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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί µια χρόνια νόσο, η οποία έχει λάβει πλέον παγκοσµίως 

εκτενείς επιδηµιολογικές διαστάσεις. Εκτός από τις χρόνιες επιπτώσεις που προκαλεί 

στους πάσχοντας, αποτελεί και µια από τις κυρίες αιτίες θανάτου λόγω των 

καρδιαγγειακών επιπλοκών που προκαλεί. 

Στην παρούσα, λοιπόν, πτυχιακή εργασία γίνεται λεπτοµερής αναφορά στον σακχαρώδη 

διαβήτη, προκειµένου να κατανοηθούν τα βασικά χαρακτηριστικά του, µε επικέντρωση 

κυρίως στις καρδιαγγειακές επιπλοκές που ο ίδιος προκαλεί. Αναλύονται περαιτέρω οι 

λόγοι που οδηγούν στις συγκεκριµένες καρδιαγγειακές επιπλοκές στους διαβητικούς 

ασθενείς, µε τελικό και κύριο στόχο την παράθεση/λήψη προληπτικών µέτρων για αυτές. 

 

ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙ∆ΙΑ: σακχαρώδης διαβήτης, καρδιαγγειακές επιπλοκές σακχαρώδη 

διαβήτη, πρόληψη καρδιαγγειακών επιπλοκών σε διαβητικούς ασθενείς, πρόληψη 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων στον σακχαρώδη διαβήτη. 
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ABSTRACT 

 

Diabetes mellitus is a chronic disease, which is now considered as a global epidemic. 

Despites the chronic consequences that causes to the ailing, it is considered to be one of the 

major causes of death due to the cardiovascular complications that it causes. 

Therefore, in the present study, an extensive reference to diabetes mellitus is carried out, in 

order to understand its basic characteristics, and an extensive analysis of the cardiovascular 

complications that it causes. In addition, the reasons that may have caused these 

cardiovascular complications are pointed and analyzed, in order to propose some 

preventive measures of cardiovascular disease in diabetes mellitus, which is our final and 

main target. 

 

KEY WORDS: diabetes mellitus, cardiovascular complications in diabetes mellitus, 

prevention of cardiovascular complications in patients with diabetes mellitus, prevention of 

cardiovascular disease in diabetes mellitus. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια πολύπλοκη, πολυπαραγοντική πάθηση, η οποία έχει 

αυξηθεί δραµατικά τα τελευταία χρόνια λόγω της παγκοσµιοποίησης του δυτικού τρόπου 

ζωής. Ο σακχαρώδης διαβήτης έχει έναν γενικό επιπολασµό περίπου 8% στις Ηνωµένες 

Πολιτείες της Αµερικής. Εκτιµώντας ότι περίπου το 90% των ανθρώπων µε σακχαρώδη 

διαβήτη έχουν µη-ινσουλινοεξαρτώµενο ή σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, το υπόλοιπο έχει 

ινσουλίνοεξαρτώµενο ή σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 [43]. Πρόσφατα ερευνητικά 

δεδοµένα έδειξαν ότι ο αριθµός των Αµερικανών µε διαβήτη αυξήθηκε από 5,6 

εκατοµµύρια το 1980 σε 20,8 εκατοµµύρια το 2005. Ωστόσο, αυτό το πρόβληµα δεν 

αφορά µόνο τις Ηνωµένες πολιτείες της Αµερικής αλλά θεωρείται πλέον ως µια 

παγκόσµια επιδηµία, καθώς πάνω από 200 εκατοµµύρια άνθρωποι παγκοσµίως πάσχουν 

από σακχαρώδη διαβήτη [70, 86]. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια πάθηση που συνδέεται συχνά µε διαταραχές του 

καρδιαγγειακού συστήµατος. Η δυσµενής επίδραση του σακχαρώδη διαβήτη επεκτείνεται 

σε όλα τα µέρη του καρδιαγγειακού συστήµατος, από τις µικρότερες (µικροαγγειοπάθεια) 

µέχρι και τις µεγαλύτερες (µακροαγγειοπάθεια) αρτηρίες [14]. Οι µακροαγγειακές 

καρδιαγγειακές διαταραχές περιλαµβάνουν τη στεφανιαία νόσο, το αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, την περιφερική αρτηριοπάθεια και τη διαβητική καρδιοµυοπάθεια και οι 

µικροαγγειακές καρδιαγγειακές διαταραχές περιλαµβάνουν τη διαβητική 

αµφιβληστροειδοπάθεια, τη διαβητική νεφροπάθεια και τη διαβητική νευροπάθεια [49, 

http://nefeli.lib.teicrete.gr/browse/steg/dd/2013/KakavaPanagiota,KosmopoulouGeorgia,K

ampanouGaryfalia/attached-document-1406538790-243835-

7751/KakavaPanagiota_KosmopoulouGeorgia_KampanouGaryfalia2013.pdf]. 

Οι καρδιαγγειακές επιπλοκές είναι τώρα οι κύριες αιτίες νοσηρότητας και θνησιµότητας 

που σχετίζονται µε τον διαβήτη. Ο αντίκτυπος των καρδιαγγειακών παθήσεων σε ασθενείς 

µε σακχαρώδη διαβήτη στη δηµόσια υγεία είναι ήδη τεράστιος και συνεχώς αυξάνεται.  

∆ιάφορες εξηγήσεις υπάρχουν σχετικά µε αυτήν την αύξηση, οι οποίες θα συζητηθούν στα 

πλαίσια της παρούσας πτυχιακής εργασίας [14]. Σύµφωνα µε την American Heart 

Association, στην πραγµατικότητα, τουλάχιστον το 65% των ατόµων µε διαβήτη 

αποβιώνουν λόγω κάποιας καρδιαγγειακής πάθησης ή αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, 

ενώ οι ενήλικες µε διαβήτη έχουν διπλάσια έως τετραπλάσια πιθανότητα να νοσήσουν από 
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κάποια καρδιαγγειακή πάθηση ή να υποστούν κάποιο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο σε 

σχέση µε ενήλικες που δεν πάσχουν από διαβήτη [15]. 

Προοπτικές µελέτες, όπως οι καρδιολογικές µελέτες Framingham, Honolulu, και San 

Antonio, καθώς επίσης και πολυάριθµες πιο πρόσφατες µελέτες πληθυσµών στις 

Ηνωµένες Πολιτείες και άλλες χώρες, έχουν τεκµηριώσει τον εξέχοντα κίνδυνο για 

καρδιαγγειακές παθήσεις στους ασθενείς µε διαβήτη από πολλαπλές φυλετικές και εθνικές 

οµάδες. Λόγω του αυξανόµενου επιπολασµού του διαβήτη στην κοινωνία µας, ο ίδιος 

συναγωνίζεται τώρα το κάπνισµα, την υπέρταση και τις διαταραχές της χοληστερόλης ως 

σηµαντικούς παράγοντες κινδύνου για τα καρδιαγγειακά νοσήµατα. Λόγω, λοιπόν, αυτής 

της εξέχουσας σηµασίας του σακχαρώδη διαβήτη ως παράγοντα κινδύνου, η American 

Heart Association τον χαρακτήρισε επίσηµα ως βασικό παράγοντα κινδύνου για 

καρδιαγγειακές παθήσεις, και µάλιστα έναν από τους 7 κύριους ελεγχόµενους παράγοντες 

κινδύνου [14,15]. Αποτελεί, επίσης, έναν ιδιαίτερα ισχυρό παράγοντα κινδύνου µεταξύ 

των γυναικών και µεταξύ του αυξανόµενου ηλικιωµένου πληθυσµού. Πρόσφατες µελέτες 

υποδεικνύουν ότι ο απόλυτος κίνδυνος για σηµαντικά στεφανιαία συµβάµατα στους 

ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 προσεγγίζει αυτόν των µη διαβητικών ασθενών 

µε εδραιωµένες στεφανιαίες παθήσεις. Χειρότερα, µόλις οι ασθενείς µε σακχαρώδη 

διαβήτη εµφανίσουν κάποια κλινική στεφανιαία πάθηση, έχουν µια ιδιαίτερα κακή 

πρόγνωση, και κατά την µετεµφραγµατική περίοδο αλλά και µακροπρόθεσµα [14]. 

Τα τελευταία χρόνια, τα Εθνικά Ιδρύµατα Υγείας, µέσω προγραµµάτων του National 

Heart, Lung, and Blood Institute και του National Institute of Diabetes and Digestive and 

Kidney Diseases, έχουν αυξήσει αισθητά την έρευνα για τις καρδιαγγειακές επιπλοκές του 

διαβήτη. Έχουν τονίσει επίσης τον ειδικό κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα µεταξύ 

των διαβητικών ασθενών στις οδηγίες και τα εκπαιδευτικά προγράµµατα [14]. 
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1. ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 

1.1. Ορισµός 

Ο όρος σακχαρώδης διαβήτης περιγράφει µια µεταβολική διαταραχή πολλαπλής 

αιτιολογίας, χαρακτηριζόµενη από χρόνια υπεργλυκαιµία µε διαταραχές στον µεταβολισµό 

των υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεïνών και οφείλεται σε µειονεκτική έκκριση ή 

δράση της ινσουλίνης ή συνδυασµό και των δύο, µε αποτέλεσµα απόλυτη ή σχετική 

έλλειψη ινσουλίνης [55, 114]. Ο διαβήτης είναι συνήθως µη αναστρέψιµος και, παρόλο 

που οι ασθενείς µπορούν να ακολουθήσουν έναν εύλογο φυσιολογικό τρόπο ζωής, οι 

απώτερες επιπλοκές του έχουν ως αποτέλεσµα τη µειωµένη διάρκεια ζωής και σηµαντικές 

δαπάνες υγείας [27]. 

 

 

1.2. Φυσιολογία του σακχαρώδη διαβήτη 

Ο σακχαρώδης διαβήτης οφείλεται σε διαταραχή του µεταβολισµού της γλυκόζης µε 

αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα, δηλαδή την εµφάνιση 

υπεργλυκαιµίας. Τα κύτταρα του οργανισµού χρησιµοποιούν την γλυκόζη που προέρχεται 

από τους υδατάνθρακες της τροφής ως καύσιµη ύλη για την παραγωγή ενέργειας, που 

είναι απαραίτητη για το σύνολο των κυτταρικών λειτουργιών [1, 59, 94]. 

Ο µεταβολισµός της γλυκόζης αλλά και η είσοδος της γλυκόζης στα γραµµωτά µυϊκά 

κύτταρα εξαρτάται κυρίως από την ινσουλίνη, µια ορµόνη που παράγεται από τα β-

κύτταρα του παγκρέατος. Όταν η ινσουλίνη δεν υπάρχει ή όταν δεν δρα αποτελεσµατικά, 

τα κύτταρα αδυνατούν να χρησιµοποιήσουν την γλυκόζη για την παραγωγή ενέργειας και 

εµφανίζεται ο σακχαρώδης διαβήτης. Η επακόλουθη διαταραχή του µεταβολισµού δεν 

περιορίζεται µόνο στην γλυκόζη, αλλά αφορά και τα λιπίδια [1, 59, 94]. 
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Εικόνα 1.1. Φυσιολογία του σακχαρώδη διαβήτη. 

 

 

1.3. Ταξινόµηση 

Η κατάταξη ενός ατόµου σε έναν τύπο διαβήτη εξαρτάται συχνά από τις παρούσες 

περιστάσεις κατά την διάρκεια της διάγνωσης, και πολλά διαβητικά άτοµα δεν ταιριάζουν 

εύκολα σε µια µόνο κατηγορία.  Παραδείγµατος χάριν, ένα άτοµο που έχει διαγνωστεί µε 

σακχαρώδη διαβήτη της κύησης µπορεί να συνεχίσει να είναι υπεργλυκαιµικό µετά από 

τον τοκετό και µπορεί να καταλήξει τελικά, στην πραγµατικότητα, να πάσχει από 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Εναλλακτικά, ένα άτοµο που εµφανίζει διαβήτη λόγω 

µεγάλων δόσεων εξωγενών στεροειδών µπορεί να αποκτήσει φυσιολογικά επίπεδα 

γλυκόζης µόλις διακοπούν τα γλυκοκορτικοειδή, αλλά έπειτα µπορεί να εµφανίσει 

διαβήτη ξανά µετά από αρκετά χρόνια, ύστερα από επαναλαµβανόµενα επεισόδια 

παγκρεατίτιδας. Ένα άλλο παράδειγµα θα ήταν ένα άτοµο που θεραπεύεται µε θειαζίδες 

που αναπτύσσει σακχαρώδη διαβήτη αρκετά χρόνια αργότερα. Επειδή οι θειαζίδες από 
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µόνες τους σπάνια προκαλούν βαριάς µορφής υπεργλυκαιµία, τέτοια άτοµα έχουν πιθανώς 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που επιδεινώνεται από το φάρµακο. Κατά συνέπεια, για τον 

κλινικό ιατρό και τον ασθενή, είναι λιγότερο σηµαντικό να χαρακτηριστεί ο 

συγκεκριµένος τύπος διαβήτη απ’ ότι είναι να καταλάβει την παθογένεση της 

υπεργλυκαιµίας και να την χειριστεί αποτελεσµατικά [10]. 

∆ιακρίνουµε κυρίως 3 κατηγορίες σακχαρώδη διαβήτη : τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1,  

τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και τον σακχαρώδη διαβήτη της κύησης. Υπάρχουν και 

άλλες µορφές σακχαρώδη διαβήτη, όπως ο προδιαβήτης και µορφές που είτε συνοδεύουν 

είτε προκαλούνται από άλλες παθήσεις [10, 76]. 

 

 

Εικόνα 1.2. Σχηµατική αναπαράσταση του µηχανισµού διατήρησης σταθερής συγκέντρωσης γλυκόζης στο 

αίµα. 

 

 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (Σ∆1) 

 

α. Αυτοάνοσος Σ∆1 : Αυτός ο τύπος διαβήτη, ο οποίος υπολογίζεται ότι αποτελεί µόνο το 

5-10% των περιπτώσεων διαβήτη, αναφερόταν παλαιότερα ως ινσουλινο-εξαρτώµενος 

σακχαρώδης διαβήτης ή νεανικός διαβήτης. Ο αυτοάνοσος Σ∆1 συνήθως εµφανίζεται 
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στην παιδική ηλικία και στην εφηβεία, αλλά µπορεί να εµφανιστεί και σε οποιαδήποτε 

ηλικία, ακόµα και στα 80 ή 90 έτη. Η παθοφυσιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

χαρακτηρίζεται από την κλιµάκωση της λεµφοκυτταρικής διείσδυσης και την αυτοάνοση 

καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος, που είναι υπεύθυνα για την παραγωγή 

ινσουλίνης, µε αποτέλεσµα ολική έλλειψη ή ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης. ∆είκτες της 

καταστροφής των β-κυττάρων αποτελούν διάφορα είδη αυτοαντισωµάτων, από τα οποία 

ένα ή περισσότερα ανιχνεύονται στο 85-90% των ατόµων όταν έχει εντοπιστεί αυξηµένη 

γλυκόζη νηστείας. Επίσης, η νόσος έχει ισχυρή σχέση µε τα HLA αντισώµατα, µε 

συσχετισµό µε τα DQA και DQB γονίδια, και επηρεάζεται από τα γονίδια DRB. Αυτά τα 

HLA-DR/DQ αλληλόµορφα γονίδια µπορεί να είναι είτε προδιαθεσικά είτε προστατευτικά 

για τη νόσο [10, 26]. 

Σε αυτόν τον τύπο διαβήτη, ο ρυθµός καταστροφής των β-κυττάρων ποικίλει αρκετά από 

ταχύτατο σε µερικά άτοµα (κυρίως σε βρέφη και παιδιά) µέχρι αργό σε µερικά άλλα 

(κυρίως σε ενηλίκους), ενώ παραπάνω από το 90% των β-κυττάρων πρέπει να 

καταστραφούν µέχρι την εµφάνιση συµπτωµάτων. Μερικοί ασθενείς, κυρίως παιδιά και 

έφηβοι, µπορεί να παρουσιάσουν  διαβητική κετοξέωση σαν πρώτη εκδήλωση της νόσου. 

Άλλοι έχουν µια µετρίως αυξηµένη γλυκόζη νηστείας η οποία µπορεί απότοµα να 

εξελιχθεί σε σοβαρή υπεργλυκαιµία και/ή διαβητική κετοξέωση υπό την παρουσία 

λοίµωξης ή στρες. Από την άλλη µεριά, άλλοι, κυρίως ενήλικες, µπορεί να διαθέτουν µια 

επαρκή λειτουργία των β-κυττάρων ώστε να προστατεύονται από τη διαβητική κετοξέωση 

για πολλά χρόνια (αυτοί τελικά γίνονται ινσουλινο-εξαρτώµενοι για επιβίωση και 

αποκτούν κίνδυνο για διαβητική κετοξέωση). Σε αυτό το προχωρηµένο στάδιο της νόσου, 

υπάρχει ελάχιστη ή καθόλου έκκριση ινσουλίνης [10]. 

Η αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων έχει ποικίλους προδιαθεσικούς παράγοντες και 

είναι επίσης συνδεδεµένη µε περιβαλλοντικούς παράγοντες. Παρόλο που οι ασθενείς είναι 

σπάνια παχύσαρκοι τη στιγµή της εµφάνισης αυτού του τύπου διαβήτη, η παρουσία 

παχυσαρκίας δεν αποτελεί αντένδειξη για τη διάγνωση αυτού του τύπου. Αυτοί οι 

ασθενείς έχουν επίσης προδιάθεση και για άλλες αυτοάνοσες διαταραχές, όπως η νόσος 

του Grave, η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, η νόσος του Addison, η λεύκη, η κοιλιοκάκη, η  

αυτοάνοση ηπατίτιδα, η µυασθένεια gravis και η κακοήθης αναιµία [10, 26]. 

β. Ιδιοπαθής Σ∆1 : Μερικές µορφές του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 δεν έχουν γνώστη 

αιτιολογία. Μερικοί ασθενείς έχουν µια µόνιµη έλλειψη ινσουλίνης και είναι επιρρεπείς 

στη διαβητική κετοξέωση, αλλά δεν έχουν ενδείξεις αυτοανοσίας. Ωστόσο, λίγοι ασθενείς 



 

 5 

µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 κατατάσσονται σε αυτή την κατηγορία, και από αυτούς η 

πλειοψηφία είναι αφρικανικής ή ασιατικής προέλευσης. Τα άτοµα µε αυτό τον τύπο 

εµφανίζουν διαβητική κετοξέωση και διαβαθµίσεις της ινσουλίνης µεταξύ των επεισοδίων 

[10]. 

 

 

Εικόνα 1.3. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (Σ∆1). 

 

 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2(Σ∆2) 

Αυτός ο τύπος διαβήτη, ο οποίος υπολογίζεται ότι αποτελεί το 90-95% των περιπτώσεων 

διαβήτη, αναφερόταν παλαιότερα ως µη ινσουλινο-εξαρτώµενος σακχαρώδης διαβήτης, 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 ή διαβήτης των ενηλίκων. Αυτή η κατηγορία περιλαµβάνει 

τα άτοµα που έχουν αντίσταση στην ινσουλίνη και συνήθως έχουν σχετική (αν όχι πλήρη) 

ανεπάρκεια ινσουλίνης. Η παθοφυσιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

χαρακτηρίζεται από περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη, απορρύθµιση της ηπατικής 

παραγωγής της γλυκόζης και δυσλειτουργία των β-κυττάρων, µε τελικό αποτέλεσµα την 

ανεπάρκεια των β-κυττάρων. Σε αυτό τον τύπο, όµως, δεν παρατηρείται αυτοάνοση 

καταστροφή των β-κυττάρων. Τουλάχιστον αρχικά, και συχνά καθ’ όλη τη διάρκεια της 

ζωής, αυτά τα άτοµα δεν έχουν ανάγκη από θεραπεία µε ινσουλίνη για να επιβιώσουν [10, 

71].  
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Η πλειοψηφία των ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι παχύσαρκοι, και η 

παχυσαρκία από µόνη της προκαλεί ως έναν βαθµό αντίσταση στην ινσουλίνη. Οι 

ασθενείς οι οποίοι δεν είναι παχύσαρκοι, σύµφωνα µε τα καθιερωµένα κριτήρια, µπορεί να 

έχουν ένα αυξηµένο ποσοστό σωµατικού λίπους κυρίως στην κοιλιακή χώρα. Η διαβητική 

κετοξέωση σπάνια εµφανίζεται αιφνίδια σε αυτόν τον τύπο (συνήθως εµφανίζεται υπό 

συνθήκες λοίµωξης). Αυτός ο τύπος σακχαρώδη διαβήτη συχνά παραµένει αδιάγνωστος 

για πολλά χρόνια, καθώς η υπεργλυκαιµία αναπτύσσεται βαθµιαία και σε αρχικά στάδια 

δεν είναι συνήθως τόσο σοβαρή ώστε ο ασθενής να παρατηρήσει κάποια κλασσικά 

συµπτώµατα του διαβήτη. Ωστόσο, αυτοί οι ασθενείς βρίσκονται σε µεγάλο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακές επιπλοκές. Σοβαροί προδιαθεσικοί παράγοντες για αυτόν τον τύπο διαβήτη 

αποτελούν η παχυσαρκία, η ηλικία, η φυσική κατάσταση και κάποιο γονιδιακοί 

παράγοντες, και µάλιστα σε µεγαλύτερο βαθµό από τον αυτοόνοσο Σ∆1 [10]. 

 

 

Εικόνα 1.4. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (Σ∆2). 

 

 

Σακχαρώδης διαβήτης της κύησης 

Ο σακχαρώδης διαβήτης της κύησης εµφανίζεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της 

κύησης. Παρατηρείται στο 0,15-15% των κυήσεων παγκοσµίως. Για την Ευρώπη τα 

ποσοστά αυτά κυµαίνονται από 4% έως 7%. Είναι αποτέλεσµα ορµονών που παράγουν οι 

γυναίκες κατά την κύηση, οι οποίες οδηγούν σε αντίσταση στην ινσουλίνη. Όλες οι 
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γυναίκες εµφανίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη τους τελευταίους µήνες της κύησης, αλλά 

αν το πάγκρεας δε δύναται να παράγει αρκετή ινσουλίνη οι γυναίκες εµφανίζουν 

σακχαρώδη διαβήτη της κύησης. Μετά τον τοκετό συνήθως ο διαβήτης υποχωρεί, όµως 

υπάρχουν αυξηµένες πιθανότητες να εµφανιστεί σε επόµενη κύηση ή να εξελιχθεί σε 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, γι’ αυτό και επιβάλλεται συχνή παρακολούθηση. Επίσης, τα 

παιδιά µητέρων οι οποίες εµφάνισαν σακχαρώδη διαβήτη της κύησης έχουν αυξηµένη 

πιθανότητα να εµφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ή να γίνουν παχύσαρκα. Σοβαροί 

προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη της κύησης είναι η 

παχυσαρκία και η αύξηση του βάρους κατά την κύηση [55, 82]. 

 

 

Εικόνα 1.5. Σακχαρώδης διαβήτης της κύησης. 

 

 

Άλλες µορφές διαβήτη 

Υπάρχουν µορφές διαβήτη οι οποίες δεν µπορούν να καταταχθούν σε κάποια από τις 

παραπάνω κατηγορίες και έχουν αιτιολογική συσχέτιση µε τον Σ∆ ή αποτελούν πρόδροµό 

του [82]. Ο προδιαβήτης είναι µια κατάσταση στην οποία τα επίπεδα της γλυκόζης στο 

αίµα είναι πάνω από τα φυσιολογικά όρια άλλα όχι τόσο ώστε να ονοµαστεί "διαβήτης". 

Τα άτοµα µε προδιαβήτη έχουν υψηλότερο κίνδυνο να εµφανίσουν Σ∆2, στεφανιαία νόσο 

και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Ωστόσο, µε απώλεια βάρους και φυσική άσκηση 
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υπάρχει δυνατότητα επιβράδυνσης ή αποφυγής της εµφάνισης Σ∆2, καθώς και 

εξοµάλυνσης των επιπέδων γλυκόζης χωρίς φαρµακευτική αγωγή [82]. Σε σπάνιες 

οικογένειες, ο Σ∆ προκαλείται από µονήρεις γονιδιακές διαταραχές µε αυτοσωµικό 

επικρατούντα τύπο κληρονοµικότητας. Αυτές οι µορφές τυπικά εκδηλώνονται ως 

"διαβήτης της ωριµότητας σε νέους" (maturity-onset diabetes of the young – MODY),είναι 

6 σε αριθµό (MODY 1, MODY 2, MODY 3, MODY 4, MODY 5, MODY 6) και 

αποτελούν λιγότερο από το 5% όλων των περιπτώσεων διαβήτη [44]. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου LADA (Latent Autoimmune Diabetes of the Adults) είναι 

αυτοάνοσης αρχής, αλλά η καταστροφή των β-κυττάρων είναι βραδύτερη από ότι στον 

Σ∆1, µε αποτέλεσµα να εµφανίζεται σε µεγαλύτερη ηλικία (µέση ηλικία εµφάνισης > 35 

ετών). Τα άτοµα αυτά είναι συνήθως αδύνατα, νεαρής ηλικίας, εµφανίζουν οξεία 

συµπτωµατολογία και έχουν µικρότερη ενδογενή έκκριση ινσουλίνης [27, 

http://estia.hua.gr:8080/dspace/bitstream/123456789/350/1/katahanaki.pdf]. 

Άλλες µορφές σακχαρώδη διαβήτη προκαλούνται από ή συνοδεύουν γενετικές διαταραχές 

(µεταλλαγή 3243 στο µιτοχονριακό DNA, λεπρεχονισµός, σύνδροµο Rabson-Mendenhall 

κτλ.), ενδοκρινικά νοσήµατα (σύνδροµο Cushing, γλυκαγόνωµα, φαιοχρωµοκύττωµα, 

υπερθυρεοειδισµός, σωµατοστατίνωµα, αλδοστερόνωµα κτλ.), παθήσεις του παγκρέατος 

(παγκρεατίτιδα, τραυµατισµός, παγκρεατεκτοµή, νεόπλασµα, κυστική ίνωση, 

αιµοχρωµάτωση, ινολιθιασική παγκρεατοπάθεια κτλ.), λοιµώξεις (συγγενής ερυθρά-ιλαρά, 

µεγαλοκυτταροϊός κτλ.), γενετικά σύνδροµα (σύνδροµο Down, σύνδροµο Klinenfelter, 

σύνδροµο Turner, σύνδροµο Wolfram, αταξία του Friedreich, χορεία του Huntington, 

σύνδροµο Lawrence-Moon-Beidel, σύνδροµο Prader-Willi, µυοτονική δυστροφία, 

πορφυρία κτλ.) ή προκαλούνται από φάρµακα-χηµικές ουσίες (γλυκοκορτικοειδή, 

θυρεοειδικές ορµόνες, αποκλειστές των β-αδρενεργικών υποδοχέων, θειαζίδες, διαξοξείδη, 

α-ιντερφερόνη, κυκλοσπορίνη, αναστολείς των πρωτεασών του HIV, άτυπα 

αντιψυχωσικά, νικοτινικό οξύ, διλαντίνη, πενταµιδίνη, αντισυλληπτικά κτλ.) [44, 55]. 

 

1.4. Επιδηµιολογία 

1.4.1. Παγκόσµια ∆εδοµένα 

Εφόσον ο σακχαρώδης διαβήτης θεωρείται ως βασικός παράγοντας κινδύνου για τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις, αποτελεί πλέον µια πρώτιστη ανησυχία για τη δηµόσια υγεία, 
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λόγω της αυξανόµενης επιδηµίας του στους ηλικιωµένους και της ανάδυσης του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στα παιδιά [35]. 

Ο αριθµός των ανθρώπων µε διαβήτη θεωρείται ότι θα διπλασιαστεί παγκοσµίως στα 

επόµενα 20 έτη, ως αποτέλεσµα της αυξανόµενης παχυσαρκίας και της µακροζωίας. Σε 

µια ερευνητική µελέτη που έγινε από όλα τα κράτη-µέλη του World Health Organization 

υπολογίστηκε ότι από το 2000 µέχρι το 2030 ο αριθµός των ανθρώπων που θα νοσήσουν 

από διαβήτη θα ανέβει από 171 εκατοµµύρια στα 366 εκατοµµύρια [112]. Ενώ κάποια από 

αυτήν την αύξηση θα παρατηρηθεί στην Ευρώπη και τη Βόρεια Αµερική, είναι σαφές ότι 

το µεγαλύτερο µέρος της επιδηµίας θα παρατηρηθεί στους µη ευρωπαϊκούς πληθυσµούς, 

στις χώρες που υποβάλλονται σε ταχύτατη δυτικοποίηση. Αν µη τι άλλο, οι ευρωπαϊκοί 

πληθυσµοί είναι οι αφύσικα ουσιαστικά προστατευόµενοι από τον σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 έναντι των άλλων παγκόσµιων πληθυσµών. Αυτό αντικατοπτρίζεται και στην 

τρέχουσα κατανόηση της επιδηµιολογίας του διαβήτη, που προκύπτει κυρίως από τη 

µελέτη των µη ευρωπαϊκών πληθυσµών, όπως οι Ινδιάνοι Πίµα και οι κάτοικοι του 

Ναουρού. Είναι όµως σαφές ότι οι παράγοντες κινδύνου για τον διαβήτη, οι εκδηλώσεις, η 

φυσική ιστορία και ακόµη και τα κριτήρια για τον ορισµό του διαβήτη, µπορεί να 

ποικίλουν αρκετά από πληθυσµό σε πληθυσµό [35]. 

Οι δύο βασικοί τύποι του σακχαρώδη διαβήτη, δηλαδή ο τύπος 1 και ο τύπος 2, θα 

εξεταστούν χωριστά, επειδή έχουν διαφορετική αιτιολογία και παθογένεια. 

Η επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 εµφανίζει εποχιακή κατανοµή µε έξαρση 

τους φθινοπωρινούς και χειµερινούς µήνες, όπου οι λοιµώξεις είναι συχνότερες. 

Προσβάλλονται συνήθως παιδιά και νεαροί ενήλικες, χωρίς να αποκλείεται η εκδήλωση 

της νόσου σε οποιαδήποτε ηλικία. Παρατηρούνται δύο κορυφώσεις της επίπτωσης, στην 

προσχολική ηλικία και κατά την εφηβεία [55]. Από τη στιγµή που περιβαλλοντικοί 

παράγοντες παίζουν ρόλο στην εµφάνιση της νόσου, η επίπτωσή της κυµαίνεται από χώρα 

σε χώρα. Συγκεκριµένα η επίπτωση της κυµαίνεται από 1,9 ως 7/100.000/χρόνο στην 

Αφρική, 0,13 ως 10/100.000/χρόνο στην Ασία, περίπου 14.4/100.000/χρόνο στην 

Αυστραλία, 3,4 ως 36/100.000/χρόνο στην Ευρώπη, 2,62 ως 20,18/100.000/χρόνο στη 

Μέση Ανατολή, 7,61 ως 25,7/100.000/χρόνο στη Βόρεια Αµερική και 1,27 ως 

18/100.000/χρόνο στη Νότια Αµερική [3]. Ο επιπολασµός του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

1 επίσης κυµαίνεται ευρέως µεταξύ χωρών. Έχει παρατηρηθεί ότι όσο βορειότερα στον 

χάρτη βρίσκεται µια χώρα και όσο βορειότερα σε µια χώρα βρίσκεται η υπό µελέτη 

περιοχή τόσο µεγαλύτερο επιπολασµό της νόσου εµφανίζει. Ο υψηλότερος επιπολασµός 
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έχει καταγραφεί στις Σκανδιναβικές χώρες στις οποίες διαβιεί περίπου το 20% των ατόµων 

που πάσχουν από διαβήτη τύπου 1 παγκοσµίως, ενώ ο κατώτερος επιπολασµός έχει 

καταγραφεί στην Κίνα και την Ιαπωνία όπου διαβιεί λιγότερο από το 1% όλων των 

ατόµων που πάσχουν από διαβήτη τύπου 1. Εξαίρεση στον παραπάνω κανόνα αποτελεί 

µόνο η Σαρδηνία, για άγνωστους ακόµα λόγους [55,64]. 

