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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

Σ∆2- Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 2  

IGT (Impaired Glucose Tolerance)- ∆ιαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη 

IFG (Impaired Fasting Glucose)- ∆ιαταραγµένη γλυκόζη νηστείας 

ΜΝΤ (Μedical Nutrition Therapy)-Iατρική ∆ιατροφική Θεραπεία 

DPP(Diabetes Prevention Program)- Πρόγραµµα Πρόληψης ∆ιαβήτη 

GDM (Gestational Diabetes Mellitus)- Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Κύησης 

ADA (American Diabetes Association) –Αµερικανική ∆ιαβητολογική Ένωση 

WHO- Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας 

OGTT- Καµπύλη ανοχής γλυκόζης 

MetSyn ή ΜΣ- Μεταβολικό Σύνδροµο 

SGA -Small for Gestational Age- Mικρό για την Hλικία Γέννησης 

LGA -Large for Gestational Age- Μεγάλο για την Hλικία Γέννησης 

LBW (Low Birth Weight)- Xαµηλό Bάρος Γέννησης  

DRIs(Dietary Reference Intakes )- ∆ιατροφικές Συστάσεις Πρόσληψης 

HbA1c – Γλυκοζυλιωµένη Αιµοσφαιρίνη  

CVD (Cardio Vascular Disease) - Καρδιαγγειακή Νόσος 

CHD (Coronary Heart Disease) – Στεφανιαία Νόσος 

ΒΜΙ- ∆είκτης Μάζας Σώµατος 
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Περίληψη  

 

   Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης είναι ένα σύνδροµο που οφείλεται σε διαταραχή της 

έκκρισης ή/και σε ελαττωµατική δράση της ινσουλίνης µε συνέπεια την πρόκληση 

σχετικής ή απόλυτης έλλειψης αυτής. Η πρόληψη αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση 

ώστε να αποφευχθούν επιπλοκές όπως µικροαγγειοπάθεια (διαβητική 

αµφιβληστροειδοπάθεια και νεφροπάθεια), µακροαγγειοπάθεια 

(αθηρωµατοσκλήρωση κυρίως των αγγείων της καρδιάς και των άκρων) και 

νευροπάθεια (του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος και βλάβη των περιφερικών 

νεύρων). 

    Η αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη αποτελεί προτεραιότητα µε δεδοµένη τη 

ραγδαία αύξηση του επιπολασµού της νόσου και το υψηλό κόστος σε φαρµακευτικές 

και ιατρικές δαπάνες. Ωστόσο είναι πολλοί οι παράγοντες που µπορούν να αυξήσουν 

τον αριθµό των διαβητικών ασθενών όπως η κληρονοµική προδιάθεση, η υιοθέτηση 

ενός «δυτικού» τρόπου ζωής που χαρακτηρίζεται από έλλειψη σωµατικής άσκησης 

και παχυσαρκία και άλλες συνυπάρχουσες ασθένειες. 

   Σκοπός της συγκεκριµένης πτυχιακής εργασίας είναι η παρουσίαση των τριών 

επιπέδων πρόληψης της νόσου µέσω υγειινοδιαιτητικής (δίαιτα, έλεγχος βάρους, 

άσκηση) και φαρµακευτικής παρέµβασης που αναφέρονται στη διεθνή βιβλιογραφία 

και µπορούν να αποτελούν ένα χρήσιµο εργαλείο για γιατρούς, νοσηλευτές και 

διαιτολόγους- διατροφολόγους. 

      Η πρόληψη του σακχαρώδη διαβήτη χωρίζεται σε τρείς κατηγορίες σύµφωνα µε 

την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία : 

1. Πρωτογενής πρόληψη : έχει ως στόχο την καθυστέρηση/πρόληψη της εκδήλωσης 

του διαβήτη. 

2. ∆ευτερογενής πρόληψη : έχει ως στόχο τη ρύθµιση της γλυκαιµίας και την 

πρόληψη των επιπλοκών της νόσου 

3. Τριτογενής πρόληψη : έχει ως στόχο τη διαχείριση των επιπλοκών του διαβήτη για 

την πρόληψη / µείωση της νοσηρότητας και θνησιµότητας.  
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Περίληψη στα Αγγλικά 

 

   Diabetes Mellitus is a syndrome resulting in impaired secretion and / or defective 

insulin action consistently causing relative or absolute deficiency. Prevention is 

essential to avoid complications such as microangiopathy (diabetic retinopathy and 

nephropathy), macroangiopathy (atherosclerosis mainly vascular heart and limbs) and 

neuropathy (autonomic and peripheral nerve damage). 

   The treatment of diabetes is a priority In view of the rapidly increasing prevalence 

and high cost of pharmaceutical and medical expenses. However there are many 

factors that can increase the number of diabetic patients as hereditary predisposition, 

the adoption of a "western" lifestyle characterized by physical inactivity and obesity 

and other coexisting diseases. 

    The purpose of this diploma thesis is to present the three levels of prevention of 

disease through lifestyle changes (diet, weight control, exercise) and pharmacological 

interventions listed in the international bibliography and may be a useful tool for 

physicians, nurses and dietitians-nutritionists. 

    Prevention of diabetes is divided into three categories according to the American 

Diabetes Association: 

1. Primary prevention: aims to delay / prevent the onset of diabetes. 

2. Secondary prevention: aims to regulation of blood glucose and prevent 

complications of the disease 

3. Tertiary prevention: aims to manage the complications of diabetes for prevention / 

reduction of morbidity and mortality. 
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Εισαγωγή 

 

   Ο διαβήτης τύπου 2 αποτελεί µία από τις µείζονες προκλήσεις του 21ου αιώνα για 

τη δηµόσια υγεία. Σύµφωνα µε τις εκτιµήσεις του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας 

(WHO) περίπου 200-300 εκατοµµύρια άνθρωποι θα έχουν αναπτύξει διαβήτη τύπου 

2 µέχρι το 2025. Αυτό µεταφράζετε µε στατιστικές από το Κέντρο Ελέγχου 

Λοιµώξεων (CDC) σε µία αύξηση περίπου 6 εκατοµµύρια ασθενών το χρόνο. Ο 

διαβήτης αποτελεί την 3η κύρια αιτία θανάτου µεταξύ εθνικών πληθυσµών και την  6η 

αιτία θανάτου στις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής. Υψηλότερα ποσοστά επιβάρυνσης 

φαίνεται να έχουν οι χώρες τις νοτιοανατολικής Ασίας και οι προτάσεις της διεθνής 

Οµοσπονδίας ∆ιαβήτη όσον αφορά την επικράτηση του σακχαρώδη διαβήτη και της 

διαταραγµένης ανοχής γλυκόζης είναι 7,5 και 13,5% αντίστοιχα για το έτος 2005. 

Επιπλέον εκτιµάται ότι το κόστος του διαβήτη σε άµεσες ιατρικές δαπάνες και 

απώλειας παραγωγικότητας ήταν $ 174 δισεκατοµµύρια το 2007. Τουλάχιστον το 

ήµισυ των δαπανών που συνδέονται µε το διαβήτη είναι αποτέλεσµα των αγγειακών 

επιπλοκών και των νοσηλειών και θεραπειών που απαιτούνται για τη διαχείριση τους. 

   Μία ανησυχητική αύξηση στην εµφάνιση του διαβήτη τύπου 2, κατά την τελευταία 

δεκαετία υπήρξε στα παιδιά, µία ασθένεια που συνέβαινε σχεδόν αποκλειστικά στους 

ενήλικες, αφού η συχνότητα της νόσου αυξάνει σηµαντικά µε την πρόοδο της ηλικίας 

(45 ετών και άνω), ως εκ τούτου η γνώση για τον καθορισµό αυτού του τύπου 

διαβήτη είναι περιορισµένη, συνεπώς και η πρόληψη. 

    Τα αίτια αυτής της επιδηµίας περιλαµβάνουν την αύξηση του µέσου όρου ζωής και 

την υιοθέτηση ενός «δυτικού» τρόπου ζωής που χαρακτηρίζεται από έλλειψη 

σωµατικής δραστηριότητας και αυξηµένη πρόσληψη τροφής που οδηγούν στην 

ανάπτυξη παχυσαρκίας, αρτηριακής υπέρτασης, καρδιαγγειακής νόσου, µεταβολικού 

συνδρόµου και ινσουλινοαντοχής. Ο συνδυασµός ινσουλινοαντοχής µε κάποια, 

γενετικά καθορισµένη, µειωµένη ικανότητα για έκκριση ινσουλίνης οδηγεί στην 

εµφάνιση της νόσου.  

   Η προβλεπόµενη ραγδαία αύξηση του σακχαρώδη διαβήτη και του κλιµακούµενου 

κόστους διαχείρισης του όπως προαναφέρθηκε κάνει επιτακτική ανάγκη την πρόληψη 

της νόσου µε εφαρµογή στρατηγικών πρόληψης.  

[14, 4, 28] 
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1ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ :  

Φυσιολογία του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

 
 1.1 Ορισµός Σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

 

   Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (Σ∆) είναι ένα σύνδροµο το οποίο χαρακτηρίζεται από 

διαταραχή του µεταβολισµού των υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεϊνών µε 

ετερογενές και πολυπαραγοντικό αιτιολογικό υπόστρωµα. Το σύνδροµο αυτό 

οφείλεται σε διαταραχή είτε της έκκρισης είτε σε ελαττωµατική  δράση της 

ινσουλίνης είτε σε συνδυασµό αυτών των δύο, κι έχει ως συνέπεια την πρόκληση 

σχετικής ή απόλυτης έλλειψης ινσουλίνης. Η χρόνια υπεργλυκαιµία που χαρακτηρίζει 

το διαβήτη καθώς και υπερλιπιδαιµία και υπεραµινοξαιµία προκαλεί βλάβες όπως 

µικροαγγειοπάθεια (διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια και νεφροπάθεια) , 

µακροαγγειοπάθεια (αθηρωµατοσκλήρωση κυρίως των αγγείων της καρδιάς και των 

άκρων) και νευροπάθεια (του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος και βλάβη των 

περιφερικών νεύρων).  Η βαρύτητα των διαφόρων κλινικών εκδηλώσεων του Σ∆ 

εξαρτάται από τα υποκείµενα αίτια, το βαθµό ελλείµµατος της ινσουλινικής δράσης, 

συνυπάρχουσες παθήσεις και την έκταση της ιστικής βλάβης διαβητικής αιτιολογίας. 

[2]  

 

1.2 Προδιαβήτης 

    

   Η πρώτη φάση στην εξελικτική πορεία του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 είναι ο 

προδιαβήτης που  χαρακτηρίζεται ως η διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (IFG) µε 

σάκχαρο νηστείας 100-126 mg/dl, ή/και η διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη (IGT) µε 

σάκχαρο νηστείας εντός των φυσιολογικών ορίων και µε σάκχαρο 140-199mg/dl 

µετά από τη δίωρη καµπύλη ανοχής της γλυκόζης (OGTT), ή η αυξηµένη ΗbA1c  

5.7%-6.4% [6]. Η IFG και IGT είναι ενδιάµεσες καταστάσεις µεταξύ φυσιολογικού 

και διαβήτη. 

     Η συγκεκριµένη µεταβολική διαταραχή χρειάζεται να εντοπίζεται εγκαίρως για 

δύο σηµαντικούς λόγους, πρώτον διότι δεν παρουσιάζει κλινικά συµπτώµατα ώστε να 
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αναγνωρίζεται εύκολα και δεύτερον εξελίσσεται σε σακχαρώδη διαβήτη και έχει 

άµεση σύνδεση µε καρδιαγγειακές νόσους (προσδίδει κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακών που είναι περίπου 3 φορές τον κίνδυνο ενός πληθυσµού χωρίς 

προδιαβήτη ). Εξαιρετικής σηµασίας είναι το γεγονός ότι  επιπλοκές του διαβήτη 

έχουν σηµείο εκκίνησης νωρίς από τη φάση του προδιαβήτη όπως : 

νεφροπάθεια, αµφιβληστροειδοπάθεια (σύµφωνα µε το Πρόγραµµα Πρόληψης του 

∆ιαβήτη-DPP 7,9% των ασθενών µε IGT ανέπτυξε αµφιβληστροειδοπάθεια πριν την 

εξέλιξη σε διαβήτη τύπου 2 και υπήρχε αύξηση της υπέρτασης, της υπερλιπιδαιµίας 

και των καρδιαγγειακών) και νευροπάθεια ( πρόωρη βλάβη σε µικρές ίνες είναι πιο 

διαδεδοµένη σε άτοµα µε IGT και µπορεί να οδηγήσει σε µειωµένη αίσθηση ή πόνο 

των άκρων) και αντιπροσωπεύουν τις πιο σηµαντικές αιτίες νοσηρότητας µεταξύ των 

ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

     Μεγάλες επιδηµιολογικές µελέτες δείχνουν πως άτοµα µε IGT και IFG 

παρουσιάζουν αυξηµένο κατά 65% κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη σε 6 χρόνια που 

χαρακτηρίζεται πολύ υψηλός µε δεδοµένο ότι άτοµα µε φυσιολογική γλυκαιµία 

παρουσιάζουν αντίστοιχα τη ίδια χρονική περίοδο µόλις 5% πιθανότητα εµφάνισης 

διαβήτη. Επιπλέον άτοµα µε IGT για κάθε έτος έχουν 6% έως 10% µεγαλύτερες 

πιθανότητες ανάπτυξης διαβήτη αφού έχει γίνει διάγνωση. 

[12, 29, 28] 

 

 

1.3 Παθοφυσιολογία του Προδιαβήτη 

 

   Ο προδιαβήτης οδηγεί σε αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης από τα β- κύτταρα του 

παγκρέατος για να διατηρήσει την ευγλυκαιµία. Αυτή η υψηλότερη παραγωγή 

ινσουλίνης συνοδεύεται από µειωµένη δραστικότητας ινσουλίνης στο ήπαρ, στο  

λιπώδη ιστό, και στους σκελετικούς µύες. Η εξέλιξη του προδιαβήτη σε διαβήτη 

τύπου 2 χρειάζεται συνήθως 7-10 χρόνια.  
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Εικόνα 1 . Η δυσλειτουργία των β-κυττάρων προηγείται της διάγνωσης του διαβήτη τύπου 2. [4] 

 

   Σε φυσιολογικές καταστάσεις όταν αυξάνονται τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα η 

έκκριση ινσουλίνης γίνεται σε δύο φάσεις 

   Στην πρώτη φάση (πρώιµη) έχουµε αύξηση των επιπέδων γλυκόζης αίµατος που την 

ακολουθεί ταχεία αύξηση της ινσουλίνης. 

   Στην δεύτερη φάση (όψιµη) έχουµε µία πιο σταδιακή αύξηση των επιπέδων 

ινσουλίνης, όπου η βιοσύνθεση της γίνεται κατά τη διάρκεια που τα επίπεδα 

γλυκόζης στο αίµα είναι υψηλά.  

 

    Η διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (IFG) και η διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη 

(IGT) συνδέονται µε την αντίσταση στην ινσουλίνη. Η διαφορά τους είναι ότι τα 

άτοµα µε IGT έχουν ελαφρά µειωµένη ή φυσιολογική ηπατική ευαισθησία στην 

ινσουλίνη και µέτρια έως βαριά µυϊκή αντίσταση στην ινσουλίνη και εµφανίζουν 

προβλήµατα σχετικά µε τη δεύτερη φάση έκκρισης της ινσουλίνης, σε αντίθεση µε τα 

άτοµα µε IFG όπου παρουσιάζουν ηπατική ινσουλινοαντίσταση και φυσιολογική 

µυϊκή ινσουλινοευαισθησία και εµφανίζουν ανωµαλίες που σχετίζονται µε την πρώτη 

φάση έκκρισης της ινσουλίνης. Εάν συνυπάρχουν αυτές οι δύο καταστάσεις τα άτοµα 

µοιάζουν διαβητικούς τύπου 2 µιας και βιώνουν µυϊκή και ηπατική 

ινσουλινοαντίσταση. [28] 
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1.4  Παθοφυσιολογία  Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου ΙΙ 

 

    Στον διαβήτη τύπου 2, η πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης καταργείται ενώ η 

δεύτερη φάση είναι µειωµένη και καθυστερεί. Η πρώιµη φάση έκκρισης ινσουλίνης 

είναι ζωτικής σηµασίας για τη µετάβαση από την κατάσταση νηστείας στην 

κατάσταση σίτισης , δεδοµένου ότι καταστέλλει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης και 

λιπόλυσης και διασχίζει το ενδοθηλιακό φράγµα, προετοιµάζοντας τα κύτταρα 

στόχους στη δράση της ινσουλίνης. Μείωση στην πρώτη φάση λαµβάνει χώρα 

νωρίς στην πορεία της νόσου, όπως έχει αναφερθεί σε διαταραγµένη ανοχή 

γλυκόζης (IGT). 

 

 
 
Εικόνα 2. Προτεινόµενη αλληλουχία βασικών παθολογικών χαρακτηριστικών του διαβήτη τύπου 2. [31 ] 

 

   Στον διαβήτη τύπου 2, έχει αναφερθεί µια µείωση στα επίπεδα ινσουλίνης 

πλάσµατος - βασική και διεγερµένη- ανεξάρτητα από το ∆ΜΣ. Σε 

ανοσοραδιοµετρική δοκιµασία έχει διακριθεί πραγµατική ανεπάρκεια ινσουλίνης , 

καλυµµένη στο διαβήτη τύπου 2 µε περίσσεια κυκλοφορούντων προ-ορµονών (προ-

ινσουλίνης).  

   Σε µακροχρόνιες µελέτες έχει αποδειχθεί επιδείνωση της έλλειψης ινσουλίνης ενώ 

η ευαισθησία στην ινσουλίνη παρέµεινε αµετάβλητη. ∆ιάφορες εξηγήσεις έχουν 

προταθεί για να εξηγήσουν την προοδευτική µείωση στην έκκριση ινσουλίνης, 

συµπεριλαµβανοµένης γλυκοτοξικότητας και λιποτοξικότητας. Σηµαντικός είναι 

επίσης ο τοξικός ρόλος των δραστικών ειδών οξυγόνου, που παράγονται σε περίσσεια 

Γενετική Προδιάθεση Περιβάλλον 

Φυσιολογική ανοχή στη 
γλυκόζη 

Τύπου 2 Σακχαρώδης 
∆ιαβήτης 

Επίκτητες ∆ιαταραχές  

+

Προδιαβήτης 

∆υσλειτουργία β-
κυττάρων 

Αντίσταση στην 
ινσουλίνη 

Ανεπάρκεια β-
κυττάρων 

Μάζα β- κυττάρων 
µειωµένη 40% 

Μάζα β- κυττάρων 
µειωµένη 40-60% 

Αυξηµένη παραγωγή 
ηπατικής γλυκόζης 
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σε µη ελεγχόµενο διαβήτη, και είναι υπεύθυνα για την απόπτωση των β- κυττάρων. Η 

υπεργλυκαιµία που προκαλεί παραγωγή ιόντων υπεροξειδίου ενεργοποιεί την 

πρωτεΐνη απόζευξης 2 (UCP2), µε αποτέλεσµα µία µείωση στην αναλογία ATP/ADP 

και της έκκρισης ινσουλίνης που προκλήθηκε από τη γλυκόζη.  Μία µείωση της 

µάζας των β-κυττάρων κατά 40%  καθορίζει την ποσότητα της ινσουλίνης που 

απελευθερώνεται από το πάγκρεας, είναι παρούσα στον διαβήτη τύπου 2. Αυτό 

έρχεται σε αντίθεση µε την υπερπλασία των β- κυττάρων που παρατηρείται σε 

καταστάσεις ινσουλινοαντίστασης όπως στην παχυσαρκία. 

 

 

 
Εικόνα 3. Ενδοκρινικές πλαστικότητα του παγκρέατος: ικανότητα να διαµορφώνει λειτουργική µάζα- 

κυττάρου για να προσαρµόσουν την παραγωγή ινσουλίνης στη ζήτηση ινσουλίνης. Υπό συνθήκες της 

αντίστασης στην ινσουλίνη, υπάρχει µια αύξηση της λειτουργικής µάζας-κυττάρου. Ελαττωµατική 

πλαστικότητα οδηγεί σε χρόνια υπεργλυκαιµία. [32] 
 

Αντιστάθµιση της αντίστασης στην ινσουλίνη από τα β- κύτταρα 

 

   Σε µη-διαβητικούς, το β-κύτταρο προσαρµόζει το ρυθµό έκκρισης του στο επίπεδο 

που απαιτείται από την ευαισθησία στην ινσουλίνη, οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης 

πλάσµατος παραµένοντας έτσι φυσιολογικές, µε στενή σχέση ανάµεσα στην έκκριση 

της ινσουλίνης και την ευαισθησία. Αν η αντιστάθµιση είναι µειωµένη, η γλυκόζη 

του πλάσµατος αυξάνεται σταδιακά. Η ανικανότητα του β-κυττάρου να προσαρµόσει 

το ρυθµό έκκρισης στην αυξηµένη ζήτηση εξηγεί γιατί η µη ανοχή γλυκόζης 

εµφανίζεται φυσιολογικά µε τη γήρανση , και το διαβήτης της κύησης. 
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Προέλευση της δυσλειτουργίας των β- κυττάρων 

 

Η δυσλειτουργία των β-κυττάρων είναι παρούσα στα πρώιµα στάδια της νόσου, 

δηλαδή IFG ή IGT, (προδιαβήτης)και σε νορµογλυκαιµικούς συγγενείς πρώτου 

βαθµού των ασθενών µε διαβήτη τύπου 2. 

