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Στα «Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά» της Ελληνικής

Εταιρείας Μελέτης και Εκπαίδευσης για τον Σακχα-

ρώδη Διαβήτη (προηγούμενη ονομασία Διαβητολογική

Εταιρεία Βόρειας Ελλάδας – ΔΕΒΕ) δημοσιεύονται

εργασίες που έχουν διαβητολογικό ενδιαφέρον με κύ-

ριο σκοπό την ιατρική εκπαίδευση και επιμόρφωση ια-

τρών, νοσηλευτών και φοιτητών. Oι εργασίες που δη-

μοσιεύονται ακολουθούν συγκεκριμένη δομή και ανή-

κουν σε ορισμένους τύπους άρθρων.

Όλα τα άρθρα πρέπει να συνοδεύονται στα Ελληνι-

κά και Αγγλικά από τα ονόματα συγγραφέων, τον τίτλο

του άρθρου, την περίληψη και τις λέξεις-κλειδιά. Εξαί-

ρεση αποτελούν τα «Εκπαιδευτικά άρθρα» τα οποία δεν

συνοδεύονται από περίληψη ούτε από βιβλιογραφία,

καθώς και οι «Ενδιαφέρουσες δημοσιεύσεις».

ΕΙΔΗ ΑΡΘΡΩΝ ΠOΥ ΔΗΜOΣΙΕΥOΝΤΑΙ

ΣΤO ΠΕΡΙOΔΙΚO

Άρθρα της σύνταξης: Γράφονται από τον διευθυντή

σύνταξης του περιοδικού ή από άλλο πρόσωπο μετά από

σχετική ανάθεση που του κάνει ο διευθυντής σύνταξης

ή ο πρόεδρος ή το ΔΣ της Ελληνικής Εταιρείας Μελέτης

και Εκπαίδευσης για τον Σακχαρώδη Διαβήτη με από-

φασή του. Δεν υπερβαίνουν τις δυο σελίδες.

Ανασκοπήσεις: Γράφονται κατά προτίμηση από

έναν/μία συγγραφέα, κατ’ εξαίρεση από δύο ή τρεις,

ιδίως όταν το θέμα απαιτεί συγγραφείς διαφορετικών

ειδικοτήτων. Η έκταση του άρθρου πρέπει να είναι 15

έως 25 σελίδες στις οποίες περιλαμβάνονται η εικονο-

γράφηση, η βιβλιογραφία και στα Ελληνικά και Αγγλι-

κά: η περίληψη, οι λέξεις-κλειδιά, οι συγγραφείς και ο

τίτλος του άρθρου.

Επίκαιρα θέματα: Το αντικείμενο των άρθρων της

κατηγορίας αυτής μπορεί να είναι διαγνωστικού ή θε-

ραπευτικού περιεχομένου ή και να αφορά οποιονδή-

ποτε τομέα της ιατρικής επιστήμης. Γράφονται για να

κάνουν ευρύτερα γνωστό ένα πρόσφατο επίτευγμα

στον τομέα που έχουν επιλέξει οι συγγραφείς.

Η έκταση του άρθρου πρέπει να περιορίζεται σε 4-6

περίπου σελίδες με 10-15 βιβλιογραφικές παραπομπές.

Πρωτότυπες εργασίες: Έχουν κλινικό ή εργαστη-

ριακό ή κλινικοεργαστηριακό περιεχόμενο. Το κείμενο

περιλαμβάνει βραχεία εισαγωγή, όπου αναφέρεται ο

σκοπός της εργασίας, περιγραφή του υλικού και των

μεθόδων, έκθεση των αποτελεσμάτων, συζήτηση στην

οποία περιλαμβάνονται και τα τελικά συμπεράσματα.

Η περίληψη πρέπει να είναι αυτοτελής και να περιέχει

τον σκοπό της εργασίας, τις βασικές μεθόδους που χρη-

σιμοποιήθηκαν, τα κύρια ευρήματα και τα σημαντικό-

τερα συμπεράσματα. Η έκταση του άρθρου δεν πρέπει

να υπερβαίνει τις 14 σελίδες, μαζί με τη βιβλιογραφία.

Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: Σ’ αυτές παρουσιά-

ζονται ενδιαφέρουσες ή σπάνιες περιπτώσεις με κλινι-

κές εκδηλώσεις που περιγράφονται για πρώτη φορά, ή

περιπτώσεις με ιδιαίτερη ατυπία, καθώς και άλλες στις

οποίες χρησιμοποιήθηκαν νέες διαγνωστικές ή θερα-

πευτικές μέθοδοι ή διατυπώνονται νέες απόψεις για

την παθογένειά τους.

Έχουν έκταση έως 5 σελίδες και περιλαμβάνουν σύ-

ντομη εισαγωγή, περιγραφή της περιπτώσεως, πίνακες

ή εικόνες (έως 4), τα κύρια εργαστηριακά ευρήματα,

βραχύ σχόλιο-συζήτηση, περιορισμένη βιβλιογραφία

(10-15 παραπομπές).

Επιστολές προς τη Σύνταξη: Περιέχουν κρίσεις

για δημοσιευμένα άρθρα, παρατηρήσεις για ανεπιθύ-

μητες ενέργειες φαρμάκων, κρίσεις για το περιοδικό

κ.τ.λ. Η έκτασή τους δεν υπερβαίνει τις 400 λέξεις. O

αριθμός των βιβλιογραφικών παραπομπών δεν πρέπει

να υπερβαίνει τις οκτώ.

Εκπαιδευτικά άρθρα: Πρόκειται για σύντομα άρ-

θρα (4-5 σελίδων) που αποσκοπούν στη βασική διαβη-

τολογική εκπαίδευση νέων γιατρών ή φοιτητών. Δεν

συνοδεύονται από περίληψη ούτε από βιβλιογραφία.

Ενδιαφέρουσες δημοσιεύσεις: Κατόπιν προσκλή-

σεως ανατίθεται σε μέλος της εταιρείας να παρουσιά-

σει τα με ιδιαίτερο ενδιαφέρον αποτελέσματα ερευ-

νών, τα οποία έχουν προσφάτως δημοσιευτεί σε έγκρι-

τα περιοδικά ή ανακοινώθηκαν σε μεγάλα συνέδρια.

ΤΡOΠOΣ ΥΠOΒOΛΗΣ ΚΑΙ ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ

ΔΗΜOΣΙΕΥΣΗΣ

Όλα τα άρθρα υποβάλλονται στο ηλεκτρονικό ταχυ-

δρομείο της Εταιρείας (info@hasd.gr) ως συνημμένα

αρχεία.

Μετά τον έλεγχο και εφόσον το άρθρο έχει γρα-

φτεί σύμφωνα με τις οδηγίες που παρέχονται προς

τους συγγραφείς, στέλνεται για ανεξάρτητη κρίση σε

δύο αρμόδιους επιστημονικούς συμβούλους του περιο-

OΔΗΓΙΕΣ ΠΡOΣ ΤOΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ



δικού (κριτές) χωρίς να φαίνονται τα ονόματα και η

προέλευση της εργασίας.

Oι κρίσεις στη συνέχεια στέλνονται προς τους/τις

συγγραφείς προκειμένου να γίνουν οι απαραίτητες

τροποποιήσεις. Oι τελικές διορθώσεις που θα κάνει

ο/η συγγραφέας σύμφωνα με τις υποδείξεις των κρι-

τών, πρέπει να είναι υπογραμμισμένες ώστε να διευκο-

λυνθεί ο σχετικός έλεγχος. Στη συνέχεια το άρθρο

παίρνει σειρά δημοσιεύσεως.

ΒΑΣΙΚΕΣ OΔΗΓΙΕΣ

Η γραμματοσειρά του άρθρου πρέπει να είναι Times

New Roman, το μέγεθος της γραμματοσειράς δεκατέσσε-

ρα (14) και η απόσταση των σειρών πρέπει να είναι 1,5.

Oι σελίδες των άρθρων πρέπει να είναι αριθμημέ-

νες διαδοχικά, ξεκινώντας από τη σελίδα τίτλου.

Oι συγγραφείς πρέπει να διατηρούν στο αρχείο τους

αντίγραφα όλων των στοιχείων των εργασιών (εργαστηρια-

κές εξετάσεις, απεικονιστικές εξετάσεις, ηλεκτροκαρδιο-

γραφήματα, πορίσματα βιοψιών κ.τ.λ.) τις οποίες θα υπο-

βάλλουν στον διευθυντή σύνταξης εφόσον τους ζητηθεί.

Κάθε άρθρο, ανάλογα με την κατηγορία στην οποία

υπάγεται, πρέπει να ακολουθεί τους παρακάτω κανό-

νες και μορφή:

Πρώτη σελίδα – Σελίδα του τίτλου: Στη σελίδα αυτή

αναγράφονται:

1) ο τίτλος του άρθρου, ο οποίος πρέπει να είναι

κατά το δυνατόν σύντομος (όχι περισσότερες από 20

λέξεις) αλλά κατατοπιστικός,

2) το πρώτο όνομα, τα αρχικά του πατρικού (αν το

επιθυμείτε), το επίθετο κάθε συγγραφέα και οι υψηλό-

τεροι ακαδημαϊκοί τίτλοι (όχι ο τίτλος της θέσεως),

3) το όνομα των κλινικών, εργαστηρίων, τμημάτων

ή και ιδρυμάτων στα οποία έγινε η εργασία,

4) το όνομα και η διεύθυνση του συγγραφέα που εί-

ναι υπεύθυνος για την αλληλογραφία, το e-mail και το

τηλέφωνο επικοινωνίας του υπευθύνου σχετικά με την

εργασία.

Δεύτερη σελίδα: Περιέχει την περίληψη στα Ελληνικά.

Oι ακόλουθες σελίδες περιέχουν το κείμενο της ερ-

γασίας με τον τύπο που ακολουθεί το περιοδικό.

Η τελευταία σελίδα περιέχει τον τίτλο και τα ονόμα-

τα του/των συγγραφέων, την Περίληψη στην αγγλική

γλώσσα, και τους πρόσθετους Όρους ευρετηρίου στην

ελληνική και αγγλική γλώσσα. Η περίληψη δεν πρέπει

να υπερβαίνει τις 300 λέξεις και πρέπει να αναφέρει

τον σκοπό της εργασίας, τη βασική μεθοδολογία (ασθε-

νείς ή πειραματόζωα, παρατηρήσεις και αναλυτικές με-

θόδους), τα κύρια ευρήματα (δώστε ειδικά στοιχεία και

αναφέρετε αν τα ευρήματα είναι στατιστικώς σημαντι-

κά) και τα κύρια συμπεράσματα. Τονίστε τις νέες και

σημαντικές πλευρές της μελέτης ή των παρατηρήσεων.

Χρησιμοποιήστε μόνο αποδεκτές συντμήσεις.

Κάτω από την περίληψη, σημειώστε και χαρακτηρί-

στε τρεις έως δέκα πρόσθετους όρους ευρετηρίου, οι

οποίοι θα χρησιμοποιηθούν κατά την ετοιμασία του

καταλόγου περιεχομένων. Χρησιμοποιήστε όρους οι

οποίοι είναι γενικώς αποδεκτοί και χρησιμοποιούνται.

Πρωτότυπες εργασίες

Το κείμενο των κλινικών και πειραματικών εργασιών συνή-

θως διαιρείται σε τμήματα με τις εξής επικεφαλίδες: Εισαγω-

γή, Υλικό –Μέθοδοι, Αποτελέσματα και Συζήτηση. Μεγάλα

άρθρα θα χρειαστούν οπωσδήποτε να κατατμηθούν σε τμήμα-

τα με καθορισμένο περιεχόμενο προκειμένου να παρουσια-

στούν με σαφήνεια, ιδίως τα Αποτελέσματα και η Συζήτηση.

Εισαγωγή: Καθορίστε σαφώς τον σκοπό του άρθρου.

Συνοψίστε τον αποχρώντα λόγο της συγγραφής της μελέτης

ή της παρατήρησης. Δώστε τις αυστηρώς απαραίτητες βι-

βλιογραφίες και μην ανασκοπείτε το θέμα εκτενώς.

Υλικό – Μέθοδοι: Περιγράψτε με σαφήνεια τον τρόπο

επιλογής του προς μελέτη υλικού (ασθενείς, πειραματόζωα

και μάρτυρες). Περιγράψτε τις μεθόδους, τις συσκευές (όνο-

μα και διεύθυνση του κατασκευαστή σε παρένθεση) και τις

τεχνικές με αρκετές λεπτομέρειες, ώστε να επιτρέψετε σε άλ-

λους συγγραφείς να αναπαράγουν τα αποτελέσματα. Δώστε

βιβλιογραφία για καθιερωμένες μεθόδους, συμπεριλαμβανο-

μένων και των στατιστικών μεθόδων που χρησιμοποιήθηκαν,

καθώς και βιβλιογραφίες και βραχεία περιγραφή των μεθό-

δων, οι οποίες έχουν δημοσιευτεί αλλά δεν είναι γνωστές πο-

λύ καλά. Περιγράψτε καινούριες ή ουσιαστικά τροποποιημέ-

νες μεθόδους, εξηγήστε τον λόγο που τις χρησιμοποιήσατε

και κάντε μια εκτίμηση των περιορισμών τους.

Περιλάβετε τον αριθμό των παρατηρήσεων και, όταν

κρίνετε απαραίτητο, τη στατιστική σημασία τους. Σε ειδικές

περιπτώσεις είναι δυνατό να δοθούν λεπτομέρειες με τη

μορφή πινάκων, ως παράρτημα, στο τέλος της εργασίας.

Αποτελέσματα: Παρουσιάστε τα αποτελέσματα σε μια

λογική σειρά στο κείμενο, τους πίνακες και τα σχεδιαγράμ-

ματα. Μην επαναλαμβάνετε στο κείμενο τα στοιχεία που

περιλαμβάνονται στους πίνακες ή τα σχεδιαγράμματα: το-

νίστε ή αναφερθείτε περιληπτικά μόνο στις σημαντικές πα-

ρατηρήσεις.

Συζήτηση: Τονίστε τις νέες και σημαντικές απόψεις που

υποστηρίζονται από τη μελέτη και τα συμπεράσματα που προ-

κύπτουν. Μην επαναλαμβάνετε λεπτομερώς τα δεδομένα που

περιγράφονται στο κεφάλαιο των αποτελεσμάτων παρά μόνο

τα κύρια ευρήματα κατά τη συζήτησή τους. Αναφερθείτε στη

σημασία που έχουν τα ευρήματά σας, αξιολογώντας παράλ-

ληλα και τους περιορισμούς στην ερμηνεία τους και συσχετί-

στε τα με παρατηρήσεις που αναφέρονται σε άλλες ανάλογες

μελέτες. Συνδέστε τα συμπεράσματα με τους στόχους της με-

λέτης, αλλά αποφύγετε να πάρετε θέση και να βγάλετε συμπε-

ράσματα όταν δεν είναι τεκμηριωμένα και δεν υποστηρίζο-

νται απόλυτα από τα δικά σας δεδομένα. Μην αναφέρετε συ-

μπεράσματα άλλων συγγραφέων τα οποία όμως δεν προκύ-

πτουν ως δεδομένα από την έρευνά σας.



Αποφεύγετε να δηλώνετε ή να διεκδικείτε προτεραιό-

τητα για εργασία η οποία δεν έχει ακόμη ολοκληρωθεί. Κά-

ντε νέες υποθέσεις, όταν δικαιολογούνται, αλλά χαρακτηρί-

στε τις έτσι σαφώς. Προτάσεις και εισηγήσεις, όταν κρίνε-

ται απαραίτητο, μπορούν να περιληφθούν.

Ακολουθείστε το σύστημα Vancouver στην παράθεση

των βιβλιογραφικών αναφορών (λεπτομερής περιγραφή

παρατίθεται παρακάτω).

Περιορισμοί – μειονεκτήματα. Αναφερθείτε σε μειονε-

κτήματα που θεωρείτε ότι έχει η εργασία σας, π.χ., μικρός

αριθμός ασθενών, ετερογενές υλικό, μικρή διάρκεια παρα-

κολούθησης κ.ο.κ.

Ευχαριστίες: Ευχαριστήστε μόνο τα πρόσωπα τα οποία

έχουν ουσιαστική συμβολή στη μελέτη.

Λέξεις-κλειδιά: Γράψτε με προσοχή τις λέξεις-κλειδιά

στην ελληνική και αγγλική γλώσσα ώστε να βοηθούν στην

αναζήτηση σχετικών δημοσιεύσεων σε μια βάση δεδομένων

(επισκεφθείτε την ηλεκτρονική βάση του περιοδικού

http://www.hasd.gr/default.aspx?catid=277).

Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις

Πρέπει να διακρίνονται στην περίληψη, στην εισαγωγή,

στην περιγραφή της περίπτωσης (ιστορικό, συμπτώματα

προσέλευσης, εργαστηριακός έλεγχος, πορεία νόσου,

διαγνωστική λογική, έκβαση) και στη συζήτηση – συμπε-

ράσματα.

Ανασκοπήσεις

Ακολουθούν έναν επαγωγικό τρόπο παρουσίασης, με

επιμέρους επικεφαλίδες, ώστε να διαβάζονται εύκολα.

Πρέπει να περιλαμβάνουν πολλές βιβλιογραφικές πα-

ραπομπές (συνήθως άνω των πενήντα) και να καλύ-

πτουν πλήρως το υπό πραγμάτευση θέμα.

ΒΙΒΛΙOΓΡΑΦΙΑ

Παραδείγματα τρόπου γραφής των βιβλιογραφιών

(κατά το σύστημα Vancouver):

Βιβλιογραφίες: Αριθμήστε τις βιβλιογραφικές πα-

ραπομπές διαδοχικά, με τη σειρά με την οποία αναφέ-

ρονται στο κείμενο. Χρησιμοποιήστε για τις βιβλιογρα-

φίες στο κείμενο, στους πίνακες και στις λεζάντες,

αραβικούς αριθμούς σε εκθέτες (1,2,3 κ.τ.λ.) μετά την

τελεία της πρότασης (π.χ. …διαβητικής κετοξέωσης.1).

Αν μια βιβλιογραφία επαναλαμβάνεται ισχύει ο αριθ-

μός της πρώτης αναφοράς.

Oι τίτλοι των περιοδικών πρέπει να γράφονται κατά

τον καθιερωμένο τρόπο για κάθε περιοδικό, σε συντο-

μογραφία αν πρόκειται για λέξεις περισσότερες από

μια (σύμφωνα με τον Index Medicus), π.χ., Diabet Med.

Προσπαθήστε να αποφύγετε τη χρησιμοποίηση πε-

ριλήψεων (abstracts) ως βιβλιογραφικών παραπομπών.

«Αδημοσίευτες παρατηρήσεις» μπορεί να χρησιμοποι-

ηθούν κατ’ εξαίρεση εφόσον έχουν ανακοινωθεί ή

αποτέλεσαν τμήμα βιβλίου. Η «προσωπική επικοινω-

νία» δεν πρέπει να χρησιμοποιείται ως βιβλιογραφία,

αν και η παραπομπή σε γραπτή και όχι προφορική επι-

κοινωνία μπορεί να αναφερθεί εμβόλιμα στο κείμενο

(σε παρένθεση). Εργασίες οι οποίες έχουν γίνει δεκτές

προς δημοσίευση, αλλά δεν δημοσιεύθηκαν ακόμη,

μπορεί να αναφερθούν στη βιβλιογραφία. Στην περί-

πτωση αυτή σημειώστε το περιοδικό και τη φράση “in

press” – «υπό δημοσίευση» (σε παρένθεση). Να μην

αναφέρεται στις βιβλιογραφίες ο μήνας δημοσίευσης

που συχνά παρέχεται στο pubmed. Αρκούν ο τόμος του

περιοδικού, ο χρόνος και οι σελίδες του άρθρου. Η τε-

λευταία σελίδα αναφέρεται συντετμημένα.

Άρθρα:

Τυπικό άρθρο περιοδικού (Γράψτε όλους τους συγ-

γραφείς, εφόσον είναι έξι ή λιγότεροι· όταν είναι επτά

ή περισσότεροι, αναφέρετε μόνο τους πρώτους τρεις

και προσθέστε «et al» ή «και συν.» αν πρόκειται για

ελληνική δημοσίευση):

You CH, Lee KY, Chey WY, Menguy R, et al. Electrogastro-

graphic study of patients with unexplained nausea, bloating

and vomiting. Gastroenterology 1980; 79: 311-4.

Ενσωματωμένος συγγραφέας σε ομάδα εργασίας:

Royal Marsden Hospital Bone-Marrow Transplantation Team.

Failure of syngeneic bone marrow graft without precon- di-

tioning in posthepatitis marrow aplasia. Lancet 1977; 2: 242-4.

Χωρίς συγγραφέα:

Anonymous. Coffee drinking and cancer of the pancreas

(Editorial). Br Med J 1981; 283: 628.

Συμπληρωματικό τεύχος περιοδικού:

Mastri AR. Neuropathy of diabetic neurogenic bladder. Ann

Intern Med 1980; 92: (Suppl. 2): 316-8. 

Βιβλία και άλλες μονογραφίες:

Με έναν συγγραφέα:

Eisen HN. Immunology: an introduction to molecular and

cellular principles of the immune response. 5th ed. New

York: Harper and Row, 1974: 406.

Εκδότης, πρόεδρος μιας ομάδας εργασίας ως συγγραφέας:

Dausset J, Colombani J, eds. Histocompatibility testing 1972.

Copenhagen: Munksgaard, 1973: 12-8.

Κεφάλαιο σε βιβλίο:

Weistein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading mi-

croorganisms. In: Sodeman WA Jr, Sodeman WA, eds.

Pathologic physiology; mechanisms of disease. Philadelphia:

WB Saunders, 1974; 457-72.

Εργασία που περιέχεται σε τόμο πρακτικών:

DuPont B. Bone marrow transplantation in severe combined

immunodeficiency with an unrelated MLC compatible

donor. In: White HJ, Smith R, eds. Proceedings of the third



annual meeting of the International Society for Experimen-

tal Hematology. Houston: International Society for Experi-

mental Hematology, 1974; 44-6.

Μονογραφή σε μια σειρά εκδόσεων:

Hunninghake GW, Gadek JE, Szapiel SV, et al. The human

alveolar macrophage. In: Harris CC, ed. Cultured human

cells and tissues in biomedical research. New York: Academ-

ic Press, 1980; 54-6 (Stoner GD, ed. Methods and per -

spectives in cell biology; vol 1).

Δημοσίευση επιτροπής:

Ranofsky AL. Surgical operations in short-stay hospitals: Unit-

ed States 1975. Hyattsville, Maryland: National Centre for

Health Statistics, 1978; DHEW publication no. (PHS) 78-

1785. (Vital and health statistics; series 13; no. 34).

Διδακτορική διατριβή:

Cairns RB. Infrared spectroscopic studies of solid oxygen.

Berkeley, California: University of California, 1965. 156 pp.

Dissertation.

Άλλα άρθρα

Άρθρο εφημερίδας:

Shaffer RA. Advances in chemistry are starting to unlock mus-

teries of the brain: discoveries could help cure alcoholism and

insomnia, explain mental illness. How the messengers work.

Wall Street Journal 1977 Aug 12: 1 (col 1), 10 (col 1).

Άρθρο μη ιατρικού περιοδικού:

Roueché B. Annals of medicine: the Santa Claus culture. The

New Yorker 1971 Sept 4: 66-81.

Oδηγίες για πίνακες, σχήματα και εικόνες

Πίνακες: Κάθε πίνακας πρέπει να είναι πλήρης, μαζί με τη

λεζάντα του και τις υποσημειώσεις στην ελληνική γλώσσα.

Η λεζάντα πρέπει να είναι στο πάνω μέρος του πίνακα και

να προηγείται η λέξη «Πίνακας» με τον σχετικό αριθμό του

(αραβικοί αριθμοί και όχι λατινικοί). Μην υποβάλλετε τους

πίνακες ως φωτογραφίες. Σημειώστε σε κάθε στήλη μια

βραχεία ή συντετμημένη επικεφαλίδα. Γράψτε τις επεξηγη-

ματικές πληροφορίες ως υποσημείωση και όχι στον τίτλο.

Εξηγήστε στις υποσημειώσεις όλες τις μη καθιερωμένες συ-

ντμήσεις που χρησιμοποιούνται σε κάθε πίνακα. Στις υπο-

σημειώσεις χρησιμοποιήστε τα παρακάτω σύμβολα, με την

εξής σειρά: *, **, +, ++, §, §§.

Εικόνες: Υποβάλλετε τις απαραίτητες εικόνες αριθμημέ-

νες (περιλαμβάνονται και τα σχήματα). Oι εικόνες πρέπει να

αναφέρονται και στο κείμενο, ώστε να γνωρίζει ο υπεύθυνος

σελιδοποίησης πού πρέπει να τοποθετηθούν. Τα γράμματα,

οι αριθμοί και τα σύμβολα πρέπει να είναι σαφή, ομοιόμορ-

φα και κατάλληλου μεγέθους έτσι ώστε, όταν σμικρυνθούν

για τη δημοσίευση, να εξακολουθούν να παραμένουν ευανά-

γνωστα. Oι τίτλοι και οι λεπτομερείς επεξηγήσεις να γράφο-

νται στις λεζάντες των εικόνων μετά την εικόνα (στο κάτω μέ-

ρος) και όχι πάνω στις ίδιες τις εικόνες, και πρέπει να είναι

στην ελληνική γλώσσα εκτός από καθιερωμένους όρους σε

σύντμηση, π.χ., HDL, TGF κ.τ.λ. Oι εικόνες πρέπει να υπο-

βάλλονται ως χωριστά αρχεία εικόνων.

Μη χρησιμοποιείτε αυτούσια σχήματα ή εικόνες από

ξένες δημοσιεύσεις γιατί τότε πρέπει να έχετε την άδεια του

ξένου περιοδικού.

Αν υπάρχουν φωτογραφίες ατόμων, θα πρέπει είτε τα

πρόσωπά τους να μην διακρίνονται ή να καλύπτονται με πα-

χιά μαύρη επικάλυψη ή αν φαίνονται να συνοδεύονται από

γραπτή άδεια των ασθενών για τη δημοσίευση των φωτο-

γραφιών.

Αν μια φωτογραφία έχει δημοσιευθεί κάπου αλλού, ση-

μειώστε στις ευχαριστίες την πηγή προέλευσης. Για όσες ει-

κόνες απαιτείται άδεια από τον συγγραφέα /εκδότη πρέπει

οι άδειες να επισυναφθούν στο άρθρο, εκτός και εάν είναι

ελεύθερες για χρήση.

Λεζάντες των εικόνων: Oι λεζάντες των εικόνων μπαί-

νουν κάτω από την εικόνα (αντίθετα από ό,τι συμβαίνει

στους πίνακες). Χρησιμοποιήστε για την αρίθμηση αραβι-

κούς αριθμούς. Αν χρησιμοποιήσετε σύμβολα, βέλη, αριθ-

μούς ή γράμματα για να χαρακτηρίσετε τμήματα των εικό-

νων, σημειώστε τα στο κάτω μέρος μετά την εικόνα και επε-

ξηγήστε τα.

Η τήρηση των παραπάνω οδηγιών είναι απαραίτητη

προϋπόθεση για τη δημοσίευση της εργασίας.

Πνευματικά δικαιώματα

Oι εργασίες που δημοσιεύονται στα Ελληνικά Διαβη-

τολογικά Χρονικά αποτελούν πνευματική ιδιοκτησία

του συγγραφέα και του περιοδικού. Η δημοσίευση

μιας εργασίας δεν συνεπάγεται αποδοχή των απόψεων

των συγγραφέων από μέρους του περιοδικού.
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7O καταραμένος κορωνοϊός δεν κάνει διακρίσεις. Παρά

τους αρνητές του προσβάλλει και σε ένα ποσοστό ‑μικρό ευτυ-

χώς‑ σκοτώνει αδιακρίτως συναδέλφους, φίλους και συγγενείς.

Σκληρή και αδυσώπητη η μοίρα για τους θανόντες. Επί σειρά

ημερών ο ασθενής μένει απελπιστικά μόνος χωρίς μια φιλική ή

συγγενική παρουσία δίπλα του. O φόβος που προκαλεί η μεγάλη

μεταδοτικότητα του ιού επικρατεί ως σκληρή λογική. Η εντατική

ή αλλιώς ΜΕΘ πρέπει να προστατευτεί, όπως και οι εργαζόμενοι

σε αυτήν. Αυτό το «τυχερό» έλαχε και στον συνάδελφο, συνερ-

γάτη και φίλο Μιλτιάδη Αλεβίζο. 

Με τον Μίλτο συνεργαστήκαμε αρμονικά από την εποχή της

ίδρυσης της ΔΕΒΕ και μετέπειτα σε όλες τις φάσεις. Ήμασταν

με τον αείμνηστο Νίκο Παπάζογλου, τον Μίλ. Αλεβίζο και τον

Αν. Σπηλιώπουλο από τα ιδρυτικά μέλη της ΔΕΒΕ, οι μόνοι πα-

θολόγοι τότε που είχαμε κάνει μετεκπαίδευση στο εξωτερικό

στη διαβητολογία. Συνυπήρξαμε επανειλημμένως με τον Μίλτο

στο ΔΣ της ΔΕΒΕ και σε συνέδρια, όπου είχα την ευκαιρία να

γνωρίσω την ευθυκρισία, την ανυπόκριτη ειλικρίνεια και την ανι-

διοτέλειά του. Όταν συζητούσαμε στο ΔΣ για την ίδρυση διαβη-

τολογικού περιοδικού (Τα Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά)

και είχαμε οι περισσότεροι έναν φυσιολογικό δισταγμό για το

εγχείρημα, ο Μίλτος είπε με αποφασιστικότητα και θάρρος «Ναι,

πρέπει να κυκλοφορήσουμε το περιοδικό», κι έτσι προχωρήσαμε

στην έκδοσή του. O Μίλτος διετέλεσε και πρόεδρος της ΔΕΒΕ

την τριετία 1996-99 και υπήρξε σε όλα άψογος.

Κατά τα τέσσερα χρόνια που ήμουν διευθυντής της Ά Προ-

παιδευτικής Παθολογικής Κλινικής, δεν αναμίχθηκα καθόλου

στο Διαβητολογικό Εξωτερικό Ιατρείο που λειτουργούσε με

υπεύθυνο τον Μίλτο και στενό συνεργάτη του έναν άλλο μεγάλο

άτυχο αυτής της ζωής, τον αείμνηστο Φώτη Ηλιάδη. Είχα απόλυτη

εμπιστοσύνη και στους δυο. Τους διαμόρφωσα μάλιστα πρόγραμ-

μα ηλεκτρονικής καταγραφής και παρακολούθησης των διαβη-

τικών ασθενών με το FileMakerPro 2 για να γλιτώσουν από τις

κάρτες. O Μίλτος ήταν πολύ καλός παθολόγος και βαθύς γνώστης

της διαβητολογίας, άριστος δάσκαλος, φιλικός με τους φοιτητές

αλλά χαμηλών τόνων. Δεν του άρεσε η επίδειξη και η αυτοδια-

φήμιση. Μιλούσε μόνο όταν είχε κάτι το σημαντικό να πει. Πιο

πολλά ήξερε και λιγότερο μιλούσε. Είχε, όμως, άδικο θάνατο. 

Δυστυχώς στις συνθήκες που ζούμε, με εννέα άτομα επιτρε-

πόμενα σε κάθε κηδεία, καλά-καλά δεν χωρούν ούτε οι συγγε-

νείς. Έτσι δεν μπορούμε να τον αποχαιρετίσουμε, όπως θα θέ-
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λαμε κι όπως το αξίζει. O Μίλτος ήταν άριστος οι-

κογενειάρχης με πολύ καλά παιδιά και μια ισάξια

σε προτερήματα σύζυγο. Αισθάνομαι την ανάγκη

να εκφράσω προς την Άρια και σε όλους τους δι-

κούς του τα θερμά μου συλλυπητήρια. Δυστυχώς η

ζωή είναι μερικές φορές σκληρή. Αλλά την παλεύ-

ουμε. Κοινή εξάλλου είναι η μοίρα των ανθρώπων.

Για τον Μίλτο είμαι βέβαιος ότι θα έχει καλό πα-

ράδεισο.

ΔΗΜHΤρΙOΣ Θ. ΚΑρΑΜHΤΣOΣ

Oμότιμος καθηγητής ΑΠΘ

Πρώην διευθυντής της Ά ΠρΠ Κλινικής
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Όσοι είχαμε την Ευλογία και την Τιμή να γνωρί-
σουμε τον αξέχαστο και μοναδικό Μιλτιάδη Αλε-
βίζο, ακόμη και τώρα δυσκολευόμαστε να επιλέ-
ξουμε λέξεις αντάξιες του σεβασμού μας και ανά-
λογες της οδύνης μας. Κάθε εκφραστική υπερβολή
θα ήταν ανεπιθύμητη από ένα ιδιαίτερα σεμνό και
ταπεινό Άνθρωπο, που τον διέκρινε δωρική λιτό-
τητα λόγου και βίου. Στον Μίλτο της καρδιάς μας
δεν αρμόζουν κοινότοπες αγιογραφίες και γλαφυ-
ρά εγκώμια. Κάθε απόδοση τιμής θα είναι πολύ
κατώτερη του έργου και της προσωπικότητάς του.
Λίγα λόγια καρδιάς, για πρώτη φορά στον ενικό,
είναι η μόνη μου λύση. Πολυαγαπημένε μας Δά-
σκαλε και Φίλε, για τέσσερις εβδομάδες έδωσες
ένα πολύ γενναίο αλλά άνισο, τελικά, αγώνα. Χω-
ρίς την παρουσία των αγαπημένων σου, έσβησες
μόνος και πνιγμένος σε καλώδια, σωλήνες και όλα
τα “σωστικά” μέσα έναντι του κορωνοϊού. Δεν σου
άξιζε ένας τόσο δραματικός και μοναχικός επίλο-
γος... Εσύ που έσωσες αμέτρητες ζωές με την
εμπειρία, τις γνώσεις και τον ζήλο σου, δεν κατά-
φερες τελικά να κρατηθείς κοντά μας, στα οικεία
και κοινά επίγεια τοπία μας... Σου είπαμε σιωπηλά
το τελευταίο μας αντίο από μακριά, σ’ ένα εφιαλ-
τικό σκηνικό με πρωτόκολλο σκληρό και άβολο για
την καρδιά μας. Χωρίς επικήδειους λόγους, τελευ-
ταίο ασπασμό και λουλούδια. Αντί στεφάνων θα
καταθέσουμε υπηρεσίες αγάπης σε ανθρώπους που
δοκιμάζονται. Oι αμέτρητες ζωντανές αναμνήσεις
μας θα σου πλέκουν στεφάνια που δεν θα φυλλορ-
ροήσουν ποτέ. Μπορεί να έφυγες από κοντά μας,
αλλά παραμένεις παρών εντός μας και μας γεμίζεις
με ευγνωμοσύνη για όλα τα πολύτιμα που περιεί-
χες, συμβόλιζες, εξέπεμπες και δώριζες γενναιό-
δωρα. Ήσουν ένας αθόρυβος και ακούραστος ερ-
γάτης της επιστημονικής γνώσης και ταυτόχρονα
ένας ενθουσιώδης Δάσκαλος που μας οδηγούσε με
δεξιοτεχνία και μεταδοτικότητα από τα μονοπάτια
του μεταβολισμού και της παθογένειας μέχρι τη
διαφορική διάγνωση, την εξονυχιστική κλινική εξέ-
ταση και τον εξατομικευμένο θεραπευτικό σχεδια-

σμό. Ήσουν οι βαθιές και γερές ρίζες απ’ όπου
άνθιζαν και κάρπιζαν οι νέοι συνάδελφοι. Ήσουν
η Παράδοση που γεννούσε και μεγάλωνε το Και-
νούργιο. Ήσουν η Έμπνευση και τα δανεικά φτε-
ρά για τις πτήσεις μας. Ήσουν η Πατρική Αγκαλιά
που υιοθετούσε με ανιδιοτέλεια και γενναιοδωρία
αμέτρητα πνευματικά παιδιά με όλα τα προβλήμα-
τα και τα όνειρά τους. Διέθετες σπάνια κλινική ευ-
στροφία, διαγνωστικό ταλέντο και θεραπευτική
αποτελεσματικότητα. Ταυτόχρονα όμως είχες πολύ
ανεπτυγμένη συναισθηματική νοημοσύνη, κοινω-
νική ευαισθησία, ενσυναίσθηση και απλότητα. Αυ-
τός ο σπάνιος συνδυασμός αρετών, γοήτευε κάθε
άνθρωπο που σε γνώριζε. Ήσουν η ενσάρκωση
του καλού Σαμαρείτη που επινοούσε λύσεις για
κάθε ανώνυμο, ταλαίπωρο και φτωχό ασθενή,
υπερνικώντας με παρρησία κάθε αντιξοότητα. Γι-
νόσουν πρόθυμα και αγόγγυστα ανάργυρος πάρο-
χος ιατρικών υπηρεσιών χωρίς το κίνητρο του φω-
τοστέφανου και των επαίνων, Αγάπης ένεκεν! Πο-
ρεύτηκες με πληθωρική δοτικότητα δίπλα σε κάθε
ανθρώπινη ανάγκη ως γενναιόδωρος χορηγός υλι-
κών αγαθών αλλά και θετικής ενέργειας, εκ του
περισσεύματος της καρδίας. Ήσουν αντισυμβατι-
κός στον πυρήνα της προσωπικότητάς σου: Απέ-
φευγες το προσκήνιο, τα παρασκήνια, την επίδειξη,
τους προβολείς και την προβολή, ενώ όλοι θαυμά-
ζαμε το αυθύπαρκτο Φως σου! Έδινες προτεραι-
ότητα στο περιεχόμενο και όχι στο περιτύλιγμά
σου. Επέλεγες να κινείσαι ήσυχα και ισορροπημέ-
να ανάμεσα στους πολλαπλούς ρόλους της ζωής
αντί να αναλώνεσαι στον αγώνα του πλουτισμού,
της δόξας και της μονοδιάστατης καριέρας. Υπέ-
δειξες την Ευτυχία ως στόχο ανώτερο της Επιτυ-
χίας και ανέδειξες τη Συνείδηση ως αξία σπουδαι-
ότερη της Φήμης, εισάγοντας ένα νεότερο μοντέλο
κοινωνικής καταξίωσης. Η Ιατρική για σένα ήταν
τρόπος ζωής και προσφοράς, όχι το όχημα προς
ατομικές φιλοδοξίες. Ιχνηλάτησες δρόμους, δημι-
ούργησες πρότυπα και μεταλαμπάδευσες την ασθε-
νοκεντρική άσκηση της Ιατρικής με σεβασμό σε
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κάθε διαφορετικότητα. Αγάπησες με πάθος τον

Διαβήτη αλλά και κάθε άνθρωπο με Διαβήτη. Άφη-

σες ανεξίτηλη την υπογραφή σου στη Διαβητολο-

γική Εταιρεία Βόρειας Ελλάδας ως Συνιδρυτής,

Πρόεδρος, αλλά και ως απλό μέλος τα τελευταία

χρόνια. Η αύρα σου υπάρχει παντού στην Α′Προ-

παιδευτική Παθολογική Κλινική, σε όλο το ΑΧΕ-

ΠΑ, στο Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονί-

κης, στην ιατρική κοινότητα, στην ευρύτερη κοινω-

νία και στις καρδιές των αμέτρητων φίλων σου. Δη-

μιούργησες ιατρικό πολιτισμό με κύρια συστατικά

το Ήθος, την Εντιμότητα, την Ανιδιοτέλεια, την

Ευθύτητα, την ανεπιτήδευτη Ευγένεια, την απρο-

σποίητη Καλοσύνη, την Αλληλεγγύη και τη Δεο-

ντολογία. Η άψογη συνεργασία σου με όλο το ια-

τρικό και νοσηλευτικό προσωπικό σε χαμηλούς τό-

νους, άφησε εποχή και έθεσε ψηλά τον πήχη της

ευπρέπειας. Oι αρμονικές σου σχέσεις με όλα τα

μέλη της διαβητολογικής κοινότητας αποτελούν

παρακαταθήκη και ζωντανή διδαχή ειρηνικής συ-

νύπαρξης και κόσμιου διαλόγου. Στην απέραντη

λιακάδα σου δεν υπήρχε χώρος για σύννεφα, γκρί-

ζες σκιές, παράπονα, δυσαρέσκειες κι εντάσεις.

Φίλτραρες συνετά τα δεδομένα και εξέφραζες λα-

κωνικά και ευγενικά είτε τα θετικά σχόλιά σου είτε

τις προτάσεις σου. Στις ηλεκτρισμένες στιγμές έδι-

νες τέλος με το χαρακτηριστικό, πηγαίο χιούμορ

σου κι ένα χαμόγελο πλατύ και φωτεινό σαν

Oυρανό! Πώς τα κατάφερνες, αλήθεια, να απορ-

ροφάς με αυτοκυριαρχία κάθε καταιγίδα, κραδα-

σμό, δοκιμασία και ψυχικό πόνο παραμένοντας

ένας ιδιαίτερα γελαστός, ζεστός, γλυκός και φιλι-

κός άνθρωπος; Πώς τα κατάφερνες να είσαι ταυ-

τόχρονα μαχόμενος γιατρός, υποδειγματικά αφο-

σιωμένος σύζυγος, τρυφερός και στηρικτικός πα-

τέρας, συνεπής φίλος, ανάδοχος πονεμένων αν-

θρώπων και εξωστρεφής πολίτης του κόσμου με

αμέτρητα ενδιαφέροντα;… Ευχαριστούμε από καρ-

διάς για τα έμπρακτα μαθήματα Ήθους και Με-

γαλείου. Και για την πολύτιμη φιλία σου, που ήταν

το ασφαλές και απάνεμο λιμάνι μας. Προσπαθούμε

να’ αμβλύνουμε τον πόνο μας επαναλαμβάνοντας

στον εαυτό μας το “C’ est la vie”, αγαπημένη σου

παρηγορητική έκφραση προς φοιτητές και νεότε-

ρους συνεργάτες, όταν έφταναν σε διαγνώσεις με

κακή πρόγνωση ή όταν δεν κατάφερναν να σώσουν

κάποιον ασθενή... Και μετά, συνέχιζες: «Πάμε πα-

ρακάτω! Στον επόμενο θάλαμο!» Ήσουν ένα πρό-

τυπο που δεν κλωνοποιείται και δύσκολα αντιγρά-

φεται. Ωστόσο, έχεις διαποτίσει την ύπαρξή μας

και έχεις ζυμώσει τη σκέψη μας. Έχεις κατακτήσει

τον ενεστώτα και τον μέλλοντα γιατί είσαι πια ένα

κομμάτι του πνευματικού και ψυχικού DNA μας.

«Άξιον ἐστίν ως αληθώς» η υιοθέτηση των αξιών

και των αρχών σου. Ας έχει ανέσπερο Φως και

αναστάσιμη χαρά ο Oυρανός σου! Σε συντροφεύει

η απέραντη Αγάπη μας και η Ευγνωμοσύνη μας!

Ταπεινά, 

ΜΑρΙAΝΘΗ ΑρΧΑΝΙΩΤAΚΗ
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O Oκτώβριος φέτος μας επεφύλασσε μια δυσάρεστη είδηση. Έφυ-

γε από αυτή τη ζωή η αγαπητή συνάδελφος και φίλη πολλών από εμάς

στη διαβητολογική κοινότητα, η Χαρίκλεια Λούπα. Τη Χαρίκλεια τη

γνώρισα πολλά χρόνια πριν σε ένα από τα πρώτα διαβητολογικά συ-

νέδρια της ΔΕΒΕ. Εξακολούθησε έκτοτε να συμμετέχει σε όλα μας τα

ετήσια συνέδρια και κατά κανόνα με ανακοίνωση. Ιδιαίτερο ενδιαφέ-

ρον της στη διαβητολογία ήταν η αντιμετώπιση των προβλημάτων στα

πόδια των διαβητικών. Ήταν πάντα πολύ καλά ενημερωμένη στο αντι-

κείμενό της και οι ανακοινώσεις της επιστημονικά γίνονταν πάντα με

σεμνότητα αλλά και άριστη τεκμηρίωση. 

