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ΠΡΟΛΟΓΟΣ
Πρώτης έκδοσης 2011

Η Ελληνική Διαβητολογική Εταιρεία (ΕΔΕ) σας παρουσιάζει τις «Κατευθυ-
ντήριες Οδηγίες για τη διαχείριση του διαβητικού ασθενούς». Είναι η πρώτη 
φορά που η ΕΔΕ παρουσιάζει κατευθυντήριες οδηγίες προσαρμοσμένες 
στα ελληνικά δεδομένα λαμβάνοντας υπόψη της τα σύγχρονα επιστημονικά 
δεδομένα.

Η σκέψη έκδοσης τέτοιων οδηγιών ξεκίνησε μερικά χρόνια πριν σε μια 
συνάντηση ειδικών που έγινε στο Βόλο επί προεδρίας Σταύρου Παππά. 
Ακολούθησε το 2009 επί προεδρίας Αλέξη Σωτηρόπουλου, μια νέα συνά-
ντηση ειδικών με συγκεκριμένο πλέον στόχο, τη σύνταξη Κατευθυντήριων 
Οδηγιών. Υπήρξε συζήτηση επί συγκεκριμένων κειμένων που συνέταξαν και 
παρουσίασαν ομάδες ειδικών που είχαν οριστεί και κατόπιν ευρείας συζή-
τησης προσαρμόστηκαν, ώστε να εκφράζουν τους περισσότερους ειδικούς 
της χώρας μας, πάντα με σεβασμό στην τεκμηριωμένη γνώση. Ακολούθησε 
η πιο δύσκολη φάση: Μια συντακτική ομάδα αποτελούμενη από τους Βασίλη 
Καραμάνο, Ηλία Μυγδάλη, Αλέξη Σωτηρόπουλο και Πάρι Χριστακόπουλο, 
ανέλαβε τον έλεγχο, τη διόρθωση και την ομογενοποίηση των κειμένων. Μετά 
από σκληρή και επίπονη δουλειά παρέδωσαν στις αρχές του 2011 το παρόν 
κείμενο. Η Ελληνική Διαβητολογική Εταιρεία τους ευχαριστεί ιδιαίτερα. 

Παρέχεται υπόσχεση και δέσμευση της ΕΔΕ ότι η προσπάθεια αυτή θα 
έχει και συνέχεια με τακτική αναθεώρηση και επικαιροποίηση των Κατευθυ-
ντήριων Οδηγιών.

Ελπίζοντας ότι το κείμενο αυτό θα αποτελέσει ένα χρήσιμο εργαλείο 
αναφοράς για την καθημερινή σας πρακτική, σάς το παραδίνουμε.

	Ο Πρόεδρος της ΕΔΕ 2010-2011	 Ο Πρόεδρος της ΕΔΕ 2009-2010

	 Ιωάννης Ιωαννίδης	 Αλέξης Σωτηρόπουλος
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ
της αναθεωρημένης και επικαιροποιημένης έκδοσης 2013

Η έκδοση για πρώτη φορά Κατευθυντήριων Οδηγιών για τη Διαχείριση 
του Διαβητικού Ασθενούς, πριν από δύο σχεδόν χρόνια, χαιρετίστηκε με εν-
θουσιώδη σχόλια από τη Διαβητολογική και ευρύτερα την Ιατρική και Υγειο-
νομική κοινότητα. Οι Κατευθυντήριες Οδηγίες της ΕΔΕ υπήρξαν πυξίδα και 
σημείο αναφοράς σε όλες τις διαβητολογικές σεμιναριακές εκδηλώσεις αλλά 
και στην καθημερινή κλινική ιατρική πράξη.

Δύο χρόνια μετά προέβαλε επιτακτικά η ανάγκη αναθεώρησης και επι-
καιροποίησης των Κατευθυντήριων Οδηγιών. Ο εκσυγχρονισμός τους  συμ-
βάλλει σημαντικά στη διατήρηση της αξίας τους. Για το λόγο αυτό, το ΔΣ της 
ΕΔΕ διατηρώντας σε ισχύ τις ομάδες εργασίας των αντίστοιχων επί μέρους 
θεματικών ενοτήτων και την τελική επιτροπή επεξεργασίας των εισηγήσεων, 
προχώρησε στη διαδικασία ανανέωσης των Κατευθυντήριων Οδηγιών.

Με την ολοκλήρωση της διαδικασίας και την έκδοση του νέου επικαιρο-
ποιημένου βιβλίου των Κατευθυντήριων Οδηγιών, ευελπιστούμε ότι προσθέ-
τουμε ένα χρήσιμο, σύγχρονο εργαλείο στη διαχείριση και την αποτελεσματι-
κή αντιμετώπιση της σύγχρονης μάστιγας της εποχής μας, του Σακχαρώδους 
Διαβήτη.

Ο Πρόεδρος της ΕΔΕ 2012-2013

Ανδρέας Μελιδώνης
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το εγχειρίδιο «Κατευθυντήριες Οδηγίες για τη Διαχείριση του Διαβητικού 
Ασθενούς», εξεδόθη για πρώτη φορά το 2011 από την Ελληνική Διαβητολο-
γική Εταιρεία (ΕΔΕ).

Απευθύνεται στους γιατρούς κάθε ειδικότητας που ασχολούνται θεραπευ-
τικά με διαβητικούς ασθενείς. Στόχος των οδηγιών είναι η καθοδήγηση των 
θεραπόντων για την επίτευξη του κατά το δυνατόν καλύτερου αποτελέσμα-
τος, μέσω τεκμηριωμένων πληροφοριών, όπως απαιτεί η σύγχρονη ιατρική 
θεραπευτική (Evidence Based Medicine).

Η σύνταξη των οδηγιών στηρίχθηκε στις εμπεριστατωμένες εισηγήσεις 
ειδικών που επέλεξε η ΕΔΕ, μεταξύ των μελών της, των οποίων τα ονόματα 
παρατίθενται αλφαβητικώς και οι οποίοι συνέλεξαν όλες τις νεότερες και κατά 
το μέγιστο δυνατόν τεκμηριωμένες πληροφορίες καθώς και τις ανάλογες 
οδηγίες και συστάσεις άλλων επιστημονικών εταιρειών.

Η σύνθεση των εισηγήσεων και η διαμόρφωση και σύνταξη των οδηγιών 
έγινε από τη Συντακτική Επιτροπή, η οποία επίσης επελέγη από την ΕΔΕ. Η 
Συντακτική Επιτροπή συνέγραψε και προσέθεσε και μερικά επιπλέον κεφά-
λαια, τα οποία έκρινε απαραίτητα.

Η πρώτη έκδοση έτυχε ενθουσιώδους υποδοχής και λόγω αυξημένης 
ζήτησης έγιναν και επανεκδόσεις έντυπες και ηλεκτρονικές. Υπήρξε οδηγός 
των ιατρών για την καθημερινή κλινική πράξη  αλλά και συνεχές σημείο ανα-
φοράς από ομιλητές σε επιστημονικές εκδηλώσεις.

Ήδη από την εποχή της πρώτης έκδοσης είχε αποφασιστεί η τακτική 
αναθεώρηση και επικαιροποίηση των Κατευθυντήριων Οδηγιών και έτσι η 
ΕΔΕ προβαίνει στη νέα έκδοση το 2013. Για την έκδοση  αυτή ζητήθηκε από 
τους εισηγητές να υποβάλουν υποδείξεις για διορθώσεις, αναδιαρθρώσεις 
και προσθήκες, εφ’ όσον το κρίνουν σκόπιμο και ιδιαίτερα εάν συνηγορούν 
προς τούτο νεότερα βιβλιογραφικά στοιχεία.

Η Συντακτική Επιτροπή προέβη στη συνολική ανανέωση και αναδιαμόρφω-
ση των κατευθυντήριων οδηγιών λαμβάνοντας υπ’ όψιν και όσα στοιχεία παρα-
σχέθηκαν από τους εισηγητές και ακόμη προσέθεσε και νέα επιπλέον κεφάλαια.

Για την αξιολόγηση της κάθε οδηγίας χρησιμοποιήθηκε το σύστημα της 
ADA (American Diabetes Association). Το σύστημα της ADA βαθμολογεί την 
τεκμηρίωση κάθε οδηγίας με A, B, C ή E σε φθίνουσα ισχύ όπως φαίνεται 
στον Πίνακα 1.
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Πίνακας 1. Κατηγορίες διαβάθμισης της τεκμηρίωσης των συστάσεων κατά την ADA

Βαθμός
τεκμηρίωσης Δεδομένα στα οποία βασίζεται η τεκμηρίωση

Α

Η τεκμηρίωση βασίζεται στα αποτελέσματα καλά σχεδιασμένων και εκτελε-
σμένων, τυχαιοποιημένων, πολυκεντρικών, ελεγχόμενων κλινικών μελετών, 
με επαρκή στατιστική δύναμη για την σύγκριση των καταληκτικών σημείων ή 
στην μετα-ανάλυση τέτοιων μελετών, επιλεγμένων με βάση προκαθορισμένα 
κριτήρια.
Οδηγίες με βαθμό τεκμηρίωσης Α είναι πολύ πιθανόν να βελτιώσουν μια 
συγκεκριμένη έκβαση και είναι ελάχιστα πιθανόν να αλλάξουν με βάση 
αποτελέσματα μεταγενέστερων μελετών

Β

Η τεκμηρίωση βασίζεται στα αποτελέσματα προοπτικών μελετών επί ομάδων 
(cohort studies), μετααναλύσεις τέτοιων μελετών ή μελετών ομάδων ασθενών 
και μαρτύρων (case-control studies)
Oι οδηγίες αυτές ενδέχεται να αλλάξουν από τα αποτελέσματα μεταγενέστερων 
μελετών

C

Η τεκμηρίωση βασίζεται στα αποτελέσματα μελετών που δεν περιλαμβάνουν 
ομάδα ελέγχου, μελετών παρατήρησης ή και από αναφορές περιπτώσεων 
(case reports)
Οι οδηγίες αυτές πιθανότατα θα μεταβληθούν στο μέλλον, με βάση αποτε-
λέσματα μεταγενεστέρων μελετών

Ε

Εκφράζουν την ομόφωνη  γνώμη ομάδας “ειδικών” (consensus) για θέματα 
για τα οποία δεν υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση από κλινικές μελέτες ή τα 
δεδομένα είναι αλληλοσυγκρουόμενα
Οι γνώμες αυτές πολλάκις διαφέρουν όταν προέρχονται από διαφορετικά 
consensus

Πίνακας 2. Κατηγορίες διαβάθμισης της τεκμηρίωσης των συστάσεων κατά την SIGN

Βαθμός
τεκμηρίωσης Δεδομένα στα οποία βασίζεται η τεκμηρίωση

Α
Ιa Δεδομένα από μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων μελετών

Ιb Δεδομένα από τουλάχιστον μια τυχαιοποιημένη  ελεγχόμενη μελέτη

Β

IIa Δεδομένα από τουλάχιστον μια καλά σχεδιασμένη ελεγχόμενη μελέτη 
χωρίς τυχαιοποίηση

IΙb Δεδομένα από τουλάχιστον έναν άλλο τύπο καλά σχεδιασμένης ημι-
πειραματικής μελέτης

ΙΙΙ Δεδομένα από καλά σχεδιασμένες μη πειραματικές περιγραφικές μελέτες, 
όπως συγκριτικές, μελέτες συσχέτισης και μελέτες περιπτώσεων

C IV Δεδομένα από ανακοινώσεις ή γνώμες επιτροπής ειδικών και/ή κλινική 
εμπειρία καταξιωμένων αυθεντιών στον ανάλογο τομέα
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Κατ’ εξαίρεση για τις διαιτητικές οδηγίες χρησιμοποιήθηκε το σύστημα 
SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network). Το σύστημα SIGN 
κατατάσσει τις διάφορες μελέτες σε 6 κατηγορίες μετά από αξιολόγηση και 
βαθμολογεί κάθε τεκμηρίωση με A, B ή C, με φθίνουσα ισχύ, ανάλογα με 
την κατηγορία μελετών στην οποία βασίζεται, όπως φαίνεται στον Πίνακα 2.

Τα δεδομένα που αφορούν τα φάρμακα, προέρχονται από τα φύλλα 
Περιλήψεων Χαρακτηριστικών των Προϊόντων (ΠΧΠ-SPC - Summary of 
Product Characteristics). Για κάθε πληροφορία σχετικά με τις ενδείξεις, την 
δοσολογία, τη συχνότητα και τη βαρύτητα ανεπιθύμητων ενεργειών και τις 
αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα, συνιστούμε τη λεπτομερή ανάγνωση 
του SPC του συγκεκριμένου φαρμάκου.

Εάν μια κατηγορία φαρμάκων συνιστάται για μια συγκεκριμένη θεραπευ-
τική αγωγή αλλά ένα φάρμακο της κατηγορίας αυτής δεν έχει έγκριση, που 
να αναφέρεται στο SPC για τη συγκεκριμένη θεραπεία, το φάρμακο αυτό δεν 
συνιστάται. 

Όσα φάρμακα δεν κυκλοφορούν στην Ελλάδα κατά το χρόνο σύνταξης 
των Κατευθυντήριων Οδηγιών δεν συνιστώνται.

Η αναζήτηση των SPC μπορεί να γίνει στον ΕΟΦ και στις φαρμακευτι-
κές εταιρείες. Τα SPC μπορούν να ανευρεθούν επίσης στο διαδίκτυο, στον 
ιστότοπο: 

http://www.ema.europa.eu/ema/index.

Αθήνα 28/02/2013	 Η Συντακτική Επιτροπή

	 Βασίλειος Καραμάνος
	 Ηλίας Μυγδάλης
	 Αλέξης Σωτηρόπουλος
	 Πάρις Χριστακόπουλος
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Ακρωνύμια και Mονάδες που χρησιμοποιούνται στο κείμενο στη Λατινική

AGEs Advanced Glycosylation Endproducts 
Προϊόντα Προκεχωρημένης Γλυκοζυλίωσης

ΑΒΙ Ankle-Brachial Index 
Σφυροβραχιόνιος Δείκτης

ADA American Diabetes Assosiation 
Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία

ΒΜΙ Body Mass Index 
Δείκτης Μάζας Σώματος

CGM Continuous Glucose Monitoring 
Συνεχής Καταγραφή της Γλυκόζης

dl Deciliter 
Δεκατόλιτρο (100 κυβικά εκατοστά)

DPP-4 Dipeptyl-peptidase-4 
Διπεπτυλ-πεπτιδάση-4

DSA Digital Substractive Angiography 
Ψηφιακή Αφαιρετική Αγγειογραφία

g Gram 
Γραμμάριο

GFR Glomerular Filtration Rate 
Σπειραματική Διήθηση

GLP-1 Glucagon Like Peptide-1 
Γλυκαγονόμορφο Πεπτίδιο-1

HbA1c Glycosylated Haemoglobin A1c 
Γλυκοζυλιωμένη Αιμοσφαιρίνη A1c

IDF International Diabetes Federation 
Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη

IFG Impaired Fasting Glucose 
Διαταραγμένη Γλυκόζη Νηστείας

IGT Impaired Glucose Tolerance 
Διαταραγμένη Ανοχή στη Γλυκόζη 

IRMA Intra Retinal Microvascular Abnormalities 
Ενδοαμφιβληστροειδικές Μικροαγγειακές Ανωμαλίες
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IU International Units 
Διεθνείς Μονάδες

Kcal Kilocalorie 
Χιλιοθερμίδα (Θερμίδα)

kg Kilogram 
Χιλιόγραμμο

L Liter 
Λίτρο 

m Meter 
Μέτρο

mEq/L Milliequivalent per Liter 
Χιλιοστοϊσοδύναμο/λίτρο

mg Milligram 
Χιλιοστόγραμμο

mg/dl Milligram per Deciliter 
Χιλιοστόγραμμο/δεκατόλιτρο

min Minute 
Λεπτό

ml Milliliter 
Κυβικό Εκατοστό

mmHg Millimeter Mercury 
Χιλιοστά Στήλης Υδραργύρου

mmol/L Millimole per Liter 
Χιλιοστομόλη ανά Λίτρο

MODY Maturity Onset Diabetes in the Young 
Διαβήτης της Ωρίμου Ηλικίας στους Νέους

mοsm Milliosmole 
Χιλιοστοσμόλη

MUFA Monounsaturated Fatty Acids 
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1.  Ορισμός, Ταξινόμηση και Διάγνωση  
του Σακχαρώδους Διαβήτη

Ορισμός
•	 Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) είναι ένα σύνδρομο με ετερογενές και πολυ-

παραγοντικό υπόστρωμα
•	 Χαρακτηρίζεται από διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων, λι-

πών και πρωτεϊνών, η οποία οφείλεται σε έλλειψη ινσουλίνης. Η έλλειψη 
μπορεί να είναι πλήρης ή μερική ή σχετική. Ως σχετική χαρακτηρίζεται η έλ-
λειψη ινσουλίνης, όταν, παρά τα αυξημένα επίπεδά της στο αίμα, δεν επαρ-
κεί για την κάλυψη των αναγκών του μεταβολισμού, λόγω παρεμπόδισης 
της δράσης της στους περιφερικούς ιστούς (αντίσταση στην ινσουλίνη)

•	 Η κύρια έκφραση της διαταραχής του μεταβολισμού στο ΣΔ είναι η αύξηση 
των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα.

Ταξινόμηση
Η παρούσα ταξινόμηση που ισχύει από το 1997 κατατάσσει το ΣΔ σε 

τέσσερεις κατηγορίες:
•	 Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1): Οφείλεται σε καταστροφή των 

β-κυττάρων, που συνήθως οδηγεί σε πλήρη έλλειψη ινσουλίνης. Στην Ευ-
ρώπη ο επιπολασμός του κυμαίνεται 0.6 - 2.6‰ και η επίπτωσή του, σε 
άτομα ηλικίας ≤ 15 ετών, 9.7 - 49.0/100000 ετών/κατ’ έτος. Στην Ελλάδα η 
επίπτωση είναι 9.7/100000/κατ’ έτος

•	 Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2): Οφείλεται σε προοδευτική μεί-
ωση της επαρκούς ανταπόκρισης του β-κυττάρου για την έκκριση της ιν-
σουλίνης που απαιτείται για την αντιμετώπιση των μεταβολικών αναγκών. 
Περιλαμβάνει όλο το φάσμα συνδυασμών από την κατ’ εξοχήν αντίσταση 
στην ινσουλίνη με σχετικά μικρή έλλειψη ινσουλίνης μέχρι τη σημαντική 
μείωση της έκκρισης ινσουλίνης με μικρότερη αντίσταση. Στην Ευρώπη 
ο επιπολασμός του κυμαίνεται 5-10%. Στην Ελλάδα έχει τριπλασιασθεί τα 
τελευταία 35 χρόνια και σήμερα κυμαίνεται περί το 8%

•	 Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης (ΣΔΚ): Oρίζεται ή διαταραχή του μεταβο-
λισμού των υδατανθράκων που διαπιστώνεται κατά την έναρξη της κύησης 
ή εμφανίζεται κατά τη διάρκειά της και χαρακτηρίζεται από αύξηση της γλυ-
κόζης νηστείας >92 mg/dl, υπό την προϋπόθεση ότι κατά την έναρξη της κύ-
ησης δεν διαγιγνώσκεται ή ύπαρξη επίσημου ΣΔτ2 (γλυκόζη νηστείας >126 
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mg/dl), καθώς και η παθολογική έκβαση της OGTT που εκτελείται την 24-28η 
εβδομάδα της κύησης. Η συχνότητα του ΣΔΚ κυμαίνεται περί το 18% επί του 
συνόλου των κυήσεων

•	 Άλλοι ειδικοί τύποι Σακχαρώδους Διαβήτη: Οφείλονται σε άλλα αίτια, 
όπως γενετικές διαταραχές που συνδέονται με τη λειτουργικότητα των 
β-κυττάρων ή τη δράση της ινσουλίνης, νόσους της εξωκρινούς μοίρας του 
παγκρέατος, έκθεση σε φάρμακα, χημικές ουσίες, τοξίνες κ.ά.
Εξ αυτών ιδιαίτερη σημασία έχει ο οψίμου έναρξης διαβήτης των νέων 
τύπου MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) ο οποίος είναι μια 
μονογονιδιακή μορφή ΣΔ, στην οποία υπάρχει ισχυρό θετικό οικογενειακό 
ιστορικό ΣΔ, με κάθετη προσβολή 2 τουλάχιστον προηγούμενων γενεών 
(π.χ. παππούς, πατέρας) και κληρονομείται με αυτοσωματικό επικρατούντα 
τρόπο. Εμφανίζεται σε νέα, μη παχύσαρκα άτομα, ηλικίας μικρότερης των 
25 ετών, αλλά μπορεί να διαγνωσθεί και αργότερα στην ενήλικη ζωή. Ο 
ακριβής επιπολασμός του διαβήτη MODY είναι άγνωστος. Υπολογίζεται ότι 
αντιπροσωπεύει το 1-2% του συνόλου των ατόμων με ΣΔ. Ο μηχανισμός 
πρόκλησης του διαβήτη MODY αφορά τη δυσλειτουργία των β-κυττάρων 
του παγκρέατος, η οποία οφείλεται σε μεταλλάξεις διαφόρων γονιδίων, με 
αποτέλεσμα τη διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης. Έως σήμερα, έχουν 
αναγνωρισθεί μεταλλάξεις σε 11 γονίδια που ευθύνονται για την εμφάνιση 
ισαρίθμων τύπων MODY. Οι συχνότεροι τύποι είναι ο 2 και 3. Ύποπτα για 
διαβήτη τύπου MODY είναι τα άτομα με ΣΔ που χαρακτηρίζονται από:

–– Διάγνωση συνήθως πριν από την ηλικία των 25 ετών
–– Ήπια υπεργλυκαιμία, χωρίς τάση για κετοξέωση 
–– Όχι σημαντική παχυσαρκία ή/και απουσία σημείων αντίστασης στην 

ινσουλίνη
–– Οικογενειακό ιστορικό ΣΔτ2, τουλάχιστον σε δύο κάθετες γενεές, με 

αυτοσωματικό επικρατούντα τρόπο κληρονομικότητας
–– Απουσία αντισωμάτων για ΣΔτ1
–– Γλυκοζουρία, που δεν συμβαδίζει με την ήπια υπεργλυκαιμία 
–– Γυναίκες με ΣΔ κύησης, που εμφανίζουν ήπια υπεργλυκαιμία 

Τελική και οριστική διάγνωση γίνεται με μοριακό γενετικό έλεγχο.

Διάγνωση

Κριτήρια για τη διάγνωση του Σακχαρώδους Διαβήτη

Οι δοκιμασίες και τα κριτήρια για τη διάγνωση του ΣΔ συνοψίζονται στον 
Πίνακα 1.1.
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•	 Όπως φαίνεται, η διάγνωση μπορεί να τεθεί με τρεις διαφορετικούς τρό-
πους αλλά το θετικό διαγνωστικό αποτέλεσμα πρέπει να επιβεβαιωθεί και 
μια άλλη ημέρα, εκτός αν συνυπάρχει κλινική συμπτωματολογία υπεργλυ-
καιμίας

•	 Η μέτρηση της γλυκόζης νηστείας είναι εύκολη και έχει χαμηλό κόστος
•	 Η από του στόματος Δοκιμασία Ανοχής στη Γλυκόζη (Oral Glucose Toler

ance Test - OGTT) είναι χρήσιμη για διαγνωστική διευκρίνιση σε άτομα στα 
οποία, ενώ υπάρχει ισχυρή υποψία διαβήτη, έχουν φυσιολογική ή διαταραγ-
μένη γλυκόζη νηστείας, ή σε άτομα που παρουσιάζουν γλυκόζη νηστείας 
φυσιολογική, αλλά μεταγευματικά αυξημένη (>140 mg/dl).
◦◦ Η δοκιμασία πρέπει να γίνεται πρωί, μετά από δεκάωρη νηστεία, αφού προηγηθούν 

τρεις ημέρες ελεύθερης διατροφής, που πρέπει όμως να περιλαμβάνει τουλάχιστον 
150 γραμμάρια υδατανθράκων την ημέρα. Η σωματική δραστηριότητα κατ’ αυτό το 
τριήμερο πρέπει να είναι η συνήθης του υπό εξέταση ατόμου. Κατά το διάστημα της 
νηστείας, η λήψη νερού επιτρέπεται. Στον ασθενή χορηγούνται 75 g άνυδρης γλυ-
κόζης (στα παιδιά χορηγείται γλυκόζη 1.75 g/kg ιδανικού σωματικού βάρους, χωρίς 
όμως το μέγιστο ποσό της να υπερβαίνει τα 75 g), διαλυμένα σε 250-350 ml νερού, 
τα οποία πρέπει να ληφθούν σε χρονικό διάστημα 3-5 λεπτών. Φλεβικό αίμα λαμ-
βάνεται πριν από τη χορήγηση της γλυκόζης και ακριβώς 2 ώρες μετά. Κατά τη διάρ-
κεια της δοκιμασίας, η μυϊκή άσκηση (περπάτημα) και το κάπνισμα απαγορεύονται. 
Ο προσδιορισμός της γλυκόζης γίνεται με ενζυμική μέθοδο στο πλάσμα ή στον ορό. 
Τα δείγματα πρέπει να φυγοκεντρούνται μέσα σε 60 λεπτά, αλλιώς τα σωληνάρια 
πρέπει να τοποθετούνται σε πάγο. Η δοκιμασία δεν πρέπει να γίνεται όταν υπάρχει 
ενεργός λοίμωξη, πρόσφατη χειρουργική επέμβαση ή άλλη οξεία κατάσταση (οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου κ.ά.)

•	 Θα πρέπει να τονισθεί ότι για τη διάγνωση του ΣΔ δεν χρειάζεται η μέτρη
ση της ινσουλίνης και του C-πεπτιδίου

Πίνακας 1.1.	Δοκιμασίες και κριτήρια για τη διάγνωση του Σακχαρώδους Διαβήτη

1.  Συμπτωματολογία υπεργλυκαιμίας και τυχαία τιμή γλυκόζης πλάσματος ≥200 mg/dl
Στη συμπτωματολογία αξιολογούνται η πολυδιψία, η πολυουρία και η ανεξήγητη 
απώλεια βάρους.
Ως τυχαία χαρακτηρίζεται η τιμή γλυκόζης που μετρήθηκε σε αίμα που ελήφθη οποια-
δήποτε ώρα της ημέρας και ανεξάρτητα από το χρόνο τυχόν προηγηθέντος γεύματος.

ή
2.  Γλυκόζη πλάσματος νηστείας ≥126 mg/dl

Ως νηστεία ορίζεται η αποχή από γεύμα τουλάχιστον για 8 ώρες.
ή

3.  Θετική Δοκιμασία Ανοχής στη Γλυκόζη
Δηλαδή γλυκόζη πλάσματος 2 ώρες μετά την από του στόματος χορήγηση 75 g γλυ-
κόζης ≥200 mg/dl.

Επί αμφιβολίας περί τη διάγνωση τελικό κριτήριο είναι η Δοκιμασία Ανοχής στη Γλυκόζη.
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Κριτήρια για τη διάγνωση διαταραχών του μεταβολισμού των υδαταν-
θράκων

•	 Η γλυκόζη πλάσματος είναι μια συνεχής μεταβλητή, και τα διαχωριστικά 
όρια για τον ορισμό των παθολογικών τιμών γλυκόζης καθορίζονται με βάση 
επιδημιολογικά δεδομένα και κλινικές παρατηρήσεις. Μεταξύ των τιμών 
της γλυκόζης που οριοθετούν τη φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη (Normal 
Glucose Tolerance - NGT) και το ΣΔ, παραμένει μια περιοχή τιμών γλυκό-
ζης που χαρακτηρίζει ενδιάμεσες καταστάσεις, οι οποίες δεν θεωρούνται 
μεν «νόσος», συνδυάζονται όμως με αυξημένο κίνδυνο εξέλιξης προς ΣΔ, 
πιθανόν δε και εμφάνισης καρδιοαγγειακών βλαβών

•	 Με βάση την τιμή γλυκόζης νηστείας προσδιορίζεται η ενδιάμεση κατά-
σταση της Διαταραγμένης Γλυκόζης Νηστείας (Impaired Fasting Glucose 
- IFG), Πίνακας 1.2

•	 Με βάση την τιμή γλυκόζης δύο ωρών κατά την OGTT, προσδιορίζεται η 
ενδιάμεση κατάσταση της Διαταραγμένης Ανοχής στη Γλυκόζη (Impaired 
Glucose Tolerance - IGT), Πίνακας 1.2

•	 Οι δύο αυτές κατηγορίες (IFG και IGT) χαρακτηρίζονται, ως Προδιαβήτης ή 
ως Διαταραγμένη Ομοιοστασία της Γλυκόζης και μπορεί να συνυπάρχουν 
στο ίδιο άτομο.

Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη

•	 Πολύ πρόσφατα προτάθηκε η χρησιμοποίηση της γλυκοζυλιωμένης αι-

Πίνακας 1.2.	Κριτήρια για τη διάγνωση του ΣΔ και των άλλων διαταραχών του μεταβο-
λισμού των υδατανθράκων

1.  Σακχαρώδης Διαβήτης:	 Γλυκόζη Νηστείας	 ≥126 mg/dl
		      ή/και
		  Γλυκόζη 2 ωρών κατά την OGTT	 ≥200 mg/dl
2.  Διαταραγμένη Γλυκόζη
	 Νηστείας (IFG):	 Γλυκόζη νηστείας	 100-125 mg/dl
		      και 
		  Γλυκόζη 2 ωρών κατά την OGTT	 < 140 mg/dl
		  εάν γίνει OGTT*

3.  Διαταραγμένη Ανοχή
στη Γλυκόζη (IGT):	 Γλυκόζη νηστείας	 < 126 mg/dl
		      και
		  Γλυκόζη 2 ωρών κατά την OGTT	 ≥140 και <200 mg/dl

*Εάν δεν γίνει OGTT δεν μπορεί να αποκλεισθεί η ύπαρξη ΣΔ ή συνύπαρξη της IFG με IGT.
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μοσφαιρίνης (HbA1c) για τη διάγνωση του ΣΔ, υπό την προϋπόθεση ότι 
η μέτρηση γίνεται με μέθοδο αναφοράς αυτή που χρησιμοποιήθηκε στη 
μελέτη DCCT και είναι πιστοποιημένη από το Εθνικό Πρόγραμμα Τυπο-
ποίησης της Γλυκοζυλιωμένης Αιμοσφαιρίνης (National Glycohemoglobin 
Standardization Program - NGSP), και το εργαστήριο που την εκτελεί είναι 
επίσης πιστοποιημένο από το NGSP

•	 Ως διαγνωστική τιμή για το ΣΔ καθορίζεται HbA1c ≥6.5%� B
•	 Τιμές HbA1c 5.7 - 6.4% θεωρείται ότι συνδυάζονται με αυξημένο κίνδυνο 

εξέλιξης σε ΣΔ� B
•	 Η αξία της HbA1c για τη διάγνωση του ΣΔ αμφισβητείται με βάση επιδημι-

ολογικές παρατηρήσεις και δεν έχει καθιερωθεί διεθνώς
•	 Η Ελληνική Διαβητολογική Εταιρεία δεν συνιστά τη χρησιμοποίηση της 

HbA1c, ως μέθοδο διάγνωσης του ΣΔ, προς το παρόν στην Ελλάδα, διότι 
δεν υπάρχει διαδικασία πιστοποίησης των εργαστηρίων της χώρας, ώστε τα 
αποτελέσματά τους να είναι συγκρίσιμα με τη θεσπισμένη μέθοδο αναφοράς. 
Επιπλέον, η διάγνωση του διαβήτη δεν μπορεί να βασιστεί στα επίπεδα της 
HbA1c σε ασθενείς με διάφορες μορφές αναιμίας ή σε άτομα με αιμοσφαιρι-
νοπάθειες (ετεροζυγώτες - ομοζυγώτες), καταστάσεις συχνές στην Ελλάδα.

Προσυμπτωματικός έλεγχος για διαταραχές του μεταβολισμού 
των υδατανθράκων

•	 Προτείνεται ο προσυμπτωματικός έλεγχος (screening), με μέτρηση της 
γλυκόζης νηστείας, σε άτομα που πληρούν ορισμένες προϋποθέσεις, οι 
οποίες θεωρείται ότι αυξάνουν τον κίνδυνο για την εμφάνιση ΣΔτ2� Β

•	 Οι προϋποθέσεις αυτές περιλαμβάνονται στις οδηγίες της Διεθνούς Ομο-
σπονδίας Διαβήτη (International Diabetes Federation-IDF), Πίνακας 1.3

Πίνακας 1.3.	Ενδείξεις για προσυμπτωματικό έλεγχο

•	 Ηλικία ≥45 έτη
•	 Περιφέρεια μέσης ≥102 cm (άνδρες) και ≥88 cm (γυναίκες)
•	 Δείκτης μάζας σώματος ≥30 kg/m2

•	 Οικογενειακό ιστορικό διαβήτη σε γονείς, αδέλφια, παιδιά
•	 Ιστορικό υπέρτασης ή καρδιοαγγειακής νόσου
•	 Ιστορικό διαβήτη κύησης
•	 Γέννηση παιδιών με σωματικό βάρος >4 kg
•	 Γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 
•	 Λήψη φαρμάκων από εκείνα που προδιαθέτουν σε αύξηση της γλυκόζης αίματος
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•	 Εάν κατά τον έλεγχο η γλυκόζη νηστείας είναι φυσιολογική, συνιστάται 
επανέλεγχος ανά τριετία� Ε

•	 Σε άτομα που πληρούν τα κριτήρια του Πίνακα 1.4 συνιστάται η συμπλή-
ρωση του προσυμπτωματικού ελέγχου με τη διενέργεια OGTT για τη δια-
πίστωση ύπαρξης τυχόν IGT ή ΣΔ.

Πίνακας 1.4.	Ενδείξεις για τη διενέργεια OGTT

•	 Γλυκόζη νηστείας φυσιολογική, αλλά με ισχυρή υποψία για ύπαρξη ΣΔ
•	 Γλυκόζη νηστείας φυσιολογική αλλά μεταγευματικά αυξημένη (>140 mg/dl)
•	 Διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας (IFG)
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2.  Η Πρόληψη του Σακχαρώδους Διαβήτη  
τύπου 2

•	 Ο ΣΔτ2 οφείλεται σε συνδυασμό και αλληλεπίδραση γενετικών και περιβαλ-
λοντικών παραγόντων. Εξ αυτών, οι περιβαλλοντικοί είναι τροποποιήσιμοι 
και σ’ αυτούς στοχεύουν τα μέτρα πρόληψης

•	 Για την πρόληψη υπάρχουν δύο προσεγγίσεις: η πληθυσμιακή (εφαρμογή 
πρόληψης σε ολόκληρο τον πληθυσμό) και η στοχευμένη, βάσει του βαθμού 
κινδύνου εμφάνισης ΣΔτ2. Η πρώτη προσέγγιση στοχεύει στη μεταβολή του 
τρόπου ζωής ολόκληρου του πληθυσμού, ενώ η δεύτερη στοχεύει στα άτο-
μα με αποδεδειγμένα υψηλό κίνδυνο εμφάνισης ΣΔτ2 (άτομα με IFG ή IGT)

•	 Η εφαρμογή πρόληψης σε ολόκληρο τον πληθυσμό αποτελεί βασική στρα-
τηγική του IDF, απαιτεί όμως κεντρικό σχεδιασμό και κρατική παρέμβαση 
και η αποτελεσματικότητά της δεν είναι τεκμηριωμένη

•	 Αντίθετα, η αποτελεσματικότητα της παρέμβασης στις κατηγορίες υψηλού 
κινδύνου είναι καλά τεκμηριωμένη, ιδιαίτερα για την κατηγορία της IGT� Α

•	 Ο εντοπισμός των ατόμων υψηλού κινδύνου γίνεται με βάση τις ενδείξεις 
που αφορούν τη διενέργεια διαγνωστικών δοκιμασιών για τη διάγνωση του 
ΣΔ και των άλλων κατηγοριών διαταραχής του μεταβολισμού των υδαταν-
θράκων. Διάγραμμα 2.1.

Τρόποι παρέμβασης
Προγράμματα υγιεινοδιαιτητικής παρέμβασης

•	 Οι κύριοι στόχοι ενός τέτοιου προγράμματος συνοψίζονται ως εξής:

◦◦ Μείωση του σωματικού βάρους κατά τουλάχιστον 5%, εφόσον είναι αυ-
ξημένο

◦◦ Σωματική δραστηριότητα που περιλαμβάνει τουλάχιστον 30 λεπτά μέτρι-
ας έντασης άσκηση ημερησίως, τουλάχιστον πέντε φορές την εβδομάδα

◦◦ Μείωση του ολικού λίπους σε <30% της ημερήσιας ενεργειακής πρό-
σληψης

◦◦ Μείωση του κεκορεσμένου λίπους (συμπεριλαμβανομένων των trans 
λιπαρών οξέων) σε <10% της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης

◦◦ Αύξηση της πρόσληψης φυτικών ινών (τουλάχιστον 25-35 g ημερησίως)
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◦◦ Ιδιαίτερα σημαντική συνιστώσα των προγραμμάτων πρόληψης πρέπει 
να είναι η εκπαίδευση με στόχο την προσπάθεια για αλλαγή της συμπε-
ριφοράς των ατόμων προκειμένου να αυξηθεί η πιθανότητα υιοθέτησης 
και εφαρμογής των παραπάνω συστάσεων� Α

Φάρμακα

•	 Μερικές επιστημονικές εταιρείες προτείνουν τη χορήγηση Μετφορμίνης για 
την πρόληψη της εξέλιξης της IGT σε ΣΔ, ιδιαίτερα σε άτομα με ΒΜΙ >35 
και ηλικία <65 ετών. Εν τούτοις δεν υπάρχει επίσημη έγκριση (SPC) για τη 
συγκεκριμένη χρήση του φαρμάκου και ως εκ τούτου δεν περιλαμβάνεται 
στις θεραπευτικές συστάσεις.

Διάγραμμα 2.1. Στρατηγική πρόληψης του ΣΔτ2

 

Εντοπισμός ομάδων
υψηλού κινδύνου

Γλυκόζη νηστείας

Δίαιτα
και

Άσκηση

Επίπεδο τεκμηρίωσης Ε Α Επίπεδο τεκμηρίωσης

Γενικός πληθυσμός

OGTT

< 100 mg/dl > 125 mg/dl 100-125 mg/dl

Φυσιολογικός ΣΔ IFG IGT ΣΔ Φυσιολογικός
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3.  Υπεργλυκαιμία και Επιπλοκές του 
Σακχαρώδους Διαβήτη.  
Στόχοι κατά την Αντιμετώπιση της 
Υπεργλυκαιμίας

Επιπλοκές
•	 Ως χρόνιες επιπλοκές του ΣΔ χαρακτηρίζονται:

◦◦ H μικροαγγειοπάθεια, στην οποία περιλαμβάνονται η αμφιβληστροει-
δοπάθεια, η νεφροπάθεια και η νευροπάθεια

◦◦ H μακροαγγειοπάθεια, στην οποία περιλαμβάνονται η αθηρωθρόμβωση 
των στεφανιαίων και εγκεφαλικών αρτηριών, των καρωτίδων, της αορ-
τής, και των περιφερικών αρτηριών, που αναφέρονται και με το γενικό 
όρο καρδιοαγγειακή νόσος (ΚΑΝ)

•	 Η συσχέτιση της συχνότητος των επιπλοκών της μικροαγγειοπάθειας και 
της μακροαγγειοπάθειας με το βαθμό της γλυκαιμίας έχει δειχθεί σε επιδη-
μιολογικές μελέτες 

•	 Η συσχέτιση της συχνότητος της μικροαγγειοπάθειας με το βαθμό της γλυ-
καιμίας, κυρίως όπως αυτή εκφράζεται με τις τιμές της HbA1c, παρουσιάζε-
ται όχι ως γραμμική, αλλά ως καμπύλη με τη μορφή υπερβολής. Περιπτώ-
σεις μικροαγγειοπάθειας εμφανίζονται ήδη επί μικρών αυξήσεων της HbA1c 
άνω του φυσιολογικού, ενώ με περαιτέρω αύξηση της HbA1c, ιδιαίτερα δε 
άνω του 7%, η επίπτωση της μικροαγγειοπάθειας αυξάνεται εκθετικά

•	 Η συσχέτιση της συχνότητος της μακροαγγειοπάθειας (συχνότητα ΚΑΝ) και 
τιμών HbA1c παρατηρείται ήδη με την εμφάνιση περιπτώσεων ΚΑΝ στις 
υψηλές, αλλά εντός των φυσιολογικών ορίων, τιμές HbA1c. Η συχνότητα 
εμφάνισης ΚΑΝ αυξάνει επί IFG, ακόμα περισσότερο επί IGT και καθίστα-
ται εξαιρετικά υψηλή στα πλαίσια τιμών γλυκαιμίας ή HbA1c που παρου-
σιάζονται επί ΣΔ, με το μέγιστο ρυθμό αύξησης να εμφανίζεται μεταξύ των 
τιμών HbA1c 6.5-8.5%

•	 Η υπεργλυκαιμία συνδέεται παθογενετικά με τις επιπλοκές του ΣΔ μέσω 
διαταραχών των μεταβολικών οδών των πολυολών, της εξοζαμίνης, της 
αυξημένης παραγωγής και εναπόθεσης προϊόντων προκεχωρημένης γλυ-
κοζυλίωσης (Advanced Glucosylation Endproducts-AGEs), της αυξημένης 
παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου και της συνεπακόλουθης οξειδω-
τικής καταπόνησης (οξειδωτικού stress), που έχουν ιδιαίτερα δυσμενή επί-
δραση στο ενδοθήλιο των αγγείων
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•	 Η ρύθμιση και διατήρηση της υπεργλυκαιμίας επί ΣΔ στα επίπεδα HbA1c 
7% είχε ως αποτέλεσμα τη στατιστικά σημαντική μείωση της συχνότη-
τας εμφάνισης αλλά και εξέλιξης των μικροαγγειοπαθητικών εκδηλώσε-
ων. Αυτό δείχθηκε σε προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες παρέμβασης 
(Randomized Control Trials-RCT) διάρκειας σχεδόν 10 ετών, τόσο σε άτο-
μα με ΣΔτ1 όσο και με ΣΔτ2. Τα αποτελέσματα των μελετών αυτών τεκμη-
ρίωσαν την καθιέρωση τιμής στόχου HbA1c 7% στη θεραπευτική αντιμε-
τώπιση της υπεργλυκαιμίας στο ΣΔ

•	 Η ρύθμιση και διατήρηση της γλυκαιμίας στα επίπεδα HbA1c 7.0% στις 
ως άνω μελέτες δεν είχε ως αποτέλεσμα τη στατιστικά σημαντική μείωση 
της συχνότητας εμφάνισης εκδηλώσεων ΚΑΝ στους διαβητικούς τόσο με 
ΣΔτ1 όσο ΣΔτ2

•	 Μετά τη διακοπή των ως άνω μελετών ακολούθησε 10ετής παρακολούθη-
ση των ατόμων που μετείχαν σε αυτές:

◦◦ Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική επιβράδυνση στον αυξανό-
μενο ρυθμό εμφάνισης εκδηλώσεων ΚΑΝ και θανάτων, αλλά και 
μικροαγγειοπάθειας στην ομάδα των διαβητικών που ήταν σε καλή ρύθ-
μιση τη 10ετία της μελέτης, παρόλο που κατά τη 10ετία της παρακολού-
θησης παρουσίασαν λιγότερο καλή γλυκαιμική ρύθμιση

◦◦ Αντίθετα στους διαβητικούς της ομάδος μαρτύρων που είχαν όχι καλή 
ρύθμιση κατά τη 10ετία της μελέτης, κατά τη δεύτερη 10ετία της παρα-
κολούθησης, παρ’ ότι βελτίωσαν τη γλυκαιμική τους ρύθμιση, δεν πα-
ρατηρήθηκε μείωση της συχνότητας εμφάνισης ΚΑΝ

◦◦ Οι παρατηρήσεις αυτές παρέχουν ενδείξεις ότι μακρά περίοδος καλής 
ρύθμισης της γλυκαιμίας προσφέρει ένα βαθμό προστασίας, έστω και 
αν ακολουθήσει απορρύθμιση, αντίθετα μακρά περίοδος απορρύθμισης 
της γλυκαιμίας έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της ευνοϊκής επίδρασης 
που μπορεί να έχει στην επίπτωση των επιπλοκών μια καλύτερη ρύθ-
μιση της γλυκαιμίας στη συνέχεια.

