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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης, παγκοσμίως για εκατομμύρια ανθρώπους αποτελεί 

ένα σοβαρό πρόβλημα υγείας και οι άνθρωποι αυτοί κάνουν έναν μακροχρόνιο αγώνα 

για την αντιμετώπιση της νόσου. 

Επέλεξα αυτό το θέμα διερεύνησης διότι η νόσος αυτή μαστίζει την κοινωνία 

μας και οι ασθενείς αυτοί δίνουν μια καθημερινή μάχη για την καλύτερη ρύθμιση του 

διαβήτη και ταυτόχρονα για τη βελτίωση της ποιότητας ζωής τους, μέσω της 

βέλτιστης αυτοδιαχείρισης της νόσου.  

Η παρούσα εργασία έχει ως σκοπό την ανασκοπική μελέτη της νόσου του 

Σακχαρώδη Διαβήτη, στηριζόμενη σε όλο το φάσμα πληροφοριών που αφορούν την 

ιστορική αναδρομή, τα επιδημιολογικά στοιχεία, τις κλινικές εκδηλώσεις, τις 

επιπλοκές, τη διάγνωση της νόσου, την παθοφυσιολογία και τις νέες θεραπευτικές 

μεθόδους αντιμετώπισης της νόσου του Σακχαρώδη Διαβήτη. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η παρούσα πτυχιακή εργασία, με τον τίτλο «O ρόλος του νοσηλευτή σε 

ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη» απαρτίζεται από πέντε κεφάλαια. Αρχικά στο 

πρώτο κεφάλαιο αναφέρεται ο ορισμός του Σακχαρώδη Διαβήτη, η ιστορική 

αναδρομή και τα επιδημιολογικά στοιχεία της νόσου.  

Στο δεύτερο κεφάλαιο γίνεται αναφορά των κατηγοριών του Σακχαρώδη 

Διαβήτη οι οποίες είναι ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου I, ο Σακχαρώδης Διαβήτης 

τύπου II, και ο Σακχαρώδης Διαβήτης της κύησης, καθώς και η κλινική εικόνα  και τα 

αίτια τους. Εν συνεχεία, στο τρίτο κεφάλαιο παρουσιάζεται η παθοφυσιολογία και η 

παθολογοανατομία της νόσου.  

Επιπλέον, στο τέταρτο κεφάλαιο της εργασίας αυτής αναφέρεται η διάγνωση 

του Σακχαρώδη Διαβήτη, καθώς οι οξείες και η χρόνιες επιπλοκές του. Επιπροσθέτως 

στο πέμπτο κεφάλαιο παρατίθενται πληροφορίες για την θεραπευτική αντιμετώπιση 

του Σακχαρώδη Διαβήτη, τις νέες θεραπευτικές μεθόδους καθώς και η πρόγνωση της 

νόσου. Τέλος γίνεται παρουσίαση της νοσηλευτικής διεργασίας ασθενή και 

παρατίθενται συμπεράσματα.  
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ABSTRACT 

 

This thesis, entitled “The role of a nurse in patients with Diabetes”, is 

composed of five chapters. The first chapter refers to the definition, the history and 

the epidemiological data of Diabetes. The second chapter presents the types of 

Diabetes, Diabetes type I, Diabetes type II and the Gestational Diabetes as the clinical 

signs and the causes of Diabetes. 

Also the third chapter presents the pathophysiologic data of Diabetes. 

Furthermore the fourth chapter of this thesis presents the methods of diagnosis as the 

complications of Diabetes. In addition to, the fifth chapter presents the new methods 

of treatments for Diabetes and the prognosis. Finally is presented the nursing process 

of patient with Diabetes and some conclusions. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Σήμερα, ο Σακχαρώδης Διαβήτης αποτελεί το μεγαλύτερο ίσως πρόβλημα 

δημόσιας υγείας του Δυτικού κόσμου, καθώς η συχνότητα της νόσου αυξάνεται 

ραγδαία. Αποτελεί μια από τις κυριότερες αιτίες θανάτου παγκοσμίως και σχετίζεται 

άμεσα με την κληρονομικότητα, το δυτικό τρόπο ζωής, την παχυσαρκία, το άγχος και 

την έλλειψη της σωματικής άσκησης. 

Είναι μια χρόνια πάθηση που προσβάλλει όλες τις ηλικίες, άνδρες και 

γυναίκες και χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα σακχάρου στο αίμα. Επίσης 

χωρίζεται σε τρεις κατηγορίες το Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου I, τον Σακχαρώδη 

Διαβήτη τύπου II και τον Σακχαρώδη Διαβήτη της κύησης. 

Τα άτομα με Σακχαρώδη Διαβήτη, μπορούν μακροπρόθεσμα, με την έγκαιρη 

διάγνωση της νόσου και την κατάλληλη θεραπεία, να αποφύγουν ή να 

ελαχιστοποιήσουν τις προοδευτικές βλάβες στα διάφορα όργανα και  τις πιθανότητες 

εμφάνισης χρόνιων επιπλοκών. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ  1
ο
  

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ 

 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί ομάδα μεταβολικών παθήσεων που 

χαρακτηρίζονται από υπεργλυκαιμία συνεπεία διαταραχών στην έκκριση ινσουλίνης, 

στη δράση της ή και στα δύο. Η χρόνια υπεργλυκαιμία στον ΣΔ σχετίζεται με την 

πρόκληση μακροχρόνιων βλαβών, δυσλειτουργίας ή ανεπάρκειας διαφόρων οργάνων, 

και ιδιαιτέρως των οφθαλμών, των νεφρών, των νεύρων, της καρδιάς και των 

αγγείων.
1
  

 

1.2  ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα  μεγάλο ιατρικό πρόβλημα που από την 

αρχαιότητα μέχρι και σήμερα παραμένει άλυτο και ταλαιπωρεί εκατομμύρια 

ανθρώπους.
2
 Έχει διαπιστωθεί ως ιατρικό πρόβλημα εδώ και 3.500 χρόνια περίπου.

3 
 

Ο Ελληνικός όρος Διαβήτης καθιερώθηκε  από τον Αρεταίο τον Καππαδόκη τον 2
ο
  

π.Χ.
 

αιώνα όπου προέρχεται ετυμολογικά από το ρήμα «διαβαίνω», επίσης 

χρησιμοποιήθηκε στην Αρχαία Ελληνική γλώσσα με δύο  διαφορετικές σημασίες, 

όπως αυτές του γεωμετρικού οργάνου και του σιφωνιού. Η δεύτερη σημασία πέρασε 

μεταφορικά ως ιατρικός όρος στις διάφορες γλώσσες , για να χαρακτηρίσει την  «σαν 

σιφώνι» αυξημένη ροή των ούρων.
4 Η πρώτη καταγραφή της νόσου έγινε από τους 

Αιγυπτίους το 1550 π. Χ., στον πάπυρο του Ebers, όπου αναφέρεται ως μια νόσος  με 

μεγάλη παραγωγή ούρων.
5
 Τον 5

ο 
αιώνα π. Χ. οι Ινδοί ιατροί Charak και Sushrut, 

ήταν οι πρώτοι που ανακάλυψαν τη γλυκιά γεύση των ούρων των διαβητικών  

ατόμων. Η διάγνωση της νόσου βασίζονταν στην παρατήρηση της συσσώρευσης 

μυρμηγκιών γύρω από τα αυτιά και στη γλυκιά γεύση των ούρων.
6
 Η παρατήρηση 

αυτή επιβεβαιώθηκε τον 17
ο
 αιώνα από τον Thomas Willis.

7 

Ο Γαληνός το 160 μ. Χ. περιγράφει τον διαβήτη ως μια σπάνια νόσο των 

νεφρών.
8 

Το 200 μ.Χ. ο Κινέζος γιατρός Τσανγκ Τσανγκ-Κινγκ περιγράφει το 
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διαβήτη ως νόσο της δίψας. Έπειτα ένας Κινέζος ιστορικός συγγραφέας το 600 μ.Χ. 

αναγνωρίζει τα τρία συμπτώματα: πολυφαγία, πολυδιψία, πολυουρία ως το  

σύμπλεγμα εκδηλώσεων ταυτιζόμενο πάντοτε με το διαβήτη.
 

Τον 17
ο 

αιώνα, ο γιατρός M. Dopson επιβεβαίωσε ότι το σάκχαρο είναι 

αυξημένο στο αίμα των διαβητικών ασθενών καθώς και στα ούρα τους. Επίσης εκείνη 

την εποχή προστέθηκε ο  όρος «σακχαρώδης» (mellitus) από τον  T. Willis. Το 1815, 

ο χημικός M. Cheveal, συμπέρανε ότι το σάκχαρο δεν παραγόταν στους νεφρούς, 

αλλά ότι προϋπήρχε στο αίμα σε αυξημένα επίπεδα επειδή ο οργανισμός αδυνατούσε 

να το αφομοιώσει.Το 18
ο 

αιώνα η εφαρμοσμένη χημεία έγινε αποδεκτή ως εργαλείο 

για τη διαγνωστική προσέγγιση της νόσου και επίσης αναδείχθηκε η ενδοκρινολογία 

ως επιστημονικός κλάδος. Τον 19
ο 

αιώνα έγιναν σημαντικές ανακαλύψεις στον χώρο 

του διαβήτη και γενικότερα του μεταβολισμού χάρη στον Claude Bernard.Oι Oskar 

Minkowski και ο Josef Von Mering παρατήρησαν ότι η ολική παγκρεατεκτομή 

προκάλεσε διαβήτη σε σκύλους.Aυτό το γεγονός σηματοδότησε τον γλυκορυθμιστικό 

ρόλο του παγκρέατος.
 
Οι δύο ερευνητές όταν αφαίρεσαν το πάγκρεας από δύο σκυλιά 

παρατήρησαν πολυουρία και γλυκόζη στα ούρα.
9 

Ο Edouard Laguesse το 1893 περιέγραψε από τα νησίδια του Langerhans την 

παραγωγή μιας ουσίας η οποία μείωνε τα επίπεδα γλυκόζης. Ο Jean de Meyer το 

1909 ονόμασε την ουσία αυτή ινσουλίνη. Από τότε δοκιμάστηκαν πολλά 

παγκρεατικά εκχυλίσματα για την θεραπεία της νόσου χωρίς επιτυχία.
7 

Το 1920 

ανακαλύφθηκε η  ινσουλίνη από τον Frederick Grant  Banting, Charles Hebert Best, 

James Collip και J.R. Macleod , οι οποίοι ήταν ερευνητές του Πανεπιστημίου του 

Τορόντο.
10 

Τον Ιανουάριο του 1922 σε νοσοκομείο του Τορόντο, ο Leonαrd 

Thompson ήταν ο πρώτος έφηβος διαβητικός ασθενής που έλαβε ένεση ινσουλίνης.O 

Leonard ανταποκρίθηκε άμεσα στη θεραπεία, το σάκχαρο του αίματος του έπεσε στα 

120 mg% από 520 mg%, ανοίγοντας έτσι το δρόμο της θεραπείας για όλους τους 

διαβητικούς.
11 

Οι πρώτες ταινίες μέτρησης σακχάρου ούρων κυκλοφόρησαν το 1960 και το 

1961 κυκλοφόρησε η πρώτη σύριγγα μιας χρήσης, ενώ το 1966 στο Πανεπιστήμιο της 

Μανιτόμπα του Καναδά πραγματοποιήθηκε η πρώτη παγκρεατική μεταμόσχευση. Το 

1969 δημιουργήθηκε ο πρώτος «φορητός» μετρητής γλυκόζης αίματος ο οποίος 

ζύγιζε ενάμιση κιλό περίπου και από τότε η πρόοδος της τεχνολογίας κατάφερε να 
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δημιουργήσει αληθινά φορητούς μετρητές τσέπης. Oι πρώτες αντλίες ινσουλίνης 

εμφανίστηκαν το 1979, ακόμα η μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης Α1C 

εισήχθη στην κλινική πράξη την ίδια χρονολογία.
12 

 

Το 1923 οργανώθηκε η βιομηχανική παραγωγή καθαρής ινσουλίνης χωρίς 

προσμίξεις.
 
Επίσης το 1926 η ινσουλίνη κρυσταλλώθηκε σε καθαρή μορφή και το 

1955 αποκρυπτογραφήθηκε η αλληλουχία των αμινοξέων της ινσουλίνης πλήρως. Για 

την εργασία αυτή το 1959 ο Frederic Sanger έλαβε το βραβείο Νόμπελ. Ακόμα η 

πρώτη χημική σύνθεση ινσουλίνης σε εργαστήριο επιτεύχθηκε το 1963, όμως η 

ποσότητα που μπορούσε να παραχθεί με αυτόν τον τρόπο ήταν πολύ μικρή και δεν 

μπορούσε να επαρκέσει για τις ανάγκες των διαβητικών και  για αυτό συνεχίστηκε η 

λήψη της από εκχυλίσματα παγκρεάτων ζώων μέχρι το 1978. 

Από τη δεκαετία του 1970 σκευάσματα υψηλής καθαρότητας ινσουλίνης 

αντικατέστησαν την παραδοσιακή ινσουλίνη. Η ινσουλίνη ήταν ζωικής προέλευσης 

μέχρι το 1980 και το 1982 κυκλοφόρησε η πρώτη  βιοσυνθετική ανθρώπινη 

ινσουλίνη.
13

 Ερευνητές από το City of Hope National Medical Center και από τη 

βιοτεχνολογική εταιρεία Gentech κατάφεραν να εισάγουν  στο βακτηριδιακό DNA το 

γονίδιο για την ανθρώπινη ινσουλίνη, χρησιμοποιώντας το βακτήριο σα μικρογραφία 

εργοστασίου που παράγει Α και Β αλυσίδες της πρωτεΐνης  της ινσουλίνης χωριστά. 

Οι χημικοί συνδέουν τις αλυσίδες αυτές σε ένα δεύτερο στάδιο, δημιουργώντας την 

ανθρώπινη ινσουλίνη και έτσι εξαλείφονται τα προβλήματα και οι παρενέργειες που 

δημιουργούνται από τις ζωικές ινσουλίνες.
 

Το Food and Drug Administration το 1996 ενέκρινε την τροποποιημένη 

ανθρώπινη ινσουλίνη η οποία λέγεται Humalog και χαρακτηρίζεται από την 

υπερταχεία έναρξη της δράσης της αμέσως μετά την έγχυση της. Το 2002 

κυκλοφόρησε η ινσουλίνη Glargine με μακρό χρόνο δράσης.
 

Σήμερα οι ερευνητές εστιάζουν το ενδιαφέρον τους στην αντιμετώπιση της 

μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας και στην ανακάλυψη φαρμακευτικών ουσιών, οι 

οποίες θα περιορίζουν τα επίπεδα του σακχάρου στο αίμα με τη δράση τους, 

εμποδίζοντας έτσι την αύξηση τους μετά τη λήψη γεύματος.
  

Αν ο 20
ος 

 αιώνας 

χαρακτηρίστηκε από την ανακάλυψη της ινσουλίνης και τη διάσωση των διαβητικών 

ανθρώπων, ο 21
ος 

 θα σημαδευτεί από τη ριζική αντιμετώπιση του νοσήματος.
14

 



 11 

Η ημερομηνία των γενεθλίων του Fredrick Banting,η 14 Νοεμβρίου, ορίστηκε 

ως η Παγκόσμια Ημέρα του Σακχαρώδη Διαβήτη.
15  

  

 

1.3 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα, σε ιατρικό και 

κοινωνικό  επίπεδο, τόσο για τους ασθενείς και τις οικογένειες τους όσο και για το 

σύστημα υγείας, καθώς είναι σημαντική αιτία θνητότητας
16 

και νοσηρότητας  για τις 

αναπτυγμένες χώρες και για τις αναπτυσσόμενες.
17 

Ο ΣΔ χαρακτηρίζεται από μια κατάσταση μακροχρόνιας υπεργλυκαιμίας  και 

κυκλοφορίας ελεύθερων λιπαρών οξέων  λόγω παραγόντων γενετικών και 

περιβαλλοντικών και υπάρχει  σε όλο τον κόσμο. Η επικράτηση του ΣΔ στις 

αναπτυγμένες χώρες είναι υψηλότερη από ότι στις αναπτυσσόμενες και είναι πιθανό 

να οφείλεται στην αύξηση της μέσης ηλικίας του πληθυσμού, την αύξηση του 

ποσοστού των παχύσαρκων ασθενών, την κακή διατροφή και στην καθιστική ζωή.
18

  

Ο ρυθμός αύξησης του διαβήτη είναι πολύ μεγάλος και από πολλούς ερευνητές και 

κλινικούς ιατρούς θεωρείται πανδημία.
19

 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας ( Π.Ο.Υ.) προβλέπει σε όλες τις χώρες μια 

δραματική αύξηση συχνότητας του διαβήτη, ειδικά του τύπου 2. Στις γυναίκες 

,συγκριτικά με τους άνδρες ,η νόσος είναι πιο συχνή και η διαφορά αυτή φαίνεται πιο 

πολύ στις ανεπτυγμένες χώρες. Αυτό αποδόθηκε στο ότι οι γυναίκες σε σύγκριση με 

τους άντρες έχουν μεγαλύτερο προσδόκιμο επιβίωσης. Εκτιμάται από την Παγκόσμια 

Διαβητολογική Οργάνωση (International Diabetes Federation) ότι το 2007 ,το 6% του 

πληθυσμού της Γης, δηλαδή 246 εκατομμύρια άνθρωποι έπασχαν από ΣΔ, ενώ ο 

Π.Ο.Υ εκτιμά ότι το 2000 υπήρχαν 171 εκατομμύρια διαβητικοί σε όλο τον κόσμο 

και η προοπτική ήταν ως το 2025  να φτάσουν στα 325 εκατομμύρια και ως το 2030 

στα 366 εκατομμύρια.
20 

Το 2013 η Διεθνής Ομοσπονδία για το Διαβήτη (IDF), εξέδωσε την 6
η
 έκδοση 

του Παγκόσμιου Άτλαντα για το Διαβήτη (IDF, Diabetes Atlas) , για την 

επικαιροποιημένη ενημέρωση της επίπτωσης της νόσου παγκόσμια και για τον 

καθορισμό πολιτικών υγείας σε εθνικό και διεθνές επίπεδο. Ο εκτιμώμενος αριθμός 
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των διαβητικών στην πρώτη έκδοση του Παγκόσμιου Άτλαντα το 2000 έφτανε τα 151 

εκατομμύρια, ενώ στην τελευταία έκδοση ο εκτιμώμενος αριθμός των νοσούντων 

φτάνει τα  382 εκατομμύρια, δηλαδή το 8,3% του ενήλικου πληθυσμού.
21 

 

 

 

 

Χάρτης 1.1: Χάρτης Παγκόσμιου  Επιπολασμού  του Σ.Δ. 
21 

 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (Π.Ο.Υ.), εκτιμά ότι οι θάνατοι 

παγκοσμίως από  σακχαρώδη διαβήτη το 2008, ανέρχονταν στα 1,3 εκατομμύρια, 

δηλαδή 2,2% των συνολικών θανάτων, και ως το 2030 εκτιμάται ότι θα φτάσουν τα 

2,2 εκατομμύρια, δηλαδή το 3,3% των συνολικών θανάτων. Συμπερασματικά, ο 

σακχαρώδης διαβήτης θα αποτελεί την 7
η
 αιτία θανάτου.

21
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Χάρτης 1.2 : Επιπολασμός του Σακχαρώδη Διαβήτη το 2025  
21 

 

 

O Σακχαρώδης  Διαβήτης  τύπου  1 αφορά στο 5-10% όλων των τύπων 

διαβήτη και στις Δυτικές χώρες, κατανέμεται μετά το άσθμα, ως η δεύτερη 

συνηθέστερη χρόνια νόσος της παιδικής ηλικίας. Η πιθανότητα εμφάνισης του στα 

τέκνα, εάν πάσχει ο πατέρας ανέρχεται στο 5-6%, ενώ αν πάσχει η μητέρα 

περιορίζεται στο 2-3%. Εάν πάσχουν και οι δύο γονείς αυξάνεται στο 10%-25% η 

πιθανότητα.
22

 

Κάθε χρόνο υπολογίζεται στην Ευρώπη, ότι 10.000 παιδιά και έφηβοι κάτω 

των 15 ετών νοσούν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (ΣΔΤ1). Η επίπτωση του ΣΔΤ1 

στις διάφορες χώρες του πλανήτη μας αλλά και μέσα στους ίδιους τους πληθυσμούς, 

εμφανίζει σημαντικές διαφορές.
23 

Επίσης η επίπτωση του αυξάνεται  παγκοσμίως 

κατά περίπου 2,5% κατά έτος. Η γεωγραφική κατανομή της νόσου είναι τεράστια. 

Στην  Κίνα έχει καταγραφεί η μικρότερη επίπτωση με 0.57 περιπτώσεις ΣΔΤ1 ανά 

100.000 νεανικού πληθυσμού το χρόνο. Στη Μεγάλη Βρετανία τα ποσοστά είναι 

τριάντα φορές υψηλότερα (18-20 ανά 100.000 ανά έτος), ακόμα στη Φιλανδία και 
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στη Σαρδηνία είναι 100 φορές υψηλότερα (48-49 ανά 100.000 ανά έτος). Μεγάλες 

μελέτες, τα τελευταία χρόνια καταδεικνύουν ότι υπάρχει μία τάση μείωσης της 

ηλικίας εμφάνισης ΣΔΤ1. Στο Βέλγιο και τη Σουηδία τα δεδομένα είναι 

χαρακτηριστικά. Φαίνεται τα νήπια και τα παιδιά εκτίθενται νωρίτερα σε 

περιβαλλοντικούς παράγοντες που μπορεί να πυροδοτούν την ενεργοποίηση των 

μηχανισμών που οδηγούν στην καταστροφή των β νησιδιοκυττάρων  του ενδοκρινούς 

παγκρέατος. Επίσης μεγάλο ενδιαφέρον αποτελεί το γεγονός ότι πληθυσμοί που 

μεταναστεύουν σε σύντομο χρονικό διάστημα σε άλλες χώρες, αφομοιώνουν τα 

ποσοστά επίπτωσης που εμφανίζει ο τόπος που τους φιλοξενεί για τον Σ.Δ.  Τ1. Για 

παράδειγμα τα παιδιά των Ινδών της Βρετανίας  που εμφανίζουν με τους Βρετανούς 

τα ίδια ποσοστά και όχι τα πολύ χαμηλά ποσοστά του πληθυσμού της Ασίας.
24 

  

 

Η συχνότητα του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 διαφοροποιείται αναλόγως: 

  Των γεωγραφικών, των φυλετικών και των εθνικών περιοχών   

  Σε πρώτου βαθμού συγγενείς ατόμων με  ΣΔΤ1, την αυτοάνοση διεργασία 

των β-κυττάρων, όπου είναι υψηλότερη, σε συγγενείς, μέχρι 5 ετών σε 

σύγκριση με αυτούς των 5-9 ετών    

 Του εύρους των ηλικιών από 2, 4-6 και 10-14 ετών, ενώ μειώνεται στην Τρίτη 

δεκαετία της ζωής    

 Του φύλου   

 Του χρόνου (εποχή/κλίμα)   

 Του οικογενειακού ιστορικού με ΣΔΤ1 

 Της γενετικής προδιάθεσης στο ΣΔΤ1   

 Των περιβαλλοντικών παραγόντων σε αλληλεπίδραση με τα γονίδια. 
25 

 Στην Ελλάδα το 1992, οι Dacou-Voutetakis και οι συν αυτώ, προσδιόρισαν 

την επίπτωση της νόσου στις ηλικίες 0-15 ετών στα 6,25/100000 άτομα, με τις 

αστικές περιοχές να έχουν το μεγαλύτερο ποσοστό. Το 1989-1990 έγινε αντίστοιχη 

μελέτη στην Ελλάδα, η οποία αποτέλεσε μέρος της Eurodiab ACE Concerted Action 

Study και ανέδειξε ετήσια επίπτωση του ΣΔΤ1,όπου κυμαινόταν από 9/100000 στις 

αστικές περιοχές έως 4,9/100000 στην επαρχία, σε παιδιά ηλικίας 0-14 χρονών.
26

 

Στη χώρα μας, η συχνότητα του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 είναι 

χαμηλότερη, 10 στα 100.000 παιδιά εμφανίζουν τη νόσο. Δυστυχώς όμως η 
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συχνότητα του διαβήτη έχει αυξητικές τάσεις και υπολογίζεται ότι σε  10 χρόνια στην  

Ελλάδα τα άτομα με διαβήτη θα φτάνουν το 1.500.000. Σήμερα υπολογίζεται ότι τα 

άτομα με  διαβήτη τύπου 1 είναι 30.000 περίπου.
 

   

Πίνακας 1. Επίπτωση του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 (1/100000 άτομα ηλικίας 

<15
ο
 έτος).

27
 

 

 

     ΧΩΡΑ ΕΠΙΠΤΩΣΗ 

    Αλγερία          5,7 

     Βέλγιο        11,6 

     Δανία        15,5 

     Γαλλία         8,5 

    Ελλάδα         9,7 

     Ιταλία         9,7 

   Εσθονία        10,5 

    Αγγλία        17,8 

     Κίνα         1,2 

   Ιαπωνία         1,4 

   Βουλγαρία         6,8 

   Γερμανία         8,5 

  Ολλανδία        13,0 

  Σαρδηνία        36,8 

  Φιλανδία        36,5 

  Νορβηγία        21,2 

 

 Ο Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου 2 σήμερα στις ανεπτυγμένες χώρες αλλά 

και στις αναπτυσσόμενες χώρες έχει λάβει επιδημικές διαστάσεις, λόγω της 

αυξημένης πρόσληψης λιπών και της μείωσης της φυσικής δραστηριότητας, όπου 

οδηγούν σε παχυσαρκία και σε εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης. Στα άτομα τα οποία 

είναι γενετικά επιβαρημένα, η παρουσία ινσουλινοαντίστασης προκαλεί στο 
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πάγκρεας μείωση της ικανότητας του για αυξημένη έκκριση ινσουλίνης και αυτό 

οδηγεί στην εμφάνιση της νόσου.
28 

Ο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 αφορά το 80-85% των περιπτώσεων. Η 

πλειοψηφία των ασθενών με  διαβήτη τύπου 2 είναι  μεγαλύτεροι των 40 ετών. Μόνο 

ένα μικρό ποσοστό παρουσιάζει τύπο 2 σε ηλικία 20 με 30 ετών.
29

 Οι διαβητικοί 

ασθενείς τύπου 2 κατά 90% είναι παχύσαρκοι. Επίσης ένας ακόμα μεγάλος κίνδυνος 

εμφάνισης διαβήτη τύπου 2 είναι η κοιλιακή (ανδροειδής) παχυσαρκία, η οποία 

αντανακλάται  σε μια αυξημένη αναλογία  μέσης-ισχίων.
30

 

Ο επιπολασμός αυξάνεται με την πάροδο της ηλικίας και εμφανίζει 

γεωγραφικές διαφορές.
31

 Ο επιπολασμός του ΣΔ τύπου 2 στον ενήλικα πληθυσμό στο 

Ισραήλ είναι 4,1%, στην Αφρική και Ασία 1,2% και στην Ευρώπη 4,9%.
32

 Στην 

Ευρώπη δεν υπάρχουν σημαντικές γεωγραφικές διαφορές στη συχνότητα του ΣΔ, 

εξαιρούνται η Φινλανδία και η Μάλτα , όπου ο επιπολασμός  ανέρχεται 5% έως 

10,77% .
33 

Ο επιπολασμός του διαβήτη στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής (ΗΠΑ) είναι 

περίπου 6,8 εκατομμύρια, στη μεγάλη πλειοψηφία είναι τύπου 2.
34

 Στις ΗΠΑ η 

αύξηση του επιπολασμού του ΣΔ τύπου 2, αποδίδεται  στη διατροφή (καταναλωτική 

κοινωνία), στην έλλειψη σωματικής άσκησης και στο γηρασμένο πληθυσμό 

(παχυσαρκία , καθιστική ζωή ). 