Η Χαρίκλεια Λούπα πήρε πτυχίο ιατρικής από την Ιατρική Σχολή

του ΕΚΠΑ το 1980. Εντυπωσιακό είναι ότι ακολούθως πήρε δυο ια-

τρικές ειδικότητες κατά σειράν. Πρώτα της βιοπαθολογίας το 1985

(πρώην Μικροβιολογίας) και κατόπιν της παθολογίας το 1995. Ωστόσο

η έφεση στη μάθηση την οδήγησε να κάνει επιπλέον άλλες δυο εξειδι-

κεύσεις. Τη λοιμωξιολογία το 2008 και τη διαβητολογία το 2009. Τη

δεύτερη εξειδίκευση την πήρε τυπικά, δεδομένου ότι πολύ νωρίς είχε

ασχοληθεί με τη διαβητολογία υπό την καθοδήγηση του αείμνηστου

Δημήτρη Βογιατζόγλου. Για την λοιμωξιολογία δεν δίστασε να μετεκ-

παιδευτεί σε ηλικία 46 ετών επί έναν χρόνο στο Cleveland των ΗΠΑ.

Η Χαρίκλεια Λούπα ήταν διδάκτωρ της Ιατρικής Σχολής του ΕΚ-

ΠΑ από το 1984, εργάστηκε επί χρόνια ως επιμελήτρια Β′ και Α′ και

έγινε τελικά το 2011 διευθύντρια ΕΣΥ στη Β′Παθολογική κλινική του

νοσοκομείου «Αμαλία Φλέμιγκ». Στο ίδιο νοσοκομείο ήταν από το

2010 υπεύθυνη στο Ιατρείο Φροντίδας Διαβητικού Ποδιού. 

Το υψηλό επιστημονικό επίπεδο της Χαρίκλειας Λούπα φαίνεται

κι από τους αριθμούς ανακοινώσεων και δημοσιεύσεων (14 άρθρα σε

ξένα περιοδικά, 18 σε ελληνικά, 81 ανακοινώσεις σε διεθνή συνέδρια

και 167 ανακοινώσεις σε ελληνικά συνέδρια). Συμμετείχε στη συγγρα-

φή των Κατευθυντήριων Oδηγιών της Ελληνικής Διαβητολογικής Εται-

ρείας και της Ελληνικής Εταιρείας Λοιμώξεων. Τρεις ανακοινώσεις

της βραβεύθηκαν σε συνέδρια και επίσης βραβεύθηκε σε διαγωνισμό

ιατρικών φωτογραφιών της ΔΕΒΕ. 

Εκτός όμως από την αγάπη για την ιατρική την οποία με πολλή

αφοσίωση και αποτελεσματικότητα άσκησε, η αγαπητή μας Χαρίκλεια

είχε άλλες δυο αγάπες. Την αγάπη για τη φωτογραφία και την αγάπη

για τα ζώα, που είναι ίδιον των ευαίσθητων ψυχικά ανθρώπων. 

Παραθέτω παρακάτω έναν μικρό κατάλογο των φωτογραφικών

συμμετοχών της:

1. Έκθεση φωτογραφίας με θέμα «Άνθρωποι», στο πλαίσιο εκδήλω-

σης της Ελληνικής Αντικαρκινικής Εταιρείας (Αχαρνές, 10 και 11

Δεκεμβρίου 2011). 

Νεκρολογία

Νεκρολογία για Xαρίκλεια Λούπα



Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 32, 4

178

2. Έκθεση φωτογραφίας με τίτλο: «Άνθρωποι», στο

πλαίσιο αφιερώματος στην Παγκόσμια Ημέρα

Εθελοντισμού, 8 Δεκεμβρίου 2013, αμφιθέατρο

Δημαρχιακού Μεγάρου Σαρωνικού (Καλυβίων),

Αθήνα. 

3. Έκθεση φωτογραφίας με τίτλο: «Άνθρωποι –

ένα παράθυρο στο χρόνο», στο πλαίσιο του 6ου

Πανελλήνιου Συνεδρίου της Εταιρείας Μελέτης

Παθήσεων Διαβητικού Ποδιού, 1-4 Φεβρουαρίου

2018, Αθήνα. 

4. Διοργάνωση έκθεσης φωτογραφίας στο πλαίσιο

του 11ου Πανελλήνιου και 10ου Πανευρωπαϊκού

Επιστημονικού και Επαγγελματικού Νοσηλευτι-

κού Συνεδρίου, ξενοδοχείο Majestic hotel and

spa, με τίτλο «Μνήμες από τα χρόνια του Χάν-

σεν», στις 3-6 Μαΐου 2018, Ζάκυνθος αλλά και

σε Αθήνα (3-5 Μαΐου 2019) και Θεσσαλονίκη (6-

13 Σεπτεμβρίου 2019). 

Απόρροια της συμμετοχής της στην παραπάνω

έκθεση ήταν ένα ενδιαφέρον βιβλίο, ιστορικό τεκ-

μήριο θα έλεγα, με τη συμμετοχή και άλλων τριών

ερασιτεχνών φωτογράφων με τίτλο Μνήμες από τα

χρόνια του Χάνσεν και μόνιμη έκθεση φωτογραφίας

στη Νήσο Σπιναλόγκα, 8/4/2019 – 31/10/2019.

Η Χαρίκλεια Λούπα ήταν μια εξαίρετη επιστή-

μονας, φωτεινή προσωπικότητα με ευγένεια ψυχής

που ξεχώριζε στα συνέδριά μας. Το κενό που θα

αφήσει η πρόωρη απώλειά της στη διαβητολογική

κοινότητα της χώρας μας θα είναι εμφανές. Εκφρά-

ζω διά της παρούσης νεκρολογίας τα θερμά μου συλ-

λυπητήρια στους οικείους της και είμαι βέβαιος ότι

τα αισθήματά μου για αυτήν είναι αντίστοιχα σε

όλους τους γιατρούς και ασθενείς που την είχαν

γνωρίσει. Καλό σου ταξίδι Χαρίκλεια.

ΔΗΜHΤρΙOΣ Θ. ΚΑρΑΜHΤΣOΣ

Oμότιμος καθηγητής ΑΠΘ

Πρώην διευθυντής της Ά ΠρΠ κλινικής



Περίληψη

O νευροπαθητικός πόνος συνήθως προκαλείται από μια προο-

δευτικά επιδεινούμενη νόσο των νευρικών ινών που χαρακτηρίζεται

από χρονιότητα. Στην περίπτωση αυτή η αίσθηση του πόνου δεν

προκύπτει από κάποιο γεγονός ή κάκωση αλλά το σώμα μας στέλνει

σήματα πόνου στον εγκέφαλό μας χωρίς εμφανή αιτία. Σύμφωνα

με τη διεθνή βιβλιογραφία, ο σακχαρώδης διαβήτης ευθύνεται για

το 30% των περιπτώσεων εμφάνισης νευροπαθητικού πόνου, στο

πλαίσιο της νοσολογικής οντότητας που ονομάζεται διαβητική νευ-

ροπάθεια.

Η διαβητική νευροπάθεια είναι η πιο συχνή και προβληματική

επιπλοκή του σακχαρώδους διαβήτη. O όρος περιλαμβάνει πολλα-

πλές διακριτές κλινικές οντότητες που έχουν ταξινομηθεί κάτω από

τους ορισμούς της διάχυτης πολλαπλής νευροπάθειας, των μονο-

νευροπάθειων, στις νευροπάθειες από πίεση και στα ειδικά σύνδρο-

μα των νευροπαθειών. Η κλινική εκτίμηση της διαβητικής περιφερι-

κής νευροπάθειας και της επακόλουθης θεραπείας απαιτεί πολυ-

παραγοντική ανάλυση εργαστηριακών και κλινικών παραμέτρων. Oι

ασθενείς αυτοί πρέπει να εξετάζονται και για νευροπάθεια του αυ-

τονόμου νευρικού συστήματος, καθώς υπάρχει υψηλός βαθμός συ-

νύπαρξης των δύο επιπλοκών.

Νέες πληροφορίες σχετικά με την παθογένεια της διαβητικής

πολυνευροπάθειας εμφανίζονται στη διεθνή βιβλιογραφία, γεγονός

που θα οδηγήσει στην ανάπτυξη νέων φαρμάκων που θα στοχεύουν

σε νέα παθογενετικά μονοπάτια.

Παρ’ όλο που, επί του παρόντος, δεν υπάρχει θεραπευτική αγω-

γή που δυνητικά να αντιστρέφει την κλινική πορεία της νόσου, η βα-

ρύτητα της διαβητικής νευροπάθειας μπορεί να μειωθεί. Είναι ιδιαί -

τερα σημαντικό να εντοπίζουμε ασθενείς με πρώιμα συμπτώματα

διαβήτη και νευροπάθειας, επειδή οι θεραπευτικές παρεμβάσεις

μπορούν να είναι πιο αποτελεσματικές σε αυτόν τον πληθυσμό. Η

αντιμετώπιση της διαβητικής νευροπάθειας πρέπει πάντα να λαμβά -

νει υπόψη τους παράγοντες κινδύνου καθώς και τη δημιουργία εξα-

τομικευμένου θεραπευτικού σχεδίου με γνώμονα την ανακούφιση

των ασθενών και τη βελτίωση του βιοτικού επιπέδου.
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Σακχαρώδης διαβήτης και νευροπαθητικός πόνος: 

Αιτιολογία ‑ Κλινικές εκδηλώσεις ‑

Διαφορική διάγνωση ‑ Θεραπευτική αντιμετώπιση

Ι. Λεγάκης1

Α. Μπαρμπούνη2

Γ.Π. Χρούσος3

1 Ενδοκρινολογικό Τμήμα 

Όμιλος ΙΑΣΩ
2 Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής
3 Τμήμας Παιδιατρικής, 

Ιατρική Σχολή

Πανεπιστημίου Αθηνών

Ανασκόπηση
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1.  Εισαγωγή

O σακχαρώδης διαβήτης είναι μια χρόνια νό-

σος, η οποία απαιτεί συνεχή ιατρική φροντίδα και

εκπαίδευση του ασθενούς για την αποτροπή του

κινδύνου οξειών και μακροπρόθεσμων επιπλοκών.

Στις μέρες μας, υπάρχουν αποτελεσματικές παρεμ-

βάσεις για την αποτροπή της εξέλιξης του προ-δια-

βήτη σε διαβήτη καθώς και τη μείωση του κινδύνου

των επιπλοκών. Σημαντικός στόχος που επιτυγχά-

νεται με την καλή γλυκαιμική ρύθμιση, δηλαδή με

την επίτευξη φυσιολογικών επιπέδων γλυκόζης στο

αίμα, είναι η μείωση της νοσηρότητας, που σχετί-

ζεται με μακροπρόθεσμες μικρο- και μακροαγγει-

ακές επιπλοκές1. Η πιο συχνή επιπλοκή στα άτομα

με σακχαρώδη διαβήτη, ανεξαρτήτως ηλικίας, είναι

η διαβητική νευροπάθεια (ΔΝ), η βλάβη δηλαδή

των νεύρων εξαιτίας του διαβήτη2. Η επίπτωση της

ΔΝ, και μάλιστα της περιφερικής συμμετρικής πο-

λυνευροπάθειας, αγγίζει το 90% στους διαβητικούς

ασθενείς, ενώ είναι υπεύθυνη για το 50% των βλα-

βών των κάτω άκρων3. Είναι σημαντικό να τονιστεί

ότι η ένταση του νευροπαθητικού πόνου δεν σχε-

τίζεται με τη σοβαρότητα της νευροπάθειας, ενώ

υπάρχουν περιπτώσεις νευροπαθητικού πόνου χω-

ρίς την ύπαρξη βλάβης των νεύρων4.

2.  Νευροπαθητικός πόνος

O πόνος είναι μια υποκειμενική δυσάρεστη

εμπειρία, αισθητική και συναισθηματική που συν-

δέεται είτε με πραγματική ιστική βλάβη ή που πε-

ριγράφεται ως τέτοια και είναι συνήθως αποτέλε-

σμα διεργασιών που ξεκινούν από ένα βλαπτικό

ερέθισμα ή μια νόσο. O πόνος αποτελείται από δύο

συνιστώσες: Την αισθητική (φυσική) και τη συναι-

σθηματική (ψυχολογική-υποκειμενική). Oι δύο αυ-

τές συνιστώσες βρίσκονται μεταξύ τους σε μια δυ-

ναμική σχέση που διαμορφώνεται και εκφράζεται

ανάλογα με το άτομο, το περιβάλλον, τον χώρο και

τον χρόνο5,6.

Υπάρχουν διάφοροι τύποι πόνου, συμπεριλαμ-

βανομένου του αλγαισθητικού πόνου (ο οποίος εμ-

φανίζεται ως αποτέλεσμα σωματικών ή σπλαχνι-

κών τραυματισμών, μέσω της διέγερσης αλγοϋπο-

δοχέων και είναι συνήθως πόνος οξύς, συνεχής,

σταθερός, διαξιφιστικός, εντοπισμένος) καθώς και

του νευροπαθητικού πόνου7,8.

Έτσι ενώ ο αλγαισθητικός πόνος προέρχεται

από μια γνωστή ή εμφανή πηγή ερεθίσματος (π.χ.,

τραυματισμός, μετάσταση, ισχαιμία, αρθρίτιδα), ο

νευροπαθητικός πόνος μπορεί να συμβεί και εν

απουσία μιας ανιχνεύσιμης αιτίας που τον προκα-

λεί9. Γενικά, ο οξύς πόνος προκαλεί έναν «συνα-

γερμό» που οδηγεί σε επακόλουθες προστατευτι-

κές και αμυντικές αντιδράσεις.

O νευροπαθητικός πόνος, ωστόσο, δεν σημαί-

νει άμεσο κίνδυνο και χαρακτηρίζεται απο χρο-

νιότητα. Αντιπροσωπεύει μια καθυστερημένη, επα-

ναλαμβανόμενη αντίδραση σε μία βλάβη που δεν

είναι πλέον οξεία αλλά συνεχίζει να εκφράζεται

ως παρατεινόμενο επώδυνο ερέθισμα, χωρίς καμιά

βιολογική σκοπιμότητα ή χρησιμότητα. Αυτή η νευ-

ρική δυσλειτουργία μπορεί να οφείλεται σε συ-

μπίεση, διατομή, διήθηση, φλεγμονή, ισχαιμία ή

μεταβολική βλάβη των κυττάρων ή των νευρώνων

ή συνδυασμό αυτών.

O Διεθνής Oργανισμός Μελέτης του Πόνου

(International Association for the Study of Pain –

IASP) ορίζει τον νευροπαθητικό πόνο ως πόνο που

προκαλείται από βλάβη ή νόσο του σωματοαισθη-

τικού νευρικού συστήματος είτε περιφερικά (πε-

ριφερικός νευροπαθητικός πόνος) είτε κεντρικά

(κεντρικός νευροπαθητικός πόνος). 

Παραδείγματα περιφερικού νευροπαθητικού

πόνου αποτελούν η επώδυνη διαβητική νευροπά-

θεια, η μεθερπητική νευραλγία, η νευροπάθεια

προκαλούμενη από αντινεοπλασματική θεραπεία,

η αισθητική νευροπάθεια από HIV λοίμωξη, η νευ-

ροπάθεια από νεοπλασματική διήθηση, ο πόνος

στο «μέλος-φάντασμα», ο πόνος έπειτα από μαστε-

κτομή, τα σύνδρομα σύνθετου περιοχικού πόνου

(αλγοδυστροφία, αντιδραστική συμπαθητική δυ-

στροφία), η νευραλγία τριδύμου κ.ά. Τα σύνδρομα

που προκαλούν κεντρικό νευροπαθητικό άλγος εί-

ναι η σκλήρυνση κατά πλάκας, ο τραυματισμός ή

συμπίεση του νωτιαίου μυελού, το κεντρικό άλγος

μετά από εγκεφαλικό επεισόδιο, η νόσος του

Parkinson κ.ά.10

O νευροπαθητικός πόνος είναι πολύ συχνός,

συμπέρασμα που προκύπτει από τα αποτελέσματα

της πρώτης ευρωπαϊκής έρευνας για την ανίχνευση

και την καταγραφή των επώδυνων νευροπαθητικών

διαταραχών που πραγματοποιήθηκε το 2006 σε με-

γάλες ευρωπαϊκές χώρες. Σύμφωνα λοιπόν με τα

στοιχεία που κατέδειξε η έρευνα, ο επιπολασμός
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του νευροπαθητικού πόνου στο Ηνωμένο Βασίλειο,

Γαλλία, Γερμανία και Ισπανία κυμαίνεται μεταξύ

6,0%-8,2%11,12.

Η επώδυνη διαβητική περιφερική νευροπά-

θεια (επώδυνη ΔΠΝ) και η μεθερπητική νευραλγία

(ΜΕΝ) είναι δύο από τις πλέον κοινές μορφές νευ-

ροπαθητικού πόνου. Υπολογίζεται ότι ένα ποσοστό

11%-26% των ασθενών με διαβήτη αναπτύσσουν

επώδυνη διαβητική περιφερική νευροπάθεια13,14.

Επίσης, μεταξύ των ασθενών με χρόνια οσφυαλγία,

το 37% υπολογίζεται ότι εμφανίζει νευροπαθητικό

πόνο15. O νευροπαθητικός πόνος εμφανίζεται στο

ένα τρίτο των ασθενών με καρκίνο16. O νευροπα-

θητικός πόνος επηρεάζει το 8% των ασθενών μετά

από αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο17 και το 75%

των ασθενών με βλάβη του νωτιαίου μυελού18.

Oι ασθενείς με νευροπαθητικό πόνο συχνά εμ-

φανίζουν συννοσηρές καταστάσεις19 όπως διατα-

ραχές του ύπνου που οφείλονται σε πόνο, άγχος

και καταθλιπτικές διαταραχές. Τα άτομα με σοβα-

ρό ή χρόνιο πόνο συχνά βιώνουν διαταραχές και

στη διάθεση20-22. Σε αυτή τη σύνθετη αλληλοσυ-

σχέτιση μεταξύ πόνου, ύπνου και διάθεσης, οι συν-

νοσηρές καταστάσεις ενδέχεται να επιδεινώνουν

η μία την άλλη. 

O νευροπαθητικός πόνος έχει σπάνια μελετη-

θεί σε βρέφη, παιδιά και εφήβους. Στις αιτίες του

περιφερικού νευροπαθητικού πόνου σε παιδιά πε-

ριλαμβάνονται η κάκωση νεύρου, η παγίδευση νεύ-

ρου ή η εξωτερική του πίεση από οποιαδήποτε χω-

ροκατακτητική βλάβη, όπως από όγκο ή απόστημα,

η βλάβη νεύρου από HIV λοίμωξη ή από τις τοξι-

κές επιδράσεις της αντιρετροϊκής αγωγής, οι κα-

λοήθεις όγκοι νεύρων όπως νευρίνωμα ή νεύρωμα

ουλής («ψευδονεύρωμα») μετά από τραύμα ή επέμ-

βαση, ο πόνος «μέλους-φάντασμα», η επινέμηση

νεύρου από καρκινικούς όγκους, καθώς και η βλά-

βη νεύρου λόγω αντικαρκινικής αγωγής (π.χ., χη-

μειοθεραπεία, ακτινοβολία)23. Στις αιτίες κεντρι-

κού νευροπαθητικού πόνου περιλαμβάνεται ο πό-

νος λόγω τραυματισμού του νωτιαίου μυελού. Ακό-

μη, τα παιδιά μπορεί να προσβληθούν και από άλ-

λα σύνδρομα νευροπαθητικού πόνου, όπως οι συγ-

γενείς εκφυλιστικές περιφερικές νευροπάθειες και

οι φλεγμονώδεις νευροπάθειες (π.χ., σύνδρομο

Guillain-Barré)24. Σημειώνεται ότι πολλές κατα-

στάσεις με νευροπαθητικό πόνο που απαντούν συ-

χνά σε ενήλικες, όπως η διαβητική νευροπάθεια,

η μεθερπητική νευραλγία και η νευραλγία του τρι-

δύμου, είναι σπάνιες σε παιδιά.

2.1  Αιτιολογία

Στην αιτιολογία του νευροπαθητικού πόνου

(ΝΠ) περιλαμβάνεται ένα ευρύ φάσμα ετερογενών

νοσημάτων όπως:

2.1.1. Ρευματολογικά ‑ Μυοσκελετικά Νοσή-

ματα

Τα ρευματικά νοσήματα υπολογίζεται ότι στο

60% των περιπτώσεων προκαλούν νευροπαθητικό

πόνο. Μπορεί να διαχωριστούν σε νευροπαθητικό

πόνο που προέρχεται από αυτοάνοσα ή φλεγμο-

νώδη ρευματικά νοσήματα όπως είναι: οι βλάβες

του ΚΝΣ και των περιφερικών νεύρων, πολ/πλές

μονονευρίτιδες, πολυνευρίτιδες, αγγειίτιδες νεύ-

ρων και ΚΝΣ από συστηματικό ερυθηματώδη λύκο

(ΣΕΛ), συστηματικές αγγειίτιδες, ρευματοειδής

αρθρίτιδα κ.ά.25

Συχνότερος είναι ο νευροπαθητικός πόνος που

παρουσιάζεται σε ρευματικά μυοσκελετικά σύν-

δρομα μηχανικής-εκφυλιστικής αιτιολογίας. Αυτά

είναι τα σπονδυλογενή (δισκογενή) σύνδρομα

όπως:

α) Η δισκοκήλη που μπορεί να πιέζει τον νωτιαίο

μυελό (ΝΜ) ή τις νωτιαίες ρίζες.

β) Η κεντρική στένωση του νωτιαίου σωλήνα

όπου πιέζεται ο νωτιαίος μυελός και οι ρίζες

στον αυχένα, τη θωρακική μοίρα της σπονδυ-

λικής στήλης ή την οσφυϊκή μοίρα της σπον-

δυλικής στήλης.

γ) Η πλάγια (τρηματική) στένωση όπου παγιδεύ-

ονται οι εξερχόμενες ρίζες και 

δ) Τα σύνδρομα «παγίδευσης» περιφερικών νεύ-

ρων όπως είναι το σύνδρομο θωρακικής εξό-

δου, του απιοειδούς μυός, του καρπιαίου και

του ταρσιαίου σωλήνα, του ωλενίου νεύρου

στον αγκώνα και στην άκρα χείρα, και η πα-

ραισθητική μηραλγία. Τα σύνδρομα αυτά θε-

ραπεύονται εύκολα και με τοπική έγχυση στε-

ροειδών.

2.1.2 Μεθερπητική Νευραλγία

Η μεθερπητική νευραλγία (ΜΕΝ) ανήκει στα

σύνδρομα χρόνιου περιφερικού νευροπαθητικού

πόνου. Oρίζεται ως «πόνος ή ανώμαλες αισθήσεις»
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με δερμοτομιακή κατανομή που εμφανίζεται ή επι-

μένει 120 ημέρες μετά την έναρξη της ερπητικής

λοίμωξης ενώ μπορεί να διαρκέσει και πέραν του

έτους στο 9% των ασθενών. Η τοποανατομική

εντόπιση της MEN κατά συχνότητα εμφάνισης εί-

ναι θωρακική, οσφυϊερά, αυχενική, στο τρίδυμο

και στα κρανιακά νεύρα. ΜΕΝ εμφανίζει το 15%

του πληθυσμού με ερπητική λοίμωξη. Επιβαρυντι-

κούς παράγοντες αποτελούν η ηλικία (>70 ετών

35%-47,5%), η ανοσοκαταστολή, ο καρκίνος, ο

σακχαρώδης διαβήτης, η βαρύτητα της βλάβης και

η έκταση της δερμοτομιακής κατανομής26.

2.1.3. Επώδυνη Περιφερική Διαβητική Νευρο-

πάθεια.

Η περιφερική διαβητική νευροπάθεια (ΠΔΝ)

εμφανίζεται στο 50% του πληθυσμού με σακχαρώ-

δη διαβήτη τύπου ΙΙ. Oφείλεται σε καταστροφή

νεύρων λόγω της μικροαγγειοπάθειας των αγγείων

που τα τροφοδοτούν (vasa nervorum). Η κλινική

συμπτωματολογία της ποικίλλει.Ένα ποσοστό

10%-26% του πληθυσμού με ΠΔΝ εμφανίζει πόνο

(επώδυνη-ΠΔΝ) που εντοπίζεται κυρίως στα άκρα.

Είναι μέτριος έως σοβαρός (80%) και είναι δυνα-

τόν να συνυπάρχει με υπαισθησία τύπου γάντι-κάλ-

τσα, κινητικές διαταραχές και διαταραχές από το

αυτόνομο νευρικό σύστημα (ΑΝΣ). O νευροπαθη-

τικός πόνος εκδηλώνεται με πολλαπλές μορφές στα

περιφερικά τμήματα των κάτω άκρων (δάκτυλα

των ποδιών, κνήμες, πέλματα) όπως κάψιμο, μού-

διασμα, μυρμήγκιασμα, κνησμό, αίσθημα κρύου ή

ζεστού, αίσθημα σφιξίματος κ.λπ. Τα συμπτώματα

αυτά επιδεινώνονται στην κατάκλιση, κυρίως το

βράδυ. Επίσης, αφορούν και τα δύο πόδια, ενώ οι

πάσχοντες ανακουφίζονται με τη βάδιση. Τα συ-

μπτώματα εξελίσσονται και επηρεάζουν την υγεία

και την ποιότητα ζωής του ασθενούς. Ως γενικές

οδηγίες συνιστάται ο περιοδικός έλεγχος και δια-

τήρηση επιπέδων γλυκόζης στο αίμα (70-130 mg/dl

ή 3,9-7,2 mmol/l πριν το γεύμα), η διατήρηση της

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης Ηb1ΑC< 7%, η

υγιεινή των άκρων και η τήρηση συγκεκριμένου

τρόπου ζωής (διακοπή λήψης αλκοόλ, χρήσης κα-

πνού, άσκηση, διατροφή). Ωστόσο, από τη στιγμή

που αρχίσουν τα συμπτώματα, σπανίως υποχωρούν

από μόνα τους και χρειάζεται να γίνει έναρξη ει-

δικής φαρμακευτικής αγωγής. Παρά τις υπάρχου-

σες θεραπείες, πολλοί ασθενείς εξακολουθούν να

μην υποβάλλονται σε αυτές, με συνέπεια να πα-

ρουσιάζουν πολλά προβλήματα στην καθημερινό-

τητά τους από δυσκολίες στον ύπνο έως κατάθλιψη,

άγχος και διαταραχές στην κοινωνική και συναι-

σθηματική τους συμπεριφορά27.

2.1.4. Χρόνια Oσφυαλγία με νευροπαθητικό

στοιχείο

Χρόνια οσφυαλγία ορίζεται ο πόνος που συ-

νεχίζει πέραν των 12 εβδομάδων, εντοπίζεται στην

περιοχή μεταξύ 10ης πλευράς και έσω μηρογλου-

τιαίας πτυχής με ή χωρίς αντανάκλαση στο κάτω

άκρο. Η χρόνια οσφυαλγία ανήκει στα σύνδρομα

μεικτού πόνου για τον οποίο ευθύνονται αλγαισθη-

τικοί και νευροπαθητικοί μηχανισμοί πόνου. Το

20%-37% των ασθενών με χρόνια οσφυαλγία έχει

νευροπαθητικό στοιχείο πόνου. Η παρουσία νευ-

ροπαθητικού στοιχείου συνδυάζεται με μεγαλύτε-

ρης έντασης πόνο και υψηλότερο κόστος υγείας.

Μηχανισμοί που ευθύνονται για το νευροπαθητικό

στοιχείο είναι: Η μηχανική συμπίεση νευρικής ρί-

ζας από προβάλλουσα κήλη μεσοσπονδυλίου δί-

σκου (μηχανικός νευροπαθητικός πόνος νευρικής

ρίζας), η βλάβη τοπικών νευρικών προσεκβολών

στον εκφυλισμένο δίσκο (τοπικός νευροπαθητικός

πόνος) και η επίδραση μεσολαβητών φλεγμονής

που προέρχονται από τον εκφυλισμένο δίσκο ή τις

νευρικές ίνες (φλεγμονώδης νευροπαθητικός πό-

νος νευρικής ρίζας)28.

2.1.5. Χρόνιος Μετεγχειρητικός Νευροπαθητι-

κός Πόνος

O χρόνιος μετεγχειρητικός πόνος είναι συνή-

θως ΝΠ πόνος. Oρίζεται (ΜΤΧ) ως «ο πόνος που

διαρκεί τουλάχιστον 2 μήνες μετά από χειρουργική

επέμβαση ενώ έχει αποκλειστεί κάθε άλλη αιτία

που να ευθύνεται για την ύπαρξή του (π.χ., χρόνια

φλεγμονή, εξέλιξη κακοήθειας)». Συνήθη σύνδρο-

μα ΜΤΧ νευροπαθητικού πόνου είναι αυτά που

παρατηρούνται μετά μαστεκτομή, θωρακοτομή,

διόρθωση βουβωνοκήλης, καισαρική τομή, ακρω-

τηριασμός άκρου και ολική αρθροπλαστική. Προ-

διαθεσικούς παράγοντες για την εμφάνιση του ΝΠ

αποτελούν η χειρουργική τεχνική, η έντασή του

προ & μετεγχειρητικά, η γενετική υποδομή και η

χαρακτηριολογική ψυχοσύνθεση του ασθενούς, οι

συνοδές θεραπείες κ.ά.29.
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2.1.6. Χρόνιος νευροπαθητικός πόνος καρκι-

νοπαθούς

Ασθενείς με καρκίνο εμφανίζουν χρόνιο ΝΠ

πόνο σε ποσοστό 19-39% πολλαπλής αιτιολογίας.

Κύριες αιτίες είναι η ίδια η νόσος (επέκταση του

όγκου & διήθηση νευρικών σχηματισμών, πίεση/

διήθηση του νωτιαίου μυελού, παρανεοπλασματική

νευροπάθεια), η θεραπεία (χειρουργική, χημειοθε -

ραπεία) και τα σχετιζόμενα με τον καρκίνο αίτια30.

2.1.7. Χρόνιος νευροπαθητικός πόνος μετά χη-

μειοθεραπεία (ΧΜΘ)

Oφείλεται σε βλάβη περιφερικών νεύρων, αι-

σθητικών, κινητικών και του αυτόνομου νευρικού

συστήματος (ΑΝΣ) από ορισμένα κυτταροστατικά

φάρμακα. Είναι δοσοεξαρτώμενη & προσβάλλει

μέχρι και το 90% των ασθενών που λαμβάνουν

ΧΜΘ. Είναι μερικώς αναστρέψιμη ή παραμένει

ως μόνιμη βλάβη στο 20% των ασθενών που θα την

εμφανίσουν. Προδιαθεσικοί παράγοντες είναι το

είδος του ΧΜΘ φαρμάκου, ο τρόπος-χρόνος χο-

ρήγησης, η συνυπάρχουσα νευροπάθεια, οι συνή-

θειες του ασθενούς (κάπνισμα, αλκοόλ κ.ά.). Εκ-

δηλώνεται με αισθητικού τύπου διαταραχές με κα-

τανομή του τύπου γάντι-κάλτσα που συνήθως είναι

αμφοτερόπλευρη και συμμετρική31.

2.2  Κλινικές εκδηλώσεις νευροπαθητικού πόνου

Η εκτίμηση του ασθενούς με υποψία νευρο-

παθητικού πόνου στοχεύει:

- Στην αναγνώριση του νευροπαθητικού πόνου

- Στην εντόπιση της βλάβης

- Στη διάγνωση της νόσου ή του συμβάντος

- Στην εκτίμηση των λειτουργικών περιορισμών

που προκαλούνται από τον πόνο

- Στην εκτίμηση της ψυχολογίας

- Στην εκτίμηση συνυπαρχουσών διαταραχών

(αϋπνία, άγχος, κατάθλιψη, χρόνια κόπωση,

ανικανότητα, οικογενειακές και κοινωνικές επι-

δράσεις κ.ά.)

Τα κλινικά σημεία και συμπτώματα του νευρο -

παθητικού πόνου ανάλογα με τον τρόπο που πα-

ράγονται και εμφανίζονται διαχωρίζονται σε δύο

σαφείς κατηγορίες:

Α) Συμπτώματα ηρεμίας (αυτόματα) και 

Β) Προκλητά συμπτώματα

Α) Συμπτώματα ηρεμίας ή Αυτόματη συμπτω-

ματολογία

• Παραισθησίες/Δυσαισθησίες

• Καυσαλγίες

• Παροξυσμικός ‑ Διαξιφιστικός πόνος

• Πόνος τύπου ηλεκτρικού ρεύματος

• Υπαισθησία, μυϊκή ατροφία, δεσμιδώσεις

• Ειδικά νευρολογικά συμπτώματα (χορειοαθε-

τωσικές κινήσεις, μυοκλονίες κ.λπ.)

Β) Προκλητή συμπτωματολογία

• Αλλοδυνία: πόνος σε φυσιολογικά ανώδυνα

ερεθίσματα, π.χ., η απλή επαφή στο πάσχον

μέλος προκαλεί αβάσταχτο πόνο.

• Υπεραλγησία: ο πόνος σε φυσιολογικό ερέθι-

σμα είναι υπερβολικός. Διακρίνεται σε υπε-

ραλγησία αφής, στατική, κρύου, θερμού.

Άλλα χαρακτηριστικά συμπτώματα ΝΠ

• Από το μυοσκελετικό: Αρθρική δυσκαμψία,

υποκινητικότητα, μυϊκή αδυναμία και ατρο-

φία.

• Συμπτωματολογία από το αυτόνομο νευρικό

σύστημα: Στον ΝΠ εμπλέκεται το συμπαθητικό

σύστημα. Μεταβολές στην εφίδρωση, τη θερ-

μοκρασία και το χρώμα του δέρματος, απόπτω -

ση τριχών όπως σε περιπτώσεις συνδρόμου αλ-

γοδυστροφίας λόγω παθολογικής αγγειοκινη-

τικής λειτουργίας. Στις δοκιμασίες ιδρώτα πα-

ρατηρείται συνήθως υπερέκκριση ιδρώτα με

καθυστέρηση ή ελάττωση στην ποσότητα32.

2.2.1 Aξιολόγηση και εκτίμηση της επώδυνης

διαβητικής νευροπάθειας (ΕΔΝ)

Η διάγνωση της ΕΔΝ βασίζεται στην κλινική

εκτίμηση καθώς και στο ιστορικό του ΝΠ, στις κλι-

νικές δοκιμασίες με παθολογικά ευρήματα, καθώς

και στους υπάρχοντες τυχόν λειτουργικούς περιο-

ρισμούς που σχετίζονται με τη νευροπάθεια. Αν

και θα μπορούσε να διατυπωθεί η άποψη ότι η πι-

στοποίηση της νευροπάθειας γίνεται μέσω κλινι-

κών δοκιμασιών που εκτιμούν τη λειτουργικότητα

μεγάλων νευρικών ινών (βλάβη σε αυτές ευθύνεται

για την απουσία της αίσθησης), των αντανακλαστι-

κών και όχι αυτού καθ’εαυτόν του πόνου όπου συμ-

μετέχουν κυρίως μικρές νευρικές ίνες.

Oι κλίμακες εκτίμησης του ΝΠ είναι κατα-

σκευασμένες με σκοπό να βοηθήσουν στη διάγνω-

ση και στη μέτρηση της βαρύτητας της υποκείμενης

νόσου33,34. Η μέθοδος ανίχνευσης της νευροπάθει-

ας από το Michigan [Michigan Neuropathy



184

Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 32, 4

Screening Instrument (MNSI)] καθώς και η μέθο-

δος εκτίμησης του βαθμού αναπηρίας [Neuropathy

Disability Score (NDS)] σχεδιάστηκαν με σκοπό

την αξιολόγηση των νευροπαθητικών αλλοιώσεων

και μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως εργαλεία

προσυμπτωματικής αξιολόγησης στην περίπτωση

της επώδυνης διαβητικής νευροπάθειας35,36. Η βα-

ρύτητα του πόνου μπορεί να ποσοτικοποιηθεί και

να αξιολογηθεί μέσω βαθμολογικών κλιμάκων πό-

νου όπως της σύντομης απογραφής πόνου και του

ερωτηματολογίου ΝΠ37,38. Το ερωτηματολόγιο ΝΠ

μπορεί να συνδυαστεί και με το ερωτηματολόγιο

των συμπτωμάτων του ΝΠ με σκοπό την καταγρα-

φή και αξιολόγηση των συμπτωμάτων για την πα-

ρούσα νόσο39. Επιπλέον η ποιότητα ζωής των

ασθενών αυτών μπορεί να περιγραφεί με τη χρήση

ειδικού ερωτηματολογίου που προσδιορίζει συγκε-

κριμένη κλίμακα ποιότητας ποσοτικοποιώντας και

αυτή την παράμετρο [neuropathy-specific quality

of life scores (Neuro-QoL)]40.

Λόγω της υποκειμενικότητας των συμπτωμά-

των στην περίπτωση της επώδυνης διαβητικής νευ-

ροπάθειας, πολλές φορές παρατηρείται μείωση της

επαναληψιμότητας των αποτελεσμάτων και της ευ-

αισθησίας στην εμφάνιση νέων ευρημάτων όσο και

στην αντικειμενική παρακολούθηση των ασθενών

αυτών41. Αν και παρεμβατικές μέθοδοι όπως η βιο-

ψία δέρματος (για την εκτίμηση ενδοεπιδερμικών

νευρικών ινών)42 καθώς και η «κερατοειδική» συ-

νεστιακή μικροσκοπία (εκτίμηση νευρικών δομών

του κερατοειδούς) έχουν χρησιμοποιηθεί για την

πιστοποίηση της νευροπάθειας, δεν υπερτερούν

από τις μη επεμβατικές μεθόδους κλινικής αξιολό-

γησης43.

2.2.2 Νευροπαθητικό άλγος και δημόσια υγεία

Σύμφωνα με τα πρόσφατα επιστημονικά δε-

δομένα, το χρό́νιο νευροπαθητικό άλγος, που μα-

στί́ζει συχνά́ τους πάσχοντες από διαβητική́ νευ-

ροπά́θεια, τεί́νει πλέ́ον να αναγνωριστεί́ ως σημα-

ντική́ αιτί́α αναπηρίας και νοσηρό́τητας, οπότε η

μελέ́τη του σταδιακά́ συστηματοποιείται και η θε-

ραπεί́α του αποκτά́ όλο και μεγαλύτερη προτε -

ραιό́τητα για τη δημό́σια υγεία. Έχει δειχθεί πως

η διαβητική́ νευροπάθεια προσβά́λλει έως και 50%

των χρόνίων διαβητικώ́ν ασθενών, αλλά ο ακριβής

επιπολασμό́ς κάθε υποτύπου δεν έχει καθοριστεί́

ακό́μη44. Ακό́μη, υπάρχει περίπτωση ο επιπολα-

σμό́ς να διαφέ́ρει ανάλογα με τη φυλή, με τους λευ-

κού́ς να προσβά́λλονται συχνό́τερα σε σχέση με άλ-

λες φυλετικέ́ς ομάδες45. Επίσης, η επί́πτωσή της

και η συσχέ́τισή́ της με την αποτελεσματικότητα

του γλυκαιμικού́ ελέγχου και των επιπέδων της

H1b1c φαί́νεται πως είναι πιο περίπλοκη σε σχέση

με τη νεφροπά́θεια και την αμφιβληστροειδοπά -

θ́εια46. Στην περίπτωση της νευροπά́θειας δεν

υπά́ρχει προοδευτική́ εξέλιξη των συμπτωμάτων

σε περί́πτωση ανεπαρκούς γλυκαιμικού ελέγχου

ού́τε ο επαρκή́ς έλεγχος του διαβήτη είναι αρκετός́

για την πρό́ληψή της, όπως συμβαίνει στην αμφι-

βληστροειδοπάθεια και νεφροπάθεια. Ενδέχεται

μά́λιστα ο γλυκαιμικό́ς έλεγχος να προλαμβά́νει

αποτελεσματικότερα τη νευροπά́θεια στο πλαίσιο

του διαβή́τη τύπου Ι παρά́ στον τύπου ΙΙ47. Κλινικές

μελέτες αναφορικά με τον ελληνικό πληθυσμό πι-

στοποιούν ότι οι ασθενείς με διαβητική νευροπά-

θεια είχαν μειωμένο βιoτικό επίπεδο που παρου-

σιάζει και περαιτέρω πτωτική τάση με την πάροδο

του χρόνου48. Είναι γεγονός ότι η διαβητική́ νευ-

ροπά ́θεια επιδρά́ δυσμενώ́ς στην ποιότητα ζωής

των ασθενώ́ν και σχετίζεται με σημαντικού́ βαθμού

αναπηρί́α. Λό́γω του άλγους οι ασθενεί́ς συχνά δυ-

σκολεύ́ονται στη βά́διση ενώ αρκετοί δηλώνουν

πως ο πό́νος δεν τους επιτρέ́πει να κοιμηθούν καλά

τη νύ́χτα. Παρατηρεί́ται παράλληλα αυξημένη συ-

χνό́τητα κατάθλιψης και αγχωδώ́ν διαταραχών σε

αυτού́ς τους ασθενεί́ς, ενώ συχνά́ χάνουν και την

ικανό́τητα να εργά́ζονται λόγω των συμπτωμά́των

τους49.

Είναι γεγονός πως η μελέ́τη της επιδημιολο-

γίας της διαβητική́ς νευροπάθειας παρουσιάζει δυ-

σκολί́ες, καθώ́ς δεν έχουν βρεθεί ακόμη αξιόπιστοι

προγνωστικοί́ δεί́κτες για την πορεία της νό́σου,

ενώ́ εκδηλώ́νεται και σε πληθυσμιακές ομάδες

ό́που είναι συνήθης και η συννοσηρότητα με άλλες

αιτί́ες ανά́λογης συμπτωματολογίας. Oι έρευνες

που έ́χουν γίνει μέ́χρι στιγμής δεν επιτρέπουν να

εξαχθεί́ κάποιο ασφαλέ́ς συμπέρασμα. Γενικά́ ο

επιπολασμό́ς του διαβή́τη κυμαίνεται από 5% ώς

10% στον γενικό́ πληθυσμό́, με μεγαλύτερους επι-

πολασμού́ς στις χώ́ρες με υψηλότερη μέση ηλικία

πληθυσμού47. Στις ΗΠΑ ο επιπολασμό́ς είναι γύ́ρω

στο 7%50 ενώ́ στην Ευρώ́πη, που ο πληθυσμός είναι

γηραιό́τερος, εί́ναι 8%-9%51. Από́ αυτούς τους

ασθενεί́ς έ́να ποσοστό́ 23%-46% φαί́νεται να



πά́σχει από́ κάποιας μορφής νευροπά́θεια, αλλά

οι τιμέ́ς κυμαίνονται ανά́λογα με τη μεθοδολογία

της έ́ρευνας και τον τρόπο διά́γνωσης της νευρο-

πά́θειας. Oι έρευνες που αξιοποιού́ν πιο ευαίσθη-

τες διαγνωστικέ́ς τεχνικέ́ς (όπως οι ηλεκτροφυσιο-

λογικέ́ς μελέτες) βρίσκουν υψηλότερους επιπολα-

σμούς σε σχέση με αυτές που βάσιζαν τη διάγνωση

σε κλινικά ευρήματα ή σε υποκειμενικά συμπτώ-

ματα50. Αντίστοιχες επιδημιολογικές μελέτες στην

Ευρώπη καταλήγουν σε πιο συντηρητικά συμπε-

ράσματα (επιπολασμός διαβητικής νευροπάθειας

που κυμαίνεται από 5%-30% των διαβητικών) αλλά

δεν είναι βέβαιο αν αυτό οφείλεται σε μια ουσια-

στική διαφορά στον επιπολασμό ή στη χρήση λιγό-

τερο ευαίσθητων διαγνωστικών μεθόδων51. 

Το οικονομικό κόστος της διαβητικής νευρο-

πάθειας αποτέλεσε πρόσφατα μόνο αντικείμενο

συστηματικής έρευνας κι ως εκ τούτου δεν έχει

ακόμη εκτιμηθεί επαρκώς. Παράγοντες που συμ-

βάλλουν σε αυτό είναι οι χαμένες εργατοώρες λό-

γω αναπηρίας, η χρήση υπηρεσιών υγείας από τους

ασθενείς για την ανακούφιση των συμπτωμάτων

τους και η συστηματική λήψη φαρμάκων για την

αντιμετώπιση του άλγους. Το κόστος κυμαίνεται

ανάλογα με την περίπτωση αλλά μία μέση εκτίμηση

είναι €5.646 ανά ασθενή με ήπια διαβητική νευ-

ροπάθεια ανά έτος, ενώ για μέτριες και βαρύτερες

περιπτώσεις είναι €10.552 και €16.557 αντίστοι-

χα51. Δυστυχώς ανάλογες εκτιμήσεις για τις ΗΠΑ

δεν είναι προς το παρόν διαθέσιμες, αλλά το οικο-

νομικό όφελος της επιτυχημένης θεραπείας ανέρ-

χεται σε $2.754 τουλάχιστον50. Σύμφωνα με νεότε-

ρα δεδομένα, αυτές οι εκτιμήσεις μπορεί όμως να

είναι υπερβολικά συντηρητικές και το πραγματικό

κόστος να είναι πολύ μεγαλύτερο52,53.

