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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
Η συχνότητα του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ είναι ιδιαίτερα αυξηµένη σε χώρες µε 
µεγάλο ποσοστό παχύσαρκων και µάλλον βαίνει αυξανόµενη και στην Ελλάδα. Αυτή 
η αύξηση της διάδοσης επέρχεται µέσω της «σύγχρονης διατροφής ∆υτικού τύπου» 
και της ελλιπούς φυσικής δραστηριότητας.  
Σκοπός της έρευνας ήταν η αξιολόγηση των κλινικών χαρακτηριστικών του 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, καθώς και η εκτίµηση των διατροφικών συνηθειών των 
ασθενών, πριν και µετά τη διάγνωση της νόσου. 
Στην έρευνα αυτή συµµετείχαν 330 διαβητικοί άνδρες και γυναίκες, από την περιοχή 
της Σητείας Κρήτης, µε παρόµοια χαρακτηριστικά ηλικίας, σωµατικού βάρους και 
κοινωνικής θέσης. 
Από τη διεξαγωγή της έρευνας προέκυψε ότι, η πλειοψηφία των εξετασθέντων ήταν 
ηλικίας από 66-80 ετών  και µε δείκτη µάζας σώµατος, που τους κατατάσσει στο 2ο 
βαθµό παχυσαρκίας.  
Το µεγαλύτερο ποσοστό του δείγµατος δεν καπνίζει και δεν πίνει αλκοολούχα. 
Από την εκτίµηση των βιοχηµικών δεικτών, οι οποίοι µετρούνταν σε τακτά χρονικά 
διαστήµατα, µόνο οι µέσες τιµές της ολικής χοληστερόλης, της HDL χοληστερόλης 
και  της LDL χοληστερόλης παρουσιάστηκαν αυξηµένες σε επίπεδα κινδύνου για την 
ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου. 
Η µέση τιµή της γλυκόζης αίµατος παρατηρήθηκε αυξηµένη σε µεγάλο ποσοστό    
των ασθενών, παρά την αντιδιαβητική αγωγή µε δισκία η οποία και συνεχίστηκε, 
χωρίς να ξεκινήσει αγωγή µε ινσουλίνη. 
Από το ερωτηµατολόγιο συχνότητας, που συµπληρώθηκε από ένα τυχαίο δείγµα 40 
ατόµων από το γενικό πληθυσµό (330 άτοµα) προκύπτει ότι, οι διαβητικοί ασθενείς 
έχουν αλλάξει τις διατροφικές τους συνήθειες µετά τη διάγνωση της νόσου, µε σκοπό 
τη ρύθµιση της γλυκόζης αίµατος. Ωστόσο, το αυξηµένο σωµατικό βάρος αυτών, 
καταδεικνύει προφανώς, ελλιπή καταγραφή πληροφοριών στο ερωτηµατολόγιο 
συχνότητας.  
Επιπροσθέτως, ενδείκνυται περαιτέρω διερεύνηση της συµβολής κληρονοµικών 
παραγόντων στην εµφάνιση της νόσου και συνίσταται εξειδικευµένη αγωγή υγείας 
για την καλύτερη αντιµετώπιση του διαβήτη στην ευγενή διατροφική κατάσταση των 
ασθενών. 
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SUMMARY 

 
The frequency of  diabetes type II is significantly high in countries with increased 
percentage of obesity and rather goes also increasing in Greece. This increase of 
distribution befalls via the "modern occidental diet" and the lack of physical activity.   
The aim of this research was the evaluation of clinical characteristics of diabetes type 
II, as well as the estimation of dietetic habits of patients, before and afterwards the 
diagnosis of illness.  
In this research participated 330 diabetic men and women, from the region of Sitia 
Crete, with similar characteristics of age, bodily weight and social rank.  
From the processing of the research, it resulted that, the age of the majority of the 
patients was 66-80 years and their BMI, was so increased that it classifies them in the 
2nd degree of obesity.   
A big percentage of the sample does not smoke or drink alcoholic drinks. 
From the estimation of many biochemical indicators, which are estimated regularly, 
only the mean of total cholesterol, HDL and LDL cholesterol were presented 
increased in levels of danger for the development of cardiovascular diseases.  
We observe that, the mean of the blood glucose was increased in a big percentage of 
patients, despite the antidiabetic therapy with drugs which is still continued. However 
insulin therapy has not begun yet. 
From the food frequency questionnaire, that was supplemented by an accidental 
sample of 40 individuals from the general population (330 individuals) results that, 
the diabetic patients have changed their dietetic habits afterwards the diagnosis of 
illness, aiming at the regulation of the blood glucose.  However, their increased body 
weight, shows obviously, false or lack of information in this type of questionnaire.  
Furthermore, it is urgent to  find out more information about the genetical factors in 
the appearance of the disease and it is suggested an individual health reduction , so as 
to achieve the minimization of diabetic consequences and the best nutritional state of 
patients   
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
1. Ανασκόπηση 

 
Α) Ιστορική αναδροµή  
 
 Η εύρεση ενός αιγυπτιακού παπύρου, ο οποίος χρονολογείται στα 1500 π.Χ, υπήρξε 
η αφορµή για να ξεκινήσει η περιγραφή του σακχαρώδους διαβήτη. Ο Έλληνας 
γιατρός Αρεταίος, από την Καπαδοκία, ονόµασε την ασθένεια τον 1ο µ.Χ αιώνα, 
περιγράφοντας τη σύντοµη και οδυνηρή ζωή των ασθενών.  
Στον Άγγλο γιατρό, Thomas Willis, αποδόθηκε η ανακάλυψη της γλυκιάς γεύσης των 
ούρων το 1679, αν και στην πραγµατικότητα έχουν βρεθεί προγενέστερες µαρτυρίες 
από την Ανατολή. Για παράδειγµα, ινδικές ιατρικές γραφές αναφέρουν ότι, τα 
µυρµήγκια έβρισκαν ενδιαφέρον στην ουρία των διαβητικών. Ίδιες γραφές 
διαχωρίζουν τους δυο τύπους των ασθενών σε νέους και αδύνατους ή σε 
µεγαλύτερους και υπέρβαρους.  
Σηµαντικό σταθµό στην κατανόηση της ασθένειας αποτέλεσε η ανακάλυψη των 
νησιδίων του Langerhans στο πάγκρεας το 1869, καθώς και η παρατήρηση των Oscar 
Minkowski και Joseph von Mering στο Στρασβούργο το 1889, ότι η αφαίρεση του 
παγκρέατος σε ένα σκύλο οδήγησε στην εµφάνιση διαβήτη. Αυτή ήταν µια τυχαία 
παρατήρηση που έγινε καθώς ερευνούσαν το ρόλο του παγκρέατος στην απορρόφηση 
των λιπών. Οι Minkowski και von Mering, παρατήρησαν επίσης ότι εάν 
προσκολλούσαν ένα µικρό κοµµάτι παγκρέατος στο εσωτερικό της κοιλιακής 
κοιλότητας, ο σκύλος δεν εµφάνιζε διαβήτη. Αυτό οδήγησε στην ιδέα ότι, το 
πάγκρεας παρήγαγε µια ουσία, η οποία ήταν απαραίτητη για το φυσιολογικό 
µεταβολισµό. Το όνοµα ινσουλίνη (από το λατινικό insula, που σηµαίνει νησί), 
δόθηκε σε αυτή την υποθετική ουσία από τον Άγγλο γιατρό Edward Sharpey-Schafer 
το 1916. Από τότε, ο κρίκος µεταξύ του διαβήτη και της καταστροφής των 
παγκρεατικών νησιδίων, άρχισε να υποπτεύεται. Η υποψία αυτή βασίστηκε µερικώς 
στις παρατηρήσεις ενός Αµερικανού παθολόγου, του Eugene Opie, στο τέλος του 
αιώνα, ο οποίος παρατήρησε ότι τα νησίδια είχαν καταστραφεί στο πάγκρεας των 
ασθενών που πέθαναν από διαβήτη. Το 1921 στο Τορόντο, ο Frederick Banting και ο  
Charles Best, έκαναν µια εξαγωγή παγκρέατος, το οποίο όταν το εισήγαγαν ενέσιµα 
σε διαβητικό σκύλο (του οποίου είχε αφαιρεθεί το πάγκρεας), η υγεία του 
αποκαταστάθηκε.  
Η µέθοδος της εξαγωγής φυσιολογικού παγκρέατος από αγελάδες και γουρούνια, 
έγινε σύντοµα διαθέσιµη για τη θεραπεία των διαβητικών ανθρώπων, αποτελώντας 
µια θεραπεία ζωής και θανάτου. Αναφέρουµε ότι, το πρώτο άτοµο που θεραπεύτηκε 
µε τη µέθοδο αυτή, ήταν ένα 14χρονο αγόρι, ο Leonard Thompson.      
      
Β) Ορισµός του Σ∆  
 
Ο Σ∆ είναι ένα σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από διαταραχές του µεταβολισµού των 
υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεϊνών, µε ετερογενές και πολυπαραγοντικό 
αιτιολογικό υπόστρωµα, που δεν έχει µέχρι σήµερα πλήρως διευκρινιστεί. Οι 
διαταραχές αυτές στην κλασσική εκδήλωση του συνδρόµου εκφράζονται, κατά κύριο 
λόγο, µε υπεργλυκαιµία, υπερλιπιδαιµία, υπεραµινοξαιµία και οφείλονται στην 
έλλειψη της ινσουλίνης ή στην ελάττωση της βιολογικής δραστικότητας της στους 
περιφερικούς ιστούς-στόχους ( από παράγοντες που ανταγωνίζονται τις µεταβολικές 
ενέργειες της ορµόνης) ή και στα δυο. 
 

 9



Γ) Ταξινόµηση 
 
Οι περισσότεροι διαβητικοί ασθενείς υπάγονται σε τρεις µεγάλες κατηγορίες, στο Σ∆ 
τύπου Ι (παλαιότερα αποκαλούµενο νεανικό διαβήτη ή ινσουλινοεξαρτώµενο), τον Σ∆ 
τύπου ΙΙ ( ώριµης ηλικίας ή µη- ινσουλινοεξαρτώµενο) και στο διαβήτη κύησης. Οι 
υπόλοιποι κατατάσσονται σε άλλους ειδικούς τύπους διαβήτη και δεν 
καταλαµβάνουν στατιστικά µεγάλη µερίδα στο σύνολο των διαβητικών, δεδοµένου 
ότι η πλειονότητα των διαβητικών ασθενών πάσχουν από Σ∆ τύπου Ι και ΙΙ. Οι τύπου 
Ι και ΙΙ ενώ έχουν κοινό χαρακτηριστικό την υπεργλυκαιµία και τις ίδιες χρόνιες 
διαβητικές επιπλοκές διαφέρουν ριζικά στην αιτιολογία και την παθοφυσιολογία. Ο 
Σ∆ τύπου Ι  οφείλεται σε πλήρη έλλειψη ινσουλίνης και η αιτιολογία του στο 
πλείστον των περιπτώσεων είναι αυτοανοσοποιητική. Ο Σ∆ τύπου ΙΙ οφείλεται σε 
συνδυασµό µειονεκτικής έκκρισης ινσουλίνης και µειωµένης ευαισθησίας των ιστών 
σε ινσουλίνη, που κακώς επικράτησε να ονοµάζεται αντίσταση στην ινσουλίνη. 
 
i) Σ∆ τύπου Ι:  Στον Σ∆ τύπου Ι υπάγονται όσοι ασθενείς είναι από τη διάγνωση του 
διαβήτη ινσουλινοεξαρτώµενοι ή χρειάστηκαν µόνιµη θεραπεία µε ινσουλίνη, ένα 
χρόνο το αργότερο από τη διάγνωση. Στις περισσότερες περιπτώσεις, η διάγνωση 
γίνεται σε παιδική, εφηβική ή γενικώς νεαρή ηλικία, χωρίς όµως αυτή να αποτελεί το 
αποκλειστικό χαρακτηριστικό του διαβήτη τύπου Ι, εφόσον εξαρχής 
ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτης µπορεί να εµφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, ακόµη 
και γεροντική. Τα άτοµα µε αυτό τον τύπο διαβήτη, εµφανίζουν γρήγορα απορύθµιση 
µέχρι κετοξέωση, αν δεν κάνουν ινσουλινοθεραπεία, ενώ στο πλάσµα αυτών 
κυκλοφορούν διάφοροι τύποι αυτοαντισωµάτων, οι οποίοι υποδηλώνουν την 
αυτοανοσοποιητική αιτιολογία της νόσου.  
 
ii) Σ∆ τύπου ΙΙ: Στον Σ∆ τύπου ΙΙ περιλαµβάνονται εκείνοι οι ασθενείς που δεν 
χρειάζονται εξαρχής ινσουλινοθεραπεία, και η διάγνωση γίνεται συνήθως σε ηλικία 
µεγαλύτερη των 40 ετών, χωρίς να αποκλείονται σπανιότερες περιπτώσεις µε 
διάγνωση σε µικρότερες ηλικίες, που όµως είναι ή πολύ παχύσαρκα άτοµα ή ειδικές 
µορφές κληρονοµικού διαβήτη.  
Χαρακτηρίζεται από ένα φάσµα ετερογένειας και από τα κλινικά στοιχεία της 
ηπιότητας, της σταθερότητας και της ανθεκτικότητας στην πρόκληση της κέτωσης. 
Συχνά η διάγνωση γίνεται µε την ανεύρεση αυξηµένων επιπέδων σακχάρου σε τυχαίο 
δείγµα αίµατος ή µε την διαπίστωση γλυκοζουρίας. 
Άνω του 80% των ασθενών µε Σ∆ τύπου ΙΙ είναι παχύσαρκοι, και η παχυσαρκία είναι 
σηµαντικός προδιαθεσικός παράγοντας του Σ∆. Στους παχύσαρκους διαβητικούς τα 
επίπεδα ινσουλίνης αίµατος είναι υψηλότερα από ότι στα φυσιολογικά άτοµα µε 
κανονικό βάρος, αλλά όχι τόσο υψηλά, όταν συγκρίνονται µε τα επίπεδα ινσουλίνης 
που παρατηρούνται σε παχύσαρκα µη διαβητικά άτοµα.  
Και µόνο ο περιορισµός των θερµίδων  στο διαιτολόγιο έχει ως συνέπεια µεταβολική 
βελτίωση. Χωρίς τη σωστή τήρηση δίαιτας και µε την ελαχιστοποιηµένη µυϊκή 
δραστηριότητα, που χαρακτηρίζει τι σύγχρονο άνθρωπο, ο Σ∆ εξελίσσεται αργά- 
αργά σε µεγαλύτερη µεταβολική απορύθµιση. Ιδίως µετά από 10-15 χρόνια Σ∆, τα 
υπογλυκαιµικά δισκία δεν έχουν σηµαντικό αποτέλεσµα και έρχεται η ώρα της 
ινσουλινοθεραπείας. 
 
iii) ∆ιαβήτης κύησης: Πρόκειται για το Σ∆ που εµφανίζεται στη διάρκεια της κύησης 
ως συνέπεια των διαβητογόνων επιδράσεων ορµονών της κύησης σε άτοµα που 
µειονεκτούν στην αντιµετώπιση των τελευταίων. Οι γυναίκες αυτές ενδεχοµένως θα 
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εµφάνιζαν διαβήτη µε τη αύξηση του βάρους τους ή την πρόοδο της ηλικίας. Ο 
διαβήτης κύησης άλλοτε εµφανίζεται µετά τον τοκετό, για να επανεµφανιστεί σε 
επόµενο τοκετό ή στο απώτερο µέλλον και άλλοτε παραµένει.  
Έχει χαρακτηριστικά Σ∆ τύπου ΙΙ. Οι γυναίκες αυτές εάν µείνουν χωρίς κατάλληλη 
θεραπεία γεννούν υπέρβαρα νεογνά, τα οποία σε µεγάλο ποσοστό αναπτύσσουν Σ∆ 
στην ενήλικη ζωή τους. Για τη διάγνωση του Σ∆ κύησης, σηµαντική είναι η 
δοκιµασία ανοχής γλυκόζης, που στις επιρρεπείς γυναίκες συστήνεται να διενεργείται 
στην 24η εβδοµάδα της κύησης.      
 
 
2. ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
  Τα διαγνωστικά κριτήρια για τις οριακές περιπτώσεις για την δοκιµασία ανοχής 
γλυκόζης, µεταβλήθηκαν πολλές φορές στο παρελθόν. Ο καθορισµός φυσιολογικών 
τιµών γλυκόζης (Φ.Τ.Γ) είναι πράγµατι κάτι δύσκολο και πολλές µέθοδοι έχουν 
χρησιµοποιηθεί για να καταλήξουν οι ερευνητές σε µια απόφαση. 
   Η τελευταία σύσταση της Παγκόσµιας Οργάνωσης Υγείας (Π.Ο.Υ) δίνεται στον 
πίνακα 1.α: 
 

πίνακας 1.α ∆ιαγνωστικά κριτήρια σακχαρώδη διαβήτη της 
ΠΟΥ (1985) σε τυχαίο δείγµα αίµατος (όχι προς φαγητού). 

      
  
  

  Ολικό αίµα Πλάσµα 
  Φλεβικό Τριχοειδικό Φλεβικό 
Σακχ. ∆ιαβήτης >180 >200 >200 
Αβεβαιότητα 80-180 80-200 100-200 
Φυσιολογικός <80 <80 <100 

 
 
Τα τελευταία προγνωστικά κριτήρια είναι αναφερόµενα στον πίνακα 1.β: 
 
πίνακας 1.β ∆ιαγνωστικά κριτήρια σακχαρώδη διαβήτη προτεινόµενα το 1997 από την ∆ιεθνή 

Επιτροπή Ειδικών. 

      
  
  

  Ολικό αίµα Πλάσµα 
  Φλεβικό Τριχοειδικό Φλεβικό 

Σακχ. ∆ιαβήτης       
Τιµή νηστείας >=110 >=110 >=126 
Ή 2 h µετά το γεύµα >=180 >=200 >=200 
Μειωµένη ανοχή γλυκόζης       
Τιµή νηστείας <110 <110 <126 
και 2 h µετά το γεύµα >=120 και <180 >=140 και <200 >=140 και <200 
Μειονεκτική γλυκαιµία νηστείας <80 <80 <100 
Τιµή νηστείας >=100 και <110 >=100 και <110 >=110 και <126 
και 2 h µετά το γεύµα <120 <140 <140 
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Η λογική που διέπει τα κριτήρια αυτά, είναι να υπάρχει αντιστοιχία των 
προγευµατικών µε τις µεταγευµατικές τιµές που δεν υπήρχε σε προηγούµενα κριτήρια 
που η Π.Ο.Υ σύστησε το 1980 και το 1985. Το ιδανικό είναι να χρησιµοποιούνται και 
η προγευµατική και η µεταγευµατική τιµή γλυκόζης. Τα άτοµα που έχουν µόνο την 
προγευµατική τιµή γλυκόζης µειονεκτική (110-126mg/dl στο πλάσµα), πρέπει να 
υποβάλλονται σε δοκιµασία ανοχής γλυκόζης (∆.Α.Γ). 
Φυσιολογικές τιµές γλυκόζης νηστείας θεωρούνται οι κάτω των 110mg/dl. Τα άτοµα 
µε τιµές ανώτερες των 110mg/dl, έχουν µελλοντική αυξηµένη συχνότητα 
µικροαγγειακών και µακροαγγειακών επιπλοκών του διαβήτη. 
   
Η διαταραγµένη (µειωµένη, µειονεκτική) ανοχή γλυκόζης (I.G.T, Impaired 
Glucose Tolerance), αποτελεί πλέον διαγνωστική διαβάθµιση που υποδηλώνει µια 
δυναµική οριακή κατάσταση, δεδοµένου ότι µπορεί να εξελιχθεί σε διαβήτη, να 
παραµείνει ως έχει, ή να µεταβληθεί σε φυσιολογική ανοχή γλυκόζης. 
Η διαταραγµένη τιµή γλυκόζης νηστείας είναι µια νέα πρόταση, δεδοµένου ότι µέχρι 
τώρα για την µειονεκτική ανοχή γλυκόζης, χρησιµοποιήθηκαν µόνο µεταγευµατικές 
τιµές αυτής, µετά από την ∆.Α.Γ. 
Η διαταραγµένη ανοχή γλυκόζης νηστείας και η µειονεκτική τιµή γλυκόζης 
αποτελούν στάδια εξέλιξης προς την νόσο, παρά διάγνωση έκδηλου διαβήτη. 
Ασχέτως µε τα παραπάνω, τα οποία έχουν εφαρµογή κυρίως σε επιδηµιολογικές 
έρευνες, στην κλινική πράξη ο διαβητικός ασθενής που έχει συµπτώµατα, έχει και 
αρκετά αυξηµένο ζάχαρο αίµατος, και δεν προκύπτει αµφιβολία για την διάγνωση. 
Ωστόσο , σε τυχαίες εξετάσεις ρουτίνας πολλές φορές δηµιουργείται το διαγνωστικό 
πρόβληµα, όταν οι τιµές είναι οριακές, γεγονός που συµβαίνει αρκετά συχνά. Ο 
γιατρός πρέπει να γνωρίζει τις συνθήκες αιµοληψίας (νήστις ή µετά από φαγητό) και 
σε τι υλικό (ολικό φλεβικό αίµα, τριχοειδικό αίµα ή πλάσµα) και µε ποια µέθοδο 
γίνεται η µέτρηση. Για την ακρίβεια των µετρήσεων είναι σκόπιµο να µην καθυστερεί 
στο εργαστήριο η έναρξη της διαδικασίας µέτρησης της γλυκόζης. 
Σε οριακή πρώτη τιµή γλυκόζης, συστήνεται επανάληψη και εάν η δεύτερη τιµή είναι 
µη διαγνωστική, διενεργείται ∆.Α.Γ. 
 
3. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 
 
Η ινσουλίνη είναι πολυπεπτίδιο ΜΒ=5734, που αποτελείται από 51 αµινοξέα, τα 
οποία κατανέµονται από  αλυσίδες, την Α από 21 και την Β από 30. Οι 2 αλυσίδες 
συνδέονται µεταξύ τους µε δισουλφιδικούς δεσµούς. (Σχ 1.1) 
Η προινσουλίνη αποτελεί µικρό ποσοστό (5%) στις συνολικά εκκρινόµενες 
υπογλυκαιµικές ορµόνες κατά την εξωκύττωση τους από τα κύτταρα. Έχει ΜΒ 
περίπου 9000. Σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 αυξάνεται η αναλογία της εκκρινόµενης 
ινσουλίνης ως και 20% της συνολικής έκκρισης. Η δράση της ασκείται µέσω 
υποδοχέων που είναι ίδιοι µε τους υποδοχείς της ινσουλίνης. Επειδή όµως η 
συγγένεια µε τους υποδοχείς είναι µικρότερη, η δράση της εύλογα είναι ασθενέστερη 
της δράσης της ινσουλίνης (κατά 10-15%). 
Κάθε µόριο ινσουλίνης που εκκρίνεται συνοδεύεται και από ένα µόριο C-πεπτιδίου 
το οποίο έχει µεγαλύτερο χρόνο ηµιζωής από την ινσουλίνη. ∆ιασπάται και 
αποβάλλεται κυρίως µέσω των νεφρών. Επειδή η κατακράτησή του από το ήπαρ είναι 
πολύ µικρή στο πλάσµα, κυκλοφορούν 8 φορές περισσότερα µόρια C-πεπτιδίου από 
ότι ινσουλίνης, δεδοµένου ότι τελευταία καθαίρεται κατά 50% από το πέρασµα της 
στο ήπαρ. 
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Σχ. 1.1. Το µόριο της ινσουλίνης και της προινσουλίνης. Μετά την αποµάκρυνση του 
C- πεπτιδίου παραµένει η ινσουλίνη.  
 
 
 
Α. ΒΙΟΣΥΝΘΕΣΗ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 
 
Το γονίδιο της ινσουλίνης εντοπίστηκε στο βραχύ σκέλος του χρωµοσώµατος 11, 
όπου για την ακρίβεια εδράζεται η κωδικοποίηση της προινσουλίνης. Η γενετική 
πληροφορία για βιοσύνθεση της ινσουλίνης κωδικοποιείται από ένα αγγελιοφόρο 
RNA εξακοσίων νουκλεοτιδίων, η µεταγραφή των οποίων δίνει γένεση στην 
ποοινσουλίνη. Η προπροινσουλίνη µεταφέρεται στο ενδοπλασµατικό δίκτυο και µε 
την δράση πρωτεολυτικών ενζύµων διασπάται στην προινσουλίνη. Η τελευταία 
µεταφέρεται στην συσκευή Golgi, όπου αποθηκεύεται υπό µορφή κυστιδίων. Η 
µετατροπή της ινσουλίνης σε προινσουλίνη αρχίζει µέσα στην συσκευή Golgi και 
συνεχίζεται µέσα στα εκκριτικά κοκκία, µε την δράση πρωτεασών (θρυψίνη, 
καρβοξιπεπτιδάση β). Αυτές διαχωρίζουν το C-πεπτίδιο και 2 διπεπτίδια, οπότε 
σχηµατίζεται η ινσουλίνη. Η ινσουλίνη και το C-πεπτίδιο αποθηκεύονται µαζί και 
εκκρίνονται ταυτόχρονα σε ισοµοριακές ποσότητες. Παράλληλα εκκρίνεται µικρή 
ποσότητα προινσουλίνης, η οποία σε φυσιολογικά άτοµα αντιστοιχεί σε ποσοστό 
µικρότερο του 5% της συνολικής εκκρινόµενης ινσουλίνης. 
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Β. ∆ΙΕΓΕΡΣΗ ΤΟΥ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥ ΕΚΚΡΙΣΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 
 
Η διέγερση του µηχανισµού σύνθεσης και έκκρισης ινσουλίνης, απαιτεί την είσοδο 
γλυκόζης στα β-κύτταρα του παγκρέατος, αλλά και του περαιτέρω µεταβολισµού της. 
Η είσοδο της γλυκόζης γίνεται µε την βοήθεια του µεταφορέα γλυκόζης Glu 2 ο 
οποίος προκαλεί την εξισορρόπηση των πυκνοτήτων γλυκόζης στον εξωκυττάριο 
χώρο και µέσα στα κύτταρα. Η γλυκόζη όταν εισέλθει στα κύτταρα ακολουθεί την 
παρακάτω διαδροµή. (Σx 1.2) 

 
Σχ.1.2. Σχηµατική παράσταση του µεταβολισµού της γλυκόζης και της 
αλληλοσύνδεσης µε το µεταβολισµό λιπών και πρωτεϊνών.  
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Γ. ΥΠΟ∆ΟΧΕΙΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 
 
Το γονίδιο του υποδοχέα της ινσουλίνης βρίσκεται στο βραχύ σκέλος του 
χρωµοσώµατος 19 και κωδικοποιεί ένα απλό αγγελιοφόρο RNA. 
Ο υποδοχέας ινσουλίνης είναι µία γλυκοπρωτείνη που αποτελείται από δύο α- 
υποµονάδες συνδεδεµένες µε δισουλφιδικούς δεσµούς. 
 
 
∆. ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΗΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 
 
Το ερέθισµα για έκκριση ινσουλίνης είναι η αύξηση της γλυκόζης στο πλάσµα 
περισσότερο από 90mgr/ dl. Εκτός από τη γλυκόζη και πολλοί άλλοι παράγοντες 
επηρεάζουν την έκκριση των β- κυττάρων. Αυτοί είναι κυρίως αµινοξέα, ορµόνες και 
νευροπεπτίδια. Η έκκριση ινσουλίνης διεγείρεται σε συγκεντρώσεις γλυκόζης 100-
300mg/dl. 
Η γλυκόλυση της γλυκόζης δίνει γέννεση σε ATP το οποίο κλείνει τους δίαυλους Κ+ 
που είναι ευαίσθητοι στο ΑΤΡ. Το κάλιο προκαλεί αποπόλωση της µεµβράνης και 
ανοίγουν οι δίαυλοι ασβεστίου, οπότε το εισερχόµενο ασβέστιο µέσα στο κύτταρο 
προκαλεί σύσπαση των µικροινιδίων και µικροσωληναρίων που µετακινούν τα 
κυστίδια της ινσουλίνης προς την κυτταρική µεµβράνη όπου και µε εξωκύττωση 
εκκρίνεται ινσουλίνη. Για να εκκριθεί ινσουλίνη είναι απαραίτητος ο µεταβολισµός 
της γλυκόζης µέσα στα κύτταρα, όπως αποδεικνύεται και από το ότι η αναστολή του 
ενδοκυττάριου µεταβολισµού της γλυκόζης (µε µαννοεπτουλόζη) αναστέλλει την 
έκκριση ινσουλίνης. Η d- γλυκεραλδεύδη που είναι ενδιάµεσο προϊόν της 
γλυκόλυσης, προκαλεί επίσης έκκριση ινσουλίνης. Η λευκίνη και η αργινίνη 
προκαλούν έκκριση ινσουλίνης και χωρίς την παρουσία γλυκοζής. Η διεγερτική 
ικανότητα των αµινοξέων αυτών γίνεται είτε µέσω µεταβολισµού τους, είτε µόνο µε 
την µετακίνηση τους µέσα στο κύτταρο, οπότε προκαλούν αποπόλωση της 
κυτταρικής µεµβράνης και διάνοιξη των διαύλων ασβεστίου. Συγκεκριµένα για τη 
λευκίνη απαιτείται ο µεταβολισµός της , ενώ δεν απαιτείται για την αργινίνη. 
Άλλες ουσίες και ορµόνες που είναι ικανές να διεγείρουν έκκριση ινσουλίνης είναι η 
γλυκαγόνη, το γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP), η χολοκυστοκινίνη, τα 
οπιοείδη, το αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP) και τα σχετιζόµενα µε 
γλυκαγόνη πεπτίδια. Την έκκριση ινσουλίνης αναστέλλουν η αδρεναλίνη και η 
νοραδρεναλίνη, η σωµατοστατίνη, η παγκρεαστατίνη, η γαλανίνη και το 
νευροπεπτίδιο Υ.  
Η διέγερση του ΦΝΣ επηρεάζει επίσης την έκκριση ινσουλίνης. Έτσι, η διέγερση του 
συµπαθητικού ελαττώνει και η διέγερση του παρασυµπαθητικού αυξάνει την έκκριση 
ινσουλίνης. 
Άλλες ουσίες που µελετήθηκαν και φαίνεται ότι παίζουν ρόλο στη διέγερση του 
µηχανισµού έκκρισης ινσουλίνης είναι τα φωσφολιπίδια (ινοσιτόλη), η πρωτεϊνική 
κινάση C  και το αραχιδονικό οξύ. 
Η σουλφονυλουρίες δρουν στο β- κύτταρο κλείνοντας τους δίαυλους καλίου µε 
συνέπεια τη µεγιστοποίηση της διεγερτικής δράσης της γλυκόζης στην έκκριση 
ινσουλίνης. 
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4. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 
Η επιδηµιολογική διερεύνηση του σακχαρώδους διαβήτη (Σ∆), αποβλέπει στην 
συλλογή πληροφοριών για την οργάνωση κοινωνικών υπηρεσιών και την θέσπιση 
επαρκών οικονοµικών προγραµµάτων, ενώ ταυτόχρονα συνέλαβε στην διερεύνηση 
της αιτιοπαθογένειας και στην αποµόνωση παραγόντων που σχετίζονται µε την 
εµφάνιση της νόσου. Η επιδηµιολογική διερεύνηση του Σ∆ ανά τον κόσµο οδήγησε 
αρκετές φορές σε αντιφατικά αποτελέσµατα ως προς το ακριβές ποσοστό της 
επίπτωσης ( στην Αγγλική ορολογία αναφέρεται ως incidence=ο αριθµός των νέων 
περιπτώσεων της νόσου ανά έτος/100000 άτοµα. Λέγεται και συχνότητα και µπορεί 
να αφορά άτοµα ορισµένης ηλικίας ή οµάδες ηλικιών) αλλά και του επιπολασµού 
του Σ∆ στις διάφορες χώρες (στην Αγγλική ορολογία αναφέρεται ως prevalence= το 
επί % ποσοστό των διαβητικών αρρώστων στον γενικό πληθυσµό σε δεδοµένη 
χρονική στιγµή). 
Η ενασχόληση µε την επιδηµιολογία του Σ∆ υπαγορεύεται από πολλούς λόγους.       
Πρώτα έρχεται η έλλειψη συγκρίσιµων επιδηµιολογικών δεδοµένων για µια περιοχή 
ή χώρα όπως είναι η Ελλάδα. Η πρώτη αυτή προσέγγιση µε τα ευρήµατα της ερεθίζει 
για τη διερεύνηση παραµέτρων, όπως οι διαπιστούµενες διαφορές επίπτωσης σε τόπο 
και χρόνο, αλλά και µεταξύ διαφόρων οµάδων ηλικιών, ιδιαίτερα όµως σε 
προβλήµατα θεραπευτικά και επιπλοκών και κατ’ επέκταση οικονοµικά και 
κοινωνικά που δηµιουργεί ο σακχαρώδης διαβήτης. 
 
 
5. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ Σ∆ 
 
51. ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 
 
Όλοι συµφωνούν ότι δεν είναι δυνατόν να ρυθµιστεί ο διαβήτης οπουδήποτε 
ασθενούς, ενώ όµως όλοι αποδέχονται αυτή τη γενική αρχή, δεν υπάρχει νέος και 
κοινά αποδεκτός τρόπος λειτουργίας του διαιτολόγου. Εντούτοις, παρά τις διαφωνίες 
που υπάρχουν, το διαιτολόγιο του διαβητικού θα πρέπει να είναι εύκολα εφαρµόσιµο 
µέσα στο µενού της οικογένειας και ταυτόχρονα να µην του δηµιουργεί αίσθηµα 
στέρησης. 
  Είναι απαραίτητο να εξηγήσουµε στον ασθενή ότι: 
� Η διατροφή του δεν θα έχει πολλές διαφορές από την υγιεινή διατροφή που 

πρέπει να ακολουθούν όλοι οι άνθρωποι. 
� Η ενδεχόµενη λήψη φαρµάκων ή ινσουλίνης δεν απαλλάσσει από την ανάγκη 

εφαρµογής του διαιτολογίου. 
� ∆εν πρέπει να συγκρίνει το δικό του πρόγραµµα διατροφής µε τα αντίστοιχα 

των άλλων ασθενών. 
� Πρέπει να ασχοληθεί µε την σωστή εφαρµογή του διαιτολογίου και να έχει 

ορισµένες απαραίτητες γνώσεις για την διατροφή του. Η πυραµίδα τροφών 
που έχει ως στόχο να απεικονίσει παραστατικά γενικές οδηγίες διατροφής 
καθώς και η εικόνα του πιάτου του διαβητικού βοηθούν στην εφαρµογή του 
διαιτολογίου.(σχ 1.3α,1. 3β).) 
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Πατάτες 
Ρύζι                           Λαχανικά 
Ψωµί 
Μακαρόνια 
Όσπρια 

                          
                          
                          
                         
                         

 
                                           Φρούτα     

Ψάρι 
Κρέας 
Κοτόπουλο 
Τυρί 
Αυγά 

  
 

Σχηµα 1.3α. Αναλογίες τροφίµων στο πιάτο του διαβητικού 
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Σχήµα 1.3β. Η πυραµίδα τροφών που πρέπει να καταναλίσκονται λίγο, µέτρια  
ή µε αφθονία. Έχει εφαρµογή κυρίως για το µη διαβητικό πληθυσµό. Με  
τροποποίηση   µπορεί να χρησιµοποιηθεί και για τους διαβητικούς. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
Οι υδατάνθρακες στην διατροφή του διαβητικού εξακολουθούν να αποτελούν 
αντικείµενο µελετών. Οι αντιλήψεις για την δίαιτα του διαβητικού και το ποσό των 
υδατανθράκων που πρέπει  να περιέχει παρουσίασαν µεγάλες διακυµάνσεις και 
διαφορές από την εποχή του Αρεταίου, µέχρι και σήµερα. Παρ’ όλα αυτά οι 
περισσότερες έρευνες κατέληξαν σε τρία ενδιαφέροντα συµπεράσµατα, που είναι σε 
µεγάλο βαθµό παραδεκτά ακόµη και σήµερα. 
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1. Σε περιπτώσεις Σ∆ τύπου 2 καλώς ρυθµιζόµενου, άσχετα µε ποιο θεραπευτικό 

µέσο, δίαιτα µε πολλούς υδατάνθρακες δεν οδηγεί σε χειρότερη ρύθµιση (µε 

2. 

 
Παρά τ ό των υδατανθράκων που κατά καιρούς είχε 
ροταθεί από διάφορες σχολές (Καναδική, Ευρωπαϊκή, Βρετανική και Αµερικανική), 

 αυτό 

αι διακρίνονται σε 2 κύριες κατηγορίες, 
ις σουλφονυλουρίες και τις διγουανίδες. Τα υπό του στόµατος υπογλυκαιµικά 

ΑΣ 

την προϋπόθεση ότι η δίαιτα δεν είναι υπερθερµιδική). 
Σε περιπτώσεις Σ∆ τύπου 2 µε πτωχή ρύθµιση, δίαιτα µε πολλούς 
υδατάνθρακες χειροτερεύει την ρύθµιση. 

3. Σε περιπτώσεις  Σ∆ τύπου 1, δίαιτα µε πολλούς υδατάνθρακες δεν 
χειροτερεύει την ρύθµιση. 

ις διακυµάνσεις στο ποσοστ
π
τελικά έγινε αποδεκτό ότι το σύνολο των υδατανθράκων προσαρµόζεται στις 
απαιτήσεις και συνήθειες τους ασθενούς. Οι πρωτεΐνες πρέπει να προσφέρουν το 10-
20% των θερµίδων. Είναι ευνόητο ότι το ποσό του λίπους στην διατροφή είναι
που µένει να δοθεί, αφού υπολογιστούν οι θερµίδες από υδατάνθρακες και πρωτεΐνες. 
Καθίστανται φανερό ότι, αν οι υδατάνθρακες είναι πολλοί, το λίπος περιορίζεται 
ανάλογα. Οι αναλογίες υδατανθράκων και λίπους στην διατροφή αναµένεται ότι 
καθορίζουν τα επίπεδα λιπιδίων στο πλάσµα.  
 
52. ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΗ  ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 
 
Τα υπογλυκαιµικά φάρµακα που χορηγούντ
τ
φάρµακα χρησιµοποιούνται στις περιπτώσεις Σ∆ τύπου 2. 
Οι σουλφονυλουρίες διακρίνονται σε 2 γενιές: 
 
1ης ΓΕΝΙΑΣ                                          2ης ΓΕΝΙ
Χλωροπροπαµίδη Γλιβενκλαµίδη 
Ακετοεξαµίδη Γλιπιζίδη 
Τολαζαµίδη Γλικλαζίδη 
Γλιµιδίνη Γλιµεπυρίδη 

 
Οι τελευτα τά το 1969, είνίες που κυκλοφόρησαν  µε αι δραστικές σε πολύ µικρότερες 
δόσεις,  έχουν ιδιαίτερα δραστικά µεταβολικά παράγωγα, δεν εµφανίζουν ισχυρές 

ρων παραγώγων, από τα οποία η συνθαλίνη 
ση της 

ε 
ν 

 δεν
αλληλεπιδράσεις µε άλλα φάρµακα και έχουν µικρότερο ποσοστό ανεπιθύµητων 
ενεργειών εκτός από την υπογλυκαιµία.  
Η υπογλυκαιµική δράση της διγουανίδης έγινε γνωστή από το 1918, αλλά η 
τοξικότητα της οδήγησε σε δοκιµές διαφό
χρησιµοποιήθηκε µέχρι το 1945. Το 1957 ανακοινώθηκε η υπογλυκαιµική δρά
φαινφορµίνης. Κυκλοφόρησαν από τότε πολλά σκευάσµατα, αλλά µεγάλη διάδοση 
είχε η φαινφορµίνη και τελευταίως η µετφορµίνη, η οποία επιφέρει σε µικρότερο 
ποσοστό ανεπιθύµητες ενέργειες και σπανίως την γαλακτική οξέωση, σε σύγκριση µ
την φαινφορµίνη της οποίας η χρήση ελαττώνεται και σε πολλές χώρες σήµερα δε
κυκλοφορεί. 
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6. ΧΡΟΝΙΕΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ  

άλη νοσηρότητα, αυξηµένη 
νητότητα και ποικίλου βαθµού αναπηρίες στους διαβητικούς ασθενείς. 

 και 
ικρότερο 

άφορες δερµατοπάθειες και η ευαισθησία στις 

ων µικρών αγγείων (αρτηριδίων, τριχοειδών, φλεβιδίων) που ονοµάζεται 
ική 

 

ιση 
δήποτε 

 

τά 
ν 

 
Οι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές προκαλούν µεγ
θ
  Επιπλοκές ειδικές που απαντώνται µόνο στον Σ∆ είναι η διαβητική 
αµφιβληστροπάθεια, η διαβητική νεφροπάθεια, η διαβητική νευροπάθεια
ορισµένες δερµατικές εκδηλώσεις, οι οποίες θεωρούνται σε µεγάλο ή µ
βαθµό επιπλοκές µικροαγγειοπάθειας. 
   Επιπλοκές µη ειδικές, αλλά που εµφανίζονται σε αυξηµένη συχνότητα είναι η 
αθηρωµάτωση (µακροαγγειοπάθεια), δι
λοιµώξεις. 
Στις τρεις ειδικές επιπλοκές του Σ.∆., κοινή παθογενετική διαταραχή είναι η 
προσβολή τ
µικροαγγειοπάθεια. Η µεταβολική διαταραχή της υπεργλυκαιµίας είναι η αρχ
παθογενετική αιτία, η οποία ασκεί τις επιδράσεις της στους ιστούς, ιδίως σε εκείνους, 
στους οποίους γλυκόζη εισέρχεται στα κύτταρα τους χωρίς την ανάγκη της 
ινσουλίνης. Τοπικές ιδιαιτερότητες στους διάφορους ιστούς, ανατοµικές και 
λειτουργικές, π.χ. η ύπαρξη περικυττάρων  ή η ικανότητα αυτορύθµισης της
κυκλοφορίας, έχουν τη δική τους σηµασία στην παθογένεια των επιπλοκών.  
∆ιάφοροι παράγοντες µπορούν να τροποποιήσουν τον κίνδυνο για την εµφάν
επιπλοκών (γενετική, περιβαλλοντολογική, αρτηριακή υπέρταση κ.τ.λ.). Οπωσ
όµως, οι ειδικές χρόνιες επιπλοκές του Σ.∆. είναι αδύνατον να συµβούν χωρίς την
µακρόχρονη επίδραση της υπεργλυκαιµίας. Οι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές είναι 
αποτέλεσµα της χρόνιας υπεργλυκαιµίας και για το λόγο αυτό εκδηλώνονται µετά 
από αρκετά χρόνια µη ρυθµιζόµενου διαβήτη. Η επίδραση της υπεργλυκαιµίας 
φαίνεται σε ορισµένους ιστούς µε το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο ήδη από τα πρώτα 
δύο χρόνια διαβήτη, αλλά οι κλινικές εκδηλώσεις των επιπλοκών απαιτούν αρκε
χρόνια, που από ασθενή σε ασθενή ποικίλλουν. Η ταχύτητα εξέλιξης των επιπλοκώ
διαφέρει επίσης από άτοµο σε άτοµο και φαίνεται πιθανό ότι παίζουν ρόλο πολλοί 
παράγοντες που σχετίζονται µε τον µεταβολισµό, αλλά και η υπέρταση ή άλλοι 
επίκτητοι παράγοντες, καθώς και το γενετικό υπόστρωµα. 
 
7. ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 
 
Πριν την ανακάλυψη της ινσουλίνης το 1922, οι γυναίκες που είχαν νεανικό διαβήτη 
εν συνελάµβαναν εύκολα, ο αριθµός των αυτοµάτων εκτρώσεων ήταν πολύ µεγάλος, 

 έγκυες. Η 
 

 και έχει αποδειχθεί ότι ο κίνδυνος είναι συνυφασµένος: 

δ
η µητρική θνησιµότητα έφθανε περίπου το 33% και η περιγεννητική θνησιµότητα το 
46-60%. Με τα σηµερινά δεδοµένα η γονιµότητα τω γυναικών που έχουν 
ρυθµιζόµενο διαβήτη είναι φυσιολογική και το ποσοστό των αυτόµατων εκβολών 
τους δε φαίνεται να είναι σηµαντικά υψηλότερο από ότι στις φυσιολογικές
µητρική θνησιµότητα έχει σχεδόν µηδενιστεί, αλλά το ποσοστό της περιγεννητικής
θνησιµότητας, αν και πολύ µικρότερο από πριν, παραµένει ακόµη µεγαλύτερο απ’ ότι 
στις φυσιολογικές έγκυες. 
Η εγκυµοσύνη της διαβητικής γυναίκας ανήκει αναµφισβήτητα στην κατηγορία των 
κυήσεων υψηλού κινδύνου
α)µε την κακή ρύθµιση του σακχάρου στην διάρκεια της εγκυµοσύνης και β)µε την 
κακή περιγεννητική φροντίδα της εγκύου. Ακόµη έχει παρατηρηθεί πως η κακή 
ρύθµιση του σακχάρου στις πρώτες εβδοµάδες της κύησης παίζει καθοριστικό ρόλο 
στην ανάπτυξη συγγενών διαµαρτιών. 
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Πρόσφατα δεδοµένα δείχνουν ότι τα παιδιά, που οι µητέρες τους είχαν σχολαστικά 
ρυθµιζόµενο διαβήτη κατά την κύηση, γεννιούνται φυσιολογικά ως προς την 

 

ι: 

ς επιπλοκές ή βαριά αγγειοπάθεια 
 
Όσ ρόγνωση στην κύηση 
ια την µητέρα και το έµβρυο. 

ν 
σης. Τέτοιοι παράγοντες είναι: 

 
ς 

 
Ως  διαβήτης που διαπιστώνεται στην διάρκεια της 
ύησης. Συνήθως έχει χαρακτηριστικά Σ∆ τύπου 2. ο τυπικός διαβήτης κύησης 

ιται 
ρικές 

όνια. 
ον 

ναίκες 
∆ µεγαλύτερη από 10 χρόνια. Η ύπαρξη απλής 

αι υπέρταση. Στις 

α τους 
έπει να 

ένοι 

 

διάπλαση και µε τις ίδιες πιθανότητες περίπου να αναπτύξουν διαβήτη αργότερα όσο
και τα παιδιά των φυσιολογικών µητέρων. 
Η ταξινόµηση του διαβήτη στην κύηση που προτείνεται από την οµάδα ιατρών του 
King’s College Hospital του Λονδίνου είνα

1. ∆ιαβήτης κύησης  
2. ∆ιαβήτης χωρίς χρόνιες επιπλοκές 
3. ∆ιαβήτης µε χρόνιε

ο πιο βαριά είναι η αγγειοπάθεια, τόσο χειρότερη είναι η π
γ
Στις παραπάνω 3 οµάδες µπορεί να προστεθούν µερικοί παράγοντες που επιβαρύνου
την πρόγνωση έκβασης της κύη
� Το βεβαρηµένο µαιευτικό ιστορικό της εγκύου 
� Το επίπεδο ρύθµισης του διαβήτη 
� Η συνύπαρξη κλινικά έκδηλης πυελονεφρίτιδας
� Η εκδήλωση διαβητικής κετοξέωση
� Η παρουσία υπέρτασης 

διαβήτης κύησης θεωρείται ο
κ
εµφανίζεται στην διάρκεια της και συνήθως εξαφανίζεται µε την λήξη της. Πρόκε
για λανθάνοντα διαβήτη και συνήθως επανεµφανίζεται στην επόµενη κύηση. Με
φορές η διαδικασία ανοχής γλυκόζης (∆ΑΓ) παραµένει παθολογική και στα 
µεσοδιαστήµατα των κυήσεων. Σύµφωνα µε στατιστική του Ο’Sullivan το 60% των 
γυναικών µε διαβήτη κύησης εγκαθιστούν µόνιµο Σ∆ µετά από 16 χρόνια. 
Ο διαβήτης που προϋπάρχει, αλλά χωρίς την συνύπαρξη διαβητικών επιπλοκών, 
συνήθως αφορά νέες γυναίκες, και διάρκεια της νόσου µικρότερη από 10 χρ
Εφόσον ο διαβήτης ρυθµίζεται άριστα από την αρχή της εγκυµοσύνης µέχρι και τ
τοκετό, η πρόγνωση είναι άριστη για την γυναίκα και κατά κανόνα και για το 
νεογέννητο.  
Οι περιπτώσεις διαβήτη µε χρόνιες διαβητικές επιπλοκές αφορούν συνήθως γυ
µε διάρκεια Σ
αµφιβληστροειδοπάθειας δεν αποτελεί ιδιαίτερο πρόβληµα. Πρόβληµα υπάρχει όταν 
συνυπάρχει διαβητική νεφροπάθεια µε αρχόµενη αζωθαιµία κ
περιπτώσεις αυτές υπάρχουν αυξηµένες πιθανότητες για επιβάρυνση της 
νεφροπάθειας και για υπερτασική νόσο της κύησης. Εξάλλου και η 
αµφιβληστροειδοπάθεια επιβαρύνεται, όταν δεν ελέγχεται η υπέρταση. Γι
λόγους αυτούς, όταν υπάρχουν σοβαρές επιπλοκές, η εγκυµοσύνη πρ
αποφεύγεται. Μερικές φορές όταν οι κίνδυνοι είναι προφανείς, είµαστε υποχρεωµ
να συστήσουµε διακοπή της κύησης. 

 
 

 
 
 
 
 

 21



 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1Ο

ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΟΥΣ ∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 
 
ΓΕΝΙΚ

 διάδοση του διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται δραµατικά σε όλη τη γη και σε κάποιες 
ει φτάσει σε αναλογίες επιδηµίας. Αυτή η αύξηση της διάδοσης επέρχεται 

ν 

η σε 
ώρες µε µεγάλο ποσοστό παχύσαρκων και µάλλον βαίνει αυξανόµενη και στην 

ν 

∆ 
 φυλή 

ς 

 2 θεωρείται νόσος της ευµάρειας και του σύγχρονου τρόπου ζωής που 
αρακτηρίζεται από µεγάλη µείωση της χρησιµοποίησης  του µυϊκού συστήµατος.  

υ 
σεις 

 

 Φιλιππινοαµαερικανοί διατρέχουν 
εγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης Σ∆ τύπου 2 συγκριτικά µε τον αµερικανό µη 

ησαν 

υ 
ια, το 

anterbury, της Ν. Ζηλανδίας, έγινε µια προσπάθεια 
α προβλεφθούν οι παράγοντες θνητότητας από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

ήθηκε 

αι τη 

Α 
Η
περιοχές έχ
κυρίως από περιβαλλοντικούς παράγοντες, µέσω της «σύγχρονης» διατροφής και τω
συνηθειών άσκησης. Αυτό δεν έχει σηµαντικές επιπτώσεις, µόνο για τα άτοµα σε 
σχέση µε την ανάπτυξη των επιπλοκών που σχετίζονται µε τη νόσο, αλλά υπάρχουν 
επίσης σηµαντικές επιπτώσεις  στο κόστος υγείας για την κοινωνία. (17.1) 
 
Έχει παρατηρηθεί ότι, η συχνότητα του Σ∆ τύπου 2 είναι ιδιαίτερα αυξηµέν
χ
Ελλάδα. Η µεγαλύτερη συχνότητα Σ∆ τύπου 2 παρατηρείται σε µια φυλή Ινδιάνω
στις ΗΠΑ που ονοµάζονται Pima και στη φυλή Ναούρου. Οι φυλές αυτές 
χαρακτηρίζονται από µεγάλο ποσοστό παχύσαρκων. Επίσης αυξηµένη συχνότητα Σ
τύπου 2 παρατηρείται στη Μάλτα, στα νησιά του Ειρηνικού ωκεανού και στη
των Maori της Ν. Ζηλανδίας. Σχετικά αυξηµένο ποσοστό διαβήτη παρουσιάζουν οι 
ισπανικής καταγωγής κάτοικοι της Βόρειας και Κεντρικής Αµερικής και οι νέγροι τη
Αµερικής.  
 
Ο Σ∆ τύπου
χ
Αξίζει να αναφέρουµε ότι, οι αναφορές που γίνονται συνήθως από επιδηµιολογική 
άποψη, για το Σ∆ τύπου 2 αφορούν τον επιπολασµό και όχι την συχνότητα ή 
επίπτωσή του. Αυτό ξεκινάει από την άγνωστη και πολυπαραγοντική παθογένεια το
Σ∆ τύπου 2 και από το γεγονός ότι δεν γνωρίζουµε, στις περισσότερες περιπτώ
διαβητικών, την ακριβή ηµεροµηνία έναρξης του διαβήτη ο οποίος µπορεί να υπήρχε 
ένα ή και περισσότερα χρόνια πριν από την καταγραφή τους ως διαβητικών, η οποία
εξάλλου πολλές φορές γίνεται τυχαία. 
 
Λίγες διαθέσιµες µελέτες δείχνουν ότι οι
µ
ισπανόφωνο λευκό πληθυσµό κατά ποσοστό 16,1%. Η µελέτες αυτές διεξήχθ
στο Χιούστον του Τέξας, διήρκησαν 2 έτη και το δείγµα περιελάµβανε 831 
Φιλιππινοαµερικανούς µε εύρος ηλικίας, 20-74 ετών. Οι κύριοι παράγοντες κινδύνο
που εκτιµήθηκαν ήταν η ηλικία, το φύλο, η παχυσαρκία, η σωµατική αδράνε
οικογενειακό ιστορικό διαβήτη και στις γυναίκες το ιστορικό διαβήτη της κύησης και 
το βάρος του νεογνού. (17.2)      
 
Σε µια µελέτη που διεξήχθη στο C
ν
Στη µελέτη αυτή, που διήρκεσε 10 χρόνια, πήραν µέρος 447 άτοµα (208 άνδρες και 
239 γυναίκες) µε Σ∆ τύπου 2 και µέσο όρο  ηλικίας 62 έτη. Στα 10 έτη παρατηρ
45% θνητότητα, ενώ στα 6 έτη η θνητότητα ήταν 30%. Οι παράγοντες που 
εκτιµήθηκαν ως προγνωστικοί για τη θνητότητα από Σ∆ τύπου 2 περιελάµβαναν την 
ηλικία, την υπέρταση, την περιφερική αγγειακή νόσο, την λευκωµατουρία κ
στεφανιαία νόσο. Γίνεται λοιπόν αντιληπτό ότι, η αυξηµένη θνητότητα στους 
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συµµετέχοντες µε διαβήτη τύπου 2, είναι αποτέλεσµα πολλαπλών παραγόντων
κινδύνου.(17.33, 17.34) 
 

 

ύµφωνα µε µια ακόµη µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στις ΗΠΑ, µε σκοπό την 

 

 

ια επιπλέον µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στον Καναδά, µε σκοπό την εκτίµηση 

η 

. 
 και άνω 

θηκε µε την ηλικία και το δείκτη 

τώρα 

του 

των ηλικιών θα 

ί στις 

 παραπάνω µελέτη σε σχέση µε τη διάδοση του διαβήτη σε αγροτική ή αστική 

τική περιοχή Funagata της Ιαπωνίας µελέτησε τη 

ια ακόµη ενδιαφέρουσα µελέτη πραγµατοποιήθηκε στην Ταϊβάν µε σκοπό τη 
ε 

Σ
εξέταση των τάσεων στη διάδοση του διαβήτη, τα έτη 1990-1998, βρέθηκε ότι η 
διάδοση του Σ∆ τύπου 2 αυξήθηκε από 4,9% σε 6,5% (αύξηση 33%). Αυξήσεις 
σηµειώθηκαν και στα δυο φύλα, σε όλες τις ηλικίες, σε όλες τις εθνικές οµάδες, τα
µορφωτικά επίπεδα και τις πολιτείες. Η διάδοση του διαβήτη σχετίστηκε σε µεγάλο 
βαθµό µε τη διάδοση της παχυσαρκίας. Συµπερασµατικά, η διάδοση του διαβήτη 
συνεχίζει να αυξάνεται ραγδαία στις ΗΠΑ και επειδή παρουσιάζει και ταυτόχρονη
αύξηση η διάδοση της παχυσαρκίας, ο Σ∆ θα γίνει ακόµη πιο διαδεδοµένος. (17.3) 
 
Μ
των παραγόντων κινδύνου για Σ∆ και τη σύσταση στρατηγικών πρόληψης και 
ελέγχου, ανέλυσε τη διάδοση του Σ∆ σε σχέση µε την ηλικία, το φύλο, το δείκτ
µάζας σώµατος, την υπέρβαρη κατάσταση, τη δαπάνη ενέργειας, τη σωµατική 
δραστηριότητα, το κάπνισµα, την κατανάλωση αλκοόλ, το εισόδηµα, την 
οικογενειακή κατάσταση, τη µόρφωση και την αγροτική ή αστική κατοικία
Αναφέρεται ότι, το δείγµα της µελέτης ήταν 69.494 άτοµα, µε ηλικία 12 ετών
και η χρονική διάρκεια της µελέτης ήταν 1 έτος. 
Βρέθηκε λοιπόν ότι, η διάδοση του διαβήτη αυξή
µάζας σώµατος, ενώ αυξήθηκε αντίστροφα µε τη δαπάνη ενέργειας και στα δυο 
φύλα. Οι καπνιστές τώρα ή στο παρελθόν σχετίστηκαν µε υψηλότερη διάδοση 
διαβήτη. ∆εν παρατηρήθηκε κάποια επίδραση σε όσους κατανάλωναν αλκοόλ 
ή στο παρελθόν. Η διάδοση του διαβήτη αυξήθηκε µε το εισόδηµα, ιδίως µεταξύ 
των γυναικών. Οι ανύπαντρες γυναίκες ηλικίας 35-64 ετών είχαν υψηλότερη 
διάδοση διαβήτη από τις παντρεµένες γυναίκες της ίδιας ηλικίας. Η διάδοση 
διαβήτη δεν φάνηκε να σχετίζεται µε το επίπεδο µόρφωσης. Η αστική ή αγροτική 
κατοικία δεν φαίνεται να είχε επίδραση στη διάδοση του διαβήτη.   
Έτσι, η µελέτη αυτή κατέληξε στο ότι, οι γυναίκες και οι άνδρες όλων 
πρέπει να αποφεύγουν να γίνουν υπέρβαροι, διατηρώντας το δείκτη µάζας σώµατος 
από το 25kg/m2 και 27kg/m2, αντίστοιχα. Θα πρέπει να διατηρήσουν µέτριο επίπεδο 
σωµατικής δραστηριότητας, ενώ όσοι πάσχουν από διαβήτη θα πρέπει να 
εγκαταλείψουν τελείως το κάπνισµα. Μεγαλύτερη προσοχή πρέπει να δοθε
γυναίκες χαµηλού εισοδήµατος. (17.4) 
 
Η
περιοχή φαίνεται να αντικρούεται από µια άλλη που πραγµατοποιήθηκε σε µια 
αγροτική περιοχή της Ιαπωνίας.  
Η µελέτη που διεξήχθη στην αγρο
διάδοση του διαβήτη τύπου 2 σε άτοµα ηλικίας 40 ετών σε σύγκριση µε τη διάδοση 
της νόσου στην αστική περιοχή Hisayama. Το συνολικό δείγµα περιελάµβανε 3526 
άτοµα. Τελικά διαπιστώθηκε ότι το ποσοστό διάδοσης του Σ∆ τύπου 2 ήταν 10% 
στην αγροτική περιοχή και ταυτόχρονα ήταν µεγαλύτερο από το αντίστοιχο της 
αστικής περιοχής, χωρίς η έρευνα να αναφέρει συγκεκριµένο ποσοστό διαφοράς. 
(17.5) 
 
Μ
σύγκριση της διάδοσης του διαβήτη και των παραγόντων κινδύνου για τη νόσο σ
τρεις εθνικές οµάδες της χώρας (Hakaas, Fukienese και αβορίγινες). Στη µελέτη 
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συµµετείχαν 1293άτοµα. Οι Hakaas παρουσίασαν τη µεγαλύτερη, ρυθµισµένη ως
προς την ηλικία, διάδοση διαβήτη, (17,9% στους άνδρες και 15,5% στις γυναίκες) 
ακολούθησαν οι Fukienese µε 14,5% στους άνδρες και 12,8% στις γυναίκες. Οι 
αβορίγινες είχαν διάδοση 10% στους άνδρες και 13,3% στις γυναίκες. Η διάδοση
διαβήτη σχετίστηκε µε το ιστορικό διαβήτη, την παχυσαρκία, την υπέρταση και την 
χοληστερίνη. Η µελέτη αυτή βοήθησε να διαπιστωθεί ότι, ο Σ∆ τύπου 2 αποτελεί 
πλέον µείζον πρόβληµα υγείας στην Ταϊβάν γεγονός που επιβάλλει προσπάθειες 
πρόληψης προσαρµοσµένες στις διατροφικές συνήθειες των διαφορετικών εθνικώ
οµάδων της χώρας. (17.6) 
 

 

 του 

ν 

την πόλη Poole της Μ. Βρετανίας πραγµατοποιήθηκε εξάλλου διετή έρευνα (1996-

 

η ετήσια επίπτωση για την ηλικία διαγνωσµένου Σ∆ τύπου 2 ήταν 

ες 

την πόλη Chennai πραγµατοποιήθηκε επίσης, µια µελέτη µε σκοπό τον καθορισµό 

ε 200 
 

 

βήτη 

α 
 

τη Χαβάη πραγµατοποιήθηκε µια επιδηµιολογική µελέτη µε σκοπό τον καθορισµό 

νότητες 

 σε 

έσµατα δείχνουν ότι η εθνική µείξη µπορεί να είναι σηµαντικός, αλλά 

έλος, µια ακόµη µελέτη µε σκοπό τον καθορισµό της διάδοσης του διαβήτη τύπου 2 

 

Σ
1198) σε 186.889 άτοµα που επισκέφτηκαν εγκαταστάσεις της πρωτοβάθµιας και 
δευτεροβάθµιας περίθαλψης της περιοχής µε σκοπό την εκτίµηση της διάδοσης του
διαβήτη τύπου 2. 
∆ιαπιστώθηκε ότι 
µεγαλύτερη στους άνδρες συγκριτικά µε τις γυναίκες χωρίς όµως στατιστική 
σηµαντικότητα, ενώ κάθε χρόνο στην περιοχή Poole διαγνώσκονται 98.000 νέ
περιπτώσεις Σ∆ τύπου 2. (17.7) 
 
Σ
της διάδοσης του διαβήτη σε άτοµα ηλικίας άνω των 20 ετών. Για τη µελέτη 
επιλέχτηκε αστικός πληθυσµός 25.800 ατόµων. Ο πληθυσµός αυτός αφορούσ
νοικοκυριά σε καθένα από τα 30 τυχαία τµήµατα της πόλης. Βρέθηκε ότι 779 άτοµα
από το δείγµα είχαν διαβήτη και µάλιστα το 99,4% αυτών έπασχαν από Σ∆ τύπου 2. η
διάδοση του διαβήτη υπολογίστηκε στο 2,9% για όλες τις ηλικίες και τα δυο φύλα. Σε 
άτοµα ηλικίας µεγαλύτερη των 20 ετών, η διάδοση του διαβήτη υπολογίστηκε σε 
4,9%, ενώ σε άτοµα ηλικίας µεγαλύτερη των 40, σε 10,5%. Η διάδοση ήταν 
σηµαντικά υψηλή στις γυναίκες. ∆ιαπιστώνεται λοιπόν ότι, η διάδοση του δια
στη συγκεκριµένη περιοχή ήταν χαµηλή στο συνολικό πληθυσµό, περισσότερο 
αυξηµένη σε άτοµα ηλικίας άνω των 20 ετών και περισσότερο αυξηµένη σε άτοµ
ηλικίας άνω των 40 ετών, γεγονός που πρέπει να µελετηθεί περαιτέρω µε σκοπό την
αιτιολογία αυτής της διαφοράς στα µεγαλύτερης ηλικίας άτοµα. (17.8) 
 
Σ
της διάδοσης των παραγόντων κινδύνου για Σ∆ τύπου 2. Στη µελέτη αυτή 
εξετάστηκαν 578 αυτόχθονες χαβανέζοι που διέµεναν σε δυο αγροτικές κοι
στα 1993-1996. Βρέθηκε λοιπόν ότι, οι αµιγώς χαβανέζοι είχαν σηµαντικά 
υψηλότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης σε κατάσταση νηστείας (7,28 mmol/l)
σύγκριση µε τους εν µέρει χαβανέζους. Αντίθετα, οι εν µέρει χαβανέζοι κυρίως 
ασιατικής γενεαλογίας είχαν τις υψηλότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης στις 2h 
(7,62mmol/l).  
Αυτά τα αποτελ
εξαιρετικά σύνθετος παράγοντας όσον αφορά την υψηλή διάδοση διαβήτη τύπου 2 
που παρατηρείται σε αυτόν τον πληθυσµό. (17.9) 
 
Τ
έγινε στην κοιλάδα Kashmir της Ινδίας. Η µελέτη αυτή περιελάµβανε άτοµα ηλικίας 
άνω των 40 ετών και πραγµατοποιήθηκε σε 2 φάσεις. Στην πρώτη φάση εξετάστηκαν
6091 άτοµα για τη διάδοση διαγνωσµένου Σ∆, ενώ στη δεύτερη φάση εξετάστηκαν 
5083 άτοµα για τη διάδοση µη διαγνωσµένου (ασυµπτωµατικό) Σ∆. Από τους 6091 
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συµµετέχοντες βρέθηκε ότι η συνολική διάδοση του διαβήτη ήταν 1,89% (1,98% 
στους άνδρες και 1,77% στις γυναίκες), ενώ η µέση γλυκόζη στο αίµα σε κατάστα
νηστείας και 2h µετά ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στις γυναίκες σε σύγκριση µε τους 
άνδρες. Από τους 5083 συµµετέχοντες, το 12,34% παρουσίαζε µη φυσιολογική 
δοκιµασία ανοχής της γλυκόζης, το 8,09% παρουσίαζε διαταραγµένη ανοχή στη
γλυκόζη (IGT) και 4,25% είχαν Σ∆. Η διάδοση IGT και διαβήτη ήταν σηµαντικά 
µεγαλύτερη στις γυναίκες και σε αυτή την οµάδα. (17.10) 
Βρέθηκε λοιπόν ότι, η παχυσαρκία, το οικογενειακό ιστορι

ση 

 

κό διαβήτη, η ηλικία 
στην 

ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΟΥΣ ∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 ΣΤΗΝ 

µεγαλύτερη των 40 ετών, το γυναικείο φύλο και η αστική προέλευση συντελούν 
αύξηση της διάδοσης του διαβήτη και της IGT.    
 