 

Αντίστοιχοι ρόλοι της αντίστασης στην ινσουλίνη και του ελλείµµατος 

στην έκκριση ινσουλίνης 

 

Ο διαβήτης τύπου 2 εµφανίζεται όταν δύο µεγάλες διαταραχές συνυπάρχουν : 

1. µείωση των επιδράσεων της ινσουλίνης (αντίσταση στην ινσουλίνη) στους 

ιστούς- στόχους (ήπαρ και τους σκελετικούς µυς) 

2. µια ποσοτική και ποιοτική (πρώτη φάση, παλµικότητα) µείωση της έκκρισης 

ινσουλίνης 

 

 

Η χρόνια υπεργλυκαιµία του Σ∆2 προκύπτει από παθογενετικούς µηχανισµούς που 

προκαλούν   

 ∆ιαταραχές στην ικανότητα των β-κυττάρων του παγκρέατος να εκκρίνουν 

ινσουλίνη και/ή 

 ∆ιαταραχές στην ικανότητα της ινσουλίνης να αναστέλλει την ηπατική 

παραγωγή γλυκόζης (γλυκονεογένεση) και να προάγει την αξιοποίηση της 

γλυκόζης από τους περιφερικούς ιστούς (αντίσταση στην ινσουλίνη).  

Ο διαβήτης τύπου 2 επίσης συνδέεται µε µια αύξηση των επιπέδων της έκκρισης 

γλυκαγόνης, η οποία συχνά παραµελείται αλλά έχει σηµαντικές συνέπειες στην 

ηπατική παραγωγή γλυκόζης τόσο σε µεταπορροφητικές και σε µεταγευµατικές 

καταστάσεις. Η αντίσταση στην ινσουλίνη χαρακτηρίζεται από µία υπερπαραγωγή 

γλυκόζης από το ήπαρ και µία µείωση της χρησιµοποίησης της γλυκόζης από τους 

σκελετικούς µύες. Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι αποτέλεσµα µίας ανωµαλίας 

στο µονοπάτι µεταφοράς σήµατος της ινσουλίνης στους ιστούς-στόχους, 

δευτερευόντως σε µια δυσλειτουργία του λιπώδους ιστού. Ο διαβήτης τύπου 2 δεν 

συµβαίνει ποτέ όσο τα β-κύτταρα του παγκρέατος είναι σε θέση να αντισταθµίζουν 

την αντίσταση στην ινσουλίνη µε µία υπερέκκριση ινσουλίνης (προδιαβητική 
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κατάσταση). Το πέρασµα από τον προδιαβήτη στον διαβήτη τύπου 2 χαρακτηρίζεται 

από τρεις σηµαντικές αλλαγές: 

 1). Η πρώτη είναι η µείωση των παγκρεατικών β κυττάρων και της αντισταθµιστικής 

έκκρισης της ινσουλίνης. ∆εν είναι γνωστό εάν  αυτή η λειτουργική ατέλεια στα β-

κύτταρα είναι γενετικά προγραµµατισµένη και / ή επίκτητη (γλυκοτοξικότητα και / ή 

λιποτοξικότητα).  

2). Η δεύτερη είναι ένα υπερπαραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ, πιθανώς δευτερογενώς 

στην υπερέκκριση της γλυκαγόνης, σε υπερβολική απελευθέρωση των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων και λιποκυτταροκινών από τον λιπώδη ιστό. 

 3). Η τρίτη είναι µια αύξηση της αντοχής στην ινσουλίνη στους σκελετικούς µυς, που 

συχνά συνδέεται µε την παρουσία της παχυσαρκίας και µία υπερβολική 

απελευθέρωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων και λιποκυτταροκινών. 

 

Μηχανισµοί αντίστασης ινσουλίνης στο σκελετικό µυ 

και συκώτι 

 

 
Εικόνα 4.  Αίτια της υπεργλυκαιµίας στο διαβήτη τύπου 2: µια µείωση της ινσουλίνης επιδράσεις 

(αντίσταση στην ινσουλίνη) στους ιστούς-στόχους (ήπαρ και τους σκελετικούς µυς), και µία ποσοτική και 

ποιοτική (πρώτη φάση, παλµικότητα) µείωση της έκκρισης ινσουλίνης. Ο διαβήτης τύπου 2 επίσης 

συνδέεται µε µια αύξηση των επιπέδων της έκκρισης  γλυκαγόνης. [ 22] 

 

Καθώς το 80% των ατόµων µε διαβήτη τύπου 2 είναι παχύσαρκοι, και η αντίσταση 

στην ινσουλίνη χαρακτηρίζεται επίσης ως παχυσαρκία, είναι σηµαντικό να γίνει 

διάκριση του τµήµατος που οφείλεται στο διαβήτη τύπου 2 και του τµήµατος που 

οφείλεται στην παχυσαρκία. Όσο η αντίσταση στην ινσουλίνη παρατηρείται και σε 
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αδύνατα διαβητικά άτοµα σε σύγκριση µε αδύνατα µη-διαβητικά και όσο οι 

παχύσαρκοι διαβητικοί τύπου 2 είναι πιο ανθεκτικοί στην ινσουλίνη από τους µη 

διαβητικούς µε τον ίδιο βαθµό παχυσαρκίας, η αντίσταση στην ινσουλίνη του 

διαβήτη τύπου 2 είναι χαρακτηριστικό της διαβητικής κατάστασης. Σε άτοµα µε 

τύπου 2 διαβήτη, η ηπατική παραγωγή γλυκόζης είναι λιγότερο µειωµένη και η 

περιφερική χρησιµοποίηση γλυκόζης διεγείρεται  λιγότερο σε απάντηση στην 

ινσουλίνη, υποδεικνύοντας ότι και το ήπαρ και οι περιφερικοί ιστοί είναι υπεύθυνοι 

για την αντίσταση ινσουλίνη. Στον άνθρωπο, οι σκελετικοί µύες είναι ο κύριος ιστός 

που ευθύνεται για την επίδραση της ινσουλίνης στην πρόσληψη γλυκόζης από τους 

περιφερικούς ιστούς. Ήταν καθορισµένο ότι η αντίσταση της ινσουλίνης στον 

σκελετικό µυ και το ήπαρ δεν κατέληξε από τη µείωση στον αριθµό του υποδοχέα 

ινσουλίνης αλλά από µία ανωµαλία στο µονοπάτι σηµατοδότησης της ινσουλίνης. 

Ήταν σαφώς αποδεδειγµένο ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη στο σκελετικό µυ 

προέκυψε από ένα ελάττωµα στην ινσουλινο-εξαρτώµενη µεταφορά της γλυκόζης. 

Αυτό το ελάττωµα προέκυψε από την αναστολή της φωσφορυλίωσης του 

υποστρώµατος του υποδοχέα ινσουλίνης (IRS) επί της τυροσίνης που προκαλεί µία 

µείωση της σύνδεσης του IRS µε την ρυθµιστική υποµονάδα (ρ85) της 

φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης 3-κινάσης (ΡΙ 3 κινάση) και µία µείωση στην διαδοχική 

σειρά σηµάτων που είναι υπεύθυνη για τη διέγερση της µεταφοράς της γλυκόζης. Η 

µεταφορά της γλυκόζης είναι περιορισµένου βαθµού βήµα του µεταβολισµού της 

γλυκόζης στον σκελετικό µυ. Η διέγερση της µεταφοράς της γλυκόζης σε απάντηση 

στα αποτελέσµατα της ινσουλίνης από την µετατόπιση των µεταφορέων γλυκόζης 

(GLUT4) εντοπίζεται στις µεµβράνες των ενδοκυτταρικών κυστιδίων στη µεµβράνη 

πλάσµατος. Η διέγερση της µεταφοράς της γλυκόζης σε απόκριση ινσουλίνης είναι 

µειωµένη κατά 50% στο σκελετικό µυ στους διαβητικούς τύπου 2 και συσχετίζεται µε 

τη σοβαρότητα του διαβήτη. Καθώς η συγκέντρωση του GLUT4 στους σκελετικούς 

µυς του διαβήτη τύπου 2 µεταβάλλεται ελαφρώς, ένα ελάττωµα στη µετατόπιση (ή 

κίνηση) του GLUT4 είναι υπεύθυνο για τη µείωση της µεταφοράς της γλυκόζης. 

   Ένας από τους µηχανισµούς, που θα µπορούσε να εξηγήσει τη µείωση στην 

µεταφορά σήµατος της ινσουλίνης, είναι η ενδοκυτταρική συσσώρευση  µεταβολιτών 

λιπιδίων (ακέτυλο-CoA, διακυλογλυκερόλη) στο σκελετικό µυ και στο ήπαρ, που 

προκύπτουν από την υπερβολική απελευθέρωση των FFA από τον λιπώδη ιστό. 

Πράγµατι, η λιπόλυση στο λιπώδη ιστό των διαβητικών τύπου 2 είναι λιγότερο 

ευαίσθητη στην ινσουλίνη σε σχέση µε άτοµα ελέγχου, και ο λιπώδης ιστός 
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απελευθερώνει µεγάλες ποσότητες των FFA, ιδιαίτερα όταν οι διαβητικοί είναι 

παχύσαρκοι. Η συσσώρευση του ακέτυλο- CoA και της διακυλογλυκερόλη διεγείρει 

την πρωτεΐνη κινάση C, η οποία φωσφορυλιώνει τον IRS σε υπολείµµατα σερίνης και 

προκαλεί µια µείωση στο µονοπάτι σηµατοδότησης ινσουλίνης. (εικόνα 4) 

 

 
Εικόνα 5. Λιπαρό οξύ-επαγόµενη αντίσταση στην ινσουλίνη. Η συσσώρευση του ακέτυλου-CοΑ και της 

διακυλογλυκερόλης διεγείρουν την πρωτεϊνική κινάση C που φωσφορυλιώνει την IRS σε υπολείµµατα 

σερίνης και επιφέρει µία µείωση στο µονοπάτι µεταγωγής σήµατος ινσουλίνης. [22] 

 

Ο άλλος µηχανισµός είναι η υπερέκκριση της αδιπονεκτίνης από το λιπώδη ιστό των 

παχύσαρκων διαβητικών (ΤΝΡ-α, IL-6, ρεζιστίνη) έχοντας αντι-ινσουλινική δράση.  

Η χαµηλότερη έκκριση αδιπονεκτινών (αδιπονεκτίνη, βισφατίνης) έχοντας όµοια µε 

την ινσουλίνη δράση από λιπώδη ιστό των παχύσαρκων διαβητικών συµβάλλει 

επίσης στην αντίσταση ινσουλίνης. Πράγµατι, in νίνο και in vitro µελέτες που 

διεξήχθησαν σε τρωκτικά έχουν δείξει ότι η αδιπονεκτίνη διέγειρε τη µεταφορά της 

γλυκόζης (µυς) και την οξείδωση των λιπαρών οξέων (µυς, ήπαρ) µέσω της 

ενεργοποίησης της ΑΜΡ-ενεργοποιηµένης πρωτεϊνικής κινάσης, µία κινάση που 

εξαρτάται από την κατάσταση ενέργειας των κυττάρων. Οι διαβητικοί ασθενείς τύπου 

2 έχουν µια πλεονάζουσα παραγωγή της γλυκόζης κατά τη διάρκεια της 

µεταπορροφητικής περιόδου και υπήρξε συσχέτιση ανάµεσα στο βαθµό της 

υπεργλυκαιµίας και του ρυθµού της ηπατικής παραγωγή γλυκόζης. Η πλεονάζουσα 

παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ στα αποτελέσµατα διαβητικών τύπου 2 από µια 

αύξηση στην ηπατική γλυκονεογένεση, γλυκογονόλυση παραµένουν αµετάβλητες. 

∆ύο παράγοντες θα µπορούσε να συµβάλει στην ενίσχυση της ηπατικής 

Λιπαρό οξύ που προκαλείται από την αντίσταση στην ινσουλίνη 

Ινσουλίνη 

IRS-Ser P 

          FFA 

↓ PI 3 Κινάση 

↓ Μεταφορά γλυκόζης 

+ Λιπαρό ακέτυλο-CoA 

Πρωτεϊνική κινάση C 
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γλυκονεογένεση σε διαβητικούς τύπου 2. Ο πρώτος είναι η χρόνια 

υπεργλυκαγοναιµίας, το οποίο διεγείρει την έκφραση των γονιδίων που κωδικοποιούν 

ένζυµα κλειδιά της γλυκονεογένεσης, όπως η φωσφοενολοπυροσταφυλικό 

καρβοξυκινάση (PEPCK) και η γλυκόζη-6-φωσφατάση (G-6-Pase). Η καταστολή της 

υπεργλυκαγοναιµίας µείωσε την παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ σε άτοµα µε 

διαβήτη τύπου 2 και η διαγονιδιακή υπερέκφραση της φωσφοενολοπυροσταφυλικής 

καρβοξυκινάση (PEPCK) στο ήπαρ ποντικών προκάλεσε µια κατάσταση της µη 

ανοχής της γλυκόζης, αλλά όχι τον τύπο 2 διαβήτη. Αυτό υποδηλώνει ότι η 

πλεονάζουσα παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ συνέβαλε στην ανάπτυξη της µη 

ανοχής στη γλυκόζης, αλλά δεν ήταν υπεύθυνη µόνο για την εµφάνιση του διαβήτη 

τύπου 2. Ο δεύτερος παράγοντας µπορεί να είναι η χρόνια αύξηση ελεύθερων 

λιπαρών οξέων στο πλάσµα σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 2. Αυξηµένη ηπατική  

οξείδωση λιπαρού οξέος παρέχει συν-παράγοντες (ΑΤΡ, ακετυλ-CοΑ, NADH) 

αναγκαία για µια δραστική γλυκονεογένεση. H αναστολή της ηπατικής οξείδωσης 

των λιπαρών οξέων σε διαβητικούς τύπου 2 προκάλεσε µια µείωση της ηπατικής 

παραγωγής γλυκόζης. Τέλος, η γλυκονεογένεση είναι πολύ λιγότερο ευαίσθητη στην 

δράση της ινσουλίνης από η γλυκογονόλυση, η παρουσία της υπερδραστήριας 

γλυκονεογένεσης σε  διαβητικούς τύπου 2 θα µπορούσε να εξηγήσει την αντίσταση 

στην ινσουλίνη του ήπατος. Κατά τη διάρκεια της µετα-απορροφητικής ή µετά από 

του στόµατος χορήγηση γλυκόζης (µεταγευµατικά), η ηπατική παραγωγή γλυκόζης 

δεν µειώνεται σε τύπου 2 διαβητικούς, σε αντίθεση µε ό, τι συµβαίνει σε µη-

διαβητικά άτοµα. Όπως εντερική απορρόφηση της γλυκόζης και η  αξιοποίηση 

περιφερικής γλυκόζης (λόγω της υπεργλυκαιµίας) των ατόµων µε διαβήτη τύπου 2 

είναι αµετάβλητα σε σύγκριση µε τα µη-διαβητικά άτοµα, η αποτυχία να 

αναστέλλουν την παραγωγή γλυκόζης είναι υπεύθυνη για µεταπορροφητική 

υπεργλυκαιµία.  

   ∆ιάφοροι παράγοντες µπορούν να συµβάλουν σε αυτή την αποτυχία σε άτοµα µε 

διαβήτη τύπου 2: 

● η ανικανότητα να αναστέλλουν την έκκριση γλυκαγόνης και την απελευθέρωση 

ελεύθερων λιπαρών οξέων από λιπώδη ιστό και την εξαφάνιση της πρώτης φάσης της 

έκκρισης της ινσουλίνης 

● η απουσία αναστολής της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης σε απάντηση στην 

υπεργλυκαιµία. 
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   Όπως η εντερική απορρόφηση της γλυκόζης και η τη χρήση της περιφερικής 

γλυκόζης µετά από φορτίο γλυκόζης από του στόµατος είναι παρόµοιες σε 

διαβητικούς τύπου 2 (λόγω της υπεργλυκαιµίας) και σε µη-διαβητικούς, η απουσία 

της καταστολής της ηπατικής γλυκόζης είναι υπεύθυνη για την µεταγευµατική 

υπεργλυκαιµία. ∆ιάφοροι παράγοντες θα µπορούσαν να συµβάλουν σε αυτό 

φαινόµενο: 

● η µη καταστολή της έκκρισης της γλυκαγόνης, η έλλειψη ευαισθησίας 

της λιπόλυσης στην ινσουλίνη και η καθυστερηµένη έκκριση της ινσουλίνης 

● απουσία καταστολής της ηπατικής γλυκόζης σε απάντηση στην υπεργλυκαιµία σε 

ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2. 

 [22, 31] 

 

1.5 Κλινικές µορφές Σακχαρώδη ∆ιαβήτη  

  

    Η σύγχρονη ταξινόµηση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη -όπως φαίνεται και στον πίνακα 

1.1- προτάθηκε από την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρία (ADA) και από τον 

Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (WHO), έχει υιοθετηθεί διεθνώς και βασίζεται στην 

αιτιολογία του διαβήτη σε σχέση µε την παλιά που είχε σαν κριτήριο τη θεραπεία.  Οι 

παλιές κατηγορίες του ινσουλινοεξαρτώµενου (IDDM) και µη ινσουλινοεξαρτώµενου 

(NIDDM) σακχαρώδη διαβήτη αντικαταστάθηκαν από τους όρους διαβήτης τύπου 1 

και τύπου 2 αντίστοιχα (πίνακας 1.1) 

    

 

Πίνακας 1.1 : Ταξινόµηση Σ∆ από ADA και WHO (1997-1998) 
Τύπου 1 
Καταστροφή των β- κυττάρων των νησιδίων του παγκρέατος, που συνεπάγεται πλήρη 
έλλειψη ινσουλίνης 

A. Ανοσολογικής αιτιολογίας 
B. Ιδιοπαθής 

Τύπου 2 
Περιλαµβάνει όλο το φάσµα συνδυασµών από την κατ’ εξοχήν αντίσταση στην ινσουλίνη µε 
σχετική ένδεια ινσουλίνης µέχρι την κατ’ εξοχήν διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης µε 
µικρότερη ινσουλινοαντίσταση. 
Άλλοι ειδικοί τύποι  
Γενετικά ελλείµµατα λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέατος 
Γενετικά ελλείµµατα δράσης ινσουλίνης 
Νοσήµατα της εξωκρινούς µοίρας του παγκρέατος 
Νόσοι ενδοκρινών αδένων 
Φαρµακευτικά ή χηµικά αίτια 
Λοιµώξεις 
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Σπάνιες µορφές διαβήτη ανοσολογικής αιτιολογίας 
Άλλα γενετικά σύνδροµα που σχετίζονται ενίοτε µε διαβήτη 
Σακχαρώδης ∆ιαβήτης κύησης (συµπεριλαµβάνεται η διαταραχή ανοχής στη γλυκόζη στη 
διάρκεια της κύησης) 
 

[2] (Οι ειδικοί τύποι διαβήτη αναλύονται στο Παράρτηµα 1) 

  

     Αναλυτικά, ο Σ∆ τύπου 1 ορίζεται ως το µεταβολικό σύνδροµο το οποίο 

χαρακτηρίζεται από αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος µε 

αποτέλεσµα την πλήρη έλλειψη ή την ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης. Περίπου το 90% 

των β-κυττάρων υπολογίζεται ότι έχει ήδη απολεσθεί όταν εκδηλωθεί η νόσος και 

συνεχίζεται µέχρι την πλήρη καταστροφή των β-κυττάρων µε ρυθµό που ποικίλει 

ατοµικά. Κατά κανόνα σε άτοµα νεαρής ηλικίας ο ρυθµός καταστροφής των β-

κυττάρων είναι ταχύς, ενώ σε άλλα είναι βραδύτερος. Παρόλα αυτά όλοι οι ασθενείς 

µε διαβήτη τύπου 1 θα χρειασθούν ινσουλίνη.  

      Αλληλεπίδραση γενετικών (γονίδια που βρίσκονται σε διαφορετικές θέσεις) και 

περιβαλλοντικών παραγόντων (λοιµώξεις, χηµικές τοξίνες τροφών, έκθεση στη 

βρεφική ηλικία στο γάλα αγελάδας) θεωρείται η αιτία της αυτοάνοσης καταστροφής 

των β-κυττάρων.  

     Ο ιδιοπαθής σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 παρατηρείται κυρίως σε άτοµα 

Ασιατικής ή Αφρικανικής καταγωγής και παρουσιάζει σαφή κληρονοµικότητα. Σε 

αυτή τη µορφή διαβήτη εµπίπτουν µερικές µορφές του διαβήτη τύπου 1 χωρίς σαφή 

αιτιολογία. 

    Όπως στο Σ∆ τύπου 1 έτσι και στον  Σ∆ τύπου 2 η παθογένεια αυτού του τύπου 

διαβήτη χαρακτηρίζεται από ισχυρή κληρονοµική προδιάθεση (χωρίς να είναι γνωστά 

τα υπεύθυνα γονίδια) και στους περιβαλλοντικούς παράγοντες (κυρίως η παχυσαρκία 

και η έλλειψη σωµατικής άσκησης.)  

