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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

        Η Διαβητική Νεφροπάθεια (Δ.Ν.) αποτελεί την πρώτη σε συχνότητα 
αιτία της Χρόνιας Νεφρικής Νόσου, μαζί δε με την υπέρταση ευθύνονται για 
το 60 – 70% περίπου των ασθενών που υποβάλλονται σε χρόνια 
αιμοκάθαρση. Οι ρυθμοί αύξησης του Σακχαρώδη Διαβήτη (Σ.Δ.) είναι 
πολύ μεγάλοι, προβλέπεται δε ότι την επομένη 10ετία ο συνολικός αριθμός 
των ασθενών με Σ.Δ., θα έχει διπλασιαστεί και θα υπερβαίνει τα 350 
εκατομμύρια παγκοσμίως.  

       Υπολογίζεται ότι το κόστος για την αντιμετώπιση των επιπλοκών της 
Χρόνιας Νεφρικής Νόσου  στις Η.Π.Α.,  θα υπερβεί το 2010  τα 10 
δισεκατομμύρια δολάρια, ένα κόστος το οποίο είναι δυσβάσταχτο ακόμα και 
για τις πλέον ανεπτυγμένες οικονομίες. 

       Η ανάγκη συνεπώς, εφαρμογής προγραμμάτων πρόληψης των 
επιπλοκών του Σ.Δ. αποτελεί επιτακτική ανάγκη των σύγχρονων 
κοινωνιών.  

      Επειδή η χρόνια νεφρική νόσος και ο Σ.Δ. έχουν   στατιστική  και 
ουσιαστική σχέση, επειδή η πρόληψη είναι δυνατή και οι επιστημονικές 
εξελίξεις ραγδαίες,  

καλούμαστε  οι νοσηλευτές, 

σε μία συνεχή ενημέρωση και ανανέωση των γνώσεων μας, για 
αποτελεσματικότερη  αντιμετώπιση των προβλημάτων των ασθενών 
αυτών.   

      Ευελπιστούμε ότι η επιλογή του θέματος της 17ης Ημερίδας  μας, θα 
καλύψει τις σύγχρονες επιστημονικές απόψεις επί της Διαβητικής 
Νεφροπάθειας και θα συμβάλει σημαντικά στην ενημέρωση και 
εκπαίδευσή μας.  

 

                                         Παναγιώτα Τσούγια 

 
                                           Πρόεδρος 

                                       Ελληνικής Νεφρολογικής Ένωσης Νοσηλευτών 
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ΙΑΤΡΙΚΗ ΚΑΙ ΜΟΥΣΙΚΗ:  
Ο Αυλός του Πάνα στο φώς της σύγχρονης τομογραφίας 
 
Θανάσης  Δρίτσας ΜD, FESC 
Kαρδιολόγος, Συνθέτης 
Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο 
 
Μουσική και ιατρική 
Ορισμοί και ιστορική ανασκόπηση 
 

Η θεραπευτική δράση της μουσικής έχει τις ρίζες της στην αρχαία 

ελληνική παράδοση αλλά και σε παραδόσεις αλλών μεγάλων λαών της 

ευρύτερης ανατολής. Πρώτοι οι Πυθαγόρειοι εξέτασαν την σχέση μουσικών 

ήχων και αριθμών και διαπίστωσαν οτι οι αριθμοί που διέπουν την αρμονία 

ενός διατεταγμένου υλικού κόσμου παίζουν τον ίδιο ρόλο και στην τέχνη 

της μουσικής. Είναι ενδιαφέρον οτι οι ίδιοι μαθηματικοί λόγοι που διέπουν 

τα βασικά (πυθαγόρεια) μουσικά διαστήματα, τα οποία προέρχονται απο 

την αρμονική διαίρεση του μονοχόρδου (1:2-διάστημα ογδόης, 2:3-

διάστημα πέμπτης, 3:4-διάστημα τετάρτης), διέπουν και τις σωματομετρικές 

αναλογίες του ανθρώπινου σώματος αλλά και άλλων φυσικών κατασκευών 

όπως πχ ο κοχλίας, τα φύλλα των δένδρων, τα φτερά της πεταλούδας και 

πλείστες άλλες φυσικές δομές. Υπάρχουν μαρτυρίες ότι η σχολή των 

Πυθαγορείων χρησιμοποιούσε μουσικούς ήχους για θεραπεία ασθενών με 

βάση την άποψη οτι η αρμονία της μουσικής μπορεί να αποκαταστήσει την 

διαταραγμένη ψυχοσωματική ισορροπία του ασθενούς. Η ιδιότητα της 

μουσικής να θεραπεύει τονίζεται επίσης απο τον Πλάτωνα σε πολλά έργα 

του (Τίμαιος, Πολιτεία, Νόμοι), μάλιστα ο Πλάτων θα μπορούσε να 

χαρακτηρισθεί ο πρώτος επίσημος «συνταγογράφος» μουσικής στην 

αρχαιότητα αφού προτείνει ως κατεξοχήν θεραπευτικό μουσικό τρόπο τον 

Δώρειο τρόπο (μία αρχαία μουσική κλίμακα που οι μουσικολόγοι σήμερα 
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πιστεύουν οτι αντιστοιχει περίπου στον πρώτο ήχο της βυζαντινής 

μουσικής). Οι μύθοι λοιπόν και οι δοξασίες γύρω απο τις θεραπευτικές 

ιδιότητες της μουσικής εμφανίζονται πρίν απο χιλιάδες χρόνια και 

παρουσιάζουν κοινά στοιχεία σε όλους τους αρχαίους πολιτισμούς. Μέχρι 

και τις αρχές του 20ου αιώνα οι επιστήμονες δεν είχαν συστηματικά 

παρατηρήσει και μελετήσει τις επιδράσεις της μουσικής σε παραμέτρους 

της λειτουργίας του ανθρώπινου σώματος. Ομως στις αρχές της δεκαετίας 

του ’50 στις ΗΠΑ δημιουργείται μια σύνθετη επιστημονική ομάδα (American 

Music Therapy Association-ΑΜΤΑ) η οποία θα αποτελέσει και τον πρώτο 

επίσημο πυρήνα κλινικής εφαρμογής και έρευνας της μουσικοθεραπείας. 

Θα πρέπει εδώ να αναφέρει κανείς οτι η δημιουργία του ΑΜΤΑ βασίσθηκε 

σε μία απλή κλινική παρατήρηση που έδειχνε οτι, σε νοσοκομεία των ΗΠΑ 

στα οποία νοσηλεύονταν τραυματίες βετεράνοι του Β΄ Παγκοσμίου 

Πολέμου, η ανάρρωση ασθενών σε θαλάμους που υπήρχε ζωντανή 

μουσική ήταν ταχύτερη σε σχέση με θαλάμους χωρίς μουσική [1]. Η 

μουσικοθεραπεία είτε με την μορφή της ενεργού μουσικοθεραπείας (active 

music therapy) είτε με την απλούστερη μορφή της ακρόασης μουσικής 

(receptive music therapy and/or music medicine) απαιτεί ειδική και 

μακροχρόνια εκπαίδευση [2]. Οι διαφορές της ενεργού μουσικοθεραπείας 

(music therapy) και της μουσικής ακρόασης η μουσικής φάρμακο (music 

medicine) φαίνονται στον παρακάτω πίνακα-1 (με βάση τις οδηγίες της 

American Music Therapy Association, AMTA 1999) 
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Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά δύο ειδών μουσικοθεραπείας 

 

                 Music Therapy        Music Medicine 

 

Μουσική     ναί   ναί 

Προ-επιλογή μουσικής   όχι   ναί 

Σχέση θεραπευτή-ασθενή   ναί   όχι 

Παρουσία θεραπευτή    ναί   όχι 

Ακρόαση μουσικής    ναί   ναί 

Αυτοσχεδιασμός    ναί   όχι 

Σύνθεση     ναί   όχι 

Ενεργή δραστηριότης    ναί   όχι 

Art therapy*     ναί   όχι 

 

Music therapy=ενεργός η βιωματική μουσικοθεραπεία η μουσική 

ψυχοθεραπεία που κυρίως απαιτεί την παρουσία ειδικευμένου 

μουσικοθεραπευτή,  

music medicine=μουσικοθεραπεία ως ακρόαση μουσικής δηλ. μουσική ώς 

φάρμακο. 

*art therapy=στην ενεργό μουσικοθεραπεία πολλές φορές 

χρησιμοποιούνται και άλλες θεραπευτικές τεχνικές των δημιουργικών 

τεχνών. 

 

Αρχικά στράφηκαν στην μουσικοθεραπεία επιστήμονες απο τον μη-ιατρικό 

χώρο όπως ψυχολόγοι, μουσικοπαιδαγωγοί, μουσικοί και νοσηλευτές που 

διέθεταν απαραίτητα προχωρημένες γνώσεις μουσικής και είχαν ως κύριο 

αντικείμενο παιδιά η ενήλικες με ειδικές ανάγκες. Ομως την τελευταία 

δεκαετία με την πρόοδο της απεικονιστικής τεχνολογίας (fMRI, PET scan) 
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έχει γίνει δυνατή η εξονυχιστική μελέτη των επιδράσεων της μουσικής στον 

ανθρώπινο εγκέφαλο. Τα συμπεράσματα της έρευνας αυτής έχουν 

κινητοποιήσει αισθητά πολλούς κλινικούς γιατρούς σε διάφορες ειδικότητες, 

πού χρησιμοποιούν τη μουσική ως φάρμακο για την αντιμετώπιση του 

πόνου, του stress, της κατάθλιψης, αλλά και σαν μέσο ενίσχυσης του 

ανοσοβιολογικού συστήματος σε πολλές κατηγορίες ασθενών. Στόν 

παρακάτω πίνακα-2 φαίνονται οι ιατρικές ειδικότητες στις οποίες επίσημα 

εφαρμόζεται η μουσικοθεραπεία ως συμπληρωματική μορφή θεραπευτικής 

αγωγής (complementary treatment) και στον πίνακα-3 φαίνονται οι 

κυριότεροι στόχοι και εφαρμογές της μουσικοθεραπείας. 

 
Πίνακας-2. Ιατρικές ειδικότητες που εφαρμόζουν την μουσικοθεραπεία 

 

Νεογνολογία   Παιδιατρική   Αποκατάσταση 

Γενική ιατρική   Ραδιοθεραπεία  Πνευμονολογία 

Χειρουργική   Αναισθησιολογία  Κλινικές πόνου 

Εντατική Θεραπεία  Καρδιολογία   Μαιευτική 

Γυναικολογία   Οδοντιατρική   Ογκολογία 

Ενδοκρινολογία  Προληπτική ιατρική  

 

βλ. Music therapy & medicine, Theoretical and Clinical Applications, ed. 

Cheryl Dileo, American  Music Therapy Association, 1999. 
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Πίνακας-3. Στόχοι και εφαρμογές μουσικοθεραπείας στην ιατρική 

Αντιμετώπιση πόνου 
Αντιμετώπιση ψυχοσωματικού stress 
Τοκετός 
Μονάδες νεογνών & προώρων βρεφών 
Μετεγχειριτική ανάρρωση 
Ανακουφιστική θεραπεία καρκινοπαθών 
Μονάδες εντατικής θεραπείας καρδιοπαθών 
Αντιμετώπιση καταθλιπτικών ασθενών 
Βελτίωση επικοινωνίας ψυχιατρικών ασθενών 

Αύξηση αισιόδοξης στάσης και θετικής σκέψης 
Ενίσχυση ανοσοβιολογικού συστήματος 

 
 

Εγκέφαλος και μουσική 
 

Από την 16η εβδομάδα της κύησης το έμβρυο μπορεί να αντιδρά σε 

εξωγενείς ήχους. Η ακοή είναι η πρώτη αίσθηση πού αναπτύσσεται και η 

τελευταία που εξαφανίζεται στη διάρκεια της ζωής μας. Τα έμβρυα 

αντιλαμβάνονται με επάρκεια την αναπνοή της μητέρας, τις κινήσεις και την 

φωνή της όταν μιλά η τραγουδάει. Επίσης οι παλμικοί ήχοι της ροής του 

αίματος στην ομφαλική αρτηρία μπορούν να γίνονται αντιληπτοί απο το 

έμβρυο κατά την διάρκεια της ενδομήτριας ζωής και για ηχητικές 

συχνότητες <500 Ηz τα επίπεδα έντασης του ήχου κυμαίνονται μεταξύ 70-

80 dB. To έμβρυο ακούει τον ρυθμικό ήχο της καρδιάς της μητέρας 

περίπου 26 εκατομμύρια φορές. Η αντίληψη του ρυθμού αυτού ασκεί ένα 

είδος προστασίας στον άνθρωπο και συνδέεται με την ασφάλεια που 
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παρέχει το μητρικό περιβάλλον είναι δε πολύ μεγάλης σημασίας για τη ζωή 

και την ανάπτυξη μας [3]. 

Μιά σημαντική διαδικασία εκμάθησης ήχων λαμβάνει χώρα μέσα 

στη μήτρα και η μεταβίβαση ήχων και ρυθμών απο τη μητέρα στο έμβρυο 

δίνει απαραίτητες πληροφορίες για την ανάπτυξη του εγκεφαλικού ιστού 

του εμβρύου. Σύμφωνα με τις μελέτες των Righetti et al [4] το νεογνό 

μπορεί να διακρίνει ενδομήτριους ήχους της δικής του μητέρας σε σχέση με 

ήχους άλλης μητέρας και επίσης να αντιδρά στις μεταβολές του καρδιακού 

παλμού και των κινήσεων. Μιά ανάλυση σε 212 ερευνητικές μελέτες που 

αφορούσαν δίδυμα άτομα έδειξε οτι οι κοινές ακουστικές εμπειρίες της 

ενδομήτριας ζωής εξηγούν κατά περίπου 20% την υψηλή συσχέτιση μεταξύ 

των IQ των διδύμων που μεγαλώνουν ξεχωριστά [5]. Ετσι φαίνεται οτι οι 

ακουστικές εμπειρίες του εμβρύου αποτελούν το κυριότερο ερέθισμα για 

την ανάπτυξη του εγκεφαλικού φλοιού. Οι μελέτες του αμερικανού 

αναισθησιολόγου Fred Schwartz [6,7] στην μονάδα εντατικής 

παρακολούθησης νεογνών και προώρων βρεφών του νοσοκομείου 

Piedmont, Atlanta, USA έδειξαν οτι νανουρίσματα με την φωνή της μητέρας 

η μουσικοί ήχοι που προσομοιάζουν με ήχους του εμβρυικού 

περιβάλλοντος (womb sounds) βοηθούν στην ταχύτερη απόκτηση βάρους, 

την ταχύτερη ανάπτυξη της περιμέτρου της κεφαλής και την γρηγορότερη 

έξοδο απο την μονάδα εντατικής θεραπείας προώρων νεογνών (NICU) σε 

σχέση με νεογνά που δεν εκτίθενται σε αυτούς τους ήχους. Στα πλαίσια της 

εργασίας του Dr. Schwartz τοποθετούνται ειδικά μικρά ηχεία στις 

βρεφοκοιτίδες τα οποία μεταδίδουν, μέσω κεντρικού συστήματος CD-

player, ειδικά επιλεγμένη για το σκοπό αυτό μουσική σε 24-ωρη βάση. H 

επίδραση της συγκεκριμένης μουσικής με ενσωματωμένους ενδομήτριους 

ήχους εκτιμάται και αντικειμενικά με βάση τις μεταβολές στην καρδιακή 

συχνότητα, την αρτηριακή πίεση και τον κορεσμό του αρτηριακού αίματος 
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σε Ο2. Σημαντικές μελέτες έδειξαν οτι οι ήχοι που προαναφέρθηκαν (womb 

sounds) αλλά και το τραγούδι με τη φωνή της μητέρας (lullabies) μπορεί να 

μειώνει την καρδιακή συχνότητα, να αυξάνει τον κορεσμό του αρτηριακού 

αίματος σε Ο2 και να βοηθά στην ταχύτερη απόκτηση βάρους στα πρόωρα 

βρέφη [8,9,10]. 

Φαίνεται οτι η επίδραση της μουσικής, κυρίως μέσω του ρυθμού, 

αφορά ενστικτώδεις λειτουργίες που σχετίζονται με το οντολογικά αρχέγονο 

κομμάτι του ανθρώπινου εγκεφάλου. Νευροανατομικές παρατηρήσεις των 

Snell & Stratton έδειξαν οτι οι κοχλιακοί πυρήνες (cochlear nuclei), 

σημαντικός σταθμός στην διαδρομή του ακουστικού νεύρου στο επίπεδο 

γέφυρας-στελέχους, γειτονεύουν με σημαντικούς αυτόνομους πυρήνες 

(dorsal motor nucleus, vagal nucleus, nucleus ambiguous) που αποτελούν 

κέντρα ρύθμισης αναπνοής και κυκλοφορίας [11]. Πιθανά λοιπόν με τον 

μηχανισμό φαινομένου συντονισμού δηλ. παράλληλης διέγερσης 

γειτονικών νευρώνων εξηγείται η αύξηση της συχνότητας της αναπνοής και 

του καρδιακού παλμού κατα την ακρόαση ενός γρήγορου μουσικού tempo 

και αντίθετα την ελάττωση της καρδιακής και της αναπνευστικής 

συχνότητας κατά την ακρόαση ενός αργού tempo. Αυτή η πρωταρχική 

επίδραση της μουσικής, μέσω του ρυθμού (δηλ. του beat) συμβαίνει χωρίς 

τον έλεγχο της συνείδησης και αφορά όλους τους ανθρώπους ανεξάρτητα 

απο φυλή και καταγωγή είναι δηλ. διαχρονικό και διαπολιτισμικό 

χαρακτηριστικό. Σε ένα δεύτερο επίπεδο η κατανόηση απο τον εγκέφαλο 

της διαδοχής των τόνων και της μουσικής αρχιτεκτονικής απαιτεί την 

συμμετοχή υψηλής εξειδίκευσης ανώτερων κέντρων στο επίπεδο του 

φλοιού (cortex), όπου εδώ η λειτουργία αυτή είναι συνειδητή (δηλ. στο 

σημείο αυτό χρησιμοποιείται η «ακουστική παιδεία» που ο καθένας έχει 

αποκτήσει). Μέ βάση την παραπάνω επιστημονική εξήγηση φαίνεται να 

ευσταθεί απόλυτα ο όρος «νοιώσε τον ρυθμό» (feel the beat) γιατί όλοι οι 
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άνθρωποι μπορούν να νοιώσουν τον ρυθμό, αντίθετα δεν μοιάζει να 

υπάρχει ενιαία λογική στον όρο πχ νοιώσε την μελωδία διότι λόγω 

διαφορετικής κουλτούρας-παιδείας η αντίληψη της μελωδικής/αρμονικής 

γραμμής διαφέρει απο άτομο σε άτομο. Στον πίνακα-4 φαίνονται οι 

αναλογίες και αλληλεπιδράσεις φυσιολογίας, μουσικής, κλινικής ιατρικής και 

μαθηματικών με κοινό στοιχείο την ρυθμικότητα.  

 

Πίνακας-4. Basis of Music Physiology and Music Medicine 

Physiology      Music 

 

Clinical Medicine    Anxioalgolytic music 

Biorhythms-chronobiology   Rhythm stimulus 

Biological time structure   Musical time structure 

Rhythmicity-variability    Rhythmicity 

Non-linear dynamics    non-linear process 

Music physiology 
Music medicine 

O πίνακας-4 προέρχεται απο την εργασία του R.Spintge, Music Medicine: 

Applications, Standards and Definitions, 7th International Symposium of 

Music in Medicine (1998), Australia 

          

 

Αποκαλυπτική έρευνα πού έγινε στο τμήμα Cognitive Neuroscience 

του πανεπιστημίου McGill στο Montreal, Canada, με την βοήθεια Positron 

Emission Tomography (PET SCAN), έδειξε ότι γλωσσικά και μουσικά 

ερεθίσματα μπορεί να ακολουθούν διαφορετικές οδούς νευρωνικής αγωγής 

στον ανθρώπινο εγκέφαλο, έτσι ώστε μετά από σοβαρά αγγειακά 

εγκεφαλικά επεισόδια πολλοί ασθενείς διατηρούν την ικανότητα να 
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αντιλαμβάνονται μουσικά κομμάτια και να τραγουδούν ενώ έχουν χάσει την 

ικανότητα του λόγου (αφασία αλλά όχι αμουσία). Ακόμη με την βοήθεια του 

PET SCAN και της λειτουργικής μαγνητικής τομογραφίας (fMRI) έχουν 

αποκρυπτογραφηθεί εγκεφαλικές περιοχές που σχετίζονται με το αίσθημα 

ευχάριστο-δυσάρεστο κατά την ακρόαση μουσικής και οι σχέσεις τους με 

την ακρόαση σύμφωνων-διάφωνων μουσικών διαστήματων [12,13]. 

Πρόσφατες μελέτες στο αντικείμενο της αναισθησιολογίας έδειξαν 

οτι η μουσική ακρόαση μπορεί μερικά να υποκαταστήσει αναισθητικά 

φάρμακα που χρησιμοποιούνται κατά την διάρκεια χειρουργικών 

επεμβάσεων και έτσι φαίνεται οτι η μουσική αναλαμβάνει σύγχρονο ρόλο 

και στην αντιμετώπιση του πόνου [14]. Ακόμη μια πρόσφατη νευροχημική 

προσέγγιση από τους Stefano et al [15] στο State University of New York 

College at Old Westbury έδειξε οτι οτι η κλινικά μετρήσιμη επίδραση της 

μουσικής ακρόασης σε παράγοντες όπως πχ η αρτηριακή πίεση σχετίζεται 

και με μοριακές μεταβολές που αφορούν οπιοειδή (opiates) και κυτοκίνες 

(cytokine processes).  Σχετικά πρόσφατες μελέτες νευρο-επιστημόνων 

απέδειξαν ότι η ακρόαση της σονάτας Κ.448 για δύο πιάνα του W. A. 

Mozart βελτιώνει την ικανότητα επεξεργασίας μαθηματικών η άλλων 

προβλημάτων που σχετίζονται με  ανώτερες γνωστικές λειτουργίες (spatial-

temporal reasoning) [16,17]. Η παρατήρηση αυτή μαζί με επόμενες 

παρατηρήσεις που έδειξαν οτι η ακρόαση της ίδιας σονάτας του Mozart 

μπορεί να είναι ευεργετική και σε καταστολή ή μείωση της συχνότητας 

επιληπτικών κρίσεων οδήγησαν την επιστημονική έρευνα σε μιά έκρηξη 

δημοσιεύσεων με αντικείμενο την κλινική αξία του περίφημου “Mozart 

Effect” [18,19]. Το ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας για το “Mozart 

Effect” κορυφώθηκε πολύ πρόσφατα μετά την πρωτοποριακή δημοσίευση 

των Aoun P et al [20] η οποία συμπεραίνει ότι η επίδραση της μουσικής του 
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Mozart στον εγκέφαλο αφορά γενικώτερα τα θηλαστικά και όχι μόνο τον 

άνθρωπο. 

 

 

Μουσικοθεραπεία και καρδιαγγειακός ασθενής 
 

Σημαντικές μελέτες έχουν δείξει την ευεργετική επίδραση της 

μουσικής ακρόασης (music medicine) σε επίπεδο στεφανιαίας μονάδας η 

μετά απο επέμβαση επαναιμάτωσης. Κατάλληλα επιλεγμένη μουσική, 

μέσω της χαλάρωσης που προκαλεί, μπορεί να μειώνει τον αναπνευστικό 

ρυθμό, την καρδιακή συχνότητα και την αρτηριακή πίεση [21-24]. Εχει 

αποδειχθεί οτι η μείωση της καρδιακής συχνότητας και της αρτηριακής 

πίεσης σχετίζεται με ελάττωση των επιπέδων νευρο-ορμονών που 

σχετίζονται με το stress όπως η νορ-επινεφρίνη, κορτιζόλη και ACTH αλλά 

φαίνεται οτι η χαλάρωση μέσω μουσικής μπορεί να επιδρά ακόμη και στα 

επίπεδα στο αίμα της αυξητικής ορμόνης (GH) και της β-ενδορφίνης [25-

26]. Στίς παραπάνω μελέτες οι ασθενείς εκτέθηκαν σε μουσική ακρόαση 

μέσω φορητών CD-players/tape recorders που είχαν συνδεθεί με 

ακουστικά. Η ακρόαση μουσικής σε επίπεδο στεφανιαίας μονάδας 

ελαττώνει σημαντικά τον βαθμό του άγχους /stress όπως μετρείται 

υποκειμενικά μέσω απαντήσεων των ασθενών σε ψυχομετρικά 

ερωτηματολόγια (state anxiety scores) [24].  

Στήν Α΄ Καρδιολογική Κλινική του Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού Κέντρου 

(ΩΚΚ) έχει αρχίσει την τελευταία πενταετία συστηματική μελέτη των 

επιδράσεων της μουσικής ακρόασης σε διαφορετικές ομάδες ασθενών που 

περιλαμβάνουν και ασθενείς που νοσηλεύονται στην στεφανιαία μονάδα 

εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) και την καρδιοχειρουργική ΜΕΘ. Oι ασθενείς 

εκτίθενται σε ακρόαση κατάλληλα επιλεγμένης μουσικής (relaxation & 
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soothing music) μέσω κεντρικής εγκατάστασης CD-player που αναμεταδίδει 

την μουσική σε κάθε κλίνη της ΜΕΘ με ακουστικά. Οι ασθενείς 

συμπληρώνουν πριν και μετά την ακρόαση μουσικής έντυπο το οποίο 

περιλαμβάνει ψυχομετρικό ερωτηματολόγιο, βαθμολόγηση του stress σε 

κλίμακες οπτικής αναλογίας (VAS) και επίσης υποβάλονται σε αναίμακτες 

αιμοδυναμικές μετρήσεις.  Η πλειοψηφία των ασθενών συμφωνεί οτι η 

μουσική σε χώρους όπως η στεφανιαία και καρδιοχειρουργική ΜΕΘ, το 

αιμοδυναμικό και ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο μειώνει σημαντικά την 

αίσθηση του stress κατά τη διάρκεια της νοσηλείας η παρεμβάσεων [27]. 

Επίσης στο ΩΚΚ μελετήθηκε η επίδραση της ακρόασης μουσικής πριν και 

κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας κόπωσης σε κυλιόμενο τάπητα και 

βρέθηκε οτι η έκθεση ασθενών σε χαλαρωτική μουσική μπορεί να μειώνει 

την καρδιακή συχνότητα έναρξης της δοκιμασίας, να βελτιώνει την ανοχή 

στην άσκηση και να οδηγεί σε ταχύτερους ρυθμούς πτώσης της καρδιακής 

συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης κατά την φάση ανάνηψης. Επίσης η 

ακρόαση μουσικής κατά την άσκηση φαίνεται οτι μειώνει σημαντικά το 

αίσθημα του stress με βάση πληροφορίες που προέρχονται απο την 

ανάλυση κλίμακας οπτικής αναλογίας (visual analogue scales) βλ. Dritsas 

et al [28] . Οι Szmedra et al [29] και Copeland et al [30] επίσης έδειξαν οτι η 

ακρόαση ήπιας (soft) μουσικής κατά την άσκηση βελτιώνει υποκειμενικά 

αλλά και αντικειμενικά την ανοχή στην άσκηση όπως αυτό εκφράζεται μέσω 

της αργότερης εμφάνισης της αιχμής (peak) του γαλακτικού οξέος και της 

νορ-επινεφρίνης στο πλάσμα σε άτομα που ασκούνται με μουσική σε 

σχέση με ομάδα ελέγχου. Oι Dritsas et al [31], σε μελέτη που έγινε στο 

Ωνάσειο Καρδ. Κέντρο, έδειξαν οτι η ακρόαση χαλαρωτικής μουσικής κατά 

την διάρκεια της δοκιμασίας ανάκλισης (tilt testing) σε ασθενείς με βαρύ 

ιστορικό συγκοπτικών επεισοδίων τα οποία οφείλονται σε νευρο-
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καρδιογενή συγκοπή (neurocardiogenic syncope) μπορεί να αναστείλει την 

εκδήλωση συγκοπτικού επεισοδίου. 

Υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις οτι η συστηματική εφαρμογή της 

μουσικής ώς φάρμακο (music medicine) θα μπορούσε να αποτελέσει 

συμπληρωματική μορφή αγωγής κατά την νοσηλεία στεφανιαίων ασθενών 

μια που η μουσική με πολύ χαμηλό κόστος, αναίμακτα και χωρίς 

παρενέργειες επιτυγχάνει να μειώσει την καρδιακή συχνότητα και την 

αρτηριακή πίεση-ένα επιθυμητό στόχο τον οποίο συνήθως επιτυγχάνει η 

κλασσική καρδιολογία με την χορήγηση φαρμάκων (πχ β-αδρενεργικών 

αναστολέων). Βέβαια για την εξαγωγή περισσότερο αξιόπιστων 

συμπερασμάτων θα απαιτηθούν μεγάλες κλινικές μελέτες κατά τις οποίες  

πρέπει να συγκριθεί η ακρόαση μουσικής με την χορήγηση φαρμάκων με 

στόχο όχι μόνο την μέτρηση αιμοδυναμικών δεικτών αλλά και των κλινικών 

συμβαμάτων (end-points) στις δύο ομάδες. Επίσης η μουσικοθεραπεία 

(music therapy & music medicine) θα μπορούσε να ενταχθεί ουσιαστικά 

στα προγράμματα αποκατάστασης καρδιοπαθών με βάση  αφενός  την 

αξία της να βελτιώνει την ανοχή στην άσκηση  αφετέρου την δυνατότητα να 

ελαττώνει την αίσθηση του stress.  

Συμπερασματικά, τα πορίσματα εμπεριστατωμένης και πρόσφατης 

έρευνας μας δείχνουν οτι μπορούμε να χρησιμοποιούμε τη μουσική σαν 

συμπληρωματικό θεραπευτικό μέσο (complementary treatment) 

παράλληλα με την κλασσική ιατρική. Με τη μουσική μπορούμε να 

προστατεύσουμε την ψυχοσωματική μας υγεία και να διατηρήσουμε 

εύρρυθμη εγκεφαλική λειτουργία, όπως με την υγιεινή διατροφή και την 

σωματική άσκηση ελαττώνουμε την πιθανότητα καρδιαγγειακών 

επεισοδίων. Το αρχαίο ιδεώδες που απαιτούσε τη συμμετοχή της μουσικής 

στον κορμό της παιδείας δικαιώνεται στον 21ο αιώνα με βάση τα ευρήματα 

της γνωστικής νευροψυχολογίας και της απεικονιστικής τεχνολογίας. Ετσι ο 
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Πλάτων αποδεικνύεται προφήτης αφού στον Τίμαιο, το επιστημονικώτερο 

ίσως έργο του [32], καθορίζει με ακριβή τρόπο το νόημα της μουσικής: H 

αρμονία της μουσικής μας δόθηκε απο τούς θεούς όχι με στόχο την 

αλόγιστη ηδονή αλλά με σκοπό να επιβάλλουμε τάξη στις ταραγμένες 

κινήσεις της ψυχής μας και να τις κάνουμε να μοιάζουν στο θείο πρότυπο. 