•	 Σε δύο μεγάλες μελέτες θεραπευτικής παρέμβασης (RCT) σε διαβητικούς 
με αυξημένο κίνδυνο για ΚΑΝ τέθηκε ως στόχος τιμή της HbA1c 6.5% 
με σκοπό τη μείωση της επίπτωσης ΚΑΝ και ενδεχομένως μείωση της 
μικροαγγειοπάθειας πέρα της όσης επιτυγχάνεται με τη μείωση της HbA1c 
στα επίπεδα του 7.0%.

◦◦ Στη μία εκ των δύο μελετών παρά τη μείωση της HbA1c στο 6.5% δεν 
επετεύχθη μείωση της ΚΑΝ. Σημειώθηκε όμως μια μικρή αλλά στατιστικά 
σημαντική μείωση της μικρολευκωματινουρίας, δείκτου νεφροπάθειας

◦◦ Στην άλλη μελέτη με τη μείωση της HbA1c στο 6.5% εμφανίστηκε μια 
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ανεξήγητη αύξηση της θνησιμότητας και δεν παρατηρήθηκε επίδραση 
στη μικροαγγειοπάθεια. Στη μελέτη αυτή οι διαβητικοί ήσαν μεγάλης 
ηλικίας (άνω των 60 ετών) και είχαν μακρά διάρκεια νόσου (άνω της 
δεκαετίας)

◦◦ Η εκ των υστέρων ανάλυση υποομάδων της ανωτέρω μελέτης (παρότι 
οι εκ των υστέρων αναλύσεις δεν παρέχουν ισχυρά τεκμήρια), διεχώρισε 
υποομάδες, στις οποίες με την αυστηρότερη ρύθμιση (HbA1c < 6.5%), 
ενδεχομένως θα μπορούσε:

–– Να μειωθεί περαιτέρω ο κίνδυνος, όπως σε διαβητικούς με μικρή δι-
άρκεια ΣΔ, μικρότερη ηλικία και απουσία επιπλοκών

–– Να αυξηθεί ο κίνδυνος, όπως σε διαβητικούς με μεγαλύτερη ηλικία, 
παρουσία επιπλοκών σε προχωρημένο στάδιο, επί σειρά ετών κακή 
ρύθμιση, μικρό προσδόκιμο επιβίωσης, ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία ή 
συννοσηρότητες (καρκίνος, καρδιακή ανεπάρκεια κ.ά.). Ως εκ τούτου, 
σε αυτούς τους διαβητικούς δεν πρέπει να συνιστάται ο στόχος του  
≤ 6.5% HbA1c, πιθανότατα δε ούτε του ≤7.0%, αλλά το 7.0 - 7.5%.

•	 Η προσπάθεια μείωσης της HbA1c πολύ κάτω του 7.0%, εγγύς των φυ-
σιολογικών ορίων, δεν φαίνεται να επιφέρει σημαντική περαιτέρω μείωση 
του κινδύνου μικροαγγειοπάθειας, ενώ ενδεχομένως αυξάνει τον καρδιο-
αγγειακό κίνδυνο.

Γλυκαιμικοί στόχοι

•	 Επιδιωκόμενος στόχος κατά τη ρύθμιση της γλυκαιμίας στο ΣΔ είναι η επί-
τευξη και διατήρηση τιμής HbA1c ≤7.0%� Β

•	 Για να επιτυγχάνεται τιμή HbA1c ≤ 7.0% πρέπει η γλυκόζη τριχοειδικού αί-
ματος (όπως μετριέται με τους ειδικούς μετρητές), να είναι προγευματικά 
≤130 mg/dl και μεταγευματικά (2 ώρες μετά τα γεύματα) ≤180 mg/dl

•	 Εάν κατά τη διάγνωση του ΣΔ η τιμή της HbA1c είναι εντός στόχου (≤7.0%) 
επιδίωξη είναι η διατήρησή της σ’ αυτό το επίπεδο

•	 Τιμές HbA1c κατά τη διάγνωση του ΣΔ εντός των φυσιολογικών ορίων, επί-
σης επιδιώκεται να διατηρηθούν σ’ αυτό το επίπεδο

•	 Πρέπει να επιδιώκεται η επίτευξη του γλυκαιμικού στόχου ήδη από τη στιγ-
μή της διάγνωσης του ΣΔ και η εν συνεχεία διατήρηση της ρύθμισης εντός 
στόχου για όσο μεγαλύτερο χρονικό διάστημα είναι εφικτό.

Εξατομίκευση στόχων

•	 Για την επιλογή του γλυκαιμικού στόχου και του θεραπευτικού σχήματος 
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που θα απαιτηθεί για την επίτευξή του, σημαντική αξία έχει η εκτίμηση της 
επιθυμίας, ικανότητας και δυνατότητας του ασθενούς για την εφαρμογή 
των οδηγιών

•	 Σε διαβητικούς με μικρή διάρκεια ΣΔ, μεγάλο προσδόκιμο επιβίωσης και 
χωρίς εμφανή καρδιοαγγειακή νόσο, μπορεί να τεθεί ως στόχος κατά τη ρύθ-
μιση της γλυκαιμίας τιμή HbA1c <6.5%, υπό την προϋπόθεση ότι η απαι-
τούμενη θεραπευτική αγωγή δεν δυσχεραίνει σημαντικά τους ασθενείς και 
δεν προκαλεί συχνά υπογλυκαιμίες� Β

•	 Όποτε επιτυγχάνεται ρύθμιση της HbA1c σε επίπεδο χαμηλότερο του εξα
τομικευμένου στόχου για το συγκεκριμένο ασθενή, επιδιώκεται να διατηρεί
ται το επίπεδο αυτό, εφόσον όμως η εφαρμοζόμενη θεραπευτική αγωγή 
δεν επιβαρύνει σημαντικά την ποιότητα ζωής των ασθενών και δεν προκα-
λεί συχνά υπογλυκαιμίες

•	 Σε διαβητικούς προχωρημένης ηλικίας ή με σημαντικού βαθμού επιπλοκές 
ή που επί σειρά ετών ήσαν σε κακή ρύθμιση ή έχουν μικρό προσδόκιμο 
επιβίωσης ή εμφανίζουν ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία ή πάσχουν και από 
άλλα σοβαρά νοσήματα, όπως ο καρκίνος, η καρδιακή ανεπάρκεια κ.ά., ο 
στόχος είναι τιμή HbA1c 7.0 - 7.5%� C

•	 Σε άτομα με βραχύ προσδόκιμο επιβίωσης, όπως σε υπερήλικους ή άτομα 
με σοβαρές συννοσηρότητες, επιδιώκεται λιγότερο αυστηρός γλυκαιμικός 
στόχος και παραμένει ως κύριο μέλημα η αποφυγή της σακχαρουρίας, ώστε 
να αποτραπεί η κλινική συμπτωματολογία του ΣΔ. Έτσι περιορίζεται και ο 
κίνδυνος εμφάνισης της άκρως ανεπιθύμητης και επικίνδυνης, για τους 
ασθενείς αυτούς, υπογλυκαιμίας

•	 Στις περιπτώσεις όπου οι στόχοι για την HbA1c δεν μπορούν να επιτευ
χθούν, κάθε βελτίωση της τιμής της θεωρείται ευεργετική� C
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4.  Η Δίαιτα στο Σακχαρώδη Διαβήτη

Η δίαιτα είναι ακρογωνιαίος λίθος στην πρόληψη και αντιμετώπιση του 
ΣΔ. Εάν παραγνωρισθεί ο ρόλος της στην αντιμετώπιση του ΣΔ, η ρύθμιση 
της γλυκαιμίας με οποιοδήποτε φάρμακο, ακόμα και με ινσουλίνη, καταρχάς 
δυσχεραίνεται και στη συνέχεια γίνεται ανέφικτη.

Δίαιτα στην πρόληψη του Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2
Διαιτητικά μέτρα που έχουν τεκμηριωθεί* ως αποτελεσματικά για την 

πρόληψη του ΣΔτ2 είναι� Βαθμός Α
•	 Μείωση των προσλαμβανόμενων θερμίδων, ώστε να μειωθεί το σωματικό 

βάρος κατά τουλάχιστον 5% επί υπέρβαρων και παχύσαρκων
•	 Μείωση του ολικού λίπους σε <30% της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης
•	 Μείωση του κεκορεσμένου λίπους (συμπεριλαμβανομένων των trans λιπα-

ρών οξέων) σε <10% της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης
•	 Αύξηση της πρόσληψης φυτικών ινών (τουλάχιστον 25-35 g ημερησίως).

Δίαιτα στη θεραπεία του Σακχαρώδους Διαβήτη
Οι στόχοι της δίαιτας είναι να εξασφαλίσει:

•	 Την ενδεικνυόμενη ενεργειακή πρόσληψη, ανάλογα με το αν απαιτείται μεί-
ωση, διατήρηση ή αύξηση του σωματικού βάρους

•	 Την κατάλληλη ποιοτική σύνθεση του διαιτολογίου, προσαρμοσμένη ανά-
λογα και με τη συνύπαρξη άλλων παθολογικών καταστάσεων

•	 Την αρμόζουσα κατανομή στο εικοσιτετράωρο, ιδιαίτερα στα ινσουλινοθε-
ραπευόμενα άτομα.

Ισορροπία ενέργειας και σωματικό βάρος

•	 Για υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα (Δείκτης Μάζας Σώματος [ΔΜΣ] >25 
kg/m2), η πρόσληψη ενέργειας πρέπει να μειωθεί κατά 500-1000 kcal/ημε-
ρησίως κάτω των υπολογιζόμενων ημερήσιων αναγκών του συγκεκριμέ-
νου ατόμου (Πίνακας 4.1) με στόχο ο ΔΜΣ να φθάσει στο 25 kg/m2 και εάν 

*Η αξιολόγηση της τεκμηρίωσης έγινε με το σύστημα SIGN. Οι βαθμοί A, B και C δεν αντιστοιχούν 
απολύτως με τα επίπεδα τεκμηρίωσης A, B, C και E της ADA. Ιδέ Πίνακα 2 Εισαγωγής
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αυτό είναι δύσκολο τουλάχιστον να μειωθεί το σωματικό βάρος (ΣΒ) κατά 
5 - 10%. Η παράλληλη αύξηση της κατανάλωσης ενέργειας με την κατάλ-
ληλη άσκηση, βοηθά σημαντικά στην επίτευξη του στόχου� Βαθμός Α

•	 Η ένταση και διάρκεια της σωματικής δραστηριότητας πρέπει να λαμβά-
νεται υπόψη όταν υπολογίζεται το ποσόν των θερμίδων του διαιτολογίου
� Βαθμός C

•	 Σημαντικός στόχος όταν έχει επιτευχθεί απώλεια ΣΒ είναι η μη ανάκτησή 
του� Βαθμός Α

•	 Εκείνοι που είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι και δεν καταφέρνουν να χά-
σουν βάρος πρέπει να ενθαρρύνονται σθεναρά για τη λήψη μέτρων, ώστε 
να αποφευχθεί η περαιτέρω αύξηση του ΣΒ� Βαθμός C

•	 Για εκείνους με ΔΜΣ εντός των συνιστώμενων ορίων για τους ενηλίκους 
(18.5 - 25 kg/m2), δεν χρειάζεται συνήθως η χορήγηση οδηγιών που αφο-
ρούν την ενεργειακή πρόσληψη, αλλά μόνο την ποιοτική σύνθεση και την 
κατανομή στο 24ωρο� Βαθμός C

Υδατάνθρακες

•	 Η πρόσληψη υδατανθράκων μπορεί να ποικίλλει μεταξύ 45% και 60% της 
προσλαμβανόμενης ενέργειας� Βαθμός C

•	 Δεν υπάρχουν στοιχεία που να δικαιολογούν συστάσεις για δίαιτα πολύ χα-

Πίνακας 4.1.	Υπολογισμός των ημερήσιων θερμιδικών αναγκών για το Βασικό Μετα-
βολισμό και των ημερήσιων θερμιδικών αναγκών για τη διατήρηση του 
Σωματικού Βάρους

	 Ηλικία	 Τύπος υπολογισμού 
	 	 Βασικού Μεταβολισμού (Kcal/ημέρα)

Άνδρες	 < 30	 (15.4 × ΣΒ) – (0.27 × Υ) + (717)

	 30-60	 (11.3 × ΣΒ) + (0.16 × Υ) + (901)

	 ≥ 60	 (8.8 × ΣΒ) + (11.28 × Υ) – (1071)

Γυναίκες	 < 30	 (13.3 × ΣΒ) + (3.34 × Υ) + (35)

	 30-60	 (8.7 × ΣΒ) – (0.25 × Υ) + (865)

	 ≥ 60	 (9.2 × ΣΒ) + (6.37 × Υ) – (302)

ΣΒ = παρόν σωματικό βάρος σε χιλιόγραμμα, Υ = ύψος σε εκατοστά
Με τους ανωτέρω μαθηματικούς τύπους υπολογίζεται ο Βασικός Μεταβολισμός (Kcal/ημέρα). Για τον 
υπολογισμό της ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης που απαιτείται για τη διατήρηση του Σωματικού 
Βάρους, πολλαπλασιάζεται ο Βασικός Μεταβολισμός επί 1.3, 1.5 ή 1.7, ανάλογα με τη μικρή, μέση 
ή μεγάλη διάρκεια και ένταση της ημερήσιας άσκησης, αντίστοιχα.
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μηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες για τα άτομα με ΣΔ� Βαθμός Β
•	 Λαχανικά, όσπρια, φρούτα και δημητριακά ολικής αλέσεως θα πρέπει να 

ενσωματωθούν στη διατροφή των ατόμων με ΣΔτ1 και ΣΔτ2. Όταν η πρό-
σληψη υδατανθράκων βρίσκεται στα ανώτερα όρια των συνιστώμενων, 
τότε είναι ιδιαίτερα σημαντικό να δοθεί έμφαση σε τρόφιμα με υψηλή περι-
εκτικότητα σε φυτικές ίνες και με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη� Βαθμός Α

•	 Σε άτομα που αντιμετωπίζονται με ινσουλίνη, η ποσότητα, το είδος και η ώρα 
λήψης των υδατανθράκων πρέπει να συντονίζονται με τη δόση και το χρόνο 
δράσης του σκευάσματος ινσουλίνης που χρησιμοποιείται� Βαθμός C

Φυτικές ίνες
•	 Τα άτομα με ΣΔ θα πρέπει να ενθαρρύνονται να προσλαμβάνουν φυσικές 

τροφές που να είναι πλούσιες σε φυτικές ίνες� Βαθμός Α
•	 Η περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες των διαιτολογίων για την αντιμετώπιση 

του ΣΔ θα πρέπει ιδανικά να είναι πάνω από 40 g/ημέρα (ή 20 g/1000 kcal/
ημέρα), οι μισές από τις οποίες θα πρέπει να είναι διαλυτές. Ευεργετική επί-
δραση όμως έχουν και περί τα 30 g/ημέρα, ποσότητα που προσλαμβάνεται 
ευκολότερα στην πράξη� Βαθμός Α

•	 Η καθημερινή πρόσληψη λαχανικών σε κάθε γεύμα, τουλάχιστον 3 φρού-
των ημερησίως και 4 μερίδων οσπρίων την εβδομάδα, μπορεί να εξασφα-
λίσει την πρόσληψη των ελάχιστων απαιτούμενων ποσοτήτων φυτικών 
ινών� Βαθμός C

•	 Τα δημητριακά που περιλαμβάνονται στο διαιτολόγιο θα πρέπει να είναι 
ολικής αλέσεως και υψηλής περιεκτικότητας σε ίνες� Βαθμός Β

Σακχαρόζη και άλλα απλά σάκχαρα
•	 Μέτρια ποσότητα απλών σακχάρων, έως 50 g/ημέρα, συνυπολογιζόμενης 

όμως και της ποσότητας που περιέχεται σε όλα τα τρόφιμα της ημερήσι-
ας διατροφής, μπορεί να συμπεριληφθεί στη δίαιτα των ατόμων με ΣΔτ1 ή 
ΣΔτ2, εάν το επιθυμούν και υπό την προϋπόθεση να έχουν καλή γλυκαιμική 
ρύθμιση� Βαθμός Α

•	 Η συνολική πρόσληψη απλών σακχάρων δεν θα πρέπει να ξεπερνά το 10% 
της ολικής ενέργειας� Βαθμός C

Γλυκαιμικός Δείκτης
•	 Τρόφιμα που περιέχουν όμοιο ποσόν υδατανθράκων προκαλούν διαφο-

ρετική αύξηση της γλυκόζης στο αίμα
•	 Τις διαφορές αυτές αναδεικνύει ο Γλυκαιμικός Δείκτης (ΓΔ), ο οποίος ορίζεται 
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ως η επιφάνεια υπό την καμπύλη της γλυκόζης (όση επιφάνεια ευρίσκεται 
πάνω από την τιμή γλυκόζης νηστείας) που σχηματίζεται κατά το χρονικό δι-
άστημα 0 μέχρι 120 λεπτά μετά από τη χορήγηση του υπό εξέταση τροφίμου 
σε ποσότητα που να περιέχει 50 g υδατανθράκων, εκπεφρασμένη ως πο-
σοστό της αντίστοιχης επιφάνειας που σχηματίζεται μετά από τη χορήγηση 
50 g γλυκόζης. Ως τρόφιμο αναφοράς χρησιμοποιείται σε πολλές μελέτες, 
αντί της γλυκόζης, το λευκό ψωμί, οπότε οι τιμές του ΓΔ είναι διαφορετικές

•	 Όσο χαμηλότερος είναι ο ΓΔ, τόσο λιγότερο αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης 
το συγκεκριμένο τρόφιμο.

Πρωτεΐνες

•	 Σε ασθενείς χωρίς ενδείξεις ύπαρξης νεφροπάθειας, η πρόσληψη πρωτεϊ
νών μπορεί να παρέχει 10-20% της συνολικής ενέργειας� Βαθμός Β

•	 Σε ασθενείς με ΣΔτ1 και εγκατεστημένη νεφροπάθεια, η πρόσληψη πρω-
τεϊνών θα πρέπει να είναι στο κατώτερο άκρο των αποδεκτών ορίων (0.8 
g/kg ΣΒ/ημέρα)� Βαθμός Α

•	 Για ασθενείς με ΣΔτ1 και αρχόμενη νεφροπάθεια (μικρολευκωματινουρία), 
καθώς και για εκείνους με ΣΔτ2 και αρχόμενη ή εγκατεστημένη νεφροπάθεια, 
δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα για τη διατύπωση αυστηρών συστάσεων 
σχετικά με τον περιορισμό της πρόσληψης πρωτεϊνών� Βαθμός C

•	 Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα για τη διατύπωση συστάσεων σχετικά με 
το επιθυμητό είδος των διαιτητικών πρωτεϊνών� Βαθμός C

Διαιτητικό λίπος

•	 Η συνολική πρόσληψη λίπους δεν θα πρέπει να ξεπερνά το 35% της ολι-
κής ενέργειας� Βαθμός C

•	 Τα κεκορεσμένα και τα trans-πολυακόρεστα λιπαρά οξέα θα πρέπει να 
αποτελούν κάτω από 10% της συνολικής ημερήσιας ενέργειας. Χαμηλότε-
ρη πρόσληψη (<8% της ολικής ενέργειας) μπορεί να είναι ευεργετική, εάν 
η LDL-χοληστερόλη είναι αυξημένη� Βαθμός Α

•	 Έλαια πλούσια σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (MUFA), όπως το ελαιόλα-
δο, είναι χρήσιμες πηγές λίπους και ανάλογα με τις ατομικές προτιμήσεις 
μπορεί να αποτελούν το 10% έως 20% της ενέργειας� Βαθμός Β

•	 Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA) δεν θα πρέπει να ξεπερνούν το 10% 
της προσλαμβανόμενης ενέργειας� Βαθμός C

•	 Για εκείνους που είναι υπέρβαροι, πρόσληψη λίπους κάτω από 30% μπο-
ρεί να βοηθήσει στην απώλεια βάρους� Βαθμός C
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•	 Συνιστάται η κατανάλωση δύο έως τριών μερίδων ψαριών (κατά προτίμη-
ση λιπαρών ψαριών) κάθε εβδομάδα� Βαθμός Β

•	 Η πρόσληψη χοληστερόλης δεν πρέπει να ξεπερνά τα 300 mg/ημέρα και να 
είναι ακόμα μικρότερη αν η LDL-χοληστερόλη είναι αυξημένη� Βαθμός Α

Αντιοξειδωτικά θρεπτικά συστατικά, βιταμίνες, μέταλλα και 
ιχνοστοιχεία

•	 Πρέπει να ενθαρρύνεται η καθημερινή κατανάλωση φυσικών τροφών πλού-
σιων σε διαιτητικά αντιοξειδωτικά (τοκοφερόλες, καροτινοειδή, βιταμίνη C, 
φλαβονοειδή, πολυφενόλες, φυτικό οξύ), ιχνοστοιχεία και βιταμίνες, όπως 
είναι τα λαχανικά και τα φρούτα� Βαθμός C

•	 Η πρόσληψη αλατιού πρέπει να περιορίζεται σε ποσά μικρότερα από 6 g/
ημέρα. Περαιτέρω μείωση επιβάλλεται για όσους έχουν υψηλή αρτηριακή 
πίεση� Βαθμός Α

Οινόπνευμα

•	 Η μέτρια κατανάλωση οινοπνεύματος (έως 10 g/ημέρα για τις γυναίκες και 
20 g/ημέρα για τους άνδρες) είναι αποδεκτή για τα άτομα εκείνα με ΣΔ που 
επιθυμούν να πίνουν οινοπνευματώδη� Βαθμός Β

•	 Όταν το οινόπνευμα καταναλώνεται από άτομα που χρησιμοποιούν ινσου-
λίνη, πρέπει να καταναλώνεται μαζί με ένα γεύμα που περιλαμβάνει υδα-
τάνθρακες, λόγω του κινδύνου σοβαρής και παρατεταμένης υπογλυκαιμίας
� Βαθμός Β

•	 Η κατανάλωση οινοπνεύματος θα πρέπει να είναι περιορισμένη στα άτομα 
που είναι υπέρβαρα, υπερτασικά ή έχουν υπερτριγλυκεριδαιμία� Βαθμός C

•	 Αποχή από οινόπνευμα συνιστάται στις γυναίκες κατά τη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης και σε όσους έχουν ιστορικό παγκρεατίτιδας ή εκσεσημασμένη 
υπερτριγλυκεριδαιμία� Βαθμός C

Συμπληρώματα διατροφής και «λειτουργικά» τρόφιμα

•	 Δεν υπάρχουν τεκμηριωμένες συστάσεις σχετικά με τη χορήγηση συμπλη-
ρωμάτων διατροφής και «λειτουργικών» τροφίμων.

Γλυκαντικές ουσίες

•	 Ασφαλείς, μη θερμιδικές, γλυκαντικές ουσίες, που επιτρέπεται να χρησι-
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μοποιούνται είναι η Ασπαρτάμη, η Σακχαρίνη, το Ακεσουλφαμικό Κάλιο, το 
Κυκλαμικό Νάτριο, η Νεοτάμη και η Σουκραλόζη. Πρόσφατα κυκλοφόρη-
σαν παράγωγα του φυτού Στέβια (Stevia) που έχουν το πλεονέκτημα να 
μπορούν να μαγειρευτούν.

•	 Ολιγοθερμιδικές γλυκαντικές ουσίες είναι διάφορες πολυόλες, όπως η 
Σορβιτόλη, η Μαννιτόλη, η Ερυθριτόλη, η Λακτιτόλη, η Μαλτιτόλη και η 
Ξυλιτόλη. Σε πολλά άτομα προκαλούν διάρροιες

•	 Η Φρουκτόζη έχει την ίδια θερμιδική απόδοση με τη Σακχαρόζη (ζάχαρη). 
Στην αρχική φάση του μεταβολισμού της δεν απαιτεί την παρουσία ινσουλί-
νης, εν συνεχεία όμως η φρουκτόζη εισέρχεται στη γλυκολυτική οδό, όπου 
απαιτείται παρουσία ινσουλίνης. Μπορεί να αυξήσει τα τριγλυκερίδια και 
σε μερικά άτομα και το ουρικό οξύ.

Μεσογειακή Δίαιτα και Σακχαρώδης Διαβήτης

•	 Οι ως άνω διαιτολογικές οδηγίες για την πρόληψη και αντιμετώπιση του ΣΔ 
πρέπει να λαμβάνονται υπόψη για τη σύνθεση μιας δίαιτας Μεσογειακού τύ-
που, διότι έχει δειχθεί ότι δίαιτες τέτοιου τύπου συμβάλλουν, τόσο στην πρόλη-
ψη του ΣΔ, όσο και στη μείωση του καρδιοαγγειακού κινδύνου σε ασθενείς με 
ΣΔ, ανεξάρτητα από την επί μέρους αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου 

•	 Το πρότυπο της Μεσογειακής Δίαιτας αποτελούν οι διατροφικές συνήθει-
ες του αγροτικού πληθυσμού περιοχών της Μεσογείου, όπως της Κρήτης, 
Κέρκυρας και της νοτίου Ιταλίας, κατά τις δεκαετίες 1950-60, από όπου 
προέκυψε και το όνομα Μεσογειακή Δίαιτα

•	 Η Μεσογειακή Δίαιτα δεν αποτελεί ένα αυστηρά καθορισμένο ποιοτικά και 
ποσοτικά πρόγραμμα διατροφής, αλλά αναφέρεται σε ένα σύνολο διατρο-
φικών συνηθειών, που χαρακτηρίζεται από την κατ’ εξοχήν κατανάλωση 
λαχανικών, φρούτων, οσπρίων, ζυμαρικών, μέτρια κατανάλωση ψαριών 
και πουλερικών, μικρή κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων, κόκκινου 
κρέατος, παραγώγων κρέατος (αλλαντικά κτλ) και ζωικών λιπών.

	 Σημαντική θέση στη Μεσογειακή Δίαιτα έχει η κατανάλωση ελαιολάδου, ξη-
ρών καρπών και μέτριας ποσότητας κρασιού 

•	 Οι ευεργετικές επιδράσεις της Μεσογειακής Δίαιτας στην υγεία συζητού-
νται ευρέως τις τελευταίες δεκαετίες και φαίνεται ότι απορρέουν από αλ-
ληλεπιδράσεις πολλών συστατικών που περιέχονται στα τρόφιμα που την 
χαρακτηρίζουν. Η Μεσογειακή Δίαιτα συνδέεται με μειωμένη καρδιοαγγει-
ακή νοσηρότητα και θνησιμότητα και μειωμένη επίπτωση καρκίνου, όπως 
προκύπτει κυρίως από μελέτες παρατήρησης και επιδημιολογικές μελέτες, 
αλλά και από μελέτες παρέμβασης.
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Ειδικότερα:

◦◦ Μια σημαντική μελέτη παρέμβασης (Lyon Heart Study) με εφαρμογή 
Μεσογειακής Δίαιτας σε άτομα μετά από ΟΕΜ έδειξε μείωση της θνη-
σιμότητας

◦◦ Μια πρόσφατη, καλά σχεδιασμένη και εκτελεσμένη μελέτη παρέμβα-
σης (PREDIMED), που αφορούσε ένα μεγάλο αριθμό ατόμων εκ των 
οποίων ένα ποσοστό περίπου 50% ήταν διαβητικοί, έδειξε ότι η εφαρ-
μογή Μεσογειακής Δίαιτας που έδιδε ιδιαίτερη έμφαση στη χρήση ελαι-
όλαδου (αγνό παρθένο ελαιόλαδο – extra virgin oil) και ξηρών καρπών, 
επέφερε σημαντική μείωση της επίπτωσης του πρωτεύοντος καταλη-
κτικού σημείου (ΑΕΕ, ΟΕΜ και θάνατος καρδιοαγγειακής αιτιολογίας).

	 Αξιοσημείωτο στη μελέτη αυτή ήταν η επίδραση της Μεσογειακής Δίαι-
τας κυρίως στη μείωση των ΑΕΕ.

	 Τα ευεργετικά αποτελέσματα στα άτομα με ΣΔ όπως δείχθηκε στη μελέ-
τη αυτή ήταν ανεξάρτητα από το σωματικό βάρος, τους συνυπάρχοντες 
άλλους παράγοντες κινδύνου και τις ακολουθούμενες φαρμακευτικές 
αγωγές για την αντιμετώπιση των παραγόντων αυτών.
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5.  Άσκηση και Σακχαρώδης Διαβήτης

Άσκηση στην πρόληψη του ΣΔτ2

•	 Η άσκηση πρέπει να αποτελεί απαραίτητη συνιστώσα των προγραμμάτων 
πρόληψης του ΣΔτ2, διότι όπως εδείχθη σε ανάλογες μελέτες σε άτομα με 
IGT ήταν ιδιαίτερα αποτελεσματική

•	 Συνιστάται μέτριας ή έντονης έντασης αερόβια άσκηση (Πίνακας 5.1), διάρ-
κειας τουλάχιστον 30 λεπτών την ημέρα (συνεχώς ή διακεκομμένα σε δεκά-
λεπτες ή δεκαπεντάλεπτες περιόδους), το ολιγότερο 5 φορές την εβδομάδα.

Πίνακας 5.1.	Αερόβια άσκηση

Ορισμός	 Ένταση	 Είδος άσκησης

Ρυθμική επαναλαμβανόμενη	 Μέτρια	 Ποδήλατο
κίνηση των μυών διάρκειας	 50-70% του μέγιστου	 Γρήγορο βάδισμα
τουλάχιστον 10 λεπτών	 καρδιακού ρυθμού*	 Κολύμβηση
κάθε φορά		  Χορός

	 Έντονη	 Γρήγορο βάδισμα σε ανάβαση
	 >70% του μέγιστου	 Τροχάδην
	 καρδιακού ρυθμού	 Αεροβική γυμναστική
		  Ποδόσφαιρο
		  Καλαθοσφαίριση
		  Γρήγορη κολύμβηση
		  Γρήγορος χορός

*Μέγιστος υπολογιζόμενος καρδιακός ρυθμός: Για γυναίκες και μη γυμνασμένους άνδρες = 220 – 
ηλικία. Για γυμνασμένους άνδρες = 205 – (0.5 × ηλικία)

Άσκηση στη θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔτ2

•	 Η άσκηση συμβάλλει αποτελεσματικά στη ρύθμιση του σακχάρου, τη μεί-
ωση του καρδιοαγγειακού κινδύνου και τον έλεγχο του σωματικού βάρους, 
βελτιώνοντας συγχρόνως και την ποιότητα της ζωής.

Αερόβια άσκηση

•	 Συνιστάται άσκηση μέτριας έντασης (Πίνακας 5.1), τουλάχιστον 150 λεπτά 
την εβδομάδα. Αντί αυτής μπορεί να γίνεται έντονη άσκηση διάρκειας 75-90 
λεπτών την εβδομάδα. Η άσκηση πρέπει να γίνεται τουλάχιστον 3 φορές 
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την εβδομάδα, με μεσοδιαστήματα όχι πέρα των 2 ημερών χωρίς άσκηση
� Α

•	 Μεγαλύτερης διάρκειας άσκηση μπορεί να επιφέρει μεγαλύτερη μείωση 
της HbA1c� Β

Αναερόβια άσκηση (αντιστάσεων, ενδυνάμωσης)

Η αναερόβια άσκηση (Πίνακας 5.2) μπορεί να συμπληρώνει την αερόβια, 
προσφέροντας επιπλέον οφέλη. Οι ασθενείς πρέπει να ενθαρρύνονται 
(εφόσον δεν υπάρχουν αντενδείξεις) να εκτελούν ασκήσεις εκγύμνασης 
διαφόρων μυϊκών ομάδων 2-3 φορές την εβδομάδα. Κατά την ημέρα της 
άσκησης επιλέγονται 8-10 ομάδες μυών και εκτελούνται 8-10 συσπάσεις 
ανά μυϊκή ομάδα με διάλειμμα ενός λεπτού από ομάδα σε ομάδα. Η όλη 
ως άνω διαδικασία επαναλαμβάνεται 2-3 φορές, με ενδιάμεσο διάλειμμα 
3-5 λεπτά. Για τις ασκήσεις χρησιμοποιείται τέτοιο βάρος ή αντίσταση, που 
να είναι δύσκολο να επαναληφθούν περισσότερο από 10-15 φορές� Α

Πίνακας 5.2.	Αναερόβια άσκηση (Αντιστάσεων, Ενδυνάμωσης)

Ορισμός	 Συχνότητα που συνιστάται	 Είδος άσκησης

Ασκήσεις που χρησιμοποιούν	 Εκτελούνται 2-3 φορές	 Ελεύθερα βάρη
μυϊκή δύναμη για να μετατοπί-	 την εβδομάδα ασκήσεις	 Ειδικά μηχανήματα που
σουν ένα βάρος ή ασκούν μυϊ-	 που να αφορούν κατά το	 προβάλλουν ρυθμιζό-
κή αντίσταση έναντι ενός βάρους	 δυνατόν περισσότερες ο-	 μενη αντίσταση στο
	 μάδες μυών. Οι ασκήσεις	 έργο μυϊκών ομάδων
	 αυτές επαναλαμβάνονται
	 σε κάθε συνεδρία 8-10
	 φορές ανά ομάδα μυών

Άσκηση στη θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔτ1

•	 Η άσκηση δεν είναι μέσο για τη ρύθμιση της γλυκόζης στο ΣΔτ1, έχει όμως 
και γι’ αυτούς τους διαβητικούς όλα τα πλεονεκτήματα που έχει για το γενι-
κό πληθυσμό (καρδιοαγγειακός κίνδυνος κτλ)

•	 Η άσκηση μπορεί να προκαλέσει κινδύνους και πρέπει να αποφεύγεται όταν 
η γλυκόζη είναι υψηλή (> 250 mg/dl) και ιδιαίτερα όταν συνυπάρχει και κε-
τονουρία

•	 Εάν η άσκηση είναι προγραμματισμένη, πρέπει να γίνεται μείωση της δό-
σης της ινσουλίνης που προηγείται της άσκησης

•	 Εάν η άσκηση είναι απρογραμμάτιστη, πρέπει να λαμβάνονται υδατάνθρα-
κες πριν από την έναρξη της άσκησης
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•	 Εάν η άσκηση είναι παρατεταμένη συνιστάται λήψη υδατανθράκων και κατά 
τη διάρκεια της άσκησης

•	 Να μην ενίεται η ινσουλίνη στις περιοχές που υπόκεινται οι μύες που θα 
ασκηθούν

•	 Να αποφεύγεται η άσκηση την ώρα που αναμένεται η αιχμή της δράσης 
του χρησιμοποιούμενου σκευάσματος ινσουλίνης

•	 Υπάρχει πάντα ενδεχόμενο υπογλυκαιμίας κατά την άσκηση, επομένως 
πρέπει να είναι πάντα διαθέσιμη γλυκόζη ή σακχαρόζη (ζάχαρη) και ένας 
συνοδός να γνωρίζει το πρόβλημα και τον τρόπο αντιμετώπισης της υπο-
γλυκαιμίας.

Γενικές οδηγίες
•	 Οποιοδήποτε πρόγραμμα άσκησης πρέπει να αρχίζει σταδιακά, τόσο ως 

προς την ένταση, όσο και ως προς τη διάρκεια
•	 Σε ασθενείς που αντιμετωπίζονται με ινσουλίνη ή ινσουλινοεκκριτικά φάρ

μακα η μείωση της γλυκόζης που επιφέρει η άσκηση, δυνατόν να οδηγήσει 
σε υπογλυκαιμία, κατά τη διάρκεια της άσκησης ή και αρκετό χρόνο μετά 
απ’ αυτήν και πρέπει να γίνεται προειδοποίηση για τυχόν εμφάνιση νυκτε-
ρινής υπογλυκαιμίας.� Ε

•	 Πριν από την άσκηση ενδείκνυται η μέτρηση γλυκόζης αίματος και αν είναι 
<100 mg/dl συνιστάται ή λήψη υδατανθράκων.

•	 Άτομα τα οποία πρόκειται να ενταχθούν σε κάποιο πρόγραμμα έντονης 
άσκησης, πρέπει να εκτιμώνται κατάλληλα πριν από την έναρξη του προ
γράμματος, αναφορικά με κινδύνους σχετιζόμενους με το καρδιοαγγειακό 
σύστημα, περιφερική αρτηριοπάθεια, αμφιβληστροειδοπάθεια (ιδιαίτερα 
παραγωγική), νεφροπάθεια και νευροπάθεια (περιφερική ή του αυτονόμου 
νευρικού συστήματος) με κατάλληλες προσαρμογές του προγράμματος

•	 Πριν από την ένταξη σε πρόγραμμα έντονης άσκησης πρέπει να γίνεται η 
κλασική δοκιμασία κόπωσης στους διαβητικούς με:

◦◦ Γνωστή καρδιοαγγειακή νόσο, αθηρωθρομβωτική νόσο των εγκεφαλι
κών αρτηριών ή περιφερική αγγειοπάθεια

◦◦ Ηλικία > 40 ετών

◦◦ Νευροπάθεια του αυτονόμου νευρικού συστήματος

◦◦ Νεφρική ανεπάρκεια

◦◦ Ηλικία > 30 ετών και:
–– ΣΔτ1 με διάρκεια νόσου >15 ετών



– 24 –

–– ΣΔτ2 με διάρκεια νόσου >10 ετών
–– Παρουσία παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο
–– Παρουσία παραγωγικής αμφιβληστροειδοπάθειας ή νεφροπάθειας 

με μικρολευκωματινουρία.
Εάν η δοκιμασία αποβεί θετική πρέπει να γίνει η κατάλληλη αναπροσαρ-

μογή στο πρόγραμμα άσκησης που θα συστηθεί.
•	 Σε άτομα που πρόκειται να συμμετέχουν σε προγράμματα άσκησης μέτριας 

έντασης, πρέπει να συνιστάται δοκιμασία κόπωσης, μόνο εάν υπάρχουν 
ενδείξεις ύπαρξης στεφανιαίας νόσου, καρδιακής ανεπάρκειας η αρρυθ-
μιών.� Ε
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6.  Αντιμετώπιση της Υπεργλυκαιμίας στο 
Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2

•	 Επιδίωξη κατά την αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας είναι η επίτευξη και 
διατήρηση των καθοριζομένων κατά περίπτωση γλυκαιμικών στόχων

•	 Η δίαιτα και η άσκηση αποτελούν απαραίτητη συνιστώσα κάθε προγράμ
ματος αντιμετώπισης της υπεργλυκαιμίας από τη στιγμή της διάγνωσης του 
ΣΔτ2. Η εφαρμογή προγράμματος δίαιτας και άσκησης απαιτεί συστηματι
κή εκπαίδευση των ασθενών. Οποιαδήποτε φαρμακευτική αγωγή επιπρο-
στίθεται στο πρόγραμμα δίαιτας και άσκησης

•	 Η τήρηση της δίαιτας και της άσκησης πρέπει να επανελέγχεται περιοδι-
κώς και ενδεχομένως να αναπροσαρμόζεται, ιδιαίτερα με κάθε αλλαγή του 
θεραπευτικού σχήματος

•	 Τα φάρμακα που στοχεύουν στη διόρθωση της υπεργλυκαιμίας ανήκουν σε 
διάφορες κατηγορίες, με διάφορους μηχανισμούς δράσης και παρεμβαίνουν 
σε διαφορετικές παθολογοφυσιολογικές διαταραχές του ΣΔ:

–– Την αντίσταση στην ινσουλίνη μειώνουν οι διγουανίδες και οι γλιταζόνες
–– Την έκκριση ινσουλίνης προάγουν οι σουλφονυλουρίες (SU), οι μεγλι-

τινίδες, τα μιμητικά του GLP-1 (Glucagon Like peptide-1) και οι αναστο-
λείς του DPP-4 (διπεπτυλ-πεπτιδάσης-4)

–– Την απορρόφηση της γλυκόζης από το έντερο επιβραδύνουν οι αναστο
λείς των α-γλυκοσιδασών

–– Τα σκευάσματα ινσουλίνης αναπληρώνουν την ελλείπουσα, λόγω μει-
ονεκτικής έκκρισης, ενδογενή ινσουλίνη

•	 Όλα τα διατιθέμενα φάρμακα έχουν θέση στην αντιμετώπιση της υπεργλυ
καιμίας, και η επιλογή ενός εκάστου πρέπει να γίνεται με βάση:

–– Την αποτελεσματικότητα 
–– Την ασφάλεια και τις ανεπιθύμητες ενέργειες 
–– Το μηχανισμό δράσης 
–– Τις ενδεχόμενες ευεργετικές επιδράσεις πέραν της αντιυπεργλυκαιμικής 
–– Την ευκολία χορήγησης 
–– Τη νεφρική λειτουργία 
–– Την καρδιακή ανεπάρκεια 
–– και οπωσδήποτε το κόστος τόσο για τον ασθενή, όσο και για το σύστη-

μα υγείας
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•	 Επειδή στην πλειοψηφία των διαβητικών, προεξάρχουσα διαταραχή κατά 
τη διάγνωση είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη, που συνδέεται και με τη συ
νήθως συνυπάρχουσα παχυσαρκία, θεραπευτικές παρεμβάσεις που μει
ώνουν την αντίσταση, καθώς και εκείνες που δεν ευνοούν την ανάπτυξη 
παχυσαρκίας ή και τη μειώνουν, έχουν προτεραιότητα

•	 Κατά τη διάγνωση του ΣΔτ2 μαζί με τη δίαιτα και άσκηση συνιστάται η χο
ρήγηση μετφορμίνης με δόση έναρξης τη μικρότερη συνιστώμενη, η οποία 
αυξάνεται προοδευτικά ανά 10 - 15 μέρες, ώστε να επιτευχθούν τιμές γλυκό
ζης αίματος νηστείας κυρίως, αλλά και μεταγευματικές, σύμφωνες με τους 
επιδιωκόμενους στόχους.

