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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 
           Ο Σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα μεταβολικό σύνδρομο που συμφώνα με τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας προσλαμβάνει διαστάσεις επιδημίας . 

          Ο χρόνιος χαρακτήρας του και η ισόβια θεραπευτική έχουν σαν αποτέλεσμα 

την εξάρτηση της προσωπικής και κοινωνικής ζωής του διαβητικού από τα 

συμπτώματα της νόσου  και τις επιπλοκές. 

          Σκοπός της εργασίας είναι να δώσει την σφαιρική εικόνα του συνδρόμου, να 

τονίσει την σπουδαιότητα του νοσηλευτικού ρόλου στην παροχή φροντίδας του 

πάσχοντα και να τον βοηθήσει να αποδεχτεί την ύπαρξη της νόσου, της οποία οι 

συνέπειες είναι δυνατόν να ελαχιστοποιηθούν υπό την προϋπόθεση, ότι ο διαβητικός 

θα ακολουθήσει  ορισμένους κανόνες διαβίωσης και θεραπευτικής αγωγής. 

          Ο νοσηλευτής και ο γιατρός είναι αυτοί οι οποίοι  θα δείξουν  στον ασθενή 

τρόπους να βελτιώσει την ποιότητα της ζωής του και να κάνει ποιο εύκολη την 

καθημερινότητα του. Αποτελεί μείζων πρόβλημα υγείας αφού ο αριθμός των 

διαβητικών ασθενών αυξάνεται συνεχώς. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

          Σύμφωνα με τον παγκόσμιο οργανισμό υγείας, το 2006 οι ασθενείς οι με 

σακχαρώδη διαβήτη παγκοσμίως ξεπερνούν τα 170 εκατομμύρια αριθμός που όπως 

φαίνεται από επιδημιολογικές έρευνες αναμένεται να διπλασιαστεί μέχρι και το 

2030.Ο διαβήτης είναι συχνότερος στον δυτικό κόσμο και φαίνεται ότι συνδέεται 

άμεσα με το λεγόμενο δυτικό τρόπο ζωής που περιλαμβάνει τον ανθυγιεινό τρόπο 

ζωής και την καθιστική ζωή. Αποτελεί μια από τις κύριες αίτιες θανάτου παγκοσμίως. 

        Σκοπός της εργασίας αυτής είναι να αναφερθούν οι τύποι του σακχαρώδη 

διαβήτη, τα συμπτώματα, οι διαγνωστικές εξετάσεις που πρέπει να προβούν οι 

ασθενείς τόσο για την πρόληψη όσο και για την διάγνωση της ασθένειας, καθώς και 

της θεραπείας που πρέπει να ακολουθήσουν. 

        Επίσης γίνεται λόγος για τους παράγοντες που οδηγούν στην εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη, στα αίτια και στις επιπλοκές της νόσου.  Φυσικά δεν είναι 

δυνατόν αν παραληφθεί ο σημαντικός ρόλος του νοσηλευτή που πραγματεύεται τη 

συμβολή του στη διάγνωση, την θεραπεία, την πρόληψη και την ενημέρωση των 

ασθενών. Τη συμμετοχή του στον τρόπο αντιμετώπισης των αρνητικών 

συναισθημάτων που μπορεί να κατακλύζουν τους ασθενείς καθώς και τον τρόπο 

ενημέρωσης τους για την φύση της ασθένειας τους. 

       Ακόμα, μέσα από την νοσηλευτική διεργασία τονίζεται ο τρόπο με τον οποίο 

πρέπει να σχεδιάζεται, να διαμορφώνεται η νοσηλευτική φροντίδα ώστε να είναι όσο 

ποιο δυνατόν ολοκληρωμένη και εξατομικευμένη. 

       Στόχος της εργασίας είναι κατανοήσει ο αναγνώστης, την παροχή αυτής της 

ολοκληρωμένης και εξατομικευμένης νοσηλευτικής φροντίδας των ασθενών 

προσφέροντας όλα τα βασικά στοιχεία που θα τους βοηθήσουν στη κατανόηση του 

θέματος. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1O 

 
ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

 

      Το ενδοκρινικό σύστημα αποτελείται από μια ιδιαίτερα ολοκληρωμένη και 

ευρέως κατανεμημένη ομάδα οργάνων των οποίων ο σκοπός είναι να διατηρήσουν 

μια κατάσταση μεταβολικής ισορροπίας, ή ομοιόσταση, μεταξύ των διαφόρων 

οργάνων του σώματος. Ο έλεγχος των διαφόρων λειτουργιών πραγματοποιείται με 

έκκριση κατάλληλων ορμονών από ειδικά όργανα που λέγονται ενδοκρινείς αδένες. 

Οι κύριοι ενδοκρινείς αδένες του σώματος είναι η υπόφυση, ο θυρεοειδής, ο 

παραθυρεοειδής, το πάγκρεας. τα επινεφρίδια και οι γανάδες (Όρχεις (στο γεννητικό 

σύστημα των αντρών) και Ωοθήκες (στο γεννητικό σύστημα των 

γυναικών)(Kumar,Cortan and Robbins,2008). 

 

1.1Ανατομία του παγκρέατος 
 

      Το πάγκρεας βρίσκεται κυρίως πίσω από το στομάχι και εκτείνεται κατά μήκος 

του οπίσθιου κοιλιακού τοιχώματος από το δωδεκαδάκτυλο, προς τα δεξιά, μέχρι τον 

σπλήνα προς τα αριστερά(Drake,Vogl και Mitcell,2008). Είναι ένας αδένας του 

πεπτικού συστήματος των σπονδυλωτών. Είναι μικτός αδένας με ενδοκρινή μοίρα και 

εξωκρινή μοίρα ο οποίος παράγει πλήθος σημαντικών ορμονών με κυριότερες την 

ινσουλίνη, το γλυκογόνο και την αυξητική ορμόνη. 

      Ο ρόλος του στο πεπτικό σύστημα είναι η έκκριση του παγκρεατικού υγρού το 

οποίο περιέχει ενζυμα που συμμετέχουν στην απορρόφηση των θρεπτικών 

συστατικών από το λεπτό έντερο. Αυτά τα ενζυμα βοηθούν στην περαιτέρω διάσπαση 

των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των λιπιδίων. 

      Διακρίνονται τέσσερα τμήματα: το διογκωμένο τμήμα του ονομάζεται κεφαλή, το 

ενδιάμεσο αυχένας, το μεσαίο τμήμα ονομάζεται σώμα και το στενότερο ουρά. Εντός  

του οργάνου βρίσκονται δυο σωλήνες ο κύριος παγκρεατικός πόρος και ο εφεδρικός 

ή δευτερεύων ή πόρος του Santorini. Επιπρόσθετα καταλήγουν κλάδοι νεύρων 

προσαγωγούς αισθητικούς κλάδους του νευρικού συστήματος οι οποίοι είναι 

ευαίσθητοι στον πόνο 
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(http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A0%CE%AC%CE%B3%CE%BA%CF%81%CE%B5%CE%B1%

CF%82).  

Ø η κεφαλή του παγκρέατος: βρίσκεται στο εσωτερικό της αγκύλης του 

δωδεκαδάκτυλου 

Ø Από το κατώτερο τμήμα της κεφαλής προεξέχει η αγκιστροειδής απόφυση, 

που φέρεται πίσω από τα άνω μεσεντέρια αγγεία 

Ø ο αυχένας του παγκρέατος βρίσκεται μπροστά από τα άνω μεσσεντέρια 

αγγεία, ενώ πίσω από τον αυχένα η άνω μεσσεντέριες και οι σπληνικές  

φλέβες ενώνονται και σχηματίζουν την πυλαία φλέβα 

Ø η ουρά του παγκρέατος τερματίζεται μεταξύ των μετάλλων του 

σπληνονεφρικού συνδέσμου. 

Ø ο παγκρεατικός πόρος αρχίζει στη ουρά του παγκρέατος πορεύεται προς τα 

δεξιά μέσα από το σώμα του και φτάνοντας στην κεφαλή στρέφεται προς τα 

κάτω. Στο κατώτερο τμήμα της κεφαλής  του παγκρέατος ο παγκρεατικός 

πόρος συναντά τον χοληδόχο πόρο .Από την συνένωση των δυο αυτών πόρων 

σχηματίζεται η ηπατοπαγκρεατική λήκυθος(λήκυθος του Vater),η οποία 

εισδύει στη κατιούσα μοίρα του δωδεκαδάκτυλου και καταλήγει στην μείζονα 

δωδεκαδακτυλική θηλή. Η θηλή αυτή περιβάλλεται από τον σφιγκτήρα της 

θηλής(σφιγκτήρας του Oddi),ο οποίος είναι μια δεσμίδα λείων μυϊκών ινών.  

Ø ο επικουρικός παγκρεατικός πόρος εκβάλλει στο δωδεκαδάκτυλο στην 

ελάσσονα δωδεκαδακτυλική θηλή. 

 

Ακλουθώντας ανάστροφα την διαδρομή του επικουρικού παγκρεατικού πόρου από 

την ελάσσονα δωδεκαδακτυλική θηλή προς την κεφαλή του παγκρέατος, φτάνουμε 

σε ένα σημείο διακλάδωσης: 

 

Ø ένας κλάδος συνεχίζεται προς τα αριστερά μέσα από τη κεφαλή του 

παγκρέατος, και είναι δυνατόν να συνδέεται με το κύριο παγκρεατικό πόρο 

στο σημείο που αυτό τρέφεται προς τα κάτω. 

Ø ένας δεύτερος κλάδος πορεύεται προς τα κάτω στο κατώτερο τμήμα της 

κεφαλής του παγκρέατος, μπροστά από τον παγκρεατικό πόρο και 

τερματίζεται στην αγκιστροειδή απόφυση(Drake,Vogl and Mitcell,2008). 

 

 

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A0%CE%AC%CE%B3%CE%BA%CF%81%CE%B5%CE%B1%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A0%CE%AC%CE%B3%CE%BA%CF%81%CE%B5%CE%B1%CF%82
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Λειτουργίες παγκρέατος: 

 

Το πάγκρεας έχει πολλαπλές λειτουργίες που εκτελούνται από δυο φαινομενικά 

ανεξάρτητα μεταξύ τους ανατομικά στοιχεία: 

 

α)το ενδοκρινές πάγκρεας 

 

β)το εξωκρινές πάγκρεας 

 

Η ενδοκρινής μοίρα αποτελείται από τα νησίδια του Langerhans διάσπαρτες ομάδες 

ενδοκρινών κυττάρων σε όλη την έκταση του αδένα που εκκρίνουν ινσουλίνη, 

γλυκαγόνη και άλλες πολυπεπτιδικές ορμόνες. Η έκκριση της ινσουλίνης ελέγχεται 

από το συμπαθητικό και παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα. Η έκκριση της 

ινσουλίνης διεγείρεται από την παρουσία γλυκόζης και μερικών αμινοξέων στο αίμα. 

Κυκλοφορώντας ελευθέρα στο πλάσμα η ινσουλίνη: 

     1)Διευκολύνει τη μεταφορά της γλυκόζης μέσα από την κυτταρική μεμβράνη  

     2)Βοηθά στην χρησιμοποίηση γλυκόζης από τα κύτταρα για αναβολικές 

διεργασίες και παράγωγη ενέργειας 

     3)Εναποθηκεύει ενέργεια για περίπτωση ανάγκης(λιπογένεση, νεογλυκογένεση). 

Το ήπαρ αδρανοποιεί την ινσουλίνη κατά 80% και οι νεφροί κατά 20%. Το ήπαρ 

βοηθά στην αποθήκευση του σακχάρου όταν τα επίπεδα στο αίμα είναι υψηλά. 

Επίσης το ήπαρ παράγει γλυκόζη όταν τα επίπεδα στο αίμα είναι χαμηλά. Το 

πάγκρεας παράγει την σωστή ποσότητα ινσουλίνης που ρυθμίζει τα επίπεδα του 

σακχάρου στο αίμα . Η ινσουλίνη λειτούργει ως κλειδί που μεταφέρει τη γλυκόζη στα 

κύτταρα των μυών. Οι μύες παράγουν ενέργεια από το σάκχαρο. Δηλαδή το ήπαρ και 

το πάγκρεας είναι τα ποιο σημαντικά όργανα που βοηθούν στην ρύθμιση των 

επιπέδων σακχάρου στο αίμα.( https://sites.google.com/site/ntokojujjk/anatomia-kai-

physiologia-tou-pankreatos). 

 

 

 

 

 

 

https://sites.google.com/site/ntokojujjk/anatomia-kai-physiologia-tou-pankreatos
https://sites.google.com/site/ntokojujjk/anatomia-kai-physiologia-tou-pankreatos
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ΕΙΚΟΝΑ ΤΟΥ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ 
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1.2 Φυσιολογία του παγκρέατος 

 
     Το πάγκρεας είναι ένας μεικτός αδένας με εξωκρινή και ενδοκρινική λειτουργία. 

Μορφολογικά το πάγκρεας αποτελείται από λοβία που το καθένα παροχετεύεται από 

ένα ενδοφλέβιο πόρο.  Ομάδες λοβίων που διαχωρίζονται από διαφράγματα 

συνδετικού ιστού παροχετεύονται από μεγαλύτερους μεσολόβιους πόρους που με τη 

σειρά τους αδειάζουν στον κύριο πόρο. Δομική και λειτουργική μονάδα κάθε λοβίου 

είναι η εκκριτική μονάδα. Η εκκριτική μονάδα αποτελείται από 15-100 κύτταρα που 

συνθέτουν και εκκρίνουν στον άυλο περίπου 20 διαφορετικά ζυμογόνα και πεπτικές 

πρωτεΐνες. Τα επιθηλιακά κύτταρα των πόρων συμμετέχουν στην τελική σύνθεση του 

παγκρεατικού υγρού με την ρύθμιση της έκκρισης ηλεκτρολυτών, διττανθρακικών  

και H20.(Boron and Bovlpaep, 2006). 

 

ΕΝΔΟΚΡΙΝΗΣ ΜΟΙΡΑ 

 

     Η ενδοκρινής μοίρα του παγκρέατος αποτελείται από τα νησίδια του Langerhans. 

Αντιπροσωπεύουν το 1-1,5% της παγκρεατικής μάζας. Κατανέμονται ομότιμα σε όλα 

τα τμήματα του παγκρέατος .Αποτελούνται από πληθυσμούς κυττάρων που ο 

καθένας παράγει διαφορετικές ορμόνες 

(https://sites.google.com/site/ntokojujjk/anatomia-kai-physiologia-tou-pankreatos). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://sites.google.com/site/ntokojujjk/anatomia-kai-physiologia-tou-pankreatos
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Τύπος κύτταρου Προϊόν 

α Γλυκαγόνη 

β Ινσουλίνη 

Προινσουλίνη 

Πεπτίδιο C 

Αμιλίνη 

 

δ Σωματοστατίνη 

F Παγκρεατικό πολυπεπτίδιο 

(PP) 

Τύπος κύτταρου και εκκρινόμενη ορμόνη 

 

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

 

     Παράγεται από τα β-κύτταρα των νησιδίων του Langerhans.Είναι πεπτίδιο 51 

αμινοξέων αποτελούμενα από δυο αλυσίδες (Α με 21 και Β ΜΕ 30 αμινοξέα) 

ενωμένες με δυο δυσουλφιδικούς δεσμούς. Η γενετική πληροφορία για την σύνθεση 

της βρίσκεται στο βραχύ σκέλος του χρωμοσώματος 11.Το μεταγραφικό προϊόν του 

γονιδίου της ινσουλίνης και η επακόλουθη επεξεργασία οδηγεί σε πλήρους μήκους 

mRNA που κωδικοποιεί την προπροινσουλίνη και που συντίθενται στο αδρό 

ενδοπλασματικό δίκτυο. Με τη δράση των μικροσωμιακών ενζύμων  

προπροινσουλίνη μετατρέπεται σε προινσουλίνη. Η προινσουλίνη μεταφέρεται στη 

συσκευή Golgi που αποθηκεύεται στα εκκριτικά κοκκία. Η ωρίμανση των εκκριτικών 

κοκκίων περιλαμβάνει την μετατροπή της προινσουλίνης σε ινσουλίνη και C 

πεπτίδιο με τη δράση πρωτεϊνικών ενζύμων. Το περιεχόμενο των ώριμων εκκριτικών 

κοκκίων είτε εκκρίνονται άμεσα στην κυκλοφορία είτε παραμένει αποθηκευμένο εώς 

ότου το β-κύτταρο δεχθεί το κατάλληλο ερέθισμα για την απελευθέρωση του. Κύριο 

ερέθισμα για την έκκριση της ινσουλίνης  είναι τα επίπεδα γλυκόζης του αίματος. Η 

δράση της ινσουλίνης  αφορά ολόκληρο τον ενεργειακό μεταβολισμό. Δρα σε όλους 

τους ιστούς του σώματος αλλά κυριότερα στις 3 ενεργειακές αποθήκες του 

οργανισμού ήπαρ, μύες και λιπώδη 
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ιστό(https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.

microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el). 

 

ΓΛΥΚΑΓΟΝΗ 

 

     Παράγεται από τα α-κύτταρα των νησιδίων του Langerhans.Είναι πρωτεΐνη που 

αποτελείται από 29 αμινοξέα. Η γλυκαγόνη εκκρίνεται όταν ελαττώνεται η 

συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα. 

 

 

ΣΩΜΑΤΟΣΤΑΤΙΝΗ 

 

     Πεπτίδιο με 14 αμινοξέα που παράγεται από τα δ-κύτταρα. Εκτός από το πάγκρεας 

βρίσκεται και σε άλλους ιστούς όπως ο υποθάλαμος και ο γαστρεντερικός σωλήνας. 

Διεγέρτες της έκκρισης είναι η αυξημένη γλυκόζη και τα αυξημένα αμινοξέα. 

 

ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΟ ΠΟΛΥΠΕΠΤΙΔΙΟ 

 

     Παράγεται από τα F κύτταρα των νησιδίων του Langerhans.Η έκκριση του 

διεγείρεται από την πρόσληψη πρωτεϊνών, την άσκηση νηστείας, την οξεία 

υπογλυκαιμία(https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7

&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el). 

 

ΕΞΩΚΡΙΝΗΣ ΜΟΙΡΑ 

  

     Η εξωκρινής μοίρα του παγκρέατος συνθέτει και εκκρίνει το παγκρεατικό υγρό 

που περιλαμβάνει πεπτικά  ενζυμα και υδατικό διάλυμα ηλεκτρολυτών και 

διττανθρακικών. Τα πεπτικά ένζυμα εκκρίνονται από τις αδενοκυψέλες του 

παγκρέατος ενώ το διάλυμα ηλεκτρολυτών και διττανθρακικών από τα επιθηλιακά 

κύτταρα των μικρών και μεγάλων εκφορητικών πόρων του αδένα. Το παγκρεατικό 

υγρό εκκρίνεται με ερέθισμα την παρουσία χυμού στο ανώτερο τμήμα του λεπτού 

έντερου, τα δε χαρακτηριστικά του καθορίζονται ως ένα βαθμό από το είδος της 

τροφής. Το παγκρεατικό υγρό συμμετέχει στην λειτουργία της πέψης και στην 

https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
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ρύθμιση του PH του εντερικού σωλήνα προστατεύοντας τον εντερικό βλεννογόνο 

από το όξινο γαστρικό χυμό. Περίπου 500-800 ml παγκρεατικού υγρού 

ημερησίως(https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls

=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el). 

 

 

ΕΝΖΥΜΑ 

 

Τα κυριότερα παραγόμενα  ένζυμα της εξωκρινούς μοίρας ανάλογα με την δράση 

τους φαίνονται στον παρακάτω πινάκα: 

    Υδατάνθρακες          Πρωτεΐνες            Λίπη 

Αμυλάση Θρυψίνη 

Χυμοθριψίνη 

Καρβοξιπεπτιδάση 

Αμινοπεπτιδάση 

Ελαστάσες 

Νουκλεάσες 

Λιπάση 

Εστεράση χοληστερόλης 

Φωσφολιπάση 

 

 

ΦΑΣΕΙΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΟΥ ΥΓΡΟΥ 

 

Η έκκριση παγκρεατικού υγρού επιτελείται σε τρεις φάσεις: κεφαλική, γαστρική, 

εντερική(https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=c

om.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el). 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
https://www.google.com/search?q=fysiologia+toy+pagreatos&sourceid=ie7&rls=com.microsoft:el:%7Breferrer:source%7D&ie=UTF-8&oe=&rlz=1I7GFRE_el
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2Ο 

 
                                  ΟΡΙΣΜΟΣ-ΤΑΞΙΝΟΜΙΣΗ 

 
2.1Ιστορική Αναδρομή 

 

     Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ιατρικό πρόβλημα  περίπου εδώ και 3.500 

χρόνια. Η ιστορία αυτή της νόσου είναι χαρακτηριστικό παράδειγμα της 

ασταμάτητης, ,επίμονης και επίπονης προσπάθειας της επιστήμης για τη ανακάλυψη 

της αλήθειας, την ανακούφιση του αρρώστου από τον πόνο και την αποκατάσταση 

της υγείας του. Αν σήμερα οι διαβητικοί ζουν διασχίζον πλήρη φυσιολογική ζωή, 

αυτό είναι αποτέλεσμα του τεράστιου αυτού αγώνα που συνεχίζεται μέχρι και 

σήμερα. 

     Η ιστορία του διαβήτη θα μπορούσε να χωριστεί σε τέσσερις μεγάλες εποχές ή 

περιόδους. Σαν πρώτη εποχή θα μπορούσε να θεωρηθεί η << Εποχή της Κλινικής 

Αναγνώρισης>> του διαβήτη δεύτερη εποχή συνδυάζεται με τη <<Βιοχημική 

Αναγνώριση>> της νόσου δηλαδή τη διαπίστωση πρώτα της σακχαρουρίας και 

ύστερα της υπεργλυκαιμίας. Η τρίτη εποχή ταυτίζεται με την <<Ανάκυψη της 

Ινσουλίνης>> και θα μπορούσε να ονομαστεί και <<Ηρωική Εποχή>>. Η τέταρτη 

εποχή είναι η <<Εποχή των Υπογλυκαιμικών δισκίων>> 

     Τέλος, θα μπορούσε κάνεις οραματιζόμενος, να προβλέψει και μια <<πέμπτη>> 

μελλοντική εποχή. Η εποχή αυτή είναι η εποχή είναι η <<Εποχή της 

Πραγματοποίησης των Μεγάλων Προσδοκιών>> δηλαδή η εποχή των αναλόγων 

ινσουλίνης και των σουπερ ινσουλινών, της ινσουλίνης από το στόμα ή από τη μύτη 

με σπρέι, των μεταμοσχεύσεων νησιδίων του παγκρέατος, των αντλιών κλειστού 

κυκλώματος,  με ενσωματωμένο βιοαισθητήρα γλυκόζης και, τέλος, οριστικής λύσης 

αυτού του<< γλυκού μυστηρίου>> .Οι προβλέψεις για την πραγματοποίηση των 

προσδοκιών αυτών στο άμεσο μέλλον διαγράφοντα αισιόδοξες χάρις στη μεγάλη 

πρόοδο που έχει σημειωθεί στου τομείς της γενετικής, της γενετική μηχανικής και της 

βιοτεχνολογίας(http://www.incardiology.gr/pathiseis_sd/sd_istoria.htm). 

 

 

http://www.incardiology.gr/pathiseis_sd/sd_istoria.htm
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2.2.Ορισμός-Ταξινόμηση 

 
     Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι γνωστός από χιλιετίες αλλά οι γνώσεις μας, τόσο 

όσον αφορά στην αιτιοπαθογένεια όσο και στη θεραπευτική του αντιμετώπιση, έχουν 

αυξηθεί σημαντικά μόνο τα τελευταία 30 χρόνια, πολλαπλασιάζονται δε με 

γεωμετρικό ρυθμό. 

     Ο Σακχαρώδης Διαβήτης χαρακτηρίζεται από διαταραχή των υδατανθράκων, αλλά 

και των λιπών και των πρωτεϊνών, η οποία οφείλεται σε μειονεκτικότητα της 

εκκρίσεως ή της δράσεως της ινσουλίνης ή σε συνδυασμό των δυο, που συνεπάγονται 

απολυτή ή σχετική έλλειψη της ινσουλίνης(Διαμαντόπουλος και Δημητριάδης,2002) 

 

Υπάρχουν τέσσερις βασικές κατηγορίες σακχαρώδους διαβήτη: 

1. Τύπου Ι - Ι νσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης 

2. Τύπου ΙΙ – Ανεξάρτητος από την ινσουλίνη διαβήτης  

3. Δευτεροπαθής διαβήτης 

4. Διαβήτης της κύησης (Ψυρίλλος και Κανελλόπουλος,2006). 

 

 

 

2.3.Τύπος Ι (Νεανικός-Ινσουλινοεξαρτώμενος) 

 

     Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι αποτελεί αυτoάνοσο νόσημα. Εμφανίζεται στην 

παιδική και εφηβική ηλικία αλλά μπορεί να γίνει και εμφανής στην ενήλικη ζωή. 

Χαρακτηρίζεται από απόλυτη ανεπάρκεια έκκρισης της ινσουλίνης, που οφείλεται σε 

αυτοάνοση αιτιολογίας καταστροφής των β-κύτταρων. Τα κλασσικά συμπτώματα του 

διαβήτη τύπου Ι πριν από τη θεραπεία περιλαμβάνουν πολυουρια, 

πολυδιψία(αυξημένη πρόσληψη υγρών) πολυφαγία(αυξημένη πρόσληψη τροφής) και 

απώλεια βάρους. Ο διαβήτης τύπου Ι συνιστά το 10% του συνόλου των 

περιπτώσεων(Kumar and Abbas,2011). 
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2.4.Τύπος ΙΙ (Μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης, διαβήτης ενηλίκων) 

 

     Ο διαβήτης τύπου ΙΙ είναι ο πιο συνηθισμένος τύπος διαβήτη και 70-80 των 

ασθενών αυτών είναι παχύσαρκοι. Τα παχύσαρκα άτομα με διαβήτη τύπου ΙΙ έχουν 

συνήθως υψηλά επίπεδα ινσουλίνης (υπερινσουλιναιμία), καθώς επίσης και 

αντίσταση στην ινσουλίνη ή μειωμένη πρόσληψη γλυκόζης από τους ιστούς σε 

αντίδραση με την ινσουλίνη. Του κανονικού βάρους άτομα με τύπου ΙΙ διαβήτη 

παρουσιάζουν λιγότερη αντίσταση στην ινσουλίνη από ότι τα παχύσαρκα άτομα. 

Αντίθετα όμως άτομα αυτά παρουσιάζουν παθολογική έκκριση ινσουλίνης. Τα άτομα 

με τύπου ΙΙ διαβήτη μπορούν συνήθως να επιβιώσουν χωρίς ενέσεις ινσουλίνης, 

παρόλα αυτά όμως κάποιοι ασθενείς έχουν την ανάγκη ινσουλίνης για τον επαρκή 

έλεγχο της υπεργλυκαιμίας(Moore,2005). 

 

2.5.Δευτεροπαθής διαβήτης 

 

     Η μορφή αυτή προσβάλλει άτομα μεγαλύτερα των 40 ετών και συνήθως 

συνδυάζεται με παχυσαρκία, μικρή πιθανότητα εμφάνισης κετοξέωσης και απουσία 

απόλυτης εξάρτησης από την ινσουλίνη για επιβίωση. Είναι πολύ συχνότερος από τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι(Ψυρίλλος και Κανελλόπουλος,2006). 

