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 ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ 
 

08.00- 09.00  ΕΓΓΡΑΦΕΣ  

 

09.00 - 09.15  ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΙ -     

                       ΠΡΟΣΦΩΝΗΣΕΙΣ 
    

                                               

 

        

         ΚΗΡΥΞΗ ΕΝΑΡΞΗΣ ΕΡΓΑΣΙΩΝ 

 

            

                  Άννα Ζαπραΐδου 

                           

         Επίτιµη Πρόεδρος Ε.Ν.Ε.Ν. 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

           

 

Με την ευγενική χορηγία της   

Baxter Hellas 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

09.15 - 11.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ Ι 
 
Σακχαρώδης ∆ιαβήτης και Νεφρική Προσβολή 

                   

Συντονιστές: Ιωάννα Θάνου 

                     Ανδρέας Χαρδαλιάς               

 

Παθογένεια  και  παράγοντες  κινδύνου  της  

Νεφρικής Βλάβης 

Α. Τσάγκου 

  

Θεραπευτική προσέγγιση  της   ∆ιαβητικής 

Νεφροπάθειας     

Η. Θώδης        

 

Η θέση της αιµοκάθαρσης και της Περιτοναϊκής 

κάθαρσης  στην  αντιµετώπιση  της  ∆ιαβητικής 

Νεφροπάθειας τελικού σταδίου                                                                

Ε. Μιλτσακάκη – Θ. Χριστοδούλου 

 

Μεταµόσχευση νεφρού σε ασθενείς µε ∆ιαβητική 

Νεφροπάθεια τελικού σταδίου : Είναι δυνατή ; 

Χ. Μελεξοπούλου        

 

11.00 - 11.30 ∆ΙΑΛΕΞΗ      

   

Προεδρείο: Παναγιώτα Τσούγια 

 

             Χρήστος Ιατρού 
            Συντονιστής – ∆ιευθυντής  

   Νεφρολογικού Τµήµατος Γ.Ν. Νίκαιας 

 

« Σακχαρώδης ∆ιαβήτης - Χρόνια Νεφρική 

         Νόσος – Καρδιαγγειακή Βλάβη:  

            Το τρίπτυχο της δυσκολίας » 

    

11.30 - 12.00 ∆ΙΑΛΕΙΜΜΑ            

 

 

12.00 - 14.00  ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ ΙΙ 

 

Ο  ρόλος  του   νοσηλευτή  και   των   λοιπών 

επαγγελµατιών   υγείας   στην   αντιµετώπιση 

ασθενούς    µε    Σακχαρώδη   ∆ιαβήτη    και  

Νεφρική Προσβολή 

 

  Συντονιστές: Βασιλική Λαγκάζαλη 

                        Θανάσης Νούσης 

                     

Εκπαίδευση ασθενών µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη και  

Χρόνια Νεφρική Νόσο στη ρύθµιση του σακχάρου 

αίµατος 

Ν. Πύλιουρας 

 

 ∆ιαιτητική  προσέγγιση  του  ασθενούς  µε  

 Σακχαρώδη ∆ιαβήτη και Χρόνια Νεφρική Νόσο 

 ∆. Καραγιάννης 

 

 Νεότερα δεδοµένα στη φροντίδα ασθενούς µε 

∆ιαβητική Νεφροπάθεια και ∆ιαβητικό πόδι 

Σ. Γάκης 

  

Πρόληψη του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη και της 

∆ιαβητικής Νεφροπάθειας : Τι µέτρα προτείνουν οι  

επαγγελµατίες υγείας 

Α. Καλοκαιρινού   

 

14:00-14:30  ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

 

14:30-15:00  Γενική Συνέλευση 

 

 
 



                                        

                                              Πρόλογος   

      Η βλάβη των νεφρών από τον Σακχαρώδη Διαβήτη (Σ.Δ.) ονομάζεται 
Διαβητική Νεφροπάθεια (Δ.Ν.) και είναι μία από τις σοβαρότερες και 
συχνότερες επιπλοκές της Xρόνιας Νεφρικής Νόσου (Χ.Ν.Ν.). Από τα 
στατιστικά στοιχεία προκύπτει, ότι στην Ελλάδα το 30% των 
νεφροπαθών υπό Εξωνεφρική Κάθαρση πάσχουν από Σ.Δ., ενώ στις 
ΗΠΑ και σε αρκετές χώρες της Ευρώπης υπολογίζεται, ότι το 40% των 
αιμοκαθαιρόμενων ασθενών, είναι διαβητικοί. 

      Η πρώιμη διάγνωση της νεφρικής βλάβης είναι καθοριστική και 
επιτρέπει την κατάλληλη θεραπεία πριν την εκδήλωση της νεφρικής και 
καρδιαγγειακής βλάβης. Η νεφρική βλάβη μπορεί να διαπιστωθεί 
έγκαιρα με απλές διαγνωστικές, του αίματος και των ούρων. 

      Σκοπός της ημερίδας μας, είναι η ενημέρωση των Νοσηλευτών 
Νεφρολογίας, η απόκτηση νέας γνώσης για την αναγνώριση και την 
αντιμετώπιση των πρώιμων συμπτωμάτων της Δ.Ν. με την εφαρμογή 
μέτρων και ανάλογης ενημέρωσης του κοινού. 

      Θα ήθελα  να ευχαριστήσω τους συντονιστές και τους ομιλητές της 
Ημερίδας μας, που προσφέρουν στην Νεφρολογική Νοσηλευτική 
Κοινότητα, τη γνώση και την εμπειρία τους, συμβάλλοντας στην 
επιτυχία της.  

      Τέλος ευχαριστώ ιδιαίτερα όλους τους Νοσηλευτές και 
επαγγελματίες Υγείας, που αποτελούν την ομάδα ‘’θεραπείας’’ της 
Χ.Ν.Ν., για την μαζική και ενεργό συμμετοχή τους.  

                   Το κεντρικό μήνυμα της 25ης Ημερίδας μας είναι :  

             ΄΄ ΡΥΘΜΙΣΕ  ΤΟ  ΔΙΑΒΗΤΗ  ΣΟΥ  ΣΩΣΕ  ΤΑ  ΝΕΦΡΑ  ΣΟΥ ΄΄ 

 

Μάρτιος 2014                                    

                                                           Παναγιώτα Τσούγια 

                                                                     Πρόεδρος  

                                    Ελληνικής Νεφρολογικής Εταιρείας Νοσηλευτών 
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ΤΤΗΗΣΣ  ΝΝΕΕΦΦΡΡΙΙΚΚΗΗΣΣ  ΒΒΛΛΑΑΒΒΗΗΣΣ 

 
ΑΑιικκααττεερρίίννηη  ΣΣττάάγγκκοουυ  

Λέκτορας Νεφρολογικού τµήµατος 
Γ.Ν. Ιπποκρατείου Θεσσαλονίκης 

 
 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (Σ∆) αποτελεί  παθολογική κατάσταση η οποία 
χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίµα.  

Τύποι του Σ∆ 

• Σ∆ τύπου 1, στον οποίο το πάγκρεας δεν παράγει καθόλου ινσουλίνη 
και εµφανίζεται κατά κανόνα σε παιδιά και νέους ενήλικες.  

• Σ∆ τύπου 2, στον οποίο το πάγκρεας είτε παράγει µικρή ποσότητα  
ινσουλίνης, είτε η ινσουλίνη η οποία παράγεται δεν λειτουργεί 
αποτελεσµατικά. Εµφανίζεται συχνότερα σε ενήλικες ή σε υπέρβαρα 
άτοµα.  

•  Σ∆ της κύησης 
•  ο λανθάνων αυτοάνοσος διαβήτης των ενηλίκων 
•  ο δευτεροπαθής διαβήτης, ως συνέπεια άλλων νοσηµάτων και µετά 
από λήψη ορισµένων φαρµάκων 

Η ∆ιαβητική Νεφροπάθεια περιλαµβάνει ιστολογικές  και  λειτουργικές  
αλλοιώσεις των  νεφρών  οι οποίες οφείλονται  στην  ύπαρξη σακχαρώδους 
διαβήτη και δυνητικά µπορούν  να  οδηγήσουν σε τελικό  στάδιο νεφρικής 
ανεπάρκειας.  

Η εµφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχει χαρακτηριστεί ως µια από 
τις πιο γρήγορα αναπτυσσόµενες επιδηµίες και έχει λάβει διεθνώς το 
χαρακτήρα πανδηµίας. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας ο 
αριθµός των διαβητικών υπολογίζονταν στα 150000000, ενώ το 2025 
αναµένεται να ξεπεράσει τα 350000000. Η συχνότητά του αυξάνεται µε 
ιδιαίτερα γρήγορους ρυθµούς στο γενικό πληθυσµό, και µάλιστα περισσότερο 
σε περιοχές της νότιας Ευρώπης και της Νοτιοανατολικής Ασίας. Με πολύ 
µεγαλύτερο ρυθµό αυξάνεται η συχνότητα της διαβητικής νεφροπάθειας. 
∆ηλαδή, ενώ το ποσοστό των ασθενών µε Σ∆ έχει αυξηθεί στις Η.Π.Α. κατά 
45% από το 1980 έως το 2000, το ποσοστό των ασθνών µε διαβητική 
νεφροπάθεια έχει στο χρονικό διάστηµα αυξηθεί  κατά 300%.  

Παθογένεια της ∆ιαβητικής νεφροπάθειας 

Στην παθογένεια της διαβητικής νεφροπάθειας συµβάλουν παράγοντες 
µεταβολικοί, γενετικοί και αιµοδυναµικοί.  

Η υπεργυκαιµία προκαλεί την αυξηση των τελικών προϊόντων γλυκοζιλίωσης, 
(advanced glycosylated end products, AGEs), πρωτεϊνικής κινάσης (Protein 
Kinase C), Χεροξαµίνης (Heroxamine) και πολυολών (Polyol). Οι ουσίες αυτές 
επιδρούν στην έκλυση οξειδωτικού stress και προκαλούν αύξηση της 
παραγωγής κυτοκινών (IL-1β, IL-6, IL-18, TNF-α, MCP-1), αυξητικών 



παραγόντων (PDGF, TGFβ1) και  NFκΒ. Συγχρόνως, παρατηρείται αύξηση 
της ενδοσπειραµατικής πίεσης, ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης 
αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης κα παραγωγή ενδοθηλίνης. Από τις κυτοκίνες 
που παράγονται, η IL-6 προκαλεί υπερτροφία των µεσαγγειακών κυττάρων, 
ενώ η IL-18 αύξηση της απόπτωσης και της λευκωµατουρίας. Ο TGFβ1 
προάγει την ίνωση του νεφρικού ιστού.  

Τα AGEs εναποτίθενται στη βασική µεµβράνη, όπυ ενώνονται µε υποδοχείς 
στο κολαγόνο IV και στη λαµινίνη, µε αποτέλεσµα πάχυνση της βασικής 
µεµβράνης και ελάττωση των πρωτεογλυκανών. Οι πρωτεογλυκάνες είναι 
αρνητικά φορτισµένα µόρια, εποµένως η απώλειά τους έχει ως αποτέλεσµα 
την απώλεια της ηλεκτρικής εκλεκτικότητας της βασικής µεµβράνης που 
οδηγεί σε λευκωµατουρία, ενώ συγχρόνως αυξάνεται η παραγωγή 
εξωκυττάριας ουσίας.  

Τα µεσαγγειακά κύτταρα υφίστανται την επίδραση των AGEs, TGF, PDGF, 
VEGF, GLUT-1, ουσίες οι οποίες προκαλούν υπρπλασία των µεσαγγειακών 
κυττάρων, αύξηση της µεσαγγειακής ουσίας και σκλήρυνση. Τα ενδοθηλιακά 
κύτταρα επίσης ενεργοποιούνται κάτω από την επίδραση των AGEs, και 
παράγουν ελεύθερες ρίζες Ο2 και NFkB, µε αποτέλεσµα την αύξηση της 
εξωκυττάριας ουσίας. Τέλος παρατηρείται διαταραχή του κυτταροσκελετού 
των ποδοκυττάρων που οδηγεί σε απόπτωση διαταραχή της µορφολογίας 
τους και αύξηση της λευκωµατουρίας.  

Κλινική εικόνα ∆ιαβητικής νεφροπάθειας 

∆ιαβητική νεφροπάθεια δεν εµφανίζεται σε όλους τους ασθενείς µε Σ∆, 
υπολογίζεται ότι από τους ασθενείς µε Σ∆ ένα ποσοστό 30-40% αναπτύξουν 
διαβητική νεφροπάθεια, και από αυτούς 20-50% θα εξελιχθεί σε τελικό στάδιο 
χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας.   

Η διαβητική νεφροπάθεια χωρίζεται σε πέντε στάδια 

Στάδιο Ι: Εµφανίζεται κατά τη διάγνωση της νόσου, τύπου Ι και τύπου ΙΙ Σ∆. 
Υπάρχει υπερδιήθηση, υπερτροφία του σπειράµατος, αύξηση της κάθαρσης 
κρεατινίνης, η οποία µπορεί να εκδηλωθεί ως ελάττωση της κρεατινίνης ορού, 
και µπορεί να συνυπάρχει αρτηριακή υπέρταση και λευκωµατουρία.  

Στάδιο ΙΙ: Εµφανίζεται συνήθως 5 χρόνια µετά τη διάγνωση. Χαρακτηρίζεται 
ως «σιωπηλό στάδιο» και συνοδεύεται από πάχυνση της βασικής µεµβράνης, 
διεύρυνση του µεσαγγείου, ενώ δεν υπάρχει λευκωµατουρία. 

Στάδιο ΙΙΙ: Εµφανίζεται 6-15 χρόνια από τη διάγνωση. Χαρακτηρίζεται από 
µικρολευκωµατουρία, δηλαδή 30-300mg/24hr, και πτώση της κάθαρσης 
κρεατινίνης.  

Στάδιο IV: Εµφανίζεται 15-25 χρόνια από τη διάγνωση. Στο στάδιο αυτό 
παρατηρείται λευκωµατουρία, αρτηριακή υπέρταση και επιδείνωση της 
νεφρικής λειτουργίας. 

Στάδιο V: Εµφανίζεται 25-30 χρόνια από τη διάγνωση και αντιστοιχεί στο 
τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας.  



Παράγοντες που σχετίζονται µε την ανάπτυξη  και εξέλιξη της 
∆ιαβητικής Νεφροπάθειας 

•  Ανεπαρκής ρύθµιση του σακχαρώδους διαβήτη 

•   Αρτηριακή Υπέρταση  

•   Μικρο- ή µακρο-λευκωµατουρία       

•  Τρόπος ζωής, παχυσαρκία, κάπνισµα 

 

• Η Ανεπαρκής ρύθµιση του σακχαρώδους διαβήτη προδιαθέτει στην 
εµφάνιση µικρολευκωµατουρίας, στην επιδείνωση της νεφρική βλάβης, 
αλλά και στην εµφάνιση καρδιαγγειακών επιπλοκών. Ωστόσο, επιθετική 
ρύθµιση µε στόχο HbA1c < 7%, συνίσταται σε νέους ασθενείς, µε 
βραχύ ιστορικό Σ∆, ενώ αντίθετα, σε ηλικιωµένους ασθενείς, µε µακρύ 
ιστορικό Σ∆ και αρτηριοσκληρυντικές αλλοιώσεις διαπιστώθηκε ότι η 
αυστηρή ρύθµιση του Σ∆ αυξάνει το ποσοστό των θανάτων.  

• Αρτηριακή Υπέρταση: Σε πρόσφατες µελέτες έχει φανεί ότι η 
αυστηρή ρύθµιση της ΑΠ αυξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών 
επιπλοκών και προκαλεί επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας.  Έτσι 
στ΄’οχος της ΑΠ θα πρέπει να είναι περίπου 130/80mmHg. 

• Μικρο- ή µακρο-λευκωµατουρία     

Για τη διάγνωση της µικρολευκωµατινουρίας απαιτούνται τουλάχιστον δύο 
έως τρία δείγµατα ούρων. Τα ούρα πρέπει να προέρχονται από την πρώτη 
πρωϊνή ούρηση, και δεν πρέπει να συνυπάρχει λοίµωξη ουροποιητικού. Είναι 
γνωστό ότι η απέκκριση λευκωµατίνης αυξάνεται µετά από έντονη άσκηση, 
λοίµωξη, εµπύρετο, σε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, βαριά 
υπεργλυκαιµία, πρόσληψη πρωτεϊνών, κύηση, σηµαντική υπέρταση, λοίµωξη 
ουροποιητικού και αιµατουρία. 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται πως ορίζονται η φυσιολογική απέκκριση 
λευκώµατος, η µικρο-λευκωµατουρία και η λευκωµατουρία, ανάλογα µε τα 
ευρήµατα της γενικής ούρων, της συγκέντρωσης ούρων 24hr, και της 
εκτίµησης του λόγου αλβουµίνης/κρεατινίνης ούρων (Albumin/creatinine ratio, 
ACR) 

 



 
Η µικρολευκωµατουρία αποτελεί προγνωστικό δείκτη εξέλιξης της νεφρικής 
νόσου, αλλά και καρδιαγγειακών επιπλοκών και θανάτου. Στον επόµενο 
πίνακα φαίνεται ο ρυθµός πτώσης της κάθαρσης κρεατινίνης σε σχέση µε τη 
βαρύτητα της λευκωµατουρίας.   

 
 

 

Από τους ασθενείς µε Σ∆, ένα ποσοστό 20-40% θα αναπτύξουν 
µικρολευκωµατινουρία. 

 

Μικρολευκωµατινουρία σε Σ∆ τύπου Ι  

• Ανάπτυξη συνήθως 5-10 χρόνια από την έναρξη του διαβήτη  και στη 
συνέχεια αύξηση µε το χρόνο µε µέγιστη επίπτωση µετά από  15-20 
χρόνια 

• Παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη µικρολευκωµατινουρίας: χρόνος 
από την έναρξη του διαβήτη, αρχικά αυξηµένη απέκκριση 
λευκωµατίνης, πτωχός γλυκαιµικός έλεγχος, υψηλή συστολική ή µέση 
αρτηριακή πίεση, παρουσία και βαρύτητα αµφιβληστροειδοπάθειας και 
υψηλότερη ολική ή LDL χοληστερόλη 

• Παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη µακρολευκωµατινουρίας: 
µικρολευκωµατινουρία και χρόνος εµφάνισης µικρολευκωµατινουρίας, 

        Λευκωµατουρία  

                     MSU (mg/l)     24hr (mg/d)      ACR (mg/g) 

Φυσιολογικές  

τιµές λευκώµατος             <20         <30        <30 

Μικρο-λευκωµατουρία 20-200        30-300        30-300 

Λευκωµατουρία  >200         >300        >300 

         ↓GFR (ml/min/year) 

                   Τύπου Ι          Τύπου ΙΙ 

Χωρίς λευκωµατουρία          1,2-3,6     0,96 

Μικρολευκωµατουρία          1,2-3,6      2,4 

Μακρολευκωµατουρία          9,6-12    5,4-7,2 



υψηλότερες βασικές τιµές λευκωµατινουρίας, πτωχός γλυκαιµικός 
έλεγχος, υψηλότερη αρτηριακή πίεση, άρρεν φύλο  

Μικρολευκωµατινουρία σε Σ∆  τύπου ΙΙ 

• Συχνή κατά τη διάγνωση (7-18%) και δυνατό να οφείλεται σε 
υποκείµενη καρδιαγγειακή νόσο 

• Μικρότερη συσχέτιση µε τη διάρκεια του διαβήτη σε σύγκριση µε το 
διαβήτη τύπου 1 

• Ετήσιος ρυθµός εµφάνισης 2%  και συχνότητα 25-40% µετά από 10 
χρόνια 

• Παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη µακρολευκωµατινουρίας: 
µικρολευκωµατινουρία, υψηλότερες βασικές τιµές λευκωµατινουρίας, 
πτωχός γλυκαιµικός έλεγχος, υψηλότερη αρτηριακή πίεση, κάπνισµα, 
εθνικότητα  

Έτσι ο έλεγχος για µικρολευκωµατινουρία σε ασθενείς µε Σ∆ τύπου Ι πρέπει 
να γίνεται περίπου 5 χρόνια µετά τη διάγνωση στο Σ∆ τύπου Ι και αµέσως 
µετά τη διάγνωση της νόσου στον τύπου ΙΙ.  

Εκτός από την ανάπτυξη µικρολευκωµατινουρίας, η οποία συσχετίζεται άµεσα 
µε την προσβολή του νεφρού σε Σ∆, είναι γνωστό ότι η ανάπτυξη διαβητικής 
αµφιβληστροειδοπάθειας εµφανίζεται σε παρόµοιο χρονικό διάστηµα µετά τη 
διάγνωση του Σ∆. Έτσι σε κάθε ασθενή που προσέρχεται µε Σ∆ και διαβητική  
νεφροπάθεια θα πρέπει να γίνεται έλεγχος για διαβητική 
αµφιβληστροειδοπάθεια.  
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Η διαβητική νεφροπάθεια (∆Ν) αποτελεί µία από τις συχνότερες και 
σηµαντικότερες µικροαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη (Σ∆), αν 
αναλογιστεί κανείς ότι αποτελεί τη συχνότερη αιτία τελικού σταδίου χρόνιας 
νεφρικής ανεπάρκειας (ΤΣΧΝΑ) στις αναπτυγµένες χώρες.  

Το ένα τρίτο περίπου των ασθενών µε Σ∆ τύπου 1 και 2 θα αναπτύξουν 
κλινικά εµφανή νεφρική βλάβη, ενώ ένα σηµαντικό ποσοστό θα καταλήξει σε 
ΤΣΧΝΑ. Η εµφάνιση ∆Ν, που ορίζεται ως η εµφάνιση πρωτεϊνουρίας, 
αποτελεί µια κρίσιµη καµπή στη µετέπειτα πορεία ενός διαβητικού ασθενούς, 
αφού αυξάνει κατά 20-200 φορές τον κίνδυνο θανάτου. 

Η µικρολευµωµατινουρία, µία πρώιµη εκδήλωση της διαβητικής 
νεφροπάθειας, είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιοαγγειακή 
νοσηρότητα και θνητότητα υποδηλώνοντας ότι η γενικευµένη ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία ευθύνεται τόσο για τις καρδιαγγειακές, όσο και για τις νεφρικές 
επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη1,4,5,11,17,43,45 

∆ιαβητική Νεφροπάθεια στο Σ∆ τύπου 1 

Οι µεγάλες επιδηµιολογικές µελέτες δείχνουν ότι στη ∆Ν ο κίνδυνος της 
έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας, της εξέλιξης σε ΧΝΝ τελικού σταδίου και 
της αυξηµένης θνητότητας συσχετίζεται άµεσα µε τα επίπεδα της 
λευκωµατουρίας. 

Η αναφερόµενη επίπτωση της λευκωµατουρίας, της ΧΝΝ τελικού σταδίου και 
του θανάτου ποικίλει ανά τον κόσµο. Η 30ετής επίπτωση της λευκωµατουρίας 
κυµαίνεται από 10% έως 28% και της ΧΝΝ τελικού σταδίου από 3.0% έως 
6.4%.Παράγοντες κινδύνου για την εξέλιξη της ∆Ν από µικρολευκωµατινουρία 
σε λευκωµατουρία και ΧΝΝ τελικού σταδίου, είναι τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης 
και γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνη η υψηλή αρτηριακή πίεση, η δυσλιπιδαιµία 
η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια και το κάπνισµα.4,12,54,56,61 

∆ιαβητική Νεφροπάθεια στο Σ∆ τύπου 2 

Όπως και στο Σ∆ τύπου 1, ο κίνδυνος εµφάνισης ΧΝΝ τελικού σταδίου και 
θανάτου στο διαβήτη τύπου 2 κλιµακώνεται ανάλογα µε το επίπεδο της 
λευκωµατουρίας. 

Ο επιπολασµός της µικρολευκωµατινουρίας στο Σ∆ τύπου 2 είναι 27% έως 
38% και της λευκωµατουρίας 4.0% έως 23.5%. Σε διάφορες µελέτες ασθενείς 
µε Σ∆ τύπου 2, εµφάνισαν επιπολασµό µικρολευκωµατινουρίαςεπιπέδου   
37.4 %(DEMAND Study…)18,19,21,23,27 

H µέσα σε 12 µήνες εκτροπή του φυσιολογικού λευκώµατος ούρων σε 
µικρολευκωµατινουρία κυµαίνεται από 2% έως 4%, της 
µικρολευκωµατινουρίας σε λευκωµατουρία από 2.8% έως 5.4%, και της 
λευκωµατουρίας σε τελικό στάδιο ΧΝΝ ή υψηλή κρεατινίνη ορού είναι 2.3%. 



Είναι γνωστό ότι σε άτοµα µε Σ∆η αυστηρή ρύθµιση των επιπέδων τής 
γλυκόζης  καθυστερεί την εξέλιξη των βλαβών της διαβητικής νεφροπάθειας. 
Η υπεργλυκαιµία, τα αυξηµένα επίπεδα αρτηριακής πίεσης, η γενετική 
προδιάθεση, η δυσλιπιδαιµία και το κάπνισµα αποτελούν σαφείς 
επιβαρυντικούς παράγοντες στην εµφάνιση και εξέλιξη της διαβητικής 
νεφροπάθειας. Με την καταγραφή µας επιχειρείται αξιολόγηση της 
υφιστάµενης θεραπείας καθώς και µια αναφορά σε νεότερα φαρµακευτικά 
σκευάσµατα που θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν στη διαβητική 
νεφροπάθεια.  