(Παράρτηµα 4 Σύγκριση των δύο συνήθων Τύπων του Σ∆  ) 

    Οι ειδικοί τύποι διαβήτη περιγράφονται στο παράρτηµα 1. Οι πιο συνηθισµένοι 

από αυτούς τους τύπους οφείλεται στη χορήγηση ορισµένων φαρµάκων και ο 

διαβήτης που συνοδεύει διάφορες ενδικρινοπάθειες. Ο διαβήτης υποχωρεί µε την 

θεραπεία της υποκείµενης νόσου. 

    Ως σακχαρώδης διαβήτης κύησης ορίζεται ως η διάγνωση ή η διαπίστωση 

οποιουδήποτε βαθµού διαταραχής στην ανοχή της γλυκόζης που παρουσιάζεται για 

πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Ο διαβήτης κύησης χαρακτηρίζεται 
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κυρίως από αντίσταση στην ινσουλίνη και σε µικρότερο βαθµό από διαταραχή 

έκκρισης ινσουλίνης. 

  Ο διαβήτης κύησης πλήττει το 2-6% του συνόλου των κυήσεων στην Ευρώπη.    

Εµφανίζεται συνήθως κατά το 2ο και 3ο τρίµηνο της, όπως φαίνεται και στο σχήµα 

παρακάτω. 

     Μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη αυτού του τύπου διαβήτη έχουν οι γυναίκες 

που έχουν συγγενείς 1ου βαθµού µε διαβήτη τύπου 2 και εγκυµονούσες ηλικίας άνω 

των 30 ετών µε παχυσαρκία. Ο διαβήτης της κυήσεως εξαφανίζεται µετά τον τοκετό. 

Πάραυτα , υπάρχει 30% πιθανότητα τα επόµενα 5-10 χρόνια οι γυναίκες αυτές να 

εµφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Οι επιπτώσεις του διαβήτη της κυήσεως 

επηρεάζει τόσο τη µητέρα όσο και το έµβρυο.  

      Τα κριτήρια για τη διάγνωση διαβήτη κυήσεως του Παγκόσµιου Οργανισµού 

Υγείας (WHO) αναφέρονται στον πίνακα 1.2 παρακάτω.  

 

Πίνακας 1.2 ∆οκιµασία φόρτισης µε 75 gr γλυκόζης από του στόµατος για τη διάγνωση 

του διαβήτη της κυήσεως* 

Χρόνοι εξέτασης των τιµών της γλυκόζης Τιµές γλυκόζης πλάσµατος 

Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας (ώρα 0) 99 mg / dl 

2 ώρες µετά τη χορήγηση γλυκόζης 140 mg / dl 

* ∆ιάγνωση του διαβήτη κυήσεως όπως προτείνεται από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας 

(WHO) [2] 

     

   Στόχος τόσο σε εγκύους µε προυπάρχον διαβήτη όσο και σε εγκύους που 

εµφάνισαν διαβήτη στην διάρκεια της εγκυµοσύνης είναι η επίτευξη και διατήρηση 

της ευγλυκαιµίας στη διάρκεια της εγκυµοσύνης και η σωστή θρέψη της εγκύου και 

του εµβρύου µέσω της διατροφής. 
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Εικόνα 6. Οι ανάγκες σε ινσουλίνη σε σχέση µε την παραγωγή σε φυσιολογική εγκυµοσύνη και σε 
εγκυµοσύνη µε διαβήτη κύησης. 
Πηγή: Gestational Diabetes BASICS (c) 2010 International Diabetes Center at Park Nicollet [34]  
 

   Προυπάρχον ∆ιαβήτης 

   Η ρύθµιση του διαβήτη θα πρέπει να ξεκινήσει από την περίοδο σύλληψης. Το 

µόνο αντιδιαβητικό φάρµακο που επιτρέπεται είναι η ινσουλίνη.  

 

Πίνακας 1.3 Στόχοι της γλυκαιµικής ρύθµισης στην εγκυµοσύνη 

 Προυπάρχον διαβήτης ∆ιαβήτης κύησης 

Νηστεία 60-90 mg/dl 90 mg/dl 

Προ των γευµάτων 60-105 mg/dl  

1 ώρα µετά το γεύµα 100-120 mg/dl 140 mg/dl 

2 ώρες µετά το γεύµα 90-120 mg/dl 120 mg/dl 

2-6 ώρες µετά το γεύµα 60-120 mg/dl  

Οι φυσιολογικές τιµές του σακχάρου στη διάρκεια της εγκυµοσύνης είναι : σάκχαρο νηστείας 

60-90mg/dl και 1-2 ώρες µετά τα γεύµατα 120mg/dl [2] 

 

 

  Μετά την εγκυµοσύνη επιβάλλεται να γίνει δοκιµασία ανοχής γλυκόζης ώστε να 

διαπιστωθεί αν υπάρχει διαβήτης, ευγλυκαιµία ή παθολογική ανοχή στη γλυκόζη. Σε 

περιπτώσεις µε διαβήτη της κύησης είναι 10-40% συχνότερη η καισαρική τοµή µε 

σηµαντικότερη αιτία τη µακροσωµία του εµβρύου. Όσον αφορά το έµβρυο η 

περιγεννητική νοσηρότητα είναι 2-3 φορές µεγαλύτερη σε σχέση µε φυσιολογικές 

γυναίκες κυρίως λόγω της µακροσωµίας του εµβρύου η οποία αποτελεί την πιο 

συνηθισµένη διαταραχή του εµβρύου (20%). Εξαιρετικά αυξηµένος είναι ο κίνδυνος 



 

 - 21 -

να αναπτύξει το παιδί παχυσαρκία και διαβήτη τύπου 2 κατά την εφηβική και ενήλικο 

ζωή.  

[2, 34] 

 

 

 1.6  Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

 

   Μεταξύ ατόµων µε διαβήτη τύπου 2 οι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της 

νόσου χωρίζονται σε γενετικά αίτια και στον τρόπο ζωής. Οι παρακάτω παράγοντες 

κινδύνου µπορούν να παίξουν καθοριστικό ρόλο στην πρόληψη της νόσου. 

 

   Οι παράγοντες κινδύνου περιλαµβάνουν :  

 

Μικρό για την ηλικία κύησης (SGA 

   Τόσο η εµβρυική υποθρεψία όσο και το µικρό για την ηλικία κύησης (SGA) έχουν 

αναγνωριστεί µεταξύ νέων και ενηλίκων ως παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης του 

διαβήτη τύπου 2 ,µάλιστα σηµαντικής αιτιολογίας παράγοντας είναι το χαµηλό βάρος 

γέννησης (LBW) >2,5 κιλά. 

   Επιπλέον, έχει βρεθεί να είναι υψηλότερος ο κίνδυνος ανάπτυξης αντίσταση στην 

ινσουλίνη σε Αφρικο- Αµερικάνους απ’ότι τα παιδιά λευκής φυλής µε LBW γεγονός 

που υποδηλώνει ότι  ανάλογα µε την εθνικότητα διαφοροποιούνται και οι συνέπειες 

του LBW. Σε µία έρευνα που έγινε σε µεγάλο πληθυσµό βρέθηκε το βάρος γέννησης 

να συνδέεται αντιστρόφως µε τον κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη κύησης. 

   Σύµφωνα µε το «thrifty phenotype» ο συνδυασµός εµβρυικής υποθρεψίας και 

αργότερα στη ζωή ένα επιβαρυµένο διατροφικά περιβάλλον µπορεί να αποκαλύψει 

ορισµένες εµβρυικά προγραµµατισµένες προδιαθέσεις όπως σπλαχνική παχυσαρκία, 

µειωµένη ανάπτυξη β-κυττάρων παγκρέατος, µειωµένη έκκριση απάντησης 

ινσουλίνης και λειτουργίας υποδοχέων ινσουλίνης, τη δραστηριότητα του άξονα 

υποθαλάµου- υπόφυσης-επινεφριδίων που µπορούν να αυξήσουν την ευαισθησία 

στην ινσουλινοαντίσταση και ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2. [4] 

 

Μεγάλο για την ηλικία κύησης (LGA) 

   O αριθµός των παχύσαρκων γυναικών σε αναπαραγωγική ηλικία επηρεάζει 

αντίστοιχα τον αριθµό των νεογνών µε LGA >4 κιλά. Πολλές έρευνες δείχνουν 
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συσχέτιση των γεννήσεων µε LGA µε την αύξηση του κινδύνου για διαβήτη τύπου 2 

στην ενήλικη ζωή. Ο διαβήτης κύησης είναι παράγοντας κινδύνου για γεννήσεις µε 

LGA που σηµαίνει το LGA µπορεί να λειτουργεί ως επιπλέον µεταβλητή στη σχέση 

µητρικής υπεργλυκαιµίας και στον διαβήτη τύπου 2 στους απογόνους.  [4] 

 

∆ιαβήτης κύησης (GDM) 

   Η επίπτωση του διαβήτη κύησης έχει αυξήσει την επίπτωση του παιδιατρικού 

διαβήτη τύπου 2. Ο διαβήτης κύησης αποτελεί παράγοντα κινδύνου για γέννηση 

παιδιών µε LGA , για υπέρβαρα παιδιά, για διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη και για 

διαβήτη τύπου 2 µεταξύ των απογόνων. Έρευνες δείχνουν ότι η εµφάνιση διαβήτη 

κύησης είναι πιο συχνός σε µερικές φυλές/ εθνικότητες Μία πρόσφατη συστηµατική 

ανασκόπηση έδειξε ότι οι υπέρβαρες γυναίκες είχαν δύο φορές και οι παχύσαρκες 

τρεις φορές περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν διαβήτη κύησης σε σύγκριση 

µε τις φυσιολογικού βάρους γυναίκες.  

   Ο διαβήτης κύησης έχει και µακροχρόνιες επιπτώσεις καθώς γυναίκες µε 

προηγούµενο διαβήτη κύησης είναι πιο πιθανό να είναι παχύσαρκες, να έχουν 

αντίσταση στην ινσουλίνη και µεταβολικό σύνδροµο, αυτό υποδεικνύει πως ο 

διαβήτης κύησης παρουσιάζει αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου 

(παράρτηµα 6). 

[4, 34] 

Εικόνα 7 
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Θηλασµός 

Έρευνες που έχουνε γίνει ανέφεραν ότι ο θηλασµός σχετιζόταν µε την προστασία 

ενάντια στη µεταγενέστερη ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2. [4] 

 

Παχυσαρκία 

    Η παχυσαρκία αποτελεί πολύ σηµαντικό τροποποιήσιµο παράγοντα κινδύνου για 

την ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2 αλλά και για καρδιαγγειακή νόσο, ειδικά η κοιλιακή 

παχυσαρκία. Το 90% των ασθενών µε διαβήτη τύπου 2 είναι υπέρβαροι (∆ΜΣ>27) ή 

παχύσαρκοι (∆ΜΣ>30). Ορισµένες µελέτες έχουν αναφέρει ότι η απώλεια βάρους 

µπορεί να αποτρέψει ή να καθυστερήσει την εµφάνιση διαβήτη σε παχύσαρκα άτοµα. 

Η περίσσεια λιπώδους ιστού απελευθερώνει περίσσεια λιπαρών οξέων και µια 

ποικιλία από αδιποκίνες  που προκαλούν µεταβολικούς παράγοντες κινδύνου οι 

οποίοι προδιαθέτουν για ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακά νοσήµατα. 

Επίσης η παχυσαρκία συνδέεται µε την υπερινσουλιναιµία, τη διαβητική 

δυσλιπιδαιµία, την υπέρταση, τη λευκωµατουρία, και µε  προφλεγµονώδεις  και 

προθροµβωτικές κλινικές καταστάσεις. [35] 

 

Μεταβολικό Σύνδροµο ΜΣ  

   Το αυξηµένο επίπεδο της γλυκόζης είναι ένα στοιχείο του ορισµού του 

µεταβολικού συνδρόµου. Άλλα είναι η κοιλιακή παχυσαρκία, η αυξηµένη αρτηριακή 

πίεση, τα αυξηµένα τριγλυκερίδια, και η µειωµένη λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας 

(HDL) που ) αντανακλούν υποκείµενη αντίσταση στην ινσουλίνη. Το µεταβολικό 

σύνδροµο και η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι παράγοντες στην ανάπτυξη του 

τύπου 2 διαβήτη και καρδιαγγειακών παθήσεων (CVD). [33, 11] 

 

(παράρτηµα 5: ∆ιαγνωστικά κριτήρια Μεταβολικού Συνδρόµου) 
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Εικόνα 8. Μεταβολικά µονοπάτια που υποβόσκουν στον Προδιαβήτη και το Μεταβολικό Σύνδροµο. 

 Προδιαβήτης. Τα περισσότερα άτοµα και µε τις δύο καταστάσεις είναι παχύσαρκοι. Μια αύξηση στον 

λιπώδη ιστό οδηγεί σε αυξήσεις των κυκλοφορούντων ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA) και άλλα 

"αδιποκίνες". Το τελευταίο φαίνεται να αποτελεί τη βάση και σε προφλεγµονώδη κατάσταση και σε 

προθροµβωτική κατάσταση. Μία αύξηση στα FFA προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη (IR) στους µύες, η 

οποία συµβάλλει σε µία αύξηση των επιπέδων γλυκόζης πλάσµατος. Σε µακροπρόθεσµη βάση, τα υψηλά 

FFA µπορούν να βλάψουν τη λειτουργία των β-κυττάρων, µέσω της "λιποτοξικότητα" κι αυτό θα 

προωθήσει µία υψηλότερη συγκέντρωση γλυκόζης. Τα αυξηµένα FFA συµβάλλουν πιθανώς στην αύξηση 

ηπατικής παραγωγής γλυκόζης (HGO) και επιδείνωση της υπεργλυκαιµίας, αλλά επιπλέον, υψηλά FFA 

κρύβουν µία αύξηση στα τριγλυκερίδια πλάσµατος (TG), τα οποία µε τη σειρά τους µειώνουν την HDL 

χοληστερόλη. Η παχυσαρκία συνδέεται µε µια αύξηση στην πίεση του αίµατος (ΒΡ), αν και οι µηχανισµοί 

για αυτή την επίδραση δεν είναι καλά κατανοητοί. Μια προφλεγµονώδη κατάσταση πιθανό να 

προδιαθέτει σε προδιαβήτη µε την ενίσχυση της IR. Πολλοί ερευνητές πιστεύουν επίσης ότι 
προφλεγµονώδη κατάσταση προδιαθέτει για καρδιαγγειακά νοσήµατα, όπως κάνει και µία 

προθροµβωτική κατάσταση. Παρά το γεγονός ότι η παχυσαρκία προδιαθέτει σε και για προ-διαβήτη και 

για µεταβολικό σύνδροµο, διάφορες εντοπισµένες ανωµαλίες σε συγκεκριµένα όργανα ή ιστούς πιθανόν 

συµβάλουν, επίσης.[36] 

  

Προδιαβήτης 

Ο προδιαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη τύπου 2  3 - 

έως 10 φορές, ανάλογα µε την παρουσία των άλλων παραγόντων κινδύνου (όπως 

αναλύθηκε πιο πάνω).  
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 Καρδιαγγειακή νόσος (CVD) 

Η καρδιαγγειακή νόσος είναι η κύρια αιτία νοσηρότητας και θνησιµότητας σε 

ασθενείς µε διαβήτη. Επιδηµιολογικές µελέτες έδειξαν ότι αυξηµένα επίπεδα 

της HbA1c σχετίστηκαν µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας αρτηριακής 

νόσου, εγκεφαλικό επεισόδιο και περιφερική αρτηριακή νόσο, ακόµη µετά τη 

ρύθµιση για παραδοσιακούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. [35] 

 

Αρτηριακή υπέρταση 

   Η υπέρταση είναι µια συνηθισµένη  συννοσηρότητα του διαβήτη και ένας 

σηµαντικός παράγοντας κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. Αυστηρός έλεγχος της 

αρτηριακής πίεσης (144/82 mm Hg) συσχετίστηκε µε σηµαντική µείωση 

στα τελικά σηµεία που σχετίζονται µε το διαβήτη δηλαδή µικροαγγειακή νόσο και 

εγκεφαλικό επεισόδιο. [12] 

 

Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOs) 

Πολλές γυναίκες µε PCOS έχουν αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης. Αυτό 

σηµαίνει ότι χρειάζονται µεγαλύτερες από τις κανονικές ποσότητες ινσουλίνης για να 

διατηρήσουν σε φυσιολογικά επίπεδα το σάκχαρο στο αίµα. Αυτές οι γυναίκες 

βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο για διαβήτη και καρδιακές παθήσεις. 

 

Άτοµα µη λευκής φυλής   

  Ο κίνδυνος εµφάνισης διαβήτη τύπου 2 είναι πιο συχνός σε ιθαγενείς Αµερικάνους, 

σε Αφροαµερικανούς , σε Λατίνους, σε Ασιατικοαµερικανούς, σε εγγενείς κατοίκους 

της Χαβάης και των άλλων Νησιών του Ειρηνικού καθώς και της ηλικίας του 

πληθυσµού. (ΑDA) 

 

 Οικογενειακό ιστορικό  

    Η παθογένεια αυτού του τύπου διαβήτη χαρακτηρίζεται από ισχυρή κληρονοµική 

προδιάθεση χωρίς να είναι γνωστά τα υπεύθυνα γονίδια. Όταν ο ένας γονέας έχει 

διαβήτη τύπου 2, η πιθανότητα να αναπτύξουν τα τέκνα αυτού του τύπου διαβήτη 

στην ενήλικο ζωή τους είναι 25% ενώ η προσβολή από τη νόσο των µονοωογενών 

διδύµων είναι της τάξης του 90-100%. Επιπλέον όταν διαβήτη τύπου 2 έχουν και οι 

δύο γονείς η πιθανότητα αυτή είναι 60-70%. [2] 
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Λήψη  αντιψυχωσικών φαρµάκων  

 [28, 2] 

 

Πίνακας 1.4 

Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

 Βάρος γέννησης παιδιού  >4kg ή <2,5kg 

 ∆ιαβήτης κύησης 

 Παχυσαρκία (BMI>25) 

 Μεταβολικό σύνδροµο 

 Προδιαβήτης 

 Καρδιαγγειακή νόσος 

 Αρτηριακή υπέρταση 

 Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών 

 Λήψη αντιψυχωσικών φαρµάκων 

 Άτοµα µη λευκής φυλής 

 Οικογενειακό ιστορικό  

 

[28] 

 

 
Εικόνα 9. Συσχέτιση παραγόντων κινδύνου για  τον προδιαβήτη και τον διαβήτη τύπου 2. [4] 

Εθνικότητα 

 
Υπέρβαρο  

 
Αντίσταση στην 

ινσουλίνη 

↓ λειτουργία β-
κυττάρων του 
παγκρέατος 

 
Γονίδια 

Εµβρυϊκό 
περιβάλλον 

Μητρική 
υπεργλυκαιµία

Μητρική ή 
εµβρυική 
δυσθρεψία  

Υπερτροφία 
και βρεφική 
διατροφή 

(Αλλαγές στην 
εµβρυική 

ανάπτυξη και το 
µεταβολισµό) 

Έλλειψη 
σωµατικής 
άσκησης 

Προδιαβήτης 

(αντιστάθµιση των β-
κυττάρων) 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
Τύπου 2 

(ανεπάρκεια των 
β-κυττάρων) 

Εφηβεία  
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1.7 Προσυµπτωµατικός έλεγχος -Κριτήρια και µέθοδοι διάγνωσης του 

Προδιαβήτη και του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

    

   Λαµβάνοντας υπόψη ότι το 50% περίπου των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2  είναι 

ασυµπτωµατικοί κατά τη στιγµή της διάγνωσης και λαµβάνοντας υπόψη τους  

περισσότερους παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται µε το διαβήτη όπως 

παχυσαρκία, µεταβολικό σύνδροµο κ.α. κάνει αναγκαίο τον προσυµπτωµατικό 

έλεγχο. 

   Ο προσυµπτωµατικός έλεγχος θα πρέπει να ξεκινάει στην ηλικία των 45 ετών και 

να επαναλαµβάνεται κάθε 3 χρόνια εφόσον τα αποτελέσµατα είναι φυσιολογικά. Εάν 

κάποιος έχει ∆ΜΣ µεγαλύτερο ή ίσο του 25 kg/m2 (BMI≥25kg/m2) και τουλάχιστον 

ένα παράγοντα κινδύνου για διαβήτη όπως αυτοί παρατίθενται στον πίνακα  

συστήνεται να ξεκινήσει τον έλεγχο σε µικρότερη ηλικία.  

