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Θέµα της παρακάτω εργασίας είναι: «Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης». Ο Σακχαρώδης 

∆ιαβήτης είναι ένα από τα συχνότερα µεταβολικά νοσήµατα. Προσβάλλει ανθρώπους 

κάθε ηλικίας, από νεαρά παιδιά µέχρι ηλικιωµένους, πράγµα που καθιστά το νόσηµα 

πολύπλοκο καθώς κάθε ηλικία και περίπτωση αντιµετωπίζεται µε διαφορετική 

τακτική, θεραπεία. 

Στόχος είναι να γίνει όσο πιο δυνατόν κατανοητή η φύση αυτού του µεταβολικού 

νοσήµατος, η θεραπεία του, οι ανάγκες του διαβητικού ασθενούς, σωµατικές και 

ψυχολογικές, και να τονισθεί ο σπουδαίος ρόλος της νοσηλεύτριας-νοσηλευτή στη 

φροντίδα του αρρώστου. 

Λόγω της χρονιότητας της νόσου δίνεται µεγάλη έµφαση στην πρόληψη της 

εµφάνισης των επιπλοκών του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη, καθώς και στην αντιµετώπιση ή 

και θεραπεία τους, η οποία προσφέρει ανακούφιση στον ασθενή. 

Αξιοπρόσεκτος είναι ο σπουδαίος ρόλος του ειδικού κλινικού νοσηλευτή στο 

∆ιαβήτη, ο οποίος παρέχει κοντά στον ασθενή εξειδικευµένη και προηγµένη κλινική 

φροντίδα, χάρη στη σωστή κατάρτισή του, όπως και ψυχολογική υποστήριξη. 

Κλείνοντας τον πρόλογο αυτής της εργασίας, θα θέλαµε να ευχαριστήσουµε την 

επόπτρια καθηγήτριά µας κ. Λαβδανίτη για τις συµβουλές και την υποµονή που 

επέδειξε κατά την πορεία συγγραφής αυτής, καθώς και τους συναδέλφους νοσηλευτές 

για τις χρήσιµες υποδείξεις τους στη δοµή του κειµένου. Θερµότατες ευχαριστίες 

στους συναδέλφους ιατρούς για τις πολύτιµες ιατρικές πληροφορίες τους. 
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ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

 

« Ο διαβήτης είναι νόσος, κατά την οποίαν η σάρκα λιώνει 

και αποβάλλεται δια των ούρων. Ο θάνατος είναι 

αναπόφευκτος. Η ζωή βραχεία και επώδυνος. Είναι όµως 

πιθανό σε ορισµένες περιπτώσεις άλλη περίεργη αιτία να 

αρχίζει από τα νεφρά και να προκαλεί τον διαβήτη…» 

Αρεταίος Καπαδόκης, 2
ος

 αιώνας µ. Χ. 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) απασχολεί την ιατρική κοινότητα εδώ και 3.500 χρόνια. Η 

ιστορία της νόσου γράφτηκε µε ασταµάτηση και επιµονή, προσπάθεια και σηµαδεύτηκε 

από χαρισµατικούς ιατρούς – ερευνητές που µε τη δουλεία και τις ιδέες τους φώτισαν 

άγνωστες πτυχές της νόσου και προσέθεσαν σηµαντικά κοµµάτια στο µεγάλο παζλ που 

λέγεται σακχαρώδης διαβήτης. 

Το 1550 π.Χ. από τους αρχαίους Αιγυπτίους περιγράφεται νόσηµα µε « πολυουρία, 

λιποσαρκία και χωρίς πόνους » που µοιάζει πολύ µε το σακχαρώδη διαβήτη. Η ανακάλυψη 

έγινε το 1862 σε πάπυρο που βρέθηκε σε τάφο στην περιοχή των Θηβών, στην Αίγυπτο. 

Το χειρόγραφο αυτό είναι γνωστό ως « Πάπυρος Ebers ». 

Στον 2
ο
 αιώνα µ. Χ. ο Αρεταίος από την Καππαδοκία έδωσε µια εξαιρετική περιγραφή του 

διαβήτη σαν µια « τροµερή αρρώστια, που δεν είναι πολύ συχνή στους ανθρώπους, και 

που χαρακτηρίζεται από υγρή και ψυχρή σύντηξη της σάρκας και των άκρων και απώλειάς 

τους µε τα ούρα ». Ο ασθενής δεν σταµατά να ουρεί και η ροή είναι µεγάλη σαν να έχει 

ανοίξει κανείς κρουνούς. Η ζωή είναι σύντοµη, επώδυνη και δυσάρεστη, η δίψα µεγάλη 

και η πρόσληψη µεγάλων ποσοτήτων νερού χειροτερεύει ακόµη περισσότερο την 

διούρηση. Αυτή η ελεύθερη απόδοση των λόγων αυτού του µεγάλου ιατρού του Αρεταίου 

θυµίζει τη φυσική ιστορία του Σ∆ τύπου 1 πριν την ανακάλυψη της ινσουλίνης. 

Ακολούθησαν σηµαντικές ανακαλύψεις µέχρι και τον 19
ο
 αιώνα όπου ο Γερµανός Paul 

Langerhans ανακάλυψε τα παγκρεατικά νησίδια. Το καλοκαίρι του 1921 ο Banting και ο 

Best  κατάφεραν να πετύχουν την ατροφία της εξωκρινούς µοίρας του παγκρέατος αφού 

απολίνωσαν τον παγκρεατικό πόρο. Μετά πήραν υγρό εκχύλισµα το οποίο µέσω 

ενδοφλέβιας ένεσης έγινε σε διαβητικό σκυλί ( την περίφηµη Marjorie) στις 30 Ιουλίου 

του 1921 και είχε ασθενές µεν αλλά σαφές υπογλυκαιµικό αποτέλεσµα. Αυτό τους έπεισε 

ότι είχαν αποµονώσει την παγκρεατική ορµόνη που έριχνε το σάκχαρο στο αίµα. 
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Ο πρώτος διαβητικός ασθενής που του χορηγήθηκε ινσουλίνη ( Ιανουάριος 1992) ήταν ο 

14 χρονος Leonard Thompson, ο οποίος είχε ∆ιαβήτη από τον ∆εκέµβρη του 1919 και 

χάρις στις ενέσεις της ινσουλίνης που του γίνονταν καθηµερινά από τις 23 Ιανουαρίου έως 

τις 4 Φεβρουαρίου παρουσίασε σηµαντική βελτίωση. 

Το 1955 ο Frederick Sanger προσδιόρισε την δοµή του µορίου της ινσουλίνης και 

βραβεύτηκε µε το βραβείο Nobel το 1958. Συνάµα ταυτοποίησε τις διαφορές ανάµεσα στα 

µόρια ινσουλίνης ανθρώπου και διαφόρων ζωικών ειδών. 

Από τα µέσα της 10ετίας του 1970 άρχισε η έρευνα για την παραγωγή ινσουλίνης 

ανθρώπινου τύπου µε την βοήθεια της γενετικής µηχανής. Η ινσουλίνη που κυκλοφόρησε 

πρώτη ( µε τη µέθοδο ανασυνδυασµένου DNA) ήταν η Humulin (1982) της Eli – Lilly και 

παρασκευάστηκε µε ανασύνθεση του DNA του κολοβακτηριδίου. Την ίδια εποχή 

κυκλοφόρησε από τη Novo η πρώτη ανθρώπινη ινσουλίνη που παρασκευάστηκε µε 

ενζυµική µετατροπή της χοίρειας ινσουλίνης. Η εταιρία αυτή άρχισε την παραγωγή 

βιοσυνθετικής ινσουλίνης µε µεθοδολογία γενετικής µηχανής το 1987 µε ανασύνθεση του 

DNA της κοινής ζύµης των αρτοποιών. 

Το 1997 κυκλοφόρησε το πρώτο ανάλογο ινσουλίνης, η ινσουλίνη Lispro από την εταιρία  

Eli – Lilly µε το εµπορικό όνοµα Humalog. Ήδη τα προσεχή χρόνια αναµένεται η 

κυκλοφορία και άλλων αναλόγων της ινσουλίνης τόσο ταχείας (ινσουλίνη Aspart της 

εταιρίας Novo υπό το όνοµα Novorapid) όσο και βραδείας δράσης ( ινσουλίνη Novotard 

της ίδιας εταιρίας) µε σηµαντικά φαρµακοκινητικά πλεονεκτήµατα. Η ιστορία της νόσου 

συνεχίζεται να γράφεται µε γοργούς ρυθµούς και θα τερµατιστεί, όταν λυθεί οριστικά το 

γλυκό µυστήριο, κάτι που όλοι ελπίζουµε… .(Καραµήτσος 1986) 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί µια πάθηση που δηµιουργεί ιδιαίτερα προβλήµατα στην 

καθηµερινή ζωή των διαβητικών και απαιτεί καθηµερινή σωστή ρύθµιση των επιπέδων 

της γλυκόζης του αίµατος µε κατάλληλη δίαιτα, αντιδιαβητικά δισκία ή την εξωγενή 

χορήγηση ινσουλίνης. 

Η σηµασία στην προσπάθεια αντιµετωπίσεως της νόσου έγκειται στο υψηλό ποσοστό 

εµφανίσεως απώτερων επιπλοκών από διάφορα συστήµατα. Λόγω των επιπλοκών αυτών, 

οι διαβητικοί ασθενείς εµφανίζουν υψηλότερα ποσοστά νοσηρότητας και θνησιµότητας σε 

σχέση µε το γενικό πληθυσµό. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί µια ιδιαίτερα συχνή κατάσταση που συνοδεύει τα 

διαβητικά άτοµα καθ’όλη τους τη ζωή. Είναι παραδεκτό ότι η καλύτερη αντιµετώπιση τον 

διαβήτη γίνεται από τον πάσχοντα µε την προϋπόθεση βέβαια ότι αυτός συνεργάζεται µε 

τον ιατρό του. Αυτό όµως απαιτεί συστηµατική, έντονη και σωστή εκπαίδευση των 

ατόµων µε διαβήτη.  

Στόχος της εργασίας είναι να γίνει γνωστή η πολύπλευρη φύση του νοσήµατος η οποία 

σωµατικές, ψυχολογικές και κοινωνικοοικονοµικές επιπτώσεις για το άτοµο που ασθενεί. 

Η όλη εργασία αποτελείται από επτά (7) κεφάλαια χωρισµένα σε επιπλέον υποκεφάλαιο.  

Στο 1
ο
 κεφάλαιο περιγράφεται  το πάγκρεας ανατοµικά, η παθολογική φυσιολογία, η 

οµοιοστασία της γλυκόζη, η δράση της ινσουλίνης, η βιοσύνθεση έκριση και αποδόµηση 

της ινσουλίνης  

Στο 2
ο
 κεφάλαιο βρίσκεται ο Σ∆ η επιδηµιολογία και η παθογένεση, ταξινοµείται σε Ι και 

ΙΙ, οι ειδικοί τύποι, τα γενετικά ελαττώµατα των β-κυττάρων, της ινσουλίνης.  

Στο 3
ο
 κεφάλαιο αναλύεται η κλινική εικόνα του σακχαρώδους διαβήτη, ορί9ζεται η 

συµπτωµατολογία η διάγνωση του Σ∆ προτείνεται η θεραπεία και η φαρµακευτική 

αντιµετώπιση.  

Στο 4
ο
 κεφάλαιο παρουσιάζεται µια ξεχωριστή περίπτωση ο Σ∆ στην παιδική ηλικία, η 

κλινική εικόνα, η διάγνωση, η θεραπεία καθώς και δύο ξεχωριστά γεγονότα το φαινόµενο 

Somogyi και ο ‘’µήνας του µέλιτος’’. 

Το κεφάλαιο 5 είναι αρκετά σηµαντικό διότι παρουσιάζονται και περιγράφονται οι οξείες 

και χρόνιες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη καθώς και αντιµετώπιση τους όπως επίσης 

τονίζεται η αναγκαιότητα της πρόληψης. 
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Στο κεφάλαιο 6 δίνεται ιδιαίτερη σηµασία στη ψυχολογική υποστήριξη του διαβητικού 

ασθενούς και στο σπουδαίο ρόλο του νοσηλευτή που στέκεται πάντα φρουρός και 

συµπαραστάτης στην πορεία της ζωής του διαβητικού ασθενούς. 

Το 7
ο
 κεφάλαιο έχει έναν ενηµερωτικό ρόλο προς τους αναγνώστες δίνοντας τους  

πληροφορίες για την περίθαλψη των διαβητικών στην Ελλάδα, τις κοινωνικές παροχές, 

την υποστήριξη των ασθενών µέσα από τους συλλόγους διαβητικών και τις επιστηµονικές 

εταιρίες και εκδόσεις. 

Στο 8
ο
 κεφάλαιο παρουσιάζεται το νοσηλευτικό πλάνο τα προβλήµατα  του αρρώστου, οι 

νοσηλευτικές παρεµβάσεις και η αιτιολόγησή του. 

Ελπίζουµε το περιεχόµενο της εργασίας αυτής να είναι κατανοητό µε όλες τις απαραίτητες 

πληροφορίες για όσους το διαβάσουν.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ  

ΑΝΑΤΟΜΙΑ 

 

1.1 ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ  

Ανήκει στους µεικτούς αδένες, έχει µήκος 12 – 15 εκ., βάρος 9 γρ. και σχήµα σφυριού. 

Βρίσκεται στον οπίσθιο κοιλιακό χώρο, µεταξύ του περιτοναίου και του κοιλιακού 

τοιχώµατος. 

Η εξωκρινής λειτουργία του συνιστάται στην παραγωγή παγκρεατικού υγρού και 

ενδοκρινής στην παραγωγή 2 ορµονών. Το παγκρεατικό υγρό είναι αλκαλικό, και περιέχει 

τα εξής ένζυµα: θρυψίνη, χυµοθρυψίνη, λιπάση και αµυλάση. Οι ορµόνες είναι η 

ινσουλίνη και η γλυκαγόνη. 

Περιγραφικά αποτελείται από τα εξής µέρη: 

1. Κεφαλή: Αυτή είναι πλατειά, περιβάλλεται από την αγκύλη του δωδεκαδάκτυλού, 

καλύπτεται µπροστά από το περιτόναιο και στην πίσω επιφάνειά της, υπάρχει µια 

αύλακα από όπου περνά ο χοληδόχος πόρος ( σε περίπτωση καρκίνου της κεφαλής, 

πιέζεται και φράζεται ο χοληδόχος πόρος, µε αποτέλεσµα την εµφάνιση ίκτερου). 

2. Αυχένας: Έχει µήκος 2 εκ. και στην πίσω επιφάνειά του, εµφανίζει την αύλακα της 

άνω µεσεντέριας και της πυλαίας φλέβας ( πιθανός όγκο στην περιοχή αυτή, πιέζει 

την αυλαία φλέβα και προκαλεί ασκίτη). 

3. Σώµα: Είναι πρισµατικό τρίγωνο. Η πρόσθια επιφάνεια του καλύπτεται από 

περιτόναιο, ή κάτω επίσης, ενώ η οπίσθια βρίσκεται σε σχέση µε την αορτή, το 

διάφραγµα και τον αριστερό νεφρό. Στο πρόσθιο χείλος του, προσφύεται το 

εγκάρσιο µεσόκολο. 

4. Ουρά: αυτή συνήθως βρίσκεται στο γαστρικό τµήµα του σπλήνα, µαζί µε τα 

σπληνικά αγγεία. 

5. Εκφορητικοί πόροι:  

• Ο ελάσσων εκφορητικός πόρος ή πόρος του SANTORINI, που 

συγκεντρώνει παγκρεατικό υγρό, από το άνω τµήµα της κεφαλής και 

εκβάλλει στην ελάσσονα θηλή του δωδεκαδάκτυλου. 

• Ο µιζών εκφορητικός πόρος ή πόρος του WIRSUNG, που συγκεντρώνει 

υγρό από όλο το πάγκρεας και στο ύψος του αυχένα, διχάζεται. 
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δηµιουργώντας τον ελάσσονα, πόρο. Εκβάλει στην µείζονα θηλή του 

δωδεκαδάκτυλου ( φύµα του VATER). 

Από άποψη λεπτοµερούς κατασκευής, το πάγκρεας µοιάζει µε τους σιελογόνους αδένες. Η 

εξωκρινής µοίρα του, αποτελείται από αδενοκυψέλες, τα κύτταρα των οποίων περιέχουν 

κοκκία ( ζυµογόνα), που αποτελούν το προστάδιο των ενζύµων που αναφέραµε. Μεταξύ 

των αδενοκυψελών, υπάρχουν τα νησίδια του LANGERHANS, που είναι πιο άφθονα στην 

ουρά.  

Τα νησίδια σχηµατίζονται από κύτταρα που χωρίζονται σε κύτταρα Α και Β. Τα Β 

κύτταρα αποτελούν το 60 % των κυττάρων των νησιδίων και παράγουν την ινσουλίνη, ενώ 

τα Α κύτταρα την γλυκαγόνη. (Χατζηµπούγιας 2002) 
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1.2 ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 

Όπως είναι γνωστό, στο Σ∆ υπάρχει µερική ή πλήρης ανεπάρκεια εκκρίσεως ινσουλίνης. 

Στην περίπτωση της µερικής ανεπάρκειας ινσουλίνης ( Σ∆ τύπου ΙΙ) έχουµε αύξηση της 

γλυκόζης στο αίµα. Αν η αύξηση είναι µεγάλη οδηγεί σε γλυκοζουρία και οσµωτική 

διούρηση. Σε παραµεληµένες περιπτώσεις δηµιουργείται µικρός βαθµός αφυδάτωσης και 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές από την αποβολή νατρίου και καλίου. Οι ασθενείς 

αισθάνονται στεγνό το στόµα, διψά, πολυουρία και αίσθηµα καταβολής δυνάµεων.  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1 

Τα µεταβολικά επακόλουθα µερικής έλλειψης ινσουλίνης 

Μερική έλλειψη ινσουλίνης ή αντίσταση ιστών στην ινσουλίνη 

 

 

    

Γλυκονεογένεση                             Υπεργλυκαιµία                             Υπερλιπιδαιµία 

 

Οσµωτική διούρηση 

 

Πολυουρία 

 

Αφυδάτωση – απώλεια ηλεκτρολυτών 

 

Καταβολή δυνάµεων – διψά 

 

Όταν υπάρχει πλήρης έλλειψη ινσουλίνης ( όπως το Σ∆ τύπου Ι) έχουµε εκτός από τα 

επακόλουθα που αναφέρθηκαν προηγουµένως και κετογένεση µε παραγωγή ακετοξυκού 

οξέος, β – υδροξυβουτυρικού οξέος και ακετόνης. Η ακετόνη δε συµβάλει σε δηµιουργία 

οξεώσεως, αλλά ως πηκτική ουσία που είναι αποβάλλεται από την αναπνοή και δηµιουργεί 

τη χαρακτηριστική απόπνοια σάπιου µήλου. 

Στη δηµιουργία της κετώσεως σηµαντικός φαίνεται ότι είναι ο ρόλος του παγκρεατικού 

γλυκογόνου το οποίο αυξάνει σε µη ρυθµιζόµενου διαβήτη. (Καραµήτσος 1986) 
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1.3 ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΗ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ∆ΡΑΣΗΣ ΤΗΣ 

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

 

Φυσιολογικά η συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσµα κατά τις περιόδους νηστείας και 

µεταγευµατικά διατηρείται σε στενό σχετικά εύρος ορίων µεταξύ 60 – 120 mg / dL. Με 

αυτές τις συγκεντρώσεις γλυκόζης εξασφαλίζεται η σταθερή παροχή ενέργειας στο ΚΝΣ ( 

Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα). Το πόσο ζωτικός είναι για τον ανθρώπινο οργανισµό ο 

ρόλος της οµοιοστασίας της γλυκόζης µπορεί εύκολα να γίνει κατανοητό από 2 ακραία 

παραδείγµατα: 

• Της υπογλυκαιµίας σε περιόδους νηστείας, όπου τιµές γλυκόζη µικρότερες από 40 

mg / dL θα προκαλούσαν µη αντιστρεπτή βλάβη των κυττάρων του νευρικού 

ιστού 

• Της µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας που θα είχε σαν αποτέλεσµα σπατάλη 

ενέργειας, αφού η υπέρβαση των τιµών της γλυκόζης > 180  mg / dL θα 

υπερέβαινε το νεφρικό ουδό και θα οδηγούσε σε γλυκοζουρία. 

Η οµοιοστασία της γλυκόζης εξαρτάται από την ισορροπία µεταξύ της παραγωγής 

γλυκόζης από το ήπαρ και της χρησιµοποίησης της γλυκόζης, τόσο από 

ινσουλινοεξαρτώµενους ιστούς, όσο και από µη ινσουλινοεξαρτώµενους ιστούς, όπως ο 

εγκέφαλος και ο νεφρικός ιστός. Όλοι οι ιστοί καταναλώνουν γλυκόζη, όταν είναι 

διαθέσιµη, σαν πηγή ενέργειας, αλλά ορισµένοι απαιτούν αποκλειστικά γλυκόζη ή 

κετονικά σώµατα. Οι γλυκόφιλοι ή γλυκοφάγοι ιστοί ( εγκέφαλος, µυελώδης µοίρα 

νεφρών, ερυθρά αιµοσφαίρια, όρχεις) απαιτούν περίπου 160 – 225 g γλυκόζης ηµερήσια. 

Η συγκέντρωση της κυκλοφορούσας γλυκόζης ευρίσκεται υπό τον έλεγχο των 

παγκρεατικών ορµονών, γλυκαγόνης και ινσουλίνης. Η ινσουλίνη είναι η βασική 

ρυθµιστική ορµόνη σε φυσιολογικά εύρη των τιµών της γλυκόζης. 

Η θαυµαστή οµοιοστασία µεταξύ της παραγωγής και της κατανάλωσης της γλυκόζης 

επιτυγχάνεται κυρίως µέσω των 3 µηχανισµών: 

1. Την ικανότητα του παγκρέατος να εκκρίνει ινσουλίνη, τόσο οξέως, όσο και σε 

ένα συνεχιζόµενο ρυθµό. 

2. Την ικανότητα της ινσουλίνης να αναστέλλει την έξοδο της ηπατικής γλυκόζης 

και να ευοδώνει την εναπόθεση της γλυκόζης στο ήπαρ ( ευαισθησία ινσουλίνης). 
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3. Την ικανότητα της γλυκόζης να εισέρχεται στα κύτταρα απουσία ινσουλίνης ( 

ευαισθησία γλυκόζης ή αποτελεσµατικότητα γλυκόζης). 

Συνοπτικά, η µεταβολική τύχη της γλυκόζης στον ανθρώπινο οργανισµό κατά τη φάση 

του ενδιάµεσου µεταβολισµού των υδατανθράκων περιλαµβάνει τα εξής: 

• Γλυκογονεογένεση: η βιοσύνθεση του γλυκογόνου από µονάδες γλυκόζης ( 

UPD – γλυκόζη). 

• Γλυκογονόλυση: η διάσπαση του γλυκογόνου ( κυρίως µε φωσφορόλυση) 

στις δοµικές του µονάδες. Η γλυκόζη αποδίδεται σα γλυκόζη – 1 – Ρ. 

• Γλυκόλυση: η κύρια µεταβολική οδός οξείδωσης της γλυκόζης στο 

κυτταρόπλασµα όλων των κυττάρων. Με αυτές τις αντιδράσεις η 

φωσφωρυλιωµένη γλυκόζη µετατρέπεται κυρίως σε πυρασταφυλικό, 

αποδίδοντας σχετικά µικρή ενέργεια. Η περαιτέρω οξείδωση όµως του 

πυροσταφυλικού ( αερόβιος γλυκόλυση) στο µιτοχόνδριο µέσω του 

κύκλου του Krebs και της αναπνευστικής αλυσίδας αποδίδει περισσότερη 

ενέργεια µε τελικά προϊόντα, το CO2 και H2O. 

• Γλυκονεογένεση: η ανασύσταση της γλυκόζης από γαλακτικό, γλυκερόλη, 

αµινοξέα και µεταβολίτες τους. Αποτελεί αξιόλογη µεταβολική οδό ( στο 

ήπαρ και νεφρό) για την µερική κάλυψη των αναγκών σε γλυκόζη, όταν 

υπάρχει έλλειψή της, αλλά και σε αφθονία γαλακτικού. Γλυκόζη από 

γαλακτικό σχηµατίζεται και κάτω από φυσιολογικές συνθήκες διατροφής. 

Γλυκόζη από αµινοξέα και γλυκερόλη σχηµατίζεται υπό ιδιαίτερες 

συνθήκες διατροφής, παθολογικές καταστάσεις, νηστεία κ.α. 

Ανάλογα µε την πηγή προέλευσης της γλυκόζης του αίµατος, η οµοιοστασία της 

µπορεί να διαιρεθεί σε 5 φάσεις: 

1. Η πρώτη φάση είναι η φάση της απορρόφησης της γλυκόζης, η οποία 

προέρχεται κυρίως από εξωγενείς υδατάνθρακες. ∆ιαρκεί 3 – 4 ώρες 

µετά τη λήψη γλυκόζης και χαρακτηρίζεται από αύξηση των 

συγκεντρώσεων της γλυκόζης και της ινσουλίνης και καταστολή της 

συγκέντρωσης του γλυκογόνου. Είναι η µόνη φάση που το ήπαρ 

χρησιµεύει σαν απλός χρήστης της γλυκόζης. Η περίσσεια γλυκόζης 

αποθηκεύεται σα γλυκογόνο, στο ήπαρ και τους µυς, ή µετατρέπεται 

σε λιπίδια. 
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2. Με το τέλος της φάσης απορρόφησης, 12 ώρες µετά τη λήψη 

γεύµατος, οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης, της ινσουλίνης και του 

γλυκογόνου επιστρέφουν στις βασικές τιµές και το ήπαρ παράγει 

γλυκόζη µε αναερόβιο γλυκόλυση από τις αποθήκες του γλυκογόνου. 

Προτεραιότητα στη χρήση της γλυκόζης έχει ο εγκέφαλος και 

ακολουθούν τα ερυθρά και λευκά αιµοσφαίρια του αίµατος, καθώς 

και η µυελώδης µοίρα  του νεφρού. Η οξείδωση της γλυκόζης στο 

µυϊκό και λιπώδη ιστό αναστέλλεται στο στάδιο της πυρουβικής 

δεϋδρογονάσης, προκαλώντας έτσι αυξηµένη απελευθέρωση 

γαλακτικού, πυρουβικού και αλανίνης, που µε τη σειρά τους µπορούν 

να χρησιµοποιηθούν για τη γλυκονεογένεση. Αυτή είναι η δεύτερη 

φάση, που χαρακτηρίζεται από προσαρµογή του οργανισµού τέτοια 

ώστε κατά τη διάρκεια της νηστείας εξασφαλίζεται η διατήρηση των 

πρωτεϊνών, αλλά και παροχή γλυκόζης στον εγκέφαλο. Αυτή η φάση 

διαρκεί µέχρι 12 ώρες. 

3. Μετά τη φάση αυτή της κατανάλωσης του αποθηκευµένου ηπατικού 

γλυκογόνου αρχίζει πλέον η γλυκονεογένεση για να παραχθεί 

γλυκογόνο. Η παραγωγή ενέργειας µέσω της γλυκονεογένεσης 

χαρακτηρίζει την 3
η
 και την πρώιµη 4

η
 φάση, που ξεκινάει από τις 12 

µε 48 ώρες µετά την αρχή της νηστείας και φτάνει σε ένα βασικό 

επίπεδο ( plateau) γύρω στην 8
η
 ηµέρα. 

4. Η παραγωγή κετονικών σωµάτων ωστόσο, σαν πηγή ενέργειας, δεν 

αρχίζει παρά στην όψιµη 4
η
 και 5

η
 φάση. Λόγω της έλλειψης έκκρισης 

ινσουλίνης στην 3
η
 φάση, απελευθερώνονται από τους περιφερικούς 

ιστούς πρόδροµες ουσίες της γλυκονεογένεσης. Τα παιδιά, λόγω της 

δυσαναλογίας του µεγέθους του εγκεφάλου τους και των ιστών ( π.χ. 

µυς) που εφοδιάζουν το υπόστρωµα για γλυκονεογένεση, αλλά και οι 

κυοφορούσες ( λόγω του ότι πρέπει να εφοδιάζουν µε γλυκόζη και το 

έµβρυο) βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο να αναπτύξουν 

υπογλυκαιµία στην 3
η
 φάση της γλυκονεογένεσης. Σε προχωρηµένη 

φάση νηστείας, στην όψιµη 4
η
 και 5

η
 φάση, που τα ηπατικά 

αποθέµατα γλυκογόνου για γλυκονεογένεση εξαντλούνται, τότε πλέον 
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τα κετονικά σώµατα αναλαµβάνουν µερικά να παρέχουν ενέργεια στα 

εγκεφαλικά κύτταρα. (Ράπτης 1998) 

 

1. 4 ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

 

Η ινσουλίνη είναι η κύρια ορµόνη που ρυθµίζει το µεταβολισµό της γλυκόζης και δρα σαν 

αναβολική ορµόνη αλλά και σαν αυξητικός παράγοντας, ιδιαίτερα στην ενδοµήτρια ζωή 

και στην πρώιµη νεογνική περίοδο. Ο αναβολικός ρόλος της ινσουλίνης εκφράζεται: 

• µέσω της ενεργοποίησης συστηµάτων µεταφοράς και ενεργοποίησης ενζύµων που 

παρεµβαίνουν στην ενδοκυττάρια χρησιµοποίηση και αποθήκευση γλυκόζης, 

αµινοξέων και λιπαρών οξέων και 

• µέσω της αναστολής διαδικασιών καταβολισµού του γλυκογόνου, λιπών και 

πρωτεϊνών. 

Εξάλλου, στο κυτταρικό επίπεδο οι δράσεις της ινσουλίνης, σε συνάρτηση µε το χρόνο, 

µπορούν να ταξινοµηθούν σε 3 οµάδες: 

1. Άµεση δράση της ινσουλίνης, που παρουσιάζεται σε δευτερόλεπτα από την 

προσθήκη της ορµόνης και σχετίζεται µε την ενεργοποίηση της γλυκόζης 

και του συστήµατος µεταφοράς ιόντων, καθώς και µε την οµοιοπολικοί 

διαφοροποίηση ( φωσφορυλίωση, αποφωσφορυλίωση) ενζύµων. Η φάση 

αυτή αντιπροσωπεύει την απελευθέρωση της ινσουλίνης που βρίσκεται 

αποθηκευµένη στα εκκριτικά κοκκία των β – κυττάρων του παγκρέατος. Σε 

µοριακό επίπεδο η φάση αυτή φαίνεται να συνδέεται µε απότοµη 

κυτταροπλασµατική αύξηση των ιόντων του Ca + +. 

2. Ενδιάµεση δράση της ινσουλίνης, που σχετίζεται µε την επαγωγή των 

γόνων και την έκφραση των πρωτεϊνών. Η δράση αυτή της ινσουλίνης 

παρουσιάζεται µετά από 5 – 60 λεπτά από την προσθήκη της ορµόνης, µε 

το µέγιστο της δράσης να εκδηλώνεται µετά από 3 – 6 ώρες. Σε µοριακό 

επίπεδο η φάση αυτή φαίνεται να συνδέεται µε δραστηριοποίηση της 

πρωτεϊνικής κινάσης. 

3. Η µακροπρόθεσµη δράση της ινσουλίνης απαιτεί πολλές ώρες έως και 

αρκετές ηµέρες γα να εκδηλωθεί και σχετίζεται µε την ενεργοποίηση της 
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σύνθεσης του DNA, του κυτταρικού πολλαπλασιασµού και της κυτταρικής 

διαφοροποίησης. 

Είναι σηµαντικό εδώ να αναφερθεί ότι αυτή η διφασική έκκριση της ινσουλίνης µε τη 

φάση της ταχείας ανόδου ( α’ φάση) και τη βραδεία φάση ανόδου ( β’ φάση), αφού 

ενδιάµεσα παρεµβληθεί ταχεία επάνοδος ( εντός 5 λεπτών περίπου) στις βασικές τιµές, σε 

πολλούς ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 καταργείται, λόγω απουσίας της α’ 

φάσης. 