 

 

Ο Θανάσης Δρίτσας (MD, FESC) είναι καρδιολόγος και εργάζεται 
ως Επιμελητής Α΄ της Καρδιολογικής κλινικής του Ωνασείου 

Καρδιοχειρουργικού Κέντρου. Σπούδασε ιατρική στο Πανεπιστήμιο Αθηνών 

και ειδικεύθηκε στην καρδιολογία στα πανεπιστημιακά νοσοκομεία Guy’s 

και Hammersmith Hospital, Royal Postgraduate Medical School του 

Λονδίνου. Παράλληλα με την ιατρική του εκπαίδευση σπούδασε ανώτερα 

θεωρητικά και σύνθεση με τούς Κ. Κυδωνιάτη και Γ. Ιωαννίδη και 

παρακολούθησε σεμινάρια σύνθεσης στην Royal Academy of Music, 

London. Μουσικά του έργα έχουν ερμηνεύσει κορυφαίοι μουσικοί της 

Ορχήστρας των Χρωμάτων και των Μουσικών Συνόλων της ΕΡΤ σε 

πολλές συναυλίες και ηχογραφήσεις. Παραγωγός του Γ΄ Προγράμματος της 

ΕΡΑ της εκπομπής Μαγικός Αυλός (1999-2001), της πρώτης ραδιοφωνικής 

εκπομπής στην Ελλάδα που σχολίασε συστηματικά τις θεραπευτικές 

ιδιότητες της μουσικής. Είναι διεθνώς γνωστός για την κλινική και 

ερευνητική του δραστηριότητα στο αντικείμενο των εφαρμογών της 

μουσικής στην ιατρική (music medicine & music therapy) και είναι μέλος της 

Αmerican Association of Music Τherapy, International Society of Music in 

Medicine. Eχει κυκλοφορήσει τα ακόλουθα CD με μουσικά του έργα: Δύο 

Μουσικά Παραμύθια (LYRA 2005), Υδατογραφίες (PROTASIS MUSIC 

2004), String Images-Εικόνες (MUSICA VIVA 2002), Μορφέας-ένα 

θεραπευτικό CD Υπνου /sleep induction σε συνεργασία με τον αμερικανό 
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αναισθησιολόγο Fred Schwartz (INFO HEALTH 2004), Θεραπευτικοί ήχοι 

απ’όλο τον κόσμο (εκδ. Ιατρικά/Ελευθεροτυπία 2004). Επίσης είναι 

συγγραφέας του βιβλίου  Η Μουσική ως Φάρμακο (εκδ. INFO HEALTH 

2003) και είχε την εκδοτική επιμέλεια των βιβλίων Μουσικοκινητικά 

Δρώμενα ως Μέσον Θεραπευτικής αγωγής (εκδ. Εθν. Ιδρυμα Ερευνών 

2003) και Η Τέχνη ως Μέσον Θεραπευτικής Αγωγής (εκδ. Εθν. Ιδρύματος 

Ερευνών 2004). 
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ENOTHTA I 
 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ  
ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ 
 
Συντονιστές 
Άννα Ζαπραΐδου – Μιχάλης Κουράκος 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο Διαβήτης είναι μια σοβαρή χρόνια πάθηση που εμφανίζεται όταν 

το πάγκρεας δεν παράγει αρκετή ινσουλίνη ή όταν το σώμα δεν μπορεί να 

χρησιμοποιήσει αποτελεσματικά την παραγόμενη ινσουλίνη. 

Η ινσουλίνη είναι μια ορμόνη που παράγεται από το πάγκρεας και καθιστά 

τα κύτταρα ικανά να προσλαμβάνουν γλυκόζη από το αίμα και να τη 

χρησιμοποιούν για ενέργεια.  Η ανεπαρκής παραγωγή ινσουλίνης, η δράση 

της ινσουλίνης ή και των δύο οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα (υπεργλυκαιμία), που σχετίζονται με μακροχρόνιες βλάβες στο σώμα 

και με ανεπάρκεια διαφόρων οργάνων και ιστών.  Στις βραχυπρόθεσμες και 

μακροπρόθεσμες επιπλοκές του διαβήτη περιλαμβάνονται η Καρδιαγγειακή 

νόσος, η Νευροπάθεια (διαβητική νευροπάθεια), η Αμφιβληστροειδοπάθεια 

και η Νεφροπάθεια (διαβητική νεφροπάθεια).  

Υπάρχουν δύο βασικές μορφές διαβήτη:  

Ο διαβήτης τύπου 1: τα άτομα με διαβήτη τύπου 1 παράγουν πολύ λίγη ή 

καθόλου ινσουλίνη και χρειάζονται ενέσεις ινσουλίνης.  Παρατηρείται 

συνήθως σε παιδιά και νεαρούς ενήλικες. 

Ο διαβήτης τύπου 2: τα άτομα δεν μπορούν να χρησιμοποιούν την 

ινσουλίνη με αποτελεσματικό τρόπο.  Η αντιμετώπιση της πάθησης 

συνίσταται σε μέτρα που αφορούν στον τρόπο ζωής, την χορήγηση 
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Παθοφυσιολογία Σακχαρώδη Διαβήτη και Διαβητική Νεφροπάθεια 
Άννα Ζαπραΐδου – Μιχάλης Κουράκος 

φαρμάκων από του στόματος και σπανιότερα ινσουλίνη.  Για το 90℅ των 

περιστατικών του διαβήτη ευθύνεται ο διαβήτης τύπου 2.  Και οι δύο τύποι 

είναι εξίσου σοβαροί. 

Υπάρχει και ένας τρίτος τύπος διαβήτη που εμφανίζεται σε ορισμένες 

περιπτώσεις κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης, αλλά συνήθως υποχωρεί 

με το πέρας της. 

Το 2003 ο συνολικός επιπολασμός του διαβήτη έφθανε τα 194 εκατομμύρια 

άτομα παγκοσμίως.  Έως το 2025 προβλέπεται να φθάσει τα 333 

εκατομμύρια και αυτό λόγω του καθιστικού τρόπου ζωής, των 

μεταβαλλόμενων διατροφικών συνηθειών και του μεγαλύτερου 

προσδόκιμου ζωής. 

Αυτή η αύξηση επιφέρει ανάλογη αύξηση του αριθμού των ατόμων με 

επιπλοκές του διαβήτη, συμπεριλαμβανομένης και της νεφρικής νόσου.  

Αυτή εμφανίζεται, συνήθως, πολλά χρόνια μετά την αρχική διάγνωση του 

διαβήτη και μπορεί να καθυστερήσει με αυστηρό έλεγχο της αρτηριακής 

πίεσης και της γλυκόζης του αίματος. 

Ο διαβήτης σήμερα έχει καταστεί το συχνότερο αίτιο νεφρικής νόσου που 

απαιτεί αιμοκάθαρση ή μεταμόσχευση νεφρού, στις περισσότερες 

αναπτυγμένες χώρες. 
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AΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ  
ΤΥΠΟΥ 1 ΚΑΙ 2 
 

Ανδριανή Βαζαίου 
Παιδίατρος 
Αναπληρώτρια Διευθύντρια 
Α’ Παιδιατρική Κλινική  
Υπεύθυνη Διαβητολογικού Κέντρου 
Νοσοκομείο Παίδων «Π&Α Κυριακού» 
 

Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου 1 (ΣΔΤ1) 
 
Ο ΣΔΤ1 είναι ένα αυτοάνοσο νόσημα που οφείλεται στην καταστροφή των 

β-κυττάρων του παγκρέατος και επομένως στην έλλειψη ινσουλίνης  

Στην αιτιοπαθογένεση του ΣΔΤ1 εμπλέκονται γενετικοί και επιδημιολογικοί 

παράγοντες. 

Σήμερα πιστεύεται ότι σε ένα άτομα γενετικά προδιατεθημένο, υπό την 

επίδραση των περιβαλλοντικών παραγόντων, ξεκινάει η αυτοάνοση 

διεργασία κάποια χρονική στιγμή, η οποία θα καταλήξει τελικώς στην 

καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος. Η αυτοάνοση διεργασία είναι 

δυνατόν να ξεκινήσει πολλά χρόνια πριν από την κλινική εκδήλωση της 

νόσου. Έχουν περιγραφεί αντι-GAD αντισώματα (που αποτελούν δείκτη 

αυτοανασίας) μεχρι κα 13 χρόνια πριν την κλινική εμφάνιση.  

Η αυτοάνοση διεργασία ξεκινά με την παρουσίαση του αντιγόνου, με τη 

βοήθεια των αντιγονοπαρουσιαστικών κυττάρων, στο υποδοχέα του Τ-

λεμφοκυττάρου μέσω των μορίων του μείζονος συστήματος 

ιστοσυμβατόητας (ΗLA). Αυτό έχει ως επακόλουθο την ενεργοποίηση της 

ΤΗ1 διεργασίας, με αποτέλεσμα την παραγωγή κυτταροκινών και 

παραγόντων φλεγμονής που θα οδηγήσουν τελικά στην παραγωγή 

ελευθέρων ριζών και στην απόπτωση του β-κυττάρου. 
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Aιτιοπαθογένεση Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 και 2 
Ανδριανή Βαζαίου 

 

Ο ρόλος της γενετικής στην αιτιοπαθογένεση του ΣΔΤ1 έχει αποτελέσει 

αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας, χωρίς, ωστόσο, να έχει ξεκαθαρισθεί 

πλήρως ο ρόλος των διαφόρων γονιδιακών τόπων. Μελέτες έχουν δείξει ότι 

μονοωγενείς διδύμοι έχουν πιθανότητα εμφάνισης ΣΔΤ1 30-50%, ενώ οι 

διοωγενείς 25-30% υποδηλώνοντας αφ’ενός τη συμβολή της 

κληρονομικότητας, αφ’ετέρου την επίδραση των επιδημιολογικών 

παραγόντων. Αν και περισσότερα από 18 γονίδια που προδιαθέτουν στον 

ΣΔΤ1 έχουν περιγραφεί, μόνο το μείζων σύστημα ιστοσυμβατότητας στο 

χρωμόσωμα 6p21 και το γονίδιο της ινσουλίνης στο χρωμόσωμα 11p15, 

που χαρακτηρίζοναι ως γενετικοί τόποι  IDDM1 και  IDDM 2 αντίστοιχα, 

έχουν συσχετισθεί με προδιάθεση για ΣΔΤ1. Πιστεύεται ότι  IDDM1 

συμβάλλει κατά 40-60% και ο IDDM2 κατά 10% στον γενετικό κίνδυνο 

εμφάνισης της νόσου. Οι περισσότερες μελέτες έχουν δείξει, επίσης, ότι με 

την προδιάθεση για τη νόσο εμπλέκονται τα γονίδια που κωδικοποιούν το 

κυτταροτοξικό λεμφοκυτταρικό αντιγόνο 4 (CTLA4) στο χρωμόσωμα 2q33 

(IDDM12) και το  LYP/PTPN22 στο χρωμόσωμα 1p13. 

Οι επιδημιολογικοί παράγοντες που εμπλέκονται με την αιτιοπαθογένεση 

της νόσου είναι ποικίλλοι. Ένδειξη του ρόλου αυτών είναι η διαφορετική 

συχνότητα της νόσου ανά τον κόσμο. Η χώρα με τη μεγαλύτερη συχνότητα 

του ΣΔΤ1 είναι η Φινλανδία και ακολουθεί ένα νησί στην Ιταλία η Σικελία. 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι, ενώ η συχνότητα ΣΔΤ1 στην 

Ιαπωνία είναι χαμηλή, οι Ιάπωνες που ζούν στις ΗΠΑ παρουσιάζουν 

μεγαλύτερη συχνότητα της νόσου. Ιοί που έχουν εμπλακεί με την 

αιτιοπαθογένεση της νόσου είναι ο ιός της ερυθράς, της παρωτίτιδας, ο 

Coxsackie B4 κλπ. Επίσης, έχουν ενοχοποιηθεί διατροφικοί παράγοντες, 

όπως αντιγόνα  του γάλακτος της αγελάδας. Διάφορες μελέτες έχουν δείξει 

ότι ο μητρικός θηλασμός ενδέχεται να δρά προστατευτικά στην εμφάνιση 

της νόσου. Ο ρόλος των αντιγόνων του γάλακτος της αγελάδας αναμένεται 
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να διευκρινισθεί μετά την ολοκλήρωση μελέτης που διερευνά τη χορήγηση 

ειδικού τροποποιημένου γάλακτος σε παιδιά μετρίου ή υψηλού κινδύνου 

εμφάνισης της νόσου. Άλλες ουσίες όπως οι νιτροζαμίνες που είχαν 

ενοχοποιηθεί στο παρελθόν φαίνεται ότι δεν παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

αιτιοπαθογένεση της νόσου. 

Η καταστροφή των β-κυττάρων και η έλλειψη ινσουλίνης θα οδηγήσει 

αρχικά σε υπεργλυκαιμία και στο τέλος εάν δεν αντιμετωπισθεί σε διαβητική 

κετοξέωση (ΔΚΟ). 

 Οι παθοφυσιολογικές διαταραχές που χαρακτηρίζουν τη ΔΚΟ οφείλονται 

στο συνδυασμό των χαμηλών επιπέδων ινσουλίνης και των υψηλών 

επιπέδων των αντιρρυθμιστικών ορμονών, όπως της γλυκαγόνης, της 

αδρεναλίνης, της κορτιζόλης και της αυξητικής ορμόνης. Τα μειωμένα 

επίπεδα ινσουλίνης οδηγούν σε μειωμένη πρόσληψη γλυκόζης από τους 

περιφερικούς ιστούς με αποτέλεσμα υπεργλυκαιμία. Παράλληλα, τα 

μειωμένα επίπεδα γλυκόζης και τα αυξημένα επίπεδα των 

αντιρρυθμιστικών ορμονών προκαλούν ενεργοποίηση σειράς ενζύμων που 

οδηγούν στη γλυκογονόλυση, τη νεογλυκογένεση και την αναστολή της 

γλυκόλυσης  με επακόλουθο  την επίταση της υπεργλυκαιμίας. 

Ταυτοχρόνως, ευνοείται η πρωτεϊνόλυση και η παραγωγή 

νεογλυκογενετικών αμινοξέων που θα αποτελέσουν το υπόστρωμα για τη 

νεογλυκογένεση και η λιπόλυση,  που θα οδηγήσει σε παραγωγή μη 

εστεροποιημένων λιπαρών οξέων, β οξείδωση αυτών και επομένως 

σύνθεση κετονικών σωμάτων (κετονογένεση), με αποτέλεσμα τη μείωση 

της αλκαλικής παρακαταθήκης και επομένως την κετοξέωση. Η 

υπεργλυκαιμία όταν ξεπεράσει τον νεφρικό ουδό θα προκαλέσει 

γλυκοζουρία η οποία σε συνδυασμό με την κετονουρία προκαλεί οσμωτική 

διούρηση με αποτέλεσμα τη μείωση του εξωκυττάριου όγκου. Συχρόνως, 

λόγω της διαφοράς οσμωτικότητας παρατηρείται μετακίνηση του 
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Aιτιοπαθογένεση Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 και 2 
Ανδριανή Βαζαίου 

 

ενδοκυττάριου υγρού προς τον εξωκυττάριο χώρο με τελικό αποτέλεσμα 

την αφυδάτωση. Η γλυκοζουρία και η κετονουρία προκαλούν απώλεια 

νατρίου, καλίου, ασβεστίου, φωσφωρικών και μαγνησίου στα ούρα. Η 

αφυδάτωση θα οδηγήσει τελικώς σε μείωση της σπειραματικής διήθησης με 

αποτέλεσμα περαιτέρω επίταση της υπεργλυκαιμίας, της κετοναιμίας και 

της οξέωσης. 

 

Σακχαρώδης Διαβήτητης τύπου 2 (ΣΔΤ2) 
 
Ο ΣΔΤ2 είναι πάθηση με διαφορετική αιτιοπαθογένεση εκείνης του ΣΔΤ1. 

Στην αιτιοπαθογένεση του ΣΔΤ2  συμβάλλουν γενετικοί και περιβαλλοντικοί 

παράγοντες. 

Η διαταραχή είναι διττή. Διαταραχή της έκκρισης ινσουλίνης και παρουσία 

αντίστασης των ιστών σε αυτήν (ή διαφορετικά μειωμένη ευαισθησία στην 

ινσουλίνη).  

Δεν έχει απολύτως διευκρινισθεί ποιά διαταραχή προηγείται, νεώτερα 

δεδομένα, ωστόσο, δείχνουν ότι η διαταραχή στην έκκριση ινσουλίνης 

αποτελεί σημαντικό σημείο κλειδί για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη, 

διότι εάν δεν υπάρχει διαταραχή στην έκκριση ινσουλίνης δεν εμφανίζεται 

ΣΔΤ2. Αν και υπάρχει διαμάχη στη διεθνή βιβλιογραφία, μελέτες σε άτομα 

με διαβήτη κύησης, σε συγγενείς 1ου βαθμού ατόμων με ΣΔΤ2 και σε 

μονωογενείς διδύμους δείχνουν ότι η διαταραχή στην έκκριση της 

ινσουλίνης είναι το πρωταρχικό αίτιο πιθανότατα.  

Συσχέτιση επιπέδων γλυκόζης 2 ωρών (στην καμπύλη ανοχής γλυκόζης)  

και τιμών ινσουλίνης  2 ωρών σε σχέση με τη μετάβαση από τη 

φυσιολογική σε παθολογική ανοχή στη γλυκόζη και τέλος σε ΣΔΤ2 δείχνει 

ότι τα υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης εμφανίζονται σε τιμές γλυκόζης 

140%. Από εκεί και πέρα αρχίζει σταδική πτώση των επιπέδων ινσουλίνης 
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ενώ σε τιμές γλυκόζης 250-300 mg/dl τα επίπεδα ινσουλίνης είναι ελάχιστα 

υψηλότερα απ’ότι σε συνθήκες νηστείας. Επίσης, πρόσφατες μελέτες σε 

παχύσαρκα παιδιά με φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη, τα οποία 

διαχωρίσθηκαν σε κατηγορίες ανάλογα με το σάκχαρο των δύο ωρών στην 

καμπύλη ανοχής της γλυκόζης, έδειξαν ότι τα παιδιά με το υψηλότερο 

σάκχαρο παρουσίαζαν στις δύο ώρες μείωση του ινσουλινογόνου δείκτη 

(που αντιπροσωπεύει το λόγο ινσουλίνης προς το αντίστοιχο επίπεδο 

γλυκόζης) ανεξάρτητα από την ευασθησία στην ινσουλίνη που σημαίνει ότι 

ακόμα και κάτω από φυσιολογικές συνθήκες φαίνεται ότι υπάρχει 

διαταραχή στην έκκριση ινσουλινης όσο μεταφερόμαστε από χαμηλότερα 

σε υψηλότερα επίπεδα σακχάρου. 

Η διαταραχή της λειτουργίας των β-κυττάρων χαρακτηρίζεται από απουσία 

αρχικής φάσης έκκρισης ινσουλίνης, από καθυστερημένη και μειονεκτική 

έκκριση 2ης φάσης σε απάντηση μεικτού γεύματος, από αυξημένη αναλογία 

προϊνσουλίνης και σχετικών πεπτιδίων στην έκκριση της ινσουλίνης και 

από μεταβολές στις βραδείες αιχμές και τις ταχείες ώσεις έκκρισης 

ινσουλίνης. Επιπρόσθετα, φαίνεται ότι υπάρχει ελάττωση της μάζας των β-

κυττάρων, η οποία δεν οφείλεται σε ανοσολογικά αίτια, όπως στο ΣΔΤ1, 

δεν είναι, όμως, ακόμα διευκρινισμένα τα αίτια της μείωσης του αριθμού 

των β-κυττάρων στο ΣΔΤ2. 

Αλλά και η χρόνια υπεργλυκαιμία  φαίνεται ότι προκαλεί προβλήματα στην 

έκκριση και τη δράση της ινσουλίνης (γλυκοτοξικότητα).  

Στη μελέτη UKPDS φάνηκε ότι κατά τη διάρκεια των 6 χρόνων 

παρακολούθησης των ασθενών με ΣΔΤ2, σε όλες τις ομάδες, υπήρχε 

σταδιακή έκπτωση της λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέατος. Τα 

αίτια της βαθμιαίας έκπτωσης των β-κυττάρων μπορεί να οφείλονται σε 

γενετική προδιάθεση για απόπτωση του β-κυττάρου, στη χρόνια 
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υπεργλυκαιμία ή στην υπερέκκριση της ινσουλίνης λόγω αντίστασης στη 

δράση αυτής. 

Συνοψίζοντας τις απόψεις της πρώτης θεωρίας, ένα άτομο που είναι 

γενετικά προδιατεθημένο σε διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης με τη 

σταδιακή αύξηση του λιπώδους ιστού και την εμφάνιση της παχυσαρκίας 

παρουσιάζει αντίσταση στην ινσουλίνη. Αρχικά το β-κύτταρο προσπαθεί να 

αντιρροπήσει την αντίσταση, αλλά όταν όμως αδυνατεί να ανταποκριθεί 

στις απαιτήσεις, γίνεται εμφανής ο ΣΔΤ2. Η υπεργλυκαιμία, με το 

μηχανισμό της γλυκοτοξικότητας, προκαλεί περαιτέρω επιδείνωση της 

λειτουργίας του β-κυττάρου. Η υπεργλυκαιμία στο ΣΔΤ2 μπορεί να υπάρχει 

πολλά χρόνια χωρίς να γίνεται αντιληπτή, με αποτέλεσμα να δρα τοξικά στα 

αγγεία και να ανακαλύπτεται τυχαία μετά την εμφάνιση επιπλοκών, όπως 

π.χ μετά την εμφάνιση εμφράγματος του μυοκαρδίου. Αυτό ισχύει γιατί 

μόνον όταν το σάκχαρο υπερβεί το νεφρικό ουδό, δηλαδή το 180 ή 200 

mg/dl αρχίζει η συμπτωματολογία. Επομένως, έχει πολύ μεγάλη σημασία η 

πρόληψη της νόσου ή η έγκαιρη αναγνώριση της υπεργλυκαιμίας.  

Οι θιασώτες της αντίστασης στην ινσουλίνη ως πρωταρχικής βλάβης στην 

αιτιοπαθογένεση του σακχαρώδη διαβήτη ισχυρίζονται ότι στο αρχικό 

στάδιο υπάρχει αντίσταση στην ινσουλίνη (πρώϊμο στάδιο), ακολουθεί η 

αντιρροπιστική υπερινσουλιναιμία λόγω αντίστασης στην ινσουλίνη 

(αντιρροπιστικό στάδιο) η οποία δρά αρνητικά σε επίπεδο υποδοχέων 

ινσουλίνης με αποτέλεσμα την περαιτέρω επιδείνωση της αντίστασης, 

χωρίς, ωστόσο, την ανάλογη αύξηση στην έκκριση της ινσουλίνης λόγω 

γλυκοτοξικότητας (παθολογική ανοχή στη γλυκόζη), με επακόλουθο την 

εμφάνιση ΣΔΤ2 όταν εμφανισθεί κάματος του β-κυττάρου. Οι υποστηρικτές 

θέτουν ως επιχείρημα οτι με την απώλεια βάρους και, επομένως, με τη 

βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, βελτιώνεται η έκκριση στην 

ινσουλίνη. Επίσης, μελέτες σε παχύσαρκα άτομα με ΣΔΤ2 που υπέστησαν 
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βαριατρική χειρουργική διόρθωση της παχυσαρκίας, έδειξαν ότι με την 

απώλεια βάρους αποκαθίστανται στο φυσιολογικό τα επίπεδα γλυκόζης 

αίματος και  η αρχική φάση έκκρισης ινσουλίνης. Ωστόσο, όμως, ακόμα και 

οι κύριοι εκφαραστές της άποψης αυτής υποστηρίζουν ότι αντίσταση στην 

ινσουλίνη από μόνη της δεν αρκεί στις περισσότερες περιπτώσεις να 

δημιουργήσει εμφανή διαταραχή στην ανοχή στη γλυκόζη. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι σε άτομα με ΣΔΤ2 η αντίσταση στην ινσουλίνη οφείλεται σε 

μειωμένο αριθμό υποδοχέων αλλά και σε διαταραχή στο επίπεδο μετά τον 

υποδοχέα.  

Τα επίπεδα γλυκόζης αίματος εξαρτώνται από την ηπατική παραγωγή της 

γλυκόζης και την πρόσληψη της γλυκόζης από τους ινσουλινοευαίσθητους 

ιστούς, οπως το ήπαρ και οι μυς. Ο λιπώδης ιστός φαίνεται ότι δεν 

συμμετέχει ιδιαίτερα στη χρησιμοποίηση της γλυκόζης λόγω της χαμηλής 

μεταβολικής δραστηριότητας.  

Η ηπατική παραγωγή της γλυκόζης είναι αυξημένη στα άτομα με ΣΔΤ2.Η 

αύξηση αυτή είναι εμφανής όταν η γλυκόζη αίματος υπερβεί το 140 mg/dl. 

Στο λόγο αυτό οφείλονται οι υψηλές τιμές σακχάρου νηστείας που 

παρατηρούνται στα άτομα με ΣΔΤ2. Στα άτομα αυτά τιμές ινσουλίνης 100 

μU/ml προκαλούν πλήρη αναστολή της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης. 

Όταν, όμως, οι τιμές της ινσουλίνης είναι μικρότερες, λόγω διαταραχής της 

λειτουργίας του β-κυττάρου, δεν είναι δυνατή η καταστολή της ηπατικής 

παραγωγής της γλυκόζης.  

Η αυξημένη, επίσης, λιπόλυση που παρατηρείται στα άτομα με ΣΔΤ2 έχει 

ως αποτέλεσμα την αύξηση των ελεύθερων λιπαρών οξέων και την 

οξείδωση αυτών τόσο στους μύς με επακόλουθο τη μείωση της 

χρησιμοποίησης της γλυκόζης, όσο και στο ήπαρ με αποτέλεσμα την 

αύξηση της νεογλυκογένεσης. Το αποτέλεσμα είναι ότι με τον τρόπο αυτό 

επιδεινώνεται η υπεργλυκαιμία, γεγονός το οποίο περαιτέρω επιβαρύνει τη 
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λειτουργία του β-κυττάρου και επομένως την έκκριση της ινσουλίνης 

(θεωρία της λιποτοξικότητας). 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει τη σημασία της κληρονομικότητας στην 

αιτιοπαθογένεση της νόσου, ωστόσο, το γενετικό σκέλος δεν έχει ακόμα 

πλήρως διευκρινισθεί, δεδομένου ότι η νόσος θεωρείται ότι δεν οφείλεται 

στη δράση ενός, αλλά πολλαπλών γονιδίων που ενδέχεται να 

αλληλοεπιδρούν μεταξύ τους, όπως γονίδια που καθορίζουν τη μάζα των β-

κυττάρων, την έκκκριση ή τη δράση της ινσουλίνης, την κατανομή του 

λίπους και την παχυσαρκία.  Έχουν περιγραφεί μεταλλάξεις των 

υποδοχέων της ινσουλίνης, ωρισμένες εκ των οποίων συσχετίζονται με την 

αντίσταση στην ινσουλίνη, χωρίς ωστόσο αυτό να είναι γεγονός για την 

πλειονότητα των ατόμων με ΣΔΤ2. 

Σημαντική είναι η συμβολή των περιβαλλοντικών παραγόντων στην 

ανάπτυξη ΣΔΤ2  όπως η παχυσαρκία, η καθιστή ζωή, η παρακολούθηση 

τηλεόρασης, η  έλλειψη ασκησης, το στρες καθώς και ο δυτικός τρόπος 

ζωής και διατροφής (διατροφή πλούσια σε λίπη). 

Νεότερα δεδομένα δείχνουν την αύξηση της συχνότητας ΣΔΤ2 που είναι 

παράλληλη της αύξησης παχυσαρκίας ακόμα και στον παιδικό πληθυσμό 

σε πολλές χώρες σε όλο τον κόσμο. O ΣΔΤ2 πλέον αποτελεί πάθηση που 

δεν απασχολεί μόνο τους παθολόγους αλλά και τους παιδιάτρους. Η 

αύξηση της παχυσαρκίας έχει πλέον αποκτήσει διαστάσεις επιδημίας. 

Υπολογίζεται ότι το 2040 το 40% των ενηλίκων ατόμων θα είναι 

παχύσαρκοι.  

Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση ΣΔΤ2  και δείκτες που σχετίζονται με 

την αντίσταση στην ινσουλίνη είναι η εθνότητα, δεδομένου ότι υπάρχουν 

ορισμένες εθνότητες όπως Μεξικανο-Αμερικανοί ή Αφρικανο-Αμερικανοί ή 

ορισμένες φυλές όπως οι Ινδιάνοι της φυλής Πίμα στις οποίες η συχνότητα 

ΣΔΤ2 είναι ιδιαίτερα υψηλή, η εφηβεία, το σύνδρομο των πολυκυστικών 
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ωοθηκών, το οικογενειακό ιστορικό, η παχυσαρκία και η μελαγχρωστική 

ακάνθωση (Αcanthosis nigrans). 

Συμπερασματικά ο ΣΔΤ2 είναι μια πολυπαραγοντική νόσος η οποία 

οφείλεται στη διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και την αντίσταση σε 

αυτήν στην αιτιοπαθογένεση της οποίας συμβάλλουν γενετικοί και 

περιβαλλοντικοί παράγοντες. Αποτέλεσμα των διαταραχών αυτών είναι ότι 

μετά από ένα αρχικό στάδιο αντιρρόπησης ακολουθεί η σταδιακή  έκπτωση 

της λειτουργίας του β-κυττάρου με επακόλουθο την  εμφάνιση αρχικά 

παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη και τέλος του ΣΔΤ2.  
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ: ΥΠΑΡΧΕΙ ; 
 
Μαριάννα Μπενρουμπή 
Υπεύθυνη Διαβητολογικού Κέντρου 
Γ.Ν.Αθηνών  «Πολυκλινική» 
 
Μεταβολικό Σύνδρομο: Υπάρχει ; 
 

H συσσώρευση ορισμένων παραγόντων κινδύνου για καρδιοαγγειακή νόσο  

(Υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, και διαβήτης τύπου 2) και η συσχέτιση του 

συνδυασμού αυτών των παραγόντων με την αντίσταση στην ινσουλίνη, 

οδήγησε ερευνητές στο να διατυπώσουν την ύπαρξη μιας ξεχωριστής 

οντότητας που ονομάζεται « μεταβολικό σύνδρομο». 

 

Ο όρος « μεταβολικό σύνδρομο» υιοθετήθηκε από τους επιστημονικά  

αναγνωρισμένους οργανισμούς και του  παραχωρήθηκε δικός του κώδικας 

(277.7) στο ICD-9 της Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας. 

 

Στον πίνακα που ακολουθεί φαίνονται οι  πολλοί ορισμοί του μεταβολικού 

συνδρόμου που έχουν  θεσπίσει διάφορες επιστημονικές εταιρείες έχουν 

δημιουργήσει σύγχυση τόσο στην βιβλιογραφία όσο και στην κλινική πράξη  
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Ορισμοί του μεταβολικού συνδρόμου

-----

< 
40/50     > 
150

> 140/90   

>94(A) 
80 (Γ) χιλ

>110mγρ

EGIR                   
AI & 2 

> 94/ανδρες
>80 γυναίκες> 102(Α)/88(Γ)

>30/
>0.9/ 0.85

Παχυσαρκία
BMI ή WHR
Περιφ μέσης

>100mγρ ή ΣΔ>110mγρΣΔ/IFG/ΑΙΓλυκόζη

-----

< 40/40  
> 180

>130-85

IDF
Κεντρ. παχ.      

& 2 

-----Μ/τινουρίαΆλλα

< 40/50   
> 150

< 35/39  
> 150  

Λιπίδια
HDL (Α/Γ)
TG

> 130/>85
> 140-90ΑΠ mmHg

NCEP III
3 από:

WHO
ΣΔΤ2 ή IGT & 

2 ή > 3

 

Σε μία προσπάθεια παρουσίασης ενιαίου και εύχρηστου ορισμού η 

Παγκόσμιος Οργάνωση για τον Διαβήτη ( IDF) ανακοίνωσε έναν νέο ορισμό 

με στόχο τη διεθνή χρήση του και την προώθηση της διερεύνησης του 

συνδρόμου. 