 

Πίνακας 1.5  

Κριτήρια για τον προσυµπτωµατικό έλεγχο για Προδιαβήτη σε 

ασυµπτωµατικούς ενηλίκους 

• Ενήλικες που είναι υπέρβαροι (δείκτης µάζας σώµατος >25 

kg/m2) και έχουν επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου: 

• Έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας 

• Παχυσαρκία 

• Συγγενείς πρώτου βαθµού µε διαβήτη 

• Μέλος µη λευκής φυλής (π.χ.,Αφροαµερικανοί, Λατίνοι) 

• Οι γυναίκες που γέννησαν παιδί βάρους > 4 kg 

ή διαγνωσµένο διαβήτη κύησης 

• Γυναίκες µε σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών 

• Υπέρταση (140/90 mmHg) 

• Υπερλιπιδαιµία 

• Ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου 

• Κλινικές καταστάσεις που σχετίζονται µε την ινσουλινοαντίσταση όπως µελανίζουσα 

ακάνθωση 

 [28] 
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Τα διαγνωστικά κριτήρια για τον Προδιαβήτη σύµφωνα µε την Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική 

Εταιρία παρατίθενται στον παρακάτω πίνακα : 

 

Πίνακας 1.6 

∆ιαγνωστικά κριτήρια για Προδιαβήτη 

Εργαστηριακές τιµές 

∆οκιµή γλυκόζης πλάσµατος νηστείας (8 ώρες νηστεία) 

Φυσιολογική µικρότερη από 100 mg/dL 

∆ιαταραχή γλυκόζης νηστείας 100-125 mg/ dL (IFG) 

∆οκιµασία ανοχής γλυκόζης (2 ώρες µετά την κατανάλωση 75-g διάλυµα γλυκόζης) 

Φυσιολογική µικρότερη από 140 mg/dL 

∆ιαταραχή ανοχής γλυκόζης 140-199 mg/dL (IGT) 

Γλυκοζυλιωµένη Αιµοσφαιρίνη (HbA1c) 

Φυσιολογική  5% 

ΜΗ φυσιολογική  5.7%-6.4% 

 

[28] 

 

 

 Τα  διαγνωστικά κριτήρια για τον διαβήτη τύπου 2 σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο 

Οργανισµό Υγείας.  

 Επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος νηστείας (νηστεία για τουλάχιστον 8 ώρες) 

µεγαλύτερα ή ίσα από 126 mg/dL  

 Επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος (ανεξάρτητα από την ώρα του προηγούµενου 

γεύµατος) µεγαλύτερα από 200 mg/dL 

 Επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος µεγαλύτερα ή ίσα από 200 mg/dL  2 ώρες µετά 

τη χορήγηση µε 75gr γλυκόζης  

 Όταν η HbA 1c είναι µεγαλύτερη του 6,5% 

 

   Αν ο ασθενής εµφανίζει τα κλασσικά συµπτώµατα του διαβήτη, όπως πολυουρία, 

πολυδιψία, ανεξήγητη απώλεια βάρους, διαταραχές της όρασης και λήθαργο ένα και 

µόνο κριτήριο αρκεί για τη διάγνωση της νόσου. Σε περίπτωση ασυµπτωµατικού 

ασθενούς απαιτούνται δύο κριτήρια σε δύο διαφορετικές µετρήσεις. Η καµπύλη 

σακχάρου σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας θεωρείται ως η πιο έγκυρη 

και αξιόπιστη µέθοδος διάγνωσης τόσο προδιαβήτη όσο και διαβήτη τύπου 2. 
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Πίνακας 1.7 

Κριτήρια για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη και της παθολογικής ανοχής στη 

γλυκόζη 

Γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας 

<110 mg/dL Φυσιολογική  

Γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας 

≥110 και <126 mg/dL ∆ιαταραγµένη γλυκόζη 

νηστείας (IFG) 

Γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας 

≥126 mg/dL Σακχαρώδης διαβήτης 

Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες 

µετά 75gr γλυκόζης 

<140 mg/dL Φυσιολογική ανοχή στη 

γλυκόζη  

Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες 

µετά 75gr γλυκόζης 

≥140 και <200 mg/dL ∆ιαταραγµένη ανοχή στη 

γλυκόζη (IGT) 

Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες 

µετά 75gr γλυκόζης 

≥200 mg/dL Σακχαρώδης διαβήτης 

ΗbA1c  >6,5 % Σακχαρώδης διαβήτης 

  

  [28, 2]
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2ο  ΚΕΦΑΛΑΙΟ :  

Πρωτογενής πρόληψη του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2  
 

2.1 Θεραπευτική παρέµβαση προδιαβήτη  

 

Η θεραπευτική αντιµετώπιση του προδιαβήτη αποτελεί την πρωτογενή πρόληψη που 

έχει ως στόχο την αντιµετώπιση όλων των διαταραχών και καρδιοµεταβολικών 

παραγόντων κινδύνου µε σκοπό την καθυστέρηση εκδήλωσης της νόσου ή ακόµη και 

αποτροπή της, και περιέχεται σε δύο ζώνες. Η πρώτη ζώνη αντιµετώπισης 

περιλαµβάνει την υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση καθώς βελτιώνει τη γλυκαιµία και 

µειώνει τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. Όσο προχωράει η εξέλιξη του 

προδιαβήτη µπαίνει σε εφαρµογή και η δεύτερη ζώνη αντιµετώπισης που 

περιλαµβάνει τη φαρµακευτική παρέµβαση ώστε να αντιµετωπιστεί η υπεργλυκαιµία 

και άλλοι παράγοντες κινδύνου. 

  

2.1.1 Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση (πρώτη ζώνη) 

 

   Η υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση αποτελεί το πιο σηµαντικό κοµµάτι στα άτοµα µε 

προδιαβήτη και θα πρέπει να ακολουθούν την πλήρη εφαρµογή της κι αυτό διότι 

µπορούν να επιτύχουν καθυστέρηση στην εξέλιξη του προδιαβήτη σε διαβήτη, να 

µειώσει τις επιπλοκές µικρο- και µακροαγγειακά και πολύ σηµαντικό επίσης είναι η 

αντιµετώπιση παραγόντων κινδύνου όπως  παχυσαρκία, αρτηριακή υπέρταση, 

καρδιαγγειακή νόσος και µεταβολικό σύνδροµο. 

   Σύµφωνα µε τα ευρήµατα του προγράµµατος πρόληψης του διαβήτη [5] η 

φιλανδική ερευνητική οµάδα παρακολούθησε 522 άτοµα υπέρβαρα µε παθολογική 

ανοχή στη γλυκόζη (IGT) για διάστηµα 3,2 χρόνια που έλαβαν εξατοµικευµένες 

συµβουλές µε στόχο την απώλεια βάρους, την αύξηση σωµατικής δραστηριότητας 

και τροποποίηση της διατροφικής συµπεριφοράς. Τα αποτελέσµατα έδειξαν µείωση 

κατά 58% αθροιστικά στην οµάδα παρέµβασης στην επίπτωση του διαβήτη σε σχέση 

µε την οµάδα ελέγχου. 
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    Το πρόγραµµα πρόληψης του διαβήτη στην Αµερική [7/11] παρακολούθησε 3.234 

άτοµα υψηλού κινδύνου (µε την ίδια διαταραχή στη γλυκόζη -IGT- όπως τα άτοµα 

της φιλανδικής µελέτης.) για διάστηµα διάρκειας 2,8 χρόνια κατά µέσο όρο. 

Συνέκρινε τρεις οµάδες παρέµβασης, την οµάδα υγιεινοδιαιτητικής παρέµβασης, την 

οµάδα που έλαβε µετφορµίνη, µία µικρή οµάδα που έλαβε τρογλιταζόνη και µια 

οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο (placebo). Παρατηρήθηκε µείωση 31% της 

επίπτωσης του διαβήτη στην οµάδα της µετφορµίνης και 58% στην οµάδα 

υγιεινοδιαιτητικής παρέµβασης (διατροφή και σωµατική δραστηριότητα) που είχε ως 

αποτέλεσµα σε απώλεια βάρους 5% έως 10%. 

 

   Τα άτοµα που βρίσκονται στο στάδιο του προδιαβήτη σύµφωνα µε τα ευρήµατα του 

προγράµµατος πρόληψης του διαβήτη (DPP) και της Αµερικάνικης ∆ιαβητολογικής 

Εταιρείας (ADA) είναι αναγκαίο να υιοθετήσουν µέτρα αλλαγής τρόπου ζωής 

συµπεριλαµβανοµένης της διατροφής και της σωµατικής άσκησης, µπορεί να 

οδηγήσει σε µείωση κατά περίπου 50% στη συχνότητα εµφάνισης του διαβήτη. Αυτό 

µπορεί να επιτευχθεί µέσα από εξατοµικευµένες αλλαγές, ανεξάρτητα από την ηλικία, 

οι οποίες θα ακολουθούνται ως σύνολο και όχι µεµονωµένα . Αναλυτικά : 

 Μείωση τουλάχιστον 5-10% το σωµατικό βάρος τους ( 7% σύµφωνα µε 

την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρία ). 

Έστω και µέτρια απώλεια βάρους οδηγεί σε µείωση του σωµατικού λίπους, της 

γλυκαιµίας, της LDL χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων και της αρτηριακής πίεσης. 

Σύµφωνα µε το φιλανδικό πρόγραµµα πρόληψης του διαβήτη (FDPP) τα οφέλη αυτά 

διατηρούνται και µετά το τέλος της παρέµβασης. 

 Μέτριας έντασης (στο 50-70% της µέγιστης καρδιακής συχνότητας) 

σωµατική άσκηση 30 έως 60 λεπτά, τουλάχιστον 5 φορές τη βδοµάδα. 

(τουλάχιστον 150 λεπτά/εβδοµάδα). Η άσκηση, εκτός από την τροποποίηση της 

διατροφής και φαρµακευτικής αγωγής, έχει προταθεί ως ένα από τα τρία βασικά 

συστατικά της διαβητικής θεραπείας.  Λαµβάνοντας υπόψη τις διαθέσιµες 

εκθέσεις, υπάρχουν σαφή και ισχυρά αποδεικτικά στοιχεία ότι η σωµατική 

άσκηση µπορεί να αποτρέψει ή να καθυστερήσει την εξέλιξη της του διαβήτη 

τύπου 2 σε άτοµα µε διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη (ΙGT).(Τα οφέλη της 

άσκησης αναλύονται παρακάτω.) 

 Μειωµένη διαιτητική πρόσληψη των θερµίδων για την απώλεια βάρους 

που επιτυγχάνεται µε έµφαση στον περιορισµό της πρόσληψης λίπους. Πρότυπες  
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δίαιτες για απώλεια βάρους ελαττώνουν την ηµερήσια ενέργεια από 500 έως 

1.000 kcal, Τέτοιες δίαιτες θεωρούνται παρεµβάσεις χαµηλού κινδύνου και η 

περισσότερη απώλεια βάρους γίνεται σταδιακά σε διάστηµα 6 µηνών. Με 

διαφόρων µορφών στήριξης, τα οφέλη για την υγεία  και µεγάλο ποσοστό από την 

απώλειας βάρους µπορεί να διατηρηθεί. 

 Περιορισµός πρόσληψης λίπους. Το πρόγραµµα πρόληψης διαβήτη (DPP) 

είχε σαν βάση το 25% για το λίπος στο πλαίσιο απώλειας βάρους. 

 Αύξηση πρόσληψης φυτικών ινών (14 γραµµάρια ινών / 1000 kcal). Το 

50% της πρόσληψης δηµητριακών να είναι ολικής άλεσης. Μελέτες παρατήρησης 

σχεδόν οµόφωνα υποδηλώνουν ότι η υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών ή τρόφιµα 

ολικής αλέσεως πλούσια σε φυτικές ίνες έχουν συνδεθεί ανεξάρτητα µε µειωµένο 

κίνδυνο παχυσαρκίας και του διαβήτη.  

 ∆εν υπάρχει επαρκής πληροφορίες που να καταλήγουν στο συµπέρασµα 

ότι οι δίαιτες µε χαµηλό γλυκαιµικό φορτίο  µειώνουν τον κίνδυνο για διαβήτη αν 

και έχουν συνδεθεί µε τη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου, την ευαισθησία 

στην ινσουλίνη και άλλους βιοδείκτες. Παρ 'όλα αυτά, τροφές χαµηλού 

γλυκαιµικού δείκτη  που είναι πλούσιες σε φυτικές ίνες και άλλα σηµαντικά 

θρεπτικά συστατικά πρέπει να ενθαρρύνονται.  

 Μη αλκοολούχα ποτά, αναψυκτικά τύπου κόλα και χυµοί φρούτων που 

είναι εµπλουτισµένα µε απλά σάκχαρα καλό είναι να αποφεύγονται καθώς η 

συχνή κατανάλωση τους επιφέρει αύξηση βάρους (λόγω υψηλής περιεκτικότητας 

σε ενέργεια, έλλειψη αισθήµατος κορεσµού και απουσίας φυτικών ινών). 

[14, 23, 28, 3]  

 

2.1.2 Φαρµακευτική παρέµβαση (δεύτερη ζώνη) 

   

     Στόχος της φαρµακευτικής θεραπείας είναι η επαναφορά εντός φυσιολογικών 

ορίων της γλυκόζης του πλάσµατος, η µη εκδήλωση του διαβήτη τύπου 2 ή η 

καθυστέρηση της εµφάνισης του και η αποτροπή των µικροαγγειακών επιπλοκών. 

Μέχρι σήµερα καµία φαρµακολογική παρέµβαση δε µπορεί να προταθεί 

κατηγορηµατικά για την πρόληψη του διαβήτη.  

   Η µελέτη DPP έδειξε σχετική µείωση της επίπτωσης του διαβήτη τύπου 2 µε τη 

χρήση µετφορµίνης κατά 31% σε άτοµα υψηλού κινδύνου ωστόσο η αλλαγή τρόπου 
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ζωής (διατροφή, σωµατική δραστηριότητα, τροποποίηση συµπεριφοράς) αποδείχθηκε 

πιο αποτελεσµατική στην πρόληψη της νόσου [7] 

   Στη µελέτη TRIPOD γυναίκες ισπανικής καταγωγής µε διαβήτη κύησης έλαβαν 

είτε εικονικό φάρµακο είτε τρογλιταζόνη- µια TZD που έχει αποσυρθεί από την 

αγορά λόγω ανησυχιών για την ασφάλεια. Η θεραπεία µε τρογλιταζόνη συσχετίστηκε 

µε 56% σχετική µείωση στην εξέλιξη σε διαβήτη τύπου 2. [28] 

   Στην πολυκεντρική τυχαιοποιηµένη µελέτη STOP-NIDDM, παρατηρήθηκε µετά 

από 3,3 έτη  στην οµάδα των ατόµων που έλαβε ακαρβόζη µείωση κατά 25% στην 

εξέλιξη της παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη µε βάση την OGTT σε σύγκριση µε την 

οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο. Η απόλυτη µείωση του κινδύνου στην οµάδα 

που χρησιµοποίησε θεραπεία ακαρβόζης ήταν 9% . Επίσης στην ίδια µελέτη φάνηκε 

ότι η ακαρβόζη σχετίζεται µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. [8]  

   Στη µελέτη XENDOS (Xenical in the prevention of Diabetes in Obese Subjects) 

στην υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση σε παχύσαρκα άτοµα προστέθηκε ορλιστάτη η 

χρήση της οποίας οδήγησε σε µείωση 45% του κινδύνου στη µείωση εµφάνισης του 

διαβήτη µετά από 4 χρόνια. [10] 

   Μεγάλες έρευνες (ΑCT-NOW, Diabetes Prevention Program) δείχνουν πως οι 

θειαζολινεδιόνες µειώνουν την πιθανότητα εξέλιξης του προδιαβήτη σε διαβήτη. [9] 

   Ιδιαίτερα σηµαντικό ρόλο σε άτοµα µε νοσογόνο παχυσαρκία (µε ∆ΜΣ>40kg/m2) 

έχει η χρήση βαριατρικής χειρουργικής. Μετανάλυση έδειξε ίαση σε ποσοστό 75% 

των διαβητικών ασθενών τύπου 2. [28] 

   Η αρτηριακή υπέρταση (παράρτηµα 9 και 10) και η δυσλιπιδαιµία (παράρτηµα 11 

και 12) ενδέχεται να συνυπάρχουν µε τον προδιαβήτη γι ’αυτό χρειάζεται να 

αντιµετωπιστούν κι αυτές παράλληλα.  

   Από τα παραπάνω καταλήγουµε πως χρειάζεται περαιτέρω έρευνα για τα φάρµακα 

που µειώνουν την επίπτωση του διαβήτη ενώ παράλληλα θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη 

βαρύτητα στην υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση µιας και τα οφέλη της διατηρούνται για 

αρκετά µεγάλο διάστηµα µετά τη διακοπή της «θεραπείας». 
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   3ο  ΚΕΦΑΛΑΙΟ  : 

 ∆ευτερογενής Πρόληψη Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

 
  3.1 ∆ευτερογενής Πρόληψη Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

 

 Η δευτερογενής πρόληψη ξεκινάει µε την επίσηµη διάγνωση του διαβήτη τύπου 2 

που σκοπό έχει τη διαχείριση του διαβήτη για την πρόληψη επιπλοκών 

(καρδιαγγειακή νόσο, µικροαγγειακές επιπλόκες, υπογλυκαιµία, οξεία ασθένεια) 

όπως αυτές θα αναλυθούν στην τριτογενή πρόληψη. 

   Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί χαρακτηριστικό παράδειγµα χρόνιου νοσήµατος 

όπου η αντιµετώπιση του απαιτεί ιατρική παρέµβαση (φαρµακευτική αγωγή) και 

ενεργό ρόλο του ασθενούς αφού ο τρόπος ζωής επηρεάζει σηµαντικά τη νοσηρότητα 

και τη θνησιµότητα.  

   Η πρώτη στρατηγική παρέµβαση που ακολουθείται είναι η αλλαγή τρόπου ζωής 

που περιλαµβάνει έλεγχο σωµατικού βάρους, φυσική δραστηριότητα και δίαιτα µε 

την προϋπόθεση ότι η Ηb1Ac παραµένει κάτω από 7% (HbA1c<7%). 

 

3.2 Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση (Αλλαγή τρόπου ζωής) 

   

3.2.1 Έλεγχος Σωµατικού Βάρους 

Στην δευτερογενή πρόληψη του διαβήτη όπως και στην πρωτογενή συνιστάται 

µείωση τουλάχιστον 5-10% του σωµατικού βάρους των ασθενών ( 7% σύµφωνα µε 

την Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρία) ειδικά εάν συνυπάρχει παχυσαρκία καθώς 

η απώλεια βάρους θα αυξήσει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και θα επαναφέρει το 

µεταβολισµό στη φυσιολογική του λειτουργία.  

     Η πολυκεντρική, παρεµβατική µελέτη Look AHEAD (Action for Health in 

Diabetes) παρόλο που δεν έχει ολοκληρωθεί ακόµη τα µέχρι τώρα δεδοµένα δείχνουν 

πως η απώλεια βάρους που µπορεί να φτάσει το 8,6% έχει σαν αποτέλεσµα βελτίωση 

στην HbΑ1c και στα επίπεδα γλυκόζης , αυξάνει την HDL χοληστερόλη και βοηθάει 

στη ρύθµιση των τριγλυκεριδίων. 
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Φάρµακα απώλειας βάρους και Βαριατρική χειρουργική 

   Για τη µείωση του σωµατικού βάρους µπορούν να χρησιµοποιηθούν φαρµακευτικοί 

παράγοντες όπως η ορλιστάτη, η σιµπουτραµίνη και η φλουοξετίνη. Μετα-ανάλυση 

από 14 ελεγχόµενες µε εικονικό φάρµακο τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες έδειξαν 

συνολικά αποτελέσµατα µικρές αλλά σηµαντικές βελτιώσεις στο βάρος και στην τιµή 

της HbA1c.  

   Μακροπρόθεσµα οφέλη και κίνδυνοι της βαριατρικής χειρουργικής επέµβασης θα 

πρέπει να µελετηθούν περαιτέρω, αλλά µια µετα-ανάλυση από 136 µελέτες της 

βαριατρικής χειρουργικής ανέφεραν βελτίωση ή οµαλοποίηση των επιπέδων της 

γλυκόζης νηστείας σε 86% των ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη. Η συγκεκριµένη 

µέθοδος προτείνεται πιθανόν σε διαβητικούς µε ΒΜΙ≥35. 

    

3.2.2 Άσκηση  

   Η καθιστική ζωή συνδέεται γενικά µε αυξηµένο κίνδυνο παχυσαρκίας, 

δυσλιπιδαιµιών και στεφανιαίας νόσου και κατ’ επέκταση µε σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2.  

   Τα οφέλη της άσκησης είναι : 

- Ελάττωση της αντίστασης στην ινσουλίνη. 

- Βελτίωση λιπιδαιµικού προφίλ (µείωση VLDL και LDL χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων, αύξηση HDL χοληστερόλης) 

- Μείωση αρτηριακής πίεσης, εξαιρετικά σηµαντικό για τους υπερτασικούς 

διαβητικούς ασθενείς (µείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης 4-9 mmHg 

µε 30  λεπτά αεροβικής άσκησης τις περισσότερες µέρες τη βδοµάδα) 

- ∆ιατήρηση της µυϊκής µάζας άρα περιορίζεται η µείωση του µεταβολικού 

ρυθµού που παρατηρείται κατά τη διάρκεια υποθερµιδικής δίαιτας. 

- Απώλεια βάρους και µείωση ποσοστού σωµατικού λίπους όταν συνδυάζεται 

µε τη δίαιτα καθώς καταναλώνεται περισσότερη ενέργεια.  