Έχει παρατηρηθεί ότι σε παρατεταµένη έκθεση στο ερέθισµα της γλυκόζης η ινσουλινική 

απάντηση µειώνεται, είτε λόγω εξουθένωσης των β – κυττάρων, είτε, πιθανότερα, λόγω 

της άµβλυνσης της ικανότητας αναγνώρισης του ερεθίσµατος. (Ράπτης 1998) 

 

1.4.2 ΒΙΟΣΥΝΘΕΣΗ ΚΑΙ ΕΚΚΡΙΣΗ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

 

Η γενετική πληροφορία για τη σύνθεση της ινσουλίνης µέσα στα β – κύτταρα είναι 

κωδικοποιηµένη αρχικά στο mRNA. Μέσα στα ριβοσώµατα το συγκεκριµένο mRNA 

µεταγράφεται σε ένα πολυπεπτίδιο, 11.5 kDa, την προ – προϊνσουλίνη. Αυτή µε τη σειρά 

της µεταφέρεται γρήγορα µέσα στο ενδοπλασµατικό δίκτυο, όπου η προ – προϊνσουλίνη 

ενζυµατικά διαχωρίζεται σε προ – ινσουλίνη. Η προ – ινσουλίνη, πολυπεπτίδιο 9 kDa, 

περιέχει τις δύο αλυσίδες Α και Β – που βρίσκονται αργότερα και στο µόριο της 

ινσουλίνης – που συνδέονται µε τη C – αλυσίδα. Το µόριο αυτό της  προ – ινσουλίνης 

διπλώνεται σε µια τρισδιάστατη δοµή, µε ένωση της Α και Β αλυσίδας µε 2 δισουλφιδικές 

γέφυρες και µε µία ακόµα δισουλφιδική γέφυρα που ενώνει δύο αµινοξέα κυστίνης  στην 

Α αλυσίδα. Το µόριο αυτό ακολούθως µεταφέρεται µέσα σε κυστίδια της συσκευής Golgi, 

όπου ενζυµατικά αποσπάται η C – αλυσίδα, δίνοντας έτσι γένεση σε δύο µόρια: το C – 

πεπτίδιο και την ώριµη πλέον, ενεργή, ινσουλίνη. 

Η ινσουλίνη είναι ένα πολυπεπτίδιο, µοριακού βάρους περίπου 6 kDa, αποτελούµενη από 

51 αµινοξέα που είναι διατεταγµένα σε 2 αλυσίδες, την Α µε 21 αµινοξέα και τη Β 

αλυσίδα µε 30 αµινοξέα.  

Η έκκριση της ινσουλίνης από τα β – κύτταρα ρυθµίζεται από έναν « ανιχνευτή » (sensor) 

γλυκόζης, που προφανώς βρίσκεται στην κυτταρική µεµβράνη των β – κυττάρων. Οι 

αυξοµειώσεις των συγκεντρώσεων στο αίµα της γλυκόζης, των αµινοξέων και των 

λιπαρών οξέων, ευαισθητοποιούν ανάλογα τον « ανιχνευτή ». Η έκλυση όµως της 
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ινσουλίνης τροποποιείται και από άλλες ορµόνες, από την αδρεναλίνη, γλυκαγόνη, 

σωµατοστατίνη και σε µικρότερο βαθµό από τις «ινκρετίνες». Η γλυκαγόνη, η αδρεναλίνη 

και σε µικρότερο ποσοστό άλλες ορµόνες έχουν κυρίως αναβολική δράση, µε σκοπό την 

αποτροπή και την προστασία από τυχόν υπογλυκαιµία. Η γλυκαγόνη δρα προάγοντας την 

παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ, ενώ η αδρεναλίνη παράγει το ίδιο αποτέλεσµα µε 

παραγωγή γλυκόζης από τους µυς. Η σωµατοστατίνη αναστέλλει την απελευθέρωση 

αυξητικής ορµόνης και την έκκριση ινσουλίνης και γλυκαγόνης. (Ράπτης 1998) 

 

1.4.3 ΑΠΟ∆ΟΜΗΣΗ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

 

Όπως οι περισσότερες ορµόνες – πεπτίδια, η ινσουλίνη κυκλοφορεί στο αίµα σαν η 

ελεύθερη µονοµερής ορµόνη, χωρίς δηλαδή να είναι συνδεδεµένη µε πρωτεΐνες. Ο όγκος 

κατανοµής πλησιάζει τον όγκο του εξωκυττάριου υγρού, παρόλο που η συγκέντρωση της 

ινσουλίνης στη λέµφο και το εγκεφαλονωτιαίο υγρό ( ΕΝΥ) είναι χαµηλότερη απ’ ό,τι στο 

αίµα. Υπό βασικές συνθήκες το πάγκρεας εκκρίνει 1 mg ινσουλίνης ηµερησίως ή 40 µg ( 1 

U) ανά 1 ώρα, µέσα στη πυλαία φλέβα, εξασφαλίζοντας έτσι µία συγκέντρωση ινσουλίνης 

µέσα στο αίµα της πυλαίας της τάξεως των 2 – 4 ng / ml ( 50 – 100 µU / mL), συνεπώς µε 

συγκέντρωση στην περιφέρεια περίπου 0.5 ng / mL ( 12 µU / mL). Μετά τη λήψη 

γεύµατος επέρχεται µία γρήγορη αύξηση στην ινσουλίνη της πυλαίας, που ακολουθείται 

από µία παράλληλη αλλά µικρότερη αύξηση της ινσουλίνης στην περιφέρεια. 

Σε µη διαβητικούς, αλλά και σε άτοµα µε Σ∆ που δεν συνοδεύεται από επιπλοκές, η 

ηµιζωή στο πλάσµα της ινσουλίνης η οποία ενίεται ενδοφλέβια είναι περίπου 5 – 6 λεπτά. 

Σε ασθενείς που έχουν αναπτύξει αντι – ινσουλινικά αντισώµατα, η ηµιζωή στο πλάσµα 

της ινσουλίνης µπορεί να είναι αυξηµένη. Παρόλο που η προϊνσουλίνη που περιέχεται στο 

πάγκρεας και το ποσό που εκκρίνεται αποτελεί µόνο το 1 – 3 % εκείνου της ινσουλίνης, η 

προϊνσουλίνη έχει µακρύτερη ηµιζωή ( περίπου 17 λεπτά) και ως εκ τούτο µπορεί να 

αντιστοιχεί στο 10 – 25 % της ανοσοαντιδρώσας «ινσουλίνης » στο πλάσµα. Σε ασθενείς 

µε ινσουλίνωµα το ποσοστό της  προϊνσουλίνη στην κυκλοφορία συνήθως είναι αυξηµένο 

και µπορεί να φτάνει ακόµα και στο 80 %. Επειδή η προϊνσουλίνη παρουσιάζει µόνο το 2 

– 3 % περίπου της ενδογενούς βιοδραστηριότητας της ινσουλίνης, η βιολογικά δραστική 

συγκέντρωση της ινσουλίνης είναι κατά τι χαµηλότερη από εκείνη που εκτιµάται µε 

ανοσοτεχνικές. Το C – πεπτίδιο, το οποίο εκκρίνεται σε ίσες ποσότητες µε την ινσουλίνη, 
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έχει επίσης υψηλότερη µοριακή συγκέντρωση στο πλάσµα εξαιτίας της σηµαντικά πιο 

παρατεταµένης ηµιζωή του ( περίπου 30 λεπτά). Τα επίπεδα του C – πεπτιδίου είναι 

επίσης αυξηµένα σε ασθενείς µε όγκους που εκκρίνουν ινσουλίνη. 

Τα βασικά σηµεία αποδόµησης της ινσουλίνης είναι το ήπαρ, οι νεφροί και οι µύες. 

Περίπου το 50 % της ινσουλίνης που φτάνει µέσω της πυλαίας φλέβας στο ήπαρ 

συλλαµβάνεται σε ένα µόνο πέρασµα, χωρίς να µπει ποτέ στη γενική κυκλοφορία. Η 

ινσουλίνη φιλτράρεται από τα νεφρικά σπειράµατα και επαναρροφάται από τα σωληνάρια, 

που την αποδοµούν επίσης. Σοβαρή ανεπάρκεια της νεφρικής λειτουργίας φαίνεται να 

επηρεάζει σε µεγαλύτερη έκταση το βαθµό εξαφάνισης της κυκλοφορούσας ινσουλίνης, 

απ’ ό,τι η ηπατική νόσος. Αυτό µπορεί εύκολα να γίνει κατανοητό, αν λάβουµε υπόψη το 

γεγονός ότι το ήπαρ αποδοµεί το 60 – 80 % της εκκρινόµενης από τα β – κύτταρα 

ινσουλίνης. Η πρωτεολυτική αποδόµηση της ινσουλίνης στο ήπαρ εµφανίζεται τόσο στην 

κυτταρική επιφάνεια, όσο και µετά την εσωτερικοποίηση της ινσουλίνης µε τον υποδοχέα 

της. Ο βαθµός που η εσωτερικοποιηµένη ινσουλίνη αποδοµείται από το κύτταρο ποικίλλει 

σηµαντικά και εξαρτάται από τον κυτταρικό τύπο. Στα ηπατοκύτταρα περισσότερα από το 

50 % της  εσωτερικοποιηµένη ινσουλίνης αποδοµείται, ενώ στα ενδοθηλιακά κύτταρα η 

περισσότερη από την εσωτερικοποιηµένη ινσουλίνη απελευθερώνεται ακέραιη.  

Περιληπτικά τα αποτελέσµατα της δράσης της ινσουλίνης στο µεταβολισµό της γλυκόζης, 

των αµινοξέων και των λιπιδίων συνοψίζονται στα εξής: 

• Στο µεταβολισµό της γλυκόζης. Η ινσουλίνη αυξάνει τη µετατροπή της γλυκόζης 

στο ήπαρ, ευοδώνει την πρόσληψη και την χρησιµοποίησή της από το µυϊκό και 

λιπώδη ιστό και αναστέλλει την παραγωγή γλυκόζης στο ήπαρ από τα λίπη και τις 

πρωτεΐνες. 

• Στο µεταβολισµό των πρωτεϊνών. Η ινσουλίνη αυξάνει την πρωτεϊνοσύνθεση, 

ιδιαίτερα στο µυϊκό ιστό, και αναστέλλει την αποδόµηση των πρωτεϊνών.   

• Στο µεταβολισµό των λιπιδίων. Η ινσουλίνη αυξάνει τη σύνθεση των λιπιδίων και 

αναστέλλει την αποδόµησή τους και την απελευθέρωση λιπαρών οξέων από το 

λιπώδη ιστό. 

Είναι εύκολα εποµένως να γίνει αντιληπτό τι συµβαίνει σε ένδεια ή παντελή έλλειψη 

ινσουλίνης, όπως στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Η γλυκόζη που προσλαµβάνεται από 

τις τροφές δεν µπορεί να αποθηκευθεί σα γλυκογόνο στο ήπαρ ή να προσληφθεί από τα 

µυϊκά και λιπώδη κύτταρα. Η πλέον έκδηλη συνέπεια των ανωτέρω είναι η υπεργλυκαιµία, 
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που επιδεινώνεται µε την πρόσληψη τροφής. Εφόσον η γλυκόζη δε µπορεί να χρησιµεύει 

σαν πηγή ενέργειας, χρησιµοποιούνται άλλες πηγές ενέργειας. Σε ένδεια της γλυκόζης ο 

οργανισµός προχωράει σε αποδόµηση των λιπαποθηκών και δοµικών πρωτεϊνών, 

προκειµένου να εξασφαλιστεί η απαιτούµενη ενέργεια, δηµιουργώντας όµως και σοβαρές 

µεταβολικές διαταραχές που οδηγούν σε οξέωση, κέτωση και σοβαρή απώλεια ύδατος και 

άλατος.  

Ελλείµµατα στη δράση της ινσουλίνης στο διαβήτη είναι κοινό χαρακτηριστικό για τις 

περισσότερες µορφές του και κατέχουν κεντρικό ρόλο στην παθογένεση του διαβήτη 

τύπου 2. Το που ακριβώς στον καταρράκτη της δράσης της ινσουλίνης εµφανίζονται αυτά 

τα ελλείµµατα δεν είναι γνωστό, αλλά ανωµαλίες έχουν περιγραφεί σε πολλά διαφορετικά 

στάδια, όπως στη σύνδεση στον υποδοχέα της ινσουλίνης, την ενεργοποίηση της κινάσης, 

την ενεργοποίηση της συνθετάσης του γλυκογόνου και τη µετατόπιση του µεταφορέα 

γλυκόζης. 

Εποµένως η θεραπευτική χορήγηση ινσουλίνης µπορεί να αφορά και στους δύο τύπους 

διαβήτη. Θα πρέπει να υπογραµµιστεί ότι στους ασθενείς µε τύπου 2 διαβήτη και πριν τη 

µετάταξή τους σε ινσουλινοθεραπεία θα πρέπει να έχουν εξαντληθεί τα περιθώρια 

τήρησης της σωστής διαιτητικής αγωγής και της µέγιστης δοσολογίας των αντιδιαβητικών 

δισκίων, καθώς επίσης θα πρέπει να έχει αποκλεισθεί το ενδεχόµενο κάποιας 

υποβόσκουσας λοίµωξης ή άλλης αιτίας που απορυθµίζει το µεταβολισµό της γλυκόζης. 

Αντικειµενική επιβεβαίωση της έλλειψης ανταπόκρισης στα δισκία αποτελεί η απουσία 

έκκρισης ή και η « νωθρή » ανταπόκριση του C – πεπτιδίου µετά από συνδυασµένη 

ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης και γλιβενκλαµίδης ή γλυκαγόνης. (Ράπτης 1998) 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ∆ΕΥΤΕΡΟ  

ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 

2.1 Ορισµός και Ταξινόµηση  

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) είναι ένα µεταβολικό σύνδροµο, το οποίο προκαλείται από 

απόλυτη ή σχετική ανεπάρκεια στην έκκριση ινσουλίνης. Αποτέλεσµα της ανεπάρκειας 

ινσουλίνης είναι οι διαταραχές στο µεταβολισµό των υδατανθράκων, των λιπών και των 
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ηλεκτρολυτών. Κύριο χαρακτηριστικό του Σ∆ είναι η αύξηση της γλυκόζης στο αίµα και 

συχνά η γλυκοζουρία. Τα απώτερα αποτελέσµατα των µεταβολικών διαταραχών του Σ∆ 

είναι οι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές, η αµφιβληστροειδοπάθεια, η νεφροπάθεια, η 

νεφροπάθεια και η πρώιµη αθηρωµάτωση. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης διακρίνεται σε πρωτοπαθή και δευτεροπαθή. Ο πρωτοπαθής 

Σ∆ διακρίνεται σε 3 µεγάλες κατηγορίες: 

1. ∆ιαβήτης τύπου 1 ( παλιότερα αποκαλούµενο νεανικό διαβήτη) 

2. ∆ιαβήτης τύπου 2 ( παλιότερα αποκαλούµενο διαβήτη της ώριµης ηλικίας 

3. ∆ιαβήτης κυήσεως  

Ο δευτεροπαθής Σ∆ οφείλεται σε νοσήµατα που διακρίνονται σε 5 κατηγορίες: 

1. Παγκρεατικά νοσήµατα 

• Χρόνια παγκρεατίτιδα 

• Παγκρεατεκτοµή 

• Ca παγκρέατος 

• Αιµοχρωµάτωση 

2. Ενδοκρινικά νοσήµατα 

• Σύνδροµο Cushing 

• Μεγαλακρία 

• Θυρεοτοξίκωση 

• Φαιοχρωµοκύττωµα 

• Γλυκαγόνωµα 

• Αυτοάνοσα πολυαδενικά σύνδροµα 

 

3. ∆ιαβήτης από φάρµακα και τοξίνες 

• Γλυκοκορτικοειδή και ACTH 

• Θειαζίδες 

• Φαινυντοϊνη 

• Πενταµιδίνη 

 

4. ∆ιαβήτης από ανωµαλίες της ινσουλίνης και των υποδοχέων της 

• Ελλείµµατα του υποδοχέα. 

� Τύπου Α: ανώµαλη ανταπόκριση του υποδοχέα  
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� Τύπου Β: αντισώµατα έναντι του υποδοχέα  

5. ∆ιαβήτης συνδυαζόµενος µε γενετικά σύνδροµα 

• Σύνδροµο DIDMOAD ( Άπιος διαβήτης, σακχαρώδης διαβήτης, 

ατροφία οπτικού νεύρου, κώφωση) 

• Κυστική ίνωση 

 

2.2 Επιδηµιολογία και παθογένεση του σακχαρώδους διαβήτη. 

 2.2.1 Σακχαρώδης διαβήτης τύπου I.  Η επιδηµιολογία του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 διαµορφώνεται σε συσχέτιση µε τις γεωγραφικές και εθνικές συγκυρίες. 

Χαρακτηριστικά, η επίπτωση του είναι χαµηλή στην Ασία. Γενικά είναι συχνότερος στη 

λευκή φυλή. Στην Κεντρική Ευρώπη µπορεί κανείς να συµπεράνει από τις γνωστές  

επιδηµιολογικές µελέτες  ότι 0,3% του πληθυσµού πάσχουν από διαβήτη τύπου 1.Και τα 

δύο φύλα προσβάλλονται εξίσου. Συχνά  η εµφάνιση του είδους αυτού  του διαβήτη είναι 

πολύ συχνότερη κατά την εφηβεία.  

 Για την εκδήλωση σακχαρώδους διαβήτη τύπου 1 ή τύπου2, παίζουν ρόλο τόσο 

γενετικοί παράγοντες (προδιάθεση), όπως επίσης και παράγοντες του περιβάλλοντος. 

 Παρόλο που το ειδικό γονίδιο στο µείζον σύστηµα ιστοσυµβατότητας( HLA )       

που συνδέεται µε το διαβήτη τύπου 1 δεν είναι γνωστό, φαίνεται πιθανότερο να ανήκει 

στην τάξη ΙΙ του συστήµατος και να σχετίζεται µε το βραχύ σκέλος του χρωµοσώµατος 6. 

Σ το 95% περίπου των ατόµων µε διαβήτη τύπου1 υπάρχει έκφραση των αλληλίων DR3 ή 

DR4, έναντι ποσοστού έκφρασης 40% στα µη διαβητικά άτοµα. Άτοµα ετεροζυγώτες µε 

τον DR 3/ DR 4 φαίνεται να παρουσιάζουν µεγαλύτερο κίνδυνου για ανάπτυξη τύπου 1 

διαβήτη.  

 Τα ευρήµατα από µονοωογενή δίδυµα, σύµφωνα µε τα οποία µόνο το ένα παιδί 

παρουσίασε διαβήτη τύπου 1, δείχνουν ότι µόνο 30%-40% των αδελφών θα νοσήσει από 

σακχαρώδη διαβήτη. Αυτό το εύρηµα υποδηλώνει ότι συµµετέχουν και άλλη παράγοντες 

στην έκφραση της νόσου, εκτός από τους « διαβητογόνους» γόνους. 

Ο µοναδικός παράγοντας από το περιβάλλον, που έχει καταδειχθεί να αυξάνει σαφώς την 

πιθανότητα για εµφάνιση της νόσου, είναι η συγγενής ερυθρά. Περίπου 20% των εµβρύων 

που προσβάλλονται από τον ιό θα αναπτύξουν αργότερα διαβήτη και θα παρουσιάζουν  

έκφραση στο HLA  των DR 3 και DR 4. Κατά καιρούς διάφοροι  ιοί   (Coxsackie Β4, 
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ιοίEcho, ο µεγαλοκυτταροϊός, ο ιός του απλού έρπητα) έχουν ενοχοποιηθεί για την 

παθογένεια της νόσου, χωρίς όµως να έχει αναγνωρισθεί κανείς διαβητογόνος ιός. 

 Συµπερασµατικά λοιπόν, σχετικά µε την αιτιοπαθογένεια του σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου1 φαίνεται ότι οι γόνοι που ελέγχουν την έκφραση DR 3 και DR 4 να 

αποτελούν γόνους «ευαισθησίας», ή ότι η παρουσία τους µπορεί να συσχετίζεται µε την 

ύπαρξη υπολειπόµενων γόνων και να υπάρχουν άλλοι διαβητογόνοι γόνοι που δεν έχουν 

ακόµα αναγνωρισθεί. 

 Πάντως ιογενείς ή βακτηριακές λοιµώξεις είναι πολύ πιθανό να οδηγούν σε 

φλεγµονή του νησιδίου, νησιδιίτιδα, η οποία διαδράµει για µήνες ή και χρόνια και οδηγεί 

σε καταστροφή των νησιδίων του παγκρέατος. Κατά την περίοδο της λοιµογόνου 

διαδικασίας, πριν δηλαδή την  εµφάνιση κλινικά έκδηλου διαβήτη, ανευρίσκεται τις 

περισσότερες φορές φυσιολογική τιµή σακχάρου νηστείας και µεταγευµατικής γλυκόζης. 

Στη φάση  όµως αυτή της δραστικής αυτοανοσίας µε φυσιολογική έκκριση ινσουλίνης, το 

ανοσολογικό συµβάν µπορεί να προσδιορισθεί µε τη µέτρηση των αντισωµάτων έναντι 

των νησιδίων (ICA: Ister Cell Antibodies), των αντι-ινσουλινικών αντισωµάτων 

επιφανείας ( ICSA : Ister Cell Surface Antibodies) και των ινσουλινικών  

αθτοαντισωµάτων ( IAA : Insulin Auto-Antibodies). 

 Τα  ICA είναι οργανοειδικά αντισώµατα, παρόντα στο 70-90% των διαβητικών 

τύπου1 κατά τη χρονική στιγµή διάγνωσης της νόσου, ενώ στο γενικό πληθυσµό 

ανιχνεύονται σε ποσοστό περίπου 0,5%. 

 Όταν ανιχνευθούν αυτά τα αντισώµατα µπορεί πλέον να πραγµατοποιηθεί η 

δοκιµασία της από του στόµατος φόρτισης γλυκόζης, οπότε αποκαλύπτονται ανωµαλίες 

της έκκρισης της ινσουλίνης όπως είναι π.χ. η διαταραχή της ταχείας έκκρισης της 

ινσουλίνης στην πρώτη φάση και αργότερα διαπιστώνεται µία γενική διαταραχή της 

ανοχής στη γλυκόζη. 

 Μετά µερικές εβδοµάδες (συνήθως 1-2 µήνες) από την εκδήλωση του διαβήτη και 

την έναρξη ινσουλινοθεραπείας συνήθως µεσολαβεί µία περίοδος «ύφεσης», µε 

πραγµατική αποκατάσταση των παρακαταθηκών της ινσουλίνης στα β-κύτταρα, η οποία 

αποκατάσταση οφείλεται στην εφαρµοζόµενη ινσουλινοθεραπεία, η οποία οδηγεί στην 

«ανάπαυση» του β-κυττάρου. Κατά κανόνα αυτή η περίοδος ύφεσης του διαβήτη, ή 

«περίοδος του µέλιτος»(honey moon period ) όπως αποκαλείται, µετά από 6 έως 18 µήνες 
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εξαφανίζεται και ο ασθενής πλέον παρουσιάζει απόλυτη και οριστική ινσουλινοπενία, 

αφού πλέον έχει καταστραφεί και το υπόλοιπο των β-κυττάρων του παγκρέατος.  

 Τόσο τα ΙCA , όσο και τα ΙΑΑ ελαττώνονται σταδιακά µετά την εµφάνιση του 

διαβήτη και από µερικά χρόνια αρνητικοποιούνται.  

 

 2.2.2 Σακχαρώδης διαβήτης τύπου II. Το ποσοστό του διαβήτη τύπου 2, 

σύµφωνα µε τις πρόσφατες διεθνείς στατιστικές, κυµαίνεται µεταξύ 6 και 7% του γενικού 

πληθυσµού, ποσοστό που εξάλλου ανευρίσκεται και στην Ελλάδα. 

 Η συχνότητα του διαβήτη τύπου 2 αυξάνει προϊούσης της ηλικίας και φαίνεται ότι 

κατά το 2
ο
 ήµισυ της ζωής τους οι γυναίκες προσβάλλονται συχνότερα από τους άνδρες. 

 Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 αποτελεί ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας, που 

αναµένεται να προσλάβει διαστάσεις «επιδηµίας» µέσα στα επόµενα 10-20 χρόνια. 

Σύµφωνα µε στοιχεία της ΠΟΥ , το 1994 περίπου 120.000.000 άτοµα έπασχαν από τη 

νόσο, αριθµός που αναµένεται να ξεπεράσει τα 215.000.000 µέσα στην επόµενη 10ετία. 

Για την οικουµενική δραµατική αύξηση της συχνότητας του τύπου 2 διαβήτη ευθύνεται, 

βεβαίως, η αύξηση του µέσου όρου ζωής, αλλά και η αστικοποίηση και 

εκβιοµηχανοποίηση των χωρών του τρίτου κόσµου, που έχουν σαν αποτέλεσµα την 

υιοθέτηση του δυτικού τρόπου ζωής. Υψηλή πρόσληψη λιπών και µείωση της φυσικής 

δραστηριότητας οδηγούν σε παχυσαρκία, µε επακόλουθο τη δηµιουργία 

ινσουλινοαντοχής. Ο συνδυασµός αυτής της επίκτητης ινσουλινοαντοχής µε κάποια, 

γενετικά καθορισµένη, µειωµένη ικανότητα για αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης, οδηγεί 

στην επέλευση της νόσου. 

 Σύµφωνα µε την ταξινόµηση της ΠΟΥ ,ο µη ινσουλινοεξαρτώµενος σακχαρώδης 

διαβήτης διακρίνεται σε δύο οµάδες: των παχύσαρκων και των µη παχύσαρκων. Η 

αναλογία αυτών των δύο οµάδων διαφέρει ανάλογα µε τη φυλή και το έθνος. Στους 

∆υτικούς π.χ. το ποσοστό των παχύσαρκων µε τύπου 2 διαβήτη φτάνει το 80% περίπου, 

ενώ στην Ασία η αναλογία µεταξύ παχύσαρκων και µη παχύσαρκων µε το νόσο είναι 1/1 

περίπου. 

 Οι παχύσαρκοι και µάλιστα εκείνοι που παρουσιάζουν τον ανδροειδή 

σωµατότυπου, παχυσαρκία δηλαδή µε κεντρική εναπόθεση του λίπους, εµφανίζουν 2-4 

φορές µεγαλύτερο κίνδυνο από τους µη παχύσαρκου να αναπτύξουν διαβήτη τύπου2. 
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 ΄Όµως και η συνολική επίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2διαφέρει 

σηµαντικά µεταξύ διάφορων πληθυσµών και εθνοτήτων. Η χαµηλότερη επίπτωση έχει 

παρατηρηθεί σε Ινδιάνους της Χιλής και σε Κινέζους αστικών περιοχών (<1%) και η 

υψηλότερη σε Ναουρουριανούς και σε Ινδιάνους της φυλής Ρima(>50%). Οι 

παρατηρούµενες µεγάλες διακυµάνσεις της συχνότητας µπορούν εν µέρει να εξηγηθούν 

από τις διαφορές στη συχνότητα της παχυσαρκίας, της φυσικής δραστηριότητας και των 

διατροφικών συνηθειών του κάθε λαού, ωστόσο ένα µέρος θα πρέπει να αποδοθεί σε 

γενετικούς και άγνωστους περιβαλλοντικούς παράγοντες. Το θετικό οικογενειακό ιστορικό 

αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη της νόσου σε κάποιο άτοµο. 

Υπολογίζεται ότι ο σχετικός κίνδυνος για νόσηση είναι 4πλάσιος στα αδέλφια ατόµων που 

πάσχουν από διαβήτη και 8πλάσιος όταν και οι δύο γονείς παρουσιάζουν τη νόσο. 

 Παρά το γεγονός ότι ο διαβήτης τύπου 2 εµφανίζει σαφή γενετική βάση, αφού 

εµφανίζεται στο 90-100% των µονοωγενών διδύµων, ωστόσο οι γενετικοί παράγοντες που 

συντείνουν στο διαβήτη τύπου 2 είναι στις λεπτοµέρειές τους µέχρι και σήµερα άγνωστοι. 

Γνωρίζουµε βέβαια ότι δεν έχουν καµία σχέση µε το HLA. Τα γονίδια που οδηγούν στη 

νόσο δεν έχουν αποµονωθεί, εκτός από εκείνα των ασθενών µε διαβήτη MODY και των 

σπάνιων γενετικών συνδροµών µε ινσουλινοαντοχή, όπως ο τύπος Α του συνδρόµου 

αντίστασης στην ινσουλίνη και µελανίζουσας ακάνθωσης και άλλων σπανιότερων 

συνδρόµων. 

 Υπάρχουν ενδείξεις από επιδηµιολογικές µελέτες ότι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες, 

δηλαδή περιβαλλοντικές επιδράσεις, ο ψυχισµός, η παχυσαρκία, η έλλειψη σωµατικής 

άσκησης µπορεί να παίζουν ένα σηµαντικό ρόλο για την εµφάνιση του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. 

 Στον τύπου 2 σακχαρώδη διαβήτη τα νησίδια είναι µικρότερα του φυσιολογικού. Η 

µάζα των β-κυττάρων είναι µειωµένη κατά 40-60% του φυσιολογικού, χωρίς όµως 

υπερπλασία  των β-κυττάρων ή και των νησιδίων, όπως θα αναµένετο από τη χρόνια 

υπεργλυκαιµία. Ίνωση κατά µήκος των διανησιδιακών τριχοειδών καθώς και εναπόθεση 

αµυλοειδούς κατά µήκος των τριχοειδών συναντιούνται συχνά. 

 Για αρκετά χρόνια επικρατούσε η άποψη ότι η ινσουλινοαντοχή ήταν ο κύριος 

γενετικός παράγοντας στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και ότι οι µύες ήταν η κύρια θέση 

που εκδηλωνόταν αυτή η ινσουλινοαντοχή. Ωστόσο, πρόσφατα πειραµατικά δεδοµένα 

καταµαρτυρούν ότι η διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης είναι προφανώς ο κύριος 
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γενετικός παράγοντας και ότι η υπερπαραγωγή γλυκόζης(ή η απουσία της κατάλληλης 

καταστολής της εξόδου της ηπατικής γλυκόζης) ευθύνεται για την υπεργλυκαιµία νηστείας 

και µετασιτιακά. 

 Έτσι ,η χαρακτηριστική ανωµαλία του διαβήτη τύπου2 είναι η διαταραχή της 

έκκρισης της ινσουλίνης. Όπως ήδη από το 1957 οι και συν. απέδειξαν, οι διαβητικοί 

τύπου 2 µετά από τη λήψη τροφής, ή µετά τη χορήγηση γλυκόζης εµφανίζουν τη λεγόµενη 

«ακαµψία» εκκρίσεως ινσουλίνης. 

 Στα φυσιολογικά άτοµα, που λαµβάνουν συνεχή ενδοφλέβια έγχυση γλυκόζης, 

παρατηρείται µία διφασική απάντηση στην έκκριση ινσουλίνης. Συγκεκριµένα στην 1
η
 

φάση ,που παρατηρείται τα πρώτα 10΄της έγχυσης, διακρίνεται µία ταχεία αύξηση στην 

έκκριση της ινσουλίνης, η οποία στη συνέχεια υποχωρεί. Η 2
η
 φάση χαρακτηρίζεται από 

µία συνεχή αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης, η οποία διαρκεί για περισσότερα από 90΄, 

εφόσον συνεχίζεται η ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης. Εάν σε κάποιο άτοµο µε διαβήτη 

τύπου 2 µετρηθούν οι συγκεντρώσεις της ινσουλίνης του πλάσµατος µάλλον, παρά ο 

ρυθµός έκκρισης της ινσουλίνης και συγκριθούν µε εκείνες ενός φυσιολογικού ατόµου, θα 

παρατηρηθούν τα εξής:  

1. Στην πλειονότητα των ασθενών µε διαβήτη τύπου 2 η βασική έκκριση 

ινσουλίνης, πριν την έγχυση γλυκόζης, είναι αυξηµένη. 

2. Παρόλο που οι τύπου 2 διαβητικοί διαθέτουν αρκετή ινσουλίνη, η έκκριση της 

ινσουλίνης παρουσιάζεται όχι µόνο ελαττωµένη, αλλά και επιβραδυνόµενη σε 

σύγκριση µε µη διαβητικά άτοµα. Η απάντηση στην ινσουλίνη σε άτοµα µε 

διαβήτη τύπου 2 είναι µειωµένη κατά 40% περίπου της φυσιολογικής. Στους 

ασθενείς αυτούς, η πρώτη φάση της ταχείας έκκρισης της ινσουλίνης 

απουσιάζει, µε αποτέλεσµα να παρουσιάζεται υπεργλυκαιµία, που µε τη σειρά 

της εκλύει µία καθυστερηµένη αύξηση στη συγκέντρωση της ινσουλίνης. Με 

άλλα λόγια η έκκριση της ινσουλίνης δεν παρακολουθεί, ούτε χρονικά, ούτε 

ποσοτικά, την αύξηση του σακχάρου του αίµατος µετά από τη λήψη τροφής. 