Σε κάποιους άλλους πληθυσμούς, όπως οι Ινδιάνοι  Πίμα στον ποταμό Γκίλα 

της Αριζόνα και οι κάτοικοι των νησιών Ναούρου στον Ειρηνικό Ωκεανό, ο 

επιπολασμός του διαβήτη τύπου 2  φτάνει το 50% στον υπερήλικα πληθυσμό.
35

 

Στις ΗΠΑ η επίπτωση είναι 29 ανά 10.000 κατοίκους. Κατά έτος γίνονται 

γνωστές περίπου 725.000 νέες περιπτώσεις  και η πλειοψηφία τους είναι τύπου 2.
36 

Υπάρχει ανάγκη  για τους διαβητικούς τύπου 2 να ληφθούν προληπτικά μέτρα, με 

σκοπό την μείωση  του σωματικού βάρους σε παχύσαρκα άτομα, την αλλαγή των 

διαιτητικών συνηθειών και την  αύξηση της άσκησης.
37

 

 Ο Σακχαρώδης Διαβήτης της κύησης έχει συχνότητα στις ΗΠΑ περίπου 6-

7%. Έχουν γίνει διάφορες μελέτες όπου αναφέρουν ποσοστά από 1-25% ανάλογα με 

τη μέθοδο και τα διαγνωστικά κριτήρια.
38

 Υπάρχουν όμως φυλετικές διαφορές, οι 

λευκές γυναίκες έχουν τα χαμηλότερα ποσοστά, όμως η επίπτωση του ΣΔΚ 
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αυξάνεται σταδιακά ίσως λόγω του βάρους των εγκύων γυναικών αλλά και της 

αύξησης της ηλικίας τεκνοποίησης.
39

 

 Η παγκόσμια επίπτωση της υπεργλυκαιμίας στην κύηση υπολογίζεται περίπου 

στο 17%, με διακύμανση από 10% στην Β. Αμερική ως 25% στην νοτιανατολική 

Ασία.
40  

  Το 2000 οι Sugaya A, Sugiyama T, Nagata M, et al ,πραγματοποίησαν μια 

έρευνα, με σκοπό είχε να διαπιστωθεί το ποσοστό εμφάνισης του ΣΔΚ σε εγκύους 

μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας κύησης, οι έγκυες δεν ανέφεραν ιστορικό με 

σακχαρώδη διαβήτη. 

 Στην έρευνα αυτή πήραν μέρος 250 έγκυοι μεταξύ της ηλικίας 27-38 ετών, 

στις οποίες έγινε δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη στα πλαίσια του προληπτικού 

ελέγχου. 

 Από την έρευνα αυτή διαπιστώθηκε  παθολογική  δοκιμασία ανοχής στη 

γλυκόζη στις σε  ποσοστό  5,6% στις 14 από αυτές. Το ποσοστό αυτό είναι ανάλογο 

με τα αποτελέσματα άλλων ερευνών σε χώρες της Ευρώπης, των ΗΠΑ και της 

Αυστραλίας.
41
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1.4 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ 

 

 Μεταξύ των ετών 1974 και 1991, έγιναν μελέτες στη χώρα μας όπου έδειξαν 

την αύξηση της συχνότητας του διαβήτη σε ποσοστό 34%. Το 1974 έγινε μια έρευνα 

σε ένα δείγμα αστικού πληθυσμού το οποίο λήφθηκε από την περιοχή του Αιγάλεω 

της Αθήνας και έδειξε ότι το ποσοστό του ήδη διαπιστωμένου διαβήτη ήταν 1,89% 

για τους άνδρες και 2,82% για τις γυναίκες.
42

 Η λήψη του δείγματος ήταν τυχαία και 

στη μελέτη αυτή εξετάστηκαν 21.410 άτομα. 

Την ίδια εποχή έγινε μια άλλη έρευνα σε αγροτικές περιοχές της Ελλάδας, 

όπου έδειξε ότι το ποσοστό των διαβητικών ήταν 1,70%, πολύ λιγότερο από το 

ποσοστό της μελέτης στον αστικό πληθυσμό.
43

 

Το 1986 έγινε μια άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε μια περιοχή της 

Αθήνας από 10.000 άτομα, με τυχαίο δείγμα στα οποία εξετάστηκε μετά από 14 ώρες 

νηστείας η συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα. Στα άτομα με ήδη διαγνωσμένο 

διαβήτη το ποσοστό ήταν 4,1% για τους άνδρες και 2,1% για τις γυναίκες, ενώ στα 

άτομα τα οποία διαγνώστηκε για πρώτη φορά ο διαβήτης, το ποσοστό ήταν 6,5% για 

τους άνδρες και 3,5% για τις γυναίκες.
 

Το 1990 έγινε μία άλλη έρευνα η οποία ακολούθησε την ίδια μεθοδολογία με 

την έρευνα του 1974, η οποία έδειξε την αύξηση του ποσοστού των ατόμων που 

γνωρίζουν ότι είναι διαβητικοί. Το ποσοστό του 1974 ήταν 2,4% ενώ του 1990 ήταν 

3,1%. Η διαφορά αυτή αποδόθηκε στην καλύτερη ιατροφαρμακευτική περίθαλψη και 

στο ότι έχει μειωθεί η θνησιμότητα. 

Στη συνέχεια έλαβαν χώρα και άλλες μελέτες στη χώρα μας. Μια μελέτη 

έδειξε αύξηση της συχνότητας του διαβήτη από 8,7% το 2002 σε 10,3% το 2006, που 

αντιστοιχεί σε ετήσια αύξηση της τάξης του 4%. 

Σε γενικές γραμμές , τα ποσοστά του διαβήτη στην Ελλάδα είναι αρκετά 

υψηλά και ανάλογα προς αυτά που παρατηρούνται  στις ανεπτυγμένες χώρες.
44 
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Χαρακτηριστική εικόνα μέτρησης σακχάρου.  
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 ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2
ο
  

 

2.1 ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

Ο Σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί μια ετερογενή ομάδα παθήσεων, με κοινό 

χαρακτηριστικό τη διαταραχή του μεταβολισμού, των υδατανθράκων, των λιπών, 

λόγω ανεπαρκούς έκκρισης ή δράσης της ινσουλίνης . 

Κατά καιρούς προτάθηκαν διάφοροι τρόποι ταξινόμησης του σακχαρώδη 

διαβήτη.
45   

Η Συμβουλευτική Επιτροπή του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας
46

 και η 

Επιτροπή Ειδικών της Αμερικανικής Διαβητολογικής Εταιρείας πρότειναν η 

ταξινόμηση του σακχαρώδη διαβήτη να βασίζεται στην αιτιολογία του 
47  

και όχι στη 

θεραπεία του ασθενή με ή χωρίς την ινσουλίνη.
46 

 

2.1.1 ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 1 

 

Ο διαβήτης τύπου 1 ή νεανικός διαβήτης ή αλλιώς ινσουλινοεξαρτώμενος 

σακχαρώδης διαβήτης , αποτελεί το συχνότερο και σοβαρότερο μεταβολικό νόσημα 

της παιδικής ηλικίας.
48  

Εκδηλώνεται συνήθως στις πρώτες δεκαετίες της ζωής όμως 

υπάρχουν και εξαιρέσεις , όπου ένα μικρό ποσοστό εμφανίζει τη νόσο μετά την 

ηλικία των 30 ετών. 

Κύριο χαρακτηριστικό του  είναι  η ολική καταστροφή των β-κυττάρων του 

παγκρέατος. Το ανοσολογικό σύστημα του οργανισμού, στον σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1, που αποτελεί την άμυνα του οργανισμού και υπό φυσιολογικές συνθήκες 

καταπολεμάει  βακτηρίδια και ιούς, προσβάλλει τα νησίδια του παγκρέατος και τα 

καταστρέφει. Η εκδήλωση του διαβήτη γίνεται όταν έχει καταστραφεί το 25-40% των 

β-κυττάρων. Η αιτία της καταστροφής αυτής παραμένει άγνωστη.
49  

 

Ο διαβήτης τύπου 1 δεν είναι κληρονομικός και προκαλείται από την 

αδυναμία των παγκρεατικών κυττάρων να παράγουν ινσουλίνη.
1 

Η κλινική 

συμπτωματολογία δηλαδή η πολυουρία, η πολυδιψία, η απώλεια βάρους, είναι 
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αποτέλεσμα της ινσουλινοπενίας. Κάποιοι ασθενείς παρουσιάζουν διαβητική 

κετοξέωση λόγω της ανεπάρκειας ινσουλίνης και της υπερέκκρισης των 

αντιρυθμιστικών ορμονών. Η εξωγενής χορήγηση ινσουλίνης είναι αναγκαία για την 

επιβίωση των πασχόντων από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1.
50 

 

2.1.2 ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 1 

 

2.1.2.1 Αυτοάνοσος ή τύπου 1
α
 

Λέγεται και ινσουλινο-εξαρτώμενος , παιδικός ή νεανικός διαβήτης. Είναι μια 

αυτοάνοση νόσος, όπου το ανοσολογικό σύστημα του οργανισμού καταστρέφει τα β-

κύτταρα του παγκρέατος τα οποία παράγουν ινσουλίνη λόγω ανάπτυξης 

αυτοαντισωμάτων ενάντια αυτών των κυττάρων με αποτέλεσμα να μην παράγεται  

ινσουλίνη. Η αυτοάνοση αυτή καταστροφή των β-κυττάρων έχει σχέση με πολλούς 

γενετικούς προδιαθεσικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες. Κύριο χαρακτηριστικό 

είναι το αυξημένο πλάσμα γλυκόζης  FP6) (>6.1 mmol/L, 110 mg/dL α <7.0 mmol/L, 

126 mg/dL). Σε μερικούς ασθενείς η πρώτη κλινική εκδήλωση της ασθένειας είναι η 

κετοξέωση ενώ σε άλλους η μέτρια υπεργλυκαιμία νηστείας η οποία μπορεί να  

εξελιχθεί σε σοβαρή υπεργλυκαιμία ή κετοξέωση εάν εφόσον συνυπάρχει κάποια 

λοίμωξη η κάποιος άλλος στρεσογόνος παράγοντας παράλληλα. Ακόμη ο 

αυτοάνοσος τύπος έχει γενετική βάση που σχετίζεται με το σύστημα 

ιστοσυμβατότητας (HLA) κατά 50%  όπου βρίσκεται στο χρωμόσωμα 6. 

 

2.1.2.2 Ιδιοπαθής ή τύπου 1β 

Είναι μια σπάνια μορφή της νόσου και η αιτιολογία της είναι άγνωστη. Έχει 

γενετική βάση η οποία δε σχετίζεται με το σύστημα ιστοσυμβατότητας (HLA- Human 

Leukocyte Antigen).Κάποιοι ασθενείς έχουν προδιάθεση για κετοξέωση και  επίσης 

κάποιοι εκδηλώνουν μόνιμη ινσουλινοπενία. Ο ιδιοπαθής  σακχαρώδης διαβήτης 

τύπου 1 εμφανίζεται σε ένα μικρό ποσοστό ασθενών όπου οι περισσότεροι είναι 

Αφρικανικής ή Ασιατικής καταγωγής. Επίσης αναφέρθηκε πρόσφατα ότι το 4% των 

Δυτικών Αφρικανών με σακχαρώδη διαβήτη είναι ομόζυγοι για μια μετάλλαξη στο 

PAX-4 γονίδιο, το οποίο είναι απαραίτητο για την ανάπτυξη των παγκρεατικών 
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νησιδίων. Εκδηλώνεται σε ηλικίες κάτω των 40 ετών,  με πιο οξεία μορφή  και η π οι 

προτεινόμενη θεραπεία είναι η ινσουλίνη.
51 

 

2.1.2.3 Καθυστερημένος Αυτοάνοσος Διαβήτης των Ενηλίκων 

Είναι μια ειδική υποκατηγορία και περιγράφεται ως καθυστερημένος  

εκλεκτικός αυτοάνοσος διαβήτης των ενηλίκων ή καθυστερημένης έναρξης, με 

γενετική βάση και έχει σχέση με το HLA (MICA-5.1) γονίδιο και παρουσιάζει θετικά 

αυτοαντισώματα ( Anti-GAD65) . 

Εκδηλώνεται κυρίως σε μεσήλικες και σε μη υπέρβαρα άτομα, δε απαιτείται 

άμεσα η χορήγηση ινσουλίνης. Η αντιμετώπιση αρχικά ξεκινά με ινσουλινοεκκριτικά 

φάρμακα και γρήγορα  εξαντλείται η β-κυτταρική έκκριση.
52

 

 

Τα μέλη της οικογένειας των ασθενών  με σακχαρώδη διαβήτη σε όλη τη 

διάρκεια της ζωής τους έχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν  ΣΔ1. Αν μία μητέρα 

έχει ΣΔ1, τότε το παιδί της  έχει κίνδυνο σε ποσοστό 3% ,ενώ αν έχει και ο πατέρας 

ΣΔ ο κίνδυνος αυξάνεται στο 6%. Τα ομοζυγωτικά δίδυμα έχουν τον μεγαλύτερο 

κίνδυνο που φτάνει   το 25-50%.
53 

  

Έχει πολύ μεγάλη σημασία η αναγνώριση των ασθενών με διαβήτη τύπου 1, 

έτσι ώστε να τους παρασχεθεί η κατάλληλη φροντίδα σε περιόδους νόσου ή 

χειρουργικής επέμβασης. Ο διαβήτης τύπου 1 εισβάλλει απότομα και οδηγεί συχνά 

στην ανάπτυξη κέτωσης κι διαβητικής κετοξέωσης εάν το έλλειμμα ινσουλίνης δε 

καλυφθεί. Προκειμένου τα επίπεδα σακχάρου του αίματος να διατηρηθούν σε 

φυσιολογικά επίπεδα, ο ασθενής είναι απόλυτα εξαρτημένος από την εξωγενή 

χορήγηση ινσουλίνης.
54 
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2.1.3 ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2 

 

       Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 αφορά το 80-90%  των περιπτώσεων 

διαβήτη.
49

 

  Ως προς την συχνότητά του παρατηρούνται μεγάλες διαφορές μεταξύ των 

διάφορων χωρών. ΄Εχει μεγαλύτερη συχνότητα σε φυλές των Ιθαγενών της Αμερικής 

και του Ειρηνικού. 

Χαρακτηρίζεται από περιφερική αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και 

ελαττωμένη έκκριση ινσουλίνης παρά τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης στον ορό του  

αίματος. Αυτό οδηγεί σε ελαττωμένη περιφερική πρόσληψη γλυκόζης και σε αύξηση 

της απόδοσης της γλυκόζης από το ήπαρ και αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 

υπεργλυκαιμία, μετά τα γεύματα και κατά τη νηστεία.
55 

Στα αρχικά στάδια της νόσου, η υπεργλυκαιμία είναι ήπια, με αποτέλεσμα 

συχνά οι ασθενείς να παραμένουν αδιάγνωστοι για αρκετά χρόνια. Η χορήγηση 

ινσουλίνης δεν είναι απαραίτητη για την επιβίωση , όμως οι περισσότεροι ασθενείς , 

σε βάθος χρόνου θα χρειασθούν ινσουλινοθεραπεία  για τον καλό γλυκαιμικό 

έλεγχο.
56 

Η κετοξέωση στο σακχαρώδη διαβήτη 2 σπάνια παρατηρείται αυθόρμητα και 

όταν εμφανιστεί σχετίζεται  με λοίμωξη  ή κάποιας μορφής στρες.
57 

Η ηλικία εκδήλωσης της νόσου είναι άνω των 40 ετών, σε άτομα  υπέρβαρα, 

με έλλειψη άσκησης και διατροφή πλούσια σε λιπαρά. Επίσης σε άτομα με θετικό 

οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, με αρτηριακή πίεση, με χαμηλή 

HDL χοληστερίνη >35 mg/dl .
52

 

Αποτελεί ένα από τα πιο συχνά γενετικά νοσήματα, αλλά δεν έχει 

εξακριβωθεί ακόμα εάν η γενετική προδιάθεση καθορίζεται από ένα η περισσότερα 

γονίδια. Εκτός από τη γενετική προδιάθεση έχουν  ενοχοποιηθεί και άλλοι 

παράγοντες για την εμφάνιση της νόσου όπως, η Αφρικανική φυλή, το χαμηλό βάρος 

γέννησης, ο μητρικός διαβήτης. Ο πιο σημαντικός παράγοντας κινδύνου εμφάνισης 

της νόσου είναι η παχυσαρκία, ειδικά η σπλαχνική εναπόθεση λίπους. Οι ασθενείς 
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που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη  τύπου 2, έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

μακροαγγειακών και μικροαγγειακών επιπλοκών.
 

Ο διαβήτης και ιδιαίτερα ο διαβήτης τύπου 2, φαίνεται ότι είναι συχνότερος 

στον ανεπτυγμένο κόσμο, στο “δυτικό τρόπο ζωής”, δηλαδή η διαβίωση στα μεγάλα 

αστικά κέντρα, η ανθυγιεινή διατροφή και η καθιστική ζωή. Είναι μία από τις  

κυριότερες αιτίες θανάτου παγκοσμίως.
58 

 

2.1.4 ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣ 

 

Ο διαβήτης της κύησης εκδηλώνεται για πρώτη φορά, κατά τη διάρκεια της 

κύησης  και κυρίως κατά το δεύτερο τρίμηνο της εγκυμοσύνης και είναι συνέπεια των 

διαβητογόνων επιδράσεων των ορμονών της κύησης, σε άτομα που μειονεκτούν να 

αντιμετωπίσουν τις διαβητογόνες επιδράσεις. Άρα η εγκυμοσύνη είναι μια 

διαβητογόνος κατάσταση. Τα επίπεδα της προγεστερόνης, του πλακουντιακού 

γαλακτογόνου, της ελεύθερης κορτιζόλης και της προλακτίνης αυξάνονται  κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης, ιδιαίτερα κατά το δεύτερο ήμισυ της. Οι ορμόνες αυτές 

παρουσιάζουν διαβητογόνο δράση. Επίσης κατά τη διάρκεια της κυήσεως έχει 

παρατηρηθεί μείωση στην ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη. Δηλαδή η 

εγκυμοσύνη  επηρεάζει το  μεταβολισμό των υδατανθράκων  και   μπορεί να 

προκαλέσει επειδείνωση στην προυπάρχουσα υπεργλυκαιμία σε ήδη διαβητικές 

γυναίκες αλλά και διαταραχές στην ομοιόσταση του σακχάρου που μπορούν να 

οδηγήσουν σε σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Ο διαβήτης της κύησης συνήθως 

εξαφανίζεται μετά τον τοκετό για να επανεμφανιστεί σε επόμενο τοκετό ή κάποιες 

φορές παραμένει.
59

 

Συμβαίνει σε ποσοστό 2-4% όλων των εγκυμοσύνων σαν αποτέλεσμα 

ανταγωνιστών ινσουλίνης που εκκρίνονται από τον πλακούντα.
60 

Είναι μία 

προσωρινή κατάσταση που αφορά τόσο την μητέρα όσο και το έμβρυο.
61  

Δεν έχει διευκρινιστεί η αιτιοπαθογένεια του συνδρόμου, αλλά η έλλειψη 

ινσουλίνης σε συνδυασμό με τις διαταραχές ενδοκυτταρίως, στο επίπεδο μετά τον 

υποδοχέα της ινσουλίνης, ενοχοποιείται για την παρουσία του συνδρόμου. Μετά τον 
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τοκετό πολλές από τις γυναίκες με διαβήτη κύησης γίνονται ευγλυκαιμικές, αλλά 

έχουν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση Σακχαρώδη Διαβήτη.
62 

Οι παράγοντες  που αυξάνουν την επίπτωση της μορφής αυτής διαβήτη  είναι 

η προχωρημένη μητρική ηλικία και η παχυσαρκία.
 

Όταν η γυναίκα διαγνωσθεί με διαβήτη κύησης, για να ελαττωθούν οι πιθανοί 

κίνδυνοι για το νεογνό και τη μητέρα που σχετίζονται με τον διαβήτη, πρέπει να 

ακολουθήσει ένα συγκεκριμένο πρόγραμμα επίτευξης στόχων γλυκόζης κατά τη 

διάρκεια εγκυμοσύνης. Οι πιθανοί κίνδυνοι είναι η γέννηση του νεογνού με μεγάλο 

βάρος για την ηλικία κύησης, την προεκλαμψία, την υπερχολερυθριναιμία του 

νεογνού, την κλινική νεογνική υπογλυκαιμία, τη διαταραχή ανοχής της γλυκόζης με 

έναρξη στην παιδική ή εφηβική ηλικία, τη δυστοκία ώμων, τον πρόωρο τοκετό και τη 

γέννηση νεκρού εμβρύου. Η έγκυος γυναίκα για να μειωθούν οι πιθανότητες των 

κινδύνων, πρέπει να ακολουθήσει κατά τη διάρκεια  της κύησης συστηματικό 

πρόγραμμα αυτοελέγχου της γλυκόζης, δίαιτα περιορισμού των υδατανθράκων, 

φυσική δραστηριότητα, ακόμη και ινσουλινοθεραπεία όταν δεν επιτυγχάνονται οι 

ιδανικοί στόχοι της γλυκόζης.
63       

     

 

 

 
  



 26 

2.2 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

 

2.2.1  ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 1 

 

 Συνήθως εμφανίζεται σε νεαρά άτομα στα οποία εμφανίζονται τα κλασσικά 

“διαβητικά” συμπτώματα όπως , η πολυδιψία , η πολυφαγία , η πολυουρία και η 

απώλεια βάρους. Τα κλινικά συμπτώματα οφείλονται στην έλλειψη ινσουλίνης. Η 

γλυκόζη συσσωρεύεται στο αίμα επειδή δεν μπορεί να εισέλθει στο εσωτερικό των 

κυττάρων και έχει ως αποτέλεσμα την υπεργλυκαιμία και προκαλείται 

υπερωσμωτικότητα προκαλώντας  έντονη ροή ύδατος από το μεσοκυττάριο χώρο στη 

κυκλοφορία. Η πολυουρία οφείλεται σε οσμωτική διούρηση λόγω της υψηλής 

συγκέντρωσης γλυκόζης και κετωνικών σωμάτων στα ούρα. Λόγω της νυχτουρίας ο 

ύπνος διαταράσσεται ενώ στα παιδιά προκαλείται ενούρηση. Το  αίσθημα της δίψας 

είναι παρά πολύ έντονη. Παρά  την αυξημένη όρεξη υπάρχει έντονη απώλεια βάρους  

και οφείλεται στην αφυδάτωση  και στον αυξημένο καταβολισμό. Ακόμα υπάρχει 

αίσθημα εύκολης κόπωσης και αδιαθεσίας. Επίσης μπορεί να υπάρξουν και άλλα 

ενοχλήματα  όπως το θάμπωμα της όρασης, μυϊκές συσπάσεις, ουρολοιμώξεις και 

κοιλιακό άλγος.
64 

Όταν δεν γίνεται η διάγνωση της νόσου και δεν ξεκινά η  θεραπεία έχουμε 

εγκατάσταση της Διαβητικής Κετοξέωσης (ΔΚΟ).
65

 Παρόλο που σήμερα υπάρχει 

πρόοδος στην έγκαιρη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, το 10% των 

ασθενών εμφανίζει  κλινικά σημεία της ΔΚΟ. Τα σημεία της ΔΚΟ σε ήπιες 

περιπτώσεις είναι ήπια αφυδάτωση, η απόπνοια οξόνης και εμετοί λόγω της 

κετοναιμίας.
66 

Στις βαρύτερες περιπτώσεις τα σημεία της ΔΚΟ είναι μεγάλη 

αφυδάτωση, υπόταση ή shock, υπάρχει χαρακτηριστική οξεωτική αναπνοή 

(Kussmaul), έντονη απόπνοια οξόνης, εμετός, και μερικές φορές επηρεασμένο 

επίπεδο συνείδησης ή και ακόμα κώμα. Επίσης μπορεί να υπάρχουν κοιλιακά άλγη ή  

εικόνα οξείας χειρουργικής κοιλίας. Η ΔΚΟ είναι το  κύρια αιτία θανάτου των με 

παιδιών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1.
67  

Η διαβητική κετοξέωση ορίζεται ως ph<3 στο αίμα  ή διττανθρακικά ορού 

<15mEq/l.
68

  H ΔΚΟ είναι αποτέλεσμα της πλήρους ή σχετικής ένδειας ινσουλίνης σε 
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συνδυασμό με την αύξηση της συγκέντρωσης ορμονών όπως η γλυκαγόνη, η 

κορτιζόλη η αυξητική ορμόνη και οι κατεχολαμίνες.
69  

Για  να αντιμετωπιστεί σωστά η ΔΚΟ είναι απαραίτητα η καλή κλινική 

εκτίμηση του ασθενή, ο εργαστηριακός έλεγχος και η συνεχής παρακολούθηση κατά 

τη διάρκεια της θεραπείας. Η κλινική εξέταση πρέπει να είναι λεπτομερής , στην 

εκτίμηση  της αφυδάτωσης – οξέωσης , την παρακολούθηση των ζωτικών σημείων 

και την έγκαιρη αξιολόγηση σημείων από το κεντρικό νευρικό σύστημα .
70 

Η συνεχής παρακολούθηση των ασθενών με ΔΚΟ είναι σημαντικό να 

συνεχίζεται και μετά την έναρξη της θεραπείας επειδή οι σοβαρές επιπλοκές όπως το 