- Βραχυπρόθεσµες τυχαιοποιηµένες µελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι η φυσική 

άσκηση που βασίζεται στην αντοχή ή / και ασκήσεις αντοχής µπορούν  να 

βελτιώσει την γλυκαιµία σε τύπου 2 διαβητικούς µε µέση µείωση στη  

γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη (Hb1c) κατά 0,6%.  

- Συµβάλλει στην πρόληψη ή καθυστέρηση στην ανάπτυξη των λοιπών 

µακροπρόθεσµων επιπλοκών του διαβήτη, όπως νευροπάθεια, 
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αµφιβληστροειδοπάθεια, και νεφροπάθεια, και µπορεί να επιβραδύνει την 

εξέλιξη των υφιστάµενων επιπλοκών. 

   Έτσι, η σωµατική άσκηση πρέπει να αποτελεί µέρος οποιασδήποτε θεραπευτικής 

στρατηγικής. 

   Τα άτοµα µε διαβήτη συνιστάται να εκτελούν τουλάχιστον 150 λεπτά / εβδοµάδα 

µέτριας έντασης αερόβια σωµατική δραστηριότητα (στο 50-70% της µέγιστης 

καρδιακής συχνότητας). (παράρτηµα 2) Αξίζει να αναφερθεί πως η αυξηµένη 

ευαισθησία στην ινσουλίνη διαρκεί 24 έως 72 ώρες µετά τη σωµατική 

δραστηριότητα, ανάλογα µε την ένταση και τη διάρκεια της. Τα άτοµα που βιώνουν 

υπερβολική µεταγευµατική αύξηση της γλυκόζης µπορούν να επωφεληθούν από την 

εκτέλεση µέτριας σωµατικής δραστηριότητας 1 έως 2 ώρες µεταγευµατικά ως 

στρατηγική για τη µείωση των αυξήσεων της γλυκόζης του αίµατος , τις 

συγκεντρώσεις των τριγλυκεριδίων και της όρεξης µεταγευµατικά . Η άσκηση 

µεταγευµατικά µπορεί να µειώσει επίσης τον κίνδυνο της υπογλυκαιµίας που 

σχετίζεται µε την άσκηση για όσους βρίσκονται σε κίνδυνο για αυτή την επιπλοκή. 

Τα ηλικιωµένα παχύσαρκα άτοµα µε διαβήτη θα µπορούσαν να ωφεληθούν από την 

αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας αφού οι ηµερήσιες ενεργειακές τους 

απαιτήσεις είναι µικρότερες σε σύγκριση µε νεότερα άτοµα παρόµοιου βάρους. 

   Επίσης θα πρέπει να προηγείται και να έπεται της κύριας άσκησης, διάρκειας 5-10 

λεπτών, ελαφρά άσκηση (περπάτηµα, ποδήλατο) και ασκήσεις κάµψης και έκτασης 

των αρθρώσεων. Οι γενικές συστάσεις όσον αφορά την άσκηση είναι: 

1. Πριν την έναρξη της άσκησης θα πρέπει να γίνεται έλεγχος της γλυκόζης στο 

αίµα. Εάν είναι µεγαλύτερη από 250mg/dl  (γλυκόζη>250mg/dl) θα πρέπει να 

γίνεται έλεγχος ύπαρξης οξόνης στο αίµα ή στα ούρα, σε περίπτωση που 

υπάρχει η άσκηση θα πρέπει να αναβάλλεται µέχρι να διορθωθεί η διαταραχή. 

2. Όταν η γλυκόζη στο αίµα είναι µεγαλύτερη από 400mg/dl (γλυκόζη 

>400mg/dl) ανεξάρτητα από τη φαρµακευτική αγωγή που λαµβάνει ο ασθενής 

θα πρέπει να αναβάλλει την άσκηση. 

3. Όταν η γλυκόζη στο αίµα είναι µικρότερη από 100mg/dl (γλυκόζη 

<100mg/dl) πριν την άσκηση θα πρέπει να προηγείται λήψη γευµατιδίου µε 

υδατάνθρακες (παράρτηµα 3). 
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Εικόνα 10 

 

 [ 23, 26, 2, 24] 

 

3.2.3 ∆ιατροφή 

   

Στόχοι Ιατρικής ∆ιατροφικής Θεραπείας   

 

 Η επιστηµονικά σωστή και ισορροπηµένη διατροφή συµβάλλει σηµαντικά στη 

βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου και στην ελάττωση του καρδιαγγειακού κινδύνου.  

   Στόχος την Ιατρικής ∆ιατροφικής Θεραπείας (MNT) είναι να προληφθούν οι 

διαβητικές επιπλοκές µε τη βελτίωση των βιολογικών δεικτών εστιάζοντας: 

   "Α": HbA1c (τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα να είναι σε φυσιολογικά όρια ή 

τόσο κοντά στα φυσιολογικά όρια, όσο είναι ασφαλώς δυνατόν µε  

στόχο την επίτευξη λιγότερο από 7% για HbA1c. 

    "Β": Αρτηριακή  πίεση (τα επίπεδα να είναι στα φυσιολογικά όρια [120/80 mm 

Hg] ή τόσο κοντά στα φυσιολογικά όρια, όσο είναι ασφαλώς δυνατόν για να µειωθεί 

ο κίνδυνος για ανάπτυξη µικρο-και µακρο αγγειακής νόσου). 

   "Γ": Χοληστερόλη (προφίλ λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών να µειώνει τον κίνδυνο για 

αγγειακή νόσο µε βάση την ταξινόµηση του κινδύνου για διαβήτη µε στόχο τη 

χοληστερόλη LDL κάτω από 100 mg / dl 

   Σκοπός της Ιατρικής ∆ιατροφικής Θεραπείας (MNT) είναι να επιτρέψει στο 

διαβητικό ασθενή να ζήσει όσο το δυνατόν πιο ικανοποιηµένος και σε καλή 

κατάσταση υγείας. [14, 25] 
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Συστατικά διαιτολογίου : 

 

Υδατάνθρακες (CHO) 

   Η ισορροπία µεταξύ της πρόσληψης υδατανθράκων και της ινσουλίνης καθορίζει τη 

µεταγευµατική απόκριση της γλυκόζης. Έτσι, η πρωταρχική στρατηγική για την 

επίτευξη του γλυκαιµικού ελέγχου είναι η παρακολούθηση της συνολικής ποσότητας 

των προσλαµβανόµενων υδατανθράκων. 

   Η πηγή και το είδος των υδατανθράκων µπορεί επίσης να επηρεάσει την 

ανταπόκριση και η παρακολούθηση της γλυκόζης του αίµατος µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για να καθοριστούν οι επιµέρους απαντήσεις/αντιδράσεις σε 

διαφορετικούς υδατάνθρακες. 

   Η πρόσληψη των υδατανθράκων πρέπει να αποτελεί το 45-60% των συνολικών 

ηµερήσιων θερµίδων µε το ελάχιστο 130 g υδατανθράκων / ηµέρα και οι ∆ιαιτητικές 

Οδηγίες (DRIs) συνιστούν τουλάχιστον το ήµισυ τους να προέρχεται από δηµητριακά 

ολικής αλέσεως. Γενικά προτιµώνται σύνθετοι υδατάνθρακες (µη επεξεργασµένα 

δηµητριακά, όσπρια, µακαρόνια κτλ) ενώ οι απλοί υδατάνθρακες θα πρέπει να  

αποφεύγονται (Ζάχαρη <5%). 

   H βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου µπορεί επίσης να επιτευχθεί µε την σωστή 

κατανοµή των υδατανθράκων που καταναλώνονται στη διάρκεια της ηµέρας. 

   Οι έρευνες δεν έχουν καταλήξει ακόµη για τις δίαιτες χαµηλής περιεκτικότητας σε 

υδατάνθρακες µιας και παρουσιάζουν πολλές παρενέργειες και η διάρκεια µελέτης 

τους είναι µέχρι ένα χρόνο. Ωστόσο δείχνουν ότι µπορεί να βοηθήσουν στη ρύθµιση 

των λιπιδίων, παρουσιάζουν µια µείωση στα τριγλυκερίδια, και µία βελτίωση πιθανά 

στην HDL χοληστερόλη. Στο διαβήτη δείχνουν µία µείωση στην HbΑ1c και στο 

σάκχαρο νηστείας.[17] 

   Η χρήση του γλυκαιµικού δείκτη και φορτίου µπορεί να παρέχει ένα µικρό επιπλέον 

όφελος όταν λαµβάνεται υπόψη το σύνολο των υδατανθράκων ξεχωριστά. Πρόσφατο 

άρθρο καταλήγει ότι µε τις δίαιτες χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη µπορεί να ρυθµιστεί 

καλύτερα διαιτητικά ο διαβητικός ασθενής.[18] 

   Βήµατα που µπορούν να βοηθήσουν τους ασθενείς να επιτύχουν τους στόχους για 

συνολικό γλυκαιµικό έλεγχο και τη µεταγευµατική απάντηση της γλυκόζης 

περιλαµβάνουν παρακολούθηση της γλυκόζης στο αίµα 1 έως 2 ώρες µετά το φαγητό 

(φυσιολογική µεταγευµατική γλυκόζη αίµατος <140mg/dL αλλά οι στόχοι θα πρέπει 
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να εξατοµικευτούν µε βάση τον κίνδυνο υπογλυκαιµίας) καθορίζοντας εάν η 

ποσότητα των υδατανθράκων που καταναλώθηκαν συµβάλλουν σε µία 

µεταγευµατική αύξηση και αν η εκτίµηση των προσλαµβανόµενων υδατανθράκων 

ήταν σωστή (οι διαφορές στο µέγεθος της µερίδας µπορούν να οδηγήσουν σε 

εσφαλµένη εκτίµηση των γραµµαρίων υδατάνθρακα) και να ελέγχεται η σύσταση των 

υδατανθράκων όπως η παρουσία φυτικών ινών στα όσπρια που µπορεί να επηρεάσει 

τη µεταγευµατική απόκριση και το γλυκαιµικό φορτίο της προσλαµβανόµενης 

τροφής. 

 

Πρωτεΐνες (Pr) 

   Οι πρωτεΐνες είναι απαραίτητα θρεπτικά συστατικά, που παρέχουν αµινοξέα για τον 

σχηµατισµό νέων ιστών. Η πρόσληψη πρωτεϊνών πρέπει να αποτελεί το 15-20% της 

συνολικής ηµερήσιας πρόσληψης. Ιδανικά : 

 0,8 gr/kg σωµατικού βάρους για ενήλικες µε φυσιολογική νεφρική λειτουργία. 

 1-1,5  gr/kg σωµατικού βάρους σε παιδιά, εφήβους, έγκυες και θηλάζουσες. 

   Το διαιτολόγιο θα πρέπει να περιέχει συνδυασµό ζωικών και φυτικών πρωτεϊνών.   

∆ίαιτες µε υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες (>20%)  δε συνιστώνται ως µέθοδος 

για την απώλεια βάρους αυτή τη στιγµή. Οι µακροπρόθεσµες επιπτώσεις της 

πρόσληψη πρωτεϊνών >20% της ενέργειας για τη διαχείριση του διαβήτη και των 

επιπλοκών του είναι άγνωστες. Αν και τέτοιες δίαιτες µπορεί να προκαλέσουν 

βραχυπρόθεσµη απώλεια βάρους και βελτίωση της γλυκαιµίας, δεν έχει αποδειχθεί 

ότι αυτά τα οφέλη θα διατηρηθούν µακροπρόθεσµα. 

 

 Λίπος (L) 

   Tο ολικό λίπος δεν θα πρέπει να υπερβαίνει το 30% της ηµερήσιας ενεργειακής 

πρόσληψης (σε περίπτωση υπερχοληστεριναιµίας το λίπος θα πρέπει να περιοριστεί 

στο 25%) Η ελάττωση της πρόσληψης κορεσµένου λίπους και trans- λιπαρών οξέων 

θεωρείται ως η πλέον σηµαντική διατροφική παρέµβαση , καθώς αυτό αποτελεί 

βασικό ρυθµιστή των επιπέδων της LDL χοληστερόλης στον ορό. Το ποσοστό των 

κορεσµένων λιπών πρέπει να είναι µικρότερο από 7% (<7%) και η πρόσληψη των 

trans λιπαρών πρέπει να ελαχιστοποιηθεί επιπλέον η διαιτητική χοληστερόλη δεν 

πρέπει να ξεπερνά τα 200mg ανά ηµέρα (<200mg/d). Τα πολυακόρεστα και 

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα µπορούν να µειώσουν την LDL χοληστερόλη. 
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   Συστήνεται δύο ή περισσότερες µερίδες ψάρι την εβδοµάδα (µε εξαίρεση τα 

εµπορικά τηγανισµένα φιλέτα ψαριών) που  παρέχουν ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά 

που η κατανάλωση τους συνδέεται µε µειωµένο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου και 

θανάτου από στεφανιαία νόσο σε ενήλικες. 

   Πρακτικές για τη µείωση πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών και χοληστερόλης 

περιλαµβάνουν αντικατάσταση υψηλών σε λιπαρά ζωικών προϊόντων µε 

χαµηλότερων σε λιπαρά εκδοχών όπως πιο λεπτά τεµάχια από κρέας, πουλερικά 

χωρίς δέρµα, και τα ψάρια, καθώς επίσης µε τη χρήση µικρότερων σε µέγεθος 

µερίδων, όπως και την επιλογή λαχανικών εναλλακτικά (π.χ., φασόλια). 

 

Φυτικές Ίνες (ΦΙ) 

Τα άτοµα µε διαβήτη, όπως και ο γενικός πληθυσµός, ωφελούνται σηµαντικά από την 

κατανάλωση τροφίµων πλούσιων σε φυτικές ίνες, όπως είναι τα φρούτα, τα λαχανικά, 

τα τρόφιµα ολικής άλεσης. Η ηµερήσια πρόσληψη σε φυτικές ίνες συστήνεται να 

είναι 20-30 γραµµάρια (14gr ΦΙ/1000kcal) που θα κατανέµονται 3-8 γραµµάρια ανά 

γεύµα. 

 

Βιταµίνες- Μέταλλα- Ιχνοστοιχεία 

   Οι ασθενείς µε διαβήτη θα πρέπει να γνωρίζουν τη σηµασία κατανάλωσης επαρκών 

ποσοτήτων βιταµινών, µετάλλων και ιχνοστοιχείων γι’ αυτό και συστήνεται η 

επαρκής κατανάλωση φρούτων και λαχανικών εξάλλου το διαιτολόγιο του 

διαβητικού πρέπει να είναι επαρκές σ’ αυτά τα στοιχεία όσο και το διαιτολόγιο του 

µη διαβητικού. 

   Συµπληρώµατα µε αντιοξειδωτικά, όπως οι βιταµίνες Ε και C και β-καροτίνη, δεν 

συνιστούνται λόγω της έλλειψης αποδεικτικών στοιχείων για την 

αποτελεσµατικότητα και την ανησυχία σχετικά µε τη µακροπρόθεσµη ασφάλεια. 

Έχουν γίνει έρευνες για το ρόλο συµπληρωµάτων βιταµίνης D σχετικά µε την 

πρόληψη του διαβήτη τύπου 2 που δείχνουν να υπάρχει µία συσχέτιση µεταξύ τους, 

ωστόσο λαµβάνοντας υπόψη το µικρό χρονικό διάστηµα των ερευνών και την 

έλλειψη αποδεικτικών στοιχείων δεν συνιστάται ούτε αυτό. Τέλος εν έχουν καταλήξει 

ακόµη ούτε υπέρ των ευεργετικών δράσεων της χορήγησης συµπληρωµάτων 

χρωµίου. 

    Ένα καθηµερινό πολυβιταµινούχο συµπλήρωµα µπορεί να είναι κατάλληλο, ειδικά 

για τους ηλικιωµένους µε µειωµένη πρόσληψη ενέργειας. 
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Γλυκαντικά 

   Υποκατάστατα ζάχαρης µπορούν να χρησιµοποιηθούν µε ασφάλεια στις 

συνιστώµενες δόσεις του Οργανισµό Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA). Ωστόσο 

µεγάλες ποσότητες φρουκτόζης µπορεί να έχει δυσµενείς επιδράσεις στα επίπεδα της 

ολικής χοληστερόλης και LDL-C. 

 

Αλκοόλ 

   Σε µελέτες παρατήρησης και µικρές κλινικές δοκιµές, µικρή έως µέτρια ποσότητα 

αλκοόλ βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και αυξάνει την HDL χοληστερόλη 

, σχετίζεται µε βελτίωση στην αρτηριακή πίεση ( η υπερβολική ποσότητα αυξάνει την 

αρτηριακή πίεση), και δεν αυξάνει τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων. Γενικά 

προτείνεται η κατανάλωση αλκοόλ εντός των συνιστώµενων ορίων µέχρι ένα ποτό 

την ηµέρα για τις γυναίκες και µέχρι δύο ποτά την ηµέρα για τους άντρες (≤1 µερίδα 

ποτό/d γυναίκες, ≤2 µερίδες ποτό/d άνδρες) 

   Για να µειωθεί ο κίνδυνος νυκτερινής υπογλυκαιµίας σε άτοµα που χρησιµοποιούν 

ινσουλίνη το αλκοόλ θα πρέπει να καταναλώνεται µαζί µε φαγητό. 

    Στα άτοµα µε διαβήτη, η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (όταν λαµβάνεται µόνη της) 

δεν έχει καµία οξεία επίδραση στη γλυκόζη και στις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης  

αλλά η ανάµιξη υδατανθράκων µε το αλκοόλ (όπως και σε ένα µικτό ποτό) όπως και 

οι µεγάλες ποσότητες σε αλκοόλ (3 ή περισσότερα ποτά/ ηµέρα) µπορούν να 

αυξήσουν τη γλυκόζη στο αίµα. 

   Το αλκοόλ παρέχει 7kcal ανά gr και στο πλαίσιο ενός προγράµµατος απώλειας 

βάρους θα πρέπει να αποφεύγεται. 

 

Αλάτι (NaCl) 

   Χρειάζεται γενικά προσοχή στην πρόσληψη αλατιού, αλλά ειδικά οι υπερτασικοί 

διαβητικοί δε θα πρέπει καθηµερινά να ξεπερνάν τα 6 γραµµάρια χλωριούχου 

νατρίου (<6gr NaCl/ηµέρα ή <2,4gr Na/ηµέρα ) 

 

∆ιατροφή Εγκύων µε ∆ιαβήτη Τύπου 2 

   Η διατροφική αγωγή εξατοµικεύεται και εξαρτάται από το βάρος, την ηλικία και το 

θεραπευτικό σχήµα. 
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   Οι ανάγκες σε ινσουλίνη αυξάνουν κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και πρέπει 

ανάλογα να προσαρµοστεί και το διαιτολόγιο, ειδικά η πρόσληψη των 

υδατανθράκων. 

   Οι διατροφικές ανάγκες για τα υπόλοιπα θρεπτικά συστατικά είναι ίδια µε αυτά της 

µη διαβητικής. 

(Παράρτηµα 7 και 8) 

[14, 16,  19, 2,  25, 20] 

 

3.2.4 Κάπνισµα  

   Το κάπνισµα είναι η πιο σηµαντική αιτία νοσηρότητας και θνησιµότητας σε όλο τον 

κόσµο που µπορεί να αποφευχθεί και είναι υπεύθυνο για έναν στους 10 θανάτους 

ενηλίκων στον κόσµο. Κατά µέσο όρο, το 29% των ανθρώπων στον κόσµο είναι 

καπνιστές, κυρίως οι άντρες µε ποσοστό 47,5%, ενώ οι γυναίκες µε ποσοστό 10,3%. 

    Σε µία µελέτη ελέγχου που περιελάµβανε 234 ασθενείς, ηλικίας 35-86 ετών, µε 

πρόσφατα επιβεβαιωµένη διάγνωση διαβήτη τύπου 2 έδειξε µια σχέση µεταξύ 

διαβήτη τύπου 2 και του καπνίσµατος. Συγκεκριµένα ο συσσωρευτικός δείκτης 

καπνίσµατος που αξιολογείται σε πακέτα ανά έτη έδειξε ότι οι καπνιστές είχαν 

διπλάσιο κίνδυνο να εµφανίσουν διαβήτη από ό, τι οι µη καπνιστές. Ο αριθµός των 

τσιγάρων που κάπνιζαν την ηµέρα είχε επίσης επίπτωση σχετικά µε τον κίνδυνο του 

διαβήτη τύπου 2. Μονοπαραγοντική παλινδρόµηση έδειξε ότι όσοι κάπνιζαν πάνω 

από 10 τσιγάρα την ηµέρα είχαν σχεδόν τρεις φορές τον κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη 

τύπου 2 από ό, τι τους µη καπνιστές. Και άλλες µελέτες έδειξαν παρόµοια 

αποτελέσµατα. 

   Επιπλέον το κάπνισµα αποτελεί αιτιολογικό παράγοντα για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα που αποτελούν παράγοντα κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 

προάγει την ανάπτυξη των µικροαγγειακών επιπλοκών (νευροπάθεια, νεφροπάθεια, 

αµφιβληστροειδοπάθεια) .  Λόγω της ισχυρής συσχέτισης και µε την υπέρταση  

συστήνεται η διακοπή του καπνίσµατος. 