Ο νέος ορισμός περιλαμβάνει στοιχεία από τους τρεις προηγούμενους . 

Διαφέρει ως προς την περιφέρεια μέσης η οποία : α) θεωρείται απαραίτητο 

στοιχείο του ορισμού, β) είναι μειωμένη σε σχέση με παλαιότερες αναφορές 

γ) διαφέρει μεταξύ εθνοτήτων.  

Στον νέο ορισμό δόθηκε ιδιαίτερη βαρύτητα στην περιφέρεια μέσης αφού 

θεωρείται κινητήριος δύναμη του μεταβολικού συνδρόμου λόγω του 

ενδοκοιλιακού λίπους, πηγή ελευθέρων  λιπαρών οξέων και προαγωγός 

της αντίστασης στην ινσουλίνη. 
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Η θέσπιση των νέων αυτών κριτηρίων στοχεύει στην πρώιμη διάγνωση του 

συνδρόμου και την δυνατότητα σύγκρισης των διαφόρων μελετών. 

Οι κυριότερες συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου είναι η αντίσταση 

στην ινσουλίνη , η κοιλιακού τύπου παχυσαρκία, η δυσλιπιδαιμία και η 

υπέρταση. Η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί την κεντρική διαταραχή 

του συνδρόμου και φαίνεται να συσχετίζεται αιτιολογικά με την κεντρικού 

τύπου παχυσαρκία. 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει  ότι σε παχύσαρκα  και μη παχύσαρκα άτομα η 

κατανομή του λίπους μπορεί να θεωρηθεί ότι είναι καλύτερος δείκτης της 

μελλοντικής εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων από το βαθμό της 

παχυσαρκίας αυτής καθαυτής. 

Το σπλαχνικό λίπος , λόγω του μεγέθους των λιποκυττάρων, αντιστέκεται 

στην αντιλιπολυτική δράση της ινσουλίνης με συνέπεια την απελευθέρωση 

υπερβολικής ποσότητας ελεύθερων λιπαρών οξέων, οδηγώντας στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη τόσο στο ήπαρ, με συνέπεια την αύξηση της 

νεογλυκογένεσης , όσο και στους μυς , με συνέπεια την αναστολή της 

ινσουλινο-εξαρτώμενης  πρόσληψης γλυκόζης. 

Στην επιτάχυνση της αθηρωματικής διαδικασίας συμβάλουν  η 

υπερπηκτικότητα , η διαταραγμένη ινοδόλυση ,το οξειδωτικό στρες, η 

υπεργλυκαιμία και η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία που είναι απότοκος της 

υποκλινικής φλεγμονής. 

Σημαντική  συμβολή στους μηχανισμούς  φλεγμονής θρόμβωσης και 

ενδοθηλακης δυσλειτουργίας έχουν οι κυτοκίνες, tumor necrosis factor, 

ιντερλευκίνη IL-6 , ρεσιστίνη, όλα προϊόντα του κοιλιακού λίπους. 
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Πριν από μερικούς μήνες δημοσιεύτηκε στα δύο πιο έγκριτα Διαβητολογικά 

περιοδικά , Ευρώπης και ΗΠΑ, εκτεταμένη παρουσίαση από την   

Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία και την  Ευρωπαϊκή Εταιρεία Μελέτης 

του Διαβήτη,  με τίτλο : « Μεταβολικό Σύνδρομο, καιρός για μια κριτική 

αποτίμηση». 

Η εκτενής και ενδελεχής  βιβλιογραφική ανασκόπηση, οδήγησε τους 

συγγραφείς στην διατύπωση ορισμένων ερωτημάτων και στη συνέχεια 

στην έκδοση, για λογαριασμό και των Διαβητολογικών Εταιριών, κοινής 

ανακοίνωσης. 

Στην ανασκόπηση  υποστηρίζεται ότι το μεταβολικό σύνδρομο δεν ορίζεται 

με ακρίβεια και ότι  δεν είναι καθόλου σίγουρο  ότι αποτελεί χρήσιμο δείκτη 

καρδιαγγειακού κινδύνου, πέραν των επί μέρους συνιστωσών του. 

Τα ερωτήματα που τίθενται είναι : 

1. Πόσο σαφής είναι ο υπάρχον ορισμός του μεταβολικού συνδρόμου, 

για διαγνωστικούς σκοπούς; 

2. Η συνάθροιση των συμπτωμάτων που σχετίζονται με το μεταβολικό 

σύνδρομο, είναι άραγε αποτέλεσμα κοινού υποκείμενου 

παθοφυσιολογικού μηχανισμού: 

3. Η θεραπευτική αντιμετώπιση του συνδρόμου διαφέρει από την 

θεραπεία των επί μέρους στοιχείων του:  

Όπως σημειώνουν οι συγγραφείς του άρθρου, μερικά από τα 

χρησιμοποιούμενα κριτήρια για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου, 

είναι διφορούμενα ή ατελή. Π.χ δεν είναι σαφές κατά πόσο η αρτηριακή 

πίεση ορίζεται σαν συστολική πάνω ή ίση με 130mmHg και διαστολική 
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πάνω ή ίση με 80mmHg ή είναι ή συστολική ή διαστολική πάνω από τις 

προαναφερθείσες τιμές. 

Δεν διευκρινίζεται το κατά πόσον ο ασθενής που παρουσίασε υπέρταση 

αλλά είναι τώρα νορμοτασικός, συνεχίζει να  περιλαμβάνεται σε αυτά τα 

κριτήρια. 

Ασάφεια υπάρχει  επίσης σχετικά με τον τρόπο υπολογισμού της 

περιμέτρου μέσης καθώς και το πώς θα καθορισθεί η βαρύτητα αυτού του 

παράγοντα. 

Είναι προφανές  ότι οι ορισμοί του συνδρόμου διαφέρουν ανάλογα με το 

ποια κριτήρια έχουν επιλεγεί. Για παράδειγμα, η μικρολευκωματινουρία 

αναφέρεται στα κριτήρια της ΠΟΥ αλλά όχι σε αυτά της ATPII, η ύπαρξη 

αντίστασης στην ινσουλίνη έχει σημασία για την ΠΟΥ αλλά όχι για την ATP 

II. 

Τέλος η λογική μέσω της οποίας επελέγησαν τα συγκεκριμένα κριτήρια , 

είναι ότι οι συνιστώσες του συνδρόμου συνδέονται  με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, όμως είναι πολύ αμφίβολο το κατά πόσο, όλοι οι ασθενείς 

μεταβολικό σύνδρομο, παρουσιάζουν αντίσταση  στην ινσουλίνη. 

Τέλος θα πρέπει να υπενθυμίσουμε ότι ένα σύνδρομο ορίζεται από την 

δυνατότητα που έχει να προβλέψει μελλοντικές ανεπιθύμητες καταστάσεις . 

Ένας τέτοιος ορισμός, υπαινίσσεται  ότι ο κίνδυνος που σχετίζεται με την 

ύπαρξη του συγκεκριμένου συνδρόμου, είναι μεγαλύτερος από το 

άθροισμα των επί μέρους παραμέτρων του. Η ύπαρξη δηλαδή του 

συνδρόμου έχει μεγαλύτερη προγνωστική αξία από άλλους συνδυασμούς 

παραγόντων κινδύνου. 
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Ο κίνδυνος που συσχετίζεται με το μεταβολικό σύνδρομο, συνεχίζουν οι 

συντάκτες του άρθρου, δεν φαίνεται να είναι μεγαλύτερος από ότι το 

άθροισμα των επί μέρους στοιχείων του.  

Η προσπάθεια να ορισθεί το μεταβολικό σύνδρομο σαν αποτέλεσμα μιας 

μοναδικής ή έστω πρωτεύουσας , παθοφυσιολογικης διαδικασίας, όπως 

είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη, παρουσιάζει πολλά προβλήματα. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη ή η υπερινσουλιναιμία, αποτελούν 

αναμφισβήτητα προεξέχοντα χαρακτηριστικά του συνδρόμου. Όμως πολλοί 

άλλοι μη επαρκώς προσδιορισμένοι παράγοντες, είναι εξίσου σημαντικοί. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, μπορεί να είναι απλώς μια από τις πολλές 

διαταραχές που συνδέονται με μια πιο θεμελιώδη και ενιαία 

παθοφυσιολογική διαταραχή.       

     

  Τέλος οι συγγραφείς καταλήγουν στην παρακάτω  κοινή ανακοίνωση, 

βασισμένη στα διαθέσιμα στοιχεία: 

1. Οι υπάρχοντες ορισμοί σχετικά με το μεταβολικό σύνδρομο 

βασίζονται σε ασαφή και αμφιλεγόμενα κριτήρια .Οι οριακές τιμές 

που χρησιμοποιούνται για να ορίσουν παθολογικά επίπεδα κάθε 

μιας συνιστώσας ξεχωριστά, είναι αυθαίρετες και δεν λαμβάνουν 

υπόψη το συνεχές του κινδύνου που σχετίζεται με επίπεδα 

γλυκόζης, υπέρτασης και λιπιδίων. 

2. Η ενοποιημένη παθοφυσιολογία σχετικά με την ύπαρξη του 

συνδρόμου είναι ασαφής και υπάρχει αμφιβολία για το κατά 

πόσο όλοι οι ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο , παρουσιάζουν 
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αντίσταση στην ινσουλίνη. Οι τρέχοντες ορισμοί περιλαμβάνουν 

παράγοντες που σχετίζονται ασθενέστατα με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη ή την υπερινσουλιναιμία ( π.χ αρτηριακή πίεση) και 

αποκλείουν άλλους που μπορεί να έχουν στενότερη συσχέτιση ( 

C αντιδρώσα πρωτεϊνη, λιπονεκτίνη). 

3. Παρά το ότι ιδιαίτερες συνιστώσες στους ορισμούς του 

μεταβολικού συνδρόμου αποτελούν σημαντικούς παράγοντες 

πρόγνωσης κινδύνου για  καρδιαγγειακή νόσο, δεν είναι σαφές 

το κατά πόσο η  κατασκευή του συνδρόμου προσθέτει στην 

πρόβλεψη κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο πέρα από την 

συνεισφορά των επιμέρους παραγόντων κινδύνου. Μάλιστα 

μερικοί από τους παράγοντες , ( π.χ παθολογική σακχαραιμιοκή 

καμπύλη) από μόνοι τους, μπορούν να εξηγήσουν σε σημαντικό 

βαθμό, την προγνωστική αξία του όλου συνδρόμου. 

 

Σύμφωνα με τους συγγραφείς, το μεταβολικό σύνδρομο υπήρξε μέχρι 

τώρα, σαν κάτι  που δηλώνει την συνάθροιση παραγόντων κινδύνου και 

σαν τέτοιο απετέλεσε ωφέλιμο παράδειγμα. Αυτό σημαίνει ότι στοχεύει  στο 

να επιστήσει την προσοχή στο γεγονός ότι μερικοί παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου, τείνουν να συναθροίζονται σε άτομα με 

προδιάθεση. 

Σήμερα όμως διαπιστώνουμε ότι μας λείπουν κλινικά σημαντικές  

πληροφορίες, σχετικά με το μεταβολικό σύνδρομο, έτσι  δικαιολογείται μια 

σοβαρή εξέταση για το κατά πόσο η ιατρική κοινότητα ωφελεί με το να 

εστιάζει και να «βάζει την  ετικέτα» μιας υποτιθέμενης νόσου, σε 

εκατομμύρια άτομα, χωρίς αυτό να τεκμηριώνεται από σθεναρά δεδομένα. 
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Ειδικότερα τα άτομα με διαβήτη ή καρδιαγγειακή νόσο, θα πρέπει να 

αποκλείονται από τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου, δεδομένου ότι 

αυτό δεν προσθέτει τίποτε στην κατανόηση του κινδύνου ή στις 

θεραπευτικές προτάσεις που θα ακολουθούντο ούτως ή άλλως. 

Το μεταβολικό σύνδρομο πρέπει να μελετηθεί πολύ εκτενέστερα, μέχρις 

ότου  να δικαιούται να χαρακτηρισθεί ως « σύνδρομο» και μέχρις ότου η 

κλινική του χρησιμότητα καθορισθεί επαρκώς. 

Θα πρέπει οι θεραπευτές να αποφεύγουν τον χαρακτηρισμό των ασθενών 

τους ως «έχοντες το μεταβολικό σύνδρομο» διότι αυτό μπορεί να 

δημιουργήσει την εντύπωση ότι το μεταβολικό σύνδρομο δηλώνει 

μεγαλύτερο κίνδυνο από ότι οι επί μέρους συνιστώσες του, η ότι είναι μια 

κατάσταση σοβαρότερη από άλλους καρδιαγγειακούς παράγοντες 

κινδύνου, ή ότι η υποκείμενη παθοφυσιολογία του είναι ασαφής. 

Όλοι οι παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά πρέπει να 

αντιμετωπίζονται ξεχωριστά και με επιθετική θεραπεία. Δεν υπάρχει ειδική 

θεραπεία για το μεταβολικό σύνδρομο και δεν θα πρέπει να υποθέσουμε 

ότι οποιαδήποτε θεραπεία στοχεύει στην μείωση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη θα έχει ευεργετικό αποτέλεσμα στους  ασθενείς με μεταβολικό 

σύνδρομο.       
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ΜΠΟΡΟΥΜΕ ΝΑ ΠΡΟΛΑΒΟΥΜΕ ΤΗΝ ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΟΥ 
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ; 
 

Χρυσούλα Π. Νταφογιάννη  
MSc, MSc in Health Management, PhD 
Καθηγήτρια Εφαρμογών, Παιδιατρικής Νοσηλευτικής ΑΤΕΙ Αθήνας   
 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ  
 

Η επίπτωση του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1  και τύπου 2 αυξάνεται 

ταχέως σε ολόκληρο τον κόσμο, ενώ συνεχώς παρουσιάζεται όλο  και σε 

πρωιμότερη ηλικία.  

 

Τύπος 1 
 
Γενικά συνθετικές ινσουλίνες έχουν βελτιώσει την παρερχομένη φροντίδα 

στον διαβήτη τύπου 1, ενώ συσκευές συνεχούς χορήγησης γλυκόζης  

αποτελούν επαναστατικές θεραπευτικές προσεγγίσεις.  

 

Η αλληλεπίδραση γενετικών παραγόντων ευπάθειας και της επίδρασης του  

περιβάλλοντος  πιθανολογείται ότι συμβάλλουν στην παθογένεση του 

διαβήτη τύπου 1. 

 

Από τους διάφορους περιβαλλοντικούς παράγοντες που  έχουν 

συσχετισθεί με την εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, μέχρι 

στιγμής,  μόνο το σύνδρομο της συγγενούς ερυθράς έχει  άμεση συσχέτιση   

με τη νόσο.  
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Τα αυτοαντισώματα του διαβήτη στα μικρά παιδιά  που παρακολουθούνται 

από τη γέννηση είναι  ενδεικτικοί δείκτες  οι οποίοι αποτελούν σημαντικό 

παράγοντα κινδύνου για τη μελλοντική εμφάνιση του διαβήτη τύπου 1. 

 

Μέχρι σήμερα καμία θεραπεία δεν έχει διαπιστωθεί ότι προλαμβάνει με 

ασφάλεια τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 στους ανθρώπους, αν και τόσο 

η μεταμόσχευση παγκρεατικών νησιδίων, όσο και νέες ανοσοκατασταλτικές 

μελέτες παρουσιάζονται ως πολλά υποσχόμενες θεραπευτικές λύσεις.  

 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 
 

Οι   διεθνείς οδηγίες για την πρόληψη της εξέλιξης του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 (ΣΔ2) περιλαμβάνουν  μια κοινή προσέγγιση όσον αφορά στον 

τρόπο ζωής και την αντιμετώπιση παραγόντων κινδύνου σε άτομα. Η 

αλλαγή του τρόπου ζωής με αλλαγή των διαιτητικών συνηθειών και της 

προγραμματισμένης  και εξατομικευμένης σωματικής άσκησης συμβάλλουν   

στην πρόληψη ή στην καθυστέρηση της εμφάνισης του ΣΔ2. 

  

Εισαγωγή 
 

Η επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 αυξάνεται παγκοσμίως και 

όλο και εμφανίζεται και σε νεαρότερη ηλικία.  

Ο επιπολασμός στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 φθάνει τα 18 –20 παιδιά 

ανά 100 000 παιδιά ανά έτος στην Μεγάλη Βρετανία1.     Η Αμερικάνικη 

Διαβητολογική Εταιρεία προσδιορίζει τον όρο διαβήτη τύπου 1Α για τον 

διαβήτη που υπάρχει καταστροφή των β νησιδιακών κυττάρων του 

παγκρέατος2.     Ο διαβήτης που διαπιστώνεται μεγάλη ανεπάρκεια 

ινσουλίνης και δεν παρουσιάζει ανοσολογική συνύπαρξη ονομάζεται 
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σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1Β.   Ο διαβήτης τύπου 1 είναι μία χρόνια 

κατάσταση που διαρκεί και εξελίσσεται εφ όρου ζωής, απαιτεί συνεχείς 

θεραπευτικούς χειρισμούς με  αυξημένο βαθμό δυσκολίας, οι οποίοι είναι 

αποτελεσματικοί ως ένα βαθμό για την πρόληψη των οξέων και των 

χρόνιων επιπλοκών. 

Στην παρούσα μελέτη θα γίνει κατάθεση των πρόσφατων εξελίξεων σε 

επιδημιολογικά δεδομένα, στην αιτιοπαθογένεια, την πρόγνωση , την 

πρόληψη και τις νέες θεραπευτικές μεθόδους του διαβήτη τύπου 1.  

 

Επιδημιολογία 
 

Ο διαβήτης τύπου 1 παρουσιάζεται ως επί το πλείστον στα παιδιά, αλλά 

πρόσφατες μελέτες διαπιστώνουν την αύξηση του και στους ενήλικες3.   

Έχει γίνει πλέον γνωστό ότι υπάρχει διακύμανση στην επίπτωση του 

διαβήτη τύπου 1. Εάν παιδί στις Σκανδιναβικές Χώρες έχει περίπου 40 

φορές περισσότερες πιθανότητες να εμφανίσει διαβήτη τύπου 1 από ένα 

παιδί που ζει στην Ιαπωνία. Και 100 φορές περισσότερες πιθανότητες να 

εμφανίσει διαβήτη τύπου 1 από ένα παιδί   στην περιοχή Zunyi της Κίνας1.  

Αποτελέσματα της μελέτης EURODIAB, στην οποία συμμετέχουν 44 

ευρωπαϊκές  χώρες, διαπιστώθηκε της ετήσιας επίπτωσης του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 κατά 3-4% με μεγαλύτερη αύξηση σε ορισμένες κεντρικές  

και ανατολικο ευρωπαϊκές χώρες 4 .  Το μεγαλύτερο ποσοστό αύξησης 

παρατηρείται σε παιδιά ηλικίας  0-4 ετών5. 

 

Γονίδια  
Η αλληλεπίδραση μεταξύ ευπάθειας του γονιδιώματος και περιβαλλοντικών 

παραγόντων θεωρείται ότι συνδέεται αιτιοπαθογενετικώς με την εμφάνιση 

της νόσου και πιθανόν να σχετίζεται τόσο με την πρόγνωση, όσο και με την 
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πρόληψη της νόσου 6.   Το ποσοστό νοσηρότητος από  σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 για τους  μονογενείς διδύμους είναι περίπου 50% ενώ ο 

σχετικός κίνδυνος για συγγενείς με συγγένεια πρώτου βαθμού είναι 

περίπου 5%. 7.   

 

Περιβάλλον 
 
Πολλοί συσχετισμοί με διάφορους περιβαλλοντικούς ερεθισμούς έχουν 

ανιχνευθεί στον διαβήτη τύπου 1, αλλά μέχρι αυτή τη στιγμή μόνον το 

σύνδρομο συγγενούς ερυθράς έχει συσχετισθεί με την εμφάνιση του 

νοσήματος.  

Σύμφωνα με τη μελέτη DAISY(diabetes autoimmunity study in the young 

αυτοανοσολογική μελέτη του διαβήτου στον νεαρό πληθυσμό) 

παρακολουθήθηκαν νεογέννητα από τη στιγμή της γεννήσεως τους και έως 

τώρα, ενώ δεν διαπιστώθηκε ότι η κατανάλωση γάλακτος αγελάδας , η 

λοίμωξη από εντεροϊό ή ο εμβολιασμός μπορούν να ενοχοποιούνται στον 

κίνδυνο σακχαρώδους διαβήτη. Ωστόσο, οι αναφορές ως προς αυτούς τους  

δύο περιβαλλοντικούς παράγοντες είναι αντιφατικές 8. 

 Η α – ιντερφερόνη, συνεπώς, θεωρείται επομένως μία ανοσολογικώς  

σημαντική κυτοκίνη,  που συνδέει την κυτταρική προσβολή από στελέχη 

ιών με την εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, ενώ η 

αδρανοποίηση αυτή ενδεχομένως να είναι σε θέση να προλάβει την 

εμφάνιση νόσου9. 
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Πρόγνωση  
 

Η μεγάλη πρόδρομη φάση που προηγείται της εμφανίσεως του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 συνηγορεί τόσο για τη δυνατότητα πρόγνωσης της νόσου, 

όσο και του σχεδιασμού μελετών προληπτικής παρεμβάσεως.  

Είναι δυνατή η εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 σε συγγενείς 

ασθενών εντός των ορίων αυθεντικότητας δια της ανίχνευσης 

αυτοαντισωμάτων κατά των παγκρεατικών νησιδίων. Η ανίχνευση δύο ή 

περισσοτέρων τύπων αυτοαντισωμάτων (GADA, IA-2 ή αυτοαντισώματα 

ινσουλίνης) σε συγγενείς ασθενών νοσούντων από σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 έχει θετική προγνωστική αξία που υπερβαίνει το 90% 10. Ενώ η 

παρουσία – ανίχνευση πολλαπλών αυτοαντισωμάτων που σχετίζονται με 

την παρουσία σακχαρώδη διαβήτη φαίνεται ότι έχει την ίδια προγνωστική 

αξία για τον γενικό πληθυσμό11. Αν και η ανίχνευση αυτοαντισωμάτων έχει 

σχετικώς καλή προγνωστική αξία για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1, μια επιτυχής – ευαίσθητη διαγνωστική μέθοδος  δεν έχει ακόμη 

ανιχνευθεί. 

Η χρήση αυτοαντισωματικών δεικτών έχει διευρυνθεί και συμπεριλαμβάνει 

κατηγορίες πασχόντων από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  Τα 

αποτελέσματα προοπτικής μελέτης για το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

είναι ενδεικτικά ότι τουλάχιστον στο 30% των νεαρότερων ασθενών 

ενδέχεται να κινητοποιείται μια αυτοάνοση διεργασία και ότι αυτοί οι 

ασθενείς συνήθως θα απαιτηθεί να κάνουν χρήση ινσουλίνης εντός τριών 

ετών περίπου12. Σε αυτή την κατηγορία ασθενών ο διαβήτης αποκαλείται  

λανθάνων αυτοάνοσος διαβήτης των ενηλίκων.  
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Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 
 
Ο όρος «πρόληψη στην εξέλιξη του διαβήτη» θα μπορούσε να είναι 

συνώνυμος με τον όρο προδιαβήτης . Ο όρος αυτός χρησιμοποιείται για να 

διακρίνει τα άτομα με υποκλινική διαταραχή στον μεταβολισμό της 

γλυκόζης, τα οποία έχουν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. Περιλαμβάνει τιμές  γλυκόζης νηστείας από 100 mg % 

έως 126 mg % ( η κατηγορία αυτή είναι γνωστή ως IFG, διαταραχή 

γλυκόζης νηστείας)  και τιμές 2 ώρες μετά από φόρτιση με 75γρ γλυκόζης 

από 140 mg % έως 200 mg %  ( η κατηγορία αυτή είναι γνωστή ως  IGT  

διαταραχή ανοχής γλυκόζης ).  

Οι παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής όπως απώλεια του βάρους σώματος και 

συστηματική σωματική άσκηση μπορούν να αποτρέψουν ή να 

καθυστερήσουν την εμφάνιση του σακχαρώδη τύπου 2.  

Η απώλεια 5 -10 % του σωματικού βάρους μπορεί να βελτιώσει τη 

γλυκαιμία και τους παράγοντες κινδύνου για την περαιτέρω εξέλιξη στην 

εμφάνιση του διαβήτη. 

 

Για την αποτελεσματικότερη πρόληψη στην εξέλιξη « της προδιαβητικής 

κατάσταση »  σε άτομο με κληρονομικό ιστορικό διαβήτη τύπου 2 πρέπει 

να γίνονται τα παρακάτω: 

• Η αλλαγή τρόπου ζωής με αλλαγή των διαιτητικών συνηθειών, της 

συστηματικής  σωματική άσκησης, της απώλειας  σωματικού  

βάρους και τη διακοπή του καπνίσματος,  τα οποία θεωρούνται 

ακρογωνιαίοι λίθοι στην πρόληψη της εξέλιξης.  

Ειδικότερα για τις διαιτητικές συνήθειες προτείνεται να περιλαμβάνουν: 

1. Πρόσληψη σε υδατάνθρακές με ποσοστό 50%  

2. Πρόσληψη σε πρωτεΐνες με ποσοστό 15% 
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3.  Πρόσληψη σε συνολικό  λίπος στις ημερήσιες ανάγκες  σε  

ποσοστό25-35% 

a. Η τροποποίηση της δίαιτας αφορά στη μείωση των 

κορεσμένων λιπών τα οποία βρίσκονται στα γαλακτοκομικά 

προϊόντα (πλήρες γάλα, τυρί βούτυρο, κρέμα γάλακτος και 

τα παράγωγα τους ), στο κρέας και παράγωγά του ( 

λουκάνικα, κιμάς) και ορισμένα έλαιά όπως το φοινικέλαιο. 

Συνίσταται να καταναλώνονται <7% των συνολικών 

θερμίδων. 

b. Η χοληστερόλη της τροφής αυξάνει τη χοληστερόλη του 

αίματος. Χοληστερόλη περιέχει ο κρόκος του αυγού, τα 

λιπαρά κρέατα, τα μη αποβουτυρωμένα γαλακτοκομικά, τα 

πουλερικά και τα οστρακοειδή θαλασσινά. Συνίσταται να 

καταναλώνονται <200gr ημερησίως. 

c. Τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, με κυριότερο εκπρόσωπο το 

ελαϊκό οξύ, το οποίο βρίσκεται στο ελαιόλαδο,  μειώνουν την 

LDL χοληστερόλη χωρίς να μειώνουν την HDL χοληστερόλη 

και χωρίς να αυξάνουν τα τριγλυκερίδια. Κύρια πηγή του 

ελαικού οξέος είναι το ελαιόλαδο, ξηροί καρποί και τα φυτικά 

έλαια, το οποίο περιέχει αντιοξειδωτικές ουσίες βιταμίνες, και 

έτσι έχει μεγαλύτερη ευεργετική δράση  Συνίσταται να 

καταναλώνονται 20% των συνολικών θερμίδων.  

d. Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα εκπροσωπούνται από το ω-6 

λινολεϊκό οξύ , μειώνουν την LDL χοληστερόλη αλλά 

μπορούν να προκαλέσουν μικρή μείωση της HDL 

χοληστερόλης και τω τριγλυκεριδίων. Συνίσταται να 

καταναλώνονται 10% των συνολικών θερμίδων.  
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e. Οι φυτικές ίνες  είναι πολυσακχαρίτιδικές άλυσοι 

(υδατάνθρακες) μη  απορροφήσιμες. Βρίσκονται σε πολλά 

τρόφιμα φυτικής προέλευσης (βρώμη, κριθάρι, όσπρια, 

λαχανικά, φρούτα ) . Είναι χρήσιμα συστατικά της διατροφής 

γιατί εμποδίζουν την απορρόφηση των λιπών και 

προκαλούν μείωση της LDL. Συνίσταται να καταναλώνονται 

20 -30gr/ημερησίως. 

 

Η σωματική άσκηση βελτιώνει τη θερμιδική ισορροπία, μειώνει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη, μειώνει την Αρτηριακή Πίεση και την καρδιακή 

συχνότητα, βελτιώνει τη φυσική κατάσταση, αυξάνει την VO2-max , και τέλος 

βελτιώνει την αντοχή.  

 

Η σωματική άσκηση πρέπει να εφαρμόζεται εξατομικευμένα  και συνίσταται 

τουλάχιστον μισή ώρα άσκησης την ημέρα, τις περισσότερες ημέρες της 

εβδομάδας. Οι υγιείς μπορούν να επιλέγουν τις δραστηριότητες που τους 

ευχαριστούν και τους ταιριάζουν στις καθημερινές ασχολίες τους, αρκεί να 

ασκούνται 30-45 λεπτά (συν 5΄ λεπτά προθέρμανση και 5΄ χαλάρωσης) 5 

έως 6 φορές εβδομαδιαίως, στο 60-70% της μέγιστης καρδιακής 

συχνότητας. Γι’  όσους έχουν καρδιαγγειακά προβλήματα απαιτείται κλινική 

εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας και ελαφριά άσκηση όπως περπάτημα.  

 

Το κάπνισμα πέραν των άλλων βλαβών που προκαλεί στην υγεία προάγει 

την αθηροσκλήρωση και οδηγεί σε καρδιαγγειακά νοσήματα με πολλούς 

μηχανισμούς. Έτσι στα άτομα με προδιάθεση στην εμφάνιση του διαβήτη 

εκτός των άλλων προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη και κοιλιακή 

συσσώρευση λίπους. Η διακοπή του καπνίσματος αν και ευεργετική, 

μπορεί να συνεπάγεται συνήθως αύξηση του σωματικού βάρους, αν δεν 
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συνοδεύεται από μείωση των προσλαμβανόμενων θερμίδων.  Αυτό όμως 

μπορεί να αποφευχθεί αν η διακοπή συνοδευτεί από σωματική άσκηση 
13,14,15. 

 

Πρόληψη και νέες θεραπείες 
 

Στη σημερινή εποχή καμία θεραπεία δεν έχει καταστεί δυνατή να αποτρέψει 

τον σακχαρώδη διαβήτη στους ανθρώπους.  Άνω των εκατό διαφορετικών 

αγωγών είναι δυνατόν να προλάβουν τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

(ΣΔ1) στα πλαίσια του πειραματικού μοντέλου  NOD  σε ποντίκια, γεγονός 

που σημαίνει ότι η πρόληψη της νόσου  στα πλαίσια αυτού του μοντέλου 

είναι «εύκολη υπόθεση» 15. Δύο μεγάλες δοκιμές έχουν διεξαχθεί για την 

πρόληψη του ΣΔ1. Στις  ΗΠΑ  η δοκιμή προληπτικής παρέμβασης στο 

διαβήτη ( DPT-1) ξεκίνησε το 1994 με στόχο να καθοριστεί η αντιγονική 

θεραπεία ( θεραπευτική χορήγηση ινσουλίνης από του στόματος ή 

παρεντερική χορήγηση σε συγγενείς μετρίου ή αυξημένου κινδύνου) μπορεί 

να αποτρέψει ή να καθυστερήσει την εμφάνιση του ΣΔ.  Αυτές οι αγωγές 

δεν επιβράδυναν  εντελώς την εξέλιξη της προδιαβητικής κατάστασης σε 

διαβήτη. Στα πλαίσια της Ευρωπαϊκής μελέτης θεραπευτικής παρέμβασης 

στο διαβήτη με τη χορήγηση παραγώγων νικοτιναμιδίου (EDIT) δεν 

προέκυψε καμία διαφορά ως προς την προστασία έναντι του σακχαρώδη 

διαβήτη είτε οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν για να πάρουν νικοτιναμίδιο από 

του στόματος ή placebo.  