Τελικά επιτυγχάνεται η αύξηση της ινσουλίνης, αλλά σε ένα µεταγενέστερο 

χρόνο, µε µία καθυστέρηση 2 ωρών από ότι θα εκκρίνετο στα φυσιολογικά 

άτοµα. Η «καθυστερηµένη» αυτή ινσουλίνη συναντά ένα χαµηλό σάκχαρο, µε 

αποτέλεσµα την εµφάνιση αισθήµατος πείνας 2-3 ώρες µετά τη λήψη τροφής. 

Το χαρακτηριστικό για τους ασθενείς αυτού σηµείο δεν είναι τίποτα άλλο παρά 
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υπογλυκαιµία, η οποία οφείλεται στην ασύγχρονη έκκριση ινσουλίνης σε 

σχέση µε την αύξηση του σακχάρου του αίµατος. 

Έτσι λοιπόν, µε την παρέλευση κάποιον ετών, αυτή η ινσουλίνη η οποία 

αυξάνεται µε καθυστέρηση αρχίζει σιγά-σιγά να ελαττώνεται, ώστε σε µερικά 

χρόνια µπορεί να παρουσιασθεί πραγµατικά απόλυτη ινσουλινοπενία 

Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να επισηµανθεί ότι στους παχύσαρκους 

διαβητικούς, τους λεγόµενους διαβητικούς τύπου 2β, παρατηρείται και 

ινσουλινοαντοχή στην περιφέρεια. Υπάρχουν επαρκή βιβλιογραφικά δεδοµένα για 

να υποστηριχθεί η θέση ότι αυτή η ινσουλινοαντοχή στην περιφέρεια µπορεί να 

εξαφανισθεί τελείως σε παχύσαρκος τύπου 2β διαβητικούς µε την απώλεια 

σωµατικού βάρους. Φαίνεται λοιπόν ότι η ινσουλινοαντοχή είναι κυρίως επίκτητη 

,ενώ η διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης αποτελεί το βασικό γενετικό 

ελάττωµα. 

Στο διαβήτη τύπου 2 η ινσουλίνη συνδέεται γενικά κανονικά µε τους υποδοχείς 

της, που βρίσκονται στην επιφάνεια των κυττάρων, αλλά επέρχονται διαταραχές 

µέσα στα κύτταρα µετά τη σύνδεση, που ευθύνονται κατ΄εξοχή µε την αντίσταση 

στην ινσουλίνη. Μπορεί όµως να προκληθεί διαταραχή και στη σύνδεση ,σαν 

αποτέλεσµα της παχυσαρκίας και της υπερινσολιναιµίας, συµβάλλοντας περαιτέρω 

στη µειωµένη ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη. 

Οι ιστοί που κυρίως επηρεάζονται από την αντίσταση στην ινσουλίνη είναι το 

ήπαρ και ο µυϊκός ιστός. Έτσι παρά την υπεργλυκαιµία ,το ήπαρ συνεχίζει να 

παράγει γλυκόζη, ενώ οι µύες παρουσιάζουν µειωµένη πρόσληψη γλυκόζης. Από 

νεώτερα δεδοµένα φαίνεται ότι και ο λιπώδες ιστός επηρεάζεται στο διαβήτη 

τύπου2, µε αυξηµένη παροχή ελεύτερων λιπαρών οξέων στο ήπαρ και στους µυς, 

προκαλώντας µε αυτόν τον τρόπο αυξηµένη γλυκονεογένεση και µειωµένη 

οξείδωση της γλυκόζης στους µυς, συντελώντας ακόµα περαιτέρω στη δηµιουργία 

υπεργλυκαιµίας 

Εν κατακλείδι στο διαβήτη τύπου 2 υπάρχει µία δυναµική διαταραχή στην 

οµοιοστασία της γλυκόζης που προκαλείται από την αλληλεπίδραση της 

αντίστασης  στην ινσουλίνη των κυτταρικών στόχων (ήπαρ, µυών, λιπώδους, 

ιστού) και της ανεπαρκούς επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. (Ράπτης 1998) 
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Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου I ή ινσουλινοεξαρτώµενος σακχαρώδης διαβήτης 

ορίζεται το µεταβολικό εκείνο σύνδροµο, το οποίο χαρακτηρίζεται από ολική ή µερική 

ένδεια ινσουλίνης και ως εκ τούτου από την απόλυτη εξάρτηση από τη χορήγηση 

εξωγενούς ινσουλίνης, ενώ πλέον η νόσος χαρακτηρίζεται από αιφνίδια κλινική εισβολή 

και τάση για ανάπτυξη κέτωσης. 

Ορίζεται πλέον το µεταβολικό εκείνο σύνδροµο, το οποίο χαρακτηρίζεται από αυτοάνοση 

καταστροφή των β – κυττάρων του παγκρέατος, µε αποτέλεσµα την παντελή έλλειψη ή 

την ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης. 

Η απροσφορότητα του όρου « ινσουλινοεξαρτώµενος » πηγάζει από το γεγονός, ότι σε 

µερικές περιπτώσεις ο ασθενής µπορεί αρχικά και για κάποιο χρονικό διάστηµα να µην 

εξαρτάται απόλυτα από τη χορήγηση ινσουλίνης.  

Υπολογίζεται ότι, όταν εκδηλωθεί κλινικά η νόσος, έχει ήδη απολεσθεί περίπου το 90 % 

των β – κυττάρων του παγκρέατος. Η απώλεια όµως αυτή συνεχίζεται καθ’όλη τη 

διαδροµή της νόσου, µέχρι ότου ο αριθµός των β – κυττάρων φτάσει πρακτικά το µηδέν. Ο 

ρυθµός ωστόσο της καταστροφής των β – κυττάρων ποικίλλει κατά πολύ. Έτσι σε 

ορισµένα άτοµα ( συνήθως νεαρής ηλικίας) είναι ταχύς, ενώ σε άλλα ( συνήθως ενήλικοι) 

είναι βραδύς.  

Στο 85 – 90 % περίπου των διαβητικών τύπου 1 ανιχνεύονται στην κυκλοφορία κατά τη 

στιγµή της πρώτης διάγνωσης ένα ή περισσότερα αυτοαντισώµατα, ως δείκτες της 

ανοσολογικής καταστροφής των β – κυττάρων του παγκρέατος. Στα αντισώµατα αυτά 

περιλαµβάνονται τα αντισώµατα έναντι των νησιδιακών κυττάρων ( anti – ICAs), 

αυτοαντισώµατα έναντι της ινσουλίνης ( anti – IAAs), αυτοαντισώµατα έναντι της 

αποκαρβοξυλάσης του γλουταµινικού οξέος ( GAD65) και αυτοαντισώµατα έναντι της 

φωσφατάσης της τυροσίνης ΙΑ – 2 και ΙΑ – 2β. Εποµένως η αυτοάνοσης αρχής προέλευση 

του τύπου αυτού του διαβήτη είναι προφανής. Παράλληλα οι ασθενείς αυτοί εµφανίζουν 

αυξηµένη προδιάθεση και για άλλες αυτοάνοσες διαταραχές, όπως νόσο του Graves, 

θυρεοειδίτιδα Hashimoto, νόσο του Addison και κακοήθη αναιµία. 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου II (ο παλιότερα αποκαλούµενος µη 

ινσουλινοεξαρτώµενος Σ∆) κλασσικά συνδυάζεται µε παχυσαρκία, µικρότερη πιθανότητα 

για εµφάνιση κετοοξέωσης και την απουσία της απόλυτης εξάρτησης από την ινσουλίνη 

για επιβίωση. Η µορφή του τύπου 2 σακχαρώδη διαβήτη ορίζεται πλέον σαν το 
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µεταβολικό εκείνο σύνδροµο, του οποίου το φάσµα εκτείνεται από την εµφάνιση 

ινσουλινοαντοχής ως κύριας εκδήλωσης µε σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης, έως τη 

διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης µε ινσουλινοαντοχή. Τόσο ο τύπος 1 όσο και ο 

τύπος 2 σακχαρώδης διαβήτης παρουσιάζουν ετερογένεια, όµως το πρόβληµα είναι 

µεγαλύτερο στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, πράγµα που κάνει πιο δύσκολη την 

ταξινόµηση των ασθενών αυτών κατά τη στιγµή της διάγνωσης και ειδικότερα των 

ενηλίκων ηλικίας 35 – 60 ετών. Συνήθως σε αυτούς τους ασθενείς, τίθεται η διάγνωση του 

Σ∆ τύπου 2 και αντιµετωπίζονται µε δίαιτα και αντιδιαβητικά δισκία. Πολύ γρήγορα όµως, 

συνήθως εντός 2 ετών από την αρχική διάγνωση, λόγω απορύθµισης µετατάσσονται σε 

θεραπεία µε ινσουλίνη. 

Οι διαβητικοί αυτοί ανήκουν πλέον σήµερα σε µία υποοµάδα του σακχαρώδους διαβήτη 

τύπου 2 µε την επωνυµία « LADA » ( Latent Autoimmune Diabetes in Adults). 

Αρκετές µελέτες έδειξαν ότι η οµάδα « LADA » αποτελεί το 10 – 20 % των ενηλίκων 

διαβητικών ασθενών. Οι ασθενείς αυτοί είναι συνήθως µη παχύσαρκα άτοµα, νεότερης 

ηλικίας απ’ ότι ο συνήθης πληθυσµός των τύπου 2 διαβητικών και χαρακτηρίζονται από 

χαµηλότερα επίπεδα C – πεπτιδίου, αλλά και από παρουσία αυτοαντισωµάτων ( ICA και 

GAD65). Τα GAD65 αντισώµατα αποτελούν το πιο ευαίσθητο δείκτη ως προς τη διάγνωση 

των « LADA » ασθενών. Είναι σήµερα πλέον φανερό ότι η ταξινόµηση των διαβητικών 

ασθενών τύπου 2 στην οµάδα « LADA » είναι βασικής σηµασίας όσον αφορά στις 

επιδηµιολογικές µελέτες, αλλά και στη σωστή θεραπευτική αντιµετώπισή τους. 

 

Ως σακχαρώδης διαβήτης κυήσεως ορίζεται η εµφάνιση και διάγνωση διαβήτη ή 

διαταραχής της γλυκόζης, που παρουσιάζεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης. Ο ορισµός ισχύει ανεξάρτητα της θεραπευτικής παρέµβασης, εάν δηλαδή 

για τη διόρθωση της διαταραχής χρησιµοποιήθηκε ινσουλίνη ή µόνο δίαιτα και 

ανεξάρτητα εάν η διαταραχή επιµένει ή όχι µετά το πέρας της κυήσεως. Εξ ορισµού σε 

αυτήν την οµάδα δεν συµπεριλαµβάνονται γυναίκες µε διαβήτη γνωστό πριν την έναρξη 

της εγκυµοσύνης. Παθοφυσιολογικά ο διαβήτης της κυήσεως χαρακτηρίζεται από 

ινσουλινοαντοχή και από ελαττωµένη πρώιµη απάντηση της ινσουλίνης σε ενδοφλέβια 

χορήγηση γλυκόζης. Έτσι η κατάσταση αυτή µπορεί να αντανακλά µία αποκάλυψη της 

διαβητικής κατάστασης από το ορµονικό περιβάλλον της εγκυµοσύνης και ιδιαίτερα από 

τα αυξηµένα επίπεδα του γαλακτογόνου του πλακούντα. 



 25 

Ο σακχαρώδης διαβήτης κυήσεως εµφανίζεται συνήθως κατά το 2
ο
 και 3

ο
 τρίµηνο της 

κυοφορίας, όταν τα επίπεδα των ορµονών που ανταγωνίζονται τη δράση της ινσουλίνης 

είναι υψηλά, επιφέροντας σαν αποτελέσµατα τη µειωµένη δραστικότητα της ινσουλίνης. 

Για το λόγο αυτό, συνίσταται καθορισµός του επιπέδου ανοχής της γλυκόζης στις εγκύους 

µεταξύ της 24
ης

 και 28
ης

 εβδοµάδας, καθώς είναι γνωστή η αυξηµένη πιθανότητα 

περινεογνικών επιπλοκών από µητέρες µε διαβήτη της κυήσεως. 

Η γενική επίπτωση του διαβήτη της κυήσεως υπολογίζεται σε 1 – 3 % των κυήσεων. Η 

µορφή αυτή παρουσιάζει σαφείς γεωγραφικές και φυλετικές διαφορές. Παχύσαρκες 

γυναίκες και µάλιστα ηλικίας άνω των 30 ετών, καθώς και γυναίκες µε συγγενείς πρώτου 

βαθµού µε διαβήτη, εµφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη κυήσεως. 

Στις περισσότερες γυναίκες µε αληθινό διαβήτη της κυήσεως η υπεργλυκαιµία 

εξαφανίζεται µετά τον τοκετό και ο κίνδυνος αυτών των γυναικών να αναπτύξουν διαβήτη 

τύπου 2 υπολογίζεται σε 2 – 3 %, ανά έτος παρακολούθησης. Έτσι ένα 30 % των γυναικών 

µε διαβήτη κυήσεως θα εµφανίσουν έκδηλο σακχαρώδη διαβήτη µέσα στα επόµενα 5 – 10 

χρόνια µετά τον τοκετό. 

Το κλασσικό σχήµα για διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη της κύησης που εφαρµόζεται 

στην Ελλάδα και στην Ευρώπη συνίσταται στη χορήγηση 75 g, από του στόµατος, 

σύµφωνα µε την πρόταση της ΠΟΥ ( Παγκόσµιας Οργάνωσης Υγείας), το 1985 ( Πίνακας 

2). 

 

Οποιαδήποτε τιµή ισούται ή υπερβαίνει αυτές που φαίνονται στον πίνακα 2, αποτελεί 

διαγνωστικό κριτήριο για διαβήτη της κυήσεως. (Καραµήτσος 1986) 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2 

∆οκιµασία µε φόρτιση 75 g γλυκόζης από του στόµατος ( όπως εφαρµόζεται στην Ελλάδα 

και Ευρώπη), για διάγνωση του διαβήτη κυήσεως 

 

Χρόνοι εξέτασης των τιµών γλυκόζης Τιµές γλυκόζης πλάσµατος 

0 ώρα ( Γλυκόζη νηστεία) 99 mg / dl 

2 ώρες µετά τη δοκιµασία 140 mg / dl 
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Στις ΗΠΑ, χρησιµοποιείται η από το στόµατος φόρτιση µε 100 g γλυκόζης, ως 

διαγνωστική δοκιµασία για το διαβήτη της κύησης, σε εγκύους που παρουσίασαν θετικό 

τον προσυµπτωµατικό έλεγχο ( screening) διενεργείται µεταξύ της 24
ης

 και 28
ης

 εβδοµάδας 

της κυήσεως, µε από του στόµατος χορήγηση 50 g γλυκόζης, όχι σε κατάσταση νηστείας. 

Ανεύριση τιµής ≥ 140 mg / dl, 1 ώρα µετά τη φόρτιση, θεωρείται θετική και ένδειξη για 

περαιτέρω αξιολόγηση της κατάστασης µε τη διαγνωστική δοκιµασία, της από του 

στόµατος φόρτισης µε 100 g γλυκόζης. Για την τεκµηρίωση του διαβήτη κυήσεως 

απαιτούνται οι2, από τις 4, τιµές σακχάρου πλάσµατος να είναι ίσες ή µεγαλύτερες από 

αυτές που δίνονται στον παρακάτω πίνακα 3. 

Μετά το πέρας της κυήσεως πρέπει να γίνει επανεκτίµηση της διαταραχής και να ενταχθεί 

σε µία από τις 4 κατηγορίες διαγνωστικών κριτηρίων για το σακχαρώδη διαβήτη, δηλαδή: 

1. Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

2. ∆ιαταραχή στη γλυκόζη νηστείας 

3. ∆ιαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης 

4. Ευγλυκαιµία 

  

 

 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3 

∆οκιµασία µε φόρτιση µε 50 και στη συνέχεια µε 100 g γλυκόζης από του στόµατος, για 

αναγνώριση και διάγνωση, αντίστοιχα, του διαβήτη κυήσεως ( όπως εφαρµόζεται στις 

ΗΠΑ) 

 

 Screening  µε 50 g γλυκόζης* 

από του στόµατος 

∆ιαγνωστική δοκιµασία µε 100 g 

γλυκόζης από του στόµατος 

Χρόνοι εξέτασης των τιµών 

γλυκόζης 

Τιµές γλυκόζης πλάσµατος Τιµές γλυκόζης πλάσµατος 

0 ώρα ( Γλυκόζη νηστείας) - 105 mg / dl 

1 ώρα µετά τη δοκιµασία 140 mg / dl 190 mg / dl 
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2 ώρες µετά τη δοκιµασία - 165 mg / dl 

3 ώρες µετά τη δοκιµασία - 145 mg / dl 

 

* Σε προσυµπτωµατικό έλεγχο δεν υποβάλλονται οι γυναίκες που πληρούν όλα τα ακόλουθα κριτήρια: < 25 

ετών, έχουν φυσιολογικό σωµατικό βάρος, δεν έχουν πρώτου βαθµού συγγενή µε διαβήτη και δεν ανήκουν 

σε εθνικές οµάδες υψηλού κινδύνου. 

 

2.3 Άλλοι ειδικοί τύποι του σακχαρώδους διαβήτη 

 

2.3.1 Γενετικά ελαττώµατα της λειτουργίας των β – κυττάρων 

 

Αυτές οι µορφές του διαβήτη παλιότερα αναφέρονται σα διαβήτης MODY ( Maturity – 

Onset Diabetes of Youth). Χαρακτηριστικά η µορφή αυτή εµφανίζεται συνήθως νωρίς, 

µεταξύ της 2
ης

 και 3
ης

 δεκαετίας της ζωής, και προβάλλει µε ήπια υπεργλυκαιµία. 

Χαρακτηρίζεται κυρίως από διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης, µε ελάχιστη ή καµία 

διαταραχή στη δράση της ινσουλίνης. Επίσης χαρακτηρίζεται από ανεύριση ισχυρά 

θετικού οικογενειακού ιστορικού, µε κάθετη προσβολή 3 τουλάχιστον γενεών, γεγονός 

που υποδηλώνει έναν αυτοσωµατικό κυρίαρχο τύπο κληρονοµικότητας. MODY ( 

Maturity-Onset Diabetes of Youth ). 

Η πιο συνήθης µορφή είναι αυτή που παλαιότερα αποκαλείτο MODY 3 και που 

συνδυάζεται µε µετάλλαξη στο χρωµόσωµα 12 ενός ηπατικού παράγοντα µεταγραφής, του 

αποκαλούµενου ηπατοκυτταρικού πυρηνικού παράγοντα (HNF–1α).  

Η µορφή που παλαιότερα αποκαλείτο MODY 2, συνδέεται µε µετάλλαξη της 

γλυκοκινάσης στο χρωµόσωµα 7 p, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία ενός µειονεκτικού 

µορίου γλυκοκινάσης. 

Η τρίτη µορφή των γενετικών ελαττωµάτων των β – κυττάρων, παλιότερα αναφερόµενη 

ως  MODY 1, αφορά σε µετάλλαξη του ηπατοκυτταρικού πυρηνικού γόνου, του HNF – 4
 

α, στο χρωµόσωµα 20q.  

Μεταλλάξεις στο µιτοχόνδριο DNA συνδέονται µε παρουσία σακχαρώδους διαβήτη και 

κώφωσης. 

Σε λίγες οικογένειες, έχουν περιγραφεί γενετικές ανωµαλίες που καταλήγουν είτε σε 

αδυναµία της προϊνσουλίνης να µετατραπεί σε ινσουλίνη, είτε σε παραγωγή 



 28 

µεταλλαγµένης ινσουλίνης µε µειονεκτική ως εκ τούτου σύνδεση µε τους υποδοχείς της. 

Και οι δύο αυτές περιπτώσεις κληρονοµούνται µε αυτοσωµατικό κυρίαρχο τύπο και 

προξενούν ήπια διαταραχή της οµοιοστασίας της γλυκόζης. (Ράπτης 1998) 

 

2.3.2 Γενετικό ελάττωµα στη δράση της ινσουλίνης 

 

Αποτελούν ασυνήθεις αιτίες διαβήτη. Οι µεταβολικές ανωµαλίες που συνδέονται µε 

µεταλλάξεις στον υποδοχέα της ινσουλίνης, µπορεί να κυµαίνονται από την ύπαρξη 

υπερινσουλιναιµίας και µέτριας υπεργλυκαιµίας, έως και την εµφάνιση σοβαρής µορφής 

σακχαρώδους διαβήτη. Το παλιότερα αποκαλούµενο σύνδροµο ινσουλινοαντοχής τύπου Α 

συνδυάζεται µε µελανίζουσα ακάνθωση, αρρενοποίηση των θηλέων ασθενών και 

µεγενθυµένες κυστικές ωοθήκες. 

Ο Λεπρεχαουνισµός και το σύνδροµο Rabson – Mendenhall αποτελούν παιδιατρικά 

σύνδροµα, τα οποία σχετίζονται µε µετάλλαξη στο γόνο του υποδοχέα της ινσουλίνης και 

υπερβολική ινσουλινοαντοχή. 

 

2.3.3 ∆ιαβήτης από νόσο του εξωκρινούς παγκρέατος 

 

Σε ασθενείς µε υφολική ή ολική παγκρεατεκτοµή λόγω νεοπλάσµατος, κύστεων, ή 

υποτροπιάζουσας παγκρεατίτιδας µπορεί να αναπτυχθεί δευτεροπαθώς σακχαρώδης 

διαβήτης. Υπολογίζεται ότι πρέπει να έχει αφαιρεθεί ή καταστραφεί περισσότερο από 85 – 

90 % του παγκρέατος, προκειµένου να εκδηλωθεί διαβήτης. Εξαίρεση αποτελεί το 

αδενοκαρκίνωµα του παγκρέατος, όπου ακόµα και περιορισµένης έκτασης προσβολή του 

οργάνου οδηγεί σε Σ∆, γεγονός που υποδηλώνει ότι στην παθογένεση του διαβήτη σε 

καρκίνο του παγκρέατος εµπλέκεται κάποιος άλλος µηχανισµός, διαφορετικός από την 

καταστροφή των β – κυττάρων. Σε γενικές γραµµές, σε σύγκριση µε το διαβήτη τύπου 1, ο 

διαβήτης από παγκρεατικό νόσηµα ή παγκρεατεκτοµή χαρακτηρίζεται από µειωµένη 

πιθανότητα εµφάνισης κετοοξεωτικού κώµατος, αυξηµένη συχνότητα υπογλυκαιµικών 

επεισοδίων, ελαττωµένη εµφάνιση αγγειακών επιπλοκών και µικρότερες απαιτήσεις 

εξωγενούς χορήγησης ινσουλίνης. 
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Σε αυτήν την κατηγορία, µε την παλιότερη ταξινόµηση της ΠΟΥ, εντάσσεται και ο 

σακχαρώδης διαβήτης από κακή διατροφή ( MRDM: Malnutritional – Related Diabetes 

Mellitus), ο οποίος διαχωρίζεται σε 2 υποοµάδες µε διαφορετικά κλινικά χαρακτηριστικά: 

1. Τον παγκρεατικό διαβήτη από ανεπάρκεια πρωτεΐνης ( PDPD: Protein – deficient 

Pancreatic Diabetes). Η µορφή αυτή αµφισβητείται πλέον ως ξεχωριστή 

νοσολογική οντότητα, αφού δεν έχει αποδεχθεί ότι η ανεπαρκής πρωτεϊνική 

πρόσληψη µπορεί άµεσα να προκαλέσει και σακχαρώδη διαβήτη. 

2. Τον ινοασβεστώδη παγκρεατικό διαβήτη ( FCPD: Fibrocalculous Pancreatic 

Diabetes). O ινοασβεστώδη παγκρεατικό διαβήτης χαρακτηρίζεται από την 

παρουσία παγκρεατικών λίθων ασβεστίου, παθολογοανατοµικά από τη συχνή 

παρουσία παγκρεατικής ίνωσης και από την ανεύρεση στο ιστορικό του ασθενή 

συχνών επεισοδίων υποτροπιαζόντων κοιλιακών αλγών.  

 

 

Σε ασθενείς µε πρωτοπαθή ή δευτεροπαθή αιµοχρωµάτωση, εµφανίζεται µία 

γενική διαταραχή του µεταβολισµού των υδατανθράκων, µε συνυπάρχουσα διαταραχή 

και της λειτουργίας του παγκρέατος. Περίπου 90% των ασθενών µε πρωτοπαθή 

αιµοχρωµάτωση εµφανίζουν διαβήτη και µάλιστα τις περισσότερες φορές ο διαβήτης 

προηγείται άλλων εκδηλώσεων της νόσου, ενώ στη δευτεροπαθή αιµοχρωµάτωση 

αναπτύσσεται διαβήτης δευτεροπαθώς στο 25% περίπου των περιπτώσεων. Κέτωση 

µπορεί να αναπτυχθεί και στις δύο µορφές . Συχνά, για την αντιµετώπιση απαιτείται 

χορήγηση ινσουλίνης ή αγωγή µε αντιδιαβητικά δισκία,  ανάλογα µε τη βαρύτητα της 

νόσου. 

Ανάλογα, και σε περιπτώσεις κυστικής ίνωσης λόγω καταστροφής των β-κυττάρων 

και επακόλουθης ινσουλινοπενίας, µπορεί να αναπτυχθεί σακχαρώδης διαβήτης. 

(Ράπτης 1998) 

 

2.3.4 ∆ιαβήτης από ενδοκρινικά νοσήµατα. 

 

 Οι πιο γνωστές ενδοκρινικές διαταραχές που συνδυάζονται µε διαταραχές 

στην ανοχή της γλυκόζης είναι εκείνες που προκαλούνται από την υπερπαραγωγή των 

αντι-ινσουλινικώς δρώντων ορµονών,δηλ. της αυξητικής ορµόνης, της γλυκαγόνης, 

της κορτιζόλης και των κατεχολαµινών. 
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 Έτσι η διαταραχή της χρησιµοποίησης της γλυκόζης στη µεγαλακρία, στο 

σύνδροµο Cushing, στο γλυκαγόνωµα, φαιοχρωµοκύττωµα, υπερθυρεοειδεσµό, 

πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισµό, καρκινοοειδές , προλακτίνωµα και στο 

σωµατοστατίνωµα µπορεί να οδηγήσει στην εµφάνιση κλινικά έκδηλου διαβήτη. 

 Οι µηχανισµοί που εµπλέκονται για τη διαταραχή της χρησιµοποίησης της 

γλυκόζης, εξαρτώνται σε κάθε περίπτωση από την ορµόνη που υπερπαράγεται και τη 

δράση της τόσο στην παραγωγή, όσο και στη χρησιµοποίηση της γλυκόζης. 

Στο γλυκαγόνωµα η υπερπαραγωγή της γλυκαγόνης οδηγεί-όπως είναι ευνόητο-σε 

υπεργλυκαιµία. 

Στο σωµατοστατίνωµα , µεταξύ των άλλων, λόγω της υπερπαραγωγής 

σωµατοστατίνης, αναστέλλεται τόσο η έκκριση γλυκαγόνης όσο και η έκκριση 

ινσουλίνης . Επειδή όµως η αναστολή της έκκρισης της ινσουλίνης είναι πολύ 

µεγαλύτερη της αναστολής έκκρισης γλυκαγόνης, εµφανίζεται µία ελαφρά αύξηση του 

σακχάρου του αίµατος. 

Σε υπερθυρεοειδισµό η υπερπαραγωγή των θυρεοειδικών ορµονών οδηγεί σε 

διαταραχή της χρησιµοποίησης της γλυκόζης, που επιβεβαιώνεται µε ανεύρεση 

παθολογικής καµπύλης γλυκόζης. Η διαταραχή χρησιµοποίησης της γλυκόζης 

δηµιουργείται στο πλαίσιο της ελάττωσης της δράσεως της ινσουλίνης στην 

περιφέρεια, εξ αιτίας της υπερπαραγωγής και αυξηµένης δράσεως των θυρεοειδικών 

ορµονών. 

Στο σύνδροµο Cohn, λόγω της ένδειας καλίου διαταράσσεται η έκκριση και η 

δραστικότητα της ινσουλίνης, µε αποτέλεσµα εµφάνιση µειωµένης ανοχής στη 

γλυκόζη. Συνήθως οι τιµές γλυκόζης επανέρχονται στο φυσιολογικό µετά από επιτυχή 

εξαίρεση του όγκου. 

Η γλυκόζη νηστείας στον υπερθυρεοειδισµό, πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισµό, 

προλακτίνωµα   και καρκινοειδές είναι φυσιολογική και γενικά η διαταραχή της 

γλυκόζης που δηµιουργείται συνήθως δεν απαιτεί θεραπευτική αντιµετώπιση.  

 

2.3.5 ∆ιαβήτης από φάρµακα. 

Πολλά φάρµακα µπορεί να προκαλέσουν δυσανεξία γλυκόζης, παρεµβαίνοντας 

είτε στην έκκριση, είτε στη δράση της ινσουλίνης. Η βλαπτική ενέργεια αυτών των 

φαρµάκων  µπορεί να εκδηλωθεί είτε άµεσα, µε διαταραχή της έκκρισης ή της δράσης 
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της ινσουλίνης, είτε  έµµεσα, µέσω διαταραχών που δηµιουργούνται στις αντι-

ινσουλινικώς δρώσες ορµόνες ή στα κατιόντα που παρεµβάλλονται στην έκκριση της 

ινσουλίνης. Σε αρκετές περιπτώσεις τα φάρµακα µπορεί να φέρουν στην επιφάνεια 

κλινικά λανθάνοντα διαβήτη ή να επιδεινώσουν προϋπάρχοντα σακχαρώδη διαβήτη. 

Στα διαβητογόνα φάρµακα που διαταράσσουν άµεσα την έκκριση της ινσουλίνης 

µέσω καταστροφής των β-κυττάρων, περιλαµβάνονται η φαινυντοινη και η ενδοφλέβια 

χορηγούµενη πενταµεδίνη καθώς και το δηλητήριο για τους επίµυς, vacor.  

Τα γλυκοκορτικοειδή και το νικοτινικό οξύ αποτελούν παράδειγµα διαβητογόνων 

φαρµακολογικών ουσιών που παραβλάπτουν τη δράση της ινσουλίνης, αφού 

ελαττώνουν τον υποδοχέα στην περιφέρεια, µε αποτέλεσµα διαταραχή στην ανοχή της 

γλυκόζης. Παρόµοια δράση ασκούν και η γλυκαγόνη, αυξητική ορµόνη και το 

ασβέστιο.  

Στις ουσίες που βλάπτουν τόσο την έκκριση, όσο και τη δράση της ινσουλίνης 

συγκαταλέγονται οι κατεχολαµίνες, τα αντιυπερτασικά κλονιδίνη, διαζοξείδη και 

πραζοσίνη, οι αναστολείς των β-υποδοχέων, οι αποκλειστές των διαύλων Ca
++

καθώς 

και οι ισταµινεργική αποκλειστές και τέλος οι φαινοθειαζίνες, οι βενζοδιαζεπίνες, τα 

οπιούχα και η αιθανόλη.  

Στην κατηγορία των διαβητογόνων ουσιών που επηρεάζουν έµµεσα την έκκριση της 

ινσουλίνης υπάγονται τα θειαζιδικά  διουρητικά και τα διουρητικά της αγκύλης. 

Αντισώµατα έναντι των νησιδίων του παγκρέατος και σοβαρή ινσουλινοπενία 

έχουν περιγραφεί σε ασθενείς που λαµβάνουν α-ιντερφερόνη. 

 

 

 

2.3.6 ∆ιαβήτης από λοιµώξεις. 

 

∆ιαβήτης έχει συνδυασθεί µε συγγενή ερυθρά, παρόλο που στην πλειονότητα 

αυτών των ασθενών έχουν ανευρεθεί HLA και ανοσολογικοί δείκτες χαρακτηριστικοί 

του τύπου 1 διαβήτη. Επίσης ο µεγαλοκυτταροϊός, ο ιός coxsackie-B, ο αδενοϊός και ο 

ιός της παρωτίτιδας έχουν περιστασιακά ενοχοποιηθεί για πρόκληση διαβήτη. 