     Ευθύνεται για το 85% έως 90% του διαβητικού πληθυσμού. Οι προσβεβλημένοι 

ασθενείς έχουν μια υπολειπομένη ενδογενή ικανότητα έκκρισης ινσουλίνης, αλλά τα 

επίπεδα της  ινσουλίνης είναι χαμηλά σε σχέση με το μέγεθος της αντίστασης στην 

ινσουλίνη και τα υπάρχοντα επίπεδα γλυκόζης(Sherwin,2002). 

     Ο δευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης εμφανίζεται μετά από γνωστές 

καταστάσεις, όπως ολική παγκρεακτομή, παθήσεις του παγκρέατος (οξεία και χρόνια 

παγκρεατίτιδα, νεοπλασίες παγκρέατος) αιμοχρωμάτωση, σύνδρομο Cushing, 

μεγαλακρία, φαιοχρωμοκύτωμα, υπερθυρεοειδισμός, παθήσεις του ήπατος(κίρρωση ή 

καρκίνος) και θεραπεία με κορτικοστεροειδή.(Σαχίνη-Καρδάση και Πάνου,2006). 

 

2.6.Διαβήτης της κυήσεως 

 

     Είναι η δυσανοχή στην γλυκόζη που για πρώτη φορά αναγνωρίζεται στην 

εγκυμοσύνη και περιλαμβάνει γυναίκες με διαταραχή ανοχής γλυκόζης καθώς και 

παθολογική καμπύλη γλυκόζης διαβήτης της κυήσεως θα πρέπει να διακρίνεται από 
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τον από το διαβήτη που προϋπάρχει της εγκυμοσύνης, ο οποίος στην περίπτωση αυτή 

ονομάζεται <<Διαβήτης και εγκυμοσύνη>>. Θα πρέπει επίσης να τονισθεί ότι 

φυσιολογική ανοχή της γλυκόζης στην αρχή εγκυμοσύνης δεν αποκλείει την 

εμφάνιση Διαβήτη Κυήσεως αργότερα.(Βρυωνίδου και  Πολυμέρης,2000). 

 

2.7.Άλλοι τρόποι ταξινόμησης του διαβήτη 

 

Οι προαναφερθέν κατηγορίες του διαβήτη που αναφέρθηκαν πιο πάνω είναι και οι 

βασικές. Ωστόσο υπάρχουν και άλλες κατηγορίες ταξινόμησης όπως είναι: 

1. Παιδικός διαβήτης 

2. Νεανικός διαβήτης 

3. Διαβήτης ενηλίκων  

4. Γεροντικός διαβήτης 

5. Διαβήτης κύησης  

6. Παγκρεατικός διαβήτης 

7. Ενδοκρινικός διαβήτης  

8. Ιατρογενής διαβήτης 

 

2.7.1.Ο παιδικός διαβήτης εκδηλώνεται πριν από το 14 έτος της ηλικίας. Αρχικά 

συνήθως εμφανίζεται με οξεία φάση και είναι ινσουλινοεξαρτώμενος. 

2.7.2.Ο νεανικός διαβήτης εκδηλώνεται μεταξύ 15ου και 24ου έτους με οξεία φάση. 

Συνήθως είναι ινσουλινοεξαρτώμενος, ρυθμίζεται δύσκολα και ρεπει προς οξέωση. 

Το άτομο έχει μεγάλη και μεταβαλλόμενη ανάγκη ινσουλίνης. 

2.7.3.Ο διαβήτης ενηλίκων εμφανίζεται μετά το 25-64 της ηλικίας. Η εξάρτηση από 

ινσουλίνη είναι ποικίλου βαθμού. 

2.7.4.Ο γεροντικός διαβήτης εκδηλώνεται μετά το 65ο έτος. Συνήθως είναι μη 

ινσουλινοεξαρτώμενος και εμφανίζεται συχνά σε παχύσαρκα άτομα. 

2.7.5.Ο διαβήτης κύησης παρουσιάζει υπεργλυκαιμία κατά την κύηση. 

2.7.6.Ο παγκρεατικός διαβήτης  εμφανίζεται σε παθήσεις η αφαίρεση του 

παγκρέατος. 

2.7.7Ο ενδοκρινικός διαβήτης σε σύνδρομο Cyshing. 

2.7.8.Ο ιατρογενής διαβήτης ιδιαίτερα σε περιπτώσεις θεραπείας με 

κορτιζόνη.(Αθανάτου,2000). 
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2.8.Στάδια σακχαρώδη διαβήτη 

 

     Ο διαβήτης, επίσης, ταξινομείται ανάλογα και με το στάδιο στο οποίο βρίσκεται. 

Υπάρχουν τέσσερα στάδια:1) Το προδιαβητικό ή δυνητικό στάδιο που καλύπτει την 

περίοδο από την στιγμή σύλληψης μέχρι την διαπίστωση, με διάφορες παρακλινικές 

μεθόδους, διαταραχής του μεταβολισμού των υδατανθράκων. Εδώ κατατάσσονται 

άτομα με υψηλό κίνδυνο (άτομο του οποίου και οι δύο γονείς είναι διαβητικοί, όμοιος 

δίδυμος διαβητικού αδελφού). 2)Το λανθάνον ή υποκλινικό στάδιο, που 

χαρακτηρίζεται από φυσιολογικό σάκχαρο αίματος νηστείας και φυσιολογική 

δοκιμασία ανοχής γλυκόζης. Ο διαβήτης υποψιάζεται εξαιτίας μείωσης της ανοχής 

γλυκόζης κατά τη διάρκεια στρεσσογόνων καταστάσεων, όπως εγκυμοσύνη, 

χειρουργική επέμβαση και άλλες παθήσεις ή μετά θεραπεία με ορισμένα φάρμακα, 

π.χ κορτικοστεροειδή. 3)Το ασυμπτωματικό στάδιο, στο οποίο το σάκχαρο αίματος 

νηστείας είναι φυσιολογικό, αλλά η δοκιμασία ανοχής γλυκόζης είναι παθολογική. 4) 

Ο κλινικός διαβήτης, που αντιπροσωπεύει το συμπτωματικό στάδιο, κατά το οποίο 

διαπιστώνεται υπεργλυκαιμία και σακχαρουρία.(Σαχίνη-Καρδαση και Πάνου,2006). 

 

 

2.9.Σημεία-Συμπτώματα διαβήτη 

 

                         Τα κοινά συμπτώματα περιλαμβάνουν: 

 

          1. Mεγαλύτερη δίψα από τη συνηθισμένη 

          2. Συχνοουρία ποιο συχνά  ιδιαίτερα την νύχτα 

          3.Αίσθημα κόπωσης και λήθαργου 

          4.Αίσθημα πείνας συνεχώς  

          5.Τράυματα που αργούν να επουλωθούν  

          6.Φαγούρα μολύνσεις του δέρματος ή εξανθήματα 

          7.Αλλαγές στο βάρος 

          8.Ανεξήγητη απώλεια βάρους (τύπου Ι) 

          9.Πονοκεφάλους 

          10.Αλλαγή διάθεσης 

          11.Πόνο ή μούδιασμα στα σκέλη ή στα πόδια 

          12.Αίσθημα ζάλης(http://medlabgr.blogspot.gr/2012/02/blog-post_13.html). 

http://medlabgr.blogspot.gr/2012/02/blog-post_13.html
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Συμπτώματα μου μπορεί να υπάρχουν και θεωρούνται κλασσικά για κάθε τύπο 

διαβήτη είναι: 

 

Πολυουρία που οφείλεται στο ότι, όταν υπάρχει πολύ ζάχαρο στο αίμα, αυτό 

διαφεύγει και στα ούρα παρασύροντας και νερό. Αυτή η απώλεια νερού μετά ούρα 

προκαλεί και κάποιου βαθμού αφυδάτωση με αποτέλεσμα στεγνό στόμα 

(ξηροστομία) και ανάγκη για πολύ νερό( πολυδιψία). Απώλεια βάρους μπορεί να 

συμβεί γιατί η έλλειψη ινσουλίνης αφήνει τα κύτταρα χωρίς θρεπτικά συστατικά και 

ενέργεια.  Πολυφαγία, κούραση (από έλλειψη ενέργειας), θολή όραση (από 

συσσώρευση γλυκόζης στο φακό του ματιού),κράμπες στα πόδια, φαγούρα και 

μυκητιάσεις στα γεννητικά όργανα.(Αθανάτου,2008). 

 

2.10.Διαγωστικά κριτήρια για τον Σακχαρώδη Διαβήτη  

 

     Η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να βασίζεται στην αναμφισβήτητη 

διαπίστωση παθολογικών τιμών σακχάρου αίματος και στα θετικά αποτελέσματα της 

δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη στις περιπτώσεις, που η κλινική υποψία επιβάλλει 

την εφαρμογή της. 

     Τα κύρια διαγνωστικά κριτήρια μπορούν να συνοψίσουν ακολούθως: 

     1. Αύξηση των επιπέδων γλυκόζης ολικού αίματος (ή πλάσματος)σε συνδυασμό                 

με τα κλασσικά συμπτώματα της νόσου (πολυουρία, πολυδιψία, οξονουρία, απώλεια 

βάρους), 

     2. Αύξηση των επιπέδων γλυκόζης ολικού αίματος (ή πλάσματος) νηστείας σε 

περισσότερες από μια εξετάσεις. με διαφορά δύο εβδομάδων. 

     3. Αύξηση των επιπέδων γλυκόζης ολικού αίματος (ή πλάσματος) μετά από 

φόρτιση γλυκόζης από το στόμα  (Δοκιμασία Ανοχής στη Γλυκόζη), με επαναληπτική 

επιβεβαίωση. 

     4. Η παρουσία των κλασσικών συμπτωμάτων της νόσου σε συνδυασμό με τα 

αυξημένα επίπεδα γλυκόζης ολικού αίματος (ή πλάσματος), δεν αφήνει καμία 

αμφιβολία για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη(Τούντας,2003). 

 

     Τα φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης σε δείγμα νηστείας, πλάσματος, ολικού αίματος 

και τριχοειδικού αίματος είναι τα ακόλουθα(ένζυμα) 
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Πλάσμα: Φλεβικό: 126mg% [7,0 mmol] 

              Τριχοειδικό:115mg%[6,4 mmol] 

Ολικό αίμα:Φλεβικό:110mg%[6,1mmol] 

              Τριχοειδικό:115mg%[6,4mmol] 

 

2.11.Κριτήρια για έρευνα προς διαπίστωση αδιάγνωστου διαβήτη 

 

   1.Ελεγχος σε όλα τα άτομα ηλικίας μεγαλύτερης των 45 χρονών. Επί φυσιολογικού 

αποτελέσματος επανέλεγχος ανά 3/ετια 

   2.Ο έλεγχος είναι αναγκαίος σε νεοτέρα άτομα: 

       παχυσαρκία[ΒΜΙ >30] 

       β. Σε πρώτου βαθμού συγγενείς διαβητικών 

        γ. Γυναίκες που γέννησαν παιδιά βάρους >4,5 Kg ή εμφάνισαν διαβήτη κατά την 

εγκυμοσύνη. 

       δ. Άτομα με υπέρταση[ΑΠ >140/90] 

       ε. Άτομα που έχουν δυσλιπιδαιμία[HDL-χολ<35mg% ή TG >25Οmg%] 

       στ. Μέλη εθνικών ομάδων με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης Σ.Δ 

       ζ. Άτομα που σε προηγούμενο έλεγχο είχαν: 

          Διαταραχή ανοχής γλυκόζης 

          Διαταραχή στη γλυκόζη νηστείας(Τούντας,2003). 

 

 

2.12.Κριτήρια της ΠΟΥ για τη διάγνωση του διαβήτη 

 

1. Συμπτώματα διαβήτη συν τυχαία μέτρηση γλυκόζης φλεβικού αίματος >11,1 mol/l 

(200 mg/dl). Τυχαίο ορίζεται ως οποιαδήποτε ώρα της ημέρας αδιαφορώντας για τον 

χρόνο από το τελευταίο γεύμα. Τα κλασσικά συμπτώματα του διαβήτη 

περιλαμβάνουν την πολυουρία, πολυδιψία και την ανεξήγητη απώλεια βάρους 

2. Γλυκόζη πλάσματος νηστείας >7,0 mmol/l (200 mg/dl) ή ολικού αίματος >6.1 

mmol/l (110 mg/dl).Νηστεία ορίζεται ως καμία λήψη θερμίδων για τουλάχιστον 8 

ώρες 

3. Γλυκόζη πλάσματος 2 ωρών >11,1 mmol/l (200mg/dl) κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης από του στόματος με φορτίο 75 mg. Έλλειψη 

συμπτωμάτων, τα κριτήρια αυτά πρέπει να επιβεβαιωθούν με επανάληψη σε 
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διαφορετική ημέρα. Εάν οι τιμές νηστείας ή οι τυχαίες τιμές δεν είναι διαγνωστικες, 

πρέπει να χρησιμοποιηθούν οι τιμές της γλυκόζης πλάσματος στις 2 ώρες κατά τη 

δοκιμασία φόρτισης (Watkins,2009). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3O 

 
Αίτια Σακχαρώδη Διαβήτη 

 
 3.1.Πάραγοντες που ευνοούν την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη 

 

Α) Η κληρονομικότητα παίζει αδιαμφισβήτητα ρολό. Ενώ μόνο το  2% του 

πληθυσμού είναι διαβητικοί το 8%των γονέων διαβητικών παιδιών είναι οι ίδιοι 

διαβητικοί. 

Β) Η παχυσαρκία είναι ο  παράγοντας που προκαλεί συχνότερα το διαβήτη γιατί 

επιφέρει μια σημαντική υπερφόρτωση στα β-κύτταρα. Περισσότερες από τις μισές 

των περιπτώσεων διαβήτη που παρουσιάζονται μετά την ηλικία των 45 ετών, 

παρουσιάζονται σε παχύσαρκους. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι αν ένα άτομο έχει 

υπερβολικό βάρος  πρέπει το πάγκρεας να εκκρίνει περισσότερη ινσουλίνη για να 

εξασφαλιστεί η ίδια ποσότητα υδατανθράκων με ένα φυσιολογικό άτομο. 

Γεννιόμαστε με μια ικανότητα  έκκρισης περίπου 100 μονάδων. Για να διασφαλιστεί 

η αφομοίωση μιας κανονικής ποσότητας υδατανθράκων ένα φυσιολογικού βάρους 

άτομο πρέπει να εκκρίνει 40 μονάδες ινσουλίνης ημερησίως  ενώ στους παχύσαρκους 

απαιτούνται με 50 με 60 μονάδες. 

Γ) Οι διατροφικές συνήθειες: Αυτοί που τρώνε πολλά γλυκά θα παρουσιάσουν 

συχνότερα διαβήτη από τους υπόλοιπους. 

Δ) Η ηλικία: Ο διαβήτης προέρχεται από μια αργή και προοδευτική απορρύθμιση των 

β-κύτταρων των  νησιδίων του Langerhans, γι αυτό και είναι φυσιολογικό η 

συχνότητα του διαβήτη να αυξάνεται με την ηλικία. 

Ε)Το φύλλο: Οι γυναίκες προσβάλλονται συχνότερα από διαβήτη από ότι οι άντρες. 

Αυτό οφείλεται σε δυο παράγοντες: στην εγκυμοσύνη και τη μεταβολική 

υπερφόρτωση που επιφέρει, και με τις ενδοκρινικές μεταβολές που προκαλεί και που 

είναι διαβητογόνες. 

Στ) Η καθιστική ζωή περισσότερο για τη γυναίκα παρά για τον άνδρα. Η μυϊκή 

εργασία καίει την γλυκόζη και τείνει να μειώση την γλυκαιμία. Η έλλειψη φυσικής 

άσκησης ευνοεί την παχυσαρκία 

Ζ)  Ορισμένα φάρμακα είναι διαβητογόνα: τα αντισυλληπτικά χάπια που βασίζονται 

στα οιστρογόνα, ορισμένα διουρητικά  ιδίως αυτής της ομάδας θειαζιδών, οι μη 
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επιλεκτικοί β-αποκλειστές(π.χ προπανολόλη), ορισμένοι αποκλειστές ασβεστίου, 

όπως είναι η νιφεπιδίνη και η ισοτοπίνη(Lederer,2002). 

 

3.2.Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου Ι 

 

     Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι μπορεί να συμβεί σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά 

είναι περισσότερο συχνά στα παιδιά και καις νεαρούς ενήλικες. Χαρακτηρίζεται από 

ανεπάρκεια ινσουλίνης που προκύπτει από αυτοάνοση καταστροφή των β-κύτταρων 

που εκκρίνουν ινσουλίνη στα παγκρεατικά νησίδια του Langerhans. Άλλες 

αυτοάνοσες ενδοκρινικές  παθήσεις όπως ο υπερθυρεοειδισμός επινεφριδιακή 

ανεπάρκεια συχνά συνυπάρχουν σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι. Ο 

κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη καθορίζεται γενετικά και περιλαμβάνει 

πολλαπλές γενετικές περιοχές, οι σημαντικότερες από τις οποίες είναι γονίδια. Μόλις 

το 10% των ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι έχουν θετικό οικογενειακό 

ιστορικό. Ο κίνδυνος ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη στο μέλλον σε συγγενείς 

πρώτου βαθμού ενός ασθενούς μ σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι είναι 2 έως 5%( Netter 

and Runge,2006). 

 

3.3.Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου ΙΙ 

 

     Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ είναι ένα ετερογενές σύνδρομο, με πολύπλοκη 

αλληλεπίδραση γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων, που επηρεάζουν 

ποικίλες φαινοτυπικές εκδηλώσεις στον οργανισμό, όπως την έκκριση και την δράση 

της ινσουλίνης, την μάζα των β-κυττάρων του παγκρέατος, την κατανομή σωματικού 

λίπους και την εμφάνιση της παχυσαρκίας. Χαρακτηρίζεται γενικά από δυο κύριες 

παθοφυσιολογικές διαταραχές: αφενός μεν από αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης 

αφετέρου δε από ανεπαρκή έκκριση ινσουλίνης από το β-κύτταρο του παγκρέατος. 

Και οι δυο αυτές παθοφυσιολογικές διαταραχές(ανεπαρκής έκκριση και αντίσταση 

στην περιφέρεια) θεωρείται πιθανό ότι είναι για την εμφάνιση του στην πλειονότητα 

των περιπτώσεων(Κατσιλάμπρος ,2005). 
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3.4.Άλλοι ,ειδικοί τύποι Σακχαρώδη Διαβήτη 

 

Α. Γενετικές μειονεκτικότητες, προκαλούσες δυσλειτουργία του β-κυττάρου. 

1.Χρωμόσωμα 20,HNF-4a[MODY 1]. 

2.Χρωμόσωμα 7,γλυκοκινάση[MODY 2]. 

3.Χρωμόσωμα 12 HNF-1a[MODY 3]. 

4.Χρωμόσωμα 13 IPF-1[MODY 4]. 

5.Μεταλλαγή 3243 στο μιτοχονδριακό DNA 

6.Άλλες  

 

Β. Γενετικές μειονεκτικότητες στη δράση της ινσουλίνης. 

1.Τύπος Α αντίσταση στην ινσουλίνη. 

2.Λεπρεχανισμός 

3.Σύνδρομο Rabson-Mendenhall 

4.Λιποατροφικός διαβήτης 

5.Άλλες 

 

 

Γ. Νοσήματα της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος. 

1.Παγκρεατίτιδα 

2.Τραυματισμόσ-Παγκρεατεκτομή 

3.Νεοπλάσματα παγκρέατος 

4.Κυστική ίνωση 

5.Ινολιθιαστική παγκρεατίτιδα 

6.Άλλα 

 

Δ. Παθήσεις ενδοκρινών αδένων 

1.Μεγαλακρία 

2.Νόσος Cushing 

3.Γλυκαγόνομα[Νεοπλασία α-κυττάρων] 

4.Φαιοχρωμοκύτομα 

5.Υπερθυρεοειδισμός 

6.Σωματοστατίνομα[Νεοπλασία D-κυττάρου] 
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7.Άλλα 

 

Ε. Φάρμακα ή χημικά αίτια διαβήτου 

1.Νικοτινικό οξύ 

2.Γλυκοκορτικοειδή 

3.Πενταμιδίνη 

4.Ορμόνες Θυρεοειδούς 

5.Διαζοξίδη 

6.Θειαζίδες 

7.α-ιντερφερόνη 

8.Diantin 

9.Vacor 

10.Άλλα 

 

 

ΣΤ. Φλεγμονές-Λοιμώξεις 

1.Ερυθρά-Ιλαρά 

2.Μεγαλοκυτταροιός 

3.Άλλες 

 

Ζ. Ασυνήθεις τύποι διαβήτη ανοσολογικής προέλευσης. 

1.Σύνδρομο Stiff-man 

2.Αντισώματα έναντι των υποδοχέων της ινσουλίνης  

3.Άλλα 

 

Η. Γενετικά σύνδρομα, τα οποία συνοδεύονται από διαβήτη. 

1.Σύνδρομα: Downs, Turners, Wolframs 

2.Αταξία Friedreichs 

3.Χορεία Huntingtons 

4.Μυτονική δυστροφία 

5.Πορφυρία 

6.Άλλα 

 

3.5.Σακχαρώδης διαβήτης της κύησης.(Τούντας,2003). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4O 

Επιπλοκές  Σακχαρώδη Διαβήτη 

Οξείες επιπλοκές 

4.1.1. Διαβητική  κετοξέωση 

 

    Η κυριότερη επιπλοκή  η οποία συνοδεύει το Σακχαρώδη Διαβήτη είναι η 

διαβητική κετοξέωση, το υπεργλυκαιμικό υπερωσμωτικό μη κετονικό κώμα και η 

υπογλυκαιμία. Οι κυριότερες μακροχρόνιες επιπλοκές οι οποίες  συνοδεύουν τον 

Σακχαρώδη Διαβήτη είναι η μικροαγγειοπάθεια και η νευροπάθεια. Η κετοξέωση 

είναι περισσότερο συνήθης στον Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου I λόγω μη παραγωγής 

ινσουλίνης, ενώ στο Σακχαρώδη τύπου II η ινσουλίνη παράγεται μεν σε μικρές 

ποσότητες, οι οποίες όμως δεν είναι αρκετές για να διατηρήσουν φυσιολιγικά τα 

επίπεδα σακχάρου του αίματος. Η διαβητική κετοξέωση είναι μάλλον μια βαρύτατη 

επικίνδυνη για την ζωή μεταβολική διαταραχη, η αποία προκύπτει σαν αποτέλεσμα 

της παρατεταμένης ανεπάρκειας της ινσουλίνης.Αυτή χαρακτηρίζεται από μεγάλη 

υπεργλυκαιμία (30 mg). Ο ασθενής είναι βαρέως πάσχων και έχει ανάγκη επείγουσης 

αντιμετωπίσεως για την ελλάτωση του επιπέδου του σακχάρου του αίματος και τη 

διόρθωση της βαριάς οξεώσεως  και των ηλεκτρολυτικών διαταραχών. Στους 

παράγοντες οι οποίοι προδιαθέτουν στην εμφάνιση κετοξεώσεων  

συμπεριλαμβάνονται: 

• Φάρμακα (Στεροειδή, διουρητικά, οινόπνευμα, αναοσοκατασταλτικοί 

παράγοντες) 

• Ελαττωμένη λήψη υγρών 

• Ανεπαρκής λήψη ινσουλίνης 

• Βαριές συναισθηματικές διαταραχές  

• Κακό διαιτητικό πρόγραμμα 

• Υποκείμενες νόσοι (νεφρικά και καρδιακά νοσήματα) 

• Βαριά νοσήματα (Λοίμωξη, χειρουργική επέμβαση, τραύμα) 

• Ολική παρεντερική διατροφή 
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  Η διαβητική κετοξέωση παρατηρείται συνήθως στο Διαβήτη τύπου I, επειδή 

εδώ δεν έχουμε ενδογενή παραγωγή ινσουλίνης, η δε εμφάνιση των 

εκδηλώσεων είναι απότομη. Η φυσική και εργαστηριακή εξέταση δείχνει τα 

ακόλουθα:  

 

• Υπερβολική αύξηση σακχάρου του αίματος, το οποία κυμαίνεται μεταξύ 200-

800 mg% . 

• Κετονουρία 

• Φυσιολογική ωσμωτικότητα αλλά σε ορισμένες περιπτώσεις είναι ελαφρά 

αυξημένη 

• Αύξηση του υπολειπόμενου αζώτου 

• Ελάττωση του pH  και του επιπέδου των διττανθρακικών 

• Το νάτριο και το κάλλιο του ορού μπορεί να είναι ελαττωμένα, φυσιολογικά ή 

αυξημένα 

• Ταχείες, βαθιές αναπνοές (αναπνοή Kussmal) 

• Αναπνοή ακετάνης 

• Αφυδάτωση (χαμηλή Α.Π, ταχύς σφυγμός, αδυναμία,ξηρό δέρμα, ελάττωση 

του επιπέδου συνειδήσεως, αύξηση τη θερμοκρασίας) 

 

Η θεραπεία περιλαμβάνει: 

 

• Εισαγωγή στο νοσοκομείο 

• Ε.Φ θεραπεία για τη διόρθωση αφυδατώσεως και των ηλεκτρολυτικών 

διαταραχών, ιδιαιτέρως του καλίου. Χορηγούνται στην αρχή φυσιολογικός οπός 

και γλυκόζη 5% 

• Ινσουλίνη 

• Προσθήκη καλίου στα Ε.Φ χορηγούμενα διαλύματα ( Engram,1997)  

 

Τα κυριότερα αίτια της διαβητικής κετοξέωσης  είναι: 

 

• Αδικαιολόγητη μείωση ή διακοπή της ινσουλίνη 
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• Λοιμώξεις (αναπνευστικού συστήματος, ουροποιητικού, γαστρεντερικού και 

δέρματος) 

• Χειρουργικές παθήσεις 

• Τραυματικές κακώσεις 

• Εγκυμοσύνη 

• Συγκινησιακό stress  

Συχνά, όμως, το αίτιο της διαβητικής κετοξέωσης είναι αγνωστο. 

Τα σύνοδα σημεία και συμπτώματα της διαβητικής κετοξέωσης είναι: 

• Πολυουρία ( 3-6 L την ημέρα), νυχτουρία, πολυδιψία 

• Κεφαλαλγία , ανησυχία 

• Αδυναμία, υπερβολική κόπωση, κακουχία 

• Ανορεξία, γαστρική διάταση εξαιτίας γαστρικής ατονίας, ναυτία, έμετοι, και 

έντονος κοιλιακός πόνος 

• Απόπνοια οξόνης 

• Ευαισθησία στην άνω κοιλία και σύσπαση των τοιχωμάτων της κατά την 

ψηλάφηση 

• Πτώση της αρτηριακής πίεσης, μείωση της διούρησης 

• Λήθαργος, κώμα  

 

    Οι άρρωστοι με διαβητική κετοξέωση παρουσιάζουν κετονουρία, 

γλυκοζουρία, υπεργλυκαιμία ( σάκχαρο  του αίματος πάνω από 300mg/dl) και 

αυξημένα κετονικά σώματα στο πλάσμα. Η πυκνότητα των διττανθρακικών 

του πλάσματος είναι μειωμένη και όταν κατέβει κάτω από 15 mEg/L 35%  

όγκους  CO2%) αρχίζει να μειώνεται και το PH του αίματος.( Σαχίνη – 

Καρδάση και Πάνου,2006)  

 

 

Παρέμβαση  

 

    Ο αντικειμενικός σκοπός της παρέμβασης στη διαβητική κετοξέωση είναι 

διττός:  
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1.Μπορεί να αποκαταστήσει τη φυσιολογική χρησιμοποίηση υδατανθράκων, 

λευκωμάτων και λιπών. 