H πρωτογενής παράμετρος αναφοράς των δοκιμών που διεξάγονται προς 

το παρόν αφορά στη δυνατότητα συντήρησης της έγκρισης της ινσουλίνης ( 

για παράδειγμα, μέτρηση της έγκρισης του C- πεπτιδίου). Το TrialNet και το 

Δίκτυο Ανοσοανοχής (Immune Tolerance Network) που δημιουργήθηκε 

από το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας των ΗΠΑ θα εστιαστεί όχι μόνο στην 
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πρόληψη του διαβήτη αλλά στην πρόληψη των περαιτέρω απώλειας των β 

νησιδιακών κυττάρων σε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς από ΣΔ1. 

Στα πλαίσια της μελέτης ελέγχου του διαβήτη και των επιπλοκών ( DCCT) 

κατεδείχθη η σημασία του αυστηρού γλυκαιμικού ελέγχου ως προς την 

καθυστέρηση ή την πρόληψη επιπλοκών16. Η καθιέρωση της χορήγησης 

ταχέως απορροφούμενων αναλόγων ινσουλίνης έχει μειώσει τη 

μεταβλητότητα της απορρόφησης της ινσουλίνης και επιτρέπει τη 

μεταγευματινή χορήγηση ινσουλίνης σε μικρά παιδιά. 17.   

Μία ακόμη πρόσφατη καινοτομία στην αγορά ινσουλίνης είναι η ινσουλίνη 

glrgine η οποία δρα ως ινσουλίνη πολύ μακράς δράσεως ( βασική 

ινσουλίνη χωρίς εκκριτική αιχμή). Συνδυσμοί βιοσυνθετικών ινσουλινών 

πολύ μακράς δράσεως και ταχείας δράσης μπορούν να συμβάλλουν στον 

έλεγχο του διαβήτη παρέχοντας πλεονεκτήματα παρόμοια με αυτά που έχει 

η χρήση αντλιών ινσουλίνης. 

Έχει αυξηθεί η χορήγηση μετφορμίνης σε συνδυασμό με ινσουλίνη στους 

ασθενείς με ΣΔ1. Από πρόσφατες μελέτες προκύπτει ότι ενδέχεται να 

αποβεί ωφέλιμη στους υπέρβαρους με ΣΔ1ή σε αυτούς που έχου HbA1c > 

8%18.  

Η μεταμόσχευση πακρεατικών νησιδίων με τροποποιημένες 

ανοσοκατασταλτικές αγωγές μπορεί να συμβάλει στη θεραπευτική 

αντιμετώπιση του ΣΔ1 ειδικά σε ασθενείς με υποτροπιάζοντα 

υπογλυκαιμικά επεισόδια που δεν ανταποκρίνονται στη θεραπεία.20 

 

Υπάρχουν λοιπό σοβαροί λόγοι να πιστεύουμε ότι, η έρευνα σε πολλαπλά 

επίπεδα του διαβήτη γενικά και ειδικότερα του τύπου 1, είναι δυνατόν να 

οδηγήσει σε αποτελεσματικού τρόπου πρόληψης της νόσου στον 21ο 

αιώνα. 
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ ΣΕ ΝΕΦΡΙΚΗ – ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟ 
 
Π. Ν. ΖΗΡΟΓΙΑΝΝΗΣ 
Δ/ντής ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑΚΟΥ  ΓΕΝΙΚΟΥ  ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ 
ΑΘΗΝΩΝ  "Γ. ΓΕΝΝΗΜΑΤΑΣ" 
ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΚΟ ΤΜΗΜΑ 
 
Εισαγωγή 

 
Η αντιμετώπιση του ασθενούς με υπέρταση αποτελεί ένα από τα 

συχνότερα προβλήματα που αντιμετωπίζει ο γιατρός στην καθημερινή 

κλινική πράξη, ένα πρόβλημα το οποίο  άπτεται  όλων των ειδικοτήτων, 

ακριβώς γιατί προσβάλλει όλα τα όργανα. Το θέμα αυτό αποκτά τη δική του 

ξεχωριστή διάσταση στην εποχή μας γιατί συνήθως η υπέρταση  

αναπτύσσεται από  Νεφρολόγους ή Καρδιολόγους, αλλά μόνο για τις 

επιδράσεις ή τις επιπλοκές που αναφέρονται στα επί μέρους όργανα, που 

είναι ο  νεφρός και η  καρδιά.  Δεν πρέπει να ξεχνάμε ότι σήμερα το κύριο 

θέμα συζήτησης και η βασική κατεύθυνση στην κλινική και την έρευνα 

στρέφεται στη μείωση της νοσηρότητας και θνητότητας από τα  

καρδιαγγειακά (ΚΑ) και νεφρικά συμβάματα, τα οποία αποδίδονται στην 

επίδραση της υπέρτασης στα όργανα αυτά.  

H ΧΝΝ διαδράμει σε πολλά στάδια τα οποία είναι δυνατό να 

ταξινομηθούν με βάση το βαθμό της λευκωματουρίας και τις μεταβολές του 

ρυθμού σπειραματικής διήθησης (Glomerular filtration rate, GFR) σε πέντε 

στάδια. 

Από την άλλη πλευρά η ΚΑ νόσος εμφανίζει πολλούς κοινούς 

παράγοντες κινδύνου με τη ΧΝΝ όπως είναι ο ΣΔ και η υπέρταση, ενώ 

ταυτόχρονα αποτελεί και την κύρια αιτία νοσηρότητας και πρωϊμης 

θνητότητας της ΧΝΝ. 
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Είναι επίσης γνωστό  ότι ενώ οι ασθενείς με  τελικό στάδιο (TΣ) 

ΧΝΝ (στάδιο 5) εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο ΚΑ νοσηρότητας και 

θνητότητας, εκείνοι που ευρίσκονται στα αρχικά στάδια ΧΝΝ εμφανίζουν 

αυξημένο ρυθμό θανατηφόρου και μη ΚΑ συμβάματος. Η νεφρική και η ΚΑ 

νόσος εμφανίζουν σημαντικό βαθμό αλληλεπικάλυψης  των εκδηλώσεών, 

τους που προέρχονται από τα δύο όργανα, γεγονός που είναι δυνατό να 

δημιουργήσει σύγχυση ως προς τη συμμετοχή καθενός στην προέλευση 

ορισμένων επιπλοκών. Παράλληλα, η υπέρταση επηρεάζει σε διαφορετικό  

βαθμό  τα δύο όργανα, έτσι ώστε η ορθολογική αντιμετώπισή της να έχει 

ευεργετική επίδραση και στα δύο.  

Η ανάπτυξη του  θέματος,  θα δοθεί μέσα από το πρίσμα μιας νέας 

διάστασης, η οποία αφορά την ταυτόχρονη περιγραφή της επίδρασης της 

υπέρτασης στον ασθενή με ΚΑ  και νεφρική νόσο. Με άλλα λόγια στην 

ανασκόπηση αυτή θα προσπαθήσουμε να αναδείξουμε τους 

προβληματισμούς που αναδύονται κατά τη θεραπευτική προσέγγιση της 

υπέρτασης ασθενούς με χρόνια νεφρική και ΚΑ νόσο, καθώς και τον τρόπο 

αντιμετώπισής  της με βάση τις  σύγχρονες οδηγίες της αντιυπερτασικής 

αγωγής (ΑΥΑ). 

 
Υπέρταση, χρόνια νεφρική  και καρδιαγγειακή νόσος 
 

Η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) αποτελεί βασικό πρόβλημα 

δημόσιας υγείας σε  όλες τις χώρες. Ιδιαίτερα στις ΗΠΑ υπολογίζεται  ότι 

περίπου 20 εκατομμύρια του πληθυσμού παρουσιάζουν κάποιο βαθμό 

ΧΝΝ* (Third NHΑNES 2003) ή ενδείξεις παρουσίας  νεφρικής βλάβης,** την 

                                                 
*  Η ΧΝΝ χαρακτηρίζεται από GFR < 60 mL/min/1,73 m2. 
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οποία  οι περισσότεροι δεν γνωρίζουν. Επιπλέον, άλλα 20 εκατομμύρια 

ευρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΧΝΝ. 

 Ανασκόπηση 24 μελετών που έγινε το 1983 διαπίστωσε ότι η 

επίπτωση της υπέρτασης σε κάθε χώρα παρουσίαζε σημαντικές 

διακυμάνσεις με το μικρότερο ποσοστό (8%) στην Κίνα και το υψηλότερο, 

που αντιστοιχούσε στο 30% των ανδρών και στο 40% των γυναικών, στη 

Γερμανία. H χαμηλή επίπτωση υπέρτασης στην Ινδία και στην Κίνα 

πιθανώς αντανακλά ανεπαρκή διάγνωση ή χρήση διαφορετικού ορισμού 

της υπέρτασης παρά πραγματικά χαμηλούς ρυθμούς ΑΠ.  

Επίσης, στις ΗΠΑ υπολογίζεται ότι 50 εκατομμύρια άτομα έχουν 

υπέρταση. Ποσοστό 50% των ατόμων αυτών  είτε, δεν γνωρίζουν ότι είναι 

υπερτασικοί ή το γνωρίζουν  αλλά έχουν αρρύθμιστη αρτηριακή πίεση 

(ΑΠ). Παρά τις μεγάλες  κοινωνικές  και  οικονομικές προσπάθειες  που 

καταβάλλονται με στόχο τη διαπίστωση και αντιμετώπιση των ασθενών με 

υπέρταση (> 140/90 mmHg)  μόνο το 25%  αυτών που λαμβάνουν  ΑΥΑ  

ρυθμίζει την  ΑΠ  επαρκώς. Επιπλέον, άτομα των οποίων η ΑΠ ρυθμίζεται  

επαρκώς, ποσοστό  < 30% διαφεύγει τον κίνδυνο εκδήλωσης αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ) ή ΚΑ συμβάματος. Η υπέρταση αποτελεί το 

συχνότερο παράγοντα κινδύνου για την ΚΑ και τη νεφρική νοσηρότητα και 

θνητότητα  

Η υπέρταση, στους ασθενείς με ΧΝΝ, απαντά σε ποσοστά που 

κυμαίνονται από  50%-75%  και συμβάλλει στην εξέλιξη της νεφρικής 

                                                                                                                            
** Η ένδειξη παρουσίας νεφρικής βλάβης προσδιορίζεται από : τις 

απεικονιστικές μεθόδους, τα βιοχημικά ευρήματα αίματος και ούρων, τη 

βιοψία νεφρού ή τη μέτρηση του GFR > 60 mL/min/1,73 m2. 
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βλάβης (ΕΝΒ), καθώς και στην εκδήλωση ΚΑ συμβαμάτων, όπως είναι το 

έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΜΙ), τα ΑΕΕ, και η ΚΑ νόσος. Η συχνότητα της 

υπέρτασης σχετίζεται άμεσα με το βαθμό μείωσης του GFR. Από την άλλη 

πλευρά, υπάρχει άμεση σχέση μεταξύ της συστολικής ΑΠ (ΣΑΠ), του 

ρυθμού μείωσης της νεφρικής λειτουργίας  και της εμφάνισης τελικού 

σταδίου ΧΝΝ.  

Η ανεπαρκής ρύθμιση της ΑΠ στην κλινική πράξη είναι εμφανής, αν 

ληφθεί υπόψη ότι σε μικρό αριθμό ατόμων με αυξημένη ΑΠ που 

ευρίσκονται σε κίνδυνο γίνεται διάγνωση και αντιμετώπισή της.  Ένας άλλος 

λόγος είναι η πολυπαραγοντική φύση της υπέρτασης. 
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Θάνου Ιωάννα 
Νοσηλεύτρια,  
Δ/ντρια Νοσ/κης Υπηρεσίας 
Νοσηλ. Κέντρο  
«ΚΥΑΝΟΥΣ ΣΤΑΥΡΟΣ» Αθήνα 

ΕΝΟΤΗΤΑ ΙΙ 
 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΤΕΛΙΚΟ ΣΤΑΔΙΟ 
ΔΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑΣ 
 
Συντονιστές 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Την τελευταία δεκαετία ο αριθμός των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη 

που πάσχουν από χρόνια νεφρική νόσο τελικού σταδίου και οι οποίοι 

χρειάζονται υποκατάσταση της νεφρικής τους λειτουργίας, αυξάνεται 

δραματικά σε αριθμό, με αποτέλεσμα στις περισσότερες αναπτυγμένες 

χώρες ο διαβήτης να αποτελεί το συχνότερο αίτιο χρόνιας νεφρικής 

ανεπάρκειας τελικού σταδίου.  

 Στις Η.Π.Α. από το 1995 έως το 2000 ο αριθμός των ασθενών που 

έχουν διαβήτη και που εντάσσονται σε υποκατάσταση νεφρικής λειτουργίας 

διπλασιάσθηκε από 19155 σε 41.685 ασθενείς, ενώ η διάγνωση του 

διαβήτη σαν πρωτοπαθής νόσος για την χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

τελικού σταδίου έχει αυξηθεί από 30% το 1987 σε 36% το 1992 και 45% το 

2000. Τα στοιχεία για τις Ευρωπαϊκές χώρες είναι λίγο χαμηλότερα, αλλά 

δείχνουν παρόμοιες τάσεις ανόδου. Εικόνα 1 

 

Στην Ελλάδα σύμφωνα με την ΥΣΕ, το 1986 25 νέοι ασθενείς σε θεραπεία 

υποκατάστασης είχαν πρωτοπαθή νόσο σακχαρώδη διαβήτη, ενώ το 2000 

Καραγιάννη Άννα
Νοσηλεύτρια,  
Προϊσταμένη Μ.Τ.Ν. 
Γ.Π.Ν. «Γ.ΠΑΠΑΝΙΚΟΛΑΟΥ» 
Θεσ/νίκη 
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εντάχθηκαν 421 νέοι ασθενείς με πρωτοπαθή νόσο σακχαρώδη διαβήτη. 

Εικόνα 2. 

Οι λόγοι για τον συνεχή αυξανόμενο αριθμό ασθενών με διαβήτη σε τελικό 

στάδιο χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας είναι πολλοί. Η γήρανση του 

πληθυσμού, έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση του επιπολασμού του 

διαβήτη τύπου ΙΙ στο γενικό πληθυσμό σε παγκόσμια κλίμακα. Ο διαβήτης 

τύπου ΙΙ είναι μια χρόνια εκφυλιστική νόσος και εμφανίζεται συχνότερα με 

την πάροδο της ηλικίας. Το 1997 υπήρχαν 142 εκατομμύρια διαβητικοί 

στον κόσμο, ενώ το 2010 ο αριθμός αυτός αναμένεται να φτάσει τα 221 

εκατομμύρια. Επιπλέον παρατηρείται μια αύξηση της επιβίωσης των 

ασθενών με διαβητική νεφροπάθεια, η οποία επιτρέπει στους ασθενείς 

αυτούς να ζουν περισσότερο και να αναπτύξουν και νεφρική νόσο τελικού 

σταδίου. Τέλος, σε σύγκριση με το παρελθόν, οι ασθενείς της τρίτης ηλικίας 

με διαβήτη γίνονται πλέον πολύ πιο εύκολα δεκτοί σε θεραπεία 

υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας. Αποτέλεσμα των παραπάνω 

είναι η αύξηση του αριθμού των διαβητικών που εντάσσονται σε 

εξωνεφρική κάθαρση. 

 

Θεραπεία Υποκατάστασης και Επιβίωση  

 
 Μέχρι το 1980 η επιβίωση των ασθενών με διαβήτη και τελικό 

στάδιο χρόνιας νεφρικής νόσου ήταν δραματικά μικρή. Παρά τη μεγάλη 

βελτίωση, οι ασθενείς με διαβήτη συνεχίζουν να έχουν την χειρότερη 

πρόγνωση μέσα στις μονάδες τεχνητού νεφρού και στην περιτοναϊκή 

κάθαρση. Σύμφωνα με στοιχεία του ERA-EDTA το 2003 η επιβίωση των 

διαβητικών ήταν 31% σε σύγκριση με 50% του συνόλου των ασθενών σε 

εξωνεφρική κάθαρση. Στις περισσότερες περιπτώσεις, το αίτιο της 

θνητότητας είναι καρδιαγγειακό. Η καρδιά και τα αγγεία των ασθενών με 
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διαβήτη είναι ήδη σε κακή κατάσταση τη στιγμή που ξεκινούν θεραπεία 

υποκατάστασης, όπως φαίνεται από την πολύ μεγάλη επίπτωση της 

στεφανιαίας νόσου, των αγγειακών εγκεφαλικών, της περιφερικής 

αποφρακτικής  αρτηριοπάθειας και των ακρωτηριασμών.  

 Η σύγκριση των δύο μεθόδων, της αιμοκάθαρσης και της 

περιτοναϊκής κάθαρσης στους ασθενείς με διαβήτη, δίνει παρόμοια 

αποτελέσματα όσον αφορά την επιβίωση των ασθενών και τη νοσηρότητα. 

Για το λόγο αυτό φαίνεται ότι δεν υπάρχει μια εκ των προτέρων πρώτη 

επιλογή, όσον αφορά τη μέθοδο υποκατάστασης για τους ασθενείς με 

Σακχαρώδη Διαβήτη. Η απόφαση να προχωρήσει κανείς σε αιμοκάθαρση ή 

σε περιτοναϊκή κάθαρση θα πρέπει να γίνεται με βάση συγκεκριμένα 

ιατρικά κριτήρια και ασφαλώς με βάση την επιθυμία του κάθε ασθενούς. Η 

επιβίωση και η αποκατάσταση των ασθενών με διαβήτη είναι σημαντικά 

καλύτερη μετά από νεφρική μεταμόσχευση. Στις ΗΠΑ το 1995 η επιβίωση 

των ασθενών με διαβήτη που έχουν υποστεί μεταμόσχευση ήταν 75%, ενώ 

η επιβίωση των ασθενών με διαβήτη σε αιμοκάθαρση δεν ήταν πάνω από 

30% για τα πέντε πρώτα χρόνια.  

 Βεβαίως η επιβίωση των ασθενών με διαβήτη στη μεταμόσχευση 

είναι χειρότερη από αυτή των μη διαβητικών ασθενών, κυρίως σαν 

αποτέλεσμα της υψηλότερης εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου.  

Σύμφωνα με τη νεότερη θεωρία της Ενοποιημένης προσέγγισης της 

Θεραπείας Υποκατάστασης ("integrated care concept") και οι τρείς μέθοδοι 

θεραπείας υποκατάστασης θα έπρεπε να χρησιμοποιούνται διαδοχικά και 

ανάλογα με τις ειδικές ανάγκες κάθε ασθενούς σε κάθε χρονική στιγμή. Η 

θεωρία αυτή υποστηρίζει ότι και οι τρείς μέθοδοι υποκατάστασης 

αποτελούν αναπόσπαστα μέρη της ίδιας θεραπείας, μέρη του ίδιου κύκλου, 

και θα πρέπει να εναλλάσσονται στη διάρκεια της ζωής του ασθενούς 

ανάλογα με τις ενδείξεις.  Εικόνα 3. 
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Αιμοκάθαρση 
 
Η αιμοκάθαρση εξακολουθεί να είναι η πιο συχνή επιλογή θεραπείας 

υποκατάστασης στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη: >75% των 

διαβητικών στις ΗΠΑ και >80% στην Ιταλία. Τα στοιχεία είναι παρόμοια και 

στην Ελλάδα. Εικόνα 4. Το κύριο πρόβλημα στην αντιμετώπιση των 

διαβητικών με αιμοκάθαρση είναι η δημιουργία αγγειακής προσπέλασης. Η 

δημιουργία αρτηριοφλεβικής αναστόμωσης στους διαβητικούς ασθενείς 

που έχουν επασβεστωμένα και αρτηριοσκληρυντικά αγγεία, έχει συχνά σαν 

αποτέλεσμα χαμηλή αρτηριακή ροή, ενώ συχνά η δημιουργία 

αρτηριοφλεβικής αναστόμωσης δεν είναι δυνατή και είναι απαραίτητη η 

τοποθέτησης μοσχεύματος. Για το λόγο αυτό η δημιουργία αρτηριοφλεβικής 

αναστόμωσης στους διαβητικούς ασθενείς θα πρέπει να γίνεται πολύ 

νωρίτερα απ’ ότι στους άλλους ασθενείς. Η αρτηριοφλεβική αναστόμωση 

(fistula), είναι πρώτη επιλογή γιατί έχει γενικά καλύτερα αποτελέσματα και 

μικρότερο αριθμό θρομβώσεων.  

Το δεύτερο μεγάλο πρόβλημα των ασθενών με διαβήτη στην αιμοκάθαρση 

είναι τα υποτασικά επεισόδια στη διάρκεια της αιμοκάθαρσης. Τα 

υποτασικά επεισόδια είναι πολύ συχνότερα στους ασθενείς με διαβήτη απ’ 

ότι σε αυτούς χωρίς διαβήτη, λόγω της αυτόνομης νευροπάθειας, της 

πολυνευροπάθειας των αγγειακών βλαβών, της δυσλειτουργίας της 

αριστερής καρδιακής κοιλίας, καθώς και της επιρρέπειας των ασθενών με 

διαβήτη στην υπερυδάτωση στο διάστημα μεταξύ των αιμοκαθάρσεων.  

 Άλλο πρόβλημα των διαβητικών ασθενών είναι ο έλεγχος των 

επιπέδων του σακχάρου μετά την έναρξη της αιμοκάθαρσης. Η 

υπεργλυκαιμία προκαλεί δίψα και αυξημένη πρόσληψη υγρών, όπως 

επίσης και οσμωτική μετακίνηση του νερού και του καλίου από τον 

ενδοκυττάριο στον εξωκυττάριο χώρο, με αποτέλεσμα κυκλοφορική 
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συμφόρηση και υπερκαλιαιμία. Από την άλλη, στη διάρκεια της 

αιμοκάθαρσης, μπορεί να προκληθεί υπογλυκαιμία που θα πρέπει να 

αποφεύγεται, χρησιμοποιώντας διάλυμα με υψηλή γλυκόζη.  

 

Περιτοναϊκή κάθαρση  
 

 Παρά τα πλεονεκτήματα που περιγράφονται, μόνο ένας μικρός 

αριθμός ασθενών με διαβήτη υποβάλλονται σε περιτοναϊκή κάθαρση. Σε 

όλο τον κόσμο η επιλογή μεθόδου κάθαρσης, φαίνεται ότι δεν γίνεται με 

βάση ιατρικούς λόγους ή κριτήρια, αλλά με βάση εθνικά, οικονομικά και 

άλλα προσωπικά κριτήρια. Σε πολυάριθμες εργασίες η περιτοναϊκή 

κάθαρση παρουσιάζει πλεονεκτήματα, όπως η διατήρηση σταθερής 

αρτηριακής πίεσης, χαμηλότερα επίπεδα ουραιμικών τοξινών και καλύτερη 

διατήρηση υπολειπόμενης  νεφρικής λειτουργίας. 

 Όμως οι διαβητικοί ασθενείς που υποβάλλονται σε περιτοναϊκή 

κάθαρση μπορεί προοδευτικά να παρουσιάσουν αυξημένη διαπερατότητα 

σε μικρομοριακές ουσίες, ή να χάσουν την ικανότητα υπερδιήθησης ή να 

αναπτύξουν ίνωση του περιτοναίου. Τα φαινόμενα αυτά προκαλούνται και 

επιδεινώνονται από τις  οξείες ή τις υποτροπιάζουσες περιτονίτιδες και από 

τη χρήση των συμβατικών διαλυμάτων που περιέχουν γλυκόζη και τελικά 

έχουν σαν αποτέλεσμα την αποτυχία της μεθόδου σε ποσοστό πολύ 

μεγάλο στους διαβητικούς ασθενείς. Ωστόσο  η χρήση των νεότερων 

διαλυμάτων (icodextrin) υπόσχεται καλύτερα αποτελέσματα στους 

διαβητικούς ασθενείς. 
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Μεταμόσχευση  
 
 Για τους λόγους που περιγράφηκαν πιο πάνω, η νεφρική 

μεταμόσχευση είναι η πρώτη επιλογή μεθόδου υποκατάστασης για τους 

ασθενείς που έχουν σακχαρώδη διαβήτη και φθάνουν σε τελικό στάδιο 

χρόνιας νεφρικής νόσου.  

 Δυστυχώς μόνο 16% των ασθενών που έχουν διαβήτη, 

υποβάλλονται σε νεφρική μεταμόσχευση, οι περισσότεροι από αυτούς με 

διαβήτη τύπου 1. Μια ιδιαίτερα αισιόδοξη στρατηγική για τους ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 1 και τελικού σταδίου χρόνια νεφρική νόσο, είναι η 

ταυτόχρονη μεταμόσχευση παγκρέατος και νεφρού. Φαίνεται ότι η 

ταυτόχρονη μεταμόσχευση βελτιώνει την ποιότητα ζωής καθώς και ένα 

σημαντικό αριθμό δευτερογενών επιπλοκών του διαβήτη, 

περιλαμβανομένης της λειτουργίας του στομάχου και της ουροδόχου 

κύστης, της μεταβολικής δυσλειτουργίας και της αυτόνομης 

πολυνευροπάθειας. Είναι σαφές ότι η νεφρική μεταμόσχευση, ή δυνατόν 

συνδυασμένη με ταυτόχρονη μεταμόσχευση παγκρέατος σε ασθενείς με 

διαβήτη τύπου Ι, θα έπρεπε αυτή τη στιγμή να είναι ο πρώτος στόχος για 

όλους τους ασθενείς με διαβήτη και τελικό στάδιο νεφρικής νόσου και κάθε 

προσπάθεια θα πρέπει να γίνεται και να αυξηθεί η χρήση αυτής της 

μεθόδου υποκατάστασης στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. 
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Η ΔΙΑΙΤΑ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΝΕΦΡΟΠΑΘΟΥΣ ΠΡΙΝ ΚΑΙ ΜΕΤΑ ΤΗΝ 
ΕΝΤΑΞΗ ΣΕ ΕΞΩΝΕΦΡΙΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ Ή ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ. 

Γεωργία Κ. Γερογιάννη 
Νοσηλεύτρια ΤΕ, MSc, Μ.Τ.Ν, Γ.Ν.Π. ‘Τζάνειο’ 

 
1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η Διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί μία από τις συχνότερες επιπλοκές του 

Σακχαρώδη Διαβήτη τόσο στις Ηνωμένες Πολιτείες όσο και στην Ευρώπη. 

Το 20-30% των ατόμων με Διαβήτη Τύπου 1 και Τύπου 2, μετά από 

διάστημα 10-20 ετών από την αρχική διάγνωση της νόσου παρουσιάζουν 

συμπτώματα Διαβητικής νεφροπάθειας. Τα συμπτώματα αυτά μπορούν να 

εξελιχθούν σε Τελικό Στάδιο Νεφρικής Ανεπάρκειας, το οποίο απαιτεί για 

θεραπεία Εξωνεφρική Κάθαρση ή Μεταμόσχευση1.  

Η διατροφή αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο στη θεραπευτική αντιμετώπιση 

της νεφροπάθειας του Διαβήτη. Οι οδηγίες σχετικά με θέματα υγιεινής 

διατροφής είναι συχνά απαραίτητες στα άτομα αυτά, δεδομένου ότι 

βρίσκονται στην ομάδα ασθενών υψηλού κινδύνου εμφάνισης ανορεξίας και 

υποθρεψίας, πράγμα το οποίο αποτελεί έναν ισχυρό παράγοντα 

νοσηρότητας και θνητότητας. Έχει παρατηρηθεί ότι κατά την έναρξη της 

Αιμοκάθαρσης ή της Περιτοναϊκής Κάθαρσης πολλοί ασθενείς βρίσκονται 

σε ανεπαρκή θρέψη, εξαιτίας της ελαττωμένης διαιτητικής πρόσληψης, της 

γενικής απώλειας ορέξεως λόγω της αναιμίας, της αυξημένης πρωτεϊνικής 

απώλειας και των διαταραχών του μεταβολισμού, της ουραιμίας, και της 

κατάθλιψης που εμφανίζουν τα άτομα αυτά, πράγμα το οποίο περιπλέκει 

ακόμη περισσότερο την αντιμετώπισή τους2, 3 .  

Για το σχεδιασμό ενός σωστού διαιτολογίου και την αποτελεσματική 

εφαρμογή του από την πλευρά του ατόμου με Διαβήτη, απαιτείται η λήψη 
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ενός λεπτομερούς διατροφικού ιστορικού καθώς και η εκτίμηση της 

γενικότερης κατάστασής του, η οποία θα πρέπει να περιλαμβάνει τη 

γλυκόζη αίματος, τη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, τα λιπίδια, την 

υπέρταση, τη νεφρική λειτουργία4. Οι διαιτητικοί παράγοντες που 

λαμβάνονται υπ’ όψη στη Διαβητική νεφροπάθεια είναι οι Πρωτεΐνες, το 

Κάλιο, το Νάτριο, τα υγρά, και οι Θερμίδες.  

Στη συγκεκριμένη παρουσίαση παρατίθενται οι διαιτητικές οδηγίες για 

άτομα με Διαβητική νεφροπάθεια πριν την ένταξη σε Εξωνεφρική Κάθαρση, 

μετά την ένταξη σε Εξωνεφρική Κάθαρση, καθώς και μετά τη 

Μεταμόσχευση.  

2. ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΕΝΤΑΞΗ ΣΕ ΕΞΩΝΕΦΡΙΚΗ 
ΚΑΘΑΡΣΗ 

2.1. Σκοπός διαιτητικής αγωγής 

Η δίαιτα της Διαβητικής νεφροπάθειας πριν την ένταξη σε Εξωνεφρική 

Κάθαρση θα πρέπει βασίζεται στον περιορισμό των πρωτεϊνών και στην 

κάλυψη των θερμιδικών αναγκών του ατόμου. Ο σκοπός της συγκεκριμένης 

διαιτητικής αγωγής είναι: 

• Η διατήρηση φυσιολογικού επιπέδου γλυκόζης στο αίμα5. 

• Η μείωση των επιπέδων ουρίας στο αίμα. 

• Η αποφυγή των υψηλών επιπέδων λιπιδίων στο αίμα. 

• Η αποφυγή της υποθρεψίας. 

• Η επιβράδυνση της επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας 

• Η κάλυψη των αναγκών του ασθενούς σε θρεπτικές ουσίες με 

παράλληλη λήψη απολαυστικών γευμάτων1. 
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2.2. Πρωτεΐνες 

Πριν την ένταξη σε Εξωνεφρική κάθαρση, η διαιτητική αγωγή των ατόμων 

με Διαβητική νεφροπάθεια θα πρέπει να έχει ως κύριο χαρακτηριστικό τον 

περιορισμό της προσλαμβανόμενης πρωτεΐνης σε επίπεδα από 0.6 έως 

0.8 g/Kg σωματικού βάρους ημερησίως, με ιδιαίτερη προτίμηση στις 

πρωτεΐνες χαμηλής βιολογικής αξίας, οι οποίες βρίσκονται στα όσπρια, τα 

λαχανικά, τη σόγια, τα δημητριακά, και τις πατάτες. Αυτό, μπορεί να 

βοηθήσει στην επιβράδυνση της επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας 

χάρη στη μειωμένη απώλεια πρωτεΐνης από τα ούρα (λευκωματουρία)1.  