 

ΕΛΛΑ∆Α 
 

Μετά τη θέσπιση και την παγκόσµια αποδοχή κοινών κριτηρίων για τη διάγνωση του 

ς νοµούς 

Νοµοί Συνολικός πληθυσµός

Σ∆, λίγες µελέτες είναι διαθέσιµες για τον επιπολασµό στην Ελλάδα. 
Στον χώρο της Β. Ελλάδας υπάρχουν επιδηµιολογικά δεδοµένα για του
Έβρου, Ηµαθίας, Κιλκίς και Σερρών (πίνακας 1.1) 
 

∆ιαβητικοί ασθενείς
 Άρ λο Άρρενες  % ρενες Θήλεις Σύνο % Θήλεις %
Ηµαθίας 39,6 60,4 1,57 67936 70217 138153 862 1313 
Κιλκίς 42093 39578 81671 632 38,3 1020 61,7 2,02 
Σερρών 95338 97490 192828 1423 40,5 2089 59,5 1,82 
Ροδόπης 50738 52407 103190 752 39,7 1142 60,3 1,80 
Έβρου 67865 70012 137877 901 40,8 1310 59,2 1,60 
Σύνολα 304015 329704 653719 4570 39,9 6874 60,1 1,75 
Συνολικός α αβ σ 570 =11ριθµός δι ητικών α θενών 4 +6874 444 
   
Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι, ο µελετηθείς πληθυσµός σε όλες τις παραπάνω 

ε την πάροδο της 

ή 

έχει τη 

εξηγεί 

παθήθηκε να 
ες 

ς 

75 άτοµα. Στην έρευνα καταγράφηκαν όλοι 
 

επιδηµιολογικές µελέτες είναι µεικτός (αστικός και αγροτικός). 
Σε όλες τις περιοχές βρέθηκε σταθερά αυξηµένος επιπολασµόs µ
ηλικίας µε µέγιστη τιµή στις πενταετίες 65-69 και 70-74 ετών και για τα δυο φύλα 
(7,84 και 9,07% αντίστοιχα για τις πενταετίες). Παρόµοια αποτελέσµατα µε σταθερ
αύξηση του επιπολασµού µε την πάροδο της ηλικίας και µέγιστες τιµές µεταξύ των 
ηλικιών 60 και 79 ετών παρατηρούνται σταθερά σε όλες τις έρευνες στη χώρα µας 
καθώς και σε ανάλογες µεσογειακών και άλλων χωρών. Οι ίδιες µελέτες 
παρουσιάζουν και υπεροχή του επιπολασµού στις γυναίκες που σε άλλες 
µέγιστη τιµή στην ηλικία 50-54 ετών και σε άλλες στις ηλικίες 70-79 ετών. Το 
µεγαλύτερο ποσοστό παχυσαρκίας που βρέθηκε στις δικές µας µελέτες ίσως να 
και τον υψηλότερο επιπολασµό του Σ∆ τύπου 2 στις γυναίκες. 
Σε µια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στο Αιγίνιο Πιερίας προσ
επιβεβαιωθεί κατά πόσον είναι σταθερός ο αυξηµένος επιπολασµός στις µεγάλ
ηλικίες και κατά πόσο ισχύει η άποψη ότι για κάθε γνωστό διαβητικό υπάρχει ένα
άλλος που αγνοεί ότι είναι διαβητικός. 
Το δείγµα της µελέτης περιελάµβανε 5.8
οι διαβητικοί ασθενείς, ενώ ταυτόχρονα µετρήθηκε η γλυκόζη νηστείας στα άτοµα µε
ηλικία µεγαλύτερη των 65 ετών (647 άτοµα). Με τον τρόπο αυτό, βρέθηκαν 37 
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καινούριοι διαβητικοί, ενώ οι εναποµείναντες υγιείς υποβλήθηκαν σε δοκιµασία
ανοχής γλυκόζης.  
Έτσι, βρέθηκε ότι ο

 

 επιπολασµός των γνωστών διαβητικών στο γενικό πληθυσµό 
ς 
υ 

ούς 
ι 

 υπάρχει αύξηση του αριθµού των διαβητικών ασθενών 
υ, 

 
 

 

 γίνει 

 τους. 
, 

 τείνει να 

είναι της τάξης του 1,75%, ενώ ταυτόχρονα επιβεβαιώθηκε το πραγµατικό γεγονό
του υψηλού επιπολασµού του Σ∆ στα άτοµα µε ηλικία µεγαλύτερη των 65 ετών, πο
είναι στο επίπεδο των 29,1%, ενώ ποσοστό 15,15% ατόµων της ίδιας οµάδας 
παρουσιάζει παθολογική ανοχή γλυκόζης. Βρέθηκε ακόµη ότι στους 103 γνωστ
διαβητικούς ασθενείς της κωµόπολης προστέθηκαν άλλοι 96, οι οποίοι αγνοούσαν ότ
είναι διαβητικοί, φθάνοντας τον πραγµατικό επιπολασµό στα 3,39% (πίνακας 1.2). 
Αυτό σηµαίνει ότι οι διαβητικοί ασθενείς στην Ελλάδα σε κάθε περίπτωση δεν 
ξεπερνούν τις 400.000.  
Κατά τα τελευταία 30 έτη
παγκοσµίως, αλλά και στη χώρα µας, για λόγους όχι επιδηµικής αύξησης της νόσο
αλλά από καθαρά δηµογραφική µεταβολή της σύνθεσης του πληθυσµού, λόγω της 
ραγδαίας αύξησης του προσδόκιµου επιβίωσης. Στη χώρα µας πχ. το 1991 είχαµε 
437.652 διαβητικά άτοµα> 65 ετών περισσότερα από ότι είχαµε το 1971. Η αύξηση
του µέσου όρου ζωής δεν θα έχει στο µέλλον τον ρυθµό που είχε κατά την τελευταία
τριακονταετία, όπως και κατά συνέπεια η αύξηση των διαβητικών αρρώστων.  
Αποµένουν µερικές χώρες του τρίτου κόσµου, στις οποίες ο επιπολασµός του Σ∆
σήµερα είναι χαµηλότερος και στις οποίες δυνητικά αναµένεται αύξηση του 
επιπολασµού στο µέλλον, στα δικά µας επίπεδα του 2% περίπου. Όµως για να
κάτι τέτοιο, θα απαιτηθεί αντικειµενικά διάστηµα πολλαπλάσιο µιας δεκαετίας. 
Ένας δεύτερος λόγος αύξησης των διαβητικών ασθενών, άσχετος προς την 
επιδηµικότητα, οφείλεται στη για διάφορους λόγους πληρέστερη καταγραφή
Ένας τρίτος πιθανός λόγος της φαινοµενικά προοδευτικής αύξησης του επιπολασµού
είναι η καθυστερηµένη διαγραφή από τους καταλόγους και τις κάρτες των 
διαβητολογικών κέντρων και ιατρείων των ήδη θανόντων διαβητικών.  
Κρίνεται λοιπόν σαφές ότι, η άποψη πως η αύξηση του επιπολασµού του Σ∆
λάβει επιδηµικές διαστάσεις παγκοσµίως, µε τρόπο τέτοιο ώστε να προβλέπεται 
διπλασιασµός των διαβητικών αρρώστων ως το 2010, είναι µάλλον υπερβολική.       
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Πίνακας 1.2 Επιπολασµός Σ∆ σε άτοµα>65 ετών στην Ελλάδα 
 Άρρενες Θήλεις Σύνολο % 

Συνολικός 
πληθυσµός 

2866 3009 5875  

Π 5 302 345 647 11,01 ληθυσµός>6
ετών 

Γνωσ <65 16 29 45 0,86 τοί ∆Α
ετών 

Γνωσ >65 22 36 58 8,96 τοί ∆Α
ετών 

Γνω  38 65 103 1,75 στοί ∆Α
(σύνολο) 

Νεοδ τες 

γ  

16 21 37 5,71 ιαγνωσθέν
∆Α>65 ετών µε 
λυκόζη νηστείας

Νοεδιαγνωσθέντες 
∆Α>65 ετών µε 

OGTT 

20 39 59 9,12 

Σύν 58 96 154 29,10 ολο ∆Α>65 
ετών 

Παθολογική 
OG > 

45 49 94 15,15 
TT σε άτοµα

65 ετών 
Σ  74 125 199 3,39 ύνολο ∆Α
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2Ο
 ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠ ΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2ΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧ  

Η διαιτητική θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη έχει µια ιστορία τουλάχιστον 3500 
χρόνων, που πέρασε από πολλές φάσεις. Παρόλ' αυτά, υπάρχουν ακόµη και σήµερα 
σοβαρές διαφωνίες ως προς τη σωστή διαιτητική αντιµετώπιση του διαβήτη. 
Οι κύριοι στόχοι της διαιτητικής θεραπείας είναι: 

— η επίτευξη ιδανικού σωµατικού βάρους 
— η αποφυγή των επιπλοκών, συµπεριλαµβανοµένης της αθηροσκλήρωσης 
— η διατήρηση καλής κατάστασης θρέψης και 
— ο κατά το δυνατόν «σεβασµός» των γευστικών προτιµήσεων του 

συγκεκριµένου ασθενούς, έτσι ώστε να εξασφαλίζεται καλύτερη 
µακροχρόνια προσαρµογή στη δίαιτα.  

Ο α ητικού είναι να του επιτρέψει να πώτερος σκοπός της θεραπείας του διαβ
ζήσει στο πραγµατικό του περιβάλλον κατά το δυνατόν ικανοποιηµένος και σε 
καλή κατάσταση υγείας. Η θεραπεία, εποµένως, θα πρέπει να αποβλέπει στη 
διόρθωση των µεταβολικών διαταραχών και στην αποτροπή εµφάνισης 
διαβητικών επιπλοκών. Ταυτόχρονα είναι απαραίτητο να διατηρείται σε υψηλό 
επίπεδο το ηθικό των ασθενών. Στο σηµείο αυτό εξάλλου, θα πρέπει να τονιστεί 
ότι οι βασικές διατροφικές απαιτήσεις των διαβητικών ασθενών είναι ίδιες µε 
εκείνες του υπόλοιπου πληθυσµού.     

 

∆ίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες 
 
∆ίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες δοκιµάστηκαν από πολλούς ερευνητές χωρίς να 

τικές 

ια 

και ελαττώνεται η LDL 

ατα 

λύτερη µεταγευµατική αύξηση γλυκόζης,  

ελικά δεν εφαρµόζουν τις οδηγίες για 

 υδατάνθρακες η µέση γλυκαιµία βελτιώνεται 

ται 
 

ικτές 

καλύτερα. 

δώσουν παρόµοια αποτελέσµατα, όσον αφορά τη γλυκαιµία και τα λιπίδια του 
πλάσµατος. Τα πορίσµατα των σχετικών ερευνών προκύπτουν από τις πειραµα
εφαρµογές διαφόρων διαιτολογίων, τα πρωτόκολλα των οποίων διαφέρουν. Πολλοί 
ερευνητές εµφανίζονται ιδιαίτερα ενθουσιώδεις στις απόψεις τους για την 
προτίµηση διαιτολογίων µε πολλούς υδατάνθρακες. Συνήθως στα διαιτολόγ
αυτά περιλαµβάνονται µεγάλες ποσότητες φυτικών ινών.
 Με τα διαιτολόγια αυτά η µέση γλυκαιµία είναι χαµηλότερη 
χοληστερόλη. Ωστόσο, αυτό τον αρχικό ενθουσιασµό δεν συµµερίζονται άλλοι 
ερευνητές. Θεωρούν ότι οι δίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες έχουν και µειονεκτήµ
όπως:  
α) Μεγα
β) Αύξηση τριγλυκεριδίων, µείωση ΗDL, 
γ) Μικρή συνεργασιµότητα ασθενών που τ
λήψη περισσότερων υδατανθράκων. 
Με τις δίαιτες που περιέχουν πολλούς
σύµφωνα µε πολλούς ερευνητές, οι οποίοι όµως χρησιµοποιούν στις δίαιτες που 
χορηγούν µεγάλο ποσό φυτικών ινών. Το ποσό των φυτικών ινών που χρησιµοποιεί
στις πειραµατικές εφαρµογές των διαιτολογίων αυτών είναι συνήθως περισσότερο από
το διπλάσιο της µέσης κατανάλωσης φυτικών ινών από τον γενικό πληθυσµό. Υπάρχει 
όµως, η άποψη που ενισχύεται από την καθηµερινή πείρα, ότι τέτοια ποσότητα 
φυτικών ινών είναι δύσκολο να είναι ανεκτή σε µακροχρόνια βάση. Οι υποστηρ
των πολλών φυτικών ινών ισχυρίζονται ότι τα άτοµα που αρχίζουν δίαιτες µε πολλές 
φυτικές ίνες, µετά από την αρχική δυσανεξία προσαρµόζονται και τις ανέχονται 
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Το όφελος από τις δίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες αποδίδεται µάλλον στις πο
φυτικές ίνες  

λλές 
 παρά στους υδατάνθρακες.Το ευνοϊκό αποτέλεσµα από τις ίνες δεν 

ές ίνες, 

 οι 

της µέσης 

ς 
άκων 45% και άνω. Ή ίδια 

πτει το 

 πρέπει 

έση 
ηψης  δηµητριακών ολικής άλεσης και της επακόλουθης επίπτωσης του Σ∆ 

οµένα πρόσληψης τροφής  για 6 έτη µε τη χρήση συνέντευξης διατροφικού 

ου 
για Σ∆ τύπου 2, και ο σχετικός κίνδυνος για την επίπτωση της νόσου υπολογίστηκε 

  σχετίζεται µε την επίπτωση του Σ∆ τύπου 2. Η µελέτη περιελάµβανε 9665 

 κατανάλωναν 5 ή και περισσότερα φρούτα ηµερησίως, ήταν µικρότερο 
ν 

ς 
 ηµερησίως σε σύγκριση µε αυτούς που δεν κατανάλωναν καµία, ήταν 

άλλαξε 

 µεταξύ των γυναικών.  

υφίσταται σε δίαιτες µε λίγους υδατάνθρακες. Επίσης βρέθηκε ότι σε φυσιολογικά 
άτοµα δεν παρατηρούνται όλα τα ευνοϊκά αποτελέσµατα από τις πολλές φυτικ
όπως παρατηρούνται στους διαβητικούς.  Στα φυσιολογικά άτοµα προκαλούνται 
ευνοϊκές µεταβολές στα επίπεδα της χοληστερόλης χωρίς να επηρεάζεται η γλυκαιµία. 
∆οκιµές µε ισοθερµιδικές δίαιτες µε πολλούς και λίγους υδατάνθρακες έδειξαν ότι
πολλοί υδατάνθρακες αυξάνουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη. 
Σύµφωνα µε εργασία που δηµοσιεύθηκε πρόσφατα, σε διαβητικούς τύπου 2 οι 
πολλοί υδατάνθρακες, χωρίς ενίσχυση µε πολλές ίνες, προκαλούν αύξηση 
γλυκαιµίας, των τιµών της ινσουλίνης στο πλάσµα και των τριγλυκεριδίων. 
Παρατηρείται αύξηση των εντερικής προέλευσης VLDL-TG και αυξηµένη 
παραγωγή VLDL-TG. Τέλος βρέθηκε και αύξηση της δραστικότητας της 
λιποπρωτεϊνικής λιπάσης µετά από χορήγηση ηπαρίνης.  
Ή επιτροπή τών Τροφίµων καi ∆ιατροφής τής Αµερικανικής ∆ιαβητολογική
Εταιρείας από τό 1971 είχε συστήσει πρόσληψη υδατανθρ
επιτροπή το 1979 υποστήριξε ότι προτιµότερη είναι µια πρόσληψη πού να καλύ
50-60% των ολικών θερµίδων και µε κάποια προτίµηση για τους σύνθετους 
υδατάνθρακες . Αλλά µε µια συµµετοχή των υδατανθράκων στη δίαιτα κατά 50%, ή 
δίαιτα των διαβητικών δε διαφέρει από εκείνη του υπόλοιπου πληθυσµού. Θα
όµως να γίνει διάκριση για ασθενείς µε υπερτριγλυκεριδαιµία, όπου ή δίαιτα δεν 
πρέπει να περιέχει περισσότερο από το 35% των θερµίδων, µε τη µορφή των 
υδατανθράκων. 
Στο σηµείο αυτό αξίζει να αναφέρουµε µια έρευνα , η οποία είχε ως σκοπό να δείξει τη σχ
µεταξύ της πρόσλ
τύπου 2. (17.11) 
Στη µελέτη συµµετείχαν 2286 άνδρες και 2030 γυναίκες, ηλικίας 40-69 ετών, µη διαβητικοί. 
Συλλέχθηκαν δεδ
ιστορικού . Κατά τη διάρκεια της µελέτης ταυτοποιήθηκαν  54 άνδρες διαβητικοί και 102 
γυναίκες. 
Βρέθηκε λοιπόν ότι υπάρχει αντίστροφη σχέση µεταξύ της πρόσληψης δηµητριακών και τ
κινδύνου  
στο 0,65. 
Μια ακόµη ενδιαφέρουσα µελέτη  προσπάθησε  να εξετάσει αν η κατανάλωση φρούτων και 
λαχανικών
αµερικανούς ηλικίας 25-74 ετών. Από αυτούς διαβήτη ανέπτυξαν 1018 στη διάρκεια 20 ετών 
παρακολούθησης. 
Η µέση ηµερήσια πρόσληψη φρούτων και λαχανικών καθώς και το ποσοστό των 
συµµετεχόντων που
µεταξύ των ατόµων που παρουσίασαν διαβήτη από ότι µεταξύ των ατόµων  που δε
παρουσίασαν τη νόσο. 
Ο λόγος κινδύνου για τους συµµετέχοντες που κατανάλωναν 5 ή περισσότερες µερίδε
φρούτων και λαχανικών
0,54 για τις γυναίκες και 1,09 για τους άνδρες. Η προσθήκη της µόρφωσης στο µοντέλο 
τους λόγους κινδύνου 0,79 για τις γυναίκες και 0,61 για τους άνδρες. 
Το τελικό αποτέλεσµα της µελέτης αυτής ήταν ότι,  η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών 
µπορεί να έχει αντίστροφη σχέση µε την επίπτωση της νόσου, κυρίως
(17.12)  
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Οι φυτικές ίνες στη διατροφή του διαβητικού 
 
Στην τελευταία εικοσαετία συζητήθηκε και ερευνήθηκε ιδιαίτερα ο ρόλος των 
υτικών ινών στη διατροφή σε σχέση µε διάφορα νοσήµατα. Η αρχή, όµως, είχε γίνει 

α 

 
εις 

νη, λιγνίνη 
υτταρίνες) που βρίσκονται στο πίτυρο και τα χορταρικά, 

 

ίτες και µερικές ηµικυτταρίνες. Βρίσκονται στα 
 

ν 
 

 
. Θεωρείται ότι δεσµεύουν τα χολικά οξέα µε αποτέλεσµα την 

ην 
της 

γω 

 ινών 

φ
ήδη από το 1960 µε παρατηρήσεις του Trowell σχετικές µε τη µηδαµινή συχνότητ
δυσκοιλιότητας, εκκολπωµάτων, ευερέθιστου εντέρου, ελκώδους κολίτιδας, 
σκωληκοειδίτιδας, πολυπόδων και καρκίνων παχέος εντέρου στους Αφρικανούς της
Αφρικής οι οποίοι τρώγουν µεγάλες ποσότητες φυτικών ινών. Οι παρατηρήσ
επεκτάθηκαν στον σακχαρώδη διαβήτη και την παχυσαρκία. Σήµερα γνωρίζουµε ότι οι 
φυτικές ίνες διακρίνονται σε δυο κατηγορίες. Τις αδιάλυτες ίνες που δεν 
απορροφώνται κατά τη διαδικασία της πέψης και τις διαλυτές ίνες που 
απορροφώνται. 
Οι διαλυτές αποτελούνται από µη διασπώµενους υδατάνθρακες (κυτταρί
και µερικές ηµικ
δηµιουργούν όγκο κοπράνων και βελτιώνουν τη λειτουργία του εντέρου. Η ταχύτητα
διέλευσης από το έντερο αυξάνεται.  
Οι αδιάλυτες αποτελούνται από πολυµερείς υδατάνθρακες που διασπώνται στο 
έντερο, πηκτίνες, φυτικές πολυσακχαρ
όσπρια, τη βρώµη, τη σίκαλη, τα φρούτα και τα φυλλώδη λαχανικά. Παρατείνουν
τον χρόνο κένωσης του στοµάχου, αλλά και τον χρόνο διέλευσης από το έντερο. 
Προκαλούν αίσθηµα κορεσµού και διευκολύνουν την ελάττωση πρόσληψης των 
θερµίδων. ∆ηµιουργούν µία γέλη και παρεµποδίζουν την επαφή των υδατανθράκω
προς το απορροφητικό εντερικό επιθήλιο. Έτσι επιβραδύνουν την απορρόφηση της
γλυκόζης. Υπάρχουν ενδείξεις ότι δρουν επηρεάζοντας την έκκριση των 
γαστρεντερικών ορµονών (εντερικό γλουκαγόνο, γαστροανασταλτικό πεπτίδιο και 
σωµατοστατ ίνη). 
Παράλληλα βρέθηκε ότι οι φυτικές ίνες ελαττώνουν την LDL-χοληστερόλη και την
ολική χοληστερόλη
ελάττωση της γαλακτωµατοποίησης και της απορρόφησης λίπους. Πιθανώς έχουν 
αντιοξειδωτικές ιδιότητες και συµβάλλουν σε µείωση της οξείδωσης της LDL. 
∆ιασπώνται σε ποσοστό 10% περίπου στο παχύ έντερο από βακτηρίδια και 
παράγονται οξέα (οξικό, βουτυρικό και προπιονικό) τα οποία συµβάλλουν στ
υπολιπιδαιµική και υπογλυκαιµική δράση. Ατυχώς παράλληλα µε την πτώση 
LDL έχουµε και πτώση της ΗDL. Ο αθηρωµατικός δείκτης δεν µεταβάλλεται, λό
µεταβολής και των δύο αυτών παραµέτρων. Όπως προαναφέρθηκε όµως το 
πρόβληµα µε τις φυτικές ίνες είναι η δυσανεξία. Εκτός από τη δυσανεξία αναφέρονται 
και άλλα πιθανά µειονεκτήµατα κατά τη χρήση µεγάλων ποσοτήτων φυτικών
στη διατροφή που φαίνονται συνοπτικά στον πίνακα 2.1. 

 
πίνακας 2.1 Μειονεκτήµατα από τη χρήση πολλών φυτικών ινών. 

• ∆υσανεξία (µετεωρισ , κοιλιακά άλγη, διάρροιες). µός
• Ανάγκη προσθήκης ιχνοστοιχείων και ασβεστίου, αν 

και δεν συµφωνούν όλες οι έρευνες όσον αφορά σε 
αυτήν την ανάγκη. 

• Ανάπτυξη φυτοπιλήµατος στο στοµάχι. 
• ότητα των ασθενών. Μικρή συνεργασιµ
• Αµφισβητήσεις για µακροχρόνια αποτελέσµατα. 

Σηµείωση: Τα 2 και 3 δεν είναι γενικώς παραδεκτά. 
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Τελικά η σηµασία της χρήσης µεγάλου ποσού φυτικών ινών στη διατροφή 

 ατόµων που δεν µπορούν να ανεχθούν τις πολλές 

το 80% των διαβητικών τύπου 2 είναι παχύσαρκοι και πρέπει να 
 

 ευνοούν τη 
ίδα ε-

προτείνουν τη κατανάλωση άπεπτων φυτικών ινών. Οι 
ούς, 

 

ν 
.Φ.Ι, 

περιορίζεται από τα εξής: 
 α) Από το µεγάλο ποσοστό
φυτικές ίνες.  
 β) Από το ότι 
κάνουν ολιγοθερµιδικές δίαιτες στις οποίες το ποσοστό των υδατανθράκων δεν είναι
µεγάλο, οπότε δεν έχει ιδιαίτερη αξία η προσθήκη φυτικών ινών. 
Τέλος οι θιασώτες της χορήγησης πολλών φυτικών ινών συνήθως
χορήγηση πολλών υδατανθράκων που, όπως προαναφέρθηκε, σύµφωνα µε µερ
ρευνητών, έχουν δυσµενή επίδραση στα τριγλυκερίδια. Φαίνεται, ότι για να µην έχει 
δυσµενή επίδραση η δίαιτα µε πολλούς υδατάνθρακες στα τριγλυκερίδια και τη 
µεταγευµατική γλυκαιµία , πρέπει να συνδυάζεται µε πολλές φυτικές ίνες 
(40γρ/24ωρο). 
Οι Douglas και Rasgon 
ερευνητές παρατήρησαν ότι χορηγώντας πηκτίνες και κόµµι γκουαρ σε διαβητικ
οι τιµές γλυκόζης και ινσουλίνης αίµατος ήταν χαµηλότερες σε σχέση µε τις τιµές 
που βρέθηκαν  µετά από πρόσληψη υδατανθράκων που απορροφούνται. Μάλιστα ο
εµπλουτισµός της δίαιτας µε Α.Φ.Ι µείωσε και τη γλυκοζουρία κατά 50%.  Η 
θεραπευτική αξία των παρατηρήσεων αυτών είναι ότι, για την αντιµετώπιση τω
διαβητικών ασθενών που απαιτούν ινσουλίνη, η χορήγηση δίαιτας πλούσιας σε Α
µειώνει τις ανάγκες σε ινσουλίνη.  
Ωστόσο, υπάρχουν εκ διαµέτρου αντίθετες απόψεις στη βιβλιογραφία.  
 
 
Οι µονοσακχαρίτες στη διατροφή του διαβητικού 
 
Σήµερα είναι παραδεκτό ότι µικρή ποσότητα ζάχαρης ή φρουκτόζης (κάτω των 30 

ές 

τη 

αι 

 

ιτών να 

ό γλυκαιµικό 
. 

2.1). 

γρ), εφόσον αντικαθιστά ισοθερµιδική ποσότητα σύνθετων υδατανθράκων και 
λαµβάνεται στα πλαίσια µικτών γευµάτων, δεν έχει δυσµενείς επιδράσεις στον 
µεταβολισµό.  Μεγαλύτερες ποσότητες ζάχαρης προκαλούν αύξηση λιπιδίων 
(χοληστερόλης, LDL-χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων) και µεγάλες µεταγευµατικ
αυξήσεις της γλυκόζης στο αίµα.  Ακόµη και µικρές ποσότητες ζάχαρης πρέπει να 
υπολογίζονται σωστά και να ελαττώνεται, π.χ. το ψωµί στο αντίστοιχο γεύµα.  
Η φρουκτόζη που έχει πολύ χαµηλότερο γλυκαιµικό δείκτη από τη ζάχαρη και 
γλυκόζη επίσης µπορεί να χρησιµοποιείται. Ο µικρότερος γλυκαιµικός δείκτης της 
φρουκτόζης οφείλεται στην ανάγκη µεταβολισµού της στο ήπαρ, όπου µετατρέπετ
σε γλυκόζη. Αν χρησιµοποιείται και ζάχαρη τότε η ποσότητα της φρουκτόζης στο 
διαιτολόγιο πρέπει να µειώνεται αντίστοιχα. Σε µεγάλες δόσεις η φρουκτόζη, όπως
και η γλυκόζη, προκαλεί δυσλιπιδαιµία (αύξηση χοληστερόλης και LDL-
χοληστερόλης), γι' αυτό και πρέπει η συνολική ποσότητα των µονοσακχαρ
ελέγχεται.  Αν η προσθήκη ζάχαρης και φρουκτόζης προσθέτει υδατάνθρακες στο 
σύνολο του διαιτολογίου έχουµε και αύξηση των τριγλυκεριδίων.  
Η σορβιτόλη που χρησιµοποιείται ως γλυκαντικό, έχει επίσης χαµηλ
δείκτη, διότι δεν απορροφάται πλήρως, αλλά και µεταβολίζεται, επίσης, στο ήπαρ
Αν χρησιµοποιηθεί αλόγιστα η σορβιτόλη δρα στο έντερο και προκαλεί ωσµωτική 
διάρροια. Πάντως, δεν πρέπει να λησµονείται ότι στο ήπαρ οι µονοσακχαρίτες 
µετατρέπονται ο ένας στον άλλο και στο αίµα εισέρχεται τελικά γλυκόζη (σχ. 
Έτσι είτε οξέως (από γλυκόζη) είτε βραδυφλεγώς (από φρουκτόζη ή σορβιτόλη) η 
γλυκόζη του αίµατος αυξάνεται και βέβαια προσλαµβάνονται οι σχετικές θερµίδες. 

 31



Οι δίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες τα τελευταία λίγα χρόνια υπόκεινται σε κριτική 
και, µετά τους αρχικούς ενθουσιασµούς, διερχόµαστε περίοδο σκεπτικισµού. Αν ο 
διαβητικός µπορεί να ανεχθεί και να εφαρµόσει επί µακρόν, µε σωστή 
συνεργασιµότητα, δίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες και πολλές διαλυτές φυτικές 
ίνες, έχει καλώς. Ωστόσο, πρέπει να ελέγχεται αυτό το διαιτολόγιο για 
ανεπιθύµητες επιδράσεις. Ακόµη η δίαιτα µε πολλούς υδατάνθρακες, για να µην έχει 
δυσµενή επίδραση στα τριγλυκερίδια και στη µεταγευµατική γλυκαιµία, πρέπει να 
συνδυάζεται µε µεγάλη ποσότητα φυτικών ινών (πιθανώς πάνω από 40 gr το 24ωρο), 
πράγµα που λίγοι ασθενείς µπορούν να εφαρµόσουν και να ανεχθούν. Ίσως πιο 
συντηρητικές απόψεις για τους υδατάνθρακες (45-50% των θερµίδων), που 
βρίσκονται και πιο κοντά στις τρέχουσες συνήθειες διατροφής µέσα στην οικογένεια, 
είναι πιο κοντά στο εφικτό αποτέλεσµα. Το παραδοσιακό ελαιόλαδο της διατροφής 
των Ελλήνων ανά τους αιώνες αποτελεί εναλλακτική ή συµπληρωµατική λύση 
όταν οι πολλές φυτικές ίνες µε πολλούς υδατάνθρακες δεν είναι αποδεκτή 
διατροφή.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Σχ. 2.1 Αµφίδροµες µετατροπές γλυκόζης και φρουκτόζης  
 
 
Απαιτήσεις σε Πρωτεΐνες
 
Στον διαβητικό ασθενή ένα ποσοστό 15-20% των ολικών θερµίδων θα πρέπει να 
προέρχεται από πρωτεΐνες. Είναι όµως, πολύ πιθανό να απαιτούνται µεγαλύτερα ποσά 
σε µη καλά «ρυθµισµένους» διαβητικούς, γιατί ή µειωµένη ανοχή γλυκόζης 
συνοδεύεται από πρωτεϊνικές απώλειες λόγω τής γλυκονεογένεσης και της 
κετογένεσης. 
Εξάλλου, θα πρέπει να λαµβάνονται υπόψη και άλλες καταστάσεις, όπως λοίµωξη, 
εγκυµοσύνη, νέφρωση ή σύνδροµο δυσαπορρόφησης πού απαιτούν επιπρόσθετες 
προσλήψεις σε πρωτεΐνες. Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν και καταστάσεις πού 
υποχρεωτικά συνδέονται µε χαµηλές προσλήψεις πρωτεϊνών, όπως ή νεφρική και ή 
ηπατική ανεπάρκεια. Το επίπεδο τής πρόσληψης στις παθήσεις αυτές εξαρτάται από τη 
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µεταβολική και λειτουργική κατάσταση του άρρωστου και συνήθως είναι χαµηλότερο 
από 0,5γρ / Κgr / ήµερα. 
Νέες έρευνες αναδεικνύουν τις πρωτεΐνες των οσπρίων ως θεραπευτικούς 
παράγοντες στο Σ∆ τύπου 2. 
Συγκεκριµένα, η φάβα οδηγεί σε µείωση των λιπιδίων, ενώ ταυτόχρονα αποτελεί 
καλή πηγή αντιοξειδωτικών και χηµειοπροφυλακτικών παραγόντων. 
Τα φασόλια, θεωρούνται χρήσιµα ως αντιδιαβητική τροφή χαµηλού γλυκαιµικού 
δείκτη, πλούσια σε αντιοξειδωτικά.  
Τέλος, το τριφύλλι και τα µεµονωµένα τεµάχια τριφυλλιού έχουν δείξει ότι δρουν ως 
υπογλυκαιµικοί υποχοληστεριναιµικοί παράγοντες. (17.13) 
Οι ενδείξεις αυτές υποδηλώνουν ότι οι τρεις αυτές πηγές  οσπρίων µπορούν να 
παράσχουν οφέλη, όταν περιλαµβάνονται στο καθηµερινό διαιτολόγιο.  
 
 
 Απαιτήσεις σε Λίπη 
 
Τα επιδηµιολογικά και πειραµατικά δεδοµένα, τα οποία αναφέρονται στο κεφάλαιο 
της ισχαιµικής καρδιοπάθειας και συνδέουν τα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος 
µε την ανάπτυξη της ισχαιµικής καρδιοπάθειας, αφορούν τόσο τα διαβητικά όσο και 
τα µη διαβητικά άτοµα. Επειδή όµως οι διαβητικοί είναι πιο επιρρεπείς για ισχαιµική 
καρδιοπάθεια, θεωρείται φρόνιµο οι τελευταίοι να καταναλώνουν µια δίαιτα πού 
ευνοεί τη µείωση της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων στο πλάσµα τους. 
Όπως αναφέρθηκε προηγούµενα, δίαιτες πλούσιες σε υδατάνθρακες, ακόµη και σε 
περιπτώσεις πού δίνονταν σε αντικατάσταση των λιπών, δεν είχαν καµιά δυσµενή 
επίδραση στην υγεία, ενώ συνοδεύονταν από κάποια ελάττωση τού επιπέδου των 
λιπιδίων στο αίµα. 
∆ιαβητικοί µε ύπερλιπιδαιµία εµφανίζουν µια ιδιαίτερη προδιάθεση για ισχαιµική 
καρδιοπάθεια και γι' αυτό πρέπει να ακολουθούν πιστά τις διαιτητικές συµβουλές. 
Για την ακρίβεια να µειώνουν την πρόσληψη των θερµίδων, της χοληστερόλης, καθώς 
και των κορεσµένων λιπών. Επειδή µάλιστα συµβαίνει οι περισσότεροι από τους 
διαβητικούς να είναι παχύσαρκοι, η ύπετριγλυκεριδαιµία τους συχνά υποχωρεί µε 
µείωση τής θερµιδικής τους πρόσληψης. 
Η φτωχή σε κορεσµένα λίπη δίαιτα, ή οποία χρησιµοποιείται στην θεραπεία τής 
υπερχοληστεριναιµίας, είναι δυνατό να γίνει µε δύο τρόπους: 
(1) Αντικατάσταση των θερµίδων πού προέρχονται από λίπη µε αντίστοιχες από 
υδατάνθρακες, µε αποτέλεσµα να µειώνεται ή πρόσληψη των ολικών λιπών και κατά 
ένα ποσοστό των κορεσµένων, και  
(2)   Αντικατάσταση των κορεσµένων λιπών µε ακόρεστα. 
Η «ρύθµιση» του διαβήτη έχει ως αποτέλεσµα τη βελτίωση της υπερλιπιδαιµίας, ως ένα 
βαθµό, αν και ή διάρκεια της ρύθµισης αυτής συχνά είναι περιορισµένη, γιατί ασθενείς 
«ρυθµισµένοι» πολύ σπάνια µένουν προσκολληµένοι σε µια αυστηρή δίαιτα για πολύ 
χρόνο. 
Ή Επιτροπή Τροφίµων και ∆ιατροφής της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρείας  
υποστήριξε ότι είναι προτιµότερο όπως το 30% των ολικών θερµίδων τής δίαιτας να 
προέρχεται από τα λίπη. Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα πρέπει να µειώνονται σε λιγότερο 
από τό 10% των θερµίδων, τα πολυακόρεστα να καλύπτουν το 10% ενώ τα υπόλοιπα να 
καλύπτονται από τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα. 
Τα παραπάνω επιβεβαιώνονται από έρευνες. Μια από αυτές περιελάµβανε 35998 
γυναίκες µεγάλης ηλικίας που δεν έπασχαν αρχικά από διαβήτη. Η δίαιτα 
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εκτιµήθηκε µε ερωτηµατολόγιο συχνότητας. Κατά τη διάρκεια 11 χρόνων 
παρακολούθησης παρουσιάστηκαν 1890 περιστατικά διαβήτη.   
Η µελέτη αυτή έδειξέ ότι, η επίπτωση διαβήτη σχετίζεται αντίστροφα µε την 
κατανάλωση φυτικών λιπών και προτείνει την αντικατάσταση των κορεσµένων 
λιπών και χοληστερόλης µε πολυακόρεστα οξέα. (17.14) 
 
 
Απαιτήσεις σε Βιταµίνες και Ιχνοστοιχεία 

 
Οι δίαιτες που χορηγούνται σε καλά «ρυθµισµένους» διαβητικούς ασθενείς συνήθως 
περιέχουν τα απαιτούµενα ποσά βιταµινών και ιχνοστοιχείων για τις ηµερήσιες 
ανάγκες τους. Ασθενείς όµως, µη καλά «ρυθµισµένοι» ή µε λοιµώξεις, σύνδροµο 
δυσαπρορρόφησης ή άλλες επιπλοκές, είναι πολύ πιθανό να απαιτήσουν 
συµπληρωµατική πρόσληψη βιταµινών. Στις περιπτώσεις αυτές, ιδιαίτερα ευαίσθητες 
εµφανίζονται ή βιταµίνη Α (µειωµένη µετατροπή τής καροτίνης σε βιταµίνη Α) και οι 
βιταµίνες του συµπλέγµατος Β (αυξηµένες απαιτήσεις Β6 και φυλλικού οξέος), οι 
οποίες µάλιστα, επειδή δρουν ως συνένζυµα, πρέπει να προσλαµβάνονται σε 
µεγαλύτερες ποσότητες. 
 Γενικά, οι δίαιτες πού αποδίδουν κάτω από 1500 θερµίδες συχνά είναι ανεπαρκείς 
σε ορισµένες βιταµίνες, σε σίδηρο και ασβέστιο. 
Από τα ιχνοστοιχεία πού συνήθως παρατηρούνται ανεπαρκή στις δίαιτες των 
διαβητικών είναι ο σίδηρος και το ασβέστιο.  
Ενδιαφέρον παρουσιάζει µια µελέτη, σκοπός της οποίας ήταν ο συσχετισµός µεταξύ 
της πρόσληψης της βιταµίνης Ε και της επίπτωσης του Σ∆ τύπου 2. 
Στη µελέτη αυτή, πήραν µέρος 895 µη διαβητικοί ασθενείς, από τους οποίους 148 
ανέπτυξαν Σ∆ τύπου στη διάρκεια 5ετούς παρακολούθησης. Η βιταµίνη Ε από τη 
διατροφή υπολογίστηκε από την συµπλήρωση ηµερολογίων συχνότητας, ενώ 
λήφθηκε ταυτόχρονα υπόψη και η λήψη της βιταµίνης µε τη µορφή 
συµπληρωµάτων. 
Τα αποτελέσµατα της παραπάνω έρευνας ήταν ενθαρρυντικά, αφού διαπιστώθηκε 
ότι, η βιταµίνη Ε δρα προστατευτικά στην επίπτωση της νόσου, καθώς όσοι από τους 
συµµετέχοντες στην έρευνα κατανάλωναν τη βιταµίνη  παρέµειναν µη διαβητικοί και 
µόνο 59 ανέπτυξαν διαβήτη.  (17.15) 
 
 
 Χρώµιο και ∆ιαβήτης 
 
Η σχέση του διαβήτη, της ανοχής τής γλυκόζης και του χρωµίου δεν είναι σαφής. 
Οπωσδήποτε ή ανεπάρκεια χρωµίου δε φαίνεται να αποτελεί µια από τις 
σπουδαιότερες αιτίες για την πρόκληση διαβήτη. Παρ' όλα αυτά όµως, θα πρέπει να 
τονισθεί ότι υπάρχουν περιπτώσεις µειωµένης ανοχής γλυκόζης πού ανταποκρίνονται 
θετικά στο χρώµιο, το όποιο εξάλλου είναι απαραίτητο για την αποτελεσµατική δράση 
τής ινσουλίνης. 
Σε λίγα άτοµα ωστόσο έχει παρατηρηθεί βελτίωση στη δοκιµασία ανοχής τής γλυκόζης, 
µετά από χορήγηση χρωµίου. Από την άλλη πλευρά, µορφή χρωµίου πού να απορροφάται 
εύκολα δεν υπάρχει και έτσι περιορίζεται ή µελέτη του στη διατροφή του ατόµου. 
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Στο παράρτηµα ΙΙΙ, παραθέτονται  πίνακες µε τα ισοδύναµα τροφίµων που 
χρησιµοποιούνται από την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία, στη χρήση των 
οποίών αν εκπαιδευτεί ο  διαβητικός η καθηµερινή ζωή του θα γίνει πιο εύκολη. 
Γλυκαιµικός δείκτης 
 
Η µεταγευµατική υπεργλυκαιµία που παρατηρείται στα φυσιολογικά, αλλά και στα 
άτοµα µε διαβήτη µετά τη λήψη διαφόρων τροφίµων που περιέχουν υδατάνθρακες 
δεν είναι ίδια, ακόµα και όταν λαµβάνονται οι ίδιες ακριβώς ποσότητες 
υδατανθράκων. Προκειµένου να καταταχθούν τα τρόφιµα ανάλογα µε την επίδραση 
που έχουν στη γλυκόζη του αίµατος µετά την κατανάλωσή τους χρησιµοποιείται ο 
γλυκαιµικός δείκτης. 
Ο όρος αυτός χρησιµοποιήθηκε αρχικά από τον Jenkins και  τους συνεργάτες του το 
1981. Ο Γ∆ δείχνει πόσο αυξάνουν τα επίπεδα του σακχάρου στο αίµα 2-3 ώρεςµετά την 
κατανάλωση της τροφής και αναφέρεται σε τροφές υψηλής περιεκτικότητας σε 
υδατάνθρακες και όχι σε τρόφιµα µε υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος ή πρωτεΐνες, αφού 
αυτά δεν επηρέαζουν σηµαντικά την αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα.  
Ως γλυκαιµικός δείκτης δίνεται η µαθηµατική έκφραση της υπεργλυκαιµίας που προκύπτει 
όταν τα υπό εξέταση τρόφιµα συγκριθούν µε την υπεργλυκαιµία που προκαλεί η λήψη 
άσπρου ψωµιού.  
 
Γ∆ = Επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του υπό εξέταση τροφίµου/     *100 
          Επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του τροφίµου αναφοράς 
   
 Όσο µικρότερος της µονάδας είναι ο λόγος, τόσο λιγότερο αυξάνεται η γλυκόζη στο 
αίµα µετά από βρώση της υπό εξέταση τροφής. 
Ωστόσο, παρατηρούνται διαφορές στην εκτίµηση του γλυκαιµικού δείκτη σε 
εργασίες που έχουν γίνει για τον σκοπό αυτό. Οι διαφορές αυτές στον γλυκαιµικό 
δείκτη των τροφών αποδίδονται στους παρακάτω λόγους: 

• Στον βαθµό ενυδάτωσης και το µέγεθος των κόκκων του αµύλου. Όσο 
περισσότερο ενυδατωµένοι και διογκωµένοι είναι οι κόκκοι του αµύλου, 
τόσο ταχύτερη καθίσταται η απορρόφηση τους. 

• Στην ποσότητα και τον τύπο των φυτικών ινών που περιέχονται. Όσο 
περισσότερες διαλυτές φυτικές ίνες περιέχονται τόσο µικρότερος είναι ο 
γλυκαιµικός δείκτης. 

• Στην ποσότητα λίπους και πρωτεϊνών, ιδίως στα µικτά γεύµατα ή στις 
τροφές (π.χ. το γάλα ή το παγωτό  έχουν πολύ µικρότερο γλυκαιµικό δείκτη 
από άλλα τρόφιµα). 

• Στην παρουσία ενζυµικών αναστολέων (λεκτίνες και φυτάσες). Οι λεκτίνες 
εµποδίζουν την επαφή του αµύλου στο ενεργό τµήµα της αµυλάσης, λόγω 
δέσµευσης στο σηµείο αυτό των ιδίων των λεκτινών. Οι φυτάσες δρουν 
µέσω της σύνδεσης τους µε µεταλλικά ιόντα, που είναι απαραίτητα για τη 
δράση της αµυλάσης. 

• Στην επίδραση τρόπου παρασκευής. Η µεγάλη θερµότητα, π.χ. στη έψηση, 
αυξάνει τελικά την ταχύτητα απορρόφησης. 

• Στη δράση βακτηριδίων του παχέος εντέρου. 
• Στις διαφορές που υπάρχουν από ποικιλία σε ποικιλία τροφής, π.χ. στα 

διάφορα µακαρόνια ή πατάτες. 
• Στον βαθµό ωρίµανσης των φρούτων, π.χ. η ώριµη µπανάνα έχει δείκτη 

74, ενώ η ανώριµη µπανάνα έχει 
δείκτη 43. 

• Στον τύπο του αµύλου και συγκεκριµένα την αναλογία αµυλόζης και 
αµυλοπηκτίνης.  Η αµυλόζη είναι πιο δύσκολα διασπώµενη και εποµένως έχει 
µικρότερο γλυκαιµικό δείκτη από την αµυλοπηκτίνη. Το άµυλο των λαχα-
νικών και των όσπριων έχει περισσότερο αµυλόζη, συνήθως άνω του 29%, 
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γεγονός που εξηγεί εν µέρει τον µικρότερο γλυκαιµικό δείκτη που 
εµφανίζουν τα όσπρια. 

 
 
Παρακάτω  δίνονται δυο λίστες µε τιµές γλυκαιµικού δείκτη για µια σειρά από κοινά 
τρόφιµα, η µια µε τρόφιµα αναφοράς το ψωµί και η άλλη τη γλυκόζη 
 
 
 
 
 Μέσες Τιµές γλυκαιµικού δείκτη διαφόρων  

τροφίµων (µε τρόφιµο αναφοράς το άσπρο ψωµί) 

Άσπρο ψωµί 100 
Ψωµί ολικής αλέσεως 99 
Ψωµί πλήρες σίκαλης 58 
Σπαγγέτι 66 
All bran 73 
Corn flakes 119 
Πατάτες (βραστές) 81 
Πατάτες ψητές 135 
Φασόλια φούρνου (κονσέρβα] 70 
Φακές 43 
Μήλα 53 
Μπανάνες 79 
Κεράσια 32 
Γκρέιπ- φρουτ 35 
Σταφύλια 62 
Πορτοκάλια 66 
Ροδάκινα 40 
Αχλάδια 47 
∆αµάσκηνα 34 
Σταφίδες 93 
Καρπούζι 72 
Φρουκτόζη 30 
Γλυκόζη 
                                                            

138 
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Μέσες Τιµές γλυκαιµικού δείκτη διαφόρων  

τροφίµων (µε τρόφιµο αναφοράς τη γλυκόζη) 
Φρουκτόζη 20   
Γλυκόζη 100   
Μαλτόζη 105-1 10  
Σακχαρόζη 59   
Μέλι 90 
Μαρµελάδα 55   
Άσπρο ψωµί 69 Ψωµί ολικής αλέσεως 72 
Σπαγγέτι άσπρα 50 Σπαγγέτι ολικής 42 
Ρύζι άσπρο 72 Ρύζι καστανό 66 
All  bran 51 Corn flakes 80 
Μούσλι 66 Βρώµη πόριτζ 49 
Weetabix 75 Πατάτες (βραστές) 70 
Πατάτες ψητές 80-90   
Πουρές πατάτας 90 Μαγειρεµένα 85 

  καρότα
Αρακάς 50 Πράσινα λαχ/κά, <15 

  ντοµάτες
  Λεµόνι, µανιτάρια
Φασόλια φούρνου 40 Φακές 29 
Φασόλια γίγαντες 36 Ρεβίθια 30 
Σόγια 15 Μεξικάνικα φασόλια 40 
Μήλα 39 Μπανάνες 62 
Πορτοκάλια 40 Αχλάδια 47 
Σταφίδες 64   
Παγωτό 36   
Άπαχο γάλα 32   
Ολικό γάλα 34   
Γιαούρτι 36   
Μαύρη σοκολάτα 22   
Μπισκότα 70   
Σοκολάτα 70   

  
 
 
 
Πώς βοηθάει λοιπόν ο Γλυκαιµικός ∆είκτης 
 
Είναι φανερό λοιπόν πως µόνο οι τιµές της γλυκόζης ή γνώση του περιεχοµένου σε 
υδατάνθρακες µιας τροφής δεν είναι ικανοποιητικά εφόδια για ένα άτοµο µε 
διαβήτη, αλλά και το διαιτολόγο, ο οποίος είναι υπεύθυνος για την εκπαίδευση και 
τη σύνταξη του διαιτολογίου του.  
Με το γλυκαιµικό δείκτη, όταν συντάσσουµε και παρασκευάζουµε τα γεύµατα είναι 
ευκολότερο να ελεγχθούν τα επίπεδα του σακχάρου στο αίµα. 
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Είναι ένα επιπλέον χρήσιµο "εργαλείο" που µπορεί να κάνει τη διατροφή του 
διαβητικού πιο ποικίλη και λιγότερο επιζήµια για τη ρύθµιση του διαβήτη. 
Η ενσωµάτωση και η κατανάλωση τροφών µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη σε όλα τα 
γεύµατα έχει σαν αποτέλεσµα τη βελτίωση των επιπέδων γλυκόζης και τα επίπεδα 
της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης. 
∆ιάφορες µελέτες έδειξαν ότι η κατανάλωση τροφών µε χαµηλό Γ∆ είχε ως 
αποτέλεσµα τη βελτίωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης και των 
τριγλυκεριδίων, ενώ κάποιες άλλες, έδειξαν αύξηση της HDL χοληστερόλης αλλά 
καµία αξιόλογη µεταβολή της LDL χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων στο αίµα. 
 
 
Ο γλυκαιµικός δείκτης στην πράξη 
 
Μετά την εκπαίδευση του διαβητικού σχετικά µε το τι είναι Γ∆ και από ποιους 
παράγοντες αυτός επηρεάζεται και καθορίζεται, µπορούµε να τον εκπαιδεύσουµε σε 
ένα µοντέλο που θα το ονοµάζαµε:  
«Καλό – Καλύτερο – Άριστο» και µε το οποίο µπορούµε να δείξουµε κάποιες απλές 
αντικαταστάσεις που θα οδηγήσουν σε καλύτερες τιµές ζαχάρου στο αίµα. Πχ. 

 
Καλό Καλύτερο Άριστο 

Άσπρο ψωµί Ολικής άλεσης Πολύσπορο 
Αναψυκτικό Φυσικός χυµός Φρούτα 
Πατάτες Ζυµαρικό Φασόλια 
 
Με αυτό το σύστηµα ο διαβητικός µπορεί από µόνος του να µάθει ποιες είναι οι 
καλύτερες επιλογές από τις διάφορες οµάδες τροφίµων, και να κάνει τις παρακάτω 
αντικαταστάσεις. 

 
Υψηλού Γ∆ τρόφιµα Χαµηλού Γ∆ τρόφιµα 

Ψωµί άσπρο ή ολικής Ψωµιά µε αρκετούς σπόρους 
Λασπωτό ρύζι Basmati 
Επεξεργασµένα δηµητριακά πρωινού Βρώµη ή all bran 
Πατάτα Υποκατάστατα όπως ζυµαρικό ή 

λαχανικά 
Απλά µπισκότα ή κράκερς Μπισκότα µε ξερά φρούτα, σπόρους 

όπως βρώµη 
Τροπικά φρούτα Φρούτα εποχής, όπως µήλο και αχλάδι 
 
 
 
Αντιρρήσεις και σκεπτικισµός για το γλυκαιµικό δείκτη 
 
Ο γλυκαιµικός δείκτης προσπάθησε να καλύψει ένα σηµαντικό κενό στη σωστή 
διατροφική αντιµετώπιση του διαβήτη. Για τη χρησιµότητα και τη χρηστικότητα του 
όµως, πάρχει ακόµα ένας σκεπτικισµός που ξεκινάει από τα παρακάτω:  

• Ακόµα και όταν γνωρίζουµε τις τιµές των διαφόρων τροφίµων, είναι 
δύσκολο να υπολογίσουµε το τελικό Γ∆ όλου του γεύµατος. 

• Ακόµα και σήµερα υποστηρίζεται η άποψη ότι ο διαβήτης τύπου 2 πιθανόν να 
σχετίζεται µε την κατανάλωση τροφίµων µε υψηλό Γ∆. ∆εν µπορούµε όµως 
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να πούµε ότι αν κάποιος αποκλείσει από το διαιτολόγιο του όλες τις τροφές µε 
υψηλό Γ∆ θα αποφύγει την εµφάνισητου διαβήτη. 

• Τα διάφορα φαγητά µπορεί να παρουσιάζουν συγκεκριµένες τιµές Γ∆ όσο τα 
τρόφιµα έχουν στανταριστεί µόνο όσον αφορά στην περιεκτικότητα τους σε 
υδατάνθρακες, και όχι σε πρωτεΐνη και λίπος. 

• Μπορεί το άτοµο µε διαβήτη να οδηγηθεί στην αποφυγή τροφών, ανεξάρτητα 
από τη γενικότερη διατροφικής τους αξία. 

Υπάρχουν κάποιες τροφές µε πολύ χαρακτηριστικό παράδειγµα το παγωτό (36) , το 
οποίο έχει χαµηλό Γ∆, σε σχέση π.χ. µε την πατάτα (70). Παρόλη τη διαφορά του 
Γ∆ οι δυο αυτές τροφές προκαλούν σχεδόν την ίδια γλυκαιµική ανταπόκριση. Η διαφορά 
όµως στο Γ∆ οφείλεται µάλλον στην περιεκτικότητα λίπους στο παγωτό, που έχει σαν 
αποτέλεσµα τη βραδύτερη κένωση του στοµάχου. 
 
 
Οι επιδράσεις του οινοπνεύµατος στον µεταβολισµό φυσιολογικών και 
διαβητικών ατόµων 
 
Στοιχεία µεταβολισµού του οινοπνεύµατος            
                 
Το οινόπνευµα (αιθυλική αλκοόλη ή αιθανόλη) είναι µία αλκοόλη η οποία υπάρχει σε 
όλα τα οινοπνευµατώδη ποτά σε ποικίλλουσα αναλογία, που εξαρτάται από τον τύπο 
του ποτού. Το οινόπνευµα που περιέχεται στα ποτά απορροφάται εύκολα από τους 
βλεννογόνους του στοµάχου και του λεπτού εντέρου. Η απορροφούµενη ποσότητα 
του οινοπνεύµατος οξειδώνεται µε ευκολία στον οργανισµό, χάρη στην ύπαρξη 
συστήµατος ενζύµων. Η ύπαρξη των ενζύµων αυτών οφείλεται είτε στο ότι στον 
οργανισµό παράγονται φυσιολογικά µικρές ποσότητες οινοπνεύµατος στο έντερο 
είτε στο ότι το κυρίως υπεύθυνο ένζυµο για την οξείδωση 
του οινοπνεύµατος, η αλκοολική αφυδρογονάση, έχει 
ευρύτερο προορισµό. 
Ένα µικρό ποσοστό, 2-10%, του οινοπνεύµατος που 
απορροφάται, αποβάλλεται από τους πνεύµονες και τους 
νεφρούς. Το υπόλοιπο οξειδώνεται κυρίως στο ήπαρ, αλλά 
είναι δυνατός και εξωηπατικός µεταβολισµός του οι-
νοπνεύµατος, µόνο που γίνεται σε πολύ µικρή αναλογία.  Το 
ήπαρ έχει την ικανότητα να οξειδώνει µεγάλες ποσότητες 
οινοπνεύµατος. Έτσι, µικρές ποσότητες αιθανόλης 
οξειδώνονται ταχύτατα στο ήπαρ και το αίµα που βγαίνει 
στις ηπατικές φλέβες έχει ελάχιστα µόνο ίχνη αιθανόλης. 
Όταν, όµως η ποσότητα αιθανόλης που προσφέρεται στο 
ήπαρ, υπερβαίνει τον ρυθµό της αποικοδόµησής της, η 
υπόλοιπη κατανέµεται σε όλο τον οργανισµό µε αποτέλεσµα 
να ασκεί πολλές φαρµακολογικές επιδράσεις. 
 
Χαρακτηριστικά µεταβολισµού αιθανόλης 
 
Τα χαρακτηριστικά του µεταβολισµού της αιθανόλης µπορούν να συνοψιστούν στα 
παρακάτω:  

1. Προσφορά σηµαντικού ποσού θερµίδων (πίνακας 2.2). 
2. Ελάχιστη πνευµονική ή νεφρική απέκκριση. 
3. Έλλειψη αποθηκευτικού µηχανισµού ενέργειας. 
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4. Η οξείδωση γίνεται κυρίως στο ήπαρ. 
5. ∆εν υπάρχει µηχανισµός αλληλορύθµισης των ποσών της αιθανόλης που 

µεταβολίζονται. 
 
 
 
πίνακας 2.2 Η περιεκτικότητα σε οινόπνευµα, θερµίδες και υδατάνθρακες µερικών 
συνηθισµένων οινοπνευµατωδών ποτών. Οι αριθµοί είναι αδρά ενδεικτικοί, δεδοµένου 
ότι υπάρχει µεγάλη ποικιλία οµοειδών ποτών. ∆εν περιλαµβάνονται τα ηδύποτα, που για 
ευνόητους λόγους απαγορεύονται στους διαβητικούς και των οποίων η περιεκτικότητα 
σε σάκχαρα αλλά και οινόπνευµα είναι µεγάλη. 
 
Οινόπνευµα   Θερµίδες Υδατάνθρακες 
 Gr/100m Ανά l g/1- 
Μπύρα 3,5 400 30 
Κρασί 11 780 2,5
Σέρυ 16 1300 30 
Πορτό 16 1680 120 
Ουίσκι 40 2800 0 
Κονιάκ 40 2808 2 
Βότκα 40 2800 0
 
 
∆ιαταραχές του µεταβολισµού στο ήπαρ ως αποτέλεσµα της οξείδωσης της 
αιθανόλης 
 
Η µεταβολή της σχέσης ΝΑDΗ:ΝΑD+, που οφείλεται στην παραγωγή ΝΑDΗ κατά 
την οξείδωση της αιθανόλης 
 (α) είναι υπεύθυνη για τη µείωση της γλυκονεογένεσης και την επακόλουθη 
υπογλυκαιµία που παρατηρείται µετά από κατάχρηση οινοπνευµατωδών ποτών,  
(β) προκαλεί αύξηση της παραγωγής  γαλακτικού οξέος, το οποίο λόγω µειωµένης 
χρησιµοποίησης του από το ήπαρ αυξάνεται τελικώς στο αίµα. Η αύξηση του 
γαλακτικού οξέος, εκτός του ότι προκαλεί οξέωση, ελαττώνει τη νεφρική απέκκριση 
ουρικού οξέος και προκαλεί υπερουριχαιµία. Έτσι εξηγούνται οι κρίσεις ουρικής αρ-
θρίτιδας µετά από οινοποσία.
 (γ) Προκαλεί αύξηση της πυκνότητας του α-γλυκερινοφωσφορικού οξέος, γεγονός 
που ευνοεί τη συσσώρευση τριγλυκεριδίων στο ήπαρ, στο οποίο κατακρατούνται 
λιπαρά οξέα. Επίσης αυξάνεται η σύνθεση λιπαρών οξέων. Υπάρχουν όµως αρκετές 
διαφορές µεταξύ οξείας και χρόνιας λήψης οινοπνεύµατος. 
 (δ) Η µειωµένη προσφορά ΝΑD+ επηρεάζει ιδιαίτερα την αφυδρογονάση του α-
κετογλουταρικού οξέος, η οξείδωση του οποίου στον κύκλο του κιτρικού οξέος 
ελαττώνεται.  Επιπλέον ελαττώνεται η ηπατική συγκέντρωση οξαλοξικού οξέος, η 
διαθεσιµότητα του οποίου ρυθµίζει τη δραστικότητα της συνθετάσης του κιτρικού 
οξέος. 
(ε) Η αιθανόλη τελικά προκαλεί µείωση της οξείδωσης λιπαρών οξέων στο ήπαρ. 
Αυτό έχει ως αποτέλεσµα τη λιπώδη διήθηση του ήπατος.  
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Επίδραση της αιθανόλης στην ανοχή της γλυκόζης 
 
∆ιισταµένες είναι οι πειραµατικές παρατηρήσεις που αφορούν την επίδραση της 
αιθανόλης στην ανοχή της γλυκόζης. Επίσης παραµένει αδιευκρίνιστο αν η αιθανόλη 
επηρεάζει την περιφερική χρησιµοποίηση της γλυκόζης. 
Αρχικά βρέθηκε ότι η αιθανόλη ελαττώνει τον ρυθµό της χρησιµοποίησης της 
γλυκόζης σε πειραµατόζωα και σε ανθρώπους. Σε συµφωνία µε τις παραπάνω παρατη-
ρήσεις οι Dornhost και Onyang ανακοίνωσαν ότι η σύγχρονη χορήγηση αιθανόλης και 
γλυκόζης προκαλεί µικρή µείωση της ανοχής γλυκόζης. Οι Phillips και  Safrit 
παρατήρησαν ότι η εφάπαξ χορήγηση µιας µέτριας ποσότητας αιθανόλης δεν προκαλεί 
µεταβολή της ανοχής γλυκόζης, ενώ η καθηµερινή κατάχρηση οινοπνευµατωδών πο-
τών οδηγεί σε παθολογική ανοχή γλυκόζης. Αργότερα ο Stanley δηµοσίευσαν 
παρατηρήσεις τους, σύµφωνα µε τις οποίες µια µέτρια δόση οινοπνεύµατος δεν 
επηρεάζει την ανοχή γλυκόζης. 
Υπάρχουν όµως και ευρήµατα σύµφωνα µε τα οποία η αιθανόλη αυξάνει τον ρυθµό 
αποµάκρυνσης της γλυκόζης σε ενδοφλέβια δοκιµασία ανοχής γλυκόζης, βελτιώνει 
την πρόσληψη γλυκόζης από τους µυς του βραχίονα και αυξάνει τον µεταβολισµό 
της γλυκόζης στον οργανισµό. Αντίθετα οι  Nikkila και Taskinen  δεν βρήκαν αξιόλογες 
µεταβολές της ανοχής γλυκόζης µετά τη χορήγηση αιθανόλης. Τέλος οι McMongle και 
Felig βρήκαν ότι η προχορηγηση αλκοόλης βελτιώνει την ανοχή γλυκόζης τόσο σε 
φυσιολογικά όσο και σε διαβητικά άτοµα µε πολύ ήπιο διαβήτη. 
Ο χρόνος χορήγησης της αιθανόλης και της γλυκόζης, η δόση της αιθανόλης, και ο 
εν γένει πειραµατικός σχεδιασµός φαίνεται να έχουν σχέση µε αρκετές από τις 
παρατηρούµενες διαφορές στο θέµα της επίδρασης της αιθανόλης στην ανοχή 
γλυκόζης. 
 
Επίδραση της αιθανόλης στην έκκριση ινσουλίνης 
 
Με τα πειράµατα τους σε σκυλιά ο Bleicher βρήκαν ότι η αιθανόλη µόνη δεν αυξάνει 
την έκκριση ινσουλίνης. Επίσης, σε οξύ πείραµα µε χορήγηση αιθανόλης από το 
στόµα, ο Βleicher δεν διαπίστωσε έκκριση ινσουλίνης σε φυσιολογικούς µάρτυρες. 
Παροµοίως οι Nikkila και Taskinen,  δίνοντας σε φυσιολογικά άτοµα το 25% των 
θερµιδικών τους αναγκών σε αιθανόλη επί µία εβδοµάδα συνεχώς, δεν παρατήρησαν 
µεταβολές στα µέσα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας. 
Εν τούτοις ο Metz βρήκε ότι µετά από ενδοφλέβια ή από το στόµα χορήγηση 
αιθανόλης από τις 8µ.µ. ως τις 6 π.µ., ενισχύεται η έκκριση ινσουλίνης κατά 50% στο 
ερέθισµα της γλυκόζης.  Αύξηση της έκκρισης βρήκαν επίσης οι Dornhorst και Onyang 
δίνοντας αλκοόλη και γλυκόζη  σε φυσιολογικά άτοµα. Ο Friedenberg διαπίστωσε ότι 
η προχορήγηση αιθανόλης αυξάνει την έκκριση ινσουλίνης της πρώιµης φάσης 
έκκρισης σε φυσιολογικά άτοµα και λιγότερο σε άτοµα που έπασχαν από ήπιο 
διαβήτη. Επίσης οι Phillips και Safrit βρήκαν ότι η προχορήγηση αιθανόλης αυξάνει 
την απάντηση έκκρισης ινσουλίνης στο ερέθισµα της γλυκόζης σε διαβητικά και σε 
προδιαβητικά άτοµα. Αντίθετα οι Nikkila και  Taskinen βρήκαν ότι η προχορήγηση 
αιθανόλης ενισχύει την πρώτη και δεύτερη φάση έκκρισης ινσουλίνης σε 
φυσιολογικά άτοµα και τη δεύτερη φάση έκκρισης ινσουλίνης σε παχύσαρκα άτοµα, 
αλλά δεν βρήκαν καµιά σχεδόν επίδραση στα διαβητικά άτοµα. 
Οι McMonagle και Felig µελέτησαν φυσιολογικά άτοµα και διαβητικούς τύπου 2 µε 
δοκιµασία ανοχής γλυκόζης, αρκετές ώρες µετά τη λήψη αιθανόλης και παρατήρησαν 
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αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης και στις δύο οµάδες. Τέλος, η αποικοδόµηση της 
ινσουλίνης στο ήπαρ δεν φαίνεται να παραβλάπτεται κατά τη χορήγηση αιθανόλης. 
Τα οινοπνευµατώδη ποτά και ο διαβητικός 
 
 

Η λήψη µεγάλου ποσού οινοπνεύµατος βρέθηκε 
να είναι πρόξενος βαριάς υπογλυκαιµίας, ακόµη δε 
και θανάτου από υπογλυκαιµία. Η λήψη 
οινοπνεύµατος εξάλλου ελαττώνει και την 
αντίληψη της υπογλυκαιµίας.  Πολλοί διαβητικοί, 
οι οποίοι έπαιρναν σουλφονυλουρίες και έπιναν 
οινοπνευµατώδη ποτά έχουν νοσηλευθεί λόγω βα-
ριάς υπογλυκαιµίας. 
Η διεθνής βιβλιογραφία παρουσιάζει µεγάλη 
ποικιλία ευρηµάτων ως προς τον ρόλο του 
οινοπνεύµατος στον µεταβολισµό των 

υδατανθράκων. Η κυριότερη επίδραση του οινοπνεύµατος αφορά στην ηπατική 
παραγωγή γλυκόζης. Η ηπατική παραγωγή γλυκόζης εξαρτάται από την 
γλυκογονοσύνθεση, τη γλυκονεογένεση και τη γλυκογονόλυση. Το οινόπνευµα είναι 
δυνατό να προκαλέσει µείωση της γλυκονεογένεσης,  ακόµη και λαµβανόµενο σε µικρές 
ποσότητες. Αν ο διαβητικός ασθενής πίνει οινοπνευµατώδες ποτό, ενώ είναι νηστικός 
από ώρες (άρα έχει µικρά αποθέµατα ηπατικού γλυκογόνου), είναι εύκολο να πάθει 
υπογλυκαιµία.  Στα αλκοολικά άτοµα που υποσιτίζονται, η υπογλυκαιµία µπορεί να 
συνδυάζεται µε κέτωση. Η µείωση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης στις 
περιπτώσεις αυτές υπολογίζεται ότι είναι της τάξης του 25% περίπου.  Αν ο διαβητικός 
ασθενής έχει γευµατίσει πρόσφατα και πίνει οινοπνευµατώδες ποτό σε µέτρια 
ποσότητα δεν παθαίνει υπογλυκαιµία, γιατί τα αποθέµατα του ήπατος σε γλυκογόνο 
επαρκούν για την οµοιόσταση της γλυκόζης του πλάσµατος. 
Το οινόπνευµα βρέθηκε ότι αυξάνει τις βασικές τιµές έκκρισης των αντιρροπιστικών 
ορµονών της ινσουλίνης,  αλλά η απάντηση των ορµονών αυτών στην υπογλυκαιµία 
υπολείπεται της φυσιολογικής.  Αυτή η τελευταία ιδιότητα του οινοπνεύµατος δρα 
συνεργικά µε την προκαλούµενη άµεση επίδραση του στη γλυκονεογένεση, µέσω της 
µετατροπής της οξειδοαναγωγικής κατάστασης των ηπατικών κυττάρων. 
Η επίδραση του οινοπνεύµατος στον µεταβολισµό της γλυκόζης εξαρτάται από 
πολλούς παράγοντες, όπως η ποσότητα πρόσληψης, το συνοδό ή όχι γεύµα, ο τύπος 
του ποτού κ.ά. 
Η ποσότητα του οινοπνεύµατος έχει σχέση µε την ένταση των µεταβολικών 
επιδράσεων και τη διάρκεια τους. Πρόσληψη 5-6 µονάδων (µονάδα = συνήθης δόση 
σε ένα ποτήρι) οινοπνεύµατος στον άνδρα προκαλεί πυκνότητες από 15- 23 mMol L ή 
και περισσότερο. Ας ληφθεί υπόψη ότι ένα αποδεκτό όριο για τη δίωξη των οδηγών εί-
ναι τα 17 mMol/L 
Ακόµη και µικρές ποσότητες οινοπνεύµατος είναι σε θέση να ελαττώσουν την 
παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ. Η πυκνότητα και η ποσότητα του οινοπνεύµατος 
που καταναλίσκεται, καθορίζει το που θα ισορροπήσει η γλυκαιµία και η αναστολή 
της γλυκονεογένεσης δεν είναι ο µόνος παράγοντας που υπεισέρχεται στην 
ισορροπία αυτή. Η ταχύτητα της απορρόφησης του οινοπνεύµατος επηρεάζεται από 
την παρουσία ανθρακικού, π.χ στη µπύρα και τη σαµπάνια, ή από τη µεγάλη 
πυκνότητα του οινοπνεύµατος, π.χ κονιάκ, ουίσκι, τζιν. 
Ο Koivisto επίσης βρήκε ότι µια µέτρια ποσότητα οινοπνεύµατος, που 
προσλαµβάνεται πριν, κατά ή µετά το φαγητό, δεν µεταβάλλει τη γλυκαιµία και τον 
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έλεγχο του σακχάρου των διαβητικών ασθενών µε Σ∆ τύπου 1 ή τύπου 2. Ωστόσο, 
πολλοί ερευνητές βρήκαν ότι τη λήψη οινοπνεύµατος ακολουθούσαν, πολλές ώρες 
αργότερα, χαµηλότερες τιµές γλυκόζης στο πλάσµα ή και υπογλυκαιµία.  Εκτός από 
την αναστολή της γλυκονεογένεσης µια επιπλέον εξήγηση της καθυστερηµένης υπο-
γλυκαιµίας, ιδίως µε τη µεσολάβηση του νυχτερινού ύπνου, είναι ότι το οινόπνευµα 
µειώνει την έκκριση της αυξητικής ορµόνης, η οποία ως γνωστό φυσιολογικά 
εκκρίνεται κατά αιχµές κυρίως τη νύχτα. Η πιθανότητα να προκαλέσει το οινόπνευµα 
υπογλυκαιµία αυξάνεται σε καταστάσεις κακής θρέψης, παρατεινόµενης αποχής από 
φαγητό ή µυϊκής άσκησης, γιατί τα αποθέµατα του ηπατικού γλυκογόνου είναι 
µειωµένα. 
Η υπογλυκαιµία όχι µόνο µπορεί να γίνει εντονότερη —λόγω µη ηπατικής 
αντιρρόπησης— υπό την επίδραση του οινοπνεύµατος, αλλά και να επηρεάσει τις 
νοητικές λειτουργίες, πράγµα που µπορεί να οδηγήσει σε σφάλµατα στις δόσεις 
ινσουλίνης και στον υπολογισµό των γευµάτων. Ο ύπνος, εξάλλου, γίνεται βαθύτερος 
και το άτοµο δεν ξυπνά εύκολα, όταν έχει πιει οινοπνευµατώδη ποτά πριν από τον 
ύπνο. Η ανεπίγνωστη υπογλυκαιµία είναι κατά συνέπεια πιο εύκολη, όταν έχει 
καταναλωθεί οινόπνευµα. 
 
