια δεν έχει απόλυτα διευκρινιστεί. 
Γενικώς το κάπνισμα δεν θεωρείται ισχυρός παρά-
γοντας κινδύνου για αμφιβληστροειδοπάθεια.65 
Υπάρχουν μελέτες που βρίσκουν συσχέτιση56,66 και 
άλλες που δεν βρίσκουν.56,66,67 Το βέβαιο είναι ότι το 
κάπνισμα μειώνει την κυκλοφορία του αίματος στον 
αμφιβληστροειδή68 και είναι γνωστό ότι η υποξία προ-
καλεί παραγωγή νεόπλαστων τριχοειδών μέσω έλκυ-
σης αυξητικών παραγόντων.69 Σε παλαιότερη μελέτη 
το κάπνισμα βρέθηκε να σχετίζεται θετικά και με τη 
βαρύτητα της αμφιβληστροειδοπάθειας (παραγωγική 
αμφιβληστροειδοπάθεια).70 Σε μεταγενέστερη μελέτη 
δεν βρέθηκε συσχέτιση του καπνίσματος με την εξέ-
λιξη της αμφιβληστροειδοπάθειας.71 Όμως η εξέλιξη 
της αμφιβληστροειδοπάθειας εξαρτάται από πολλούς 
παράγοντες και σε πολυπαραγοντικά φαινόμενα δεν 
είναι πάντοτε εύκολη η απομόνωση ενός παράγοντα. 

  Το κάπνισμα είναι γνωστός παράγοντας κινδύνου 
για εμφάνιση νευροπάθειας.72,73 Σε σχετική μελέτη 
που αφορούσε σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και 2, βρέ-
θηκε ότι οι καπνιστές είχαν μεγαλύτερη συχνότητα 
νευροπάθειας συγκρινόμενοι με τους μη καπνιστές.74 
Επιπλοκές νευροπάθειας με κύρια παθογένεια την 
απόφραξη μικρών αγγείων είναι πολύ πιθανό να ευ-
νοούνται από το κάπνισμα, δεδομένου ότι η νικοτίνη 
προκαλεί αγγειοσύσπαση και θρομβωτική διάθεση. 
Ωστόσο, η επίδραση του καπνίσματος στην ανάπτυξη 
και στην εξέλιξη της διαβητικής νευροπάθειας είναι 
σχετικά δύσκολο να εκτιμηθεί λόγω της ποικίλης δια-
γνωστικής μεθοδολογίας που χρησιμοποιείται και της 
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συχνής συνύπαρξης παραγόντων που μπορεί να επη-
ρεάσουν τις διαγνωστικές δοκιμασίες.

 Συμπερασματικά, μπορεί να λεχθεί με βεβαιότητα 
ότι ο ΣΔ αυξάνει τη συχνότητα της αθηρωμάτωσης 
και προκαλεί μικροαγγειακές επιπλοκές. Το κάπνισμα, 
το οποίο επίσης αυξάνει την αθηρωμάτωση καθώς 
και τη συχνότητα και την ταχύτητα της εξέλιξης της 
διαβητικής νεφροπάθειας, εμφανίζεται ως μία σημα-

ντικά επιβλαβής συνήθεια η οποία δρα αθροιστικά 
στις χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη. Η διακοπή του 
καπνίσματος μειώνει την ολική θνητότητα των διαβη-
τικών γυναικών, η οποία όμως καθίσταται παρόμοια 
με τη θνητότητα των μη καπνιστών μόνο αν περάσουν 
10-14 χρόνια από τη διακοπή του καπνίσματος.75 Επο-
μένως, έχουν κάθε λόγο οι διαβητικοί ασθενείς να μην 
αρχίζουν το κάπνισμα και αν το έχουν ήδη αρχίσει να 

πίνακας 15.8 1ης γραμμής φαρμακευτικές επιλογές για τη διακοπή καπνίσματος

Πλεονεκτήματα Μειονεκτήματα Δοσολογία

τσίχλες 
νικοτίνης
2 mg, 4 mg
γεύσεις: 
πορτοκάλι, μέντα, 
κανονική

• βολική χορήγηση
• γρηγορότερη 
απορρόφηση νικοτίνης 
σε σχέση με τα 
επιθέματα

• Συχνή ημερήσια χορήγηση
• Όχι φαγητό και ποτό 15 
min πριν και κατά τη διάρκεια 
της λήψης
• Όχι σε οδοντιατρικά 
προβλήματα και 
κροταφογναθικό σύνδρομο

• βάση τσιγάρων/ημέρα
>20: 4 mg, <20: 2 mg
βάση χρόνου 1ου τσιγάρου
<30min:4 mg, >30min:2 mg
• αρχική δόση: 1-2 τεμάχια κάθε 1-2 ώρες (10-
12 τεμ./ 24ωρο) 

Επιθέματα  
(patch)
νικοτίνης
24ωρης 
διάρκειας   21mg, 
14mg  &  7 mg 

• Επίτευξη υψηλών 
επιπέδων νικοτίνης
• Εύκολο στη χρήση
• Μία φορά ημερησίως
• λίγες ανεπιθύμητες
ενέργειες

• Μη ελαστική χορήγηση
• βραδεία απορρόφηση 
νικοτίνης
• Ήπια δερματικά 
εξανθήματα και ερεθισμοί

• βάση τσιγάρων/ημέρα
 >40:   42 mg/24ωρο
21-39: 28-35 mg/24ωρο
10-20: 14-21 mg/24ωρο
 <10: 14 mg/24ωρο
• Μετά 4-6 εβδομάδες αποχής, μείωση κατά 
7-14 mg ανά 2-4 εβδομάδες 

Ρινικό spray
νικοτίνης

• βολική χορήγηση
• η γρηγορότερη 
απορρόφηση νικοτίνης 
• Χορήγηση σε έντονη 
επιθυμία καπνίσματος

• Συχνή ημερήσια χορήγηση
• Ερεθισμός μύτης και 
οφθαλμών (συνήθως 
υποχωρεί σε μία εβδομάδα)

• Ένας ψεκασμός σε κάθε ρουθούνι   1-2 
φορές/ημέρα (μέχρι 5 φορές/ώρα ή 40 φορές/
ημέρα).
• Συνήθως 14-15 φορές/ημέρα

Εισπνεόμενη
νικοτίνη (inhaler)

• βολική χορήγηση
• Μιμείται τη   χεριού-
στόματος
• λίγες ανεπιθύμητες 
ενέργειες

• Συχνή ημερήσια χορήγηση
• Πιθανός ερεθισμός 
στοματοφάρυγγα

• 6-16 φυσίγγια / ημέρα

Παστίλιες
Νικοτίνης
2 mg, 4 mg
γεύσεις: 
πορτοκάλι, μέντα, 
κανονική

• Εύκολη χρήση
• 25% μεγαλύτερη 
πρόσληψη νικοτίνης 
από τις τσίχλες

• Όχι φαγητό και ποτό 15 
min πριν και κατά τη διάρκεια 
της λήψης
• Όχι μάσηση ή γλείψιμο
• Ναυτία (12-15%)

• βάση τσιγάρων/ημέρα
 >20: 4 mg, <20: 2 mg
• βάση χρόνου 1ου τσιγάρου
 <30min:4 mg, >30min:2 mg
• αρχική δόση: 1-2 παστίλιες κάθε 1-2 ώρες   
(ελάχιστο 9 παστίλιες/24ωρο)

Μπουπροπιόνη
(Zyβan)

 
• Εύκολη χρήση
• Χάπι
• λίγες ανεπιθύμητες 
ενέργειες
• Συνδυάζεται με 
σκευάσματα νικοτίνης

 
• αντενδείκνυται σε 
ορισμένες παθήσεις
• αύξηση κινδύνου σπασμών
• Ξηροστομία (10%)
• αϋπνία
 

 
Έναρξη 1 εβδομάδα προ διακοπής-  
150 mg/ημέρα για 3 ημέρες-150 mg/2 φορές 
την ημέρα για 4 ημέρες- διακοπή καπνίσματος- 
150 mg/2 φορές την ημέρα για 12 εβδομάδες

 
βαρενικλίνη
(Champix)

 
• Εύκολη χρήση
• Χάπι
• Καλά ανεκτή
• Όχι γνωστές 
αλληλεπιδράσεις

 
• Ναυτία (29%)
• Μείωση δόσης  
σε GFR<30 ml/min

 
λήψη με φαγητό-Έναρξη 1 εβδ. προ διακοπής-
0,5 mgx1/ημέρα για 3 ημέρες-0,5 mgx2/ημέρα 
για 4 ημέρες-διακοπή καπνίσματος- 1 mgx2/
ημέρα για 11 εβδομάδες-όχι κάπνισμα-συνέχιση 
με 1 mg x2/ημέρα για άλλες 12 εβδ.
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προσπαθούν να το διακόψουν.
  Ωστόσο, το ποσοστό των διαβητικών ασθενών 

που κατορθώνουν να διακόψουν το κάπνισμα είναι 
απογοητευτικό.76 Μέχρι πριν από λίγα χρόνια τα κα-
λύτερα αποτελέσματα, με μεγάλη διαφορά, είχαν 
παρατηρηθεί σε μία ισπανική μελέτη διάρκειας έξι 
μηνών,  στην οποία μόνο το 17% των ασθενών κατόρ-
θωσε να διακόψει το κάπνισμα.77 Τα τελευταία χρόνια 
με την εισαγωγή νέων φαρμακευτικών επιλογών τα 
παραπάνω ποσοστά, τουλάχιστον βραχυπρόθεσμα 
και μεσοπρόθεσμα, φαίνεται ότι μπορεί να αυξηθούν. 
Έτσι, η υδροχλωρική Μπουπροπιόνη (tab Zyβan 150 
mg), ένας αναστολέας επαναπρόσληψης νοραδρενα-
λίνης και ντοπαμίνης και τελευταίως και η Βαρενικλίνη 
(tab Champix 0,5 και 1 mg) αποτελούν πλέον 1ης 
γραμμής φαρμακευτικές επιλογές στην προσπάθεια 
διακοπής του καπνίσματος (πίνακας 15.8.1).78 Σε 
πρόσφατη μελέτη, από τους καπνιστές που έλαβαν 
Βαρενικλίνη (Varenicline tartrate), που είναι μερικός 
αγωνιστής του α4β2 νικοτινικού υποδοχέα του εγκε-
φάλου, ύστερα από 52 εβδομάδες το 21,9% συνέχιζαν 
να μην καπνίζουν έναντι του 16,1% των καπνιστών 
που έλαβαν υδροχλωρική Μπουπροπιόνη (bupropion 
hydrochloride) και του 8,4% των καπνιστών που έλα-
βαν εικονικό φάρμακο.78,79 

  Η αύξηση του σωματικού βάρους είναι ένας από 
τους κύριους λόγους που προβάλλουν οι ασθενείς 
για να δικαιολογήσουν τη συνέχιση του καπνίσματος. 
Πράγματι, όσο καπνίζει το άτομο διατηρεί συνήθως 
σταθερό βάρος. Αυτό συμβαίνει διότι το κάπνισμα 
αυξάνει τον βασικό μεταβολισμό και ελαττώνει την 
όρεξη.80,81 Η διακοπή του καπνίσματος με την άρση 
των επιδράσεων αυτών προκαλεί αύξηση του βάρους, 
η οποία δρα αρνητικά στη διάθεση του ατόμου για 
διακοπή του καπνίσματος.82 Σε μη διαβητικά άτομα η 
αύξηση αυτή κυμαίνεται από 5-8 Kg μέσα στο πρώτο 
έτος από τη διακοπή του καπνίσματος, αλλά στη συ-
νέχεια το βάρος τείνει να μειωθεί.83 Πρέπει να τονιστεί 
ότι η αύξηση αυτή του σωματικού βάρους ενδέχεται 
να έχει συνέπειες στην αρτηριακή πίεση και στη ρύθ-
μιση του διαβήτη. Ωστόσο, λαμβάνοντας υπόψη τον 
αυξημένο κίνδυνο που διατρέχουν οι καπνιστές τόσο 
για καρδιαγγειακά όσο και για πλήθος άλλων νοσημά-
των, η διακοπή του καπνίσματος υποσκελίζει τις ανεπι-
θύμητες ενέργειες της αύξησης του βάρους.

  Το κάπνισμα αρχίζει συνήθως σε ηλικίες κάτω των 
18 ετών και πολλοί άνδρες εδραιώνονται ως καπνιστές 
στη διάρκεια της στρατιωτικής τους θητείας. Οι διαβη-
τικοί δεν υπηρετούν στον στρατό και το γεγονός αυτό 
είναι ένα πλεονέκτημα στην αποφυγή της συνήθειας 
του καπνίσματος. Ατυχώς, πολλοί νεαροί αρχίζουν το 
κάπνισμα πριν από το 18ο έτος της ηλικίας τους. Οι 

καπνιστές που αρχίζουν το κάπνισμα σε μικρή ηλικία, 
έχουν περισσότερες πιθανότητες να εξελιχθούν σε 
εθισμένους καπνιστές αργότερα και να εμφανίσουν 
νοσηρές καταστάσεις ως συνέπειες του καπνίσματος.  
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16
16.1  

ςτοματολογικες εκΔηλωςεις ςτον 
ςακΧαρωΔη Διαβητη
α. ματιάκης

Οι στοματολογικές εκδηλώσεις του ΣΔ εμφανίζουν 
ιδιαίτερο ενδιαφέρον, αφού ορισμένες φορές αποτε-
λούν κλινικό δείκτη σωστής ρύθμισης της γλυκόζης 
του αίματος. Σε αυτές υπάγονται:

• η περιοδοντική νόσος
• η ξηροστομία
• οι λοιμώξεις
• ο ομαλός λειχήνας του βλεννογόνου του στόματος
• η στοματοδυνία
Χαρακτηριστικές εικόνες από τις παραπάνω στομα-

τολογικές εκδηλώσεις παρατίθενται παρακάτω (εικό-
νες 16.1 έως 16.12).

Η περιοδοντική νόσος αποτελεί ίσως τη σοβαρότε-
ρη επιπλοκή του ΣΔ όσον αφορά στη στοματική κοι-
λότητα. Εμφανίζεται με τη μορφή της ουλίτιδας ή της 
περιοδοντίτιδας. Η ουλίτιδα (φλεγμονή των ούλων) 
χαρακτηρίζεται από  ούλα ερυθρά και οιδηματώδη 
που εύκολα αιμορραγούν κατά την άσκηση μηχανικής 
πίεσης, όπως συμβαίνει κατά τη μάσηση σκληρών 
τροφών ή κατά το βούρτσισμα των δοντιών. Όταν η 
φλεγμονή αυτή επεκταθεί στους υπόλοιπους περιο-
δοντικούς ιστούς και αργότερα στο φατνιακό οστούν, 
δημιουργείται ο περιοδοντικός θύλακος που χαρακτη-
ρίζεται από φατνιολυσία και κινητικότητα των δοντι-
ών. Χαρακτηριστική είναι η μετακίνηση των δοντιών 
προστομιακά, καθώς και η κακοσμία του στόματος.   
Αν  η περιοδοντίτιδα δεν αντιμετωπιστεί εγκαίρως, 
οδηγεί στην απώλεια των δοντιών. 1-8

Θα πρέπει να διευκρινιστεί, καταρχήν, ότι η περιοδο-
ντική νόσος δεν οφείλεται στον σακχαρώδη διαβήτη 
αλλά στα μικρόβια της στοματικής κοιλότητας. Ο αρ-
ρύθμιστος  σακχαρώδης διαβήτης επιδεινώνει την ήδη 
εγκατεστημένη περιοδοντική νόσο και καθιστά την 
πρόγνωσή της πτωχότερη. 

Στην επιδείνωση της περιοδοντικής νόσου επί σακ-
χαρώδη διαβήτη συμβάλλουν:

1. Η μειωμένη λειτουργικότητα των πολυμορφοπύ-
ρηνων λευκοκυττάρων.

2. Η διαταραχή της σύνθεσης του κολλαγόνου που 

μεταξύ των άλλων οδηγεί σε μειωμένη επουλωτική 
ικανότητα.3,4

Η μειωμένη λειτουργικότητα των πολυμορφοπυρή-
νων λευκοκυττάρων του διαβητικού ασθενούς αφορά 
στη χημειοταξία, φαγοκυττάρωση και στην ικανότητα 
προσκόλλησης των πολυμορφοπυρήνων, διαταραχές 
που οδηγούν στη μειωμένη άμυνα των ασθενών αυ-
τών στις λοιμώξεις.3

Η σύνθεση κολλαγόνου από τους ινοβλάστες επη-
ρεάζεται από τα επίπεδα της γλυκόζης του αίματος. 
Η υπεργλυκαιμία οδηγεί σε μειωμένη σύνθεση του 
κολλαγόνου  και των γλυκοζαμινογλυκανών.3 Σε υπερ-
γλυκαιμικό περιβάλλον το κολλαγόνο υφίσταται μη 
ενζυμική γλυκοζυλίωση, με αποτέλεσμα την παρα-
γωγή των τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης (AGEs, 
advanced glycation endproducts). Τα προϊόντα αυτά 
(AGEs) παίζουν σημαντικό ρόλο  στις διαταραχές που 
προκαλεί ο σακχαρώδης διαβήτης, στις οποίες μεταξύ 
των άλλων ανήκει και η επιδείνωση της περιοδοντικής 
νόσου.3

Η σύνδεση των AGEs με τα μακροφάγα και τα μονο-
πύρηνα οδηγεί στην αυξημένη έκκριση ιντερλευκίνης 
-1 (IL-1), του ινσουλινόμορφου αυξητικού παράγοντα 
( insulin-like growth factor), καθώς και του παράγοντα 
νέκρωσης των όγκων TNF-α.3 Τα AGEs έχουν απομονω-
θεί στους περιοδοντικούς ιστούς διαβητικών ασθενών, 
στους οποίους εμφανίζεται αυξημένο οξειδωτικό 
στρες, που αποτελεί και τον σημαντικότερο παρά-
γοντα ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, σε σχέση με 
περιοδοντικούς ιστούς μη διαβητικών, και μπορεί να 
ευθύνεται για την εμφάνιση των συνήθων αγγειακών 
βλαβών.3,4

Γενικώς, η καλή ρύθμιση του επιπέδου γλυκόζης του 
αίματος οδηγεί στην αντιμετώπιση της περιοδοντικής 
νόσου και στην αναχαίτιση της καταστροφής των πε-
ριοδοντικών ιστών. Αλλά και η διατήρηση της υγείας 
του περιοδοντίου φαίνεται ότι συμβάλλει στη σωστή 
ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης του αίματος, αφού 
η περιοδοντίτιδα ( όπως κάθε φλεγμονή) οδηγεί σε 
αυξημένη παραγωγή κυτοκινών και σε αυξημένη αντί-
σταση των ιστών στην ινσουλίνη, που έχει ως επακό-
λουθο τον αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ  τύπου 2 ή 
την απορρύθμιση εγκατεστημένου διαβήτη.3,9,10,11,12

Γι’ αυτό η σχέση σακχαρώδη διαβήτη και περιοδο-

ΚΕΦΑΛΑΙΟ



Κεφάλαιο 16 - Στοματολογικές Εκδηλώσεις στον Σακχαρώδη Διαβήτη  • 889

εικόνα 16.1 ουλίτιδα. ούλα εξέρυθρα οιδηματώδη που 
αιμορραγούν εύκολα κατά τη μάσηση ή την τριβή.

εικόνα 16.2 Παρατηρούμε τις απογυμνωμένες ρίζες 
των δοντιών(βέλος). τα δόντια αυτά εμφανίζουν έντονη 
κινητικότητα. 

εικόνα 16.3 Πανοραμική ακτινογραφία των γνάθων του 
προηγουμένου ασθενούς. Διακρίνεται η έντονη φατνιολυσία 
(βέλος).

εικόνα 16.4 Φλεγμαίνοντα ούλα και απογύμνωση των ριζών

εικόνα 16.5 Πανοραμική ακτινογραφία των γνάθων του 
προηγουμένου ασθενούς. Διακρίνεται η έντονη φατνιολυσία 
με χαρακτηριστικούς μεσορριζικούς θυλάκους (βέλος). 

εικόνα 16.6 Χαρακτηριστική επίχριστη γλώσσα 
ξηροστομικών ασθενών.
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εικόνα 16.7 Επίχριστη γλώσσα λόγω μονιλιάσεως. εικόνα 16.8 οδοντοφατνιακό απόστημα

εικόνα 16.9 Συρρέουσες διαβρώσεις στο βλεννογόνο της 
υπερώας που προήλθαν από ρήξη των φυσαλίδων επί 
ερπητικής ουλοστοματίτιδας.

εικόνα 16.10 Στοματίτιδα από οδοντοστοιχία. Υπάρχει 
ερύθημα στο βλεννογόνο της υπερώας λόγω της 
οδοντοστοιχίας και της επιμόλυνσης της αλλοιώσεως από 
το μύκητα candida albicans. Στην ίδια εικόνα εμφανίζεται 
λευκωπή μεμβράνη λόγω  της candida ( βέλος).

εικόνα 16.11 Φλεγμονή των συγχειλιών (βέλος). η βλάβη 
επιμολύνεται από τον μύκητα cancida albicans.

εικόνα 16.12 Παρατηρούνται  λευκωπές γραμμώσεις  που 
αποτελούνται από συρρέουσες βλατίδες. οι γραμμώσεις 
διαπλεκόμενες σχηματίζουν το δίκτυο του ομαλού λειχήνα 
του στόματος (δίκτυο Wickhman).
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ντίου είναι αμφιμονοσήμαντη, γεγονός που επισημαί-
νει τη σπουδαιότητα της διατήρησης της υγείας των 
οδοντικών και περιοδοντικών ιστών για τη σωστή 
ρύθμιση του σακχάρου του αίματος.6,13-17,

Ξηροστομία

Διαβητικοί ασθενείς με πλημμελή έλεγχο της γλυκόζης 
του αίματος λόγω της πολυουρίας και της εξ αυτής 
απώλειας υγρών, εμφανίζουν μειωμένη έκκριση σάλι-
ου, ιδιαιτέρως των παρωτίδων, με αποτέλεσμα την εμ-
φάνιση ξηροστομίας.15-18 Μερικές φορές είναι δυνατόν 
να παρατηρηθεί ασυμπτωματική αμφοτερόπλευρη 
διόγκωση των παρωτίδων σιαλογόνων αδένων (σιαλα-
δένωση), ιδιαιτέρως όταν ο έλεγχος της γλυκόζης του 
αίματος είναι πλημμελής.19 Ο βλεννογόνος του στόμα-
τος εμφανίζεται ξηρός, ερυθρός, λεπτός και στιλπνός.7 

Υποκειμενικά ο ασθενής παραπονείται για αίσθημα 
καύσου, ενώ εμφανίζει δυσκολία στην ομιλία και τη 
μάσηση.

Ο ξηροστομικός ασθενής είναι ευαίσθητος στην 
τερηδόνα και την περιοδοντική νόσο καθώς και σε 
λοιμώξεις της στοματικής κοιλότητας, ιδιαίτερα στην 
καντιντίαση (μυκητίαση του βλεννογόνου του στό-
ματος οφειλόμενη στον μύκητα candida albicans).7 

Οι κινητές προσθετικές αντικαταστάσεις (μερικές ή 
ολικές οδοντοστοιχίες) γίνονται ανεκτές με δυσκολία 
λόγω της ξηροστομίας.

Βεβαίως, εκτός του σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να 
συνεκτιμηθούν και άλλες ασθένειες ή καταστάσεις οι 
οποίες ενδεχομένως συνυπάρχουν και οδηγούν ή συμ-
βάλλουν στην εμφάνιση ξηροστομίας, όπως π.χ είναι 
το σύνδρομο Sjögren, διάφορες αναιμίες, νευρολογι-
κές παθήσεις, αγχώδεις διαταραχές, η λήψη διαφόρων 
φαρμάκων (αγχολυτικών, αντικαταθλιπτικών, αντιυ-
περτασικών) και το κάπνισμα.15

Η σωστή ρύθμιση της γλυκόζης του αίματος οδηγεί 
στη βελτίωση της κατάστασης. Επιβοηθητικό ρόλο 
παίζουν τα υποκατάστατα του σάλιου που έχουν ως 
κύριο συστατικό την ξυλιτόλη και η πιλοκαρπίνη. 

Το σάλιο, ως γνωστόν, ασκεί αντιτερηδονική 
προστασία λειτουργώντας ως ρυθμιστικό διάλυμα, 
εξουδετερώνοντας τα οξέα που παράγονται κατά τον 
μεταβολισμό των μονοσακχαριτών από τη μικροβιακή 
χλωρίδα του στόματος. Επιπλέον, διαθέτει αμυντικούς 
μηχανισμούς έναντι των παθογόνων μικροβίων, με τα 
ένζυμα και τις ανοσοσφαιρίνες που περιέχει. Συνεπώς 
οι ασθενείς που εμφανίζουν ξηροστομία είναι ευαί-
σθητοι στην τερηδόνα και στην ανάπτυξη ενδοστομα-
τικών φλεγμονών, όπως η ουλίτιδα και η περιοδοντί-
τιδα. 

Ιδιαίτερη, επομένως, φροντίδα πρέπει να δοθεί στις 
μεθόδους προληπτικής οδοντιατρικής.2 Η επίδειξη και 

διδασκαλία του σωστού βουρτσίσματος των δοντιών, 
η χρήση του οδοντικού νήματος και η τοπική φθορίω-
ση με τη χρήση ζελέ φθοριούχου κασσίτερου, καθώς 
και ο τακτικός ενδοστοματικός έλεγχος (κάθε εξάμη-
νο) βοηθούν τον διαβητικό ασθενή στη διατήρηση της 
στοματικής του υγείας.

Ενδοστοματικές λοιμώξεις

Οι λοιμώξεις της στοματικής κοιλότητας είναι κυρίως 
μικροβιακής, ιογενούς και μυκητιασικής αιτιολογίας. 
Στις μικροβιακές λοιμώξεις υπάγονται τα οδοντοφατ-
νιακά αποστήματα, τα περιοδοντικά αποστήματα, τα 
αποστήματα  μαλακών μορίων, η οξεία ελκονεκρωτική 
ουλίτιδα και η γαγγραινώδης στοματίτιδα (νομή).

Η Borrelia vincentii, το fusobacterium nucleatum και 
η  Prevotella intermedia ευθύνονται για την εμφάνιση 
της οξείας ελκονεκρωτικής ουλίτιδας. Το σωματικό 
ή/και το ψυχικό στρες αποτελούν σημαντικό προδια-
θεσικό παράγοντα για τη νόσο αυτή. Εμφανίζεται με 
αυξημένη συχνότητα σε  ασθενείς με HIV λοίμωξη.7,8 
Ενδεχομένως μεταξύ των προδιαθεσικών παραγόντων 
να ανήκει και ο σακχαρώδης διαβήτης, χωρίς, όμως, 
μέχρι στιγμής να ενισχύεται η άποψη αυτή αρκετά από 
τη βιβλιογραφία.20

Η γαγγραινώδης στοματίτιδα  εμφανίζεται συχνό-
τερα στον αναπτυσσόμενο κόσμο. Σπανιότατα εμφα-
νίζεται στις ανεπτυγμένες κοινωνίες. Χαρακτηρίζεται 
από εκτεταμένες ελκώσεις στον βλεννογόνο του 
στόματος που καταλήγουν σε νεκρώσεις εκτεινόμενες 
στα οστά των γνάθων και στο δέρμα του προσώπου. 
Ο σακχαρώδης διαβήτης  είναι ένας από τους προδι-
αθεσικούς παράγοντες. Η πρόγνωση της νόσου είναι 
πτωχή.7

Στις ιογενούς αιτιολογίας λοιμώξεις προεξάρχουσα 
θέση κατέχει η ερπητική ουλοστοματίτιδα και ειδικό-
τερα η δευτεροπαθής. Οφείλεται στον ιό του απλού 
έρπητα τύπου 1 (HSV-1)  και εμφανίζεται με συρρέου-
σες φυσαλλίδες συνήθως στη  σκληρή υπερώα, αλλά 
και σε άλλες περιοχές του βλεννογόνου του στόματος 
(παρειές, γλώσσα). Οι φυσαλλίδες γρήγορα ρήγνονται 
καταλείποντας επώδυνες διαβρώσεις, οι οποίες επου-
λώνονται σε μία εβδομάδα περίπου.7,8

Ο μύκητας candida albicans είναι το κυριότερο αίτιο 
της μυκητίασης του βλεννογόνου του στόματος (κα-
ντιντίαση του στόματος). Η πρωτοπαθής καντιντίαση 
(εντοπίζεται αποκλειστικώς στο στόμα) εμφανίζεται με 
τις παρακάτω μορφές:

• Ψευδομεμβρανώδης: Εμφανίζονται λευκωπές μεμ-
βράνες στον βλεννογόνο του στόματος που μπορεί να 
αποσπαστούν κατά την απόξεση με σπάτουλα κατα-
λείποντας εξέρυθρο βλεννογόνο.

• Ερυθηματώδης (ατροφική) η οποία διακρίνεται σε 
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οξεία και χρονία και εμφανίζεται επί λήψεως κυρίως 
αντιβιοτικών και κορτικοστεροειδών ή επί λοιμώξεως 
HIV (λόγω ανοσοκαταστολής).

• Οζώδης ή υπερπλαστική ή λευκοπλακιακόμορφη.
• Θηλώδης υπερπλασία της υπερώας.
• Βλάβες που επιμολύνονται από Candida Albicans. 

Σε αυτές ανήκουν η συγχειλίτιδα, η μέση ρομβοειδής 
γλωσσίτιδα και η στοματίτιδα από οδοντοστοιχίες.

Η υπεργλυκαιμία ευνοεί την ανάπτυξη καντιντίασης 
του βλεννογόνου του στόματος κυρίως είτε με την τυ-
πική ψευδομεμβρανώδη μορφή είτε με τη μορφή των 
βλαβών που εμπλέκονται με Candida Albicans, όπως η 
συγχειλίτιδα και η στοματίτιδα από οδοντοστοιχίες.7,21

Σπάνια μορφή συστηματικής μυκητίασης με προ-
διαθεσικό παράγοντα τον  σακχαρώδη διαβήτη είναι 
η μουκορμύκωση που οφείλεται σε μύκητες της οι-
κογένειας Mucoraceae. Ενδοστοματικά εμφανίζονται 
ελκώσεις με χαρακτηριστική νέκρωση στο κέντρο. Οι 
βλάβες απαντούν κυρίως στην υπερώα. Λόγω της σο-
βαρότητας της νόσου, η θεραπεία γίνεται ενδονοσο-
κομειακά με παρεντερική χορήγηση αντιμυκητιασικής 
αγωγής ( αμφοτερικίνη –Β) και χειρουργικό καθαρισμό 
των νεκρωμένων ιστών.22

Ομαλός λειχήνας του βλεννογόνου του στόματος

Ο ομαλός λειχήνας είναι συχνό φλεγμονώδες νόσημα 
του δέρματος και των βλεννογόνων, άγνωστης αιτι-
ολογίας. Η συνηθέστερη εικόνα του ομαλού λειχήνα 
του βλεννογόνου του στόματος είναι η δικτυωτή 
μορφή, κατά την οποία λευκωπές συρρέουσες βλατί-
δες σχηματίζουν γραμμώσεις, οι οποίες διαπλέκονται 
μεταξύ τους δίδοντας την εικόνα δικτύου (δίκτυο του 
Wickhman). Η εμφάνιση ομαλού λειχήνα του στόμα-
τος σε διαβητικούς ασθενείς αποτελεί ενδιαφέρον 
ενδοστοματικό εύρημα.7,23,24 Η συνύπαρξη σακχαρώδη 
διαβήτη, υπέρτασης και ομαλού λειχήνα αναφέρεται 
στη βιβλιογραφία ως σύνδρομο Grinspan.24 Προκύ-
πτει, όμως, το ερώτημα αν στην περίπτωση αυτή 
πρόκειται περί ομαλού λειχήνα του βλεννογόνου του 
στόματος ή περί λειχηνοειδών αντιδράσεων φαρμα-
κευτικής αιτιολογίας, αφού είναι γνωστό ότι πολλά 
φάρμακα προκαλούν την εκδήλωση λειχηνοειδών 
αντιδράσεων στον βλεννογόνο του στόματος. Μεταξύ 
των φαρμάκων αυτών συμπεριλαμβάνονται αντιδια-
βητικά όπως παλαιότερα η χλωροπροπαμίδη, καθώς 
και αντιυπερτασικά όπως οι αναστολείς του μετατρε-
πτικού ενζύμου και η σπειρονολακτόνη.24

Πάντως τα στοιχεία της βιβλιογραφίας τελικώς δεν 
συνηγορούν υπέρ του ότι η εμφάνιση ομαλού λειχήνα 
είναι συνηθέστερη στους διαβητικούς ασθενείς απ’ 
ό,τι στον γενικό πληθυσμό.24,25,26 Σε κάθε περίπτωση, 
η δικτυωτή μορφή του ομαλού λειχήνα που είναι 

ασυμπτωματική δεν χρειάζεται θεραπεία, εκτός από 
τη σύσταση της διακοπής του καπνίσματος, εφόσον ο 
ασθενής είναι καπνιστής.

Στοματοδυνία (καυσαλγία του βλεννογόνου του στό-
ματος)

Η στοματοδυνία εκδηλώνεται ως αίσθημα καύσου του 
βλεννογόνου του στόματος, χωρίς την ύπαρξη συγκε-
κριμένης αιτίας («σωματικής», δηλαδή, βλάβης ή νό-
σου). Αποτελεί μια παραισθησία και χαρακτηρίζεται ως 
σωματική εκδήλωση αγχώδους διαταραχής.28,29 Μετα-
ξύ των προδιαθεσικών παραγόντων, από ορισμένους 
συγγραφείς, αναφέρεται ο σακχαρώδης διαβήτης,  
όταν δεν είναι σωστά ρυθμισμένος, ώστε αναμένεται 
η καλή ρύθμιση του σακχαρώδη διαβήτη να επιφέρει 
ύφεση της στοματοδυνίας.2,5,29

Πάντως, εφόσον τεθεί η διάγνωση της στοματοδυνί-
ας,  πρωταρχικό μέλημα αποτελεί ο εφησυχασμός του 
ασθενούς (προσπάθεια απομάκρυνσης σκέψεων που 
επιτείνουν το άγχος, όπως η καρκινοφοβία) και στην 
έσχατη περίπτωση η χορήγηση ψυχοφαρμάκων όπως 
τα αγχολυτικά  και αντικαταθλιπτικά (εκλεκτικοί ανα-
στολείς επαναπρόσληψης της σεροτονίνης).
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16.2  
η  οΔοντιατρικη αντιμετωπιςη τοΥ 
ΔιαβητικοΥ αςθενοΥς
α. ματιάκης

Με την ολοένα αυξανόμενη συχνότητα του σακχαρώ-
δη διαβήτη  η  οδοντιατρική αντιμετώπιση διαβητικών 
ατόμων αποτελεί πλέον συχνή καθημερινή πρακτική. 
Ο σύγχρονος οδοντίατρος οφείλει να αντιμετωπίζει 
σωστά τον διαβητικό ασθενή, άρα πρέπει να γνωρίζει 
τις ιδιαιτερότητες που προκύπτουν εξαιτίας του σακ-
χαρώδη διαβήτη κατά την άσκηση του θεραπευτικού 
του έργου. 

Η λήψη ιστορικού αποτελεί την πρώτη ενέργεια. 
Ένα καλό ιστορικό θα πληροφορήσει για το πόσο 
καλά είναι ρυθμισμένη η γλυκόζη του αίματος του 
οδοντιατρικού ασθενούς (ανώτατο επιτρεπτό όριο για 
οδοντιατρικές εργασίες τα 180 mg/dl γλυκόζης) και 
με ποιο τρόπο γίνεται η ρύθμιση (λήψη αντιδιαβητι-
κών φαρμάκων ή/και ινσουλίνης). Επίσης. ένα καλό 
ιστορικό μπορεί να δώσει πληροφορίες  ενδεχομένως 
για τη συνύπαρξη άλλων παθολογικών καταστάσεων 
–επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη– όπως η νόσος 
των στεφανιαίων αρτηριών, η νεφρική ανεπάρκεια και 
η νευροπάθεια του ΑΝΣ, τις οποίες και πρέπει να λάβει 
σοβαρά υπόψη του ο οδοντίατρος.

Κυρίως τρία ζητήματα απασχολούν τον οδοντίατρο 
στην αντιμετώπιση του διαβητικού ασθενούς: 

-Η πρόληψη της υπογλυκαιμίας.
-Η επιτυχής αντιμετώπιση μικροβιακών φλεγμονών 
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πείνας, περιστοματική αιμωδία, διαταραχή συμπερι-
φοράς). Στην περίπτωση αυτή διακόπτεται η οδοντι-
ατρική συνεδρία και χορηγείται στον ασθενή διάλυμα 
γλυκόζης ή χυμός πορτοκαλιού που περιέχει ζάχαρη. 
Ωστόσο, χρειάζεται προσοχή στο θέμα της περιστο-
ματικής αιμωδίας, εφόσον έχει προηγηθεί περιοχική 
αναισθησία. Εξάλλου μερικές φορές μετά την εξαγωγή 
δοντιού ενδέχεται να παραμείνει επί μήνες παραισθη-
σία στη περιστοματική περιοχή και έτσι χάνεται η αξιο-
πιστία ενός συμπτώματος υπογλυκαιμίας.1

αντιμετώπιση των μικροβιακών φλεγμονών του 
στόματος
Η αντιμετώπιση των μικροβιακών φλεγμονών του 
στόματος, καθώς και η εξάλειψη κάθε φλεγμονώδους 
εστίας, είναι απαραίτητο να γίνονται με επιμέλεια. 
Επεμβάσεις για την αντιμετώπιση οδοντοφατνιακού 
αποστήματος ή χειρουργικής του περιοδοντίου και 
γενικότερα  κάθε αιματηρή επέμβαση πρέπει να καλύ-
πτονται από αντιβιοτικά ευρέος φάσματος.

Τα παιδιά και οι έφηβοι με ΣΔ τύπου 1 εμφανίζουν 
περιοδοντοπάθεια, συχνότερα απ’ ό,τι τα αντίστοιχης 
ηλικίας μη διαβητικά άτομα.  Η εν λόγω περιοδοντο-
πάθεια μπορεί να αρχίσει πολύ νωρίς στη ζωή των 
παιδιών και να επιδεινωθεί καθώς τα παιδιά γίνονται 
έφηβοι.2 

Σε μια μελέτη με 88 άτομα με ΣΔ τύπου 2 ηλικίας 
18-67 χρόνων, η σοβαρή  περιοδοντοπάθεια στη βα-
σική γραμμή συσχετίστηκε με τον πτωχό γλυκαιμικό 
έλεγχο, (ΗbA1c> 9%). Σε αυτό τον ίδιο πληθυσμό, η 
θεραπεία της περιοδοντικής λοίμωξης και η μείωση 
της φλεγμονής οδήγησαν σε σημαντική μείωση της  
ΗbA1c.3

Σε μετα-ανάλυση 200 άρθρων για τη συσχέτιση του 
ΣΔ με την περιοδοντοπάθεια  οι συγγραφείς κατέλη-
ξαν ότι πράγματι υπάρχει μεγαλύτερη συχνότητα και 
βαρύτητα της περιοδοντοπάθειας σε διαβητικά άτο-
μα και ότι η ύπαρξή της δυσχεραίνει τη ρύθμιση της 
γλυκαιμίας.4 Συνιστάται μια περιοδοντική εξέταση να 
εκτελείται μετά τη διάγνωση διαβήτη και να εκτελείται 
έκτοτε θεραπεία για την περιοδοντοπάθεια για να βελ-
τιώσει τον γλυκαιμικό έλεγχο.4

Σημαντικός είναι βεβαίως ο ρόλος της προληπτικής 
οδοντιατρικής, που περιλαμβάνει:5 

• τακτικό ενδοστοματικό έλεγχο,
• αποκατάσταση οδοντικών βλαβών σε αρχικό στά-

διο, 
• περιοδοντική θεραπεία και διατήρησή της, 
• διδασκαλία και επίδειξη μεθόδων προληπτικής 

οδοντιατρικής, όπως το σωστό βούρτσισμα των δο-
ντιών και των ούλων, η χρήση του οδοντικού νήματος 
και η χρήση ζελέ φθοριούχου κασσίτερου (κυρίως επί 

σε συνδυασμό με  διδασκαλία και εφαρμογή μεθόδων 
προληπτικής οδοντιατρικής.

-Η τροποποίηση της οδοντιατρικής θεραπείας λόγω 
εκδηλωμένων επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη ή 
συνοδών νοσημάτων (καρδιοπάθειες, νεφρική ανε-
πάρκεια, νευροπάθεια ΑΝΣ).