 

Ασυνήθεις τύποι «ανοσολογικού» διαβήτη. 
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Έχουν περιγραφεί δύο οντότητες µε «ανοσολογικού» τύπου διαβήτη : 

1. Το σύνδροµο του « δύσκαµπτου ανθρώπου» ( stiff-man syndrome), 

αποτελεί αυτοάνοση διαταραχή του κεντρικού νευρικού συστήµατος, που 

προβάλλει µε δυσκαµψία των µυών του κορµού και επώδυνους σπασµούς. 

Οι ασθενείς παρουσιάζουν υψηλούς τίτλους των αυτοαντισωµάτων GAD 

και το 35% περίπου αναπτύσσει σακχαρώδη διαβήτη. 

2. Τα αυτοαντισώµατα έναντι του υποδοχέα της ινσουλίνης συνήθως 

προκαλούν διαβήτη , αφού λόγω της σύνδεσής τους µε τον υποδοχέα, 

παρεµποδίζουν τη σύνδεση της ινσουλίνης µε τους υποδοχείς της. Οι 

ασθενείς σε αυτές τις περιπτώσεις εµφανίζουν σοβαρή ινσουλινοαντοχή και 

µελανίζουσα ακάνθωση. 

 

 

Ωστόσο έχουν αναφερθεί µερικές περιπτώσεις, όπως µε ερυθηµατώδη λύκο, 

που αυτά τα αντισώµατα µετά τη σύνδεσή τους µε τους υποδοχείς της ινσουλίνης 

µιµούνται τη δράση της και προκαλούν υπογλυκαιµία. 

 

2.3.7 Σακχαρώδης διαβήτης σε γενετικά σύνδροµα. 

 

 Από τα γνωστότερα γενετικά σύνδροµα που συνοδεύονται από αυξηµένη 

συχνότητα εµφάνισης σακχαρώδους διαβήτη αναφέρονται το σύνδροµο Down, το 

σύνδροµο Klinefelter, το σύνδροµο Turner. Το σύνδροµο Wolfram( ή σύνδροµο 

DIDMOAD (Diabetes Inspidus,Diabetes Mellitus,Optic atrophy,Deafness) 

αποτελεί µια αυτοσωµατική υπολειπόµενη διαταραχή, που χαρακτηρίζεται από 

απουσία των β-κυττάρων και ως εκ τούτου από απόλυτη ινσουλινονενία, άποιο 

διαβήτη, υπογοναδισµό, ατροφία του οπτικού νεύρου και νευροαισθητήριο 

κώφωση . Η αταξία Friedreich, η χορεία  Huntington, το σύνδροµο Lawrence 

Moon Beidel, µυοτονική δυστροφία , η πορφυρία, το σύνδροµο Prader Willi είναι 

µερικές ακόµα νοσολογικές οντότητες, που συνοδεύονται πολλές φορές από 

εµφάνιση διαβήτη. (Ράπτης 1998) 
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2.3.8 ∆ευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης. 

 

 Σα δευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης θεωρούνται οι µορφές του διαβήτη 

που εµφανίζονται σε σύνδροµο µε ορισµένες, ενδοκρινικές ή µη, διαταραχές. Ο 

δευτεροπαθής διαβήτης χαρακτηρίζεται από την παρουσία υπεργλυκαιµίας-σε 

επίπεδα τέτοια ώστε να τίθεται η διάγνωση του διαβήτη-και φυσικά από την 

παρουσία της ειδικής υποκείµενης νόσου. Επιδηµιολογικά δεδοµένα, καθώς και η 

αναστροφή της διαταραχής της ανοχής της γλυκόζης σε µερικούς ασθενείς όταν 

αντιµετωπισθεί η πρωτοπαθής νόσος, δείχνουν ότι ο δευτεροπαθής διαβήτης 

αποτελεί µία ιδιαίτερη νοσολογική οντότητα. Σε αρκετές περιπτώσεις, όπως στην 

περίπτωση του διαβήτη από παγκρεατική νόσο, η αιτία της υπεργλυκαιµίας είναι 

προφανής, ενώ σε άλλες περιπτώσεις υπάρχει µόνο η υποψία για κάποια 

αιτιολογική συσχέτιση µε την υποκείµενη νόσο. 

 Η διάκριση µεταξύ κάποιας νόσου µε ταυτόχρονη παρουσίαση πρωτοπαθής 

σακχαρώδους διαβήτη ή διαταραχής στην ανοχή της γλυκόζης, από την εµφάνιση 

δευτεροπαθούς διαβήτη οφειλόµενου σε κάποια άλλη υποκείµενη νόσο, δεν είναι 

πάντα εύκολη, αφού δεν υπάρχουν ανεξάρτητοι γενετικοί δείκτες για τον 

πρωτοπαθή σακχαρώδη διαβήτη. Ωστόσο, η διάκριση αυτή είναι αναγκαία, αφού η 

κατάλληλη θεραπευτική µεταχείριση των ασθενών µε δευτεροπαθής σακχαρώδη 

διαβήτη µπορεί να αποτρέψει τον κίνδυνο για  ανάπτυξη διαβητικών επιπλοκών. 

(Ράπτης 1998) 

 

  

2.3.9 ∆ιαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης και διαταραχή του σακχάρου νηστείας. 

 Σύµφωνα µε τα κριτήρια της ΠΟΥ, µιλάµε για παθολογική ανοχή στη γλυκόζη( 

IGT : Impaired Glucose Tolerance), όταν εµφανίζεται φυσιολογική γλυκόζη νηστεία ( < 

140 mg/dl ), η τιµή µετά 2 ώρες από τη φόρτιση µε γλυκόζη ( OGTT: Oral Glucoze 

Tolerance Test) βρίσκεται µεταξύ 140-199 mg/dl, ενώ µια τιµή γλυκόζης ενδιάµεσα 

υπερβαίνει τα 200 mg/dl. Υπολογίζεται ότι περίπου 11,2% του γενικού πληθυσµού 

παρουσιάζει τη διαταραχή. 

 Ωστόσο µεταξύ των ατόµων µε διαταραχή στην ανοχή στη γλυκόζη και εκείνων µε 

ευγλυκαιµία-σύµφωνα µε τα ερευνητικά δεδοµένα των τελευταίων ετών-τίθεται η ανάγκη 
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να παρεµβληθεί µία άλλη οµάδα των ατόµων εκείνων µε σάκχαρο νηστείας _>110 mg/dl 

και <_126 mg/dl. Τα άτοµα µε τιµές σακχάρου µεταξύ 110-126 mg/dl, θεωρούνται ότι 

παρουσιάζουν διαταραχή στη γλυκόζη νηστείας ( IFG: Impaierd Fasting Glucose). To 

όριο των 110 mg/dl επιλέχθηκε σαν το ανώτερο αποδεκτό φυσιολογικό σάκχαρο αίµατος, 

αφού πάνω από αυτό έχει φανεί ότι η φυσιολογική οξεία φάση έκκρισης της ινσουλίνης 

χάνεται και υψηλότερες τιµές σακχάρου νηστείας φαίνεται να συνδέονται µε 

µικροαγγειακές και µακροαγγειακές επιπλοκές. 

 Πρέπει να επισηµανθεί ότι τόσο η διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, όσο και η 

διαταραχή του σακχάρου νηστείας, δεν συνιστούν  από µόνες τους νοσολογικές κλινικές 

οντότητες, άλλα αποτελούν παράγοντες κινδύνου για µελλοντική εµφάνιση διαβήτη και 

καρδιαγγειακού νοσήµατος. Εξάλλου, µία διαταραχή στη χρησιµοποίηση της γλυκόζης, 

µία παθολογική δηλαδή ανοχή της γλυκόζης, ή µία διαταραχή στο σάκχαρο νηστείας, 

πρέπει να  θεωρούνται ένα ενδιάµεσο µεταβολικό στάδιο µεταξύ της φυσιολογικής 

οµοιοστασίας της γλυκόζης και της ανάπτυξης  εµφανούς διαβήτη. Οποιαδήποτε από τις 

δύο αυτές διαταραχές µπορεί να εµφανισθεί πολλά χρόνια πριν  την κλινική εκδήλωση του 

σακχαρώδους διαβήτη ή σε περιπτώσεις που εµφανίζεται σε παχύσαρκα άτοµα, εάν ο 

παχύσαρκος χάσει ικανό σωµατικό βάρος, η χρησιµοποίηση της γλυκόζης µπορεί να 

οµαλοποιηθεί. Η ενδιάµεση αυτή ταξινόµηση έχει πρακτική σηµασία, αφού άτοµα αυτής 

κατηγορίας εµφανίζουν αυξηµένη πιθανότητα, όπως και εκείνα µε διαβήτη της κυήσεως, 

να εµφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

 Στις διαταραχές της παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη εντάσσονται και ασθενείς µε 

προηγούµενη διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, που κατά τη στιγµή της εξέτασης όµως 

παρουσιάζουν φυσιολογικές τιµές γλυκόζης. Εδώ υπάγονται οι περιπτώσεις µε διαβήτη 

της κυήσεως, παχύσαρκοι που οµαλοποιούν την ανοχή γλυκόζης µε την απώλεια βάρος, 

καθώς και εκείνοι µε παθολογική ανοχή γλυκόζης κάτω από συνθήκες φυσικού stress, 

όπως εγχείρηση, τραυµατισµό ή έµφραγµα µυοκαρδίου. 

 ∆υνητική ανωµαλία στην ανοχή της γλυκόζης θεωρούνται ότι έχουν τα άτοµα που 

ενώ δεν παρουσίασαν ποτέ παθολογική ανοχή γλυκόζης, ωστόσο βρίσκονται σε 

µεγαλύτερο κίνδυνο για εµφάνιση διαβήτη ή παθολογικής ανοχής γλυκόζης. Σε αυτήν την 

κατηγορία εµπίπτουν µονωογενή δίδυµα  από διαβητικούς γονείς, τα  παιδιά που και οι 

δύο γονείς τους πάσχουν από διαβήτη, µητέρες παιδιών µε υψηλό βάρος γέννησης και 
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άτοµα από ορισµένες φυλές µε γνωστή αυξηµένη συχνότητα ανάπτυξης διαβήτης (π.χ. οι 

Ινδιάνοι Pima). 

 Τόσο η διαταραχή ανοχής της γλυκόζης, όσο και η διαταραχή του σακχάρου 

νηστείας µπορεί να συνδέονται µε το σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη. Το 

σύνδροµο αυτό, αποκαλούµενο και µεταβολικό σύνδροµο ή σύνδροµο Χ- όπως 

ονοµάστηκε από τον Rivers – αποτελείται από µία πλειάδα παθολογικών σηµείων και 

συµπτωµάτων, τα οποία είναι από 10ετίες γνωστά σε όλους τους ασχολούµενους µε το 

µεταβολισµό επιστήµονες. Στην τυπική του µορφή  το σύνδροµο περιλαµβάνει τις εξής 

παθολογικές οντότητες : υπέρταση, ανδροειδούς κατανοµής τύπου παχυσαρκία, 

ινσουλινοαντίσταση , αυξηµένα επίπεδα VLDL και µειωµένα επίπεδα HDL – 

χοληστερόλης και υπερινσουλιναιµία, µε απουσία κλινικού διαβήτη. Το σύνδροµο 

περιλαµβάνει πολλές συνισταµένες που αυξάνουν τον κίνδυνο για εµφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων και ιδιαίτερα αρτηριοσκλήρυνσης και στεφανιαίας νόσου. 

Παράγοντες κινδύνου για εµφάνιση  καρδιαγγειακής νόσου, παρόντες στο σύνδροµο, 

αποτελούν τα χαµηλά επίπεδα HDL, η υπερτριγλυκεριδαιµία µε αυξηµένη LDL, καθώς 

και η παρουσία  υψηλών επιπέδων του αναστολέα-1 του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου 

(ΡΑΙ -1: Plasminogen Activator Inhibitor-1). Η παρουσία αυξηµένων τιµών του ΡΑΙ -1 

θεωρείται καρδιαγγειακός παράγοντας κινδύνου, λόγω αναστολής της ινωγονόλυσης. Το 

υποκείµενο αίτιο του συνδρόµου Χ µπορεί να είναι η αντοχή στην ινσουλίνη και η 

επακόλουθη υπερινσουλιναιµία. Η έλλειψη ευαισθησίας στη δράση της ινσουλίνης στους 

ιστούς αντισταθµίζεται από αυξηµένη έκκριση ινσουλίνης και επακόλουθη 

υπερινσουλιναιµία. Σε µερικά άτοµα αυτές οι αντισταθµιτικές αλλαγές δεν επαρκούν για 

τον έλεγχο της οµοιοστασίας της γλυκόζης, ίσως σαν αποτέλεσµα πτωχών αποθεµάτων 

των β-κυττάρων του παγκρέατος. Είναι πλέον αυτονόητος ο λόγος που οδηγεί τελικά στην 

εµφάνιση του έκδηλου σακχαρώδους διαβήτη και βεβαίως στην επίταση της 

αρτηριοσκλήρυνσης των αγγείων. Ο ασθενής λοιπόν βρίσκεται σ’ ένα  φαύλο κύκλο ,ο 

οποίος µπορεί να διακοπεί µε την εξάλειψη της  παχυσαρκίας την οµαλοποίηση της 

αρτηριακής πιέσεως, την ελάττωση των λιπιδίων και βεβαίως µε την ελάττωση, είτε την 

εξάλειψη της ινσουλινοαντοχής. Παρόλο που και η διαταραχή ανοχής της γλυκόζης και η 

διαταραχή του σακχάρου νηστείας θεωρούνται παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή 

νόσο, δεν φαίνεται ν εµπλέκονται άµεσα στην παθογένεσηάλλά µπορεί να 

χρησιµοποιηθούν σ στατιστικοί παράγοντες κινδύνου, λόγω της συνάφειάς τους µε τα 
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στοιχεία εκείνα του συνδρόµου της ινσουλινοαντοχής  που αποτελούν καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου. 

 Η αντοχή στην ινσουλίνη, όπως προαναφέρθηκε, φαίνεται να κατέχει σηµαντικό 

ρόλο στην εµφάνιση του µεταβολικού συνδρόµου Χ. Εποµένως µπορούσε να θεωρηθεί,ότι 

θεραπευτικές προσεγγίσεις τέτοιες που αυξάνουν τη δράση της ινσουλίνης, µπορεί να 

έχουν κάποια θέση στην αντιµετώπιση τόσο του διαβήτη τύπου 2, όσο και στον κίνδυνο 

που συνδέεται µε τη νόσο για καρδιαγγειακά νοσήµατα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΡΙΤΟ  

Κλινική εικόνα του σακχαρώδους διαβήτη 

 

3.1 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 

 Η συµπτωµατολογία στις δύο κλασσικές µορφές του διαβήτη-όπως είναι εύκολο να 

εννοηθεί από τη διαφορετική παθοφυσιολογία τους-διαφέρει. 

 Ο διαβήτης τύπου 2 χαρακτηρίζεται από απουσία κλινικών συµπτωµάτων επί σειρά 

ετών και βαθµιαία εισβολή της νόσου µε παρουσία πολυουρίας και πολυδιψίας, για 

αρκετές εβδοµάδες ή και µήνες πριν την επίσηµη έναρξη του. Πολυφαγία παρουσιάζεται 

σπανιότερα ,ενώ απώλεια βάρους, κόπωση, αδυναµία και λοίµωξη εµφανίζονται αρκετά 

συχνά. Όχι σπάνια οι ασθενείς παραπονούνται για κεφαλαλγία, ζάλη και θάµβος όρασης,. 

Εντούτοις, πολλές φορές η συµπτωµατολογία µπορεί να ελλείπει και οι ασθενείς έχουν την 

αίσθηση ότι είναι υγιείς. Εκτεταµένες επιδηµιολογικές έρευνες έχουν αποδείξει ότι 30% 

των διαβητικών τύπου 2 σε αρχικά στάδια γνωρίζουν για την ασθένειά τους, ενώ δυστυχώς 

δεν είναι λίγες (περίπου 21%) εκείνες οι περιπτώσεις που ο διαβήτης αποκαλύπτεται µε 

συµπτωµατολογία που σχετίζεται µε κάποια από τις επιπλοκές του και µάλιστα µε 

νευροπάθεια, αµφιβληστροειδοπάθεια ή καρδιαγγειακές επιπλοκές. 

 Η εισβολή της νόσου στους διαβητικούς τύπου 1 είναι συνήθως απότοµη, παρά την 

προϋπάρχουσα επί µακρόν ανοσολογική καταστροφή των β-νησιδίων του παγκρέατος. 

 Η συµπτωµατολογία έναρξης της νόσου µπορεί να είναι θορυβώδης έως και 

δραµατική, ιδίως στα µικρά παιδιά και τους εφήβους, λόγω της παντελούς έλλειψης της 

ινσουλίνης. Τα κλασσικά συµπτώµατα του σακχαρώδους διαβήτη µε την πολυουρία, 

πολυδιψία, πολυφαγία, απώλεια σωµατικού βάρους, σε αρκετές περιπτώσεις οδηγούν τον 

ασθενή στο νοσοκοµείο µε την εικόνα ενός προδιαβητικού ή διαβητικού κώµατος. 

 Συµπτώµατα όπως κούραση, απώλεια σωµατικού βάρους, αδυναµία συγκέντρωσης 

κ.λ.π. µπορεί να εξηγηθούν από τον γενικό υπερκαταβολισµό και την αύξηση της 

γλυκονεογένεσης της µυϊκής µάζας.Η απώλεια του σωµατικού βάρους εξηγείται από την 

σηµαντική απώλεια θερµίδων λόγω της γλυκοζουρίας, αφού έχουν παρατηρηθεί απώλειες 

γλυκόζης µέσω των ούρων της τάξεως των 100-200 g την ηµέρα. Μέσω λοιπόν αυτής της 

γλυκοζουρίας χάνονται 400-800, πολλές φορές και 1000 θερµίδες την ηµέρα, γεγονός από 

το οποίο εύκολα εξηγείται η προκύπτουσα σηµαντική απώλεια σωµατικού βάρους σε 

αρρύθµιστους διαβητικούς. ∆εν είναι λίγοι οι διαβητικοί ασθενείς που υποβάλλονται σε 
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εξονυχιστικούς ελέγχους για να βρεθεί το αίτιο της απίσχνανσης, που δεν οφείλεται σε 

τίποτα άλλο παρά στο µηχανισµό που µόλις αναφέρθηκε. Η παρατηρούµενη  πολυουρία 

εξηγείται µέσω της οσµωτικής διούρησης που προκαλείται από τις υψηλές πυκνότητες του 

σακχάρου στα ούρα. Η πολυουρία στη συνέχεια, η οποία µπορεί να φτάσει έως τα 5-6 

λίτρα το 24ωρο, οδηγεί αντισταθµιστικά στο αίσθηµα της δίψας. Έτσι συντηρείται ο 

γνωστός φαύλος κύκλος της  πολυουρίας, της πολυδιψίας και απώλειας σωµατικού 

βάρους. Με αυτόν τον τρόπο εξάλλου, επέρχονται διαταραχές της κατανοµής των υγρών 

µεταξύ του ενδοκυττάριου και από διαταραχές των ηλεκτρολυτών. Σαν αποτέλεσµα των 

ανωτέρω αναπτύσσεται µία τάση για εµφάνιση κετοοξέωσης. Η αύξηση των κετονικών 

σωµάτων στο αίµα οδηγεί στης πολλές φορές περιγραφόµενες στους διαβητικούς 

«κράµπες»της γαστροκνηµίας .Η διαταραχή εξάλλου της κατανοµής των υγρών µεταξύ 

του ενδοκυττάριου και του εξωκυττάριου χώρου αποτελεί και την αιτία που πολλές φορές 

διαβητικοί µε απορυθµισµένο διαβήτη παρουσιάζουν διαθλαστικές ανωµαλίες της 

οράσεως ή διαβητικοί στους οποίους ρυθµίσθηκε ο διαβήτης τους εµφανίζουν της 

διαθλαστικές αυτές ανωµαλίες της οράσεως για ένα ορισµένο διάστηµα µέχρι να 

σταθεροποιηθεί ο διαβήτης τους. Αυτός είναι και ο λόγος που συνιστάται οι διαβητικοί 

ασθενείς να προσφεύγουν για διόρθωση των διαθλαστικών τους προβληµάτων στον 

οφθαλµίατρο, µετά την επίτευξη αποκατάστάσης ευγλυκαιµίας 

Από τα γενικά συµπτώµατα που παρουσιάζονται στους διαβητικούς, αξίζει να 

αναφερθεί η µειωµένη αντίσταση στις λοιµώξεις. Συχνά, προκειµένου για τύπου 2 

διαβήτη, η νόσος αποκαλύπτεται επ’ ευκαιρία εγκατάστασης κάποιας λοίµωξης, όπως 

πυοδερµίας, µυκητίασης . Ιδιαίτερα, επιµένουσα βαλανοποσθίτιδα  στους άνδρες, ή 

µυκητιασική κολπίτιδα και συχνές λοιµώξεις του ουροποιητικού συστήµατος στις 

γυναίκες, οδηγούν συχνά στην αποκάλυψη παρουσίας τύπου 2 διαβήτη. ∆ιάχυτος 

κνησµός, ή κνησµός εντοπισµένος στην περιοχή των γεννητικών οργάνων είτε 

περιπρωκτικά, πλαισιώνουν συχνά τη κλινική εικόνα του σακχαρώδους διαβήτη. 

Για τις περιπτώσεις εισβολής του ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη µε απορρύθµιση 

και κετοοξέωση προέχει η συµπτωµατολογία της τελευταίας µε τάση για εµετό ή εµετό, 

διάχυτα κοιλιακά άλγη και απώλεια της συνειδήσεως. ∆εν είναι λίγες οι φορές που 

κοιλιακό άλγος σε αυτούς τους ασθενείς, λόγω της αύξησης των κετονικών σωµάτων στο 

αίµα, αντιµετωπίζεται λανθασµένα επί της χειρουργικής τραπέζης ως οξεία κοιλία ή οξεία 

σκωληκοειδίτιδα. 
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ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ. Με την κλινική εξέταση του ασθενούς τα ανευρισκόµενα 

σηµεία εξαρτώνται από το µέγεθος της διαταραχής του µεταβολισµού. Όπως 

προαναφέρθηκε, η υπέρµετρη αύξηση του σακχάρου του αίµατος δηµιουργεί µέσω της 

οσµωτικής διούρησης µία απώλεια υγρών, η οποία µπορεί να αντισταθµιστεί µε το 

αίσθηµα της δίψας και της αθρόας λήψης υγρών. Σε αυτήν την περίπτωση δεν 

εµφανίζονται σηµεία αφυδάτωσης και τα γενίκα σηµεία του διαβήτη είναι αµυδρά. Εάν 

όµως η αντικατάσταση της απώλειας των υγρών δεν είναι επιτυχής, τότε εµφανίζονται 

σηµεία αφυδάτωσης. Το δέρµα εµφανίζεται θερµό και ξηρό, µε ελαττωµένη σπαργή. Οι 

βλεννογόνοι είναι επίσης αποξηραµένοι και η γλώσσα ανώµαλος και ξηρά. 

Σταδιακά εγκαθίσταται ολιγουρία και στη συνέχεια, εάν ο ασθενής µείνει χωρίς 

αντιµετώπιση, ανουρία. Χαρακτηριστικά είναι η αναπνοή Kussmaul, που συνίσταται σε 

βαθιές, παρατεταµένες, συνοδευόµενες από αναστεναγµό αναπνοές που γίνονται στην 

προσπάθεια να αντισταθµισθεί η µεταβολική οξέωση µε µείωση του αρτηριακού pCO2 

Η παρουσία κετοοξέωςης µπορεί επιπλέον να γίνει αντιληπτή από την απόπνοια 

ακετόνης, που αναδίδει τη χαρακτηριστική οσµή «φρούτων που σήπονται».  

Στο σηµείο αυτό αρχίζει να επέρχεται ελαφρά θόλωση της διανοίας, ο ασθενής 

παρουσιάζει επιβραδυνόµενη αντίδραση στα ερεθίσµατα, υπνηλία και αργότερα εφόσον 

παραµείνει χωρίς αντιµετώπιση µεταπίπτει σε κώµα. (Ράπτης 1998) 

                    

3.2  ∆ιάγνωση – ∆ιαφορική διάγνωση του σακχαρώδους  διαβήτη 

 Η διάγνωση του Σ∆ είναι εύκολη, όταν υπάρχουν τα κλασσικά συµπτώµατα και 

αρκεί µία απλή µέτρηση σακχάρου του αίµατος και των ούρων για να επιβεβαιωθεί .Η 

ανεύρεση ακετόνης στα ούρα, συνιστά στοιχείο µεγαλύτερης  απορύθµισης του 

µεταβολισµού των υδατανθράκων. Ο ασθενείς µε παρουσία κετονουρίας, χωρίς άλλη 

συνοδό σηµειολογία ,τίθεται υπό παρακολούθηση και η κατάλληλη αγωγή µπορεί να 

ρυθµίσει τον µεταβολισµό των υδατανθράκων. 

Για διαβητικούς τύπου 2 η ύπαρξη κετονικών σωµάτων στα ούρα δεν αποτελεί ένδειξη 

άµεσης χορήγησης ινσουλίνης. 

 Η διάγνωση του Σ∆, σύµφωνα µε τα κριτήρια της ΠΟΥ, τίθεται µε την ανεύρεση 

τιµής σακχάρου νηστείας ≥140mg/dL,µε τιµή σακχάρου µετά 2 ώρες από την από του 

στόµατος φόρτιση µε γλυκόζη (OGTT)≥200mg/dL,ή και µε τα δύο. Πολλοί  ασθενείς µε 

διαβήτη θα διαλάθουν της διάγνωσης µε αυτά τα κριτήρια. Ο λόγος είναι ότι όλα σχεδόν 
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τα άτοµα µε γλυκόζη νηστείας ≥140mg/dl, θα παρουσιάσουν στις 2 ώρες µετά την OGTT, 

τιµές σακχάρου ≥200mg/dl, ενώ µόνο 25% των ατόµων χωρίς προηγούµενο ιστορικό 

διαβήτη και µε τιµή σακχάρου ≥200mg/dl, 2 ώρες µετά την OGTT, θα εµφανίσει τιµές 

σακχάρου νηστείας ≥140mg/dl. Έτσι υπάρχει µια ασυµφωνία των τιµών που είχε προτείνει 

η ΠΟΥ, αφού το όριο ≥140mg/dl του σακχάρου νηστείας µπορεί να ανιχνεύσει 

περισσότερες περιπτώσεις υπεργλυκαιµίας, απ’ότι το όριο ≥200mg/dl, στις 2 ώρες µετά 

την από του στόµατος φόρτιση µε γλυκόζη. Η διαταραχή της ανοχής της γλυκόζης είναι σε 

θέση να δηµιουργήσει στον ασθενή διαβητικές επιπλοκές. Κρίνεται αναγκαία η επιβολή 

πιο αυστηρών κριτηρίων, όπως αυτών που έχουν προταθεί από τη DESG(Diabetes 

Epidemiology Study Group) της Ευρωπαϊκής ∆ιαβητολογικής Εταιρίας και την 

Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρία, για τη διάγνωση της διαταραχής της ανοχής της 

γλυκόζης. Το νέο όριο τιµής σακχάρου νηστείας ≥126mg/dl, ως διαγνωστικού ορίου για 

την ύπαρξη διαβήτη, επιλέγηκε βάσει της παρατήρησης, ότι αυτός ο βαθµός 

υπεργλυκαιµίας συνήθως αντανακλά µία σοβαρή µεταβολική ανωµαλία, που έχει 

αποδειχθεί ότι συνδέεται µε σοβαρές επιπλοκές.  

 Στον πίνακα 4 φαίνονται τα προτεινόµενα για το Σ∆ κριτήρια.  

  

  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. 

 Αναθεωρηµένα κριτήρια για τη διάγνωση του Σ∆* 

  Παρουσία κλασσικών συµπτωµάτων** του διαβήτη και τιµή γλυκόζης σε 

οποιαδήποτε στιγµή” ≥200mg/dl  

      ή 

  Τιµή σακχάρου νηστείας ≥126mg/dl”’ 

      ή 

  Τιµή σακχάρου 2 ώρες µετά από τους στόµατος φόρτισης   

γλυκόζη”” ≥200mg/dl  

* Όπως θεσπίσθηκαν από τη ∆ιεθνή Επιτροπή Ειδηµόνων, υπό την αιγίδα της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής 

Εταιρείας. Diabetes Care, Vol 20, no.7, pp1183,1997  

**Τα κλασσικά συµπτώµατα του διαβήτη περιλαµβάνουν πολυουρία, πολυδιψία και ανεξήγητη απώλεια 

σωµατικού βάρους. 
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”Ανεξάρτητα από τη χρονική στιγµή λήψης του τελευταίου γεύµατος. 

”’Σάκχαρο νηστείας ορίζεται εκείνο που λαµβάνεται µετά 8 ώρες τουλάχιστον αποχής από θερµιδική 

πρόσληψη. 

””Η δοκιµασία πρέπει να εκτελείται µε φορτίο γλυκόζης ισοδύναµο µε 75g άνυδρης γλυκόζης διαλελυµένης 

σε νερό, σύµφωνα µε τις επιταγές της ΠΟΥ και όπως περιγράφεται κατωτέρω.   

Η δοκιµασία της από του στόµατος φόρτισης µε γλυκόζη (OGTT) συνίσταται στην 

από του στόµατος χορήγηση 75g γλυκόζης. 

 Ο ασθενείς θα πρέπει να λαµβάνει, τις τελευταίες 5 ηµέρες πριν από την εκτέλεση 

της δοκιµασίας, επαρκή ηµερήσια ποσότητα, τουλάχιστον 150g, υδατανθράκων. Η 

ανεπαρκής πρόσληψη υδατανθράκων µπορεί να οδηγήσει σε παθολογική καµπύλη 

γλυκόζης. Αυτό εξηγείται γιατί το πάγκρεας του ασθενή, λόγω της µη πρόσληψης 

υδατανθράκων, «έχει ξεσυνηθίσει» στην άµεση και ταχεία άνοδο του σακχάρου του 

αίµατος και στην ταχεία έκκριση ινσουλίνης και εποµένως είναι δυνατόν να δείξει µία 

ψευδώς παθολογική σακχαραιµική καµπύλη. Επίσης όλη τη διάρκεια της δοκιµασίας ο 

ασθενής πρέπει να είναι καθιστός ή ξαπλωµένος και δεν θα πρέπει να καπνίζει. Η λήψη 

ορισµένων φαρµάκων, όπως π.χ. των β-αναστολέων των H2-υποδοχέων, είτε αναστολέων 

της αντλίας των πρωτονίων κ.λ.π. πρέπει να διακόπτεται από την προηγουµένη της 

εξέτασης, διότι διαφορικά µπορεί να οδηγήσουν σε µια παθολογική χρησιµοποίηση της 

γλυκόζης. 

 Η ερµηνεία των αποτελεσµάτων από την δοκιµασία φαίνονται στον πίνακα  5. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. 

Αντιστοιχία τιµών στο πλάσµα σακχάρου νηστείας και τιµών 

2 ώρες µετά  την OGTT* και αντίστοιχη διάγνωση                             

∆ιάγνωση Τιµές σακχάρου νηστείας 

(mg/dl) 

Τιµές σακχάρου, 2 ώρες 

µετά την OGTT*(mg/dl) 

Φυσιολογική οµοιοστασία 

της γλυκόζης 

<110 

 

<140 

∆ιαταραχή γλυκόζης 

νηστείας 

110-126 140-200 

∆υνητικός διαβήτης ≥126** ≥200** 

*OGTT: η δοκιµασία φόρτισης µε γλυκόζη από του στόµατος. 

 **Η διάγνωση πρέπει να επιβεβαιωθεί, όπως προτείνεται στον πίνακα 3. 
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∆ΙΑΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ  Τα κλινικά σηµεία του σακχαρώδους διαβήτη είναι 

πολυποίκιλα. Τα γενικά συµπτώµατα όπως κόπωση, απώλεια σωµατικού βάρος, αδυναµία 

κ.λ.π. εµφανίζονται σε σωρεία παθολογικών καταστάσεων. Νυκτερινή πολυουρία µπορεί 

να οφείλεται και σε καρδιακή ανεπάρκεια. Στη συνύπαρξη πολυουρίας και πολυδιψίας θα 

πρέπει να γίνει διαφορική διάγνωση από χρόνιες παθήσεις των νεφρών. Ο άποιος διαβήτης 

εµφανίζεται και αυτός µε πολυουρία και πολυδιψία, όµως οι ποσότητες των 

αποβαλλόµενων ούρων στον άποιο διαβήτη είναι πάρα πολύ µεγάλες. Η µέτρηση του 

σακχάρου του αίµατος σε κατάσταση νηστείας και µετά το φαγητό και µέτρηση του 

σακχάρου των ούρων θα δώσει την απάντηση , εάν τα ανωτέρω συµπτώµατα οφείλονται 

σε Σ∆. Σε εµφάνιση γλυκοζουρίας ως µοναδικού σηµείου του διαβήτη, η διαφορική 

διάγνωση πρέπει να γίνει από τη νεφρογενή γλυκοζουρία. 