2.3. Φωσφόρος και Κάλιο 

Επιπλέον, η παραπάνω δίαιτα θα πρέπει να περιέχει τροφές με χαμηλή 

περιεκτικότητα σε Κάλιο και Φωσφόρο, με σκοπό την αποφυγή της 

υπερκαλιαιμίας και της υπερφωσφαταιμίας αντίστοιχα. Δεδομένου ότι η 

δίαιτα που συστήνεται σε άτομα με Διαβήτη περιλαμβάνει τρόφιμα πλούσια 

σε φυτικές ίνες (π.χ. ψωμί, δημητριακά ολικής αλέσεως, φρούτα και 

λαχανικά), τα οποία περιέχουν υψηλές ποσότητες Καλίου, Φωσφόρου, ή 

και τα δύο, θα πρέπει να γίνει μία αναπροσαρμογή της δίαιτας και να 

περιοριστούν τα τρόφιμα αυτά, προκειμένου να αποφευχθεί η 

υπερκαλιαιμία1, 5.  

Παρόλο που η ποσότητα πρόσληψης του Φωσφόρου από τις τροφές είναι 

χαμηλή πριν την έναρξη της Εξωνεφρικής Κάθαρσης εξαιτίας του 

πρωτεϊνικού περιορισμού, θα πρέπει συνεχώς να δίνεται ιδιαίτερη σημασία 

στην ποσότητα πρόσλήψής του γιατί η υπερφωσφαταιμία σε συνδυασμό με 

την υπασβεστιαιμία που υπάρχει στη νεφρική ανεπάρκεια μπορεί να 

προκαλέσει την ασθένεια των οστών. 
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Επίσης, θα πρέπει να γίνεται και η κατάλληλη μαγειρική προετοιμασία των 

παραπάνω τροφών, προκειμένου να επιτευχθεί η μείωση του Καλίου. Η πιο 

συνηθισμένη μέθοδος που συμβάλει στη μείωση του Καλίου είναι ο 

παρατεταμένος βρασμός των τροφίμων, όπως των λαχανικών, και η 

αποβολή του πρώτου νερού βρασμού1. 

2.4. Νάτριο  

Όσον αφορά στο Νάτριο, πριν την ένταξη σε Εξωνεφρική Κάθαρση 

συστήνεται ο περιορισμός του Νατρίου, και ιδιαίτερα σε περίπτωση 

οιδήματος ή υπέρτασης, διότι το Νάτριο προκαλεί κατακράτηση υγρών και 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Στο σημείο αυτό χρειάζεται να τονιστεί ότι 

θα πρέπει να αποφεύγεται η χρήση υποκατάστατων Νατρίου γιατί το κύριο 

συστατικό τους είναι το Κάλιο και μπορεί να προκαλέσει Υπερκαλιαιμία1.  

2.5. Θερμίδες 

Για τη ρύθμιση του Διαβήτη, από το συνολικό ποσό των ημερήσιων 

θερμίδων, το 50-60% θα πρέπει να προέρχεται από υδατάνθρακες, το 20-

30% από λίπη, και το 10-20% από λευκώματα4, 6. Προτιμότεροι είναι οι 

σύνθετοι υδατάνθρακες, που δεν απορροφώνται εύκολα και που 

βρίσκονται σε τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες, όπως τα όσπρια, τα φρούτα 

και τα λαχανικά, ενώ αποφεύγονται οι ευκόλως απορροφούμενοι 

υδατάνθρακες, όπως η ζάχαρη7.  
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Η απαραίτητη ενέργεια που θα πρέπει να προσλαμβάνει ένα άτομο με 

Διαβητική νεφροπάθεια πριν την ένταξη σε Εξωνεφρική Κάθαρση είναι 30-
35Kcal/Kg σωματικού βάρους ημερησίως. Αυτό θεωρείται αναγκαίο για την 

αποφυγή του καταβολισμού των πρωτεϊνών και της υπερβολικής απώλειας 

βάρους με κίνδυνο την υποθρεψία1. 

Δεδομένου ότι τα περισσότερα τρόφιμα που περιέχουν υδατάνθρακες 

περιέχουν και υψηλή ποσότητα πρωτεΐνης, με τον πρωτεϊνικό περιορισμό 

που απαιτείται πριν την έναρξη της Εξωνεφρικής Κάθαρσης μειώνεται και η 

πρόσληψη υδατανθράκων. Συνεπώς, για την επαρκή πρόσληψη 

υδατανθράκων συστήνεται η κατανάλωση ειδικών προϊόντων που 

διατίθενται στην αγορά, όπως αλεύρι, ζυμαρικά, ψωμί, τα οποία περιέχουν 

χαμηλή ποσότητα πρωτεϊνών και υψηλή ποσότητα υδατανθράκων, πράγμα 

το οποίο μπορεί να καλύψει τις ενεργειακές ανάγκες των ατόμων με 

Διαβήτη χωρίς να επιβαρύνεται η νεφρική λειτουργία1.  

Επίσης, συστήνεται η πρόσληψη περισσοτέρων λιπών, τα οποία θα πρέπει 

να αποτελούν το 20-30% της συνολικής ημερήσιας ενέργειας, με ιδιαίτερη 

προτίμηση στα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, και ιδιαίτερα στο ελαιόλαδο8. 

Παρόλ’ αυτά, τα τελευταία χρόνια οι κατευθυντήριες οδηγίες για την 

κατανάλωση λίπους συστήνουν την ολοένα και λιγότερη κατανάλωση 

λίπους από τα άτομα με Διαβητική νεφροπάθεια, λόγω του υψηλού 

κινδύνου που βρίσκονται για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών προβλημάτων5. 
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3. ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΕΝΑΡΞΗ ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗΣ  

3.1. Πρωτεΐνες 

Μετά την έναρξη της Αιμοκάθαρσης απαιτείται μία αναπροσαρμογή της 

δίαιτας στα άτομα με Διαβητική νεφροπάθεια, δεδομένου ότι πολλά από 

αυτά βρίσκονται σε ανεπαρκή θρέψη λόγω της ελαττωμένης διαιτητικής 

πρόσληψης3. Έχει παρατηρηθεί ότι ποσοστό 30-50% των ατόμων που 

υποβάλλονται σε Εξωνεφρική κάθαρση βρίσκονται σε κατάσταση 

υποθρεψίας. Αυτό, γιατί η Αιμοκάθαρση απομακρύνει θρεπτικές ουσίες με 

τη μείωση των πρωτεϊνών, με ρυθμό 1-2 g/Kg/ημέρα κατά τη διάρκεια της 

θεραπείας. Παράλληλα η απώλεια αίματος στο φίλτρο και τις γραμμές 

συμβάλλει επίσης στην απώλεια πρωτεϊνών6. Συνεπώς, τα άτομα αυτά 

χρειάζονται καλύτερη θρέψη, και γι’ αυτό συστήνεται υψηλότερη πρωτεϊνική 

πρόσληψη, η οποία κυμαίνεται από 1,0 έως 1,2 g/Kg σωματικού βάρους 

ημερησίως, όπου τα ¾ των πρωτεϊνών θα είναι υψηλής βιολογικής αξίας 

και το ¼ χαμηλής βιολογικής αξίας1. 

3.2. Φωσφόρος 

Παρόλ’ αυτά, μετά την έναρξη της Αιμοκάθαρσης η αυξημένη πρόσληψη 

πρωτεϊνών οδηγεί σε παράλληλη αύξηση του Φωσφόρου. Για το λόγο 

αυτό, συστήνεται ο περιορισμός του προσλαμβανόμενου φωσφόρου από 

0,8 έως 1,1 g/ημέρα από τροφές όπως τα δημητριακά ολικής αλέσεως και 

τα γαλακτοκομικά προϊόντα1.  

3.3. Κάλιο 

Επίσης, στα άτομα με Διαβητική νεφροπάθεια που υποβάλλονται σε 

Αιμοκάθαρση απαιτείται ο περιορισμός της κατανάλωσης τροφών πλούσιες 
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σε Κάλιο, όπως είναι τα φρούτα, τα λαχανικά, τα όσπρια, τα οποία 

θεωρούνται απαραίτητα στη Δίαιτα του Διαβήτη1. 

3.4. Νάτριο - Υγρά 

Όσον αφορά στο Νάτριο και τα υγρά μετά την έναρξη της Αιμοκάθαρσης, 

απαιτείται περιορισμός της πρόσληψης Νατρίου και υγρών, αφού το Νάτριο 

προκαλεί κατακράτηση υγρών και αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Ο όγκος 

των υγρών που θα προσλαμβάνει ο ασθενής δεν θα πρέπει να ξεπερνά το 

1-1,5 Kg μεταξύ δύο συνεδριών Αιμοκάθαρσης. Ο περιορισμός αυτός 

αποτελεί το πιο δύσκολο σημείο του συγκεκριμένου διαιτολογίου, αφού τα 

υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίμα προκαλούν έντονο αίσθημα δίψας, 

κάνοντας έτσι πιο δύσκολο των περιορισμό των υγρών για τα άτομα αυτά. 

Παράλληλα, μετά την έναρξη της Αιμοκάθαρσης, η αυξημένη κατανάλωση 

φρούτων, λαχανικών και τροφών που περιέχουν φυτικές ίνες, τα οποία είναι 

απαραίτητα στη δίαιτα του Διαβήτη, θα πρέπει να περιορίζονται λόγω της 

αυξημένης περιεκτικότητάς τους σε υγρά 5. 

3.5. Θερμίδες 

Επιπλέον, τα συγκεκριμένα άτομα θα πρέπει να ακολουθούν ένα ημερήσιο 

διαιτολόγιο υψηλό σε ενέργεια και θερμίδες. Απαιτείται θερμιδική 

πρόσληψη ίση με 35cal/Kg ημερησίως, προκειμένου να εμποδιστεί η 

κατανάλωση των αποθηκευμένων πρωτεϊνών του σώματος για την 

παραγωγή ενέργειας. Δεδομένου ότι η πρόσληψη υδατανθράκων και 

πρωτεϊνών είναι περιορισμένη, συστήνεται η πρόσληψη περισσότερου 

λίπους, το οποίο θα πρέπει να είναι καλής ποιότητας για την αποφυγή 

τυχόν καρδιαγγειακών προβλημάτων1. 

81



Η δίαιτα διαβητικού νεφροπαθούς πριν και μετά την ένταξη σε εξωνεφρική κάθαρση ή μεταμόοσχευση 
Γεωργία Κ. Γερογιάννη  
 

 

4. ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΕΝΑΡΞΗ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗΣ 
ΚΑΘΑΡΣΗΣ 

Στις περιπτώσεις υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας μέσω 

Περιτοναϊκής Κάθαρσης, απαιτείται υψηλότερη πρόσληψη πρωτεΐνης 

υψηλής βιολογικής αξίας από 1,2 έως 1,5 g/Kg σωματικού βάρους 

ημερησίως. Η πρόσληψη αυτή οδηγεί αυτόματα σε αυξημένη πρόσληψη 

φωσφόρου, και γι’ αυτό ένας από τους πρωταρχικούς στόχους είναι ο 

μέτριος περιορισμός του μέσω της προσλαμβανόμενης διατροφής.  

Στην Περιτοναϊκή Κάθαρση, ο περιορισμός του Καλίου δεν είναι πάντα 

απαραίτητος. Ο περιορισμός του Νατρίου και υγρών είναι ο ίδιος με αυτόν 

που ισχύει για τα μη Διαβητικά άτομα, ενώ δεν απαιτείται ιδιαίτερα υψηλή 

θερμιδική πρόσληψη (30-35Kcal/Kg σωματικού βάρους)1. 

5. ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΜΕΤΑ ΤΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

Μετά τη μεταμόσχευση, θα πρέπει να γίνει αναπροσαρμογή της δίαιτας στα 

άτομα με ιστορικό Διαβητικής νεφροπάθειας. Πιο συγκεκριμένα, το άτομα 

αυτά θα πρέπει να επιστρέψουν στην τήρηση της ενδεδειγμένης δίαιτας για 

το Σακχαρώδη Διαβήτη, η οποία επικεντρώνεται στα ακόλουθα σημεία: 

• Μειωμένη κατανάλωση λίπους και επιλογή μονοακόρεστων λιπαρών 

οξέων. 

• Αυξημένη πρόσληψη φρούτων και λαχανικών. 

• Κατανάλωση τροφών που περιέχουν φυτικές ίνες. 

• Μειωμένη πρόσληψη άλατος. 

• Κατανάλωση τουλάχιστον 1,5 λίτρου υγρών ημερησίως. 

• Διατήρηση σωστού σωματικού βάρους. 
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• Τακτικά γεύματα  

• Σωστή ημερήσια κατανομή των υδατανθράκων 5. 

Παράλληλα, αξίζει να τονιστεί ότι μετά τη μεταμόσχευση είναι πιθανό να 

παρατηρηθεί αύξηση σωματικού βάρους λόγω της φαρμακευτικής αγωγής 

και της συχνής χρήσης στεροειδών και κυκλοσπορίνης. Η αύξηση αυτή 

χρειάζεται να ελέγχεται τακτικά και να αντιμετωπίζεται έγκαιρα, δεδομένου 

ότι επηρεάζει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. Τέλος, μετά τη μεταμόσχευση 

είναι πιθανό να συστηθεί μία μείωση της πρόσληψης του Καλίου, σε 

περίπτωση πιθανής εμφάνισης υπερκαλιαιμίας1.  

6. Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΝΟΣΗΛΕΥΤΗ ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΑΣ 

Ο ρόλος του Νοσηλευτή Νεφρολογίας στη διατροφική προσέγγιση των 

ατόμων με Διαβητική Νεφροπάθεια συνίσταται : 

• Στο σωστό σχεδιασμό της δίαιτας του ασθενούς σε συνεργασία με το 

Διαιτολόγο. 

• Στην ενημέρωση και εκπαίδευση του ασθενούς σχετικά με τη δίαιτα που 

θα πρέπει να ακολουθήσει. 

• Στην ενημέρωση του ασθενούς σχετικά με τη σημασία της 

συμμόρφωσής του με το εκάστοτε διαιτολογικό σχήμα. 

• Στην παρακολούθηση του ασθενούς για το αν ακολουθεί συστηματικά 

το διαιτολόγιό του. 

• Στην αναγνώριση των αιτιών μή συμμόρφωσης διαφόρων ασθενών με 

τις διαιτητικές οδηγίες που τους συστήνονται. Αυτό, γιατί πολλοί ασθενείς 

εκλαμβάνουν τους διαφόρους διαιτολογικούς περιορισμούς ως ένα είδος 

τιμωρίας, και γι’ αυτό αρνούνται να συμμορφωθούν 9.  
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7. ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Η διατροφή αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο στη θεραπευτική αντιμετώπιση 

της νεφροπάθειας του Διαβήτη. Πριν την ένταξη σε Εξωνεφρική Κάθαρση, 

το βασικό στοιχείο της δίαιτας αποτελούν οι πρωτεΐνες χαμηλής βιολογικής 

αξίας, οι οποίες θα πρέπει να προσλαμβάνονται σε χαμηλές ποσότητες 

από 0.6 έως 0.8 g/Kg σωματικού βάρους ημερησίως. Μετά την έναρξη της 

Αιμοκάθαρσης, θα πρέπει να προσλαμβάνονται μεγαλύτερες ποσότητες 

πρωτεϊνών υψηλής βιολογικής αξίας από 1,0 έως 1,2 g/Kg σωματικού 

βάρους ημερησίως, με ακόμη μεγαλύτερη αύξηση μετά την έναρξη της 

Περιτοναϊκής Κάθαρσης σε επίπεδα από 1,2 έως 1,5 g/Kg σωματικού 

βάρους ημερησίως. Παράλληλα, μεγάλη σημασία θα πρέπει να δίνεται και 

στην πρόσληψη Καλίου, Φωσφόρου, Νατρίου και υγρών, καθώς και στη 

θερμιδική κάλυψη των ατόμων με Διαβητική νεφροπάθεια, με σκοπό την 

πρόληψη της υποθρεψίας.  

Συνεπώς, ο ρόλος του Νοσηλευτή Νεφρολογίας στη διαιτητική αγωγή των 

ατόμων με Διαβητική Νεφροπάθεια είναι πολύ σημαντικός στο σωστό 

σχεδιασμό του κατάλληλου διαιτολογίου και στην ενημέρωση και 

εκπαίδευση των ατόμων αυτών σχετικά με την ακριβή τήρηση του εκάστοτε 

διαιτολογικού σχήματος. 
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΗ  
ΜΕ ΤΕΧΝΗΤΟ ΝΕΦΡΟ 

 

Μορφακίδου Λουλουδιά 
Υπεύθυνη ΣΦΠΚ ΓΝ Κομοτηνής 

 

Σήμερα στις ΗΠΑ το 45% των ασθενών που χρειάζονται υποκατάσταση 

της νεφρικής λειτουργίας, έχουν ως αιτία της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας 

(ΧΝΑ) τελικού σταδίου την διαβητική νεφροπάθεια (USRDS 2003). Οι 
δυνατότητες που έχουν οι ασθενείς τελικού σταδίου ΧΝΑ για υποκατάσταση 

της νεφρικής λειτουργίας είναι η αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό, η 

περιτοναϊκή κάθαρση και η μεταμόσχευση (οι διαβητικοί έχουν την 

ιδιαιτερότητα η μεταμόσχευσή τους να αφορά ταυτόχρονα το πάγκρεας και 

τους νεφρούς). 

Μία άλλη σημαντική διαφορά των διαβητικών ασθενών με τελικό στάδιο 

ΧΝΑ είναι και το ότι πρέπει να αρχίζουν κάθαρση νωρίτερα απ΄ ότι ασθενείς 

με άλλες αιτίες ΧΝΑ (οι διαβητικοί με GFR=10-15 ml/ml, έναντι των άλλων 

που αρχίζουν με GFR=8-10 ml/min).  

Αν ένας διαβητικός επιλέξει μετά από επίδειξη και ανάλυση των υπέρ 

και κατά κάθε μεθόδου κάθαρσης μεταξύ περιτοναϊκής κάθαρσης και 

αιμοκάθαρσης την τελευταία, που αποτελεί και την χειρότερη επιλογή, τότε 

ο γιατρός του έχει τη δυνατότητα να εφαρμόσει την συμβατική 

αιμοκάθαρση, την αιμοδιήθηση και την αιμοδιαδιήθηση (παραλλαγή της 

οποίας είναι και η on-line αιμοδιαδιήθηση), όπου η αιμοδιήθηση με τις 

παραλλαγές της είναι καλύτερα ανεκτή, αφού μ΄ αυτήν ο ασθενής έχει 

λιγότερα προβλήματα κατά την εφαρμογή της και μάλλον καλύτερη 

επιβίωση.  

Όσον αφορά στην αγγειακή προσπέλαση αυτή αποτελεί τον εφιάλτη του 

χειρουργού (Bloomgarden 2005) διότι έχει πολλές δυσκολίες η δημιουργία 
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της φίστουλα (εσωτερική αρτηριοφλεβική αναστόμωση), εξ αιτίας της 

εκτεταμένης αθηροσκλήρωσης που έχουν οι ασθενείς αυτοί, γι΄ αυτό και 

επιβάλλεται να γίνεται όσο το δυνατό νωρίτερα (όταν GFR=25-35 ml/min), 

έτσι ώστε να δίδεται χρόνος να ωριμάσει, αν και συχνά το πρόβλημα αυτό 

είναι ανυπέρβλητο, γι’ αυτό και τοποθετούνται συχνά μοσχεύματα. Βέβαια η 

φίστουλα αυτή έχει συνήθως μειωμένη παροχή αίματος, η διάρκεια ζωής 

της είναι επίσης μικρότερη, εμφανίζει περισσότερα προβλήματα υποκλοπής 

και συχνά απαιτείται να δημιουργείται κεντρικότερα (με συνέπεια την 

απώλεια αγγειακού δικτύου).  

Μία άλλη διαφορά των διαβητικών ασθενών είναι και τα προβλήματα 

που αντιμετωπίζουν κατά τη διάρκεια της συνεδρίας. Έτσι τα υποτασικά 

επεισόδια είναι σ΄ αυτούς συχνότερα κατά τη συνεδρία, εξ αιτίας του 

μειωμένου κλάσματος εξώθησης, της κακής διαστολικής λειτουργίας της 

αριστεράς, των διαταραχών του αυτόνομου νευρικού συστήματος, της 

αναιμίας, της υπολευκωματιναιμίας και της επιρρέπειας που έχουν οι 

ασθενείς αυτοί στην υπερυδάτωση. Όμως και η υπέρταση σ’ αυτούς είναι 

συχνότερη (~50% έναντι 27,7% στους ασθενείς με άλλες αιτίες ΧΝΑ) 

(Shideman 1976) και χρειάζεται ιδιαίτερη αντιμετώπιση ως προς την 

επιλογή των φαρμάκων (αποφυγή α-ΜΕΑ ή αναστολέων των ΑΤ-1 

υποδοχέων της αγγγειοτενσίνης-ΙΙ κ.ά) (Ponikvar & Ponikvar 2001).  

Βασικό μας μέλημα επίσης είναι και ο γλυκαιμικός έλεγχος των 

διαβητικών ασθενών υπό αιμοκάθαρση, διότι παρουσιάζουν αντίσταση στη 

δράση της ινσουλίνης, ενώ δεν έχουν την δικλίδα ασφαλείας της αποβολής 

δια των νεφρών της περίσσειας της γλυκόζης, κάθε φορά που εμφανίζουν 

υπεργλυκαμία. Αυτό προκαλεί ενδοκυττάρια αφυδάτωση, δίψα και 

φόρτωση της κυκλοφορίας με υγρά. Όμως και η υπογλυκαιμία αποτελεί 

πρόβλημα γι’ αυτούς. Αιτίες της είναι η μείωση παραγωγής γλυκόζης από 

τους πάσχοντες νεφρούς, φάρμακα (β-αναστολείς), η μειωμένη πρόσληψη 
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και απορρόφηση τροφής, ο μειωμένος μεταβολισμός της ινσουλίνης το και 

το είδος του διαλύματος κάθαρσης (διαλύματα χωρίς γλυκόζη) (Simic-
Ogrizovic 2001).  

Ένα ακόμη σημαντικό πρόβλημα των διαβητικών υπό αιμοκάθαρση 

είναι και η ποιότητα της παρεχόμενης κάθαρσης, η οποία συνήθως 

υπολείπεται έναντι των άλλων ασθενών. Αυτό οφείλεται στην κακή 

λειτουργία της φίστουλα (μειωμένη παροχή) και στα συχνά υποτασικά 

επεισόδια κατά τη διάρκεια της συνεδρίας. Η κακή ποιότητα κάθαρσης 

ευθύνεται εν μέρει για την κακή θρέψη και την μειωμένη επιβίωση των 

ασθενών αυτών. 

Άλλα προβλήματα των διαβητικών ασθενών υπό κάθαρση είναι τα 

θρομβωτικά επεισόδια, τα οποία είναι σ’ αυτούς συχνότερα (Nishimura 
2003) και η επίπτωση της χρήσης της ηπαρίνης όσον αφορά την εξέλιξη 

της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Ακόμη οι διαβητικοί ασθενείς 

έχουν συχνότερα λοιμώξεις, που επηρεάζουν την θρέψη και τελικά την 

επιβίωση. Η υπερκαλιαιμία σ’ αυτούς είναι συχνότερη επιπλοκή (ένδεια 

ινσουλίνης, ένδεια αλδοστερόνης, υπερώσμωση εξωκυττάριου χώρου), 

έναντι των άλλων ασθενών. Οι διαβητικοί επίσης έχουν συχνά περιφερική 

αγγειοπάθεια και χρήζουν ιδιαίτερης προσοχής τα προβλήματα από τα 

κάτω άκρα που εμφανίζουν, όπως και η ανικανότητα, που επίσης αποτελεί 

σημαντικό πρόβλημα. 

Το κέρδος βάρους μεταξύ των αιμοκαθάρσεων στους ασθενείς αυτούς 

είναι περισσότερο έναντι των άλλων, τόσο λόγω μη συμμόρφωσης, όσο και 

λόγω της υπεργλυκαιμίας.  

Τελικά οι διαβητικοί υπό αιμοκάθαρση έχουν αυξημένη νοσηρότητα και 

μικρότερη επιβίωση (O'Hare 2003), έναντι των ασθενών με τελικό στάδιο 

ΧΝΑ από άλλα αίτια.  
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ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΣ ΑΣΘΕΝΗΣ ΚΑΙ 
ΠΕΡΙΤΟΝΑΙΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ

ΣΤΑΥΡΟΠΟΥΛΟΥ ΧΡΥΣΟΥΛΑ
ΝΟΣΗΛΕΥΤΡΙΑ ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΑΣ

ΜΟΝΑΔΑ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗΣ ΚΑΘΑΡΣΗΣ   
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ ΒΕΡΟΙΑΣ

Επιδημιολογία διαβητικής 
νεφροπάθειας (ΔΝ)
Συχνότερη αιτία Χ.Ν.Α. τελικού σταδίου
Οι ασθενείς με Σ.Δ αντιπροσωπεύουν το
30%  των ασθενών που βρίσκονται σε 
θεραπεία υποκατάστασης νεφρικής 
λειτουργίας
Διαβητικοί τύπου Ι               30%
Διαβητικοί τύπου ΙΙ              15-60%

Πολεμικό  Μουσείο
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006
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Επίπτωση ΔΝ

Ο ρυθμός ένταξης διαβητικών ασθενών σε εξωνεφρική 
κάθαρση αυξάνει συνεχώς

Αύξηση του προσδόκιμου επιβίωσης των διαβητικών
Αύξηση της συχνότητας εμφάνισης ΣΔ τύπου ΙΙ
Μεγαλύτερη αποδοχή των διαβητικών 

Φυσική εξέλιξη
της διαβητικής νεφροπάθειας

Διαβητικός ασθενής και περιτοναϊκή κάθαρση
Χρυσούλα Σταυροπούλου
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Στάδιο Ι ΔΝ

Έναρξη με τη διάγνωση ΣΔ
Υπερτροφία σπειραμάτων
Αύξηση μεγέθους νεφρού
Αύξηση της σπειραματικής διήθησης (GFR). 
Συνήθως υποχωρεί με αντιδιαβητική αγωγή
Διαλλείπουσα ΜΑU Αναστρέψιμη                   

Στάδιο ΙΙ

1,5-5 έτη από τη διάγνωση του ΣΔ
Χωρίς κλινικές εκδηλώσεις
Πάχυνση βασικής μεμβράνης σπειράματος       
και διεύρυνση μεσαγγείου
Αύξηση GFR
ΜAU[λόγω κακής ρύθμισης σακχάρου ή 
έντονης σωματικής άσκησης]

Πολεμικό  Μουσείο
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006
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Στάδιο ΙΙΙ

5-15 έτη από τη διάγνωση του ΣΔ
Πάχυνση βασικής μεμβράνης και διεύρυνση 
μεσαγγείου
Αύξηση GFR
Αρτηριακή υπέρταση
Σταθερή παρουσία ΜAU
Αναστρέψιμες βλάβες

Στάδιο IV – Έκδηλη ΔΝ

10-20 έτη από τη διάγνωση του ΣΔ
Διάχυτη ή οζώδης σπειραματοσκληρυνση
(Kimmelstiel-Wilson)
Bαθμιαία πτώση GFR (5-10ml/min/έτος)
Αρτηριακή υπέρταση
Λευκωματουρία > 500mgr/24ωρο

.           

Διαβητικός ασθενής και περιτοναϊκή κάθαρση
Χρυσούλα Σταυροπούλου
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Στάδιο V -Τελικό

>20 χρόνια από τη διάγνωση του Σ.Δ    
Σκλήρυνση σπειραμάτων
Έκπτωση GFR

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ
ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΙ MHXANIΣΜΟΙ

Υπεργλυκαιμία
Αυξημένη παραγωγή A.G.E.
Διέγερση μηχανισμού aldose-reductase-polyol
Ενεργοποίηση μηχανισμού πρωτεινικής κινασης C
Ενεργοποίηση αυξητικών παραγόντων και 
κυτοκινών

Πολεμικό  Μουσείο
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006
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ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΟΙ-
ΑΓΓΕΙΟΔΡΑΣΤΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ

Συστηματική και ενδοσπειραματική υπέρταση
Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης
Ενδοθηλίνη

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ

Φλεγμονώδης αντίδραση
Συσσώρευση ινωδών ουσιών στο στρώμα 
του σπειράματος
Αυξημένη διαπερατότητα τριχοειδικής 
μεμβράνης
Σκλήρυνση νεφρικού παρεγχύματος

Διαβητικός ασθενής και περιτοναϊκή κάθαρση
Χρυσούλα Σταυροπούλου
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Προδιαθεσικοί παράγοντες ΔΝ (μη 
τροποποιήσιμοι)

Ηλικία
Φύλο
Χρονικό διάστημα νόσου από το διαβήτη
Οικογενειακοί παράγοντες
Γενετικοί παράγοντες
Εθνικότητα

Προδιαθεσικοί παράγοντες ΔΝ 
(τροποποιήσιμοι)

Έλεγχος επιπέδων γλυκόζης
Έλεγχος αρτηριακής πίεσης
Υπερλιπιδαιμία
Κάπνισμα

Πολεμικό  Μουσείο
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006
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ΜΙΚΡΟΛΕΥΚΩΜΑΤΙΝΟΥΡΙΑ

Μέτρηση απέκκρισης λευκωματίνης στα ούρα          
καλύτερος τρόπος αναγνώρισης ασθενών με 
υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης Δ.Ν

1,5-20 mg/min            φυσιολογικό εύρος ρυθμού 
απέκκρισης λευκωματίνης[Ρ.Α.Λ]
20-200 mg/min           
μικρολευκωματινουρία[Μ.Ι.Α]
200-300 mg/min κλινική πρωτεινουρία

ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΣ ΜAU

Τυχαίο δείγμα πρώτων πρωινών ούρων
Ολονύκτια συλλογή ούρων
24ωρη συλλογή ούρων

Διαβητικός ασθενής και περιτοναϊκή κάθαρση
Χρυσούλα Σταυροπούλου
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Εκτίμηση ΜAU

Πλεονεκτήματα περιτοναϊκής κάθαρσης 
(Π.Κ)

Συνεχής θεραπεία- βαθμιαία υπερδιήθηση - λιγότερα 
επεισόδια υπότασης (προστασία καρδιαγγειακού) 
Διατήρηση υπολειμματικής νεφρικής λειτουργίας
Έλλειψη ανάγκης αγγειακής προσπέλασης
Έλλειψη ανάγκης για αντιπηκτική αγωγή
Καλύτερη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης και αναιμίας
Περισσότερο ελεύθερη διατροφή
Δυνατότητα ενδοπεριτοναϊκής χορήγησης ινσουλίνης
Μεγαλύτερη ελευθερία ασθενών (απουσία μηχανημάτων)

Πολεμικό  Μουσείο
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006
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Μειονεκτήματα περιτοναϊκής 
κάθαρσης (ΠΚ)

Αυξημένη απορρόφηση γλυκόζης 
(παχυσαρκία,υπεργλυκαιμία,υπερλιπιδαιμία)
Συνεχής απώλεια λευκωμάτων και βιταμινών
Αυξημένη απορρόφηση υδατανθράκων
Αυξημένη νοσηρότητα από περιτονίτιδες

Διαβητική Αγγειοπάθεια

Μικροαγγειοπάθεια
Νεφροπάθεια
Αμφιβληστροειδοπάθεια
Νευροπάθεια

Αγγειοπάθεια μεγάλων αγγείων
Στεφανιαία
Εγκεφαλικά
Περιφερικά
Νεφρικά

Διαβητικός ασθενής και περιτοναϊκή κάθαρση
Χρυσούλα Σταυροπούλου
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Ιδανική ρύθμιση σακχάρου

Πρωϊνό σάκχαρο αίματος (νηστικός)<140mg/Dl
Υπεργλυκαιμία μετά τα γεύματα<200mg/Dl
Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη<7%

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΔΙΑΒΗΤΙΚΗΣ 
ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑΣ

Τροποποίηση τρόπου ζωής
Αυστηρός έλεγχος υπεργλυκαιμίας (ινσουλίνη)
Αποκατάσταση διαταραχών λιπιδίων (στατίνες)
Έλεγχος αρτηριακής υπέρτασης

Πολεμικό  Μουσείο
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006
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Θεραπεία υπέρτασης

Στόχος Α.Π<120/80mm/Hg
Aν η Α.Π δεν φτάσει το επίπεδο στόχο,χρήση 
επιπρόσθετων αντιυπερτασικών παραγόντων
Συνδυασμός ACE & ARB
Διουρητικά χαμηλών δόσεων
Αποκλειστές διαύλων ασβεστίου
Β-αναστολείς
Αναστολείς αλδοστερονης

ΠΡΟΛΗΨΗ ΔΙΑΒΗΤΙΚΗΣ 
ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑΣ

Αυστηρός διαιτητικός έλεγχος
Απώλεια βάρους 
Άσκηση
Διακοπή καπνίσματος
Θεραπεία υπέρτασης
Θεραπεία λευκωματουρίας
Θεραπεία δυσλιπιδαιμίας

Διαβητικός ασθενής και περιτοναϊκή κάθαρση
Χρυσούλα Σταυροπούλου
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ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΚΩΠΗΛΑΤΕΙΣ ΜΕ ΤΑ 
ΚΟΥΠΙΑ ΠΟΥ ΔΙΑΘΕΤΕΙΣ 
ΕΙΤΕ ΕΙΝΑΙ ΣΠΑΣΜΕΝΑ ΕΙΤΕ ΟΧΙ 
ΓΙΑΤΙ ΕΙΝΑΙ ΤΑ ΜΟΝΑ ΠΟΥ ΕΧΕΙΣ  

Πολεμικό  Μουσείο
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006
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Διαβητικός ασθενής και περιτοναϊκή κάθαρση
Χρυσούλα Σταυροπούλου
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ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΣ ΝΕΦΡΟΠΑΘΗΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΝΕΦΡΟΥ  
 
ΠΟΤΑΜΟΠΟΥΛΟΥ ΑΓΓΕΛΙΚΗ – ΤΡΑΝΤΑ ΑΝΑΣΤΑΣΙΑ 
Χειρουργική Κλινική Μεταμοσχεύσεων 
Ιπποκράτειο Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα κλινικό σύνδρομο που 

χαρακτηρίζεται κυρίως από μια σχετική  ή απόλυτη ανεπάρκεια έκκρισης 

της ινσουλίνης και συνακόλουθη έλλειψη ευαισθησίας ή αντίσταση στη 

μεταβολική δράση της. Σαν συνέπεια της ανεπάρκειας αυτής δημιουργείται 

η υπεργλυκαιμία. 