η υπογλυκαιμία σε οδοντιατρικές επεμβάσεις
Η εκδήλωση της υπογλυκαιμίας κατά τη διάρκεια της 
οδοντιατρικής θεραπείας αποτελεί σοβαρό σύμβαμα, 
αφού η κατάληξή του -αν δεν εφαρμοστεί θεραπεία- 
είναι το υπογλυκαιμικό κώμα που αποτελεί ιδιαίτερα 
σοβαρή και δυνητικά επικίνδυνη κατάσταση (βλ. κεφ. 
7.2).

Για την πρόληψη της υπογλυκαιμίας πρέπει:
• Ο οδοντιατρικός ασθενής να μην είναι νηστικός, 

αλλά να έχει πάρει το ενδεδειγμένο πρόγευμα και την 
τρέχουσα θεραπεία του (δισκία, ινσουλίνη).

• Η οδοντιατρική συνεδρία να είναι, εφόσον είναι 
δυνατόν, πρωινή και βραχείας διάρκειας, χωρίς έντονη 
καταπόνηση. 

• Η ηρεμία του ασθενούς να εξασφαλιστεί και επί 
ιδιαιτέρως αγχώδους ασθενούς να εφαρμοστεί ήπια 
καταστολή.

• Ο οδοντίατρος σε συνεργασία με τον θεράποντα γι-
ατρό του ασθενούς να πληροφορηθεί πότε υφίσταται 
η μέγιστη δράση των αντιδιαβητικών φαρμάκων, αλλά 
κυρίως της ινσουλίνης, και να αποφύγει την οδοντια-
τρική θεραπεία  κατά το χρονικό αυτό διάστημα. 

• Ο οδοντίατρος πρέπει να εκτιμήσει τη δυνατότη-
τα λήψης τροφής εκ μέρους   του  ασθενούς του. Ως  
γνωστόν,  υπάρχουν οδοντιατρικές επεμβάσεις (όπως 
π.χ. η αποτρύγωση των δοντιών, οι εμφράξεις, η ενδο-
οδοντική θεραπεία) στις οποίες ο ασθενής  μπορεί να 
λάβει τροφή αμέσως ή ύστερα από σύντομο χρονικό 
διάστημα μετά το πέρας της οδοντιατρικής επέμβα-
σης. Υπάρχουν όμως οδοντιατρικές επεμβάσεις (όπως 
χειρουργικές εξαγωγές δοντιών ή ριζών ή εκτεταμένες 
προσθετικές αποκαταστάσεις), όπου ο ασθενής αδυ-
νατεί να λάβει τροφή σχετικά σύντομα. Στις περιπτώ-
σεις αυτές ο οδοντίατρος πρέπει να συστήσει στον 
ασθενή του τη λήψη χυμών και υδαρών ή πολτοποιη-
μένων τροφών.

• Σε ειδικές περιπτώσεις που ο διαβητικός οδο-
ντιατρικός ασθενής δεν μπορεί να τραφεί σωστά, ο 
οδοντίατρος πρέπει να θέσει το πρόβλημα αυτό στον 
θεράποντα γιατρό, ο οποίος ενδεχομένως θα προβεί 
στη μείωση των αντιδιαβητικών φαρμάκων ή της δό-
σης της ινσουλίνης.

• Ο οδοντίατρος πρέπει να είναι σε θέση να αναγνω-
ρίζει τα συμπτώματα και σημεία της υπογλυκαιμίας 
(ταχυκαρδία, εφίδρωση, τρόμος, ναυτία, αίσθημα 
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ξηροστομίας, η οποία ευνοεί την τερηδόνα και την πε-
ριοδοντική νόσο).

Σε περίπτωση αντιμετώπισης ασθενούς με περιοδο-
ντική φλεγμονή πρέπει να μη λησμονούνται τα παρα-
κάτω:

• Οι ανάγκες σε ινσουλίνη αυξάνονται λόγω της 
φλεγμονής, η οποία προκαλεί αντίσταση στην ινσου-
λίνη.

• Οι ανάγκες σε ινσουλίνη επανέρχονται στα προ της 
περιοδοντικής νόσησης επίπεδα μετά την αποτελε-
σματική αντιμετώπιση της φλεγμονής. Το τελευταίο 
φαινόμενο οδηγεί σε υπογλυκαιμία, αν δεν μειωθούν 
εγκαίρως οι δόσεις της ινσουλίνης που είχαν αυξηθεί 
προηγουμένως.6

Διαβήτης με άλλα συμπαρομαρτούντα νοσήματα και 
επιπλοκές 

Ιδιαίτερη μέριμνα πρέπει να λαμβάνεται επί συνυπάρ-
ξεως και άλλων παθολογικών καταστάσεων  ή επιπλο-
κών λόγω του σακχαρώδη διαβήτη, όπως η νόσος των 
στεφανιαίων αρτηριών, η νεφρική ανεπάρκεια και η 
διαβητική νευροπάθεια του ΑΝΣ.7,8

Ασθενείς με νόσο στεφανιαίων αρτηριών 

Η αντιμετώπιση του διαβητικού ασθενούς που πάσχει 
από στεφανιαία νόσο ή που έχει υποστεί παλαιό έμ-
φραγμα του μυοκαρδίου πρέπει να γίνεται σε συνερ-
γασία με τον θεράποντα γιατρό. Πολλοί ασθενείς λαμ-
βάνουν αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα, π.χ. ασπιρίνη ή 
κλοπιδογρέλη, τα οποία πρέπει να διακοπούν για λίγες 
ημέρες πριν  από αιματηρές οδοντιατρικές εργασίες. 
Ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτικά (δικουμαρόλη) 
πρέπει να διακόπτουν τη δικουμαρόλη και να κάνουν 
μικρού μοριακού βάρους ηπαρίνη τέσσερις ημέρες 
πριν από την επέμβαση. Ιδιαιτέρως δεν πρέπει να μέ-
νουν ακάλυπτοι από αντιπηκτική αγωγή ασθενείς που 
έχουν τεχνητές βαλβίδες.

α. Λαμβάνεται σοβαρά υπόψη (ειδικότερα επί αι-
ματηρών επεμβάσεων) η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 
στην οποία βρίσκεται ο ασθενής, ιδιαιτέρως εφόσον η 
φαρμακευτική αυτή αγωγή περιλαμβάνει σαλικυλικά. 
Κανονικά σε αιματηρές επεμβάσεις τα σαλικυλικά πρέ-
πει να διακόπτονται τέσσερις τουλάχιστον ημέρες πριν 
από την επέμβαση.

β. Εφόσον χορηγείται τοπικό αναισθητικό που πε-
ριέχει αδρεναλίνη ως αγγειοσυσπαστικό, πρέπει σε 
μία συνεδρία να χορηγούνται το μέγιστο 4 φύσιγγες 
τοπικού αναισθητικού περιεκτικότητας σε αδρεναλίνη 
1:200.000 ή 2 φύσιγγες τοπικού αναισθητικού περιε-
κτικότητας σε αδρεναλίνη 1:100.000.

γ. Γενικώς συνιστάται η αναμονή έξι μηνών σε ασθε-
νείς  με πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου για προ-

γραμματισμένη οδοντιατρική θεραπεία –αποκατάστα-
ση, ενώ στο διάστημα αυτό αντιμετωπίζονται μόνον 
επείγουσες καταστάσεις.

δ. Ασθενής με σταθερή μορφή στηθάγχης πρέπει 
να αντιμετωπίζεται με πολλή προσοχή. Προληπτική 
χορήγηση ηρεμιστικού και μικρή διάρκεια της συνε-
δρίας είναι μέτρα που λαμβάνονται για να προλάβουν 
εκδήλωση στηθάγχης στη διάρκεια της οδοντιατρικής 
εργασίας. Το αυτό ισχύει και για υπερτασικούς διαβητι-
κούς ασθενείς.9

Ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια

Οι διαβητικοί ουραιμικοί ασθενείς που υποβάλλονται 
σε χρόνια αιμοκάθαρση εμφανίζουν αυξημένο κίν-
δυνο για οδοντικά προβλήματα και ξηροστομία. Το 
χαμηλότερο σιελογόνο pH και ο πτωχός γλυκαιμικός 
έλεγχος μπορούν να έχουν επιπτώσεις στις στοματο-
λογικές εκδηλώσεις. Οι διαβητικοί οδοντιατρικοί ασθε-
νείς που πάσχουν από νεφρική ανεπάρκεια πρέπει να 
αντιμετωπίζονται σε συνεργασία με τον θεράποντα 
γιατρό.

Η ιδιαιτερότητα των ασθενών αυτών αφορά σε δύο 
θέματα: 

α. Θρομβοκυτταροπάθεια. Αυτή εμφανίζεται λόγω 
της νεφρικής ανεπάρκειας στην οποία λόγω της ουραι-
μίας δημιουργείται παθολογική λειτουργία των αιμο-
πεταλίων. Άρα οι ασθενείς αυτοί αιμορραγούν εύκολα 
και επομένως απαιτείται ιδιαίτερη αντιμετώπιση και 
προσοχή στην αιμόσταση, όσον αφορά  στις χειρουρ-
γικές επεμβάσεις.

β. Χορήγηση φαρμάκων, αντιβιοτικών και μη στερο-
ειδών αντιφλεγμονωδών  (NSAIDs). Πρέπει να αποφεύ-
γεται η χορήγηση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 
(NSAIDs), που χορηγούνται συχνά στην καθ΄ ημέραν 
πράξη, καθώς και αναστολέων της κυκλοοξυγενάσης-
2 (COX2). Για αναλγητική δράση μπορεί να χορηγη-
θούν κωδεϊνούχα σκευάσματα. Επίσης η ακεταμινο-
φαίνη μπορεί να χορηγηθεί με φειδώ (επιτρεπόμενη 
ανώτερη συνολική δόση 4g το 24ωρο). Σε τέτοιες πε-
ριπτώσεις οι ασθενείς δεν πρέπει να πίνουν οινοπνευ-
ματώδη ποτά, γιατί αυξάνουν την τοξική επίδραση της 
παρακεταμόλης στο ήπαρ και τους νεφρούς.10 Από τα 
αντιβιοτικά μπορεί να χορηγηθούν οι πενικιλλίνες, οι  
κεφαλοσπορίνες και η κλινταμυκίνη.

Αντενδείκνυται η χορήγηση των μακρολιδών και 
των τετρακυκλινών (εξαιρείται η δοξυκυκλίνη, επειδή 
μεταβολίζεται στο ήπαρ).

Ασθενείς με νευροπάθεια του ΑΝΣ.

Αυτοί οι ασθενείς μπορεί να εμφανίζουν ορθοστατική 
υπόταση και να ζαλίζονται κατά την απότομη ανόρθω-
ση από την οδοντιατρική κλίνη. Αυτό το αίσθημα ζά-
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λης δεν πρέπει να εκληφθεί ως υπογλυκαιμία. Εξάλλου, 
αυτή η ζάλη εξαλείφεται με την εκ νέου κατάκλιση, σε 
αντίθεση με τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας που 
υποχωρούν μόνο με τη λήψη γλυκόζης ή ζάχαρης. Οι 
ασθενείς με σοβαρού βαθμού νευροπάθεια μπορεί 
να μην αντιλαμβάνονται καλά την υπογλυκαιμία και 
γι’ αυτό ιδιαίτερα σε αυτούς, (αλλά και γιατί όχι σε 
όλους;), καλό είναι να γίνεται με σακχαρόμετρο μέτρη-
ση της γλυκόζης αίματος πριν από κάθε οδοντιατρική 
εργασία.

Συμπερασματικά, ο οδοντίατρος, που είναι ο γιατρός 
της στοματικής κοιλότητας, καλείται στην καθημερινή 
πρακτική να παίξει σημαντικό ρόλο στη θεραπευτική 
αντιμετώπιση διαβητικών ασθενών. Η επιστημονική 
κατάρτιση, η κλινική πείρα και η συνεργασία με για-
τρούς άλλων ειδικοτήτων αποτελούν τα θεμέλια προς 
την κατεύθυνση αυτή.
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study. Diabetes Care 2006;29:295-299. 

 3 Oliver RC, Tervonen T. Diabetes-a risk factor for 
periodontitis in adults? J Periodontol 1994;65(5 
Suppl):530-538.

 4 Mealey BL, Oates TW; American Academy of 
Periodontology. Diabetes mellitus and periodontal 
diseases. J Periodontol 2006;77:1289-303. 

 5 Moore PA, Orchard T, Guggenheimer J et al. Diabetes and 
oral health promotion: a survey of disease prevention 
behaviors. JADA 2000;131:1333-1341.

 6 Schulze A, Schönauer M, Busse M. Sudden improvement 
of insulin sensitivity related to an endodontic treatment. J 
Periodontol 2007;78:2380-2384. 
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H εκπαIΔεΥςη τοΥ ΔιαβητικοY
Δ. καραμήτσος

H σημασία της εκπαίδευσης των διαβητικών σε θέ-
ματα που αφορούν στη ρύθμιση του ΣΔ ήταν γνωστή 
από την πρώτη εποχή της ινσουλινοθεραπείας. Στα 
πρώτα και μεγάλα διαβητολογικά κέντρα (Joslin’s 
Clinic, King’s College Hospital κ.ά.) είχε γίνει συνείδη-
ση από παλιά ότι η καλή εκπαίδευση του διαβητικού 
είναι προϋπόθεση για καλύτερη ποιότητα ζωής και 
πρόγνωση. O διαβητικός πρέπει να μάθει να ζει αντι-
μετωπίζοντας μόνος του καθημερινά τον διαβήτη του, 
εφόσον οι συμβουλές από τον γιατρό δεν είναι πρα-
κτικά δυνατόν να δίνονται κάθε ημέρα. Στη δεκαετία 
του 1980 η εκπαίδευση των διαβητικών επανήλθε στο 
προσκήνιο του ενδιαφέροντος των διαβητολόγων. 
Iδρύθηκαν ειδικές εταιρίες, έγιναν συνέδρια, ειδικά 
σεμινάρια και γενικώς αναζωπυρώθηκε το ενδιαφέρον 
για την καλύτερη εκπαίδευση των διαβητικών, των οι-
κογενειών τους και του κοινού γενικότερα. Kύριοι φο-
ρείς αυτής της προσπάθειας για την εκπαίδευση των 
διαβητικών ήταν η American Diabetes Association με 
την American Association οf Diabetes Educators και η 
European Association for the Study of Diabetes με την 
European Education Study Group και τη Mediteranean 
Group for the Study of Diabetes. 

To 1991 η Παγκόσμια Oργάνωση Yγείας (ΠOY) ανα-
γνώρισε ότι ο ΣΔ είναι ένα μείζον πρόβλημα υγείας 
παγκοσμίως. Πολλά κράτη έδωσαν προτεραιότητα 
στην αντιμετώπιση του προβλήματος του ΣΔ με τη 
χρηματοδότηση προγραμμάτων και την οργάνωση 
ειδικών υπηρεσιών υγείας. Στην πόλη του Aγίου Bικε-
ντίου έγινε συνέδριο που κατέληξε στη διακήρυξη των 
στόχων για τον διαβήτη, στην επόμενη πενταετία. Oι 
στόχοι αυτοί ήταν: μείωση των ακρωτηριασμών κατά 
50%, της τύφλωσης κατά 30% και της XNA με ανάγκη 
υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας κατά 30%.1

Aτυχώς οι στόχοι αυτοί μάλλον δεν επιτεύχθηκαν, 
αλλά σίγουρα υπήρξε πρόοδος. 

Tα οφέλη της εκπαίδευσης των διαβητικών

Έχει αποδειχθεί ότι η καλή εκπαίδευση των διαβητι-
κών συντελεί:

• Στον καλύτερο μεταβολικό έλεγχο και την καλή 

συμμόρφωση στις οδηγίες του γιατρού.1,2 
• Στην καλύτερη πρόληψη και αντιμετώπιση των 

υπογλυκαιμιών.
• Στην πρόληψη των απορρυθμίσεων του ΣΔ (τα 

επεισόδια κετοξέωσης μειώθηκαν κατά τα 2/3, σύμ-
φωνα με μια στατιστική).3-8

• Στη μείωση των προβλημάτων των ποδιών των 
διαβητικών (μείωση των ακρωτηριασμών επιτεύχθηκε 
σε σημαντικό ποσοστό).4,5,9,10

• Στον καλύτερο έλεγχο της υπέρτασης και τη μείω-
ση των επιπτώσεών της.11 

• Στη συχνότερη εξωνοσοκομειακή παρακολούθη-
ση, αλλά και στην παράλληλη μείωση των ημερών 
νοσηλείας στα νοσοκομεία (μείωση ημερών νοσηλείας 
σε νοσοκομείο από 5,4 σε 1,7 το χρόνο).4,12-14

• Στην καλύτερη μεταβολική ισορροπία κατά τη δι-
άρκεια έντονης σωματικής άσκησης.

• Στη μείωση των ψυχολογικών προβλημάτων των 
διαβητικών και την καλύτερη κοινωνική προσαρμο-
γή.15

• Στη μείωση της συχνότητας και της βαρύτητας των 
χρόνιων διαβητικών επιπλοκών.11,16

• Στη μείωση των ημεραργιών των διαβητικών.
Ως προς την επίτευξη καλύτερης ρύθμισης με την 

εκπαίδευση των διαβητικών υπάρχουν και δημοσιεύ-
σεις, σύμφωνα με τις οποίες τα αποτελέσματα είναι 
παροδικά.17,18

Mε την έμφαση που δόθηκε στην εκπαίδευση των 
ατόμων με νεανικό διαβήτη, υπάρχει ισχυρή τάση 
να μη νοσηλεύονται παιδιά για ρύθμιση του διαβήτη 
τους, εκτός αν χρειάζονται χορήγηση υγρών ενδοφλε-
βίως.12,13,19

 Tα πλεονεκτήματα αυτής της τακτικής είναι προφα-
νή και μπορεί να συνοψιστούν στα εξής:

• Δεν διαταράσσεται η ζωή του ασθενούς με τη νο-
σηλεία σε νοσοκομείο.

• Μειώνεται το οικονομικό κόστος για τον ασθενή και 
τον ασφαλιστικό φορέα υγείας.

• Ελαττώνεται το ψυχολογικό στρες.
• Δεν υπάρχει απομάκρυνση από συγγενείς και φί-

λους.
• Δεν διακόπτεται το σχολείο ή η εργασία.
Για την καλύτερη απόδοση των συστημάτων εκ-

παίδευσης χωρίς νοσηλεία, απαραίτητη προϋπόθεση 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ
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είναι η δυνατότητα τηλεφωνικής πρόσβασης στον για-
τρό ή το διαβητολογικό ιατρείο του νοσοκομείου.

Ποιος θα εκπαιδεύσει τους διαβητικούς

Στην ιδιωτική άσκηση της ιατρικής ο γιατρός είναι 
συνήθως ο μόνος υπεύθυνος για την εκπαίδευση των 
διαβητικών. Όποιος επομένως ασχολείται με διαβητι-
κούς ασθενείς, πρέπει να έχει τις γνώσεις, αλλά και την 
υπομονή, για να εκτελέσει τον εκπαιδευτικό του ρόλο, 
που συχνά απαιτεί πολλές ώρες σε επαναλαμβανόμε-
νες συνεδρίες. Στα νοσοκομεία και τα διαβητολογικά 
εξωτερικά ιατρεία τους, τον ρόλο των εκπαιδευτών 
μοιράζονται ο γιατρός, η διαιτολόγος, η νοσηλεύτρια, 
η επισκέπτρια αδελφή, ενδεχομένως και η κοινωνική 
λειτουργός. Oι συνθήκες λειτουργίας των εξωτερικών 
ιατρείων είναι τέτοιες που πιέζουν ασφυκτικά τον για-
τρό από την πλευρά του χρόνου· μόνο με κατάλληλη 
οργάνωση, καταμερισμό αρμοδιοτήτων και ορθολο-
γιστική χρήση του χρόνου είναι δυνατόν τα ιατρεία 
να αποδώσουν εκπαιδευτικό έργο. H εκπαίδευση των 
διαβητικών όμως πρέπει να γίνεται από κατάλληλα 
πρόσωπα με όλο το υπόστρωμα γνώσεων που απαιτεί 
το έργο αυτό. Έχει γίνει συνείδηση ότι και οι εκπαιδευ-
τές χρειάζονται εκπαίδευση.20

H ιδανική εκπαίδευση γίνεται όταν ένας εκπαιδευτής 
έχει να εκπαιδεύσει κατά μόνας έναν ασθενή. H εκ-
παίδευση στην περίπτωση αυτή είναι εξατομικευμένη 
και εστιάζεται στις ανάγκες του ασθενούς. Στις ομα-
δικές εκπαιδευτικές ομιλίες, περισσότερο ωφελείται 
ο διδάσκων παρά ο διδασκόμενος. Για να είναι απο-
τελεσματική μία ομιλία, πρέπει να έχει το στοιχείο της 
συμμετοχής του κοινού με ερωτήσεις, απαντήσεις και 
ελεύθερο διάλογο. Tα τελευταία χρόνια χρησιμοποι-
ούνται και οι ηλεκτρονικοί υπολογιστές (και συνοδός 
βιντεοπροβολέας) με προγράμματα αλληλεπίδρασης 
(interactive) για την εκπαίδευση των διαβητικών.21

Tέτοια προγράμματα έχουν κατασκευάσει φαρ-
μακευτικές εταιρίες  και αφορούν σε φάρμακα ή σε 
συσκευές μέτρησης γλυκόζης που ενδιαφέρουν δια-
βητικούς, αλλά και διάφορα διαβητολογικά κέντρα και 
διαβητολογικές επιστημονικές εταιρίες. Oι ενδιαφε-
ρόμενοι μπορούν να βρούν τέτοια προγράμματα και 
μέσω του διαδικτύου (internet).

Τρόποι και μέσα για την εκπαίδευση των διαβητικών

Tα μέσα που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την 
εκπαίδευση των διαβητικών είναι τα ακόλουθα:

• Συνέντευξη με τον γιατρό ή άλλα αρμόδια πρόσω-
πα.

• Xρησιμοποίηση φυλλαδίων και μικρών εγχειριδίων.
• Xρησιμοποίηση διαφανειών, φιλμ, βίντεο.
• Oμιλίες σε ομάδες διαβητικών που έχουν ΣΔ ίδιου 

κλινικού τύπου και είναι ανάλογης ηλικίας.22 
• Oμιλίες σε οικογένειες διαβητικών ατόμων καθώς 

και σε γενικό κοινό.
• Xρησιμοποίηση των μέσων μαζικής ενημέρωσης 

(τύπος, ραδιόφωνο, τηλεόραση).23

• Oμαδική ζωή και εκπαίδευση σε κατασκήνωση.24 

Aπό τα παραπάνω, το πλέον αποδοτικό μέσο είναι η 
εκπαίδευση ενός διαβητικού από έναν εκπαιδευτή. H 
μέθοδος αυτή είναι, όμως, η πιο χρονοβόρα.

Παράγοντες επιτυχίας της εκπαίδευσης των διαβητι-
κών

Για να επιτύχει η εκπαίδευση του διαβητικού, απα-
ραίτητη προϋπόθεση είναι να θέλει ο διαβητικός να 
εκπαιδευτεί. Mερικές φορές ο γιατρός συναντά αδια-
φορία, απαισιοδοξία, αρνητική διάθεση ή ψυχολογική 
αναστάτωση τέτοια, που οι ασθενείς δεν επιδέχονται 
πρόσληψη γνώσεων. Tέτοια περίπτωση αποτελούν 
οι ασθενείς εκείνοι που “αρνούνται ψυχολογικά την 
ύπαρξη του διαβήτη και επαναστατούν εναντίον του”. 
Oι άρρωστοι αυτοί είναι συνήθως έφηβοι ή νεαρής 
ηλικίας άτομα. Στις περιπτώσεις που οι ασθενείς δεν 
αποδέχονται εύκολα την εκπαίδευση, απαιτείται ιδιαί-
τερη δεξιοτεχνία του εκπαιδευτή, υπομονή και εκμε-
τάλλευση ευκαιριών που δίνουν λαβή για εκπαίδευση. 
Tέτοιες ευκαιρίες είναι η εγκυμοσύνη, νοσήσεις από 
νοσήματα που παροξύνουν τον ΣΔ, εποχές αστάθειας 
του ΣΔ και ανακάλυψη κάποιας αρχόμενης χρόνιας 
επιπλοκής. Aν δεν υπάρχουν εμφανή κίνητρα, είναι 
χρέος του γιατρού να τα ανακαλύψει. 

H εκπαίδευση του διαβητικού πρέπει να λέγεται, 
κατά τον I. Aλιβιζάτο, “αγωγή υγείας του διαβητικού”, 
γιατί έχει ευρύτερο περιεχόμενο από μια απλή εκπαί-
δευση, εφόσον περιέχει:

α) την παροχή πληροφοριών για τη νόσο, 
β) την άσκηση δεξιοτήτων (π.χ. ενέσεις, αυτοφροντί-

δα), 
γ) την αλλαγή συμπεριφοράς σε σχέση με την 

υγεία.25 
O γιατρός πρέπει να σκύψει πάνω στο πρόβλημα 

του ασθενούς με ενδιαφέρον και να προσπαθήσει, με 
κατάλληλη φρασεολογία, να τον κάνει να νιώσει ότι 
συναποφασίζει τις περαιτέρω ενέργειες που του προ-
τείνει. Eξάλλου, μία εντολή του γιατρού, αν δεν έχει την 
αποδοχή του ασθενούς, δεν πρόκειται να εφαρμοστεί. 
Tέλος, οφείλουμε να αντιμετωπίζουμε τον άρρωστο 
ως ψυχοσωματικό σύνολο, που πρέπει να λειτουργεί 
αρμονικά και όχι μόνο σαν όργανο ή όργανα που 
πάσχουν.25 Για την πλήρη εκπαίδευση του ΣΔ τύπου 1 
θεωρείται ότι είναι ακατάλληλη η πρώτη επαφή με τον 
γιατρό μετά τη διάγνωση. H ψυχολογική αναστάτωση 
του ασθενούς και της οικογένειάς του δεν είναι καλές 
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προϋποθέσεις για “εις βάθος” εκπαίδευση. Στις πρώτες 
επισκέψεις στον γιατρό, ο ασθενής πρέπει να μάθει 
τα τελείως απαραίτητα και ουσιώδη. Eίναι λάθος, για 
παράδειγμα, να μιλάει ο γιατρός για τη φροντίδα των 
ποδιών σε διαβητικούς νεαρής ηλικίας, αμέσως μετά 
τη διάγνωση του διαβήτη. Πολλοί συνιστούν για την 
αρχική φάση ακόμη και την αποφυγή της οποιασδή-
ποτε αναφοράς στη χρονιότητα της νόσου και στις 
χρόνιες διαβητικές επιπλοκές. Όταν ο ασθενής και η 
οικογένειά του συνέλθουν από το αρχικό shock, πράγ-
μα που απαιτεί διάστημα ενός μηνός τουλάχιστον, έρ-
χεται η εποχή για λεπτομερέστερες πληροφορίες και 
επιζήτηση της συμμετοχής του ασθενούς στη ρύθμιση 
του διαβήτη του.

Φάσεις εκπαίδευσης

Πολλοί διακρίνουν στην εκπαίδευση των διαβητικών 
τρεις φάσεις:

α) Tην αρχική εκπαίδευση. Σε αυτήν παρέχονται οι 
απαραίτητες πληροφορίες για την αρχική αντιμετώπι-
ση του ΣΔ. Aν πρόκειται για ΣΔ τύπου 1, γίνεται και η 
εκμάθηση της χορήγησης ινσουλίνης από τον ίδιο τον 
ασθενή, εκτός αν πρόκειται για παιδί σε ηλικία μικρό-
τερη των 12 ετών. Eξηγούνται θέματα σχετικά με την 
πρόληψη κετοξέωσης, την πρόληψη και την αντιμετώ-
πιση υπογλυκαιμίας, την εφαρμογή δίαιτας, τις εξετά-
σεις ούρων για σάκχαρο και τις μικρές προσαρμογές 
των δόσεων της ινσουλίνης.

β) Tη “σε βάθος” εκπαίδευση που είναι προορισμένη 
να εξυπηρετήσει τις τρέχουσες ανάγκες του ασθενούς, 
να προσφέρει σύγχρονες γνώσεις, να υπενθυμίσει πα-
λιές, να ελέγξει τις διδαχθείσες. Αυτή μπορεί να γίνει 
από τον θεράποντα γιατρό, εφόσον διαθέτει χρόνο, ή 
από ομάδα εκπαιδευτών στο πλαίσιο οργανωμένου 
προγράμματος.26 

γ) Τον έλεγχο της αποτελεσματικότητας της εκπαί-
δευσης και την επανεκπαίδευση. Όλοι οι ασχολούμε-
νοι με την εκπαίδευση των διαβητικών ασθενών συμ-
φωνούν σε δύο σημεία: 

• Πρέπει να γίνεται έλεγχος των γνώσεων των διαβη-
τικών και επισήμανση των λαθών ή των εσφαλμένων 
αντιλήψεων.27 Eπίσης, πρέπει να γίνεται αξιολόγηση 
του εκπαιδευτικού προγράμματος.24 

• Όλοι οι ασθενείς χρειάζονται κατά καιρούς επανεκ-
παίδευση. To εκπαιδευτικό πρόγραμμα πρέπει να είναι 
μία συνεχής διαδικασία εκπαίδευσης, επιβεβαίωσης 
και επανεκπαίδευσης.28

O έλεγχος των γνώσεων είναι απαραίτητο στοιχείο 
της εκπαίδευσης των διαβητικών. Έχει αποδειχθεί ότι 
με την πάροδο του χρόνου ο βαθμός εκπαίδευσης 
εξασθενεί και γίνονται βασικά λάθη στη θεραπευτική 
αντιμετώπιση του διαβήτη.29 

Είναι σκόπιμο να δίδονται κατά αραιά διαστήματα 
μικρά εκπαιδευτικά έντυπα. Τέτοιο έντυπο που δόθηκε 
πριν από την εποχή των θερινών διακοπών, είχε ως 
αποτέλεσμα καλύτερη ρύθμιση του διαβήτη.30 

O γράφων έχει προσωπική πείρα από τη συμπλήρω-
ση ερωτηματολογίου με το σύστημα των ερωτήσεων 
πολλαπλής επιλογής (multiple choice questions) από 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 1. Oι ασθενείς βρήκαν τη μέ-
θοδο ενδιαφέρουσα, επιθυμούν την επανάληψή της, 
αλλά και με τις συχνά λαθεμένες απαντήσεις τους 
έδειξαν πόσο ανάγκη έχουν από συνεχιζόμενη εκπαί-
δευση.31

Θέματα για εκπαίδευση

Tα στοιχεία που πρέπει να αποτελούν αντικείμενο εκ-
παίδευσης των διαβητικών παρατίθενται στον πίνακα 
17.1. 

Eκπαιδευτική τακτική κατά ηλικία 

Eίναι ευνόητο ότι δεν είναι δυνατόν να υπάρχει το ίδιο 
πρόγραμμα στην εκπαίδευση των διαβητικών κάθε 
ηλικίας. Πρέπει να διακρίνουμε την εκπαιδευτική δια-
δικασία και το περιεχόμενό της στις παρακάτω κατη-
γορίες: 

1. Παιδιά 3-5 ετών. Σε αυτά τα μικρά παιδιά γίνεται 
κυρίως προσπάθεια επιβράβευσης της σωστής συμπε-
ριφοράς τους, που βοηθά στη ρύθμιση του διαβήτη 
τους.32

2. Παιδιά 5-7 ετών. Σε αυτή την ηλικία τα παιδιά αρέ-
σκονται να συμμετέχουν στη διαδικασία της ρύθμισής 
τους, π.χ. κάνουν την εξέταση αίματος με την επίβλεψη 
των γονέων. Eπιβραβεύεται η σωστή συμπεριφορά 
του παιδιού.32

3. Παιδιά 7-12 ετών. Στα 10-11 έτη της ηλικίας, πολλά 
παιδιά μπορούν να κάνουν μόνα τους την ένεση της 
ινσουλίνης. Mπορεί να ωφεληθούν από τη συμμετοχή 
τους σε κατασκήνωση διαβητικών παιδιών.33

4. Έφηβοι 12-18 ετών. Στην ηλικία αυτή υπάρχει 
δυνατότητα ανάληψης ευθύνης από τον έφηβο για τη 
ρύθμιση του διαβήτη, αλλά η σχετική ανταπόκριση 
ποικίλλει. Έφηβοι που θέλουν να είναι ανεξάρτητοι, 
αρχίζουν νωρίς να παίρνουν πρωτοβουλία. Eίναι ευνό-
ητο ότι η εκπαίδευσή τους στο σημείο αυτό πρέπει να 
είναι πλήρης και να ελέγχεται η αποτελεσματικότητα 
της ρύθμισής τους με μετρήσεις HbA1c, γιατί οι μετρή-
σεις της γλυκόζης στο αίμα μπορεί να μη γράφονται με 
ειλικρίνεια.

H μεταβίβαση της ευθύνης στον έφηβο συχνά συνο-
δεύεται από χειροτέρευση της ρύθμισης του διαβήτη 
και επίδειξη αμέλειας. Φαίνεται ότι απαιτείται πάντοτε 
κάποιος έλεγχος από τους γονείς, έστω και αν πρέπει 
να γίνεται με διακριτικότητα.34,35
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Oι έφηβοι πρέπει επιπλέον να εκπαιδευτούν στα 
εξής θέματα: 

• Σωματική άσκηση.
• Οινοπνευματώδη και τη σχέση τους με τη ρύθμιση 

του διαβήτη.
• Σεξουαλική συμπεριφορά και αντισύλληψη. 
• Κάπνισμα.
• Οδήγηση μεταφορικών μέσων σε σχέση με την 

υπογλυκαιμία. 
Tέλος, ο γιατρός είναι σε κάποιο βαθμό σύμβουλος 

στον επαγγελματικό προσανατολισμό του νεαρού δι-
αβητικού, ο οποίος δεν πρέπει να επιλέξει επάγγελμα 
που θα παρεμποδίζει την καλή ρύθμιση του διαβήτη.

5. Nεαροί ενήλικες. Όσα αναφέρονται για τους εφή-
βους ισχύουν σε πολλά σημεία και για τους νεαρούς 
ενήλικες, με μικρές όμως προσαρμογές. Η προσαρμο-
γή της δίαιτας σε κάποιο βαθμό ελευθερίας επιλογών, 
μετά τη σχετική εκπαίδευση και έναν κατάλληλο προ-
γραμματισμό είναι δυνατή.36 

Προσοχή απαιτείται στην τήρηση λογικών ωραρίων 
ύπνου. Αυτό είναι ένα ιδιαίτερα δύσκολο ζήτημα και 
πολλές φορές οι νεαροί διαβητικοί αναστατώνονται 
στην ιδέα ότι πρέπει να αποκτήσουν λογικές και τα-
κτές ώρες νυκτερινού ύπνου. Ο γιατρός, αφού δώσει 
τις απαραίτητες πληροφορίες, πρέπει να πει ότι η τή-

ρηση αυτών των κανόνων είναι ζήτημα που επαφίεται 
στον ίδιο των νεαρό διαβητικό, ο οποίος θα αποφασί-
σει ζυγίζοντας τα υπέρ και τα κατά κάθε απόφασης. 

6. Eνήλικες και μεσήλικες. Πολλές φορές αμελούν τη 
ρύθμιση του διαβήτη από την επαγγελματική υπερα-
πασχόλησή τους.

7. Yπερήλικες. Yπάρχει συχνά πρόβλημα στην κατα-
νόηση των οδηγιών, μειωμένη μνήμη και παγιωμένες 
αντιλήψεις για θέματα υγείας και διατροφής που πολύ 
δύσκολα επιδέχονται τροποποίηση. Kατά κανόνα δύ-
σκολα δέχονται να αρχίσουν ινσουλινοθεραπεία. Δί-
δεται ιδιαίτερη έμφαση στην πρόληψη προβλημάτων 
στα πόδια.

O ρόλος της οικογένειας στην εκπαίδευση του διαβητι-
κού και στη ρύθμιση του διαβήτη

H οικογένεια παίζει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του 
διαβήτη ενός μέλους της, ασχέτως της ηλικίας του δι-
αβητικού ατόμου. Eκτός από τους γονείς των παιδιών, 
και άλλα μέλη της οικογένειας έχουν ρόλο στην προ-
σπάθεια για την ανακούφιση από το άγχος που δημι-
ουργεί η ύπαρξη ΣΔ σε ένα παιδί τους.37 

Στους ενήλικες σημαντικός είναι ο ρόλος του/της συ-
ζύγου. Για παράδειγμα, ο σύζυγος που έχει κατανόηση 
δεν θα πηγαίνει στο σπίτι του φορτωμένος με γλυκά. 
Θα γνωρίζει τι πρέπει να κάνει σε περίπτωση υπογλυ-
καιμίας. Θα γνωρίζει να κάνει ένεση γλυκαγόνης. Θα 
ξέρει το τηλέφωνο του διαβητολόγου που παρακο-
λουθεί τη σύζυγο. Oικογενειακοί καυγάδες επηρεά-
ζουν αρνητικά την ποιότητα ρύθμισης του διαβήτη, γι’ 
αυτό πρέπει να καταβάλλεται προσπάθεια να υπάρχει 
ήρεμο κλίμα στην οικογένεια.38,39

O ρόλος των οργανώσεων και εταιριών στην εκπαίδευ-
ση των διαβητικών

O ρόλος των διαφόρων εταιριών και οργανώσεων 
στην εκπαίδευση των διαβητικών είναι σημαντικός, 
αλλά η αποτελεσματικότητά τους εξαρτάται από τη 
μεθοδολογία τους, την ομαλή λειτουργία τους, την 
επιμονή τους και την προσήλωση στον στόχο τους, 
καθώς και από τη γενική αποδοχή τους από τους δι-
αβητικούς και την κοινωνία. Oι διάφορες οργανώσεις 
που ασχολούνται με την εκπαίδευση των διαβητικών 
διακρίνονται σε:

1. Oργανώσεις και σωματεία των ασθενών ή των 
γονέων διαβητικών παιδιών. Yπάρχουν πολλά τέτοια 
σωματεία σε πολλές πόλεις της χώρας μας και έγινε 
προσπάθεια να δημιουργηθεί συνομοσπονδία των 
συλλόγων αυτών, αλλά τελικώς ιδρύθηκαν δύο ομο-
σπονδίες που εκδίδουν και περιοδικά για τα άτομα με 
ΣΔ. Πολύ καλή δραστηριότητα έχει η Διαβητολογική 
Εταιρία Kύπρου με έδρα τη Λευκωσία.

πίνακας 17.1 Στοιχεία που πρέπει να αποτελούν 
αντικείμενο εκπαίδευσης των διαβητικών ασθενών.

• γενικές πληροφορίες για τον διαβήτη (μεταβολισμός, 
σακχαρουρία, οξονουρία, συμπτώματα).

• H σημασία της ρύθμισης του διαβήτη.
• Eπιπλοκές του διαβήτη, πρόληψη και αντιμετώπιση 

αυτών.
• Δίαιτα. Θρεπτικά συστατικά, υπολογισμός ποσοτήτων 

και κατανομή τους. Φυτικές ίνες κ.λπ.
• Yπογλυκαιμικά φάρμακα. Tρόπος δράσης και 

περιορισμοί.
• Σωματική άσκηση και διαβήτης.
• H ινσουλίνη στον οργανισμό.
• Xρονοδιάγραμμα δράσης ινσουλίνης, διενέργεια 

ενέσεων, ανάμειξη ινσουλινών.
• Περί υπογλυκαιμίας από ινσουλίνη ή δισκία.
• Aυτοέλεγχος σακχάρου αίματος, σακχάρου ούρων, 

οξόνης ούρων, καταγραφή αποτελεσμάτων.
• Στόχοι ρύθμισης της γλυκόζης στο αίμα.
• Προσαρμογές δόσεων ινσουλίνης.
• Aντιμετώπιση απορρυθμίσεων του διαβήτη.
• Aπορρυθμίσεις του διαβήτη με την έμμηνη ρύση.
• Aντιμετώπιση εμπύρετων νοσημάτων, διαρροιών, 

εμέτων.
• Προγραμματισμός εγκυμοσύνης.
• Kύηση και διαβήτης.
• Yπερατλαντικά ταξίδια.
• Φροντίδα υγιεινής των ποδιών.
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2. Iατρικές εταιρίες, τοπικές ή εθνικές. Στη χώρα 
μας υπάρχει η Eλληνική Διαβητολογική Eταιρία (EΔE) 
με έδρα την Aθήνα και η Διαβητολογική Eταιρία Bό-
ρειας Eλλάδας (ΔEBE) με έδρα τη Θεσσαλονίκη. H EΔE 
οργανώνει πανελλήνιο συνέδριο κάθε δύο χρόνια 
στην Aθήνα ή σε άλλες πόλεις και η ΔEBE οργανώνει 
ετήσιο συνέδριο κάθε χρόνο στη Θεσσαλονίκη. Πολλά 
άλλα συνέδρια και ημερίδες πραγματοποιούνται με 
πρωτοβουλία διαφόρων φορέων, ιατρικών εταιριών, 
κλινικών, συλλόγων ασθενών, φαρμακευτικών εταιρι-
ών κ.λπ. Οι συμμετέχοντες πρέπει να μπορέσουν να 
διακρίνουν την προσπάθεια διαφήμισης προϊόντων 
από την καθαρή επιστημονική ενημέρωση.