2.3  Θεραπευτική προσέγγιση

Με την πιστοποίηση της ύπαρξης περιφερικής

νευροπάθειας θα πρέπει να αποκλειστούν νοσηρό -

τητες που δυνητικά παρουσιάζουν την ίδια κλινική

εικόνα. Όταν η διάγνωση της επώδυνης διαβητικής

νευροπάθειας τεθεί στον ασθενή υπάρχουν δύο θε-

ραπευτικές προσεγγίσεις: 1) θεραπεία που βασίζε -

ται στην παθογένεια της νόσου και σκοπό έχει να

αποτρέψει την απώλεια των νευρικών ινών και 2)

τη συμπτωματική θεραπεία που σκοπό έχει την

ανακούφιση των συμπτωμάτων της επώδυνης δια-

βητικής νευροπάθειας και την αποκατάσταση των

φυσιολογικών λειτουργιών στα άτομα που πάσχουν.

Παθογενετική θεραπεία

Υπάρχει ένας εκτεταμένος κατάλογος θερα-

πειών που στηρίζεται στην παθογένεια της νόσου.

Η σχέση της χρόνιας υπεργλυκαιμίας και της δια-

βητικής νευροπάθειας έχει πιστοποιηθεί σε πολλές

κλινικοεργαστηριακές μελέτες54-56.Ήταν αρχικά

αποδεκτό ότι η πρόληψη της υπεργλυκαιμίας θα

απέτρεπε την εμφάνιση της επώδυνης διαβητικής

νευροπάθειας, αν και υπάρχουν αντικρουόμενα

κλινικά δεδομένα που συσχετίζουν την υπεργλυ-

καιμία με την επώδυνη νευροπάθεια57,58.

Έλεγχος της γλυκόζης αίματος

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης του

ελέγχου του διαβήτη και των επιπλοκών [Diabetes

Control and Complications Trial (DCCT)] έμφαση

δίνεται στην ακριβή ρύθμιση του διαβήτη μέσω της

χρήσης ινσουλίνης για την πρωτογενή όσο και για

τη δευτερογενή πρόληψη της επώδυνης διαβητικής

νευροπάθειας στην περίπτωση του διαβήτη τύπου

1. Η συχνότητα εμφάνισης της επώδυνης νευροπά-

θειας στα περιστατικά που εφαρμόστηκε εντατικό

σχήμα χορήγησης ινσουλίνης και ο μεταβολικός

έλεγχος ήταν άριστος παρέμεινε σε χαμηλά επίπε-

δα αρκετά χρόνια και μετά την αρχική θεραπευτική

παρέμβαση, ένα φαινόμενο που χαρακτηρίζεται

ως «επίδραση μνήμης»59. Παρόμοια συμπεράσματα

πιστοποιήθηκαν και από την επιδημιολογική μελέ-

τη παρεμβάσεων και επιπλοκών του σακχαρώδους

διαβήτη (Τhe Epidemiology of Diabetes Interven -

tions and Complications study) όπου φάνηκε ότι το

εντατικοποιημένο θεραπευτικό σχήμα της ινσου-

λίνης στον σακχαρώδη διαβήτη είχε ως αποτέλε-

σμα τη μειωμένη εμφάνιση νευροπάθειας σε ασθε-

νείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 160.

Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2

ο ρόλος της εντατικοποιημένης θεραπείας στην

πρόληψη και παρακολούθηση της επώδυνης διαβη -

τικής νευροπάθειας δεν πιστοποιείται άμεσα, με

κλινικές μελέτες να δείχνουν αντικρουόμενα απο-

τελέσματα. Πρόσφατα αποτελέσματα τυχαιοποιη-

μένων μελετών ελέγχου έδειξαν στατιστικά ότι δεν

υπήρχε ιδιαίτερο όφελος του εντατικοποιημένου

γλυκαιμικού ελέγχου στην εμφάνιση της επώδυνης

διαβητικής νευροπάθειας σε ασθενείς με διαβήτη
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τύπου 261. Το αποτέλεσμα αυτό προήλθε και από

μια αντικειμενική ανασκόπηση που έδειξε ότι δεν

υπάρχει υπεροχή του εντατικού γλυκαιμικού ελέγ-

χου στους δείκτες νευροπάθειας σε ασθενείς με

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 262. Ωστόσο, οι περισ-

σότερες μελέτες που έγιναν δεν σχεδιάστηκαν με

σκοπό την πιστοποίηση της σχέσης του γλυκαιμικού

ελέγχου με την εμφάνιση της επώδυνης νευροπά-

θειας αλλά τα αποτελέσματα εξήχθησαν με στοι-

χειώδη εκτίμηση της βαρύτητας της διαβητικής νευ-

ροπάθειας.

Στο σημείο αυτό θα ήταν παράλειψη να μην

γίνει μνεία της μελέτης DCCT όπου αναφέρεται

ότι ο άριστος μεταβολικός έλεγχος με την εντατική

ινσουλινοθεραπεία σε ασθενείς με ΣΔ1 και ΔΝ εί-

χε ως αποτέλεσμα τη μείωση της συχνότητας νευ-

ροπάθειας μετά 5 χρόνια από το 16% στο 7%63.

Τα αναφερόμενα αποτελέσματα φάνηκε να ισχύ-

ουν με την εντατική ινσουλινοθεραπεία και για

ασθενείς με ΣΔ264.

Μεταμόσχευση παγκρέατος

Η μόνη γνωστή θεραπεία που αποκαθιστά την

έκκριση της ινσουλίνης σε απάντηση των μηχανι-

σμών παλίνδρομης ρύθμισης στα άτομα με σακχα-

ρώδη διαβήτη είναι η μεταμόσχευση του παγκρέ-

ατος. Έχει προταθεί ότι χρειάζονται περίπου 10

χρόνια για την πλήρη αναστροφή της κλινικής εικό -

νας της νευροπάθειας από την ημέρα της μεταμό-

σχευσης65. Νευροφυσιολογικές μελέτες στους 3 μή-

νες και σε 1 χρόνο σε σειρά 26 ασθενών παρου-

σίασαν βελτίωση στο ύψος των δυναμικών ενέρ-

γειας και στην επαγώμενη ταχύτητα του ερεθίσμα-

τος μετά τη μεταμόσχευση66. Ωστόσο, παρόμοια

κλινική μελέτη με 61 ασθενείς με διαβήτη τύπου 1

με χρόνο παρακολούθησης 10 χρόνια μετά τη με-

ταμόσχευση του παγκρέατος έδειξε βελτίωση της

λειτουργίας των κινητικών και αισθητικών νευρώ-

νων αλλά στασιμότητα στην επαγώμενη ταχύτητα

του ερεθίσματος και στη λειτουργία του αυτόνομου

νευρικού συστήματος67,68. Επιπλέον, μελέτη με 18

ασθενείς δεν έδειξε βελτίωση στην πυκνότητα των

υποδερμικών νευρικών ινών σε 15 άτομα, με βελ-

τίωση μόνο σε 3 άτομα μετά από μεταμόσχευση νε-

φρού και παγκρέατος. Έχει προταθεί ότι σε μερι-

κούς ασθενείς η ΕΔΝ μπορεί να φτάσει σε μη ανα-

στρέψιμα επίπεδα69. Ωστόσο, οι κλινικές μελέτες

αποκατάστασης της νευροπάθειας εξαρτώνται από

το τελικό κλινικό σημείο που επιλέγεται για την πι-

στοποίηση της αποτελεσματικότητας. Πρόσφατη

κλινική μελέτη έδειξε ότι, ενώ δεν παρουσιάστηκε

βελτίωση στις μελέτες ηλεκτροφυσιολογίας, στις

ποσοτικές αισθητικές δοκιμασίες ή στην πυκνότητα

των υποδερμικών νευρικών ινών, παρουσιάστηκε

σημαντική αποκατάσταση στη λειτουργία του οπτι-

κού νεύρου σε 15 ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη

6 μήνες μετά από μεταμόσχευση παγκρέατος70.

O ρόλος της μεταμόσχευσης παγκρέατος στην

επώδυνη διαβητική νευροπάθεια είναι περιορισμέ-

νος λόγω του μικρού αριθμού των συμβατών δοτών,

των επιπλοκών της εγχείρησης καθώς και της μα-

κρόχρονης ανοσοκατασταλτικής θεραπείας που

ακολουθείται σε αυτές τις περιπτώσεις. Μεταμό-

σχευση νησιδίων του παγκρέατος είναι μια πιο

πραγματική λύση για ασθενείς με τύπου 1 διαβήτη

με βελτίωση στις νευροφυσιολογικές δοκιμασίες

αν και η βιοψία του δέρματος δεν έδειξε αύξηση

της πυκνότητας των υποδερμικών νευρικών ινών

στις περιπτώσεις αυτές71.

α-λιποïκό οξύ

Η αύξηση της παραγωγής ελεύθερων ριζών μα-

ζί με την ανεπάρκεια των αντιοξειδωτικών μηχανι-

σμών δημιουργούν οξειδωτικό στρες που έχει θετικά

συσχετιστεί με την ανάπτυξη της επώδυνης διαβη-

τικής νευροπάθειας72. Το α-λιποïκό οξύ είναι αντιο-

ξειδωτική ουσία που έχει πάρει έγκριση για τη θε-

ραπεία των συμπτωμάτων της επώδυνης διαβητικής

νευροπάθειας στη Γερμανία73. Το φάρμακο έχει

βρεθεί ότι είναι καλά ανεκτό αλλά χρειάζε ται να

χορηγηθεί ενδοφλεβίως για να δράσει. Σύμφωνα

με τη μετα-ανάλυση τεσσάρων κλινικών μελέτων

που πραγματοποιήθηκαν, παρατηρήθηκε κλινική

βελτίωση των συμπτωμάτων της επώδυνης νευρο-

πάθειας με τη χορήγηση 600 mg/ημερησίως για 3

μήνες74. Ωστόσο, θα πρέπει να σημειωθεί ότι κατά

τη διάρκεια μιας διπλής τυφλής τυχαιοποιημένης

μελέτης που κράτησε 4 χρόνια με χορήγηση α-λι-

ποϊκού οξέος δεν παρατηρήθηκε βελτίωση σύμφωνα

με νευροφυσιολογικές δοκιμασίες, ποσοτικές αι-

σθητικές δοκιμασίες ή βαθμολόγηση νευροπαθη -

τικών συμπτωμάτων. Όμως το γεγονός ότι δεν πα-

ρατηρήθηκε καμία επιβάρυνση στην ομάδα ελέγχου

των συμπτωμάτων της νευροπάθειας θέτει σε αμφι-

σβήτηση την εγκυρότητα των αποτελεσμάτων75.
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Αναστολείς της αναγωγάσης της αλδόζης

Η αναγωγάση της αλδόζης είναι ένα σημαντι-

κό ένζυμο στον μεταβολικό δρόμο των πολυολών

που σχετίζεται με τον μεταβολισμό της γλυκόζης

του αίματος76. Για τον λόγο αυτό, οι αναστολείς

της αναγωγάσης της αλδόζης έχουν προταθεί ότι

θα μπορούσαν να χορηγηθούν στη θεραπεία της

επώδυνης διαβητικής νευροπάθειας. Ένας μεγά-

λος αριθμός αναστολέων της αναγωγάσης της αλ-

δόζης έχει δοκιμαστεί θεραπευτικά αλλά οι περισ-

σότεροι έχουν πολλές παρενέργειες και μικρή απο-

τελεσματικότητα77. Η επαλρεστάτη έχει πιστοποι-

ηθεί ότι βελτιώνει τα συμπτώματα της νευροπάθει-

ας στον σακχαρώδη διαβήτη με αποδεκτό προφίλ

ασφάλειας παρενεργειών. Σημειώνεται ότι τυχαι-

οποιημένη κλινική μελέτη διάρκειας 3 ετών υπο-

δεικνύει ότι έχει δράση και στην πρόληψη των συ-

μπτωμάτων της ΕΔΝ78,79.

Μπενφοθειαμίνη

Η μπενφοθειαμίνη, ένα λιποδιαλυτό ανάλογο

της θειαμίνης (βιταμίνης Β1), έχει πιστοποιηθεί σε

πειράματα με ζώα ότι αναστέλλει τρεις διαφορε-

τικούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς ενδοθη-

λιακής καταστροφής σε άτομα με σακχαρώδη δια-

βήτη80. Σε φάση 3 τυχαιοποιημένης μελέτης όπου

μελετήθηκαν 165 ασθενείς οι οποίοι λάμβαναν

μπενφοθειαμίνη για 6 εβδομάδες παρουσιάστηκε

βελτίωση σε σχέση με την ομάδα αναφοράς ενώ

σε άλλη κλινική μελέτη δεν βρέθηκαν διαφορές

στη λειτουργία των περιφερικών νεύρων ή στη συ-

γκέντρωση των διαλυτών μορίων της φλεγμονής.

Ωστόσο πρέπει να τονιστεί ότι η παρουσία της

ΕΔΝ δεν ήταν εμφανής από την αρχή σε όλα τα

άτομα που συμμετείχαν στη μελέτη81.

Άλλες θεραπείες

Το C-πεπτίδιο, μια αλληλουχία από 31 αμινο-

ξέα που περιλαμβάνεται στο μόριο της προϊνσου-

λίνης, έχει προταθεί ότι μπορεί να αντιστρέψει τις

δομικές και λειτουργικές αλλαγές που συμβαίνουν

λόγω του διαβήτη σε ποντίκια και ανθρώπους82.

Αυτό γίνεται δυνατό με την ενεργοποίηση του ΑTP

και του ενζύμου της αντλίας Νατρίου/Καλίου και

μέσω ενεργοποίησης διαφόρων μεταφραστικών

παραγόντων83. Θεραπεία με τη χορήγηση C-πεπτι-

δίου σε 139 άτομα σε τυφλή διπλή τυχαιοποιημένη

μελέτη έδειξε ότι βελτιώνει την αισθητική λειτουρ-

γία και την ήπια νευροπάθεια σε ασθενείς με δια-

βήτη τύπου 184.

Σε τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη παρέμβα-

σης, ο αναστολέας του μετατρεπτικού ενζύμου της

αγγειοτασίνης, τραντολαπρίλη, φάνηκε ότι βελτιώ-

νει τους νευροφυσιολογικούς δείκτες της νευρο-

πάθειας μετά από χορήγηση 12 μηνών και σε ασθε-

νείς που είχαν φυσιολογική αρτηριακή πίεση με

ήπιας βαρύτητας διαβητική νευροπάθεια85. Επι-

πλέον, σε τυχαιοποιημένη μελέτη με μεγάλο αριθμό

ασθενών (μελέτη DEMAND) ο αναστολέας των

διαύλων ασβεστίου μανιδιπίνη, σε συνδυασμό με

τον αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου ντιλα-

πρίλη ή και μόνο η χορήγηση ντιλαπρίλης είχαν ως

αποτέλεσμα τη σημαντική ελάττωση της προόδου

της νευροπάθειας σε σχέση με την ομάδα ελέγχου.

Η υπερλιπιδαιμία έχει συσχετιστεί με τη δη-

μιουργία της διαβητικής νευροπάθειας και έχει

προταθεί ότι η θεραπευτική χορήγηση υπολιπιδαι-

μικών παραγόντων μειώνει την πρόοδο και αμβλύ-

νει τη συμπτωματολογία της ΕΔΝ86. Επιπλέον, οι

αναστολείς της αναγωγάσης του 3-υδρόξυ-3-μεθυ-

λογλουταρικού συνενζύμου Α (HMG-coenzyme A

reductase inhibitors), οι στατίνες, ισχυρά φάρμακα

για την ελάττωση της LDL χοληστερόλης, έχει βρε-

θεί ότι παρουσιάζουν και νευροπροστατευτικές

ιδιότητες87. Σημειώνεται ότι τα υψηλά επίπεδα τρι-

γλυκεριδίων έχουν συσχετιστεί θετικά με τη μείωση

των εμμύελων νευρικών ινών, ανεξάρτητα από τη

διάρκεια του διαβήτη και τη γλυκαιμική ρύθμιση88.

Βελτίωση της δίαιτας και σύσταση άσκησης με πα-

ράλληλη βελτίωση των τριγλυκεριδίων στο αίμα εί-

χε ως τελικό αποτέλεσμα τη μείωση της συχνότητας

ακρωτηριασμών στην κλινική μελέτη FIELD89,90.

Συμπτωματική θεραπεία

Η συμπτωματική θεραπεία της νευροπάθειας

αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο στην ανακούφιση

των ασθενών όπου, ενώ έχουν οριστεί κλινικές

οδηγίες για την προσέγγιση της νόσου, παραμένει

ένας χώρος διαρκούς πρόκλησης για τον κλινικό

ιατρό. Αν και υπάρχουν διαφορές μεταξύ της πρώ-

της και δεύτερης γραμμής ομάδας φαρμάκων που

θα επιλεγούν, σύμφωνα με τις κλινικές οδηγίες συ-

νήθως χρησιμοποιούνται τα τρικυκλικά αντικατα-

θλιπτικά, οι αναστολείς επαναπρόσληψης της σε-

ροτονίνης-νορεπινεφρίνης ή τα ανάλογα του γ-αμι-

νοβουτυρικού οξέος ως φάρμακα πρώτης γραμμής
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που ακολουθούνται από τα οπιοειδή και τα τοπικά

επιθέματα91. Είναι σημαντικό να τονιστεί ότι στις

ΗΠΑ έχουν εγκριθεί από τον FDA μόνο 3 θερα-

πευτικοί παράγοντες, η πρεγκαμπαλίνη, η ντουλο-

ξετίνη και η ταπενταδόλη92.

Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα: Τα

φάρμακα αυτά χορηγούνται με σκοπό την αναλγη-

σία μικρής χρονικής διάρκειας όταν η διάγνωση

της ΕΔΝ δεν έχει πλήρως οριστικοποιηθεί. Aν και

έχει βρεθεί ότι έχουν θεραπευτικό αποτέλεσμα σε

κλινικές μελέτες, η χρησιμότητά τους δεν έχει πλή-

ρως διευκρινισθεί λόγω του κινδύνου ανάπτυξης

σοβαρών επιπλοκών όπως γαστρορραγίας και επι-

βάρυνσης της ήδη προβληματικής νεφρικής λει-

τουργίας σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη93.

2.3.1 Oυσίες που δεσμεύουν την α2δ1 υπομο-

νάδα των εξαρτώμενων από δυναμικό διαύλων

ασβεστίου

Κύριοι εκπρόσωποι των ουσιών αυτών είναι η

πρεγκαμπαλίνη και η γκαμπαπεντίνη. Ελέγχουν

τον μηχανισμό της κεντρικής ευαισθητοποίησης

διότι δεσμεύονται με την α2δ1 υπομονάδα των

εξαρτώμενων από το δυναμικό διαύλων ασβεστίου,

ελαττώνοντας έτσι την εισροή ασβεστίου στις νευ-

ρικές απολήξεις και αναστέλλοντας την απελευθέ-

ρωση του διεγερτικού νευροδιαβιβαστή γλουταμι -

κού οξέος στο συναπτικό διάστημα, μειώνοντας τη

μετάδοση διεγερτικών μηνυμάτων μετασυναπτικά.

Η πρεγκαμπαλίνη προσδένεται ισχυρότερα

από την γκαμπαπεντίνη στην α2δ1 υπομονάδα. Η

φαρμακοκινητική της είναι γραμμική, η βιοδιαθεσι -

μότητά της είναι 90%, ο χρόνος ημίσειας ζωής είναι

6 ώρες. Αποβάλλεται δε αναλλοίωτη από τους νε-

φρούς. Δεν παρουσιάζει αλληλεπιδράσεις με άλλα

φάρμακα, οι δε ανεπιθύμητες δράσεις της εφόσον

εκδηλωθούν είναι ήπιας ή μέτριας βαρύτητας και

υποχωρούν σε 2-3 ημέρες. Προσοχή απαιτείται στη

χορήγησή της σε άτομα με νεφρική ανεπάρκεια. Η

προσαρμογή των δόσεων πρέπει να γίνεται λαμβά-

νοντας υπόψη την κάθαρση κρεατινίνης του ασθε-

νούς. Τα χαρακτηριστικά του φαρμάκου επιτρέ-

πουν ταχύτερη τιτλοποίηση συγκριτικά με την γκα-

μπαπεντίνη. Η γκαμπαπεντίνη δεν έχει γραμμική

φαρμακοκινητική, η βιοδιαθεσιμότητά της είναι

60% και απαιτείται αργή τιτλοποίηση της δόσης94.

Ωστόσο, υπάρχουν και αρκετές κλινικές με-

λέτες που αναφέρουν και άλλες ανεπιθύμητες

ενέργειες, όπως ζάλη, υπνηλία, κεφαλαλγία, περι-

φερικό οίδημα, αύξηση βάρους, τα οποία δεν είναι

πάντα καλά ανεκτά από όλους τους ασθενείς95,96.

2.3.2 Αντικαταθλιπτικά 

(α) Τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά 

Έχουν πολλαπλούς στόχους και δράσεις όπως

η αναστολή της επανεισόδου σεροτονίνης και νο-

ρεπινεφρίνης από τις προσυναπτικές νευρικές απο-

λήξεις, αυξάνοντας με τον τρόπο αυτό τα επίπεδά

τους στο πλάσμα. Επίσης δρουν μέσω αποκλεισμού

διαφόρων υποδοχέων (χολινεργικών, αδρενεργι-

κών, ισταμινεργικών) καθώς και ιοντικών διαύλων

(δίαυλοι νατρίου στην περιφέρεια), που θεωρού-

νται υπεύθυνοι για την αλλοδυνία και την υπεραι-

σθησία97. Η αναλγητική τους δράση είναι ανεξάρ-

τητη από την αντικαταθλιπτική.

Η αμιτριπτυλίνη, η δεσιπραμίνη και η ιμιπρα-

μίνη έχουν μελετηθεί σε ασθενείς με επώδυνη δια-

βητική νευροπάθεια με καλά αποτελέσματα. Σε

διασταυρούμενη κλινική μελέτη με 29 ασθενείς η

αμιτριπτυλίνη χορηγούμενη σε δοσολογία κατά μέ-

σο όρο 90 mg ημερησίως, παρουσίασε πολύ καλά

αποτελέσματα ακόμα και σε ασθενείς που δεν πα-

ρουσίαζαν καταθλιπτική συμπτωματολογία98. Επι-

πλέον, κλινικές μελέτες χρησιμοποιώντας τη δεσι-

πραμίνη σε 20 ασθενείς αλλά και με την ιμιπραμίνη

είχαν θετικά αποτελέσματα99,100. Ωστόσο, παρου-

σιάζουν αρκετά συχνά ανεπιθύμητες δράσεις τους

όπως η ορθοστατική υπόταση, οι διαταραχές αγω-

γιμότητας, η ξηροστομία, η εύκολη κόπωση, η κα-

τακράτηση ούρων, η δυσκοιλιότητα κ.ά. με αποτέ-

λεσμα να περιορίζεται η χορήγησή τους στην κλι-

νική πράξη. Είναι σημαντικό να τονιστεί ότι δεν

συστήνεται η χορήγησή τους σε ηλικιωμένους και

άτομα με ισχαιμία του μυοκαρδίου, καρδιακή ανε-

πάρκεια και κοιλιακή αρρυθμία101.

(β) Αναστολείς της επαναπρόσληψης της σε-

ροτονίνης και νορεπινεφρίνης 

Η ντουλοξετίνη, που ανήκει στους εκλεκτικούς

αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης-νορεπι -

νεφρίνης, είναι το πρώτο φάρμακο που πήρε έγκρι-

ση το 2004 από τον Αμερικανικό Oργανισμό Φαρ-

μάκων FDA για την ΕΔΝ σύμφωνα με τυχαιοποι-

ημένες κλινικές μελέτες με μεγάλο αριθμό ασθε-

νών102. Στην πρώτη διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη

μελέτη χρησιμοποιήθηκε δοσολογία από 60 μέχρι
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120 mg και παρατηρήθηκαν αρχικά πολύ καλά

αποτελέσματα που συνεχίστηκαν έως το πέρας της

μελέτης103. Τα αποτελέσματα αυτά υποστηρίχτηκαν

από μετα-ανάλυση 8 κλινικών μελέτων όπου συμ-

μετείχαν 2.728 άτομα και κατέληξαν ότι η χορήγη-

ση 60 μέχρι 120 mg ντουλοξετίνης παρουσίαζε θε-

τικά αποτελέσματα στη μείωση των συμπτωμάτων

της ΕΔΝ, ενώ χαμηλότερες δόσεις δεν είχαν κά-

ποιο αποτέλεσμα. Ναυτία και δυσκοιλιότητα πα-

ρουσιάστηκε σε ποσοστό 20% και 14% σε ασθενείς

που ελάμβαναν 60 mg104. Στο Ηνωμένο Βασίλειο,

η ντουλοξετίνη αποδείχτηκε φάρμακο με θετικά

αποτελέσματα αναφορικά με την ωφέλεια και το

κόστος και υποστηρίχτηκε και από τις κλινικές οδη-

γίες το 2013 [NICE (Clinical Guideline 173)]. Απαι-

τείται προσοχή στη χορήγησή της σε άτομα με ηπα-

τική ανεπάρκεια και στη συγχορήγησή της με τρα-

μαδόλη.

Η βενλαφαξίνη ανήκει και αυτή στους ανα-

στολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης-νορεπινε-

φρίνης και έχει μελετηθεί στη θεραπεία της ΕΔΝ.

Σε μεγάλη τυχαιοποιημένη μελέτη έδειξε θετικά

αποτελέσματα στα συμπτώματα της νόσου αλλά

αντικειμενική κλινική ηλεκτρομυογραφική βελτίω-

ση παρουσίασαν μόνο 7 ασθενείς. Η δοσολογία

για να έχουμε κλινική βελτίωση πρέπει να υπερ-

βαίνει τα 150 mg ημερησίως. Δοσολογίες κάτω από

αυτό το όριο δεν παρουσιάζουν κάποιο κλινικό

αποτέλεσμα105. Κύριες ανεπιθύμητες δράσεις της

είναι οι γαστρεντερικές διαταραχές106. Στο φάρ-

μακο αυτό δεν έχει δοθεί έγκριση για χορήγηση

στο νευροπαθητικό πόνο.

Διβενζαζεπίνες, ανάλογα του GABA και άλλα

αντιεπιληπτικά

Η καρβαμαζεπίνη είναι η πρώτη από τις δι-

βενζαζεπίνες που μελετήθηκε στην ΕΔΝ και δρα

πρωτίστως αναστέλλοντας τους διαύλους του να-

τρίου, αποκλείοντας με τον τρόπο αυτό την περι-

φερική νευρική διεγερσιμότητα. Αν και η καρβα-

μαζεπίνη έχει προταθεί από δύο μικρές κλινικές

μελέτες για την αντιμετώπιση του νευροπαθητικού

πόνου107,108, οι σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες

που παρουσιάζει όπως καταστολή του μυελού των

οστών και οστεοπόρωση, την έχουν αντικαταστήσει

με άλλα καρβοξαμίδια109. 

Η οξκαρβαζεπίνη, ένα κετο-ανάλογο της καρ-

βαμαζεπίνης, έχει και αυτή μελετηθεί στην ΕΔΝ110.

Σύμφωνα με μια πολυκεντρική μελέτη, παρατηρή-

θηκε μείωση της συμπτωματολογίας που όμως δεν

επαληθεύτηκε σε επόμενες 2 κλινικές μελέτες111,112.

Όπως έχει αναφερθεί, η γκαβαπεντίνη αν και

έχει παρόμοια δράση των GABA νευροδιαβιβα-

στών, η δράση της στην ανακούφιση του πόνου γί-

νεται μέσω της αναστολής της α2δ μονάδας των δι-

αύλων ασβεστίου. Σύμφωνα με τα πρόσφατα κλι-

νικά δεδομένα είναι ευρέως διαδεδομένη στη θε-

ραπεία της ΕΔΝ113. Συστηματική ανασκόπηση 35

κλινικών μελετών κατέληξε ότι η γκαβαπεντίνη εί-

ναι αποτελεσματικό φάρμακο στη διαβητική νευ-

ροπάθεια και υπερτερεί έναντι 6 άλλων φαρμάκων

με γνώμονα την ασφάλεια και την αποτελεσματι-

κότητα114,115.

Η πρεγκαμπαλίνη είναι το ισχυρότερο GABA-

ανάλογο με παρόμοιο μηχανισμό δράσης με την

γκαβαπεντίνη. Τέσσερεις διπλά τυφλές τυχαιοποι-

ημένες μελέτες έδειξαν βελτίωση σύμφωνα με βαθ-

μολογικές κλίμακες πόνου. Δοσοεξαρτώμενη απά-

ντηση στην επίτευξη του ύπνου καθώς και στην τα-

χύτητα μείωσης της επώδυνης συμπτωματολογίας

έχει αναφερθεί, με τη δοσολογία των 600 mg ημε-

ρησίως να εμφανίζει τη μεγαλύτερη θεραπευτική

απάντηση. Ωστόσο, ένας μεγάλος αριθμός παρε-

νεργειών όπως αλλαγές θυμικού, οίδημα σφυρών,

μέχρι και ήπια καταστολή έχουν αναφερθεί116-119.

Απότομη διακοπή της πρεγκαμπαλίνης έχει συσχε-

τιστεί με την εμφάνιση εγκεφαλικού οιδήματος και

εγκεφαλοπάθειας. Είναι σημαντικό να τονιστεί ότι

είναι από τα λίγα φάρμακα όπου έχουν άδεια συ-

νταγογράφησης στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμε-

ρικής αλλά και στην Αγγλία για την αντιμετώπιση

της επώδυνης διαβητικής νευροπάθειας120. Πρό-

σφατη κλινική μελέτη στην Ισπανία έδειξε ότι η

πρεγκαμπαλίνη υπερτερούσε της γκαβαπεντίνης

αναφορικά με το κόστος και την ωφέλεια στην

επώδυνη διαβητική νευροπάθεια121.

Άλλο ένα αντιεπιληπτικό φάρμακο, η λαμο-

τριγίνη, έχει δοκιμαστεί στη θεραπεία της ΕΔΝ.

Αποτελεί έναν αναστολέα των ηλεκτροδυναμικών

διαύλων νατρίου και αναστέλλει την επαναλαμβα-

νόμενη μεταγωγή σήματος μέσω των νευρώνων κα-

θώς και την απελευθέρωση του γλουταμινικού οξέ-

ος, ενός νευροδιαβιβαστή που διαδραματίζει ση-

μαντικό ρόλο στην εμφάνιση επιληπτικών κρίσεων.

Ωστόσο, έχουν αναφερθεί αντικρουόμενα αποτελέ -

σματα στη θεραπεία του νευροπαθητικού πόνου,
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με την τελευταία ανασκόπηση 4 κλινικών μελετών

να μην εμφανίζει δεδομένα που να υποστηρίζουν

τη χρήση της στη θεραπεία της ΕΔΝ122,123.

Η τοπιραμάτη φάνηκε σε μεγάλη ελεγχόμενη

κλινικά μελέτη ότι έχει ευεργετική δράση στη μεί-

ωση των συμπτωμάτων νευροπάθειας σε διαβητι-

κούς ασθενείς124. Η ευεργετική δράση της παρα-

τηρήθηκε και στην ανοιχτή μελέτη κατάταξης που

ακολούθησε125. Ωστόσο, τρεις μικρότερες σε αριθ-

μό κλινικές μελέτες δεν παρουσίασαν σημαντικές

αλλαγές στη συμπτωματολογία της ΕΔΝ126.

Ανταγωνιστές του υποδοχέα της ν-μεθυλο-δ-

ασπαρτάμης

Oι ουσίες αυτές χρησιμοποιούνται στη θερα-

πευτική του μετεγχειρητικού πόνου. Η δεξτρομε-

θορφάνη έχει βρεθεί ότι έχει ευεργετική δράση

στην ΕΔΝ είτε ως μονοθεραπεία είτε σε συνδυα-

σμό με τη μεμαντίνη που ανήκει στην ίδια φαρμα-

κευτική ομάδα127. Πρόσφατα, ο συνδυασμός της

δεξτρομεθορφάνης με το αντιαρρυθμικό κινιδίνη

βρέθηκε ότι έχει θετικά αποτελέσματα σε διπλά

τυφλή τυχαιοποιημένη πολυκεντρική μελέτη 379

ατόμων με ΕΔΝ128. Τα αποτελέσματα αυτά επιβε-

βαίωσαν τα ευρήματα προηγούμενης μικρότερης

έκτασης κλινικής μελέτης129.

2.3.3 Oπιοειδή

Σε δόσεις αναλγησίας, τα οπιοειδή ρυθμίζουν

σήματα πόνου με την ενεργοποίηση μηχανισμών

που βρίσκονται είτε στη σπονδυλική στήλη είτε σε

ανώτερα κέντρα απαρτίωσης μέσω μ, δ και κ υπο-

δοχέων των οπιοειδών130. Η τραμαδόλη είναι ένας

μ-αγωνιστής και αναστολέας της επαναπρόσληψης

σεροτονίνης-νορεπινεφρίνης. O συνδυασμός αυτός

της προσδίδει κλινική αποτελεσματικότητα για τον

έλεγχο του νευροπαθητικού πόνου. Σε πολυκεντρι-

κή, διπλά τυφλή μελέτη που συμμετείχαν 131 ασθε-

νείς βρέθηκε ότι η μέση δοσολογία τραμαδόλης

210 mg ημερησίως είχε ως κλινικό αποτέλεσμα τη

σημαντική μείωση της επώδυνης συμπτωματολο-

γίας και τη βελτίωση της λειτουργικότητας σε κα-

θημερινές εργασίες και κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης. Η ευεργετική της δράση συνεχίστηκε και σε

ανοιχτή μελέτη κατάταξης 6 εβδομάδων που ακο-

λούθησε131. Ωστόσο, υψηλότερες δόσεις χορήγησης

είχαν ως αποτέλεσμα την εμφάνιση συχνά ανεπι-

θύμητων ενεργειών όπως ναυτία (23%), δυσκοι-

λιότητα (21%) και πονοκέφαλοι (17%). O κίνδυνος

εξάρτησης από την τραμαδόλη είναι μικρός. Προ-

σοχή απαιτείται στη χορήγηση σε υπερήλικες, σε

άτομα με επιληψία και στη συγχορήγησή της με

αναστολείς της επαναπρόσληψης της σεροτονίνης

και της νορεπινεφρίνης λόγω πιθανότητας εμφά-

νισης σεροτονεργικού συνδρόμου. Διατίθεται επί-

σης σε δισκία σταθερού συνδυασμού με παρακε-

ταμόλη.

Το 2012 ο βραδείας αποδέσμευσης μερικώς μ

αγωνιστής ταπενταδόλη με ανασταλτική δράση

στην επαναπρόσληψη της νορεπινεφρίνης πήρε

έγκριση από τον Αμερικανικό Oργανισμό Φαρμά-

κων της Αμερικής (FDA) για τη θεραπεία του νευ-

ροπαθητικού πόνου. Σε ανοικτή 3 εβδομάδων με-

λέτη με συμμετοχή 588 ασθενών που χορηγήθηκε

η ταπενταδόλη, 395 ασθενείς παρουσίασαν βελ-

τίωση132. Έχει προταθεί ότι η ταπενταδόλη κατα-

στέλλει τα συμπτώματα του νευροπαθητικού πόνου

μέσω συνέργειας ανώτερων κέντρων απαρτίωσης

και της σπονδυλικής στήλης σε συνδυασμό με τη

δράση στους μ υποδοχείς και την ανασταλτική δρά-

ση στην επαναπρόσληψη της νορεπινεφρίνης133. 

Η οξυκωδόνη είναι ένα οπιοειδές με μεγαλύ-

τερη διαθεσιμότητα και ισχύ από τη μορφίνη αλλά

λιγότερες παρενέργειες, που έχει δοκιμαστεί στην

ΕΔΝ. Σε κλινική μελέτη που χρησιμοποιήθηκαν 20

mg δόση φαρμάκου με ελεγχόμενη αποδέσμευση

παρατηρήθηκε μείωση της έντασης του πόνου σε

159 ασθενείς134. Επιπλέον μικρότερη τυχαιοποιη-

μένη μελέτη που συμμετείχαν 36 ασθενείς, χορή-

γηση οξυκωδόνης είχε θετικά αποτελέσματα στους

δείκτες εκτίμησης πόνου135. Πρόσφατη κλινική με-

λέτη έδειξε ότι η οξυκωδόνη είχε θετικότερα απο-

τελέσματα από την ταπενταδόλη στην ανακούφιση

της ΕΔΝ αν και στη μελέτη συμμετείχε μικρός

αριθμός ασθενών και είχε μικρή χρονική διάρ-

κεια136. Η οξυκωδόνη μεταβολίζεται από το ενζυ-

μικό σύστημα του κυτοχρώματος P450, 3A, 2D6. O

μεταβολισμός της μπορεί να μεταβληθεί από φάρ-

μακα που ενεργούν ως επαγωγείς ή αναστολείς

του κυτοχρώματος P450, 3A, 2D6. Εκτός Ελλάδος

διατίθεται σε πολλές φαρμακοτεχνικές μορφές.

Στη χώρα μας διατίθεται ο σταθερός συνδυασμός

οξυκωδόνης (5mg) και παρακεταμόλης (325mg)

σε μορφή δισκίων. O σταθερός συνδυασμός των

δύο φαρμάκων, μέσω του συνεργιστικού μηχανι-

σμού, είναι χρήσιμος για την αντιμετώπιση μέτριου
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ώς σοβαρού πόνου και για την αντιμετώπιση του

πόνου που δεν απαντά στα μη στερινοειδή αντι-

φλεγμονώδη και στην παρακεταμόλη. 

Η μπουπρενορφίνη είναι ένα ισχυρό οπιοειδές

με μοναδικές ιδιότητες. Είναι μερικός αγωνιστής

των μ-υποδοχέων και ανταγωνιστής των κ-υποδο-

χέων. Η ισχυρή και παρατεταμένη αναλγησία της

οφείλεται στην υψηλή δεσμευτική της ικανότητα

και με τους δύο υποδοχείς εξίσου. Χρησιμοποιείται

για την αντιμετώπιση του οξέος και χρόνιου πόνου

και διατίθεται σε πολλές φαρμακοτεχνικές μορφές.

Η διαδερμικά χορηγούμενη μπουπρενορφίνη με

τη μορφή αυτοκόλλητου επιθέματος διατίθεται στην

Ελλάδα στις ακόλουθες περιεκτικότητες: 35 μg/ώρα,

52,5 μg/ώρα και 70 μg/ώρα. 

Η διαδερμική μπουπρενορφίνη είναι αποτε-

λεσματική για τον χρόνιο καρκινικό και μη καρκι-

νικό πόνο. Επιπλέον, τα αποτελέσματα των μελε-

τών είναι ενθαρρυντικά για τη χρήση της μπουπρε-

νορφίνης στον έλεγχο του νευροπαθητικού πόνου,

λόγω της αντιυπεραλγικής της δράσης. Προσοχή

απαιτείται στη χορήγηση σε άτομα που δεν έχουν

εκτεθεί άλλη φορά σε οπιοειδές φάρμακο, καθώς

και σε ασθενείς με επηρεασμένη νεφρική και ηπα-

τική λειτουργία, λόγω μεταβολών της φαρμακοκι-

νητικής της137.

Η χορήγηση για μεγάλο χρονικό διάστημα

οπιοειδών παραμένει ένα θέμα με διφορούμενες

απόψεις γιατί είναι αρκετά δύσκολο να γίνει συλ-

λογή αποτελεσμάτων έχοντας υπόψη μας ότι τα

οπιοειδή έχουν σοβαρές παρενέργειες με τη μα-

κροχρόνια χορήγηση όπως ναυτία, δυσκοιλιότητα,

κνησμό, διαταραχές προσοχής, καταστολή του υπο-

φυσιακού άξονα, ανοσολογικές διαταραχές και

κίνδυνο εξάρτησης. Τα οπιοειδή διεγείρουν το κέ-

ντρο επιβράβευσης στο μεσολομβικό σύστημα του

εγκεφάλου εμφανίζοντας αισθήματα ευχαρίστησης

που οδηγούν σε παρορμητικές συμπεριφορές, συ-

νεχή χρήση, εκτροπή χρήσης και φυσική εξάρτηση.

Δεν συστήνονται για άτομα με ιστορικό εξάρτησης,

η δε χορήγησή τους πρέπει να συνδυάζεται με πε-

ριοδική παρακολούθηση και έγγραφη συγκατάθε-

ση του ασθενούς138.

2.3.4 Διαδερμικό επίθεμα καψαϊκίνης 8%

Η καψαϊκίνη είναι αλκαλοειδές παράγωγο της

κόκκινης πιπεριάς. Φαρμακινητικά περιγράφεται

ως εκλεκτικός αγωνιστής των βανιλλοειδών υπο-

δοχέων στις αλγαισθητικές νευρικές απολήξεις. Η

εφαρμογή της στην επώδυνη περιοχή προκαλεί

απευαισθητοποίηση των υποδοχέων139. Σε διπλή

τυφλή κλινική μελέτη παρέμβασης που συμμετείχαν

277 ασθενείς παρατηρήθηκε σημαντική μείωση

στην επώδυνη συμπτωματολογία και στην ένταση

του πόνου μετά τη χορήγησή της140. Ωστόσο, σε

σακχαροδιαβητικά άτομα με εγκατεστημένη νευ-

ροπάθεια η χρήση της καψαϊκίνης είχε ως αποτέ-

λεσμα την καταστροφή επιδερμικών νευρώνων,

ένα γεγονός που περιόρισε την απρόσκοπτη χορή-

γησή της141. Συστήνεται για αντιμετώπιση της μη-

χανικής και θερμικής αλλοδυνίας, του καύσου και

του κνησμού. Εφαρμόζεται (έως 4 επιθέματα) επί

30 λεπτά στ’ άκρα και επί 60 λεπτά στα λοιπά ση-

μεία του σώματος. Το θεραπευτικό αποτέλεσμα

αναμένεται σε 2 εβδομάδες και διαρκεί 8-12 εβδο-

μάδες. Η θεραπεία επαναλαμβάνεται 4-6 φορές.

Κατά τη διάρκεια εφαρμογής του επιθέματος συ-

στήνεται η παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης,

η προληπτική χορήγηση αναλγητικών και η απο-

φυγή εφαρμογής σε βλεννογόνους. Η καψαϊκίνη

8% δεν παρουσιάζει συστηματικές αντιδράσεις.

Κύρια ανεπιθύμητη δράση της είναι ο καύσος, το

ερύθημα και το τοπικό οίδημα, τα οποία υποχω-

ρούν σε 24 ώρες. Θεωρείται ιδανικό φάρμακο για

τον έλεγχο του νευροπαθητικού πόνου ηλικιωμέ-

νων ατόμων με συννοσηρότητες και ελαττωμένη

ανθεκτικότητα στα κεντρικώς δρώντα φάρμακα142.

Η κλονιδίνη είναι ένας προσυναπτικός αγω-

νιστής των α2 αδρενεργικών υποδοχέων που χρη-

σιμοποιήθηκε για πολλά χρόνια για τη θεραπεία

της υπερτάσεως και άλλων νοσημάτων συμπερι-

λαμβανομένου και του χρόνιου πόνου. Παρενέρ-

γειες που εμφανίζονται κατά τη διάρκεια της συ-

στηματικής χορήγησής της έχουν περιορίσει τη χρή-

ση της. Η τοπική χρήση της με τη μορφή γέλης έχει

κερδίσει το ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινό-

τητας διότι είναι δυνατόν να περιοριστούν οι πα-

ρενέργειες με την παραμονή της αναλγητικής της

δράσης. Σε κλινική μελέτη που χρησιμοποιήθηκε

0,1% γέλη κλονιδίνης για τη θεραπεία ΕΔΝ με 179

συμμετέχοντες παρατηρήθηκε μικρή μείωση της

επώδυνης συμπτωματολογίας143. Ωστόσο, άτομα

που παρουσίασαν θετική απόκριση στην καψαϊκίνη

παρουσίασαν σημαντική μείωση της επώδυνης συ-

μπτωματολογίας μετά από τοπική χορήγηση γέλης

191

Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 32, 4



κλονιδίνης.