	 Επί δυσανεξίας ή αντένδειξης χορήγησης της μετφορμίνης, μπορεί αντ’ αυ-
τής, να χορηγηθούν, ως μονοθεραπεία, ακαρβόζη, πιογλιταζόνη, ρεπαγλινί-
δη, σουλφονυλουρίες, βιλνταγλιπτίνη, σιταγλιπτίνη (Διαγράμματα 6.1- 6.2)

•	 Σε άτομα που η γλυκαιμική τους ρύθμιση είναι εγγύς των στόχων μπορεί η 
παρέμβαση να περιοριστεί σε οδηγίες μόνο για την αλλαγή τρόπου ζωής 
(Δίαιτα-Άσκηση), υπό την προϋπόθεση ότι διαπιστώνεται διάθεση του ασθε-
νούς για την αυστηρή τήρηση των οδηγιών. Η προσθήκη της μετφορμίνης 
επιβάλλεται ευθύς ως διαπιστωθεί αδυναμία επίτευξης των στόχων γλυ-
κόζης και HbA1c

•	 Εάν με το ανωτέρω θεραπευτικό σχήμα και τις τυχόν απαιτούμενες αυξήσεις 
μέχρι τη μέγιστη δόση της μετφορμίνης, δεν επιτευχθούν οι επιδιωκόμενες 
τιμές γλυκόζης, συνιστάται η προσθήκη στη μετφορμίνη οιουδήποτε άλλου 
αντιυπεργλυκαιμικού φαρμάκου.

	 Επί μονοθεραπείας με άλλο, πλην της μετφορμίνης, φάρμακο, εάν δεν επι-
τευχθεί ο επιδιωκόμενος στόχος, συνιστάται η προσθήκη δευτέρου φαρμάκου 
εκ των εχόντων έγκριση για διπλό συνδυασμό, όπως φαίνεται στον Πίνακα 
6.1. Η προσθήκη αυτή αναμένεται να επιφέρει περαιτέρω μείωση της HbA1c 
περίπου ανάλογη με αυτήν που με το συγκεκριμένο φάρμακο επιτυγχάνεται 
σε μονοθεραπεία, όπως φαίνεται στον Πίνακα 6.2.

	 Για λόγους καλύτερης συμμόρφωσης των ασθενών στη λήψη των φαρμάκων 
κυκλοφορούν και έτοιμοι συνδυασμοί αντιδιαβητικών δισκίων

•	 Εάν δεν επιτευχθεί ο στόχος με την προσθήκη δευτέρου φαρμάκου, μπο-
ρεί το δεύτερο φάρμακο να αντικατασταθεί με ένα άλλο, άλλης κατηγορίας 
και επί αποτυχίας να προστεθεί και τρίτο φάρμακο, από όσα έχουν έγκρι-
ση για τριπλό συνδυασμό, όπως φαίνεται στον Πίνακα 6.1. Για το μέγεθος 
της περαιτέρω μείωσης της HbA1c μετά την προσθήκη τρίτου φαρμάκου 
δεν υπάρχουν δεδομένα

•	 Επί αποτυχίας τριπλού συνδυασμού φαρμάκων, ο οποίος δεν περιλαμβάνει 
ινσουλίνη, καθίσταται αναγκαία η προσθήκη ινσουλίνης



– 27 –

•	 Στην περίπτωση προσθήκης ινσουλίνης, η μετφορμίνη διατηρείται στην ίδια 
δοσολογία, ενώ εκ των άλλων συγχορηγουμένων φαρμάκων: 

–– Οι σουλφονυλουρίες θα πρέπει να διακόπτονται σταδιακά ή και άμεσα 
–– Οι μεγλιτινίδες να διακόπτοντα άμεσα
–– Η πιογλιταζόνη μπορεί συνεχίζεται, σε μειωμένη όμως δόση, διότι ο κίν-

δυνος κατακράτησης υγρών με τη συγχορήγηση ινσουλίνης αυξάνεται 
–– Οι αναστολείς DPP-4 τα μιμητικά GLP-1 και η ακαρβόζη μπορεί να συ-

νεχιστούν
•	 Εάν κατά τη διάγνωση του ΣΔ η HbA1c είναι >8.5%, χωρίς να υπάρχουν 

συμπτώματα, μπορεί, πέραν της δίαιτας και της άσκησης, να χορηγηθεί 
από την αρχή συνδυασμός δύο αντιυπεργλυκαιμικών φαρμάκων, αντί μό-
νης της μετφορμίνης

•	 Σε περιπτώσεις, με εκσεσημασμένη υπεργλυκαιμία (π.χ. HbA1c >9%), εάν 
ο ασθενής είναι εξαιρετικά καταβολικός και ιδιαίτερα εάν εμφανίζει στοιχεία 
οξεώσεως, η άμεση έναρξη ινσουλινοθεραπείας αποτελεί τη μόνη ενδεδειγ-
μένη θεραπευτική επιλογή. Μετά τη ρύθμιση μπορεί να δοκιμασθεί διακο-
πή της ινσουλίνης και αντιμετώπιση του ασθενούς με άλλα θεραπευτικά 
σχήματα, με τις διαδικασίες που έχουν ήδη περιγραφεί

•	 Για την επίτευξη του γλυκαιμικού στόχου μπορεί να απαιτηθεί προοδευτική 
αύξηση της δόσης των φαρμάκων μέχρι τη μέγιστη δόση. Η αύξηση αυτή 
πρέπει να γίνεται ανά 10-15 ημέρες, με εξαίρεση την πιογλιταζόνη, της οποί-
ας η πλήρης δράση εμφανίζεται τουλάχιστον μετά 4 εβδομάδες

•	 Η τροποποίηση της δοσολογίας του κάθε φαρμάκου και η διαμόρφωση και 
αλλαγή του θεραπευτικού σχήματος γίνεται με βάση τις μετρήσεις της γλυ-
κόζης αίματος, με στόχο κατ΄αρχάς τη διόρθωση της γλυκόζης νηστείας και 
εν συνεχεία της μεταγευματικής γλυκόζης 

•	 Η επιτυχία του θεραπευτικού σχήματος μπορεί να ελέγχεται με μετρήσεις 
γλυκόζης αίματος 

•	 Η μέτρηση όμως της HbA1c μετά από 2-3 μήνες αποτελεί το τελικό και αντι-
προσωπευτικότερο κριτήριο της επιτυχίας κάθε θεραπευτικού σχήματος 
και καθορίζει την ενδεχόμενη ανάγκη αλλαγής του 

•	 Ο προσδιορισμός της HbA1c που εκτελείται για την εκτίμηση της ρύθμισης 
μπορεί να γίνεται με οποιαδήποτε μέθοδο, αρκεί αυτή να είναι πιστοποιη-
μένη από το NGSP, χωρίς να είναι απαραίτητη και η πιστοποίηση του ερ-
γαστηρίου που εκτελεί τη μέθοδο, όπως απαιτείται όταν η HbA1c πρόκειται 
να χρησιμοποιηθεί για τη διάγνωση του ΣΔ



– 28 –

Δίαιτα & Άσκηση
+

Μετφορμίνη
+

Ινσουλίνη
±

άλλα φάρμακα
(Με βάση τους εγκεκρι-
μένους συνδυασμούς)

Δίαιτα & Άσκηση
+

Μετφορμίνη + 2ο φάρμακο εκ 
των εχόντων έγκριση για

τριπλό συνδυασμό
+

3ο φάρμακο εκ των εχόντων 
έγκριση για τριπλό συνδυασμό

HbA1c ≤ 8,5%
HbA1c > 9%

(Με συμπτώματα)

Δίαιτα & Άσκηση
+

Μετφορμίνη

HbA1c < 8,5%

HbA1c > 8,5%
(χωρίς συμπτώματα)

HbA1c > 8,5%

Δίαιτα & Άσκηση
+

Μετφορμίνη
+

2ο φάρμακο εκ των εχόντων
έγκριση για διπλό συνδυασμό

Ιδέ Διάγραμμα 8.1

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c
μετά 2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c
μετά 2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c
μετά 2-3 μήνες

Ιδέ και επεξηγηματικό
Διάγραμμα 6.2

Δίαιτα & Άσκηση
+

μετφορμίνη
±

άλλα φάρμακα
(εκ των εχόντων έγκριση)

+
Βασική ινσουλίνη

Διάγραμμα 6.1. Αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας στο Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2.
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Μετφορμίνη

Δίαιτα
Άσκηση

Ρύθμιση σωματικού βάρους

+

Επί αποτυχίας προσθήκη ενός φαρμάκου 
επιλεγομένου από οποιαδήποτε εκ των κατωτέρω ομάδων

SU TZD DPP-4 GLP-1 Βασική Ινσουλίνη

 SU

 +

ή TZD
ή DPP-4
ή GLP-1
ή Βασική
 Ινσουλίνη

 TZD

 +

ή SU
ή DPP-4
ή GLP-1
ή Βασική
 Ινσουλίνη

 DPP-4

 +

ή SU
ή TZD
ή Βασική
 Ινσουλίνη

 GLP-1

 +

ή SU
ή TZD
ή Βασική
 Ινσουλίνη

 Βασική
 Ινσουλίνη

 +

ή TZD
ή DPP-4
ή GLP-1

Επί αποτυχίας του διπλού συνδυασμού
προσθήκη τρίτου φαρμάκου, άλλης ομάδος,

εκ των εχόντων έγκριση για τριπλό συνδυασμό

Διάγραμμα 6.2. Επεξηγηματικό διάγραμμα αντιμετώπισης της υπεργλυκαιμίας στο 
Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2.
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Πίνακας 6.1.	Χαρακτηριστικά αντιδιαβητικών φαρμάκων, δραστικότητα, πλεονεκτήματα, μειο-
νεκτήματα και αντενδείξεις

Συνήθης 
μείωση 

HbA1c % σε 
μονοθεραπεία 

ή επί 
προσθήκης

Πλεονεκτήματα Μειονεκτήματα & 
Αντενδείξεις 

Δίαιτα & Άσκηση 1.0-2.0 Μείωση σωματικού βάρους
Χαμηλό κόστος
Βελτίωση παραγόντων καρδιο-
αγγειακού κινδύνου
Δεν προκαλεί υπογλυκαιμίες

Δυσκολία στη συμμόρφωση

Διγουανίδια

Μετφορμίνη

1.0-2.0 Δεν προκαλούν αύξηση του 
σωματικού βάρους
Χαμηλό κόστος
Δεν προκαλούν υπογλυκαιμίες

Γαστρεντερικές διαταραχές. Αντενδείκνυ-
νται σε νεφρική ανεπάρκεια (GFR <30 ml/
min)

Αναστολείς 
α-Γλυκοσιδάσης
Ακαρβόζη

0.5-0.8 Δεν προκαλούν αύξηση του 
σωματικού βάρους
Βελτίωση της μεταγευματικής 
υπεργλυκαιμίας
Δεν προκαλούν υπογλυκαιμίες

Γαστρεντερικές διαταραχές
Αντενδείκνυνται σε νεφρική ανεπάρκεια 
(GFR <25 ml/min)

Σουλφονυλουρίες

1.	 Γλιβενκλαμίδη
2.	 Γλικλαζίδη MR
3.	 Γλιμεπιρίδη

1.0-2.0
Ταχύτερη επίτευξη στόχου Χαμη-
λό κόστος

Αύξηση σωματικού βάρους. Υπογλυκαιμία 
(Γλιβενκλαμίδη >Γλιμεπιρίδη >Γλικλαζίδη 
MR). Αντενδείκνυνται σε νεφρική ανεπάρ-
κεια (GFR <30 ml/min)

Μεγλιτινίδες

1.	 Ρεπαγλινίδη

2.	 Νατεγλινίδη

0.5-1.5

Βελτίωση της μεταγευματικής 
υπεργλυκαιμίας
Ευελιξία στη δοσολογία

Σχετικά υψηλό κόστος θεραπείας
Ήπιες υπογλυκαιμίες (Ρεπαγλινίδη > 
Νατεγλινίδη)
Αύξηση σωματικού βάρους
Αντενδείκνυνται σε νεφρική ανεπάρκεια 
(GFR <15 ml/min)

Γλιταζόνες

Πιογλιταζόνη

0.5-1.4

Βελτιώνει τη λιπιδαιμική εικόνα
Δεν προκαλεί υπογλυκαιμίες
Πιθανώς μείωση εκδηλώσεων 
ΚΑΝ

Υψηλό κόστος θεραπείας. Βραδεία επί-
τευξη στόχου. Οίδημα. Αύξηση σωματικού 
βάρους. Κατάγματα. Καρκίνος ουροδόχου 
κύστης. Αντενδείκνυνται: σε καρδιακή 
ανεπάρκεια όλων των σταδίων, σε βαριά 
νεφρική ανεπάρκεια (GFR <5 ml/min), 
επί μακροσκοπικής αιματουρίας προ της 
διερεύνησης

Αναστολείς DPP-4
1.	 Σιταγλιπτίνη
2.	 Βιλνταγλιπτίνη
3.	 Σαξαγλιπτίνη

0.5-0.8 Δεν προκαλούν αύξηση του 
σωματικού βάρους
Δεν προκαλούν υπογλυκαιμίες

Υψηλό κόστος θεραπείας εάν το GFR <50 
ml/min και έως το τελικό στάδιο νεφρικής 
ανεπάρκειας, η δόση μειούται στο ήμισυ, 
ειδικά για τη σιταγλιπτίνη περαιτέρω μείωση 
της δόσης σε 25 mg εάν το GFR <30 ml/min 

Μιμητικά GLP-1

1.	 Εξενατίδη

2.	 Λιραγλουτίδη

0.5-1.0 Μείωση του σωματικού βάρους
Δεν προκαλούν υπογλυκαιμίες

Υψηλό κόστος θεραπείας. Ενέσιμα. 
Γαστρεντερικές διαταραχές.
Αντενδείκνυνται σε νεφρική ανεπάρκεια: Η 
Εξενατίδη σε GFR <30 ml/min (ενώ όταν 
GFR 50-30 ml/min χορηγούνται 5 μg). Η 
Λιραγλουτίδη σε GFR <60 ml/min
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7.  Η Θεραπεία της Υπεργλυκαιμίας με 
Ινσουλίνη στο Σακχαρώδη Διαβήτη 
τύπου 1

•	 Η χορήγηση ινσουλίνης αποσκοπεί στην αναπλήρωση της πρακτικά πα-
ντελώς ελλείπουσας ενδογενούς ινσουλίνης.

	 Κατά την εξωγενή χορήγησή της ινσουλίνης, οι διακυμάνσεις των επιπέ-
δων της στο αίμα, πρέπει να προσομοιάζουν κατά το δυνατόν με εκείνες 
της ενδογενούς επί μη διαβητικών ατόμων.

	 Επιδιώκεται, καθ’ όλο το 24ωρο, χαμηλό και κατά το δυνατόν σταθερό, επί-
πεδο ινσουλιναιμίας (βασική ινσουλιναιμία) για τη διατήρηση φυσιολογικών 
επιπέδων γλυκόζης κατά τη φάση της νηστείας και ιδιαίτερα τη νύκτα.

	 Μετά τα γεύματα επιδιώκονται αιχμές ινσουλιναιμίας, επαρκούς ύψους και 
διάρκειας, ώστε να καλύπτονται οι αυξημένες ανάγκες μετά την απορρό-
φηση των τροφών και δη των υδατανθράκων

•	 Για την επίτευξη της βασικής ινσουλιναιμίας (basal) στα σχήματα πολλα-
πλών ενέσεων πλέον κατάλληλα είναι τα σκευάσματα ινσουλίνης μέσης και 
μακράς δράσης (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογα), τα οποία χορηγούνται, 
τα μεν μακράς δράσης οποιαδήποτε ώρα της ημέρας, αλλά συνήθως το 
βράδυ, τα δε μέσης δράσης το βράδυ. Σε μερικές περιπτώσεις ενδέχεται 
να απαιτείται και δεύτερη δόση βασικής ινσουλίνης, ιδιαίτερα όταν χρησι-
μοποιούνται σκευάσματα μέσης διάρκειας δράσης

•	 Τα τρία κύρια γεύματα καλύπτονται με τη χορήγηση δόσεων εφόδου (bolus) 
σκευασμάτων ινσουλίνης ταχείας δράσης (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογα). 
Δόσεις εφόδου μπορεί να χορηγηθούν επίσης εκτάκτως για την αντιμετώ-
πιση εξαιρετικά αυξημένων τιμών γλυκόζης

•	 Η τιμή γλυκόζης νηστείας το πρωί εξαρτάται από τη μέσης ή μακράς δρά-
σης βασική ινσουλίνη

•	 Η προγευματική γλυκόζη το μεσημέρι και το βράδυ εξαρτάται από τη βασική 
ινσουλίνη (βραδινής ή και πρωινής χορήγησης), σε συνδυασμό με την τα-
χείας δράσης ινσουλίνη, που χορηγήθηκε πριν από το προηγούμενο γεύμα

•	 Η μεταγευματική γλυκόζη εξαρτάται από την ταχείας δράσης ινσουλίνη, που 
χορηγήθηκε πριν από το αντίστοιχο γεύμα

•	 Η δόση της βασικής ινσουλίνης αναπροσαρμόζεται ανά 2-3 ημέρες με βάση 
το πρωινό σάκχαρο νηστείας και στόχο 80-120 mg/dl. Όταν απαιτείται και 
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πρωινή δόση βασικής ινσουλίνης, η αναπροσαρμογή της γίνεται με γνώ-
μονα το σάκχαρο πριν από το βραδινό γεύμα

•	 Η δόση της ταχείας δράσης ινσουλίνης πριν από τα γεύματα αναπροσαρ-
μόζεται:

Πριν το πρωινό:

Ανάλογα με το σάκχαρο νηστείας που μετρήθηκε εκείνο το πρωί, σε 
συνδυασμό με το σάκχαρο που μετρήθηκε μετά το πρόγευμα της προ
ηγούμενης ημέρας

Πριν το μεσημεριανό:

Aνάλογα με το σάκχαρο που μετρήθηκε πριν από το συγκεκριμένο γεύμα 
σε συνδυασμό με το σάκχαρο που μετρήθηκε δύο ώρες μετά το μεσημε-
ριανό και αμέσως πριν από το βραδινό της προηγούμενης ημέρας.

Πριν το βραδινό:

Aνάλογα με το σάκχαρο που μετρήθηκε πριν από το συγκεκριμένο βραδινό 
σε συνδυασμό με το σάκχαρο που μετρήθηκε δύο ώρες μετά το βραδινό 
και προ του ύπνου την προηγούμενη ημέρα.

•	 Η δόση της ταχείας δράσης ινσουλίνης πριν από το γεύμα πρέπει να με-
ταβάλλεται και ανάλογα με την προβλεπόμενη πρόσληψη υδατανθράκων 
στο συγκεκριμένο γεύμα

•	 Στόχος τιμής γλυκόζης προγευματικά 80-130 mg/dl και μεταγευματικά 140-
160 mg/dl

•	 Θεραπευτικά σχήματα με μείγματα ινσουλινών δεν έχουν θέση στην αντι-
μετώπιση του ΣΔτ1, παρά μόνο σε ειδικές περιπτώσεις, όπως π.χ. έλλειψη 
ή αδυναμία συνεργασιμότητας του ασθενούς, όταν για ειδικούς λόγους δεν 
θεωρείται απαραίτητη η άριστη ρύθμιση κτλ

•	 Η χορήγηση ινσουλίνης πέραν της μεθόδου των πολλαπλών ενέσεων ημε-
ρησίως, μπορεί να γίνεται με συνεχή υποδόρια έγχυση με φορητή αντλία

•	 Με την αντλία συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης χορηγείται ινσουλίνη ταχείας 
δράσης σε συνεχή προγραμματιζόμενο σε 24ωρη βάση ρυθμό. Οι δόσεις 
εφόδου υπολογίζονται όπως και στο σχήμα πολλαπλών ενέσεων.
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8.  Η Θεραπεία της Υπεργλυκαιμίας με 
Ινσουλίνη στο Σακχαρώδη Διαβήτη 
τύπου 2

Η ινσουλίνη προστίθεται στα θεραπευτικά σχήματα, όπως αυτά εκτίθενται 
στο Κεφάλαιο 6, όταν δεν επιτυγχάνεται με αυτά ο θεραπευτικός στόχος.

Έναρξη ινσουλίνης στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2: 
προσθήκη βασικής ινσουλίνης

Θεραπευτικό Βήμα Α: Στη δίαιτα, άσκηση και αντιδιαβητικά φάρμακα 
προστίθεται βασική ινσουλίνη, Διάγραμμα 8.1.
•	 Ως βασική ινσουλίνη χρησιμοποιούνται είτε ανάλογα ινσουλίνης μακράς 

δράσης είτε ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες μέσης δράσης
•	 Συνήθως επαρκεί η χορήγηση άπαξ ημερησίως, κατά προτίμηση προ της 

κατακλίσεως
•	 Η ρύθμιση της γλυκόζης είναι εξ ίσου καλή με τα ανάλογα ινσουλίνης μα-

κράς δράσης (υψηλότερο κόστος, λιγότερες νυκτερινές υπογλυκαιμίες) και 
τις ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες μέσης δράσης (χαμηλότερο κόστος, πε-
ρισσότερες νυκτερινές υπογλυκαιμίες).

Δόση έναρξης και αναπροσαρμογή της βασικής ινσουλίνης

Δόση έναρξης: 10 μονάδες (International Units, IU) το βράδυ πριν από 
τον ύπνο την ίδια ώρα κάθε ημέρα.

Στόχος: Γλυκόζη νηστείας 80-120 mg/dl.
Ρύθμιση δόσης: Έλεγχος γλυκόζης αίματος πριν από το πρωινό γεύμα 

για τρεις συνεχόμενες ημέρες. Καταγραφή τυχόν επεισοδίων σοβαρής υπο-
γλυκαιμίας (συμπτώματα με συνοδό γλυκόζη < 70 mg/dl). Με βάση το μέσο 
όρο των μετρήσεων και την εμφάνιση υπογλυκαιμίας αναπροσαρμόζεται η 
δόση της ινσουλίνης ως ακολούθως:

≥ 180 mg/dl	 Αύξηση κατά 4 μονάδες
120 - 180 mg/dl	 Αύξηση κατά 2 μονάδες
80 - 120 mg/dl	 Καμιά μεταβολή στη δόση
< 80 mg/dl	 Επιστροφή στην προηγούμενη δόση
Επεισόδιο υπογλυκαιμίας	 Μείωση κατά 2 - 4 μονάδες
Σε σοβαρές υπεργλυκαιμίες μπορούμε να αυξάνουμε τη δόση με ταχύτερο 

ρυθμό.
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Αναπροσαρμογή του θεραπευτικού σχήματος στο ΣΔτ2 επί 
αποτυχίας του θεραπευτικού βήματος Α

Επί αστοχίας του Θεραπευτικού Βήματος Α, βασικής ινσουλίνης και φαρ-
μάκων, απαιτείται η μετάταξη στο Θεραπευτικό Βήμα Β.

Στο Θεραπευτικό Βήμα Β μπορούν να εφαρμοσθούν τρία θεραπευτικά σχή-
ματα προσθήκης ινσουλίνης, εναλλακτικά, το Β1, το Β2 ή το Β3, Διάγραμμα 8.1.
•	 Θεραπευτικό Σχήμα Β1: Διακοπή της βασικής ινσουλίνης και προσθήκη 

διφασικής ινσουλίνης (μείγμα) αμέσως πριν από το πρωινό και πριν από 
το βραδινό γεύμα. Εάν η μεταγευματική γλυκόζη μετά το μεσημεριανό γεύ-
μα είναι άνω του στόχου ή η μετά τρίμηνο HbA1c >7.0%, προστίθεται το 
μεσημέρι είτε μία δόση ινσουλίνης ταχείας δράσης (ανθρώπινου τύπου ή 
ανάλογο) είτε 3η ένεση διφασικής ινσουλίνης

•	 Θεραπευτικό Σχήμα Β2: Συνέχιση της βασικής ινσουλίνης και προσθήκη 
μίας δόσης ινσουλίνης ταχείας δράσης (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογο) πριν 
από το κυριότερο γεύμα με μείωση έως διακοπή των ινσουλινοεκκριτικών 
φαρμάκων. Επί αποτυχίας των ανωτέρω (υψηλή μεταγευματική γλυκόζη 
ή η μετά τρίμηνο HbA1c >7.0%) προσθήκη 2ης ή και 3ης δόσης ταχείας 
δράσης ινσουλίνης πριν και από τα άλλα δύο γεύματα

•	 Θεραπευτικό Σχήμα Β3: Συνέχιση της βασικής ινσουλίνης και της μετφορ
μίνης, διακοπή των άλλων φαρμάκων και προσθήκη ινσουλίνης ταχείας 
δράσης (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογο) πριν από τα τρία κύρια γεύματα, 
πρωί, μεσημέρι, βράδυ.

Μετάταξη και αναπροσαρμογή της δόσης της ινσουλίνης στα θεραπευ-
τικά σχήματα Β1, Β2 και Β3

Θεραπευτικό Σχήμα Β1
Δόση μετάταξης: Χορηγούμε το σύνολο των μονάδων της βασικής ινσου-

λίνης που ελάμβανε ήδη ο ασθενής, διηρημένων σε δύο ισόποσες δόσεις, προ 
του πρωινού και προ του δείπνου.

Στόχος: Γλυκόζη προ του πρωινού και προ του βραδινού γεύματος 80-
120 mg/dl.

Ρύθμιση δόσης: Η αναπροσαρμογή των δόσεων γίνεται με βάση τις τιμές 
γλυκόζης αίματος των τριών προηγούμενων ημερών. Λαμβάνονται υπόψη οι 
μετρήσεις γλυκόζης:

–– Πριν από το βραδινό γεύμα για την αναπροσαρμογή της επόμενης 
πρωινής δόσης

–– Πριν από το πρωινό γεύμα για την αναπροσαρμογή της επόμενης 
βραδινής δόσης
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Διάγραμμα 8.1. Έναρξη και εντατικοποίηση της ινσουλινοθεραπείας στο ΣΔτ2.

Θεραπευτικό
Βήμα Α

Δίαιτα & Άσκηση
+

μετφορμίνη
±

άλλα φάρμακα
(εκ των εχόντων έγκριση)

+
Βασική ινσουλίνη

Διφασική ινσουλίνη 
(μείγμα)

Πρωί - βράδυ
+

μετφορμίνη
±

 άλλα φάρμακα
(εκ των εχόντων έγκριση)

Βασική ινσουλίνη
+

Ινσουλίνη ταχείας δράσης
στο κύριο γεύμα

+
μετφορμίνη

±
άλλα φάρμακα

(εκ των εχόντων έγκριση)

Βασική ινσουλίνη
+ 

Ινσουλίνη ταχείας δράσης
στα 2 κύρια γεύματα

 +
μετφορμίνη

Διφασική ινσουλίνη 
(μείγμα)

Πρωί - βράδυ
+

 μετφορμίνη
+

Χορήγηση το μεσημέρι 
ή

Ινσουλίνη ταχείας δράσης 
ή

Διφασική ινσουλίνη (μείγμα)

Βασική ινσουλίνη
+ 

Ινσουλίνη ταχείας δράσης
στα 3 κύρια γεύματα 

+
μετφορμίνη

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Σχήμα Β1

ή

ή

ή

Σχήμα Β2

Σχήμα Β3

Θεραπευτικό
Βήμα Β
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Γλυκόζη >120 mg/dl:	 Αύξηση κατά 2 - 4 μονάδες
Γλυκόζη μεταξύ 80 - 120 mg/dl:	 Καμιά μεταβολή στη δόση
Γλυκόζη < 80 mg/dl:	 Μείωση κατά 2 - 4 μονάδες

Σε σοβαρές υπεργλυκαιμίες η αύξηση της δόσης μπορεί να γίνεται με 
ταχύτερο ρυθμό.

Όταν με το θεραπευτικό σχήμα με δύο δόσεις διφασικής ινσουλίνης, δεν 
επιτευχθούν οι γλυκαιμικοί στόχοι μπορεί να προστεθεί και τρίτη δόση διφα-
σικής ινσουλίνης αμέσως πριν από το μεσημεριανό γεύμα. Σε αυτή την περί-
πτωση οι δόσεις της ινσουλίνης αναπροσαρμόζονται με βάση τις ακόλουθες 
μετρήσεις γλυκόζης:

–– Πριν από το μεσημβρινό γεύμα για την αναπροσαρμογή της πρωι-
νής δόσης της επόμενης ημέρας

–– Πριν από το βραδινό γεύμα για την αναπροσαρμογή της μεσημβρι-
νής δόσης της επόμενης ημέρας

–– Πριν από το πρωινό γεύμα για την αναπροσαρμογή της βραδινής 
δόσης της επόμενης ημέρας

–– Εάν η υπεργλυκαιμία εμφανίζεται μόνο μετά το μεσημεριανό γεύμα, 
αντί της διφασικής μπορεί να προστεθεί το μεσημέρι ταχείας δράσης 
ινσουλίνη (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογο).

Η επιτυχία της ρύθμισης με διφασική ινσουλίνη προϋποθέτει τρία κύρια 
γεύματα και 2-3 μικρά ενδιάμεσα, σταθερή ώρα γευμάτων καθώς και σταθερή 
ποσότητα υδατανθράκων στα γεύματα.

Θεραπευτικά σχήματα Β2 και Β3

Παραμένει η βασική ινσουλίνη, της οποίας η δόση ρυθμίζεται με βάση τους 
κανόνες που παρατέθηκαν ανωτέρω (Θεραπευτικό Βήμα Α).

Επιπλέον προστίθενται 1-3 δόσεις ινσουλίνης ταχείας δράσης είτε ανθρώ-
πινου τύπου (βραδύτερη έναρξη και πιο παρατεταμένη διάρκεια δράσης) είτε 
αναλόγου (ταχύτερη έναρξη και μικρότερη διάρκεια δράσης) προ των γευμά-
των, με στόχο την πρόληψη της αύξησης της γλυκόζης μετά από τα γεύματα.

Η δόση αναπροσαρμόζεται με βάση την τιμή της γλυκόζης στο αίμα πριν 
και δύο ώρες μετά το γεύμα. Επιπλέον πρέπει να λαμβάνεται υπόψη η περιε-
κτικότητα του γεύματος σε υδατάνθρακες, ιδιαίτερα εάν αυτή δεν είναι σταθερή 
κάθε ημέρα.

Επιλογή θεραπευτικού σχήματος

Η επιλογή του σχήματος ινσουλινοθεραπείας, μετά την αποτυχία της βασικής 
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ινσουλίνης + αντιδιαβητικά φάρμακα εξατομικεύεται για κάθε ασθενή, κατά την 
κρίση του ιατρού, αφού ληφθούν υπόψη ο βαθμός απορρύθμισης, η γενική 
κατάσταση του ασθενούς και άλλες παράμετροι που ενδεικτικά αξιολογούνται 
στον Πίνακα 8.1.

Βασικό ρόλο στην αποτελεσματική ρύθμιση της γλυκόζης με ινσουλί-
νη έχει η γνώση των χαρακτηριστικών του σκευάσματος ινσουλίνης που 
χρησιμοποιείται (χρόνος έναρξης, μέγιστη και διάρκεια δράσης), ώστε να 
σχεδιάζεται εκ των προτέρων και να επιτυγχάνεται σύμπτωση της μέγιστης 
δράσης της ινσουλίνης με τη μέγιστη απορρόφηση της γλυκόζης μετά από 
γεύμα, Πίνακας 8.2. Στο σχεδιασμό πρέπει να λαμβάνονται σοβαρά υπόψη 
και άλλοι παράγοντες που μειώνουν τη γλυκόζη, όπως η μυϊκή άσκηση και 
λήψη οινοπνεύματος, προς αποφυγήν υπογλυκαιμικών επεισοδίων.

Πίνακας 8.1. Παράμετροι που επηρεάζουν την επιλογή του θεραπευτικού σχήματος με 
ινσουλίνη

	 Διφασική	 Βασική + 1-2	 Βασική + 3
	 ινσουλίνη	 γευματικές	 γευματικές

Περιορισμένη δεξιότητα και	 +		   
συνεργασιμότητα του ασθενούς

Αδυναμία αυτοελέγχου της	 +		   
γλυκόζης πολλάκις ημερησίως

Προτίμηση του ασθενούς για	 +	 +	  
λιγότερες ενέσεις

Περιορισμένη υποστήριξη του ασθενούς	 +	 +	  
από το περιβάλλον

Μη σταθερές ώρες και μεταβαλλόμενη		  +	 + 
περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες  
των γευμάτων

Ανάγκη για βελτίωση της		  +	 +
μεταγευματικής γλυκόζης
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Πίνακας 8.2. Τύποι ινσουλίνης (χαρακτηριστικά σκευασμάτων ινσουλίνης)*

Σκεύασμα ινσουλίνης	 Έναρξη	 Μέγιστη	 Διάρκεια	 Εμφά-
	 δράσης	 δράση	 δράσης	 νιση
	 (Αιχμή)

Ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες
Διαλυτή ινσουλίνη ή «κρυσταλλική»
– Ινσουλίνη Humulin Regular	 30-45 min	 1-3 ώρες	 5-7 ώρες	 Διαυγής
– Ινσουλίνη Actrapid	 30 min	 1-3 ώρες	 6-8 ώρες	 Διαυγής

Ανάλογα ινσουλίνης
– Ινσουλίνη (Lispro), Humalog	 0-15 min	 1 ώρα	 3-4 ώρες	 Διαυγής
– Ινσουλίνη (Aspart) Novorapid	 10 min	 1-3 ώρες	 3-5 ώρες	 Διαυγής
– Ινσουλίνη (Glulisine) Apidra	 10-20 min	 ½-1½ ώρες	 3-4 ώρες	 Διαυγής

Ανθρώπινου τύπου ινσουλίνες (Ισοφανική)
– Ινσουλίνη Humulin NPH	 1 ώρα	 2-8 ώρες	 16-18 ώρες	 Θολή
– Ινσουλίνη Protaphane	 1.5 ώρα	 4-12 ώρες	 Έως 24 ώρες	 Θολή

Ανάλογα ινσουλίνης
– Ινσουλίνη (Glargine) Lantus	 1-4 ώρες	 –	 ≈ 24 ώρες	 Διαυγής
– Ινσουλίνη (Detemir) Levemir	 1-4 ώρες	 –	 ≈ 24 ώρες	 Διαυγής

Διφασικά μείγματα ανθρώπινου
τύπου ινσουλίνης
– 30/70 (30% ταχείας-70% μέσης), Mixtard 30	 30 min	 2-8 ώρες	 Έως 24 ώρες	 Θολή
– 30/70 (30% ταχείας-70% μέσης), Humulin M3	 30-45 min	 1-8 ώρες	 14-15 ώρες	 Θολή
– 40/60 (40% ταχείας-60% μέσης), Mixtard 40	 30 min	 2-8 ώρες	 Έως 24 ώρες	 Θολή
– 50/50 (50% ταχείας-50% μέσης), Mixtard 50	 30 min	 2-8 ώρες	 Έως 24 ώρες	 Θολή

Διφασικά μείγματα αναλόγων ινσουλίνης
– Διφασική ινσουλίνη Aspart 30/70, Novomix 30	 10 min	 1-8 ώρες	 Έως 24 ώρες	 Θολή
– Διφασική ινσουλίνη Lispro 25/75, Humalogmix 25	 0-15 min	 1 ώρα	 14-16 ώρες	 Θολή
– Διφασική ινσουλίνη Lispro 50/50, Humalogmix 50	 0-15 min	 1 ώρα	 14-16 ώρες	 Θολή

*Σύμφωνα με τις περιλήψεις χαρακτηριστικών των προϊόντων (SPC)
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9.  Αντιμετώπιση της Υπεργλυκαιμίας στο 
Σακχαρώδη Διαβήτη στα Παιδιά και τους 
Εφήβους

Γενικά
•	 Ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1) αφορά περισσότερες από 90% 

των περιπτώσεων ΣΔ στην παιδική και εφηβική ηλικία
•	 Ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2) εμφανίζεται με αυξανόμενη συ-

χνότητα τα τελευταία χρόνια σε παιδιά και εφήβους, παράλληλα με την αύ-
ξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας

•	 Μικρό ποσοστό ΣΔ στα παιδιά και τους εφήβους αφορά σε σπάνιους ειδι-
κούς τύπους ΣΔ (MODY κτλ)

•	 Η διαφορική διάγνωση μεταξύ ΣΔτ1, ΣΔτ2 και άλλων ειδικών τύπων ΣΔ στα 
παιδιά έχει μεγάλη σημασία για τον καθορισμό της θεραπευτικής αντιμετώ-
πισης. Ο ΣΔτ1 απαιτεί άμεση αγωγή με ινσουλίνη, ο ΣΔτ2 αντιμετωπίζεται 
κατά ανάλογο τρόπο με το ΣΔτ2 των ενηλίκων, οι δε άλλοι τύποι αντιμετω-
πίζονται με εξειδικευμένη, ανάλογα με τον κάθε τύπο, αγωγή

•	 Ανεξάρτητα πάντως από τον τύπο του ΣΔ, η διαπίστωση σημαντικής υπερ-
γλυκαιμίας, μεταβολικής απορρύθμισης και κετοναιμίας σε ένα παιδί ή έφη-
βο απαιτεί την άμεση χορήγηση ινσουλίνης για τη διόρθωση των μεταβο-
λικών διαταραχών.