 Στα τελικά στάδια χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας µπορεί να εµφανισθεί 

γλυκοζουρία, ως γνωστόν, παρατηρείται ελάττωση του ουδού της απέκκρισης της 

γλυκόζης από τα νεφρά. Κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, κατά το 2ο και 3ο τρίµηνο, 

µπορεί να παρατηρηθεί παροδική γλυκοζουρία, λόγω της αύξησης του ρυθµού 

σπειραµατικής διήθησης. Εµφάνιση κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης κετονικών 

σωµάτων στα ούρα και χωρίς την αύξηση της γλυκόζης υποδηλοί ότι η ασθενής έλαβε τις 

τελευταίες ηµέρες ελαττωµένη ποσότητα υδατανθράκων. Η µόνη θεραπεία  είναι η αύξηση 

της πρόσληψης υδατανθράκων. Η αύξηση των κετονικών σωµάτων κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης είναι σκόπιµο να αποφεύγεται, καθότι τα κετονικά σώµατα οδηγούν σε 

αύξηση των συσπάσεων του µυοµητρίου.    (Ράπτης 1998)                    

 

 

3.3 ΘΕΡΑΠΕΙΑ. 

 

 Η θεραπεία του Σ∆ απαιτεί την ιδιαίτερη εκπαίδευση του ασθενούς και τον υψηλό 

βαθµό συνεργασίας µε το γιατρό. Ο στόχος της ρύθµισης είναι να µην υπάρχουν 

µεταβολικές διαταραχές, ούτε συµπτώµατα διαβήτη και να προφυλαχθεί ο ασθενής από τις 

χρόνιες διαβητικές επιπλοκές. Παράλληλα, καταβάλλεται προσπάθεια για την κοινωνική 

και ψυχολογική προσαρµογή του ατόµου στη νέα κατάσταση της υγείας του. Τα κριτήρια 

της ικανοποιητικής βιοχηµικής ρύθµισης καθορίζονται ως εξής : 

Α) Σάκχαρο αίµατος πριν τα τρία κύρια γεύµατα 80 – 140 mg/dl 



 43 

 

Β) Σάκχαρο αίµατος 2-3 ώρες µετά τα γεύµατα 140 – 200 mg/dl 

 Αυστηρότεροι στόχοι είναι δυνατόν να επιδιωχθούν, π.χ. σε κύηση, αλλά 

συνεπάγονται αυξηµένη συχνότητα υπογλυκαιµίων. Αν ο ασθενής δεν αντιλαµβάνεται 

καλά την υπογλυκαιµία ή είναι υπερήλικας, ανεβάζουµε το στόχο ρύθµισης κατά 20 – 40 

mg/dl. Γενικά, µπορεί να λεχθεί ότι ο στόχος ρύθµισης τον διαβήτη είναι να επιτευχθούν 

οι όσο το δυνατόν χαµηλότερες τιµές γλυκόζης στο αίµα, χωρίς όµως συχνές ή έντονες 

υπογλυκαιµίες. Στοιχεία του ιστορικού, απαραίτητα για τη σωστή εκτίµηση του 

αρρώστου, είναι τα παρακάτω : 

- Ηλικία, διάγνωση, διάρκεια του Σ∆, ανώτερο βάρος σώµατος στο 

παρελθόν, παρόν σωµατικό βάρος, είδος και ωράριο εργασίας, 

κινητικότητα του ατόµου, προγενέστερη θεραπεία και αποτελέσµατα 

της, ύπαρξη διαβητικών επιπλοκών, συνύπαρξη άλλων νοσηµάτων ή 

λοιµώξεων, συνεργασιµότητα µε το γιατρό. 

 

Κατά την κλινική εξέταση, ιδιαίτερη έµφαση απαιτείται στην εξέταση για τη διαπίστωση 

χρόνιων επιπλοκών. Ο ανεπίπλεκτος άρρωστος πρέπει περιοδικώς να κάνει εργαστηριακές 

εξετάσεις, όπως : 

1. Σάκχαρο τριχοειδικού αίµατος, µε µικρή συσκευή και κατάλληλες 

δοκιµαστικές ταινίες. Η συχνότητα των εξετάσεων εξαρτάται από τη δυσκολία 

ρύθµισης του διαβήτη. Σε µερικούς ασθενείς απαιτείται καθηµερινός έλεγχος 

µε 3-4 µετρήσεις / 24ωρο. 

2.  Η εξέταση των ούρων για σάκχαρο σήµερα τείνει να αντικατασταθεί από τις 

εξετάσεις τριχοειδικού αίµατος. Τα αποτελέσµατα των ούρων παρουσιάζουν 

µεγάλο βαθµό αναξιοπιστίας, λόγω ποικίλου νεφρικού ουδού, χρονικής 

διάρκείας παραµονής των ούρων στην ουροδόχο κύστη και υπολείµµατος 

ούρων, που παραµένει στην κύστη µετά την ούρηση σε πολλούς ασθενείς. 

3. Γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη κάθε 3 µήνες 

4. Γενική ούρων µία φορά στους 3-6 µήνες 

5. Λιπίδια αίµατος και εξετάσεις νεφρικής λειτουργίας µία φορά το χρόνο. 

6. Ανίχνευση µικρολευκωµατινουρία κάθε χρόνο 

7. Ακετόνη ούρων σε περιπτώσεις έντονης  απορύθµισης, εµετών, πυρετού. 
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Ο ασθενής που έχει εµφανίσει επιπλοκές χρειάζεται συχνότερο εργαστηριακό έλεγχο. 

Το ίδιο και οι ιδιαίτερα υπερλιπιδαιµικοί ασθενείς. 

 Βάση της θεραπείας είναι η δίαιτα. Οι ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1 χρειάζονται εξαρχής 

και διαρκώς ινσουλινοθεραπεία, µε δύο ή περισσότερες ενέσεις το 24ωρο. Οι ασθενείς 

µε Σ∆ τύπου 2 ελέγχονται αρχικά µόνο µε δίαιτα και στη συνέχεια, για άλλοτε άλλο 

διάστηµα, µε τη βοήθεια υπογλυκαιµικών φαρµάκων. Συνήθως, µετά από 10-15 χρόνια 

διαβήτη χρειάζονται ινσουλίνη. Το φαινόµενο αυτό αποκαλείται δευτεροπαθής 

αστοχία των φαρµάκων. Συµβαίνει σε ποσοστό 5-7 % περίπου των ασθενών κάθε 

χρόνο. (Ράπτης 1998) 

 

 

∆ίαιτα 

 Στη δίαιτα πρέπει να υπάρχει εξατοµίκευση, Ωστόσο, υπάρχουν γενικές 

κατευθυντήριες γραµµές όπως : 

1. Οι παχύσαρκοι πρέπει να υποβάλλονται σε αδυνατίσµατος (1000 – 1800 

θερµίδες). 

2. Οι µη παχύσαρκοι πρέπει να εφαρµόζουν ισοθερµιδικά διαιτολόγια, µε τα 

οποία επιδιώκεται η διατήρηση του βάρους τους.  Η αναλογία των 

θρεπτικών συστατικών καθορίζεται σε υδατάνθρακες 45-55%, πρωτεΐνες 

15-20%, λίπη 30-35%. Τα 2/3 των λιπών πρέπει να είναι φυτικά έλαια ( 

κυρίως µονοακόρεστα και λιγότερα πολυακόριστα), δηλαδή ελαιόλαδο και 

αραβοσιτέλαιο. Μέγαλες ποσότητες ζωικών πρωτεϊνών πρέπει να 

αποφεύγονται, γιατί αυξάνουν την προδιάθεση για αθηρωµάτωση, αλλά και 

επιβαρύνουν τη νεφρική λειτουργία. Πίνακες µε έξη κατηγορίες τροφών και 

ισοδύναµες ποσότητες τροφών κατά κατηγορία βοηθούν το γιατρό ή τη 

διαιτολόγο στη διαµόρφωση ενός διαιτολογίου. Οι έξι κατηγορίες τροφών 

είναι οι γάλακτος, λαχανικών, φρούτου, άρτου, κρέατος και λίπους. Επίσης, 

µπορεί να χρησιµοποιηθούν για την κατάστρωση των διαιτολογίων ειδικά 

προγράµµατα ηλεκτρονικών υπολογιστών. Τα τρόφιµα πρέπει να είναι 

σωστά κατανεµηµένα σε 3 κύρια και 2-3 δευτερεύοντα γεύµατα. 

Ενθαρρύνεται η κατανάλωση τροφών που περιέχουν αρκετές φυτικές ίνες. 
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Αυτές βοηθούν στην καθυστέρηση της απορρόφησης των υδατανθράκων 

και στην αποφυγή δυσκοιλιότητας. 

 

Ο καθορισµός των θερµίδων µπορεί να γίνει µε πολλαπλασιασµό ενός συντελεστή 

30 επί το ιδανικό βάρος του ατόµου. Αν το άτοµο είναι παχύσαρκο, 

χρησιµοποιείται συντελεστής µικρότερος κατά 5. Αν το άτοµο είναι ελλιποβαρές, 

αυξάνεται ο συντελεστής κατά 5. Αν η εργασία που ασκεί απαιτεί αρκετή κίνηση, 

αυξάνουµε το συντελεστή κατά 5 και αν πρόκειται για έντονη µυϊκή εργασία, 

χρησιµοποιείται συντελεστής αυξηµένος κατά 10. Π. χ.  άτοµο ιδανικού βάρους 70 

kg, µε µέτρια κινητικότητα στην εργασία του και πραγµατικού βάρους 87kg θα 

πάρει δίαιτα 70 x 30 = 2100 kcal.(Χρησιµοποιήθηκε συντελεστής 30 γιατί: 30+5 

λόγω εργασίας και µείον 5 λόγω παχυσαρκίας =30).Το συνολικό ποσό θερµίδων 

µπορεί να επηρεάζει τη ρύθµιση του διαβήτη, έστω και αν περισσότερες θερµίδες 

δεν προέρχονται από υδατάνθρακες-συνηθισµένο λάθος που κάνουν οι ασθενείς-

γιατί οι επιπλέον θερµίδες από πρωτεΐνες και λίπη µετατρέπονται σε γλυκόζη µέσω 

γλυκονεογένεσης 

Τα οινοπνευµατώδη ποτά δεν απαγορεύονται τελείως στους διαβητικούς 

ασθενείς, αλλά απαιτείται προσοχή στη χρήση τους για δύο λόγους. Πρώτον, 

παρέχουν θερµίδες και µακροχρονίως συµβάλλουν σε αύξηση της γλυκόζης στο 

αίµα και ∆εύτερον ,γιατί προκαλώντας αναστολή της γλυκονεογένεσης στο ήπαρ, 

συµβάλλουν σε εντονότερες υπογλυκαιµίες στους ινσουλινοθεραπευόµενους. 

Τροφές διαφηµιζόµενες για διαβητικούς καλό είναι να αποφεύγονται. Συνθετικά 

γλυκαντικά δισκία – ασπαρτάµη, σακχαρίνη – µπορούν να χρησιµοποιούνται. Η 

φρουκτόζη καλό είναι να αποφεύγεται γιατί αυξάνει τη γλυκόζη στο αίµα, έστω και 

κάπως βραδυφλεγώς. Η σορβιτόλη µπορεί να προκαλέσει οσµωτική διάρροια. 

Σωµατική άσκηση 

Συστηµατική σωµατική άσκηση πρέπει να είναι ένα µέρος του 

θεραπευτικού σχήµατος του διαβητικού. Η µυϊκή άσκηση αυξάνει την κατανάλωση 

ενέργειας, βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και ελαττώνει το σάκχαρο του 

αίµατος. Η σωµατική άσκηση, π.χ. βάδισµα, τέννις ή απλή γυµναστική, πρέπει να 

γίνεται καθηµερινά και την ίδια ώρα, εάν είναι δυνατό. Η σωµατική δραστηριότητα 

δεν χρειάζεται ούτε εντατική, ούτε µεγάλης διάρκειας, 15’ καθηµερινά αρκούν. Η 
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εκτέλεση εντατικής σωµατικής άσκησης 1-2 φορές την εβδοµάδα, χωρίς να 

ασκείται ο ασθενής τις υπόλοιπες µέρες, αντί να βοηθά, δυσκολεύει τη ρύθµιση 

του µεταβολισµού του διαβητικού. 

Ιδιαίτερη προσοχή εφιστάται για τη λεπτοµερή ενηµέρωση των ασθενών, οι 

οποίοι λαµβάνουν ινσουλίνη σχετικά µε τον κίνδυνο εµφάνισης υπογλυκαιµίας µε 

τη σωµατική άσκηση. Έχει παρατηρηθεί ότι σε τέτοιους ασθενείς οι οποίοι είναι 

αρρύθµιστοι, µε τιµές σακχάρου άνω των 300mg% και µε συνυπάρχουσα πολλές 

φορές οξέωση, η σωµατική άσκηση µπορεί αντί να βελτιώσει τις τιµές σακχάρου 

του αίµατος, να τις επιδεινώσει και να αυξήσει επιπλέον τα κετονικά σώµατα.         

 

 

 

3.3.1 Φαρµακευτική αντιµετώπιση του σακχαρώδους 

διαβήτη  

 

•Από του στόµατος αντιδιαβητικοί παράγοντες  

Οι αντιδιαβητική παράγοντες από του στόµατος είναι διαθέσιµοι για την αντιµετώπιση Σ∆ 

τύπου 2, υπάγονται στις εξής κατηγορίες: 

- Σουλφονυλουρίες  

- ∆ιγουανίδια 

- Αναστολείς των α-γλυκοσιδασών 

- Θειαζολιδινεδιόνες    

Οι διάφορες κατηγορίες των αντιδιαβητικών δισκίων στοχεύουν στη βελτίωση και στην 

οµαλοποίησης της χρησιµοποίησης της γλυκόζης. Ο στόχος αυτός – ανάλογα µε την 

κατηγορία που υπάγονται τα αντιδιαβητικά δισκία – επιτυγχάνεται µε: 

1. Μείωση του σωµατικού βάρους. 

2. Φαρµακευτική διέγερση της έκκρισης της ινσουλίνης. 

3. Φαρµακευτική καθυστέρηση της µεταγευµατικής ανόδου της 

γλυκόζης. 

4. Επιτάχυνση της χρησιµοποίησης της γλυκόζης, χωρίς 

επίδραση στη διαταραγµένη έκκριση της ινσουλίνης. 

5. ∆ράση στους ινσουλινικούς υποδοχείς της περιφέρειας. 
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   Σουλφονυλουρίες  

 Ο κύριος µηχανισµός δράσης των σουλφονυλουριών είναι η αύξηση της 

ινσουλίνης στο ερέθισµα της γλυκόζης, καθώς και σε άλλα ερεθίσµατα. ∆εν αυξάνουν τη 

σύνθεση της ινσουλίνης, αλλά ευαισθητοποιούν το β- κύτταρο στο ερέθισµα της γλυκόζης 

για την έκκριση ινσουλίνης. Ανεπιθύµητες ενέργειας είναι κυρίως η υπογλυκαιµία. 

Σπανίως προκαλούν εξανθήµατα, αιµατολογικές και γαστρεντερικές διαταραχές. Οι 

σουλφονυλουρίες προκαλούν παρατεταµένες και υποτροπιάζουσες υπογλυκαιµίες, όταν 

χορηγούνται σε ακατάλληλη για τον ασθενή δόση. ∆όση έναρξης της θεραπείας είναι η 

κατά το δυνατόν µικρότερη. 

∆ιγουανίδες  

 Οι διγουανίδες δρουν  ενισχύοντας την πρόσληψη της γλυκόζης από τα κύτταρα 

και ελαττώνοντας τη γλυκονεογένεση. Αυξάνουν ελαφρώς το γαλακτικό οξύ στο αίµα. 

Ελαττώνουν και την απορρόφηση του σακχάρου από το έντερο. Προτιµούνται σε 

παχύσαρκους ασθενής, γιατί ελαττώνουν λίγο την όρεξη σε αντίθεση προς τις 

σουλφονυλουρίες. Μπορεί όµως να συνδυαστούν και µε σουλφονυλουρίες. Συχνές 

ανεπιθύµητες ενέργειας είναι οι γαστρεντερικές διαταραχές (ανορεξία, ναυτία, εµµετοί, 

διάρροια). Η φαινφορµίνη µπορεί να προκαλέσει γαλακτική οξέωση κυρίως σε άτοµα 

ηλικίας άνω των 65 ετών ή µε µειωµένη νεφρική λειτουργία. 

Αναστολείς των α- γλυκοσιδασών         

 Τα φάρµακα αυτά, µε κύριο εκπρόσωπο την ακαρβόζη, εµποδίζουν τη διάσπαση 

των δισακχαριτών και γι’αυτό εµφανίζουν µεγάλο ποσοστό γαστρικής δυσανεξίας, λόγω 

αυξηµένης παραγωγής αερίων στο έντερο. Η συνολική δραστικότητα τους στη ρύθµιση 

του διαβήτη είναι µικρή. Ελαττώνουν λίγο τις µεταγευµατικές τιµές του σακχάρου 

αίµατος. 

Θειαζολιδινεδιόνες ( Γλιταζόνες) 

 Οι θειαζολιδινεδιόνες, µε κύριο εκπρόσωπό τους την τρογλιταζόνη, αποτελούν µία 

τάξη από του στόµατος αντιδιαβητικών παραγόντων, που αυξάνουν τη δράση της 

ινσουλίνης (Insuline releasers). Βελτιώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνοντας την 

απάντηση στην ινσουλίνη στο ήπαρ, στους σκελετικούς µυς και στο λιπώδη ιστό, σε ένα 

επίπεδο µεταϋποδοχέων. Προκαλούν αυξηµένη δράση της ινσουλίνης, µειώνουν την 

οξείδωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων και µπορεί να µειώσουν τον κίνδυνο της 

αθηρωµάτωσης. Αυτή η δυνητική αντιοξειδωτική ιδιότητα της τρογλιταζόνης 
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υποβοηθείται από την ικανότητά της να µειώνει την υπεροξείδωση των λιπών τόσο in 

vitro,όσο και in vivo. Επειδή αυξάνει τη δράση της ινσουλίνης χρειάζεται προσοχή σε 

χορήγηση της σε διαβητικούς µε ηπατική ανεπάρκεια. Η τρογλιταζόνη, αλλά και οι 

«συγγενείς» της, πιογλιταζόνη και ροζιγλιταζόνη είναι αποτελεσµατικές στη βελτίωση του 

γλυκαιµικού ελέγχου στο διαβήτη τύπου 2 και µέσω επιπλέον ευεργετικών τους 

αποτελεσµάτων στα επίπεδα της ινσουλίνης και των λιπιδίων, είναι πιθανό να µειώνουν 

τον κίνδυνο από καρδιαγγειακά νοσήµατα. Εκτός από τη χορήγηση τους ως µονοθεραπεία 

µπορούν να χορηγηθούν σε συνδυασµό µε σουλφονυλουρίες, µετφορµίνη ή ινσουλίνη. 

(Ράπτης 1998)                   
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ΠΙΝΑΚΑΣ 6. Κατηγορίες αντιδιαβητικών δισκίων. 

Κατηγορίες  Χηµική ονοµασία Εµπορική ονοµασία ∆όση έναρξης/ 

Αρ.δόσεων 

ηµερήσια 

Μέγιστη 

ηµερήσια δόση 

(mg) 

Τρόπος δράσης 

Σουλφονυλουρίες   1
ης

 γενιάς 

 

 

 

 

 

2
ης

 γενιάς 

3
ης

 γενιάς 

 

Τολβουταµίδη 

Χλωροπροπαµίδη 

Γλιπιζίδη 

Γλικλαζίδη 

Ακετοεξαµίδη 

Τολαζαµίδη 

Γλιβενκλαµίδη 

Γλιµεπιρίδη 

Rastinon(500mg) 

Diabinese(250mg) 

Minodiab(5mg) 

Diamicron(80mg) 

 

 

Daonil, Euglycon(5mg) 

Solosa(1mg, 2mg, 3mg, 4mg) 

500-2000mg/2-3 

125-500mg/1-2 

2,5-20mg/1-2 

40-320mg/1-2 

250-1500mg/1-2 

125-750mg/1-2 

2,5-20mg/1-2 

1mg/1 

3000 

500 

40 

320 

1500 

1000 

20 

6 

Ινσουλινοτρόπος, 

αυξάνουν την 

κυκλοφορούσα ινσουλίνη.  

∆ιγουανίδια  Μετφορµίνη 

Φαινφορµίνη 

Βουφορµίνη 

 

Glucophage(850mg) 1000-2000mg/2-3 3000 Αυξάνουν την πρόσληψη 

της γλυκόζης που 

διεγείρεται από την 

ινσουλίνη, ελαττώνουν 

της γλυκόζης. 

Αναστολείς των α-

γλυκοσιδασών 

 Ακαρβόζη 

Μιγλιτόλη 

Glucobay(150-300mg) 50-100mg/3 300 Καθυστερούν την 

απορρόφηση των 

υδατανθράκων. 

Θειαζολιδινεδιόνες  Τρογλιταζόνη  200-800mg/1 800 Αυξάνουν την ευαισθησία 

στην ινσουλίνη. 
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•Ινσουλινοθεραπεία 

 Σχεδόν όλες οι ινσουλίνες σήµερα παράγονται βιοσυνθετικά, µε ανασύνθεση του 

DNA µικροβίων ή µυκήτων, και είναι χηµικώς παρόµοιες µε την ινσουλίνη του ανθρώπου. 

Η φαρµακοκινητική τους τροποποιείται µε διαφόρους τρόπους. Έτσι, διακρίνονται σε 

τρεις κατηγορίες ανάλογα µε τη χρονική διάρκεια της δράσης τους: 

1. Τις ταχείας και µικρής διάρκειας (διάρκεια 6 ώρες, µέγιστη δράση 2-4 ώρες). 

2. Τις ενδιάµεσης διάρκειας (διάρκεια 12-18 ώρες, µέγιστη δράση 6-8 ώρες). 

3. Τις παρατεταµένης διάρκειας (διάρκεια 18-24 ώρες, µέγιστη δράση 8-16 

ώρες).Όσο µικρότερη είναι η διάρκεια της ινσουλίνης τόσο εντονότερη είναι η 

δράση της. Στο εµπόριο κυκλοφορούν και µείγµατα ινσουλινών µε διάφορες 

αναλογίες ταχείας και ενδιάµεσης δράσης ινσουλίνης. 

Στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1 η ινσουλίνη είναι απαραίτητη εφ’ όρου ζωής. Αν τη 

διακόψουν παθαίνουν διαβητική κετοξέωση µέσα σε λίγες ώρες ή λίγες ηµέρες. 

Στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2 η ινσουλίνη χορηγείται όταν τα αντιδιαβητικά χάπια 

και η δίαιτα δεν επαρκούν για ικανοποιητική ρύθµιση. Στη χώρα µας υπάρχει πάντα το 

πρόβληµα της αποδοχής της ινσουλίνης από τους ασθενείς, που καθυστερούν να την 

αρχίσουν και γι’ αυτό έχουν συχνά ανεπανόρθωτες συνέπειες. 

Ένα πρόβληµα που προκύπτει από τη χορήγηση της ινσουλίνης είναι οι 

υπογλυκαιµίες, οι οποίες συµβαίνουν γιατί, µε τον τρόπο που χορηγείται, δεν γίνεται 

πλήρης και απόλυτη αποµίµηση της φυσιολογικής έκκρισης της. Για το λόγο αυτό 

άρχισαν να εφαρµόζονται σχήµατα τριών ή τεσσάρων ενέσεων το 24ωρο, τα οποία 

είναι πιο ευέλικτα και πλησιάζουν πολύ τις πραγµατικές ανάγκες του οργανισµού. 

Ωστόσο, πάντα υπάρχει η πιθανότητα της υπογλυκαιµίας, η οποία συµβαίνει ή µετά 

από σφάλµατα των ασθενών ή από απρόβλεπτη κινητική απορρόφηση της ινσουλίνης. 

 

Ενδείξεις και τρόποι χορήγησης της ινσουλίνης 

 Απόλυτες ενδείξεις για  θεραπεία µε ινσουλίνη συνιστούν: 

– Παιδιά και έφηβοι. 

– Έγκυες. 

– ∆ιαβητική κετοξέωση. 

–  Μη κετωσικό υπερωσµωτικό διαβητικό κώµα.  
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– Πρωτοδιαγνωσθείς Σ∆ µε µεγάλη απώλεια βάρους και 

οξοναιµία. 

– Σ∆ µε διαταραχές της ηπατικής ή νεφρικής λειτουργίας. 

– Σ∆ µετά παγκρεατεκτοµή. 

– Άτοµα µε Σ∆ τύπου 2, που υποβάλλονται σε µείζονες 

χειρουργικές επεµβάσεις. 

– Άτοµα µε Σ∆ τύπου 2, µε λοίµωξη.                                                                                                

   

 Σχετική ένδειξη ινσουλινοθεραπείας αποτελεί ο Σ∆ τύπου 2, στον οποίο η δίαιτα 

και η ενδεδειγµένη αγωγή µε αντιδιαβητικά δισκία δεν έχουν επιτύχει ρύθµιση. 

 Παρά του ότι υπάρχουν αρκετά σκευάσµατα ινσουλίνης, αδρά τα σκευάσµατα 

µπορεί να διαχωρισθούν σε 2 βασικές µορφές: 

 – Ινσουλίνη σε διάλυµα (συνήθως βραχείας δράσεως) 

 – Ινσουλίνη σε εναιώρηµα (µακρότερης δράσης, σε κρυσταλλική µορφή ή σε  

µορφή σωµατίδιων (particles). 

 

•  Έναρξη ινσουλίνης σε Σ∆ τύπου 1 

α) Αν ο ασθενής έχει εµφανίσει κετοξέωση, µετά την πλήρη ανάταξη της, τίθεται 

σε συµβατική (δύο ενέσεις µείγµατος ινσουλίνης ταχείας και ενδιάµεσης δράσης) ή κατά 

προτίµηση εντατικοποιηµένη θεραπεία (τρεις ή τέσσερις ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο). 

β) Αν ο ασθενής δεν έχει εµφανίσει κετοξέωση, γίνεται αρχικά για 2-3 ηµέρες 

θεραπεία µε ταχείας δράσης ινσουλίνης, 10-15% ανά 6ωρο, και έπειτα ακολουθεί το 

σχήµα που τελικά θα επιλέγει. Συνήθως η έναρξη γίνεται µε 0,5-0,6% βάρους σώµατος 

/24ωρο. Μπορεί όµως η θεραπεία να αρχίσει απευθείας µε το χρόνιο σχήµα, αν ο ασθενής 

δεν έχει προσέλθει µε πολύ απορυθµισµένο µεταβολισµό. Οι δόσεις αναπροσαρµόζονται 

µέχρι να βρεθεί εξατοµικευµένα η άριστη δόση. 

• Έναρξη ινσουλίνης σε Σ∆ τύπου 2 

 Όταν ο Σ∆ δε ρυθµίζεται µε τη µέγιστη δόση δισκίων per os αποφασίζεται 

η ινσουλινοθεραπεία. Συνήθως δίνουµε δύο ενέσεις το 24ωρο, σε συνολική δόση 0,7-1,0% 

βάρους σώµατος. Το πρόβληµα όµως που συνήθως έχουν οι άρρωστοι αυτοί είναι η 

αδυναµία ελέγχου της όρεξής τους, µε αποτέλεσµα οι περισσότεροι να βάζουν βάρος. 
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Άσχετα µε τον τύπο του διαβήτη, µπορούµε να πούµε ότι στη ρύθµιση µε 

ινσουλίνη χρειάζεται µεγάλη εξατοµίκευση. Από τα αποτελέσµατα συχνών µετρήσεων 

γλυκόζης στο αίµα καθορίζονται οι απαιτούµενες δόσεις ινσουλίνης.   

 

  

Σχήµατα ινσουλινοθεραπείας 

 ∆ύο ενέσεις ινσουλίνης το 24ωρο µείγµατος ινσουλινών ταχείας και 

ενδιάµεσης διάρκειας δράσης είναι αρκετά αποτελεσµατικές, αρκεί να γίνεται η 

κατάλληλη επιλογή αναλογιών στις αναµείξεις και η προσαρµογή της δόσης, ώστε να 

επιτυγχάνονται τα καλύτερα αποτελέσµατα. Συνήθως η ταχεία ινσουλίνη αποτελεί το 20-

30% τις συνολικής δόσης. Η πρωινή δόση αρχικά καθορίζεται να είναι τα 3/5 της 

συνολικής. Μεταβολές των αναλογίων και των δόσεων ινσουλίνης γίνονται ανάλογα µε τα 

αποτελέσµατα των µετρήσεων της γλυκόζης στο αίµα. Σε άτοµα µε µεγάλη κινητικότητα 

συχνά προτιµούµε δύο ενέσεις το 24ωρο ενδιάµεσης διάρκειας ινσουλίνης. Σε κανονικού 

βάρους άτοµα συνηθισµένο σχήµα είναι το µείγµα ταχείας και ενδιάµεσης διάρκειας 

ινσουλίνης. 

Στη δεκαετία του 1980 άρχισαν να εφαρµόζονται σχήµατα πολλαπλών ενέσεων το 

24ωρο. Το επικρατέστερο σχήµα είναι αυτό των τεσσάρων ενέσεων, στο οποίο οι τρεις 

ενέσεις – ταχείας ινσουλίνης – καλύπτουν εξάωρα διαστήµατα και τα αντίστοιχα γεύµατα 

και η τέταρτη ένεση είναι ενδιάµεσης διάρκειας – ισοφανική ινσουλίνη – και καλύπτει τις 

ανάγκες της νύχτας, για να αποφεύγεται η πρωινή υπεργλυκαιµία. Η τελευταία 

παρατηρείται συχνά µε άλλα σχήµατα (φαινόµενο της αυγής) και αποδίδεται στις 

νυχτερινές αιχµές έκκρισης της αυξητικής ορµόνης. Με την εντατικοποιηµένη 

ινσουλινοθεραπεία αποδείχθηκε η µείωση του κινδύνου των χρόνιων επιπλοκών κατά 

60%. 

Η θεραπεία µε αντλία ινσουλίνης είναι δυνατό να εφαρµοστεί σε επιλεγµένες 

περιπτώσεις, αλλά απαιτεί ασθενή ιδιαίτερα αποφασισµένο να ασχοληθεί εντατικά µε τη 

ρύθµιση του. Εφαρµόστηκε µε επιτυχία σε περιπτώσεις εγκυµοσύνης. ∆εν έχει όµως 

σήµερα ευρεία εφαρµογή, δεδοµένου ότι η µέθοδος πολλαπλών ενέσεων θεωρείται 

πρακτικότερος τρόπος θεραπείας. (Ράπτης 1998) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΕΤΑΡΤΟ  

Ο σακχαρώδης διαβήτης στην παιδική ηλικία 

 

Είναι το συχνότερο ενδοκρινικό/µεταβολικό νόσηµα στα παιδιά. Η συχνότητα διαφέρει 

στους διάφορους λαούς. Έτσι π.χ. είναι πολύ συχνός στις βόρειες χώρες (Φιλανδία 42,9 

περιπτώσεις / 100.000 παιδιά < 14 χρόνων / χρόνο) και σπάνιος στις νοτιότερες (Ιαπωνία 

0,8/100.000/χρόνο). Στην Ελλάδα η συχνότητά του στον παιδικό πληθυσµό βρέθηκε 

9,32/100.000/χρόνο στην περιοχή Αθηνών και 46/100.000/χρόνο στη Βόρεια Ελλάδα. 

(Μαλακά – Ζαφειρίου & Κατζος 1999)  

 

α)  Κλινική εικόνα 

Στα περισσότερα παιδιά, η νόσος εµφανίζεται µε την τυπική κλινική εικόνα (πολυουρία, 

νυκτουρία, πολυδιψία, πολυφαγία ή ανορεξία και απώλεια βάρους). Η ενούρηση είναι το 

κύριο σύµπτωµα που οδηγεί το παιδί στο γιατρό. Σε ένα µικρότερο ποσοστό, 25-30%, 

ιδίως στα µικρά παιδιά, µπορεί να εµφανιστεί από την αρχή µε τη µορφή της διαβητικής 

κετοξέωσης (∆ΚΟ) µε εµέτους, κοιλιακά άλγη, αφυδάτωση, αναπνοή Kussmaul ή κώµα. 