 Η Αξία της Ρύθµισης του σακχάρου στη διαβητική Νεφροπάθεια 

 Πολλές µελέτες προσπάθησαν να τεκµηριώσουν όφελος σε ό,τι αφορά την 
εκδήλωση ή την εξέλιξη της διαβητικής νεφροπάθειας στα άτοµα µε διαβήτη 
που είχαν καλύτερη ρύθµιση γλυκόζης. Η µελέτη DCCT-EDIC(Diabetes 
Control and Comblication trial) έδειξε µείωση στην εµφάνιση νέων 
περιπτώσεων µε Μικρο-Λευκ (ΜΛ)  κατά 59% στα άτοµα µε Σ∆ τύπου 1 και 
εντατικοποιηµένη ρύθµιση γλυκόζης (6,8% έναντι 15,8%, p<0,001). H µέση 
HbA1C ήταν 7,2% στην οµάδα εντατικοποιηµένης ρύθµισης έναντι 9,1% στην 
οµάδα συµβατικής ρύθµισης της γλυκόζης (p<0,001)33,34,36,54. 

Ένα ενδιαφέρον στοιχείο της DCCT ήταν ότι η οµάδα µε την εντατικοποιηµένη 
ρύθµιση είχε όφελος µε µείωση 40% περίπου στην εµφάνιση ΜΛ 10 έτη µετά 
το τέλος της µελέτης.Τό φαινόµενο ονοµάζεται µεταβολική µνήµη καί 
τυγχάνει εκτεταµένης καταγραφής καί µελέτης τά τελευταία 10 ετη. 

Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 από τη µελέτη UKPDS (UK Prospective 
Diabetes Study) βρέθηκε στην οµάδα της εντατικοποιηµένης ρύθµισης 
γλυκόζης µείωση του σχετικού κινδύνου εµφάνισης ΜΛ ή µετάπτωσης σε 
µακρολευκωµατουρία κατά 33% και µείωση του ποσοστού των ασθενών που 
διπλασίασαν την τιµή της κρεατινίνης (0,91% έναντι 3,52%, p=0,0028) σε 
διάστηµα παρακολούθησης 12 ετών.  

Μεγάλη συζήτηση για την αξία της αυστηρής ρύθµισης γλυκόζης 
πυροδότησαν νεότερες µελέτες. Η µελέτη ACCORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes) σχεδιάστηκε για να ελεγχθεί η επίδραση της 
εντατικοποιηµένης ρύθµισης γλυκόζης στη συχνότητα εµφάνισης 
µικροαγγειακών επιπλοκών. Στη µελέτη τυχαιοποιήθηκαν διαβητικά άτοµα µε 
Σ∆ τύπου 2, αυξηµένου καρδιαγγειακού κινδύνου (>2 παράγοντες κινδύνου ή 
µε εγκατεστηµένη καρδιαγγειακή νόσο) µε σκοπό να πετύχουν HbA1C<6%. Η 
µελέτη έδειξε αύξηση της θνησιµότητας όλων των αιτίων στην οµάδα της 
εντατικοποιηµένης ρύθµισης γλυκόζης και διακόπηκε πρώιµα για τον λόγο 
αυτό. Oι ερευνητές δήλωσαν ότι το όφελος που προκύπτει στη συχνότητα 
εµφάνισης των µικροαγγειακών επιπλοκών θα πρέπει να σταθµίζεται µε τον 
αυξηµένο κίνδυνο θνησιµότητας όλων των αιτιών και καρδιαγγειακής 
θνησιµότητας, µε την αυξηµένη πρόσληψη βάρους και τον υψηλό κίνδυνο 
εµφάνισης υπογλυκαιµιών .. Συµπερασµατικά φαίνεται ότι η εντατική ρύθµιση 
της γλυκόζης αποτελεί εύλογη τακτική για την πρόληψη µικροαγγειακών 
επιπλοκών9,13,14,16,21,24,26. 

 Η άριστη ρύθµιση του Σ∆ έχει τεράστια σηµασία τόσο στην πρωτογενή – ως 
γενεσιουργού αιτίας - όσο και στη δευτερογενή πρόληψη της ∆ΝΝ καθώς θα 
µειώσει τον ήδη αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο.  



Οι στόχοι για τη ρύθµιση του Σ∆ έχουν αναθεωρηθεί προσφάτως από 
µεγάλους οργανισµούς όπως το American Diabetes Association (standards of 
medical care in diabetes-2013) όσο και το National Kidney Foundation 
(KDOQI clinical practice guideline for diabetes and ckd: 2012 update). 

Ο αναθεωρηµένος στόχος για τη HbA1c είναι γύρω στο (αλλά κάτω από) 7% 
σύµφωνα µε τις τελευταίες οδηγίες της ADA (2013) αλλά και της NKF/KDOQI 
(2012). Η ADA προτείνει πιο αυστηρούς στόχους ρύθµισης (HbA1c<6,5%) 
µόνο σε επιλεγµένες περιπτώσεις ασθενών που µπορούν να τους επιτύχουν 
χωρίς σηµαντική υπογλυκαιµία, θεωρώντας κατάλληλους αυτούς τους 
ασθενείς που έχουν µικρή διάρκεια διαβήτη, που δεν έχουν ιστορικό 
καρδιαγγειακής νόσου και που υπολογίζεται ότι διαθέτουν µεγάλο 
προσδόκιµο επιβίωσης21,34,54. 

Οι στόχοι αυτοί προκύπτουν από µεγάλες µελέτες αναφοράς όπως τη DCCT 
και τη DCC/EDIC σε ασθενείς µε Σ∆τ1 και τη UKPDS σε ασθενείς µε Σ∆τ2 
όπου φάνηκε ο ευεργετικός ρόλος του αυστηρού γλυκαιµικού ελέγχου 
(HbA1c~7%) στις µικροαγγειοπαθητικές διαβητικές επιπλοκές. 
Επιδηµιολογικές αναλύσεις αυτών των µελετών ανέδειξαν µια σχεδόν 
γραµµική συσχέτιση µεταξύ της µείωσης των µικροαγγειακών επιπλοκών µε 
τη µείωση της HbA1c οδηγώντας στο συµπέρασµα ότι όσο καλύτερος είναι ο 
γλυκαιµικός έλεγχος τόσο χαµηλότερος και ο κίνδυνος εµφάνισης ∆ΝΝ.   

Εν τούτοις άτοµα µε µακρά διάρκεια Σ∆, γνωστό ιστορικό υπογλυκαιµιών, 
εγκατεστηµένη αγγειοπάθεια και αθηροσκλήρωση είναι πιθανό να µην 
ωφεληθούν από την εντατικοποιηµένη ρύθµιση της γλυκόζης. 

Σε αυτά τα άτοµα η ρύθµιση της γλυκόζης θα πρέπει να γίνεται προσεκτικά, 
µε στόχο την αποφυγή των υπογλυκαιµιών και την επίτευξη σχεδόν 
φυσιολογικών τιµών HbA1c µε εξατοµίκευση του στόχου.  

Η  NFK/KDOQI το 2012 αναθεώρησε τις συστάσεις της προς πιο χαλαρούς 
στόχους, µη συστήνοντας HbA1c<7% σε ασθενείς µε κίνδυνο υπογλυκαιµίας 
(αναγνωρίζοντας τον αυξηµένο κίνδυνο υπογλυκαιµίας σε ασθενείς µε 
προχωρηµένη ∆ΝΝ) και επιτρέποντας στόχους HbA1c>7% σε ασθενείς µε 
κίνδυνο υπογλυκαιµίας, περιορισµένο προσδόκιµο επιβίωσης και 
συνυπάρχουσες παθολογικές καταστάσεις (δηλαδή HbA1c από 7,3-8,4%). 
Αξίζει να αναφερθεί ότι χρειάζεται µεγάλο χρονικό διάστηµα µέχρι να 
σηµειωθεί µείωση των διαβητικών επιπλοκών και για το λόγο αυτό το 
προσδόκιµο ζωής θα πρέπει να λαµβάνεται κατά νου. 

Από τα παραπάνω συνεπάγεται ότι η εµφάνιση της ∆ΝΝ περιπλέκει τη 
θεραπευτική αγωγή του Σ∆, ειδικά σε ασθενείς µε Σ∆τ2, αυξάνοντας σε 
προχωρηµέναστάδια νεφρικής νόσου (στάδια 4-5) τον κίνδυνο υπογλυκαιµίας. 
Αυτό οφείλεται αφενός στη µειωµένη κάθαρση τόσο της ινσουλίνης όσο και 
των µεταβολιτών των αντιδιαβητικών δισκίων (ειδικά όταν το GFR µειωθεί 
κάτω από 30mL/min/1.73m2) και αφετέρου στη µειωµένη νεφρική 
νεογλυκογέννεση. Για το λόγο αυτό είναι πολύ σηµαντικό να γίνεται εκτίµηση 
του σταδίου της νεφρικής λειτουργίας πριν την έναρξη της αντιδιαβητικής 
αγωγής, µιας και από αυτό εξαρτάται η θεραπευτική προσέγγιση. Επίσης 
συνιστάται τακτικότερος αυτοέλεγχος σακχάρου4,19. Πιο ειδικά οσον αφορα 
την από τού στόµατος χορήγηση υπογλυκαιµικών δισκίων σηµειώνουµε 
περιληπτικά ότι µέχρι σήµερα γίνεται καθολικά αποδεκτό16,18,19,21,23,34. 



Μετφορµίνη: αποβάλλεται από τους νεφρούς. Η κάθαρσή της µειώνεται κατά 
75% όταν το GFR υποχωρήσει κάτω από 60mL/min/1.73m2 χωρίς όµως να 
µειωθεί παραπάνω µέχρι και 38 GFR 30mL/min/1.73m2. Παρότι αυτή η 
µείωση προκαλεί διπλασιασµό της ιστικής συγκέντρωσής της βρέθηκε ότι 
σχετίζεται µόνο µε 3% πιθανότητα γαλακτικής οξέωσης και για αυτό διακοπή 
του φαρµάκου συνιστάται σε GFR< 30mL/min/1.73m2. Ένας πιο αδρός 
δείκτης είναι η διακοπή του φαρµάκου σε κρεατινίνη >1,5mg/dL σε άνδρες και 
>1,4mg/dL σε γυναίκες. Η µετφορµίνη δεν προκαλεί υπογλυκαιµία4,19. 

Σουλφονυλουρίες: η πλειονότητά τους αποβάλλεται από τους νεφρούς. Οι 
σουλφονυλουρίες πρώτης γενιάς θα πρέπει γενικώς να αποφεύγονται. Ίσως 
µοναδική εξαίρεση αποτελεί η χλωροπροπαµίδη για GFR>50mL/min/1.73m2 
όπου θα πρέπει να χορηγείται µε µειωµένη δόση κατά 50%. Από τις 
σουλφονυλουρίες δεύτερης γενιάς φάρµακο εκλογής αποτελεί η γλιπιζίδη για 
στάδια ∆ΝΝ 3-5. Η γλυµεπιρίδη και η γλικλαζίδη θα µπορούσαν επίσης να 
χορηγηθούν µε προσοχή σε ∆ΝΝ σταδίου 3-5 µε µείωση δόσολογίας14-18. 

Μεγλιτινίδες: µεταβολίζονται στο ήπαρ και οι µεταβολίτες του αποβάλλονται 
κατά 90% µε τη χολή (ρεπαγλινίδη) ή τα νεφρά (νατεγλινίδη). Παρόλο που η 
ρεπαγλινίδη διαθέτη χολική κάθαρση έχει βρεθεί ότι συσσωρεύεται στους 
ιστούς όταν το GFR<30mL/min/1.73m2. Τόσο η νατεγλινίδη όσο και η 
ρεπαγλινίδη µπορούν να χρησιµοποιηθούν χωρίς τροποποίηση δοσολογίας 
σε ήπια και µέτρια ∆ΝΝ αλλά θα πρέπει να χορηγούνται σε µικρότερες δόσεις 
σε GFR<30 mL/min/1.73m212,17. 

Θειαζολιδινεδιόνες: µεταβολίζονται από το ήπαρ. Τόσο η ροζιγλιταζόνη όσο 
και η πιογλιταζόνη δε χρειάζονται τροποποίηση δοσολογίας σε ∆ΝΝ και 
επίσης έχει βρεθεί ότι µπορούν να µειώσουν τη λευκωµατουρία σε ασθενείς 
µε Σ∆2,4,5. Εντούτοις η χρήση τους σχετίζεται µε κατακράτηση υγρών και 
κατάγµατα κάτι που θα πρέπει να συνυπολογίζεται κατά τη χορήγηση τους σε 
προχωρηµένα στάδια νεφρικής νόσου. Η ροζιγλιταζόνη έχει σχετιστεί µε 
αύξηση καρδιαγγειακούκινδύνου19.  

GLP-1 ανάλογα: Η εξενατίδη έχει νεφρική κάθαρση και εποµένως η χρήση 
της δε συνίσταται σε ασθενείς µε GFR<30 mL/min/1.73m2. Παρότι η 
λιραγλουτίδη δεν αποβάλλεται από τους νεφρούς η εµπειρία σε µέτρια ή 
σοβαρή ∆ΝΝ είναι µικρή και η χρήση της δε συνιστάται σε GFR<60 
mL/min/1.73m2. Σε υψηλότερες τιµές GFR δεν απαιτούνται τροποποιήσεις 
δοσολογίας.12,17 

DPP4 αναστολείς: µεταβολίζονται σε ποικίλο βαθµό και αποβάλλονται από 
τα νεφρά. Μπορούν να χρησιµοποιηθούν σε ∆ΝΝ αλλά απαιτούνται µειώσεις 
στη δοσολογία σε ασθενείς µε µέτρια ή σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία 
(GFR<50 mL/min/1.73m2) τόσο για τη σιταγλιπτίνη και τη σαξαγλιπτίνη όσο 
και για τη βιλνταγλιπτίνη. Για τη λιναγλιπτίνη δεν απαιτείται τροποποίηση.12,23 

Aκαρβόζη: αν και απορροφάται ελάχιστα έχει βρεθεί ότι µπορεί να 
συσσωρευτεί σε σοβαρή ∆ΝΝ και δε συνιστάται σε GFR<25 
mL/min/1.73m2.18 



 Αντιυπερτασικά φάρµακα στη διαβητική νεφροπάθεια 

Η συνήθης εξέλιξη της διαβητικής νεφροπάθειας χαρακτηρίζεται από την 
παρουσία της υπέρτασης, της επιδεινούµενης λευκωµατινουρίας και της 
ελάττωσης του GFR. Και στους δύο τύπους του Σ∆ η φυσική ιστορία της 
νόσου είναι παρόµοια µε τη διαφορά ότι η εµφάνιση της υπέρτασης και των 
αγγειακών επιπλοκών συµβαίνει πιο νωρίς στον Σ∆ τύπου 2. Σε πολλές 
επιδηµιολογικές µελέτες διαπιστώθηκε ότι η υπέρταση είναι παράγοντας 
κινδύνου για την επιδείνωση της διαβητικής νεφροπάθειας και ότι η 
αποτελεσµατική θεραπεία µειώνει τον κίνδυνο αυτό. Oι περισσότεροι ορίζουν 
ως στόχο για τα άτοµα µε Σ∆ τιµές ΑΠ<130/80 mmHg. Η υπέρταση σε 
διαβητικά άτοµα µπορεί να προϋπάρχει της νεφροπάθειας και θα πρέπει να 
θεραπεύεται επιθετικά, ώστε να εµποδιστεί η βλάβη σε όργανα-στόχους.  

Θα αναφερθούµε εν συντοµία στην φαρµακευτική προσέγγιση της υπέρτασης 
σε ασθενείς µε ∆ιαβητική Νεφροπάθεια.  

Αναστολείς µετατρεπτικού ενζύµου (αΜΕΑ) 

Από τις αρχές της δεκαετίας του ’80 βρέθηκεότι η θεραπεία µε αναστολείς τύ 
Μετατρεπτικού Ενζύµου της Αγγειοτενσίνης  (αΜΕΑ) µε την έναρξη του 
διαβήτη, σχεδόν εµποδίζει την εµφάνιση λειτουργικών και 
παθολογοανατοµικών βλαβών σε διαβητικά πειραµατόζωα. Το 1985 οι 
Taguma et al. Έδειξαν ότι µικρές δόσεις καπτοπρίλης που δεν επηρεάζουν τη 
συστηµατική πίεση, µειώνουν την έκκριση λευκωµατίνης σε άτοµα µε 
διαβητική νεφροπάθεια και νεφρωσικό σύνδροµο. Σε ασθενείς χωρίς 
µικρολευκωµατουρία και µε φυσιολογική αρτηριακή πίεση η λήψη αναστολέων 
του ACE ίσως είναι πρώιµη και ατεκµηρίωτη19.24. 

Εχει τεκµηριωθεί όφελος από τη λήψη αΜΕΑ αναστολέων σε άτοµα µε Σ∆ 
τύπου 1 και ΜΛ. Η Collaborative study έδειξε µείωση 50% στην εµφάνιση 
συνδυασµένου τελικού σηµείου (που ήταν ο διπλασιασµός της κρεατινίνης ή 
εµφάνιση τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας ή θάνατος) µε θεραπεία µε 
καπτοπρίληγια 3 έτη σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 1 και ΜΛ. Η µελέτη European 
Microalbuminuria Captopril Study and the North American Microalbuminuria 
Study έδειξε µείωση στη µετάπτωση από ΜΛ σε µακρολευκωµατουρία µε τη 
χρήση αΜΕΑ (12 ασθενείς εµφάνισαν µακρολευκωµατουρία µε εικονικό 
φάρµακο έναντι 4 µε καπτοπρίλη p=0,05, επίσης υπήρξε στατιστικώς 
σηµαντική διαφορά στον ρυθµό απέκκρισης λευκωµατίνης µεταξύ των δύο 
οµάδων προς όφελος της καπτοπρίλης, p=0,01). Μια µετα-ανάλυση 12 
µικρών µελετών έδειξε µείωση της µετάπτωσης σε µακρολευκωµατουρία µε 
λήψη ACE αναστολέων σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 1 και µικρολευκωµατουρία. 
Στα 2 έτη στη µελέτη αυτή υπήρξε µείωση 50,5% στον ρυθµό έκκρισης 
αλβουµίνης στην οµάδα του αΜΕΑ, σε σχέση µε την οµάδα που έλαβε 
εικονικό φάρµακο (p<0,001). 

Η χορήγηση αΜΕΑ σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 και ΜΛ ή µακρολευκωµατινουρία 
έχει τεκµηριωθεί σε πολλές µελέτες. Φαίνεται ότι ελαττώνουν την αποβολή 
λευκωµατίνης, καθυστερούν το ρυθµό αύξησης της έκκρισης της 
λευκωµατίνης και τη µετάβαση από ΜΛ σε µακρολευκωµατινουρία. Παρόλα 
αυτά επαρκείς µελέτες που θέτουν κλινικά σηµεία όπως τη συχνότητα 
εµφάνισης χρόνιας νεφρικής νόσου τελικού σταδίου, συχνότητα διπλασιασµού 
της κρεατινίνης ή θάνατο εξαιτίας νεφρικών επιπλοκών µετά από µακροχρόνια 



χορήγηση αΜΕΑ δεν υπάρχουν και ορισµένοι υποστηρίζουν ότι η 
ανωτερότητα της κατηγορίας αυτής είναι σχετική. 

Συµπερασµατικά θα µπορούσε να λεχθεί ότι οι αΜΕΑ θα πρέπει να 
χορηγούνται σε άτοµα µε Σ∆ απουσία εγκυµοσύνης και ΜΛ ή 
µακρολευκωµατινουρία.  

Αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ (ΑΥΑ) 

Oι Αναστολείς των Υποδοχέων της Αγγειοτενσίνης(ΑΥΑ) έχουν µελετηθεί σε 
ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια και θεωρούνται εύλογη εναλλακτική 
επιλογή. ∆εν φαίνεται να πλεονεκτούν έναντι των αΜΕΑ, αλλά στερούνται 
ορισµένων ανεπιθύµητων ενεργειών όπως του βήχα, του αγγειοιδήµατος και 
φαίνεται ότι προκαλούν λιγότερο έντονη υπερκαλιαιµία.Η χορήγηση 
συνδυασµού τελµισαρτάνης 80 mg και  εναλαπρίλης 20 mg (δηλ. ΑΥΑ σε 
σύγκριση µε αΜΕΑ) σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 απέδειξε  ότι η τελµισατάνη δεν 
ήταν ανώτερη της εναλαπρίλης στην καθυστέρηση της µείωσης του GFR 
(µέση µείωση του GFR – 17,9 ml/min/1,73 m2 στην οµάδα της τελµισαρτάνης 
έναντι – 14,9 ml/min/1,73 m2 στην οµάδα της εναλαπρίλης (95% CI, –7,6 µε 
+1,6 ml/min/1,73 m2), γεγονός που υποδεικνύει ότι είναι εξίσου δραστικά στη 
διαβητική νεφροπάθεια.19,26,31 

Η νεφροπροστατευτική δράση των ΑΥΑ σε άτοµα υψηλού καρδιαγγειακού 
κινδύνου εξετάσθηκε στη µελέτη TRANSCEND. Άτοµα µε καρδιαγγειακό 
νόσηµα ή διαβήτη και µε διαγνωσµένη επιπλοκή σε όργανο-στόχο έλαβαν 
τελµισαρτάνη ή εικονικό φάρµακο. Η θεραπεία µε τελµισαρτάνη σε ασθενείς 
µε αγγειακή νόσο ή/και σακχαρώδη διαβήτη δεν πέτυχε να µειώσει τη 
συχνότητα εµφάνισης σύνθετου κλινικού σηµείου που περιλάµβανε την 
ανάγκη για εξωνεφρική κάθαρση και τον διπλασιασµό της κρεατινίνης (1,96% 
στην οµάδα της τελµισαρτάνης έναντι 1,55% στην οµάδα του εικονικού 
φαρµάκου HR 1,26, 95% CI 0,87-1,89,p=0,2). 

Σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 σχεδιάστηκε η µελέτη ROADMAP48 για να εκτιµηθεί 
όφελος από τη λήψη ολµεσαρτάνης σε ασθενείς χωρίς µικρολευκωµατουρία 
και Σ∆ τύπου 2. Βρέθηκε ότι η επίπτωση της ΜΛ στην οµάδα της 
ολµεσαρτάνης ήταν 8,25% έναντι 9,8% στην οµάδα του εικονικού φάρµακου 
µετά από 3,2 έτη παρακολούθησης και ο κίνδυνος εµφάνισης της ΜΛ 
µειώθηκε κατά 23% ( p=0,01). 

∆εν υπήρχαν διαφορές στις δύο οµάδες στη συχνό τητα εµφάνισης 
διπλασιασµού της κρεατινίνης και στη συχνότητα εµφάνισης νεφρικής νόσου 
τελικού σταδίου. 

Συµπερασµατικά µπορεί να λεχθεί ότι οι ΑΥΑ µπορεί να δοθούν σε άτοµα µε 
Σ∆ και ΜΛ ή µα κρολευκωµατινουρία, διότι φαίνεται ότι ασκούν 
νεφροπροστατευτική δράση. ∆εν συστήνεται η χορήγησή τους σε 
νορµοτασικά άτοµα µε Σ∆ χωρίς ΜΛ µε σκοπό την πρωτογενή πρόληψη 



∆ιπλός αποκλεισµός µε συνδυασµό αΜΕΑ και ΑΥΑ στη διαβητική 
νεφροπάθεια 

Σε πολλές µελέτες βρέθηκε ότι η αύξηση της δόσης των ΑΥΑ οδηγούσε σε 
αύξηση της νεφροπροστατευτικής δράσης και µείωση του ποσού της 
λευκωµατίνης ούρων, χωρίς σηµαντική περαιτέρω επίδραση στην αρτηριακή 
πίεση. Σύντοµα έγιναν µελέτες για να εκτιµηθεί πιθανό όφελος από ενίσχυση 
της καταστολής του RAAS (renin-angiotensin-aldosterone system, σύστηµα 
ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης) σε δύο σηµεία µε συνδυασµό αΜΕΑ 
και ΑΥΑ. Στις περισσότερες µελέτες ο συνδυασµός αποδείχθηκε ότι 
πετυχαίνει µεγαλύτερη µείωση της λευκωµατουρίας από ό,τι η µονοθεραπεία. 
Στις µελέτες αυτές υποστηρίχθηκε ότι η αντιπρωτεϊνουρική δράση είναι, όχι 
αποτέλεσµα της συνεργικής αντιυπερτασικής δράσης, αλλά αποτέλεσµα του 
διπλού αποκλεισµού του RAAS. 

Ανασκόπηση πολλών ανάλογων µελετών συνυγορούν µε την αποψη ότι η 
µεταβολή του ποσού της λευκωµατίνης των ούρων δεν είναι προβλεπτικό 
σηµείο για τη νεφρική λειτουργία και επιπλέον ασθενείς χωρίς λευκωµατουρία 
αλλά µε αγγειοπάθεια και Σ∆ δεν ωφελούνται από τον διπλό αποκλεισµό του 
RAAS.Νεώτερα δεδοµένα απορρίπτουν τόν αποκλεισµό µε συνδυασµό αΜΕΑ 
και ΑΥΑ στη διαβητική νεφροπάθεια.18,24,31 

 

Ανταγωνιστές αλδοστερόνης 

Στη θεραπεία µε αΜΕΑ-ΑΥΑ αν και αρχικά παρατηρείται µείωση της 
αλδοστερόνης ορού, στη συνέχεια, σε ποσοστό έως και 50% των ασθενών τα 
επίπεδά της αποκαθίστανται σε ποσό ίδιο και υψηλότερο από τα επίπεδα προ 
της θεραπείας. Το φαινόµενο οφείλεται στη διέγερση της παραγωγής της 
αλδοστερόνης από τα επινεφρίδια ή σε αυξηµένη παραγωγή της 
Αγγειοτενσίνης-ΙΙ από µεταβολικές οδούς ανεξάρτητες από την επίδραση του 
µετατρεπτικού ενζύµου (παραγωγή µέσω ιστικών χυµασών και καθεψινών). Η 
αλδοστερόνη πιθανώς να ενισχύει τη βλαπτική δράση της αγγειοτενσίνης ΙΙ 
στο σπείραµα. Υπάρχουν πειραµατικά δεδοµένα που υποστηρίζουν ότι η 
χρήση ανταγωνιστών της αλδοστερόνης στη διαβητική νεφροπάθεια οδηγεί σε 
µειώσεις της λευκωµατουρίας, της τάσης για ίνωση και των αγγειακών 
βλαβών του σπειράµατος. Μελέτες σε µικρές σειρές ατόµων µε Σ∆ τύπου 2 
συνηγορούν για µείωση της λευκωµατουρίας 30-60% σε σχέση µε εικονικό 
φάρµακο, όταν ο ανταγωνιστής της αλδοστερόνης προστίθεται στην 
υπάρχουσα θεραπεία µε αΜΕΑ ή ΑΥΑ.23,25 

Υποστηρίζεται ότι ο ανταγωνισµός της αλδοστερόνης ασκεί 
νεφροπροστατευτική δράση µέσω µηχανισµού ανεξάρτητου από τη µείωση 
της αρτηριακής πίεσης, όµως δεν αποδείχθηκε βελτίωση στον eGFR  



Νέα φάρµακα για την αντιµετώπιση της ∆ιαβητικής Νεφροπάθειας 

∆υστυχώς µέχρι σήµερα, η πρόοδος στην αντιµετώπιση της ∆ιαβητικής 
Νεφροπάθειας είναι απογοητευτική. 