 
Οινόπνευµα και διαβητικές επιπλοκές 
 
Είναι ευνόητο ότι όταν το οινόπνευµα µπορεί να προκαλέσει από µόνο του 
νευροπάθεια, η κατανάλωση του από διαβητικούς έχει ακόµη περισσότερες 
πιθανότητες να επαυξήσει την νευροτοξική επίδραση του διαβήτη. Έτσι αυξηµένη 
συχνότητα διαβητικής περιφερικής νευροπάθειας, αλλά και προσβολής του 
αυτόνοµου νευρικού συστήµατος έχει βρεθεί στους πότες διαβητικούς.  Επίσης 
αυξηµένη συχνότητα υπέρτασης και διαβητικής αφιβληστροειδοπάθειας 
παρουσιάζουν οι πότες διαβητικοί. Άλλη µια µεταβολική επίδραση του οινοπνεύµατος 
στους διαβητικούς που δεν πρέπει να λησµονείται, είναι η αύξηση των τριγλυκεριδίων. 
Προκειµένου µάλιστα για άτοµα που έχουν ήδη δυσλιπιδαιµία, η περαιτέρω αύξηση 
των τριγλυκεριδίων και η συσσώρευση χυλοµικρών µπορεί να προκαλέσει και οξεία 
παγκρεατίτιδα ή υποτροπές παγκρεατίτιδας, που τελικά επιδεινώνουν και τον 
διαβήτη. 
 
 
Συµπεράσµατα 
 
Για πολλούς λόγους όπως η τοξική επίδραση στα Β-κύτταρα, η αυξηµένη πιθανότητα 
υπογλυκαιµίας, η προσφορά θερµίδων, η αύξηση βάρους σώµατος, η επιδείνωση 
χρόνιων διαβητικών επιπλοκών, η δυσλιπιδαιµία και η υπερουριχαιµία, για να 
περιοριστούµε µόνο στις µεταβολικές επιδράσεις, η χρήση οινοπνευµατωδών ποτών 
από τους διαβητικούς πρέπει να γίνεται µε µεγάλη φειδώ. Ωστόσο, δεν µπορούµε να 
αποκλείσουµε τελείως τη χρήση οινοπνευµατωδών ποτών από τους διαβητικούς, 
πράγµα που θα προκαλούσε ανεπιθύµητες ψυχολογικές επιδράσεις, ως ένας ακόµη 
περιορισµός, αλλά πρέπει να τους καθοδηγούµε για τη χρήση µε µέτρο, ώστε να 
αποφεύγονται δυσµενείς επιπτώσεις από την αύξηση της κατανάλωσης θερµίδων, την 
πρόκληση υπογλυκαιµίας και τη συνεργική επίδραση στις επιπλοκές του διαβήτη. 
Στην ερώτηση του πόσο ποτό επιτρέπεται κάθε µέρα, η απάντηση είναι δύο έως τρία 
ποτά το ανώτερο και αν είναι δυνατόν λιγότερο. Ακόµη καλύτερα είναι να µη 
γίνεται καθηµερινή χρήση. Ασθενείς που ακολουθούν δίαιτα αδυνατίσµατος πρέπει 
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να υπολογίζουν τις θερµίδες που περιέχει το ποτό. Ασθενείς µε κακή αντίληψη 
υπογλυκαιµίας πρέπει να αποφεύγουν να πίνουν, ιδίως το βράδυ. 
Πριν κλείσουµε το κεφάλαιο αυτό, αξίζει να αναφερθεί  η συµβολή των διατροφικών 
προτύπων που επικρατούν σε κάθε χώρα στην επίπτωση του Σ∆ τύπου 2. 
Για το λόγο αυτό αναφέρουµε µια σχετική µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στα νησιά 
Φίτζι µεταξύ αυτοχθόνων γυναικών.  
Το δείγµα της µελέτης περιελάµβανε 200 γυναίκες, ηλικίας 30-39 ετών, οι οποίες 
έδωσαν συνέντευξη 24ωρης καταγραφής της ηµιποσοτικής συχνότητας λήψης 
τροφής. Μετά από µετρήσεις ανθρωποµετρικές (ύψος, βάρος, µέση, ισχίο), µετρήσεις 
του συνολικού ποσοστού σωµατικού λίπους και της γλυκοζουρίας, βρέθηκαν υψηλά 
ποσοστά παχυσαρκίας, η οποία εκδηλώνεται µε υψηλό BMI,  υψηλό ποσοστό 
σωµατικού λίπους  και υψηλή αναλογία µέσης- ισχίου. 
Η µέση 24ωρη διαιτητική πρόσληψη αποδεικνύει µέτρια πρόσληψη πρωτεϊνών, , 
υψηλή πρόσληψη λίπους και χαµηλή πρόσληψη υδατανθράκων.  
Η µείωση υδατανθράκων ήταν αποτέλεσµα της µείωσης στην κατανάλωση των 
παραδοσιακών προϊόντων. Η κατανάλωση δηµητριακών ευνόησε την υψηλή 
πρόσληψη βουτύρου και µαργαρίνης και ενθάρρυνε επίσης τη χρήση µαγειρικού 
ελαίου για το τηγάνισµα διαφόρων προϊόντων από αλεύρι. Κύρια πηγή λίπους εκτός 
από το βούτυρο και τη µαργαρίνη αποτελούν, η κρέµα καρύδας και τα αρνίσια 
παιδάκια. Τα επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας περιελάµβαναν καθιστικό τρόπο 
ζωής µε µεγάλο ποσοστό των συµµετεχόντων να είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι.  
Τα τελετουργικά διατροφικά έθιµα έδειξαν υψηλή κατανάλωση κρεάτων και ψαριών. 
Σπάνια ήταν η κατανάλωση φρούτων.  
Η επίδραση της παραπάνω διατροφικής µετάβασης καθώς και των διαιτητικών 
υπερβολών σε συνδυασµό µε την έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας, ενοχοποιούνται 
για την ανάπτυξη διαβήτη στις γυναίκες της µελέτης, η οποία φτάνει στο 433% από το 
1965 στο 1998 στις αστικές περιοχές. (17.16, 17.17) 
Τέλος, ιδιαίτερο ενδιαφέρον προκαλεί µια µελέτη που έδειξε ότι η γενετική 
προδιάθεση για Σ∆ τύπου 2, µπορεί τροποποιηθεί µέσω της αλλαγής των 
διατροφικών προτύπων.  
Η συγκεκριµένη µελέτη χρησιµοποίησε 149µη διαβητικά άτοµα, τα όποία είχαν 
πρώτου βαθµού συγγενείς διαβητικούς. Τα άτοµα αυτά βρέθηκε ότι καταναλώνουν  
κυρίως κορεσµένα λίπη και τροφές µε υψηλή χοληστερόλη.  Η γενετική προδιάθεση 
λοιπόν και ο συγκεκριµένος τρόπος διατροφής ενισχύουν το κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ 
τύπου 2, ο οποίος µπορεί να µειωθεί αν εφαρµοστούν υγιή διατροφικά πρότυπα, 
γεγονός αρκετά ενθαρρυντικό. (17.18) 
 
 
Πρόληψη της νόσου 
 
Το ερώτηµα που γεννάται στο σηµείο αυτό είναι αν υπάρχουν προληπτικά µέτρα που 
θα µπορούσαν να βοηθήσουν στη µείωση του κινδύνου εµφάνισης της νόσου. 
Έχει πλέον αποδειχτεί, ότι οι τροφές που ενοχοποιούνται για την εµφάνιση διαβήτη 
είναι αυτές που έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος και σάκχαρο. Η αύξηση της 
σωµατικής δραστηριότητας και η κατανάλωση της παραδοσιακής δίαιτας αποτελούν 
σηµαντικούς προληπτικούς παράγοντες για τη νόσο. 
Επιβάλλεται µεγαλύτερη ενηµέρωση, µέσω µιας κυβερνητικής πολιτικής, για τους 
κινδύνους που κρύβονται πίσω από την παχυσαρκία για την υγεία.  
Η σχολική διατροφική εκπαίδευση κρίνεται αναγκαία και απόλυτα αποτελεσµατική. 
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Σήµερα η προβολή τη εικόνας του αδύνατου/ επιτυχηµένου ανθρώπου ίσως έχουν και 
µια θετική έκβαση, την υιοθέτηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής, ώστε να επιτευχθεί η 
εικόνα αυτή. η εφαρµογή υγιών διατροφικών προτύπων, θα προφυλάξει τον άνθρωπο 
όχι µόνο από τον Σ∆ τύπου 2, αλλά και από άλλες χρόνιες παθήσεις.       
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΚΑΙ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 
 ΓΕΝΙΚΑ 
  Η παχυσαρκία αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2, σε όλους τους πληθυσµούς παγκοσµίως. Στο 82% των ασθενών µε Σ∆ τύπου 

2 υπάρχει παχυσαρκία µε βάρος πάνω από το 20% του 
ιδανικού. Πρόσφατα δεδοµένα έδειξαν την χρησιµοποίηση 
απλών κλινικών µετρήσεων όπως η περιφέρεια της µέσης για 
την πρόβλεψη του κινδύνου και την παρακολούθηση της 
παρέµβασης. Αν και παραπονιόµαστε για το βάρος της 
παχυσαρκίας, αυτό µας δίνει την ευκαιρία για παρέµβαση, η 
οποία µπορεί να βελτιώσει το βάρος του σακχαρώδη διαβήτη. 
   Η παχυσαρκία θεωρείται πλέον παθολογική και όχι 
φυσιολογική κατάσταση και σχετίζεται όχι µόνο µε το 
διαβήτη, αλλά και µε άλλες παθήσεις όπως η αθηρωµάτωση, 
η υπέρταση, τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, η χολολιθίαση, ο 
καρκίνος κ.τ.λ. 
  Σε αυτό το σηµείο αξίζει να αναφέρουµε µια µελέτη που 
έγινε σε διάστηµα 8 ετών στην  κοινότητα των Αβορίγινων 
της κεντρικής Αυστραλίας, µε σκοπό την τεκµηρίωση της 

µεταβολής στην διάδοση της παχυσαρκίας, του διαβήτη και άλλων παραγόντων 
κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και των τάσεων στην διαιτητική πρόσληψη 
µακροθρεπτικών ουσιών. Στην έρευνα προσκλήθηκαν να συµµετάσχουν όλοι οι 
ενήλικες 15 ετών και άνω. Τα κύρια µέτρα έκβασης της µελέτης ήταν ο δείκτης µάζας 
σώµτος, η αναλογία µέσης-ισχίου, το επίπεδο γλυκόζης αίµατος, η ανοχή της 
γλυκόζης, τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης, η HDL, τα τριγλυκερίδια και τέλος η 
διαιτητική πρόσληψη. 
Κατά την διάρκεια της οκταετούς παρακολούθησης, οι λόγοι πιθανοτήτων για τους 
παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα ήταν η παχυσαρκία, ο διαβήτης, η 
υπερχοληστεροναιµία και η δυσλιπιδαιµία. Σε νεαρές γυναίκες σηµειώθηκε 
διακύµανση στην διάδοση της παχυσαρκίας και τετραπλάσια αύξηση στην διάδοση 
του διαβήτη. Όσον αφορά την διαιτητική πρόσληψη τα δεδοµένα έδειξαν µειωµένη 
κατανάλωση υδατανθράκων και κορεσµένων λιπιδίων. 
  Τα συµπεράσµατα που διεξήχθησαν από την µελέτη αυτή, ήταν ότι οι παρεµβάσεις 
που έχουν ως στόχο µόνο τους διατροφικούς παράγοντες είναι απίθανο να αλλάξουν 
σηµαντικά τις τάσεις προς την αυξηµένη διάδοση της παχυσαρκίας και διαβήτη. Σε 
κοινότητες όπου οι επιλογές υγιεινών τροφών είναι περιορισµένες, µπορεί επίσης να 
χρειάζεται να δοθεί έµφαση στον ρόλο της τακτικής δραστηριότητας για την 
βελτίωση της µεταβολικής ευεξίας.   
  Σε µία παρόµοια µελέτη που έγινε σε ιαπωνικό-βραζιλιάνικο πληθυσµό, κατά την 
οποία εξετάσθηκαν δεδοµένα (ανθρωποµετρικές µετρήσεις, ανοχή της γλυκόζης, 
υπέρταση και δυσλιπιδαιµία) από 530 συµµετέχοντες, βρέθηκε ότι οι συµµετέχοντες 
µε διαταραγµένη ανοχή της γλυκόζης, υπέρταση ή δυσλιπιδαιµία, έτειναν να έχουν 
µεγαλύτερο BMI κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής, και να κερδίζουν περισσότερο 
βάρος σε µικρότερο χρονικό διάστηµα. Επίσης παρουσίαζαν µεγαλύτερη αναλογία 
µέσης-ισχίου και γλυκόζη πλάσµατος, καθώς και χειρότερο λιπιδαιµικό προφίλ.  
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Από την µελέτη αυτή βρέθηκε ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης µόνο καρδιαγγειακών 
νοσηµάτων ή σε συνδυασµό µε υπέρταση και κοιλιακή παχυσαρκία αυξήθηκε κατά 
2% . Η αύξηση του βάρους και η ταχύτητα µε την οποία λαµβάνει χώρα αυτή κατά 
την διάρκεια της ζωής µπορεί να συνεπάγεται αυξηµένο κίνδυνο για χρόνιες 
παθήσεις. Υποστηρίζεται ότι χρειάζονται προληπτικά µέτρα ενάντια στην 
παχυσαρκία, δηλαδή στη διατήρηση υγιούς σωµατικού βάρους καθ’ όλη την διάρκεια 
της ζωής, έτσι ώστε να ελαχιστοποιηθεί η εµφάνιση αυτών των παθήσεων, και µεταξύ 
των πληθυσµών µεταναστών όπως οι Ιαπωνέζοι-Βραζιλιάνοι. (17.19) 
Είναι γνωστό ότι οι παχύσαρκοι διαβητικοί, αν χάσουν βάρος έγκαιρα, παύουν 
σχεδόν να έχουν υπεργλυκαιµία. Όµως το πρόβληµα είναι το αίσθηµα της πείνας, η 
ψυχολογική παρόρµηση υπερφαγίας, οι κοινωνικές συναναστροφές, τα 
οινοπνευµατώδη, οι συνήθειες προηγούµενων ετών, οι συνθήκες διατροφής στην 
οικογένεια και τέλος η βιολογική τάση που έχει ο παχύσαρκος να επανακτήσει το 
ανώτερο βάρος που είχε στο παρελθόν.  
Στους παχύσαρκους ασθενείς δίνουµε τουλάχιστον περίπου 500 θερµίδες λιγότερες 
από τις ανάγκες τους, ώστε να έχουν την τάση να χάνουν βάρος. Επίσης µπορεί να 
χρησιµοποιείται περιοδικά ολιγοθερµιδική δίαιτα (κάτω από 1000 θερµίδες), στην 
οποία χορηγείται κυρίως πρωτεΐνη και δηµιουργείται µικρού βαθµού κετοναιµία, η 
οποία επιφέρει ανορεκτικό αποτέλεσµα λόγω επίδρασης στον υποθάλαµο. 
Αντίθετα µε ότι συµβαίνει κατά την εφαρµογή ολιγοθερµιδικής δίαιτας, η οποία είναι 
πτωχή σε λίπος, όταν στο διαιτολόγιο καταναλίσκεται µεγάλη αναλογία των θερµίδων 
από λίπος, παρατηρείται µια βλαπτική επίδραση στην ρύθµιση του διαβήτη. Έχει 
καταδειχθεί ότι για να είναι αποτελεσµατική µια δίαιτα αδυνατίσµατος, εκτός από τον 
περιορισµό των θερµίδων πρέπει να περιορίζεται και το λίπος. Σε αυτές τις δίαιτες 
διατηρούµε ένα υψηλό ποσοστό πρωτεϊνών και ελαττώνουµε όσο το δυνατό το ορατό 
λίπος της τροφής. Με τον τρόπο αυτό διατηρούνται οι σωµατικές πρωτεΐνες, αλλά και 
προάγεται κατά αποτελεσµατικό τρόπο η επιθυµητή απώλεια βάρους. 
Το επιπρόσθετο όφελος που έχουµε από την απώλεια βάρους που δηµιουργείται από 
την απώλεια βάρους που δηµιουργείται µε µία υποθερµιδική δίαιτα είναι η βελτίωση 
του αθηρωγόνου προφίλ των λιπιδίων (µείωση των VLDL και αύξηση του µεγέθους 
των LDL). 
 Στην δίαιτα των διαβητικών επιτρέπεται η χρήση των γλυκαντικών δισκίων 
ζαχαρίνης και ασπαρτάµης. ∆εν υπάρχει σηµαντικό πλεονέκτηµα από την ελεγχόµενη 
κατανάλωση φρουκτόζης, ούτε και µειονέκτηµα, εποµένως µπορεί να 
χρησιµοποιείται σε µικρή ποσότητα. Τέλος αποτρέπεται η κατανάλωση ειδικών 
τροφίµων για διαβητικούς, γιατί και πολλές θερµίδες παρέχουν και υδατάνθρακες 
περιέχουν, άσχετα αν δεν είναι ζάχαρη. Τα ειδικά γλυκά για διαβητικούς επιτρέπονται 
µόνο αν ενταχθούν στο διαιτολόγιο των ασθενών. Αυτό µπορεί να γίνει µόνο αν 
παρέχουν στην ετικέτα τους τα θρεπτικά συστατικά που περιέχουν, αναλυτικά σε 
γραµµάρια/100gr βάρους, υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λίπος. Αν οι ασθενείς 
επιθυµούν να τρώγουν τα ειδικά γλυκά διαφηµιζόµενα για διαβητικούς, πρέπει να 
γνωρίζουν τα συστατικά που περιέχουν και τις θερµίδες που παρέχουν, ώστε να τα 
εντάσσουν στο πρόγραµµα διατροφής τους µε αντίστοιχη αφαίρεση τροφίµων 
ισοδύναµης αξίας σε θερµίδες και θρεπτικά συστατικά. 
 
Λίγες διαθέσιµές µελέτες που υπάρχουν σχετικά µε την υψηλή διάδοση του 
υπερβολικού βάρους, έδειξαν ότι η παχυσαρκία αποτέλεσε σηµαντικό παράγοντα 
θνητότητας σε ένα δείγµα Ισπανικού πληθυσµού ο οποίος είχε υποβληθεί σε 
αιµοκάθαρση. Από την έρευνα αυτή παρατηρήθηκε κακή θρέψη στο 15& των 
ασθενών, ενώ κανείς ασθενής δεν είχε σοβαρό υποσιτισµό. Η εκατοστιαία αναλογία 
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των ατόµων χωρίς διαβήτη και διαβήτη τύπου 2 ήταν παρόµοια, ενώ υψηλότερη ήταν 
σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1. Για την εκτίµηση προβλεπτικών παραγόντων του 
υπερβολικού βάρους, διεξήχθη βηµατική ανάλυση λογιστικής παλινδρόµησης 
εισάγοντας ηλικία, φύλο, χρόνο αιµοκάθαρσης, θερµιδική πρόσληψη για ιδανικές 
ενεργειακές απαιτήσεις και πρωτεϊνική πρόσληψη. Το υπερβολικό βάρος 
επηρεάστηκε µόνο από τη γήρανση  και το γυναικείο φύλο, ενώ η επιβίωση 
επηρεάστηκε σηµαντικά από τον BMI. Η λευκωµατίνη είχε επίσης θετική επίδραση, 
ενώ η ηλικία και ο διαβήτης είχαν αρνητική επίδραση στην επιβίωση. Αυτό το 
προκαταρκτικό αποτέλεσµα υποδηλώνει ότι υψηλότερος ΒΜΙ µπορεί να ασκεί 
προστατευτικό ρόλο στην επιβίωση. Συµπερασµατικά, από την έρευνα αυτή 
προκύπτει ότι το υπερβολικό βάρος αντιπροσωπεύει την επικρατέστερη διατροφική 
ανωµαλία στον µελετώµενο πληθυσµό, ιδιαίτερα στους ηλικιωµένους, στις γυναίκες 
και στα διαβητικά άτοµα τύπου 2. (17.20) 
 
 
Ο∆ΗΓΙΕΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΑΙ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΗΣ 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΜΕ ΚΑΤΑΛΛΗΛΟ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ. 
 
Είναι φανερό ότι µε την πρώτη φορά που θα µιλήσουµε στον παχύσαρκο ασθενή δεν 
είναι δυνατόν να κατανοήσει τα πάντα, ούτε να συγκρατήσει όλα όσα ακούει. Για 
αυτό χρειάζονται να δίδονται απλές γραπτές οδηγίες µε κάποιες επεξηγήσεις, όπως 
συνοψίζονται παρακάτω: 
 
Τι κάνει τους ανθρώπους να αποκτούν πλεόνασµα λίπους? 
 
Μετά από την λήψη τροφής µε το φαγητό, ο οργανισµός µας επεξεργάζεται τα 
θρεπτικά συστατικά της για να τα χρησιµοποιήσει ως ενέργεια ή να δηµιουργήσει και 
να επισκευάσει κύτταρα. Αν κάποιος τρώει περισσότερο φαγητό από όσο χρειάζεται 
το σώµα του, ότι ενέργεια (θερµίδες) είναι περισσευούµενη αποθηκεύεται ως λίπος, 
για να χρησιµοποιηθεί αργότερα αν χρειαστεί. ∆υστυχώς, στην εποχή που ζούµε, σε 
αντίθεση µε παλιότερα πολλοί άνθρωποι δεν χρησιµοποιούν το λίπος που 
συσσωρεύεται στο σώµα τους και µε την πάροδο των ετών γίνονται αρκετά 
υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. 
Μερικοί άνθρωποι ίσως είναι, εκ πρώτης όψεως, υπέρβαροι, αλλά µπορεί να µην 
έχουν περιττό λίπος, αν έχουν υπέρµετρη µυϊκή ανάπτυξη ή βαρύ σκελετό. Ο γιατρός 
η ο διαιτολόγος µπορούν να υπολογίσουν ποιο είναι το ιδανικό σας βάρος. 
Τρεις παράγοντες µπορεί να συµβάλλουν στο να γίνει κάποιος υπέρβαρος: 
� Η λήψη περισσότερης τροφής από ότι το σώµα µπορεί να χρησιµοποιήσει. 
� Η έλλειψη σωµατικής άσκησης. 
� Η υιοθέτηση συνηθειών ή τρόπου ζωής που παρεµβαίνουν στην υγιεινή 

διατροφή και δραστηριότητες. 
 Η πρόσληψη επιπλέον λίπους µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρά προβλήµατα υγείας. Η 
υψηλή πίεση, οι καρδιακές παθήσεις και ο σακχαρώδης διαβήτης παρουσιάζονται 
συχνότερα, όταν υπάρχει παχυσαρκία. Ο διαβήτης ελέγχεται πιο δύσκολά, όταν ένα 
παχύσαρκο άτοµο τρώει επιπλέον θερµίδες. 
Πρέπει να µάθετε να ελέγχετε την πρόσληψη θερµίδων και τροφών που έχουν πολλές 
θερµίδες. Για παράδειγµα δεν πρέπει να χρησιµοποιείτε πολλή ζάχαρη. Επίσης πρέπει 
να µάθετε να αναγνωρίζετε και να µειώνεται την πρόσληψη τροφών που έχουν πολύ 
λίπος, χοληστερίνη και νάτριο (αλάτι). Τέλος, για να αυξήσετε τις τροφές που έχουν 
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πολλές φυτικές ίνες πρέπει να καταναλώνετε κάθε µέρα φυλλώδη λαχανικά, 
πιτυρούχο ψωµί και όσπρια. 
 
 
 
Μερικές συµβουλές για να βοηθηθείς στη δίαιτα: 
- Σκέψου ότι η µείωση βάρους µπορεί να χρησιµοποιηθεί σε 2 φάσεις: α)σε µικρό 
χρονικό διάστηµα όταν τρως λιγότερο και β) µακροχρόνια όταν θα τρως τη σωστή 
ποσότητα έτσι ώστε να διατηρήσεις το βάρος που απέκτησες. 
- Τρώγε πρωινό και ενδιάµεσο γεύµα µεταξύ των κυρίων γευµάτων.  
- Ένα κολατσιό (σνακ) µπορεί να βοηθήσει να κοπεί η όρεξη πριν από κάποια έξοδο 
- Αν πεινάς πολύ και δεν µπορείς να κρατηθείς µέχρι το επόµενο γεύµα, φάε 
σαλατικά (αγγούρι, καρότο, χόρτα, κλπ). 
- Αν διψάς πιες νερό ή ποτά χωρίς ζάχαρη 
- Μην έχεις µεγάλες ποσότητες τροφών στο ψυγείο, µην αφήνεις µπισκότα και 
γλυκίσµατα γύρω σου. 
- Ζήτησε βοήθεια στην προσπάθεια που κάνεις, από την οικογένεια και τους φίλους, 
µάθε να αφήνεις λίγο φαΐ στο πιάτο σου 
- Μερικοί άνθρωποι φοβούνται να χάσουν βάρος, γιατί νοµίζουν ότι θα δείχνουν 
άρρωστοι. Είναι αλήθεια ότι ανεπιθύµητη απώλεια βάρους µπορεί να σχετίζεται µε 
νόσο αλλά η επιδιωκόµενη απώλεια βάρους είναι έκφραση υγείας και νεανικότητας. 
Η µείωση του βάρους είναι σχετικά εύκολη, η διατήρηση των αποτελεσµάτων 
µπορεί να είναι δύσκολη.  
- Ο κυριότερος τρόπος για να το πετύχεις είναι να βάλεις τη φυσική άσκηση στις 
καθηµερινές σου συνήθειες π.χ. µια ώρα περπάτηµα ή µισή ώρα ποδήλατο 
- Τρώγε όσο το δυνατό λιγότερο λίπος π.χ. βούτυρο, τηγανιτά, τυριά. 
 
 
Πως µπορούµε να έχουµε το βάρος µας υπό έλεγχο? 
 
Υπάρχουν πολλά τεχνάσµατα και πρόσκαιρες δίαιτες που υποστηρίζεται ότι είναι 
αποτελεσµατικές στο να βοηθήσουν τους ανθρώπους να χάσουν βάρος. Παρόλα 
αυτά, για να είναι επιτυχηµένος ο έλεγχος του βάρους, µακροπρόθεσµα και µόνιµα, 
πρέπει να συµβάλλουν τρεις παράγοντες: 
� Η τροφή 
� Η άσκηση 
� Η αλλαγή συµπεριφοράς 

- Η τροφή είναι σηµαντική γιατί το σώµα σας τη χρειάζεται για να λειτουργήσει 
σωστά. Αλλά αν η τροφή είναι περισσότερη από ότι χρειάζεται, αυξάνονται τα 
αποθέµατα του λίπους. 
- Με την άσκηση καταναλίσκονται θερµίδες και χρησιµοποιούνται σε καύσεις λίπους 
σώµατος. 
- Οι αλλαγές συµπεριφοράς βοηθούν στην εξάλειψη κακών συνηθειών, π.χ. να 
βλέπετε τηλεόραση και να τρώτε ξηρούς καρπούς, και σας παρακινούν να αλλάξετε 
οριστικά τρόπο ζωής, ώστε να είστε και να παραµείνετε υγιής. Ο γιατρός ή ο 
διαιτολόγος µπορούν να σας βοηθήσουν να ισορροπήσετε αυτούς τους τρεις 
παράγοντες, ώστε να πετύχετε τους στόχους ελέγχου του βάρους σας. 
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Η άσκηση είναι επίσης πολύ σηµαντική 
βοήθεια. Ενώ σας βοηθάει να χάσετε βάρος, 
αυξάνει το µυϊκό τόνο και τη δύναµη. Κάνει 
καλό στην καρδιά, τους πνεύµονες και τα 
κύτταρα του αίµατος. Μπορείτε να αυξήσετε 
τις δραστηριότητες σας µε το περπάτηµα, την 
ποδηλασία, το κολύµπι, µε εργασίες κήπου ή 
απλώς µε το να χρησιµοποιείτε τις σκάλες 
αντί για τον ανελκυστήρα. Αν θέλετε να 
ξεκινήσετε ένα πρόγραµµα προπόνησης συµβουλευτείτε πρώτα τον γιατρό σας. Αν 
έχετε καιρό να ασκηθείτε και είστε άνω των 35 ετών. Συµβουλευτείτε τον καρδιολόγο 
σας. Αν είστε πάνω από 50 ετών καταφύγετε σε άσκηση που είναι συµβατή µε τις 
δυνατότητες σας, π.χ. γρήγορο βάδισµα ή κολύµπι. Η σωµατική δραστηριότητα και η 
ευαισθησία στην ινσουλίνη σχετίζονται σε επιδηµιολογικές µελέτες, αλλά η 
σταθερότητα αυτού του ευρήµατος σε πληθυσµούς που διαφέρουν σηµαντικά ως 
προς το µέγεθος σώµατος είναι αβέβαιη. 
Η παρούσα πολυεθνική επιδηµιολογική µελέτη εξέτασε αν η σωµατική 
δραστηριότητα ήταν σχετική µε συγκεντρώσεις ινσουλίνης σε δυο πληθυσµούς µε 
υψηλό κίνδυνο για διαβήτη που διέφεραν σηµαντικά ως προς τη θέση, την εθνική 
οµάδα και το BMI. 
Οι πληθυσµοί της µελέτης αποτελούνταν από 2321 µη διαβητικούς άνδρες και 
γυναίκες 15-59 ετών από την Αριζόνα και 2716 µη διαβητικούς άνδρες και γυναίκες 
ηλικίας 35-54 ετών από τη Μαυριτανία. Η ευαισθησία στην ινσουλίνη εκτιµήθηκε µε 
τη µέση συγκέντρωση ινσουλίνης και η συνολική σωµατική δραστηριότητα 
εκτιµήθηκε µε ερωτηµατολόγιο. 
Οι άνδρες και γυναίκες από την Αριζόνα που ήταν περισσότερο ενεργητικοί είχαν 
σηµαντικά µικρότερες µέσες συγκεντρώσεις ινσουλίνης από τους λιγότερο 
ενεργητικούς. Παρόµοια ευρήµατα σηµειώθηκαν και στο δεύτερο πληθυσµό.  
Βρέθηκε λοιπόν ότι, η σωµατική δραστηριότητα σχετίστηκε αρνητικά µε 
συγκεντρώσεις ινσουλίνης τόσο στον πληθυσµό από την Αριζόνα που τείνουν να 
είναι παχύσαρκοι, όσο και στους Μαυριτανούς, οι οποίο είναι πιο αδύνατοι.  
Τα ευρήµατα ενισχύουν τον ευεργετικό ρόλο της άσκησης στην εξέλιξη του Σ∆ 
τύπου ΙΙ. (17.34) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4Ο  
ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ Σ∆ ΤΎΠΟΥ 2  

 
Σε σηµαντικό αριθµό περιπτώσεων διαβήτη τύπου 2 δεν είναι δυνατό να επιτευχθεί 
ικανοποιητικός έλεγχος του µεταβολισµού µόνο µε διαιτητική αγωγή. Σε τέτοιες 
περιπτώσεις το επόµενο βήµα της θεραπείας είναι ο συνδυασµός της δίαιτας µε τη 
χορήγηση κάποιου υπογλυκαιµικού φαρµάκου από το στόµα.  
Η κυριότερη επιπλοκή της θεραπείας µε υπογλυκαιµικά φάρµακα από το στόµα είναι 
η υπογλυκαιµία, που παρατηρείται κυρίως κατά τη χρησιµοποίηση σουλφονυλουριών 
παρατεταµένης δράσης, όπως η χλωρο- προπαµίδη. Περισσότερες πιθανότητες να 
παρουσιάσουν υπογλυκαιµία έχουν οι ασθενείς µεγάλης ηλικίας, εκείνοι που κάνουν 
χρήση οινοπνεύµατος και τα άτοµα που πάσχουν από νεφρικά ή ηπατικά νοσήµατα. 
Τα υπογλυκαιµικά φάρµακα που χορηγούνται δια στόµατος χωρίζονται σε δυο 
κατηγορίες, στις σουλφονυλουρίες και στις διγουανίδες.  
 
1. ΣΟΥΛΦΟΝΥΛΟΥΡΙΕΣ 
 
Η χηµική σύσταση των κυριότερων σουλφονυλουριών που χρησιµοποιούνται σήµερα 
φαίνεται στο σχήµα 4.1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Σχ. 4.1. Η χηµική σύσταση των σουλφονυλουριών. 
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Το ενεργό υπογλυκαιµικό τµήµα των σουλφονυλουριών συνίσταται από µια 
σουλφονυλική οµάδα συνδεδεµένη µε ουρείδη. 
 

R1- SO2- NH- CO- NH- R2 
Σχ. 4.2 

 
Απορρόφηση, µεταβολισµός, απέκκριση 
 
Οι σουλφονυλουρίες απορροφούνται πλήρως ή εν µέρει από το γαστρεντερικό 
σωλήνα και µεταβολίζονται στο ήπαρ µε διαφορετικές αναλογίες για κάθε σκεύασµα, 
εκτός από τη χλωροπροπαµίδη που µεταβολίζεται ελάχιστα στο ήπαρ και 
αποβάλλεται κατά το πλείστον από τους νεφρούς. Οι περισσότερες σουλφονυλουρίες 
µετατρέπονται στο ήπαρ σε δραστικούς ή αδρανείς µεταβολίτες, από τους οποίους 
ορισµένοι αποβάλλονται µε τη νεφρική λειτουργία. Σε ηπατική ανεπάρκεια 
καθυστερεί ο µεταβολισµός των σουλφονυλουριών και το ίδιο συµβαίνει και στη 
µεγάλη ηλικία. Σε νεφρική ανεπάρκεια αυξάνεται η δραστικότητα των 
σουλφονυλουριών, γιατί καθυστερεί η αποβολή τους ή η αποβολή δραστικών 
µεταβολιτών.  
Ορισµένα σκευάσµατα απορροφούνται καλύτερα, όταν λαµβάνονται µε άδειο 
στοµάχι, πχ. 30 λεπτά προ φαγητού. Όλες οι σουλφονυλουρίες δεσµεύονται από τις 
πρωτεΐνες του πλάσµατος, κυρίως δε από τις λευκωµατίνες. Οι σουλφονυλουρίες 
πρώτης γενεάς συνδέονται µε τη λευκωµατίνη µε ιοντική δέσµευση, ενώ οι 
σουλφονυλουρίες δεύτερης γενεάς µε µη ιοντική δέσµευση. 
Οι σουλφονυλουρίες πρώτης γενεάς επηρεάζονται από τη συγχορήγηση και άλλων 
φαρµάκων. Η απορρόφηση τους επιβραδύνεται από την ηλικία, τη γαστροπάρεση, 
την υπεργλυκαιµία και την παρουσία τροφής.  
Ειδικότερα για την κάθε σουλφονυλουρία ισχύουν τα παρακάτω. 
 
Τολβουταµίδη. Μεταβολίζεται ταχέως στο ήπαρ και απεκκρίνεται βραδέως από τους 
νεφρούς. Ο χρόνος ηµίσιας ζωής της στο πλάσµα είναι 4 ώρες περίπου και η διάρκεια 
δράσης της είναι 6-10 ώρες. Χορηγείται 3 φορές το 24ώρο.  
Χλωροπροπαµίδη. Μεταβολίζεται ελάχιστα στο ήπαρ και απεκκρίνεται βραδέως από 
τους  νεφρούς αναλλοίωτη. Η βραδεία της απέκκριση οφείλεται στην ισχυρή 
δέσµευση της από τα λευκώµατα του πλάσµατος. Έχει χρόνο ηµίσιας ζωής 36 ώρες 
και διάρκεια δράσης ως και 60 ώρες. Χορηγείται σε µια εφάπαξ δόση. 
Ακετόεξαµΐδη. Ανάγεται ταχέως στο ήπαρ  και το 60% αυτής απεκκρίνεται µέσα σε 
24 ώρες. Ο χρόνος µισής ζωής στο πλάσµα είναι περίπου 5 ώρες. Χορηγείται κάθε 24 
ώρες. ∆εν είναι ιδιαίτερα δραστικό υπογλυκαιµικό φάρµακο. 
Γλιβενκλαµίδη. Απορροφάται ατελώς από το γαστρεντερικό σωλήνα αλλά ασκεί 
έντονη υπογλυκαιµική δράση. Η χορήγηση από το στόµα είναι περισσότερο 
δραστική από την ενδοφλέβια. Έχει χρόνο_ηµίσιας ζωής 2-3 ώρες και διάρκεια 
δράσης 12-24 ώρες. Χορηγείται σε µίκρές δόσεις εφάπαξ, ενώ σε µεγάλες δόσεις 2 
φορές το 24ώρο. 
Γλιπιζίδη. Απορροφάται σχεδόν πλήρως από τo γαστεντερικό σωλήνα και 
µεταβολίζεται σε αδρανή παράγωγα που αποβάλλονται στα ούρα. Έχει χρόνο ζωής 
3-4 ώρες και διάρκεια δράσης 10-18 ώρες. Θεωρείται φάρµακο εκλογής για 
ηλικιωµένους ασθενείς,  δεν είναι τόσο δραστική σουλφονυλουρία όσο η βενκλαµίδη. 
Γλικλαζίδη. Η γλικλαζίδη απορροφάται πλήρως από τον γαστρεντερικό σωλήνα. 
Έχει   χρόνο ηµισίας_ζωής στο πλάσµα 10 ώρες. Αποβάλλεται κυρίως µε τη νεφρική  
λειτουργία. Έχέι ασθενέστερη δράση από τη γλιβενκλαµίδη. Υποστηρίζεται ότι έχει  
αντιαιµοπεταλιακή δράση (παρεµποδίζει την προσκόλληση και συγκόλληση των  
αιµοπεταλίων), αυξάνει την ελευθέρωση του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου   από  
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το τοίχωµα των αγγείων και ασκεί έτσι αντιθροµβωτική δράση σε διάφορα στάδια 
του σχηµατισµού θρόµβου. 
Γλυµεπυρίδη. Προκαλεί µικρής διάρκειας αιχµές έκκρισης ινσουλίνης γιατί δεν 
προκαλεί εύκολα υπογλυκαιµία. Επίσης έχει διαφορετικό τρόπο επίδρασης στους 
διαύλους καλίου σε σχέση µε τις άλλες σουλφονυλουρίες. Αυτό, προβάλλεται ως 
λόγος προτίµησής της, γιατί δε συµβάλλει σε καρδιακές αρρυθµίες, όπως έδειξαν 
εργασίες σε πειραµατόζωα αλλά και σε ανθρώπους. 
Η γλυµεπυρίδη συστήνεται να λαµβάνεται σε µια δόση το 24ώρο, αλλά 
παρατηρήθηκε σε µελέτη καλύτερη δραστικότητα της µε χορήγηση ανά 12 ώρες.  
Ρεπαγλινιδη. Πρόκειται για βραχείας δράσης υπογλυκαιµικό παράγοντα που δεν 
κυκλοφορεί προς το παρόν στην Ελλάδα, δεν υπάγεται στις σουλφονυλουρίες. 
Επηρεάζει κυρίως τις µεταγευµατικές τιµές γλυκόζης.  
 
Πίνακας 4.1  Μεταβολισµός και στοιχεία φαρµακοκινητικής των σουλφονυλουριών 

Φαρµ.ουσία Χρόνος 
ηµίισιας 
ζωής 
στο 

πλάσµα 
(ώρες) 

∆ιάρκεια 
δράσης 
(ώρες) 

Μεταβολίτες Μεταβολισµός Απέκκριση 

Τουλβουταµίδη 4-5 6-12 Ανενεργοί Ηπατικός 100% 
Χλωροπροπαµίδη 36 60 Ενεργοί Υδροξυλίωση 90% 
Τολαζιµίδη 7 12-14 3 ανενεργοί, 

3 ενεργοί 
Ηπατικός 85% 

Ακετοεζαµίδη 6-8 12-18 Πολύ ενεργοί Ηπατικός 60% 
Γλιβενκλαµίδη 3-5 24 Ανενεργοί 

κατά το 
πλείστον 

Ηπατικός 50% 

Γλιπιζίδη 3,5 12-24 Ανενεργοί Ηπατικός 68% 
Γλικλαζίδη 10 24 Ανενεργοί Ηπατικός 65% 
Γλιµεπυρίδη 2,5 24 Ανενεργοί Ηπατικος  
    
 
                                                                                                     

   
Στο σηµείο αυτό, αξίζει να αναφέρουµε µια έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε δυο 
οµάδες µουσουλµάνων διαβητικών. 
Αυτή η µελέτη συνέκρινε τη θεραπεία µε έναν ρυθµιστή γλυκόζης στο γεύµα 
(ραπαγλινίδη) και µε µια σουλφονυλουρία (γλιβενκλαµίδη) σε µουσουλµάνους µε Σ∆ 
τύπου 2 κατά την περίοδο του Ραµαζανιού.   
Τα άτοµα που συµµετείχαν στη µελέτη ήταν 235. 
Κατά τη διάρκεια του Ραµαζανιού, παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική µείωση της 
µέσης συγκέντρωσης φρουκτοζαµίνης στον ορό, στην οµάδα της ραπαγλινίδης. Η 
διαφορά στη µεταβολή της HbA1C δεν ήταν στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των δυο 
οµάδων.  Ο αριθµός των υπογλυκαιµικών επεισοδίων ήταν σηµαντικά µικρότερος 
στην πρώτη οµάδα (κατά 7,9% περίπου), ενώ γενικότερα οι διαβητικοί ασθενείς που 
δεν χρησιµοποίησαν τη σουλφονυλουρία, παρουσίασαν µεγαλύτερη τάση για 
γλυκαιµικό έλεγχο και µικρότερη συχνότητα υπογλυκαιµικών επεισοδίων, σε 
σύγκριση µε εκείνους που πήραν τη συγκεκριµένη σουλφονυλουρία (17.21).   
  
Μηχανισµός δράσης των σουλφονυλουριών 
 
Ο µηχανισµός δράσης των σουλφονυλουριών είναι κοινός για όλες τις φαρµακευτικές 
µορφές τους. Ως κύρια δράση έχουν να διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης από τα β- 
κύτταρα του παγκρέατος. Η ικανότητά τους αυτή έχει δειχθεί τόσο in- vivo όσο και 
in- vitro.  
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Για να διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης, οι σουλφονυλουρίες πρέπει να δεσµευτούν 
σε υποδοχείς των β κυττάρων. Αυτό γίνεται ως εξής: 
Η σύνδεση της σουλφονυλουρίας αναστέλλει ένα δίαυλο ασβεστίου, ο οποίος 
καθορίζει  το δυναµικό ηρεµίας της µεµβράνης των β- κυττάρων. Η αναστολή αυτή 
οδηγεί σε ελάττωση της εξόδου Ca και προκαλεί αποπόλωση των β- κυττάρων και  
ενεργοποίηση των L τύπου διαύλων Ca. Η είσοδος Ca διεγείρει την έκκριση 
ινσουλίνης. Έχει βρεθεί ότι οι σουλφονυλουρίες ελαττώνουν τη δραστικότητα του 
ATP-K (δίαυλος) και έτσι γίνεται αποπόλωση των κυττάρων που προκαλούν έκκριση 
ινσουλίνης. Αναφέρουµε ότι, ο υποδοχέας των σουλφονυλουριών εδράζεται στην 
περιοχή του ATP-K. Οι σουλφονυλουρίες δεν δρουν στην βιοσύνθεση της 
ινσουλίνης, αλλά αυξάνουν την πρώιµη φάση της έκκρισης της, ενώ προκαλούν 
έκκριση ινσουλίνης και χωρίς την παρουσία τροφής (σχ. 4.3) . 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Σχ.4.3.  
 
 
Ο µη θεραπευόµενος ασθενής µε Σ∆ τύπου 2 έχει αυξηµένη την τιµή της γλυκόζης 
νηστείας καθώς και αυξηµένη τιµή µετά τα γεύµατα, σε συνδυασµό µε χαµηλά επίπεδα 
ινσουλίνης για το ύψος της γλυκαιµίας. Η θεραπεία µε σουλφονυλουρίες ελαττώνει τις 
τιµές γλυκόζης και αυξάνει τα επίπεδα ινσουλίνης σε υψηλότερα επίπεδα από αυτά 
που υπήρχαν πριν από τη θεραπεία. Στη διάρκεια µηνών παρακολούθησης, η 
αποτελεσµατικότητα των σουλφονυλουριών παραµένει µε τη διατήρηση σε µειωµένα 
επίπεδα της προγευµατικής γλυκόζης. Ωστόσο, τα επίπεδα της ινσουλίνης βρίσκονται 
σε χαµηλότερο σηµείο από ό,τι είχαν φθάσει µετά την έναρξη της θεραπείας, αλλά σε 
υψηλότερα από αυτά που υπήρχαν πριν από τη θεραπεία. 
Στη διάρκεια χρόνιας αγωγής, η µείωση της έκκρισης ινσουλίνης αντανακλά τη 
µείωση της υπεργλυκαιµίας, η οποία οφείλεται στη θεραπεία µε σουλφονυλουρίες. 
Αν τα επίπεδα σακχάρου αίµατος αυξηθούν τεχνητά σε αυτά που υπήρχαν πριν από 
τη θεραπεία, τότε η έκκριση ινσουλίνης καθίσταται µεγαλύτερη από ό,τι πριν από 
την έναρξη αγωγής µε σουλφονυλουρίες. 
Για να δράσουν οι σουλφονυλουρίες απαραίτητη προϋπόθεση είναι να υπάρχουν 
λειτουργικώς ικανά Β-κύτταρα. Γι' αυτό και οι ουσίες αυτές δεν δρουν, όταν δεν 
υπάρχει πάγκρεας καθώς και στον Σ∆ τύπου Ι. 
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Ενδείξεις χορήγησης σουλφονυλουριών 
    
Οι σουλφονυλουρίες χορηγούνται σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2, όταν η δίαιτα µόνη 
της δεν επαρκεί για τη ρύθµιση του διαβήτη, ενώ δεν έχουν θέση στη θεραπεία του Σ∆ 
τύπου 1 
Μπορεί να δοθούν όµως και παράλληλα µε ινσουλίνη σε ηλικιωµένους ασθενείς µε 
Σ∆ τύπου 2. Οι σουλφονυλουρίες συνήθως αυξάνουν την όρεξη, γι' αυτό δεν πρέπει 
να αποτελούν φάρµακο πρώτης επιλογής-στους παχύσαρκους διαβητικούς. Σε 
πρώτη, έναρξη αγωγής µε σουλφονυλουρίες προτιµούµε τη γλικλαζίδη ή τη 
γλυµεπυρίδη, που προκαλούν σπανιότερα υπογλυκαιµία σε σύγκριση µε τη 
γλιβενκλαµίδη. Σε ηλικιωµένους ασθενείς ίσως είναι προτιµότερη η χορήγηση 
γλιπιζίδης, η οποία έχει βραδύτερο χρόνο δράσης και είναι ευέλικτη στη δοσολογία.  
 
  
Αντενδείξεις χορήγησης σουλφονυλουριών 

 
Οι σουλφονυλουρίες αντενδείκνυνται στην κύηση, σε καταστάσεις που δεν είναι 
δραστικές όπως, π.χ. στη διάρκεια χειρουργικών επεµβάσεων, στη διάρκεια σοβαρών 
λοιµώξεων ή νοσήσεων, π.χ. έµφραγµα µυοκαρδίου, σε νοσηλευόµενους µε 
έγκαυµα, παγκρεατίτιδα κλπ., σε γνωστή αλλεργία στις σουλφοναµίδες ή σε άλλες 
σουλφονυλουρίες, αλλά και όταν υπάρχει ηπατική ή νεφρική ανεπάρκεια, γιατί τότε 
προκαλούν συχνότερα υπογλυκαιµία και άλλες ανεπιθύµητες επιδράσεις. Από 
υπογλυκαιµία, σε ασθενή µε νεφρική ανεπάρκεια, έχει παρατηρηθεί και θάνατος. 
Τελευταία δηµιουργείται η τάση να αποφεύγεται η χρήση σουλφονυλουριών σε 
ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, γιατί παρατηρήθηκε µειωµένη αγγειοδιασταλτική ι-
κανότητα στην ισχαιµία. 

 
 

∆ραστικότητα των σουλφονυλουριών 
 
Η δραστικότητα των σουλφονυλουριών διαφέρει από σκεύασµα σε σκεύασµα, όταν 
χορηγούνται σε µικρές δόσεις. Στις µέγιστες συνιστώµενες δόσεις δεν υπάρχουν 
ιδιαίτερες διαφορές, αλλά ισχυρότερες θεωρούνται η χλωροπροπαµίδη και η 
γλιβενκλαµίδη.  
Αυτές οι δυο σουλφονυλουρίες έχουν και τη µακρότερη διάρκεια ζωής, γι΄αυτό και 
συγκεντρώνουν τις περισσότερες πιθανότητες να προκαλέσουν υπογλυκαιµία.  
Η δραστικότητα των Φαρµάκων αυτής της κατηγορίας µειώνεται µε την πάροδο των 
ετών διάρκειας του διαβήτη, ασχέτως µε το αν χρησιµοποιήθηκαν ή όχι νωρίτερα.  
 

   
Αποτυχία σουλφονυλουριών 
  
Η αποτυχία στην υπογλυκαιµική δράση των σουλφονυλουριών διακρίνεται σε 
πρωτοπαθή και δευτεροπαθή. Στην πρωτοπαθή αποτυχία οι σουλφονυλουρίες, χορη-
γούµενες ως αρχική θεραπεία, αποτυγχάνουν να ρυθµίσουν τον διαβήτη. Το ποσοστό 
της πρωτοπαθούς αποτυχίας αναφέρεται σε παλιότερες εργασίες ότι είναι περίπου 
20%, αλλά σύµφωνα µε αδηµοσίευτες παρατηρήσεις  είναι κατά πολύ µικρότερο. Το 
φαινόµενο της δευτεροπαθούς αποτυχίας των σουλφονυλουριών έχει κυρίως σχέση 
µε τη χρονική διάρκεια του διαβήτη, την ηλικία των ασθενών και µε συµπαροµαρτού-
σες άλλες παθολογικές καταστάσεις.  Στα 17 χρόνια διάρκειας διαβήτη οι περισσότεροι 
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ασθενείς (85%) χρειάζονται ινσουλίνη. Πάντως ο κυριότερος παράγοντας δευ-
τεροπαθούς αποτυχίας είναι η διάρκεια του διαβήτη. 
Οι ασθενείς που βρίσκονται σε δευτεροπαθή αστοχία διστάζουν να αρχίσουν 
ινσουλίνη, όσο δεν εµφανίζουν αισθητά κλινικά συµπτώµατα.  
Το ποσοστό της αποτυχίας των σουλφονυλουριών επηρεάζεται ενδεχοµένως και από 
την ανεπαρκή συµµόρφωση των ασθενών στη δίαιτα, τη χορήγηση διαβητογό-νων 
φαρµάκων, την ψυχολογική κατάσταση τους και άλλους παράγοντες. Ο 
αναφερόµενος ρυθµός δευτεροπαθούς αστοχίας σε οµάδα ασθενών είναι ποσοστό 
3-5% των ασθενών σε κάθε χρόνο θεραπείας. 
∆εδοµένου ότι η δίαιτα χωρίς υπογλυκαιµικά φάρµακα ρυθµίζει τον πρώτο χρόνο 
µόνο ποσοστό 17% των ασθενών, είναι κατανοητό γιατί οι περισσότεροι ασθενείς µε 
Σ∆ τύπου 2 λαµβάνουν σουλφονυλουρίες τα πρώτα χρόνια του διαβήτη. 
Το ποσοστό της δευτεροπαθούς αστοχίας των σουλφονυλουριών είναι µεγαλύτερο σε 
ασθενείς µε πολύ αυξηµένο σάκχαρο κατά την έναρξη της θεραπείας µε υπο-
γλυκαιµικά φάρµακα. 
Η καταπολέµηση της παχυσαρκίας, η αύξηση της κινητικότητας και της µυϊκής 
δραστηριότητας και η βελτίωση της συµµόρφωσης στη δίαιτα είναι παράγοντες που 
πιθανόν αποτρέπουν τη δευτεροπαθή αστοχία. 
 
Ανεπιθύµητες ενέργειες 
 
Η συχνότητα των ανεπιθύµητων ενεργειών είναι γενικά µικρή. Οι συχνότερες 
ανεπιθύµητες ενέργειες είναι : 

• γαστρεντερικές διαταραχές 
• ναυτία 
• επιγαστραλγία  
• ή και εµετός. 

Είναι όµως, σχετικά σπάνια φαινόµενα µε τις νεότερες σουλφονυλουρίες. Επίσης 
είναι δυνατό να παρατηρηθεί αύξηση των ηπατικών ενζύµων. Ακόµη σπανιότερα 
µπορεί να παρατηρηθούν αιµατολογικές διαταραχές και εξανθήµατα που 
εµφανίζονται σε ποσοστό ασθενών µικρότερο του 0.1%. σε πολύ µικρή συχνότητα 
µπορεί να εκδηλωθεί οζώθες ερύθηµα ή πολύµορφο ερύθηµα. Η µυελική απλασία 
µιας ή περισσότερων κυτταρικών σειρών, συχνή µε την καρβουταµίδη, παραµένει µια 
ιδιαίτερα σπάνια πιθανότητα µε τις σουλφονυλουρίες που κυκλοφορούν.  
Για παράδειγµα σε διάφορες µελέτες έχει παρατηρηθεί ότι, η χλωροπροπαµίδη σε 
µεγάλες δόσεις µπορεί να προκαλέσει ίκτερο και υπονατριαιµία.  
Η ακετοεξαµίδη έχει πολλές πιθανότητες να προκαλεί υπογλυκαιµία. (δεν 
κυκλοφορεί πλέον στην Ελλάδα). 
Η γλιβενκλαµίδη προκαλεί επίσης υπογλυκαιµία. 
Οι υπογλυκαιµίες από σουλφονυλουρίες συµβαίνουν και σε συνδυασµό µε 
φαρµακευτικές αλληλεπιδράσεις, πχ. Σαλικυλικά, µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη, 
σουλφοναµίδες κ.λπ. Αλλά το συχνότερο αίτιο υπογλυκαιµίας είναι η λήψη 
οινοπνεύµατος, το οποίο µεταβολιζόµενο µειώνει τη γλυκονεογέννεση. 
Η υπογλυκαιµία από τις σουλφονυλουρίες είναι σχετικά σπάνια φαινόµενο, εφόσον 
χορηγούνται όταν πρέπει και στην κατάλληλη δόση. Μειονέκτηµα των 
σουλφονυλουριών είναι ότι προδιαθέτουν στην αύξηση του σωµατικού βάρους. 
2. ∆ΙΓΟΥΑΝΙ∆ΕΣ 
 
Η υπογλυκαιµική δράση της γουανίδης έγινε γνωστή από το 1918, αλλά η τοξικότητα 
της οδήγησε σε δοκιµές διαφόρων παραγώγων από τα οποία η συνθαλίνη χρησιµο-
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ποιήθηκε µέχρι το 1945. Το 1957 ανακοινώθηκε η υπογλυκαιµική δράση της 
φαινφορµίνης. Κυκλοφόρησαν από τότε πολλά σκευάσµατα, αλλά µεγάλη διάδοση είχε 
η φαινφορµίνη και τελευταίως η µετφορµίνη, η οποία επιφέρει σε µικρότερο ποσοστό 
ανεπιθύµητες ενέργειες και σπανίως τη γαλακτική οξέωση, σε σύγκριση µε τη φαιν-
φορµίνη της οποίας η χρήση ελαττώνεται και σε πολλές χώρες σήµερα δεν 

κυκλοφορεί. 

 

Χηµική σύσταση 
Η χηµική σύσταση 
της διγουανίδης, 
της φαινφορµίνης 
και της 

µετφορµίνης 
φαίνεται στο 
σχήµα 4.4 
 
 

 

Σχ. 4.4. 

Απορρόφηση, µεταβολισµός, απέκκριση 
 
Τόσο η φαινφορµίνη όσο και η µετφορµίνη απορροφώνται ταχέως από τον 
γαστρεντερικό σωλήνα. Η µετφορµίνη δεν µεταβολίζεται και απεκκρίνεται αυτούσια 
µε τη νεφρική λειτουργία σχεδόν πλήρως σε ένα 24ωρο. Η φαινφορµίνη µεταβολίζεται 
στο ήπαρ, όπου σχηµατίζονται ανενεργοί µεταβολίτες. Η φαινφορµίνη και οι µετα-
βολίτες της αποβάλλονται δια των νεφρών. Η µετφορµίνη, σε αντίθεση µε τη 
φαινφορµίνη, επειδή δεν µεταβολίζεται στο ήπαρ, δεν ενέχει µεγάλο κίνδυνο 
γαλακτικής οξέωσης. Η σιµετιδίνη επιβραδύνει την απέκκριση της µετφορµίνης. 

 

Μηχανισµός δράσης διγουανιδών και ιδίως της φαινφορµίνης 
 
Είναι περίεργο αλλά ο τρόπος δράσης των διγουανιδών 
εξακολουθεί να είναι αντικείµενο έρευνας. Μέχρι τώρα 
έχει βρεθεί ότι: 
� Προάγουν την αναερόβια γλυκόλυση και ιδίως η φαινφορµίνη αυξάνει τη 

σχέση γαλακτικού οξέος προς το πυρουβικό. 
 
� Μειώνουν τη γλυκονεογένεση. 
� Ελαττώνουν την απορρόφηση των υδατανθράκων από 

τον εντερικό βλεννογόνο. 
� Αυξάνουν την ευαισθησία των ιστών στη δράση της ινσουλίνης και την είσοδο 

της γλυκόζης ενδοκυττάρως, πιθανώς µε δράση µετά τον υποδοχέα. 
Έχει περιγραφεί ο λεπτός µηχανισµός δράσης της φαινφορµίνης µέσω ελάττωσης του 
µιτοχονδριακού CΑ  που οδηγεί σε αδρανοποίηση µιας αφυδρογονάσης. Η α- 
φυδρογονάση είναι ένζυµο του οποίου η λειτουργία ξαρτάται από το 
ασβεστιοεξαρτώµενο ΝΑD+. 
Μειώνουν την όρεξη, ελαττώνουν το βάρος των παχύσαρκων διαβητικών, µειώνουν 
τα τριγλυκερίδια και τη χοληστερόλη. 
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Ανεξάρτητα από την υπογλυκαιµική τους δράση οι διγουανίδες ελαττώνουν τη 
συγκολλητικότητα των αιµοπεταλίων και το ινωδογόνο του πλάσµατος. 
Για να δράσουν οι διγουανίδες απαιτείται η παρουσία ενδογενούς ινσουλίνης. ∆εν 
προκαλούν εύκολα υπογλυκαιµία ακόµη και σε µεγάλες δόσεις. 

 

Μετφορµίνη 
 
Η µετφορµίνη δεν έχει την ανεπιθύµητη ενέργεια της γαλακτικής οξέωσης στον 
βαθµό που αναφέρεται για τη φαινφορµίνη. Η αναερόβια γλυκόλυση αυξάνεται 
λιγότερο µε τη µετφορµίνη. Απορροφάται κατά 50-60% και το υπόλοιπο 
αποβάλλεται µε τα κόπρανα. Το θεραπευτικό εύρος της µετφορµίνης σε πυκνότητες 
στο πλάσµα είναι 1-2 mcg/ml.  
Οι ασθενείς που παίρνουν µετφορµίνη δεν έχουν την τάση να αυξάνουν το βάρος τους, 
όπως συµβαίνει µε όσους παίρνουν σουλφονυλουρίες. 
Η λήψη µετφορµίνης ελαττώνει την προγευµατική τιµή γλυκόζης πλάσµατος κατά 50-
70 mg και την ΗBΑΙc κατά 1,4-1,8%. 

 

Μηχανισµός δράσης µετφορµίνης 
 
 Η µετφορµίνη δρα περίπου όπως και η φαινφορµίνη, έτσι: 
 

• Ελαττώνει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης. 
• Ελαττώνει την απορρόφηση της γλυκόζης από το έντερο, πιθανώς γιατί 

ελαττώνει τη γλυκονεογένεση. 
• Αυξάνει τη χρησιµοποίηση της γλυκόζης στην περιφέρεια. Η δράση αυτή 

σύµφωνα µε κάποιους οφείλεται σε µεγιστοποίηση της δράσης της ίδιας της 
γλυκόζης στη µετακίνηση της ενδοκυτταρίως και σύµφωνα µε άλλους 
σε αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη. 

Με τη χορήγηση µετφορµίνης παρατηρήθηκε επίσης και βελτίωση των αυξηµένων 
λιπιδίων, χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων, σε προ και µεταγευµατική περίοδο. 
Παρατηρήθηκε ότι αυξάνει την HDL και µειώνει τα τριγλυκερίδια και την LDL. 
Η δευτεροπαθής αστοχία στη µετφορµίνη υπολογίστηκε ότι είναι 5-10% τον χρόνο. 
Η µετφορµίνη χορηγούµενη µόνη δεν προκαλεί υπογλυκαιµία. Οι ασθενείς σε 
µονοθεραπεία µε µετφορµίνη έχουν την τάση να χάνουν λίγο βάρος, πράγµα που 
είναι επιθυµητό σε παχύσαρκους διαβητικούς. 
 

Ενδείξεις χρήσης διγουανιδών 
 
Οι διγουανίδες δρουν υπογλυκαιµικά στον Σ∆ τύπου 2. ∆εν έχουν καµιά θέση στη 
θεραπεία του Σ∆ τύπου 1, δεδοµένου ότι, όπως προαναφέρθηκε, για να ασκηθεί η 
δράση τους απαιτείται η παρουσία ινσουλίνης. Μερικοί πρότειναν τη χρησιµοποίηση 
τους παράλληλα µε την ινσουλίνη στη θεραπεία του ασταθή διαβήτη. Γενικά όµως δεν 
συστήνεται η χρησιµοποίηση τους στο Σ∆ τύπου 1 από τους περισσότερους 
συγγραφείς. Είναι προτιµότερο να χρησιµοποιούνται σε παχύσαρκους διαβητικούς. 
Οι διγουανίδες έχουν συνεργική δράση µε τις σουλφονυλουρίες. Όταν οι ασθενείς δεν 
ελέγχονται µε τη µέγιστη δόση των σουλφονυλουριών, µπορούν να πάρουν σε 
συνδυασµό και διγουανίδες, εφόσον δεν υπάρχουν οι αντενδείξεις χορήγησης τους 
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που προαναφέρθηκαν. Αν ο συνδυασµός διγουανίδης µε σουλφονυλουρία στη µέγι-
στη τους δόση δεν ρυθµίσει τον διαβήτη πρέπει να διακοπεί η χορήγηση δισκίων και 
να αρχίσει ινσουλινοθεραπεία. 
Η φαινφορµίνη χορηγείται σε κάψουλες των 50 MG (µέγιστη δόση 100 MG). Η 
µετφορµίνη χορηγείται σε δισκία των 500 ή 850 MG (µέγιστη δόση 1700 MG κατά µερι-
κούς και έως 2550 MG). Οι διγουανίδες χορηγούνται στο µέσο του φαγητού ή µετά 
το φαγητό, γιατί σε κενό στοµάχι προκαλούν στοµαχικό ερεθισµό. 
Κυκλοφορούν επίσης σκευάσµατα µικτά µε σουλφονυλουρίες (Daopar, Normell). 