Η τοπική χρήση νιτρωδών έχει βρεθεί ότι ωφε-

λεί στη θεραπεία της ΕΔΝ. Κλινική μελέτη με χρή-

ση δινιτρικού ισοσορβίτη σε 22 ασθενείς παρου-

σίασε σημαντική βελτίωση των συμπτωμάτων σε

ασθενείς με ΕΔΝ144.

Διαδερμικό επίθεμα λιδοκαΐνης 5%

Μελέτες έχουν γίνει και με τη λιδοκαΐνη που

είναι το πρώτο τοπικά δρων αναισθητικό της ομά-

δας των αμινο-αμιδών με πρώτη συνθετική ουσία

την ξυλοκαΐνη το 1943. Κλινική μελέτη διάρκειας

3 εβδομάδων με 56 ασθενείς που παρουσίαζαν

επώδυνη διαβητική νευροπάθεια και έκαναν χρήση

άνω των τεσσάρων διαδερμικών επιθεμάτων λιδο-

καΐνης 5% έδειξαν βελτίωση της επώδυνης συ-

μπτωματολογίας145. Πρόσφατη κλινική μελέτη υπο-

δεικνύει ότι τα επιθέματα της λιδοκαΐνης μπορεί

να είναι τόσο αποτελεσματικά όσο και η πρεγκα-

μπαλίνη. Δεν απορροφάται συστηματικά, οι δε ανε-

πιθύμητες δράσεις της είναι τοπικές και ήπιας βα-

ρύτητας. Ενδείκνυται η εφαρμογή της σε περιοχές

με σαφώς εντοπισμένη συμπτωματολογία νευρο-

παθητικού πόνου, καθώς και σε υπερήλικες με συν-

νοσηρότητες και αδυναμία συμμόρφωσης146.

Η αλλαντική τοξίνη είναι μια νευροτοξική

πρωτεΐνη που παράγεται από το βακτηρίδιο Clo -

stridium botulinum. Δρα παρεμποδίζοντας την απε-

λευθέρωση του νευροδιαβιβαστή ακετυλοχολίνη

από τις τελικές απολήξεις του νευρικού συστήματος

στη νευρομυϊκή σύνδεση, προκαλώντας χαλαρή πα-

ράλυση. Η ενδοδερμική χορήγησή της έχει προτα-

θεί ότι μπορεί να δρα θεραπευτικά στην ΕΔΝ.

Πράγματι, σύμφωνα με διπλή τυφλή διασταυρού-

μενη μελέτη με 18 ασθενείς παρατηρήθηκε μείωση

της επώδυνης συμπτωματολογίας και βελτίωση της

ποιότητας του ύπνου147. Αν και η αλλαντική τοξίνη

τύπου Α μπορεί να είναι μια πολλά υποσχόμενη

θεραπεία στη νευροπάθεια του διαβήτη, χρειάζο-

νται μεγαλύτερου χρόνου μελέτες και αριθμός συμ-

μετεχόντων για την εξαγωγή ασφαλών αποτελε-

σμάτων.

ΜΗ ΦΑΡΜΑΚOΛOΓΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ

Η συμμόρφωση και η εκπαίδευση των ατόμων

με σακχαρώδη διαβήτη θεωρείται ότι αποτελεί τον

ακρογωνιαίο λίθο για να έχουμε φυσιολογικές τι-

μές σακχάρου αίματος που θα αποτρέψουν τις δευ-

τερογενείς επιπλοκές της διαβητικής νευροπάθει-

ας148. Είναι γεγονός ότι ορισμένοι ασθενείς δεν

παρουσιάζουν ύφεση των συμπτωμάτων με τις

εφαρμοσμένες θεραπείες ή και υποφέρουν από τις

παρενέργειες από τα υπάρχοντα φαρμακευτικά

σχήματα149. Μη φαρμακευτικές θεραπείες έχουν

προταθεί για τις περιπτώσεις αυτές.

Πολλές μορφές ηλεκτρικής διέγερσης έχουν

δοκιμαστεί με σκοπό τη βελτίωση της συμπτωμα-

τολογίας της ΕΔΝ όπως διαδερματική ηλεκτρική

νευρική διέγερση, υποδόρια ηλεκτρική νευρική

διέγερση καθώς και ηλεκρομαγνητική νευρική διέ-

γερση μεταβαλλόμενων συχνοτήτων149. Πρόσφατη

ανασκόπηση εξέτασε 8 μελέτες που περιλαμβά-

νουν τη χρήση ηλεκτρικής διέγερσης στην ΕΔΝ.

Έξι από αυτές παρουσίαζαν ύφεση των συμπτω-

μάτων της ΕΔΝ σε σχέση με την ομάδα ελέγχου,

υποδεικνύοντας τον ρόλο της ηλεκτρικής διέγερσης

στη θεραπεία της διαβητικής νευροπάθειας150.

Με τη χρήση βελονισμού, σε μια μονή τυφλή

τυχαιοποιημένη μελέτη βρέθηκε βελτίωση της επώ-

δυνης συμπτωματολογίας σε 45 διαβητικούς ασθε-

νείς151. Ωστόσο, άλλοι ερευνητές θεωρούν ότι είναι

δύσκολο να οδηγηθούμε σε ασφαλή συμπεράσματα

με τις θεραπευτικές μελέτες βελονισμού λόγω προ-

βλημάτων στον σχεδιασμό και την αντικειμενικότη -

τα της μελέτης και την επακόλουθη εξαγωγή ισχυ-

ρών στατιστικών συμπερασμάτων152.

Μελλοντικές θεραπευτικές κατευθύνσεις

Είναι φανερό από το πλήθος των φαρμακευ-

τικών ουσιών που έχουν χρησιμοποιηθεί στη θε-

ραπεία της ΕΔΝ ότι δεν υπάρχει μια συγκεκριμένη

φαρμακευτική ουσία που να έχει το προσδοκώμενο

αποτέλεσμα. Επιπλέον η μονοθεραπεία σπανίως

παρουσιάζει την αναμενόμενη ύφεση στη συμπτω-

ματολογία της νόσου. Επιπρόσθετα, οι περισσότε-

ρες κλινικές μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί συ-

γκρίνοντας τη φαρμακευτική θεραπεία με ομάδα

ελέγχου που δεν λαμβάνει θεραπεία, καθιστώντας

επιτακτική την ανάγκη κλινικών μελετών μεταξύ

διαφορετικών φαρμάκων. Σε κλινική μελέτη ασθε-

νών με περιφερική διαβητική νευροπάθεια ή με-

θερπητική νευραλγία με χορήγηση γκαμπαρμπε-

ντίνης, νορτριπτυλίνης, ή και συνδυασμού αυτών,

βρέθηκε ότι το καλύτερο θεραπευτικό αποτέλεσμα

επιτεύχθηκε στην ομάδα που ελάμβανε τη συνδυα-

σμένη θεραπεία. Συμπερασματικά, σε άτομα που

δείχνουν μερική ύφεση της επώδυνης συμπτωμα-
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τολογίας συνιστάται η συνδυαστική θεραπεία153.

Σε άλλη κλινική μελέτη, παρατηρήθηκε η υπεροχή

της πρεγκαμπαλίνης έναντι της αμιτριπτυλίνης σε

ασθενείς με ΕΔΝ154. Σε πολυκεντρική διπλά τυφλή

μελέτη που περιελάμβανε 805 ασθενείς με περιφε -

ρική διαβητική νευροπάθεια, η αρχική 8 εβδομά-

δων θεραπεία με 60 mg/ημερησίως ντουλοξετίνη

βρέθηκε ότι έχει καλύτερα αποτελέσματα από 300

mg/ημερησίως πρεγκαμπαλίνης, με 50% ύφεση των

συμπτωμάτων στο 52,1% στη συνδυαστική θερα-

πεία και 39,35% σε υψηλή δόση ως μονοθερα-

πεία155. Κλινική μελέτη αναφέρει ότι η συνδυαστι-

κή θεραπεία μορφίνης και πρεγκαμπαλίνης έχει

υψηλότερα ποσοστά ύφεσης και είναι το ίδιο ανε-

κτή αναφορικά με τις παρενέργειες από τη μονο-

θεραπεία σε οποιαδήποτε από τα δύο φάρμακα

στην υψηλότερη ανεκτή δόση που μπορεί να χορη-

γηθεί156. Ένας αρκετά μεγάλος αριθμός στοχευ-

μένων θεραπειών έχει προταθεί για την ΕΔΝ157.

Χειραγώγηση των ευαίσθητων στη θερμοκρασία

αλγαισθητικών νευρικών υποδοχέων τάσης έχει

προταθεί ως μια πολλά υποσχόμενη θεραπευτική

προσέγγιση στην ΕΔΝ με το δεδομένο ότι η απευ-

αισθητοποίηση αυτών των υποδοχέων μέσω τοπι-

κών αγωνιστών όπως της καψακίνης έχει χρησιμο-

ποιηθεί θεραπευτικά στην ΕΔΝ158.

Στοχευμένες θεραπείες έναντι αυξητικών πα-

ραγόντων που συμμετέχουν στην παθογένεση της

ΕΔΝ είναι μια αξιόλογη επιλογή στο εγγύς μέλλον.

Η θεραπευτική δυναμική των ενδοθηλιακών αυξη-

τικών παραγόντων και συγκεκριμένα του αγγεια-

κού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα [vascular

endothelial growth factor (VEGF)] όπως και άλλων

πεπτιδίων παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον αν

και τα κλινικά δεδομένα είναι αρκετά περιορισμέ-

να. Ωστόσο, πρόσφατη κλινική μελέτη με τη χορή-

γηση του αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού πα-

ράγοντα διακόπηκε επειδή βρέθηκε αναποτελε-

σματική159.

Μεταλλάξεις στα κανάλια νατριού Nav1.7

έχουν περιγραφεί σε ορισμένους ασθενείς με πε-

ριφερική νευροπάθεια. Ανταγωνιστές του Nav1.7

βρίσκονται υπό κατασκευή160. O Xenon 402 που

είναι αναστολέας των διαύλων Nav1.7 έχει βρεθεί

ότι παρουσιάζει θετικά αποτελέσματα στην ερυ-

θρομελαλγία και έχει προταθεί ότι οι αναστολείς

των Nav1.7 θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν και

σε περιπτώσεις νευροπαθητικού πόνου161,162.

Τα μικρά μόρια που δρουν ως ανταγωνιστές

του τύπου 2 υποδοχέων της αγγειοτενσίνης II έχουν

προταθεί ως αναλγητικά σε περιπτώσεις νευροπα-

θητικού πόνου163. Πρόσφατη διπλή τυφλή κλινική

μελέτη με τον EMA401, που είναι ανταγωνιστής

του τύπου 2 υποδοχέων της αγγειοτασίνης ΙΙ, έδει-

ξε ενθαρρυντικά αποτελέσματα στν μεθερπητική

νευραλγία με αποτέλεσμα να είναι πολλά υποσχό-

μενος και στον νευροπαθητικό πόνο164.

α-Κονοτοξίνες που είναι αναστολείς των

GABA(B) υποδοχέων υπεύθυνων για την αναστο-

λή των διαύλων ασβεστίου-τύπου Ν έχει βρεθεί ότι

ανακουφίζουν από την αλλοδυνία σε πειραματικά

μοντέλα165. Η ζικονοτίδη έχει πάρει έγκριση από

τον Αμερικανικό Oργανισμό Φαρμάκων (FDA)

τγια τις περιπτώσεις σοβαρού αντιδραστικού πόνου

από το 2004, αλλά περιοριστικό όρο αποτελεί η εν-

δορραχιαία οδός χορήγησής της166. Η ζικονοτίδη

βρίσκεται σε φάση 2 κλινικών μελετών που αφο-

ρούν περιπτώσεις μεθερπητικής νευραλγίας και

εμμένοντος ριζιτικού πόνου167.

Συμπεράσματα

Η ΕΔΝ αποτελεί συχνή επιπλοκή σε άτομα με

σακχαρώδη διαβήτη και σχετίζεται με σημαντική

μείωση του βιοτικού επιπέδου ζωής στα άτομα αυ-

τά. Παρ’ όλη την αυξημένη επίπτωση της νόσου δεν

διαγιγνώσκεται εύκολα και πολλές φορές υποθε-

ραπεύεται. Είναι εμφανές ότι ο πρωταρχικς στόχος

είναι ο αποκλεισμός άλλων αιτίων νευροπάθειας

και η επίτευξη άριστου μεταβολικού ελέγχου. Θε-

ραπευτικές προσεγγίσεις που να στοχεύουν στην

επαναφορά της λειτουργικότητας των νεύρων είναι

μια άμεση αναγκαιότητα που χρειάζεται να υλο-

ποιηθεί σε κλινικές μελέτες εφαρμογής με σκοπό

την ευρεία χρήση τους στην κλινική πράξη. Αν και

υπάρχει μια σωρεία θεραπευτικών επιλογών με

συγκεκριμένες κλινικές οδηγίες ανά περίπτωση

δεν φαίνεται να πετυχαίνουμε το επιθυμητό θερα-

πευτικό αποτέλεσμα. Η δυσκολία της θεραπείας

έγκειται στο ότι πολλές φορές δεν μπορεί να εξα-

λειφθεί η αιτιολογία της υποκείμενης πάθησης που

προκαλεί τον συγκεκριμένο πόνο. Επίσης πολλές

φορές ο ασθενής, λόγω της χρονιότητας του πόνου,

κάνει κατάχρηση παυσίπονων ή/και έχει αντιδρα-

στική κατάθλιψη. Λόγω επίσης της χρονιότητας του

πόνου, ο εγκέφαλος πλέον δεν αντιλαμβάνεται τον
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πόνο ως σύμπτωμα αλλά ως νόσο και αυτό το γεγο -

νός κάνει πιο δύσκολη την εκρίζωσή του. Για αυτό

επίσης πολλά φάρμακα δεν δρουν στην περιοχή

του πόνου, αλλά επηρεάζουν υποδοχείς στο κεντρι-

κό νευρικό σύστημα που έχουν σχέση με την κεντρι -

κή αντίληψη του πόνου. Αυτή τη στιγμή αν και μόλις

τρία φάρμακα έχουν πάρει έγκριση από τον Αμε-

ρικανικό Oργανισμό Φαρμακων για τη νόσο, υπάρ-

χει ένας αρκετά μεγάλος αριθμός που παρουσιάζει

ενθαρυντικά θεραπευτικά αποτελέσματα. Η θερα-

πεία κάθε φορά εξατομικεύεται ανάλογα με τις συ-

νυπάρχουσες νοσηρότητες, τις παρενέργειες που

δυνητικά μπορεί να εμφανιστούν καθώς και τους

φαρμακευτικούς συνδυασμούς που θα έχουν το κα-

λύτερο θεραπευτικό αποτέλεσμα. Κλινικές μελέτες

είναι απαραίτητες για την ανεύρεση επιτυχών συν-

δυαστικών θεραπειών και δυνητικά νέων φαρμάκων

που σύμφωνα με την παθογενετική προσέγγιση θα

δώσουν τα καλύτερα θεραπευτικά αποτελέσματα.

Abstract

Legakis  I., Barbouni A., Chrousos G.P. Diabetes

Mellitus and Neuropathic Pain. Etiology ‑ Clinical

Μanifestations – Differential Diagnosis ‑ Therapeutic

Approach. Hellenic Diabetol Chron 2019; 4: 179-200

Neuropathic pain is usually caused by a chronic,

progressive nerve disease. The pain isn’t typically trig -

gered by an event or injury; instead, the body just sends

pain signals to your brain unprompted. According to

scientific literature, diabetes mellitus is responsible for

30 percent of neuropathic cases; a condition known as

diabetic neuropathy.

Diabetic neuropathy (DN) is the most common and

troublesome complication of diabetes mellitus. The term

includes multiple distinct clinical entities that have been

classified under the broad headings of diffuse multiple

neuropathies, mononeuropathies, pressure neuropathies,

and central pain syndromes as well. The clinical assess -

ment of diabetic peripheral neuropathy and its treatment

options are multidimentional. Patients with DN should

be screened for autonomic neuropathy, as there is a high

degree of coexistence of the two complications. 

New information about the pathogenesis of

diabetic neuropathy continues to emerge, which will

lead to identifying new drug targets. It is clear that the

natural history of diabetic neuropathy is changing and

the rate of its progression is slowing. This is likely

because of a combination of earlier diagnosis, improved

glycemic management, and improved control of related

complications. 

Although no treatments exist that convincingly

reverse diabetic neuropathies so far, the severity of

diabetic neuropathy may be attenuated. It is especially

important to identify patients with prediabetes and

neuropathy since interventions can be most effective

in this population. The management of diabetic

neuropathy should always address treatment of risk

factors and considering individualized therapeutic plans.
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Περίληψη

O σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) και οι διαταραχές της

αναπνοής κατά τον ύπνο αποτελούν νοσολογικές οντότητες με υ-

ψηλό επιπολασμό. Τα ποσοστά των νοσούντων από ΣΔ2 αυξάνονται

με σημαντικό ρυθμό τις τελευταίες δεκαετίες, με αποτέλεσμα πλέον

η νόσος αυτή καθ’ εαυτή αλλά και οι επιπλοκές που τη συνοδεύουν

να επηρεάζουν, σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας, την

υγεία και την ποιότητα ζωής εκατομμυρίων ανθρώπων. Από την άλλη,

οι διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο περιλαμβάνουν ένα φάσμα

διαταραχών, που αφενός είναι συχνότερο από ό,τι υπολογιζόταν

παλαιότερα, αφετέρου έχει ποικίλες επιπτώσεις και αλληλεπιδράσεις

με νόσους όπως ο διαβήτης, οι καρδιαγγειακές παθήσεις αλλά και

οι ψυχιατρικές διαταραχές. Oι δυο νόσοι μοιράζονται κοινούς προ-

διαθεσικούς παράγοντες, με κυριότερους την παχυσαρκία και τη

μεγάλη ηλικία. Σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες αποτελούν στα-

θερό εύρημα τα υψηλά ποσοστά συνύπαρξής τους και μάλιστα φαί-

νεται να υπάρχει αναλογία όσον αφορά τον βαθμό βαρύτητας. Η

αλληλεπίδρασή τους ξεκινά σε επίπεδο παθογενετικών μηχανισμών,

που περιλαμβάνουν τη διέγερση του συμπαθητικού, τα υψηλά επίπε -

δα συστηματικής φλεγμονής και οξειδωτικού στρες. Επιπλέον, υπάρ -

χει αλληλεπίδραση όσον αφορά στη θεραπευτική προσέγγιση, με

νεότερες μελέτες να υποστηρίζουν πως η αντιμετώπιση έκαστης

νόσου ξεχωριστά έχει αντίκτυπο τόσο στη βαρύτητα όσο και στην

κλινική πορεία αλλά και στην πρόγνωση της άλλης. Στη συγκεκρι-

μένη βιβλιογραφική ανασκόπηση επιχειρείται να παρουσιαστούν με

συνοπτικό τρόπο τα νεότερα δεδομένα από την υπάρχουσα διεθνή

βιβλιογραφία, όσον αφορά τις σχέσεις που συνδέουν τον ΣΔ2 και

τις διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, σε επίπεδο αιτιοπαθογέ-

νειας, διαγνωστικής προσπέλασης και θεραπευτικής προσέγγισης,

με γνώμονα την κάλυψη βασικών εννοιών και ερωτημάτων που προ-

κύπτουν κατά την καθημερινή κλινική πράξη.

1. Eισαγωγή

O σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) είναι μια χρόνια νό-

σος που εμφανίζεται όταν διαταράσσεται η παραγωγή ινσουλίνης

από το πάγκρεας ή η χρήση της από τον ίδιο τον οργανισμό, με

αποτέλεσμα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα1. Τα ποσοστά

του ΣΔ2 αυξάνουν παγκοσμίως. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο
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Oργανισμό Υγείας ο παγκόσμιος επιπολασμός του

ΣΔ2 σε ενήλικες αυξήθηκε από 4,7% το 1980 σε

8,5% το 2014. O συνολικός αριθμός των ατόμων με

διαβήτη αυξήθηκε από 108 εκατομμύρια το 1980

σε 422 εκατομμύρια το 2014, ενώ η Διεθνής Oμο-

σπονδία Διαβήτη έχει προβλέψει ότι ο αριθμός τους

θα ξεπεράσει τα 500 εκατομμύρια μέχρι το 20302.

Oι νοσηρότητες που αναπτύσσονται στους πά-

σχοντες από ΣΔ2 είναι σημαντικές και επηρεάζουν

σοβαρά την υγεία και την ποιότητα ζωής τους. Αυ-

τές περιλαμβάνουν την τύφλωση, τη νεφρική ανε-

πάρκεια, τα συμβάματα εκ του καρδιαγγειακού

καθώς και τους ακρωτηριασμούς στα κάτω άκρα.

Υπολογίζεται ότι το 2015, περίπου 1,6 εκατομμύρια

θάνατοι προκλήθηκαν άμεσα από διαβήτη, ενώ άλ-

λοι 2,2 εκατομμύρια θάνατοι το 2012 οφείλονταν

στις μακροπρόθεσμες επιπλοκές αυτού3.

O όρος διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύ-

πνο (sleep disordered breathing – SDB) περιλαμ-

βάνει μια σειρά διαταραχών, οι περισσότερες από

τις οποίες εμπίπτουν στις κατηγορίες του συνδρό-

μου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΥ –

OSA), του συνδρόμου κεντρικής άπνοιας στον ύπνο

(CSA) και του υποαερισμού σχετιζόμενου με τον

ύπνο4. Ως άπνοια στον ύπνο ορίζουμε κάθε διακοπή

της αναπνοής σε κοιμώμενο άτομο διάρκειας άνω

των 10 δευτερολέπτων, που οδηγεί σε πτώση του

κορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο και ηλε-

κτροεγκεφαλογραφική «αφύπνιση». Ενώ ο όρος ά-

πνοια στον ύπνο είναι εργαστηριακός, ο όρος σύν-

δρομο άπνοιας στον ύπνο – ΣΑΥ, είναι κλινικός.

Περιγράφει τη συνδρομή εκείνη στην οποία υπάρ-

χει τόσο κλινική συμπτωματολογία (ημερήσια υ-

πνηλία, κόπωση, αϋπνία, αφυπνίσεις με αίσθημα

πνιγμού κ.ά.), όσο και παθολογικά εργαστηριακά

ευρήματα εκ της πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου

(τουλάχιστον 5 επεισόδια άπνοιας ή υπόπνοιας ανά

ώρα ύπνου, παρουσία αναπνευστικής προσπάθειας

καθ’ όλη τη διάρκεια του επεισοδίου), ενώ απου-

σιάζει άλλη εμφανής νοσολογική οντότητα που να

συνδέεται με την απόφραξη5. Τέλος, ως σύνδρομο

κεντρικής άπνοιας στον ύπνο χαρακτηρί ζονται δια-

ταραχές του ύπνου που σχετίζονται με μειωμένη ή

απούσα αναπνευστική προσπάθεια, σε συνδυασμό

με την παρουσία κλινικών συμπτωμάτων6.

Oι διαταραχές του ύπνου είναι συχνότερες α-

πό ό,τι υπολογιζόταν παλαιότερα, με την επίπτωση

του ΣΑΥ να υπολογίζεται σε 9%-21% στις γυναί-

κες και 24%-31% στους άνδρες. Oι επιπτώσεις αυ-

τών των διαταραχών είναι ποικίλες και περιλαμ-

βάνουν μειωμένη ευεξία και αποδοτικότητα στην

εργασία, υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας και

αύξηση του ποσοστού θανατηφόρων τροχαίων α-

τυχημάτων, αλλά και απώτερες επιπτώσεις όπως

υπέρταση και άλλες καρδιαγγειακές παθήσεις, πα-

χυσαρκία, διαβήτη και μειωμένη ανοχή στη γλυκό-

ζη αλλά και ψυχιατρικές διαταραχές7,8.

2. Η σχέση ΣΔ2 και ΣΑΥ

Υπάρχει ένα αυξανόμενο σύνολο δεδομένων

που περιγράφει τη σχέση μεταξύ ΣΑΥ, της αντί-

στασης στην ινσουλίνη και την επακόλουθη ανά-

πτυξη του ΣΔ2. Η παχυσαρκία, το άρρεν φύλο και

η μεγαλύτερη ηλικία είναι γνωστοί παράγοντες κιν-

δύνου για την ανάπτυξη του ΣΑΥ και παράλληλα

σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης

ΣΔ2. Έτσι, από επιδημιολογικές μελέτες προκύπτει

ότι ώς και 40% των ασθενών με ΣΑΥ έχει και ΣΔ2,

ενώ σε ασθενείς με γνωστό ΣΔ2 η επίπτωση του

ΣΑΥ είναι ώς και 23%. Επιπλέον, μελέτες υποστη -

ρίζουν πως όσο αυξάνει η βαρύτητα του ΣΑΥ τόσο

αυξάνει και η πιθανότητα εμφάνισης ΣΔ2 αλλά και

η δυσκολία στον γλυκαιμικό έλεγχο σε ασθενείς

που ήδη νοσούν από αυτόν9,10.

2.1. Σχέση ΣΑΥ και ΣΔ2

Η μελέτη Sleep Health Heart Study (SHHS) ή-

ταν μια μεγάλη προοπτική μελέτη που σχεδιάστηκε

για να διερευνήσει τον ρόλο του ΣΑΥ στην ανάπτυξη

καρδιαγγειακών και άλλων χρόνιων παθήσεων. Βρέ-

θηκε ότι η βαρύτητα του ΣΑΥ αποτελεί ανεξάρτητο

παράγοντα που σχετίζεται τόσο με διαταραχή στην

ανοχή της γλυκόζης όσο και με αντοχή στην ινσου-

λίνη. Πιο συγκεκριμένα, άτομα με μέτριο προς σο-

βαρό ΣΑΥ είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα ώς και 46%

να έχουν επηρεασμένη ανοχή στη γλυκόζη, συγκρι-

τικά με άτομα χωρίς ΣΑΥ11. Η μελέτη Wiscon sin

Sleep Cohort ήταν μια προοπτική μελέτη μεγάλης

κλίμακας που επίσης βρήκε σημαντική συσχέτιση

μεταξύ της βαρύτητας του ΣΑΥ και της επίπτωσης

ΣΔ2. Συγκεκριμένα, όσο αυξανόταν η βαρύτητα του

ΣΑΥ, αυξανόταν και το ποσοστό των ατόμων που

έφε ραν διάγνωση ΣΔ2 και μάλιστα αυτοί που είχαν

μέτριο και σοβαρό ΣΑΥ είχαν υπερδιπλάσια πιθα-

νότητα να πάσχουν παράλληλα και από ΣΔ212.
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2.2. Σχέση ΣΔ2 και ΣΑΥ

Στις προαναφερθείσες μελέτες καταδείχθηκε

η ανεξάρτητη σχέση ΣΑΥ με τον ΣΔ2. Αντίστοιχα

υπάρχουν μελέτες που αξιολογήθηκε η επίπτωση

ΣΑΥ σε ασθενείς με ΣΔ2, και στις οποίες τα ποσο -

στά ανευρίσκονται εξαιρετικά υψηλά.13,14 Η συ-

χνότητα ΣΑΥ σε παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔ2

διερευνήθηκε στην μελέτη The Sleep Action for

Health in Diabetes (AHEAD). Βρέθηκε ότι το

86,6% των παχύσαρκων ασθενών είχαν παθολογι-

κό δείκτη απνοιών. Εξ αυτών, το 30.5% είχε μέτριο

και το 22.6% σοβαρό ΣΑΥ, η πιθανότητα για εμφά -

νιση του οποίου μάλιστα αυξανόταν με την αύξηση

του Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ).14,15 

Επιπλέον, το ΣΑΥ σχετίζεται και με το μετα-

βολικό σύνδρομο. O όρος «σύνδρομο Ζ» έχει ανα-

πτυχθεί για να περιγράψει τη σχέση μεταξύ παχυ-

σαρκίας, αντίστασης στην ινσουλίνη, αρτηριακής

υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και ΣΑΥ. O κίνδυνος

για παρουσία μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς

με ΣΑΥ είναι πέντε με εννιά φορές μεγαλύτερος,

συγκριτκά με άτομα χωρίς ΣΑΥ, ανεξαρτήτως ηλι -

κίας και ΔΜΣ.16,17,18

3. Παθογενετικοί μηχανισμοί συσχέτισης

ΣΑΥ και ΣΔ2

Το ΣΑΥ προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη,

με αποτέλεσμα να σημειώνεται αντισταθμιστική υ-

περινσουλιναιμία και έτσι να αυξάνονται οι απαι-

τήσεις για υψηλότερες δόσεις εξωγενούς ινσουλί-

νης19,20. Επίσης, σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες,

συνδέεται ανεξάρτητα με δυσανεξία στη γλυκόζη

και αντίσταση στην ινσουλίνη. Έχει διαπιστωθεί

ότι τα άτομα με ΣΑΥ ήταν πιθανότερο να έχουν

χαμηλότερα επίπεδα ευαισθησίας στην ινσουλίνη

(34% έναντι 54%) και υψηλότερα επίπεδα ινσου-

λίνης νηστείας σε σύγκριση με αυτά χωρίς21,22.

Η παθοφυσιολογική βάση της υπεργλυκαιμίας

στο ΣΑΥ φαίνεται να σχετίζεται με δυο βασικές

παραμέτρους: την υποξία και τον κατακερματισμό

του ύπνου. Εδώ, οι μηχανισμοί που εμπλέκονται

στην ανάπτυξη υπεργλυκαιμίας και αντίσταση στην

ινσουλίνη είναι η διέγερση του συμπαθητικού, με

αυξημένα επίπεδα επινεφρίνης, νορεπινεφρίνης

και κορτιζόλης. Επιπλέον παρατηρούνται αύξηση

του οξειδωτικού στρες, δυσλειτουργία του άξονα

υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια, καθώς και συ-

στηματική φλεγμονή, με αυξημένα επίπεδα συστη-

ματικών δεικτών φλεγμονής, όπως TNF-α, interleu -

kin-6 (IL-6), CRP, ινωδογόνο και ουρικό οξύ, αλλά

και αλλαγή στον τόνο του αυτονόμου νευρικού συ-

στήματος. Όλα αυτά τελικώς έχουν μια συνολική

επίδραση που οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη

και δυσλειτουργία των β παγκρεατικών κυττά-

ρων23. Στον πίνακα 1 παρουσιάζεται συνοπτικά η

παθοφυσιολογική συσχέτιση μεταξύ ΣΑΥ και ΣΔ2.

Αν και υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να α-

ποδεικνύουν τη συσχέτιση μεταξύ των δυο κλινικών

οντοτήτων, ο ακριβής μηχανισμός που το ΣΑΥ απο -

Σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας
Κατακερματισμός ύπνου/

Μικρής διάρκειας ύπνος
∆ιαλείπουσα
υποξία

Αντίσταση στην ινσουλίνη

ΦΛΕΓΜΟΝΗ

↑∆ραστηριότητα συμπαθητικού,
    διαταραχή ρυθμού κορτιζόλης, GH

↓Λεπτίνη  ↑Γκρελίνη

↓Ενεργειακές ανάγκες

↑Λειτουργία Β κυττάρων

ΦΛΕΓΜΟΝΗ

↑∆ραστηριότητα συμπαθητικού,
    οξειδωτικό στρες

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ

ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑ
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2

Πίνακας 1. Πιθανοί μηχανισμοί επίδρασης στον μεταβολισμό της γλυκόζης σε σύνδρομο άπνοιας στον ύπνο24

GH: αυξητική ορμόνη
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τελεί αιτιολογικό παράγοντα ανάπτυξης ΣΔ2 δεν

είναι σαφής. Αντιθέτως, ο ΣΔ2 φαίνεται να προκα-

λεί ΣΑΥ μέσω απορρύθμισης του αυτονόμου νευ-

ρικού συστήματος. Η διαβητική νευροπάθεια του

αυτονόμου νευρικού συστήματος μπορεί να οδηγή-

σει σε δυσλειτουργία του αναπνευστικού μέσω επί-

δρασης και στην καρδιακή συχνότητα αλλά και στον

έλεγχο της αναπνοής σε κεντρικό επίπεδο, με απο-

τέλεσμα διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο.

Σε μια μελέτη έχει βρεθεί ότι 25% ασθενών με δια-

βητική νευροπάθεια έχει άπνοια στον ύπνο25-29.

Επιπλέον, είναι γνωστό ότι η νόσηση επί μα-

κρού χρονικού διαστήματος από ΣΔ2, και μάλιστα

ελλιπώς ελεγχόμενο, σχετίζεται με ανάπτυξη μι-

κροαγγειακών επιπλοκών, όπως αμφιβληστροει-

δοπάθειας, νεφροπάθειας, νευροπάθειας, καθώς

και μακροαγγειακών επιπλοκών, όπως στεφανιαί-

ας και αγγειακής εγκεφαλικής νόσου. Πρόσφατες

μελέτες έχουν δείξει ότι το ΣΑΥ αποτελεί ανεξάρ-

τητο προβλεπτικό παράγοντα για την ανάπτυξη

διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Επίσης, στη

διαβητική νεφροπάθεια, η οποία θεωρείται ότι ο-

φείλεται σε αυξημένη δραστηριότητα της αγγειο-

τασίνης ΙΙ, του PDGF και της θρομβοξάνης, με τε-

λικό αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του TGFβ και

πολλαπλασιασμό της εξωκυττάριας ουσίας και

σκλήρυνση των νεφρικών σπειραμάτων, επί συνύ-

παρξης ΣΑΥ επιπλέον επιβαρυντικά δρα και η υ-

ποξία λόγω διέγερσης του συμπαθητικού και των

φλεγμονωδών κυττοκινών9. Τέλος, μελέτες έχουν

δείξει αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη περιφερι-

κής νευροπάθειας επί συνύπαρξης ΣΑΥ και ΣΔ2,

αλλά και βελτίωση αυτής με τη χρήση CPAP30-32.

4. Θεραπεία ΣΑΥ και ΣΔ2

Η σημασία της αποτελεσματικής θεραπείας

του ΣΑΥ σε άτομα με ΣΔ2 αποτελεί αντικείμενο

μελέτης. Η χρήση συνεχούς θετικής πίεσης (conti -

nuous positive airway pressure – CPAP) είναι η θε-

ραπεία αναφοράς στην αντιμετώπιση του ΣΑΥ και

άκρως αποτελεσματική στη βελτίωση των συμπτω-

μάτων του συνδρόμου.

4.1. Επίδραση θεραπείας ΣΑΥ στον γλυκαιμικό

έλεγχο

Βάσει της ισχυρής συσχέτισης μεταξύ αντίστα-

σης στην ινσουλίνη και ΣΑΥ θα μπορούσε να εξα-

χθεί το συμπέρασμα ότι η θεραπεία με CPAP θα ο-

δηγούσε σε βελτιωμένο γλυκαιμικό έλεγχο σε ασθε -

νείς με ΣΔ2. Παρά ταύτα, η χρήση CPAP δεν έχει

σταθερά αποτελέσματα επί του γλυκαιμικού ελέγ-

χου και από σειρά ανασκοπήσεων προκύπτουν και

θετικά αποτελέσματα όσον αφορά την ευαισθησία

στην ινσουλίνη όταν εισάγεται θεραπεία με CPAP,

αλλά υπάρχουν και αρνητικές μελέτες9,33-43.

Η επίδραση της θεραπείας με CPAP έχει α-

ντικρουόμενα αποτελέσματα όσον αφορά στα επί-

πεδα γλυκόζης νηστείας και την αντίσταση στην ιν-

σουλίνη όπως αυτή αξιολογείται με τον δείκτη

ΗOΜΑ (homeostatic model assessment)44. Σε πρό-

σφατη συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση

αξιολογήθηκε η επίδραση της θεραπείας με CPAP

στον δείκτη ΗOΜΑ και τα επίπεδα γλυκόζης νη-

στείας σε μη διαβητικούς και σε ασθενείς με προ-

διαβήτη και ΣΑΥ, και βρέθηκε ότι πράγματι η α-

ντιμετώπιση του ΣΑΥ μειώνει τον κίνδυνο ανάπτυ-

ξης ΣΔ245.

Η διάσταση στα αποτελέσματα οφείλεται πι-

θανότερα σε μεθοδολογικά ζητήματα, όπως δια-

φορετικές μεθόδους της αξιολόγησης της ευαισθη-

σίας στην ινσουλίνη, στα διαφορετικά χαρακτηρι-

στικά του πληθυσμού ελέγχου, στη διαφορετική

διάρκεια της θεραπείας με CPAP, αλλά και στην

έλλειψη αρκετών τυχαιοποιημένων προοπτικών με-

λετών που να αξιολογούν την επίδραση της θερα-

πείας του ΣΑΥ επί του γλυκαιμικού ελέγχου, κα-

θότι τα βιβλιογραφικά δεδομένα στηρίζονται ως

επί το πλείστον σε μελέτες παρατήρησης.

Στην επίδραση της χρήσης CPAP επί της ευ-

αισθησίας στην ινσουλίνη, φαίνεται πως υπάρχουν

φυλετικές και εθνικές διαφορές, ενώ και ο ΔΜΣ

έχει ρόλο, με τη θετική δράση της CPAP να εντεί-

νεται όταν ο ΔΜΣ είναι <3038-40. 

4.2. Θεραπεία ΣΑΥ και γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαι-

ρίνη 

Το ποσοστό της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαι-

ρίνης (HbA1c), ενός δείκτη του μακροπρόθεσμου

γλυκαιμικού ελέγχου σε ασθενείς με ΣΔ2, έχει βρε-

θεί να συσχετίζεται θετικά με τη βαρύτητα του ΣΑΥ

σε διαβητικούς ασθενείς που πάσχουν παράλληλα

και από ΣΑΥ. Σε πρόσφατη ανασκόπηση η επίδρα-

ση της χρήσης CPAP δεν φάνηκε να έχει ευεργε-

τικά αποτελέσματα στα επίπεδα της HbA1c, σε δια-
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βητικούς ασθενείς που πάσχουν και από ΣΑΥ41. Η

HbA1c φαίνεται πως αυξάνει προϊούσης της βαρύ-

τητας του ΣΑΥ, μετά από προσαρμογή για την η-

λικία, το φύλο, τον ΔΜΣ, τη φυλή, τον αριθμό των

αντιδιαβητικών φαρμάκων, την άσκηση, τη διάρ-

κεια νόσησης από διαβήτη, ενώ αντίστροφα βελ-

τιώνεται μετά την εισαγωγή θεραπείας με CPAP34.

Σε πρόσφατη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη,

ελέγχθηκε η επίδραση της θεραπείας με CPAP σε

ασθενείς με ΣΑΥ, οι οποίοι έπασχαν και από ανε-

παρκώς ρυθμιζόμενο ΣΔ2, ενώ η αγωγή τους για

τον ΣΔ2 διατηρήθηκε αμετάβλητη. Διαπιστώθηκε

ότι μετά από 6 μήνες η ομάδα των ασθενών που τέ-

θηκε σε θεραπεία του ΣΑΥ με CPAP πέτυχε στα-

τιστικά σημαντική μείωση των επιπέδων της

HbA1c, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Επιπλέ-

ον, στους μη ινσουλινοεξαρτώμενους συμμετέχο-

ντες παρατηρήθηκε βελτίωση στην αντίσταση και

την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Η θετική επίδραση

της θεραπείας με CPAP επί του γλυκαιμικού ελέγ-

χου διαπιστώθηκε όχι κατά το πρώτο αλλά κατά

το δεύτερο τρίμηνο και έτσι οι συγγραφείς υπο-

στηρίζουν ότι πιθανώς να χρειάζεται μακροπρό-

θεσμη θεραπεία με CPAP ώστε να είναι ωφέλιμη

για τους ασθενείς με ΣΔ246.

5. Κλινικοεργαστηριακός έλεγχος ασθενών

με ΣΔ2 και ΣΑΥ

Με την αυξανόμενη επίπτωση του ΣΔ2 και της

παχυσαρκίας υπάρχει και αυξανόμενη ανάγκη να

αναγνωριστούν οι διαβητικοί ασθενείς που επιπλέ-

ον είναι σε κίνδυνο να πάσχουν και από ΣΑΥ, κα-

θότι οι δυο νόσοι αποτελούν εκτός από χρόνιες πα-

θήσεις και ανεξάρτητους παράγοντες αυξημένου

κινδύνου για καρδιαγγειακά και αγγειακά εγκε-

φαλικά συμβάματα41.

Ως εκ τούτου, η αναγνώριση του ΣΑΥ σε δια-

βητικούς ασθενείς είναι εξέχουσας σημασίας. Εί-

ναι σημαντικό να αξιολογούνται χαρακτηριστικά

συμπτώματα όπως ροχαλητό, παύσεις αναπνοής

κατά τον ύπνο και ημερήσια υπνηλία. Άλλοι παρά-

γοντες κινδύνου που πρέπει να συνυπολογίζονται

είναι η παχυσαρκία και ειδικά εάν ο ΔΜΣ είναι

>30 kg/m2, ανατομικά στοιχεία όπως η πληθωρι-

κότητα του φάρυγγα και η μεγάλη βάση γλώσσας

κ.ά. Η αξιολόγηση συμπτωμάτων συμβατών με

ΣΑΥ θα πρέπει ιδανικά να γίνεται παράλληλα με

τη λήψη του ιστορικού και την κλινική εξέταση. Ε-

πιπλέον υπάρχουν ερωτηματολόγια αυτοαξιολό-

γησης που βοηθούν στην αναγνώριση των ασθενών

υψηλού κινδύνου. Τέτοια είναι  το Epworth Sleepi -

ness Scale, το Easy Sleep Apnea Predictor (ESAP),

το STOP-Bang και το Berlin questionnaire41,42. 

Η οριστική διάγνωση του συνδρόμου τίθεται

με την πολυσωματοκαταγραφική μελέτη ύπνου.

Σε πρόσφατη μελέτη, διερευνήθηκε η χρησι-

μότητα του προσυμπτωματικού ελέγχου ασθενών

με ΣΔ2 με τα σχετικά ερωτηματολόγια και με αξιο -

λόγηση της πληθωρικότητας του λαιμού, σε επίπεδο

πρωτοβάθμιας περίθαλψης. Αποδείχθηκε ότι η

χρήση του ερωτηματολογίου ΕSAP και η αυξημένη

περιφέρεια λαιμού είχαν αυξημένη ειδικότητα και

θετική προγνωστική αξία στην αναγνώριση του η-

πίου συνδρόμου ΣΑΥ, ενισχύοντας έτσι την άποψη

ότι οι ασθενείς με ΣΔ2 θα πρέπει να ελέγχονται

και για ΣΑΥ47. 

6. Συμπεράσματα 

Φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση μεταξύ ΣΑΥ

και ανάπτυξης αντίστασης στην ινσουλίνη, που ο-

δηγεί σε επηρεασμένη γλυκόζη νηστείας και ανά-

πτυξη τελικώς ΣΔ2. Επιπλέον, υπάρχουν δεδομένα

που υποστηρίζουν ότι η ανάπτυξη και πρόοδος των

μακροπρόθεσμων επιπλοκών του διαβήτη συσχε-

τίζονται και με την ύπαρξη ατελώς θεραπευμένου

ΣΑΥ. Ασχέτως του παθογενετικού συνδέσμου η

σχέση ΣΑΥ και ΣΔ2 παραμένει αδιαμφισβήτητη.

Δεδομένου ότι τα δεδομένα σχετικά με τη βελτίωση

του γλυκαιμικού ελέγχου με τη χρήση θεραπείας

CPAP παραμένουν αντικρουόμενα, οι οδηγίες θα

πρέπει να εξατομικεύονται σε κάθε ασθενή, ανα-

λόγως των αναγκών του.

Abstract

Katsikas Th., Bostantzoglou C. Type 2 diabetes

mellitus and sleep disordered breathing. Hellenic

Diabetol Chron 2019; 4: 201-207.

Type 2 diabetes mellitus (DM2) and sleep

disorders are highly prevalent diseases, sharing common

pathophysiological basis and numerous predisposing

factors. Disease rates of DM2 have risen steadily over

the last decades; according to the World Health Organi -

zation the disease and the complications that accom -



206

Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 32, 4

pany it affect the health and quality of life of millions

of people. On the other hand, sleep disorders include

a spectrum of disorders, more frequent than previously

thought, that have various effects and interactions with

diseases such as diabetes, cardiovascular disease and

psychiatric disorders. The two diseases share common

predisposing factors, such as obesity and older age. In

large epidemiological studies high rates of coexistence

are noted, while there is also a correlation in their

gravity. Their interaction begins at the level of

pathogenetic mechanisms, including sympathetic

stimulation, high levels of systemic inflammation and

oxidative stress. In addition, there is a correlation

regarding their therapeutic approach, with recent

studies suggesting that treating each disease separately

has an impact on both the severity and the clinical

course, but also on the prognosis of the other. This

review attempts to briefly present the latest data from

the existing international literature on the relationship

between DΜ2 and sleep disorders in terms of

pathogenesis, diagnostic procedures and therapeutic

approach, in view of the coverage of key concepts and

questions arising during daily clinical practice.
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Περίληψη

Σκοπός: Να διερευνηθεί η στοματολογική κατάσταση και να

αναφερθούν τα οδοντοστοματολογικά ευρήματα ασθενών με Σακ-

χαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2).