2.Να διορθώσει αφυδάτωση και ηλεκτρολυτικές και οξεοβασικές διαταραχές. 

Παράλληλα ,θα πρέπει να γίνει προσεκτική έρευνα για διαπίστωση 

παραγόντων που εκλύουν τη διαβητική κετοξέωση, γιατί η αυξημένη 

θνητότητα συνήθως οφείλεται σε μια υποκείμενη οξεία νόσο. 

 

1.Άμεση εξασφάλιση δειγμάτων ουρών και αίματος :  

• Τοποθέτηση μόνιμου καθετήρα σε κωματώδη άρρωστο για λήψη 

δειγμάτων ούρων σε προκαθορισμένα χρονικά διαστήματα. Αποστολή 

δειγμάτων ούρων για προσδιορισμό σακχάρου και κετονικών 

σωμάτων. 

• Λήψη αίματος για προσδιορισμό σακχάρου, ημιποσοτικό 

προσδιορισμό κετονικών σωμάτων, προσδιορισμοό ηλεκτρολυτών, 

ουρίας και αλκαλικής παρακαταθήκης, μέτρηση λευκών 

αιμοσφαιρίων, Hb και Ht. 

2.Διενέργεια ταχείας φυσικής εξέλιξης: 

• Έλεγχος για ύπαρξη λοίμωξης 

• Έλεγχος ζωτικών σημείων για αφυδάτωση του αρρώστου, χρώματος 

δέρματος και κατάσταση καρδιάς 

 

3.Διόρθωση υπογκαιμίας  με ενδοφλέβια χορήγηση ισότονου διαλύματος 

NaCL.  

 

4.Ταυτόχρονη χορήγηση κρυσταλλικής ινσουλίνης. Μικρή δόση ινσουλίνης 

με συνεχή ενδοφλέβια έγχυση μπορεί να χορηγηθεί με αντλία Harvard ή 

άλλους ρυθμιστές όγκου ,για αποφυγή υπογλυκαιμίας ή υποκαλιαιμίας. Ένα 

αποτελεσματικό σχήμα για ενήλικες αρχίζει με τη χορήγηση δόσης 10 units 

ινσουλίνης ενδοφλέβια. Μετά χορηγούνται ενδοφλεβίως 6 units ώρα 

αναμιγνύοντας 50 units κρυσταλλικής ινσουλίνης σε 500 ml ισότονου 

διαλύματος NaCL και εγχέοντας 1ml του διαλύματος /min.Ο ρυθμός έγχυσης 

διατηρείται μεχρις ότου το σάκαρο του αίματος φθάσεικάτω από 250mg/dl. 
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         5.Συχνοί προσδιορισμοί σακχάρου, κετονικών σωμάτων, διττανθρακικών και                 

καλίου πλάσματος, εκτέλεση και άλλων εξετάσεων, αν είναι ανάγκη.  

• Ο προσδιορισμός καλίου του πλάσματος γίνεται κάθε δύο ώρες 

• Η υποκαλιαιμία , που εμφανίζεται μετά τη διόρθωση της οξέωσης και τη 

βελτίωση της διούρησης, είναι επικίνδυνη, επειδή μπορεί να επιφέρει 

διαταραχές του καρδιακου ρυθμού και να προκαλέσει η ίδια καταπληξία ή να 

επιδεινώσει προυπάρχουσα υπόταση. Για πρόληψη της υποκαλιαιμίας , 

χορηγείται κάλιο μόλις βελτιωθεί η διούρηση. Προσθέτονται 30-40 mEq/ L, 

συνήθως φωσφορικού καλίου, στα ενδοφλέβια υγρά. Όταν το κάλιο του 

πλάσματος φθάσει στα 3,5-5 mEq/L(φυσιολογική τιμή), η χορηγηση του 

μειώνεται στα 10-20mEq/ώρα .Εάν το κάλιο παραμείνει χαμήλο, η δόση 

κυμαίνεται στα 20-40mEq/ώρα. 

• Χορήγηση διττανθρακικών σπάνια χρειάζεται, εκτός αν το ph του αίματος 

είναι κάτω από 7.Στους ενήλικες, σε κάθε λίτρο ορου προσθέτονται 2 amp 

διτανθρακικού νατρίου(κάθε μια περιέχει 44,6mEq διττανθρακικών).  Η 

χορήγηση διττανθρακικων σ αυτή την ποσότητα συνεχίζεται μέχρις ότου το 

PH του αίματος φθάσει στο 7 ή πιο πάνω. 

6.Ετοιμασία για ρινογαστρική διασωλήνωση και αναρρόφηση γαστρικού 

περιεχομένου-για ανακούφιση αρρώστου από εμετούς η γαστρική διάταση. 

7.Χορήγηση οξυγόνου με μάσκα ή με καθετήρα 

8.Λήψη σειράς ηλεκτροκαρδιογραφημάτων για έγκαιρη διαπίστωση καρδιοτοξικής 

δράσης της υποκαλιαιμίας. 

9.Συχνή παρακολούθηση και καταγραφή αρτηριακής πίεσης, επιπέδου συνείδησης , 

προσλαμβανόμενων και αποβαλλόμενων, σακχάρου αίματος, ηλεκτρολυτών και PH 

αίματος. Η παρακολούθηση των παραπάνω θεωρείται απαραίτητη γιατί η διαβητική 

κετοξέωση μπορεί να επιπλακεί με θρόμβωση, λοίμωξη, εισρόφηση,  υπερυδάτωση, 

υπογλυκαιμία, υποκαλιαιμία και εγκεφαλικό οίδημα. 

10.Επαγρύπνηση για εμφάνιση επιπλοκών εξαιτίας της θεραπείας, που 

διαπιστώνονται από ελάττωση του επιπέδου συνείδησης.  
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• Η ταχεία μείωση του σακχάρου του αίματος μπορεί να προκαλέσει είσοδο 

υγρού μέσα στα εγκεφαλικά κύτταρα. Η κατάσταση αυτή είναι συχνά 

θανατηφόρα, παρά τα κατάλληλα θεραπευτικά μέτρα και χαρακτηρίζεται από 

απότομη εμφάνιση κώματος μετά τη μερική διόρθωση των μεταβολικών 

διαταραχών και την προσωρινή βελτίωση της κλινικής κατάστασης του 

αρρώστου. 

• Η ταχεία αύξηση του PH  του αίματος μπορεί να απομακρύνει την ανάγκη για 

υπεραερισμό του αρρώστου. Αργότερα, ακόμα αν και τα αέρια αίματος είναι 

φυσιολογικά, το συσσωρευμένο διοξείδιο του άνθρακα ενδέχεται να περάσει 

τον εγκεφαλικό φραγμό προκαλώντας οξέωση, που στη συνέχεια μπορεί να 

παραβλάψει τα εγκεφαλικά κύτταρα. 

• Η ταχεία πτώση του σακχάρου του αίματος μπορεί να οδηγήσει σε 

υπογλυκαιμία.(Σαχίνη- Καρδάση και Πάνου, 2006) 

 

 4.1.2 Υπογλυκαιμία  

   Η υπογλυκαιμία  είναι οξύ μεταβολικό σύνδρομο. Συμβαίνει μετά τη χορήγηση 

μεγαλύτερης δόσης ινσουλίνης από την καθορισμένη χορήγηση μικρότερης 

ποσότητας υδατανθράκων ή καθυστέρηση ή παράλειψη γεύματος, υπερβολική 

ασκηση χωρίς προσαρμογή του διαιτολόγιου και λάθος χορήγηση δόσης ινσουλίνης. 

Αποτελεί πολύ συχνό πρόβλημα κατά τη θεραπεία των διαβητικών, παρατηρείται 

συνήθως σ εκείνους τους αρρώστους που θεραπεύονται με ινσουλίνη.( 

Αθανάτου,2000) 

Η υπογλυκαιμία εκδηλώνεται με τα παρακάτω σημεία και συμπτώματα: 

• Νευρικότητα, αίσθημα αδυναμίας, εφίδρωση και τρόμο 

• Λιποθυμία, αίσθημα πείνας στο επιγάστριο 

• Κεφαλαλγία, μούδιασμα  γλώσσας και χειλιών 

• Ταχυπαλμία 

• Διανοητική σύγχυση ή εκκεντρική συμπεριφορά, μεταβολές στη διάθεση 

• Διπλωπία, ασταθές βάδιση 

• Ωχρότητα, αίσθημα ψύχους  
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Η υπογλυκαιμία αντιμετωπίζεται με: 

• Χορήγηση γλυκόζης από το στόμα, αν ο άρρωστος είναι σε εγρήγορση: χυμό 

πορτοκαλιού, γλυκά, ζάχαρη διαλυμένη σε λίγο νερό(συνήθως είναι αρκετά 2 

ή 3 κουταλάκια του γλυκού) 

• Χορήγηση 1mg  γλυκαγόνης (υποδόρια η ενδομυϊκά), αν ο άρρωστος δεν 

μπορεί να πάρει τίποτα από το στόμα: προκαλεί γλυκογόνηση στο ήπαρ, με 

αποτέλεσμα αύξηση του σακχάρου του αίματος. Η δόση επαναλαμβάνεται 

μετά από 10-15min,αν δεν υπάρχει απόκριση 

• Χορήγηση χυμού πορτοκαλιού μόλις ο άρρωστος ανακτήσει τη συνείδηση του 

το επίπεδο του σακχάρου του αίματος μπορεί να μειωθεί γρήγορα μετά την 

παροδική αύξηση που προκλήθηκε από την γλυκαγόνη 

• Εάν ο άρρωστος είναι σε κώμα: Χορηγούνται ενδοφλέβια 50ml διαλύματος 

50% γλυκόζης, για την ταχεία επαναφορά του σακχάρου του αίματος στα 

φυσιολογικά επίπεδα 

• Συνεχίζεται η  χορήγηση διαλύματος 5-10 D/W ενδοφλέβια 

• Χορηγείται μανιτόλη,για την αντιμετώπιση εγκεφαλικού οιδήματος, αν 

χρειάζεται( η εγκεφαλική λειτουργία παραβλαπτεται όταν ο άρρωστος έζει 

χαμηλό σάκχαρο αίματος) 

• Μετά την χορήγηση ευαπορρόφητων υδατανθράκων, χορηγούνατι τροφές με 

λεύκωμα και λίπη. (Σαχίνη-Καρδάση και Πάνου, 2006) 

Ελαχιστοποίηση της πιθανότητας εμφάνισης υπογλυκαιμίας 

 

    Υπογλυκαιμία  παρουσιάζεται και στους δύο τύπους διαβήτη. Θα πρέπει να 

χορηγείται μια σειρά από οδηγίες που θα βοηθήσουν το άτομο (και τους συντρόφους 

τους, όταν απαιτείται) : 

• Επισημάνετε και αποφύγετε τους επιβαρυντικούς παράγοντες : αδυναμία να 

καταναλώσει κανείς τα προγραμματισμένα γεύματα και σνακς, πρόσληψη των 

γευμάτων ή των σνακς αργά τη νύχτα, έμετοι ή χαμηλή πρόσληψη τροφών 

κατά τη διάρκεια οξείας νόσου, παρατεταμένη ή εντατική σωματική άσκηση 

χωρίς παράλληλα αντιροπιστική αύξηση στην πρόληψη υδατανθράκων και 
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λανθασμένη εφαρμογή και φτωχή ικανότητα αυτό-φροντίδας λόγω 

κατάχρησης οινοπνεύματος ή ναρκωτικών ουσιών. 

• Μάθετε να αναγνωρίζεται τα σημάδια και συμπτώματα της υπογλυκαιμίας: 

πείνα, πονοκέφαλοι, τρεμούλα, εφίδρωση, ζαλάδες μέχρι λιποθυμίας και 

σπασμών. 

• Ελέγχετε το σάκχαρο αίματος όταν εμφανίζονται συμπτώματα υπογλυκαιμίας. 

• Διορθώστε την υπογλυκαιμία(σάκχαρο αίματος < 70mg/dl), εάν υπάρχει. Τα 

διαβητικά άτομα θα πρέπει να έχουν μαζί τους μια πηγή υδατάνθρακα, όπως 

γλυκόζη σε ταμπλέτες ή υγρή μορφή, κόκκους ζάχαρη ή σκληρές καραμέλες. 

Ένας τρόπος αντιμετώπισης είναι η πρόσληψη 15g υδατάνθρακα(2 κουταλιές 

σταφίδες) όταν το σάκχαρο του αίματος πέφτει κάτω από 70mg/dl μετά 

επανέλεγχος του σακχάρου σε 15min και πρόσληψη επιπλέον 15g  

υδατάνθρακα αν συνεχίζεται η υπογλυκαιμία. Στη συνέχεια, επαναλαμβάνεται 

ο έλεγχος και η πρόληψη υδατάνθρακα μέχρι να φτάσει το σάκχαρο του 

αίματος σε φυσιολογικά επίπεδα. 

• Να φοράτε βραχιόλι << ιατρικού- κινδύνου>> ώστε να μπορεί να σας δοθεί 

θεραπεία σε περίπτωση σύγχυσης ή λιποθυμίας. (Moore,2005)  

 

4.1.3 Υπερωσμωτικό μη κετονικό κώμα  

    Το υπερωσμωτικό κώμα, μη κετωνικό διαβητικό κώμα είναι συνήθως επιπλοκή 

του NIDDM. Είναι σύνδρομο έντονης αφυδατώσεως λόγω παρατεταμένης 

υπεργλυκαιμικής διουρήσεως σε περιπτώσεις οπού ο ασθενής δεν μπορεί να πιεί 

αρκετό νερό για να καλυφθούν οι απωλειες υγρών στα ούρα. ( Robert G. 

Petersdorf, Raymond D. Adams, Eugene Braunwald, 1986) 

     Σε σπάνιες περιπτώσεις, ιδιαίτερα σε ηλικιωμένους με διαβήτη, συνήθως όχι 

ιδιαίτερα βαρύ, παρατηρείται κώμα όχι λόγω κέτωσης αλλά λόγω υπερώσμωσης. 

Συνήθως κάποια παρεμπίπτουσα λοίμωξη προκαλεί αυτή την επιπλοκή. 

Χαρακτηρίζεται από βαριά υπεργλυκαιμία με τιμές γλυκόζης, συχνά άνω των 

900mg/100ml, υπερνατριαιμία με τιμές  Na+ ορού άνω των160mEq/L,  

υποκαλιαιμία και βαριά αφυδάτωση. Ο μηχανισμός του υπερωσμωτικού μη 

κετωσικου κώματος δεν έχει διευκρινισθεί απόλυτα. Στη φάση του 
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υπερωσμωτικού υπεργλυκαιμικού συνδρόμου η πυκνότητα της ινσουλίνης του 

ορού ανευρίσκεται πολύ χαμηλή πάρα την πολύ υψηλή τιμή της γλυκόζης.        

Συγχρόνως δεν παρατηρείται αξιόλογη παραγωγή κετονικών σωμάτων. Νεότερα 

δεδομένα συνηγορούν υπέρ της εκδοχής ότι σ αυτό το σύνδρομο υπαρχει 

αναστολή της λιπολυσίας και της επακόλουθης παραγωγής ελεύθερων λιπαρών 

οξέων, του υποστρώματος των κετονικών σωμάτων. Η αναστολή της λιπολυσίας 

αποδίδεται στη βαριά αφυδάτωση που χαρακτηρίζει αυτό το σύνδρομο. Π 

αλαιότερες εργασίες είχαν δίξει ότι σε υγιή άτομα, κετοναιμία και κετονουρία που 

προκαλούνται από κετογόνες τροφές ελαττώνονται ή καταργούνται όταν 

περιορισθεί η πρόσληψη υγρών. 

     Η θνησιμότητα του υπερωσμωτικού κώματος είναι μεγάλη, άνω των 50%. Η 

θεραπευτική αντιμετώπιση είναι πολύ δύσκολη. Χορηγούνται ενδοφλεβίως 

μεγάλες ποσότητες ημιισότονου (0,45%) διαλύματος  NaCL σε συνδυασμό με 

μικρές σχετικά δόσεις διαλυτής ινσουλίνης. (Γαρδίκα)    

 

   Οδηγίες οι οποίες μπορεί να φανούν χρήσιμες στον ασθενή με υπεροσμωτικό μη 

κετονικο κώμα: 

• Επισημάνετε τους επιβαρυντικούς παράγοντες, όπως είναι οι λοιμώξεις ή 

άλλοι στρεσσογόνοι παράγοντες  

• Μάθετε να αναγνωρίζεται τα σημάδια και τα συμπτώματα: υπερβολική 

δίψα, πολυουρία, αφυδάτωση, επιφανειακές αναπνοές και επηρεασμένη 

αισθητικότητα 

• Ελέγχετε το σάκχαρο του αίματος όταν εμφανίζονται τα συμπτώματα και 

αναζητήστε ιατρική βοήθεια αν είναι υψηλό. (Moore,2005) 

 

4.1.4 Λοιμώξεις 

   Οι λοιμώξεις αποτελούν τοπικές μολύνσεις στις θέσεις που χορηγείται η 

ινσουλίνη( φλεγμονές, αποστήματα) είναι αρκετά συχνές σε ασθενείς που 

χρησιμοποιούν μικροαντλίες συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης. Για την αποφυγή 
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συνιστάται η κάθε 2-4 ημέρες αλλαγη της υποδόριας θέσης της 

βελόνας(Μοσχονάς, 2000)   

 

   Οι διαβητικοί παρουσιάζουν επιρρέπεια στις λοιμώξεις. Οι λοιμώξεις αυξάνουν 

τις ανάγκες του οργανισμού για ινσουλίνη και είναι επικίνδυνες για τους 

διαβητικούς για τους πιο κάτω λόγους: 

• Η αντίσταση στη λοίμωξη μειώνεται εξαιτίας της υπεργλυκαιμίας 

• Ο διαβήτης, προσωρινά, γίνεται βαρύτερος 

• Η ινσουλινική ανεπάρκεια ελαττώνει την ικανότητα των κοκκιοκυττάρων 

να εκτελέσουν ορισμένες ζωτικές τους λειτουργίες 

• Η ικανότητα του οργανισμού για παραγωγή αντισωμάτων μειώνεται 

• Συμβάλλει στην επέλευση της διαβητικής κετοξέωσης 

   Οι διαβητικοί είναι περισσότερο επιρρεπείς στις λοιμώξεις του ουροποιητικού 

και του αναπνευστικού συστήματος( η πνευμονική φυματίωση είναι συχνότερη 

στους διαβητικούς από ότι  στον υπόλοιπο πληθυσμό), καθώς και του 

δέρματος(ψευδάνθρακας, δοθιήνες) 

   Οι διαβητικοί που εμφανίζουν δοθιήνες και ψευδάνθρακα είναι κυρίως 

παχύσαρκα άτομα με πιο ήπιο αλλά παραμελημένο διαβήτη και οι οποίοι δεν  

δίνουν προσοχή στη ατομική τους υγιεινή. 

 

Παρέμβαση 

• Έγκαιρη έναρξη κατάλληλης αντιβιοτικής αγωγής 

• Αύξηση της δόσης της ινσουλίνης, λόγω της υπεργλυκαιμίας και  της 

ανικανότητας των λευκοκυττάρων για αποτελεσματική καταστροφή των 

μικροβίων 

• Συχνή εξέταση ούρων για σάκχαρο και οξόνη και συχνοί προσδιορισμοί 

σακχάρου του αίματος, για διαπίστωση ταχέως μεταβαλλόμενων αναγκών του 

οργανισμού σε ινσουλίνη 
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• Χορήγηση απλής δίαιτας και σε περισσότερο συμπυκνωμένη μορφή από τη 

συνηθισμένη 

• Καλλιέργειες για καθορισμό κατάλληλου αντιβιοτικού (Σαχίνη- Καρδάση και 

Πάνου, 2006) 

 

4.1.5 Αλκοολική κετοξέωση 

 

      Παρατηρείται κατά κανόνα σε χρόνιους αλκοολικούς με πρόσφατο 

ιστορικό μαζικής πρόσληψης οινοπνεύματος που ακολουθείται τις επόμενες 1-

3 ημέρες, από παρατεταμένους εμετούς, διακοπή πρόσληψης τροφής και 

οινοπνεύματος και αφυδάτωση. Καθώς η κετογένεση αναστέλλεται από την 

αιθανόλη, αλκοολική κετοξέωση παρατηρείται όταν τα επίπεδα της αιθανόλης 

στο αίμα είναι πολύ χαμηλά η μη ανιχνεύσιμα. 

(http://www.iatronet.gr/narkwtika-alkool/alkool/article/4303/vary-to-timima-apo-

tin-kataxrisi-alkool.html) 

 

Σημεία και συμπτώματα για την Αλκοολική Κετοξέωση: 

 

• Αφυδάτωση 

• Ζάλη 

• Γρήγορη Αναπνοή 

• Δύσπνοια 

•  Κοιλιακό άλγος  

• Απώλεια Συνείδησης (κατά τη διάρκεια Έκτακτης ανάγκης 

• Κόπωση 

• Σύγχυση 

• Συχνοουρία 

• Αυξημένη δίψα 

• Ναυτία 

• Εμετός 

• Πόνος 

• Μειωμένη Συνείδηση 

• Μυϊκοί Πόνοι(συναντάται περιστασιακά) 

http://www.iatronet.gr/narkwtika-alkool/alkool/article/4303/vary-to-timima-apo-tin-kataxrisi-alkool.html
http://www.iatronet.gr/narkwtika-alkool/alkool/article/4303/vary-to-timima-apo-tin-kataxrisi-alkool.html
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• Απώλεια Όρεξης 

• Ευερεθιστότητα 

• Τρεμούλες 

• Διάρροια(http://medisato.com/el/%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CE%BF%CE%

BF%CE%BB%CE%B9%CE%BA%CE%AE-

%CE%BA%CE%B5%CF%84%CE%BF%CE%BE%CE%AD%CF%89%CF%83%CE%B

7-

%CF%83%CF%85%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%8E%CE%BC%CE%B1%CF%84

%CE%B1/)  

 

 

Αντιμετώπιση αλκοολικής κετοξέωσης 

 

      Αμέσως μετά την χορήγηση της θειαμίνης αρχίζει η χορήγηση της 

γλυκόζης ενώ διορθώνονται τυχόν ελλείματα υγρών και ηλεκτρολυτών 

(κάλιο, μαγνήσιο, φώσφορο) Τέτοια ελλείμματα μπορεί να μην είναι αρχικά 

εμφανή. Αν δεν υπάρχουν σοβάρες υποκείμενες διαταραχές η κέτωση 

αναστρέφεται σε λιγότερο από ένα 24ωρο, ενώ παράλληλα διαπιστώνεται 

κλινική βελτίωση.( http://www.iatronet.gr/narkwtika-

alkool/alkool/article/4303/vary-to-timima-apo-tin-kataxrisi-alkool.html) 

 

 

4.1.6.Γαλακτικη Κετοξέωση 

 

     Γαλακτική οξέωση παρουσιάζεται όταν παρεμποδίζεται ο 

μεταβολισμός του πυρουβικού οξέος. Συνυπάρχουν αυξημένα επίπεδα 

γαλακτικού οξέος στο αίμα >5mmol/L και σημαντική μείωση του pH <7,2.  

Η γαλακτική οξέωση οφείλεται σχεδόν πάντα σε ιστική υποξία. (Ράπτης,  

1998) 

 

 

 

 

http://medisato.com/el/%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CE%BF%CE%BF%CE%BB%CE%B9%CE%BA%CE%AE-%CE%BA%CE%B5%CF%84%CE%BF%CE%BE%CE%AD%CF%89%CF%83%CE%B7-%CF%83%CF%85%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%8E%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B1/
http://medisato.com/el/%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CE%BF%CE%BF%CE%BB%CE%B9%CE%BA%CE%AE-%CE%BA%CE%B5%CF%84%CE%BF%CE%BE%CE%AD%CF%89%CF%83%CE%B7-%CF%83%CF%85%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%8E%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B1/
http://medisato.com/el/%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CE%BF%CE%BF%CE%BB%CE%B9%CE%BA%CE%AE-%CE%BA%CE%B5%CF%84%CE%BF%CE%BE%CE%AD%CF%89%CF%83%CE%B7-%CF%83%CF%85%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%8E%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B1/
http://medisato.com/el/%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CE%BF%CE%BF%CE%BB%CE%B9%CE%BA%CE%AE-%CE%BA%CE%B5%CF%84%CE%BF%CE%BE%CE%AD%CF%89%CF%83%CE%B7-%CF%83%CF%85%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%8E%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B1/
http://medisato.com/el/%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CE%BF%CE%BF%CE%BB%CE%B9%CE%BA%CE%AE-%CE%BA%CE%B5%CF%84%CE%BF%CE%BE%CE%AD%CF%89%CF%83%CE%B7-%CF%83%CF%85%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%8E%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B1/
http://medisato.com/el/%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CE%BF%CE%BF%CE%BB%CE%B9%CE%BA%CE%AE-%CE%BA%CE%B5%CF%84%CE%BF%CE%BE%CE%AD%CF%89%CF%83%CE%B7-%CF%83%CF%85%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%8E%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B1/
http://www.iatronet.gr/narkwtika-alkool/alkool/article/4303/vary-to-timima-apo-tin-kataxrisi-alkool.html
http://www.iatronet.gr/narkwtika-alkool/alkool/article/4303/vary-to-timima-apo-tin-kataxrisi-alkool.html
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4.2. Χρόνιες Επιπλοκές 

 

       Δεν είναι γνωστό πώς οι διαταραχές του μεταβολισμού από τη έλλειψη 

ινσουλίνης οδηγούν σε χρόνιες επιπλοκές. Ενοχοποιούνται διάφοροι 

παράγοντες. Ο σακχαρώδης διαβήτης δεν επηρεάζει μόνο τον μεταβολισμό. 

Με την πάροδο των ετών παρουσιάζονται διαταραχές από τα διάφορα 

συστήματα ή όργανα, όπως κυκλοφορικό, νευρικό, νεφροί, μάτια, δέρμα. 

(Αθανάτου,2000) 

     Οι χρόνιες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη ανάλογα με το όργανο 

που προσβάλλουν κατατάσσονται στις παρακάτω κατηγορίες:  

 

 

Ι. Εκ μέρους των οφθαλμών 

 

α) Ο «Διαβητικός καταρράκτης», που παρουσιάζεται κυρίως στις 

μεγάλες ηλικίες και συνοδεύεται με θόλωση του φακού. Αποδίδεται στην 

αύξηση της πυκνότητας του σακχάρου στο φακό και τα υγρά του ματιού, τα 

οποία μεταβάλλουν την διάθλαση του φωτός και το μάτι γίνεται μυωπικό. Με 

την πάροδο του χρόνου προκαλείται ο διαβητικός καταρράκτης.(Αθανάτου, 

2000) . 