Οι ανταγωνιστές ενδοθηλίνης, όπως η αβοσεντάνη, έχει φανεί σε µελέτες 
πειραµατοζώων ότι δυνητικά µπορεί να επιβραδύνουν την εξέλιξη της 
∆ιαβητικής Νεφροπάθειας και ότι έχουν ευεργετική επίδραση στην 
µορφολογία της καρδιάς, στη µιτοχονδριακή βλάβη και στην αρχιτεκτονική της 
µικροκυκλοφορίας. Ωστόσο σε κλινικές µελέτες προκάλεσαν σε υψηλό 
ποσοστό πνευµονικό οίδηµα και συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Αν η 
αβοσεντάνη είναι ασφαλής σε χαµηλότερες δόσεις δεν είναι γνωστό. Σήµερα 
εξετάζονται περισσότερο εκλεκτικοί ανταγωνιστές ενδοθηλίνης17,18,32. 

Η µεθυλική µπαρτοξολόνη είναι ένα συνθετικό τριτερπενοειδές που προάγει 
τον µεταγραφικό περάγοντα nrf2 που διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στη 
µείωση της οξειδωτικής καταπόνησης και της παραγωγής φλεγµονωδών 
κυτταροκινών. Ωστόσο µία κλινική µελέτη φάσης ΙΙΙ διακόπηκε λόγω 
ανεπιθύµητων συµβαµάτων όπως υποµαγνησιαιµία και σπασµοί, αλλά 
κυρίως λόγω αυξηµένης θνητότητας στηνοµάδα των ασθενών που ελάµβαναν 
την µπαρτοξολόνη21 

Η ρουµποξισταυρίνη, ένας αναστολέας της πρωτεϊνικής κινάσης C, είχε 
αµφίβολα κλινικά αποτελέσµατα ενώ προκαλεί και παράταση του QT, αλλά 
και αύξηση της CPK21 

Το σουλοδεξίδιο είναι ένα µίγµα θειικών γλυκοζάµινογλυκανών που είχε 
αναφερθεί ότι µπορεί να µειώσει τη λευκωµατουρία. Ωστόσο σε ασθενείς µε 
τύπου 2 διαβητική νεφροπάθεια και µικρολευκωµατινουρία απέτυχε να 
µειώσει τη νεφρική αποβολή λευκωµατίνης.21 

Η πυριδοξαµίνη (Β6) αναστέλλει τον σχηµατισµό των τελικών προϊόντων 
προχωρηµένης γλυκοζυλίωσης και θα µπορούσε να έχει νεφροπροστατευτική 
δράση. Ωστόσο, σε µια πρόσφατη τυχαιοποιηµένη µελέτη σε ασθενείς µε 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και νεφροπάθεια, δεν είχε επίδραση στην 
εξέλιξη της νόσου21. 

Η πεντοξυφυλλίνη, το απόσταγµα από ρύζι κόκκινης µαγιάς και το φυτικό 
φάρµακο Astragalus membranaceus αναφέρεται ότι µπορεί να µειώσουν τη 
λευκωµατουρία, ωστόσο τα στοιχεία που υποστηρίζουν αυτή την ευεργετική 
τους ιδιότητα είναι ελάχιστα και ανεπαρκή. 

Τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα µακράς αλύσου ίσως να µειώνουν τη 
λευκωµατουρία χωρίς όµως να επηρεάζουν τη µείωση του GFR. Απαιτούνται 
περισσότερες µελέτες ιδίως σε ασθενείς µε ∆ιαβητική Νεφρική Νόσο. 

Το C-πεπτίδιο σε κάποιες µελέτες µε πειραµατόζωα, όσο και µε ασθενείς µε 
Σ∆ τύπου 1, έχει δείξει ότι µπορεί να βελτιώσει την υπερδιήθηση, να µειώσει 
τη µικροαλβουµινουρία, και τη µεσαγγειακή υπερπλασία και να αυξήσει την 
ενδοθηλιακή συνθετάση του ΝΟ. Ίσως να αποτελέσει µελλοντική θεραπευτική 
επιλογή για την αντιµετώπιση της διαβητικής νεφροπάθειας32. 

Η πιρφενιδόνη, ένας αναστολέας της παραγωγής του TGF-β, είχε ευνοϊκή 
επίδραση στην έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας σε µία µελέτη µικρής 



διάρκειας (1 έτους), µε µικρό αριθµό ασθενών (75 ασθενείς) µε διαβητική 
νεφροπάθεια. Απαιτούνται περισσότερες µελέτες25. 

Η παρακαλσιτόλη είναι ανάλογο της βιταµίνης D και έχει αναφερθεί ότι 
µειώνει τη λευκωµατουρία σε ασθενείς µε Σακχαρώδη διαβήτη. Η προσθήκη 2 
µg/ηµέρα σε ήδη υπάρχουσα αγωγή µε RAAS µειώνει την υπολειπόµενη 
λευκωµατουρία σε ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια. Ωστόσο απαιτούνται 
περισσότερες µελέτες που θα επιβεβαιώσουν τη νεφροπροστατευτική δράση 
της παρακαλσιτόλης32. 

Η σπιρονολακτόνη έχει φανεί από κάποιες µελέτες ότι όταν προστίθεται 
στην ήδη υπάρχουσα αγωγή µε αναστολείς του RAS, µειώνει τη 
λευκωµατουρία σε ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια, γεγονός που 
συνηγορεί για επιπλέον νεφροπροστασία. 

 

 

∆ΥΣΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ ΣΤΟ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΤΗ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ 
ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ: 

ΠΡΩΤΟΓΕΝΗΣ ΚΑΙ ∆ΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗ 

 

Η δυσλιπιδαιµία του σακχαρώδη διαβήτη και της διαβητικής νεφροπάθειας 
χαρακτηρίζεται από αυξηµένη ροή ελεύθερων λιπαρών οξέων προς το ήπαρ 
µε αποτέλεσµα τα αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, την µεταγευµατική 
λιπαιµία, τα ελαττωµένα επίπεδα High Density Lipoprotein Cholesterol (HDL-
X) και την επικράτηση των µικρών πυκνών (αθηρογόνων) σωµατιδίων Low 
Density Lipoprotein (LDL). Η τιµή της LDL-Χ µπορεί να είναι αυξηµένη αλλά 
και φυσιολογική. Η δυσλιπιδαιµία αυτή, µαζί µε άλλους παράγοντες κινδύνου 
της καρδιαγγειακής νόσου (ΚΑΝ), όπως η αρτηριακή υπέρταση και η 
υπεργλυκαιµία, αυξάνουν σηµαντικά τον κίνδυνο των διαβητικών ασθενών για 
καρδιαγγειακά (ΚΑ) συµβάµατα (κατά 2-4 φορές) ή για θάνατο (κατά 3 φορές) 
από ΚΑΝ, σε σύγκριση µε άτοµα της ιδίας ηλικίας και φύλου, χωρίς όµως 
διαβήτη. Η διαβητική νεφροπάθεια αυξάνει ακόµη περισσότερο αυτό τον 
κίνδυνο. 

Η θεραπεία της διαβητικής δυσλιπιδαιµίας µε στατίνες µπορεί να ελαττώσει 
δραµατικά την ΚΑ νοσηρότητα και θνητότητα και να επιβραδύνει ή και να 
αναστείλει την εξέλιξη της διαβητικής νεφροπάθειας.31,33,41,21 

Στην "πρωτογενή" πρόληψη των ΚΑΝ σε ασθενείς µε Τ2Σ∆ αλλά χωρίς 
στεφανιαία νόσο, στην µελέτη Collaborative Atorvastatin Diabetes Study 
(CARDS) η θεραπεία µε ατορβαστατίνη (10 mg/ηµέρα) συσχετίστηκαν, σε 
µικρό σχετικά χρονικό διάστηµα (3,9 ετών), µε µια κατά 37% (p=0.001) 
ελάττωση του αθροιστικού τελικού σηµείου [έµφραγµα µυοκαρδίου (ΕΜ) και 
καρδιαγγειακός θάνάτος] και µε µία κατά 48% ελάττωση του αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ), σε σύγκριση µε εικονικό φάρµακο.32,33 

Στην µελέτη ACCORD Lipid και µόνο σε ασθενείς µε Τ2Σ∆ που είχαν 
"αθηρογόνο" (µικτή) δυσλιπιδαιµία η συγχορήγηση στατίνης (σιµβαστατίνης) - 
φιµπράτης (φαινοφιµπράτης) σχετίστηκε µε µία κατά 31% µεγαλύτερη µείωση 



των ΚΑ συµβαµάτων απ’ ότι η χορήγηση της στατίνης σε µονοθεραπεία. Στη 
µελέτη FIELD η χορήγηση φαινοφιµπράτης σχετίστηκε µε εντυπωσιακή 
ελάττωση µικροαγγειοπαθητικών επιπλοκών του Σ∆: της λευκωµατουρίας, 
των ακρωτηριασµών και της εξέλιξης της διαβητικής 
αµφιβληστροειδοπάθειας34,35. 

Συµπερασµατικά θα µπορούσαµε να πούµε ότι σε ασθενείς µε σακχαρώδη 
διαβήτη, µε ή χωρίς ΧΝΝ-∆Ν, η δυσλιπιδαιµία αποτελεί ένα πολύ σηµαντικό 
παράγοντα κινδύνου ΚΑΝ και ότι οι στατίνες (κυρίως η ατορβαστατίνη) είναι 
πολύ αποτελεσµατικές στη µείωση των ΚΑ συµβαµάτων. Βελτιώνουν επίσης 
τη νεφρική λειτουργία κυρίως όταν αυτή είναι ήπια-µέτρια επηρεασµένη (µέχρι 
σταδίου 3 ΧΝΝ), και αυτό µεταφράζεται σε κλινικό όφελος. Εάν η ΧΝΝ όµως 
προχωρήσει σε τελικού σταδίου µορφή, τότε η νοσηρότητα και η θνητότητα 
εκτοξεύονται κυριολεκτικά και σχετίζονται πλέον µε άλλους παράγοντες 
κινδύνου (π.χ. υψηλός φωσφόρος). Στο στάδιο αυτό οι στατίνης δεν µπορούν 
να βελτιώσουν ουσιαστικά το κλινικό αποτέλεσµα. 

 

 

ΤΕΛΙΚΟ ΣΤΑ∆ΙΟ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑΣ: 

ΣΥΝΕΧΗΣ ΦΟΡΗΤΗ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ 

Οι ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια και ΤΣΧΝΑ, ακόµη και πριν ενταχθούν 
σε πρόγραµµα εξωνεφρικής κάθαρσης, παρουσιάζουν µεγάλη συνοσηρότητα 
όπως αρτηριακή υπέρταση, ισχαιµική καρδιακή νόσο, υπερτροφία αριστερής 
κοιλίας, περιφερική αρτηριοπάθεια, νευροπάθεια και αµφιβληστροειδοπάθεια. 
Εποµένως θα πρέπει να αναζητηθεί µια µέθοδος εξωνεφρικής κάθαρσης µε 
όσο το δυνατό λιγότερες επιπτώσεις στην επιβαρυµένη κατάσταση αυτών των 
ασθενών. 

Έχει υποστηριχθεί ότι, εξ’ αιτίας της εφαρµοζόµενης υπερδιήθησης κατά την 
αιµοκάθαρση, οι αιµοδυναµικές µεταβολές που παρατηρούνται προκαλούν 
παροδική υποκλινική ισχαιµία του µυοκαρδίου µε αποτέλεσµα περιοχές της 
αριστερής κοιλίας (που ισχαιµούν) να παρουσιάζουν µείωση της 
κινητικότητας, σε σύγκριση µε την προ της συνεδρίας κατάσταση, σύµφωνα 
µε το υπερηχοκαρδιογράφηµα. Η για µεγάλο χρονικό διάστηµα επανάληψη 
του φαινοµένου (των υποκλινικών ‘‘ισχαιµικών επεισοδίων’’), κατά τη διάρκεια 
της συνεδρίας, δυνητικά προκαλεί συστολική δυσλειτουργία της αριστερής 
κοιλίας κατάσταση η οποία αποτελεί παράγοντα πρόκλησης καρδιακών 
αρρυθµιών. Σε αντίθεση µε την αιµοκάθαρση, η περιτοναϊκή κάθαρση, λόγω 
της ηπιότερης υπερδιήθησης, δεν προκαλεί σηµαντικές αιµοδυναµικές 
µεταβολές µε αποτέλεσµα, το φαινόµενο της υποκλινικής ισχαιµίας να είναι 
σχεδόν αµελητέο. Έτσι, από πολλούς, η περιτοναϊκή κάθαρση θεωρείται η 
πλέον ενδεδειγµένη µέθοδος εξωνεφρικής κάθαρσης για ασθενείς µε σοβαρά 
καρδιαγγειακά προβλήµατα και ιδιαίτερα µε καρδιακή ισχαιµία. 

Επιπρόσθετα, µε την επιλογή της περιτοναϊκής κάθαρσης και την αποφυγή 
δηµιουργίας αγγειακής προσπέλασης (A-V fistula, µόσχευµα, µόνιµος 
κεντρικός φλεβικός καθετήρας) ο ασθενής επωφελείται ποικιλοτρόπως.  



∆υνητικά, πλεονεκτήµατα της περιτοναϊκής κάθαρσης έναντι της 
αιµοκάθαρσης αποτελούν: 

1. Η βραδύτερη επιδείνωση της διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας και 
τα λιγότερα και µικρότερης βαρύτητας επεισόδια αιµορραγιών του 
αµφιβληστροειδούς, λόγω της αιµοδυναµικής σταθερότητας της µεθόδου και 
της αποφυγής ηπαρίνης.  

2. Η ευκολότερη επίτευξη της αιµοσφαιρίνης στόχου µε µικρότερες δόσεις 
ερυθροποιητίνης, γεγονός µε κλινικό αλλά κυρίως οικονοµικό όφελος. 

∆ιαχρονικά πολλές µελέτες έχουν δηµοσιευθεί σχετικά µε τη συγκριτική 
επιβίωση των ασθενών υπό περιτοναϊκή κάθαρση και αιµοκάθαρση, οι οποίες 
στην ανάλυσή τους εµπεριέχουν υπο-οµάδες ασθενών όπως είναι οι 
διαβητικοί. Χαρακτηριστική είναι η ανοµοιότητα των αποτελεσµάτων που 
µπορεί , ενδεχοµένως, να εξηγηθεί από την ετερογένεια, σε κάθε µελέτη, των 
βασικών χαρακτηριστικών των ασθενών (ηλικία, φύλο, διάρκεια σακχαρώδη 
διαβήτη, βαρύτητα των συνοδών νοσηµάτων), της στατιστικής µεθόδου 
ανάλυσης των αποτελεσµάτων και της εµπειρίας των κέντρων που 
συµπεριλαµβάνονται στη µελέτη. 

Στις ΗΠΑ οι διαβητικοί >45 ετών έχουν καλύτερη επιβίωση στην αιµοκάθαρση 
παρά στην περιτοναϊκή κάθαρση ενώ για τους διαβητικούς <45 ετών ισχύει το 
αντίθετο. Στον Καναδά και στην ∆ανία δεν υπάρχει διαφορά στην επιβίωση 
των διαβητικών υπό περιτοναϊκή κάθαρση και αιµοκάθαρση. Η περιτοναϊκή 
κάθαρση προσφέρει ισοδύναµη ή καλύτερη επιβίωση, σε σύγκριση µε την 
αιµοκάθαρση, στα πενε πρώτα χρόνια εφαρµογής της µεθόδου και στη 
συνέχεια τα αποτελέσµατα ποικίλουν ανάλογα µε την υπό µελέτη υπο-οµάδα. 

Οι ηλικιωµένοι (>65 έτη) διαβητικοί αποτελούν µία από τις ταχύτερα 
διογκούµενες κατηγορίες ασθενών µε ΤΣΧΝΑ, και στις ηµέρες µας, κατέχουν 
σηµαντικό ποσοστό του συνόλου των ασθενών υπό εξωνεφρική κάθαρση. Η 
οµάδα αυτή ασθενών παρουσιάζει υψηλή συχνότητα νοσηλειών και έχει, 
συγκριτικά µε άλλες οµάδες, τη χειρότερη πρόγνωση. Σε γενικές γραµµές, 
παρόλο που η θνητότητα των ασθενών αυτών στην περιτοναϊκή κάθαρση 
είναι µεγαλύτερη, συγκριτικά µε την αιµοκάθαρση, η επιλογή µεθόδου 
εξωνεφρικής κάθαρσης θα πρέπει να βασίζεται, κυρίως, αφ’ ενός στα ατοµικά 
χαρακτηριστικά και στην επιθυµία του ασθενούς, αφ’ ετέρου στην καλύτερη 
ποιότητα ζωής που, πιθανότατα, θα προσφέρει η υπό επιλογή µέθοδος. 

Η επιλογή της περιτοναϊκής κάθαρσης ως µέσο υποκατάστασης της νεφρικής 
λειτουργίας στους διαβητικούς µε ΤΣΧΝΑ προσφέρει σηµαντικά 
πλεονεκτήµατα: Καλύτερη ποιότητα ζωής, διατήρηση αιµοδυναµικής 
σταθερότητας, αποφυγή δηµιουργίας - άρα και επιπλοκών - αγγειακής 
προσπέλασης και προστασία της υπολειπόµενης νεφρικής λειτουργίας. Τα 
µειονεκτήµατα υπάρχει τρόπος να µετριασθούν µε τη συστηµατικότερη 
παρακολούθηση και τον καλύτερο έλεγχο του ισοζυγίου υγρών.31,32,41 

 



ΤΕΛΙΚΟ ΣΤΑ∆ΙΟ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑΣ: 

ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ 

Η αιµοκάθαρση (ΑΙΜΚ) είναι η κυριότερη µέθοδος θεραπείας του τελικού 
σταδίου της διαβητικής νεφροπάθειας παγκοσµίως.Το 2006 στις ΗΠΑ 
320.000 ασθενείς υποβάλλονταν σε αιµοκάθαρση, 25.438 σε περιτοναϊκή 
κάθαρση (ΠΚ) και 147.389 ήταν µεταµοσχευµένοι. 

Πριν από σαράντα χρόνια η επιβίωση των ασθενών µε διαβήτη που 
υποβάλλονταν σε ΑΙΜΚ θεωρήθηκε ως ιατρική καταστροφή (medical 
catastrophe). Παρότι η πρόοδος που συντελέστηκε από τότε µέχρι σήµερα 
ήταν σηµαντική, οι ασθενείς µε διαβήτη που υποβάλλονται σε ΑΙΜΚ έχουν 
χειρότερη πρόγνωση από τους µη-διαβητικούς. Η υψηλή θνητότητα 
αποδίδεται στην προϋπάρχουσα καρδιαγγειακή νόσο που επιδεινώνεται στην 
αιµοκάθαρση, την υποθρεψία, και στην µακρο-/µικροαγγειοπάθεια που 
επιπλέκει τον διαβήτη. Επίσης, επιπλοκές που σχετίζονται µε την 
αιµοκάθαρση όπως η ενδοσυνεδριακή υπόταση, η υπέρταση, η µεγάλη 
αύξηση του βάρους µεταξύ των συνεδριών αιµοκάθαρσης, η δυσλειτουργία 
της αγγειακής προσπέλασης και η αδυναµία ελέγχου του σακχάρου, 
συµβάλουν στην κακή πρόγνωση.32 

Εξαιτίας των προβληµάτων αυτών υπάρχει η γνώµη µεταξύ των νεφρολόγων 
ότι η περιτοναϊκή κάθαρση είναι καλύτερη µέθοδος για την αντιµετώπιση του 
τελικού σταδίου της διαβητικής νεφροπάθειας. Η εντύπωση αυτή στηρίζεται 
στο γεγονός ότι η περιτοναϊκή κάθαρση δεν απαιτεί αγγειακή προσπέλαση, 
δεν επιβαρύνει την αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενή, δεν χρήζει 
χορήγηση ηπαρίνης και η ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση ινσουλίνης µιµείται την 
φυσιολογική της έκκριση από το πάγκρεας. Τα ευρήµατα όµως από τις 
µελέτες σύγκρισης ανάµεσα στην ΑΙΜΚ και την ΠΚ, όσον αφορά τη 
θνητότητα, τη νοσηρότητα και την ποιότητα ζωής των διαβητικών τελικού 
σταδίου, δεν συνηγορούν µε την παραπάνω αντίληψη. Αντίθετα, υπάρχουν 
ισχυρές ενδείξεις στη βιβλιογραφία ότι η αιµοκάθαρση έχει συγκρίσιµα και σε 
ορισµένες κατηγορίες ασθενών καλύτερα αποτελέσµατα από την περιτοναϊκή 
κάθαρση στην αντιµετώπιση της διαβητικής νεφροπάθειας τελικού 
σταδίου21,34,35. Φαίνεται ότι η ΠΚ ωφελεί ασθενείς νέους στην ηλικία, χωρίς 
διαβήτη, µε µικρότερη συνοσηρότητα, µε καλή σχετικά υγεία αλλά και µε 
σηµαντική υπολειπόµενη νεφρική λειτουργία. 

Επιπλέον, αρκετοί παράγοντες που σχετίζονται µε τη µέθοδο επηρεάζουν την 
έκβαση στην ΠΚ, όπως είναι οι περιτονίτιδες, η απώλεια υπερδιήθησης, η 
καχεξία, η υπεργλυκαιµία, η αύξηση της διαπερατότητας της περιτοναϊκής 
µεµβράνης και η επάρκεια της κάθαρσης. 

Η δηµογραφική πραγµατικότητα σήµερα αλλά και η νοσηρότητα των νέο-
εντασσόµενων ασθενών στις µονάδες υποκατάστασης της νεφρικής 
λειτουργίας είναι τέτοια που δεν ευνοεί, για ιατρικούς λόγους, την ένταξη 
µεγάλου αριθµού ασθενών στην ΠΚ. Στις ΗΠΑ, από πρόσφατα στοιχεία, η 
µέση ηλικία των ασθενών που εντάσσονται σε χρόνιο πρόγραµµα 
αιµοκάθαρσης είναι τα 62έτη. Περίπου 45% έχουν διαβήτη, ενώ 20% περίπου 
είναι ηλικίας µεγαλύτερης των 75 ετών. Μεταξύ των ηλικιωµένων (ηλικία >65 
ετών) 96% υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση και µόνο 3.3% σε ΠΚ. Από 
στοιχεία του 2008 οι ασθενείς µε διαβήτη που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση 



είναι 462.1 ανά εκατοµµύριο, στην περιτοναϊκή κάθαρση 28.2 και µε 
λειτουργούν µόσχευµα 113.1 ανά εκατοµµύριο. 

Η καθυστερηµένη παραποµπή του ασθενή µε διαβητική νεφροπάθεια και 
χρόνια νεφρική νόσο στον νεφρολόγο (late referral) έχει σαν συνέπεια κατά 
τον χρόνο αναφοράς οι ασθενείς να έχουν µέση κάθαρση κρεατινίνης 14 
ml/min, ισχαιµική καρδιακή νόσο στο 25%, περιφερική αγγειακή νόσο στο 
36% και σοβαρή αναιµία. Οι ασθενείς αυτοί είναι ήδη υποθρεπτικοί και θα 
πρέπει να ενταχθούν σε πρόγραµµα υποκατάστασης της νεφρικής 
λειτουργίας άµεσα41,44. 

Η µεγάλη ηλικία, η µεγάλη συνοσηρότητα και ιδίως ο σακχαρώδης διαβήτης 
που συνοδεύεται από διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια και περιφερική 
αγγειοπάθεια αποτελούν σηµαντικά αίτια για τα οποία επιλέγουν οι ασθενείς 
την αιµοκάθαρση και όχι την περιτοναϊκή κάθαρση. 

Επίσης, η ελλιπέστερη εκπαίδευση των νεφρολόγων στην ΠΚ σε σχέση µε 
την ΑΙΜΚ λόγω λιγότερων µονάδων ΠΚ έχει σαν αποτέλεσµα µικρότερο 
ενδιαφέρον για τη µέθοδο και καθοδήγηση των ασθενών προς τη ΑΙΜΚ. 

Η αιµοκάθαρση, ως µέθοδος υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας των 
ασθενών µε διαβητική νεφροπάθεια τελικού σταδίου, υπερέχει από την 
περιτοναϊκή κάθαρση όσον αφορά τη θνητότητα και τη νοσηρότητα. Ιδιαίτερα, 
ασθενείς µεγάλης ηλικίας µε διαβήτη και υψηλή συνοσηρότητα αποτελούν την 
πλειονότητα των ασθενών στις µονάδες τεχνητού νεφρού.  