Στο τέλος της διαβητικής πορείας μπορεί να υπάρξει ευρύτατη 

συμμετοχή κάθε οργανικού συστήματος. 

Ο διαβήτης είναι σήμερα η Τρίτη αιτία θανάτου στις Η.Π.Α. και η 

πρωταρχική αιτία τύφλωσης και νεφρικής ανεπάρκειας. 

Η διαβητική νεφροπάθεια εκδηλώνεται κλινικά (αρχικά σαν 

λευκωματουρία) περίπου 15 χρόνια μετά την αρχή του σακχαρώδη διαβήτη 

στο 50% τουλάχιστον των διαβητικών τύπου Ι. 

Ενόψει της επιταχυνόμενης γενικότερης αρτηριοσκλήρωσης και των 

επιπλοκών της (υπέρταση, καρδιοαγγειακά σύνδρομα, 

αμφιβληστροειδοπάθεια, νευροπάθεια, κ.λ.π. ) καθώς επίσης και της 

μεταβολικής αστάθειας των διαβητικών ασθενών , η μεταμόσχευση νεφρού 

είναι ο καλύτερος τρόπος θεραπείας της χρόνιας αζωθαιμίας ¹ 

    

ΠΡΟΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ  
 

  Η μεταμόσχευση νεφρού με ή χωρίς ταυτόχρονη μεταμόσχευση 

παγκρέατος ή νησιδίων αποτελεί την πρώτη μορφή θεραπευτικής 

αντιμετώπισης των διαβητικών ασθενών με τελικού σταδίου νεφρική 
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Διαβητικός νεφροπαθής και μεταμόσχευση νεφρού 
Ποταμοπούλου Αγγελική – Τράντα Αναστασία  
 

 

ανεπάρκεια, όπως αυτό φαίνεται από τη μεγαλύτερη επιβίωση και η 

βελτίωση των ποσοστών θνησιμότητας μετά από νεφρική μεταμόσχευση². 

   Στους διαβητικούς ασθενείς, λόγω του ότι θεωρούνται υψηλού κινδύνου, 

ο προμεταμοσχευτικός έλεγχος πρέπει να είναι λεπτομερής και καθίσταται 

περίπλοκος.  

   Έτσι, εκτός από τα συνηθισμένα, θα πρέπει να συμπεριλαμβάνονται και 

τα εξής:  

ΠΙΝ. Ι   . 

ΠΡΟΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ Σ/Δ 

 

• Αγγειοχειρουργική εκτίμηση (Doppler- Tripplex μεγάλων αγγείων – 

αγγειογραφία) 

• Στεφανιογραφία ή δοκιμασία με θάλιο & καρδιοχειρουργική 

εκτίμηση. 

• Νευρολογική εκτίμηση  

• Έλεγχος  του ουροποιητικού και εφόσον υπάρχει δυσλειτουργία 

της ουροδόχου κύστης ,ενδείκνυται κυστεοουρηθρογραφία και 

αποκατάσταση. 

• Έλεγχος ούρων 24hr για μικρολευκωματινουρία. 

• Γαστρεντερολογική εκτίμηση. 

• Οφθαλμολογική εκτίμηση – μέτρηση οπτικής οξύτητας. 

• Διαβητολογική εκτίμηση – προσπάθεια ρύθμισης των επιπέδων 

γλυκόζης 

 

   Εφόσον εξασφαλισθεί η καταλληλότητα του ασθενούς για μεταμόσχευση, 

εντάσσεται στην πτωματική λίστα ή ακολουθείται η συνήθης διαδικασία εάν 

πρόκειται για μόσχευμα από ζώντα δότη.  

106



Πολεμικό  Μουσείο 
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006 

 

 

   Οι ασθενείς που πάσχουν από Σ/Δ τύπου Ι προετοιμάζονται συνήθως –

και αφού πληρούν τις προϋποθέσεις –και για μεταμόσχευση  νησιδίων 

παγκρέατος η οποία μπορεί να είναι σύγχρονη ή σε άλλο χρόνο της 

νεφρικής³. 

 
ΑΜΕΣΗ & ΑΠΩΤΕΡΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ 
 
 Η μετεγχειρητική παρακολούθηση του διαβητικού λήπτη νεφρικού 

μοσχεύματος παρουσιάζει ορισμένες ιδιαιτερότητες σε σχέση με αυτή των 

άλλων ληπτών. 

Ο ασθενής εντάσσεται σε ειδικό πρωτόκολλο, τόσο λήψης 

ανοσοκαταστολής (μειωμένης χορήγησης iv ινσουλίνης η οποία 

κρυσταλλική και κατά το 1ο  24ωρο δίδεται με αντλία της οποίας η ροη 

ρυθμίζεται βάση της μέτρησης των επιπέδων γλυκόζης (ΠΙΝ ΙΙ) 

 

ΠΙΝ. ΙΙ 

ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

ΓΛΥΚΟΖΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΡΥΣΤΑΛΛΙΚΗ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

>250 mgr/dl 

 

200-249 mgr/dl 

 

150-199 mgr/dl 

 

120-149 mgr/dl 

 

100-119 mgr/dl 

 

3 iv/hr 

 

2,5 iv/hr 

 

2 iv/hr 

 

1,5 iv/hr 

 

1 iv/hr 
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Διαβητικός νεφροπαθής και μεταμόσχευση νεφρού 
Ποταμοπούλου Αγγελική – Τράντα Αναστασία  
 

 

70-99 mgr/dl 

 

<70 mgr/dl 

 

0,5 iv/hr 

 

0,2 iv/hr 

 

Χορηγείται διάλυμα NIS 0.9°/oo 50ml-50iv κρυσταλλική ινσουλίνη  

 

Εφόσον ο ασθενής αρχίζει να σιτίζεται και μετά από διαβητολογική εκτίμηση 

η ρύθμίση του σακχάρου γίνεται σταδιακά με υποδόρια έγχυση άλλης 

μορφής που συνήθως είναι και αυτή η οποία χορηγούνταν και προ της 

μεταμόσχευσης . 

Η περιοχή του τραύματος παρακολουθείται για τυχόν κακή επούλωση ή 

μόλυνση ενώ επίσης το ίδιο γίνεται και με τα αποβαλλόμενα ούρα λόγω του 

μεγάλου κινδύνου διαφυγής από τις αναστομώσεις των ουρητήρων. 

Μεγάλη σημασία έχει και η παρακολούθηση ης καλής κένωσης του εντέρου 

εξαιτίας της πιθανής νευροπάθειας που της μεταμόσχευσης και που 

πιθανών να επιδεινωθεί μετά την χειρουργική επέμβαση και την 

αναισθησία.  

Ο ασθενής θα πρέπει να βοηθείται υπακτικά και με συνδυαζόμενη δίαιτα. 

Πριν την αφαίρεση του ουροκαθετήρα πιθανών θα πρέπει να εφαρμοστεί 

πρόγραμμα άσκησης της ουροδόχου κύστης προκειμένου να υπάρχει 

βεβαιότητα ότι αυτή θα εκκενώνεται ικανοποιητικά, διαφορετικά θα πρέπει 

να εφαρμόζεται διαλείπων καθετηριασμός. 

Ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δοθεί στην πρόληψη των λοιμώξεων λόγω 

του ότι οι διαβητικοί είναι ήδη  επιρρεπείς σε αυτές και με τη λήψη των 

ανοσοκατασταλτικών ο κίνδυνος μεγαλώνει. 
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Έτσι θα πρέπει να διδάσκονται εκ νέου τη σημασία της καλής υγειινής της 

στοματικής κοιλότητας και την αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης 

μυκητιάσεων. 

Μετά την έξοδο του ασθενή και κατά τις επισκέψεις του στο εξωτερικό 

ιατρείο της κλινικής θα πρέπει να ελέγχεται με τις συνηθισμένες εξετάσεις 

ενώ έμφαση θα πρέπει να δίδεται στην καλή ρύθμιση του σακχάρου (με 

δίαιτα χαμηλών υδατανθράκων-λιπιδίων και χορήγηση ινσουλίνης) καθώς 

επίσης και της Α.Π. και της κατάστασης των αγγείων. 

Γενικά οι ασθενείς αυτοί έχουν καλό επίπεδο συμμόρφωσης, αφού ήδη και 

πριν την μεταμόσχευση βιώνουν την χρονιότητα του διαβήτη και της 

νεφροπάθειας. 

Όσον αφορά τα αποτελέσματα της κύησης γυναικών με μεταμόσχευση 

νεφρού και Σ/Δ δεν είναι ενθαρρυντικά. 

Πολύ προσεκτικός  σχεδιασμός και έλεγχος μπορεί να επιτρέψει επιτυχή 

έκβαση κύησης σε τέτοιες ασθενής εφ όσον επιτευχθεί ευγλυκαιμία. 

Οι κυήσεις αυτές είναι πιθανών να απαιτήσουν παρατεταμένη 

νοσοκομειακή νοσηλεία μητέρας και παιδιού σε οργανωμένο κέντρο που 

διαθέτει γυναικολογική, νευρολογική και νεογνολογική κλινική4,5. 

 

ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΚΑΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗ 
ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΜΑΤΙΚΟΥ Σ/Δ 
 
Η εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη μετά από νεφρική μεταμόσχευση αποτελεί  

μια μείζονα επιπλοκή η οποία αν και έχει αναγνωριστεί πριν από πολλά 

χρόνια δεν έτυχε ακόμα της δέουσας προσοχής6. 

Φαίνεται πως ο κίνδυνος εμφάνισης του αυξάνεται με το πέρασμα του 

χρόνου και ο ποιο συνήθης χρόνος εμφάνισης είναι κατά τους πρώτους 

μήνες μετα την μεταμόσχευση λόγω των αυξημένων δόσεων των 

κορτικοστεροειδών7.  
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Οι παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης  Σ/Δ μεταμοσχευματικά αναγράφονται 

στον ΠΙΝ ΙΙΙ 

 

• ΑΥΞΗΣΗ ΤΟΥ Σ.Β. 

• ΗΛΙΚΙΑ ΤΟΥ ΛΗΠΤΗ 

• ΑΝΟΣΟΚΑΤΑΣΤΟΛΗ 

• ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

  

 

Η έναρξη του είναι συνήθως ήπια και θα πρέπει έγκαιρα να διαγνωστεί 

ώστε να τροποποιηθεί κατάλληλα τόσο η δίαιτα όσο και να συζητηθεί η 

συμμετοχή της διαβητογόνου δράσης ορισμένων φαρμάκων της 

ανοσοκαταλτικής θεραπείας ενώ επίσης θα πρέπει εγκαίρως να δοθεί και 

αντιδιαβητική αγωγή. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
Οι διαβητικοί ασθενείς είναι ασθενείς υψηλού κινδύνου λόγω 

καρδιαγγειακών επιπλοκών, φτωχής επούλωσης των τραυμάτων και 

ελαττωμένης αντίστασης στις λοιμώξεις. 

Η νοσηλεία τους είναι δύσκολη λόγω της παρουσίας συμπτωμάτων και 

διαταραγμένης φυσιολογίας που προκαλούνται από την νευροπάθεια, 

αμφιβληστροειδοπάθεια, γαστροπάρεση, νευρογενή κύστη, κ.λ.π5.  

Η μετά τη νεφρική μεταμόσχευση επιβίωση των ασθενών με διαβήτη 

φαίνεται να είναι χειρότερη σε σύγκριση με τους αντιστοίχους μη 

διαβητικούς ασθενείς κυρίως λόγω της προϋπάρχουσας 

μικροαγγειοπάθειας , το προσδόκιμο όμως της επιβίωσης είναι 

110



Πολεμικό  Μουσείο 
17η Ημερίδα: Νεφρολογικός Ασθενής και Σακχαρώδης Διαβήτης, 18 Μαρτίου 2006 

 

 

αντιστρόφως ανάλογο, ενώ τα ποσοστά επιβίωσης του μοσχεύματος είναι 

σχεδόν ίδια και στις δυο ομάδες8. 

Στο σχεδιασμό της παρακολούθησης των ασθενών που έπασχαν από 

διαβητική νεφροπαθεια και υποβλήθηκαν σε νεφρική μεταμόσχευση αλλά 

και σ’ αυτούς που εκδήλωσαν υποκλινικό διαβήτη μετά την επέμβαση ο 

νοσηλευτής παρέχει επιπρόσθετη υποστήριξη. 

Παρ’ όλο που οι ασθενείς αυτοί παρακολουθούνται από πολλές 

ειδικότητες(αγγειολόγων, οφθαλμίατρων, νευρολόγων, κ.λ.π.) είναι εκείνος 

που καλείται να διασφαλίσει τον συντονισμό της παρεχόμενης φροντίδας 

και πάντα να θέτει ως στόχο την πρόληψη και την ελαχιστοποίηση των 

επιπλοκών καθώς επίσης και την προαγωγή και τη διατήρηση της 

ποιότητας ζωής τους σε όσο το δυνατόν υψηλότερο επίπεδο. 
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ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΟΥΡΑΙΜΙΚΟΥ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ 
ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

 

Β. Παπανικολάου 
Επ. Καθηγητής Χειρουργικής - Μεταμοσχεύσεων ΑΠΘ 

 
Εισαγωγή 
 

Ο ινσουλινοεξαρτώμενος τύπου 1 σακχαρώδης διαβήτης είναι από 

τα πιο συχνά χρόνια νοσήματα της παιδικής ηλικίας και η τρίτη σε σειρά 

συχνότητας νόσος του ενήλικου πληθυσμού στο Δυτικό κόσμο (1). Είναι, 

πιθανώς, αποτέλεσμα μιας αυτοάνοσης προοδευτικής καταστροφής των 

ινσουλινοπαραγωγών β-κυττάρων και χαρακτηρίζεται από μονοκυτταρική 

διήθηση των παγκρεατικών νησιδίων (2). Με την ανακάλυψη της ινσουλίνης 

από τους Banting και Best το 1922 (3) το πάγκρεας έπαυσε να αποτελεί 

απαραίτητο για τη διατήρηση στη ζωή όργανο και θεωρήθηκε μάλιστα, τότε, 

ότι βρέθηκε και η θεραπεία του διαβήτη. Παρά τη χρησιμοποίηση όμως 

διαφόρων, μέχρι σήμερα, σχημάτων και μεθόδων ινσουλινοθεραπείας, ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 εξακολουθεί να συνοδεύεται από βαριές 

επιπλοκές με σοβαρή νοσηρότητα και θνησιμότητα (αποτελεί, μεταξύ 

άλλων, την κύρια αιτία νεφρικής ανεπάρκειας και τύφλωσης των ενηλίκων). 

Γνωρίζουμε πλέον, πολύ καλά σήμερα, ότι το διαβητικό σύνδρομο δεν 

θεραπεύεται με την ινσουλίνη, αλλά παρατείνεται η πορεία της νόσου και 

προσφέρονται έτσι τα χρονικά εκείνα περιθώρια, τα οποία είναι απαραίτητα 

για την εξέλιξη και κλινική εκδήλωση των δευτεροπαθών επιπλοκών της 

νόσου. Κοινός παρονομαστής των περισσότερων από τις επιπλοκές αυτές 

είναι η μικροαγγειοπάθεια, η οποία πιστεύεται ότι οφείλεται στην αδυναμία 

εγκατάστασης απόλυτης ευγλυκαιμίας και δεν υπάρχει όργανο ή σύστημα 

οργάνων, που να μην επηρεάζεται από το διαβητικό σύνδρομο. 
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Η αυστηρή ρύθμιση του σακχάρου, επί μια 5ετία, με διάφορα 

σχήματα ινσουλινοθεραπείας συνοδεύεται από 76% ελάττωση του κινδύνου 

εγκατάστασης και 54% επιβράδυνση της εξέλιξης της 

αμφιβληστροειδοπάθειας, από 54% ελάττωση της εμφάνισης 

λευκωματουρίας και 60% της διαβητικής νευροπάθειας (4). Η εφαρμογή 

όμως πολύπλοκων σχημάτων ινσουλινοθεραπείας δεν είναι εφικτή σε 

όλους τους ασθενείς, απαιτεί μεγαλύτερη προσοχή και ιατρική φροντίδα 

απ΄ αυτήν που συνήθως προσφέρεται στην κλινική πρακτική και, το 

σημαντικότερο, έχει πάντα ως αντάλλαγμα την αυξημένη συχνότητα 

υπογλυκαιμικών επεισοδίων. Εξάλλου μερικοί ασθενείς παρουσιάζουν 

ακραίες διακυμάνσεις του σακχάρου αίματος ανεξάρτητα από το σχήμα 

ινσουλινοθεραπείας και άλλοι παρουσιάζουν δευτεροπαθείς επιπλοκές 

ακόμη και με μετρίως αυξημένη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c), 

που σημαίνει ότι “καλή” απλά ρύθμιση του σακχάρου δεν είναι πάντα 

αρκετά καλή για όλους τους αρρώστους(4).  

Η μεταμόσχευση παγκρέατος (ΜΠ) ή κατάλληλα απομονωμένων 

νησιδίων του Langerhan αποτελεί σήμερα το μοναδικό τρόπο 

εγκατάστασης απόλυτης ευγλυκαιμίας, προσφέροντας στον 

ινσουλινοπενικό ασθενή φυσιολογικό ενδοκρινικό παγκρεατικό ιστό με 

ισορροπημένη παραγωγή ενδογενούς ινσουλίνης και γλυκαγόνης. Το 

τίμημα βέβαια της ΜΠ ή μεταμόσχευσης νησιδίων παγκρέατος (ΜΝΠ) είναι 

η ανάγκη χορήγησης ανοσοκαταστολής και για τη μεταμόσχευση 

ολόκληρου του οργάνου, η οποία είναι μια μεγάλη επέμβαση, σημαντικός 

είναι ο επιπλέον εγχειρητικός κίνδυνος και οι μετεγχειρητικές επιπλοκές. 

Ωστόσο, όταν οι μεταμοσχεύσεις αυτές είναι επιτυχείς, εγκαθιστούν 

απόλυτη ευγλυκαιμία και η HbA1c διατηρείται φυσιολογική για όσο χρονικό 

διάστημα το μόσχευμα λειτουργεί. 
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Μεταμόσχευση παγκρέατος 
 
 Η πρώτη μεταμόσχευση παγκρέατος (ΜΠ) έγινε το Δεκέμβριο του 

1966 στο πανεπιστήμιο της Minnesota (5). Αφορούσε μια διαβητική 

ουραιμική γυναίκα και το πάγκρεας μεταμοσχεύτηκε ταυτόχρονα με νεφρό. 

Η ίδια ομάδα πραγματοποίησε άλλες 12 ΜΠ μεταξύ 1967 και 1973. Όλα τα 

μοσχεύματα λειτούργησαν αμέσως, αλλά τα 11/12 απορρίφθηκαν μέσα 

στον πρώτο χρόνο. Απογοητευτικά επίσης ήταν και τα αποτελέσματα των 

μεταμοσχεύσεων που επακολούθησαν μέχρι τη δεκαετία του ΄80, οπότε 

άρχισαν να επιλύονται πολλά από τα προβλήματα που συνόδευαν τη 

μεταμόσχευση του οργάνου. 

Οι Kelly και συν. (5) όταν δημοσίευσαν την πρώτη κλινική μεταμό-

σχευση παγκρέατος προσδιόρισαν συγχρόνως και την κύρια ομάδα 

υποψηφίων για μεταμόσχευση. «...Οι ασθενείς εκείνοι που πάσχουν από 

νεανικό διαβήτη και έχουν καταλήξει σε νεφρική ανεπάρκεια τελικού 

σταδίου είναι κατάλληλοι υποψήφιοι για σύγχρονη νεφρική και παγκρεατική 

μεταμόσχευση...». 

Στον ουραιμικό βέβαια διαβητικό ασθενή, για τον οποίο θεραπεία 

εκλογής είναι η μεταμόσχευση νεφρού, η συνδυασμένη με νεφρό ή σε 

δεύτερο χρόνο μεταμόσχευση παγκρέατος (ΜΠ) είναι σήμερα πλήρως 

αποδεκτή, γιατί ο υποψήφιος λήπτης θα είναι ή είναι ήδη εκτεθειμένος 

στους κινδύνους της χρόνιας ανοσοκαταστολής για να μην απορρίψει το 

νεφρικό μόσχευμα. Δεν ισχύει όμως το ίδιο και για τους μη ουραιμικούς 

διαβητικούς ασθενείς, αλλά τα τελευταία χρόνια με τη θεαματική βελτίωση 

των αποτελεσμάτων στις ΜΠ υποψήφιοι θεωρούνται και εκείνοι στους 

οποίους οι επιπλοκές του διαβήτη είναι ή αναμένεται να είναι σοβαρότερες 

από τις πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες της χρόνιας ανοσοκαταστολής. Η 

κακοήθης ή υπερπλαστική αμφιβληστροειδοπάθεια, η βαριά νευροπάθεια, 

η αρχόμενη πρώιμη νεφροπάθεια (κρεατινίνη ορού< 2 mg/dl, κάθαρση 

115



Σύγχρονη αντιμετώπιση του Ουραιμικού Διαβητικού ασθενούς 
Β. Παπανικολάου 

 

κρεατινίνης > 50 ml/min, μικρο- ή μακρολευκωματουρία), η έντονη 

δυσχέρεια στη ρύθμιση του διαβήτη ή και συνδυασμός των παραπάνω 

αποτελούν τις κύριες ενδείξεις μεμονωμένων ΜΠ σε ελάχιστα όμως 

πρωτοποριακά κέντρα σ' όλο τον κόσμο.  

Υπολογίζεται ότι ετησίως προστίθενται 80 περίπου νέοι διαβητικοί 

τύπου 1 ανά εκατομμύριο πληθυσμού. Είναι γνωστό ότι το 50% περίπου 

των διαβητικών αρρώστων θα εκδηλώσουν μια από τις βαριές 

δευτεροπαθείς επιπλοκές του διαβήτη και αν δεχθούμε ότι 1 στους 4 θα 

κριθεί ακατάλληλος για να υποβληθεί σε ΜΠ, τότε απαιτούνται 30 περίπου 

παγκρεατικά μοσχεύματα ανά εκατομμύριο πληθυσμού ετησίως, για να 

καλυφθούν οι ανάγκες των διαβητικών τύπου 1 αρρώστων. 

Στη συντριπτική τους πλειοψηφία τα παγκρεατικά μοσχεύματα 

λαμβάνονται από πτωματικούς δότες και μόνο το 3% περίπου έχει την 

προέλευσή του από ζώντες συγγενείς δότες(6). 

Οι πτωματικές μεταμοσχεύσεις παγκρέατος αφορούν σήμερα 

ολόκληρο το όργανο με τμήμα του δωδεκαδακτύλου μήκους 6-8 εκ. 

περίπου (pancreatoduodenal graft). Η πυλαία φλέβα και η κοιλιακή αρτηρία 

με τοίχωμα της αορτής, στο οποίο συμπεριλαμβάνονται τα στόμια έκφυσης 

της κοιλιακής και άνω μεσεντερίου αρτηρίας (Carrel patch), αποτελούν τον 

αγγειακό μίσχο του ολικού παγκρεατικού μοσχεύματος. 

Στην περίπτωση όμως που και το ήπαρ του δότη θα χρησιμοποιηθεί 

επίσης για μεταμόσχευση, η πυλαία φλέβα και η κοιλιακή ή κοινή ηπατική 

αρτηρία διατηρούνται με το ηπατικό μόσχευμα. Έχουν κατά καιρούς 

χρησιμοποιηθεί ποικίλες αγγειακές τροποποιήσεις, που επιτρέπουν την 

ασφαλή λήψη ήπατος και παγκρέατος από τον ίδιο πτωματικό δότη. Η 

πλέον συχνά χρησιμοποιούμενη είναι εκείνη κατά την οποία η παγκρεατική 

μοίρα της πυλαίας φλέβας επιμηκύνεται με μόσχευμα της λαγονίου φλέβας 

του δότη και  η άνω μεσεντέριος και σπληνική αρτηρία αναστομώνονται με 
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τους κύριους κλάδους της κοινής λαγονίου αρτηρίας (έξω και έσω λαγόνιο 

αρτηρία) που λαμβάνεται επίσης ως αγγειακό μόσχευμα από το δότη. Μια 

άλλη συχνή επίσης παραλλαγή είναι η λήψη της άνω μεσεντερίου αρτηρίας 

του μοσχεύματος με τοίχωμα της κοιλιακής αορτής (Carrel patch) και η 

αναστόμωση της σπληνικής αρτηρίας τελικο-πλάγια με το στέλεχος της 

άνω μεσεντερίου. Η άρδευση της κεφαλής του παγκρέατος και του 

δωδεκαδακτύλου έχει αποδειχθεί ότι είναι επαρκής από την κάτω μόνο 

παγκρεατοδωδεκαδακτυλική αρτηρία μετά την απολίνωση και διατομή της 

γαστροδωδεκαδακτυλικής αμέσως μετά την έκφυσή της από την κοινή 

ηπατική αρτηρία. 

Επειδή το πάγκρεας είναι πολύ ευαίσθητο στους εγχειρητικούς 

χειρισμούς η προσωρινή διατήρηση του σπληνός του δότη (αφαιρείται μετά 

το τέλος της επέμβασης) προσφέρει σημαντικά στη μεταμόσχευση του 

οργάνου (σπληνο-παγκρεατο-δωδεκαδακτυλικό μόσχευμα). 1) κατά τη 

διάρκεια της λήψης του μοσχεύματος διευκολύνει στην αποφυγή χειρισμών 

επί του παγκρέατος και ελαττώνεται η συχνότητα και η βαρύτητα της 

μετεγχειρητικής παγκρεατίτιδας 2) μετά την επαναιμάτωση του οργάνου η 

συνεχής παρακολούθηση της χροιάς και της σπαργής του σπληνός  

συμβάλλει ουσιαστικά στην επιλογή της κατάλληλης τοποθέτησης του 

μοσχεύματος, στην οποία εξασφαλίζεται η αποφυγή σύγκαμψης ή 

συστροφής του αγγειακού του μίσχου(7).  

Το παγκρεατικό μόσχευμα εμφυτεύεται στο λαγόνιο βόθρο και η 

αιμάτωσή του εξασφαλίζεται από τα αντίστοιχα λαγόνια αγγεία. 'Όσον 

αφορά την αντιμετώπιση της έξω έκκρισης του μοσχεύματος 

χρησιμοποιήθηκαν κατά καιρούς διάφορες τεχνικές. Οι συχνότερες τεχνικές 

αντιμετώπισης της έξω έκκρισης ήταν η απόφραξη του πόρου με 

συνθετικές ουσίες και η παροχέτευσή του στο έντερο ή στην ουροδόχο 

κύστη. Η πρόσφατη όμως απόδοση πολύ μεγάλης σημασίας στην έξω 
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έκκριση, ως τον πλέον πρώιμο δείκτη απόρριψης του οργάνου (προηγείται 

η ελάττωση της αμυλάσης του παγκρεατικού υγρού κατά 3-5 ημέρες από 

την αύξηση του σακχάρου στο αίμα), είχε αμβλύνει αποφασιστικά το 

ενδιαφέρον για τις άλλες τεχνικές και το 90% περίπου των 

μεταμοσχευτικών κέντρων χρησιμοποιούσε μέχρι και τα μέσα της δεκαετίας 

του 90’ την παγκρεατο-δωδεκαδακτυλο-κυστεοαναστόμωση. Η τεχνική 

αυτή εφαρμόσθηκε επιτυχώς, για πρώτη φορά στην Ελλάδα, από την 

Κλινική Μεταμοσχεύσεων του Α.Π.Θ. στις 20 Φεβρουαρίου 1990(8). Είναι η 

τεχνική που καθιερώθηκε από την ομάδα του Πανεπιστημίου του Wisconsin 

των Η.Π.Α και το βασικό της πλεονέκτημα είναι ότι με τον προσδιορισμό 

της αμυλάσης στα ούρα διαγιγνώσκονται έγκαιρα τα απορριπτικά 

επεισόδια. Η αντιαπορριπτική αγωγή, η οποία αρχίζει αμέσως μετά την 

ανεύρεση ελαττωμένων επιπέδων αμυλάσης στα ούρα, αναστρέφει την 

απορριπτική διεργασία, πριν ακόμη επηρεασθεί η ενδοκρινική λειτουργία 

του μοσχεύματος. Η δυνατότητα επίσης κυστεοσκόπησης και βιοψίας όχι 

μόνον του δωδεκαδακτύλου, αλλά και του ίδιου του παγκρεατικού ιστού, 

καθώς και η εύκολη μέτρηση του pH των ούρων από τον ίδιο τον άρρωστο 

αργότερα στο σπίτι του, αποτελούν επιπρόσθετες πολύ χρήσιμες 

παραμέτρους, που οδήγησαν τα τελευταία χρόνια σε πρώιμη διάγνωση της 

απόρριψης και θεαματική αύξηση της επιβίωσης των μοσχευμάτων. 