Ασθενείς-Μέθοδοι: Στην παρούσα ανοικτή μελέτη παρατήρη-

σης, πραγματοποιήθηκε κλινικός ενδοστοματικός έλεγχος 112 ασθε-

νών (53 άνδρες και 59 γυναίκες) με ΣΔΤ2, μέσης ηλικίας 56,8±10,0

έτη (εύρος 42 έως 78 έτη) και μέσης διάρκειας ΣΔ 12,6±8,8 έτη, οι

οποίοι προσέρχονταν για εξέταση στο Διαβητολογικό Κέντρο της

Α΄ΠΡΠ, ΑΠΘ του Νοσοκομείου «ΑΧΕΠΑ». Η ομάδα των ασθενών

συγκρίθηκε με ομάδα ελέγχου 40 υγιών ατόμων (20 άνδρες και 20

γυναίκες) αντίστοιχης μέσης ηλικίας 58,1±9,1 έτη (εύρος 42 έως

72 έτη). Επίσης μετρήθηκε η ΗbA1c και λήφθηκε ιατρικό ιστορικό.

Αποτελέσματα: Από τον ενδοστοματικό έλεγχο παρατηρήθηκαν

οι ακόλουθες διαταραχές στην ομάδα των ασθενών με ΣΔΤ2: ασθε-

νείς νωδοί ολικά ή μερικά με κύρια αιτία της απώλειας των οδόντων

την περιοδοντοτίτιδα, ξηροστομία, χρόνιος τραυματισμός από οδο-

ντοστοιχίες, ίνωμα εξ ερεθισμού, πτυχωτή γλώσσα, στοματοδυνία

(καυσαλγία βλεννογόνου στόματος) και δικτυωτή μορφή ομαλού

λειχήνα στο βλεννογόνο των παρειών. Όλα τα ευρήματα από την

σύγκριση μεταξύ των δύο ομάδων ήταν στατιστικά σημαντικά

(p<0,0001). Η HbA1c μεταξύ των δύο ομάδων ήταν: 7,9±1,0% στον

ΣΔ έναντι 5,3±0,5% της ομάδας ελέγχου (p<0,0001). Στην ομάδα

των ασθενών μεταξύ ανδρών και γυναικών παρατηρήθηκε σημαντική

διαφορά στα ακόλουθα ευρήματα: περιοδοντοτίτιδα (p=0,016), πτυ-

χωτή γλώσσα (p<0,001) και στην δικτυωτή μορφή ομαλού λειχήνα

(p<0,001) Στην ομάδα ελέγχου παρατηρήθηκε: άτομα νωδοί μερικά

λόγω τερηδόνας και περιοδοντίτιδας. Η παρουσία καρδιαγγειακής

νόσου δεν διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων (p=0,170). 

Συμπερασματικά, η περιοδοντίτιδα αποτελεί το προεξάρχον

οδοντοστοματολογικό εύρημα διαβητικών ασθενών και τη συχνότε-

ρη αιτία απώλειας των δοντιών των ασθενών αυτών. Το εύρημα αυτό

συμφωνεί με την διεθνή βιβλιογραφία, η οποία εμφανίζει την περιο-

δοντίτιδα ως τη σοβαρότερη στοματολογική επιπλοκή του σακχα-

ρώδους διαβήτου.

Εισαγωγή

O Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ), ως συστηματική νόσος της

διαταραχής του μεταβολισμού των υδατανθράκων, των λιπιδίων
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και των πρωτεϊνών, προσβάλλει όλα τα όργανα και

συστήματα του ανθρωπίνου σώματος προκαλώντας

επιπλοκές οι οποίες είναι δυνατόν να αποτελέσουν

ακόμη και την πρώτη εκδήλωση της νόσου1.

Oφείλεται είτε σε απόλυτη έλλειψη ινσουλίνης

(ΣΔΤ1) είτε σε συνδυασμό της σχετικής έλλειψη

ινσουλίνης με μειωμέ νη ευαισθησία των ιστών στην

δράση της (ΣΔΤ2). Μεταξύ αυτών οι στοματολο-

γικές εκδηλώσεις εμφανίζουν ιδιαίτερο ενδιαφέ-

ρον αφού ορισμένες φορές αποτελούν κλινικό δεί-

κτη σωστής ρύθμισης της γλυκόζης του αίματος.2,3

O Σακχαρώδης διαβήτης ως χρόνια, κλινική, με-

ταβολική πάθηση επηρεάζει και την στοματική κοι-

λότητα καθώς χαρακτηρίζεται από διαταραχές στο

ανοσοποιητικό σύστημα, μεταβολές της μικροβια-

κής χλωρίδας του στόματος και μικροαγγειοπαθη-

τικές επιπλοκές. Πιο συγκεκριμένα, η ξηροστομία

αποτελεί και κλινικό στοιχείο διάγνωσης. 

Επίσης από την διεθνή βιβλιογραφία έχει δει-

χθεί η συνύπαρξη και αμφίδρομη σχέση μεταξύ της

περιοδοντίτιδας κυρίως με τον αρρύθμιστο σακχα-

ρώδη διαβήτη. Άλλες εκδηλώσεις στην στοματική

κοιλότητα που έχουν καταγράφει είναι ο Oμαλός

λειχήνας και η στοματοδυνία-καυσαλγία.

O κλινικός οδοντίατρος πρέπει συνεπώς να

γνωρίζει αυτές τις εκδηλώσεις προκειμένου να πα-

ραπέμπει αδιάγνωστους αλλά και μη σωστά ρυθ-

μισμένους ασθενείς για πληρέστερο έλεγχο από

τους υπεύθυνους ιατρούς, αλλά και για καλύτερη

αντιμετώπιση. H συνεργασία μεταξύ των διαφόρων

εμπλεκομένων ειδικοτήτων είναι άκρως απαραί-

τητη προς όφελος του ασθενούς. 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να διε-

ρευνηθεί η στοματολογική κατάσταση και να ανα-

φερθούν τα οδοντοστοματολογικά ευρήματα ασθε-

νών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2). 

Ασθενείς – Μέθοδοι

Στην παρούσα ανοικτή μελέτη παρατήρησης,

πραγματοποιήθηκε κλινικός ενδοστοματικός έλεγ-

χος σε 112 συνεχόμενους ασθενείς (53 άνδρες και

59 γυναίκες) με ΣΔΤ2, μέσης ηλικίας 56,8±10,0 έτη

(εύρος 42 έως 78 έτη) και μέσης διάρκειας ΣΔ

12,6±8,8 έτη, οι οποίοι προσέρχονταν για εξέταση

στο Διαβητολογικό Κέντρο της Α′ ΠΡΠ, ΑΠΘ του

Νοσοκομείου «ΑΧΕΠΑ». Όλοι οι ασθενείς ήταν

σε θεραπεία με αντιδιαβητικά δισκία ή σε συνδυα-

σμό δισκίων με ινσουλίνη. Η ομάδα των ασθενών

συγκρίθηκε με ομάδα ελέγχου 40 υγιών ατόμων (20

άνδρες και 20 γυναίκες) αντίστοιχης μέσης ηλικίας

58,1±9,1 έτη (εύρος 42 έως 72 έτη). Επίσης, μετρή-

θηκε η ΗbA1c, λήφθηκε ιατρικό ιστορικό και ελέγ-

χθηκαν οι ακόλουθες στοματολογικές παράμετροι:

➡ Περιοδοντική νόσος: Oρισμός: Ως περιοδοντική

νόσος ή περιοδοντίτιδα ορίζεται η λοίμωξη που

έχει ως αποτέλεσμα τη φλεγμονώδη αντίδραση

στην περιοχή των στηρικτικών περιοδοντικών

ιστών, με συνέπεια την προοδευτική απώλεια

πρόσφυσης, απώλεια φατνιακού οστού και ως ε -

πακόλουθο αυτών τον σχηματισμό περιοδοντικών

θυλάκων και/ή υφίζησης των ούλων (Eικόνα 1).

➡ Ξηροστομία: Oρισμός: Ως ξηροστομία χαρακτη-

ρίζεται το υποκειμενικό αίσθημα ξηρότητας που

αναφέρουν οι ασθενείς και το οποίο συνήθως

συνο δεύεται από μειωμένη έκκριση σάλιου

(Eικόνα 2).

Eικόνα 1. Περιοδοντική νόσος.

Eικόνα 2. Ξηροστομία.
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➡ Δικτυωτή μορφή ομαλού λειχήνα: Oρισμός: O

ομαλός λειχήνας είναι μια αυτοάνοσης αιτιολο-

γίας, χρόνια δερματοβλεννογόνια νόσος. Η τυ-

πική-δικτυωτή μορφή χαρακτηρίζεται από την

παρουσία μικρών, λευκών βλατίδων που διατάσ-

σονται σε γραμμώσεις, οι οποίες διαπλέκονται

μεταξύ τους σχηματίζοντας ένα δίκτυο που προ-

σομοιάζεται με δίχτυ ή δαντέλα (Εικόνα 3).

➡ Στοματοδυνία- Καυσαλγία: Oρισμός: Ως στο-

ματοδυνία ή καυσαλγία στόματος ορίζεται η

χρόνια επώδυνη υποκειμενική αίσθηση η οποία

κατά κανόνα περιγράφεται ως καύσος και αφο-

ρά τμήματα του βλεννογόνου της στοματικής

κοιλότητας ή το σύνολό του (Eικόνα 4).

➡ Πτυχωτή γλώσσα: Oρισμός: Ως πτυχωτή γλώσσα

χαρακτηρίζεται κάθε γλώσσα που στη ραχιαία

επιφάνειά της και στα πλάγια χείλη της παρατη-

ρούνται πολλαπλές αυλακώσεις (Eικόνα 5).

➡ Ίνωμα εξ ερεθισμού: Oρισμός: Ως ίνωμα ανα-

φέρεται η αντιδραστική ογκόμορφη υπερπλασία

που σε ιστολογικό επίπεδο χαρακτηρίζεται από

ανάπτυξη ινώδους συνδετικού ιστού και που συ-

νήθως είναι δράση ενός τραυματιογόνου παρά-

γοντα (Eικόνα 6).

➡ Χρόνιος τραυματισμός από οδοντοστοιχίες:

Oρισμός: Σε περιπτώσεις που κάποια περιοχή

του βλεννογόνου υπόκειται για μεγάλο χρονικό

διάστημα στην επίδραση ενός ήπιου ερεθισμού,

αντιδραστικά προκαλείται υπερπλασία του επι-

θηλίου που συνήθως εντοπίζεται στην επιπολής

στιβάδα. Το αποτέλεσμα σε κλινικό επίπεδο εί-

ναι η παρουσία μιας λευκής πλάκας που δεν

συνο δεύεται από υποκειμενικά ενοχλήματα

(Eικόνα 7).

Η ενδοστοματική εξέταση έγινε με τη βοήθεια

φορητής φωτεινής πηγής κεφαλής και τη χρήση

γλωσσοπιέστρων μιας χρήσης και περιελάμβανε: 

1) Την εκτίμηση του οδοντικού φραγμού όσον

αφορά στην απώλεια (μερική ή ολική) των δο-

ντιών καθώς και στην αιτία που οδήγησε στην

απώλεια αυτή όπως προκύπτει από σχετικές

μας ερωτήσεις.

Eικόνα 3. Δικτυωτή μορφή ομαλού λειχήνα.

Eικόνα 4. Στοματοδυνία – Καυσαλγία..

Eικόνα 5. Πτυχωτή γλώσσα.

Eικόνα 6. Ίνωμα εξερεθισμού.

Eικόνα 7. Χρόνιος τραυματισμός από οδοντοστοιχίες.
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2) Την ερώτηση προς τους ασθενείς για ενδεχό-

μενο αίσθημα ξηρότητας ή/και καύσου της στο-

ματικής κοιλότητας.

3) Την εντόπιση διαφόρων βλαβών του βλεννογό-

νου του στόματος.

Στατιστική Ανάλυση

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με

το λογισμικό IBM SPSS v.25. Oι ποσοτικές μετα-

βλητές παρουσιάζονται με μέση τιμή και τυπική

απόκλιση και οι ποιοτικές με ποσοστό %. Πραγ-

ματοποιήθηκε έλεγχος για την κανονικότητα με

τον έλεγχο Shapiro-Wilk. Για τον έλεγχο της δια-

φοράς των μέσων όρων μεταξύ των διαφορετικών

ομάδων (φύλο, ασθενείς και ομάδα ελέγχου) πραγ-

ματοποιήθηκε η παραμετρική δοκιμασία Student’s

t-test για ανεξάρτητα δείγματα. Για τον έλεγχο των

διαφορών των ποιοτικών μεταβλητών μεταξύ των

διαφορετικών ομάδων χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος

χ2 (chi-square test). Ως επίπεδο στατιστικής σημα-

ντικότητας θεωρήθηκε p<0.05.

Αποτελέσματα

Από το σύνολο των 112 ασθενών οι 41 (25 άν-

δρες και 16 γυναίκες) βρέθηκαν μερικώς ή ολικώς

νωδοί.

Η συνεκτίμηση της κλινικής ενδοστοματικής

εικόνας σε σχέση με τον τρόπο απώλειας των δο-

ντιών, όπως προκύπτει από το ιστορικό, (ευσειστό-

τητα), αποδεικνύει ότι όλοι οι ασθενείς πλην ενός

–δηλαδή 40 ασθενείς– απώλεσαν τα δόντια τους

εξαιτίας περιοδοντίτιδας. Δώδεκα από τους ασθε-

νείς αυτούς ήταν συστηματικοί καπνιστές (20 τσι-

γάρα ημερησίως).

Μόνον ένας ασθενής άνδρας ηλικίας 78 ετών

με διαγνωσμένο Σ.Δ από 9ετίας, ολικώς νωδός,

ανέφερε ότι σε ηλικία 30 ετών υπέστη εξαγωγή

όλων των δοντιών του επειδή είχε παρουσιάσει ιρι-

δοκυκλίτιδα.

Πενήντα έξι (56) ασθενείς (26 άνδρες και 30

γυναίκες) απήντησαν θετικά στην ερώτηση σχετικά

με το αίσθημα ξηρότητας του στόματος. Η ερώτηση

είχε τεθεί ως «νιώθετε το στόμα σας στεγνό;», κα-

θώς και με επιβοηθητικές μορφές όπως «μήπως κολ-

λάει το στόμα σας κατά την ομιλία;» ή «μήπως δυ-

σκολεύεστε κατά τη μάσηση ή την κατάποση του φα-

γητού σας επειδή νιώθετε το στόμα σας να κολλά;».

Κατά την ενδοστοματική εξέταση ο στοματι-

κός βλεννογόνος των προηγουμένων ασθενών ήταν

ερυθρός και στιλπνός, ενώ σε μερικές περιπτώσεις

υπήρχαν ραγάδες στο ερυθρό κράσπεδο του κάτω

χείλους.

Στην ερώτηση σχετικά με το αίσθημα καύσου

ή καυσαλγίας του στόματος απήντησαν θετικά 28

ασθενείς. 

Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται τα δημογρα-

φικά χαρακτηριστικά και τα στοματολογικά ευρή-

ματα των ασθενών που εξετάστηκαν.

Ως ομάδα ελέγχου μελετήθηκαν 40 ασθενείς

(20 άνδρες και 20 γυναίκες) με ελεύθερο ιατρικό

ιστορικό, χωρίς φαρμακευτική αγωγή, οι οποίοι

δεν ήταν καπνιστές. Η ηλικία τους κυμαινόταν από

48 έως 65 έτη. Μερική νωδότητα εμφάνιζαν 10

ασθενείς (6 άνδρες και 4 γυναίκες), οι οποίοι όμως

είχαν απωλέσει τα δόντια τους από τερηδόνα και

όχι από περιοδοντίτιδα. Από το σύνολο των ατόμων

της ομάδας ελέγχου μόνο 7 (5 άνδρες και 2 γυναί-

Πίνακας 1. Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά και τα στο-

ματολογικά ευρήματα.

Πίνακας 2. Aποτελέσματα: Άνδρες-Γυναίκες με ΣΔ.
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κα) έπασχαν από περιοδοντίτιδα, η οποία όμως

ήταν υπό έλεγχο, ανταποκρινόμενη επαρκώς στην

περιοδοντική θεραπεία.

Συζήτηση

Στην παρούσα μελέτη παρατήρησης, εξετά-

σθηκαν 112 ασθενείς με ΣΔΤ2. Από αυτούς οι 40

(35%) ήταν μερικά ή ολικά νωδοί εξαιτίας περιο-

δοντίτιδας και το 60% των ασθενών παρουσίαζε

περιοδοντίτιδα. Αντίστοιχα από την ομάδα ελέγχου

το ποσοστό των υγιών ατόμων με περιοδοντίτιδα

βρέθηκε να είναι 20% (p<0,0001). 

Το εύρημα αυτό συμφωνεί με τα διεθνή βι-

βλιογραφικά δεδομένα που εμφανίζουν την περιο-

δοντίτιδα ως τη σοβαρότερη στοματολογική επι-

πλοκή του σακχαρώδους διαβήτη.4

Η περιοδοντική νόσος αποτελεί την έκτη κατά

σειρά συχνότητας επιπλοκή του Σ.Δ.5 Χαρακτηρί-

ζεται από φλεγμονώδη διαδικασία η οποία κατα-

λήγει στην καταστροφή του επιθηλιακού περιοδο-

ντικού συνδέσμου, καθώς και στη φατνιολυσία με

αποτέλεσμα την κινητικότητα των δοντιών. Χαρα-

κτηριστική είναι η μετακίνηση των δοντιών προ-

στομιακά καθώς και η κακοσμία του στόματος. Αν

η περιοδοντίτιδα δεν αντιμετωπιστεί εγκαίρως,

οδηγεί στην απώλεια των δοντιών.4,5

Θα πρέπει να διευκρινιστεί ότι η περιοδοντική

νόσος δεν οφείλεται στον σακχαρώδη διαβήτη αλ-

λά στα μικρόβια της στοματικής κοιλότητας. O αρ-

ρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης επιδεινώνει την

ήδη εγκατεστημένη περιοδοντική νόσο και καθιστά

την πρόγνωσή της πτωχότερη. 

Στην επιδείνωση της περιοδοντικής νόσου επί

σακχαρώδους διαβήτου συμβάλλουν:

1. Η μειωμένη λειτουργικότητα των πολυμορφο-

πύρηνων λευκοκυττάρων η οποία αφορά στη

χημειοταξία, φαγοκυττάρωση και στην ικανό-

τητα προσκολλήσεως των πολυμορφοπυρήνων

που οδηγεί στη μειωμένη άμυνα των ασθενών

αυτών στις λοιμώξεις.4

2. Η διαταραχή της συνθέσεως του κολλαγόνου

που μεταξύ των άλλων οδηγεί σε μειωμένη

επουλωτική ικανότητα.4,6,7

Σε υπεργλυκαιμικό περιβάλλον ως γνωστόν

το κολλαγόνο υφίσταται μη ενζυμική γλυκοζυλίωση

με αποτέλεσμα την παραγωγή των τελικών προϊό-

ντων AGEs (advanced glycation endproducts). Τα

προϊόντα αυτά (AGEs) τα οποία έχουν απομονω-

θεί στους περιοδοντικούς ιστούς διαβητικών, παί-

ζουν σημαντικό ρόλο στις διαταραχές που προκα-

λεί ο σακχαρώδης διαβήτης, όπου μεταξύ των άλ-

λων ανήκει και η επιδείνωση της περιοδοντικής

νόσου.4

Η σύνδεση των AGEs με τα μακροφάγα και

τα μονοπύρηνα οδηγεί στην αυξημένη έκκριση κυ-

τοκινών (ιντερλευκίνης-1 (IL-1), του αυξητικού πα-

ράγοντα τύπου ινσουλίνης –insulin-like growth fac-

tor– καθώς και του παράγοντα νεκρώσεως των

όγκων TNF-a).4,6,7

Γενικώς η καλή ρύθμιση του επιπέδου γλυκό-

ζης του αίματος οδηγεί στην αντιμετώπιση της πε-

ριοδοντικής νόσου και στην αναχαίτιση της κατα-

στροφής των περιοδοντικών ιστών.

Αλλά και η διατήρηση της υγείας του περιο-

δοντίου φαίνεται ότι συμβάλλει στη σωστή ρύθμιση

των επιπέδων γλυκόζης του αίματος, αφού η πε-

ριοδοντίτιδα (όπως κάθε φλεγμονή) οδηγεί σε αυ-

ξημένη παραγωγή κυτοκινών και αυξημένη αντί-

σταση των ιστών στην ινσουλίνη που έχει ως επα-

κόλουθο τον αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως σακ-

χαρώδους διαβήτη τύπου 2.4,8,9,10,11

Για τον λόγο αυτό η σχέση σακχαρώδους δια-

βήτη και περιοδοντίου είναι αμφιμονοσήμαντη, γε-

γονός που επισημαίνει τη σπουδαιότητα της δια-

τήρησης της υγείας των οδοντικών και περιοδοντι-

κών ιστών για τη σωστή ρύθμιση του σακχάρου του

αίματος.12,13,14,15,16

Διαβητικοί ασθενείς με πλημμελή γλυκαιμικό

έλεγχο λόγω της πολυουρίας και της εξ’ αυτής απώ-

λειας υγρών, εμφανίζουν μειωμένη έκκριση σάλι-

ου, ιδιαίτερα των παρωτίδων, με αποτέλεσμα την

εμφάνιση ξηροστομίας.14,17,18,19 Μερικές φορές εί-

ναι δυνατόν να παρατηρηθεί ασυμπτωματική αμ-

φοτερόπλευρη διόγκωση των παρωτίδων σιαλογό-

νων αδένων (σιαλαδένωση), ιδιαίτερα όταν ο έλεγ-

χος της γλυκόζης του αίματος είναι πλημμελής.20

Στην παρούσα μελέτη ο γλυκαιμικός έλεγχος ήταν

πτωχός (HbA1c 7,9%) και πιθανόν η ξηροστομία

σε αυτούς τους ασθενείς να οφειλόταν και σε αυτή

την αιτία.

Πρέπει όμως να αναφερθεί ότι 8 ασθενείς με

ξηροστομία (14 άνδρες και 4 γυναίκες) έπασχαν

ταυτόχρονα και από αρτηριακή υπέρταση, ευρι-

σκόμενοι υπό ανθυπερτασική φαρμακευτική αγω-
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γή. Στις περιπτώσεις αυτές, θα πρέπει να συνεκτι-

μηθεί η πιθανή ξηροστομική ανεπιθύμητη ενέργεια

ορισμένων ανθυπερτασικών φαρμάκων.

O ξηροστομικός ασθενής είναι ευαίσθητος

στην τερηδόνα και στην περιοδοντική νόσο καθώς

και σε λοιμώξεις της στοματικής κοιλότητας, ιδιαί -

τερα στην καντιντίαση (μυκητίαση του βλεννογό-

νου του στόματος οφειλόμενη στο μύκητα candida

albicans).21 Επίσης, οι κινητές προσθετικές αντι-

καταστάσεις (μερικές ή ολικές οδοντοστοιχίες) γί-

νονται ανεκτές με δυσκολία λόγω της ξηροστομίας.

Σε 26 ασθενείς παρατηρήθηκε έλκωση στη

φατνιακή ακρολοφία εξαιτίας χρόνιου τραυματι-

σμού από τα πτερύγια των οδοντοστοιχιών που

έφεραν. Στους ασθενείς αυτούς δόθηκαν οδηγίες

για την τροποποίηση-βελτίωση των οδοντοστοιχιών

ώστε να εξαλειφθεί το αίτιο του τραυματισμού, δε-

δομένης και της μειωμένης επουλωτικής ικανότη-

τας που παρατηρείται ιδίως σε αρρύθμιστο Σ.Δ.22

Από το σύνολο των διαβητικών ασθενών που

εξετάστηκαν οι 39 έπασχαν από αρτηριακή υπέρ-

ταση. Δέκα πέντε από αυτούς εμφάνισαν τη δι-

κτυωτή μορφή ομαλού λειχήνα στο βλεννογόνο των

παρειών. Η συνύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη,

υπέρτασης και ομαλού λειχήνα αναφέρεται στη βι-

βλιογραφία ως σύνδρομο Grinspan. Πάντως τα

στοιχεία της βιβλιογραφίας δεν συνηγορούν τελικά

υπέρ του ότι η εμφάνιση ομαλού λειχήνα είναι συ-

νηθέστερη στους διαβητικούς ασθενείς απ’ ότι στον

γενικό πληθυσμό.23,24,25

Στο χρόνιο μηχανικό ερεθισμό οφείλεται η δη-

μιουργία ινώματος στο βλεννογόνο του στόματος.

Μηχανικά μπορεί να ερεθίζουν το βλεννογόνο του

στόματος οξύαιχμα ή σπασμένα δόντια, σπασμένες

εμφράξεις, άγκιστρα μερικών οδοντοστοιχιών κ.ά.

Η άρση του αιτίου του τραυματισμού και η χει-

ρουργική αφαίρεση του ινώματος είναι η θεραπεία

εκλογής. Τα ινώματα πρέπει να αφαιρούνται, ιδίως

όταν βρίσκονται σε περιοχές επιρρεπείς σε συ-

χνούς τραυματισμούς (π.χ κατά τη μάσηση) όπως

τα πλάγια χείλη της γλώσσας ή ο βλεννογόνος του

κάτω χείλους ή των παρειών στο ύψος του μασητι-

κού επιπέδου.26

Όπως προαναφέρθηκε 28 ασθενείς ανέφεραν

αίσθημα καυσαλγίας (στοματοδυνία) στο βλεννο-

γόνο του στόματος. Η στοματοδυνία εκδηλώνεται

ως αίσθημα καύσου του βλεννογόνου του στόματος

χωρίς την ύπαρξη συγκεκριμένης αιτίας («σωμα-

τικής» δηλαδή βλάβης ή νόσου). Αποτελεί μια πα-

ραισθησία και χαρακτηρίζεται ως σωματική εκδή-

λωση αγχώδους διαταραχής.27,28

Μεταξύ των προδιαθεσικών παραγόντων, από

ορισμένους συγγραφείς, αναφέρεται ο αρρύθμι-

στος σακχαρώδης διαβήτης, ώστε η σωστή ρύθμισή

του να επιφέρει ύφεση της στοματοδυνίας.5,8,28

Από τα ανωτέρω προκύπτει έκδηλη η αμφιμο-

νοσήμαντη σχέση μεταξύ της σωστής γλυκαιμικής

ρύθμισης, καθώς και της στοματικής υγιεινής. Η

γλυκαιμική ρύθμιση υπήρξε πτωχή (HbA1c 7,9%)

στην παρούσα μελέτη. Σε πρόσφατη ανασκόπηση

η ύπαρξη περιοδοντοτίτιδας συσχετίσθηκε με αυ-

ξημένο κίνδυνο εμφάνισης των διαβητικών μικρο-

αγγειοπαθητικών επιπλοκών, των καρδιαγγειακών

συμβαμάτων και αυξημένης θνητότητας29. Σε πρό-

σφατη προσεκτικά σχεδιασμένη μελέτη σε ασθε-

νείς με ΣΔΤ2 παρατηρήθηκε ότι η αποτελεσματι-

κότερη και εντατικοποιημένη αντιμετώπιση της πε-

ριοδοντίτιδας συνέβαλε και στην καλύτερη γλυκαι-

μική ρύθμιση με μείωση της HbA1c30. Ωστόσο, το

εάν και κατά πόσο ο συνδυασμός της θεραπευτικής

αντιμετώπισης της περιοδοντίτιδας με ταυτόχρονη

επίτευξη καλύτερου γλυκαιμικού ελέγχου υπήρξε

αποτελεσματικός στην βελτίωση της περιοδοντίτι-

δας, διερευνήθηκε σε δύο πρόσφατες μετα-αναλύ-

σεις31,32. Τα συμπεράσματα αυτών δεν ήταν κατα-

ληκτικά.

Προς την κατεύθυνση αυτή απαιτείται ιδιαί-

τερη συνεργασία αλλά και ενημέρωση μεταξύ των

διαβητικών ασθενών, αλλά και των ιατρών της στο-

ματικής κοιλότητας.33, 34

Ακόμη στατιστικά σημαντική είναι η διαφορά

ύπαρξης περιοδοντίτιδας μεταξύ ανδρών και γυναι-

κών. Το εύρημα αυτό πιθανόν οφείλεται στις ορμό-

νες του φύλου και στην χαμηλή φλεγμονώδη κατά-

σταση, η οποία παρατηρείται στον αρρύθμιστο ΣΔ35.

Στους περιορισμούς των ευρημάτων της μελέ-

της είναι το ότι πραγματοποιήθηκε σε ένα μόνο

Διαβητολογικό Κέντρο και ο σχετικά μικρός αριθ-

μός των ασθενών, οι οποίοι συμμετείχαν.

Στα ισχυρά σημεία της μελέτης είναι η ύπαρξη

ομάδας ελέγχου υγιών ατόμων με παρόμοια δημο-

γραφικά χαρακτηριστικά και η αρκετά προσεκτική

εξέταση και καταγραφή των ευρημάτων των ασθε-

νών.



Συμπεράσματα

Η περιοδοντίτιδα αποτελεί το προεξάρχον

οδοντοστοματολογικό εύρημα διαβητικών ασθενών

και τη συχνότερη αιτία απώλειας των δοντιών των

ασθενών αυτών. Το εύρημα αυτό συμφωνεί με την

διεθνή βιβλιογραφία, η οποία εμφανίζει την πε-

ριοδοντίτιδα ως τη σοβαρότερη στοματολογική επι-

πλοκή του σακχαρώδους διαβήτου, λόγω της ελατ-

τωμένης αμυντικής ικανότητας αλλά και των αλλα-

γών που συμβαίνουν στην μικροχλωρίδα του στό-

ματος των ασθενών.

Abstract 

Didangelou P., Vourvachaki M., Papagiannis A., Didan-

gelos T., Kotzakioulafi E., Kaiafa G., Savopoulos Ch.,

Matiakis A. Indoctoral findings of patients with type

2 diabetes mellitus. Hellenic Diabetol Chron 2019; 4:

208-215.

Purpose: The purpose of this study is to investigate

the oral status and present dental-oral findings in pa-

tients with diabetes mellitus type 2 (DM2).

Patients-Methods: In this observational study, 112

DM2 patients (53 males, mean age 56,8±10,0 years

(range 42-78 years) with mean diabetes duration

12,6±8,8 years), attending the outpatient Diabetes Cen-

ter of 1st Propaedeutic Department of Internal Medi-

cine, Medical School, University General Hospital

AHEPA, underwent clinical intraoral examination. Di-

abetic patients were compared to 40 healthy controls

(20 males) of matched age (58,1±9,1 years (range 42-

72 years). Medical history was recorded and glycated

hemoglobin was measured. 

Results: The following disorders were observed in

the intraoral examination of DM2 patients: edentate

patients total or partly due to periodontitis, dry mouth,

chronic damage by dentures, fibroid from irritation,

pleated tongue, mouth/oral? aching (heartburn of oral

mucosa), and reticular form of smooth lichen in the

mucosa of the cheeks. All the above differed signifi-

cantly between DM2 patients and controls, p<0,0001.

HbA1c between DM2 patients and controls differed

significantly (7,9±1,0% vs 5,3±0,5%, p<0,0001). In

the diabetic group, males differed significantly com-

pared to females regarding periodontitis (p=0,016),

pleated tongue (p<0,001) and reticular form of smooth

lichen (p<0,001). In healthy participants, there were

some edentate individuals due to decay and periodon-

titis. Presence of cardiovascular disease did not differed

between healthy controls and DM2 patients (p=0,170). 

In conclusion, periodontitis is the leading dental-

oral finding in patients with diabetes mellitus and the

major cause of dental loss in this population. This is in

accordance with international literature that presents

periodontitis to be the most serious oral complication

of diabetes mellitus. 
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Περίληψη

Σκοπός. Η φυσιολογική νυχτερινή πτώση πίεσης (dipping) είναι

διαταραγμένη στον Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2). Ωστόσο οι

γνώσεις μας είναι περιορισμένες όσον αφορά τα αρχικά στάδια της

νόσου. Στόχος είναι η μελέτη του κιρκάδιου ρυθμού αρτηριακής πίε-

σης σε ασθενείς με πολύ πρόσφατη διάγνωση ΣΔ2 και η διερεύνηση

πιθανών συσχετίσεων με χαρακτηριστικά της νόσου και δείκτες καρ-

διακής λειτουργίας.

Μέθοδοι: Ασθενείς με πρόσφατη διάγνωση ΣΔ2 (<6μήνες) και

εθελοντές αντίστοιχης ηλικίας, φύλου, συστολικής πίεσης ιατρείου,

συστολικής πίεσης ημέρας συμπεριλήφθησαν στη μελέτη. Όλοι οι

συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε 24ωρη καταγραφή αρτηριακής πίε-

σης, εκτίμηση αιμοδυναμικών παραμέτρων με τη xρήση της ρεοκαρ-

διογραφίας, εργαστηριακό έλεγχο και υπολογισμό του δεκαετούς

αθηροσκληρωτικού καρδιαγγειακού κινδύνου (ASCVD risk score).

Αποτελέσματα: Μελετήθηκαν 160 άτομα, 80 διαβητικοί και 80

μάρτυρες. Το dipping ήταν χαμηλότερο στους διαβητικούς σε σύ-

γκριση με τους μάρτυρες (7±8,6% έναντι 12,1±7,6 %, p<0,001). Στο

σύνολο του δείγματος το dipping εμφάνιζε αρνητική συσχέτιση με:

ηλικία (p=0,010), ASCVD risk (p= 0,014), HbA1c (p=0,013) και θετική

με: HDL χοληστερόλη (p=0,014) και δείκτη ταχύτητας (VI) (p=0,023).

Μετά από διόρθωση για άλλες μεταβλητές, η HbA1c (adjusted OR:

1,68, p=0,03), ο GFR (adjusted OR: 0,975, p=0,02) και η επηρεασμέ-

νη καρδιακή συσταλτικότητα (VI) (adjusted OR: 0,949, p=0,004), συ-

σχετίστηκαν ανεξάρτητα με το non dipping φαινόμενο. Επιπλέον, η

νυχτερινή αρτηριακή πίεση (νΣΑΠ) συσχετίστηκε θετικά με: ASCVD

risk (p=0,003), ΒΜΙ (p=0,020), HbA1c (p=0,005), γλυκόζη νηστείας

(p=0,036), GFR (p=0,043) και αρνητικά με τον VI (p=0,004). Πολυ-

παραγοντική ανάλυση για τη νΣΑΠ έδειξε ότι η συσχέτιση με τη

HbA1c (beta=0,225, p=0,023), τον GFR (beta=0,222, p=0,05) και

τον VI (beta=-0,317, p=0,006) παρέμεινε στατιστικά σημαντική.

Συμπεράσματα: Η διαταραχή του φυσιολογικού κιρκάδιου ρυθ-

μού αρτηριακής πίεσης είναι παρούσα σε πρώιμο στάδιο ΣΔ2 και

εμφανίζει συσχέτιση με τη HbA1c ανεξάρτητα από άλλους παράγο-

ντες. Η διαπίστωση ότι το non dipping φαινόμενο καθώς και η υψηλή

vΣΑΠ συσχετίζονται με τον VI αντιπροσωπεύει πιθανώς έναν επιπρό-

σθετο μηχανισμό ερμηνείας των καρδιαγγειακών συμβαμάτων.
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Eισαγωγή

O Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) χα-

ρακτηρίζεται από σοβαρές επιπλοκές και υψηλή

επίπτωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Περίπου

οι μισοί έως τα 2/3 των διαβητικών ασθενών εμ-

φανίζουν υπέρταση η οποία αποτελεί επιπρόσθετο

επιβαρυντικό παράγοντα για την εμφάνιση καρ-

διαγγειακών επιπλοκών1,2. Αυτό δεν εκπλήσσει

καθώς τα δύο νοσήματα μοιράζονται κάποια πα-

ρόμοια παθοφυσιολογικά μονοπάτια3. Επιπρόσθε-

τα, οι διαβητικοί αναπτύσσουν συχνότερα ορθο-

στατική υπόταση σε σύγκριση με άτομα αντίστοιχης

ηλικίας και φύλου4 όπως επίσης και διαταραχές

του φυσιολογικού κιρκάδιου ρυθμού αρτηριακής

πίεσης. 

Η φυσιολογική πτώση πίεσης κατά τη διάρ-

κεια του ύπνου αναφέρεται ως “dipping” και οφεί-

λεται στη μείωση του τόνου του συμπαθητικού και

στην παράλληλη αύξηση της δράσης του πνευμονο -

γαστρικού5. Διάφοροι παράγοντες όπως η νυκτου-

ρία, η αύξηση της ηλικίας, η παχυσαρκία, η υπέρ-

ταση, το άγχος, η δυσλειτουργία του αυτόνομου

νευρικού συστήματος, δευτεροπαθής υπέρταση

(υπνική άπνοια, διαταραχές ενδοκρινών αδένων,

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια), σακχαρώδης διαβή-

της οδηγούν στο φαινόμενο non dipping6. Η δια-

ταραχή αυτή είναι κοινή στον ΣΔ2 περίπου στο

30% με 54.2%7-9 και συσχετίζεται με το αυτόνομο

νευρικό σύστημα και τη δυσλειτουργία του ενδο-

θηλίου10. Το φαινόμενο non dipping στο ΣΔ2 συ-

σχετίζεται με σιωπηρά και μη καρδιαγγειακά επει-

σόδια11, νεφρική βλάβη12, δυσλειτουργία της αρι-

στεράς κοιλίας της καρδιάς, ενώ η αύξηση της συ-

στολικής αρτηριακής πίεσης κατά τη διάρκεια της

νύχτας σε σύγκριση με αυτή της ημέρας συσχετί-

ζεται με αγγειακά συμβάματα και μικροαγγειακές

επιπλοκές5,13,14. Επιπλέον η αύξηση της συστολικής

πίεσης νύχτας per se έχει φανεί ότι αποτελεί ισχυρό

προγνωστικό δείκτη καρδιαγγειακών επεισοδίων

στους διαβητικούς15. Παραμένει ασαφές εάν τελι-

κά το φαινόμενο non dipping είναι η αιτία ή η συ-

νέπεια της βλάβης οργάνων-στόχων16.

Ωστόσο λίγα είναι γνωστά σχετικά με το φαι-

νόμενο non dipping στα αρχικά στάδια του ΣΔ2.

Στόχος είναι η μελέτη του κιρκάδιου ρυθμού αρ-

τηριακής πίεσης σε ασθενείς με πολύ πρόσφατη

διάγνωση ΣΔ2 με διάρκεια νόσου μικρότερη από

6 μήνες που δεν λαμβάνουν καμία αντιδιαβητική

αγωγή ή λαμβάνουν μόνο μετφορμίνη και η διε-

ρεύνηση πιθανών συσχετίσεων με χαρακτηριστικά

της νόσου και δείκτες καρδιακής λειτουργίας.

Μέθοδοι

Στη μελέτη συμμετείχαν ασθενείς με ΣΔ2 ηλι-

κίας 18-75 ετών και υγιείς εθελοντές αντίστοιχης

ηλικίας, φύλου, συστολικής πίεσης ιατρείου, συ-

στολικής πίεσης ημέρας. Απαραίτητες προϋποθέ-

σεις συμμετοχής στη μελέτη ήταν η πολύ πρόσφατη

διάγνωση της νόσου (<6 μήνες) και η μη λήψη

αντιδιαβητικής αγωγής με μόνη εξαίρεση τη μετ-

φορμίνη. Η διάγνωση του ΣΔ2 βασίστηκε σε 2 πα-

θολογικές τιμές γλυκόζης σε 2 διαφορετικές ημέρες

(γλυκόζη νηστείας ≥ 126 mg/dl και/ή γλυκόζη >200

mg/dl δύο ώρες μετά από δοκιμασία ανοχής με 75

gr άνυδρης γλυκόζης)17,18. Κριτήριο εισόδου για

τους ασθενείς με ΣΔ2 ήταν η φυσιολογική γλυκόζη

νηστείας ή μη παθολογική δοκιμασία ανοχής έως

και έναν χρόνο πριν την επίσημη διάγνωση της νό-

σου. Από τη μελέτη αποκλείστηκαν ασθενείς με

καρδιολογικά προβλήματα, αγγειακό εγκεφαλικό

επεισόδιο, φλεγμονώδη νοσήματα οξέα ή χρόνια,

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια [glomerular filtration

rate (GFR) ≤ 45 ml/min/m2], υπνική άπνοια, κα-

κοήθεια, εγκυμοσύνη, λήψη αντιαιμοπεταλιακών

ή αντιπηκτικών σκευασμάτων. Όλες οι μετρήσεις

διενεργήθηκαν το πρωί μεταξύ 9-11 π.μ. μετά από

νηστεία 10 ωρών. Η μελέτη πραγματοποιήθηκε

σύμφωνα με τις αρχές της διακήρυξης του Ελσίνκι

και εγκρίθηκε από την Επιστημονική και Ηθική

Επιτροπή του Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσ-

σαλονίκης. Όλοι οι συμμετέχοντες υπέγραψαν έγ-

γραφη συγκατάθεση πριν τη συμμετοχή τους στη

μελέτη. 

Η αρτηριακή πίεση ιατρείου εκτιμήθηκε σε

καθιστή θέση με τη χρήση έγκυρης συσκευής μέ-

τρησης αρτηριακής πίεσης (Microlife Exact BP,

Microlife AG, Widnau, Switzerland) σύμφωνα με

τις αντίστοιχες κατευθυντήριες οδηγίες19.

Όλοι οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε αι-

ματολογικές εξετάσεις (γλυκόζη νηστείας, γλυκο-

ζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, εκτίμηση νεφρικής λει-

τουργίας και λιπιδαιμικού προφίλ). Επιπλέον υπο-

λογίστηκε ο δεκαετής κίνδυνος αθηροσκληρωτικής

καρδιαγγειακής νόσου (ASCVD risk score)20.
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24ωρη καταγραφή αρτηριακής πίεσης

Η 24ωρη καταγραφή της αρτηριακής πίεσης

διενεργήθηκε με την τοποθέτηση χόλτερ πίεσης

(Spacelabs 90207) και τη χρήση περιχειρίδας κατάλ-

ληλου μεγέθους. Η συσκευή ήταν προγραμματισμέ-

νη να καταγράφει την αρτηριακή πίεση κάθε 20 λε-

πτά την ημέρα (από 6:00 έως 22:00) και κάθε 30 λε-

πτά τη νύχτα (από 22:00 έως 06:00). Η ώρα ύπνου

επαναπροσδιορίστηκε σύμφωνα με τη δήλωση του

συμμετέχοντος την ημέρα αφαίρεσης της συσκευής.

Το ποσοστό dipping υπολογίστηκε με βάση τον τύπο:

Συστολική πίεση ημέρας – συ-στολική πίεση νύ-

χτας/συστολική πίεση ημέρας × 100%. Ανάλογα με

το ποσοστό dipping τα άτομα χαρακτηρίζονται ως:

dippers ≥10% πτώση της πίεσης, non dippers <10%,

extreme dippers >20%, reverse dippers: αύξηση της

πίεσης κατά τη διάρκεια της νύχτας21.