[27] 

 

3.3 Φαρµακευτική παρέµβαση 

 

    Η κατάλληλη διατροφή, η µείωση του βάρους και η σωµατική δραστηριότητα είναι 

ακρογωνιαίοι λίθοι της θεραπείας του διαβήτη τύπου 2, αλλά η επίτευξη βέλτιστου 
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γλυκαιµικού ελέγχου, η οποία είναι απαραίτητη για την πρόληψη των επιπλοκών που 

σχετίζονται µε διαβήτη, γενικά απαιτεί τη χρήση αντιδιαβητικών φαρµάκων. Κανένα 

από αυτά είναι σε θέση να διορθώσει όλες τις ανωµαλίες που εµπλέκονται στην 

παθογένεια του διαβήτη τύπου 2. Έτσι, σε γενικές γραµµές αποτυγχάνουν µετά από 

µερικά χρόνια εξέλιξης της νόσου. Συνδυαστικές θεραπείες, σπάνια επιτυγχάνουν 

γλυκαιµικό έλεγχο µεγάλης διάρκειας και µπορεί να παρουσιαστούν παρενέργειες 

όπως υπογλυκαιµία και αύξηση βάρους. Αυτό εξηγεί την εντατική φαρµακολογική 

έρευνα νέων φαρµάκων που στοχεύουν στη λειτουργία των β-κυττάρων και στην 

απάντηση της ινσουλίνης ευαίσθητων ιστών, µε στόχο τη µείωση των θεραπευτικών 

παρενεργειών, τη διατήρηση της λειτουργίας  των β-κυττάρων και την πρόληψη των 

σχετιζόµενων µε το διαβήτη επιπλοκών .Στη δευτερογενή πρόληψη προσθέτεται η 

φαρµακευτική αγωγή όταν η HbA1c παραµένει πάνω από 7% (HbA1c>7%) παρά την 

υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση. Τα από του στόµατος αντιδιαβητικά φάρµακα δρουν 

βελτιώνοντας την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας ή τη δράση της ινσουλίνης 

στους περιφερικούς ιστούς. Με τα χρόνια παρατηρείται υποβάθµιση της λειτουργίας 

των β- κυττάρων που µπορεί να οδηγήσει αυτούς τους ασθενείς σε χρήση ινσουλίνης. 

Τα φάρµακα που χρησιµοποιούνται στην αντιµετώπιση του διαβήτη τύπου 2 είναι : 

 

Εικόνα 11 

 
 

Παγκρεατικά β-
κύτταρα 

Σουλφονυλουρίες
Μεγλιτινίδες 

∆ιεγείρουν την 
έκκριση ινσουλίνης 

Βελτίωση της 
υπεργλυκαιµίας 

Ήπαρ 

 

Μυς 

Έντερο

Αναστολείς της άλφα-
γλυκοσιδάσης 

Επιβραδύνουν την απόδοση της 
γλυκόζης 

PPARs (θειαζολιδινεδιόνεςή 
γλιταζόνες) 

∆ιγουανίδια 
Ινσουλίνη 
Αναστέλλουν την παραγωγή 
γλυκόζης 

 

PPARs ( 
θειαζολιδινεδιόνες ή 

γλιταζόνες) 
∆ιγουανίδια 
Ινσουλίνη 
∆ιεγείρουν την 
πρόσληψη γλυκόζης 
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3.3.1 Σουλφονυλουρίες (SU) 

 

   Σήµερα, οι σουλφονυλουρίες (SU) δεν συνιστάται πλέον  ως θεραπεία πρώτης 

γραµµής στην πλειονότητα των διαβητικών τύπου 2 ασθενών, αλλά παραµένουν 

απαραίτητές στα µετέπειτα στάδια της νόσου. ∆ρουν µε το να  δεσµεύονται στον 

υποδοχέα σουλφονυλουρίας (SUR-1) που συνδέεται µε τις πρωτεϊκές µονάδες του 

κανάλι Κ +  του β-κυττάρου. Αυτό οδηγεί στο κλείσιµο του καναλιού-Κ +, µία 

επίδραση, η οποία φυσιολογικά επάγεται από την αύξηση της αναλογίας ΑΤΡ / ADP  

που προκύπτει από τον µεταβολισµό της γλυκόζης στο β-κύτταρο. Η µείωση της 

εκροής Κ + προκαλεί αποπόλωση της µεµβράνης των β-κυττάρων µε αποτέλεσµα σε 

ένα άνοιγµα της τάσεως των  εξαρτώµενων καναλιών Ca + + . Η αύξηση της 

συγκέντρωσης του ενδοκυτταρικού Ca + + πυροδοτεί την εξωκυττάρωση κοκκίων 

ινσουλίνης. 

   Οι σουλφονυλουρίες δεν προωθούν τη σύνθεση της προϊνσουλίνης. 

Μπορούν να ενισχύουν την φυσιολογική επίδραση της γλυκόζης, αλλά έχουν την 

ικανότητα να διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης σε χαµηλές συγκεντρώσεις 

γλυκόζης. Εντός της οικογένειας των σουλφονυλουριών, τα φάρµακα διαφέρουν σε 

αναστρεψιµότητα της σύνδεσης προς τον υποδοχέα και την εκλεκτικότητα των β-

κυττάρων. 

   Η υπογλυκαιµική δράση των σουλφονυλουριών είναι ταχεία και ισχυρή, και µία 

απόλυτη µείωση από 1 έως 1,5% της HbA1c επιτυγχάνεται συνήθως κατά τη 

διάρκεια του πρώτου χρόνου της εξέλιξης του διαβήτη τύπου 2. ∆ιάφορες µελέτες 

ωστόσο έχουν δείξει ότι αυτή η επίδραση είναι µικρότερης διάρκειας από αυτή που 

λαµβάνεται µε µετφορµίνη  και ακόµη περισσότερο µε θειαζολιδινεδιόνες (TZDs) . Η 

αιτία αυτής της δευτερεύουσας αποτυχίας της θεραπείας µε σουλφονυλουρία φαίνεται 

να σχετίζεται µε τη µείωση της λειτουργίας και της µάζας των β-κυττάρων. 

   Η υπογλυκαιµία είναι η κύρια αρνητική επίδραση της σουλφονυλουρίας. Ο 

κίνδυνος εξαρτάται από τα φαρµακοκινητικά χαρακτηριστικά (εξάλειψη 

χρόνου, δράση των µεταβολιτών) , η αναστρεψιµότητα της σύνδεσης µε τον 

υποδοχέα και η δυνατότητα για αλληλεπιδράσεις µε άλλα φάρµακα. Σοβαρή 

υπογλυκαιµία µπορεί να συµβεί, ιδιαίτερα σε ηλικιωµένους ασθενείς, στην 

περίπτωση µειωµένου µεταβολισµού ή την αποβολή του φαρµάκου (ηπατική ή 

νεφρική δυσλειτουργία), στην περίπτωση που υπάρξουν αλληλεπιδράσεις µεταξύ 

φαρµάκων. Άλλες ανεπιθύµητες ενέργειες, όπως ανοσοποιητικά-αλλεργικά 
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ατυχήµατα, πεπτική δυσανεξία κ.α. είναι σπάνια και εξαρτώνται από άλλα φάρµακα. 

Η υπόθεση πιθανών καρδιακών παρενεργειών παραµένει υπό συζήτηση. 

 

3.3.2 Μεγλιτινίδες  

 

   Παράγωγα των µετιγλινιδών είναι η ρεπαγλινίδη και η νατεγλινίδη. 

Τα φαρµακοκινητικά χαρακτηριστικά της ρεπαγλινίδης , µε πολύ γρήγορο χρόνο 

µέγιστης συγκέντρωσης και αποβολής µετά από του στόµατος απορρόφηση εξηγούν 

ότι το φάρµακο έχει µια πιο έντονη επίδραση στα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης 

και µία µικρότερη επίδραση στα επίπεδα  γλυκόζης πλάσµατος νηστείας από τις 

συµβατικές σουλφονυλουρίες. Λόγω της σχεδόν εντελώς εξάλειψης των χοληφόρων , 

η ρεπαγλινίδη µπορεί να χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια. 

   Ο µηχανισµός δράσης της ρεπαγλινίδης είναι παρόµοιος µε εκείνον των SUs 

(σουλφονυλουριών), αλλά το φάρµακο έχει δύο θέσεις σύνδεσης, µία στον υποδοχέα 

σουλφονυλουρίας SUR-1 και ένα απευθείας στο Kir 6, 2. Η επίδραση της 

ρεπαγλινίδης στην έκκριση της ινσουλίνη φαίνεται να είναι πιο ισχυρά εξαρτώµενη 

από τη γλυκόζη απ' ότι της γλιβενκλαµίδης, αλλά η αργή διάσπαση της φαρµάκου 

από τον υποδοχέα της εξηγεί πιθανώς ότι παρά την γρήγορο χρόνο αποβολής, ο 

κίνδυνος της υπογλυκαιµίας είναι οριακά µόνο, ή όχι σηµαντικά µειωµένος σε 

σύγκριση µε τις συµβατικές SUs (σουλφονυλουρίες). 

   Φάρµακα µπορούν να τροποποιήσουν τη φαρµακοκινητική της ρεπαγλινίδης. 

Μικρότερη αύξηση του σωµατικού βάρους είναι ένα άλλο όφελος υποτίθεται της 

ρεπαγλινίδης σε σύγκριση µε τις SUs (σουλφονυλουρίες). Ωστόσο, δεν υπάρχει 

µακροπρόθεσµη ελεγχόµενη µελέτη για να αξιολογήσει το όφελος της ρεπαγλινίδης 

για το βάρος, ή για τη λειτουργία των β-κυττάρων και των σχετικών µε το διαβήτη 

επιπλοκών. 

   Η νατεγλινίδη, ένα παράγωγο της φαινυλαλανίνης διαθέσιµο σε ορισµένες χώρες, 

ανήκει σαφώς περισσότερο από ό, τι η ρεπαγλινίδη στην οικογένεια των ρυθµιστών 

της µεταγευµατικής γλυκόζης , εξαιτίας της πολύ µικρότερης  διάρκειας δράσης.  
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3.3.3 Μετφορµίνη 

    

    Από τα αποτελέσµατα της UKPDS οµάδας υπέρβαρων ασθενών, τα οποία έδειξαν 

µία ευεργετική επίδραση της µετφορµίνης στα καρδιαγγειακά γεγονότα, αυτό το 

φάρµακο συνιστάται ως πρώτης γραµµής φαρµακοθεραπεία στην πλειοψηφία των 

ασθενών µε διαβήτη τύπου 2. Η κύρια επίδραση της µετφορµίνης είναι η µείωση της 

παραγωγής της ηπατικής γλυκόζης, και σε µικρότερο βαθµό εκτεταµένη βελτίωση 

της περιφερικής ευαισθησίας στην ινσουλίνη. Ωστόσο, παρά πέντε δεκαετίες κλινικής 

χρήσης, ο µηχανισµός της δράσης του φαρµάκου σε µοριακό επίπεδο παραµένει σε 

µεγάλο βαθµό άγνωστη. στην πρόσφατη χρόνια, έχει αποδοθεί στη δραστηριοποίηση 

µονοφωσφορικής αδενοσίνης πρωτεϊνική κινάση (ΑΜΡ-activated protein kinase). Η 

µετφορµίνη κυκλοφορεί στην αδέσµευτη µορφή και αποβάλλεται από τον νεφρό σε 

αµετάβλητη µορφή. Κλινικά σηµαντικές αλληλεπιδράσεις µε άλλα φάρµακα είναι 

σπάνιες, αλλά η σιµετιδίνη έχει αναφερθεί ότι µειώνει τη νεφρική κάθαρση της 

µετφορµίνης. Αντίθετα, η συγχορήγηση µε ακαρβόζη µειώνει την βιοδιαθεσιµότητα 

της µετφορµίνης. Συνολικά, η µετφορµίνη µειώνει HbA1c σε βαθµό παρόµοιο µε τις 

SUs. 

   Η υπογλυκαιµία είναι σπάνια στην έλλειψη συνδυασµού µε σουλφονυλουρίες, 

γλινίδες ή ινσουλίνη. H µεταλλική γεύση και οι πεπτικές παρενέργειες, ιδιαίτερα 

κοιλιακή δυσφορία, ανορεξία και η διάρροια είναι οι πιο συχνά παρατηρούµενες 

ανεπιθύµητες ενέργειες και να οδηγήσει σε διακοπή του φαρµάκου στο 5% περίπου 

των ασθενών. Σπάνια οδηγεί σε αναιµία. Η γαλακτική οξέωση είναι η πιο σοβαρή 

αρνητική επίδραση της θεραπείας µε µετφορµίνη, µολονότι σπάνια. 

 

3.3.4 Αναστολείς α- γλυκοσιδάσης (AGI) 

 

    Η ακαρβόζη, η µιγλιτόλη κα η βογλιβόζη είναι ανταγωνιστικοί αναστολείς των α-

γλυκοσιδασών οι οποίες είναι υπεύθυνες της διάσπασης ολιγοσακχαριτών 

(σακχαρόζη, µαλτόζη κ.α.). Αυτή η ανασταλτική δράση καθυστερεί την απορρόφηση 

της γλυκόζης και συνεπώς µειώνει την µεταγευµατική αιχµή της γλυκόζης και της 

απάντηση της ινσουλίνη στο γεύµα. Η ακαρβόζη, διασπάται µερικώς στο έντερο και 

ορισµένα από τα θραύσµατα της απορροφούνται και αποβάλλονται στα ούρα, 

ενώ η µιγλιτόλη απορροφάται και αποβάλλεται σε αµετάβλητη  µορφή στα ούρα. Και 

τα δύο φάρµακα ρυθµίζουν τα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης και µειώνουν 
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ελαφρώς τη γλυκόζη πλάσµατος νηστείας και την HbA1c. Οι πιο συχνές 

ανεπιθύµητες ενέργειες είναι οι πεπτικές: µετεωρισµός, κοιλιακή διάταση, και 

διάρροια αποτέλεσµα από τη ζύµωση της µη απορροφηθέντος υδατάνθρακα στο 

έντερο. Μπορούν να µερικώς προληφθεί από µείωση του διατροφικού φορτίου 

σακχαρόζης και προοδευτική µείωση της δοσολογία του φαρµάκου. διακοπή 

θεραπείας ή κακή συµµόρφωση είναι, ωστόσο, συχνό φαινόµενο. Εκτός από αρκετές 

περιπτώσεις αυξηµένων ηπατικών ενζύµων µε υψηλές δόσεις ακαρβόζη, άλλες 

παρενέργειες είναι σπάνιες. AGIs δεν προκαλούν υπογλυκαιµία σε απουσία 

συγχορήγησης µε SUs (σουλφονυλουρίες) ή της ινσουλίνης, αλλά σε αυτή την 

περίπτωση, ο ασθενής θα πρέπει να είναι συµβουλεύεται να χρησιµοποιήσει τη 

γλυκόζη για τη διόρθωση της υπογλυκαιµίας. Λόγω της απουσίας µακροπρόθεσµων 

κλινικών µελετών τελικού σηµείου και λαµβάνοντας υπόψη το κόστος και τη µικρή 

επίδραση του AGI στην HbA1c, αυτή η θεραπευτική τάξη εξακολουθεί να έχει ένα 

περιορισµένο χώρο στις θεραπευτικές κατευθυντήριες γραµµές. 

 

3.3.5 Θειαζολιδινεδιόνες (TZDs) 

 

    Οι TZDs ή γλιταζόνες (πιογλιταζόνη και ροσιγλιταζόνη)  δρούνε µέσω 

ενεργοποίησης ειδικών πυρηνικών υποδοχέων, των PPARγ υποδοχέων οι οποίοι 

παίζουν σηµαντικό ρόλο στο µεταβολισµό του λιπώδους ιστού και έµµεσα ελέγχουν 

το µεταβολισµό της γλυκόζης σε διαβητικούς ασθενείς µειώνοντας τα επίπεδα των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων και µεταβάλλοντας θετικά την έκκριση αρκετών 

αδιποκινών που εµπλέκονται στην ινσουλινο-ευαισθησία. Σε αντίθεση µε τη 

µετφορµίνη, οι TZDs δρουν κυρίως στο περιφερικό επίπεδο, και σε µικρότερο βαθµό 

στην ηπατική παραγωγή γλυκόζης. Στην Ευρώπη, η ροσιγλιταζόνη και η 

πιογλιταζόνη έχουν λάβει άδεια για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2 στη 

µονοθεραπεία σε υπέρβαρους ασθενείς που έχουν κάποια αντένδειξη ή δεν είναι 

ανεκτικοί στη µετφορµίνη, σε συνδυαστική θεραπεία µε µετφορµίνη σε υπέρβαρους 

ασθενείς ή µε σουλφονυλουρίες, αλλά µόνο αν η µετφορµίνη δεν µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί, ή µε τριπλή θεραπεία συνδυασµένη µε τη µετφορµίνη και SUs Οι 

TZDs δεν αυξάνουν τον κίνδυνο υπογλυκαιµίας όταν χορηγηθούν ως µονοθεραπεία ή 

σε συνδυασµό µε µετφορµίνη. Μπορούν να έχουν συγκεκριµένα 

καρδιοπροστατευτικά αποτελέσµατα, αλλά παρά κάποια ευνοϊκά αποτελέσµατα της 

Προληπτικής µελέτης, απαιτούνται επιπλέον αποδείξεις δεδοµένου ότι µια πρόσφατη 
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µετα-ανάλυση δοκιµών ροσιγλιταζόνης υποδήλωσε αυξηµένο κίνδυνο εµφράγµατος 

του µυοκαρδίου και καρδιαγγειακού θανάτου. Αυτό µπορεί να σχετίζεται µε τις 

διαφορές µεταξύ των δύο φαρµάκων στο λιπιδαιµικό προφίλ µε αύξηση σωµατιδίων 

της LDL µε ροσιγλιταζόνη. Οι πιο συχνές ανεπιθύµητες ενέργειες των TZDs 

σχετίζονται µε κατακράτηση υγρών που µπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή 

ανεπάρκειασε περίπτωση προϋπάρχουσας καρδιακή νόσο και µερικές φορές αναιµία. 

Οιδήµατα, τα οποία συµβαίνουν συχνά κατά τη διάρκεια της θεραπείας µε TZD, 

συνήθως δεν συνδέονται µε καρδιακή ανεπάρκεια, έχουν αποδοθεί στην 

κατακράτηση υγρών και µια αυξηµένη αγγειακή διαπερατότητα. Μια άλλη 

σηµαντική ανησυχία µε τη µακροπρόθεσµη θεραπεία µε TZD είναι η αύξηση του 

σωµατικού βάρους. Αρκετές µελέτες έχουν δείξει ότι η αύξηση βάρους, που 

σχετίζεται µε  κατακράτηση υγρών αλλά και την εναπόθεση λίπους, αφορά κατά 

κύριο λόγο το υποδόριο λίπος και την αναλογία µέσης / περιφέρειας ισχίων µειώνεται 

ελαφρώς κατά τη διάρκεια της θεραπείας, ενώ βελτιώνει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη. Έρευνες (DREAM & ADOPT) έδειξαν ότι η κλίση να αυξηθεί το µέσο 

βάρος παραµένει σταθερή µε την πάροδο του χρόνου. Μελέτη παρατήρησης 

αναφέρει ότι η οστική απώλεια σε διαβητικές γυναίκες µεγαλύτερης ηλικίας 

αντιµετωπίστηκε µε TZD. Αρκετές oι περιπτώσεις οιδήµατος της ωχράς κηλίδας 

έχουν αναφερθεί κατά τη διάρκεια της θεραπείας µε TZD και φαίνεται να 

συσχετίζονται µε την κατακράτηση υγρών και την αύξηση του σωµατικού βάρους. 

Πολλές άλλες έρευνες και µελέτες δε βρήκαν δυνατότητα ηπατοξικότητας της 

ροσιγλιταζόνης και της πιογλιταζόνης. 