Τέλος, σε ελάχιστα παιδιά µπορεί να εµφανιστεί µε άτυπα συµπτώµατα (µονιλιακή 

αιδιοκολπίτιδα, σταφυλοκοκκική δερµατίτιδα κλπ). 

Μετά την εκδήλωση της νόσου, τα περισσότερα παιδιά µπαίνουν στη φάση της µερικής 

ύφεσης («µήνας του µέλιτος»), κατά την οποία τα εναποµείναντα β-κύτταρα 

αναλαµβάνουν µερικώς, ώστε η ανάγκη σε εξωγενή ινσουλίνη µειώνεται σε < 0,5 

µον/kg/H. Σπάνια, η ύφεση αυτή µπορεί να είναι πλήρης και στις δύο περιπτώσεις όµως η 

ύφεση διαρκεί εβδοµάδες ή λίγους µήνες µόνο. Παράταση της ύφεσης είναι δυνατόν να 

επιτευχθεί µε ανοσοκατασταλτικά (πρεδνιζολόνη, αζαθειοπρίνη, κυκλοσπορίνη) ή 

ανοσορυθµιστικά (λεµαβιζόλη, ιντερφερόνη, γ-σφαιρίνη) φάρµακα και µε εντατικοποίηση 

της ινσουλινοθεραπείας αµέσως µετά τη διάγνωση της νόσου. (Παπαδάτος & συνεργάτες 

1987) 

 

β)  ∆ιάγνωση 

Η διάγνωση γίνεται από την κλινική εικόνα και επιβεβαιώνεται µε τη διαπίστωση 

αυξηµένων επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα – άνω των 120 mg/dl – και την παρουσία 

γλυκόζης ή/και των κετονικών σωµάτων στα ούρα. 
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Η διαφορική διάγνωση περιλαµβάνει τη νεφρική γλυκοζουρία, την υπεργλυκαιµία από 

stress, την παγκρεατίτιδα, την ινοκυστική νόσο, παθήσεις του ήπατος, το διαβήτη από 

κορτικοστερινοειδή κ.ά. 

 

γ)  Θεραπεία 

Η θεραπεία του Σ.∆. περιλαµβάνει: α) την αντιµετώπιση της κετοξέωσης, β) τη θεραπεία 

της µεταοξεωτικής παροδικής φάσης και γ) τη µακροχρόνια αντιµετώπιση. 

 

Αντιµετώπιση διαβητικής οξέωσης: 

Οι περισσότερες νέες περιπτώσεις Σ.∆. τύπου Ι λόγω της γρήγορης εξέλιξης και της 

καθυστέρησης στη διάγνωση παρουσιάζονται µε την εικόνα της διαβητικής κετοξέωσης.  

Η αντιµετώπιση της διαβητικής κετοξέωσης περιλαµβάνει την έκπτυξη του ενδαγγειακού 

χώρου, την αποκατάσταση των διαταραχών του νερού και των ηλεκτρολυτών, τη 

διόρθωση της µεταβολικής οξέωσης και τη χορήγηση ινσουλίνης σε ποσότητα ικανή να 

αποκαταστήσει και να διατηρήσει σε κανονικά επίπεδα το µεταβολισµό των 

υδατανθράκων ο οποίος έχει διαταραχθεί. 

Κατά την εισαγωγή του ασθενούς στο νοσοκοµείο, προσδιορίζονται το pH, η αλκαλική 

παρακαταθήκη, η ουρία, το σάκχαρο και οι ηλεκτρολύτες του αίµατος και λαµβάνονται 

ΗΚΓ και καλλιέργειες ούρων και αίµατος, εφόσον η λοίµωξη θεωρείται ως το εκλυτικό 

αίτιο της διαβητικής οξέωσης. 

Η αφυδάτωση, η οποία χαρακτηρίζει τη διαβητική οξέωση, είναι συνήθως της τάξης του 

10%. Η αντικατάσταση του ελλείµµατος του νερού µετά την έκπτυξη του ενδαγγειακού 

χώρου γίνεται στα µεγαλύτερα παιδιά µε τη χορήγηση ισότονου διαλύµατος (0,9%), ενώ 

σε παιδιά ηλικίας µικρότερης των 10 ετών µε διάλυµα NaCl 0,45%. 

Επειδή στη διαβητική οξέωση υπάρχει σηµαντικού βαθµού αύξηση της ωσµωτικότητας 

του αίµατος, η αναπλήρωση του ελλείµµατος πρέπει να γίνεται µε βραδύ ρυθµό, ώστε να 

αποφευχθεί η απότοµη πτώση της ωσµωτικότητας και η πρόκληση εγκεφαλικού 

οιδήµατος. Για το λόγο αυτό, στο διάστηµα των 8 πρώτων ωρών, χορηγείται το 50% των 

υγρών που έχουν υπολογισθεί και το υπόλοιπο στις επόµενες 20-30 ώρες. 

Όταν το επίπεδο της γλυκόζης του αίµατος ελαττωθεί σε 300 mg/dl, τότε προστίθεται και 

γλυκόζη 5% στα υγρά που χορηγούνται. 
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Η διαβητική οξέωση συνοδεύεται και από σηµαντική διαταραχή των επιπέδων του καλίου, 

η οποία οφείλεται τόσο στην απώλεια καλίου από τον οργανισµό, όσο και στη διακίνηση 

ιόντων καλίου από τον ενδοκυττάριο προς τον εξωκυττάριο χώρο λόγω της οξέωσης. Η 

διόρθωση της οξέωσης µε τη χορήγηση διττανθρακικών και ινσουλίνης προκαλεί εκ νέου 

είσοδο του καλίου εντός των κυττάρων µε αποτέλεσµα την πρόκληση σοβαρής 

υποκαλιαιµίας. Για το λόγο αυτό, εφόσον υπάρχει ικανοποιητική διούρηση, προστίθεται 

κάλιο στα χορηγούµενα υγρά σε δόση 30-40 mEq/l χορηγούµενου διαλύµατος. 

Κατά τη θεραπεία της διαβητικής οξέωσης, είναι αναπόφευκτη η υπερβολική χορήγηση 

χλωρίου, η οποία είναι δυνατόν να επιδεινώσει την οξέωση. Η χορήγηση φωσφορικού αντί 

χλωριούχου καλίου σε δόση 3 mEq/kg έχει ως στόχο την αποφυγή αφενός της 

υπερχλωραιµίας και αφετέρου τη χορήγηση φωσφόρου. Είναι γνωστό ότι στη διαβητική 

οξέωση υπάρχει έλλειψη φωσφορικών. Η χορήγησή τους έχει ως αποτέλεσµα την 

παραγωγή 2,3 DPG, το οποίο ευνοεί την αποδέσµευση του οξυγόνου στους ιστούς και την 

αποκατάσταση της δραστικότητας της ινσουλίνης. Κατά τη διάρκεια της χορήγησης των 

φωσφορικών, πρέπει να ελέγχονται τα επίπεδα του ασβεστίου του ορού για την αποφυγή 

πρόκλησης υπασβεστιαιµίας. (Παπαδάτος & συνεργάτες 1987) 

 

 

Χορήγηση διττανθρακικών: 

∆ιόρθωση της µεταβολικής οξέωσης µε χορήγηση διττανθρακικού νατρίου επιχειρείται 

όταν η αλκαλική παρακαταθήκη του αίµατος είναι µικρότερη από 12 mEq/L ή όταν το pH 

του αίµατος είναι µικρότερο από 7,2. 

Η διόρθωση πρέπει να γίνεται µε προσοχή, διότι η υπερβολική χορήγηση διττανθρακικών 

είναι δυνατόν να προκαλέσει παράδοξη οξέωση του Κ.Ν.Σ. Το ποσόν του διττανθρακικού 

νατρίου το οποίο απαιτείται για να αποκαταστήσει το έλλειµµα υπολογίζεται µε τον τύπο: 

Ποσό NaHCO3 = (15 – αλκαλική παρακαταθήκη Χ βάρος σώµατος Χ 0,6) 

Παιδιά µε διαβητική οξέωση ηλικίας µικρότερης των δύο ετών και µε αφυδάτωση > 10% 

ή παιδιά οποιασδήποτε ηλικίας µε pH αίµατος µικρότερο από 7,0 κρίνεται σκόπιµο να 

νοσηλεύονται σε µονάδα εντατικής νοσηλείας. (Παπαδάτος & συνεργάτες 1987) 
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Χορήγηση ινσουλίνης: 

Η χορήγηση ινσουλίνης έχει ως στόχο την αποκατάσταση του µεταβολισµού των 

υδατανθράκων στο φυσιολογικό. 

Η ινσουλίνη χορηγείται µε τη µορφή της κρυσταλλικής ινσουλίνης, σε δόση η οποία 

κυµαίνεται από 0,5-2 µονάδες/kg, η οποία επαναλαµβάνεται κάθε 2-4 ώρες, ανάλογα µε τα 

αποτελέσµατα του προσδιορισµού του σακχάρου και των κετονικών σωµάτων στο αίµα 

και τα ούρα. 

Η δόση της ινσουλίνης, τόσο κατά την έναρξη της θεραπείας όσο και στη συνέχεια, 

καθορίζεται από το επίπεδο του σακχάρου του αίµατος. Όταν το σάκχαρο αίµατος είναι > 

900 mg/dl, χορηγούνται 2 µονάδες κρυσταλλικής ινσουλίνης/kg, για σάκχαρο αίµατος 

600-900 mg/dl χορηγείται 1 µονάδα/kg και για επίπεδα < 300 mg/dl 0,5 µονάδα/kg. 

Από τη δόση ινσουλίνης η οποία έχει επιλεγεί χορηγείται το 50% ενδοφλέβια και το 

υπόλοιπο υποδόρια ή ενδοµυϊκά. Όταν το επίπεδο του σακχάρου αίµατος ελαττωθεί στα 

300 mg/dl, η δόση της ινσουλίνης µειώνεται σε 0,25-0,5 µονάδες/kg κάθε 6-8 ώρες, ενώ η 

χορήγηση διαλύµατος γλυκόζης 5% και χλωριούχου καλίου συνεχίζεται µέχρις ότου το 

παιδί είναι σε θέση να λάβει τροφή από το στόµα. Στη φάση αυτή η ηµερήσια δόση της 

ινσουλίνης µειώνεται στο ½ της δόσης που χορηγήθηκε την προηγούµενη µέρα και 

χορηγείται µε τη µορφή ινσουλίνης ενδιάµεσης δράσης (ΝΡΗ ή Lente). Μετά από 2-3 

ηµέρες είναι δυνατόν να χρησιµοποιηθεί µίγµα κρυσταλλικής ινσουλίνης µε Lente (1:3) σε 

µια δόση το πρωί. 

Σε περιπτώσεις που δεν επιτυγχάνεται µε το σχήµα αυτό ικανοποιητική ρύθµιση του 

διαβήτη, τότε η ινσουλίνη χορηγείται σε δύο δόσεις. Η πρώτη δόση, η οποία είναι τα 2/3 

της ολικής ηµερήσιας δόσης, αποτελεί συνδυασµό κρυσταλλικής ινσουλίνης µε ινσουλίνη 

ενδιάµεσης δράσης, σε σχέση 1:2 και χορηγείται πριν από το πρωινό γεύµα, ενώ το 

υπόλοιπο 1/3 χορηγείται το απόγευµα.  

Η ινσουλίνη κατά προτίµηση χορηγείται µε κυκλική εναλλαγή στις ακόλουθες θέσεις: 

βραχίονες, µηρούς, γλουτούς και κοιλιά, για την αποφυγή λιποδυστροφίας. Τα παιδιά 10-

12 ετών και άνω πρέπει να εκπαιδευτούν να χορηγούν την ινσουλίνη µόνα τους. 

Οι ανεπιθύµητες ενέργειες της ινσουλίνης διακρίνονται σε τοπικές, όπως το ερύθηµα, ο 

κνησµός, ο καύσος και η κνίδωση, και γενικές, όπως η έντονη κνίδωση και το 

αγγειοοίδηµα, οι οποίες είναι εξαιρετικά σπάνιες. Στις περιπτώσεις αυτές γίνεται αλλαγή 
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στο είδος της ινσουλίνης και ενδεχοµένως χορήγηση στερινοειδών συστηµατικά και 

απευαισθητοποίηση. 

Όλοι σχεδόν οι πάσχοντες λίγους µήνες µετά την έναρξη της θεραπείας έχουν αναπτύξει 

αντισώµατα κατά της ινσουλίνης. Το γεγονός αυτό δεν επηρεάζει τη δραστικότητά της, 

προκαλεί όµως προβλήµατα λόγω της εναποθήκευσης της ινσουλίνης και της 

απελευθέρωσής της σε ανύποπτο χρόνο. (Παπαδάτος & συνεργάτες 1987) 

 

 

∆ίαιτα 

Η διατροφή των παιδιών µε σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να καλύπτει τις θερµιδικές τους 

ανάγκες ανάλογα µε την ηλικία, η σύνθεση όµως του διαιτολογίου πρέπει να είναι τέτοια 

που να µην επιτρέπει απότοµες µεταβολές των επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα. 

Το διαιτολόγιο πρέπει να περιλαµβάνει τροφές, οι οποίες αποτελούνται από υδατάνθρακες 

κατά 55%, 30% λίπη και 15% λεύκωµα. 

Οι υδατάνθρακες πρέπει να αποτελούνται από σύνθετους πολυσακχαρίτες κατά 70% όπως 

το άµυλο, ενώ η σακχαρόζη πρέπει να αποφεύγεται. Ως γλυκαντικά µπορούν να 

χρησιµοποιούνται η σακχαρίνη ή η ασπαρτάµη, ενώ η σορβιτόλη και ξυλιτόλη δεν 

συνιστώνται. Η φρουκτόζη µπορεί να χρησιµοποιηθεί στο τσάι, τον καφέ, το κέικ, τα 

φρούτα, χωρίς να επηρεασθεί το επίπεδο της γλυκόζης του αίµατος. 

Τα λίπη είναι κυρίως πολυακόρεστα. Τα λίπη ζωικής προέλευσης πρέπει να αποφεύγονται 

και αντί αυτών να χρησιµοποιούνται φυτικά λίπη, µε σκοπό τη διατήρηση χαµηλών 

επιπέδων χοληστερίνης και LDL. 

Οι ηµερήσιες ανάγκες σε θερµίδες κατανέµονται κατά 20% στο πρόγευµα και το γεύµα 

και 30% στο δείπνο. Σε κάθε ενδιάµεσο γεύµα (µετά το πρωινό, το γεύµα και το δείπνο) 

χορηγείται το 10% των ηµερήσιων θερµιδικών αναγκών. 

Οι ανάγκες σε θερµίδες υπολογίζονται ως εξής: Για παιδιά µέχρι την ηλικία των 12 ετών 

προστίθενται στις βασικές ανάγκες, οι οποίες είναι 1.000 θερµίδες, στα µεν αγόρια 125 

θερµίδες Χ έτη ηλικίας, στα δε κορίτσια 100 θερµίδες Χ έτη ηλικίας. Σε παιδιά που 

παρουσιάζουν αυξηµένη δραστηριότητα σε θερµίδες, αυξάνονται κατά 20% επιπλέον 

αυτών που έχουν υπολογισθεί. 

Άλλη µέθοδος προσδιορισµού του ποσού των ηµερήσιων θερµιδικών αναγκών σε κορίτσια 

µέχρι την ηλικία των 14 ετών και αγόρια µέχρι 18 ετών είναι οι εξής: 
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Για τα πρώτα 10 kg: 100 θερµίδες / kg. 

Για βάρος 10-20 kg: 1.000 θερµίδες για τα πρώτα 10 kg και 50 θερµίδες / kg για το 

επιπλέον βάρος. 

Για βάρος 20-70 kg: 1.500 θερµίδες για τα πρώτα 20 kg και 20 θερµίδες/kg για το 

επιπλέον βάρος. (Παπαδάτος & συνεργάτες 1987) 

 

 

Έλεγχος της ρύθµισης του διαβήτη 

Ο έλεγχος της ρύθµισης του διαβήτη µε προσδιορισµό των επιπέδων του σακχάρου στα 

ούρα και το αίµα επιτρέπει τη ρύθµιση της δόσης της ινσουλίνης και τη διατήρηση του 

σακχάρου του αίµατος σε φυσιολογικά κατά το δυνατόν επίπεδα. 

Ο προσδιορισµός των επιπέδων του σακχάρου του αίµατος πρέπει να γίνεται από τον ίδιο 

τον ασθενή ή από τα µέλη της οικογένειάς του µε τη βοήθεια φορητών συσκευών 

(Glucometer, Clucocheck, Reflolux, Hypocount) ή ειδικών ταινιών (Dextrostix, 

Hemoglucotest, Visidex). Για τον προσδιορισµό της γλυκόζης στα ούρα χρησιµοποιούνται 

ειδικές ταινίες (Testape, Glucetur) ή δισκία (Clinitest). 

Η ρύθµιση του διαβήτη θεωρείται ικανοποιητική όταν τα επίπεδα της γλυκόζης του 

αίµατος πριν από τα κύρια γεύµατα κυµαίνονται µεταξύ 80-140 mg/dl και στα ούρα δεν 

υπερβαίνουν το 1 mg/dl, που αντιστοιχούν σε ένα + κατά την εξέταση µε τις ειδικές 

ταινίες. 

Η ρύθµιση του διαβήτη ελέγχεται καλύτερα µε τον προσδιορισµό της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης (Hb A1c), µε την οποία εκτιµάται η ρύθµιση του διαβήτη κατά τους 

τελευταίους 2-3 µήνες. Σε φυσιολογικά άτοµα η Hb A1c αντιστοιχεί σε λιγότερο από το 

7% του ολικού ποσού της αιµοσφαιρίνης, ενώ στα διαβητικά άτοµα οι τιµές κυµαίνονται 

µεταξύ 6-18%. Ικανοποιητική θεωρείται η ρύθµιση όταν τα επίπεδα της Hb A1c είναι 6-

9%, ενώ τιµές µεγαλύτερες από 12% υποδηλώνουν ότι η ρύθµιση είναι ανεπαρκής. 

 

Φαινόµενο Somogyi 

Το φαινόµενο Somogyi εκδηλώνεται µε νυχτερινές ή πρωινές εφιδρώσεις, νυκτερινούς 

τρόµους και κεφαλαλγίες, συµπτώµατα τα οποία ακολουθούνται µετά από 4-6 ώρες από 

κέτωση, υπεργλυκαιµία, κετονουρία και µεγάλη γλυκοζουρία. 
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Το σύνδροµο παρατηρείται σε περιπτώσεις που χορηγείται υπερβολική δόση ινσουλίνης, 

συνήθως µεγαλύτερη από 2 µονάδες/kg και οφείλεται σε υπογλυκαιµία και στην 

αντιδραστική υπεργλυκαιµία η οποία την ακολουθεί λόγω της υπερέκκρισης 

υπεργλυκαιµικών ορµονών. 

Η αντιµετώπιση περιλαµβάνει µείωση της δόσης της ινσουλίνης ενδιάµεσης δράσης κατά 

10% ή και ακόµη περισσότερο. (Παπαδάτος & συνεργάτες 1987) 

 

 

δ)  Μήνας του Μέλιτος (Honey-moon period) 

Υπολειµµατική δραστηριότητα των β-κυττάρων 

Το 75% των παιδιών µε Σ.∆. προοδευτικά χρειάζεται µικρότερη δόση ινσουλίνης από την 

αρχική, η οποία µπορεί να φθάσει µέχρι 0,5 µονάδες/kg ή και λιγότερο. Μερικά παιδιά 

(2%) είναι σε θέση να διατηρούν φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης χωρίς τη χορήγηση 

ινσουλίνης. Το φαινόµενο αυτό οφείλεται στα µικρά ποσά ινσουλίνης που εκκρίνονται από 

τα β-κύτταρα του παγκρέατος, τα οποία διατηρούν µικρή υπολειµµατική δράση. Η 

περίοδος αυτή ονοµάζεται «µήνας του µέλιτος». 

Η διάρκεια της περιόδου αυτής ποικίλλει από λίγες εβδοµάδες ή µήνες µέχρι 1-2 χρόνια. 

Με την περίοδο αυτή η ρύθµιση του διαβήτη απαιτεί τη χορήγηση ινσουλίνης. 

(Παπαδάτος & συνεργάτες 1987) 

  

 

ε)  Άσκηση  

Τα παιδιά µε Σ.∆. µπορούν να υποβάλλονται σε κάθε είδους άσκηση, 

συµπεριλαµβανοµένων και των αγωνιστικών αθληµάτων. Η κύρια επιπλοκή είναι η 

υπογλυκαιµία, λόγω της αυξηµένης απορρόφησης της ινσουλίνης από το σηµείο των 

ενέσεων και των αυξηµένων καύσεων. Η φυσιολογική άσκηση ευνοεί τη ρύθµιση των 

επιπέδων της γλυκόζης του αίµατος, διότι αυξάνει τους υποδοχείς της ινσουλίνης. Αν η 

άσκηση δεν προκαλεί υπογλυκαιµία, δεν χρειάζεται αναπροσαρµογή της δόσης. Πριν από 

έντονη άσκηση, συνίσταται η λήψη υδατανθράκων µε τη µορφή χυµών φρούτων ή 

σακχάρου. 



 60 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΕΜΠΤΟ  

Επιπλοκές του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη  

5.1 Οξείες επιπλοκές του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη  

 

Επιπλοκές ινσουλινοθεραπείας 

Σ’ αυτές ανήκουν οι αλλεργικές εκδηλώσεις, η λιποδυστροφία, η υπερτροφία του λιπώδη 

ιστού και η υπογλυκαιµία.(Αθανάτου 2004) 

 

Αλλεργικές εκδηλώσεις: 

Εµφάνιση τοπικών αντιδράσεων στο σηµείο ένεσης, ερυθρότητα, οίδηµα, κνησµός στην 

έναρξη της θεραπείας, που συνήθως υποχωρούν. Αντιµετωπίζονται µε αλλαγή 

σκευάσµατος ή χρήση κορτιζονούχου ή αντιισταµινικής αλοιφής. (Αθανάτου 2004) 

 

Λιποδυστροφία ή υπερτροφία του λιπώδους ιστού στο σηµείο της ένεσης. (Αθανάτου 

2004) 

 

Υπογλυκαιµία: 

Είναι οξύ µεταβολικό σύνδροµο. Συµβαίνει µετά τη χορήγηση µεγαλύτερης δόσης 

ινσουλίνης από την καθορισµένη, χορήγηση µικρότερης ποσότητας υδατανθράκων ή 

καθυστέρηση ή παράλειψη γεύµατος, υπερβολική άσκηση χωρίς προσαρµογή του 

διαιτολογίου και λάθος χορήγηση δόσης ινσουλίνης. (Αθανάτου 2004) 

 

Κλινικές εκδηλώσεις: 

Αρχίζουν συνήθως µε αίσθηµα αδυναµίας και πείνας, εφιδρώσεις, µυϊκό πόνο, 

κεφαλαλγία, µούδιασµα γλώσσας, διανοητική σύγχυση. Τα παραπάνω υπογλυκαιµικά 

φαινόµενα εµφανίζονται συνήθως όταν η τιµή του σακχάρου στο αίµα είναι κάτω από 40-

50 mg%.(Αθανάτου 2004) 

 

Νοσηλευτική αντιµετώπιση 

Η υπογλυκαιµία είναι δυνατόν να αντιµετωπιστεί από τον ίδιο τον άρρωστο όταν το 

αντιληφθεί και είναι σε θέση να πάρει κάτι από το στόµα, όπως π.χ. απλή ζάχαρη (ένα 

κουταλάκι), καραµέλα, αναψυκτικό σακχαρούχο κ.ά. Αν δεν προληφθεί στην αρχή και ο 
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άρρωστος χάσει τις αισθήσεις του, τότε για να συνέλθει χρειάζεται ενδοφλέβια χορήγηση 

γλυκόζης. Στην περίπτωση αυτή επιβάλλεται κλήση ιατρού ή µεταφορά σε νοσοκοµείο για 

την αντιµετώπισή του. (Αθανάτου 2004) 

 

Λοιµώξεις: 

Οι διαβητικοί παρουσιάζουν αυξηµένη επιρρέπεια στις λοιµώξεις, ιδιαίτερα του 

ουροποιητικού και του αναπνευστικού συστήµατος και του δέρµατος. Οι λοιµώξεις 

αυξάνουν τις ανάγκες για ινσουλίνη και είναι επικίνδυνες διότι: 

� Μειώνεται η ικανότητα του οργανισµού για παραγωγή αντισωµάτων. 

� Ελαττώνεται η αντίσταση του οργανισµού. Απορυθµίζεται ο σακχαρώδης 

διαβήτης. 

� Επέρχεται κετοξέωση, αν δεν αντιµετωπισθεί έγκαιρα και αποτελεσµατικά. 

(Αθανάτου 2004) 

 

Νοσηλευτική αντιµετώπιση 

� Έγκαιρη έναρξη αντιβίωσης σύµφωνα µε ιατρική οδηγία. 

� Αύξηση δόσης ινσουλίνης, ανάλογα µε την περίπτωση και µε ιατρική οδηγία. 

� Συχνή εξέταση ούρων και αίµατος για σάκχαρο και οξόνη. 

� Ανεύρεση του αιτίου και λήψη προληπτικών µέτρων για πιθανή υποτροπή. 

(Αθανάτου 2004) 

 

∆ιαβητική κετοξέωση – ∆ιαβητικό µη κετονικό υπερωσµωτικό κώµα 

Η µεταβολική κετοξέωση αποτελεί προχωρηµένο στάδιο οξείας µεταβολικής διαταραχής 

του Σ.∆. Συµβαίνει σε έλλειψη ή µείωση ινσουλίνης από διακοπή κατά την 

ινσουλινοθεραπεία ή σε αιφνίδια αύξηση των αναγκών σε ινσουλίνη, χωρίς ανάλογη 

αύξηση δόσης, όπως stress, τραύµα, χειρουργική επέµβαση, λοίµωξη. Η έλλειψη της 

ινσουλίνης προκαλεί υπεργλυκαιµία, που οδηγεί σε κετοξέωση ή και διαβητικό κώµα 

(υπεργλυκαιµικό κώµα) που είναι και το πιο συνηθισµένο στους διαβητικούς αρρώστους. 

Το διαβητικό µη κετονικό υπερωσµωτικό κώµα συνήθως εµφανίζεται σε Σ.∆. τύπου ΙΙ 

µετά από stress, ιδιαίτερα λοίµωξη, όπου αυξάνονται απότοµα οι ανάγκες ινσουλίνης. 

Εξελίσσεται βραδέως. (Αθανάτου 2004) 
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Κλινικές εκδηλώσεις 

∆ιαβητική κετοξέωση ∆ιαβητικό µη κετονικό υπερωσµωτικό κώµα 

Έµετοι, δίψα, πολυουρία, αδυναµία, 

απώλεια βάρους, αφυδάτωση – ξηρό 

δέρµα, πτώση Α.Π., κράµπες κάτω 

άκρων, κώµα, βαθιά αναπνοή 

∆ίψα, πολυουρία, βαριά αφυδάτωση, 

υπόταση, υπερπυρεξία, ταχυκαρδία, αναπνοή 

Kussmaul, νευρολογικές εκδηλώσεις, 

ελάττωση επιπέδου συνείδησης, κώµα 

 

∆ιαγνωστικός έλεγχος  

Γίνεται από την κλινική εικόνα, το ιστορικό του αρρώστου και τις εργαστηριακές 

εξετάσεις, όπως υπεργλυκαιµία, κετοναιµία, γλυκοζουρία, οξονουρία. Στο υπερωσµωτικό 

κώµα µη κετονικό κώµα δεν υπάρχει κέτωση. (Αθανάτου 2004) 

 

Θεραπευτική αγωγή 

Και στις δύο περιπτώσεις χορήγηση ινσουλίνης, υγρών και ηλεκτρολυτών. Σε πυρετό, 

όταν παρεµβάλλεται λοίµωξη, αντιβίωση. (Αθανάτου 2004) 

Βασικές ευθύνες των νοσηλευτών που νοσηλεύουν διαβητικό άρρωστο είναι: 

� Η στενή παρακολούθηση του αρρώστου για πιθανή εµφάνιση κετοξέωσης-

κώµατος. Το κώµα, αν και σοβαρή επιπλοκή, µπορεί να προληφθεί µε τη σωστή 

εκπαίδευση του αρρώστου. 

� Η ταχύτητα αντιµετώπισης όταν εµφανισθεί. Αν αντιµετωπισθεί έγκαιρα και 

σωστά, διορθώνονται οι µεταβολικές διαταραχές µέσα σε 24-48 ώρες. 

� Η ρύθµιση του σακχάρου µετά την αποκατάσταση. 

� Η ανεύρεση των αιτιών για την πρόληψη επανεµφάνισης. (Αθανάτου 2004) 

 



 63 

5. 2 Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές 

 

Οι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές (Χ∆Ε) εµφανίζονται συνήθως µετά 10-15 χρόνια Σ.∆. και 

είναι υπεύθυνες για την αυξηµένη νοσηρότητα και θνητότητα των διαβητικών. Οι Χ∆Ε 

είναι τόσο συχνότερες όσο χειρότερη είναι η ρύθµιση του Σ.∆. και όσο µεγαλύτερη η 

διάρκειά του. ∆εν παθαίνουν όµως όλοι οι διαβητικοί Χ∆Ε. Η καλή ρύθµιση του Σ.∆. 

λογικά πρέπει να είναι αποφασιστικός παράγων στην πρόληψη Χ∆Ε. Υπάρχουν όµως 

διαβητικοί που παρά την κατά τεκµήριο καλή ρύθµιση εµφανίζουν σοβαρές επιπλοκές. Τα 

παραπάνω ερµηνεύονται: 

α) Από την έλλειψη κριτηρίων ρυθµίσεως Σ.∆. που να εγγυώνται ρύθµιση «φυσιολογικού 

µεταβολισµού» επί 24ώρου βάσεως. 

β) Τη δυσχέρεια επίτευξης άριστης ρύθµισης µε τις συµβατικές µεθόδους θεραπείας. 

γ) Την ύπαρξη γενετικώς καθορισµένης αντίστασης στην εµφάνιση επιπλοκών που έχουν 

ορισµένοι διαβητικοί. 

Από τις Χ∆Ε θεωρούνται ειδικές του Σ.∆. η αµφιβληστροειδοπάθεια, η 

σπειραµατοσκλήρυνση και η νευροπάθεια. 

Με τον όρο µικροαγγειοπάθεια εννοούµε την προσβολή των τριχοειδών και µικρών 

αγγείων του οργανισµού που εκδηλώνεται αρχικά µε πάχυνση της βασικής τους 

µεµβράνης και υπερπλασία των ενδοθηλιακών κυττάρων. Αποτέλεσµα της 

µικροαγγειοπάθειας είναι η υποξία. Η παθογένεια της µικροαγγειοπάθειας δεν είναι 

ξεκαθαρισµένη. Η γλυκοζυλίωση πρωτεϊνών και αιµοσφαιρίνης, τα αυξηµένα επίπεδα 

αυξητικής ορµόνης στο πλάσµα και η παραγωγή σορβιτόλης από το µεταβολισµό µέσω 

της οδού των πεντοζών είναι οι κυριότεροι παράγοντες που ενοχοποιούνται στην 

παθογένεια της µικροαγγειοπάθειας. (Καραµήτσος 1986) 

 

Αµφιβληστροειδοπάθεια 

Η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια είναι η πρώτη σε συχνότητα αιτία τυφλώσεως στις 

ανεπτυγµένες χώρες. ∆ιακρίνεται σε απλή και υπερπλαστική µορφή. Οφθαλµοσκοπικά 

ευρήµατα απλής αµφιβληστροειδοπάθειας είναι τα µικροανευρύσµατα, οι αιµορραγίες, τα 

σκληρά (κηρώδη) και µαλακά (βαµβακόµορφα) εξιδρώµατα, οι ανωµαλίες στην παρειά 

και η διεύρυνση των φλεβών. Στην υπερπλαστική µορφή, εκτός από τα παραπάνω, 

υπάρχουν νεόπλαστα τριχοειδή αγγεία και ινώδης ιστός που συνήθως περιβάλλει τα 
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τελευταία. Τα νεόπλαστα τριχοειδή αγγεία, επειδή είναι εύθραυστα, είναι και υπεύθυνα για 

µεγάλες ή και ενδοϋαλοειδικές αιµορραγίες. Η υπερπλαστική µορφή 

αµφιβληστροειδοπάθειας είναι πολύ συχνότερη στον Σ.∆. τύπου Ι. Αιτία τυφλώσεως των 

διαβητικών είναι οι µεγάλες ενδοϋαλοειδικές αιµορραγίες, το οίδηµα της ωχράς από 

αιµορραγίες και εξιδρώµατα της περιοχής (ωχροπάθεια, η αποκόλληση του 

αµφιβληστροειδούς λόγω έλξης από ρικνούµενο ινώδη ιστό και το διαβητικό γλαύκωµα. 