 

β) Η «Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια», που αρχικά παρουσιάζει 

ένα υγρό στιλπνό αμφιβληστροειδή ακολούθως φλέβες διογκωμένες, μικρές 

αγγειακές κηλίδες, μικρές αιμορραγίες και τελικώς απώλεια της οπτικής 

οξύτητας. Εκδηλώνεται σε όλες τις μορφές του ΣΔ. Διακρίνεται στην απλή ή 

υποστρώματος και στην παραγωγική ή αυξητική. Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 

δεν εμφανίζεται σχεδόν ποτέ πριν τα πρώτα πέντε χρόνια της νόσου, ούτε πριν 

την εφηβεία. Στο ΣΔ τύπου 2, επειδή η νόσος μπορεί να παραμείνει αρκετά 

χρόνια αδιάγνωστη, δυνατόν να συνυπάρχει αμφιβληστροειδοπάθεια με την 

διάγνωση τοθ ΣΔ. Σε ποσοστό 15-20% των ασθενών αναπτύσσεται τελικά 

παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια. Θα πρέπει κάθε ασθενής με ΣΔ να 

βυθοσκοπείται(υπό μυδρίαση)  με τη διάγνωση και στη συνέχεια κάθε 

εξάμηνο ή κάθε έτος ανάλογα με τα ευρήματα. Η φωτοπηξία  Laser, οι 
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εγχειρήσεις και τα φάρμακα συμβάλλουν στη θεραπεία της διαβητικής 

αμφιβληστροειδοπάθεια.(Καραμήτος,1998) 

γ)Η «Ερυθρά Ιρίτις» (iritis rubeosa). (Μοσχονάς, 2000)  

 

ΙΙ. Εκ μέρους των αγγείων 

 

Απόφραξη μεγάλου αγγείου από αθήρωμα ή μικρού αγγείου από 

ενδοαρτηρίτιδα προκαλεί ισχαιμία εγκεφάλου, μυοκαρδίου ή κάτω άκρων .  

(Γαρδίκας, 2005)  

 

ΙΙΙ. Εκ μέρους του Νευρικού συστήματος 

 

Διαβητική Νευροπάθεια 

Συχνή είναι η περιφερική νευροπάθεια που χαρακτηρίζεται από 

πρωτοπαθή διαταραχή των κυττάρων των περιφερικών νεύρων.(Σαχίνη – 

Καρδάση και Πάνου,2006)  

Η διαβητική νευροπάθεια είναι μια δύσκολη στην αντιμετώπιση 

επιπλοκή του σακχαρώδη διαβήτη. Σε αντίθεση με πολλές από τις άλλες 

χρόνιες συνέπειες του διαβήτη, η νευροπάθεια μπορεί να αρχίσει στα πρώτα 

στάδια της νόσου.(Stein , 1994)  

H πιο συχνή διαβητική νευροπάθεια είναι η συμμετρική 

πολυνευροπάθεια των άκρων που συνήθως επιδρά στα κάτω άκρα παρά στα 

άνω. Συνέπεια των επιπλοκών του ΣΔ και μία από τις συνηθέστερες αιτίες 

νοσοκομειακής νοσηλείας των διαβητικών αποτελεί το Διαβητικό Πόδι. Με20 

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

αστράγαλο μέχρι και τα δάχτυλα. Το διαβητικό πόδι αποτελεί σοβαρή αιτία 

αναπηρίας που συνεπάγεται μεγάλες οικονομικές επιβαρύνσεις. Ο 

ακρωτηριασμός των κάτω άκρων προκαλεί ψυχολογικά, οικογενειακά, και 

κοινωνικά προβλήματα. Οι πρώτες μελέτες για το διαβητικό πόδι ανάγονται 

από το 1900 και μετά. Την οντότητα «διαβητικό πόδι» την περιέγραφαν τότε 

ως «Διαβητική γάγγραινα». (Αποστόλου και Σωτηρόπουλος,2006)  

Παγκοσμίως τα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη υπολογίζονται σε 130  

εκ. Το 15% από αυτούς παρουσιάζουν διαβητικά έλκη στα άκρα. Ο 

σακχαρώδης διαβήτης ευθύνεται για το 50- 70% των ακρωτηριασμών μη 
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τραυματικής αιτιολογίας. Επίσης τα άτομα με ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη 

θα παρουσιάσουν σε ποσοστό 2-3% έλκη στα κάτω άκρα κάθε χρόνο και 

ένα ποσοστό 15% θα εμφανίσουν μια φορά στην διάρκεια της ζωής τους.  

(Κατσαρός,2001 )  

Παράγοντες πρόκλησης βλαβών των κάτω άκρων στους διαβητικούς 

ασθενής.  

Οι δύο πιο σημαντικοί παράγοντες πρόκλησης βλαβών στα κάτω άκρα 

των διαβητικών είναι: 

 

1.Η διαβητική νευροπάθεια 

2.Περιφερική αγγειοπάθεια 

Άλλοι παράγοντες είναι:  

· Περιβαλλοντικοί ( μηχανικοί, θερμικοί, χημικοί).  

· Γενετικοί.  

· Μεγάλη ηλικία.  

· Κάπνισμα.  

· Ιστορικό έλκους ή ακρωτηριασμού.  

(Αποστόλου και Σωτηρόπουλος,2006)  

 

α) Η περιφερική νευρίτις στους διαβητικούς παρουσιάζει τρεις δυνατές 

καταστάσεις:  

1. Χρόνια περιφερική νευρίτις 

2. Οξεία περιφερειακή νευρίτις 

3. Πολυσχιδής μονευρίτις 

β) Διαβητική αμυοτροφία 

γ) Βλάβες του αυτόνομου νευρικού συστήματος 

δ) Οπτική ατροφία. Σπανίως συνίσταται στη μείωση του εύρους της 

κόρης ειδικώς σε σκοτεινό περιβάλλον – μείωση ή και καθυστέρηση ή 

απώλεια των αντανακλαστικών της κόρης του οφθαλμού στο 

φως.(Μοσχονάς, 2000)  

 

IV. Εκ μέρους του ουροποιητικού συστήματος 

 

Διαβητική Νεφροπάθεια 
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     Η Διαβητική Νεφροπάθεια οφείλεται σε μικροαγγειοπάθεια των 

νεφρών, η οποία οδηγεί σε εμφάνιση λευκωματουρίας και προϊούσα 

έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας μέχρι τελικού σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια.(Σαχίνη- Καρδάση και Πάνου, 2006)  

 

     Η Διαβητική Νεφροπάθεια είναι κοινή επιπλοκή και των δύο τύπων 

διαβήτη αλλά αφορά συχνότερα τους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου Ι, οι οποίοι έχουν και μακρό προσδόκιμο επιβίωσης.  

(Σαχίνη-Καρδάση και Πάνου,2006) 

     Η πρωτεινουρία είναι κοινό σύμπτωμα των διαβητικών ασθενών, ενώ 

εξ άλλου οι διαβητικοί παρουσιάζουν νεφροσικό σύνδρομο ή χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια. Έτσι οι διάφορες νεφρικές παθήσεις που άπτονται του 

διαβήτη είναι: Η «πυελονεφρίτις», η «σπειραματονεφρίτις» ,η «γενικευμένη 

σκλήρυνση των μικρών νεφρικών αρτηριών» ως και η αγγειακή νέκρωση 

και διαβητική νεφροπάθεια.(Μοσχωνάσ, 2000) 

 

Διαβητική Νευροπάθεια 

 

     Η συμπτωματική, που δυνητικά μπορεί να οδηγήσει σε αναπηρία,  

νευροπάθεια προσβάλλει περίπου το 50% των διαβητικών ασθενών. Μπορεί 

να είναι συμμετρική ή εστιακή και συχνά προσβάλει και το αυτόνομο 

νευρικό σύστημα.(Sherwin, 2002)  

 

V. Εκ μέρους των αρθρώσεων 

 

     Εκ μέρους των αρθρώσεων έχουμε κυρίως προσβολή της ποδοκνημικής 

άρθρωσης και λιγότερο της κατά γόνυ. Οι παρέσεις μυών του ποδός 

προκαλούν παραμόρφωση του άκρου ποδός.(Μοσχωνάς, 2000)  

 

VI. Εκ μέρους του δέρματος 

 

1. Ατροφία δέρματος ή υπερτροφία σε περιοχές ενέσεων 

ινσουλίνης 

2. Έλκη από ισχαιμία ή νευροπάθεια 



45 
 

3. Λοιμώξεις ιδιαίτερα από δοθιήνες ή μυκητίαση 

4. Ξανθώματα 

5. Λιποειδική νεκροβίωση δηλ. ατροφικές λευκάζουσες περιοχές 

κυρίως στις κνήμες.(Γαρδίκας, 2005) 

 

4.1.3. Νευροπάθειες 

 

Αφορούν το περιφερικό και αυτόνομο νευρικό σύστημα. Είναι διάφοροι 

τύποι: 

 

• Αισθητικού τύπου. Εκδηλώνεται με αις8ηυικές διαταραχές, όπως αναλγησία, 

παραισθήσεις, εξελκώσεις και αρθροπάθειες, ριζίτιδες, νευρίτιδες, λόγω 

διαταραχής της εν τω βάθει αισθητικότητας. 

• Κινητικού τύπου, με εκδηλώσεις, όπως  μυϊκή αδυναμία και ατροφία μυών 

• Αυτόνομο νευρικό σύστημα , με εκδηλώσεις , όπως ορθοστατική πίεση από 

έλλειψη ελαστικότητας των αγγείων, δυσκοιλιότητα από ατονία του παχέος 

εντέρου η διάρροια από υπερκινητικότητα , ανικανότητα και αμηνόρροια από 

ανάλογες απιδράσεις στο γεννητικό σύστημα.( Αθανάτου, 2000) 

 

4.1.4. Δέρμα 

 

• Ατροφία δέρματος ή υπερτροφία σε περιοχές ενέσεων ινσουλίνης 

• Έλκη από ισχαιμία ή νευροπάθειες 

• Λοιμώξεις από δοθιήνες ή μυκητίαση 

• Λιποειδική νεκροβίωση. Σπάνια ανωμαλία η οποία χαρακτηρίζεται από 

σημαντική απώλεια λιπώδους ιστού. Συνυπάρχει πολλές φορές παχύ δέρμα, 

υπερτροφία μυών και μεγαλοφλεβία. ( Γαρδίκα, 2000) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5O 

Παράγοντες που οδηγούν στην εμφάνιση του Σ.Δ 

     Ο σύγχρονος τρόπος ζωής ευθύνεται για την αυξημένη συχνότητα διαφόρων 

παραγόντων κινδύνου, οι οποίοι συμβάλλουν στην ανάπτυξη καρδιοπαθειών και 

άλλων προβλημάτων υγείας. Μπορείτε να διορθώσετε πολλούς από αυτούς 

υιοθετώντας ένα καλύτερο τρόπο ζωής που περιλαμβάνει διακοπή καπνίσματος, 

τροποποίηση της διατροφής και αύξηση της άσκησης.  

 

5.1.Παχυσαρκία 

     Η παχυσαρκία είναι συχνή μεταβολική πάθηση και χαρακτηρίζεται από αύξηση 

σωματικού βάρους πάνω από 20%  του κανονικού βάρους σώματος που οφείλεται  

κυρίως στην αύξηση του σωματικού λίπους. Ο παχύσαρκος πρέπει να διακρίνεται 

από τον υπέρβαρο του οποίου η αύξηση το βάρους οφείλεται  σε αύξηση της μυϊκής 

μάζας όπως συμβαίνει στους αθλητές. Για την εκτίμηση του βαθμού και της 

σοβαρότητας της παχυσαρκίας χρησιμοποιούνται οι ακόλουθοι τρόποι: 

1. Υπολογίζεται το ιδανικό σωματικό βάρος από τα εκατοστά του μέτρου του 

ύψους του ατόμου πάνω από το ένα μέτρο που εκφράζονται σε κιλά. Γ ια 

παράδειγμα άτομο ύψους 1,65 μέτρων πρέπει να έχει ιδανικό βάρος 65 κιλά 

με περιθώριο προς τα κάτω 10-15% στους άνδρες και 15% στις γυναίκες. 

Βάρος σώματος κατά 20-40% μεγαλύτερου του ιδανικού σημαίνει ήπια 

παχυσαρκία, κατά 40-100% σημαίνει μέτρια παχυσαρκία και βάρος σώματος 

μεγαλύτερο του 100% του ιδανικού σημαίνει βαριά παχυσαρκία. 

2. Υπολογίζεται το πάχος της δερματικής πτυχής με ειδικό διαβήτη συνήθως 

στην περιοχή του τρικέφαλου μυός του βραχίονος και η υπέρβαση των 

καθορισμένων ορίων σημαίνει παχυσαρκία. 

3. Υπολογίζεται ο δείκτης της σωματικής μάζας, δηλαδή η σχέση του βάρους σε 

κιλά προς το ύψος σε μέτρα στο τετράγωνο.  

Αιτιολογικοί παράγοντες που εμπλέκονται  στην εμφάνιση παχυσαρκίας : 
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1. Γενετικοί που σε ένα ποσοστό δεν είναι πραγματικά γενετικοί αλλά 

οφείλονται στον επόμενο παράγοντα. 

2. Οικογενειακοί δηλαδή διατροφικές συνήθειες των γονέων που επηρεάζουν 

την θρέψη των παιδιών όπως η πολυφαγία 

3. Ψυχοσωματικοί με υπόβαθρο το άγχος και την κατάθλιψη, με ειδική 

συμπεριφορά που οδηγεί στο ψυγείο. 

4. Ενδοκρινικοί όπως ο υποθυρεοειδισμός 

5. Μεταβολικοί όπως η δυσλιπιδαιμία, καταστάσεις  που σχετίζονται με την 

παιδική παχυσαρκία η οποία παρατηρείται ιδιαίτερα νηπιακή ηλικία.  

 

Το κύριο θεραπευτικό μέσο της παχυσαρκίας αποτελεί η διαιτητική αγωγή που 

αποβλέπει: 

• Στη μείωση του σωματικού λίπους 

• Στην προστασία της μυϊκής σωματικής μάζας 

• Στη διατήρηση σταθερού σωματικού βάρους που επετεύχθητε με 

δίαιτα 

•   Στην απόκτηση σωστών διατροφικών συνηθειών ώστε να αποφευχθεί 

στο μέλλον επανεμφάνιση της παχυσαρκίας και το σωστό χρόνιο 

διαιτητικό σύνδρομο  

Η  φαρμακευτική αγωγή χρησιμοποιείται σήμερα σε ορισμένες περιπτώσεις 

παχυσαρκίας  πάντοτε σε συνδυασμό  μ τη δίαιτα και την άσκηση και περιλαμβάνει 

τις ακόλουθες  κατηγορίες φαρμακευτικών ουσιών: 

• Τα ανορεξιογόνα τύπου αμφεταμίνης που μειώνουν την όρεξη με δράση στο 

κεντρικό νευρικό σύστημα. Η χρήση τους περιορίζεται στην πρώτη εβδομαδα 

της διαιτητικής αγωγής λόγω αρκετών παρενεργειών 

• Τα διογκωτικά τύπου μεθυλοκυτταρίνης που προκαλούν αίσθημα πληρότητας 

χωρίς να μειώνουν την όρεξη και με αποτέλεσμα ασαφή 

• Φαρμακευτικές ουσίες που εμποδίζουν την απορρόφηση υδατανθράκων στο 

έντερο όπως η ακαρβόζη 

• Φαρμακευτικές ουσίες που τροποποιούν τις διατροφικές συνήθειες  

• Φαρμακευτικές ουσίες όπως η θυροξίνη, τα διουρητικά και τα καθαρτικά 
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Η χειρουργική θεραπεία της παχυσαρκίας περιορίζεται αυστηρά σε επιλεγμένες 

περιπτώσεις που το σωματικό βάρος είναι υπερδιπλάσιο το κανονικού και δεν 

απέδωσαν οι συντηρητικές θεραπείες και περιλαμβάνει: 

• Τη γαστροπλαστική που περιορίζει την χωρητικότητα του στομάχου και 

προκαλεί εύκολο κορεσμό.  

• Τη γαστρική παράκαμψη που αποκλείει το στόμαχο και η τροφή διοχετεύεται 

κατ’ ευθείαν στο έντερο με εύκολο κορεσμό. 

• Την τοποθέτηση ειδικού πλαστικού μπαλονιού στο στόμαχο που προκαλεί 

αισθημα πληρότητας και κορεσμό. 

• Την γναθόδεση με την οποία χορηγείται υδαρής ή ρευστή τροφή. Δεν γινεται 

εύκολα ανεχτη. 

• Την εντερική παράκαμψη που μειώνει το μήκος του λειτουργούντος λεπτού 

εντέρου και την απορρόφηση των θρεπτικών ουσιών οποίο αποτελεί 

μειονέκτημα της μεθόδου. 

Συμπερασματικά, η χειρουργική θεραπεία της παχυσαρκίας έχει καλά 

αποτελέσματα αλλά σοβαρές επιπλοκές που αυξάνουν την νοσηρότητα και τη 

θνησιμότητα. (Οικονόμου, 2000)  

 

5.2.Κάπνισμα 

Όλοι γνωρίζουμε ότι το κάπνισμα βλάπτει σοβαρά την υγεία, αλλά η σχέση του 

με τον διαβήτη δεν είναι και τόσο γνωστή. Το τσιγάρο περιέχει περισσότερες από 

4000 χημικές ουσίες και πάνω από 400 τοξικές. Οι διαβητικοί έχουν ήδη 

αυξημένες πιθανότητες να παρουσιάσουν καρδιαγγειακές παθήσεις . 

Το κάπνισμα σε συνδυασμό με τον διαβήτη: 

• Μπορεί να προκαλέσει νευροπάθεια, νευφροπάθεια και βλάβη στο οπτικό 

νεύρο 

• Μειώνει το επίπεδο του οξυγόνου στο αίμα και μπορέι να προκαλεσει 

καρδιακη προσβολή ή εγκεφαλικο 

• Αυξάνει την <<κακή>> χοληστερίνη LDL και μειώνει την HDL 

δυσκολεύοντας την κυκλοφορία του αίματος 
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• Αυξάνει την πίεση του αίματος απελευθερώνοντας αδρεναλίνη και 

προκαλώντας ταχυπαλμία 

• Αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, πιθανόν λόγω της νικοτίνης και 

των άλλων ουσιών που περιέχει. 

(http://www.kartadiaviti.gr/index.php?id=12&aid=34) 

 
 

5.3. Διατροφή 

     Η διατροφή είναι πολύ σημαντική στην αντιμετώπιση και των δύο τύπων 

διαβήτη. Είναι εξαιρετικά σημαντικό να μπορούν οι ασθενείς που λαμβάνουν 

ινσουλίνη να συντονίζουν την πρόληψη τροφής με τη χορήγηση της ινσουλίνης. 

Επιπλέον, τα άτομα με διαβήτη τύπου 2 είναι συνήθως υπέρβαρα. Χρήσιμα 

εργαλεία για τον προγραμματισμό της διατροφής και την επιμόρφωση του 

ασθενούς ή της οικογενείας του είναι οι λίστες ανταλλαγών για τον 

προγραμματισμό γευμάτων. που είναι διαθέσιμες  από τον American Diabetes  

Association. Οι τροφές που ανήκουν σε ένα συγκεκριμένο κατάλογο είναι 

παρόμοιες σε περιεχόμενο πρωτεϊνών, υδατανθράκων και λίπους.  

 

Αρχές διατροφής 

     Το διαιτητικό πρόγραμμα σχεδιάζεται έτσι  ώστε να ελαχιστοποιούνται οι 

διακυμάνσεις των επιπέδων της γλυκόζης στο αίμα και να βοηθηθεί το άτομο να 

πετύχει ή να διατηρήσει ένα επιθυμητό βάρος σώματος. 

     Το διαιτητικό πρόγραμμα είναι εξατομικευμένο, έτσι ώστε να διευκολύνεται η 

πιστή εφαρμογή του να επιτρέπει στο άτομο να ζει όσο το δυνατόν πιο 

φυσιολογικά. Ο σχεδιασμός μια δίαιτας διαβητικού και η εκπαίδευση του ατόμου 

ή της οικογένειας σχετικά με τη δίαιτα είναι πολύπλοκες  εργασίες και συνήθως 

εκτελούνται από έναν εγκεκριμένο διαιτολόγο. Παρόλα αυτά είναι πολύ καλή 

ιδέα για όλους τους λειτουργούς της υγείας να καταλάβουν πως σχεδιάζεται μια 

τέτοια δίαιτα. Σε συντομία τα βήματα είναι: 

http://www.kartadiaviti.gr/index.php?id=12&aid=34
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1.Υπολογίστε τις καθημερινές θερμιδικές ανάγκες. Η απώλεια βάρους σχεδόν 

πάντα βελτιώνει τον έλεγχο της γλυκόζης του αίματος στα υπέρβαρα άτομα με 

διαβήτη τύπου 2 και βοηθάει στη μείωση του κινδύνου για καρδιοπάθειες. Τα 

υπέρβαρα άτομα θα πρέπει να ενθαρρύνονται να επιμείνουν στην εφαρμογή μιας 

δίαιτας που έχει σαν αποτέλεσμα τη σταδιακή απώλεια βάρους. 

2. Διαιρέστε τις επιτρεπόμενες θερμίδες ανάμεσα σε πρωτεΐνες, υδατάνθρακες 

και λίπη. Συνήθως οι πρωτεΐνες αποτελούν το 12-20%, οι υδατάνθρακες το 50-

60% και τα λίπη το 30% ή λιγότερο των θερμίδων. 

3. Υπολογίστε τον αριθμό ανταλλαγών από κάθε κατηγορία, οι οποίες μπορούν να 

παρέχουν επιθυμητές ποσότητες, υδατανθράκων, πρωτεϊνών, λιπών. 

Χρησιμοποιείστε την πυραμίδα οδηγιών διατροφής. 

4. Καθορίστε τις ανταλλαγές στα γεύματα και σνακς ώστε να διαμοιραστούν σε 

όλη τη διάρκεια της μέρας. Το άτομο θα πρέπει να ακολουθήσει αυτό τον τρόπο 

διατροφής σε καθημερινή βάση. Κάθε γεύμα ή σνακ περιέχει όχι μόνο 

υδατάνθρακες , αλλά επίσης και πρωτεΐνες και λίπη ώστε να επιβραδύνεται ο 

ρυθμός πέψης και απορρόφησης. 

     Εάν χρησιμοποιείται ινσουλίνη τα γεύματα και τα σνακς προγραμματίζονται 

έτσι ώστε υδατάνθρακες να είναι διαθέσιμοι στην αρχή της δράσης της 

ινσουλίνης, στο μέγιστο αυτής. Παράδειγμα: Μια δόση ινσουλίνης NPH  

λαμβάνεται στις 6 π.μ. Άρα το πρωινό θα πρέπει να καταναλωθεί στις 7:30 π.μ., 

όταν θα αρχίσει η δράση της ινσουλίνης. Θα χρειαστεί μεσημεριανό και 

απογευματινό καθότι το μέγιστο της δράσης της ινσουλίνης θα συμβεί μεταξύ των 

μεσημβρινών και απογευματινών ωρών. Θα χρειαστεί  επίσης ένα βραδινό σνακ 

γιατί η ενεργοτητα της ινσουλίνης μπορεί να διαρκέσει για 24 ώρες. 

     Τα διαβητικά άτομα ανέκαθεν παροτρύνονται να καταναλώνουν 

υδατανθρακικές τροφές με χαμηλό <<γλυκαιμικό δέικτη>>, το οποίο σημαίνει , 

τροφές που προκαλούν μικρές αλλαγές στο σάκχαρο του αίματος. Μικρές 

ποσότητες (π.χ. μια μικρή μερίδα την ημέρα) ζάχαρης ή γλυκών σε 

αντικατάσταση των φρούτων ή άλλες υδατανθρακικές ανταλλαγές, δεν έχουν 

βρεθεί να δυσκολεύουν τον έλεγχο του διαβήτη. Με το να συμπεριλάβει κανείς 

γλυκά στη δίαιτα μπορεί να ανακουφίσει το συναίσθημα στέρησης. Θρεπτικές 
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γλυκαντικές ουσίες (αυτές που περιέχουν θερμίδες) περιλαμβάνουν τη σουκρόζη, 

τη φρουκτόζη και τη σορβιτόλη ένα σάκχαρο-αλκοόλη. Η φρουκτόζη και η 

σορβιτόλη χρησιμοποιούνται σε εμπορικά προϊόντα   <<χωρίς ζάχαρη>> ή <<για 

διαβητικούς>> , αλλά όμως τα προϊόντα αυτά μπορεί να έχουν τόσες πολλές 

θερμίδες όσες παρόμοια προϊόντα που περιέχουν ζάχαρη και να μη μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν  ελεύθερα. Επίσης, υπερβολικές ποσότητες σορβιτόλης μπορεί 

να προκαλέσουν κοιλιακές κράμπες και διάρροια. (Moore,2005)  

 

5.4.Φυσική Δραστηριότητα  

     Η  φυσική δραστηριότητα αποτελεί τον αποτελεσματικότερο τρόπο 

πρωτοφενούς και δευτερογενούς αντιμετώπισης του διαβήτη. Η έντονη σωματική 

άσκηση μειώνει απότομα τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίμα και αυτή η βελτίωση 

από μεταβολισμό γλυκόζης που επιτυγχάνεται με την άσκηση μπορεί να 

διαρκέσει επί ώρες ή και ημέρες και σχετίζεται πιθανότατα με την αυξημένη  

ευαισθησία των μυοκυττάρων στη δράση της ινσουλίνης. 

     Κατά πάσα πιθανότητα η βελτίωση στη ρύθμιση της γλυκόζης 

πραγματοποιείται μέσω των αθροιστικών επιδράσεων  μεμονομένων συνεδρίων 

άσκησης παρά μέσω ουσιαστικών μεταβολών στην φυσική άσκηση. Η άσκηση 

αυξάνει την ευαισθησία στη δράση της ινσουλίνης. Η φυσική δραστηριότητα 

είναι δυνατόν να συνοδεύεται στους διαβητικούς ασθενείς από ανεπιθύμητες 

ενέργειες όπως, υπογλυκαιμίες, αρρυθμίες κ.α. Για το λόγο αυτό οι ασθενείς θα 

πρέπει να περιορίσουν ή και να μην συμμετέχουν σε κάποιους τύπους άθλησης. 

Άτομα με διαβητική νευροπάθεια θα πρέπει να περιορίζουν η να αποφεύγουν  το 

επίμονο βάδισμα, ενώ καλό θα είναι όλοι οι διαβητικοί ασθενείς πριν ξεκινήσουν 

οποιαδήποτε μορφής  άσκηση να υποβάλλονται σε καρδιολογικό 

έλεγχο.(Moore,2005) 

     Η τακτική γυμναστική (συνεχής ενεργητικότητα διάρκειας τουλάχιστον 20-30 

min, που εφαρμόζεται τουλάχιστον 3-4 φορές την εβδομάδα) μπορεί να συμβάλει 

στον έλεγχο του βάρους, να ελαττώσει τον κίνδυνο καρδιοπάθειας , να βοηθήσει 

στην αντιμετώπιση του ψυχολογικού stress και να αυξάνει την ευαισθησία των 

ιστών στην ινσουλίνη. Τα άτομα με διαβήτη τύπου 1 θα πρέπει να μετράνε τα 
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επίπεδα του σακχάρου του αίματος πρίν και μετά την γυμναστική, για να ξέρουν 

αν χρειάζονται αλλαγές στην χορήγηση ινσουλίνης ή στην πρόσληψη τροφής. 