 

 

Εικόνα 1.6. Επίπτωση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (0-14 χρονών, ανά 100.000 παιδιών τον χρόνο), 2011. 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 είναι πολύ συχνότερος από τον σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 και ο επιπολασµός του παρουσιάζει αύξηση µε την αύξηση της ηλικίας. Υπάρχουν 

διαφορές στον επιπολασµό µεταξύ χωρών και εθνικοτήτων και αποδίδονται τόσο στη 

διαφορετική γενετική προδιάθεση των πληθυσµών όσο και στην επίδραση 

περιβαλλοντικών παραγόντων. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 έχει επιπολασµό που 

κυµαίνεται από 0% στη Νέα Γουινέα (Πάπουα) και το Τόγκο της Αφρικής µέχρι 25% 

στους γηγενείς της Αυστραλίας και της Νέας Ζηλανδίας και 50% στους Ινδιάνους Πίµα 

της Αµερικής. Στις χώρες της Ευρώπης ο επιπολασµός του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

κυµαίνεται από 2% στη Ρωσία µέχρι 10% στη Φιλανδία και στη Μάλτα, µε εξαίρεση την 

Τουρκία σαν υπέρβαση µε επιπολασµό 14,9%. Στους λευκούς της Βόρειας Αµερικής, της 

Βόρειας και της Νότιας Αφρικής ο επιπολασµός κυµαίνεται περί το 8%, στους µαύρους 
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της Βόρειας Αµερικής περί το 12% και στη Λατινική Αµερική περί το 18%. Το 2013 

υπολογίστηκε ότι οι 10 γεωγραφικές περιοχές µε τον µεγαλύτερο επιπολασµό παγκοσµίως 

ήταν το Τοκελάου (37,5%), οι Οµόσπονδες Πολιτείες της Μικρονησίας (35%), οι νήσοι 

Μάρσαλ (34,9%), το Κιριµπάτι (28,8%), οι νήσοι Κούκ (25,7%), το Βανουάτου (24%), η 

Σαουδική Αραβία (23,9%), το Ναουρού (23,3%), το Κουβέιτ (23,1%) και το Κατάρ 

(22,9%) [55, 73]. 

 

 

Εικόνα 1.7. Επιπολασµός σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ηλικίες 20-79), 2010. 

 

 

 

1.4.2. Ελληνικά δεδοµένα 

Στην Ελλάδα τα µέσα της δεκαετιάς του 1970 ο επιπολασµός του σακχαρώδη διαβήτη 

ήταν 1,27% στον αγροτικό πληθυσµό και 2,83% στον αστικό πληθυσµό. Στον αγροτικό 

πληθυσµό σε κάθε δύο άτοµα µε γνωστό σακχαρώδη διαβήτη αντιστοιχούσε και ένα 

άτοµο που έπασχε από σακχαρώδη διαβήτη χωρίς να το γνωρίζει. ∆υστυχώς, την 

τελευταία πενταετία, επιδηµιολογικές µελέτες έδειξαν σηµαντικά υψηλότερο επιπολασµό, 

µέχρι 7-9%, που αποδεικνύει ότι η "επιδηµία" του διαβήτη εµφανίζεται και στην Ελλάδα 

[55]. Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας εκτιµά ότι το ποσοστό των πασχόντων στη χώρα 

µας θα φθάσει το 8,3% έως το 2030. Υπολογίζουν δε, ότι το 7,7% του συνόλου των 

δαπανών υγείας αφορά την αντιµετώπιση των πασχόντων από διαβήτη [2]. 
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1.5. Αίτια 

 

1.5.1. Αίτια σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

Η ακριβής αιτιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Σ∆1) δεν είναι ακριβώς γνωστή. 

Αυτό που είναι γνωστό είναι ότι το αµυντικό σύστηµα (το οποίο φυσιολογικά επιτίθεται σε 

παθογόνα βακτήρια και ιούς) επιτίθεται και καταστρέφει τα β-κύτταρα του παγκρέατος 

οδηγώντας σε ελάχιστη ή καθόλου έκκριση της ινσουλίνης. Ο σακχαρώδης διαβήτης 

τύπου 1 πιστεύεται ότι προκαλείται από έναν συνδυασµό γενετικής προδιάθεσης και 

περιβαλλοντικών παραγόντων, παρόλο που δεν είναι γνωστοί πολλοί από αυτούς τους 

παράγοντες [74]. 

α. Γενετικοί παράγοντες : Παρόλο που το γενετικό υπόβαθρο του Σ∆1 είναι περίπλοκο, 

µε πολλά αναµειγµένα γονίδια, υπάρχει ένα αυξηµένος κίνδυνος σχετιζόµενος µε αδέλφια. 

Ενώ τα διζυγωτικά δίδυµα έχουν 5-6% ποσοστό συµφωνίας για τον Σ∆1, τα µονοζυγωτικά 

δίδυµα θα διαγνωστούν και τα δύο µε Σ∆1 σε ποσοστό πάνω από 50% µέχρι την ηλικία 

των 40. Για παιδί ενός γονέα µε Σ∆1, ο κίνδυνος ποικίλει ανάλογα µε το φύλο του γονέα 

που έχει τον Σ∆1. Τα παιδιά των οποίων η µητέρα έχει Σ∆1 έχουν κίνδυνο 2-3% να 

εµφανίσουν τη νόσο, ενώ τα παιδιά των οποίων ο πατέρας έχει Σ∆1 έχουν κίνδυνο 5-6% 

να εµφανίσουν τη νόσο. Όταν και οι δύο γονείς έχουν Σ∆1, ο κίνδυνος ανεβαίνει στο 30%. 

Επιπλέον, ο κίνδυνος για τα παιδιά των οποίων οι γονείς έχουν Σ∆1 είναι ελαφρώς πιο 

αυξηµένος όταν η εµφάνιση της νόσου στον γονέα έγινε µετά τον 11
ο
 χρόνο ηλικίας του 

[55, 65]. Επίσης, πολλές γονιδιακές µελέτες έδειξαν ότι υπάρχει ισχυρή συσχέτιση του 

Σ∆1 µε τα αντισώµατα HLA-DR/DQ, καθώς στο 90-95% των περιπτώσεων ανευρέθηκε 

ένας ή παραπάνω απλότυποι [44, 65]. Άλλα γονίδια τα οποία έχουν βρεθεί ότι 

συµµετέχουν στον µηχανισµό του Σ∆1 είναι τα VNTR, CTLA4, PTPN22, IL2RA, 

UBASH3A, SH2B3, ERBB3, CLEC16A, IL18RAP, PTPN2 και CCR5 [44, 65]. 

 

β. Περιβαλλοντικοί παράγοντες: Περιβαλλοντικοί παράγοντες που θεωρείται ότι 

πυροδοτούν την αυτοκαταστροφή των β-κυττάρων είναι οι ιοί, τα τοξικά χηµικά, η 

κατανάλωση γάλατος αγελάδας σε νηπιακή ηλικία, οι εµβολιασµοί, τα χαµηλά επίπεδα 

βιταµίνης D, οι αυξηµένες απαιτήσεις σε ινσουλίνη και οι κυτοτοξίνες [45, 65]. 
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Έχουν βρεθεί αρκετοί ιοί που θεωρείται ότι σχετίζονται µε τον Σ∆1 (εντεροϊοί, ο ιός της 

παρωτίτιδας, η rubella (ερυθρά) και ο ιός coxsackie B4), αλλά περισσότερες µελέτες έχουν 

γίνει για τους εντεροϊούς. Μελέτες έχουν δείξει ότι αντισώµατα έναντι εντεροϊού έχουν 

βρεθεί σε εγκυµονούσες και παιδιά που εµφάνιζαν Σ∆1. Επίσης, µεγαλύτερη συχνότητα 

προσβολής από εντεροϊό βρέθηκε σε παιδιά που εµφάνισαν Σ∆1 σε σύγκριση µε τα 

αδέλφια τους που δεν εµφάνισαν τη νόσο [45, 65]. 

Ερευνητικές µελέτες έχουν δείξει ότι υπάρχει µια πιθανή συσχέτιση µεταξύ της βοειδούς 

ινσουλίνης που περιέχεται στο αγελαδινό γάλα µε την εµφάνιση Σ∆1. Οι οριστικές µελέτες 

που πραγµατοποιήθηκαν το 2012 έδειξαν ότι το αγελαδινό γάλα χωρίς ινσουλίνη οδήγησε 

σε µείωση του αριθµού των αυτοαντισωµάτων στα παιδιά σε 3 χρόνια [45, 65]. 

Σε µελέτες του ερευνητή Dr. J.B. Classen, βρέθηκε ότι υπάρχει κάποιου είδους συσχέτιση 

µεταξύ του Σ∆1 και κάποιων εµβολίων, όπως το εµβόλιο της ανεµοβλογιάς, το εµβόλιο 

της φυµατίωσης και το εµβόλιο του αιµόφιλου της ινφλουέντζας τύπου Β. Το περίεργο µε 

το εµβόλιο της φυµατίωσης είναι ότι ναι µεν αυξάνει την επίπτωση του Σ∆1 αλλά έχει 

αποδειχθεί ότι είναι χρήσιµο και σαν εµβόλιο κατά του Σ∆1 [45, 65]. 

Πολυάριθµες µελέτες, συµπεριλαµβανοµένης και της µελέτης EURODIAB Substudy 2, 

έδειξαν ότι τα µεγαλύτερα επίπεδα βιταµίνης D µειώνουν τον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆1 και 

ότι τα άτοµα που εµφάνιζαν Σ∆1 είχαν χαµηλότερα επίπεδα βιταµίνης D [45, 65]. 

Μια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στο Κολοράντο το 2008 έδειξε ότι η διατροφή 

πλούσια σε γλυκαιµικούς παράγοντες µπορεί να επιταχύνει την εξέλιξη του Σ∆1 σε παιδιά 

µε ενδείξεις αυτοαντισωµάτων. Η φάση ανάπτυξης που περνούν τα παιδιά στην εφηβεία 

αυξάνει την ποσότητα της ινσουλίνης που απελευθερώνεται και µπορεί να οδηγήσει σε 

επιπρόσθετη "πίεση" στα β-κύτταρα, αυξάνοντας έτσι την πιθανότητα να τους επιτεθεί το 

αµυντικό σύστηµα [45, 65]. 

 

 

 

1.5.2. Αίτια σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

Είναι δύσκολο να υπάρχει αποφασιστικότητα κατά την προσδιορισµό µιας αιτίας για µια 

µακροπρόθεσµη κατάσταση όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (Σ∆2), όταν διάφοροι 

συγχυτικοί παράγοντες είναι παρόντες. Το κλειδί για την εµφάνιση του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 είναι η ανικανότητα του σώµατος να ανταποκριθεί κατάλληλα στην 
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ινσουλίνη. Ερευνητές από όλο τον κόσµο έχουν µελετήσει τα στοιχεία και έχουν διεξάγει 

πειράµατα στην προσπάθειά τους να καταλάβουν τι µπορεί να προκαλεί την αντίσταση 

στην ινσουλίνη και την εµφάνιση του Σ∆2 [45]. 

Η αιτιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 φαίνεται να περιλαµβάνει περίπλοκες 

αλληλεπιδράσεις µεταξύ γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων [27, 65]. 

α. Γενετικοί παράγοντες : Τα µονοζυγωτικά δίδυµα γονέων που πάσχουν από Σ∆2 έχουν 

>50% πιθανότητα να εµφανίσουν Σ∆, ενώ ο κίνδυνος για τα διζυγωτικά δίδυµα ή τα 

αδέλφια είναι της τάξης του 25%, επιβεβαιώνοντας έτσι ότι υπάρχει ισχυρή κληρονοµική 

συσχέτιση µε τη νόσο. Ο Σ∆2 είναι µια πολυγονιδιακή νόσος και, όπως µε τον Σ∆1, 

γονιδιακές µελέτες που συνέκριναν DNA µεταξύ πασχόντων και υγειών έχουν οδηγήσει 

στον εντοπισµό πολυάριθµων επιρρεπών γονιδιακών θέσεων. Μερικές από αυτές τις 

γονιδιακές θέσεις συµµετέχουν στην ανάπτυξη και λειτουργία των β-κυττάρων, και δεν 

υπάρχει επικάλυψη µε τα γονίδια που συµµετέχουν στην αυτοάνοση λειτουργία που έχουν 

καταδειχθεί για τον Σ∆1. ∆εν υπάρχει καµία σηµαντική ευαισθησία γονιδίου, 

συµπεριλαµβανοµένου και του συστήµατος HLA. Ωστόσο, η συχνότερη παραλλαγή 

παρατηρείται στον TCF7-L2 στους ευρωπαίους και στον KCNQ1 στους ασιάτες [27]. 

Υπάρχουν και ορισµένες γονιδιακές διαταραχές που συνδέονται αναµφισβήτητα µε τον 

Σ∆, όπως για παράδειγµα στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου MODY [65]. 

β. Περιβαλλοντικοί παράγοντες: Προφανώς, η νόσος εµφανίζεται όταν ένας 

διαβητογενετικός τρόπος ζωής (δηλαδή πρόσληψη πολλών θερµίδων, ανεπαρκής αποβολή 

θερµίδων και παχυσαρκία) προστεθεί σε έναν επιρρεπή γονότυπο. Βέβαια, το όριο βάρους 

πάνω από το οποίο αυξάνεται ο κίνδυνος εµφάνισης Σ∆2 διαφέρει µεταξύ των διαφόρων 

εθνικοτήτων. Μερικές µελέτες έχουν δείξει ότι η περιβαλλοντική µόλυνση µπορεί να 

παίζει έναν ρόλο στην εµφάνιση και εξέλιξη του Σ∆2. Ένα δοµηµένο και οργανωµένο 

πλάνο απαιτείται για την πλήρη εξερεύνηση των πιθανών περιβαλλοντικών παραγόντων 

που συνδέονται µε την εµφάνιση του Σ∆2 [65]. 

∆ευτερογενής διαβήτης µπορεί να προκύψει σε άτοµα που παίρνουν γλυκοκορτικοειδή ή 

όταν ασθενείς έχουν νοσήµατα που ανταγωνίζονται τις δράσεις της ινσουλίνης (π.χ. 

σύνδροµο Cushing, ακροµεγαλεία, φαιοχρωµοκύτωµα) [65]. 
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1.5.3. Αίτια σακχαρώδη διαβήτη της κύησης 

Κατά τη διάρκεια της κύησης, ο πλακούντας παράγει ορµόνες για να υποστηρίξει την 

κύηση, οι οποίες αυξάνουν την αντίσταση των κυττάρων στην ινσουλίνη. Φυσιολογικά, το 

πάγκρεας ανταποκρίνεται παράγοντας αρκετή παραπάνω ινσουλίνη ώστε να αντισταθµίσει 

αυτή την αντίσταση. Ο σακχαρώδης διαβήτης της κύησης εµφανίζεται όταν το πάγκρεας 

δεν µπορεί να παράγει αρκετή ινσουλίνη ώστε να αντισταθµίσει την αντίσταση και να 

διατηρήσει τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος µέσα στα φυσιολογικά όρια [111]. 

 

 

 

1.6. Παράγοντες κινδύνου 

 

1.6.1. Παράγοντες κινδύνου για τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

Οι παράγοντες κινδύνου για τον Σ∆1 ακόµη βρίσκονται υπό έρευνα. Ωστόσο, η ύπαρξη 

ενός ατόµου στην οικογένεια µε Σ∆1 αυξάνει ελαφρά τον κίνδυνο εµφάνισης. 

Περιβαλλοντικοί παράγοντες, λοιµώξεις από ιούς ή βακτήρια και έκθεση σε χηµικές 

τοξικές ουσίες που περιέχονται σε τροφές θεωρούνται ως παράγοντες κινδύνου για 

εµφάνιση του Σ∆1 [45, 56]. 

 

 

 

1.6.2. Παράγοντες κινδύνου για τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

Υπάρχουν διάφοροι παράγοντες κινδύνου για τον Σ∆2, ο καθένας από τους οποίους ή όλοι 

µαζί αυξάνουν σηµαντικά την πιθανότητα εµφάνισής του [45, 56]. Αυτοί είναι οι εξής  

[45, 56] : 

� Οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη 

� Παχυσαρκία 

� Ανθυγιεινή διατροφή 

� Καθιστική ζωή/έλλειψη σωµατικής άσκησης 
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� Προχωρηµένη ηλικία 

� Αρτηριακή υπέρταση 

� Υπερλιπιδαιµία 

� Φυλή ή εθνικότητα (αυξηµένο κίνδυνο έχουν οι Ισπανοί, Ασιάτες, Αµερικάνοι, 

Ινδοί ή από τα νησιά του Ειρηνικού) 

� Προδιαβήτης 

� Ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη της κύησης 

� Φτωχή διατροφή κατά τη διάρκεια της κύησης 

� Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) 

 

 

Εικόνα 1.8. Παράγοντες κινδύνου για τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 
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1.6.3. Παράγοντες κινδύνου για τον σακχαρώδη διαβήτη της κύησης 

Οι παράγοντες κινδύνου για τον σακχαρώδη διαβήτη της κύησης είναι οι εξής [45, 75] 

:  

� Ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη της κύησης σε προηγούµενη κύηση 

� Οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη της κύησης 

� Οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

� Γέννηση τουλάχιστον ενός παιδιού µε βάρος 4,5 κιλά ή περισσότερο 

� Ιστορικό χρήσης ινσουλίνης σε προηγούµενη κύηση 

� Ιατρικές παρεµβάσεις σε προηγούµενη κύηση 

� Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) 

� Παχυσαρκία 

� Εθνικότητα (αυξηµένο κίνδυνο έχουν οι µη-ευρωπαϊκές εθνικότητες) 

 

 

 

1.7. Κλινική εικόνα 

Τα συµπτώµατα του σακχαρώδη διαβήτη ποικίλουν ανάλογα µε το κατά πόσο είναι 

αυξηµένα τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα. Ορισµένοι ασθενείς, ειδικά εκείνοι µε Σ∆2, 

µπορεί να µην αισθανθούν συµπτώµατα αρχικά, διότι τα συµπτώµατα είναι ήπια, ή να 

είναι τελείως ασυµπτωµατικοί. Στον Σ∆1 όµως, τα συµπτώµατα εµφανίζονται γρήγορα και 

µπορεί να είναι σοβαρότερα, και αρχικά µπορούν να παρερµηνευτούν ως προερχόµενα 

από άλλη ασθένεια, όπως η γρίπη [74, 111]. 

Ένα κλασσικό σύµπτωµα του σακχαρώδη διαβήτη είναι η πολυουρία. Η έλλειψη 

ινσουλίνης (σχετική ή απόλυτη) οδηγεί σε µείωση της χρησιµοποίησης της τροφής από 

τους ιστούς της περιφέρειας (µυϊκό, λιπώδη, ήπαρ) και σε αύξηση της παραγωγής 

γλυκόζης από το ήπαρ. Κατά συνέπεια, παρατηρείται υπεργλυκαιµία, η οποία αποτελεί και 

το κύριο χαρακτηριστικό του σακχαρώδη διαβήτη. Η υπεργλυκαιµία οδηγεί σε 

γλυκοζουρία µε αποτέλεσµα, λόγω της ωσµωτικής διούρησης, την πολυουρία. Η 

πολυουρία προκαλεί πολυδιψία και οδηγεί σε αφυδάτωση. Η γλυκοζουρία οδηγεί επίσης 



 

 18 

σε σηµαντικότατη απώλεια θερµίδων. Οµοίως, η έλλειψη ινσουλίνης (σχετική ή απόλυτη) 

εφόσον οδηγεί σε γλυκογονόλυση, πρωτεϊνόλυση και λιπόλυση συνεπάγεται επίσης 

απώλεια ενέργειας (θερµίδων), µε αποτέλεσµα επιπλέον απώλεια βάρους (κυρίως στον 

Σ∆1) και καταβολή δυνάµεων, τα οποία είναι δύο άλλα συµπτώµατα της ασθένειας. Ως 

συνέπεια αυτών, εµφανίζεται το πέµπτο σύµπτωµα, δηλαδή πολυφαγία, µε σκοπό την 

αναπλήρωση των χαµένων θερµίδων. Η απώλεια υγρών επίσης συµβάλει στη µείωση του 

βάρους και στην πρόκληση του αισθήµατος κόπωσης. Επιπλέον, παρατηρείται θάµβος 

οράσεως, λόγω θολώσεως του φακού του οφθαλµού. Η υπεργλυκαιµία ευνοεί την 

ανάπτυξη µυκήτων στα έξω γεννητικά όργανα, µε αποτέλεσµα την εµφάνιση κνησµού 

των έξω γεννητικών οργάνων, που αποτελεί συχνά την αιτία διάγνωσης του Σ∆2. Είναι 

συχνό επίσης οι ασθενείς να εµφανίσουν ευερεθιστότητα και µειωµένη ταχύτητα 

επούλωσης πληγών . Τέλος, δεν είναι ασυνήθιστο για τους πάσχοντες από Σ∆1 να 

εµφανίσουν διαβητική κετοξέωση και για τους πάσχοντες από Σ∆2 να εµφανίσουν 

αιµωδία ή πόνο στα χέρια ή στα πόδια, ξηροστοµία, πονοκεφάλους και σπανίως 

απώλεια της συνείδησης [11, 55, 74, 111, 115]. 

Οι γυναίκες µε σακχαρώδη διαβήτη της κύησης είναι συνήθως ασυµπτωµατικές, και γι’ 

αυτόν τον λόγο κρίνεται απαραίτητο για τις γυναίκες που έχουν αυξηµένο κίνδυνο για 

εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη της κύησης να κάνουν συχνούς ελέγχους. Αυτοί γίνονται 

συνήθως µεταξύ 24
ης

 και 28
ης

 εβδοµάδας της κύησης. Ωστόσο, κάποιες γυναίκες 

εµφανίζουν συµπτώµατα, όπως πολυουρία, πολυδιψία, πολυφαγία και θάµβος οράσεως. 

Παρόλα αυτά, επειδή η πολυουρία και η πολυφαγία αποτελούν και κλασσικά συµπτώµατα 

της εγκυµοσύνης, πολλές φορές διαλάθονται της προσοχής [11, 111]. 

 

 

Εικόνα 1.9. Συµπτωµατολογία του σακχαρώδη διαβήτη. 
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1.8. ∆ιάγνωση 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια χρόνια νόσος που απαιτεί θεραπευτική αντιµετώπιση 

δια βίου. Εποµένως, απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή στον χαρακτηρισµό ενός ατόµου ως 

διαβητικού. Από την άλλη µεριά, αρκετές περιπτώσεις Σ∆ παραµένουν αδιάγνωστες και 

συγκεκριµένα, επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι για κάθε διαγνωσµένη περίπτωση 

Σ∆ υπάρχει άλλη µια αδιάγνωστη περίπτωση Σ∆. Γι’ αυτό το λόγο, η διάγνωση πρέπει να 

γίνεται µε προσοχή και να µη γίνεται καθυστερηµένα, έτσι ώστε τα άτοµα να µην είναι 

εκτεθειµένα στον κίνδυνο ανάπτυξης επιπλοκών από αδιάγνωστο, αρρύθµιστο διαβήτη 

[27, 55]. 

Στην περίπτωση παρουσίας συµπτωµάτων σακχαρώδη διαβήτη και ανεύρεσης σηµαντικής 

υπεργλυκαιµίας, συνοδευόµενης από µεταβολική απορρύθµιση, η διάγνωση θεωρείται 

βέβαιη και δεν χρειάζεται επιβεβαίωση. Στις υπόλοιπες περιπτώσεις η διάγνωση του Σ∆ 

γίνεται µε βάση ορισµένα εργαστηριακά κριτήρια, δηλαδή µε βάση τιµές γλυκόζης ορού ή 

πλάσµατος από φλεβικό αίµα. Τα όρια των τιµών προκύπτουν από µελέτες που δείχνουν 

ότι η ύπαρξη γλυκόζης µεγαλύτερης από την εν λόγω τιµή αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

επιπλοκών του διαβήτη. 

Τιµές γλυκόζης χρησιµοποιούνται και για την ανίχνευση δύο ακόµα καταστάσεων, της 

διαταραγµένης ανοχής στη γλυκόζη (Impaired Glucose Tolerance, IGT) και της 

διαταραγµένης γλυκόζης νηστείας (Impaired Fasting Glucose, IFG), οι οποίες 

χαρακτηρίζονται επίσηµα ως "προδιαβήτης" και αποτελούν παράγοντες κινδύνου για 

µελλοντικό διαβήτη και εµφάνιση καρδιαγγειακών επιπλοκών [13, 55]. 

Τα επικρατούντα κριτήρια για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη είναι δύο. Τα 

κριτήρια της American Diabetes Association (ADA) (πίνακας 1.1), που εκδόθηκαν το 

1997 και τροποποιήθηκαν στη συνέχεια, και τα κριτήρια µε βάση τις οδηγίες που εξέδωσε 

ο World Health Organization (WHO) σε συνεργασία µε την International Diabetes 

Federation (IDF) (πίνακας 1.2) [13, 116]. 
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Πίνακας 1.1. ∆ιαγνωστικά κριτήρια του σακχαρώδη διαβήτη και των προδιαβητικών καταστάσεων κατά την 

ADA, 2007 [13]. 

Κριτήτια για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη και των προδιαβητικών 

καταστάσεων, ADA, 2007 

Σακχαρώδης διαβήτης 

1. Συµπτώµατα διαβήτη (πολυουρία, πολυδιψία και ανεξήγητη απώλεια βάρους) και 

τυχαία (δηλαδή ανεξάρτητα από την ώρα του προηγούµενου γεύµατος) τιµή γλυκόζης 

φλεβικού πλάσµατος ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l) ή 

2. Γλυκόζη φλεβικού πλάσµατος νηστείας ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l) 

(Νηστεία=τουλάχιστον 8 ώρες αποχή από την λήψη τροφής) ή 

3. Γλυκόζη φλεβικού πλάσµατος 2 ώρες µετά την από του στόµατος λήψη 75g 

γλυκόζης διαλυµένης σε νερό* ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l). 

∆ιαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (IFG) 

Γλυκόζη νηστείας ≥ 100 mg/dl (5.6 mmol/l) και <126 mg/dl (7.0 mmol/l). 

* Η δοκιµασία αυτή αποκαλείται "Από του στόµατος δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζη" 

(Oral Glucose Tolerance Test, OGTT) 
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Πίνακας 1.2. ∆ιαγνωστικά κριτήρια του σακχαρώδη διαβήτη και των προδιαβητικών καταστάσεων κατά τον 

WHO και IDF, 2006 [116]. 

Κριτήρια για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη και των προδιαβητικών 

καταστάσεων, WHO/IDF, 2006 

Σακχαρώδης διαβήτης 

1. Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l) ή 

2. Γλυκόζη στις 2 ώρες του OGTT* ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l). 

∆ιαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη (IGT) 

1. Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας < 126 mg/dl (7.0 mmol/l) και 

2. Γλυκόζη στις 2 ώρες του OGTT* ≥ 140 mg/dl (7.8 mmol/l) και < 200 mg/dl 

(11.1 mmol/l). 

∆ιαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (IFG) 

1. Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας 110-125 mg/dl και (αν µετρηθεί) 

2. Γλυκόζη στις 2 ώρες του OGTT* < 140 mg/dl. 

* Η δοκιµασία αυτή αποκαλείται "Από του στόµατος δοκιµασία ανοχής στη 

γλυκόζη" (Oral Glucose Tolerance Test, OGTT). Αν δε γίνει OGTT, υπάρχει 

αβεβαιότητα ως προς την κατάσταση γιατί δεν µπορεί να αποκλειστεί ο Σ∆ ή η 

IGT. Κατά τα κριτήρια αυτά δεν απαιτείται επιβεβαίωση και δίνεται, εµµέσως, 

βαρύτητα στην OGTT για τη διάγνωση του Σ∆. 
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Για τον σακχαρώδη διαβήτη της κύησης έχουν καθιερωθεί τα κριτήρια των Carpenter και 

Coustan και η διάγνωση µπορεί να γίνει µε δύο µεθόδους, µε τη µέθοδο ενός βήµατος και 

µε τη µέθοδο δύο βηµάτων (εικόνα 1.10) [13]. 

 

 

Εικόνα 1.10. ∆ιαγνωστικά κριτήρια του σακχαρώδη διαβήτη της κύησης κατά Carpenter και Coustan. 
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Υπάρχουν 3 τύποι εργαστηριακών εξετάσεων που γίνονται µε σκοπό τη διάγνωση του 

σακχαρώδη διαβήτη [55, 116]. Αυτοί είναι οι εξής [55, 116]: 

 

� ∆οκιµασία µέτρησης γλυκόζης φλεβικού πλάσµατος νηστείας : Είναι µια 

δοκιµασία εύκολη που χρησιµοποιείται στην καθ’ ηµέρα πράξη. Πρέπει να γίνει 

τουλάχιστον οχτάωρη νηστεία, κατά την οποία επιτρέπεται µόνο η λήψη νερού. 

Λαµβάνεται φλεβικό αίµα και γίνεται µέτρηση της γλυκόζης. Μπορεί να απαιτηθεί 

επανάληψη της διαδικασίας αν το αποτέλεσµα είναι οριακό σύµφωνα µε τα διαγνωστικά 

κριτήρια. 

 

� Από του στόµατος δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζη : Η από του στόµατος 

δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζη (Oral Glucose Tolerance Test, OGTT) είναι  πιο ευαίσθητη 

και πιο ειδική µέθοδος για τη διάγνωση του διαβήτη από τη γλυκόζη νηστείας, αλλά 

πραγµατοποιείται λιγότερο εύκολα. Χρησιµοποιείται στις περισσότερες περιπτώσεις σαν 

επιβεβαιωτική µέθοδος. Ουσιαστικά είναι µια µέθοδος ελέγχου της διαχείρισης µιας 

συγκεκριµένης ποσότητας γλυκόζης από τον οργανισµό. Η δοκιµασία πρέπει να γίνεται το 

πρωί, µετά από δεκάωρη νηστεία κατά τη διάρκεια της οποίας επιτρέπεται µόνο η λήψη 

νερού. Πρέπει να έχουν προηγηθεί 3 ηµέρες φόρτισης µε υδατάνθρακες, δηλαδή 

διατροφής που να περιλαµβάνει τουλάχιστον 150 γρ. υδατανθράκων καθηµερινά. Η 

δοκιµασία δεν πρέπει να γίνεται όταν υπάρχει ενεργή νόσηση (λοίµωξη, πρόσφατη 

χειρουργική επέµβαση, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου κτλ.) ή ακόµα αµέσως µετά από 

παρατεταµένη παραµονή στο κρεβάτι. Χορηγούνται 75 γρ. γλυκόζης διαλυµένα σε 250-

350 κ.ε. νερού που πρέπει να λαµβάνονται σε χρονικό διάστηµα 3-5 λεπτών. Κατά τη 

διάρκεια της δοκιµασίας απαγορεύεται η µυϊκή άσκηση (περπάτηµα) και το κάπνισµα. 

Αίµα λαµβάνεται προ της χορηγήσεως της γλυκόζης και ακριβώς 1 και 2 ώρες µετά. 

 

� ∆οκιµασία γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) : Η δοκιµασία 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης χρησιµοποιείται για τη διάγνωση και του Σ∆ και του 

προδιαβήτη. Ουσιαστικά µε αυτή τη δοκιµασία µετριέται η µέση τιµή της γλυκόζης τους 

τελευταίους 2-3 µήνες. Είναι ευκολότερη διότι δεν απαιτείται νηστεία. Ένα ποσοστό 
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γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης 5,7-6,4% είναι ενδεικτικό προδιαβήτη και ποσοστό άνω 

του 6,5% είναι ενδεικτικό Σ∆. 

 

 

 

1.9. Θεραπεία 

Η αποτελεσµατική θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη είναι άκρως σηµαντική καθώς ο 

διαβήτης είναι µια χρόνια νόσος η οποία επιφέρει πολλές και δυνητικά θανατηφόρες 

επιπλοκές. Καταρχάς, είναι απαραίτητη η ενηµέρωση των διαβητικών ασθενών σχετικά µε 

τη νόσο, καθώς η φροντίδα του Σ∆ βασίζεται κυρίως στον αυτοέλεγχο του ασθενή, ο 

οποίος υποβοηθάται και καθοδηγείται από τους ειδικούς. Η έρευνα για την βελτίωση του 

ελέγχου της γλυκόζης έχει δείξει ότι οποιαδήποτε τεχνική βοήθεια κι αν υπάρχει, το 

αποτέλεσµα εξαρτάται πάντα από την προθυµία του ασθενούς για συνεργασία. Αυτό, κατ’ 

επέκταση, εξαρτάται από την κατανόηση εκ µέρους του ασθενούς των επιπλοκών του Σ∆ 

και της αποτελεσµατικότητας της θεραπευτικής του αγωγής [27]. 