Ανεπιθύµητες επιδράσεις διγουανιδών 
 
Οι ανεπιθύµητες επιδράσεις των διγουανιδών είναι κυρίως γαστρεντερικές και 
εµφανίζονται σε ποσοστό 5-20% των ασθενών. Μπορεί να εµφανιστεί 
επιγαστραλγία, ναυτία, διαρροϊκές κενώσεις. Αρκετοί ασθενείς αναφέρουν µεταλλική 
γεύση στο στόµα τους. 
Η γαλακτική οξέωση είναι η σηµαντικότερη ανεπιθύµητη ενέργεια των διγουανιδών 
και κυρίως της φαινφορµίνης.  Η θνητότητα της γαλακτικής οξέωσης από φαινφορµίνη 
περιγράφεται ότι είναι 40%. Ο κίνδυνος γαλακτικής οξέωσης από τη µετφορµίνη είναι 
πολύ µικρός, αλλά και µε αυτήν χρειάζεται σχετική προσοχή 

Αντενδείξεις χορήγησης διγουανιδών 
 
Η κύηση και η κέτωση είναι αντένδειξη χορήγησης διγουανιδών. 
Για τον κίνδυνο της γαλακτικής οξέωσης δεν πρέπει να χρησιµοποιούνται 
διγουανίδες σε ασθενείς κανονικού ή µειωµένου βάρους. Επίσης δεν πρέπει να 
χρησιµοποιούνται σε υπερήλικες και σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική, ηπατική ή 
αναπνευστική ανεπάρκεια. Στις περιπτώσεις αυτές, υπάρχει σοβαρός κίνδυνος 
ανάπτυξης γαλακτικής οξέωσης, ιδίως εξαιτίας της χρήσης φαινφορµίνης. Για την 
πρόληψη του ενδεχοµένου γαλακτικής οξέωσης δεν πρέπει να δίνονται διγουανίδες, 
όταν η κρεατινίνη είναι µεγαλύτερη από 1,5mg/dl.  
   

3. ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ Α- ΓΛΥΚΟΣΙ∆ΑΣΩΝ 
 
Οι ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 δεν χαρακτηρίζονται για σπουδαία συµµόρφωση στη 
δίαιτα. Απεναντίας συνηθίζουν να καταναλώνουν περισσότερες θερµίδες και 
υδατάνθρακες από όσους περιλαµβάνει το καθορισµένο διαιτολόγιο τους. Η ιδέα του 
να βρεθεί ένα φάρµακο που να εµποδίζει την απορρόφηση των υδατανθράκων, ενώ ο 
ασθενής δεν θα είναι υποχρεωµένος να κάνει δίαιτα, γεννιέται αυτόµατα στο µυαλό 
κάθε ανθρώπου που βρίσκεται αντιµέτωπος µε την ανάγκη να υποβάλλεται σε όλη του 
τη ζωή σε δίαιτα. Έτσι προέκυψε η κατηγορία αυτή των φαρµάκων που εµποδίζουν 
τη διάσπαση των δισακχαριτών. Επειδή η απορρόφηση των υδατανθράκων γίνεται 
µε τη µορφή των µονοσακχαριτών, η παρεµπόδιση της διάσπασης των δισακχαριτών 
έχει αποτέλεσµα την παρεµπόδιση της απορρόφησης υδατανθράκων. Η ακαρβόζη 
παρεµποδίζει την απορρόφηση της µαλτόζης, της σακχαρόζης και του αµύλου, αλλά 
δεν έχει επίδραση στην απορρόφηση της γλυκόζης και της λακτόζης. Ο κύριος 
εκπρόσωπος της κατηγορίας αυτής και ο πλέον µελετηµένος είναι η ακαρβόζη. Η 
ακαρβόζη απορροφάται σε µηδαµινές ποσότητες και δρα αποκλειστικά στο έντερο 
προκαλώντας σύνδροµο µικρής δυσαπορρόφησης υδατανθράκων. Αυτή η δράση έχει 
ως αποτέλεσµα µια µικρή ελάττωση των µεταγευµατικών αυξήσεων της γλυκόζης του 
πλάσµατος, αλλά καµία ή πολύ µικρή επίδραση στις προγευµατικές τιµές γλυκόζης. 
Είναι γνωστό ότι µεγάλο µέρος της κυκλοφορούσας γλυκόζης στον Σ∆ τύπου 2 
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προέρχεται από ηπατική γλυκογονόλυση και γλυκονεογένεση. Έτσι, παρά τη λήψη 
ακαρβόζης, οι τιµές γλυκόζης νηστείας παραµένουν υψηλές. 
Μειονέκτηµα του φάρµακου είναι το µεγάλο ποσοστό ανεπιθύµητων ενεργειών και το 
υψηλό σχετικά κόστος σε σύγκριση, π.χ. µε τη µετφορµίνη. Περίπου 40-50% των α-
σθενών εµφανίζουν γαστρεντερικές διαταραχές που οφείλονται στην παραµονή 
δισακχαριτών σε µεγάλο µήκος του εντέρου, γεγονός που οδηγεί σε διάσπαση τους µε 
µικροβιακή δράση και τελικό αποτέλεσµα τη συσσώρευση αερίων. Έτσι, οι ασθενείς 
εµφανίζουν συνήθως µεγάλο µετεωρισµό και αποβολή δύσοσµων αερίων. Σε µικρότε-
ρο ποσοστό ασθενών εµφανίζονται διαρροϊκές κενώσεις. Μερικές φορές ο 
µετεωρισµός είναι πολύ µεγάλος και προκαλεί έντονους κοιλιακούς πόνους. Ανάγκη 
νοσηλείας ασθενών επειγόντως για ανυπόφορο µετεωρισµό και πόνο είναι κάτι που 
σπάνια συµβαίνει, καθώς και εικόνα ειλεού. Για την αποφυγή της εµφάνισης ενοχλη-
τικών παρενεργειών συστήνεται έναρξη από δόση 100-150 MG και η βαθµιαία αύξηση 
της δόσης σε 300 mg µετά 15-20 ηµέρες, που αναµένεται προσαρµογή στον 
µετεωρισµό. Πολλοί περιγράφουν ότι τα ενοχλήµατα του µετεωρισµού γίνονται 
βαθµιαία ηπιότερα και καλύτερα ανεκτά όσο περνάει ο χρόνος. 
Η περιγραφόµενη µείωση της ΗBΑιC µε λήψη ακαρβόζης, αναφέρεται ότι είναι 
περίπου 1% (απολύτων µονάδων µέτρησης). Η πτώση της γλυκόζης νηστείας 
αναφέρεται 30-45 mg/dl.  
Για να δράσει ικανοποιητικά η ακαρβόζη πρέπει να υπάρχουν αρκετοί υδατάνθρακες 
στο έντερο· τότε όµως εµφανίζονται σε σηµαντικό ποσοστό και ένταση οι ανε-
πιθύµητες επιδράσεις. Όταν στο έντερο υπάρχει µικρή ποσότητα υδατανθράκων, η 
ακαρβόζη δεν έχει σηµαντική επίδραση και βέβαια ούτε προκαλεί ανεπιθύµητες επι-
δράσεις. 
Σύµφωνα µε αδηµοσίευτες παρατηρήσεις  η ακαρβόζη διακόπτεται από το 25% των 
ασθενών χωρίς να ερωτηθεί ο γιατρός και σε ένα 25% από τον γιατρό, λόγω 
παραπόνων των ασθενών για τα αέρια, τον µετεωρισµό και τα κοιλιακά άλγη. 
Το τελικό συµπέρασµα είναι ότι, η χρήση της ακαρβόζης δε συστήνεται λόγω των 
ανεπιθύµητων ενεργειών που προκαλεί. 

 
 
4. ΘΕΙΑΖΟΛΙ∆ΙΝΟ∆ΙΟΝΕΣ 
 
Σε αυτές υπάγεται η τρογλιταζόνη η οποία χρησιµοποιήθηκε για τη µείωση της 
αντίστασης στην ινσουλίνη µε απώτερο σκοπό τη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου.  
Το φάρµακο αυτό έχει το µειονέκτηµα ότι προκαλεί αύξηση του σωµατικού βάρους, 
ενώ η κυκλοφορία του διακόπηκε µετά από τη γνωστοποίηση θανάτων από οξεία 
ηπατική ανεπάρκεια λόγω της χρήσης αυτού. 

 
  

  
5. ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 
Μερικές περιπτώσεις  διαβήτη τύπου 2  απαιτούν θεραπεία µε ινσουλίνη είτε διότι µε 
τα υπογλυκαιµικά φάρµακα δεν ελέγχεται ικανοποιητικά ο µεταβολισµός 
(πρωτογενής αποτυχία) είτε διότι µετά την αρχική καλή ανταπόκρισή του ο διαβήτης 
δεν ελέγχεται πλέον ικανοποιητικά µε αυτό το είδος της θεραπείας (δευτερογενής 
αποτυχία). Επιπλέον, µερικοί λεπτόσωµοι ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 και πολύ 
µεγάλες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίµα, είναι προτιµότερο να θεραπεύονται στην 
αρχή µε ινσουλίνη, διότι γενικά δεν ανταποκρίνονται καλά στα άλλα είδη 
φαρµακευτικής αγωγής. 
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Η µέθοδος χορήγησης ινσουλίνης στο διαβήτη τύπου 2 είναι παρόµοια µε εκείνη που 
εφαρµόζεται στον τύπο 1 της πάθησης, µε τη διαφορά ότι συχνά απαιτούνται 
µεγαλύτερες δόσεις επειδή υπάρχει µεγαλύτερη αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Ταυτόχρονα, όµως, η κατάσταση µπορεί να αντιµετωπισθεί µε απλούστερα 
θεραπευτικά σχήµατα, πχ. Με µια ηµερήσια δόση ινσουλίνης ενδιάµεσης διάρκειας 
δράσης, διότι οι ασθενείς εξακολουθούν να παρουσιάζουν κάποια υπολείµµατα 
ενδογενούς έκκρισης ινσουλίνης. 

Ινσουλινοθεραπεία στον Σ∆ τύπου 2 
 
Οι ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 είναι περίπου 10 φορές περισσότεροι από τους 
ασθενείς µε διαβήτη τύπο 1. Από αυτούς ποσοστό 40% περίπου που επισκέπτεται 
ειδικό γιατρό, σύµφωνα µε προσωπική στατιστική, ήδη κάνει ή πρόκειται να 
αρχίσει ινσουλινοθεραπεία. Εποµένως, έχει ιδιαίτερα πρακτικό ενδιαφέρον η 
ινσουλινοθεραπεία στους διαβητικούς τύπου 2. Για τους ασθενείς αυτούς υπάρχουν 
όµως µερικά ερωτηµατικά, τα κυριότερα των οποίων είναι πότε πρέπει να 
αρχίζουν ινσουλίνη, αλλά και γιατί το επίπεδο ρύθµισης, κατά γενική παραδοχή, 
απέχει πολύ από το ιδανικό, ενώ παράλληλα πολύ λίγοι κατορθώνουν να ελέγχουν 
σωστά το βάρος τους. 
 
Χρόνος έναρξης ινσουλινοθεραπείας στο Σ∆ τύπου 2 
 
Το πότε πρέπει να αρχίσουν ινσουλίνη οι ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 είναι ένα καίριο 
ερώτηµα. Στο παρακάτω σχήµα φαίνεται η αλληλουχία των θεραπευτικών χειρι-
σµών που κατά κανόνα ακολουθείται στον τύπου 2. Αρχικά δίδονται διαιτητικές 
οδηγίες στους ασθενείς χωρίς φαρµακευτική θεραπεία. Η δίαιτα αποδίδει ένα διά-
στηµα, που µπορεί να είναι 2-3 χρόνια, σπάνια περισσότερα. Έπειτα η δίαιτα µόνη 
αρχίζει να µην αποδίδει και χορηγούνται τα υπογλυκαιµικά φάρµακα σε µικρές δό-
σεις, παράλληλα βέβαια µε τη δίαιτα. Με την πάροδο του χρόνου, εφόσον 
απαιτείται, αυξάνεται η δόση των φαρµάκων. Ταυτόχρονα τονίζεται σε κάθε 
συνέντευξη µε τον ασθενή η αξία της σωστής εφαρµογής της δίαιτας. Τελικά όµως 
οι σουλφονυλουρίες παύουν να αποδίδουν και αναπόφευκτα έρχεται η ώρα της 
ινσουλίνης. 
Ο χρόνος εµφάνισης της δευτεροπαθούς αστοχίας των σουλφονυλουριών σε άλλους 
ασθενείς έρχεται νωρίτερα και σε άλλους αργότερα. Αυτό εξηγείται από το ότι δεν 
είναι γνωστό για κάθε ασθενή πότε ακριβώς άρχισε η υπεργλυκαιµία, αλλά και από 
την ετερογένεια που παρουσιάζει ο Σ∆ τύπου 2, ως προς την ακριβή αιτιολογία του. 
Μπορεί βάσιµα να υποτεθεί ότι η αλληλεπίδραση και η βαρύτητα της κληρονοµικής 
προδιάθεσης, της παχυσαρκίας και της καθιστικής ζωής είναι ποικίλη. 
Είναι παλιά παρατήρηση ότι όσο αυξάνουν τα χρόνια διάρκειας του διαβήτη τόσο 
αυξάνεται και ο αριθµός των ατόµων που χρειάζονται ινσουλινοθεραπεία. Φαίνεται, 
επίσης, ότι άσχετα µε το αν ο ασθενής θα κάνει ή όχι θεραπεία µε υπογλυκαιµικά 
δισκία, η αδυναµία ρύθµισης του διαβήτη επέρχεται έτσι και αλλιώς. Μάλιστα α-
σθενείς που αρνήθηκαν επί πολλά χρόνια να κάνουν ινσουλινοθεραπεία και έχουν 
χάσει προοδευτικά πολύ βάρος, χρειάζονται αναπόφευκτα  
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Σχ. 4.5 
 

ινσουλινοθεραπεία, έστω και αν µε εξαντλητικές δίαιτες διατηρούν αποδεκτές 
προγευµατικές τιµές σακχάρου στο αίµα. Στο σηµείο αυτό πρέπει να τονιστεί ότι ο 
όρος δευτεροπαθής αστοχία των σουλφονυλουριών είναι παραπλανητικός. ∆εν είναι 
οι σουλφονυλουρίες που αποτυγχάνουν, είναι ο οργανισµός που αδυνατεί να ανταπο-
κριθεί.  Εποµένως, δεν τίθεται θέµα για επιλογή άλλου φαρµάκου, ιδίως αν οι 
ασθενείς παίρνουν παράλληλα και διγουανίδες. Μόνη πλέον επιλογή είναι η 
θεραπεία µε ινσουλίνη. 

 
 
 

Το βάρος των ασθενών πριν και µετά την ινσουλινοθεραπεία 
 
Η δίαιτα, που είναι ένας σχεδιασµός για ποιότητα, ποσότητα και κατανοµή της 
τροφής, αποτελεί τον θεµέλιο λίθο της θεραπευτικής αντιµετώπισης του Σ∆ τύπου 2, 
είτε πριν από την έναρξη της ινσουλινοθεραπείας είτε κατά τη διάρκεια της. Έτσι 
στο 80% των διαβητικών µε Σ∆ τύπου 2 που είναι παχύσαρκοι συστήνονται δίαιτες 
αδυνατίσµατος µε 400-500 θερµίδες λιγότερες από την αντίστοιχη ισοθερµιδική 
δίαιτα. Στους υπόλοιπους συστήνονται ισοθερµιδικές δίαιτες.  
Στο σχήµα 2.5, φαίνεται η πτώση του βάρους που έχουν οι άρρωστοι όσο δεν 
ρυθµίζονται καλά και ότι από τη στιγµή που επαναρχίζουν την ινσουλίνη ανακτούν 
βάρος. Βέβαια, εδώ τίθεται το ερώτηµα πόσο βάρος θέλουµε να έχουν οι άρρωστοι. 
Όταν οι διαβητικοί τύπου 2 χάνουν βάρος στην αρχική περίοδο µετά τη διάγνωση 
του διαβήτη, στα πλαίσια της επιδίωξης για απόκτηση ιδανικού βάρους και ενώ ο 
διαβήτης είναι καλά ρυθµισµένος, θεωρείται επιτυχία. Όταν όµως οι ασθενείς, µετά 
από αρκετά χρόνια διαβήτη, χάνουν πολύ βάρος, ενώ παραµένει για καιρό 
αρρύθµιστος ο διαβήτης, χάνουν µυϊκή µάζα και ζωτικές δυνάµεις. Είναι απα-
ραίτητο να γίνει αυτή η διευκρίνηση. Άλλο ζήτηµα είναι η απώλεια βάρους µε δίαιτα 
αδυνατίσµατος και ρυθµισµένο τον διαβήτη και άλλο η απώλεια βάρους µε κατ' ε-
ξακολούθηση αρρύθµιστο διαβήτη. 
Τέλος χρειάζεται µία δόση συµβιβασµού στους θεραπευτικούς στόχους, όσον αφορά 
το βάρος των ασθενών. ∆εν είναι εφικτό και ενδεχοµένως ούτε σωστό, ένας ιδιαίτερα 
υπέρβαρος ασθενής να επανέλθει στο αυστηρά καθορισµένο από σχετικούς πίνακες 
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ιδανικό βάρος. Αν γίνει κάτι τέτοιο θα χαθεί µεγάλος αριθµός Κgr σωµατικού 
βάρους και µυϊκής µάζας, οπότε ο ασθενής θα αισθάνεται ιδιαίτερα αδύναµος. 
Μικρή αύξηση του βάρους (3-4 Κg) είναι αναπόφευκτη µετά την έναρξη της 
ινσουλινοθεραπείας. Βέβαια δεν πρέπει η αύξηση του βάρους να υπερβαίνει ένα λογι-
κό όριο. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Σχ.4.6. 
 
Επιπλοκές της ινσουλινοθεραπείας- Κίνδυνοι και ωφέλεια 
 
Ως επιπλοκές της θεραπείας µε ινσουλίνη αναφέρονται η υπογλυκαιµία, το 
ινσουλινικό οίδηµα και η αύξηση του σωµατικού βάρους.  
Η υπογλυκαιµία στους διαβητικούς τύπου 2 είναι αρκετά σπάνια και ήπια. Αυτό 
αποδίδεται στο ότι οι διαβητικοί τύπου 2 έχουν µειωµένη σωµατική δραστηριότητα 
και σχετική αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά και επαρκή έκκριση γλυκαγόνης, η 
οποία συµβάλλει στην αντιρρόπιση της υπογλυκαιµίας. Η υπογλυκαιµία στον Σ∆ 
τύπου 2 είναι πιο επικίνδυνη στους ηλικιωµένους ασθενείς, στους οποίους οι συνέ-
πειες της µπορεί να είναι σοβαρές, λόγω των προβληµάτων που συνυπάρχουν από το 
αγγειακό σύστηµα της καρδιάς και του εγκεφάλου. Οι ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2, πολύ 
σπάνια χάνουν την ικανότητα αντίληψης της υπογλυκαιµίας, σε αντίθεση µε τους 
ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1.  
Το ινσουλινικό οίδηµα είναι παροδικό και ακίνδυνο. Παρατηρείται σε διαβητικούς 
που για αρκετό χρονικό διάστηµα ήταν πολύ αρρύθµιστοι και ρυθµίστηκαν απότοµα. 
Οι µηχανισµοί που το προκαλούν δεν είναι απόλυτα γνωστοί, έχουν ενοχοποιηθεί 
κατά καιρούς διάφοροι, όπως η κατακράτηση νατρίου και ύδατος από την ινσουλίνη, 
και η αύξηση της αγγειακής διαπερατότητας, η παραµονή του δευτεροπαθούς 
υπεραλδοστερονισµού που υπήρχε εξαιτίας της προϋπάρχουσας νατριούρησης και 
αφυδάτωσης, η διακοπή της υπεργλουκαγοναιµίας (η γλουκαγόνη έχει µικρή 
διουρητική δράση και µε την έναρξη της ινσουλινοθεραπείας µειώνονται τα επίπεδα 
γλουκαγόνης) και ενδεχοµένως να παίζει ρόλο και το κολπικό νατροδιουρητικό 
πεπτίδιο που έχει µια πληµµελή έκκριση στην αρχή της ρύθµισης. Το οίδηµα από την 
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αρχική ινσουλινοθεραπεία παρέρχεται σε δύο µε τρεις εβδοµάδες. Αν είναι έντονο 
συστήνεται άναλος δίαιτα και διουρητικά για δύο-τρεις µέρες. Γενικά όµως πρέπει να 
λεχθεί ότι το οίδηµα µετά την έναρξη ινσουλίνης είναι συχνότερο στους ασθενείς µε 
Σ∆ τύπου 1, όπου πριν από την ινσουλινοθεραπεία υπάρχει σηµαντικός βαθµός α-
φυδάτωσης. 
Η αύξηση του σωµατικού βάρους στους διαβητικούς τύπου 2 είναι σε µερικές 
περιπτώσεις προβληµατική και έχει ήδη αναφερθεί. Με την αύξηση του βάρους του 
σώµατος προκαλείται σχετική ινσουλινοαντοχή, περαιτέρω αύξηση αναγκών σε 
ινσουλίνη, και δηµιουργείται κατά κάποιον τρόπο ένας φαύλος κύκλος.  
Τα βέβαια ωφέλη της ινσουλινοθεραπείας είναι τα ακόλουθα:  

• Εξάλειψη συµπτωµάτων. 
• Εξάλειψη υπερκταβολισµού. 
• Μείωση ευαισθησίας σε λοιµώξεις. 
• Βελτίωση λιπιδίων αίµατος. 
• Προστασία από τις ειδικές επιπλοκές του Σ∆ 

εφόσον επιτύχουµε άριστη ρύθµιση. 
• Βελτίωση διαταραχών αιµοπεταλίων και ινωδόλυσης. 

 

Σχήµατα ινσουλινοθεραπείας για ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 
 
Στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 χορηγείται οποιοδήποτε σχήµα ινσουλινοθεραπείας, 
αρκεί αυτό να είναι εξατοµικευµένο στις ανάγκες τους. 
Σε πολύ ηλικιωµένους ασθενείς µπορεί να χορηγηθεί και σχήµα µίας ένεσης µε µόνο 
στόχο την κατάργηση των συµπτωµάτων της υπεργλυκαιµίας. Η µία ένεση ΝΡΗ το 
πρωί σε σύγκριση µε τη µία ένεση το βράδυ έχει µερικές διαφορές στην ηµερονύκτια 
διακύµανση της γλυκόζης. Προτίµηση της χορήγησης µίας ένεσης το βράδυ πρέπει 
να γίνεται µόνο όταν έχουµε προγενέστερα αυξηµένες τιµές γλυκόζης, κυρίως το 
πρωί. Σε τέτοιες περιπτώσεις συστήνεται η ένεση να γίνεται αργά το βράδυ. 
Συνδυασµός µίας ένεσης ινσουλίνης µε υπογλυκαιµικά δισκία µπορεί να εφαρµοστεί 
µε επιτυχία, για λίγα χρόνια, σε επιλεγµένες περιπτώσεις. Αυξάνει όµως το κόστος της 
θεραπείας και  τη συχνότητα υπογλυκαιµιών. 
Σε ασθενείς κάτω των 70 ετών εφαρµόζουµε πιο απαιτητικά σχήµατα θεραπείας και 
κυρίως σχήµατα δύο ενέσεων, σπανιότερα τριών και ακόµη σπανιότερα τεσσάρων. 
Στα σχήµατα δύο ενέσεων µπορεί να χρησιµοποιήσουµε µίγµατα δύο ινσουλινών, 
όπως και στον διαβήτη τύπου 1. Προτιµούµε για πρακτικούς λόγους τα έτοιµα 
µίγµατα. Οι ηλικιωµένοι, ιδίως, άρρωστοι δεν τα καταφέρνουν καλά στην ανάµειξη 
ινσουλινών. Η χρησιµοποίηση µειγµάτων ινσουλινών (ταχείας διαλυτής ινσουλίνης 
και ενδιάµεσης δράσης ΝΡΗ ινσουλίνης) έχει καλύτερα αποτελέσµατα από τη 
χρησιµοποίηση µόνης της ΝΡΗ, σε δύο δόσεις πάντοτε, διότι βελτιώνει τα 
µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης το πρωί και το βράδυ. Στις περιπτώσεις που 
απαιτείται χορηγούµε και τρίτη ένεση το 24ωρο (ταχεία διαλυτή ινσουλίνη), το 
µεσηµέρι 5-10 λεπτά προ φαγητού. 
Οι δόσεις ινσουλίνης που απαιτούνται χρειάζονται εξατοµίκευση. Η έναρξη γίνεται 
µε δόσεις, σε µονάδες ινσουλίνης, περίπου το 1/2 των Κg βάρους σώµατος. Για να 
επιτευχθεί καλή ρύθµιση συνήθως απαιτούνται µεγάλες δόσεις. Όµως παρόλη την 
προσπάθεια, οι ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2, σε µεγάλη αναλογία, δεν έχουν ικανοποιητική 
ρύθµιση. 
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Πιστεύεται ότι για να βελτιωθεί η ρύθµιση των διαβητικών χρειάζεται περισσότερη 
προσπάθεια στην επιµόρφωση τους σε θέµατα διατροφής, συχνότερη 
παρακολούθηση και περαιτέρω αύξηση των µονάδων ινσουλίνης, εφόσον 
τεκµηριωµένα η αύξηση αυτή δεν οδηγεί σε συχνές υπογλυκαιµίες. 
 
 
Συνδυασµός ινσουλίνης µε σουλφονυλουρίες 
 
Ενώ επί σειρά ετών µετά από την ανακάλυψη των σουλφονυλουριών δεν ήταν νοητό 
να συγχορηγηθεί ινσουλίνη µε δισκία εµφανίστηκαν στη δεκαετία του 1980 µελέτες 
συγχορήγησης ινσουλίνης µε σουλφονυλουρίες. Για να δράσει επωφελώς η 
συγχορήγηση ινσουλίνης µε σουλφονυλουρίες πρέπει να υπάρχει κάποια υπολειµµατική 
δυνατότητα έκκρισης ινσουλίνης. Στις περιπτώσεις αυτές χορηγείται η ινσουλίνη µια 
φορά το 24ώρο και κατά προτίµηση προ του ύπνου υπό τη µορφή ινσουλίνης 
ηµιβραδείας δράσης. Η µέθοδος αυτή εφαρµόζεται σε ηλικιωµένα άτοµα, ιδίως όταν 
µένουν µόνα, δεν µπορούν να µάθουν να αυτοχορηγούν την ινσουλίνη και το συγγενικό 
περιβάλλον αδυνατεί να εξυπηρετεί πρωί-βράδυ τον ασθενή. 
Ο συνδυασµός αυτός συνήθως αποδίδει για µερικούς µήνες ή 1 -2 χρόνια. Όταν παύσει 
η ενδογενής παραγωγή ινσουλίνης δεν µπορεί το σχήµα να αποδώσει, οπότε καθίσταται 
υποχρεωτικό το σχήµα των 2 ενέσεων. 

 
Συνδυασµός ινσουλίνης µε διγουανίδες 
 
Συνδυασµός ινσουλίνης µε διγουανίδες εφαρµόζεται σε παχύσαρκους ασθενείς µε Σ∆ 
τύπου 2 που δεν ρυθµίζονται ικανοποιητικά µε ινσουλίνη ή πρόκειται να αρχίσουν 
ινσουλίνη. Θεωρείται ότι ο συνδυασµός αυτός έχει το πλεονέκτηµα να εµποδίζει την 
αύξηση του σωµατικού βάρους. Με την κυκλοφορία της µετφορµίνης στις ΗΠΑ το 
σχήµα αυτού του συνδυασµού τείνει να καθιερωθεί. Στον συνδυασµό µε µετφορµινη η 
ινσουλίνη χορηγείται σε µία ή δύο δόσεις το 24ωρο. Όταν χορηγείται σε µία δόση 
υπάρχει η τάση να δίδεται η ινσουλίνη πριν από τον ύπνο για να παρεµποδίσει το 
φαινόµενο της αυγής (η πρωινή αύξηση γλυκόζης του πλάσµατος που οφείλεται σε 
αυξηµένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης που γίνεται ιδίως τις πρώτες πρωινές ώρες στη 
διάρκεια του ύπνου). 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
6. ΠΟΛΥΦΑΡΜΑΚΙΑ: ευλογία ή κατάρα 
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Ο διαβητικός άρρωστος, λόγω της φύσεως της παθήσεώς του είναι αναγκασµένος 
να παίρνει διάφορα φάρµακα. 
Για το σύνδροµο του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη σήµερα κυκλοφορεί πληθώρα 
φαρµάκων, όπως 
α) Ινσουλίνη και µείγµατα ινσουλινών 
β) Σουλφονυλουρίες 
γ) ∆ιγουανίδια 
δ) Αναστολείς της α-γλυκοσιδάσης 
ε) Μεγλιτινίδες 
ζ) Θειαζολιδινεδιόνες 
η) ∆ιάφορα άλλα φάρµακα για τη διαβητική νευροπάθεια, 
αµφιβληστροειδοπάθεια, στυτική δυσλειτουργία, νευροπάθεια του γαστρεντερικού 
συστήµατος, κ.λ.π. 
θ) Μπορεί να χρειάζεται φάρµακα όχι µιας κατηγορίας αλλά συνδυασµούς αυτών 
των κατηγοριών 
Οι επιπλοκές του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη, είναι πολλές και συχνές. Έτσι το άτοµο µε 
διαβήτη µπορεί να παίρνει φάρµακα για α) τη στεφανιαία και καρδιακή νόσο β) τις 
αγγειακές επιπλοκές γ) τη νεφρική ανεπάρκεια κ.λ.π. 
Λογικό λοιπόν είναι ο διαβητικός άρρωστος να κατακλύζεται από πληθώρα 
φαρµάκων πολλά από τα οποία ίσως εµφανίζουν συνεργεία ή να προκαλούν 
διάφορες παρενέργειες.  
Γεννάται όµως το µεγάλο ερώτηµα: Είναι απαραίτητα όλα αυτά τα φαρµακευτικά 
σκευάσµατα που πρέπει να πάρουν οι διαβητικοί άρρωστοι; Γνωρίζουµε (από 
έγκυρες µεγάλες µελέτες), ότι ο σακχαρώδης διαβήτης, η αρτηριακή υπέρταση, η 
στεφανιαία νόσος, οι δυσλιπιδαιµίες, για να ρυθµιστούν στην πλειονότητα τους 
έχουν ανάγκη συνδυασµούς φαρµακευτικών κατηγοριών. 
Απ' την άλλη µεριά, έχουµε τους αρρώστους που αντιδρούν σ' αυτήν την 
πολυφαρµακία.  Πού βρίσκεται η αλήθεια; 
Πρέπει λοιπόν, να  περιοριστεί η άσκοπη πολυφαρµακία, δεν µπορεί όµως να 
περιοριστεί η πολυφαρµακία των διαβητικών αρρώστων και δυστυχώς ή ευτυχώς 
αυτό είναι που συµβαίνει στην πράξη. 
Αν ξεκινήσουµε απ' το γεγονός ότι οι ενέργειες του ιατρού είναι προς όφελος της 
υγείας του αρρώστου τότε ο διαβητικός άρρωστος για να έχει καλή ποιότητα ζωής 
θα πρέπει να συνηθίσει να παίρνει πολλά φάρµακα. Φυσικά κάτω από την επίβλεψη 
του θεράποντος ιατρού. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5ο 
ΧΡΌΝΙΕΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΈΣ ΕΠΙΠΛΟΚΈΣ 
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Γενικά 
 
Η εισαγωγή της ινσουλίνης στη θεραπευτική αύξησε την επιβίωση των διαβητικών 
ασθενούν µε αποτέλεσµα να αυξηθεί η συχνότητα των χρόνιων διαβητικών επιπλο-
κών. Αυτές εµφανίζονται σε όλες τις µορφές του Σ∆, τύπου 1, τύπου 2, ΜΟDΥ και 
δευτεροπαθή διαβήτη, αλλά το χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί από την έναρξη της 
νόσου µέχρι την εµφάνιση κάποιας επιπλοκής ποικίλλει. Ο Σ∆ τύπου 2 µπορεί να 
προϋπάρχει αρκετά χρόνια πριν από την κλινική εκδήλωση του και γι' αυτό µπορεί 
ταυτόχρονα µε τη διάγνωση να έχουµε διαπίστωση επιπλοκών. Η µεγαλύτερη ηλικία 
διάγνωσης των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2 σε σύγκριση µε τον τύπο 1 έχει ως συνέπεια 
να εµφανίζονται σε αυτούς τους ασθενείς, συχνότερα, υπέρταση και επιπλοκές από τα 
µεγάλα αγγεία, χωρίς αυτό να σηµαίνει ότι οι λοιπές επιπλοκές είναι σπάνιες. Όµως, 
επειδή πολλοί ασθενείς πεθαίνουν λόγω ηλικίας ή µακροαγγειοπάθειας, η συχνότητα 
των θανάτων, π.χ. από νεφροπάθεια, στον Σ∆ τύπου 2 είναι µικρότερη από ό,τι στον 
Σ∆ τύπου 1. Οι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές προκαλούν µεγάλη νοσηρότητα, 
αυξηµένη θνητότητα και ποικίλου βαθµού αναπηρίες στους διαβητικούς ασθενείς. 
Επιπλοκές ειδικές που απαντώνται µόνο στον Σ∆ είναι η διαβητική 
αµφιβληστροειδοπάθεια, η διαβητική νεφροπάθεια, η διαβητική νευροπάθεια και 
ορισµένες δερµατικές εκδηλώσεις, οι οποίες θεωρούνται σε µεγάλο ή µικρότερο 
βαθµό επιπλοκές µικροαγγειοπάθειας. 
Επιπλοκές µη ειδικές, αλλά που εµφανίζονται σε αυξηµένη συχνότητα είναι η 
αθηρωµάτωση (µακροαγγειοπάθεια), διάφορες δερµατοπάθειες και η ευαισθησία στις 
λοιµώξεις. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Α) ΟΦΘΑΛΜΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 
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∆ιαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια 
 
Ο µακροχρόνιος διαβήτης προσβάλλει συχνά τους οφθαλµούς και, σε σηµαντικό 
ποσοστό, µπορεί να οδηγήσει σε τύφλωση, λόγω της προκαλούµενης 
αµφιβληστροειδοπάθειας. Ο διαβήτης είναι το πρώτο σε συχνότητα αίτιο τύφλωσης 
στις προηγµένες χώρες σε άτοµα ηλικίας 20-74 ετών  και συνολικά αποτελεί το 17% 
των διαφόρων αιτίων τύφλωσης. 
Σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 ειδικότερα, το ποσοστό τύφλωσης από διαβητική 
αµφιβληστροειδοπάθεια έχει µειωθεί τα τελευταία χρόνια σηµαντικά µε την πρόοδο 
που επιτεύχθηκε στη ρύθµιση του διαβήτη και στην έγκαιρη εφαρµογή της 
φωτοπηξίας µε Laser. Εξακολουθεί όµως η τύφλωση να είναι 25 φορές συχνότερη 
στους διαβητικούς από ό,τι στον υπόλοιπο πληθυσµό. 
 
Μορφές διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας 
 
Συνήθως η αµφι/πάθεια διακρίνεται σε τρεις µορφές: 
 α. Την απλή ή υποστρώµατος  
 β. Την προπαραγωγική  
 γ. Την κακοήθη ή παραγωγική ή υπερπλαστική 
Η απλή µορφή χαρακτηρίζεται από τα µικροανευρύσµατα, τις αιµορραγίες και τα 
σκληρά εξιδρώµατα. Από τα άτοµα που έχουν απλή µορφή αµφι/πάθειας, ποσοστό 
15% µεταπίπτει σε υπερπλαστική µορφή. 
Η προπαραγωγική µορφή χαρακτηρίζεται από τα βαµβακόµορφα εξιδρώµατα.. 
Περισσότερα από πέντε βαµβακόµορφα εξιδρώµατα προαναγγέλουν παραγωγική 
αµφι/πάθεια.  
Η υπερπλαστική µορφή  χαρακτηρίζεται από την παρουσία νεόπλαστων τριχοειδών 
και ινώδη ιστού. Επιπρόσθετα ευρήµατα της µπορεί να είναι ενδοϋαλοειδική 
αιµορραγία και αποκόλληση του αµφιβληστροειδούς. Στην υπερπλαστική µορφή 
αµφι/πάθειας δεν λείπουν φυσικά και τα οφθαλµοσκοπικά ευρήµατα της απλής 
αµφι/πάθειας. 
 

Η φυσική εξέλιξη της αµφιβληστροειδοπάθειας 
 
Η φυσική εξέλιξη της αµφι/πάθειας είναι δύσκολο να προβλεφθεί. Η υπερπλαστική 
µορφή, εφόσον εµφανιστεί, εξελίσσεται προς το χειρότερο µέσα σε λίγα χρόνια. Σε 
ποσοστό 15% των ασθενών µε υπερπλαστική αµφι/πάθεια παρατηρείται εξέλιξη σε 
τύφλωση στα επόµενα δύο χρόνια.  Οι πιθανές επιπλοκές της παραγωγικής διαβητικής 
αµφι/πάθειας, που δυνητικά οδηγούν σε τύφλωση, είναι οι ακόλουθες: 

• Σοβαρή ενδοϋαλοειδική αιµορραγία. 
• Παραµόρφωση της ωχρής κηλίδας. 
• Συνδυασµένη ρηγµάτωση του αµφιβληστροειδούς και 

αποκόλληση. 
• Άφθονη ανάπτυξη ινώδη ιστού µε ή χωρίς αποκόλληση. 
• Νεοαγγειακό γλαύκωµα. 

 
 

 
 
Παράγοντες κινδύνου διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας 
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Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας είναι η 
διάρκεια του διαβήτη, η κακή ρύθµιση του διαβήτη, η ύπαρξη υπερλιπιδαιµίας µε 
αύξηση των LDL, η κύηση, η υπέρταση και το κάπνισµα. 
Παρακάτω αναφέρουµε λίγα λόγια για καθέναν από τους παραπάνω παράγοντες. 
∆ιάρκεια διαβήτη.  Η χρονική διάρκεια του Σ∆ είναι ο κυριότερος παράγοντας 
κινδύνου για την εµφάνιση της νόσου, η οποία στα πρώτα 20 χρόνια του Σ∆ των 
ασθενών που έχουν διαγνωσθεί σε ηλικίες µεταξύ 0-19 ετών είναι λιγότερο συχνή, 
ενώ είναι συχνότερη σε όσους έχουν διαγνωσθεί σε µεγαλύτερες ηλικίες. Φαίνεται ότι 
τα χρόνια πριν από την εφηβεία δεν µετρούν ιδιαίτερα επιβαρυντικά στην εµφάνιση 
διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας.     
Αρτηριακή πίεση.  Η αρτηριακή υπέρταση από µόνη της προκαλεί σοβαρή 
αµφιβληστροειδοπάθεια και η συνύπαρξή της µε Σ∆ είναι ευνόητο να δρα 
επιβαρυντικά.  
Η συσχέτιση της υπέρτασης µε την αµφιβ/εια έχει φανεί σε διαβητικούς κάθε ηλικίας. 
Η συχνότητας της περίπου διπλασιάζεται, όταν συνυπάρχει υπέρταση.  
Σε µεγάλες µελέτες φάνηκε ότι ο αυστηρός έλεγχος της αρτηριακής υπέρτασης στους 
ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2, επιτυγχάνει µείωση του κινδύνου θανάτου σχετιζόµενου µε 
τον διαβήτη και τις διαβητικές επιπλοκές, καθώς και επιβράδυνση της εξέλιξης της 
αµφιβ/ειας και της χειροτέρευσης της οπτικής οξύτητας. 
Λιπίδια. Τα αυξηµένα λιπίδια του αίµατος σχετίζονται µε αυξηµένη συχνότητα 
σκληρών εξιδρωµάτων, των οποίων αποτελούν συστατικό.  
Κάπνισµα. Το κάπνισµα βρέθηκε σε µερικές εργασίες να σχετίζεται θετικά µε τον 
κίνδυνο εµφάνισης διαβητικής αµφι/πάθειας. Οι µηχανισµοί µε τους οποίους επιδρά το 
κάπνισµα είναι η πρόκληση υποξίας και η αύξηση συγκολλητικότητας και συνάθροισης 
των αιµοπεταλίων. Το κάπνισµα σχετίζεται θετικά και µε τη βαρύτητα της 
αµφι/πάθειας.   
Περιέργως σε µία εργασία, ενώ βρέθηκε συσχέτιση καπνίσµατος και αµφι/πάθειας σε 
άνδρες, δεν βρέθηκε το ίδιο και στις γυναίκες. 
 Σε αρκετές εργασίες δεν βρέθηκε συσχέτιση καπνίσµατος και αµφι/πάθειας, γεγονός που 
δηµιουργεί ερωτηµατικά· πιθανόν η εν λόγω συσχέτιση να είναι περίπλοκη και να 
εξαρτάται από άλλους παράγοντες, π.χ. αριθµό σιγαρέτων, διάρκεια καπνίσµατος σε 
έτη, συνύπαρξη άλλων παραγόντων κινδύνου κλπ. 
Κύηση . Η κύηση σε προϋπάρχοντα διαβήτη είναι παράγοντας που σχετίζεται µε 
επιδείνωση ή µε πρωτοεµφανιζόµενη αµφι/πάθεια. Η εξέλιξη της αµφι/πάθειας 
σχετίζεται µε αυξηµένη διάρκεια διαβήτη, αυξηµένη βαρύτητα αµφι/πάθειας, πτωχή 
ρύθµιση του διαβήτη στο πρώτο τρίµηνο της κύησης και υψηλότερα επίπεδα 
προγεστερόνης.  Οι γυναίκες που σχεδιάζουν εγκυµοσύνη πρέπει να εξετάζονται από 
οφθαλµίατρο και, αν απαιτείται, να υποβάλλονται σε φωτοπηξία Laser 
Ευτυχώς, οι αλλοιώσεις που δηµιουργούνται στη διάρκεια της κύησης, κατά κανόνα, 
υποστρέφονται µετά τον τοκετό. 
Ρύθµιση του διαβήτη. Από πολλές κλινικές µελέτες φαίνεται ότι η εξαρχής καλή 
ρύθµιση του διαβήτη προστατεύει από την εµφάνιση της διαβητικής αµφιβ/πάθειας, 
ακόµη και σε διαβητικούς µε διάρκεια διαβήτη µεγαλύτερη από 30 χρόνια.  
 
Η θεραπεία µε ακτίνες Laser έχει µεταβάλλει σηµαντικά την πρόγνωση της 
αµφι/πάθειας.  Αν η θεραπεία ξεκινήσει σε αρχικά στάδια της αµφι/πάθειας, έχει 
περισσότερες πιθανότητες να ωφελήσει. Η πρόγνωση της απλής µορφής αµφι/πάθειας 
είναι καλύτερη. Η εξέλιξη της είναι συνήθως βραδεία. Η επίπτωση της στην όραση 
εξαρτάται κυρίως από το αν συρρέουν αιµορραγίες και εξιδρώµατα στην περιοχή της 
ωχρής κηλίδας.  Η κυριότερη αιτία τύφλωσης µετά από απλή αµφι/πάθεια είναι το 
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επίµονο οίδηµα της ωχρής κηλίδας. Είναι συχνότερο σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 οι 
οποίοι κινδυνεύουν κυρίως από ωχροπάθεια και λιγότερο από παραγωγική αµφι/πά-
θεια. Η θεραπεία µε ακτίνες Laser είναι επωφελής στην πρόληψη της ωχροπάθειας, 
αλλά προσφέρει µικρή βοήθεια στην ήδη από µακρού χρόνου εγκαταστηµένη ωχρο-
πάθεια, γιατί, αν και το οίδηµα του αµφιβληστροειδούς µπορεί τελικά να υποχωρήσει, 
η όραση δεν αποκαθίσταται, επειδή έχουν ήδη εκφυλιστεί οι νευρικές ίνες. Η θεραπεία 
µε ακτίνες Laser ελαττώνει κατά 50% τις επιπτώσεις της παραγωγικής µορφής 
αµφι/πάθειας. 
 
Επίδραση του διαβήτη στον φακό του οφθαλµού 
 
α) Παροδικές µεταβολές προσαρµογής και διάθλασης-παροδικός καταρράκτης 
Μεταβολές της προσαρµογής και της διάθλασης παρατηρούνται συχνά, όταν το 
σάκχαρο στο αίµα εµφανίζει µεγάλες διακυµάνσεις. Οι διακυµάνσεις του σακχάρου 
στο αίµα δηµιουργούν διαφορές στην οσµωτική πίεση µεταξύ του φακού και του 
εξωκυττάριου υγρού ή και µεταβολικές διαταραχές στο ακτινωτό σώµα. Συνήθως κατά 
τη διάρκεια σηµαντικής υπεργλυκαιµίας, ο οφθαλµός χάνει την ικανότητα να βλέπει 
µακριά, ενώ µετά τη γρήγορη ανάταξη της υπεργλυκαιµίας χάνει την ικανότητα να 
βλέπει κοντά. Η τελευταία διαταραχή είναι συχνή µετά την ανάταξη διαβητικού 
υπεργλυκαιµικού κώµατος ή µετά την αρχική θεραπεία πρωτοδιαγνωσθέντος διαβήτη. 
Παροδικός καταρράκτης, που υποχωρεί µε τη ρύθµιση του διαβήτη, είναι δυνατόν να 
συµβεί και οφείλεται σε οίδηµα του φακού και παροδικές θολερότητες, οι οποίες 
δηµιουργούνται µετά από σοβαρή υπεργλυκαιµία. 
β) Νεανικός καταρράκτης 
Ο νεανικός καταρράκτης που οφείλεται σε Σ∆ είναι αρκετά σπάνιος. Μεταξύ 1000 
περίπου ασθενών καταγράψαµε νεανικό καταρράκτη σε 4 περιπτώσεις. Η παθογένεια 
του δεν είναι πλήρως διευκρινισµένη, αλλά η συσσώρευση φρουκτόζης και 
σορβιτόλης είναι µια πιθανή αιτία.  Εµφανίζεται συνήθως σε περίοδο µεγάλης 
απορρύθµισης του διαβήτη. Πλήρης θόλωση του φακού µπορεί να συµβεί µέσα σε δύο 
ή τρεις εβδοµάδες µετά από την αρχική διαπίστωση της. 
 γ) Γεροντικός καταρράκτης 
Ο καταρράκτης είναι η συχνότερη αιτία απώλειας της όρασης σε ασθενείς µε 
διάγνωση µετά το 30ό έτος της ηλικίας.  Ο γεροντικός καταρράκτης εµφανίζεται 
συχνότερα σε διαβητικούς και µάλιστα νωρίτερα από ό,τι στα άτοµα που δεν 
πάσχουν από διαβήτη. Κατά τα άλλα δεν διαφέρει σε τίποτε από τον συνηθισµένο 
γεροντικό καταρράκτη των µη διαβητικών.  
Η εξέλιξη του καταρράκτη είναι αργή και ο χρόνος που θα χρειαστεί για να γίνει 
χειρουργική επέµβαση δεν είναι δυνατό να προβλεφθεί. Η πρόγνωση της επέµβασης 
σε ανεπίπλεκτες περιπτώσεις είναι εξίσου καλή µε την αντίστοιχη του γεροντικού 
καταρράκτη των µη διαβητικών ατόµων. Όταν, παράλληλα µε τον καταρράκτη, υ-
πάρχει και αµφι/πάθεια, η αποκατάσταση της όρασης µετά την επέµβαση είναι 
αβέβαιη, γιατί δεν µπορεί να ελεγχθεί πριν από την εγχείρηση η έκταση της 
αµφι/πάθειας. Επιπλέον, η συνύπαρξη αµφι/πάθειας επιβαρύνει την έκβαση της 
εγχείρησης.  
Στο σηµείο αυτό παραθέτουµε δυο ακόµη µελέτες σχετικές µε τη διαβητική 
αµφιβληστροειδοπάθεια. 
Στην πρώτη µελέτη έγινε µια προσπάθεια να καθοριστούν οι παράγοντες κινδύνου 
που σχετίζονται µε την επίπτωση και την εξέλιξη της διαβητικής αµφι/ειας σε 
διάστηµα 6 ετών µετά τη διάγνωση της νόσου. 
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Στην έρευνα συµµετείχαν 1919 βρετανοί ασθενείς, από τους οποίους ελήφθησαν 
φωτογραφίες του αµφιβληστροειδούς, 6 έτη µετά τη διάγνωση της νόσου, όπως 
αναφέρθηκε και παραπάνω. 
Οι παράγοντες κινδύνου εκτιµήθηκαν µετά από 3 µήνες δίαιτα από το χρόνο 
διάγνωσης του διαβήτη.  
Από τους 1919 ασθενείς, 1216 (63%) δεν παρουσίαζαν αµφιβληστροειδοπάθεια κατά 
τη διάγνωση. Έως τα 6έτη, 22% από αυτούς είχαν αναπτύξει 
αµφιβληστροειδοπάθεια, δηλαδή µικροανευρίσµατα και στους δυο οφθαλµούς. 
Στους 703 (37%) των ασθενών µε αµφιβληστροειδοπάθεια κατά τη διάγνωση, 29% 
εξελίχθηκαν κατά δυο στάδια ή παραπάνω.  
Η ανάπτυξη αυτής της επιπλοκής σχετίστηκε µε την υπεργλυκαιµία, την υψηλότερη 
αρτηριακή πίεση και µε το κάπνισµα.   
Σε αυτούς που παρουσίαζαν ήδη την επιπλοκή, η εξέλιξη σχετίστηκε µε τη 
µεγαλύτερη ηλικία,  το ανδρικό φύλο, την υπεργλυκαιµία και το κάπνισµα.  
Τα ευρήµατα αυτά δίνουν έµφαση στην ανάγκη για καλό έλεγχο της γλυκόζης του 
αίµατος και επιµελή αντιµετώπιση της υπέρτασης προκειµένου να ελαχιστοποιηθεί 
η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια. 
Η δεύτερη µελέτη είχε ως σκοπό να καθορίσει τα ποσοστά διάδοσης του διαβήτη και 
της διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας σε ισπανόφωνο πληθυσµό. 
Στη µελέτη συµµετείχαν 4774 άτοµα από την Αριζόνα, µε ηλικία µεγαλύτερη των 40 
ετών.  
Βρέθηκε ότι, το ποσοστό διάδοσης του διαβήτη ήταν 22% και της διαβητικής 
αµφιβληστροειδοπάθειας 48%.  
32% είχαν µέτρια ως σοβαρή µη παραγωγική και παραγωγική 
αµφιβληστροειδοπάθεια.  
Η επιπλοκή αυτή αυξήθηκε µε την αυξανόµενη διάρκεια του διαβήτη και το 
αυξανόµενο επίπεδο της HbA1C (17.35, 17.36). 
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Στη σελίδα αυτή ακολουθούν φωτογραφίες που δείχνουν περιπτώσεις ατόµων που 
πάσχουν από διαβητική αµφιβ/εια. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικ. 5.1.  Φλουαγγειογραφία στην οποία φαίνονται µικροανευρύσµατα ως µικρά 
λευκωπά στίγµατα 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικ. 5.2.  Εδώ φαίνονται µερικά µικροανευρύσµατα 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικ. 5.3.  Αιµορραγίες και σκληρά εξιδρώµατα 
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Εικ. 5.4. Αιµορραγίες και σκληρά εξιδρώµατα. Ένα βαµβακόµορφο εξίδρωµα 
φαίνεται στο κέντρο της φωτογραφίας. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικ. 5.5. Μια προαµφιβληστροειδική µεγάλη αιµορραγία. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικ. 5.6.  Νεόπλαστα τριχοειδή αγγεία σε πολλά σηµεία 
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Β) ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 
 
Με τον όρο διαβητική νευροπάθεια αναφερόµαστε σε µία βλάβη των νεύρων, η οποία 
προκαλείται από τον Σ∆, χωρίς να συνυπάρχουν άλλες αιτίες περιφερικής 
νευροπάθειας. Η νευροπαθητική διαταραχή περιλαµβάνει εκδηλώσεις από τα 
σωµατικά ή και από τα αυτόνοµα µέρη του περιφερικού νευρικού συστήµατος και 
έχει συγκεκριµένα κλινικά ή νευροφυσιολογικά εργαστηριακά ευρήµατα. 
Ο ορισµός αυτός έχει δοθεί κατά την διάρκεια της κοινής συνδιάσκεψης της 
Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρείας και της Αµερικανικής Ακαδηµίας 
Νευρολογίας στο San Antonio, Texas το 1988. 
 Η διαβητική νευροπάθεια αποτελεί µια από τις τρεις κύριες ειδικές επιπλοκές του Σ∆ 
και συνυπάρχει, συχνά, µε τις άλλες δύο ειδικές µικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές του 
Σ∆, τη διαβητική νεφροπάθεια και την αµφιβληστροειδοπάθεια. Μπορεί να οδηγήσει 
τους διαβητικούς ασθενείς σε σοβαρές αναπηρικές καταστάσεις, αλλά επιπλέον 
θεωρείται και ένα αίτιο αιφνίδιου θανάτου. Είναι η συχνότερη αιτία νευροπάθειας 
στις αναπτυγµένες χώρες. Το µέγεθος του προβλήµατος φαίνεται αν λάβει κανείς 
υπόψη ότι η διαβητική νευροπάθεια ταλαιπωρεί το 30% των διαβητικών στην 
Ευρώπη και ότι είναι η αιτία ακρωτηριασµών, επώδυνων συνδρόµων και 
σεξουαλικής ανικανότητας. Το ότι οι διαβητικοί ασθενείς παθαίνουν διάφορες 
κλινικές µορφές νευροπάθειας επιδέχεται πολλές εξηγήσεις, όπως για παράδειγµα τον 
διαφορετικό βαθµό ελέγχου γλυκαιµίας,, την συνύπαρξη και άλλων βλαπτικών 
παραγόντων, την ποικίλη παθογένεια, αλλά και γενετικούς παράγοντες που 
καθορίζουν την µικρή ή µεγάλη ευαισθησία που ο οργανισµός εµφανίζει στις 
επιδράσεις της χρόνιας υπεργλυκαιµίας. 
 Όπως συµβαίνει και µε τις άλλες χρόνιες διαβητικές επιπλοκές είναι δυνατό σε 
ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 να βρίσκουµε νευροπάθεια ήδη κατά τη διάγνωση της νόσου, 
επειδή ο διαβήτης µπορεί να προϋπήρχε αδιάγνωστος για χρόνια. 
 
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ-ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑΣ 
 
Η διαβητική νευροπάθεια µπορεί να εκδηλωθεί µε πολλές και ποικίλες κλινικές 
εικόνες. Υπάρχουν διαφορετικές θεωρίες για την αιτιολογίας τους. ∆υο µεγάλες 
κατευθύνσεις για την αιτιοπαθογένεια της διαβητικής νευροπάθειας ήταν και είναι 
αντικείµενο συζητήσεων επί σειρά ετών: η µεταβολική και η αγγειακή θεωρία.           
Ωστόσο έχουν διατυπωθεί πρόσφατα και άλλες θεωρίες: 
 
ΘΕΩΡΙΕΣ ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑΣ 

1. Μεταβολική θεωρία- οδός πολυολών και συνοδές βιοχηµικές µεταβολές 
2. Αγγειακή θεωρία. Προσβολή των αγγείων των νεύρων. 
3. Σχηµατισµός των προϊόντων γλυκοζυλίωσης στα νεύρα και στις πρωτεΐνες 

του τοιχώµατος των αγγείων των νεύρων. 
4. Έλλειψη νευροτροφικών παραγόντων. 
5. Ανοσολογικοί παράγοντες, φαγοκυττάρωση νευρικών γαγγλίων. 
6. Γενετικοί παράγοντες. 
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Καµία θεωρία από µόνη της δεν µπορεί να εξηγήσει πλήρως την παθογένεια της 
διαβητικής νευροπάθειας. Ωστόσο η µία θεωρία πιθανόν να συµπληρώνει την άλλη 
και µαζί µε τον ρόλο της µη-ενζυµατικής γλυκοζυλίωσης (των εξωκυττάριων και 
ενδοκυττάριων δοµικών πρωτεϊνών) να αποτελούν τους τρεις κυριότερους 
παθογενετικούς παράγοντες της διαβητικής νευροπάθειας. 
Φαίνεται ότι αρχικά µια σειρά από µεταβολικές διαταραχές προκαλεί βλάβη του 
ενδοθηλίου των ενδονεύριων αγγείων. Αυτές οι µεταβολικές διαταραχές έχουν ως 
κύρια αιτία την υπεργλυκαιµία, είναι δε αλληλοεξαρτώµενες και αλληλεπιδρούν 
µεταξύ τους, µε πιθανό κοινό συνδετικό κρίκο το ΝΟ (µονοξείδιο του αζώτου). 
Αποτέλεσµα των διαταραχών αυτών είναι η βλάβη των ενδονεύριων αγγείων και η 
ισχαιµία των νεύρων. 
 Η οδός των πολυολών παίζει ένα κύριο και σηµαντικό, πλην όµως µερικό ρόλο στην 
παθογένεση της διαβητικής νευροπάθειας. Πιθανόν οι διαταραχές, τις οποίες 
προκαλεί, να έχουν µεγαλύτερη σχέση µε βλάβη των αγγείων των νεύρων (θεωρία 
του ΝΟ), παρά µε την συσσώρευση σορβιτόλης στα νεύρα, όπως αρχικά είχε 
υποτεθεί. 
 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ 
ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑΣ 
 
Οι ισχυρότεροι παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση διαβητικής νευροπάθειας, 
είναι η κακή ρύθµιση και µακρά διάρκεια του διαβήτη. Επιπλέον έχουν βρεθεί 
συσχετίσεις της εµφάνισης νευροπάθειας µε το υψηλό ανάστηµα, την αυξηµένη 
διαστολική πίεση, την µειωµένη HDL χοληστερόλη και τα αυξηµένα τριγλυκερίδια. 
 
Ο ΠΟΝΟΣ ΤΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑΣ 
   
Ο πόνος της διαβητικής νευροπάθειας έχει κλασικά νευρογενή χαρακτηριστικά, όµοια 
µε αυτά της νευραλγίας τριδύµου και της µεθερπητικής νευραλγίας. Επίσης έχει 
υποτεθεί ότι ο πόνος µπορεί να προκαλείται από τη µη φυσιολογική µεταφορά των 
ερεθισµάτων σε κάποιο επίπεδο, στο ΚΝΣ. Άλλη θεωρία υποστηρίζει ότι ο πόνος 
προέρχεται από τα γάγγλια των οπίσθιων ριζών, τα οποία παράγουν έκτοπα 
ερεθίσµατα, λόγω βλάβης των περιφερικών νευραξόνων. 
Ο πόνος της διαβητικής νευροπάθειας παρουσιάζει διάφορες διαβαθµίσεις. Μπορεί 
να είναι απλή ενόχληση ή και να καταστεί ανυπόφορος, ιδίως κατά την νύχτα, οπότε 
µπορεί να προκαλέσει αϋπνία, κατάθλιψη και να συνοδεύεται από έκδηλη απώλεια 
βάρους. Ο πόνος µπορεί να διαρκέσει από µερικούς µήνες µέχρι χρόνια και µπορεί να 
συνοδεύει περιόδους πολύ µεγάλης µεταβολικής απορύθµισης. Ο πόνος στη διάχυτη 
νευροπάθεια είναι ενοχλητικός, αλλά ανεκτός, ενώ είναι ανυπόφορος στη µηριαία 
µονονευρίτιδα και στην οξεία διάχυτη επώδυνη νευροπάθεια. 
 
ΜΟΡΦΕΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑΣ 
 
Σύµφωνα µε την συνδιάσκεψη της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρείας και της 
Αµερικανικής Ακαδηµίας Νευρολογίας, η διαβητική νευροπάθεια διακρίνεται σε 
διάφορες µορφές που περιγράφονται στον παρακάτω πίνακα: 
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πίνακας 5.1  Μορφές διαβητικής νευροπάθειας (Ταξινόµηση 1988, San Antonio, 
ΗΠΑ). 
Κατηγορία 1: Υποκλινική νευροπάθεια 
 
Α. Παθολογικές ηλεκτροδιαγνωστικές δοκιµασίες 
 1. Ελαττωµένη ταχύτητα αγωγής νεύρων  
 2. Ελάττωση εύρους µυϊκών ή νευρικών προκλητών δυναµικών 
Β. Παθολογικές ποσοτικές αισθητικές δοκιµασίες 
 1. Αίσθηση παλλαισθησίας 
 2.Αίσθηση θερµού-ψυχρού 
 3.Αλλες 
Γ. Παθολογικές δοκιµασίες αυτόνοµου νευρικού συστήµατος 
 1. Ελάττωση φλεβοκοµβικής αναπνευστικής αρρυθµίας 
 2.∆ιαταραχή εφίδρωσης 
 3.Ελάττωση αντανακλαστικού κόρης οφθαλµού 
 
Κατηγορία 2. Κλινική νευροπάθεια 
 
Α. ∆ιάχυτη νευροπάθεια 
1. .Περιφερική συµµετρική αισθητικο-κινητική πολυνευροπάθεια 
α) Κυρίως νευροπάθεια µικρών ινών β) Κυρίως νευροπάθεια µεγάλων ινών γ) Μικτή 
2. .Νευροπάθεια αυτόνοµου συστήµατος 
α) ∆ιαταραχή λειτουργίας κόρης οφθαλµού 
β) ∆ιαταραχές εφίδρωσης 
γ) Νευροπάθεια αυτόνοµου ΝΣ 
ουροποιογεννητικού συστήµατος 
� ∆υσλειτουργία ουροδόχου κύστης 
� Σεξουαλική δυσλειτουργία 

δ) Νευροπάθεια αυτόνοµου ΝΣ γαστρεντερικού συστήµατος 
� Γαστροπάρεση 
� Ατονία χοληδόχου κύστης 
� ∆ιαβητική διάρροια 

ε) Νευροπάθεια ΑΝΣ καρδιαγγειακού συστήµατος στ) Ανεπίγνωστη υπογλυκαιµία 
Β. Εστιακή νευροπάθεια 
1. Μονονευροπάθεια 
2. Πολλαπλή µονονευροπάθεια 
3. Νευροπάθεια νευρικού πλέγµατος 
4. Ριζονευροπάθεια 
5. Νευροπάθεια κρανιακών συζυγιών 
 
 
ΟΞΕΙΕΣ ΙΑΣΙΜΕΣ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΕΣ 
 
Οι µορφές αυτές νευροπάθειας δεν σχετίζονται µε την διάρκεια του διαβήτη. 
  Αρχική περιφερική αισθητική νευροπάθεια. ∆ιαπιστώνεται στην έναρξη του Σ∆ 
και υποχωρεί σχετικά σύντοµα µε την έναρξη της θεραπείας. Έχει κυρίως ήπιες 
αισθητικές διαταραχές. 
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  Οξεία επώδυνη διάχυτη νευροπάθεια. Μπορεί να εµφανισθεί ανεξάρτητα από τη 
διάρκεια του Σ∆, ιδίως σε ασθενείς µε κακή ρύθµιση. Είναι σχετικά σπάνια 
εκδήλωση που αναπτύσσεται οξέος µε έντονους πόνους στα πόδια. Τα άκρα µπορεί 
να είναι θερµά κατά αντανακλαστικά να διατηρούνται. Συχνά συνοδεύεται από 
απώλεια βάρους και κατάθλιψη. Μπορεί να εκλυθεί και από την απότοµη ρύθµιση 
του διαβήτη µε ινσουλίνη, οπότε αποκαλείται ινσουλινική νευρίτιδα.  
  Μηριαία µονονευρίτιδα. Είναι ετερόπλευρη ή αµφοτερόπλευρη, περιγράφεται 
συχνά ως διαβητική µυοατροφία. Είναι ιδιαίτερα επώδυνη και προκαλεί ατροφία του 
τετρακέφαλου, µε κατάργηση επιγονατιδικών αντανακλάσεων, ενώ οι αχίλλειες 
αντανακλάσεις συνήθως διατηρούνται. Μπορούν να προσβληθούν και άλλοι µύες του 
ποδιού. Θεωρείται ότι οφείλεται κυρίως σε αγγειακή βλάβη, που προκαλεί ισχαιµία 
νεύρου. 
  Ριζοπάθειες-νευροπάθειες πλεγµάτων. Εδώ περιλαµβάνονται κυρίως οι 
νευροπάθειες του κορµού. Μπορεί να προσβληθούν περισσότερες ρίζες, καµιά φορά 
και αµφοτερόπλευρα, ιδίως οι κατώτερες θωρακικές και οι ανώτερες οσφυϊκές. Ο 
πόνος αντανακλά στο κοιλιακό τοίχωµα ενώ σπάνια υπάρχει και κινητική συµµετοχή 
που φαίνεται επισκοπικά µε προπέτεια του µισού τµήµατος. 
  Παραλύσεις εγκεφαλικών συζυγιών. Συχνές είναι οι παραλύσεις 
οφθαλµοκινητικών νεύρων, µε κλινικές εκδηλώσεις τον οπισθοβολβικό πόνο, τη 
διπλωπία και την πτώση του βλεφάρου. Το αντανακλαστικό της κόρης 
χαρακτηριστικά διατηρείται. Πρέπει να αποκλεισθούν όγκοι ή ανευρύσµατα του 
οφθαλµικού κόγχου. Οι παραλύσεις αυτές υποχωρούν αυτοµάτως, µετά την πάροδο 
3-4 µηνών. 
  Νευροπάθειες από πίεση. ∆εν θεωρούνται ειδικές επιπλοκές του Σ∆, αλλά τα νεύρα 
των διαβητικών είναι πιο ευαίσθητα σε πιέσεις. Εδώ περιλαµβάνεται κυρίως το 
σύνδροµο του καρπιαίου σωλήνα (πίεση του µέσου νεύρου ποτ εκδηλώνεται µε 
αιµωδίες και πόνο στην άκρα χείρα). 
 