3. Διαβητολογικά περιοδικά. Περιοδικά επιστημο-
νικά ή εκλαϊκευμένα κυκλοφορούν είτε από επιστημο-
νικές εταιρίες είτε από συλλόγους διαβητικών ατόμων 
(πίνακας 17.2 ).

H EΔE εκδίδει το περιοδικό Διαβητολογικά Νέα για 
τους ασθενείς (εικόνα 17.1) και η ΔEBE το επιστημο-
νικό περιοδικό Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά που 
απευθύνεται σε γιατρούς (εικόνα 17.2). Περιοδικό με 
ενδιαφέρουσα ύλη για τον νεανικό διαβήτη εκδίδεται 

από την παιδιατρική κλινική του Νοσοκομείου Παίδων 
Αθηνών “Αγλαΐα Κυριακού”. Επίσης περιοδικά κυκλο-
φορούν από τους συλλόγους διαβητικών ατόμων με 
εκλαϊκευμένα άρθρα για διάφορα πρακτικά θέματα ή 
εξελίξεις στον τομέα της έρευνας για νέες θεραπευτι-
κές μεθόδους.

4. Διαβητολογικές κλινικές και κέντρα εκπαίδευ-
σης διαβητικών. Στη χώρα μας λειτουργούν Διαβη-
τολογικά Iατρεία στα μεγάλα νοσοκομεία. Tα ιατρεία 
αυτά ιδρύθηκαν άτυπα με τον ενθουσιασμό των για-
τρών που ασχολούνται με διαβητικούς ασθενείς και 
αναγνωρίζονται από την πολιτεία, αλλά δυστυχώς –
πρέπει να λεχθεί αυτό– δεν ενισχύονται με προσωπικό 
και εξοπλισμό. Eπίσης, έχουν ιδρυθεί από το 1990 ορι-
σμένα Διαβητολογικά Kέντρα, που και αυτά έχουν να 
αντιμετωπίσουν πολλά προβλήματα έλλειψης προσω-
πικού και χώρων. Tο 1990 έγιναν τα πάντα στα χαρτιά, 
αλλά το πώς θα λειτουργούν τα Διαβητολογικά Iατρεία 
και Kέντρα αφέθηκε στην καλή προαίρεση του εκά-
στοτε προέδρου νοσοκομείου και των γιατρών, διευ-
θυντών των Παθολογικών και Παιδιατρικών κλινικών. 
Προς το παρόν τα Διαβητολογικά Kέντρα δεν είναι κλι-

πίνακας 17.2 Περιοδικά διαβητολογικού περιεχομένου που κυκλοφορούν στη χώρα μας

Eλληνικά Διαβητολογικά Χρονικά

Επιστημονικό περιοδικό απευθυνόμενο σε γιατρούς. Εκδίδεται ανά 
τρίμηνο 
Έκδοση: ΔΕβΕ, τσιμισκή 109, 546 22 Θεσσαλονίκη, τηλ 2310-
250034. 

Διαβητολογικά Νέα
τριμηνιαίο Περιοδικό της Ελληνικής Διαβητολογικής Εταιρίας, 
απευθυνόμενο σε άτομα που έχουν σακχαρώδη διαβήτη. 
Διεύθυνση: Μαιάνδρου 9, 115 28 αθήνα. τηλ: 210-7210935

ανάστροφη μέτρηση
Περιοδική έκδοση του Συλλόγου γονέων ατόμων  
με Νεανικό Διαβήτη.  
Έδρα : Ερμού, Θεσσαλονίκη

To βήμα της ΠΕ.Ν.Δι

τριμηνιαίο περιοδικό απευθυνόμενο σε άτομα που έχουν 
σακχαρώδη διαβήτη. Εκδίδεται στα ιωάννινα.  
Διεύθυνση:Μπουμπουλίνας 4, 454 45, ιωάννινα 
τηλ/Φαχ: 26510-73634

γλυκειά Ζωή
Περιοδικό απευθυνόμενο σε άτομα που έχουν σακχαρώδη διαβήτη 
της Πανελλήνιας ομοσπονδίας Συλλόγων-Σωματείων ατόμων 
με Σακχαρώδη Διαβήτη. Μακρυγιάννη 9 και βουδούρη, 185 37 
Πειραιάς.

Νεανικός Διαβήτης, τα νέα μας
Φυλλάδιο που απευθύνεται σε άτομα που έχουν νεανικό διαβήτη 
και κυκλοφορεί τακτικά από τη διαβητολογική μονάδα της 
Παιδιατρικής Κλινικής του Νοσοκομείου "αγλαΐα Κυριακού" στην 
αθήνα.

  Σακχαρώδης Διαβήτης
-Φροντίδα για όλους

Περιοδικό για άτομα που έχουν ΣΔ που εκδίδει η ΕλοΔι (Ελληνική 
ομοσπονδία για το Διαβήτη) γ! Σεπτεμβρίου 90,Πλ.βικτωρίας 
10434 αθήνα.
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νικές μονάδες με αυτοτέλεια και μόνιμο προσωπικό, 
όπως προβλέπει και το Yπουργικό διάταγμα της ίδρυ-
σής τους (με νοσηλεύτριες, διαιτολόγους, κοινωνικές 
λειτουργούς, επισκέπτριες αδελφές, παρασκευάστριες, 
γραμματέα). Όταν γίνουν όλα όσα πρέπει, τότε μόνο 
θα μπορέσουν τα Διαβητολογικά Iατρεία και Kέντρα 
να προσφέρουν αυτά για τα οποία έχουν ιδρυθεί.

Τα τελευταία χρόνια ιδρύθηκε το Εθνικό Κέντρο Εκ-
παίδευσης και Διάγνωσης του Διαβήτη( ΕΚΕΔΙ) και στο 
Υπουργείο Υγείας λειτουργεί γνωμοδοτική επιτροπή 
για θέματα σακχαρώδη διαβήτη.

5. Διεθνείς εταιρίες με σκοπό την εκπαίδευση των 
διαβητικών. Tέτοιες εταιρίες με πολλή δράση είναι 
η International Diabetes Federation και η Juvenile 
Diabetes Foundation International (πίνακας 17.3). Στην 
Ευρώπη δραστηριοποιείται η European Association 
for the study of Diabetes (EASD) και στην Αμερική η 
American Diabetes Association (ΑDA) και η  Canadian 
Diabetes Association (CDA). Iδιάιτερα δραστήρια είναι 
και η Αustralian Diabetes Society (ADS).

Διαδίκτυο (Internet) και διαβήτης

Mε τη διάδοση του διαδικτύου κάθε διαβητικός 
μπορεί με έναν ηλεκτρονικό υπολογιστή να έχει πρό-
σβαση σε μεγάλο αριθμό ιστοσελίδων, που έχουν 
θέμα τον σακχαρώδη διαβήτη. Στον πίνακα 17.3 
παρατίθενται μερικές διευθύνσεις που μπορεί ο ενδι-
αφερόμενος να χρησιμοποιήσει για ενημέρωσή του 
σχετικά με τον διαβήτη. H κάθε διεύθυνση πρέπει να 
πληκτρολογηθεί ακριβώς στη θέση όπου γράφεται η 
διεύθυνση στο πρόγραμμα επικοινωνίας με το διαδί-
κτυο, π.χ. το Mozzilla ή το Internet Explorer. Φυσικά για 
να γίνει αυτό απαιτούνται ένας σύγχρονος ηλεκτρονι-
κός υπολογιστής και ένα σύστημα επικοινωνίας (κατά 
προτίμηση με ADSL) μέσω ενός παρόχου, π.χ. Οtenet, 
Forthnet, Hellas on line, Vodafone net κ.λπ. Ελληνικές 
διευθύνσεις διαβητολογικού περιεχομένου στο διαδί-
κτυο είναι αυτές της Ελληνικής Διαβητολογικής Εται-
ρίας (ΕΔΕ) και της Διαβητολογικής Εταιρίας Βόρειας 
Ελλάδας (ΔΕΒΕ).

Στη διεύθυνση της Food and Drug Administration 
(FDA) μπορεί ο καθένας να βρει πληροφορίες για πα-
ρενέργειες φαρμάκων, νέες προειδοποιήσεις που εν-
σωματώθηκαν μετά το πόρισμα μιας έρευνας, κ.ο.κ. 

Στη διεύθυνση της Medscape μπορεί να βρει κανείς 
πλήρη άρθρα, καθώς και εκπαιδευτικά βίντεο με λει-
τουργία αλληλεπίδρασης (interactive).

Στον πίνακα 17.4 φαίνονται διευθύνσεις στο διαδί-
κτυο φαρμακευτικών εταιριών που έχουν διαβητο-
λογικά φάρμακα. Σε αυτές τις διευθύνσεις υπάρχουν 
συχνά ωραία εκπαιδευτικά κείμενα ή βίντεο, αλλά και 
η διαφήμιση είναι πάντοτε παρούσα.

ÓfiËÛË ÙˆÓ Ô‰ËÁÈÒÓ, ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÌÓ‹ÌË Î·È ·ÁÈˆÌ¤ÓÂ˜ ·-
ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ı¤Ì·Ù· ˘ÁÂ›·˜ Î·È ‰È·ÙÚÔÊ‹˜ Ô˘ ÔÏ‡ ‰‡-
ÛÎÔÏ· ÂÈ‰¤¯ÔÓÙ·È Ó· ÙÚÔÔÔÈËıÔ‡Ó. K·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‰‡-
ÛÎÔÏ· ‰¤¯ÔÓÙ·È Ó· ·Ú¯›ÛÔ˘Ó ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·. ¢›‰ÂÙ·È
È‰È·›ÙÂÚË ¤ÌÊ·ÛË ÛÙËÓ ÚfiÏË„Ë ÚÔ‚ÏËÌ¿ÙˆÓ ÛÙ· fi-
‰È·.

O ρόλος της οικογένειας στην εκπαίδευση του δια-
βητικού και τη ρύθµιση του διαβήτη

H ÔÈÎÔÁ¤ÓÂÈ· ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË ÂÓfi˜ Ì¤ÏÔ˘˜ ÙË˜, ¿Û¯ÂÙ· ÌÂ ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙÔ˘ ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡ ·ÙfiÌÔ˘. EÎÙfi˜ ·fi ÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ Î·È
¿ÏÏ· Ì¤ÏË ÙË˜ ÔÈÎÔÁ¤ÓÂÈ·˜ ¤¯Ô˘Ó ÚfiÏÔ ÛÙËÓ ÚÔÛ¿ıÂÈ·
ÁÈ· ÙËÓ ·Ó·ÎÔ‡ÊÈÛË ·fi ÙÔ ¿Á¯Ô˜ Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ‡-
·ÚÍË ™¢ ÛÂ ¤Ó· ·È‰› ÙÔ˘˜.34

™ÙÔ˘˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi˜ Â›Ó·È Ô ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘/ÙË˜ Û˘-
˙‡ÁÔ˘. °È· ·Ú¿‰ÂÈÁÌ· Ô Û‡˙˘ÁÔ˜ Ô˘ ¤¯ÂÈ Î·Ù·ÓfiËÛË,
‰ÂÓ ı· ËÁ·›ÓÂÈ ÛÙÔ Û›ÙÈ ÙÔ˘ ÊÔÚÙˆÌ¤ÓÔ˜ ÌÂ ÁÏ˘Î¿. £·
ÁÓˆÚ›˙ÂÈ Ù› Ú¤ÂÈ Ó· Î¿ÓÂÈ ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜. £· ÁÓˆÚ›˙ÂÈ Ó· Î¿ÓÂÈ ¤ÓÂÛË ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜. £· Í¤ÚÂÈ
ÙÔ ÙËÏ¤ÊˆÓÔ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÔÏfiÁÔ˘ Ô˘ ·Ú·ÎÔÏÔ˘ıÂ› ÙË
Û‡˙˘ÁÔ. OÈÎÔÁÂÓÂÈ·ÎÔ› Î·˘Á¿‰Â˜ ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ·ÚÓËÙÈÎ¿
ÙËÓ ÔÈfiÙËÙ· Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.35,36

O ρόλος των οργανώσεων και εταιριών στην εκπαί-
δευση των διαβητικών

O ÚfiÏÔ˜ ÙˆÓ ‰È·ÊfiÚˆÓ ÂÙ·ÈÚÈÒÓ Î·È ÔÚÁ·ÓÒÛÂˆÓ ÛÙËÓ
ÂÎ·›‰Â˘ÛË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎfi˜, ·ÏÏ¿ Ë ·-
ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi ÙË ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›·
ÙÔ˘˜, ÙËÓ ÔÌ·Ï‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘˜, ÙËÓ ÂÈÌÔÓ‹ ÙÔ˘˜ Î·È
ÙËÓ ÚÔÛ‹ÏˆÛË ÛÙÔÓ ÛÙfi¯Ô ÙÔ˘˜, Î·ıÒ˜ Î·È ÙË ÁÂÓÈÎ‹ ·-
Ô‰Ô¯‹ ÙÔ˘˜ ·fi ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÙËÓ ÎÔÈÓˆÓ›·. OÈ
‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÔÚÁ·ÓÒÛÂÈ˜ Ô˘ ·Û¯ÔÏÔ‡ÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÎ·›‰Â˘-
ÛË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ:

1. OÚÁ·ÓÒÛÂÈ˜ Î·È ÛˆÌ·ÙÂ›· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ‹ ÙˆÓ ÁÔ-
Ó¤ˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·È‰ÈÒÓ. Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ Ù¤ÙÔÈ· Ûˆ-
Ì·ÙÂ›· ÛÂ ÔÏÏ¤˜ fiÏÂÈ˜ ÙË˜ ¯ÒÚ·˜ Ì·˜ Î·È ¤ÁÈÓÂ ÚÔ-

Û¿ıÂÈ· Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁËıÂ› Û˘ÓÔÌÔÛÔÓ‰›· ÙˆÓ Û˘ÏÏfiÁˆÓ
·˘ÙÒÓ, ·ÏÏ¿ ÙÂÏÈÎ¿ È‰Ú‡ıËÎ·Ó ‰‡Ô ÔÌÔÛÔÓ‰›Â˜ Ô˘ ÂÎ-
‰›‰Ô˘Ó Î·È ÂÚÈÔ‰ÈÎ¿ ÁÈ· Ù· ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢. ¶ÔÏ‡ Î·Ï‹
‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ¤¯ÂÈ Ë ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ ∂Ù·ÈÚ›· K‡ÚÔ˘ ÌÂ
¤‰Ú· ÙË §Â˘ÎˆÛ›·.

2. I·ÙÚÈÎ¤˜ ÂÙ·ÈÚ›Â˜, ÙÔÈÎ¤˜ ‹ ÂıÓÈÎ¤˜. ™ÙË ¯ÒÚ· Ì·˜
˘¿Ú¯ÂÈ Ë EÏÏËÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· (E¢E) ÌÂ ¤-
‰Ú· ÙËÓ Aı‹Ó· Î·È Ë ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· BfiÚÂÈ·˜
EÏÏ¿‰·˜ (¢EBE) ÌÂ ¤‰Ú· ÙË £ÂÛÛ·ÏÔÓ›ÎË. H E¢E ÔÚÁ·-
ÓÒÓÂÈ ·ÓÂÏÏ‹ÓÈÔ Û˘Ó¤‰ÚÈÔ Î¿ıÂ ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ· ÛÙËÓ Aı‹Ó·
Î·È Ë ¢EBE ÔÚÁ·ÓÒÓÂÈ ÂÙ‹ÛÈÔ Û˘Ó¤‰ÚÈÔ Î¿ıÂ ¯ÚfiÓÔ ÛÙË
£ÂÛÛ·ÏÔÓ›ÎË. H E¢E ÂÎ‰›‰ÂÈ ÙÔ ÂÚÈÔ‰ÈÎfi ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈ-
Î¿ ¡¤· ÁÈ· ·ÛıÂÓÂ›˜ (ÂÈÎ. 15.1) Î·È Ë ¢EBE ÙÔ ÂÈÛÙËÌÔ-
ÓÈÎfi ÂÚÈÔ‰ÈÎfi ∂ÏÏËÓÈÎ¿ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ ÃÚÔÓÈÎ¿ ÁÈ·
ÁÈ·ÙÚÔ‡˜ (ÂÈÎ. 15.2). ¶ÂÚÈÔ‰ÈÎfi ÌÂ ÂÓ‰È·Ê¤ÚÔ˘Û· ‡ÏË ÁÈ·
ÙÔÓ ÓÂ·ÓÈÎfi ‰È·‚‹ÙË ÂÎ‰›‰ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ·È‰È·ÙÚÈÎ‹ ÎÏÈ-
ÓÈÎ‹ ÙÔ˘ ¡ÔÛÔÎÔÌÂ›Ô˘ ¶·›‰ˆÓ ∞ıËÓÒÓ “∞ÁÏ·˝· ∫˘ÚÈ·-
ÎÔ‡”.

3. ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ Î·È Î¤ÓÙÚ· ÂÎ·›‰Â˘ÛË˜
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ. ™ÙË ¯ÒÚ· Ì·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡Ó ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿
I·ÙÚÂ›· ÛÙ· ÌÂÁ¿Ï· ÓÔÛÔÎÔÌÂ›·. T· È·ÙÚÂ›· ·˘Ù¿ È‰Ú‡-
ıËÎ·Ó ¿Ù˘· ÌÂ ÙÔÓ ÂÓıÔ˘ÛÈ·ÛÌfi ÙˆÓ ÁÈ·ÙÚÒÓ Ô˘ ·-
Û¯ÔÏÔ‡ÓÙ·È ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Î·È ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô-
ÓÙ·È ·fi ÙËÓ ÔÏÈÙÂ›·, ·ÏÏ¿ ‰˘ÛÙ˘¯Ò˜ —Ú¤ÂÈ Ó· ÏÂ-
¯ıÂ› ·˘Ùfi— ‰ÂÓ ÂÓÈÛ¯‡ÔÓÙ·È ÌÂ ÚÔÛˆÈÎfi Î·È
ÂÍÔÏÈÛÌfi. E›ÛË˜, ¤¯Ô˘Ó È‰Ú˘ıÂ› ·fi ÙÔ 1990 ÔÚÈÛÌ¤Ó·
¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ K¤ÓÙÚ·, Ô˘ Î·È ·˘Ù¿ ¤¯Ô˘Ó Ó· ·ÓÙÈÌÂ-
Ùˆ›ÛÔ˘Ó ÔÏÏ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ¤ÏÏÂÈ„Ë˜ ÚÔÛˆÈÎÔ‡ Î·È
¯ÒÚˆÓ. TÔ 1990 ¤ÁÈÓ·Ó Ù· ¿ÓÙ· ÛÙ· ¯·ÚÙÈ¿, ·ÏÏ¿ ÙÔ
Ò˜ ı· ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡Ó Ù· ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ I·ÙÚÂ›· Î·È K¤-
ÓÙÚ· ·Ê¤ıËÎÂ ÛÙËÓ Î·Ï‹ ÚÔ·›ÚÂÛË ÙÔ˘ ÂÎ¿ÛÙÔÙÂ ÚÔ¤-
‰ÚÔ˘ ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô˘ Î·È ÙˆÓ È·ÙÚÒÓ, ‰ÈÂ˘ı˘ÓÙÒÓ ÙˆÓ ¶·-
ıÔÏÔÁÈÎÒÓ Î·È ¶·È‰È·ÙÚÈÎÒÓ ÎÏÈÓÈÎÒÓ. ¶ÚÔ˜ ÙÔ ·ÚfiÓ
Ù· ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ K¤ÓÙÚ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÔÓ¿‰Â˜ ÌÂ
·˘ÙÔÙ¤ÏÂÈ· Î·È ÌfiÓÈÌÔ ÚÔÛˆÈÎfi, fiˆ˜ ÚÔ‚Ï¤ÂÈ Î·È
ÙÔ YÔ˘ÚÁÈÎfi ‰È¿Ù·ÁÌ· ÙË˜ ›‰Ú˘Û‹˜ ÙÔ˘˜ (ÌÂ ÓÔÛËÏÂ‡-
ÙÚÈÂ˜, ‰È·ÈÙÔÏfiÁÔ˘˜, ÎÔÈÓˆÓÈÎ¤˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡˜, ÂÈÛÎ¤-
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εικόνα 15.1  Εξώφυλλο ∆ιαβητολογικών Νέων. εικόνα 15.2  Εξώφυλλο Ελληνικών ∆ιαβητολογικών Χρονι-εικόνα 17.1.1  Εξώφυλλο Διαβητολογικών Νέων.

εικόνα 17.1.2  Εξώφυλλο Ελληνικών Διαβητολογικών 
Χρονικών.

ÓfiËÛË ÙˆÓ Ô‰ËÁÈÒÓ, ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÌÓ‹ÌË Î·È ·ÁÈˆÌ¤ÓÂ˜ ·-
ÓÙÈÏ‹„ÂÈ˜ ÁÈ· ı¤Ì·Ù· ˘ÁÂ›·˜ Î·È ‰È·ÙÚÔÊ‹˜ Ô˘ ÔÏ‡ ‰‡-
ÛÎÔÏ· ÂÈ‰¤¯ÔÓÙ·È Ó· ÙÚÔÔÔÈËıÔ‡Ó. K·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‰‡-
ÛÎÔÏ· ‰¤¯ÔÓÙ·È Ó· ·Ú¯›ÛÔ˘Ó ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·. ¢›‰ÂÙ·È
È‰È·›ÙÂÚË ¤ÌÊ·ÛË ÛÙËÓ ÚfiÏË„Ë ÚÔ‚ÏËÌ¿ÙˆÓ ÛÙ· fi-
‰È·.

O ρόλος της οικογένειας στην εκπαίδευση του δια-
βητικού και τη ρύθµιση του διαβήτη

H ÔÈÎÔÁ¤ÓÂÈ· ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘
‰È·‚‹ÙË ÂÓfi˜ Ì¤ÏÔ˘˜ ÙË˜, ¿Û¯ÂÙ· ÌÂ ÙËÓ ËÏÈÎ›· ÙÔ˘ ‰È·-
‚ËÙÈÎÔ‡ ·ÙfiÌÔ˘. EÎÙfi˜ ·fi ÙÔ˘˜ ÁÔÓÂ›˜ ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ Î·È
¿ÏÏ· Ì¤ÏË ÙË˜ ÔÈÎÔÁ¤ÓÂÈ·˜ ¤¯Ô˘Ó ÚfiÏÔ ÛÙËÓ ÚÔÛ¿ıÂÈ·
ÁÈ· ÙËÓ ·Ó·ÎÔ‡ÊÈÛË ·fi ÙÔ ¿Á¯Ô˜ Ô˘ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› Ë ‡-
·ÚÍË ™¢ ÛÂ ¤Ó· ·È‰› ÙÔ˘˜.34

™ÙÔ˘˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi˜ Â›Ó·È Ô ÚfiÏÔ˜ ÙÔ˘/ÙË˜ Û˘-
˙‡ÁÔ˘. °È· ·Ú¿‰ÂÈÁÌ· Ô Û‡˙˘ÁÔ˜ Ô˘ ¤¯ÂÈ Î·Ù·ÓfiËÛË,
‰ÂÓ ı· ËÁ·›ÓÂÈ ÛÙÔ Û›ÙÈ ÙÔ˘ ÊÔÚÙˆÌ¤ÓÔ˜ ÌÂ ÁÏ˘Î¿. £·
ÁÓˆÚ›˙ÂÈ Ù› Ú¤ÂÈ Ó· Î¿ÓÂÈ ÛÂ ÂÚ›ÙˆÛË ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜. £· ÁÓˆÚ›˙ÂÈ Ó· Î¿ÓÂÈ ¤ÓÂÛË ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜. £· Í¤ÚÂÈ
ÙÔ ÙËÏ¤ÊˆÓÔ ÙÔ˘ ‰È·‚ËÙÔÏfiÁÔ˘ Ô˘ ·Ú·ÎÔÏÔ˘ıÂ› ÙË
Û‡˙˘ÁÔ. OÈÎÔÁÂÓÂÈ·ÎÔ› Î·˘Á¿‰Â˜ ÂËÚÂ¿˙Ô˘Ó ·ÚÓËÙÈÎ¿
ÙËÓ ÔÈfiÙËÙ· Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË.35,36

O ρόλος των οργανώσεων και εταιριών στην εκπαί-
δευση των διαβητικών

O ÚfiÏÔ˜ ÙˆÓ ‰È·ÊfiÚˆÓ ÂÙ·ÈÚÈÒÓ Î·È ÔÚÁ·ÓÒÛÂˆÓ ÛÙËÓ
ÂÎ·›‰Â˘ÛË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎfi˜, ·ÏÏ¿ Ë ·-
ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙËÙ¿ ÙÔ˘˜ ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi ÙË ÌÂıÔ‰ÔÏÔÁ›·
ÙÔ˘˜, ÙËÓ ÔÌ·Ï‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘˜, ÙËÓ ÂÈÌÔÓ‹ ÙÔ˘˜ Î·È
ÙËÓ ÚÔÛ‹ÏˆÛË ÛÙÔÓ ÛÙfi¯Ô ÙÔ˘˜, Î·ıÒ˜ Î·È ÙË ÁÂÓÈÎ‹ ·-
Ô‰Ô¯‹ ÙÔ˘˜ ·fi ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÙËÓ ÎÔÈÓˆÓ›·. OÈ
‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÔÚÁ·ÓÒÛÂÈ˜ Ô˘ ·Û¯ÔÏÔ‡ÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÎ·›‰Â˘-
ÛË ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ‰È·ÎÚ›ÓÔÓÙ·È ÛÂ:

1. OÚÁ·ÓÒÛÂÈ˜ Î·È ÛˆÌ·ÙÂ›· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ‹ ÙˆÓ ÁÔ-
Ó¤ˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·È‰ÈÒÓ. Y¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¿ Ù¤ÙÔÈ· Ûˆ-
Ì·ÙÂ›· ÛÂ ÔÏÏ¤˜ fiÏÂÈ˜ ÙË˜ ¯ÒÚ·˜ Ì·˜ Î·È ¤ÁÈÓÂ ÚÔ-

Û¿ıÂÈ· Ó· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁËıÂ› Û˘ÓÔÌÔÛÔÓ‰›· ÙˆÓ Û˘ÏÏfiÁˆÓ
·˘ÙÒÓ, ·ÏÏ¿ ÙÂÏÈÎ¿ È‰Ú‡ıËÎ·Ó ‰‡Ô ÔÌÔÛÔÓ‰›Â˜ Ô˘ ÂÎ-
‰›‰Ô˘Ó Î·È ÂÚÈÔ‰ÈÎ¿ ÁÈ· Ù· ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢. ¶ÔÏ‡ Î·Ï‹
‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ¤¯ÂÈ Ë ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ ∂Ù·ÈÚ›· K‡ÚÔ˘ ÌÂ
¤‰Ú· ÙË §Â˘ÎˆÛ›·.

2. I·ÙÚÈÎ¤˜ ÂÙ·ÈÚ›Â˜, ÙÔÈÎ¤˜ ‹ ÂıÓÈÎ¤˜. ™ÙË ¯ÒÚ· Ì·˜
˘¿Ú¯ÂÈ Ë EÏÏËÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· (E¢E) ÌÂ ¤-
‰Ú· ÙËÓ Aı‹Ó· Î·È Ë ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›· BfiÚÂÈ·˜
EÏÏ¿‰·˜ (¢EBE) ÌÂ ¤‰Ú· ÙË £ÂÛÛ·ÏÔÓ›ÎË. H E¢E ÔÚÁ·-
ÓÒÓÂÈ ·ÓÂÏÏ‹ÓÈÔ Û˘Ó¤‰ÚÈÔ Î¿ıÂ ‰‡Ô ¯ÚfiÓÈ· ÛÙËÓ Aı‹Ó·
Î·È Ë ¢EBE ÔÚÁ·ÓÒÓÂÈ ÂÙ‹ÛÈÔ Û˘Ó¤‰ÚÈÔ Î¿ıÂ ¯ÚfiÓÔ ÛÙË
£ÂÛÛ·ÏÔÓ›ÎË. H E¢E ÂÎ‰›‰ÂÈ ÙÔ ÂÚÈÔ‰ÈÎfi ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈ-
Î¿ ¡¤· ÁÈ· ·ÛıÂÓÂ›˜ (ÂÈÎ. 15.1) Î·È Ë ¢EBE ÙÔ ÂÈÛÙËÌÔ-
ÓÈÎfi ÂÚÈÔ‰ÈÎfi ∂ÏÏËÓÈÎ¿ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ ÃÚÔÓÈÎ¿ ÁÈ·
ÁÈ·ÙÚÔ‡˜ (ÂÈÎ. 15.2). ¶ÂÚÈÔ‰ÈÎfi ÌÂ ÂÓ‰È·Ê¤ÚÔ˘Û· ‡ÏË ÁÈ·
ÙÔÓ ÓÂ·ÓÈÎfi ‰È·‚‹ÙË ÂÎ‰›‰ÂÙ·È ·fi ÙËÓ ·È‰È·ÙÚÈÎ‹ ÎÏÈ-
ÓÈÎ‹ ÙÔ˘ ¡ÔÛÔÎÔÌÂ›Ô˘ ¶·›‰ˆÓ ∞ıËÓÒÓ “∞ÁÏ·˝· ∫˘ÚÈ·-
ÎÔ‡”.

3. ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ Î·È Î¤ÓÙÚ· ÂÎ·›‰Â˘ÛË˜
‰È·‚ËÙÈÎÒÓ. ™ÙË ¯ÒÚ· Ì·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡Ó ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿
I·ÙÚÂ›· ÛÙ· ÌÂÁ¿Ï· ÓÔÛÔÎÔÌÂ›·. T· È·ÙÚÂ›· ·˘Ù¿ È‰Ú‡-
ıËÎ·Ó ¿Ù˘· ÌÂ ÙÔÓ ÂÓıÔ˘ÛÈ·ÛÌfi ÙˆÓ ÁÈ·ÙÚÒÓ Ô˘ ·-
Û¯ÔÏÔ‡ÓÙ·È ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Î·È ·Ó·ÁÓˆÚ›˙Ô-
ÓÙ·È ·fi ÙËÓ ÔÏÈÙÂ›·, ·ÏÏ¿ ‰˘ÛÙ˘¯Ò˜ —Ú¤ÂÈ Ó· ÏÂ-
¯ıÂ› ·˘Ùfi— ‰ÂÓ ÂÓÈÛ¯‡ÔÓÙ·È ÌÂ ÚÔÛˆÈÎfi Î·È
ÂÍÔÏÈÛÌfi. E›ÛË˜, ¤¯Ô˘Ó È‰Ú˘ıÂ› ·fi ÙÔ 1990 ÔÚÈÛÌ¤Ó·
¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ K¤ÓÙÚ·, Ô˘ Î·È ·˘Ù¿ ¤¯Ô˘Ó Ó· ·ÓÙÈÌÂ-
Ùˆ›ÛÔ˘Ó ÔÏÏ¿ ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù· ¤ÏÏÂÈ„Ë˜ ÚÔÛˆÈÎÔ‡ Î·È
¯ÒÚˆÓ. TÔ 1990 ¤ÁÈÓ·Ó Ù· ¿ÓÙ· ÛÙ· ¯·ÚÙÈ¿, ·ÏÏ¿ ÙÔ
Ò˜ ı· ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡Ó Ù· ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ I·ÙÚÂ›· Î·È K¤-
ÓÙÚ· ·Ê¤ıËÎÂ ÛÙËÓ Î·Ï‹ ÚÔ·›ÚÂÛË ÙÔ˘ ÂÎ¿ÛÙÔÙÂ ÚÔ¤-
‰ÚÔ˘ ÓÔÛÔÎÔÌÂ›Ô˘ Î·È ÙˆÓ È·ÙÚÒÓ, ‰ÈÂ˘ı˘ÓÙÒÓ ÙˆÓ ¶·-
ıÔÏÔÁÈÎÒÓ Î·È ¶·È‰È·ÙÚÈÎÒÓ ÎÏÈÓÈÎÒÓ. ¶ÚÔ˜ ÙÔ ·ÚfiÓ
Ù· ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ¿ K¤ÓÙÚ· ‰ÂÓ Â›Ó·È ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÔÓ¿‰Â˜ ÌÂ
·˘ÙÔÙ¤ÏÂÈ· Î·È ÌfiÓÈÌÔ ÚÔÛˆÈÎfi, fiˆ˜ ÚÔ‚Ï¤ÂÈ Î·È
ÙÔ YÔ˘ÚÁÈÎfi ‰È¿Ù·ÁÌ· ÙË˜ ›‰Ú˘Û‹˜ ÙÔ˘˜ (ÌÂ ÓÔÛËÏÂ‡-
ÙÚÈÂ˜, ‰È·ÈÙÔÏfiÁÔ˘˜, ÎÔÈÓˆÓÈÎ¤˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÔ‡˜, ÂÈÛÎ¤-

434 Η εκπαίδευση του διαβητικού

εικόνα 15.1  Εξώφυλλο ∆ιαβητολογικών Νέων. εικόνα 15.2  Εξώφυλλο Ελληνικών ∆ιαβητολογικών Χρονι-

εικόνα 17.1.3  Εξώφυλλο οδηγού Διαβητικού.
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πίνακας 17.3.  Διευθύνσεις διαβητολογικού ενδιαφέροντος στο διαδίκτυο

Διευθύνσεις στο διαδίκτυο ιστοσελίδα

http://www.who.int/diabetes/en/ Παγκόσμια οργάνωση Υγεία

http://www.idf.org/ Παγκόσμια ομοσπονδία Διαβήτη

http://www.diabetes.org/ αμερικανική Διαβητολογική Εταιρία

http://www.easd.org/ Ευρωπαϊκή Εταιρία Μελέτη Διαβήτη

http://www.diabetesaustralia.com.au αυστραλιανή Διαβητολογική Εταιρία

http://www.diabetes.org.uk/ βρετανική Διαβητολογική Εταιρία

http://www.diabetes.ca/ Καναδέζικη Διαβητολογική Εταιρία

http://www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de/ γερμανική Εταιρία Διαβήτη

http://www.jdf.org/ Ίδρυμα Έρευνας Νεανικού Διαβήτη

http://www.diabetes.com.au/ Διεθνές Ίδρυμα Διαβήτη αυστραλίας

http://www.fda.gov/diabetes/index.html Food and Drug Administration

http://www.diabetesinfocenter.org/ βιβλιοθήκη Πληροφοριών για τον Διαβήτη

http://www.worlddiabetesfoundation.org/ Παγκόσμιο Ίδρυμα Διαβήτη

http://www.diabetes.com.au/ Διεθνές Ίδρυμα Διαβήτη

http://www.diabetes.fi/index.php?lk_id=3 Φινλανδική Εταιρία Διαβήτη

http://www.euradia.org/ Συμμαχία για Έρευνα στον Διαβήτη

http://www.worldwidediabetes.com/ Παγκόσμια πρωτοβουλία εκπαίδευσης ΣΔ

http://www.ispad.org/ Διεθνής Εταιρία Παιδικού και Εφηβικού ΣΔ

http://www.fend.org/ ομοσπονδία Νοσηλευτών Διαβήτη

http://www.nutrition.org/ αμερικανική Εταιρία Διατροφής

http://www.medscape.com/viewarticle/538781 αμφισβήτηση μεταβολικού συνδρόμου

http://www.bddiabetes.com/ BD-Worldwide

http://www.diabetesresearch.org/
DiabetesResearchInstitute.htm

Diabetes research institute

http://www.eatright.org Διαιτολογική αμερικανική Εταιρία

http://www.ede.gr/ Ελληνική Διαβητολογική Εταιρία

http://www.ngda.gr/ Διαβητολογική Εταιρία β. Ελλάδας

http://www.medscape.com/diabetes-endocrinology Medscape 

http://www.diabetescounselling.com.au/
Συμβουλές για τον διαβήτη στο διαδίκτυο 
(αυστραλίας)

http://diabetes.niddk.nih.gov/ NDKD (Εθν. Ίδρ. ΣΔ & νοσημάτων... ηΠα)

http://www.diabetes.usyd.edu.au/foot/
οδηγίες για φροντίδα των ποδιών στον 
ΣΔ(αυστραλίας)

http://yourtotalhealth.ivillage.com/
diabetes- endocrine?

YourTotalHealth
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πίνακας 17.4. Διευθύνσεις φαρμακευτικών εταιριών στο διαδίκτυο που έχουν διαβητολογικά φάρμακα.

Διευθύνσεις στο διαδίκτυο φαρμακευτικών εταιριών
Φαρμακευτικές 
Εταιρίες

http://www.abbottdiabetescare.com/ Abbot

http://www.bayerdiabetes.com/gr/index.asp Bayer

http://www.bms.com/ Bristol-Myers Squibb

http://www.gsk.com/yourhealth/diabetes.htm GlaxoSmithKline

http://www.lifescan.com/ Lifescan

http://www.lilly.com/ Lilly 

http://www.menarini.com/ Menarini

http://www.minimed.com/ Medtronic

http://www.msddiabetes.net/login.html MSD

http://nibr.novartis.com/DiseaseAreas/Diabetes/ Novartis

http://www.novonordisk.com/ Novonordisk

http://www.pfizer.com/home/ Pfizer

http://www.roche.com/ Roche

http://en.sanofi-aventis.com/ Sanofi-Aventis

http://www.servier.com/ Servier

http://www.slife.gr/ S life

http://www.diabetesnet.com/diabetes_technology/continuous_monitoring.php Diabetes mal

http://www.diabetesnet.com/diabetes_technology/insulin_pump_models.php Diabetes Mal

Στον πίνακα 17.5 φαίνονται διευθύνσεις στο διαδί-
κτυο από διεθνή περιοδικά διαβητολογικού περιεχο-
μένου. Πολλά από αυτά παρέχουν δωρεάν πρόσβαση 
στην ύλη που δημοσιεύουν, εν όλω ή εν μέρει. Τα πολύ 
προβεβλημένα περιοδικά συνήθως απαιτούν συνδρο-
μή για τα πρόσφατα άρθρα τους.

O αναζητών πληροφορίες στο διαδίκτυο για τον ΣΔ 
πρέπει να είναι ενημερωμένος για το ότι οτιδήποτε 
παρουσιάζεται στο διαδίκτυο δεν υπόκειται σε έλεγχο 
αλήθειας ή ακρίβειας, εκτός αν ο φορέας του είναι από 
τη φύση του ελεγχόμενος και παρέχει τα εχέγγυα της 
τεκμηρίωσης των πληροφοριών, τις οποίες μεταδίδει 
με το διαδίκτυο. 

Πολλές φορές ιστοσελίδες για τον σακχαρώδη δια-
βήτη είναι τελικά διαφημιστικές. Τα άτομα που έχουν 
ΣΔ δεν πρέπει να εμπιστεύονται οποιαδήποτε διαφή-
μιση. Πολλές φορές πρόκειται για μη καθιερωμένες 
θεραπείες ή για προσπάθεια πώλησης διαφόρων δή-
θεν τονωτικών σκευασμάτων και βιαταμινών. Άλλοτε 
πάλι γίνεται προσπάθεια προώθησης προς πώληση 
ενός βιβλίου π.χ. διατροφής. Σε κάθε περίπτωση οι 
ενδιαφερόμενοι ας ρωτήσουν τον θεράποντα γιατρό 
πριν προβούν σε κάποια αγορά μέσω διαδικτυακών 
διαφημίσεων.

Λογισμικό για τον διαβήτη

Oι κάτοχοι ηλεκτρονικού υπολογιστή μπορεί να χρη-
σιμοποιήσουν λογισμικό για διάφορους σκοπούς 
που αφορούν στην καθημερινή ανάγκη για ρύθμιση 
του διαβήτη. Έτσι υπάρχει ποικιλία από λογισμικό για 
διαιτολόγια και ανάλυση περιεκτικότητας τροφών σε 
θρεπτικά συστατικά και θερμίδες. Yπάρχει λογισμικό 
για μεταφορά στοιχείων από τη μνήμη του μετρητή 
γλυκόζης και την εμφάνιση σε διάγραμμα των διακυ-
μάνσεων των μετρήσεων. 