Η συχνότητα της διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας ποικίλλει και εξαρτάται από την 

ηλικία ενάρξεως, τη διάρκεια και τη ρύθµιση του διαβήτη. Το 85% των 

αµφιβληστροειδοπαθειών αποκτούν κάποτε οφθαλµοσκοπικώς εµφανή 

αµφιβληστροειδοπάθεια. Μικρό ποσοστό (15%) απλής αµφιβληστροειδοπάθειας 

µεταπίπτει σε αυξητική µορφή σε µια δεκαετία περίπου. Η αµφιβληστροειδοπάθεια 

επιδεινώνεται από το κάπνισµα και τυχόν συνυπάρχουσα υπέρταση. 

Η θεραπεία εκλογής είναι οι φωτοπηξίες µε ακτίνες Laser. Οι τεχνικές και ενδείξεις 

φωτοπηξίας δεν είναι ενιαίες στα διάφορα κέντρα. Η φωτοπηξία πρέπει να γίνεται σε 

αρχικά στάδια αµφιβληστροειδοπάθειας, οπότε βελτιώνει και την πρόγνωση για τη 

διατήρηση της όρασης. Σε περιπτώσεις µεγάλων ενδοϋαλοειδικών αιµορραγιών, που δεν 

απορροφώνται αυτοµάτως, επιχειρείται εγχείρηση υαλοειδεκτοµής. Σε σπάνιες 

περιπτώσεις αµφοτερόπλευρης ταχέως εξελισσόµενης αυξητικής αµφιβληστροειδοπάθειας 

εφαρµόσθηκε παλιότερα η καταστροφή της υποφύσεως µε εµφύτευση ισότοπου Υτρίου, 

αλλά τα δυσάρεστα επακόλουθα µιας τέτοιας θεραπείας είναι πολλά (Υποϋποφυσισµός) 

και σήµερα έχει εγκαταλειφθεί. Από τα συντηρητικά µέσα για τη θεραπεία της 

αµφιβληστροειδοπάθειας εξακολουθεί να είναι αντικείµενο έρευνας η αντιαιµοπεταλιακή 

θεραπεία (ασπιρίνη + διπυριδαµόλη). Όλα τα άλλα φάρµακα που κατά καιρούς 

δοκιµάσθηκαν θεωρούνται µη αποτελεσµατικά. 

Καταρράκτης υποκάψιος εµφανίζεται σε νεαρά άτοµα µετά περίοδο µεγάλης 

απορύθµισης διαβήτη. 

Καταρράκτης γεροντικός (πυρηνικός) εµφανίζεται στους διαβητικούς σε νεώτερη ηλικία 

απ’ ότι συνήθως στο λοιπό πληθυσµό. (Καραµήτσος 1986) 

 

∆ιαβητική σπειραµατοσκλήρυνση (διαβητική νεφροπάθεια) 

Η διαβητική νεφροπάθεια είναι σοβαρή και θανατηφόρα Χ∆Ε. Περίπου το 40% των 

ασθενών µε Σ.∆. τύπου Ι εµφανίζουν κλινικώς διαβητική νεφροπάθεια µετά 20-35 χρόνια 
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διαβήτη. Οι διαβητικοί τύπου ΙΙ εµφανίζουν επίσης διαβητική νεφροπάθεια αλλά σε 

µικρότερο ποσοστό. Στις Η.Π.Α. το 25% των ασθενών που κάνουν χρόνια περιοδική 

αιµοκάθαρση πάσχουν από διαβητική νεφροπάθεια. 

Για την κλινική εκδήλωση της διαβητικής νεφροπάθειας χρειάζονται 10-15 χρόνια Σ.∆. Οι 

πρώτες όµως παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις στους νεφρούς είναι δυνατόν να 

παρατηρηθούν µετά 2-4 χρόνια από την έναρξη του διαβήτη και είναι πάχυνση της 

βασικής µεµβράνης των τριχοειδών του σπειράµατος και αύξηση του µεσαγγείου. Με το 

απλό µικροσκόπιο διακρίνονται 2 µορφές διαβητικής σπειραµατοσκλήρυνσης, η διάχυτη 

και η οζώδης. Και οι δύο χαρακτηρίζονται από άθροιση µιας πολυσακχαρίδης θετικής σε 

χρώση PAS που είναι προσόµοια µε την ουσία της βασικής µεµβράνης και τη µεσαγγειακή 

ουσία. Στην οζώδη µορφή σχηµατίζονται οζίδια, τα οποία καταλαµβάνουν σιγά-σιγά και 

καταστρέφουν όλο το σπείραµα. Άλλα παθολογοανατοµικά ευρήµατα είναι εξιδρωµατικές 

βλάβες από οξεόφιλη σε χρώση ουσία, υαλινοποίηση του προσαγωγού και απαγωγού 

αρτηριδίου και περισωληναριακές εναποθέσεις γλυκογόνου, λιπιδίων και 

βλεννοπολυσακχαριδών. Η παθογένεια της σπειραµατοσκλήρυνσης δεν είναι απόλυτα 

διευκρινισµένη. Η γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών είναι ένας αναµφισβήτητος παράγων που 

ενοχοποιείται για την πάχυνση της βασικής µεµβράνης. 

Μερικοί ερευνητές πιστεύουν ότι η αρχική υπερτροφία του νεφρού και η αυξηµένη 

σπειραµατική διήθηση που παρατηρείται στα προκλινικά στάδια της διαβητικής 

σπειραµατοσκλήρυνσης είναι σηµαντικοί παράγοντες στην παθογένειά της. Ο όρος 

«σύνδροµο των Kimmestiel και Wilson» που προέκυψε από την πρώτη περιγραφή οζωδών 

βλαβών σε ασθενείς που είχαν µακροχρόνιο διαβήτη, οίδηµα, λευκωµατουρία, υπέρταση 

και νεφρική ανεπάρκεια, έχει πάψει να χρησιµοποιείται σήµερα. 

Η διαβητική νεφροπάθεια εκδηλώνεται κλινικά στην αρχή µε διαλείπουσα 

λευκωµατουρία, η οποία µετά λίγα χρόνια γίνεται µόνιµη. Αρκετοί άρρωστοι 

αναπτύσσουν αργότερα νεφρωσικό σύνδροµο. Η υπέρταση εµφανίζεται σχετικά πρώιµα 

και χωρίς να υπάρχει πολύ µεγάλη αζωθαιµία. Το οίδηµα των διαβητικών είναι 

δυσανάλογο προς τη λευκωµατουρία. Στην εκδήλωση του έντονου οιδήµατος συµµετέχει 

και η διαβητική νευροπάθεια. Οι νεφροί των διαβητικών συνήθως είναι µεγαλύτεροι του 

φυσιολογικού σε προκλινικά και αρχικά στάδια νεφροπάθειας. Η κλινικώς έκδηλη 

διαβητική νεφροπάθεια µε µόνιµη λευκωµατουρία εξελίσσεται προοδευτικά προς τελική 

φάση ΧΝΑ σε διάστηµα 3-5 ετών. Η συµπτωµατολογία της ΧΝΑ στους διαβητικούς δεν 
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διαφέρει από τη γνωστή συµπτωµατολογία ΧΝΑ άλλης αιτιολογίας αλλά επιδεινώνεται 

από τη συνύπαρξη βαριάς αµφιβληστροειδοπάθειας και νευροπάθειας. Η ρύθµιση του Σ.∆. 

σε τελική φάση ΧΝΑ είναι προβληµατική στους ασθενείς µε Σ.∆. τύπου Ι γιατί 

εµφανίζουν εύκολα και υπογλυκαιµία και µεγάλη υπεργλυκαιµία. Οι ανάγκες σε ινσουλίνη 

µειώνονται στη ΧΝΑ διότι οι πάσχοντες νεφροί δεν καταβολίζουν την ινσουλίνη και η 

γλυκονεογένεση στους νεφρούς είναι µειωµένη. (Καραµήτσος 1986) 

Η θεραπεία της διαβητικής νεφροπάθειας είναι συντηρητική, µε στέρηση άλατος, 

περιορισµό λευκώµατος στα 40 έως 30 γρ. το 24ωρο και αύξηση των υδατανθράκων της 

τροφής στα 180-200 γρ. Παράλληλα χορηγείται αντιυπερτασική αγωγή µε φουροσεµίδη 

µεθυλντόπα ή καρδιοεκλεκτικούς β-αναστολείς και υδραλαζίνη. Η χρήση των β-

αναστολέων του συµπαθητικού έχει όµως κινδύνους γιατί καταστέλλει την αντίληψη της 

υπογλυκαιµίας και επιβραδύνει την ανάνηψη από υπογλυκαιµία, εµποδίζοντας τη 

γλυκονόλυση. Στο τελικό στάδιο ΧΝΑ εφαρµόζεται συνεχής περιτοναϊκή κάθαρση ή 

αιµοκάθαρση και σε επιλεγµένους ασθενείς µεταµόσχευση νεφρού. Η θεραπεία 

υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας πρέπει να αρχίζει µόλις η κρεατινίνη του ορού 

υπερβαίνει τα 6-7 mg, δηλαδή σε πρωιµότερο στάδιο απ’ ότι γίνεται συνήθως σε ΧΝΑ µη 

διαβητικής αιτιολογίας. (Καραµήτσος 1986) 

 

∆ιαβητική νευροπάθεια 

Η διαβητική νευροπάθεια είναι συχνή επιπλοκή του Σ.∆. και εµφανίζεται µε µεγάλη 

ποικιλία κλινικών εκδηλώσεων και µορφών ανάλογα µε το ποιο τµήµα του Ν.Σ. 

προσβάλλει περισσότερο. Αιτιολογικά συσχετίζεται τόσο µε την ένταση όσο και τη 

διάρκεια των µεταβολικών διαταραχών του διαβήτη. Παθολογοανατοµικώς παρατηρείται 

κατά τόπους καταστροφή του ελύτρου του Schwann και σε προχωρηµένες καταστάσεις 

καταστροφή των νευραξόνων. 

∆ιακρίνουµε τρεις οµάδες τύπων προσβολής του Ν.Σ. στους διαβητικούς: 

α) Περιφερική νευροπάθεια 

β) Μονονευρίτιδες 

γ) Νευροπάθεια του Φ.Ν.Σ. 

α) Η περιφερική νευροπάθεια διακρίνεται σε χρόνια αισθητική, σε υποξεία µικτή, σε 

κινητική µυατροφική νευροπάθεια και σε ριζιτική νευροπάθεια. 
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1) Χρόνια αισθητική νευροπάθεια: Υπάρχουν ποικίλης εντάσεως αισθητικές διαταραχές 

και µειωµένη επιπολής και εν τω βάθει αισθητικότητα. Οι ασθενείς ταλαιπωρούνται από 

καυσώδη και νήσοντα άλγη, αιµωδίες, αίσθηµα κνησµού, µείωση της αντιλήψεως του 

θερµού και υπερευαισθησία. Τα ενοχλήµατα είναι εντονότερα τη νύχτα και οι ασθενείς 

εµφανίζουν «ανήσυχα πόδια» και δυσανεξία των κλινοσκεπασµάτων στα πόδια τους. 

Όταν δεν υπάρχουν υποκειµενικές αισθητικές διαταραχές, οι άρρωστοι εµφανίζουν συχνά 

άτονα νευροπαθητικά έλκη στα σηµεία που υπόκεινται σε πίεση από στενά υποδήµατα ή 

εφίππευση των δακτύλων. 

2) Υποξεία µικτή: Προέχουν οι µυϊκές ατροφίες που έχουν συµµετρική κατανοµή και 

συνυπάρχουν έντονες αισθητικές διαταραχές. 

3) Κινητική µυατροφική νευροπάθεια: Χαρακτηρίζεται από µυϊκές ατροφίες µε ασύµµετρη 

κατανοµή (θέναρ, ωµική ζώνη, µηρούς) χωρίς έντονες αισθητικές διαταραχές. 

4) Η ριζιτική νευροπάθεια είναι µια αισθητική νευροπάθεια µε ριζιτική κατανοµή σε ρίζες 

που διανέµουν κλάδους στον κορµό ή την κοιλία. Ο έντονος πόνος θυµίζει πόνο ζωστήρα. 

β) Μονονευροπάθειες: Σ’ αυτές έχουµε µεµονωµένες παραλύσεις κρανιακών νεύρων, 

συνήθως της ΙΙΙ, IV και VI συζυγίας. Η παράλυση του προσωπικού νεύρου (τύπου Bell) 

είναι επίσης συχνότερη στους διαβητικούς. Συχνό είναι και το σύνδροµο του καρπιαίου 

σωλήνα. Οι περισσότερες µονονευροπάθειες έχουν παροδικό χαρακτήρα και υποχωρούν 

σε 2-3 µήνες. Μερικές φορές η παράλυση κάποιου κρανιακού νεύρου είναι η αφορµή για 

τη διάγνωση του διαβήτη. 

γ) Η µονονευροπάθεια του Φ.Ν.Σ. είναι δυνατόν να εκδηλώνεται µε µία ή περισσότερες 

από τις παρακάτω εκδηλώσεις: γεννητική ανικανότητα, παλίνδροµη εκσπερµάτιση, άτονη 

νευροπαθητική κύστη, επίµονη δυσκοιλιότητα, περιοδικές ή µόνιµες διάρροιες µε ή χωρίς 

σύνδροµο δυσαπορρόφησης, οισοφαγοπάρεση, γαστροπάρεση, ορθοστατική υπόταση, 

διαταραχές καρδιαγγειακών αντανακλαστικών (κατάργηση φλεβοκοµβικής, 

αναπνευστικής αρρυθµίας και αντανακλαστικού Valsava), διαταραχές εφιδρώσεως, 

εφίδρωση προσώπου στη γεύση τυριού, οιδήµατα κάτω άκρων κατά την ορθοστασία.  

Παθογένεια νευροπάθειας: Για τις µονονευροπάθειες δεν υπάρχει αµφιβολία ότι η 

αιτιολογία τους είναι αγγειακή-ισχαιµική από βλάβες των Vasa nervorum. Για τις 

υπόλοιπες µορφές συζητιούνται πολλές θεωρίες, επικρατέστερες των οποίων είναι: 

α) Η ωσµωτική βλάβη στο έλυτρο του Schwann που δηµιουργείται από την άθροιση εκεί 

σορβιτόλης εξαιτίας του παθολογικού µεταβολισµού του διαβήτη. 
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β) Ανωµαλίες των λιπιδίων που αποτελούν βασικό συστατικό των νεύρων. 

γ) ∆ιαταραχές του µεταβολισµού. 

Η θεραπεία της διαβητικής νευροπάθειας είναι προβληµατική. Μερικές φορές µε καλή 

ρύθµιση του διαβήτη εµφανίζεται ύφεση των έντονων υποκειµενικών ενοχληµάτων µετά 

6-12 µήνες. Για τις επώδυνες αισθητικές διαταραχές χορηγούµε κοινά παυσίπονα και 

υπνωτικά. Μερικοί άρρωστοι ανακουφίζονται µε λήψη διφαινυλοϋδαντοΐνης. Τελευταία 

περιγράφηκε ευνοϊκό αποτέλεσµα στους νυχτερινούς πόνους µε τη λήψη φλουφαιναζίνης 

1-3 mg ηµερησίως σε συνδυασµό µε αµινοτρυπτιλίνη σε δόση 50-75 mg κατά την 

κατάκλιση. Εάν δεν έχουµε βελτίωση σε 5 ηµέρες, είναι άσκοπη η συνέχιση των 

παραπάνω φαρµάκων. 

Η γαστροπάρεση µερικές φορές βελτιώνεται µε χορήγηση µετοκλοπαµίδης, αλλά µπορεί 

να είναι τόσο προβληµατική ώστε να χρειαστεί γαστρεντεροαναστόµωση. Οι διάρροιες 

µερικές φορές βελτιώνονται µε χορήγηση αντιβιοτικών ευρέως φάσµατος επειδή στην 

παθογένειά τους συµµετέχει ανάπτυξη της εντερικής χλωρίδας σε ψηλότερα επίπεδα του 

εντερικού σωλήνα. Για την αντιµετώπιση των διαρροιών επίσης χορηγούνται οπιούχα 

φάρµακα. Στην πρόληψη των περιοδικών διαρροιών συµβάλλει και η φροντίδα για 

τακτικές κενώσεις. Η γεννητική ανικανότητα, εφόσον είναι πλήρης, δεν έχει θεραπεία, 

αλλά σε νέους σε ηλικία ασθενείς εφαρµόζονται προσθετικές επεµβάσεις σε εξειδικευµένα 

κέντρα. Η ορθοστατική υπόταση µικρού βαθµού δεν χρειάζεται αντιµετώπιση. Όταν όµως 

η παραµονή σε όρθια στάση είναι προβληµατική, δοκιµάζονται η χορήγηση άλατος, η 

φθοριοκορτιζόνη και οι ελαστικές κάλτσες (εφόσον οι τελευταίες δεν επιδεινώνουν 

προβληµατική αρτηριακή κυκλοφορία). Όταν η ορθοστατική υπόταση συνδυάζεται µε 

υπέρταση, αποφεύγουµε τη µεθυλντόπα στην αντιυπερτασική αγωγή. Η κένωση της 

άτονης µεγακύστης µπορεί να βελτιωθεί µε βεθανεχόλη. 

Τα νευροπαθητικά έλκη συνήθως µε συντηρητικά µέσα (αντιβίωση, καθηµερινές αλλαγές, 

αποφυγή πίεσης). Αν έχει προσβληθεί από φλεγµονή το οστό, είναι αναπόφευκτος ο 

τοπικός ακρωτηριασµός. Επειδή υπάρχει αυτή η ευαισθησία στα πόδια των διαβητικών µε 

µακροχρόνιο διαβήτη απαιτείται να υπάρχει γενικώς µια ιδιαίτερη φροντίδα στην υγιεινή 

των ποδιών. (Καραµήτσος 1986) 

 



 69 

Το «διαβητικό πόδι» 

Με τον όρο «διαβητικό πόδι» εννοείται η κλινική κατάσταση κατά την οποία 

παρατηρούνται δερµατικές και οστικές βλάβες στα κάτω άκρα σε άτοµα µε Σ.∆. Οι βλάβες 

των κάτω άκρων µπορεί να περιλαµβάνουν εξελκώσεις µε φλεγµονή των ιστών ή και 

γαγγραινώδεις αλλοιώσεις. 

Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση ελκών στα κάτω άκρα είναι η 

νευρική δυσλειτουργία, η περιφερική αγγειοπάθεια και οι εξωτερικές βλάβες (π.χ. 

τραύµατα). Ασθενείς υψηλού κινδύνου για εµφάνιση τέτοιων προβληµάτων είναι άτοµα 

που παρουσιάζουν νευροπάθεια, φτωχή αιµατική ροή, περιορισµένη κινητικότητα 

αρθρώσεων, παραµορφώσεις ή σκληρά νύχια, επουλωµένο έλκος ή προηγούµενο 

ακρωτηριασµό. Οι προδιαθεσικοί παράγοντες για εµφάνιση επιπλοκών στα κάτω άκρα σε 

άτοµα µε Σ.∆. είναι η αυξηµένη αρτηριακή πίεση, το ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου, το αυξηµένο σωµατικό βάρος, το κάπνισµα, ο πληµµελής µεταβολικός έλεγχος 

του Σ.∆. και έλλειψη σωµατικής άσκησης. 

Αξίζει να τονισθεί ότι, εάν δεν αντιµετωπισθούν ικανοποιητικά οι επιπλοκές στα κάτω 

άκρα, µπορούν να οδηγήσουν σε ακρωτηριασµούς. Οι ασθενείς µε έλκη στα κάτω άκρα 

συνήθως έχουν απώλεια ή περιορισµένη αίσθηση του πόνου και κακή αγγειακή 

κυκλοφορία. Η κακή αιµατική ροή, εάν δεν αντιµετωπισθεί έγκαιρα, είναι δυνατόν να 

οδηγήσει σε γάγγραινα των δακτύλων ή ολόκληρου του ποδιού ή ακόµη και στον 

ακρωτηριασµό του. 

Οι διαβητικές επιπλοκές στα κάτω άκρα αποτελούν τη σηµαντικότερη αιτία νοσηρότητας 

σε σχέση µε τις άλλες επιπλοκές του Σ.∆. Οι εξελκώσεις, η γάγγραινα και οι 

ακρωτηριασµοί οδηγούν σε σηµαντική αναπηρία των ατόµων αυτών, µε τεράστιες 

οικονοµικές και κοινωνικές επιπτώσεις για τα ίδια άτοµα, τις οικογένειές τους και το 

υπόλοιπο κοινωνικό σύνολο. 

Σήµερα, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η ανάπτυξη του ρόλου του ειδικού κλινικού 

νοσηλευτή στο διαβήτη (diabetes specialist nurse) στο χώρο της διαβητολογικής φροντίδας 

και αυτό γιατί ο συγκεκριµένος ρόλος µπορεί να συµβάλλει στην παροχή προηγµένης και 

εξειδικευµένης φροντίδας στα άτοµα µε Σ.∆. και στην προαγωγή της νοσηλευτικής 

πρακτικής. Οι δραστηριότητες τις οποίες αναλαµβάνει ο ειδικός κλινικός νοσηλευτής στο 

διαβήτη αφορούν στην οργάνωση και παροχή άριστης κλινικής φροντίδας, στην 

εκπαίδευση των επαγγελµατιών υγείας, των ασθενών και των οικογενειών τους, στη 
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συµβουλευτική και ψυχολογική υποστήριξη των ασθενών και των οικογενειών τους, σε 

δραστηριότητες έρευνας, στη διοίκηση των υπηρεσιών παροχής φροντίδας υγείας σε 

άτοµα µε Σ.∆., στη συνεργασία µε τα υπόλοιπα µέλη της διεπιστηµονικής οµάδας και στην 

εφαρµογή καινοτοµιών µε σκοπό τη βελτίωση της παρεχόµενης φροντίδας. Συνεπώς, ο 

παραπάνω ρόλος είναι πολυδιάστατος και µπορεί να εφαρµοστεί τόσο στο χώρο του 

νοσοκοµείου όσο και στην κοινότητα, µε απώτερο σκοπό τη σφαιρική κάλυψη των 

αναγκών των ατόµων µε Σ.∆. και των οικογενειών τους. 

Η εκπαίδευση αποτελεί ένα σηµαντικό µέρος του ρόλου του νοσηλευτή που εργάζεται στη 

φροντίδα των ασθενών µε Σ.∆., αφού τους βοηθά να αυξήσουν το γνωστικό τους πεδίο 

αναφορικά µε την κατάστασή τους και να διαχειριστούν αυτόνοµα τη φροντίδα τους. Είναι 

σαφές ότι η κατάλληλη εκπαίδευση των διαβητικών ασθενών σχετικά µε τη φροντίδα των 

ποδιών και την έγκαιρη αναγνώριση των διαφόρων προβληµάτων στα κάτω άκρα µπορεί 

να συµβάλλει σηµαντικά στη µείωση των ελκών και κατ’ επέκταση ακρωτηριασµών. 

Εποµένως, οι εκπαιδευτικές αρµοδιότητες του νοσηλευτή που εργάζεται στη φροντίδα του 

διαβήτη αποτελούν ένα σηµαντικό µέρος του ρόλου του και θα πρέπει να εστιάζουν τόσο 

στην πρόληψη όσο και στην έγκαιρη αντιµετώπιση των ελκών του διαβητικού ποδιού. Για 

το λόγο αυτό, ο νοσηλευτής θα πρέπει να αποτελεί το συνδετικό κρίκο ανάµεσα στο άτοµο 

µε Σ.∆., την οικογένειά του, το ιατρικό προσωπικό, καθώς και τους άλλους επαγγελµατίες 

υγείας, έτσι ώστε να τους παρέχει την κατάλληλη ενηµέρωση και εκπαίδευση σχετικά µε 

την πρόληψη και αποτελεσµατική αντιµετώπιση των επιπλοκών των κάτω άκρων. 

Παράλληλα, ο νοσηλευτής χρειάζεται να επαγρυπνεί και να αναζητά νέες πληροφορίες 

σχετικά µε τη φροντίδα του διαβητικού ποδιού και να τις κατανέµει µε τρόπο 

αποτελεσµατικό για τον ασθενή, µε σκοπό τη διαρκή ενηµέρωσή του.(Γερογιάννη 

Γεωργία – Γερογιάννη Σταυρούλα 2007)  

 

Πρόληψη διαβητικού ποδιού 

Όπως προαναφέρθηκε, ο ρόλος του νοσηλευτή είναι ιδιαίτερα σηµαντικός στην πρόληψη 

εµφάνισης επιπλοκών στα κάτω άκρα στους ασθενείς µε διαβήτη. Για το σκοπό αυτό, η 

παροχή ενηµέρωσης και εκπαίδευσης στα άτοµα αυτά θα πρέπει να εστιάζει: 

� Στον καθηµερινό έλεγχο ποδιών και πελµάτων, αφού λόγω της µειωµένης 

αισθητικότητας είναι ενδεχόµενος ο τραυµατισµός του ασθενούς χωρίς ο ίδιος να 

το έχει αντιληφθεί. 
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� Στην καθηµερινή καθαριότητα του ποδιού µε χλιαρό νερό και σαπούνι και καλό 

στέγνωµα χωρίς τριβή, εφόσον η υγρασία αποτελεί ευνοϊκό υπόστρωµα για την 

ανάπτυξη λοιµώξεων. 

� Στην αποφυγή ζεστού νερού στο µπάνιο, µε σκοπό την αποτροπή σχηµατισµού 

ελκών λόγω ευαισθησίας των ποδιών. 

� Στη χρήση ενυδατικής κρέµας ή απλής βαζελίνης όταν υπάρχει ξηρότητα στα κάτω 

άκρα. 

� Στον έλεγχο του εσωτερικού των παπουτσιών για τυχόν ύπαρξη προεξοχών από 

καρφιά ή άλλα αιχµηρά αντικείµενα, ώστε να προστατεύεται το πόδι από τριβή και 

πίεση. 

� Στην απαγόρευση του βαδίσµατος µε γυµνά πόδια για την αποφυγή 

µικροτραυµατισµών, οι οποίοι µπορεί να αποτελέσουν εστία εισόδου µικροβίων 

στα πόδια. 

� Στην αποφυγή αφαίρεσης των τύλων (κάλων) από τον ίδιο τον ασθενή και προσοχή 

στο κόψιµο των νυχιών.  

� Στο σχολαστικό έλεγχο κατά την αγορά νέων παπουτσιών, προσέχοντας να είναι 

άνετα και µε µαλακό πέλµα. 

� Στην αποφυγή χρήσης στενών καλτσών, γιατί περιορίζουν την κυκλοφορία του 

αίµατος στο πόδι. 

� Στη µηνιαία συστηµατική παρακολούθηση του ποδιού από ποδίατρο. 

� Στην αποφυγή του καπνίσµατος, επειδή η νικοτίνη προκαλεί αγγειοσύσπαση και 

συνακολουθούσα µείωση της αιµάτωσης των ποδιών. 

Συµπερασµατικά, η υιοθέτηση των παραπάνω οδηγιών από την πλευρά των διαβητικών 

ασθενών µπορεί να συµβάλλει ουσιαστικά στην πρόληψη εµφάνισης επιπλοκών στα κάτω 

άκρα. 

 

Αντιµετώπιση διαβητικού ποδιού 

Ανάλογα µε την αιτιοπαθογένεια των βλαβών, η θεραπευτική αντιµετώπιση περιλαµβάνει 

τις εξής δραστηριότητες: 

1) Καθορισµός αιτίου (π.χ. νευροπάθεια, ισχαιµία) 

Σηµαντική βοήθεια στον καθορισµό της αιτίας µπορεί να προσφέρει ο ιατρικός φάκελος 

του ασθενούς, ο οποίος θα πρέπει να δηµιουργηθεί από την πρώτη στιγµή που ο ασθενής 
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θα αναζητήσει ιατρική βοήθεια και να περιλαµβάνει πληροφορίες σχετικά µε νευρολογικά 

και αρτηριακά ευρήµατα, την κατάσταση του δέρµατος και των νυχιών, καθώς και 

διάφορες βλάβες ή δυσµορφίες στα κάτω άκρα. 

2) Αποφόρτιση περιοχής 

Θεµελιώδης κανόνας για την ίαση του έλκους θεωρείται ο περιορισµός της πίεσης που 

ασκείται στο πόδι. Αυτό µπορεί να επιτευχθεί µε χρήση ειδικών υποδηµάτων και ένθετων 

ειδικών πελµάτων, που µπορούν να µειώσουν την πιθανότητα δηµιουργίας του έλκους ή 

της επανεµφάνισής του. 

3) Καθορισµός έλκους από κάθε αντιδραστικό και νεκρωµένο ιστό 

Οι υπάρχουσες µορφές καθαρισµού είναι: 

� Ο αυτολυτικός καθαρισµός, όπου χρησιµοποιούνται τα ένζυµα και η υγρασία του 

ίδιου του σώµατος για ενυδάτωση, µαλάκυνση και υγροποίηση του νεκρού ιστού, 

χωρίς να καταστρέφεται ο υγιής ιστός. 

� Ο ενζυµικός καθαρισµός, όπου µε τη βοήθεια χηµικών ενζύµων παράγεται 

γρήγορα αντιδραστικός ιστός. 

� Ο µηχανικός καθαρισµός, ο οποίος µπορεί να επιτευχθεί µε µια απλή γάζα 

εµβαπτισµένη σε φυσιολογικό ορό. 

� Ο χειρουργικός καθαρισµός, ο οποίος αποτελεί την ταχύτερη µέθοδο. Η µέθοδος 

αυτή είναι και αρκετά ελεγχόµενη υπό την προϋπόθεση ότι ο θεράπων ιατρός 

γνωρίζει ακριβώς τον ιστό που αφαιρεί. 

4) Χρήση ειδικών επιθεµάτων 

Τα επιθέµατα βοηθούν σηµαντικά στην ίαση των ελκών, αφού κατασκευάστηκαν ειδικά 

για να έχουν λειτουργικές επιδράσεις. Για την αποτελεσµατική χρήση των επιθεµάτων θα 

πρέπει: 

� Το τραύµα και το περιβάλλον του να διατηρούνται υγρά. 

� Το επίθεµα να παραµένει στο τραύµα τον απαιτούµενο χρόνο. 

� Να επιτρέπεται η ανταλλαγή αερίων µεταξύ των ιστών. 

� Να παρέχεται θερµική µόνωση. 

� Να απορροφάται η πλεονάζουσα πυώδης εκροή. 

� Να γίνεται καθηµερινή καθαριότητα του τραύµατος µε φυσιολογικό ορό. 

5) Μεταµόσχευση τεχνητού δέρµατος 
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Τα συνθετικά µοσχεύµατα αποτελούνται από δύο στρώµατα δέρµατος και περιλαµβάνουν 

ινοβλάστες, κολλαγόνο και κύτταρα κερατίνης. Χρησιµοποιούνται κυρίως στις κλινικές 

των νοσοκοµείων και όχι στα εξωτερικά ιατρεία λόγω του υψηλού κόστους τους. 

6) Υπερβαρικό οξυγόνο  

Η θεραπεία αυτή εφαρµόζεται συχνά στις µέρες µας χωρίς να είναι ιδιαίτερα γνωστή. Ο 

ίδιος θάλαµος αποσυµπίεσης που χρησιµοποιείται για τη νόσο των δυτών έχει βρεθεί ότι 

έχει εντυπωσιακά αποτελέσµατα στην επούλωση των παθήσεων του διαβητικού ποδιού, 

όπως η γάγγραινα. Η χρήση του θαλάµου αποσυµπίεσης συνεισφέρει σηµαντικά στη 

βελτίωση της ποιότητας ζωής του ασθενούς, καθώς αποφεύγονται οι ακρωτηριασµοί και 

δίνεται η δυνατότητα συνέχισης των δραστηριοτήτων του και της κοινωνικής του ζωής. 