ΤΕΛΙΚΟ ΣΤΑ∆ΙΟ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑΣ: ΝΕΦΡΙΚΗ 
ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

Οι διαβητικοί αποτελούν οµάδα υψηλού κινδύνου και στη µεταµόσχευση και 
στην αιµοκάθαρση σε σχέση µε άτοµα µε άλλη αιτία νεφρικής ανεπάρκειας . 
Αποτελούν όµως και ένα ολοένα αυξανόµενο ποσοστό των ατόµων σε τελικό 
στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας και θα πρέπει να αναζητηθεί η καλύτερη µορφή 
αντιµετώπισης των ασθενών αυτών . Μια ιδιαίτερη κατηγορία αθενών µε 
διαβήτη είναι όσοι εµφανίζουν την πάθηση µετά τη µεταµόσχευση νεφρού (ή 
άλλου οργάνου)21,28,34. 

Η µεταµόσχευση νεφρού είναι η καλύτερη µέθοδος αντιµετώπισης ασθενών 
σε τελικό στάδιο χρόνιας νεφρικής νόσου (ESRD) και οι διαβητικοί δεν 
αποτελούν εξαίρεση. Για τους ασθενείς µε διαβήτη τύπου ΙΙ η µεταµόσχευση 
νεφρού από συγγενή δότη έχει τα καλύτερα αποτελέσµατα τόσο στην 
επιβίωση των ασθενών όσο και στηνποιότητα ζωής. Για τους ασθενείς µε 
διαβήτη τύπου Ι παρ’ όλο που η ταυτόχρονη µεταµόσχευση νεφρού-
παγκρεάτος δίνει καλύτερα αποτελέσµατα σε σχέση µε µεταµόσχευση µόνο 
νεφρού από αποθανόντα δότη (επιβίωση και ποιότητα ζωής των ασθενών), 
ακόµη καλύτερα αποτελέσµατα παρατηρούνται σε µεταµόσχευση µόνο 
νεφρού από ζώντα δότη . Αν ένας διαβητικός τύπου Ι έχει µεταµοσχευτεί µόνο 
µε νεφρό µπορεί στη συνέχεια να υποβληθεί σε µεταµόσχευση παγκρέατος, 
και παρά τον αρχικά αυξηµένο κίνδυνο θανάτου, τα αποτελέσµατα είναι καλά 
όσον αφορά την µακροχρόνια επιβίωση, αλλά και την διατήρηση λειτουργίας 
του µεταµοσχευµένου νεφρού . Όσο περισσότερο µένει στην αιµοκάθαρση ο 
διαβητικός τόσο αυξάνει ο κίνδυνος θανάτου µε το 11% των ασθενών µε 
διαβήτη στη λίστα αναµονής να πεθαίνουν ετησίως, ενώ η µεταµόσχευση 
µειώνει το ποσοστό αυτό κατά 73%. Ακόµη καλύτερα αποτελέσµατα 
παρατηρούνται σε µεταµοσχεύσεις που γίνονται πριν την ένταξη σε χρόνιο 



πρόγραµµα εξωνεφρικής κάθαρσης, σε αυτή την περίπτωση όµως χρειάζεται 
έγκαιρος προγραµµατισµός γεγονός που προϋποθέτει παρακολούθηση από 
νεφρολόγο . Είτε είναι στην αιµοκάθαρση όµως είτε είναι µεταµοσχευµένοι η 
κύρια αιτία θανάτου για τους διαβητικούς είναι τα καρδιαγγειακά επεισόδια, η 
συχνότητα εµφάνισης των οποίων αυξάνεται µε το χρόνο παραµονής στην 
αιµοκάθαρση . Ο διαβήτης είναι από τους παράγοντες κινδύνου για θάνατο µε 
λειτουργούν µόσχευµα . Κακός προγνωστικός παράγων για καρδιαγγειακό 
αλλά και από άλλες αιτίες θάνατο είναι η κακή ρύθµιση του σακχάρου πριν τη 
µεταµόσχευση. Παρ’ όλο που δεν είναι µε βεβαιότητα γνωστό πιο είναι το 
καλύτερο επίπεδο ρύθµισης του σακχάρου στους αιµοκαθαιρόµενους και µε 
πιο τρόπο θα εκτιµηθεί η ρύθµιση του σακχάρου φαίνεται πως επίπεδα 
γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) >8% πριν τη µεταµόσχευση 
σχετίζονται µε αυξηµένη θνητότητα των διαβητικών µετά τη 
µεταµόσχευση32,35,41. 

Μετά τη µεταµόσχευση το πιο επικίνδυνο διάστηµα είναι το πρώτο τρίµηνο 
οπότε παρατηρείται αυξηµένος αριθµός καρδιαγγειακών επεισοδίων αλλά και 
αργότερα ο κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου είναι 3 φορές 
µεγαλύτερος και ο κίνδυνος καρδιαγγειακού θανάτου 2 φορές µεγαλύτερος σε 
σχέση µε µεταµοσχευµένους χωρίς διαβήτη. 

Η στεφανιογραφία είναι απαραίτητη για τον εντοπισµό και την αντιµετωπίση 
στεφανιαίας νόσου πριν την ένταξη σε λίστα για µεταµόσχευση.  

Η µειωµένη ανοχή γλυκόζης πριν τη µεταµόσχευση, η υπέρταση, η 
υπερουριχαιµία και η δυσλιπιδαιµία είναι επίσης παράγοντες κινδύνου για την 
εµφάνιση διαβήτη µετά τη µεταµόσχευση . Από τα φάρµακα την πιο 
διαβητογόνο δράση έχει η κορτιζόνη και ακολουθεί το τακρόλιµους, η 
κυκλοσπορίνη και η ραπαµυκίνη ενώ ουδέτερα ως προς την εµφάνιση 
διαβήτη είναι το µυκοφαινολικό και η αζαθειοπρίνη.  

Παρά την κακή γενικά πορεία των διαβητικών στο τελικό στάδιο νεφρικής 
ανεπάρκειας µε προσεκτική επιλογή των υποψήφιων και µε σωστή 
αντιµετώπιση των προβληµάτων που συνοδεύουν τον διαβήτη η 
µεταµόσχευση είναι εφικτή για πολλούς ασθενείς και προσφέρει και 
µεγαλύτερη επιβίωση και καλύτερη ποιότητα ζωής.  

Θα Παραθέσουµε παρακάτω Σύνοψη των προτάσεων της Ελληνικής 
∆ιαβητολογικής Εταιρείας οσον αφορά την Εκτίµηση και αντιµετώπιση της 
διαβητικής νεφροπάθειας65-74. 

∆ιαβητική Νεφροπάθεια 

Ο Σ∆ είναι σήµερα η πρώτη αιτία τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας 

Όλα τα στάδια της ∆ΝΦ συνδυάζονται µε σηµαντική αύξηση της 
καρδιοαγγειακής θνησιµότητας 

Κύριοι παράγοντες που συνδέονται µε την εµφάνιση και εξέλιξη της ∆ΝΦ είναι 
η υπεργλυκαιµία και η αύξηση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) 

• Σηµαντικό ποσοστό ασθενών (20-30%), κατά τη διαδροµή του 
Σακχαρώδους ∆ιαβήτη (Σ∆), τόσο του τύπου 1, όσο και του τύπου 2, 
εµφανίζει ∆ιαβητική Νεφροπάθεια (∆ΝΦ) 



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

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

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

• Ο διαχωρισµός του βαθµού της αύξησης της απέκκρισης λευκωµατίνης σε 
µικρολευκωµατινουρία και λευκωµατουρία βοηθά στην κλινική πράξη για τον 
καθορισµό της θεραπείας και της πρόγνωσης. Για να χαρακτηρισθούν η 
µικρολευκωµατινουρία και η λευκωµατουρία ως διαβητικής αιτιολογίας, 
πρέπει, ιδιαίτερα στα άτοµα µε Σ∆τ2, να αποκλεισθεί η πιθανότητα να 
οφείλονται σε άλλα αίτια 

• Ο έλεγχος για εµφάνιση µικρολευκωµατινουρίας πρέπει να γίνεται κατ’ έτος, 

συχνότερα δε, όταν διαπιστωθεί η παρουσία της, για τον έλεγχο της εξέλιξης 
της νόσου και του αποτελέσµατος της θεραπείας  

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

• Η σταδιοποίηση της χρόνιας νεφρικής νόσου στα άτοµα µε Σ∆ γίνεται 
σύµφωνα µε τα κριτήρια που ισχύουν για τα άτοµα χωρίς Σ∆,  

 

Θεραπεία ∆ΝΦ 

Εάν συνυπάρχει υπέρταση: 

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

• Επί συνύπαρξης λευκωµατουρίας ο στόχος για την ΑΠ είναι <130/80 mm Hg 

Σε όλες τις περιπτώσεις αποφυγή µείωσης της Συστολικής ΑΠ <110 mm Hg 

• Για τη ρύθµιση της υπέρτασης (ΑΥ) προτείνονται οι αναστολείς του 
µατατρεπτικού ενζύµου (α-ΜΕΑ) ή οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της 
αγγειοτασίνης ΙΙ (αΑΤ1) 

◦◦ Σε άτοµα µε Σ∆τ1, ΑΥ και οποιοδήποτε στάδιο ∆ΝΦ, οι αναστολείς του 
µετατρεπτικού ενζύµου (αΜΕΑ) καθυστερούν την εξέλιξη της νεφρικής βλάβης 
Σε άτοµα µε Σ∆τ2, ΑΥ και µικρολευκωµατινουρία οι αΜΕΑ και οι αΑΤ1 
καθυστερούν την εξέλιξη σε λευκωµατουρία  

◦◦ Σε άτοµα µε Σ∆τ2, ΑΥ, λευκωµατουρία και επηρεασµένη νεφρική λειτουργία 
(κρεατινίνη >1.5 mg/dl) οι αΑΤ1 καθυστερούν την εξέλιξη της ∆ΝΦ  



• Επί δυσανεξίας σε φάρµακο µιας εκ των δύο ανωτέρω κατηγοριών 
χρησιµοποιείται φάρµακο της άλλης κατηγορίας  

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

 

Εάν δεν συνυπάρχει υπέρταση: 

• Εάν υπάρχει µικρολευκωµατινουρία χορήγηση αΜΕΑ ή αΑΤ1  

• Εάν υπάρχει λευκωµατουρία χορήγηση αΜΕΑ ή αΑΤ1. Οι συστάσεις αυτές 
παρέχονται από πολλές επιστηµονικές εταιρείες, αλλά δεν έχουν όλα τα 
σκευάσµατα αυτών των κατηγοριών τη σχετική ένδειξη (SPC). Συνιστάται η 
επιλογή κατά περίπτωση σκευάσµατος που έχει τη σχετική ένδειξη. 

 

 Γλυκόζη 

• Ρύθµιση της γλυκόζης µε στόχο τιµή HbA1c οπωσδήποτε <7.0% και σε 
νεότερα άτοµα µε σχετικά µικρή διάρκεια Σ∆ HbA1c <6.5%  

 

∆ιαιτητική παρέµβαση 

• Σε άτοµα µε Σ∆ και πρώιµα στάδια νεφρικής νόσου (GFR 60-90 ml/min/1.73 
m2) µείωση προσλαµβανοµένου λευκώµατος σε 0.8 - 1 g/kg σωµατικού 
βάρους ηµερησίως  

• Σε άτοµα µε προχωρηµένα στάδια νεφροπάθειας (GFR <60 ml/min/1.73 m2) 
συνιστάται µείωση της κατανάλωση λευκώµατος σε 0.8 g/kg ΒΣ  
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   Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί την ταχύτερη αυξανοµένη  αίτια νεφρικής 
ανεπαρκείας τελικού σταδίου, ενώ αναλογικά ο αριθµός των διαβητικών 
ασθενών που απαιτούν θεραπεία υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας 
βρίσκεται παγκοσµίως στην πρώτη θέση µεταξύ ασθενών µε χρόνια νεφρική 
ανεπάρκεια άλλης αιτιολογίας.1   
   Παρά το γεγονός ότι τα τελευταία χρόνια η ανάπτυξη και η εξέλιξη της 
διαβητικής νεφροπάθειας µπορεί να επιβραδυνθεί µε τον αυστηρό έλεγχο της 
αρτηριακής πίεσης (κατά προτίµηση µε τη χρήση των αΜΕΑ ή των ΑΤII) και 
µε τον αυστηρό  έλεγχο της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο πλάσµα ωστόσο 
πολλοί ασθενείς εξακολουθούν να οδηγούνται στο τελικό στάδιο νεφρικής 
ανεπάρκειας.2    
 

ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

   Στις Η.Π.Α. το ποσοστό των νέων ασθενών που αρχίζουν θεραπεία 
υποκατάστασης λόγω διαβητικής νεφροπάθειας αντιπροσωπεύει περίπου το 
45% των περιπτώσεων. Παρά το γεγονός ότι το ποσοστό των 157 ασθενών 
ανά εκατοµµύριο πληθυσµού που πάσχουν από διαβητική νεφροπάθεια 
οφειλοµένη στο Σ∆, παραµένει το υψηλότερο σε σχέση µε το ποσοστό 
διαβητικής νεφροπάθειας άλλης αιτιολογίας, ωστόσο παρουσιάστηκε µείωση 
κατά 4,2% των περιστατικών των ασθενών το 2011 ενώ µέχρι το 2000 
παρέµεινε σταθερό.3   

  Αν και σε άλλες χώρες  συγκριτικά µε τις Η.Π.Α είναι λιγότερο συχνή η 
εµφάνιση της διαβητικής νεφροπάθειας παρ’όλα αυτά, τα ποσοστά 
παραµένουν υψηλά. Ενδεικτικά αναφέρουµε  ότι είναι 34% στην Αυστραλία, 
30% στη Γερµανία και  29% στην Ελλάδα.4  Επίσης είναι σηµαντικό να 
αναφερθεί ότι δεν υπήρξε αύξηση των περιστατικών στη ∆ανία,  γεγονός που 
µπορεί να οφείλεται στην εκτεταµένη εφαρµογή νεφροπροστατευτικών 
µέτρων.5  Τέλος σύµφωνα µε τον οργανισµό παγκόσµιας υγείας, υπολογίζεται 
ότι το 2025 ο πληθυσµός των Σ∆ θα ανέρχεται σε 300.000.000 σε σύγκριση 
µε το 1995 που ήταν 135.000.000.6    

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

   Τριάντα χρόνια πριν η υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας παρείχε 
περιορισµένα οφέλη για τους περισσότερους ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια 
τελικού σταδίου οφειλόµενη στο Σ∆.7  



   Στη δεκαετία του ’60 η ένταξη των διαβητικών ασθενών σε αιµοκάθαρση 
αντενδεικνύονταν εξαιτίας αυξηµένης θνητότητας και νοσηρότητας 
σχετιζόµενη µε την τύφλωση και την αγγειακή νόσο. Το 1964 ήταν η πρώτη 
φορά που υποβλήθηκε διαβητικός ασθενής τελικού σταδίου νεφρικής 
ανεπάρκειας σε αιµοκάθαρση. Το 1966 ο Avram  ανέφερε στο Brooklin  ότι οι 
διαβητικοί ασθενείς της ΑΚ δε ζουν πάνω από 6 µήνες, ενώ το 1969 
παρατηρήθηκε ότι από 43 διαβητικούς ασθενείς µόνο οι 8 είχαν επιβιώσει για 
διάστηµα µεγαλύτερο από 3 µήνες. 
   Στη δεκαετία του ΄70 σηµειώθηκε µείωση της θνησιµότητας. Στις Η.Π.Α 
αναφέρθηκε 2ετής επιβίωση στην ΑΚ µε ποσοστό 25%-40% ενώ στην 
Ευρώπη την ίδια χρονολογική περίοδο η επιβίωση ήταν 3ετής µε ποσοστό 34 
%. Το 1977 εφαρµόστηκε για πρώτη φορά η ΣΦΠΚ σε Σ∆ ασθενείς µε 
νεφρική ανεπάρκεια τελικού  σταδίου. Το 1978 προτάθηκε η ΣΦΚΠ ως 
θεραπεία εκλογής και αυτή η τάση προτίµησης της ΠΚ συνεχίστηκε και στις 
αρχές του 1980.8    
    Στις Η.Π.Α. τη δεκαετία 1986-1996 η θνητότητα για το πρώτο έτος µειώθηκε 
από 40,4% σε 23,2%. Παρόµοια µείωση παρατηρήθηκε και στο διαβητικό 
πληθυσµό του  Τορόντο του  Καναδά Στην προοδευτική αυτή µείωση του 
ρυθµού θνητότητας συνέβαλαν ουσιαστικά η αντιµετώπιση της στεφανιαίας 
νόσου, η ανάπτυξη της ιατρικής εντατικής φροντίδας,  οι τεχνολογικές 
βελτιώσεις και η πρώιµη ένταξη των διαβητικών ασθενών σε θεραπεία 
υποκατάστασης.9   
 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑΣ 

   Παρά τη βελτίωση των µεθόδων εξωνεφρικής κάθαρσης η θνητότητα των 
διαβητικών ασθενών εξακολουθεί να παραµείνει υψηλή .Αυτό φαίνεται και 
από τα µακροπρόθεσµα ποσοστά επιβίωσης των διαβητικών ασθενών που 
παραµένουν διπλάσια σε σύγκριση µε αυτά των µη διαβητικών, καθώς και 
από το ποσοστό επιβίωσης τους στην πενταετία που φτάνει το 20% ενώ το 
αντίστοιχο των µη διαβητικών είναι 30-40 %.10    

    Η θνητότητα των ασθενών αυτών σχετίζεται µε την παρουσία διαφόρων 
παραγόντων νοσηρότητας κατά την έναρξη της θεραπείας υποκατάστασης 
νεφρικής ανεπαρκείας. Στους παράγοντες αυτούς συγκαταλέγονται  η 
καρδιαγγειακή νόσος, η περιφερική αγγειοπάθεια, η αγγειοεγκεφαλική νόσος, 
η υπολευκωµατιναιµία, η διαταραχές τις θρέψης και του µεταβολισµού των 
λιπιδίων, η ύπαρξη κακοήθειας, η µεγάλη ηλικία καθώς και η γρήγορη 
απώλεια της υπολειµµατικής νεφρικής λειτουργίας.11  
   Όσον αφορά την καρδιαγγειακή νόσο οι παράγοντες κινδύνου των 
διαβητικών ασθενών δε διαφέρουν από αυτούς των µη διαβητικών. Αυτοί 
λοιπόν είναι: το θετικό ιστορικό καρδιοπάθειας, η υπέρταση, η υπερλιπιδαιµία, 
η έλλειψη άσκησης, το κάπνισµα, τα ελαττωµένα  επίπεδα HDL- 
χοληστερόλης, το αυξηµένο ινωδογόνο και πιθανόν το επίπεδο του 
γλυκαιµικού ελέγχου.12   
   Η συµµετοχή της δυσλιπιδαιµίας στην αυξηµένη θνητότητα των διαβητικών 
ασθενών φαίνεται σε µελέτη στην οποία η βασική τιµή των λιπιδίων του ορού 
κατά την έναρξη της υποκατάστασης αποτέλεσε ισχυρό προγνωστικό 



παράγοντα για την πρόκληση εµφράγµατος του µυοκαρδίου και αιφνίδιου 
θανάτου των διαβητικών ασθενών σε ΑΚ.13,14,15 
    Η ανεπαρκής  θρέψη η οποία εκδηλώνεται  συχνότερα στους διαβητικούς 
ασθενείς αποτελεί έναν ακόµη ισχυρό παράγοντα νοσηρότητας και 
θνητότητας .Κατά την έναρξη της ΑΚ ή της ΠΚ πολλοί διαβητικοί ασθενείς 
βρίσκονται σε ανεπαρκή θρέψη λόγω της ελαττωµένης διαιτητικής 
πρόσληψης, της αυξηµένης πρωτεϊνικής απώλειας και των διαταραχών του 
µεταβολισµού, ενώ συνυπάρχουσες καταστάσεις όπως η ουραιµία, οι 
συνοδές  νόσοι, οι γαστροπάρεση, οι κοινωνικοοικονοµικές συνθήκες και η 
κατάθλιψη µπορούν να επιδεινώσουν την υποθρεψία των ασθενών αυτών.16, 
17    
   Είναι λοιπόν πολύ σηµαντικό να γίνετε έγκυρη εκτίµηση της κατάστασης 
θρέψης των διαβητικών ασθενών πριν από την ένταξη τους στα προγράµµατα 
εξωνεφρικής κάθαρσης µέσω της χρήσης ανθρωποµετρικών δεικτών, 
διατροφικού ιστορικού, βιοχηµικών δεικτών και µε τη χρήση SGA 
µετρήσεων.18  
   Η προχωρηµένη ηλικία των διαβητικών ασθενών κατά την ένταξη τους σε 
πρόγραµµα εξωνεφρικής κάθαρσης αποτελεί επίσης ακόµη έναν 
προγνωστικό παράγοντα επιβίωσης. Ο Kemperman και οι συνεργάτες του 
διαπιστώσαν ότι η ηλικία άνω των 45 ετών, η προϋπάρχουσα καρδιακή νόσος 
και η συστολική αρτηριακή πίεση >160 mmHg αποτελούσαν τους πλέον 
δυσµενείς προγνωστικούς παράγοντες στους ασθενείς µε διαβητική 
νεφροπάθεια τελικού σταδίου.19     
   Τα τελευταία όµως χρόνια η είσοδος των ηλικιωµένων ασθενών σε 
πρόγραµµα υποκατάστασης αυξάνει συνεχώς και αυτό οφείλεται στην αύξηση 
του µέσου όρου ηλικίας του γενικού πληθυσµού αλλά και στην απελευθέρωση 
των κριτηρίων ένταξης των ασθενών σε προγράµµατα υποκατάστασης.  
 

ΕΠΙΛΟΓΗ ΜΕΘΟ∆ΟΥ 

   Υπάρχουν τρεις τρόποι αντιµετώπισης του τελικού σταδίου ΧΝΑ σε 
διαβητικούς ασθενείς : α)  Περιτοναϊκή Κάθαρση(CCPD,APD),  β)  
Αιµοκάθαρση ( center hemo, Home hem),  γ) Νεφρική µεταµόσχευση. 