  

3.3.6 Αναστολείς DPP-IV 

 

    Αυτοί οι αναστολείς της διπεπτιδυλο πεπτιδάσης-IV (DPP-IV) έχουν πρόσφατα 

ξεκινήσει στις ΗΠΑ και θα είναι σύντοµα στην ευρωπαϊκή αγορά µετά από πολλές 

µεγάλες προκλινικές και κλινικές µελέτες (κυρίως τρεις φαρµακοβιοµηχανίες και 

φάρµακα: η σιταγλιπτίνη, βιλνταγλιπτίνη και σαξαγλιπτίνη).  
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Εικόνα 12. Χηµική δοµή των αναστολέων της DPP-IV 

 

Οι αναστολείς DPP-IV σταθεροποιούν τον ενδογενή GLP-1 υποδοχέα σε 

φυσιολογικές συγκεντρώσεις, και προκαλούν έκκριση ινσουλίνης σε έναν 

εξαρτώµενο από τη γλυκόζη τρόπο, συνεπώς, δεν αποδεικνύουν οποιεσδήποτε 

υπογλυκαιµικές επιδράσεις από τα αποτελέσµατά τους, στο β-κύτταρο, τελειώνει 

όταν γλυκαιµία φθάνει ένα κανονικό τιµή. Επιπλέον, είναι από του στόµατος 

βιοδιαθέσιµες. Επιπλέον την ικανότητά τους να προστατεύουν υποδοχέα GLP-1 

έναντι της αποικοδόµησης, οι DPP-IV αναστολείς σταθεροποιούν επίσης άλλες 

ινκρετίνες, Μπορούν επίσης να µειώσουν την ανταγωνιστική και 

απευαισθητοποίησουν τις συνέπειες των θραυσµάτων που σχηµατίζονται από την 

αποκοπή των ινκρετινών. Μελέτες σε ασθενείς µε Σ∆Τ2 έδειξαν ότι η χορήγηση 

των αναστολέων της DPP-4 προκάλεσε µείωση τόσο της γλυκόζης νηστείας όσο και 

της µεταγευµατικής γλυκόζης, που συνοδεύτηκαν από ανάλογη µείωση της HbA1c 

Από την άλλη πλευρά, οι πιθανοί κίνδυνοι που σχετίζονται µε τους αναστολείς DPP-

IV περιλαµβάνουν την παράταση της δράσης άλλων πεπτιδικών  ορµονών 

νευροπεπτίδια και χηµειοκίνες που διασπώνται από την πρωτεάση, και η 

αλληλεπίδρασή τους µε τις DPP-IV - σχετικές πρωτεάσες. Οι αναστολείς DPP-IV 

αυξάνουν τα επίπεδα ινκρετινών προς τα φυσιολογικά επίπεδα. Σε κλινικές µελέτες, 

όταν χρησιµοποιήθηκε για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2 διαβητικοί ασθενείς 
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κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 1 έτους, οι αναστολείς DPP-IV παρουσιάζουν 

βελτιωµένη αποτελεσµατικότητα µε την πάροδο του χρόνου.  

   Ως ανεπιθύµητες ενέργειες έχουν αναφερθεί κεφαλαλγία, κνησµός, λαρυγγίτιδα, 

που, ωστόσο, ήταν παροδικές και δεν οδήγησαν στη διακοπή του φαρµάκου.43 

Επίσης, έχουν αναφερθεί επιδείνωση προϋπάρχουσας αρτηριακής υπέρτασης, 

λοιµώξεις του ουροποιητικού συστήµατος και µέτριου βαθµού περιφερικό οίδηµα 

όταν το φάρµακο χορηγήθηκε σε συνδυασµό µε µετφορµίνη. 

 

3.3.7 Ινσουλίνη 

 

    Η χρήση ινσουλίνης ως θεραπευτική µέθοδος στο διαβήτη τύπου 2 µέχρι πρότινος 

ήταν τελευταία επιλογή θεραπείας όταν µετά τη χορήγηση των µέγιστων ανεκτών 

δόσεων των αντιδιαβητικών δισκίων και συνδυασµό αυτών δεν ήταν ικανοποιητική η 

γλυκαιµική ρύθµιση των ασθενών. Το 2006 προτάθηκε από την Αµερικάνικη 

∆ιαβητολογική Εταιρία τη χρήση ινσουλίνης ως εναλλακτικό δεύτερο θεραπευτικό 

βήµα, ένας λόγος ήταν, εκτός από την επίτευξη των θεραπευτικών στόχων 

ανεξάρτητα από την τιµή της HbA1c, η επίδραση στην πρόληψη και στην εξέλιξη 

των επιπλοκών του διαβήτη. 

   Οι ινσουλίνες διακρίνονται σε : 

1. Ταχείας δράσης : που χορηγούνται υποδόρια αµέσως προ των γευµάτων και 

αρχίζουν τη δράση τους 30-45 λεπτά και έχουν διάρκεια 4-6 ώρες. 

2. Ενδιάµεσης δράσης : έχουν βραδύτερη έναρξη δράσης και παρατεταµένη 

διάρκεια δράσης. 

3. Βραχείας δράσης : που χορηγούνται µία ή δύο φορές την ηµέρα και 

καλύπτουν κυρίως τη βασική έκκριση ινσουλίνης. 

Συνήθως γίνεται συνδυασµός ή η χρήση έτοιµων µιγµάτων ινσουλινών. 

Υπάρχουν δύο σχήµατα ινσουλινοθεραπείες : 

Συνδυασµός βασικής ινσουλίνης, θα πρέπει σε πρώτη φάση να συνεχιστεί η 

αντιδιαβητική αγωγή και σε δεύτερη φάση να συγχορηγούνται µετφορµίνη ή 

πιογλιταζόνη. 

Η εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία, µε ή χωρίς µετφορµίνη ή πιογλιταζόνη. 
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3.3.8 Αλγόριθµοι αντιδιαβητικής αγωγής : 

 

Οι αλγόριθµοι όπως παρατίθενται παρακάτω ξεκινάνε µε υγιεινοδιαιτητική 

παρέµβαση και µονοθεραπεία και προχωρούν προοδευτικά σε συνδυασµούς 

φαρµάκων όσο δεν επιτυγχάνεται ο στόχος η ΗbA1c να έχει τιµή κάτω από 7% 

(στόχος ΗbA1c ≤7%) 

 

 
Εικόνα 13. Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρία/ Ευρωπαϊκή Εταιρία του ∆ιαβήτη : οµόφωνες οδηγίες 

θεραπευτικών αλγορίθµων για ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ενισχύουν τις αλλαγές στον 

τρόπο ζωής και την παρακολούθηση της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης κάθε 3 µήνες µέχρι να 

επιτευχθεί ο γλυκαιµικός στόχος του 7% και µετέπειτα κάθε 6 µήνες. 

 Glp-1 πεπτίδιο παρόµοιο µε τη γλυκαγόνη. * σουλφονυλουρία εκτός γλυµπουρίδης ή χλωροπραπαµίδης. 

� ανεπαρκής κλινική χρήση για να είµαστε σίγουρη για την ανεκτικότητα.  

( Αντίγραφο  2009 American Diabetes Association. From Diabetes Care, Vol. 32, 2009; 193–203.7 

)[15] 

∆ιάγνωση: 
Υγιεινοδιαιτητικ
ή παρέµβαση  
+ µετφορµίνη 

Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση 
+ µετφορµίνη + βασική 
ινσουλίνη 

Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση 
+ µετφορµίνη + 
σουλφονυλουρία 

Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση + 
µετφορµίνη + πιογλιταζόνη 

Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση + 
µετφορµίνη + ταχεία ινσουλίνη 

Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση 
+ µετφορµίνη + 
σουλφονυλουρία * 

Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση + 
µετφορµίνη + ανάλογο GLP-1�

Υγιεινοδιαιτητική 
παρέµβαση + µετφορµίνη 
+ πιογλιταζόνη 
+σουλφονυλουρία* 

Υγιεινοδιαιτητική 
παρέµβαση + µετφορµίνη
+ βασική ινσουλίνη  

Βήµα 3  Βήµα 2 Βήµα 1 
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Αλγόριθµος Αµερικάνικης Ενδοκρινολογικής Εταιρίας και του Αµερικάνικου 

Κολλεγίου των Ενδοκρινολόγων AACE/ACE 

 

 
 
Εικόνα 14. Συστάσεις διαβητικών αλγόριθµων για γλυκαιµικό έλεγχο σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 
από την Αµερικάνικη Ενδοκρινολογική Εταιρεία (AACE) και του Αµερικάνικου Κολλεγίου 
Ενδοκρινολόγων (ACE). Το διάγραµµα ροής παρέχει οδούς για ασθενείς µε γλυκοζυλιωµένη 
αιµοσφαιρίνη (HbA1c) σε 3 σειρές. Η θεραπεία εξελίσσεται από τη µονοθεραπεία σε διπλή και τριπλή 
θεραπεία, και στη συνέχεια θεραπεία µε ινσουλίνη µε ή χωρίς επιπρόσθετους παράγοντες. Η θεραπεία θα 
πρέπει να εξατοµικεύεται και η ανταπόκριση στη θεραπεία να παρακολουθείται κάθε 2 έως 3 µήνες µε 
HbA1c. AGI : αναστολείς γλυκοσιδάσης,  DPP-4 : διπεπτιδυλική πεπτιδάση-4,  FPG : γλυκόζη 
πλάσµατος νηστείας,  GLP-1 : πεπτίδιο παρόµοιο µε τη γλυκαγόνη-1  MEΤ : µετφορµίνη 
PPG_postprandial γλυκόζη,   Rx_prescription, SFU : σουλφονυλουρία, TZD : θειαζολιδινεδιόνη [15] 
 

(Παράρτηµα 13 : Η πρόσκτηση βάρους συνήθης παρενέργεια των 
περισσοτέρων υπογλυκαιµικών αγωγών.) 
 

[22, 29, 15, 11, 2, 37] 
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4ο  ΚΕΦΑΛΑΙΟ :  

Τριτογενής Πρόληψη Σακχαρώδη  ∆ιαβήτη τύπου 2 

 
4.1 Επιπλοκές Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

   ∆υστυχώς, πολλοί ασθενείς µε διαβήτη δεν τηρούν τις συνιστώµενες 

κατευθυντήριες οδηγίες για τη διατροφή, την άσκηση και τον έλεγχο βάρους µε 

αποτέλεσµα ο τρόπος ζωής να αποτελεί τελικά επιβαρυντικό παράγοντα για την 

εκδήλωση των επιπλοκών του διαβήτη τύπου 2 και σηµαντικός αριθµός ατόµων να 

αναπτύσσουν µικροαγγειακές επιπλοκές όπως η νεφροπάθεια, η νευροπάθεια, 

και αµφιβληστροειδοπάθεια, καθώς και µακροαγγειακές ασθένειες, 

συµπεριλαµβανοµένων υποκλινική αθηροσκλήρωση και περιφερική αρτηριακή νόσο, 

στεφανιαία νόσου (CAD), και αγγειακή εγκεφαλική νόσος. 

   Η τριτογενής πρόληψη έχει ως στόχο τη διαχείριση των επιπλοκών του διαβήτη για 

την πρόληψη / µείωση της νοσηρότητας και θνησιµότητας. Οι επιπλοκές του διαβήτη 

περιλαµβάνουν : 

1. Μικροαγγειακές επιπλοκές 

2. Κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου 

3. Υπογλυκαιµία 

4. Οξεία ασθένεια 

  Οι καρδιακές παθήσεις και τα εγκεφαλικά επεισόδια είναι οι κύριες αιτίες της 

θανάτου σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη, αντιπροσωπεύοντας το 65%. Η έρευνα 

για τις ιατρικές διατροφικές συστάσεις είναι περιορισµένη. Ως εκ τούτου η γνώµη 

των ειδικών καθοδηγούν σε µεγάλο βαθµό την ανάπτυξη των συστάσεων. 
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Εικόνα 15. 

 

4.1.1 Μικροαγγειακές επιπλοκές 

 

  Μικροαγγειακές επιπλοκές περιλαµβάνουν την αµφιβληστροειδοπάθεια, τη 

νεφροπάθεια, τη  νευροπάθεια και συνδέονται στενά µε την βαθµό και την διάρκεια 

της υπεργλυκαιµίας. 

    Η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια µπορεί να γίνει διαχειρίσιµη µέσα από 

αυστηρό γλυκαιµικό έλεγχο όπως και για τη νευροπάθεια, αν δε ρυθµιστεί καλά η 

γλυκόζη αίµατος µπορεί να οδηγήσει σε ανάπτυξη διαβητικών ελκών και 

ακρωτηριασµών.  

   Ο διαβήτης είναι υπεύθυνος για το 44% των νέων κρουσµάτων.  Ο περιορισµός της 

πρωτεΐνης µπορεί να ωφελήσει τους ασθενείς µε διαβήτη που αναπτύσσουν χρόνια 

νεφροπάθεια. Σε πρώιµο στάδιο της χρόνιας νεφρικής νόσου, µειώνοντας την 

ηµερήσια πρόσληψη πρωτεΐνης σε 0,8 έως 1,0 g / kg βάρους σώµατος  µπορεί να 

βελτιώσει τη νεφρική λειτουργία (δηλαδή, το ρυθµό απέκκρισης λευκωµατίνης στα 

ούρα και το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης). Για τους διαβητικούς ασθενείς που 

είναι στα επόµενα στάδια της χρόνιας νεφρικής νόσου ή στο τελικό στάδιο της 

νεφρικής ανεπάρκειας, ο περιορισµός της πρωτεΐνης σε λιγότερο από 0,8 gr  / kg 

σωµατικού βάρους ανά ηµέρα φαίνεται να είναι δικαιολογηµένη. Η συνεχής 

παρακολούθηση θα πρέπει να επικεντρωθεί στη νεφρική λειτουργία, τη διατροφική 

επάρκεια, και σε θέµατα ποιότητας ζωής. 
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4.1.2 Θεραπεία και Έλεγχος καρδιαγγειακού κινδύνου 

 

   Οι επιδράσεις της διατροφικής παρέµβασης για την µείωση των παραγόντων 

κινδύνου της καρδιαγγειακής νόσου φαίνεται να είναι παρόµοια για τα άτοµα 

µε ή χωρίς διαβήτη. Έρευνες έδειξαν ότι η µείωση πρόσληψης νατρίου στα 2,3gr 

(Na<2,3gr/ηµέρα) ωφελεί στην αρτηριακή υπέρταση και την συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια θα πρέπει να εφαρµοστεί από τα άτοµα µε διαβήτη. Οι θεραπευτικοί 

στόχοι της ιατρικής διατροφικής θεραπείας του διαβήτη περιλαµβάνει 

παρακολούθηση τόσο της γλυκαιµίας όσο και άλλων δεικτών κινδύνου, πολύ 

σηµαντικό για τους διαβητικούς µε σύνοδες νόσους.  

   Η πρόληψη και η αντιµετώπιση της παχυσαρκίας θα µπορούσε να αποτρέψει την 

καρδιακή νόσο, τον καρκίνο και φυσικά την εξέλιξη του διαβήτη τύπου 2.  

    

[28, 14] 

 

4.1.3 Οξείες επιπλοκές υπεργλυκαιµίας 

    

Οξεία απορύθµιση του διαβήτη οδηγεί σε υπεργλυκαιµία η οποία µπορεί να οδηγήσει 

σε : 

∆ιαβητική Κετοξέωση : µία κατάσταση που δεν εµφανίζεται συχνά στους ασθενείς µε 

διαβήτη τύπου 2 και σχετίζεται µε αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα. Η 

επιπλοκή αυτή εµφανίζεται σε κατάσταση απόλυτης ή σχετικής έλλειψης ινσουλίνης 

και αύξηση των αντισταθµιστικά δρώντων ορµονών. Η συµπτωµατολογία της 

περιλαµβάνει πολυουρία, πολυδιψία, κοιλιακά άλγη, ναυτία, απόπνοια οξόνης, 

έµετοι. Η αντιµετώπιση της πρέπει να είναι άµεση µε αποκατάσταση των υγρών και 

ηλεκτρολυτών, σε τιµή γλυκόζης αίµατος περίπου στα 250mg/dL χορηγείται διάλυµα 

γλυκόζης 5% και χορήγηση ινσουλίνης. 

Υπερωσµωτικό µη Κετωνικό Κώµα : µία κατάσταση που εµφανίζεται κυρίως σε 

διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 µεγαλύτερης ηλικίας. Σε ποσοστό 18-35% των 

περιπτώσεων είναι πρώτη εκδήλωση του διαβήτη τύπου 2. Σε σύγκριση µε τη 

διαβητική κετοοξικό κώµα παρουσιάζει µεγαλύτερη αφυδάτωση. Τα πρόδροµα 

συµπτώµατα είναι η πολυουρία, η πολυδιψία, η πιθανή απώλεια βάρους και 

διανοητικές διαταραχές. Η αντιµετώπιση και σ’ αυτή την περίπτωση πρέπει να είναι 

άµεση µε χορήγηση ινσουλίνης και ηλεκτρολυτών.  
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4.1.4 Υπογλυκαιµία 

      Η υπογλυκαιµία παρουσιάζεται και σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 είτε 

ακολουθούν θεραπεία ινσουλίνης είτε θεραπεία αντιδιαβητικών δισκίων (µεγαλύτερη 

συχνότητα σε άτοµα τρίτης ηλικίας ή σε άτοµα µε νεφρική ανεπάρκεια που 

λαµβάνουν σουλφονυλουρίες) αλλά όχι τόσο συχνά σε σύγκριση µε τους διαβητικούς 

τύπου 1.  

   Είναι µία επιπλοκή που για γίνει διάγνωση χρειάζεται να υπάρχει γλυκόζη 

τριχοειδικού αίµατος <40 mg/dL ή πλάσµατος <46mg/dL, να υπάρχει 

συµπτωµατολογία, και µετά τη χορήγηση γλυκόζης να παρουσιάζεται άµεση 

ανάνηψη.  

   Οι αιτίες υπογλυκαιµίας µπορεί να είναι: 

• Λάθη στη λήψη φαρµάκων ή στην ποσότητα 

• Καθυστέρηση ή παράλειψη γεύµατος 

• Σωµατική κόπωση ή άσκηση µεγάλης διάρκεια ή/και έντασης  

• Λήψη οινοπνεύµατος 

• Λήψη ινσουλίνης και µετά τον τερµατισµό της κύησης 

• Εντατικοποιηµένη θεραπεία ινσουλίνης 

• Μειωµένη αντίληψη υπογλυκαιµίας 

• Σύνδροµο δυσαπορρόφησης 

• Αλλεπάλληλες υπογλυκαιµίες κ.α. 

    Τα συµπτώµατα της υπογλυκαιµίας µπορεί να διαφέρουν ανά άτοµο και είναι η 

εφίδρωση, ο τρόµος, η αδυναµία, ηκόπωση,η διαταραχή της όρασης, η πείνα, η 

δυσκολία οµιλίας ή διανοητικής συγκέντρωσης, η κεφαλαλγία, η σύγχυση και η ζάλη. 

   Η θεραπεία της υπογλυκαιµίας εξαρτάται από την τιµή της γλυκόζης στο αίµα, 

αναλυτικά:  

1. Όταν η γλυκόζη αίµατος είναι < 70mg/dL τότε γίνεται χορήγηση 15gr 

υδατανθράκων που µπορεί να είναι: 

 δισκία γλυκόζης 

 ½ κούπα τσαγιού αναψυκτικό (όχι τύπου light) ή χυµός φρούτων 

 6 άγλυκα κράκερς 

 κουταλάκια του γλυκού ζάχαρη ή µέλι 
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Η ποσότητα αυτή δρα σε 10-15 λεπτά και είναι επαρκής για διορθωθεί η 

υπογλυκαιµία. 

     Μετά από 15 λεπτά ελέγχεται ξανά η γλυκόζη αίµατος και εάν συνεχίζει να είναι 

<70mg/dL χορηγούµε πάλι 15gr υδατανθράκων. 

   Σε περίπτωση που το επόµενο γεύµα είναι σε περισσότερο από µία ώρα, αφού 

διορθωθεί η υπογλυκαιµία, χορηγούνται 15gr υδατανθράκων, ενώ εάν είναι σε 

λιγότερο από µία ώρα τότε ο ασθενής λαµβάνει το γεύµα του κανονικά.  

2. Όταν η γλυκόζη του αίµατος είναι < 36mg/dL (σοβαρή υπογλυκαιµία) τότε γίνεται 

χορήγηση 50ml διαλύµατος γλυκόζης 50% ενδοφλέβια και ακολουθεί 

συµπληρωµατική χορήγηση 30gr βραδέως απορροφούµενο υδατάνθρακα όταν 

συνέλθει ο ασθενής.  Άµεση αντιµετώπιση σοβαρής υπογλυκαιµίας στο σπίτι γίνεται 

µε ενδοµυϊκά ή υποδόρια χορήγηση 1 mg γλυκαγόνης. 

   Σε περίπτωση που η χρήση σουλφουνυλουριών οδηγήσει σε παρατεταµένη 

υπογλυκαιµία τότε γίνεται εισαγωγή του ασθενούς σε νοσοκοµείο και γίνεται 

ενδοφλέβια χορήγηση διαλύµατος γλυκόζης 25% µέχρι να φτάσει εντός 

φυσιολογικών ορίων η γλυκόζη αίµατος. 

 [11, 2] 
 

4.2 Άσκηση & Επιπλοκές Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2   

     

∆ιάφοροι παράγοντες µπορούν να περιορίσουν την άσκηση σε άτοµα µε διαβήτη, 

συµπεριλαµβανοµένων ανικανότητα οφείλεται σε στεφανιαία νόσο ή σε παχυσαρκία, 

η κακή όραση λόγω αµφιβληστροειδοπάθειας ή περιφερικής νευροπάθειας. Φτωχή 

καρδιαγγειακή κατάσταση εκγύµνασης και η ανάγκη για αυξηµένη προσπάθεια 

µπορεί να αποθαρρύνει ορισµένους ασθενείς µε διαβήτη από την άσκηση. 

   Οι ασθενείς που µπορούν να ακολουθήσουν πρόγραµµα σωµατικής άσκησης θα 

πρέπει να λαµβάνουν κάποιες προφυλάξεις, όπως: 

• Μερικές µικροαγγειακές και µακροαγγειακές επιπλοκές µπορεί να επιδεινωθούν 

από την άσκηση, και οι ασθενείς µε γνωστή στεφανιαία νόσο θα πρέπει να 

αξιολογούνται για ισχαιµική απάντηση στην άσκηση. 