ΠΡΟΟ∆ΕΥΤΙΚΑ ΕΠΙ∆ΕΙΝΟΥΜΕΝΕΣ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΕΣ 
 
∆ιάχυτη συµµετρική πολυνευροπάθεια. Συνήθως συνυπάρχει µε την νευροπάθεια 
του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος και αποτελούν και οι δύο µαζί την καλούµενη 
κλασική διαβητική νευροπάθεια. Είναι βαθµιαίας έναρξης µε προοδευτικά 
επιδεινωµένη εξέλιξη και η βλάβη που προκαλούν θεωρείται µη αναστρέψιµη. Έχουν 
συσχέτιση µε την διάρκεια του Σ∆ και µε τις άλλες µικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές 
του, µε τις οποίες συχνά συνυπ0άρχουν ιδιαίτερη µορφή αποτελεί η νευροπάθεια των 
µικρών ινών. 
Η διάχυτη συµµετρική πολυνευροπάθεια µπορεί να παρουσιασθεί ανεξάρτητα από τις 
άλλες µικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές του Σ∆, αλλά έχει σχέση µε την µακρά 
διάρκεια του διαβήτη και την πτωχή ρύθµισή του. Είναι κυρίως αισθητική 
νευροπάθεια, στην οποία οι µικρές ίνες, οι οποίες µεταφέρουν τα ερεθίσµατα του 
πόνου, της θερµότητας και των αυτόνοµων λειτουργιών προσβάλλονται πρώτες. Η 
διάχυτη συµµετρική νευροπάθεια εντοπίζεται στα κάτω άκρα. Ο ασθενής συχνά δεν 
έχει υποκειµενικά συµπτώµατα, εκτός από τη µειωµένη αισθητικότητα στα πόδια του. 
Τα πόδια των ασθενών έχουν ξηρό δέρµα και έχουν την τάση να αναπτύσσουν 
κάλους, που είναι µία αφορµή για να δηµιουργήσουν άτονα έλκη. Το πόδι των 
ασθενών αυτών έχει παθολογική στατική και µειωµένη αισθητικότητα 
(νευροπαθητικό πόδι). 
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Το νευροπαθητικό πόδι 
 
∆ιαβητική νευροπάθεια υπάρχει στο 80% των ασθενών, οι οποίοι έχουν εµφανίσει 
έλκη (Εικ.5.7). Η ανάπτυξη ελκών στα πόδια είναι αποτέλεσµα συνήθως 
τραυµατισµού σε έδαφος, νευροπάθειας µε χαρακτηριστική µείωση της 
αισθητικότητας, ως προς τον πόνο και τη διαφορά θερµοκρασίας, αλλά µπορεί να 
συµβάλλει σε αυτό και συνυπάρχουσα οστική ισχαιµία της περιφερικής 
αρτηριοπάθειας. Το έλκος που δηµιουργείται, αργά ή γρήγορα, επιπλέκεται από 
λοίµωξη. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικ. 5.7. Άτόνα έλκη µικτού τύπου (ισχαιµία και νευροπάθεια). 
 
Η αισθητική νευροπάθεια ελαττώνει την αίσθηση αντίληψης του πόνου, µε 
αποτέλεσµα ο ασθενής να µην αντιλαµβάνεται τους µηχανισµούς τραυµατισµού, οι 
οποίοι συνεχίζονται, χωρίς να γίνεται αισθητή η ενόχληση. 
Η κινητική νευροπάθεια προκαλεί ατροφία των µυών του άκρου ποδός και οδηγεί σε 
διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ των καµπτήρων και εκτεινόντων µυών. 
Αποτέλεσµα των ανωτέρω είναι η κάµψη των δακτύλων των ποδιών, η προεξοχή των 
κεφαλών των µεταταρσίων και ο ευθυασµός της καµάρας του ποδιού. Στα σηµεία 
αυξηµένης πίεσης αναπτύσσονται κάλοι, οι οποίοι µπορεί να εξελιχθούν σε έλκος 
(Εικ. 5.8). Ο κάλος δρα σαν ξένο σώµα και προκαλεί εσωτερική κάκωση και 
υποκείµενη συλλογή υγρού. Λόγω της απώλειας αίσθησης του πόνου, ενώ 
συνεχίζεται η πίεση, αναπτύσσεται διάβρωση του δέρµατος, ρήξη της συνέχειας του 
και επιµόλυνση, που εξελίσσεται σε άτονο έλκος. Αν συνυπάρχει ισχαιµία, το άτονο 
έλκος µπορεί να εξελιχθεί σε γάγγραινα. 
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Εικ. 5.8. Κυκλοτερές άτονο έλκος στην πτέρνα που δηµιουργήθηκε από ανωµαλία 
του υποδήµατος 
 
 
Η νευροπάθεια του ΑΝΣ, λόγω βλάβης των συµπαθητικών νεύρων, οδηγεί σε διάνοιξη 
των αρτηριοφλεβικών αναστοµώσεων µε αποτέλεσµα µείωση της παροχής οξυγόνου 
σε περιφερικότερα σηµεία, επειδή παρακάµπτονται τα τριχοειδή. Το άκρο είναι θερµό 
και µπορεί πολλές φορές, λανθασµένα, να εκληφθεί ως υγιές. Η νευροπάθεια του 
ΑΝΣ καθιστά το δέρµα του ποδιού ξηρό µε τάση προς υπερκεράτωση, ραγάδες και 
διαβρώσεις (Eικ. 5.9, 5.10) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Εικ. 5.9. Άτονα έλκη µε υπερκεράτωση σε παραµορφωµένο πόδι. 
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Εικ. 5.10. Άτονο έλκος σε σηµείο αυξηµένης πίεσης. 
 
 
 
 
Επιπρόσθετα µε την νευροπάθεια, η αρτηριοπάθεια µε την ισχαιµία την οποία 
προκαλεί, αλλά και µε την επιδείνωση της προϋπάρχουσας βλάβης των µικρών 
αγγείων, µπορεί να συµβάλλει στην  ανάπτυξη έλκους. Σπάνια  εξέλιξη του 
νευροπαθητικού ποδιού είναι η άρθρωση Charcot. 
Ο βηµατισµός των ασθενών µε νευροπάθεια διακρίνεται από µια παθολογική 
ταλάντευση και ανισοκατανοµή βάρους στα πέλµατα που διευκολύνει τη δηµιουργία 
ελκώσεων.  (Εικ. 5.11) 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
Εικ. 5.11. Άτονο έλκος στα µεγάλα δάκτυλα του ποδιού. 
 
 
Πίνακας 5.2. Παράγοντες που προδιαθέτουν σε εµφάνιση έλκους. 
 

• Μειωµένη όραση 
• Μεγάλη ηλικία 
• Προηγηθέν έλκος 
• Κατάχρηση οινοπνεύµατος 
• Κάπνισµα 
• Κλινική νευροπάθεια 
• Περιφερική αγγειοπάθεια 
• Νεφροπάθεια 
• Παραµόρφωση του ποδός 
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• Κακή κατανοµή πίεσης στο πέλµα, ταλάντευση στη βάδιση 
• Μειωµένη κινητικότητα αρθρώσεων 
•  Άρθρωση Charcot 

 
 
Αρθροπάθεια ή άρθρωση Charcot 
 
Η αρθροπάθεια Charcot είναι µια σχετικά σπάνια αλλά καταστρεπτική, πάθηση της 
ποδοκνηµικής άρθρωσης. Προσβάλλει ασθενείς µε µακρά διάρκεια Σ∆ και 
συνδυάζαται µε εκδηλώσεις από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα, όπως ορθοστατική 
υπόταση, γαστροπάρεση και σεξουαλική ανικανότητα στους άντρες. 
Τα προβλήµατα που δηµιουργεί  το οίδηµα του ποδιού από την άρθρωση Charcot 
είναι η δυσκολία στη βάδιση και προδιάθεση σε υποτροπιάζουσα εµφάνιση 
νευροπαθητικών ελκών (Εικ.5.12, 5.13). Από την φλεγµονή των ελκών µπορεί να 
προκληθεί και οστεοµυελίτιδα, που περιπλέκει ακόµη περισσότερο την κατάσταση. 
Στις περισσότερες περιπτώσεις η διάγνωση της άρθρωσης Charcot τίθεται κλινικώς 
από την εικόνα του χαρακτηριστικά παραµορφωµένου ποδιού. Το άκρο πόδι γίνεται 
ιδιαίτερα ογκώδες. Συχνά διαπιστώνεται κύρτωση στη µεσότητα της έσω πλευράς του 
και µερική ή πλήρης εξαφάνιση της ποδικής καµάρας. Προσβάλλονται τα οστά του 
ταρσού, οι ταρσοµατατάρσιες διαρθρώσεις, η αστραγαλοκνηµιαία διάρθρωση, αλλά 
και άλλες. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικ. 5.12. Άρθρωση Charcot 
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Εικ. 5.13. Άρθρωση Charcot που οδήγησε σε δηµιουργία µεγάλου έλκους σε σηµείο 
αυξηµένης πίεσης. 
 
 
ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ ΜΙΚΡΩΝ ΙΝΩΝ 
 
Η νευροπάθεια µικρών ινών προσβάλλει τις µικρές νευρικές ίνες και προκαλεί 
αισθητικές διαταραχές και συµπτωµατολογία από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα.  
Το σύνδροµο έχει περιγραφεί σε άτοµα ηλικίας 20-30 χρόνων µε Σ∆ τύπου 1, ιδίως 
σε γυναίκες και µπορεί να συνδυάζεται µε ιρίτιδα, για αυτό και έχει πιθανολογηθεί η 
ύπαρξη αυτοάνοσου µηχανισµού. 
 
ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ ΑΥΤΟΝΟΜΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 
 
Η νευροπάθεια του ΑΝΣ µπορεί να προκαλέσει πολλές δυσάρεστες και ∆ύσκολες 
στην αντιµετώπισή τους καταστάσεις στους ασθενείς ή να επιφέρει ακόµη και τον 
θάνατο. 
  Η νευροπάθεια του ΑΝΣ µπορεί να διακριθεί σε: 
1) Υποκλινική νευροπάθεια, η οποία διαγιγνώσκεται µόνο µε τις ειδικές δοκιµασίες 
2) Κλινική νευροπάθεια, στην οποία εµφανίζονται συµπτώµατα ή σηµεία. Τα 
συµπτώµατα έχουν σχέση µε το όργανο ή το σύστηµα το οποίο προσβάλλεται. 
  Η διαβητική νευροπάθεια του ΑΝΣ είναι πάθηση βαθµιαίας εξέλιξης και ύπουλης 
έναρξης. 
 
Α) Εκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό σύστηµα 
 
1) ∆ιαταραχές καρδιακού ρυθµού 
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Οι ασθενείς  µε διαβητική νευροπάθεια του ΑΝΣ του καρδιαγγειακού, σε 
προχωρηµένο στάδιο, παρουσιάζουν ένα σταθερό, ταχυκαρδιακό ρυθµό µε καρδιακή 
συχνότητα ηρεµίας 90-100 σφύξεις/min ο οποίος ενδέχεται να φθάνει µέχρι 130 
σφύξεις/min. 
Οι ασθενείς, στους οποίους προεξάρχει η βλάβη του παρασυµπαθητικού συστήµατος, 
παρουσιάζουν την υψηλότερη καρδιακή συχνότητα ηρεµίας. Ασθενείς, οι οποίοι 
εµφανίζουν συνδυασµένη βλάβη του παρασυµπαθητικού και του συµπαθητικού 
νευρικού συστήµατος, παρουσιάζουν χαµηλότερη καρδιακή συχνότητα, αλλά σαφώς 
υψηλότερη από ότι τα φυσιολογικά άτοµα. 
 
2) Σύνδροµο αιφνίδιου θανάτου 

 Η διαβητική νευροπάθεια του ΑΝΣ έχει σχετισθεί µε το σύνδροµο αιφνίδιου 
θανάτου, λόγω της εµφάνισης κακοήθων κοιλιακών αρρυθµιών. Ένας από τους 
µηχανισµούς που έχουν προταθεί για την εξήγηση των θανάτων είναι η µείωση της 
δυνατότητας µεταβολής του καρδιακού ρυθµού. Ένας άλλος µηχανισµός, που 
προκαλεί αιφνίδιο θανάτου σε διαβητικούς ασθενείς µε καρδιακή νευροπάθεια ΑΝΣ, 
ενοχοποιεί την παράταση του διαστήµατος QT του ΗΚΓ. Ένας τρίτος µηχανισµός, 
είναι ότι υπάρχει διαταραχή στον κεντρικό έλεγχο της αναπνοής, γιατί βρέθηκε 
αυξηµένη συχνότητα επεισοδίων απνοίας κατά την διάρκεια του ύπνου σε 
διαβητικούς ασθενείς. 
 
3) Ορθοστατική υπόταση 
Η ορθοστατική υπόταση είναι ένα από τα πλέον χαρακτηριστικά συµπτώµατα της 
διαβητικής νευροπάθειας του ΑΝΣ , και ορίζεται σύµφωνα µε τα κριτήρια των Ewing 
και Clarke. Ως η πτώση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 30 mmHg η και 
περισσότερο κατά την έγερση από την ύπτια στην όρθια θέση. Η ορθοστατική 
υπόταση µπορεί να εµφανίζεται µε συµπτώµατα όπως αδυναµία, ζάλη, διαταραχές 
όρασης, συγκοπικά επεισόδια ή και επεισόδια απώλειας της συνείδησης, ιδιαίτερα 
όταν η πτώση της συστολικής αρτηριακής πίεσης είναι 50 mmHg ή και µεγαλύτερη. 
 
 4)  Σιωπηλή ισχαιµία και έµφραγµα του µυοκαρδίου 
 Η θνητότητα από καρδιαγγειακή νόσο είναι αυξηµένη στους διαβητικούς ασθενείς, 
λόγω της αυξηµένης συχνότητας των εµφραγµάτων µυοκαρδίου και της πτωχότερης 
πρόγνωσής τους. επίσης η συχνότητα της σιωπηλής ισχαιµίας και του σιωπηλού 
οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου είναι αυξηµένη σε διαβητικούς ασθενείς. 
 
 5)  Μείωση αντοχής κατά την άσκηση 
Η διαβητική καρδιαγγειακή νευροπάθεια του ΑΝΣ συµβάλλει στην µείωση της 
αντοχής κατά την άσκηση. Ιδιαίτερα δε στον Σ∆ τύπου 2, στον οποίο θεωρείται ως 
ένα θεραπευτικό µέσο, οι δοκιµασίες διάγνωσης της νευροπάθειας του ΑΝΣ είναι 
απαραίτητες, τόσο για την ανίχνευση ασθενών µε µειωµένη αντοχή στην άσκηση όσο 
και για την πρόληψη τυχόν προβληµάτων, όταν οι ασθενείς εντάσσονται σε 
προγράµµατα άσκησης. 
 
Β) Εκδηλώσεις από το γαστρεντερικο σύστηµα 
   
Πολλά και ποκίλα γαστρεντερικά προβλήµατα έχουν συσχετισθεί µε τον Σ∆. 
Ολόκληρος ο γαστρεντερικός σωλήνας µπορεί να παρουσιάσει προβλήµατα από 
διαταραχές της γαστρεντερικής κινητικότητας, που οφείλεται στην νευροπάθεια του 
ΑΝΣ. Τα συµπτώµατα πολλές φορές είναι ήπια ή ασήµαντα, αλλά σε κάποιους 
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ασθενείς µπορεί να είναι ιδιαίτερα ενοχλητικά και δύσκολα στην αντιµετώπισή τους, 
για αυτό και περιγράφονται παρακάτω. 
 
 
1) Εκδηλώσεις από τον οισοφάγο 
Η δυσλειτουργία του οισοφάγου οφείλεται, κυρίως στην νευροπάθεια του 
παρασυµπαθητικού ΝΑ και είναι παρόµοια µε τη δυσλειτουργία, η οποία 
παρατηρείται µετά από βαγοτοµή. Η κινητικότητά του ελέγχεται (α) µε  κατάποση 
βαρίου, (β) µετά από χορήγηση ραδιενεργού γεύµατος και ακτινοπσκόπηση, (γ) µε 
µανοµετρία.  
 
2) Γαστροπάρεση 
Η αιτιοπαθογένεια της διαβητικής γαστροπάρεσης θεωρείται πολυπαραγοντική, αλλά 
ο ρόλος της νευροπάθειας του ΑΝΣ είναι πρωταρχικός. Αρκετοί ασθενείς µε 
γαστροπάρεση παρουσιάζουν και διαταραχή στην έκκριση γαστρικού οξέος, ως 
απάντηση στην υπογλυκαιµία, λόγω βλάβης του πνευµονογαστρικού νεύρου, όπως 
γίνεται στην βαγοτοµή 
 
3) Εκδηλώσεις από την χοληδόχο κύστη 
∆εν δηµιουργούνται συνήθως συµπτώµατα από την χοληδόχο κύστη. Έχει 
παρατηρηθεί, όµως, διόγκωση της χοληδόχου κύστης, όταν η εξέταση γίνεται µε τον 
ασθενή σε κατάσταση νηστείας και ελαττωµένη συσταλτικότητα της χοληδόχου 
κύστης µετά από λιπαρό γεύµα ή µετά από χορήγηση χολοκυστοκινίνης.  
 
4) ∆ιαβητική διάρροια 
Η διάρροια είναι µία σχετικά ενοχλητική εκδήλωση στους διαβητικούς ασθενείς. Η 
συχνότητα της ποικίλλει. Η αιτιιοπαθογένεια της διαβητικής διάρροιας θεωρείται 
πολυπαραγοντική, σηµαντικό ρόλο φαίνεται να παίζει η νευροπάθεια του ΑΝΣ. Η 
διαβητική διάρροια συνήθως είναι περιοδική, αλλά µπορεί να είναι και συνεχής. Κατά 
κανόνα εκδηλώνεται τη νύχτα και κρατάει µερικές ώρες ή ένα-δύο 24ωρα για να 
επανέλθει µετά από λίγες ηµέρες. 
 
5) ∆υσκοιλιότητα 
Η δυσκοιλιότητα είναι περισσότερο συχνή εκδήλωση από το γαστρεντερικό σύστηµα. 
Εκτιµάται ότι η συχνότητά της φθάνει στο 88% των ασθενών που έχουν 
συµπτωµατική νευροπάθεια και θεωρείται ότι οφείλεται στην καθυστερηµένη 
διάβαση των τροφών διαµέσου του παχέος εντέρου, λόγω υποκινητικότητας του 
εντέρου. Επίσης έχουν αναφερθεί ορθοπρωκτικές διαταραχές µε ακράτεια από 
δυσλειτουργία του σφιγκτήρα του πρωκτού. 
 
6) ∆ιαταραχές εφίδρωσης-γευστική εφίδρωση 
Οι διαταραχές εφίδρωσης αποτελούν τη συνηθέστερη εκδήλωση της νευροπάθειας 
του ΑΝΣ. Έχουν περιγραφεί στο 50% των διαβητικών ασθενών τύπου 1και συνήθως 
πρόκειται για ελαττωµένη εφίδρωση. Η γευστική εφίδρωση εµφανίζεται αµέσως 
µόλις ο ασθενής αρχίσει να µασάει τυρί ή άλλες γευστικές τροφές και εντοπίζεται στο 
πρόσωπο και στο άνω µέρος του σώµατος. Η αιτιοπαθογένεια της γευστικής 
εφίδρωσης παραµένει άγνωστη, αν και έχει ενοχοποιηθεί εκφύλιση των νεύρων. 
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Γ) Εκδηλώσεις από την ουροδόχο κύστη 
 
Η ουροδόχος κύστη νευρώνεται µε παρασυµπαθητικές φυγόκεντρες νευρικές ίνες, οι 
οποίες προάγουν τη σύσπαση της ουροδόχου κύστης κατά την ούρηση, µε 
φυγόκεντρες συµπαθητικές ίνες, οι οποίες ελέγχουν τον τόνο του έσω σφιγκτήρα και 
µε κεντροµόλες νευρικές ίνες του ΑΝΣ, οι οποίες µεταδίδουν την αίσθηση πλήρωσης 
της ουροδόχου κύστης. 
Η συχνότητα δυσλειτουργίας της ουροδόχου κύστης στον διαβητικό πληθυσµό είναι 
0,2%-0,3%. Σε παθολογοανατοµικές µελέτες έχει παρατηρηθεί εκφύλιση των 
νευραξόνων των φυγόκεντρων παρασυµπαθητικών ινών, οι οποίες νευρώνουν τον 
εξωστήρα µυ της ουροδόχου κύστης και τµηµατική αποµυελίνωση των κεντροµόλων 
ινών του ΑΝΣ. 
 
∆) Σεξουαλική ανικανότητα 
 
Η αδυναµία στύσης του πέους στους διαβητικούς άντρες µε διατηρούµενη libido είναι 
µια επιπλοκή του διαβήτη που σε ηλικία άνω των 50 χρόνων έχει συχνότητα περίπου 
50%. Η ανικανότητα στους άντρες θεωρείται αποτέλεσµα βλάβης, τόσο των 
σωµατικών νεύρων όσο και των ινών του ΑΝΣ του ιερού πλέγµατος. 
Στις γυναίκες η µελέτη της σεξουαλικής λειτουργίας εµφανίζει δυσκολίες και οι 
εργασίες που έχουν γίνει έχουν µεγάλο περιθώριο διακύµανσης των ευρηµάτων και 
επηρεασµού τους από ψυχολογικούς παράγοντες, την ύπαρξη φλεγµονών του κόλπου, 
τη σχέση µε τον σεξουαλικό σύντροφο κλπ. 
 
Ε) Αγγειοκινητικές διαταραχές 
 
Σε βλάβη του συµπαθητικού ΝΑ επέρχεται διάνοιξη αρτηριο-φλεβικών 
αναστοµώσεων. Επίσης παρατηρείται διαταραχή στην περιφερική αγγειοσύσπαση 
κατά την ανόρθωση από την ύπτια στην όρθια θέση. Η µειωµένη αγγειοσύσπαση, 
µαζί µε την αυξηµένη διαβατότητα των τριχοειδών, µπορούν να οδηγήσουν σε οίδηµα 
των κάτω άκρων και σε ορθοστατική υπόταση. Αυτό το οίδηµα αποκαλείται 
νευροπαθητικό οίδηµα. 
 
ΣΤ) ∆ιαταραχές της κόρης του οφθαλµού 
 
Οι διαταραχές της κόρης δεν προκαλούν συµπτώµατα. Το µέγεθος της κόρης των 
διαβητικών στο σκοτάδι είναι σαφώς µικρότερο, σε σύγκριση µε φυσιολογικούς 
µάρτυρες. Έχει υπολογισθεί ότι συµβαίνει µία ελάττωση του µεγέθους της κόρης 
περίπου β2% κάθε χρόνο στους διαβητικούς ασθενείς. 
 
Ζ) Ανεπίγνωστη υπογλυκαιµία και νευροπάθεια ΑΝΣ 
 
Το φαινόµενο της ανεπίγνωστης υπογλυκαιµίας στους διαβητικούς ασθενείς αποτελεί 
µία από τις εκδηλώσεις της νευροπάθειας του ΑΝΣ. Σε νεότερες εργασίες, φαίνεται 
ότι η κλασική νευροπάθεια του ΑΝΣ και το φαινόµενο της ανεπίγνωστης 
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υπογλυκαιµίας δεν ταυτίζονται. Όµως σε βαριά µορφή νευροπάθειας του ΑΝΣ 
υπάρχει συνήθως µειωµένη αντίληψη υπογλυκαιµίας. 
 
 
Η) Νευροπάθεια ΑΝΣ και νεφροπάθεια 
 
Την τελευταία δεκαετία θεωρείται ότι η νευροπάθεια του ΑΝΣ του καρδιαγγειακού 
παίζει παθογενετικό ρόλο στην εµφάνιση διαβητικής νεφροπάθειας. Έχει 
παρατηρηθεί καταρχήν µια σαφής συσχέτιση µεταξύ παρουσίας καρδιαγγειακής 
νευροπάθειας ΑΝΣ και σοβαρότητας της νεφροπάθειας. Ακόµη έχει παρατηρηθεί ότι 
σε σύγκριση µε διαβητικούς χωρίς νευροπάθεια οι διαβητικοί ασθενείς µε 
καρδιαγγειακή νευροπάθεια του ΑΝΣ εµφανίζουν κατά την νύχτα αυξηµένη αποβολή 
ούρων, λευκωµατίνης και Να καθώς επίσης και µικρότερη πτώση της συστολικής 
ΑΠ. Έχει λογικά υποτεθεί ότι η αύξηση της νυχτερινής ΑΠ πιθανόν προκαλεί 
αυξηµένη ενδοσπειραµατική πίεση και µε αυτό τον τρόπο προδιαθέτει στην εµφάνιση 
νεφροπάθειας. 
 
 
Γενικές αρχές που ισχύουν στην αντιµετώπιση και περιποίηση του έλκους 
 

• Καθορισµός αιτιολογίας του. 
• Μέτρηση του µεγέθους του. 
• Προσδιορισµός του βάθους του και εκτίµηση προσβολής βαθύτερων 

στρωµάτων. 
• Εξέταση του έλκους για διαπύηση, νέκρωση, δυσοσµία. 
• Εκτίµηση της κατάστασης των πέριξ ιστών για οίδηµα, απόστηµα. 
• Αποκλεισµός γενικευµένης λοίµωξης. 
• Εκτίµηση της κυκλοφορίας του άκρου. 
• Ακτινολογική εξέταση. 
• Τοπική περιποίηση. 
• Ανάπαυση του ποδιού. 
• Εκπαίδευση ασθενούς σε πρόληψη υποτροπής. 

 
 
 
 
Παρακάτω παραθέτουµε ένα παράρτηµα για την προφύλαξη και περιποίηση των 
ποδιών του διαβητικού ασθενούς. 
 
Οδηγίες προς τους ασθενείς για την προφύλαξη και την περιποίηση των ποδιών 

τους 
 
ΠΡΟΣΕΧΕ ΤΑ ΠΟ∆ΙΑ ΣΟΥ! 
 
Τα πόδια των διαβητικών αποκτούν ιδιαίτερη ευαισθησία µετά από αρκετά χρόνια 
διαβήτη που δεν ρυθµίζεται καλά, γιατί δεν λειτουργούν πλέον σωστά τα νεύρα 
του ποδιού. Για τον λόγο αυτό υπάρχει ο κίνδυνος τα πόδια να εµφανίσουν άτονα 
έλκη (πληγές που δεν κλείνουν ) και φλεγµονές. Για να αποφεύγετε αυτό το 
ενδεχόµενο πρέπει να εξετάζετε και να φροντίζετε τακτικά τα πόδια σας. Αν δεν 
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βλέπετε καλά ή αν δεν µπορείτε να κάνετε τον έλεγχο, κάποιος άλλος πρέπει να 
τον κάνει. Μη περιµένετε ότι θα πονέσει το πόδι σας και θα το φροντίσετε µετά. 
Είναι πιθανό το πόδι σας να µη αισθάνεται κανονικά τον πόνο. 
 
ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ Ο∆ΗΓΙΕΣ ΚΑΙ ΣΥΜΒΟΥΛΕΣ 
 
Ι.  Να πλένετε κάθε µέρα τα πόδια σας µε χλιαρό νερό και σαπούνι. Προσοχή όχι 
ζεστό νερό, γιατί µπορεί να πάθετε έγκαυµα, χωρίς να το καταλάβετε. Η 
θερµοκρασία του νερού πρέπει να είναι πάντοτε µικρότερη των 37°Ο. Η δοκιµή 
Θερµοκρασίας του νερού να γίνεται µε θερµόµετρο ή στην ανάγκη µε τον αγκώνα. 
2. Μετά το πλύσιµο να σκουπίζετε καλά το δέρµα και ιδίως ανάµεσα στα δάκτυλα, 
χωρίς όµως έντονο τρίψιµο. 
3. Περιποιηθείτε το δέρµα των ποδιών σας. 

• Αν το δέρµα των ποδιών σας είναι πολύ ξερό, βάλτε µετά το σκούπισµα µία 
µαλακτική αλοιφή, όχι όµως ανάµεσα στα δάχτυλα. 

• Αν το δέρµα των ποδιών σας είναι πολύ λεπτό, να κάνετε εντριβή µε 
οινόπνευµα µία φορά την εβδοµάδα. 

4. Κόβετε προσεκτικά τα νύχια σας, ευθέως χωρίς καµπύλη. Αν υπάρχει κάποιο 
πρόβληµα στα νύχια σας, να τα δείξετε στον γιατρό. Αν ο ασθενής δεν µπορεί να 
κόψει τα νύχια του, κάποιος άλλος πρέπει να το κάνει. 
5. Να φοράτε φαρδιά παπούτσια µε µαλακό δέρµα. 

• Όχι µυτερά στενά παπούτσια, όχι κόµποι εσωτερικά στο δέρµα. 
• Να εξετάζετε καθηµερινά το εσωτερικό των παπουτσιών για ανωµαλίες, 

ζαρώµατα της φόδρας ή του πάτου ή µικρά ξένα σώµατα (πετραδάκια, 
νοµίσµατα, καρφιά κ.ά.). 

• Μη φοράτε τα παπούτσια σας διαρκώς όλη την ηµέρα. 
• Τα καινούργια σας παπούτσια να τα φοράτε λίγη ώρα τις πρώτες 30 µέρες, 

µέχρι να πάρουν σιγά σιγά τη φόρµα του ποδιού σας. 
6. Προσέχετε τι κάλτσες φοράτε. 

• Απαιτείται καθηµερινή αλλαγή των καλτσών. 
• Μη φοράτε στενές κάλτσες. 
• Πρέπει να φοράτε καθαρές, µαλακές, βαµβακερές ή µάλλινες κάλτσες, που 

εφαρµόζουν καλά. 
• Οι κάλτσες δεν πρέπει να έχουν τρύπες, ραφές ή να είναι µονταρισµένες. 
• Αποφεύγετε τις ανδρικές νάϋλον κάλτσες και τις καλτσοδέτες. 
• Αποφεύγετε να κάθεστε σταυροπόδι, γιατί ελαττώνετε την κυκλοφορία. 

7. Προσοχή στους κάλους. Απευθυνθείτε στον ειδικό για την περιποίηση των 
κάλων. ∆εν πρέπει να χρησιµοποιείτε για την περιποίηση των κάλων χηµικές 
ουσίες ή οτιδήποτε άλλο, π.χ. ειδικά αυτοκόλητα. Οι κάλοι συνήθως ξαναγίνονται 
στο ίδιο σηµείο. Χρειάζονται συχνή περιποίηση για να µη µεταβληθούν σε έλκος 
(πληγή) 
8. Αποφεύγετε το κάπνισµα, γιατί στενεύει τα αγγεία και δηµιουργεί κίνδυνο για 
γάγγραινα. 
9. Προσοχή στην αυξηµένη θερµοκρασία. Μην ακουµπάτε τα πόδια σας σε 
θερµοφόρες, θερµάστρες, καλοριφέρ, ζεστά µπουκάλια ή κεραµίδια. Χωρίς να το 
καταλάβετε µπορεί να πάθετε έγκαυµα και γάγγραινα. 
10. Να µη πατάτε ποτέ ξυπόλυτοι στο έδαφος ή στο πάτωµα. 
11. Προσοχή σε προβλήµατα που εµφανίζονται στα πόδια. Αν στα πόδια σας 
αναπτύσσονται µύκητες (δηµιουργούν φαγούρα και σκασίµατα ανάµεσα στα 
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δάκτυλα), ή αν παρατηρήσετε οποιαδήποτε ανωµαλία, ερεθισµό, φουσκάλα, 
µαυρίλα ή πληγή πρέπει να συµβουλευθείτε τον γιατρό σας. 
12. Αν προσέχετε σωστά τα πόδια σας θα αποφύγετε σοβαρά προβλήµατα. 

Γ) ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΝΕΦΡΑ 
 
Το µέγεθος του προβλήµατος 
 
Ο Σ∆ είναι στον αναπτυγµένο κόσµο η πρώτη αιτία χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας, η 
οποία άµεσα ή έµµεσα αποτελεί αιτία θανάτου των διαβητικών ασθενών. Η διαβητική 
νεφροπάθεια είναι κοινή επιπλοκή και των δυο κύριων τύπων διαβήτη, αλλά αφορά 
συχνότερα τους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1, οι οποίοι έχουν και µακρό προσδόκιµο 
επιβίωσης. Στα άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 η συχνότητα θανάτου µε αιτία τη διαβητική 
νεφροπάθεια είναι µικρότερη, αφού κινδυνεύουν περισσότερο να πεθάνουν από 
καρδιαγγειακά νοσήµατα. Ωστόσο, σε απόλυτους αριθµούς, οι ασθενείς µε Σ∆ τύπου 
2 και ΧΝΑ είναι λίγο περισσότεροι από τους τύπου 1, γιατί η συχνότητα του Σ∆ 
τύπου 2 είναι µεγαλύτερη.  
Στις ΗΠΑ το 36% των ατόµων που αρχίζουν να υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση είναι 
διαβητικοί, ενώ στην Ευρώπη το αντίστοιχο ποσοστό είναι της τάξης του 17%. Στ 
χώρα µας τα τελευταία χρόνια σηµαντικός αριθµός διαβητικών ασθενών 
υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση, συνεχή φορητή περιτοναική κάθαρση ( ΣΦΠΚ) ή 
µεταµόσχευση νεφρού, µε τη µεγαλύτερή τους αναλογία στη ΣΦΠΚ. 
Οι περισσότεροι θάνατοι από νεφροπάθεια συµβαίνει σε άτοµα που πάσχουν από Σ∆ 
20-30 χρόνια. Όταν υπάρχει κλινικώς έκδηλη νεφροπάθεια, συνυπάρχουν και άλλες 
χρόνιες επιπλοκές του Σ∆, οι οποίες και επιδεινώνονται στο τελικό στάδιο της ΧΝΑ. 
Για παράδειγµα το 1/3 των ασθενών που πεθαίνουν µε ΧΝΑ και διαβήτη, είναι και 
τυφλοί.  
Την εικοσαετία 1980-2000 έχουν γίνει πολλές πρόοδοι που αναµένεται να 
συµβάλλουν στην ελάττωση του ποσοστού των διαβητικών ατόµων που εµφανίζουν 
διαβητική νεφροπάθεια. 
 
Παθολογική ανατοµική 
 
 Στα πλαίσια της γενικότερης µικροαγγειοπάθειας που επιπλέκει το διαβήτη, 
προσβάλλονται και τα τριχοειδή του νεφρού. Όλα τα µικρά αγγεία του οργανισµού 
προσβάλλονται από µικροαγγειοπάθεια, αλλά σε ορισµένα όργανα οι επιπτώσεις είναι 
πλέον έκδηλες και σαφείς. 
Στο απλό µικροσκόπιο διακρίνονται δυο µορφές σπειραµατοσκλήρυνσης, η οζώδης 
και η διάχυτη (εικόνα 5.14 και 5.15). 
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Εικ. 5.14. Οζώδης µορφή βλάβης του σπειράµατος 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικ. 5.15.  ∆ιάχυτη µορφή βλάβης του σπειράµατος 
 
 
 
Οι οζώδεις αλλοιώσεις αποτελούνται από συσσωρεύσεις άµορφου υλικού παρόµοιου 
µε του µεσαγγείου. Αυτοί οι σχηµατισµοί δε συµβαίνουν πάντα και µπορεί να έχουµε 
διαβητική νεφροπάθεια µε αποκλειστικά διάχυτες αλλοιώσεις  ή µόνο  αυτές να 
φαίνονται στις ληφθείσες βιοψίες.  
 
Παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις της διαβητικής νεφροπάθειας 
 

• Εξιδρωµατικές βλάβες. Πρόκειται για µηνοειδείς σχηµατισµούς στην 
περιφέρεια του σπειράµαρος που αποκαλούνται επίσης και καψικές σταγόνες 
(εικ. 5.16.). Οι αλλοιώσεις αυτές δεν θεωρούνται παθογνωµικές του διαβήτη. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Εικ. 5.16.  Εξιδρωµατικές βλάβες στο σπείραµα 

 
 

•  Υαλινοποίηση των αρτηριδίων των σπειραµάτων.  
• Κενοτοπιώδης εµφάνιση εγγύς σωληναρίων. Σωληναριακές βλάβες 

παρατηρούνται άτοµα που πέθαναν από µεγάλη υπεργλυκαιµία και οφείλονται 
σε εναποθέσεις γλυκογόνου και ενδεχόµενα σε πινοκύττωση γλυκόζης. 
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Ανάλογη εµφάνιση έχουν και τα εγγύς νεφρικά σωληνάρια σε περιπτώσεις 
οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, που δηµιουργείται µετά από παρατεταµένη 
µεγάλη υπεργλυκαιµία και αφυδάτωση και συγκεκριµένα σε περιπτώσεις 
υπερωσµωτικού µη κετωσικού διαβητικού κώµατος. 

• Πάχυνση της βασικής µεµβράνης των τριχοειδών και αύξηση του µεσαγγείου. 
Παρατηρήσεις µε ηλεκτρονικό µικροσκόπιο έδειξαν ότι η πιο πρώιµη 
εκδήλωση της µικροαγγειοπάθειας στους νεφρούς είναι η πάχυνση της 
βασικής µεµβράνης των τριχοειδών των νεφρικών σπειραµάτων. Παράλληλα 
παρατηρείται και αύξηση της µεσαγγειακής ουσίας (εικ.5.17). Η αύξηση του 
πάχους της βασικής µεµβράνης είναι πιο σταθερό φαινόµενο σε σχέση µε την 
αύξηση του µεσαγγείου. Η αύξηση του πάχους της βασικής µεµβράνης γίνεται 
αντιληπτή περί τα δυο χρόνια από την έναρξη του διαβήτη.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Εικ.5.17.  Το µεσαγγείο διευρυσµένο 
 
 
• Αύξηση του µεγέθους των νεφρών. Η αύξηση αυτή αποδίδεται στη λειτουργία 

περισσότερων νεφρώνων, αλλά και σε σωληναριακές αλλοιώσεις µε παρουσία 
«κενοτοπίων». Καθώς περνούν τα χρόνια, η αύξηση του µεγέθους των νεφρών 
µπορεί να αποδοθεί στην αύξηση της βασικής µεµβράνης και του µεσαγγείου 
και στη δηµιουργία υπετροφικών νεφρώνων.   

 
    
Φυσική εξέλιξη της νεφροπάθειας 
 
Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει αρκετές παρατηρήσεις σχετικά µε τις πρώιµες 
εκδηλώσεις της νεφρικής προσβολής και τη φυσική εξέλιξη της νόσου. Στο σηµείο 
αυτό πρέπει να επισηµανθούν τα παρακάτω επιµέρους στοιχεία της φυσικής εξέλιξης 
της διαβητικής νεφροπάθειας: 
Πριν από τη θεραπεία του Σ∆ µε ινσουλίνη, η GFR είναι αυξηµένη κατά 20-40%, 
όπως επίσης και το µέγεθος των νεφρών και των σπειραµάτων. Η RPF είναι αυ-
ξηµένη επίσης, αλλά όχι όσο η GFR. Υπάρχει µικρολευκωµατουρία που 
υποστρέφεται µε τη ρύθµιση του διαβήτη. 
∆ύο χρόνια µετά από τη διάγνωση του Σ∆ αρχίζουν να γίνονται αντιληπτές, σε 
νεφρικές βιοψίες, οιπρώτες αλλοιώσεις στο πάχος της βασικής µεµβράνης και το 
µεσάγγειο Η GFR είναι ακόµα αυξηµένη κατά 
20-30%. Συχνά µπορεί να ανιχνευθεί µικρολευκωµατινουρία µετά από κόπωση. Στο 
στάδιο αυτό, οι βλάβες ίσως είναι αναστρέψιµες µε αυστηρή ρύθµιση του διαβήτη. 
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Το υποκλινικό στάδιο της διαβητικής νεφροπάθειας εµφανίζεται 10-15 χρόνια µετά τη 
διάγνωση του Σ∆. 
Η GFR είναι ακόµη αυξηµένη κατά 20-30%. Η µικρολευκωµατινουρία είναι τώρα 
αντιληπτή και χωρίς άσκηση. Αρχίζει παράλληλα να εµφανίζεται υπέρταση, η οποία 
γίνεται πιο έκδηλη µετά από κόπωση. 
Το στάδιο της κλινικά έκδηλης νεφροπάθειας αρχίζει ύστερα από 15 χρόνια διαβήτη 
και έχει τις χαρακτηριστικές παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις που φαίνονται µε το 
απλό µικροσκόπιο. Η αρχικά διαλείπουσαλευκωµατουρία µονιµοποιείται και 
προοδευτικά αυξάνεται. Η GFR αρχίζει την πτωτική της πορεία.  Παρατηρείται 
αύξηση της αρτηριακής πίεσης.  
Μετά από 5-10 χρόνια κλινικά έκδηλης νεφροπάθειας, ο ασθενής έχει φτάσει στο 
τελικό στάδιο χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας και χρειάζεται θεραπεία υποκατάστασης 
της νεφρικής λειτουργίας ή µεταµόσχευση. Στους διαβητικούς, η έναρξη θεραπείας 
υποκατάστασης πρέπει να αρχίζει νωρίτερα από ό,τι σε άλλους νεφροπαθείς. 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά της διαβητικής νεφροπάθειας 
 
Τα κλινικά χαρακτηριστικά της ΧΝΑ σε διαβητικούς ασθενείς παραθέτονται στον 
ακόλουθο πίνακα. 
   
πίνακας 5.3.  Χαρακτηριστικά ΧΝΑ σε διαβητικούς 
 
1.Πρώιµο και δυσανάλογο οίδηµα σφυρών 
2. Υπέρταση  
3.Μείωση αναγκών σε ινσουλίνη 
4.Παρά το (3), δυσχέρειες στη ρύθµιση του Σ∆ 
5.Επιδείνωση αµφιβληστροειδοπάθειας 
6.Επιδείνωση νευροπάθειας του ΦΝΣ (ορθοστατική 
υπόταση, γαστροπάρεση, διαβητικές διάρροιες) 
7.Καχεκτική εµφάνιση 
8.Ψυχολογικά προβλήµατα, πεσµένο ηθικό 
 
Το πρώτο κλινικό σύµπτωµα είναι το οίδηµα των σφυρών. Η βαρύτητα του οιδήµατος 
είναι συχνά µεγαλύτερη από ό,τι δικαιολογεί ο βαθµός της λευκωµατουρίας και της 
υποπρωτεϊναιµίας. Η αρτηριακή πίεση βρίσκεται αυξηµένη σε προχωρηµένο στάδιο 
νεφρικής ανεπάρκειας, αλλά µικρές µεταβολές της αρτηριακής πίεσης προς τα 
πάνω, έστω και µέσα στα φυσιολογικά όρια, είναι σχετικά πρώιµο σύµπτωµα. Η 
υπέρταση κατά το αρχικό στάδιο επιδεινώνεται ύστερα από κόπωση. Το πιο πρώιµο 
αδρό εργαστηριακό εύρηµα είναι η ασυµπτωµατική λευκωµατουρία. Η ύπαρξη 
αµφιβληστροειδοπάθειας και λευκωµατουρίας είναι στοιχεία αρκετά για τη διάγνωση 
της διαβητικής νεφροπάθειας, χωρίς την επιβεβαίωση της βιοψίας νεφρού.  
Σε προχωρηµένο στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας τα ουραιµικά συµπτώµατα είναι τα 
γνωστά, ανορεξία, ναυτία, έµετοι, αλλά και γαστροπάρεση και διάρροιες που 
παρεµβάλλονται και δηµιουργούν αστάθεια στη ρύθµιση του διαβήτη και της 
υπέρτασης.  
Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται σε περιπτώσεις κακής λειτουργίας της ουροδόχου 
κύστης εξαιτίας της νευροπάθειας του ΦΝΣ· οι συχνές και µε υποτροπές ουρολοι-
µώξεις δίνουν τη χαριστική βολή στη νεφρική λειτουργία που διαρκώς επιδεινώνεται. 
Οι ασθενείς στη φάση αυτή είναι µάλλον καχεκτικοί και βρίσκονται σε άσχηµη 
ψυχολογική κατάσταση. 
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Θεραπευτική αντιµετώπιση νεφροπάθειας 
 
Για τη θεραπευτική αντιµετώπιση της διαβητικής νεφροπάθειας υπάρχουν στη 
διάθεση µας τρία µέσα που πρέπει να εφαρµοστούν ταυτόχρονα στους ασθενείς, για 
να επιτευχθεί το καλύτερο δυνατόν αποτέλεσµα. Τα µέσα αυτά είναι: 
1.Άριστη ρύθµιση του διαβήτη, συνήθως µε εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία. 
2.Αντιϋπερτασική αγωγή  
3.∆ίαιτα µε χαµηλή ποσότητα πρωτεϊνών. 
Στην αντιµετώπιση της νεφροπάθειας συµβάλλει πιθανώς και η υπολιπιδαιµική 
αγωγή. Επίσης συστήνεται στους καπνιστές διακοπή του καπνίσµατος. 
Οι βασικές αρχές αντιµετώπισης που πρέπει να ακολουθηθούν στην αντιµετώπιση 
ασθενών µε διαβητική νεφροπάθεια φαίνονται στον πίνακα 5.4 
 
 
Πίνακας 5.4.  Βασικές αρχές αντιµετώπισης ασθενών µε διαβητική νεφροπάθεια. 
 
9 ∆ιακοπή νεφροτοξικών φαρµάκων 
9 ∆ιακοπή σουλφονυλουριών και διγουανιδών 
9 Χορήγηση µικρών δόσεων ινσουλίνης 
9 Τακτικός αυτοέλεγχος γλυκόζης αίµατος 
9 ∆ιάγνωση και αντιµετώπιση ουρολοιµώξεων 
9 Παρακολούθηση ηλεκτρολυτικών και αναλόγως παρέµβαση (ιδίως 

υπερκαλιαιµίας) 
9 ∆ιατήρηση αρτηριακής πίεσης < 130/80 MMHG 
9 ∆ίαιτα µε πρωτεΐνες 0,6 gr/ kgr ΣΒ 
9 Αντιµετώπιση υπερλιπιδαιµίας 
9 Αντιµετώπιση υπερφωσφαταιµίας 
9 ∆ιακοπή καπνίσµατος 

 
Επικεντρώνουµε το ενδιαφέρον µας στο τρίτο στάδιο της θεραπευτικής 
αντιµετώπισης της διαβητικής νεφροπάθειας, που αποτελεί και το διατροφικό τµήµα. 
Η διατροφή, λοιπόν µε αυξηµένα ποσά πρωτεϊνών αυξάνει την GFR, την RPF και 
προκαλεί ενδοσπειραµατική υπέρταση.  Αντίθετα αποτελέσµατα έχει η δίαιτα µε µικρή 
αναλογία σε πρωτεΐνες. Σε κάθε αιτιολογίας χρόνια νεφροπάθεια, η δίαιτα µε υψηλή 
περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες επιταχύνει την εξέλιξη σε ΧΝΑ, ενώ η δίαιτα µε χαµηλή 
περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες την επιβραδύνει. 
Η δίαιτα µε µειωµένες πρωτεΐνες εφαρµόστηκε και σε διαβητικούς µε αρχόµενη 
νεφροπάθεια, δηλαδή µε µικρολευκωµατινουρία και φυσιολογική GFR.  Η επίδραση 
της δίαιτας µε χαµηλή αναλογία πρωτεϊνών δοκιµάστηκε και σε ασθενείς µε 
εκδηλωµένη νεφροπάθεια και είχε επίσης θετικά αποτελέσµατα.  Με τη δίαιτα χαµηλής 
περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες φάνηκε ελάττωση της λευκωµατινουρίας, αρχικά 
µείωση της GFR, αλλά στη συνέχεια µείωση του ρυθµού πτώσης της GFr, πράγµα που 
είναι το ζητούµενο. 
Ενδιαφέρον είναι ότι η ρύθµιση του διαβήτη επηρεάζει την απαντητικότητα του 
νεφρού στη δίαιτα µε υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες. Στις περισσότερες µελέτες 
οι χορηγούµενες δίαιτες παρέχουν πρωτεΐνες σε ποσό 0,6-0,8 gr/ΚgrΒΣ/24ωρο. ∆εν 
είναι όµως πολύ βεβαιωµένο αν το ευνοϊκό αποτέλεσµα από τις δίαιτες αυτές είναι 
µακροχρόνιο και αν δεν µεταβάλλεται µε την πάροδο των ετών. Εξάλλου, η µακρο-
χρόνια συµµόρφωση σε µεγάλο περιορισµό πρωτεϊνών είναι δύσκολη. 
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Ευνοϊκή επίδραση έχουν οι δίαιτες στις οποίες οι φυτικές πρωτεΐνες αποτελούν 
σηµαντικό ποσοστό στο σύνολο. Έτσι µε τις δίαιτες αυτές ελαττώνεται η GFR, η RPF 
και η λευκωµατινουρία.  Η επίδραση του περιορισµού των πρωτεϊνών στη GFR και την 
απέκκριση λευκωµατίνης στα ούρα διαρκεί όσο τηρείται η δίαιτα. Με την επιστροφή 
σε δίαιτα µε πρωτεΐνες 1-1,2 gr/Κgr ΒΣ τα ευνοϊκά αποτελέσµατα στη νεφρική 
λειτουργία δεν διαρκούν. 
Στους διαβητικούς µε µικρολευκωµατινουρία και φυσιολογική νεφρική λειτουργία, 
δίαιτα χαµηλή σε πρωτεΐνες ελαττώνει την απέκκριση λευκωµατίνης, χωρίς µεταβολή 
της GFR.  Ο περιορισµός των λευκωµάτων σε 0,6 gr/Κgr ΒΣ είναι πιθανό να 
δηµιουργήσει µείωση της µυϊκής δύναµης και αύξηση του λίπους του σώµατος, ε-
φόσον η δίαιτα είναι ισοθερµιδική.  Για να µην έχει δυσµενείς επιδράσεις στο ισοζύγιο 
του αζώτου, η δίαιτα µε περιορισµό πρωτεϊνών πρέπει να συνδυάζεται µε άριστη 
ρύθµιση του διαβήτη.  Έχει µάλιστα δειχθεί ότι η εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία 
συνδυάζεται καλύτερα µε τη µεταβολική προσαρµογή που γίνεται όταν εφαρµόζεται 
δίαιτα µε µικρή ποσότητα πρωτεϊνών. 
Σε διάφορες µελέτες, ο περιορισµός των πρωτεϊνών της δίαιτας είχε ευνοϊκό 
αποτέλεσµα στη ρύθµιση του διαβήτη και στην προστασία της υπολειπόµενης νεφρι-
κής λειτουργίας ασθενών µε διαβητική νεφροπάθεια. Σε άλλη µελέτη µε ασθενείς που 
είχαν κλινική πρωτεϊνουρία, η δίαιτα µε πρωτεΐνες 0,67 gr/Κgr ΒΣ δεν είχε επίδραση 
στη ρύθµιση του διαβήτη, ενώ επιβράδυνε την πτώση της GFR από 0,61 σε 0,14 
ml/min/µήνα   
Σε προχωρηµένη διαβητική νεφροπάθεια, η δίαιτα µε περιορισµό των πρωτεϊνών 
αποσκοπεί στον περιορισµό των ουραιµικών συµπτωµάτων. ∆εν είναι όµως βέβαιο αν στη 
φάση αυτή καθυστερεί την εξέλιξη της νεφροπάθειας.    
 
Κλείνοντας το υποκεφάλαιο αυτό, αξίζει να αναφέρουµε µια ακόµη µελέτη , που 
έγινε µε σκοπό να δείξει αν ο Σ∆ αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ουρολιθίαση.  
Στη µελέτη αυτή εξετάστηκαν 397 άτοµα, αντίστοιχης ηλικίας, από τα οποία τα 286 
ήταν διαβητικά.  
Βρέθηκε λοιπόν, ότι η διάδοση της ουρολιθίασης και το ποσοστό επανεµφάνισης 
αυτής ήταν υψηλότερο στους διαβητικούς ασθενείς που συµµετείχαν στη µελέτη 

(21% έναντι 8% και 2,1% έναντι 1,3% αντίστοιχα).  Σηµαντικοί παράγοντες 
κινδύνου στην έρευνα αυτή, αποτέλεσαν το οικογενειακό ιστορικό, το ανδρικό 
φύλο και η κατανάλωση αλκοόλ. Το αποτέλεσµα της παραπάνω µελέτης, 
υποδηλώνει ότι ο Σ∆ αποτελεί παράγονται κινδύνου για την εµφάνιση 

ουρολιθίασης. (17.22)
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∆) ∆ΕΡΜΑΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΣΤΟΝ ∆ΙΑΒΗΤΗ 
 
Το δέρµα εµφανίζει ποικίλες εκδηλώσεις και διαταραχές στον µη ρυθµιζόµενο 
διαβήτη. Αυτές οι διαταραχές οφείλονται στο ότι η γλυκόζη εισέρχεται εύκολα στα 
κύτταρα της επιδερµίδας, χωρίς την παρουσία ινσουλίνης, όπου µεταβολίζεται και 
σχηµατίζονται γλυκογόνο, γαλακτικό οξύ και λίπη. Στην παθογένεια των διαταραχών 
και των παθήσεων του δέρµατος στους διαβητικούς ασθενείς συµβάλλουν η 
υπεργλυκαιµία, η υπερλιπιδαιµία και η µικροαγγειοπάθεια 
 
 
∆ερµατικές διαταραχές και παθήσεις στον σακχαρώδη διαβήτη 
 
Α. Ειδικές διαβητικές διαταραχές 
     ∆ιαβητική λιποειδική νεκροβίωση 
     ∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα 
     Κηλίδες ατροφίας 
     ∆ιαβητική ποµφολύγωση 
     Σκλήρυνση δέρµατος 
 
Β. ∆ερµατικές εκδηλώσεις σχετιζόµενες µε τη θεραπεία 
     Ινσουλινική λιποδυστροφία (ατροφία-υπερτροφία) 
     Αλλεργία στην ινσουλίνη 
     Αλλεργία στα υπογλυκαιµικά φάρµακα 
 
Γ. Συχνές λοιµώξεις δέρµατος 
    Μικροβιακές δερµατικές λοιµώξεις 
    Μονιλιάσεις 
    Επιδερµοφυτίες 
 
∆. Μη ειδικές µεταβολικές εκδηλώσεις 
    Ξανθώµατα (φυµατώδη και εξανθηµατικά) 
    Ξανθελάσµατα 
    Ξανθοχρωµία (καροτιναιµία) 
 
Ε. Καταστάσεις που βρίσκονται συχνότερα στους διαβητικούς 
    Ιδιοπαθής κνησµός Μελανίζουσα ακάνθωση 
    Σάρκωµα Kaposi Αιµοχρωµάτωση 
    Ψωρίαση Πορφυρία 
    Έκζεµα  
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Πιο αναλυτικά µερικές δερµατικές διαταραχές και παθήσεις περιγράφονται 
παρακάτω: 
Α. ∆ιαβητική λιποειδική νεκροβίωση 
Είναι η πιο ενοχλητική και αντιαισθητική δερµατική εκδήλωση του διαβήτη. Ο τύπος 
του διαβήτη, η διάρκεια και το επίπεδο ρύθµισης του είναι παράγοντες που 
σχετίζονται µε τη συχνότητα εµφάνισης αυτής της διαταραχής. Μπορεί να εµφανιστεί 
σε διάφορα σηµεία του σώµατος, είναι όµως πολύ συχνότερη στο πρόσθιο τµήµα των 
κνηµών και τη ραχιαία επιφάνεια του άκρου ποδός. Η βλάβη της νεκροβίωσης 
φαίνεται σαν µια καστανέρυθρη ή ερυθρωπή πλάκα. Συνήθως έχει σχήµα ωοειδές και 
διάµετρο από 0,5-25cm. (Εικ. 5.18)  
∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα 
Το δακτυλιοειδές κοκκίωµα είναι µια δερµατοπάθεια µε πολλές οµοιότητες προς τη 
διαβητική λιποειδική νέκρωση. Οι βλάβες έχουν σχήµα κυκλικό ή ωοειδές µε 
ωχροατροφικό κέντρο και επηρµένη περιφέρεια. ∆εν έχουν τάση εξέλκωσης. 
Εντοπίζονται σε διάφορα σηµεία του σώµατος και είναι µονήρεις ή πολλαπλές. 
 (Εικ. 5.19) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικ. 5.18. Λιποειδική νεκροβίωση 
 
Β. Κηλίδες ατροφίας 
Πρόκειται για πολλαπλές µικρές κηλίδες, κιτρινέρυθρες ή φαιόχρωµες, που άλλοτε 
είναι λίγες και άλλοτε συρρέουν κνήµες. Το δέρµα εµφανίζει ατροφία του χορίου, 
αλλοιώσεις των κολλαγόνων ινών και αποφράξεις τριχοειδών. Οι βλάβες δεν είναι 
επώδυνες ούτε εξέλκωνται και συχνά είναι αποτέλεσµα µικροτραυµατισµών. 
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Εικ. 5.19. ∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα. 
 
Γ. Ιδιοπαθής ποµφολύγωση 
Σε πολλούς διαβητικούς µε µακροχρόνιο διαβήτη και νευροπάθεια εµφανίζονται 
ποµφόλυγες στο δέρµα των χεριών και των ποδιών χωρίς να προηγηθεί εµφανής 
τραυµατισµός. Οι βλάβες µοιάζουν µε έγκαυµα, αλλά γύρω από την βλάβη λείπει το 
ερύθηµα. Είναι ανώδυνες και αν επιµολυνθούν, η ίαση γίνεται µε βραδύ ρυθµό. 
Συχνά καταλείπουν υπέρχρωση στο δέρµα.  
 
∆. Σκλήρυνση του δέρµατος 
Η σκλήρυνση του δέρµατος αποκτά χαρακτήρα σκληροδερµίας. Είναι ιδιαίτερα 
αισθητή κατά την προσπάθεια φλεβοκέντησης. Η σκλήρυνση αυτή αποδίδεται σε 
γλυκοζυλίωση του κολλαγόνου, και συνήθως συνυπάρχει µε χειροαρθροπάθεια. Το 
σκληροίδηµα των διαβητικών εµφανίζεται στον αυχένα και στο άνω τµήµα της ράχης. 
 
 
Λοιµώξεις του δέρµατος 
1. Μονιλιάσεις 
Οι γυναίκες που έχουν κνησµό των γεννητιοκών οργανων, σε σηµαντικό ποσοστό 
έχουν µονιλίαση από Candida Albicans. Στο δέρµα τους παρατηρείται ερύθυµα, 
οίδηµα των χειλέων του αιδίου και τυρώδες έκκριµα από τον κόλπο. Μονιλιάσεις 
ανευρίσκονται και στις περιπτώσεις βαλανοποσθίτιδας διαβητικών αντρών. Στα ούρα 
διαβητικών, που έχουµν γλυκοζουρία, η µονίλα βρίσκεται σε συχνότητα 35%, ενώ 
στα ούρα µη διαβητικών σε συχνότητα µόνο 10%. 
 
2. Επιδερµοφυτίες 
 Σε νεότερες παρατηρήσεις η συχνότητα των επιδερµοφυτιών δεν είναι µεγαλύτερη 
στους διαβητικούς. Από σχάση της επιδερµίδας των µεσοδακτυλικών πτυχών είναι 
δυνατό να γίνει επιµόλυνση και να αναπτυχθεί σοβαρή φλεγµονή (κυτταρίτιδα) ή 
ακόµη και οστεοµυελίτιδα.  
 
3. Λεύκη 
Η λεύκη είναι δερµατοπάθεια που συνδυάζεται µε Σ∆ τύπου 1 διότι έχει αυτό 
ανοσοποιητική αιτιολογία. περιγράφεται επίσης ότι η λεύκη έχει συχνότερη εµφάνιση 
και στον Σ∆ τύπου 2.  
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4. Μελανίζουσα ακάνθωση 
Πρόκειται για µελανοδερµική σκλήρυνση του δέρµατος που αποδίδεται σε 
ενεργοποίση αυξητικών παραγόντων στο δέρµα. Συνδυάζεται µε Σ∆ και αυξηµένεη 
αντίσταση στην ινσουλίνη. 
 
Λοιπές δερµατοπάθειες 
Εκτός από τις προαναφερθείσες δερµατοπάθειες, στους διαβητικούς, εµφανίζονται 
συχνότερα ψωρίαση και έκζεµα. Από 475 διαβητικούς που µελετήθηκαν για 
δερµατοπάθειες βρέθηκε λεύκη σε 9%, ψωρίαση σε 9% και έκζεµα σε 8% των 
ασθενών. στους διαβητικούς είναι συχνός ο κνησµός του πρωκτού. οι 
δυσιλιπιδαιµικοί διαβητικοί εµφανίζουν, όπως και οι µη διαβητικοί, ξανθώµατα και 
ξανθελάσµατα  
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E) ΟΣΤΑ, ΤΕΝΟΝΤΕΣ, ΑΡΘΡΩΣΕΙΣ ΚΑΙ ΣΥΝ∆ΕΣΜΟΙ ΣΤΟΝ ∆ΙΑΒΗΤΗ 
 
Οστά 
 
Τα οστά εµφανίζουν στους διαβητικούς ασθενείς, διάφορες µεταβολικές διαταραχές 
που σχετίζονται µε την εκδήλωση χρόνιων διαβητικών επιπλοκών. Για παράδειγµα, οι 
διαβητικοί που έχουν νεφροπάθεια µπορεί να εµφανίσουν νεφρική οστεοδυστροφία 
και οι διαβητικοί µε νευροπάθεια να εµφανίσουν αφυλάτωση και αραίωση των οστών 
που εξελίσσεται σε άρθρωση Charcot. 
Το ζήτηµα που απασχολεί είναι αν ο ασθενής που δεν έχει εµφανίσει χρόνιες 
διαβητικές επιπλοκές, παρουσιάζει οστεοπάθεια, βάσει κάποιου ειδικού µηχανισµού 
που σχετίζεται µε τον διαβήτη. Τα προβλήµατα των οστών που κυρίως συζητούνται 
είναι η οστεοπόρωση, οι αυξητικές διαταραχές, οι υπεροστώσεις στους σπονδύλους, η 
µετωπιαία υπερόστωση και η χειροαρθροπάθεια. 
Οστεοπόρωση αναφέρεται συχνά ότι διαπιστώνεται σε µεγαλύτερη συχνότητα στους 
διαβητικούς ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1, που έχουν πολλά χρόνια διαβήτη. 
Στην παθογένεια της οστεοπόρωσης των διαβητικών, όταν υπάρχει, θεωρείται ότι 
συµβάλλει µεταξύ των άλλων και η βλάβη της πρωτεϊνικής ουσίας των οστών. Η 
ινσουλίνη διεγείρει τη σύνθεση κολλαγόνου, ενώ η έλλειψη ινσουλίνης επηρεάζει 
ινσουλίνης επηρεάζει δυσµενώς τη σύνθεση πρωτεογλυκανών στα οστά και τους 
συνδέσµους. Γενικά η ινσουλίνη έχει ευεργετική επίδραση στην αναδόµηση του 
οστού. 
Η οστική πυκνότητα σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2είναι µεγαλύτερη από αυτή των 
ασθενών µε Σ∆ τύπου 1. Ο δείκτης µάζας σώµατος και η πυκνότητα του C-τελικού 
προπεπτιδίου του κολλαγόνου τύπου 1 είναι οι καθοριστές της οστικής πυκνότητας σε 
διαβητικές µεταεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Στην βιβλιογραφία υπάρχει αρκετή 
σύγχυση σχετικά µε το αν ο Σ∆ τύπου 2 προκαλεί οστεοπόρωση και η επίδραση του 
βάρους σώµατος των ασθενών είναι µια παράµετρος που πρέπει να είναι απόλυτα 
συγκρίσιµη για να εξαχθούν βέβαια συµπεράσµατα.   
Η οστεοπόρωση που οφείλεται στον Σ∆ σπάνια µπορεί να δηµιουργήσει σοβαρό 
κλινικό πρόβληµα και στην πράξη δεν απασχολεί ιδιαίτερα. 
Η παραµορφωτική υπερόστωση της σπονδυλικής στήλης είναι συχνό εύρηµα στους 
ηλικιωµένους διαβητικούς, χωρίς όµως να θεωρείται χρόνια διαβητική επιπλοκή. Η 
συσχέτιση της διαταραχής αυτής µε τον διαβήτη είναι αβέβαιη, γιατί τέτοιες 
υπεροστώσεις είναι συχνές στις µεγάλες ηλικίες. Ασβεστοποίηση των επιµήκων 
συνδέσµων της σπονδυλικής στήλης συνδυάζεται συχνά µε περιφερικές 
υπεροστωτικές βλάβες. Χαρακτηριστικές οστεοποιήσεις παρατηρούνται στους 
συνδέσµους της πυέλου και στις ιερολαγόνιες αρθρώσεις. Επίσης κάπως συχνότερα 
από ότι στον γενικό πληθυσµό, βρίσκονται ασβεστοποιήσεις στον ώµο, τον αγκώνα 
και τον καρπό. Η υπερόστωση είτε δεν προκαλεί συµπτώµατα είτε προκαλεί 
δυσκαµψία και πόνους, που όµως δεν προκαλούν µεγάλη λειτουργική αναπηρία. 
 
 
∆ιαβητική χειροαρθροπάθεια 
 
Τα χέρια των διαβητικών µε την πάροδο των ετών γίνονται δύσκαµπτα. Αρχικά δεν 
γίνεται αντιληπτή η δυσκαµψία από τον ασθενή, αλλά σε κάποια φάση αρχίζουν 
επώδυνες ενοχλήσεις από τους τένοντες. Η δυσκαµψία προοδευτικά επιδεινώνεται. Η 
διαβητική χειροαρθροπάθεια είναι συχνότερη στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1 και 
µπορεί να εµφανιστεί και σε σχετικά νεαρές ηλικίες. Στην εµφάνιση της 
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χειροαρθροπάθειας συζητείται εκτός από την µεταβολική επίδραση του διαβήτη και η 
συµµετοχή γενετικών παραγόντων. Πιθανότερη αιτία της χεοροαρθροπάθειας είναι η 
µεταβολή του κολλαγόνου του συνδετικού ιστού. Η δυσκαµψία των χεριών των 
διαβητικών είναι χαρακτηριστική όταν τα χέρια πάρουν θέση προσευχής. (Εικ.5.20) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικ. 5.20. ∆υσκαµψία των δακτύλων εµφανής σε θέση προσευχής. 
 
 
Περιαρθρίτιδα του ώµου 
 
Οι διαβητικοί εµφανίζουν συχνότερα από τον λοιπό πληθυσµό περιαρθρίτιδα του 
ώµου. Ενώ στον λοιπό πληθυσµό η περιαρθρίτιδα του ώµου εµφανίζεται σε άτοµα 
άνω των 40 ετών, στους διαβητικούς ασθενείς µπορεί να συµβαίνει και σε νεότερα 
άτοµα. 
 