   Από τις τρεις αυτές µεθόδους σαφώς η καλύτερη  (όταν υπάρχουν οι 
κατάλληλες συνθήκες ) είναι η µεταµόσχευση, καθώς η θεραπεία αυτή 
συνδέεται µε την υψηλότερη επιβίωση των διαβητικών ασθενών και την 
καλύτερη ποιότητα ζωής. Το ποσοστό επιβίωσης των µεταµοσχευµένων 
εκτιµάται ότι είναι 85 % σε 5 έτη ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά των ασθενών 
που εντάχθηκαν στις δυο άλλες µεθόδους είναι 36-42%. 
  Σύµφωνα µε τα στοιχεία της USRDS στις Η.Π.Α οι περισσότεροι (πάνω από 
το  80%) των διαβητικών ασθενών µε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου 
εισέρχονται σε χρόνιο πρόγραµµα εξωνεφρικής κάθαρσης µε τεχνητό νεφρό, 
από τους υπόλοιπους στο 12% εφαρµόζεται ΣΦΚΠ, ενώ το 8% λαµβάνει 
νεφρικό µόσχευµα. Αντίθετα στον Καναδά το ποσοστό των διαβητικών 
ασθενών σε ΣΦΚΠ ανέρχεται στο 43%.20  
  Η επιλογή της µεθόδου υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας για τους 
διαβητικούς ασθενείς απαιτεί εξατοµίκευση λαµβάνοντας υπ’οψιν  πολλούς 
παράγοντες όπως η ηλικία, η σοβαρότητα της συνυπάρχουσας  νοσηρότητας 



,η παρουσία επιπλοκών του Σ∆ , οι δυνατότητες του κέντρου,  η προτίµηση 
του ασθενούς και η ύπαρξη συνοδού προσώπου ικανό να ανταποκριθεί στις 
νέες απαιτήσεις. 
   Η απουσία ισχυρού οικογενειακού –κοινωνικού περιβάλλοντος µπορεί να 
οδηγήσει στη διακοπή τις όποιας θεραπείας έχει επιλεγεί. Ιδιαίτερη φροντίδα 
απαιτείται σε άτοµα µε απώλεια της όρασης, ηµιπληγικούς και σε άτοµα 
κλινήρη εξαιτίας ακρωτηριασµών. Η προσοχή του ασθενούς στο σύνολο του 
µπορεί να οδηγήσει σε απροσδόκητα υψηλή ποιότητα ζωής /διαβίωσης, η 
οποία δε µπορούσε να προβλεφθεί κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης 
την περίοδο πριν από την ένταξη του σε πρόγραµµα εξωνεφρικής κάθαρσης. 
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ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ 

   Η περιτοναϊκή κάθαρση σε σχέση µε τη ΑΚ φαίνεται να παρέχει αρκετά  
πλεονεκτήµατα, όπως βαθµιαία υπερδιήθηση, λιγότερα επεισόδια υπότασης, 
συνεχείς θεραπεία , έλλειψη ανάγκης αντιπηκτικής αγωγής, καλύτερο έλεγχο 
αρτηριακής πίεσης και αναιµίας, περισσότερο ελεύθερη διατροφή, µεγαλύτερη  
ελευθερία (απουσία µηχανηµάτων). Λόγω λοιπόν των πλεονεκτηµάτων αυτών 
και µετά από την σηµαντική βελτίωση της µεθόδου µε τη χρησιµοποίηση των  
κλειστών συστηµάτων  Y-set  τη δεκαετία του 1980, που είχε ως αποτέλεσµα 
τη µείωση της περιτονίτιδας, θεωρήθηκε από πολλούς κλινικούς ως θεραπεία 
πρώτης εκλογής.21,22  

   Τα  τελευταία χρόνια όµως όλο και περισσότεροι κλινικοί συγκλείνουνε στην 
άποψη ότι οι δυο µέθοδοι υποκατάστασης είναι ισοδύναµες και ότι η ΠΚ 
αποτελεί θεραπεία εκλογής σε περιπτώσεις όπου επιλέγεται η κατ΄οίκον 
εφαρµογή εξωνεφρικης κάθαρσης, σε νεαρούς ασθενείς, σε ασθενείς µε 
καρδιοαγγειακά νοσήµατα και σε υπερήλικες .  
   Στους ασθενείς µε προϋπάρχουσα καρδιολογική νόσο η ΠΚ προτιµάτε λόγω 
της απουσίας µεγάλων και γρήγορων µεταβολών του ενδοαγγειακού όγκου, 
της µικρότερης καρδιακής επιβάρυνσης εξαιτίας αρτηριοφλεβικής 
επικοινωνίας και του καλυτέρου ελέγχου  της  ΑΠ. 
   Όσον αφορά τους υπερήλικες η ΠΚ προτιµάται επειδή αφενός σ αυτήν την 
οµάδα ασθενών είναι δύσκολη η δηµιουργία αρτηριοφλεβικης επικοινωνίας 
λόγω του κακού τους αγγειακού δικτυού  και αφετέρου λόγω της συχνής 
συνυπάρχουσας καρδιοαγγειακής αστάθειας. Από την άλλη µεριά εν ελλείψει 
οικογενειακού περιβάλλοντος η ΑΚ αποτελεί περισσότερο κατάλληλη µέθοδο 
υποκατάστασης. 
   Τέλος αξίζει να αναφερθεί ότι  η ΠΚ ενδείκνυται ως θεραπεία κ στους 
ασθενείς µε διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια καθώς η 
αµφιβληστροειδοπάθεια επιδεινώνεται µε τη χρήση ηπαρίνης που 
χρησιµοποιείται κατά τη θεραπεία µε αιµοκάθαρση.  
   Για την εφαρµογή της ΠΚ απαιτείται η τοποθέτηση περιτοναϊκού καθετήρα 
2-4 εβδοµάδες πριν την έναρξη. Η τυπική εφαρµογή της µεθόδου της ΣΦΠΚ 
περιλαµβάνει την εφαρµογή 3-4 ηµερησίων αλλαγών περιτοναϊκών 
διαλυµάτων όγκου 2lt και πυκνότητας 1,5%, 2,5% & 4,25% (συνήθως στην 
βραδινή αλλαγή για την αύξηση του υπερδιηθήµατος ) σε γλυκόζη ανάλογα µε 
τις ανάγκες κάθαρσης  του ασθενή .Το φορτίο γλυκόζης που προκαλεί η 



συνεχής απορρόφηση της από τα περιτοναϊκά διαλύµατα µπορεί να 
αντιµετωπιστεί µε ενδοπεριτοναϊκή έγχυση κρυσταλλικής ινσουλίνης. 
   Σχετικά µε τη δυνατότητα της ενδοπεριτοναικής έγχυσης ινσουλίνης φαίνεται 
ότι η σταθερή απορρόφηση της από την περιτοναϊκή κοιλότητα προσοµοιάζει 
µε τη φυσιολογική έκκριση ινσουλίνης.  Έτσι η ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση 
συνεπάγεται µε περισσότερο γλυκαιµικό έλεγχο, µε λιγότερες γλυκαιµικές 
εξάρσεις και υπογλυκαιµικά επεισόδια. 
   Στις επιπλοκές της µεθόδου κυρίαρχη θέση κατέχουν τα επεισόδια 
περιτονίτιδας, η κακή θρέψη, η απώλεια της υπερδιήθησης και οι µεταβολές 
της περιτοναϊκής  µεµβράνης, επιπλοκές οι οποίες αποτελούν και τις συνήθεις 
αιτίες αποτυχίας της µεθόδου. 
   Αν και δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι οι διαβητικοί ασθενείς βρίσκονται σε 
µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης περιτονίτιδας από ότι οι µη διαβητικοί, η 
περιτονίτιδα αποτελεί την κύρια αιτία διακοπής της µεθόδου (drop out). 
Επίσης πρέπει να σηµειωθεί ότι σχετικά µε την ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση 
ινσουλίνης δεν έχει αποδειχθεί ότι συνοδεύεται από αυξηµένο κίνδυνο 
ανάπτυξης περιτονίτιδας. 
   Μια άλλη σηµαντική επιπλοκή στην ΠΚ είναι η κακή θρέψη. Ο υποσιτισµός 
όπως αναφέρθηκε και πιο πριν εκδηλώνεται συχνότερα στους διαβητικούς 
ασθενείς και αποτελεί συχνή αιτία διακοπής της µεθόδου, αποτυχία της 
τεχνικής και ενοχοποιείται για την αύξηση της θνητότητας της ΣΦΠΚ. Οι αιτίες 
που ευθύνονται είναι η ανορεξία, ,η ανεπαρκής κάθαρση, το αίσθηµα 
πληρότητας της κοιλιάς από την παρουσία περιτοναϊκού διαλύµατος, η 
αυξηµένη απορρόφηση γλυκόζης και η απώλεια της υπολλειµατικής νεφρικής 
λειτουργίας 23,24,25.  
   Τέλος µια άλλη σηµαντική επιπλοκή που πρέπει να αναφερθεί είναι η 
απώλεια της υπερδιηθησης της ΠΚ και η µεταβολή της περιτοναϊκής 
µεµβράνης .Η απώλεια της υπερδιηθησης της ΠΚ συχνά οφείλεται στην 
περιτοναϊκή µεταφορά ουσιών και την απώλεια της οσµωτικής κλίσης πιέσεων 
εκατέρωθεν της περιτοναϊκής µεµβράνης µε αποτέλεσµα την υπερυδάτωση. 
Υπερυδάτωση µπορεί επίσης να συµβεί σε υπεργλυκαιµικούς διαβητικούς 
ασθενείς είτε εξαιτίας της υπερβολικής υδατικής πρόσληψης  από τη διέγερση 
της διψάς, είτε λόγω της ελάττωσης της διαπεριτοναϊκής οσµωτικής διαφοράς.  
Πάντως, η συχνότητα απώλειας της υπερδιήθησης φαίνεται να είναι ίδια τόσο 
στους διαβητικούς ασθενείς  όσο και στους µη και δεν αποτελεί συχνή αιτία 
αποτυχίας της µεθόδου. 
   Σχετικά µε την υπερδιήθηση πρώιµες µελέτες δείχνουν ότι ασθενείς µε 
µακρά περίοδο εφαρµογής της ΠΚ έχουν την τάση για εµφάνιση 
υπερδιαπερατότητας. Η αυξηµένη διαπερατότητα του περιτοναίου µπορεί να 
οδηγήσει σε ελάττωση των επιπέδων λευκωµατίνης του ορού, κατάσταση που 
αποτελεί ισχυρό προγνωστικό παράγοντα αυξηµένης θνητότητας.26-27  
   Όσον αφορά τις µεταβολές της περιτοναϊκής µεµβράνης αυτές είναι 
αποτέλεσµα τόσο τον επεισοδίων περιτονίτιδας όσο και της συνεχούς 
εφαρµογής των υπέρτονων περιτοναϊκών διαλυµάτων.28   
 



ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ 

    Για την εφαρµογή της αιµοκάθαρσης απαιτείται η διενέργεια επαρκούς  
αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (fistoula) η οποία στους διαβητικούς ασθενείς 
είναι δύσκολο να επιτευχθεί λόγω της προχωρηµένης αγγειακής 
αθηροσκλήρωσης τους. Στις περιπτώσεις ασθενών µε αγγειακές 
επασβεστώσεις ή αθηροσκλήρωση, διενεργείται τοποθέτηση συνθετικού 
προσθετικού αγγειακού µοσχεύµατος.26    

   Η τυπική µέθοδος ΑΚ απαιτεί την εφαρµογή 3 συνεδριών την εβδοµάδα 
διάρκειας 4-5 ωρών, µε ρυθµό ροής αίµατος της εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
300-500 ml /min. 
Η ΑΚ µπορεί να εφαρµοστεί είτε κατ’οικον σε ανεπίλεκτους νεαρούς ασθενείς 
χωρίς προβλήµατα αγγειακής προσπέλασης, είτε στο νοσοκοµείο. Η κατ’οίκον 
αιµοκάθαρση φαίνεται ότι έχει  τη µεγαλύτερη επιβίωση και την καλύτερη 
αποκατάσταση από όλες τις διαθέσιµες θεραπείες.26      
    Σχετικά µε τις επιπλοκές της αιµοκάθαρσης η υπόταση εµφανίζεται κατά 
20% περισσότερο στους διαβητικούς σε σχέση µε τους µη. Η επιπλοκή αυτή 
είναι πολυπαραγοντική, συχνά συνοδεύεται από ναυτία και εµετό ενώ µερικές 
φορές παρατηρείται σε ασθένειες µε κλινικά ευρήµατα υπεργλυκαιµίας και 
οίδηµα. Η εµφάνιση επανειληµµένων επεισοδίων υπότασης µπορεί να έχει ως 
αποτέλεσµα την ανεπαρκή κάθαρση και την αυξηµένη θνητότητα των 
διαβητικών ασθενών λόγω τις ελαττώσεις των καθάρσεων και της πρώιµης 
διακοπής των συνεδριών. Σε µερικές περιπτώσεις τα υποτασικά επεισόδια 
είναι αρκετά σοβαρά σε βαθµό που απαιτείται η αλλαγή της µεθόδου ιδιαίτερα 
σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. Επίσης και η ορθοστατική υπόταση µπορεί 
να προκαλέσει σοβαρή επιπλοκή στους διαβητικούς αιµοκαθαρόµενους 
ασθενείς  καθώς έχει ενοχοποιηθεί στην πρόκληση αιµοδυναµικής 
εγκεφαλικής βλάβης. 
    Η κυριότερες αιτίες της υπότασης είναι το ελαττωµένο κλάσµα εξώθησης, η 
διαστολική δυσλειτουργία, η αυτόνοµη νευροπάθεια, η υπολευκωµατιναιµία 
και η µικρή αύξηση της σωµατικής θερµοκρασίας. 
    Η υπέρταση στην αιµοκάθαρση αποτελεί επίσης επιπλοκή που 
εµφανίζονται συχνότερα σε αυτή την κατηγορία ασθενών. Παρά το γεγονός ότι 
η υπέρταση η είναι συνήθως ογκοεξαρτώµενη  και υποχωρεί µε την απόκτηση 
του ξηρού βάρους του ασθενή, σε µερικές περιπτώσεις είτε δεν υποχωρεί είτε 
αυξάνεται κατά τη διάρκεια ή στο τέλος της συνεδρίας. Η αύξηση της ΑΠ στη 
διάρκεια της συνεδρίας οφείλεται συνήθως στη ενεργοποίηση του συστήµατος 
ρενίνης –αγγειοτασίνης –αλδοστερόνης  µε την ελάττωση του ενδοαγγειακού 
όγκου που προκαλεί υπερδιήθηση. 
   Μια άλλη επιπλοκή που συναντάται είναι η απόκτηση µεγάλου βάρους στο 
ενδιάµεσο των συνεδριών. Η επιπλοκή αυτή παρατηρείται 30-50% συχνότερα 
στους διαβητικούς ασθενείς από ότι στους µη. Το φαινόµενο αυτό, εκτός από 
τη µη συµµόρφωση των ασθενών ως προς τη λήψη νερού και ΝαCl έχει 
επίσης αποδοθεί στην υπεργλυκαιµία  µεταξύ των συνεδριών ενώ 
ενοχοποιήθηκε και η ενδοκυττάρια αύξηση νατρίου, µε τη δίψα που αυτή 
συνεπάγεται .29     
   Στις επιπλοκές της αιµοκάθαρσης µπορούν επίσης να συµπεριληφθούν τα 
προβλήµατα που προκύπτουν από τις επιπλοκές τις αγγειακής 



προσπέλασης, όπως η ανάπτυξη του συνδρόµου υποκλοπής και της 
ισχαιµικής µονοµελής νευροπάθειας, η πρόκληση του συνδρόµου υποκλοπής 
είναι συχνότερη στους διαβητικούς ασθενείς λόγω της συχνά προϋπάρχουσας 
σοβαρής επασβέστωσης της ωλένιου και των δακτυλικών αρτηριών. Η 
ισχαιµική µονοµελής νευροπάθεια αποτελεί επιπλοκή σχεδόν αποκλειστικά 
των διαβητικών ασθενών. Εµφανίζεται αµέσως µετά τη δηµιουργία της 
αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας (βραχιο-νιοκερκιδικής) λόγω της 
προκαλουµένης εκτροπής της αιµάτωσης των νευρών του αντιβραχίου και του 
χεριού και εκδηλώνεται µε οξύ πόνο, αδυναµία, παράλυση και απώλεια της 
αισθητικότητας των  µυών του αντιβραχίου.30          
 

ΕΠΙΒΙΩΣΗ ΤΗΣ ΤΕΧΝΙΚΗΣ ΤΩΝ ∆ΥΟ ΜΕΘΟ∆ΩΝ 

   Όσον αφορά τα ποσοστά επιβίωσης της τεχνικής των δυο µεθόδων η 
αιµοκάθαρση φαίνεται να έχει υψηλότερο ποσοστό από αυτό της περιτοναϊκής 
όπως φαίνεται στην µελέτη του Mercell και των συνεργατών του. Σύµφωνα 
λοιπόν µ’αυτήν, η επιβίωση  της τεχνικής στους διαβητικούς ασθενείς που 
υποβάλλονταν σε αιµοκάθαρση ήταν 94% για τον πρώτο χρόνο, 80% για τον 
τρίτο χρόνο και 75% για τον πέµπτο χρόνο ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά των 
ασθενών που υποβάλλονταν σε ΠΚ ήταν 91% για τον πρώτο χρόνο, 73% για 
τον τρίτο χρόνο και 61% για τον πέµπτο χρόνο.31         

   

ΑΙΤΙΕΣ ΜΕΤΑΦΟΡΑΣ ΑΠΟ ΤΗ ΜΙΑ ΜΕΘΟ∆Ο ΣΤΗΝ ΑΛΛΗ 

   Η κυριότερες αιτίες που µπορούν να οδηγήσουν σε αλλαγή µεταφοράς από 
τη µια µέθοδο στην άλλη είναι οι εξής: Για την περιτοναϊκή κάθαρση πρώτη 
αιτία είναι η περιτονίτιδα µε ποσοστό 50%, ακολουθεί η επάρκεια 
υπερδιήθησης µε ποσοστό 25%, στη συνεχεία είναι οι κοινωνικοί λόγοι µε 
ποσοστό 14% και τέλος η διαφυγή από το σηµείο εξόδου µε ποσοστό 11%, 
ενώ για την ΑΚ η κυριότερη αιτία είναι τα καρδιοαγγειακά νοσήµατα µε 
ποσοστό 40%, ακολουθούν τα προβλήµατα αγγειακής προσπέλασης µε 
ποσοστό 25%, στη συνεχεία είναι οι προσωπικοί λόγοι µε ποσοστό 23%, και 
τέλος προβλήµατα ΑΠ µε ποσοστό 12%.32   

 
ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΗΣ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ ΤΩΝ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ  

ΤΕΛΙΚΟΥ ΣΤΑ∆ΙΟΥ ΠΟΥ ΥΠΟΒΑΛΛΟΝΤΑΙ  
ΣΕ ΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ ΚΑΙ ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗ 

    Πολλές µελέτες ασθενών σε θεραπεία υποκατάστασης, περιλαµβάνοντας 
διαβητικούς ασθενείς σε ποικίλα ποσοστά, προσπάθησαν να συγκρίνουν τη 
µακρά κλινική έκβαση των ασθενών µεταξύ ΠΚ και ΑΚ. Αρκετές από αυτές 
συνεκτίµησαν την ετερογένεια των ασθενών είτε µε τη χρησιµοποίηση 
επιλεγµένων οµάδων παρόµοιας ηλικίας, φύλου, χρόνου έναρξης θεραπείας 
υποκατάστασης είτε µε την εφαρµογή ειδικών στατιστικών τεχνικών όπως η 
µέθοδος Cox (proportional hazards model) για την εκτίµηση του αναλογικού 
κινδύνου.33        



    Στην  προσπάθεια  να συµβιβάσει τις αναφερόµενες διαφορές µια 
πρόσφατη µελέτη που διεξήχθει ανάµεσα στο 1955-2000 προσπάθησε να 
αξιολογήσει των αντίκτυπο πολλαπλών παραγόντων κινδύνου 
συµπεριλαµβανοµένου και του διαβήτη. Στη µελέτη αυτή συµπεριληφθήκαν 
398.940 ασθενείς που είχαν ενταχθεί σε προγράµµατα εξωνεφρικής 
κάθαρσης και είχαν τα εξής χαρακτηριστικά 12% είχαν ενταχθεί αρχικά στην 
ΠΚ, 45% ήταν διαβητικοί, 51% ήταν µεγαλύτεροι από 65 χρονών και 55% 
έπασχαν από ένα τουλάχιστον ακόµη νόσηµα .Τα συµπεράσµατα που 
προέκυψαν ήταν ότι στους νέους διαβητικούς ασθενείς ηλικίας από 18-44 
ετών χωρίς συνοσηρότητα ο κίνδυνος θνησιµότητας ήταν υψηλότερος στην 
αιµοκάθαρση σε σχέση µε την ΠΚ, ενώ στους ηλικιωµένους ασθενείς µε η 
χωρίς συνοσηρότητα ο κίνδυνος θνησιµότητας στην ΑΚ ήταν µικρότερος σε 
σύγκριση µε την ΠΚ.  
Όσον αφορά τις γυναίκες µεγαλύτερες των 55 ετών ο κίνδυνος θνητότητας της 
ΣΦΠΚ ήταν µεγαλύτερος (1,21) σε σχέση µε τους άντρες (1,03)  ίδιας ηλικίας 
που υποβάλλονταν σε ΣΦΠΚ.34    
   Παρά την ασυµφωνία των αποτελεσµάτων από τις µελέτες που έγιναν όλα 
αυτά τα χρόνια, οι περισσότερες µέσης και µακράς επιβίωσης, συµπέραναν 
ότι οι συνολικοί αριθµοί επιβίωσης των ασθενών που υποβάλλονταν σε ΠΚ 
και σε ΑΚ δεν διαφέρουν σηµαντικά στατιστικά µεταξύ τους ενώ µερικές από 
αυτές ευνοούν την ΑΚ και άλλες την ΠΚ.33   
   Την τελευταία δεκαετία η επιβίωση των διαβητικών ασθενών σε ΑΚ και ΠΚ 
έχει βελτιωθεί θεαµατικά, όµως παρά τη βελτίωση των µεθόδων εξωνεφρικής 
κάθαρσης η θνητότητα  των διαβητικών ασθενών  που υποβάλλονται σε 
θεραπεία υποκατάστασης εξακολουθεί να παραµένει υψηλή. Παρόλα αυτά 
φαίνεται ότι υπάρχουν ακόµη περιθώρια για να διασφαλιστούν  υψηλότεροι 
δυνατοί ρυθµοί επιβίωσης των ασθενών αυτών, µε την αυξηµένη ιατρική 
φροντίδα, τη σωστή παρακολούθηση και θεραπεία των επιπλοκών µαζί µε την 
πρώιµη ένταξη των διαβητικών ασθενών σε υποκατάσταση της νεφρικής 
λειτουργίας .35   
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Η νεφρική µεταµόσχευση αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για τη χρόνια νεφρική 
νόσο τελικού σταδίου (ΧΝΝΤΣ). Συγκρινόµενη µε την αιµοκάθαρση υπερτερεί 
όσον αφορά στην επιβίωση των ασθενών, στην ποιότητα ζωής, αλλά και στο 
κόστος θεραπείας1. 
Η διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί τη συχνότερη αιτία ΧΝΝΤΣ στις δυτικές 
κοινωνίες2. Παρά το γεγονός ότι τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί νέες 
θεραπείες για την αντιµετώπιση της υπεργλυκαιµίας, η θνητότητα των 
ασθενών µε διαβητική νεφροπάθεια εξακολουθεί να είναι µεγαλύτερη από 
αυτήν των υπόλοιπων ασθενών µε ΧΝΝΤΣ3,4. Η έναρξη εξωνεφρικής 
κάθαρσης στους ασθενείς αυτούς συνοδεύεται από αύξηση της θνητότητας. Ο 
Wolfe και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι οι διαβητικοί ασθενείς που είναι σε 
µητρώο αναµονής για νεφρικό µόσχευµα έχουν ετήσια θνητότητα 11%, ενώ 
µετά από µεταµόσχευση νεφρού η θνητότητα µειώνεται κατά 73%1. Μάλιστα, η 
προβλεπόµενη αύξηση της επιβίωσης µετά από µεταµόσχευση σε σχέση µε 
την παραµονή σε αιµοκάθαρση, για διαβητικούς ασθενείς ηλικίας µικρότερης 
των 40 ετών, είναι 17 έτη. Το ενδιαφέρον είναι ότι τα παραπάνω ισχύουν 
ακόµα και όταν αναφερόµαστε σε οριακό δότη νεφρού5. ∆ηλαδή, όταν ο δότης 
νεφρικού µοσχεύµατος είναι άνω των 60 ετών ή είναι ηλικίας 50-60 ετών και 
έχει 2 τουλάχιστον από τα κάτωθι κριτήρια: αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδη 
διαβήτη, κρεατινίνη>1,5mg/dl, αιτία θανάτου αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο6. 
Όσον αφορά στο χρονικό σηµείο που πρέπει να λάβει χώρα η µεταµόσχευση, 
καλύτερα φαίνονται να είναι τα αποτελέσµατα της pre-emptive µεταµόσχευσης, 
δηλαδή της µεταµόσχευσης προ της ένταξης του ασθενή σε αιµοκάθαρση7,8,9. 
Ο Mange και οι συνεργάτες του βρήκαν ότι µε την pre-emptive µεταµόσχευση 
από ζώντα δότη υπάρχει µείωση του κινδύνου απώλειας του µοσχεύµατος 
κατά 52% το πρώτο έτος, 82% το δεύτερο έτος και 86% στη συνέχεια10.  
Αν και η µεταµόσχευση νεφρού αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για τους 
ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια, ο προµεταµοσχευτικός τους έλεγχος αλλά 
και η παρακολούθησή τους µετά τη µεταµόσχευση, εξακολουθεί να αποτελεί 



«πρόκληση» για το νεφρολόγο11. Η υψηλή συχνότητα εµφάνισης 
καρδιαγγειακών συµβαµάτων που παρατηρείται στους διαβητικούς ασθενείς, 
καθιστά αναγκαίο τον ενδελεχή έλεγχο τους, ακόµα και µε στεφανιογραφία 
όπου κρίνεται απαραίτητο. Η καρδιακή συννοσηρότητα των ασυµπτωµατικών 
διαβητικών ασθενών εκτιµάται ότι είναι 33-50%12. Παράλληλα, σηµαντικό 
κοµµάτι του προµεταµοσχευτικού τους ελέγχου αποτελεί η εκτίµηση του 
περιφερικού αγγειακού συστήµατος, που γίνεται µε στόχο την επιτυχή 
αναστόµωση του νεφρικού µοσχεύµατος. 
Και µετά όµως τη µεταµόσχευση νεφρού οι διαβητικοί ασθενείς παρουσιάζουν 
µεγαλύτερη δυσκολία στο χειρισµό τους13. Υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος 
καρδιαγγειακών συµβαµάτων, άλλα και λοιµώξεων (βακτηριακών και 
µυκητιασικών), ειδικά το πρώτο διάστηµα από τη µεταµόσχευση14. Σχεδόν 
διπλάσιος είναι ο αριθµός των λοιµώξεων στο χειρουργικό τραύµα µετά τη 
µεταµόσχευση διαβητικών σε σχέση µε τους άλλους ασθενείς. Επίσης, οι 
λοιµώξεις του ουροποιητικού συστήµατος είναι πολύ πιο συχνές. 
Ο καλός γλυκαιµικός έλεγχος των διαβητικών ασθενών είναι τεράστιας 
σηµασίας για την αποφυγή διαβητικής νεφροπάθειας στο µόσχευµα. Η 
ρύθµιση του σακχάρου είναι δύσκολη, ιδιαίτερα τους πρώτους µήνες από τη 
µεταµόσχευση, επειδή ο συνδυασµός των κορτικοστεροειδών µε τα άλλα 
ανσοκατασταλτικά αυξάνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη και διαταράσσουν 
την έκκρισή της. 
Η µεταµόσχευση νεφρού και παγκρέατος µπορεί να αποτελεί µια επιλογή σε 
διαβητικούς που πληρούν όµως συγκεκριµένα κριτήρια15,16. ∆ε συστήνεται σε 
ασθενείς ηλικίας >60ετών, παχύσαρκους και µε σηµαντικούς παράγοντες 
συννοσηρότητας. 
Συµπερασµατικά, η µεταµόσχευση νεφρού αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για 
τους ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια τελικού σταδίου. Η έγκαιρη 
παραποµπή των ασθενών αυτών σε ένα νεφρολογικό κέντρο και η κατάλληλη 
προετοιµασία τους είναι τεράστιας σηµασίας17. Όσο πιο γρήγορα γίνει η 
µεταµόσχευση νεφρού σε ένα διαβητικό ασθενή, τόσο καλύτερη είναι η 
πρόγνωσή του.  Η επιτυχής έκβαση είναι συνδυασµός ενδελεχούς 
προµεταµοσχευτικού ελέγχου αλλά και τακτικής παρακολούθησης µετά τη 
µεταµόσχευση. 
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          Ο σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) είναι µια οµάδα µεταβολικών νοσηµάτων 
στα οποία ο πάσχων έχει υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίµα, είτε γιατί το 
πάγκρεας (δηλαδή το όργανο παραγωγής ινσουλίνης) δεν παράγει επαρκή 
ποσότητα ινσουλίνης, είτε τα κύτταρα του οργανισµού δεν απαντούν στην 
ινσουλίνη η οποία έχει παραχθεί (αντίσταση στην ινσουλίνη).   
          Υπάρχουν διάφοροι τύποι σακχαρώδους διαβήτη µε συχνότερους το 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι και το σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ.  Ο 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι εµφανίζεται σε παιδία ή ενήλικες, 
χαρακτηρίζεται από απώλεια των β κυττάρων του παγκρέατος να παράγουν 
ινσουλίνη, γεγονός που οδηγεί σε ανεπάρκεια ινσουλίνης και είναι είτε 
ανοσολογικής αιτιολογίας (διαταραχή της αυτοανοσίας) είτε ιδιοπαθής, ενώ ο 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ εµφανίζεται κυρίως σε ενήλικες  και 
χαρακτηρίζεται από αντίσταση στην ινσουλίνη (δηλαδή µειωµένη ευαισθησία 
των κυττάρων σε ινσουλίνη) σε συνδυασµό µε σχετικά µειωµένη ή µη έκκριση 
ινσουλίνης.   
          Ο επιπολασµός του σακχαρώδη διαβήτη ανά τον κόσµο φαίνεται να 
έχει συνεχώς αυξητική τάση (παίρνει τη µορφή ενός τσουνάµι) και ενώ το 
2013 ο πληθυσµός των διαβητικών ασθενών ανήρχετο παγκοσµίως στα 
382.00.000 το 2035 υπολογίζεται ότι θα φτάσει στα 592.000.000 (µία αύξηση 
περίπου 55%).     
          Ανεξαρτήτως του τύπου του σακχαρώδη διαβήτη οι βλάβες οι οποίες 
προκαλούνται στα όργανα-στόχους οφείλονται σε βλάβες των µικρών αγγείων 
(µικροαγγειοπάθεια) και τέτοιες είναι η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, η 
διαβητική νεφροπάθεια, η αυτόνοµη νευροπάθεια και η περιφερική 
νευροπάθεια ή σε βλάβες των µεγάλων αγγείων (µακροαγγειοπάθεια) και 
τέτοιες είναι το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, οι καρδιαγγειακές βλάβες 
(ισχαιµική καρδιοπάθεια) και η περιφερική αγγειακή νόσος (π.χ. διαβητικό 
πόδι). 
 