Θεραπευτικοί στόχοι
Ο θεραπευτικός στόχος για όλες τις ηλικιακές ομάδες (από τη βρεφική 

μέχρι τη μετεφηβική ηλικία) πρέπει να εξατομικεύεται με τελικό σκοπό την 
πλησιέστερη προς το φυσιολογικό γλυκαιμική ρύθμιση, την αποφυγή των σο-
βαρών ή των πολλαπλών ήπιων/μέτριων υπογλυκαιμιών και τη φυσιολογική 
αύξηση και ανάπτυξη των πασχόντων. Τα επιδιωκόμενα επίπεδα γλυκόζης 
και HbA1c φαίνονται στον Πίνακα 9.1.
Πίνακας 9.1. Στόχοι γλυκαιμικής ρύθμισης
	 Παιδιά	 Έφηβοι

HbA1c %	 < 7.5%	 ≤ 7.0%
Γλυκόζη νηστείας ή προγευματική (mg/dl)	 90-145	 80-130
Μεταγευματική γλυκόζη (mg/dl)	 90-180	 80-140
Γλυκόζη πριν από την κατάκλιση (mg/dl)	 120-180	 120-150
Υπογλυκαιμίες	 Αποφυγή των σοβαρών	 Αποφυγή των σοβαρών
	 Ανεκτές λίγες ήπιες	 Ανεκτές λίγες ήπιες
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Σχήματα ινσουλινοθεραπείας

•	 Κανένα σχήμα ινσουλινοθεραπείας δεν μπορεί να μιμηθεί τη φυσιολογική 
έκκριση της ενδογενούς ινσουλίνης, αλλά τα εντατικοποιημένα σχήματα με 
πολλαπλές ημερήσιες ενέσεις ή με συνεχή υποδόρια έγχυση ινσουλίνης 
συγκεντρώνουν τις περισσότερες πιθανότητες αποτελεσματικής αναπλή-
ρωσης της ελλείπουσας ενδογενούς ινσουλίνης

•	 Τα σχήματα ινσουλινοθεραπείας διαμορφώνονται κατά τρόπο που να υπο-
καθίσταται κατά το δυνατόν καλύτερα η ελλείπουσα ενδογενής έκκριση ιν-
σουλίνης

–– Σχήμα δύο ενέσεων την ημέρα: Χορηγείται μείγμα μέσης και ταχείας 
δράσης ινσουλίνης (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογο), πριν από το πρό-
γευμα και το δείπνο. Επειδή οι προαναμειγμένες ινσουλίνες δεν παρέ-
χουν τη δυνατότητα τροποποίησης της αναλογίας των ινσουλινών του 
μείγματος, η χρήση τους στα παιδιά δεν ενδείκνυται. Αντίθετα, συνιστάται 
ανάμειξη των δύο ινσουλινών πριν από κάθε ένεση σε αναλογίες που 
καθορίζονται με βάση τις τιμές της γλυκόζης αίματος των προηγούμε-
νων ημερών, την περιεκτικότητα των γευμάτων σε υδατάνθρακες και τη 
σωματική δραστηριότητα. Η ένεση πρέπει να γίνεται αμέσως μετά την 
ανάμειξη των ινσουλινών

–– Σχήμα τριών ενέσεων την ημέρα: Χορηγείται μείγμα μέσης δράσης 
και ταχείας δράσης ινσουλίνης (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογο) πριν από 
το πρόγευμα, ταχείας δράσης ινσουλίνη (ανθρώπινου τύπου ή ανάλο-
γο) πριν από το μεσημεριανό γεύμα ή το απογευματινό ενδιάμεσο μικρό 
γεύμα και μείγμα μέσης και ταχείας δράσης ινσουλίνης (ανθρώπινου 
τύπου ή ανάλογο) πριν από το βραδινό γεύμα. Σε παιδιά και εφήβους 
που παρουσιάζουν το φαινόμενο της αυγής (πρωινή υπεργλυκαιμία), η 
βραδινή μέσης δράσης ινσουλίνη διαχωρίζεται από την ταχεία και χο-
ρηγείται μόνη της, σαν τέταρτη ένεση, πριν από την κατάκλιση. Και στο 
σχήμα αυτό δεν ενδείκνυται η χρήση έτοιμων μειγμάτων

–– Σχήμα πολλαπλών ενέσεων με βασική ινσουλίνη (basal) και δό-
σεις εφόδου (bolus): Το 40-60% της συνολικής ημερήσιας δόσης της 
ινσουλίνης χορηγείται ως βασική ινσουλίνη και το υπόλοιπο ως προγευ-
ματική ταχείας δράσης ινσουλίνη (ανθρώπινου τύπου ή ανάλογο), πριν 
από τα τρία κύρια γεύματα. Οι ινσουλίνες, οι οποίες χρησιμοποιούνται 
ως βασικές είναι οι παλαιότερες ινσουλίνες μέσης δράσης και τα νεό-
τερα ανάλογα μακράς δράσης. H δόση της προγευματικής ινσουλίνης 
καθορίζεται ανάλογα με τις μετρήσεις της γλυκόζης προ του γεύματος, 
την περιεκτικότητα του γεύματος σε υδατάνθρακες και τη σωματική δρα-
στηριότητα, της δε βασικής ανάλογα με τη γλυκόζη νηστείας
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–– Αντλίες ινσουλίνης: Η χρήση εξωτερικών αντλιών ινσουλίνης έχει διαπι-
στωθεί ότι είναι αποδεκτή και επιτυχής, ακόμη και σε μικρά παιδιά. Η ινσου-
λίνη (ανάλογο ταχείας δράσης) εγχέεται υποδόρια με προγραμματιζόμενο 
βασικό ρυθμό (basal) και αναπροσαρμοζόμενες προγευματικές δόσεις 
εφόδου (bolus). Η αναπροσαρμογή των δόσεων της ινσουλίνης ακολου-
θεί τους κανόνες που εφαρμόζονται στα σχήματα πολλαπλών ενέσεων

•	 Η εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία, η οποία έχει ως σκοπό τη μίμηση 
του φυσιολογικού τρόπου έκκρισης ινσουλίνης από τον οργανισμό είτε με 
το σχήμα πολλαπλών ενέσεων ινσουλίνης, βασικής και προγευματικών 
(basal-bolus) είτε με τη συνεχή υποδόρια έγχυση ινσουλίνης μέσω αντλίας, 
υιοθετείται από συνεχώς αυξανόμενο αριθμό κέντρων παγκοσμίως, εξαρ-
χής, από τη διάγνωση της νόσου

•	 Η ινσουλινοθεραπεία προϋποθέτει το συνδυασμό και σειράς άλλων πα-
ραγόντων, όπως:

–– Την εκπαίδευση του ασθενούς και της οικογένειάς του για τον αυτοέλεγ-
χο της γλυκόζης στο αίμα

–– Την εκμάθηση του υπολογισμού της ποσότητας των υδατανθράκων 
των τροφών

–– Την εκμάθηση του τρόπου δράσης των ινσουλινών και την αναπροσαρ-
μογή των δόσεων, ανάλογα με τα αποτελέσματα του αυτοελέγχου και 
την περιεκτικότητα των γευμάτων σε υδατάνθρακες

Τύποι χορηγούμενης ινσουλίνης
•	 Σε παιδιά και εφήβους δεν έχει τεκμηριωθεί καλύτερη ρύθμιση του σακχά-

ρου με τα ανάλογα ινσουλίνης σε σύγκριση με τις ανθρωπίνου τύπου ιν-
σουλίνες� Α

•	 Εν τούτοις η χρήση των αναλόγων ινσουλίνης ταχείας δράσης έχει μερικά 
πλεονεκτήματα:
◦◦ Χορηγούνται αμέσως πριν από το γεύμα και η δόση των μπορεί να ανα-

προσαρμοσθεί με βάση τους υδατάνθρακες του επικειμένου γεύματος, 
γεγονός που σε συνδυασμό με τη γρήγορη έναρξη της δράσης των οδη-
γεί σε επιτυχέστερη αντιμετώπιση της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας�Α

◦◦ Μπορεί να χορηγηθούν και αμέσως μετά το γεύμα, εάν συντρέχει λόγος 
(π.χ. στα βρέφη και νήπια που συχνά δεν τρώνε την προβλεπόμενη πο-
σότητα)� Β

◦◦ Προκαλούν λιγότερες βραδινές υπογλυκαιμίες� Β
◦◦ Επίσης προκαλούν συνολικά λιγότερες υπογλυκαιμίες, αλλά τούτο πα-

ρατηρείται μόνο στους εφήβους και όχι στα παιδιά
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◦◦ Είναι πιο αποτελεσματικές στην αντιμετώπιση της οξείας υπεργλυκαι-
μίας με ή χωρίς κέτωση καθώς και κατά τις ημέρες ασθενείας� Ε

◦◦ Χρησιμοποιούνται κατά κύριο λόγο με τις αντλίες ινσουλίνης, διότι πλε-
ονεκτούν ως προς την ταχύτητα δράσης.

•	 Τα ανάλογα ταχείας δράσης lispro και aspart έχουν εγκριθεί για χρήση σε 
παιδιά ηλικίας μεγαλύτερης των 2 ετών, ενώ η glulisine για ηλικία μεγαλύ-
τερη των 6 ετών

•	 Τα δύο ανάλογα βραδείας δράσης, glargine και levemir, έχουν λάβει έγκρι-
ση για χορήγηση σε παιδιά μεγαλύτερα των 2 ετών

•	 Η ανθρώπινου τύπου ταχείας δράσης ινσουλίνη είναι η πλέον κατάλληλη 
για ενδοφλέβια χρήση στη διαβητική κετοξέωση και κατά τη διάρκεια χει-
ρουργικών επεμβάσεων. Τα ταχεία δράσης ανάλογα μπορούν επίσης να 
χορηγηθούν ενδοφλεβίως, αλλά δεν υπερτερούν της ανθρώπινου τύπου 
ταχείας δράσης ινσουλίνης, η οποία έχει και μικρότερο κόστος

•	 Οι τύποι και τα χαρακτηριστικά όλων των διαθεσίμων σκευασμάτων ινσου-
λίνης αναφέρονται στον Πίνακα 8.2 του Κεφαλαίου 8.

Απορρόφηση της ινσουλίνης
•	 Η κινητική της χορηγούμενης υποδορίως ινσουλίνης παρουσιάζει σημα-

ντική μεταβλητότητα από μέρα σε μέρα, ακόμα και στο ίδιο άτομο, ειδικά 
στα παιδιά.

	 Η έναρξη, η αιχμή και η διάρκεια δράσης της ινσουλίνης εξαρτώνται από 
πολλούς παράγοντες, οι οποίοι επηρεάζουν την ταχύτητα και τη σταθερό-
τητα της απορρόφησης� C
◦◦ Υποδόριο λίπος: Το μεγαλύτερο πάχος του υποδόριου λίπους και η λι-

ποϋπερτροφία προκαλούν πιο αργή απορρόφηση, ακόμα και στα ανά-
λογα ταχείας δράσης� B

◦◦ Στα μικρά παιδιά που έχουν λιγότερο υποδόριο λίπος η απορρόφηση 
είναι ταχύτερη� E

◦◦ Δόση: Οι μεγαλύτερες δόσεις ινσουλίνης παρουσιάζουν πιο παρατετα-
μένη δράση� C

◦◦ Θέση: Η ινσουλίνη απορροφάται ταχύτερα από την κοιλιά σε σύγκρι-
ση με το μηρό. Δεν υπάρχουν σαφή δεδομένα για διαφορές στο ρυθμό 
απορρόφησης μεταξύ μηρών και γλουτών. Όσον αφορά την glargine 
όμως δεν έχουν διαπιστωθεί διαφορές στην απορρόφηση ανάλογα με 
τη θέση της ένεσης

◦◦ Ενδομυϊκή ένεση: Η ενδομυϊκά χορηγούμενη ινσουλίνη έχει ταχύτερη 
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απορρόφηση. Οι τυχαίες λόγω κακής τεχνικής ενδομυϊκές ενέσεις μπο-
ρεί να επηρεάσουν τη ρύθμιση και να αποτελούν αίτιο υπογλυκαιμίας.

◦◦ Άσκηση:
–– Προκαλεί ταχύτερη απορρόφηση, ιδίως όταν ασκείται το μέρος του 

σώματος που έγινε η ένεση� Β
–– Η απορρόφηση της ινσουλίνης glargine δεν επηρεάζεται από την 

άσκηση� Α
◦◦ Θερμοκρασία σώματος και περιβάλλοντος: Η αυξημένη θερμοκρασία 

προκαλεί ταχύτερη απορρόφηση
•	 Ο ρυθμός απορρόφησης των αναλόγων ταχείας δράσης δεν επηρεάζεται 

σημαντικά από τους πιο πάνω παράγοντες� Β

Θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔτ2 στα παιδιά και τους εφήβους
Τα θεραπευτικά μέσα για την επίτευξη ευγλυκαιμίας στα παιδιά και στους 

εφήβους περιλαμβάνουν:
•	 Δίαιτα και διόρθωση του σωματικού βάρους
•	 Άσκηση (30 λεπτά, 5 φορές την εβδομάδα)
•	 Φαρμακευτική αγωγή:

Το μοναδικό φάρμακο εκτός από την ινσουλίνη που έχει πάρει έγκριση για 
χρήση στην παιδική ηλικία είναι η μετφορμίνη. Οι σουλφονυλουρίες έχουν 
έγκριση για την εφηβική ηλικία

•	 Η αλλαγή τρόπου ζωής (δίαιτα και άσκηση) πρέπει απαραιτήτως να συνε-
χίζεται και στις περιπτώσεις που χορηγείται φαρμακευτική αγωγή.
Η θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔτ2 στα παιδιά και τους εφήβους ακο-

λουθεί τη διαδικασία που φαίνεται στο Διάγραμμα 9.1.
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Διάγραμμα 9.1. Αντιμετώπιση του ΣΔτ2 στα παιδιά και τους εφήβους

ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Ασυμπτωματικός ασθενής ή  με
ήπια συμπτώματα, χωρίς κέτωση

Δίαιτα/άσκηση

Δίαιτα/άσκηση
Μετφορμίνη

Δίαιτα/άσκηση,
Μετφορμίνη, 

προσθήκη
Βασικής ινσουλίνης

Δίαιτα/άσκηση 
Μετφορμίνη

Εντατικοποίηση ινσουλινοθεραπείας

Ινσουλινοθεραπεία
Δίαιτα/άσκηση,

Μετφορμίνη

Προσπάθεια
διακοπής

ινσουλίνης

Επίτευξη στόχου

Γλυκόζη > 250 mg/dl, HbA1c > 9%,
με συμπτώματα ή  κέτωση

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Μη επίτευξη στόχου
της γλυκόζης σε λίγες
μέρες ή της HbA1c μετά
2-3 μήνες

Στόχοι
Προγευματική γλυκόζη: 80-130 mg/dl
Μεταγευματική γλυκόζη: < 140 mg/dl
HbA1c < 7 % μετά τρίμηνο 

Στόχοι
Προγευματική γλυκόζη: 80-130 mg/dl
Μεταγευματική γλυκόζη: < 140 mg/dl
HbA1c < 7 % μετά τρίμηνο 

Στόχοι
Προγευματική γλυκόζη: 80-130 mg/dl
Μεταγευματική γλυκόζη: < 140 mg/dl
HbA1c < 7 % μετά τρίμηνο 

Στόχοι
Προγευματική γλυκόζη: 80-130 mg/dl
Μεταγευματική γλυκόζη: < 140 mg/dl
HbA1c < 7 % μετά τρίμηνο 
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10.  Ο Έλεγχος της Γλυκαιμικής Εικόνας 
από τον Ασθενή. Αυτοέλεγχος

Η εκτίμηση της γλυκαιμικής εικόνας είναι απαραίτητη για τη λήψη των 
θεραπευτικών αποφάσεων που αποσκοπούν στην επίτευξη των επιδιωκό-
μενων γλυκαιμικών στόχων.
•	 Η εκτίμηση της γλυκαιμικής εικόνας γίνεται:

◦◦ Άμεσα με τη μέτρηση της γλυκόζης σε διάφορα χρονικά σημεία του 
24ώρου, όπως επί νηστείας (πρωινή μέτρηση μετά τουλάχιστον 8ωρη 
νηστεία), μεταγευματικά (2 ώρες μετά την έναρξη των κυρίων γευμά-
των) και προγευματικά (αμέσως πριν από το μεσημεριανό και βραδινό 
φαγητό). Μετρήσεις μπορεί να χρειάζονται επίσης και άλλες ώρες του 
24ώρου για την επίλυση ειδικών προβλημάτων που ανακύπτουν κατά 
την προσπάθεια της ρύθμισης

◦◦ Η εκτίμηση της συνολικής γλυκαιμικής εικόνας για το προηγηθέν χρονι-
κό διάστημα 2-3 μηνών γίνεται με τη μέτρηση της HbA1c

•	 Ο έλεγχος της γλυκαιμικής εικόνας μπορεί να γίνεται με τη μέτρηση της γλυ-
κόζης από τον ίδιο τον ασθενή ή το περιβάλλον του (αυτοέλεγχος γλυκόζης-
ΑΓ, Self Blood Glucose Monitoring-SBGM)

•	 Ο ΑΓ γίνεται σε ολικό τριχοειδικό αίμα με ειδικούς μετρητές (ανακλασίμε-
τρα), το δε αποτέλεσμα ανάγεται αυτόματα από το μετρητή και εμφανίζεται 
ως γλυκόζη πλάσματος

•	 Απαραίτητη είναι η χρησιμοποίηση σωστής τεχνικής για την εκτέλεση των 
μετρήσεων του ΑΓ, ώστε τα αποτελέσματα να είναι αξιόπιστα. Τούτο απαι-
τεί καλή εκπαίδευση και κατά χρονικά διαστήματα επανεκτίμηση των δεξι-
οτήτων του ασθενούς ή/και του περιβάλλοντός του� Ε

•	 Ο ΑΓ είναι απαραίτητος για τη γλυκαιμική ρύθμιση των διαβητικών που αντι-
μετωπίζονται με ινσουλίνη, διότι καθοδηγεί:
◦◦ Την αποτελεσματικότερη αναπροσαρμογή των δόσεων της ινσουλίνης 

από τον ίδιο τον ασθενή, ανάλογα με τα αποτελέσματα των μετρήσεων 
της γλυκόζης

◦◦ Την τροποποίηση της περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες και του ωρα-
ρίου των γευμάτων με τις αναγκαίες τροποποιήσεις στη χορήγηση της 
ινσουλίνης

•	 Επίσης με τον ΑΓ επιτυγχάνεται:
◦◦ Ευχερέστερη εναρμόνιση της άσκησης με τη θεραπευτική αγωγή

◦◦ Αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση οξειών καταστάσεων
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◦◦ Ανίχνευση και επιβεβαίωση υπογλυκαιμικών επεισοδίων.
•	 Η επιτυχία των χειρισμών που εκτελούνται με βάση τον ΑΓ, από τον ίδιο τον 

ασθενή ή/και το περιβάλλον του, προϋποθέτει πολύ καλή εκπαίδευση. Θε-
ραπευτικοί χειρισμοί χωρίς την ανάλογη εκπαίδευση μπορεί να καταστούν 
επικίνδυνοι

•	 Ο ΑΓ πρέπει να συνιστάται σε ασθενείς που οι ίδιοι ή/και το περιβάλλον τους 
διαθέτουν τις γνώσεις, τις δεξιότητες, αλλά και τη βούληση να εντάξουν τον 
ΑΓ στο θεραπευτικό τους πρόγραμμα με σκοπό την επίτευξη και διατήρη-
ση των γλυκαιμικών στόχων

•	 Επιπλέον ο ΑΓ παρέχει σημαντικές πληροφορίες και στον θεράποντα ια-
τρό για τη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων με σκοπό την επίτευξη των 
θεραπευτικών στόχων, όχι μόνο για τους θεραπευόμενους με ινσουλίνη, 
αλλά και τους θεραπευόμενους με δίαιτα ή/και δισκία διαβητικούς ασθενείς

•	 Εάν οι πληροφορίες του ΑΓ δεν πρόκειται να αξιοποιηθούν για τη ρύθμι-
ση της γλυκαιμίας από τον ίδιο τον ασθενή ή τον ιατρό, ο ΑΓ είναι περιττός

•	 Η συχνότητα και τα χρονικά σημεία των μετρήσεων της γλυκόζης κατά τον 
ΑΓ εξατομικεύονται για κάθε ασθενή ανάλογα με τις απαιτούμενες για την 
αναπροσαρμογή της θεραπείας πληροφορίες, με βάση το ακολουθούμενο 
θεραπευτικό σχήμα, τις τιμές γλυκόζης και τους καθοριζόμενους θεραπευ-
τικούς στόχους� Ε

•	 Ενδεικτικά συνιστώνται:

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ1 ή ΣΔτ2 που αντιμετωπίζονται με θεραπευτικά 
σχήματα που περιλαμβάνουν βασική ινσουλίνη (basal) και δόσεις εφό-
δου (bolus) ή φέρουν αντλία συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης, 3-7 μετρή-
σεις το 24ωρο (νηστείας, προγευματικά, μεταγευματικά, προ του ύπνου 
και ενίοτε κατά τη διάρκεια της νύκτας)� Α

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ2 που αντιμετωπίζονται με θεραπευτικό σχήμα 
που περιλαμβάνει μία δόση βασικής ινσουλίνης το 24ωρο, καθημερινή 
μέτρηση της γλυκόζης νηστείας. Εάν, παρά την ικανοποιητική ρύθμιση 
της γλυκόζης νηστείας, η HbA1c μετά από 2-3 μήνες παραμένει εκτός 
στόχου συνιστάται μέτρηση και της μεταγευματικής γλυκόζης

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ2 που αντιμετωπίζονται με θεραπευτικό σχήμα 
που περιλαμβάνει δύο δόσεις μειγμάτων ινσουλίνης μέτρηση της γλυ-
κόζης νηστείας και προγευματικά το βράδυ

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ2, που στο εφαρμοζόμενο θεραπευτικό σχήμα δεν 
περιλαμβάνεται ινσουλίνη, τουλάχιστον 3 μετρήσεις την εβδομάδα σε 
εναλλασσόμενα χρονικά σημεία (νηστεία, προγευματικά, μεταγευματικά)
� Ε
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◦◦ Κατά την κύηση, ανεξάρτητα από τον τύπο του διαβήτη, 4-7 μετρήσεις 
την ημέρα� Α

◦◦ Συνήθως απαιτούνται πρόσθετες μετρήσεις γλυκόζης (πριν και 2 ώρες 
μετά τα γεύματα και περιστασιακά τη νύκτα, μεταξύ 2-3 πμ), ανεξάρτη-
τα από τον τύπο του διαβήτη, όταν:
–– Γίνεται αλλαγή του θεραπευτικού σχήματος
–– Αναπροσαρμόζονται οι δόσεις του ακολουθούμενου θεραπευτικού 

σχήματος
–– Υπάρχει οξεία απορρύθμιση οιασδήποτε αιτιολογίας
–– Εμφανίζονται συχνά υπογλυκαιμικά επεισόδια ή επί ανεπίγνωστης 

υπογλυκαιμίας.

Η συνεχής καταγραφή της γλυκόζης
•	 Συνεχής καταγραφή της γλυκόζης (ΣΚΓ, Continuous Glucose Monitoring 

- CGM) μπορεί να γίνεται με ειδικό μετρητή συνδεδεμένο με αισθητήρα, ο 
οποίος τοποθετείται υποδόρια και μετρά συνεχώς τη γλυκόζη στο μεσο-
κυττάριο υγρό. Για τη βαθμονόμηση του μετρητή απαιτούνται καθημερινά 
2-4 μετρήσεις γλυκόζης στο τριχοειδικό αίμα, που γίνονται από τον ίδιο τον 
ασθενή με το μετρητή που χρησιμοποιεί για τον ΑΓ

•	 Κάθε πολύ χαμηλή ή πολύ υψηλή τιμή γλυκόζης του ΣΚΓ, ειδικά για τα μηχα-
νήματα που δίδουν άμεσα το αποτέλεσμα της μέτρησης (Real time), πρέπει 
να επιβεβαιώνεται με μέτρηση με το ανακλασίμετρο πριν να ληφθούν ειδικά 
μέτρα αντιμετώπισης υπεργλυκαιμίας ή υπογλυκαιμίας.

•	 Η χρήση της ΣΚΓ ενδείκνυται σε:

◦◦ Ασθενείς με ΣΔτ1 ηλικίας μεγαλύτερης των 25 ετών που θεραπεύονται 
με πολλαπλές ενέσεις ινσουλίνης (εντατικοποιημένο σχήμα ινσουλινο-
θεραπείας) ή φέρουν αντλία ινσουλίνης� Α

◦◦ Ασθενείς με συχνά επεισόδια υπογλυκαιμίας ή ανεπίγνωστη υπογλυ-
καιμία� Ε

◦◦ Σε παιδιά και εφήβους με ΣΔτ1, η ΣΚΓ μπορεί να συμβάλλει στην καλύ-
τερη ρύθμιση της γλυκαιμίας, αλλά τούτο δεν έχει επαρκώς τεκμηριωθεί
� C

Αυτοέλεγχος γλυκόζης ούρων
•	 Ο αυτοέλεγχος της γλυκόζης των ούρων με τη χρήση ειδικών ταινιών, είναι 

μέθοδος έμμεσης εκτίμησης της γλυκαιμικής ρύθμισης. Γλυκοζουρία εμφα-
νίζεται όταν η συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσμα υπερβεί το νεφρικό 
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ουδό αποβολής γλυκόζης, ο οποίος συνήθως είναι περί το 180 mg/dl, αλλά 
μπορεί σε ορισμένα άτομα να είναι ή υψηλότερος ή χαμηλότερος

•	 Η απουσία γλυκόζης στα ούρα σημαίνει, ότι κατά το χρονικό διάστημα που 
μεσολάβησε από την προηγούμενη μέχρι την παρούσα ούρηση, η τιμή της 
γλυκόζης πλάσματος δεν υπερέβη το νεφρικό ουδό

•	 Αντίθετα, η παρουσία γλυκόζης στα ούρα σημαίνει ότι κατά το χρονικό διά-
στημα που μεσολάβησε από την προηγούμενη μέχρι την παρούσα ούρη-
ση, η γλυκόζη πλάσματος υπερέβη το νεφρικό ουδό. Δεν μπορεί όμως να 
καθοριστεί εάν η γλυκόζη πλάσματος ήταν υψηλότερη από το νεφρικό ουδό 
για ολόκληρο ή μέρος του χρονικού αυτού διαστήματος

•	 Η απουσία γλυκοζουρίας σε δείγμα ούρων 3-4 ώρες μετά από γεύμα, αφού 
ο ασθενής έχει ουρήσει πριν από το γεύμα και χωρίς να έχει μεσολαβήσει 
ενδιάμεση ούρηση, επιβεβαιώνει ότι ο μεταγευματικός γλυκαιμικός στόχος 
έχει επιτευχθεί, υπό την προϋπόθεση βέβαια ότι ο νεφρικός ουδός απέκ-
κρισης γλυκόζης είναι περί το 180 mg/dl

•	 Ο έλεγχος για γλυκοζουρία δεν προσφέρει πληροφορίες για την υπογλυ-
καιμία

•	 Ο έλεγχος της γλυκόζης ούρων είναι εξαιρετικά χρήσιμος και μπορεί να εί-
ναι επαρκής τρόπος εκτίμησης της ρύθμισης σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας 
με ΣΔτ2, που δεν αντιμετωπίζονται με ινσουλίνη και ως γλυκαιμικός στόχος 
έχει επιλεγεί τιμή HbA1c >7.0%.
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11.  Υπογλυκαιμία στο Σακχαρώδη Διαβήτη

Υπογλυκαιμία είναι η οξεία κατάσταση που εκδηλώνεται με συμπτώματα 
και σημεία οφειλόμενα σε σημαντική μείωση της γλυκόζης του αίματος. Είναι 
συνήθης στους θεραπευόμενους με ινσουλίνη διαβητικούς και όχι σπάνια 
στους θεραπευόμενους με ινσουλινοεκκριτικά φάρμακα.

Χαρακτηρίζεται από:
•	 Μείωση της γλυκόζης πλάσματος κάτω των 70 mg/dl

◦◦ Η μείωση της γλυκόζης είναι αποτέλεσμα περισσότερης ινσουλίνης στο 
αίμα από όσης χρειάζεται για να διατηρηθεί η ευγλυκαιμία

•	 Εφίδρωση, άγχος, περιχείλιες αιμωδίες, ναυτία, αίσθημα θερμότητας, τα-
χυκαρδία, αίσθημα παλμών και τρομώδεις κινήσεις.
◦◦ Τα συμπτώματα αυτά αναφέρονται ως νευρογενή εκ του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος (autonomic), και οφείλονται στους αντιρροπιστι-
κούς προς την υπογλυκαιμία μηχανισμούς και ιδιαίτερα στην έκκριση 
νοραδρεναλίνης.

•	 Κεφαλαλγία, ελάττωση της συγκέντρωσης, δυσαρθρία, διαταραχή της συ-
μπεριφοράς, σύγχυση, υπνηλία, λήθαργο, σπασμούς και κώμα.
◦◦ Τα συμπτώματα αυτά αναφέρονται ως νευρογλυκοπενικά και οφείλονται 

στη μειωμένη τροφοδοσία του εγκεφάλου με γλυκόζη.
•	 Πείνα, αδυναμία, θάμβος οράσεως και διπλωπία.

◦◦ Είναι συμπτώματα μη ειδικής αιτιολογίας.
•	 Γρήγορη αποκατάσταση:

◦◦ Με τη χορήγηση γλυκόζης

◦◦ Ή αυτόματα μέσω των μηχανισμών ενδογενούς παραγωγής γλυκόζης 
(γλυκογονόλυση, νεογλυκογένεση), διά της έκκρισης των ανταγωνιστι-
κών προς την ινσουλίνη ορμονών: αδρεναλίνης νοραδρεναλίνης, γλυ-
καγόνης, αυξητικής ορμόνης και κορτιζόλης, που είναι συνέπεια της μεί-
ωσης των επιπέδων της γλυκόζης στο πλάσμα.

Κατηγορίες υπογλυκαιμίας
•	 Ασυμπτωματική ή βιοχημική υπογλυκαιμία.

◦◦ Γλυκόζη πλάσματος μεταξύ 70-60 mg/dl. Αρχίζει η έκκριση των αντιρ
ροπιστικών ορμονών, αλλά ακόμη δεν εμφανίζονται συμπτώματα. Η 
υπογλυκαιμία δεν γίνεται αντιληπτή και διαπιστώνεται μόνο με τη μέ-
τρηση της γλυκόζης πλάσματος.
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•	 Ήπια υπογλυκαιμία.

◦◦ Γλυκόζη πλάσματος κάτω των 60 mg/dl. Συνήθως εμφανίζονται συμπτώ-
ματα. Τα νευρογενή τις περισσότερες φορές προηγούνται των νευρο-
γλυκοπενικών. Κάτω των 50 mg/dl γλυκόζης αρχίζουν να εμφανίζονται 
γνωστικές και διανοητικές διαταραχές. Οι ασθενείς συνήθως είναι ικανοί 
να αντιμετωπίσουν μόνοι τους την υπογλυκαιμία.

•	 Σοβαρή υπογλυκαιμία.

◦◦ Γλυκόζη πλάσματος κάτω των 40 mg/dl. Οι γνωστικές και νοητικές δι-
αταραχές είναι έντονες και μπορεί να καταλήξει σε κώμα. Απαιτείται η 
παρέμβαση άλλου προσώπου για την αντιμετώπιση της σοβαρής υπο-
γλυκαιμίας.

•	 Ιδιαίτερη μορφή υπογλυκαιμίας είναι η ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία (hypo
glycemia unawareness).

◦◦ Κατ’ αυτήν δεν εμφανίζονται συμπτώματα, παρότι οι τιμές γλυκόζης εί-
ναι κάτω έως και πολύ κάτω των 60 mg/dl, όπως μπορεί να διαπιστω-
θεί μόνον από τυχαίες μετρήσεις γλυκόζης ή τη σχεδόν απροειδοποίητη 
επέλευση κώματος. Η αιτία της ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας δεν είναι 
καλώς γνωστή. Πιθανολογείται ότι ο υποθάλαμος δεν αναγνωρίζει τη 
σημαντική πτώση της γλυκόζης και δεν ανταποκρίνεται σηματοδοτώντας 
την ανάλογη έκκριση νοραδρεναλίνης, με αποτέλεσμα να μην εμφανίζο-
νται τα ενδεικτικά της υπογλυκαιμίας, νευρογενή κυρίως, συμπτώματα. 
Η έλλειψη συμπτωμάτων δεν δημιουργεί την ανάγκη λήψης γλυκόζης 
με αποτέλεσμα συνεχιζόμενη μείωση των επιπέδων της στο αίμα. Εάν 
παράλληλα, όπως συμβαίνει ενίοτε, υπάρχει έκπτωση της έκκρισης, 
εκτός της νοραδρεναλίνης και των άλλων αντιρροπιστικών ορμονών, ο 
ασθενής μπορεί να οδηγηθεί απροειδοποίητα στην απώλεια της συνεί-
δησης και σε κώμα. Η αδυναμία αναγνώρισης της υπογλυκαιμίας από 
τον εγκέφαλο πιθανολογείται ότι οφείλεται σε προσαρμογή του στην 
ανοχή χαμηλών επιπέδων γλυκόζης, η οποία φαίνεται ότι συνδέεται με 
προηγηθείσες και κυρίως με άμεσα προηγηθείσα υπογλυκαιμία.

Συχνότητα

•	 Η υπογλυκαιμία είναι συχνότατη στους διαβητικούς με ΣΔτ1 και ιδιαίτερα 
στα παιδιά. Το 50% - 60% των ατόμων με ΣΔτ1 παρουσίαζαν ένα επεισό-
διο ήπιας υπογλυκαιμίας το μήνα, περίπου 10% παθαίνουν ετησίως υπο-
γλυκαιμικό κώμα και 10% παρουσιάζουν περισσότερα από 10 επεισόδια 
ήπιας υπογλυκαιμίας το μήνα. Παρουσιάζεται πολύ συχνά και στους δια-
βητικούς με ΣΔτ2 που θεραπεύονται με ινσουλίνη και ιδιαίτερα σε αυτούς 
που ευρίσκονται επί μακρόν σε ινσουλινοθεραπεία.
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•	 Επίσης εμφανίζεται και στους διαβητικούς με ΣΔτ2 που είναι σε θεραπευτική 
αγωγή με ινσουλινοεκκριτικά και δη σουλφονυλουρίες και κυρίως αυτές άμε-
σης απορρόφησης και ισχυρής και παρατεταμένης σύνδεσης με τους υποδο-
χείς σουλφονυλουριών. Προκειμένου περί ΣΔτ2 ιδιαίτερα επιρρεπή σε υπο-
γλυκαιμικά επεισόδια και δη με σουλφονυλουρίες είναι τα ηλικιωμένα άτομα.

Αίτια
•	 Η λόγω λανθασμένης εκτίμησης υπέρβαση της δόσης της ινσουλίνης ή 

των ινσουλινοεκκριτικών φαρμάκων, η οποία απαιτείται για την επίτευξη 
ευγλυκαιμίας

•	 Τα υπόλοιπα αντιυπεργλυκαιμικά φάρμακα, καθώς και η δίαιτα και η άσκηση, 
δεν προκαλούν υπογλυκαιμία αφ’ εαυτών, μπορούν όμως να συμβάλλουν στην 
εμφάνιση υπογλυκαιμίας όταν συνδυαστούν με ινσουλίνη ή ινσουλινοεκκριτικά, 
καθόσον ενισχύουν τη δράση των φαρμάκων αυτών

•	 Λάθος στη μέτρηση της δόσης σε μια συγκεκριμένη χορήγηση ινσουλίνης 
ή ινσουλινοεκκριτικών

•	 Ένεση της ινσουλίνης ενδομυϊκώς αντί υποδορίως
•	 Ένεση της ινσουλίνης σε περιοχή που ευρίσκονται μύες που πρόκειται να 

ασκηθούν αμέσως μετά την ένεση με αποτέλεσμα την ταχύτερη του ανα-
μενόμενου απορρόφηση της ινσουλίνης

•	 Μη προγραμματισμένη μυϊκή άσκηση χωρίς την απαιτούμενη πρόσληψη 
επιπλέον υδατανθράκων ή προγραμματισμένη χωρίς την ανάλογη μείωση 
της ινσουλίνης ή /και αύξηση των υδατανθράκων

•	 Μετακίνηση στην ώρα λήψης ή πλήρης παράλειψη γεύματος ή μείωση της 
πρόσληψης της ενδεικνυόμενης κατά το γεύμα ποσότητας υδατανθράκων

•	 Η λήψη οινοπνεύματος επί νηστείας, διότι η αλκοόλη αναστέλλει τη νεο-
γλυκογένεση, που στη φάση αυτή διατηρεί τα επίπεδα της γλυκόζης εντός 
των φυσιολογικών ορίων

•	 Η εγκατάσταση νεφρικής ανεπάρκειας, διότι μειώνονται και η αποδόμηση 
από το νεφρό και η αποβολή διά των ούρων της κυκλοφορούσας ινσουλίνης, 
ενώ παράλληλα μειώνεται και η συμμετοχή του νεφρού στη νεογλυκογένεση.

Κίνδυνοι από την υπογλυκαιμία
•	 Λόγω των διαταραχών της συνείδησης είναι ιδιαίτερα επικίνδυνη για την 

πρόκληση σοβαρών ατυχημάτων σε εργάτες οικοδομών, σε χειριστές μη-
χανημάτων και σε οδηγούς οχημάτων

•	 Είναι ενδεχόμενο να οδηγήσει σε κώμα, το οποίο εάν δεν γίνει αντιληπτό και 
δεν αντιμετωπιστεί εγκαίρως και κατάλληλα από το περιβάλλον του ασθε-
νούς, μπορεί να καταλήξει και σε θάνατο
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•	 Η σοβαρή υπογλυκαιμία μπορεί να προκαλέσει μόνιμες εγκεφαλικές βλά-
βες ιδιαίτερα στις μεγάλες και μικρές ηλικίες

•	 Υπάρχουν ενδείξεις, όχι όμως καλά τεκμηριωμένες, ότι πολλαπλές και επί 
μακρόν χρονικό διάστημα εμφανιζόμενες υπογλυκαιμίες μπορεί να προκα-
λέσουν καθυστέρηση στη διανοητική ανάπτυξη παιδιών και εφήβων καθώς 
και διανοητική έκπτωση σε ηλικιωμένους ασθενείς

•	 Η υπογλυκαιμία συνδυάζεται με αυξημένη επίπτωση Οξέος Εμφράγματος 
Μυοκαρδίου (ΟΕΜ)

•	 Η υπογλυκαιμία είναι αρρυθμιογόνος παράγων. Η ενδοκυττάρια μετακίνη-
ση του Κ+ και η συνοδός διαταραχή στη μετακίνηση του Ca++ μπορεί να 
προκαλέσουν καθυστέρηση της επαναπόλωσης και επιμήκυνση του QΤ 
διαστήματος και να οδηγήσει σε κοιλιακή ταχυκαρδία. Η παράλληλη αύ-
ξηση των κατεχολαμινών και η επακόλουθη αγγειοσύσπαση, ιδιαίτερα σε 
ασθενείς με ισχαιμία ή έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να συμβάλλει 
στην εμφάνιση θανατηφόρου κοιλιακής αρρυθμίας

•	 Οι αιφνίδιοι θάνατοι διαβητικών ασθενών κατά τη νύκτα, πιθανολογείται ότι 
συσχετίζονται με νυκτερινές υπογλυκαιμίες

•	 Η υπογλυκαιμία αποτελεί η ίδια απορρύθμιση της γλυκαιμικής εικόνας, αλλά 
συμβάλλει και σε περαιτέρω διαταραχή της ρύθμισης με την επακόλουθη 
εμφάνιση υπεργλυκαιμίας που μπορεί να είναι αποτέλεσμα της έκκρισης 
αντιρροπιστικών ορμονών (φαινόμενο Somogyi) ή/και ενδεχομένως της 
πρόσληψης μεγαλύτερης ποσότητας υδατανθράκων από όσους απαιτού-
νται για την αντιμετώπισή της.

•	 Η υπογλυκαιμία συμβάλλει στην αύξηση του σωματικού βάρους διότι:

◦◦ Οι προσλαμβανόμενοι υδατάνθρακες για την αντιμετώπισή της είναι επι-
πλέον των καθορισμένων στο διαιτολόγιο και έτσι προστίθενται θερμίδες

◦◦ Οι προσλαμβανόμενοι υδατάνθρακες πολλάκις είναι πολλοί περισσό-
τεροι από όσους απαιτούνται για την αντιμετώπιση του συγκεκριμένου 
υπογλυκαιμικού επεισοδίου

◦◦ Αρκετοί ασθενείς, είτε με το φόβο είτε με το πρόσχημα του κινδύνου εμ-
φάνισης υπογλυκαιμίας, λαμβάνουν «προληπτικά» πρόσθετους υδα-
τάνθρακες.

•	 Η υπογλυκαιμία είναι εξαιρετικά δυσάρεστη για τον πάσχοντα και επιπλέον 
δημιουργεί φόβους και αίσθημα ανασφάλειας, τα οποία συμβάλλουν στην 
απροθυμία των ασθενών, τόσο να υποβληθούν σε ινσουλινοθεραπεία, όσο 
και να επιδιώκουν την άριστη ρύθμιση
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Θεραπευτική αντιμετώπιση

•	 Η ασυμπτωματική ή βιοχημική υπογλυκαιμία (γλυκόζη 70-60 mg/dl).

◦◦ Δεν επιβάλλει τη λήψη θεραπευτικών μέτρων, αλλά χρειάζεται επα-
γρύπνηση για να αποκλεισθεί το ενδεχόμενο περαιτέρω πτώσης της 
γλυκόζης.

•	 Η ήπια υπογλυκαιμία αντιμετωπίζεται.

◦◦ Με από του στόματος λήψη 10-20 g γλυκόζης� Ε
◦◦ Εάν μετά από 15 λεπτά τα συμπτώματα εξακολουθούν ή η γλυκόζη στο 

αίμα είναι < 80 mg/dl χορήγηση και πάλι 10-20 g γλυκόζης� Ε
◦◦ Σε περιπτώσεις με έντονη συμπτωματολογία χορήγηση 20-50 g γλυ-

κόζης

◦◦ Αντί γλυκόζης μπορεί να χορηγηθεί ίση ποσότητα σουκρόζης (ζάχαρη) 
ή και οποιουδήποτε άλλου τροφίμου που περιέχει την ανάλογη ποσό-
τητα γλυκόζης ή σουκρόζης� Ε

◦◦ Η σουκρόζη, ως δισακχαρίτης, για να απορροφηθεί πρέπει να διασπα-
στεί στο έντερο από τις γλυκοσιδάσες και επομένως όταν ο ασθενής θε-
ραπεύεται με ακαρβόζη, που αναστέλλει τις γλυκοσιδάσες, απορροφά-
ται βραδύτερα, γι’ αυτό στις περιπτώσεις αυτές πρέπει να προτιμάται η 
χορήγηση γλυκόζης.

•	 Η σοβαρή υπογλυκαιμία αντιμετωπίζεται:

◦◦ Με ενδοφλέβια χορήγηση 10-30 g γλυκόζης, ως διάλυμα 35% (calorose)

◦◦ Σε παρατεινόμενες υπογλυκαιμίες εγκαθίσταται συνεχής ενδοφλέβια 
έγχυση διαλύματος γλυκόζης

◦◦ Εάν δεν είναι δυνατή η ενδοφλέβιος χορήγηση γλυκόζης ενίεται ενδο-
μυϊκώς 1 mg γλυκαγόνης. Η δόση αυτή μπορεί να επαναληφθεί για μία 
ή δύο φορές ακόμη ανά 20 λεπτά. Πρέπει να ληφθεί μέριμνα, ώστε η 
γλυκαγόνη να είναι άμεσα διαθέσιμη όταν χρειασθεί

◦◦ Σε βαριές περιπτώσεις με παρατεινόμενο κώμα παρά τη χορήγηση 
γλυκόζης, μπορεί να χορηγηθεί επιπλέον δεξαμεθαζόνη ενδομυϊκώς ή 
υδροκορτιζόνη ενδοφλεβίως.