Σχέση σακχαρώδη διαβήτη και λοιπών ρευµατικών νοσηµάτων 
 
Στον Σ∆ είναι κάπως συχνότερη η εµφάνιση ρευµατοειδούς αρθρίτιδας, καθώς και 
της ψωρίασης. Γενετικοί παράγοντες, πιθανώς, εξηγούν αυτή τη συσχέτιση µέσω 
ανοσολογικών µηχανισµών. Σε παχύσαρκους ασθενείς µπορεί να εµφανιστεί και 
κρίση ουρικής αρθρίτιδας. Έχει εκφραστεί και η άποψη ότι στον Σ∆ υπάρχει κατά 
κανόνα υποουριχαιµία, η οποία αποδίδεται σε αυξηµένη αποβολή του ουρικού οξέος, 
λόγω ελαττωµένης προεκκριτικής επαναρρόφησης, αλλά και µεταεκκριτικής 
επαναρρόφησης.  
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Στ. ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΗΠΑΡ 
 
Το ήπαρ είναι κεντρικό όργανο στον µεταβολισµό και έδρα δράσης της ινσουλίνης και 
της γλυκαγόνης. Σε ασθενείς µε κακή ρύθµιση του διαβήτη διαπιστώνεται συχνά 
διόγκωση του ήπατος αντιληπτή µε την ψηλάφηση. Η διόγκωση αυτή σε ασθενείς µε  
Σ∆ τύπου 2 δηµιουργείται από αυξηµένη εναπόθεση λίπους (εικόνα 4.11). 
Παρά την αντιληπτή διόγκωση του ήπατος, αύξηση των ηπατικών ενζύµων 
διαπιστώνεται σε µικρό ποσοστό ασθενών.  
Σε µελέτη της συχνότητας ανεύρεσης αυξηµένων ηπατικών ενζύµων σε διαβητικούς, 
βρήκαµε µεταξύ 1247 ασθενών αυξηµένα ένζυµα σε 39 ασθενείς (2,85%).  
Στους 23 ασθενείς η αιτία των αυξηµένων ενζύµων ήταν το λιπώδες ήπαρ. 
Στους 6 ασθενείς βρέθηκε χολολιθίαση, σε έναν καρκίνος, σε 4 ασθενείς χρόνια 
ενεργός ηπατίτιδα Β και σε έναν ασθενή ηπατίτιδα C.  
Η εναπόθεση λίπους στο ήπαρ των ασθενών µε Σ∆ θεωρείται ότι είναι πολύ συχνό 
φαινόµενο και αφορά στο 50% των ατόµων µε Σ∆ τύπου 2 και στο 15% των ατόµων 
µε Σ∆ τύπου 1.   
Η παχυσαρκία αποτελεί αυτοτελή παράγοντα λιπώδους ήπατος και το 80% των 
ατόµων µε Σ∆ τύπου 2 είναι παχύσαρκα άτοµα. Έχει βρεθεί ισχυρότερη συσχέτιση 
του λιπώδους ήπατος µε την παχυσαρκία και λιγότερο µε τον διαβήτη.  Σε 
ιδιαίτερα παχύσαρκα άτοµα η συνύπαρξη Σ∆ αυξάνει 7 φορές τον κίνδυνο της 
εµφάνισης ίνωσης στο ήπαρ.  
Η ρύθµιση του διαβήτη δεν ελαττώνει το λίπος από το ήπαρ, ενώ το ελαττώνει η 
δίαιτα αδυνατίσµατος µε µείωση του λίπους και των υδατανθράκων της τροφής και 
κατά συνέπεια η µείωση του σωµατικού βάρους. 
Εκτός από το απλό λιπώδες ήπαρ υπάρχει και η οντότητα της ηπατοστεάτωσης ή 
στεατοηπατίτιδας. Στην περίπτωση της ηπατοστεάτωσης, η ηπατοπάθεια µπορεί να 
εξελιχθεί σε κίρρωση ήπατος.  Η αύξηση του λίπους στο ήπαρ των διαβητικών φθάνει 
από το φυσιολογικό που είναι <5% του βάρους του σε 30-40% του βάρους του 
ήπατος. Παθολογοανατοµικώς φαίνονται πολλά ηπατικά κύτταρα να είναι 
διογκωµένα και να περιέχουν σταγονίδια λίπους στο πρωτόπλασµα και στον 
κενοτοπιώδη πυρήνα που απωθείται περιφερικά. Οι αλλοιώσεις αυτές είναι 
εµφανέστερες γύρω από τα πυλαία διαστήµατα. Στην περίπτωση της 
ηπατοστεάτωσης παρουσιάζονται, εκτός από τα παραπάνω, και στοιχεία χρόνιας 
φλεγµονής. Λεµφοκύτταρα και µεγάλα µονοπύρηνα διηθούν τα πυλαία διαστήµατα. 
Παρουσιάζεται επίσης διαβρωτική νέκρωση. 
Η κλινική εικόνα του λιπώδους ήπατος δεν είναι χαρακτηριστική. Υπάρχει ποικίλη 
διόγκωση του ήπατος, συνήθως χωρίς υποκειµενικά ενοχλήµατα. Μερικές φορές οι 
ασθενείς παραπονούνται για αίσθηµα βάρους στο δεξιό υποχόνδριο. Εξάλλου 
αρκετοί παχύσαρκοι ασθενείς έχουν και χολολιθίαση. Αυξάνονται συνήθως οι 
τρανσαµινάσεις και λιγότερα συχνά η γGt ή η αλκαλική φωσφατάση. Από τις 
τρανσαµινάσεις αυξάνεται περισσότερο η SGPT. Στην αλκοολική ηπατίτιδα 
αυξάνουν περισσότερο η SGPT και η γGΤ. 
Η διάγνωση του λιπώδους ήπατος, ως αποτελέσµατος διαβητικής ηπατοπάθειας, 
γίνεται αφού αποκλειστούν άλλες αιτίες λιπώδους ήπατος, όπως είναι ο αλκοολισµός, 
η βαριά δυσλιπιδαιµία, η υπερβολική παχυσαρκία και η χρόνια δηλητηρίαση από 
πτητικά πετροχηµικά.  Στο διάχυτο λιπώδες ήπαρ το υπερηχωγράφηµα δίνει την 
εικόνα του λαµπρού-φωτεινού ήπατος, γιατί υπάρχει έντονη ηχωγένεια. Στην αξονική 
τοµογραφία η άθροιση του λίπους στο ηπατικό παρέγχυµα µειώνει την πυκνότητα 
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του και δίδεται σκοτεινότερη εικόνα. Αν το λίπος είναι συγκεντρωµένο κατά 
περιοχές, δίνει την εικόνα του ψευδοόγκου. Η εστιακή αυτή άθροιση λίπους µειώνεται 
µε την επίτευξη ευγλυκαιµίας και µε δίαιτα αδυνατίσµατος. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικ. 5.21. Λιπώδης διήθηση ήπατος σε διαβητικό ασθενή  
 
 
 
Κίρρωση ήπατος και διαβήτης 
 
Στην κίρρωση του ήπατος δηµιουργείται αυξηµένη αντίσταση των ιστών στη δράση 
της ινσουλίνης και η συχνότητα του διαβήτη στους κιρρωτικούς ασθενείς είναι 
αυξηµένη (10-15%).  Όταν υπάρχει κίρρωση ήπατος αντενδείκνυται η χρήση των από 
του στόµατος υπογλυκαιµικών φαρµάκων. Αν ο διαβήτης δεν ρυθµίζεται µόνο µε τη 
δίαιτα συστήνεται ινσουλινοθεραπεία. Τέλος, δεν πρέπει να λησµονείται ότι οι 
σουλφονυλουρίες µπορεί να προκαλέσουν (πολύ σπάνια στις µέρες µας) 
χολοστατικό ίκτερο. Ο ίκτερος αυτός ήταν αρκετά συχνός όταν λαµβανόταν 
µεγάλες δόσεις χλωροπροπαµίδης. 
 
Ηπατίτιδα και διαβήτης 
 
Η ηπατίτιδα Β και C είναι συχνότερες στους διαβητικούς.  Οι παλαιότερες νοσηλείες 
σε νοσοκοµεία που δεν χρησιµοποιούσαν σύριγγες µιας χρήσης είναι µία αιτία για το 
φαινόµενο αυτό, καθώς και οι συχνότερες νοσηλείες που έχουν για διάφορους 
λόγους. Ίσως και η µειονεκτική ανοσολογική απάντηση των διαβητικών να 
διευκολύνει τη χρόνια λοίµωξη. Η απάντηση των διαβητικών στον εµβολιασµό για 
προφύλαξη από ηπατίτιδα Β δεν είναι πάντα ικανοποιητική, γι' αυτό και απαιτείται 
παρακολούθηση του αποτελέσµατος, µε αναζήτηση αντισώµατος ή και µία επιπλέον 
(τέταρτη) ένεση εµβολίου. 
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∆ιαβήτης και αιµοχρωµάτωση 
 
Η αιµοχρωµάτωση, λόγω της αυξηµένης εναπόθεσης σιδήρου στο ήπαρ, το πάγκρεας 
και το δέρµα προκαλεί ηπατοµεγαλία, ηπατική ανεπάρκεια, σακχαρώδη διαβήτη και 
υπέρχρωση του δέρµατος (Χαλκόχρους διαβήτης). ∆ιαβήτης διαπιστώνεται στο 75% 
των περιπτώσεων αιµοχρωµάτωσης. 
 
∆ιαβήτης και χολολιθίαση 
 
Οι διαβητικοί έχουν τριπλάσια συχνότητα χολολιθίασης απ' ό,τι οι µη διαβητικοί.  ∆εν 
συµφωνούν όµως όλες οι µελέτες µε την άποψη αυτή.  Οι διαβητικοί που χειρουργούνται, 
στην οξεία φάση χολοκυστίτιδας, έχουν χειρότερη πρόγνωση απ' ό,τι οι µη διαβητικοί 
και οι λοιµώξεις της χοληδόχου των ασθενών εµφανίζουν ιδιαίτερη βαρύτητα . Το 25% 
των περιπτώσεων διάτρησης χοληδόχου συµβαίνει σε διαβητικούς 
Αιτία της αυξηµένης συχνότητας της χολολιθίασης στους διαβητικούς θεωρείται η 
µειωµένη κινητικότητα της χοληδόχου κύστης. Στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2, στη 
σύσταση της χολής υπάρχει υπερκορεσµός µε χοληστερόλη που πιθανώς, προδιαθέτει σε 
χολολιθίαση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6ο  
∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΣΥΝΥΠΑΡΧΟΥΣΕΣ ΝΟΣΟΙ 

 
Α. ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΚΑΡ∆ΙΑ 
 
 1. ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΑΘΗΡΩΜΑΤΩΣΗ 
 
Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί την έβδοµη κατά σειρά συχνότητας αιτία θανάτου 
στις πολιτισµένες χώρες και σηµαντικό ποσοστό αυτών των θανάτων οφείλεται σε 
εκδηλώσεις της αθηρωµάτωσης. Η αθηρωµατώδεις αλλοιώσεις που εµφανίζονται 
στους διαβητικούς δεν διαφέρουν παθογοανατοµικώς, από τις αλλοιώσεις που 
εµφανίζουν µη διαβητικά άτοµα, αλλά είναι πλέον διάσπαρτες και αφορούν και 
µικρές αρτηρίες. Οι µη διαβητικοί εµφανίζουν τις αθηρωµατικές αλλοιώσεις στα 
µεγάλα τους αγγεία, και συνήθως στις λαγόνιες ή µηριαίες αρτηρίες. Οι διαβητικοί 
εκτός από τον κίνδυνο της εντόπισης αθηρωµατικών αλλοιώσεων στα ίδια σηµεία µε 
τους µη διαβητικούς, έχουν επιπλέον και περιφερικότερες βλάβες. 
Η πιθανότητα να εµφανιστούν αθηρωµατικές αλλοιώσεις σε ένα διαβητικό άντρα, 
είναι 3,5 φορές µεγαλύτερη και σε µια διαβητική γυναίκα 8,5 φορές µεγαλύτερη από 
τα υγιή άτοµα του αντίστοιχου φύλου. Επίσης οι διαβητικοί ασθενείς εµφανίζουν 
περιφερική αρτηριακή νόσο µια δεκαετία νωρίτερα από ότι οι µη διαβητικοί. 
 Σε σχέση µε τις περιοχές που προσβάλλονται διακρίνουµε τις παρακάτω περιπτώσεις 
αρτηριακής νόσου: 
Περιφερική κάτω άκρων      
Στεφανιαία 
Εξωκρανιακή 
Ενδοκρανιακή 
Σπλαχνική 
Ανευρύσµατα 
Οι πέντε πρώτες εκδηλώσεις από τις παραπάνω είναι συχνότερες στους διαβητικούς. 
Στους διαβητικούς αρρώστους, πολύ συχνά, η αγγειακή προσβολή αφορά δύο ή 
περισσότερες περιοχές. Για παράδειγµα, µεταξύ διαβητικών ασθενών µε αγγειακή 
αποφρακτική νόσο, το 1/3 πάσχει από στεφανιαία νόσο και επίσης το 1/3 από 
ανεπάρκεια εγκεφαλικής αιµάτωσης. Οι περισσότεροι ασθενείς είναι ηλικιωµένοι 
και κατά συνέπεια έχουν και άλλα συµπαροµαρτούντα νοσήµατα, όπως π.χ. 
υπέρταση. Συχνά συνυπάρχουν και άλλες επιπλοκές του διαβήτη, όπως νευροπάθεια 
ή και νεφροπάθεια. Εποµένως, ο διαβητικός αγγειακός άρρωστος είναι κατά κανόνα 
ένας "πολυάρρωστος" και πρέπει να εκτιµηθεί καλά η γενική του κατάσταση, πριν 
από οποιοδήποτε περαιτέρω χειρισµό. 
 
ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΑΘΗΡΩΜΑΤΩΣΗΣ ΣΤΟΥΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ 
 
Ο Σ∆ τύπου 2 προκαλεί αθηρωµάτωση µέσω δύο µηχανισµών που έχουν σχέση µε 
την παθογένεια του και είναι: 
1.Οι επιδράσεις της υπεργλυκαιµίας. 
2.Τα αποτελέσµατα της αντίστασης των ιστών στην ινσουλίνη. 
Ο σακχαρώδης διαβήτης και η ασυµπτωµατική υπεργλυκαιµία αποτελούν 
ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή θνητότητα. Ο σχετικός 
κίνδυνος αυξάνεται ανάλογα µε τον βαθµό της υπεργλυκαιµίας. 
Επιπλέον ασκούνται αθηρωµατογόνες επιδράσεις µε τους γνωστούς λοιπούς 
παράγοντες κινδύνου αθηρωµάτωσης. Έτσι οι διαβητικοί εµφανίζουν συχνότερα από 
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τον λοιπό πληθυσµό τις παρακάτω αθηρωµατογόνες καταστάσεις ή παράγοντες 
κινδύνου αθηρωµάτωσης: 
1. Υπέρταση 
2. Αυξηµένο δείκτη µάζας σώµατος 
3. Αυξηµένα τριγλυκερίδια 
4. Χαµηλή HDL χοληστερόλη 
5. ∆ιαταραχές πηκτικότητας 
6. Αύξηση ινωδογόνου 
7. Μειωµένο ΡΑΙ-1 
Επιπρόσθετος επίκτητος παράγοντας σε πολλούς διαβητικούς (κακώς) είναι και 
το κάπνισµα. Το κάπνισµα προκαλεί βλάβη στο ενδοθήλιο, αθηρωµατογόνες 
µεταβολές στις λιποπρωτεΐνες, και αυξάνει την τάση για θροµβογένεση. Οι 
καπνιστές διαβητικοί έχουν συνήθως και αθηρωµάτωση αορτολαγόνιας 
κατανοµής, παράλληλα µε τις περιφερικές εντοπίσεις. Η υπέρταση φαίνεται να 
έχει επίδραση στην εµφάνιση αθηρωµάτωσης στα εγγύς του κορµού περιφερικά 
αγγεία και είναι παράγοντας κινδύνου για θάνατο από καρδιαγγειακή νόσο στα άτοµα 
που έχουν διαβήτη. Οι δυσλιπιδαιµίες είναι γνωστό ότι σχετίζονται µε την 
ανάπτυξη αθηρωµάτωσης. Παθολογικές τιµές λιπιδίων παρατηρούνται συχνά στους 
διαβητικούς ασθενείς. 
Σε διάφορες µελέτες, που οι ασθενείς διακρίθηκαν σε οµάδες µε πρόσφατη και 
παλαιότερη διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη, δεν φαίνεται να υπάρχουν αξιόλογες 
διαφορές µεταξύ τους, γεγονός που συνηγορεί για µία περίεργη έλλειψη συσχέτισης 
διάρκειας νόσου και αθηρωµάτωσης. Ωστόσο η ανεύρεση αυξηµένου κινδύνου 
θανάτου από στεφανιαία νόσο, ακόµα και σε άτοµα µε µικρή διαταραχή της ανοχής 
γλυκόζης, συνηγορεί για το ότι η σχέση διαβήτη και αθηρωµάτωσης είναι πιο στενή 
και µακρότερη από ό,τι κλινικώς διαπιστώνεται. Έτσι, φαίνεται ότι και µικρή ακόµη 
διαταραχή της ανοχής γλυκόζης δρα αθηρωγενώς. Άν και ο ακριβής µηχανισµός 
είναι αδιευκρίνιστος, προτείνεται το ακόλουθο σχήµα παθογένειας (σχ. 6.1). Στον 
"λεπτό µηχανισµό της εξεργασίας της αθηρωµάτωσης αρκετοί αθηρωµατογόνοι 
παράγοντες επηρεάζονται από τη µεταβολική διαταραχή του διαβήτη και είναι 
συχνότεροι στους διαβητικούς ασθενείς. Εξάλλου, στους παχύσαρκους ασθενείς µε 
Σ∆ τύπου 2 συχνά συνυπάρχει υπέρταση και δυσλιπιδαιµία. Πολλοί συγγραφείς, 
συχνά αντιγράφοντας ο ένας τον άλλο, µιλούν για τον ρόλο της υ-
περινσουλιναιµίας στη δηµιουργία της αθηρωσκλήρυνσης. Οι κύριοι εκφραστές, 
αυτής της άποψης είναι οι Stout και Reaven. Κατά τον Reaven  κεντρικό ρόλο 
παίζει η υπερινσουλιναιµία και η αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Ωστόσο, ο ρόλος της υπερινσουλιναιµίας αµφισβητήθηκε, καθώς και η ίδια η έννοια 
της. Τα πρώτα πειράµατα για την επίδραση της ινσουλίνης στην αθηρωγένεση έγιναν 
σε ακραία πειραµατικά πρότυπα ίη νitro µε φαρµακολογικές δόσεις ινσουλίνης, που 
δηµιουργούσαν πυκνότητες πολύ µεγαλύτερες από αυτές που κυκλοφορούν στο 
πλάσµα. Σε επιδηµιολογικές µελέτες, που δεν αφορούσαν διαβητικούς, βρέθηκαν σε 
λίγες εργασίες ασθενείς συσχετίσεις συχνότητας της στεφανιαίας νόσου µε τις τιµές 
ινσουλίνης πλάσµατος, άλλοτε νηστείας και άλλοτε µεταγευµατικές. Οι δύο 
µεγαλύτερες µελέτες από την άποψη του αριθµού των ατόµων που µελετήθηκαν είναι 
οι ακόλουθες: σε µελέτη που έγινε στις ΗΠΑ µε 5926 άνδρες και 7520.γυναίκες, που 
είναι και η µεγαλύτερη σχετική µελέτη παγκοσµίως, δεν βρέθηκε καµία συσχέτιση 
ινσουλίνης πλάσµατος και καρδιαγγειακής νόσου µετά τον συνυπολογισµό των 
άλλων παραγόντων κινδύνου. Σ ε µελέτη µε 5550 άνδρες στη Βρετανία δεν βρέθηκε 
γραµµική σχέση καρδιαγγειακής νόσου και ινσουλίνης πλάσµατος. Σε ειδική διάταξη 
των ευρηµάτων της µελέτης βρέθηκε ασθενής συσχέτιση ινσουλίνης στο ανώτερο 1/10 
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των τιµών µε τα καρδιαγγειακά νοσήµατα. Οι συγγραφείς αυτοί καταλήγουν στο 
συµπέρασµα ότι τα αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης είναι µόνο ένας δείκτης, που 
υποδηλώνει άλλους κοινούς αιτιολογικούς παράγοντες, χωρίς να υπάρχει άµεση 
βιολογική σχέση. Γενικά µπορεί να λεχθεί ότι στις µελέτες στις οποίες βρέθηκαν και 
ασθενείς έστω συσχετίσεις ινσουλίνης και καρδιαγγειακής νόσου, υπήρχαν 
παράλληλα πολλοί παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι αν υπολογίζονταν µε ειδική 
στατιστική µεθοδολογία, ο σχετικός κίνδυνος ο σχετιζόµενος µε τις υψηλές τιµές 
ινσουλίνης εξουδετερωνόταν. Σ ε µη διαβητικούς έχει βρεθεί συσχέτιση υψηλών τιµών 
ινσουλίνης στο πλάσµα και περιφερικής αγγειοπάθειας, αλλά οι έχοντες υψηλές τιµές 
ινσουλίνης ήταν και καπνιστές. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Σχ.6.1.Σχηµατική παράσταση της παθογένειας της αθηρωµάτωσης στον Σ∆ τύπου 2. . 
ΣΝ= Στεφανιαία Νόσος, ΠΑ= Περιφερική Αγγειοπάθεια, ΘΕΕ= Θροµβωτικά 
Εγκεφαλικά Επεισόδια. 
  
Υπό έρευνα εξακολουθεί να είναι ο ρόλος της προϊνσουλίνης και των πεπτιδικών 
προϊόντων σχάσης προϊνσουλίνης στην προδιάθεση για καρδιαγγειακά νοσήµατα 
Παρόµοια ευρήµατα είχαν και µελέτες σε µη διαβητικό πληθυσµό. Οι ασθενείς µε 
Σ∆ τύπου 2 εµφανίζουν αυξηµένη αναλογία προϊνσουλίνης και των σχετικών 
πεπτιδίων σχάσης της και οι µεταβολές αυτές (αυξηµένη προϊνσουλίνη) σχετίζονται 
µε υψηλές τιµές του ΡΑΙ-1. Η θεραπεία µε ινσουλίνη µειώνει την αυξηµένη 
προϊνσουλίνη και τον αυξηµένο ΡΑΙ-1, άρα η ινσουλίνη του πλάσµατος, αν 
δεχθούµε ότι είναι δυνατόν να είναι υπερβολικά αυξηµένη σε διαβητικούς, δεν έχει 
σχέση µε τις αυξηµένες τιµές του ΡΑΙ-1, εφόσον βρέθηκε ότι αντιθέτως τις διορθώνει. 
Εξάλλου, ο ΡΑI-1 σχετίζεται περισσότερο µε τα αυξηµένα τριγλυκερίδια, παρά µε 
την ινσουλίνη του πλάσµατος. 
Το λεγόµενο πολυµεταβολικό σύνδροµο ή σύνδροµο Χ του Reaven ανευρίσκεται 
µε όλες τις βασικές παραµέτρους του µόνο σε 2,9% των ανδρών. Μειωµένη 
συχνότητα συνύπαρξης των βασικών παραµέτρων του µεταβολικού συνδρόµου 
βρήκαµε και σε δική µας µελέτη, γεγονός που δυσχεραίνει την αποδοχή της 
υπερινσουλιναιµίας ως κοινού αιτιολογικού παράγοντα. Μέθοδοι που µειώνουν την 
αντίσταση στην ινσουλίνη όπως η µείωση του σωµατικού βάρους  και η αύξηση της µυϊκής 
δραστηριότητας, µπορεί να συµβάλουν στην εξαφάνιση της διαβητικής µεταβολικής 
διαταραχής και, κατά συνέπεια στην µείωση του κινδύνου για πρόωρη 
αθηρωσκλήρωση και ειδικότερα για στεφανιαία νόσο, που αποτελεί το κύριο 
πρόβληµα. 
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2. ΘΡΟΜΒΟΛΦΙΛΙΚΗ ∆ΙΑΘΕΣΗ ΣΤΟ Σ∆ ΤΥΠΟΥ 2 
 
Ο Σ∆ προδιαθέτει σε µεταβολές παραγόντων της πήξης του αίµατος, που οδηγούν σε 
θροµβοφιλική διάθεση έχουν διαπιστωθεί αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου, ιδίως σε 
υπεργλυκαιµία του παράγοντα  Willenbrand  και PAI-1. Τα αυξηµένα επίπεδα 
ινωδογόνου σχετίζονται µε αύξηση του ιξώδους στο αίµα, µε αποτέλεσµα 
επιβράδυνση της κυκλοφορίας, που προδιαθέτει επιπλέον σε θρόµβωση. Είναι 
ευνόητο ότι η αύξηση της γλυκόζης στο αίµα, µε συνοδό γλυκοζουρία και 
αφυδάτωση, ευνοεί τις θροµβώσεις. Κλασικό παράδειγµα είναι το υπερωσµωτικό 
υπεργλυκαιµικό κώµα. 
Αυξηµένα επίπεδα PAI-1 έχουν βρεθεί σε άτοµα που εµφανίζουν οξύ έµφραγµα 
µυοκαρδίου και ακόµη περισσότερο αν τα άτοµα σε οξεία φάση εµφράγµατος 
µυοκαρδίου είναι διαβητικοί. Τα αυξηµένα επίπεδα του παράγοντα Willenbrand 
στους διαβητικούς συνηγορούν για το ότι στον Σ∆ συµβαίνει ενδοθηλιακή βλάβη, 
που είναι ιδιαίτερα εµφανής σε ακραίες µεταβολικές απορυθµίσεις, όπως σε 
κετοξέωση. Μια άλλη αθηρωµατογόνος συσχέτιση στους διαβητικούς, ιδίως σε όσους 
έχουν µικρολευκωµατινουρία, είναι η ανεύρεση αυξηµένων τιµών Lp(a). 
 
3. ΣΤΗΘΑΓΧΗ ΚΑΙ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ ΣΤΟΝ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η 
∆ΙΑΒΗΤΗ 
 
Οι διαβητικοί ασθενείς εµφανίζουν έµφραγµα µυοκαρδίου δύο-τρεις φορές 
συχνότερα σε σύγκριση µε τους µη διαβητικούς. Το έµφραγµα µυοκαρδίου είναι η 
πρώτη αιτία θανάτου στους διαβητικούς και ιδιαίτερη θνητότητα εµφανίζουν οι 
διαβητικές γυναίκες.  
Οι αθηρωµατώδεις αλλοιώσεις των διαβητικών είναι πιο διάσπαρτες και αφορούν 
και µικρά αγγεία, δηλαδή είναι και πλέον περιφερικές. Το έµφραγµα µυοκαρδίου 
στους διαβητικούς είναι κατά µέσον όρο µεγαλύτερης έκτασης και η καρδιακή 
ανεπάρκεια και η καρδιογενής καταπληξία είναι συχνότερες. Η ρύθµιση του διαβήτη 
των ασθενών που βρίσκονται σε µονάδες εντατικής παρακολούθησης για 
προβλήµατα των στεφανιαίων αγγείων τους είναι δυσχερής, γιατί παρεµβάλλεται το 
stress από τον πόνο, τη δύσπνοια και τη νοσηλεία. 
Ενδιαφέρον είναι ότι οι διαβητικοί εµφανίζουν συχνότερα σιωπηλή ισχαιµία και 
ανώδυνο έµφραγµα µυοκαρδίου.  
Σε προσχεδιασµένη µελέτη βρέθηκε ότι το 44% των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2 και 
προγενέστερο ακρωτηριασµό για γάγγραινα εµφάνισε ανώδυνο έµφραγµα 
µυοκαρδίου στα επόµενα 5 χρόνια. 
Εκτός από την αυξηµένη συχνότητα της στεφανιαίας νόσου φαίνεται ότι και η 
πρόγνωση της είναι χειρότερη. Στους θανάτους των διαβητικών συµβάλλουν νέο 
έµφραγµα, καρδιακή ανεπάρκεια και αρρυθµίες. 
Η διάγνωση του Σ∆ σε ένα άτοµο σηµαίνει ότι πρέπει ο ασθενής αυτός να 
θεωρηθεί υψηλού κινδύνου για στεφανιαία νόσο και αυτό ταυτόχρονα επιβάλλει να 
αντιµετωπιστούν παράλληλα όλοι οι άλλοι παράγοντες κινδύνου στεφανιαίας 
νόσου, οι οποίοι ενδέχεται να συνυπάρχουν αυτοί είναι το κάπνισµα, η 
δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση και διάφορα φάρµακα που διαταράσσουν τα λιπίδια, 
όπως τα αντισυλληπτικά, τα διουρητικά και οι µη καρδιοεκλεκτικοί β-αναστολείς 
του συµπαθητικού. 
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4. ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΚΑΡ∆ΙΟΜΥΟΠΑΘΕΙΑ 
 
Με τον όρο αυτό αναφερόµαστε σε καρδιακή ανεπάρκεια που εµφανίζουν διαβητικοί 
ασθενείς, χωρίς να υπάρχει άλλη συγκεκριµένη αιτία µυοκαρδιακής βλάβης πλην του 
διαβήτη. ∆ηλαδή, για να τεθεί διάγνωση διαβητικής µυοκαρδιοπάθειας πρέπει να µην 
έχουν συµβεί εµφράγµατα, να µην υπάρχει βαλβιδοπάθεια και να µην υπάρχει 
µυοκαρδιοπάθεια άλλης αιτιολογίας. Τα άτοµα αυτά έχουν συστολική και 
διαστολική δυσλειτουργία. Η παθογένεια δεν είναι πλήρως εξακριβωµένη, αλλά 
θεωρείται πιθανό ότι σε αυτήν συµβάλλουν η γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών του 
µυοκαρδίου, η µικροαγγειοπάθεια και η διαβητική νευροπάθεια. 
Οι διαβητικοί ασθενείς, σε προχωρηµένη ηλικία, εκδηλώνουν συχνά οξέα πνευµονικά 
οιδήµατα, ιδίως αν έχουν µικρή ή µεγαλύτερη έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας. Η 
χορήγηση διουρητικών στις περιπτώσεις αυτές έχει θεαµατικά αποτελέσµατα. Η 
καρδιακή ανεπάρκεια των διαβητικών χειροτερεύει µε την πτωχή ρύθµιση του 
διαβήτη, αλλά και η δύσπνοια, µε το stress που προκαλεί, δυσχεραίνει τη ρύθµιση του 
διαβήτη. 
 
5. ΑΓΓΕΙΟΠΑΘΕΙΑ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ 
 
Η περιφερική αγγειοπάθεια ταλαιπωρεί συχνά τους διαβητικούς ασθενείς. Η 
ανεύρεση αψηλάφητων περιφερικών αρτηριών, π.χ. ραχιαίας του ποδός, είναι 
ένδειξη και γενικότερης αγγειακής νόσου, δεδοµένου ότι συσχετίζεται µε στεφανιαία 
νόσο και ΑΕΕ, των οποίων αποτελεί και προάγγελλο. 
∆ιακρίνουµε τρεις περιοχές οι οποίες συνήθως προσβάλλονται στην περιφερική 
αγγειοπάθεια των κάτω άκρων: (α) αορτολαγόνιο, (β) µηρο-ιγνυακή, (γ) κνηµοπε-
ρονιαία. 
Τα συµπτώµατα µπορεί να είναι η διαλείπουσα χωλότητα, το άλγος ηρεµίας και η 
γάγγραινα. 
Η διαλείπουσα χωλότητα 
Η διαλείπουσα χωλότητα εκδηλώνεται κλασικά µε πόνο στο σκέλος, ο οποίος 
εκλύεται µε µέτρια κόπωση, π.χ. µε περπάτηµα 200 µέτρων σε ίσιο δρόµο ή περπάτη-
µα σε ανήφορο 50-100 µέτρων. Όσο βαρύτερη είναι η ισχαιµία, τόσο λιγότερο 
περπάτηµα απαιτείται για την έκλυση του πόνου. Η εντόπιση του πόνου εξαρτάται 
από το ποιο αγγείο ισχαιµεί. 
Σε αορτολαγόνια απόφραξη έχουµε µε την κόπωση πόνο "στον γλουτό, τον µηρό και 
τη γαστροκνηµία, ενώ ο σφυγµός της µηριαίας είναι εξασθενηµένος και συχνά, επί 
ανδρών, συνυπάρχει γεννητική ανικανότητα. 
Σε προσβολή της µηριαίας αρτηρίας υπάρχει µε την κόπωση η κλασική κράµπα στη 
γαστροκνηµία. Ο σφυγµός στη µηριαία αρτηρία µπορεί να είναι ψηλαφητός, καθώς 
και στη ραχιαία του ποδός, αλλά δεν ψηλαφάτε η οπίσθια κνηµιαία. 
Σε προσβολή των µικρότερων αρτηριών η. κράµπα µε την κόπωση µπορεί να 
εντοπίζεται στην ποδική καµάρα. Τα νύχια εµφανίζουν τροφικές αλλοιώσεις (είναι 
χονδρά) και το δέρµα είναι ψυχρό, λεπτό, χωρίς τρίχωµα. 
 
 
 
Ο  πόνος ηρεµίας 
 
Ο πόνος ηρεµίας είναι ένας επίµονος πόνος που προκαλείται από την ισχαιµία των 
νεύρων, είναι χειρότερος τη νύχτα, επιδεινώνεται από το περπάτηµα, τη θερµότητα 
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και την ανύψωση των ποδιών. Στους διαβητικούς που έχουν νευροπάθεια, ο πόνος 
ηρεµίας µπορεί να µην εκδηλωθεί και να εµφανιστούν κατευθείαν σηµεία γάγγραινας.                
Οι ασθενείς συχνά κοιµούνται επιτούτου καθιστοί, γιατί µόνο έτσι ανακουφίζονται. Το 
περπάτηµα περισσότερο από λίγα βήµατα επιδεινώνει τον πόνο. 
Τα πόδια είναι ψυχρά, όταν υπάρχει κακή κυκλοφορία και η ψηλάφηση τους, για να 
διαπιστωθεί από ποιο σηµείο και κάτω είναι ψυχρότερα, χρησιµεύει για την κλινική 
εκτίµηση του ύψους της αρτηριακής απόφραξης. 
  
 Γάγγραινα 
 
Αυτή είναι η τελική κατάληξη της σοβαρής ισχαιµίας, οπότε ο αρτηριακός δείκτης 
είναι κάτω από 0,3. αρχίζει συνήθως από περιφερικό τµήµα ποδιού, π.χ. τα δάκτυλα ή 
την πτέρνα ανάλογα µε το ποια αρτηρία έχει φραγεί. Το χρώµα του δέρµατος γίνεται 
κυανωτό και στην περιφέρεια µαυρίζει (εικ. 6.2 και 6.3). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
εικόνα 6.2 Ισχαιµικό πόδι.                               εικόνα 6.3 Ισχαιµικό πόδι              
 γαγγραινοποίηση 
  
Οξεία αρτηριακή απόφραξη 
 
∆ύο σπάνιες εκδηλώσεις, ιδιαίτερα προβληµατικές, µπορεί να συµβούν στους 
διαβητικούς µε περιφερική αγγειοπάθεια και είναι η οξεία αρτηριακή απόφραξη από 
έµβολο ή από θρόµβωση. Προκαλείται τότε οξύς πόνος, πολύ έντονος, ιδιαίτερα όταν 
πρόκειται για εµβολή και το µέρος που προσβάλλεται γίνεται ωχρό κυανό. Το άκρο 
είναι ψυχρό και ο ασθενής αδυνατεί να το κινήσει. 
 
Κυανούς δάκτυλος 
 
Ιδιαίτερα χαρακτηριστική εκδήλωση είναι η εµφάνιση ισχαιµικού µεµονωµένου 
δακτύλου του ποδιού που ονοµάζεται «κυανούς δάκτυλος» Η ισχαιµία του δακτύλου 
οφείλεται σε έµβολα χοληστερόλης, τα οποία έχουν αποσπαστεί από µία 
κεντρικότερα ευρισκόµενη αθηρωµατική πλάκα. (Εικ. 6.4) 
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Εικ. 6.4. Κυανούς δακτύλιος 
 
 
6. ΑΓΓΕΙΑΚΑ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΑ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΑ ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 
 
Ένα αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο µπορεί να είναι ισχαιµικό ή αιµορραγικό. Τα 
ισχαιµικά επεισόδια διακρίνονται σε θροµβωτικά και σε εµβολικά. Μπορεί να 
αφορούν σε µεγάλα εγκεφαλικά αγγεία, σε µεσαίου µεγέθους αρτηρίες και σε µικρές 
αρτηρίες. Ο Σ∆ είναι παράγοντας κινδύνου για ΑΕΕ και ιδίως ισχαιµικά. Τα 
παροδικά ισχαιµικά επεισόδια παρατηρούνται επίσης στους διαβητικούς αλλά όχι 
περισσότερο στους µη διαβητικούς. Οι διαβητικοί συχνότερα εµφανίζουν µείζον 
ΑΕΕ, χωρίς την προειδοποίηση ενός παροδικού ΑΕΕ. Τέλος, δεν πρέπει να 
λησµονείται ότι η υπογλυκαιµία µπορεί να εκδηλωθεί µε εικόνα ΑΕΕ, το οποίο όµως 
στις περισσότερες περιπτώσεις υποχωρεί, χωρίς υπολείµµατα, µετά την ανάταξη της 
χαµηλής τιµής της γλυκόζης του πλάσµατος.  
Οι διαβητικοί ασθενείς παθαίνουν τρεις και πλέον φορές συχνότερα ΑΕΕ από ό,τι οι 
µη διαβητικοί. Σε εργασία που έγινε στη Σουηδία σε πληθυσµό 241.000 ατόµων, επί 
µία δεκαετία, παρατηρήθηκαν ΑΕΕ σε 1544 διαβητικούς και 4826 µη διαβητικούς. Η 
διαφορά συχνότητας στους διαβητικούς ήταν µεγαλύτερη για άνδρες 4,1 και για 
γυναίκες 5,8 φορές. Η θνητότητα στις 28 ηµέρες ήταν ίδια, αλλά µεγαλύτερη στις 
γυναίκες, και η συνολική θνητότητα ήταν 4,4 φορές µεγαλύτερη στους διαβητικούς 
άνδρες και 5,1 φορές στις γυναίκες σε σχέση µε µη διαβητικούς. 
Άλλοι παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ είναι το κάπνισµα, η υπέρταση, η 
δυσλιπιδαιµία, η παχυσαρκία, η καρδιακή νόσος (έµφραγµα µυοκαρδίου, 
ανεύρυσµα κοιλίας, κολπική µαρµαρυγή) και οι καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. 
Ασθενείς που κάνουν χρήση ναρκωτικών διεγερτικών ουσιών έχουν επίσης 
αυξηµένο κίνδυνο για ΑΕΕ. 
Μελέτη σε ελληνικό πληθυσµό έδειξε ότι οι διαβητικοί είναι καπνιστές σε κάπως 
µικρότερο ποσοστό από το αντίστοιχο στον πληθυσµό µη διαβητικών. 
Τα τελευταία χρόνια προέκυψαν στοιχεία και για κάποια σχέση των λοιµώξεων από 
µικρόβια και ιούς στη δηµιουργία αθηρωµάτωσης και δηµοσιεύθηκαν συσχετίσεις 
των λοιµώξεων µε τη στεφανιαία νόσο και τα ΑΕΕ. Η λοίµωξη θεωρείται ότι 
τροποποιεί την ανοσολογική απάντηση του ασθενούς και σε αυτό το πλαίσιο αυξάνει 
τους παράγοντες της πήξης στο αίµα, οδηγώντας έτσι σε αυξηµένη προδιάθεση για 
θροµβώσεις. Όµως, όλες οι έρευνες δεν συµφωνούν στο συµπέρασµα αυτό, γιατί δεν 
βρίσκουν θετικές συσχετίσεις. 
Στους παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ περιλαµβάνεται και η υπερουριχαιµία, ως ένας 
ανεξάρτητος προδιαθεσικός δείκτης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, σε µέσης 
ηλικίας ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2, ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες κινδύνου. 
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Ο κίνδυνος υποτροπής του ΑΕΕ στους διαβητικούς είναι επίσης µέγιστος, µετά από 
τις πρώτες 30 ηµέρες από το πρώτο ΑΕΕ, και έχει σχέση µε τον τύπο του εµ-
φράκτου, το ιστορικό υπέρτασης και το επίπεδο της γλυκόζης αίµατος εισόδου στο 
νοσοκοµείο. 
Οι διαβητικοί µε Σ∆ τύπου 2 εµφανίζουν σε µεγάλη συχνότητα-µεµονωµένη 
συστολική υπέρταση. Η υπέρταση είναι γνωστός παράγοντας κινδύνου για 
αθηρωµάτωση, αλλά και η υπερβολική θεραπεία της µπορεί να οδηγήσει σε ισχαιµικό 
επεισόδιο. 
 
Καρωτίδες ·  
 
Οι διαβητικοί εµφανίζουν σοβαρές στενώσεις στις καρωτίδες και µάλιστα µε 
πολλαπλές αθηρωµατικές πλάκες. Φυσήµατα στις καρωτίδες ακούγονται συχνά, 
πριν από τις κλινικές εκδηλώσεις σοβαρής στένωσης. Οι εξελκώµενες πλάκες, στις 
καρωτίδες είναι συχνή αιτία παροδικών ισχαιµικών ΑΕΕ από αποσπώµενα έµβολα.    
Άνοια 
Οι διαβητικοί κάποιας ηλικίας εµφανίζουν σε µεγαλύτερη συχνότητα άνοια, η οποία 
οφείλεται σε πολλαπλά έµφρακτα, βοθριωτά, µικρών αρτηριών στον εγκέφαλο. Τα 
έµφρακτα αυτά οφείλονται σε έµβολα από τις καρωτίδες ή σε αθηρωµάτωση µικρών 
εγκεφαλικών αρτηριών. Οι ασθενείς στην αρχή εµφανίζουν βλάβη των ανωτέρων ε-
γκεφαλικών λειτουργιών, όπως της µνήµης και της ικανότητας συγκέντρωσης και 
αργότερα διαταραχές της διάθεσης, της συµπεριφοράς και βασικών εγκεφαλικών 
λειτουργιών. 
 
 
ΣΧΕΤΙΚΕΣ ΕΡΕΥΝΕΣ 
 
Πληθώρα ερευνών έχουν διεξαχθεί µε σκοπό να αποδείξουν τη συσχέτιση του 
σακχαρώδους διαβήτη µε διάφορα καρδιαγγειακά νοσήµατα. Ακολουθούν µερικές 
από αυτές: 
 
¾ Μελέτη για την επίδραση του φύλου στο σακχαρώδη διαβήτη και τους 

σχετικούς καρδιαγγειακούς παράγοντες, έδειξε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης 
είναι συνήθης διαταραχή που συνδυάζεται µε καταστροφικές χρόνιες 
επιπλοκές συµπεριλαµβανοµένης της βλάβης των τελικών οργάνων και της 
καρδιαγγειακής νόσου. Επιπλέον, ο διαβήτης επιφέρει σηµαντικό βάρος λόγω 
ιατρικών δαπανών, ενδονοσοκοµειακής νοσηλείας και του χρόνου εκτός 
εργασίας. Οι γυναίκες που υποφέρουν από την πάθηση έχουν υψηλό κίνδυνο 
ανάπτυξης επιπλοκών που πηγάζουν από αυτή και εποµένως, θα πρέπει να 
υπάρχουν άγνωστοι παράγοντες που συµβάλλουν σε υψηλή θνητότητα και 
νοσηρότητα µεταξύ των γυναικών µε διαβήτη. 

      Βέβαια, επιτακτική κρίνεται η συνέχιση των ερευνών που αφορούν γυναίκες   
      µε διαβήτη, ώστε να βοηθηθούν οι κλινικοί να αναπτυχθούν στρατηγικές  
      πρόληψης και αντιµετώπισης µε στόχο αυτόν τον πληθυσµό. (17.23) 

 
¾ Σε άλλη έρευνα που διεξήχθη από τον Οργανισµό για την Εκτίµηση 

Στρατηγικών για Ισχαιµικά Σύνδροµα (ΟΑΣΙΣ) για την επίδραση του διαβήτη 
στη µακροχρόνια πρόβλεψη σε ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη και έµφραγµα 
του µυοκαρδίου. Παρόλο που η ασταθής στεφανιαία νόσος είναι η πιο συχνή 
αιτία για εισαγωγή στη µονάδα στεφανιαίων, η µακροχρόνια πρόβλεψη των 
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ασθενών µε τη διάγνωση αυτή είναι άγνωστη. Για το λόγο αυτό αναλύθηκαν 
δεδοµένα από 6 διαφορετικές χώρες στο µητρώο του ΟΑΣΙΣ, ώστε να 
καθοριστεί η διετής πρόγνωση διαβητικών και µη διαβητικών ασθενών οι 
οποίοι νοσηλεύτηκαν µε ασταθή στηθάγχη ή έµφραγµα του µυοκαρδίου. 
Συνολικά, 1718 από τους 8013 ασθενείς του µητρώου (21%) είχαν 
σακχαρώδη διαβήτη. Οι διαβητικοί ασθενείς είχαν υψηλότερο ποσοστό 
χειρουργικής επέµβασης αορτοστεφανιαίας παράκαµψης από τους µη 
διαβητικούς ασθενείς, αλλά παρόµοια ποσοστά καθετηριασµού και 
αγγειοπλαστικής. Επιπλέον, σε σύγκριση µε τα µη διαβητικά άτοµα, οι 
γυναίκες είχαν σηµαντικά µεγαλύτερο κίνδυνο από τους άντρες. Ιδιαίτερο 
ενδιαφέρον προκάλεσε το γεγονός ότι οι διαβητικοί ασθενείς χωρίς 
προηγούµενη καρδιοαγγειακή νόσο είχαν την ίδια µακροχρόνια νοσηρότητα 
και θνητότητα µε µη διαβητικούς ασθενείς, που είχαν όµως προηγούµενη 
τεκµηριωµένη καρδιαγγειακή. Τέλος, η έρευνα αυτή έδειξε ότι η νοσηλεία 
στο νοσοκοµείο για στηθάγχη ή έµφραγµα προβλέπει υψηλή διετή 
νοσηρότητα και θνητότητα και αυτό είναι ιδιαίτερα εµφανές σε ασθενείς µε 
διαβήτη. (17.24) 

 
¾ Ενδιαφέρον παρουσιάζει µία ακόµη µελέτη µε σκοπό τη συσχέτιση της 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας που σχετίζεται µε το µεταβολικό 
σύνδροµο (Ορισµός από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας). Στη µελέτη αυτή 
έλαβαν µέρος 4483 άτοµα ηλικίας 35-70 ετών που συµµετείχαν σε µία µεγάλη 
οικογενειακή µελέτη για τον διαβήτη τύπου 2 στη Φιλανδία και τη Σουηδία 
(Μελέτη Bothia). Σε συµµετέχοντες που είχαν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 
το µεταβολικό σύνδροµο ορίστηκε ως ύπαρξη τουλάχιστον δύο από τους 
ακόλουθους παράγοντες κινδύνου: παχυσαρκία, υπέρταση, δυσλιπιδαιµία ή 
µικρολευκωµατινουρία. Η καρδιαγγειακή θνητότητα εκτιµήθηκε σε 3606 
συµµετέχοντες µε µέση παρακολούθηση 6,9 έτη. Το αποτέλεσµα της έρευνας 
ήταν το γεγονός ότι ο κίνδυνος για νόσο των στεφανιαίων και εγκεφαλικό 
επεισόδιο αυξήθηκε 3 φορές σε συµµετέχοντες µε το σύνδροµο, ενώ 
ταυτόχρονα σηµαντικά αυξήθηκε και η καρδιαγγειακή θνητότητα. Από τις 
µεµονωµένες συνιστώσες η µικρολευκωµατινουρία παρείχε τον υψηλότερο 
κίνδυνο καρδιαγγειακού θανάτου. Συµπερασµατικά ο ορισµός που προτάθηκε 
από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας για το µεταβολικό σύνδροµο 
ταυτοποιεί συµµετέχοντες µε αυξηµένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 
θνητότητα προσφέρει ένα εργαλείο για σύγκριση αποτελεσµάτων από 
διάφορες µελέτες. (17.25) 

 
¾ Μία ακόµη µελέτη έγινε µε σκοπό να προσδιορίσει τους παράγοντες κινδύνου 

σε συνδυασµό µε ενδογενή υπερσουλιναιµία που προβλέπουν θάνατο από 
νόσο των στεφανιαίων σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2. Οι πληροφορίες για 
τη σχέση της υπερσουλιναιµίας µε τη νόσο στεφανιαίων σε ασθενείς µε 
διαβήτη τύπου 2 είναι αντιφατικές και περιορισµένες. ∆ιεξήχθη έτσι η έρευνα 
αυτή κατά την οποία έλαβαν µέρος 902 ασθενείς ηλικίας 45 έως 64 ετών µε 
διαβήτη τύπου 2, οι οποίοι δεν είχαν υποβληθεί σε θεραπεία µε ινσουλίνη και 
παρακολουθήθηκαν έως 7 έτη για θνητότητα από νόσο των στεφανιαίων. Η 
θνητότητα αυξήθηκε σηµαντικά στους άντρες µε αυξανόµενα τριτηµόρια 
ινσουλίνης πλάσµατος και στα 2 φύλλα συνδυασµένα, αλλά όχι στις γυναίκες. 
Τα τελικά αποτελέσµατα της έρευνας αυτής υποστηρίζουν την πεποίθηση ότι 
οι παράγοντες κινδύνου σε συνδυασµό µε την ενδογενή υπερσουλιναιµία 
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αυξάνουν τον κίνδυνο θανάτου από στεφανιαία νόσο σε ασθενείς µε διαβήτη 
τύπου 2 που δεν έχουν υποβληθεί σε θεραπεία µε ινσουλίνη. (17.26) 

 
¾ Μία ακόµη µελέτη έγινε µε σκοπό τη διαφοροποίηση του κινδύνου 

θνησιµότητας, ως προς το φύλο, εξαιτίας των στεφανιαίων σε συνδυασµό µε 
το διαβήτη. Στην έρευνα αυτή έλαβαν µέρος 5243 άτοµα από τη µελέτη του 
Framingham για την καρδιά, τα οποία παρακολουθήθηκαν για 20 έτη. Από το 
δείγµα των ατόµων, 134 άντρες και 95 γυναίκες είχαν διαβήτη, ενώ 222 
άνδρες και 129 γυναίκες είχαν στεφανιαία νόσο. Το τελικό συµπέρασµα που 
προέκυψε από τη έρευνα αυτή ήταν το ότι στους άντρες, η στεφανιαία νόσος 
υποδηλώνει υψηλότερο κίνδυνο για θνητότητα από ότι ο διαβήτης. Αυτό 
αντιστρέφεται στις γυναίκες, µε τον διαβήτη να σχετίζεται µε υψηλότερο 
κίνδυνο θνητότητας από ότι η στεφανιαία νόσος. (17.27) 

 
¾ Επίσης, σε µία έρευνα που πραγµατοποιήθηκε µε σκοπό τον προσδιορισµό 

των παραγόντων κινδύνου για έµφραγµα του µυοκαρδίου, βρέθηκε 
σηµαντικότεροι παράγοντες αποτελούν τα λιπίδια, η πίεση αίµατος, ο 
διαβήτης, καθώς και το κάπνισµα. Συγκεκριµένα έλαβαν µέρος 9681 γυναίκες 
και 8888 άνδρες, οι οποίοι παρακολουθήθηκαν για 28 έτη (1967- 1995). Από 
αυτούς, 706 γυναίκες και 1700 άντρες υπέστησαν µη θανατηφόρο έµφραγµα 
του µυοκαρδίου ή θάνατο εξαιτίας νόσου των στεφανιαίων. Η χοληστερόλη 
του ορού αποτέλεσε σηµαντικό παράγοντα κινδύνου και για τα δύο φύλα, µε 
τις αναλογίες κινδύνου να µειώνονται µε την ηλικία, ενώ η συστολική πίεση 
αίµατος ήταν ισχυρότερος παράγοντας κινδύνου για τις γυναίκες. Η γλυκόζη 
αίµατος σε νηστεία προσδιόρισε σηµαντικά υψηλότερο κίνδυνο για τις 
γυναίκες σε σχέση µε τους άντρες, όπως και ο αυτοαναφερόµενος διαβήτης, 
ενώ ο κίνδυνος από τα τριγλυκερίδια ήταν σηµαντικά υψηλότερος για τις 
γυναίκες και µειώθηκε σηµαντικά µε την ηλικία. Τέλος, το κάπνισµα αύξανε 2 
έως 5 φορές τον κίνδυνο, που αυξανόταν µε τη δόση, για τις γυναίκες, οι 
οποίες είχαν σηµαντικά υψηλότερο από τον διπλάσιο κίνδυνο σε σχέση µε 
τους άντρες. Συµπερασµατικά, αυτή η µεγάλη µελέτη των κύριων παραγόντων 
κινδύνου µεταξύ των φύλων παρουσιάζει παρόµοιο σχετικό κίνδυνο για 
έµφραγµα του µυοκαρδίου το οποίο σχετίζεται µε τη χοληστερόλη και στα 2 
φύλα, ωστόσο, ο σχετικός κίνδυνος είναι υψηλότερος στις γυναίκες για 
πολλούς άλλους παράγοντες κινδύνου όπως το κάπνισµα, ο διαβήτης, τα 
αυξηµένα και η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. (17.28) 

 
¾ Τέλος, µία ακόµη έρευνα διεξήχθη µε σκοπό να προσδιοριστεί η διάδοση των 

παραγόντων κίνδυνου µεταξύ του αστικού πληθυσµού της Τεχεράνης. Στην 
έρευνα αυτή έλαβαν µέρος 15005 συµµετέχοντες, ηλικίας 3 ετών και άνω, 
στους οποίους προσδιορίστηκαν η διάδοση και κατανοµή της υψηλής πίεσης 
αίµατος, του καπνίσµατος, της δυσλιποπρωτειναιµίας, του σακχαρώδη 
διαβήτη και παχυσαρκίας. Κατά τη διεξαγωγή της µελέτης υπολογίστηκαν η 
συνολική πρόσληψη της ενέργειας, το ποσοστό πρωτεϊνικής, υδατανθρακικής 
και λιπιδαιµικής πρόσληψης σε υποσύνολο 1474 ατόµων, µέσω 2 
ερωτηµατολογίων 24ώρης καταγραφής. Το συµπέρασµα που προέκυψε από 
τη µελέτη αυτή ήταν ότι η διάδοση των παραγόντων καρδιαγγειακού 
κινδύνου, µεταξύ του αστικού πληθυσµού της Τεχεράνης είναι υψηλή και 
ιδιαίτερα της υψηλής ολικής χοληστερόλης, των χαµηλών επιπέδων 
χοληστερόλης HDL και της υψηλής αναλογίας µέσης/ ισχίου. Επιπλέον, 
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θεωρήθηκε ότι τα αποτελέσµατα αυτά θα βοηθήσουν στην εκτίµηση 
µελλοντικών τάσεων των µελετώµενων παραγόντων κινδύνου. (17.29) 
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B) ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
 
Η υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης συχνά συνυπάρχουν, γεγονός που έχει 
διαπιστωθεί από πολλά χρόνια. Ωστόσο, θέµατα που ακόµα και σήµερα δεν έχουν 
απόλυτα διευκρινιστεί είναι ποια είναι η ακριβής παθογενετική σχέση και ποια είναι 
η συχνότητα της συνύπαρξης αυτής, η οποία εξάλλου µπορεί να διαφέρει ανάλογα 
και µε τα φυλετικά χαρακτηριστικά και την ηλικία του µελετώµενου πληθυσµού. 
Σήµερα µπορούµε να πούµε ότι η υπέρταση στους διαβητικούς ασθενείς είναι 
πράγµατι συχνότερη απ' ό,τι στον γενικό πληθυσµό. Πρέπει όµως να γίνεται χωριστή 
αναφορά στον Σ∆ τύπου 1 και 2 και να µην υπολογίζονται µαζί οι νεφροπαθείς 
διαβητικοί, οι οποίοι πρέπει να αναφέρονται χωριστά. 
Σε ότι αφορά την κατάσταση των ασθενών µε Σ∆ τύπου 2, αρκετοί έχουν υπέρταση 
πριν από τη διάγνωση του Σ∆ και πολλοί εµφανίζουν υπέρταση λίγα χρόνια µετά τον 
διαβήτη. Η υπέρταση στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 είναι συχνά αµιγώς συστολική 
και οµοιάζει µε την γεροντική υπέρταση, που οφείλεται στη σκλήρυνση της αορτής.  
Ο πληθυσµός αυτών των ασθενών χαρακτηρίζεται από παχυσαρκία, συχνά µάλιστα 
ανδροειδούς τύπου. Ενδιαφέρον είναι ότι η υπέρταση είναι συχνή και στα άτοµα που 
έχουν απλώς παθολογική ανοχή γλυκόζης." 
 Για να απαντήσουµε στα ερωτήµατα που τίθενται για τη συχνότητα και τα 
χαρακτηριστικά της αρτηριακής υπέρτασης στον Σ∆ τύπου 2 σε Ελληνικό πληθυσµό 
διαβητικών ατόµων, µελετήσαµε τους ασθενείς του ∆ιαβητολογικού Κέντρου της Β' 
Προπ. Παθολ. Κλινικής του ΑΠΘ.  Από 1283 φακέλους ατόµων µε Σ∆ τύπου 2, αφού 
αποκλείσθηκαν νεφροπαθείς και υπερήλικες (άνω των 70 ετών), παρέµειναν προς 
µελέτη 1005 περιπτώσεις. Με τα τότε ισχύοντα κριτήρια της WΉΟ (>160/95 mmHg σε 
επανειληµµένες µετρήσεις) χαρακτηρίστηκαν υπερτασικοί 41,2%. Οι γυναίκες ήταν 
υπερτασικές σε ποσοστό 46,17% και οι άνδρες σε ποσοστό 30,12%. Η WΉΟ 
αναφέρει, σε πολυεθνική µελέτη της, υπέρταση στους διαβητικούς άνδρες 32% και 
στις γυναίκες 36%. Η διαφορά µας στο ποσοστό των υπερτασικών γυναικών ίσως 
οφείλεται στην αυξηµένη συχνότητα παχυσαρκίας στις Ελληνίδες και την ηλικία του 
πληθυσµού που µελετήθηκε. Το βέβαιο πάντως είναι ότι οι διαβητικές γυναίκες έχουν 
µεγαλύτερη συχνότητα υπέρτασης από ό,τι οι διαβητικοί άνδρες. 
 
 
ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ ΣΤΟ ∆ΙΑΒΗΤΗ 
 
Στο εύλογο ερώτηµα γιατί η υπέρταση είναι συχνή στον σακχαρώδη διαβήτη οι 
εξηγήσεις είναι πολλές (πίν. 6.1). Υπάρχουν ασθενείς στους όποιους είναι φανερή η 
αιτία της υπέρτασης, π.χ. σκλήρυνση της αορτής ή διαβητική νεφροπάθεια. Η έρευνα 
για τη διερεύνηση της ειδικής παθογένειας της υπέρτασης στους διαβητικούς δεν 
πρέπει να αφορά σε υπερήλικες και σε αυτούς που έχουν διαβητική νεφροπάθεια. Ο 
λόγος είναι ότι στους υπερήλικες παρατηρείται κατά κανόνα σκλήρυνση της αορτής, 
γεγονός που συµβαίνει ακόµη περισσότερο αν υπάρχει διαβήτης, και ότι στη 
διαβητική νεφροπάθεια δεν χρειαζόµαστε επιπρόσθετη εξήγηση για την υπέρταση. Η 
αναζήτηση ειδικής παθογένειας της υπέρτασης απαιτείται, όταν δεν συµβαίνουν τα 
παραπάνω και το άτοµο δεν πάσχει από ιδιοπαθή υπέρταση. Τα κύρια σηµεία που 
συζητούνται για την ειδική µεταβολική παθογένεια της υπέρτασης στον Σ∆ τύπου 2 
περιέχονται στον παρακάτω (πίνακα 6.2).  
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Πίνακας 6.1.   Λόγοι της αυξηµένης συχνότητας της αρτηριακής υπέρτασης στον 
σακχαρώδη διαβήτη. 
    
1. Συνύπαρξη µε διαβητική νεφροπάθεια 
2.Σκλήρυνση αορτής 
3.Συνύπαρξη µε ιδιοπαθή υπέρταση 
4.Παχυσαρκία 
5.Πιθανολογούµενη ειδική παθογένεια σε σχέση µε Σ∆ 
 
 
Πίνακας 6.2. Παθογένεια υπέρτασης µε την εξαίρεση 
της αµιγούς συστολικής υπέρτασης και της διαβητικής 
νεφροπάθειας. 
 
1.Σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλςΐόστερόνης µειωµένο αλλά ανεπαρκώς 
κατεσταλµένο 
2.Αύξηση εξωκυττάριου όγκου 
3.Ευαισθησία στις κατεχολαµίνες 
4.Ευαισθησία στην αγγειοτενσίνη II 
5.Ρόλος της αντίστασης στην ινσουλίνη 
 
 
Συστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, νάτριο και όγκος πλάσµατος 
 
Η αγγειοτενσίνη Π δρα αγγειοσυσπαστικά, αλλά και προκαλεί έκκριση 
αλδοστερόνης, η οποία αυξάνει την παλιρρόφηση του νατρίου στα άπω νεφρικά 
σωληνάρια.  
Στους διαβητικούς έχει περιγραφεί µία αύξηση του όγκου του πλάσµατος η οποία 
είναι αποτέλεσµα της επίδρασης µέτριας υπεργλυκαιµίας. Η αυξηµένη γλυκόζη στο 
πλάσµα δρα ωσµωτικώς και έλκει Η2Ο στον ενδοαγγειακό χώρο. Επιπλέον έχει 
παρατηρηθεί αύξηση του ολικού ανταλλάξιµου νατρίου του οργανισµού. Τέλος, η 
διηθούµενη γλυκόζη στους νεφρούς παλλιροφάται στα εγγύς σωληνάρια µαζί µε 
νάτριο και µε τον µηχανισµό αυτό, πιθανώς, αυξάνεται το νάτριο στους διαβητικούς. 
Ευνόητο είναι ότι σε υπερβολική υπεργλυκαιµία µε σακχαρουρία µπορεί να έχουµε 
αφυδάτωση, οπότε η αρτηριακή πίεση ενδέχεται να πέσει σε χαµηλότερα επίπεδα. 
Πάντως µία αύξηση του ολικού ανταλλάξιµου νατρίου κατά 10% χαρακτηρίζει, 
σύµφωνα µε εργασίες, τόσο τους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1 όσο και αυτούς µε Σ∆ τύ-
που 2. Η δραστικότητα ρενίνης του πλάσµατος σε αυτούς τους ασθενείς είναι µεν 
χαµηλή ή φυσιολογική, αλλά φαίνεται ότι είναι ανεπαρκώς κατεσταλµένη για τον 
αντίστοιχο όγκο πλάσµατος και το νάτριο. 
Προς εξήγηση του φαινοµένου προσφέρονται πολλές ερµηνείες (Πιν. 6.3). Το βέβαιο 
είναι ότι µε την εξέλιξη του χρόνου η υπέρταση στους διαβητικούς χαρακτηρίζεται 
από την κατακράτηση νατρίου και σχετική καταστολή του συστήµατος ρεννίνης – 
αγγειοτενσίνης – αλδοστερόνης. Στις περιπτώσεις αυτές εκδηλώνεται το σύνδροµο 
του υπορενιναιµικού υποαλδοστερονισµού, ιδίως σε ασθενείς µε Σ∆, που 
χαρακτηρίζεται από υπερκαλιαίµία. 
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Πίνακας 6.3.  Μηχανισµοί που επηρεάζουν την ΡΚΑ που είναι χαµηλή στους 
υπερτασικούς διαβητικούς. 
 
Ι. Επίδραση του αυξηµένου όγκου πλάσµατος 
2.Μειωµένη σύνθεση-έκκριση ρενίνης λόγω υαλινοποίησης του προσαγωγού αρτηριδίου 
και καταστροφής των παρασπειραµατικών κυττάρων. 
3.Μειωµένη µετατροπή προρενίνης σε ρενίνη. 
4.Μειωµένος τόνος του συµπαθητικού ΝΣ λόγω νευροπάθειας ΑΝΣ. 
5.Τοπικοί ενδονεφρικοί παράγοντες που είναι συνέπεια της διαβητικής µεταβολικής 
κατάστασης προκαλούν µειωµένη απαντητικότητα του νεφρού στην αγγείοτενσίνη II. Η 
ρύθµιση του διαβήτη µειώνει την ΡΚΑ. 
 
 
 
.Παχυσαρκία, αυξηµένος τόνος του συµπαθητικού και υπέρταση 
 
Το  80% των ατόµων µε Σ∆ τύπου 2 χαρακτηρίζονται από παχυσαρκία. Σε ασθενείς 
που παρακολουθούνται µε Σ∆ τύπου 2 υπήρχε παχυσαρκία σε ποσοστά 82% Σε όλα 
.τα παχύσαρκα άτοµα, είτε έχουν είτε δεν έχουν διαβήτη, υπάρχει αυξηµένος τόνος του 
συµπαθητικού ΝΣ. Στην παχυσαρκία, για να αρδευτούν όλα τα σηµεία του σώµατος, 
δηµιουργείται, µέσω του αυξηµένου τόνου του συµπαθητικού ΝΣ, αύξηση του 
ΚΛΟΑ και του όγκου του πλάσµατος, οπότε αν δεν γίνει ανάλογη µείωση των πε-
ριφερικών αντιστάσεων, δηµιουργείται αρτηριακή υπέρταση.  Στην παθογένεια της 
υπέρτασης που δηµιουργείται  µέσω της παχυσαρκίας, συµµετέχει η αυξηµένη 
σωληναριακή παλιρρόφηση του νατρίου,, η οποία όµως δεν συνδέεται ευθέως µε την 
υπερινσουλιναιµία, αλλά έχει σχέση µε τη διέγερση του συµπαθητικού ΝΣ και το σύ-
στηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης. (Η συµπαθητική διέγερση αυξάνει την έκκριση 
ρενίνης). Επίσης µπορεί να παίζουν ρόλο πιθανές µεταβολές στις ενδονεφρικές 
δυνάµεις, που δηµιουργούνται από τη συµπίεση του νεφρικού µυελού, λόγω της 
συγκεντρώσεως λίπους γύρω από το νεφρό και από την αύξηση της διάµεσης ουσίας. 
Η παχυσαρκία συνοδεύεται από σηµαντική αγγείοδιαστολή στο νεφρό και αύξηση 
βαθµού σπειραµατικής διήθησης. Οι µεταβολές αυτές είναι µια αντισταθµιστική 
απάντηση στην αυξηµένη παλιρρόφηση νατρίου, που γίνεται στα νεφρικά σωληνάρια, 
ώστε να διατηρηθεί το ισοζύγιο του νατρίου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7Ο
∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

 
Στην εισαγωγή µας µιλήσαµε για την ταξινόµηση του διαβήτη κύησης, αλλά και για 
τους παράγοντες κινδύνου αυτού. 
Στο κεφάλαιο αυτό θα µιλήσουµε αναλυτικότερα για αυτόν τον τύπο διαβήτη, 
αναφέροντας την επίδραση του στο µεταβολισµό της εγκύου, στην ίδια την έγκυο, 
αλλά και στο έµβρυο. 
 