Σαχκαρώδης ∆ιαβήτης – Νεφρική Βλάβη – Χρόνια Νεφρική Νόσος 
                                                                 
          Η υπεργλυκαιµία είναι η αρχική αιτία της ιστικής νεφρικής βλάβης στο 
σακχαρώδη διαβήτη (σχήµα 1) και η διαδικασία αυτή τροποποιείται από τη 
γενετική προδιάθεση του ατόµου και από άλλους συνυπάρχοντες 
ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου (π.χ. αρτηριακή υπέρταση, 
υπερλιπιδαιµία, παχυσαρκία κ.α).  Η νεφρική ιστική βλάβη, ονοµαζόµενη και 
διαβητική νεφροπάθεια,  αφορά συγκεκριµένους τύπους κυττάρων όπως τα 
τριχοειδικά ενδοθηλιακά και τα µεσαγγειακά και αυτό γιατί δε µπορούν να 
κρατήσουν σταθερή τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο εσωτερικό τους 
περιβάλλον (τα περισσότερα κύτταρα του οργανισµού είναι ικανά να µειώσουν 
τη µεταφορά της γλυκόζης µέσα στο περιβάλλον του κυττάρου όταν εκτεθούν 
σε υπεργλυκαιµία και έτσι παραµένει σταθερή η συγκέντρωση γλυκόζης 



ενδοκυττάρια, γεγονός όµως το οποίο δε µπορεί να κάνουν τα µεσαγγειακά 
και ενδοθηλιακά τριχοειδικά κύτταρα του νεφρού µε αποτέλεσµα την υψηλή 
συγκέντρωση γλυκόζης ενδοκυττάρια και τη µετέπειτα βλάβη τους από την 
ενδοκυττάρια υπεργλυκαιµία).   

Σχήµα 1 
          Ο ακριβής µηχανισµός πρόκλησης της διαβητικής νεφροπάθειας δεν 
είναι απόλυτα γνωστός αλλά οι µηχανισµοί που ενοχοποιούνται κυρίως είναι η 
λόγω της υπεργλυκαιµίας : α) παραγωγή προκεχωρηµένων τελικών 
προϊόντων γλυκοζυλίωσης, AGES (αυτό προκύπτει από το ότι η 
υπεργλυκαιµία οδηγεί σε µη ενζυµατική αντίδραση σακχάρων µε µια οµάδα 
πρωτεϊνών, αµινοξέων πεπτιδίων και λιπιδίων), β) ενεργοποίηση διαφόρων 
κυτταροκινών (π.χ. του µετατρεπτικού παράγοντα β, TGF-B και του αγγειακού 
ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα, VEGF - παράγοντες που συµµετέχουν 
στη παρατηρούµενη υπερτροφία των νεφρικών µεσαγγειακών κυττάρων, στην 
αύξηση της σύνθεσης κολλαγόνου και στις µεταβολές των αγγείων-),             
γ) αιµοδυναµικοί παράγοντες (αγγειοσυσταλκτικοί π.χ. αγγειοτενσίνη ΙΙ, 
κατεχολαµίνες, ενδοθυλίνη και αγγειοδιασταλτικοί π.χ. νιτρικό οξείδιο, 
προστακυκλίνη, βραδυκίνη  και δ) παράγοντες οι οποίοι οδηγούν σε αυξηµένη 
υπερδιήθηση που παρατηρείται στα πρώιµα στάδια του διαβήτη (η αρχική 
υπερδιήθηση δηλ. η αυξηµένη σπειραµατική διήθηση, είναι µία από τις 
παραµέτρους που καθορίζουν την εξέλιξη της διαβητικής νεφροπάθειας.  Όσο 
µεγαλύτερη είναι τόσο δυσµενέστερη είναι η εξέλιξη) καθώς επίσης  και  µη 
αιµοδυναµικές λειτουργίες που οδηγούν σε αύξηση της εξωκυττάριας ουσίας.  
           ∆ιαβητική νεφροπάθεια  φαίνεται ότι  δεν παρουσιάζουν όλοι οι 
ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη αλλά το 30-40% των ασθενών µε 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι  (σε αυτούς εκδηλώνεται µετά από 10-15 χρόνια 
από την εµφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη) και το 10-20% των ασθενών µε 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ  (εκδηλώνεται µετά από 5-10 χρόνια από την 
εµφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη).  Παρότι δηλαδή οι διαβητικοί ασθενείς µε 
διαβήτη τύπου Ι ή ΙΙ µπορεί να παρουσιάζουν ιδιαιτερότητες η τελική κατάληξη 
από πλευράς νεφρικής προσβολής είναι κοινή. 
          Η κλινική έκφραση της διαβητικής νεφροπάθειας είναι : α) αρχικά η 
µικρολευκωµατουρία (30-300mg/24h αλβουµίνης στα ούρα) η οποία 
εµφανίζεται µετά τα 5 χρόνια από την έναρξη του Σ∆  και  η οποία στη 
συνέχεια, δηλ. µετά 10ετία από την έναρξη του Σ∆,  εξελίσσεται σε 



µακρολευκωµατινουρία (>300mg/24h αλβουµίνη στα ούρα), β) η προοδευτική 
µείωση της νεφρικής λειτουργίας (↓της σπειραµατικής διήθησης, GFR) και γ) η 
υπέρταση (είναι συνήθες εύρηµα στο Σ∆ και προδιαθέτει στην εµφάνιση 
µικροαγγειακών βλαβών και καρδιοαγγειακής νόσου και στον µεν Σ∆ τύπου Ι 
είναι συνήθως επακόλουθο της ∆ιαβητικής νεφροπάθειας, ενώ στον Σ∆ τύπου 
ΙΙ µπορεί να εµφανίζεται ανεξάρτητα της ∆ιαβητικής νεφροπάθειας). 
           Η µικρολευκωµατινουρία (δείκτης υποκλινικής νεφροπάθειας) φαίνεται 
ότι είναι ισχυρός προγνωστικός παράγοντας εµφάνισης 
µακρολευκωµατινουρίας (δείκτης κλινικά εµφανούς νεφροπάθειας) µετά από 
10-15 χρόνια από την εµφάνιση του Σ∆, αλλά και οι δυο (κυρίως ο βαθµός της 
µακρολευκωµατινουρίας) αποτελούν προγνωστικό δείκτη επιδείνωσης της 
διαβητικής νεφροπάθειας, προοδευτικής µείωσης της νεφρικής λειτουργίας και 
εξέλιξης σε τελικό στάδιο Χρόνιας Νεφρικής Νόσου - ΧΝΝ - (25-30 χρόνια 
µετά την εµφάνιση του Σ∆) (Σχήµα 2) 
 
 

 
                                                                                                   Σχήµα 2 
 
 Υπάρχουν όµως και µελέτες που υποστηρίζουν ότι ο βαθµός της 
λευκωµατινουρίας δεν συνδέεται απόλυτα µε την εξέλιξη της διαβητικής 
νεφροπάθειας και την ταχύτερη επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας και ότι η 
µείωση της σπειραµατικής διήθησης (δηλ. η  επιδείνωση της νεφρικής 
λειτουργίας) µπορεί να παρατηρηθεί και σε διαβητικούς ασθενείς χωρίς 
λευκωµατινουρία υποθέτοντας ότι αυτό µπορεί να οφείλεται σε ενδονεφρική 
αγγειακή νόσο γεγονός που δεν αποδείχτηκε µε νεφρικό duplex scanning. 
          Η παρουσία µικρολευκωµατινουρίας ή µακρολευκωµατινουρίας δεν 
είναι µόνο προγνωστικοί παράγοντες εξέλιξης της διαβητικής νεφροπάθειας 
και επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας, αλλά και προγνωστικοί παράγοντες 
θνητότητας των διαβητικών ασθενών.  Ο κίνδυνος θανάτου στους διαβητικούς 
ασθενείς αυξάνεται µε την εµφάνιση της µικρολευκωµατινουρίας και 
πολλαπλασιάζεται σηµαντικά µε την εµφάνιση της µακρολευκωµατινουρίας 

Διαστρωμάτωση κίνδυνου ΧΝΝ 



(ασθενείς µε Σ∆ χωρίς λευκωµατινουρία έχουν 2-3 φορές µεγαλύτερη 
θνητότητα από µη διαβητικούς ασθενείς, αλλά η θνητότητα αυξάνεται 20-200 
φορές όταν συνυπάρχει λευκωµατινουρία). 
 
 
 

Σακχαρώδης διαβήτης και καρδιαγγειακή  βλάβη 
 

           Ένας µεγάλος αριθµός µελετών έχει δείξει τον µακροχρόνιο κίνδυνο για 
εµφάνιση καρδιαγγειακών βλαβών σε διαβητικούς ασθενείς και ότι ο Σ∆ 
διπλασιάζει ή τετραπλασιάζει τον κίνδυνο για εµφάνιση καρδιαγγειακών 
επεισοδίων.  Η κύρια επίδραση στην καρδιά λόγω της µακροαγγειακής 
βλάβης (δηλ. αυτή που σχετίζεται µε αθηροσκλήρυνση των µεγάλων αγγείων) 
που προκαλεί η νόσος έχει ως αποτέλεσµα την εκδήλωση στηθάγχης ή 
µυοκαρδιακού εµφράγµατος (δηλ. στεφανιαία νόσου), ενώ από τις 
µακροαγγειακές βλάβες σε άλλα όργανα την εµφάνιση εγκεφαλικών 
επεισοδίων και περιφερικής αγγειοπάθειας (αυτή οδηγεί στην εµφάνιση του 
διαβητικού ποδιού και όχι σπάνια σε ακρωτηριασµούς).  
          Πέραν όµως από την συχνή εµφάνιση της στεφανιαίας νόσου στο Σ∆, η 
οποία µάλιστα ενοχοποιείται για το 50-75% των θανάτων των διαβητικών 
ασθενών, ένα άλλο είδος καρδιακής βλάβης που συχνά παρατηρείται είναι η 
διαβητική µυοκαρδιοπάθεια.  Η βλάβη αυτή σχετίζεται µε την υπεργλυκαιµία, 
εκδηλώνεται µε διατακτική δυσλειτουργία της καρδιάς και οφείλεται σε 
υπερτροφία των µυοκυττάρων της καρδιάς και ίνωση του µυοκαρδίου ως 
αποτέλεσµα της παρατηρούµενης διαταραχής µεταφοράς του ασβεστίου στα 
καρδιοµυοκύτταρα, της παραγωγής µυοκαρδιακής συσταλτικής κολλαγονικής 
πρωτεΐνης και του µεταβολισµού των λιπών. 
           Η µακροχρόνια παρακολούθηση διαβητικών ασθενών έδειξε ότι η 
παρουσία µικρολευκωµατινουρίας και µακρολευκωµατινουρίας δεν αποτελεί 
µόνο προγνωστικό παράγοντα εξέλιξης της νεφρικής βλάβης, αλλά είναι ένας 
σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για αθηροσκλήρυνση, στεφανιαία και 
αγγειακή νόσο ο οποίος αυξάνει την καρδιαγγειακή θνητότητα.  Μια σχετικά 
πρόσφατη ανάλυση 11 µελετών έδειξε ότι σε διαβητικούς ασθενείς τύπου ΙΙ η 
µικρολευκωµατινουρία αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου από όλες τις αιτίες κατά 
2,5 φορές και την καρδιαγγειακή θνητότητα κατά 2 φορές.  Αντίστοιχα 
αποτελέσµατα όσον αφορά τον αυξηµένο κίνδυνο θνητότητας υπάρχουν από 
µελέτες και για την µακρολευκωµατινουρία. 
           Είναι φανερό ότι ο Σ∆,  µε την υπεργλυκαιµία του, προκαλεί άµεσες 
βλάβες στους νεφρούς και στην καρδιά.  Συµµετοχή  στην πρόκληση αλλά και 
εξέλιξη των βλαβών φαίνεται ότι έχει  και η εκ της νεφρικής βλάβης 
προκαλούµενη λευκωµατινουρία (σχήµα 2).  Από την άλλη µεριά µελέτες 
έχουν δείξει την αλληλοσυσχέτιση της νεφρικής µε την καρδιακή βλάβη και το 
αντίθετο (καρδιονεφρικό ή νεφροκαρδιακό σύνδροµο), γεγονός που 
δικαιολογεί τον υπότιτλο της εισήγηση : το τρίπτυχο της δυσκολίας (Σχήµα 3)  
 



Σχήµα 3 
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Εισαγωγή 

Η φροντίδα των ασθενών µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Σ∆) και Χρόνια Νεφρική Νόσο 
(ΧΝΝ) αποτελεί διαχρονικά, µια πολύ σηµαντική πρόκληση για τους νοσηλευτές 
Νεφρολογίας. Η εισαγωγή των Θεραπευτικών Πρωτοκόλλων και η επικαιροποίησή 
τους είναι ίσως, το πιο σηµαντικό εργαλείο για τον ολοκληρωµένο προγραµµατισµό 
ενός Νοσηλευτικού Σχεδίου µε την µέγιστη δυνατή αποτελεσµατικότητα. Ανάµεσα 
τους στόχους ενός τέτοιου σχεδίου είναι η (συνεχής) εκπαίδευση του ασθενούς στη 
ρύθµιση του σακχάρου του αίµατος.  

Ωστόσο, τα σύγχρονα επιδηµιολογικά δεδοµένα για τον Σ∆ και την επίδρασή του 
στην ΧΝΝ δεν επιβεβαιώνουν την αισιοδοξία που προκαλεί η όλο και ευρύτερη 
επιστηµονική γνώση των παθολογικών φαινοµένων. Το γεγονός αυτό µας 
υποδεικνύει εµµέσως, την ανάγκη για να δοθεί έµφαση στον ρόλο του νοσηλευτή 
τόσο στην κοινότητα όσο και στο νοσοκοµείο. Κι αυτό γιατί εκ των πραγµάτων, ο 
νοσηλευτής είναι εκείνος ο επαγγελµατίας υγείας που καλείται να δηµιουργήσει ή/και 
να συντονίσει µια «θεραπευτική συµµαχία» για τον ασθενή σε συνεργασία µε τους 
άλλους επαγγελµατίες υγείας, τις υποστηρικτικές δοµές, την οικογένεια, αλλά και την 
κοινότητα της οποίας αποτελεί µέλος. Σύµφωνα µε αυτή την προσέγγιση, η 
διάγνωση και ο προσδιορισµός της νοσολογικής κατάστασης (Σ∆ και ΧΝΝ) είναι 
απλώς, το έναυσµα για την εφαρµογή ενός εξατοµικευµένου σχεδίου νοσηλευτικής 
φροντίδας και η εκπαίδευση του ασθενούς στην αποτελεσµατική ρύθµιση του 
σακχάρου του αίµατος, ο σηµαντικότερος στόχος. 

Νοσηλευτική διεργασία µε άξονα τη ρύθµιση του σακχάρου του αίµατος 

Η αξία της σωστής εκπαίδευσης που πρέπει να παρέχει ο νοσηλευτής στην ρύθµιση 
του σακχάρου του αίµατος επιβεβαιώνεται από την ίδια την κλινική εικόνα του 
ασθενούς τόσο στα στάδια 1 έως 4 της ΧΝΝ όσο και στο τελικό στάδιο της νόσου, 
κατά το οποίο υπόκειται σε εξωνεφρική κάθαρση. Η διατήρηση των επιπέδων της 
γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) κοντά στο 7% (και ταυτοχρόνως, η 
εξασφάλιση αποφυγής υπογλυκαιµικών επεισοδίων) µειώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης 
µικρο-λευκωµατινουρίας, λευκωµατουρίας και περαιτέρω έκπτωσης του ρυθµού 
σπειραµατικής διήθησης (GFR) 1. Εξάλλου, η αποτυχία ρύθµισης του σακχάρου του 
αίµατος αυξάνει δραµατικά τον κίνδυνο για καρδιαγγειακές και νευρολογικές 
επιπλοκές, βλάβες του αµφιβληστροειδούς και εµφάνισης ελκών στα πόδια. 



Η επιτυχία του νοσηλευτικού έργου έγκειται ακριβώς, στον προσδιορισµό των 
εξατοµικευµένων παρεµβάσεων που απαιτούνται ώστε να επιτυγχάνεται ο στόχος 
της ρύθµισης του σακχάρου του αίµατος στις δεδοµένες συνθήκες και έχοντας 
υπόψη τις ιδιαίτερες ανάγκες του κάθε ασθενούς. 

Νοσηλευτικό ιστορικό. Η λήψη ενός πλήρους νοσηλευτικού ιστορικού αποτελεί 
απαραίτητη προϋπόθεση όχι µόνο για την εκτίµηση της κλινικής κατάστασης του 
ασθενούς2, αλλά και της διερεύνησης όλων εκείνων των στοιχείων που 
προσδιορίζουν τον τρόπο ζωής του και που ενδεχοµένως, καθιστούν δύσκολη την 
σωστή εφαρµογή των ιατρικών οδηγιών. Ο νοσηλευτής είναι υποχρεωµένος να κάνει 
µια ολοκληρωµένη καταγραφή των κλινικών δεδοµένων, της φαρµακευτικής αγωγής 
(όπως την λαµβάνει), του είδους και του τρόπου που χορηγείται η ινσουλίνη και να 
εκτιµήσει το επίπεδο των γνώσεων του ασθενούς σχετικά µε την κατάσταση της 
υγείας του καθώς επίσης, και τη συµµόρφωση που επιδεικνύει στη θεραπευτική 
αγωγή, στον προγραµµατισµό των επισκέψεών του στους επαγγελµατίες υγείας 
(νεφρολόγο, διαβητολόγο, διαιτολόγο), τις προβλεπόµενες εξετάσεις και τις 
διαιτητικές οδηγίες. Ο νοσηλευτής έχει εξ ορισµού, το καθήκον να αναπτύξει µια 
σχέση εµπιστοσύνης που θα επιτρέπει τη διατύπωση από την πλευρά του ασθενούς 
όλων των ενδεχόµενων ανησυχιών, ερωτηµάτων και προβληµατισµών σχετικά µε τις 
απαιτήσεις που επιβάλλει η κατάσταση της υγείας του. Επιπλέον, απαιτείται από τον 
νοσηλευτή η γνωριµία µε το άµεσο οικογενειακό περιβάλλον και η γνώση του 
ευρύτερου κοινωνικού περιβάλλοντος προκειµένου να προσφέρει τις κατάλληλες 
κατευθύνσεις. 

Νοσηλευτικές παρεµβάσεις. Κάνοντας χρήση του προνοµίου της αµεσότητας που 
προσφέρει η οικοδόµηση µιας σχέσης αµοιβαίας εµπιστοσύνης, ο νοσηλευτής έχει τη 
δυνατότητα να επέµβει σε όλα τα επίπεδα, τόσο µέσω παροχής συµβουλών για την 
καλύτερη ρύθµιση του σακχάρου του αίµατος, όσο και µέσω της ανακάλυψης των 
αιτιών για την αποτυχία της. Επιστρατεύοντας τον µηχανισµό της ενσυναίσθησης3, ο 
νοσηλευτής θα πρέπει να καταστήσει τον εαυτό του στρατηγικό συµπαραστάτη ο 
οποίος, εκτός από τη έµπρακτη ενθάρρυνση που θα προσφέρει στον ασθενή, θα 
συντονίσει και το έργο των επαγγελµατιών υγείας και όλων όσοι µπορούν να 
συνδράµουν στην προσπάθειά του. 

Αξιολόγηση νοσηλευτικών παρεµβάσεων. Η ρύθµιση του σακχάρου του αίµατος 
είναι ένας διαρκής αγώνας για τον ασθενή και συναντά καινούριες και επίµονες 
προκλήσεις κάθε φορά. Η αξιολόγηση των ενεργειών του νοσηλευτή δεν πρέπει να 
περιλαµβάνει µονάχα τον έλεγχο της επιτυχίας της κάθε παρέµβασης, αλλά και την 
πρόβλεψη νέων εµποδίων και προβληµάτων που µπορεί να δυσχεράνουν την 
προσπάθεια του ασθενούς.    



Οι ιδιαιτερότητες κατά την εξωνεφρική κάθαρση 

Θα πρέπει να αντιληφθούµε το νοσηλευτικό έργο που απαιτείται για την ρύθµιση του 
σακχάρου του αίµατος στους ασθενείς που εντάσσονται σε θεραπεία εξωνεφρικής 
κάθαρσης, ως συνέχιση της αποστολής του νοσηλευτή υπό νέες συνθήκες. Η ένταξη 
στην αιµοκάθαρση ή την περιτοναϊκή κάθαρση δεν υποδεικνύει µόνο την αλλαγή των 
κλινικών δεδοµένων, αλλά επηρεάζει και την στάση του ίδιου του ασθενή απέναντι 
στο πρόβληµα. Τις περισσότερες φορές, η νέα αυτή κατάσταση βιώνεται από τον 
ασθενή σαν «αποτυχία» ή ακόµα χειρότερα σαν «αρχή του τέλους», µε αποτέλεσµα 
να υπονοµεύεται το κίνητρο για συνέχιση της προσπάθειας. 

Στην αιµοκάθαρση. Έχει συντελεστεί πλέον, µια ραγδαία µείωση του ρυθµού 
σπειραµατικής διήθησης (GFR) που έχει επιδεινώσει την αντίσταση στη δράση της 
ινσουλίνης. Το γεγονός αυτό, σε συνδυασµό µε τη µειωµένη νεφρική 
γλυκονεογένεση και τον µειωµένο µεταβολισµό της ινσουλίνης καθιστούν ακόµη 
δυσκολότερη τη διατήρηση του σακχάρου του αίµατος στα επιθυµητά επίπεδα4. 
Επιπλέον, η κάθαρση της γλυκόζης από το φίλτρο αιµοκάθαρσης κατά τη διάρκεια 
της συνεδρίας, απαιτεί τον συχνότερο γλυκαιµικό έλεγχο, αλλά και την τροποποίηση 
των γευµάτων του ασθενούς. Αξίζει να σηµειωθεί ότι η ανάγκη για µετακίνηση του 
από και προς τη Μονάδα Τεχνητού Νεφρού κατά τη διάρκεια της εβδοµάδας, είναι 
δυνατόν να επηρεάζει αρνητικά τον σωστό προγραµµατισµό των γευµάτων και της 
χορήγησης ινσουλίνης και για το λόγο αυτό ο νοσηλευτής µπορεί και πρέπει να 
παρεµβαίνει ώστε οι ιατρικές επισκέψεις και το πρόγραµµα των εξετάσεων να 
σχεδιάζονται σε συνδυασµό µε τις συνεδρίες ώστε να αποφεύγονται επιπλέον 
µετακινήσεις4. Ο νοσηλευτής είναι επιφορτισµένος να λάβει όλα τα µέτρα για την 
αποφυγή υπογλυκαιµικών και υπεργλυκαιµικών επεισοδίων κατά τη διάρκεια της 
συνεδρίας, µέσω του γλυκαιµικού ελέγχου, της επίβλεψης του γεύµατος και της 
χορήγησης ινσουλίνης, της χρησιµοποίησης των ενδεδειγµένων διαλυµάτων 
αιµοκάθαρσης και της παρέµβασης σε όλα αυτά, όποτε αυτό επιβάλλεται. Οφείλει 
ωστόσο, να γνωρίζει για τις µεταβολές της γλυκόζης του αίµατος πριν και µετά την 
αιµοκάθαρση και τις ηµέρες µεταξύ συνεδριών και να εξετάζει παθολογικά φαινόµενα 
που µπορεί να συνδέονται µε την αποτυχία ρύθµισης του σακχάρου (έλκη στα 
πόδια, τυχόν ανεπίγνωστα υπεργλυκαιµικά επεισόδια που προκαλούν έντονη δίψα 
στον αιµοκαθαιρόµενο κτλ). Οι νοσηλευτικές παρεµβάσεις θα πρέπει ορισµένες 
φορές, να έχουν συλλογικό χαρακτήρα, µιας και οι αιµοκαθαιρόµενοι ασθενείς 
οµαδοποιούνται και είναι δυνατόν να επηρεάζουν ο ένας τον άλλον, όχι απαραίτητα 
προς τη σωστή κατεύθυνση.    