•	 Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στις υπογλυκαιμίες που οφείλονται στη χρήση 
σουλφονυλουριών, οι οποίες ενίοτε μπορεί να είναι πολύ παρατεταμένες 
και υποτροπιάζουσες. Στις περιπτώσεις αυτές απαιτείται συνεχής έγχυση 
ενδοφλεβίως γλυκόζης 5% τουλάχιστον για 12 ώρες.
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Αντιμετώπιση ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας

•	 Στα άτομα με ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία προτείνεται ως τρόπος επανά-
κτησης της επίγνωσης η αποφυγή υπογλυκαιμικών επεισοδίων για χρονι-
κό διάστημα μερικών εβδομάδων. Τούτο μπορεί να γίνει με τη χαλάρωση 
στην αυστηρή επιδίωξη του γλυκαιμικού στόχου ή καλύτερα με την εντα-
τικοποίηση του αυτοελέγχου της γλυκόζης, ιδιαίτερα με την εφαρμογή συ-
στήματος συνεχούς καταγραφής της γλυκόζης (CGM), που επιτρέπει την 
καλή ρύθμιση χωρίς συνοδούς υπογλυκαιμίες� Β

•	 Με το σύστημα CGM επιτυγχάνεται η διάγνωση και αντιμετώπιση νυκτερι-
νών υπογλυκαιμιών, οι οποίες, αφενός θεωρούνται η σημαντικότερη αιτία 
της εν συνεχεία εκδήλωσης ανεπίγνωστης υπογλυκαιμίας και αφετέρου 
οδηγούν σε ανεξήγητες πρωινές υπεργλυκαιμίες.
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12.  Υπεργλυκαιμικά Διαβητικά Κώματα

1. Διαβητική Κετοοξέωση

•	 Η Διαβητική Κετοοξέωση (ΔΚΟ) εμφανίζεται επί μεγάλης έλλειψης ινσου-
λίνης που έχει ως συνέπεια τη σημαντική αύξηση της νεογλυκογένεσης και 
της λιπόλυσης

•	 Η αύξηση της νεογλυκογένεσης οδηγεί σε σημαντική υπεργλυκαιμία, ωσμωτι-
κή διούρηση, απώλεια ύδατος και ηλεκτρολυτών, αφυδάτωση και υποογκαιμία

•	 Η αύξηση της λιπόλυσης οδηγεί σε σημαντική αύξηση του μεταβολισμού 
των ελευθέρων λιπαρών οξέων στο ήπαρ και υπερπαραγωγή κετοοξέων

•	 Η υπερπαραγωγή κετοοξέων (β-υδροξυβουτυρικού και ακετοξεικού) και η 
απώλεια Νατρίου οδηγούν στη μείωση της αλκαλικής παρακαταθήκης και 
του pH με αποτέλεσμα μεταβολική οξέωση.

Η ΔΚΟ χαρακτηρίζεται από:

•	 Σάκχαρο πλάσματος >250 mg/dl.
•	 Κετονικά σώματα: β-υδροξυβουτυρικό αίματος >3 mmol/l ή οξόνη στα ούρα 

>2+ (μετρούμενη ημιποσοτικά με ειδικές ταινίες)
•	 Οξέωση: pH <7.3 ή /και HCO3 <18 mmol/l.

Κλινικές εκδηλώσεις
Σχετίζονται με τη μεγάλη αφυδάτωση (λόγω της πολυουρίας που προη-

γείται) και με τις εκδηλώσεις της οξέωσης.
•	 Παρατηρούνται αίσθημα κόπωσης, κεφαλαλγία, ναυτία, έμετοι, σύγχυση, 

ταχυκαρδία, υποθερμία και πτώση της αρτηριακής πίεσης που μπορεί να 
φθάσει σε shock

•	 Η κέτωση προκαλεί χαρακτηριστική απόπνοια και η οξέωση χαρακτηριστική 
υπέρπνοια (αναπνοή Kussmaul), η οποία συμβάλλει και στην αφυδάτωση

•	 Η γλώσσα είναι ξερή και μειώνεται η σπαργή του δέρματος και ο τόνος των 
οφθαλμικών βολβών. Λόγω της οξέωσης εμφανίζεται αγγειοδιαστολή και 
παρά τη χαμηλή πίεση το δέρμα είναι εξέρυθρο

•	 Ενίοτε εκδηλώνεται με έντονο κοιλιακό άλγος (μπορεί να γίνει σύγχυση με 
οξεία χειρουργική κοιλία, ιδιαίτερα εάν συνυπάρχει και η λευκοκυττάρωση 
που ενίοτε παρατηρείται κατά την οξέωση)
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•	 Η θόλωση της διάνοιας και το κώμα συνδυάζονται με αύξηση της ωσμω-
τικής πίεσης του πλάσματος (μεταβάλλεται και η ενδοκυττάρια ωσμωτικό-
τητα, που συνήθως συνδυάζεται και με βαριά ενδοκυττάρια αφυδάτωση).

Διαφορική διάγνωση:
•	 Γαλακτική οξέωση
•	 Αλκοολική κετοοξέωση
•	 Οξέωση της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας
•	 Οξέωση μετά από δηλητηρίαση με σαλικυλικά
•	 Κετοοξέωση από ασιτία.

Αίτια της διαβητικής κετοοξέωσης:
•	 Αδιάγνωστος ΣΔτ1
•	 Η μη χορήγηση δόσεων ινσουλίνης σε άτομο με ΣΔτ1 (παράλειψη δόσης 

σκόπιμη ή μη, βλάβη αντλίας χορήγησης ινσουλίνης)
•	 Καταστάσεις που προκαλούν αυξημένη έκκριση των ανταγωνιστικών της 

ινσουλίνης ορμονών (κατεχολαμίνες, γλυκαγόνη, κορτικοστεροειδή, αυξη-
τική ορμόνη), χωρίς να υπάρξει και ανάλογη αντιρροπιστική αύξηση της 
χορηγούμενης ινσουλίνης, όπως σε σοβαρή λοίμωξη, χειρουργικές επεμ-
βάσεις, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου κ.ά.

•	 Σε ένα ποσοστό το αίτιο παραμένει άγνωστο.

Ταξινόμηση
Η ΔΚΟ μπορεί να ταξινομηθεί όσον αφορά στη βαρύτητα ως ακολούθως:

Ήπια
•	 pH: 7.25-7.30
•	 HCO3: 15-18 mmol/l
•	 Χάσμα ανιόντων: >10 mmol/l.
Μέσης βαρύτητας
•	 pH: 7.00-7.24
•	 HCO3: 10-15 mmol/l
•	 Χάσμα ανιόντων: >12 mmol/l.
Βαριά ΔΚΟ
•	 pH: <7.00
•	 HCO3: <10 mmol/l
•	 Χάσμα ανιόντων: >14 mmol/l.

(Σημείωση: Το χάσμα ανιόντων υπολογίζεται από τον τύπο: [Na+] – [Cl–+ HCO3
–] 



– 59 –

και φυσιολογικά έχει τιμή 10-14 mmol/l. Αν είναι >14 mmol/l υποδηλώνει την ύπαρξη 
μη μετρούμενων ανιόντων, όπως κετονικών σωμάτων ή γαλακτικού οξέος. Εκτός 
της διαβητικής κετοοξέωσης, άλλα αίτια μεταβολικής οξέωσης με αυξημένο 
χάσμα ανιόντων είναι η γαλακτική οξέωση, η νεφρική ανεπάρκεια και η φαρ-
μακευτική δηλητηρίαση με οξέα).

Θεραπεία
•	 Ενυδάτωση
•	 Αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας
•	 Διόρθωση των ηλεκτρολυτικών διαταραχών.

Ενυδάτωση
Πρώτη προτεραιότητα είναι η αναπλήρωση του ελλείμματος των υγρών, 

ώστε να αποκατασταθούν η υποογκαιμία, η αρτηριακή πίεση και η διούρηση.
•	 Την πρώτη ώρα χορηγούνται ενδοφλεβίως 1000 ml ισότονου διαλύματος 

NaCl ή ανάλογα με το σωματικό βάρος, 15-20 ml/kg σωματικού βάρους
•	 Τις επόμενες 2 ώρες χορηγούνται ενδοφλεβίως 1000 ml ισότονου διαλύμα-

τος NaCl ή ανάλογα με το σωματικό βάρος, 8-10 ml/kg σωματικού βάρους
•	 Τις επόμενες 4 ώρες χορηγούνται ενδοφλεβίως 1000 ml ισότονου διαλύμα-

τος NaCl ή ανάλογα με το σωματικό βάρος, 4-5 ml/kg σωματικού βάρους
•	 Για την ικανοποιητική ενυδάτωση, μπορεί να χρειαστεί η χορήγηση 6-12 

λίτρων υγρών το πρώτο 24ωρο.

Αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας

•	 Για την αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας χορηγείται ταχείας δράσης ινσου-
λίνη, συνήθως ανθρώπινου τύπου:

•	 Αρχικά δίδονται εφάπαξ ενδοφλεβίως (ως δόση εφόδου, bolus) 10 μονά-
δες ή ανάλογα με το σωματικό βάρος 0.15 μονάδες/kg. Παράλληλα αρχίζει 
ενδοφλέβια έγχυση διαλύματος ταχείας δράσης ινσουλίνης με ρυθμό 5-10 
μονάδες/ώρα (100 μονάδες ινσουλίνης σε 250 ml διαλύματος NaCl 0.9%, 
με ρυθμό 12.5-25 ml/ώρα, σε χωριστή φλέβα)

•	 Η γλυκόζη αίματος μετριέται ανά ώρα και η επιθυμητή πτώση γλυκόζης αί-
ματος είναι 50-70 mg/dl/ώρα

•	 Εάν η γλυκόζη δεν μειωθεί κατά τουλάχιστον 50-70 mg/dl μετά από 1 ώρα, 
διπλασιάζεται ο ρυθμός έγχυσης ινσουλίνης

•	 Όταν η γλυκόζη πλάσματος φτάσει τα 250 mg/dl, αντί διαλύματος NaCl χο-
ρηγείται διάλυμα γλυκόζης 5% με ρυθμό έγχυσης 150-250 ml/ώρα. Ο ρυθ-
μός έγχυσης της ινσουλίνης μετριάζεται σε 2-4 μονάδες/ώρα, με στόχο την 
επίτευξη και διατήρηση της γλυκόζης μεταξύ 150-200 mg/dl.
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Διόρθωση των ηλεκτρολυτικών διαταραχών

•	 Στη διαβητική κετoοξέωση κατά κανόνα υπάρχουν ηλεκτρολυτικές δια-
ταραχές και κυρίως σημαντικό έλλειμμα καλίου. Η τιμή του καλίου μπο-
ρεί αρχικά να ανευρίσκεται φυσιολογική και αυξημένη, με την ενυδάτωση 
όμως και τη χορήγηση ινσουλίνης κατακρημνίζεται. Ως εκ τούτου, απαι-
τείται συχνή παρακολούθηση και έγκαιρη και επαρκής χορήγηση καλίου, 
λαμβανομένης υπόψη και της διούρησης, με στόχο την αποκατάσταση 
των ελλειμμάτων, διότι η υποκαλιαιμία μπορεί να είναι άμεσα απειλητι-
κή για τη ζωή.
◦◦ Αν το κάλιο είναι >5.5 mEq/l, επανελέγχουμε ανά 2ωρο
◦◦ Αν είναι 3.5-5.5 mEq/l, χορηγούμε 20-30 mEq/l διαλύματος KCL, ανά 

δίωρο, σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση εντός ορού, μέχρις η τιμή του Κ+ 
να φθάσει στα φυσιολογικά όρια

◦◦ Αν είναι <3.5 mEq/l χορηγούμε 40 mEq/l διαλύματος KCL, ανά δίωρο, 
σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση εντός ορού, μέχρις η τιμή του Κ+ να φθά-
σει στα φυσιολογικά όρια

•	 Χορήγηση διττανθρακικών (HCO3
–) συνιστάται μόνο όταν το pH είναι <7.0. 

Εν τούτοις για το χειρισμό αυτό υπάρχουν επιφυλάξεις, διότι με τη χορήγη-
ση διττανθρακικών μπορεί να προκληθεί εγκεφαλικό οίδημα.
◦◦ Αν το pH είναι 6.9-7.0 αρκούν 44 mmol HCO3

– ενδοφλεβίως εντός 30-
60 λεπτών

◦◦ Αν το pH είναι <6.9 χορηγούνται 88 mmol HCO3
– ενδοφλεβίως εντός 

30-60 λεπτών
◦◦ Όταν χορηγούνται διττανθρακικά, οι ανάγκες για κάλιο αυξάνουν και γι’ 

αυτό μπορεί να απαιτηθεί πρόσθετη χορήγηση καλίου.

Παρακολούθηση του ασθενούς

•	 Αναζητείται και αντιμετωπίζεται άμεσα το αίτιο της ΔΚΟ.
•	 Βασική συνιστώσα της αντιμετώπισης είναι η συνεχής παρακολούθηση του 

ασθενούς, επί 2-3 ημέρες, με στόχο την άμεση αντιμετώπιση προβλημά-
των που ενδέχεται να εμφανισθούν, όπως: εγκεφαλικό οίδημα, σύνδρομο 
οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας, θρομβοεμβολικά επεισόδια, οξεία νε-
φρική ανεπάρκεια

•	 Εργαστηριακή παρακολούθηση
Γλυκόζη αίματος	 ανά μία ώρα
Να, Κ, pH	 0, 2, 6, 10, 24 ώρες
HCO3

–, pCO2, ωσμωτικότητα	 ανά 2-4 ώρες
β-υδροξυβουτυρικό	 0, 6, 12, 24 ώρες
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•	 Όταν ρυθμισθούν η υπεργλυκαιμία, το pH, τα διττανθρακικά και βελτιωθεί η 
κλινική εικόνα, μπορεί να αρχίσει η σίτιση και η χορήγηση ινσουλίνης ταχείας 
δράσης υποδορίως ανά 6ωρο, βάσει των μετρήσεων του σακχάρου αίματος

•	 Η διακοπή της ενδοφλέβιας έγχυσης ινσουλίνης γίνεται 30-60 λεπτά μετά 
από τη χορήγηση της πρώτης δόσης ινσουλίνης υποδόρια. Μετά από 1-2 
24ωρα ο ασθενής μπορεί να τεθεί σε σχήμα χρόνιας ινσουλινοθεραπείας 
κατά περίπτωση.

2. Υπεργλυκαιμικό Υπερωσμωτικό Μη Κετοοξεωτικό Κώμα
•	 Το υπεργλυκαιμικό υπερωσμωτικό μη κετοοξεωτικό κώμα (ΥΥΜΚΚ) χα-

ρακτηρίζεται από εξαιρετικά υψηλές τιμές γλυκόζης, βαριά αφυδάτωση και 
υπερωσμωτικότητα, χωρίς οξέωση

•	 Το ΥΥΜΚΚ εμφανίζεται σε ασθενείς με ΣΔτ2, συνήθως μεγάλης ηλικίας, 
οι οποίοι παρουσιάζουν σχετική έλλειψη ινσουλίνης. Στην εκδήλωσή του 
συμβάλλουν συνυπάρχοντα νοσήματα όπως: βαριές λοιμώξεις, αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια, έμφραγμα μυοκαρδίου, πνευμονική εμβολή κ.ά.

Το ΥΥΜΚΚ χαρακτηρίζεται από:

•	 Μεγάλη υπεργλυκαιμία (συνήθως >600 mg/dl).
•	 Έλλειψη κέτωσης ή ελάχιστη κέτωση (1+ ή 2+ οξόνης στα ούρα, β-υδροξυ

βουτυρικό <3 mmol/l στο αίμα) και pH >7.30
•	 Μεγάλη αύξηση της ωσμωτικής πίεσης στο αίμα (συνήθως >320 mosm/l) 

και συχνά υπερνατριαιμία
•	 Ωσμωτική πίεση (mosm/l)= 2[Na+ (mEq/l)] + Γλυκόζη (mg/dl)/18 +ουρία 

(mg/dl)/6.

Κλινικές εκδηλώσεις

•	 Η υπερώσμωση που το χαρακτηρίζει προκαλεί σύγχυση, λήθαργο και στη 
συνέχεια κώμα. Συχνά η εικόνα του ΥΥΜΚΚ συγχέεται με αγγειακό εγκε-
φαλικό επεισόδιο (ημιπληγία, σπασμοί, χορειοαθετωσικές κινήσεις, σημείο 
Babinski κλπ). Η θνητότητα είναι υψηλή, περί το 40%.

Θεραπεία

Ενυδάτωση

•	 Το μέσο έλλειμμα υγρών ανέρχεται σε 9-10 λίτρα. Χορηγείται ισότονο διά-
λυμα NaCl (0.9%) και μόνο αν το Na είναι >155 mEq/l προτιμάται υπότο-
νο NaCl (0.45%). Εάν δεν υπάρχει έτοιμο διάλυμα 0.45% μπορεί να κατα-
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σκευασθεί με την προσθήκη φυσίγγων NaCl σε ένα λίτρο απεσταγμένου 
ύδατος (water for injection)

•	 Η ενυδάτωση γίνεται όπως και επί ΔΚΟ, με παρακολούθηση όμως της κε-
ντρικής φλεβικής πίεσης για την αποφυγή υπερφόρτωσης της κυκλοφορίας.

Αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας

•	 Χορήγηση ινσουλίνης ενδοφλεβίως, όπως και στη ΔΚΟ, σε μικρότερες 
όμως δόσεις. Η χορηγούμενη ινσουλίνη συνιστάται να είναι 3-5 μονάδες 
ανά ώρα με στόχο την προοδευτική μείωση του σακχάρου (με ρυθμό όχι 
μεγαλύτερο από 150 mg/dl την ώρα) προς αποφυγή εγκεφαλικού οιδήμα-
τος ή περιφερικής καταπληξίας.

Διόρθωση των ηλεκτρολυτικών διαταραχών

•	 Στο ΥΥΜΚΚ κατά κανόνα υπάρχουν ηλεκτρολυτικές διαταραχές και κυρίως 
σημαντικό έλλειμμα καλίου. Η τιμή του καλίου μπορεί αρχικά να ανευρίσκε-
ται φυσιολογική ή και αυξημένη, με την ενυδάτωση όμως και τη χορήγηση 
ινσουλίνης κατακρημνίζεται. Ως εκ τούτου, απαιτείται συχνή παρακολού-
θηση και έγκαιρη και επαρκής χορήγηση καλίου, λαμβανομένης υπόψη και 
της διούρησης, με στόχο την αποκατάσταση των ελλειμμάτων, διότι η υπο-
καλιαιμία μπορεί να είναι άμεσα απειλητική για τη ζωή.

•	 Αν το κάλιο είναι >5.5 mEq/l, επανελέγχουμε ανά 2ωρο.

◦◦ Aν είναι 3.5-5.5 mEq/l, χορηγούμε 20-30 mEq/l διαλύματος KCL, ανά 
δίωρο, σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση εντός ορού, μέχρις η τιμή του Κ 
να φθάσει στα φυσιολογικά όρια

◦◦ Αν είναι <3.5 mEq/l χορηγούμε 40 mEq/l διαλύματος KCL, ανά δίωρο, 
σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση εντός ορού, μέχρις η τιμή του Κ να φθά-
σει στα φυσιολογικά όρια.

Αντιμετώπιση υποκειμένων παθήσεων
•	 Παράλληλα γίνεται αναζήτηση και αντιμετώπιση υποκειμένων παθήσεων, 

που μπορεί να αποτελούν το εκλυτικό αίτιο του ΥΥΜΚΚ, όπως είναι σηψαι-
μία, ΑΕΕ, καρδιακό επεισόδιο κ.λπ.

Πρόληψη θρομβοεμβολικών επεισοδίων
•	 Τα θρομβοεμβολικά επεισόδια είναι συχνά, λόγω της μεγάλης υπεργλυ-

καιμίας και της μεγάλης αφυδάτωσης και μπορούν να οδηγήσουν ακόμη 
και στο θάνατο, όπως π.χ. η θρόμβωση της άνω μεσεντερίου αρτηρίας. Γι’ 
αυτό συχνά συνιστάται προφυλακτική αγωγή με ηπαρίνη.
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13.  Παχυσαρκία και Σακχαρώδης Διαβήτης

•	 Παχύσαρκο θεωρείται κάθε ενήλικο άτομο με ΒΜΙ (Body Mass Index, Δεί-
κτη Μάζας Σώματος) ≥30 kg/m2, ενώ υπέρβαρο κάθε άτομο με ΒΜΙ από 
25 έως 29.9 kg/m2.

ΒΜΙ =
 Σωματικό βάρος σε χιλιόγραμμα

[ύψος σε μέτρα]2

•	 Η παχυσαρκία συνυπάρχει συχνότατα με μείζονες παράγοντες ΚΑΝ, όπως 
δυσλιπιδαιμία, υπέρταση και ΣΔ, πιθανότατα δεν συνδέεται με αυτούς και 
αιτιολογικά. Eξ άλλου, ο κίνδυνος εμφάνισης ΣΔτ2 σε άτομα με σοβαρή 
παχυσαρκία (ΒΜΙ >40 kg/m2) αυξάνει 93 φορές στις γυναίκες και 42 φο-
ρές στους άνδρες σε σχέση με άτομα με φυσιολογικό βάρος. Από τα άτο-
μα που πάσχουν από ΣΔτ2 το 80 έως 85% είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα

•	 Η παχυσαρκία μαζί με την έλλειψη μυϊκής άσκησης είναι μεταξύ των βασι-
κών αιτίων αύξησης της συχνότητας του ΣΔτ2. Το 80% περίπου των ατό-
μων με ΣΔτ2 είναι παχύσαρκα ή υπέρβαρα

•	 Σε παχύσαρκα άτομα με προδιαβήτη (παθολογική ανοχή στη φόρτιση με 
γλυκόζη ή/και παθολογική γλυκόζη νηστείας), έχει δειχθεί ότι η απώλεια 5-7% 
του σωματικού βάρους σε συνδυασμό με 150 λεπτά άσκησης εβδομαδιαί-
ως, (π.χ. γρήγορο βάδισμα 30 λεπτά την ημέρα, 5 ημέρες την εβδομάδα), 
μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔτ2 κατά ποσοστό μεγαλύτερο του 50%

•	 Σε άτομα με ΣΔτ2 ή απώλεια βάρους έστω και μέτρια έχει ευμενή επίδραση 
στη ρύθμιση του σακχάρου� Α

•	 Η απώλεια βάρους επιτυγχάνεται με υγιεινοδιαιτητική αγωγή (δίαιτα και 
άσκηση). Η πρόσληψη ενέργειας στη δίαιτα του παχύσαρκου διαβητικού 
πρέπει να μειωθεί κατά 500-1000 kcal/ημερησίως κάτω των υπολογιζόμε-
νων ημερήσιων αναγκών του, οι οποίες μπορούν να υπολογισθούν με βάση 
τον Πίνακα 4.1 του Κεφαλαίου 4. Η παράλληλη αύξηση της κατανάλωσης 
ενέργειας μέσω της άσκησης βοηθά σημαντικά στην επίτευξη του στόχου.

•	 Η απώλεια βάρους μπορεί να υποβοηθηθεί φαρμακευτικά με την προσθή-
κη Ορλιστάτης.

◦◦ Η προσθήκη της Ορλιστάτης μπορεί να γίνει σε ασθενείς με ΒΜΙ >28 kg/
m2 εάν μετά από 3-6 μήνες υγιεινοδιαιτητικής παρέμβασης δεν επιτευ-
χθεί η προσδοκώμενη απώλεια βάρους (5-10% του αρχικού). Χορηγεί-
ται κατά τα κύρια γεύματα πρέπει δε να συνδυάζεται με δίαιτα χαμηλής 
περιεκτικότητας σε λίπος, αλλιώς παρατηρούνται έντονες διάρροιες
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◦◦ Εάν μετά από την προσθήκη της ορλιστάτης επιτευχθεί απώλεια μεγα-
λύτερη του 5% του σωματικού βάρους σε διάστημα τριών μηνών, τότε 
η χορήγηση του φαρμάκου συνεχίζεται, αλλιώς διακόπτεται

◦◦ όταν με την υγεινοδιαιτιτική και φαρμακευτική αγωγή δεν επιτευχθεί ή 
επιθυμητή απώλεια βάρους ή βαριατρική (μεταβολική) χειρουργική απο-
τελεί μια θεραπευτική δυνατότητα 

◦◦ Η βαριατρική χειρουργική περιλαμβάνει ειδικές χειρουργικές επεμβά-
σεις, που αποσκοπούν είτε στη μείωση πρόσληψης τροφής (τοποθέτηση 
γαστρικού δακτυλίου, επιμήκης γαστρεκτομή) είτε στη δυσαπορρόφη-
ση της τροφής (χολοπαγκρεατική παράκαμψη ή γαστρική παράκαμψη)

◦◦ Οι επεμβάσεις αυτές σε άτομα με ΣΔτ2 και BMI >35 kg/m2 οδηγούν σε 
μεγάλη απώλεια βάρους και βελτίωση ή/και υποστροφή του διαβήτη 
(κατά 95% με τη χολοπαγκρεατική παράκαμψη, 80% με τη γαστρική 
παράκαμψη και 58% με την τοποθέτηση γαστρικού δακτυλίου)� Α

◦◦ Επιπλέον συνοδεύονται από μείωση της νοσηρότητας και θνησιμότη-
τας που συνδυάζονται με την παχυσαρκία� Β

◦◦ Για να υποβληθεί ένας παχύσαρκος διαβητικός σε βαριατρική επέμβα-
ση πρέπει να πληροί όλες τις ακόλουθες προϋποθέσεις:
–– BMI >35 kg/m2

–– Επιθυμία για απώλεια βάρους μετά από πολλαπλές αποτυχημένες 
προσπάθειες απώλειας με συντηρητική αγωγή

–– Αποδεκτός χειρουργικός κίνδυνος, ανάλογα με την περίπτωση και 
το είδος της επέμβασης

–– Ηλικία 18-60 ετών
–– Σχετικά πρόσφατη έναρξη ΣΔ (<5 έτη)

◦◦ Αντενδείξεις βαριατρικών επεμβάσεων:
–– Η στεφανιαία νόσος
–– Ο αλκοολισμός
–– Η εγκατεστημένη νεφρική ανεπάρκεια
–– Η έλλειψη κινήτρου και κοινωνικής υποστήριξης

◦◦ Οι επεμβάσεις επιλογής για τα άτομα με ΣΔ είναι οι επεμβάσεις δυσα-
πορροφητικού τύπου, δηλαδή γαστρική παράκαμψη ή χολοπαγκρεα-
τική εκτροπή

◦◦ Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε βαριατρικές επεμβάσεις έχουν ανά-
γκη δια βίου ιατρικής παρακολούθησης κυρίως λόγω προβλημάτων που 
απορρέουν από τη χειρουργική επέμβαση την οποία υπεβλήθησαν.
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14.  Θεραπεία των Διαταραχών 
	 των Λιπιδίων στο Σακχαρώδη Διαβήτη

•	 Τα άτομα με ΣΔτ2 εμφανίζουν διαταραχές των λιπιδίων (δυσλιπιδαιμία) σε 
αυξημένη συχνότητα σε σχέση με το γενικό πληθυσμό

•	 Η δυσλιπιδαιμία επί ΣΔτ2 χαρακτηρίζεται κυρίως από μείωση της HDL που 
συνήθως συνοδεύεται από αύξηση των τριγλυκεριδίων. Η LDL εμφανίζε-
ται σε φυσιολογικά ή μετρίως αυξημένα επίπεδα, με επικράτηση όμως των 
μικρών πυκνών αθηρωγόνων σωματιδίων LDL

•	 H έστω και μικρή αύξηση της LDL και κυρίως η αύξηση των μικρών πυκνών 
σωματιδίων της, η μείωση της HDL και ενδεχομένως και η αύξηση των τρι-
γλυκεριδίων θεωρείται ότι συμβάλλουν σημαντικά στον αυξημένο κίνδυνο 
για καρδιοαγγειακή νόσο (ΚΑΝ) που παρατηρείται στο ΣΔτ2

•	 Τα άτομα με ΣΔ Τ1 δεν εμφανίζουν τη δυσλιπιδαιμική εικόνα του ΣΔτ2 εκτός 
από περιόδους μακράς απορρύθμισης της γλυκαιμίας

•	 Τα λιπίδια του αίματος στους ενήλικους διαβητικούς πρέπει να ελέγχονταο 
κατ’ έτος. Όταν η LDL είναι <100 mg/dl, η HDL > 50 mg/dl και τα τριγλυκε-
ρίδια < 150 mg/dl ο έλεγχος μπορεί να γίνεται ανά διετία� Ε

Θεραπευτικοί στόχοι

•	 Οι θεραπευτικοί στόχοι είναι ίδιοι τόσο για το ΣΔτ1 όσο και για το ΣΔτ2
•	 Πρωταρχικός θεραπευτικός στόχος είναι η LDL� A

Απαιτείται επιθετική αντιμετώπιση της LDL με στόχο: 
◦◦ Εάν δεν υπάρχει ΚΑΝ: LDL <100 mg/dl� Β
◦◦ Εάν υπάρχει ΚΑΝ: LDL <70 mg/dl� Β

•	 Εάν παρά τη χορήγηση στατίνης στη μέγιστη ανεκτή δόση δεν επιτυγχά-
νονται οι ως άνω στόχοι, μείωση της LDL περίπου κατά 30-40% από την 
αρχική της τιμή θεωρείται ως εναλλακτικός θεραπευτικός στόχος� Β

•	 Επόμενοι θεραπευτικοί στόχοι μετά την αντιμετώπιση της LDL είναι η HDL 
και τα τριγλυκερίδια:
◦◦ Επιθυμητή τιμή τριγλυκεριδίων: < 150 mg/dl� C
◦◦ Επιθυμητή τιμή HDL 

	 Στους άντρες > 40 mg/dl
	 Στις γυναίκες > 50 mg/dl� C
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Θεραπευτικές συστάσεις

•	 Για την επίτευξη των στόχων για την LDL συνιστώνται υγιεινοδιαιτητική και 
φαρμακευτική αγωγή

Υγιεινοδιαιτητική Αγωγή

•	 Μείωση των προσλαμβανομένων με τις τροφές κορεσμένων και trans λιπα-
ρών οξέων καθώς και της χοληστερόλης και αύξηση της πρόσληψης των 
μονοακόρεστων και ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

•	 Αύξηση της πρόσληψης φυτικών ινών και φυτικών στερολών και στανολών.
•	 Μείωση των προσλαμβανομένων θερμίδων με στόχο τη μείωση του σω-

ματικού βάρους, όπου ενδείκνυται
•	 Αύξηση της σωματικής δραστηριότητας 
•	 Διακοπή του καπνίσματος

Φαρμακευτική Αγωγή

•	 Χορήγηση στατίνης παράλληλα με την υγιεινοδιαιτητική αγωγή άμεσα και 
ανεξάρτητα από την τιμή της LDL:

◦◦ Σε όλους τους διαβητικούς με ΚΑΝ� Α
◦◦ Στους διαβητικούς χωρίς ΚΑΝ όταν:

–– Είναι > 40 ετών και έχουν έστω και ένα παράγοντα κινδύνου για ΚΑΝ 
(ως παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ θεωρούνται το οικογενειακό ιστο-
ρικό για ΚΑΝ, η υπέρταση, το κάπνισμα, η δυσλιπιδαιμία και η λευ-
κωματουρία)� Α

–– Είναι <40 ετών και έχουν περισσότερο από ένα παράγοντα κινδύνου� Α
•	 Χορήγηση στατίνης όταν LDL >100 mg/dl

◦◦ Σε όσους είναι >40 ετών χωρίς κανένα παράγοντα κινδύνου.

◦◦ Σε όσους είναι <40 ετών με έστω και ένα παράγοντα κινδύνου.
	 Και στις δύο αυτές ομάδες μπορεί να μη χορηγηθεί η στατίνη άμεσα, 

	 αλλά μετά τρίμηνο εφόσον δεν επιτευχθεί ο στόχος με υγιεινοδιαιτη 
	 τική αγωγή� C
•	 Στατίνη δεν χορηγείται:

◦◦ Σε διαβητικούς <40 ετών με LDL <100 mg/dl χωρίς ΚΑΝ και χωρίς πε-
ρισσότερους από ένα παράγοντα κινδύνου



– 67 –

◦◦ Σε διαβητικούς >40 ετών με LDL <100 mg/dl χωρίς ΚΑΝ και χωρίς κανένα 
παράγοντα κινδύνου

•	 Η χορήγηση στατίνης γίνεται με προοδευτικά αυξανόμενη δόση έως ότου 
επιτευχθεί ο επιδιωκόμενος στόχος-τιμή της LDL (<70 mg/dl ή <100 mg/dl 
ανάλογα με την περίπτωση)

•	 Εάν παρά τη χορήγηση στατίνης στη μέγιστη ανεκτή δόση ο στόχος δεν 
επιτευχθεί τότε μείωση της LDL κατά 30-40% θεωρείται ικανοποιητική� Β 

•	 Στις περιπτώσεις που παρά τη χορήγηση στατίνης στη μέγιστη ανεκτή 
δόση δεν επιτυγχάνεται ο στόχος, η έστω μείωση της LDL κατά 30%, η 
προσθήκη φαινοφιμπράτης, εζέτιμίμπης ή χολοσεβελάμης συμβάλλει σε 
περαιτέρω μείωση της LDL. Εντούτοις δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι με την 
κατ’ αυτόν τον τρόπο περαιτέρω μείωση της LDL μειώνεται περαιτέρω και 
ο κίνδυνος για ΚΑΝ

•	 Εάν μία στατίνη σε μεγάλες δόσεις ή και σε μικρότερες δεν είναι ανεκτή 
τότε μία άλλη στατίνη ακόμη και σε μικρότερες δόσεις ενδεχομένως να εί-
ναι αποδοτική

•	 Στις περιπτώσεις που ενδείκνυται η χορήγηση στατίνης και η τιμή της LDL 
είναι ελάχιστα πάνω ή περί τον επιδιωκόμενο στόχο τότε η στατίνη χορη-
γείται σε δόση που μειώνει την LDL κατά 30-40%, Πίνακας 16.1

•	 Εάν υπάρχει δυσανεξία σε όλες τις στατίνες μπορεί να δοκιμαστεί μονοθε
ραπεία με άλλα φάρμακα υπολιπιδαιμικά που έχουν τη σχετική ένδειξη.

Αντιμετώπιση διαταραχών των τριγλυκεριδίων και της HDL

•	 Επί σοβαρής υπερτριγλυκεριδαιμίας (> 1000 mg/dl) κατά την οποία υπάρ-

Πίνακας 16.1. Δόσεις στατινών με τις οποίες αναμένεται μείωση της LDL χοληστερόλης 
κατά μέσο όρο κατά 30% - 40% από τη βασική τιμή

Στατίνη	 Ημερήσια δόση (mg)	 Μείωση LDL%

Ατορβαστατίνη	 10	 39
Λοβαστατίνη	 40	 31
Πραβαστατίνη	 40	 34
Ροσουβαστατίνη	   5	 39
Σιμβαστατίνη	 20	 35
Φλουβαστατίνη	 40	 25

Χορηγούνται εφάπαξ το βράδυ
Σε κάθε διπλασιασμό της δόσης αναμένεται περαιτέρω μείωση της LDL χοληστερόλης κατά 6%
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χει ο κίνδυνος οξείας παγκρεατίτιδας, συνιστάται η χορήγηση φιμπράτης ή 
ιχθυελαίων (ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά)

•	 Επί μέτριας υπερτριγλυκεριδαιμίας αρκεί η υγιεινοδιαιτητική αγωγή και η 
χορηγούμενη, με στόχο την LDL, στατίνη

•	 Εάν παρά τη χορήγηση στατίνης, η υπερτριγλυκεριδαιμία επιμένει (>200 
mg/dl) και η HDL παραμένει χαμηλή (<35 mg/dl), η προσθήκη φιμπράτης 
μπορεί να βελτιώσει τη λιπιδαιμική εικόνα. 
Ο συνδυασμός όμως στατίνης και φιμπράτης αυξάνει τον κίνδυνο μυοσί-
τιδας και ραβδομυόλυσης ιδιαίτερα όταν η δόση της στατίνης είναι υψη-
λή ή/και συνυπάρχει νεφρική ανεπάρκεια και όταν η χρησιμοποιούμενη 
φιμπράτη είναι η γεμφιμπροζίλη. 
Εάν μόνο τα τριγλυκεριδία παραμένουν αυξημένα χωρίς παράλληλη μεί-
ωση της HDL, αντί φιμπράτης μπορεί να προστεθούν ω-3 πολυακόρε-
στα λιπαρά οξέα. 
Εντούτοις, η προσθήκη στη στατίνη φιμπράτης και ω-3 πολυακόρεστων 
λιπαρών οξέων δεν φαίνεται να μειώνει περαιτέρω τον καρδιοαγγειακό 
κίνδυνο

•	 Κατόπιν όλων αυτών ο συνδυασμός στατίνης με άλλα υπολιπιδαιμικά φάρ-
μακα δεν τυγχάνει ευρείας αποδοχής.



– 69 –

15.  Θεραπεία της Υπέρτασης  
στο Σακχαρώδη Διαβήτη

•	 Η υπέρταση αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 
και εξέλιξη των επιπλοκών του Σακχαρώδους Διαβήτη (ΣΔ), τόσο των μι-
κροαγγειακών (ιδιαίτερα της νεφροπάθειας), όσο και των καρδιοαγγειακών

•	 Η διάγνωση της υπέρτασης τίθεται όταν η Συστολική Αρτηριακή Πίεση (ΣΑΠ) 
είναι ≥140 mm Hg ή/και η Διαστολική Αρτηριακή Πίεση (ΔΑΠ) είναι ≥80 mm 
Hg και υπό την προϋπόθεση ότι το εύρημα θα επιβεβαιωθεί με μια δεύτε-
ρη μέτρηση άλλη ημέρα 

•	 Μείωση της Αρτηριακής Πίεσης (ΑΠ) συνδυάζεται με μείωση της επίπτω-
σης και επιβράδυνση της εξέλιξης της διαβητικής μικροαγγειοπάθειας, 
αλλά και μείωση της καρδιοαγγειακής νοσηρότητας και της θνησιμότητας 
� A

Στόχος της θεραπείας της υπέρτασης είναι:
•	 Συστολική αρτηριακή πίεση ≤140 mm Hg� B
•	 Διαστολική αρτηριακή πίεση ≤80 mm Hg� B

Θεραπεία της υπέρτασης
•	 Η θεραπευτική αγωγή πρέπει να αρχίζει αμέσως μετά την επιβεβαίωση της 

διάγνωσης της υπέρτασης� Α
•	 Απαιτείται συνδυασμός υγιεινοδιαιτητικής και φαρμακευτικής αγωγής

Υγιεινοδιαιτητική αγωγή

•	 Πέρα των υγιεινοδιαιτητικών οδηγιών που αφορούν όλους τους διαβητι-
κούς, τονίζεται ιδιαίτερα η αξία των κάτωθι:� Β
◦◦ Απώλεια βάρους. Υπολογίζεται ότι κάθε 1 kg απώλειας σωματικού βά-

ρους, ανεξαρτήτως της πρόσληψης νατρίου, μειώνει τη μέση αρτηριακή 
πίεση κατά ~5 mm Hg. Μέση Πίεση = [ΣΑΠ + (2×ΔΑΠ)] / 3

◦◦ Μείωση της ημερήσιας πρόσληψης νατρίου τουλάχιστον σε ποσά < 1.5 
g, που αντιστοιχεί σε περίπου 3.5 g χλωριούχου νατρίου. Για κάθε μεί-
ωση της πρόσληψης χλωριούχου νατρίου κατά 1 g την ημέρα μπορεί 
να επιτευχθεί μείωση της ΣΑΠ κατά 4 mm Hg και τη ΔΑΠ κατά 2 mm Hg

◦◦ Άσκηση. Συνιστάται μέτριας έντασης σωματική άσκηση π.χ. ταχύ βάδι-
σμα 30-45 λεπτά τουλάχιστον 4 φορές την εβδομάδα 
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◦◦ Διακοπή του καπνίσματος

◦◦ Περιορισμός στη χρήση οινοπνεύματος σε 20 g/ημέρα για τους άνδρες 
και 10 g/ημέρα για τις γυναίκες

◦◦ Αναπροσαρμογή του διαιτολογίου για το διαβήτη με αύξηση των λαχα-
νικών και των φρούτων, ιδιαίτερα των πλούσιων σε κάλιο, μέσα όμως 
στα πλαίσια των επιτρεπομένων θερμίδων.