Εάν το σάκχαρο αίματος είναι λιγότερο από 100mg/dl τότε το άτομο χρειάζεται 

ένα σνακ με υδατάνθρακες πριν την γυμναστική. 

     Μπορεί να χρειάζονται σνακς κάθε 30-60min για την πρόληψη της 

υπογλυκαιμίας, κατά τη διάρκεια γυμναστικής που παρατείνεται  πάνω από 

30min. Αποτελεσματικά είναι επίσης περίπου 10-15g κάποιου εύκολα 

απορροφήσιμου υδατάνθρακα όπως ένα μικρό μήλο ή μια μπανάνα. Έντονη 

γυμναστική που διαρκεί 45min ή περισσότερο μπορεί να προκαλέσει την ανάγκη 

για μείωση της δόσης της ινσουλίνης. (Moore, 2005). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6O 

Θεραπευτική Αντιμετώπιση 

 

6.1.Διαβήτης τύπου Ι 

     Στον διαβήτη τύπου Ι ο κύριος στόχος είναι η υποκατάσταση της έκκρισης  

ινσουλίνης οι μεταβολές στον τρόπο ζωής απαιτούνται για να διευκολυνθεί η 

θεραπεία με ινσουλίνη και η συνολική υγεία του ατόμου(Sherwin,2002). 

Πινάκας : Θεραπευτικοί στόχοι 

Βραχυπρόθεσμοι: 

 

Επίτευξη μεταβολικού ελέγχου όσο τον δυνατόν πλησιέστερα του φυσιολογικού 

 

Βελτίωση του αισθήματος  ευεξίας 

 

Μακροπρόθεσμοι: 

Ελαχιστοποίηση των κινδύνων των επιπλοκών του διαβήτη  

Επιθετική αθηροσκλήρωση  

Μικροαγγειοπάθεια (αμφιβλητροπάθεια, νεφροπάθεια) 

Νευροπάθεια 

     Η θεραπεία του διαβήτη τύπου Ι είναι ουσιαστικά χορήγηση ινσουλίνης και 

δίαιτα. Η ινσουλίνη γίνεται με υποδόριες ενέσεις μια ή δυο φορές την ημέρα 

(Κανελλόπουλος και Ψυρίλος,2006). 

 

6.1.1.Ινσουλινοθεραπεία 

     Η ανακάλυψη της ινσουλίνης και η αξιοποίηση της στη θεραπευτική του 

σακχαρώδη διαβήτη αποτέλεσε όχι μόνο ιστορικό σταθμό, αλλά και θρίαμβο της 
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σύγχρονης ιατρικής επιστήμης. Σήμερα είναι διαθέσιμη η ανθρώπειος ινσουλίνη η 

οποία πλεονεκτεί έναντι των άλλων και γι αυτό συνίσταται.(Λεμονίδου,1998) 

Η ινσουλίνη ανακαλύφθηκε το 1922 από τους Banding και Best στον Καναδά και 

έκτοτε άλλαξε η πρόγνωση και η επιβίωση των διαβητικών. Η ινσουλίνη είναι μια 

πολυπεπτιδική ορμόνη που παράγεται από τα β κύτταρα της ενδοκρινούς μοίρας του 

παγκρέατος, τα νησίδια του Langerhans. Σήμερα παρασκευάζεται βιοσυνθετικά. Η 

χημική της δομή είναι όμοια με αυτή που παράγει το ανθρώπινο πάγκρεας. 

Πλεονέκτημα της είναι η ελαχιστοποίηση των τοπικών και αλλεργικών 

αντιδράσεων, ιδιαίτερα σε υπερευαίσθητους αρρώστους. Η ινσουλίνη ελαττώνει τη 

γλυκόζη του αίματος, αυξάνει τη συσσώρευση γλυκογόνου στο ήπαρ, περιορίζει τη 

γλυκοζουρία και προάγει τη χρήση κετονών, λιπών γλυκόζης και αμινοξέων. Στο 

σακχαρώδη διαβήτη διαταράσσονται οι παραπάνω διεργασίες, διότι υπάρχει 

απόλυτη ή σχετική έλλειψη ινσουλίνης οποία οδηγεί σε διαταραχή του 

μεταβολισμού των υδατανθράκων, των λιπών και των λευκωμάτων. Συνέπεια της 

διαταραχής αυτής είναι η αύξηση της τιμής του σακχάρου στο αίμα (υπεργλυκαιμία) 

και όταν υπερβεί το όριο ανοχής υδατανθράκων ο άρρωστος παρουσιάζει 

σακχαρουρία (γλυκοζουρία).(Αθανάτου,2008) 

 

Οι κύριοι στόχοι διαιτητικής θεραπείας είναι: 

Η διατήρηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα όσο πλησιέστερα γίνεται προς τα 

φυσιολογικά πλαίσια. Αυτό έχει αποδεδειχθεί ότι μειώνει τον κίνδυνο των 

αγγειακών παθήσεων όπως είναι η αμφιβληστροειδοπάθεια, η νεφροπάθεια και η 

νευροπάθεια. 

Η ελαχιστοποίηση του κινδύνου υπογλυκαιμίας στους ινσουλινοεξαρτώμενους 

διαβητικούς αλλά και σε αυτούς που παίρνουν αντιδιαβητικά δισκία. 

Η επίτευξη ιδανικού σωματικού βάρους 

Η μείωση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο(μείωση λιπιδίων στο αίμα) 

Η διατήρηση καλής κατάστασης θρέψης  
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Ο σεβασμός των προτιμήσεων του συγκεκριμένου ατόμου, έτσι ώστε να 

εξασφαλίζεται καλύτερη μακροχρόνια προσαρμογή της δίαιτας.(Καραμάνος και 

Χριστακόπουλος ,2001). 

 

6.1.2.Τύποι ινσουλίνης 

Τα  σκευάσματα ινσουλίνης διακρίνονται ανάλογα με τον χρόνο έναρξης και τη 

διάρκεια της δράσης τους σε: 

Α)Ινσουλίνη ταχείας δράσης 

Η διαλυτή αυτή ινσουλίνη, γνωστή σε πολλούς και ως <<κρυσταλλική>>, όταν 

χορηγείται υποδορίως αρχίζει να δρα 30 περίπου λεπτά μετά. Είναι η ινσουλίνη για 

την υπεργλυκαιμία των γευμάτων αλλά ταυτόχρονα εκείνη που χορηγείται σε κάθε 

εκτροπή του διαβήτη για τον άμεσο έλεγχο της μεγάλης υπεργλυκαιμίας. 

Β)Ινσουλίνη ενδιάμεσης δράσης  

Έχει μέγιστο όριο δράσης  4-8 ώρες. Χρησιμοποιούνται για κάλυψη των 24ωρων 

αναγκών σε ινσουλίνη. 

Γ)Ινσουλίνη Παρατεταμένης δράσης 

Έχει έναρξη δράσης στις 4 περίπου ώρες και συνολική διάρκεια δράσης 

τουλάχιστον 24 ώρες. Χρησιμοποιείται ινσουλίνη βάσης σε συνδυασμό με 

ινσουλίνες ταχείας ή άμεσης δράσης.(Σαχίνη-Καρδάση και Πανου,2006) 
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Πίνακας(Sherwin R.,2002) 

Σκευάσματα: ινσουλίνης: διάρκεια δράσης 

Είδος  Σκεύασμα Έναρξη 

δράσης 

Μέγιστη 

δράση 

Διάρκεια 

δράση 

Ταχείας 

δράσης 

Κρυσταλλική 30 min 2-4 ώρες 5-8 ώρες  

 Lispro 10-15 min 1-2 ώρες  3-4 ώρες 

Ενδιάμεσης 

δράσης 

NPH ή lente 1-2 ώρες 6-10 ώρες  16-24 ώρες 

Παρατεταμένης 

δράσης 

Ultralente 4-6 ώρες  8-20 ώρες  24-28 ώρες 

 

6.1.3.Ενδείξεις Ινσουλινοθεραπείας 

Η ινσουλινοθεραπεία ενδείκνυται στις παρακάτω περιπτώσεις: 

Α. Διαβήτης τύπου Ι 

Β. Διαβητικό κώμα 

Γ. Υπεροσμωτικό κώμα 

Δ. Διαβήτης κατά την κύηση 

Ε. Διαβήτης κατά την διάρκεια χειρουργικών επεμβάσεων μέση ή μεγάλης 

βαρύτητας. 

Στ. Σημαντική εκτροπή του διαβήτη σε ενήλικες διαβητικούς, που προηγούμενα 

ρυθμίζονταν μόνο με δίαιτα ή και δισκία λόγο stress. 

Ζ. Σε συνύπαρξη διαβήτη με νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια.(Σαχίνη-Καρδαση  και 

Πανου,2006) 
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6.1.4.Οδοί χορήγησης ινσουλίνης 

Οι εναλλακτικές οδοί χορήγησης της ινσουλίνης περιλαμβάνουν την: 

1. Υποδόρια είναι η ποιο κοινή οδός  

2. Ενδομυϊκή δεν χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη, εκτός από την θεραπεία 

κετοξέωσης 

3. Ενδοφλέβια χορηγείται μόνο σε νοσοκομειακή περίθαλψη 

4. Ενδοπεριτοναική χρησιμοποιείται θεραπευτικά, π.χ σε διαβητικούς που 

χρειάζονται μεγάλες δόσεις ινσουλίνης  

5. Διαβλεννογόνια (ενδοκρινική, ενδοπνευμονική και ενδοεντερική 

απορρόφηση).(Λεμονίδου,1998) 

Στόχος των διαφόρων σχημάτων ινσουλίνης είναι η αποκατάσταση χορηγείται 

από την αρχή της διάγνωσης και ισόβια. Στον τύπο ΙΙ χορηγείται όταν τα άλλα 

μέσα δεν αποδώσουν.(Αθανάτου,1998) 

Οι εναλλακτικές μέθοδοι ινσουλίνης περιλαμβάνουν: 

Α)Υποδόρια χορήγηση ινσουλίνης με: 

1. Κοινές πλαστικές σύριγγες  

2. Στύλο ή πέννες 

3. Σφαιρίδια ινσουλίνης 

4. Πιστόλι 

5. Αντλίες συνεχούς υποδόριας έγχυσης 

Β)Ενδοφλέβια και Ενδοπεριτοναική χορήγηση της ινσουλίνης 

1. Εξωτερικές αντλίες 

2. Εμφυτέυσιμες αντλίες 

3. Τεχνητό πάγκρεας 

Γ)Ενδομυϊκή χορήγηση της ινσουλίνης με πλαστικές σύριγγες 

Δ)Διαβλεννογόνια χορήγηση της ινσουλίνης με spray.(Βρυωνίδου και 

Πολυμέρης,2000) 

 

6.1.5.Θέσεις ινσουλίνης 

     Η ινσουλίνη μπορεί να χορηγηθεί υποδορίως σχεδόν οπουδήποτε, αρκεί να 

υπάρχει αρκετός υποδόριος ιστός. Η καλύτερη θέση είναι το πρόσθιο τμήμα του 

μηρού. Μπορούν επίσης να χρησιμοποιηθούν το κατώτερο κοιλιακό τοίχωμα η 
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γλουτοί και τα άνω τμήματα των χεριών. Οι ασθενείς οι οποίοι επιθυμούν να φορούν 

αμάνικα ρούχα καλό θα ήταν να αποφεύγουν να χρησιμοποιούν τα χεριά τους ως 

θέσεις ενέσεων, για την περίπτωση που δημιουργηθούν δύσμορφα στίγματα ή 

λιπουπερτροφία. Έτσι μερικοί μπορεί να προτιμούν να περιορίσουν τις ενέσεις τους 

στο κατώτερο κοιλιακό τοίχωμα. 

     Είναι σημαντικό να αλλάζουν οι θέσεις ενέσεως από μέρα σε μέρα, 

χρησιμοποιώντας, για παράδειγμα, τον κάθε μηρό εναλλακτικά, με όσο το δυνατόν 

μεγαλύτερη περιοχή. Η απορρόφηση της ινσουλίνης ποικίλλει από περιοχή σε 

περιοχή ούσα περισσότερο ταχεία από τη κοιλιακή χώρα, λιγότερο ταχεία από τα 

χεριά και ακόμα λιγότερο από τα πόδια. Εάν υπάρχουν δυσκολίες με τον έλεγχο του 

<<σακχάρου>> συνίσταται να χρησιμοποιείται μια περιοχή σταθερά-για παράδειγμα 

ο μηρός.(Watkins,2009) 

 

Εικόνα 1 

 

 

 Θέσεις του ανθρώπινου σώματος που χορηγείται η ινσουλίνη υποδορίως. 
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6.1.6.Επιπλοκές ισνουλινοθεραπείας 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες που μπορεί να προκύψουν από την αγωγή με ινσουλίνη 

αφορούν είτε στην δράση αυτή καθ αυτής ορμόνης (π.χ υπογλυκαιμία, οίδημα, τοπική 

υπερτροφία) είτε οφείλονται στην αντιγονικότητα της (τοπική ή συστηματική 

αλλεργία, ανάπτυξη αντισωμάτων, λιποατροφία, λιπουπερτροφία, 

αντίσταση).(Ράπτης.,1998) 

1. Αλλεργική αντίδραση: Αυτή εκδηλώνεται με αναφυλακτικό εξάνθημα, που 

εξαφανίζεται μετά από λίγες μέρες. Οφείλεται σε λευκωματούχες ουσίες, που 

περιέχουν όλες οι ινσουλίνες, εκτός από την κρυσταλλική. Σε τέτοια επιπλοκή 

χρησιμοποιείται η κρυσταλλική ινσουλίνη.( Μαλγαρινού και Κωνσταντινίδου 

,2005) 

2. Λιποδυστροφία: Αυτή συνίσταται σε ατροφία ή υπερτροφία του δέρματος και 

του υποδόριου ιστού στην περιοχή των ενέσεων με σημαντικότερο 

επακόλουθο τη μη απορρόφηση της ινσουλίνης, όταν οι ενέσεις γίνονται σε 

λιποδυστροφική περιοχή γι αυτό συνίσταται αλλαγή της περιοχής των 

ενέσεων.(Μοσχωνάς ,2000) 

3. Ινσουλινικό οίδημα: Χαρακτηρίζεται από γενικευμένη κατακράτηση νερού. 

Συνήθως εμφανίζεται σε απότομη αποκατάσταση της διαβητικής ρύθμισης, σε 

αρρώστους με μη ρυθμισμένο διαβήτη για κάποιο χρόνο.(Σαχίνη-Καρδαση  

και Πάνου,2006) 

4. Λοιμώξεις: Τοπικές μολύνσεις στις θέσεις που χορηγείται ινσουλίνη 

(φλεγμονές, αποστήματα) είναι σχετικά συχνές σε ασθενείς, που 

χρησιμοποιούν μικροαντλίες συνεχούς έγχυσης ινσουλίνης. Για την αποφυγή 

της συνίσταται η κάθε 2-4 ημέρες αλλαγής της υποδόριας θέσης της 

βελόνας.(Μοσχωνάς,2000) 

5. Υπογλυκαιμία: Αυτή εμφανίζεται, όταν το σάκχαρο του αίματος κατέβει κάτω 

από 60 mg/100 ml αίματος και είναι επακόλουθο παραλείψεως ή μειώσεως 

ενός γεύματος, τροφής που πήρε ο άρρωστος μετά την ένεση της ινσουλίνης, 

λανθασμένης δόσεως ινσουλίνης, έντονης μυϊκής ασκήσεως του 

αρρώστου.(Μαλγαρινού και Κωνσταντινίδου,2005) 

Η υπογλυκαιμική αντίδραση συνίσταται σε αίσθημα αδυναμίας και πείνας, 

ιδρώτα, παλμούς, τρόμο, κεφαλαλγία και διανοητική σύγχυση.(Γαρδίκας,2005) 
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6.2.Διαβήτης τύπου ΙΙ 

     Στο μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη η δίαιτα έχει μεγαλύτερη σημασία από όση 

στον τύπο Ι. Αν όμως δεν επιτευχτεί ο ικανοποιητικός έλεγχος των συγκεντρώσεων 

της γλυκόζης, με διαιτητική αγωγή, ενδείκνυται η χορήγηση υπογλυκαιμικών 

φαρμάκων από το στόμα ή ινσουλίνης. Η επιλογή μεταξύ των δυο μορφών θεραπείας 

εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως τον βαθμό της υπεργλυκαιμίας, την 

κοινωνική και οικονομική κατάσταση του ασθενούς, του σχετικούς κινδύνους 

υπογλυκαιμίας και τις προτιμήσεις του ασθενούς και του γιατρού.(Λιούρτας,2003) 

     Η φυσική πορεία του διαβήτη τύπου ΙΙ έχει δείξει ότι η ικανότητα των β-κυττάρων 

για σύνθεση και έκκριση ινσουλίνης ελαττώνεται προοδευτικά και τελικά μετά 

πάροδο 10-15 ετών από τη διάγνωση του διαβήτη ένα μεγάλο σχετικά ποσοστό 

ατόμων θα χρειαστεί ινσουλίνη. Η απόφαση για έναρξη ινσουλινοθεραπείας θα 

ληφθεί από τον ιατρό. Η έναρξη θεραπείας με ινσουλίνη γίνεται με τη χορήγηση 

μικρών δόσεων ινσουλίνης δυο φορές την ημέρα.(Κατσιλάμπρος,2000) 

     Παρόλο που οι θεραπευτικές στρατηγικές για τις δυο μορφές του διαβήτη 

διαφέρουν, οι βραχυπρόθεσμοι και μακροπρόθεσμοι στόχοι της θεραπείας είναι 

ταυτόσημοι.(Sherwin ,2002) 

 

6.3.Μη φαρμακευτική αντιμετώπιση 

 

Πινάκας 6 (Ράπτης,1998) 

Στρατηγική αντιμετώπιση σακχαρώδους  διαβήτη τύπου  ΙΙ. 
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1.Μη φαρμακολογική παρέμβαση 

-Δίαιτα 

-Σωματική άσκηση 

Αποτυχία 

2.Φαρμακολογικη παρέμβαση 

-Αντιδιαβητικά 

-Ινσουλίνες 

-Σουλφονιλουρία 

-Διγουανιδίων 

Αποτυχία 

3.Συνδυαστική θεραπεία 

-Προσθήκη στα ανωτέρω κάποιας, σουλφονιλουρίας(κατά προτίμηση γλιμεπιρίδης, 

που με μια ημερήσια δόση επιτυγχάνει το ίδιο υπογλυκαιμικό αποτέλεσμα με τη 

γλιβενκλαμίδη, με μικρότερη έκκριση ινσουλίνης) 

Αποτυχία 

Κατάργηση της βραδινής δόσης των αντιδιαβητικών δισκίων και προσθήκη 

ινσουλίνης, ημιβραδείας δράσης  

Αποτυχία 

Χορήγηση ινσουλίνης πρωί- βράδυ, η πολλαπλές ενέσεις 

ινσουλίνης(εντατικοποιημένη ινσουλινοθεραπεία).Διακοπή σουλφονιλουρίας και 

διγουανιδίων.Οι αναστολείς των α-γλυκοσιδασών,οι γλιταζόνες, ή άλλοι PPARγ 

αγωνιστές, μπορούν να συνεχίσουν να χορηγούνται σε συνδυασμό με την ινσουλίνη. 

 

 

 

6.3.1.Δίαιτα 

 

Στη δίαιτα πρέπει να υπάρχει εξατομίκευση. Ωστόσο υπάρχουν γενικές 

κατευθυντήριες γραμμές όπως: 

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

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

όποια επιδιώκεται η διατήρηση του βάρους τους.(Καραμήτσος,1998) 

Θεραπευτική αγωγή που ακολουθείται στην αντιμετώπιση Σ.Δ τύπου ΙΙ. 

Ειδικότερα για τις διαιτητικές συνήθειες προτείνεται να περιλαμβάνουν: 

1. Πρόσληψη σε υδατάνθρακες με ποσοστό 50% 

2. Πρόσληψη σε πρωτεΐνες με ποσοστό 15% 

3. Πρόσληψη σε συνολικό λίπος στις ημερήσιες ανάγκες σε ποσοστό 25-

35%(Νταφογιάννη,2006) 

 

    Πίνακας 7(Μαγκλάρα-Κατσιλάμπρου  και Ρούση-Παινέση ,2000) 

Κριτήρια για τη σύνθεση του διαιτολογίου  

1. Βάρος-Ύψος-Ηλικία-Φύλο 

2. Φυσική δραστηριότητα 

3. Γλυκαιμικός δείκτης τροφών 

4. Περίοδος ανάπτυξης(παιδιά-έφηβοιι) 

5. Περίοδος εγκυμοσύνης-θηλασμού 

6. Ειδικές καταστάσεις (γαστρεντερικές διαταραχές, χρ νεφρική ανεπάρκεια, 

αναιμία). 

     Οι διατροφικές συστάσεις για τους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη έχουν γίνει 

αντικείμενο ποικίλων μελετών, συζητήσεων και αναθεωρήσεων. Πριν την 

ανακάλυψη της ινσουλίνης το 1921,οι διατροφικές συστάσεις αφορούσαν δίαιτες 

πείνας και πλήρους σχεδόν στέρησης τροφής. Μετά την ανακάλυψη της ινσουλίνης, ο 

φόβος ότι η <<ζάχαρη είναι κακή>> στο διαβήτη οδήγησε στις δίαιτες σε χαμηλής 

περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες και υψηλής σε λίπος, έως ότου συνειδητοποιήθηκε 

ότι η υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος, ήταν αυτό που πραγματικά έβλαπτε τους 

διαβητικούς ασθενείς. Η θετική επίδραση στην υγεία των παραδοσιακών διατροφικών 

συνηθειών των Ελλήνων και άλλων λαών της Μεσογείου, συνέλαβε στην παραδοχή 

ότι η Μεσογειακή Διατροφή αποτελεί πρότυπο υγιεινής διατροφής και 

χαρακτηρίζεται από τα 10 παρακάτω χαρακτηριστικά: 

• Κατά προτίμηση κατανάλωση ελαιολάδου(σε σχέση με άλλα λίπη) 

• Μικρή κατανάλωση ζωικών λιπών 

• Μεγάλη κατανάλωση λαχανικών 

• Μεγάλη κατανάλωση φρούτων 
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• Μεγάλη κατανάλωση δημητριακών(κατά προτίμηση ανεπεξέργαστων) 

• Μεγάλη κατανάλωση οσπρίων 

• Μέτρια κατανάλωση ψαριών 

• Μέτρια κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων, με έμφαση στο τυρί και το 

γιαούρτι 

• Μικρή κατανάλωση κρέατος και κρεατοσκευασμάτων 

• Μικρή έως μέτρια κατανάλωση κρασιού, κυρίως στα γεύματα.(Κατσιλάμπρος 

,2005) 

 

Το διαιτολόγιο του διαβητικού ρυθμίζεται από το γιατρό σύμφωνα με το βάρος, τη 

δραστηριότητα, το φύλο και την ηλικία. 

• Κάθε διαβητικός πρέπει να είναι ισόβια υπό ειδική διαβητική δίαιτα. 

• Η δίαιτα του διαβητικού είναι πάντοτε εξατομικευμένη 

• Το διαβητικό διαιτολόγιο πρέπει να περιλαμβάνει όλες τις απαραίτητες 

θρεπτικές ουσίες, υδατάνθρακες. λίπη, λευκώματα, σε καθορισμένες 

ποσότητες ,καθώς και βιταμίνες, ιχνοστοιχεία  και να είναι πλούσια σε 

κυτταρίνη. 

• Στο διαβητικό διαιτολόγιο αποφεύγεται τελείως η ζάχαρη, διότι είναι 

συμπυκνωμένοι υδατάνθρακες. Αντικαθίσταται με υποκατάστατα, όπως η 

ζαχαρίνη, τα κυκλαμικά και η ασπαρτάμη. Οι ουσίες αυτές δίνουν γλυκιά 

γεύση, χωρίς να προσθέτουν θερμίδες στη διατροφή. Αποφεύγεται επίσης το 

αλκοόλ διότι περιέχει πολλές θερμίδες. 

• Η χρήση των αντιδιαβητικών τροφών θα πρέπει να γίνεται κατόπιν ιατρικής 

συμβουλής για λόγους ασφάλειας. 

• Το καθορισμένο για το 24ωρο ποσόν υδατανθράκων κατανέμεται συνήθως σε 

τρία κύρια γεύματα και δυο συμπληρωματικά. Δηλαδή πρωί, μεσημέρι, 

βράδυ, 10 πμ και 4μμ. 

• Οι ώρες των γευμάτων πρέπει να είναι σταθερές για την πρόληψη 

υπογλυκαιμίας. 

• Το κάθε γεύμα πρέπει να τρώγεται ολόκληρο, χωρίς προσθέσεις η αφαιρέσεις. 

Παράλειψη γεύματος δεν επιτρέπεται, ιδιαίτερα όταν ο διαβητικός κάνει 

ινσουλίνη ή παίρνει αντιδιαβητικά δισκία, για την πρόληψη υπογλυκαιμίας 
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• Ο διαβητικός πρέπει να εξοικειωθεί πολύ καλά με τους πίνακες 

αντικατάστασης τροφίμων για να επιλεγεί μεγαλύτερη ποικιλία. 