Στην περιτοναϊκή κάθαρση. Η απορρόφηση της ινσουλίνης ενδοπεριτοναϊκά είναι 
σύµφωνα µε τη φυσιολογία του ανθρώπου, καλύτερη γιατί επιτυγχάνει ταχέως 
φυσιολογικά επίπεδα πλάσµατος5 και εποµένως, παρέχει ένα προνόµιο στους 
περιτοναϊκούς ασθενείς στη ρύθµιση του σακχάρου του αίµατος. Ωστόσο, µπορεί να 
οδηγήσει στον εφησυχασµό γιατί πολλές µελέτες υποδεικνύουν ότι η έγχυση 
ινσουλίνης στους περιτοναϊκούς σάκους, δεν µπορεί να αντικαταστήσει πάντα τις 
ενέσεις µεταξύ των αλλαγών της περιτοναϊκής κάθαρσης6. Εξάλλου, µπορεί να 



γίνεται χρήση περιτοναϊκών διαλυµάτων χωρίς γλυκόζη, όπως για παράδειγµα 
διαλύµατα που χρησιµοποιούν αµινοξέα ως ωσµωτικούς παράγοντες7. Τόσο στη 
Συνεχιζόµενη Φορητή Περιτοναϊκή Κάθαρση (ΣΦΠΚ) όσο και στην 
Αυτοµατοποιήµενη Περιτοναϊκή Κάθαρση (ΑΠΚ) η προετοιµασία των σάκων για την 
έγχυση της ινσουλίνης θα πρέπει να γίνεται αυστηρά, σύµφωνα µε τα 
προβλεπόµενα8 (π.χ. χρήση µεγάλης βελόνας και όχι βελόνας υποδόριας έγχυσης, 
ώστε να µην «παγιδεύεται» η ινσουλίνη στο στόµιο, σωστή ανάδευση του 
περιεχοµένου του σάκου µετά την έγχυση κτλ) και να πραγµατοποιούνται µετρήσεις 
σακχάρου σύµφωνα µε το πρόγραµµα και µε συσκευές που πιστοποιούνται και από 
τους κατασκευαστές των περιτοναϊκών διαλυµάτων. Η αυτονοµία που παρέχει η 
περιτοναϊκή κάθαρση και η διευκόλυνση της εξατοµικευµένης φροντίδας που µπορεί 
να προσφέρει ο νοσηλευτής, είναι δυνατόν να εξασφαλίσει τη ρύθµιση του σακχάρου 
του αίµατος, µόνο αν η νοσηλευτική διεργασία εξακολουθήσει να είναι συστηµατική 
και ολοκληρωµένη. 

 

Συµπεράσµατα. Η ρύθµιση του σακχάρου του αίµατος σε ασθενείς µε Σ∆ και ΧΝΝ 
είναι µια διαδικασία που απαιτεί το συντονισµένο έργο µιας οµάδας επαγγελµατιών 
και την αποφασιστικότητα του ίδιου του ασθενούς. Ο νοσηλευτής, αξιοποιώντας 
τόσο τις γνώσεις του, όσο και τη δυνατότητα που του προσφέρει η φύση του 
επαγγέλµατός του να έχει πιο άµεση σχέση µε τον ασθενή, οφείλει να είναι 
πρωταγωνιστής στο έργο της εκπαίδευσής του, ενθαρρύνοντας την προσπάθειά του 
και επεµβαίνοντας καταλυτικά, στον τρόπο ζωής του, διερευνώντας τα εµπόδια και 
προσφέροντας λύσεις στην εφαρµογή της προγραµµατισµένης αγωγής. 
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Περίληψη 

H διαβητική νεφροπάθεια (∆Ν) αποτελεί  συχνή και σοβαρή επιπλοκή 
του σακχαρώδους διαβήτη και αποτελεί την κύρια αιτία χρόνιας νεφρικής 
νόσου τελικού σταδίου.  

Γενικώς, η σύνταξη του διαιτολογίου για ένα τέτοιο πάσχοντα είναι ίσως 
από τα πιο σύνθετα και δύσκολα διαιτολόγια που καλείται να συντάξει ένας 
κλινικός διαιτολόγος. Είναι ένας συνδυασµός διαιτητικών συστάσεων και 
περιορισµών, που έχει, εκτός των άλλων, ως στόχο την ρύθµιση των 
βιοχηµικών δεικτών και παραµέτρων που αφορούν τόσο στον διαβήτη όσο και 
στη νεφρική λειτουργία, αλλά και στη διατήρηση ενός καλού επιπέδου 
νεφρικής λειτουργίας και µιας οµαλής ρύθµισης του σακχαρώδους διαβήτη. 

Υπάρχουν τέσσερις πρωταρχικοί διαιτητικοί στόχοι όσον αφορά την 
δίαιτα που ακολουθείται κατά την νεφρική ανεπάρκεια: 
1. η κατανάλωση και ο τύπος τροφίµων θα πρέπει πάντα να εξαρτάται από το 
στάδιο έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας, 
2. θα πρέπει να διατηρείται ή να επιτυγχάνεται ο γλυκαιµικός έλεγχος, 
3. θα πρέπει να διατηρείται ή να επιτυγχάνεται το υγιές σωµατικό βάρος και 
4. να διαχειρίζεται ή να µειώνει τους  κινδύνους εµφάνισης διατροφικών 
ανεπαρκειών. 

Όλοι οι ασθενείς µε ΧΝΝ ή / και Σ∆  θα πρέπει να ενθαρρύνονται να 
καταναλώνουν  µια καλά ισορροπηµένη διατροφή η οποία θα τους παρέχει 
ενέργεια  και όλες τις, πρωτεΐνες, βιταµίνες,  µέταλλα και φυτικές ίνες που 
απαιτεί το σώµα για τη βέλτιστη  υγεία. Θα πρέπει να ενθαρρυνθεί η 
ενσωµάτωση  τροφίµων από κάθε µία από τις βασικές οµάδες τροφίµων  
(Σχήµα 1), σύµφωνα µε το συνιστώµενο  µέγεθος των µερίδων τροφίµων που 
απεικονίζεται µέσα από µοντέλα που χρησιµοποιούνται για  µεταφέρουν  
µηνύµατα  για την υγιή διατροφή, όπως το πιάτο  Eatwell  στο Ηνωµένο 



Βασίλειο ή το  Μοντέλο «MyPlate» που χρησιµοποιείται στις Ηνωµένες 
Πολιτείες της Αµερικής ή το µεσογειακό πρότυπο διατροφής στην Ελλάδα.  

Συνοπτικά, Οι βασικές συµβουλές  για την ∆ιατροφή και τον τρόπο 
ζωής σε τα άτοµα µε ΧΝΝ σταδίου 1-3  και Σ∆  θα πρέπει να επικεντρώνονται  
στα εξής:  
• Ύπαρξη ποικιλίας στην διατροφή  
• Επίτευξη  υγιούς  σωµατικού βάρους  
• Ενθάρρυνση για τακτική σωµατική δραστηριότητα 
• Μείωση της πρόσληψης αλατιού  
• Έλεγχος των µεταβολικών επιπλοκών, όταν  αυτές προκύπτουν  
• Παραποµπή σε διαιτολόγο που εργάζονται εντός της  οµάδας υποστήριξης 
θρέψης  για τα νεφρά ή / και τον διαβήτη,  για εξειδικευµένες διατροφικές  
παρέµβασης. 

Ωστόσο, σε νεφροπαθείς σταδίου 4-5  οι κύριες διατροφικές 
στρατηγικές έχουν ως στόχο τον έλεγχο του επιπέδου των µεταβολικών 
αποβλήτων, της διατήρησης του ισοζυγίου των υγρών και την διατήρηση της 
βέλτιστης διατροφικής κατάστασης. Παρόλο  που δεν είναι ευρέως γνωστό,  η 
επίπτωση  του υποσιτισµού είναι αισθητά υψηλότερη  σε ασθενείς µε διαβήτη  
και νεφροπάθεια  τελικού σταδίου από ό, τι σε µη διαβητικούς ασθενείς. Η 
κακή διατροφική κατάσταση  παίζει σηµαντικό ρόλο στην κακή έκβαση των 
ουραιµικών ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης είναι µια πάθηση που προσβάλλει εκατοντάδες 
εκατοµµύρια ανθρώπους παγκοσµίως και οι επιπλοκές του αποτελούν σηµαντικές 
αιτίες νοσηρότητας και θνησιµότητας. 

Στις χρόνιες επιπλοκές του συγκαταλέγονται η καρδιαγγειακή νόσος, η 
αµφιβληστροειδοπάθεια, η νεφροπάθεια και η περιφερική αγγειακή νόσος. 

Βαρύνουσας σηµασίας είναι τα προβλήµατα που σχετίζονται µε τα κάτω άκρα. 
Οι συνέπειες ενός ακρωτηριασµού είναι πολλές , τόσο για το ίδιο το άτοµο, όσο και 
για το οικογενειακό του περιβάλλον, αλλά και για την πολιτεία, µε υψηλό κόστος 
αποκατάστασης, ανικανότητα για εργασία και πρόωρη συνταξιοδότηση. Έτσι, η 
ανάγκη για πρόληψη, έγκαιρη διάγνωση και σωστή αντιµετώπιση στα πρώιµα στάδια 
είναι επιτακτική. 

 

ΟΡΙΣΜΟΣ-ΛΙΓΑ ΛΟΓΙΑ 

Τα τελευταία χρόνια, µεγάλο ενδιαφέρον υπάρχει για τη νόσο που καλείται 
«∆ιαβητικό πόδι». Με τον όρο αυτό περιγράφονται οι βλάβες που µπορεί να 
δηµιουργηθούν στο πόδι ενός διαβητικού, από τον αστράγαλο και κάτω. Το 
διαβητικό πόδι είναι µία από τις σοβαρότερες επιπλοκές που απειλούν τα άτοµα µε 
σακχαρώδη διαβήτη. Κάθε 30 δευτερόλεπτα στον κόσµο γίνεται ένας 
ακρωτηριασµός εξαιτίας της επικίνδυνης αυτής νόσου. 

Καθώς οι ασθενείς µε περιφερική αγγειοπάθεια χαρακτηρίζονται ως «υψηλού 
κινδύνου» για την εµφάνιση διαβητικού ποδιού, αντιλαµβανόµαστε πως οι διαβητικοί 
ασθενείς που βρίσκονται σε τελικό στάδιο νεφρικής νόσου και υποβάλλονται σε 
εξωνεφρική κάθαρση, βρίσκονται σε ακόµα µεγαλύτερο κίνδυνο, αφού από τις 
επιπλοκές της κάθαρσης είναι τα περιφερικά οιδήµατα, η υπέρταση, που αποτελούν 
χαρακτηριστικούς επιβαρυντικούς παράγοντες της περιφερικής αγγειοπάθειας. 

 



ΠΡΟΚΛΗΣΗ ΒΛΑΒΩΝ ΣΤΑ ΚΑΤΩ ΑΚΡΑ ΤΩΝ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΏΝ ΑΣΘΕΝΩΝ  

Οι 2 σηµαντικότεροι παράγοντες που ενοχοποιούνται για βλάβες στα κάτω 
άκρατων διαβητικών ασθενών είναι: 

- Η περιφερική αγγειοπάθεια 
- Η διαβητική νευροπάθεια 

Ας εξετάσουµε ξεχωριστά τις δύο αυτές νόσους, των οποίων τα συµπτώµατα 
είναι αρκετά διαφορετικά. 

 ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΓΓΕΙΟΠΑΘΕΙΑ 

Ονοµάζεται κάθε νόσος των αγγείων του κυκλοφορικού συστήµατος εκτός των 
στεφανιαίων αγγείων. Συνήθως αναφέρεται ως συνώνυµο της περιφερικής 
αρτηριοπάθειας, η οποία οφείλεται σε αθηρωµάτωση των αρτηριών και είναι η πιο 
συχνή πάθηση των περιφερικών αγγείων. Ορισµένα από τα χαρακτηριστικά της 
είναι: 

Α) ∆υσχεραίνει την κυκλοφορία του αίµατος στα πόδια, που παρουσιάζονται 
κρύα και µελανά 

Β) Το δέρµα έχει υποστεί µόνιµη λέπτυνση και έτσι ο πόνος γίνεται έντονα 
αντιληπτός, ακόµη και σε ελαφρύ τραυµατισµό 

Γ) Πόνος στις γάµπες κατά τη διάρκεια της βάδισης  

∆) Συχνές µυκητιασικές λοιµώξεις του δέρµατος και των ονύχων. 

 Η επούλωση των πληγών είναι εξαιρετικά δύσκολη, ενώ λόγω και της κακής 
αιµατικής κυκλοφορίας µπορούν να προκληθούν µέχρι και γάγγραινες, οι οποίες σε 
πολλές περιπτώσεις καθυστερούν να αναγνωριστούν από τους πάσχοντες. 

 

∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 

 Πρόκειται για συνέργεια περιφερικής και αυτόνοµης νευροπάθειας. Η 
περιφερική νευροπάθεια είναι ο γενικός όρος που αναφέρεται σε παθήσεις των 
περιφερικών νεύρων. Το περιφερικό νευρικό σύστηµα αποτελείται από τα νεύρα που 
διακλαδίζονται έξω από τον νωτιαίο µυελό στα δι’αφορα µέρη του σώµατος. 

 Η αυτόνοµη νευροπάθεια είναι µία νευρική διαταραχή που επηρεάζει ακούσιες 
λειτουργίες του σώµατος. ∆εν είναι µια συγκεκριµένη ασθένεια και αναφέρεται σε 
βλάβες του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. Χαρακτηριστικά που εµφανίζονται 
στην περιφερική νευροπάθεια είναι: 

Α) Βλάβη των περιφερικών νεύρων, που δηµιουργεί ένα συνεχή και µόνιµο 
πόνο σαν κάψιµο στα κάτω άκρα, µε συνέπεια την απώλεια αισθητικότητας. Έτσι, τα 



βλαπτικά ερεθίσµατα δεν γίνονται αντιληπτά, αφού οι ασθενείς δεν πονούν. Σαν 
συνέπεια , οι µικρές βλάβες δεν αντιµετωπίζονται έγκαιρα και µεγαλώνουν λόγω της 
έλλειψης κατάλληλης αντιµετώπισης και της συνεχιζόµενης δραστηριότητας του 
πάσχοντα. 

Β) ∆ηµιουργία λοιµώξεων από τραυµατισµούς που δεν γίνονται αντιληπτοί 
παρά µόνο από την ύπαρξη πύου στις κάλτσες ή στο εσωτερικό των υποδηµάτων. 

Γ) Ξηροδερµία 

∆) Πόδι “charcot”. Βαρύτερη επιπλοκή της περιφερικής νευροπάθειας είναι η 
εµφάνιση νευρο-οστεο-αρθροπάθειας, η οποία αν δεν διαγνωστεί έγκαιρα, προκαλεί 
πλήρη παραµόρφωση του ποδιού και αδυναµία βάδισης. 

Ε) Ατροφία των µυών του ποδιού µε επακόλουθες παραµορφώσεις τους. 

Μερικά παραδείγµατα: 

- Γαµψοδακτυλία, όπου αν δεν ληφθούν µέτρα πρόληψης, δηµιουργούνται έλκη 
στη ραχιαία επιφάνεια και στις κορυφές των δακτύλων 

- Προβολή των κεφαλών των µεταταρσίων, αυξάνοντας τις πιέσεις στην 
περιοχή αυτή κατά τη βάδιση, µε αποτέλεσµα την υπερκεράτωση και αργότερα την 
εξέλκωση 

- Μετατόπιση του υποδορίου λίπους κάτω από τις κεφαλές των µεταταρσίων, 
προς τις βάσεις των δακτύλων 

 

Από την αυτόνοµη νευροπάθεια παρατηρούµε: 

Α) Συγκαλυµµένα καρδιαγγειακά επεισόδια 

Β) Ορθοστατική υπόταση µε συµπτώµατα ζάλης, αδυναµίας, διαταραχές 
οράσεως και κάποιες φορές απώλεια συνείδησης. 

Γ) Συµπτώµατα από το γαστρεντερικό, όπως ναυτία, εµετό φούσκωµα, 
δυσφορία, δυσκοιλιότητα ή διάρροια και απώλεια βάρους 

∆) ∆ιαταραχές στην εφίδρωση, λόγω των επηρεασµένων ιδρωτοποιών αδένων, 
αφού το σώµα αδυνατεί να κάµνει σωστή θερµορύθµιση. Εµφανίζονται ακολούθως 
έντονη ξηροδερµία στα κάτω άκρα. 

 



Ο∆ΗΓΙΕΣ ΣΤΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟ∆Ι 

1) Καθηµερινή εξέταση των ποδιών, όπου ψάχνουµε για: 
- Αλλαγές στο συνηθισµένο χρώµα του δέρµατος 
- Ασυνήθιστο οίδηµα 
- Πόνο στο συγκεκριµένο σηµείο 
- Θερµά η ψυχρά σηµεία 
- Περιοχές µε εκκρίσεις 
- Πληγές, καψίµατα, φουσκάλες, γρατσουνιές, σχισµές στο δέρµα, που δύναται 

να είναι θερµές και υγρές 
- Φουσκάλες µε υγρό η αίµα κάτω από πιθανούς κάλους 
- Έντονη µυρωδιά στο άκρο 
- Αλλοιωµένη µορφή άκρου 
 
2) Περιποίηση των ποδιών καθηµερινά µε µαλακό, ουδέτερο σαπούνι (όχι 

αντισηπτικό) και καλό σκούπισµα, ιδιαίτερα ανάµεσα στα δάκτυλα. 
3) Μαλακτική κρέµα στις πτέρνες και στις πατούσες, κι όχι στα 

µεσοδακτύλια διαστήµατα 
4) ∆εν περπατάµε ποτέ µε γυµνά πόδια. Προτιµούµε µάλλινες ή 

βαµβακερές κάλτσες που δεν είναι σφιχτές  
5) Φοράµε πάντα µαλακά παπούτσια, και οι γυναίκες αποφεύγουν τα 

τακούνια 
6) Αποφεύγουµε να περπατάµε σε κρύες ή πολύ ζεστές επιφάνειες 
7) Εάν υπάρχει κάλος, δεν αφαιρείται από τον πάσχοντα µε χρήση 

αιχµηρών αντικειµένων 
8) Στην παραλία, χρησιµοποιούνται παπούτσια θαλάσσης για αποφυγή 

τραυµατισµών ή εγκαυµάτων 

Εκτός των ανωτέρω οδηγιών, ο διαβητικός ασθενής θέτει και στόχους που 
αφορούν την γενικότερη βελτίωση της κατάστασής του, όπως: 

- Έλεγχος σωµατικού βάρους µε πιθανή µείωσή του 
- ∆ιακοπή καπνίσµατος 
- Ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης 
- Σωστή διατροφή 
- Συστηµατική άσκηση, όσο είναι δυνατόν, µε αποφυγή παρατεταµένου 

τρεξίµατος η περπατήµατος, ηλεκτρικών σκαλοπατιών ή κυλιόµενού τάπητα 
- Σε περιπτώσεις όπου ο ασθενής υποβάλλεται σε εξωνεφρική κάθαρση, εκτός 

από τα παραπάνω, που είναι απαραίτητα, πρέπει να ελέγχει και να µειώνει στο 
ελάχιστο δυνατό το βάρος µεταξύ των καθάρσεων, για αποφυγή οιδηµάτων. 

 
 



ΘΕΡΑΠΕΙΑ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΠΟ∆ΙΟΥ 

Αφού τεθεί η ακριβής διάγνωση, µε την ανεύρεση της αιτιοπαθολογίας του 
διαβητικού ποδιού, µπορεί να ξεκινήσει και η κατάλληλη θεραπεία. Σηµαντική είναι η 
κατανόηση από τον πάσχοντα. Ότι η θεραπεία δεν υποκαθιστά την δική του, 
καθηµερινή συµµετοχή στην πάθησή του, ακολουθώντας τις οδηγίες και τις 
συµβουλές που θα του δοθούν. 

Η θεραπευτική αντιµετώπιση δύναται να περιλαµβάνει: 

1) Παραγγελία ειδικών υποδηµάτων 
2) Αφαίρεση των υπερκερατώσεων (κάλων) από ειδικό 
3) Θεραπεία πιθανής λοίµωξης 
4) Περιποίηση ελκών µε τοποθέτηση ειδικών αλοιφών και επιθεµάτων 
5) Χειρουργική αφαίρεση νεκρών ιστών, αγγειοπλαστική και 

µεταµόσχευση τεχνητού δέρµατος 
6) Υπερβαρική οξυγονοθεραπεία 
 
∆ΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟ∆Ι ΚΑΙ ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΑ 
 

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αιµοκάθαρση, πάσχουν όµως και από  Σ∆ µε 
συνοδό διαβητικό πόδι, είναι µία ιδιαίτερη κατηγορία ασθενών. Περιορισµοί ισχύουν 
και για τις δύο νόσους, όµως τις περισσότερες φορές η προσοχή τους εστιάζεται 
περισσότερο στα προβλήµατα της νεφρικής ανεπάρκειας και παραµελούν τις οδηγίες 
για τη σωστή αντιµετώπιση του διαβητικού ποδιού. Επιπρόσθετοι λόγοι είναι η 
µειωµένη αισθητικότητα στο άκρο, η µειωµένη όραση και οι τυχόν πρόσθετες 
αναπηρίες. Στην εποχή µας, η µερίδα των προαναφερθέντων ασθενών πληθαίνει 
διαρκώς και η συνεχής ενηµέρωση, η η υποστήριξη της εύθραυστης ψυχολογίας 
τους και η εκµάθηση της σωστής φροντίδας του διαβητικού ποδιού είναι υποχρέωση 
των επαγγελµατιών υγείας. Αφού λάβουν υπόψιν τους την ξεχωριστή 
προσωπικότητα του κάθε ασθενή, τη διανοητική του ικανότητα αλλά και τον 
υποστηρικτικό του περιβάλλον, οργανώνουν το πλάνο για την σωστή και καίρια 
αντιµετώπιση της πάθησης. 

Η εκπαίδευση των ασθενών βοηθά αποτελεσµατικά στην πρόληψη της εξέλιξης 
της νόσου, αφού έχει διαπιστωθεί ότι έτσι η πιθανότητα ακρωτηριασµού ενός 
διαβητικού ποδιού, µειώνεται στο ήµισυ. 

Ο νοσηλευτής νεφρολογίας, εκτός από το έργο στον τοµέα του, είναι 
επιφορτισµένος και µε την ψυχοκοινωνική στήριξη του αρρώστου, αλλά και µε την 
ενηµέρωση του για την εξέλιξη του αρρώστου, αλλά και µε την ενηµέρωση του για 
την εξέλιξη και την πορεία των πιθανών συνοδών παθήσεων, αιτιών ή 
αποτελεσµάτων της νεφρικής του ανεπάρκειας. Ο ρόλος του στη σωστή φροντίδα 
του διαβητικού ποδιού είναι σηµαντικός, αφού αποτελεί τον συνδετικό κρίκο µεταξύ 
του ασθενούς και µίας έµπειρης και εξειδικευµένης οµάδας για την πάθησή του. 



ΝΟΣΗΛΕΥΤΗΣ ΝΕΦΡΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ 
ΝΟΣΟ ΜΕ ΣΥΝΟ∆Ο ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ 

Ο νεφρολογικός νοσηλευτής, έχει κάποιες αρµοδιότητες, όσον αφορά τον 
σακχαροδιαβητικό αιµοκαθαιρόµενο ασθενή, ο οποίος βιώνει τις επιπτώσεις και των 
δύο αυτών νόσων. 

1) Συστηµατική µέτρηση του σακχάρου του αίµατος και εφαρµογή της 
χορηγηθείσας φαρµακευτικής αγωγής για τη διατήρηση των επιπέδων σακχάρου στα 
προβλεπόµενα επίπεδα 

2) Κλινική επισκόπηση των άκρων του ασθενή σε τακτά χρονικά 
διαστήµατα και καταγραφή τυχόν αλλοιώσεων ή διαφοροποιήσεων στην εικόνα του 

3) Εκπαίδευση του αρρώστου, που αφορά στην καθηµερινή 
παρακολούθηση της νόσου του, στην αναγνώριση τυχόν αλλαγών στην κλινική του 
εικόνα, µε στόχο τη διατήρηση αξιοπρεπούς βιοτικού επιπέδου και καθηµερινότητας 

4) Ενηµέρωση και εκπαίδευση του υποστηρικτικού- οικογενειακού 
περιβάλλοντος του ασθενή, για την παροχή αποτελεσµατικότερης φροντίδας, αφού 
έτσι νιώθει ένα παραπάνω αίσθηµα ασφάλειας και υποστήριξης στις δυσκολίες που 
περνά 

5) Ψυχολογική υποστήριξη του αρρώστου. Ο νοσηλευτής ακούει µε 
προσοχή τις επισηµάνσεις, τυχόν απορίες η ακόµα και τα παράπονα και τους 
προβληµατισµούς του ασθενούς, προσπαθώντας να βρει την ικανοποιητικότερη 
απάντηση στα θέµατα που τον απασχολούν 

6) Συνεχής ενηµέρωση και εκπαίδευση του ιδίου του νοσηλευτή, ώστε οι 
γνώσεις του να συµβαδίζουν µε όλα τα σύγχρονα δεδοµένα. 