Φαρμακευτική αγωγή

•	 Όλες οι κατηγορίες των αντιυπερτασικών φαρμάκων έχουν θέση στην αντι-
μετώπιση του διαβητικού ασθενούς

•	 Πρώτη επιλογή είναι ένας αναστολέας του μετατρεπτικού ενζύμου (αΜΕΑ) 
ή ένας αποκλειστής των υποδοχέων της αγγειοτάσινης ΙΙ (αΑΤ1)� C

•	 Η έναρξη της φαρμακευτικής αγωγής μπορεί να γίνει και με συνδυασμό 
ενός αΜΕΑ ή αΑΤ1 με κάποιο άλλο αντιυπερτασικό φάρμακο

•	 Δεν συνιστάται η συγχορήγηση αΜΕΑ, αΑΤ1 ή αναστολέων της ρενίνης
•	 Εκ των ανταγωνιστών των διαύλων Ca, προτιμώνται οι διυδροπυριδίνες
•	 Εκ των διουρητικών προτιμώνται τα θειαζιδικά σε σχετικά μικρές δόσεις και 

υπό την προϋπόθεση ότι η σπειραματική διήθηση (Glomerular Filtration 
Rate-GFR) είναι >30 ml/ λεπτό/1.73 m2 επιφανείας σώματος*

•	 Εάν το GFR <30 ml/λεπτό/1.73 m2 επιφανείας σώματος συνιστάται η χο-
ρήγηση διουρητικού της αγκύλης δύο φορές την ημέρα 

•	 Οι αποκλειστές των β-υποδοχέων αποτελούν απαραίτητη συνιστώσα της 
αντιυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς με ιστορικό εμφράγματος του μυο-
καρδίου. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στη συγχορήγησή των με μη διυ-
δροπυρηνικούς ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου λόγω κινδύνου κολ-
ποκοιλιακού αποκλεισμού

•	 Το θεραπευτικό σχήμα πρέπει να αναπροσαρμόζεται αποβλέποντας απα-
ραιτήτως στην επίτευξη και διατήρηση του θεραπευτικού στόχου. Προς τού-
το, στις περισσότερες περιπτώσεις, απαιτείται η χρήση δύο ή περισσοτέρων 
φαρμάκων στις μέγιστες δόσεις� Β

•	 Μέρος της αντιυπερτασικής αγωγής πρέπει να χορηγείται το βράδυ πριν 
από την κατάκλιση� Α

Παρακολούθηση

•	 Πέρα της μέτρησης της ΑΠ σε κάθε επίσκεψη στο ιατρείο, συνιστάται και η 
παρακολούθηση της ΑΠ στο σπίτι με ορθή τεχνική και αξιόπιστο πιεσόμετρο
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•	 Η 24ωρη καταγραφή της ΑΠ χρειάζεται μόνο για τη διευκρίνιση αμφιβολιών 
περί τη διάγνωση και περί την καθ’όλο το 24ωρο ρύθμιση της υπέρτασης

•	 Κατά τη χορήγηση αΜΕΑ ή αΑΤ1 συνιστάται παρακολούθηση του καλίου 
και της κρεατινίνης. Εάν η αύξηση της κρεατινίνης υπερβεί το 35% της αρ-
χικής της τιμής ή/και το Κάλιο αυξηθεί πάνω από 5 mEq/L, συνιστάται επα-
νεκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας του ασθενούς, διερεύνηση για τυχόν 
ύπαρξη στένωσης νεφρικής αρτηρίας και αντικατάσταση του αΜΕΑ ή του 
αΑΤ1 με αντιυπερτασικό άλλης κατηγορίας� C

•	 Επί χορήγησης διουρητικού συνιστάται ο συχνός έλεγχος Νατρίου και Κα-
λίου

◦◦ Επί υπονατριαιμίας διακόπτεται το διουρητικό

◦◦ Επί υποκαλιαιμίας μπορεί να χορηγηθούν καλιοσυντηρητικά (αμιλορίδη, 
σπιρονολακτόνη)� C

*Υπολογισμός GFR με τον τύπο των Cockroft-Gault:

GFR = 
(140 – Hλικία) × (Σωματικό Βάρος kg)

(Kρεατινίνη mg/dl) × 72

για τις γυναίκες το αποτέλεσμα πολλαπλασιάζεται × 0.8.

Υπολογισμός επιφάνειας σώματος:

Επιφάνεια Σώματος =   
(Ύψος εκ) × (Σωματικό Βάρος kg)

3600

Αναγωγή του GFR ανά 1.73 m2 επιφάνειας σώματος:

GFR/1.73 m2 =	
GFR × 1.73 m2

	 Επιφάνεια Σώματος
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16.  Διαβητική Νεφροπάθεια

•	 Ο ΣΔ είναι σήμερα η πρώτη αιτία τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας
•	 Όλα τα στάδια της ΔΝΦ συνδυάζονται με σημαντική αύξηση της καρδιοαγ-

γειακής θνησιμότητας
•	 Κύριοι παράγοντες που συνδέονται με την εμφάνιση και εξέλιξη της ΔΝΦ 

είναι η υπεργλυκαιμία και η αύξηση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ)
•	 Σημαντικό ποσοστό ασθενών (20-30%), κατά τη διαδρομή του Σακχαρώ-

δους Διαβήτη (ΣΔ), τόσο του τύπου 1, όσο και του τύπου 2, εμφανίζει Δια-
βητική Νεφροπάθεια (ΔΝΦ)

•	 Η κλινική έναρξη της ΔΝΦ σηματοδοτείται από την αύξηση της απέκκρι-
σης λευκωματίνης στα ούρα, μικρής στην αρχή (μικρολευκωματινουρία), 
η οποία όμως είναι ενδεχόμενο να εξελιχθεί περαιτέρω σε λευκωματουρία, 
που μπορεί να καταλήξη σε τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας

•	 Η αύξηση της απέκκρισης λευκωματίνης εκτιμάται καλύτερα με τον υπο-
λογισμό του λόγου λευκωματίνης/κρεατινίνης σε δείγμα πρωινών ούρων 
παρά με τη μέτρηση μόνο της λευκωματίνης σε συλλογή ούρων 24ώρου

•	 Η λευκωματουρία (αύξηση του λόγου πάνω από 300 mg/g) μπορεί να ανι-
χνευθεί ποιοτικά με ειδικές ταινίες σε δείγμα πρωινών ούρων� Ε

•	 Ο διαχωρισμός του βαθμού της αύξησης της απέκκρισης λευκωματίνης 
σε μικρολευκωματινουρία και λευκωματουρία βοηθά στην κλινική πράξη 
για τον καθορισμό της θεραπείας και της πρόγνωσης, φαίνεται δε στον Πί-
νακα 16.1

Πίνακας 16.1. Ορισμός κατηγοριών απέκκρισης λευκωματίνης

	 Κοινή ταινία	 Λόγος
	 προσδιορισμού	 λευκωματίνης
	 λευκώματος	 προς κρεατινίνη
	 	 ούρων, mg/g

Φυσιολογική	 Αρνητική	 < 30
Μικρολευκωματινουρία	 Αρνητική	 30-300*
Εμφανής νεφροπάθεια	 Θετική	 > 300
ή λευκωματουρία

*Για τη διάγνωση της μικρολευκωματινουρίας πρέπει να είναι θετικές τουλάχιστον 2 από 3 μετρήσεις 
σε διάστημα 3-6 μηνών
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•	 Για να χαρακτηρισθούν η μικρολευκωματινουρία και η λευκωματουρία ως 
διαβητικής αιτιολογίας, πρέπει, ιδιαίτερα στα άτομα με ΣΔτ2, να αποκλει-
σθεί η πιθανότητα να οφείλονται σε άλλα αίτια

•	 Ο έλεγχος για εμφάνιση μικρολευκωματινουρίας πρέπει να γίνεται κατ’ έτος, 
συχνότερα δε, όταν διαπιστωθεί η παρουσία της, για τον έλεγχο της εξέλι-
ξης της νόσου και του αποτελέσματος της θεραπείας� Ε

•	 Κατ’ έτος επίσης πρέπει να γίνεται μέτρηση της κρεατινίνης στον ορό και 
υπολογισμός της σπειραματικής διήθησης (GFR)

•	 Η σταδιοποίηση της χρόνιας νεφρικής νόσου στα άτομα με ΣΔ γίνεται σύμ-
φωνα με τα κριτήρια που ισχύουν για τα άτομα χωρίς ΣΔ, Πίνακας 16.2.

Θεραπεία ΔΝΦ
Εάν συνυπάρχει υπέρταση:

•	 Αντιμετώπιση της υπέρτασης (ΑΥ) με στόχο αρτηριακή πίεση (ΑΠ) <140/80 
mm Hg� B

•	 Επί συνύπαρξης λευκωματουρίας ο στόχος για την ΑΠ είναι <130/80 mm Hg
� C
Σε όλες τις περιπτώσεις αποφυγή μείωσης της Συστολικής ΑΠ <110 mm Hg
� C

•	 Για τη ρύθμιση της υπέρτασης (ΑΥ) προτείνονται οι αναστολείς του μα-
τατρεπτικού ενζύμου (α-ΜΕΑ) ή οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της 
αγγειοτασίνης ΙΙ (αΑΤ1)� Α
◦◦ Σε άτομα με ΣΔτ1, ΑΥ και οποιοδήποτε στάδιο ΔΝΦ, οι αναστολείς του 

μετατρεπτικού ενζύμου (αΜΕΑ) καθυστερούν την εξέλιξη της νεφρικής 
βλάβης� Α 

Πίνακας 16.2 Στάδια Χρόνιας Νεφρικής Νόσου

Στάδιο Περιγραφή GFR ml/min/1.73 m2*
1 Νεφρική βλάβη** με φυσιολογικό GFR > 90
2 Νεφρική βλάβη με μικρή μείωση του GFR 60 - 89
3 Μέτρια μείωση του GFR 30 - 59
4 Σημαντική μείωση του GFR 15 - 59
5 Νεφρική ανεπάρκεια < 15

*Για τον υπολογισμό του GFR ml/min/1.73 m2 ιδέ Κεφάλαιο 15
**Παρουσία παθολογοανατομικών ή απεικονιστικών ευρημάτων ή ανεύρεση στα ούρα 
μικρολευκωματινουρίας, ερυθρών αιμοσφαιρίων σπειραματικής προέλευσης ή κυλίνδρων για 
χρονικό διάστημα > 3 μηνών
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◦◦ Σε άτομα με ΣΔτ2, ΑΥ και μικρολευκωματινουρία οι αΜΕΑ και οι αΑΤ1 
καθυστερούν την εξέλιξη σε λευκωματουρία� Α

◦◦ Σε άτομα με ΣΔτ2, ΑΥ, λευκωματουρία και επηρεασμένη νεφρική λει-
τουργία (κρεατινίνη >1.5 mg/dl) οι αΑΤ1 καθυστερούν την εξέλιξη της 
ΔΝΦ� Α

•	 Επί δυσανεξίας σε φάρμακο μιας εκ των δύο ανωτέρω κατηγοριών χρησι-
μοποιείται φάρμακο της άλλης κατηγορίας� Ε 

•	 Επί χορήγησης αΜΕΑ ή αΑΤ1 και διουρητικών συνιστάται παρακολούθηση 
της κρεατινίνης και του καλίου πλάσματος� Ε 

Εάν δεν συνυπάρχει υπέρταση:

•	 Εάν υπάρχει μικρολευκωματινουρία χορήγηση αΜΕΑ ή αΑΤ1� C
•	 Εάν υπάρχει λευκωματουρία χορήγηση αΜΕΑ ή αΑΤ1� Α

Οι συστάσεις αυτές παρέχονται από πολλές επιστημονικές εταιρείες, αλλά 
δεν έχουν όλα τα σκευάσματα αυτών των κατηγοριών τη σχετική ένδειξη 
(SPC). Συνιστάται η επιλογή κατά περίπτωση σκευάσματος που έχει τη 
σχετική ένδειξη.

Γλυκόζη

•	 Ρύθμιση της γλυκόζης με στόχο τιμή HbA1c οπωσδήποτε <7.0% και σε νε-
ότερα άτομα με σχετικά μικρή διάρκεια ΣΔ HbA1c <6.5%� A

Διαιτητική παρέμβαση

•	 Σε άτομα με ΣΔ και πρώιμα στάδια νεφρικής νόσου (GFR 60-90 ml/
min/1.73 m2) μείωση προσλαμβανομένου λευκώματος σε 0.8 - 1 g/kg σω-
ματικού βάρους ημερησίως� C

•	 Σε άτομα με προχωρημένα στάδια νεφροπάθειας (GFR <60 ml/min/1.73 m2) 
συνιστάται μείωση της κατανάλωση λευκώματος σε 0.8 g/kg ΒΣ� C
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17. Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια

Η Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια (ΔΑ) αποτελεί τη συχνότερη 
μικροαγγειακή επιπλοκή του ΣΔ. Σε βάθος χρόνου εμφανίζεται στην πλειονό-
τητα των διαβητικών ασθενών. Προσβάλλει τα αγγεία του αμφιβληστροειδούς 
(αρτηριακό και φλεβικό σκέλος, τριχοειδή) και διαχωρίζεται σε:
•	 Υποστρώματος, η οποία χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση μικροανευρυ-

σμάτων, σκληρών και μαλακών εξιδρωμάτων, στικτών ή κηλιδόμορφων αι-
μορραγιών στον αμφιβληστροειδή, κομβολογιοειδή μορφή των φλεβών και 
το σχηματισμό αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων εντός του αμφιβληστρο-
ειδούς (ενδοαμφιβληστροειδικές μικροαγγειακές ανωμαλίες, Intra Retinal 
Microvascular Abnormalities-IRMA) 

•	 Παραγωγική, η οποία χαρακτηρίζεται από νεοαγγείωση η οποία μπορεί 
να οδηγήσει σε ενδοϋαλοειδική αιμορραγία, ανάπτυξη ινώδους ιστού με 
επακόλουθη έλξη και αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς και τύφλωση 

•	 Ωχροπάθεια, η οποία χαρακτηρίζεται από εστιακό ή διάχυτο οίδημα της 
ωχράς κηλίδας, συνοδευόμενο από σημαντικού βαθμού μείωση της οπτι-
κής οξύτητας

•	 Ο επιπολασμός της ΔΑ αυξάνεται με τη διάρκεια του ΣΔ, έτσι ώστε μετά από 
20 έτη σχεδόν όλα τα άτομα με ΣΔτ1 και άνω του 80% με ΣΔτ2 θα έχουν 
εμφανίσει κάποια μορφή ΔΑ 

•	 Η ΔΑ οδηγεί σε ποσοστό 6% σε τύφλωση και είναι η συχνότερη αιτία τύ-
φλωσης στο γενικό πληθυσμό στις ηλικίες από 30-60 ετών.

Διάγνωση

•	 Για τη διαπίστωση της ΔΑ συνιστάται εξέταση του βυθού κατόπιν μυδρίασης:

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ2 κατά τη διάγνωση

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ1 ηλικίας άνω των 10 ετών, πέντε χρόνια μετά 
τη διάγνωση

◦◦ Εάν κατά την πρώτη βυθοσκόπηση δεν υπάρχουν ευρήματα, αυτή επα-
ναλαμβάνεται κατ’ έτος και εάν μετά από 2-3 συνεχόμενες ετήσιες εξετά-
σεις εξακολουθούν να μην υπάρχουν ευρήματα, ο περαιτέρω έλεγχος 
μπορεί να γίνεται ανά 2-3 έτη 

◦◦ Η κύηση αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης ή επιδείνωσης της διαβητικής 
αμφιβληστροειδοπάθειας. Συνιστάται οφθαλμολογική εξέταση κατά το 
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πρώτο τρίμηνο της κύησης και συστηματική παρακολούθηση κατά τη 
διάρκεια της κύησης και επί ένα έτος μετά τον τοκετό� Β

•	 Επί ενδείξεων ΔΑ απαιτείται η συνεργασία με οφθαλμίατρο� Β

Αντιμετώπιση

•	 Η επίτευξη και διατήρηση καλής ρύθμισης της γλυκόζης, μειώνει την επί-
πτωση της ΔΑ και επιβραδύνει την εξέλιξή της� Α

•	 Η επίτευξη και διατήρηση καλής ρύθμισης της Αρτηριακής Πίεσης, μειώνει 
την επίπτωση της ΔΑ και επιβραδύνει την εξέλιξή της� Α

•	 Φωτοπηξία με LASER συνιστάται: � Α
◦◦ Στην παραγωγική μορφή αμφιβληστροειδοπάθειας 

◦◦ Σε μερικές περιπτώσεις βαριάς μη παραγωγικής μορφής αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας

◦◦ Στο κλινικά σημαντικό οίδημα της ωχράς κηλίδας
•	 Για το κλινικά σημαντικό οίδημα της ωχράς κηλίδας χρησιμοποιούνται με 

επιτυχία ενδοϋαλοειδικές εγχύσεις φαρμάκων, τα οποία εξουδετερώνουν 
τον αυξητικό παράγοντα του ενδοθηλίου των αγγείων (Vascular Endothelial 
Growth Factor-VEGF)� Α

•	 Δεν έχει τεκμηριωθεί ευεργετική επίδραση των άλλων φαρμακευτικών αγω-
γών που προτείνονται για την αντιμετώπιση της ΔΑ

•	 Η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια δεν αποτελεί αντένδειξη για τη χορή-
γηση ασπιρίνης όπου αυτή ενδείκνυται
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18.  Μακροαγγειοπάθεια στο Σακχαρώδη  
	 Διαβήτη

•	 Η μακραγγειοπάθεια του Σακχαρώδους Διαβήτη θεωρείται επιπλοκή της 
νόσου και χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση αθηροσκληρυντικών αλλοιώ-
σεων στις αρτηρίες μεγάλου διαμετρήματος (macro=μεγάλος, εκ του οποί-
ου macroangiopathy και μακροαγγειοπάθεια)

•	 Η μακραγγειοπάθεια προσβάλλει τις στεφανιαίες αρτηρίες, τις καρωτίδες, 
τις εγκεφαλικές αρτηρίες και τις αρτηρίες των κάτω άκρων και εξελισσόμε-
νη οδηγεί στην εμφάνιση κλινικών οντοτήτων όπως:

◦◦ Η στεφανιαία νόσος (ισχαιμία και έμφραγμα του μυοκαρδίου)

◦◦ Το αγγειακό εγκεφαλικό (θρομβοεμβολικό επεισόδιο)

◦◦ Η περιφερική αποφρακτική αρτηριακή νόσος
•	 Οι αθηροσκληρυντικές αλλοιώσεις και τα κλινικά των επακόλουθα περιλαμ-

βάνονται στο γενικό όρο καρδιοαγγειακή νόσος (ΚΑΝ)
•	 Παθολογοανατομικά οι βλάβες των αγγείων στη μακροαγγειοπάθεια δε δι-

αφέρουν από εκείνες που παρατηρούνται στην αθηροσκλήρωση των μη 
διαβητικών. Στην περιφερική αρτηριακή νόσο των διαβητικών παρατηρείται 
συχνά, επιπλέον των τυπικών αθηροσκληρυντικών αλλοιώσεων αποτιτά-
νωση του μέσου χιτώνα των αρτηριών (σκλήρυνση Mönckeberg)

Επιδημιολογία

•	 Οι διαβητικοί παρουσιάζουν αθηροσκληρυντικές αλλοιώσεις των μεγάλων 
αγγείων σε πολύ μεγαλύτερη συχνότητα σε σχέση με το γενικό πληθυσμό.

◦◦ Στους διαβητικούς άνδρες η συχνότητα αυτή είναι 2-8 φορές μεγαλύτε-
ρη σε σύγκριση με τη συχνότητα στους μη διαβητικούς

◦◦ Στις γυναίκες η συχνότητα είναι επίσης μεγαλύτερη από την αντίστοιχη 
στις μη διαβητικές γυναίκες, όχι όμως τόσο μεγαλύτερη όσο επί ανδρών, 
αλλά μετά την εμμηνόπαυση αυξάνει ραγδαία, σε βαθμό που να αγγίζει 
τη συχνότητα των διαβητικών ανδρών

•	 Η αθηροσκλήρωση στους διαβητικούς εμφανίζεται σε νεώτερη ηλικία από 
ότι στο γενικό πληθυσμό και εξελίσσεται ταχύτερα

•	 Οι ασθενείς με ΣΔτ2 εμφανίζουν μακροαγγειοπάθεια σε σημαντικό ποσο-
στό ήδη κατά τη διάγνωση του ΣΔ
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•	 Οι ασθενείς με ΣΔτ1 αντίθετα εμφανίζουν μακροαγγειοπάθεια μετά από μια 
μάλλον μακρά διαδρομή της νόσου

•	 Η ΚΑΝ είναι η κύρια αιτία θανάτου (άνω του 70%) των διαβητικών και είναι 
κατ’ εξοχήν υπεύθυνη για τη σημαντική μείωση του προσδόκιμου επιβίω-
σης που παρατηρείται στους ασθενείς αυτούς.

Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση και εξέλιξη της διαβη-
τικής μακροαγγειοπάθειας

Θεωρούνται:
•	 Η δυσλιπιδαιμία (κυρίως η LDL-χοληστερόλη και ιδιαίτερα τα μικρά και πυ-

κνά σωματίδιά της, η χαμηλή HDL-χοληστερόλη και ενδεχομένως και τα 
αυξημένα τριγλυκερίδια)

•	 Η υπέρταση
•	 Το κάπνισμα
•	 Η υπεργλυκαιμία
•	 Η επίδραση της υπεργλυκαιμίας στην εμφάνιση και εξέλιξη της διαβητικής-

μακροαγγειοπάθειας έχει δειχθεί επιδημιολογικά, αλλά σε μελέτες παρέμ-
βασης η μείωση της HbA1c δεν συνοδευόταν από ανάλογη μείωση της συ-
χνότητας των μακροαγγειοπαθητικών εκδηλώσεων.

•	 Η ηλικία
•	 Το οικογενειακό ιστορικό (ΚΑΝ σε γονέα ή αδερφό)
•	 Η παχυσαρκία
	 Προτείνεται ως παράγων κινδύνου για τη μακροαγγειοπάθεια, φαίνεται 

όμως ότι η συμμετοχή της στη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης είναι μάλ-
λον έμμεσος κατά το βαθμό που προάγει τόσο την εμφάνιση των τεκμηρι-
ωμένων παραγόντων κινδύνου όσο και τις υπεργλυκαιμίας. Η παχυσαρκία 
σε συνδυασμό με τη δυσλιπιδαιμία, την υπέρταση, την υπεργλυκαιμία και 
τη συνήθως συνυπάρχουσα αντίσταση στην ινσουλίνη, απαρτίζουν την ει-
κόνα του μεταβολικού συνδρόμου που θεωρείται παράγων-δείκτης κιν-
δύνου για την αθηροσκλήρωση.

Πρόληψη της διαβητικής μακροαγγειοπάθειας
Συνιστώνται:

•	 Υγιεινοδιαιτητική αγωγή, άσκηση, ρύθμιση του σωματικού βάρους όπως 
αυτά ορίζονται για τους διαβητικούς ασθενείς
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•	 Διακοπή του καπνίσματος
•	 Αυστηρή ρύθμιση της γλυκαιμίας στα ενδεικνυόμενα επίπεδα
•	 Αντιυπερτασική και αντιλιπιδαιμική αγωγή όπως αυτές ορίζονται για τη θε-

ραπεία της υπέρτασης και των διαταραχών των λιπιδίων στο ΣΔ
•	 Αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, η οποία συνίσταται στη χορήγηση ασπιρίνης 

(100 mg ημερησίως):

◦◦ Σε διαβητικούς άντρες ηλικίας > 50 ετών και γυναίκες > 60 ετών υπό 
την προϋπόθεση ότι παρουσιάζουν ένα εκ των παραγόντων κινδύνου: 
–– Οικογενειακό ιστορικό
–– Κάπνισμα
–– Υπέρταση
–– Δυσλιπιδαιμία
–– Μκρολευκωματινουρία (που θεωρείται δείκτης κινδύνου για αθηρο-

σκλήρωση)
	 και υπό την προϋπόθεση ότι δεν υπάρχουν στοιχεία που να υποδει-

κνύουν πιθανό κίνδυνο αιμορραγίας από το πεπτικό� C
◦◦ Σε διαβητικούς άντρες ηλικίας <50 ετών και γυναίκες <60 ετών με πε-

ρισσότερους του ενός παράγοντες κινδύνου, στους οποίους δε πιθανο-
λογείται κίνδυνος αιμορραγίας από το πεπτικό� Ε 

◦◦ Σε διαβητικούς ηλικίας <30 ετών δεν χορηγείται ασπιρίνη� C
	 Υπάρχουν σημαντικές επιφυλάξεις για τη χορήγηση ασπιρίνης για την πρό-

ληψη της διαβητικής μακροαγγειοπάθειας, διότι από μελέτες παρέμβασης 
δε δείχθηκε ότι το όφελος από την προσφερόμενη προστασία από τον κίν-
δυνο για ΚΑΝ υπερτερεί του κόστους που μπορεί να προκύψει από αιμορ-
ραγίες από το πεπτικό.
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19.  Στεφανιαία νόσος στο Σακχαρώδη 
  Διαβήτη

•	 Η Στεφανιαία Νόσος (ΣΝ) οφείλεται σε αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων 
αρτηριών και εκδηλώνεται ως ισχαιμία του μυοκαρδίου ή έμφραγμα του 
μυοκαρδίου (ΕΜ)

•	 Είναι η συχνότερη και σοβαρότερη μορφή μακροαγγειοπάθειας και η πρώ-
τη αιτία θανάτου στους διαβητικούς ασθενείς

•	 Η συχνότητά της στους διαβητικούς ανέρχεται στο 40-50%. Σε σύγκριση με 
τους μη διαβητικούς, είναι 2-4 φορές μεγαλύτερη στους άνδρες και 5 φορές 
στις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση

•	 Ήδη κατά τη διάγνωση του ΣΔτ2 διαπιστώνεται υψηλό ποσοστό ΣΝ, ενώ 
στα άτομα με IFG και ιδιαίτερα σε αυτά με IGT ανευρίσκεται ΣΝ με συχνό-
τητα έως και διπλάσια των αντίστοιχων μη διαβητικών

•	 Η αιτιοπαθογένεια της ΣΝ δεν διαφέρει από εκείνη στο γενικό πληθυσμό
•	 Οι διαβητικοί έχουν ίση πιθανότητα εμφάνισης πρώτου ΕΜ με τους μη δια-

βητικούς που έχουν ήδη υποστεί ένα ΕΜ. Ως εκ τούτου ο ΣΔ θεωρείται «ισο-
δύναμο» στεφανιαίας νόσου ως προς τον κίνδυνο εμφάνισης ΕΜ

•	 Η ΣΝ στους διαβητικούς είναι βαρύτερη σε σύγκριση με τους μη διαβητι-
κούς, διότι προσβάλλει περισσότερες αρτηρίες, οι βλάβες είναι πιο εκτετα-
μένες και συνήθως παρουσιάζεται ως νόσος 3 αγγείων.

Διάγνωση

•	 Η διάγνωση της ΣΝ γίνεται με το ΗΚΓ ηρεμίας και την αξιολόγηση της κλι-
νικής συμπτωματολογίας

•	 Επί ευρημάτων στο ΗΚΓ, ή κλινικής συμπτωματολογίας ενδεικτικής ισχαι-
μίας του μυοκαρδίου συνιστάται η περαιτέρω διερεύνηση με σπινθηρο-
γράφημα κόπωσης μυοκαρδίου ή υπερηχογράφημα μετά κόπωση (stress 
echo) και παραπομπή στον καρδιολόγο

•	 Επί ατύπου συμπτωματολογίας (οισοφαγικό ή επιγαστρικό άλγος, δύ-
σπνοια κ.λπ.) με φυσιολογικό ΗΚΓ συνιστάται η κλασική δοκιμασία κόπω-
σης

•	 Επί άτυπων ευρημάτων στο ΗΚΓ (μικρές μεταβολές ST και T), χωρίς συ-
μπτωματολογία επίσης συνιστάται η κλασική δοκιμασία κόπωσης
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•	 Διαβητικοί με ΣΝ είναι πολύ συχνά ασυμπτωματικοί (σιωπηλή ισχαιμία). 
◦◦ Η σιωπηλή ισχαιμία κατά ένα σημαντικό ποσοστό αποδίδεται σε συνυ-

πάρχουσα νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος
◦◦ Η σιωπηλή ισχαιμία όμως μπορεί να εμφανίζεται και σε διαβητικούς χω-

ρίς νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος όπως και σε μη 
διαβητικά άτομα

◦◦ Ο παθογενετικός μηχανισμός της σιωπηλής ισχαιμίας είναι σύνθετος 
και για την εμφάνισή της συμβάλλουν πολλοί παράγοντες που κατά το 
πλείστον δεν σχετίζονται με το ΣΔ.

Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου

•	 Το Οξύ Έμφραγμα του Μυοκαρδίου (ΟΕΜ) εμφανίζει υπερδιπλάσια θνη-
τότητα στους διαβητικούς σε σχέση με τους μη διαβητικούς

•	 Η αγγειοπλαστική και η αορτοστεφανιαία παράκαμψη κατά την οξεία φάση 
του ΕΜ παρουσιάζει υπερδιπλάσια θνητότητα στους διαβητικούς σε σχέση 
με τους μη διαβητικούς

•	 Η θνησιμότητα κατά τις πρώτες εβδομάδες μετά το ΟΕΜ είναι επίσης αυ-
ξημένη σε σχέση με τους μη διαβητικούς

•	 Στις γυναίκες και στους διαβητικούς με ΣΔτ1, η πρόγνωση και οι επιπλοκές 
του ΟΕΜ είναι περισσότερο δυσμενείς

•	 Ισχυρό επιβαρυντικό προγνωστικό σημείο είναι ο βαθμός υπεργλυκαιμίας 
και η αυξημένη τιμή ΗbΑ1c κατά την εμφάνιση του ΟΕΜ

•	 Στη δυσμενή έκβαση του ΟΕΜ στους διαβητικούς ασθενείς συμβάλλει η 
συχνά συνυπάρχουσα διαβητική μυοκαρδιοπάθεια.
◦◦ Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια αποδίδεται στις μικροαγγειακές βλάβες 

του μυοκαρδίου, στην υπερτροφία των μυοκυττάρων, στην τοξικότητα 
των αυξημένων ελευθέρων λιπαρών οξέων, στην αυξημένη εναπόθεση 
AGEs και κολλαγόνου στο μυοκάρδιο και στη διάμεση ίνωση. Εκδηλώ-
νεται κατ’ αρχάς ως διαστολική και στη συνέχεια ως συστολική δυσλει-
τουργία της αριστερής κοιλίας

◦◦ Όταν επί υποκείμενης διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας επισυμβεί OΕM 
εκδηλώνεται Συμφορητική Καρδιαγγειακή Ανεπάρκεια (ΣΚΑ)

◦◦ Στην εμφάνιση της ΣΚΑ συμβάλλει η νευροπάθεια του αυτόνομου νευ-
ρικού συστήματος.

•	 Η αυξημένη θνησιμότητα μετά από ΟΕΜ (κατά την πρώτη εβδομάδα, τον 
πρώτο μήνα και το πρώτο έτος) αποδίδεται στη ΣΚΑ, στις επισυμβαίνου-
σες αρρυθμίες και στην υπεργλυκαιμία.
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Διάγνωση

•	 Γίνεται με βάση το ιστορικό, τη συμπτωματολογία, την κλινική εξέταση, βι-
οχημικούς δείκτες και ιδιαίτερα της τροπονίνης και βεβαίως το ΗΚΓ.
◦◦ Όταν παρουσιάζεται ανάσπαση του ST, το ΟΕΜ χαρακτηρίζεται ως 

STEMI (ST Elevated Myocardial Infarction)
◦◦ Όταν δεν παρουσιάζεται ανάσπαση του ST, το ΟΕΜ χαρακτηρίζεται ως 

NON-STEMI και η διάγνωση στηρίζεται στην αύξηση της τροπονίνης
◦◦ Η εξέταση τροπονίνης είναι ιδιαίτερα σημαντική στις περιπτώσεις με 

συμπτωματολογία ΟΕΜ χωρίς ευρήματα από το ΗΚΓ. Όταν είναι αυξη-
μένη διαγιγνώσκεται έμφραγμα, ενώ όταν είναι φυσιολογική διαγιγνώ-
σκεται ασταθής στηθάγχη.

Θεραπευτική αντιμετώπιση

•	 Επιτακτική ανάγκη είναι η άμεση θρομβόλυση. Η διαβητική αμφιβληστροει-
δοπάθεια δεν αποτελεί αντένδειξη για τη χορήγηση θρομβολυτικής αγωγής

•	 Η άμεση χορήγηση ασπιρίνης έχει ιδιαίτερη αξία και πρέπει πάντα να γί-
νεται, ιδιαίτερα όταν δεν υπάρχει η δυνατότητα της άμεσης θρομβόλυσης, 
υπολείπεται όμως της θρομβόλυσης στη μείωση της θνητότητας από ΟΕΜ

•	 Η μηχανική επαναιμάτωση με αγγειοπλαστική δεν φαίνεται να πλεονεκτεί 
της θρομβόλυσης στην οξεία φάση του ΟΕΜ

•	 Η φαρμακευτική αγωγή με τη χρήση β-αποκλειστών, αMEA, και ασπιρίνης 
έχει σημαντικά ευνοϊκή επίδραση στην έκβαση του ΟΕΜ, και ενδεχομένως 
και οι στατίνες

•	 Ιδιαίτερη σημασία για τη μείωση της θνητότητας από ΟΕΜ άμεσα, για τον 
πρώτο μήνα αλλά και μακροχρονίως έχει η καλή γλυκαιμική ρύθμιση.
◦◦ Η ρύθμιση της γλυκόζης με ινσουλίνη και παράλληλη χορήγηση καλίου 

δεν φαίνεται να προσφέρει περισσότερα από τη ρύθμιση της γλυκόζης 
με οποιοδήποτε άλλο φαρμακευτικό σχήμα

◦◦ Εάν όμως ληφθεί υπόψη η συνήθως βαριά μεταβολική εκτροπή με ανά-
λογη απορρύθμιση της γλυκόζης, που συμβαίνει κατά το ΟΕΜ, η αντι-
μετώπιση της υπεργλυκαιμίας με ινσουλίνη καθίσταται συνήθως ανα-
γκαία κατά την οξεία φάση

◦◦ Χρειάζεται προσοχή για την αποφυγή υπογλυκαιμιών 

Δευτερογενής πρόληψη
Πέραν όλων των θεραπευτικών μέτρων που λαμβάνονται για την πρόληψη της 

αθηροσκλήρωσης όπως αναφέρονται στο Κεφάλαιο 18 συνιστάται επιπλέον και:
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•	 Η χορήγηση ασπιρίνης (100 mg/ημ)� A 
•	 Σε ασθενείς με αλλεργία στην ασπιρίνη μπορεί να χορηγηθεί κλοπιδογρέλη 

(75 mg/ημ)� B 
•	 Κατά τον πρώτο χρόνο μετά το ΕΜ συνιστάται η συγχορήγηση με την ασπιρίνη 

(100 mg/ημ) και κλοπιδογρέλης (75 mg/ημ) επί ένα χρόνο τουλάχιστον� B

Ειδικές θεραπευτικές επισημάνσεις

•	 Μετά το ΕΜ είναι σκόπιμη η χορήγηση αΜΕΑ, έστω και αν δεν συνυπάρχει 
υπέρταση� C

•	 Ενδείκνυται η χορήγηση β-αποκλειστή για τουλάχιστον δύο χρόνια μετά το 
έμφραγμα� B

•	 Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια η χορήγηση γλιταζόνης αντενδείκνυ-
ται� C

•	 H μετφορμίνη μπορεί να χορηγηθεί σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, 
μόνο εάν αυτή είναι αντιρροπούμενη και εάν η νεφρική λειτουργία είναι φυ-
σιολογική� C

Καρδιολογικός έλεγχος των διαβητικών ασθενών

•	 ΗΚΓ ηρεμίας κατ’ έτος.
•	 Ο ευρύτερος καρδιολογικός έλεγχος ασυμπτωματικών ασθενών με φυσι-

ολογικό ΗΚΓ ηρεμίας δεν έχει δειχθεί ότι οδηγεί στη λήψη θεραπευτικών 
αποφάσεων με κλινικό όφελος μεγαλύτερο από εκείνο που προσφέρει η 
επιβαλλόμενη αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου. Τούτο στηρίζεται 
στο ότι ακόμη και με την ανεύρεση βλαβών που οδηγούν σε επεμβατική 
θεραπευτική παρέμβαση, δεν φαίνεται να αποκομίζουν οι ασθενείς πρό-
σθετα οφέλη σε σχέση με εκείνα που θα είχαν χωρίς παρέμβαση αλλά με 
επιθετική αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου� A

•	 Ενδείκνυται μόνο να υποβληθούν σε κλασική δοκιμασία κοπώσεως και 
ανάλογα με το αποτέλεσμα ενδεχομένως και σε περαιτέρω καρδιολογικό 
έλεγχο διαβητικοί ασθενείς:

◦◦ Με τυπικά ή άτυπα καρδιακά συμπτώματα ή παθολογικό ΗΚΓ ηρεμίας

◦◦ Με ιστορικό περιφερικής αρτηριακής νόσου ή ιστορικό σημαντικής στέ-
νωσης των καρωτίδων

◦◦ Που πρόκειται να ξεκινήσουν εντατικό πρόγραμμα άσκησης και παρου-
σιάζουν τις ακόλουθες προϋποθέσεις:
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–– Γνωστή καρδιοαγγειακή νόσος, αθηρωθρομβωτική νόσος των εγκε-
φαλικών αρτηριών ή περιφερική αγγειοπάθεια

–– Ηλικία > 40 ετών
–– Νευροπάθεια του αυτονόμου νευρικού συστήματος
–– Νεφρική ανεπάρκεια.
–– Ηλικία > 30 ετών και:

♦♦ ΣΔτ1 και διάρκεια νόσου >15 ετών
♦♦ ΣΔτ2 και διάρκεια νόσου >10 ετών
♦♦ Παρουσία παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο
♦♦ Παρουσία παραγωγικής αμφιβληστροειδοπάθειας ή νεφρο-

πάθειας με μικρολευκωματινουρία.
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20.  Αγγειακό Eγκεφαλικό Επεισόδιο 
   στο Σακχαρώδη Διαβήτη

•	 Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (ΑΕΕ) είναι μία οξεία διαταραχή της εγκε-
φαλικής λειτουργίας που διαρκεί περισσότερο από 24 ώρες και είναι αγ-
γειακής αιτιολογίας

•	 Εάν η διάρκεια της διαταραχής είναι μικρότερη του 24ωρου και συνήθως 
της μιας ώρας το επεισόδιο αναφέρεται ως Παροδική Ισχαιμική Προσβολή 
(ΤΙΑ-Transient Ischemic Attack) 

•	 Τα ΑΕΕ διακρίνονται σε Ισχαιμικά (80% του συνόλου) και σε Αιμορραγικά 
(20%)

•	 Τα Ισχαιμικά ΑΕΕ οφείλονται σε:

◦◦ Απόφραξη των μεγάλων αρτηριών (καρωτίδος και μέσης εγκεφαλικής) 
από αθηρωματική πλάκα ή από επικαθήμενο επί της πλάκας θρόμβο ή 
εμβολή πέραν της πλάκας σε απώτερο σημείο του αγγείου από θραύ-
σματα της πλάκας ή του επικαθήμενου θρόμβου. Περίπου 40% των 
ισχαιμικών ΑΕΕ προκαλούνται από αυτούς τους μηχανισμούς

◦◦ Απόφραξη των μεγάλων αρτηριών λόγω εμβολής από θρόμβους που 
σχηματίζονται στην αριστερά κοιλία κυρίως επί κολπικής μαρμαρυγής 
καρδιακής ανεπάρκειας ή εμφράγματος του μυοκαρδίου περίπου 20% 
των Ισχαιμικών ΑΕΕ είναι καρδιοεμβολικής αιτιολογίας

◦◦ Έμφρακτα των μικρών διατιτραινουσών αρτηριών, κλάδων κυρίως της 
βασικής και οπίσθιας εγκεφαλικής αρτηρίας, που οφείλονται σε θραύ-
σματα πλάκας ή θρόμβων αγγειακής ή καρδιακής προέλευσης και ανα-
φέρονται ως κενοτοπιώδη (βοθριωτά-lacunar). Περίπου 20% των Ισχαι-
μικών ΑΕΕ είναι αυτού του τύπου

◦◦ Άλλη αιτιολογία με συχνότητα 5%

◦◦ Απροσδιόριστη αιτιολογία με συχνότητα 15% περίπου.
•	 Τα επεισόδια ΤΙΑ οφείλονται σε εμβολές από μικρού μεγέθους θρόμβους, 

οι οποίοι λύονται ταχέως και συχνά λόγω ήπιας συμπτωματολογίας πα-
ραμένουν αδιάγνωστα. Τα ΤΙΑ είναι ισχυρός προγνωστικός παράγων για 
επακόλουθο επίσημο ΑΕΕ

•	 Τα Ισχαιμικά ΑΕΕ επί ΣΔ εμφανίζονται με συχνότητα υπερδιπλάσια εκείνης 
του γενικού πληθυσμού (άνω του 4% στους διαβητικούς έναντι 2% στο γε-
νικό πληθυσμό), ενώ στις ηλικίες κάτω των 50 ετών είναι υπερτετραπλάσια.
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◦◦ Τα Ισχαιμικά ΑΕΕ εμφανίζονται με συχνότητα 4% στους διαβητικούς άν-
δρες και 5% στις διαβητικές γυναίκες

◦◦ Στις διαβητικές γυναίκες η συχνότητα των ισχαιμικών ΑΕΕ στην προεμ-
μηνοπαυσιακή περίοδο είναι χαμηλή, αλλά μετά τη διακοπή της περιόδου 
αυξάνει τόσο, ώστε να είναι ίση ή και υψηλότερη εκείνης των ανδρών.

•	 Τα αιμορραγικά ΑΕΕ δεν είναι συχνότερα στους διαβητικούς ασθενείς σε 
σύγκριση με το γενικό πληθυσμό

•	 Επί του συνόλου των ατόμων με ΑΕΕ το 30% είναι διαβητικοί 
•	 Η θνησιμότητα από ΑΕΕ ανέρχεται στο 20% επί διαβητικών έναντι 10% 

του γενικού πληθυσμού
•	 Τα επεισόδια ΤΙΑ επί ΣΔ εμφανίζονται με μικρότερη συχνότητα πιθανώς 

λόγω της μειωμένης θρομβολυτικής ικανότητος των διαβητικών με αποτέ-
λεσμα πολλά εξ αυτών να μετατρέπονται ταχέως σε τυπικά ισχαιμικά ΑΕΕ

•	 Τα έμφρακτα των μικρών διατιτραινουσών αρτηριών δεν προκαλούν ση-
μαντικές διαταραχές της εγκεφαλικής λειτουργίας και συνήθως δε γίνονται 
αντιληπτά, αλλά με μαγνητική τομογραφία διαπιστώνονται κενοτοπιώδεις 
(lacunar) βλάβες. Θεωρείται ότι είναι υπεύθυνα σε σημαντικό βαθμό για την 
έκπτωση των νοητικών λειτουργιών

•	 Παράγοντες κινδύνου για τα ισχαιμικά ΑΕΕ στο ΣΔ είναι οι παράγοντες κιν-
δύνου για αθηροσκλήρωση: υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, υπεργλυκαιμία, κά-
πνισμα και πιθανώς και η αυξημένη θρομβωτική διάθεση των διαβητικών 
και η μειωμένη ινωδολυτική ικανότητα, όπως και η παρουσία κολπικής μαρ-
μαρυγής, διαβητικής υοκαρδιοπάθειας και εμφράγματος του μυοκαρδίου

Πρωτογενής πρόληψη ισχαιμικών ΑΕΕ επί ΣΔ

•	 Για την πρόληψη των ισχαιμικών ΑΕΕ συνιστάται η αγωγή που ενδείκνυται 
για την πρόληψη της αθηροσκλήρωσης, δηλαδή δίαιτα, άσκηση, διακο-
πή καπνίσματος και αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου υπέρτασης, 
δυσλιπιδαιμίας και υπεργλυκαιμίας

•	 Εκ των ως άνω, κατ’εξοχήν αποτελεσματικά για την πρόληψη του ΑΕΕ επί 
ΣΔ είναι η Μεσογειακή Δίαιτα, όπως αυτή περιγράφεται στο σχετικό κεφά-
λαιο και η αντιμετώπιση της υπέρτασης 

•	 Επί παρουσίας κολπικής μαρμαρυγής συνίσταται αντιπηκτική αγωγή

Οξύ ΑΕΕ επί ΣΔ

•	 Τα ισχαιμικά ΑΕΕ επί ΣΔ έχουν δυσμενέστερη πρόγνωση με αυξημένο κίν-
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δυνο θανάτου τόσο κατά τη νοσοκομειακή φάση όσο και μετά την έξοδο 
από το νοσοκομείο

•	 Το μέγεθος των αρχικών νεκρώσεων δεν είναι μεγαλύτερο από εκείνο των 
μη διαβητικών, αλλά η ενδιάμεση ζώνη (penumbra) μεταξύ νεκρωμένου 
και υγιούς εγκεφαλικού ιστού καταλήγει συνηθέστερα σε νέκρωση με απο-
τέλεσμα τα νευρολογικά κατάλοιπα να είναι βαρύτερα στους διαβητικούς.