εγκεφαλικό οίδημα
71

 εμφανίζονται συνήθως 4-16 ώρες μετά.
72 

Το 60-70% των ασθενών εμφανίζει τη φάση της ύφεσης, γνωστή και ως μήνα 

του μέλιτος. Εμφανίζεται σε νέους ασθενείς με ΣΔΤ1 και επέρχεται λίγες εβδομάδες 

ή μήνες μετά την έναρξη της νόσου. Έτσι ελαττώνονται οι απαιτήσεις σε ινσουλίνη 

και ακόμα μπορεί να διακοπεί η χορήγηση της. Το φαινόμενο αυτό μπορεί να 

διαρκέσει  βδομάδες ή μήνες και οφείλεται σε παροδική ανάνηψη της λειτουργίας 

των β-κυττάρων. Ο βαθμός της ανεπάρκειας ινσουλίνης  με την πάροδο του χρόνου 

αυξάνεται, ενώ τα τρία πρώτα χρόνια διατηρείται μικρή ενδογενής έκκριση 

ινσουλίνης, μετά από 10 χρόνια περίπου οι ασθενείς έχουν πλήρη έλλειψη 

ινσουλίνης.
73

 

 

 

2.2.2 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

 

Αρχικά, οι πιο πολλοί ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 παρουσιάζουν 

μια περίοδο ελεύθερη  συμπτωμάτων (διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη), όπου 

χαρακτηρίζεται από μία απάντηση στη δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη η οποία είναι 

παθολογική αλλά δεν ικανοποιεί τα κριτήρια του διαβήτη.
74 

Ο ΣΔΤ2 αντιπροσωπεύει 

το τελικό στάδιο ενός συνδρόμου το οποίο χαρακτηρίζεται  από αντίσταση των 

ιστών-στόχων στη δράση της ινσουλίνης ,η οποία λόγω της υπερέκκρισης των β-

κυττάρων  δεν μπορεί να αντιρροπιστεί.
75 
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Κάποια άτομα στο πρωταρχικό στάδιο συγκεντρώνουν πολλούς παράγοντες 

κινδύνου όπως, κεντρικού τύπου παχυσαρκία, χαμηλή HDL-χοληστερόλη, 

υπερτριγλυκεριδαιμία, υψηλή αρτηριακή πίεση και αντίσταση στην ινσουλίνη. Σε 

αυτές τις περιπτώσεις οι ασθενείς λαμβάνουν οδηγίες για αλλαγή στον τρόπο ζωής 

τους. Οι  περισσότεροι δε μπορούν να διατηρήσουν  την απαραίτητη απώλεια βάρους  

και αναπτύσσουν τις όψιμες επιπλοκές του διαβήτη λόγω της μικρο- και μακρο-

αγγειοπάθειας.
76

 

Τα  κύρια συμπτώματα στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι πολυουρία και 

πολυδιψία. Ακόμα το άτομο αισθάνεται κόπωση, ξηροστομία, απώλεια βάρους, 

καταβολή δυνάμεων και κνησμό των γεννητικών οργάνων.
77 

Η όρεξη είναι αυξημένη, 

ενώ όταν συμβαίνει κετοξέωση  είναι μειωμένη. Η κετοξέωση είναι μία επείγουσα 

κατάσταση  η οποία αυξάνει πολύ το σάκχαρο και εμφανίζεται οξόνη στο αίμα και 

στα ούρα. Επίσης σχετίζεται με καταστάσεις έντονου stress όπως είναι οι λοιμώξεις, 

οι χειρουργικές επεμβάσεις και τραυματισμός.
78  

Οι διαβητικοί ασθενείς τύπου 2 σπάνια παθαίνουν κετοξέωση, όμως μπορεί να 

πάθουν υπερωσμωτικό  μη κετονικό υπεργλυκαιμικό κώμα, με το οποίο γίνεται και η 

διάγνωσή τους.
77 

Οι  διαβητικοί ασθενείς είναι επιρρεπείς σε πολλαπλές επιπλοκές. Οι 

επιπλοκές αυτές είναι τα καρδιαγγειακά νοσήματα-μακροαγγειακή νόσος (αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, περιφερική αγγειακή νόσος, στεφανιαία νόσος ) και η 

μικροαγγειακή νόσος (αμφιβληστροειδοπάθεια, νευροπάθεια, μικροαλβουμινουρία-

νεφροπάθεια). Επίσης οι διαβητικοί ασθενείς  έχουν αυξημένη προδιάθεση  για την 

ανάπτυξη λοιμώξεων, όπως το διαβητικό πόδι για παράδειγμα, το οποίο αποτελεί ένα 

σημαντικό αίτιο νοσηρότητας. 

Οι ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, οι οποίοι αποκαλύπτουν για πρώτη φορά το 

διαβήτη, έχει παρατηρηθεί ότι έχουν ήδη κάποια από τις επιπλοκές  στα μικρά και 

μεγάλα αγγεία τους και αυτό κάνει ακόμα πιο επιτακτική την ανάγκη για έγκαιρη 

διάγνωση και  θεραπεία της νόσου.
79

 

 



 29 

2.2.3 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΥΗΣΗΣ 

 

 Στον σακχαρώδη διαβήτη της κύησης τα  συμπτώματα είναι ίδια με αυτά του  

σακχαρώδη διαβήτη, όπως πολυδιψία, πολυουρία, νυκτουρία, κολπικές μολύνσεις και 

αποτυχία απόκτησης του ιδανικού βάρους.
80

 Ακόμα μπορεί να παρουσιαστεί κόπωση, 

αδυναμία, διαταραχές στην όραση-θολότητα, λοιμώξεις στην ουροδόχο κύστη  στον 

κόλπο ή στο δέρμα. Όμως οι περισσότερες γυναίκες με διαβήτη της κύησης  δεν 

παρουσιάζουν συμπτώματα και για αυτό το λόγο πολλοί μελετητές  και το NICE 

(National Institute for health and Clinical Excellence) προτείνουν οι έγκυες να κάνουν 

έναν έλεγχο κατά την 24
η
 -28

η
 εβδομάδα της  εγκυμοσύνης για πιθανή εμφάνιση 

διαβήτη.
81 

 Η εγκυμοσύνη ασκεί διαβητογόνο δράση και αυτό συμβαίνει γιατί ο 

πλακούντας κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης, ο οποίος περικλείει το έμβρυο, 

εκκρίνει ορμόνες όπως τη κορτιζόνη, τα οιστρογόνα, τη προγεστερόνη, τη 

προλακτίνη, το εμβρυικό  πλακουντιακό γαλακτογόνο και άλλα. Οι ορμόνες αυτές  

ανταγωνίζονται τη δράση της ινσουλίνης, αυτό δεν αποτελεί πρόβλημα για τις 

περισσότερες γυναίκες  γιατί αφού αυξάνονται οι ανάγκες σε ινσουλίνη, το πάγκρεας 

εκκρίνει περισσότερη. Ακόμα υπάρχουν και περιπτώσεις όπου το πάγκρεας δε μπορεί 

να αντεπεξέλθει στις ανάγκες του οργανισμού της εγκύου  σε ινσουλίνη και έτσι αυτή 

μειώνεται παρόλο που η γλυκόζη στο αίμα αυξάνεται. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να 

εκδηλώνεται υπεργλυκαιμία και παθολογικός μεταβολισμός των υδατανθράκων των 

πρωτεϊνών και των λιπιδίων, με αυτό τον τρόπο εκδηλώνεται ο σακχαρώδης διαβήτης  
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2.3 ΑΙΤΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ  ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

2.3.1 ΑΙΤΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ  ΔΙΑΒΗΤΗ  ΤΥΠΟΥ 1 (ΣΔΤ1) 

 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 είναι ένα πολυπαραγοντικό νόσημα το 

οποίο προκαλείται από την επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων που 

ενεργοποιούν τον αυτοάνοσο μηχανισμό καταστροφής των β-κυττάρων του 

παγκρέατος. Υπεύθυνα για την καταστροφή των β-κυττάρων είναι τα Τα-

λεμφοκύτταρα τα οποία εκκρίνουν κυτταροτοξίνες. Οι κλινικές εκδηλώσεις τις νόσου 

εμφανίζονται όταν θα έχει καταστραφεί το 80-90% των β-κυττάρων.
83 

 Η αυτοάνοση 

φύση της νόσου φέρει μία σειρά από παρατηρήσεις. Αυτές είναι , η ανίχνευση 

αντισωμάτων κατά των νησιδιακών κυττάρων (ΑΝΑ), οι μεταβολές  του 

ανοσολογικού συστήματος οι οποίες περιλαμβάνουν διαταραχές στις υποομάδες των 

Τ-λεμφοκυττάρων,
84

 αυτοαντισώματα ενάντια της ινσουλίνης (ΙΑΑ), 

αυτοαντισώματα κατά της δεκαρβοξυλάσης του γλουταμινικού οξέος (GAD) ή 

αυτοαντισώματα ενάντια των φωσφορικών ενώσεων της τυροσίνης,
 
η διήθηση των 

παγκρεατικών νησιδίων από ανοσοκύτταρα , η επιβίωση των παγκρεατικών 

μοσχευμάτων σε διαβητικούς ασθενείς με τη χορήγηση ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων. Τα κυκλοφορούντα αντισώματα (IAA,ANA) μπορεί και να υπάρχουν 

πριν την εκδήλωση του σακχαρώδη διαβήτη 1. 
85 

Τα μέλη της οικογένειας των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη σε όλη τη 

διάρκεια της ζωής τους έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη τύπου 1. Το 

παιδί μιας μητέρας με ΣΔΤ1 έχει κίνδυνο 3%, ενώ ο κίνδυνος αυξάνεται εάν έχει  και 

ο πατέρας σακχαρώδη διαβήτη σε 6%. Ο κίνδυνος στα αδέλφια έχει σχέση με τον 

αριθμό των απλότυπων HLA που μοιράζονται με το διαβητικό παιδί . Στη περίπτωση 

που μοιράζονται έναν απλότυπο ο κίνδυνος είναι 6%  ενώ αν μοιράζονται δύο 

απλότυπους ο κίνδυνος είναι 12-25%. Τα ομοζυγωτικά δίδυμα έχουν τον μεγαλύτερο 

κίνδυνο, 25-50% .
86 

 

Πιο αναλυτικά, στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, η έρευνα για τη γενετική 

προδιάθεση του έχει εστιαστεί στο  μείζον σύστημα ιστοσυμβατότητας, των 

αντιγόνων ανθρώπινων λευκοκυττάρων (HLA, Human Leukocyte Antigens) και στα 

HLA  αντιγόνα τάξης ΙΙ DR και DQ.
87  

Το 90-95%  των ατόμων της λευκής φυλής με 
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ΣΔΤ1, φέρουν  τα  HLA αντιγόνα DR3 ή και DR4. Διαπιστώθηκε με επιδημιολογικές 

μελέτες, ότι τα άτομα που φέρουν και τα  δύο αυτά HLA αντιγόνα έχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο να νοσήσουν ,σε σύγκριση με τα άτομα που δεν φέρουν τα δύο αντιγόνα, από 

ΣΔΤ1. Επίσης τα άτομα που φέρουν ένα από αυτά τα προδιαθεσικά αυτά αντιγόνα 

έχουν αυξημένο κίνδυνο να νοσήσουν. Το αντιγόνο HLA-DR2, αντίθετα, 

διαπιστώθηκε ότι έχει χαμηλό κίνδυνο  και θεωρήθηκε προστατευτικό στην εμφάνιση 

ΣΔΤ1.
88 

Η συσχέτιση του συστήματος HLA  με την γενετική προδιάθεση του ΣΔΤ1, 

παρόλο που είναι σημαντική , δεν είναι αποκλειστική,
89 

 έχει υπολογισθεί ότι μόνο το 

60-70% της γενετικής προδιάθεσης  καθορίζεται από την περιοχή HLA του έκτου 

χρωμοσώματος. Έχουν ενοχοποιηθεί, εκτός HLA, τα γονίδια  της ινσουλίνης, οι 

υποδοχείς των  Τ-λεμφοκυττάρων 
90 

και οι ανοσοσφαιρίνες .
91

 

Παρόλο που η γενετική προδιάθεση είναι ένας  σημαντικός αιτιολογικός 

παράγοντας στην εμφάνιση ΣΔΤ1, επιδρούν και άλλοι παράγοντες  για την εκδήλωση 

της νόσου, όπως είναι οι περιβαλλοντικοί. Στους περιβαλλοντικούς παράγοντες 

εντάσσονται οι ιοί, οι τοξίνες, τα συστατικά των τροφών και το stress. 

Έχει παρατηρηθεί θετική συσχέτιση μεταξύ της λοίμωξης με τον ιό Coxsackie 

B και με την εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη.
92 

 Ο ιός Coxsackie Β4, σε μεγάλο 

αριθμό νεοδιαγνωσθέντων ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη έχει διαπιστωθεί. Ακόμα 

έχει αναφερθεί  παραγωγή αντιγόνων ιικών  ή του ξενιστή στα β-κύτταρα του 

παγκρέατος, μετά από λοίμωξη με κυτταρομεγαλοιό (CMV)  και οδήγησαν στην 

δημιουργία αντισωμάτων των παγκρεατικών  νησιδίων. Επίσης  παρατηρείται υψηλή 

συχνότητα σακχαρώδη διαβήτη μεταξύ ασθενών με συγγενή ερυθρά (CRS). Η  

έκθεση των εμβρύων στον ιό της ερυθράς σηματοδοτεί λοιπόν στην αυτοάνοση 

εκδήλωση  του σακχαρώδη διαβήτη. Ακόμη μελέτες έδειξαν ότι ο ιός της παρωτίτιδας 

σχετίζεται ακόμα με την εκδήλωση του ΣΔ.
93 

Στην εκδήλωση του ΣΔ έχουν ενοχοποιηθεί πολλά διατροφικά στοιχεία. 

Συγκεκριμένα τροφές που κατανάλωσε η μητέρα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

για παράδειγμα, μεγάλες ποσότητες πρωτεϊνών, νιτροζαμινών και καφέ, 

διαπιστώθηκε ότι έχουν πιθανώς τοξική επίδραση κατά την ενδομήτριο δημιουργία 

των παγκρεατικών κυττάρων σε γενετικά προδιαθετιμένα έμβρυα.
94

 Επίσης ο 
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ανεπαρκής θηλασμός και η αντικατάσταση του με αγελαδινό γάλα συσχετίζονται με 

την εμφάνιση ΣΔΤ1 στα παιδιά. 
95 

Ακόμη όσον αφορά τις χημικές ουσίες, η κατάποση του ακτινοδιαγνωστικού  

VACOR και η χημική ουσία μπαφιλομυκίνη ενοχοποιήθηκαν ότι προκαλούν σε 

γενετικά πάντα  προδιαθετιμένα άτομα ΣΔΤ1. 

Το άγχος κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης και κατά την παιδική ηλικία 

λόγω έντονων γεγονότων, αξιολογείται πως είναι και αυτός ένας ακόμα 

επιβαρυντικός παράγοντας σε γενετικά προδιαθετιμένο άτομο. 
96

 

 

 

Διαδικασία μέτρησης σακχάρου.  



 33 

2.3.2.   ΑΙΤΙΑ  ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ  ΔΙΑΒΗΤΗ   ΤΥΠΟΥ 2 (ΣΔ-Τ2) 

 

Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 υπάρχει μεγάλη ετερογένεια. Ακόμα δεν 

έχει διευκρινισθεί η ακριβής αιτιολογία για την ανάπτυξή του. Μελέτες αποδεικνύουν 

τη σημασία των γενετικών παραγόντων στην αιτιολογία του διαβήτη τύπου 2.
97 

Στον ΣΔΤ2 ο παράγοντας της κληρονομικότητας είναι πολύ έντονος. Σε 

μελέτες που έλαβαν χώρα  σε μονοωογενείς διδύμους , έδειξαν ότι εάν ο ένας δίδυμος 

παρουσιάσει διαβήτη τύπου 2, ο άλλος δίδυμος μπορεί να εμφανίσει διαβήτη 2 κατά 

σε πιθανότητα 75%. Ακόμα υπάρχει πιθανότητα κατά 25-30% τα παιδιά να 

παρουσιάσουν  στην ζωή τους διαβήτη  όταν ο ένας γονέας έχει διαβήτη τύπου 2, ενώ 

όταν και οι δύο γονείς έχουν διαβήτη τύπου 2 η πιθανότητα αυξάνεται στο 50-75%. 

Έτσι λοιπόν φαίνεται ότι η κληρονομικότητα είναι ένας σημαντικός παράγοντας για 

ένα άτομο ώστε να εμφανίσει διαταραχή  στη λειτουργικότητα των β-κυττάρων ή 

μειωμένο αριθμό β-κυττάρων ή αντίσταση στην ινσουλίνη. 
78 

Οι μεταβολικές διαταραχές  στον ΣΔΤ2  οι οποίες οδηγούν σε υπεργλυκαιμία 

μπορεί να αφορούν την μειωμένη δραστικότητα της ινσουλίνης στην περιφέρεια 

(ινσουλινοαντοχή), την αυξημένη παραγωγή και απελευθέρωση γλυκόζης από το 

ήπαρ και τη μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης.  

Η μειονεκτική ανταπόκριση των περιφερικών ιστών στη δράση της 

ινσουλίνης (ινσουλινοαντοχή) εμφανίζεται στη παχυσαρκία και σε  διάφορα άλλα 

σύνδρομα όπως το Cushing, η ακρομεγαλία  και άλλα.
98 

Ο κύριος υπεύθυνος για την 

αντίσταση στην ινσουλίνη είναι ο μυϊκός ιστός και έχει βρεθεί ότι στον μυϊκό ιστό 

των ασθενών με ΣΔΤ2, ότι ο ρυθμός του μεταβολισμού της γλυκόζης είναι μειωμένος 

κατά 35-40%. 
  

Στο ήπαρ  η αυξημένη  παραγωγή και απελευθέρωση γλυκόζης κατά τη 

νηστεία  υποδηλώνει ότι το ήπαρ εμφανίζει αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης  

(ινσουλινοαντοχή)  και έχει ως αποτέλεσμα την υπεργλυκαιμία της νηστείας , η οποία 

χαρακτηρίζει το ΣΔΤ2. 
99 

Στο πάγκρεας, η μειονεκτική έκκριση της ινσουλίνης από τα β-κύτταρα, 

σημαίνει ότι μειονεκτεί η πρώτη φάση της έκκρισης ινσουλίνης  στο ΣΔΤ2, και αυτό 
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συμβαίνει διότι το β-κύτταρο ενώ αναγνωρίζει ως ερέθισμα τη γλυκόζη, έχει χάσει 

την ικανότητα  να αναγνωρίζει τις μεταβολές της γλυκόζης στο αίμα.
100 

Η παχυσαρκία είναι η πιο σημαντική αιτία του διαβήτη τύπου 2. Γενικά 

παχύσαρκος θεωρείται κάποιος εάν ζυγίζει 20% περισσότερο από το ιδανικό βάρος 

για το ύψος και τη σωματική του διάπλαση. Το 75% των διαβητικών ασθενών τύπου 

2 έχουν υπάρξει υπέρβαροι  και το περιττό σωματικό λίπος με κάποιο τρόπο προκαλεί 

αντίσταση στην ινσουλίνη, για λόγους ακόμη  ασαφείς. Για αυτό το λόγο η θεραπεία 

του ΣΔΤ2 συνήθως είναι η δίαιτα και η σωματική άσκηση. Χάνοντας βάρος και 

αυξάνοντας τη μυϊκή μάζα βοηθά το σώμα να χρησιμοποιήσει την ινσουλίνη 

αποτελεσματικά. 

Επίσης αναφέρεται ότι η ηλικία παίζει σημαντικό ρόλο στο ΣΔΤ2, και αυτό 

φαίνεται γιατί οι μισοί από τους νεοδιαγνωσθέντες με ΣΔΤ2 έχουν ηλικία πάνω από 

55 ετών.
101

 Θεωρείται ότι η γήρανση των κυττάρων προκαλεί αντίσταση στην 

ινσουλίνη. Επίσης  επέρχεται μεταβολή στη σύσταση του σώματος παράλληλα με τη 

μείωση της μυϊκής μάζας, ενώ αυξάνεται το ποσοστό λίπους. Ο συνδυασμός αυτός 

αυξάνει τις πιθανότητες εμφάνισης διαβήτη.
78 
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2.3.3. ΑΙΤΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ  ΚΥΗΣΗΣ (ΣΔΚ) 

 

Για την αιτιολογία του σακχαρώδη διαβήτη της κύησης πολλοί μελετητές 

υποστηρίζουν πως ευθύνονται κάποιοι επιβαρυντικοί παράγοντες ώστε  η έγκυος να 

εμφανίσει τη νόσο.
102 

 Επιγραμματικά οι επιβαρυντικοί παράγοντες είναι οι εξής:  

 Οικογενειακό ιστορικό (συγγενείς πρώτου βαθμού) 

 Παχυσαρκία πριν την εγκυμοσύνη ή αύξηση του βάρους κατά την 

εγκυμοσύνη 

 Ηλικία >30 ετών  

 Λιποβαρείς γυναίκες <50 kg  

 Σε προηγούμενη κύηση είχαν νεογέννητο με υπέρμετρο βάρος (μακροσωμία) 

και πραγματοποίηση καισαρικής τομής 

 Μαιευτικό ιστορικό με αυτόματες αποβολές , ενδομήτριος θάνατος , 

μακροσωμία μωρού (βάρος γέννησης >4 kg)   

 Γλυκοζουρία   

 Υπέρταση  

 Ιστορικό με ανώμαλο μεταβολισμό γλυκόζης 

 Μεγάλο αριθμό τοκετών ( > 5 τοκετούς ) 

 Δυσλιπιδαιμία  

 Φυλετική ομάδα με υψηλή προδιάθεση εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη     

(Ισπανία, Ν. Αμερική, Ν.Α Ασία, Αφρική κ.α.) 

 Κάπνισμα πριν την εγκυμοσύνη  

 

 

Σημαντικό να αναφέρουμε όμως ότι η διαλογή των γυναικών υψηλού 

κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη κυήσεως δε μπορεί να στηριχθεί μόνο από  

τους παράγοντές αυτούς, χρειάζεται επίσης να γίνει το διαγνωστικό test 

ανοχής της γλυκόζης.
103 
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Ακόμη ο κίνδυνος ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη κύησης είναι αυξημένος σε 

γυναίκες οι οποίες έχουν θετικό οικογενειακό ιστορικό με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2.
104 

Όσο αφορά τη συσχέτιση των πολύδυμων κυήσεων με την ανάπτυξη 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης, δεν υπάρχει ομοφωνία. Οι  ερευνητές Buhling και οι 

συν αυτώ, δεν βρήκαν αυξημένο κίνδυνο  ΣΔΚ στις πολύδυμες συγκριτικά με τις 

μονόδυμες κυήσεις
105

. Άλλοι ερευνητές ανέφεραν αυξημένη επίπτωση ΣΔΚ σε 

πολύδυμες κυήσεις μετά από μία έρευνα δείγματος 23.000 γυναικών.
106 

 

Το 1998 έγινε μια από τον E. Anastasiou  όπου βρέθηκε θετική συσχέτιση 

μεταξύ του χαμηλού ύψους των γυναικών και της αντίστασης στην ινσουλίνη, άρα το 

χαμηλό ύψος σχετίζεται με την ανοχή της γλυκόζης και συγκεκριμένα με τον ΣΔΚ. 

Οι παράγοντες που καθορίζουν το ύψος είναι ορμονικοί, γενετικοί και 

οικονομικοκοινωνικοί.
107

 

 

Στις γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη της κύησης χαρακτηριστική μεταβολική 

διαταραχή είναι η μειωμένη έκκριση της ινσουλίνης, που δεν επαρκεί για να 

αντισταθμίσει την αύξηση της αντίστασης  κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης.  

Το πρόβλημα εστιάζεται στη πρώτη φάση της έκκρισης της ινσουλίνης, μετά 

τη λήψη γλυκόζης ενδοφλεβίως ή δια του στόματος, όπου παρουσιάζεται υψηλότερη 

στις έγκυες με φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη σε αντίθεση με τις έγκυες με διαβήτη 

της κύησης. Στις έγκυες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη κύησης παρουσιάζεται 

καθυστερημένη ινσουλινική απάντηση, ενώ δεν υπάρχει διαφορά στη δεύτερη φάση 

έκκρισης ινσουλίνης μεταξύ των δύο ομάδων. Συμπερασματικά ότι οι έγκυες με 

διαβήτη κύησης εκτός από τη μειωμένη απάντηση, εμφανίζουν και διαφορά στην 

έκκριση ινσουλίνης. (ινσουλινικός δείκτης, ινσουλίνη/ γλυκόζη).
108 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3
ο
  

 

3.1 ΠΑΘΟΛΟΓΟΑΝΑΤΟΜΙΑ - ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ. 

 

Οι σύνθετες μορφές υδατανθράκων, κατά τη διάρκεια της διαδικασίας της 

πέψης, όπως το γλυκογόνο και το άμυλο διασπώνται σε μονοσακχαρίτες δηλαδή τη 

γλυκόζη τη γαλακτόζη και τη φρουκτόζη, οι οποίες απορροφώνται από το εντερικό 

επιθήλιο με το μηχανισμό της “ενεργού μεταφοράς” (ATP). Στην κυκλοφορία του 

αίματος κυρίως  κυκλοφορεί η γλυκόζη και οι τιμές της στο πλάσμα εξαρτώνται από 

την ηπατική παραγωγή γλυκόζης, από την πρόσληψη γλυκόζης από τους μύες και από 

το ήπαρ. 

 Για τη μεταφορά της γλυκόζης στα κύτταρα, απαραίτητη είναι η παρουσία 

ινσουλίνης αλλά και για την έκκριση της ινσουλίνης είναι απαραίτητος ο 

μεταβολισμός της γλυκόζης μέσα στα κύτταρα.
109

 

 Η ινσουλίνη είναι  μια πρωτεΐνη η οποία αποτελείται από 51 αμινοξέα που 

κατανέμονται σε δύο πολυπεπτιδικές αλυσίδες Α και Β. Κάθε μόριο ινσουλίνης 

συνοδεύεται και από ένα μόριο συνδετικού πεπτιδίου ή C πεπτιδίου, το οποίο 

διασπάται και αποβάλλεται μέσω των νεφρών. Ο μηχανισμός βιοσύνθεσης και 

έκκρισης της ινσουλίνης βρίσκεται σε εξειδικευμένα κύτταρα (Β-κύτταρα), που 

βρίσκονται στα νησίδια  Langerhans στο πάγκρεας. Το πάγκρεας περιέχει περίπου 

ένα εκατομμύριο νησίδια  Langerhans, των οποίων τα κύτταρα διακρίνονται στα Α-

κύτταρα τα οποία περιέχουν και εκκρίνουν τη γλυκαγόνη και στα Β-κύτταρα που 

παράγουν την ινσουλίνη, τα D-κύτταρα και PP-κύτταρα που παράγουν την 

σωματοστατίνη και το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο. Το νησίδιο του Langerhans 

περιέχει στο κέντρο του τα Β-κύτταρα, στην περιφέρεια τα Α και D-κύτταρα, και στο 

οπίσθιο τμήμα της κεφαλής του παγκρέατος τα PP-κύτταρα. 