Θωρακική ρεογραφία

Για την αιμοδυναμική εκτίμηση του κυκλοφο-

ρικού συστήματος χρησιμοποιήθηκε η θωρακική

ρεογραφία22. Η μέθοδος είναι αναίμακτη και βα-

σίζεται στη μέτρηση της ηλεκτρικής αντίστασης

(impedance: Z) του θώρακα στο εναλλασσόμενο

ρεύμα, το οποίο παροχετεύεται μέσω εξωτερικών

ηλεκτροδίων που τοποθετούνται στον θώρακα. Η

μέτρηση της βασικής αντίστασης, που ανιχνεύεται

από αντίστοιχα εξωτερικά ηλεκτρόδια, αντιπρο-

σωπεύει την αντίσταση του υγρού στοιχείου, που

αποτελείται κατά βάση από το κυκλοφορούν αίμα

στην αορτή και τα μεγάλα αγγεία. Με τη βοήθεια

της ταυτόχρονης καταγραφής ηλεκτροκαρδιογρα-

φήματος λαμβάνεται το ρεογράφημα, το οποίο

αντιπροσωπεύει την καταγραφή της μεταβαλλόμε-

νης αντίστασης (DΖ) σε μορφή ακέραιης καμπύ-

λης, που λαμβάνεται από την πρώτη παράγωγο της

βασικής αντίστασης (DZ/Dt). Για τους σκοπούς

της παρούσας μελέτης χρησιμοποιήθηκε το ρεο-

καρδιογραφικό σύστημα “Cardioscreen 1000”

(Medis, Germany), με τον εξεταζόμενο σε ύπτια

θέση και έχοντας προηγηθεί κατάκλιση για τουλά-

χιστον 10 λεπτά. Στην παρούσα μελέτη έγινε κα-

ταγραφή της καρδιακής παροχής (cardiac output,

CO) και των συστηματικών αγγειακών αντιστάσε-

ων (systemic vascular resistance, SVR), οι οποίες

προσαρμόστηκαν για την επιφάνεια σώματος του

κάθε ασθενούς, ώστε να ληφθεί ο καρδιακός δεί-

κτης (cardiac index, CI) και ο δείκτης συστηματι-

κών αγγειακών αντιστάσεων (SVR index, SVRI).

Επίσης, αξιολογήθηκε ο δείκτης ταχύτητας (velo -

city index, VI), ο οποίος αποτελεί δείκτη συσταλ-

τικότητας της αριστεράς κοιλίας.

Στατιστική ανάλυση

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με

τη βοήθεια του λογισμικού πακέτου SPSS 22

(Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc.,

Chicago, IL, USA). Τα αποτελέσματα εκφράστηκαν

με ποσοστά για τις ποιοτικές μεταβλητές ενώ για

τις συνεχείς ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση

(mean ± standard deviation, M ± SD) ή με τη διά-

μεση τιμή και ενδοτεταρτημοριακό εύρος (IR –

interquartile range) ανάλογα με την κανονικότητα.

Oι διαφορές μεταξύ μέσων όρων υπολογίστηκαν

με το t test ή τη μη παραμετρική δοκιμασία Mann-

Whitney, η σύγκριση μεταξύ των ποιοτικών μετα-

βλητών διενεργήθηκε με τη δοκιμασία Pearson chi

square. Η συσχέτιση μεταξύ ποσοτικών μεταβλητών

εκτιμήθηκε με τον συντελεστή κατά Pearson και τον

συντελεστή  Spearman σε περίπτωση μη κανονικής

κατανομής. Μοντέλο πολλαπλής παλινδρόμησης

χρησιμοποιήθηκε όπου κρίθηκε απαραίτητο. Επί-

πεδο στατιστικής σημαντικότητας p≤0,05 θεωρή -

θηκε σημαντικό σε συνδυασμό με 95% διαστήματα

εμπιστοσύνης (95% confidence intervals, 95% CI).

Αποτελέσματα

Συνολικά μελετήθηκαν 160 άτομα, 80 νεοδια-

γνωσμένοι ασθενείς με ΣΔ2 και 80 εθελοντές αντί-

στοιχης ηλικίας, φύλου, συστολικής πίεσης ημέρας,

συστολικής πίεσης ιατρείου. Τα βασικά χαρακτη-

ριστικά του πληθυσμού παρουσιάζονται στον πί-

νακα 1. Η πλειοψηφία των ασθενών με ΣΔ2 (58%)

είχε διαγνωσθεί λιγότερο από 1 μήνα νωρίτερα,

ενώ οι υπόλοιποι (42%) είχαν διαγνωσθεί πριν 1

μήνα. Από τους ασθενείς το 59% δεν ελάμβανε κα-

μία αντιδιαβητική αγωγή ενώ οι υπόλοιποι (41%)

ελάμβαναν μόνο μετφορμίνη για 4 εβδομάδες. Κα-

νείς από τους συμμετέχοντες δεν ελάμβανε διου-

ρητικό πριν την κατάκλιση. Όπως απεικονίζεται

στον Πίνακα 1, ασθενείς με ΣΔ2 είχαν επηρεασμέ-

νο μεταβολικό προφίλ, μεγαλύτερο κίνδυνο αθη-

ροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου και υψηλό-

τερο καρδιακό δείκτη, ενώ παρουσίαζαν σημαντι-
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κά χαμηλότερο βαθμό dipping σε σχέση με τους

μάρτυρες (7±8,6% έναντι 12,1±7,6 %, p<0,001).

Η ανάλυση μεταξύ dippers και non dippers

ανέδειξε τους δεύτερους με υψηλότερο ASCVD

κίνδυνο [7,86(14) έναντι 14,05(20), p=0,015] και

υψηλότερη HbA1c [6,26%±1,18 έναντι 6,91%±

1.82, p=0,033]. Με εξαίρεση τη νυχτερινή αρτη-

ριακή πίεση, οι δύο ομάδες δεν παρουσίασαν δια-

φορές ως προς μια σειρά άλλων βασικών χαρακτη-

ριστικών, συμπεριλαμβανομένης της αρτηριακής

πίεσης ιατρείου και ημέρας. 

Στο σύνολο του δείγματος βρέθηκε ότι το πο-

σοστό dipping ήταν χαμηλότερο όσο αυξανόταν η

ηλικία (r=–0,211, p=0,010), o ASCVD Risk score

Πίνακας 1. Βασικά χαρακτηριστικά πληθυσμού μελέτης

Μεταβλητή
Διαβητικοί Μη διαβητικοί

(n = 80) (n = 80)
p

Ηλικία (έτη) 57 (14) 55 (12) 0,187

Άνδρες (%) 45 (56) 43 (54) 0,751

ΔΜΣ (kg/m²) 30,8 (5,77) 27,55 (4,51) <0,001

Αρτηριακή 

υπέρταση (%) 50 (62) 46 (57) 0,519

Δυσλιπιδαιμία (%) 38 (49%) 20 (25%) 0,002

ΣΑΠιατρείου (mmHg) 134 (19) 132 (17,41) 0,165

ΔΑΠιατρείου (mmHg) 83 (15) 84 (14) 0,834

ΣΑΠημέραςABPM*(mmHg) 129,34±15,45 127,24±13,02 0,359

ΔΑΠημέραςABPM*(mmHg) 79,22±11,28 82,06±9,77 0,100

ΣΑΠ νύχταςABPM*(mmHg) 118,67±20,9 112,17±15,07 0,028

ΔΑΠ νύχταςABPM*(mmHg) 71 (15) 69,65 (15) 0,309

ΣΑΠ 24ώρουABPM*(mmHg) 126,97±14,85 122,73±13,09 0,062

ΔΑΠ 24ώρουABPM*(mmHg)  77,61±11,28 78,08±10,05 0,806

dipping 7± 8,6 12,1±7,6 <0,001

Dipping status

Dippers 24 (30) 45 (56) 0,001

Extreme dippers 3 (4) 7 (9)

non dippers 43 (54) 26 (32)

Reverse dippers 11 (13) 2 (3)

Γλυκόζη νηστείας (mg/dl) 132,41±44,32 90,41±11,48 <0,001

HbA1c (%) 7,43±1,94 5,51±0,39 <0,001

eGFR (ml/min/1,73m2) 105 (47) 105,92 (33) 0,941

Oλική χοληστερόλη

(mg/dl) 195,03±40,94 200,81±35,47 0,349

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 151,18±69 110,28±64,69 <0,001

HDL-C (mg/dl) 41,91±11,31 48,6±10,84 <0,001

LDL-C (mg/dl) 118±50 130±33 0,091

Μετφορμίνη (%) 41 (51) 0 <0,001

Κάπνισμα (%) 34 (43) 23 (30) 0,077

ASCVD risk score 22,59±14,49 8,08±7,08 <0,001

CI 3,51±0,76 3,23±0,61 0,029

SVRI 2084,87±558,02 2150,24±531,27 0,172

VI 46,39±16,45 49,57±15,22 0,255

ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος, ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση, eGFR: estimated Glome -

rular Filtration Rate (ρυθμός σπειραματικής διήθησης), HbA1c: Glycated Heamoglobin (γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη), HDL-C:

High-Density Lipoprotein Cholesterol (υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνική χοληστερόλη), LDL-C: Low-Density Lipoprotein

Cholesterol (χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνική χοληστερόλη), ASCVD risk score: Ten year Atherosclerotic Cardiovascular Disease

risk score (δεκαετής αθηροσκληρωτικός καρδιαγγειακός κίνδυνος), CI: Cardiac Index (καρδιακός δείκτης), SVRI: Systemic Vascular

Resistance Index (δείκτης συστηματικών αγγειακών αντιστάσεων), VI: Velocity Index (δείκτης ταχύτητας)

*ABPM: Ambulatory Blood Pressure Monitoring (περιπατητική καταγραφή αρτηριακής πίεσης)

Τα αποτελέσματα εκφράζονται ως: Mean ± SD/ Median (IR/ interquartile range).



(r=–0,205, p= 0,014) και η τιμή της HbA1c (r=

–0,241, p=0,013). Θετική συσχέτιση διαπιστώθηκε

με την HDL χοληστερόλη (r=0,205, p=0,014) και

τον δείκτη ταχύτητας (r=0,207, p=0,023). 

Μετά από διόρθωση για άλλες μεταβλητές,

υψηλότερα επίπεδα HbA1c, eGFR και επηρεασμέ-

νη καρδιακή συσταλτικότητα, όπως αντανακλάται

από χαμηλότερες τιμές του δείκτη ταχύτητας, ανα-

γνωρίστηκαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί παρά-

γοντες του διαταραγμένου κιρκάδιου ρυθμού (non

dipping), όπως απεικονίζεται στον Πίνακα 2.

Επιπλέον, η νυχτερινή αρτηριακή πίεση συ-

σχετίστηκε θετικά με τον ASCVD risk (r=0,240,

p=0,003), το ΒΜΙ (r=0,191, p=0,020), την HbA1c

(r=0,270, p=0,005), τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας

(r=–0,170, p=0,036) και τον GFR (r=0,175,

p=0,043). Αντίστροφη συσχέτιση βρέθηκε με τον

δείκτη ταχύτητας (r=–0,247, p=0,004).

Τέλος, η πολυπαραγοντική ανάλυση για τη νυ-

χτερινή συστολική αρτηριακή πίεση έδειξε ότι η συ-

σχέτιση με την HbA1c, τον GFR και τον δείκτη ταχύ-

τητας παρέμεινε στατιστικά σημαντική (Πίνακας 3).

Πίνακας 2. Μοντέλο πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρό-

μησης non dipping

Μεταβλητή Adjusted OR p Confidence Intervals

Ηλικία 0,983 0,570 0,927-1,043

HbA1c 1,680 0,030 1,053-2,682

VI 0,949 0,004 0,916-0,983

eGFR 0,975 0,020 0,955-0,996

HDL-C 0,961 0,069 0,921-1,003

1=dippers, 2=non dippers

HbA1c: Glycated Heamoglobin (γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη),

VI: Velocity Index (δείκτης ταχύτητας), eGFR: Estimated Glo -

merular Filtration Rate (ρυθμός σπειραματικής διήθησης), HDL-

C: High-Density Lipoprotein Cholesterol (υψηλής πυκνότητας

λιποπρωτεϊνική χοληστερόλη)

Πίνακας 3. Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης

στο σύνολο του δείγματος για τη συστολική αρτηριακή πίεση

νύχτας

Μεταβλητή beta p value Confidence Intervals

ΔΜΣ –0,198 0,113 (–1,844) –0,197

HBA1c 0,225 0,023 0,381 - 5,007

eGFR 0,222 0,05 0,0 - 0,284

VI –0,317 0,006 (–0,627) - (–0,109)

Εξαρτημένη μεταβλητή: Συστολική αρτηριακή πίεση νύχτας
ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος, HbA1c: Glycated Heamo -
globin (γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη), eGFR: Glomerular
Filtration Rate (ρυθμός σπειραματικής διήθησης), 
VI: Velocity Index (δείκτης ταχύτητας)

Συζήτηση

Στην παρούσα μελέτη για πρώτη φορά μελε-

τήθηκε η νυχτερινή πτώση της αρτηριακής πίεσης

σε ασθενείς με πολύ πρώιμα στάδια ΣΔ2, ιδιαίτερα

μάλιστα σε συνάρτηση με δείκτες καρδιακής λει-

τουργίας όπως αυτοί εκτιμήθηκαν μη επεμβατικά

με τη μέθοδο της θωρακικής ρεογραφίας. Τα ευ-

ρήματα της μελέτης υποστηρίζουν ότι ήδη κατά τη

στιγμή της διάγνωσης, ο φυσιολογικός κιρκάδιος

ρυθμός της αρτηριακής πίεσης είναι διαταραγμέ-

νος και μάλιστα συσχετίζεται ανεξάρτητα με την

HbA1c. Πιθανώς ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος θα

ομαλοποιούσε τα επίπεδα της νυχτερινής συστολι-

κής πίεσης, ωστόσο απαιτείται προοπτική παρα-

κολούθηση για να απαντηθεί αυτό το ερώτημα. Πό-

σο νωρίς εμφανίζεται αυτή η διαταραχή παραμένει

υπό διερεύνηση και θα πρέπει να μελετηθεί και σε

άτομα με προδιαβήτη. Έχει φανεί ότι παχύσαρκοι

με προδιαβήτη είναι συχνότερα non dippers σε σύ-

γκριση με παχύσαρκους χωρίς ΣΔ223. O ίδιος ο

ΣΔ2 αποτελεί προγνωστικό παράγοντα non

dipping6 και αντίστροφα, άτομα που χαρακτηρίζο-

νται ως non dippers έχουν αυξημένη πιθανότητα

να εμφανίσουν ΣΔ2 σε βάθος χρόνου24. Παραμένει

αδιευκρίνιστο ποια από τις δύο καταστάσεις (non

dipping ή ΣΔ2) επισυμβαίνει πρώτη ή εάν υπεισέρ-

χεται στην εμφά νισή τους ένας κοινός παρονομα-

στής (επηρεασμένο μεταβολικό προφίλ). 

Σε κάθε περίπτωση, οι επαγγελματίες υγείας

που αντιμετωπίζουν ασθενείς με ΣΔ2 θα πρέπει

να είναι ενήμεροι για την πιθανότητα αυξημένης

νυχτερινής αρτηριακής πίεσης και την απώλεια του

φυσιολογικού φαινομένου dipping, ακόμα και σε

άτομα χωρίς συνυπάρχουσες καρδιαγγειακές ή άλ-

λες σοβαρές παθήσεις όπως ο πληθυσμός της με-

λέτης. Θα πρέπει να τονιστεί ότι η αρτηριακή πίεση

νύχτας ήταν σημαντικά υψηλότερη στους ασθενείς

με ΣΔ2, παρ’ όλο που τα επίπεδα αρτηριακής πίε-

σης ιατρείου και ημέρας ήταν παρόμοια μεταξύ

ασθενών και μαρτύρων (Πίνακας 1) και επομένως

η διαταραχή της φυσιολογικής νυχθημερινής δια-

κύμανσης μπορεί να διαλάθει την προσοχή. Δεδο-

μένης της μεγάλης προγνωστικής αξίας που έχει

το φαινόμενο non dipping ως προς τα μελλοντικά

καρδιαγγειακά συμβάματα και τις μικρο- και μα-

κροαγγειακές επιπλοκές, θα πρέπει να το αναζη-

τούν ταυτόχρονα με τη διάγνωση του ΣΔ225, ώστε
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να αναγνωρίζουν εγκαίρως αυτούς τους ασθενείς

που χρήζουν στενότερης παρακολούθησης και πιο

επιθετικής αντιμετώπισης των καρδιαγγειακών πα-

ραγόντων κινδύνου. Άλλωστε και στη μελέτη μας

ο ελαττωμένος βαθμός dipping παρουσίασε συσχέ-

τιση με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο, όπως

υπολογίστηκε από το ASCVD risk score.

Ένα ακόμη πρωτότυπο εύρημα της μελέτης

αφορά τη συσχέτιση του βαθμού dipping αλλά και

της νυχτερινής συστολικής αρτηριακής πίεσης με

την καρδιακή συσταλτικότητα (Πίνακες 2 και 3),

όπως αξιολογήθηκε με τη μέθοδο της θωρακικής

ρεογραφίας (δείκτης ταχύτητας). Παρότι η θωρα-

κική ρεογραφία αποτελεί μία αναίμακτη, ανώδυνη

και αξιόπιστη μέθοδο για την αξιολόγηση αιμοδυ-

ναμικών παραμέτρων με ιδιαίτερη εφαρμογή στο

πεδίο της αρτηριακής υπέρτασης και των καρδιαγ-

γειακών νοσημάτων, οι μελέτες που κάνουν χρήση

αυτής σε ασθενείς με ΣΔ2 παραμένουν πολύ πε-

ριορισμένες. Καθώς αποκλείστηκαν από τη μελέτη

άτομα με εγκατεστημένη καρδιακή νόσο, το εύρη-

μα αυτό υποδηλώνει ότι ακόμα και στα πολύ πρώ-

ιμα στάδια ΣΔ2 η διαταραχή του κιρκάδιου ρυθμού

αρτηριακής πίεσης αποτελεί ένδειξη επηρεασμένης

καρδιακής λειτουργίας22. Επιπλέον, θα μπορούσε

να διαμεσολαβεί τη σχέση του non dipping με τον

κίνδυνο εμφάνισης μελλοντικών καρδιαγγειακών

επεισοδίων σε ασθενείς με ΣΔ2. 

Στα πλεονεκτήματα της μελέτης συμπεριλαμ-

βάνεται η πολύ προσεκτική επιλογή των ασθενών

ώστε να διασφαλιστεί η πρόσφατη έναρξη ΣΔ2 και

ο ικανός αριθμός του δείγματος δεδομένων των

αυστηρών κριτηρίων ένταξης. Ωστόσο, ο σχεδια-

σμός της μελέτης (χρονικής στιγμής) δεν επιτρέπει

την εξαγωγή συμπερασμάτων για αιτιολογικές συ-

σχετίσεις.

Abstract 

Nikolaidou B, Gkaliagkousi E, Gavriilaki E, Anyfanti

P, Triantafyllou A, Zografou I, Sampanis Ch, Douma S.

Circadian blood pressure rhythm study in patients

with recent onset diabetes mellitus type 2. Hellenic

Diabetol Chron 2019; 4: 216-222.

Aim: nocturnal blood pressure drop (dipping) is

impaired in diabetes mellitus. However, little is known

regarding early stages of the disease. We aimed to

estimate dipping in newly diagnosed Diabetes Mellitus

type 2 (nDM2) and investigate associations with

diabetes-related factors and markers of myocardial

dysfunction.

Methods: Consecutive patients with nDM2

(duration<6 months) and controls matched by age, sex,

office systolic blood pressure (ofSBP) and daytime

systolic blood pressure (daySBP) were recruited in the

study. All participants underwent office and 24-hour

ambulatory BP measurements, estimation of haemo -

dynamic parameters using impedance cardiography and

blood tests. ASCVD risk score was also calculated. 

Results: A total of 160 individuals were studied,

80 nDM2 and 80 controls. Dipping was significantly

lower in nDM2 patients compared to controls (7±8.6

έναντι 12.1±7.6 %, p<0.001). In the total population

dipping was correlated negatively with age (p=0.010),

HbA1c (p=0.013), ASCVD risk score (p= 0.014) and

positively with HDL-C (p=0.014) and Velocity

Index/VI (p=0.023). non-dipping phenomenon was

independently correlated with HbA1c (adjusted OR:

1.68, p=0.03), eGFR (adjusted OR: 0.975, p=0.02) and

VI (adjusted OR: 0.949, p=0.004). Furthermore,

systolic blood pressure night (SBPnight) was correlated

positively with ASCVD risk (p=0.003), ΒΜΙ (p=0.020),

HbA1c (p=0.005), fasting glucose (p=0.036), eGFR

(p=0.043) and negatively with VI (p=0.004).

Multivariate analysis model proved that SBPnight

associated independently with HbA1c (beta=0.225,

p=0.023), eGFR (beta=0.222, p=0.05) and VI (beta=

–0.317, p=0.006).

Conclusions: Our study shows impaired circadian

rhythm at the very early stage of DM2 and correlates

it with HbA1c. The observed association between

dipping/ SBPnight and VI might represent an additional

mechanism explaining cardiovascular events in these

patients.
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Περίληψη

O Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) είναι μία παγκόσμια νόσος με

διαστάσεις επιδημίας. Oι ασθενείς με ΣΔ έχουν αυξηθεί από το 1980

μέχρι και το 2014 από 108 εκατομμύρια σε 422 εκατομμύρια ανά

την υφήλιο. Σύμφωνα με τη Διεθνή Oμοσπονδία για τον Διαβήτη 

[International Diabetes Federation (IDF)], oι ασθενείς που πάσχουν

από τη νόσο σήμερα υπολογίζονται σε 463 εκατομμύρια.

Η σωστή διαχείριση της νόσου απαιτεί αυτοέλεγχο των επιπέδων

γλυκόζης εφ’ όρου ζωής και ενέσεις φαρμάκων για έναν σημαντικό

αριθμό ασθενών. Oι ασθενείς με ΣΔ καθημερινά χρησιμοποιούν αιχ-

μηρά αντικείμενα (στο κείμενο θα αναφέρεται ο όρος αιχμηρά, σύμ-

φωνα με τον ΠOΥ που αναλύεται παρακάτω) όπως σκαρφιστήρες

και συστήματα έγχυσης φαρμακευτικών ουσιών στο πλαίσιο ρύθμι-

σης της νόσου. Κατά συνέπεια, προκύπτει κατ’ οίκον ένας σημαντικός

όγκος αιχμηρών αιματοβριθών αποβλήτων που πρέπει να απομα-

κρυνθούν. Η απόρριψη των αιχμηρών αποβλήτων διέπεται από συ-

γκεκριμένες διαδικασίες σε συνθήκες νοσοκομείου, ωστόσο δεν είναι

καθόλου τεκμηριωμένη σε συνθήκες οικιακού περιβάλλοντος.

Σκοπός: Να ανιχνεύσουμε τις πρακτικές με τις οποίες οι ασθε-

νείς με ΣΔ απορρίπτουν τα χρησιμοποιημένα αιχμηρά απόβλητα,

κατά τη διαμονή τους στο σπίτι. Επιπροσθέτως διερευνούμε αν είχαν

λάβει κάποιας μορφής ενημέρωση από γιατρό για τους σωστούς

τρόπους απόρριψης σε ένα περιφερειακό ιατρείο μιας αγροτικής

περιοχής της Στερεάς Ελλάδας.

Υλικό – Μέθοδοι: Διενεργήσαμε μία μελέτη παρέμβασης σε δύο

χρονικές περιόδους με διαφορά έξι μηνών. Εξετάσαμε συνολικά

εξήντα τρία (63) άτομα από το αρχείο ασθενών του Περιφερειακού

ιατρείου Θεσπιών-Λεονταρίου. Διαμοιράσαμε ένα ερωτηματολόγιο

στους ασθενείς, το οποίο απαντήθηκε από τους ίδιους μέσω της ια-

τρού της δομής. Έξι μήνες αργότερα επανήλθαμε ακριβώς στο ίδιο

δείγμα ασθενών χρησιμοποιώντας ακριβώς το ίδιο ερωτηματολόγιο.

Το δεύτερο πόνημα διενεργήθηκε αναγκαστικά μέσω τηλεφώνου,

λόγω της καραντίνας από τον κορονοϊό. Oι ασθενείς μας ήταν όλοι

ενήλικες και έπασχαν τουλάχιστον από έτους από ΣΔτ2.

Αποτελέσματα: Εκ των εξήντα τριών (63) ασθενών που μελετή-

σαμε, η συντριπτική πλειοψηφία περί τα πενήντα εννέα (59) άτομα

πετά τα χρησιμοποιημένα αιχμηρά απόβλητα με τα κοινά οικιακά

απορρίμματα. Από τους πενήντα εννέα (59) ασθενείς, οι δύο (2) το-

ποθετούν τα αιχμηρά σε ένα μπουκάλι με χοντρά ανθεκτικά τοιχώ-

ματα και ακολούθως το μπουκάλι αυτό το πετούν στα κοινά οικιακά

Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 32, 4: 223-234, 2019
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σκουπίδια. Στη μελέτη μας απομονώθηκαν τρεις

(3)ασθενείς από το γενικό σύνολο που επιλέγουν για

την αποβολή των αιχμηρών τους κάδους ανακύκλω-

σης κι ένας (1) που επιλέγει για τον σκοπό αυτό τους

αγρούς και τα χωράφια.

Όλοι οι ασθενείς μας ανέφεραν ότι ουδέποτε

είχαν εκπαιδευτεί από ιατρό για τον ενδεδειγμένο

τρόπο απόρριψης των αιχμηρών.

Κατά τη δεύτερη προσέγγισή μας στην ίδια ομά-

δα πασχόντων περίπου έξι μήνες αργότερα τα απο-

τελέσματά μας δεν παρουσίασαν σημαντικές διαφο-

ρές, παρά την ενημέρωση κατ’ ιδίαν του εκάστοτε

ασθενούς.

Συμπεράσματα: Κατά το πρώτο στάδιο οι ασθε-

νείς κατά κανόνα απορρίπτουν με επισφαλείς μεθό-

δους τα αιχμηρά κατ’ οίκον. Όλοι απάντησαν ότι ου-

δέποτε έλαβαν ενημέρωση από ιατρό για τις σωστές

τακτικές απόρριψης των αιχμηρών σε κατ’ οίκον συν-

θήκες. Μέλη της ίδιας οικογένειας εμφανίζουν κοινό

μοτίβο απόρριψης.

Κατά τη δεύτερη φάση της μελέτης μας οι πε-

ρισσότεροι ασθενείς εμμένουν να απορρίπτουν τα

αιχμηρά με εσφαλμένους τρόπους, παρά την ενημέ-

ρωση που είχαν από την ιατρό στην πρωτοβάθμια

δομή φροντίδας.

Eισαγωγή

Η επίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη στους ενη-

λίκους αυξήθηκε σε παγκόσμιο επίπεδο από το

4,7% σε 8,5% από το 1980 μέχρι το 20141. Στην Ελ-

λάδα πρόσφατη μελέτη προσδιορίζει τον επιπολα-

σμό του σακχαρώδους διαβήτη περί το 7,0%, ενώ

οι ασθενείς που λαμβάνουν ινσουλίνη υπολογίζο-

νται σε ποσοστό 19,4% από το γενικό σύνολο των

πασχόντων από ΣΔ2. Επίσης, η IDF για το έτος που

διανύουμε ανακοίνωσε ότι στη χώρα μας η επίπτω-

ση του ΣΔ στους ενηλίκους ανέρχεται σε ποσοστό

7,4%3. Με γνώμονα επιστημονικά δεδομένα ο Πα-

γκόσμιος Oργανισμός Υγείας (ΠOΥ), [World-

Health Organization (WHO)] το έτος 2016 ανάγει

τον επιπολασμό του ΣΔ για την Ελλάδα συνολικά

στο 9,1%4.

Η ρύθμιση του διαβητικού ασθενούς κατ’ οί-

κον προϋποθέτει σε πολλές περιπτώσεις εφ’ όρου

ζωής ενέσεις φαρμάκων, όπως η ινσουλίνη και τα

GLP-1 ανάλογα και σκαριφισμούς για αυτοέλεγχο.

Συνεπώς οι ασθενείς αναγκαστικά χρησιμοποιούν

κάποιες μορφές ιατρικών εργαλείων που καλού-

νται «αιχμηρά», όπως σκαρφιστήρες και βελόνες

έγχυσης φαρμάκων. O Παγκόσμιος Oργανισμός

Υγείας ορίζει ως αιχμηρά τα «αντικείμενα που θα

μπορούσαν να προκαλέσουν τομές ή τρυπήματα

και στα οποία περιλαμβάνονται σκαρφιστήρες, βε-

λόνες για υποδόρια ένεση, νυστέρια κι έτερες λά-

μες, μαχαίρια, σετ έγχυσης φαρμακευτικών ουσιών,

πριόνια, σπασμένο γυαλί και πιπέτες. Αδιάφορο

αν είναι ή όχι μολυσμένα, τέτοιου είδους αντικεί-

μενα θεωρούνται πολύ επικίνδυνα ιατρικά από-

βλητα και θα πρέπει να τα χειριζόμαστε ως δυνη-

τικά μολυσμένα»5.

Σύμφωνα με τον Oργανισμό Τροφίμων και

Φαρμάκων (Food Drug Agency, FDA) των Ηνω-

μένων Πολιτειών (ΗΠΑ), τα αιχμηρά είναι σημα-

ντικό να απορρίπτονται με ασφαλή τρόπο6. Μάλι-

στα το FDA έχει αναρτήσει διαδικτυακά ενημερω-

τικά δελτία για τους ασθενείς με σακχαρώδη δια-

βήτη σχετικά με την ενδεδειγμένη απόρριψη των

αιχμηρών, τι να ακολουθούν και τι να αποφεύγουν

κατ’ οίκον, στην εργασία ή σε κάποιο ταξίδι (Πί-

νακας 1)6. Η τακτική των ασθενών να απορρίπτουν

τα αιχμηρά οπουδήποτε με ακατάλληλο τρόπο,

μπορεί να προδιαθέσει σε τυχαίο τραυματισμό από

την ίδια τη βελόνα που χρησιμοποίησαν και πέτα-

ξαν απρόσεκτα. Στο εξωτερικό έχει μελετηθεί αυτό

το είδος των ατυχημάτων. Στη βιβλιογραφία ανα-

φέρονται ως νυγμώδεις τραυματισμοί από βελόνα

(needlestick injuries, NSIs)7. Πέραν των ίδιων των

ασθενών, μπορεί να τραυματιστούν από τυχαίο

τρύπημα με βελόνα κι άλλα μέλη της οικογένειας,

οικιακοί βοηθοί, μικρά παιδιά κι εργαζόμενοι στην

αποκομιδή των σκουπιδιών. Ξέχωρα από το τραύ-

μα καθεαυτό, τις ακριβές διαγνωστικές εξετάσεις

και την ψυχολογική επίπτωση που επιφέρει ένας

τυχαίος νυγμός από μία χρησιμοποιημένη βελόνα,

τα αιχμηρά αντικείμενα είναι δυνητικά μολυσμένα

και μπορεί να διασπείρουν στην κοινότητα μετα-

διδόμενα νοσήματα, όπως ηπατίτιδα Α, B, C και

HIV (Πίνακας 2)7. Αυτός ο καταρράκτης με τα μο-

λυσμένα αιχμηρά –τραυματισμό από μολυσματικά

υλικά– διασπορά μεταδιδόμενων νοσημάτων μπο-

ρεί να επιφέρει επικίνδυνες συνέπειες στη δημόσια

υγεία. Στη βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί επιδη-

μίες της ηπατίτιδας Β τόσο κατ’ οίκον όσο και σε

μονάδες ευγηρίας, λόγω ακατάλληλης μεθοδολο-

γίας στην καταμέτρηση της γλυκόζης8.

Τα τελευταία χρόνια κάποιες χώρες εφαρμό-

ζουν κανονισμούς αναφορικά με την ασφαλή απο-

μάκρυνση των χρησιμοποιημένων αιχμηρών.
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Πίνακας 1.

FDA Safe Disposal of Needles and Other Sharps

DO’s and DON’Ts

Safe Disposal of Needles and Other Sharps Used At Home,

At Work, or While Travelling

Do 

➢ Immediately place used needles and other sharps in a

sharps disposal container to reduce the risk of needle-sticks,

cuts or punctures from loose sharps.

➢ Use an FDA-cleared sharps disposal container, if possible.

If an FDA-cleared container is not available, some organ-

izations and community guidelines recommend using a

heavy-duty plastic household container (i.e. laundry deter-

gent container) as an alternative.

➢ Make sure that if a household disposal container is used,

it has the basic features of a good disposal container.

➢ Be prepared-carry a portable sharps disposal container for

travel.

➢ Follow your community guidelines for getting rid of your

sharps disposal container.

➢ Call your local trash or public health department (listed

in the county and city government section of your phone

book) to find out about sharps disposal programs in your

area.

➢ Ask your health care provider, veterinarian, local hospital

or pharmacist

‑where and how you can obtain an FDA-cleared sharps dis-

posal container,

‑if they can dispose of your used needles and other sharps,

or

‑if they know of safe disposal programs near you.

➢ Keep all needles and other sharps and sharps disposal con-

tainers out of reach of children and pets.

Don’t 

➢ Throw needles and other sharps into the trash.

➢ Flush needles and other sharps down the toilet.

➢ Put needles and other sharps in your recycling bin-they are

not recyclable.

➢ Try to remove, bend, break or recap needles used by an-

other person. This can lead to accidental needle sticks,

which may cause serious infections.

➢ Attempt to remove the needle without a needle clipper

device because the needles could fall, fly off or get lost and

injure someone.

Πίνακας 1.

FDA Ασφαλής Απόρριψη Βελονών και Άλλων Αιχμηρών

Αντικειμένων 

ΤΙ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΚΑΝΩ   ΤΙ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΑΠOΦΥΓΩ

Ασφαλής Απόρριψη των βελονών και έτερων αιχμηρών αντι-

κειμένων που χρησιμοποιούνται κατ’ οίκον, στην εργασία

και στο ταξίδι

ΚΑΝΕ:

➢ Άμεσα τοποθέτησε τις χρησιμοποιημένες βελόνες και τα

λοιπά αιχμηρά αντικείμενα σε ένα δοχείο απόρριψης αιχ-

μηρών, προκειμένου να μειωθεί ο κίνδυνος τραυματισμού

από τα αιχμηρά αντικείμενα όταν αφεθούν εκτός κυτίου

απόρριψης. 

➢ Χρησιμοποίησε ένα δοχείο απόρριψης αιχμηρών εγκε-

κριμένο από το FDA, ει δυνατόν. Στην περίπτωση που το

εν λόγω δοχείο δεν είναι διαθέσιμο, συγκεκριμένοι ορ-

γανισμοί και κοινοτικές κατευθυντήριες οδηγίες συστή-

νουν τη χρήση πλαστικού δοχείου βαρέος τύπου οικιακής

χρήσης  π.χ. δοχείο απορρυπαντικού πλυντηρίου.

➢ Σιγουρέψου ότι αν χρησιμοποιείς ένα δοχείο που προέρ-

χεται από το νοικοκυριό σου, πληροί τις προϋποθέσεις

ενός δοχείου κατάλληλου για απόρριψη των αιχμηρών.

➢ Όταν ταξιδεύεις, να έχεις μαζί σου ένα φορητό δοχείο

απόρριψης αιχμηρών.

➢ Ακολούθησε τις κατευθυντήριες οδηγίες της κοινότητάς

σου για τους ενδεδειγμένους τρόπους απομάκρυνσης των

αιχμηρών αποβλήτων. 

➢ Επικοινώνησε με την τοπική υπηρεσία αποκομιδής απορ-

ριμμάτων ή με το πλησιέστερο Τμήμα Δημόσιας Υγείας

(που βρίσκονται στη λίστα της κομητείας και των κρατικών

υπηρεσιών του τηλεφωνικού σου καταλόγου) προκειμένου

να ενημερωθείς για τα προγράμματα απόρριψης αιχμηρών

στην περιοχή σου. 

➢ Ρώτησε τον ιατρό σου, κάποιον κτηνίατρο, στο κοντινό

νοσοκομείο ή στο φαρμακείο τα ακόλουθα:

‑Από πού και πώς μπορείς να προμηθευτείς ένα δοχείο

απόρριψης για αιχμηρά αντικείμενα με τις προδιαγραφές

του FDA,

‑Αν οι συγκεκριμένοι επαγγελματίες υγείας μπορούν να ανα-

λάβουν την απόρριψη των χρησιμοποιημένων αιχμηρών ή

‑αν γνωρίζουν τις ασφαλείς μεθόδους απόρριψης των αιχ-

μηρών στην περιοχή σου.

➢ Διατήρησε όλες τις βελόνες, τα υπόλοιπα αιχμηρά αντι-

κείμενα καθώς και τα δοχεία απόρριψης αιχμηρών μακριά

από παιδιά και κατοικίδια.

ΑΠOΦΥΓΕ:

➢ Να πετάς τις βελόνες και άλλα αιχμηρά στα σκουπίδια.

➢ Να ρίχνεις τα αιχμηρά στη λεκάνη της τουαλέτας. 

➢ Να τοποθετείς τα αιχμηρά στους κάδους ανακύκλωσης –

δεν αποτελούν ανακυκλώσιμα υλικά.

➢ Να απομακρύνεις, να κάμψεις, να σπάσεις ή να επιπωμα-

τίσεις βελόνες που έχουν ήδη χρησιμοποιηθεί από άλλο

ασθενή. Αυτό μπορεί να προκαλέσει νυγμώδη τραυματισμό

από τη βελόνα και να μεταδοθεί κάποια σοβαρή λοίμωξη.

➢ Προσπάθησε να απομακρύνεις τη βελόνα αυτούσια. Να

μην κάνεις χρήση ψαλιδιού βελονών. Με το ψαλίδι η βε-

λόνα μπορεί να αποκοπεί σε ένα σημείο και να πέσει στο

πάτωμα, τραυματίζοντας έτσι κάποιον. 
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Στις ΗΠΑ το 1990, η Αμερικανική Εταιρεία

για τον Σακχαρώδη Διαβήτη (American Diabetes

Association, ADA), εξέδωσε ως σύσταση ότι όλες

οι βελόνες και οι σκαρφιστήρες που χρησιμοποι-

ούνται από ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη θα

πρέπει να τοποθετούνται σε ένα δοχείο με ανθε-

κτικά τοιχώματα, προτού απορριφθούν στα οικιακά

απορρίμματα9,10.

Κατά το 2004 η κρατική Εταιρεία Προστασίας

Περιβάλλοντος των ΗΠΑ (United States Environ-

mental Protection Agency, USEPA) ανακοίνωσε

διαδικτυακά πλείστα προγράμματα απόρριψης των

αιχμηρών στους ασθενείς που λαμβάνουν ενέσιμη

αγωγή11. Έτσι προτείνει στους ασθενείς αντί να

τα πετούν στα κοινά σκουπίδια, εναλλακτικούς τρό-

πους απομάκρυνσης, όπως ειδικά κυτία, εποπτευό -

μενους χώρους συλλογής αιχμηρών, επιστροφή αιχ-

μηρών μέσω ταχυδρομείου, προγράμματα ανταλ-

λαγής συριγγών (Syringe Exchange Programs, SEP)

και κατ’ οίκον μηχανήματα καταστροφής των βε-

λονών (Πίνακας 3). Σήμερα στις ΗΠΑ έχουν θε-

σμοθετηθεί νόμοι και κανονισμοί για την απόρριψη

των αιχμηρών, που ωστόσο ποικίλλουν από πολι-

τεία σε πολιτεία12. Αυτή η τοπική διαφοροποίηση

μπορεί να προκαλεί σύγχυση στους ασθενείς με

σακχαρώδη Διαβήτη που ταξιδεύουν και συνιστά

Όλα τα δοχεία απόρριψης αιχμηρών θα πρέπει να:

➢ Είναι κατασκευασμένα από πλαστικό υλικό βαρέος τύπου.

➢ Κλείνουν με καπάκι ανθεκτικό στους νυγμούς που να

σφραγίζει το στόμιο του περιέκτη των αιχμηρών, ώστε να

μην διαφεύγουν οι βελόνες. 

➢ Στέκονται όρθια και να είναι σταθερά κατά τη χρήση τους.

➢ Είναι στεγανά, χωρίς διαρροές.

➢ Φέρουν κατάλληλη αναγραφή επί του δοχείου.

Oι πλέον ενδεδειγμένες πρακτικές να απορρίψουμε τα ήδη χρη-

σιμοποιημένα αιχμηρά:

➢ Βήμα 1: Τοποθέτησε όλες τις βελόνες και τα έτερα αιχ-

μηρά αντικείμενα σε ένα δοχείο απόρριψης αιχ-

μηρών αμέσως μετά τη χρήση τους. 

➢ Βήμα 2: Απομάκρυνε τα δοχεία απόρριψης αιχμηρών με

βάση τις κατευθυντήριες οδηγίες της κοινότητας

που διαμένεις.

Πίνακας 2. Oι επισφαλείς τρόποι απόρριψης των αιχμηρών
μέσω τυχαίου νυγμού μπορούν να μεταδώσουν αιματογενώς
λοιμώδη νοσήματα στην Κοινότητα

Contagious blood-borne Remarks

pathogen

HIV Μεταδοτικά παθογόνα

HBV, HCV, HDV, HGV βαρύνουσας σημασίας

HTLV-I & II

CMV

EBV

Parvo-virus B19

West Nile virus

Prion agents

Ebola Παθογόνα που συσχετίζονται

Lassa με επικίνδυνες πρακτικές

Plasmodium falciparum ενεσοθεραπείας

All sharps disposal containers should be:

➢ Made of heavy-duty plastic;

➢ Able to close with a tight-fitting, puncture-proof lid, with-

out sharps being able to come out;

➢ Upright and stable during use;

➢ Leak-resistant;

➢ Properly labeled

Best Way to Get Rid of Used Needles and Other Sharps:

➢ Step 1: Place all needles and other sharps in a sharps dis-

posal container immediately after they have been

used.

➢ Step 2: Dispose of used sharps disposal containers accord-

ing to your community guidelines

Πίνακας 2. The unsafe sharps disposal practices via accidental

needle-stick injury could spread contagious blood-borne dis-

eases to the community

Contagious blood-borne Remarks

pathogen

HIV Contagious pathogens of 

HBV, HCV, HDV, HGV major significance 

HTLV-I & II

CMV

EBV

Parvo-virus B19

West Nile virus

Prion agents

Ebola These pathogens linked to

Lassa unsafe injection practices

Plasmodium falciparum
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επιπρόσθετη τροχοπέδη στην εφαρμογή των. Σή-

μερα στις Ηνωμένες Πολιτείες λειτουργεί μια δια-

δικτυακή διεύθυνση, όπου ο ασθενής απλά εισάγει

την τοποθεσία που βρίσκεται και λαμβάνει ακρι-

βείς οδηγίες για την κατάλληλη απόρριψη των αιχ-

μηρών σε τοπικό επίπεδο13.

Στην ευρωπαϊκή ήπειρο και συγκεκριμένα στο

Ηνωμένο Βασίλειο (United Kingdom, UK) κατά

το 2001, η αντίστοιχη Διαβητολογική Εταιρεία (Di-

abetes UK) συνέστησε ότι τα πλαστικά αδιαφανή

δοχεία με σκληρά τοιχώματα που δύνανται να

σφραγισθούν, μπορούν να χρησιμεύσουν ως δοχεία

απόρριψης αιχμηρών και αφού γεμίσουν, θα πρέ-

πει να πεταχτούν στα οικιακά σκουπίδια14. Ωστό-

σο, το 2018 η ίδια εταιρεία επανέρχεται με δήλωση

θέσεως (position statement) με συστάσεις για

όλους τους εμπλεκόμενους φορείς15· για τους ασθε-

νείς δίδεται η σύσταση να μην πετούν ποτέ τα αιχ-

μηρά στην ανακύκλωση και στα οικιακά απόβλητα·

για τους επαγγελματίες υγείας που περιθάλπουν

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και συνταγογρα-

φούν δοχεία απόρριψης αιχμηρών, θα πρέπει να

εκπαιδεύουν τους ασθενείς στις ενδεδειγμένες τα-

κτικές απόρριψης και να είναι ενημερωμένοι για

τους κανονισμούς απόρριψης που ισχύουν σε κάθε

κομητεία· για τις κατά τόπους Αρχές, η Διαβητο-

λογική Εταιρεία τους συστήνει να αποτελούν το

πρώτο σημείο παροχής πληροφοριών σε ασθενείς

και να παρέχουν υπηρεσία αποκομιδής αιχμηρών.

Η εν λόγω υπηρεσία προτείνεται να είναι δωρεάν

επειδή δικαιούνται να συλλέγουν οικιακά κλινικά

απόβλητα επί πληρωμή. 

Προσπαθήσαμε να ανακαλύψουμε αν υφίστα-

νται κατευθυντήριες οδηγίες στον ελλαδικό χώρο

αναφορικά με τη σωστή απόρριψη των αιχμηρών

κατ’ οίκον, από ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη.

Η προσπάθειά μας όμως δεν απέδωσε αποτέλεσμα.

Η ένδεια αυτή μεταφράζεται σε έλλειψη εκπαίδευ-

σης των ασθενών από τους επαγγελματίες υγείας

και λανθασμένους τρόπους απόρριψης των χρησι-

μοποιημένων αιχμηρών από τους ασθενείς.