• Ο διαβητικός μπορεί να τρώει στο σπίτι ή εκτός, αρκεί να ακολουθεί τις αρχές 

της διαβητικής δίαιτας  και να υπολογίζει το καθορισμένο ποσόν 

υδατανθράκων.(Αθανάτου,2000) 

 

Οι  κύριοι στόχοι της διαιτητικής θεραπείας είναι: 

Η διατήρηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα όσο πλησιέστερα γίνεται προς τα 

φυσιολογικά πλαίσια. Αυτό έχει αποδειχτεί ότι μειώνει τον κίνδυνο των 

μικροαγγειακών παθήσεων, όπως είναι η αμφιβληστροειδοπάθεια,η νεφροπάθεια και 

η νευροπάθεια 

Η ελαχιστοποίηση του κινδύνου υπογλυκαιμίας στους ινσουλινοεξαρτώμενους 

διαβητικούς αλλά και σε αυτούς που παίρνουν αντιδιαβητικά δισκία 

Η επίτευξη του ιδανικού σωματικού βάρους  

Η μείωση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο(μείωση λιπιδίων στο αίμα) 

Η διατήρηση καλής καταστάσεως θρέψεως  

Ο σεβασμός των προτιμήσεων του συγκεκριμένου ατόμου, έτσι ώστε να 

εξασφαλίζεται καλύτερη μακροχρόνια προσαρμογή της δίαιτας.(Διαμαντόπουλος και 

Δημητριάδης,2002) 

 

6.3.2.Λίπη 

 

     Η τροποποίηση της δίαιτας αφορά στη μείωση κορεσμένων λιπών τα οποία 

βρίσκονται στα γαλακτοκομικά προϊόντα(πλήρες γάλα, τυρί βούτυρο, κρέμα 

γάλακτος και τα παράγωγα τους) στο κερα σκαι τα παράγωγα του(λουκάνικα, κιμάς) 

και ορισμένα έλαια όπως το φοινικέλαιο. Συνίσταται να καταναλώνονται <7%  των 

συνολικών θερμίδων.(Κατσιλάμπρος,2002) 

     Τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, με κυριότερο εκπρόσωπο το ελαικο οξυ, το οποίο 

βρίσκεται στο ελαιόλαδο, μειώνουν την LDL χοληστερόλη χωρίς να μειώνουν την 

HDL χοληστερόλη και χωρίς να αυξάνουν τα τριγλυκαιρίδια. Κύρια πηγή του 

ελαικού οξέος είναι το ελαιόλαδο, οι ξηροί καρποί και τα φυτικά έλαια, το οποίο 

περιέχει αντιοξειδωτικές ουσίες, βιταμίνες και έτσι έχει μεγαλύτερη ευεργετική 
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δράση .Συνίσταται να καταναλώνονται 20% των συνολικών 

θερμίδων.(Νταφογιάννη,2006) 

     Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα εκπροσωπούνται από το ω-6 λινολεικό οξύ, 

μειώνουν την LDL  χοληστερόλη αλλά μπορούν να προκαλέσουν μικρή μείωση της 

HDL χοληστερόλης και τω τριγλυκαιριδίων. Συνίσταται να καταναλώνονται 10% των 

συνολικών θερμίδων.(Νταφογιάννη,2006) 

 

 

6.3.4.Λευκώματα 

 

     Υπάρχουν ενδείξεις ότι η υπερβολική κατανάλωση πρωτεϊνών αυξάνει τη 

μικρολευκωματινούρια, ένα πρώιμο στάδιο διαβητικής νεφρικής βλάβης. Η ελάττωση 

της διαιτητικής πρόσληψης των πρωτεϊνών και ενδεχομένως η μερική υποκατάσταση 

των ζωικών πρωτεϊνών με φυτικές θα μπορούσαν να αλατίσουν την πρωτεινουρία 

που παρουσιάζεται στον διαβήτη και να εμποδίσουν την εξέλιξη μιας ερχόμενης 

νεφρικής βλάβης σε νεφρική ανεπάρκεια. Από τα πρωτεϊνούχα τρόφιμα συνίσταται 

συχνότερα η κατανάλωση ψαριού σε σχέση με τα άλλα πρωτεϊνικά 

τρόφιμα.(Κατσιλάμπρος και Ιωαννίδης,2001) 

 

6.3.5.Φυτικές ίνες 

 

     Η προσφορά με τη δίαιτα αρκετών φυτικών ινών θεωρείται σημαντική, τόσο για 

τα διαβητικά όσο και για τα μη διαβητικά άτομα. Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι τα 

επίπεδα του σακχάρου στο αίμα ήταν χαμηλότερα μετά από γεύματα πλούσια σε 

φυτικές ίνες. Υπάρχουν δυο ήδη φυτικών ινών α) οι διαλυτές(πηκτίνες, ορισμένες 

ημικυτταρίνες) που βρίσκονται στα όσπρια, στα φρούτα και στα λαχανικά και β) οι 

αδιάλυτες(κυτταρίνη, ημικυτταρίνες)που βρίσκονται στα δημητριακά. Κάθε δε είδος 

και έχει διαφορετική λειτουργιά. Οι διαλυτές φυτικές ίνες είναι ωφελιμότερες για τα 

διαβητικά άτομα, γιατί μειώνουν τη μετασιτιακή γλυκαιμία και δρουν ευμενώς στα 

λιπίδια του αίματος, ελαττώνοντας την ολική και την LDL χοληστερόλη. Οι 

αδιάλυτες φυτικές ίνες, παρότι έχουν μικρότερη επίδραση στο σάκχαρο του αίματος, 

εξακολουθούν να είναι σημαντικές μέσα στη δίαιτα. Γι αυτό οι διαβητικοί πρέπει να 

ενθαρρύνονται να καταναλώνουν τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες. Η δίαιτα ενός 
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ενήλικα διαβητικού θα πρέπει να περιέχει περίπου 20-30 gr φυτικές ίνες την 

ημέρα.(Κατσιλάμπρος,2002) 

 

 

6.3.6.Αλκοόλ 

 

Η λήψη οινοπνεύματος από τους διαβητικούς δεν πρέπει να απαγορεύεται τελείως. Ο 

μεγαλύτερος κίνδυνος από χρήση οινοπνεύματος για τους διαβητικούς αρρώστους 

είναι η υπογλυκαιμία, κυρίως για εκείνους που παίρνουν ινσουλίνη, επειδή το 

οινόπνευμα επιβραδύνει το ρυθμό γλυκονεογένεσης. 

Εξάλλου η υπερβολική λήψη οινοπνεύματος σε θερμίδες είναι υψηλή(7 θερμίδες 

gr/g), η κατανάλωση του μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση του βάρους του σώματος και 

σε υπερλιπιδαιμία.(Σαχίνη-Καρδαση και Πανου,2006) 

 

6.3.6.Γλυκαντικές ουσίες 

 

     Διακρίνουμε τις γλυκαντικές ουσίες χωρίς θερμίδες και τις γλυκαντικές ουσίες με 

θερμίδες. 

Α)Οι με θερμογόνες γλυκαντικές ουσίες είναι 1)η σακχαρίνη η οποία, με την 

προϋπόθεση ότι περιέχει λιγότερες από 100 mg/kg μη κεκαθαρμένες ουσίες 

οργανικές ουσίες, είναι αβλαβής. Για λόγους προφυλακτικούς θα την αποφύγουμε 

στην έγκυο γυναίκα. 

2)Η ασπαρτάμη ή εστέρας της μεθυλικής ασπαρτυλοφαινυλανίνης, διπαιπτιδίο χωρίς 

καμία τοξική ενέργεια. Πρέπει ωστόσο να προστίθεται πριν από την κατανάλωση στα 

κρύα φαγητά, γιατί σε θερμοκρασία δωματίου σε 3 μήνες, μετατρέπεται κατά 20 με 

25%σε δικετοπιπεραζανη.3)Η κυκλαμάτη πρέπει να απορριφθεί γιατί προκαλεί 

βλάβες στα χρωμοσώματα.4)Η ακεσουφλάμη, που χρησιμοποιείται λιγότερο, είναι 

ατοξική. 

Β)Οι θερμιδογόνες γλυκαντικές ουσίες που είναι πολυολες1)Η σορβιτόλη πρέπει να 

αποφεύγεται γιατί οι βλάβες που χαρακτηρίζουν τις τις επιπλοκές του διαβήτη 

οφείλονται στην ενδογενή δημιουργία σορβιτόλης στα κύτταρα. Δεν είναι λοιπόν 

λογικό να παρέχουμε σορβιτόλη από το στόμα.2)Η ξυλιτόλη είναι λίγο 

υπεργλυκαιμική και καθόλου τοξική.3)Η μαλιτόλη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται 

στους διαβητικούς,  γιατί  προκαλεί κορύφωση της υπεργλυκαιμίας στα ίδια επίπεδα 
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με την γλυκόζη, άλλα καθυστερημένα.4)Φρουκτο-σάκχαρα (2,3 ή 4 μόρια 

φρουκτόζης σε ένα μόριο γλυκόζης) και η ινσουλίνη (περισσότερα  από 4 μόρια 

φρουκτόζης σε ένα μόριο γλυκόζης)δεν προκαλούν υπεργλυκαιμία.(Lederer,2002) 

 

6.3.8.Κατανομή γευμάτων και μυϊκή άσκηση 

 

     Η κατανομή των γευμάτων έχει πολύ μεγάλη σημασία στους διαβητικούς, ιδίως 

εάν κάνουν θεραπεία με ινσουλίνη ή αντιδιαβητικά από του στόματος, γιατί πρέπει να 

υπάρχει συγχρονισμός ανάμεσα στην υπογλυκαιμική δράση των φαρμάκων και την 

υπεργλυκαιμική δράση των γευμάτων. 

Α)Στους διαβητικούς που δικαιολογούν μόνο δίαιτα αυτή η κατανομή είναι 

σημαντική, γιατί πρόκειται σχεδόν πάντα για παχύσαρκους, ενώ ο Fabri, τον οποίο 

επιβεβαιώνουν πολλοί άλλοι, απέδειξε ότι η ίδια ποσότητα θερμίδων, κατανεμημένη 

σε 4 γεύματα κατά τη διάρκεια της ημέρας, προκαλεί μεγαλύτερο αδυνάτισμα παρά 

εάν καταναλωθεί σε ένα γεύμα. 

Β)Στους διαβητικούς που κάνουν θεραπεία με ινσουλίνη ή με αντιδιαβητικά από το 

στόμα, η κατανομή των γευμάτων πρέπει να διασφαλίζει την αρμονία ανάμεσα στα 

αποτελέσματα του φαγητού και αυτά των φαρμάκων στη γλυκαιμία. 

1)Όταν ο διαβήτης είναι σταθερός και δεν είναι πολύ σοβαρός, μπορεί να 

αντιμετωπιστεί με μια δόση ινσουλίνης μακράς διάρκειας δράσης που παρέχεται το 

πρωί 20 λεπτά πριν από το απόγευμα. 

2) Όταν ο διαβήτης είναι πιο σοβαρός και κυρίως εάν, όπως είμαστε  συχνά 

αναγκασμένοι, πρέπει να παρέχουμε 2 ενέσεις ινσουλίνης ημερησίως, πρέπει να 

κατανέμουμε την ποσότητα των υδατανθράκων σε 6 δόσεις, 3 κύρια και 3 πρόχειρα 

γεύματα. 

3)Όταν ο διαβήτης είναι πολύ ασταθής και ο ασθενής παίρνει πολλές φορές κατά τη 

διάρκεια της ημέρας από την υπογλυκαιμία σε μια ισχυρή υπεργλυκαιμία, ο γιατρός 

είναι υποχρεωμένος να παρέχει κανονική κρυσταλλική ινσουλίνη 3 με 4 φορές την 

ημέρα και να κατανέμει την ποσότητα των υδατανθράκων σε 6 με 8 δόσεις, ίσης 

περίπου άξιας . Ακόμα και με αυτόν τον τρόπο στις πολύ ασταθείς περιπτώσεις, είναι 

δύσκολο να αποφύγουμε τις υπεργλυκαιμίες, οι οποίες συνοδεύονται από αύξηση της 

οξέωσης, και από παράκερες υπογλυκαιμίες που προκαλούν αδιαθεσίες πολλές φορές 

την ημέρα.(Lederer,2002) 
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Άσκηση 

 

     Ως άσκηση(σωματική ή μυϊκή δραστηριότητα) ορίζεται κάθε σωματική κίνηση 

παραγόμενη από σκελετικούς μυς, που έχει ως συνέπεια την κατανάλωση ενέργειας. 

Διακρίνεται σε δυο τύπους: αερόβια και αναερόβια. 

     Στην αερόβια άσκηση η καταναλισκόμενη ενέργεια αφορά σε οξείδωση της 

γλυκόζης μέσω του κύκλου του Krebs  και της αναπνευστικής αλυσίδας, καθώς και 

ελεύθερων λιπαρών οξέων. 

     Στην αναερόβια άσκηση η καταναλισκόμενη ενέργεια είναι συνέπεια αναερόβιας 

γλυκόλυσης και παραγωγής γαλακτικού οξέος. Εκτός από τον τύπο της 

άσκησης(αερόβια ή αναερόβια) άλλα χαρακτηριστικά της με μεγάλη κλινική σημασία 

είναι η διάρκεια και η ένταση της.(Κατσιλαμπρος,2005) 

     Η τακτική άσκηση είναι χρήσιμη στη θεραπεία του διαβήτη. Μπορεί να βελτιώσει 

την δράση της ινσουλίνης και να διευκολύνει την μείωση του βάρους αλλά το κύριο 

πλεονέκτημα της είναι η μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Η τακτική άσκηση 

προκαλεί πτώση των VLDL-τριγλυκεριδίων και αύξηση της HDL-χοληστερόλης 

καθώς και ινοδολυτική δραστηριότητα στον διαβήτη τύπου ΙΙ.(Sherwin,2001) 

 

6.4.Φαρμακευτική αντιμετώπιση 

 

     Δυο είναι τα φαρμακευτικά μέσα που χρησιμοποιούνται: τα αντιδιαβητικά δισκία 

και η ινσουλίνη. 

     Τα αντιδιαβητικά δισκία διακρίνονται 1)στα παράγωγα της σουλφονιλουρίας, που 

διεγείρουν τα β-κύτταρα του παγκρέατος και εκλύουν ινσουλίνη. Χορηγούνται σε 

ενήλικες διαβητικούς. Δεν είναι κατάλληλα σε παιδικό και νεανικό διαβήτη, σε 

οξυνουρία ή σε καταστάσεις stress και 2)στα παράγωγα της διγουανίδης(φαινορμίνη). 

Αυτά δρουν μάλλον στην περιφέρεια, και αυξάνουν την απορρόφηση της γλυκόζης 

από το έντερο. Μικρό είναι το θεραπευτικό του εύρος που επηρεάζεται και από τον 

έλεγχο του διαιτολογίου. 

     Η ινσουλίνη ενδείκνυται σε παιδικό και νεανικό διαβήτη, σε διαβήτη ενηλίκων 

που δεν ρυθμίζεται, σε οποιαδήποτε μορφή διαβήτη σε στάδια κετο-οξεώσεως και σε 

λοιμώξεις, καθώς και κατά την διάρκεια σοβαρών χειρουργικών 

επεμβάσεων.(Μαλγαρινού και Κωνσταντινίδου,2005) 

 



69 
 

Υπογλυκαιμικά δισκία  

 

     Αυτά διακρίνονται σε τρεις κατηγορίες. Τις σουλφονιλουρίες, τις διγουανίδες, και 

τους αναστολείς των γλυκοσιδασών. Τα υπογλυκαιμικά δισκία δεν έχουν καμία θέση 

στη θεραπεία του ΣΔ τύπου Ι. Επίσης δεν πρέπει να χορηγούνται όταν υπάρχει 

νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια.(Καραμήτσος,1998) 

 

 

Μηχανισμοί δράσης των υπογλυκαιμικών δισκίων Σουλφονιλουρίες 

 

     Οι σουλφονιλουρίες διεγείρουν τα β-κύτταρα του παγκρέατος για έκκριση 

ινσουλίνης. Δρουν κατά κανόνα μόνο στις περιπτώσεις εκείνες όπου υπάρχουν ικανά 

ποσά ινσουλίνης στον οργανισμό. Ακόμα, βελτιώνουν τη δράση της ινσουλίνης σε 

κυτταρικό επίπεδο, αυξάνοντας τον αριθμό των ινσουλινικών υποδοχέων.(Σαχίνη-

Καρδάση και Πάνου,2004) 

 

Διγουανίδες 

 

     Οι διγουανίδες δρουν ενισχύοντας την πρόσληψη της γλυκόζης από τα κύτταρα 

και ελαττώνοντας τη γλυκονεογένεση.  Αυξάνουν ελαφρώς το γαλακτικό οξύ στο 

αίμα. Πιθανώς ελαττώνουν και την απορρόφηση του σακχάρου από το έντερο. 

Προτιμούνται σε παχύσαρκους ασθενείς, γιατί ελαττώνουν λίγο την όρεξη σε 

αντίθεση προς τις σουλφονιλουρίες. Μπορεί να συνδυαστούν και με συλφονιλουρίες. 

Συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες είναι οι γαστρεντερικές 

διαταραχές.(Καραμήτσος,1998) 

Οι κύριοι εκπρόσωποι των διγουανιδών, που από το 1957 χρησιμοποιούνται για την 

θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔ τύπου ΙΙ, είναι φαινφορμίνη και η 

μετφορμίνη.(Ντάνου,2006) 

 

 

Αναστολείς των γλυκοσιδασών 

 

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

δισακχαριτών και γι αυτό εμφανίζουν μεγάλο ποσοστό γαστρική δυσανεξίας, λόγω 
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αυξημένης παραγωγής αεριών στο έντερο. Η συνολική δραστηριότητα τους στη 

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

σακχάρου αίματος.(Καραμήτσος,1998) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7O 

Πρόληψη   

Ο  Σ.Δ είναι  μια χρόνια νόσος, η συχνότητα της οποίας έχει αυξηθεί δραματικά τις 

τελευταίες δεκαετίες. Ειδικότερα ο ΣΔ τύπου 2 λαμβάνει επιδημικές διαστάσεις σε 

παγκόσμιο επίπεδο, κυρίως λόγω της γήρανσης του πληθυσμού, του καθιστικού 

τρόπου ζωής και της αύξησης της παχυσαρκίας. Αυτή η νόσος σχετίζεται με ποικιλία 

μακροχρόνιων και σοβαρότατων επιπλοκών, τόσο στα μικρο – αγγειοπαθητικών ( 

αμφιβληστοειδοπάθεια, νεφροπάθεια, νευροπάθεια) όσο και μακρο – 

αγγειοπαθητικών (στεφανιαία νόσος, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια) και με 

αυξημένη θνητότητα.  

Ανθυγιεινή διατροφή, κάπνισμα και καθιστική ζωή γίνονται αιτία κατακόρυφης 

αύξησης του σακχαρώδη διαβήτη, με το συνολικό  αριθμό των ατόμων που νοσούν, 

να ξεπερνά συνολικά πλέον το ένα εκατομμύριο.   

Μπροστά σε αυτά τα δεδομένα η πρόληψη γίνεται όλο και πιο επιτακτική. Ωστόσο το 

να προλάβει κανείς τον σακχαρώδη διαβήτη δεν είναι τόσο δύσκολο όσο φαίνεται. 

Πέντε απλά βήματα είναι αρκετά για να μειωθεί κατακόρυφα ο κίνδυνος εμφάνισης 

της νόσου, ιδιαίτερα στα άτομα μου κινδυνεύουν περισσότερο. (υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι, άτομα με οικογενειακό ιστορικό διαβήτη, υπερτασικοί, άτομα με υψηλά 

τριγλυκερίδια, ) 

• Απώλεια 5%- 7% του σωματικού βάρους 

• 150 λεπτά άσκηση την εβδομάδα (μισή ώρα κάθε μέρα) 

• Μείωση του κορεσμένου (ζωικού) λίπους 

• Αύξηση κατά τουλάχιστον 10% των φυτικών ινών της τροφής ( με λαχανικά, 

φρούτα, δημητριακά ολικής άλεσης, όσπρια) 

• Μείωση των συνολικών θερμίδων που λαμβάνονται με το φαγητό 

(http://www.iatronet.gr/eidiseis-nea/epistimi-zwi/news/13258/pente-vimata-gia-

tin-prolipsi-toy-diaviti.html) 

 

 

 

http://www.iatronet.gr/eidiseis-nea/epistimi-zwi/news/13258/pente-vimata-gia-tin-prolipsi-toy-diaviti.html
http://www.iatronet.gr/eidiseis-nea/epistimi-zwi/news/13258/pente-vimata-gia-tin-prolipsi-toy-diaviti.html
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Μπορεί να προληφθεί ο σακχαρώδης διαβήτης; 

 

Γενικά, προληπτικός έλεγχος ασυμπτωματικών πληθυσμών για μια συγκεκριμένη 

νόσο είναι σωστό να γίνονται αν πληρούνται οι παρακάτω όροι: 

• Η νόσος αποτελεί σοβαρό πρόβλημα υγείας του πληθυσμού 

• Η φυσική ιστορία της νόσου είναι γνωστή και κατανοητή 

• Υπάρχει αναγνωρισμένο προκλινικό στάδιο κατά το οποίο η νόσος μπορεί να 

διαγνωστεί 

• Οι εξετάσεις για τη διάγνωση της νόσου κατά το προκλινικό αυτό στάδιο είναι 

αξιόπιστες και αποδεκτές 

• Η θεραπεία μετά την πρώιμη διάγνωση της νόσου είναι επωφελής, 

περισσότερο από τη θεραπεία που θα διδόταν αν καθυστερούσε η διάγνωση, 

κατά το κλινικό στάδιο της νόσου 

• Το κόστος για την ανίχνευση και τη θεραπεία της νόσου  πρώιμα είναι λογικό, 

και υπάρχουν διαθέσιμοι πόροι γι αυτό 

• Ο προληπτικός έλεγχος είναι δυνατό να γίνεται συστηματικά και διαρκώς και 

όχι μια φορά( Κατσιλάμπρος, 2005) 

 

Η πρόληψη περιλαμβάνει:  

• Έγκαιρη διάγνωση και έναρξη θεραπείας για τη ρύθμισή του 

• Παρακολούθηση των ύποπτων περιστατικών για εξακρίβωση της νόσου. 

Έρευνες απέδειξαν ότι οι δύο στους πέντε διαβητικούς δεν ξέρουν ότι έχουν 

Σ.Δ 

• Πρόληψη ή διόρθωση της παχυσαρκίας, διότι προκαλεί ινσουλινοαντοχή και 

επομένως μειώνεται η δυνατότητα χρησιμοποίησης της γλυκόζης από τα 

κύτταρα του λιπώδους και μυϊκού ιστού καθώς και του ήπατος με αποτέλεσμα 

την υπεργλυκαιμία. 

• Συνεχής ιατρική παρακολούθηση για διατήρηση σταθερής ρύθμισης και 

πρόληψης επιπλοκών 
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• Εκπαίδευση του αρρώστου, της οικογένειας και των εκπροσώπων 

επαγγελμάτων υγείας για καλλιέργεια κατανόησης όσων αφορούν το Σ.Δ και 

κινητοποίηση των κοινωνικών υπηρεσιών για τη βοήθεια των διαβητικών 

ατόμων 

• Έκδοση περιοδικών και βιβλίων για το διαβήτη, σχετικές επιστημονικές 

έρευνες και λειτουργία συμβουλευτικών σταθμών για διαβητικούς 

συμβάλλουν αποτελεσματικά στην επιτυχία των παραπάνω στόχων. ( 

Αθανάτου, 2000) 

Η πρόληψη του Σακχαρώδη  Διαβήτη τύπου 2, σήμερα είναι εφικτή και έχει δύο 

σκέλη: 

• Την απώλεια βάρους με την υιοθέτηση υγιεινών συνηθειών διατροφής (Η 

απώλεια βάρους έχει αποδειχθεί ότι μπορεί να μειώσει μέχρι και 60% τον 

κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη.) 

• Και την αύξηση της σωματικής δραστηριότητας 

• Έλεγχος των υπολοίπων παραγόντων καρδιακού κινδύνου όπως διακοπή 

καπνίσματος, έλεγχος υπέρτασης 

• Εξέταση σακχάρου και νηστείας και δοκιμασία ανοχής της γλυκόζης, ειδικά 

αν είστε παχύσαρκοι ή αν έχετε ή αν έχετε γονιό που πάσχει από σακχαρώδη 

διαβήτη. Αν η δοκιμασία ανοχής είναι αρνητική, τότε πρέπει να επαναληφθεί 

σε μία πενταετία, αντίθετα αν δείξει προδιαβήτη τότε θα πρέπει να 

επαναλαμβάνεται κάθε έτος. (http://www.genikos-

iatros.gr/diabetes_prevention_prolipsi.html) 

Η εκπαίδευση των επαγγελματιών στον χώρο της υγείας σχετικά με τον διαβήτη, με 

προοπτική την ενίσχυση των ασθενών, απαιτεί τις κατάλληλες στάσεις, γνώσεις, 

εκπαιδευτικές και συμβουλευτικές ικανότητες εκ μέρους των εκπαιδευτών. Αυτό 

ισχύει ιδιαιτέρως στις περιπτώσεις όπου η εκπαίδευση προσανατολίζεται προς την 

αύξηση της αυτεπίγνωσης των διαβητικών ασθενών, για τις ίδιες τους τις αξίες, τις 

ανάγκες και τους στόχους σχετικά με τη θεραπεία του διαβήτη. Οι επαγγελματίες 

στον χώρο της υγείας έχοντας λάβει τη βασική τους παιδεία από το παραδοσιακό 

ιατρικό μοντέλο συχνά νιώθουν ότι είναι δική τους ευθύνη να κάνουν τους ασθενείς 

να μεγιστοποιούν τον έλεγχο του επιπέδου της γλυκόζης προκειμένου να προλάβουν 

την εμφάνιση οξέων και χρόνιων επιπλοκών. 

http://www.genikos-iatros.gr/diabetes_prevention_prolipsi.html
http://www.genikos-iatros.gr/diabetes_prevention_prolipsi.html
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Η εκπαίδευση για το διαβήτη αντιμετωπίζεται ως συνεργασία μεταξύ ισότιμων 

ατόμων , που έχει σχεδιαστεί προκειμένου να βοηθήσει τους ασθενείς να λάβουν 

ενημερωμένες αποφάσεις σχετικά με την αυτοδιαχείριση του διαβήτη, σε τρεις 

γενικούς τομείς. Ο πρώτος από αυτούς τους τομείς, είναι η γνώση σχετικά με τον 

διαβήτη και τη θεραπεία του, δηλαδή, οι πληροφορίες οι οποίες είναι απαραίτητες 

προκειμένου να διατυπωθούν κρίσεις σχετικά με το κόστος και το όφελος της 

υιοθέτησης διαφόρων προοπτικών της αυτοδιαχείρισης της θεραπευτικής αγωγής. Ο 

δεύτερος τομέας είναι η αυτεπίγνωση του ασθενούς σχετικά με τις αξίες και τις 

φιλοδοξίες του, όσον αφορά στη θεραπευτική αγωγή του διαβήτη. Στην εκπαίδευση η 

οποία αποβλέπει σε αυτόν τον δεύτερο τομέα, οι ασθενείς βοηθούνται στην εξέταση 

και τη διευκρίνιση των συναισθηματικών, κοινωνικών και πνευματικών στοιχείων 

της ζωής. Είναι η θεραπεία του διαβήτη που θα πρέπει να προσαρμόζεται με τον 

τρόπο ζωής του ατόμου και όχι το αντίθετο. ( Snoek and Skinner, 2002) 

 

Πρωτογενής πρόληψη 

 

Η συχνότητα του διαβήτη αυξάνεται γρήγορα παγκοσμίως και ορισμένα 

αναπτυσσόμενα κράτη καταγράφουν σήμερα αύξηση σε συχνότητα του διαβήτη 

τύπου 2 με διαστάσεις επιδημίας. Αυτό είναι πιθανόν να έχει μεγάλες 

κοινωνικοοικονομικές συνέπειες σε αυτές τις χώρες λόγω του κόστους που συνδέεται 

με τις επιπλοκές του διαβήτη τύπου 2. Η πρωτογενής πρόληψη του διαβήτη τύπου 2 

επομένως έχει ιδιαίτερη σημασία για τους ασχολούμενους με την οικονομία της 

υγείας. 

Ο διαβήτης τύπου 2 έχει διάφορα χαρακτηριστικά που δείχνουν ότι δυνητικά μπορεί 

να προληφθεί. Υπάρχουν αρκετές πληροφορίες για τους παράγοντες κινδύνου για 

διαβήτη που μπορούν να ρυθμιστούν. Υπάρχει έντονη γενετική προδιάθεση στη νόσο 

και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του 

κλινικού διαβήτη. Στα περισσότερα άτομα με προδιάθεση για διαβήτη τύπου 2 , 

υπάρχει μια μακρά περίοδος κατά την οποία υπάρχει μικρού βαθμού ανοχή στη 

γλυκόζη. Το στάδιο αυτό του προδιαβήτη μπορεί να αναγνωριστεί με την από του 
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στόματος δοκιμασία ανοχής της γλυκόζης και είναι γνωστό ως παθολογική ανοχή στη 

γλυκόζη. ( Burr and Dinesh, 2001) 

Η πρωτογενής πρόληψη στρέφεται  ουσιαστικά προς δύο κατευθύνσεις. Η μια 

στηρίζεται στον επηρεασμό όλου του πληθυσμού, ενώ η άλλη στην αναγνώριση και 

θεραπεία τόμων , τα οποία έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2. 