Επίδραση του διαβήτη στον µεταβολισµό της εγκύου 
 
Φυσιολογικά η ανάπτυξη του εµβρύου και οι µεταβολικές δραστηριότητες του στην 
αρχή της εγκυµοσύνης επηρεάζουν τον µεταβολισµό στη µητέρα και δηµιουργούν 
κατάσταση που χαρακτηρίζεται από:  
1) υπογλυκαιµία,  
2) πτώση των επιπέδων των αµινοξέων (ειδικά της αλανίνης, που είναι υπόστρωµα 
για γλυκονεογένεση) και  
3) επιτάχυνση της λιπόλυσης που προδιαθέτει για κετοναιµία.  
Η µεταβολική αυτή κατάσταση επιδεινώνεται όταν η έγκυος κάνει δίαιτα 
αδυνατίσµατος.  Η επιταχυνόµενη λιπόλυση προσφέρει λιπαρά οξέα στον µητρικό 
οργανισµό και διασώζει γλυκόζη για τις ανάγκες του εµβρύου.  Οι µεταβολές αυτές 
αυξάνονται προς το τέλος της εγκυµοσύνης, γιατί αυξάνονται οι απαιτήσεις του 
εµβρύου σε γλυκόζη και αµινοξέα.  Στο φαινόµενο της επιταχυνόµενης λιπόλυσης 
συµβάλλουν οι πλακουντιακές ορµόνες,  κυριότερη των οποίων είναι το πλακουντιακό 
γαλακτογόνο (hPL). Η ορµόνη αυτή του πλακούντα δρα στην περιφέρεια 
ανταγωνιστικά προς την ινσουλίνη µε αποτέλεσµα αυξηµένες απαιτήσεις έκκρισης 
ινσουλίνης από το πάγκρεας της εγκύου.  Επιπλέον, στο τέλος του τρίτου τριµήνου 
της εγκυµοσύνης η ευαισθησία του µητρικού οργανισµού στην ινσουλίνη είναι 
µειωµένη κατά 50%.  Αποτέλεσµα των παραπάνω είναι ότι η ινσουλίνη του 
πλάσµατος αυξάνεται στη διάρκεια της κύησης (προγευµατικά και µεταγευµατικά) και 
φτάνει στο υψηλότερο σηµείο της κατά την 28η-32η εβδοµάδα της, οπότε οι τιµές της 
στο πλάσµα περίπου τριπλασιάζονται. 
Εκτός από το hPL, και άλλες ορµόνες που εκκρίνονται σε αυξηµένες ποσότητες 
έχουν διαβητογόνο δράση. Έτσι η κορτιζόλη, η προγεστερόνη και τα οιστρογόνα 
προκαλούν επίσης επιβάρυνση της µεταβολικής κατάστασης της εγκύου.  Πάντως ο 
ρόλος του πλακούντα είναι καθοριστικός στην αύξηση των αναγκών σε ινσουλίνη και 
στις διαβητογόνες επιδράσεις. 
Η γλυκόζη του αίµατος της εγκύου περνάει ευχερώς τον πλακούντα. Το ίδιο 
συµβαίνει και µε διάφορα αµινοξέα, τη γλυκερόλη και τις κετόνες. Η ινσουλίνη από 
το αίµα της εγκύου δεν περνάει στο έµβρυο, ενώ αντισώµατα που δεσµεύουν την 
ινσουλίνη έχουν την ικανότητα να διαπερνούν τον πλακούντα. Το ανώριµο πάγκρεας 
του εµβρύου δεν παράγει ιδιαίτερα ποσά ινσουλίνης, εκτός από την περίπτωση της 
εκσεσηµασµένης µητρικής υπεργλυκαιµίας, οπότε η διερχόµενη από τον πλακούντα 
γλυκόζη διεγείρει παρατεταµένα το πάγκρεας του εµβρύου για παραγωγή ινσουλίνης. 
∆εδοµένου ότι η γλυκόζη που περνάει από τον µητρικό οργανισµό στο έµβρυο 
χρησιµοποιείται µε ευχέρεια, υπάρχει η τάση για υπερανάπτυξη των εµβρύων αυτών 
που συνήθως εµφανίζονται υπερµεγέθη, υπέρβαρα και µε πληθωρική εµφάνιση. Η 
εµβρυϊκή υπερινσουλιναιµία θεωρείται υπεύθυνη για την υπέρµετρη σωµατική 
ανάπτυξη του εµβρύου,  αλλά και για κάποια καθυστέρηση της πνευµονικής ωρίµανσης 
που δηµιουργεί αυξηµένη συχνότητα συνδρόµου αναπνευστικής δυσχέρειας.  Στην 
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υπερέκκριση ινσουλίνης από το έµβρυο συµβάλλουν οι αυξηµένες πυκνότητες 
γλυκόζης, αλλά και αµινοξέων, που διέρχονται από τον πλακούντα. Η µακροσωµία 
αυτή µπορεί να συµβεί ακόµη και µε κατά τεκµήριον καλή ρύθµιση του διαβήτη της 
εγκύου.  Στις έγκυες µε αγγειακές ανωµαλίες είναι λιγότερο πιθανό να συµβεί 
µακροσωµία, απεναντίας µάλιστα µπορεί το νεογνό να είναι δυστροφικό, εξαιτίας 
της κακής κυκλοφορίας του αίµατος στον πλακούντα. 
Στη διαβητική έγκυο η επιταχυνόµενη λιπόλυση σηµαίνει ταυτόχρονα και ετοιµότητα 
για κετογένεση.  Αν συµβεί κετοξέωση δηµιουργείται σοβαρός κίνδυνος για τη ζωή 
του εµβρύου. 
Οι γυναίκες µε διαβήτη κύησης στη µεγαλύτερη τους αναλογία είναι γυναίκες που θα 
εµφάνιζαν στο µέλλον διαβήτη τύπου 2  και η παρεµβαλόµενη κύηση, µε την αύξηση 
των αναγκών σε ινσουλίνη που προκαλεί, αποκαλύπτει τον διαβήτη. Αλλά και ο Σ∆ 
τύπου 1 αποκαλύπτεται συχνότερα στην κύηση, µάλιστα η συχνότητα του στο τρίτο 
τρίµηνο της κύησης είναι τριπλάσια του αναµενόµενου από τη γνωστή συχνότητα 
στις αντίστοιχες ηλικίες µη εγκύων γυναικών. 
Οι γυναίκες που απλώς έχουν µειωµένη ανοχή γλυκόζης συµπεριφέρονται σαν να 
έχουν Σ∆ τύπου 2. Η έκκριση ινσουλίνης και (C-πεπτιδίου είναι µικρότερες από ό,τι 
θα έπρεπε για τις ανάγκες του οργανισµού  και η αναλογία προϊνσουλίνης προς 
ινσουλίνη είναι αυξηµένες. 
Ενδιαφέρον είναι ότι ακόµη και µικρές µεταβολές στον µεταβολισµό της εγκύου, 
που έχει µειωµένη ανοχή γλυκόζης, συνοδεύονται από επιπρόσθετες διαταραχές 
του µεταβολισµού της γλυκερόλης και των λιπαρών οξέων. 
Ανακεφαλαιώνοντας τα παραπάνω υπογραµµίζουµε ότι η κύηση δυσχεραίνει τη 
ρύθµιση και αυξάνει τις ανάγκες ινσουλίνης στις διαβητικές γυναίκες. Η 
γλυκοζουρία είναι συνηθισµένο φαινόµενο στη φυσιολογική εγκυµοσύνη, µε 
αποτέλεσµα να στερεί µεγάλο µέρος από την αξία της ανίχνευσης της γλυκόζης 
στα ούρα, γι΄αυτό πρέπει τόσο η διάγνωση του διαβήτη στην κύηση όσο και η 
παρακολούθηση της εγκύου να γίνονται µε εξετάσεις γλυκόζης στο αίµα. Τα 
ούρα πρέπει να παρακολουθούνται κυρίως για την ακετόνη, επειδή συχνά 
δηµιουργείται κετογένεση λόγω της αποβολής γλυκόζης στα ούρα οπότε πρέπει 
να χορηγηθούν στο διαιοτολόγιο επιπλέον 30-35γρ υδατανθράκων. 
 
Η επίδραση του σακχαρώδη διαβήτη στην έγκυο και το έµβρυο 
 
Είναι γνωστό από παλιά ότι ο Σ∆ ασκεί πολύ δυσµενή επίδραση στην εγκυµοσύνη και 
αυτό ήταν ιδιαίτερα φανερό πριν από την γενίκευση της χρησιµοποίησης της 
ινσουλίνης. Σήµερα η πρόοδος της Περιγεννητικής και της ∆ιαβητολογίας περιόρισε 
σηµαντικά τις γεννήσεις νεκρών εµβρύων και το ποσοστό των νεογνών που 
εµφανίζουν το σύνδροµο της αναπνευστικής δυσχέρειας. Παραµένει όµως αµετάβλητο 
το ποσοστό εµφάνισης των συγγενών ανωµαλιών, εκτός αν η ρύθµιση του Σ∆ είναι 
άριστη πριν από τη σύλληψη και στους πρώτους 2-3 µήνες της κύησης.  Οι επιπλοκές 
που εµφανίζονται σε γυναίκες µε κακή ρύθµιση του Σ∆ στην εγκυµοσύνη είναι οι 
παρακάτω. 
 
Επιπλοκές στην έγκυο 
 

• Αυτόµατες εκβολές του πρώτου τριµήνου. Φαίνεται ότι είναι συχνές σε 
γυναίκες µε ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη. 

• Υπέρταση στην εγκυµοσύνη. Η συχνότητα της φθάνει το 10-20% στις 
διαβητικές έγκυες. 
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• Υδράµνιο. Έχει διπλάσια συχνότητα στις διαβητικές έγκυες και σχετίζεται µε 
την κακή ρύθµιση του Σ∆. 

• Ενδοµήτρια βραδύτητα ανάπτυξης. Παρατηρείται επίσης συχνότερα στις 
διαβητικές έγκυες και ειδικά σε αυτές που όπου υπάρχουν αγγειακές βλάβες. 

• Προεκλαµψία. Η συχνότητα της είναι µεγαλύτερη στις διαβητικές έγκυες 
από ό,τι στις µη διαβητικές και δεν πρέπει να συγχέεται µε την υπέρταση που 
εµφανίζεται ή τη λευκωµατουρία και το οίδηµα της διαβητικής νεφροπαθούς. 

• Μεταβολές στον πλακούντα. Οι πλακούντες από διαβητικές µητέρες είναι 
συνήθως βαρύτεροι σε σύγκριση µε πλακούντες µη διαβητικών µητέρων που 
γέννησαν έµβρυα στην ίδια ηλικία κύησης. Όµως σε γυναίκες µε Σ∆ 
και νεφροπάθεια οι πλακούντες είναι συνήθως µικρότεροι. 

 
Επιπλοκές στο έµβρυο 
 

• Ενδοµήτριος θάνατος του εµβρύου. Συµβαίνει συνήθως µεταξύ 36ης και 
38ης εβδοµάδας της εγκυµοσύνης. ∆εν σχετίζεται µε τη διάρκεια ή τη 
βαρύτητα του διαβήτη, δεδοµένου ότι συµβαίνει και στον διαβήτη κύησης. 
Οφείλεται πάντως σε πλακουντιακή ανεπάρκεια που δεν είναι απόλυτα 
γνωστό πως δηµιουργείται. 

• Υπερµεγέθη νεογέννητα. Τα νεογέννητα των διαβητικών µητέρων έχουν 
χαρακτηριστική πληθωρική όψη και µακροσωµία. Λόγω του µεγέθους των 
έχουν αυξηµένο κίνδυνο κακώσεων κατά τον κολπικό τοκετό. 

• Αυξηµένη νεογνική νοσηρότητα και θνησιµότητα λόγω: 
               1) συνδρόµου αναπνευστικής δυσχέρειας (25-35%) 
               2) υπερχολερυθριναιµίας (5-10%) 
           3) υπογλυκαιµίας (10-25%) 
           4) υπασβεσταιµίας (25%) 
           5) συγγενών ανωµαλιών. 
Οι συγγενείς ανωµαλίες προκύπτουν ως άµεσο αποτέλεσµα της επίδρασης της 
υπεργλυκαιµίας στη διαδικασία της οργανογένεσης.  
 
Προβλήµατα του νεογνού 
 
Τα σπουδαιότερα από τα κλινικά προβλήµατα που είναι δυνατό να παρουσιαστούν 
στο νεογνό της διαβητικής µητέρας είναι: 
α) Το σύνδροµο της αναπνευστικής δυσχέρειας. Η επιπλοκή αυτή, όπως ήδη 
αναφέρθηκε, αποτελεί την κυριότερη αιτία θανάτου και φανερώνει συγχρόνως την α-
νωριµότητα του νεογέννητου.  Η αυξηµένη συχνότητα του στα νεογνά των 
διαβητικών µητέρων φθάνει µέχρι και έξι φορές περισσότερο από ό,τι στα παιδιά 
των φυσιολογικών µητέρων. Βέβαια, πολλά από τα παιδιά των διαβητικών µητέρων 
γεννιούνται πρόωρα ή µε καισαρική τοµή,  που είναι δύο παράγοντες οι οποίοι 
προδιαθέτουν στην ανάπτυξη του συνδρόµου.  Τα παιδιά που γεννιούνται από την 
κολπική οδό εµφανίζουν σε µικρότερη συχνότητα το σύνδροµο σε σχέση µε τα παιδιά 
που γεννιούνται µε καισαρική τοµή, σε όλες τις εβδοµάδες του τελευταίου τρίµηνου 
της κύησης. Το ίδιο ισχύει και για τα παιδιά των διαβητικών µητέρων που 
γεννήθηκαν µεταξύ 32ης και 38ης εβδοµάδας της εγκυµοσύνης. 
β) Η υπογλυκαιµία. Ο τοκετός επιφέρει αυτόµατη διακοπή της µεταφοράς γλυκόζης 
από τη µητέρα στο νεογέννητο, ενώ παραµένει σε αυτό η υπερβολική συγκέντρωση 
της ινσουλίνης και προκαλεί υπογλυκαιµία στο παιδί στις πρώτες ώρες της ζωής του. 
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Η επιπλοκή αυτή συµβαίνει στο 10-20% των νεογνών και εκδηλώνεται µε ωχρότητα, 
απάθεια, άπνοια, κυάνωση ή τρόµο. Συχνή είναι επίσης και η εµφάνιση ταχύπνοιας.  
γ) Η υπασβεστιαιµία.  Ως γνωστόν υπάρχουν αυξηµένα επίπεδα ασβεστίου στο αίµα 
της διαβητικής εγκύου που µεταφέρονται και στην εµβρυϊκή κυκλοφορία, 
επηρεάζοντας τη λειτουργία των παραθυρεοειδών αδένων του εµβρύου.  Ο τοκετός 
εποµένως ενδέχεται να οδηγήσει σε υπασβεστιαιµία του νεογνού. 
δ) Η πολυκυτταραιµία. Αποδίδεται στην αυξηµένη παραγωγή ερυθροποιητίνης που 
συµβαίνει στα παιδιά των διαβητικών µητέρων  και η διάγνωση τίθεται από την 
υψηλή τιµή του αιµατοκρίτη, που είναι ίση ή µεγαλύτερη από 65%.  
ε) Η υπερχολερυθριναιµία. Αποδίδεται στον υψηλό όγκο των ερυθρών 
αιµοσφαιρίων που υπάρχει στο έµβρυο και στο αυξηµένο ποσό αιµόλυσης που 
φυσιολογικά συµβαίνει στις πρώτες ηµέρες της ζωής του παιδιού,. καθώς και στην 
ανωριµότητα του ήπατος. 
 ζ) Οι συγγενείς ανωµαλίες. Εµφανίζονται µε συχνότητα τριπλάσια (6%) απ' ό,τι στα 
παιδιά φυσιολογικών µητέρων και αφορούν τις περισσότερες φορές δυσπλασίες 
της σπονδυλικής στήλης και καρδιαγγειακές ανωµαλίες.  
Υποστηρίζεται ότι οι δυσπλασίες αυτές στα έµβρυα των διαβητικών µητέρων 
συµβαίνουν πριν από την 7η εβδοµάδα  εγκυµοσύνης.  Αυτή η παρατήρηση ενισχύει την 
άποψη ότι ο έλεγχος του διαβήτη πριν από την σύλληψη και η σωστή αντιµετώπιση 
του από την αρχή της εγκυµοσύνης αποτελούν το σωστό µέσο για τη µείωση της 
πιθανότητας ανάπτυξης συγγενούς ανωµαλίας στα παιδιά των διαβητικών µητέρων. 
Σε εργασία µε 83 έγκυες βρέθηκε ότι οµάδα που είχε ΗbΑ1C > 9,5% είχε 15% των 
εµβρύων συγγενείς ανωµαλίες.. 
Σε άλλη εργασία βρέθηκε ότι όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα της ΗbΑΙC στο πρώτο 
τρίµηνο της εγκυµοσύνης τόσο µεγαλύτερη είναι και η πιθανότητα να γεννηθεί ένα 
παιδί µε σοβαρά προβλήµατα.   
Σήµερα υπάρχει πληθώρα εργασιών µε τις οποίες αποδεικνύεται ότι η καλή ρύθµιση του 
διαβήτη ήδη πριν από τη σύλληψη και στο πρώτο δίµηνο της κύησης ελαττώνει 
δραστικά τις συγγενείς ανωµαλίες. 
 
Ρύθµιση του διαβήτη 
 
Α. ∆ιαβήτης κύησης. Αν η εφαρµογή δίαιτας 1600-1800 θερµίδων επιφέρει 
ικανοποιητική ρύθµιση δεν απαιτείται άλλο θεραπευτικό µέτρο εκτός από τη συχνή 
εκτίµηση της ρύθµισης του διαβήτη. Αν παρατηρείται κετονουρία αυξάνουµε τους 
υδατάνθρακες της διατροφής. Εφόσον το σάκχαρο του αίµατος σε συνθήκες 
νηστείας 10 ωρών υπερβαίνει τα 100 mg/dl απαιτείται χορήγηση ινσουλίνης. 
Προτιµούµε τη χορήγηση ανθρώπινου τύπου ινσουλίνης για να µην δηµιουργηθούν 
αντισώµατα που ενδέχεται σε µελλοντική επαναχορήγηση ινσουλίνης να 
προκαλέσουν αλλεργία ή ινσουλινοαντοχή. Εξάλλου η δηµιουργία αντισωµάτων 
ινσουλίνης αυξάνει τη συχνότητα της υπογλυκαιµίας στα νεογνά.  Η αρχική δόση 
ινσουλίνης που απαιτείται σε διαβήτη κύησης είναι συνήθως 16 µονάδες σε µία δόση 
το 24ωρο. Η δόση αυτή αυξάνεται προοδευτικά όσο προχωρεί η εγκυµοσύνη. 
Μερικές φορές η ρύθµιση του διαβήτη γίνεται δύσκολη, οπότε απαιτούνται δύο 
ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο. Επιδίωξη της θεραπείας είναι τιµές γλυκόζης αίµατος 
προ των γευµάτων κάτω των 100 mg/dl 
 
Β. Κύηση σε προϋπάρχοντα ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη. Εκτός από την 
εφαρµογή δίαιτας 160-180 gr υδατανθράκων κατάλληλα κατανεµηµένων στο 24ωρο, 
η θεραπεία περιλαµβάνει εντατική ινσουλινοθεραπεία, αυτοέλεγχο σακχάρου 
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αίµατος, µετρήσεις γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης και παρακολούθηση 
παραµέτρων της νεφρικής λειτουργίας παράλληλα µε τακτική κλινική εξέταση. 
 
Γ. Κύηση σε προϋπάρχοντα µη ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη. Εκτός από τη δίαιτα 
εφαρµόζεται και ινσουλινοθεραπεία. 
 
 
∆ίαιτα 
 
Έστω και αν οι γυναίκες είναι παχύσαρκες, αποφεύγουµε τις υποθερµιδικές δίαιτες. 
Η κύηση δεν είναι το κατάλληλο χρονικό διάστηµα για εφαρµογή δίαιτας 
απισχνάνσεως. Όχι τόσο γιατί το έµβρυο δεν θα αναπτυχθεί από έλλειψη θερµίδων, 
όσο γιατί υπάρχει σοβαρός κίνδυνος ανεπανόρθωτης βλάβης στο κεντρικό νευρικό 
σύστηµα του εµβρύου από την κετοναιµία και µειωµένο επίπεδο ευφυΐας. 
Η δίαιτα πρέπει να καλύπτει τις θερµιδικές απαιτήσεις της εγκύου. Ελέγχεται η 
πιθανή εµφάνιση κετοναιµίας. Χορηγείται καθορισµένο ποσό υδατανθράκων που δεν 
πρέπει να είναι λιγότεροι από 160 gr το 24ωρο. Οι υδατάνθρακες κατανέµονται σε 
τρία κύρια και 2-3 δευτερεύοντα γεύµατα, µε στόχο την αποφυγή υπογλυκαιµιών και 
ιδιαίτερα των νυκτερινών ωρών οι οποίες ακολουθούνται από πρωινή κετοναιµία 
που αυξάνει και την πρωινή ναυτία. Αν η έγκυος δεν κερδίζει προοδευτικά βάρος, 
ελέγχεται το σύνολο των προσλαµβανόµενων θερµίδων και στην ανάγκη η 
γυναίκα νοσηλεύεται σε µονάδα εντατικής παρακολούθησης. Υπάρχουν κάποιες 
ενδείξεις ότι γυναίκες που δεν κερδίζουν βάρος ή είναι ελλειποβαρείς έχουν 
αυξηµένο κίνδυνο για υπέρταση, αιµορραγίες πριν από τον τοκετό και ενδοµήτρια 
βραδύτητα ανάπτυξης µε όλες τις συνυπάρχουσες επιπλοκές.      
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8ο
ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2 ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ 

 
ΓΕΝΙΚΑ 
 
Στο παρελθόν ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 εθεωρείτο ασθένεια των ενηλίκων και 
ηλικιωµένων ατόµων και σε καµία περίπτωση παιδική πάθηση. Ωστόσο, κατά τη 
διάρκεια της τελευταίας δεκαετίας, τόσο στις Η.Π.Α., όσο και στον υπόλοιπο κόσµο, 
υπάρχει ανησυχητική τάση αύξησης των περιπτώσεων σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 
και σε παιδιά, η οποία αντανακλά τα αυξανόµενα ποσοστά παχυσαρκίας. Πρόκειται 
για αρκετά σπάνιες περιπτώσεις, που στη διεθνή βιβλιογραφία αναφέρεται ως 
“Maturity Onset Diabetes of Young People” (MODY). 
Οι παράγοντες κινδύνου που ενοχοποιούνται για παιδικό διαβήτη τύπου 2, είναι οι 
ακόλουθοι: 

(1) παχυσαρκία και αυξηµένος δείκτης µάζας σώµατος 
(2) οικογενειακό ιστορικό διαβήτη τύπου 2 
(3) µέλος εθνικής µειονότητας 
(4) εφηβεία (µέση ηλικία διάγνωσης 13,5 έτη) 
(5) γυναικείο φύλο 
(6) χαρακτηριστικά συνδρόµου «Χ». 

Η συνήθης σχέση µεταξύ αυτών των παραγόντων κινδύνου είναι η αντίσταση στην 
ινσουλίνη, η οποία παίζει ζωτικό ρόλο στην παθοφυσιολογία του Σ∆ 2. Τόσο η 
αντίσταση στην ινσουλίνη, όσο και η ανεπάρκεια των β- κυττάρων υπάρχουν σε 
επίπεδο πλήρως τεκµηριωµένου διαβήτη. 
Ο διαβήτης µε έναρξη κατά την ωριµότητα στους νέους (MODY) είναι γενετικά και 
κλινικά ετερογενής υπότυπος του οικογενειακού σακχαρώδη διαβήτη ο οποίος 
χαρακτηρίζεται από πρώιµη έναρξη, αυτοσωµική επικρατή κληρονοµικότητα και 
πρωτοπαθείς ελλείψεις έκκρισης ινσουλίνης. Οι µεταλλάξεις σε έξι γονίδια είναι 
αυτές που ουσιαστικά προκαλούν τις περισσότερες από τις περιπτώσεις MODY. Τα 
γονίδια αυτά κωδικοποιούν το ένζυµο γλυκοκινάση και τους παράγοντες µεταγραφής 
(πυρηνικός παράγοντας 4άλφα ηπατοκυττάρων, πυρηνικός παράγοντας 1άλφα 
ηπατοκυττάρων, υποκινητής παράγοντας 1 της ινσουλίνης, πυρηνικός παράγοντας 
1βήτα και νευρο D1 των ηπατοκυττάρων των ηπατοκυττάρων). Μελέτες σε 
οικογένειες µε MODY, έχουν δείξει ότι εµφανίζουν διαφορετικά µεταβολικά και 
κλινικά προφίλ. 
Ο διαβήτης MODY, διακρίνεται σε τρεις κατηγορίες MODY1, MODY2, MODY3. Οι 
µορφές 1 και 2 είναι σοβαρότερες µορφές διαβήτη, στις οποίες οι ασθενεις δεν 
υπόκεινται από την αρχικά στάδια σε ινσουλινοθεραπέια, αλλά λίγα χρόνια µετά τη 
διάγνωση. Επειδή οι µορφές αυτές είναι, όπως αναφέραµε, αρκετά σπάνιες, ο γιατρός 
δεν διστάζει να αναφέρει ινσουλινοεξαρτώµενο τον διαβήτη παιδιών, ιδιαίτερα όταν 
εµφανίσουν απώλεια βάρους και οξονουρία. 
Γενικά, η διάγνωση αυτών των περιπτώσεων διαβήτη γίνεται συνήθως µετά το 16 
έτος ηλικίας και επιβεβαιώνεται από την έλλειψη αντινησιδιακών αντισωµάτων. 
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∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 
 
Ακόµη και σήµερα οι απόψεις της διατροφικής προσέγγισης είναι αντικρουόµενες. 
Θιασώτες της αποκαλούµενης ελεύθερης δίαιτας, όπου απαγορεύονται µονάχα η 
ζάχαρη και τα γλυκά, εξακολουθούν να υπάρχουν. Με µία τέτοια δίαιτα, η ψυχολογία 
των παιδιών είναι σαφώς καλύτερη, ωστόσο δηµιουργούνται αρκετά προβλήµατα στη 
ρύθµιση του διαβήτη, συχνότερες κετοξεώσεις, ηπατοµεγαλία ή και καθυστέρηση 
ανάπτυξης. Επιπροσθέτως, ο µικρός ασθενής που θα µεγαλώνει, χωρίς να µαθαίνει να 
µετράει τις ποσότητες των τροφίµων που καταναλώνει, το πιθανότερο είναι ότι ποτέ 
δεν θα αποδεχτεί, ως ενήλικας να µετρήσει το πόσο της τροφής που καταναλώνει σε 
κάθε του γεύµα. Εξάλλου, η κατανάλωση µεγάλου ποσού θερµίδων, έστω και αν δεν 
προέρχονται από υδατάνθρακες γνωρίζουµε ότι προκαλεί αύξηση των αναγκών σε 
ινσουλίνη και συνεπώς και αύξηση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης µέσω 
γλυκογένεσης. Γίνεται λοιπόν φανερό ότι ο υπολογισµός των καταναλισκόµενων 
θερµίδων και υδατανθράκων είναι επιβεβληµένος σε καθηµερινή βάση. 
 
 
∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΟΡΕΞΗΣ ΣΕ ΝΕΑΡΑ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ∆ΙΑΒΗΤΗ 
 
ΝΕΥΡΟΓΕΝΗΣ ΑΝΟΡΕΞΙΑ  
 
Η νευρογενής ανορεξία παρουσιάζεται συνήθως σε νεαρές κοπέλες οι οποίες 
αποφεύγουν να τρώνε, µε αποτέλεσµα να φτάνουν σε προχωρηµένη απίσχνανσή, που 
τις περισσότερες φορές συνοδεύεται από διακοπή της εµµηνορρυσίας. Σχετικές 
µελέτες έχουν δείξει ότι νευρογενής ανορεξία παρατηρείται σε υψηλή συχνότητα και 
σε διαβητικά άτοµα. 
Τα άτοµα αυτά έχουν συχνά λανθασµένη αντίληψη για τον εαυτό τους και επιδιώκουν 
να τρώνε ολοένα και λιγότερο, µε αποτέλεσµα η συνεχής απώλεια βάρους να γίνεται 
επικίνδυνη για τη ζωή τους. Συχνά υποκρίνονται ότι τρώνε και αποφεύγουν να τρώνε 
µε κόσµο, ενώ παράλληλα είναι πιθανό να χρησιµοποιούν καθαρτικά ή να προκαλούν 
οι ίδιοι εµετό. Η θνητότητα της κατάστασης αυτής πλησιάζει το 20%, ενώ η 
συχνότητα εµφάνισης της σε διαβητικά άτοµα ηλικίας 15-25 ετών πλησιάζει το 7%. 
 
ΝΕΥΡΟΓΕΝΗΣ ΒΟΥΛΙΜΙΑ 
 
Η νευρογενής βουλιµία είναι το αντίθετο της νευρογενούς ανορεξίας, παρόλο που 
ορισµένες φορές παρατηρείται και σε άτοµα µε ανορεξία. 
Η εµφάνιση της είναι και πάλι συχνότερη σε νεαρές κοπέλες, αλλά παρουσιάζεται και 
σε µεγαλύτερες ηλικίες. Τα άτοµα αυτά µπορούν να καταναλώσουν ακόµη και 10000 
θερµίδες µέσα σε µία ηµέρα και συχνά αισθάνονται ότι έχουν φάει τόσο, που 
καταφεύγουν σε εµετούς. Από τους εµετούς µπορεί να παρουσιάσουν  διαβρώσεις 
από το γαστρικό οξύ στην εσωτερική πλευρά των τοµέων οδόντων, βράγχος φωνής 
καθώς και σοβαρές ηλεκτρολυτικές διαταραχές µε σοβαρή υποκαλιαιµία και κοιλιακή 
διάταση. 
Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση των παραπάνω διαταραχών της όρεξης, 
θεωρούνται οι εξής: καταπιεστική οικογένεια, κυριαρχική µητέρα, πρότυπα για 
νεαρές επαγγέλµατα όπως µοντέλα ή χορεύτριες µπαλέτου.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9ο 
Ο ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ Η ΨΥΧΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΧΡΟΝΙΟ 

ΝΟΣΗΜΑ 
 
Α. Οι ψυχοπιεστικές παράµετροι και οι επιπλοκές τους στο σακχαρώδη διαβήτη 
 
Ο Σ∆ ως  χρόνια ασθένεια δηµιουργεί ειδικές δυσκολίες και προκλήσεις σε ατοµικό 
και οικογενειακό επίπεδο. Το ψυχολογικό σοκ της διάγνωσης, η δοκιµασία της 
προσαρµογής σε ένα διαφορετικό τρόπο ζωής, το περιοριστικό πλαίσιο που 
απαιτείται για τη ρύθµιση του διαβήτη, η αβεβαιότητα που δηµιουργείται λόγω των 
µη ελεγχόµενων γλυκαιµικών διακυµάνσεων, η αγωνία για την πιθανότητα 
επιπλοκών, ο φόβος του «στίγµατος» αποτελούν σηµαντικούς ψυχοπιεστικούς 
παράγοντες. 
Η ψυχοπιεστική κατάσταση που συνδέεται µε το διαβήτη εκλύει αισθήµατα άγχους, 
θλίψης, θυµού και ενοχής τα οποία είναι σηµαντικό να αντιµετωπισθούν εγκαίρως 
µέσω της κατάλληλης ψυχο-εκπαιδευτικής υποστήριξης. Συχνά εµφανίζονται 
διαταραχές άγχους και κατάθλιψης. Σε πολλές περιπτώσεις όµως δεν επιτυγχάνεται η 
έγκαιρη διάγνωση και αντιµετώπιση της διαταραχής µε αποτέλεσµα να περιστέλλεται 
η δυνατότητα προσαρµογής του ατόµου και να καθίσταται δυσχερέστερη η επίτευξη 
ικανοποιητικού γλυκαιµικού ελέγχου. Η αγχώδης και ειδικά η καταθλιπτική 
συµπτωµατολογία µειώνουν την ικανότητα για αυτό-φροντίδα και επιφέρουν 
ορµονική απορύθµιση η οποία µε τη σειρά της οδηγεί σε γλυκαιµική απορύθµιση. 
Ειδικά η κατάθλιψη είναι σηµαντικό να αντιµετωπίζεται εγκαίρως και 
αποτελεσµατικά γιατί σύµφωνα µε ερευνητικά πορίσµατα η πιθανότητα εµφάνισης 
χρόνιων επιπλοκών αυξάνεται ανάλογα µε το χρονικό διάστηµα που ένα άτοµο µε 
διαβήτη διήνυσε πάσχοντας από κατάθλιψη. 
 
Β. Η σηµασία της προσαρµοστικής λειτουργικότητας στο άτοµο µε διαβήτη και 
την οικογένειά του 
 
Η στρεσογόνος κατάσταση που δηµιουργεί ο Σ∆ επηρεάζει τη λειτουργία της 
οικογένειας, η οποία µε τη σειρά της επηρεάζει την προσαρµογή του ατόµου µε 
διαβήτη. Σύµφωνα µε έρευνες µια θεµελιώδης παράµετρος για την ικανοποιητική 
ποιότητα ζωής και ρύθµισης του διαβήτη είναι η εξασφάλιση ικανοποιητικής ψυχο-
συναισθηµατικής προσαρµογής και λειτουργικότητας του ατόµου µε διαβήτη, καθώς 
και του οικογενειακού του περιβάλλοντος. Βασικοί παράγοντες που συνδέονται µε 
την ελλειµµατική προσαρµογή και τον µη ικανοποιητικό έλεγχο είναι: 
Η έλλειψη της πρόσφορης επικοινωνίας και επίλυσης προβληµάτων µεταξύ των 
µελών της οικογένειας 
Η έλλειψη κατάλληλης υποστήριξης προς το διαβητικό άτοµο από το πυρηνικό ή από 
το ευρύτερο οικογενειακό του περιβάλλον. 
Τα άλυτα αισθήµατα ενοχής, θυµού, θλίψης και πένθους, καθώς και οποιαδήποτε 
µορφή ψυχικής συµπτωµατολογίας, όπως άγχος ή κατάθλιψη, που περιστέλλουν τη 
λειτουργικότητα του άτοµου. 
Οι παράγοντες που προαναφέρονται αν και εµφανίζονται σε µεγάλο ποσοστό 
επηρεάζοντας αρνητικά την ποιότητα ζωής του ατόµου και διαταράσσοντας την 
ικανότητά του να αντεπεξέλθει ικανοποιητικά στις προκλήσεις του διαβήτη, συχνά 
δεν εντοπίζονται και δεν αντιµετωπίζονται κατάλληλα. Ένας βασικός λόγος είναι ότι 
σε πολλές περιπτώσεις θεωρούνται, εσφαλµένως, ότι αποτελούν αναπόφευκτο 
παρεπόµενο του διαβήτη. Ωστόσο, στην πραγµατικότητα πρόκειται για 
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αντιµετωπίσιµες καταστάσεις που στην πλειονότητα των περιπτώσεων µπορούν να 
διευθετηθούν, ή ακόµη και να προληφθούν, σε σχετικά σύντοµο χρονικό διάστηµα µε 
τις κατάλληλες βραχείες ψυχο-υποστηρικτικές παρεµβάσεις. 
Ο διαβήτης δεν αποτελεί µια στατική κατάσταση αλλά µια δυναµική ισορροπία. 
Εποµένως η αξιολόγηση της προσαρµοστικής λειτουργικότητας του ατόµου µε 
διαβήτη και της οικογένειας του και η αντιµετώπιση των δυσκολιών αποτελούν µια 
βασική προτεραιότητα για την επίτευξη της ικανοποιητικής ρύθµισης. Ο 
εξειδικευµένος ψυχολόγος µπορεί να βοηθήσει σηµαντικά στην εκτίµηση των 
παραµέτρων της ψυχοπιεστικής κατάστασης, καθώς και στην αξιολόγηση και τη 
διεύρυνση των στρατηγικών επίλυσης προβληµάτων σε ατοµικό και οικογενειακό 
επίπεδο.  
 
Γ. Η ψυχολογική υποστήριξη και οι στρατηγικές αντιµετώπισης των δυσκολιών 
στο Σ∆ 
 
Η κατάλληλη ψυχολογική υποστήριξη είναι σηµαντικό να περιλαµβάνει στρατηγικές 
πρόληψης (π.χ. επικέντρωση σε ενδεχόµενα εστιακά συγκρουσιακά θέµατα ανάλογα µε τον 
τύπο προσωπικότητας του ατόµου) και να εστιάζεται στον προσδιορισµό εφικτών και 
ρεαλιστικών εναλλακτικών προσωπικών επιλογών για την αντιµετώπιση των δυσκολιών. Η 
αναζήτηση βοήθειας δεν αποτελεί µια ένδειξη αδυναµίας ή προσωπικής αποτυχίας. Η 
ενεργετική  αναζήτηση βοήθειας και υποστήριξης αποτελεί ένδειξη δύναµης και 
δηλώνει ικανότητα για ρεαλιστική στάθµιση της κατάστασης. Όταν τα προβλήµατα 
δεν αντιµετωπίζονται εγκαίρως και µε τον κατάλληλο τρόπο συχνά δηµιουργείται 
ένας φαύλος κύκλος κατά τον οποίο προκαλείται µια έκπτωση της αυτοπεποίθησης και 
της αυτοεκτίµησης, η οποία συµβάλλει στην επίταση και τη διαιώνιση των δυσκολιών 
µεγεθύνοντας το αίσθηµα αδιεξόδου. 
Είναι σηµαντικό σε αυτό το σηµείο να δοθεί έµφαση στο ότι ο διαβήτης δεν 
αποτρέπει ένα άτοµο από το να αναπτύξει τις ικανότητες του και να πετύχει τους 
στόχους του σε όλους τους τοµείς. Ο καθοριστικός παράγοντας για την ευόδωση των 
στόχων είναι η ανάπτυξη κατάλληλων στρατηγικών επίλυσης προβληµάτων που 
προάγουν την ικανοποιητική αυτο-φροντίδα. Σύµφωνα µε έρευνες έχουν 
προσδιοριστεί τέσσερις αποφασιστικοί παράγοντες για την αποτελεσµατική 
διαχείριση των δυσκολιών:  
α) η ανάπτυξη ρεαλιστικής θετικής σκέψης, θετικής εικόνας του εαυτού και 
αισθήµατος προσωπικού ελέγχου επί της κατάστασης, 
 β) η ενστάλαξη νοήµατος στην εµπειρία που ανακύπτει, 
 γ) η διαµόρφωση προσωπικών προτεραιοτήτων και στόχων, και  
δ) η ενεργητική αναζήτηση υποστήριξης (από την οµάδα διαβήτη, από το ευρύτερο 
οικογενειακό και κοινωνικό πλαίσιο). 
Όπως ο κάθε άνθρωπος είναι ξεχωριστός και µοναδικός έτσι και ο τρόπος µε τον 
οποίο ένα άτοµο εκτιµά την πραγµατικότητα και αντιδρά σε ένα ερέθισµα είναι 
ξεχωριστός και µοναδικός. Μια εµπειρία µπορεί να ερµηνευθεί ως καταστροφή ή ως 
πρόκληση. Ο τρόπος ωστόσο µε τον οποίο ερµηνεύουµε µια κατάσταση καθορίζει 
σηµαντικά το αποτέλεσµα. Για παράδειγµα είναι ερευνητικά διαπιστωµένο ότι η 
ρεαλιστικός θετική αντίληψη των καταστάσεων έχει σηµαντικά θετική επίδραση σε 
νευροενδοκρινολογικό (π.χ. αύξηση επιπέδων ντοπαµίνης και σεροτονίνης, διατήρηση 
πιο υγιούς ανοσοποιητικής λειτουργίας ακόµα και κάτω από την επίδραση στρεσογόνων 
καταστάσεων) και ψυχοσυναισθηµατικό (π.χ. καλύτερη διάθεση, πιο ικανοποιητικές 
πνευµατικές ικανότητες και γνωστικές λειτουργίες, πιο αποτελεσµατική 
κινητοποίηση και επίλυση προβληµάτων) επίπεδο. Ακόµα, σύµφωνα µε έρευνες οι 
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άνθρωποι που διατηρούν µια ρεαλιστικώς θετική προσέγγιση απέναντι στις δυσκολίες 
λαµβάνουν πιο λειτουργικές αποφάσεις και επιτυγχάνουν καλύτερα αποτελέσµατα 
γιατί αναζητούν και επεξεργάζονται εντατικότερα τα αρνητικά δεδοµένα µιας 
κατάστασης, δίχως να παραβλέπουν τα θετικά, ώστε να έχουν µια πιο ολοκληρωµένη 
αντίληψη της πραγµατικότητας πριν καταλήξουν σε ένα σχέδιο δράσης. 
Αντιθέτως οι άνθρωποι που έχουν την τάση να σκέπτονται µε αρνητικό τρόπο 
εκλαµβάνουν κάθε αντιξοότητα που ανακύπτει ως προσωπική αποτυχία. Όταν 
παρουσιάζονται προβλήµατα πιστεύουν ότι δεν έχουν τη δυνατότητα να 
αντεπεξέλθουν, θεωρούν ότι αυτά θα διαρκέσουν περισσότερο από όσο οι ίδιοι 
µπορούν να αντέξουν και αισθάνονται ότι οτιδήποτε θετικό στη ζωή τους αυτοµάτως 
υπονοµεύεται, µε αποτέλεσµα να παραιτούνται από τη ρεαλιστική στάθµιση των 
αρνητικών πλευρών της κατάστασης και από την προσπάθεια για ουσιαστική επίλυση 
των δυσκολιών. Ακολούθως µέσω αυτής της, συχνά µη συνειδητής, ηττοπαθούς 
διαδικασίας δηµιουργείται ένας φαύλος κύκλος καθώς αναπτύσσεται ένα επίκτητο 
αίσθηµα αβοηθητότητας το οποίο δρα επιβαρυντικά σε νευροενδοκρινολογικό και 
ψυχοσυναισθηµατικό επίπεδο επιβεβαιώνοντας τη µη ρεαλιστική αντίληψη του 
"αδιεξόδου". 
Χρειάζεται εποµένως να δοθεί έµφαση στην ανάγκη δηµιουργίας ενός οράµατος 
ταυτόχρονα κοινού και προσωπικού που θα επικεντρώνεται στην ενδυνάµωση της ικα-
νότητας του εαυτού να αξιοποιήσει καταλλήλως τα εσωτερικά και εξωτερικά 
αποθέµατα, ώστε να µετασχηµατισθούν οι δυσκολίες σε ατραπούς εξέλιξης και 
επίτευξης.  
 
∆. Κατάθλιψη και σακχαρώδης διαβήτης 
 
Η κατάθλιψη αποτελεί µια από τις συχνότερες ψυχικές διαταραχές. Υπολογίζεται ότι 
ένα ποσοστό 8-9% του γενικού πληθυσµού πάσχει από κατάθλιψη, ενώ σε ορισµένες 
ειδικές οµάδες (π.χ. άτοµα που πάσχουν από χρόνια νόσο, ηλικιωµένοι, κ.λπ.) το 
ποσοστό φθάνει το 40%. Σύµφωνα µε έρευνες ένας στους δέκα ανθρώπους στη 
διάρκεια της ζωής του θα παρουσιάσει κατάθλιψη (σύµφωνα µε µελέτες του 
Παγκοσµίου Οργανισµού Υγείας περίπου 250 εκατοµµύρια άνθρωποι πάσχουν από 
κατάθλιψη). Η διαταραχή αυτή εµφανίζεται σε διπλάσιο ποσοστό στις γυναίκες σε 
σύγκριση µε τους άντρες - η πιθανότητα να παρουσιάσει κάποιος κατάθλιψη στη 
διάρκεια της ζωής του είναι 10-25% για τις γυναίκες και 5-12% για τους άνδρες- και 
µπορεί να παρουσιαστεί σε οποιαδήποτε ηλικία. Ωστόσο, το µεγαλύτερο ποσοστό των 
ανθρώπων που υποφέρουν από τη διαταραχή δεν λαµβάνουν την κατάλληλη 
θεραπευτική αντιµετώπιση. Σύµφωνα µε έρευνες µόνο ένας στους τρεις πάσχοντες από 
κατάθλιψη αναζητά θεραπευτική βοήθεια. Σε πολλές περιπτώσεις η κατάθλιψη 
παραµένει αδιάγνωστη και ακολουθούνται µη ενδεδειγµένοι τρόποι αντιµετώπισης µε 
αποτέλεσµα το  πρόβληµα να επιτείνεται και να διαιωνίζεται. Η έλλειψη ενηµέρωσης, 
το γεγονός ότι πολλές φορές η κατάθλιψη εκδηλώνεται µε άτυπη συµπτωµατολογία 
(π.χ. µε σωµατικά ενοχλήµατα όπως πόνους στο σώµα και αίσθηµα συνεχούς σωµατικής 
αδυναµίας, ή υποχονδριακά συµπτώµατα, ή επιθετική συµπεριφορά, κ.λπ.), και ο φόβος 
"του στίγµατος" της ψυχικής διαταραχής οδηγούν, είτε στη µη αναζήτηση βοήθειας, 
είτε στη λανθασµένη διάγνωση. 
Η κατάθλιψη εµφανίζεται στα άτοµα µε διαβήτη δύο και τρεις φορές περισσότερο από 
το γενικό πληθυσµό. Σύµφωνα µε έρευνες τουλάχιστον ένα στα πέντε άτοµα µε διαβήτη 
(τύπου Ι και Π) παρουσιάζει καταθλιπτική συµπτωµατολογία. Στην πλειοψηφία των 
περιπτώσεων όµως το πρόβληµα δεν αναγνωρίζεται. Λόγω του ότι ο διαβήτης συνδέεται 
µε ψυχοπιεστικές καταστάσεις που εκλύουν αισθήµατα άγχους, µαταίωσης και θλίψης 
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και συχνά προκαλούν συναισθηµατική εξουθένωση, πολλές φορές διαµορφώνεται η µη 
ρεαλιστική πεποίθηση ότι είναι φυσικό η ύπαρξη του διαβήτη να δηµιουργεί "κατάθλιψη". 
Έτσι το άτοµο που υποφέρει από κατάθλιψη συνήθως σκέπτεται ότι "αισθάνοµαι 
'κακόκεφος/η' επειδή υπάρχει ο διαβήτης", και έτσι περιµένει ότι δεν µπορεί να γίνει 
τίποτα ουσιαστικό για την "κακή" ψυχική διάθεση (που µπορεί να συνοδεύεται από 
καταθλιπτικά συµπτώµατα όπως: άγχος, οξυθυµία, απελπισία, θλίψη, µειωµένη 
ζωτικότητα, απώλεια ενδιαφέροντος και ευχαρίστησης, αίσθηµα παραίτησης, αρνητικές 
σκέψεις για τον εαυτό, τους άλλους, και το µέλλον, αυτοκαταστροφική συµπεριφορά, 
διαταραχές της όρεξης και ταυ ύπνου, σωµατικά ενοχλήµατα, κ.λπ.) που καταδυ-
ναστεύει τη ζωή του. Κατά την περίοδο της αρχικής προσαρµογής µετά τη διάγνωση του 
σακχαρώδη διαβήτη, είναι αναµενόµενο λόγω της έκθεσης του στην ψυχοπιεστική 
κατάσταση ένα άτοµο να αισθάνεται θλίψη, αγωνία, φόβο, άγχος, θυµό, ενοχές, 
απογοήτευση ή να βιώνει ένα αίσθηµα αβοήθητου, ή έλλειψη ελπίδας. Αυτό αποτελεί 
µια φυσιολογική ανθρώπινη αντίδραση που διαφέρει από άνθρωπο σε άνθρωπο καθώς ο 
κάθε άνθρωπος είναι µοναδικός και διαφορετικός. Ωστόσο, αν αυτή η αντίδραση 
συνεχίζεται για διάστηµα αρκετών µηνών µε την ίδια ένταση και βαρύτητα τότε 
ενδέχεται να αποτελεί καταθλιπτική συµπτωµατολογία. Τα αισθήµατα θλίψης και η 
κακή διάθεση που µπορεί κάποιος άνθρωπος να βιώνει από καιρού εις καιρόν είναι κάτι 
διαφορετικό από την κατάθλιψη.  'Όταν η αρνητική συναισθητική κατάσταση επιµένει 
απαιτείται η αναζήτηση βοήθειας από τον ειδικό. Η κατάθλιψη αποτελεί µια ιάσιµη 
κατάσταση και η κατάλληλη βοήθεια µπορεί να φέρει σύντοµα ανακούφιση και να 
διευρύνει την ικανότητα επίλυσης προβληµάτων του ατόµου ώστε να επιτευχθεί η 
αποτελεσµατική αντιµετώπιση των δυσκολιών. 
Η κατάθλιψη αποτελεί µια διαταραχή µε ευρύ φάσµα εκδηλώσεων και κλινικών τύπων 
που αν δεν αντιµετωπισθεί εγκαίρως και µε τον κατάλληλο τρόπο δεν διαταράσσει 
µόνο σε µεγάλο βαθµό τη ζωή του ατόµου, αλλά και ενέχει σηµαντικούς κίνδυνους 
για το άτοµο µε διαβήτη καθώς συσχετίζεται µε την ελλιπή ρύθµιση και την εµφάνιση 
επιπλοκών (αµφιβληστροειδοπάθειας, νευροπάθειας, και καρδιαγγειακών παθήσεων) 
που συνδέονται µε το διαβήτη. Το γεγονός ότι η κατάθλιψη εµφανίζεται συχνότερα σε 
άτοµα µε διαβήτη από ότι στο γενικό πληθυσµό δεν σηµαίνει ότι ο διαβήτης προκαλεί 
κατάθλιψη ή ότι η κατάθλιψη προκαλεί διαβήτη. ∆εν έχουν εντοπισθεί συγκεκριµένοι 
αιτιακοί παράγοντες. Χρειάζεται ειδική διερεύνηση για το συγκεκριµένο άτοµο για τη 
διασαφήνιση των παθογόνων παραγόντων. Φαίνεται όµως να δηµιουργείται ένας 
φαύλος κύκλος κατά τον οποίο οι απαιτητικές συνθήκες και οι δυσκολίες που 
σχετίζονται µε το διαβήτη να δηµιουργούν καταθλιπτική συµπτωµατολογία, η οποία 
δυσχεραίνει την τήρηση του πλαισίου ρύθµισης (αυξάνοντας την πιθανότητα εµφάνισης 
ή επίτασης συµπεριφορών παραίτησης, περιορισµένης φυσικής δραστηριότητας, 
υπερφαγίας, παχυσαρκίας, καπνίσµατος, κ.λπ.) και µεγεθύνει τα προβλήµατα µε 
αποτέλεσµα την επίταση της κατάθλιψης. Η κατάθλιψη αναστέλλει τον πλέον 
καθοριστικό παράγοντα για την επίτευξη της ικανοποιητικής ρύθµισης του σακχαρώδη 
διαβήτη: την ικανότητα για αυτο-φροντίδα. Η κατάθλιψη δηµιουργεί: 
Καταθλιπτικό συναίσθηµα και δυσφορική διάθεση. 
Μείωση της ενεργητικότητας, της λειτουργικότητας και της αποτελεσµατικότητας. 
Αρνητική αξιολόγηση του εαυτού και της κατάστασης: ο άνθρωπος που πάσχει από 
κατάθλιψη έχει την πεποίθηση ότι είναι ανεπαρκής, επικρατεί µέσα του η αίσθηση ότι 
τα πράγµατα έχουν χάσει πια τη σηµασία τους, θεωρεί ότι τίποτα δεν µπορεί πια να του 
προσφέρει ικανοποίηση και ευ χαρίστηση, και αντιµετωπίζει τις δυσκολίες µε τη 
βεβαιότητα ότι η κάθε προσπάθεια δεν έχει νόηµα γιατί πιστεύει ότι ουσιαστικά τίποτα 
δεν µπορεί να φέρει το επιθυµητό αποτέλεσµα και περιµένει ότι το µέλλον θα είναι 
αρνητικό. 
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Οι προαναφερόµενοι παράγοντες δηµιουργούν αποθάρρυνση, τάση παραίτησης, και 
σηµαντική ελάττωση της δυνατότητας του ατόµου να φροντίσει επαρκώς τον εαυτό του. 
Στην κατάθλιψη αµβλύνονται ή εκλείπουν δυο θεµελιώδεις για την αποτελεσµατική 
επίλυση των προβληµάτων συνιστώσες:  
Α) η ικανότητα του ατόµου να αξιολογεί ρεαλιστικά την κατάσταση, και 
Β) η δυνατότητα του να διατηρεί υψηλό κίνητρο αναφορικά µε την ενεργητική 
συµµετοχή του για την από κοινού 
αντιµετώπιση των δυσκολιών. Υπάρχει 
επίσης ένας παράγοντας του οποίου η 
αντιµετώπιση αποτελεί προτεραιότητα. 
Συνήθως ο άνθρωπος που πάσχει από 
κατάθλιψη εµφανίζει µια άµεσα ή 
έµµεσα εκφραζόµενη αυτοκα-
ταστροφική συµπεριφορά. Εποµένως θα 
πρέπει να διερευνάται η πιθανότητα 
αυτοκτονικού ιδεασµού ή κάποιας 
απονενοηµένης ενέργειας. Είναι πολύ 
δύσκολο για ένα άτοµο µε διαβήτη που 
πάσχει από κατάθλιψη να φροντίσει 
επαρκώς τον εαυτό του και να τηρήσει τους κανόνες ρύθµισης που θα τον φέρουν πιο 
κοντά στο επιθυµητό αποτέλεσµα. Είναι αποδεδειγµένο ότι η κατάθλιψη συνδέεται µε 
την επιδείνωση του γλυκαιµικού ελέγχου. Ακολούθως, είναι πιθανόν, η δυσχέρεια 
επίτευξης ικανοποιητικής ρύθµισης ενός ατόµου να οφείλεται στην κατάθλιψη η 
οποία δεν έχει καταλλήλως διαγνωστεί και αντιµετωπιστεί. Πολλές φορές 
καταθλιπτική συµπτωµατολογία (π.χ. κοινωνική απόσυρση, απάθεια, ευερεθιστότητα, 
αντικοινωνική ή επιθετική συµπεριφορά) ερµηνεύεται ως "αντίδραση", ή "τεµπελιά", ή 
ένδειξη "κακού χαρακτήρα" µε αποτέλεσµα το άτοµο αντί για την απαιτούµενη 
θεραπευτική υποστήριξη να δέχεται "τιµωρητικές" στάσεις από το περιβάλλον που 
επιδεινώνουν την κατάσταση διαµορφώνοντας ένα φαύλο κύκλο. Η κατάλληλη διερεύ-
νηση και αξιολόγηση των δυσκολιών και η δηµιουργία ενός προστατευτικού και 
διευκολυντικού πλαισίου που θα χαρακτηρίζεται από κατανόηση των βαθύτερων 
αιτιακών παραγόντων και όχι από "εισβολές" στα προσωπικά όρια του ατόµου µε 
διαβήτη και άσκηση πίεσης, έχουν αποφασιστική σηµασία για την επίλυση των 
προβληµάτων, την προσαρµογή του ατόµου και την επίτευξη της ικανοποιητικής 
ρύθµισης. (17.30, 17.31, 17.32) 
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ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 
 

Η έρευνα διεξήχθη στη Σητεία, στο Νοµαρχιακό Νοσοκοµείο αυτής,  µε τη ευγενική 
βοήθεια της διευθύντριας της παθολογικής κλινικής, κας ∆ασενάκη, κατά το χρονικό 
διάστηµα, Οκτώβριος 2003 - Φεβρουάριος 2004. 
Η µελέτη βασίστηκε στην καταγραφή 330 διαβητικών περιστατικών, τα οποία 
υπήρχαν καταχωρηµένα στο αρχείο της παθολογικής κλινικής. Η πρόσβαση µας στα 
αρχεία αυτά, εγκρίθηκε γραπτώς από το διοικητικό συµβούλιο του Νοσοκοµείου.   
Το ερωτηµατολόγιο αυτό, περιελάµβανε: 

• ερωτήσεις γενικού ενδιαφέροντος για τον ασθενή,  
• και τα αποτελέσµατα των εργαστηριακών εξετάσεων, που πραγµατοποιούσε 

ο διαβητικός ασθενής,  σε χρονικά διαστήµατα που όριζε η γιατρός. 
Το ερωτηµατολόγιο αυτό (ερωτηµατολόγιο 1) παρατίθεται στο παράρτηµα Ι. 
Μετά την καταγραφή των 330 αυτών περιστατικών, επιλέχθηκε τυχαία ένα δείγµα 40 
ατόµων, τα οποία συµπλήρωσαν ένα ερωτηµατολόγιο (ερωτηµατολόγιο ΙΙ). Η 
συµπλήρωση του  ερωτηµατολογίου γινόταν κατόπιν συνέντευξης µε τους ασθενείς 
τις ηµέρες που αυτοί επισκέπτονταν την ιατρό.  
Το ερωτηµατολόγιο περιελάµβανε:  

• ερωτήσεις γενικού ενδιαφέροντος (ηλικία, φύλο, οικογενειακή κατάσταση, 
κληρονοµικότητα της ασθένειας κτλ),  

• ερωτήσεις µε τις διατροφικές συνήθειες του ασθενούς πριν και µετά τη 
διάγνωση της νόσου καθώς και 

• ερωτήσεις σχετικά µε τη συχνότητα κατανάλωσης διαφόρων τροφίµων 
(ερωτηµατολόγιο συχνότητας). 

Το ερωτηµατολόγιο ΙΙ παρατίθεται στο παράρτηµα ΙΙ. 
Ακολούθως, τα αποτελέσµατα των δυο ερωτηµατολογίων κωδικοποιήθηκαν στο 
πρόγραµµα EXCEL και έγινε στατιστική επεξεργασία αυτών, µε τη βοήθεια του 
προγράµµατος SPPS1. 
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ΑΝΑΛΥΣΗ ΓΡΑΦΗΜΑΤΩΝ ΚΑΙ ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
Στο γράφηµα 1, απεικονίζεται το φύλο των διαβητικών ασθενών του δείγµατος 
µας, µε υπερέχον φύλο το γυναικείο σε ποσοστό 60,2%, έναντι του ανδρικού που 
συναντάται σε ποσοστό 39,8%. 
 
Η ηλικία των εξετασθέντων χωρίστηκε σε πέντε κατηγορίες για περισσότερη 
ευκολία στην ανάλυση (γράφηµα 2). Παρατηρούµε λοιπόν ότι, µε τη µεγαλύτερη 
συχνότητα εµφανίζεται η ηλικιακή κατηγορία 66-80 ετών (48,6%) και ακολουθεί η 
κατηγορία 51-65 ετών (33,7%). 
Λαµβάνοντας υπόψη το µέσο όρο ηλικίας των διαβητικών ασθενών του πληθυσµού 
και το υπερέχον φύλο, γίνεται εύκολα αντιληπτό ότι, οι περισσότεροι από αυτούς 
είναι συνταξιούχοι και νοικοκυρές. Αυτό, άλλωστε αποδεικνύεται και από το 
γράφηµα 3, όπου φαίνεται ότι, το 51,4% του δείγµατος είναι πράγµατι συνταξιούχοι 
και το 22,9% ασχολούνται µε τα οικιακά. 
 
Στο γράφηµα 4, όπου απεικονίζεται ο δείκτης µάζας σώµατος (∆ΜΣ) σε άντρες 
και γυναίκες, το 50% των γυναικών έχει τιµή ∆ΜΣ=31,5 γεγονός που τις κατατάσσει 
στο 2ο βαθµό παχυσαρκίας (γράφηµα 5 ), ενώ το 45% περίπου των αντρών έχει τιµή 
∆ΜΣ=29,5 που τους κατατάσσει οριακά στον 1ο βαθµό παχυσαρκίας (γράφηµα 6 ). 
Τα αποτελέσµατα αυτά είναι ιδιαίτερα ανησυχητικά, καθώς η παχυσαρκία αποτελεί 
ίσως και το σηµαντικότερο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη Σ∆. Μη ξεχνάµε 
ότι η ρύθµιση του σωµατικού βάρους και η επαναφορά του στα επιθυµητά επίπεδα, 
αποτελεί πρωταρχικό µέληµα για την επιτυχή ρύθµιση του σακχάρου. 
 
Στο γράφηµα 7,  απεικονίζεται το σωµατικό βάρος (ΣΒ) του δείγµατος µας τόσο 
σε άντρες όσο και σε γυναίκες. Το 37% ζυγίζει από 71-85 κιλά, το 29% από 56-70 
κιλά και τέλος το 21% ζυγίζει 86-100 κιλά. Για την εκτίµηση του σωµατικού βάρους 
των ασθενών, ο ∆ΜΣ αποτελεί περισσότερο αξιόπιστο δείκτη συγκριτικά µε το ΣΒ.  
 
Στο γράφηµα 8, που αφορά τον τρόπο εµφάνισης του Σ∆ τύπου ΙΙ, παρατηρούµε 
ότι στο 90% περίπου του δείγµατος µας, η νόσος διαγνώστηκε τυχαία. Μια πιθανή 
ερµηνεία για το γεγονός αυτό, θα µπορούσε να είναι η αµέλεια των ίδιων των 
ασθενών για την πραγµατοποίηση ιατρικών εξετάσεων σε τακτά χρονικά διαστήµατα 
πριν την διάγνωση της νόσου. 
Σε εξίσου υψηλά ποσοστά (80-85%) βρίσκονται η πολυουρία και πολυδιψία, ως 
συµπτώµατα διάγνωσης του διαβήτη. Ο κνησµός και η διαβητική οξέωση 
παρατηρήθηκαν σε ένα µικρό ποσοστό, της τάξης του 20-25%. 
 
Στο γράφηµα 9, όπου απεικονίζεται το ατοµικό ιστορικό κάθε ασθενούς, η 
υπέρταση αποτελεί συνυπάρχουσα νόσο σχεδόν στο 100% του πληθυσµού που 
εξετάστηκε. Συγκεκριµένα, παρατηρούµε ότι η µέση τιµή της αρτηριακής πίεσης του 
δείγµατος κυµαίνεται στα ανώτατα φυσιολογικά όρια (γράφηµα 10), χωρίς να 
υπερβαίνει αυτά. 
Το τελευταίο θα µπορούσε να δικαιολογηθεί από το ότι, οι διαβητικοί ασθενείς 
ακολουθούν ταυτόχρονα και αντιυπερτασική αγωγή µε δισκία, µε περισσότερο 
χρησιµοποιούµενο, το σκεύασµα Vascase (σιλαταπρίλη). 
 Συνεχίζοντας στο γράφηµα 9, η στεφανιαία νόσος, ως συνυπάρχουσα, κυµαίνεται 
στο 60% περίπου του δείγµατος. Το κάπνισµα και το αλκοόλ καταλαµβάνουν 
µικρότερες θέσεις (20-25%), καθώς το µεγαλύτερο ποσοστό του πληθυσµού ήταν 
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γυναίκες, οι οποίες απείχαν από τις συνήθειες αυτές, προφανώς επειδή οι τελευταίες 
ήταν µη κοινωνικά αποδεκτές για το συγκεκριµένο φύλο. Ας µη ξεχνάµε ότι, η 
ηλικιακή κατηγορία που υπερέχει στο δείγµα µας είναι 66-80 έτη, που σηµαίνει ότι οι 
γυναίκες αυτές µεγάλωσαν σε µια επαρχιακή πόλη στη δεκαετία του 30-40, όπου η 
γυναίκα δεν έχει ακόµη ξεκινήσει τη διεκδίκηση των δικαιωµάτων της.  
 
Στο γράφηµα 11, απεικονίζονται τα αποτελέσµατα της βυθοσκόπησης, όπου το 
36,5% των ασθενών που υποβλήθηκαν στην εξέταση (περίπου 50% των 
περιπτώσεων), παρουσίασαν φυσιολογικά ευρήµατα. Το 13% των ασθενών 
παρουσίασαν µικροανευρύσµατα και µικροαιµορραγίες, ενώ µόλις το 6,1% 
παρουσίασαν ευρήµατα που επιβεβαίωναν διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια. 
 
Στο γράφηµα 12, εξετάζεται η κληρονοµικότητα της νόσου. Παρατηρείται λοιπόν, 
ότι στο 80% περίπου των διαβητικών ασθενών που εξετάστηκαν,  κάποια από τα 
αδέρφια αυτών, έπασχαν επίσης από τη νόσο. Αντίθετα, η προδιάθεση για την 
εκδήλωση του σακχαρώδους διαβήτη, που προέρχεται από τους γονείς βρίσκεται σε 
µικρότερα ποσοστά (40-55%), κάτι που µας προκαλεί ιδιαίτερη εντύπωση. Και σε 
αυτή την περίπτωση µια ερµηνεία θα µπορούσε να είναι, τα ελλιπή κριτήρια αλλά και 
µέσα για τη διάγνωση της νόσου στη δεκαετία του 20, που προφανώς ζούσαν οι 
γονείς των εξετασθέντων.     
 
Στο γράφηµα 13, απεικονίζεται η µέση τιµή του αιµατοκρίτη του δείγµατος, όπου 
για τους άνδρες κυµαίνεται στο 44% και για τις γυναίκες λίγο χαµηλότερα, στο 40%. 
Οι φυσιολογικές τιµές του δείκτη αυτού, ο οποίος καθορίζει τη µάζα των ερυθρών 
αιµοσφαιρίων, είναι 40-54% για τους άνδρες και 37-47% για τις γυναίκες. Εποµένως 
η µέση τιµή του Ht για το δείγµα µας κυµαίνεται µέσα στα φυσιολογικά όρια, αν και, 
συνήθως, σε ηλικίες µεγαλύτερες των 60 ετών, η τιµή του παρατηρείται µειωµένη και 
στα δυο φύλα.  
Μη ξεχνάµε επίσης, ότι, ο Ht δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη, καθώς η τιµή του 
µεταβάλλεται σε περιπτώσεις απώλειας αίµατος (π.χ. στις γυναίκες κατά τη διάρκεια 
της έµµηνου ρύσης).   
Σε ότι αφορά τα λευκά αιµοσφαίρια, των οποίων οι φυσιολογικές τιµές κυµαίνονται 
από 4800-10800, στο δείγµα µας, η µέση τιµή αυτών βρίσκεται λίγο παραπάνω από 
την κατώτερη φυσιολογική τιµή.  
Η µέτρηση των λευκών αποτελεί ένα χρήσιµο οδηγό για τη βαρύτητα µιας νοσηρής 
διαδικασίας. Σε διαφορετικούς τύπους νοσηµάτων αναµένονται και διαφορετικά 
πρότυπα λευκοκυτταρικής αντίδρασης. Ο τύπος των λευκών ταυτοποιεί άτοµα µε 
αυξηµένη επιρρέπεια σε λοιµώξεις. Ωστόσο, από µόνα τους έχουν µικρή διαγνωστική 
αξία, εκτός αν το αποτέλεσµα συµβαδίζει µε την κλινική εικόνα του ασθενούς. Μόνο 
τότε εξασφαλίζεται σωστή ερµηνεία. (πίνακας 7). 
Η µέση τιµή της ουρίας στον πληθυσµό µας είναι στους άνδρες 40 mgr/dl και στις 
γυναίκες 39 mgr/dl, γεγονός που υποδηλώνει φυσιολογική σπειραµατική διήθηση, 
µιας και βρίσκεται µέσα στα φυσιολογικά πλαίσια (ΦΤ: 13-50 mgr/dl), (πίνακας 7). 
 
Στο γράφηµα 14, απεικονίζεται η µέση τιµή της κρεατινίνης των ούρων. Για τους 
άνδρες κυµαίνεται στην τιµή 1 gr/24ωρο, ενώ στις γυναίκες υπερβαίνει ελαφρά την 
παραπάνω τιµή. Και στα δυο φύλα, η τιµή του δείκτη αυτού βρίσκεται µέσα στα 
φυσιολογικά όρια (ΦΤ: άνδρες: 0,8-1,8 gr/24ωρο, γυναίκες: 0,6-1,6 gr/24ωρο). 
Η κρεατινίνη στους υγιείς αποβάλλεται ευχερώς από τους νεφρούς. Είναι παράγωγο 
του µεταβολισµού στους µύες και παράγεται σε σταθερό ρυθµό ανάλογα µε τη µυϊκή 
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µάζα του ατόµου. Επειδή όλη η κρεατινίνη που διηθείται από τους νεφρούς µέσα σε 
ένα ορισµένο διάστηµα απεκκρίνεται στα ούρα, τα επίπεδα της είναι ισοδύναµα µε το 
ρυθµό σπειραµατικής διήθησης. Εποµένως διαταραχές της νεφρικής λειτουργίας 
περιορίζουν την απέκκριση κρεατινίνης. 
 