Tο λογισμικό συνήθως πωλείται, σπανίως παρέχεται 
δωρεάν, γι’ αυτό και καλό θα ήταν όποιος ενδιαφέ-
ρεται για κάποιο λογισμικό να έχει τη δυνατότητα να 
το δει στην πράξη, πριν να το αγοράσει. Στο σημείο 
αυτό θα θέλαμε να κάνουμε την υπόμνηση, χρήσιμη 
για όσους δεν έχουν πρόσβαση σε ηλεκτρονικό υπο-
λογιστή, ότι δεν είναι απαραίτητο να καταφεύγει ο 
ασθενής στην προηγμένη τεχνολογία των λογισμικών 
για τον διαβήτη. Eίναι αρκετό και αποτελεσματικό να 
κάνει αυτοέλεγχο σακχάρου στο αίμα, να κρατά τις 
απαραίτητες σημειώσεις και να συμβουλεύεται τον 
γιατρό του έχοντας μαζί του το σημειωματάριο με τα 
αποτελέσματα σωστά γραμμένα.
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Eιδικά προβλήματα κατανόησης οδηγιών

Πολλοί παράγοντες επηρεάζουν την ικανότητα των 
ασθενών ή των γονέων μικρών παιδιών στην εκμά-
θηση των απαραίτητων γνώσεων που απαιτούνται 
για την καλή ρύθμιση του διαβήτη. Διαφορετική θε-
ώρηση της νόσου έχουν οι άνδρες από τις γυναίκες 
και οι γυναίκες έχουν μεγαλύτερο δείκτη κατάθλιψης 
συγκριτικά με τους άνδρες.40 Tο μορφωτικό επίπεδο 

είναι ένας παράγοντας η έλλειψη του οποίου δρα αρ-
νητικά. Ωστόσο, κάθε μορφωμένος ασθενής δεν είναι 
και “καλός” ασθενής. H ψυχολογική κατάσταση του 
ατόμου είναι ο κύριος παράγοντας για την επίδειξη 
ψυχραιμίας και προσοχής κατά την εκπαίδευση. Άτομα 
ψυχολογικά ασταθή δεν αντέχουν το φορτίο της διά-
γνωσης του διαβήτη. H ψυχολογική υποστήριξη στις 
περιπτώσεις αυτές, από τον γιατρό ή ακόμη και από 
ψυχολόγο ή ψυχίατρο, βοηθά στη βελτίωση της κατά-

πίνακας 17.5  Διεθνή περιοδικά Διαβητολογικού περιεχομένου

Διευθύνσεις στο διαδίκτυο ιστοσελίδα

http://www.americanjournalofdiabetes.com/index.php American Journal of Diabetes

http://content.karger.com/ProdukteDB/produkte.asp?Aktion=
JournalHome&ProduktNr=223977

Annals of diabetes and metabolism

http://www.diabetes.ca/Section_Professionals/pub_cjd.asp Canadian Journal of Diabetes

http://clinical.diabetesjournals.org/ Clinical diabetes

http://www.sciencedirect.com/science/journal/02615614 Clinical Nutrition

http://www.co-clinicalnutrition.com/ Clinical Nutrition and Matabolic Care

http://diabetes.diabetesjournals.org/ Diabetes

http://care.diabetesjournals.org/ Diabetes Care

http://www.diabetes.org/diabetes-forecast.jsp Diabetes Forecast

http://spectrum.diabetesjournals.org/ Diabetes Spectrum

http://www.diabeticfootjournal.co.uk/ The Diabetic Foot Journal

http://www.blackwellpublishing.com/journal.asp?ref=0742-3071&site=1 Diabetic Medicine

http://www.liebertpub.com/publication.aspx?pub_id=11 Diabetes Technology & Therapeutics

http://www.diabetologia-journal.org/ Diabetologia

http://ijod.uaeu.ac.ae/
International Journal of Diabetes and Metabo-
lism

http://www.elsevier.com/wps/find/journaldescription.cws_home/
505770/description#description

Journal of Diabetes and its Complications

http://www.elsevier.com/wps/find/journaldescription.cws_home/
505949/description#description

Diabetes Research and Clinical Practice

http://www3.interscience.wiley.com/journal/10009394/home Diabetes Metabolism Research and Review

http://www.blackwellpublishing.com/journal.asp?ref=1462-8902 Diabetes Obesity and Metabolism

http://www.endo.theclinics.com/
Endocrinology and Metabolism Clinics of North 
America

http://www.elsevier.com/wps/find/journaldescription.
cws_home/707242/description#description

Insulin

http://www.nature.com/ijo/index.html International Journal of Obesity

http://journals.elsevierhealth.com/periodicals/ymeta Metabolism Clinical and Experimental

http://www.elsevier.com/wps/find/journaldescription. cws_home/704955/
description#description

Nutrition, metabolism and cardiovascular dis-
ease

http://www.blackwellpublishing.com/journal.asp?ref=1399-543X&site=1 Pediatric diabetes

http://www3.interscience.wiley.com/journal/70003726/home Practical research 

http://tde.sagepub.com/ The Diabetes Educator
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στασης, ώστε στο άτομο που μας ενδιαφέρει να γίνει 
πιο ευπρόσδεκτη η εκπαίδευση. Σε μερικές οικογέ-
νειες υπάρχουν ψυχολογικά προβλήματα μεταξύ των 
γονέων που διαταράσσουν το κλίμα και δεν βοηθούν 
στη ρύθμιση του διαβήτη των παιδιών τους. Tο καθη-
μερινό στρες και τα οικονομικά προβλήματα, επίσης, 
είναι παράγοντες που επηρεάζουν την πιστή εφαρμο-
γή του προγράμματος που έχει θέσει ο γιατρός. Άλλοι 
παράγοντες που επηρεάζουν την ικανότητα εκπαίδευ-
σης είναι η αρχική κατάθλιψη, από την οποία υποφέ-
ρουν μερικοί ασθενείς. Eιδικό πρόβλημα δημιουργεί η 
διαφορετική εθνικότητα και η αδυναμία συνεννόησης, 

κάτι το οποίο τελευταίως συναντάμε με τους οικονομι-
κούς μετανάστες. Tέλος, προβλήματα υπάρχουν και με 
ασθενείς που πάσχουν από ψυχικά νοσήματα ή άνοια. 
Μερικές φορές σε επανεξέταση ασθενούς διαπιστώ-
νεται αδυναμία κατανόησης οδηγιών. Σε τέτοιες περι-
πτώσεις μία μέτρηση σακχάρου συχνά αποκαλύπτει 
υπογλυκαιμία.

Γενική αρχή που πρέπει να ακολουθείται είναι ότι το 
εύρος των προσφερόμενων στον ασθενή πληροφο-
ριών και ο τρόπος μετάδοσής τους πρέπει να εξατομι-
κεύονται.

1 Workshop Report. Diabetes care and research in Europe: 
the St Vincent Declaration. Diabet Med 1990;7:360.

 2  Brown S. Studies of educational interventions and 
outcomes in diabetic adults: a meta-analysis revisited. 
Patient Educ Couns 1990;16:189-215. 

 3  Tildesley HD, Mair K, Sharpe J, Piaseczny M. Diabetes te-
aching-outcome analysis. Patient Educ Couns 1996;29:59-
65. 

 4  Miller LV, Goldstein J. More efficient care of diabetic 
pati-ents in a country hospital setting. N Engl J Med 
1972;286:1388-1391. 

 5  Davidson JK, Alonga M, Gloldsmith M, Borden J. Assess-
ment of program effectiveness at Grady Memorial 
Hospital, Atlanta. In: Steiner G et al. Educating Diabetic 
Patients. New York: Springer 1981;329-348.

 6   Clement S. Diabetes self-management education 
(Technical Review). Diabetes Care 1995;18:1204-1214.

 7  Funnel MM, Haas LB. National standards for diabetes self-
management education programs (Technical Review). 
Diabe-tes Care 1995;18:100-116. 

 8  Brown SA. Meta-analysis of diabetes patient education 
research: variations in intervention effects across studies. 
Res Nurs Health 1992;15:409-419.

 9  Malone JM, Snyder M, Anderson G, Berhard VM, Holloway 
GA, Bunt TJ. Prevention of amputation by diabetic educa-
tion. Am J Surg 1989;158:520-543.

10  Most RS, Sinnock P. The epidemiology of lower extremity 
am-putations in diabetic individuals. Diabetes Care 
1983;6:87-91.

11  Chase HP. Avoiding the short and long-term 
complications of juvenile diabetes. Pediatr Rev 
1985;7:140-149. 

12   Kostraba LN, Gay EG, Rewers M, Chase HP, Klingensmith 
GJ, Hamman RF. Increasing trend of outpatient 

BιβλιογραφIα management of children with newly diagnosed IDDM. 
Diabetes Care 1992;15:95-100.

13  Swift PGF, Heanshaw JR, Botha JL, Wright G, Raymond NT, 
Jamieson KF. A decade of diabetes: keeping children out 
of hospital. Br Med J 1993;307:96-98.

14  Neresian W. Impact of diabetes outpatient education. 
MMWR Morb Mortal Wkly Rep 1982;31:307-313.

15  Anderson RM. The personal meaning of having diabetes: 
im-plications of behaviour and education, or kicking the 
bucket theory. Diabet Med 1986;3:85-89.

16   Wang PH, Lau J, Chalmers TC. Meta analysis of effects of 
intensive blood-glucose control on late complications of 
type 1 diabetes. Lancet 1993;341:1306-1309.

17  Graben A, Davidson P, Brown A, McCrae T, Wooldridge K. 
Drop-out and relapse during diabetes care. Diabetes Care 
1992;15:1477-1483. 

18  Korhonen T, Huttunen J, Aro A, Hentiwen M, Ihjalalaiwen 
O, Majenden H et al. A controlled trial on the effects of 
patient education in the treatment of insulin dependent 
dia-betes mellitus. Diabetes Care 1989;6:256-261.

19   Laron Z, Galtzer A, Shoshana A, Gil R, Darp M, Mimouni 
M. A multidisciplinary, comprehensive, ambulatory 
treatment scheme for diabetes mellitus in children. 
Diabetes Care 1979;2:342-348.

20   Ecoe JM. New trends in diabetes education, the 
cornstone of diabetes care. Dialogue 1996;15-22.

21  Lewis D. Computer-based patient education: use by 
diabetes educator. Diabetes Ed 1996;22:140-145.

22  Tattersall RB, McCulloch DK, Aveline M. Group therapy in 
the treatment of diabetes. Diabetes Care 1985;8:180-188. 

23  Alivisatos JG. Patient education: individual, group and 
mass media medical teaching: advantages and problems, 
In: Assal JP et al. Diabetes Education. How to Improve 
Patient Edu-cation. Amsterdam, Excerpta Medica 
1983;131-132.

24   Pieber TR, Brunner GA, Schnedel WJ, Schattenberg 



910 • Διαβητολογια

S, Kauf-man P, Krejs GJ. Evaluation of a structured 
outpatient group education program for intensive insulin 
therapy. Diabetes Care 1995;18:624-629.

25  Aλιβιζάτος I. H φροντίδα υγείας του διαβητικού. Eλλ Διαβ 
Xρον 1989;2:81-89. 

26   Skinner TC, Carey ME, Cradock S, Daly H, Davies MJ, 
Doherty Y, Heller S, Khunti K, Oliver L; DESMOND 
Collaborative. Diabetes Education and Self-Management 
for Ongoing and Newly Diagnosed (DESMOND): process 
modelling of pilot study. Patient Educ Couns 2006;64:369-
377.

27   Benroubi M, Christacopoulos P, Karamitsos D et al. 
Evalua-ting diabetes education. The teaching letter, 
Diabetes Educa-tion Study Group of EASD, Athens 1987.

28   American Diabetes Association. National standards for 
diabe-tes self-management education programs and 
American Dia-betes Association review criteria. Diabetes 
Care 1997;20 (Suppl 1):S67-S70.

29   Lawrence PA, Cheely J. Deterioration of diabetic patients’ 
knowledge and management skills as determined during 
outpatients visits. Diabetes Care 1980;3:214-218.

30  Chen HS, Wu TE, Jap TS, Chen RL, Lin HD.
Effects of health education on glycemic control during holiday 

time in patients with type 2 diabetes mellitus. Am J 
Manag Care 2008;14:45-51.

31  Kαραμήτσος Δ, Mπακατσέλος Σ. Xρησιμοποίηση 
ερωτηματολογίου για τον έλεγχο γνώσεων και εκτίμηση 
ψυχολογικής κατάστασης διαβητικών τύπου 1. Eπετηρίδα 
Iατρικής σχολής. 1988;17:107-115.

32  Anderson B, Ho J, Brackett J, Finkelstein D, Laffel L. 
Parental involvement in diabetes management tasks: 
rela-tionships to blood glucose monitoring adherence 
and meta-bolic control in young adolescents with insulin 
dependent diabetes mellitus. J Pediatr 1997;13:257-265.

33  Smith KE, Schreiner B, Brouhard, Luther BT. Impact of 
a camp experience on choice of coping strategies by 
ado-lescents with insulin-dependent diabetes mellitus. 
Diabetes ED 1991;17:49-52.

34  Allen DA, Tennen H, McGrade BJ, Affleck G, Ratzan S. 
Parent and child perceptions of the management of 
juvenile diabetes. J Pediatr Psychol 1983;8:129-141.

35   Sainetti-Rose B. Developmental issues in managing 
children with diabetes. Pediatric Nurs 1994;20:11-14.

36   Papanas N, Maltezos E. Education for dietary freedom 
in type 1 diabetes? Yes, it’s possible. Diabetes Educ 
2008;34:54-58. 

37  Blankfeld DF, Hoahan CJ. Family support, coping 
strategies and depressive symptoms among mothers of 
children with diabetes. J Family Psychol 1996;10:173-179.

38   Bobrow ES, AvRuskin TW, Siller J. Mother-daughter 

intera-ction and adherence to diabetes regimens. 
Diabetes Care 1985;8:146-51 

39  Jacobson AM, Hauser ST, Lavori P et al. Family 
environment and glycemic control: a four-year 
prospective study of child-ren and adolescents with 
insulin-dependent diabetes mellitus. Psychosom Med 
1994;56:401-409.

40 Gucciardi E, Wang SC, DeMelo M, Amaral L, Stewart 
DE. Characteristics of men and women with diabetes: 
observations during patients’ initial visit to a diabetes 
education centre. Can Fam Physician 2008;54:219-227.



Παραρτήματα για τον ασθενή



912 • Διαβητολογια

ςΧεΔιαςμος γεΥματων (Διαβητης τΥποΥ 1)*
1. eισαγωγή
Eφόσον έχεις διαβήτη, έχεις αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. H ινσουλίνη θα βοηθήσει τον οργανισμό σου να 
τη χρησιμοποιήσει. Eίναι δικό σου έργο να ισορροπήσεις το σάκχαρo του αίματος με τη βοήθεια της ινσουλίνης (που 
ρίχνει το σάκχαρο) και των τροφών που τρως, οι οποίες το ανεβάζουν.
EINAI ΣHMANTIKO NA ΠAIPNEIΣ APKETOYΣ YΔATANΘPAKEΣ, ΩΣTE NA ΣOY ΔΩΣOYN ENEPΓEIA, όπως ψωμί, ζυμαρικά, 
ρύζι, πατάτες, φρούτα. aυτοί πρέπει να μοιραστούν σε 3 κυρίως γεύματα και 2-3 ενδιάμεσα γεύματα (σνακ) 
κατά τη διάρκεια της ημέρας. H ζάχαρη, το μέλι, τα γλυκά και τα αναψυκτικά ΔEN πρέπει να αποτελούν μέρος της 
καθημερινής διατροφής. Mπορούν να καταναλωθούν κατά τη διάρκεια έξτρα μυϊκής άσκησης ή για την αντιμετώπιση 
της υπογλυκαιμίας.
 
2. θυμήσου
• H τροφή με υδατάνθρακες ανεβάζει το σάκχαρο αίματος.
• H ινσουλίνη το κατεβάζει.
• H άσκηση κατεβάζει το σάκχαρο.
• Όταν δεν τρώμε αρκετούς υδατάνθρακες, παθαίνουμε υπογλυκαιμία.

3. ςυμβουλές
• Mην παραλείπεις γεύμα, να το παίρνεις τη σωστή ώρα.
• Προσπάθησε να τρως την ίδια ποσότητα τροφής καθημερινά.
• Αν αυξήσεις τη σωματική σου δραστηριότητα, το σάκχαρό σου θα κατέβει, γι’ αυτό πρέπει να φας επιπλέον   
  υδατάνθρακες, π.χ. έναν χυμό φρούτου, μία φέτα ψωμί για μία ώρα κανονικού βαδίσματος.
• Eλέγχοντας το σάκχαρο αίματος θα δεις και θα καταλάβεις την επίδραση που έχει η άσκηση και το φαΐ στα επίπεδα  
  του σακχάρου αίματος. Aυτό θα σου δώσει μεγαλύτερη ευελιξία στο μέλλον.
• Tο οινόπνευμα κατεβάζει το σάκχαρο αίματος, αν το πίνεις νηστικός.
  KINΔYNOς (ο διαβήτης δεν ρυθμίζεται με οινόπνευμα).
• Mπορείς να καταναλώνεις διαιτητικά ποτά.
• Έχε πάντα μαζί σου ζάχαρη. Αν το ζάχαρό σου πέσει πολύ χαμηλά θα νιώσεις ζάλη και τρεμούλα (YΠOΓΛYKAIMIA). 
Aμέσως πάρε 3-4 κύβους ζάχαρη ή πιες έναν χυμό φρούτου.

*Από ειδικό έντυπο της Diabetes Education Study Group (Έκδοση NOVOCARE).
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ςΧεΔιαςμος γεΥματων  
(Διαβητης τΥποΥ 2)
Aυτό το φυλλάδιο δεν υποκαθιστά το γραπτό διατολόγιο, 
αλλά θα σε βοηθήσει να ξεκινήσεις κάποιες διατροφικές 
αλλαγές.
Oι παρακάτω απλοί κανόνες μπορούν να σε βοηθήσουν 
να βελτιώσεις την υγεία σου, να μειώσεις το σάκχαρο 
αίματος και να αποφύγεις τις επιπλοκές από τον διαβήτη.
1. Tο σύνολο της ημερήσιας τροφής πρέπει να 
μοιράζεται σε 3 κυρίως γεύματα και 2 μικρά ενδιάμεσα 
(σνακς). Aυτό θα ελαττώσει την πείνα και θα μειώσει την 
αύξηση του σακχάρου που ακολουθεί τα γεύματα.
2. Mπορείς να τρως ελεύθερα λαχανικά (ντομάτες, 
αγγούρια, μαρούλια, σπανάκι, χόρτα, καρότα κ.λπ.), 
να πίνεις καφέ, τσάι ή αναψυκτικά χωρίς ζάχαρη. Oι 
τροφές αυτές έχουν ελάχιστες ή και καθόλου θερμίδες. 
Oι σαλάτες είναι πλούσιες σε φυτικές ίνες καθώς και 
σε βιταμίνες, γεγονός που βοηθάει στη ρύθμιση του 
σακχάρου.
3. θυμήσου ότι πρέπει να μειώσεις στο μισό την 
ποσότητα του ψωμιού, της πατάτας, του ρυζιού, των 
ζυμαρικών και των φρούτων. Προσπάθησε να μειώσεις 
τις ποσότητες κρέατος, τυριών και γαλακτοκομικών.
4. αν απαιτείται να χάσεις βάρος, πρέπει να αποφεύγεις 
τα λιπαρά (βούτυρο, μαργαρίνη, λάδι, λουκάνικα, 
παχιά τυριά, παχύ κρέας και ψάρι, σάλτσες, κρέμα, 
κονσερβαρισμένο κρέας και ψάρι, τηγανητά, ξηρούς 
καρπούς) και το οινόπνευμα (κρασί, μπίρα, ουίσκι).
5. Δεν πρέπει να τρως γλυκά, μέλι ή να πίνεις ποτά που 
περιέχουν ζάχαρη (Coca-cola, πορτοκαλάδες κ.λπ.). 
Θυμήσου ότι οι φυσικοί χυμοί έχουν τη ζάχαρη του ίδιου 
του φρούτου.
6. πρόσεχε τις τροφές “για διαβητικούς” που περιέχουν 
φρουκτόζη, μπορεί να είναι μερικές φορές πλούσιες σε 
λίπος.
7. προσπάθησε να μειώσεις το αλάτι στην τροφή σου, 
ιδίως αν έχεις υψηλή πίεση.
8. πρόσθεσε στα φαγητά καρυκεύματα και μυρωδικά 
για να γίνουν πιο νόστιμα.

aπωλεια βαροΥς (Διαβητης TΥποΥ 2)
H μείωση του σωματικού βάρους θα βελτιώσει το 
σάκχαρο του αίματος και θα μειώσει την ανάγκη για 
φάρμακα (χάπια ή ινσουλίνη). Mπορεί να συμβάλει 
και στην αντιμετώπιση άλλων συνοδών καταστάσεων 
όπως υπέρταση, υπερχοληστεριναιμία, δισκοπάθεια και 
οσφυαλγία. Δεν πρέπει να χάνει κανείς πάνω από 1 κιλό 
την εβδομάδα, ο ιδανικός ρυθμός είναι 1 με 3 κιλά το 
μήνα.

eίναι γνωστό ότι ο βασικός τρόπος για να 
μειωθεί το σωματικό βάρος είναι η μείωση της 
προσλαμβανόμενης τροφής.
Αν ξέρεις ότι τρως κάποια τροφή υπερβολικά (π.χ. 
μακαρόνια, ρύζι, ψωμί, κρέας, τυρί) μείωσέ τη στο μισό. 
Αν πίνεις κρασί, μπίρα ή άλλα οινοπνευματώδη ποτά 
προσπάθησε να τα αποφύγεις την περίοδο που κάνεις 
δίαιτα για αδυνάτισμα.

Αν τρως λίγο και δεν πίνεις κρασί, μπορεί παρολα αυτά 
να ανακαλύψεις διατροφικά λάθη. Για 3 ημέρες γράψε 
την ακριβή ποσότητα των τροφών που τρως. Mπορεί να 
ανακαλύψεις λάθη που δεν είχες συνειδητοποιήσει και να 
τα κουβεντιάσεις με τον γιατρό σου.
Mερικές συμβουλές για να βοηθηθείς στη δίαιτα:
• Σκέψου ότι η μείωση του βάρους μπορεί να 
πραγματοποιηθεί σε 2 φάσεις: α) σε μικρό χρονικό 
διάστημα, όταν τρως λιγότερο και β) μακροχρόνια, όταν 
θα τρως τη σωστή ποσότητα, έτσι ώστε να διατηρήσεις 
το βάρος που απέκτησες.
• Tρώγε πρωϊνό και ενδιάμεσο γεύμα μεταξύ των κυρίων 
γευμάτων. (Αν έτσι έχει οριστεί).
• Ένα κολατσιό (σνακ) μπορεί να βοηθήσει να κοπεί η 
όρεξη πριν από κάποια έξοδο.
•  Αν πεινάς πολύ και δεν μπορείς να κρατηθείς μέχρι το 
επόμενο γεύμα, φάε σαλατικά (αγγούρι, καρότο, χόρτα 
κ.λπ.).
• Αν διψάς, πιες νερό ή ποτά χωρίς ζάχαρη.
• Mην έχεις μεγάλες ποσότητες τροφών στο ψυγείο, μην 
αφήνεις μπισκότα και γλυκίσματα γύρω σου.
• Zήτησε βοήθεια στην προσπάθεια που κάνεις από την 
οικογένεια και τους φίλους, μάθε να αφήνεις λίγο φαΐ στο 
πιάτο σου.
• Mερικοί άνθρωποι φοβούνται να χάσουν βάρος, γιατί 
νομίζουν ότι θα δείχνουν άρρωστοι. Eίναι αλήθεια ότι 
ανεπιθύμητη απώλεια βάρους μπορεί να σχετίζεται με 
νόσο (π.χ. αρρύθμιστος διαβήτης) αλλά η επιδιωκόμενη 
απώλεια βάρους είναι έκφραση υγείας και νεανικότητας.
H μείωση του βάρους είναι σχετικά εύκολη, η 
διατήρηση των αποτελεσμάτων μπορεί να είναι 
δύσκολη.
•  O κυριότερος τρόπος για να το επιτύχεις είναι να 
εντάξεις τη φυσική άσκηση στις καθημερινές συνήθειές 
σου, π.χ. μία ώρα περπάτημα ή μισή ώρα ποδήλατο. 
Aπόφυγε την έντονη άσκηση, έως ότου εξασκηθείς.
• Tρώγε όσο γίνεται λιγότερο λίπος, π.χ. βούτυρο, ξηρούς 
καρπούς, τυριά, τηγανητά.
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OΔηγιες Διατροφης 
aντιμετώπιση και πρόληψη της παχυσαρκίας με 
κατάλληλο διαιτολόγιο (Mικρές τροποποιήσεις από 
οδηγίες της aμερικανικής Διαβητολογικής eταιρίας, 
aDa)

Tι κάνει τους ανθρώπους να αποκτούν πλεόνασμα 
λίπους;
Mετά τη λήψη τροφής, ο οργανισμός μας επεξεργάζεται 
τα θρεπτικά συστατικά της για να τα χρησιμοποιήσει 
ως ενέργεια ή για να δημιουργήσει και να επισκευάσει 
κύτταρα. Aν κάποιος τρώει περισσότερο φαγητό από 
όσο χρειάζεται το σώμα του, ό’τι ενέργεια (θερμίδες) 
είναι περισσευούμενη αποθηκεύεται ως λίπος, για να 
χρησιμοποιηθεί αργότερα, αν χρειαστεί. Δυστυχώς, 
στην εποχή που ζούμε, σε αντίθεση με παλαιότερα, 
πολλοί άνθρωποι δεν χρησιμοποιούν ποτέ το λίπος που 
συσσωρεύεται στο σώμα τους και με την πάροδο των 
ετών γίνονται αρκετά υπέρβαροι ή παχύσαρκοι.
Mερικοί άνθρωποι ίσως είναι, εκ πρώτης όψεως, 
υπέρβαροι, αλλά μπορεί να μην έχουν περιττό λίπος, αν 
έχουν υπέρμετρη μυϊκή ανάπτυξη ή βαρύ σκελετό. O 
γιατρός ή η διαιτολόγος μπορούν να υπολογίσουν ποιο 
είναι το ιδανικό σας βάρος.
Tρεις παράγοντες μπορεί να συμβάλλουν στο να γίνει 
κάποιος υπέρβαρος:
• H λήψη περισσότερης τροφής από όση το σώμα μπορεί 
να χρησιμοποιήσει.
• H έλλειψη σωματικής άσκησης.
• H υιοθέτηση συνηθειών ή τρόπου ζωής που 
παρεμβαίνουν στην υγιεινή διατροφή και 
δραστηριότητες.
H πρόσληψη επιπλέον λίπους μπορεί να οδηγήσει 
σε σοβαρά προβλήματα υγείας. H υψηλή πίεση, οι 
καρδιακές παθήσεις και ο σακχαρώδης διαβήτης 
παρουσιάζονται συχνότερα, όταν υπάρχει παχυσαρκία. 
O διαβήτης ελέγχεται πιο δύσκολα, όταν ένα παχύσαρκο 
άτομο τρώει επιπλέον θερμίδες. 
Πρέπει να μάθετε να ελέγχετε την πρόσληψη θερμίδων 
και τροφών που έχουν πολλές θερμίδες. Για παράδειγμα, 
δεν πρέπει να χρησιμοποιείτε πολλή ζάχαρη. Eπίσης, 
πρέπει να μάθετε να αναγνωρίζετε και να μειώνετε την 
πρόσληψη τροφών που έχουν πολύ λίπος, χοληστερίνη 
και νάτριο (αλάτι). Tέλος, για να αυξήσετε τις τροφες που 
έχουν πολλές φυτικές ίνες, πρέπει να καταναλώνετε κάθε 
μέρα φυλλώδη λαχανικά, πιτυρούχο ψωμί και όσπρια.

πώς μπορούμε να έχουμε το βάρος μας υπό έλεγχο;
Yπάρχουν πολλά τεχνάσματα και πρόσκαιρες δίαιτες 
που υποστηρίζεται ότι είναι αποτελεσματικές στο να 
βοηθήσουν τους ανθρώπους να χάσουν βάρος. Παρόλα 
αυτά, για να είναι επιτυχημένος ο έλεγχος του βάρους, 

μακροπρόθεσμα και μόνιμα, πρέπει να συμβάλουν τρεις 
παράγοντες:
•  H τροφή
•  H άσκηση
•  H αλλαγή συμπεριφοράς
• H τροφή είναι σημαντική γιατί το σώμα σας τη 
χρειάζεται για να λειτουργήσει σωστά. Aλλά αν η τροφή 
είναι περισσότερη απ’ ό,τι χρειάζεται, αυξάνονται τα 
αποθέματα του λίπους. 
• Mε την άσκηση καταναλώνονται θερμίδες και 
χρησιμοποιείται σε καύσεις λίπος του σώματος.
 • Oι αλλαγές συμπεριφοράς βοηθούν στην εξάλειψη 
κακών συνηθειών, π.χ. να βλέπετε τηλεόραση και 
να τρώτε ξηρούς καρπούς, και σας παρακινούν να 
αλλάξετε οριστικά τρόπο ζωής, ώστε να είστε και να 
παραμένετε υγιείς. O γιατρός ή η διαιτολόγος μπορούν 
να σας βοηθήσουν να ισορροπήσετε αυτούς τους τρεις 
παράγοντες, ώστε να πετύχετε τους στόχους ελέγχου του 
βάρους σας.

Kαθοριςμος ςτοΧων για ενα 
προγραμμα ελεγΧοΥ τοΥ βαροΥς ςας
οι ατομικοί ρεαλιστικοί στόχοι είναι πολύ σημαντικοί
O κάθε άνθρωπος έχει διάφορους λόγους για να αρχίσει 
ένα πρόγραμμα ελέγχου του σωματικού βάρους. Σε 
ορισμένους ανθρώπους υπάρχει η ανάγκη να ελεγχθεί 
η υψηλή αρτηριακή πίεση ή το αυξημένο σάκχαρο στο 
αίμα. Για πολλούς ανθρώπους το κίνητρο είναι ίσως 
η ανάγκη για καλύτερη εμφάνιση. Όποιο κι αν είναι 
το κίνητρο, μην ξεχνάτε ότι οι στόχοι πρέπει να είναι 
ρεαλιστικοί, ώστε να είναι δυνατόν να επιτευχθούν. Για 
παράδειγμα, η μείωση βάρους που ζητάει ο γιατρός 
μπορεί να είναι 750g  κάθε εβδομάδα. Aν περιμένετε 
να χάσετε 2 κιλά κάθε εβδομάδα, θα απογοητευθείτε. 
Mεγαλύτερη απώλεια βάρους μπορεί να γίνει μόνο 
σε επείγουσες καταστάσεις, π.χ. καρδιοπαθείς που 
αρχίζουν διουρητικά ή με ολιγοθερμιδικά διαιτολόγια 
που εφαρμόζονται υπό ιατρική παρακολούθηση για 
συγκεκριμένη διάρκεια ολίγων μηνών. Στα ιδιαίτερα 
ολιγοθερμιδικά διαιτολόγια πρέπει να υπάρχει και 
κάλυψη των αναγκών σε βιταμίνες, μέταλλα και 
ιχνοστοιχεία με φαρμακευτική χορήγηση.
Mακροπρόθεσμοι στόχοι οδηγούν σε μακροπρόθεσμα 
σημαντικά αποτελέσματα, αρκεί να υπάρχει συνέχεια και 
προσήλωση κάθε φορά στον επόμενο στόχο. O πρώτος 
στόχος μπορεί να είναι η μείωση του βάρους κατά 5 Kg 
και ο επόμενος για άλλα 5 Kg κ.ο.κ.
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λογικό βάρος
Eίναι σημαντικό να τρώτε τη σωστή ποσότητα φαγητού 
που θα σας βοηθήσει να επιτύχετε και να διατηρήσετε 
ένα λογικό σωματικό βάρος. Oι θερμίδες που χρειάζεστε 
εξαρτώνται από το μέγεθος που έχει το σώμα σας, την 
ηλικία σας και τις δραστηριότητές σας. Eίναι σημαντικό 
να τρώτε τη σωστή ποσότητα φαγητού για αρκετούς 
λόγους.
Oι περισσότερες θερμίδες θα εμποδίσουν ή θα 
καθυστερήσουν τη μείωση του βάρους σας.
Oι λιγότερες θερμίδες θα στερήσουν από το σώμα την 
ενέργεια και τα θρεπτικά συστατικά που χρειάζεται για να 
λειτουργεί σωστά.
Συμφωνήστε μαζί με τον γιατρό ποιος είναι ένας λογικός 
στόχος βάρους, πόσες θερμίδες χρειάζεστε κάθε μέρα 
για να φτάσετε στον στόχο σας και αν χρειάζεται να 
παίρνετε συμπλήρωμα βιταμινών και μετάλλων, όσο 
ακολουθείτε ένα πρόγραμμα δίαιτας αδυνατίσματος.
H άσκηση είναι επίσης πολύ σημαντική βοήθεια. Eνώ 
σας βοηθάει να χάσετε βάρος, αυξάνει τον μυϊκό 
τόνο και τη δύναμη. Kάνει καλό στην καρδιά, τους 
πνεύμονες και τα κύτταρα του αίματος. Mπορείτε να 
αυξήσετε τις δραστηριότητές σας με το περπάτημα, 
την ποδηλασία, το κολύμπι, με εργασίες κήπου ή 
απλώς με το να χρησιμοποιείτε τις σκάλες αντί του 
ανελκυστήρα. Aν θέλετε να ξεκινήσετε ένα πρόγραμμα 
προπόνησης, συμβουλευθείτε πρώτα τον γιατρό σας. 
Aν έχετε καιρό να ασκηθείτε και είστε άνω των 35 ετών, 
συμβουλευθείτε τον καρδιολόγο σας. Aν είστε άνω των 
50 ετών, καταφύγετε σε άσκηση που είναι συμβατή με τις 
δυνατότητές σας, π.χ. γρήγορο βάδισμα ή κολύμπι.

Kαλή διατροφή
Eίναι σημαντικό να τρώτε μια ποικιλία τροφών κάθε 
μέρα. Tο σώμα σας λειτουργεί καλύτερα αν έχετε 
ισορροπημένα γεύματα που περιέχουν τη σωστή 
ποσότητα βιταμινών, μετάλλων, υδατανθράκων, 
λίπους και νερού. Oι υδατάνθρακες είναι η κύρια πηγή 
ενέργειας. Oι πρωτεΐνες δημιουργούν μυες και δίνουν 
λίγη ενέργεια. Tο λίπος είναι ενέργεια σε αποθηκευμένη 
μορφή. Oι περισσότερες τροφές περιέχουν ένα μίγμα 
από αυτά. 
• Oι υδατάνθρακες παρέχουν τέσσερις θερμίδες το 
γραμμάριο και βρίσκονται σε αμυλούχες τροφές, στο 
ψωμί, τα φρούτα, τα λαχανικά και το γάλα. 
• Oι πρωτεΐνες παρέχουν επίσης τέσσερις θερμίδες σε 
κάθε γραμμάριο. Oι πρωτεΐνες βρίσκονται στο κρέας, 
το γάλα και πολύ λίγη ποσότητα πρωτεΐνης υπάρχει στις 
αμυλούχες τροφές, το ψωμί και τα λαχανικά. 
• Tο λίπος παρέχει περισσότερες θερμίδες, εννέα σε κάθε 
γραμμάριο. Λίπος υπάρχει στο λάδι, τα σπορέλαια, το 
βούτυρο, το κρέας, τα γαλακτοκομικά προϊόντα και τους 

ξηρούς καρπούς. Διακρίνεται σε ζωϊκό και φυτικό λίπος. 

Mερικές αρχές σωστής και υγιεινής διατροφής
 aποφεύγετε τα πολλά λίπη. Tο υπερβολικό λίπος 

μπορεί να συμβάλει στη δημιουργία καρδιαγγειακών 
παθήσεων. Nα τρώτε περισσότερο ψάρι, πουλερικά 
χωρίς πέτσα και άπαχα κρέατα. Προσέχετε τις μερίδες 
των κρεάτων, είναι πολύ εύκολο να φάτε περισσότερο.
Tρώτε λιγότερες λιπαρές τροφές όπως είναι οι σάλτσες, 
τα παγωτά, οι ξηροί καρποί. Xρησιμοποιείτε κατά 
προτίμηση προϊόντα με χαμηλά λιπαρά, όπως άπαχο 
γάλα ή γιαούρτι (0 ή1,5% σε λίπος), ημιαποβουτυρωμένα 
τυριά και αντικαταστήστε τα γλυκά με φρέσκα φρούτα. 
Tο ότι τρώτε αποβουτυρωμένα προϊόντα δεν σημαίνει 
ότι δεν παρέχουν θερμίδες, επομένως η ποσότητά τους 
δεν είναι απεριόριστη.

 Tρώτε περισσότερους υδατάνθρακες (αμυλούχες 
τροφές, ψωμί, φρούτα και λαχανικά) ιδιαίτερα όσες 
τροφές έχουν πολλές φυτικές ίνες. Oι τροφές που 
έχουν πολλούς υδατάνθρακες είναι μια καλή πηγή 
ενέργειας, βιταμινών και μετάλλων. Oι ίνες στις τροφές 
μπορεί να βοηθήσουν στη μείωση του λίπους στο αίμα. 
Bοηθούν επίσης στην καλή λειτουργία του πεπτικού 
συστήματος. Πολλοί διαβητικοί νομίζουν ότι πρέπει 
να ελαχιστοποιήσουν τους υδατάνθρακες που τρώνε. 
Aυτό είναι λάθος, γιατί ο οργανισμός χρειάζεται τις 
τροφές που περιέχουν υδατάνθρακες, αλλά και γιατί 
αλλιώς θα έτρωγαν πολύ ζωϊκό λίπος που αυξάνει την 
αρτηριοσκλήρωση. Oι περισσότεροι άνθρωποι πρέπει 
να αυξήσουν την ποσότητα αμύλου και ινών που τρώνε. 
Aυτό μπορεί να γίνει με το να τρώνε περισσότερο 
φασόλια, αρακά, φακές, ψωμί ολικής αλέσεως, 
δημητριακά, φρέσκα φρούτα και λαχανικά.

 aποφεύγετε την υπερβολική ζάχαρη. Για να ελέγξετε 
το βάρος σας, τρώτε ζάχαρη με μέτρο. H ζάχαρη έχει 
μόνο θερμίδες και καθόλου βιταμίνες ή μεταλλικά 
στοιχεία, αυξάνει γρήγορα το σάκχαρο στο αίμα και 
μπορεί να δημιουργήσει τερηδόνα στα δόντια.Tροφές 
με πολλή ζάχαρη είναι τα επιδόρπια όπως τούρτες, 
κέικ, τηγανίτες και λουκουμάδες με ζάχαρη ή μέλι και 
σιρόπι. Ένα απλό αναψυκτικό μπορεί να περιέχει ως και 4 
κουταλάκια ζάχαρη!

 aποφεύγετε το πολύ αλάτι. Πολλοί από εμάς τρώνε 
υπερβολικό αλάτι. Παρόλο που το αλάτι δεν περιέχει 
θερμίδες, το νάτριο που υπάρχει στο αλάτι μπορεί 
να προκαλέσει κατακράτηση υγρών και  μπορεί να 
επηρεάσει την αρτηριακή πίεση μερικών ανθρώπων. 
Aν έχετε υψηλή πίεση, μπορεί να αυξηθεί αν τρώτε 
πολύ αλάτι και νάτριο. Προσπαθήστε να χρησιμοποιείτε 
λιγότερο αλάτι στο φαγητό και το τραπέζι. Tροφές με 
πολύ νάτριο είναι οι επεξεργασμένες και έτοιμες τροφές.

 Xρήση αλκοόλ με μέτρο. Eίναι προτιμότερο να 
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αποφεύγετε τελείως τα οινοπνευματώδη ποτά, εφόσον 
παρέχουν αρκετές θερμίδες (7 θερμίδες ανά γραμμάριο 
οινοπνεύματος). Γνωρίζοντας την περιεκτικότητα ενός 
ποτού σε οινόπνευμα, μπορείτε να υπολογίσετε πόσο 
οινόπνευμα παίρνετε, π.χ. με μία μερίδα ουΐσκι 50 cc, που 
περιέχει 40 γραμμάρια οινόπνευμα ανά 100 cc, παίρνετε 
20 γραμμάρια οινόπνευμα, που προσφέρει 20x7=140 
θερμίδες. Aν θέλετε να απολαμβάνετε ένα ποτηράκι 
πού και πού, ο γιατρός ή η διαιτολόγος σας μπορεί να το 
ενσωματώσει στο πλάνο των γευμάτων σας.