Ένα έτερο σημαντικό θέμα που αφορά στην

απόρριψη των αιχμηρών κι έχει προκύψει πρόσφα-

τα στη βιβλιογραφία, είναι ότι το πλαστικό υλικό

των αιχμηρών περιέχει φθαλικές ενώσεις γνωστές

ως ενδοκρινείς αποδιοργανωτές και διαταράσσει

το ανθρώπινο ενδοκρινολογικό σύστημα7,16,17. Σε

τούτο το πόνημα ωστόσο θα συγκεντρωθούμε στο

«αιχμηρό» κομμάτι, τη μολυσματική πλευρά του

θέματος.

Αντικείμενο

Στοχεύσαμε αρχικά να καταγράψουμε τους τρόπους

με τους οποίους οι πάσχοντες από σακχαρώδη δια-

βήτη απομακρύνουν τα αιχμηρά αντικείμενα που

χρησιμοποιούν κατ’ οίκον. Στους ασθενείς μας επί-

σης διερευνήσαμε την πιθανότητα παροχής εκπαί-

δευσης από γιατρούς σχετικά με ενδεδειγμένες τα-

κτικές απόρριψης των αιχμηρών. Περί τους έξι μή-

νες αργότερα επαναλάβαμε την ίδια προσπάθεια.

Υλικό ‑Μέθοδοι

Επιχειρήσαμε μία μελέτη παρέμβασης σε πληθυ-

σμό πασχόντων από σακχαρώδη διαβήτη σχετικά

με την ασφαλή απόρριψη των αιχμηρών. Επιπρο-

σθέτως, σκεφθήκαμε να διερευνήσουμε αν έχει

προηγηθεί κάποιου είδους ιατρική εκπαίδευση

προς τους πάσχοντες ως προς την απόρριψη των

αιχμηρών.

Η έρευνά μας στηρίχθηκε σε ένα ανώνυμο

ερωτηματολόγιο που μεταφράστηκε ταυτόχρονα

στα Αγγλικά (τους καλοκαιρινούς μήνες επιστρέ-

φουν στην περιοχή πολλοί Έλληνες της διασπο-

ράς). Αποφασίσαμε να χρησιμοποιήσουμε ερωτη-

ματολόγιο, καθώς ψάχνοντας στην ανάλογη διεθνή

Πίνακας 3.

EPA: εναλλακτικοί τρόποι απόρριψης των αιχμηρών

Ειδικά Κυτία Απόρριψης ή Εποπτευόμενοι Χώροι

Συλλογής Αιχμηρών 

Προγράμματα Επιστροφής Αιχμηρών μέσω 

Ταχυδρομείου 

Προγράμματα Ανταλλαγής Συριγγών 

Κατ’ Oίκον Συσκευές Καταστροφής Βελονών 

Πίνακας 3.

EPA: possible alternative ways of sharps disposal

Drop Box or Supervised Collection Sites

Mail-back Programs

Syringe Exchange Programs (SEP)

At-home Needle Destruction Devices
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ιατρική βιβλιογραφία τα ερωτηματολόγια συνι-

στούν πολύ δημοφιλή τακτική9,18-22. Αφού διαμορ-

φώσαμε το ερωτηματολόγιό μας, πρωτίστως το δο-

κιμάσαμε σε δύο ασθενείς που δεν ανταποκρίθηκαν

στις απαντήσεις κι αναζήτησαν τη βοήθεια της για-

τρού της δομής. Το αρχικό πλάνο μας ήταν οι ασθε-

νείς μόνοι τους να συμπληρώνουν το ερωτηματο-

λόγιο. Ωστόσο κατά την εξέλιξη της μελέτης αυτό

δεν κατέστη δυνατό διότι αρκετοί δεν μπορούσαν

να γράψουν ή να διαβάσουν με ευχέρεια, λόγω με-

γάλης ηλικίας, διαταραχών όρασης και χαμηλού

μορφωτικού επιπέδου. Μάλιστα το ερωτηματολόγιο

τροποποιήθηκε ξανά σε πιο προσιτή μορφή και με

λιγότερα ερωτήματα. Η ιατρός του περιφερειακού

ιατρείου διάβαζε την ερώτηση του κειμένου σε κά-

θε ασθενή και εκείνος/η απαντούσε προφορικά.

Προ της έναρξης της συνέντευξης – απόκρισης στις

ερωτήσεις, όλοι οι ασθενείς υπέγραφαν τη δήλωση

συγκατάθεσης κι ενημερώνονταν από την ιατρό για

τον ορισμό των αιχμηρών με βάση τον ΠOΥ. Μετά

δε τη συμπλήρωση του εκάστοτε ερωτηματολογίου,

ελάμβανε χώρα μία πεντάλεπτη διαδραστική συζή-

τηση-εκπαίδευση με τον κάθε ασθενή ξεχωριστά,

για τη σημασία και τους ενδεδειγμένους τρόπους

απόρριψης των αιχμηρών. Αυτό το στάδιο σχεδιά-

στηκε για να επανεκτιμήσουμε σε ικανό χρόνο το

ίδιο δείγμα ασθενών.

Ερωτήθηκαν εν συνόλω εξήντα τρεις (63)

ασθενείς που έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη.

Ως κριτήριο αποκλεισμού ορίστηκε η διάγνωση του

σακχαρώδους διαβήτη να έχει μπει κατά το τελευ-

ταίο έτος. Oι ασθενείς μας υπέφεραν πλέον του

12μήνου από ΣΔ, ήταν όλοι ενήλικες, οι περισσό-

τεροι διέμεναν μόνιμα στην περιοχή κι εξετάζονταν

για οιαδήποτε ιατρική πράξη πρωτοβάθμιου επι-

πέδου στο συγκεκριμένο περιφερειακό ιατρείο. Η

συμμετοχή στη μελέτη ήταν προαιρετική.

Έξι μήνες μετά το πέρας της αρχικής παρέμ-

βασης επανήλθαμε στην ίδια ομάδα ασθενών. O

σκοπός μας πλέον ήταν να διερευνήσουμε αν οι

ασθενείς που μετείχαν στη μελέτη εφάρμοζαν τις

οδηγίες μετά την ενημέρωση και το ερωτηματολό-

γιο. Η δεύτερη αποτύπωση της κατ’ οίκον απόρρι-

ψης των αιχμηρών έγινε μέσα στην καραντίνα του

κορονοϊού. Εξ ανάγκης η επικοινωνία με τους πά-

σχοντες έγινε διά τηλεφώνου. Εκλήθησαν τηλεφω-

νικά όλοι οι συμμετέχοντες. Τους θέσαμε ακριβώς

το ίδιο σετ ερωτήσεων. Πάλι μετά τις ερωτήσεις

μεσολάβησε μία ολιγόλεπτη ενημέρωση για τη σω-

στή απόρριψη των αιχμηρών σε όλους τους ασθε-

νείς. Το ερωτηματολόγιο παρατίθεται στην πλήρη

μορφή του στο τέλος της μελέτης μας.

Τα αποτελέσματα που τελικά προέκυψαν μας

εξέπληξαν κι αυτό ισχύει τόσο για το πρώτο όσο

και για το δεύτερο πόνημά μας.

Η έρευνα διενεργήθηκε κύρια στο Περιφερει-

ακό Ιατρείο Θεσπιών και το εξυπηρετούμενο Ια-

τρείο Λεονταρίου, σε δύο χωριά της Βοιωτίας που

αριθμούν περίπου 1.139 και 904 κατοίκους κατ’

αντιστοιχία, σύμφωνα με την απογραφή πληθυσμού

του 201123. Διήρκεσε επί 4μήνου για το πρώτο μέ-

ρος, από τον Μάιο έως και τον Σεπτέμβριο του

2019, και επί μηνός για το τελευταίο μέρος, κατά

τον Μάρτιο του 2020. Κατά το πρώτο σκέλος η επα-

φή ήταν ατομική και διεξήχθη επιτόπου στα χωριά,

ενώ στο δεύτερο ήταν πλέον μέσω τηλεφωνικής

κλήσης κατά το διάστημα της καραντίνας από κο-

ρονοϊό. Το Περιφερειακό Ιατρείο Θεσπιών και το

γειτονικό Ιατρείο Λεονταρίου ανήκουν στο Κέντρο

Υγείας Αλιάρτου (ΚΥΑ). Είχαμε εξασφαλίσει

γραπτή άδεια από τον συνταξιούχο πλέον διευθυ-

ντή του ΚΥΑ για τη μελέτη. 

Αποτελέσματα

Συλλέξαμε στοιχεία από εξήντα τρεις (63) ασθε-

νείς συνολικά κατά την πρώτη προσπάθειά μας, εκ

των οποίων οι 22 ήταν άνδρες κι οι 41 γυναίκες. Η

πλειοψηφία των ασθενών ήταν ηλικιωμένοι, συντα -

ξιούχοι αγρότες και το μορφωτικό τους επίπεδο

περιοριζόταν μέχρι την 6ετή υποχρεωτική εκπαί-

δευση (Δημοτικό).

Όλοι οι ασθενείς μας υπέφεραν από σακχα-

ρώδη διαβήτη τύπου 2. Δεν συμμετείχε στη σπουδή

μας ασθενής με ΣΔτ1. Από τους εξήντα τρεις (63),

οι πενήντα δύο (52) ελάμβαναν δισκία, ενώ οι έντε-

κα (11) ενέσιμη αγωγή. Oι πιο πολλοί ασθενείς μας

εμφάνιζαν ικανοποιητική ρύθμιση του σακχάρου

με τα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης να

κυμαίνονται μεταξύ έξι (6%) και επτά (7%).

Σύμφωνα με την καταγραφή μας, η απόρριψη

των αιχμηρών των εξήντα τριών (63) ασθενών μας

γίνεται με βάση τις κάτωθι διαδικασίες: «Η συντρι -

πτική πλειοψηφία αφορά σε πενήντα επτά (57) άτο-

μα οι οποίοι πετούν τα χρησιμοποιημένα αιχμη ρά



απόβλητα στον οικιακό κάδο απορριμμάτων και

μετά στα κοινά σκουπίδια της γειτονιάς τους. Τρεις

(3) ανέφεραν ότι απορρίπτουν τα χρησιμοποιημένα

αιχμηρά στον κάδο ανακύκλωσης της γειτονιάς

τους. Δύο (2) ασθενείς ανέφεραν ότι πρωτίστως τα

συλλέγουν σε ένα μπουκάλι ή σε ένα κουτί, τα ρί-

χνουν στον κάδο του σπιτιού τους κι ακολούθως τα

πετούν με τα οικιακά απορρίμματα. Ένας (1) ασθε-

νής ανέφερε ότι τα πετάει σε χωράφι».

Όλοι οι ασθενείς μας υποστήριξαν ότι ουδέ-

ποτε έλαβαν εκπαίδευση από κάποιο γιατρό για

ασφαλή οδό απόρριψης αιχμηρών σε συνθήκες

κατ’ οίκον.

Μόνο δύο ασθενείς από όλο το εξεταζόμενο

δείγμα ασθενών νομίζουν ότι είναι ασφαλές κατ’

οίκον να απορρίπτονται σε ειδικούς κάδους. Oι

συγκεκριμένοι ασθενείς είναι εκείνοι που πετούν

πιο προσεκτικά τα χρησιμοποιημένα αιχμηρά αντι-

κείμενα σε σύγκριση με τους υπόλοιπους, πρώτα

σε ένα μπουκάλι και μετά τα τοποθετούν στον κάδο

απορριμμάτων του σπιτιού τους. 

Κατά το δεύτερο σκέλος της εργασίας μας,

που πραγματοποιήθηκε με τηλεφωνική επικοινω-

νία λόγω της καραντίνας του κορονοϊού λίγο καιρό

αργότερα, τα αποτελέσματά μας δεν παρουσίασαν

βελτίωση. Από τους εξήντα τρεις (63) ασθενείς πα-

ρατηρήσαμε ότι μόλις οι πενήντα έξι (56) απάντη-

σαν στην τηλεφωνική όχλησή μας. Παρά την εξα-

τομικευμένη εκπαίδευση που παρείχαμε στον κάθε

ασθενή ξεχωριστά, όλοι εξακολουθούν τις ίδιες

τακτικές απόρριψης . Εκ των πενήντα έξι (56) ατό-

μων που ανταποκρίθηκαν στο τηλεφωνικό κάλεσμά

μας, οι πενήντα δύο (52) αδιατάραχτα συνεχίζουν

να απορρίπτουν τα εν λόγω επικίνδυνα απόβλητα

στον κάδο απορριμμάτων του σπιτιού τους και κα-

τόπιν στα κοινά σκουπίδια της γειτονιάς τους. Oι

τρεις (3) ασθενείς που πετούσαν τα αιχμηρά στην

ανακύκλωση, εξακολουθούν να πράττουν το ίδιο. 

Κατά το πρώτο σκέλος της μελέτης απομονώ-

σαμε δύο άτομα που τοποθετούσαν τα αιχμηρά αρ-

χικά σε μπουκάλι και κατόπιν στα οικιακά απορ-

ρίμματα. Στο δεύτερο μέρος της προσέγγισής μας

η μία κυρία εκ των δύο διατηρεί το ίδιο προφίλ

απόρριψης των αιχμηρών. Δεν καταφέραμε να επι-

κοινωνήσουμε με το έτερο άτομο, ώστε να ρωτή-

σουμε για την τρέχουσα διαχείριση των αιχμηρών

του έξι (6) μήνες μετά από το πρώτο ερωτηματο-

λόγιο – εκπαίδευση που έλαβε.

Επίσης δεν κατέστη δυνατό να βρούμε τον

ασθενή που πετούσε τα αιχμηρά σε χωράφι.

Συζήτηση

Είναι η πρώτη εργασία που αφορά στην απόρ-

ριψη των αιχμηρών στη χώρα μας, σε ασθενείς με

σακχαρώδη διαβήτη.

Στο μικρό δείγμα ασθενών μας φαίνεται ξε-

κάθαρα ότι οι ασθενείς υιοθετούν λανθασμένους

τρόπους για την απομάκρυνση των αιχμηρών απο-

βλήτων κατ’ οίκον, ένα πρότυπο που παρατηρήθηκε

και σε έτερες παρεμφερείς εργασίες του εξωτερι-

κού. Ωστόσο στη δική μας περίπτωση υφίσταται

μία ουσιαστική διαφοροποίηση, η πλήρης ένδεια

επιμόρφωσης των ασθενών από τους επαγγελμα-

τίες της υγείας. Oι δικοί μας ασθενείς, όλοι ανε-

ξαιρέτως, ισχυρίστηκαν ότι ουδέποτε εκπαιδεύτη-

καν από γιατρό στις ενδεδειγμένες τακτικές απο-

βολής των αιχμηρών. Στην καταγραφή μας από-

φοιτοι τριτοβάθμιας εκπαίδευσης απορρίπτουν τα

αιχμηρά στους κάδους ανακυκλώσιμων υλικών.

Δεν αποτυπώθηκε διαφορά στους τρόπους απόρ-

ριψης των αιχμηρών ανάμεσα στους ασθενείς υπό

ενέσιμη αγωγή και σε εκείνους υπό δισκία. Όλοι

αδιακρίτως πετούν τα επικίνδυνα αιχμηρά με

εσφαλμένους τρόπους. 

Αφού ολοκληρώσαμε και το δεύτερο μέρος

της εργασίας, διεφάνη ότι έστω κι αν έχει ήδη προ -

ηγηθεί μια στοιχειώδης εκπαίδευση, υπολείπονται

πολλά βήματα ακόμη να γίνουν στον τομέα αυτό.

Η προσπάθειά μας αυτή περιελάμβανε έναν

μικρό αριθμό ασθενών, σε περιφερειακό αγροτικό

γηράσκοντα πληθυσμό, χωρίς ούτε έναν ασθενή με

ΣΔτ 1, πραγματοποιήθηκε από μία και μόνο ιατρό,

είτε μέσω προσωπικής συνέντευξης, είτε μέσω τη-

λεφώνου και περατώθηκε μέσα στην καραντίνα

του κορονοϊού. Τα συμπεράσματά μας ωστόσο θα

μπορούσαν να αποτελέσουν το θεμέλιο και την

αφορμή για μεγάλες και διεξοδικές μελέτες στο εν

λόγω πεδίο στον ελλαδικό χώρο.

O στόχος μας ήταν να αναδείξουμε την απόρ-

ριψη των αιχμηρών κατ’ οίκον από την πλευρά της

πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας στην Ελλάδα. Πα-

ρατηρούμε ένα διάχυτο κενό ενημέρωσης για το

ζήτημα. Κανόνες δικαίου, ιατρικές κατευθυντήριες

γραμμές και εκπαίδευση από όλους τους επαγγελ-

ματίες υγείας (γιατρούς, φαρμακοποιούς, νοσηλεύ -
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to our first one. We enrolled totally sixty-three (63) pa-

tients from the patient record of the primary care set-

ting. We collected data firstly by a questionnaire that

was answered by the patients via the physician of the

healthcare facility. 

Within six months period passed, we re-questioned

exactly the same sample of patients by using exactly the

same questionnaire, but this time by phone, owning to

coronavirus quarantine. All the patients were over 18

years of age and they suffered at least for more than

one year from DM. 

Results: The vast majority of our study group,

about fifty-nine (59) patients throw away the used

sharps at the common domestic garbage can. Only two

(2) patients out of the 59 answered that they discard

the used sharps in a special bottle and then they throw

them back to the common house waste bin. For three

(3) patients the recycling bins is where they prefer to

reject their used sharps. The two of them are couple

and they are tertiary grade educated. One (1) of them

claimed that he throws his sharps away out in the fields. 

None of our patients was ever educated by their

doctors for the safe sharps discard practices. 

At our second approach the results were without

significant changes, nevertheless the prior education a

few months ago.

Conclusions: In our initial research patients as a rule

follow unsafe ways for sharps discard. Members of the

same family adopt the same behavior on sharps disposing.

All of our patients are not informed by a doctor for the

proper ways of sharps disposal at a domestic setting. 

At the second try the majority of patients also ex-

hibit the same wrong pattern of sharps disposal, despite

the fact that in that second time research they were ed-

ucated by the healthcare doctor for proper sharps dis-

posal practices.
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Abstract

Ladogianni E.M, Karaiskos G, Karagiorga I, Mixilis

S, Bristianou M. The sharps disposal practices by

diabetic patients being at home in Central Greece.

Hellenic Duabetol Chron 2019; 4: 223-234.

Background: Diabetes mellitus (DM) is an expand-

ing disease worldwide. It is estimated that the number

of people with DM has risen between 1980 to 2014 from

108 million to 422 million.The management of the dis-

ease requires the lifelong daily self-monitoring of blood

glucose level and insulin injections for a number of pa-

tients. Patients every day use at home sharps such as

lancets, needles and injection devices in order to reach

a better control of their disease. So, a large amount of

used sharps, that are home-generated need to be dispo -

sed of. The safe sharps disposal at healthcare settings is

very well established. However, the proper sharps dis-

posal practices at home are not very well documented.

Objective: To investigate the manners by which the

diabetic patients discard the used sharps while being at

home, in addition to whether they were ever educated

by doctor about proper sharp disposal in a primary

healthcare setting in a rural area in Central Greece.

Methods: We conducted a cross-sectional study

within two times. The second trial differed six months
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ΔΗΛΩΣΗ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑΣ ΠΡOΣΩΠΙΚΩΝ ΔΕΔOΜΕΝΩΝ

ΣΤOΙΧΕΙΑ ΦΥΣΙΚOΥ ΠΡOΣΩΠOΥ:

Oνοματεπώνυμο ................................................................................

Πατρώνυμο ........................................................................................

Διεύθυνση ..........................................................................................

Τηλέφωνο επικοινωνίας ...................................................................

O/H υπογράφων/ουσα δηλώνω ότι:

Ι. Ενημερώθηκα από ……… και παρέχω τη ρητή συγκατάθεσή μου για την από μέρους της συλλογή, τήρηση (σε ηλεκτρονικό

ή μη) αρχείο και επεξεργασία προσωπικών δεδομένων μου, και ευαίσθητων, που αφορούν την υγεία μου, τα οποία έχουν

συλλεγεί και βρίσκονται στην κατοχή της, ή θα συλλεχθούν στα πλαίσια της συνεργασίας μας, για επεξεργασία για

ιατρικούς σκοπούς, σύμφωνα με τους όρους του Κανονισμού (ΕΕ) 02016/6709. 

ΙΙ. Συγκατατίθεμαι, συναινώ και αναγνωρίζω ως νόμιμη την επεξεργασία προσωπικών δεδομένων μου καθόσον αυτή είναι

απαραίτητη για την προσήκουσα προς εμένα παροχή ιατρικών υπηρεσιών και σχετίζεται με τη διαφύλαξη ζωτικών

εννόμων συμφερόντων μου.

ΙΙΙ. Δηλώνω επίσης ότι προ και διά της υπογραφής της παρούσας έλαβα γνώση από την ως άνω ιατρό των ειδικότερων δι-

καιωμάτων που μου παρέχει ο ως άνω Κανονισμός (ΕΕ) 2016/679, και ειδικότερα:

•  Το δικαίωμα πληροφόρησης και λήψης επιβεβαίωσης για το αν τα δεδομένα προσωπικού χαρακτήρα που αφορούν σε

μένα και βρίσκονται στην κατοχή της υφίστανται επεξεργασία, εντός μηνός από την υποβολή του αιτήματος. 

•  Το δικαίωμα πρόσβασής μου στα δεδομένα προσωπικού χαρακτήρα και ειδικώς σε πληροφορίες αναφορικά με τους σκο-

πούς της επεξεργασίας αυτών για ιατρικούς σκοπούς. 

•  Το δικαίωμα προηγούμενης ενημέρωσής μου και συγκατάθεσής μου για την κοινοποίηση/ διαβίβαση δεδομένων μου προς

πιθανούς αποδέκτες στους οποίους μπορεί να κοινολογηθούν τα δεδομένα προσωπικού χαρακτήρα, ιδίως τους αποδέκτες

σε τρίτες χώρες ή διεθνείς οργανισμούς.

•  Το δικαίωμά μου για την υποβολή προς την ως άνω ιατρό αιτήματος περί διόρθωσης ή διαγραφής δεδομένων προσωπικού

χαρακτήρα ή περιορισμό της επεξεργασίας αυτών. 

•  Το δικαίωμα λήψης αντιγράφων, και σε ηλεκτρονική μορφή, δεδομένων προσωπικού χαρακτήρα που υποβάλλονται σε

επεξεργασία. 

•  Έλαβα επίσης γνώση ότι προσωπικά δεδομένα μου θα αποθηκευτούν για ορισμένο χρονικό διάστημα, σχετιζόμενο με

τους σκοπούς της επεξεργασίας αυτών αποκλειστικά για ιατρικούς λόγους.

•  Το δικαίωμά μου να αντιταχθώ στο μέλλον στην επεξεργασία προσωπικών δεδομένων μου από την υπεύθυνη ιατρό που

τα επεξεργάζεται. 

•  Το δικαίωμά μου να ανακαλέσω την παρούσα συγκατάθεση, ανά πάσα στιγμή. 

•  Το δικαίωμά μου να υποβάλλω καταγγελία στην Αρχή Προστασίας Προσωπικών Δεδομένων, ως εποπτική αρχή του υπεύ-

θυνου επεξεργασίας, εάν κρίνω ότι υφίσταται παραβίαση των δικαιωμάτων μου.

ΙV. Επιπλέον, δηλώνω ρητά και ανεπιφύλακτα ότι έχω κατανοήσει τη σημασία της χορηγούμενης εκ μέρους μου συγκατάθεσης

στην εν λόγω ιατρό περί επεξεργασίας προσωπικών δεδομένων μου και συναινώ ανεπιφύλακτα στη συλλογή, επεξεργασία,

διαχείριση και αρχειοθέτηση αυτών εκ μέρους της ως άνω ιατρού. 

ΗΜΕΡOΜΗΝΙΑ ………………….

O/Η ΔΗΛΩΝ/OΥΣΑ ………………………….
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ΗΜΕΡOΜΗΝΙΑ: ............................................................                    DATE: .......................................................................

Π. Ιατρείο:                                        ΘΕΣΠΙΩΝ         ⎕                    ΛΕOΝΤΑΡΙOΥ           ⎕                  ΑΛΛO ●  •

Primary healthcare setting●            Thespies             ⎕                    Leontari                        ⎕                  OTHER ●•

Άνδρας      ⎕                      Γυναίκα     ⎕

Male           ⎕                      Female       ⎕

Ηλικία ασθενούς: ........................................

Patient’s Age:● ..............................................

Μορφωτικό επίπεδο:

⎕ Αναλφάβητος    ⎕ Δημοτικό   ⎕ Γυμνάσιο    ⎕ Λύκειο     ⎕ Πανεπιστήμιο  

Educational status

⎕ Illiterate     ⎕ Primary school    ⎕ Secondary school     ⎕ University level 

Είδος εργασίας ασθενούς:....................................................................................................................................................................

Job of the patient● .................................................................................................................................................................................

➢ Τύπος ΣΔ:

⎕ ΣΔτ1 ⎕ ΣΔτ2 υπό δισκία ⎕ ΣΔτ2 υπό ενέσιμη αγωγή

➢ Diabetes mellitus (DM) type

⎕ DM type1 ⎕ DM type 2in pills ⎕ DM in inject able medication

➢ Θητεία στο ΣΔ σε έτη; .....................................................................................................................................................................

➢ For how many years do you suffer from DM? ...............................................................................................................................

➢ Χρόνος έναρξης ενέσιμης αγωγής για ΣΔ σε έτη ή μήνες: ..........................................................................................................

➢ Please, define the time in years or months that you started the injections for Diabetes Mellitus● ..........................................

➢ Ποια είναι τα επίπεδα σακχάρου του αίματός σας; H ρύθμιση του σακχάρου του αίματος βασίζεται στα επίπεδα της γλυ-

κοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. .........................................................................................................................................................

➢ Your blood glucose level is under control? The DM regulation is based on the HbA1c levels. ...............................................

➢ Με ποιο τρόπο πετάτε στο σπίτι σας τα αιχμηρά απόβλητα που χρησιμοποιείτε για τον σακχαρώδη διαβήτη; Πού απορ-

ρίπτετε τις χρησιμοποιημένες βελόνες, σύριγγες και σκαρφιστήρες όταν είστε στο σπίτι σας;

• στα ειδικά κυτία απόρριψης αιχμηρών ⎕

• στον τοπικό υγειονομικό σχηματισμό ⎕

• τα πηγαίνω στο φαρμακείο που τα προμηθεύομαι ⎕

• τα θάβω στη γη ⎕

• με τα κοινά οικιακά απόβλητα στους απλούς κάδους απορριμμάτων της γειτονιάς ⎕

• τα ρίχνω στη λεκάνη της τουαλέτας ⎕

• στον κάδο ανακύκλωσης της γειτονιάς μου ⎕

• άλλο (Παρακαλείστε να αναφέρετε)

In which way do you throw away from your house the sharp disposables that you use for diabetes mellitus? Where do you

discard the used needles, syringes and fingertip lancet devices at your house? 

• In the special boxes for the used sharp disposables ⎕

• to the local healthcare facilities ⎕

• I take them back to the pharmacy store ⎕

• I bury them in the earth ⎕

• In the common household garbage that end to my neighborhood’s bins ⎕

• I flush them in the toilet bowl in the W.C. ⎕

• In the recycling bins of my neighborhood ⎕
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• Somewhere else (please, refer) ⎕

Έχετε ενημερωθεί ποτέ από τον γιατρό σας για τον ενδεδειγμένο, ασφαλή τρόπο που πρέπει να πετάτε τα συγκεκριμένα

απόβλητα όταν είστε στο σπίτι;

Ναι                ⎕                   Όχι         ⎕

Have you ever been informed-educated by your doctor on the safe way you should get rid of these used sharps waste being

at home?

Ναι                ⎕                   Όχι         ⎕

Νομίζετε πως τα αιχμηρά απόβλητα είναι πιο ασφαλή κατ’ οίκον να απορρίπτονται σε ειδικούς κάδους, σε ειδικά κυτία;

Ναι                ⎕                   Όχι         ⎕

Αν ναι, παρακαλείστε να εξηγήσετε την αιτία που πρέπει κατά τη γνώμη σας τα αιχμηρά να απορρίπτονται σε ξεχωριστό

κάδο.

................................................................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................................................................

Do you think that the used needles and the lancets is safe policy at home environment to de disposed of in specific bins , in

special boxes?

Ναι                ⎕                   Όχι         ⎕

In case of a positive answer, please explain the cause that in your opinion the sharps should be disposed of in special garbage

bin.

................................................................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................................................................

ΕΥΧΑΡΙΣΤOΥΜΕ ΓΙΑ ΤΗ ΣΥΜΜΕΤOΧΗ ΣΑΣ!!!!

THANK YOU FOR YOUR PARTICIPATION!!!!
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Περίληψη

Σκοπός: Η διερεύνηση των ειδικών διαιτολογικών κινδύνων σε

σχέση με τον σακχαρώδη διαβήτη στο περιβάλλον του νοσοκομείου,

σύμφωνα με τις αρχές του HACCP.

Υλικό – Μέθοδοι: πραγματοποιήθηκε η συλλογή στοιχείων μέσω

ερωτηματολογίων από τους διαιτολόγους, το ιατρονοσηλευτικό προ-

σωπικό, το προσωπικό σίτισης και από τους ασθενείς με σακχαρώδη

διαβήτη (ΣΔ). Βάσει των αρχών του HACCP (Hazard Analysis Critical

Control Points) σχεδιάστηκε ένα σύστημα αυτοελέγχου πάνω σε ει-

δικούς διαιτολογικούς κινδύνους που αφορούν τον ΣΔ.

Αποτελέσματα: Από τους ασθενείς ζητήθηκε να απαντήσουν

σε ερωτήσεις σχετικά με τις διατροφικές τους συνήθειες καθώς και

τις απόψεις τους σχετικά με τη διατροφή τους στο νοσοκομείο. Το

30% των ερωτώμενων υποστήριξε ότι τα γεύματα που τους διανέ-

μονται κατά τη διάρκεια της ημέρας πιστεύουν ότι ικανοποιούν αρ-

κετά τις διατροφικές απαιτήσεις του ΣΔ. Oι ερωτώμενοι επαγγελ-

ματίες υγείας σχετικά με το αν γίνεται διατροφική ανάλυση των γευ-

μάτων που προορίζονται για ασθενείς με ΣΔ, το 51,8% απάντησε

αρνητικά. Εξετάζοντας το αν τα γεύματα που διανέμονται στη διάρ-

κεια της ημέρας καλύπτουν τις διατροφικές ανάγκες των διαβητικών

ασθενών το 36,5% απάντησε λίγο και το 31,8% αρκετά. Τα Κρίσιμα

Σημεία Ελέγχου για τον ΣΔ εντοπίστηκαν σε στάδια όπως το μαγεί-

ρεμα και το σερβίρισμα του φαγητού αλλά και σε στάδια που προη-

γούνται της παραγωγής όπως η διαμόρφωση συνταγής και ο υπο-

λογισμός μερίδων. Τα κρίσιμα όρια αφορούσαν μακροθρεπτικά συ-

στατικά, την παρουσία τους ή τη συγκέντρωσή τους. Για τα ΚΣΕ που

εντοπίστηκαν σχεδιάστηκε ένα πλάνο διαχείρισης που περιλαμβάνει

την παρακολούθηση, τις διορθωτικές ενέργειες, τα απαραίτητα αρ-

χεία και το υπεύθυνο προσωπικό.

Συμπεράσματα: Η εφαρμογή των αρχών του HACCP στη δια-

χείριση του ΣΔ θα μπορούσε να συμβάλλει θετικά στην ολοκληρω-

μένη και αποτελεσματική αντιμετώπισή του, με την ενεργό συμμε-

τοχή όλων των εμπλεκομένων στον χώρο του νοσοκομείου.

Eισαγωγή

O σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί σήμερα μεγάλο παγκόσμιο

πρόβλημα δημόσιας υγείας και ο επιπολασμός του αυξάνεται με

ταχείς ρυθμούς σε διεθνές επίπεδο. O Παγκόσμιος Oργανισμός

Υγείας (2003) προέβλεψε ότι μέχρι το 2030 ο αριθμός των ενηλί-
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Συστήματα αυτοελέγχου σε νοσηλευτικές μονάδες διατροφής με

έμφαση στις ειδικές απαιτήσεις ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη
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Eρευνητική εργασία
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κων με διαβήτη θα έχει σχεδόν διπλασιαστεί από

εκατόν εβδομήντα επτά εκατομμύρια (177.000.000)

σε τριακόσια εβδομήντα εκατομμύρια

(370.000.000)1. O σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα

νόσημα με ετερογενές και πολυπαραγοντικό υπό-

στρωμα και χαρακτηρίζεται από α) την έλλειψη

της ινσουλίνης, πλήρη ή μερική ή β) την ινσουλινο-

αντίσταση των περιφερικών ιστών παρά την επάρ-

κειά της στο αίμα, με επακόλουθα –ανεξαρτήτως

αιτιολογίας– να επιφέρει διαταραχή του μεταβο-

λισμού των υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών.

Αποτέλεσμα αυτών είναι η υπεργλυκαιμία2,3. Είναι

ένα μεταβολικό νόσημα, ενώ καθοριστικό και ανα-

ντικατάστατο κομμάτι της αποτελεσματικής δια-

χείρισής του αποτελεί η θεραπεία μέσω της δια-

τροφής4. Η δίαιτα είναι ακρογωνιαίος λίθος στην

πρόληψη και την αντιμετώπιση της νόσου αυτής

και η διατροφική θεραπεία επιβάλλεται να είναι

έγκαιρη, συστηματική και εξατομικευμένη, με συ-

γκεκριμένες διατροφικές οδηγίες και διαιτολόγιο

από εξειδικευμένο επιστημονικό προσωπικό. Η

νοσοκομειακή σίτιση των ασθενών είναι μια πολυ-

σύνθετη διαδικασία από ό,τι γνωρίζουμε από την

υφιστάμενη βιβλιογραφία και για να έχει ασφαλή

και ικανοποιητικά αποτελέσματα απαιτείται σωστή

συνεργασία διαφορετικών επιστημονικών κλάδων

και μελών του προσωπικού. Η παραγωγή ασφαλών

γευμάτων είναι απολύτως συνυφασμένη με τη λει-

τουργία μιας νοσοκομειακής μονάδας διότι συν-

δέεται άμεσα με την προαγωγή της υγείας των

ασθενών, οι οποίοι ανήκουν σε ομάδες που το δι-

αιτολόγιό τους πρέπει να είναι προσαρμοσμένο

στις ανάγκες της εκάστοτε νόσου5.

Το Σύστημα Ανάλυσης Κινδύνων & Κρισίμων

Σημείων Ελέγχου (Hazard Analysis Critical Control

Points, HACCP) είναι ένα σύστημα πρόληψης για

την ασφαλή παραγωγή γευμάτων, το οποίο βασί-

ζεται στις εξής επτά (7) αρχές6:

1η αρχή: Καταγραφή των κινδύνων σε όλα τα στά-

δια της παραγωγής και των αντίστοιχων προ-

ληπτικών μέτρων. 

2η αρχή: Καθορισμός των κρίσιμων σημείων ελέγ-

χου (CCPs). 

3η αρχή: Προσδιορισμός των κρίσιμων ορίων στα

κρίσιμα σημεία ελέγχου. 

4η αρχή: Καθορισμός διαδικασιών παρακολούθη-

σης και ελέγχου των κρίσιμων σημείων ελέγ-

χου και των κρίσιμων ορίων.

5η αρχή: Καθορισμός των διορθωτικών ενεργειών

για τις αποκλίσεις από τα κρίσιμα όρια. 

6η αρχή: Εγκατάσταση ενός αποτελεσματικού συ-

στήματος τεκμηρίωσης του συστήματος

HACCP. 

7η αρχή: Εγκατάσταση διαδικασιών επαλήθευσης

για την ορθή λειτουργία του συστήματος.

O ΣΔ αποτελεί μια νόσο όπου η διατροφή

αποτελεί βασικό και καθοριστικό παράγοντα όσον

αφορά την εξέλιξή της αλλά και τη συμπτωματο-

λογία της. Γι’ αυτό τον λόγο, μεγάλος αριθμός με-

λετών έχει διενεργηθεί με σκοπό την εξαγωγή

αξιόπιστων συμπερασμάτων για την καταλληλότε-

ρη διατροφή όσον αφορά τους διαβητικούς ασθε-

νείς. Αυτές οι μελέτες, σύμφωνα με τα αποτελέ-

σματά τους, έχουν συνθέσει διατροφικές συστά-

σεις, οι οποίες σκιαγραφούν με λεπτομέρεια τον

τύπο και τη σύσταση των γευμάτων που πρέπει να

καταναλώνουν οι ασθενείς. Παρ’ όλη την υπάρ-

χουσα εκτενή βιβλιογραφία σχετικά με τη διαχεί-

ριση ασφάλειας στα νοσοκομεία, όσο και με τη δια-

τροφή των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη, πα-

ρατηρείται έλλειψη επιστημονικών και ερευνητι-

κών δεδομένων που συσχετίζουν και τις δύο αυτές

πλευρές της νοσοκομειακής σίτισης των ασθενών

αυτών. Ενώ έχουν γίνει μελέτες που διερεύνησαν

τους ειδικούς διαιτολογικούς κινδύνους που δια-

τρέχουν οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο κατά

την παραμονή τους στον χώρο του νοσοκομείου

και δημιουργία ενός σχεδίου HACCP,7 δεν έχει

γίνει ανάλογη μελέτη για ασθενείς με σακχαρώδη

διαβήτη, βάσει του οποίου μπορεί να γίνει διαχεί-

ριση των ειδικών διαιτολογικών κινδύνων στη νο-

σηλευτική μονάδα προκειμένου να αποφεύγονται.

Υλικό ‑Μέθοδοι

Σχεδιάστηκε ένα ειδικά διαμορφωμένο σύστημα

HACCP για τις απαιτήσεις σίτισης των διαβητικών

ασθενών. Για το σύστημα αυτό σχεδιάστηκε ένα διά-

γραμμα ροής σίτισης, έγινε η ανάλυση κινδύνων ανά

στάδιο διεργασίας, έγινε εντοπισμός των κρίσιμων

σημείων ελέγχου (ΚΣΕ) με ένα ειδικά διαμορφω-

μένο δέντρο αποφάσεων και, τέλος, καταρτίστηκε

το πλάνο εφαρμογής του συστήματος HACCP.

Η παρούσα μελέτη διεξήχθη το χρονικό διά-

στημα 6 Σεπτεμβρίου ‑ 6 Oκτωβρίου 2017 στους

χώ ρους Δημόσιου Νοσοκομείου στην Αττική.
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Πραγματοποιήθηκε συλλογή στοιχείων μέσω κα-

τάλληλα δομημένων ερωτηματολογίων σε σχέση

με τη διερεύνηση της διαχείρισης των ειδικών δι-

αιτολογικών κινδύνων που σχετίζονται με τον σακ-

χαρώδη διαβήτη και την εφαρμογή των αρχών του

HACCP στη διαχείριση σίτισης των διαβητικών

ασθενών εντός της νοσοκομειακής δομής. Τα ερω-

τηματολόγια συμπληρώθηκαν αντίστοιχα από τους

ιατρούς, νοσηλευτές, διαιτολόγους του νοσοκομεί-

ου, από το προσωπικό εστίασης και από τους ασθε-

νείς με σακχαρώδη διαβήτη.

Τα ερωτηματολόγια περιελάμβαναν κλειστές

Σχήμα 1. Διάγραμμα ροής για τη σίτιση των διαβητικών ασθενών σε μονάδες υγείας8
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ερωτήσεις, οι οποίες είχαν ως απάντηση ΝΑΙ ή

OΧΙ, ερωτήσεις πολλαπλής επιλογής, ερωτήσεις

με 5 βάθμια κλίμακα Likert απαντήσεων, καθώς

και κάποιες ανοιχτές ερωτήσεις, οι οποίες απο-

σκοπούσαν στην καταγραφή προσωπικών παρα-

τηρήσεων ή απόψεων του κάθε συμμετέχοντος. Το

δείγμα της έρευνας ήταν τυχαίο. Στη μελέτη συμ-

μετείχαν σαράντα (40) ασθενείς με σακχαρώδη

διαβήτη, είκοσι τρία (23) μέλη του προσωπικού σί-

τισης, ογδόντα δύο (82) μέλη του ιατρονοσηλευτι-

Πίνακας 1. Eιδικοί διαιτολογικοί κίνδυνοι σε κάθε στάδιο του διαγράμματος ροής αναφορικά με τον σακχαρώδη διαβήτη7

Στάδιο Ειδικοί διαιτολογικοί κίνδυνοι

1. Παραλαβή τροφίμων         (δεν υπάρχει)

2. Αποθήκευση τροφίμων         (δεν υπάρχει)

3. Έλεγχος αποθεμάτων        (δεν υπάρχει)

4. Εξαγωγή τροφίμων          (δεν υπάρχει)

5. Προκατεργασία τροφίμων (δεν υπάρχει)

6. Μαγείρεμα Γίνεται αποκλεισμός ζάχαρης

Στη σύνθεση του φαγητού χρησιμοποιούνται υλικά που είναι πλούσια σε φυτικές ίνες

Ελεγχόμενη ποσότητα ελαίου

7. Τοποθέτηση σε δοχεία (δεν υπάρχει)

8. Διανομή δοχείων (δεν υπάρχει)

9. Προετοιμασία δίσκων Λάθος στην επιλογή ή την ποσότητα των τροφίμων του δίσκου: Προσθήκη τροφίμων 

πλούσιων σε λιπαρά και υδατάνθρακες ή απώλεια σε ενέργεια/πρωτεΐνες –

μη επαλήθευση της αρχικής συνταγής

Δεν είναι ορθά ενημερωμένο το πρόγραμμα παρασκευής δίσκων ειδικής δίαιτας:

Προσθήκη τροφίμων πλούσιων σε υδατάνθρακες και λιπαρά ή απώλεια σε ενέργεια/

πρωτεΐνες – μη επαλήθευση της αρχικής συνταγής

10. Διανομή δίσκων (δεν υπάρχει)

11. Σερβίρισμα Παράδοση λανθασμένου δίσκου: Το γεύμα δεν είναι κατάλληλο για ασθενείς  

με σακχαρώδη διαβήτη ή για τις ιδιαιτερότητες του συγκεκριμένου ασθενούς

Δεν γίνεται επαλήθευση της κάρτας σίτισης ή της κάρτας ασθενείας με 

το περιεχόμενο του δίσκου: Το γεύμα δεν περιέχει τις προκαθορισμένες 

ποσότητες ενέργειας/πρωτεΐνης, υδατανθράκων 

Τα γεύματα σερβίρονται στην κατάλληλη ώρα ανάλογα με την αγωγή που

ακολουθείται

12. Κατανάλωση O ασθενής απουσιάζει για εξετάσεις και δεν είναι σε θέση να καταναλώσει 

το γεύμα: Απώλεια σε ενέργεια και θρεπτικά συστατικά

O ασθενής είναι σε θέση να φάει αλλά δεν καταναλώνει ολόκληρο το γεύμα ή

καταναλώνει επιλεκτικά μέρη του γεύματος: Απώλεια σε ενέργεια και 

θρεπτικά συστατικά

Ι. Διαμόρφωση συνταγής Απουσία επαρκών στοιχείων για τον ασθενή κατά τη δημιουργία της συνταγής: 

οι ποσότητες ενέργειας, πρωτεϊνών, υδατανθράκων, λιπών δεν ταιριάζουν  

με τις ανάγκες του ασθενούς 

Λάθη σε υπολογισμούς/επιλογές τροφίμων κατά τη δημιουργία της συνταγής: 

οι ποσότητες ενέργειας, πρωτεϊνών, υδατανθράκων, λιπών δεν ταιριάζουν 

με τις ανάγκες του ασθενούς

Η συνταγή δεν περιλαμβάνει πλήρη διατροφική ανάλυση, ιδίως για 

την περιεκτικότητα σε ενέργεια, πρωτεΐνες, υδατάνθρακες, λίπη 

Δεν έχει γίνει κατανομή σε 6 ημερήσια γεύματα 

ΙΙ. Υπολογισμός μερίδων O ασθενής δεν έχει συμπεριληφθεί στη λίστα για το σερβίρισμα ειδικών γευμάτων 

και δεν λαμβάνει γεύμα κατάλληλο για διαβητικό

ΙΙΙ. Υπολογισμός προμηθειών (δεν υπάρχει)

ΙV. Εντολή εξαγωγής τροφίμων (δεν υπάρχει)

V. Παραγγελία προμηθειών (δεν υπάρχει)
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κού προσωπικού και τρεις (3) διαιτολόγοι. Το πρω-

τόκολλο της έρευνας υποβλήθηκε προς έγκριση

στο Επιστημονικό Συμβούλιο του νοσοκομείου και

εγκρίθηκε στις 5 Σεπτεμβρίου 2017.