Τέσσερις θεραπευτικές µέθοδοι είναι διαθέσιµες για τους διαβητικούς ασθενείς : η 

διαιτητική αγωγή και οι συµβουλές σχετικά µε τον τρόπο ζωής, η αντιδιαβητική από του 

στόµατος αγωγή, η ινσουλίνη και η µεταµόσχευση παγκρέατος ή η µεταµόσχευση 

(εµφύτευση) παγκρεατικών νησιδίων [32, 44]. Περίπου το 50% των νέων περιπτώσεων 

σακχαρώδη διαβήτη µπορούν να ελεγχθούν αποτελεσµατικά µόνο µε κατάλληλη δίαιτα, το 

20-30% θα χρειαστούν ένα αντιδιαβητικό φάρµακο από το στόµα και το 20-30% απαιτούν 

ινσουλίνη. Ανεξάρτητα από την αιτιολογία, το είδος της θεραπείας καθορίζεται από την 

επάρκεια της υπολειπόµενης λειτουργίας των β-κυττάρων [44]. 

Ωστόσο, αυτό δεν µπορεί να καθοριστεί εύκολα µε τη µέτρηση της συγκέντρωσης της 

ινσουλίνης του πλάσµατος, διότι επίπεδα που µπορεί να είναι επαρκή για έναν ασθενή 

είναι δυνατόν να είναι ανεπαρκή για κάποιον άλλον, και αυτό εξαρτάται από την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη. Στην κλινική πράξη η ηλικία και το βάρους του ασθενούς 

κατά τη διάγνωση συσχετίζονται στενά µε την επάρκεια της έκκρισης ινσουλίνης και 

συνήθως αποτελούν ένδειξη της θεραπείας που απαιτείται (εικόνα 1.11.). Ωστόσο, σε κάθε 

συγκεκριµένο ασθενή το σχήµα που υιοθετείται επιλέγεται ανάλογα µε το επιθυµητό 

θεραπευτικό αποτέλεσµα και θα πρέπει να επανεξετάζεται τακτικά [44]. 
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Εικόνα 1.11. Μακροχρόνια αντιµετώπιση του διαβήτη λαµβάνοντας υπόψη την ηλικία και το σωµατικό 

βάρος κατά τη διάγνωση [44]. 

 

 

Α. ∆ιαιτητική αγωγή 

Κάποιες αλλαγές του τρόπου ζωής, όπως η υγιεινή διατροφή, η τακτική άσκηση και η 

µείωση της κατανάλωσης αλκοόλ, θα πρέπει να εφαρµόζονται ώστε να επιτευχθεί η 

βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου. Επίσης, οι ασθενείς θα πρέπει να ενθαρρύνονται να 

σταµατήσουν το κάπνισµα. Η ιδανική αντιµετώπιση του Σ∆ θα πρέπει να επιτρέπει στον 

ασθενή να έχει µια απόλυτα φυσιολογική ζωή και να διατηρείται όχι µόνο ελεύθερος 

συµπτωµάτων αλλά και σε καλή κατάσταση υγείας, επιτυγχάνοντας έναν φυσιολογικό 

µεταβολικό έλεγχο και αποφεύγοντας τις απώτερες επιπλοκές του Σ∆ [44]. 
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Αυτό θεωρείται ότι επιτυγχάνεται µε την κατάλληλη δίαιτα, η οποία δε διαφέρει σχεδόν 

καθόλου από αυτή που θεωρείται "υγιεινή διατροφή". Είναι δηλαδή µια δίαιτα που 

περιλαµβάνει τροφές χαµηλές σε σάκχαρα (όχι όµως πλήρη έλλειψη σακχάρων), σχετικά 

υψηλές σε σύνθετους υδατάνθρακες (ειδικά τροφές µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη) λόγω 

της αργής απορρόφησής τους, υψηλές σε φυτικές ίνες, χαµηλές σε κορεσµένο λίπος και 

σχετικά υψηλές σε ακόρεστο λίπος. Επίσης, θα πρέπει να µειωθεί η πρόσληψη νατρίου 

(αλάτι) σε όχι περισσότερο από 6 gr ηµερησίως  [44]. 

Οι δίαιτες, ωστόσο, είναι ανεπαρκείς χωρίς την τακτική άσκηση. Οποιαδήποτε αύξηση της 

σωµατικής δραστηριότητας είναι ευεργετική, αλλά είναι καλύτερη η ενθάρρυνση του 

ασθενούς να λάβει µέρος σε ειδικά προγράµµατα γυµναστικής. Αρκετές µελέτες έχουν 

δείξει ότι η τακτική άσκηση µειώνει τον κίνδυνο εξέλιξης του Σ∆2 κατά 30-60% και ότι η 

µικρότερη µακροπρόθεσµη νοσηρότητα και θνησιµότητα παρατηρείται σε εκείνους που 

κάνουν ασκήσεις που βοηθούν το καρδιαγγειακό και το αναπνευστικό σύστηµα. Και η 

αερόβια και η αναερόβια άσκηση βελτιώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη και τον 

µεταβολικό έλεγχο στον Σ∆1 και στον Σ∆2. Ωστόσο, οι ασθενείς που λαµβάνουν 

ινσουλίνη ή σουλφονυλουρίες πρέπει να προειδοποιούνται για πιθανό κίνδυνο 

υπογλυκαιµίας σε περίπτωση υπέρβασης 6-12 ωρών έντονης άσκησης [55]. 

 

 

Εικόνα 1.12. Η κατάλληλη διατητική αγωγή και η φυσική άσκηση σε συνδυασµό µε τη φαρµακευτική 

αγωγήβελτιώνουν τον µεταβολικό έλεγχο. 
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Β. Αντιδιαβητικά φάρµακα από το στόµα 

Σκοπός των αντιδιαβητικών φαρµάκων είναι να µειώσουν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα 

και να βελτιώσουν τον µεταβολικό έλεγχο και συνήθως συνδυάζονται µε τη διαιτητική 

αγωγή. Υπάρχουν διάφορα φαρµακευτικά σκευάσµατα τα οποία δρουν µε διαφορετικούς 

µηχανισµούς και είναι κατάλληλα για τις διαφορετικές ανάγκες και καταστάσεις του κάθε 

ασθενή. Αν και οι µηχανισµοί δράσης τους διαφέρουν, στις περισσότερες περιπτώσεις 

στηρίζονται στο απόθεµα της ενδογενούς ινσουλίνης και γι’ αυτό δεν έχουν 

υπογλυκαιµική δράση στους ασθενείς µε Σ∆1. Πρέπει να τονιστεί, ωστόσο, ότι η 

αντιδιαβητική αγωγή δε θεραπεύει το διαβήτη και το µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών 

πρέπει να τη λαµβάνουν δια βίου. Επίσης, η συµµόρφωση σχετικά µε τη λήψη των 

χορηγούµενων φαρµάκων είναι καλύτερη όταν χρησιµοποιείται µικρός αριθµός 

φαρµάκων, που λαµβάνονται κατά προτίµηση άπαξ ηµερησίως [32, 44]. 

 

Τα χρησιµοποιούµενα φάρµακα είναι τα εξής [32, 44]: 

 

�� Σουλφονυλουρίες : Οι σουλφονυλουρίες διεγείρουν την απελευθέρωση ινσουλίνης 

από τα παγκρεατικά β-κύτταρα και έχουν αξία στη θεραπεία των µη παχύσαρκων ασθενών 

µε Σ∆2 που δεν απαντούν επαρκώς στην χρήση µόνο των διατητικών µέτρων. Από τις 

σουλφονυλουρίες πρώτης γενεάς χρησιµοποιείται κυρίως η τολβουταµίδη, ενώ η 

χλωροπροπαµίδη χρησιµοποιείται πλέον σπάνια. Από τις σουλφονυλουρίες δεύτερης 

γενεάς χρησιµοποιούνται η γλικλαζίδη, η γλιπιζίδη και η γλιµεπιρίδη. Οι σουλφονυλουρίες 

είναι πιο αποτελεσµατικές όταν χορηγούνται σε σχετικά χαµηλή δόση. 

 

�� ∆ιγουανίδες : Η µετφορµίνη είναι η µοναδική διαθέσιµη διγουανίδη. Η 

µακροπρόθεσµη ωφελιµότητα της φάνηκε από την United Kingdom Prospective Diabetes 

Study, αλλά εξακολουθεί να χρησιµοποιείται λιγότερο σε σχέση µε τις σουλφονυλουρίες 

λόγω της υψηλότερης συχνότητας παρενεργειών. Η µετφορµίνη αυξάνει την ευαισθησία 

στην ινσουλίνη και την περιφερική πρόσληψη γλυκόζης και είναι ενδεικτική για 

παχύσαρκους ασθενείς, καθώς και για συγχορήγηση µε κάποια σουλφονυλουρία όταν 

καµία από τις δύο δεν είναι επαρκής µόνη της. 
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�� Αναστολείς της α-γλυκοζιδάσης : Οι αναστολείς της α-γλυκοζιδάσης επιβραδύνουν 

την απορρόφηση των υδατανθράκων στο έντερο, µειώνουν τη γλυκόζη στο αίµα µετά από 

το γεύµα και επιφέρουν µέτρια βελτίωση στον συνολικό γλυκαιµικό έλεγχο. Η ακαρβόζη ή 

η ηµιγλιτόλη είναι διαθέσιµες, λαµβάνονται µε κάθε γεύµα και µπορούν να συνδυαστούν 

µε µια σουλφονυλουρία. 

 

�� Θειαζολιδινεδιόνες : Οι θειαζολιδινεδιόνες δρουν ενεργοποιώντας έναν υποδοχέα 

που ρυθµίζει την έκφραση διαφόρων γονιδίων που εµπλέκονται στον µεταβολισµό, και 

επάγουν τη δράση της ενδογενούς ινσουλίνης. Η ροζιγλιταζόνη και η παϊογλιταζόνη είναι 

διαθέσιµες και συνιστώνται συνήθως ως θεραπεία "δεύτερης γραµµης" µε τις 

σουλφονυλουρίες σε ασθενείς που δεν ανέχονται τη µετφορµίνη ή ως θεραπεία "τρίτης 

γραµµής" σε συνδυασµό µε µια σουλφονυλουρία και τη µετφορµίνη. 

 

�� Μεγλιτινίδες και παράγωγα αµινοξέων : Τα φάρµακα αυτά ονοµάζονται ρυθµιστές 

της γλυκόζης των γευµάτων. Η ρεπαγλινίδη διεγείρει άµεσα την ενδογενή έκκριση 

ινσουλίνης και χορηγείται αµέσως πριν από το γεύµα. Η νατεγλινίδη έχει παρόµοιο τρόπο 

δράσης, αποκαθιστά την πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης, και χορηγείται µαζί µε τη 

µετφορµίνη. 

 

�� Μιµητικά της ινκρετίνης : Το glucagon-like peptide (GLP-1) είναι µια ινκρετίνη η 

οποία διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης µε εξαρτώµενο από την γλυκόζη τρόπο. 

Επιπλέον, το GLP-1 καταστέλλει την έκκριση της γλυκαγόνης, επιβραδύνει τη γαστρική 

κένωση, µειώνει την όρεξη και ενισχύει την απώλεια βάρους. Πρέπει να χορηγείται µε 

ένεση και σε συνδυασµό µε αναστολείς του ενζύµου διπεπτιδυλ-πεπτιδάση IV (το έζυµο 

διασπά το GLP-1), όπως η σιταγλιπτίνη και η βιλνταγλιπτίνη. Εναλλακτικά, χορηγούνται 

µακράς δράσης ανάλογα του GLP-1, όπως η λιραγλουτίδη και η εξενατίδη. 
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Εικόνα 1.13. Συνήθεις φαρµακευτικές αγωγές για τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

 

 

Γ. Ινσουλίνη 

Όλοι οι ασθενείς µε Σ∆1 και ορισµένοι ασθενείς µε Σ∆2 πρέπει να χρησιµοποιούν 

ινσουλίνη ώστε να βελτιώσουν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα. Υπάρχουν τρία είδη 

ινσουλίνης : η ζωική, η ανθρώπινη (συνθετική) και τα ανάλογα της ινσουλίνης. Η 

πλειοψηφία των ασθενών χρησιµοποιεί πλέον την ανθρώπινη ινσουλίνη ή τα ανάλογα 

ινσουλίνης [32]. Υπάρχουν έξι τύποι ινσουλίνης [32] : 

1. Ταχείας δράσης ανάλογα ινσουλίνης : Μπορούν να χορηγηθούν ακριβώς πριν, 

κατά τη διάρκεια ή µετά από το γεύµα και έχουν µέδιστη δράση στις 0,5-2,5 ώρες. Έχουν 

διάρκεια περίπου 3-5 ώρες. 

2. Μακράς δράσης ανάλογα ινσουλίνης : Χορηγούνται συνήθως µία φορά ηµερησίως, 

δεν εµφανίζουν µέγιστη δράση και διαρκούν περίπου 18-24 ώρες. 

3. Βραχείας δράσης ινσουλίνη (διαλυτή) : Χορηγείται περίπου 15-30 λεπτά πριν το 

γεύµα, έχει µέγιστη δράση στις 2-4 ώρες και διαρκεί περίπου 4-8 ώρες. 

4. Ενδιάµεση δράσης ινσουλίνη (ισοφανική-NPH) : Χορηγείται µία ή δύο φορές 

ηµερησίως, έχει µέγιστη δράση στις 3-8 ώρες και διαρκεί περίπου 7-14 ώρες. 

5. Μακράς δράσης ινσουλίνη (βόειος) : Χορηγείται µία ή δύο φορές την ηµέρα, έχει 

µέγιστη δράση στις 6-12 ώρες και διαρκεί 12-30 ώρες. Μπορεί να συγχορηγηθεί µε µια 

βραχείας δράσης ινσουλίνη ή ένα ταχείας δράσης ανάλογο ινσουλίνης. 
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Στη θεραπεία του διαβήτη χρησιµοποιούνται διάφορα σχήµατα χορήγησης ινσουλίνης. Η 

επιλογή του σχήµατος εξαρτάται από τον απαιτούµενο βαθµό του γλυκαιµικού ελέγχου, 

τον τρόπο ζωής του ασθενούς και την ικανότητά του για προσαρµογή της δόσης της 

ινσουλίνης [44]. 

 

Εικόνα 1.14. Ινσουλίνη. 

 

 

∆. Μεταµόσχευση παγρέατος ή µεταµόσχευση (εµφύτευση) παγκρεατικών νησιδίων 

Η µεταµόσχευση παγκρέατος πραγµατοποείται εδώ και περίπου 30 χρόνια , συνήθως σε 

διαβητικούς ασθενείς που πάσχουν από διαβητική νεφροπάθεια, στους οποίους 

τοποθετείται συγχρόνως και νεφρικό µόσχευµα. Σε µικρότερο ποσοστό επιχειρείται 

µεταµόσχευση παγκρέατος σε ασθενείς που λαµβάνουν ήδη ανοσοκατασταλτική θεραπεία 

λόγω προηγηθείσας µεταµόσχευσης νεφρού ή σε ασθενείς χωρίς διαβητική νεφροπάθεια 

που έχουν ασταθή διαβήτη και στους οποίους τα συνήθη µέτρα ρύθµισης της γλυκόζης του 

αίµατος έχουν αποτύχει [27]. 

Η µεταµόσχευση (εµφύτευση) παγκρεατικών νησιδίων πραγµατοποιείται µε έγχυση στην 

πυλαία φλέβα των παγκρεατικών νησιδίων που έχουν συλλεγεί από το πάγκρεας 
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αποθανόντων δοτών (συνήθως χρειάζονται δύο ή τρία όργανα). Συνήθως, αυτή η θεραπεία 

πραγµατοποιείται σε ασθενείς µε Σ∆1 που νοσούν για πάνω από 15 χρόνια και έχουν 

συχνά και σοβαρά περιστατικά υπογλυκαιµίας [27, 32]. 

 

 

Εικόνα 1.15. Μεταµόσχευση (εµφύτευση) παγκρεατικών νησιδίων. 

 

 

 

1.10. Επιπλοκές 

Σύµφωνα µε µία µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής 

µεταξύ των ετών 1990 και 2010, τα ποσοστά των επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη 

έχουν µειωθεί αρκετά τις τελευταίες δύο δεκαετίες, αλλά ένα ακόµα µεγάλο ποσοστό 

εξακολουθεί να υπάρχει λόγω της συνεχούς αύξησης του επιπολασµού του σακχαρώδη 

διαβήτη [47]. Οι ασθενείς εξακολουθούν να έχουν µειωµένη διάρκεια ζωής, µε κύριες 

αιτίες θανάτου τις καρδιαγγειακές επιπλοκές (60-70%), τη νεφρική ανεπάρκεια (10%) και 

τις λοιµώξεις (6%) [27]. 
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1.10.1. Οξείες επιπλοκές 

Οι οξείες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη µπορούν να συµβούν σε οποιοδήποτε σηµείο 

της πορείας του και απαιτούν άµεση αντιµετώπιση [55]. Οι κυριότερες είναι: 

 

 

Α. ∆ιαβητική κετοξέωση 

∆ιαβητική κετοξέωση είναι η µεταβολική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από 

υπεργλυκαιµία (γλυκόζη > 250 mg/dl), µεταβολική οξέωση (αρτηριακό PH < 7.3, 

διττανθρακικά < 15 mmol/l) και κετονουρία ως αποτέλεσµα σχετικής ή απόλυτης έλλειψης 

ινσουλίνης [55]. Η ετήσια επίπτωση της διαβητικής κετοξέωσης ανέρχεται σε 4,6-8 

περιπτώσεις ανά 1000 ασθενείς µε Σ∆ και το 4-9% απαιτούν νοσηλεία [55]. 

Τα κώµατα τα οποία εµφανίζονται στο πλαίσιο του σακχαρώδη διαβήτη αποτελούν 

πολύπλοκες νοσολογικές οντότητες µε απορρύθµιση του µεταβολισµού. Αίτια 

απορρύθµισης είναι συνήθως λοιµώξεις (συχνά ήπιες και χωρίς πυρετό), τραύµατα, 

εγκεφαλικά ή στεφανιαία επεισόδια, θροµβοφλεβίτιδες, γάγγραινα, οξεία παγκρεατίτιδα, 

φάρµακα (π.χ. διουρητικά, κορτικοειδή), ενδοκρινικές διαταραχές (π.χ. 

υπερθυρεοειδισµός, ,νόσος Cushing) και η λανθασµένη χορήγηση ή παράλειψη χορήγησης 

ινσουλίνης ή λήψης αντιδιαβητικών φαρµάκων [55]. 

Ως επί το πλείστον, διαβητική κετοξέωση εµφανίζουν δύο κατηγορίες ασθενών. Στην 

πρώτη ανήκουν εκείνοι µε νεοανακαλυφθέντα ινσουλινο-εξαρτώµενο Σ∆, οι οποίοι είχαν 

συµπτώµατα τα οποία παρέβλεψαν, και στη δεύτερη ανήκουν εκείνοι µε ήδη γνωστό Σ∆1 

ή Σ∆2 µε απορρύθµιση [55]. 

Οι επιπλοκές της διαβητικής κετοξέωσης εξαρτώνται από την καθυστέρηση κατά την 

προσέλευση, διάγνωση και θεραπεία και από τη βαρύτητα της µεταβολικής διαταραχής. Η 

περιφερική κυκλοφορική ανεπάρκεια κατά την προσέλευση συνήθως ανατάσσεται εύκολα 

µε ταχεία χορήγηση υγρών και ινσουλίνης. Παρατεταµένο κώµα, οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια και πολύ χαµηλές τιµές PH κατά την προσέλευση συνεπάγονται υψηλή 

θνητότητα. Οι συνδεόµενες µε ελλιπή ή λανθασµένη θεραπευτική αντιµετώπιση επιπλοκές 

µπορεί να είναι υπογλυκαιµία, υποκαλιαιµία, υπερενυδάτωση, υπερχλωραιµική οξέωση, 

υπερκαλιαιµία, πνευµονικό οίδηµα, εγκεφαλικό οίδηµα και θροµβοεµβολικά επεισόδια. Σε 
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κάθε περίπτωση, η θεραπευτική αντιµετώπιση πρέπει να περιλαµβάνει χορήγηση υγρών 

και ινσουλίνης και έλεγχο των επιπέδων του καλίου και των διττανθρακικών [55]. 

 

 

Β. Υπερωσµωτικό κώµα 

Αυτή η µορφή διαβητικού κώµατος χαρακτηρίζεται από βαριά υπεργλυκαιµία, η οποία 

οφείλεται σε σχετική έλλειψη ινσουλίνης και απουσία κέτωσης [55].. 

Το υπερωσµωτικό κώµα αφορά συνήθως ηλικιωµένα άτοµα, αν και σπανίως έχει 

παρατηρηθεί και σε παιδιά. Οι περισσότεροι πάσχοντες έχουν ήπιο Σ∆, συνήθως τύπου 2, 

ενώ οι υπόλοιποι δεν αναφέρουν γνωστό ιστορικό της νόσου [55]. 

Στους συχνότερους εκλυτικούς παράγοντες εµφάνισης υπερωσµωτικού κώµατος 

περιλαµβάνονται οι λοιµώξεις και τα φάρµακα (π.χ. διουρητικά, β-αναστολείς), ενώ κατά 

κανόνα προηγούνται της εµφάνισής του επί αρκετές µέρες έντονη πολυουρία και 

πολυδιψία [55]. 

Η θεραπευτική αντιµετώπιση περιλαµβάνει την χορήγηση υγρών και ινσουλίνης και τον 

έλεγχο του καλίου. Παρά τις προόδους που έχουν γίνει, η θνητότητα παραµένει υψηλή και 

προκύπτει είτε λόγω της κακής έκβασης της παρεµπίπτουσας νόσου είτε λόγω 

θροµβοεµβολικών επεισοδίων [55]. 

 

 

Γ. Γαλακτική οξέωση 

Η γαλακτική οξέωση είναι µεταβολική οξέωση η οποία οφείλεται στην πτώση του PH 

λόγω αύξησης της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος στο αίµα [55]. 

Η αύξηση των επιπέδων του γαλακτικού οξέος, συνοδευόµενη από οξέωση, οφείλεται είτε 

σε αυξηµένη παραγωγή γαλακτικού οξέος και ιόντων υδρογόνου (ιστική ισχαιµία) είτε σε 

µειωµένη κάθαρση είτε και στις δύο παραπάνω καταστάσεις. Ανάλογα µε την αιτιολογία, 

η γαλακτική οξέωση χωρίζεται σε δύο κλινικές κατηγορίες : Τύπου Α, που οφείλεται σε 

ιστική ισχαιµία, και τύπου Β, η οποία είναι λιγότερο συχνή και συσχετίζεται µε τον Σ∆ 

(οφείλεται είτε στη θεραπεία µε διγουανίδια είτε συνυπάρχει στο πλαίσιο της διαβητικής 

κετοξέωσης), άλλα συστηµατικά νοσήµατα, διάφορα φάρµακα και τοξίνες [55]. 
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Η θεραπευτική αντιµετώπιση περιλαµβάνει αναµφισβήτητα την χορήγηση διττανθρακικών 

ώστε να διατηρηθεί το PH σε επίπεδα συµβατά µε τη ζωή. Όταν συνυπάρχει αύξηση των 

επιπέδων του νατρίου στο αίµα και υπερφόρτωση του ασθενούς µε υγρά, η εξωνεφρική 

υποστήριξη µε αιµοκάθαρση, εκτός των άλλων, βοηθά και στην αποµάκρυνση ποσοτήτων 

µετφορµίνης που υπάρχουν στην κυκλοφορία. Η κατάληξη της γαλακτικής οξέωσης 

εξαρτάται από την σοβαρότητα της εκλυτικής αιτίας [55]. 

 

 

 

1.10.2. Μακροπρόθεσµες επιπλοκές 

Αν ο σακχαρώδης διαβήτης δεν ρυθµιστεί ικανοποιητικά, τότε µπορεί να προκαλέσει 

εξαιρετικά σοβαρές µακροπρόθεσµες επιπλοκές, οι οποίες οφείλονται σε βλάβη των 

αγγείων λόγω των υψηλών επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα [78]. Γενικά, οι 

µακροπρόθεσµες επιπλοκές του Σ∆ χωρίζονται σε µακροαγγειακές, που περιλαµβάνουν τη 

στεφανιαία νόσο, την περιφερική αρτηριοπάθεια, τη διαβητική καρδιοµυοπάθεια και το 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, και σε µικροαγγειακές, που περιλαµβάνουν τη διαβητική 

νεφροπάθεια, τη διαβητική νευροπάθεια, τη διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια και τα 

προβλήµατα στο πόδι [78]. Άλλες µακροπρόθεσµες επιπλοκές είναι η διαβητική 

ηπατοπάθεια, οι λοιµώξεις, η σεξουαλική δυσλειτουργία και η αποβολή ή προωρότητα 

στην κύηση [78]. 

Οι µικροαγγειακές και µακροαγγειακές καρδιαγγειακές επιπλοκές του Σ∆ (στεφανιαία 

νόσος, περιφερική αρτηριοπάθεια, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, διαβητική 

καρδιοµυοπάθεια, διαβητική νεφροπάθεια, διαβητική νευροπάθεια, διαβητική 

αµφιβληστροειδοπάθεια) θα συζητηθούν στα επόµενα κεφάλαια, οπότε στο παρόν 

κεφάλαιο θα γίνει µια µικρή ανάλυση των υπόλοιπων επιπλοκών. 

 

 

Α. Προβλήµατα στο πόδι 

Τα συνηθέστερα προβλήµατα στο πόδι στους διαβητικούς ασθενείς είναι η εξέλκωση και η 

λοίµωξη, µε ή χωρίς καταστροφή των εν τω βάθει ιστών. Η εξέλκωση εµφανίζεται ως 

συνέπεια τραύµατος (συχνά ασήµαντου) παρουσία νευροπάθειας ή/και περιφερικής 
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αρτηριοπάθειας, ενώ η λοίµωξη εµφανίζεται ως δευτεροπαθές φαινόµενο που ακολουθεί 

την απώλεια της συνοχής της προστατευτικής επιδερµίδας [44, 55]. 

Χαρακτηριστικές παραµορφώσεις του διαβητικού ποδιού είναι η ξηροδερµία, η 

γαµψοδακτυλία και η προβολή των κεφαλών των µεταταρσίων [44]. 

Η θεραπευτική αντιµετώπιση περιλαµβάνει την αφαίρεση των νεκρωµένων ιστών, τη 

θεραπεία της λοίµωξης µε αντιβιοτικά, την αποφυγή άσκησης πίεσης στο πόδι και την 

αντιµετώπιση του οιδήµατος. Τέλος, αν υπάρχει εκτεταµένη καταστροφή των ιστών ή/και 

των οστών ή µη ελεγχόµενο ισχαιµικό άλγος σε κατάσταση ηρεµίας σε ένα άκρο στο 

οποίο απέτυχε η αγγειακή αποκατάσταση ή είναι αδύνατη λόγω εκτεταµένης νόσου των 

µεγάλων αγγείων, τότε είναι αναπόφευκτος ο ακρωτηριασµός [44]. 

 

 

Εικόνα 1.16. ∆ιαβητικό πόδι. 
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Β. ∆ιαβητική ηπατοπάθεια 

Αν τα µικρά αγγεία του ήπατος αποφραχθούν, τότε θα υπάρξει ηπατική δυσλειτουργία και 

συνήθως αυτό σχετίζεται µε την αυξηµένη αρτηριακή πίεση. Σε ορισµένες περιπτώσεις η 

ηπατική δυσλειτουργία οδηγεί σε ηπατική ανεπάρκεια, µε αποτέλεσµα να απαιτηθεί 

θεραπεία µε αιµοκάθαρση ή ακόµα και µεταµόσχευση ήπατος [78]. 

 

Γ. Λοιµώξεις 

Αποτελεί µάλλον κοινή πεποίθηση των κλινικών ιατρών ότι άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη 

παρουσιάζουν αυξηµένο κίνδυνο για διάφορες λοιµώξεις. Επιδηµιολογικά δεδοµένα 

δείχνουν ότι τα άτοµα µε Σ∆ έχουν αυξηµένο κίνδυνο για ασυµπτωµατική βακτηριουρία, 

λοιµώξεις στα κάτω άκρα, επανενεργοποίηση της φυµατίωσης, λοιµώξεις του 

χειρουργικού τραύµατος µετά από στερνοτοµή και µετά από ολική αντικατάσταση του 

ισχίου. Επίσης, ορισµένες σπανιότερες αλλά ιδιαίτερα χαρακτηριστικές λοιµώξεις, όπως η 

κακοήθης εξωτερική ωτίτιδα, η ρινοεγκεφαλική µουκορµύκωση, η εµφυσηµατώδης 

κυστίτιδα, η εµφυσηµατώδης πυελονεφρίτιδα, η εµφυσηµατώδης χολοκυστίτιδα και η 

νεκρωτική περιτονίτιδα ή απονευρωσίτιδα, εµφανίζονται µε ιδιαίτερα µεγάλη συχνότητα 

σε διαβητικούς ασθενείς [55]. 

 

 

∆. Σεξουαλική δυσλειτουργία 

Οι άντρες µε σακχαρώδη διαβήτη, ιδιαίτερα οι καπνίζοντες, µπορεί να εµφανίσουν 

στυτική δυσλειτουργία ως αποτέλεσµα της διαβητικής νευροπάθειας ή/και της περιφερικής 

αρτηριοπάθειας [78]. Οι γυναίκες µε σακχαρώδη διαβήτη συνήθως βιώνουν απώλεια της 

λίµπιντο, ξηρότητα του κόλπου και πόνο κατά τη σεξουαλική επαφή [78]. 

 

 

Ε. Αποβολή και πρόωρος τοκετός 

2. Οι εγκυµονούσες γυναίκες µε σακχαρώδη διαβήτη έχουν αυξηµένο κίνδυνο για 

αποβολή και πρόωρο τοκετό. Επίσης, αν ο Σ∆ δε ρυθµίζεται ικανοποιητικά κατά τα πρώτα 

στάδια της εγκυµοσύνης, υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος για επιπλοκές στο νεογνό 
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[78].ΜΑΚΡΟΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΟΥ 

ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ 

Οι καρδιαγγεικές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη είναι η πρώτη αιτία θανάτου για τους 

διαβητικούς ασθενείς. Έρευνες έχουν δείξει ότι στους ασθενείς µε διαγνωσµένο Σ∆ χωρίς 

γνωστές καρδιαγγειακές επιπλοκές ή µε γνωστές καρδιαγγειακές επιπλοκές, συνήθως 

παραβλέπεται η θεραπεία για τους παράγοντες κινδύνου εµφάνισης αυτών των επιπλοκών. 

Ο συσχετισµός αυτών των δύο καταστάσεων έχει οδηγήσει στην υπόθεση ότι υπάρχει 

κάποιος κοινός παθογενετικός µηχανισµός. Πρόσφατες έρευνες έχουν αποδείξει ότι οι 

έντονες µεταβολικές διαταραχές που χαρακτηρίζουν τον σακχαρώδη διαβήτη, 

συµπεριλαµβανοµένων της µειωµένης ανοχής στη γλυκόζη, της αντίστασης στην 

ινσουλίνη και των προθροµβοτικών καταστάσεων, οδηγούν σε ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και επιταχύνουν την αθηροσκλήρυνση. Επίσης, η αύξηση του 

συµπαθητικού τόνου στους διαβητικούς ασθενείς συσχετίζεται µε αλλαγές στην 

καρδιαγγειακή λειτουργία οδηγώντας σε υπέρταση, αριστερή καρδιακή δυσλειτουργία και 

αυτόνοµη νευροπάθεια. Οι παραπάνω αλλαγές αποτελούν το υπόβαθρο της αρρυθµίας, 

του εµφράγµατος του µυοκαρδίου και του ξαφνικού θανάτου. Επιπλέον, οι αλλαγές στην 

µεταβολική και αυτόνοµη λειτουργία που σχετίζονται µε τον Σ∆ µειώνουν την ικανότητα 

των ιστών της καρδιάς και των αγγείων για επούλωση µετά από τραυµατισµό και για 

ανάκτηση της φυσιολογικής τους λειτουργίας [84]. 