Αντιμετώπιση του διαβητικού με οξύ ΑΕΕ

•	 Απαιτείται άμεση εκτέλεση CT-Scan για τη διάγνωση ή τον αποκλεισμό 
εγκεφαλικής αιμορραγίας

•	 Επί αποκλεισμού εγκεφαλικής αιμορραγίας εφόσον δεν έχει παρέλθει τρί-
ωρο από την εγκατάσταση του ΑΕΕ και εφόσον η νοσηλευτική μονάδα εί-
ναι εξειδικευμένη μπορεί υπό προϋποθέσεις να χορηγηθεί θρομβολυτική 
αγωγή

•	 Εάν έχει παρέλθει το τρίωρο ή δεν υπάρχουν δυνατότητες ή ενδείξεις θρομ-
βολυτικής αγωγής, συνιστάται αντιαιμοπεταλική αγωγή με ασπιρίνη

•	 Ρύθμιση της γλυκαιμίας σε επίπεδα μεταξύ 140-150 mg%. Για τη ρύθμιση 
αυτή συνήθως απαιτείται η χορήγηση ινσουλίνης. Προσοχή κατά τη χορή-
γηση ινσουλίνης για την αποφυγή υπογλυκαιμίας

•	 Άμεση φαρμακευτική αντιμετώπιση της υπέρτασης μόνο εάν η συστολική 
πίεση υπερβαίνει το 220 mm Hg και η διαστολική το 130 mm Hg

Δευτερογενής πρόληψη ΑΕΕ

•	 Η δευτερογενής πρόληψη μετά από ένα πρώτο ισχαιμικό ΑΕΕ ή ένα ΤΙΑ 
βασίζεται στην αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου και συνέχιση της 
αντιαιμοπεταλιακής αγωγής

•	 Επί εμφράκτου λόγω αθηροσκληρυντικής βλάβης των καρωτίδων, εφόσον 
η στένωση με βάσει την αγγειογραφία είναι μεγαλύτερη του 70% συνιστά-
ται ενδαρτηρεκτομή. Όταν ή επέμβαση εκτελείται σε εξειδικευμένο κέντρο, 
όπου οι περιεγχειρητικές επιπλοκές κυμαίνονται περί το 3%, προσφέρει 
μεγαλύτερη προστασία από όση μόνη η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή. Η αγ-
γειοπλαστική και η τοποθέτηση stent δε φαίνεται να πλεονεκτεί της ενδαρ-
τηρεκτομής.
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21.  Περιφερική Αρτηριακή Νόσος 
  στο Σακχαρώδη Διαβήτη

Η Περιφερική Αρτηριακή Νόσος (ΠΑΝ) είναι μια από τις κύριες εκδηλώσεις 
μακροαγγειοπάθειας του ΣΔ.
•	 Χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη αθηρωθρομβωτικών βλαβών στις αρτη-

ρίες των κάτω άκρων, οι οποίες προοδευτικά εξελίσσονται και προκαλούν 
στένωση η και πλήρη απόφραξη του αγγειακού αυλού, με αποτέλεσμα τη 
διαταραχή της αιματικής ροής περιφερικότερα και την εμφάνιση ισχαιμίας

•	 Η αποτιτάνωση του μέσου χιτώνα των αρτηριών (σκλήρυνση Μönckeberg) 
είναι συχνή στους διαβητικούς

•	 Το 70% των αποφρακτικών βλαβών αφορά στην περιοχή της γαστροκνη-
μίας, ενώ οι αρτηρίες του άκρου πόδα προσβάλλονται σπανιότερα και εμ-
φανίζουν ηπιότερες αθηρωματικές αλλοιώσεις

•	 Παράγοντες κίνδυνου για την ανάπτυξη της ΠΑΝ θεωρούνται η υπέρταση, 
η δυσλιπιδαιμία, το κάπνισμα, η ηλικία, η διάρκεια του ΣΔ και η συνύπαρ-
ξη μικροαγγειοπάθειας

•	 Η ΠΑΝ στους διαβητικούς, σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς, εμφανί-
ζεται σε μικρότερη ηλικία, έχει ταχύτερη εξέλιξη και πολυεστιακή εντόπιση 
και ο επιπολασμός της είναι 2-4 φορές μεγαλύτερος

•	 Ο επιπολασμός της ΠΑΝ στους διαβητικούς ηλικίας 40-50 ετών κυμαίνεται 
περί το 20% και στους άνω των 50 ετών περί το 30%

•	 Από τη στιγμή της διάγνωσης της ΠΑΝ περίπου το 27% των ασθενών θα 
παρουσιάσει επιδείνωσή της μέσα στην επόμενη πενταετία και το 4% θα 
οδηγηθεί σε ακρωτηριασμό. 

Διάγνωση

•	 Η διάγνωση γίνεται με βάση τα συμπτώματα και τα σημεία της ΠΑΝ που 
πρέπει να αναζητούνται σε κάθε εξέταση των διαβητικών ασθενών, αλλά 
και ατόμων με IFG ή IGT

Συμπτώματα

•	 Διαλείπουσα χωλότητα, που αποτελεί το κύριο σύμπτωμα. Σε βαρύτερες 
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περιπτώσεις εμφανίζεται άλγος του σκέλους κατά την ανάπαυση, το οποίο 
διαρκεί περισσότερο των 2 εβδομάδων

•	 Συχνά όμως η ΠΑΝ μπορεί να διαδράμει ασυμπτωματικά, ιδιαίτερα επί πα-
ρουσίας ΔΝ οπότε και διαγιγνώσκεται καθυστερημένα από την εμφάνιση 
έλκους ή νεκρώσεων.

Σημεία

•	 Ωχρότητα του δέρματος του πάσχοντος άκρου, που επιδεινώνεται με την 
ανύψωση του σκέλους, απουσία τριχοφυΐας, δυστροφία ονύχων, ψυχρό και 
ξηρό δέρμα, μείωση ή εξάλειψη των σφύξεων της οπίσθιας κνημιαίας αρτη-
ρίας και της ραχιαίας του άκρου ποδός, έλκη, νεκρωτικές βλάβες, γάγγραινα.

Κρίσιμη ισχαιμία
Χαρακτηρίζεται από επίμονο συνεχές άλγος κατά την ηρεμία, παρουσία 

μη επουλούμενων ελκών, νεκρωτικών βλαβών ή και γάγγραινας. Η κρίσιμη 
ισχαιμία είναι η σοβαρότερη μορφή ΠΑΝ με δυσμενή πρόγνωση. Περίπου 
το 30% των ασθενών με κρίσιμη ισχαιμία θα υποστεί ακρωτηριασμό, ενώ το 
20% κινδυνεύει να καταλήξει σε σύντομο χρονικό διάστημα.

Σφυροβραχιόνιος δείκτης
Σημαντική βοήθεια στη διαγνωστική προσπέλαση της ΠΑΝ παρέχει η 

μέτρηση του σφυροβραχιονίου δείκτη (Ankle-Brachial Index-ABI).
•	 Ο ΑΒΙ είναι μια αναίμακτη, φθηνή, ταχεία και ποσοτική μέθοδος ανίχνευ-

σης της ΠΑΝ με ευαισθησία και ειδικότητα 95% και 99% αντίστοιχα, στους 
μη διαβητικούς. Επιτρέπει την εκτίμηση της σοβαρότητας της νόσου (Πί-
νακας 21.1), συμβάλλει στην παρακολούθησή της και επιπλέον αποτελεί 
προγνωστικό δείκτη στεφανιαίας νοσηρότητας.

Με την εφαρμογή αεροθαλάμου μανόμετρου πάνω από τα σφυρά και τη χρήση μηχα-
νήματος Doppler (5-10 MHz) για τον εντοπισμό των ήχων αιματικής ροής μετριέται η 
συστολική αρτηριακή πίεση στην οπίσθια κνημιαία αρτηρία και στη ραχιαία του ποδός, σε 

Πίνακας 21.1. Εκτίμηση της ΠΑΝ σύμφωνα με τις τιμές του ΑΒΙ*

	 >0.90	 Φυσιολογικός ΑΒΙ
	0.90 - 0.71	 Ήπια ΠΑΝ
	0.70 - 0.41	 Μέτριας βαρύτητας ΠΑΝ
	 ≤ 0.40	 Σοβαρή ΠΑΝ (κρίσιμη ισχαιμία)
	 >1.30	 Σκλήρυνση Μönckeberg

*Τεχνική μέτρησης του ΑΒΙ
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κάθε σκέλος. Συγχρόνως μετριέται η συστολική αρτηριακή πίεση της βραχιονίου αρτηρίας 
αμφοτερόπλευρα και λαμβάνεται υπόψη η μεγαλύτερη τιμή εκ των δύο. Στη συνέχεια 
υπολογίζεται ο ΑΒΙ χωριστά για κάθε σκέλος. Είναι το πηλίκον της τιμής της συστολικής 
αρτηριακής πίεσης στην οπίσθια κνημιαία ή ραχιαία του ποδός αρτηρία (χρησιμοποιείται 
η μεγαλύτερη εκ των δύο) διά της τιμής της συστολικής πίεσης των βραχιονίων αρτηριών 
(χρησιμοποιείται η μεγαλύτερη εκ των δύο).

•	 Τιμές ΑΒΙ κάτω από 0.90 θέτουν τη διάγνωση της νόσου και πάνω από 
1.30 υποδηλώνουν αποτιτάνωση του μέσου χιτώνα των αρτηριών (σκλή-
ρυνση Μönckeberg)

•	 Η αξιοπιστία της μεθόδου είναι μειωμένη στο ΣΔ, διότι επί παρουσίας 
σκλήρυνσης Μönckeberg, που είναι συχνή στο ΣΔ, ανευρίσκονται τιμές 
ΑΒΙ >1.30, λόγω του ασυμπίεστου των αποτιτανωμένων τοιχωμάτων των 
αρτηριών

•	 Η μέτρηση του ΑΒΙ, παρά τη μειωμένη του ευαισθησία, συνιστάται να γίνε-
ται στους διαβητικούς:

◦◦ Ηλικίας άνω των 50 ετών (εφόσον η τιμή του ΑΒΙ ανευρίσκεται φυσιολο-
γική η μέτρηση επαναλαμβάνεται μετά 5/ετία)

◦◦ Με παρουσία παραγόντων κινδύνου για αθηροσκλήρωση, κατ’ έτος

◦◦ Με διάρκεια του ΣΔ μεγαλύτερη των 10 ετών, κατ’ έτος

◦◦ Με διαγεγνωσμένη ΠΑΝ για την παρακολούθηση της εξέλιξης της νό-
σου, συχνά.

Άλλες τεχνικές εκτίμησης της ΠΑΝ

•	 Σημαντική βοήθεια προσφέρει η έγχρωμη υπερηχοτομογραφία (US –
Triplex) με την οποία εντοπίζoνται ακόμη και πρώιμες αθηρωματικές βλά-
βες στα μεγάλα αγγεία και κυρίως εκτιμάται ο βαθμός και η έκταση στενώ-
σεων και αποφράξεων

•	 Στις περιπτώσεις που υπάρχει σκλήρυνση Μönckeberg, οπότε ο ΑΒΙ δεν 
προσφέρεται για την εκτίμηση της ΠΑΝ και της κρίσιμης ισχαιμίας, συνι-
στάται η φασματική ανάλυση της ροής του αίματος καθώς και η μέτρηση 
της συστολικής αρτηριακής πίεσης στα δάκτυλα των ποδιών και ο υπολο-
γισμός του δείκτη συστολικής πίεσης (Toe Systolic Pressure Index-TSPI)

•	 Επί κρισίμου ισχαιμίας αξιόλογη διαγνωστική βοήθεια προσφέρει η τοπική 
μέτρηση της διαδερμικής τάσης οξυγόνου (TcpO2)

•	 Η ψηφιακή αφαιρετική αγγειογραφία (DSA), η αγγειογραφία με αξονικό το-
μογράφο και η μαγνητική αγγειογραφία δεν χρησιμοποιούνται για διαγνω-
στικούς σκοπούς, αλλά έχουν θέση, ιδιαίτερα ή DSA, στη λήψη αποφάσε-
ων για την επεμβατική βελτίωση της ΠΑΝ.
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Λειτουργική δοκιμασία

•	 Επί αμφιβολιών στη διάγνωση της διαλείπουσας χωλότητας συνιστάται 
λειτουργική δοκιμασία βάδισης, κατά προτίμηση επί κυλιόμενου τάπητα. 
Η εξέταση αυτή έχει ιδιαίτερη αξία όταν ο ABI είναι φυσιολογικός ή οριακά 
φυσιολογικός και υπάρχει υποψία για την ύπαρξη ΠΑΝ. Η πτώση της συ-
στολικής πίεσης στα κάτω άκρα περισσότερο από 20 mm Hg αμέσως μετά 
την κόπωση και η ανάλογη μείωση του ABI αποκαλύπτει την ύπαρξη ΠΑΝ.

Θεραπεία

•	 Σημαντική αξία για τη βελτίωση της διαλείπουσας χωλότητας έχει η άσκη-
ση. Συνιστάται η εφαρμογή προγράμματος συστηματικής βάδισης, αρχικά 
υπό επίβλεψη, σε κυλιόμενο τάπητα (ανηφορική κλίση 12%, ταχύτητα 4 
χλμ/ώρα) τρεις φορές την εβδομάδα για τρεις μήνες τουλάχιστον

•	 Ειδική φαρμακευτική αγωγή που να παρέχει τεκμηριωμένα ευεργετικά απο-
τελέσματα για την ΠΑΝ δεν υπάρχει

•	 Στο γενικότερο πλαίσιο αντιμετώπισης του ασθενούς απαραίτητη είναι 
η καλή γλυκαιμική ρύθμιση και η ενδεδειγμένη για την αντιμετώπιση της 
αθηροσκληρηντικής νόσου επί ΣΔ υγιεινοδιαιτητική, αντιυπερτασική, 
αντιλιπιδαιμική και αντιαιμοπεταλιακή φαρμακευτική αγωγή

•	 Βασικής σημασίας είναι η διακοπή του καπνίσματος
•	 Στην επιμένουσα διαλείπουσα χωλότητα, με σημαντική μείωση της απόστα-

σης που μπορεί να βαδίσει ο ασθενής, καθώς επίσης και στις περιπτώσεις 
με κρίσιμη ισχαιμία επιχειρείται επεμβατική αποκατάσταση της αιμάτωσης 
με αγγειοπλαστική, με θρομβοενδαρτηρεκτομή ή παράκαμψη (by-pass)

•	 Η αποτελεσματικότητα των επεμβάσεων περιορίζεται λόγω της πολυεστι-
ακής συνήθως κατανομής των βλαβών και κυρίως της περιφερικής των 
εντόπισης, καθώς και το αυξημένο ποσοστό περιεγχειρητικών επιπλοκών, 
ιδιαίτερα στις περιπτώσεις κρίσιμης ισχαιμίας, οι οποίες τελικά θα οδηγη-
θούν σε ακρωτηριασμό

•	 Ο ακρωτηριασμός, πρέπει να γίνεται όσο το δυνατόν περιφερικότερα, υπό 
την προϋπόθεση ότι το κολόβωμα θα είναι βιώσιμο και λειτουργικό.
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22.  Διαβητική Νευροπάθεια

•	 Ως Διαβητική Νευροπάθεια (ΔΝ) χαρακτηρίζεται η παρουσία συμπτωμά-
των ή/και σημείων δυσλειτουργίας των νεύρων σε άτομα με ΣΔ μετά από 
αποκλεισμό άλλων αιτίων νευροπάθειας

•	 Η συχνότητα νευροπάθειας από άλλα αίτια, τα οποία συνήθως είναι αλκο-
ολισμός, έλλειψη βιταμίνης Β12 και βλάβες νεύρων από πίεση (σύνδρομο 
παγίδευσης νεύρων, όπως πχ το σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα, τα οποία 
εμφανίζονται με αυξημένη συχνότητα στο ΣΔ), ανέρχεται σε ποσοστό πε-
ρίπου 10%. Επομένως ο έλεγχος για τον αποκλεισμό τους δεν πρέπει να 
παραλείπεται

•	 Δεν υπάρχουν παθογνωμονικά ευρήματα για τη ΔΝ και ως εκ τούτου τα 
χρησιμοποιούμενα διαγνωστικά κριτήρια συχνά μεταβάλλονται και ποικίλ-
λουν με αποτέλεσμα να μην υπάρχουν ακριβή στοιχεία για τη συχνότητα 
της ΔΝ. Ως εκ τούτου η αναφερόμενη στις διάφορες μελέτες συχνότητα ΔΝ 
κυμαίνεται από 20-50% ή και περισσότερο.

Ταξινόμηση-Παθογένεια
Δεν υπάρχει ομοφωνία στη διεθνή βιβλιογραφία για την ταξινόμηση και 

την παθογένεια της ΔΝ:
•	 Κατά την πιο πρακτική από κλινικής πλευράς ταξινόμηση η ΔΝ διακρίνε-

ται σε:

◦◦ Συμμετρική Αισθητικοκινητική ή Περιφερική Νευροπάθεια (ΣΠΝ)

◦◦ Νευροπάθεια του Αυτονόμου Νευρικού Συστήματος (ΝΑΝΣ)

◦◦ Ειδικά Σύνδρομα.
–– Μονονευροπάθεια εστιακή ή πολυεστιακή
–– Επώδυνη Νευροπάθεια
–– Διαβητική Μυατροφία
–– Θωρακοκοιλιακή Νευροπάθεια
–– Οξεία Νευροπάθεια λόγω ταχείας ρύθμισης της γλυκαιμίας.

•	 Μερικές από τις μορφές της ΔΝ εμφανίζονται οξέως και είναι αναστρέψιμες, 
ενώ οι συχνότερες είναι προοδευτικές μορφές με λανθάνουσα έναρξη όπου 
δεν παρατηρείται επάνοδος της λειτουργίας των νευρικών στελεχών στα 
φυσιολογικά επίπεδα δηλαδή οι βλάβες δεν είναι πλήρως αναστρέψιμες
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•	 Η παθογένεια της ΔΝ δεν είναι απόλυτα διευκρινισμένη, αλλά σ’ αυτήν συμ-
μετέχουν διαταραχές του μεταβολισμού και της αιματώσεως των νεύρων.

Συμμετρική Αισθητικοκινητική ή Περιφερική Νευροπάθεια

•	 Προσβάλλει τα περιφερικά νεύρα συμμετρικά, κυρίως των κάτω άκρων και 
ειδικότερα των άκρων ποδών με κατανομή «κάλτσας», αλλά και των άνω 
άκρων με κατανομή «γαντιών». Είναι κατά κύριο λόγο αισθητικού τύπου, αλλά 
προϊόντος του χρόνου μπορεί να εμφανισθούν και βλάβες κινητικού τύπου

•	 Η μειωμένη αισθητικότητα αφορά τις αισθήσεις πόνου, αφής, ψυχρού-θερ-
μού και δονήσεων, με αποτέλεσμα την αύξηση του κινδύνου τραυματισμών 
και δημιουργίας ελκών

•	 Οι κινητικού τύπου βλάβες εκδηλώνονται ως μυϊκή αδυναμία και μυϊκή ατρο-
φία με συχνά συνοδό παραμόρφωση του άκρου ποδός.

Διάγνωση

Η διάγνωση βασίζεται σε ένα συνδυασμό συμπτωμάτων και σημείων:

•	 Συμπτώματα
Χαρακτηριστική είναι η έλλειψη αισθητικότητας ιδιαίτερα στα κάτω άκρα. O 
ασθενής συνήθως δεν έχει επίγνωση της απώλειας της αισθητικότητας και 
απλώς αναφέρει αίσθημα «νεκρού ποδιού» ή «μουδιάσματα». Αποτέλεσμα 
τούτου είναι η διάγνωση της ΣΠΝ να γίνεται ενίοτε με την εμφάνιση έλκους.
Συνήθως όμως αναφέρονται:
◦◦ Παραισθησίες
◦◦ Υπεραισθησίες
◦◦ Αιμωδίες
◦◦ Καυσαλγίες
◦◦ Αίσθημα θερμότητας και επώδυνη αίσθηση στην επαφή με τα κλινο-

σκεπάσματα
◦◦ Διαξιφιστικά άλγη
◦◦ Άλγος στον άκρο πόδα και τις κνήμες.

Όλα τα είδη του νευροπαθητικού πόνου εμφανίζουν συνήθως επίταση 
κατά τη νύκτα.

•	 Σημεία

◦◦ Μείωση ή κατάργηση των αχίλλειων αντανακλαστικών
◦◦ Μείωση της αίσθησης του πόνου (έλεγχος με νυγμό)
◦◦ Μείωση της αίσθησης πίεσης (έλεγχος με μονοϊνίδιο 10 γρ)
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◦◦ Μείωση της επιπολής αισθητικότητας (έλεγχος με τολύπιο βάμβακος)

◦◦ Μείωση της εν τω βάθει αισθητικότητας (έλεγχος της παλλαισθησίας με 
διαπασών 128 Hz)

◦◦ Μείωση της αίσθησης και της ικανότητας διάκρισης θερμού-ψυχρού 
(έλεγχος με θερμό και ψυχρό αντικείμενο)

◦◦ Η διαπίστωση 2 τουλάχιστον παθολογικών σημείων και αφού αποκλει-
σθεί η πιθανότητα ύπαρξης άλλης αιτιολογίας νευροπάθειας, θέτει τη 
διάγνωση της ΔΝ.

•	 Ο ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος δεν συνιστάται για τη διάγνωση της ΔΝ, 
αλλά μπορεί να είναι χρήσιμος σε περιπτώσεις όπου οι διαταραχές που δι-
απιστώνονται με τις απλές κλινικές δοκιμασίες δεν έχουν συμμετρική κα-
τανομή στα δύο άκρα � Ε

•	 Η συνύπαρξη διαταραχής της αίσθησης της πίεσης (μονοϊνίδιο) και της εν 
τω βάθει αισθητικότητας (διαπασών) έχει προγνωστική αξία για την εμφά-
νιση έλκους.

Νευροπάθεια του Αυτονόμου Νευρικού Συστήματος

•	 Χαρακτηρίζεται από δυσλειτουργία των νεύρων του Συμπαθητικού και Πα-
ρασυμπαθητικού χωρίς εμφανή κλινική εικόνα ή με εκδηλώσεις από διάφο-
ρα όργανα. Συνήθως συνυπάρχει με τη ΣΠΝ και η συχνότητά της αυξάνεται 
με τη διάρκεια του ΣΔ και αφορά περίπου 29% των διαβητικών 

•	 Οι κλινικές εκδηλώσεις περιλαμβάνουν:

◦◦ Ταχυκαρδία στην ηρεμία (>100 σφύξεις ανά λεπτό)

◦◦ Μειωμένη ικανότητα για άσκηση με αίσθημα αδυναμίας και εύκολη κόπωση

◦◦ Ορθοστατική υπόταση που μπορεί να συνοδεύεται από ζάλη, αδυνα-
μία, κόπωση, συγκοπτικές κρίσεις, τα οποία ενδέχεται να επιτείνονται 
από τη χρήση αντιυπερτασικών, αντιεπιληπτικών ή τρικυκλυκών αντι-
καταθλιπτικών φαρμάκων

◦◦ Σιωπηλή ισχαιμία του μυοκαρδίου

◦◦ Δυσκοιλιότητα, η οποία μπορεί να εναλλάσσεται με διάρροια, ιδιαίτερα 
νυκτερινή. Σπανίως εμφανίζεται και ακράτεια κοπράνων

◦◦ Γαστροπάρεση. Συμπτώματα από το ανώτερο πεπτικό, όπως άλγος, 
αίσθημα πληρότητος, ναυτία, έμετος, ερυγές, γαστρικός παφλασμός επί 
νηστείας που δεν μπορούν να αποδοθούν σε άλλα αίτια, εάν μάλιστα 
συνοδεύονται από ανεξήγητες διακυμάνσεις του σακχάρου στο αίμα, 
προσανατολίζουν στη διάγνωση της γαστροπάρεσης
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◦◦ Στυτική δυσλειτουργία ή/και παλίνδρομη εκσπερμάτιση

◦◦ Απουσία των εκδηλώσεων του αυτονόμου νευρικού συστήματος (τα-
χυκαρδία, εφίδρωση κτλ) κατά τη διάρκεια υπογλυκαιμικών επεισοδίων

◦◦ Διαταραχές της έκκρισης του ιδρώτα:
–– Γευστική εφίδρωση η οποία εκδηλώνεται με εφίδρωση στην κεφαλή 

και τον τράχηλο κατά την κατανάλωση τυριού ή τροφής πλούσιας σε 
καρυκεύματα. Θεωρείται σχεδόν παθογνωμονικό εύρημα για τη ΝΑΝΣ

–– Υπεριδρωσία, στα αρχικά στάδια, συμμετρικά στα κάτω άκρα
–– Ανιδρωσία, σε προχωρημένα στάδια, με ξηρότητα του δέρματος ιδι-

αίτερα στα κάτω άκρα, η οποία σε συνδυασμό με την έλλειψη αισθη-
τικότητας και μικρούς τραυματισμούς μπορεί να συμβάλει στη δημι-
ουργία έλκους

◦◦ Νευρογενής ουροδόχος κύστη, η ύπαρξη της οποίας εκδηλώνεται με συ-
χνουρία, έπηξη προς ούρηση, νυκτουρία, κατακράτηση ούρων, ακρά-
τεια, υποτροπιάζουσες λοιμώξεις

◦◦ Διαταραχές στην προσαρμογή της κόρης στο φως, θάμβος οράσεως
•	 Η διάγνωση της νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος γίνεται 

στις περισσότερες περιπτώσεις από το ιστορικό και τις κλινικές εκδηλώσεις, 
τα οποία αναζητούνται τόσο κατά την τακτική παρακολούθηση όσο και σε 
περιπτώσεις επικείμενης χειρουργικής επέμβασης.

Νευροπάθεια του καρδιοαγγειακού συστήματος (ΝΚΣ)

•	 Η νευροπάθεια του αυτονόμου νευρικού συστήματος της καρδιάς σχετίζεται 
με αυξημένη καρδιοαγγειακή θνησιμότητα και με αυξημένη περιεγχειρητική 
νοσηρότητα και θνησιμότητα

•	 Επειδή η παρουσία συμπτωμάτων ή και σημείων (κυρίως συμπτωμάτων 
ορθοστατικής υπότασης και μη ερμηνευόμενη ταχυκαρδία) δεν συνιστά 
επαρκές κριτήριο για τη διάγνωση του ΝΣΚ συνιστώνται συμπληρωματικά 
περαιτέρω ειδικές δοκιμασίες ελέγχου � Β 

Δοκιμασίες ελέγχου ΝΣΚ
Έλεγχος συμπαθητικού

•	 Έλεγχος για ορθοστατική υπόταση. 
Μέτρηση της ΑΠ στην ύπτια θέση και 1 λεπτό μετά από απότομη έγερση 

στην όρθια θέση. Παθολογική θεωρείται η πτώση της ΣΑΠ ≥ 20 mm Hg. 
Συνήθως η δοκιμασία αυτή είναι παθολογική σε προχωρημένα στάδια ΝΣΚ 
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Έλεγχος παρασυμπαθητικού

•	 Δοκιμασία διακύμανσης της καρδιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια βα-
θιάς αναπνοής.

	 Παθολογική θεωρείται η δοκιμασία όταν η διαφορά της καρδιακής συχνό-
τητας μεταξύ εισπνοής και εκπνοής είναι <10 σφύξεις ανά λεπτό (φυσιολο-
γικά >15) ή η σχέση του διαστήματος R-R εκπνοής/εισπνοής είναι <1.17.

•	 Δοκιμασία μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας.
	 Η μεταβλητότητα εκτιμάται με συνεχή καταγραφή του ΗΚΓ κατά την έγερ-

ση από την ύπτια στην όρθια θέση και τον υπολογισμό του λόγου του R-R 
διαστήματος κατά τον 30ό και 15ο καρδιακό παλμό μετά την έγερση (30:15 
index). Παθολογική θεωρείται η δοκιμασία όταν ο λόγος είναι <1.04.

Έλεγχος συμπαθητικού- παρασυμπαθητικού

•	 Δοκιμασία Valsalva (Valsalva index) υπό ηλεκτροκαρδιογραφική κατα-
γραφή.

	 Υπολογίζεται ο λόγος του μεγαλυτέρου R-R διαστήματος μετά τη δοκιμασία 
προς το μικρότερο R-R διάστημα κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας. Παθο-
λογική θεωρείται η δοκιμασία όταν η σχέση μεγαλύτερου/ μικρότερου R-R 
διαστήματος είναι <1.2. Πρέπει να αποφεύγεται σε άτομα με σημαντικού 
βαθμού αμφιβληστροειδοπάθειας υποστρώματος και οπωσδήποτε στην 
παραγωγική. 

•	 Για την επιβεβαίωση της διάγνωσης του ΝΣΚ απαιτείται να είναι παθολο-
γικές δύο δοκιμασίες

•	 Ειδική θεραπεία για τη ΝΣΚ δεν υπάρχει, πέραν της αντιμετώπισης των 
επιμέρους συμπτωμάτων. Η επίτευξη όμως όλων των θεραπευτικών στό-
χων που συνιστώνται στους διαβητικούς ασθενείς θεωρείται επιβεβλημένη.

Ειδικά Σύνδρομα

Μονονευροπάθειες

Μπορεί να είναι μονοεστιακές ή πολυεστιακές.
•	 Προσβάλλονται οι εγκεφαλικές συζυγίες (συχνότερα το κοινό κινητικό, το 

τροχιλιακό, το απαγωγό και το προσωπικό) και περιφερικά νεύρα (συχνό-
τερα το μέσο νεύρο, το ωλένιο, κερκιδικό και περονιαίο)

•	 Η προσβολή αποδίδεται κυρίως σε ισχαιμία του νεύρου και εκδηλώνεται υπό 
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μορφή παράλυσης των νευρουμένων μυών, η οποία εμφανίζεται αιφνιδίως
•	 Δεν υπάρχει ειδική θεραπευτική αγωγή. Οι παραλύσεις διαρκούν περίπου 

3 μήνες και συνήθως υποχωρούν αφ’ εαυτές. Όμως, η καλή γλυκαιμική 
ρύθμιση μπορεί να επιταχύνει την αποκατάσταση.

Επώδυνη νευροπάθεια

•	 Τη χαρακτηρίζει ισχυρότατο άλγος, με συμμετρική συνήθως εντόπιση, που 
συχνά οδηγεί σε αϋπνία, κατάθλιψη και ενίοτε σε απώλεια βάρους

•	 Συνήθως εμφανίζεται αιφνιδίως μετά από περιόδους μεγάλης απορρύθμι-
σης της γλυκόζης (π.χ. κετοοξέωση)

•	 Τα άλγος επιδεινώνεται κατά τη νύκτα
•	 Μπορεί να εμφανίζεται ανεξάρτητα από την παρουσία των άλλων μορφών 

ΔΝ ή να συνυπάρχει με αυτές και κυρίως με τη ΣΠΝ
•	 Δεν υπάρχει ειδική θεραπευτική αγωγή. Αντιμετωπίζεται το άλγος φαρμα-

κευτικά και η νευροπάθεια αυτή υποχωρεί αφ’ εαυτής μετά από 6-12 μήνες.

Διαβητική μυατροφία

•	 Εμφανίζεται με άλγος στον ένα ή μερικές φορές και στους δύο μηρούς συ-
νήθως συνοδευόμενο από εκσεσημασμένη μυϊκή ατροφία η οποία οδηγεί 
σε αδυναμία βάδισης, αναπηρία, κατάθλιψη και μεγάλη απώλεια βάρους

•	 Είναι πιο συχνή στους άνδρες με ΣΔτ2, ηλικίας άνω των 60 ετών και στις 
περισσότερες περιπτώσεις δεν σχετίζεται με τη διάρκεια του διαβήτη

•	 Δεν υπάρχει ειδική θεραπευτική αγωγή. Αντιμετωπίζεται το άλγος φαρμα-
κευτικά και η νευροπάθεια αυτή υποχωρεί αφ’ εαυτής μετά από 6-12 μήνες.

Θωρακοκοιλιακή νευροπάθεια

•	 Εκδηλώνεται με καυστικό άλγος, προσομοιάζον προς το ερπητικό, προ-
οδευτικά επιδεινούμενο, που εντοπίζεται στο κατώτερο πλάγιο θωρακικό 
ή στο ανώτερο κοιλιακό τοίχωμα και οφείλεται σε προσβολή θωρακικών 
ριζών. Μερικές φορές συνοδεύεται με σημαντική απώλεια βάρους, μέχρι 
και 30 κιλά

•	 Παρατηρείται τόσο στο ΣΔτ1 όσο και στο ΣΔτ2 και προσβάλλει συχνότερα 
άνδρες ηλικίας άνω των 50 ετών

•	 Δεν υπάρχει ειδική θεραπευτική αγωγή. Αντιμετωπίζεται το άλγος φαρμα-
κευτικά και η νευροπάθεια αυτή υποχωρεί αφ’ εαυτής μετά από 6-12 μήνες.
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Οξεία Νευροπάθεια λόγω ταχείας ρύθμισης της γλυκαιμίας

•	 Αναπτύσσεται μερικές εβδομάδες μετά την ταχεία ρύθμιση της γλυκαιμίας, 
κυρίως με ινσουλίνη, σε επί μακρόν αρρύθμιστους ασθενείς

•	 Το άλγος εμφανίζει συμμετρική εντόπιση και συνήθως δεν προϋπάρχει ΣΠΝ
•	 Ο τύπος αυτός της ΔΝ εμφανίζεται σπανίως η δε εμφάνισή του μετά από 

οξεία ρύθμιση της γλυκαιμίας δεν αναιρεί την αξία και την ανάγκη καλής 
γλυκαιμικής ρύθμισης

•	 Δεν υπάρχει ειδική θεραπευτική αγωγή. Αντιμετωπίζεται το άλγος φαρμα-
κευτικά και η νευροπάθεια αυτή υποχωρεί αφ’ εαυτής μετά από 6-12 μήνες.

Παρακολούθηση των διαβητικών για ΔΝ

•	 Όλοι οι ασθενείς πρέπει να ελέγχονται για ΣΠΝ κατά τη διάγνωση του ΣΔ 
και έκτοτε ετησίως με αναζήτηση των ενδεικτικών συμπτωμάτων και ση-
μείων� Β

•	 Όλοι οι ασθενείς πρέπει να ελέγχονται για την ύπαρξη εκδηλώσεων της 
ΝΑΝΣ κατά τη διάγνωση του ΣΔ και έκτοτε ετησίως. Σε περίπτωση που 
διαπιστώνονται εκδηλώσεις ΝΑΝΣ διενεργούνται οι δοκιμασίες ελέγχου

•	 Η έλλειψη υποκειμενικών συμπτωμάτων δεν αποκλείει την ύπαρξη σημεί-
ων νευροπάθειας.

Θεραπεία της ΔΝ

Ειδική θεραπεία για τη δυσλειτουργία των νεύρων δεν υπάρχει.
•	 Η επίτευξη και διατήρηση καλής γλυκαιμικής ρύθμισης επιδρά ευνοϊκά στην 

επίπτωση και επιβραδύνει την εξέλιξη των διαφόρων μορφών της ΔΝ. Ει-
δικότερα στην Επώδυνη Νευροπάθεια η αρίστη ρύθμιση συμβάλλει στη 
μείωση του άλγους και επιταχύνει την υποχώρηση της νόσου.

•	 Τα επώδυνα συμπτώματα αντιμετωπίζονται με κοινά αναλγητικά και επί 
αποτυχίας προστίθεται αγωγή με αντικαταθλιπτικά (Duloxetin) ή αντιεπι-
ληπτικά (Pregabalin, Gabapentin) φάρμακα, τα οποία έχουν ειδική ένδειξη 
για νευροπαθητικό πόνο
◦◦ Duloxetine: Δόση έναρξης 60 mg, σε εφάπαξ χορήγηση, που συνήθως 

είναι επαρκής στις περισσότερες περιπτώσεις. Μέγιστη δόση 120 mg 
ημερησίως. Μείωση του άλγους αρχίζει να εμφανίζεται μετά 1 εβδομάδα

◦◦ Gabapentin: Έναρξης με 300 mg/ημερησίως, σταδιακή αύξηση ανά 2-3 
ημέρες, μέγιστη ημερήσια χορήγηση 3600 mg/ημερησίως που κατανέ-
μεται σε τρεις δόσεις. Η αποτελεσματικότητα και η ασφάλεια δεν έχουν 
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μελετηθεί για περιόδους θεραπείας μεγαλύτερες των 5 μηνών
◦◦ Pregabalin: Δόση έναρξης 150 mg/ημέρα η οποία κατανέμεται σε 2-3 

λήψεις. Τιτλοποίηση ανά 2-4 εβδομάδες μέχρι ημερήσια δόση 300 mg. 
Βελτίωση αναμένεται σε 1 εβδομάδα

◦◦ Μετά την ύφεση του άλγους δοκιμάζεται σταδιακή μείωση και διακοπή 
του φαρμάκου.

◦◦ Τοπική εφαρμογή κρέμας καπσαϊσίνης 0.025-0.075% τρεις-τέσσερεις 
φορές ημερησίως μπορεί να μειώσει σε μερικές περιπτώσεις το άλγος

•	 Η γαστροπάρεση μπορεί να αντιμετωπιστεί με αλλαγή στη δίαιτα και φάρ-
μακα που ευοδώνουν την κινητικότητα του στομάχου, όπως η ερυθρομυ-
κίνη και η μετοκλοπραμίδη

•	 Η δυσκοιλιότητα αντιμετωπίζεται με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητος σε φυ-
τικές ίνες, ωσμωτικά καθαρτικά και φάρμακα που ευοδώνουν την κινητικό-
τητα του εντέρου όπως η μετοκλοπραμίδη

•	 Η διάρροια αντιμετωπίζεται με αντιδιαρροϊκά, τετρακυκλίνη και αποφυγή 
γλυκαντικών που περιέχουν σορβιτόλη

•	 Η στυτική δυσλειτουργία μπορεί να βελτιωθεί με αναστολείς της φωσφοδιε
στεράσης 5 (σιλντεναφίλη, βαρντεναφίλη ή τανταλαφίλη). Σε ειδικές περι-
πτώσεις μπορεί να χρησιμοποιηθούν συσκευές κενού, χορήγηση προστα-
γλανδίνης ενδοουρηθρικά, ενέσεις προσταγλανδίνης στο πέος ή χειρουρ-
γικές προσθέσεις στο πέος

•	 Όλες οι μέθοδοι αντιμετώπισης της νευροπάθειας δεν επηρεάζουν την εγκα-
τεστημένη βλάβη στα νεύρα αλλά σκοπό έχουν τη βελτίωση της συμπτω-
ματολογίας και της ποιότητας ζωής των ασθενών.
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23.  Διαβητικό Πόδι

Ορισμός
•	 Το Διαβητικό Πόδι (ή νευροπαθητικό πόδι ή νευροϊσχαιμικό πόδι ή διαβητική 

ποδοπάθεια ή διαβητικό έλκος ή σύνδρομο διαβητικού ποδιού) χαρακτη-
ρίζεται από την ύπαρξη εξέλκωσης, που συνήθως συνοδεύεται από κατα-
στροφή εν τω βάθει ιστών και επιλοίμωξη στον άκρο πόδα των διαβητικών, 
σε συνδυασμό με υποκείμενη περιφερική νευροπάθεια ή/και ποικίλης βα-
ρύτητας ΠΑΝ των κάτω άκρων.

Παθογένεια
•	 Οι ασθενείς με έλλειψη αισθητικότητας λόγω ΔΝ είναι ευάλωτοι σε τραυ

ματισμούς που καταλήγουν σε εξέλκωση
•	 Οι μυϊκές ατροφίες και οι παραμορφώσεις του άκρου που οφείλονται στη 

νευροπάθεια προκαλούν αλλαγές στην κατανομή του βάρους στα πέλμα
τα, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη τύλων και ελκών

•	 Η έλλειψη καλής αιματώσεως, που οφείλεται στην ΠΑΝ συμβάλλει στην 
εμφάνιση εξελκώσεων, νεκρώσεων των ιστών και δυσχεραίνει την επού
λωση ήδη υφισταμένων ελκών

•	 Τόσο η νευροπάθεια όσο και η κακή αιμάτωση διευκολύνουν την επιμόλυν
ση του έλκους, η οποία συμβάλλει στην περαιτέρω καταστροφή ιστών

•	 Ο συνδυασμός νευροπάθειας, κακής αιμάτωσης και λοίμωξης μπορεί να 
οδηγήσει σε εκτεταμένη νέκρωση, σήψη και γάγγραινα, με κατάληξη τον 
ακρωτηριασμό.