 

Στρατηγικές της πρωτογενούς πρόληψης του διαβήτη τύπου 2 

• Πρόληψη σε επίπεδο πληθυσμού  

• Αναγνώριση και θεραπεία ατόμων με υψηλό κίνδυνο νόσησης από διαβήτη 

• Ασθενείς με διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης  ή διαταραγμένη γλυκόζη 

νηστείας 

• Ασθενείς με θετικό οικογενειακό αναμνηστικό για το διαβήτη τύπου 2 

• Ασθενείς με εμφανώς αυξημένο Body-Mass-Index 

 

 

Η πρόληψη σε λαϊκή βάση περιλαμβάνει την ενημέρωση του πληθυσμού για 

την σημασία της διατροφής, της σωματικής δραστηριότητας και του 

σωματικού βάρους στην ανάπτυξη του διαβήτη τύπου 2. Καθώς, όπως έχει 

αναφερθεί, το κάπνισμα, η ελλιπής διατροφή των εγκύων και η μικρή 

διάρκεια του θηλασμού αποτελούν περιβαλλοντικούς παράγοντες που 

ευνοούν την ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2, πρέπει να γίνεται ενημέρωση και για 

αυτούς. Σαφή στοιχεία για την αποτελεσματικότητα της πρόληψης στον 

πληθυσμό δεν υπάρχουν μέχρι στιγμής. 

 Η άλλη κατεύθυνση της πρόληψης στηρίζεται στην αναγνώριση των ατόμων 

που παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο να νοσήσουν από διαβήτη τύπου 2.  

Πρόκειται κυρίως για ασθενείς με διαταραγμένη ανοχή της γλυκόζης ή 

διαταραγμένη γλυκόζη της νηστείας. Το οικογενειακό αναμνηστικό και το 

σωματικό βάρος, όπως αναφέρεται παραπάνω, παίζουν επίσης σημαντικό 

ρολό στην αναγνώριση ατόμων υψηλού κινδύνου.(  Μυγδάλης και  

Ψυρογιάννης,  2003) 
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Δευτερογενής πρόληψη 
 

Στόχος της θεραπείας είναι η ελάττωση της νοσηρότητας και θνησιμότητας 

από το διαβήτη. Ουσιαστικά, πρόκειται για μικρο- και μακροαγγειακές 

επιπλοκές, καθώς και για υπό – και υπεργλυκαιμικά κύματα. Μια μεγάλη 

προοπτική μελέτη << United Kingdom Prospective Diabetes Study>>  έδειξε 

ότι η φαρμακευτική ελάττωση του σακχάρου του αίματος περιορόζει τη 

νοσηρότητα που προκαλεί ο διαβήτης, τουλάχιστον με τις μικροαγγειακές 

επιπλοκές. Έτσι στους διαβητικούς τύπου 2 επιζητείται μια όσο το δυνατό 

καλύτερη ρύθμιση του σακχάρου του αίματος, καθώς ο αριθμός των 

επιπλοκών συσχετίζεται με τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας. .( Μυγδάλης και 

Ψυρογιάννης, 2003) 

 

 

Ρύθμιση και αντιμετώπιση της ασθένειας (δευτερογενής πρόληψη) 

 Υδατάνθρακες 

 

• Κατανάλωση υδατανθράκων κυρίως από πηγές φρούτων, λαχανικών, 

οσπρίων, δημητριακών ολικής άλεσης, γαλακτοκομικών προιόντων 

χαμηλών λιπαρών 

• Συστηματικός υπολογισμός του επιπέδου των υδατανθράκων των 

γευμάτων 

• Οι υδατάνθρακες των τροφίμων που περιέχουν ζάχαρη μπορούν να 

αφαιρεθούν από την συνολική ημερήσια ποσότητα υδατανθράκων ή 

να καλυφθούν από προσαρμογή της φαρμακευτικής θεραπείας 

• Χρησιμοποίηση του γλυκαιμικού δείκτη και του γλυκαιμικού φορτίου 

των τροφών ως επιπρόσθετο αλλά, όχι μοναδικό εργαλείο 

αξιολόγησης των τροφών. Εκπαίδευση από διαιτολόγο 

• Κατανάλωση τροφίμων πλούσιων σε φυτικές ίνες 

• Οι γλυκαντικές ουσίες είναι ασφαλείς εφόσον καταναλώνονται στις 

επιτρεπόμενες ημερήσιες ποσότητες 

(http://www.iatronet.gr/diatrofi/prolipsi-astheneiwn/article/3752/diavitis-

http://www.iatronet.gr/diatrofi/prolipsi-astheneiwn/article/3752/diavitis-2008-oi-nees-diatrofikes-odigies-apo-tin-amerikaniki-diavitologiki-etairia.html
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2008-oi-nees-diatrofikes-odigies-apo-tin-amerikaniki-diavitologiki-

etairia.html)  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8O 

Ρόλος του Νοσηλευτή 

Ο ρόλος του νοσηλευτή στην αυτοδιαχείριση  του σακχαρώδη διαβήτη είναι 

εξαιρετικά σημαντικός. Ακόμη όμως πιο σημαντικός είναι για τον διαβήτη τύπου 1 

και ειδικά όταν πρόκειται για έφηβους. Ο σκοπός της νοσηλευτικής διαχείρισης είναι 

• Να σώζει ζωές 

• Να απαλείφει συμπτώματα 

• Να μεγιστοποιεί τον στόχο της νορμογλυκαιμίας 

• Να προλαμβάνει τις μακροχρόνιες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη 

 

Η νοσηλευτική φροντίδα πρέπει να παρέχεται μέσα από το πλαίσιο 

αυτοφροντίδας, επιτρέποντας στον ασθενή να πάρει την ευθύνη της δικής του 

φροντίδας. Όταν ο νοσηλευτής εκπαιδεύει ασθενείς πρέπει να χρησιμοποιεί 

μια ουδέτερη προσέγγιση γιατί αυτό θα βοηθήσει στην δημιουργία μιας 

θεραπευτικής σχέσης μεταξύ νοσηλευτή και ασθενή. Αυτό θα προωθήσει 

μεγαλύτερη υπευθυνότητα από μέρους του ασθενή για τον σχεδιασμό δίαιτας 

και τρόπου ζωής (http://www.cyna.org/18thms/pdf/synothos3b/4.pdf) 

 

Οι νοσηλευτές θα πρέπει να εκπαιδεύουν τους ασθενείς ότι η άσκηση μπορεί 

να προκαλέσει απότομη πτώση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα και να 

προκαλέσει υπογλυκαιμία. 

 

Οι ασθενείς θα πρέπει να συμβουλεύονται τον νοσηλευτή πρίν την έναρξη ή 

την αλλαγή ενός προγράμματος άσκησης.  

  

Όσον αφορά τον ρόλο των νοσηλευτών στην παρακολούθηση των επιπέδων 

γλυκόζης στο αίμα οι νοσηλευτές παίζουν ζωτικό ρόλο  στην εκπαίδευση των 

http://www.iatronet.gr/diatrofi/prolipsi-astheneiwn/article/3752/diavitis-2008-oi-nees-diatrofikes-odigies-apo-tin-amerikaniki-diavitologiki-etairia.html
http://www.iatronet.gr/diatrofi/prolipsi-astheneiwn/article/3752/diavitis-2008-oi-nees-diatrofikes-odigies-apo-tin-amerikaniki-diavitologiki-etairia.html
http://www.cyna.org/18thms/pdf/synothos3b/4.pdf
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ασθενών με διαβήτη σε ότι έχει σχέση με τον αυτοέλεγχο των επιπέδων 

γλυκόζης αίματος και την πρόληψη μακροχρόνιων επιπλοκών. 

 

Ο ρόλος του νοσηλευτή στην ινσουλινοθεραπεία αναφέρεται ως κρίσιμης 

σημασίας και πρέπει να λειτουργήσουν  μαζί με τους άλλους επαγγελματίες 

υγείας, όπως: 

• Γιατρούς 

• Διαιτολόγους  

• Νοσηλευτές, εξειδικευμένους στη διαβητολογία, στην υποστήριξη και 

την εκπαίδευση των ασθενών με διαβήτη για βοηθήσει, να αποτρέψει 

ή να ελαχιστοποιήσει τον κίνδυνο των επιπλοκών. 

 

Οι νοσηλευτές έχουν έναν ρόλο κλειδί στη διαχείριση ασθενών με διαβήτη. Μπορούν 

να βοηθήσουν τους ασθενείς να έχουν έναν υγιή τρόπο ζωής μέσω της διατροφής, της 

σωματικής δραστηριότητας και των φαρμάκων αλλά και να βοηθήσουν τους ασθενείς 

να κάνουν ενημερωμένες επιλογές. 

(http://www.cyna.org/18thms/pdf/synothos3b/4.pdf) 

 

Ο Ρόλος της Νοσηλεύτριας κοντά στον διαβητικό που νοσηλεύεται στο 

Νοσοκομείο: 

Η νοσηλεύτρια κοντά στον διαβητικό που νοσηλεύεται στο νοσοκομείο καλείται να 

φθάσει ορισμένους στόχους, σε αυτό άλλωστε συνίσταται και ο ρόλος της. Τέτοιοι 

στόχοι είναι και οι ακόλουθοι: 

• Η  συμβολή στη ρύθμιση του μεταβολικού συνδρόμου 

• Η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση των επιπλοκών της αρρώστιας 

• Η βοήθεια του αρρώστου και του άμεσου περιβάλλοντός του  να αποδεχθούν 

το διαβήτη όχι σαν αρρώστια αλλά σαν ένα νέο τρόπο ζωής 

• Η ορθή ενημέρωση του διαβητικού  και του άμεσου περιβάλλοντός του για τη 

φύση της νόσου, το πώς να ζήσει με το διαβήτη(ρύθμιση του σακχάρου του 

αίματος σε φυσιολογικά σταθερά επίπεδα) , την πρόληψη των επιπλοκών 

http://www.cyna.org/18thms/pdf/synothos3b/4.pdf
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• Η εκμάθηση από τον άρρωστο και τα μέλη της οικογένειά ς του, τεχνικών τις 

οποίες θα μπορούν να εφαρμόσουν όπως εξέταση ούρων και αίματος για 

σάκχαρο, κετονικά σώματα, εκτέλεση ενέσεων ινσουλίνης 

• Η ανάπτυξη διαπροσωπικών σχέσεων εμπιστοσύνης και αποδοχής με τον 

διαβητικό και την οικογένειά του (Μαλγαρινού και Κωνσταντινίδου , 2005) 

 

Διδασκαλία του ασθενή 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι χρόνια νόσος που απαιτεί επιδέξια, συνεχή και με 

ακρίβεια φροντίδα. Οι  νοσηλευτές γνωρίζουν ότι η διδασκαλία του αρρώστου δεν 

είναι πολυτέλεια αλλά βασικό μέρος της ολοκληρωμένης νοσηλευτικής φροντίδας. 

Γνωρίζουν ακόμη ότι το άγχος και η μεγάλη ψυχική υπερένταση ακρωτηριάζουν τη 

μάθηση. Για αυτό προκριμένου να ασχοληθούν με διδασκαλία διαβητικού αρρώστου 

θα πρέπει να προηγηθεί μια κατάλληλη και ανάλογη προς την ηλικία ψυχολογική 

προσέγγιση του αρρώστου και της οικογένειας. Άρρωστος και οικογένεια έχουν 

ανάγκη ψυχολογικής υποστήριξης και βοήθειας, ώστε ψύχραιμα και κατά το δυνατόν 

ανώδυνα να αποδεχθούν ο μεν άρρωστος τη νόσο η δε οικογένεια τον πάσχοντα, 

ώστε μαζί να αντιμετωπίσουν την ισόβια δοκιμασία. Έτσι μέσα σε ένα κλίμα 

αμοιβαίας εμπιστοσύνης και αποδοχής θα μπορέσει ο νοσηλευτής να παίξει το ρόλο 

του δασκάλου όχι για να δώσει απλώς πληροφορίες αλλά γνώσεις που θα 

συσχετιστούν και θα εφαρμοσθούν στην καθημερινή πράξη. 

Το πρόγραμμα του διαβητικού περιλαμβάνει χρήσιμες πληροφορίες, επίδειξη και 

εκμάθηση τεχνικών καθώς και αρχές για αυτοφροντίδα και φυσιολογική ζωή. Το 

πρόγραμμα εμπλουτίζεται  και συγχρονίζεται πάντα με τα νεότερα επιστημονικά 

δεδομένα. 

 

1.Πληροφόρηση του αρρώστου σχετικά με τη φυσιολογία τα νόσου. 

• Περιγράψτε απλά το μηχανισμό της μεταβολικής διαταραχής, ώστε να ξέρει ο 

άρρωστος τι συμβαίνει στον οργανισμό του 
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• Συστείστε τη μελέτη περιοδικών και την παρακολούθηση διαλέξεων σχετικά 

με το πρόβλημά του, διότι η γνώση και η τεχνολογία στην αγωγή του διαβήτη 

μεταβάλλονται συνεχώς 

 

2.Διαιτητική αγωγή 

• Εξηγείστε ότι: Η δίαιτα ρυθμίζεται σύμφωνα νε το βάτος σώματος και τις 

δραστηριότητες του αρρώστου και μπορεί να προσαρμόζεται στις προτιμήσεις 

του αρκεί να είναι στα καθορισμένα πλαίσια. Πρέπει να είναι πλήρης σε 

θρεπτικές ουσίες, βιταμίνες. 

• Το συνολικό ποσό θερμίδων του 24ώρου πρέπει να εξασφαλίζει τη διατήρηση 

του ιδανικού βάρους. Για αυτό η παρακολούθησή του με συχνό ζύγισμα 

θεωρείται αναγκαία. 

• Τονίστε την σημασία του ζυγίσματος των υδατανθράκων στο διαιτολόγιο και 

την ανάγκη κατανομής τους σε τρία γεύματα και δύο συμπληρωματικά 10 πμ 

και 5 μμ. 

• Επιδείξτε πίνακα τροφίμων με αναλογίες και αντικαταστάσεις ποσών 

υδατανθράκων, λιπών και λευκωμάτων κάνοντας μια σχετική ανάλυση και 

επίδειξη για να εξοικειωθεί ο άρρωστος με αυτόν, βεβαιώνοντας ότι με την 

πάροδο του χρόνου δεν θα είναι εξαρτημένος από τον πίνακα και το ζύγισμα 

των σιτιών. Δώστε προσεκτικά παραδείγματα κατανομή υδατανθράκων και 

ζυγίσματος τροφίμων. Π. χ.  σε διαιτολόγιο με 180 gr υδατάνθρακες η 

κατανομή μπορεί να γίνει ως εξής: Τρία κύρια γεύματα με 50 gr 

υδατάνθρακες και από 15 gr στις 10 πμ και 5 μμ. 

• Επιδείξτε οικιακά μέτρα π. χ. φλιτζάνι τσαγιού , ποτήρι νερού για όγκο 200 cc 

και 250 cc 

• Βοηθείστε τον άρρωστο να καταλάβει ότι δεν μπορεί να προσθέτει ή να 

αφαιρεί υδατάνθρακες στο καθορισμένο ποσό του διαιτολογίου, διότι θα 

συμβάλλει στην απορρύθμιση του σακχάρου. Αυτό έχει ιδιαίτερη σημασία 

όταν ο άρρωστος κάνει ινσουλίνη. Πρέπει να παίρνει όλο το γεύμα του και σε 

τακτές πάντα ώρες. Σε ασυνήθιστη δραστηριότητα, λήψη επιπρόσθετων 

υδατανθράκων  
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3.Αυτοπαρακολούθηση του σακχάρου αίματος και ούρων 

• Επιδείξτε στον άρρωστο τον τρόπο ελέγχου του σακχάρου και της οξόνης 

ούρων και του σακχάρου αίματος με τις γνωστές και απλές μεθόδους stix 

ακολουθώντας ειδικές οδηγίες 

• Βοηθείστε στη σωστή εκμάθηση της χρήσης ειδικών, μικρών, φορητών 

συσκευών ελέγχου γλυκόζης αίματος  στην αξιολόγηση και καταγραφή των 

αποτελεσμάτων και υποδείξτε τον τρόπο αντιμετώπισης τυχόν παθολογικών 

ευρημάτων           

 

4. Ινσουλινοθεραπεία 

• Εξηγείστε: 

-Τι είναι ινσουλίνη, το ρόλο της στον οργανισμό και τα αποτελέσματά 

της μείωσης ή απουσίας της 

-Τους τύπου της ινσουλίνης, το δικό του τύπο  και την καθορισθείσα 

δόση και τη διάρκεια δράσης 

-Την ώρα που πρέπει να γίνεται, προ του φαφητού συνήθως 30 λεπτά 

και ότι πρέπει να συνδυάζεται με τη λήψη ολόκληρου του γεύματος 

και με έλεγχο ούρων και αίματος για σάκχαρο σε κρυσταλλική 

ινσουλίνη 

-Τα αίτια που μπορεί να προκαλέσουν υπογλυκαιμία ή υπεργλυκαιμία 

και τα προληπτικά μέτρα  

 

• Επιδείξτε την τεχνική ένεση ινσουλίνης 

• Επιστείστε την προσοχή στη μέτρηση της δόσης και ότι σήμερα τα 

φιαλίδια περιέχουν 10 ml ινσουλίνης. Σε κάθε ένα ml περιέχονται 100 

διεθνείς μονάδες.( IU) 

• Εξηγείστε ότι υπάρχουν διάφοροι μέθοδοι χορήγησης ινσουλίνης 

• Συστείστε στον άρρωστο να φέρει πάντα μαζί του την κάρτα του 

διαβητικού με όλα τα στοιχεία για την άμεση αντιμετώπιση του σε 

περίπτωση υπογλυκαιμίας 
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5.Ινσουλινοεξαρτώμενος διαβητικός και ταξίδι 

 

• Συμβουλέψτε το διαβητικό άτομο που ταξιδεύει να φροντίσει: 

-Να έχει μαζί του επάρκεια ινσουλίνης, σύριγγες, ταινίες καθώς 

και εξασφάλιση γεύματος αν είναι μακρινό. 

• Υπενθυμίστε ότι για ταξίδι εξωτερικού είναι ασφαλές να έχει 

σύντομο ιατρικό σημείωμα στη γλώσσα της χώρας που πηγαίνει με 

σχετικά στοιχεία της αγωγής που ακολουθεί για άμεση 

εξυπηρέτηση σε περίπτωση ανάγκης, καθώς και κάρτα διαβητικού 

στην ξένη γλώσσα 

• Τονίστε την ανάγκη του συνδυασμού ακριβούς λήψης δόσης για 

την πρόληψη παρενεργειών 

 

6. Ατομική υγιεινή 

 

• Συστείστε την: 

-Καθαριότητα του σώματος ιδιαίτερα ρων γεννητικών οργάνων για 

πρόληψη μολύνσεων, διότι απορρυθμίζουν το διαβήτη 

-Παρακολούθηση από οφθαλμίατρο 

-Πρόληψη ερεθισμών και φλεγμονών των ματιών με την καλή 

ρύθμιση του σακχάρου, καλό φωτισμό, χρήση μαύρων γυαλιών 

-Καλή φροντίδα χεριών με προσοχή στο κόψιμο των νυχιών και 

παρανυχίδων για τον φόβο του τραυματισμού και μόλυνσης 

-Προσοχή ιδιαίτερα στη φροντίδα των ποδών, την πρόληψη 

τραυματισμών και μολύνσεων που μπορεί να οδηγήσει σε 

γάγγραινα και ακρωτηριασμό 

• Τονίστε τα παρακάτω: 

-Καθημερινό ποδόλουτρο με χλιαρό νερό και σαπούνι και καλό 

στέγνωμα ανάμεσα στα δάκτυλα, διότι η υγρασία ευνοεί την 

ανάπτυξη των μικροβίων. Χρήση κρέμας σε ξηρό δέρμα εκτός από 

τα μεσοδακτύλια διαστήματα για τον ίδιο παραπάνω λόγο 
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-Πρόληψη δημιουργίας κάλων και είσφρυση νυχιού με χρήση 

άνετων παπουτσιών και ίσιο κόψιμο νυχιών όταν είναι μαλακά 

μετά το μπάνιο 

-Χρήση καλτσών με απαλή ύφανση να απορροφούν τον ιδρώτα και 

να μη μένουν υγρά τα πόδια και καθημερινή αλλαγή τους 

-Αποφυγή καλτσοδετών διόυι παρεμποδίζεται η κυκλοφορία των 

κάτω άκρων, καθώς και η τοποθέτηση του ενός ποδιού πάνω στο 

άλλο για αρκετή ώρα για τον ίδιο λόγο 

-Αποφυγή χρήσης θερμοφόρου, διότι προοδευτικά ελαττώνεται  η 

αισθητικότητα λόγω νευροπάθειας και μπορεί να προκληθεί 

έγκαυμα χωρίς  ο άρρωστος να το αντιληφθεί. Καθώς και βάδιση 

με γυμνά πόδια για την πρόληψη τραυματισμού και μόλυνσης 

-Καθημερινή άσκηση με βάδισμα-περίπατο και ειδικές ασκήσεις 

συμβάλλουν σημαντικά στην κυκλοφορία του αίματος και την 

πρόληψη σοβαρών αγγειακών βλαβών 

Άλλες συστάσεις:  

• Αποφυγή καπνίσματος. Η νικοτίνη προκαλεί αγγειοσύσπαση και 

μείωση της αιμάτωσης των ποδιών 

• Λήψη φαρμάκων μόνο με ιατρική οδηγία 

• Ενημέρωση του γιατρού για οτιδήποτε άλλο πρόβλημα υγείας, 

διότι πιθανόν να απαιτηθεί τροποποίηση δίαιτας, δόση ινσουλίνης 

ή άλλης αγωγής.( Αθανάτου, 2000)  

 

 Επειδή η παρακολούθηση του αρρώστου από ειδικευμένο προσωπικό είναι 

περιοδική, η ευθύνη της θεραπείας , σε μεγάλη έκταση, ανήκει στον ίδιο τον 

άρρωστο. Την περίοδο που η νόσος προχωρεί ομαλά, ο άρρωστος ενεργεί όπως και ο 

γιατρός και πρέπει να είναι ικανοποιητικά προετοιμασμένος για την άσκηση των 

παραπάνω ρόλων. Οι γνώσεις του δε θα περιορίζονται μόνο στη φύση και τα 

προβλήματα της νόσου του, αλλά θα επεκτείνονται και σε θέματα που έχουν σχέση 

με τη ρύθμιση του διαιτολογίου, την πρόληψη των επιπλοκών και την απόκτηση 

υγιεινών συνηθειών γενικότερα. Στην προετοιμασία του αρρώστου να ζήσει με τη 

νόσο του, έχει έντονη συμμετοχή  τουλάχιστον το ένα μέλος της οικογένειάς του. 



84 
 

Ο άρρωστος πρέπει να έχει σαφή και ικανοποιητική αντίληψη των γενικών 

χαρακτηριστικών της νόσου. Πρέπει να πεισθεί ότι οι μεταβολικές λειτουργίες του 

βρίσκονται κάτω από την έλλειψη ενός παράγοντα για τη φυσιολογική 

χρησιμοποίηση των τροφών, που ρυθμίζεται όμως πολύ ικανοποιητικά με την 

προσαρμογή του διαιτολογίου και, όταν υπάρχει ανάγκη, με ένεση του παράγοντα 

μου λείπει. (ινσουλίνης) 

Ο άρρωστος πρέπει να καταλάβει καλά ότι, εφόσον θα ακολουθήσει τις καθορισμένες 

οδηγίες, οι προσδοκίες του για μακρά, ευτυχισμένη και ενεργό ζωή είναι εξαιρετικές. 

Η αισιοδοξία για το μέλλον και η παράλληλη λήψη προφυλακτικών μέτρων 

συμβάλλουν στη διατήρηση καλού ηθικού στο άτομο και το ενισχύουν προς δράση. 

Πρέπει επίσης να καλλιεργήσει την πεποίθηση ότι δεν είναι και δεν πρέπει να 

ξεχωρίζει τον εαυτό του από την ομάδα των υγιών ανθρώπων. 

Ο κίνδυνος που συνδέεται με τις μολύνσεις έχει μεγάλη σπουδαιότητα. Τα εμπύρετα 

νοσήματα μειώνουν την αντοχή του οργανισμού, γι αυτό αυξάνουν την ανοχή στην 

ινσουλίνη. Κάτω από αυτές τις συνθήκες οι καταστάσεις οξεώσεως αναπτύσσονται 

γρήγορα. Ακόμη και οι ελαφρές μορφές φλεγμονών του αναπνευστικού συστήματος 

θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με μεγάλη προσοχή. Για οποιαδήποτε σακχαρουρία, 

που δεν ελέγχεται με τα ενδεικνυόμενα μέτρα, συνίσταται η ιατρική βοήθεια. Αν 

εμφανιστούν συμπτώματα όπως ναυτία, λιποθυμία, εμετός ο άρρωστος πρέπει να 

ξαπλώνει και να ζητά βοήθεια από τον γιατρό. Η εκπαίδευση του αρρώστου πρέπει 

να περιλαμβάνει και τα σχετικά με την αναγκαία φροντίδα του δέρματος. 

 

Ανακεφαλαιώνοντας, κάθε διαβητικός και ένα τουλάχιστον μέλος της 

οικογένειάς του πρέπει να γνωρίζουν: 

 

• Τη φυσιολογία του σακχαρώδη διαβήτη 

• Τη δράση της ινσουλίνης και άλλων υπογλυκαιμικών ουσιών 

• Τις εξετάσεις ούρων για σάκχαρο και κετονικά σώματα 

• Την τεχνική εκτελέσεως ενέσεως ινσουλίνης 

• Τη φροντίδα των ποδιών 
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• Τον τρόπο αντιμετωπίσεως περιπτώσεως κάποιας αρρώστιας 

• Τα συμπτώματα του διαβητικού κώματος 

• Τα συμπτώματα του shock  ινσουλίνης 

Άλλα υγιεινή και ασφαλή μέτρα είναι τα παρακάτω: 

-Διατηρείτε ρυθμισμένο το σάκχαρο αίματος για την αποφυγή επιπλοκών. Σε αυτό 

βοηθάει η συστηματική ιατρική παρακολούθηση του αρρώστου. 

-Επειδή ο σακχαρώδης διαβήτης είναι κληρονομική νόσος, οι συγγενείς διαβητικών 

πρέπει να αποφεύγουν την παχυσαρκία και να κάνουν κάθε εξέταση αίματος για 

σάκχαρο. 

-Πάντα ο διαβητικός πρέπει να έχει μαζί του ζάχαρη και την ταυτότητα του 

διαβητικού 

Η καλύτερη ώρα για φυσική άσκηση είναι 1-2 ώρες μετά την λήψη τροφής, επειδή 

τότε κυκλοφορεί σάκχαρο στο αίμα στα ανώτερα όρια. 

-Ο διαβητικός πρέπει να αναπαύεται στο διάστημα της μέρας για μία ή και 

περισσότερες ώρες. 

-Ο υπεύθυνος μιας υπηρεσίας πρέπει να γνωρίζει αν ο υπάλληλος είναι διαβητικός,  

ώστε, αν εμφανιστούν κάποια ενοχλήματα, να μπορεί να βοηθήσει έγκαιρα και 

κατάλληλα.  