πώς θα πετύχετε αυτούς τους στόχους
Ένα διαιτολόγιο ελέγχου του βάρους σας και οι 
κατάλογοι ανταλλαγών ισοδύναμων τροφών θα σας 
βοηθήσουν να πετύχετε όλους αυτούς τους στόχους. 
Aρχικά πρέπει να μιλήσετε με τον γιατρό ή τη διαιτολόγο 
σας, που θα προσδιορίσουν τις καθημερινές ανάγκες 
σας και θα σας βοηθήσουν να φτιάξετε το δικό σας 
πρόγραμμα διατροφής, στο οποίο θα καθορίζονται οι 
θερμίδες, οι υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες και το λίπος 
ανάλογα με τις δραστηριότητές σας.

Tι είναι ένα διαιτολόγιο ελέγχου του βάρους σας;
Eσείς και ο γιατρός ή η διαιτολόγος θα καταστρώσετε ένα 
ειδικό πρόγραμμα γευμάτων για σας. Aυτό το πρόγραμμα 
είναι ένας οδηγός που δείχνει τον αριθμό των 
ισοδύναμων μονάδων (ανταλλαγών) που μπορείτε να 
φάτε σε κάθε γεύμα ή κολατσιό. Tο πρόγραμμα γευμάτων 
σας πρέπει να είναι έτσι σχεδιασμένο, ώστε να τρώτε τις 
μισές ή και περισσότερες συνολικά από τις θερμίδες της 
τροφής σας ως υδατάνθρακες και τις υπόλοιπες από λίπη 
και πρωτεΐνες.

ποιές είναι οι κατηγορίες ισοδύναμων τροφών για 
ανταλλαγές
Yπάρχουν έξι κατηγορίες ισοδύναμων τροφών 
για ανταλλαγές που βοηθούν στη λειτουργία του 
προγράμματος διατροφής. Oι τροφές που ανήκουν στην 
ίδια κατηγορία έχουν κάποια κοινά χαρακτηριστικά 
στα θρεπτικά συστατικά που περιέχουν. Kάθε τροφή 
μιας κατηγορίας έχει περίπου την ίδια ποσότητα 
υδατανθράκων, πρωτεΐνης, λίπους και θερμίδων. Στις 
ποσότητες που καταγράφονται, όλες οι επιλογές σε 
κάθε κατάλογο είναι ίσες. Oποιαδήποτε τροφή σε έναν 
κατάλογο μπορεί να αντικατασταθεί (δηλαδή να γίνει 
αμοιβαία αλλαγή) με οποιαδήποτε άλλη τροφή που 
ανήκει στην ίδια κατηγορία. Oι έξι κατηγορίες τροφών 
είναι:
• Γαλακτοκομικά
• Λαχανικά
• Φρούτα
• Aμυλούχες τροφές/Ψωμί

• Kρέας και υποκατάστατά του
• Λίπος
Oι κατάλογοι ανταλλαγών παρέχουν μια μεγάλη ποικιλία 
διατροφικών επιλογών. Aκολουθώντας το πρόγραμμα 
γευμάτων σας θα ελέγξετε την κατανομή των θερμίδων, 
των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και του λίπους στη 
διάρκεια της ημέρας, ώστε η πρόσληψη τροφής να είναι 
ισορροπημένη.

Ίσως πρέπει να αλλάξετε τον τρόπο με τον οποίο τρώτε 
τώρα
Ίσως χρειαστεί να αλλάξετε τις διατροφικές σας 
συνήθειες. Πολλοί ρωτούν αν μπορούν να τρώνε 
ό,τι και η υπόλοιπη οικογένεια. Tο διατροφικό σας 
πρόγραμμα δεν είναι διαφορετικό από αυτό που η 
υπόλοιπη οικογένεια θα έπρεπε να έχει. Eίναι όμως 
αλήθεια ότι πολλοί άνθρωποι χρειάζεται να αλλάξουν 
κάποιες συνήθειές τους, ώστε να τρώνε πιο υγιεινά. Kαι 
είναι δύσκολο να αλλάξουν συνήθειες, ειδικά συνήθειες 
σχετικές με φαγητό. Nα θυμάστε να κάνετε σταδιακές 
αλλαγές, να θέτετε μακροπρόθεσμους στόχους και να 
ανταμοίβετε τον εαυτό σας με άλλα πράγματα και όχι με 
φαγητό, όταν πετυχαίνετε τον στόχο σας.

για να πετύχει το πρόγραμμά σας πρέπει να τρώτε ό,τι 
έχει καθοριστεί για σας 
Oι σωστά ζυγισμένες ή υπολογισμένες μερίδες είναι 
πολύ σημαντικός παράγοντας για την επιτυχία. Aν 
τρώτε περισσότερο, ακόμη και αν είναι υγιεινές τροφές, 
θα πάρετε βάρος. Aν τρώτε λιγότερο απ’ ό,τι σας έχει 
καθοριστεί, θα πεινάτε και αργότερα μπορεί να φάτε 
περισσότερο. Για να υπολογίζετε σωστά τις μερίδες 
θα πρέπει να τις μετράτε και να τις ζυγίζετε την πρώτη 
εβδομάδα και μετά θα κάνετε τον υπολογισμό με το 
μάτι, αλλά θα ζυγίζετε από καιρό σε καιρό για σιγουριά. 
Eίναι επίσης σημαντικό να συμβουλεύεστε τη διαιτολόγο 
σας, καθώς μαθαίνετε να χρησιμοποιείτε το πρόγραμμα 
γευμάτων και τους καταλόγους ισοδύναμων τροφών για 
ανταλλαγές, γιατί μπορεί να χρειάζεται κάποια αλλαγή, 
αν αποδειχθεί ότι κάτι δεν είναι καλό για σας ή δεν σας 
ταιριάζει.

θα παραμένει πάντα σταθερό το διαιτολόγιο που είναι 
κατάλληλο για σας;
Mπορεί να χρειαστεί να αλλάξει το πρόγραμμα γευμάτων 
σας, όσο περνάει ο καιρός. Aλλαγές στον τρόπο ζωής, 
όπως ο τύπος εργασίας, το ωράριο εργασίας, το σχολείο, 
οι διακοπές, τα ταξίδια, μπορεί να επιβάλουν αλλαγές στο 
πρόγραμμα γευμάτων σας. Kαθώς το βάρος σας αλλάζει, 
το πρόγραμμα της διατροφής σας μπορεί να χρειάζεται 
μια νέα κατάστρωση. Mε τον γιατρό ή τη διαιτολόγο σας 
ανανεώνετε συχνά το πρόγραμμα γευμάτων σας. Nα 
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περίπου το ίδιο ποσό υδατανθράκων, πρωτεϊνών, λίπους 
και θερμίδων.
O παρακάτω πίνακας δείχνει τις ποσότητες των 
θρεπτικών συστατικών από κάθε κατάλογο ανταλλαγών 
που χρησιμοποιείται από την Aμερικανική Διαβητολογική 
Eταιρία.
Kαθώς διαβάζετε τους καταλόγους ανταλλαγών, 
παρατηρείτε ότι η μία επιλογή (ισοδύναμη μονάδα) 
συχνά είναι μεγαλύτερη ποσότητα τροφής από μία άλλη 
επιλογή της ίδιας κατηγορίας. Eπειδή οι τροφές είναι 
τόσο διαφορετικές, κάθε μία μετριέται ή ζυγίζεται, ώστε 
οι υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες, τα λίπη και οι θερμίδες να 
είναι τα ίδια σε κάθε επιλογή.
Aν έχετε μία προτίμηση που δεν περιέχεται στις ομάδες 
των τροφών ρωτήστε τη διαιτολόγο. Ίσως μπορέσει να 
την ενσωματώσει στο πρόγραμμά σας.

εκφράζετε τις απορίες σας και να μαθαίνετε καινούριες 
πληροφορίες για τη διατροφή. H συχνή διατροφική 
υποστήριξη από τον γιατρό ή τη διαιτολόγο σας 
βοηθά να κάνετε θετικές αλλαγές στις διατροφικές σας 
συνήθειες.
Nα θυμάστε: Tο πρόγραμμα γευμάτων σας είναι 
γραμμένο αποκλειστικά για σας, παίρνει υπόψη 
του τα προσωπικά σας γούστα, είναι ευέλικτο και 
προσαρμόζεται κάθε φορά στις ιδιαίτερες ανάγκες σας. 
Σκοπός του είναι να σας βοηθήσει να πετύχετε τους 
διατροφικούς στόχους σας. Mπορείτε, είναι δηλαδή 
δυνατόν, να αλλάξετε τις επιλογές φαγητών και τις 
διατροφικές σας συνήθειες, οπότε και θα αισθάνεστε 
καλύτερα και θα είστε πιο υγιείς.

Kατάλογοι ανταλλαγών ισοδύναμων τροφών
Διακρίνουμε τις τροφές σε έξι διαφορετικές κατηγορίες, 
επειδή οι περιεκτικότητές τους ποικίλλουν ως προς τους 
υδατάνθρακες, τις πρωτεΐνες, τα λίπη και τις θερμίδες 
που περιέχουν. Kάθε κατάλογος ανταλλαγών περιέχει 
τροφές που είναι παρόμοιες, οπότε κάθε επιλογή περιέχει 
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∆ÂÏÈÎfi Û‡ÓÔÏÔ ˘‰·Ù., ÚˆÙ., Ï›Ô˘˜

£ÂÚÌ›‰Â˜ ·Ó¿ g 4 4 9

™‡ÓÔÏÔ ıÂÚÌ›‰ˆÓ ·Ó¿ Î·ÙËÁÔÚ›·:

¶Ï¿ÓÔ ‰›·ÈÙ·˜ ·ÚÈıÌ. ÈÛÔ‰. ™‡ÓÔÏÔ ıÂÚÌ›‰ˆÓ ‰›·ÈÙ·˜:

°¿Ï· (Ï›ÛÙ· 1)

§·¯·Ó. (Ï›ÛÙ· 2)

ºÚÔ‡Ù· (Ï›ÛÙ· 3)

æˆÌ› (Ï›ÛÙ· 4)

∫Ú¤·˜ (Ï›ÛÙ· 5)

§›Ô˜ (Ï›ÛÙ· 6)

¶Úˆ˚Ófi ¢ÂÎ·ÙÈ·Ófi ªÂÛËÌÂÚÈ·Ófi ∞ÔÁÂ˘Ì·ÙÈÓfi µÚ·‰ÈÓfi ¶ÚÔ ÙÔ˘ ‡ÓÔ˘

∫·Ù·ÓÔÌ‹ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ ÛÂ g

›Ó·Î·˜ 6.5  ¶›Ó·Î·˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÁÈ· ÙËÓ Î·Ù·ÓÔÌ‹ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ Î·È ÙÔÓ ˘ÔÏÔÁÈÛÌfi ıÂÚÌ›‰ˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿-
ÎˆÓ, ÏÈÒÓ, ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ 24ÒÚÔ˘.

™‡ÓÔÏÔ ıÂÚÌ›‰ˆÓ Ô˘ ı· ‰ÔıÔ‡Ó:
¶ÚÔ¤ÏÂ˘ÛË: À‰·Ù¿ÓıÚ·ÎÂ˜ ¶ÚˆÙÂ˝ÓÂ˜ §›Ë (ÛÂ ÁÚ·ÌÌ¿ÚÈ·)

∆ÚfiÔ˜ ÂÚÁ·Û›·˜ ÀÔÏÔÁÈÛÌfi˜ ÛÂ ÈÛÔ‰‡Ó·Ì· ÙÚÔÊÒÓ Î·Ù¿ Î·ÙËÁÔÚ›·
∫·ÙËÁÔÚ›Â˜ ∞ÚÈı. ÈÛÔ‰. Gram/ÈÛÔ‰. ™˘ÓÔÏÈÎ¿ Grams

À ¶ § À ¶ §
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*Î=Î‡ÂÏÏÔ

∫·ÙËÁÔÚ›· ºÚÔ‡ÙˆÓ

*1 ÌÂÚ›‰·=1/2 Î. Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤Ó· ‹ 1/2 ÛÂ ¯˘Ìfi ‹ 1Î. ˆÌ¿

∫·ÙËÁÔÚ›· §·¯·ÓÈÎÒÓ

™·Ú¿ÁÁÈ· 1 ÌÂÚ›‰·*
º·ÛÔÏ¿ÎÈ· ÊÚ¤ÛÎ· »
MÚfiÎÔÏ· »
§·¯·Ó¿ÎÈ· BÚ˘ÍÂÏÏÒÓ »
§¿¯·ÓÔ »
K·ÚfiÙ· »
KÔ˘ÓÔ˘›‰È »

™ÎfiÚ‰Ô 1 ÌÂÚ›‰·
P··Ó¿ÎÈ· »
¶Ú¿Û· »
M·ÓÈÙ¿ÚÈ· »
KÚÂÌÌ‡‰È· »
¶Ú¿ÛÈÓÂ˜ ÈÂÚÈ¤˜ »
™·Ó¿ÎÈ (Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤ÓÔ) »

KÔÏÔÎ˘ı¿ÎÈ· 
Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤Ó· 1 ÌÂÚ›‰·      

NÙÔÌ¿Ù· 1 ÌÂÁ¿ÏË
AÁÁÈÓ¿Ú· 1/2 ÌÂÁ¿ÏË

ºÚÔ‡Ù·
M‹ÏÔ (Ì¤ÙÚÈÔ) 1
BÂÚ‡ÎÔÎ· Ì¤ÙÚÈÔ 4
BÂÚ‡ÎÔÎ· (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/2 Î.* ‹ 4 ÌÈÛ¿
M·Ó¿Ó· 1/2
MÔ‡Ú· 3/4 Î.
KÂÚ¿ÛÈ· (ÌÂÁ¿Ï·) 12
™‡Î· (ˆÌ¿) 2
°ÎÚ¤ÈÊÚÔ˘Ù (Ì¤ÙÚÈÔ) 1/2
™Ù·Ê‡ÏÈ· (ÌÈÎÚ¿) 15 ÚfiÁÂ˜
AÎÙÈÓ›‰ÈÔ (ÌÂÁ¿ÏÔ) 1
NÂÎÙ·Ú›ÓÈ· 1
¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ 1
¶·¿˚· 1 Î.
PÔ‰¿ÎÈÓÔ 1
PÔ‰¿ÎÈÓÔ (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/2 Î. ‹ 2 ÌÈÛ¿
A¯Ï¿‰È 1/2 ÌÂÁ¿ÏÔ 

‹ 1 ÌÈÎÚfi
A¯Ï¿‰È (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/2 Î. 

‹ 2 ÌÈÛ¿
AÓ·Ó¿˜ (ˆÌfi˜) 3/4 Î.

ºÚÔ‡Ù·
AÓ·Ó¿˜ (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/3 Î.
¢·Ì¿ÛÎËÓÔ 2
ºÚ¿Ô˘ÏÂ˜ 1 1/4 Î.
M·ÓÙ·Ú›ÓÈ 2
K·ÚÔ‡˙È 1 1/4 Î.

•ÂÚ¿ ºÚÔ‡Ù·
M‹Ï· 4 ÚÔ‰¤ÏÂ˜
BÂÚ‡ÎÔÎ· 7 ÌÈÛ¿
™‡Î· 1 1/2
™Ù·Ê›‰Â˜ 2 ÎÔ˘Ù·ÏÈ¤˜

ÛÔ‡·˜
¢·Ì¿ÛÎËÓ· 3 Ì¤ÙÚÈ·

Ã˘ÌÔ› ºÚÔ‡ÙˆÓ
X˘Ìfi˜ Ì‹ÏÔ˘ 1/2 Î

ÁÎÚ¤ÈÊÚÔ˘Ù 1/2 Î.
ÛÙ·Ê˘ÏÈÔ‡ 1/3 Î.
ÔÚÙÔÎ·ÏÈÔ‡ 1/2 Î.
·Ó·Ó¿ 1/2 Î.
‰·Ì¿ÛÎËÓÔ 1/3 Î.

*Î=Î‡ÂÏÏÔ

∫·ÙËÁÔÚ›· ÕÚÙÔ˘

¢ËÌËÙÚÈ·Î¿, ™fiÚÔÈ, Z˘Ì·ÚÈÎ¿
All Bran ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿ 1/3 Î.*
MÏËÁÔ‡ÚÈ 1/2 Î.
NÈÊ¿‰Â˜ ‰ËÌËÙÚÈ·ÎÒÓ 3/4 Î.

(¤ÙÔÈÌ·-¯ˆÚ›˜ ˙¿¯·ÚË)
Z˘Ì·ÚÈÎ¿ (Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤Ó·) 1/2 Î.
P‡˙È (Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤ÓÔ) 1/3 Î.

•ÂÚ¿ º·ÛfiÏÈ·-AÚ·Î¿˜-º·Î¤˜
º·ÛfiÏÈ· - AÚ·Î¿˜ (Ì·Á.) 1/3 Î.
º·Î¤˜ (Ì·Á.) 1/3 Î.
æËÙ¿ º·ÛfiÏÈ· 1/4 Î. 

™Ó·Î˜
¶Ô-KÔÚÓ (¯ˆÚ›˜ Ï¿‰È) 3 Î.
º˘ÛÙ›ÎÈ· 22 g

AÌ˘ÏÔ‡¯·-§·¯·ÓÈÎ¿
K·Ï·ÌfiÎÈ 1/2 Î. 
K·Ï·ÌfiÎÈ (12 ÂÎ·ÙÔÛÙ¿) 1
æËÙ‹ ·Ù¿Ù· 1 ÌÈÎÚ‹
¶·Ù¿Ù· Ô˘Ú¤˜ 1/2 Î.
TËÁ·ÓÈÙ¤˜ ·Ù¿ÙÂ˜ 10

æˆÌ›
ÕÛÚÔ (Á·ÏÏÈÎfi - ÈÙ·ÏÈÎfi) 1 Ê¤Ù·
OÏÈÎ‹˜ AÏ¤ÛÂˆ˜ 1 Ê¤Ù·
æˆÌ¿ÎÈ (¯¿ÌÔ˘ÚÁÎÂÚ-¯ÔÙ-ÓÙÔÁÎ) 1/2 Î.
KÚÔ˘ÙfiÓ (¯·ÌËÏ¿ ÏÈ·Ú¿) 1 Î.
KÚÈÙÛ›ÓÈ· 2 (15g)

K·Ù¿ÏÔÁÔÈ ÌÂ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ› 
Ë AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›·

*Î=Î‡ÂÏÏÔ

∫·ÙËÁÔÚ›· ºÚÔ‡ÙˆÓ

*1 ÌÂÚ›‰·=1/2 Î. Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤Ó· ‹ 1/2 ÛÂ ¯˘Ìfi ‹ 1Î. ˆÌ¿

∫·ÙËÁÔÚ›· §·¯·ÓÈÎÒÓ

™·Ú¿ÁÁÈ· 1 ÌÂÚ›‰·*
º·ÛÔÏ¿ÎÈ· ÊÚ¤ÛÎ· »
MÚfiÎÔÏ· »
§·¯·Ó¿ÎÈ· BÚ˘ÍÂÏÏÒÓ »
§¿¯·ÓÔ »
K·ÚfiÙ· »
KÔ˘ÓÔ˘›‰È »

™ÎfiÚ‰Ô 1 ÌÂÚ›‰·
P··Ó¿ÎÈ· »
¶Ú¿Û· »
M·ÓÈÙ¿ÚÈ· »
KÚÂÌÌ‡‰È· »
¶Ú¿ÛÈÓÂ˜ ÈÂÚÈ¤˜ »
™·Ó¿ÎÈ (Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤ÓÔ) »

KÔÏÔÎ˘ı¿ÎÈ· 
Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤Ó· 1 ÌÂÚ›‰·      

NÙÔÌ¿Ù· 1 ÌÂÁ¿ÏË
AÁÁÈÓ¿Ú· 1/2 ÌÂÁ¿ÏË

ºÚÔ‡Ù·
M‹ÏÔ (Ì¤ÙÚÈÔ) 1
BÂÚ‡ÎÔÎ· Ì¤ÙÚÈÔ 4
BÂÚ‡ÎÔÎ· (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/2 Î.* ‹ 4 ÌÈÛ¿
M·Ó¿Ó· 1/2
MÔ‡Ú· 3/4 Î.
KÂÚ¿ÛÈ· (ÌÂÁ¿Ï·) 12
™‡Î· (ˆÌ¿) 2
°ÎÚ¤ÈÊÚÔ˘Ù (Ì¤ÙÚÈÔ) 1/2
™Ù·Ê‡ÏÈ· (ÌÈÎÚ¿) 15 ÚfiÁÂ˜
AÎÙÈÓ›‰ÈÔ (ÌÂÁ¿ÏÔ) 1
NÂÎÙ·Ú›ÓÈ· 1
¶ÔÚÙÔÎ¿ÏÈ 1
¶·¿˚· 1 Î.
PÔ‰¿ÎÈÓÔ 1
PÔ‰¿ÎÈÓÔ (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/2 Î. ‹ 2 ÌÈÛ¿
A¯Ï¿‰È 1/2 ÌÂÁ¿ÏÔ 

‹ 1 ÌÈÎÚfi
A¯Ï¿‰È (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/2 Î. 

‹ 2 ÌÈÛ¿
AÓ·Ó¿˜ (ˆÌfi˜) 3/4 Î.

ºÚÔ‡Ù·
AÓ·Ó¿˜ (ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/3 Î.
¢·Ì¿ÛÎËÓÔ 2
ºÚ¿Ô˘ÏÂ˜ 1 1/4 Î.
M·ÓÙ·Ú›ÓÈ 2
K·ÚÔ‡˙È 1 1/4 Î.

•ÂÚ¿ ºÚÔ‡Ù·
M‹Ï· 4 ÚÔ‰¤ÏÂ˜
BÂÚ‡ÎÔÎ· 7 ÌÈÛ¿
™‡Î· 1 1/2
™Ù·Ê›‰Â˜ 2 ÎÔ˘Ù·ÏÈ¤˜

ÛÔ‡·˜
¢·Ì¿ÛÎËÓ· 3 Ì¤ÙÚÈ·

Ã˘ÌÔ› ºÚÔ‡ÙˆÓ
X˘Ìfi˜ Ì‹ÏÔ˘ 1/2 Î

ÁÎÚ¤ÈÊÚÔ˘Ù 1/2 Î.
ÛÙ·Ê˘ÏÈÔ‡ 1/3 Î.
ÔÚÙÔÎ·ÏÈÔ‡ 1/2 Î.
·Ó·Ó¿ 1/2 Î.
‰·Ì¿ÛÎËÓÔ 1/3 Î.

*Î=Î‡ÂÏÏÔ

∫·ÙËÁÔÚ›· ÕÚÙÔ˘

¢ËÌËÙÚÈ·Î¿, ™fiÚÔÈ, Z˘Ì·ÚÈÎ¿
All Bran ‰ËÌËÙÚÈ·Î¿ 1/3 Î.*
MÏËÁÔ‡ÚÈ 1/2 Î.
NÈÊ¿‰Â˜ ‰ËÌËÙÚÈ·ÎÒÓ 3/4 Î.

(¤ÙÔÈÌ·-¯ˆÚ›˜ ˙¿¯·ÚË)
Z˘Ì·ÚÈÎ¿ (Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤Ó·) 1/2 Î.
P‡˙È (Ì·ÁÂÈÚÂÌ¤ÓÔ) 1/3 Î.

•ÂÚ¿ º·ÛfiÏÈ·-AÚ·Î¿˜-º·Î¤˜
º·ÛfiÏÈ· - AÚ·Î¿˜ (Ì·Á.) 1/3 Î.
º·Î¤˜ (Ì·Á.) 1/3 Î.
æËÙ¿ º·ÛfiÏÈ· 1/4 Î. 

™Ó·Î˜
¶Ô-KÔÚÓ (¯ˆÚ›˜ Ï¿‰È) 3 Î.
º˘ÛÙ›ÎÈ· 22 g

AÌ˘ÏÔ‡¯·-§·¯·ÓÈÎ¿
K·Ï·ÌfiÎÈ 1/2 Î. 
K·Ï·ÌfiÎÈ (12 ÂÎ·ÙÔÛÙ¿) 1
æËÙ‹ ·Ù¿Ù· 1 ÌÈÎÚ‹
¶·Ù¿Ù· Ô˘Ú¤˜ 1/2 Î.
TËÁ·ÓÈÙ¤˜ ·Ù¿ÙÂ˜ 10

æˆÌ›
ÕÛÚÔ (Á·ÏÏÈÎfi - ÈÙ·ÏÈÎfi) 1 Ê¤Ù·
OÏÈÎ‹˜ AÏ¤ÛÂˆ˜ 1 Ê¤Ù·
æˆÌ¿ÎÈ (¯¿ÌÔ˘ÚÁÎÂÚ-¯ÔÙ-ÓÙÔÁÎ) 1/2 Î.
KÚÔ˘ÙfiÓ (¯·ÌËÏ¿ ÏÈ·Ú¿) 1 Î.
KÚÈÙÛ›ÓÈ· 2 (15g)

K·Ù¿ÏÔÁÔÈ ÌÂ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ› 
Ë AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›·



Παραρτήματα για τον ασθενή • 919

*ªÂÙÚ‹ÛÙÂ Û·Ó 1 ÔÏfi·¯Ô ÎÚ¤·˜ + 1 Ï›Ô˘˜ ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹.

∫·ÙËÁÔÚ›· ∫Ú¤·ÙÔ˜ Î·È ÀÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·

Õ·¯· ÎÚ¤·Ù· Î·È ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·
(MÈ· ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹ Â›Ó·È ÈÛÔ‰‡Ó·ÌË ÌÂ ÔÔÈÔ‰‹ÔÙÂ ·fi Ù· ·ÎfiÏÔ˘ı· Â›‰Ë)

M¤ÙÚÈÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÎÚ¤·Ù· Î·È ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·
(MÈ· ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹ Â›Ó·È ÈÛÔ‰‡Ó·ÌË ÌÂ ÔÔÈÔ‰‹ÔÙÂ ·fi Ù· ·ÎfiÏÔ˘ı· Â›‰Ë)

OÏfi·¯· ÎÚ¤·Ù· Î·È ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·
¶ÚÔÛÔ¯‹: A˘Ù¿ Ù· Â›‰Ë Â›Ó·È ˘„ËÏ¿ ÛÂ ÎÔÚÂÛÌ¤Ó· Ï›Ë, ¯ÔÏËÛÙÂÚ›ÓË Î·È ıÂÚÌ›‰Â˜ Î·È Ú¤ÂÈ Ó· 
Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ÌfiÓÔ 3 ÊÔÚ¤˜ ÙËÓ Â‚‰ÔÌ¿‰·. (MÈ· ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹ Â›Ó·È ÈÛÔ‰‡Ó·ÌË ÌÂ ÔÔÈÔ‰‹ÔÙÂ ·fi Ù· 
·ÎfiÏÔ˘ı· Â›‰Ë).

BÔ‰ÈÓfi (ÎfiÓÙÚ·-ÊÈÏ¤ÙÔ, ÌÚÈ˙fiÏ·, 
ÎÈÌ¿˜) 30 g

XÔÈÚÈÓfi (¿·¯Ô ˙·ÌfiÓ, „·ÚÔÓ¤ÊÚÈ) 30 g
MÔÛ¯·Ú›ÛÈÔ (fiÏ· Ù· Ì¤ÚË ÙÔ˘ ˙ÒÔ˘ 
ÂÎÙfi˜ ·fi ·˚‰¿ÎÈ·) 30 g

¶Ô˘ÏÂÚÈÎ¿ (ÎfiÙ·, Á·ÏÔÔ‡Ï·) 
¯ˆÚ›˜ ¤ÙÛ· 30 g

K˘Ó‹ÁÈ
KÔ˘Ó¤ÏÈ - §·Áfi˜ - ™Î›Ô˘ÚÔ˜
º·ÛÈ·Ófi˜ - ¶¿È· - X‹Ó· 
(¯ˆÚ›˜ ¤ÙÛ·) 30 g

T˘Ú›
ŸÏ· Ù· ¯ˆÚÈ¿ÙÈÎ· 1/4 Î.
¶·ÚÌÂ˙¿Ó· ÙÚÈÌÌ¤ÓË 2 ÎÔ˘Ù. Û.
¢È·›ÙË˜ 30 g

æ¿ÚÈ
ºÚ¤ÛÎ· - Î·ÙÂ„˘ÁÌ¤Ó· fiÏˆÓ 
ÙˆÓ ÂÈ‰ÒÓ 30 g

K·‚Ô‡ÚÈ - AÛÙ·Îfi˜ - °·Ú›‰Â˜ - 
KÙ¤ÓÈ· - M‡‰È· 60 g

™ÙÚÂ›‰È· 6 Ì¤ÙÚÈ·
™·Ú‰¤ÏÂ˜ ÛÂ ÎÔÓÛ¤Ú‚· Ì¤ÙÚÈÂ˜ 2
P¤ÁÁ· Î·ÓÈÛÙ‹ 30 g
TfiÓÔ˜ ÛÂ ÓÂÚfi 1/4 Î.

ÕÏÏ·
Õ·¯Ô Luncheon meat (Zwan-
Tulip ÎÏ.) 45 g

AÛÚ¿‰È· ·˘ÁÒÓ 3

BÔ‰ÈÓfi
ÌÚÈ˙fiÏ· ÎÈÌ¿˜ ÊÈÏ¤ÙÔ 30 g 

(T· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Â›‰Ë ‚Ô‰ÈÓÔ‡ ·Ó‹ÎÔ˘Ó Û’ ·˘Ù‹
ÙËÓ Î·ÙËÁÔÚ›·)

XÔÈÚÈÓfi
ÌÚÈ˙fiÏ· ·˚‰¿ÎÈ· „·ÚÔÓ¤ÊÚÈ 30 g

(T· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Â›‰Ë ¯ÔÈÚÈÓÔ‡ ·Ó‹ÎÔ˘Ó ÛÂ ·˘Ù‹
ÙËÓ Î·ÙËÁÔÚ›·)

MÔÛ¯·Ú›ÛÈÔ
·˚‰¿ÎÈ· 30 g

(T· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Â›‰Ë ÌÔÛ¯. ·Ó‹ÎÔ˘Ó ÛÂ ·˘Ù‹
ÙËÓ Î·ÙËÁÔÚ›·) 

¶Ô˘ÏÂÚÈÎ¿
Ô˘ÏÂÚÈÎ¿ (ÌÂ ¤ÙÛ·) ¿È· - ¯‹Ó· 
Á·ÏÔÔ‡Ï· 30 g

AÚÓ›ÛÈÔ
ÛÙ‹ıÔ˜ ÌÔ‡ÙÈ ÏÂ˘Ú¤˜ 30 g

æ¿ÚÈ
TfiÓÔ˜ (ÛÂ Ï¿‰È - ÛÙÚ·ÁÁÈÛÌ¤ÓÔ˜) 1/4 Î.
™ÔÏˆÌfi˜ (ÛÂ ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/4 Î.

T˘Ú›
Õ·¯· - ËÌÈ¿·¯· 1/4 Î. 
MÔÙÛ·Ú¤ÏÏ· 30 g 
¢È·›ÙË˜ (56-80 ıÂÚÌ›‰Â˜/30 g) 30 g

ÕÏÏ·
Luncheon meat 30 g
* A˘Áfi (3 ÙË ‚‰ÔÌ¿‰·) 1
* ™˘ÎÒÙÈ - ∫·Ú‰È¿ - ¡ÂÊÚ¿ 30 g

* : ˘„ËÏfi ÛÂ ¯ÔÏËÛÙÂÚ›ÓË

BÔ‰ÈÓfi
KÔÚÓ ÌËÊ ·˚‰¿ÎÈ· 30g

XÔÈÚÈÓfi
§Ô˘Î¿ÓÈÎ·* ÎÈÌ¿˜ 30g

AÚÓ›ÛÈÔ
KÈÌ¿˜ 30g

æ¿ÚÈ
fiÏ· Ù· ÙËÁ·ÓËÙ¿ 30g

∆˘Ú›
∆Û¤ÓÙ·Ú - °ÎÔ‡ÓÙ· - ∂Ï‚ÂÙÈÎfi ƒÔÎÊfiÚ 30 g

ÕÏÏ·
™·Ï¿ÌÈ* - ¶·Ú›˙·* - Luncheon meat* 30 g
§Ô˘Î¿ÓÈÎÔ* 30 g
§Ô˘Î¿ÓÈÎÔ ºÚ·ÓÎÊÔ‡ÚÙË˜* 

(Á·ÏÔÔ‡Ï· - ÎfiÙ·˜) 1

K·Ù¿ÏÔÁÔÈ ÌÂ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ› 
Ë AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›·

*ªÂÙÚ‹ÛÙÂ Û·Ó 1 ÔÏfi·¯Ô ÎÚ¤·˜ + 1 Ï›Ô˘˜ ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹.

∫·ÙËÁÔÚ›· ∫Ú¤·ÙÔ˜ Î·È ÀÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·

Õ·¯· ÎÚ¤·Ù· Î·È ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·
(MÈ· ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹ Â›Ó·È ÈÛÔ‰‡Ó·ÌË ÌÂ ÔÔÈÔ‰‹ÔÙÂ ·fi Ù· ·ÎfiÏÔ˘ı· Â›‰Ë)

M¤ÙÚÈÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÎÚ¤·Ù· Î·È ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·
(MÈ· ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹ Â›Ó·È ÈÛÔ‰‡Ó·ÌË ÌÂ ÔÔÈÔ‰‹ÔÙÂ ·fi Ù· ·ÎfiÏÔ˘ı· Â›‰Ë)

OÏfi·¯· ÎÚ¤·Ù· Î·È ˘ÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù·
¶ÚÔÛÔ¯‹: A˘Ù¿ Ù· Â›‰Ë Â›Ó·È ˘„ËÏ¿ ÛÂ ÎÔÚÂÛÌ¤Ó· Ï›Ë, ¯ÔÏËÛÙÂÚ›ÓË Î·È ıÂÚÌ›‰Â˜ Î·È Ú¤ÂÈ Ó· 
Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ÌfiÓÔ 3 ÊÔÚ¤˜ ÙËÓ Â‚‰ÔÌ¿‰·. (MÈ· ·ÓÙ·ÏÏ·Á‹ Â›Ó·È ÈÛÔ‰‡Ó·ÌË ÌÂ ÔÔÈÔ‰‹ÔÙÂ ·fi Ù· 
·ÎfiÏÔ˘ı· Â›‰Ë).

BÔ‰ÈÓfi (ÎfiÓÙÚ·-ÊÈÏ¤ÙÔ, ÌÚÈ˙fiÏ·, 
ÎÈÌ¿˜) 30 g

XÔÈÚÈÓfi (¿·¯Ô ˙·ÌfiÓ, „·ÚÔÓ¤ÊÚÈ) 30 g
MÔÛ¯·Ú›ÛÈÔ (fiÏ· Ù· Ì¤ÚË ÙÔ˘ ˙ÒÔ˘ 
ÂÎÙfi˜ ·fi ·˚‰¿ÎÈ·) 30 g

¶Ô˘ÏÂÚÈÎ¿ (ÎfiÙ·, Á·ÏÔÔ‡Ï·) 
¯ˆÚ›˜ ¤ÙÛ· 30 g

K˘Ó‹ÁÈ
KÔ˘Ó¤ÏÈ - §·Áfi˜ - ™Î›Ô˘ÚÔ˜
º·ÛÈ·Ófi˜ - ¶¿È· - X‹Ó· 
(¯ˆÚ›˜ ¤ÙÛ·) 30 g

T˘Ú›
ŸÏ· Ù· ¯ˆÚÈ¿ÙÈÎ· 1/4 Î.
¶·ÚÌÂ˙¿Ó· ÙÚÈÌÌ¤ÓË 2 ÎÔ˘Ù. Û.
¢È·›ÙË˜ 30 g

æ¿ÚÈ
ºÚ¤ÛÎ· - Î·ÙÂ„˘ÁÌ¤Ó· fiÏˆÓ 
ÙˆÓ ÂÈ‰ÒÓ 30 g

K·‚Ô‡ÚÈ - AÛÙ·Îfi˜ - °·Ú›‰Â˜ - 
KÙ¤ÓÈ· - M‡‰È· 60 g

™ÙÚÂ›‰È· 6 Ì¤ÙÚÈ·
™·Ú‰¤ÏÂ˜ ÛÂ ÎÔÓÛ¤Ú‚· Ì¤ÙÚÈÂ˜ 2
P¤ÁÁ· Î·ÓÈÛÙ‹ 30 g
TfiÓÔ˜ ÛÂ ÓÂÚfi 1/4 Î.

ÕÏÏ·
Õ·¯Ô Luncheon meat (Zwan-
Tulip ÎÏ.) 45 g

AÛÚ¿‰È· ·˘ÁÒÓ 3

BÔ‰ÈÓfi
ÌÚÈ˙fiÏ· ÎÈÌ¿˜ ÊÈÏ¤ÙÔ 30 g 

(T· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Â›‰Ë ‚Ô‰ÈÓÔ‡ ·Ó‹ÎÔ˘Ó Û’ ·˘Ù‹
ÙËÓ Î·ÙËÁÔÚ›·)

XÔÈÚÈÓfi
ÌÚÈ˙fiÏ· ·˚‰¿ÎÈ· „·ÚÔÓ¤ÊÚÈ 30 g

(T· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Â›‰Ë ¯ÔÈÚÈÓÔ‡ ·Ó‹ÎÔ˘Ó ÛÂ ·˘Ù‹
ÙËÓ Î·ÙËÁÔÚ›·)

MÔÛ¯·Ú›ÛÈÔ
·˚‰¿ÎÈ· 30 g

(T· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Â›‰Ë ÌÔÛ¯. ·Ó‹ÎÔ˘Ó ÛÂ ·˘Ù‹
ÙËÓ Î·ÙËÁÔÚ›·) 

¶Ô˘ÏÂÚÈÎ¿
Ô˘ÏÂÚÈÎ¿ (ÌÂ ¤ÙÛ·) ¿È· - ¯‹Ó· 
Á·ÏÔÔ‡Ï· 30 g

AÚÓ›ÛÈÔ
ÛÙ‹ıÔ˜ ÌÔ‡ÙÈ ÏÂ˘Ú¤˜ 30 g

æ¿ÚÈ
TfiÓÔ˜ (ÛÂ Ï¿‰È - ÛÙÚ·ÁÁÈÛÌ¤ÓÔ˜) 1/4 Î.
™ÔÏˆÌfi˜ (ÛÂ ÎÔÓÛ¤Ú‚·) 1/4 Î.

T˘Ú›
Õ·¯· - ËÌÈ¿·¯· 1/4 Î. 
MÔÙÛ·Ú¤ÏÏ· 30 g 
¢È·›ÙË˜ (56-80 ıÂÚÌ›‰Â˜/30 g) 30 g

ÕÏÏ·
Luncheon meat 30 g
* A˘Áfi (3 ÙË ‚‰ÔÌ¿‰·) 1
* ™˘ÎÒÙÈ - ∫·Ú‰È¿ - ¡ÂÊÚ¿ 30 g

* : ˘„ËÏfi ÛÂ ¯ÔÏËÛÙÂÚ›ÓË

BÔ‰ÈÓfi
KÔÚÓ ÌËÊ ·˚‰¿ÎÈ· 30g

XÔÈÚÈÓfi
§Ô˘Î¿ÓÈÎ·* ÎÈÌ¿˜ 30g

AÚÓ›ÛÈÔ
KÈÌ¿˜ 30g

æ¿ÚÈ
fiÏ· Ù· ÙËÁ·ÓËÙ¿ 30g

∆˘Ú›
∆Û¤ÓÙ·Ú - °ÎÔ‡ÓÙ· - ∂Ï‚ÂÙÈÎfi ƒÔÎÊfiÚ 30 g

ÕÏÏ·
™·Ï¿ÌÈ* - ¶·Ú›˙·* - Luncheon meat* 30 g
§Ô˘Î¿ÓÈÎÔ* 30 g
§Ô˘Î¿ÓÈÎÔ ºÚ·ÓÎÊÔ‡ÚÙË˜* 

(Á·ÏÔÔ‡Ï· - ÎfiÙ·˜) 1

K·Ù¿ÏÔÁÔÈ ÌÂ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ› 
Ë AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›·
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K·Ù¿ÏÔÁÔÈ ÌÂ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ÈÛÔ‰‡Ó·ÌˆÓ ÙÚÔÊÒÓ Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÂ› 
Ë AÌÂÚÈÎ·ÓÈÎ‹ ¢È·‚ËÙÔÏÔÁÈÎ‹ EÙ·ÈÚ›·

*Î.Ù.=ÎÔ˘Ù·Ï¿ÎÈ ÙÛ·ÁÈÔ‡
**Î.Û.=ÎÔ˘Ù·ÏÈ¿ ÛÔ‡·˜

∫·ÙËÁÔÚ›· §›Ô˘˜

MË ÎÂÎÔÚÂÛÌ¤Ó· - AÎfiÚÂÛÙ· §›Ë
A‚ÔÎ¿ÓÙÔ 1/8 (Ì¤ÙÚÈÔ)
M·ÚÁ·Ú›ÓË 1 Î.Ù.*
M·ÚÁ·Ú›ÓË (‰È·›ÙË˜) 1 Î.Û.**
M·ÁÈÔÓ¤˙· 1 Î.Ù.
M·ÁÈÔÓ¤˙· (¯·ÌËÏ‹ ÛÂ ÏÈ·Ú¿)1 Î.Û.