Η διαπίστωση ότι η έκβαση της μεταμόσχευσης ήταν καλύτερη στις 

συνδυασμένες με νεφρό ΜΠ (ΣΝΜΠ), ότι η παροχέτευση της έξω έκκρισης 

στην ουροδόχο κύστη υποστήριζε καλύτερα αποτελέσματα και ότι η 

χρησιμοποίηση της κυκλοσπορίνης (CsA) ελάττωνε τα απορριπτικά 

επεισόδια στην πρώιμη μετά τη μεταμόσχευση περίοδο αποτέλεσαν 

ουσιαστικά βήματα στην εξέλιξη των παγκρεατικών μεταμοσχεύσεων. Έτσι 

στη διάρκεια της δεκαετίας του ΄90 τα καλά αποτελέσματα οδήγησαν και σε 

ραγδαία αύξηση του αριθμού των ΜΠ. Σε παγκόσμιο επίπεδο έχουν 
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πραγματοποιηθεί μέχρι σήμερα περισσότερες από 20000 ΜΠ(9). 

Μεταμοσχεύσεις του οργάνου γίνονται σε 200 περίπου μεταμοσχευτικά 

κέντρα και τα μισά σχεδόν βρίσκονται στις Ηνωμένες Πολιτείες της 

Αμερικής, όπου και έχουν πραγματοποιηθεί τα ¾ περίπου του συνολικού 

αριθμού των παγκρεατικών μεταμοσχεύσεων (Εικ. 1). 

 
Εικόνα 1. Η τελευταία (Ιούνιος 2003) ανάλυση των δεδομένων του Διεθνούς 
Αρχείου Μεταμόσχευσης Παγκρέατος (International Pancreas Transplant 
Registry – midyear update 2003) αφορά σε περισσότερες από 19.600 ΜΠ, 
από τις οποίες οι 14.300 περίπου πραγματοποιήθηκαν στις ΗΠΑ. 
  

Υπάρχουν τρεις βασικές κατηγορίες υποψηφίων για ΜΠ. 1) Οι διαβητικοί 

ασθενείς οι οποίοι έχουν καταλήξει σε τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας 

και είναι υποψήφιοι για συνδυασμένη με νεφρό μεταμόσχευση παγκρέατος 

(ΣΝΜΠ), 2) Οι διαβητικοί οι οποίοι είναι ήδη λήπτες νεφρικού μοσχεύματος 

από πτωματικό ή ζώντα δότη και έχουν καλή νεφρική λειτουργία είναι 

επίσης υποψήφιοι για μετά από νεφρό μεταμόσχευση παγκρέατος (ΜΝΜΠ) 

και τέλος 3) Οι μη ουραιμικοί διαβητικοί ασθενείς, οι οποίοι είναι υποψήφιοι 

μόνο για αμιγή μεταμόσχευση παγκρέατος (ΑΜΠ) (Εικ. 2).  
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Εικόνα 2. Το 79% των ΜΠ που γίνονται ετησίως στις ΗΠΑ είναι ΣΝΜΠ, το 
14% ΜΝΜΠ και το 6% ΑΜΠ. Στις εκτός ΗΠΑ όμως μεταμοσχεύσεις οι 
ΜΝΜΠ και οι ΑΜΠ γίνονται με μικρότερη συχνότητα (5% και 3% 
αντίστοιχα). 
 

Το γενικότερο σκεπτικό της διεύρυνσης των ενδείξεων αυτών 

επιλογής υποψηφίων για ΜΠ είναι ότι μόνον όταν η μεταμόσχευση του 

παγκρέατος γίνει νωρίς στην πορεία της νόσου είναι δυνατόν να επιτευχθεί 

και ο κύριος στόχος της, η πρόληψη δηλαδή, αναστροφή ή ανάσχεση της 

εξέλιξης των δευτεροπαθών βλαβών του διαβήτη(10). 

 
Επίδραση της Μεταμόσχευσης Παγκρέατος  
στις δευτεροπαθείς επιπλοκές του Διαβήτη 
 

Εκτός από την αποκατάσταση του μεταβολισμού των 

υδατανθράκων σε φυσιολογικά επίπεδα και τη μακροχρόνια απελευθέρωση 

του διαβητικού αρρώστου από την ανάγκη εξωγενούς χορήγησης 

ινσουλίνης(11), συνεχώς αυξάνονται τα βιβλιογραφικά δεδομένα σχετικά με 

την πορεία των διαβητικών επιπλοκών μετά από ΜΠ. Στη μεγάλη τους 

βέβαια πλειοψηφία οι λήπτες παγκρεατικών μοσχευμάτων έχουν ήδη 

εκδηλώσει προχωρημένου σταδίου επιπλοκές, οι οποίες πιθανόν να είναι 

όχι μόνο μη αναστρέψιμες, αλλά και αυτοεξελισσόμενες. Το γεγονός αυτό, 
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σε συνδυασμό με την ανάγκη μακροχρόνιας εγκατάστασης ευγλυκαιμίας 

για την ανάδειξη της ευνοϊκής επίδρασής της στην εξέλιξη, σταθεροποίηση 

ή αναστροφή των δευτεροπαθών επιπλοκών του διαβήτη ερμηνεύει και τα 

συχνά αντικρουόμενα αποτελέσματα στην υπάρχουσα βιβλιογραφία. 

Η υποτροπή της διαβητικής νεφροπάθειας στο νεφρικό μόσχευμα 

του διαβητικού αρρώστου(12) αποφεύγεται στις σύγχρονες παγκρέατος-

νεφρού μεταμοσχεύσεις(13). Προϋπάρχουσες επίσης διαβητικές βλάβες σε 

προηγηθείσα νεφρική μεταμόσχευση ή βλάβες στους "native" νεφρούς μη 

ουραιμικών διαβητικών, που υποβλήθηκαν σε ΜΠ φαίνεται όχι μόνο να μην 

εξελίσσονται, αλλά αντίθετα έχει παρατηρηθεί και σημαντική υποχώρησή 

τους(14,15) μετά την παρέλευση τουλάχιστον μιας 5ετίας με απόλυτη 

ευγλυκαιμία. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της DCCT(4) η 

αμφιβληστροειδοπάθεια εξελίσσεται ή και επιδεινώνεται μέχρι και 3 χρόνια 

μετά τη ρύθμιση του σακχάρου με εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης, ενώ 

παρεμποδίζεται αποτελεσματικότερα η εγκατάσταση και εξέλιξη της 

επιπλοκής αυτής, όσο πιο πρώϊμα στην πορεία της νόσου εξασφαλισθεί η 

ευγλυκαιμία. Η ΜΠ γίνεται συνήθως μετά την παρέλευση 20 και πλέον ετών 

από την έναρξη της νόσου και στη μεγάλη τους πλειοψηφία οι λήπτες 

παγκρεατικών μοσχευμάτων πάσχουν από προχωρημένου ήδη σταδίου 

αμφιβληστροειδοπάθεια, η οποία πιθανόν να είναι όχι μόνο μη 

αναστρέψιμη, αλλά και αυτοεξελισσόμενη. Επομένως δεν εκπλήσσουν τα 

αρνητικά συνήθως αποτελέσματα στη διεθνή βιβλιογραφία. Ωστόσο 

υπάρχουν μελέτες στις οποίες περιγράφεται σαφής τάση σταθεροποίησης 

της αμφιβληστροειδοπάθειας μετά από μακροχρόνια λειτουργία του 

παγκρεατικού μοσχεύματος(6,16). Οι Sutherland και συν. (6) μάλιστα, με τη 

μεγαλύτερη δραστηριότητα στις ΜΠ, επισημαίνουν, σε μια καλά 

τεκμηριωμένη μελέτη, ότι μέσα στα 3 πρώτα χρόνια από τη μεταμόσχευση 
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τα ποσοστά σταθεροποίησης ή περαιτέρω εξέλιξης της 

αμφιβληστροειδοπάθειας ήταν παρόμοια για τους αρρώστους με 

λειτουργούν ή όχι παγκρεατικό μόσχευμα. Μετά την 3ετία όμως η 

αμφιβληστροειδοπάθεια παρέμεινε σταθερή στους αρρώστους με 

λειτουργούν μόσχευμα, ενώ συνέχισε να εξελίσσεται στις περιπτώσεις που 

το μόσχευμα έπαυσε να λειτουργεί. 

Πρόσφατα οι Martinenghi και συν. (17) διεπίστωσαν βελτίωση της 

ταχύτητας αγωγής του ερεθίσματος τόσο σε κινητικά, όσο και αισθητικά 

νεύρα, μετά από σύγχρονη νεφρική και παγκρεατική μεταμόσχευση. Πριν 

τη μεταμόσχευση όλες οι τιμές ήταν κάτω από το φυσιολογικό, βελτιώθηκαν 

τον 1ο και 2ο χρόνο μετά την επέμβαση, παρέμειναν σταθερές μέχρι την 

απώλεια της παγκρεατικής λειτουργίας και στη συνέχεια επιδεινώθηκαν και 

πάλι για να επιστρέψουν, μετά μία 2ετία με λειτουργούν το νεφρικό μόνο 

μόσχευμα, στα πριν από τη μεταμόσχευση επίπεδα. Σε αντίθεση όμως με 

την περιφερική νευροπάθεια υπάρχει σημαντικός αριθμός μελετών στις 

οποίες καταδεικνύεται οριακή μόνο βελτίωση των συμπτωμάτων της 

νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ). Σε πρόσφατη 

εντούτοις μελέτη διαπιστώθηκε βελτίωση  του καρδιοαναπνευστικού 

αντανακλαστικού και της δοκιμασίας εφίδρωσης  ένα χρόνο μετά από 

μεμονωμένη ή σύγχρονη με νεφρό παγκρεατική μεταμόσχευση(18). 

Βελτιώθηκε επίσης η αντίδραση  στην επινεφρίνη, καθώς η αναγνώριση 

των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας σε διαβητικούς με μακροχρόνια νόσο 

και εγκατεστημένη νευροπάθεια του ΑΝΣ (19). Η άποψη όμως ότι 

ελαττώνεται και η θνητότητα των αρρώστων με βαριά νευροπάθεια είναι 

πραγματικά εντυπωσιακή και θα πρέπει να επιβεβαιωθεί και από άλλες 

μελέτες πριν η επιπλοκή αυτή αποτελέσει ανεξάρτητη ένδειξη για αμιγή 

μόνο ΜΠ. Η χρόνια υπεργλυκαιμία συνοδεύεται από ελάττωση της 

συσταλτικότητας του μυοκαρδίου, η οποία αποκαθίσταται στα φυσιολογικά 
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στους περισσότερους λήπτες νεφρικού και παγκρεατικού μοσχεύματος 

(10). 

Οι μελέτες που αφορούν στην εξέλιξη των διαβητικών αγγειακών 

βλαβών μετά από ΜΠ οδηγούν σε αμφιλεγόμενα συμπεράσματα. Υπάρχει 

εξέλιξη των βλαβών στις καρωτίδες, η οποία όμως είναι μικρότερου βαθμού 

στις σύγχρονες απ΄ ό,τι στις νεφρικές μόνο μεταμοσχεύσεις, ενώ, αντίθετα, 

η συχνότητα των περιφερικών αγγειακών επιπλοκών (κάτω άκρα) είναι 

μεγαλύτερη (ισχαιμικά έλκη 28% έναντι 12%, επεμβάσεις επαναιμάτωσης 

36% έναντι 23% και ακρωτηριασμοί 23% έναντι 15%) (20). Παρά την 

αποκατάσταση ευγλυκαιμίας και τη σημαντική βελτίωση του μεταβολισμού 

των λιπιδίων (αν και υπάρχει περιφερική υπερινσουλιναιμία) εξακολουθεί 

να υπάρχει αυξημένος κίνδυνος καρδιαγγειακών επεισοδίων στους λήπτες 

νεφρού-παγκρέατος, ο οποίος θα μπορούσε να οφείλεται στην υπέρταση, 

στην αύξηση του ινωδογόνου και στο αυξημένο ιξώδες του πλάσματος. Δεν 

υπάρχουν όμως ακόμη εμπεριστατωμένες κλινικές μελέτες σχετικά με τους 

παράγοντες αυτούς κινδύνου. Σημαντική τέλος φαίνεται να είναι η επίδραση 

της ΜΠ στις επιπλοκές της περιφερικής μικροαγγειοπάθειας. Αυξάνει 

σημαντικά η θερμοκρασία του δέρματος και η διαδερμική μερική πίεση του 

οξυγόνου, όπως επίσης και η δερματική μικροκυκλοφορία με σημαντική 

βελτίωση της διαπερατότητάς  της (10). 

Αναμφίβολα η ποιότητα ζωής του λήπτη νεφρικού και παγκρεατικού 

μοσχεύματος είναι πολύ καλύτερη από εκείνη του λήπτη νεφρικού μόνο 

μοσχεύματος (21). Οι λήπτες νεφρού  - παγκρέατος έχουν μικρότερες 

ανάγκες συνταξιοδότησης, μεγαλύτερα ποσοστά πλήρους επαγγελματικής 

επανένταξης και λιγότερες απώλειες εργάσιμων ημερών. Το αίσθημα 

επίσης ελευθερίας που αποκτά ο διαβητικός μετά την απαλλαγή του από τα 

οποιαδήποτε σχήματα ινσουλινοθεραπείας, τις επανειλημμένες μετρήσεις 

του σακχάρου αίματος και το σχολαστικό υπολογισμό του κάθε είδους 
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διατροφής του, είναι μεν προφανές, αλλά δύσκολο να προσμετρηθεί. Ο 

ουραιμικός άρρωστος αντιμετωπίζεται καλύτερα με νεφρική μεταμόσχευση 

και ο διαβητικός ουραιμικός άρρωστος με σύγχρονη νεφρού - παγκρέατος 

μεταμόσχευση. Πολλοί όμως διαβητολόγοι αμφιβάλλουν ακόμη, εάν το 

τίμημα (ανοσοκαταστολή), που πρέπει να πληρώσει ο μη ουραιμικός 

διαβητικός, δικαιολογείται από τα οφέλη που του προσφέρει  η αμιγής ΜΠ, 

αν και οι άρρωστοι αυτοί  με δυσρύθμιστο διαβήτη και συχνά επεισόδια 

κετοοξεώσεως, όταν γίνονται λήπτες παγκρεατικού μοσχεύματος, έχουν 

συνήθως διαφορετική γνώμη.  

 

Αποτελέσματα 
 
 Η ενός έτους επιβίωση των ληπτών παγκρεατικών μοσχευμάτων 

στην περίοδο 1999-2003 είναι παρόμοια με της περιόδου 1996-99, αλλά 

σαφώς καλύτερη από εκείνη της περιόδου 1987-95 (≥ 95% έναντι 91%) 

(9,22). Η επιβίωση επίσης των παγκρεατικών μοσχευμάτων αυξήθηκε για 

τις σύγχρονες με νεφρό ΜΠ (ΣΝΜΠ) από 77% σε 84% και 94,9%, για τις 

μετά από νεφρό ΜΠ (ΜΝΜΠ) από 54% σε 76% και 78,5% και για τις 

αμιγείς ΜΠ (ΑΜΠ)  από 52% σε 72% και 78,2% στις χρονικές περιόδους 

1987-95, 1996-99 και 1999- Ιούνιος 2003 αντίστοιχα. Η σημαντική αυτή 

βελτίωση των αποτελεσμάτων οφείλεται αφενός μεν στην ελάττωση των 

απωλειών μοσχευμάτων από σφάλματα εγχειρητικής τεχνικής, αφετέρου δε 

στην ελάττωση των ανοσολογικών απωλειών με τη χρήση των νεότερων 

ανοσοκατασταλτικών. 

 Η παροχέτευση της έξω παγκρεατικής έκκρισης στην ουροδόχο 

κύστη (Εικ. 3) αποτελούσε μέχρι πρόσφατα τη μέθοδο εκλογής (92% των 

ΜΠ στις ΗΠΑ σύμφωνα με την ανάλυση του 1995). 
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Εικόνα 3. Τεχνική παροχέτευσης της έξω έκκρισης στην ουροδόχο κύστη 

 

 Στην περίοδο ωστόσο 1996-99 η πλέον φυσιολογική παροχέτευση 

στον εντερικό σωλήνα (Εικ. 4) κερδίζει έδαφος και στο 50% περίπου των 

ΣΝΜΠ χρησιμοποιείται η τεχνική αυτή με παρόμοια ποσοστά επιβίωσης 

των παγκρεατικών μοσχευμάτων (84% έναντι 85%). 

 

 
Πάγκρεας 

κοινή 
λαγόνιος 
Δότη 

λαγόνιος 
αρτηρία 
και 

φλέβα Ουροδ. κύστη 

Δωδεκαδά-
κτυλο

Λαγόνιος 
αρτηρία 
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Εικόνα  4. Τεχνική παροχέτευσης της έξω έκκρισης στο έντερο. 

 

 Στο 1/3 μάλιστα από τις ΣΝΜΠ με παροχέτευση του πόρου στο 

έντερο χρησιμοποιήθηκε η πυλαία για την παροχέτευση της έσω έκκρισης 

αντί της συστηματικής κυκλοφορίας  με ποσοστά 1 έτους επιβίωσης των 

παγκρεατικών μοσχευμάτων 83% και 84% αντίστοιχα. Στις ΣΝΜΠ τα δύο 

όργανα προέρχονται από τον ίδιο – πτωματικό κατά κανόνα ή σπάνια 

ζώντα - δότη και, επειδή η απόρριψη αφορά συνήθως και τα δύο 

μοσχεύματα η παρακολούθηση της κρεατινίνης του ορού αποτελεί πολύ 

καλό έμμεσο δείκτη και για την απόρριψη του παγκρέατος. Είναι επομένως 

λογικό να μην υφίσταται διαφορά στην επιβίωση των παγκρεατικών 

μοσχευμάτων ανάμεσα στις δυο μεθόδους παροχέτευσης της έξω 

έκκρισης, όταν πρόκειται για ΣΝΜΠ. Η χρησιμοποίηση όμως της 

ουροδόχου κύστης εξακολουθεί να υποστηρίζει σημαντικά καλύτερη 

επιβίωση του μοσχεύματος στις μεμονωμένες ΜΠ (ΜΝΜΠ και ΑΜΠ), γιατί η 

Δωδεκα-
δάκτυλο 

Λεπτό έντερο 

Πάγκρεας 
Αγγειακό
Μόσχευμα

Δότη 
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κρεατινίνη παύει να έχει αξία (διαφορετικός δότης), η υπεργλυκαιμία δεν 

αποτελεί πρώιμο δείκτη απόρριψης και δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

οι δείκτες της έξω έκκρισης, όταν αυτή παροχετεύεται στο έντερο. Αντίθετα 

η παροχέτευση στην ουροδόχο κύστη εξασφαλίζει τη δυνατότητα 

παρακολούθησης της αμυλάσης των ούρων, η οποία σχεδόν πάντα 

προηγείται της υπεργλυκαιμίας και επιτρέπει την έγκαιρη διάγνωση της 

απόρριψης και εφαρμογή της αντιαπορριπτικής αγωγής. Η 1 έτους 

επιβίωση έναντι της παροχέτευσης στο έντερο είναι 80% και 68% 

αντίστοιχα στις ΜΝΜΠ και 78% και 63% αντίστοιχα στις ΑΜΠ. Μετατροπή 

της παροχέτευσης από την ουροδόχο κύστη σε εντερική παροχέτευση 

απαιτήθηκε, λόγω επιπλοκών, στο 12% των περιπτώσεων μέσα σε 

διάστημα 2 ετών.  

 Η ιστοσυμβατότητα δεν φαίνεται να διαδραματίζει σοβαρό ρόλο στις 

ΣΝΜΠ, ενώ το αντίθετο συμβαίνει στις μεμονωμένες ΜΠ ιδιαίτερα μάλιστα 

ως προς τα αντιγόνα HLA_A και B. Με συμβατότητα ≥ 1 και στα δύο 

αντιγόνα η 1 έτους επιβίωση του μοσχεύματος ήταν 85% για τις ΜΝΜΠ και 

74% για τις ΑΜΠ, έναντι 70% και 60% αντίστοιχα για τις μεταμοσχεύσεις με 

λιγότερο καλή συμβατότητα. Η χρήση των νεότερων ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων προσέφερε πιο αποτελεσματικό έλεγχο των απορρίψεων και, 

μαζί με την ελάττωση των απωλειών μοσχευμάτων από κακή εγχειρητική 

τεχνική, τα ποσοστά επιβίωσης του παγκρεατικού μοσχεύματος σε όλες τις 

κατηγορίες ληπτών παγκρέατος είναι σήμερα εφάμιλλα με εκείνα των 

άλλων συμπαγών μοσχευμάτων. 

 Η ΣΝΜΠ και η ΜΝΜΠ αποτελούν σήμερα τη θεραπεία εκλογής σε 

επιλεγμένους ουραιμικούς διαβητικούς αρρώστους και πολύ σύντομα η 

ΑΜΠ θα γίνει αποδεκτή μέθοδος θεραπείας των διαβητικών αρρώστων 

πριν ακόμη εγκατασταθούν οι βαριές επιπλοκές της νόσου. Η ΜΠ θα 

παραμείνει η μοναδική πρακτική μέθοδος ολικής ενδοκρινικής 
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αποκατάστασης των διαβητικών μέχρις ότου άλλες τεχνικές θα μπορούν να 

προσφέρουν ανάλογο έλεγχο του μεταβολισμού των υδατανθράκων με 

λιγότερη ή καθόλου ανοσοκαταστολή ή χαμηλότερη συνοδό θνητότητα.  

 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΝΗΣΙΔΙΩΝ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ 
 

Η μεταμόσχευση νησιδίων παγκρέατος είναι τόσο ελκυστική 

μέθοδος θεραπείας του διαβήτη, ώστε, παρά τις συνεχείς απογοητεύσεις, 

διατήρησε αμείωτο το ενδιαφέρον των ερευνητών για τις τρεις τουλάχιστον 

τελευταίες δεκαετίες.  

Έτσι διάφορες πολύ σημαντικές τροποποιήσεις στις τεχνικές και 

μεθόδους απομόνωσης των νησιδίων παγκρέατος επέτρεψαν την αύξηση 

του αριθμού και του ποσοστού βιωσιμότητας των απομονούμενων 

νησιδίων, όχι μόνο από μεγάλα πειραματόζωα, αλλά και από το ανθρώπινο 

πάγκρεας, αναζωπυρώνοντας παράλληλα το ενδιαφέρον για κλινική 

μεταμόσχευση νησιδίων. Ο μηχανικός όμως κατατεμαχισμός, οι 

επαναλαμβανόμενες αναρροφήσεις μέσω βελονών με συνεχώς μειούμενο 

εύρος αυλού, η βίαιη ανάδευση και η διέλευση μέσω συσκευών διαβροχής 

του παγκρεατικού ιστού αποτελούσαν, χωρίς καμιά αμφιβολία, σημαντικό 

τραυματικό παράγοντα για την ακεραιότητα και λειτουργικότητα των 

νησιδίων. Ο παράγοντας αυτός εξακολουθεί, δυστυχώς, να αποτελεί, σε 

άλλοτε άλλο βέβαια βαθμό, κοινό χαρακτηριστικό όλων των τεχνικών, που 

χρησιμοποιούνται ακόμα και σήμερα. Ένα επιπλέον σημαντικό μειονέκτημα 

των τεχνικών αυτών είναι ότι η διαδικασία πέψης του παγκρεατικού ιστού 

συνεχίζεται ή διακόπτεται ανάλογα με την υποκειμενική εκτίμηση του 

χρόνου συμπλήρωσής της και, στην κρίσιμη εκείνη στιγμή, υπάρχουν 

αναμφίβολα περιοχές του οργάνου, οι οποίες έχουν υποστεί περισσότερο 

και άλλες λιγότερο του επιθυμητού τη δράση της κολλαγενάσης. Ένας 

επομένως σημαντικός αριθμός νησιδίων είναι λειτουργικά ανεπαρκής, γιατί 
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καταστράφηκε από την παρατεταμένη δράση της κολλαγενάσης ή αντίθετα 

μη εκμεταλλεύσιμος, γιατί δεν απελευθερώθηκε από την υπόλοιπη 

εξωκρινή ιστική μάζα. Αποτέλεσμα όλων των παραπάνω ήταν η αδυναμία 

απομόνωσης σταθερά ικανού αριθμού και καλής λειτουργικότητας νησιδίων 

από ένα μόνο πτωματικό δότη, έτσι ώστε να μην καλύπτονται πάντα οι 

ανάγκες του διαβητικού λήπτη σε ινσουλίνη και τα αποτελέσματα της 

μεταμόσχευσης των νησιδίων να είναι σχεδόν απογοητευτικά. 

 

Μεταμόσχευση νησιδίων παγκρέατος στην κλινική πράξη 
 

Η πρώτη μεταμόσχευση νησιδίων παγκρέατος (ΜΝΠ) έγινε το 1974 

σε διαβητικό λήπτη  νεφρικού μοσχεύματος (23) και μέχρι σήμερα έχουν 

γίνει περισσότερες από 700 σε όλο τον κόσμο (24).  Αν και στην 

πλειοψηφία των ληπτών δεν έχει επιτευχθεί ινσουλινοανεξαρτησία, έχουν 

ελαττωθεί σημαντικά οι απαιτήσεις της εξωγενούς χορήγησης ινσουλίνης 

και τα επίπεδα της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) έχουν 

επανέλθει στα φυσιολογικά (25). Στους ασθενείς αυτούς υπάρχουν επίσης 

λιγότερα υπογλυκαιμικά επεισόδια και διαπιστώθηκε επανάκτηση της 

ικανότητας αναγνώρισης των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας, Δυστυχώς 

όμως η εγκατάσταση παρατεταμένης ευγλυκαιμίας αποτελεί την εξαίρεση 

παρά τον κανόνα (26).  

Σε ένα πολύ σημαντικό ποσοστό (30% περίπου) των μοσχευμάτων 

η παραγωγή ινσουλίνης σταμάτησε κατά τη διάρκεια ή αμέσως μετά από 

τον πρώτο μήνα της μεταμόσχευσης. Είναι πολύ δύσκολο ακόμη να 

διευκρινιστεί αν η απώλεια αυτή της λειτουργικότητάς τους οφείλεται σε 

ανεπαρκή αριθμό ή ελαττωμένη λειτουργικότητα των νησιδίων, σε 

πρωτοπαθή μη λειτουργία ή απόρριψή τους.  

Η θέση εμφύτευσης των νησιδίων απασχόλησε για μεγάλο 

διάστημα τους ερευνητές και, παρά τα αντίθετα μερικές φορές πειραματικά 
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αποτελέσματα (27), στην κλινική πράξη, που συνεχώς διευρύνεται, 

χρησιμοποιείται το ήπαρ. Βεβαίως, έχει τεκμηριωθεί  πλέον ότι το ήπαρ 

υποστηρίζει μακροχρόνια έκτοπη επιβίωση των νησιδίων (28,29), αλλά 

δεν πρέπει να διαφεύγει της προσοχής ότι μόνο η σταθερά θεμέλιος ουσία, 

που τα περιβάλλει μέσα στο ακέραιο πάγκρεας, εξασφαλίζει ιδανική 

λειτουργική απόδοση. Ακόμα και η πρώιμη απώλεια νησιδίων, που 

παρατηρείται σε ενδοηπατικά αλλομοσχεύματα διαβητικών ληπτών, 

αποφεύγεται, όταν γίνεται αυτομεταμόσχευση νησιδίων μετά από ολική 

παγκρεατεκτομή ή όταν αλλογενή νησίδια εμφυτεύονται σε ηπατικό 

μόσχευμα, που προέρχεται από τον ίδιο δότη (διατηρείται δηλαδή το 

λεγόμενο «συγγενικό» μικροπεριβάλλον) (30). Πιστεύεται ότι στη θέση 

εμφύτευσης των αλλογενών νησιδίων ενεργοποιείται ένα είδος μη ειδικής 

φλεγμονώδους αντίδρασης και οι απελευθερούμενες τοπικά κυτταροκίνες 

και ελεύθερες ρίζες ασκούν έντονη τοξική δράση, η οποία  αρχικά 

αναστέλλει τη φυσιολογική απελευθέρωση της ινσουλίνης και τελικά 

επιφέρει το θάνατο των β-κυττάρων (31).  Η έκθεση, εξάλλου, των 

νησιδίων στα υψηλά επίπεδα γλυκόζης, που υπάρχουν μέσα στην πυλαία 

κυκλοφορία, μπορεί να οδηγήσει σε «εξάντληση» των β-κυττάρων (32), γι΄ 

αυτό  και επιβάλλεται η εξωγενής χορήγηση ινσουλίνης, που θα 

εξασφαλίζει απόλυτη σχεδόν ευγλυκαιμία στην άμεση μετεγχειρητική 

περίοδο. Πέρα όμως από τα  προβλήματα αυτά η ενδοηπατική εμφύτευση 

έχει και σημαντικά πλεονεκτήματα. Θεωρείται, για παράδειγμα, μια από τις 

πιο προνομιακές ανοσολογικά θέσεις, η οποία, θεωρητικά, προστατεύει τα 

νησίδια και δημιουργεί λιγότερα προβλήματα απόρριψης (33). Από την 

πλευρά πάλι της κλινικής πρακτικής το πυλαίο σύστημα είναι εύκολα 

προσπελάσιμο εγχειρητικά κατά τη διάρκεια ή μετά τη μεταμόσχευση 

άλλου οργάνου. Τελευταία μάλιστα έχει αποκτηθεί σημαντική εμπειρία και 

με την τεχνική του διαδερμικού-διηπατικού κεθετηριασμού του πυλαίου 
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συστήματος. Η προσπέλαση αυτή φαίνεται να είναι απλή σε οργανωμένα 

τμήματα της επεμβατικής ακτινολογίας, έχει σχετικά  χαμηλό κόστος και, 

μελλοντικά, θα μπορούσε να εφαρμοστεί και σε εξωνοσοκομειακούς ακόμα 

αρρώστους.  

Σταθμό στην κλινική εξέλιξη της ΜΝΠ αποτέλεσε η εισαγωγή και 

καθιέρωση από τους  Ricordi και συν. (34) μιας νέας τεχνικής απομόνωσης 

των παγκρεατικών νησιδίων. Η τεχνική συνίσταται στη διάταση του 

παγκρεατικού μοσχεύματος με κολλαγενάση (Εικ. 1.),  

 

   

 

 

 

                       

               

 
Εικόνα 1 :  Τα δύο τμήματα του παγκρεατικού μοσχεύματος μετά τη 

διατομή κατά τον αυχένα του.  

Α. Καθετηριασμός των κολοβωμάτων του παγκρεατικού πόρου.      

Β. Διάταση του οργάνου με κολλαγενάση και απομάκρυνση των αγγειακών 

στοιχείων και του περιπαγκρεατικού λιπώδους ιστού. 

 

η οποία στη συνέχεια ενεργοποιείται στους 370C και προκαλεί την 

ενζυματική διάσπαση του παγκρεατικού ιστού μέσα στην ειδική συσκευή 

του κλειστού κυκλώματος κυκλοφορίας του ενζύμου (Εικ. 2.).  

 

 

 

Α Β 
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Εικόνα 2 :  Το κλειστό κύκλωμα κυκλοφορίας της ενεργοποιημένης στους 

37οC κολλαγενάσης, η οποία προκαλεί προοδευτική απελευθέρωση των 

νησιδίων από το παγκρεατικό μόσχευμα μέσα στην  ειδική συσκευή 

ενζυματικής διάσπασης του οργάνου. 

 Η μέθοδος αυτή υπερέχει από όλες τις προηγούμενες τεχνικές στο 

ότι 1) Προκαλεί ελάχιστη μόνο τραυματική βλάβη στα νησίδια 2) Κατά τη 

διάρκεια της ενζυματικής πέψης του οργάνου τα νησίδια, που προοδευτικά 

απελευθερώνονται, μπορούν να προστατευθούν από τη συνεχιζόμενη στον 

υπόλοιπο παγκρεατικό ιστό δράση της κολλαγενάσης και 3) Η ανθρώπινη 

παρέμβαση περιορίζεται στο ελάχιστο. Η νέα αυτή ημιαυτόματη μέθοδος 

απομόνωσης νησιδίων επέτρεψε, για πρώτη φορά το 1990, τη λήψη 

επαρκούς αριθμού νησιδίων από ένα μόνο πτωματικό δότη και την 

αναστροφή του διαβήτη στο λήπτη μετά από ενδοηπατική 

αλλομεταμόσχευση.  