Για τον έλεγχο της σημαντικότητας ανάμεσα

στις μεταβλητές έγιναν δοκιμές Χ2, t-test και ANO-

VA σε επίπεδο σημαντικότητας p≤ 0,05 σε λογι-

σμικό SPSS.

Αποτελέσματα

Σχεδιασμός συστήματος HACCP

Λαμβάνοντας υπόψη το περιφερικό σύστημα δια-

νομής γευμάτων που εφαρμόζεται στα περισσότερα

ελληνικά νοσοκομεία, σχεδιάστηκε το διάγραμμα

ροής σίτισης ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη. Στο

παρακάτω διάγραμμα (Σχήμα 1) παρουσιάζεται

το διάγραμμα ροής του περιφερικού συστήματος

διανομής.  Η ασφάλεια των γευμάτων εξαρτάται

από την έκταση του χρόνου. Στον Πίνακα 1 παρου-

σιάζονται οι ειδικοί διαιτολογικοί κίνδυνοι σε κάθε

στάδιο του διαγράμματος ροής αναφορικά με τον

σακχαρώδη διαβήτη.

Για τον καθορισμό των κρίσιμων σημείων

ελέγχου για διαιτολογικούς κινδύνους χρησιμοποι-

ήθηκε το παραπάκω δέντρο αποφάσεων (Σχήμα 2).

Oι συνδυασμοί που οδηγούν σε κρίσιμα ση-

μεία ελέγχου είναι δύο και αποτυπώνονται παρα-

κάτω (Πίνακας 2).

Πίνακας 2. Συνδυασμοί για τα κρίσιμα σημεία ελέγχου

Ερώτηση Ερώτηση Ερώτηση Ερώτηση Ερώτηση

1 2 3 4 5

ΝΑΙ OΧΙ OΧΙ ΝΑΙ OΧΙ ΚΣΕ

ΝΑΙ OΧΙ ΝΑΙ – OΧΙ ΚΣΕ

Σχήμα 2. Δέντρο αποφάσεων για τον καθορισμό των κρίσιμων σημείων ελέγχου για διαιτολογικούς κινδύνους7. 
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Στη συνέχεια παρατίθενται τα κρίσιμα σημεία

ελέγχου στα στάδια του διαγράμματος ροής σε σχέ-

ση με τον σακχαρώδη διαβήτη (Πίνακας 3).

Πίνακας 3. Καθορισμός Κρίσιμων Σημείων Ελέγχου (ΚΣΕ) στα στάδια του διαγράμματος ροής σε σχέση με ΣΔ

Στάδιο Κίνδυνοι Ε1 Ε2 Ε3 Ε4 Ε5 ΚΣΕ

Μαγείρεμα Γίνεται αποκλεισμός ζάχαρης Ν O Ν - O Ν

Στη σύνθεση του φαγητού χρησιμοποιούνται υλικά που είναι 
Ν Ν O

πλούσια σε φυτικές ίνες

Γίνεται προσθήκη λαδιού Ν O Ν - O Ν

Λάθος στην επιλογή ή την ποσότητα των τροφίμων του δίσκου: 

Προσθήκη τροφίμων πλούσιων σε λιπαρά και υδατάνθρακες 
Ν O Ν - O Ν

ή απώλεια σε ενέργεια/πρωτεΐνες – μη επαλήθευση της 

Προετοιμασία  αρχικής συνταγής 

δίσκων Δεν είναι ορθά ενημερωμένο το πρόγραμμα παρασκευής 

δίσκων ειδικής δίαιτας: Προσθήκη τροφίμων πλούσιων σε 
Ν Ν O

υδατάνθρακες και λιπαρά ή απώλεια σε ενέργεια/πρωτεΐνες

– μη επαλήθευση της αρχικής συνταγής 

Παράδοση λανθασμένου δίσκου: Το γεύμα δεν είναι κατάλληλο 

για ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή για τις ιδιαιτερότητες Ν O Ν - O Ν

του συγκεκριμένου ασθενούς.

Δεν γίνεται επαλήθευση της κάρτας σίτισης ή της κάρτας 

Σερβίρισμα ασθενείας με το περιεχόμενο του δίσκου: Το γεύμα Ν O Ν - O Ν
δεν περιέχει τις προκαθορισμένες ποσότητες ενέργειας/

πρωτεΐνης, υδατανθράκων 

Τα γεύματα σερβίρονται στην κατάλληλη ώρα ανάλογα 
Ν O Ν - O Ν

με την αγωγή που ακολουθείται

O ασθενής απουσιάζει για εξετάσεις και δεν είναι σε θέση 

να καταναλώσει το γεύμα: Απώλεια σε ενέργεια και Ν O O Ν O Ν

Κατανάλωση θρεπτικά συστατικά

O ασθενής είναι σε θέση να φάει αλλά δεν καταναλώνει ολό-

κληρο το γεύμα ή καταναλώνει επιλεκτικά μέρη του γεύματος: Ν O Ν - O Ν

Απώλεια σε ενέργεια και θρεπτικά συστατικά

Απουσία επαρκών στοιχείων για τον ασθενή κατά τη δημιουρ-

γία της συνταγής: οι ποσότητες ενέργειας, πρωτεϊνών, υδαταν- Ν O Ν - O Ν

θράκων, λιπών δεν ταιριάζουν με τις ανάγκες του ασθενούς 

Λάθη σε υπολογισμούς/επιλογές τροφίμων κατά τη δημιουργία
Διαμόρφωση

της συνταγής: οι ποσότητες ενέργειας, πρωτεϊνών, υδαταν- Ν O Ν - O Ν
συνταγής

θράκων, λιπών δεν ταιριάζουν με τις ανάγκες του ασθενούς 

Η συνταγή δεν περιλαμβάνει πλήρη διατροφική ανάλυση, ιδίως

για την περιεκτικότητα σε ενέργεια, πρωτεΐνες, υδατάνθρακες, Ν O O Ν O Ν

λίπη 

Δεν έχει γίνει κατανομή σε 6 ημερήσια γεύματα Ν O Ν - O Ν

Υπολογισμός O ασθενής δεν έχει συμπεριληφθεί στη λίστα για το σερβίρισμα

μερίδων ειδικών γευμάτων και δεν λαμβάνει γεύμα κατάλληλο Ν O Ν - O Ν

για διαβητικό
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Πίνακας 4. Παρακολούθηση και Διαχείριση Κρίσιμων Σημείων Ελέγχου σε σχέση με τη διαχείριση του σακχαρώδους διαβήτη

Στάδιο Κίνδυνοι Κρίσιμα όρια Παρακολούθηση Υπεύθυνος Ενέργειες Αρχείο

Γίνεται αποκλεισμός ζάχαρης Χωρίς ζάχαρη Σε κάθε βράσιμο Μάγειρας Δεν διατίθεται Έντυπο

σε ασθενείς ημερήσιας

με ΣΔ παραγωγής

Μαγείρεμα Γίνεται προσθήκη λαδιού 10%-20% της Σε κάθε βράσιμο Μάγειρας Δεν διατίθεται Έντυπο

ημερήσιας σε ασθενείς ημερήσιας

θερμιδικής με ΣΔ παραγωγής

πρόσληψης

Λάθος στην επιλογή ή την ποσότητα Ασυμβατότητα Σε κάθε προετοι- Μάγειρας Δεν διατίθεται Ατομικό

των τροφίμων του δίσκου: Προσθήκη με το ατομικό μασία δίσκου για ή τραπε- για ειδική φύλλο

Προετοιμασία τροφίμων πλούσιων σε λιπαρά και φύλλο τροφής ασθενείς με ΣΔ ζοκόμος δίαιτα τροφή

δίσκων υδατάνθρακες ή απώλεια σε 

ενέργεια/πρωτεΐνες – μη επαλήθευση

της αρχικής συνταγής 

Παράδοση λανθασμένου δίσκου: Το Ασυμβατότητα Σε κάθε Τραπε- Δεν διατίθεται Έντυπο

γεύμα δεν είναι κατάλληλο για ασθε- με το ατομικό σερβίρισμα ζοκόμος σε ασθενείς ημερήσιας 

νείς με ΣΔ ή για τις ιδιαιτερότητες φύλλο τροφής με ΣΔ διανομής

του συγκεκριμένου ασθενούς ανά πτέρυγα

Δεν γίνεται επαλήθευση της κάρτας Ασυμβατότητα Σε κάθε Τραπε- Δεν διατίθεται Έντυπο

σίτισης ή της κάρτας ασθενείας με με το ατομικό σερβίρισμα ζοκόμος σε ασθενείς ημερήσιας

Σερβίρισμα το περιεχόμενο του δίσκου: Το γεύ- φύλλο τροφής με ΣΔ διανομής

μα δεν περιέχει τις προκαθορι- ανά πτέρυγα

σμένες ποσότητες ενέργειας/

πρωτεΐνης, υδατανθράκων 

Τα γεύματα σερβίρονται στην Ασυμβατότητα Σε κάθε Τραπε- Δεν διατίθεται Έντυπο

κατάλληλη ώρα ανάλογα με την με το ατομικό σερβίρισμα ζοκόμος σε ασθενείς ημερήσιας

αγωγή που ακολουθείται φύλλο τροφής με ΣΔ διανομής

ανά πτέρυγα

O ασθενής απουσιάζει για εξετάσεις Απουσία του Σε κάθε Τραπε- Αναπροσαρ- Ατομικό

και δεν είναι σε θέση να κατανα- από την κλίνη  σερβίρισμα ζοκόμος μογή ποσό- φύλλο

λώσει το γεύμα: Απώλεια σε ενέρ- ή το δωμάτιο τητας τροφής  τροφής ή 

γεια και θρεπτικά συστατικά για το επό- κάρτα

μενο γεύμα ασθενούς
Kατανάλωση

O ασθενής είναι σε θέση να φάει Κατάσταση Σε κάθε Τραπε- Αναπροσαρ- Ατομικό

αλλά δεν καταναλώνει ολόκληρο δίσκου (δεν συλλογή δίσκων ζοκόμος μογή του φύλ- φύλλο

το γεύμα ή καταναλώνει επιλεκτικά έχει κατανα- λου τροφής τροφής ή

μέρη του γεύματος: Απώλεια σε λωθεί μέρος Ενημέρωση κάρτα

ενέργεια και θρεπτικά συστατικά του γεύματος) ασθενούς ασθενούς

Απουσία επαρκών στοιχείων για τον Κάρτα ασθε- Στην εισαγωγή Γραφείο Καταγραφή Αναφορές

ασθενή κατά τη δημιουργία της νούς μη ενημε- και κάθε πρωινό κίνησης, στοιχείων κίνησης/ 

συνταγής: οι ποσότητες ενέργειας, ρωμένη προϊσταμένη νοσηλείας

πρωτεϊνών, υδατανθράκων, λιπών, πτέρυγας

δεν ταιριάζουν με τις ανάγκες του 

ασθενούς 

Λάθη σε υπολογισμούς/επιλογές Βλέπε Σε κάθε Διαιτο- Επαναπροσ- Ατομικό

τροφίμων κατά τη δημιουργία της διαιτολογικά προγραμματισμό λόγος διορισμός φύλλο

συνταγής: οι ποσότητες ενέργειας, κριτήρια τροφής

Διαμόρφωση πρωτεϊνών, υδατανθράκων, λιπών, 

συνταγής δεν ταιριάζουν με τις ανάγκες του

ασθενούς 

Η συνταγή δεν περιλαμβάνει πλήρη Δεν είναι η ανά- Σε κάθε συνταγή Διαιτο- Επαναπροσ- Συνταγο-

διατροφική ανάλυση, ιδίως για την λυση μόνο σε λόγος διορισμός λόγιο

περιεκτικότητα σε ενέργεια, μακροθρεπτικά

πρωτεΐνες, υδατάνθρακες, λίπη συστατικά

Δεν έχει γίνει κατανομή σε 6 Κάρτα ασθε- Στην εισαγωγή Γραφείο Καταγραφή Αναφορές

ημερήσια γεύματα νούς μη ενη- και κάθε πρωινό κίνησης, στοιχείων κίνησης/ 

μερωμένη προϊσταμένη νοσηλείας

πτέρυγας

Υπολογισμός O ασθενής δεν έχει συμπεριληφθεί Κάρτα ασθε- Στην εισαγωγή Γραφείο Καταγραφή Αναφορές 

μερίδων στη λίστα για το σερβίρισμα ειδικών νούς μη ενη- και κάθε πρωινό κίνησης, στοιχείων κίνησης/

γευμάτων και δεν λαμβάνει γεύμα μερωμένη προϊσταμένη νοσηλείας

κατάλληλο για διαβητικό πτέρυγας



Ανάλυση δεδομένων από τα ερωτηματολόγια

Τα αποτελέσματα της συλλογής των δεδομένων από

την επεξεργασία των ερωτηματολογίων είναι τα εξής:

Ασθενείς

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 40 άτομα (τυ-

χαίο δείγμα). Τα δημογραφικά και τα κλινικά χα-

ρακτηριστικά του δείγματος φαίνονται αναλυτικά

στον Πίνακα 5.

Από τους ασθενείς ζητήθηκε να απαντήσουν

σε ερωτήσεις σχετικά με τις διατροφικές τους συ-

νήθειες καθώς και τις απόψεις τους σχετικά με τη

διατροφή τους στο νοσοκομείο. Στην ερώτηση αν

καταναλώνουν όλη την ποσότητα του φαγητού που

τους σερβίρεται, η απάντηση με τη μεγαλύτερη συ-

χνότητα σε ποσοστό 40%, ήταν ότι καταναλώνουν

αρκετή ποσότητα. Ακόμη, το μεγαλύτερο ποσοστό

(42,5%) του δείγματος ανέφερε ότι δεν καταναλώ-

νει ποτέ φαγητό εκτός νοσοκομειακής σίτισης. «Αρ-

κετά», ήταν η απάντηση με τη μεγαλύτερη συχνό-

τητα (30%) στην ερώτηση αν τα γεύματα που τους

διανέμονται κατά τη διάρκεια της ημέρας πιστεύουν

ότι ικανοποιούν τις διατροφικές απαιτήσεις του ΣΔ,

ενώ η ίδια και συχνότερη απάντηση δόθηκε σε πο-

σοστό 37,5% στην ερώτηση αν οι ώρες σερβιρίσμα-

τος των γευμάτων ικανοποιούν σε σχέση με την

αγωγή που λαμβάνουν για τον ΣΔ. Στην ερώτηση

αν το φαγητό του νοσοκομείου βοηθά στη γρήγορη

ανάρρωσή τους, το 35% και μεγαλύτερο ποσοστό

των ασθενών δήλωσε «μέτρια», επίσης μέτρια το

μεγαλύτερο ποσοστό (35%) χαρακτηρίζει την εικό -

να του δίσκου που τους σερβίρεται, καθώς την ίδια

απάντηση έδωσε και στην ερώτηση σχετικά με τη

θερμοκρασία του φαγητού η πλειοψηφία του δείγ-

ματος (40%). Τέλος, στην ερώτηση αν οι ασθενείς

πιστεύουν ότι το φαγητό του νοσοκομείου παρα-

σκευάζεται σύμφωνα με τους κανόνες υγιεινής, η

πλειοψηφία (37,5%) απάντησε «αρκετά».

Στον Πίνακα 6, περιγράφονται οι απαντήσεις
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Πίνακας 5. Δημογραφικά & κλινικά χαρακτηριστικά

ασθενών

n/N %

Φύλο

Άνδρας 21/40 52,5

Γυναίκα 19/40 47,5

Εκπαίδευση

Πρωτοβάθμια 18/40 45,0

Δευτεροβάθμια 16/40 40,0

Τριτοβάθμια 5/40 12,5

Μεταπτυχιακό 0/40 0,0

Διδακτορικό 1/40 2,5

Τμήμα Νοσηλείας

Χειρουργικό 8/40 20,0

Oυρολογικό 3/40 7,5

Παθολογικό 20/40 50,0

Oρθοπεδικό 1/40 2,5

Καρδιολογικό 8/40 20,0

Αιτία Εισαγωγής

Απορρύθμιση ΣΔ – διαβητικό πόδι 12/40 30,0

Προγραμματισμένη χειρουργική 

επέμβαση 5/40 12,5

Καρδιαγγειακά νοσήματα 10/40 25,0

Λοιμώξεις 6/40 15,0

Νοσήματα πεπτικού 4/40 10,0

Νοσήματα ουροποιητικού 3/40 7,5

Φαρμακευτική αγωγή

Δισκία 21/40 52,5

Ινσουλίνη 4/40 10,0

Δισκία & Ινσουλίνη 15/40 37,5

Τύπος ΣΔ

Τύπου 1 0/40 0,0

Τύπου 2 40/40 100,0

Κύησης 0/40 0,0

Πίνακας 6. Διατροφικές οδηγίες και ποιότητα παρεχό-

μενης διατροφής ασθενών

n/N %

Σας έχει επισκεφτεί διαιτολόγος

του νοσοκομείου;

Ναι 0/40 0,0

Όχι 40/40 100,0

Σας έχει δώσει κάποιος διατροφικές

οδηγίες για το σπίτι;

Ναι 3/40 7,5

Όχι 37/40 92,5

Αν ναι, ποιος;

O διαιτολόγος του νοσοκομείου 2/3 66,7

O δικός μου διαιτολόγος 0/3 0,0

O διαβητολόγος του νοσοκομείου 0/3 0,0

O οικογενειακός ιατρός 1/3 33,3

Άλλος 0/3 0,0

Κατά τη διάρκεια της διαμονής σας, 

σας έχει δοθεί ληγμένο τρόφιμο;

Ναι 1/40 2,5

Όχι 39/40 97,5

Κατά τη διάρκεια της νοσηλείας σας 

έχετε παρατηρήσει ξένο σώμα 

στο φαγητό σας;

Ναι 3/40 7,5

Όχι 37/40 92,5



των ασθενών σχετικά με τις διατροφικές οδηγίες

που έλαβαν από το νοσηλευτικό ίδρυμα καθώς και

από την ποιότητα της παρεχόμενης διατροφής κατά

τη διάρκεια της νοσηλείας τους.

Συγκρίνοντας τις διατροφικές απόψεις των

ασθενών με το φύλο τους δεν αποτυπώθηκε στατι-

στικά σημαντική σχέση σε καμία από τις μεταβλη-

τές που διερευνήθηκαν. Υπήρχε στατιστικά σημα-

ντική διαφορά ανάμεσα στο μορφωτικό επίπεδο

των ασθενών και την άποψή τους σχετικά με το εάν

το νοσοκομειακό φαγητό παρασκευάζεται βάσει

των κανόνων υγιεινής (p ≤0,05). Αντίστοιχα υπήρ-

χε στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στην

ικανοποίηση από τη θερμοκρασία σερβιρίσματος

του φαγητού και το μορφωτικό επίπεδο (p ≤0,05).

Προσωπικό εστίασης

Στο δείγμα συγκαταλέγονταν 23 εργαζόμενοι γε-

νικού νοσοκομείου στην Αττική στον τομέα της σί-

τισης (τυχαίο δείγμα) από τους οποίους το 26,1%

(6/23) ανήκε στο προσωπικό των μαγειρείων και

το 73,9% (17/23) ήταν τραπεζοκόμοι. 

Στη συνέχεια καταγράφηκαν οι απαντήσεις

του προσωπικού εστίασης σχετικά με τις απόψεις

τους στη σίτιση των ασθενών. Στην ερώτηση αν τα

υλικά που χρησιμοποιούνται στις συνταγές για τη

σίτιση των διαβητικών ασθενών επιλέγονται συ-

γκεκριμένα έτσι ώστε να περιέχουν χαμηλές πο-

σότητες σε υδατάνθρακες, το 95,6% του προσωπι-

κού σίτισης απάντησε καταφατικά, το 43,5% δεν

απάντησε ή δεν γνώριζε στην αντίστοιχη ερώτηση

σχετικά με τις πρωτεΐνες, το 52,2% απάντησε θε-

τικά στην ερώτηση σχετικά με τα λίπη, ενώ το

73,9% δεν γνώριζε ή δεν απάντησε στην ερώτηση

που αφορούσε το νάτριο. 

Στην ερώτηση αν κατά την εκτέλεση των συ-

νταγών γίνεται έλεγχος για να αποφευχθούν τυχόν

λάθη, το 60,9% απάντησε «πάντα». Σχετικά με τη

διανομή του φαγητού στους ασθενείς, το προσω-

πικό εστίασης στην πλειοψηφία του (87%) δήλωσε

ότι αυτή γίνεται μέσω περιφερικού συστήματος, με

κλειστά τροχήλατα καρότσια (78,3%). Ακόμη, το

87% των συμμετεχόντων στη μελέτη δήλωσε ότι

κατά το σερβίρισμα των γευμάτων γίνεται πάντα

έλεγχος ώστε να επαληθεύεται πως σε κάθε ασθε-

νή φτάνει ο σωστός δίσκος με το σωστό μενού. Τέ-

λος, το 78,3% του προσωπικού εστίασης δήλωσε

ότι δεν πραγματοποιείται κάποιου είδους κατα-

γραφή των τροφίμων που καταναλώθηκαν από

τους ασθενείς. 

Από τη σύγκριση της ειδικότητας των υπαλλή-

λων εστίασης με την επιλογή πρώτων υλών βάσει

της περιεκτικότητάς τους σε υδατάνθρακες, πρω-

τεΐνες, λίπη και νάτριο δεν βρέθηκε στατιστικά ση-

μαντική σχέση. Επιπλέον, δεν αποτυπώθηκε στα-

τιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην ειδικότητα

των εργαζομένων στον τομέα της σίτισης με διά-

φορους ελέγχους που γίνονται κατά τη συγκομιδή

των δίσκων. Η ειδικότητα των εργαζομένων στην

εστίαση του νοσοκομείου φαίνεται να σχετίζεται

στατιστικά σημαντικά τόσο με το αν ο τρόπος πα-

ρασκευής του φαγητού πληροί τους κανόνες υγι-

εινής (p ≤0,05) όσο και με το αν οι κανόνες ορθής

υγιεινής εφαρμόζονται στους χώρους παρασκευής

τροφίμων και εστίασης (p ≤0,05).

Επαγγελματίες Υγείας

Στο δείγμα της μελέτης συγκαταλέγονται και 85

επαγγελματίες υγείας γενικού νοσοκομείου στην

περιοχή του Πειραιά (τυχαίο δείγμα) από τους

οποίους το 64,7% (55/85) ήταν νοσηλευτές, το
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Πίνακας 7. Σύγκριση ειδικότητας προσωπικού εστίασης

και διατροφικές απόψεις

Μέση 

τιμή
p

Κατά την εκτέλεση των συνταγών

γίνεται έλεγχος για να αποφευχθούν

τυχόν λάθη;

Προσωπικό μαγειρείων 4,7/5 
0,21

Τραπεζοκόμοι 4,5/5 

Πιστεύετε ότι ο τρόπος παρασκευής

του φαγητού πληροί τους κανόνες 

υγιεινής;

Προσωπικό μαγειρείων 4,2/5 0,04
Τραπεζοκόμοι 4,6/5 

Oι κανόνες ορθής υγιεινής εφαρμόζο-

νται στους χώρους παρασκευής

τροφίμων και εστίασης;

Προσωπικό μαγειρείων 4,3/5 
0,01

Τραπεζοκόμοι 4,8/5 

Κατά το σερβίρισμα των γευμάτων

γίνεται έλεγχος ώστε να επαληθεύεται

πως σε κάθε ασθενή φτάνει ο σωστός

δίσκος με το σωστό μενού;

Προσωπικό μαγειρείων 4,2/5 
0

Τραπεζοκόμοι 4,9/5



31,8% (27/85) ήταν ιατροί και το 3,5% (3/85) ήταν

διατροφολόγοι. 

Όσον αφορά στον τομέα εργασίας η πλειοψη-

φία των συμμετεχόντων, και συγκεκριμένα το

36,5% (31/85), εργαζόταν στον παθολογικό τομέα.

Άλλα τμήματα που αναφέρθηκαν ήταν το χειρουρ-

γικό (20/85, 23,5%), το ουρολογικό (11/85, 12,9%),

το ορθοπεδικό (7/85, 8,2%), το καρδιολογικό (9/85,

10,6%), το νεφρολογικό (4/85, 4,7%) και το δια-

τροφολογικό (3/85, 3,5%). 

Ερωτώμενοι οι επαγγελματίες υγείας σχετικά

με το αν γίνεται διατροφική ανάλυση των γευμάτων

προορίζονται για ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη,

περισσότεροι από τους μισούς (44/85, 51,8%) απά-

ντησαν ότι δεν γίνεται. Από το ιατρονοσηλευτικό

προσωπικό που απάντησε θετικά στην ερώτηση

(38/85, 44,7%), το 65,8% (25/38) δεν γνωρίζει ποιος

πίνακας διατροφικής ανάλυσης των γευμάτων προ-

ορίζεται για διαβητικούς ασθενείς (Σύνθεσης Τρο-

φίμων και Ελληνικών Φαγητών Α. Τριχόπουλου,

Σύνθεσης Ελληνικών Τροφίμων Καφάτου, Χασα-

πίδου, USDA, Diet Analysis κ.λπ.). Σχετικά με τον

σχεδιασμό των γευμάτων οι συμμετέχοντες στην

έρευνα σε ποσοστό 62,4% (53/85) απάντησαν ότι

δεν γίνεται χρήση του πίνακα ισοδύναμων τροφί-

μων. Εξετάζοντας αν γίνεται αποκλεισμός τροφί-

μων θετικά απάντησε το 24,7% (21/85) για τους

υδατάνθρακες, το 25,9% (22/85) για τις πρωτεΐνες,

το 44,7% (38/85) για τα λίπη, το 42,4% (36/85) για

το νάτριο και το 12,9% (11/85) για τις εδώδιμες φυ-

τικές ίνες. Η πλειοψηφία των επαγγελματιών υγεί-

ας, ήτοι το 76,5% (65/85), απάντησε ότι δεν γίνεται

εξατομίκευση του μενού για κάθε διαβητικό ασθε-

νή. Επίσης, μεγάλη πλειοψηφία του δείγματος

(75/85, 88,2%) απάντησε ότι προσφέρεται το ίδιο

γεύμα σε όλους τους ασθενείς με σακχαρώδη δια-

βήτη. O αιματολογικός δείκτης που σχετίζεται με

τον σακχαρώδη διαβήτη και ελέγχεται συχνότερα,

σύμφωνα με τους επαγγελματίες υγείας, είναι η

γλυκόζη αίματος σε ποσοστό 85,9% (73/85). Άλλοι

δείκτες που μετρώνται συχνά με σακχαρόμετρο και

με εργαστηριακό έλεγχο είναι η κρεατινίνη (60/85,

70,6%), η ουρία (59/85, 69,4%), το κάλιο ορού

(59/85, 69,4%), η γλυκόζη νηστείας (57/85, 67,1%),

το νάτριο ορού (56/85, 65,9%), η χοληστερόλη ορού

(51/85, 60,0%) και η μεταγευματική γλυκόζη (49/85,

57,6%). Τέλος, 81 επαγγελματίες υγείας (95,3%)

από το σύνολο του δείγματος είπαν ότι δεν χρησι-

μοποιείται ερωτηματολόγιο διατροφικής αξιολόγη -

σης και οι 71 από το σύνολο των συμμετεχόντων

(83,5%) ότι δεν τηρείται αρχείο με το διατροφικό

ιστορικό. Σε σχέση με την ασφάλεια των παραγόμε -

νων γευμάτων ισχύουν τα δεδομένα του Πίνακα 8. 

Ερωτώμενοι οι επαγγελματίες υγείας σχετικά

με τον τρόπο παρασκευής του φαγητού και αν αυ-

τός πληροί τους κανόνες υγιεινής, το 44,7% (38/85)

απάντησαν «αρκετά», το 27,1% (23/85) «πολύ» και

το 15,3% (13/85) «λίγο». Αρκετοί κανόνες ορθής

υγιεινής στους χώρους παρασκευής τροφίμων και

εστίασης πιστεύουν ότι εφαρμόζονται οι 35

(41,2%) από τους συμμετέχοντες. Όσον αφορά

στον έλεγχο της σωστής παρασκευής των ειδικών

244

Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 32, 4

Πίνακας 8. Συχνότητες απαντήσεων επαγγελματιών υγείας

σχετικά με την τήρηση κανόνων υγιεινής

n/N %

Εφαρμόζεται σύστημα HACCP

στο νοσοκομείο;

Ναι 0/85 0,0

Όχι 69/85 81,2

Δεν γνωρίζω / Δεν απαντώ 16/85 18,8

Η διανομή γίνεται με:

Κεντρικό σύστημα 15/85 17,6

Περιφερικό σύστημα 63/85 74,1

Δεν γνωρίζω / Δεν απαντώ 7/85 8,2

Η διανομή των δίσκων στους ασθενείς

γίνεται με:

Τροχήλατα ανοιχτά καρότσια 6/85 7,1

Τροχήλατα κλειστά καρότσια 71/85 83,5

Δεν γνωρίζω / Δεν απαντώ 8/85 9,4

Τα κλειστά καρότσια είναι ισοθερμικά;

Ναι 51/85 60,0

Όχι 27/85 31,8

Δεν γνωρίζω / Δεν απαντώ 7/85 8,2

Πραγματοποιείται μηχανοργάνωση

στο Τμήμα Διατροφής;

Ναι 17/85 20,0

Όχι 52/85 61,2

Δεν γνωρίζω / Δεν απαντώ 16/85 18,8

Τι μέτρα λαμβάνονται για την αποφυγή

επιμόλυνσης κατά το σερβίρισμα;

Ατομικές συσκευασίες και δίσκοι 12/85 14,1

Πιάτα ή δίσκοι σερβιρίσματος με κάλυμμα 71/85 83,5

Δεν γνωρίζω / Δεν απαντώ 2/85 2,4

Το προσωπικό σίτισης έχει εκπαιδευτεί σε

θέματα υγιεινής και ασφάλειας τροφίμων;

Ναι 63/85 74,1

Όχι 15/85 17,6

Δεν γνωρίζω / Δεν απαντώ 7/85 8,2



διαιτών η πλειοψηφία του δείγματος (36/85, 42,4%)

πιστεύει ότι γίνεται συχνά και το 28,2% (24/85) ότι

γίνεται σπάνια. Το φαγητό σερβίρεται σε μέτρια

θερμοκρασία σύμφωνα με την άποψη του 40,0%

του δείγματος. Το 67,1% του πληθυσμού απάντησε

ότι δεν έχει δεχθεί παράπονα σχετικά με την εύ-

ρεση ξένου σώματος στο φαγητό που του σερβιρί-

στηκε. Επίσης, παράπονο για ληγμένο τρόφιμο δεν

έχουν δεχθεί οι 71 από τους συμμετέχοντες

(83,5%). Εξετάζοντας το αν τα γεύματα που δια-

νέμονται στη διάρκεια της ημέρας καλύπτουν τις

διατροφικές ανάγκες των διαβητικών ασθενών το

36,5% (31/85) απάντησε «λίγο» και το 31,8%

(27/85) «αρκετά». Από τους τραπεζοκόμους ενημε -

ρώνεται το 32,9% των ερωτώμενων σχετικά με το

αν οι ασθενείς κατανάλωσαν όλο το φαγητό που

τους δόθηκε. Τέλος, σχετικά με τα τροφογενή νο-

σήματα το 56,5% (48/85) απάντησε ότι στο νοσο-

κομείο υπάρχει σύστημα καταγραφής και το 25,9%

(22/85) ότι έχει παρουσιαστεί περιστατικό τροφι-

κής δηλητηρίασης στο τμήμα τους.

Η ειδίκευση του ιατρονοσηλευτικού προσω-

πικού σχετίζεται με στατιστικά σημαντικό τρόπο

με το αν τα γεύματα που διανέμονται κατά τη διάρ-

κεια της ημέρας ικανοποιούν τις διατροφικές απαι-

τήσεις των διαβητικών ασθενών (p= 0,01). Το αν

τα γεύματα που προορίζονται για τους διαβητικούς

ασθενείς σχεδιάζονται με τη μέθοδο των ισοδύνα-

μων ή όχι σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την

ειδικότητα του ιατρονοσηλευτικού προσωπικού

(p=0,038). Επιπλέον, υπάρχει στατιστικά σημαντι-

κή σχέση ανάμεσα στην ειδικότητα των επαγγελ-

ματιών υγείας και την αντίληψη που έχουν σχετικά

με το αν γίνεται εξατομίκευση του μενού για κάθε

ασθενή με σακχαρώδη διαβήτη (p= 0,003) και το

αν δίνεται το ίδιο φαγητό σε όλους τους διαβητι-

κούς ασθενείς (p=0,000) (Πίνακας 9).

Η ειδίκευση του ιατρονοσηλευτικού προσω-

πικού που συμμετείχε στην έρευνα σχετίζεται στα-

τιστικά σημαντικά με το αν εφαρμόζεται σύστημα

HACCP στο νοσοκομείο (p=0,001), το αν στο Τμή-

μα Διατροφής του νοσοκομείου πραγματοποιείται

μηχανοργάνωση (p=0,002), αν οι ασθενείς έχουν

εκφράσει παράπονα σχετικά με την παρουσία ξέ-

νου σώματος στο φαγητό τους (p=0,042) και το αν

οι τραπεζοκόμοι τους ενημερώνουν αν οι ασθενείς

κατανάλωσαν όλο το φαγητό ή όχι (p= 0,026). 

Συζήτηση ‑ Συμπεράσματα

Η εφαρμογή του συστήματος HACCP εξασφαλίζει

τα μέγιστα επίπεδα ασφάλειας, καταλληλότητας και

υγιεινής των προσφερομένων γευμάτων στα νοση-

λευτικά ιδρύματα, ενώ αποτελεί νομοθετική απαί-

τηση σύμφωνα με τον Ευρωπαϊκό Κανονισμό

852/2004. Στην περίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη

η διατροφή διαδραματίζει ουσιαστικό ρόλο στην εξέ-

λιξη της νόσου, καθώς και στη συμπτωματολογία της. 

Η παραγωγή ασφαλών τροφίμων είναι απο-

λύτως συνυφασμένη με τη λειτουργία μιας νοσο-

κομειακής μονάδας διότι συνδέεται άμεσα με την

ασφάλεια και την υγεία των ασθενών. Στην παρού-
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Πίνακας 9. Σύγκριση ειδικότητας επαγγελματιών υγείας και

διατροφικών απόψεων

%
p

Ναι Όχι

Γίνεται διατροφική ανάλυση των

γευμάτων που προορίζονται για 

διαβητικούς ασθενείς;

Ιατρός 12,2 20,7

Νοσηλευτής 20,7 42,7 0,06

Διαιτολόγος 3,7 0,0

O σχεδιασμός των γευμάτων 

πραγματοποιείται με τη μέθοδο

των ισοδυνάμων.

Ιατρός 10,1 20,3

Νοσηλευτής 19 46,8 0,03

Διαιτολόγος 3,8 0,0

Γίνεται εξατομίκευση για κάθε 

ασθενή με ΣΔ;

Ιατρός 4,8 26,5

Νοσηλευτής 13,3 51,8 0,00

Διαιτολόγος 3,6 0,0

Δίνεται σε όλους τους διαβητικούς

ασθενείς το ίδιο μενού;

Ιατρός 29,4 2,4

Νοσηλευτής 58,8 5,9 0,00

Διαιτολόγος 0,0 3,5

Χρησιμοποιείτε κάποιο ερωτημα-

τολόγιο διατροφικής αξιολόγησης;

Ιατρός 1,2 31,0

Νοσηλευτής 2,4 61,9 0,94

Διαιτολόγος 0,0 3,6

Τηρείτε αρχείο με το διατροφικό

ιστορικό κάθε ασθενούς;

Ιατρός 3,7 28,0

Νοσηλευτής 9,8 54,9 0,72

Διαιτολόγος 0,0 3,7



σα μελέτη διερευνήθηκαν οι ειδικοί διαιτολογικοί

κίνδυνοι που διατρέχουν οι ασθενείς με ΣΔ κατά

την παραμονή τους στον χώρο του νοσοκομείου.

Σημειωτέον ότι κατά μέσο όρο στο συγκεκριμένο

νοσοκομείο το 15% των νοσηλευομένων που σιτί-

ζονται σε καθημερινή βάση είναι διαβητικοί ασθε-

νείς. Αρκετά από τα τμήματα διατροφής των νο-

σοκομείων κάνουν τα τελευταία χρόνια χρήση συ-

στημάτων διαχείρισης ασφάλειας όπως είναι το

HACCP προκειμένου να διασφαλίσουν στον μέγι-

στο βαθμό ότι το γεύμα που φτάνει στον ασθενή

είναι ασφαλές και κατάλληλο. 

Παράλληλα, η διατροφή του ΣΔ έχει διερευ-

νηθεί διεξοδικά, κυρίως λόγω του ότι παίζει πολύ

σημαντικό ρόλο στη θεραπεία και την εξέλιξη της

νόσου. Το Ευρωπαϊκό Forum Πρωτοβάθμιας Φρο-

ντίδας Υγείας έχει αναδείξει τη σημασία της εκ-

παίδευσης των ασθενών στην αυτοδιαχείριση του

διαβήτη, αναγνωρίζοντάς την ως ένα αναγκαίο

στοιχείο για την παροχή ποιοτικής φροντίδας των

ατόμων που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη στο

πλαίσιο της ενδυνάμωσης των ασθενών για ενεργό

συμμετοχή στη φροντίδα τους9. Επιπλέον, η Αμε-

ρικανική Διαβητολογική Ένωση συστήνει την εκ-

παίδευση των ασθενών στην αυτοδιαχείριση ως ένα

αναπόσπαστο κομμάτι της ολοκληρωμένης φροντί-

δας στο σακχαρώδη διαβήτη, με τεκμηριωμένα οφέ-

λη για τους ασθενείς10. Στον χώρο του νοσοκομείου

όμως ενεργό ρόλο στη διαχείριση έχουν οι διαιτο-

λόγοι και όσοι εμπλέκονται στη σίτιση των ασθε-

νών. Oι αρχές του συστήματος HACCP σε οργα-

νωμένα συστήματα σίτισης διαβητικών προσφέρο-

νται γιατί αντιμετωπίζονται οι ειδικοί διαιτολογικοί

κίνδυνοι μέσα σε ένα ενιαίο πλαίσιο διαχείρισης

της ασφάλειάς τους8. Άλλωστε το σύστημα HACCP

είναι μια νομική απαίτηση για τη λειτουργία κάθε

χώρου επεξεργασίας και διανομής τροφίμων.

Στο νοσοκομείο όπου διεξήχθη η έρευνα ενώ

εφαρμόζονται οι βασικοί κανόνες υγιεινής στο σερ-

βίρισμα του φαγητού, σύμφωνα με τον τεχνολόγο

τροφίμων, τον υγιεινολόγο και την Επιτροπή Ενδο-

νοσοκομειακών Λοιμώξεων του νοσοκομείου, ωστό-

σο δεν εφαρμόζεται το σύστημα HACCP. Oι πιο κοι-

νοί λόγοι που αναφέρθηκαν για τη μη εφαρμογή του

ήταν η έλλειψη ουσιαστικής δέσμευσης από τη διοί-

κηση, η αδυναμία των προαπαιτουμένων προγραμ-

μάτων, η ανεπαρκής εκπαίδευση του προσωπικού,

η μη ορθολογική κατανομή εργασίας, η ανεπαρκής

αρχειοθέτηση εγγράφων που αφορούν την ασφάλεια

τροφίμων, οι ιατρικές υπηρεσίες που προηγούνται

πάντα των υπηρεσιών σίτισης και, τέλος, η έλλειψη

ουσιαστικής αξιολόγησης προμηθευτών.

Σύμφωνα με τα ευρήματα της έρευνας, η μη

πραγματοποίηση της διατροφικής ανάλυσης των

γευμάτων που προορίζονται για ασθενείς με σακχα -

ρώδη διαβήτη, η μη εφαρμογή της μεθόδου των ισο-

δυνάμων στη διαμόρφωση της σύνθεσης των γευμά-

των, η μη εξατομίκευση γευμάτων ανά ασθενή, ο μη

έλεγχος των προδιαγραφών στην παρασκευή των

ειδικών διαιτών, η μη τήρηση αρχείου με τα ιστορικά

των ασθενών και η μη επαρκής ενημέρωση από την

πλευρά των τραπεζοκόμων σε ό,τι αφορά την κατα-

νάλωση του φαγητού από τους ασθενείς θα μπορού-

σαν να αποφευχθούν με την εφαρμογή διαδικασιών

που βασίζονται στις αρχές του HACCP. 

Η εφαρμογή διαδικασιών με βάση τις αρχές

του HACCP σε νοσηλευτικές μονάδες διατροφής

συμβάλλει όχι μόνο στη μείωση ή και εξάλειψη των

κινδύνων που αφορούν σε όλα τα στάδια παρασκευ-

ής και διάθεσης των γευμάτων, αλλά και στην περί-

πτωση του σακχαρώδους διαβήτη στον έλεγχο και

μείωση των ειδικών διατροφικών κινδύνων, που σε

συνδυασμό με την κατάλληλη αγωγή συμβάλλουν

στη μεγιστοποίηση της ποιότητας ζωής των ασθενών

με σακχαρώδη διαβήτη. Σε μια εργασία που έγινε

το 2011 στο Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο για τη δίαιτα

των νεφροπαθών σε νοσοκομεία, έγινε αντίστοιχη

διαχείριση της πρόσληψης σε πρωτεΐνες, φώσφορο

και κάλιο ως ειδικούς διαιτολογικούς κινδύνους στο

πλαίσιο ενός συστήματος HACCP13.

Η αντίστοιχη μελέτη που αφορούσε τη διαχεί-

ριση ειδικών διαιτολογικών κινδύνων σε ενδονο-

σοκομειακό περιβάλλον σε ασθενείς με νεφρική

ανεπάρκεια κατέληξε σε αντίστοιχα συμπεράσμα-

τα και πιο συγκεκριμένα στο ότι ορισμένοι διαιτο-

λογικοί κίνδυνοι μπορούν να αποφευχθούν σε ικα-

νοποιητικό ποσοστό μέσω των ελέγχων και της

εφαρμογής των αρχών του HACCP στα διάφορα

στάδια της διαδικασίας σίτισης των ασθενών με

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. 

Η παρούσα μελέτη περιορίζεται από το γεγο-

νός ότι τα αποτελέσματά της έχουν προέλθει από

δεδομένα από σχετικά μικρό αριθμό δείγματος τό-

σο όσον αφορά τους νοσοκομειακούς διαιτολόγους

και τα μέλη του προσωπικού σίτισης, όσο και τους

ασθενείς που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη.
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Abstract

Vasileiou M, Gotsi O, Grintzali G, Karagianni V, Boskou

G. Self auditing systems in health care units with focus

to the special requirements of patients with diabetes

mellitus. Hellenic Diabetol Chron 2019; 4:235-255.

Purpose: To investigate the specific dietary

hazards associated with diabetes in the hospital set-

ting, in accordance with the principles of HACCP.

Materials-Methods: Data were collected

through questionnaires from dieticians, nursing

staff, hospital nutrition staff, and patients with di-

abetes mellitus. Based on the 7 principles of HAC-

CP, a system of self audit was designed on specific

dietary hazards related to diabetes mellitus. A spe-

cially designed food service flow chart and a mod-

ified decision tree were used. 

Results: Patients were asked to answer questions

about their eating habits as well as their views on

hospital nutrition. The 30% of respondents believe

that the meals distributed during the day satisfy suffi -

ciently the nutritional requirements of the DM while

37% believe that the hours served are sufficiently in

line with the treatment they receive for the DM.

Health professionals asked whether dietary analysis

for meals intended for patients with diabetes was tak-

ing place, said no at 51.8%. Looking at whether meals

distributed throughout the day meet the nutritional

needs of diabetic patients, 36.5% responded poorly

and 31.8% sufficiently. Critical Control Points for

DM were identified in stages such as cooking and

serving food but also in stages prior to production

such as recipe formulation and portion calculation.

Critical limits, in most cases, concerned macronutri-

ents, either for their presence or their concentration.

A management plan including monitoring, corrective

actions, as well as the necessary records and person-

nel was designed for the identified CCPs.

Conclusions: Applying the principles of HAC-

CP to diabetes management could make a positive

contribution to its comprehensive and effective

management, with the active involvement of all

stakeholders in the hospital.
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