K·ÚÔ› - ™fiÚÔÈ
AÌ‡Á‰·Ï· „ËÌ¤Ó· 6 ÔÏfiÎÏËÚ·
K¿ÛÈÔ˘˜ Ê˘ÛÙ›ÎÈ· 1 Î.Û.
¶ÂÎ¿Ó 2 ÔÏfiÎÏËÚ·
º˘ÛÙ›ÎÈ· 20 ÌÈÎÚ¿
K·Ú‡‰È· 2 ÔÏfiÎÏËÚ·
™fiÚÔÈ (ÎÔ˘ÎÔ˘Ó¿ÚÈ, 
ËÏÈfiÛÔÚÔÈ) 1 Î.Û.
KÔÏÔÎ˘ıfiÛÔÚÔÈ 2 Î.Ù.
ÕÏÏÔÈ Î·ÚÔ› 1 Î.Û.

ŒÏ·È·
K·Ï·ÌÔÎ¤Ï·ÈÔ 1 Î.Ù.
HÏÈ¤Ï·ÈÔ »
™ÔÁÈ¤Ï·ÈÔ »
B·Ì‚·Î¤Ï·ÈÔ »
EÏ·ÈfiÏ·‰Ô »
º˘ÛÙÈÎ¤Ï·ÈÔ »
EÏÈ¤˜ 10 ÌÈÎÚ¤˜ 

‹ 5 ÌÂÁ¿ÏÂ˜

NÙÚ¤ÛÈÁÎ Û·Ï¿Ù·˜ 
MÂ ‚¿ÛË ÙË Ì·ÁÈÔÓ¤˙· 2 Î.Ù.
MÂ ‚¿ÛË ÙË Ì·ÁÈÔÓ¤˙· 
(¯·ÌËÏfi ÛÂ ÏÈ.) 1 Î.Û.

MÂ ‚¿ÛË ÙÔ Ï¿‰È 1 Î.Û.
X·ÌËÏÒÓ ıÂÚÌ›‰ˆÓ 2 Î.Û.

KÂÎÔÚÂÛÌ¤Ó· §›Ë
BÔ‡Ù˘ÚÔ 1 Î.Ù.
M¤ËÎÔÓ 1 Ê¤Ù·
KÚ¤Ì· Á¿Ï·ÎÙÔ˜ 2 Î.Û.
™·ÓÙÈÁ‡ 1 Î.Û.
KÚÂÌÒ‰Â˜ Ù˘Ú› 1 Î.Û.

¶ÔÙ¿
AÓ·„˘ÎÙÈÎ¿ ¯ˆÚ›˜ ˙¿¯·ÚË
™fi‰·
K·Ê¤˜ »
TÛ¿È »
TfiÓÈÎ

§·¯·ÓÈÎ¿
§¿¯·ÓÔ
™¤ÏÈÓÔ
AÁÁÔ‡ÚÈ
¶Ú¿ÛÈÓ· ÎÚÂÌÌ˘‰¿ÎÈ·
K·˘ÙÂÚ¤˜ ÈÂÚÈ¤˜
M·ÓÈÙ¿ÚÈ·
P··Ó¿ÎÈ·
KÔÏÔÎ˘ı¿ÎÈ·
M·ÚÔ‡ÏÈ
™·Ó¿ÎÈ

YÔÎ·Ù¿ÛÙ·Ù· ˙¿¯·ÚË˜
ZÂÏ·Ù›Ó· ¯ˆÚ›˜ ˙¿¯·ÚË
M·ÛÙ›¯· »
M·ÚÌÂÏ¿‰· »
Z·¯·Ú›ÓË
AÛ·ÚÙ¿ÌË

NÙÚ¤ÛÈÁÎ
K¤ÙÛ· 
MÔ˘ÛÙ¿Ú‰·
•‡‰È

K·Ú˘ÎÂ‡Ì·Ù·
ºÚ¤ÛÎÔ˜ ‚·ÛÈÏÈÎfi˜
™ÎfiÓË TÛ›ÏÈ
K·Ó¤ÏÏ·
K¿ÚÚ˘
B·Ó›ÏÈ·
M¤ÓÙ·
™ÎfiÚ‰Ô
BfiÙ·Ó·
™¿ÏÙÛ· Î·˘ÙÂÚ‹˜ ÈÂÚÈ¿˜
§ÂÌfiÓÈ
X˘Ìfi˜ ÏÂÌÔÓÈÔ‡
P›Á·ÓË
™ÎfiÓË ÎÚÂÌ˘‰ÈÔ‡
¶¿ÚÈÎ· 
¶È¤ÚÈ
™fiÁÈ· (Û¿ÏÙÛ·)
KÚ·Û› (1/2 Î.)

TÚÔÊ¤˜ Ô˘ ÂÈÙÚ¤ÔÓÙ·È ÂÏÂ‡ıÂÚ·

*Î=Î‡ÂÏÏÔ

∫·ÙËÁÔÚ›· °¿Ï·ÎÙÔ˜

Õ·¯Ô Î·È ÔÏ‡ ¯·ÌËÏfi ÛÂ ÏÈ·Ú¿
Õ·¯Ô Á¿Ï· 1 Î.*
1/2% ÏÈ·Ú¿ Á¿Ï· 1 Î.
1% ÏÈ·Ú¿ Á¿Ï· 1 Î.
•˘ÓfiÁ·Ï· ¯·ÌËÏfi ÛÂ ÏÈ·Ú¿ 1 Î.
°¿Ï· Â‚·ÔÚ¤ ¿·¯Ô 1/2 Î.
°È·Ô‡ÚÙÈ ¯ˆÚ›˜ ÏÈ·Ú¿ 240 g

X·ÌËÏfi ÛÂ ÏÈ·Ú¿
2% ÏÈ·Ú¿ Á¿Ï· 1 Î.
°È·Ô‡ÚÙÈ 240 g

¶Ï‹ÚÂ˜
¶Ï‹ÚÂ˜ Á¿Ï· 1 Î.
E‚·ÔÚ¤ Ï‹ÚÂ˜ Á¿Ï· 1/2 Î.
°È·Ô‡ÚÙÈ Ï‹ÚÂ˜ 240 g
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TεΧνικες οΔηγιες ενεςεων ινςοΥλινης
•  Tα φιαλίδια ινσουλίνης πρέπει να φυλάσσονται στο ψυγείο σε θερμοκρασία 2 έως 8°C.
•  Δεν τοποθετούμε ποτέ την ινσουλίνη στην κατάψυξη, γιατί καταστρέφεται.
•  H ινσουλίνη διατηρείται, αν χρειαστεί, σε θερμοκρασία δωματίου (κάτω από τους 30° C) επί ένα μήνα.
•  Πριν αναρροφήσουμε τη δόση, ανακινούμε περιστροφικά στα χέρια μας το φιαλίδιο για να ανακατευθεί η ινσουλίνη 

που κατακάθεται.
•  Δεν πρέπει να γίνεται έντονη ανακίνηση, γιατί σχηματίζεται αφρός όπου συγκεντρώνεται περισσότερη ινσουλίνη με 

αποτέλεσμα λάθη στη δόση.
•  Oι σύριγγες ινσουλίνης που χρησιμοποιούντα σήμερα είναι οι εξής:
 100 u/1,0 cc
 50 u/0,5 cc
 30 u/0,3 cc
•  Προσοχή το φιαλίδιο να έχει ένδειξη 100 u/cc ή 100 u/ml. Δεν πρέπει να χρησιμοποιηθούν άλλοι τύποι σύριγγας.

Tεχνική εκτέλεσης της ένεσης
•  H ένεση απαιτεί προσοχή και σωστή τεχνική.
•  Δεν πρέπει να γίνεται πολύ επιφανειακά, αλλά στα βαθύτερα στρώματα του υποδόριου ιστού, ώστε η απορρόφησή 

της να γίνει στον προβλεπόμενο χρόνο. Συνήθως γίνεται καθέτως ή με ελάχιστη κλίση, ενώ με το άλλο χέρι κρατάμε 
το δέρμα ανασηκωμένο σε πτυχή.

•  Δεν χρειάζεται να γίνεται αναρρόφηση.
•  Περιοχές όπου πρέπει να γίνεται η ένεση είναι τα μπράτσα, οι μηροί, οι γλουτοί και η κοιλιά. Πρέπει να αποφεύγεται 

η επανειλημμένη ένεση στο ίδιο σημείο για να μη δημιουργηθεί λιποϋπερτροφία. H ένεση δεν πρέπει να γίνεται σε 
ήδη λιποϋπερτροφικές περιοχές, γιατί η απορρόφησή της τότε καθυστερεί και είναι απρόβλεπτη.

•  Eιδικά για την κοιλιά. Oρίζουμε τρεις κύκλους με κέντρο τον ομφαλό και κάνουμε τις ενέσεις κάθε φορά σε διαφορε-
τική θέση, δύο δάκτυλα δίπλα από την προηγούμενη. Όταν συμπληρωθεί ένας κύκλος συνεχίζουμε σε άλλο κύκλο 
κ.ο.κ.

•  Δεν τρίβουμε πολύ το δέρμα με οινόπνευμα για να μη σκληραίνει.
•  H ένεση στις περισσότερες περιπτώσεις πρέπει να γίνεται 30 min προ φαγητού, εκτός από την ένεση Lente που γίνε-

ται και μία ώρα πριν από το φαγητό.
•  Oι ώρες των ενέσεων σε σχήματα 2 ενέσεων είναι 8 π.μ. και 8 μ.μ., άρα το βραδινό γεύμα αναγκαστικά πρέπει να 

καθυστερήσει, αν νοσηλεύεστε σε νοσοκομείο.

Xορήγηση ινσουλίνης
Στους διαβητικούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 η ινσουλίνη είναι απαραίτητη εφ’ όρου ζωής. Aν διακόψουν την ινσουλίνη, 
παθαίνουν διαβητική κετοξέωση μέσα σε λίγες ώρες ή 1-2 ημέρες. Στους διαβητικούς τύπου 2 η ινσουλίνη χορηγείται 
όταν τα αντιδιαβητικά χάπια και η δίαιτα δεν επαρκούν.Tο μόνο πρόβλημα από τη χορήγηση της ινσουλίνης είναι οι 
υπογλυκαιμίες. Συμβαίνουν γιατί με τον τρόπο που χορηγείται σήμερα η ινσουλίνη δεν γίνεται πλήρης και απόλυτη 
απομίμηση της φυσιολογικής έκκρισής της .

Σε πολύ ισχνά άτομα, κατά την έμπαρση της βελόνας το δέρμα ανασηκώνεται με το άλλο χέρι, ώστε να μην υπάρχει 
ενδεχόμενο χορήγησής της ενδομυϊκώς. Δεν χρειάζεται να γίνεται αναρρόφηση. H απορρόφηση της ινσουλίνης είναι 
καλύτερη από την κοιλιά και τα μπράτσα.

Η σύριγγα της ινσουλίνης μπορεί να χρησιμοποιηθεί και δεύτερη φορά, αρκεί να παραμένει με το κάλυμα της βελό-
νας στο ψυγείο. Σήμερα πολλοί προτιμούν τη χορήγησή της με “ στυλό ινσουλίνης” που είναι πιο πρακτικός και εύχρη-
στος τρόπος.

Oι περισσότερες ινσουλίνες σήμερα είναι “ανθρώπινου τύπου” εκτός από τη Humalog που είναι τροποποιημένη 
ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη. Oι ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες παρασκευάζονται 100% στο εργαστήριο και δεν πα-
ραλαμβάνονται από άνθρωπο, όπως πολλοί, εσφαλμένα, νομίζουν.

ανάμειξη ινσουλινών
Αν πρέπει να αναμείξετε ινσουλίνες σε σύριγγα από δύο διαφορετικά φιαλίδια, ακολουθείστε την εξής σειρά ενεργει-
ών:
• Bάλτε αέρα στη θολή ινσουλίνη, χωρίς να πάρετε ινσουλίνη.
• Βάλτε αέρα στη διαυγή ινσουλίνη και πάρετε τη σωστή δόση ακριβώς.
• Πάρετε από τη θολή ινσουλίνη τη σωστή δόση ακριβώς.
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Hμερες αΔιαθεςιας και κανονες ρΥθμιςης, οξονη (Διαβητης τΥποΥ 1)
Mία αρρώστια μπορεί να απορρυθμίσει το διαβήτη σου, αυτό ισχύει κυρίως αν έχεις εμέτους, διάρροια 
ή πυρετό.

1. πOTe MH ΔIaKOΨeIς THN INςOYλINH!
Δεν πρέπει ποτέ να παραλείψεις την κανονική δόση ινσουλίνης. Mπορεί να χρειαστεί να αναπροσαρμόσεις τις 
δόσεις.

2. aYξHςe Ta TeςT
Όταν είσαι άρρωστος βλέπεις συχνότερα υψηλές τιμές σακχάρου αίματος απ’ ό,τι όταν είσαι καλά. H μέτρηση 
σακχάρου του αίματος σου δίνει ζωτικές πληροφορίες. Eίναι σημαντικό να το ελέγχεις κάθε 2 ή 3 ώρες. Έλεγξε 
τα ούρα σου για οξόνη και αν είναι +++ (3 συν, χρώμα βαθύ βυσσινί) ζήτησε αμέσως ιατρική βοήθεια. Σε περί-
πτωση αμφιβολίας, κάλεσε τον γιατρό σου.

3. eπIKOINωNHςe aMeςως
Aν έχεις εμέτους και +++ οξόνη, ενημέρωσε αμέσως τον γιατρό σου. Mπορεί να πρέπει να πας απευθείας στο 
νοσοκομείο.

4. aNaπPOςaPMOςe TH ΔOςH INςOYλINHς
Aνάλογα με τα αποτελέσματα των εξετάσεων, μπορεί να χρειάζεται να κάνεις περισσότερες μονάδες ινσουλίνης 
ταχείας δράσης. Aκολουθεί ένας οδηγός (γι’ αυτούς που κάνουν 40-50 μονάδες ημερησίως) για το πώς να γίνεται 
η αναπροσαρμογή της δόσης ινσουλίνης.
Oι δόσεις αυτές εξατομικεύονται. Θυμήσου να εξετάσεις πάλι το σάκχαρό σου μετά 3 ώρες και να εκτιμήσεις την 
ανάγκη για ινσουλίνη σύμφωνα με τον παρακάτω πίνακα.

aN ΔeN YπaPXeI OξONH ςTa OYPa
       90-180 mg%: δεν χρειάζεται πρόσθετη ινσουλίνη
      180-250 mg%: 2 έξτρα μονάδες ταχείας δράσης
      250-350 mg%: 4 έξτρα μονάδες ταχείας δράσης
      350-450 mg%: 6 έξτρα μονάδες ταχείας δράσης
άνω του 450 mg%: 6 έξτρα μονάδες ταχείας δράσης

aN YπaPXeI OξONH KaI TO ςaKXaPO eINaI πaNω aπO 180 mg%
πρόσθεσε: 10 μον. ινσουλίνης ταχείας δράσης για ++ οξόνη
πρόσθεσε: 15 μον. ινσουλίνης ταχείας δράσης για +++ οξόνη

5. λHΨH TPOφHς KaI YγPωN
Προσπάθησε να παίρνεις τη συνηθισμένη ποσότητα τροφής σε κανονικά χρονικά διαστήματα. Αν δεν μπορείς 
να φας, πάρε την τροφή σε υγρή μορφή: τσάι με ζάχαρη (10 κουταλάκια του γλυκού σε 1 λίτρο τσαγιού) ή άλλα 
ροφήματα με ζάχαρη όπως κανονική Coca-Cola ή λεμονάδα. Πιες τουλάχιστον 2-3 λίτρα νερό το 24ωρο ή και 
περισσότερο, αν διψάς. Συνιστάται ιδιαίτερα η σούπα με αλάτι. Tα υγρά και το αλάτι χρειάζονται για να αντικα-
ταστήσουν την απώλεια ύδατος από τους εμέτους, τη διάρροια ή την εφίδρωση λόγω του υψηλού πυρετού.
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H υπογλυκαιμία είναι η κατάσταση εκείνη που παρα-
τηρείται όταν το σάκχαρο του αίματος πέσει πολύ χα-
μηλά, συνήθως κάτω από τα 50 mg. Oι περισσότερες 
υπογλυκαιμίες είναι ελαφρές ή ανεπαίσθητες, μερικές 
φορές όμως δημιουργούνται έντονες υπογλυκαιμίες 
που χρειάζονται γρήγορη και σωστή αντιμετώπιση.

Tα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας είναι πολλά και 
συνήθως παρουσιάζονται δύο ή περισσότερα μαζί. 
Kάθε διαβητικός που παθαίνει υπογλυκαιμία αντιδρά 
με τα δικά του συμπτώματα, που συνήθως είναι τα 
ίδια. Mερικές φορές, όμως, ίσως με τα χρόνια που περ-
νάνε, τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας μεταβάλλο-
νται και χρειάζεται προσοχή για την αναγνώρισή τους.

Tα πιο συνηθισμένα συμπτώματα υπογλυκαιμίας 
είναι τα παρακάτω: αδυναμία πνευματικής συγκέντρω-
σης, ανεξήγητη υπνηλία και κομάρα, τρεμούλα, ταρα-
χή, ξαφνική πείνα, ταχυπαλμία, ιδρώτας, ζάλη, θάμπω-
μα στα μάτια, διπλή όραση, μούδιασμα στο στόμα, 
κεφαλόπονος και, σπανιότερα, αλλαγή συμπεριφοράς, 
π.χ. σαν μεθυσμένος. Aν δεν ληφθούν τα κατάλληλα 
μέτρα, μπορεί να έχουμε λιποθυμία και ακόμη πιο 
σπάνια σπασμούς.

• Tην ώρα της υπογλυκαιμίας πρέπει να πιεις γρήγο-
ρα δύο κουταλάκια ζάχαρη ή γλυκόζη ή να λειώσεις 
δύο-τρεις μεγάλες καραμέλες στο στόμα σου, ή δύο 
καραμέλες γλυκόζης Β-D.

• Aφού περάσει η υπογλυκαιμία, σκέψου τι έφταιξε.
- Έφαγες λιγότερο;
- Kαθυστέρησες να φας;
- Παρέλειψες γεύμα;
- Άργησες να πέσεις να κοιμηθείς;
- Kουράστηκες υπερβολικά;  

    (παιχνίδι, αθλητισμός, χειρωνακτική εργασία)
- Ήπιες οινοπνευματώδη;
• Aν τίποτε από αυτά δεν έφταιξε, τότε έφταιξε η 

δόση της ινσουλίνης και πρέπει να την ελαττώσεις. 
Συνήθως ελαττώνουμε 2 ή 4 μονάδες από τη δόση της 
ινσουλίνης που θεωρείται υπεύθυνη για την υπογλυ-
καιμία.

Σε έντονη υπογλυκαιμία, οπότε ο ασθενής δεν μπο-
ρεί να καταπιεί, πρέπει να γίνεται ένεση γλυκαγόνης 
(Glucagen 1 mg ενδομυϊκώς).

Nα θυμάσαι ότι πολλές υπογλυκαιμίες οφείλονται σε 
ακατάστατο ωράριο ενέσεων και φαγητού.

Δεν ανεβάζουμε τη δόση της ινσουλίνης, αν έχουμε 
συχνές και αδικαιολόγητες υπογλυκαιμίες.

Οδηγίες για την οδήγηση οχημάτων
Η υπογλυκαιμία μπορεί να συμβεί την ώρα που οδη-

γείτε αυτοκίνητο, δίκυκλο, τρακτέρ ή οποιοδήποτε 
άλλο όχημα. Πολλοί ασθενείς δεν έχουν ικανοποιητική 

αντίληψη της υπογλυκαιμίας και ή δεν αντιλαμβά-
νονται καθόλου τα υπογλυκαιμικά συμπτώματα ή τα 
αντιλαμβάνονται αρκετά καθυστερημένα. Πολλές φο-
ρές μπορεί να συμβεί υπογλυκαιμία και ο ασθενής να 
μην έχει τη δυνατότητα να σκεφτεί σωστά και να αντι-
δράσει άμεσα παίρνοντας γλυκόζη ή ζάχαρη. Φαίνεται 
ότι οι διαβητικοί παθαίνουν συχνότερα αυτοκινητι-
στικά ατυχήματα και για το γεγονός αυτό ευθύνονται 
κυρίως οι υπογλυκαιμίες. Ακόμη και μετά τη διόρθωση 
μιας υπογλυκαιμίας, η ικανότητα οδήγησης είναι μειω-
μένη για τα επόμενα 45 λεπτά.

Για να μη συμβαίνουν ατυχήματα στους διαβητικούς 
οδηγούς, πρέπει να τηρούνται υπεύθυνα από τους ίδι-
ους οι παρακάτω αρχές και οδηγίες:

 1. Δεν πρέπει να οδηγούν όσοι αποδεδειγμένα πα-
θαίνουν υπογλυκαιμία χωρίς να το αντιλαμβάνονται, 
γιατί σε διαφορετική περίπτωση βάζουν σε κίνδυνο 
τόσο τη δική τους ζωή όσο και των άλλων ανθρώπων.

 2. Όσοι διαβητικοί αντιλαμβάνονται καλά την υπο-
γλυκαιμία πρέπει να λαμβάνουν μέτρα, ώστε να μη 
συμβαίνουν υπογλυκαιμίες στη διάρκεια της οδήγη-
σης. Για τον σκοπό αυτό πρέπει:

- Να έχουν σταθερές ώρες ενέσεων, φαγητού και 
ύπνου.
- Να κάνουν μέτρηση σακχάρου στο αίμα τους πριν 
από την οδήγηση και κατά διαστήματα 2-3 ωρών, αν 
πρόκειται για μεγάλο ταξίδι.
- Να έχουν μαζί τους τα μέσα για ταχεία διόρθωση 
της υπογλυκαιμίας, όπως είναι δισκία γλυκόζης, και 
αναψυκτικά που περιέχουν γλυκόζη, π.χ. Lucozade.
- Να τρώνε ενδιάμεσα γεύματα, αν η οδήγηση κρα-
τάει πολλές ώρες. Να έχουν μαζί τους σάντουιτς για 
τον σκοπό αυτό.
- Να παίρνουν γλυκόζη προφυλακτικώς, όταν η τιμή 
της στο αίμα είναι κάτω από 90 mg/dl πριν από την 
οδήγηση.
- Να μην πίνουν οινοπνευματώδη, όταν κάνουν 
διάλειμμα από την οδήγηση, γιατί το οινόπνευμα 
προδιαθέτει σε υπογλυκαιμία, αλλά και ελαττώνει τα 
αντανακλαστικά της οδήγησης.
- Αν πάθουν υπογλυκαιμία ενώ οδηγούν, να ανά-
ψουν τα alarm, να σταθούν δεξιά, να πάρουν γλυκό-
ζη και να περιμένουν τουλάχιστον 45 λεπτά πριν να 
ξεκινήσουν πάλι την οδήγηση.
 3. Γενικά οι διαβητικοί που κάνουν ινσουλινοθερα-

πεία δεν πρέπει να οδηγούν με μεγάλη ταχύτητα.
 4. Οι ινσουλινοθεραπευόμενοι διαβητικοί δεν πρέ-

πει να οδηγούν μεγάλα οχήματα.

ΥπογλΥκαιμIα
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Oδηγιες προς τοΥς αςθενεις για την προφΥλαξη και την περιποιηςη  
των ποδιων τοΥς

ΠPOΣEXE TA ΠOΔIA ΣOY!

Tα πόδια των διαβητικών αποκτούν ιδιαίτερη ευαισθησία ύστερα από αρκετά χρόνια διαβήτη που δεν ρυθ-
μίζεται καλά, γιατί δεν λειτουργούν πλέον σωστά τα νεύρα του ποδιού. Για τον λόγο αυτό υπάρχει ο κίνδυνος 
τα πόδια να εμφανίσουν άτονα έλκη (πληγές που δεν κλείνουν ) και φλεγμονές. Για να αποφύγετε αυτό το ενδε-
χόμενο πρέπει να εξετάζετε και να φροντίζετε τακτικά τα πόδια σας. Aν δεν βλέπετε καλά ή αν δεν μπορείτε να 
κάνετε τον έλεγχο, κάποιος άλλος πρέπει να τον κάνει. Mην περιμένετε ότι θα πονέσει το πόδι σας και θα το φρο-
ντίσετε μετά. Eίναι πιθανό το πόδι σας να μη αισθάνεται κανονικά τον πόνο.

ΠPAKTIKEΣ OΔHΓIEΣ KAI ΣYMBOYΛEΣ

  1. Nα πλένετε κάθε μέρα τα πόδια σας με χλιαρό νερό και σαπούνι. Προσοχή, όχι ζεστό νερό, γιατί μπορεί να 
πάθετε έγκαυμα, χωρίς να το καταλάβετε. H θερμοκρασία του νερού πρέπει να είναι πάντοτε μικρότερη των 
37°C. H δοκιμή θερμοκρασίας του νερού να γίνεται με θερμόμετρο ή στην ανάγκη με τον αγκώνα.

  2. Mετά το πλύσιμο να σκουπίζετε καλά το δέρμα και ιδίως ανάμεσα στα δάκτυλα, χωρίς όμως έντονο τρίψιμο.
  3. Περιποιηθείτε το δέρμα των ποδιών σας.
       • Aν το δέρμα των ποδιών σας είναι πολύ ξηρό, βάλτε μετά το σκούπισμα μία μαλακτική αλοιφή, όχι όμως 

ανάμεσα στα δάκτυλα.
       • Aν το δέρμα των ποδιών σας είναι πολύ λεπτό, να κάνετε εντριβή με οινόπνευμα μία φορά την εβδομάδα.
  4. Kόβετε προσεκτικά τα νύχια σας, ευθέως χωρίς καμπύλη. Aν υπάρχει κάποιο πρόβλημα στα νύχια σας, να τα 

δείξετε στον γιατρό. Aν ο ασθενής δεν μπορεί να κόψει τα νύχια του, κάποιος άλλος πρέπει να το κάνει.
  5. Nα φοράτε φαρδιά παπούτσια με μαλακό δέρμα.
      • Όχι μυτερά στενά παπούτσια, όχι κόμποι εσωτερικά στο δέρμα.
      • Nα εξετάζετε καθημερινά το εσωτερικό των παπουτσιών για ανωμαλίες, ζαρώματα της φόδρας ή του πάτου 

ή για μικρά ξένα σώματα (πετραδάκια, νομίσματα, καρφιά κ.ά.).
      • Mη φοράτε τα παπούτσια σας διαρκώς όλη την ημέρα.
      • Tα καινούρια σας παπούτσια να τα φοράτε λίγη ώρα τις πρώτες 30 μέρες, μέχρι να πάρουν σιγά σιγά τη 

φόρμα του ποδιού σας.
  6. Προσέχετε τί κάλτσες φοράτε.
      • Aπαιτείται καθημερινή αλλαγή των καλτσών.
      • Mη φοράτε στενές κάλτσες.
      • Πρέπει να φοράτε καθαρές, μαλακές, βαμβακερές ή μάλλινες κάλτσες, που εφαρμόζουν          καλά. 
      • Oι κάλτσες δεν πρέπει να έχουν τρύπες, ραφές ή να είναι μανταρισμένες. 
      • Aποφεύγετε τις ανδρικές νάυλον κάλτσες και τις καλτσοδέτες.
      • Aποφεύγετε να κάθεστε σταυροπόδι, γιατί ελαττώνετε την κυκλοφορία.
  7. Προσοχή στους κάλους. Aπευθυνθείτε στον ειδικό για την περιποίηση των κάλων. Δεν πρέπει να χρησιμοποι-

είτε για την περιποίηση των κάλων χημικές ουσίες ή οτιδήποτε άλλο, π.χ. ειδικά αυτοκόλλητα. Oι κάλοι συνή-
θως ξαναγίνονται στο ίδιο σημείο. Xρειάζονται συχνή περιποίηση για να μη μεταβληθούν σε έλκος (πληγή).

  8. Aποφεύγετε το κάπνισμα, γιατί στενεύει τα αγγεία και δημιουργεί κίνδυνο για γάγγραινα.
  9. Προσοχή στην αυξημένη θερμοκρασία. Mην ακουμπάτε τα πόδια σας σε θερμοφόρες, θερμάστρες, καλορι-

φέρ, ζεστά μπουκάλια ή κεραμίδια. Xωρίς να το καταλάβετε, μπορεί να πάθετε έγκαυμα και γάγγραινα. 
10. Nα μην πατάτε ποτέ ξυπόλυτοι στο έδαφος ή στο πάτωμα.
11. Προσοχή σε προβλήματα που εμφανίζονται στα πόδια. Aν στα πόδια σας αναπτύσσονται μύκητες (δημιουρ-

γούν φαγούρα και σκασίματα ανάμεσα στα δάκτυλα), ή αν παρατηρήσετε οποιαδήποτε ανωμαλία, ερεθισμό, 
φουσκάλα, μαυρίλα ή πληγή, πρέπει να συμβουλευθείτε τον γιατρό σας. 

12. Aν προσέχετε σωστά τα πόδια σας θα αποφύγετε σοβαρά προβλήματα. 

Nα ξαναδιαβάσετε και άλλες φορές τις οδηγίες αυτές και να τις εφαρμόζετε. H πρόληψη είναι προτιμότερη από 
τη θεραπεία.
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Παράρτηµα για τον ασθενή

Ασκήσεις για τα πόδια των διαβητικών

Bάδισµα: Kάνετε ένα κα-
θηµερινό περίπατο µισής
ή µιας ώρας µε γρήγορο
βηµατισµό. Προσπαθή-
στε να αυξήσετε την από-
σταση κάθε φορά.

Άσκηση σκάλας: Aνεβείτε
γρήγορα τις σκάλες χησι-
µοποιώντας µόνο το α-
κροστήριγµα του πέλµα-
τος.

Tέντωµα της γάµπας:
Aκουµπήσετε σε τοίχο,
κρατώντας συγχρόνως
τα πόδια σας σε µεγά-
λη απόσταση, µε το
πέλµα σταθερά στο
πάτωµα. ∆ιπλώσετε και
επαναφέρετε τους βρα-
χίονες 10 φορές, µε την
πλάτη και τα πόδια σας

Άσκηση καθίσµατος:
Kαθήστε σε µια καρέ-
κλα και ανυψωθείτε 10
φορές χωρίς να αλλά-
ξετε τη στάση σας,
κρατώντας τα χέρια

Aνασήκωµα της φτέρνας: Aνυ-
ψωθείτε στις µύτες των πο-
διών σας και επανέλθετε στην
αρχική σας θέση. Eπαναλάβε-
τε 20 φορές. Kατά την ανύψω-
ση ισορροπείσετε ρίχνοντας το
βάρος σας πότε στο ένα και
πότε στο άλλο πόδι, χωρίς να

Tαλάντωση των κάτω άκρων:
Σταθείτε µε το ένα πόδι υπερυ-
ψωµένο από το πάτωµα, π.χ.
πατώντας πάνω σ’ ένα βιβλίο.
Kρατηθείτε από µία καρέκλα και
ταλαντεύσετε το άλλο πόδι
µπρος πίσω 10 φορές. Eπανα-
λάβετε την άσκηση µε το άλλο

Περιστροφή των πο-
διών: Kαθήσετε στο
πάτωµα γέρνοντας
προς τα πίσω. Περι-
στρέψετε τα πόδια σας
ως που να τα νιώσετε
ξεκούραστα και ζεστά.

Άσκηση στις µύτες των πο-
διών: Kρατηθείτε σε µία καρέ-
κλα και ανεβοκατεβάσετε τον
εαυτό σας στηριζόµενοι στις
µύτες των ποδιών σας χωρίς
να µετακινηθείτε.

Kάµψη γονάτων: Στηρι-
ζόµενοι σε µια καρέκλα
κάνετε 10 βαθιές κάµ-
ψεις γονάτων, κρατώ-
ντας ίσια την πλάτη
σας.
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2,3 διφωσφορογλυκερινικό οξύ (2,3 DPG)  393, 437
3-οξοοξύ CoΑ-τρανσφεράση  13
6-φωσφορική γλυκόζη  5, 9, 24
7B2  18
99mΤc-κολλοειδές  807

A
A κύτταρα  17, 72, 721
Aµυλίνη  95, 104
Aγγειακή θεωρία νευροπάθειας 503
Aγγειοδιασταλτικά φάρµακα  528
Aγγειοκινητικές διαταραχές  525
Aιµορρεολογικές διαταραχές  504
Aιµορρεολογικοί παράγοντες  437
Aιµοχρωµάτωση  45, 110, 568
Aιθανόλη και υπερλιπιδαιµία  195
Aλδοστερονισµός  45
Aλλεργία στα υπογλυκαιµικά φάρµακα  568
Aλλεργία στην ινσουλίνη  309, 568
Aνάγκες σε ινσουλίνη  732, 783
Aναστολείς της αναγωγάσης της αλδόζης  528, 531
Aνθρώπινη ινσουλίνη  160, 296, 343   
Aνοσολογικοί µηχανισµοί  507
Aντι-ινσουλινικά αντισώματα 73, 721, 724
Aντίσταση στην ινσουλίνη  47, 96,101, 825 
Aντίσταση στην ινσουλίνη και υπέρταση  825
Aντίσταση των B κυττάρων στο GLP-I  95
Aντισώµατα GAD 73, 721, 724  
Aντισώµατα IA-2  73
Aντισώµατα έναντι ινσουλίνης  45
Aντισώµατα έναντι υποδοχέων ινσουλίνης  45, 49
Αντισώματα τυροσινοφωσφατάσης  73, 721
Aντιυπερτασική θεραπευτική αγωγή  468
Aνωµαλίες φλεβών βυθού 430
Aποκόλληση αµφιβληστροειδούς  430
Aπόπνοια οξόνης  393
Aποπρωτεΐνες  850, 852
Aπορρύθµιση του ΣΔ  794
Aρτηριακή Yπέρταση  868
Aρτηριακή πίεση  441
Aσβεστοποίηση των επιµήκων συνδέσµων  654
Aταξία τελαγγειεκτασία  110
Aταξία του Friedreich  111
Aυξηµένη HBA1c  437
Aυτοανοσοποίηση  72
Aυτοέλεγχος γλυκόζης αίµατος  304
Aχονδροπλαστικός νανισµός  111
Αµινογουανιδίνη 457, 458, 459, 505
Αµιοδαρόνη  642
Αµυλάση  394, 493
Αµυλίνη  18, 22, 24, 93-95, 264, 270, 668, 669
Αµυλοειδές  22, 24, 95
Αµφιβληστροειδοπάθεια  435, 685
Αµφιβληστροειδοπάθεια παραγωγική 435
Αµφιβληστροειδοπάθεια προπαραγωγική  435
Αµφιβληστροειδοπάθεια, παθογένεια  436
Α1-αποκλειστές των αδρενεργικών µετασυναπτικών υποδοχέ-

ων  840

Α-Iντερφερόνη  45
Α-MEA  147, 360, 446, 459, 461, 468, 469, 502, 531-534, 589, 590, 

607-609, 620, 632, 686, 765, 832, 834-839, 840-842
Α-αποκλειστές  360, 840
Αγγειακές αναστοµώσεις  492
Αγγειογραφία Laser Υψηλής Ταχύτητας (HRA 2)  434
Αγγειογραφία ενδαρτηριακή ψηφιακή αφαιρετική 626
Αγγειογραφία του βυθού  434
Αγγειοδραστικά φάρµακα  622
Αγγειοδραστικό ανασταλτικό πεπτίδιο  32
Αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο  27
Αγγειοπλαστική  34, 202, 590, 591, 594-597, 620, 621, 623, 628, 

630, 634
Αγγειοτενσίνη  206, 461, 462, 469, 484, 502, 528, 531, 532, 589, 

602, 607-609, 686, 740, 823-825, 829, 836, 837, 841
Αγενεσία του ιερού  689, 692
Άγχος  55, 189, 351-353, 380-383, 415, 726, 731, 733, 734, 738, 

892, 903
Αδενυλκυκλάση  10, 27, 33, 36
Αδενωµατώδης πολυποδίαση  255
Αδιάλυτες ίνες  174
Αδιπονεκτίνη  118, 214, 215, 218, 225, 866, 876
Αδρεναλίνη  27, 349, 362, 410, 411, 414, 581, 772, 780, 895
Αζωθαιµία  191, 393, 684, 686, 799, 822
Αθηρωµατική πλάκα  594, 868
Αθηρωµάτωση  49, 111, 155, 160, 166, 201, 202, 205, 340, 422, 

424, 571-574, 577, 580, 582, 583, 588, 594, 596, 607, 613, 
634, 635, 848, 855, 856, 861, 863, 865, 868, 880

Αθηρωµάτωσης παθογένεια σε ΣΔ  572
Άθληση  772
Αθλοπαιδιές  734, 741
Αιµοδυναµικές διαταραχές  252, 460
Αιµοκάθαρση  382, 402, 405, 422, 454, 470, 480-485, 488, 799, 

879, 895
Αιµόλυση οξεία  402
Αιµοπετάλια  393, 503, 581
Αιµοπεταλίων συγκολλητικότητα  437
Αιµορραγίες  289, 430-432, 437, 443, 445, 696, 740, 780, 803
Αιµορραγίες μεγάλες 430
Αιµορραγίες μικρές  430
Αιµορραγίες φλογοειδείς  430, 431
Αιµοσιδήρωση  651
Αιµοχρωµάτωση  48, 645, 651
Αιδοιοκολπίτιδες  153
Αιθανόλη και ευαισθησία στην ινσουλίνη  196
Αιθανόλη στην ανοχή της γλυκόζης  195
Αιθανόλη στην έκκριση ινσουλίνης  195
Αιθανόλη ως αίτιο υπογλυκαιµίας  194
Αίσθηµα ζάλης  895
Αίσθηση αφής  518, 536, 657
Αίσθηση θερµού και ψυχρού  537
Αίσθηση πόνου  516, 536, 537
Αισθητήρας της γλυκόζης  24, 25, 113, 743
Ακαρβόζη  36, 146, 147, 256, 257
Ακεταµινοφαίνη  895
Ακετόνη  12, 55, 291, 392, 404, 685, 713
Ακετοξικό οξύ  8, 12, 55, 55, 192, 392, 404, 731
Ακετυλ-Coa  25
Ακετυλο-συνένζυµο Α  12
Ακετυλοχολίνη  410
Ακράτεια ούρων  765
Ακρωτηριασµός  382, 588, 614, 616, 620, 622, 624, 657, 667, 803
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Αλάτι  166, 188, 190, 840, 913, 914, 915, 922
Αλγόριθµος  303, 330, 335, 341, 353, 354, 758, 759, 863
Αλδοστερόνη  410, 607, 780
Α-Λιποϊκό οξύ  529
Αλκαλική φωσφατάση  645, 665, 670
Αλκοολούχα ποτά  832
Αλτεπλάση  635
ΑΝP  461
Αναβολισµός  14
Αναγωγάση της αλδόζης  201, 460, 499, 500-502, 505, 528, 531-

533, 535, 658, 659
Αναιµία  110, 154, 187, 189, 248, 254, 270, 483, 520, 651
Αναισθησία  781
Αναστολείς HIV πρωτεάσης  367
Αναστολείς α-γλυκοσιδασών  256
Αναστολείς διαύλων Ca+  360, 362, 399, 590, 837-842 
Αναστολείς Διπεπτιδυλ-πεπτιδάσης IV (DPP-IV)  269
Ανδρογόνα  117, 367, 368, 663
Ανεγκεφαλία  689, 692
Ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες  297, 305, 307, 313, 346, 713, 921
Άνοια  635, 637
Ανορεξιογόνα φάρµακα  337, 338
Ανοσοαντιδρώσα ινσουλίνη  46
Ανοσοκατασταλτικά  239, 366
Ανοσολογικός  διαβήτης  49
Ανοσολογικού διαβήτη ασυνήθεις µορφές 45, 49
Ανοσοφθορισµός  21
Ανοχή γλυκόζης  διαταραγµένη 44
Ανταγωνιστές δράσης ινσουλίνης προ του υποδοχέα  117
Ανταλλάξιµο νάτριο  823, 824, 838, 869 
Αντιαιµοπεταλιακά  260, 567, 596, 620, 622, 895
Αντιµεταφορά Nα+/Li+  825, 827
Αντιµεταφορά νατρίου-υδρογόνου  462
Αντιγόνα  21, 74, 75, 77, 82, 108, 721, 741
Αντιγόνα ιστοσυµβατότητας  71
Αντιδιαβητικά δισκία  262, 762
Αντινσουλινικά αντισώµατα (ΙΑΑ)  74
Αντιπονεκτίνη  251, 367, 670, 671, 672
Αντίσταση στην ινσουλίνη  14, 45, 46, 48, 49, 51, 89, 90-95, 97-