Οι µακροαγγειακές καρδιαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη περιλαµβάνουν τη 

στεφανιαία νόσο, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, την περιφερική αρτηριοπάθεια και τη 

διαβητική καρδιοµυοπάθεια [42]. 

 

 

 

2.1. Στεφανιαία νόσος 

Μεταξύ των µακροαγγειακών επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη, οι στεφανιαίες 

καρδιακές παθήσεις έχουν συνδεθεί µε τον σακχαρώδη διαβήτη σε πολυάριθµες µελέτες 

αρχίζοντας µε τη Framingham study [62]. Πιο πρόσφατες µελέτες έχουν δείξει ότι ο 

κίνδυνος για οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου σε διαβητικούς ασθενείς είναι ισοδύναµος µε 

τον κίνδυνο σε µη διαβητικούς ασθενείς µε ιστορικό προηγούµενου εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου [42]. Σύµφωνα µε την National Health Interview Surney του 1989, ο 
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επιπολασµός των αναφερόµενων στεφανιαίων παθήσεων, των αρρυθµιών και την 

αθηροσκλήρυνσης στις ΗΠΑ ήταν υψηλότερος στους ενήλικες µε Σ∆ από ότι στους µη 

διαβητικούς ενήλικες [69]. Από τότε έχουν πραγµατοποιηθεί πολυάριθµες µελέτες οι 

οποίες επιβεβαιώνουν το συσχετισµό του σακχαρώδη διαβήτη µε τη στεφανιαία νόσο, 

καθώς και τον αυξηµένο κίνδυνο των διαβητικών ασθενών (τόσο µε Σ∆1 όσο και µε Σ∆2) 

για εµφάνιση στεφανιαίων παθήσεων [52, 87]. 

Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι οι γυναίκες µε σακχαρώδη διαβήτη όλων των ηλικιών έχουν 

50% µεγαλύτερο κίνδυνο σε σχέση µε τους άνδρες να εµφανίσουν στεφανιαία νόσο. Αυτό 

πιθανολογείται ότι συµβαίνει λόγω πιθανής αναίρεσης των ευεργετικών αποτελεσµάτων 

των γυναικείων ορµονών, καθώς και των διαφορετικών παραγόντων κινδύνου που έχουν 

οι γυναίκες και οι άντρες και των διαφορετικών θεραπειών που ακολουθούν [54, 99]. 

Στον σακχαρώδη διαβήτη, επίσης, η στεφανιαία νόσος εµφανίζεται νωρίτερα σε σύγκριση 

µε το γενικό πληθυσµό και είναι πιο εκτεταµένη και περιγράφεται συχνά ως πολυαγγειακή 

(απόφραξη ή στένωση περισσοτέρων του ενός αγγείων). Οι διαβητικοί ασθενείς ακόµα και 

µετά από θεραπευτικές παρεµβάσεις (αγγειοπλαστική) παρουσιάζουν πενταετή επιβίωση 

µειωµένη κατά 15-20% σε σύγκριση µε το γενικό πληθυσµό. Το προσδόκιµο επιβίωσης 

θεωρείται ότι επιβαρύνεται επειδή συνήθως συνυπάρχει και καρδιοµυοπάθεια [55]. 

 

 

 

2.1.1. Αιτιοπαθογένεια 

a. Βλάβες στο αγγειακό τοίχωµα : οι βλάβες των αγγειακών τοιχωµάτων αφορούν τη 

στένωση του αυλού, την αντικατάσταση των λείων ενδοθηλιακών τοιχωµάτων από 

ανώµαλες παρυφές και τη µειωµένη διατατικότητα (σκλήρυνση) των τοιχωµάτων από την 

εναπόθεση ασβεστίου. Αυτές οι βλάβες έχουν ως αποτέλεσµα µια επιβράδυνση αλλά και 

ενίοτε στροβιλώδη ροή της αιµατικής κυκλοφορίας που διευκολύνει τη θροµβογένεση. Οι 

δοµικές βλάβες των αγγείων ξεκινούν µε την ανάπτυξη της αθηρωµατικής πλάκας που στη 

συνέχεια εξελκούται. Μια πιθανή ρήξη της θα οδηγήσει στην απόφραξη του αυλού. Η 

δηµιουργία της πλάκας ξεκινά πολύ πριν από την εµφάνιση της υπεργλυκαιµίας και 

επιταχύνεται µετά την ηλικία των 40 ετών. Η γένεση της αθηρωµατικής πλάκας οφείλεται 

αρχικά στην εναπόθεση λιπιδίων υπενδοθηλιακά, ενώ στη συνέχεια ξεκινά ο 

πολλαπλασιασµός των λείων µυϊκών ινών του τοιχώµατος και ακολουθούν τέλος οι 
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διαβρωτικές βλάβες στο ενδοθήλιο. Σαν απάντηση στις βλάβες αυτές γίνεται έναρξη της 

διαδικασίας ουλοποίησης µε την ανάπτυξη τοπικά ινώδους συνδετικού ιστού. Εάν αυτή η 

πλάκα είναι ασταθής, τότε είναι δυνατόν, λόγω των πιέσεων που δέχεται, να ραγεί και τα 

θραύσµατά της να αποτελέσουν τον πυρήνα εµφράκτων που θα αποφράξουν τον αυλό 

αγγείων και θα οδηγήσουν στην εµφάνιση ενός οξέος αγγειακού επεισοδίου [55]. 

Οι LDL λιποπρωτεΐνες, και µάλιστα η οξειδωµένη τους µορφή, η 

υπερτριγλυκαιριδαιµία και τα µειωµένα επίπεδα των HDL λιποπρωτεϊνών που 

συνήθως απαντώνται στις µεταβολικές διαταραχές των διαβητικών ασθενών 

αποτελούν τον επιπρόσθετο σηµαντικό παράγοντα στην επιβάρυνση των 

παθολογικών αυτών αγγειακών διεργασιών [55, 63]. 

Το ενδοθήλιο που αθροιστικά έχει µεγάλη έκταση δρα αντιρροπιστικά στην 

ανάπτυξη της αθηροσκλήρυνσης µε την παραγωγή και απελευθέρωση 

αγγειοδιασταλτικών βιολογικών παραγόντων, όπως το µονοξείδιο του αζώτου 

(ΝΟ) και η προστακυκλίνη (PGI2), ενώ είναι η κύρια πηγή των πλέον ισχυρών 

αγγειοσυσταλτικών παραγόντων της ενδοθηλίνης (ΕΤ-1) και της αγγειοτανσίνης ΙΙ 

(ΑΤ-ΙΙ). Στον σακχαρώδη διαβήτη µε τη µειωµένη ινσουλινική ευαισθησία και τα 

µειωµένα επίπεδα ινσουλίνης πλάσµατος, οι λειτουργικές διαταραχές των 

αγγειακών τοιχωµάτων επισυµβαίνουν νωρίτερα σε σύγκριση µε το γενικό 

πληθυσµό. Εµφανίζεται επίσης µια δυσλειτουργία στην παραγωγή του ΝΟ, που 

έχει σαν αποτέλεσµα τη µειωµένη αγγειοδιασταλτική ικανότητα στο αγγείο, αλλά 

και την αύξηση στην προσκόλληση των αιµοπεταλίων στο αγγειακό τοίχωµα, 

εφόσον το ΝΟ , εκτός των άλλων, δρα ανασταλτικά στην προσκόλληση των 

αιµοπεταλίων. Τέλος, παρατηρείται παράδοξη αγγειοσυσταλτική απάντηση σε 

χολινεργικές ώσεις και αύξηση στην παραγωγή των αγγειοσυσταλτικών 

παραγόντων ΕΤ-1 και ΑΤ-ΙΙ [55]. 

b. Εµφάνιση υπερπηκτικότητας : Η εµφάνιση υπερπηκτικότητας στον σακχαρώδη 

διαβήτη οφείλεται σε διαταραχές της πηκτικότητας, της ινωδόλυσης και της 

λειτουργικότητας των αιµοπεταλίων. Οι διαβητικοί ασθενείς εµφανίζουν χαµηλότερη από 

τον γενικό πληθυσµό δραστηριότητα της αντιθροµβίνης ΙΙΙ και επίκτητη ανεπάρκεια στη 

δραστηριότητα της πρωτεΐνης C, µε αποτέλεσµα την ανεπαρκή εξουδετέρωση των 

ενεργοποιηµένων παραγόντων πήξεως V και VIII. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση 

κατάστασης υπερπηκτικότητας, που επιτείνεται από τα αυξηµένα επίπεδα καλικρεΐνης και 

των παραγόντων πήξεως ΧΙΙ, ΧΙ, VIII, όπως και του παράγοντα von Willebrand [55]. 
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Η ινωδόλυση επιτελείται από τους ενεργοποιητές του πλασµινογόνου και 

δυσχαιρένεται από τους αναστολείς του, από τους οποίους σηµαντικότερος είναι ο 

PAI-1. Αυτός όµως ανευρίσκεται αυξηµένος σε καταστάσεις µειωµένης 

ινσουλινικής ευαισθησίας και σε υπερτριγλυκαιριδαιµία. Επειδή ο Σ∆ είναι µια 

από αυτές τις καταστάσεις, υπάρχει σε αυτόν µειωµένη ινωδόλυση [55]. 

Μια από τις λειτουργίες των αιµοπεταλίων είναι η επικάλυψη των κενών που 

δηµιουργούνται στα αγγειακά τοιχώµατα. Αυτό επιτυγχάνεται µε αλλαγές στο 

σχήµα τους, την προσκόλλησή τους στις υπενδοθηλιακές επιφάνειες και την 

έκκριση βιολογικών µορίων, όπως η θροµβοξάνη-Α2, η ADP, οι ιντεγκρίνες και οι 

P-σελεκτίνες, που ευνοούν τη συγκόλληση για τη δηµιουργία θρόµβου. Στον 

σακχαρώδη διαβήτη έχει παρατηρηθεί µια ποικιλία διαταραχών στη 

λειτουργικότητα των αιµοπεταλίων µε τελική συνιστώσα την όδωση της 

υπερπηκτικότητας. Ενοχοποιούνται κυρίως η αυξηµένη θροµβοξάνη και η 

υπερδιέγερση της ADP, αλλά και µια µείωση στην πλαστικότητα των 

αιµοπεταλίων λόγω της γλυκοζυλίωσης και της υπερλιπιδαιµίας. Επιπρόσθετα, η 

µείωση της παραγωγής του ΝΟ και η µειωµένη ινσουλινική ευαισθησία δρουν 

ευοδωτικά στην συγκόλληση [55]. 

c. ∆ιαταραχές στη ροή του αίµατος : Στον σακχαρώδη διαβήτη έχει αναφερθεί ότι 

µπορεί να υπάρχει υπερινωδογοναιµία και υπερσφαιριναιµία που αυξάνουν την 

ωσµωτικότητα του αίµατος µε αποτέλεσµα την επιβράδυνση της ροής. Τα λευκοκύτταρα 

χαρακτηρίζονται επίσης από αυξηµένη συγκολλητική δραστηριότητα, ενώ η ανώµαλη 

επιφάνεια του αγγείου και η στένωση του αυλού επιτείνουν τη βραδύτητα ακόµα 

περισσότερο [55]. 
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Εικόνα 2.1. Στεφανιαία νόσος. 

 

 

 

2.1.2. Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο σε διαβητικούς ασθενείς είναι οι εξής 

[80] : 

� Αρκετά αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα 

� Αρρύθµιστος σακχαρώδης διαβήτης 

� Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

� Προδιαβήτης 

� Αυξηµένα επίπεδα LDL χοληστερόλης και µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης 

� Υπέρταση 

� Κάπνισµα 

� Παχυσαρκία 

� Έλλειψη φυσικής άσκησης 
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� Ανθυγιεινή διατροφή 

� Στρες 

� Αυξηµένη ηλικία 

� Γυναικείο φύλο 

� Οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου 

� Προεκλαµψία 

 

 

 

2.1.3. Κλινική εικόνα 

Ορισµένοι διαβητικοί ασθενείς µπορεί να µη βιώσουν συµπτώµατα στεφανιαίας νόσου. 

Αυτό µπορεί να οφείλεται στη διαβητική (αυτόνοµη) νευροπάθεια που συνοδεύει συχνά 

τον Σ∆. Ωστόσο, οι περισσότεροι διαβητικοί ασθενείς θα βιώσουν ένα ή όλα τα 

συµπτώµατα της στεφανιαίας νόσου [80]. 

Το πιο χαρακτηριστικό σύµπτωµα είναι η στηθάγχη, σταθερή ή ασταθής, η οποία θα 

εµφανιστεί ως ασταθής στην περίπτωση που ραγεί κάποια αθηρωµατική πλάκα. 

Περιγράφεται συνήθως από τους ασθενείς ως οπισθοστερνικός πόνος ή καύσος. Ο πόνος 

µπορεί να επεκτείνεται και στον τράχηλο, στη σιαγόνα, στην ωµοπλάτη και στα άνω άκρα. 

Άλλα συµπτώµατα της στεφανιαίας νόσου είναι η ναυτία, η ζάλη, η καταβολή δυνάµεων 

και η αδυναµία, η δύσπνοια, η εφίδρωση και η ευαισθησία στο φως [80]. 

Πολλοί ασθενείς παραβλέπουν αυτά τα συµπτώµατα µε αποτέλεσµα να προκληθεί εντέλει 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, οπότε πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη σηµασία στην ενηµέρωση 

του ασθενούς περί της κλινικής εικόνας της στεφανιαίας νόσου [80]. 
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Εικόνα 2.2. Κλινική εικόνα στεφανιαίας νόσου. 

 

 

 

2.1.4. ∆ιάγνωση 

Η εργαστηριακή διερεύνηση της στεφανιαίας νόσου περιλαµβάνει εξετάσεις αίµατος και 

βιοχηµικές εξετάσεις (γλυκόζη, χοληστερόλη, λίπη, BNP), εξετάσεις ούρων, 

υπερηχογράφηµα καρδιάς, τεστ κοπώσεως  και διαδερµική στεφανιογραφία (εικόνα 2.2) 

(ή µαγνητική αγγειογραφία) [80]. 
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Εικόνα 2.3. ∆ιαδερµική στεφανιογραφία (RA=δεξιά στεφανιαία αρτηρία, IMA=αριστερή στεφανιαία 

αρτηρία, LAD=αριστερή πρόσθια κατιούσα αρτηρία). 
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2.1.5. Θεραπεία 

Καταρχάς είναι βασικό να διαγνωστεί έγκαιρα η στεφανιαία νόσος, έτσι ώστε να µην 

εκδηλωθούν επιπλοκές της, όπως το έµφραγµα του µυοκαρδίου. Έπειτα πρέπει να 

ελεγχθούν τα συµπτώµατα της νόσου και να ρυθµιστεί ικανοποιητικά ο σακχαρώδης 

διαβήτης [80]. Θεωρείται ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής και των διατροφικών συνηθειών 

παίζουν σηµαντικό ρόλο στη θεραπεία τόσο του διαβήτη όσο και της στεφανιαίας νόσου. 

Η τακτική άσκηση µπορεί να µειώσει αρκετούς παράγοντες κινδύνου για τη στεφανιαία 

νόσο και να βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο. Επίσης, επειδή το κάπνισµα αποτελεί έναν 

από τους ισχυρότερους παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη διαβητικής 

µακροαγγειοπάθειας, επιβάλλεται να διακοπεί. Επιπλέον, έρευνες έχουν δείξει ότι το στρες 

είναι ένας σοβαρός επιβαρυντικός παράγοντας του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, οπότε 

είναι συνετό να αναζητηθούν τρόποι χαλάρωσης και ευεξίας. Τέλος, η υγιεινή διατροφή, 

που περιλαµβάνει τροφές χαµηλές σε λιπαρά, σε σάκχαρα και σε αλάτι, καθώς και ο 

έλεγχος του βάρους µέσα στα επιθυµητά πλαίσια, είναι ακρογονιαίοι λίθοι για την 

θεραπεία και των δύο νοσηµάτων [55, 80]. 

Εκτός, όµως, από τη διατητική αγωγή, κρίνεται απαραίτητη και η φαρµακευτική αγωγή, µε 

στόχο τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου και των επιπλοκών της στεφανιαίας νόσου 

και του σακχαρώδη διαβήτη. Πολλές φορές µάλιστα, σε διαβητικούς ασθενείς η 

φαρµακευτική αγωγή για τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο 

ξεκινά νωρίτερα από ότι στον γενικό πληθυσµό [80]. 

 Ένας σηµαντικός παράγοντας που πρέπει να ελεγχθεί είναι η αρτηριακή υπέρταση. ∆εν 

έχει τόση σηµασία ποια φαρµακευτικά σκευάσµατα θα επιλεγούν, αλλά η επιτυχία στο 

θεραπευτικό αποτέλεσµα. Εξαίρεση αποτελούν η προτεινόµενη χρήση β-αναστολέων και 

αναστολέων του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτανσίνης (ΑΜΕΑ) [55]. 

Άλλος ένας παράγοντας κινδύνου που πρέπει να ελεγχθεί είναι η δυσλιπιδαιµία. Ως 

θεραπευτικός στόχος θεωρείται LDL < 100 mg/dl και η θεραπεία εκλογής είναι οι 

στατίνες. Οι φιµπράτες αποτελούν τη δεύτερη επιλογή, αλλά αποτελούν τη θεραπεία 

εκλογής για την αντιµετώπιση της υπερτριγλυκαιριδαιµίας, είτε ως µονοθεραπεία είτε 

συνδυαστικά µε τις στατίνες. Τα επίπεδα της HDL δεν ανέρχονται συνήθως 

αποτελεσµατικά µόνο µε τη βοήθεια φαρµακευτικών σκευασµάτων αλλά κυρίως µε τη 

διακοπή του καπνίσµατος και την εφαρµογή προγραµµάτων αυξηµένης φυσικής 

δραστηριότητας [55]. 



 

 46 

Η κυριότερη επιπλοκή της στεφανιαίας νόσου που πρέπει να προληφθεί είναι το έµφραγµα 

του µυοκαρδίου. Αυτό γίνεται µε την χορήγηση αντιαιµοπεταλιακών σκευασµάτων. Τα 

συνήθως χρησιµοποιούµενα είναι η ασπιρίνη, η κλοπιδογρέλη, η διπυριδαµόλη και η 

τικλοπιδίνη. Η τικλοπιδίνη είναι πολύ ισχυρό σκεύασµα αλλά παρουσιάζει συχνά 

παρενέργειες (λευκοπενία, θροµβωτική θροµβοπενική πορφύρα), µε αποτέλεσµα να µην 

είναι σε ευρεία χρήση. Η διπυριδαµόλη ως µονοθεραπεία δεν έχει ισχυρή δραστικότητα 

και ως εκ τούτου δεν αποτελεί τη θεραπεία εκλογής. Προτιµάται µια συνδυαστική 

θεραπεία ασπιρίνης-κλοπιδογρέλης (σε µικρότερες δόσεις από τις προτεινόµενες για την 

καθεµία ως µονοθεραπεία), µε µειωµένο κίνδυνο παρενεργειών και ισχυρότερο 

θεραπευτικό αποτέλεσµα (ο κίνδυνος θροµβογένεσης µειώνεται ως και 77%) [55]. 

Για την αντιµετώπιση της στεφανιαίας νόσου υπάρχουν, επίσης, και οι επεµβατικές 

προσεγγίσεις. Αυτές περιλαµβάνουν τη θροµβόλυση, την αγγειοπλαστική (µε ή χωρίς την 

τοποθέτηση ενδαγγειακού νάρθηκα/stent) και την αγγειακή παρακαµπτήριο επέµβαση (by 

pass) [55, 80]. 

Τέλος, σε καµία περίπτωση, δεν πρέπει να παραβλέπεται και ο ικανοποιητικός έλεγχος του 

σακχαρώδη διαβήτη. Μεγάλες µελέτες τόσο στον Σ∆1 όσο και στον Σ∆2 έχουν δείξει ότι 

οι εντατικοποιηµένες προσπάθειες για την επίτευξη των θεµιτών επιπέδων γλυκόζης στο 

αίµα συνοδεύονται από σηµαντικό βαθµό µείωσης του ρυθµού ανάπτυξης της διαβητικής 

µακροαγγειοπάθειας [55]. 

 

 

Εικόνα 2.4. Αγγειοπλαστική µε τοποθέτηση stent. 
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2.2. Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο προκαλείται σε περισσότερα από 700.000 άτοµα κάθε 

έτος. Είναι η τρίτη µεγαλύτερη αιτία θανάτου και η µεγαλύτερη αιτία αναπηρίας στους 

ενήλικες στις ΗΠΑ. Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένας σηµαντικός παράγοντας κινδύνου 

για την πρόκληση ΑΕΕ, όµως αυτός ο κίνδυνος δε γίνεται αντιληπτός ή κατανοητός από 

τους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης, η Greater Cincinnati-Northern Kentucky 

Stroke Study (GCNKSS) έδειξε ότι ο κίνδυνος για ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο στους διαβητικούς ασθενείς είναι υψηλότερος σε κάθε ηλικιακή οµάδα σε σχέση 

µε αυτόν των µη διαβητικών ασθενών [4]. 

 

 

 

2.2.1. Αιτιοπαθογένεια 

Υπάρχουν δύο τύποι αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, το ισχαιµικό και το αιµορραγικό 

[60, 88]. Το ισχαιµικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο προκαλείται από απόφραξη 

κάποιου αγγείου που µεταφέρει αίµα στον εγκέφαλο. ∆ιακρίνεται σε τρεις κατηγορίες, το 

θροµβωτικό, το εµβολικό και το κενοτοπιώδες. Στο θροµβωτικό επεισόδιο, σχηµατίζεται 

ένας θρόµβος αίµατος µέσα σε µια αρτηρία του εγκεφάλου, όπως ακριβώς γίνεται και στο 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µε τις αρτηρίες της καρδιάς (ίδιος παθογενετικός 

µηχανισµός µε τη στεφανιαία νόσο). Ο θρόµβος σχηµατίζεται συνήθως σε µια περιοχή 

του αγγείου µε πλάκες αθηροσκλήρυνσης [60, 88]. 

Στο εµβολικό επεισόδιο, ο θρόµβος αίµατος κινείται µε την κυκλοφορία του αίµατος και 

καταλήγει να αποφράσσει (σαν έµβολο) τον αυλό του αγγείου. Η προέλευση είναι 

συνήθως από την καρδιά (π.χ. σε κολπική µαρµαρυγή). Στο κενοτοπιώδες επεισόδιο, 

υπάρχει απόφραξη των διατιτραινουσών αρτηριών του Willis, της βασικής και 

σπονδυλικής αρτηρίας και κλάδων της µέσης εγκεφαλικής αρτηρίας, ενώ προκαλείται 

συνήθως από υπερτασική κρίση. Είτε πρόκειται για θροµβωτικό, είτε για εµβολικό, είτε 

για κενοτοπιώδες επεισόδιο, το τελικό αποτέλεσµα είναι το ίδιο : ο εγκέφαλος στερείται 

αίµα, άρα οξυγόνο και άλλες θρεπτικές ουσίες. Αυτό προκαλεί νέκρωση της περιοχής 

εκείνης του εγκεφάλου που αντιστοιχεί στο αποφραγµένο αγγείο [60, 88]. 
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Το αιµορραγικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο προκαλείται από αιµορραγία κάποιου 

εγκεφαλικού αγγείου. Η πίεση που προκύπτει από την αιµορραγία καταστρέφει τα 

εγκεφαλικά κύτταρα. Το αιµορραγικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο προκαλείται κυρίως 

λόγω χρόνιας υπέρτασης, εγκεφαλικού ανευρύσµατος, αρτηριοφλεβώδους δυσπλασίας και 

αιµορραγικής διάθεσης [60, 88]. 

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο στους διαβητικούς ασθενείς προκαλείται συνήθως από 

τη δηµιουργία εµφράκτου στις µικρές διατιτρώσες αρτηρίες που εκκινούν από τον 

αγγειακό δακτύλιο του Willis (κενοτοπιώδες ΑΕΕ) [55]. 

 

 

Εικόνα 2.5. Οι δύο τύποι αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου(ΑΕΕ). 
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2.2.2. Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου για το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο είναι οι εξής [60, 81] : 

� Ιστορικό προηγούµενου ΑΕΕ 

� Οικογενειακό ιστορικό ΑΕΕ 

� Σακχαρώδης διαβήτης 

� Προχωρηµένη ηλικία 

� Μαύρη φυλή 

� Ανδρικό φύλο 

� Υπέρταση 

� Κάπνισµα 

� Παχυσαρκία 

� Έλλειψη φυσικής άσκησης 

� Αλκοολισµός 

� Στένωση των καρωτίδων από αθηροσλήρυνση 

� Αυξηµένα επίπεδα LDL χοληστερόλης και µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης 

� Καρδιαγγειακές παθήσεις (π.χ. έµφραγµα του µυοκαρδίου, καρδιακή ανεπάρκεια, 

καρδιοµυοπάθεια, αρρυθµίες) 

� Ανεύρυσµα 

� Αρτηριοφλεβώδης δυσπλασία 

� Λήψη οιστρογόνων/αντισυλληπτικών 

� Παθήσεις που σχετίζονται µε την πήξη του αίµατος (π.χ. θροµβοφιλία) 
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� Χρήση ουσιών όπως κοκαΐνη και αµφεταµίνες 

 

 

2.2.3. Κλινική εικόνα 

Τα συµπτώµατα του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου συχνά εµφανίζονται ταχύτατα, 

ενώ σπανιότερα µπορεί να εµφανιστούν ώρες ή ακόµα ηµέρες αργότερα. Ο τύπος των 

συµπτωµάτων εξαρτάται από τον τύπο του ΑΕΕ και την περιοχή του εγκεφάλου που 

επηρεάζει. Η διάρκεια και η βαρύτητα των συµπτωµάτων διαφέρει µεταξύ των ασθενών  

[81]. Η συµπτωµατολογία µπορεί να περιλαµβάνει τα εξής [81] : 

� Ξαφνική αδυναµία στα χέρια ή στα πόδια 

� Παράλυση ή πάρεση στα µέρη του σώµατος ή στις λειτουργίες που ελέγχει η µη 

αρδρευόµενη περιοχή του εγκεφάλου 

� Σύγχυση ή ακόµα και κώµα λόγω του οιδήµατος που πιέζει τον εγκέφαλο 

� ∆υσκολία στην άρθρωση ή στην κατανόηση του λόγου 

� ∆ιαταραχές στην όραση 

� ∆ύσπνοια 

� Ίλιγγος, δυσκολία στη βάδιση και ανεξήγητες πτώσεις 

� Ξαφνικός και έντονος πονοκέφαλος 
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Εικόνα 2.6. Χαρακτηριστική εικόνα ατόµου µε ΑΕΕ. 

 

 

 

2.2.4. ∆ιάγνωση 

Για τη διάγνωση του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου γίνεται αξονική τοµογραφία (CT) 

ή µαγνητική τοµογραφία (MRI), αγγειογραφία και υπέρηχος καρωτίδων [55, 81]. 
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Εικόνα 2.7. Α. CT ισχαιµικού ΑΕΕ, Β. CT αιµορραγικού ΑΕΕ. 

 

 

 

2.2.5. Θεραπεία 

Η θεραπεία του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου εξαρτάται από τον τύπο του. Σε κάθε 

περίπτωση όµως δεν πρέπει να παραλείπεται η ικανοποιητική ρύθµιση του σακχαρώδη 

διαβήτη και των παραγόντων κινδύνου για ΑΕΕ [81, 88]. 

Στο ισχαιµικό ΑΕΕ πρέπει να γίνει άµεση χορήγηση ιστικού ενεργοποιητή πλασµινογόνου 

(tPA) µε στόχο τη διάλυση του θρόµβου. Η χορήγησή του µπορεί να γίνει µέχρι και 4 ώρες 

από την έναρξη του επεισοδίου. Εναλλακτικά, µπορεί να χορηγηθεί κάποιο 

αντιαιµοπεταλιακό σκεύασµα, όπως ασπιρίνη, εντός 48 ωρών από την έναρξη του 

επεισοδίου. Επίσης, µπορεί να χορηγηθεί κάποιο θροµβολυτικό σκεύασµα (π.χ. 

στρεπτοκινάση) προκειµένου να µη µεγαλώσει ο ήδη υπάρχον θρόµβος και να µη 

σχηµατιστούν νέοι θρόµβοι. Τέλος, µπορεί να γίνει µηχανική θροµβεκτοµή, είτε µε 

αναρρόφηση (σύστηµα PENUMBRA- επανασηραγγοποίηση 81%), είτε µε «σύλληψη» 

(σύστηµα MERCI - επανασηραγγοποίηση 54%-69%), ή µηχανική θροµβόλυση µε 

εύκαµπτα ενδοκράνια µεταλλικά stent και ειδικά µπαλόνια αγγειοπλαστικής [81, 88]. 
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Στο αιµορραγικό ΑΕΕ πρέπει να εντοπιστεί άµεσα το σηµείο και η αιτία αιµορραγίας και 

να ελεγχθεί. Αν γίνεται λήψη αντιαιµοπεταλιακών ή θροµβολυτικών φαρµάκων, πρέπει να 

γίνει άµεση διακοπή τους. Αν η αιτία του αιµορραγικού ΑΕΕ είναι η υπέρταση, τότε 

πρέπει να χορηγηθούν αντιυπερτασικά φάρµακα (β-αναστολείς, ΑΜΕΑ). Τέλος, σε 

περίπτωση που ένα εγκεφαλικό ανεύρυσµα είναι η αιτία του αιµορραγικού ΑΕΕ, θα 

απαιτηθεί επεµβατική προσέγγιση, δηλαδή απολίνωση ή εµβολισµός του ανευρύσµατος 

και αρτηριοφλεβική παράκαµψη [81]. 

 

 

 

2.3. Περιφερική αρτηριοπάθεια 

Η περιφερική αρτηριοπάθεια (PAD) είναι µια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από 

αποφρακτική αθηρωµατική νόσο των κάτω άκρων και είναι ένα κύριο αίτιο των 

ακρωτηριασµών των κάτω άκρων. Περίπου το 50% των ακρωτηριασµών των κάτω άκρων 

παγκοσµίως έχουν ως αίτιο την περιφερική αρτηριοπάθεια που εµφανίζεται στα πλαίσια 

του σακχαρώδους διαβήτη. Επίσης, η περιφερική αρτηριοπάθεια συνοδεύεται από µεγάλη 

πιθανότητα εµφάνισης συστηµατικής νόσου των αγγείων, συµπεριλαµβανοµένων των 

αγγείων της καρδιάς, του εγκεφάλου και των οφθαλµών, οδηγώντας έτσι σε έναν υψηλό 

κίνδυνο για έµφραγµα του µυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και θάνατο [7, 

55]. 

Υπολογίζεται ότι 12 εκατοµµύρια άτοµα στις ΗΠΑ έχουν εµφανίσει περιφερική 

αρτηριοπάθεια, ενώ η Framingham Heart Study θεωρεί ότι τουλάχιστον το 20% αυτών 

των ατόµων πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη και ότι το ποσοστό αυτό µπορεί να είναι 

ακόµα µεγαλύτερο γιατί ορισµένοι ασθενείς µε περιφερική αρτηριοπάθεια είναι 

ασυµπτωµατικοί [7]. 