 Για τη μεταφορά της γλυκόζης μέσα στα κύτταρα χρησιμοποιούνται οι 

μεταφορείς γλυκόζης ( GLUT=glucose transporters). O GLUT-4, ο οποίος βρίσκεται 

στα μυϊκά και λιπώδη κύτταρα χρειάζεται ινσουλίνη για να λειτουργήσει. Σε αντίθεση 
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με το εντερικό επιθήλιο αλλά και με  ιστούς όπως του εγκεφάλου και των νεφρικών 

σωληναρίων όπου η γλυκόζη δε χρειάζεται  ινσουλίνη για να εισέρθει στα κύτταρα. 

Στα κύτταρα των ιστών αυτών υπάρχουν οι μεταφορείς GLUT 1,2,3,5 οι οποίοι δεν 

επηρεάζονται από την ινσουλίνη.
110 

 

 Οι κύριες λειτουργίες της ινσουλίνης είναι να αυξάνει την πρόσληψη της 

γλυκόζης και να τη μεταβολίζει  μέσα στα κύτταρα,  να αυξάνει τη λιποσύνθεση στο 

λιπώδη ιστό και να αναστέλλει τη λιπόλυση, να αναστέλλει την κετογένεση 

(παραγωγή ακετοξικού, β-υδροξυβουτυρικού οξέος και ακετόνης), να αυξάνει την 

πρωτεϊνοσύνθεση, να αυξάνει το ρυθμό σχηματισμού γλυκογόνου στο ήπαρ, να 

αναστέλλει τη γλυκονεογένεση η οποία γίνεται στο ήπαρ και στους νεφρούς 

(παραγωγή γλυκόζης από άλλες πηγές) και τη γλυκογονόλυση (διάσπαση  του 

γλυκογόνου σε γλυκόζη) και να μετακινεί το κάλιο και το μαγνήσιο μέσα στα 

κύτταρα. 

 Οι παράγοντες για την έκκριση της ινσουλίνης είναι η γλυκαγόνη, το 

γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP), η χολοκυστοκινίνη, τα οποιοειδή, το 

αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP) και τα πεπτίδια γλυκαγόνης. Η γλυκαγόνη 

είναι η ορμόνη που αυξάνει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης, μέσω της 

γλυκογονόλυσης και της γλυκονεογένεσης. Παίζει σημαντικό ρόλο στην διατήρηση 

της ευγλυκαιμίας καθώς αυξάνεται στο πλάσμα όταν η γλυκόζη είναι < 70 mg/dl . 

Χορηγείται σήμερα ενδομυϊκώς  ως αντίδοτο της υπογλυκαιμίας.
111 
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3.1.1 Φυσιολογικές δράσεις της ινσουλίνης 

 

 Στο μεταβολισμό των υδατανθράκων: 

Η ινσουλίνη, μέσω της κυτταρικής μεμβράνης στον μυϊκό και στον λιπώδη 

ιστό, αυξάνει τον ρυθμό μεταφοράς γλυκόζης και στους ανώτερους ιστούς 

αυξάνει τους ρυθμούς της γλυκόλυσης. 

Στο ήπαρ και στους μυς , η ινσουλίνη προάγει τη σύνθεση του γλυκογόνου, 

εμποδίζοντας τη διάσπαση του, ενώ στο ήπαρ ελαττώνει τους ρυθμούς 

γλυκογονόλυσης. 

Στο λιπώδη ιστό και στο ήπαρ η ινσουλίνη, μέσω της οδού των πεντοζών, 

αυξάνει τον ρυθμό της οξείδωσης της γλυκόζης.   

 

 Στο μεταβολισμό των λιπών: 

Στο λιπώδη ιστό, η ινσουλίνη αναστέλλει τη λιπόλυση, διεγείρει τη σύνθεση 

τριγλυκεριδίων στο ήπαρ, από ελεύθερα λιπαρά οξέα και γλυκερόλη. Επίσης 

αυξάνει τη δραστηριότητα της λιποπρωτενϊκής λιπάσης. 

Στο ήπαρ αυξάνει τον ρυθμό  της σύνθεσης των VLDL και της χοληστερίνης. 

 

 Στο μεταβολισμό των πρωτεϊνών: 

H ινσουλίνη προάγει τη σύνθεση λευκωμάτων στους ιστούς, αυξάνει τον 

ρυθμό εισόδου των αμινοξέων στα κύτταρα των μυών και τους ήπατος. 

Επίσης ελαττώνει το ρυθμό σύνθεσης της ουρίας.
112
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3.1.2  ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 1 

 

Ο Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 είναι μια αυτοάνοση νόσος, που οδηγεί 

στην καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος και στη σταδιακή απώλεια 

ικανότητας έκκρισης ινσουλίνης. Κατά την έναρξη του έχει καταστραφεί ήδη το 80-

90% των β-κυττάρων του παγκρέατος δημιουργώντας κάποιες καταστάσεις τις οποίες 

θα αναφέρουμε παρακάτω. 

Καταστάσεις που οδηγούν στην αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης στο αίμα 

> 300mg/dl, είναι η μείωση της εξωγενώς χορηγούμενης γλυκόζης και η αύξηση της 

ηπατικής γλυκογονόλυσης. Όταν υπάρχουν αυξημένες τιμές γλυκόζης στο αίμα 

προκαλείται αφυδάτωση, γιατί αυξάνεται η οσμωτική πίεση του εξωκυττάριου υγρού 

λόγω της γλυκόζης  και  οσμωτική μεταφορά του ενδοκυττάριου υγρού  έξω από τα 

κύτταρα και  οσμωτική διούρηση γιατί μέρος της γλυκόζης του αίματος απεκκρίνεται 

στα ούρα. Αν δεν δοθεί κατάλληλη θεραπεία μπορεί να προκληθεί υποογκαιμική 

καταπληξία. 

Επίσης η νεογλυκογένεση μπορεί να προκαλέσει απώλεια της σωματικής 

πρωτεΐνης το οποίο προκαλεί το αίσθημα κάματου των διαβητικών ασθενών . Ακόμα 

η μείωση της λιπογένεσης και η αύξηση της λιπόλυσης οδηγούν στην αύξηση των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων στο αίμα και χρησιμοποιούνται ως εναλλακτική μορφή 

ενέργειας με τη μορφή κετονοσωμάτων από τους ιστούς. Τα κετονοσώματα 

παράγονται στο ήπαρ από τη β-οξείδωση των λιπαρών οξέων. Εάν υπάρξει 

υπερπαραγωγή κετονοσωμάτων προκαλείται κετοναιμία η οποία είναι μια σοβαρή 

κατάσταση μεταβολικής οξέωσης.
113 

Χαρακτηριστικό του Σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, είναι η διήθηση του 

παγκρέατος από μονοπύρηνα κύτταρα.Nωρίτερα από την εκδήλωση του ΣΔΤ1 

εμφανίζονται αυτό-αντισώματα εναντίον της ινσουλίνης (ΙΑΑ), του μορίου με 

ενεργότητα τυροσινικής φωσφατάσης (ΙΑ-2) και της γλουταμινικής 

αποκαρβοξυλάσης (GADA). Μελέτες έχουν δείξει ότι στα άτομα με ΣΔΤ1 τα 

αντισώματα ενάντια στην ινσουλίνη σε σχέση με τα άλλα αυτό-αντισώματα 

εμφανίζονται πολύ νωρίτερα και αυτό δείχνει ότι για την εκδήλωση της νόσου στον 

άνθρωπο είναι κυρίαρχο αντιγόνο.
114 
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Η νόσος του Σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 είναι πολυπαραγοντική και η 

εκδήλωσή της επηρεάζεται από εσωτερικούς-γενετικούς και εξωτερικούς παράγοντες. 

Έχουν γίνει μελέτες για να δείξουν τη συνεισφορά, στην εκδήλωση της νόσου ,των 

γονιδίων  και του περιβάλλοντος. Οι μελέτες σε διδύμους για την εκδήλωση της 

νόσου, δείχνουν μεγάλες διαφορές ανάμεσα σε μονοζυγωτικούς και διζυγωτικούς 

διδύμους. Σε μια μελέτη όπου έλαβαν χώρα 44 μονοζυγωτικά και 183 διζυγωτικά 

ζεύγη διδύμων , έδειξε ότι εμφανίστηκε διαβήτης και στα δύο αδέρφια στο 42.9% των 

μονοζυγωτικών διδύμων , ενώ στους διζυγωτικούς διδύμους στο 7.4%. 

 Ακόμα άλλες μελέτες που έχουν γίνει ,διερευνούν τη σχέση γονιδίων και  

περιβάλλοντος στην εμφάνιση της νόσου του ΣΔΤ1. Μια μελέτη που έγινε στη 

Σουηδία έδειξε ότι τα παιδιά που γεννήθηκαν στη Σουηδία και ο ένας τουλάχιστον 

γονέας τους προερχόταν από χώρα με χαμηλή συχνότητα της νόσου, είχαν 

χαμηλότερη συχνότητα εμφάνισης της νόσου ,συγκρίνοντας  με τη συχνότητα 

εμφάνισης της νόσου στον πληθυσμό της Σουηδίας. Ακόμα τα παιδιά που γεννήθηκαν 

στην Αγγλία, όπου οι γονείς τους προέρχονταν από την Ασία, σε σχέση με τη 

συχνότητα εμφάνισης της νόσου από τη χώρα που προέρχονται οι γονείς τους, 

έδειξαν υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης της νόσου. Στις μελέτες αυτές φαίνεται η 

σημασία του γενετικού υπόβαθρου και του περιβάλλοντος  στην εκδήλωση της νόσου 

αυτής.
115
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3.1.3 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ  ΤΥΠΟΥ 2 

 

Ο Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, είναι ένα ετερογενές σύνδρομο με 

πολύπλοκη αλληλεπίδραση περιβαντολλογικών και γενετικών παραγόντων, οι οποίες 

επηρεάζουν τις εκδηλώσεις στον οργανισμό όπως είναι η έκκριση και η δράση της 

ινσουλίνης, η μάζα των β-κυττάρων του παγκρέατος, η κατανομή του σωματικού 

λίπους και η εμφάνιση της παχυσαρκίας. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

χαρακτηρίζεται από τρία στάδια τα οποία είναι η φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη , η 

δυσανεξία στη γλυκόζη και από την κλινική εμφάνιση του διαβήτη. Επίσης 

χαρακτηρίζεται από τρείς παθοφυσιολογικές διαταραχές όπως είναι η μειωμένη 

έκκριση ινσουλίνης, η περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη και η υπερβολική 

ηπατική παραγωγή γλυκόζης. Ο ΣΔΤ2 μπορεί να θεωρηθεί ότι οφείλεται σε αδυναμία 

των β-κυττάρων του παγκρέατος να αυξήσουν την έκκριση της ινσουλίνης. Αυτές οι 

παθοφυσιολογικές διαταραχές θεωρείται ότι οφείλονται σε γενετικές και 

περιβαλλοντικές επιδράσεις , την παχυσαρκία-ενδοκυττάρια συσσώρευση λιπιδίων.
116 

Η παχυσαρκία, είναι πολύ συνήθης στον ΣΔΤ2, ιδιαίτερα η σπλαχνική και η 

κεντρική. Τα λιποκύτταρα εκκρίνουν πολλά βιολογικά προϊόντα όπως είναι η 

λεπτίνη, TNF-a, τα ελεύθερα λιπαρά οξέα , η ρεζιστίνη και η αδιπονεκτίνη. Αυτά τα 

βιολογικά προϊόντα ρυθμίζουν την έκκριση και τη δράση της ινσουλίνης και το 

σωματικό βάρος και μπορεί επίσης να συμβάλλουν στην αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη μπορεί να βελτιωθεί με τη μείωση του σωματικού 

βάρους και με τη φαρμακευτική θεραπεία της υπεργλυκαιμίας δύσκολα όμως 

επανέρχεται σε φυσιολογικά επίπεδα.
117 

Η ινσουλίνη έχεις πολλές μεταβολικές και αγγειακές επιδράσεις και έτσι 

γίνεται σαφές ότι οι αγγειακές βλάβες στον ΣΔΤ2, είναι η βασική αιτία νοσηρότητας 

και θνητότητας στους διαβητικούς ασθενείς. Η ινσουλίνη ρυθμίζει το μεταβολισμό 

της γλυκόζης στο σώμα καθώς προάγει από ινσουλινοευαίσθητους ιστούς την 

πρόσληψη της  γλυκόζης και αναστέλλει την ηπατική παραγωγή της γλυκόζης. 

Επίσης ινσουλίνη έχει σημαντικές επιδράσεις στη λειτουργία των αγγείων, 

μειώνοντας τη δυσκαμψία και τη σκληρότητα των μεγάλων αρτηριών και 

προκαλώντας αγγειοδιαστολή στα μικρότερα περιφερικά αγγεία. Ακόμα, εμποδίζει τη 

συγκολλητικότητα των αιμοπεταλίων και την αλληλεπίδραση τους με το κολλαγόνο, 
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ρυθμίζει τον τόνο του αυτόνομου νευρικού συστήματος καθώς δρα σε  ειδικούς 

υποδοχείς στον εγκέφαλο για τη διέγερση της δραστηριότητας του συμπαθητικού  

προς το καρδιαγγειακό σύστημα. Οι δράσεις αυτές της ινσουλίνης συμβάλλουν στην 

προστασία για ανάπτυξη υπέρτασης. Στον ΣΔΤ2 όλες αυτές οι δράσεις είναι 

διαταραγμένες, επίσης υπάρχει αυξημένη τάση αρτηριακής υπέρτασης, αθηρογένεσης 

,ακόμα διαταραχή της μικρο/μακρο-κυκλοφορίας.
118 

Στο ΣΔΤ2 όταν έχουμε εκδήλωση υπεργλυκαιμίας, υπάρχει δυσλειτουργία 

των β-κυττάρων πάντα. Αποδεικνύεται με διάφορες μεθόδους η μείωση της έκκρισης 

της ινσουλίνης, με ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης και άλλων εκκριταγωγών όπως το 

αμινοξύ αργινίνη, ορμόνες (σεκρετίνη), β-αδρενεργικοί αγωνιστές (ισοπροτερενόλη) 

ή σουλφονυλουρίες (τολβουταμίδη).
119 

Στα αρχικά στάδια του ΣΔΤ2, η διαταραχή έκκρισης της ινσουλίνης 

αποδίδεται σε καθυστέρηση ή εξαφάνιση της πρώτης φάσης  μετά από διέγερση με 

γλυκόζη. Κατά  τη διάρκεια των γευμάτων, για να διατηρηθεί φυσιολογικός ο 

μεταβολισμός, τα β-κύτταρα αυξάνουν τη δεύτερη φάση έκκρισης της ινσουλίνης 

έχοντας ως αποτέλεσμα την υπερινσουλιναιμία. Η δεύτερη φάση με την εξέλιξη της 

νόσου μειώνεται προοδευτικά και καταργείται πλήρως.
120 

Σε μελέτες που έγιναν σε ανθρώπους, μετά από ενδοφλέβια χορήγηση 

σωματοστατίνης η πρώτη φάση της έκκρισης ινσουλίνης κατεστάλη χωρίς να 

επηρεαστεί η δεύτερη φάση. Έπειτα με από του στόματος και με ενδοφλέβια 

χορήγηση γλυκόζης (IVGTT,OGTT) παρατηρήθηκε ότι η κατάργηση της πρώτης 

φάσης οδηγεί σε ελαττωμένη ανοχή στη γλυκόζη.
121 

Ακόμα, με τη μέθοδο της 

υπεργλυκαιμικής καθήλωσης μετά από τη κατάργηση της πρώτης φάσης έκκρισης 

ινσουλίνης με σωματοστατίνη και τη διατήρηση της δεύτερης φάσης με την εξωγενή 

χορήγηση ινσουλίνης, διαπιστώθηκε ότι η κατάργηση της πρώτης φάσης καταργεί 

την καταστολή παραγωγής γλυκόζης ενδογενώς ακόμα και αν η χορηγούμενη δόση 

ινσουλίνης είναι ικανοποιητική.
122 

Άλλες μελέτες που έγιναν  με τη χορήγηση 75g γλυκόζης σε ασθενείς με 

ΣΔΤ2 ( OGGT), διαπιστώθηκε διαταραχή στην οξεία φάση έκκρισης της ινσουλίνης 

και στα αρχικά στάδια της νόσου.
123 

Μετά τη χορήγηση της γλυκόζης στους 

διαβητικούς ασθενείς, το συνολικό ποσό της ινσουλίνης που απελευθερώνεται είναι 

ανάλογο με αυτό των νορμογλυκαιμικών ατόμων, συγκριτικά όμως με τα αυξημένα 
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επίπεδα της γλυκόζης, στην πραγματικότητα ήταν μειωμένο. Στις ίδιες δοκιμασίες, 

άτομα  που βρίσκονται στο πρόδρομο στάδιο του ΣΔΤ2, δηλαδή με διαταραγμένη 

ανοχή στη γλυκόζη-κατάσταση (IGT), φάνηκε ότι εκκρίνουν σε σχέση με τα 

νορμογλυκαιμικά άτομα, διπλάσιες ποσότητες ινσουλίνης. Όμως όπως και στους 

διαβητικούς στα 30 πρώτα λεπτά η μέση τιμή της ινσουλίνης μετά τη χορήγηση της 

ινσουλίνης ήταν μειωμένη.
124

 

 

3.1.4 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΥΗΣΗΣ 

 

Ο Σακχαρώδης διαβήτης  κυήσεως, συνδέεται με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη ακόμα όμως και με τη διαταραγμένη έκκριση ινσουλίνης από τα β-κύτταρα 

του παγκρέατος, τα οποία δε μπορούν να ανταπεξέλθουν στις απαιτήσεις σε 

ινσουλίνη. Η φυσιολογία της κύησης επηρεάζεται από τις ορμόνες του πλακούντα, οι 

οποίες τροποποιούν το μεταβολισμό της εγκύου ώστε να υπάρχουν πάντα διαθέσιμα 

θρεπτικά υλικά για το έμβρυο. Σε όλες τις κυήσεις ο μεταβολισμός της γλυκόζης 

επιδεινώνεται λόγω της φυσιολογικής ινσουλινοαντίστασης η οποία προκαλείται τόσο 

από τις ορμόνες της μητέρας όσο και από τις πλακουντιακές ορμόνες οι οποίες έχουν 

διαβητογόνο δράση, ως αποτέλεσμα  οι ιστοί να αδυνατούν  να χρησιμοποιήσουν τη 

γλυκόζη αλλά και από το ήπαρ να υπάρχει αδυναμία καταστολής παραγωγής τη 

γλυκόζης. Η αντίσταση αυτή έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση των αναγκών σε 

ινσουλίνη.
125 

H αντίσταση στην ινσουλίνη υπάρχει λόγω του πλακουντιακού γαλακτογόνου, 

των αυξημένων επιπέδων κορτιζόλης, προγεστερόνης και οιστρογόνων. Ακόμα το 

αυξημένο σωματικό βάρος, η ελαττωμένη φυσική δραστηριότητα και η μεγάλη 

ηλικία της μητέρας παίζουν σημαντικό ρόλο στην αντίσταση στην ινσουλίνη.  

Στη φυσιολογική κύηση, η γλυκόζη του πλάσματος είναι χαμηλότερη απ’ ότι 

ήταν πριν την κύηση. Στο σακχαρώδη διαβήτη κύησης, η γλυκόζη του πλάσματος στη 

νηστεία και στο μεταγευματικό στάδιο είναι μεγαλύτερη. Επίσης τα β-κύτταρα του 

παγκρέατος σε μία φυσιολογική κύηση υπερπλάσσονται και η παραγωγή ινσουλίνης 

αυξάνει. Παράλληλα όμως αυξάνει και η ινσουλινοαντίσταση.
126
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Ο φραγμός του πλακούντα επιτρέπει τη μεταφορά γλυκόζης , κετόνων 

αμινοξέων και γλυκερόλης , όχι όμως ινσουλίνης. Στη φυσιολογική κύηση η 

δοκιμασία αντοχής γλυκόζης είναι φυσιολογική. Η γλυκόζη προ γεύματος είναι 60-70 

και μετά το γεύμα είναι 130-140. Στο διαβήτη της κύησης η δοκιμασία  αντοχής 

γλυκόζης είναι παθολογική. Προ γεύματος είναι 70-110 και μετά το γεύμα είναι 150-

160. Επίσης βρίσκονται αυξημένα τα ελεύθερα λιπαρά οξέα και τα κετονοσώματα. 

Μετά την 24
η 

εβδομάδα ο πλακούντας αρχίζει να παράγει μεγάλες ποσότητες 

αντιινσουλινικών ορμονών, δηλαδή στεροειδικές ορμόνες, οιστριόλη και 

προγεστερόνη, το πλακουντιακό γαλακτογόνο, προλακτίνη και κορτιζόλη. Συγχρόνως 

όμως παρατηρείται από τον πλακούντα αυξημένη πρόσληψη και καταστροφή της 

κυκλοφορούσας ινσουλίνης. Ακόμα από τα επινεφρίδια παρατηρείται αύξηση 

έκκρισης γλυκοκορτικοειδών και από την υπόφυση αύξηση αυξητικής ορμόνης. Η 

έκκριση των ορμονών αυτών έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη παραγωγή  

ινσουλίνης. Η έγκυος με το μηχανισμό αυτό εξασφαλίζει το φυσιολογικό 

μεταβολισμό των υδατανθράκων για αυτή  και για τις ανάγκες του εμβρύου της. 

Συνεπώς ο πλακούντας επηρεάζει το μεταβολισμό μητέρας-εμβρύου μέσω της 

παραγωγής διαβητογόνων ορμονών και με τον έλεγχο των ουσιών που περνούν στο 

έμβρυο. Οι φυσιολογικές συγκεντρώσεις ινσουλίνης το πρώτο και δεύτερο τρίμηνο 

της εγκυμοσύνης ανέρχονται στο 50-80 % γιατί η υπογλυκαιμική δράση της 

ινσουλίνης κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης ελαττώνεται. Αυτό το φαινόμενο  

συνοδεύεται από μεταβολές οι οποίες χαρακτηρίζουν στους περιφερικούς ιστούς τη 

δεσμευτική ικανότητα των ινσουλινικών υποδοχέων. 

Μια φυσιολογική γυναίκα μπορεί να αντισταθμίσει αυτές τις μεταβολικές και 

ορμονικές αλλαγές με το να παράγει ινσουλίνη. Όταν όμως η παραγωγή της  

ινσουλίνης είναι ήδη ελαττωματική θα παρουσιαστεί κλινικός διαβήτης. Στη 

περίπτωση όμως που η γυναίκα είναι ήδη διαβητική , για να αντιμετωπίσει τις 

μεταβολικές ανάγκες θα χρειαστεί αυξημένη χορήγηση εξωγενούς ινσουλίνης  κατά 

τη διάρκεια της εγκυμοσύνη.
127 

 Συμπερασματικά, η κύηση αποτελεί μια διαβητογόνο κατάσταση. Η έγκυος 

είναι χαρακτηριστικό ότι μεταγευματικά έχει υπεργλυκαιμία λόγω της 

ινσουλινοαντίστασης, ενώ μεταξύ των γευμάτων και κατά τη νύχτα υπογλυκαιμία 

λόγω της συνεχούς μεταφοράς γλυκόζης προς το έμβρυο. 
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Τέλος, ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης εμφανίζεται όταν το πάγκρεας της 

μητέρας δε μπορεί να διαχειριστεί αυτή την ινσουλινοαντίσταση και να καλύψει τις 

ενεργειακές ανάγκες της μητέρας και του εμβρύου. Μετά τον τοκετό 

ινσουλινοαντίσταση λόγω της εγκυμοσύνης σταματάει.
128
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  ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4
ο
  

 

4.1 Η ΔΙΑΓΝΩΣΗ  ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

Πολλές φορές, αυτό που οδηγεί στη διάγνωση ή στην αναζήτηση του 

σακχαρώδη διαβήτη, είναι τα συμπτώματα. Η διάγνωση στον σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 μπορεί να γίνει μέσα σε 1-2 μήνες, διότι  τα συμπτώματα της νόσου είναι 

έντονα. Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 δεν υπάρχει ραγδαία πορεία των 

συμπτωμάτων καθώς η νόσος γίνεται αντιληπτή από τα συμπτώματα των χρόνιων 

διαβητικών επιπλοκών. Όμως γενικά η διάγνωση γίνεται όταν υπάρχουν τα 

συμπτώματα του διαβήτη, τα οποία είναι η πολυουρία, η πολυδιψία, η πολυφαγία με 

παράλληλη απώλεια βάρους, καταβολή δυνάμεων, εύκολη κόπωση, αφυδάτωση, 

κετοξέωση. Τα συμπτώματα αυτά εκδηλώνονται όταν έχει καταστραφεί πλέον το 85-

90% των β κυττάρων και έτσι το πάγκρεας αδυνατεί να παράγει επαρκή ποσότητα 

ινσουλίνης για να ελέγχει το  σάκχαρο αίματος. Ακόμα η διάγνωση μπορεί να γίνει σε 

μία τυχαία εξέταση ούρων ή αίματος και όταν για κάποιο λόγο γίνεται δοκιμασία 

ανοχής γλυκόζης.
129 
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ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΠΟΥ ΟΔΗΓΟΥΝ ΣΤΗ 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΣΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

  Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1  

1. Δίψα, ξηροστομία 

2. Πολυουρία 

3. Απώλεια βάρους 

       4. Κετοξέωση 

       5. Νυκτερινή ενούρηση 

       6. Κνησμός γεννητικών οργάνων 

       7. Οξύς καταρράκτης 

       8. Καταβολή δυνάμεων 

   Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

 
1. Δίψα, ξηροστομία 

2. Πολυουρία  

3. Απώλεια βάρους, καταβολή δυνάμεων 

4. Κνησμός γεννητικών οργάνων 

γυναικών 

5. Βαλανοποσθίτιδες 

6. Διαταραχές προσαρμογής του φακού 

7. Συμπτώματα διαβητικών επιπλοκών 

               - καταρράκτης 

               - αμφιβληστροειδοπάθεια 

               - παραλύσεις κρανιακών νεύρων 

               - δευτεροπαθές γλαύκωμα 

               - αισθητική νευροπάθεια 

               - μυϊκές ατροφίες 

               - γεννητική ανικανότητα 

               - ορθοστατική υπόταση 

               - διαβητικές διάρροιες 

               - χωλότητα, γάγγραινα κάτω άκρων 

               - άτονα έλκη κάτω άκρων 

      -λιποειδή δερματική νεκροβίωση 

          8. Μονιλιάσεις δέρματος 

   9.Δοθιηνώσεις (σπάνια) 

 

Πίνακας 2 : Συμπτώματα που οδηγούν στη διάγνωση του Σακχαρώδη Διαβήτη.
129

 

 

Επίσης, η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη μπορεί να γίνει με διάφορες 

μεθόδους. Στο αίμα η μέτρηση της γλυκόζης συνήθως γίνεται με ενζυματικές 

μεθόδους όπως αυτή της  εξοκινάσης και της οξειδάσης της γλυκόζης. Η μέτρηση 

μπορεί  να γίνει στο ολικό αίμα ή στο πλάσμα ή στον ορό του αίματος. Προτιμότερη 

είναι όμως η μέτρηση στο πλάσμα αντί στο φλεβικό αίμα γιατί με αυτό τον τρόπο 

αποφεύγονται διαφορές που οφείλονται στον διαφορετικό αιματοκρίτη σε ύπαρξη 

τυχόν άλλων αναγωγικών ουσιών εκτός της γλυκόζης. 
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Η εξέταση της γλυκόζης στο αίμα μπορεί να γίνει σε τυχαίο δείγμα ή το πρωί 

πριν το πρόγευμα ή 2 ώρες μετά από ένα γεύμα πλούσιο σε υδατάνθρακες. Η  

μέτρηση μίας τιμής γλυκόζης σε συμπτωματικές μορφές διαβήτη  αρκεί για να 

επιβεβαιώσει τη διάγνωση. Όταν όμως δεν υπάρχει συμπτωματολογία το αποτέλεσμα 

πρέπει να είναι παθολογικό και να γίνει δεύτερη εξέταση για να αποφευχθεί η 

υπερδιάγνωση. Στην περίπτωση όπου οι τιμές της γλυκόζης είναι οριακές αλλά 

υπάρχει υπόνοια του σακχαρώδη διαβήτη πραγματοποιείται η δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης (Oral glucose tolerance test – OGTT).
130

 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγειάς (ΠΟΥ ή WHO), για τον ορισμό του 

σακχαρώδη διαβήτη έχει ορίσει κάποια κριτήρια. Η Αμερικάνικη Διαβητολογική 

Εταιρεία (American Diabetes Association, ADA) στη συνέχεια αναθεώρησε αυτά τα 

κριτήρια ώστε να συμπεριλάβουν μεγαλύτερο εύρος ασθενών με επιπλοκές από το 

σακχαρώδη διαβήτη. Σύμφωνα με την ADA για τη διάγνωση του διαβήτη ισχύουν τα 

παρακάτω:  

 

 Παρουσία συμπτωμάτων του διαβήτη και μια τυχαία μέτρηση  

γλυκόζης πλάσματος με τιμή  ≥ 200mg/dl 

 Γλυκόζη πλάσματος νηστείας  ≥ 200mg/dl 

 2 ώρες μετά τη λήψη γλυκόζης, γλυκόζη πλάσματος  ≥126mg/dl. 