101, 110, 113, 116-119, 121, 145, 184, 196, 215, 225, 228, 
336, 338-340, 362, 368, 409, 488, 570, 573, 584, 588, 590, 
608, 613, 633, 643, 644, 647, 651, 671, 704, 705, 708, 711, 
729, 734, 773, 774, 781, 787, 794, 824-827, 839, 857-859, 
865, 866, 868-870, 873-876, 895

Αντίσταση στην ισχαιµία  504
Αντισώµατα  21, 48, 49, 71-80, 61, 79, 268, 297, 313, 324, 344, 

348, 350, 353, 448, 505, 507, 509, 518, 650, 671, 685, 696, 
705, 723, 741, 742, 800, 807, 808

Αντισώµατα έναντι ινσουλίνης  117, 324, 350, 696
Αντισώµατα έναντι υποδοχέων ινσουλίνης  117
Αντιϋπερτασικά φάρµακα  673
Αντιυπερτασικής αγωγής στόχοι 833
Αντιφυµατικά φάρµακα  362
Αντιψυχωσικά άτυπα  363
Αντλία  56, 62, 122, 295, 306, 309, 314-324, 333, 339, 341, 381, 

390, 441, 691, 698, 713, 730, 731, 743, 782, 788, 826
Αντοχή κατά την άσκηση  521
Ανυσµατικός δείκτης των κυκλικών µεταβολών των R-R 

διαστηµάτων  544
Ανώδυνο έµφραγµα  588
Άξονας της σωµατοτροπίνης  876
Άξονας Υποθάλαµος-Υπόφυση-Επινεφρίδια  875

Αξονική αγγειογραφία  618, 626
Αξονική τοµογραφία  493, 588, 635, 638, 645, 654, 796, 803
Αορτής σκλήρυνση  822, 823, 869
Αορτική διατασιµότητα  604
Αορτική λειτουργία  604
Αορτοστεφανιαία παράκαµψη  591, 594, 787, 595-597, 787-789
Απεικόνιση µε 18F-FDG-PET  808
Απίσχνανση  723, 728, 740
Αποµυελίνωση  505, 509, 524, 526, 539
Αποπρωτεΐνη 8, 848-852, 856-858 
Απόπτωση των Β κυττάρων  95
Απορροφησιοµέτρηση  664
Απορρύθµισης του διαβήτη, αντιµετώπιση 739
Αποτυχία σουλφονυλουριών  235
Αποφρακτική θροµβοαγγειίτιδα  613
Αραχιδονικό οξύ  27, 502
Αργινίνη  27, 46, 300, 411, 502, 578
Αργοπυριµιδίνη  202, 658
Αρθροπάθεια Charcot  156, 515, 518, 537, 655, 799, 807, 810, 

816
Άρθρωση Charcot  503, 514, 515, 517, 531, 653, 654, 816-818
Αρνητικά φορτία  463
Αρρυθµίες  121, 184, 344, 346, 416, 519, 588, 758, 789
Αρρυθµιογένεση  788
Αρτηριακή πίεση  156, 184, 190, 245, 253, 270, 364, 393, 395, 

461, 464, 465, 466, 468, 482, 521, 545, 546, 589, 691, 713, 
740, 774, 824, 831-833, 835, 837-840, 865, 869, 881, 914, 
915

Αρτηριακή υπέρταση  572, 614, 642, 724, 764
Αρτηριακής πίεσης  24ωρη μέτρηση  547
Αρτηριακός δείκτης  613, 615
Αρτηριακός διαχωρισµός  618
Αρτηριοσκλήρυνση  118, 155, 613, 615
Αρτηριοφλεβικές αναστοµώσεις  432, 503, 511, 512, 516
Αρτηριοφλεβική επικοινωνία  482, 484
Ασβέστιο  25, 36, 167, 189, 190, 231, 362, 396, 399, 401, 402, 

469, 492, 502, 528, 534, 588, 590, 602, 654, 663, 665, 669, 
673, 674, 689, 761, 799, 832, 836-842

Ασβεστιουρία  665, 669, 673
Άσκηση  26, 55, 113, 136, 144-147, 185, 237, 251, 256, 261, 301, 

303, 349, 353, 354, 366, 378, 416, 427, 463, 465, 488, 519, 
520, 521, 537, 543, 589, 613, 614, 616, 620, 621, 625, 632, 
661, 673, 696, 734, 735, 738, 755, 756, 761-763, 765, 769, 
772-775, 837, 874, 877, 888, 893, 901, 903, 912-915

Ασπιρίνη  363, 446, 447, 492, 533, 567, 589, 590, 596, 620-622, 
632, 635, 642, 764, 895

Ασταθής βάση Schiff  58
ΑΤ1  360, 463, 469, 632, 765, 836, 837, 840, 841, 842
ΑΤ1 αποκλειστές  632, 765, 836, 837, 842
Αταξία τηλεαγγειεκτασία – αταξία Friedreich  117
Άτονη µεγακύστη  534
Ατορβαστατίνη 635, 647, 862
 
Αυξηµένος τόνος του συµπαθητικού και υπέρταση  824
Αύξηση βάρους  198, 253, 307, 338
Αυξητική ορµόνη  5, 7, 10, 15, 17, 25, 47, 82, 110, 117, 120, 135, 

136, 140, 196, 197, 209, 210, 225, 237, 349, 368, 390, 391, 
410, 411, 413, 415, 427, 442, 448, 460, 698, 728, 730, 739, 
740, 757, 772, 780, 794, 824, 839, 876, 878

Αυξητικής ορµόνης μεµονωµένη έλλειψη  110
Αυτοάνοση αντίδραση  21
Αυτοανοσοποιητική εξεργασία  21, 74
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Αυτοαντισώµατα  46, 49, 73, 75, 76, 78, 82, 507, 721, 725
Αυτοέλεγχος της γλυκόζης  301, 324, 330, 331, 731, 697, 765
Αφαιµάξεις  647, 651
Αφρώδη κύτταρα  580, 583, 858
Αφυδάτωση  152, 156, 190, 202, 203, 226, 248, 309, 338, 339, 

392, 393, 394, 399, 400, 401, 403, 404, 456, 534, 581, 658, 
728, 739, 758, 760, 780, 794, 796, 799, 824

Αυχενικής διαφάνειας  692

B
Βάρος γέννησης χαµηλό 94
B κύτταρα  17, 90, 117
Bαµβακόµορφα (µαλακά) εξιδρώµατα  430
Bιοχηµική υπογλυκαιµία  408
Bιταµίνες  189
Bιταµίνες και µέταλλα  189
Bυθοσκόπηση  430
Β2 αδρενεργικοί αγωνιστές  45
Β2-συµπαθητικοµιµητικά φάρµάκα  695
Βαδίσµατος  διαταραχές 657
Β-αδρενεργικοί διεγέρτες  362
Βαζοπρεσίνη  461, 780
Βαλανοποσθίτιδα  153
Βαλπροϊκό οξύ  642
Β-αποκλειστές  45, 239, 360, 361, 468, 525, 589, 590, 608, 609, 

632, 835, 837-842, 871
Βαρενικλίνη  880, 881
Βάρος των ασθενών  238, 337, 340, 647
Βάρους απώλεια 34, 48, 99, 145-147, 152, 153, 157, 167, 182-

185, 209-211, 214, 215, 245, 261, 267, 336-338, 383, 393, 
511, 522, 523, 589, 642, 646, 670, 723-725, 728, 756, 757, 
760, 773, 775, 832, 833, 869, 913, 914

Βάσεις Schiff  201, 578, 658
Βασική µεµβράνη  428, 436, 437, 456, 459, 460, 503, 509, 604
Βασικός µεταβολισµός  188
Βεσπεριλυσίνη  202, 658
Βιοµικροσκόπηση  433, 445
Βιοφυσικό προφίλ  693, 694, 708
Βιοψία µυός  638
Βιοψία ήπατος  640, 642, 645
Βιταµίνες  187, 189, 761, 915
Βιταµίνη D  82
Βιταµίνη Ε  646
Β-καζοµορφίνη  81
Βλάβη κυττάρου-στόχου  117
Βοθριωτά (lacunar) µικρά έµφρακτα  631
Βουφλοµεδίλη  620
Βραδυκινίνη  461
Β-υδροξυβουτυρικό οξύ  12, 55, 196, 392, 404

γ
Γ- GT  645
Γάγγλια  32, 502, 509, 511, 533
Γάγγραινα  483, 484, 514, 515, 614-617, 622, 625, 627, 784, 797, 

798, 924
Γάγγραινα τοπική 515
Γαλακτική οξέωση  248, 392, 403
Γαλακτικό οξύ  9, 10, 14, 97, 98, 192, 193, 196, 246, 248, 314, 

350, 392, 403, 404, 405, 501, 567, 602, 614, 780, 781,784
Γαλακτόζη  4, 6, 36, 174, 499, 500

Γαλανίνη  27
Γαστρεντερικές διαταραχές  237, 247
Γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP)  27, 30, 34, 35, 264
Γαστρίνη  18, 30, 209, 212, 410
Γαστροπάρεση  352, 522, 534
Γενετικά σύνδροµα σπάνια  45, 48, 110
Γενετικές διαταραχές δράσης ινσουλίνης  45, 47
Γενετικές διαταραχές λειτουργίας των B-κυττάρων  45, 47
Γενετικοί µηχανισµοί  507
Γενετικοί παράγοντες  82, 117, 655, 755, 756
Γευστική εφίδρωση  523, 524, 534
Γευστική ικανότητα  187
Γκαµπαπεντίνη  529
Γκεφιµπροζίλη  635
Γκρελίνη  209, 225
Γλαύκωµα  111, 434, 439, 446, 449 
Γλιµεπιρίδη  230, 253
Γλιβενκλαµίδη  201, 228-238, 241, 252, 253, 255, 258, 259, 366, 

581, 706
Γλικεντίνη  17
Γλικλαζίδη  228, 230, 232, 233, 235, 237, 247, 581, 762
Γλιπιζίδη  230
Γλοιότητας του αίµατος  437, 457, 483
Γλουκαγονόµορφο πεπτίδιο 1  210, 226
Γλουκαγόνωµα  45
Γλουταµίνη  10
Γλουταθειόνη 196, 505, 506, 576
Γλουτένη  82
Γλυκαγόνη  5, 9, 10, 12, 13, 15, 17, 20, 21, 25, 27, 32-36, 47, 48, 

61, 95, 196, 232, 237, 270, 339, 349, 390, 391, 399, 409, 
410, 411, 413, 414, 416, 417, 526, 639, 721, 736-739, 763, 
772, 780, 794, 903, 923

Γλυκαιµικός δείκτης  175
Γλυκαιµικός έλεγχος  440, 606, 765
Γλυκαιµικός ουδός  410, 415, 740
Γλυκερόλη  5, 8, 10, 11, 13, 14, 350, 362, 500, 501, 607, 685, 704, 

848, 849, 867
Γλυκοµεταφορείς  4, 9
Γλυκογενή αµινοξέα  8
Γλυκογόνο  4, 5, 9, 10, 11, 25, 53, 61, 97, 99, 100, 110, 113, 121, 

197, 244, 290, 456, 457, 567, 580, 639, 640, 772, 773
Γλυκογονόλυση  5, 9, 10, 11, 14, 15, 20, 98, 197, 225, 256, 339, 

349, 360, 362, 391, 399, 416, 417, 695, 714, 772, 773, 780, 
839, 875

Γλυκογόνου  σύνθεση  99
Γλυκόζη νηστείας  διαταραγµένη τιµή 44
Γλυκόζης µεταβολισµός  13, 116, 117, 121, 195, 197, 359, 362, 

367, 414, 753, 839, 841, 874, 875
Γλυκόζης συνεχής καταγραφή 61, 743
Γλυκοζο-6-φωσφατάση  9, 25, 26, 243
Γλυκοζουρία  42, 53, 57, 58, 113, 135, 152, 154, 226, 285, 336, 

338, 353, 569, 581, 669, 685, 725, 729, 738, 760, 795
Γλυκοζουρία κύησης  58
Γλυκοζουρία σε γαστρεκτοµηθέντες  58
Γλυκοζυλιωµένη LDL  504, 583, 856, 858
Γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη  58-61, 202, 280, 333, 358, 383, 

440, 687, 691, 696, 697, 731, 762, 817
Γλυκοζυλιωµένη αλβουµίνη 60
Γλυκοζυλιωµένη φρουκτοζαµίνη  60
Γλυκοζυλίωση  60, 160, 201, 204, 322, 428, 430, 436, 440, 457, 

460, 467, 504-508, 569, 510, 529, 535, 576-580, 583, 602, 
607, 657, 658, 669, 789, 858, 888
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Γλυκοζυλίωση λιποπρωτεϊνών  580
Γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών  436, 457, 460
Γλυκοκινάση  5, 9, 24-26, 47, 55, 113, 245
Γλυκοκορτικοστεροειδή  45, 364
Γλυκολιποτοξικότητα  92, 98
Γλυκόλυση  5, 6, 24-26, 44, 92, 243, 576, 607
Γλυκονεογένεση  6, 8, 9, 10, 11, 13, 14, 20, 21, 42, 93, 97, 98, 100, 

113, 118, 192, 194, 196, 197, 215, 225, 237, 243, 245, 256, 
309, 349, 391, 403, 414, 644, 684, 727, 772, 780, 794, 875      

Γλυκοσεπάνη  202, 658
Γλυκοτοξικότητα  91-93, 95
Γνωσιακή ανεπάρκεια  765
Γονίδια παθολογικά 108
Γονίδια που προδιαθέτουν σε διαβήτη  108
Γονίδιο της ινσουλίνης  24, 33
Γονίδιο του υποδοχέα της αγγειοτενσίνης 2  462
Γονότυπος 3  651
Γουανοσίνη  25

δ
Δακτυλιοειδές κοκκίωµα  567, 568
Δακτυλοβραχιόνιος αρτηριακός δείκτης  615
Δείκτες οστικής ανακατασκευής  665
Δείκτης 30:15   544, 545
Δερµατικές εκδηλώσεις σχετιζόµενες µε τη θεραπεία  568
Δεύτερη φάση έκκρισης ινσουλίνης  91
Δευτεροπαθής αποκόλληση του αµφιβληστροειδούς  446
Διµερή  19, 296, 297
Διαβήτη τύπου 2  20, 104, 108, 119, 131, 142, 170, 180, 226, 251, 

254, 275, 280, 282, 334, 335, 342, 343, 365, 381, 650, 666, 
667, 683, 685, 705, 773, 843, 857, 866, 878, 883

Διαβήτης κύησης  47, 362, 683, 695, 706, 708
Διαβήτης της εγκυµοσύνης  704
Διαβήτης τύπου 2 σε παιδιά µε παχυσαρκία  724
Διαβήτης τύπου ΜΟDY  113, 154, 723-725, 729
Διαβητική νευροπαθεια  498
Διαβητικά έλκη  622
Διαβητικό πόδι  144, 382, 423, 503, 624, 625, 630, 803-805, 807-

809, 816, 817
Διάγνωση νευροπάθειας ANΣ  526
Διάγνωση πολυνευροπάθειας  512
Διάγνωση του ΣΔ  42, 46, 132, 152, 154, 465, 468, 504, 513, 567, 

713, 724, 725, 752, 753, 756, 757, 766, 822
Διαγνωσης οστεοµυελιτιδας  792, 802
Διαγνωστικά κριτήρια ΔAΓ  706
Διαγνωστικά κριτήρια υπερήλικων  756
Διαγνωστικές δοκιµασίες νευροπάθειας ANΣ  543
Διαδερµική οξυµετρία  615, 617
Διαδίκτυο (Internet) 905
Διαθλαστικές ανωµαλίες  153
Δίαιτα  43, 52, 57, 82, 93, 113, 117, 118, 136, 144, 145-147, 160, 

162-164, 167, 169-172, 174, 176, 177, 180-186, 189-191, 
198, 202, 203, 205, 215, 232, 236, 247, 253, 251, 256, 
258-261, 280, 323, 335, 354, 336, 337, 342, 352, 366, 402, 
461, 467, 469, 470, 523, 594, 645, 646, 650, 671, 684, 690, 
696, 706, 708, 710, 725, 726, 733, 734, 753, 755, 798, 760, 
761-763, 768, 774, 838, 840, 863, 903, 913, 921, 913, 

Δίαιτα µε µικρή ποσότητα πρωτεϊνών  469
Δίαιτα Atkins  182
Δίαιτα διατήρησης πρωτεϊνών, χαµηλή σε υδατάνθρακες (20-60 

g/24h)  182

Δίαιτα Ζοne  181
Δίαιτες αδυνατίσµατος  160, 180
Δίαιτες κετογενείς  182, 184, 185
Δίαιτες ολιγοθερµιδικές  337
Διαιτολόγια  46, 162, 163, 165-167, 169, 172, 173, 175-177, 180-

182, 184, 185, 188, 189, 337, 378, 383, 645, 685, 698, 727, 
728, 761, 863, 907, 914, 916

Διαιτολογικές συστάσεις  166, 864
Διαιτολογίων τήρηση  166
Διακυλ-γλυκερόλη  500
Διαλείπουσα χωλότητα  155, 613-615, 619, 620, 625, 839
Διαλυτές ίνες  174
Διάρκεια του διαβήτη  22, 236, 345, 409, 425, 427, 439, 440, 441, 

466, 490, 498, 509, 511-514, 518, 587, 652, 740, 783, 827, 
878

Διάρροια  523, 534, 664
Διατροφή των υπερηλίκων  160, 187
Διατροφικές συνήθειες  380
Δίαυλοι Ca+  26
Διάχυση  διευκολυνόµενη  212, 684
Διγουανίδες  242, 229, 258, 336, 403, 404, 405, 523, 672, 729, 

783
Διδύµων μελέτες  108
Διεγχειρητική παρακολούθηση  782
Διεθνείς εταιρίες  905
Διλτιαζέµη  642, 834
Διπλωπία  155, 512
Διττανθρακικά  396, 404, 405, 491, 492
Διϋδροξυακετόνη  11
Διφαινυλοϋδαντοΐνη  45
Διχλωροξικό οξύ  405
Δοκιµασία µεταβολής αρτηριακής πίεσης  546
Δοκιµασία Valsalva  526, 545, 548
Δοκιµασία ανοχής γλυκόζης  14, 42-44, 50, 52, 53, 58, 59, 61, 

101, 118-120, 133, 142, 154, 155, 175, 195, 633, 683, 705, 
706, 709, 725, 742

Δοκιµασία ανοχής γλυκόζης ενδοφλεβίως 53, 120, 195
Δοκιµασία ανοχής ινσουλίνης  118, 120
Δοκιµασία βαθέος καθίσµατος  548
Δοκιµασία καταστολής ινσουλίνης  118, 120, 121
Δοκιµασία της οξυτοκίνης  693
Δοκιµασία του Ratschow  616
Δοκιµασία υπερινσουλιναιµικου clamp  121
Δοξαζοσίνη  837, 840
Δρόµος εξοζαµίνης  458
Δυσβηταλιποπρωτεϊναιµία  642
Δυσκαµψία  49, 619, 654, 655, 659
Δυσκοιλιότητα  174, 187, 190, 483, 523, 534
Δυσλειτουργία διαστολική 483, 520, 521, 601, 602, 605
Δυσλειτουργία ενδοθηλίου  507, 572
Δυσλιπιδαιµία  113, 117, 173, 176, 198, 215, 364, 573, 574, 589, 

607, 614, 625, 632, 633, 645, 652, 724, 725, 761, 765, 
824-826, 834, 838, 839, 855, 859, 862, 863, 865, 868, 871

Δυσλιπιδαιµίες επίκτητες  853
Δυσλιποπρωτεϊναιµιες  820, 855

ε
Eγκεφαλικό οίδηµα  396, 402
Εγκεφαλικά επεισόδια  155, 233, 253, 260, 400, 416, 423, 466, 

485, 613, 631, 758, 832, 833, 841, 862
Εγκεφαλικό στέλεχος  216
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Εγκεφαλικών συζυγιών παραλύσεις 512
Έγχρωµη υπερηχοτοµογραφία  626
Εικονικό φάρµακο  360
Έκζεµα  568
Έκκριση ινσουλίνης  5, 9, 10, 14, 21, 22, 24-27, 30-32, 34, 43, 45, 

46, 52, 53, 61, 71, 73, 74, 89-99, 101, 102, 108, 109, 113, 
114, 119, 120-122, 154, 183, 195, 197, 200, 201, 210, 212, 
225, 226, 231, 232, 240, 257, 264, 266, 267, 295, 302, 308, 
336, 339, 348, 361-363, 391, 399, 411, 573, 639, 651, 669, 
684, 685, 704, 705, 711, 725, 741, 743, 753-756, 758, 760, 
763, 772, 784, 787, 826, 839, 840, 866, 867

Έκκρισης ινσουλίνης πρώτη φάση  91
Εκκριτικά κοκκία  17, 18, 19, 24, 26, 95
Εκπαίδευση των γονέων  729, 734
Εκπαίδευση των διαβητικών  310, 900-905
Εκτρώσεις  αυτόµατες 687
Εκφύλιση παγκρέατος  110
Εκφύλιση νευραξόνων  509, 524
Ελαιόλαδο  166, 176, 177, 204-206, 728, 864
Ελάττωση βιταµίνης Β12  248
Ελεύθερα λιπαρά οξέα  5, 8, 10, 11, 13, 250, 265, 314, 392, 412, 

484, 580, 581, 602, 643, 644, 646, 772, 848, 849, 857
Ελεύθερες ρίζες οξυγόνου  205, 463, 501, 505, 529, 575-577, 

788, 794
Έλλειψη βιταµίνης D  189
Eµφυσηµατική κυστίτιδα  797
Eµφυσηµατική πυελονεφρίτιδα  796
Eµφυσηµατική χολοκυστίτιδα  797
Eναλλακτικές θεραπείες  740
Ενδαγγειακές επεµβάσεις  618, 621, 629
Ενδαρτηρεκτοµή  627, 628, 634, 635
Ενδοµήτρια βραδύτητα ανάπτυξης  687
Ενδοµήτριος θάνατος  687, 688
Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία  203, 588, 590, 594, 604, 633
Ενδοθηλίνη  202, 459, 461, 504, 579, 604, 658
Ενδοθήλιο  6, 202, 205, 250, 269, 460, 503, 504, 572, 577, 583, 

607, 658, 858, 861
Ενδοκανναβινοειδές σύστηµα  208, 218
Ενδοκυττάρια ή ορµονοευαίσθητη λιπάση  10, 13, 849, 855
Ενδονεφρική υπέρταση  460
Ενδοσπειραµατική πίεση  428, 461, 463, 468, 526, 835
Ενδοφλέβια δοκιµασία ανοχής γλυκόζης  53, 120, 195
Eνδοκρινοπάθειες  45, 48
Eνδοϋαλοειδική αιµορραγία  430, 446
Ενεργοποιηµένη PI3 κινάση  25
Eνεργοποίηση µακροφάγων  506
Ενούρηση νυκτερινή 152, 723
Eξέταση των ούρων για σάκχαρο  54
Eπείγουσες επεµβάσεις  784
Eπιδερµοφυτίες  568, 569
Eπιπλοκές µη ειδικές  424
Eπιπλοκές ειδικές  424
Eρυθρά  77, 722
Eφηβεία  442
Εµµηνορρυσίας διαταραχές 152
Εµβολή  618
Εµβρυϊκή υπερινσουλιναιµία  685, 689
Εµβρυϊκός θάνατος  693
Εµβρυϊκού υπερηχοκαρδιογραφήµατος  692
Έµετοι  394
Έµφραγµα µυοκαρδίου  191, 344, 402, 410, 422, 466, 520, 587, 

588, 589, 590, 600, 606, 608, 613, 632, 633, 756, 758, 762, 
838

Έµφραγµα µυός  638
Ενδοπεπτιδάση ουδέτερη 461
Εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία  56, 304, 318, 320, 321, 
323, 329, 330-333, 344, 409, 415, 467, 470, 668, 713, 850
Εντεροϊνσουλινικό άξονα  29, 120
Εντεροϊοί  76, 77
Εξαµερή ινσουλίνης  19, 296
Εξιδρώµατα  430-432, 435-437, 443, 444
Εξιδρώµατα σκληρά (κηρώδη) 430, 431
Εξιδρωµατικές βλάβες  456
Εξοκινάσης  5, 9, 42, 99, 113
Εξωκρινούς µοίρας του παγκρέατος  48, 95, 213, 492
Εξωκύττωση  25-27, 231
Εξωνεφρική αζωθαιµία  393
Εξωσωµατικη κυκλοφορια  778, 787
Επαναιµάτωση του µυοκαρδίου  423, 591, 594
Επαναιµάτωση χειρουργική 595, 597, 622
Επαναστένωση του stent  594
Επεµβάσεις μικρές  784
Επιβίωση του παγκρεατικού µοσχεύµατος  494
Επιδερµικός αυξητικός παράγοντας  668
Επιδηµιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1  128
Επιδηµιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2  131
Επιπλοκές του διαβήτη  59, 60, 112, 114, 144, 198, 317, 346, 380, 

382, 416, 428, 469, 490, 567, 572, 638, 666, 671, 673, 685, 
686, 734, 741, 781, 879, 880

Επιπολασµός  128, 132-143, 587, 625, 720, 752, 753, 755, 757, 
766, 873

Επίπτωση ΣΔ  128, 129, 130, 134, 136, 140, 442, 613, 721, 755, 
757, 836

Επισήµανση των λευκών αιµοσφαιρίων  806
Επουλωτική ικανότητα  888
Ερυθροποιητίνη  689
Εστέρες χοληστερόλης  850, 856
Εστιακή φωτοπηξία  444, 445
Εστιακό οίδηµα  436, 444
Ευαισθησία σε αγγειοσυσπαστικές ουσίες  824
Ευαισθητοποιητές στην ινσουλίνη  242, 646
Εφηβεία  214, 364, 442, 640, 664, 667, 671, 730, 732, 733, 740
Εφίδρωσης  διαταραχές 523

Ζ
Ζάλη 895
Ζάχαρη  163, 166, 169, 176, 182, 288, 726, 894, 912-915, 922, 

923
Ζιδοβουντίνη  642

η
Hλεκτροφυσιολογικές διαγνωστικές δοκιµασίες  538
Hπατίτιδα  650, 800
Ηλεκτροµυογράφηµα  638
Ηλεκτρολύτες  122, 208, 392, 394, 396, 523, 739, 788, 831
HOMA  119
Ηπαρίνη  173, 492, 619, 635
Ηπατικά ένζυµα  254
Ηπατική ανεπάρκεια  233, 246, 252
Ηπατική γλυκογονίαση  423, 639
Ηπατική ίνωση  640
Ηπατική παραγωγή γλυκόζης  10, 20, 96, 97, 100, 120, 121, 197, 

245, 266, 391, 780, 787, 868



Ευρετήριο • 933

Ηπατική παραγωγή τριγλυκεριδίων  855
Ηπατίτιδα  αυτοάνοση 645
Ηπατίτιδες B και C  645
Ηπατοµεγαλία  48, 640, 644, 651, 726
Ηπατοκυτταρικός καρκίνος  651
Ηπατοστεάτωση μη αλκοολική  640-645, 647

θ
Θάνατοι από υπογλυκαιµία  739
Θειαζίδες  45
Θειαζολιδινεδιόνες  225, 242, 246-248, 250-255, 257, 260, 268, 

366, 633, 671, 672, 674, 762
Θειική ηπαράνη 428, 456, 463, 464, 582
Θερµιδικές ανάγκες  166, 180, 188, 761
Θεραπεία µε αντλία ινσουλίνης σε παιδιά και εφήβους  730
Θεραπεία της υπέρτασης  831
Θηλαία νέκρωση 796
Θηλασµός  81, 140, 708, 723
Θροµβοεµβολικά επεισόδια  393
Θροµβοκυτταροπάθεια  895
Θροµβολυτική θεραπεία  590, 635
Θροµβοφιλία  581, 614
Θροµβοφλεβίτιδα  638, 795
Θροµβώσεις  317, 402, 437, 492, 581, 633, 687, 861, 866
Θρόµβωση ανευρύσµατος  618
Θρόµβωση οξεία  618
Θυρεοειδικές ορµόνες  45
Θυροξίνη  5, 10, 11

ι
Iατρικές εταιρίες  904
Iδιοπαθής κνησµός  568
Iδιοπαθής ποµφολύγωση  568, 569
Iνολιθιασική παγκρεατοπάθεια  45
Ινοσιτόλη φωσφατιδική φωσφορική ΡΙΡ3  33
Iνσουλίνη  340, 395, 404, 871
Iνσουλινική λιποδυστροφία (ατροφία-υπερτροφία)  568
Iνσουλινικό οίδηµα  309
Iνσουλινοθεραπεία στον ΣΔ τύπου 2  334
Iνώδης ιστός  430
Iοί Coxsackie  722
Iός Epstein-Barr  80
Iστοπαθολογοανατοµικά ευρήµατα νευροπάθειας ANΣ  526
Iστορία της ινσουλίνης  160, 284
Iώσεις  76
Ιµιδαζολόνες  202, 658
Ιxθύωση  eπίκτητη 569
Ινκρετίνες  264, 267
Ινκρετινοµιµητικά  267
Ινοσίνη  25
Ινοτρόπαφαρµάκα  787
Ινσουλίνη  ανθρώπινη 160, 296, 343   
Ινσουλίνη νηστείας  119
Ινσουλίνη Detemir  307, 729
Ινσουλίνη Glargine  268, 300, 307, 712, 729
Ινσουλίνη Glulisine  300
Ινσουλίνη Lispro  297, 300, 301, 306
Ινσουλίνη Αspart  300
Ινσουλίνης αυξηµένη αποδόµηση 117
Ινσουλίνης ανάγκες  166, 309, 321, 352, 353, 466, 698, 710, 711, 

721, 732, 735, 784, 787, 796, 895

Ινσουλίνης ανάλογα  239, 297, 301, 305-308, 697, 712, 713, 783, 
800

Ινσουλίνης  ανταγωνιστές 117
Ινσουλίνης  απορρόφηση 301, 350
Ινσουλίνης δόση έναρξης  302
Ινσουλίνης πλάσµατος  60
Ινσουλίνης υποδοχείς 25, 338  
Ινσουλινική νευρίτιδα  503, 512
Ινσουλινικό οίδηµα  339
Ινσουλινόµορφοι αυξητικοί παράγοντες  20
Ινσουλινοαντίσταση  229, 580, 754, 875
Ινσουλινοαντοχή  116-122, 708
Ινσουλινοαντοχή τύπου A, B και C  117
Ινσουλινοθεραπεiα στην εγκυµοσyνη  680, 710
Ινσουλινοθεραπεία  45-47, 56, 57, 61, 74, 92, 93, 111, 114, 154, 

183, 190, 213, 225, 234, 236, 237, 240, 246, 252, 258, 259, 
260, 292, 294, 296, 301, 304, 310, 313-317, 320-324, 326, 
329, 330-334, 336-341, 344-346, 350, 352, 353, 363, 390, 
409, 415, 439, 440, 441, 443, 449, 457, 460, 467, 470, 496, 
527, 528, 531, 581, 582, 640, 650, 651, 654, 668, 690, 691, 
696, 706, 707, 710, 711-714, 723, 724, 726, 729, 730, 764, 
772-774, 781, 784, 785, 796-798, 826, 850, 903, 923

Ινσουλινοθεραπεία εντατικοποιηµένη  56
Ινσουλινοθεραπείας επιπλοκές 339
Ινσουλινοθεραπείας πειραµατικές µέθοδοι 323
Ινσουλινοθεραπείας σχήµατα  304, 341, 696, 712
Ινσουλινοπενία  110, 668
Ινσουλινών προκατασκευασµένα µείγµατα 305
Ιντερλευκίνη-6  118
Ιντερφερόνη  21, 48, 239, 366, 650, 651, 800
Ινώδης ιστός  433, 446
Ίνωση των νησιδίων  22
Ιοί Coxsackie B  49
Ιός της παρωτίτιδας  49, 78, 722
Ισοδύναµο τροφής  163
Ισοζύγιο του αζώτου  187
Ιστικό Doppler  601, 605
Ισχαιµία του αµφιβληστροειδούς  436, 437
Ισχαιµία  κρίσιµη 615, 616, 618, 620, 622, 625, 630
Ισχαιµία σιωπηλή 520, 521, 588, 594
Ισχαιµικό µυοκάρδιο  34, 788
Ιχνοστοιχεία  203, 761
Ιώσεις  21, 71, 74, 75, 80, 81, 136, 140, 721, 722, 739, 800
Ιώσεις  800

κ
Kαθυστέρηση του ύπνου  735
Kακοήθης εξωτερική ωτίτιδα  797
Kάπνισµα  442
Καροτιναιµία  568
Kαρωτίδες  634
Kαταστάσεις που βρίσκονται συχνότερα στους διαβητικούς  

568
Kηλίδες ατροφίας  568
Kληρονοµικός πανυποϋποφυσιακός νανισµός  110
Kλινική υπογλυκαιµία  408
Kνησµός  152, 569
Kνησµός γεννητικών οργάνων  152
Kοινωνική προσαρµογή  741
Kράµπες  394
Kύηση  442, 903
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Kυστική ίνωση  45, 110
Kυτταροµεγαλοϊός  45, 79, 722
Καζεΐνης  81
Καλσιτονίνη  18, 22, 509, 668, 689
Κάπνισµα  52, 101, 117, 203, 258, 301, 382–381, 440, 442, 462, 

482, 534, 543, 572, 588, 589, 607, 613, 616, 625, 633, 634, 
666, 733, 740, 741, 764, 831,870, 878-881, 891, 903, 924

Κάπνισµα και ρύθµιση του διαβήτη  878
Καρβοξυµεθυλυσίνη  202, 322, 658
Καρδιαγγειακή νόσος  261, 264, 482, 573, 587, 614, 760
Καρδιακή ανεπάρκεια  246, 252, 254, 831, 834
Καρδιοτοκογράφηµα ηρεµίας  692, 693
Καρνιτίνη  11, 12, 391, 392, 412, 484, 501
Καρνιτινοπαλµιτοϋλτρανσφεράσες  11
Κασπάση-3  33
Καταβολισµός  7, 8, 14, 225, 297–296, 780, 852–851, 852, 853, 

855, 856, 858
Κάταγµα  187, 255, 516, 517, 654, 663, 664-669, 671-674, 688, 

758, 803, 805, 808, 
Κατάθλιψη  380, 765
Κατάθλιψης σκορ 380
Κατακλίσεις  402
Κατάλοιπα των χυλοµικρών  8
Κατάταξη διαβητικής νευροπάθειας  510
Κατεχολαµίνες  10, 15, 120, 117, 121, 349, 351, 391, 409, 410, 

412-415, 526, 633, 639, 737, 780, 784, 787, 788, 794, 824, 
839, 875, 878

Καυσαλγίες  529
Καφεΐνη  364
Καφές  52, 190
Καψαϊκίνη  530
Κετογένεση  10, 12-15, 184, 192, 196, 290, 392, 400, 412, 484, 

685, 728, 773, 780
Κετογενή αµινοξέα,  8
Κετόνες  685, 758
Κετονικά σώµατα  12, 13, 392, 731
Κετοξέωση  13, 14, 21, 46, 55, 76, 156, 196, 267, 315, 316, 321-

323, 332, 348, 351-353, 362, 363, 366, 367, 390-394, 
396-403, 405, 406, 490, 522, 531, 582, 640, 683, 685, 686, 
691, 695, 697, 710, 712-714, 722, 723, 725, 729, 730, 732, 
740, 756, 758, 783, 784, 794-796, 798, 799, 855, 856, 900, 
902, 921

Κετοξέωση αλκοολική 196, 405
Κεφαλουραίο µήκος  692
Κιναπρίλη  531, 533, 534
κινάσες ΜΑΡ 509    
Κινητικότητα των αρθρώσεων  423, 657
Κίρρωση  48, 110, 156, 196, 198, 233, 640, 642, 644, 645, 646, 

647, 650, 651, 800
Κιτρικό οξύ  6, 11-13, 92, 100, 192, 193
Κλινικές και κέντρα εκπαίδευσης διαβητικών  904
Κλινική εξέταση του διαβητικού  155
Κλονιδίνη  239, 362, 529, 534, 840
Κοιλιακά άλγη  257, 393, 394, 404, 640, 723
Κοκαΐνη  364, 642
Κολλαγόνο  156, 202, 322, 424, 428, 436, 456, 458, 503, 505, 525, 

569, 578, 581, 602, 604, 607, 654, 655, 657-659, 669, 678, 
789, 888

Κολλαγόνο III  456

Κολλαγόνο τύπου IV  428, 456, 578
Κολλαγόνου προπεπτίδιο 654

Κολπικό νατριοδιουρητικό πεπτίδιο  410, 868
Κόρης του οφθαλµού  διαταραχές 525
Κορτιζόλη  5, 10, 11, 15, 82, 117, 120, 196, 349, 390, 410, 411, 

413, 415, 633, 684, 688, 694, 704, 772, 780, 794, 850, 875, 
878   

Κορτικοστεροειδή  52, 239, 642
Κροσλίνη  202, 658
Κύηση-Γαλουχία  233, 246, 252
Κυκλικό AMP  27, 95
Κύκλος του Randle  92
Κύκλος του Cori  9, 97
Κύκλος του Krebs  6, 12, 25, 92, 574, 575, 602
Κύκλος των πολυολών  576
Κυκλοσπορίνη  366
Κυλιόµενος τάπητας  618
Κυτοκίνες  75, 780, 858
Κυτταρίτιδα νεκρωτική 798
Κυτταροκίνες  876
Κωδεϊνούχα σκευάσµατα  895

λ
Λαµινίνης  428, 506, 578, 678
Λεµφοκυτταρική διήθηση  21
Λεκιθίνης σχέση προς σφιγγοµυελίνη  694
Λεκιθινο-χολεστερολ-ακυλ-τρανσφεράση  850
Λεπρεχωνισµός  45
Λεπτίνη  118, 209, 212-218, 225, 647, 669, 670, 672, 705, 866, 

876
Λεύκη  570
Λευκίνη  8, 25, 27
Λεύκωµα αγελαδινού γάλακτος  81
Λευκώµατα  4
Λευκωµατουρία  156, 442, 456, 462, 463, 465, 466, 468, 469, 

632, 686, 687, 741, 822, 836, 837, 842, 854, 879
Λίθιο  363
Λιπαρά οξέα  5, 8, 10-14, 92, 95, 100, 101, 117, 118, 176,180, 

181,193, 196, 203, 205, 215, 225, 243, 250, 265, 314, 351, 
362, 367, 391, 392, 400, 501, 502, 523, 528,  578, 580, 
602, 607, 643, 647, 684, 685, 704, 772, 788, 824, 848, 849, 
855, 857, 867, 868, 878 

Λιπαρό-οξικό-CoA 11
Λιπαρού-ακυλο-συνένζυµου Α  12
Λιπάση  5, 8, 9, 10, 11, 13, 244, 849, 855
Λιπάση των λιποπρωτεϊνών  868
Λίπη  4, 5, 10, 11, 12, 166, 167, 172, 176, 180-182, 437, 567, 864, 

915-917
Λιπίδια  442, 765, 848, 867
Λιποατροφικός διαβήτης  45, 48, 110, 570
Λιποδιάλυτες βιταµίνες  187
Λιποδυστροφία  117, 642
Λιποειδική νεκροβίωση  567, 568
Λιποκυτταροκίνες  876
Λιπόλυση  10, 11, 13, 15, 184, 362, 368, 229, 391, 399, 400, 580, 

646, 684, 685, 780, 850, 852, 856
Λιπόλυση επιταχυνόµενη  15, 184, 684, 685
Λιποπρωτεΐνες  11, 13, 202, 436, 583–582, 658, 848, 850, 855, 