 

 

 

2.3.1. Αιτιοπαθογένεια 

Η αιτιοπαθογένεια της περιφερικής αρτηριοπάθειας είναι ίδια µε αυτή της στεφανιαίας 

νόσου. ∆ηλαδή : 
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	� Βλάβες στο αγγειακό τοίχωµα : οι βλάβες των αγγειακών τοιχωµάτων αφορούν τη 

στένωση του αυλού, την αντικατάσταση των λείων ενδοθηλιακών τοιχωµάτων από 

ανώµαλες παρυφές και τη µειωµένη διατατικότητα (σκλήρυνση) των τοιχωµάτων από την 

εναπόθεση ασβεστίου. Αυτές οι βλάβες έχουν ως αποτέλεσµα µια επιβράδυνση αλλά και 

ενίοτε στροβιλώδη ροή της αιµατικής κυκλοφορίας που διευκολύνει τη θροµβογένεση. Οι 

δοµικές βλάβες των αγγείων ξεκινούν µε την ανάπτυξη της αθηρωµατικής πλάκας που στη 

συνέχεια εξελκούται. Μια πιθανή ρήξη της θα οδηγήσει στην απόφραξη του αυλού. Η 

δηµιουργία της πλάκας ξεκινά πολύ πριν από την εµφάνιση της υπεργλυκαιµίας και 

επιταχύνεται µετά την ηλικία των 40 ετών. Η γένεση της αθηρωµατικής πλάκας οφείλεται 

αρχικά στην εναπόθεση λιπιδίων υπενδοθηλιακά, ενώ στη συνέχεια ξεκινά ο 

πολλαπλασιασµός των λείων µυϊκών ινών του τοιχώµατος και ακολουθούν τέλος οι 

διαβρωτικές βλάβες στο ενδοθήλιο. Σαν απάντηση στις βλάβες αυτές γίνεται έναρξη της 

διαδικασίας ουλοποίησης µε την ανάπτυξη τοπικά ινώδους συνδετικού ιστού. Εάν αυτή η 

πλάκα είναι ασταθής, τότε είναι δυνατόν, λόγω των πιέσεων που δέχεται, να ραγεί και τα 

θραύσµατά της να αποτελέσουν τον πυρήνα εµφράκτων που θα αποφράξουν τον αυλό 

αγγείων και θα οδηγήσουν στην εµφάνιση ενός οξέος αγγειακού επεισοδίου [55]. 

Οι  LDL λιποπρωτεΐνες, και µάλιστα η οξειδωµένη τους µορφή, η 

υπερτριγλυκαιριδαιµία και τα µειωµένα επίπεδα των HDL λιποπρωτεϊνών που 

συνήθως απαντώνται στις µεταβολικές διαταραχές των διαβητικών ασθενών 

αποτελούν τον επιπρόσθετο σηµαντικό παράγοντα στην επιβάρυνση των 

παθολογικών αυτών αγγειακών διεργασιών [55, 63]. 

Το ενδοθήλιο που αθροιστικά έχει µεγάλη έκταση δρα αντιρροπιστικά στην 

ανάπτυξη της αθηροσκλήρυνσης µε την παραγωγή και απελευθέρωση 

αγγειοδιασταλτικών βιολογικών παραγόντων, όπως το µονοξείδιο του αζώτου 

(ΝΟ) και η προστακυκλίνη (PGI2), ενώ είναι η κύρια πηγή των πλέον ισχυρών 

αγγειοσυσταλτικών παραγόντων της ενδοθηλίνης (ΕΤ-1) και της αγγειοτασίνης ΙΙ 

(ΑΤ-ΙΙ). Στον σακχαρώδη διαβήτη µε τη µειωµένη ινσουλινική ευαισθησία και τα 

µειωµένα επίπεδα ινσουλίνης πλάσµατος, οι λειτουργικές διαταραχές των 

αγγειακών τοιχωµάτων επισυµβαίνουν νωρίτερα σε σύγκριση µε το γενικό 

πληθυσµό. Εµφανίζεται επίσης µια δυσλειτουργία στην παραγωγή του ΝΟ, που 

έχει σαν αποτέλεσµα τη µειωµένη αγγειοδιασταλτική ικανότητα στο αγγείο, αλλά 

και την αύξηση στην προσκόλληση των αιµοπεταλίων στο αγγειακό τοίχωµα, 

εφόσον το ΝΟ , εκτός των άλλων, δρα ανασταλτικά στην προσκόλληση των 
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αιµοπεταλίων. Τέλος, παρατηρείται παράδοξη αγγειοσυσταλτική απάντηση σε 

χολινεργικές ώσεις και αύξηση στην παραγωγή των αγγειοσυσταλτικών 

παραγόντων ΕΤ-1 και ΑΤ-ΙΙ [55]. 


� Εµφάνιση υπερπηκτικότητας : Η εµφάνιση υπερπηκτικότητας στον σακχαρώδη 

διαβήτη οφείλεται σε διαταραχές της πηκτικότητας, της ινωδόλυσης και της 

λειτουργικότητας των αιµοπεταλίων. Οι διαβητικοί ασθενείς εµφανίζουν χαµηλότερη από 

τον γενικό πληθυσµό δραστηριότητα της αντιθροµβίνης ΙΙΙ και επίκτητη ανεπάρκεια στη 

δραστηριότητα της πρωτεΐνης C, µε αποτέλεσµα την ανεπαρκή εξουδετέρωση των 

ενεργοποιηµένων παραγόντων πήξεως V και VIII. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση 

κατάστασης υπερπηκτικότητας, που επιτείνεται από τα αυξηµένα επίπεδα καλικρεΐνης και 

των παραγόντων πήξεως ΧΙΙ, ΧΙ, VIII, όπως και του παράγοντα von Willebrand [55]. 

Η ινωδόλυση επιτελείται από τους ενεργοποιητές του πλασµινογόνου και 

δυσχαιρένεται από τους αναστολείς του, από τους οποίους σηµαντικότερος είναι ο 

PAI-1. Αυτός όµως ανευρίσκεται αυξηµένος σε καταστάσεις µειωµένης 

ινσουλινικής ευαισθησίας και σε υπερτριγλυκαιριδαιµία. Επειδή ο Σ∆ είναι µια 

από αυτές τις καταστάσεις, υπάρχει σε αυτόν µειωµένη ινωδόλυση [55]. 

Μια από τις λειτουργίες των αιµοπεταλίων είναι η επικάλυψη των κενών που 

δηµιουργούνται στα αγγειακά τοιχώµατα. Αυτό επιτυγχάνεται µε αλλαγές στο 

σχήµα τους, την προσκόλλησή τους στις υπενδοθηλιακές επιφάνειες και την 

έκκριση βιολογικών µορίων, όπως η θροµβοξάνη-Α2, η ADP, οι ιντεγκρίνες και οι 

P-σελεκτίνες, που ευνοούν τη συγκόλληση για τη δηµιουργία θρόµβου. Στον 

σακχαρώδη διαβήτη έχει παρατηρηθεί µια ποικιλία διαταραχών στη 

λειτουργικότητα των αιµοπεταλίων µε τελική συνιστώσα την όδωση της 

υπερπηκτικότητας. Ενοχοποιούνται κυρίως η αυξηµένη θροµβοξάνη και η 

υπερδιέγερση της ADP, αλλά και µια µείωση στην πλαστικότητα των 

αιµοπεταλίων λόγω της γλυκοζυλίωσης και της υπερλιπιδαιµίας. Επιπρόσθετα, η 

µείωση της παραγωγής του ΝΟ και η µειωµένη ινσουλινική ευαισθησία δρουν 

ευοδωτικά στην συγκόλληση [55]. 

�� ∆ιαταραχές στη ροή του αίµατος : Στον σακχαρώδη διαβήτη έχει αναφερθεί ότι 

µπορεί να υπάρχει υπερινωδογοναιµία και υπερσφαιριναιµία που αυξάνουν την 

ωσµωτικότητα του αίµατος µε αποτέλεσµα την επιβράδυνση της ροής. Τα λευκοκύτταρα 

χαρακτηρίζονται επίσης από αυξηµένη συγκολλητική δραστηριότητα, ενώ η ανώµαλη 
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επιφάνεια του αγγείου και η στένωση του αυλού επιτείνουν τη βραδύτητα ακόµα 

περισσότερο [55]. 

 

 

Εικόνα 2.8. Περιφερική αρτηριοπάθεια. 

 

 

 

2.3.2 Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου για την περιφερική αρτηριοπάθεια είναι οι εξής [7, 58] : 

� Σακχαρώδης διαβήτης και µεγάλη διάρκειά του 

� Κάπνισµα 
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� Προχωρηµένη ηλικία 

� Ανδρικό φύλο 

� Μαύρη φυλή 

� Παχυσαρκία 

� Έλλειψη φυσικής άσκησης 

� Αλκοολισµός 

� Υπέρταση 

� Αυξηµένα επίπεδα LDL χοληστερόλης και µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης 

� Αντίσταση στην ινσουλίνη 

� Αυξηµένα επίπεδα CRP 

� Υπερινωδογοναιµία 

� Υπεροµοκυστεϊναιµία 

� Ήπια φλεγµονή 

 

 

 

2.3.3. Κλινική εικόνα 

Η περιφερική αρτηριοπάθεια στους διαβητικούς ασθενείς επηρεάζει πολύ την ποιότητα 

ζωής τους, καθώς συνδέεται µε βασική λειτουργική αναπηρία. Παρόλο που πολλοί 

ασθενείς είναι ασυµπτωµατικοί ή έχουν άτυπα συµπτώµατα στην κόπωση, περίπου το 1/3 

των ασθενών παρουσιάζεται µε την εικόνα διαλείπουσας χωλότητας, που µπορεί να 

οδηγήσει µέχρι και σε ακρωτηριασµό του πάσχοντος µέλους. Συνήθως αυτή περιγράφεται 

από τους ασθενείς σαν πόνος, κράµπα ή µούδιασµα στο πάσχον µέλος, το οποίο προκύπτει 

κατά την κόπωση και αποχωρεί κατά την ηρεµία. Η µείωση της ταχύτητας και της 

απόστασης της βάδισης η οποία προκύπτει από την διαλείπουσα χωλότητα, µπορεί να 

οδηγήσει σε προοδευτική απώλεια της λειτουργικότητας των άκρων και σε 

µακροπρόθεσµη αναπηρία [72]. 

 Σε σοβαρότερες περιπτώσεις που υπάρχει επιδείνωση της αγγειακής βατότητας µπορεί να 

αναφερθεί πόνος και κατά την ηρεµία, που αν δεν αντιµετωπιστεί άµεσα θα οδηγήσει σε 
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εξέλκωση ή γάγγραινα. Σε περίπτωση που συνυπάρχει και διαβητική νευροπάθεια, µπορεί 

το πρώτο σύµπτωµα που θα οδηγήσει στη διάγνωση της περιφερικής αρτηριοπάθειας να 

είναι η γαγγραινοποίηση του µέλους, αφού ο ασθενής έχει απολέσει την αίσθηση του 

πόνου [72]. 

 

 

Εικόνα 2.9. Κάτω άκρα ασθενή µε περιφερική αρτηριοπάθεια. 

 

 

 

2.3.4. ∆ιάγνωση 

Λόγω της ασυνέπειας των κλινικών ευρηµάτων στην περιφερική αρτηριοπάθεια σε 

διαβητικούς ασθενείς, ο κνηµοβραχιόνιος δείκτης (ABI) (δηλαδή ο λόγος της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης στην κνήµη προς τη συστολική αρτηριακή πίεση στον βραχίονα) έχει 

καταστεί ως το πιο απλό, φθηνό και µη επεµβατικό µέσο διάγνωσης της περιφερικής 

αρτηριοπάθειας. Ένας ABI < 0.9 είναι όχι µόνο διαγνωστικός για περιφερική 
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αρτηριοπάθεια ακόµα και σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς, άλλα και δείκτης για αυξηµένη 

νοσηρότητα και θνησιµότητα από καρδιαγγειακές παθήσεις [58]. 

Άλλο διαγνωστικό µέσο της περιφερικής αρτηριοπάθειας είναι οι υπέρηχοι (Doppler ή 

Duplex Flow Scanning), οπού υπολογίζονται εκτός του πάχους των τοιχωµάτων και του 

βαθµού των αγγειακών στενώσεων, όλες οι αιµοδυναµικές περάµετροι, όπως για 

παράδειγµα η ταχύτητα ροής και οι αγγειακές παροχές. Τέλος, η αγγειογραφία θα 

αποτελέσει την προαπαιτούµενη εργαστηριακή εξέταση πριν αποφασιστεί η παραποµπή 

του ασθενούς στο χειρουργείο [72]. 

 

 

Εικόνα 2.10. Υπερηχογράφηµα Doppler σε ασθενή µε περιφερική αρτηριοπάθεια, όπου διαφαίνεται η 

στένωση της αρτηρίας. 

 

 

 

2.3.5. Θεραπεία 

Στόχος της θεραπείας σε διαβητικούς ασθενείς µε περιφερική αρτηριοπάθεια είναι η 

πρόληψη των καρδιαγγειακών επιπλοκών που συχνά την ακολουθούν, ο έλεγχος των 

παραγόντων κινδύνου για την ίδια τη νόσο, ο έλεγχος των συµπτωµάτων του ασθενή, έτσι 
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ώστε να βελτιωθούν οι λειτουργικές ικανότητες και η ποιότητα ζωής, και τέλος, η 

ικανοποιητική ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη [72]. 

Θεωρείται ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής και των διατροφικών συνηθειών παίζουν 

σηµαντικό ρόλο στη θεραπεία τόσο του διαβήτη όσο και της περιφερικής αρτηριοπάθειας. 

Η τακτική άσκηση µπορεί να µειώσει αρκετούς παράγοντες κινδύνου για την περιφερική 

αρτηριοπάθεια και να βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο. Επίσης, επειδή το κάπνισµα 

αποτελεί έναν από τους ισχυρότερους παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη διαβητικής 

µακροαγγειοπάθειας, επιβάλλεται να διακοπεί. Τέλος, η υγιεινή διατροφή, που 

περιλαµβάνει τροφές χαµηλές σε λιπαρά, σε σάκχαρα και σε αλάτι, καθώς και ο έλεγχος 

του βάρους µέσα στα επιθυµητά πλαίσια, κρίνεται άκρως απαραίτητη [7]. 

Εκτός, όµως, από τη διατητική αγωγή, κρίνεται απαραίτητη και η φαρµακευτική αγωγή, µε 

στόχο τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου και των επιπλοκών της περιφερικής 

αρτηριοπάθειας και του σακχαρώδη διαβήτη. Πρέπει να χορηγηθεί κάποιο αντιυπερτασικό 

σκευάσµα για τον έλεγχο της υπέρτασης, µε φάρµακο εκλογής την ραµιπρίλη (ένας 

αναστολέας του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτανσίνης). Επίσης, πρέπει να γίνει 

έλεγχος της δυσλιπιδαιµίας µε στόχο µια τιµή της LDL < 100 mg/dl και η θεραπεία 

εκλογής είναι οι στατίνες. Οι φιµπράτες αποτελούν τη δεύτερη επιλογή, αλλά αποτελούν 

τη θεραπεία εκλογής για την αντιµετώπιση της υπερτριγλυκαιριδαιµίας, είτε ως 

µονοθεραπεία είτε συνδυαστικά µε τις στατίνες. Τα επίπεδα της HDL δεν ανέρχονται 

συνήθως αποτελεσµατικά µόνο µε τη βοήθεια φαρµακευτικών σκευασµάτων αλλά κυρίως 

µε τη διακοπή του καπνίσµατος και την εφαρµογή προγραµµάτων αυξηµένης φυσικής 

δραστηριότητας. Τέλος, πρέπει να χορηγηθούν αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα, µε την 

ασπρίνη και την κλοπιδογρέλη να κυριαρχούν ως πρώτες επιλογές [7]. 

 Επειδή υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος για τους διαβητικούς ασθενείς µε περιφερική 

αρτηριοπάθεια να υποστούν ακρωτηριασµό, πρέπει οπωσδήποτε να δίνεται µεγάλη 

σηµασία στην φροντίδα των κάτω άκρων από ειδικούς, οι οποίοι θα καθοδηγήσουν τον 

ασθενή σχετικά µε την κατάλληλη θεραπεία, ένδυση και υπόδυση [7]. 

Στις περιπτώσεις προχωρηµένης νόσου απαιτούνται επεµβατικές τεχνικές επαναγγείωσης 

(είτε διαδερµικές είτε µε ανοιχτό χειρουργείο), ενώ ο ακρωτηριασµός µπορεί να µην 

αποφευχθεί σε ασθενείς µε εκτεταµένη µόλυνση ή νέκρωση, µετά από αποτυχία των 

άλλων θεραπευτικών επιλογών και µε κακή πρόγνωση [72]. 
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2.4. ∆ιαβητική καρδιοµυοπάθεια 

Η έννοια της διαβητικής καρδιοµυοπάθειας εισήχθη αρχικά από τον Rubler και τους 

συνεργάτες του και στη συνέχεια χρησιµοποιήθηκε ευρέως από τους επιδηµιολόγους και 

τους κλινικούς ιατρούς. Η διαβητική καρδιοµυοπάθεια περιγράφει αλλαγές στη δοµή και 

τη λειτουργία του µυοκαρδίου που σχετίζονται µε τον σακχαρώδη διαβήτη, που δεν 

αποδίδονται άµεσα σε άλλους συγχυτικούς παράγοντες όπως η στεφανιαία νόσος ή η 

υπέρταση. Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι σε πολλούς ασθενείς, ιδιαίτερα σε εκείνους 

µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ο, οι αλλαγές που σχετίζονται µε τον διαβήτη ενισχύονται 

από την ύπαρξη αυτών των συνοδών καταστάσεων νοσηρότητας, οι οποίες πιθανόν θα 

αυξήσουν την ανάπτυξη αριστερής κοιλιακής υπερτροφίας, την ευαισθησία της καρδιάς 

για ισχαιµικό τραυµατισµό και τη συνολική πιθανότητα ανάπτυξης καρδιακής 

ανεπάρκειας [21]. 

 

 

 

2.4.1. Αιτιοπαθογένεια 

Η διαβητική καρδιοµυοπάθεια δεν είναι µια σπάνια κατάσταση, αλλά αντιθέτως, πολύ 

κοινή και οφείλεται κατά ένα µεγάλο µέρος στην υπεργλυκαιµία και στην αντίσταση στην 

ινσουλίνη, που προκαλούν την αριστερή κοιλιακή υπερτροφία. Η διαβητική 

καρδιοµυοπάθεια χαρακτηρίζεται από διαστολική δυσλειτουργία και/ή ισχαιµία του 

µυοκαρδίου. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η διαστολική δυσλειτουργία οφείλεται σε υπερτροφία 

και ίνωση του µυοκαρδίου και ότι σε κυτταρικό επίπεδο υπάρχουν διαταραχές στη 

µεταφορά ασβεστίου, στο σχηµατισµό του συσταλτού κολλαγόνου του µυοκαρδίου και 

στο µεταβολισµό των λιπαρών οξέων [19]. 

Υπάρχουν αποδείξεις ότι η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας στη διαβητική 

καρδιοµυοπάθεια προκαλείται από κυτοκίνες, όπως η λεπτίνη, οι οποίες παράγονται από 

τον εκτεταµένο λιπώδη ιστό στους παχύσαρκους. Οι µηχανισµοί µε τους οποίους η 

λεπτίνη προκαλεί υπερτροφία της αριστερής κοιλίας δεν έχουν πλήρως διευκρινιστεί. Η 

λεπτίνη πιθανολογείται, επίσης, ότι οδηγεί σε κυτταρικό θάνατο. Με παρόµοιο τρόπο, η 

ρεζιστίνη (µια κυτοκίνη που παράγεται από µακροφάγα) φαίνεται να οδηγεί σε 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. Επιπλέον, η υπεργλυκαιµία και η αντίσταση στην 
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ινσουλίνη έχουν συσχετιστεί µε το υπερτροφικό µυοκάρδιο και µπορεί εν µέρει να παίζουν 

ρόλο στην ανάπτυξή του [21]. Η ίνωση του µυοκαρδίου και η εναπόθεση κολλαγόνου 

περιαγγειακά και µεταξύ των ινών του µυοκαρδίου πιθανολογείται ότι προκύπτει από την 

αύξηση της πυκνότητας του υποδοχέα  της TGFβ1, η  οποία είναι µια κυτοκίνη της οποίας 

το γονίδιο έκφρασης ενισχύεται από τον σακχαρώδη διαβήτη [21]. 

Μια διαταραχή στο µεταβολισµό των λιπαρών οξέων αποτελεί η µείωση της ποσότητας 

της GLUT4 και οι διαταραχές στην µεταφορά της. Αυτές οι αλλαγές οδηγούν σε 

µειωµένους ρυθµούς γλυκόλυσης και οξείδωσης της γλυκόζης. Η οξείδωση των λιπαρών 

οξέων αυξάνεται ακολούθως, πιθανόν µέσω του κύκλου του Randle. Καθώς εξελίσσεται ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η αυξηµένη µεταφορά των λιπαρών οξέων ενεργοποιεί τις οδούς 

του PPAR-alpha µε αποτέλεσµα την επαγωγή αντιγραφής ενζύµων που εµπλέκονται στην 

βήτα οξείδωση και την αυξηµένη έκφραση της PDK4, η οποία µε τη σειρά της περιορίζει 

την οξείδωση της γλυκόζης [21]. 

 

 

Εικόνα 2.11. ∆ιαβητική καρδιοµυοπάθεια. 
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2.4.2. Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου για την διαβητική καρδιοµυοπάθεια είναι οι εξής [79] : 

� Οικογενειακό ιστορικό καρδιοµυοπάθειας, καρδιακής ανεπάρκειας ή αιφνίδιας 

καρδιακής ανακοπής 

� Στεφανιαία νόσος και έµφραγµα του µυοκαρδίου 

� Μια ιογενής λοίµωξη που ερεθίζει τον καρδιακό µυ 

� Σακχαρώδης διαβήτης ή άλλες µεταβολικές ασθένειες 

� Μαύρη φυλή 

� Παχυσαρκία 

� Ασθένειες που µπορούν να βλάψουν την καρδιά, όπως η αιµοχρωµάτωση, η 

σαρκοείδωση ή αµυλοείδωση 

� Μακροχρόνιος αλκοολισµός 

� Μακροχρόνια υψηλή αρτηριακή πίεση 

 

 

 

2.4.3. Κλινική εικόνα 

Ορισµένοι ασθενείς µε καρδιοµυοπάθεια δεν εµφανίζουν ποτέ συµπτώµατα. Άλλοι δεν 

εµφανίζουν συµπτώµατα κατά τα πρώτα στάδια της νόσου. Όσο, όµως, η νόσος 

εξελίσσεται, συνήθως εµφανίζονται συµπτώµατα όπως δύσπνοια και λαχάνιασµα (ειδικά 

κατά την προσπάθεια), αίσθηµα κόπωσης και οίδηµα στα κάτω άκρα, στα πέλµατα, στην 

ποδοκνηµική άρθρωση, στην κοιλιακή χώρα και στον τράχηλο. Άλλα πιθανά συµπτώµατα 

είναι η ζάλη, η ευαισθησία το φως, οι αρρυθµίες και ο πόνος στο στήθος (ειδικά µετά από 

φυσική άσκηση ή βαρύ γεύµα) [79]. 
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Εικόνα 2.12. Κλινική εικόνα διαβητικής καρδιοµυοπάθειας. 

 

2.4.4. ∆ιάγνωση 

Μια ακτινογραφία θώρακος µπορεί να αναδείξει υπερτροφία της καρδιάς, ενώ η ακρόαση 

µπορεί να αναδείξει ανωµαλίες του καρδιακού ρυθµού ή φύσηµα. Απαιτείται ένα 

υπερηχογράφηµα Doppler καρδιάς για τη µέτρηση του πάχους του µυοκαρδίου και την 

αναγνώριση ανωµαλιών στη ροή του αίµατος ή/και σε βαλβίδες της καρδιάς. Επίσης, η 

διαγνωστική διερεύνηση περιλαµβάνει το διοισοφαγικό υπερηχογράφηµα, το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα, την εξέταση Holter και τον καρδιακό καθετηριασµό [79]. 

 

 

2.4.5. Θεραπεία 

Οι ασυµπτωµατικοί ασθενείς µπορεί να µην χρήζουν θεραπείας, ενώ κάποιες φορές η 

νόσος υποχωρεί µόνη της. Στους υπόλοιπους ασθενείς η θεραπεία είναι απαραίτητη. Οι 

γενικοί στόχοι της θεραπείας της καρδιοµυοπάθειας είναι να διαχειριστούν τα σηµεία και 

τα συµπτώµατα της, να ελεγχθούν οι παράγοντες κινδύνου της νόσου και να αποφευχθεί η 

επιδείνωσή της. ∆εν πρέπει να παραβλέπεται ποτέ και η ικανοποιητική ρύθµιση του 

σακχαρώδη διαβήτη [79]. Θεωρείται ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής και των διατροφικών 
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συνηθειών παίζουν σηµαντικό ρόλο στη θεραπεία τόσο του διαβήτη όσο και της 

διαβητικής καρδιοµυοπάθειας. Η τακτική άσκηση µπορεί να µειώσει αρκετούς παράγοντες 

κινδύνου για την καρδιοµυοπάθεια και να βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο. Επίσης, 

επειδή το κάπνισµα αποτελεί έναν από τους ισχυρότερους παράγοντες κινδύνου για την 

ανάπτυξη διαβητικής µακροαγγειοπάθειας, επιβάλλεται να διακοπεί. Τέλος, η υγιεινή 

διατροφή, που περιλαµβάνει τροφές χαµηλές σε λιπαρά, σε σάκχαρα και σε αλάτι, καθώς 

και ο έλεγχος του βάρους µέσα στα επιθυµητά πλαίσια, κρίνεται άκρως απαραίτητη [79]. 

Εκτός, όµως, από τη διατητική αγωγή, κρίνεται απαραίτητη και η φαρµακευτική αγωγή, µε 

στόχο τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου και των επιπλοκών της καρδιοµυοπάθειας και 

του σακχαρώδη διαβήτη [79]. Αυτή περιλαµβάνει [79] : 

a. αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτανσίνης (ΑΜΕΑ) για βελτίωση 

της ικανότητας άντλησης της καρδιάς, όπως η εναλαπρίλη, η λισινοπρίλη, η ραµιπρίλη και 

η καπτοπρίλη 

b. Αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοντασίνης για εκείνους που δεν µπορούν να 

λάβουν ΑΜΕΑ, όπως η λοσαρτάνη και η βαλσαρτάνη 

c. Β-αναστολείς για τη βελτίωση της λειτουργίας της καρδιάς, όπως η καρβεδιλόλη 

και η µετοπρολόλη 

d. ∆ιγοξίνη, η οποία αυξάνει την αντοχή των µυών της καρδιάς κατά τη συστολή και 

τείνει επίσης να επιβραδύνει τον καρδιακό παλµό 

e. ∆ιουρητικά, τα οποία βοηθούν στην απελευθέρωση των παραπάνω υγρών από το 

σώµα, όπως η βουµετανίδη και η φουροσεµίδη 

f. Αντιαρρυθµικά σε περιπτώσεις ύπαρξης αρρυθµιών 

g. Αντιαιµοπεταλιακά και κορτικοστεροειδή για την αποφυγή σχηµατισµού θρόµβων 

και τη µείωση της φλεγµονής. 

Μπορούν επίσης να πραγµατοποιηθούν επεµβατικές προσσεγίσεις, όπως η septal 

µυεκτοµή (αφαίρεση ενός µικρού τµήµατος του παχυθέντος τοιχώµατος για διευκόλυνση 

της ροής του αίµατος), η septal εκτοµή (ένα µικρό τµήµα του παχυθέντος τοιχώµατος 

καταστρέφεται µε έγχυση αλκοόλης µέσω ενός καθετήρα) και η εµφύτευση 

καρδιοµετατροπέα-απινιδωτή. Σε πολύ προχωρηµένες καταστάσεις µπορεί να επιχειρηθεί 

και η µεταµόσχευση καρδιάς [79]. 
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3. ΜΙΚΡΟΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΟΥ 

ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ 

 

Οι µικροαγγειακές καρδιαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη περιλαµβάνουν τη 

διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, τη διαβητική νεφροπάθεια και τη διαβητική 

νευροπάθεια [42]. 

 

3.1. ∆ιαβητική Αµφιβληστροειδοπάθεια 

Η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια είναι η συχνότερη µικροαγγειακή επιπλοκή του 

σακχαρώδη διαβήτη και αποτελεί έναν κυρίαρχο παράγοντα τύφλωσης παγκοσµίως. 

Προσβάλει τα προτριχοειδή αρτηρίδια, τα τριχοειδή και τα µετατριχοειδή φλεβίδια του 

αγγειακού δικτύου και εκδηλώνεται ως αύξηση της διαπερατότητας των αγγείων ή ως 

µικροαγγειακή απόφραξη [77]. 

Η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια είναι η συχνότερη αιτία τύφλωσης παγκοσµίως σε 

ηλικίες των 20-74 ετών. Μετά από µια εικοσαετία από την εµφάνιση του Σ∆, σχεδόν όλοι 

οι ασθενείς µε Σ∆1 και περισσότερο από το 60% των ασθενών µε Σ∆2 έχουν διαβητική 

αµφιβληστροειδοπάθεια. Στην Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy 

(WESDR), το 3,6% των ασθενών µε Σ∆1 και το 1,6% των ασθενών µε Σ∆2 οδηγήθηκαν 

σε τύφλωση [41]. 

 

 

3.1.1. Αιτιοπαθογένεια 

Η υπεργλυκαιµία είναι ο κυριότερος παράγοντας που ενοχοποιείται για την εµφάνιση της 

διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας. Η υπεργλυκαιµία αυξάνει την αιµάτωση και το 

µεταβολισµό στον αµφιβληστροειδή και έχει άµεση επίδραση στα ενδοθηλιακά κύτταρα 

του αµφιβληστροειδούς και στην απώλεια των περικυττάρων, γεγονός που διαταράσσει 

την αγγειακή αυτορρύθµιση. Η κατά συνέπεια µη ελεγχόµενη ροή του αίµατος αρχικά 

προκαλεί διαστολή των τριχοειδών, αλλά αυξάνει επίσης την παραγωγή αγγειοδραστικών 

ουσιών και τον πολλαπλασιασµό των ενδοθηλιακών κυττάρων, µε αποτέλεσµα την 

απόφραξη των τριχοειδών. Η κατάσταση αυτή προκαλεί χρόνια υποξία του 

αµφιβληστροειδούς και διεγείρει την παραγωγή αυξητικών παραγόντων, 

συµπεριλαµβανοµένου του αυξητικού παράγοντα του αγγειακού ενδοθηλίου (VEGF), ο 
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οποίος διεγείρει την αύξηση των ενδοθηλιακών κυττάρων (προκαλώντας σχηµατισµό νέων 

αγγείων) και αυξάνει την αγγειακή διαπερατότητα (προκαλώντας εξιδρωµατική βλάβη) 

[44]. 

Οι µηχανισµοί µε τους οποίους η υπεργλυκαιµία θεωρείται ότι οδηγεί στην παραπάνω 

διαδικασία είναι οι εξής : α) µεταβολική εκτροπή της γλυκόζης και άλλων σακχάρων µέσω 

της οδού των πολυολών, β) αυξηµένη µη ενζυµική παραγωγή προϊόντων τελικής 

γλυκοζυλίωσης (AGEs), γ) ενεργοποίηση ορισµένων ισοµορφών της πρωτεϊνικής κινάσης 

C (PKC), δ) υπερδραστηριότητα της οδού της εξοκινάσης και ε) οξειδωτική καταπόνηση 

των κυττάρων [55]. 

 

 

3.1.2. Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου για τη διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια είναι οι εξής [41, 74, 

77]: 

� Σακχαρώδης διαβήτης, η µεγάλη διάρκειά του και ο φτωχός έλεγχός του 

� Εγκυµοσύνη σε διαβητικές γυναίκες 

� Υπέρταση 

� Αυξηµένα επίπεδα LDL χοληστερόλης και µειωµένα επίπεδα HDL χοληστερόλης 

� Αναιµία 

� Συνυπάρχουσα νεφρική νόσος 

� Κάπνισµα 

 

 

3.1.3. Κλινική εικόνα 

Καταρχάς, η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια ταξινοµείται σε δύο κατηγορίες : α) στην 

µη παραγωγική διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια (ΜΠ∆Α) (ήπια, µέτρια, σοβαρή) και β) 

στην παραγωγική διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια (Π∆Α). Το οίδηµα της ωχράς 

κηλίδας µπορεί να εµφανιστεί σε οποιοδήποτε στάδιο της διαβητικής 
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αµφιβληστροειδοπάθειας. Καθεµία από τις δύο κατηγορίες έχει τη δικιά της κλινική 

εικόνα [77]. Η ΜΠ∆Α χαρακτηρίζεται από διαταραχές του αγγειακού δικτύου του 

αµφιβληστροειδούς και εκδηλώνεται ως µικροανευρύσµατα (πολύ µικρές, ευκρινείς, 

κυκλοτερείς, σκούρες ερυθρές κηλίδες πλησίον από τα αγγεία του αµφιβληστροειδούς), 

ενδοαµφιβληστροειδικές αιµορραγίες (µε στρογγυλό και κανονικό σχήµα σε βαθύτερες 

στιβάδες ή µε φλογοειδές σχήµα επιφανειακά) και βαµβακοφόρα εξιδρώµατα (µε µέγεθος 

από µικρά στίγµατα εώς µεγάλες συρρέουσες κηλίδες που οφείλονται σε απόφραξη των 

τριχοειδών στην επιπολής στιβάδα των νευρικών ινών). Καθώς η νόσος εξελίσσεται, η 

σταδιακή απόφραξη των αµφιβληστροειδικών αγγείων οδηγεί σε ισχαιµία και 

εκδηλώνονται σηµειολογικά ευρήµατα, όπως διαταραχές των φλεβών (κοµβολογοειδής 

µορφή ή πορεία φλεβών η οποία είναι ενδεικτική σοβαρής αµφιβληστροειδικής υποξίας), 

ενδοαµφιβληστροειδικές µικροαγγειακές ανωµαλίες (διατεταµένα ελικοειδή τριχοειδή), 

αύξηση των αιµορραγιών του αµφιβληστροειδούς και εξιδρώµατα [44, 55]. 