 

Τυχαία μέτρηση λέγεται η μέτρηση που γίνεται οποιαδήποτε ώρα της ημέρας 

ανεξάρτητα τη λήψη φαγητού και από το χρόνο που έχει περάσει από το τελευταίο 

γεύμα. 

Νηστεία  ορίζεται η μη πρόσληψη θερμίδων για 8 ώρες τουλάχιστον. 

Η γλυκόζη πλάσματος,2 ώρες μετά τη λήψη γλυκόζης προϋποθέτει τη λήψη 

75 γραμμαρίων γλυκόζης. Πριν από αυτή τη δοκιμασία  συνιστάται η λήψη 

αυξημένης ποσότητας υδατανθράκων. 

Η γλυκόζη πλάσματος νηστείας θεωρείται φυσιολογική όταν είναι ≤100mg/dl, 

παθολογική όταν είναι ≥101mg/dl και ≤126mg/dl. Στη συγκεκριμένη μέτρηση η τιμή 

≥126mg/dl αποτελεί κριτήριο διάγνωσης για  Σακχαρώδη Διαβήτη. 
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Όσο αφορά τη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη (OGTT), 2 ώρες μετά από λήψη 75 

γρ. γλυκόζης, η γλυκόζη πλάσματος θεωρείται φυσιολογική όταν είναι ≤140mg/dl και 

παθολογική όταν είναι μεταξύ 140-200mg/dl.Ως Σακχαρώδης Διαβήτης 

χαρακτηρίζεται η κατάσταση όταν οι τιμές είναι  ≥ 200mg /dl.
131 

 

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΓΙΑ ΤΟ 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

 

Σακχαρώδης διαβήτης 

Νηστείας 

2 ώρες από τη φόρτιση με γλυκόζη 

Παθολογική ανοχή στη γλυκόζη 

Νηστείας  

2 ώρες από τη φόρτιση με γλυκόζη 

Tιμές γλυκόζης σε mg% 

Ολικό φλεβικό     Τριχοειδικό αίμα      Πλάσμα 

 

       >120                    >120                      >140 

       >180                    >200                      >200 

 

       <120                    <120                      <140 

   >120 <180            >140  <200           >140 <200 

 

Πίνακας 3 : Διαγνωστικά κριτήρια για τον Σακχαρώδη Διαβήτη 
131
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Όταν τα επίπεδα  γλυκόζης πλάσματος στο 2ωρο είναι >140 mg/dl, αλλά < 

200 mg/dl κατά τη διενέργεια της  OGTT, τότε μιλάμε για  Διαταραγμένη Ανοχή 

Γλυκόζης (Impaired Glucose Tolerance – IGT). Οι ασθενείς που έχουν IGT 

παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν διαβήτη , αν και κάποιοι από αυτούς 

μπορούν να ξαναγυρίσουν σε φυσιολογική ανοχή γλυκόζης ή να συνεχίσουν για 

πολλά χρόνια να έχουν IGT. Επίσης οι ασθενείς με IGT  παρουσιάζουν ακόμα 

αυξημένο κίνδυνο για να εμφανίσουν αγγειακή νόσο, αλλά σπάνια εμφανίζουν τις 

μικροαγγειακές επιπλοκές του Σακχαρώδη Διαβήτη όπως για παράδειγμα 

νεφροπάθεια και αμφιβληστροειδοπάθεια. Συχνά η IGT εμφανίζεται σε άτομα 

παχύσαρκα. Ακόμα  τα γενετικά σύνδρομα και η χορήγηση φαρμάκων μπορεί να 

προκαλέσει την εμφάνιση της  IGT. 

Επιπλέον τα άτομα με γλυκόζη πλάσματος νηστείας 100-125 mg/dl 

θεωρούνται ότι έχουν Διαταραγμένη Γλυκόζη Νηστείας (Impaired Fasting Glucose – 

IFG). Η IFG όπως και η IGT  αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης Σακχαρώδη Διαβήτη 

τύπου 2 όμως η αναλογία των ατόμων με IFG σε σχέση με αυτών με IGT είναι πολύ 

μικρότερη.
132
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Μια άλλη διαγνωστική μέθοδος ρύθμισης της γλυκόζης του αίματος, είναι η 

μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Περίπου το 8%  αιμοσφαιρίνης του 

αίματος είναι ενωμένη με γλυκόζη (αντίδραση γλυκοζυλίωσης). Η ένωση αυτή 

γίνεται χωρίς ενζυματικό μηχανισμό, είναι σταθερή  και διαρκεί όσο και τα 

ερυθροκύτταρα. Η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1) στους διαβητικούς 

ασθενείς είναι αυξημένη τόσο περισσότερο όσο η ρύθμιση του διαβήτη υπήρξε 

ατελής. Η  μέτρηση της HbA1 δείχνει την ποιότητα της ρύθμισης του ΣΔ το 

προηγούμενο δίμηνο. Οι φυσιολογικές τιμές της HbA1 5-8%  δείχνουν καλή ρύθμιση, 

ενώ τιμές πάνω από 10% δείχνουν κακή ρύθμιση. Όταν υπάρχει αύξηση του επιπέδου 

της HbA1  κατά 1%, η μέση πυκνότητα της γλυκόζης μεταβάλλεται κατά 30-35 

mg/dl. 

Κάτι ακόμα σημαντικό που μπορεί να μας δώσει κάποια επιπλέον στοιχεία 

είναι η μέτρηση του πεπτιδίου C. Η μέτρηση αυτή μπορεί να μας δείξει την 

λειτουργία των β-κυττάρων στο πάγκρεας. Το πεπτίδιο C εκκρίνεται στο αίμα μαζί με 

την ινσουλίνη και προέρχεται από τη διάσπαση του μορίου της προϊνσουλίνης. 

Επίσης έχει αξία στην ικανότητα έκκρισης ινσουλίνης από το πάγκρεας διότι το 

πεπτίδιο  C  μεταβολίζεται ελάχιστα στο ήπαρ. Πέντε χρόνια μετά τη διάγνωση του 

Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 δεν εκκρίνεται καθόλου η ινσουλίνη και το πεπτίδιο C. 

Όταν στο αίμα η τιμή του πεπτιδίου C είναι μικρότερη από 0,2 pmol/ml αποδεικνύει 

τον Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 γιατί στον τύπο αυτό δεν εκκρίνεται ινσουλίνη  άρα 

ούτε και το πεπτίδιο C.
133 
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Πίνακας 4:Σχέση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1) προς τη μέση 

συγκέντρωση γλυκόζης αίματος.
133

 

    HbA1                                             Κατά προσέγγιση γλυκόζη αίματος 

      %                                          (mg/dl)                 (mmol/l) 

      5                                               90                          5 

      6                                           119-125                   6,6-7 

      7                                           147-162                   8,2-9 

      8                                           176-198                  9,8-11 

      9                                           205-234                 11,4-13 

     10                                           234-270                  13-15 

     11                                           262-305                14,6-17 

     12                                           291-342                16,2-19 

     15                                           378-450                  21-25 

 

4.2 ΟΙ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

4.2.1 Οι οξείες επιπλοκές του Σακχαρώδη Διαβήτη  

 

4.2.1.1   Υπογλυκαιμία 

Ο όρος «υπογλυκαιμία» σημαίνει χαμηλή τιμή γλυκόζης αίματος και ως 

χαμηλή τιμή έχει καθοριστεί το επίπεδο 45-50 mg%. Ουσιαστικά αποτελεί επιπλοκή 

της θεραπείας του ΣΔ και μπορεί να προκληθεί είτε μετά από έντονη  σωματική 

άσκηση είτε από μειωμένη λήψη τροφής ή υδατανθράκων είτε από λανθασμένη δόση 

ινσουλίνης κατά τη χορήγησή της. Έχει υπολογισθεί πως κατά τη διάρκεια της ζωής 

του ένας ινσουλινοεξαρτώμενος ασθενής παρουσιάζει περίπου 2.000-4.000  

συμπτωματικές υπογλυκαιμίες. Όμως υπάρχουν και περιπτώσεις  υπογλυκαιμίας  

όπου τίποτε από τα παραπάνω αίτια δεν έχει συμβεί, αλλά επιδρούν αδιευκρίνιστοι 

μηχανισμοί που έχουν ως αποτέλεσμα το υπογλυκαιμικό φαινόμενο (νευρογενής 
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υπογλυκαιμία, νυκτερινή υπογλυκαιμία, φαινόμενο της αυγής-dawn-,φαινόμενο 

Somogyi).
134

 

Τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας ποικίλλουν για κάθε διαβητικό και είναι ο 

εφίδρωση, ο πονοκέφαλος, αίσθημα ζάλης, ταχυπαλμία, αίσθημα πείνας, θολή όραση, 

νευρικότητα, αλλαγή συμπεριφοράς, απώλεια επαφής με το περιβάλλον σπασμοί και 

κωματώδης κατάσταση. 

Στην περίπτωση όπου ο ασθενής έχει τις αισθήσεις του, η αντιμετώπιση της 

υπογλυκαιμίας είναι απλή και είναι η χορήγηση γλυκόζης. Αυτό μπορεί να γίνει υπό 

μορφή χυμού, καραμέλα γλυκόζης είτε με οποιοδήποτε υδατανθρακούχο σκεύασμα. 

Στην περίπτωση όμως του υπογλυκαιμικού κώματος που ο ασθενής δεν έχει τις 

αισθήσεις του, γίνεται ενδοφλέβια χορήγηση 20ml διαλύματος δεξτρόζης 

καθαρότητας 20-50% (dextrose) ή 1mg γλυκαγόνου ενδομυϊκώς. 

Η πρόληψη της  υπογλυκαιμίας γίνεται με την σωστή κατανομή των γευμάτων 

στο 24ωρο, χωρίς να παραλείπεται κανένα κύριο ή ενδιάμεσο γεύμα, αποφεύγοντας 

την υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ, με μείωση της δόσης ινσουλίνης ή τη λήψη 

ενός μικρού γεύματος πριν από κάποια έντονη άσκηση, με τη λήψη καραμέλας ή 

ζάχαρης και με τον αυτοέλεγχο της γλυκόζης του αίματος.
135

 

 

4.2.1.2   Διαβητική κετοξέωση και διαβητικό κώμα 

Η διαβητική κετοξέωση (ΔΚΟ) είναι μια βαριά μεταβολική διαταραχή και 

συχνά είναι η αιτία που οδηγεί σε πρωτοδιάγνωση του Σακχαρώδη Διαβήτη. 

Οφείλεται σε μια κατάσταση σχετικής ή απόλυτης ινσουλινοπενίας και σε αύξηση 

των αντισταθμιστικών δρώντων ορμονών. Η διαβητική κετοξέωση χαρακτηρίζεται 

από την τριάδα : 

 Υπεργλυκαιμία (γλυκόζη αίματος > 300 mg/dl) 

 Κέτωση (ανίχνευση κετοξέων στα ούρα) 

 Οξέωση (pH < 7,3 και αύξηση των ιόντων HCO3 = 15mEq/L) 

Αυτή η κατάσταση οδηγεί σε απορύθμιση του μεταβολισμού των 

υδατανθράκων, των λιπών και των λευκωμάτων, ακόμα προκαλεί αφυδάτωση και 

ηλεκτρολυτικό ανισοζύγιο δηλαδή απώλεια νατρίου, χλωρίου, καλίου και 
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διττανθρακικών. Εξαιτίας της ινσουλινοπενίας μειώνεται η χρησιμοποίηση των 

υδατανθράκων από τους ιστούς και στο ήπαρ αυξάνεται η γλυκογένεση που έχει ως 

αποτέλεσμα την αύξηση της γλυκόζης στο αίμα. Έτσι λοιπόν, αυτό οδηγεί σε 

αυξημένη ωσμωτική πίεση του εξωκυττάριου υγρού, έξοδο του νερού από τα κύτταρα 

και τέλος σε ενδοκυττάρια αφυδάτωση. Ακόμα αυξάνει το ποσό της γλυκόζης που 

διηθείται μέσω των σπειραμάτων και όταν στο διήθημα η τιμή της ξεπεράσει την 

επαναπορροφητική ικανότητα των ουροφόρων σωληναρίων, τότε αποβάλλεται με τα 

ούρα συμπαρασύροντας μαζί σημαντικές ποσότητες νερού και ηλεκτρολυτών όπως 

το χλωριούχο νάτριο και κάλιο, οδηγώντας σε εξωκυττάρια αφυδάτωση και 

υπονατριαιμία.
136

 

Η ΔΚΟ συνήθως εκδηλώνεται με πολυουρία (3-6 λίτρα ημερησίως), 

πολυδιψία, αδυναμία, κεφαλαλγία, διαταραχές στην όραση, κοιλιακά άλγη, κράμπες, 

ναυτία και έμετο, αφυδάτωση ταχυκαρδία, υπέρπνοια ή αναπνοή Kussmaul, απόπνοια 

οξόνης (χαρακτηριστική οσμή σάπιου μήλου), ελάττωση της σπαργής του δέρματος, 

πτώση της αρτηριακής πίεσης, μείωση της διούρησης, διαταραχές επιπέδου 

συνείδησης, λήθαργος και κώμα. Είναι σύνηθες να γίνεται η διάγνωση του 

Σακχαρώδη Διαβήτη όταν η κετοξέωση ήδη έχει οδηγήσει σε κωματώδη 

κατάσταση.
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 Η διαβητική κετοξέωση αντιμετωπίζεται με τη χορήγηση ινσουλίνης και με 

τη διόρθωση των ηλεκτρολυτικών διαταραχών. Σε περίπτωση που υπάρχει 

κωματώδης κατάσταση η αντιμετώπιση γίνεται στο νοσοκομείο με σκοπό την 

αποκατάσταση της αφυδάτωσης και των ηλεκτρολυτικών διαταραχών, εξασφάλιση 

της οξεοβασικής ισορροπίας και την αποκατάσταση των επιπέδων της γλυκόζης του 

αίματος. Η πρόληψη της ΔΚΟ είναι πολύ σημαντική και αυτό επιτυγχάνεται 

ακολουθώντας σωστά το θεραπευτικό σχήμα χορήγησης ινσουλίνης, με σωστή 

διατροφή και με τη σωματική άσκηση.
138 
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4.2.1.3   Υπερωσμωτική μη κετωτική υπεργλυκαιμία 

Αυτή η κατάσταση χαρακτηρίζεται από :     

1. Βαριά υπεργλυκαιμία ( 600 mg/100ml) 

2. Ωσμωτικότητα (300 mOsm/L) 

3. Βαριά αφυδάτωση 

4. pH >7,3 

5. HCO3 20mEq/L 

6. Ελάχιστη έως καθόλου παρουσία κετονικών σωμάτων στα ούρα. 

  

 

 Η κλινική εικόνα μοιάζει με αυτή της διαβητικής κετοξέωσης, αλλά 

παρατηρείται σε μεγαλύτερες ηλικίες. Η αφυδάτωση που παρουσιάζεται είναι 

εντονότερη και η οξέωση που εμφανίζεται είναι ήπια. Στην κατάσταση αυτή οι 

θεραπευτικοί στόχοι είναι να ενυδατωθεί ο ασθενής, να μειωθεί η γλυκόζη του 

αίματος και να διορθωθεί η οξέωση. 

Πάρα πολύ σημαντικό όμως είναι και η πρόληψη των επιπλοκών που μπορεί 

να επιφέρει αυτή η κατάσταση όπως η υποκαλιαιμία, η υπογλυκαιμία, το εγκεφαλικό 

οίδημα, η υπερφόρτωση του κυκλοφοριακού συστήματος και η τέλος η θρόμβωση.
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4.2.1.4   Υπερωσμωτικό μη κετωτικό κώμα 

Η κατάσταση αυτή χαρακτηρίζεται από αύξηση της ωσμωτικότητας του 

πλάσματος (>350 mOsm/L) και από πολύ ψηλά επίπεδα σακχάρου στο αίμα 

(>600mg/dl) με απουσία κετοξέωσης. Τα διάφορα αίτια για την εμφάνισή του είναι η 

σηψαιμία, το έμφραγμα του μυοκαρδίου, η αιμορραγία από το γαστρεντερικό 

σύστημα, η παγκρεατίτιδα και η λήψη φαρμάκων. Τα συνήθη κλινικά σημεία είναι η 

αφυδάτωση, οι διαταραχές του επιπέδου συνείδησης και οι ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές. Συνήθως το υπερωσμωτικό μη κετωτικό κώμα  εμφανίζεται στους 

ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου2.
140
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4.2.2 Οι χρόνιες επιπλοκές του Σακχαρώδη Διαβήτη 

 

4.2.2.1   Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια  

 

Αποτελεί την κύρια αιτία τύφλωσης μεταξύ των ενηλίκων στις ανεπτυγμένες 

χώρες. Σχεδόν όλοι οι ασθενείς κατά τα πρώτα 20 χρόνια στον Σακχαρώδη Διαβήτη 

τύπου 1, εμφανίζουν συμπτώματα αμφιβληστροειδοπάθειας. Στους ασθενείς με 

Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2,το ένα τρίτο αυτών παρουσιάζουν 

αμφιβληστροειδοπάθεια κατά τη διάγνωση και μέσα σε 20 χρόνια το ποσοστό αυτό 

αυξάνεται στα δύο τρίτα.
141 

Η αμφιβληστροειδοπάθεια χωρίζεται σε δύο κατηγορίες, τη μη παραγωγική 

και την παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια. Η παραγωγική ορίζεται ως η παρουσία 

νέων αγγείων με ή χωρίς υαλοειδείς αιμορραγίες και αποτελεί μια εξέλιξη της  μη 

παραγωγικής. Στη  μη παραγωγική εμφανίζονται μικροανευρίσματα, φλεβικοί βρόχοι, 

αμφιβληστροειδικές αιμορραγίες , σκληρά και μαλακά εξιδρώματα.
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 Χαρακτηριστική διαταραχή στα πρώτα στάδια της διαβητικής 

αμφιβληστροειδοπάθειας, είναι η αυξημένη αγγειακή διαπερατότητα. Όταν δεν 

υπάρχει κάποια θεραπεία δημιουργούνται μικροαγγειακές αποφράξεις που έχουν ως 

αποτέλεσμα την ισχιαιμία του αμφιβληστροειδούς και την υπερπλαστική 

αμφιβληστροειδοπάθεια. Σε οποιοδήποτε στάδιο μπορεί να εμφανιστεί το οίδημα της 

ωχράς κηλίδας λόγω της αυξημένης αγγειακής διαπερατότητας.
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Οι πιο σημαντικοί παράγοντες κινδύνου είναι η υπεργλυκαιμία και η 

υπέρταση. Ο έλεγχος για διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια πρέπει να γίνεται μια 

φορά κάθε δύο χρόνια ώστε να γίνει έγκαιρη αναγνώριση των θεραπεύσιμων 

καταστάσεων. Η βασική εξέταση που πρέπει να κάνει συχνά ο ασθενής είναι η 

βυθοσκόπηση μέσω της διαστολής της κόρης των ματιών. Είναι πολύ σημαντικό να 

γίνεται τακτικά, γιατί η αμφιβληστροειδοπάθεια εξελίσσεται σιωπηλά και η μείωση 

της όρασης μπορεί να  προληφθεί  αφού γίνει η διάγνωση  γίνει νωρίς και έτσι θα 

μπορεί να αντιμετωπιστεί κατάλληλα. 
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  Η αντιμετώπιση της αμφιβληστροειδοπάθειας είναι η φωτοπηξίες με ακτίνες 

Laser οι οποίες πρέπει να γίνονται στα αρχικά στάδια της αμφιβληστροειδοπάθειας. 

Όταν υπάρχουν ενδοαυλικές αιμορραγίες, γίνεται εγχείρηση υαλοειδεκτομής.
144 

Η πρόληψη της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας είναι η σωστή ρύθμιση 

του διαβήτη, ο αυστηρός έλεγχος του σακχάρου, η δίαιτα, και οι τακτικές 

οφθαλμολογικές εξετάσεις. Το κάπνισμα επιδεινώνει την αμφιβληστροειδοπάθεια 

λόγω της σύσπασης των αγγείων, που αυτό προκαλεί και υπέρταση. Συνίσταται 

διακοπή του καπνίσματος και έλεγχος της αρτηριακής πίεσης.
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4.2.2.2   Διαβητική Νεφροπάθεια 

 

 Η  διαβητική νεφροπάθεια είναι μία χρόνια σοβαρή και θανατηφόρα 

διαβητική επιπλοκή και είναι αποτέλεσμα της μικροαγγειοπάθειας των αγγείων των 

νεφρών. Είναι η πιο κοινή αιτία τελικού σταδίου νεφρικής νόσου, 

αντιπροσωπεύοντας στις δυτικές χώρες το 40% των νέων κρουσμάτων. Ακόμα 

χρειάζονται 10-15 χρόνια τουλάχιστον για την κλινική εκδήλωση της διαβητικής 

νεφροπάθειας.  

Μετά από 2-4 χρόνια από την έναρξη του διαβήτη μπορούν να παρατηρηθούν 

οι πρώτες παθολογοανατομικές αλλοιώσεις στους νεφρούς. Οι αλλοιώσεις αυτές είναι 

η πάχυνση της βασικής μεμβράνης των τριχοειδών του σπειράματος και η αύξηση 
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του μεσαγγείου. Επίσης  διακρίνονται δύο μορφές διαβητικής 

σπειραματοσκλήρυνσης, η διάχυτη και η οζώδης. Η διαβητική σπειραματοσκλήρυνση 

είναι η πιο χαρακτηριστική αλλοίωση της διαβητικής νεφροπάθειας. Η διάχυτη είναι 

η πιο συχνή παθολογοανατομική βλάβη  η οποία χαρακτηρίζεται από διάχυτη 

πάχυνση της βασικής μεμβράνης και υπερπλασία των μεσαγγειακών κυττάρων. Στην 

οζώδη μορφή σχηματίζονται οζίδια που καταστρέφουν όλο το σπείραμα. 

Η κλινική εκδήλωση της διαβητικής νεφροπάθειας είναι στην αρχή η 

διαλείπουσα λευκωματουρία η οποία συνήθως μετά από χρόνια γίνεται μόνιμη. 

Επίσης εμφανίζεται και υπέρταση και οίδημα. Στα προκλινικά και αρχικά στάδια της 

νεφροπάθειας οι νεφροί των διαβητικών ασθενών είναι μεγαλύτεροι από τους 

φυσιολογικούς νεφρούς. Η μόνιμη λευκωματουρία στην διαβητική νεφροπάθεια 

εξελίσσεται  στο διάστημα των 3-5 ετών σε τελική φάση  Χρόνιας Νεφρικής 

Ανεπάρκειας (ΧΝΑ).
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Η διαβητική νεφροπάθεια διακρίνεται από τρία στάδια:  

 Στάδιο 1 : απουσία λευκωματουρίας, αύξηση της σπειραματικής διήθησης 

(GFR) και του μεγέθους των νεφρών 

 Στάδιο 2 : μικρολευκωματουρία (26-250 mg/ 24ωρο), φυσιολογική ή 

ελαττωμένη GFR 

 Στάδιο 3 : λευκωματουρία (> 300 mg/ 24ωρο), υπέρταση και αύξηση της 

GFR 

 

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες της διαβητικής νεφροπάθειας είναι ο χρόνιος 

διαβήτης, η πτωχή μεταβολική ρύθμιση, το οικογενειακό ιστορικό για υπέρταση, η 

παρουσία καρδιαγγειακής νόσου και βλάβες των αρτηριών στο οικογενειακό 

ιστορικό. Η πρόληψη της διαβητικής νεφροπάθειας είναι ο έλεγχος της 

υπεργλυκαιμίας με τη σωστή ρύθμιση του Σακχαρώδη Διαβήτη. 

 Η θεραπεία της διαβητικής νεφροπάθειας είναι συντηρητική. Γίνεται με 

στέρηση άλατος, με αύξηση των υδατανθράκων από τις τροφές στα 180-200γρ., και 

με περιορισμό του λευκώματος στα 30-40 γρ. μέσα στο 24ωρο. Επίσης γίνεται 

χορήγηση αντιυπερτασικής αγωγής με φουροσεμίδη, μεθυλντόπα, καρδιοεκλεκτικούς 

β-αναστολείς και υδραλαζίνη. Όταν ο ασθενής έχει φτάσει στο τελικό στάδιο της 
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ΧΝΑ εφαρμόζεται τότε περιτοναϊκή κάθαρση ή αιμοκάθαρση και σε κάποιους 

ασθενείς μεταμόσχευση νεφρού.
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4.2.2.3   Διαβητική Νευροπάθεια 

 

Η διαβητική νευροπάθεια είναι η άμεση καταστροφή των νευρών και 

οφείλεται σε μεταβολικές διαταραχές οι οποίες προκαλούνται από τα αυξημένα 

επίπεδα της γλυκόζης. Είναι μια συχνή επιπλοκή του Σακχαρώδη Διαβήτη και 

εμφανίζει ποίκιλες εκδηλώσεις και μορφές ανάλογα ποιο τμήμα του νευρικού 

συστήματος προσβάλλει. Έχει το μεγαλύτερο επιπολασμό μεταξύ των άλλων 

διαβητικών επιπλοκών σε ποσοστό 45-50 %,ενώ η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 

25-30%  και η διαβητική νεφροπάθεια 20%. 