Το έργο της εκπαιδεύσεως των διαβητικών για την ψυχοσωματική προσαρμογή με 

την αρρώστια βοηθείται, τέλος, με τις κατασκηνώσεις για διαβητικά παιδιά(παιδικός 

διαβήτης), τα ενημερωτικά εκλαϊκευμένα περιοδικά για τους διαβητικούς, τις 

νοσοκομειακές και εξωνοσοκομειακές ομιλίες, διαλέξεις ή συγκεντρώσεις , 

τηλεόραση, ραδιόφωνο.(Μαλγαρινού  και  Κωνσταντινίδου, 2005) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9O 

ΑΝΑΛΥΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ  

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΚΕΤΟΞΕΩΣΗ 

     Το νόημα της νοσηλευτικής διεργασίας βρίσκεται στην ικανότητα του νοσηλευτή 

–τριας , να συλλαμβάνει και να κατανοεί τα σημεία συμπεριφοράς του ασθενή που 

διώχνουν την κατάσταση άνεσης του ή την ικανότητα του να διαπραγματεύεται με 

προβλήματα που δημιουργούνται εξαιτίας  απειλής τη υγείας του. 

     Για την καλύτερη κατανόηση του ρόλου της νοσηλευτικής διεργασίας στην 

αποδοχή του σακχαρώδη διαβήτη από τον ασθενή θα περιγράψω  ένα περιστατικό. 

 

                                                       Περιστατικό Α΄ 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΔΙΕΡΓΑΣΙΑ 

 

     Ο ασθενής Π.Π ηλικίας 67 ετών εισήλθε στα Τ.Ε.Π  του γενικού νοσοκομείου 

Πύργου στις 8/1/2013 και στις 10/1/2013 εισήχθη στην παθολογική κλινική του 

νοσοκομείου του Ρίου με διάγνωση Διαβητική κετοξέωση. Στις 15/1/2013 εξήλθε από 

την κλινική. 

 

ΣΤΟΧΕΙΑ ΑΤΟΜΙΚΟΥ ΙΣΤΟΡΙΚΟΥ 

 

Τόπος γέννησης: Πύργος Ηλείας 

Ημερομηνία γέννησης: 4/07/1946 

Όνομα πατρός: Χρήστος Κ. 

Ασφαλιστικός φορέας: Ο.Γ.Α 

Τηλέφωνο: 26210 ΧΧ ΧΧ Χ 

Τόπος κατοικίας: Πύργος Ηλείας  

Διεύθυνση: ΧΧ  ΧΧ 
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ΑΤΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

Παιδικά νοσήματα: οστρακιά 

Νοσήματα ενηλίκων: σακχαρώδης διαβήτης και υπέρταση 

Αλλεργίες: όχι 

Εμβολιασμοί: ναι  

Χειρουργικές επεμβάσεις: προστατεκτομή πριν από 5 χρόνια 

Φάρμακα: tb lasix 

                  tb diamicron 

                  tb fludex 

 

 

ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

     Η μητέρα του ήταν διαβητική, πέθανε σε ηλικία 75 ετών από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και ο πατέρας του πέθανε σε ηλικία 80 ετών από καρκίνο του πνεύμονα 

 

ΠΑΡΟΥΣΑ ΝΟΣΟΣ  

 

     Ο ασθενής προσήλθε στο νοσοκομείο με διάχυτα κοιλιακά άλγη, διάρροιες 8 

περίπου από τριήμερου, χωρίς προσμίξεις αίματος , γλώσσα αφυδατωμένη δέρμα 

ψυχρό. 

 

ΕΥΡΥΜΑΤΑ-ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

     Κατά την ώρα της εισαγωγής ο ασθενής ήταν απύρετος με 36,6 C και με 

αρτηριακή πίεση 140 mmHg. 

 

ΠΟΡΙΕΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

     Την πρώτη ημέρα που ασθενής εισήλθε στο νοσοκομείο εμφάνισε υπεργλυκαιμία 

σάκχαρο αίματος 700mg/dl γλυκοζουρία που οφείλεται στη διαβητική κετοξέωση. Ο 

θεράπων ιατρός συνταγογραφήσε να να χορηγηθεί στον ασθενή ινσουλίνη, καθώς να 

γίνουν εργαστηριακές εξετάσεις αλλά και η τοποθέτηση ουροκαθέτηρα  folley. 
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Αφού χορηγηθήκαν 10IU κρυσταλλικής ινσουλίνης η μέτρηση σακχάρου που 

ξαναέγινε έδειξε ότι ήταν στα 500mg/dl.Τότε ο ιατρός συνταγραφήσε να δοθεί 

ενδοφλεβίως δύο οροί Kcl και NaCl και έγινε εμπλουτισμός αυτών με 2amp Kcl 10% 

και 2amp Nacl 15%.Μετά από ένα 24 ωρο το σάκχαρο είχε μειώθηκε στα 250mg/dl 

και ο ασθενής δεν παρουσίασε κάποια λοίμωξη. 

 

     Την δεύτερη μέρα παρουσίασε πολυουρία και πολυδιψία λόγω της 

υπεργλυκαιμίας που εμφάνισε ο ασθενής. Σύμφωνα με ιατρική εντολή χορηγηθήκαν 

ενδοφλέβια υγρά και έγινε καθετηριασμός φλέβας για μέτρηση ΚΦΠ. Αφού 

χορηγηθήκαν ενδοφλέβια υγρά στον ασθενή ισότονου διαλύματος NacI ο ασθενής 

ήταν απαλλαγμένος από την πολυουρία και την πολυδιψία μετα από 48ωρες και αφού 

έγινε ο έλεγχος της διούρησης και μετρήθηκαν τα αποβαλλόμενα και τα 

προσλαμβανόμενα υγρά δεν διαπιστώθηκε διαταραχή στο ισοζύγιο υγρών. 

 

     Στις 12/1/2013 ο ασθενής είχε έντονη ναυτία και εμέτους  που οφείλονται στην 

μειωμένη αφομοίωση της γλυκόζης. Του χορηγήθηκε ενδομυϊκή ένεση amp 

primperan 

Όπου είχε κατασταλτική δράση στο κέντρο του εμέτου με αποτέλεσμα ο ασθενής την 

επόμενη ημέρα να μην είχε τόσο ναυτία όσο και εμέτους. 

 

     Έπειτα από τρεις μέρες δηλαδή στις 14/1/2013 ο ασθενής εμφάνισε έντονο 

κοιλιακό πόνο που οφειλόταν στην μεταβολική οξέωση. Αμέσως και σύμφωνα με 

ιατρική εντολή χορηγήθηκε στον ασθενή ½ amp πεθιδίνης ενδομυϊκά και 

εξασφαλίστηκε κατάλληλο περιβάλλον για να αισθάνεται άνετα ο ασθενής. Μετά από 

2 ώρες ο ασθενής ανακουφίστηκε από τον πόνο διότι η πεθιδίνη έδρασε στον 

εγκέφαλο και στον νωτιαίο μυελό με αποτέλεσμα την εξάλειψη του πόνου. 

 

     Στις  15/1/2013 ,ημέρα εξιτηρίου ασθενής ήταν απύρετος , η υπεργλυκαιμία, η 

πολυουρία και η πολυδιψία είχαν υποχωρήσει. 
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ΕΞΕΤΑΣΗ ΕΞΟΔΟΥ 

 

     Ο ασθενής ήταν απύρετος με, φυσιολογικά ζωτικά σημεία. 

 

 

ΟΔΗΓΙΕΣ   

 

Ø Λήψη άφθονων υγρών 

Ø Συνέχεια της θεραπευτικής αγωγής στο σπιτι 

Ø Ακολούθησει διαιτολογίου 
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α 
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ι 
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οβ

αλ
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με
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υ 

24
ω

ρο
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οζ

ύγ
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υγ

ρώ
ν)

, 

έγ
ιν
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κα
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γρ

αφ
ή 

το
υς

 
στ

ο 
φύ

λλ
ο 

νο
ση
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ία

ς  
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ι 

εν
ημ

ερ
ώ

θη
κε

 
ο 

θε
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πω
ν 

ια
τρ

ός
 . 

 Π
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γμ
ατ
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ηκ

ε 
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λα
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Π
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οσ
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όμ
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ω
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ι 

απ
οβ

αλ
λό

με
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ρώ
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τα

γρ
αφ

ή 
το

υ 
στ

ο 

φύ
λλ
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ς 
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ι 
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ημ

έρ
ω
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ήρ
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ν 
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η 
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ν 
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ν.

 

Α
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Α
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ε 
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δρ
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η 
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ο 
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ομ
ήκ
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έλ
εσ
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 α
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ν 
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Φ
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 Το
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υ 
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ηρ
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 Εν
ημ
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ώ
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ο 
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ι 
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το

νη
 

οσ
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ημ
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ώ
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ο 
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α 
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ν 

Π
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ός

 

Ν
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ηλ
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κή

ς 

Φ
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ησ
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ό 
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υ 
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υ 

αρ
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στ
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ι ν
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γή
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 έ
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α 
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ν 
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η 
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Α
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υ 
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ύς
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Α
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ομ

οί
ω
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γλ
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τί
δα

 
τη

ς 

στ
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Π
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Φ
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εμ
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υ 
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Α
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Α
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Π
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Φ
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 Χ
ορ

ήγ
ησ

η 

φα
ρμ

ακ
ευ

τι
κή

ς 

αγ
ω

γή
ς  

σύ
μφ

ω
να

 μ
ε 

τη
ν 

ια
τρ

ικ
ή 

οδ
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Α
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Α
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τρ
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Εφ
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μο
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Φ
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ίδ
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Έ
γι

νε
 ε

νυ
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τω
ση

 

ασ
θε

νο
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ε 
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χο
ρή

γη
ση

 υ
γρ

ώ
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3l
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L/
R

, 1
 lt

 0
,9

 %
 

N
ac

l/2
4ω

ρο
 κ
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πλ
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ός
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ώ
ν 
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 2
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C
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m
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Εν
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Π
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ς 

Φ
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 ια
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Εν
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στ
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η 
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Α
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Ο
 α

σθ
εν
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 μ

ετ
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τρ
ει
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 ν
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τε
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ώ
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ερ
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τε
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σχ
ημ

ατ
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Π
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Α
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Δι

άρ
ρο

ια
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 δ
ια

ρρ
οϊ

κέ
ς 
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 τ
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/ω

ρο
) π
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οφ
εί
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ι σ
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οπ
άθ
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Φ
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Έ
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αγ

ρα
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ω
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υ 
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ω
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 τ
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Π
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ατ
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Π
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Φ
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Π
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Μ
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Α
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Α
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Έ
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 έ

λε
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ηλ
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a 
13

5 

m
Eg
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,2

 m
Eg
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a 

4,
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m
Eg

/L
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Ι 9
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Eg
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Χ
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l 

ca
ps

 τ
ω

ν 
20

0m
g 

1x
4 

κα
τό

πι
ν 

ια
τρ

ικ
ής

  

οδ
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Π
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Μ
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Α
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                          ΑΝΑΛΥΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ 

                               ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ Ι 
 

Περιστατικό Β΄ 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΔΙΕΡΓΑΣΙΑ 

 

     Ο ασθενής Π.Ν.  εισήλθε στα Τ.Ε.Π του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου 

Πατρών στις 10/3/2013 με την διάγνωση απώλεια αισθήσεων. Στις 17/3/2013 εξήλθε 

από την κλινική. 

 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΤΟΜΙΚΟΥ  ΙΣΤΟΡΙΚΟΥ 

 

Τόπος γέννησης :Πάτρα 

Ημερομηνία γεννησης:4/07/95 

Όνομα πατρός :Ιωάννης  Π. 

Ασφαλιστικός φορέας: Ι.Κ.Α 

Τηλέφωνο: ΧΧ ΧΧ Χ 

Τόπος κατοικίας: Πάτρα   

Διεύθυνση: Εργατικές κατοικίες 

 

ΑΤΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

Ο ασθενής είχε κάνει αμυγδαλεκτομή πριν από οχτώ χρόνια. 

Αλλεργίες: όχι 

Εμβολιασμοί: ναι 

Φάρμακα: όχι 

 

ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

Η μητέρα έχει υπέρταση και ο πατέρας έλκος στομάχου. 
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ΠΑΡΟΥΣΑ ΝΟΣΟΣ  

 

      Την ώρα του μαθήματος παρουσίασε έντονη εφίδρωση και απώλεια των 

αισθήσεων του. Μεταφέρθηκε στο Π.Γ.Ν.Π Ρίου  όπου και νοσηλεύτηκε στην 

παθολογική κλινική για μια εβδομάδα. Ο ασθενής το τελευταίο τρίμηνο δήλωσε ότι 

είχε έντονο αίσθημα πείνας, δίψας, πολυουρία και κόπωση. Πιθανή διάγνωση: 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι. 

 

 

ΕΥΡΥΜΑΤΑ-ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

    Κατά την ώρα της εισαγωγής. ο ασθενής ήταν απύρετος με 36,6 C και με 

Αρτηριακή Πίεση 110mmHg. 

 

ΠΟΡΕΙΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

     Την πρώτη μέρα ο ασθενής είχε πολύ χαμηλό σάκχαρο αίματος  40 mg/dl λόγω 

της υπογλυκαιμίας .Τότε o θεράπων ιατρός συνταγογράφησε να χορηγηθεί 1mg 

γλυκαγόνης( υποδόρια ή ενοδμυικά ) ή calorose 35%. Να γίνει ξανά η μέτρηση 

σακχάρου και αν δεν έχουμε το επιθυμείτο αποτέλεσμα να επαναληφτεί η δόση. Την 

ίδια ημέρα το σάκχαρο είχε επανέλθει και πάλι στα φυσιολογικά επίπεδα 90 mg/dl. 

 

     Την δεύτερη μέρα ο ασθενής  αισθανόταν έντονη εφίδρωση λόγω της 

υπογλυκαιμίας. Αφού τον εξέτασε ο θεράπων ιατρός συνταγογράφησε να γίνει 

ενυδάτωση του ασθενούς με λήψη υγρών από το στόμα και IV χορήγηση 2.000 ml 

L/R αν 24ωρο καθώς να γίνεται και μέτρηση προσλαμβανόμενων και 

αποβαλλόμενων υγρών. Το βράδυ της ίδιας μέρας το ισοζύγιο του ασθενούς ήταν 

φυσιολογικό 2.400 προσλαμβανόμενα και 2.400 αποβαλλόμενα από την  μέτρηση 

που έγινε. 

 

     Στις 15/3/2013 ο ασθενής ήθελε να γνωρίζει τα σχετικά με την εξέλιξη του 

σακχαρώδη διαβήτη. Οπότε πραγματοποιήθηκε μια συνάντηση μεταξύ νοσηλευτή-

ασθενούς για να τον ενημερώσει και να του λύσει όλες τις απορίες σχετικά με την 

νόσο. Παροτρύνθηκε να πει ότι γνωρίζει ο ίδιος σχετικά με τον διαβήτη. Στο τέλος 
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της συζήτησης ο ασθενής φάνηκε να έγινε κάτοχος σωστών γνώσεων όσον αφορά τον 

διαβήτη και τις επιπλοκές του όπου  αυτό διαπιστώθηκε από τις απαντήσεις από τις 

ερωτήσεις που του υποβλήθηκαν. 

 

     Στις 17/3/2013 ημέρα εξιτηρίου ο ασθενής ηταν απύρετος με φυσιολογικά ζωτικά 

σημεία και το σάκχαρο ήταν σε πλήρη έλεγχο. 

 

ΕΞΕΤΑΣΗ ΕΞΟΔΟΥ 

 

     Το σάκχαρο του ασθενούς ήταν 90mg/dl. 

 

 

ΟΔΗΓΙΕΣ 

 

Ø Συνέχεια της θεραπευτικής αγωγής στο σπίτι 

Ø Ακολούθηση διαιτολογίου 

Ø Λήψη άφθονων υγρών 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
     Στην αρχή της πτυχιακής κάνουμε μια ιστορική ανάδρομη στα παλαιά χρόνια όσο 

αφορά το διαβήτη φτάνοντας έτσι στην  ανακάλυψη της ινσουλίνης που έδωσε και 

την λύση στο πρόβλημα. 

 

     Στην συνεχεία αναλύουμε τον ορισμό του Διαβήτη και τους τύπους του οποίους 

διακρίνεται καθώς και τα συμπτώματα που μπορεί να εμφανίσει ο ασθενής.  

 

     Στα επόμενα κεφάλαια αναλύονται τα αίτια του Σακχαρώδη Διαβήτη, οι 

επιπλοκές, οι παράγοντες που οδηγούν στην εμφάνιση του διαβήτη και η θεραπεία. 

Επίσης σημαντική είναι η αναφορά στους παράγονται που οδηγούν στην εμφάνιση 

του διαβήτη οι όποιοι παίζουν σημαντικό ρολό για την πρόληψη και την πρόγνωση. 

 

     Ο βασικός  κορμός της πτυχιακής στηρίζεται στον ρολό του νοσηλευτή στην 

πρόληψη και την αντιμετώπιση του διαβήτη. 

 

     Η θεραπεία έχει ως σκοπό την διατήρηση του σακχάρου στα φυσιολογικά επίπεδα. 

Αυτό επιτυγχάνεται μόνο με την ινσουλίνη η οποία δίνεται κατόπιν ιατρικής εντολής 

σε συνδυασμό με δίαιτα που πρέπει να ακολουθεί ο διαβητικός και μυϊκή άσκηση. 

Ακλουθώντας αυτές τις τρεις παραμέτρους ο ασθενής θα είναι ικανός να ρυθμίζει τον 

διαβήτη του σε ικανοποιητικά επίπεδα. 

 

     Πέρα από την θεραπεία που πρέπει να ακολουθεί ο διαβητικός το 

ιατρονοσηλευτικό προσωπικό συγκεκριμένα οι νοσηλευτές είναι αναγκαίο να 

τροφοδοτήσουν με τις γνώσεις τους και να ενημερώσουν σωστά τους ασθενείς έτσι 

ώστε η ποιότητα της ζωής τους να γίνει καλύτερη. Διότι η εκπαίδευση είναι αυτή που 

είναι το βασικότερο μέσο στην αντιμετώπιση του διαβήτη. 

 

     Όλα αυτά αποσκοπούν σε ένα καλύτερο και ασφαλέστερο μέλλον για τον 

διαβητικό ο οποίος θα μπορεί να έχει μια φυσιολογική και να κάνει πράγματα όπως 

ακριβώς και οι άλλοι άνθρωποι που δεν πάσχουν από Σακχαρώδη Διαβήτη. 
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SUMMARY 

 
       At the beginning of the dissertation we are making a flashback in the old days as 

far as diabetes is concerned, thus resulting in the discovery of insulin that has given 

solution to the problem. 

 

      Then, the definition of diabetes and the types that are detected , are analyzed as 

well as the symptoms a patient may show. 

 

       In the next chapters the causes of diabetes, its complications the factors that lead 

to the onset of diabetes and its therapy are analyzed. It is also important the reference 

to the factors that lead to the onset of diabetes which play an important role in its 

preventing and prognosis. 

  

      The basic body of the dissertation relies on the nurse’s role in preventing and 

treating diabetes. 

 

      The therapy has as a purpose to maintain blood sugar to normal levels .This works 

only with insulin which is given after a medical command in combination with a diet 

that should be followed by the diabetic as well as muscular exercise. By following 

these three parameters the patient will be able to regulate diabetes at satisfactory 

levels. 

 

     Beyond the therapy that a diabetic should follow, the medical Healthcare 

Professional specifically nurses, it is necessary to supply their knowledge and 

correctly update patients, so the quality of their life to become better. Because 

education is the one that is the most basic means to treat diabetes. 

 

     All these aim at a better and safer future for the diabetic who will be able to have a 

normal life and do things like the other people who do not suffer from diabetes. 
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     ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 

Τα συμπεράσματα που προκύπτουν από την βιβλιογραφική ανασκόπηση είναι τα 

εξής: 

• Ο σακχαρώδης διαβήτης απασχολεί  την  ιατρική κοινότητα εδώ και 3.500 

χρόνια. Παρατηρείται σε όλα τα μήκη και πλάτη της γης, αλλά με διαφορετική 

συχνότητα. Με υψηλότερη συχνότητα εμφανίζεται στην Φιλανδία και με 

χαμηλότερη στην Ιαπωνία. 

• Η παθογένεια του είναι πολυπαραγοντική και συμμετέχουν πολλοί 

παράγοντες, περιβαλλοντικοί και αυτοάνοσοι μηχανισμοί. 

• Ο επιπολασμός του αυξάνει σημαντικά σε όλο τον κόσμο άνοδος του  

βιοτικού επιπέδου μεγάλων πληθυσμιακών ομάδων, με τα επακόλουθα της 

παχυσαρκίας και της έλλειψης φυσικής δραστηριότητας, αποτελούν τους 

κυριότερους παράγοντες της αυξημένης αυτής συχνότητας. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ένα χαρακτηριστικό παράδειγμα χρόνιας νόσου, 

που απασχολεί ιδιαίτερα τη Δημόσια Υγεία για τους παρακάτω λόγους: 

Ø Το κόστος παροχής φροντίδας στον ασθενή με σακχαρώδη διαβήτη είναι 

μεγαλύτερο από το κόστος φροντίδας για οποιαδήποτε άλλο μη διαβητικό 

ασθενή. 

Ø Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί τυπικό παράδειγμα εφαρμογής του 

<<κανόνα των ημίσεων>> για τα χρόνια νοσηρότατο ήμισυ του διαβητικού 

πληθυσμού είναι άγνωστο, το ήμισυ του γνωστού διαβητικού δεν 

παρακολουθείται με συγκεκριμένη μέθοδο. 

 

• Οι επιπτώσεις του τεκμηριώνονται από τις <<επιδημικές>> σχεδόν διαστάσεις 

που τείνει να πάρει η εξάπλωση του, αλλά  και από τις εξαιρετικά σημαντικές 

επιπλοκές  που δημιουργεί ο αρρύθμιστος διαβήτης  σε πλείστα όργανα του 

οργανισμού. 

 

• Οι διαστάσεις που λαμβάνει το πρόβλημα όταν συνυπολογιστούν και οι 

συνέπειες των επιπλοκών του διαβήτη είναι τεράστιες. Στην χρόνια εξελικτική 

του πορεία, η νεφροπάθεια  και η αμφιβληστροειδοπάθεια συχνά οδηγούν σε 
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νεφρική ανεπάρκεια και τύφλωση, αντίστοιχα, ενώ οι συνέπειες της 

νευροπάθειας και της μακροαγγειοπάθειας έχουν ως αποτέλεσμα 

καταστροφικές συνέπειες στα πόδια και αυξημένη συχνότητα στεφανιαίας 

νόσου. 

 

• Επίσης λογά της χρονιότητας του, ο σακχαρώδης διαβήτης μπορεί να 

προκαλέσει σειρά ψυχολογικών προβλημάτων στον πάσχοντα και την 

οικογένεια του, που ποικίλουν ανάλογα με την ηλικία, την οικογένεια και τις 

κοινωνικές και ατομικές διαφορές. 

 

• Μεγάλη πρόοδος έχει σημειωθεί τα τελευταία χρόνια στη θεραπεία του 

σακχαρώδη διαβήτη. 

 

• Η διατροφική θεραπευτική αγωγή αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της 

θεραπείας στο σακχαρώδη διαβήτη, η όποια εξατομικεύεται εξαρτημένη από 

την προτίμηση των ασθενών, τους στόχους ρύθμισης και την ύπαρξη ή όχι 

επιπλοκών από τη νόσο ή από την συνύπαρξη άλλων καταστάσεων.  

 

• Ο αυτοέλεγχος του σακχάρου του αίματος είναι προϋπόθεση για καλό 

γλυκαιμικό έλεγχο και την αποφυγή οξέων και χρόνιων επιπλοκών. 

 

• Η άσκηση είναι απαραίτητη για καλό γλυκαιμικό έλεγχο εφόσον είναι τακτική 

και κατανεμημένη μέσα στην ημέρα και εφόσον δεν προκαλεί υπογλυκαιμία. 

 

• Κάθε θεραπευτική προσέγγιση πρέπει να περιλαμβάνει ολόκληρη την 

οικογένεια. 

 

• Η ορθή διατροφή, η σωματική άσκηση και ο έλεγχος των επιπέδων της 

γλυκόζης αίματος είναι βασικά στοιχεία της αντιμετώπισης του διαβήτης και 

πρόληψης  σοβαρών μακροχρόνιων επιπλοκών. 

 

• Η έλλειψη ικανοποιητικής εκπαίδευσης και γνώσεων σχετικά με τον 

σακχαρώδη διαβήτη δημιουργεί άγχος στον ασθενή και την οικογένεια. 
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• Σημαντική είναι η εκπαίδευση του ασθενούς σε θέματα αυτοελέγχου και 

αυτοφροντίδας από εξειδικευμένα άτομα με γνώσεις ,ενθουσιασμό και 

ενδιαφέρον σε κατάλληλο εκπαιδευτικό περιβάλλον. 

 

• Είναι απαραίτητο ο ασθενής να αναλάβει πρώτα την αυτοφροντίδα του για να 

προσαρμοστεί στην ασθένεια του. Η ολιστική αυτοφροντίδα γίνεται από 

επαγγελματία υγείας για να βοηθήσει τον ασθενή να φτάσει στην αποδοχή της 

νόσου. Η αυτοφροντίδα είναι κύριο μέλημα της εκπαίδευσης των διαβητικών η 

οποία δεν αποσκοπεί στη δημιουργία ειδικών γνώσεων, αλλά στην εκμάθηση των 

πρακτικών γνώσεων που χρειάζονται για τον καλύτερο δυνατό έλεγχο της νόσου.  

 

• Ο ασθενής πρέπει να  διαχειρίζεται το πρόβλημα της υγείας του και να 

προσαρμόζει το θεραπευτικό σχήμα στις καθημερινά μεταβαλλόμενες 

απαιτήσεις .  

 

• Σπουδαίος είναι ο ρόλος  του νοσηλευτή-τριας στην πρόληψη αλλά κα στην 

αντιμετώπιση της νόσου. 

 

Για την ουσιαστική αντιμετώπιση του ινσουλινουεξαρτώμενου  σακχαρώδη διαβήτη 

γίνονται κάποιες προτάσεις: 

 

Ø Στο πρόγραμμα σπουδών των νοσηλευτών να προστεθούν μαθήματα στο 

πλαίσιο της συμβουλευτικής και ψυχολογικής υποστήριξης των ασθενών. 

Ø Τον διορισμό ειδικών νοσηλευτών στις διαβητολογικές μονάδες και στα 

Κέντα υγείας ,διότι κρίνεται χρήσιμος και απαραίτητος. 

Ø Την λήψη αποτελεσματικών μέτρων από το κράτος για τη άμεση 

αντιμετώπιση αυτού του νοσήματος, με την ψυχολογική, οικονομική και την 

κοινωνική στήριξη των διαβητικών ατόμων και των οικογενειών τους. 

Ø Για την εξασφάλιση μιας ποιότητας ζωής η έμφαση στην εκπαίδευση του 

διαβητικού όχι στο τι <<πρέπει να μάθει>> αλλά και <<τι μπορεί να κάνει>>. 
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Η ρήση του Ιπποκράτη: << το προλαμβάνειν είναι καλύτερο του 

θεραπεύειν>>  έχει την πλήρη εφαρμογή στις μέρες, και αποτελεί γεγονός και 

στη νόσο αυτή  
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