 

 

Εικόνα 3.1. Αριστερά : ήπιας βαρύτητας µη παραγωγική αµφ/δοπάθεια µε παρουσία µικροανευρυσµάτων, 

∆εξιά : µέσης βαρύτητας µη παραγωγική αµφ/δοπάθεια µε παρουσία αιµορραγιών και εξιδρωµάτων. 
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Εικόνα 3.2. Σοβαρή µη παραγωγική διαβητική αµφ/δοπάθεια (φωτογραφία βυθού και αγγειογραφία). 

 

Η Π∆Α χαρακτηρίζεται από παραγωγή νέων αγγείων, προκαλούµενη από 

αµφιβληστροειδική ισχαιµία, τα οποία εκκινούν είτε από την οπτική θηλή (νεοαγγείωση 

οπτικής θηλής) είτε από οποιοδήποτε σηµείο του αµφιβληστροειδούς (νεοαγγείωση 

οπουδήποτε). Η πλέον πρώιµη εµφάνιση είναι εκείνη των αθροίσεων (θύσσανοι) λεπτών 

αγγείων που σχηµατίζουν τόξα στην επιφάνεια του αµφιβληστροειδούς. Καθώς 

µεγαλώνουν µπορεί να επεκταθούν προς την οπίσθια επιφάνεια του υαλοειδούς. Είναι 

αγγεία εύθραυστα και διαπερατά και ρηγνύονται προκαλώντας αιµορραγία που µπορεί να 

είναι προ-αµφιβληστροειδική ή εντός του υαλοειδούς [44, 55]. 

Προϊόντα του ορού που διαφεύγουν από αυτά τα νεοσχηµατισµένα αγγεία διεγείρουν µια 

αντίδραση του συνδετικού ιστού, που ονοµάζεται γλοίωση. Αυτή αρχικά εµφανίζεται σαν 

λευκή, νεφελώδης θολερότητα µεταξύ του δικτύου των νέων αγγείων. Καθώς 

επεκτείνεται, τα νέα αγγεία µπορεί να εξαλειφθούν και ο γύρω αµφιβληστροειδής να 

καλύπτεται από ένα πυκνό λευκό στρώµα. Σε αυτό το στάδιο η αιµορραγία είναι 

σπανιότερη, αλλά µπορεί να εµφανιστεί αποκόλληση του αµφιβληστροειδούς λόγω 

σύσπασης των συµφύσεων µεταξύ του υαλοειδούς και του αµφιβληστροειδούς [44, 55]. 
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Εικόνα 3.3. Παραγωγική αµφ/δοπάθεια µε παρουσία αιµορραγιών και εξιδρωµάτων. 

 

Το διαβητικό οίδηµα της ωχράς κηλίδας χαρακτηρίζεται από τη διάσπαση του αιµατο-

αµφιβληστροειδικού φραγµού, µε αυξηµένη διαπερατότητα των αγγείων, µε αποτέλεσµα 

την πάχυνση του αµφιβληστροειδούς (οίδηµα) και την εναπόθεση λιποπρωτεϊνών (σκληρά 

εξιδρώµατα). Η ανωτέρω κατάσταση όταν παρουσιάζεται πλησίον του κέντρου της 

οπτικής θηλής ορίζεται ως κλινικά σηµαντικό οίδηµα της ωχράς κηλίδας [55]. 

 

 

3.1.4. ∆ιάγνωση 

Η ακριβής διάγνωση του σταδίου της νόσου είναι σηµαντικό στοιχείο, διότι ο κίνδυνος 

εξέλιξης στις σοβαρότερες µορφές της ΜΠ∆Α και σε Π∆Α εξαρτάται από το στάδιο της 

ΜΠ∆Α κατά τη διάγνωση της νόσου [55]. Η διάγνωση µπορεί να γίνει µε 

οφθαλµοσκόπηση (άµεσο-έµµεσο-βιο-µικροσκόπηση) µε αξιοπιστία που ανέρχεται στο 

90%, και έλεγχο της οπτικής οξύτητας (έλεγχος λειτουργικότητας οφθαλµών). Επίσης, 

µπορεί να γίνει µε φωτογράφηση του βυθού και φλουοροαγγειογραφία (λεπτοµερής 

καταγραφή του αγγειακού τριχοειδικού δικτύου του οφθαλµού µετά από έγχυση 

χρωστικής ουσίας) [55, 77]. 



 

 71 

 

3.1.5. Θεραπεία 

Όπως έχουν δείξει αρκετά καλά τεκµηριωµένες µελέτες των τελευταίων δεκαετιών, η 

θεραπεία της διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας πρέπει να βασίζεται αφενός στην 

οµαλοποίηση των παθογενετικών παραγόντων, όπως ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος, 

ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης και των λιπιδίων και αφετέρου σε επεµβατικές µεθόδους, 

όπως φωτοπηξία µε laser, χειρουργική ή φαρµακευτική αντιµετώπιση [55]. 

Η µελέτη DCCT έδειξε ότι η καλή ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος σε ασθενείς µε Σ∆1 

µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας κατά 76%, ενώ η 

επιδείνωση της προϋπάρχουσας διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας µειώνεται κατά 54%. 

Γι’ αυτόν τον λόγο απαιτείται εντατική θεραπεία για την βελτίωση του γλυκαιµικού 

ελέγχου [41, 55]. Για τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης φάρµακα εκλογής αποτελούν οι β-

αναστολείς και οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτανσίνης (π.χ. 

Λισινοπρίλη) [41]. 

Άλλος ένας παράγοντας κινδύνου που πρέπει να ελεγχθεί είναι η δυσλιπιδαιµία. Ως 

θεραπευτικός στόχος θεωρείται LDL < 100 mg/dl και η θεραπεία εκλογής είναι οι 

στατίνες. Για την αύξηση των επιπέδων της HDL συνήθως χορηγούνται φαρµακευτικά 

σκευάσµατα, αλλά δίνεται µεγαλύτερη επιµονή στη διακοπή του καπνίσµατος και την 

εφαρµογή προγραµµάτων αυξηµένης φυσικής δραστηριότητας [55]. 

Η σοβαρή µη παραγωγική και η παραγωγική αµφιβληστροειδοπάθεια αντιµετωπίζεται µε 

φωτοπηξία του αµφιβληστροειδούς µε laser, η οποία φαίνεται ότι µειώνει τη βαριά 

απώλεια της όρασης εώς 85% (50% σε ασθενείς µε προσβολή της ωχράς κηλίδας). Η 

argon laser φωτοπηξία είναι ο συνήθης τύπος laser που χρησιµοποιείται για ολική 

φωτοπηξία του αµφιβληστροειδούς και για θεραπέια του οιδήµατος της ωχράς κηλίδας 

[44]. 

Εκτοµή του υαλοειδούς µπορεί να γίνει σε επιλεγµένες περιπτώσεις µε προχωρηµένη 

διαβητική οφθαλµολογική νόσο, όταν η απώλεια όρασης οφείλεται σε υποτροπιάζουσα 

αιµορραγία του υαλοειδούς που δεν απορροφήθηκε ή σε αποκόλληση του 

αµφιβληστροειδούς ως αποτέλεσµα παραγωγικής αµφιβληστροειδοπάθειας [44]. 

Η φαρµακευτική αντιµετώπιση της µέτριας ή σοβαρής µη παραγωγικής διαβητικής 

αµφιβληστροειδοπάθειας µε αναστολείς της πρωτεϊνικής κινάσης C (PKC-β inhibitors), 

όπως η Ruboxistaurin, έχει µειώσει την απώλεια της όρασης κατά 50%. Η ενδοϋαλοειδική 
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έγχυση στεροειδών βραδείας αποδέσµευσης, όπως η triamcinolone acetonide, έδειξε σε 

πολλές µελέτες ότι µειώνει τη φλεγµονή, ελαττώνει την εξαγγείωση και αναστέλλει τον 

πολλαπλασιασµό του ινοαγγειακού ιστού, µε αποτέλεσµα την αντιµετώπιση του οιδήµατος 

της ωχράς κηλίδας [55]. 

 

 

3.2. ∆ιαβητική νεφροπάθεια 

Ως διαβητική νεφροπάθεια ορίζεται η παρουσία λευκωµατουρίας άνω των 0,5 gr/ηµέρα. Η 

διαβητική νεφροπάθεια είναι µια σηµαντική αιτία νοσηρότητας και θνησιµότητας και 

σήµερα συµπεριλαµβάνεται ανάµεσα στις συχνότερες αιτίες νεφρικής ανεπάρκειας 

τελικού σταδίου (end-stage renal failure-ESRF) στις αναπτυγµένες χώρες. Περίπου το 20-

30% των ασθενών µε Σ∆1 ή Σ∆2 εµφανίζουν διαβητική νεφροπάθεια και ένα µεγάλο 

ποσοστό απαιτεί αιµοκάθαρση [8]. 

 

 

3.2.1. Αιτιοπαθογένεια 

Για την αιτιοπαθογένεια έχουν ενοχοποιηθεί µεταβολικοί, αιµοδυναµικοί και γενετικοί 

παράγοντες [55, 95]. Οι µεταβολικές διαταραχές που ενοχοποιούνται είναι η ενεργοποίηση 

της µεταβολικής οδού των πολυολών, διαταραχές του µεταβολισµού της µυοϊνοσιτόλης, η 

αυξηµένη δραστηριότητα της πρωτεϊνικής κινάσης C, η αυξηµένη µη ενζυµική 

γλυκοζυλίωση των πρετεϊνών και η δράση των κυτταροκινών και των αυξητικών 

παραγόντων [95]. 

Οι αιµοδυναµικές διαταραχές, όπως η αυξηµένη νεφρική αιµατική ροή και η αυξηµένη 

σπειραµατική διήθηση, θεωρούνται υπεύθυνες για την ανάπτυξη της 

σπειραµατοσκλήρυνσης και της συνοδού πρωτεϊνουρίας. Στον σακχαρώδη διαβήτη έχει 

παρατηρηθεί δυσανάλογα µεγαλύτερη µείωση της αντίστασης στο προσαγωγό αρτηρίδιο 

από αυτή του απαγωγού, µε αποτέλεσµα, παρά την παρουσία φυσιολογικής αρτηριακής 

πίεσης, να έχουµε αύξηση της ενδοσπειραµατικής πίεσης [55]. 

Η αυξηµένη ενδοσπειραµατική πίεση οδηγεί σε απελευθέρωση κυτταροκινών και 

αυξητικών παραγόντων, όπως IGFs, TGF-β και PDGF. Αυτοί οι παράγοντες πιθανόν 

διεγείρουν τον πολλαπλασιασµό των µεσαγγειακών κυττάρων και την αυξηµένη 
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παραγωγή µεσαγγειακής ουσίας, που είναι χαρακτηριστικά της διαβητικής νεφροπάθειας 

[55]. 

Αρκετοί γονιδιακοί τόποι έχουν µελετηθεί µέχρι σήµερα για την ανεύρεση 

ευαισθητοποιηµένων γονιδίων για την ανάπτυξη διαβητικής νεφροπάθειας. Μερικοί από 

αυτούς βρίσκονται µεταξύ των γονιδίων που κωδικοποιούν συστατικά του συστήµατος 

ρενίνης-αγγειοτανσίνης και άλλοι µεταξύ γονιδίων που ρυθµίζουν τον τρόπο 

αντιµετώπισης της κυτταρικής υπεργλυκαιµίας [55]. 

 

 

 

Εικόνα 3.4. ∆ιαβητική νεφροπάθεια. 



 

 74 

 

3.2.2. Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου για τη διαβητική νεφροπάθεια είναι οι εξής [8, 37] : 

� Υπεργλυκαιµία 

� Υπέρταση 

� Οικογενειακό ιστορικό νεφρικής νόσου και υπέρτασης 

� Κάπνισµα 

� Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 

� Μαύρη φυλή 

 

 

3.2.3. Κλινική εικόνα 

Στα αρχικά στάδια της νόσου συνήθως δεν υπάρχει συµπτωµατολογία. Συµπτώµατα 

αρχίζουν να εµφανίζονται καθώς η νόσος εξελίσσεται. Αρχικά τα συµπτώµατα είναι 

ασαφή, όπως αίσθηµα κόπωσης και αδυναµίας, ενώ στη συνέχεια µπορεί να εµφανιστούν 

θολερότητα στη σκέψη, µείωση της όρεξης, απώλεια βάρους, ξηροδερµία, µυϊκές κράµπες, 

οίδηµα στα πόδια και γύρω από τους οφθαλµούς και συχνοουρία. Επίσης, λόγω των 

διαταραχών του ασβεστίου και του φωσφόρου που υπάρχουν σε προχωρηµένα στάδια της 

νόσου, µπορεί να εµφανιστούν οστεοπόρωση ή κατάγµατα λόγω έλλειψης ασβεστίου και 

φωσφόρου [105]. 

 

 

3.2.4. ∆ιάγνωση 

Ο έλεγχος των ούρων µε ειδκή ταινία για την παρουσία ή όχι λευκωµατουρίας είναι το 

πρώτο διαγνωστικό βήµα. Ωστόσο, η απουσία λευκωµατουρίας δεν αποκλείει την 

παρουσία µικρών ποσοτήτων λευκωµατίνης στα ούρα. Ο ενδελεχής εργαστηριακός 

έλεγχος των ούρων για την παρουσία λευκωµατίνης είναι επιβεβληµένος γιατί µόνο έτσι 

µπορούµε να καθορίσουµε και το στάδιο της νόσου. Επιπλέον, οι βιοχηµικές εξετάσεις 



 

 75 

µπορούν να αναδείξουν αν υπάρχει πρόβληµα στη νεφρική λειτουργία µέσω των τιµών της 

ουρίας και της κρεατινίνης. Τέλος, πρέπει να εκτιµηθεί η σπειραµατική διήθηση 

προκειµένου να ελεγχθεί η νεφρική λειτουργία [105]. 

 

 

Εικόνα 3.5. Αποτελέσµατα των εξετάσεων των ούρων µε stick ούρων ανάλογα µε το στάδιο της 

νεφροπάθειας. 

 

 

3.2.5. Θεραπεία 

Στόχος της θεραπείας της διαβητικής νεφροπάθειας είναι να παρεµποδίσει την ανάπτυξη 

νεφρικής ανεπάρκειας και να µειώσει τον κίνδυνο για εµφάνιση καρδιαγγειακών 

επιπλοκών, όπως η στεφανιαία νόσος και το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο [105]. 

Καταρχάς, πρέπει να γίνεται πολύ καλός γλυκαιµικός έλεγχος, καθώς η υπεργλυκαιµία 

είναι ο κύριος αιτιολογικός παράγοντας της διαβητικής νεφροπάθειας. Επίσης, πρέπει να 

αντιµετωπιστεί η υπέρταση και φάρµακα εκλογής θεωρούνται οι αναστολείς του 

µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτανσίνης (ΑΜΕΑ-ACE inhibitors). Επιπλέον, πρέπει να 

αντιµετωπιστεί η δυσλιπιδαιµία. Ως θεραπευτικός στόχος θεωρείται LDL < 100 mg/dl και 

η θεραπεία εκλογής είναι οι στατίνες. Οι φιµπράτες αποτελούν τη δεύτερη επιλογή, αλλά 

αποτελούν τη θεραπεία εκλογής για την αντιµετώπιση της υπερτριγλυκαιριδαιµίας, είτε ως 

µονοθεραπεία είτε συνδυαστικά µε τις στατίνες. Τα επίπεδα της HDL δεν ανέρχονται 
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συνήθως µόνο µε τη βοήθεια φαρµακευτικών σκευασµάτων αλλά απαιτείται διακοπή του 

καπνίσµατος και εφαρµογή προγραµµάτων αυξηµένης φυσικής δραστηριότητας. Τέλος, 

θεωρείται ότι η µείωση του προσλαµβανόµενου λευκώµατος στις τροφές και η 

αντικατάσταση του ζωικού λευκώµατος µε αυτό φυτικής προέλευσης έχουν ευεργετικά 

αποτελέσµατα [44, 55, 105]. 

Η θεραπέια υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας µπορεί να βοηθήσει τους 

διαβητικούς ασθενείς εάν εφαρµοστεί σε πιο πρώιµο στάδιο, ενώ σε προχωρηµένο στάδιο 

µπορεί να πραγµατοποιηθεί µεταµόσχευση νεφρού [44]. 

 

 

3.3. ∆ιαβητική νευροπάθεια 

Η διαβητική νευροπάθεια είναι µια ετερογενής οµάδα διαταραχών που προσβάλλει ένα ή 

περισσότερα τµήµατα του νευρικού συστήµατος και έχει ποικιλία κλινικών εκδηλώσεων. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι περίπου το 60-70% των ασθενών τόσο µε Σ∆1 όσο και µε Σ∆2 

προσβάλλονται από διαβητική νευροπάθεια, ενώ τα υψηλότερα ποσοστά υπάρχουν µεταξύ 

ασθενών που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη για τουλάχιστον 25 χρόνια [33, 83]. 

Πολλές φορές η διαβητική νευροπάθεια συνδυάζεται µε διαβητική 

αµφιβληστροειδοπάθεια, ενώ συνδυάζεται µε τη διαβητική νεφροπάθεια κυρίως στις 

ηλικίες των 50-68 ετών [48]. 

 

 

3.3.1. Αιτιοπαθογένεια 

Στην αιτιοπαθογένεια της διαβητικής νευροπάθειας θεωρείται ότι συµµετέχουν 

µεταβολικοί παράγοντες, διαταραχές της µικροκυκλοφορίας, αυτοάνοσοι παράγοντες που 

προκαλούν βλάβες στα νεύρα και µηχανικοί τραυµατισµοί (π.χ. σύνδροµο καρπιαίου 

σωλήνα) [83]. 

Όσον αφορά τις µεταβολικές διαταραχές, η χρόνια υπεργλυκαιµία έχει ως αποτέλεσµα την 

αύξηση της συγκέντρωσης της σορβιτόλης (λόγω αυξηµένης δραστηριότητας της 

αναγωγάσης της αλδόζης στα νευρικά κύτταρα), η οποία προκαλεί µείωση της 

µυοϊνοσιτόλης και της ταυρίνης. Η µείωση της µυοϊνοσιτόλης προκαλεί διαταραχή του 

µεταβολισµού των φωσφοϊνοσιτιδίων της κυτταρικής µεµβράνης των νεύρων, µειωµένη 

δραστηριότητα της αντλίας Na
+
-K

+
 και αυξηµένη δραστηριότητα της πρωτεϊνικής κινάσης 
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C, που µε τη σειρά τους προκαλούν λειτουργικές διαταραχές και δοµικές βλάβες στο 

νευρικό ιστό. Επίσης, η αύξηση της σορβιτόλης προκαλεί µη ενζυµατική γλυκοζυλίωση 

της µυελίνης, µε αποτέλεσµα να εµφανίζονται δοµικές βλάβες στα νευρικά κύτταρα. Τόσο 

η µείωση της µυοϊνοσιτόλης όσο και η αυξηµένη γλυκόλυση προκαλούν διαταραχές  στην 

ενδοκυττάρια µετάδοση του σήµατος στο ΝΟ, το cAMP και τις αγγειοδιασταλτικές 

προσταγλανδίνες. Επιπλέον, η µειωµένη παραγωγή διαφόρων αυξητικών παραγόντων των 

νεύρων λόγω της υπεργλυκαιµίας και οι διαταραχές του µεταβολισµού των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων ενοχοποιούνται στην παθογένεια της νόσου [55]. 

Οι διαταραχές της µικροκυκλοφορίας θεωρούνται κυρίως ότι ευθύνονται για την 

προσβολή των εγκεφαλικών συζυγιών και για τη διαβητική µυοατροφία [55]. 

Τέλος, έχει περιγραφεί η ύπαρξη αυτοαντισωµάτων κατά των γαγγλίων του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος, της µυελώδους µοίρας των επινεφριδίων, συστατικών των νεύρων 

του παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος και του αυξητικού παράγοντα των νεύρων 

[55]. 

 

 

Εικόνα 3.6. ∆ιαβητική νευροπάθεια. 
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3.3.2. Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες κινδύνου για τη διαβητική νευροπάθεια είναι οι εξής [83, 106] : 

� Σακχαρώδης διαβήτης, η µεγάλη διάρκειά του και ο φτωχός έλεγχός του 

� Ηλικία άνω των 40 ετών 

� Κάπνισµα 

� Υπέρταση 

� Στεφανιαία νόσος 

� Παχυσαρκία 

� ∆υσλιπιδαιµία 

 

 

3.3.3. Κλινική εικόνα 

Καταρχάς, η διαβητική νευροπάθεια ταξινοµείται σε πολυνευροπάθεια (συµµετρική 

περιφερική και ασύµµετρη κεντρική-συµπεριλαµβανοµένης της µυοατροφίας), 

µονονευροπάθεια (συµπεριλαµβανοµένης της πολλαπλής µονονευρίτιδας) και αυτόνοµη 

νευροπάθεια [44]. Συνηθέστερη είναι η συµµετρική περιφερική πολυνευροπάθεια (µε 

µεγαλύτερη συχνότητα σε ασθενείς µε Σ∆1), ενώ το συνηθέστερο νεύρο που εµπλέκεται 

είναι το µηριαίο νεύρο [33, 48]. Η συµπτωµατολογία εξαρτάται από τον τύπο 

νευροπάθειας [44]: 

 

a) Στην συµµετρική περιφερική πολυνευροπάθεια µπορεί να εµφανιστούν 

παραισθησίες στα πόδια και σπάνια στα χέρια, πόνος στα κάτω άκρα, αίσθηµα καύσου στα 

πέλµατα, δερµατική υπεραισθησία και παθολογικό βάδισµα που συχνά συνοδεύεται από 

αίσθηµα αιµωδιών στα πόδια. Μυϊκή αδυναµία και ατροφία εµφανίζονται µόνο σε 

προχωρηµένες καταστάσεις, ενώ µπορεί να συνυπάρχει γαµψοδακτυλία στα πόδια µε 

αδυναµία των µεσόστεων µυών. Μια διάχυτη νευροπάθεια µικρών ινών προκαλεί 

µεταβολές στην αίσθηση του πόνου και της θερµοκρασίας και συνδυάζεται µε 
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συµπτωµατική αυτόνοµη νευροπάθεια. Στις χαρακτηριστικές εκδηλώσεις περιλαµβάνονται 

έλκη των ποδιών και η νευροαρθροπάθεια Charcot. 

 

b) Στην ασύµµετρη κεντρική πολυνευροπάθεια εµφανίζεται βαριά και προοδευτική 

αδυναµία και ατροφία των εγγύς µυών των κάτω (και περιστασιακά των άνω) άκρων. 

Συχνά συνοδεύεται από έντονο πόνο, υπεραισθησία και παραισθησίες. Μερικές φορές 

µπορεί να υπάρχουν σηµαντική απώλεια βάρους και ο ασθενής να έχει έντονο αίσθηµα 

κόπωσης. 

 

c) Στην µονονευροπάθεια µπορεί να προσβληθεί είτε η κινητική είτε η αισθητική 

λειτουργία ενός περιφερικού ή κρανιακού νεύρου. Είναι σοβαρή και ταχείας έναρξης. Τα 

πιο συχνά προσβεβληµένα νεύρα είναι το 3
ο
 και 6

ο
 κρανιακό (µε αποτέλεσµα διπλωπία), 

το µηριαίο και το ισχιακό. Σπάνια η προσβολή άλλων νεύρων έχει ως αποτέλεσµα πάρεση 

και παραισθησίες στον θώρακα και κορµό. Οι παραλύσεις από πίεση νεύρου αφορούν 

συχνά το µέσο νεύρο και λιγότερο συχνά το ωλένιο νεύρο. Τέλος, η ετερόπλευρη πίεση 

του ιγνυακού νεύρου προκαλεί ιπποποδία. 

 

d) Στην αυτόνοµη νευροπάθεια προσβάλλονται κατά κύριο λόγο είτε 

παρασυµπαθητικά είτε συµπαθητικά νεύρα σε ένα ή περισσότερα σπλαχνικά συστήµατα 

και η συµπτωµατολογία εξαρτάται από το σύστηµα που προσβάλλεται (εικόνα 3.7.). 
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Εικόνα 3.7. Συµπτωµατολογία αυτόνοµης νευροπάθειας ανάλογα µε το σύστηµα που προσβάλλει. 

 

 

3.3.4. ∆ιάγνωση 

Η διάγνωση της διαβητικής νευροπάθειας επιτυγχάνεται κυρίως µέσα από το ιστορικό και 

την κλινική εξέταση, όπου εξετάζονται το δέρµα, οι µύες, τα οστά, η αισθητικότητα και η 

κινητικότητα και τα αντανακλαστικά. Επίσης, συνήθως γίνεται ένας ηλεκτροφυσιολογικός 

έλεγχος, ο οποίος αναδεικνύει µείωση της ταχύτητας αγωγής των κινητικών και των 

αισθητικών νευρικών ινών και µείωση του αισθητικού δυναµικού ενεργείας των 

αισθητικών νεύρων. Ακόµη, για τη διάγνωση της νευροπάθειας του καρδιακού αυτόνοµου 

νευρικού συστήµατος χρησιµοποιούνται δοκιµασίες που βασίζονται σε εκτίµηση των 

µεταβολών του καρδιακού ρυθµού σε διάφορους χειρισµούς, όπως η βαθιά αναπνοή, η 

λήψη της όρθιας στάσης από την ύπτια στάση και η δοκιµασία Valsalva. Τέλος, στη 
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διαγνωστική προσπέλαση έχουν θέση οι υπέρηχοι για την ανάδειξη διαταραχών στη 

λειτουργία διαφόρων οργάνων σε περίπτωση αυτόνοµης νευροπάθειας [83]. 

 

 

3.3.5. Θεραπεία 

Καταρχάς, είναι σηµαντική η ενηµέρωση του ασθενούς σχετικά µε τους τύπους της 

διαβητικής νευροπάθειας και της συµπτωµατολογίας τους, καθώς και η παραποµπή του σε 

κάποιον ποδίατρο και φυσιοθεραπευτή για την διατήρηση της αισθητικότητας και της 

κινητικότητας των άκρων. Η επαρκής ενηµέρωση των διαβητικών ασθενών µπορεί να 

µειώσει την εµφάνιση ελκών και ακρωτηριασµών (λόγω αυξηµένου κινδύνου για 

διαβητικό πόδι) κατά 50% [22]. Πρέπει να γίνει βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου έτσι 

ώστε να µην επιβαρυνθεί ακόµα παραπάνω η υπάρχουσα διαβητική νευροπάθεια, ενώ 

πρέπει να εφαρµοστεί διαιτητική αγωγή, να αυξηθεί η φυσική δραστηριότητα και να 

διακοπεί το κάπνισµα [83]. 

Επίσης, είναι απαραίτητη η ανακούφιση του πόνου µε αντικαταθλιπτικά (τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά, αναστολείς της επαναπρόσληψης της σεροτονίνης και της 

νοραδρεναλίνης) και αντιεπιληπτικά φάρµακα (καρβαµαζεπίνη, γκαµπαπεντίνη, 

προγκαµπαλίνη, τοπιραµάτη). Εναλλακτικά µπορούν να δοθούν οπιούχα ή αντιοξειδωτικά 

φάρµακα [83]. Για την ορθροστατική υπόταση δίνονται φθοριοκορτιζόνη, άλφα-

αδρενεργικοί αγωνιστές ή µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα. Επιπλέον, οι κάλτσες 

ενίσχυσης και η αύξηση στην κατανάλωση άλατος µπορεί να βοηθήσουν [83]. Για τη 

γαστρική πάρεση δίνονται ερυθροµυκίνη ή ανταγωνιστές της ντοπαµίνης και προτείνονται 

µικρά τακτικά γεύµατα που περιλαµβάνουν τροφές χαµηλές σε λιπαρά και σάκχαρα [83]. 

Για τη διάρροια δίνονται λοπεραµίδη, κλονιδίνη ή αντιβιοτικά ευρέως φάσµατος, ενώ για 

τη δυσκοιλιότητα υπακτικά [83]. 

Για την άτονη ουροδόχο κύστη συνιστώνται οι διαλείποντες καθετηριασµοί από τον ίδιο 

τον ασθενή και για την στυτική δυσλειτουργία χορηγούνται αναστολείς της 

φωσφοδιεστεράσης τύπου 5, αγωνιστές της ντοπαµίνης ή προσταγλανδίνη Ε1. 

Εναλλακτικά, προτείνονται συσκευές που προκαλούν διόγκωση ή προθέσεις που 

εµφυτεύονται στο πέος, ενώ δεν πρέπει να παραβλέπεται η ψυχολογική συµβουλευτική 

υποστήριξη [83]. 
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4. ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ ΣΕ 

∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

 

Ο διαβήτης συνδέεται µε µια υψηλή συχνότητα και µια φτωχή πρόγνωση των 

καρδιαγγειακών παθήσεων που προκαλεί, και µε υψηλή µακροπρόθεσµη θνησιµότητα. Η 

έγκαιρη πρόληψη, η επαρκής θεραπεία των καρδιαγγειακών επιπλοκών και η επιθετική 

διαχείριση των συνυπαρχόντων παραγόντων κινδύνου έχουν αποδειχθεί τουλάχιστον τόσο 

αποτελεσµατικές στο διαβητικούς ασθενείς όσο στους µη διαβητικούς ασθενείς σε 

τυχαιοποιηµένες, ελεγχόµενες µελέτες. Πράγµατι, η θεραπεία στους διαβητικούς ασθενείς 

µε καρδιαγγειακές παθήσεις οδηγεί σε µεγαλύτερη µείωση του κινδύνου απ'ό,τι στους µη 

διαβητικούς ασθενείς. Εντούτοις, οι διαβητικοί ασθενείς λαµβάνουν συχνά ανεπαρκή 

θεραπεία, η οποία µπορεί, µέχρι ένα σηµείο, να εξηγήσει την φτωχή πρόγνωσή τους [109].  

 

Με βάση, λοιπόν, την αιτιολογία και τους παράγοντες κινδύνου των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη (που αναλύθηκαν στα παραπάνω κεφάλαια), έχουν 

προταθεί παρεµβάσεις και φαρµακευτικές θεραπείες από διάφορους οργανισµούς µε στόχο 

την αποτελεσµατική πρόληψη και θεραπεία των καρδιαγγειακών επιπλοκών στους 

διαβητικούς ασθενείς. Αυτό το γεγονός είναι πάρα πολύ σηµαντικό καθώς οι διαβητικοί 

ασθενείς έχουν σχεδόν τον διπλάσιο κίνδυνο για την ανάπτυξη εµφράκτων και τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό και πολλοί από αυτούς δεν 

επιβιώνουν µετά το πρώτο συµβάν εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου ή όσοι επιβιώνουν µε καρδιαγγεικά νοσήµατα έχουν σηµαντικά 

µειωµένη διάρκεια και ποιότητα ζωής [24]. 

 

Επιπλέον, η συνειδητοποίηση της σηµασίας της έγκαιρης πρόληψης εκ µέρους των ιατρών 

αυξήθηκε πρόσφατα και σήµερα πολυάριθµες στρατηγικές έχουν προταθεί και αναπτυχθεί. 