 Η αιτία της διαβητικής νευροπάθειας συσχετίζεται με την ένταση και την 

διάρκεια των μεταβολικών διαταραχών του Σακχαρώδη Διαβήτη. 

Παθολογοανατομικώς υπάρχει καταστροφή του ελύτρου του Schwann και 

καταστροφή των νευραξόνων όταν η κατάσταση είναι προχωρημένη. Η παθογένεια 

της νευροπάθειας οφείλεται σε οσμωτική βλάβη στο έλυτρο του Schwann που 

δημιουργείται από την άθροιση σορβιτόλης λόγω του παθολογικού μεταβολισμού του 

διαβήτη, σε ανωμαλίες των λιπιδίων και σε διαταραχές μεταβολισμού της 

μυοινοσιτόλης.
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 Η διαβητική νευροπάθεια διακρίνεται σε οξεία ή υποξεία βάσει της κλινικής 

πορείας  και σε περιφερική πολυεστιακή πολυνευροπάθεια, εστιακή ή πολυεστιακή 

νευροπάθεια και νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος βάσει της 

κατανομής της. Ακόμα διακρίνονται τρεις τύποι προσβολής του νευρικού συστήματος 

στους διαβητικούς, οι οποίες είναι η περιφερική νευροπάθεια,  οι μονονευρίτιδες και 

η νευροπάθεια του φυτικού νευρικού συστήματος.  

Η περιφερική νευροπάθεια διακρίνεται σε χρόνια αισθητική, σε υποξεία 

μικτή, σε κινητική μυατροφική νευροπάθεια και σε ριζιτική νευροπάθεια. Στη χρόνια 

αισθητική οι ασθενείς έχουν αισθητικές διαταραχές  και μειωμένη επιπόλης και εν τω 

βάθει αισθητικότητα, ταλαιπωρούνται από καυσώδη άλγη, αιμωδίες, αίσθημα 
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κνησμού και υπερευαισθησία. Στην υποξεία μικτή υπάρχουν μυϊκές ατροφίες και 

έντονες αισθητικές διαταραχές. Η ριζιτική νευροπάθεια είναι αισθητική νευροπάθεια 

με ριζιτική κατανομή σε ρίζες με κλάδους στον κορμό ή την κοιλιά και ο πόνος 

μοιάζει με πόνο ζωστήρα. 

 Στις μονονευρίτιδες υπάρχουν μεμονωμένες παραλύσεις κρανιακών νεύρων 

όπως το κινητικό νεύρο, το τροχιλιακό και το απαγωγό όπου νευρώνουν τους μυς που 

κινούν τον οφθαλμικό βολβό. Κάποιες φορές η αφορμή για τη διάγνωση του ΣΔ είναι 

η παράλυση κάποιου κρανιακού νεύρου. 

Η  νευροπάθεια του φυτικού νευρικού συστήματος έχει διάφορες εκδηλώσεις. 

Αυτές είναι η παλίνδρομη εκσπερμάτωση , η γεννητική ανικανότητα , η επίμονη 

δυσκοιλιότητα ή μόνιμες διάρροιες , η άτονη νευροπαθητική κύστη, η ορθοστατική 

υπόταση, η οισοφαγοπάρεση, η γαστροπάρεση,  οι διαταραχές  εφίδρωσης, οι 

διαταραχές καρδιαγγειακών αντανακλαστικών και  τα οιδήματα των κάτω άκρων.
148 

Ο έλεγχος της  λειτουργικότητας των νευρών γίνεται με διάφορες δοκιμασίες. 

Ο έλεγχος της αίσθησης του πόνου γίνεται στο δέρμα  με την εφαρμογή βελόνας μιας 

χρήσεως, ο έλεγχος της αφής γίνεται με ένα τολύπιο βαμβακιού, της πίεσης με τη 

χρήση ειδικών τριχών ορισμένης διαμέτρου (monofilaments). Η διάκριση του θερμού 

και του κρύου γίνεται με δυο σωληνάρια ,το ένα περιέχει ζεστό και το άλλο κρύο, της 

εν τω βάθει αισθητικότητας γίνεται με ειδικό διαπασών ή με το βιοθεσιόμετρο. Τέλος 

ο έλεγχος των αντανακλαστικών της επιγονατίδας και του Αχίλλειου τένοντα γίνεται 

με το νευρολογικό σφυρί και η διαδικασία αυτή μπορεί να αποκαλύψει πολλές βλάβες 

των μυών και των νευρών. 

Ο νευροπαθητικός πόνος είναι η κλινική εκδήλωση της επώδυνης διαβητικής 

νευροπάθειας ο οποίος μπορεί να είναι καυστικός και διαξιφιστικός, οξύς, μπορεί να 

προκαλεί αίσθημα θερμότητας, αίσθηση ηλεκτρικού ρεύματος και αιμωδίες. 

Εντοπίζεται στα κάτω άκρα, με το περπάτημα ανακουφίζεται ενώ μετά από 

καταπόνηση και κατά τη νύχτα ειδικά επιδεινώνεται. 

Τέλος η καλύτερη πρόληψη της νευροπάθειας είναι η καλή ρύθμιση του 

σακχάρου.
149 
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4.2.2.4    Επιπλοκές Διαβητικής Νευροπάθειας  - «Διαβητικό πόδι - 

Νευροπαθητικό έλκος» 

 

Ως διαβητικό πόδι ορίζεται η παρουσία λοίμωξης, εξέλκωσης και 

καταστροφής των εν τω βάθει ιστών που έχουν σχέση με ανωμαλίες των νευρών και 

με περιφερική αγγειοπάθεια στα άτομα με Σακχαρώδη Διαβήτη. Τα  άτομα με ΣΔ σε 

σχέση με το γενικό πληθυσμό έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν 

προβλήματα  με τα πόδια τους κάτι που αποτελεί τη συχνότερη αιτία εισαγωγής στο 

νοσοκομείο και ακρωτηριασμού των κάτω άκρων. Στις ανεπτυγμένες χώρες, ο 

επιπολασμός των διαβητικών ελκών πάνω σε μελέτες ασθενών κάτω των 50 ετών 

εκτιμάται στο 4-10%. 

Στα πόδια η νευροπάθεια μπορεί να έχει σοβαρές συνέπειες λόγω της 

απώλειας της αισθητικότητας. Για παράδειγμα μπορεί ένα ξένο αντικείμενο στο 

εσωτερικό των παπουτσιών να προκαλέσει τραυματισμό χωρίς όμως να γίνει 

αντιληπτό και να δημιουργηθεί μια πληγή (έλκος). Επίσης μπορεί από το ζεστό νερό 

στο μπάνιο να προκληθούν εγκαύματα. 

Η κακή κυκλοφορία του αίματος στα πόδια προκαλεί πόνο κατά τη βάδιση 

κυρίως στις γάμπες λόγω στένωσης του αυλού των αρτηριών. Σε προχωρημένο 

στάδιο τα πόδια μπορεί να κοκκινίζουν σε καθιστή θέση  και σε κατακεκλιμένη θέση 

να είναι ωχρά.
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Το διαβητικό πόδι είναι ιδιαίτερα ευπαθές στις λοιμώξεις λόγω της 

νευροπάθειας και της κακής κυκλοφορίας. Φραγμό στην είσοδο των μικροβίων 

αποτελεί το ακέραιο δέρμα, όταν όμως υπάρχει λύση της συνέχειας του δέρματος τα 

μικρόβια εισέρχονται εύκολα στους ιστούς του ποδιού. Ο πολλαπλασιασμός των 
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μικροβίων μπορεί να είναι γρήγορος  και η λοίμωξη να εξελιχθεί γρήγορα σε 

γάγγραινα επειδή όταν η ρύθμιση του σακχάρου δεν είναι καλή  η άμυνα του 

οργανισμού είναι ελαττωμένη και έτσι έχουμε τα πρώτα σημάδια λοίμωξης. Υπάρχει 

ερυθρότητα, οίδημα, πόνος, δυσφορία του μέλους και ελάττωση της κυκλοφορίας στο 

πόδι επειδή το οίδημα πιέζει τις αρτηρίες. Τα συνήθη παθογόνα είναι σταφυλόκοκκοι, 

στρεπτόκοκκοι, κολοβακτηρίδια και αναερόβια βακτήρια.
151 

 

Παρακάτω θα αναφέρουμε μερικές χρήσιμες οδηγίες για τη σωστή φροντίδα 

των ποδιών. Χρειάζεται προσεκτική επισκόπηση των ποδιών, καθημερινό πλύσιμο 

των ποδιών με χλιαρό νερό και σαπούνι και στέγνωμα χωρίς τρίψιμο με μια μαλακή 

πετσέτα, μασάζ με λανολίνη, ευθύ κόψιμο νυχιών, αποφυγή υγρασίας των ποδιών, 

αγορά άνετων παπουτσιών, αερισμός παπουτσιών, αποφυγή βάδισης με γυμνά πόδια, 

αποφυγή χρήσης σφιχτών καλτσών, αποφυγή σταύρωσης των ποδιών σε καθιστή 

θέση, αντιμετώπιση υπερκερατώσεων από ειδικούς, τακτικές επισκέψεις σε ποδίατρο 

και σε τακτά χρονικά διαστήματα ασκήσεις Buerger-Allen για την ανάπτυξη 

παράπλευρης κυκλοφορίας.
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4.2.2.5   Στεφανιαία Νόσος 

 

Εκδηλώνεται ως ισχαιμία του μυοκαρδίου ή έμφραγμα του μυοκαρδίου και 

οφείλεται σε αθηροσκλήρυνση των στεφανιαίων αρτηριών. Είναι η πρώτη αιτία 

θανάτου στους διαβητικούς ασθενείς και η συχνότερη και σοβαρότερη μορφή 

μακροαγγειοπάθειας. Οι διαβητικοί ασθενείς σε σχέση με το γενικό πληθυσμό έχουν 

διπλάσια συχνότητα στεφανιαίας νόσου σε ποσοστό 40-50%. Πιο συχνά παθαίνουν 

εμφράγματα πρόσθιου τοιχώματος και αρκετά πιο συχνά λόγω συνυπάρχουσας 

νευροπάθειας  εμφανίζουν ανώδυνο έμφραγμα. Οι διαβητικοί ασθενείς σε σχέση με 

τους μη διαβητικούς ασθενείς έχουν μετά από έμφραγμα μυοκαρδίου 2 έως 3 φορές 

μεγαλύτερη θνητότητα.
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4.2.2.6   Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (ΑΕΕ) 

 

Είναι μια οξεία διαταραχή της εγκεφαλικής λειτουργίας, η αιτιολογία της είναι 

αγγειακή και διαρκεί για περισσότερο από 24 ώρες. Τα ΑΕΕ είναι συχνά σε 

μακροχρόνιο διαβήτη ή σε διαβητικούς πάνω από 50 ετών. Τα ΑΕΕ διακρίνονται σε 

ισχαιμικά και σε αιμορραγικά. Στον Σακχαρώδη Διαβήτη παράγοντες κινδύνου για τα 

ισχαιμικά ΑΕΕ είναι οι παράγοντες κινδύνου για αθηροσκλήρυνση, αυτοί είναι η 

υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία, η υπεργλυκαιμία, το κάπνισμα,  η μειωμένη ινωδολυτική 

ικανότητα.  

Στην πόλη Umea της Σουηδίας μετά από 10 έτη παρακολούθησης ασθενών 

μετά από αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο βρέθηκε ότι οι διαβητικοί ασθενείς έχουν 

μεγαλύτερη θνητότητα και αλλά και περισσότερες πιθανότητες να υποστούν ξανά νέο 

επεισόδιο από τους μη διαβητικούς ασθενείς. 

Τα ΑΕΕ αποτελούν την τρίτη κατά σειρά αιτία θανάτου στις Η.Π.Α μετά τις 

καρδιοπάθειες και τον καρκίνο, σύμφωνα με μελέτες του American Heart Association 

και του American Stroke Association.
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4.2.2.7    Περιφερική Αρτηριακή Νόσος (ΠΑΝ) 

 

Είναι μία από τις κύριες εκδηλώσεις μακροαγγειοπάθειας του ΣΔ και 

προκαλεί στις αρτηρίες των κάτω άκρων αθηρωματικές και θρομβωτικές βλάβες οι 

οποίες εξελίσσονται και προκαλούν στένωση ή απόφραξη του αγγειακού αυλού. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη διαταραχή της ροής του αίματος και την εμφάνιση της 

ισχαιμίας. Έχει μεγαλύτερη συχνότητα στους διαβητικούς σε σχέση με τον γενικό 

πληθυσμό. Τα σημεία εκδήλωσης της νόσου είναι η διαλείπουσα χωλότητα, το άλγος 

ηρεμίας και η γάγγραινα. Στις περιπτώσεις αυτές οι περιφερικές αρτηρίες του ποδιού 

είναι αψηλάφητες. Παράγοντες κινδύνου θεωρούνται η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, το 

κάπνισμα, η ηλικία, η  διάρκεια του ΣΔ και η μικροαγγειοπάθεια.
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Για την πρόληψη της νέκρωσης συνιστάται η απαγόρευση του καπνίσματος, η 

ρύθμιση της αρτηριακής υπέρτασης, η αποφυγή χορήγησης προπρανολόλης και η 

σωστή αντιμετώπιση των τραυμάτων και των ελκών των ποδιών. Η χειρουργική 

θεραπεία, δηλαδή η διαδερματική αγγειοπλαστική μπορεί να είναι χρήσιμη σε 

μερικές περιπτώσεις βλάβης των μεγάλων αγγείων. Επίσης με  την καλή φροντίδα 

των ποδιών και με σωστή ιατρική παρακολούθηση μπορούν να προληφθούν οι 

ακρωτηριασμοί των κάτω άκρων, οι οποίοι είναι μια συχνή και σοβαρή επιπλοκή 

στους ασθενείς κυρίως με ΣΔ τύπου 2, οι οποίοι έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο 

ακρωτηριασμού από τους μη διαβητικούς ασθενείς.
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5
ο
  

 

Η ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΉ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ 

ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

5.1  ΔΙΑΤΡΟΦΗ 

 

Ένα από τα βασικά στοιχεία της θεραπευτικής αντιμετώπισης του Σακχαρώδη 

Διαβήτη αποτελούν η σωστή διατροφή και η σωστή κατανομή των γευμάτων. Για τη 

γλυκαιμική ισορροπία του ασθενή με ΣΔ είναι πολύ σημαντικός ο ρόλος της 

διατροφής. Το διαιτολόγιο προσαρμόζεται σύμφωνα με τις ανάγκες του κάθε ασθενή 

και μεταβάλλεται από άτομο σε άτομο ανάλογα με την ηλικία του, το φύλο του, τις 

συνήθειές του και τις μεταβολές του βάρους του.
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Η διατροφή του διαβητικού ασθενή είναι σημαντικό να έχει ποικιλία, να είναι 

επαρκής, να περιέχει άφθονες φυτικές ίνες και να είναι χαμηλή σε ζωικά λίπη  και 

χοληστερόλη. Ακόμα τα γεύματα θα πρέπει να κατανέμονται σωστά μέσα στο 

24ωρο(5-6 γεύματα) και αυτό καθορίζεται από τις ανάγκες του ατόμου και ανάλογα 

με το σχήμα ινσουλινοθεραπείας που ακολουθεί ο ασθενής. Επίσης προτιμούνται 

τροφές με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη, για παράδειγμα τα όσπρια έχουν χαμηλό 

γλυκαιμικό δείκτη  και σε αντίθεση με τα μακαρόνια , τα ρύζι τα οποία προκαλούν 

αυξημένη υπεργλυκαιμία.
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Για κάθε διαβητικό ασθενή σχεδιάζεται ένα διαιτολόγιο το οποίο πρέπει να 

είναι κατανοητό και να εξηγείται ο τρόπος εφαρμογής του λεπτομερώς. Η ποσότητα 

λίπους που υποδεικνύεται στο διαιτολόγιο τους είναι το 25-30% από το σύνολο των 

θερμίδων που λαμβάνουν την ημέρα και καλό είναι να προτιμώνται τα φυτικά όπως 

το ελαιόλαδο  και λιγότερο ζωικά όπως το βούτυρο. 

Οι υδατάνθρακες στο διαιτολόγιο πρέπει να αποτελούν το 50-60% από το 

σύνολο των θερμίδων κάθε μέρα. Αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας για τον 

οργανισμό. Υπάρχουν δύο τύποι υδατανθράκων οι απλοί και οι σύνθετοι 
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υδατάνθρακες. Οι απλοί υδατάνθρακες απορροφώνται γρήγορα  στον οργανισμό και 

προκαλούν πιο γρήγορα αυξημένα επίπεδα σακχάρου ενώ οι σύνθετοι απορροφώνται 

πιο αργά  και ο οργανισμός αντιμετωπίζει καλύτερα τα υψηλά επίπεδα σακχάρου. 

Οι πρωτεΐνες (λευκώματα) δε πρέπει να ξεπερνάνε  το 15%  του συνόλου των 

θερμίδων της ημέρας. Η μείωση του ζωικού λευκώματος και οι υποκατάσταση του με 

τις  φυτικές πρωτεΐνες οι οποίες εμπεριέχονται στα όσπρια και τα ζυμαρικά, μπορεί 

να μειώσει την πρωτεινουρία και την πιθανότητα διαβητικής νεφροπάθειας. 

Το αλκοόλ μπορεί να προκαλέσει υπογλυκαιμία σε νηστικούς διαβητικούς 

ασθενείς  οι οποίοι λαμβάνουν συγχρόνως αντιδιαβητικά δισκία  ή τους χορηγείται 

ινσουλίνη. 

Τα αναψυκτικά που καταναλώνει ένας διαβητικός πρέπει να είναι light ή diet 

διότι δεν περιέχουν ζάχαρη και ακόμη προτιμάται αντί για ζάχαρη η χρήση 

γλυκαντικών όπως για παράδειγμα η ασπαρτάμη.
159 
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5.2   ΣΩΜΑΤΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ 

 

Η σωματική άσκηση βοηθάει στην θεραπεία του διαβήτη και είναι πολύ 

σημαντική. Μετά από έντονη σωματική άσκηση χρησιμοποιούνται για ενέργεια 

μεγάλες ποσότητες γλυκόζης από τον μυϊκό ιστό χωρίς να απαιτείται μεγάλη 

ποσότητα ινσουλίνης. Άρα η άσκηση συμβάλλει στην μείωση των επιπέδων 

σακχάρου στο αίμα και στην μείωση των αναγκών του οργανισμού σε ινσουλίνη.
160

 

Η σωματική άσκηση είναι ωφέλιμη για την υγεία του κάθε ανθρώπου όταν 

εφαρμόζεται σωστά και τακτικά και έχει καλύτερα αποτελέσματα στην ρύθμιση του 

σακχάρου στους διαβητικούς ασθενείς. Η σωματική άσκηση έχει πολλά 

πλεονεκτήματα, προλαμβάνει τα καρδιαγγειακά νοσήματα, ενισχύει την 

αυτοπεποίθηση,  βοηθάει στην απώλεια βάρους σε παχύσαρκα άτομα. Τα άτομα που 

ασκούνται έχουν χαμηλότερο σωματικό βάρος  αρτηριακή πίεση, και HDL-

χοληστερίνη.
161 

Ακόμα η άσκηση μπορεί να οδηγήσει σε μεταβολικές διαταραχές, όπως 

υπεργλυκαιμία  και υπογλυκαιμία που είναι η πιο συχνή επιπλοκή κατά την εφαρμογή 

σωματικής άσκησης διαβητικά άτομα. Η υπογλυκαιμία μπορεί να εμφανιστεί κατά 

και μετά την άσκηση όσο πιο έντονη είναι η άσκηση τόσο πιο πολλές είναι η 

πιθανότητες να εμφανιστεί υπογλυκαιμία. Είναι πολύ σημαντικό να γίνεται 

ενημέρωση του ασθενούς για την πρόληψη της υπογλυκαιμίας  και αυτό γίνεται με 

συχνό έλεγχο της γλυκόζης αίματος και  με σωστή χορήγηση της δόσης ινσουλίνης. 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης ο οργανισμός χρειάζεται περισσότερη ενέργεια άρα 

χρειάζεται περισσότερη γλυκόζη αφού είναι η κύρια πηγή ενέργειας για τον 

οργανισμό και για αυτό πριν από την άσκηση χρειάζεται η λήψη περισσότερων 

υδατανθράκων.
162 
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5.3 ΑΝΤΙΔΙΑΒΗΤΙΚΑ ΔΙΣΚΙΑ 

 

Τα αντιδιαβητικά δισκία μπορούν να βελτιώσουν τη ρύθμιση της γλυκόζης 

στους διαβητικούς ασθενείς σε συνδυασμό με σωματική άσκηση και διατροφής. Τα 

δισκία χωρίζονται σε αυτά που αυξάνουν την έκκριση  της ινσουλίνης, σε αυτά που 

ελαττώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη και σε αυτά που μειώνουν στον 

γαστρεντερικό σωλήνα τον ρυθμό εισόδου της γλυκόζης.   

Τα υπογλυκαιμικά δισκία διακρίνονται σε τέσσερις κατηγορίες, τις 

σουλφονυλουρίες, τις διγουανίδες, τους αναστολείς των α-γλυκοζιδασών,  και τους 

ευαισθητοποιητές ινσουλίνης (θειαζολιδινεδιόνες).
163 

 

Σουλφονυλουρίες 

Ο μηχανισμός δράσης των σουλφονυλουρίων κυρίως είναι η διέγερση των β-

κυττάρων του παγκρέατος για αυξημένη έκκριση ινσουλίνης. Ακόμα αυξάνουν την 

πρόσληψη της γλυκόζης από τους ιστούς και ελαττώνουν την παραγωγή γλυκόζης 

από το ήπαρ.
164 

 Οι σουλφονυλουρίες που χρησιμοποιούνται συχνά είναι η τολβουταμίδη 

(Rastinon), η χλωροπροπαμίδη (Diabinese), η γλιβενκλαμίδη (Daonil, Deroctyl), η 

γλιπιζίδη (Minodiab, Glibenese), η γλυκλαζίδη  (Diamicron) και η γλιμεπιρίδη 

(Solosa).
165

 

 Η υπογλυκαιμία είναι η κυριότερη παρενέργεια των σουλφονυλουριών. Οι 

πιθανότητες τις παρενέργειας αυτής αυξάνονται όταν ο ασθενής έχει μεγάλη ηλικία, η 
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ανεπαρκής λήψη τροφής, η χρόνια νεφρική και ηπατική ανεπάρκεια και ταυτόχρονα η 

χορήγηση φαρμάκων που ενισχύουν τη δράση των σουλφονυουριών. Επίσης άλλες 

παρενέργειες των σουλφονυλουριών είναι η αύξηση του σωματικού βάρους κατά 1-4 

κιλά, τα δερματικά εξανθήματα, η δυσανεξία στο οινόπνευμα, και γαστρεντερικές 

διαταραχές.  

Επιπλέον είναι τα φάρμακα που επιλέγονται πρώτα για την θεραπεία των 

ασθενών με ΣΔΤ2  και αντενδείκνυνται όταν οι ασθενείς εμφανίζουν διαβητικό κώμα, 

κετώσεις, οξεώσεις, νεφρική και ηπατική ανεπάρκεια.
166 

 

Διγουανίδες 

Συχνότερα οι διγουανίδες που χρησιμοποιούνται είναι φαινφορμίνη (Informin) 

και η μετφορμίνη (Glucophage retard) , οι οποίες άρχισαν να χρησιμοποιούνται το 

1957 όμως από τα τέλη του 1970 σταμάτησε η χρήση της φαινφορμίνης στην κλινική 

πράξη  γιατί συνδέθηκε με την εμφάνιση γαλακτικής οξέωσης. 

Οι μηχανισμοί δράσης των διγουανίδων είναι η μείωση της γλυκονεογένεσης, 

η μείωση της απορρόφησης των υδατανθράκων από το έντερο, από τους μυς αύξηση 

χρησιμοποίησης της γλυκόζης, η μείωση του μεταβολισμού των λιπιδίων και της 

όρεξης.
167

 

Η χορήγηση της μετφορμίνης αντενδείκνυται σε μειωμένη νεφρική 

λειτουργία, σε υπερήλικες άνω των 80 ετών, σε ηπατική νόσο και συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, σε χρόνια κατάχρηση οινοπνεύματος , σε σήψη ή άλλη οξεία 

νόσο με μειωμένη ιστική αιμάτωση και σε ενδοφλέβια χορήγηση σκιαστικού. 

Οι πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες είναι η κυρίως η μεταλλική γεύση, 

ανορεξία, ναυτία, κοιλιαλγία και διάρροια και εμφανίζονται στο 5-20% των ασθενών. 

Οι διγουανίδες ενδείκνυται για παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔΤ1 γιατί 

μειώνουν την όρεξη και βοηθούν στην απώλεια σωματικού βάρους.
168
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Ευαισθητοποιητές ινσουλίνης (θειαζολιδινεδιόνες)  

Ανακαλύφθηκαν το 1970 κατά τη διάρκεια μελετών για την παρασκευή νέων 

υπολιπιδαιμικών φαρμάκων. Συχνότερα οι θειαζολιδινεδιόνες που χρησιμοποιούνται 

είναι η τρογλιταζόνη, η ροσιγλιταζόνη, η ενγλιταζόνη και η πιογλιταζόνη. 

Η δράση τους είναι να αυξάνουν την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη, 

ακόμα στα β-κύτταρα δεν έχουν καμία άμεση δράση. Επίσης μειώνουν την τιμή της  

HbA1C από 0,5 έως 1,5%, μειώνουν τα τριγλυκερίδια και τη χοληστερόλη στο αίμα 

και αυξάνουν την τιμή της HDL-χοληστερόλης.
169 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες κυρίως είναι η κατακράτηση υγρών που υπάρχει 

πιθανότητα να προκαλέσει περιφερικό οίδημα και ακόμα σπάνια βέβαια συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια και αύξηση του βάρους του σώματος από 1-4 kg μετά από έξι 

μήνες θεραπείας. 