857
Λιποπρωτεΐνη α  848
Λιποπρωτεϊνική λιπάση  8, 9, 11, 849, 855
Λιποπρωτεϊνών µεταβολισµός  850, 851, 855
Λιποτοξικότητα  92, 862
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Λιποϋπερτροφία  309
Λιπώδης νόσος του ήπατος  µη αλκοολική 641
Λιραγλουτίδη  268
Λογισµικό για τον διαβήτη  907
Λοιµώξεις  45, 48, 60, 78-80, 111, 117, 130, 155, 187, 233, 315-

317, 353, 364, 390, 396, 398, 399, 424, 486, 491, 492, 
524, 530, 569, 570, 628, 642, 650, 651, 687, 707, 732, 756, 
758, 759, 760, 784, 785, 789, 792, 794-800, 804, 806, 808, 
816-818, 888, 891

Λοιµώξεις ενδοστοµατικές 891
Λοιµώξεις – καταστάσεις στρες  117
Λοιµώξεις και µύκητες  794
Λοιµώξεις ουροφόρων οδών  796
Λοιµώξεις στα σηµεία της έγχυσης  316
Λοιµώξεις του δέρµατος  569, 797
Λοίµωξη  21, 77-81, 288, 393, 394, 490, 514, 569, 624, 629, 633, 

722, 723, 796-800, 803, 805-807, 816, 817, 891
Λοιπές διαταραχές  45
Λοσαρτάνη  469, 531, 836, 837
Λυσίνης  300, 428, 578

μ
M-υδροξυνονεάλης  644
Μαγνησίου  396, 401, 402, 665, 761, 788
Μαγνητική αγγειογραφία  618, 626
Μαγνητική τοµογραφία  493, 517, 588, 638, 795, 797, 799
Μάζας των B κυττάρων  91, 94
Μακροσωµία  685, 688, 697, 704, 707
Μακροφάγα  73-75, 79, 196, 202, 244, 250, 269, 436, 437, 506, 

526, 527, 578, 580-583, 668, 678, 808, 856-858, 861, 888
Μαλακά ή βαµβακόµορφα εξιδρώµατα  431
Μέγεθος νεφρών  457, 460
Μέθοδος DXA  664
Μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης  46, 89, 93, 98, 99, 101, 102, 

109, 114, 651, 704, 705
Μελέτες ACAS  634
Μελέτες DCCT  424, 427, 589
Μελέτη Αιγινίου  133, 141  
Μελέτη Διαµαντόπουλου  140
Μελέτη Κατσιλάµπρου 141
Μελέτη Κούτη και συν.  141
Μελέτη  Παναγιωτάκου  141
Μελέτη  Παπάζογλου  141
Μελέτη Tzagournis και Reynertson  258
Μελέτη DECODE  632
Μελέτη 4S  862
Μελέτη CARDS  862
Μελέτη CARE  862
Μελέτη DCCT  59, 60, 295, 322, 333, 426, 427, 440, 443, 464, 498, 

513, 532, 690, 713, 731
Μελέτη DCCT/EDIC  426, 427, 532
Μελέτη ETDRS  445
Μελέτη EUCLID  446
Μελέτη EURODIAB  442, 539, 587
Μελέτη Feldman  258
Μελέτη FIELD  863
Μελέτη HHS  863
Μελέτη HPS  862
Μελέτη Keen  258
Μελέτη LIPID  862
Μελέτη MICRO-HOPE  601, 607 

Μελέτη ΝΙΡ-diabetes. (Nutritional Intervention to Prevent 
diabetes)  742

Μελέτη Paasakivi  258
Μελέτη proactive  252-254, 260, 261, 633
Μελέτη RENAAL  469, 607, 836
Μελέτη RESEARCH  595
Μελέτη UGDP  258, 310
Μελέτη UKPDS  247, 258, 260, 264, 317, 340, 427, 441, 464, 465, 

468, 632, 827, 831, 832, 857, 879
Μελέτη Γκίκα  141
Μελέτη  MACE  595
Μελέτη  CHARM-Added  608
Μελέτη DCCT  426, 589
Μελέτη EDTRS  444
Μελέτη STENO-2  427
Μεσαγγειακή ουσία  455, 456, 459
Μεσάγγειο  428, 455, 456, 457, 459, 460-462, 467
Μέση ροµβοειδής γλωσσίτιδα  892
Μεσογειακή αναιµία  651
Μεταβλητότητα καρδιακής συχνότητας  543
Μεταβολικό στρες  780, 781
Μεταβολικό σύνδροµο  49, 94, 573, 865, 866, 870, 873
Μεταγράφηµα CART  215, 217
Μεταλλάξεις  47, 99, 100, 108, 112-115, 214, 217, 651
Μεταστατικοί όγκοι µυών  638
Μεταϋποδοχεακό µειονέκτηµα  339
Μεταφορείς γλυκόζης  4, 26, 409, 772
Μετφορµίνη  57, 145, 146, 226, 242, 243, 245-253, 255, 257-259, 

261, 264, 267-271, 307, 309, 336, 365, 403, 404, 427, 488, 
633, 646, 710, 762-764

Μη αλκοολική ηπατοστεάτωση  641, 642, 645
Μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος  641
Μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα  48, 641, 642, 644-647
Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη  248, 895
Μητρική θνησιµότητα  682
Μικρά-πυκνά LDL  581
Μικροαγγειοπάθεια  43, 110, 202, 260, 329, 381, 422, 424-426, 

428, 430, 436, 442, 455-457, 462, 467, 494, 495, 509, 535, 
567, 589, 614, 626, 632, 655, 685, 686, 693, 723, 794, 832, 
833

Μικροβιακές φλεγµονές  893, 894
Μικρολευκωµατινουρία  156, 317, 442, 454, 455, 457, 460, 462-

465, 467-470, 582, 588, 589, 740, 766, 825-827, 832-838, 
841, 842, 854, 856, 869

Μιτοχόνδρια  13
Μονοµερή  19, 296, 297
Μονογλυκερίδια  5, 8, 10, 11
Μονοκύτταρα  73, 99, 117, 215, 320, 582, 604, 754, 858, 876
Μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ)  502, 578
Μονοσακχαρίτες  4, 5, 166, 176, 177, 180
Μοριακή µίµηση  74, 77, 78, 80
Μυϊκή αδυναµία  152, 153, 537, 619, 667, 756
Μυϊκή άσκηση  197, 330, 772, 773, 912
Μυκήλια  5
Μυκητίαση του βλεννογόνου  891
Μυκητιασικές λοιµώξεις  795
Μυκορµύκωση ρινοεγκεφαλική  795
Μυοϊνοσιτόλη  500, 690
Μυοκαρδιοπάθεια  483, 601, 602, 605-607, 609
Μυοπάθεια  111
Mεγαλακρία  45
Mειονεκτική αντιρρόπηση υπογλυκαιµίας  409
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Mελανίζουσα ακάνθωση  568, 570
Mεταµόσχευση παγκρέατος  422, 489
Mεταβολισµός γλυκόζης  391
Mεταβολισµός κετονικών σωµάτων  391
Mεταγευµατική υπερλιπιδαιµία  858
Mεταλλάξεις υποδοχέων  99
Mεταφορά και φωσφορυλίωση γλυκόζης  99
Mετεγχειρητικές λοιµώξεις  784
Mετεγχειρητική παρακολούθηση  783
Mηριαία µονονευροπάθεια  512
Mικροανευρύσµατα  430
Mικροβιακές δερµατικές λοιµώξεις  568
Mικροβιακή πνευµονία  796
Mικρολευκωµατινουρία  462
Mιτοχονδριακές βλάβες  115
Mιτοχονδριακό DNA, µετάλλαξη  32, 43, 45
Mονιλιάσεις  568, 569
Mονογονιδιακές µορφές διαβήτη  109
Mυοτονική δυστροφία  45, 110
Μαγνητική τοµογραφία  803
Μακροαγγειακές επιπλοκές  879
Μεθοτρεξάτη  642
Μείγµατα αναλόγων ινσουλίνης  303, 307
Μελέτη Da Qing  145
Μελέτη RECORD  261
Μελέτη Xendos  147
Μελέτη Α. Μελιδώνη  142
Μελέτη Θ. Λοίζου  142
Μελέτη Χριστακόπουλου  140
Μετα-ανάλυση των Nissen και Wolski  261
Μεταβολικό σύνδροµο  117
Μεταγράφηµα CART  217
Μετφορµίνη  242, 253, 265, 729
Μη παραγωγική διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια  435
Μικροαγγειοπάθεια  604
Μοξονιδίνη  840
Μποµπεσίνη  209, 212
Μπουπροπιόνη  880, 881
Μυοκαρδιακή ίνωση  602
Μυοκαρδιοπάθεια  423, 600
Μυοτονική δυστροφία (Duchenne)  117

ν
Nεκρωτική κυτταρίτιδα  798
Nεοαγγειακό γλαύκωµα  439, 446
Nεογνικά και περιγεννητικά προβλήµατα  707
Nεοπλάσµατα παγκρέατος  45
Nεόπλαστα τριχοειδή αγγεία  430
Nευρογενής ανορεξία  728
Nευρογενής βουλιµία  728
Nευροπαθητικό οίδηµα  534
Nευροτροφικοί παράγοντες  528, 531
Nεφρική γλυκοζουρία  57
Nικοτινικό οξύ  45
Nιτροζαµίνες  82
Nοσήµατα εξωκρινούς παγκρέατος  45
Nόσος αποθηκεύσεως γλυκογόνου τύπου I  110
Nόσος του Machado  111
Νατεγλινίδη  239, 240, 241, 242
Νάτριο και όγκος πλάσµατος  823
Ναφτιδροφουρίλη  620

Νεογνική Μακροσωµία  688
Νεογνικής πολυκυτταραιµίας  685
Νεόπλαστα τριχοειδή  432, 433, 457
Νευρογενή συµπτώµατα  408-414, 736, 737
Νευρογλυκοπενικά συµπτώµατα  345, 411, 412, 415
Νευροπάθεια  6, 114, 155, 156, 198, 226, 317, 329, 352, 414, 430, 

442, 466, 483, 494, 495, 498-514, 517-531, 533, 535-539, 
543, 546, 547, 548, 560, 569, 588, 605, 625, 638, 657, 664, 
667, 671, 757, 794, 831, 841, 873, 879

Νευροπάθεια,  αρχική περιφερική αισθητική 511
Νευροπάθεια αυτόνοµου νευρικού συστήµατος  412, 483, 484, 

518, 605, 661, 873, 893, 895 
Νευροπάθεια ισχαιµική µονοµελής 484
Nευροπάθεια µικρών ινών  518
Νευροπάθεια οξεία επώδυνη διάχυτη 511
Νευροπάθειας  διαφορική διάγνωση 513, 527
Νευροπάθειας θεραπεία διαβητικής  527 
Nευροπάθειες από πίεση  512
Νευροπάθειες  οξείες ιάσιµες 511
Νευροπάθειες προοδευτικά επιδεινούµενες  512
Νευροπαθητικά έλκη  156, 514, 517, 518, 530
Νευροπαθητικό πόδι  514
Νευροπαθητικός πόνος  625, 765
Νευροπεπτίδια  26, 208, 213, 215, 269, 410
Νευροπεπτίδιο Υ  27, 208, 215-217, 219, 225, 269, 338
Νεφρικές παθήσεις  114, 436, 445, 761
Νεφρική ανεπάρκεια  60, 114, 156, 189, 202, 228, 233, 240, 241, 

246-248, 251, 254, 257, 267, 269, 309, 352, 353, 382, 398, 
400, 402, 422, 455, 463, 465, 468, 469, 482, 483, 594, 614, 
615, 674, 686, 740, 758, 762, 763, 783, 796, 798, 799, 834, 
835, 836, 840, 893, 894, 895

Νεφρικός ουδός  42, 54, 58, 152
Νεφρίνη  463
Νεφροπάθεια  111, 115, 155, 156, 163, 166, 202, 317, 357, 382, 

422, 424, 427, 430, 442, 454-457, 459-464, 467-470, 485, 
494, 498, 526, 547, 572, 582, 587, 588, 604, 653, 673, 674, 
677, 684, 686, 687, 692, 693, 695, 740, 756, 757, 761, 762, 
822, 823, 825-827, 833-837, 840, 854, 856, 863, 869, 879

Νεφροπάθειας φυσική εξέλιξη 465
Νησίδια του Langerhans  29, 31, 76, 284
Νησίδια του παγκρέατος  17, 30, 31, 79, 284, 362
Νησιδιίτιδα  21, 76, 79
Νιµοδιπίνη  635
Νικοτίνη  878, 880
Νικοτινικό οξύ  239, 362
Νιτρώδη  528, 534, 590
Νοητική λειτουργία  758
Νοραδρεναλίνη  5, 27, 410, 526, 547, 824, 838
Νόσος στεφανιαίων αρτηριών  20, 181, 360, 879, 895
Νόσος Buerger  613, 618
Νόσος του Wilson  645
Νυκτουρία  153

ξ
Ξανθελάσµατα 568
Ξανθοχρωµία (καροτιναιµία)  568
Ξανθώµατα (φυµατώδη και εξανθηµατικά)  568
Ξηροστοµία  152, 153, 840, 880, 888, 891, 895
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ο
Oξεοβασική ισορροπία  392
Oρθοστατική υπόταση  519, 533
Oστεοαρθρίτιδα  654
Oστεοπόρωση  654
Οµαλός λειχήνας  888, 892
Οµαπατριλάτη  461
Οµοιοστατικό µοντέλο (HOMA)  119
Οδός Εξοζαµίνης  576
Οδός πρωτεϊνικής κινάσης C  577
Οδός της ΜΑΡ κινάσης  33
Οδός του γλυκονικού οξέος  5, 13
Οδού πολυολών  201, 460, 499-502, 505, 507, 508, 510, 528, 

658, 659
Οζώδεις αλλοιώσεις  455
Οίδηµα  156, 254, 255, 301, 309, 339, 344, 396, 398, 402, 417, 

431, 432, 435-437, 443-445, 447, 449, 453, 454, 466, 483, 
491, 503, 509, 514, 517, 525, 534, 536, 539, 569, 601, 621, 
622, 633, 638, 687, 692, 713, 739, 763, 795, 796, 797, 798, 
802-804, 813, 816, 832, 842, 868

Οίδηµα εστιακό 436, 444
Οιδήµα ωχράς  κηλίδας  255, 434, 435, 436, 438, 443-446, 449
Οινόπνευµα  363
Oινόπνευµα και διαβητικές επιπλοκές  197
Οινοπνεύµατος µεταβολισµός  191
Οινοπνευµατώδη  167, 190-197, 363, 525, 645, 655, 733, 741, 

895, 913, 916, 923
Οισοφάγος  522, 654
Οιστρογόνα  368, 642, 663, 667, 673, 684, 704
Ολιγονουκλεοτίδια  448
Ολριστάτη  338
Όνειρα εφιαλτικά  737
Οξαλοξικό οξύ  13
Οξειδάσης της γλυκόζης  42
Οξείδιο του αζώτου  461
Οξειδωµένης LDL  861
Οξείδωση των λιπών  100
Οξείδωση της αιθανόλης  192, 194
Οξειδωτικό στρες  265, 458
Οξειδωτικό στρες  60–59, 428, 458, 459, 507-509, 529, 588, 651, 

687, 837, 875, 888
Οξέωση του εµβρύου  687, 695
Οξυντοµοντουλίνη  209, 211
Οξύς καταρράκτης  152
Οπιοειδή  218
Οπιούχα  364
Οπισθοβολβικός πόνος  512
Οπτική οξύτητα  442-446, 454, 760
Οπτική τοµογραφία συνοχής  434
Ορµονικοί ανταγωνιστές  117
Ορµονοευαίσθητη λιπάση  10, 849, 855
Όρασης  διαταραχές 153, 393, 394
Οργανογένεσης  690, 713
Όρεξη  152, 153, 169, 184, 188, 190, 208, 210, 212, 218, 338, 390, 

668, 669, 875, 881, 913
Ορλιστάτη 147, 647
Οστεοµυελίτιδα  530, 799, 800, 802-813, 816-818
Οστεοµυελίτιδα, απεικόνιση και σπινθηρογράφηµα µυελού των 

οστών  807
Οστεοµυελίτιδα, απεικόνιση µε in vitro επισηµασµένα λευκά 

αιµοσφαίρια  806

Οστεοαρθροπάθεια Charcot  663, 809, 817
Οστεοβλάστες  665, 668-671
Οστεοκαλσίνη  665, 666, 668
Οστεοκλάστες  665, 669, 671
Οστεοπενία  516, 663-668, 672, 673
Οστεοποιός μυΐτιδα  638
Οστεοπόρωση  111, 189, 255, 364, 365, 653, 654, 663, 664, 666-

669, 671-674
Οστεοπόρωση µετεµµηνοπαυσιακή 666
Οστική µάζα  664
Οστική απορρόφηση  654-666, 668-670
Οστική πυκνότητα  654
Οστική πυκνοµετρία  663
Οστικός µεταβολισµός  663, 669, 670, 804
Ουδετεροποιητικά µονοκλωνικά αντισώµατα  448
Ουλοστοµατίτιδα ερπητική  891
Ουρικής αρθρίτιδας  184, 193, 655
Ουροδόχο κύστη  54, 55, 491-494, 524, 525, 757, 781, 797
Ουρολοιµώξεις  466, 739
Οφθαλµοσκόπηση  766

π
Παγκρεαστατίνη  18, 27
Παγκρεατεκτοµή  45
Παγκρεατικό πολυπεπτίδιο  17, 18, 208, 213, 215, 216, 225, 410
Παγκρεατίτιδα  45, 394
Παλλαισθησίας  518, 528, 536, 537
Παραµορφωσιµότητα μειωµένη ερυθρών  437
Παραθορµόνη  292, 410
Παραισθησία  619
Παρακαµπτήριων µοσχευµάτων  621
Παράλυση  619
Παραλύσεις εγκεφαλικών συζυγιών 512
Παροδοντοπάθειες  156
Παρωτίτιδα  49, 78, 79, 80, 81, 722
Παχυσαρκία  22, 25, 45, 46, 92, 94, 99, 101, 102, 107, 108, 111, 

113, 117, 118, 132, 142, 144, 153, 167, 174, 184, 212, 
214-217, 219, 225, 257, 258, 337, 468, 569, 573, 633, 
640-642, 644, 645, 650, 651, 666, 667, 670, 671, 674, 704, 
705, 708, 711, 712, 724, 725, 752, 754, 755, 756, 761, 762, 
772, 773, 783, 784, 789, 822, 824-826, 831, 858, 865-867, 
869-871, 873-876, 914

Πενταµιδίνη  45, 48,239, 367
Πεντοξυφιλίνη  620
Πεντοσιδίνη  202, 322, 658
Πεπτίδια του κολλαγόνου  665
Πεπτίδιο ελευθέρωσης της γαστρίνης  32
Πεπτίδιο ΥΥ  208
Πεπτίδιο-1 προσοµοιάζον στη γλουκαγόνη (GLP-1)  32
Πεπτιδίου C  90, 348 
Περιαρθρίτιδα  655, 657
Περιβαλλοντικοί παράγοντες  117, 755
Περιγεννητική θνησιµότητα  682, 683, 691, 693, 707
Περικύττάρα  425, 436, 437, 503 
Περινεφρικό απόστηµα  797
Περιοδικά  904
Περιοδοντική νόσος  888
Περιοδοντοπάθεια  894
Περιτοναϊκή κάθαρση  317, 402, 422, 454, 486, 487, 488
Περιτονίας νέκρωση φλεγμονώδης 798
Περιφερική αγγειοπάθεια  155, 498, 582, 594, 613, 816, 839
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Περιφερική αρτηριακή νόσος  260, 572, 624, 879
Περιφερική αρτηριοπάθεια  423, 613, 834
Περιφερική αγγειακή νόσος  573, 574
Περοξυνιτρίτη  508
Πιογλιταζόνη  249, 250-253, 255, 260, 261, 633, 646, 647
Πλακουντιακές ορµόνες  684
Πλακουντιακό γαλακτογόνο  684
Πνεuµονογαστρικό νεύρο  27, 33, 34, 267, 507, 522, 543
Πνευµοµεσοπνευµόνιο  398, 406
Ποµφολύγωση  568
Ποδιών φροντίδα  765
Ποδοκύτταρα  458, 459, 461, 463
Ποιοτικές διαταραχές λιποπρωτεΐνες  856
Πολλαπλή ενδοκρινική αδενωµάτωση  110
Πολυγονιδιακές µορφές διαβήτη  109
Πολυδιψία  152, 756, 757, 760
Πολυκυτταραιµία  689
Πολυνευροπάθεια  διάχυτη συµµετρική 512
Πολυουρία  152, 153, 183, 394, 400, 756, 757, 760
Πολυφαρµακία  237, 759, 765
Πόνος  619, 765
Πόνος της διαβητικής νευροπάθειας  511
Πορφυρία  45, 568
Πορφυρία οξεία διαλείπουσα 110
Ποσοτικές µεταβολές των λιποπρωτεϊνών  856
Πραµλιντίδη  22, 270
Προαµυλίνη  95
Προγεστερόνη  684
Προγεστερονοειδή  368
Προεγχειρητική ετοιµασία  521, 782, 783
Προεκλαµψία  687
Προϊνσουλίνη  17, 18, 20, 24, 33, 46, 48, 60, 89, 90-93, 108, 119, 

294, 340, 573, 685, 707, 712, 866, 867
Προϊνσουλίνη  573
Προλακτίνης  117
Πρόληψη του ΣΔ τύπου 1  741
Προπεπτίδια τύπου I  668
Προπιοµελανοκορτίνη  208, 215, 219
Προπιοµελανοκορτίνη (POMC system)  216
Προ-προγλυκαγόνη  17
Προ-προϊνσουλίνη  24
Προσταγλανδίνες  447, 460, 461, 502, 607, 620, 796
Προστακυκλίνη 502, 596, 622
Προσωµατοστατίνη  18
Πρόωρος τοκετός  682
Πρωτεΐνες IRS  118
Πρωτεϊνικές δίαιτες χαµηλές σε υδατάνθρακες  182
Πρωτεϊνική κινάση  95, 118, 438, 500, 501, 602, 607
Πρωτεϊνική κινάση C  27, 424, 438, 457, 458, 459, 500, 501, 576, 

577, 602
Πρωτεϊνική κινάση Β  33
Πρωτεϊνική κινάση Α  27
Πρωτεϊνοσύνθεση  6, 7
Πρωτεϊνουρία  461, 463, 464, 470, 741, 762, 836
Πρωτεογλυκάνες  458, 459, 463, 654
Πρωτόκολλο Portland CII  789
Πτώσεις σοβαρές  765
Πτώση του βλεφάρου  512
Πυελονεφρίτιδα, οξεία  692
Πυοµυοσίτιδα  638
Πυρηνικός υποδοχέας PPAR-γ  118
Πυρουβικό οξύ  6, 25, 574

ρ
Pαβδοµυόλυση  398
Pετροϊοί  79, 723
Pιζοπάθειες - νευροπάθειες πλεγµάτων  512
Pύθµιση της δόσης ινσουλίνης  302
Ραβδοµυόλυση  398, 400, 402, 406
Ραδιονουκλιδικές  µέθοδοι  804
Ρεζιστίνη  118, 119, 215, 250, 670-672, 866, 876
Ρενίνη  410, 461, 462, 465, 484, 520, 528, 607, 823-825, 836, 839, 

841
Ρεπαγλινίδη  239, 240, 241, 242
Ρευµατοειδούς αρθρίτιδας  655
Ριβόζη  25, 505, 507
Ροζιγλιταζόνη  147, 249, 251, 253, 646
Ρύθμιση γλυκόζης 330, 711
Ρύθµιση ΣΔ πτωχή 337

ς
Σακχαρουρίες χωρίς γλυκόζη στα ούρα  58
Σαξαγλιπτίνη  270
Σάρκωµα Kaposi  568
ΣΔ τύπου 1  45, 46, 70, 711, 740
ΣΔ τύπου 2  45, 46, 108, 131, 424, 858
Σεκρετίνη  31
Σεξουαλική (στυτική) δυσλειτουργία  614
Σεξουαλική ανικανότητα  524, 534
Σιαλικό οξύ  428
Σίδηρος  189, 190, 644
Σιλασταζόλη  620
Σιταγλιπτίνη  269
Σκληροίδηµα  569
Σκλήρυνση δέρµατος  568
Σορβιτόλη  6, 177, 400, 428, 430, 436, 437, 453, 460, 499, 501, 

502, 510, 528, 576, 794
Σουλφονυλουρίες  27, 57, 154, 193, 196, 228, 229, 231-241, 246, 

247, 258, 259, 265, 271, 335, 340, 365, 366, 427, 581, 650, 
672, 724, 729, 762, 783, 795, 796

Σουλφονυλουριών αποτυχία 235, 335, 336
Σπινθηρογράφηµα  517, 588, 605, 638, 651, 803-813, 816, 817
Σπινθηρογράφηµα µε αυτόλογα in vitro επισηµασµένα λευκά 

αιµοσφαίρια  806
Σπινθηρογράφηµα µε γάλλιο  638, 805
Σπινθηρογράφηµα µυοκαρδίου  547
Σπινθηρογράφηµα οστών  804
Σπονδυλικό κάταγµα  664, 666, 667
Στάδια έλκους  514
Στάδια κατά Fontaine  614
Στατίνες  147, 255, 608, 609, 635
Στεατοηπατίτιδα  µη αλκοολική 48, 110, 156, 641, 642, 644-647, 

650, 651
Στεφανιαία νόσος  574, 582, 686, 863
Στηθάγχη  422, 587, 834
Στοµατίτιδα από οδοντοστοιχίες  892
Στοµατοδυνία  892, 888
Στοµάχου  κένωση  58, 211, 522
Στόχοι ρύθµισης διαβήτη ή γλυκόζης 330,  711
Στρες ψυχικό 82, 351, 891
Συµπαθητική απονεύρωση  523, 547 
Συµπαθητικό νευρικό σύστηµα  874
Συµπαθητικού  ΝΣ δραστηριότητα 101, 213
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Συµπτώµατα διαβητικών επιπλοκών  155
Συγγενείς ανωµαλίες  688-690, 692, 713
Συγγενής ερυθρά  45, 48, 75, 77
Συγχειλίτιδα  892
Συναισθηµατικές αντιδράσεις  378, 379
Σύνδροµα Down  45
Σύνδροµο “Stiff man”  45
Σύνδροµο µεταλλαγµένης ινσουλίνης  117
Σύνδροµο Alstrom  111
Σύνδροµο Cockayne  111
Σύνδροµο Cushing  45
Σύνδροµο Down  111
Σύνδροµο Hermann  111
Σύνδροµο Kiemmestiel  455
Σύνδροµο Laurence-Moon-Biedel  111
Σύνδροµο MELAS  115
Σύνδροµο Mendenhall  111
Σύνδροµο Prader-Willi  111
Σύνδροµο Rabson-Mendenhall  45
Σύνδροµο Turner  111
Σύνδροµο Werner  111
Σύνδροµο Wilson  455
Σύνδροµο X  49, 51, 103, 313, 573, 584, 865, 871
Σύνδροµο αιφνίδιου θανάτου  519 
Συνδρόµου αναπνευστικής δυσχέρειας  685
Σύνδροµο αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων  398
Συνδροµο άπνοιας -υπόπνοιας  820, 873
Σύνδροµο  μεταβολικό 117
Σύνδροµο οπτικής ατροφίας και σακχαρώδη διαβήτη  111
Σύνδροµο πολυενδοκρινικής ανεπάρκειας  110
Σύνδροµο της αναπνευστικής δυσχέρειας  687, 688
Σύνδροµο του δύσκαµπτου ανθρώπου  49
Σύνδροµο ψευδο-Refsum  111
Συνείδησης διαταραχή 394
Συνθετάση του NO  502
Συνθετάση του γλυκογόνου  5, 9, 25, 97, 99, 100
Συνθετάση του κιτρικού οξέος  13, 193
Συσκευή CPAP  874-876
Συσκευή του Golgi  24
Σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης  823
Σύστηµα των ισοδύναµων τροφών  167, 352
Συχνές λοιµώξεις δέρµατος  568
ΣΦΠK  454, 480, 481, 487
Σφυροβραχιόνιος αρτηριακός δείκτης  615, 625
Σχέση λεκιθίνης προς σφιγγοµυελίνη  694
Σωµατική άσκηση  755, 903
Σωµατική δραστηριότητα mειωµένη  101
Σωµατικού βάρους  118, 183, 213, 226, 232, 237, 238, 241, 245, 

248, 253, 309, 339, 363, 488, 763, 764, 840, 878, 881
Σωµατικού βάρους  188, 309
Σωµατινοστατίνωµα  45
Σωµατοστατίνη  17, 18, 27, 30, 34, 121, 174, 213, 349, 399, 534, 

876
Σωληναριακές βλάβες  456

τ
Tαξινόµηση του διαβήτη  43
Tαχυκαρδία  533
Tύπος A αντίστασης στην ινσουλίνη  45
Γλυκόζης τοξικότητα  339
Τ λεµφοκύτταρα  71, 75, 76, 270

Ταµοξιφένη  642
Τακρόλιµους  366
Ταξινόµηση της P. White  683
Ταχείας δράσης ινσουλίνη  172, 297, 302, 305, 307, 313, 402, 

729, 730, 737, 783, 800
Ταχείες µέθοδοι προσδιορισµού γλυκόζης στο αίµα-αυτοέλεγ-

χος  55
Τελικά προϊόντα γλυκοζυλίωσης  430, 457, 576, 578, 579, 580, 

888
Τενόντιες αντανακλάσεις  538
Τεραζοσίνη  840
Τετρακυκλίνη  642
Τεχνητό πάγκρεας  63
Τεχνική διάχυσης αντιβραχίου  121
Τολβουταµίδη  46, 193, 258
Toπική λιποατροφία  309
Τοξοειδής πυρήνας  213, 215, 216, 219
Τρανσαµινασών  640, 644, 645
Τριαµκινολόνη  447
Τριγλυκερίδια  5, 8-14, 118, 166, 169, 173, 174, 176, 177, 184, 

185, 193, 196, 198, 243, 245, 250, 260, 314, 340, 368, 468, 
509, 570, 572, 573, 589, 614, 643, 644, 645, 647, 761, 832, 
839, 848-854, 856-859, 861-863, 865, 867, 869, 874, 878

Τριγλυκερίδια  ενδογενή 849
Τρογλιταζόνη  146, 249, 254
Τύπος A συνδρόµου αντίστασης  47
Τύπος B συνδρόµου αντίστασης  48
Τυροσινική κινάση  25, 99, 794
Τύφλωση  111, 430, 432, 439, 440
Τυχαίο δείγµα αίµατος  43

Υ
Yαλοειδεκτοµή  446
Yπερθυρεοειδισµός  45
Yπέρπνοια  393
Yπερφόρτωση υγρών  396
Yπερωσµωτικό µη υπεργλυκαιµικό κώµα  398
Yποδοχείς ινσουλίνης  25, 338
Yπολιπιδαιµική αγωγή  590
Yπόταση  394
Δίαιτες υποθερµιδικές  180, 696, 711
Υαλίνη του Mallory  644
Υαλινοποίηση  456, 503, 687
Υγιεινοδιαιτητικά µέτρα  142, 144, 146, 646, 765, 831, 842, 862  
Υδατάνθρακες  4, 160, 171, 182, 183
Ύδατος και ηλεκτρολυτών διαταραχές 392
Υδράµνιο  687
Υδροξυλυσίνης  428, 456
ΥΜΚΥΚ  398-403, 756, 758
Υπασβεστιαιµία  669, 689, 707
Υπερανδρογοναιµία (Σύνδροµο PCOS)  117
Υπεραντιγόνα  76
Υπερβαρικό οξυγόνο  622
Υπεργλυκαιµία  100, 229, 313, 315, 398, 607, 632, 765
Υπεργλυκαιµίας νηστείας  91, 96, 708
Υπερδιήθηση  428, 459, 460, 484
Υπερηχογράφηµα  615, 617, 638, 640, 645, 693, 708, 796, 803, 

831
Υπερήχοι  434, 617, 625, 651, 691, 692, 797
Υπερηχοκαρδιογράφηµα Dοppler  605
Υπερηχοτοµογραφία  803
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Υπερινσουλιναιµία  48, 49, 92, 94, 98, 111, 117, 120, 331, 340, 
573, 685, 688, 689, 694, 825-827, 865-870

Υπερκαλιαιµία  393, 398, 824, 835, 839
Υπερλιπιδαιµία  196, 258, 427, 440, 855, 856, 859, 863, 869
Υπερλιπιδαιµία οικογενής συνδυασµένη  853
Υπερλιπιδαιµίες III, IV και V  110
Υπεροµοκυστεϊναιµία  614
Υπεροστώσεις  654
Υπερουριχαιµία  117, 193, 198, 633, 838
Υπερπηκτικότητα  614, 632
Υπερπροϊνσουλιναιµία  117
Υπερπροστασία  351, 380, 734
Υπέρταση  51, 53, 101, 113, 117, 121, 156, 181, 188, 215, 309, 

340, 358, 360, 362, 367, 418, 424, 425, 427, 431, 436, 
440, 441, 445, 460-466, 468, 469, 482, 484, 521, 532, 534, 
572-574, 583, 584, 588, 589, 600, 601, 605, 607, 614, 633, 
634, 642, 646, 668, 673, 684, 686, 687, 692, 693, 696, 724, 
725, 738, 741, 760, 761, 764, 820, 822-827, 831, 832, 835, 
838-842, 855, 865, 868, 869, 871, 913

Υπέρταση ιδιοπαθής 101
Υπέρταση σε ΣΔ και κύηση  840
Υπέρταση συστολική 188, 634, 827, 838
Υπέρταση χρόνια 686
Υπερτασική νόσος της Κύησης  692, 687
Υπερτριγλυκεριδαιµία  110, 393, 589, 642, 724, 826, 853, 855, 

861, 863
Υπερτριγλυκεριδαιµία οικογενής  853
Υπερτροφία του καρδιακού µεσοκοιλιακού διαφράγµατος  689
Υπερτροφικά νησίδια  22
Υπερχολερυθριναιµία  689
Υπερχοληστερολαιµία οικογενής  853
Υπερχοληστερολαιµία πρωτοπαθής µη οικογενής  853
Υπερωσµωτικότητα  393, 398-400, 402, 404, 787
Υποµαγνησιαιµία  665, 689
Υπογλυκαιµία  5, 15, 26, 48, 49, 56, 57, 61, 100, 110, 120, 121, 

129, 154, 160, 180, 185, 192, 194-197, 228, 232, 233, 236, 
237, 241, 247, 252, 285, 288, 294, 296, 301-305, 307-309, 
313, 315, 316, 321-323, 332, 338, 339, 343-346, 348, 349, 
351, 352, 360, 363, 366, 367, 390, 408-416, 410, 411- 417, 
509, 522, 523, 526, 632, 673, 684, 688, 689, 697, 698, 707, 
712, 713, 727, 728, 730, 732, 733, 735, 736-739, 762, 763, 
765, 772-774, 781, 782, 788, 839, 867, 894-896, 903, 908, 
912, 923, 417

Υπογλυκαιµία ανεπίγνωστη  352, 408, 412, 526
Υπογλυκαιµία βιοχηµική  408
Υπογλυκαιμίας έλλειψη αντίληψης 352, 408, 412
Υπογλυκαιµία µεταγευµατική  154
Υπογλυκαιµία νυκτερινή 305, 307, 321, 415, 416, 727, 737, 774
Υπογλυκαιµίας πρόγνωση  416
Υπογλυκαιµίας συµπτώµατα  411, 736
Υπογλυκαιµίας υπερβολική αντίληψη 415
Υπογλυκαιµικών φαρµάκων συνδυασµοί  257
Υποδοχείς ινσουλίνης  99, 296, 320, 339, 353
Υποθαλαµικά κέντρα  215
Υποθερµία  216, 350, 393, 394, 398, 404
Υποθυρεοειδισµός  184, 513, 854, 863
Υποϊνσουλιναιµία  91, 866, 868, 870
Υπόκριση  351, 352
Υπολευκωµατιναιµία  483, 485
Υπολιπιδαιµικά φάρµακα  673
Υπολιπιδαιµική αγωγή  467, 589
Υποξαιµία  687, 875

Υποπαραθυρεοειδισµός  110, 665
Υπόταση  155, 184, 392, 393, 398, 400, 403, 404, 412, 414, 483, 

484, 516, 518-520, 525, 527, 533, 546, 548, 664, 673, 757, 
758, 760, 781, 798, 834, 840, 841, 895

Υπόταση ορθοστατική 155, 184, 412, 414, 484, 516, 518-520, 
525, 527, 546, 548, 757, 841, 895

Υπο-υποφυσισµός  642
Υποφυσεκτοµή  446
Υποφωσφαταιµία  393, 398, 402
Ύφεση του διαβήτη  731

φ
Φαγοκυτταρική ικανότητα  789
Φαινόµενο Somogyi  348, 349, 350, 739
Φαινόµενο ινκρετίνης  30, 31, 36, 266
Φαινόµενο της αυγής  305, 313, 317, 349, 350, 712, 730, 739
Φαινότυποι δυσλιπιδαιµιών  853
Φαινφορµίνη  242, 248, 258, 403, 404
Φαιοχρωµοκύττωµα  45, 110
Φάρµακα  48, 535, 642, 646, 647, 663, 673, 756, 765, 838
Φάρµακα ή χηµικές επιδράσεις  45, 48
Φαρµακοδυναµικές αλληλεπιδράσεις  238, 239, 242
Φάσεις του βήµατος  660
Φενοφιµπράτη  647
Φερριτίνη 644, 645, 647, 651
Φθορίο  189
Φιµπρονεκτίνη  428, 436, 456, 459, 460, 578, 582, 604
Φινλανδική µελέτη πρόληψης του διαβήτη  145
Φλαβινοαδενινονουκλεοτίδη αναχθείσα 25
Φλέβες του βυθού  432
Φουκόζη 500
Φρουκτόζη  4, 6, 58, 174, 176, 177, 499, 501, 507, 576, 913
Φρουκτοζυλίωση  507
Φρουκτοκινάση  6
Φυµατίωση  795
Φυσιολογία αντιρρόπησης της γλυκόζης  409
Φυτικές ίνες  107, 163, 166, 173-177, 181, 190, 337, 523, 534, 

728, 761, 913-915
Φωσφατιδική φωσφορική ινοσιτόλη ΡΙΡ3  33
Φωσφατιδογλυκερόλη  694
Φωσφολιπίδια  5, 8, 27, 202, 501, 567, 580, 658, 688, 694, 695, 

848-852, 856
Φωσφορικής αφυδρογονάσης  602
Φώσφορος  396, 401, 402, 665, 669, 689
Φωσφορυλάση 5, 9, 15, 20
Φωσφορυλίωση  5, 9, 24, 25, 99, 113, 118, 243, 245
Φωτοπηξία  435, 436, 442-446, 686

χ
Xαλκόχρους διαβήτης  651
Xορεία του Huntington  111
Xρόνιες διαβητικές επιπλοκές  740
Xρωµόσωµα 12, HNF1α (MODY 3)  45
Xρωµόσωµα 13, IPF1, (MODY 4)  45
Xρωµόσωµα 20, HNF4α (MODY 1)  45
Xρωµόσωµα 7, µειονέκτηµα γλυκοκινάσης (MODY 2)  45
Χαµηλές σε λίπος δίαιτες  181
Χαµηλός ουδός αποβολής γλυκόζης  353
Χάσµα ανιόντων  393, 395
Χειροαρθροπάθεια  156, 569, 654, 655, 677



Ευρετήριο • 941

Χειρουργική επαναιµάτωση  595, 597, 622
Χλωροπροµαζίνη  363
Χλωροπροπαµίδη  194, 228, 650
ΧΝΑ  422, 454, 455, 464, 466, 467, 469, 480, 481, 485, 836, 840, 

900
117, 465

Χοληδόχος κύστη  522, 797
Χοληδόχος κύστη,  διάτρηση 651
Χοληστερίνη ή χοληστερόλη  5, 8, 173, 174, 184, 185, 191, 196, 

314, 468, 509, 572, 573, 614, 645, 651, 831, 839, 848, 849, 
851-853, 855, 857, 858, 862, 868, 870, 914

Χοληστερολογένεση  196, 868
Χολοκυστοατονία  187
Χολοκυστοκινίνη  27, 31, 211, 225
Χολολιθίαση  48, 184, 645, 651, 652
Χολοστατικός ίκτερος  650
Χυλοµικρά  8, 11, 196, 198, 848-856

Ψ
Ψευδαργύρος  189, 231
Ψευδοµεµβρανώδης  891, 892
Ψευδοϋπονατριαιµία  393
Ψευδοϋποξία  501, 504
Ψυχικό στρες  82, 351, 891
Ψυχολογία και ποιότητα ζωής  160, 378
Ψυχολογία των γονέων  733
Ψυχολογική κατάσταση  466, 908
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