Ένα σηµαντικό πρόβληµα, βέβαια, της έγκαιρης πρόληψης είναι η επιλογή της µεθόδου 

που εφαρµόζεται για τη διάγνωση, η επιλογή των κριτηρίων που χρησιµοποιούνται για να 

εντοπιστούν οι ασθενείς µε αυξηµένο κινδύνο, καθώς επίσης και η επιλογή της θεραπείας. 

Γι’ αυτόν τον λόγο, οι οδηγίες που έχουν προταθεί παρέχουν τους στόχους που πρέπει να 

επιτευχθούν και προσφέρουν εναλλακτικές λύσεις θεραπείας, αλλά η ιατρική απόφαση 

πρέπει να ληφθεί σε εξατοµικευµένη βάση [101]. 
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Οι οδηγίες που έχουν προταθεί αφορούν τόσο τους ασθενείς µε Σ∆1 όσο και εκείνους µε 

Σ∆2. Μπορεί ο σχετικός κίνδυνος για τις καρδιαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδη 

διαβήτη να είναι µικρότερος για τους ασθενείς µε Σ∆1 (πιθανόν λόγω της µικρής τους 

ηλικίας και των λιγότερων παραγόντων κινδύνου για τις καρδιαγγειακές παθήσεις) σε 

σχέση µε τους ασθενείς µε Σ∆2, αλλά ο σχετικός κίνδυνος των ασθενών µε Σ∆1 για τις 

καρδιαγγεικές παθήσεις παραµένει σηµαντικά αυξηµένος σε σχέση µε τον γενικό 

πληθυσµό της ίδιας ηλικίας και έχει αποδειχθεί ότι  οι παρεµβάσεις για την πρόληψη των 

καρδιαγγειακών παθήσεων είναι εξίσου αποτελεσµατικές και για τις δύο οµάδες ασθενών 

(Σ∆1 και Σ∆2) [24, 31]. 

 

Οι σηµαντικότεροι κοινοί παράγοντες κινδύνου οι οποίοι πρέπει να ελεγχθούν έγκαιρα 

ώστε να προληφθούν τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι η παχυσαρκία, η ανθυγιεινή 

διατροφή, η έλλειψη άσκησης, το κάπνισµα, το αλκοόλ, η υπεργλυκαιµία, η υπέρταση και 

η δυσλιπιδαιµία [24]. Πριν από τον έλεγχο όµως αυτών των παραγόντων, πρέπει να 

τονιστεί ιδιαιτέρως ότι η σωστή ενηµέρωση του ασθενούς σε σχέση µε τον σακχαρώδη 

διαβήτη, τις επιπλοκές του, τους παράγοντες κινδύνου για αυτές και τη σηµασία των 

θεραπευτικών παρεµβάσεων που απαιτούνται δεν πρέπει να υποτιµάται και να 

παραβλέπεται ΠΟΤΕ, γιατί όπως αναφέρθηκε και σε προηγούµενο κεφάλαιο, το 

αποτέλεσµα εξαρτάται πάντα από την προθυµία του ασθενούς για συνεργασία. Αυτό, κατ’ 

επέκταση, εξαρτάται από την κατανόηση εκ µέρους του ασθενούς των επιπλοκών του Σ∆ 

και του οφέλους της θεραπευτικής του αγωγής [27]. 

 

 

4.1. Έλεγχος του τρόπου ζωής 

Σύµφωνα µε το Diabetes Prevention Program, όπου συγκρίθηκαν διαβητικοί ασθενείς µε 

αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα και τους επιβλήθηκε αλλαγή του τρόπου 

ζωής καθώς και χορήγηση σε κάποιους µετφορµίνης και σε κάποιους placebo, 

αναδείχθηκε ότι ανεξάρτητα µε το τι πήραν τελικά (µετφορµίνη ή placebo), η αλλαγή του 

τρόπου ζωής από µόνη της µείωσε πάρα πολύ τους παράγοντες κινδύνου για τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα [90]. Επίσης, σύµφωνα µε µια προοπτική µελέτη που έγινε σε 

µεσήλικες άντρες στην Αγγλία, η αλλαγή του τρόπου ζωής (κάπνισµα, βάρος, φυσική 

άσκηση) παίζει εξέχοντα ρόλο στην µακροπρόθεσµη επιβίωση χωρίς τις καρδιαγγεικές 
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επιπλοκές του διαβήτη, όπως το έµφραγµα του µυοκαρδίου και το αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, καθώς και στη βελτίωση του µεταβολικού ελέγχου [110]. 

Οι παρεµβάσεις στον τρόπο ζωής, όπως η διαιτητική αγωγή και η αεροβική άσκηση έχουν 

καταδειχθεί ότι εξισορροπούν τα λιπίδια και µειώνουν την αρτηριακή πίεση και είναι 

κύριοι παράγοντες στη διαχείριση της γλυκόζης του αίµατος και στον έλεγχο του βάρους.  

Πολυάριθµες επιδηµιολογικές αναλύσεις προτείνουν ότι η διατροφή και η σωµατική 

δραστηριότητα είναι προάγγελοι της ανάλογης µε την ηλικία θνησιµότητας και των 

ποσοστών καρδιαγγειακών συµβαµάτων [24]. 

Αν και οι παρεµβάσεις του τρόπου ζωής στους ασθενείς µε σακχαρώση διαβήτη εστίαζε 

παλαιότερα σχεδόν αποκλειστικά στην απώλεια βάρους, οι περισσότεροι ειδικοί στον 

τοµέα θεωρούν σήµερα ότι η σηµαντικότερη εστίαση πρέπει να γίνεται στη βελτίωση του 

γλυκαιµικού ελέγχου και στον έλεγχο άλλων σηµαντικών παραγόντων κινδύνου των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. Αναµφισβήτητα όµως, ο έλεγχος του βάρους παραµένει ένα 

σηµαντικό συστατικό της διαχείρισης του τρόπου ζωής. Η επανεκπαίδευση του ασθενή για 

την επιλογή τροφίµων και η σηµασία της φυσικής δραστηριότητας, συνδυαζόµενες µε 

τακτική επαναξιολόγηση και συµπεριφοριστικές επεµβάσεις για να διατηρήσουν την 

προσήλωση του ασθενή, τείνουν να είναι η επιτυχέστερη προσέγγιση για µακροπρόθεσµα 

αποτελέσµατα [24]. 

 

 

4.1.1. Έλεγχος του βάρους 

Το αυξηµένο σωµατικό βάρος έχει γίνει ένα σηµαντικό πρόβληµα δηµόσιας υγείας, µε 

σχεδόν τα δύο τρίτα των ενηλίκων να είναι είτε υπέρβαροι είτε παχύσαρκοι. Η σταθερή 

αύξηση στον επιπολασµό της παχυσαρκίας κατά τη διάρκεια των τελευταίων 25 ετών έχει 

επηρεάσει όλο τον παγκόσµιο πληθυσµό — καµία φυλετική ή εθνική οµάδα, καµία 

περιοχή χώρας και καµία κοινωνικοοικονοµική οµάδα δεν είναι ανεπηρέαστη. Ίσως το πιο 

ανησυχητικό γεγονός είναι ότι η άνοδος στο ποσοστό παχυσαρκίας είναι µέγιστη στα 

παιδιά και στις µειονότητες, το οποίο προµηνύει ότι οι µελλοντικές γενεές µπορεί να 

επιβαρυνθούν ακόµα περισσότερο από αυτή την κατάσταση. Το υπερβολικό βάρος ή η 

παχυσαρκία οδηγεί σε ένα ευρύ φάσµα θανατηφόρων και µη καταστάσεων. Παραδόξως, 

αν και έχουν παρέλθει δεκαετίες στις οποίες οι καρδιαγγειακές παθήσεις έχουν µειωθεί 

αρκετά και η θνησιµότητα λόγω καρκίνου έχει παραµείνει στην χειρότερη σταθερή, ο 
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επιπολασµός του σακχαρώδη διαβήτη έχει εκτοξευτεί στα ύψη και η αύξηση του βάρους 

θεωρείται ότι παίζει τεράστιο ρόλο σε αυτό [34]. 

Η απώλεια βάρους είναι ένας σηµαντικός στόχος για τα υπέρβαρα ή παχύσαρκα άτοµα, 

ιδιαίτερα για εκείνους µε Σ∆2, επειδή βελτιώνει τον γλυκαιµικό έλεγχο. Η µέτρια απώλεια 

βάρους (5% του βάρους σωµάτος) µπορεί να βελτιώσει τη δράση της ινσουλίνης, να 

µειώσει τις συγκεντρώσεις της γλυκόζης αίµατος νηστείας, και να µειώσει την ανάγκη για 

φαρµακευτική αγωγή του σακχαρώδη διαβήτη. Επιπλέον, η βελτίωση στη γλυκόζη 

αίµατος νηστείας συσχετίζεται άµεσα µε το ποσό του χαµένου βάρους [67]. 

Ωστόσο, η µέτρια απώλεια βάρους µπορεί να µην βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο σε 

όλους τους παχύσαρκους ασθενείς που έχουν σακχαρώδη διαβήτη, και είναι δυνατό 

ασθενείς µε χρόνια νόσο ή σοβαρή δυσλειτουργία των παγκρεατικών  β-κυττάρων να µην 

ανταποκρίνονται τόσο στην απώλεια βάρους όσο εκείνοι µε µικρότερης χρονικής 

διάρκειας νόσο. Η σηµαντική απώλεια βάρους (30% του βάρους σωµάτος) µετά από 

γαστρική χειρουργική επέµβαση παράκαµψης µπορεί να οµαλοποιήσει τον γλυκαιµικό 

έλεγχο σε περισσότερο από τα δύο τρίτα των εξαιρετικά παχύσαρκων ασθενών µε Σ∆2 

[67]. 

Η απώλεια βάρους έχει, όµως, και σηµαντικά πρόσθετα οφέλη στην υγεία των ασθενών µε 

σακχαρώδη διαβήτη επειδή βελτιώνει άλλους παράγοντες κινδύνου για τις καρδιαγγειακές 

παθήσεις. Οδηγεί σε µείωση της αρτηριακής πίεσης, σε βελτίωση των συγκεντρώσεων των 

λιπιδίων στον ορό (µείωση των τριγλυκεριδίων στον ορό, της συνολικής χοληστερόλης και 

της χοληστερόλης LDL και αύξηση των συγκεντρώσεων της χοληστερόλης HDL στον 

ορό) και σε µείωση των δεικτών φλεγµονής στον ορό. Επίσης, η µέτρια απώλεια βάρους 

και η αυξηµένη φυσική δραστηριότητα µπορούν να αποτρέψουν ή να καθυστερήσουν την 

ανάπτυξη του Σ∆2 στις υψηλού κινδύνου οµάδες, όπως εκείνες µε µειωµένη ανοχή στη 

γλυκόζη [67]. 

Παραδείγµατος χάριν, τα στοιχεία από το Diabetes Prevention Program (DPP) κατέδειξαν 

ότι η µέτρια απώλεια βάρους (7%  απώλειας βάρους στο πρώτο έτος) και η αυξηµένη 

φυσική δραστηριότητα (150 λεπτά γρήγορου περµατήµατος την εβδοµάδα) µείωσε την 

τετραετή επίπτωση του Σ∆2 κατά 58% στους άνδρες και στις γυναίκες µε µειωµένη ανοχή 

στη γλυκόζη [67]. 
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Σύµφωνα µε τις οδηγίες της American Diabetes Association (ADA) το 2014, στόχος είναι 

η µέτρια απώλεια βάρους (7% του βάρους σώµατος), αλλά πάντα ακολουθώντας µια 

υγιεινή και ισορροπηµένη διατροφή [9, 12]. 

 

 

Εικόνα 4.1. Βαθµιαία απώλεια βάρους. 

 

 

 

4.1.2. ∆ιατροφικές συνήθειες 

Λίγα θέµατα σχετικά µε τη διαχείριση των ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη έχουν λάβει 

περισσότερη προσοχή από την διαιτητική θεραπεία του. Σύµφωνα µε την American 

Diabetes Association (ADA), η διαιτητική θεραπεία προτείνεται και για ασθενείς µε Σ∆1 
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και για ασθενείς µε Σ∆2 σαν ένα θετικό συστατικό του όλου θεραπευτικού σχεδίου. Αν 

και είναι ευρέως αποδεκτό ότι οι περισσότεροι ασθενείς µε Σ∆2 πρέπει να χάσουν βάρος, 

δεν υπάρχει καθολική συµφωνία για τα επιθυµητά περιεχόµενα της διατροφής για αυτούς 

τους ασθενείς. Το εκκρεµές των απόψεων έχει κινηθεί µεταξύ των διατροφών χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά και των διατροφών χαµηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες. 

Τα τελευταία χρόνια, οι περισσότεροι έχουν συµφωνήσει ότι η διατροφή των ασθενών µε 

σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να είναι χαµηλή σε κορεσµένα λιπαρά οξέα και χοληστερόλη 

(ο περιορισµός αυτών των παραγόντων θα βοηθήσει στη διατήρηση των επιπέδων της 

LDL χοληστερόλης χαµηλά) [9. 50]. 

Εντούτοις, εάν οι υπόλοιπες θερµίδες πρέπει να είναι σχετικά υψηλές σε ακόρεστα λίπη ή 

υδατάνθρακες είναι υπό συζήτηση. Το αρχικό επιχείρηµα υπέρ µιας χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά και υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνρακες διατροφή είναι 

ότι µπορεί να προωθήσει τη µείωση βάρους. Αφ' ετέρου, το επιχείρηµα ενάντια σε µια 

τέτοια διατροφή είναι ότι µπορεί να παραγάγει µια υπερβάλλουσα επιδόρπια απάντηση 

στη γλυκόζη και την ινσουλίνη και επιπλέον, οδηγεί συχνά σε ένα υψηλότερο επίπεδο 

τριγλυκεριδίων ορού και ένα χαµηλότερο επίπεδο HDL χοληστερόλης [9, 50]. 

Η ADA σηµειώνει ότι δεν υπάρχει καµία "διαβητική διατροφή" ή "διατροφή ADA". Η 

διαιτητική θεραπεία για τους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη διεξάγεται καλύτερα από 

έναν διαιτολόγο/διατροφολόγο, διότι ο καλύτερος συνδυασµός υδατανθράκων, πρωτεϊνών 

και λιπιδίων, καθώς και οι διατροφικές προτιµήσεις, είναι διαφορετικά για τον κάθε 

ασθενή. Ωστόσο, η ADA προσφέρει µια σειρά αρχών που πρέπει να ακολουθηθεί όταν 

σχεδιάζεται η διαιτητική θεραπεία για κάθε διαβητικό ασθενή. Ιδιαίτερα για εκείνους µε 

Σ∆2, οι αρχικοί στόχοι είναι να επιτευχθούν και να διατηρηθούν οι στόχοι για τη γλυκόζη 

πλάσµατος, τα λιπίδια, και την αρτηριακή πίεση [9, 50]. 

 Καταρχάς, η µείωση του βάρους απαιτείται για πολλούς ασθενείς, και ο µέτριος 

θερµιδικός περιορισµός (250 έως 500 λιγότερες θερµίδες ανά ηµέρα) είναι κατάλληλος για 

τους περισσότερους ασθενείς. Για τους ασθενείς µε ενδείξεις διαβητικής νεφροπάθειας, 

µια µείωση της κατανάλωσης πρωτεϊνών σε < 10% των θερµίδων, καθώς και η µερική 

υποκατάσταση των ζωικών πρωτεϊνών µε φυτικές µπορούν να ελαττώσουν την 

πρωτεϊνουρία που παρατηρείται στον σακχαρώδη διαβήτη και να καθυστερήσουν την 

εξέλιξη της νεφρικής νόσου [9, 50]. 
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Το κορεσµένο λίπος πρέπει να µειωθεί σε ≤ 7% των συνολικών θερµίδων σύµφωνα µε το 

National Cholesterol Education Program (NCEP) και το συνολικό λίπος µπορεί να 

κυµανθεί µεταξύ 25% και 35% των συνολικών θερµίδων. Η µεγαλύτερη πρόσληψη 

ακόρεστου λίπους (µέχρι 35% των θερµίδων) θα αντισταθµίσει τα υποθετικά δυσµενή 

µεταβολικά αποτελέσµατα της µεγαλύτερης πρόσληψης υδατανθράκων (περίπου το 50% 

των συνολικών θερµίδων). Το ελαιόλαδο (µονοακόρεστο λιπαρό οξύ), το οποίο αποτελεί 

το κατά προτεραιότητα µαγειρικό λίπος στις Μεσογειακές χώρες, έχει σχετιστεί µε χαµηλό 

δείκτη στεφανιαίας νόσου. Επιπλέον, είναι γνωστό ότι τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

µπορεί να είναι λιγότερο αθηρογόνα, γιατί οι LDL λιποπρωτεΐνες που προκύπτουν από 

αυτά είναι λιγότερο επιρρεπείς σε οξείδωση σε σχέση µε τα άλλα λιπαρά οξέα. Μερικά 

άλλα δεδοµένα, που αφορούν τις θετικές επιδράσεις των ω-3 λιπαρών οξέων στη 

στεφανιαία νόσο, ενθαρρύνουν την κατανάλωση ψαριού [9, 50, 55]. 

Όσον αφορά τους υδατάνθρακες, καλό θα είναι να καλύπτουν λιγότερο από το 50% των 

συνολικών ηµερήσιων θερµίδων, µε την προϋπόθεση βέβαια ότι έχει αυξηθεί η πρόσληψη 

των ακόρεστων λιπαρών οξέων. Σε ότι αφορά το είδος των υδατανθράκων, υπενθυµίζεται 

ότι οι πολυσακχαρίτες (σύνθετοι υδατάνθρακες) απορροφώνται βραδύτερα κι έτσι δεν 

προκαλούν µεγάλες διακυµάνσεις στα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος. Αντίθετα, οι 

µεγάλες ποσότητες απλών σακχάρων (ζάχαρη) πρέπει να αποφεύγονται λόγω του 

γρήγορου ρυθµού απορρόφησης και της επίδρασης στη γλυκαιµία [9, 50, 55]. 

Η αυξηµένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών για την πρόσληψη υδατανθράκων από 

αυτά (και όχι από άλλες πηγές πλούσιες σε λιπίδια, σάκχαρα και αλάτι) παροτρείνεται από 

την Dietary Guidelines Advisory Committee και την ADA, ενώ η ADA αποθαρρύνει την 

αυξηµένη πρόσληψη φρουκτόζης λόγω πιθανής δυσµενούς συνέπειας στη διαβητική 

δυσλιπιδαιµία [9, 50, 55]. 

Τέλος, µερικοί ειδικοί υποστηρίζουν ότι τα τρόφιµα µε έναν "υψηλό γλυκαιµικό δείκτη" 

[γλυκαιµικός δείκτης = (επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του εξεταζόµενου 

τροφίµου / επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του τροφίµου αναφοράς) × 100] πρέπει 

να αποφευχθούν, ενώ συνιστάται η κατανάλωση άλατος στη διάρκεια της ηµέρας να µην 

ξεπερνά τα 6 gr [9, 50]. 
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Εικόνα 4.2. Η διαιτητική θεραπεία πλούσια σε φρούτα και λαχανικά βελτιώνει τον γλυκαιµικό έλεγχο. 

 

 

 

4.1.3. Φυσική άσκηση 

Η έλλειψη φυσικής άσκησης αναγνωρίζεται ως παράγοντας κινδύνου για τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις. Η τακτική αεροβική άσκηση αυξάνει την αντοχή του 

οργανισµού και διαδραµατίζει έναν σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων. Η φυσική δραστηριότητα αυξάνει την καρδιαγγειακή λειτουργική ικανότητα 

και µειώνει τη µυοκαρδιακή απαίτηση οξυγόνου κατά τη διάρκεια οποιουδήποτε επιπέδου 

σωµατικής δραστηριότητας στα φαινοµενικά υγιή άτοµα, καθώς επίσης και στα 

περισσότερα άτοµα µε καρδιαγγειακές παθήσεις. Ωστόσο, πριν την έναρξη οποιουδήποτε 

είδους φυσικής άσκησης, οι διαβητικοί ασθενείς πρέπει οπωσδήποτε να εξετάζονται για 

καταστάσεις στις οποίες αντενδείκνυται κάποια κατηγορία ή κάποιος τύπος άσκησης ή 

υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος τραυµατισµού (π.χ. σοβαρή αυτόνοµη νευροπάθεια, σοβαρή 

περιφερική νευροπάθεια, διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια) [9, 40]. 

Η φυσική άσκηση µπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο της δυσλιπιδαιµίας, του διαβήτη, και 

της παχυσαρκίας. Επιπλέον, προκαλεί µια ανεξάρτητη µείωση της αρτηριακής πίεσης σε 

ορισµένες υπερτασικές οµάδες µε µια µείωση 8 έως 10 mm Hg και στη συστολική και 

διαστολική αρτηριακή πίεση. Τα πιο ευεργετικά αποτελέσµατα της φυσικής 



 

 90 

δραστηριότητας στο ποσοστό θνησιµότητας των καρδιαγγειακών ασθενών µπορούν να 

επιτευχθούν µέσω µέτριας έντασης άσκησης (40%-60% της µέγιστης λήψης οξυγόνου, 

ανάλογα µε την ηλικία). Συγκεντρωτικές µελέτες δείχνουν ότι οι ασθενείς που 

τροποποιούν τη συµπεριφορά τους, αφότου έχουν υποστεί ένα έµφραγµα του  µυοκαρδίου, 

και περιλαµβάνουν τη φυσική άσκηση στην καθηµερινή τους ζωή έχουν βελτιώσει τα 

ποσοστά επιβίωσής τους. Επίσης, περιορισµένα στοιχεία δείχνουν ότι η υψηλής έντασης 

άσκηση έναντι της χαµηλής έντασης άσκηση βελτιώνει έµφρακτα που υπάρχουν στην 

αριστερή κοιλία σε ασθενείς µε υπάρχουσα στεφανιαία νόσο [40].  

Σύµφωνα µε τις οδηγίες της ADA το 2014, όλοι οι ανήλικοι διαβητικοί ασθενείς και οι 

ασθενείς µε προδιαβήτη πρέπει να παροτρείνονται να ασκούνται τουλάχιστον 60 λεπτά 

την ηµέρα, ενώ οι ενήλικοι διαβητικοί ασθενείς πρέπει να ενθαρρύνονται για µέσης 

έντασης φυσική άσκηση (π.χ. γρήγορο περπάτηµα) διάρκειας 150 λεπτών την εβδοµάδα  ή 

για ενεργητική αεροβική γυµναστική διάρκειας 75 λεπτών την εβδοµάδα ή για ένα 

εξισορροπηµένο συνδυασµό και των δύο. Επίσης, οι οδηγίες προτείνουν ασκήσεις για την 

ενδυνάµωση των µυών τουλάχιστον 2 ή περισσότερες ηµέρες την εβδοµάδα [9]. 

Επιπλέον, σύµφωνα µε τις ίδιες οδηγίες, οι ενήλικες διαβητικοί ασθενείς ηλικίας άνω των 

65 ετών ή µε αναπηρίες ή µε αντενδείξεις για κάποιου τύπου φυσική άσκηση, πρέπει να 

παροτρείνονται να εκτελούν όσες φυσικές δραστηριότητες τους επιτρέπει η κατάστασή 

τους και ασκήσεις αντίστασης. Οι ασκήσεις αντίστασης βελτιώνουν την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη στους ηληκιωµένους µε Σ∆2 στον ίδιο βαθµό ή ακόµα µεγαλύτερο από την 

αεροβική άσκηση. Κλινικές δοκιµές έχουν παράσχει ισχυρά στοιχεία για την αξία της 

άσκησης αντίστασης στη µείωση της A1C σε ηλικιωµένους ασθενείς µε Σ∆2 και για ένα 

πρόσθετο όφελος της συνδυασµένης αεροβικής άσκησης και της άσκησης αντίστασης 

στους ενηλίκους µε Σ∆2 [9]. 
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Εικόνα 4.3. Ασκήσεις αντίστασης που µπορούν να καθοδηγηθούν από κάποιον ειδικό για διαβητικούς 

ασθενείς άνω των 65 ετών ή µε αναπηρίες ή µε αντενδείξεις για κάποιου τύπου φυσική άσκηση. 

 

 

Εικόνα 4.4. Ασκήσεις αεροβικής γυµναστικής και ενδυνάµωσης µυών για διαβητικούς ενήλικες. 
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4.1.4. Κάπνισµα 

Το κάπνισµα συνεχίζει να είναι εδώ και χρόνια ένας σηµαντικός κίνδυνος για την υγεία 

και συµβάλλει σηµαντικά στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και τη θνησιµότητα. Το 

κάπνισµα έχει αντίκτυπο σε όλες τις φάσεις της αθηροσκλήρυνσης, από την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία µέχρι τα οξέα κλινικά γεγονότα (στα οποία υπάρχει σηµαντική θρόµβωση). 

Και η ενεργητική και η παθητική (περιβαλλοντική) έκθεση στον καπνό τσιγάρων 

προδιαθέτουν για καρδιαγγειακά συµβάµατα. Εάν υπάρχει ένας ευδιάκριτος άµεσος 

ανάλογος της δόσης συσχετισµός µεταξύ της έκθεσης σε καπνό τσιγάρων και του 

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι αµφισβητήσιµο, δεδοµένου ότι µερικές 

πρόσφατες πειραµατικές κλινικές µελέτες έχουν παρουσιάσει µη γραµµική σχέση µεταξύ 

τους. Τα ακριβή τοξικά συστατικά του τσιγάρου και οι µηχανισµοί που εµπλέκονται στην 

καρδιαγγειακή δυσλειτουργία που σχετίζεται µε το κάπνισµα είναι κατά ένα µεγάλο µέρος 

άγνωστοι, αλλά το κάπνισµα έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει την φλεγµονή, τη θρόµβωση, και 

την οξείδωση της LDL χοληστερόλης [6]. 

Eπιδηµιολογικές µελέτες υποστηρίζουν έντονα τον ισχυρισµό ότι το κάπνισµα και στους 

άνδρες και στις γυναίκες αυξάνει την επίπτωση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου και της 

µοιραίας στεφανιαίας νόσου. Ακόµη και τα χαµηλής περιεκτικότητας σε πίσσα τσιγάρα 

και ο καπνός που δεν χρησιµοποιείται µόνο για κάπνισµα έχουν αποδειχθεί ότι αυξάνουν 

τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά συµβάµατα στους καπνιστές σε σύγκριση µε τους µη 

καπνιστές. Επιπλέον, το παθητικό κάπνισµα (περιβαλλοντική έκθεση σε καπνό) µε µια 

έκθεση σε καπνό περίπου 1/100 από αυτή του ενεργητικού καπνίσµατος συνδέεται µε µια 

αύξηση περίπου 30% στον κίνδυνο των καρδιαγγεικών παθήσεων, έναντι µιας αύξησης 

80% στους ενεργητικούς καπνιστές. Κατά συνέπεια, η συσχέτιση της έκθεσης σε καπνό 

τσιγάρων µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις είναι σαφώς προφανής [6, 113]. 

Το κάπνισµα έχει επίσης αποδειχθεί ότι διπλασιάζει τον κίνδυνο για το αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, ενώ σε συνδυασµό και µε άλλους παράγοντες κινδύνου αυξάνει 

πολύ τον κίνδυνο και για περιφερική αρτηριοπάθεια, καρκίνο, χρόνια αποφρακτική 

πνευµονοπάθεια και άλλες χρόνιες νόσους [85]. Τα οφέλη από τη διακοπή του 

καπνίσµατος φαίνονται σε πρώην καπνιστές ακόµα και µετά από πολλά έτη βαρέος 

καπνίσµατος. Επίσης, έρευνες έχουν αναδείξει οφέλη από τη διακοπή για καπνιστές που 

έχουν αναπτύξει ήδη ασθένειες ή συµπτώµατα νόσων που σχετίζονται µε το κάπνισµα. 

Άτοµα µε διαγνωσθείσα καρδιαγγεική νόσο βιώνουν µια µείωση 50% του κινδύνου 
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επανεµφάνισης εµφράγµατος του µυοκαρδίου, ξαφνικού καρδιακού θανάτου και 

συνολικής θνησιµότητας εάν εγκαταλείψουν το κάπνισµα µετά από το αρχικό έµφραγµα. 

Επιπλέον, ο ασθενής που έχει αναπτύξει πρόσφατα µια κλινική ασθένεια είναι πολύ 

παρακινηµένος για διακοπή του καπνίσµατος, και διάφορες µελέτες έχουν δείξει ότι η 

παρέµβαση σε αυτήν την "διδακτική στιγµή" µπορεί να είναι πολύ αποτελεσµατική. Κατά 

συνέπεια, η παροχή συµβουλών για διακοπή του καπνίσµατος συνδέεται µε ένα 50% 

µακροπρόθεσµο (περισσότερο από 1 έτος) ποσοστό διακοπής καπνίσµατος στους ασθενείς 

που έχουν νοσηλεφθεί µε ένα στεφανιαίο συµβάν, και ακόµη και η τηλεφωνική  παροχή 

συµβουλών µπορεί να αυξήσει αυτό το ποσοστό σε ≥ 70% µε ένα ιδιαίτερα οικονοµικό 

αποδοτικό τρόπο [85]. 

Η American Diabetes Association (ADA), η American Heart Association (AHA) και η 

Agency for Health Care Policy and Research έχουν δηµοσιεύσει οδηγίες σχετικά µε τη 

διακοπή του καπνίσµατος σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη µε σκοπό την πρόληψη των 

καρδιαγγειακών επιπλοκών του. Στις οδηγίες τονίζεται η σηµασία της παρότρυνσης του 

ασθενούς για διακοπή του καπνίσµατος και η παρακολούθηση της εξελικτικής πορείας του 

ασθενούς σε αυτό το θέµα. Υπάρχουν 3 τρόποι διακοπής του καπνίσµατος : η παρότρυνση 

από τον ιατρό, η συµµετοχή σε προγράµµατα διακοπής καπνίσµατος και η φαρµακολογική 

θεραπεία [12, 39, 85]. 

Σύµφωνα µε τις οδηγίες, οι παρεµβάσεις των υπηρεσιών υγείας παρέχουν µια σηµαντική 

διδακτική στιγµή για τη διακοπή του καπνίσµατος. Το 75% του ενήλικου πληθυσµού 

επισκέπτονται τον ιατρό τους τουλάχιστον µία φορά το χρόνο, µε το µέσο ενήλικο να 

κάνει πέντε επισκέψεις ετησίως. Στο γραφείο του ιατρού, οι ασθενείς είναι συχνά 

ανήσυχοι για την υγεία τους και πιο δεκτικοί στις παρεµβάσεις σχετικά µε τους 

παράγοντες κινδύνου, παρέχοντας έτσι µια ευκαιρία προσπάθειας αλλαγής τους. ∆ιάφορες 

µελέτες έχουν τεκµηριώσει ότι η παροχή συµβουλών από τους ιατρούς για τη διακοπή 

καπνίσµατος εκείνη τη στιγµή µπορεί να είναι αποτελεσµατική. Εντούτοις, αυτές οι 

µελέτες έχουν επίσης τεκµηριώσει ότι δύο παράγοντες είναι ιδιαίτερα σηµαντικοί: ο ιατρός 

(ή άλλος επαγγελµατίας υγειονοµικής περίθαλψης) πρέπει να λάβει ειδική κατάρτιση στις 

µεθόδους παροχής συµβουλών και πρέπει να υπάρχει ένα οίκηµα γραφείων που 

διευκολύνει την παροχή τέτοιων συµβουλών και να ενισχύει την επίδρασή τους. Με τέτοια 

κατάρτιση και υποστήριξη, οι εντατικότερες παρεµβάσεις παρέχουν µια µεγαλύτερη 

επίδραση και τα ποσοστά διακοπής του καπνίσµατος ανεβαίνουν κατά 10% ως 20%, ένα 

τριπλάσιο ως πενταπλάσιο ποσοστό από το 4% που παρατηρείται στον γενικό πληθυσµό 
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για έναν χρόνο. Επειδή η παρέµβαση σε µια επίσκεψη δεν είναι αρκετή, ο ασθενής πρέπει 

να προτρέπεται να κάνει συχνές επισκέψεις ώστε να παρακολουθείται η πορεία του, να του 

δίνονται περαιτέρω συµβουλές σχετικά µε τα προβλήµατα που αντιµετωπίζει και να του 

λύνονται τυχόν απορίες. Μπορεί ακόµα να γίνει και ένα συγκεκριµένο πλάνο διακοπής του 

καπνίσµατος που θα µπορεί να ακολουθεί ο ασθενής ώστε να διευκολυνθεί η διακοπή. 