Η ανάλυση των δεδομένων του ITR το 1999(26) κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι η εγκατάσταση ανεξαρτησίας από την ινσουλίνη μετά από 

μεταμόσχευση νησιδίων συνδέεται με τους ακόλουθους παράγοντες:  1) ο 

χρόνος ψυχρής ισχαιμίας των παγκρεατικών μοσχευμάτων θα πρέπει να 

είναι ≤ 8 ώρες, 2) ο αριθμός των νησιδίων που μεταμοσχεύονται να είναι 
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τουλάχιστον 6000 ισοδύναμα νησιδίων ανά Kg βάρους του λήπτη (IEQ/Kg), 

3) η θέση εμφύτευσης να είναι το ήπαρ και 4) στο εισαγωγικό 

ανοσοκατασταλτικό σχήμα να περιλαμβάνονται  μονοκλωνικά ή 

πολυκλωνικά έναντι των Τ λεμφοκυττάρων αντισώματα.  

Στο Διεθνές Αρχείο Μεταμόσχευσης Νησιδίων Παγκρέατος (ITR) 

(35) έχουν καταχωρηθεί (Δεκέμβριος 2000) συνολικά 493 ΜΝΠ. Η 

επιβίωση ασθενών και νησιδίων (C-πεπτίδιο > 0,5 ng/ml) ένα χρόνο μετά τη 

μεταμόσχευση ήταν 96% και 37% αντίστοιχα, ενώ μόνο στο 10% των 

ληπτών δεν ήταν απαραίτητη η συμπληρωματική χορήγηση ινσουλίνης για 

διάστημα > 1 έτους. Το 55% των ΜΝΠ έγιναν στην Ευρώπη, το 44% στη Β. 

Αμερική και το 1% στη Ν. Αμερική. Η πρώτη ΜΝΠ, που έγινε στη Ελλάδα 

(30/5/1999) (36) σε διαβητική λήπτρια νεφρικού μοσχεύματος (πτωματική 

νεφρική μεταμόσχευση - Μάιος 1995), διατήρησε φυσιολογική παραγωγή 

C-πεπτιδίου και φυσιολογικά επίπεδα HbA1c μέχρι 30/11/2001 (30 μήνες), 

οπότε επανεντάχθηκε σε πρόγραμμα χρόνιας αιμοκάθαρσης και διεκόπη η 

ανοσοκαταστολή, λόγω απειλητικής για τη ζωή της μικροβιακής λοίμωξης 

(Εικ. 3).  
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Εικόνα 3 :  Μεταβολές των τιμών του C-πεπτιδίου και της  

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) στους 48 μήνες μετεγχειρητικής 

παρακολούθησης. 

  

Στο διάστημα λειτουργίας των νησιδίων διαπιστώθηκε μεγάλη 

βελτίωση της αυτόνομης και περιφερικής νευροπάθειας, βελτίωση της 

περιφερικής μικροαγγειοπάθειας και επανάκτηση της ικανότητας 

αναγνώρισης των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας, ενώ οι ημερήσιες 

ανάγκες σε εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης είχαν ελαττωθεί κατά 80%.  

Η απώλεια σημαντικού αριθμού νησιδίων από μη ανοσολογικούς 

παράγοντες στη θέση εμφύτευσής τους (κολπώδη τριχοειδή ήπατος), η 

αδυναμία έγκαιρης διάγνωσης της απόρριψης του μοσχεύματος και η 

χρησιμοποίηση τοξικών για τα νησίδια ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 

αποτελούν τους βασικούς λόγους αποτυχίας εγκατάστασης 

ινσουλινοανεξαρτησίας σε ικανοποιητικό αριθμό ληπτών νησιδίων 

παγκρέατος. Παρόλα αυτά και στις περιπτώσεις ακόμη μερικής 

λειτουργίας, όπου απαιτείται συμπληρωματική εξωγενής χορήγηση 
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ινσουλίνης, τα αποτελέσματα είναι καλύτερα ή τουλάχιστο συγκρίσιμα με 

εκείνα που επιτυγχάνονται με τα εντατικά σχήματα ινσουλινοθεραπείας. 

Είναι, για παράδειγμα, πολύ σημαντικό το εύρημα ότι τα επίπεδα της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) μπορούν και διατηρούνται για 

χρόνια σε φυσιολογικά ή έστω πολύ κοντά στα φυσιολογικά επίπεδα. Ένα 

άλλο επίσης πολύ σημαντικό πλεονέκτημα αποτελεί η δραστική ελάττωση 

του κινδύνου των υπογλυκαιμικών επεισοδίων, τα οποία είναι συχνά, όταν 

χρησιμοποιούνται σχήματα με πολλαπλές ενέσεις ινσουλίνης, και 

εξαιρετικά επικίνδυνα για τη ζωή του διαβητικού αρρώστου, όταν αυτός 

έχει απολέσει τη δυνατότητα αναγνώρισης των προειδοποιητικών της 

υπογλυκαιμίας συμπτωμάτων. 

Η πρόσφατη όμως εφαρμογή από την ομάδα του Edmonton στον 

Καναδά ενός νέου ανοσοκατασταλτικού πρωτοκόλλου (χωρίς τη συμμετοχή 

κορτιζόνης) και η χρησιμοποίηση δύο τουλάχιστο Δοτών (για την κάλυψη 

των αναγκών ενός Λήπτη) αποτελεί νέο, πολύ σημαντικό, σταθμό στην 

εξέλιξη των ΜΝΠ. Η  πρόδρομη ανακοίνωση των αποτελεσμάτων της 

εφαρμογής του πρωτοκόλλου Edmonton (37) με επίτευξη 

ινσουλινοανεξαρτησίας στο 87% (13/15) και επιβίωση των νησιδίων στο 

100% (15/15) των αρρώστων για χρονικό διάστημα > 1 έτους, θέτει νέες 

βάσεις και προοπτικές στις ενδείξεις της ΜΝΠ με άμεσο επακόλουθο την 

ευρεία αποδοχή και κλινική εφαρμογή της θεραπευτικής αυτής μεθόδου. 

Tα πολύ ενθαρρυντικά αυτά πρόδρομα αποτελέσματα εδραιώνουν 

ακόμη περισσότερο την άποψη ότι η ΜΝΠ είναι μια ασφαλής θεραπευτική 

μέθοδος, ικανή να υποκαταστήσει πλήρως την ενδοκρινική λειτουργία του 

παγκρέατος. Το μεγάλο εμπόδιο για μακροχρόνια επιβίωση των νησιδίων 

φαίνεται να συνδέεται άμεσα με τους μηχανισμούς απόρριψης. Οι εξελίξεις 

όμως είναι ραγδαίες και, καθώς οι ερευνητές συνεχώς εφευρίσκουν 

τρόπους ασφαλούς παράκαμψης του ανοσολογικού συστήματος στα 
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πειραματόζωα, η πιθανότητα κλινικής αποδοχής των νησιδίων από τον 

οργανισμό του λήπτη, χωρίς την ανάγκη χρόνιας ανοσοκαταστολής, 

δημιουργεί μεγάλες ελπίδες για  την ασφαλή και αποτελεσματική θεραπεία 

του διαβήτη στα επόμενα  χρόνια. 
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ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟΔΙ 
 
Κωνσταντίνα Μητροπούλου 

 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 
Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί μία μεγάλη μάστιγα του σύγχρονου 

κόσμου και οι επιπλοκές της νόσου αποτελούν σημαντικές αιτίες 

νοσηρότητας και θνησιμότητας. 

Στο μεγάλο εύρος των επιπλοκών του ΣΔ τύπου Ι και ΙΙ ανήκουν: η 

καρδιαγγειακή νόσος, η αμφιβληστροειδοπάθεια, η νεφροπάθεια, η 

περιφερική νεφροπάθεια και η περιφερική νόσος των αγγείων. 

Συνέπεια των επιπλοκών του ΣΔ και μία από τις συνηθέστερες αιτίες 

νοσοκομειακής νοσηλείας των διαβητικών αποτελεί το Διαβητικό Πόδι. 

Με τον όρο «Διαβητικό πόδι» εννοούμε αλλοιώσεις στο πόδι από τον 

αστράγαλο μέχρι και τα δάκτυλα. 

Το διαβητικό πόδι αποτελεί σοβαρή αιτία αναπηρίας που συνεπάγεται 

μεγάλες οικονομικές επιβαρύνσεις. Ο ακρωτηριασμός των κάτω άκρων 

προκαλεί ψυχολογικά, οικογενειακά και κοινωνικά προβλήματα. 

Οι πρώτες μελέτες για το διαβητικό πόδι ανάγονται από το 1900 και μετά. 

Την οντότητα «διαβητικό πόδι» την περιέγραφαν τότε ως «Διαβητική 

γάγγραινα». 

 
ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 
Παγκοσμίως τα άτομα με ΣΔ υπολογίζονται σε 130 εκατ. Το 15% από 

αυτούς (δηλαδή το 20 εκατ.) παρουσιάζουν διαβητικά έλκη στα κάτω άκρα. 
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Διαβητικό πόδι 
Κωνσταντίνα Μητροπούλου  
 

Ο ΣΔ ευθύνεται για το 50 – 70 % των ακρωτηριασμών μη τραυματικής 

αιτιολογίας. 

Επίσης τα άτομα με ιστορικό ΣΔ θα παρουσιάσουν σε ποσοστό 2-3% έλκη 

στα κάτω άκρα κάθε χρόνο και ένα ποσοστό 15% θα εμφανίσουν μία φορά 

στην διάρκεια της ζωής τους. 

Οι διαβητικοί ασθενείς Τελικού Σταδίου Νεφρικής Ανεπάρκειας (ΤΣΝΑ) με 

περιφερειακή αγγειακή νόσο έχουν πολύ μεγαλύτερη επίπτωση εμφάνισης 

επιπλοκών των κάτω άκρων, περίπου 25% συγκριτικά με αυτούς χωρίς 

ΤΣΝΑ και εννιαπλάσιο κίνδυνο να υποστούν ακρωτηριασμό λόγω 

επιπρόσθετων παραγόντων που συνοδεύουν την νεφρική νόσο όπως : 

διαιτητικοί πρωτεϊνικοί περιορισμοί, σοβαρή υπέρταση, σοβαρά οιδήματα 

κ.α. 

 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΡΟΚΛΗΣΗΣ ΒΛΑΒΩΝ ΤΩΝ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ ΣΤΟΥΣ 
ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
 

Οι δύο πιό σημαντικοί παράγοντες πρόκλησης βλαβών στα κάτω άκρα των 

διαβητικών είναι: 

 

1. Η Διαβητική Νευροπάθεια και η  

2. Περιφερική Αγγειοπάθεια. 

 

Άλλοι παράγοντες είναι: 

 

• Περιβαλλοντικοί (μηχανικοί, θερμικοί, χημικοί). 

• Γενετικοί. 

• Μεγάλη ηλικία. 

• Κάπνισμα. 

• Ιστορικό έλκους ή ακρωτηριασμού. 
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• Κακή ρύθμιση σακχάρου και άλλα. 

 

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 
 
Η Διαβητική Νευροπάθεια εμφανίζεται συνήθως σαν συμμετρική 

περιφερική αισθητικό-κινητική πολυνευροπάθεια και νευροπάθεια του 

αυτόνομου Νευρικού Συστήματος και προκαλεί: 

 

• Διαταραχή της αρχιτεκτονικής των κάτω άκρων λόγω υπερίσχυσης των 

εκτεινόντων μυών των δακτύλων και έκθεση του βάρους του σώματος στις 

περιοχές κάτω από τις κεφαλές των μεταταρσίων. Η πίεση δημιουργεί 

κάλους στα αντίστοιχα σημεία που μπορεί να οδηγήσουν στην δημιουργία 

ελκών. 

• Ατροφία των μεσόστεων του άκρου ποδός και μυών (περιορισμένη 

κίνηση των αρθρώσεων). 

• Αμβλύνει ή στερεί την αίσθηση του πόνου και την ικανότητα αντίληψης 

βλαπτικών ερεθισμάτων π.χ. Ο διαβητικός δεν αντιλαμβάνεται ξένα 

σώματα, τραυματισμούς, θερμικά ή χημικά ερεθίσματα. 

• Χάνει την αίσθηση της θέσης του ποδιού (δεν αντιλαμβάνεται εαν 

πατάει ή στέκεται σωστά). 

• Υπάρχει ξηρότητα δέρματος με αποτέλεσμα την δημιουργία σχάσεων 

(ραγάδες) επιτρέποντας την είσοδο μικροβίων και την ανάπτυξη φλεγμονής 

σε βαθύτερα στρώματα του δέρματος και του υποδορίου ιστού. 

• Δημιουργείται αίσθημα καυσαλγίας στα πόδια ιδιαίτερα την νύχτα. 

 

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΑΓΓΕΙΟΠΑΘΕΙΑ 
 
Η διαβητική αγγειακή νόσος χωρίζεται μορφολογικά σε νόσο αρτηριών που 

ονομάζεται μακροαγγειοπάθεια και η οποία οδηγεί σε μειωμένη παροχή 
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οξυγόνου και απώλεια παράπλευρης κυκλοφορίας λόγω της 

αθηρωμάτωσης των αρτηριών και δεύτερον σε νόσο των τριχοειδών και 

αρτηριδίων δηλαδή την μικροαγγειοπάθεια που οδηγεί σε στένωση του 

αυλού των αγγείων επηρεάζοντας σημαντικά την αιματική ροή και τον 

μηχανισμό θρέψης των ιστών από τα αγγεία. Η μικροαγγειοπάθεια ανάλογα 

το όργανο που προσβάλλει δημιουργεί διάφορες επιπλοκές. Στον νεφρό 

οδηγεί σε σκλήρυνση του νεφρικού σπειράματος και προοδευτική νεφρική 

ανεπάρκεια η οποία χαρακτηρίζει την διαβητική νεφροπάθεια. 

Η διαβητική αγγειοπάθεια μπορεί να προκαλέσει: 

• Διαλείπουσα χωλότητα. 

• Πόνο ανάπαυσης. 

• Αλλαγές στο χρώμα του ποδιού το οποίο γίνεται ωχρό ή πολύ κόκκινο 

με διογκωμένες φλέβες. 

• Αλλαγή στο σχήμα και το πάχος των νυχιών. 

 

Η ισχαιμία και η μειωμένη ροή αίματος συμβάλλουν στην δημιουργία ελκών 

εξαιτίας της προδιάθεσης για μικροτραυματισμούς λόγω της νευροπάθειας. 

Έτσι λοιπόν με βάση τα προαναφερθέντα το έλκος του διαβητικού ποδιού 

διακρίνεται σε: 

 

1. Νευροπαθητικό (νευροπάθεια). 

2. Νευροϊσχαιμικό (νευροπάθεια – αγγειοπάθεια). 

3. Ισχαιμικό (αγγειοπάθεια). 

Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου Ι προέχει η νευροπάθεια ενώ σε ασθενείς με 

διαβήτη τύπου ΙΙ η νευροπάθεια και η αγγειοπάθεια έχουν περίπου την ίδια 

συμμετοχή στην εμφάνιση των ελκών. 
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Τα αμιγώς ισχαιμικά έλκη είναι σπάνια και αφορούν μόνο το 10-15% από 

τις βλάβες των διαβητικών ποδιών. Το 60% αφορούν τα νευροπαθητικά και 

30% τα νευροϊσχαιμικά. 

 

Χαρακτηριστικά του Διαβητικού Ποδιού 

ΝΕΥΡΟΪΣΧΑΙΜΙΚΟ ΝΕΥΡΟΠΑΘΗΤΙΚΟ 

Ψυχρό Θερμό 

Έλκος οπουδήποτε στο πόδι Έλκος στα σημεία πίεσης (κεφαλές 

μεταταρσίων – πτέρνες) 

Εξελκώσεις επώδυνες Εξελκώσεις ανώδυνες 

Απουσία σφύξεων Φυσιολογικές σφύξεις 

Πόνος κατά την άσκηση Πόνος ανάπαυσης 

Παρουσία αισθητικότητας Απουσία αισθητικότητας 

Φυσιολογικά αντανακλαστικά Απώλεια αντανακλαστικών 

 

 

Το φάσμα των βλαβών σε όλες τις περιπτώσεις του Διαβητικού Ποδιού 

κυμαίνεται από πόδι σε κίνδυνο μέχρι γάγγραινα  και ανάγκη 

ακρωτηριασμού. 

Το έλκος του Διαβητικού Ποδιού αποτελεί την πύλη εισόδου μικροβίων και 

εαν η αρχική τοπική φλεγμονή δεν θεραπευτεί εγκαίρως και 

αποτελεσματικά μπορεί να έχουμε φλεγμονή της πελματιαίας περιτονίας με 

επακόλουθη: 

 

• Οστεομυελίτιδα. 

• Τενοντίτιδα. 

• Διαπυϊτική αρθρίτιδα. 

• Γάγγραινα. 
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ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ ΤΩΝ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ Τ.Σ.Ν.Α. ΣΤΟ 
ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟΔΙ 
 

Είναι γνωστό ότι τα διαβητικά άτομα έχουν την τάση να παραμελούν τα 

προβλήματα της υγείας τους και δεν ασχολούνται ιδιαίτερα με τα 

προβλήματα του Διαβητικού Ποδιού είτε γιατί αντιμετωπίζουν το 

«αναίσθητο πόδι» σαν ξένο είτε γιατί δεν μπορούν να ασχοληθούν με το 

πρόβλημα (π.χ. έλλειψη πόνου, μειωμένη όραση κ.λ.π.). Ιδιαίτερα για τους 

ασθενείς με Τ.Σ.Ν.Α το πρόβλημα γίνεται εντονότερο λόγω του ότι η 

προσοχή τους εστιάζεται περισσότερο στα προβλήματα και τους 

περιορισμούς που επιβάλλει η ίδια η νόσος και βάζουν σε δεύτερη μοίρα τις 

βλάβες στα κάτω άκρα. 

Έτσι λοιπόν η προτροπή για εκπαίδευση του ασθενούς είναι πρωταρχικής 

σημασίας και πρέπει πρέπει να προσαρμόζεται σύμφωνα με την 

προσωπικότητα, την διανοητική ικανότητα και το εκπαιδευτικό υπόβαθρο 

του ασθενούς. Πρέπει να έχει στόχο την συνεχή φροντίδα του διαβητικού 

ποδιού και την πρώιμη επισήμανση και αναγνώριση των προβλημάτων 

του.         

Σε πολλές μελέτες έχει βρεθεί ότι η πρόληψη των ακρωτηριασμών είναι 

εφικτή τουλάχιστον κατά 50% μετά από εκπαίδευση των ασθενών, 

μειώνοντας έτσι τις επιπλοκές, τις ημέρες νοσηλείας, το κόστος περίθαλψης 

και τέλος προσφέροντας καλύτερη ποιότητα ζωής. 

Επίσης εκπαίδευση χρειάζονται και οι επαγγελματίες υγείας που 

ασχολούνται με την νόσο του διαβήτη και ιδιαίτερα οι νοσηλευτές 

νεφρολογίας μίας και ο αριθμός των ασθενών με ΣΔ και Τ.Σ.Ν.Α που 

υποβάλλονται σε θεραπεία υποκατάστασης αυξάνεται συνεχώς δραματικά. 

Η εκπαίδευση επιδιώκει την κατανόηση και αντίληψη της σοβαρότητας των 

προβλημάτων του Διαβητικού Ποδιού και στο να είναι ενημερωμένοι για 

τους τρόπους αντιμετώπισης και φροντίδας των προβλημάτων αυτών. 
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Είναι αποδεδειγμένο ότι τόσο η πρόληψη όσο και η επούλωση των 

Διαβητικών ελκών επιταχύνεται πιο αποτελεσματικά όταν ο ασθενής 

παρακολουθείται και εκπαιδεύεται από εξειδικευμένο τμήμα πολλαπλής 

ευθύνης ( ειδική ομάδα, διαβητολογική ομάδα) η οποία αποτελείται από 

διαβητολόγο, χειρουργό ( αγγειοχειρουργό – ορθοπεδικό), νοσηλευτή, 

ποδοθεραπευτή , ορθοτιστή, ψυχολόγο. 

Ο νοσηλευτής νεφρολογίας μπορεί να αποτελέσει τον σύνδεσμο μεταξύ 

ασθενούς και ομάδας και ταυτόχρονα να μεταδώσει τις πρακτικές της 

διαβητολογικής ομάδας στον ασθενή. 

Επειδή το προλαμβάνειν είναι καλύτερο από το θεραπεύειν πρέπει να 

δίδονται οι παρακάτω οδηγίες. 

 

ΟΔΗΓΙΕΣ - ΠΡΟΦΥΛΑΞΕΙΣ ΣΤΟΥΣ  ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΓΙΑ ΤΟ 
«ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟΔΙ» 
          

1. Συστηματικός έλεγχος του εσωτερικού των υποδημάτων για τυχόν ξένα 

σώματα τα οποία συνήθως δεν γίνονται αντιληπτά από τους ασθενείς 

λόγω της νευροπάθειας. 

2. Απαγορεύεται το περπάτημα με γυμνά πόδια. 

3. Σύσταση να αποφεύγεται η προσέγγιση σε εστίες θέρμανσης. 

4. Οι κάλτσες θα πρέπει να είναι μάλλινες ή από βαμβάκι για να 

απορροφούν τον ιδρώτα χωρίς χοντρές ραφές και να μην είναι σφιχτές. 

5. Η κοπή των νυχιών να γίνεται με λίμα και όχι με αιχμηρό αντικείμενο 

(ψαλίδια – νυχοκόπτες). Να κόβονται σε ευθεία και όχι με 

στρογγυλεμένες τις άκρες για την αποφυγή τραυματισμού. 

6. Καθημερινός έλεγχος για τυχόν πληγές, μώλωπες, αμυχές, τραύματα, 

αλλαγή χρώματος του δέρματος, οίδημα ή σκλήρυνση σε κάποια 

σημεία. 
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7. Καθημερινό ποδόλουτρο με χλιαρό νερό (36o-37ο C). Τα πόδια πρέπει 

να σκουπίζονται με μαλακή πετσέτα και κυρίως η περιοχή ανάμεσα στα 

δάκτυλα. 

8. Απαγορεύεται η τοποθέτηση αυτοκόλλητων ταινιών (λευκοπλάστες). 

9. Εάν το δέρμα είναι ξηρό πρέπει να χρησιμοποιείται μία υδατική κρέμα ή 

βαζελίνη, μόνο στην ραχιαία και την πελματική επιφάνεια του ποδιού 

και όχι ανάμεσα στα δάκτυλα. Απαγορεύονται σκευάσματα τύπου 

πούδρας, σπρέι ή αποσμητικών. 

10. Εάν διαπιστωθεί ύπαρξη κάλου να μην χρησιμοποιηθούν αιχμηρά 

αντικείμενα προκειμένου να αφαιρεθεί από τον ίδιο. Απαγορεύονται οι 

κρέμες για την αφαίρεση των κάλων καθώς και η χρήση καυστικών 

ουσιών. 

11. Τα υποδήματα πρέπει να είναι κατάλληλα σχεδιασμένα με ειδικές σόλες 

από συγκεκριμένο υλικό για να αποφεύγονται οι δυνάμεις πίεσης στο 

πάσχων σημείο. 

12. Η αγορά των υποδημάτων πρέπει να γίνεται απόγευμα διότι ΄τοτε τα 

πόδια είναι «πρησμένα». Το τακούνι δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τους 

3 πόντους. Καλύτερη δε υποστήριξη προσφέρουν τα παπούτσια με 

κορδόνια. 

 

Εκτός από τις παραπάνω οδηγίες προληπτικά θα πρέπει να επιτευχθούν 

τα εξής: 

 

1. Έλεγχος του σακχάρου του αίματος. 

2. Ρύθμιση της ΑΠ. 

3. Μείωση των Kgr στα μεσοδιαστήματα των αιμοκαθάρσεων για την 

αποφυγή οιδημάτων. 

4. Μείωση του σωματικού βάρους. 
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5. Διακοπή του καπνίσματος. 

6. Έλεγχος της χοληστερίνης. 

7. Μείωση του οινοπνεύματος. 

8. Αποφυγή των λοιμώξεων.. 

 

Στα πλαίσια της πρώιμης αναγνώρισης προβλημάτων θα πρέπει να 

ευαισθητοποιήσουμε τον ασθενή για την παρουσία ύποπτων σημείων 

όπως: 

 

1. Λύση της συνέχειας του δέρματος ή ύπαρξη έλκους. 

2. Ύπαρξη φουσκαλών ή κάλων. 

3. Ύπαρξη έντονης μυρωδιάς του ποδιού. 

4. Αλλαγή στο χρώμα του ποδιού (ωχρό, κόκκινο, μπλε, μαύρο). 

5. Πόνος στα κάτω άκρα. 

6. Ζεστό ή οιδηματώδες πόδι. 

7. Αλλοίωση της μορφής του ποδιού ή των νυχιών (δυσμορφία, 

ονυχομυκητίαση). 

 

Σε αυτές τις περιπτώσεις ο ασθενής θα πρέπει να απευθυνθεί στην 

διαβητολογική ομάδα. 

 

 

ΤΙ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΑΠΟΦΕΥΓΕΙ Ο ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΣ ΑΣΘΕΝΗΣ ΑΠΟ ΠΛΕΥΡΑΣ 
ΑΣΚΗΣΗΣ 
 

1. Παρατεταμένο περπάτημα, τρέξιμο. 

2. Ηλεκτρικά σκαλοπάτια. 

3. Κυλιόμενο τάπητα. 

 

149



Διαβητικό πόδι 
Κωνσταντίνα Μητροπούλου  
 

Επιτρέπεται: 

 

1. Κολύμβηση. 

2. Ποδήλατο. 

3. Κωπηλασία. 

4. Ασκήσεις που δεν απαιτούν βάρος στις αρθρώσεις του κάτω άκρου. 

5. Ασκήσεις που κάνεις καθισμένος σε καρέκλα. 

 
ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΠΟΔΙΟΥ 
 
Η ακριβής διάγνωση είναι η βάση της θεραπείας. 

Η λήψη ενός καλού ιστορικού, η σχολαστική εξέταση των κάτω άκρων και η 

αξιολόγηση των αντικειμενικών ευρημάτων είναι  απαραίτητη για την 

επίτευξη καλύτερων αποτελεσμάτων. 

Έτσι ανάλογα με την αιτιοπαθολογία των βλαβών η θεραπευτική 

αντιμετώπιση μπορεί να είναι: 

 

1. Ελάττωση των αυξημένων πιέσεων (ειδικά υποδήματα). 

2. Αφαίρεση των κάλων και τοπική θεραπεία. 

3. Θεραπεία λοίμωξης (λήψη καλλιεργειών). 

4. Τοπική θεραπεία των ελκών, ειδικά επιθέματα. 

5. Χειρουργικά αντιμετώπιση ( αφαίρεση νεκρωμένων ιστών, 

αγγειοπλαστική ή επαναγγείωση). 

6. Μεταμόσχευση τεχνητού δέρματος. 

7. Χρήση υπερβαρικού  Ο2. 
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ΠΡΟΛΗΨΗ ΑΚΡΩΤΗΡΙΑΣΜΩΝ 
 
Η εκπαίδευση των ασθενών στο Διαβητικό Πόδι προλαμβάνει τους 

ακρωτηριασμούς σε υψηλό ποσοστό. 

Για την αποφυγή των ακρωτηριασμών είναι πολύ σημαντικό να γνωρίζει η 

διαβητική ομάδα του Διαβητικού Ποδιού τους ασθενείς υψηλού κινδύνου για 

ανάπτυξη έλκους όπως ασθενείς με ιστορικό έλκους, ιστορικό 

ακρωτηριασμού, νευροπάθεια με αδυναμία αντίληψης βλαπτικών 

παραγόντων, ΧΝΑ, βαριά διαταραχή όρασης, ηλικιωμένα άτομα, αδυναμία 

συνεργασίας και τέλος δυσμορφία του άκρου ποδιού. 

 

Οι λόγοι που οδηγούν στον ακρωτηριασμό είναι η μη ελεγχόμενη λοίμωξη 

και η ισχαιμία. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ - ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 
 

Μεταξύ όλων των μακροπρόθεσμων επιπλοκών του διαβήτη τα έλκη και ο 

ακρωτηριασμός των ποδιών είναι οι πιο αποτρέψιμες επιπλοκές. Δυστυχώς 

παρά την πρόοδο στην κατανόηση των μηχανισμών των επιπλοκών και της 

θεραπευτικής δυνατότητας, το Διαβητικό πόδι εξακολουθεί να αποτελεί 

μείζον θέμα και σήμερα. 

Όμως έχει αρχίσει να γίνεται κατανοητό ότι οργανωμένα προγράμματα 

φροντίδας μπορούν να επηρεάσουν θετικά και σε σημαντικό βαθμό τις 

στατιστικές ελκών και ακρωτηριασμών.  

Έτσι: 

1. Η λειτουργία ειδικής κλινικής Διαβητικού Ποδιού από ειδικούς θα 

προσφέρει μία πιο ολοκληρωμένη φροντίδα στον διαβητικό ασθενή. 

2. Η εκπαίδευση των διαβητικών στην παρακολούθηση του Διαβητικού 

Ποδιού είναι αναγκαία για την πρόληψη των βλαβών. 
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3. Εκπαίδευση των νοσηλευτών στον τομέα της προληπτικής φροντίδας 

των Διαβητικών Ποδιών. 

4. Ανάπτυξη του ρόλου του νοσηλευτή νεφρολογίας ως συνδέσμου με την 

διαβητολογική ομάδα του νοσοκομείου. 

5. Η καθιέρωση του ρόλου του νοσηλευτή διαβητολογίας για μία πιο 

ολοκληρωμένη παρακολούθηση του διαβήτη σε όλα τα στάδια της 

Νεφρικής νόσου. 

6. Κατάρτιση και συμπλήρωση εντύπων αξιολόγησης του ποδιού τα οποία 

θα χρησιμοποιούνται κατά την καθημερινή εξέταση του Διαβητικού 

Ποδιού των ασθενών. Τα έντυπα αυτά χρησιμεύουν όχι μόνο στην 

τεκμηριωμένη παρακολούθηση αλλά συμβάλλουν και στην ανάπτυξη 

και ενίσχυση της καθημερινής εξέτασης του ποδιού. Συνήθεια όπως η 

αφαίρεση της κάλτσας και του παπουτσιού του ασθενούς με σκοπό την 

εξέταση αποτελεί σημαντικό βήμα στην πρόληψη των βλαβών. 

7. Η ανάπτυξη αμοιβαίας σχέσης συνεργασίας και εμπιστοσύνης μεταξύ 

ασθενούς και νοσηλευτή κρίνεται σπουδαία για την επίλυση των 

προβλημάτων του διαβητικού ασθενή. 

 

Η καθημερινότητα των διαβητικών ασθενών με Τ.Σ.Ν.Α. είναι ήδη δύσκολη 

και ίσως πολλές φορές επώδυνη. Για αυτό και οι προσπάθειες των 

επαγγελματιών υγείας στοχεύουν στην πρώιμη αναγνώριση των βλαβών 

του Διαβητικού ποδιού έτσι ώστε να προσφέρουν καλύτερη ποιότητα ζωής 

σε αυτούς τους ασθενείς και ίσως να κάνουν το ανηφορικό τους μονοπάτι 

λιγότερο δύσκολο. 
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