Ως αντένδειξη χορήγησης είναι η ενεργή ηπατική νόσος, η καρδιακή 

ανεπάρκεια, η ινσουλινοθεραπεία, η κύηση, η γαλουχία και τέλος το σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών.
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Aναστολείς των α-γλυκοσιδασών  

Ο πιο σημαντικός εκπρόσωπος είναι η ακαρβόζη (Glucobay) και ο 

μηχανισμός δράσης είναι να παρεμποδίζεται στο λεπτό έντερο η διάσπαση των 

πολυσακχαριτών σε μονοσακχαρίτες. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να καθυστερείται η 

απορρόφηση των υδατανθράκων και τη μείωση των διακυμάνσεων της γλυκόζης 

μετά τα γεύματα Ακόμη θεωρείται σε σχέση με τα υπόλοιπα αντιδιαβητικά δισκία 

λιγότερο δραστικό γιατί μειώνει τη HbA1c κατά 0,5-1%.
171

 

Οι παρενέργειες που μπορεί να εμφανιστούν είναι ο μετεωρισμός, τα κοιλιακά 

άλγη, η διάρροια, η παραγωγή αερίων και η δυσπεψία επειδή γίνεται συσσώρευση 

άπεπτων υδατανθράκων μέσα στον γαστρεντερικό σωλήνα.
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5.4 ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

 

 Η χορήγηση ινσουλίνης είναι λύση στην ενδογενή έλλειψη ινσουλίνης που 

χαρακτηρίζει τον ΣΔΤ1. Η εξωγενής χορήγησή της αναπληρώνει την έλλειψη της 

ενδογενούς ινσουλίνης και επιτρέπει τη χρησιμοποίηση της γλυκόζης. Στα άτομα με 

ΣΔ χορηγείται ένεση ινσουλίνης η οποία είναι ίδια με αυτή που παράγει ένα πάγκρεας 

ενός ατόμου χωρίς ΣΔ και έχει την ίδια δράση με την ενδογενή ινσουλίνη.
 

 Σήμερα χρησιμοποιείται η ανθρώπινη βιοσυνθετική ινσουλίνη η οποία 

παρασκευάζεται με τεχνικές ανασυνδυασμένου DNA και είναι πιο ποιοτικές από τις 

ινσουλίνες ζωικής προέλευσης (χοίρειες –βόειες) οι οποίες χρησιμοποιούνταν πιο 

παλιά και έτσι αυτό έχει ως αποτέλεσμα στα σημεία των ενέσεων να έχουν μειωθεί οι 

τοπικές επιπλοκές (λιποδυσρτοφίες) και η αντίσταση στην ινσουλίνη.
173 

Όταν η ξεκινάει έγκαιρα η θεραπεία με ινσουλίνη υπάρχει μείωση της 

υπεργλυκαιμίας ακόμα και προοδευτική μείωση της ανάγκης του οργανισμού σε 

εξωγενή ινσουλίνη και αυτό συμβαίνει γιατί χρησιμοποιείται η υπολειμματική 

ινσουλίνη από τα β-κύτταρα που δεν έχουν καταστραφεί από το πάγκρεας.
 

Πολλές φορές παρατηρείται το φαινόμενο του «μήνα του μέλιτος» που μπορεί 

να διαρκέσει μέρες η και μήνες συνήθως μέχρι να καταστραφούν πλήρως τα β-

κύτταρα του παγκρέατος και ο οργανισμός να περιορίσει τις ανάγκες του σε εξωγενή 

ινσουλίνη.
174 
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5.4.1 ΤΥΠΟΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

 

Σήμερα τα σκευάσματα ινσουλίνης που κυκλοφορούν, ανάλογα με την έναρξη 

και τη χρονική  διάρκεια της υπογλυκαιμικής τους δράσης, διακρίνονται στις 

ινσουλίνες υπερταχείας, ταχείας, μέσης και μακράς διάρκειας δράσης, ακόμη 

υπάρχουν έτοιμα μίγματα ινσουλίνης ταχείας και μέσης διάρκειας δράσης. 

 Υπερταχείας δράσης ινσουλίνη (ανάλογα ινσουλίνης) 

Έχει ταχύτερη έναρξη δράσης (10-20 λεπτά), άλλα σε σχέση με την ταχείας 

δράσης ινσουλίνη έχει μικρότερη διάρκεια στη δράση της. Σε αντίθεση όμως με τις 

άλλες ινσουλίνες ταχείας δράσης, στα ανάλογα ινσουλίνης η κορύφωση της δράσης 

εμφανίζεται δυο φορές ταχύτερα. 

 Μελέτες έδειξαν ότι τα ανάλογα ινσουλίνης λόγω της βραχείας δράσης τους 

5-6 ώρες μετά τη χορήγηση τους μειώνουν τις πιθανότητες εμφάνισης υπογλυκαιμίας 

και συμβάλλουν στον καλύτερο έλεγχο της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας. 

Τα ανάλογα ινσουλίνης γίνονται αμέσως πριν το φαγητό και 

χρησιμοποιούνται μόνο για τη συνεχή έγχυση ινσουλίνης στον οργανισμό μέσω της 

αντλίας ινσουλίνης. Δύο τέτοια σκευάσματα είναι η Humalog-Lispro (Lilly) και η 

Novorapid – Aspart (Novo Nordisk).
175 
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 Ταχείας δράσης ινσουλίνη 

Είναι ένα διαυγές διάλυμα που λέγεται και «κρυσταλλική ινσουλίνη». Η 

έναρξη της δράσης της ξεκινά σε 30-60 λεπτά, η κορύφωσή της δράσης ξεκινά στις 2-

4 ώρες μετά τη χορήγηση της ένεσης και η δράση της διαρκεί περίπου 5-6 ώρες. 

 Η χορήγηση της γίνεται 15-30 λεπτά πριν από τα γεύματα και βοηθάει τον 

οργανισμό να αφομοιώσει τους υδατάνθρακες της τροφής οι οποίοι εισέρχονται στην 

κυκλοφορία με τη μορφή γλυκόζης καθώς μιμείται τη φυσιολογική λειτουργία του 

παγκρέατος.  

Ακόμη, είναι το μόνο είδος ινσουλίνης που χορηγείται και ενδοφλεβίως. Τα 

σκευάσματα ταχείας δράσης που κυκλοφορούν είναι η Actrapid HM (της Novo 

Nordisk) και την Humulin Regular της (Eli- Lilly).
176
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 Ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνη 

 

Η δράση της ξεκινάει 2 ώρες μετά τη λήψη και η κορύφωση της δράσης της 

ξεκινά 6-10 ώρες ενώ η δράση της  μπορεί να διαρκέσει και πάνω από 24 ώρες. 

Διακρίνεται σε δύο υποκατηγορίες τις ισοφανικές ινσουλίνες (NPH) που περιέχουν 

συμπλέγματα ινσουλίνης με πρωταμίνη και τις ινσουλίνες τύπου Lente, οι οποίες 

περιέχουν συμπλέγματα ινσουλίνης και ψευδαργύρου όμως έχουν αποσυρθεί. 

Συνήθως αυτός ο τύπος ινσουλίνης χορηγείται σε συνδυασμό με υπερταχείας 

ή ταχείας δράσης ινσουλίνη και χρησιμοποιούνται για να καλύψουν για μια ολόκληρη 

ημέρα τις βασικές ανάγκες του οργανισμού σε ινσουλίνη. Σήμερα κυκλοφορούν οι 

ισοφανικές ινσουλίνες οι οποίες είναι η Protaphane HM (της Novo Nordisk) και 

Humulin NPH της (Eli- Lilly). 

 

 Μακράς διάρκειας ινσουλίνη 

 

Η δράση της ινσουλίνης αυτής ξεκινάει στις 4 ώρες μετά την ένεση και 

παρουσιάζει κορύφωση δράσης σε 8-24 ώρες. Η δράση της μπορεί να διαρκέσει μέχρι 

και 28 ώρες. Συνήθως χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με υπερταχείας η ταχείας 

δράσης ινσουλίνη και διατίθεται στο εμπόριο σε φιαλίδια με σύριγγα για ένεση. Τα 

σκευάσματα που κυκλοφορούσαν ήταν η Ultratard (Novo Nordisk) και η Ultralente 

(Lilly) όμως πλέον έχουν αποσυρθεί από το εμπόριο.
177
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«Είδη και φαρμακολογικά χαρακτηριστικά συνθετικών ινσουλινών» 

 

Είδος ινσουλίνης        Έναρξη δράσης(h)   Μέγιστη δράση(h)  Διάρκεια δράσης 

Ταχείας δράσης 

Insulin Lispro (Humalog)   ¼             ½-1 ¼            3-4 (h) 

Insulin Aspart (NovoLog)            ¼                         ½-1 ¼                      3-4 (h) 

Insulin glulisine (Apidra)            ¼                         ½-1 ¼                       3-4 (h) 

Βραχείας δράσης 

Regular (κρυσταλλική)               ½    2-3             3-6 (h) 

Ενδιάμεσης δράσης 

NPH (ισοφανική)     2-4   6-10           10-16(h) 

Μακράς διάρκειας 

Insulin glargine (Lantus)     3-4   8-16            18-20(h) 

Insulin detemir (Levemir)     3-4    6-8    14 (h) 
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5.4.2 Τεχνική ενέσεων και σημεία χορήγησης ινσουλίνης 

H ένεση ινσουλίνης θα πρέπει να γίνεται υποδόρια, δηλαδή στο λιπώδη ιστό 

μεταξύ δέρματος και μυός. Εάν κατά λάθος γίνει ενδοδερμικά ή ενδομυϊκά τότε 

αλλάζει ο τρόπος απορρόφησης της, η απορρόφηση  θα γίνει ταχύτερα και η δράση 

δεν θα είναι αρκετά προβλέψιμη στο σάκχαρο του αίματος και έτσι αυξάνεται ο 

κίνδυνος εμφάνισης υπογλυκαιμίας. Η κατεύθυνση της βελόνας  όταν γίνεται η ένεση 

θα πρέπει να είναι κάθετη προς το δέρμα. Όταν όμως το δέρμα είναι λεπτό χωρίς 

λίπος, θα πρέπει να είναι ανασηκωμένο σε πτυχή σε όλη τη διάρκεια της διαδικασίας 

της ένεσης.
178

 

Οι ανατομικές θέσεις των ενέσεων ινσουλίνης είναι οι μηροί , οι  βραχίονες, οι 

κοιλιακοί μύες και οι γλουτοί. Είναι πολύ σημαντικό ο ασθενής να αλλάζει συχνά τις 

θέσεις των ενέσεων γιατί υπάρχει 

κίνδυνος λιπουπερτροφίας αν 

γίνονται σε ένα σημείο. Η 

λιπουπερτροφία συμβαίνει γιατί η 

ινσουλίνη είναι λιποτρόπος 

παράγοντας και προκαλεί την 

παραγωγή λίπους τοπικά και όταν 

η ένεση γίνεται σε περιοχή με 

υπερτροφία η απορρόφηση της 

καθυστερεί και έτσι δεν έχουμε τα 

επιθυμητά αποτελέσματα των επιπέδων σακχάρου του αίματος.
179
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5.4.3 Συμβατικά Θεραπευτικά Σχήματα 

 

 Σχήματα δύο ενέσεων τη μέρα 

Ενδείκνυται για μικρές δόσεις ινσουλίνης ημερησίως. Κάθε μέρα 

περιλαμβάνει δύο ενέσεις ινσουλίνης, μία πριν το μεσημεριανό γεύμα και μία πριν το 

βραδινό γεύμα. Κάθε ένεση αποτελείται από μίγμα ταχεία και ενδιάμεσης δράσης 

ινσουλίνη. 

Η ταχείας δράσης ινσουλίνη ασκεί τη μέγιστη δράση της 2-4 ώρες μετά την 

ένεση και καλύπτει τις ανάγκες του οργανισμού από το πρόγευμα μέχρι το 

μεσημεριανό γεύμα, και από το βραδινό γεύμα μέχρι την νυχτερινή κατάκλιση. 

Η ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνη καλύπτει τις ανάγκες του οργανισμού από το 

μεσημεριανό γεύμα μέχρι το βράδυ και κατά τη διάρκεια της νυχτερινής κατάκλισης. 

 

 Σχήμα τριών ενέσεων την ημέρα 

Περιλαμβάνει πριν από το πρόγευμα τη χορήγηση μείγματος μέσης και 

ταχείας δράσης ινσουλίνης, πριν από το μεσημεριανό γεύμα ταχείας δράσης 

ινσουλίνη, και πριν από το βραδινό γεύμα μείγμα μέσης και ταχείας δράσης 

ινσουλίνη.
180

 

 

5.4.4 Συστήματα χορήγησης ινσουλίνης 

Σύριγγες: Χρησιμοποιούνται ειδικές σύριγγες για τη  χορήγηση της 

ινσουλίνης που φέρουν διαβαθμίσεις ανάλογα με τις μονάδες. Στο εμπόριο 

κυκλοφορούν τρία μεγέθη συριγγών , 1ml (100 units), ½ ml (50 units) και 3/10 ml (30 

units). Όσο αφορά τις βελόνες όσο μεγαλύτερος είναι ο αριθμός της βελόνας, τόσο 

λεπτότερη είναι η βελόνα και συνήθως χρησιμοποιούνται βελόνες διαμέτρου 25G ή 

26G με μήκος 1,2cm. 
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Συσκευές χωρίς βελόνα (Jet Injections): Για την αποτελεσματική εφαρμογή 

των συσκευών αυτών, η σωστή εφαρμογή των οδηγιών χρήσης  και η καλή 

εκπαίδευση είναι αναγκαίες προϋποθέσεις.  Με τη συσκευή αυτή η ινσουλίνη φτάνει 

στον υποδόριο ιστό με τη συσπείρωση ενός ελατηρίου  το οποίο επιμηκύνεται και  

ένα ρεύμα υγρού υπό πίεση  το οποίο διαπερνά την επιδερμίδα . 

Τα πλεονεκτήματα σε αυτές τις συσκευές είναι ότι δεν υπάρχουν βελόνες και 

είναι χρήσιμες όταν υπάρχει βελονοφοβία, υπάρχει ακρίβεια στη  χορηγούμενη δόση 

και γίνεται ταχύτερα η απορρόφηση της ινσουλίνης γιατί με τις συσκευές αυτές η 

ινσουλίνη διασπείρεται σε μεγαλύτερη έκθεση στον υποδόριο ιστό και έτσι γίνεται 

γρήγορα η απορρόφησή της. 

Τα μειονεκτήματα είναι ότι χρειάζεται άριστη εκπαίδευση, τεχνικά 

προβλήματα, το μεγάλο κόστος και ότι η δράση της ινσουλίνης διαρκεί λιγότερο. 

Συμπερασματικά όσο πιο γρήγορα είναι η έναρξη της δράσης της ινσουλίνης τόσο πιο 

μικρότερη είναι η διάρκεια δράσης της μετά τη χορήγηση της.  
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Συσκευές με βελόνα (Pen Injectors): Οι συσκευές αυτές μοιάζουν με στυλό που 

κρύβει μηχανισμό ακριβούς χορήγησης ινσουλίνης από ένα ειδικό φιαλίδιο μέσω μιας 

ειδικής βελόνας μιας χρήσεως. Με αυτές τις συσκευές η ένεση γίνεται απλά και 

γρήγορα σε οποιονδήποτε χώρο. Σπάνια παρουσιάζουν τεχνικά προβλήματα και 

έχουν χαμηλό κόστος. Ένα μειονέκτημα του όμως είναι ότι δεν μπορούν να 

αναμίξουν διαφορετικά διαλύματα ινσουλίνης.
181

 

 

5.4.5 Μετρήσεις επιπέδων σακχάρου αίματος 

Είναι απαραίτητες για την καλή ρύθμιση του διαβήτη και για την  μείωση του 

κινδύνου μακροπρόθεσμων επιπλοκών. Οι μετρήσεις του σακχάρου του αίματος 

προσφέρουν ασφάλεια, βοηθάνε στον καθορισμό της δόσης της ινσουλίνης και 

δείχνουν τα επίπεδα σακχάρου στο αίμα τη συγκεκριμένη στιγμή. 

 

5.4.5.1 Επεμβατική μέτρηση επιπέδων γλυκόζης αίματος 

Η μέθοδος αυτή αναφέρεται στη μέτρηση της συγκέντρωσης του τριχοειδικού 

αίματος με βάση τη χημική  και τη φωτομετρική ανάλυση μιας μικρής ποσότητας 

αίματος  που λαμβάνεται μέσω μιας βελόνας.
182 

 Η πιο γνωστή μέθοδος τέτοιας μέτρησης είναι η λεγόμενη «finger poke» ή 

«finger stick». Για τη μέθοδο αυτή λαμβάνεται επεμβατικά δείγμα αίματος από το 

δάκτυλο του διαβητικού με μια ειδική βελόνα που στη συνέχεια τοποθετείται σε μια 

χημική ταινία (strip) και μετά εισάγεται στην ειδική συσκευή η οποία μέσω της 

ενσωματωμένης οθόνης της μας δείχνει τα αποτελέσματα. Το μειονέκτημα της 

μεθόδου αυτής είναι ότι η διαδικασία είναι επώδυνη επειδή γίνεται χρήση βελόνας για 

την επεμβατική λήψη του αίματος από το δάκτυλο και επειδή υπάρχει μεγάλος 
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αριθμός νευρικών απολήξεων στις άκρες των δακτύλων σε σχέση με άλλα σημεία του 

σώματος.
183 

 

 

5.4.5.2 Μη επεμβατική μέτρηση επιπέδων γλυκόζης αίματος 

 Η μέθοδος αυτή βασίζεται στην ανίχνευση και μέτρηση της γλυκόζης σε άλλα 

σωματικά υγρά  εκτός του αίματος. Οι περισσότερες μέθοδοι της μη επεμβατικής 

μέτρησης βασίζονται στη διευκόλυνση της διάβασης της γλυκόζης διαμέσου του 

δέρματος προς την επιφάνεια. Για τη μέθοδο αυτή χρησιμοποιείται ηλεκτρικό ρεύμα 

(ιοντοφόρηση), ακουστική ενέργεια, χημική ή μηχανική υποβοήθηση για να γίνει η 

διάχυση. 

Η  μη επεμβατική συσκευή που κυκλοφορεί στο εμπόριο και είναι μοναδική, η 

οποία έχει την έγκριση από την Food and Drug Administration (FDA) στις ΗΠΑ 

λέγεται Glucowatch Biographer η οποία αποτελείται από έναν αισθητήρα που πρέπει 

να βρίσκεται προσκολλημένος πάνω στο δέρμα. Η συσκευή διατίθεται στην αγορά με 

τη μορφή ρολογιού χειρός. 

Η μέθοδος αυτή βασίζεται στην ιοντοφόρηση, διοχετεύεται στο δέρμα 

ηλεκτρικό ρεύμα χαμηλής έντασης και έχει ως στόχο την εξαγωγή υγρού από τους 

ιδρωτοποιούς αδένες του δέρματος. Στο δείγμα του ιδρώτα η γλυκόζη που περιέχεται, 

συγκεντρώνεται στον αισθητήρα σε δύο συλλέκτες από ζελατίνα (gel collectors) και η 

μέτρηση της γλυκόζης γίνεται ηλεκτροχημικά με βάση την αντίδραση της οξειδάσης 

της γλυκόζης.
184 
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5.4.6 Ο αυτοέλεγχος του διαβήτη 

Ο αυτοέλεγχος στο διαβήτη είναι απαραίτητος για τη βελτίωση του 

γλυκαιμικού ελέγχου, τη σωστή ρύθμιση του διαβήτη και για την αποφυγή 

μακροπρόθεσμων επιπλοκών από το διαβήτη. 

Είναι απαραίτητο για τον καθημερινό γλυκαιμικό έλεγχο να γίνονται πολλές 

μετρήσεις σακχάρου αίματος κάθε μέρα για να καθορίζονται σωστά οι δόσεις της 

ινσουλίνης και η καταγραφή των αποτελεσμάτων σε ειδικό ημερολόγιο. Οι μετρήσεις 

μπορούν να γίνονται το πρωί πριν το πρωινό γεύμα, το μεσημέρι πριν το μεσημεριανό 

γεύμα , το βράδυ πριν το βραδινό γεύμα και πριν τον ύπνο με σκοπό την αποφυγή 

υψηλών ή χαμηλών τιμών σακχάρου στο αίμα. 

Για τη σωστή ρύθμιση του διαβήτη, η επίτευξη καλών επιπέδων σακχάρου στο αίμα 

παίζει σημαντικό ρόλο. Επίσης τα επίπεδα του σακχάρου στον οργανισμό μπορούν να 

μετρηθούν με μετρήσεις σακχάρου αίματος και ούρων και με μετρήσεις της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. (HbA1c).
185 
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5.4.7 Μέτρηση γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (ΗbA1c) 

Ένα από τους δείκτες καλής ρύθμισης του διαβήτη αποτελεί η μέτρηση της 

ΗbA1c καθώς δεν μεταβάλλεται συνεχώς και βοηθάει στην μακροπρόθεσμη 

αξιολόγηση της μεταβολικής ρύθμισης. 

Η αιμοσφαιρίνη είναι στο αίμα το κυρίως συστατικό των ερυθρών 

αιμοσφαιρίων και μεταφέρει το οξυγόνο στους ιστούς. Ένα είδος αιμοσφαιρίνης είναι 

η αιμοσφαιρίνη Α, η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη αποτελεί μικρό μέρος της και 

δημιουργείται όταν γλυκόζη ενωθεί με την αιμοσφαιρίνη. Έτσι όσο αυξάνεται η 

γλυκόζη τόσο μεγαλύτερη θα είναι και η τιμή της ΗbA1c.
186

 

Σε ένα άτομο φυσιολογικό χωρίς διαβήτη η τιμή της HbA1c θα είναι από 4-

6% . Όμως σε ένα άτομο με διαβήτη οι τιμές:  

 HbA1c < 6% άριστη ρύθμιση του διαβήτη 

 HbA1c 6-7% καλή ρύθμιση του διαβήτη 

 HbA1c 7-8% ικανοποιητική ρύθμιση του διαβήτη  

 HbA1c 8-9% μέτρια ρύθμιση του διαβήτη 

 HbA1c >9% κακή ρύθμιση του διαβήτη 

 

 Ο έλεγχος της αιμοσφαιρίνης εάν τα επίπεδα του σακχάρου είναι σταθερά σε 

φυσιολογικά επίπεδα θα πρέπει τουλάχιστον να γίνονται δύο μετρήσεις HbA1c το 

χρόνο. Εάν όμως οι τιμές του σακχάρου δεν είναι σταθερές τότε θα πρέπει να γίνεται 

κάθε τρεις μήνες μία μέτρηση HbA1c.
187

 

 

5.4.8  ΝΕΟΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

5.4.8.1 Σχήμα πολλαπλών ενέσεων (εντατικοποιημένο σχήμα) 

Σκοπός της εντατικοποιημένης ινσουλινοθεραπείας είναι να μιμείται τον 

φυσιολογικό τρόπο έκκρισης της ινσουλίνης από το πάγκρεας ώστε να επιτευχθεί  η 

καλύτερη ρύθμιση των επιπέδων του σακχάρου στο αίμα. 
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Ένα σχήμα για την κάλυψη της βασικής έγχυσης ινσουλίνης περιλαμβάνει μια 

με δύο δόσεις μακράς διάρκειας ινσουλίνης και δόσεις βραχείας διάρκειας πριν από 

τα γεύματα.
188 

Πριν από κάθε γεύμα οι μονάδες ινσουλίνης που χορηγούνται υπολογίζονται 

σύμφωνα με τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. Η συνολική δόση πρέπει να είναι 

ανάλογη με τη ποσότητα των υδατανθράκων που θα καταναλωθούν και συνεπώς θα 

πρέπει να γίνεται υπολογισμός των υδατανθράκων  για να γίνει σωστά η χορήγηση. 

Τα πλεονεκτήματα του εντατικοποιημένου σχήματος είναι ότι συμβάλλει στη 

βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου και μειώνει τις πιθανότητες για την εμφάνιση 

επιπλοκών. Ακόμη έχει και ψυχολογικά οφέλη καθώς μειώνει το άγχος  και ενισχύει 

την αυτοπεποίθηση το οποίο είναι σημαντικό για την καλή ρύθμιση του ΣΔ.
189 

 

Εντατικοποιημένα Σχήματα Θεραπείας 

1
ο
 Σχήμα: Χορηγείται πριν από τα τρία κύρια γεύματα ταχείας δράσης ινσουλίνη σε 

συνδυασμό πριν την νυχτερινή κατάκλιση με μια δόση μέσης δράσης ινσουλίνη. 

2
ο
 Σχήμα: Χορηγείται πριν από τα γεύματα τρεις ενέσεις με ταχείας δράσης ινσουλίνη 

και πριν τη νυχτερινή κατάκλιση μια ένεση με παρατεταμένης διάρκειας ινσουλίνη. 

3
ο 

Σχήμα: Χορηγείται προγευματικά υπερταχείας δράσης ινσουλίνη και πριν την 

νυχτερινή κατάκλιση μέσης διάρκειας ινσουλίνη. 

4
ο 

Σχήμα: Χορηγείται  υπερταχείας δράσης ινσουλίνη σε συνδυασμό με μακράς 

διάρκειας  ινσουλίνη.
190 

 

5.4.8.2 Αντλία έγχυσης ινσουλίνης 

Αποτελεί έναν εναλλακτικό τρόπο για την εντατικοποιημένη 

ινσουλινοθεραπεία καθώς πρόκειται για συσκευές συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης και 

επιτυγχάνουν την καλύτερη ρύθμιση του σακχάρου. 
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Υπάρχουν δύο είδη αντλιών, οι εξωτερικές αντλίες που απελευθερώνουν στον 

υποδόριο ιστό ινσουλίνη και οι εμφυτεύσιμες αντλίες που απελευθερώνουν στην 

περιτοναϊκή κοιλότητα ινσουλίνη. 
191 

Το μηχάνημα αποτελείται από μια ειδική σύριγγα η οποία περιέχει ινσουλίνη 

και μια αντλία που λειτουργεί με μπαταρία. Η αντλία επιτρέπει τον απόλυτο έλεγχο 

της ακρίβειας των μονάδων ινσουλίνης που χορηγούνται καθώς είναι συνδεδεμένη με 

έναν ηλεκτρονικό μηχανισμό. Η ινσουλίνη από τη σύριγγα χορηγείται με τη συσκευή 

έγχυσης που είναι ένα λεπτό σωληνάκι με μήκος μισού μέτρου περίπου που 

καταλήγει σε μια πλαστική βελόνα η οποία βελόνα τοποθετείται υποδόρια και η 

αλλαγή της γίνεται κάθε 3-4 μέρες. Για την τοποθέτηση της συσκευής χρειάζονται 

προσεκτικοί χειρισμοί με σκοπό η περιοχή να είναι καθαρή και χωρίς μικρόβια.
192

 

Η χορήγηση της ινσουλίνης από την αντλία γίνεται με δύο τρόπους. 

1) Βασική χορήγηση: με βάση τις δραστηριότητες και τις ανάγκες του κάθε 

ατόμου καθορίζεται για όλο το 24ωρο η δόση ινσουλίνης ανά ώρα.  