Στο γράφηµα 15, απεικονίζεται η µέση τιµή της ολικής χοληστερόλης, της 
χοληστερίνης µε υψηλή πυκνότητα σε λιποπρωτεΐνες (HDL)  και αυτής µε 
χαµηλή πυκνότητα σε λιποπρωτεΐνες (LDL) σε άνδρες και γυναίκες.  
Οι επιθυµητές τιµές της ολικής χοληστερόλης κυµαίνονται από 140-200 mg/dl. Στο 
δείγµα µας, τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες, η µέση τιµή αυτής κυµαίνεται 
από 235-239 mgr/dl, αποτελώντας οριακή τιµή για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου 
και αρτηριοσκλήρυνσης. ∆εδοµένου ότι, το 60% των διαβητικών ασθενών του 
εξετασθέντος δείγµατος, πάσχει από ΣΝ, είναι απαραίτητη η τακτή παρακολούθηση 
των τιµών των λιποπρωτεϊνών. 
Η υψηλή τιµή της CHOL θα πρέπει να σχετίζεται µε τη διατροφή των διαβητικών 
ασθενών, δεδοµένου ότι, το µεγαλύτερο ποσοστό αυτών κατατάσσεται σύµφωνα µε 
το ∆ΜΣ, στο 2ο βαθµό παχυσαρκίας (γράφηµα 5, γράφηµα 6 ). 
Οι συγκεκριµένοι ασθενείς ακολουθούν αντιλιπιδαιµική αγωγή, µε περισσότερο 
χρησιµοποιούµενο σκεύασµα το Lipitor.    
Όσον αφορά την HDL χοληστερόλη, η µέση τιµή αυτής κυµαίνεται από 50-57 mgr/dl 
για όλο το δείγµα. Οι φυσιολογικές τιµές αυτής, είναι για τους άνδρες 37-70 mgr/dl 
και για τις γυναίκες 40-85 mgr/dl. Η τιµή της HDL του δείγµατος καταδεικνύει µέσο 
κίνδυνο για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου. 
Η µέση τιµή της LDL χοληστερόλης κυµαίνεται στα 150 mgr/dl και στα δυο φύλα, 
ενώ οι επιθυµητές τιµές για αυτή είναι µικρότερη από 130 mgr/dl. Η υψηλή αυτή τιµή 
επιβεβαιώνει τον κίνδυνο για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου και αρτηριοσκλήρυνσης.    
 
Στο γράφηµα 16 απεικονίζεται η µέση τιµή των τριγλυκεριδίων στους άντρες και 
στις γυναίκες του δείγµατος µας. Η µέση τιµή κυµαίνεται και για τα 2 φύλα περίπου 
στο 164mg/dl, η οποία είναι αυξηµένη συγκριτικά µε την φυσιολογική (Φ.Τ. αντρών: 
40-160mg/dl, ΦΤ γυναικών: 35-135mg/dl). Τα τριγλυκερίδια λαµβάνονται κατά 90% 
από τη δίαιτα και αποτελούν το 95% του συνολικού λίπους που υπάρχει στους ιστούς. 
Η εξέταση αυτή εκτιµά την υποψία για αρτηριοσκλήρυνση και τη δυνατότητα του 
σώµατος να µεταβάλλει το λίπος. Στο σηµείο αυτό, αξίζει να αναφερθεί ότι οι υψηλές 
τιµές χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων, είναι άµεσα συσχετιζόµενες µε τη διατροφή 
του δείγµατος, δεδοµένου ότι το 50% του µελετώµενου δείγµατος κατατάσσεται 
σύµφωνα µε το ∆ΜΣ στον 2ο βαθµό παχυσαρκίας (γραφήµατα 5, 6), µολονότι κάτι 
τέτοιο δεν είναι εµφανές στο ερωτηµατολόγιο συχνότητας. Ας µην ξεχνάµε ότι το 
µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών του δείγµατος µας ανήκουν στην ηλικιακή οµάδα 
66- 80 ετών (γράφηµα 2) και η συµπλήρωση των ερωτηµατολογίων συχνότητας 
υπήρξε αρκετά δύσκολη (απώλεια µνήµης, πιθανά ψέµατα, χαµηλό µορφωτικό 
επίπεδο). 
 
Στο γράφηµα 17 απεικονίζεται η µέση τιµή του ουρικού οξέος σε άντρες και 
γυναίκες. Όπως παρατηρούµε, η µέση τιµή αντρών κυµαίνεται στα 6,7 mmol/24h και 
των γυναικών στα 5mmol/24h, δηλαδή µέσα σε φυσιολογικά επίπεδα (Φ.Τ. ανδρών: 
3,4- 7,5mmol/24h, Φ.Τ. γυναικών: 2,3-6,8mmol/24h ). Πρόκειται για µία εξέταση η 
οποία συµβάλλει στην εκτίµηση του µεταβολισµού του ουρικού οξέος σε άτοµα που 
έχουν ουρολιθίαση και ουρική αρθρίτιδα. Τα επίπεδα του ουρικού οξέος θεωρούνται 
ιδιαίτερα ευµετάβλητα και παρουσιάζουν κακές εποχιακές και καθηµερινές 
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διακυµάνσεις στο ίδιο άτοµο. Επηρεάζονται ακόµη, από το συναισθηµατικό στρες και 
από τη νηστεία. Τα αυξηµένα επίπεδα συχνά συνυπάρχουν µε υπερλιπιδιµαίµια, 
παχυσαρκία, καθώς και σακχαρώδη διαβήτη. 
 
Στον πίνακα 12 απεικονίζονται οι µέσες τιµές του καλίου (Κ+) και του νατρίου 
(Να+) αντίστοιχα. Στους άντρες η µέση τιµή Κ+ είναι 5,5 mmol/l και στις γυναίκες 
περίπου 6 mmol/l, ενώ η φυσιολογική τιµή του ηλεκτρολύτη και για τα 2 φύλα 
κυµαίνεται από 3,5- 5,3 mmol/l. Παρατηρούµε λοιπόν ότι στο δείγµα µας υπάρχει µία 
µικρή αύξηση συγκριτικά µε τις Φ.Τ.. Η εξέταση αυτή βοηθά στη διάγνωση 
διαταραχών οξεοβασικής ισορροπίας και του ισοζυγίου ύδατος. Επειδή οι διαταραχές 
καλίου που δεν υποψιαζόµαστε µπορούν ξαφνικά να αποβούν ακόµα και 
θανατηφόρες, η ανάπτυξη τους πρέπει να προλαµβάνεται. 
Η µέση τιµή Να+ στους άντρες είναι περίπου 142 mmol/l και στις γυναίκες 139 
mmol/l (Φ.Τ.: 135-145 mmol/l), συνεπώς ο ηλεκτρολύτης αυτός κυµαίνεται µέσα στα 
φυσιολογικά όρια. Ο προσδιορισµός του στοχεύει στην ανίχνευση αδρών µεταβολών 
στο ισοζύγιο άλατος και ύδατος.  
 
Στον πίνακα 13 απεικονίζεται η µέση τιµή της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης 
(HbA1C), η οποία για τους άντρες είναι περίπου 9%, ενώ για τις γυναίκες 8,5%. Η 
φυσιολογική τιµή αυτής για τα µη διαβητικά άτοµα κυµαίνεται από 5,5- 8,5%, ενώ 
για τα διαβητικά άτοµα µε καλή ρύθµιση κυµαίνεται από 7,5- 11,4%. Συνεπώς οι 
µέσες τιµές του δείγµατος µας κυµαίνονται στα φυσιολογικά όρια. Αναφέρουµε ότι 
για διαβητικά άτοµα µε µέτρια ρύθµιση η Φ.Τ. κυµαίνεται από 11,5- 15%, ενώ για 
διαβητικά άτοµα µε κακή ρύθµιση, υπερβαίνει το 15%. Σε ό,τι αφορά τη HbA1C, 
αντανακλά το µέσο επίπεδο γλυκόζης στο αίµα για περίοδο 2-3 µηνών πριν την 
εξέταση, η οποία παρέχει πληροφορίες για την εκτίµηση της θεραπευτικής αγωγής 
του διαβήτη. Η µέτρηση της έχει ιδιαίτερη σηµασία για ειδικές οµάδες ασθενών, 
όπως διαβητικά παιδιά, ασθενείς µε ασταθή ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη, που οι 
τιµές σακχάρου ποικίλουν από µέρα σε µέρα, καθώς και άτοµα που πριν το 
προγραµµατισµένο τους ραντεβού, αλλάζουν τις διαιτητικές τους συνήθειες, έτσι 
ώστε ο µεταβολικός έλεγχος να φαίνεται καλύτερος από ότι πραγµατικά είναι 
(γράφηµα 19) 
 
Στο γράφηµα 20 απεικονίζονται οι µέσες τιµές των ηπατικών ενζύµων (SGOT, 
SGPT, γGT). Η µέση τιµή για τη γλουταµινική οξαλοξεική τρανσαµινάση ορού 
(SGOT), στο δείγµα µας κυµαίνεται στα 24 U/l, τιµή η οποία βρίσκεται µέσα στα 
φυσιολογικά πλαίσια (5- 40 U/l). Το ένζυµο αυτό βρίσκεται πρωτίστως στην καρδιά 
και στο ήπαρ, ενώ σε µειωµένες συγκεντρώσεις συναντάται στους σκελετικούς µύες, 
στον εγκέφαλο, το πάγκρεας και τους πνεύµονες. Αποτελεί δείκτη κυτταρικών 
καταστροφών και η τιµή του στο αίµα ανεβαίνει µέσα σε χρονικό διάστηµα 12 ωρών 
και µπορεί να παραµείνει υψηλή για περίπου 5 ηµέρες.  
Η µέση τιµή για την γλουταµινική πυροσταφυλική τρανσαµινάση ορού (SGPT) 
κυµαίνεται για το δείγµα µας στις 36 U/l., ευρισκόµενη επίσης εντός των 
φυσιολογικών τιµών (Φ.Τ.: 7- 56 U/l). Το ένζυµο αυτό υπάρχει σε υψηλές 
συγκεντρώσεις στο ήπαρ και σε σχετικά χαµηλότερες στην καρδιά, τους µύες και 
τους νεφρούς. Η εξέταση αυτή χρησιµοποιείται στην διάγνωση ηπατικής νόσου και 
στην παρακολούθηση θεραπείας για ηπατίτιδα. 
Τέλος, η µέση τιµή για την γ- γλουταµινική τρανσφεράση (γGT) στο δείγµα µας 
κυµαίνεται στις 22 U/l, ευρισκόµενη και πάλι στα φυσιολογικά όρια (Φ.Τ. αντρών: 3-
41 U/l, Φ.Τ. γυναικών: 1-31 U/l). Η εξέταση αυτή χρησιµοποιείται για τον καθορισµό 
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δυσλειτουργίας των ηπατικών κυττάρων και την ανίχνευση ηπατοπάθειας που 
οφείλεται σε αλκοολισµό. Είναι επίσης χρήσιµη και σαν καρκινικός δείκτης επειδή τα 
επίπεδα της αντανακλούν την ύφεση ή την υποτροπή της νόσου. 
 
Στον πίνακα 15 απεικονίζεται η µέση τιµή της αλβουµίνης ορού, η οποία για τους 
άντρες είναι 4,5 g/dl και για τις γυναίκες 16 g/dl. Οι φυσιολογικές τιµές για τους 
ενήλικες κυµαίνονται από 3,8- 5 g/dl., εποµένως η µέση τιµή των αντρών του 
δείγµατος µας βρίσκεται εντός φυσιολογικών ορίων, σε αντίθεση µε των γυναικών, 
που παρουσιάζεται σηµαντικά αυξηµένη. Η τιµή της αλβουµίνης αποτελεί δείκτη της 
κατάστασης θρέψης του οργανισµού, γεγονός που πιθανότατα δικαιολογείται από ότι 
η πλειονότητα των υπό µελέτη γυναικών είναι παχύσαρκες.   
 
Στο γράφηµα 21 απεικονίζεται η µέση τιµή της αλκαλικής φωσφατάσης (ALP), η 
οποία είναι περίπου 173 U/l., τόσο σε άντρες όσο και σε γυναίκες, κυµαίνεται δηλαδή 
µέσα στα φυσιολογικά όρια (Φ.Τ.: 80- 280 U/l). Η αλκαλική φωσφατάση 
χρησιµοποιείται ως καρκινικός δείκτης, καθώς και ως δείκτης ηπατικής και οστικής 
νόσου, όταν συσχετίζεται µε κλινικά ευρήµατα. 
 
Στους πίνακες 17, 18 και 19, απεικονίζονται οι µέσες τιµές των θυροειδοτρόπων 
ορµονών (FT3, FT4, TSH). Συγκεκριµένα, η µέση τιµή της τριωδοθυρονίνης (FT3) 
για τους άντρες είναι 3 pmol/l  και για τις γυναίκες 3,4pmol/l, οι οποίες βρίσκονται σε 
φυσιολογικά επίπεδα (Φ.Τ.: 4-7,4pmol/l). Πρόκειται για µία εξέταση που γίνεται για 
την εκτίµηση της θυρεοειδικής λειτουργίας, για τον αποκλεισµό του 
υπερθυροειδισµού και του υποθυροειδισµού, καθώς και για την εκτίµηση της 
θεραπείας υποκατάστασης θυροειδικών παθήσεων. 
Σε ό,τι αφορά την ελεύθερη θυριξίνη FT4, οι φυσιολογικές τιµές αυτής κυµαίνονται 
από 0,8- 2,4 ng/dl. Συνεπώς, η µέση τιµή τόσο για τους άντρες, όσο και για τις 
γυναίκες του δείγµατος µας εντάσσονται στα φυσιολογικά όρια. Η εξέταση αυτή έχει 
την ίδια σκοπιµότητα και µε την εξέταση που καθορίζει την FT3.  
Τέλος, σε ό,τι αφορά την θυρεοειδοτρόπο ορµόνη TSH, οι φυσιολογικές τιµές 
κυµαίνονται από 0,2- 5,4 mU/ml. Τόσο οι άντρες, όσο και οι γυναίκες στο δείγµα µας 
εντάσσονται µέσα στα φυσιολογικά όρια. 
 
Στο γράφηµα 22 απεικονίζεται η µέση τιµή της φερριτίνης, η οποία είναι για τους 
άντρες 94 ng/ml, για τις γυναίκες 32 ng/ml και βρίσκεται στα φυσιολογικά όρια (Φ.Τ. 
αντρών: 18- 270 ng/ml, Φ.Τ. γυναικών: 18- 160 ng/ml). Πρόκειται για έναν καλό 
δείκτη της κατάστασης αποθεµάτων σιδήρου και είναι πιο ευαίσθητη συγκριτικά µε 
το σίδηρο για τη διάγνωση ανεπάρκειας ή υπερφόρτωσης αυτού. 
 
Στο γράφηµα 23 απεικονίζεται η µέση τιµή του σιδήρου, η οποία για τους άντρες 
είναι 70 µg/dl και για τις γυναίκες περίπου 73 µg/dl. Η φυσιολογική τιµή αυτού για 
τους άντρες είναι 60- 160 µg/dl και για τις γυναίκες 45-155 µg/dl, συνεπώς οι µέσες 
τιµές του δείγµατος µας εντάσσονται στις φυσιολογικές. Ο σίδηρος αποτελεί έναν 
δείκτη που παρουσιάζει διακυµάνσεις από µέρα σε µέρα, ενώ παράλληλα 
επηρεάζεται τόσο από το σωµατικό, όσο και από το ψυχολογικό στρες. Στις γυναίκες, 
αµέσως πριν και κατά τη διάρκεια της εµµήνου ρύσεως, η τιµή του ελαττώνεται 
µερικές φορές σε πολύ χαµηλά επίπεδα, προφανώς εξαιτίας ορµονικών επιδράσεων 
και όχι τόσο λόγω απώλειας αίµατος.  
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Στο γράφηµα 24 απεικονίζεται η µέση τιµή για την γλυκόζη αίµατος µετά το 
φαγητό, σε άντρες και γυναίκες. Οι φυσιολογικές τιµές αυτής κυµαίνονται στα 65- 
139 mg/ dl. Τόσο στους άντρες, όσο και στις γυναίκες, οι τιµές της γλυκόζης είναι 
ιδιαίτερα αυξηµένες και κυµαίνονται από 190- 202 mg/dl. Είναι σαφές, ότι η 
αυξηµένη τιµή της καταδεικνύει παθολογική ανοχή στη γλυκόζη και αποτελεί και το 
διαγνωστικό κριτήριο της νόσου που εξετάζουµε. Εντούτοις, ας µην ξεχνάµε ότι 
ορισµένοι παράγοντες όπως τυχόν εµετοί, το µάσηµα τσίχλας ή η κατανάλωση ενός 
ελαφριού γεύµατος κατά τη δίωρη αναµονή, µπορούν να κάνουν το αποτέλεσµα 
αναξιόπιστο.  
 
Γενικότερα, τα αποτελέσµατα των περισσότερων βιοχηµικών εξετάσεων των 
διαβητικών ασθενών, κυµαίνονταν µέσα στα φυσιολογικά πλαίσια ή µε ελάχιστες 
αποκλίσεις από αυτά. Απεναντίας η µέση τιµή της γλυκόζης αίµατος του δείγµατος 
υπερβαίνει τα φυσιολογικά όρια. Στο σηµείο λοιπόν αυτό τίθεται το ερώτηµα, αν 
κρίνεται απαραίτητη η έναρξη θεραπείας µε ινσουλίνη, εφόσον η διαιτητική και 
φαρµακευτική αντιδιαβητική αγωγή δεν συµβάλλουν ικανοποιητικά στην ρύθµιση 
του σακχάρου αίµατος (σχ. 4.5). 
 
Στο γράφηµα 25 απεικονίζεται η θεραπευτική αγωγή του εξετασθέντος δείγµατος. 
Παρατηρούµε λοιπόν ότι το 87,5% των ασθενών ακολουθούν αντιδιαβητική αγωγή 
µε δισκία και µόνο ένα 10% λαµβάνει ινσουλίνη. 
 
Στο γράφηµα 26 φαίνεται η φυσική δραστηριότητα 
των διαβητικών ασθενών. Η πλειοψηφία αυτών (30%), 
αναφέρει ότι δεν έχουν φυσική δραστηριότητα, κάτι 
άλλωστε που δικαιολογείτε από την µεγάλη ηλικία αυτών 
(γράφηµα 2). Ωστόσο υπάρχει και ένα ποσοστό 25% 
περίπου που περπατάει καθηµερινά, και ένα 27,5% που 
αναφέρει τις οικιακές εργασίες ως φυσική 
δραστηριότητα.  
 
Στο τέλος του πρώτου ερωτηµατολογίου, ακολουθούσε αναλυτική καταγραφή της 
φαρµακευτικής αγωγής των ασθενών, η οποία µεταβαλλόταν είτε σε δόση, είτε σε 
φάρµακο ανά τακτά χρονικά διαστήµατα. Τα συµπεράσµατα που προέκυψαν από την 
ανάλυση της φαρµακευτικής αγωγής είναι τα κάτωθεν: 

 
Στο δείγµα µας (330 ατόµων) παρατηρούµε ότι, το µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών 
(66,36%) λαµβάνει δισκία Glucophage.  Πρόκειται για ένα διγουανίδιο και 
συγκεκριµένα για την υδροχλωρική µετφορµίνη. Η συνήθης δόση του αντιδιαβητικού 
αυτού φαρµάκου είναι 850-1 mgr ανά µέρα, µόνο ή σε συνδυασµό µε 
σουλφονυλουρίες. Η µέγιστη δόση µπορεί να φτάσει τα 2,5 gr ανά 24ωρο.  
Σε πολύ µεγάλο ποσοστό χρησιµοποιείται και µια σουλφονυλουρία δεύτερης γενιάς, 
το σκεύασµα Diamicron, µια γλικλαζίδη. 
Το σκεύασµα αυτό χορηγείται αρχικά σε δόση 40-80 mgr ανά ηµέρα σε µια λήψη. Η 
δόση µπορεί να αυξηθεί µέχρι 240 mgr ανά 24ωρο, οπότε κατανέµεται στα κύρια 
γεύµατα. 
Σε µεγάλα, επίσης,  ποσοστά λαµβάνονται από τους ασθενείς του δηµοσίου 
νοσοκοµείου Σητείας, και δυο ακόµη σουλφονυλουρίες δεύτερης γενιάς, µια 
γλιβενκλαµίδη και µια γλιµεπιρίδη. Πρόκειται για τα σκευάσµατα Daonil και Solosa 
αντίστοιχα. 
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Η αποτελεσµατική δοσολογία του Daonil ποικίλει από 2,5-15 mgr ηµερησίως. 
Χορηγείται σε µια δόση ή δυο λήψεις στη διάρκεια ή µετά τα γεύµατα. 
Το Solosa χορηγείται αρχικά σε ποσότητα 1 mgr ηµερησίως. Η δόση µπορεί να 
αυξηθεί εως και 4 mgr ηµερησίως µε σταδιακή αύξηση ανά 1-2 εβδοµάδες.  
Σε ένα ποσοστό της τάξης του 11,2%, οι ασθενείς του δείγµατος µας ακολουθούν 
αγωγή µε ινσουλίνη. Το σκεύασµα που χρησιµοποιείται είναι το Prptaphane. 
Πρόκειται για ινσουλίνη ενδιάµεσης δράσης. Χορηγούµενη υποδορίως, η έναρξη 
δράσης της είναι 1-2 ώρες µετά τη χορήγηση. Η µέγιστη δράση της είναι 4-12ώρες 
και η διάρκεια της 16-24 ώρες. Το παραπάνω σκεύασµα είναι ισοφανική ινσουλίνη, 
που σηµαίνει ότι, είναι εναιώρηµα διαλυτής ινσουλίνης µε πρωταµίνη.   
Εκτός από τα παραπάνω φάρµακα, που ακολουθούνται στη θεραπεία του 
σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2, στο δείγµα µας παρατηρείται και η λήψη 
και άλλων µη διαβητικών φαρµάκων και µάλιστα σε µεγάλα ποσοστά. Αυτό µαρτυρά 
την συνύπαρξη και άλλων ασθενειών. Μερικά από αυτά είναι, το Salospir, το 
Norvasc, το Fludex, το Lipitor κα το Vascase. 
� Το Salospir, ανήκει στα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα, τα οποία 

επιδρούν στη φλεγµονώδη εξεργασία και ανεξάρτητα από τον παθογενετικό 
µηχανισµό της τελευταίας, επιτυγχάνουν τη µείωση ή και την υποχώρηση 
των φλεγµονωδών φαινοµένων. Το Salospir (ακετυλοσαλικυλικό οξύ), 
χορηγείται σε κεφαλαλγίες, νευραλγίες, µυαλγίες και οδονταλγίες. 

� Το Norvasc, ανήκει στα φάρµακα των παθήσεων του κυκλοφορικού 
συστήµατος. Πρόκειται για την φαινυλοσουλφονική αµλοδιπίνη, και έχει 
δράση ανταγωνιστή ασβεστίου (παρεµποδίζει την είσοδο ιόντων ασβεστίου 
από τους διαύλους των κυτταρικών µεµβρανών). 

            Χορηγείται σε περίπτωση υπέρτασης και στηθάγχης, µε αρχική δόση 5 mgr 
            και µέγιστη δόση 10 mgr ηµερησίως.                  
� Το Fludex, ανήκει στα διουρητικά σκευάσµατα. αυτά αυξάνουν την νεφρική 

απέκκριση νατρίου ή αποβαλλόµενα τα ίδια συµπαρασύρουν νερό. Το Fludex, 
είναι µια θειαζίδη (ινδαπαµίδη) και χορηγείται σε περίπτωση ιδιοπαθούς 
υπέρτασης. 

� Το Lipitor, είναι αντιλιπιδαιµικός παράγοντας. Αυτοί χρησιµοποιούνται για να 
µειώσουν τα επίπεδα της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων στο πλάσµα. 
Ειδικότερα πρόκειται για µια στατίνη, την ατορβαστατίνη.  

� Τέλος, το σκεύασµα Vascase (σιλαζαπρίλη), είναι ένα αντιυπερτασικό 
φάρµακο, το οποίο αναστέλλει τη µετατροπή της αγγειοτενσίνης Ι σε ΙΙ. 
Χρησιµοποίειται σε περιπτώσεις υπέρτασης, καρδιακής ανεπάρκειας και 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου.    

   
Παρακάτω ακολουθεί το γράφηµα 41, µε τα περισσότερα χρησιµοποιούµενα 
αντιδιαβητικά φάρµακα από τους ασθενείς του νοσοκοµείου Σητείας. 
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Με  ερωτήσεις 
γενικού  
εξής: 

 
� την 

διατροφή τους, ενώ µετά την διάγνωση αυτής το 55% προσέχει τις 
ηµα 

 
� ριν αλλά 

 
 

ση της 

 
� Πριν την διάγνωση της νόσου το 70% των ασθενών κατανάλωνε ποικιλία 

Τέλος ένα πολύ µικρό ποσοστό 
(7,5%), διατηρεί τις ίδιες διατροφικές συνήθειες που είχε και πριν και µετά 

 
� 

 
αρµάκων που καταναλώνουν αλλά και της 

τα 

 
� ιν την διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη 

 
 Το 20% κατανάλωνε 5-6 ποτήρια νερό ηµερησίως, ενώ µετά την διάγνωση 

 
� Σε ότι αφορά την χρήση αλατιού το 60% των ασθενών κατανάλωνε άφθονο 

αλάτι, καθώς και το 30% λιγότερο. Μετά την διάγνωση της νόσου το 17,5% 
πλέον καταναλώνει άφοβα αλάτι στο φαγητό του και το 65% καταναλώνει 
µικρή ποσότητα αυτού (γράφηµα 34α, 34β). 

 
� Το κύριο µαγειρικό λίπος που κατανάλωνε το δείγµα µας τόσο πριν όσο και 

µετά την διάγνωση της νόσου ήταν το ελαιόλαδο (γράφηµα 35α, 35β), καθώς 
αυτό αφθονεί στη περιοχή της Σητείας και γενικότερα σε ολόκληρη την 

τά την συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου 2, το οποίο περιελάµβανε
 ενδιαφέροντος και ένα ερωτηµατολόγιο συχνότητας, παρατηρήθηκαν τα

Πριν την διάγνωση της νόσου, το 70% των ασθενών δεν πρόσεχαν 

«απαγορευµένες τροφές» και το 27,5% ακολουθεί αυστηρή δίαιτα (γράφ
27α, 27β). 

Το 40% του δείγµατος µας κατανάλωναν από 3ή 5 γεύµατα/ ηµέρα, π
και µετά την διάγνωση της νόσου (γράφηµα 29α, 29β). 

� Σε ότι αφορά τον τόπο κατανάλωσης των κυρίως γευµάτων το 95% περίπου
των ασθενών γευµάτιζε σπίτι του, τόσο πριν όσο και µετά την διάγνω
νόσου (γράφηµα 30α, 30β). 

τροφών µε µοναδικό περιορισµό το αλάτι (17,5%), ακριβώς επειδή η 
πλειοψηφία αυτών έπασχαν και από υπέρταση. Αντίθετα µετά την διάγνωση 
της νόσου το 40% αποφεύγει τα αµυλούχα και τα γλυκά και το 15% 
αποφεύγει τις λιπαρές τροφές και τα τηγανιτά. 

την διάγνωση της νόσου (γράφηµα 31α, 31β). 

Το 95% των διαβητικών ασθενών δεν χρησιµοποιεί διατροφικά 
συµπληρώµατα (γράφηµα 28α, 28β). Ωστόσο, αναφέρουµε ότι αρκετοί
ασθενείς λόγω της πληθώρας των φ
µεγάλης ηλικίας αυτών, δε γνώριζαν ή δε θυµούνταν αν κάποιο από 
σκευάσµατα αυτά αποτελούσαν διατροφικά συµπληρώµατα ή όχι. 

Το 55% του δείγµατος µας πρ
ακολουθούσε όλους τους τρόπους µαγειρέµατος (τηγανιτά, βραστά, ψητά, 
ατµού και σχάρας). Ωστόσο, µετά την διάγνωση το ποσοστό αυτό µειώθηκε 
στο 25%, καθώς και το 32,5% αρχίζει να προσέχει την διατροφή του 
καταναλώνοντας ψητά και βραστά γεύµατα (γράφηµα 32α, 32β). 

�
της νόσου παρατηρούµε ότι υπάρχει πλέον ένα ποσοστό (30%) που 
καταναλώνει 8 ποτήρια νερό ηµερησίως (το ποσοστό αυτί πριν την διάγνωση 
της νόσου ήταν 17,5%) (γράφηµα 33α, 33β). 
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Κρήτη. Μάλιστα ένα µεγάλο ποσοστό των 
ς. 

 µερικές σύγχρονες κλινικές 
 λάδι της ελιάς παίζει ένα δυναµικό ρόλο 

ε χαµηλά επίπεδα και ιδιαίτερα του 
σουλινοεξαρτώµενου.  

Πρόσφατες ανακοινώσεις υποστηρίζουν ότι το ελαιόλαδο όταν λαµβάνεται ως 
µοναδική λιπαρή ύλη, ιδιαίτερα από διαβητικά άτοµα, δρα ευνοϊκά στην αργή 
εκκένωση του στοµάχου στο δωδεκαδάκτυλο. Με τον τρόπο αυτό η πέψη των 
υδατανθράκων πραγµατοπ

γλυκόζη
 
� Όσον αφορά την κατανάλωση  

περιορίζεται στην κατανάλωσ τιού 
(59% και 33% περίπου αντίστ

 

 
 
 
 
 
 
 

 Οι ασθενείς του δείγµατος µας 

 
 
 

� Μεγάλη ποικιλία παρατηρείται και στην 
κατανάλωση φρέσκων φρούτων µε τα µήλα και 
τα αχλάδια να καταλαµβάνουν την υψηλότερη 
θέση (40% περίπου), ενώ ακολουθεί η 
κατανάλωση πορτοκαλιών (35% περίπου) 
(γράφηµα 38).  

 
 Το 33% περίπου του πληθυσµού καταναλώνει άσπρο ψωµί, ενώ το 27,5% 

ψωµί ολικής άλεσης. Οι αµυλούχες 
ε µικρά 

λωσης (3-5%) 
(γράφηµα 39). 

 

ασθενών χρησιµοποιούσαν 
ελαιόλαδο δικής τους παραγωγή
Στο σηµείο αυτό αξίζει να αναφέρουµε
παρατηρήσεις που δείχνουν ότι, το
«συντήρησης» του σακχαρώδη διαβήτη σ
µη ιν

οιείται µε βραδύ ρυθµό, χωρίς να οδηγεί σε 
ς στο αίµα.   

 των γαλακτοκοµικών προϊόντων, αυτή
η άπαχου ή ηµιάπαχου γάλακτος και γιαουρ
οιχα) (γράφηµα 36).  

απότοµη αύξηση της 

 

 
 
�

καταναλώνουν ποικιλία λαχανικών µε 
ιδιαίτερη προτίµηση στα φρέσκα 
φασολάκια και στις ντοµάτες (γράφηµα 
37). 

 

�

τροφές κυµαίνονται σ
ποσοστά κατανά
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� Σε ότι αφορά την οµάδα κρέατος και των τυριών, το 30% δείχνει ιδιαίτερη 

προτίµηση στην κατανάλωση τυριών µε λίγα λιπαρά, ενώ το 24% στην 
κατανάλωση σκληρών τυριών. Σχετικά µε την κατανάλωση κρέατος ένα 
ποσοστό 26% καταναλώνει κυρίως ψάρι και κοτόπουλο (13% και 13% 
αντίστοιχα) (γράφηµα 40). 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
� Τέλος η µαργαρίνη και η µαγιονέζα από την οµάδα του λίπους, 

καταναλώνονται σε ποσοστό περίπου 35% (γράφηµα 41). 

κτιµώντας την κατανάλωση όλων των οµάδων τροφίµων, οι ασθενείς του δείγµατος 
ας καταναλώνουν µε υψηλή συχνότητα φρούτα, γαλακτοκοµικά και λαχανικά. Το 
ρέας, τα όσπρια, το λίπος, τα γλυκά καθώς και το αλκοόλ καταναλώνονται σε πολύ 
ικρότερη συχνότητα (γράφηµα 42). 
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ΠΙΝΑΚΕΣ ΚΑΙ ΓΡΑΦΗΜΑ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗΣ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΕΣ 
 

Ακολουθούν τα γραφήµατα, που προέκυψαν από τη στατιστική ανάλυση των 
αποτελεσµάτων της έρευνας µας. 
 
Πίνακας 1. ΦΥΛΟ 
 
   Frequency Percent Valid 

Percent
Cumulative 

Percent 

Valid α  ΑΡΡΕΝ 131 39,8 39,8 39,8 
  θ  ΘΗΛΥ 198 60,2 60,2 100,0 
  Total 329 100,0 100,0  
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Πίνακας 2. ΗΛΙΚΙΑΚΕΣ ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent

 
  

Valid 1  20-35 4 1,2 1,2 1,2 
  2  36-50 21 6,4 6,5 7,8 
  3  51-65 111 33,7 34,6 42,4 
  4  66-80 160 48,6 49,8 92,2 
  5  81-95 25 7,6 7,8 100,0 
  Total 321 97,6 100,0  
Missing System 8 2,4   
Total  329 100,0   
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 

 

 
 

 

 
 

 143



Πίνακας 3
 

   Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

. ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ 

Valid αγνωστο 28 8,5 8,5 8,5 
  α  Συνταξιούχος 169 59 9 51,4 51,4 ,

  β  Γεωργός 28 8,5 8,5 68,4 

  γ  Οικιακά 95 28,9 28,9 97,3 

  δ  ∆ηµ Υπάλληλος 7 2,1 2,1 99,4 

  ε  Ξενοδ.Υπάλληλος 2 ,6 ,6 100,0 

  Total 329 100,0 100,0  
 

 
 

Γράφηµα 4. ∆ΕΙΚΤΗΣ ΜΑΖΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ 
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Γράφηµα 5. ∆ΕΙΚΤΗΣ ΜΑΖΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ ΓΥΝΑΙΚΩΝ 
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Γράφηµα 6. ∆ΕΙΚΤΗΣ ΜΑΖΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ ΑΝ∆ΡΩΝ 
 

 
 
 
 
Γράφηµα 7. ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 
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Πίνακας 4.  ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 
 
ΦΥΛΟ ΑΠ ΜΙΚΡΗ ΑΠ ΜΕΓΑΛΗ 

α         ΑΡΡΕΝ 84,66 140,6317 

θ         ΘΗΛΥ 86,03 145,3634 

Total 85,47 143,4256 
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Γράφηµα 10.  ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 
 
 

 
 
 
 

 
 
Πίνακας 5. ΒΥΘΟΣΚΟΠΗΣΗ 
 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid   146 44,4 44,4 44,4 
  α  Χωρίς ευρήµατα 120 36,5 36,5 80,9 

  β  Μικροαιµοραγίες 43 13,1 13,1 93,9 

  γ  ∆Α 20 6,1 6,1 100,0 
  Total 329 100,0 100,0  
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Πίνακας 6. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗ  
 
ΦΥΛΟ MEAN_HT 

α         ΑΡΡΕΝ 44,1409 

θ         ΘΗΛΥ 40,5455 

 
Γράφηµα 13.  ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗ 
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Πίνακας 7. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΛΕΥΚΩΝ ΚΑΙ ΟΥΡΙΑΣ 
 
ΦΥΛΟ MEAN_LEY MEAN_OYR 

α         ΑΡΡΕΝ 5211,6875 40,8749 

θ         ΘΗΛΥ 5637,9413 39,2813 

Total 5516,1545 39,8470 
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Πίνακας 8. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗΣ  
 

 

 

ΦΥΛΟ MEAN_KRE 

α         ΑΡΡΕΝ ,9869 

θ         ΘΗΛΥ 1,0194 

Γράφηµα 14. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΚΡΕΑΤΙΝΙΗΣ 

 
Πίνακας 9. ΜΕΣΕΣ  ΤΙΜΕΣ CHOL, HDL, LDL   
 
ΦΥΛΟ MEAN CHOL MEAN HDL MEAN LDL 

α         ΑΡΡΕΝ 235,1261 49,8222 153,1980 

θ         ΘΗΛΥ 238,9628 56,5119 153,0461 

 
 
 
Γράφηµα 15. ΜΕΣΕΣ  ΤΙΜΕΣ CHOL, HDL, LDL   
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Πίνακας 10. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 
 
ΦΥΛΟ MEAN TRI 

α         ΑΡΡΕΝ 162,8754 

θ         ΘΗΛΥ 165,8136 

 
 
 
Γράφηµα 16. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΤΡΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ 
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Πίνακας 11. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΟΥΡΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ 
 
ΦΥΛΟ MEAN OUR 

α         ΑΡΡΕΝ 6,7714 

θ         ΘΗΛΥ 4,8092 

 
 
 
Γράφηµα 17.  ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΟΥΡΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ 
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Πίνακας 12. ΜΕΣΕΣ ΤΙΜΕΣ ΚΑΛΙΟΥ ΚΑΙ ΝΑΤΡΙΟΥ 
 
 
ΦΥΛΟ MEAN K MEAN NA 
α         ΑΡΡΕΝ 5,4288 142,0730 

θ         ΘΗΛΥ 6,0138 138,9317 

Total 5,8114 139,9957 
 
 
Πίνακας 13. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ HbA1C 
 
 
ΦΥΛΟ HBA1C 
α         ΑΡΡΕΝ 9,0601 

θ         ΘΗΛΥ 8,5420 

Total 8,7376 
 
 
Γράφηµα 19. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ HbA1C 
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Πίνακας 14. ΜΕΣΕΣ ΤΙΜΕΣ ΗΠΑΤΙΚΩΝ ΕΝΖΥΜΩΝ 
 
ΦΥΛΟ SGOT SGPT γGT 

Total 24,1966 35,8744 21,8868 

  
 
 
Γράφηµα 20. ΜΕΣΕΣ ΤΙΜΕΣ ΗΠΑΤΙΚΩΝ ΕΝΖΥΜΩΝ 
 
 
 
 

 
 
Πίνακας 15. ΑΛΒΟΥΜΙΝΗ 
 
ΦΥΛΟ ALBUM 
α         ΑΡΡΕΝ 4,5663 

θ         ΘΗΛΥ 15,8978 

Total 12,1207 
 
 
Πίνακας 16. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΑΛΚΑΛΙΚΗΣ ΦΩΣΦΑΤΑΣΗΣ 
 
ΦΥΛΟ ALP 
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α         ΑΡΡΕΝ 173,2273 

θ         ΘΗΛΥ 174,3301 

Total 173,9977 
 
 
Γράφηµα 21. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΑΛΚΑΛΙΚΗΣ ΦΩΣΦΑΤΑΣΗΣ 

 
 Πίνακας 17. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ FT3 
 
ΦΥΛΟ FT3 
α         ΑΡΡΕΝ 3,1081 

θ         ΘΗΛΥ 2,4295 

Total 2,6192 
 
 
 
 
Πίνακας 18. ΜEΣΗ ΤΙΜΗ FT4 
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ΦΥΛΟ FT4 
α         ΑΡΡΕΝ 2,2958 

θ         ΘΗΛΥ 1,5729 

Total 1,7772 
 
 
 
 
 
Πίνακας 19. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ TSH 
 
ΦΥΛΟ TSH 
α         ΑΡΡΕΝ 1,1957 

θ         ΘΗΛΥ 1,4660 

Total 1,3896 
 
 
Πίνακας 20. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΦΕΡΕΤΙΝΗΣ 
 
ΦΥΛΟ FERETINI 

α         ΑΡΡΕΝ 93,9900 

θ         ΘΗΛΥ 32,2569 

Total 46,7824 
 
 
Γράφηµα 22. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΦΕΡΕΤΙΝΗΣ 
 
Πίνακας 21. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΣΙ∆ΗΡΟΥ 
 
ΦΥΛΟ FE 
α         ΑΡΡΕΝ 69,7500 

θ         ΘΗΛΥ 72,6562 

Total 71,9724 
 
 
Γράφηµα 23. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΣΙ∆ΗΡΟΥ 

 158



 

 
 
 
 
Πίνακας 22. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 
 
ΦΥΛΟ GLU 
α         ΑΡΡΕΝ 201,5125 

θ         ΘΗΛΥ 189,7335 

Total 194,4236 
 
 
Γράφηµα 24. ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 
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Πίνακας 23. ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 
 

    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

Valid α    ΦΑΡΜΑΚΑ 35 87,5 87,5 87,5 

  α,β  ΦΑΡΜΑΚΑ 
& ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

1 2,5 2,5 90,0 

  β    ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 4 10,0 10,0 100,0 

  Total 40 100,0 100,0  
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Γράφηµα 25 . ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

 
 
Πίνακας 24. ΦΥΣΙΚΗ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 
Valid α    Περπάτηµα 10 25,0 25,0 25,0 
  α,β 1 2,5 2,5 27,5 
  α,γ 3 7,5 7,5 35,0 
  β    Οικιακά 11 27,5 27,5 62,5 

  γ    Αγροτικές Εργ 2 5,0 5,0 67,5 

  δ    Τίποτα 12 30,0 30,0 97,5 

  ε    Γυµναστήριο 1 2,5 2,5 100,0 

  Total 40 100,0 100,0  
 
Γράφηµα 26. ΦΥΣΙΚΗ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ  
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Πίνακας 25 α. ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΕΙ∆ΙΚΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΠΡΙΝ 
 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid α  ΟΧΙ 28 70,0 70,0 70,0 
  β  ΑΥΣΤΗΡΗ 

∆ΙΑΙΤΑ 
5 12,5 12,5 82,5 

  γ  ΠΡΟΣΟΧΗ 7 17,5 17,5 100,0 

  Total 40 100,0 100,0  
 
 
Πίνακας 25β. ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΕΙ∆ΙΚΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΜΕΤΑ 
 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid α  ΟΧΙ 7 17,5 17,5 17,5 
  β  ΑΥΣΤΗΡΗ 

∆ΙΑΙΤΑ 
11 27,5 27,5 45,0 

  γ  ΠΡΟΣΟΧΗ 22 55,0 55,0 100,0 

  Total 40 100,0 100,0  
 

 162



Πίνακας 25α. ΧΡΗΣΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΩΝ ΠΡΙΝ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid α       ΝΑΙ 1 2,5 2,5 2,5 
  α(ασβ) 1 2,5 2,5 5,0 
  β       ΟΧΙ 38 95,0 95,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
Πίνακας 25β. ΧΡΗΣΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΩΝ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid α       ΝΑΙ 1 2,5 2,5 2,5 
  α(ασβέστιο) 2 5,0 5,0 7,5 
  β       ΟΧΙ 37 92,5 92,5 100,0 
  Total 40 100,0 100,0   
Γράφηµα 27α. ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΕΙ∆ΙΚΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΠΡΙΝ 
 

 
 
Γράφηµα 27β. ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΕΙ∆ΙΚΗΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ ΜΕΤΑ  
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Γράφηµα 28 α. ΧΡΗΣΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΩΝ ΠΡΙΝ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 

 
 
 
Γράφηµα 28 β. ΧΡΗΣΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΩΝ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
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Πίνακας 27 α. ΑΡΙΘΜΟΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΑΝΑ ΗΜΕΡΑ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ  
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
 
 
 

  Frequency Percent Valid 
Percent 

Cumulative 
Percent 

Valid 2 1 2,5 2,6 2,6 
  3 15 37,5 38,5 41,0 
  4 4 10,0 10,3 51,3 
  5 14 35,0 35,9 87,2 
  6 4 10,0 10,3 97,4 
  7 1 2,5 2,6 100,0 
  Total 39 97,5 100,0  
Missing System 1 2,5   
Total   40 100,0   
 
 
 
 
Πίνακας 27 β. ΑΡΙΘΜΟΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΑΝΑ ΗΜΕΡΑ ΜΕΤΑ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
 
   Frequency Percent Valid 

Percent 
Cumulative 

Percent 

Valid 2 5 12,5 12,5 12,5 
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  3 14 35,0 35,0 47,5 

  4 8 20,0 20,0 67,5 

  5 11 27,5 27,5 95,0 

  6 2 5,0 5,0 100,0 

  Total 40 100,0 100,0  

 
 
 
 
 
 
 
Γράφηµα 29α. ΣΥΝΗΘΗΣ ΑΡΙΘΜΟΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΠΡΙΝ 
ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ  
 

 
ΑΡΙΘΜΟΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ/ΜΕΡΑ
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Γράφηµα 29β. ΣΥΝΗΘΗΣ ΑΡΙΘΜΟΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΜΕΤΑ 
ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ  
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Πίνακας 28α. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΟΠΟΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΠΡΙΝ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
   Frequency Percent Valid 

Percent 
Cumulative 

Percent 
Valid α    ΣΠΙΤΙ 37 92,5 92,5 92,5 
  α,β 2 5,0 5,0 97,5 
  α,γ 1 2,5 2,5 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
Πίνακας 28β. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΟΠΟΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΜΕΤΑ ΤΗ  
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
   Frequency Percent Valid 

Percent 
Cumulative 

Percent 
Valid α    ΣΠΙΤΙ 38 95,0 95,0 95,0 
  α,γ 2 5,0 5,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
Πίνακας 29α. ΤΡΟΦΕΣ ΠΟΥ ΑΠΑΓΟΡΕΥΟΝΤΑΙ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ 
ΝΟΣΟΥ 
  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 
Valid α    

ΛΙΠΑΡΑ_ΤΗΓΑΝΙΤΑ 
2 5,0 5,0 5,0 

  α,δ 2 5,0 5,0 10,0 
  δ    ΑΛΑΤΙ 7 17,5 17,5 27,5 
  ε,ζ 1 2,5 2,5 30,0 
  στ   ΚΑΝΕΝΑ 28 70,0 70,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0   
 
Πίνακας 29β. ΤΡΟΦΕΣ ΠΟΥ ΑΠΑΓΟΡΕΥΟΝΤΑΙ ΜΕΤΑ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
   Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 
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Valid α    
ΛΙΠΑΡΑ_ΤΗΓΑΝΙΤΑ 

1 2,5 2,5 2,5 

  α,β 6 15,0 15,0 17,5 
  α,δ 2 5,0 5,0 22,5 
  α,ε 1 2,5 2,5 25,0 
  β    ΑΜΥΛΟΥΧΑ 4 10,0 10,0 35,0 

  β,γ 1 2,5 2,5 37,5 
  β,δ 3 7,5 7,5 45,0 

β,ε 16 40,0 40,0 85,0 
βε 1 2,5 2,5 87,5 
ε    ΓΛΥΚΑ 1 2,5 2,5 90,0 
ε,ζ 1 2,5 2,5 92,5 
στ   ΚΑΝΕΝΑ 3 7,5 7,5 100,0 
Total 40 100,0 100,0  

 
Γράφηµα 30α. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΟΠΟΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΠΡΙΝ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 

 
 
Γράφηµα 30β. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΟΠΟΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
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Γράφηµα 31α. ΤΡΟΦΕΣ ΠΟΥ ΑΠΑΓΟΡΕΥΟΝΤΑΙ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ 
ΝΟΣΟΥ  

 
 

Γράφηµα 31β. ΤΡΟΦΕΣ ΠΟΥ ΑΠΑΓΟΡΕΥΟΝΤΑΙ ΜΕΤΑ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ  
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Πίνακας 30α. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΡΟΠΟΣ ΜΑΓΕΙΡΕΜΑΤΟΣ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 
Valid α       ΑΠ'ΟΛΑ 22 55,0 55,0 55,0 
  β       ΤΗΓΑΝΙΤΑ 1 2,5 2,5 57,5 
  β,γ,δ 2 5,0 5,0 62,5 
  β,ε 4 10,0 10,0 72,5 
  β,στ,ε 1 2,5 2,5 75,0 
  γ,δ 2 5,0 5,0 80,0 
  γ,δ,ε 1 2,5 2,5 82,5 
  γ,δ,στ 1 2,5 2,5 85,0 
  γ,στ 1 2,5 2,5 87,5 
  δ,ε 3 7,5 7,5 95,0 
  δ,ζ 2 5,0 5,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
 
 
 
 
Πίνακας 30β. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΡΟΠΟΣ ΜΑΓΕΙΡΕΜΑΤΟΣ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
 
   Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 
Valid α       ΑΠ'ΟΛΑ 10 25,0 25,0 25,0 
  β,γ,δ 2 5,0 5,0 30,0 
  γ       ΒΡΑΣΤΑ 1 2,5 2,5 32,5 
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  γ,δ 13 32,5 32,5 65,0 
  γ,δ,ε 1 2,5 2,5 67,5 
  γ,δ,στ 6 15,0 15,0 82,5 
  γ,στ 1 2,5 2,5 85,0 
  δ       ΨΗΤΑ 1 2,5 2,5 87,5 
  δ,ε 3 7,5 7,5 95,0 
  δ,ζ 2 5,0 5,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0   
 
 
 
 
 
 
 
 
Γράφηµα 32α. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΡΟΠΟΣ ΜΑΓΕΙΡΕΜΑΤΟΣ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ. 
 

 
 
Γράφηµα 32β. ΣΥΝΗΘΗΣ ΤΡΟΠΟΣ ΜΑΓΕΙΡΕΜΑΤΟΣ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ. 
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Πίνακας 31α. ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΝΕΡΟΥ ΣΕ ΠΟΤΗΡΙΑ ΠΡΙΝ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

Valid1 2 5,0 5,0 5,0 
10 1 2,5 2,5 7,5 
3 3 7,5 7,5 15,0 
4 1 2,5 2,5 17,5 
4,5 1 2,5 2,5 20,0 
5 8 20,0 20,0 40,0 
5,6 8 20,0 20,0 60,0 
6 4 10,0 10,0 70,0 
7 1 2,5 2,5 72,5 
8 7 17,5 17,5 90,0 
α  ∆Ε ΘΥΜΑΤΑΙ 4 10,0 10,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0 
 
 
 
Πίνακας 31β. ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΝΕΡΟΥ ΣΕ ΠΟΤΗΡΙΑ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
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  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

Valid  1 2,5 2,5 2,5 
 1 1 2,5 2,5 5,0 
 10 3 7,5 7,5 12,5 
 2,00 1 2,5 2,5 15,0 
 2 1 2,5 2,5 17,5 
 3 2 5,0 5,0 22,5 
 4 2 5,0 5,0 27,5 
 4,5 1 2,5 2,5 30,0 
 5,6 8 20,0 20,0 50,0 
 6 3 7,5 7,5 57,5 
 7 1 2,5 2,5 60,0 
 8 12 30,0 30,0 90,0 
 α       ∆Ε 

ΘΥΜΑΤΑΙ 
4 10,0 10,0 100,0 

 Total 40 100,0 100,0  
 

 
Γράφηµα 33α. ΣΥΝΗΘΗΣ ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΝΕΡΟΥ ΠΡΙΝ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ  
 

 ΣΥΝΗΘΗΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΝΕΡΟΥ
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 Γράφηµα 33β. ΣΥΝΗΘΗΣ ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΝΕΡΟΥ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ  

 
Πίνακας 32α.  ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΑΤΙΟΥ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 
Valid 5 1 2,5 2,5 2,5 
  α  ΝΑΙ 24 60,0 60,0 62,5 
  β  ΚΑΘΟΛΟΥ 3 7,5 7,5 70,0 

  γ  ΛΙΓΟ 12 30,0 30,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
 
Πίνακας 32β.  ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΑΤΙΟΥ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ  
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid α  ΝΑΙ 7 17,5 17,5 17,5 
  β  ΚΑΘΟΛΟΥ 7 17,5 17,5 35,0 

  γ  ΛΙΓΟ 26 65,0 65,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
 
Πίνακας 33α. ΧΡΗΣΗ ΜΑΓΕΙΡΙΚΟΥ ΛΙΠΟΥΣ ΠΡΙΝ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 
Valid α. ΕΛΑΙΟΛΑ∆Ο 29 72,5 72,5 72,5 
  α,γ 2 5,0 5,0 77,5 
  α,δ 5 12,5 12,5 90,0 
  α,δ,ε 1 2,5 2,5 92,5 
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  β.ΣΟΓΙΕΛΑΙΟ 1 2,5 2,5 95,0 
  στ. ΑΠ' ΟΛΑ 2 5,0 5,0 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
 
Πίνακας 33β. ΧΡΗΣΗ ΜΑΓΕΙΡΙΚΟΥ ΛΙΠΟΥΣ ΜΕΤΑ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
    Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid α ΕΛΑΙΟΛΑ∆Ο 38 95,0 95,0 95,0 

  α,γ 1 2,5 2,5 97,5 
  α,δ 1 2,5 2,5 100,0 
  Total 40 100,0 100,0  
 
 
 
 
 
Γράφηµα 34α. ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΑΤΙΟΥ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

 

 
 
Γράφηµα 34 β. ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΑΤΙΟΥ ΜΕΤΑ ΤΗ 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
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Γράφηµα 35α. ΧΡΗΣΗ ΜΑΓΕΙΡΙΚΟΥ ΛΙΠΟΥΣ ΠΡΙΝ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
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Γράφηµα 35β. ΧΡΗΣΗ ΜΑΓΕΙΡΙΚΟΥ ΛΙΠΟΥΣ ΜΕΤΑ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

 
 

Πίνακας 34. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΩΝ ΠΡΟΪΟΝΤΩΝ 
 

  31- ΑΠΑΧΟ Η 
ΗΜΙΑΠΑΧΟ ΓΑΛΑ

32- ΠΛΗΡΕΣ 
ΓΑΛΑ 

33- ΓΙΑΟΥΡΤΙ 34- ΠΑΓΩΤΟ

Mean  7,700 ,850 4,288 ,250 
 
 
 

Πίνακας 35. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΛΑΧΑΝΙΚΩΝ 
 

 45- ΦΡΕΣΚΑ 
ΦΑΣΟΛΑΚΙ
Α 

46- 
ΜΠΡΟΚ
ΟΛΟ 

47-
ΛΑΧΑΝΟ 
/ΚΟΥΝΟΥ
ΠΙ∆Ι 

48- 
ΚΑΡΟΤΑ

49- 
ΚΑΛΑ
ΜΠΟΚΙ

50- 
ΠΡΑΣΙΝΑ 
ΦΥΛΛΩ∆Η 
ΛΑΧΑΝΙΚΑ 

52- 
ΚΟΛΟΚ
ΥΘΙΑ 

54- 
ΝΤΟΜΑΤ
ΕΣ/ 
ΤΟΜΑΤΟ
ΧΥΜΟΣ 

Mean 1,475 ,925 2,975 2,575 1,688 6,100 2,413 5,663 
 
 

 
Πίνακας 36. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΦΡΕΣΚΩΝ ΦΡΟΥΤΩΝ 
 

 41- ΦΡΕΣΚΑ 
ΜΗΛΑ/ΑΧΛΑ∆ΙΑ 

42- 
ΠΟΡΤΟΚΑΛΙΑ 

43- ΡΟ∆ΑΚΙΝΑ/ 
ΒΕΡΥΚΟΚΑ/ 
∆ΑΜΑΣΚΗΝΑ 

44- ΜΠΑΝΑΝΕΣ

Mean 8,825 7,688 4,025 1,763 
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 ΨΩΜΙ 

ΜΑΥΡΟ/ 
ΟΛΙΚΗΣ 
ΑΛΕΣΞΗΣ

Πίνακας 37. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΜΥΛΟΥΧΩΝ ΤΡΟΦΩΝ 

65- ΨΩΜΙ 
ΑΣΠΡΟ 

66- 

 

67- 
∆ΗΜΗΤΡΙ

ΑΚΑ 
ΠΡΩΙΝΟΥ

70- 
ΚΕΙΚ

71- 
ΜΠΙΣΚΟ

ΤΑ 

75- 
ΠΑΤΑΤΕ

Σ 
ΤΗΓΑΝ
ΗΤΕΣ 

76- 
ΠΑΤΑΤΕ

Σ 
ΒΡΑΣΤΕ

Σ/ 
ΨΗΤΕΣ/ 
ΠΟΥΡΕ 

77- 
ΡΥΖΙ

78- 
ΖΥΜΑΡΙΚΑ

Mean 6,4507,654 2,913 ,388 2,463 ,675 ,925 1,163 ,875
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Γράφηµα 36. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΩΝ ΠΡΟΪΟΝΤΩΝ 
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Γράφηµα 37. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΛΑΧΑΝΙΚΩΝ 
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Γράφηµα 38. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΦΡΕΣΚΩΝ ΦΡΟΥΤΩΝ 
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Γράφηµα 39. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΜΥΛΟΥΧΩΝ ΤΡΟΦΩΝ 
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Πίνακας 38. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΚΡΕΑΤΩΝ ΚΑΙ ΤΥΡΙΩΝ 

 

 

35- ΤΥΡΙ 
ΜΕ ΛΙΓΑ 
ΛΙΠΑΡΑ 

56- 
FAST 
FOOD 

 

 

 36- 
ΣΚΛΗΡ
Ο ΤΥΡΙ 

55- 
ΚΟΤΟ
ΠΟΥΛ
Ο 

57- HOT 
DOGS 

58- 
ΑΛΛΑ
ΝΤΙΚΑ

59- 
ΜΠΕΙΚΟ
Ν 

60- 
ΜΟΣΧΑ
ΡΙ/ΧΟΙΡΙ
ΝΟ/ 
ΑΡΝΙ ΣΕ 
ΣΟΥΒΛ
ΑΚΙ 

61- 
ΜΟΣΧΑ
ΡΙ/ΧΟΙΡΙ
ΝΟ/ 
ΑΡΝΙ ΣΕ 
ΚΥΡΙΩΣ 
ΠΙΑΤΟ 

ΕΝΤΟΣ
ΘΙΑ

62- 
ΣΥΚΩ
ΤΙ/ 
ΑΛΛΑ 

 

63- ΨΑΡΙ/ 
ΘΑΛΑΣΣΙΝ
Α 

64- 
ΑΥΓΑ 

Mea
n 

4,638 3,688 ,000 ,888 2,038 1,925 ,175 ,075 ,113 1,088 ,325 ,888 
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Πίνακας 39. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΛΙΠΩΝ 
 
 

37- ΜΑΡΓΑΡΙΝΗ 38- ΒΟΥΤΥΡΟ 39- ΚΡΕΜΑ 
ΓΑΛΑΚΤΟΣ/ 
ΣΑΝΤΙΓΥ 

40- 
ΜΑΓΙΟΝΕΖΑ 

79- ΞΗΡΟΙ 
ΚΑΡΠΟΙ 

Mean ,988 ,200 ,138 1,000 ,463 

 
 
 
 
 
 

Πίνακας 40. ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΤΙΚΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

ΑΛΚΟΟΛ 

 
 

 
Statistics 

 ΓΑΛΑΚΤ ΛΑΧ/ΚΑ ΦΡΟΥΤΑ ΨΩΜΙ ΚΡΕΑΣ ΛΙΠΟΣ ΟΣΠΡΙΑΓΛΥΚΑ ΡΟΦΗΜ. ΑΝΑΨ ΓΛΥΚΑΝ.

Me
an 

3,2719 2,5915 ,5575 2,9766 5,5750 1,3198 1,5250 ,6292 1,9583 6,3375 ,3050 1,1792 

 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

Γράφηµα 40. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΚΡΕΑΤΩΝ ΚΑΙ ΤΥΡΙΩΝ 
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Γράφηµα 41. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΛΙΠΩΝ 
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Γράφηµα 42. ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΤΙΚΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΟΛΩΝ ΤΩΝ ΟΜΑ∆ΩΝ 
ΤΡΟΦΙΜΩΝ 
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 
 
 

 
 
 
 
Εκτιµώντας την διατροφή των διαβητικών ασθενών, από την συµπλήρωση του 
ερωτηµατολογίου συχνότητας, παρατηρούµε ότι γίνεται προσπάθεια να ακολουθηθεί 
ένας υγιεινός τρόπος διατροφής, που να συµφωνεί µε την Μεσογειακή, συµβάλλοντας 
έτσι στην προάσπιση της υγείας τους. Ειδικότερα, έκδηλη είναι η κατανάλωση 
φρούτων και λαχανικών, σε καθηµερινή βάση, ενώ τα δηµητριακά καθώς και τα 
αµυλούχα φαίνεται να καταναλώνονται λιγότερο. Το κρέας καταναλώνεται ακόµη 
λιγότερο και κυρίως µε τη µορφή κοτόπουλου ή ψαριού. Αξιοσηµείωτο είναι το 
γεγονός ότι ως κύριο µαγειρικό λίπος χρησιµοποιείται το ελαιόλαδο, το οποίο 
διαθέτει πληθώρα ευεργετικών ιδιοτήτων, λόγω των πολύτιµων συστατικών του 
(βιταµίνες Ε και Α, αντιοξειδωτικές βιταµίνες, ελαικό οξύ, απαραίτητα λιπαρά οξέα 
ω-3, ω-6). 
Όπως έχουµε προαναφέρει, το ποσοστό του δείγµατος που καπνίζει ή καταναλώνει 
αλκοολούχα ποτά, είναι περιορισµένο και προερχόµενο σχεδόν αποκλειστικά από το 
ανδρικό φύλο.  
 Ωστόσο, ερωτηµατικά γεννούνται από το αυξηµένο ΣΒ των ασθενών (γράφηµα 7), 
το οποίο δεν συµφωνεί µε το φαινοµενικό τρόπο διατροφής τους, όπως αυτός 
προκύπτει από το ερωτηµατολόγιο συχνότητας. Προφανώς στη συµπλήρωση του 
ερωτηµατολογίου, οι ασθενείς του δείγµατος απάντησαν µε κριτήριο τις συµβουλές 
του θεράποντος ιατρού τους, και όχι µε βάση το τι πραγµατικά καταναλώνουν. 
Εν κατακλείδι, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, είναι ένα πολύπλοκο και 
πολύπλευρο µεταβολικό σύνδροµο, µε ετερογενές και πολυπαραγοντικό αιτιολογικό 
υπόστρωµα, που βαίνει ιδιαίτερα αυξανόµενο στη χώρα µας, αλλά και σε ολόκληρο 
τον κόσµο. Επιτακτική λοιπόν, κρίνεται τόσο η προσπάθεια αντιµετώπισης του, όσο 
και η προσπάθεια πρόληψης αυτού. Η σωστή ενηµέρωση και πληροφόρηση, τόσο 
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των ασθενών, όσο και των οικογενειών τους, σε συνάρτηση µε την απαιτούµενη 
εξατοµικευµένη διαιτητική αγωγή, θα λέγαµε ότι αποτελούν τον ακρογωνιαίο λίθο 
της πρόληψης αλλά και της αντιµετώπισης του σακχαρώδη διαβήτη. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Ι 
ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 1 

1. Ονοµατεπώνυµο 
2. Φύλο 
3. Ηλικία 
4. Επάγγελµα 
5. Κληρονοµικό αναµνηστικό Σ.∆, α) µητέρα, β) πατέρας, γ) αδέρφια 
6. Ατοµικά αναµνηστικό: α)παιδιά, β) αποβολές, γ) εκτρώσεις, δ) υπέρταση, ε) 

στεφανιαία νόσος, στ) κάπνισµα, ζ) οινόπνευµα, η) επιπλοκές 
7. Συνυπάρχουσες νόσοι 
8. ∆ιάρκεια διαβήτη 
9. Τύπος διαβήτη 

11. Θεραπεία: α) µέχρι τώρα, β) µόνο δίαιτα µέχρι, γ) δισκία µέχρι, δ) ινσουλίνη 
από 

13. Κυκλοφορικό, φυσήµατα 

Εργαστηριακά  

24. Χοληστερίνη 

29. Κ 

10. Τρόπος εµφάνισης: α)πολυουρία, β) πολυδιψία, γ) ξηροστοµία, δ) κνησµός, ε) 
απώλεια βάρους, στ) διαβητική οξέωση, ζ) τυχαία 

12. Αντικειµενική εξέταση: α) Ύψος, β) Σ.Β, γ) Αρχ.Σ.Β 

14. Η.Κ.Γ 
15. Βυθοσκόπηση  
 

 
16. Ht 
17. Λευκά τύπος 
18. Τ.Κ.Ε 
19. Ουρία 
20. Κρεατινίνη 
21. Γενική ούρων 
22. Λ 
23. Λεύκωµα ούρων 

25. Τριγλυκερίδια 
26. HDL 
27. LDL 
28. Ουρικό οξύ 

30. Να 
31. Ca 
32. Ρ  
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33. HbA1C 
34. SGOT 

39. Αλβουµίνη 

44. TSH 

49. Αρτηριακή πίεση 
50. Σωµατικό βάρος 

      51. Φαρµακευτική αγωγή 

 

 
 
 
 
 

 

 

 

35. SGPT 
36. γGT 
37. LDH 
38. ALD 

40. Αλκ. Φωσφατάση 
41. CPK 
42. FT3 
43. FT4 

45. Φερετίνη 
46. Fe 
47. Χολερυθρίνη 
48. Γλυκόζη 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙ 
 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 2 
 
ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ: 
 
ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ: 
ΦΥΛΟ: 
ΗΛΙΚΙΑ: 
ΒΑΡΟΣ: 
ΥΨΟΣ: 
ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ: 

∆ΙΑΡΚΕΙΑ ∆ΙΑΒΗΤΗ: 

 

ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ: 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ (ΦΑΡΜΑΚΑ/ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ): 

ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ ΕΙ∆ΙΚΟΥ ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΝΤΟΣ: 
 
Κληρονοµικό ιστορικό: 
 
 

Κάπνισµα: 

 

Ατοµικό ιστορικό (συνύπαρξη µε άλλες ασθένειες): 
 
 
Συµπτώµατα διαταραχών (πριν& µετά): 
 
 

 
 
Αλκοόλ: 
 
 
Φυσική δραστηριότητα: 

 
ΓΙΑ ΓΥΝΑΙΚΕΣ: 
 
Εγκυµοσύνες: 
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∆ιαταραχές κύκλου: 
 

 
 
 
 
 

Χρήση ορµονικών σκευασµάτων: 
 
Έµµηνος ρύση/ Κλιµακτήριος/ Εµµηνόπαυση; 

∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ (ΠΡΙΝ&ΜΕΤΑ): 
 
Εφαρµογή ειδικής δίαιτας (είδος/ χρ.διάστηµα/ αποτέλεσµα): 

α. Πριν: 
β. Μετά: 

 

α. Πριν: 
β. Μετά: 

α. Πριν: 

 

α. Πριν: 
β. Μετά: 

Χρήση διατροφικών συµπληρωµάτων (είδος/ χρ.διάστηµα/ λόγος): 
α. Πριν: 
β. Μετά: 

 
Συνήθης αριθµός και ώρα κατανάλωσης γευµάτων: 

 
Συνήθης τόπος κατανάλωσης: 

α. Πριν: 
β. Μετά: 

 
Τροφές που απαγορεύονται (είδος/ λόγος): 

β. Μετά: 
 
Συνήθης τρόπος µαγειρέµατος (τηγανητά/ βραστά/ ψητά/ κατσαρόλας/ σχάρας/ 
ατµού): 

α. Πριν: 
β. Μετά: 
 

Συνήθης κατανάλωση νερού (σε ποτήρια): 
α. Πριν: 
β. Μετά: 

 
Χρήση αλατιού: 

α. Πριν: 
β. Μετά: 

Χρήση µαγειρικού λίπους (ελαιόλαδο/ σογιέλαιο/ ηλιέλαιο/ βούτυρο/ µαργαρίνη/ 
άλλο): 
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Τροφές που δείχνετε ιδιαίτερη προτίµηση: 

Τροφές που απεχθάνεστε: 
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