• Οι ασθενείς µε αµφιβληστροειδοπάθεια πρέπει να αποφεύγουν την άρση βαρών ή 

τις ασκήσεις µε µεγάλη ένταση  επειδή ενδέχεται να προκληθεί αιµορραγική 

καθίζηση του υαλοειδούς ή αποκόλληση του αµφιβληστροειδούς. 
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• Η νεφροπάθεια µπορεί να µειώσει την ικανότητα για άσκηση, κάνοντας τη 

χαµηλής ή µέτριας έντασης άσκηση πιο κατάλληλη από την άσκηση υψηλής 

έντασης. 

• Η περιφερική νευροπάθεια µπορεί να προκαλέσει έλλειψη της αίσθησης στα 

πόδια, η οποία µπορεί τελικά να οδηγήσει σε εξέλκωση ή κάταγµα, τα πόδια θα 

πρέπει να εξετάζεται προσεκτικά πριν και µετά την άσκηση. 

• Η αυτόνοµη νευροπάθεια µπορεί να περιορίσει την ικανότητα για άσκηση, 

αυξάνοντας τον κίνδυνο εµφάνισης υπότασης ή υπέρτασης, και να αυξήσει τον 

κίνδυνο ενός καρδιαγγειακού συµβάµατος. Εάν αυτοί οι ασθενείς έχουν επίσης  

δυσκολία µε τη θερµορύθµιση, θα πρέπει να είναι ιδιαίτερα προσεκτικοί για να 

διατηρήσουν επαρκή ενυδάτωση. 

• Οι ασθενείς που χρησιµοποιούν ινσουλίνη µπορεί να χρειαστεί να προσαρµόσουν 

τη δοσολογία ινσουλίνης ή να καταναλώνουν επιπλέον υδατάνθρακες κατά τη 

διάρκεια της άσκηση. Θα πρέπει να παρακολουθούν προσεκτικά τα επίπεδα της 

γλυκόζης, τόσο πριν όσο και µετά την άσκηση όπως αναφέρθηκε στη 

δευτερογενή πρόληψη. 

 

Η άσκηση είναι ένα εύκολα προσβάσιµο και οικονοµικά αποδοτικό µέσο για τη 

µείωση του βάρους και του καρδιαγγειακού κινδύνου και θα πρέπει να ενθαρρύνεται 

για όλους τους ασθενείς τηρώντας πιστά τις προφυλάξεις. [30] 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ  

 

 

 

Παράρτηµα 1: Eιδικοί τύποι διαβήτη 
 
Α. ∆ιαταραχές της λειτουργίας των β-
κυττάρων οφειλόµενες σε γενετικές 
διαταραχές 

1. Χρωµόσωµα 12, HNF- 1 α (MODY 
3) 

2. Χρωµόσωµα 12, γλυκοκινάση 
(MODY 2) 

3. Χρωµόσωµα 20, HNF-4 α (MODY 
1) 

4. Μιτοχονδριακό DNA 
5. Άλλες 

E. Οφειλόµενες σε φάρµακα ή χηµικές 
ουσίες 

1. Vacor 
2. Πενταµιδίνη 
3. Νικοτινικό οξύ 
4. Γλυκοκορτικοειδή 
5. Θυρεοειδικές ορµόνες 
6. ∆ιαζοξείδη 
7. β- αδρενεργικοί αγωνιστές 
8. Θειαζίδες κ.α. 
9. ∆ιλαντίνη 
10. α- ιντερφερόνη 
11. Άλλα 

 
Β. Γενετικές διαταραχές της δράσης της 
ινσουλίνης 

1. Αντίσταση στην ινσουλίνη τύπου Α 
2. Λεπρεχονισµός (Leprechaunism) 
3. Σύνδροµο Rabson-Mendenhall 
4. Λιποατροφικός διαβήτης 
5. Άλλα 

Ζ. Λοιµώξεις 
1. Συγγενής ερυθρά 
2. Μεγαλοκυτταροϊός   
3. Παρωτίτιδα 
4. Άλλες 

Γ. Παθήσεις της εξωκρινούς µοίρας του 
παγκρέατος 

1. Παγκρεατίτις 
2. Τραύµα (παγκρεατεκτοµή) 
3. Νεόπλασµα 
4. Κυστική ίνωση 
5. Αιµοχρωµάτωση 
6. Ινολιθιασική παγκρεατοπάθεια 
7. Άλλες 

ΣΤ. Σπάνιες µορφές διαβήτη 
1. Σύνδροµο “Stiff-man” 
2. Αντισώµατα έναντι υποδοχέων 

ινσουλίνης  
3. Άλλες 

∆. Ενδοκρινοπάθειες 
1. Μεγαλακρία 
2. Σύνδροµο Cushing 
3. Γλυκαγόνωµα 
4. Φαιοχρωµοκύτωµα 
5. Υπερθυρεοειδισµός 
6. Σωµατοστατίνωµα 
7. Αλδοστερόνωµα 
8. Άλλες 

Η. Γενετικά σύνδροµα που ενίοτε 
συνδυάζονται µε διαβήτη 

1. Σύνδροµο Down 
2. Σύνδροµο Klinifelter 
3. Σύνδροµο Turner 
4. Σύνδροµο Wolfram 
5. Σύνδροµο Lawrence-Moon-Biedl 
6. Σύνδροµο Prader-Willi 
7. Αταξία του Friedreich 
8. Χορεία του Huntington 
9. Μυοτονική δυστροφία 
10. Πορφυρία 
11. Άλλα 

[2] 
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Παράρτηµα 2. 

Η άσκηση χαρακτηρίζεται από τη διάρκεια και την ένταση. 

Ταξινόµηση της διάρκειας της άσκησης 

∆ιάρκεια Χαρακτηρισµός 

≤30 λεπτά Σύντοµη  

30-60 λεπτά Ενδιάµεση/ Μέτρια 

≥60 λεπτά Παρατεταµένη 

Ταξινόµηση της έντασης της άσκησης 

Ένταση VO2max (%) Ποσοστό (%) αύξησης 

καρδιακού ρυθµού 

Πολύ ελαφρά <20 <35 

Ελαφρά  20-39 35-54 

Μέτρια  40-59 55-69 

Έντονη  60-84 70-89 

Πολύ έντονη >85 >90 

Μέγιστη  100 100 

[2] 

 

Παράρτηµα 3 

Οδηγίες λήψης υδατανθράκων πριν και κατά τη διάρκεια της άσκησης 

Άσκηση  Σάκχαρο αίµατος Γευµατίδιο  

Σύντοµη, µέτριας έντασης <180 mg/dl 

 

>180 mg/dl 

1 φέτα ψωµί ή 1 µικρό 

φρούτο 

Τίποτε  

Ενδιάµεσης διάρκειας και 

µέτριας έντασης  

<100 mg/dl 

100-240 mg/dl 

>240 mg/dl 

1 φρούτο + 1 φέτα ψωµί 

1 φρούτο ή 1 φέτα ψωµί 

Τίποτε  

∆ιάρκειας δύο ωρών και άνω 

έντονη* 

 2 φέτες ψωµί + 60gr κρέας ή 

τυρί πριν την άσκηση 

* πρέπει να γίνεται µέτρηση του σακχάρου κάθε µία ώρα και αν το σάκχαρο αίµατος είναι 

κάτω του 180 mg/dl να λαµβάνεται γευµατίδιο αποτελούµενο από υδατάνθρακες που 

απορροφώνται γρήγορα όπως 1 φέτα ψωµί ή 1 µικρό φρούτο ή ½ φλυτζάνι του τσαγιού 

άπαχο παγωτό ή 120 gr χυµού ή αναψυκτικού (όχι τύπου light) 

[2] 
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Παράρτηµα 4:  

Πίνακας 1.2 Σύγκριση των δύο συνήθων Τύπων του Σ∆ (Beers 1999)- 2006, Merck & 

Co,Inc,Whitehouse Station,NJ,USA 

Χαρακτηριστικό Σ∆ τύπου 1 Σ∆ τύπου 2 

Συνήθης ηλικία έναρξης Συνήθως κάτω των 30 ετών Συνήθως άνω των 30 ετών 

Συνυπάρχουσα παχυσαρκία Όχι Ναι 

Τάση ανάπτυξης διαβητικής 

κετοξέωσης που χρειάζεται 

ινσουλίνη για να ελεγθεί 

Ναι Όχι 

Παρουσία κλασικών 

συµπτωµάτων 

υπεργλυκαιµίας κατά τη 

διάγνωση 

Ναι, συχνά σοβαρά Μπορεί να απουσιάζουν. Εάν 

υπάρχουν είναι συνήθως 

ήπια 

Ενδογενής έκκριση 

ινσουλίνης 

Πολύ µικρή , σχεδόν µη 

ανιχνεύσιµη 

Ποικίλει, σε κάθε περίπτωση 

µικρότερη από το 

αναµενόµενο από τα υψηλά 

επίπεδα γλυκόζης του 

αίµατος 

Αντίσταση στην ινσουλίνη ∆εν υπάρχει Υπάρχει, αλλά ποικίλλει ως 

προς το µέγεθος 

Κληρονοµικός παράγοντας Κάτω από 50% Πάνω από 90% 

Συσχέτιση µε συγκεκριµένα 

αντιγόνα HLA-D 

Ναι Όχι 

Θετικά αντινησιδιακά κατά 

τη διάγνωση 

Ναι Όχι 

Ιστοπαθολογία νησιδίων 

παγκρέατος 

Φλεγµονή, εκλεκτική 

απώλεια της πλειοψηφίας 

των β-κυττλαρων 

Μικρότερα νησίδια 

φυσιολογικής µορφολογίας, 

συχνές εναποθέσεις 

αµυλοειδούς 

Αυξηµένος σχετικός 

κίνδυνος για µικρο- και 

µακροαγγειακές εποπλοκές 

Ναι Ναι 

Ανταπόκριση 

υπεργλυκαιµίας σε από του 

στόµατος αντιδιαβητικούς 

Όχι Ναι, στην πλειοψηφία των 

ασθενών σε αρχικά στάδια 
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παράγοντες 

 [2] 

 

Παράρτηµα 5: ∆ιαγνωστικά κριτήρια Μεταβολικού Συνδρόµου  

ΑΤΡ ΙΙΙ κλινική ταυτοποίηση του Μεταβολικού Συνδρόµου 

Χαρακτηριστικά /Παράγοντες κινδύνου Επίπεδο  

Κοιλιακή παχυσαρκία, δίνεται ως περίµετρος 

µέσης:  

o Άνδρες 

o Γυναίκες 

 

 

>102 cm (>40 inches) 

>88 cm (>85 inches) 

Υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη 

χοληστερόλη HDL 

o Άνδρες 

o Γυναίκες 

 

 

<40 mg/dL 

<50 mg/dL 

Αρτηριακή Υπέρταση >130/ >85 mm Hg 

Γλυκόζη νηστείας  >110 mg/dL 

ATP = Adult Treatment Panel. [28] 

 

Παράρτηµα 6  

 
Σχέση µεταξύ  ∆ιαβήτη κύησης και προφίλ κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου.[34] 

 

Παράρτηµα 7 : ∆ιαιτολόγιο σακχαρώδη διαβήτη 1600 θερµίδες. 

Πρωινό  

1 ποτήρι γάλα ηµιαποβουτυρωµένο (1,5% λιπαρά) 

Σάντουιτς µε 2 φέτες ψωµί ολικής άλεσης (60γρ.) 

 
∆ιαβήτης 
Κύησης 

↑ αθηρογόνο 
προφίλ λιπιδίων 

↑ παχυσαρκίας 

↑ δείκτες 
φλεγµονής 

↑ αρτηριακή πίεση

↓ ενδοθηλιακής 
λειτουργίας

 
 

Καρδιαγγειακά 
Νοσήµατα 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2 
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Ντοµάτα και 5-6 ελιές 

∆εκατιανό 

Καφές ή τσάι χωρίς ζάχαρη 

5-6 καρύδια 

Μεσηµεριανό  

1 µερίδα κοτόπουλο µε αρακά και µανιτάρια (250γρ.) 

Σαλάτα εποχής µε λεµόνι η ξίδι και 1 κουταλάκι του γλυκού ελαιόλαδο (1 βαθύ πιάτο) 

2 φέτες ψωµί σικάλεως ή ολικής άλεσης (60γρ.) 

Απογευµατινό 

Φρούτο εποχής (130γρ.) 

Βραδινό 

1 µερίδα γιουβέτσι για χορτοφάγους (340γρ.) 

1 γιαούρτι αγελάδος αποβουτυρωµένο (0% λιπαρά) 

Προ Ύπνου 

Φρούτο εποχής (130γρ.) 

 

∆ιατροφικά χαρακτηριστικά σύνθεσης 

ηµερήσιου διαιτολογίου 

∆ιεθνή όρια διακύµανσης τιµών 

Υδατάνθρακες : 50% 40-55% 

Πρωτεΐνες : 20%  15-20% 

Λίπη : 30%   

Κεκορεσµένα : 7% 

Μονοακόρεστα : 16% 

Πολυακόρεστα : 7% 

25-35% 

<10% 

- 

<10% 

Χοληστερίνη : 120 mg <200mg 

∆ιαλυτές φυτικές ίνες : 31 γρ. >20-40 γρ. 

Σύνολο µονοακόρεστων λιπών και 

υδατανθράκων : 65% 

 

Έως 70% 

[38] 

Παράρτηµα 8 : ∆ιαιτολόγιο σακχαρώδη διαβήτη 2.400 θερµίδες 

Πρωινό 

1 κρέµα βανίλια (160γρ.) 

Μισό ποτήρι φρέσκο χυµό φρούτων (100ml) 

∆εκατιανό 
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1 ψωµάκι µε σουσάµι για σάντουιτς (90γρ.) 

Γεµιστό µε τυρί φέτα έως 20% λιπαρά (30γρ.) ντοµάτα, µαρούλι και ελιές 

Φρούτο εποχής (130γρ.) 

Μεσηµεριανό 

1 µερίδα κοτόπουλο κοκκινιστό φούρνου (180γρ.) 

1 µερίδα µακαρόνια σκέτα (220γρ.) 

Σαλάτα εποχής ωµή ή βραστή µε λεµόνι ή ξίδι και 1 κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο (1 βαθύ 

πιάτο)  

Απογευµατινό 

Φρούτο εποχής (130 γρ.) 

Βραδινό 

1 µερίδα µακαρόνια σκέτα (220γρ.) περιχυµένα µε κόκκινη σάλτσα για µακαρόνια (120γρ) 

Τριµµένο τυρί έως 20% λιπαρά (60γρ.) 

Σαλάτα εποχής ωµή ή βραστή µε λεµόνι ή ξίδι και 1 κουταλιά της σούπας ελαιόλαδο (1 βαθύ 

πιάτο) 

Προ Ύπνου 

Φρούτο εποχής (130γρ.) 

∆ιατροφικά χαρακτηριστικά σύνθεσης 

ηµερήσιου διαιτολογίου 

∆ιεθνή όρια διακύµανσης τιµών 

Υδατάνθρακες : 50% 40-55% 

Πρωτεΐνες : 20%  15-20% 

Λίπη : 30%  

Κεκορεσµένα : 7% 

Μονοακόρεστα : 20% 

Πολυακόρεστα : 3% 

25-35% 

<10% 

- 

<10% 

Χοληστερίνη : 136 mg <200mg 

∆ιαλυτές φυτικές ίνες : 40 γρ. >20-40 γρ. 

Σύνολο µονοακόρεστων λιπών και 

υδατανθράκων : 70% 

 

Έως 70% 

[38] 
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Παράρτηµα 9 : Στόχοι αρτηριακής πίεσης και θεραπευτικές στρατηγικές για ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη 

 

Στόχοι αρτηριακής πίεσης και θεραπευτικές στρατηγικές για ασθενείς µε 
σακχαρώδη διαβήτη 

                                                Αρτηριακή Πίεση (mm Hg) 
 Συστολική ∆ιαστολική 
Στόχος <130 <80 
Υγιεινοδιαιτητική θεραπεία µόνο (3 µήνες), στη συνέχεια 
προσθήκη φαρµακολογικής θεραπείας 

130-139 80-89 

Υγιεινοδιαιτητική θεραπεία και φαρµακολογική θεραπεία ≥140 ≥90 
Στοιχεία από Diabetes Care 
[12] 

 

Παράρτηµα 10 : Συµπεριφορά και θεραπευτικές συστάσεις τρόπου ζωής που στοχεύουν 

τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 

Συµπεριφορά και θεραπευτικές συστάσεις τρόπου ζωής που στοχεύουν τον 
έλεγχο της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 
Παρέµβαση Μείωση Αρτηριακής Πίεσης 
Περιορισµός Νατρίου  ( �  2.000mg/ 
ηµέρα) 

↓ 2–8 mm Hg 

Απώλεια βάρους ↓ 5–20 mm Hg/10 kg απώλεια βάρους 
Μετρίως έντονη σωµατική 
δραστηριότητα 

↓ 4–9 mm Hg 

Μέτρο/ συγκράτηση στην κατανάλωση 
αλκοόλ 

↓ 2–4 mm Hg 

Στοιχεία από Diabetes Care και JAMA 
[12] 

 

Παράρτηµα 11 : 

Με CHD, PVD ή CVD • Θεραπείες µε στατίνες για την 
επίτευξη µείωσης της LDL 30-40% 
ανεξάρτητα από την αρχική LDL 

• Mείωση του στλοχου LDL <70 mg/dL 
µε χρήση υψηλής δόσης στατινών 
είναι επιλογή 

Xωρίς CHD, PVD ή CVD • Εάν η ηλικία είναι >40 χρόνια, 
στατίνες  για την επίτευξη µείωσης 
της LDL 30-40% ανεξάρτητα από την 
αρχική LDL 

• Εάν η ηλικία είναι <40 χρόνια, αλλά 
υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος για 
καρδιαγγειακά και ο στόχος για την 
LDL δεν έχει επιτευχθεί µε αλλαγή 
τρόπου ζωής, εξετάστε τη χρήση 
στατινών 
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Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία (ADA), χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη χοληστερόλης (LDL-C) 

στοχευόµενες συστάσεις για ενήλικους µε σακχαρώδη διαβήτη. CAD = στεφανιαία νόσος, CV= 

καρδιαγγειακά, CVD =  αγγειακή εγκεφαλική νόσος, PVD = περιφερική αγγειακή νόσος, στατίνες =  3-

υδροξυ-3 µεθυλογλουταρυλο συνενζύµου Α αναστολέα αναγωγάσης. Για τη µετατροπή της LDL σε µονάδες 

SI, 1 mg/dL _=0.0259 mmol/L. 

[12] 
 

Παράρτηµα 12 : Αλγόριθµος για τη διαχείριση της διαβητικής δυσλιπιδαιµίας 

Τριγλυκερίδια < 400mg/dL Τριγλυκερίδια ≥ 400mg/dL 
1.Μείωση LDL χοληστερόλης 
< 100 mg/dL χωρίς CVD 
< 70 mg/dL µε CVD 
Εναλλακτικός στόχος µείωση 40% LDL 
χοληστερόλη 
 
1η επιλογή: στατίνες  
2η επιλογή : χολικό οξύ που δεσµεύει τη 
ρητίνη, εζετιµίµπη, νιασίνη, φενοφιµπράτη 
 
2. Αύξηση HDL- χοληστερόλης 
>40mg/dL στους άνδρες , >50mg/dL στις 
γυναίκες 
Αλλαγή τρόπου ζωής, γλυκαιµικός έλεγχος 
Νιασίνη ή φιµπράτες 
 
3. Μείωση τριγλυκεριδίων (<150mg/dL) 
Αλλαγή τρόπου ζωής, γλυκαιµικός έλεγχος 
1η επιλογή: Φιµπράτες 
2η επιλογή: Νιασίνη , εθυλεστέρες ω-3 οξέος 

1. Μείωση τριγλυκεριδίων 
(για την πρόληψη της παγκρεατίτιδας) 
Αλλαγή τρόπου ζωής, γλυκαιµικό έλεγχο 
1η επιλογή: Φιµπράτες 
2η επιλογή : Νιασίνη, εθυλεστέρες ω-3 οξέος 
 
2. Μείωση LDL- χοληστερόλης 
             (Ίδιοι στόχοι) 
1η επιλογή: στατίνες  
2η επιλογή : χολικό οξύ που δεσµεύει τη 
ρητίνη, εζετιµίµπη, νιασίνη, φενοφιµπράτη 
 
3. Αύξηση HDL- χοληστερόλης 
             (Ίδιοι στόχοι) 
Αλλαγή τρόπου ζωής, γλυκαιµικός έλεγχος 
Νιασίνη ή φιµπράτες 
 

Αλγόριθµος για τη διαχείριση της διαβητικής δυσλιπιδαιµίας. CVD = καρδιαγγειακή νόσος,  HDL = 
υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη,  LDL = χαµηλής πυκνότητας 
λιποπρωτεΐνη. Για τη µετατροπή της HDL και LDL σε µονάδες SI, 1 mg / dL= 0.0259 mmol / L. Για τα 
τριγλυκερίδια, 1 mg / dL= 0,0113 mmol / L. 
[12] 
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Παράρτηµα 13 : Η πρόσκτηση βάρους συνήθης παρενέργεια των 
περισσοτέρων υπογλυκαιµικών αγωγών. 
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