2) Χορήγηση εφάπαξ δόσεων ινσουλίνης (bolus) πριν από κάθε γεύμα. Αυτό 

καθορίζεται σύμφωνα με την ποσότητα υδατανθράκων που περιέχει κάθε 

γεύμα  και τι μετρήσεις του σακχάρου στο αίμα. 

 

Η εκπαίδευση των ασθενών για τη σωστή χρήση της συσκευής είναι 

απαραίτητη τόσο για την σωστή ποσότητα ινσουλίνης κάθε φορά, όσο και για την 

αναγνώριση τυχόν προβλημάτων. Η αντλία επίσης έχει συστήματα συναγερμού για 

τυχόν διαταραχές στην λειτουργία της.
193 
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5.4.8.3 Εφευρέσεις για την λήψη ινσουλίνης 

 Εισπνεόμενη ινσουλίνη 

Η χορήγηση της ινσουλίνης με την εισπνοή γίνεται με μια ειδική συσκευή. Η 

ινσουλίνη αναμιγνύεται με μια πρωτεΐνη την αλβουμίνη η οποία υπάρχει στο 

ανθρώπινο σώμα. Σε θερμοκρασία δωματίου η πούδρα αυτή διατηρείται για 6-24 

μήνες. 

 

Με την ειδική συσκευή η ινσουλίνη μεταφέρεται στον πνεύμονα διαμέσου 

των βλεννωδών κυττάρων της μύτης που έχει ως αποτέλεσμα κατά τη μεταφορά της 

να χάνεται αρκετή ποσότητα πράγμα που σημαίνει πως έτσι θα χρειάζεται να 

χορηγηθούν μεγαλύτερες ποσότητες ινσουλίνης το οποίο δε συμφέρει οικονομικά ή 

να προστεθούν έκδοχα για τη βελτίωση της ροής τα οποία δεν ενδείκνυνται  γιατί 

μπορούν να προκαλέσουν ερεθισμούς. 

 

 Πένες ινσουλίνης 

Η πένα χωράει 100-200 μονάδες ινσουλίνης και ο καθένας μπορεί να την 

μεταφέρει μαζί του. Στην  μια άκρη  της έχει μια μικρή βελόνα η οποία είναι μιας 

χρήσης και αλλάζει κάθε φορά. Ενώ στην άλλη άκρη της ο ασθενής διαλέγει τις 

μονάδες ινσουλίνης, πατάει το  κουμπάκι και γίνεται η έγχυση της  ινσουλίνης 

υποδόρια 

. 
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 Ενέσιμο σπρέι ινσουλίνης 

Μοιάζει με πένα και ρίχνει διαμέσου του δέρματος με υψηλή πίεση αερισμού  

σπρέι ινσουλίνης. Η διαδικασία αυτή έχει μεγάλο κόστος.
194

 

 

5.4.8.4 Μεταμόσχευση Παγκρέατος και Νησιδίων 

 

Τα τελευταία χρόνια έγιναν σημαντικά άλματα στην μεταμόσχευση 

παγκρέατος σε πολλά εξειδικευμένα κέντρα μεταμοσχεύσεων. Το μόσχευμα επιβιώνει 

σε ποσοστό πάνω από 60% μέσα σε ένα χρόνο ενώ στα 4 χρόνια το 40 %. Ένα 

τεχνικό πρόβλημα αποτελεί η δυνατότητα διατήρησης της εξωκρινούς μοίρας του 

παγκρέατος και η πρόληψη για αποφυγή θρόμβωσης της σπληνικής φλέβας. Για την 

επιβίωση του μοσχεύματος σημαντικό ρόλο έχει η ελάττωση του χρόνου ψυχρής 

ισχαιμίας με τη χρήση κυκλοσπορίνης η οποία ελαττώνει τις δόσεις των 

γλυκοκορτικοστεροειδών. 

Η μεταμόσχευση  παγκρέατος μπορεί να γίνει σε άτομα με ΣΔΤ1 κυρίως με 

προχωρημένο στάδιο τελικής νεφρικής ανεπάρκειας, κι έτσι γίνεται και συνδυασμός 

με μεταμόσχευση νεφρού, άτομα με ΣΔΤ1 με βαριές υπογλυκαιμίες, άτομα με 

νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Με την μεταμόσχευση 

παγκρέατος η χορήγηση ινσουλίνης δε χρειάζεται για περισσότερα από 15 χρόνια.
195

 

 Ακόμα οι μεταμόσχευση των νησιδίων αποτελεί τη θεραπεία ίασης του ΣΔΤ1 

θεωρητικά καθώς είναι μια ελάχιστα επεμβατική διαδικασία, είναι μια απλή 

διαδικασία που γίνεται στο ήπαρ με τοπική αναισθησία. έχει πολύ μεγάλο κόστος 

καθώς απαιτεί ακριβό εξοπλισμό εργαστηρίου και πολύ καλά εκπαιδευμένο 

προσωπικό. Όμως είναι περιορισμένα τα παγκρεατικά νησίδια που διατίθενται για 

μεταμόσχευση. Επιπλέον τον πρώτο χρόνο μετά τη μεταμόσχευση το 70% των 

ασθενών δε χρειάζεται ινσουλίνη ενώ στα πέντε χρόνια μειώνεται στο 15%. Αυτό 

όμως  συμβαίνει γιατί ο οργανισμός του λήπτη απορρίπτει πιο γρήγορα τα 

μεταμοσχευμένα νησίδια από το πλήρες όργανο. 

  Στο μέλλον η βελτίωση της διαθεσιμότητας των νησιδίων με διάφορους 

τρόπους, όπως η παραγωγή νησιδίων με βλαστοκύτταρα, η με τη βελτίωση της 
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τεχνικής για απομόνωση των νησιδίων από τους δότες και η εξέλιξη στην 

ανοσολογική ανοχή και στις τεχνικές ανοσοκαταστολής θα καταστήσει τη μέθοδο 

αυτή ως θεραπεία εκλογής.
196 

 

5.4.8.5 Κλειστό Κύκλωμα Γλυκαιμικού Ελέγχου-«Τεχνητό 

Πάγκρεας» 

 

Για την ανάπτυξη ολοκληρωμένων συστημάτων μέτρησης των επιπέδων 

γλυκόζης του αίματος, τον αυτόματο προσδιορισμό της δόσης ινσουλίνης και 

χορήγησης της ινσουλίνης, δημιουργήθηκε ένα κλειστό κύκλωμα γλυκαιμικού 

ελέγχου, το «τεχνητό πάγκρεας», το οποίο έχει υψηλό κόστος και δεν έχει 

εφαρμοστεί σε πολλούς διαβητικούς ενώ συνεχώς γίνονται τεχνικές βελτιώσεις και 

κυρίως χρησιμοποιείται για ερευνητικούς λόγους. 

Το «τεχνητό πάγκρεας» για να λειτουργήσει στηρίζεται στην παραγωγή 

ηλεκτρικού σήματος. Αποτελείται από έναν αισθητήρα γλυκόζης για τον συνεχή 

προσδιορισμό των επιπέδων σακχάρου στο αίμα, μία αντλία ινσουλίνης για να 

πραγματοποιείται η απελευθέρωση της ινσουλίνης υποδόρια ή ενδοπεριτοναϊκά, 

λογισμικό για την επικοινωνία συστημάτων, έτσι ώστε να μεταβιβάζεται η 

πληροφορία από τον αισθητήρα σε ειδικό σύστημα για την επεξεργασία της που στη 

συνέχεια αποφασίζει για απελευθέρωση τόσο της απαραίτητης ποσότητας ινσουλίνης 

όσο και για τον ιδανικό ρυθμό χορήγησης.
197

 

Ένα από τα προβλήματα που παρατηρούνται είναι η καθυστέρηση της δράσης 

της ινσουλίνης. Στα υγιή άτομα όπου η ινσουλίνη  διαχέεται  στην κυκλοφορία από το 

β-κύτταρο στο πάγκρεας η καθυστέρηση της δράσης της είναι περίπου 30min. Κατά 

την υποδόρια διάχυσή της η καθυστέρηση της δράσης της είναι περίπου 80min, 

ακόμα με την έγχυση αναλόγων ταχείας δράσης. 

Αυτή η καθυστέρηση αν παρουσιαστεί συμβαίνει λόγω της τεχνολογίας των 

αισθητήρων, στις τεχνικές των μικροϋπολογιστών και της μικροδιάλυσης. Οι 

καθυστερήσεις αυτές μπορούν να έχουν ως αποτέλεσμα την υπερδοσολογία και την 

συσσώρευση της ινσουλίνης κι έτσι υπάρχει μεγάλος κίνδυνος για εμφάνιση 

υπογλυκαιμίας. Για να αποφευχθούν αυτά τα αποτελέσματα θα πρέπει να 
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χρησιμοποιηθούν κατάλληλες μέθοδοι ελέγχου , βασισμένες στις εκτιμήσεις  της 

μεθόδου “insulin on board i.o.b”  όπως αποκαλείται, όπου το λογισμικό 

απελευθερώνει την επόμενη δόση μόνο όταν περάσει η επήρεια της προηγούμενης 

δόσης.
198

 

Άλλο ένα σημαντικό ζήτημα είναι η ασφάλεια των αντλιών ινσουλίνης που 

παρόλο που είναι προηγμένες θα πρέπει να βελτιωθούν ως προς την  αξιοπιστία τους 

καθώς μελέτες έχουν δείξει περιπτώσεις τραυματισμών, δυσλειτουργιών ακόμα και 

θάνατο. Οι πιο πολλές δυσλειτουργίες σχετίζονται με κάποια τμήματα έγχυσης στην 

περιοχή της υποδόριας έγχυσης και η πιο κοινή δυσλειτουργία είναι η παρεμπόδιση 

της σωλήνωσης έγχυσης από διαρροή στην περιοχή έγχυσης, όμως υπάρχουν 

συναγερμοί για την διακοπή λειτουργίας όπου είναι σημαντικό για τον έλεγχο και την 

ασφάλεια του ασθενή.
199 

 

5.5 Πρόγνωση Σακχαρώδη Διαβήτη 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης υποστηρίζεται ότι είναι μια ανίατη ασθένεια στις 

μέρες μας. Η διαχείριση της νόσου είναι ένας κύριος στόχος της θεραπείας του και 

αυτό πραγματοποιείται με τον συστηματικό έλεγχο  του, κάτι το οποίο μπορεί να 

περιορίσει την εμφάνιση των επιπλοκών του διαβήτη. Έτσι ο ασθενής μετά τη 

διάγνωση του με την ασθένεια πρέπει να παρακολουθείται συστηματικά και αυτό 

γίνεται με την τακτική μέτρηση της γλυκόζης  του αίματος τη μέτρηση του σακχάρου 

στα ούρα , στην μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης κάθε τρίμηνο 

τουλάχιστον  καθώς αποτελεί δείκτη της ποιοτικής ρύθμισης του διαβήτη  το 

προηγούμενο τρίμηνο, επίσης η παρακολούθηση του για τυχόν επιπλοκές της νόσου 

με κλινικό και παρακλινικό έλεγχο.
200

 

Τα τελευταία χρόνια έχει αυξηθεί η ευαισθητοποίηση για τη νόσο και η 

έρευνα για αυτή μέσω χρηματοδότησης όπου έχει ως αποτέλεσμα την πρωτοβάθμια 

και δευτεροβάθμια πρόληψη της νόσου. Η αντίσταση στην ινσουλίνη  και η 

παχυσαρκία αποτελούν παράγοντες κινδύνου εμφάνισης προδιαβήτη και η αλλαγή 

της διατροφής σε συνδυασμό με σωματική άσκηση βοηθάει στην απώλεια του 

βάρους στους ασθενείς αυτούς.
201
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΔΙΕΡΓΑΣΙΑ 

 

Αποτελεί το θεμέλιο λίθο της κλινικής νοσηλευτικής. Είναι τρόπος σκέψης 

και δράσης βασιζόμενος στην επιστημονική μεθοδολογία . 

Η νοσηλευτική διεργασία, είναι μια συνεργασία ανάμεσα σε νοσηλευτή και ασθενή 

που έχει σαν σκοπό:  

 Να αξιολογήσει  την ανάγκη για νοσηλευτική φροντίδα 

 Να προγραμματίσει και να εφαρμόσει την φροντίδα 

 Να αξιολογήσει τα αποτελέσματα της φροντίδας 

 

Τα βήματα της νοσηλευτικής διεργασίας περιέχουν : 

 Την εκτίμηση των προβλημάτων του ασθενή 

 Το σχηματισμό της νοσηλευτικής διάγνωσης  

 Τον προσδιορισμό των αναμενόμενων αποτελεσμάτων 

 Τον σχεδιασμό ενός πλάνου φροντίδας που θα επιτύχει τα αναμενόμενα 

αποτελέσματα και τα λύσει τα προβλήματα του ασθενή  

  Την εφαρμογή  του πλάνου φροντίδας 

 Την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας του σχεδίου 

 

Η νοσηλευτική διεργασία αποτελείται από πέντε βήματα ή στάδια τα οποία 

είναι αλληλοσχετιζόμενα, αλληλοεξαρτώμενα δυναμικά και ευέλικτα αυτά είναι : 

 Αξιολόγηση 

 Νοσηλευτική Διάγνωση  
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 Σχεδιασμός (Προγραμματισμός) 

 Εφαρμογή  

 Εκτίμηση 

 

Η Νοσηλευτική Διεργασία έχει ως στόχο : 

 Τη διερεύνηση της κατάστασης της υγείας των ασθενών  

 Τον προσδιορισμό των πραγματικών ή δυνητικών προβλημάτων υγειονομικής 

φροντίδας 

 Τον καθορισμό επιθυμητών αποτελεσμάτων 

 Την εφαρμογή  συγκεκριμένων νοσηλευτικών παρεμβάσεων 

 Την αξιολόγηση της παρεχόμενης φροντίδας 

 

 

Αξιολόγηση 

Αποτελεί το πρώτο βήμα  για την παροχή της νοσηλευτικής φροντίδας καθώς 

είναι ένας συστηματικός και δυναμικός τρόπος για να συλλέξουμε δεδομένα για τον 

ασθενή. Η συλλογή πληροφοριών του ασθενή είναι πολύ σημαντική καθώς αποτελεί  

καθώς μας δείχνει ποια θα είναι η περαιτέρω ενέργεια. 

Οι σημαντικότεροι μέθοδοι αξιολόγησης είναι η συνέντευξη, οι τεχνικές 

φυσικής εξέτασης (επίκρουση, ψηλάφηση, ακρόαση παρατήρηση), η λήψη ιστορικού 

υγείας, το οικογενειακό ιστορικό ,τα διαγνωστικά δεδομένα (εξετάσεις) , η 

παρατήρηση του ασθενούς , η επικοινωνία και η τεκμηρίωση. 
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Διάγνωση 

Αποτελεί μια διαδικασία με την οποία ταξινομούνται και αναλύονται οι 

πληροφορίες για να προσδιορίζονται τα υπαρκτά και πιθανά προβλήματα υγείας και 

οι παράγοντες που τα προκαλούν ή συμβάλλουν στην εξέλιξή τους, ώστε να 

επιλέγεται η κατάλληλη νοσηλευτική παρέμβαση. 

 

 

Σχεδιασμός (Προγραμματισμός) 

Είναι μια σειρά βημάτων, με την οποία ο νοσηλευτής σε συνεργασία με τον 

ασθενή θέτουν προτεραιότητες και στόχους για να επιλύσουν τα προβλήματα που 

αναγνωρίστηκαν από τις νοσηλευτικές διαγνώσεις. 

Η επιλογή των παρεμβάσεων γίνεται με στόχο την υλοποίηση των 

προσδόκιμων αποτελεσμάτων. Ο προγραμματισμός αποτελείται από τρία στάδια τα 

οποία είναι :  

 Η ιεράρχηση των αναγκών-προβλημάτων 

 Η καταγραφή αντικειμενικών σκοπών (στόχων) 

 Ο καθορισμός των νοσηλευτικών παρεμβάσεων 

 

 

Εφαρμογή  

Αποτελεί την εκτέλεση του σχεδίου φροντίδας και περιλαμβάνει όλες τις 

παρεμβάσεις που διενεργούνται από τους νοσηλευτές για την :   

1. Προαγωγή της ευεξίας 

2. Την πρόληψη ασθενειών 

3. Την αποκατάσταση της υγείας 

4. Τη διευκόλυνση της αντιμετώπισης των δυσλειτουργιών 
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Εκτίμηση  

Η εκτίμηση των αποτελεσμάτων ολοκληρώνει τον κύκλο της νοσηλευτικής 

διεργασίας καθώς  εκτιμάει των βαθμό επίτευξης των στόχων του ασθενούς όπως 

καθορίστηκαν στο σχέδιο φροντίδας και προσδιορίζει τους παράγοντες που 

επηρέασαν θετικά ή αρνητικά την επίτευξη των στόχων. Επίσης στο στάδιο αυτό 

μπορεί να γίνει αναθεώρηση του σχεδίου φροντίδας αν αυτό ενδείκνυται και αυτό θα 

εξαρτηθεί από:  

 την πρόοδο του ατόμου 

 Την επίτευξη ή όχι των επιθυμητών αποτελεσμάτων  

 Την ανάγκη για περαιτέρω περίθαλψη 

 Τυχόν απροσδόκητα αποτελέσματα  
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1
ο
  ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ 

 

Ασθενής 60  ετών ινσουλινοεξαρτώμενος, προσήλθε στα ΤΕΠ του Γενικού 

Νοσοκομείου Πρέβεζας στις 15/6/17 και ώρα 18:00 μμ. παρουσιάζοντας τα εξής 

συμπτώματα: εφίδρωση, χαμηλό επίπεδο συνείδησης, σύγχυση και απώλεια ούρων. 

Ακολούθησε μέτρηση Ζωτικών Σημείων:   

 ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ : 100/65 mm/Hg 

 ΣΦΥΞΕΙΣ : 110/min 

 ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ : 36,0 
O
C 

 SPO2 : 96% 

Επίσης έγινε μέτρηση σακχάρου αίματος (DEXTRO) με τιμές 40mg/dl. Ακόμα 

έγινε λήψη αίματος για εργαστηριακές εξετάσεις και τέθηκε περιφερική φλεβική 

γραμμή. Έπειτα έγινε λήψη αερίων αίματος και βρέθηκε μερική διαταραχή 

διττανθρακικών. 

Συμπέρασμα : Ασθενείς οι οποίοι είναι ινσουλινοεξαρτώμενοι, η αποκατάσταση 

τους με τη χορήγηση Dextrose, έχει άμεσα αποτελέσματα και απλά συνίσταται η 

εισαγωγή για 24h παρακολούθηση στο νοσοκομείο, εάν τα εργαστηριακά 

αποτελέσματα το επιτρέπουν. 
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ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟ

Σ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΟΣ 

Χαμηλή τιμή 

σακχάρου 

(40mg/dl) 

Αποκατάσταση 

των χαμηλών 

τιμών του 

σακχάρου 

αίματος σε 

φυσιολογικές 

τιμές 

Αξιολόγηση της 

τιμής σακχάρου 

στο αίμα 

Άμεσα 

χορηγήθηκαν 3 

amp. Dextrose 

35% και ορός 

Dextrose 10% 

στάγδην 

Η τιμή του 

σακχάρου 

αίματος 

επανήλθε σε 

φυσιολογικά 

επίπεδα 

Μετά από 10 

λεπτά έγινε 

επόμενη 

μέτρηση 

σακχάρου 

αίματος με τιμή 

75mg/dl 

Συνεχόμενη 

χορήγηση ορού 

Dextrose 10% 

 

Η χορήγηση 

δεξτρόζης για 

την αύξηση των 

τιμών σακχάρου 

αίματος 

 

Μετά από λίγη 

ώρα έγινε νέα 

μέτρηση 

σακχάρου 

αίματος με τιμή 

90mg/dl 

Ο ασθενής έχει 

φυσιολογικό 

επίπεδο 

συνείδησης 

 
 

 

  



 97 

 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤ

ΟΣ 

Απώλεια ούρων 

λόγω απώλειας 

συνείδησης 

Βελτίωση 

επιπέδου 

συνείδησης του 

ασθενή 

 

Διατήρηση του 

ιματισμού 

στεγνού και 

καθαρού Φυσιολογική 

λειτουργία 

της ούρησης 

έπειτα από 

επαναφορά 

του 

φυσιολογικού 

επιπέδου 

συνείδησης. 

Λήψη δείγματος 

ούρων για 

μέτρηση τιμών 

Χρήση 

υποσέντονου μιας 

χρήσης 

Έλεγχος ισοζυγίου 

υγρών ασθενούς 

Λήψη δείγματος 

ούρων με άσηπτη 

τεχνική για γενική 

εξέταση ούρων 

Έλεγχος 

ισοζυγίου υγρών 

του ασθενή 
 

 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤ

ΟΣ 

Μειωμένο 

επίπεδο 

συνείδησης 

Εξασφάλιση 

επιπέδου 

συνείδησης 

ικανοποιητικό 

Επικοινωνία 

προσωπικού με 

ασθενή 

Γίνονται διάφορες 

ερωτήσεις στον 

ασθενή 

Επίπεδο 

συνείδησης 

ικανοποιητικό 
Παροχή 

πληροφοριών Του παρέχουμε 

πληροφορίες για 

το που βρίσκεται 

και τι συνέβη 

Ο ασθενής 

έχει επίγνωση 

της 

κατάστασης 

Προσανατολισμός 

στο χώρο/χρόνο 

 

 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟ

Σ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤ

ΟΣ 

Εφίδρωση 

Αποκατάσταση 

ηλεκτρολυτικών 

διαταραχών 

Χορήγηση 

υγρών για 

ισοζύγιο 

Χορήγηση N/S 

0,9% 

Ισοζύγιο 

υγρών 
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2
o
 ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ 

 

Ασθενής 18 ετών, προσήλθε στα ΤΕΠ του Γενικού Νοσοκομείου Πρέβεζας 

στις 28/8/17 και ώρα 16:00 μμ. παρουσιάζοντας τα εξής συμπτώματα: πολυδιψία, 

πολυουρία, ζάλη, εφίδρωση, αδυναμία,. Αρχικά έγινε μέτρηση των Ζωτικών 

Σημείων:  

 AΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ: 111/68 

 ΣΦΥΞΕΙΣ: 67/min 

 ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ: 36,8 
o 

C 

 SPO2: 98% 

Στη συνέχεια τέθηκε περιφερική φλεβική γραμμή και έγινε λήψη αίματος για 

εργαστηριακές εξετάσεις. Επίσης έγινε μέτρηση του σακχάρου αίματος (DXT) με 

τιμές 280mg/dl.  
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ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤ

ΟΣ 

Υψηλή τιμή 

σακχάρου   

(280mg/dl) 

Αποκατάσταση των 

υψηλών τιμών σακχάρου 

αίματος σε φυσιολογικές 
τιμές 

Αξιολόγηση της τιμής 

σακχάρου στο αίμα 

Άμεσα χορηγήθηκε insulin 
ταχείας δράσης Actrapid 5 

μον. IV και 10 μον. SC. 

Η τιμή του σακχάρου 

αίματος επανήλθε σε 
φυσιολογικά επίπεδα 

Τέθηκε ορός N/S 0,9% + 3 

amp KCL 

Μετά από λίγα λεπτά έγινε 
νέα μέτρηση σακχάρου 

αίματος με τιμές 100 mg/dl 

 

Χορήγηση ινσουλίνης για 

τη μείωση των υψηλών 
τιμών σακχάρου αίματος 

Μέτρηση σακχάρου 

αίματος ανά 3 ώρες 

Εφαρμογή διαβητικής 

δίαιτας 

Πρόληψη επιπλοκών 
Συζήτηση με το γιατρό για 

τη διατροφή του ασθενούς 

 

 

 

 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤ

ΟΣ 

Εφίδρωση  
Αποκατάσταση τυχών 

ηλεκτρολυτικών 
διαταραχών 

Χορήγηση υγρών για 

ισοζύγιο 
Χορήγηση N/S 0,9% Ισοζύγιο υγρών 

 

 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤ

ΟΣ 

Ζάλη 
Ανακούφιση από την 

έντονη ζάλη 

Εφαρμογή μη 

φαρμακευτικών μέτρων  

Δημιουργία ενός ήρεμου 

και ήσυχου περιβάλλοντος  

Ο ασθενής με τη 

βοήθεια του ήρεμου 

και ήσυχου 
περιβάλλοντος  

 

Να αποκατασταθεί και να 

σταθεροποιηθεί το 
συντομότερο η 

κατάσταση της υγείας 

του ασθενούς 

για την αντιμετώπιση της 

ζάλης 
για να ηρεμήσει ο ασθενής 

ηρέμησε και 
απαλλάχτηκε από το 

αίσθημα ζάλης 
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ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΟΣ 

ΣΚΟΠΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑΣ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤ

ΟΣ 

Αδυναμία  
Απαλλαγή ασθενούς από 

το αίσθημα αδυναμίας 

Ψυχική τόνωση ασθενούς Τοποθέτηση ασθενή σε 

ήπια θέση Ο ασθενής 

απαλλάχτηκε από το 

αίσθημα της 
αδυναμίας 

Μέτρηση Ζωτικών Σημείων 

Εργαστηριακός έλεγχος 

αίματος και ούρων Μέτρηση τιμών σακχάρου 

αίματος 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης αποτελεί ένα από τα μεγαλύτερα ιατρο-κοινωνικά 

προβλήματα στη σύγχρονη εποχή. Αποτελεί ένα χρόνιο μεταβολικό νόσημα το οποίο 

μπορεί να προσβάλλει όλους τους ανθρώπους και αλλάζει ριζικά τον τρόπο ζωής. 

Στόχος της θεραπείας του Σακχαρώδη Διαβήτη είναι η καλή ρύθμιση των επιπέδων 

σακχάρου στο αίμα και η πρόληψη των επιπλοκών της νόσου, αφού δεν υφίσταται 

ακόμη οριστική θεραπεία της νόσου. Οι θεραπευτικοί μέθοδοι της νόσου 

προσαρμόζονται ανάλογα τις ανάγκες του κάθε ασθενή. Επίσης η σωστή εκπαίδευση 

και ψυχολογική υποστήριξη των ασθενών αυτών είναι ιδιαίτερα σημαντικά για αυτή 

την ομάδα ασθενών. 

Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει σημαντικές ανακαλύψεις για τη θεραπευτική 

αντιμετώπιση του διαβήτη και όλο και περισσότερες μέθοδοι θα ανακαλυφθούν στο 

μέλλον για τη διευκόλυνση και την ποιότητα ζωής των ασθενών. Ακόμη ο 

συστηματικός έλεγχος των ασθενών αυτών μειώνει τις πιθανότητες εμφάνισης 

μακροπρόθεσμων επιπλοκών. Στην περίπτωση εμφάνισης οξειών επιπλοκών όπως 

υπό-υπεργλυκαιμίας πρέπει να γίνει άμεση αντιμετώπιση και συνεχής 

παρακολούθηση του ασθενή για  την αποφυγή  κωματωδών καταστάσεων. 
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