 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΙΚΑ 

Οι βλάβες στα κάτω άκρα των διαβητικών ασθενών, από τα έλκη µέχρι τον 
ακρωτηριασµό είναι αποτρέψιµες. ∆υστυχώς, πολλοί παράγοντες συµβάλουν ώστε 
το «διαβητικό πόδι» να αποτελεί ακόµα ένα µείζον ζήτηµα. Προτάσεις που θα 
συνέβαλαν στην µείωση της βαρύτητας των επιπλοκών και στην αποφυγή του 
ακρωτηριασµού είναι: 

1) Ευαισθητοποίηση των ασθενών για τις επιπλοκές της νόσου και την 
σωστή αντιµετώπισή τους 

2) Στην περίπτωση διαβητικού ποδιού, εκπαίδευση για την απαραίτητη 
φροντίδα του άκρου, µε σωστή καθοδήγηση και χρήσιµες συµβουλές 

3) Εκπαίδευση νοσηλευτών στην προληπτική φροντίδα για άκρα των 
διαβητικών ασθενών µε ανερχόµενα έλκη, αλλά και για περιποίηση ενός ήδη 
εγκατεστηµένου διαβητικού ποδιού 

4) Σε κάθε κλινική, ιδιαίτερα όµως στη νεφρολογική και στις Μονάδες 
Τεχνητού Νεφρού, η θέσπιση νοσηλευτή σε διαβητολογικά θέµατα , για µία 
ολοκληρωµένη παρακολούθηση και αντιµετώπιση του Σ∆ και των επιπλοκών του 
στα τελικά στάδια της νεφρικής νόσου. Οι νοσηλευτές νεφρολογίας αφουγκράζονται 



και κατανοούν τις δυσκολίες των ασθενών, που εκτός από τη νεφρική ανεπάρκεια 
αντιµετωπίζουν µία επιπρόσθετη απειλή. Στόχος πρέπει να είναι η προληπτική 
φροντίδα, αλλά και η κατάλληλη περιποίηση του διαβητικού κάτω άκρου, αφού από 
αυτό εξαρτάται η ποιότητα ζωής των ασθενών τους. 
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ΑΑθθηηννάά  ΚΚααλλοοκκααιιρριιννοούύ  
Καθηγήτρια Κοινοτικής Νοσηλευτικής ΕΚΠΑ 

 
Εάν ο διαβήτης τύπου 2 ήταν µια µολυσµατική ασθένεια, που να  µεταδίδεται 
από ένα άτοµο στο άλλο ,ένα πρόβληµα δηµόσιας υγείας τότε  θα πούµε ότι 
είµαστε στη µέση µιας επιδηµίας  Αυτή η δύσκολη ασθένεια , από τη στιγµή 
που ονοµάζεται και ς διαβήτης των ενηλίκων, είναι εντυπωσιακό έναν ολοένα 
αυξανόµενος αριθµός ενηλίκων . Ακόµη πιο ανησυχητικό , είναι τώρα 
αρχίζουν να εµφανίζεται σε εφήβους και παιδιά . 

Στην Κορέα µελέτη δείχνει ότι η συχνότητα εµφάνισης του διαβήτη και των 
επιπλοκών του έχουν αυξηθεί τα τελευταία έτη. Μειωµένη ποιότητα ζωής και 
αυξηµένη θνησιµότητα είναι τα µείζονα προβλήµατα των ατόµων µε διαβήτη 
.Τα προβλήµατα αυτά οφείλονται κυρίως σε χρόνιες επιπλοκές του. (Park et 
all 2004) 

Η ∆ιαβητική νεφροπάθεια είναι η κύρια αιτία της νόσου των νεφρών σε 
ασθενείς που ξεκινούν θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης και προσβάλει 
περίπου το 40 % του τύπου 1 και τύπου 2 διαβητικούς ασθενείς . Αυξάνει τον 
κίνδυνο θανάτου , κυρίως από καρδιαγγειακά προκαλεί , και ορίζεται από 
αυξηµένη απέκκριση λευκωµατίνης ( ΗΑΕ ) απουσία άλλων νεφρικών νόσων. 
Η διαβητική νεφροπάθεια κατηγοριοποιείται  σε στάδια : 1-
µικρολευκωµατινουρία ( ΗΑΕ > 20 µg / min και d " 199 µg / min ) και 2-
µακρολευκωµατινουρία ( ΗΑΕ e " 200 µg / min ) . Υπεργλυκαιµία , αυξηµένα 
επίπεδα πίεσης του αίµατος , και προδιαθεσικοί γενετικοί παράγοντες είναι οι 
κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της διαβητικής 
νεφροπάθειας . Αυξηµένα λιπίδια του ορού, καπνιστικές συνήθειες , καθώς 
και το ποσό και την προέλευση των διατροφικών πρωτεϊνών φαίνεται επίσης 
να διαδραµατίσει έναν ρόλο ως παράγοντες κινδύνου . 

Screening για µικρολευκωµατινουρία θα πρέπει να γίνεται σε ετήσια βάση, 
αρχίζοντας από το 5 χρόνια µετά τη διάγνωση του διαβήτη 1 .Σε ασθενείς µε 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 , ο έλεγχος θα πρέπει να είναι κατά τη διάγνωση 
και στη συνέχεια ετησίως .(Sai et all 2009) 

Περισσότερα από 24 εκατοµµύρια Αµερικανοί έχουν διαβήτη τύπου 2. Από 
αυτούς, περίπου 6 εκατοµµύρια δεν γνωρίζουν ότι έχουν την ασθένεια . 
(American Diabetes 2008) Το 2007 , ο διαβήτης κόστισε στην ΗΠΑ εκτιµάται 
ότι 116 δισεκατοµµύρια αµερικανικά δολάρια σε περίσσεια ιατρικές δαπάνες , 
και άλλα 58 δισεκατοµµύρια δολάρια σε µειωµένη παραγωγικότητα . 
(American Diabetes 2008) Αν η εξάπλωση του διαβήτη τύπου 2 συνεχίζει µε 
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τον σηµερινό ρυθµό , ο αριθµός των ανθρώπων που διαγιγνώσκονται µε 
διαβήτη στις Ηνωµένες Πολιτείες θα αυξηθεί από περίπου 16 εκατοµµύρια το 
2005 έως 48.000.000 το 2050 . ( Narayan et all 2006 ) Σε παγκόσµιο επίπεδο, 
ο αριθµός των ενηλίκων µε διαβήτη θα αυξηθεί από 285 εκατοµµύρια από το 
2010 έως 439.000.000 το έτος 2030 . ( Shaw et all 2010 ) 

Τα προβλήµατα πίσω από τους αριθµούς είναι ακόµη πιο ανησυχητικά . Ο 
διαβήτης είναι η κύρια αιτία τύφλωσης και νεφρικής ανεπάρκειας µεταξύ των 
ενηλίκων. Προκαλεί ήπια έως σοβαρή βλάβη των νεύρων που , σε 
συνδυασµό µε τα προβλήµατα κυκλοφορίας που σχετίζονται µε το διαβήτη , 
συχνά οδηγεί στην απώλεια ενός ποδιού.Ο διαβήτης αυξάνει σηµαντικά τον 
κίνδυνο καρδιακών παθήσεων . Και είναι η έβδοµη κύρια αιτία θανάτου στις 
ΗΠΑ , προκαλώντας άµεσα σχεδόν 70.000 θανάτους κάθε χρόνο και 
συµβάλλοντας σε χιλιάδες περισσότερα. (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2010 ) 

Τα καλά νέα είναι ότι ο διαβήτης τύπου 2 είναι ότι  σε µεγάλο βαθµό µπορεί να 
προληφθεί . Περίπου 9 περιπτώσεις στις 10 θα µπορούσαν να αποφευχθούν 
µε τη λήψη µερικών απλών βηµάτων όπως : την διατήρηση του βάρους υπό 
έλεγχο , την περισσότερη άσκηση , µια υγιεινή διατροφή , και τα άτοµα να µην 
καπνίζουν . 

Ο διαβήτης εµφανίζεται όταν ο οργανισµός δεν µπορεί να παράγει αρκετή 
ινσουλίνη ή δεν µπορεί να χρησιµοποιήσει σωστά την ινσουλίνη που 
δηµιουργείι . 

Ο διαβήτης τύπου 2 χρησιµοποιείται και ονοµάζεται διαβήτης ενηλίκων , 
δεδοµένου ότι ήταν σχεδόν ανήκουστο στα παιδιά . Αλλά µε τα αυξανόµενα 
ποσοστά της παιδικής παχυσαρκίας , έχει γίνει πιο κοινόςν σε νέους, ιδιαίτερα 
µεταξύ ορισµένων εθνικών οµάδων .Στις ΗΠΑ , η έρευνα για το διαβήτη στη 
Μελέτη Νέων διαπίστωσαν ότι ο διαβήτης τύπου 2 αντιπροσώπευαν µόνο το 
6 τοις εκατό των νέων περιπτώσεων διαβήτη σε µη ισπανόφωνων λευκών 
παιδιών ηλικίας 10 έως 19 , αλλά οπουδήποτε 22 µε 76 %  των νέων 
περιπτώσεων σε άλλες εθνοτικές οµάδες ( Search,Pediatrics 2006 ) . Τα 
υψηλότερα ποσοστά βρέθηκαν στην περιοχή Ασίας-Ειρηνικού σε  αµερικανική 
νεολαία .Εκτός από τα εκατοµµύρια των ενηλίκων που πάσχουν από διαβήτη 
, άλλα 57 εκατοµµύρια ενήλικες έχουν « προ-διαβήτη» .  

Μελέτη στην Ιαπωνία δείχνει ότι , η διαβητική νεφροπάθεια αντιπροσωπεύει 
το  ( 43,7 % ) από τους 38.473 ασθενείς που άρχισαν αιµοκάθαρση το 2010 
και ο αριθµός αυξάνεται χρόνο µε το χρόνο . Το 1991 , ξεκίνησαν ένα 
πρόγραµµα µεταµόσχευσης νεφρού για ασθενείς µε διαβητική νεφροπάθεια, 
και η αναλογία των ασθενών που υποβλήθηκαν σε µεταµόσχευση νεφρού για 
τη διαβητική νεφροπάθεια ανιχνεύει την πορεία της αύξησης της. Μεταξύ των 
516 ασθενών που υποβλήθηκαν σε πρωτογενή µεταµόσχευση νεφρού από 



 
 

3 
 

τον Ιανουάριο  1991-Φεβρουάριο  2013 , και  τους χώριζαν σε 2 οµάδες. Στην  
µια οµάδα είχαν σακχαρώδη διαβήτης ( DM ) και η οποία περιελάµβανε 
ασθενείς µε πρωτοπαθή νόσο της διαβητικής νεφροπάθειας , και η άλλη 
οµάδα ήταν η οµάδα µη -DM . Στην οµάδα DM περιλαµβάνονται 50 ασθενείς 
.∆εν υπήρξε σηµαντική διαφορά για τις 1 - χρόνου και 5 - χρόνων επιβίωσης 
των ασθενών µε µοσχεύµατα και τα ποσοστά επιβίωσης µεταξύ της οµάδας 
DM και στην οµάδα των µη - DM . Επιπλέον, το ποσοστό της οξείας 
απόρριψης στις 2 οµάδες δεν ήταν σηµαντικά διαφορετική . Επιπλέον , όταν 
διερευνώνται τα αίτια του θανάτου στις 2 οµάδες , δεν υπήρχε σηµαντική 
διαφορά µε το θνησιµότητα των περιπτώσεων οφείλεται σε καρδιακή αγγειακή 
νόσο στην οµάδα DM και της οµάδας µη -DM .Πιστεύουν ότι ο προσεκτικός 
έλεγχος του διαβήτη µετά από µεταµόσχευση νεφρού είναι που απαιτείται για 
την µακροχρόνια θετική έκβαση του µεταµοσχευµένου οργάνου.( Suzuki 
2014) 

Η κατανόηση των παθογενετικών µηχανισµών  των διαβητικών παράγοντων 
κινδύνου  σε σχέση µε την εξέλιξη  της νεφροπάθειας είναι σηµαντική. 
Λειτουργικές µελέτες δείχνουν να  έχουν αυξήσει την κατανόηση της εξέλιξης 
της σπειραµατικής, αγγειακής και διάµεσης σωληναριακής λειτουργίας καθώς 
και  βλάβες σε διάφορα στάδια της διαβητικής νεφροπάθειας. Οι διαρθρωτικές 
αλλαγές που σχετίζονται µε την εξέλιξη της  πρωτεϊνουρία και  την απώλεια 
GFR (glomerular filtration rate ).Οι σχέσεις της νεφρικής δοµής και λειτουργίας 
σε διαβητικούς me νεφροπάθεια περιγράφονται καλύτερα µε µη γραµµικά 
µοντέλα που µιµούνται τη φυσική ιστορία της ασθένειας. (Najafian B., Mauer 
M.2009) 

Στην Dunedin School of Medicine, University of Otago, Dunedin, New Zealand 
έγινε µια  αναδροµική µελέτη ελέγχου για την αξιολόγηση των επιπτώσεων 
µιας συνδυασµένης κλινικής συµβουλευτικής σε διαβητικούς νεφροπαθείς για  
πάνω από 10 χρόνια .Μελετήθηκε η επιβράδυνση της προόδου της 
διαβητικής νεφροπάθειας, χρησιµοποιώντας αναγνωρισµένες δείκτες εξέλιξης 
της νεφρικής νόσου , συµπεριλαµβανοµένης κάθαρσης κρεατινίνης και 
πρωτεϊνουρίας. Παρακολούθησαν  44 ασθενείς υψηλού κινδύνου µε διαβητική 
νεφροπάθεια που είχαν  σηµαντική πρωτεϊνουρία και υπέρταση, µια 
προοδευτική αύξηση της κρεατινίνης του πλάσµατος ή εντοπίστηκαν άλλα 
αποδεικτικά στοιχεία της διαβητικής µικροαγγειακής νόσου ή µακροαγγειακή 
νόσο. Επαρκή παρακολούθηση ορίστηκε ως τουλάχιστον δύο σύνολα 
δεδοµένων κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 12 µηνών πριν από την 
παραποµπή στη συνδυασµένη κλινική , και τουλάχιστον 18 µήνες σε 
συνδυασµό κλινική παρακολούθηση στη συνέχεια .Τα αποτελέσµατα έδειξαν 
ότι η πίεση του αίµατος , η γλυκαιµική ρύθµιση και η κατάσταση των λιπιδίων 
παρέµεινε σταθερή και κοντά στο τρέχουσες συνιστώµενες κατευθυντήριες 
γραµµές .Κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η συνδυασµένη κλινική 
συµβουλευτική µέθοδος είναι µια αποτελεσµατική παρέµβαση για την 
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βελτίωση της έκβασης  των διαβητικών υψηλού κινδύνου µε προοδευτική 
διαβητική νεφροπάθεια .(Slade et all 2011) 

Στο Diabetes Center  και  το Cardiology Center, Institute for Clinical and 
Experimental Medicine, Prague, Czech Republic µελέτησαν πως σε 
διαβητικούς ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία το οξειδωτικό stress  
δηµιουργεί επιπλέον προβλήµατα.  (Boucek et all 2013) 

Mια πολυκεντρική προοπτική µελέτη  στο Montreal και στο Quebec του 
Canada έδειξε ότι Πολλαπλοί  βιοδείκτες ουροποιητικού προβλέπουν την 
έκβαση έκδηλης διαβητικής νεφροπάθειας.Ωστόσο , η ακράτεια των MCP-1 
και ΤΟΡ- β1 είναι επίσης ανεξάρτητο και πρόσθετο για πρωτεϊνουρία σε 
πρόβλεψη του ρυθµού µείωση της νεφρικής λειτουργίας και θα µπορούσε να 
χρησιµεύσει ως χρήσιµα εργαλεία στην κλινική φροντίδα του ασθενούς και την  
διαστρωµάτωση του κινδύνου . Οι ασθενείς είχαν ένα αρχικό εκτιµώµενο 
ρυθµό σπειραµατικής διήθησης των 25 , 9 mL / min /1,73 m2 , η αρτηριακή 
πίεση των 142/69 mmHg και χρησιµοποιούνται κατά µέσο όρο 4 αντι - 
υπερτασικά φάρµακα κατά τη διάρκεια της µελέτης. Η παρατηρηθείσα 
συχνότητα των µείωση της νεφρικής λειτουργίας ήταν2.9 -3,0 mL/min/1.73 
m2/year.Με  πολυµεταβλητή γραµµική παλινδρόµηση µελέτησαν  την 
προσαρµογή για κλινικούς παράγοντες κινδύνου εξέλιξης , ακράτεια MCP-1 
και ΤΟΡ- β1 προβλεπόµενη εξέλιξη ανεξάρτητα και προσθετικά µε το βαθµό 
της πρωτεϊνουρίας Στοιχεία που θα µπορούσαν να συµβάλλουν στην έγκαιρη 
πρόληψη επιπλοκών σε κλινικό επίπεδο.( Jacobien et all 2013) 

∆εν πρέπει να ξεχνάµε ότι εκτιµάται πως  το 50 % των διαβητικών 
εξελκώσεων και των ακρωτηριασµών µπορούν να προληφθούν 
προσδιορίζοντας το πόδι που βρίσκεται σε κίνδυνο και την εφαρµογή 
προληπτικών στρατηγικών . Ο ασθενής  µε σακχαρώδη διαβήτη διαβήτη (Σ∆ ) 
θα πρέπει να ελέγχονται και να τοποθετηθεί στην κατάλληλη κατηγορία 
κινδύνου . Οι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη του έλκους, σε διάφορες 
προοπτικές µελέτες περιλαµβάνουν νευροπάθεια, δυσµορφία , περιορισµένη 
κινητικότητα των αρθρώσεων , αγγειακή νόσο , και την ιστορία της 
προηγούµενης έλκους ή ακρωτηριασµό.Ο έγκαιρος εντοπισµός του ποδιού σε 
κίνδυνο και την τοποθέτηση του ασθενούς σε κατάλληλη κατηγορία κινδύνου 
είναι απαραίτητη για την πρόληψη. Μόλις προσδιοριστεί το πόδι σε κίνδυνο , 
ανώµαλη πιέσεις ποδιών θα πρέπει να µειωθεί ή να εξαλειφθεί 
χρησιµοποιώντας διάφορες επιλογές θεραπείας .(Rhim et all 2012) 

Παρά την εντατική θεραπεία µείωσης της γλυκόζης και προηγµένες θεραπείες 
για καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου , όπως υπέρταση και 
δυσλιπιδαιµία , σακχαρώδη διαβήτη µε µακρο-και µικροαγγειακές επιπλοκές 
ένα σηµαντικό πρόβληµα υγείας είναι διαβητική νεφροπάθεια που είναι  η 
κύρια αιτία νοσηρότητας και θνησιµότητας , και ο  επιπολασµός αυξάνεται . 
Μεγάλης κλίµακας , προοπτικές, τυχαιοποιηµένες µελέτες χρειάζονται 
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επειγόντως ώστε να εκτιµηθεί η αποτελεσµατικότητα των διατροφικών 
στοιχείων  που αποτελούνται από φυτικές ίνες στην αποµάκρυνση ή και 
βελτίωση διαβητικής νεφροπάθειας σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη.( 
Kouroumichakis et all 2012) 

Πληροφορίες από αρκετές κλινικές µελέτες υποστηρίζει σθεναρά την ιδέα ότι ο 
διαβήτης τύπου 2 µπορεί να προληφθεί .   

Απλά βήµατα για να µειώσετε τον κίνδυνο 

Κάνοντας µερικές αλλαγές στον τρόπο ζωής µπορεί να µειώσει δραµατικά τις 
πιθανότητες εµφάνισης διαβήτη τύπου 2 . Οι ίδιες αλλαγές µπορεί επίσης να 
µειώσει τις πιθανότητες εµφάνισης καρδιακών παθήσεων και ορισµένων 
µορφών καρκίνου . 

Ελέγχετε το βάρος σας 

Το υπερβολικό βάρος είναι η πιο σηµαντική αιτία του διαβήτη τύπου 2 . 
Υπερβάλλον σωµατικό βάρος αυξάνει τις πιθανότητες εµφάνισης διαβήτη 
τύπου 2 επτά φορές τύπου . Όντας παχύσαρκοι σας κάνει 20 έως 40 φορές 
περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν διαβήτη από κάποιον µε ένα υγιές 
βάρος . ( Hu F.B et all 2001 ) 

Η απώλεια βάρους µπορεί να βοηθήσει αν το βάρος σας είναι πάνω από τα 
όρια υγιές βάρος . Η απώλεια 7-10 τοις εκατό της τρέχουσας βάρους σας 
µπορεί να µειώσει τις πιθανότητες εµφάνισης διαβήτη τύπου 2 κατά το ήµισυ . 

Κινηθείτε  και Απενεργοποιείστε την τηλεόραση  

Η Αδράνεια προωθεί διαβήτη τύπου 2 . ( Rona J.S et all 2007)  Το ζωηρό 
βάδισµα για µισή ώρα κάθε µέρα µειώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη 
τύπου 2 κατά 30 τοις εκατό . (Tanasescu M et all  2003, Hu FB et all 1999) 

 Η Τηλεόραση φαίνεται να είναι µια ιδιαίτερα - επιζήµια µορφή της αδράνειας : 
Κάθε δύο ώρες που περνάτε µπροστά στην τηλεόραση , αντί να επιδιώκουν 
κάτι πιο ενεργό αυξάνει τις πιθανότητες εµφάνισης διαβήτη κατά 20 % . Οι  
άνθρωποι που  παρακολουθούν συστηµατικά τηλεόραση  , το πιο πιθανό 
είναι να είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι , και αυτό φαίνεται να εξηγήσει µέρος 
της σχέσης προβολής - διαβήτη τηλεόραση . Οι ανθυγιεινές συνήθειες 
διατροφής που συνδέονται µε βλέποντας τηλεόραση µπορεί επίσης να 
εξηγήσει µερικά στοιχεία από αυτή τη σχέση . 
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Αλλάξτε διατροφικές συνήθειες 

Τέσσερις διατροφικές αλλαγές µπορούν να έχουν µεγάλο αντίκτυπο στον 
κίνδυνο του διαβήτη τύπου 2 . 

1 . Επιλέξτε δηµητριακά ολικής αλέσεως και προϊόντα ολικής αλέσεως σε 
ιδιαίτερα επεξεργασµένους υδατάνθρακες . Οι ερευνητές εκτιµούν ότι η 
ανταλλαγή δηµητριακά ολικής αλέσεως στη θέση του ακόµη και κάποιο λευκό 
ρύζι θα µπορούσε να µειώσει τον κίνδυνο διαβήτη κατά 36 τοις εκατό . (Sun Q 
2010 ) 

 2 . Περάστε  από τα ζαχαρούχα ποτά , και επιλέξετε το νερό , καφέ ή 
τσάι . Υπάρχουν αυξανόµενες ενδείξεις ότι τα ζαχαρούχα ποτά συµβάλλουν 
στην χρόνια φλεγµονή, υψηλά τριγλυκερίδια , µειωµένη «καλή» χοληστερόλη 
(HDL) , και αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη , το σύνολο των οποίων είναι 
παράγοντες κινδύνου για διαβήτη. ( Schulze MB 2004 ) Τι να πίνετε στη θέση 
του ζαχαρούχα πράγµατα; Το νερό είναι µια εξαιρετική επιλογή . Καφές και 
τσάι είναι επίσης καλά υποκατάστατα χωρίς θερµίδες . ( Malik VS 2010)     

    3 . Επιλέξτε τα καλά λιπαρά αντί για κακά λίπη .Τα είδη των λιπών στη 
διατροφή σας µπορεί επίσης να επηρεάσει την ανάπτυξη του διαβήτη . Εάν 
έχετε ήδη διαβήτη , η κατανάλωση ψαριών µπορεί να σας βοηθήσει να 
προστατεύσει από καρδιακή προσβολή ή θανάτου από καρδιακή νόσο . ( Hu 
FB et all 2003) 

    4 . Περιορίστε το κόκκινο κρέας και να αποφύγετε  το επεξεργασµένο 
κρέας . Επιλέξτε  ξηρούς καρπούς , δηµητριακά ολικής αλέσεως , τα 
πουλερικά , και τα ψάρια . 

 Αν καπνίζετε, προσπαθήστε να σταµατήσετε.  

Ο διαβήτης τύπου 2 προστίθεται  στον µακρύ κατάλογο των προβληµάτων 
υγείας που συνδέονται µε το κάπνισµα . Οι καπνιστές έχουν περίπου 50 % 
περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν διαβήτη από τους µη καπνιστές , 
και βαρείς καπνιστές έχουν ένα ακόµη µεγαλύτερο κίνδυνο . ( Willi C et 
all2007 ) 

Αλκοόλ τώρα και τότε µπορεί να βοηθήσει. 

Ένα αυξανόµενο σώµα της στοιχεία που συνδέει µέτρια κατανάλωση αλκοόλ 
µε µειωµένο κίνδυνο καρδιακής νόσου . Το ίδιο µπορεί να ισχύει για το 
διαβήτη τύπου 2 . Μέτριες ποσότητες αλκοόλ , µέχρι ένα ποτό την ηµέρα για 
τις γυναίκες , έως δύο ποτά την ηµέρα για τους άνδρες , αυξάνει την 
αποτελεσµατικότητα της ινσουλίνης στη γλυκόζη .Όµως µεγαλύτερες 
ποσότητες αλκοόλ µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο διαβήτη . ( Baliunas DO et 
all2009 )   
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Συµπέρασµα  

Η Πρόληψη του σακχαρώδη διαβήτη και της διαβητικής νεφροπάθειας µπορεί 
να επιτευχθεί σε κλινικό επίπεδο γνωρίζοντας επιµελώς οι επαγγελµατίες 
υγείας τις µεταβολές των κλινικών βιο-δεικτών ενώ σε καθηµερινό κοοινοτικπό  
επίπεδο το κλειδί για την πρόληψη του διαβήτη τύπου 2 είναι βασισµένο στις 
παρακάτω λέξεις :  

Μείνετε σε φυσιολογικό επίπεδο βάρους  και παραµείνετε δραστήριοι . 
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