 

Το διαβητικό πόδι αποτελεί µία από τις συχνότερες επιπλοκές του Σ.∆. Τα έλκη και οι 

ακρωτηριασµοί των κάτω άκρων συνιστούν µείζονα αιτία νοσηρότητας των διαβητικών 

ασθενών καθώς και συχνό λόγο νοσηλείας τους στο νοσοκοµείο. 

Ο ρόλος του νοσηλευτή που εργάζεται στη φροντίδα των ατόµων µε Σ.∆. είναι ιδιαίτερα 

σηµαντικός, τόσο στην πρόληψη όσο και στην έγκαιρη αντιµετώπιση των επιπλοκών στα 

κάτω άκρα. 

Παράλληλα, σηµαντικός είναι και ο ρόλος της διαβητολογικής οµάδας, τα µέλη της οποίας 

µπορούν να οργανώνουν διάφορα εκπαιδευτικά προγράµµατα για τους ασθενείς µε Σ.∆., 

µε σκοπό την πρόληψη και αντιµετώπιση του διαβητικού ποδιού. 

Τέλος, τονίζεται η αναγκαιότητα ανάπτυξης του ρόλου του Ειδικού Κλινικού Νοσηλευτή 

στο ∆ιαβήτη στο χώρο της διαβητολογικής φροντίδας, ο οποίος µπορεί να συµβάλει στην 

παροχή προηγµένης και εξειδικευµένης φροντίδας και στη σφαιρική κάλυψη των αναγκών 

των ατόµων µε Σ.∆. .(Γερογιάννη Γεωργία – Γερογιάννη Σταυρούλα 2007)  

 

 

 

∆ερµατικές επιπλοκές 

Η λιποειδική νεκροβίωση είναι δερµατοπάθεια που παρουσιάζεται στους διαβητικούς 

χωρίς να είναι αποκλειστική δερµατοπάθεια µόνο των διαβητικών. Πρόκειται για 

καστανέρυθρες πλάκες µε ωχροατροφικό κέντρο που έχει την τάση να εξελκούται. 

Εντοπίζονται συνήθως στις κνήµες. 
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Παθολογοανατοµικώς χαρακτηρίζεται από τηλαγγειεκτασίες, ατροφία, αφρώδη κύτταρα, 

λιποειδικές εναποθέσεις στα αγγεία και αποφράξεις αυτών, µε αποτέλεσµα τη νεκροβίωση 

των ιστών. Η γενική συχνότητα στους διαβητικούς είναι περίπου 3‰ και είναι τριπλάσια 

στις γυναίκες. ∆εν υπάρχει αποτελεσµατική θεραπεία. 

Το δακτυλιοειδές κοκκίωµα µοιάζει µε τη λιποειδική νεκροβίωση, οι βλάβες του όµως 

είναι µικρότερες, εντοπίζονται σε διάφορα σηµεία του σώµατος και δεν παρουσιάζουν 

τάση για εξέλκωση. Εµφανίζεται και σε µη διαβητικούς. ∆εν έχει αποτελεσµατική 

θεραπεία. 

Ατροφικές κηλίδες χρώµατος «καφέ µε γάλα» εµφανίζονται συχνά στις κνήµες των 

διαβητικών. ∆εν έχει αποτελεσµατικές επιπτώσεις. 

Οι µονιλιάσεις στις µηροβουβωνικές πτυχές, καθώς και εκτεταµένες µονιλιάσεις είναι 

συχνότερες στους διαβητικούς. Οι διαβητικοί εµφανίζουν επίσης συχνά ονυχοµυκώσεις 

και ονυχογρύπωση. 

Φυσαλίδες στο δέρµα που σύντοµα σπάζουν και αφήνουν µια µικρή εξέλκωση που 

επουλώνεται και αφήνει ελαφριά µελάγχρωση στο δέρµα, είναι µια δερµατική εκδήλωση 

µακροχρόνιου διαβήτη και συνυπάρχει µε νευροπάθεια και πτωχή ρύθµιση του διαβήτη. 

Σκλήρυνση του δέρµατος που θυµίζει σκληροδερµία παρατηρείται µερικές φορές στο 

δέρµα των διαβητικών και οφείλεται στην παρατηρούµενη στους διαβητικούς αύξηση του 

κολλαγόνου στο συνδετικό ιστό. 

 

Επιπλοκές από οστά και αρθρώσεις 

Σε διαβητικούς τύπου Ι µετά αρκετά χρόνια διαβήτη παρατηρείται µια δυσκαµψία των 

αρθρώσεων των δακτύλων (χειροαρθροπάθεια) που ορισµένες φορές συνοδεύεται και από 

επώδυνη συµπτωµατολογία. 

Αρκετά συχνά, µετά µακροχρόνιο διαβήτη δηµιουργείται ρίκνωση της παλαµιαίας 

απονεύρωσης (χείρα Dypuitren). Οι επιπλοκές αυτές αποδίδονται στην άθροιση 

κολλαγόνου ουσίας παθολογικής συστάσεως λόγω των µεταβολικών επιδράσεων 

µακροχρόνιου διαβήτη. Τέλος, η δηµιουργία αρθρώσεως Charcot στην ποδοκνηµική 

άρθρωση είναι αποτέλεσµα διαβητικής νευροπάθειας. (Καραµήτσος 1986) 
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Καρδιαγγειακό σύστηµα 

Αθηρωµάτωση 

Η αθηρωµάτωση δεν θεωρείται «ειδική» επιπλοκή του Σ.∆. γιατί δεν έχει ιδιαίτερα 

παθολογοανατοµικά χαρακτηριστικά, είναι όµως συχνότερη, πρωιµότερη και πιο 

εκτεταµένη στους διαβητικούς. Επιπλέον, στο Σ.∆. η αθηρωµάτωση χαρακτηρίζεται και 

από προσβολή µικρότερων αρτηριών, π.χ. του άκρου πόδα. Στους διαβητικούς είναι επίσης 

συχνή η ασβεστοποίηση του µέσου χιτώνα των αρτηριών των άκρων χωρίς όµως αυτή να 

επηρεάζει ιδιαίτερα την αιµάτωση. 

Οι κύριες εκδηλώσεις της αθηρωµάτωσης είναι η στεφανιαία νόσος, η περιφερική 

αρτηριοπάθεια και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. (Καραµήτσος 1986) 

Στεφανιαία νόσος 

Οι διαβητικοί έχουν διπλάσια τουλάχιστον συχνότητα στεφανιαίας νόσου από το γενικό 

πληθυσµό. Παθαίνουν συχνότερα εµφράγµατα προσθίου τοιχώµατος (βαρύτερη 

πρόγνωση) και αρκετά συχνά (20-40%) στο σύνολο των εµφραγµάτων εµφανίζουν 

ανώδυνο έµφραγµα λόγω συνυπάρχουσας νευροπάθειας. 

Μυοκαρδιοπάθεια 

Μερικές φορές οι διαβητικοί εµφανίζουν ανεξήγητη καρδιακή ανεπάρκεια που αποδίδεται 

σε νόσο των µικρών στεφανιαίων αγγείων. 

Περιφερική αγγειοπάθεια 

Εκδηλώνεται µε διαλείπουσα χωλότητα, άλγος ηρεµίας και γάγγραινα. Πάντοτε στις 

περιπτώσεις αυτές οι περιφερικές αρτηρίες του ποδιού είναι αψηλάφητες. 

Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

Θροµβωτικά αγγειακά επεισόδια είναι συχνά σε µακροχρόνιο διαβήτη ή διαβητικούς 

µεγαλύτερους των 50 ετών. 

Υπέρταση και ∆ιαβήτης 

Η υπέρταση δεν είναι πολύ συχνότερη στους διαβητικούς απ’ ότι στο λοιπό πληθυσµό. Σε 

µεγάλης ηλικίας διαβητικούς βρίσκεται συχνά αυξηµένη η συστολική πίεση λόγω 

ασβεστοποίησης των αρτηριών. Η υπέρταση συνοδεύει κατά κανόνα τη διαβητική 

νεφροπάθεια. Τέλος, είναι δυνατόν να υπάρχει ιδιοπαθής υπέρταση στους διαβητικούς 

χωρίς να σχετίζεται όµως αιτιολογικά µε το διαβήτη. Η αντιµετώπιση της υπέρτασης 

βελτιώνει την πρόγνωση της αµφιβληστροειδοπάθειας και επιβραδύνει την εξέλιξη της 

διαβητικής νεφροπάθειας. (Καραµήτσος 1986) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΚΤΟ  

Ο ρόλος του νοσηλευτή στην ψυχολογική υποστήριξη του ασθενούς µε 

διαβήτη  

 

Η ψυχολογική υποστήριξη αποτελεί σηµαντικό µέρος του ρόλου του νοσηλευτή στη 

φροντίδα των ατόµων µε Σ.∆., γιατί µε την κατάλληλη ψυχολογική υποστήριξη τα άτοµα 

αυτά και οι οικογένειές τους µπορούν να ξεπεράσουν την κρίση της διάγνωσης, να 

αποδεχθούν την κατάστασή τους και να προσαρµοστούν αποτελεσµατικά στο νέο τρόπο 

ζωής τους. Παράλληλα, αποκτούν την ψυχική ικανότητα να αναπτύξουν δεξιότητες 

αυτοφροντίδας και να προλάβουν την εµφάνιση επιπλοκών στα κάτω άκρα. 

Για την αποτελεσµατική παροχή ψυχολογικής υποστήριξης στα άτοµα µε Σ.∆., ο 

νοσηλευτής πρέπει να έχει διαθεσιµότητα χρόνου, επίγνωση της κατάστασης του 

ασθενούς, άριστη κλινική κατάρτιση, πολύ καλές ικανότητες επικοινωνίας και µη κριτική 

στάση απέναντι στον ασθενή. Παράλληλα, θα πρέπει να ευαισθητοποιείται από τα 

πολύπλοκα προβλήµατα των ασθενών και των οικογενειών τους, τα οποία προκύπτουν 

εξαιτίας της κατάστασής τους. 

Επιπλέον, κατά τη διάρκεια της επικοινωνίας του µε τον ασθενή, ο νοσηλευτής πρέπει να 

χρησιµοποιεί αποτελεσµατική ενσυναίσθηση. Για να το επιτύχει αυτό, οφείλει να 

τοποθετεί τον εαυτό του στη θέση του ασθενούς και να αντιλαµβάνεται τον ψυχικό του 

κόσµο σαν να ήταν δικός του. Παράλληλα θα πρέπει να συµµερίζεται και να κατανοεί τα 

συναισθήµατα του ασθενούς και να έχει την ικανότητα µετάδοσης της κατανόησής του, 

χρησιµοποιώντας αποτελεσµατικές µεθόδους επικοινωνίας. Οι αποτελεσµατικές µέθοδοι 

επικοινωνίας περιλαµβάνουν την ικανότητα του νοσηλευτή να ακούει προσεκτικά τον 

ασθενή και να τού επιτρέπει να εκφράσει τα συναισθήµατά του χωρίς να τού ασκεί 

κριτική. 

Εκτός αυτού, ο νοσηλευτής θα πρέπει να αντιλαµβάνεται τα συναισθήµατα και τις 

προσδοκίες των ασθενών, τα οποία πιθανώς να κρύβονται πίσω από τις λέξεις και τις 

φράσεις τους, γιατί πολλές φορές το γνωστικό και συγκινησιακό περιεχόµενο των 

φράσεων του ασθενούς παρουσιάζεται λεκτικά ή µη λεκτικά συγκαλυµµένο ή και εντελώς 

παραποιηµένο. Συνεπώς, κατά τη διάρκεια της συνοµιλίας τους, ο νοσηλευτής θα πρέπει 

όχι µόνο να ακούει τα όσα λέει ο ασθενής, αλλά και να αντιλαµβάνεται τον διαφορετικό 

τόνο και ένταση της φωνής του, καθώς και τις διάφορες µη λεκτικές εκφράσεις του 



 77 

προσώπου και των µατιών του. Για τον παραπάνω σκοπό, απαιτείται η αφιέρωση ικανού 

χρόνου στον ασθενή, προκειµένου να εκφράσει τις σκέψεις του, τους φόβους του και τις 

ανησυχίες του σχετικά µε την κατάστασή του. 

Πολύ µεγάλη είναι επίσης η σπουδαιότητα της ψυχολογικής υποστήριξης στις κατ’ οίκον 

επισκέψεις σε συγκεκριµένες κατηγορίες ατόµων µε διαβήτη, όπως είναι οι 

νεοδιαγνωσθέντες ινσουλινοεξαρτώµενοι διαβητικοί ασθενείς, στην οποία εντάσσονται 

πολλές φορές άτοµα νεαρής ηλικίας. Στην περίπτωση αυτή, ο νοσηλευτής έχει να 

αντιµετωπίσει συχνά ένα νεαρό παιδί ή έναν έφηβο, φορτισµένο µε όλους τους εύλογους 

φόβους, τις ανησυχίες, τις αντιδράσεις και τα ερωτηµατικά σχετικά µε την έκβαση της 

κατάστασής του. Παράλληλα βρίσκεται αντιµέτωπος µε µία ανήσυχη και τροµαγµένη 

οικογένεια, η οποία χρειάζεται εµψύχωση και σωστή ενηµέρωση, προκειµένου να 

µπορέσει να παρέχει κατάλληλη υποστήριξη στο παιδί και να προλάβει τις µακροχρόνιες 

επιπλοκές της νόσου, συµπεριλαµβανοµένων και αυτών στα κάτω άκρα. 

Επιπλέον, ο νοσηλευτής που εργάζεται στη φροντίδα ατόµων µε Σ.∆. θα πρέπει να 

αποτελεί πηγή συµβουλών για τους υπόλοιπους νοσηλευτές και επαγγελµατίες υγείας και 

να τους παρέχει τις απαραίτητες πληροφορίες και εναλλακτικές λύσεις, που µπορούν να 

βοηθήσουν στην επίλυση πολύπλοκων προβληµάτων, µε απώτερο σκοπό την ψυχική 

ανακούφιση των ατόµων αυτών. .(Γερογιάννη Γεωργία – Γερογιάννη Σταυρούλα 2007)  

 

 



 78 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΒ∆ΟΜΟ  

Περίθαλψη των διαβητικών στη χώρα µας 

  

Την τελευταία εικοσαετία αυξήθηκε ο αριθµός των παθολόγων που ασχολούνται κάπως 

ειδικότερα µε το σακχαρώδη διαβήτη. Το σύστηµα που ισχύει στη χώρα µας είναι µικτό, 

δηλαδή υπάρχουν ιδιώτες ιατροί και ιατροί νοσοκοµείων, εποµένως ο διαβητικός µπορεί 

να απευθυνθεί ή σε ιδιώτη ιατρό ή σε νοσοκοµείο. Οι πρώτοι ιατροί που ασχολήθηκαν 

εξειδικευµένα µε το σακχαρώδη διαβήτη µετεκπαιδεύτηκαν στο εξωτερικό. Όµως από το 

1990 ιδρύθηκαν τα πρώτα οκτώ διαβητολογικά κέντρα της χώρας και άρχισε ετήσιας 

διάρκειας µετεκπαίδευση ιατρών παθολόγων και παιδιάτρων σε αυτά. Τα εν λόγω κέντρα 

αυξήθηκαν αργότερα σε δώδεκα. Σήµερα παράλληλα λειτουργούν διαβητολογικά ιατρεία 

σε κάθε έδρα νοµού στα αντίστοιχα εξωτερικά ιατρεία νοσοκοµείων και σε άλλα 

νοσοκοµεία. 

Επίσης, έχει ιδρυθεί ειδικός φορέας που αποβλέπει στο συντονισµό των προσπαθειών για 

τη βελτίωση της παρακολούθησης των διαβητικών ασθενών µε την ονοµασία Εθνικό 

Κέντρο ∆ιαβήτη (Ε.ΚΕ.∆Ι.) µε έδρα την Αθήνα.(Ζιακας 2004) 

 

α)  Κοινωνικές παροχές 

Οι ασφαλισµένοι διαβητικοί παίρνουν χωρίς πληρωµή συµµετοχής την ινσουλίνη τους. 

Επίσης, δικαιούνται δωρεάν µετρητή (συσκευή) σακχάρου και έναν αριθµό από 

δοκιµαστικές ταινίες µηνιαίως. Τα άτοµα µε νεανικό Σακχαρώδη ∆ιαβήτη, όταν δεν 

εργάζονται, παίρνουν ειδικό επίδοµα. Επίσης, οι διαβητικοί διορίζονται µε ειδικές 

ρυθµίσεις ως άτοµα µε ειδικές ανάγκες στο δηµόσιο τοµέα. Στη χώρα µας τώρα υστερούµε 

µόνο στο ότι δεν υπάρχουν ειδικές διαβητολογικές κλινικές ή µονάδες για νοσηλεία και 

εκπαίδευση των ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι ή δυσρύθµιστο διαβήτη γενικά. 

 

β)  Σύλλογοι διαβητικών 

Έχουν ιδρυθεί ήδη πολλοί σύλλογοι διαβητικών σε διάφορες πόλεις της Ελλάδας. Γίνονται 

τα τελευταία χρόνια κατασκηνώσεις για διαβητικά παιδιά και κυκλοφορούν πολλά έντυπα 

απευθυνόµενα στους διαβητικούς. 
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γ)  Επιστηµονικές εταιρίες – Εκδόσεις 

Υπάρχει Ελληνική ∆ιαβητολογική Εταιρία (Ε∆Ε) µε έδρα την Αθήνα και η ∆ιαβητολογική 

Εταιρία Βόρειας Ελλάδας (∆ΕΒΕ) µε έδρα τη Θεσσαλονίκη. Η Ε∆Ε εκδίδει περιοδικό 

απευθυνόµενο στους ασθενείς µε τίτλο «∆ιαβητολογικά Νέα»και η ∆ΕΒΕ επιστηµονικό 

περιοδικό για ιατρούς µε τίτλο «Ελληνικά ∆ιαβητολογικά Χρονικά». ∆ηµιουργήθηκε 

διαδικτυακός τόπος µε διεύθυνση www.ngda.gr. (Ζιακας 2004) 
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Συµπεράσµατα 

 

Ο Σ.∆. είναι ένα χρόνιο µεταβολικό νόσηµα, το οποίο προσβάλλει ανθρώπους όλων των 

ηλικιών και των δύο φύλων και αλλάζει οριστικά τον τρόπο ζωής τους µετά τη διάγνωση. 

Για την εµφάνιση της νόσου υπάρχει πολλές φορές κληρονοµικό υπόβαθρο.  

Απαιτείται συνεχής και σωστή θεραπεία µε χορήγηση ινσουλίνης για την αποφυγή 

υπογλυκαιµίας, υπεργλυκαιµίας και διαβητικής κετοξέωσης. 

Ο διαβητικός ασθενής παρατηρεί ένα σύνολο αλλαγών στη ζωή του που επιδρούν 

σηµαντικά στην ψυχολογία του αλλά και στο σώµα του. Έτσι χρειάζεται ψυχολογική 

υποστήριξη για να συνεργάζεται σωστά και να διατηρεί το σχήµα της θεραπείας του, τον 

αρµόζοντα στην κατάστασή του τρόπο ζωής (άσκηση, διατροφή) ώστε να αποφεύγει ή να 

µετριάζει την ένταση των χρόνιων επιπλοκών, οι οποίες σε παραµεληµένους ασθενείς µετά 

από κάποια χρόνια τείνουν να γίνουν τόσο σοβαρές ώστε να υπάρχει κίνδυνος για τη ζωή 

τους. 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης δεν µπορεί να θεραπευτεί, η σωστή αντιµετώπισή του 

(φαρµακευτική θεραπεία, υγιεινός τρόπος ζωής, π.χ. άσκηση) µε όσο το δυνατόν λιγότερες 

επιπλοκές συµβάλλει στην οµαλή πορεία της ζωής του διαβητικού ασθενή. 
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Επίλογος  

 

Κλείνουµε την εργασία αυτή µε την πεποίθηση ότι έγινε κατανοητή η φύση της ασθένειας 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης, προβάλλοντας όλες τις παραµέτρους της, σωµατικές, ψυχολογικές 

και κοινωνικοοικονοµικές. 

Μεγάλη σηµασία σε όλη την έκταση του κειµένου δίνεται στον ειδικό κλινικό νοσηλευτή 

και στη συνεχή εκπαίδευσή του, στη διαρκή παρουσία του καθ’ όλη την πορεία της 

ασθένειας και το αµέριστο ενδιαφέρον του προς τον διαβητικό ασθενή. 

Σηµαντικό για τον ασθενή είναι µε τη βοήθεια των ειδικών (επαγγελµατίες υγείας, ιατροί, 

νοσηλευτές) να προσαρµοστεί στα νέα δεδοµένα για τη ζωή του, να ακολουθεί το σχήµα 

της θεραπείας του, έναν προσεγµένο τρόπο ζωής, ώστε να ζήσει όσο πιο δυνατόν 

φυσιολογικά, εφόσον η ασθένεια αυτή δεν θεραπεύεται, όλη την πορεία της ζωής του. 
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Αιτιολογική Ταξινόµηση Υπογλυκαιµίας 

Παγκρεατικά Αίτια 

Ινσουλίνωµα 

Νησιδιοβλάστωση 

Αντιδραστική υπογλυκαιµία 

Ιδιοπαθής 

Από οινόπνευµα 

Μετά γαστρεκτοµή 

Ηπατική ή νεφρική νόσος 

Ηπατοκυτταρική νόσος 

Τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια 

Συµφόρηση ήπατος, από καρδιακή ανεπάρκεια 

Εξωπαγκρεατικά νεοπλάσµατα 

Μεσεγχυµατικές νόσοι 

Πρωτοπαθής καρκίνος ήπατος 

Όγκοι επινεφριδίων 

∆ιάφοροι άλλοι καρκίνοι 

Ενδοκρινικά νοσήµατα 

Υποφυσιακή ανεπάρκεια 

Επινεφριδική ανεπάρκεια  

Υποθυρεοειδισµός 

Εκλεκτική υποθαλαµική ανεπάρκεια 

Αυτοάνοση υπογλυκαιµία 

Αντισώµατα έναντι ινσουλίνης 

Αντισώµατα έναντι των υποδοχέων ινσουλίνης  

Συγγενή µειονεκτήµατα µεταβολισµού 

Γλυκογονιάσεις 

Γαλακτοζαιµία 

Κληρονοµική δυσανεξία στη φρουκτόζη 

Μειονεκτική (ανεπαρκής) γλυκονεογένεση 

Νεογνική υπογλυκαιµία 

Νεογνά διαβητικής µητέρας 
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Μακροσωµικά νεογνά µε µακρογλωσσία 

Ενδοµήτρια υποθρεψία 

Κετωτική υπογλυκαιµία 

∆ευτεροπαθής σε άλλα αίτια 

Ιδιοπαθής 

Τοξική υπογλυκαιµία 

Φάρµακα (ινσουλίνη, σουλφονυλουρίες κ.τ.λ.) 

Οινόπνευµα 

∆ηλητήρια 

∆ιάφορα άλλα αίτια 

Νοσήµατα νευρικού συστήµατος 

Στέρηση υδατανθράκων, υποσιτισµός 

Παρατεταµένη σωµατική άσκηση 

Γαλουχία 

Αιµοκάθαρση 

Λοιµώξεις  
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Κλινική εικόνα υπογλυκαιµίας 

 

Πρώτη Φάση (Έκκριση αδρεναλίνης) 

Υποκειµενικώς  Αντικειµενικώς 

Νευρικότητα Ωχρότητα 

Αδυναµία ∆ιαταραχή συµπεριφοράς 

Αίσθηµα πείνας Ταχυκαρδία 

Εφίδρωση Αρτηριακή πίεση κ.φ. ή αυξηµένη 

Περιστοµατική αιµωδία Μυδρίαση 

Κεφαλαλγία 

 

∆εύτερη Φάση (Νευρογλυκοπενία) 

Ψυχιατρικώς Νευρολογικώς 

Ανησυχία ∆ιπλωπία 

∆ιανοητική αστάθεια Κεφαλαλγία 

Ευερεθιστότητα Αφασία ή δυσφασία 

Εµµονή  Τρόµος 

∆ιεγερτική κατάσταση  Αστάθεια βαδίσεως 

∆ιανοητική σύγχυση Μύση 

Αρνητισµός Αύξηση τενοντίων αντανακλαστικών 

Ψυχοπαθητική συµπεριφορά Σηµείο Babinski 

Λογόρροια – ασυνάρτητη οµιλία Μονοπληγία ή ηµιπληγία 

Ανάδροµη αµνησία Επιληπτοειδείς σπασµοί 

Παραλήρηµα Απώλεια συνειδήσεως 

 Η.Ε.Γ. ευρήµατα 

 



 85 

Νοσηλευτικό πλάνο 

 

Νοσηλευτική διάγνωση Νοσηλευτικός σκοπός Νοσηλευτική παρέµβαση Αιτιολόγηση 

Άγχος και φόβος (επιπλοκές, 

οικογενειακά κοινωνικά 

προβλήµατα κ.ά.) που οφείλονται 

στη νόσο. 

Απαλλαγή από το άγχος και το 

φόβο, παροχή φροντίδας φυσικής 

και συγκινησιακής υποστήριξης 

(άµεσος σκοπός), εγκαθίδρυση 

διαπροσωπικών σχέσεων, 

προαγωγή ανεξαρτησίας, βοήθεια 

στην πρόληψη και αντιµετώπιση 

επιπλοκών (µακροπρόθεσµος 

σκοπός). 

1) Βοήθεια στον καθορισµό 

άµεσων και µακροπρόθεσµων 

σκοπών: δίαιτα, τρόπος ζωής, 

θεραπευτική αγωγή, εξέταση 

ούρων. 

2) Ενθάρρυνση αρρώστου για 

συµµετοχή στο καθηµερινό 

πρόγραµµα φροντίδας, τονίζοντας 

τη σπουδαιότητα της δίαιτας, της 

ανάπαυσης, της δραστηριότητας.   

Ο ασθενής, γνωρίζοντας όλες τις 

παραµέτρους της ασθένειάς του 

και καθώς ενηµερώνεται για την 

πορεία της, νιώθει ασφάλεια, 

αποκτά σταθερό τρόπο ζωής 

(δίαιτα, άσκηση), αισθάνεται 

σιγουριά και αποβάλλει το άγχος 

και το φόβο.  

Αφυδάτωση που οφείλεται στη 

νόσο. 

∆ιόρθωση υδατοηλεκτρολυτικού 

ισοζυγίου.  

Χορήγηση υγρών και 

ηλεκτρολυτών.  

Η χορήγηση υγρών και 

ηλεκτρολυτών αποκαθιστά το 

ανισοζύγιο των υγρών.  
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Νοσηλευτική διάγνωση Νοσηλευτικός σκοπός Νοσηλευτική παρέµβαση Αιτιολόγηση 

Έµετος που οφείλεται στο 

ενεργειακό και θρεπτικό 

ανισοζύγιο. 

Εξισορρόπηση του ενεργειακού 

και θρεπτικού ανισοζυγίου. 

Χορήγηση ειδικού διαιτολογίου. Το ειδικό διαιτολόγιο προσδίδει 

στον οργανισµό τις απαραίτητες 

θρεπτικές ουσίες και µειώνει τον 

έµετο. 

Κνησµός γεννητικών οργάνων 

λόγω τοπικού ερεθισµού από την 

σακχαρουρία. 

Απαλλαγή του ασθενούς από τον 

κνησµό και µείωση του ερεθισµού 

στο δέρµα. 

Καθηµερινή πλύση των 

γεννητικών οργάνων µε ουδέτερο 

σαπούνι και νερό, καθώς και 

επάλειψη του δέρµατος µε 

ενυδατική ουσία. 

Η συχνή τοπική καθαριότητα 

ανακουφίζει και η ενυδατική 

ουσία ενυδατώνει το δέρµα και 

µειώνει τον ερεθισµό. 
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Νοσηλευτική διάγνωση Νοσηλευτικός σκοπός Νοσηλευτική παρέµβαση Αιτιολόγηση 

Καταβολή δυνάµεων που 

οφείλεται στη νόσο. 

Εξασφάλιση άνεσης. Σχεδιασµός νοσηλευτικών και 

θεραπευτικών δραστηριοτήτων 

κατά τρόπο που να προάγει την 

ανάπαυση του αρρώστου. 

Η φροντίδα του ασθενούς µε 

τρόπους που δεν τον κουράζουν ή 

τον εξαντλούν εξασφαλίζει την 

άνεση και ξεκούρασή του. 

∆ερµατικές αλλοιώσεις που 

οφείλονται σε µειωµένη 

αισθητικότητα. 

Θεραπεία των δερµατικών 

αλλοιώσεων πριν τη 

γαγγραινοποίηση. 

Απαραίτητα είναι η αποφόρτιση 

της πάσχουσας περιοχής για 

µείωση της πιέσεως, καθαρισµός 

του έλκους, χρήση ειδικών 

επιθεµάτων. 

Η µείωση της πιέσεως, ο 

καθαρισµός της περιοχής από 

νεκρωµένους ιστούς, η 

αποκάλυψη του υγιούς ιστού 

αποτρέπουν την επιδείνωση και 

τα επιθέµατα απορροφούν τα 

υγρά, προστατεύουν από µόλυνση 

και ασκούν θερµοµονωτικό ρόλο. 
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Νοσηλευτική διάγνωση Νοσηλευτικός σκοπός Νοσηλευτική παρέµβαση Αιτιολόγηση 

Παραισθήσεις που οφείλονται σε 

κετοναιµία. 

Προστασία του ασθενούς, 

εξασφάλιση άνεσης. 

Λήψη ασφαλιστικών µέτρων για 

πρόληψη πτώσης από το κρεβάτι, 

εξασφάλιση συνοδού κοντά στον 

άρρωστο. 

Τα ασφαλιστικά µέτρα, 

προστατευτικά κιγκλιδώµατα π.χ., 

προστατεύουν τον άρρωστο από 

την πτώση, η παρουσία συγγενών 

κοντά στον άρρωστο µειώνει το 

άγχος και βοηθά στη συνεννόηση 

µε το νοσηλευτικό προσωπικό. 
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Επίλογος-Συµπεράσµατα 

 

Κλείνουµε την εργασία αυτή µε την πεποίθηση ότι έγινε κατανοητή η φύση 

της ασθένειας Σακχαρώδης ∆ιαβήτης, προβάλλοντας όλες τις παραµέτρους της, 

σωµατικές, ψυχολογικές και κοινωνικοοικονοµικές. 

Ο Σ.∆. είναι ένα χρόνιο µεταβολικό νόσηµα, το οποίο προσβάλλει ανθρώπους 

όλων των ηλικιών και των δύο φύλων και αλλάζει οριστικά τον τρόπο ζωής τους µετά 

τη διάγνωση. Για την εµφάνιση της νόσου υπάρχει πολλές φορές κληρονοµικό 

υπόβαθρο. Απαιτείται συνεχής και σωστή θεραπεία µε χορήγηση ινσουλίνης για την 

αποφυγή υπογλυκαιµίας, υπεργλυκαιµίας και διαβητικής κετοξέωσης. 

Ο διαβητικός ασθενής παρατηρεί ένα σύνολο αλλαγών στη ζωή του που 

επιδρούν σηµαντικά στην ψυχολογία του αλλά και στο σώµα του. Έτσι χρειάζεται 

ψυχολογική υποστήριξη για να συνεργάζεται σωστά και να διατηρεί το σχήµα της 

θεραπείας του, τον αρµόζοντα στην κατάστασή του τρόπο ζωής (άσκηση, διατροφή) 

ώστε να αποφεύγει ή να µετριάζει την ένταση των χρονίων επιπλοκών, οι οποίες σε 

παραµεληµένους ασθενείς µετά από κάποια χρόνια τείνουν να γίνουν τόσο σοβαρές 

ώστε να υπάρχει κίνδυνος για τη ζωή τους. 

Μεγάλη σηµασία σε όλη την έκταση του κειµένου δίνεται στον κλινικό 

νοσηλευτή και στη συνεχή εκπαίδευσή του, στη διαρκή παρουσία του καθ’ όλη την 

πορεία της ασθένειας και το αµέριστο ενδιαφέρον του προς τον διαβητικό ασθενή. 

Ο Σ.∆. δεν µπορεί να θεραπευτεί, η σωστή αντιµετώπισή του (φαρµακευτική 

θεραπεία, υγιεινός τρόπος ζωής, π.χ. άσκηση) µε όσο το δυνατόν λιγότερο επιπλοκές 

συµβάλλει στην οµαλή πορεία της ζωής του διαβητικού ασθενή. 
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