Συχνότητα
•	 Δεν υπάρχουν αξιόπιστα επιδημιολογικά στοιχεία στη βιβλιογραφία σχετι

κά με τη συχνότητα του διαβητικού ποδιού (ΔΠ). Αναφέρονται συχνότητες 
που κυμαίνονται από 1.0% μέχρι και 15.0% και ένα σημαντικό ποσοστό εξ 
αυτών καταλήγει σε ακρωτηριασμό

•	 Ο κίνδυνος για την εμφάνιση έλκους και για ακρωτηριασμό είναι αυξημέ
νος σε διαβητικούς με:

◦◦ Προηγηθέντα ακρωτηριασμό

◦◦ Επουλωθέν έλκος
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◦◦ Συμμετρική αισθητικοκινητική πολυνευροπάθεια με απώλεια αισθητι
κότητας και αδυναμία αντίληψης των βλαπτικών ερεθισμάτων

◦◦ Μειωμένη όραση, λόγω της οποίας οι διαβητικοί αφενός είναι επιρρε-
πείς σε τραυματισμούς και αφετέρου δεν διαπιστώνουν εγκαίρως βλά-
βες στα άκρα τους

◦◦ Τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια
◦◦ Κακή γλυκαιμική ρύθμιση
◦◦ Κάπνισμα
◦◦ Παραμορφώσεις του άκρου ποδός, όπως σφυροδακτυλία, γαμψοδακτυ-

λία, κοιλοποδία, δυσκαμψία του μεγάλου δακτύλου, υπερκερατώσεις, 
τύλοι, προπέτεια των κεφαλών των μεταταρσίων, εξόστωση του 1ου με-
ταταρσίου, παραμορφώσεις από προηγηθείσα χειρουργική επέμβαση.

Πρόληψη

•	 Συνιστάται ετήσιος έλεγχος των διαβητικών για τον εντοπισμό αυτών που 
έχουν αυξημένο κίνδυνο για την εμφάνιση ΔΠ, ο οποίος περιλαμβάνει την 
αναζήτηση:

◦◦ Νευροπάθειας (ιδιαίτερα για την απώλεια της προστατευτικής αισθητι-
κότητας των κάτω άκρων)

◦◦ Περιφερικής αρτηριακής νόσου

◦◦ Μυοσκελετικών παραμορφώσεων των άκρων ποδών
•	 Σε όσους διαβητικούς διαπιστώνεται αυξημένος κίνδυνος για την εμφάνι-

ση ΔΠ πρέπει να γίνεται:

◦◦ Ενημέρωση και κατάλληλη εκπαίδευση για την καθημερινή φροντίδα 
των ποδιών και την ανίχνευση ανωμαλιών που χρειάζονται αντιμετώ-
πιση (τύλοι κτλ), με ιδιαίτερη έμφαση � Β
–– Στις δυσμενείς επιπτώσεις της απώλειας της αισθητικότητας
–– Τη σημασία της επισκόπησης και ψηλάφησης των ποδιών για την 

έγκαιρη ανίχνευση βλαβών
–– Τη φροντίδα νυχιών και δέρματος
–– Την επιλογή των κατάλληλων υποδημάτων (μαλακά υποδήματα του 

εμπορίου που να εφαρμόζουν καλά).
•	 Αφαίρεση των υπερκερατώσεων και των τύλων, η οποία πρέπει να γίνεται 

με χειρουργικό νυστέρι ή τροχό από εξειδικευμένα άτομα και όχι από τους 
ίδιους τους πάσχοντες
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•	 Όταν υπάρχουν ενδείξεις νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού συστή-
ματος (ανιδρωσία, ξηρό δέρμα, ερύθημα, θερμότητα) ή τοπικά αυξημένων 
πελματιαίων πιέσεων (υπερκεράτωση, τύλοι) καθώς και σε ασθενείς με 
παραμορφώσεις του άκρου πόδα, γίνεται σύσταση για τη χρήση άνετων 
υποδημάτων πεζοπορίας ή αθλητικών υποδημάτων, που προφυλάσσουν 
το πόδι και ανακατανέμουν τις πιέσεις (αποφόρτιση).

Αποφόρτιση:

Η αποφόρτιση είναι χρήσιμη τόσο για την πρόληψη όσο και τη θεραπεία 
του έλκους. Συνίσταται στη μείωση της ασκούμενης πίεσης και τριβής στα 
άκρα των διαβητικών, μέσω μηχανικής υποστήριξης.

Θεραπεία
Όλοι οι χειρισμοί κατά την αντιμετώπιση του έλκους πρέπει να γίνονται 

από κατάλληλα εξειδικευμένο προσωπικό και αποσκοπούν στην επούλωση 
του έλκους και την αποφυγή ακρωτηριασμών. Η κατάλληλη αντιμετώπιση 
του ΔΠ επιτυγχάνει αξιόλογη μείωση του ποσοστού των ακρωτηριασμών.

Συνιστάται:

•	 Κατάλληλη τοπική φροντίδα: καθαρισμός, αφαίρεση νεκρωμάτων, αφαίρε-
ση τύλων� Α

•	 Αποφόρτιση στο σημείο του έλκους. Εάν το έλκος είναι στο πέλμα κατα-
σκευάζεται κατά περίπτωση ειδικό υπόδημα με κατάλληλα σχεδιασμένους 
πάτους ή ειδικοί νάρθηκες, απολύτου εφαρμογής (κατά προτίμηση σταθε-
ροί ή και αφαιρούμενοι), με σκοπό την ανακατανομή της πίεσης, ώστε να 
αποφορτίζεται η περιοχή του έλκους και παράλληλα να μπορεί ο ασθενής 
να βαδίζει

•	 Καλός μεταβολικός έλεγχος� Β
•	 Αντιμετώπιση της τυχόν υπάρχουσας λοίμωξης.

Λοίμωξη

•	 Ως λοίμωξη σε διαβητικό πόδι ορίζεται οποιαδήποτε λοίμωξη κάτωθεν του 
σφυρού σε διαβητικούς ασθενείς. Συμπεριλαμβάνονται παρωνυχία, κυτ-
ταρίτιδα, μυοσίτιδα, αποστήματα, νεκρωτική απονευρωσίτιδα, σηπτική αρ-
θρίτιδα, τεντονίτιδα και οστεομυελίτιδα, με πιο κοινή κλασική κλινική εκδή-
λωση το επιμολυσμένο διαβητικό έλκος
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•	 Οι λοιμώξεις στο πόδι διαβητικών ασθενών συνήθως έχουν ως αφετηρία 
μια τοπική λύση της συνεχείας του δέρματος ή ένα νευροπαθητικό ή νευ-
ροϊσχαιμικό έλκος, τα οποία επιτρέπουν στη χλωρίδα, που αποικίζει την 
επιδερμίδα, να εισβάλει στο δέρμα και στους υποδόριους ιστούς

•	 Κλινική διάγνωση των λοιμώξεων γίνεται με την παρουσία τοπικών ενδεί-
ξεων φλεγμονής με ή χωρίς πυώδες έκκριμα ή πιο σπάνια με σημεία και 
συμπτώματα συστηματικής τοξικότητας (σήψη) � Β

•	 Η χορήγηση αντιβιοτικών ενδείκνυται για όλα τα έλκη με κλινικά σημεία λοί-
μωξης και δεν ενδείκνυται για τα έλκη χωρίς λοίμωξη � Ε

•	 Σε έλκη πρόσφατης εμφάνισης, όταν δεν έχει προηγηθεί αγωγή με αντιβιο-
τικά, συνιστάται η εμπειρική χορήγηση αντιβιοτικών που καλύπτουν Gram 
(+) μικρόβια, χωρίς προηγούμενη καλλιέργεια� Β

•	 Σε βαρύτερα περιστατικά ή σε εκείνα που δεν ανταποκρίνονται στη θερα-
πεία, συνιστάται η λήψη υλικού για καλλιέργεια και απομόνωση του υπεύ-
θυνου μικροβίου. Το υλικό πρέπει να λαμβάνεται από τη βάση του ήδη χει-
ρουργικά καθαρισμένου έλκους με τη μέθοδο της βιοψίας ή με την αναρ-
ρόφηση πύου και όχι μέσω στυλεού. Η λήψη υλικού για καλλιέργεια, χωρίς 
καθαρισμό του έλκους, πρέπει να αποφεύγεται

•	 Σε βαριές λοιμώξεις με στοιχεία σήψης συνιστάται η εισαγωγή στο Νοσο-
κομείο

•	 Επί υποψίας οστεομυελίτιδας συνιστάται η παραπομπή στον ειδικό
•	 Οι ασθενείς με εξέλκωση ή λοίμωξη και περιφερική αρτηριοπάθεια πρέπει 

να παραπέμπονται σε αγγειοχειρουργό για να εκτιμάται η ανάγκη και η δυ-
νατότητα επαναιμάτωσης των κάτω άκρων.
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24.	 Αρθροπάθεια Charcot στο Σακχαρώδη  
Διαβήτη

•	 H αρθροπάθεια Charcot (ή νευρο-οστεοαρθροπάθεια, ή άρθρωση Charcot, 
ή νευροαρθροπάθεια, ή νευροπαθητική άρθρωση) είναι μια απώτερη σο-
βαρή συνέπεια της διαβητικής νευροπάθειας και χαρακτηρίζεται από ανώ-
δυνη, αλλά ενίοτε και επώδυνη, καταστροφή οστών και αρθρώσεων σε πε-
ριοχές που παρουσιάζουν απώλεια της αισθητικότητας

•	 Εμφανίζεται συνήθως στα κάτω άκρα μονόπλευρα, αλλά όχι σπάνια και 
αμφίπλευρα, και μπορεί να προσβάλλει όλα τα οστά και τις αρθρώσεις του 
άκρου ποδός

•	 Εκτός από το ΣΔ μπορεί να παρουσιάζεται και σε περιπτώσεις συφιλιδικής 
νωτιάδος φθίσης, συριγγομυελίας, λέπρας κ.α.

•	 Η συχνότητά της επί ΣΔ ανέρχεται σε 0.1-0.4% περίπου. Προσβάλλει εξί-
σου και τα δύο φύλα και συχνότερα τους διαβητικούς με ΣΔτ1

•	 Για την εμφάνισή της θεωρούνται υπεύθυνοι, όχι απαραίτητα όμως, τραυμα-
τισμοί του άκρου, με ή χωρίς μικροκατάγματα, που πολλές φορές δεν γίνο-
νται αντιληπτοί λόγω της μειωμένης αισθητικότητας της περιοχής, οι οποίοι 
πυροδοτούν μια φλεγμονώδη αντίδραση. Η φλεγμονώδης αντίδραση συνή-
θως είναι έντονη με υπερέκκριση κυτταροκινών που προάγουν τη φλεγμο-
νή και τον οστεοκλαστικό μηχανισμό. Στην οστεοπορωτική αυτή διαδικασία 
συμβάλλει η τοπική υπερκινητική κυκλοφορία του αίματος που οφείλεται στη 
συνυπάρχουσα συνήθως νευροπάθεια του αυτονόμου νευρικού συστήματος

•	 Διακρίνονται δύο φάσεις στην εξέλιξη της βλάβης η οξεία και η χρόνια.
◦◦ Στην οξεία το άκρο εμφανίζεται ερυθρό, θερμό, οιδηματώδες και ελα-

φρώς επώδυνο
◦◦ Στη χρόνια φάση οι οστεοπορωτικές βλάβες που προκαλούνται από τους 

τραυματισμούς και τη φλεγμονή, οδηγούν στη φθορά των οστών και την 
αποδιοργάνωση των αρθρώσεων, με αποτέλεσμα την καταστροφή της 
αρχιτεκτονικής του ποδιού και την παραμόρφωσή του.

•	 Για τη διάγνωση, χρήσιμο είναι:
◦◦ Στην οξεία φάση το σπινθηρογράφημα τριών φάσεων το οποίο καταδει-

κνύει την προσβολή των οστών
◦◦ Στην οξεία φάση ιδιαίτερα χρήσιμη επίσης είναι η μαγνητική τομογραφία, 

με την οποία διαπιστώνονται πρωιμότερα ευρήματα, όπως το οίδημα 
του μυελού των οστών και η ύπαρξη μικρών καταγμάτων
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◦◦ Στη χρόνια φάση ο ακτινολογικός έλεγχος καταδεικνύει τις οστικές βλά-
βες και τις αρχιτεκτονικές ανωμαλίες.

•	 Εξαιρετική σημασία για τη θεραπεία έχει:

◦◦ Η πρώιμη διάγνωση, η οποία οδηγεί έγκαιρα σε αυξημένη εγρήγορ-
ση για την αποφυγή των τραυματισμών και άμεση ακινητοποίηση του 
φλεγμαίνοντος άκρου, συμβάλλοντας έτσι στην ανακοπή της εξέλιξης 
των βλαβών

◦◦ Η αποφόρτιση και η υποβοήθηση των πασχουσών περιοχών με τη χρή-
ση ειδικών υποστηρικτικών μηχανισμών (νάρθηκες, υποδήματα κ.ά.)

◦◦ Η προσπάθεια αποκατάστασης των παραμορφώσεων με τις κατάλλη-
λες χειρουργικές επεμβάσεις.
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25.  Σακχαρώδης Διαβήτης και Κύηση

Κύηση σε διαβητικές γυναίκες με ΣΔτ1 ή ΣΔτ2 αναφέρεται ως κύηση επί 
προϋπάρχοντος ΣΔ.

Η εμφάνιση ΣΔ σε μη διαβητικές γυναίκες κατά τη διάρκεια της κύησης 
αναφέρεται ως Σακχαρώδης Διαβήτης της Κύησης (ΣΔΚ).

Κύηση επί προϋπάρχοντος σακχαρώδους διαβήτη

Σε διαβητικές γυναίκες συνιστάται:

•	 Αποφυγή μη προγραμματισμένης κύησης με τη χρήση καθιερωμένων με-
θόδων αντισύλληψης μετά από κατάλληλη ενημέρωσή των

•	 Κατά τη σύλληψη η HbA1c πρέπει να είναι <6.5%, διότι έχει δειχθεί ότι έτσι 
μειώνεται η πιθανότητα συγγενών ανωμαλιών. Για την επίτευξη του στόχου 
HbA1c <6.5% επιδιώκονται τιμές γλυκόζης προγευματικά μεν 70-100 mg/
dl, μεταγευματικά δε 90-140 mg/dl

•	 Όταν προγραμματισθεί κύηση πρέπει να διακοπούν όλα τα φάρμακα που συν-
δέονται με αυξημένο κίνδυνο πρόκλησης συγγενών ανωμαλιών στο έμβρυο

•	 Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δοθεί στην αντιυπερτασική αγωγή. Διακό-
πτονται οι αΜΕΑ, αΑΤ1 και οι ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου και 
αντικαθίστανται από τη Μεθυλντόπα και τη Λαμπετολόλη. Επίσης διακό-
πτονται οι στατίνες

•	 Η κύηση αντενδείκνυται όταν υπάρχει:
◦◦ Ισχαιμική καρδιοπάθεια
◦◦ Σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια (GFR <40 ml/min)
◦◦ Μη ρυθμιζόμενη υπέρταση
◦◦ Ενεργός παραγωγική διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια.

Αντιμετώπιση του Σακχαρώδους Διαβήτη κατά τη διάρκεια της κύησης

Σκόπιμο είναι, εφόσον τούτο είναι δυνατόν, η παρακολούθηση να γίνεται 
σε εξειδικευμένο κέντρο ανά μία έως δύο εβδομάδες.

Στόχοι γλυκαιμικού ελέγχου

•	 Γλυκόζη νηστείας και προγευματική 60-100 mg/dl
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•	 Γλυκόζη 1 ώρα μετά γεύμα 100-130 mg/dl
•	 Οι ως άνω στόχοι επιδιώκονται υπό την προϋπόθεση ότι δεν παρατηρού-

νται σημαντικά υπογλυκαιμικά επεισόδια
•	 HbA1c % <6.0%. Ενδείκνυται να γίνεται η μέτρηση ανά μήνα.

Διαιτητική παρέμβαση
Το διαιτολόγιο για το ΣΔ που ακολουθούσε η έγκυος προ της κυήσεως 

τροποποιείται:
•	 Σύνθεση διαιτολογίου: υδατάνθρακες 35-45% (αποφυγή ευαπορροφήτων), 

πρωτεΐνες 20-25%, λίπος 30-40% της συνολικής θερμιδικής πρόσληψης
•	 Κατανομή του διαιτολογίου σε μικρά και συχνά γεύματα
•	 Σε παχύσαρκες εγκύους γυναίκες συνιστάται μέτριος περιορισμός θερμίδων 

(25 kcal/kg βάρους), αλλά όχι κάτω των 1800 θερμίδων,, με στόχο η ανά 
εβδομάδα αύξηση του ΣΒ να ευρίσκεται εντός των ορίων του Πίνακα 25.1.

Φαρμακευτική θεραπεία

•	 Απαγορεύεται οποιοδήποτε αντιυπεργλυκαιμικό φάρμακο πλην της ινσου-
λίνης

•	 Μπορούν να χρησιμοποιηθούν όλα τα ανθρώπινου τύπου σκευάσματα 
ινσουλίνης

•	 Εκ των ταχείας δράσης αναλόγων ινσουλίνης η Lispro και Aspart αποτε-
λούν ασφαλή και ευέλικτη θεραπευτική επιλογή

•	 Το βραδείας δράσης ανάλογο ινσουλίνης detemir έχει ένδειξη για χρήση του 
στην κύηση, ενώ δεν υπάρχει αντίστοιχη ένδειξη για το ανάλογο glargine 

•	 Συνήθως για την επίτευξη του στόχου απαιτούνται εντατικοποιημένα σχή-
ματα ινσουλινοθεραπείας:

Πίνακας 25.1. Επιθυμητός ρυθμός αύξησης ΣΒ κατά την κύηση

ΔΜΣ πριν  
από την 
κύηση

Συνολική  
αύξηση ΣΒ  

στην κύηση (kg)

Εβδομαδιαία
αύξηση ΣΒ

2ου και 3ου τριμήνου 
(kg/εβδ)

Μειωμένου ΣΒ < 18.5 12.5-18.0 0.5   (0.5-0.6)
Φυσιολογικού ΣΒ 18.5-24.9 11.5-16.0 0.5   (0.4-0.5)
Υπέρβαρες 25.0-29.9   7.0-11.5 0.3 (0.25-0.3)
Παχύσαρκες ≥ 30.0 5.0-9.0 0.25 (0.2-0.3)
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◦◦ Σχήμα πολλαπλών ενέσεων: για την κάλυψη των μεν βασικών αναγκών 
απαιτούνται 1-3 ενέσεις ινσουλίνης μέσης δράσης, ανθρώπινου τύπου, 
για δε την κάλυψη των γευμάτων 3 ενέσεις ινσουλίνης ταχείας δράσης 
(ανθρώπινου τύπου ή αναλόγου εκ των εχόντων έγκριση)

◦◦ Συνεχής υποδόρια έγχυση ινσουλίνης με χρήση αντλίας.
•	 Απαραίτητος είναι ο καθημερινός αυτοέλεγχος της γλυκόζης αίματος. Πρέ-

πει να γίνεται 6-7 φορές ημερησίως (πριν και μία ώρα μετά τα κύρια γεύμα-
τα και προ του ύπνου), ενώ μπορεί να χρειαστεί και μία περαιτέρω μέτρηση 
κατά τη νύκτα, μεταξύ 2-4 π.μ. για τη διαπίστωση πιθανής υπογλυκαιμίας

•	 Απαραίτητη είναι η εκπαίδευση της ασθενούς για την αναπροσαρμογή των 
δόσεων της ινσουλίνης με βάση τα αποτελέσματα του αυτοελέγχου

•	 Η χρησιμοποίηση συστήματος συνεχούς καταγραφής γλυκόζης (CGMS) 
μπορεί να είναι χρήσιμο βοήθημα για τη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου 
σε επιλεγμένες περιπτώσεις.

Τοκετός

•	 Κατά τη διάρκεια του τοκετού στόχος είναι η διατήρηση της γλυκόζης σε 
επίπεδα 80-110 mg/dl. Προς τούτο απαιτείται:

◦◦ Συνεχής χορήγηση ενδοφλεβίως διαλύματος γλυκόζης και διαλύματος 
ινσουλίνης ταχείας δράσης

◦◦ Μέτρηση γλυκόζης αίματος κάθε 1-2 ώρες και αναπροσαρμογή του ρυθ-
μού χορήγησης της ινσουλίνης βάσει των μετρήσεων γλυκόζης.

•	 Αμέσως μετά τον τοκετό, επειδή μειώνονται σημαντικά οι ανάγκες για ιν-
σουλίνη, απαιτείται ετοιμότητα για την ανάλογη αναπροσαρμογή του θε-
ραπευτικού σχήματος

•	 Ο θηλασμός είναι επιθυμητός.

Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης (ΣΔΚ)

•	 Ως ΣΔΚ ορίζεται ή διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων που 
διαπιστώνεται κατά την έναρξη της κύησης ή εμφανίζεται κατά τη διάρκειά 
της και χαρακτηρίζεται από αύξηση της γλυκόζης νηστείας >92 mg/dl, υπό 
την προϋπόθεση ότι κατά την έναρξη της κύησης δεν διαγιγνώσκεται ή 
ύπαρξη επίσημου ΣΔτ2 (γλυκόζη νηστείας >126 mg/dl), καθώς και η παθο-
λογική έκβαση της OGTT που εκτελείται την 24-28η εβδομάδα της κύησης

•	 Η συχνότητα του ΣΔΚ κυμαίνεται περί το 18%
•	 Κίνδυνοι που συνδυάζονται με το ΣΔΚ:
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◦◦ Μακροσωμία (βάρος κυήματος ή νεογνού μεγαλύτερο από εκείνο που 
αντιστοιχεί στην ηλικία κύησης)

◦◦ Περιγεννητικοί κίνδυνοι (θάνατος, δυστοκία των ώμων, κατάγματα, μαι-
ευτικές παραλύσεις κ.ά.)

◦◦ Απώτεροι κίνδυνοι για το παιδί (πιθανόν παχυσαρκία και ΣΔτ2)

◦◦ Προεκλαμψία

◦◦ Ανάγκη καισαρικής τομής

◦◦ Απώτερος κίνδυνος ΣΔτ2 για τη μητέρα.

Διάγνωση του ΣΔΚ

•	 Κατά την αρχική επίσκεψη κάθε εγκύου μέτρηση γλυκόζης νηστείας και HbA1c.

◦◦ Αν διαπιστωθεί επίσημος διαβήτης, δηλαδή γλυκόζη > 126 mg/dl, αντι-
μετώπιση ως επί προϋπάρχοντος ΣΔ

◦◦ Αν η γλυκόζη είναι ≥ 92 mg/dl, αλλά <126 mg/dl, γίνεται αντιμετώπιση 
ως επί ΣΔΚ

◦◦ Αν γλυκόζη είναι <92 mg/dl, προγραμματίζεται διενέργεια δοκιμασίας 
φόρτισης με γλυκόζη μεταξύ 24ης και 28ης εβδομάδος της κύησης σε 
όλες τις εγκύους

•	 Δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη στις εγκύους και διαγνωστικά κριτήρια.

◦◦ Λήψη 75 g γλυκόζης από του στόματος

◦◦ Μέτρηση γλυκόζης πλάσματος προ και 60 και 120 λεπτά μετά τη λήψη 
της γλυκόζης

◦◦ Όταν έστω και μία τιμή είναι ίση ή μεγαλύτερη από τα κατωτέρω αναφε-
ρόμενα όρια διαγιγνώσκεται ΣΔΚ

Γλυκόζη νηστείας	 92 mg/dl
Γλυκόζη 60΄	 180 mg/dl
Γλυκόζη 120΄	 153 mg/dl

◦◦ Η δοκιμασία πρέπει να γίνεται το πρωί, μετά από τουλάχιστον 8ωρη 
νηστεία

◦◦ Η εξεταζόμενη πρέπει τουλάχιστον κατά τις 3 προηγούμενες ημέρες να 
μην υποβάλλεται σε διαιτητικό περιορισμό όσον αφορά τους υδατάν-
θρακες (λήψη >150 g/ημέρα) και να μην περιορίζει τη φυσική της δρα-
στηριότητα.
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Θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔΚ

Στόχοι γλυκαιμικού ελέγχου

•	 Γλυκόζη νηστείας και προγευματική 70-95 mg/dl
•	 Γλυκόζη 1 ώρα μετά το γεύμα 90-130 mg/dl
•	 Γλυκόζη 2 ώρες μετά το γεύμα 80-120 mg/dl.

Υγιεινοδιαιτητική αγωγή

•	 Σύνθεση διαιτολογίου: υδατάνθρακες 35-45% (αποφυγή ευαπορροφήτων), 
πρωτεΐνες 20-25%, λίπος 30-40% της συνολικής θερμιδικής πρόσληψης

•	 Κατανομή του διαιτολογίου σε μικρά και συχνά γεύματα προς αποφυγήν 
κέτωσης

•	 Σε παχύσαρκες γυναίκες μέτριος περιορισμός θερμίδων (25 kcal/kg βά-
ρους), αλλά όχι κάτω των 1800 θερμίδων με στόχο η ανά εβδομάδα αύξη-
ση του ΣΒ να ευρίσκεται εντός των ορίων του Πίνακα 25.1

•	 Όπου δεν υπάρχει μαιευτική αντένδειξη, σωματική άσκηση (π.χ. περπάτη-
μα 10΄ μετά τα τρία κύρια γεύματα) συμβάλλει στη βελτίωση της γλυκαιμίας.

Παρακολούθηση γυναικών με ΣΔΚ

•	 Η μέτρηση της ΗbΑ1c συνιστάται στην αρχική επίσκεψη για τη διαπίστωση 
προϋπάρχουσας υπεργλυκαιμίας

•	 Συνιστάται η παρακολούθηση της εγκύου ανά 2 εβδομάδες. Η συχνότη-
τα της παρακολούθησης μπορεί να τροποποιείται ανάλογα με τις ανάγκες 
της ρύθμισης

•	 Συνιστάται αυτοέλεγχος της γλυκόζης που πρέπει να γίνεται 6 φορές ημε-
ρησίως (πριν και μία ώρα μετά τα γεύματα) ή 4 φορές (γλυκόζη νηστείας 
και τρεις μεταγευματικές).

Θεραπεία με ινσουλίνη

•	 Όταν δεν επιτυγχάνονται οι γλυκαιμικοί στόχοι ή εμφανίζονται σημεία μα-
κροσωμίας στο υπερηχογράφημα του εμβρύου, τότε στο θεραπευτικό σχή-
μα προστίθεται και η ινσουλίνη. Δεν υπάρχουν δεδομένα για την προτίμη-
ση συγκεκριμένου σχήματος ινσουλινοθεραπείας, αλλά τούτο καθορίζεται 
από τα επίπεδα γλυκόζης στον αυτοέλεγχο

•	 Χρησιμοποιούνται σκευάσματα ινσουλίνης που έχουν έγκριση για χρήση 
κατά την κύηση, όπως αυτά αναφέρθηκαν στην αντιμετώπιση του διαβήτη 
όταν επισυμβεί κύηση επί προϋπάρχοντος ΣΔ.
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Έλεγχος μετά τον τοκετό

•	 Μετά τον τοκετό συνιστάται διερεύνηση της μεταβολικής διαταραχής γυναι-
κών με ΣΔΚ κατά τα χρονικά διαστήματα και με τις δοκιμασίες που φαίνο-
νται στον Πίνακα 25.2� Ε

Πίνακας 25.2. Διερεύνηση μετά τον τοκετό

Χρόνος μετά τον τοκετό	 Δοκιμασία

1-3 ημέρες	 Γλυκόζη νηστείας

2-3 μήνες	 OGTT

1 έτος	 OGTT

Κάθε έτος	 Γλυκόζη νηστείας

Κάθε 3 έτη	 OGTT

Πριν από επομένη κύηση	 OGTT

OGTT = Χρησιμοποιούνται η μέθοδος και τα κριτήρια που εφαρμόζονται για τη διάγνωση του ΣΔ 
στο γενικό πληθυσμό



ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΔΙΑΒΗΤΟΛΟΓΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ
HELLENIC DIABETES ASSOCIATION
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26.  Πρωτόκολλο Παρακολούθησης  
Διαβητικού Ασθενούς

Προϋπόθεση για την άριστη αντιμετώπιση του διαβητικού ασθενούς είναι 
η τακτική παρακολούθηση του με τους απαραίτητους κλινικούς και εργαστη-
ριακούς ελέγχους.

Παρακολούθηση ασθενών
Η συχνότητα των επισκέψεων του ασθενούς καθορίζεται ανάλογα με το 

τύπο του ΣΔ, το είδος της θεραπείας, το βαθμό ρύθμισης του σακχάρου και 
την παρουσία ή μη χρόνιων επιπλοκών.
•	 Ασθενείς που αρχίζουν θεραπεία με δισκία, χρειάζονται εβδομαδιαία επι-

κοινωνία με το γιατρό και επίσκεψη σε μηνιαία βάση, μέχρι την επίτευξη 
των γλυκαιμικών στόχων

•	 Ασθενείς που αρχίζουν ινσουλινοθεραπεία, χρειάζονται καθημερινή επι-
κοινωνία με το γιατρό και εβδομαδιαία επίσκεψη, μέχρι την επίτευξη των 
γλυκαιμικών στόχων με παράλληλη αποφυγή σοβαρών υπογλυκαιμικών 
επεισοδίων

•	 Η παρακολούθηση του διαβητικού ασθενούς μετά τη ρύθμιση συνιστάται 
να γίνεται για το ΣΔτ1 κάθε 1-3 μήνες και για το ΣΔτ2 κάθε 3-6 μήνες, ανά-
λογα βέβαια και με τις προκύπτουσες ανάγκες.

Ιστορικό ασθενούς

Ατομικό Ιστορικό

–– Ηλικία και επάγγελμα
–– Χρονολογία και τρόπος διάγνωσης ΣΔ
–– Παρούσα συμπτωματολογία
–– Υπογλυκαιμικά επεισόδια
–– Επεισόδια κετοοξέωσης
–– Θεραπευτικές αγωγές που εφαρμόσθηκαν για το ΣΔ από της διαγνώσεώς 

του, όπως και οποιαδήποτε άλλη παρούσα φαρμακευτική αγωγή
–– Διατροφικές συνήθειες και ακολουθούμενο διαιτολόγιο
–– Σωματική άσκηση
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–– Χρόνιες διαβητικές επιπλοκές, χρόνος και τρόπος διάγνωσης
–– Συνυπάρχοντα νοσήματα
–– Χειρουργικές επεμβάσεις
–– Υπέρταση
–– Δυσλιπιδαιμία
–– Παχυσαρκία και μεταβολές του ΣΒ διαχρονικά
–– Ψυχονευρωτικές καταστάσεις
–– Κάπνισμα: αριθμός τσιγάρων ημερησίως, χρόνος έναρξης και χρόνος τυ-
χόν διακοπής

–– Κατανάλωση οινοπνεύματος και ημερήσιο ποσόν
–– Χρήση τοξικών ουσιών
–– Εμβολιασμοί

Οικογενειακό Ιστορικό

Παρουσία ΣΔ στους γονείς, αδέλφια ή παιδιά.

Γυναικολογικό Ιστορικό

Αριθμός και χρονολογία τοκετών, είδος τοκετού, βάρος νεογνών, υδράμνιο, 
συγγενείς ανωμαλίες, γέννηση νεκρού εμβρύου ή τοξιναιμία της κύησης.

Φυσική Εξέταση
Γίνεται στην πρώτη επίσκεψη, αφορά όλα τα συστήματα (αναπνευστικό, 

καρδιοαγγειακό, πεπτικό, ουροποιητικό, νευρικό, δέρμα, σκελετός, μύες, 
αρθρώσεις, αισθητήρια όργανα) και επαναλαμβάνεται κατ’ έτος.

Ειδικότερη σημασία δίδεται στην:

–– Μέτρηση ύψους, σωματικού βάρους, υπολογισμός BMI
–– Μέτρηση περιμέτρου μέσης
–– Μέτρηση σφύξεων και ΑΠ (συστολική και διαστολική, σε καθιστή και σε όρ-

θια θέση, καθώς και συγκριτικά στα δύο άνω άκρα)
–– Εξέταση κάτω άκρων για τη διάγνωση διαβητικής περιφερικής νευροπά-

θειας (αρχιτεκτονική ποδιού, αχίλλεια αντανακλαστικά, έλεγχος αισθητικό-
τητας: επιπολής και εν τω βάθει)
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–– Εξέταση κάτω άκρων για τη διάγνωση περιφερικής αγγειοπάθειας (σφύξεις 
περιφερικών αρτηριών, σφυροβραχιόνιος δείκτης, χρώμα και θερμοκρασία 
δέρματος, έλεγχος κατανομής τριχών και κατάστασης ονύχων και έλεγχος 
για: οίδημα, ευαισθησία, πόνο, έλκη, γάγγραινα, λοίμωξη, φυσαλλίδες, εκ-
δορές, σχάσεις δέρματος, τύλους, υπερκερατώσεις)

–– Έλεγχος για τη διάγνωση νευροπάθειας του αυτονόμου νευρικού συστήμα-
τος (γευστική εφίδρωση, επίμονη ταχυκαρδία κατά την ανάπαυση, ορθο-
στατική υπόταση, ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία, σεξουαλική δυσλειτουργία).

Εργαστηριακός έλεγχος

•	 Σε κάθε επίσκεψη μέτρησης γλυκόζης, ή νηστείας ή 2 ώρες μετά το γεύμα 
ή τυχαία, ανάλογα με την ώρα της επίσκεψης

•	 Κάθε 3-6 μήνες μέτρηση HbA1c
•	 Κατ’ έτος (εφόσον το αποτέλεσμά των παραμένει φυσιολογικό:

◦◦ Γενική αίματος, ΤΚΕ
◦◦ Λιπίδια: ολική χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL, LDL
◦◦ Ουρία, κρεατινίνη, κάλιο, νάτριο
◦◦ Υπολογισμός σπειραματικής διήθησης (GFR) κατά Cockroft-Gault
◦◦ Τρανσαμινάσες (AST, ALT), αλκαλική φωσφατάση, γGT, CPK
◦◦ Έλεγχος θυρεοειδικής λειτουργίας (TSH)
◦◦ Γενική ούρων (εάν διαπιστωθεί λευκωματουρία έλεγχος για την προέ-

λευσή της)
◦◦ Έλεγχος για τη διαπίστωση μικρολευκωματινουρίας
◦◦ Ηλεκτροκαρδιογράφημα ηρεμίας.

Οφθαλμολογική εξέταση
Βυθοσκόπηση κατόπιν μυδρίασης:

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ2 κατά τη διάγνωση

◦◦ Στους ασθενείς με ΣΔτ1 ηλικίας άνω των 10 ετών, πέντε χρόνια μετά 
τη διάγνωση

◦◦ Εάν η βυθοσκόπηση είναι χωρίς ευρήματα επαναλαμβάνεται κατ’ έτος 
και εάν μετά από 2-3 συνεχόμενες ετήσιες εξετάσεις παραμένει χωρίς 
ευρήματα ο περαιτέρω έλεγχος μπορεί να γίνεται ανά 2-3 έτη

◦◦ Εάν εμφανισθούν ευρήματα διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας την 
ευθύνη παρακολούθησης και θεραπείας αναλαμβάνει ο οφθαλμίατρος.
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Σύσταση για εμβολιασμούς

•	 Ετήσιος αντιγριπικός εμβολιασμός
•	 Εμβολιασμός για την προστασία από πνευμονιοκόκκο (άπαξ)
•	 Εμβολιασμός για την προστασία από την ηπατίτιδα Β.
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27.   Εκπαίδευση για αυτοφροντίδα στο 
  Σακχαρώδη Διαβήτη

•	 Η εκπαίδευση για αυτοφροντίδα στο ΣΔ (Diabetes Self-management 
Education) έχει ως κέντρο τον πάσχοντα από ΣΔ και προσβλέπει στην εκ-
παίδευση του ιδίου αλλά και του περιβάλλοντός του με στόχο την απόκτη-
ση γνώσεων και δεξιοτήτων που θα συμβάλλουν στον καλύτερο δυνατό 
έλεγχο της νόσου, την πρόληψη των επιπλοκών και τη βελτίωση της ποιό-
τητας της ζωής του. Πρόκειται για μια συνεχή διά βίου διαδικασία, η οποία 
πρέπει να συνοδεύεται και από ψυχοκοινωνική υποστήριξη του πάσχοντος

•	 Η εκπαίδευση των ασθενών για αυτοφροντίδα αποσκοπεί στο να τους κα-
ταστήσει ικανούς για ενεργό συμμετοχή στη λήψη αποφάσεων και χάρα-
ξη θεραπευτικής στρατηγικής μαζί με τον αρμόδιο επαγγελματία υγείας. Η 
συμμετοχή του ασθενούς είναι απαραίτητη για την επιτυχή αντιμετώπιση 
της νόσου

•	 Η εκπαίδευση θα πρέπει να εξατομικεύεται λαμβανομένων υπόψη των ανα-
γκών, υποκειμενικών και αντικειμενικών, των επιθυμιών, των πεποιθήσε-
ων, αλλά και των δυνατοτήτων του κάθε ασθενούς

•	 Κατά την εκπαίδευση πρέπει να χρησιμοποιείται κατανοητή γλώσσα
•	 Ο «χώρος» που καταλαμβάνει ο εκπαιδευτής πρέπει να μειωθεί όσο είναι 

δυνατόν. Πρέπει να διατίθεται ο απαραίτητος χρόνος για ερωτήσεις και σχό-
λια από τον ασθενή και τις ανάλογες απαντήσεις. Η εκπαίδευση δεν πρέπει 
να είναι ένα σύνολο γνώσεων που θα πρέπει να μεταδοθεί σε ένα παθητι-
κό δέκτη πληροφοριών. Δεν είναι στόχος η απομνημόνευση γνώσεων. Οι 
γνώσεις πρέπει να συνδέονται με καταστάσεις και γεγονότα που αντιμετώ-
πισε ή ενδεχομένως θα αντιμετωπίσει ο εκπαιδευόμενος

•	 Πρέπει να γίνεται περιγραφή της εξελικτικής διαδικασίας του ΣΔ και να το-
νίζεται η σημασία που έχει η ρύθμιση του σακχάρου, αλλά και άλλων πα-
ραμέτρων, όπως της αρτηριακής πίεσης και της χοληστερίνης, έστω και αν 
ο ασθενής δεν έχει υποκειμενικά ενοχλήματα από τη διαταραχή των στοι-
χείων αυτών

•	 Ενσωμάτωση της διατροφικής διαχείρισης στον τρόπο ζωής. Η τήρηση του 
σωστού διαιτολογίου πρέπει να διέπεται από τη λογική του μέτρου και όχι 
των στερήσεων και των υπερβολών

•	 Ενσωμάτωση της άσκησης στον τρόπο ζωής. Είναι σημαντικό, όχι μόνο να 
παροτρύνονται αλλά και να πεισθούν οι ασθενείς να κινητοποιηθούν και να 
εντάξουν στην καθημερινότητά τους προγράμματα άσκησης
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•	 Περιγραφή των θεραπευτικών επιλογών και έμφαση στην ανάγκη τήρησης 
της επιλεγμένης φαρμακευτικής αγωγής

•	 Χρησιμοποίηση του αυτοελέγχου και ερμηνεία από τον ίδιο τον ασθενή των 
αποτελεσμάτων του. Εκπαίδευση στη λήψη αποφάσεων για τροποποίηση 
της θεραπευτικής αγωγής με βάση τα αποτελέσματα του αυτοελέγχου (αυ-
τοδιαχείρηση και αυτορρύθμιση) 

•	 Εκπαίδευση στην αντιμετώπιση ειδικότερων ζητημάτων όπως η φροντίδα 
των ποδιών, που συμβάλλει αποφασιστικά στην αποφυγή ακρωτηριασμών 
ιδιαίτερα σε ασθενείς με νευροπάθεια και αγγειοπάθεια 

Ειδικότερη εκπαίδευση για αυτοφροντίδα στο Σακχαρώδη Δια-
βήτη τύπου 1

•	 Η γνωστοποίηση της διάγνωσης του ΣΔτ1, αποτελεί ισχυρό σόκ. Η εκπαί
δευση μπορεί να ξεκινήσει μόνο όταν το άτομο είναι σε θέση να ακούσει και 
να αφομοιώσει αυτά που πρέπει να δειδαχθεί. Θα πρέπει να ληφθεί υπόψη, 
η ψυχοσυναισθηματική φόρτιση που προκύπτει από την εμφάνιση του δια-
βήτη και αυτό γιατί η δυνατότητα για προσήλωση και μάθηση μειώνεται σε 
μεγάλο βαθμό, κάτω από έντονη ψυχολογική φόρτιση. Η προσπάθεια μεί-
ωσης της σημασίας του προβλήματος με φράσεις του τύπου « δεν είναι και 
κάτι τόσο σοβαρό» ή « ένας άλλος τρόπος ζωής είναι και αυτό» όχι μόνο δεν 
βοηθάνε τον ασθενή αλλά δίνουν την αίσθηση υποτίμησης της βαρύτητας 
του προβλήματος τους. Παράλληλα όμως δεν πρέπει να « τρομοκρατείται» 
ο ασθενής κυρίως με την απαρίθμηση όλων των ενδεχόμενων επιπλοκών

•	 Τις πρώτες ημέρες από τη διάγνωση, η εκπαίδευση στοχεύει κυρίως στην 
υποστήρίξη του ασθενούς, ώστε να μπορέσει με το χρόνο, να αποδεχθεί 
την ύπαρξη του προβλήματος

•	 Βασικοί εκπαιδευτικοί στόχοι:

◦◦ Η τεχνική ένεσης ινσουλίνης και σε δεύτερη φάση η ικανότητα τροπο
ποίησης των δόσεων της ινσουλίνης σε καθημερινή βάση, αλλά και σε 
οξείες καταστάσεις ή στην άσκηση

◦◦ Ο προσδιορισμός των υδατανθράκων στα γεύματα και σε δεύτερη φάση 
ο υπολογισμός των μονάδων ταχείας ινσουλίνης ανάλογα με τους υδα
τάνθρακες του γεύματος

◦◦ Η πρόληψη και η αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας 