Εναλλακτικά, µπορεί να συνεχίσει την προσπάθεια του λαµβάνοντας µέρος σε ειδικά 

προγράµµατα διακοπής του καπνίσµατος [85]. 

Τέλος, επειδή το κάπνισµα είναι εξαιρετικά εθιστικό και η διακοπή του έχει φανεί ότι είναι 

ιδιαίτερα δύσκολη, οι οδηγίες συνιστούν τη λήψη κατάλληλης φαρµακευτικής θεραπείας. 

Τόσο τα patch νικοτίνης όσο και οι τσίχλες νικοτίνης είναι ασφαλή για τους διαβητικούς 

ασθενείς. Επίσης, υπάρχουν και ενδορινικά σπρέυ νικοτίνης, τα οποία όµως δεν είναι 

ευρέως χρησιµοποιούµενα, καθώς οι άλλοι δύο τρόποι φαίνονται πιο βολικοί [85]. 

 

 

Εικόνα 4.5. Ένα πλάνο βασιζόµενο στις συµβουλές του ιατρού µπορεί να είναι πολύ αποτελεσµατικό για την 

διακοπή του καπνίσµατος. 
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4.1.5. Αλκοόλ 

Πολυάριθµες µελέτες που έχουν διεξαχθεί µέχρι σήµερα έχουν αποδείξει ότι η 

κατανάλωση αλκοόλ έχει επίδραση τόσο στον σακχαρώδη διαβήτη όσο και στις 

καρδιαγγειακές παθήσεις που µπορεί να τον συνοδεύουν, η οποία µάλιστα εξαρτάται από  

την ποσότητα του αλκοόλ και από την χρονική στιγµή που αυτό καταναλώνεται. 

Συγκεκριµένα, η χρόνια κατανάλωση αλκοόλ µετά από το γεύµα έχει συνδεθεί µε 

υπεργλυκαιµία, ενώ η κατανάλωση αλκοόλ στη φάση νηστείας έχει συνδεθεί µε 

υπογλυκαιµία [36]. 

Επίσης, η χρόνια αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ έχει συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως η στεφανιαία νόσος, η καρδιοµυοπάθεια, η καρδιακή 

ανεπάρκεια, συγκεκριµένες αρρυθµιολογικές διαταραχές και το αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο (περισσότερο µε το αιµορραγικό παρά µε το ισχαιµικό), καθώς και µε την 

υπέρταση [66]. 

Από την άλλη µεριά, πολλές µελέτες που έχουν γίνει σε γυναίκες και άντρες µε 

σακχαρώδη διαβήτη έχουν αναδείξει ότι η µικρή εώς µέτρια κατανάλωση αλκοόλ 

συνδέεται µε µείωση της θνησιµότητας λόγω των καρδιαγγειακών επιπλοκών του 

σακχαρώδη διαβήτη, πιθανόν λόγω αύξησης της ευαισθησίας στην ινσουλίνη και 

βελτίωσης του ελέγχου των λιπιδίων και της αρτηριακής πίεσης [5, 20, 68, 93, 98, 103, 

108]. 

Γι’ αυτόν τον λόγο, λοιπόν, η American Diabetes Association (ADA) και η American 

Heart Association (AHA) στις οδηγίες τους για την πρόληψη των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη, καθώς και για τον σωστό έλεγχο του ίδιου του Σ∆, 

συνιστούν τη µείωση της κατανάλωσης του αλκοόλ στο ένα αλκοολούχο ποτό (ή και 

λιγότερο) για τις γυναίκες και στα δύο αλκοολούχα ποτά (ή και λιγότερο) για τους άνδρες 

[9, 89]. 
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Εικόνα 4.6. Συνιστώµενες δόσεις αλκοολούχων ποτών σύµφωνα µε την ADA και την AHA για την πρόληψη 

των καρδιαγγειακών νοσηµάτων σε διαβητικούς ασθενείς. 

 

 

4.2. Έλεγχος της γλυκόζης 

Ο έλεγχος της γλυκόζης µειώνει σαφώς τις καρδιαγγειακές επιπλοκές στους ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη. Εντούτοις, µια από τις πολυσυζητηµένες κλινικές ερωτήσεις στο Σ∆ 

είναι πόσο χαµηλά θα πρέπει να τεθεί ο επιθυµητός στόχος για την τιµή της γλυκόζης του 

αίµατος. H ADA, µε την υποστήριξη της American Heart Association (AHA) και του 

American College of Cardiology (ACC), συστήνει έναν στόχο για την γλυκοζυλιωµένη 

αιµοσφαιρίνη (A1C) < 7,0% γενικά, αλλά προτείνει ένα επίπεδο της A1C όσο πιο κοντά 

γίνεται στο κανονικό (< 6%). Κι άλλες οδηγίες είναι γενικά σύµφωνες µε αυτήν την 

πρόταση, αν και οι συγκεκριµένοι αριθµοί που προτείνονται  από αυτές είναι κάπως 

διαφορετικοί. Αυτές οι οδηγίες είναι κατά ένα µεγάλο µέρος βασισµένες σε 

επιδηµιολογικές µελέτες που θεωρούν ότι κάθε αύξηση 1% στην A1C συνδέεται µε µια 
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αύξηση 15% και 18% στο σχετικό κίνδυνο για τις καρδιαγγειακές παθήσεις για τους 

ασθενείς µε Σ∆1 και Σ∆2. Υπέρ αυτών των παρατηρητικών µελετών, και η U.K. 

Prospective Diabetes Study και η Diabetes Control and Complications Trial εξέθεσαν µια 

ασήµαντη τάση προς έναν χαµηλότερο κίνδυνο για τις καρδιαγγειακές επιπλοκές του 

διαβήτη, όπως η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, η διαβητική νεφροπάθεια και η 

διαβητική νευροπάθεια, για χαµηλότερα επίπεδα της A1C. Μια πρόσφατη µακροπρόθεσµη 

παρακολούθηση της Diabetes Control and Complications Trial πρότεινε ότι η 6 έτης 

εντατική θεραπεία µε ινσουλίνη έχει µακροπρόθεσµα οφέλη για τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα [24, 97]. 

Ωστόσο, άλλες µελέτες, όπως η Action in Diabetes and Vascular Disease—Preterax and 

Diamicron Modified Release Controlled Evaluation (ADVANCE), η Veterans Affairs 

Diabetes Trial (VADT) και η Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes trial 

(ACCORD) υποστήριξαν ότι δεν υπήρχε σηµαντική διαφορά στη µείωση του κινδύνου για 

τα καρδιαγγειακά νοσήµατα µε τον εντατικό έλεγχο της γλυκόζης, µε εξαίρεση µια µόνο 

ορισµένη οµάδα ασθενών µε µικρή διάρκεια νόσου και καλή πρόγνωση επιβίωσης. ∆ε θα 

πρέπει εξάλλου να παραβλέπεται το γεγονός ότι όσο χαµηλότερος είναι ο στόχος για το 

επίπεδο της A1C, τόσο αυξάνει ο κίνδυνος σοβαρής υπογλυκαιµίας και η θνησιµότητα 

[97]. 

Γι’ αυτό το λόγο η ADA, µε τη συµφωνία της AHA και του ACC, εξέδωσε ξεχωριστές 

οδηγίες για τον έλεγχο της γλυκόζης αίµατος για κάθε οµάδα, ανάλογα µε τον κίνδυνο που 

διατρέχουν. Συγκεκριµένα, προτείνει ότι γενικότερα ο επιθυµητός στόχος για την τιµή της 

A1C είναι < 7%.  Ωστόσο, σε ορισµένους ασθενείς µπορεί να εφαρµόζεται αυστηρότερο 

µέτρο, δηλαδή A1C < 6,5%, εφόσον δεν υπάρχει σοβαρός κίνδυνος υπογλυκαιµίας ή 

άλλες παρενέργειες αυτής της θεραπείας. Αυτοί οι ασθενείς θεωρείται ότι είναι εκείνοι µε 

µικρή διάρκεια νόσου και καλή πρόγνωση επιβίωσης. Από την άλλη µεριά, προτείνουν ότι 

ένας στόχος A1C < 8% είναι ο καταλληλότερος για τους διαβητικούς ασθενείς µε ιστορικό 

σοβαρής υπογλυκαιµίας, µεγάλη διάρκεια της νόσου και κακή πρόγνωση επιβίωσης [9]. 

Τέλος, το πέµπτο διεθνές συνέδριο για τον σακχαρώδη διαβήτη πρότεινε οδηγίες και για 

τις εγκυµονούσες γυναίκες που εµφάνισαν σακχαρώδη διαβήτη της κύησης, αλλά και για 

εκείνες που ήδη είχαν είτε Σ∆1 είτε Σ∆2 και κυοφόρησαν. Για τις γυναίκες που εµφάνισαν 

Σ∆ κύησης προτείνουν ως στόχο µια προγευµατική τιµή γλυκόζης ≤ 95 mg/dL (5.3 

mmol/L) και µια τιµή γλυκόζης 1 ώρα µετά το γεύµα ≤ 140 mg/dL (7.8 mmol/L) ή 2 ώρες 

µετά το γεύµα ≤ 120 mg/dL (6.7 mmol/L). Για τις γυναίκες που ήδη πάσχουν από Σ∆1 ή 
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από Σ∆2 προτείνουν ως στόχο µια τιµή προγευµατικής και ολονύκτιας γλυκόζης 60–99 

mg/dL (3.3–5.4 mmol/L), µια αιχµή µεταγευµατικής γλυκόζης 100–129 mg/dL (5.4–7.1 

mmol/L) και τιµή της A1C < 6% [9]. 

 

 

Εικόνα 4.7. Σχετικός κίνδυνος για κάποιες καρδιαγγειακές παθήσεις µε την αύξηση της A1C. 

 

 

4.3. Έλεγχος της αρτηριακής πίεσης 

Η αυξηµένη αρτηριακή πίεση είναι αποδεδειγµένο ότι αποτελεί έναν από τους 

κυριότερους παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση των καρδιαγγειακών επιπλοκών του 

σακχαρώδη διαβήτη. Ως αυξηµένη αρτηριακή πίεση ορίζεται µια τιµή της συστολικής 

πίεσης ≥ 140 mm Hg και µια τιµή της διαστολικής πίεσης ≥ 90 mm Hg. Η αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση συνδέεται µε δύο έως τρεις φορές υψηλότερο κίνδυνο για εµφάνιση 

συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας και αυξάνει αισθητά τον κίνδυνο αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου, στεφανιαίας νόσου, διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας και 

διαβητικής νεφροπάθειας. Επιδηµιολογικές µελέτες δείχνουν ότι ο κίνδυνος για 

καρδιαγγειακά συµβάµατα και για κατάληξη εξαιτίας τους ξεκινά από τιµή της 
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αρτηριακής πίεσης > 115/75 mm Hg στον γενικό πληθυσµό και διπλασιάζεται για κάθε 

αύξηση 20 mm Hg της συστολικής πίεσης και 10 mm Hg της διαστολικής πίεσης [25, 38]. 

Παρόλο που έχουν γίνει πολλές µελέτες σε διαβητικούς ασθενείς, πολλά ερωτήµατα 

σχετικά µε τον στόχο που πρέπει να τεθεί για τη θεραπεία της υπέρτασης παραµένουν. 

Ορισµένες οδηγίες προτείνουν τη µείωση της αρτηριακής πίεσης κάτω από 140/90 mm 

Hg, ενώ άλλες οδηγίες υποστηρίζουν ότι µια µείωση κάτω από 130/80 mmHg έχει 

µεγαλύτερα οφέλη. Ωστόσο, η Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes trial 

(ACCORD) ανέδειξε ότι δεν παρατηρείται καµία ουσιαστική διαφορά στη µείωση του 

κινδύνου για τις καρδιαγγειακές παθήσεις µεταξύ µιας πιο εντατικής και µιας λιγότερο 

εντατικής µείωσης της αρτηριακής πίεσης [91, 100, 107]. 

Σχετικά µε την τιµή της διαστολικής πίεσης, είναι γενικά αποδεκτό ότι η καταλληλότερη 

τιµή είναι ≤ 80 mm Hg. Σχετικά µε την τιµή της συστολικής πίεσης, είναι γενικά αποδεκτό 

ότι πρέπει να είναι < 140 mm Hg. Μια τιµή µικρότερη από 130 mm Hg µπορεί να τεθεί ως 

στόχος σε ορισµένες οµάδες διαβητικών ασθενών, όπως αυτοί νεαρής ηλικίας, αν µπορεί 

να επιτευχθεί χωρίς να επιβαρύνει το θεραπευτικό πλάνο. Επίσης, η αρτηριακή πίεση 

πρέπει να µειώνεται βαθµιαία στους ηλικιωµένους ασθενείς ώστε να αποφευχθούν τυχόν 

επιπλοκές. Οι ασθενείς µε αρτηριακή πίεση > 120/80 mm Hg οφείλουν να κάνουν αλλαγές 

στο τρόπο ζωής (απώλεια βάρους, φυσική άσκηση, κατάλληλη διαιτητική αγωγή και 

µείωση/διακοπή του καπνίσµατος), ενώ εκείνοι µε αρτηριακή πίεση > 140/80 mm Hg 

πρέπει, εκτός από τις παραπάνω αλλαγές στον τρόπο ζωής, να λάβουν και φαρµακευτική 

αγωγή [9, 25, 100]. 

Πολλές µελέτες που έχουν χρησιµοποιήσει θειαζίδες (διουρητικό), αναστολείς του 

µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτανσίνης (ΑΜΕΑ), αναστολείς του υποδοχέα της 

αγγειοτανσίνης ΙΙ (ARBs), β-αναστολείς και αναστολείς των διαύλων ασβεστίου έχουν 

αναδείξει οφέλη για την πρόληψη των καρδιαγγειακών γεγονότων. Γενικά, διάφορες 

µικρές δοκιµές προτείνουν ότι οι ΑΜΕΑ µπορούν να οδηγήσουν σε καλύτερες εκβάσεις 

στην πρόληψη των καρδιαγγεικών νοσηµάτων σε σχέση µε τους αναστολείς των διαύλων 

ασβεστίου. Ωστόσο, σε περίπτωση που ο ασθενής δεν µπορεί να λάβει ΑΜΕΑ, τότε του 

χορηγείται κάποιος αναστολέας του υποδοχέα της αγγειοτανσίνης ΙΙ. Επιπλέον, πολλές 

πρόσφατες µελέτες µε τους ΑΜΕΑ και ARBs αποδίδουν οφέλη που δεν µπορούν να 

αποδοθούν πλήρως στην µείωση της αρτηριακής πίεσης για την πρόληψη και την 

καθυστέρηση της εξέλιξης της προχωρηµένης διαβητικής νεφροπάθειας. Για αυτούς τους 
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λόγους, οι τρέχουσες οδηγίες προτείνουν ότι οι ΑΜΕΑ είναι τα φάρµακα εκλογής για τη 

θεραπεία της υπέρτασης στον σακχαρώδη διαβήτη ή στη διαβητική νεφροπάθεια [9, 24, 

25, 100]. 

Πολλές φορές, προκειµένου να επιτευχθούν οι επιθυµητοί στόχοι της αρτηριακής πίεσης, 

απαιτείται θεραπεία µε δύο φάρµακα . Συνήθως, εκτός από τον ΑΜΕΑ ή ARB που 

λαµβάνεται, χορηγείται και µια θειαζίδη η οποία είναι άκρως αποτελεσµατική για τη 

θεραπεία της υπέρτασης. Οι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου και οι β-αναστολείς είναι 

αποτελεσµατικοί στη µείωση της αρτηριακής πίεσης και πρέπει βεβαίως να θεωρούνται ως 

ενδεχόµενη πρόσθετη θεραπεία στους ασθενείς που αντιµετωπίζονται µε ΑΜΕΑ ή ARBs 

[9, 24, 25, 100]. 

 

 

Εικόνα 4.8. Σχετικός κίνδυνος για καρδιαγγειακές παθήσεις ανάλογα µε την ύπαρξη αυξηµένης αρτηριακής 

πίεσης ή/και σακχαρώδη διαβήτη (ΑΠ = αρτηριακή πίεση, Σ∆ = σακχαρώδης διαβήτης, ΣΑΠ = συστολική 

αρτηριακή πίεση, ∆ΑΠ = διαστολική αρτηριακή πίεση). 
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4.4. Έλεγχος των λιπιδίων 

Η υπερλιπιδαιµία, καθώς και η δυσλιπιδαιµία, αυξάνουν αναµφισβήτα τον κίνδυνο για την 

εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων σε διαβητικούς ασθενείς, όπως επίσης και στον 

γενικό πληθυσµό. Στους ασθενείς µε Σ∆2 φαίνεται ότι υπάρχει µια αύξηση των 

τριγλυκεριδίων, µια µείωση της HDL χοληστερόλης και µια ελαφρά αύξηση της LDL 

χοληστερόλης. Ένα βασικό χαρακτηριστικό, όµως, είναι ότι στον σακχαρώδη διαβήτη οι 

λιποπρωτεΐνες LDL τείνουν να είναι µικρές και συµπηκνωµένες, γεγονός το οποίο αυξάνει 

τον κίνδυνο για καρδιαγγειακές παθήσεις ακόµη περισσότερο, καθώς θεωρούνται 

περισσότερο αθηρογενετικές. Πολλοί µηχανισµοί σχετικοί µε την αθηρογένεση έχουν 

προταθεί για να εξηγήσουν τη συσχέτιση αυτών των µικρών, συµπηκνωµένων και 

αθηρογενετικων σωµατιδίων LDL µε τον αυξηµένο κίνδυνο για τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα [17, 30, 63]. 

Η αυξηµένη LDL χοληστερόλη έχει οριστεί ως πρωταρχικός στόχος του ελέγχου των 

λιπιδίων και από την American Diabetes Association (ADA) και την American Heart 

Association (AHA). Σύµφωνα µε τις οδηγίες και των δύο το 2014, τα επίπεδα της LDL 

χοληστερόλης για την πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων σε διαβητικούς ασθενείς 

πρέπει να είναι < 100 mg/dl [9, 102]. 

Η θεραπεία των αυξηµένων επιπέδων της LDL µε στατίνες έχει υποστηριχτεί από αρκετές 

έρευνες ότι είναι πολύ αποτελεσµατική και για τη µείωση της LDL και για την πρόληψη 

των καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Για παράδειγµα, µια µετανάλυση από τυχαιοποιηµένες 

ελεγχόµενες µελέτες στην Αµερική ανέδειξε ότι οι στατίνες είναι αποτελεσµατικές στη 

θεραπεία της υπερλιπιδαιµίας και στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων, ενώ η 

Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS) ανέδειξε ότι η ηµερήσια χορήγηση 

10 mg ατορβαστατίνης είναι ασφαλής και αποτελεσµατική στη µείωση των πρώτων 

καρδιαγγειακών συµβαµάτων σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 [23]. 

Επίσης, η Heart Protection Study έδειξε ότι η ηµερήσια χορήγηση 40 mg σιµβαστατίνης 

µείωσε κατά ένα τέταρτο περίπου τα πρώτα καρδιαγγειακά συµβάµατα σε διαβητικούς 

ασθενείς, ακόµα και αν αυτοί δεν είχαν αυξηµένα επίπεδα λιπιδίων, οπότε και πρότεινε 

την καθιέρωση της θεραπείας µε στατίνες σε όλους τους διαβητικούς ασθενείς, 

ανεξαρτήτως των επιπέδων των λιπιδίων τους, προκειµένου να προληφθούν οι 

καρδιαγγειακές επιπλοκές του Σ∆ [28, 29, 104]. Σύµφωνα µε τις οδηγίες των British 

Cardiac Society, British Hypertension Society, Diabetes UK, HEART UK, Primary Care 
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Cardiovascular Society και Stroke Association, θεραπεία µε στατίνες πρέπει να χορηγείται 

[23] : 

�� Σε όλους τους ασθενείς µε Σ∆1 ή Σ∆2 ηλικίας άνω των 40 ετών και 

�� Σε όλους τους ασθενείς µε Σ∆1 ή Σ∆2 ηλικίας 18-39 ετών που έχουν τουλάχιστον 

ένα από τα παρακάτω : 

� ∆ιαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια 

� ∆ιαβητική νεφροπάθεια 

� Φτωχό γλυκαιµικό έλεγχο (A1C > 9%) 

� Αυξηµένη αρτηριακή πίεση που απαιτεί θεραπευτική αγωγή 

� Αυξηµένη ολική χοληστερόλη (≥ 6.0 mmol/l) 

� Παχυσαρκία, τριγλυκερίδια στη νηστεία > 1.7 mmol/l και/ή HDL < 1.0 mmol/l  

στους άνδρες ή < 1.2 mmol/l στις γυναίκες 

� Οικογενειακό ιστορικό πρώιµης εµφάνισης στεφανιαίας νοσου. 

 

Άλλα φάρµακα που χορηγούνται σε περίπτωση που µε τις στατίνες δεν επιτυγχάνεται ο 

επιθυµητός στόχος της LDL χοληστερόλης, είναι οι φιµπράτες, οι ρητίνες δέσµευσης 

χολικών οξέων, οι αναστολείς απορρόφησης χοληστερόλης (εζετιµίµπη), το νικοτινικό οξύ 

και τα ω-3 λιπαρά οξέα [23]. 

Στους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη φαίνεται και µια αύξηση των τριγλυκεριδίων, τα 

οποία επίσης παρουσιάζονται ως αθηρογενετικά, και αποτελούν το δεύτερο στόχο των 

θεραπευτικών µέτρων µετά την LDL χοληστερόλη. Η ADA προτείνει έναν στόχο 

τριγλυκεριδίων < 150 mg/dl, ενώ η AHA προτείνει µια εναλλακτική προσέγγιση. 

Συγκεκριµένα, προτείνει για όσους διαβητικούς ασθενείς χωρίς κάποια καρδιαγγειακή 

πάθηση έχουν επίπεδο των τριγλυκεριδίων > 200 mg/dl, να ορίζεται ένας στόχος ολικής 

χοληστερόλης (non-HDL cholesterol) < 130 mg/dl [24]. Ως θεραπεία εκλογής της 

υπερτριγλυκαιριδαιµίας θεωρούνται οι φιµπράτες, είτε ως µονοθεραπεία, είτε σε 

συνδυασµό µε τις στατίνες για καλύτερο αποτέλεσµα. Ωστόσο, όταν χορηγούνται 
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συνδυαστικά φιµπράτες µε στατίνες πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στον κίνδυνο 

µυοσίτιδας και ραβδοµυόλυσης [9, 51, 96]. 

Επιπλέον, ως στόχος των προληπτικών θεραπευτικών µέτρων για τις καρδιαγγειακές 

παθήσεις στον σακχαρώδη διαβήτη θεωρείται η αύξηση της HDL χοληστερόλης. Παρόλο 

που η ADA και η AHA συµφωνούν σε αυτό, έχουν ορίσει διαφορετικούς στόχους ως προς 

τα επιθυµητά επίπεδα της HDL. Συγκεκριµένα, η ADA προτείνει ένα επίπεδο HDL > 40 

mg/dl στους άνδρες και ένα επίπεδο HDL > 50 mg/dl στις γυναίκες, ενώ η AHA προτείνει 

την αύξηση της HDL χωρίς όµως συγκεκριµένους επιθυµητούς στόχους. Ως θεραπεία 

εκλογής για την αύξηση της HDL χοληστερόλης θεωρείται το νικοτινικό οξύ, το οποίο 

επίσης αποδεδειγµένα µειώνει και τον κίνδυνο για τις καρδιαγγειακές παθήσεις. Ωστόσο, 

πρέπει να δίνεται προσοχή στον πιθανό κίνδυνο υπεργλυκαιµίας στους διαβητικούς 

ασθενείς. Επιπλέον, κρίνεται απαραίτητο για την αύξηση της HDL χοληστερόλης να 

ακολουθηθεί η κατάλληλη διατητική αγωγή και να αυξηθεί η φυσική δραστηριότητα [9, 

51, 102]. 

Τέλος, σύµφωνα µε µια έρευνα που πραγµατοποιήθηκε για τη σύγκριση της πιογλιταζόνης 

και της ροσιγλιταζόνης (που χρησιµοποιούνται για τον γλυκαιµικό έλεγχο) ως προς την 

επίδρασή τους στα λιπίδια, αναδείχθηκε ότι η πιογλιταζόνη είναι ένα φάρµακο που 

βελτιώνει σηµαντικά τα επίπεδα των τιργλυκεριδίων, της HDL χοληστερόλης και της LDL 

χοληστερόλης, ενώ ταυτόχρονα βελτιώνει και το µέγεθος της LDL [46]. 
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Εικόνα 4.9. Θεραπευτικό πλάνο για τον έλεγχο των λιπιδίων και την πρόληψη των καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων στους διαβητικούς ασθενείς. 
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4.5. Φαρµακευτικές αγωγές 

Υπάρχουν ορισµένες φαρµακευτικές αγωγές οι οποίες έχουν αναδειχτεί από αρκετές 

έρευνες ότι συµµετέχουν στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων, τόσο στον 

γενικό πληθυσµό, όσο και στους διαβητικούς ασθενείς, καθώς και ορισµένες οι οποίες  

αποτελούν ενδεχοµένως µελλοντικές θεραπευτικές αγωγές [24, 53]. 

 

 

4.5.1. Αντιαιµοπεταλιακά σκευάσµατα 

Η ασπιρίνη θεωρείται ευρέως ως η πιο αποτελεσµατική και οικονοµική παρέµβαση για την 

πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων στο γενικό πληθυσµό και στους ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη. Η Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study είναι η µόνη 

µεγάλη τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µελέτη σχετική µε την ασπιρίνη στους ασθενείς µε  

σακχαρώδη διαβήτη (n=3711), αλλά περιέλαβε ανθρώπους µε και χωρίς καρδιαγγειακά 

νοσήµατα. Για το γενικό πληθυσµό σε αυτήν την µελέτη, ο σχετικός κίνδυνος µεταξύ 

ασθενών που αντιµετωπίστηκαν µε ασπιρίνη ήταν 0,91 για θάνατο και 0,83 για 

θανατηφόρο και µη έµφραγµα του µυοκαρδίου. Πολυάριθµες επιδηµιολογικές µελέτες 

υποστηρίζουν αυτά τα ευρήµατα [24]. 

Σύµφωνα µε τις οδηγίες της ADA και της AHA, η χορήγηση ασπιρίνης σε δοσολογία 75-

162 mg/ηµέρα προτείνεται για την πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων σε 

διαβητικούς ασθενείς ηλικίας > 40 ετών που έχουν αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα (π.χ. οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών νοσηµάτων, υπέρταση, 

δυσλιπιδαιµία, κάπνισµα κτλ). Είναι ευρέως γνωστό ότι η ασπιρίνη συνδέεται µε έναν 

αυξηµένο κίνδυνο γαστρεντερικής αιµορραγίας, οπότε για να ελαχιστοποιηθεί το 

ενδεχόµενο ότι ο κίνδυνος αυτός θα υπερβεί τα οφέλη της, γενικά συνιστάται η θεραπεία 

µε ασπιρίνη να µην χρησιµοποιείται για την πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων σε 

ασθενείς µε ετήσιο κίνδυνο για καρδιαγγειακές παθήσεις ουσιαστικά < 1% και η 

δοσολογία της ασπιρίνης να περιορίζεται µεταξύ των 75 έως 162 mg/ηµέρα. Επίσης, η 

θεραπεία µε ασπιρίνη θα πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς κάτω των 21 ετών λόγω του 

αυξηµένου κινδύνου για το σύνδροµο Reye [9, 24]. 
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Εικόνα 4.10. Ποσοστό ασθενών µε καρδιαγγειακά γεγονότα ανά έτη µε και χωρίς την λήψη ασπιρίνης. 

 

 

Εικόνα 4.11. Ποσοστό καρδιαγγειακών γεγονότων ανά έτη ανάλογα µε τη λήψη ασπριρίνης ή/και στατίνης. 
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4.5.2. Αντιοξειδωτικοί παράγοντες 

Οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες έχει αποδειχτεί ότι βοηθούν στη βελτίωση της 

δυσλειτουργίας των παγκρεατικών β-κυττάρων και στην πρόληψη των µικροαγγειακών 

επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη. Ωστόσο, κλινικές µελέτες έχουν δείξει 

αντικρουόµενα αποτελέσµατα σχετικά µε την αποτελεσµατικότητα των αντιοξειδωτικών 

παραγόντων, πιθανότατα λόγω της διαφορετικής δοσολογίας, διάρκειας και χρονικής 

στιγµής της χορήγησής τους. Μεγάλες ποσότητες της βιταµίνης Ε µπορούν να έχουν 

οφέλη στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων στους διαβητικούς ασθενείς, 

αναστέλλοντας την ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C. Άλλοι αντιοξειδωτικοί 

παράγοντες που θεωρείται ότι βοηθούν στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

στους διαβητικούς ασθενείς είναι οι βιταµίνες Α, C, Β1, Β2, Β6 και Β12, το φυλλικό οξύ, 

το α-λιποϊκό οξύ, τα καροτενοειδή, η γλουταθειόνη, η Ν-ακετυλοκυστεΐνη και το 

συνένζυµο [18,53, 57, 61]. 

 

 

Εικόνα 4.12. Η παρέµβαση της βιταµίνης Ε στην πρόληψη των καρδιαγγειακών επιπλοκών του σακχαρώδη 

διαβήτη. 
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4.5.3. Ανταγωνιστές του υποδοχέα της ενδοθηλίνης 

Η θεραπεία µε έναν συνδυασµό ανταγωνιστών του υποδοχέα της ενδοθηλίνης υποτύπου Α 

και Β έχει βρεθεί ότι βελτιώνει την καρδιακή και ενδοθηλιακή λειρουργία [53]. Πολλοί 

αναστολείς της πρωτεϊνικής κινάσης C (PKC) έχουν αναπτυχθεί, περιλαµβάνοντας µια 

ευρεία σειρά ενώσεων, καθώς επίσης και αναστολείς πεπτιδίων που καλούνται 

αποκλειστικά ως ‘RACKs’. Μεταξύ των πολλών χηµικών ενώσεων, ένας αναστολέας της 

PKC (δηλ. ο LY333531) µε υψηλή συγγένεια για τα βήτα-1 και βήτα-2 ισόµορφα, έχει 

αποδειχθεί  ότι εµποδίζει πολλές από τις καρδιαγγειακές διαταραχές. Σε διαβητικά ζώα, ο 

LY333531 µπορεί να αποτρέψει ή να αντιστρέψει πολλές πρόωρες αιµοδυναµικές αλλαγές 

που παρατηρούνται στη διαβητική νεφροπάθεια, στη διαβητική καρδιοµυοπάθεια, στη 

διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια και στη διαβητική νευροπάθεια. Επιπλέον, αυτός ο 

συγκεκριµένος αναστολέας είναι αποτελεσµατικός στη µείωση των άµεσων κυτταρικών 

δράσεων των AGEs και των λιπαρών οξέων, της παραγωγής οξειδωτικών παραγόντων και 

των κυτταρικών δράσεων της υπεργλυκαιµίας, οι οποίες προκαλούνται από κυτοκίνες 

όπως η ενδοθηλίνη Ι και o VEGF [53]. 

 

 

 

4.5.4. Αναστολείς της PARP 

Οι αναστολείς της PARP αποτελούν µια ενδεχόµενη θεραπεία για την πρόληψη των 

µικροαγγειακών και µακροαγγειακών επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη, καθώς 

επιδρούν σε σηµαντικούς στόχους στα ενδοθηλιακά κύτταρα και τα θεραπευτικά τους 

αποτελέσµατα έχουν αναδειχτεί σε ζωικά πειράµατα. Συγκεκρµένα, αναστέλλουν την 

GAPDH (µια δεϋδρογονάση), ενώ έχουν ευεργετικές δράσεις στην PKC, στους AGEs και 

στις NF-kB [92]. 
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