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ΣΕ ΣΥΝΕΡΓΑΣΙΑ ΜΕ ΤΟ 

w ��Αγωγή υγείας στον σακχαρώδη διαβήτη: Η διεθνής εμπειρία και προτάσεις 

w ��Ινσουλίνη-ορμόνη σωτήρια για τη ζωή

w �Χορήγηση γλυκαγόνης για την ανάταξη της υπογλυκαιμίας. Νέες επιλογές

w ��Διαβητική νόσος των οφθαλμών

w ��E�πηρεάζει τον θηλασμό η παρουσία σακχαρώδη διαβήτη;

w ��Κατάλληλα προγράμματα άσκησης στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1
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editorial
H συνέχιση της διασποράς του κορωνοϊού στον πληθυσμό και ειδικότερα στους 

νέους, παρά τις περί του αντιθέτου προσδοκίες, είναι μια δυσοίωνη πραγματικότητα. 

Είναι απογοητευτικό το ότι, παρά τη διάθεση αποτελεσματικών εμβολίων, σημαντικό 

ποσοστό των συμπολιτών μας αρνείται να εμβολιαστεί. Δυστυχώς, οφείλουμε να 

δεχθούμε μια πραγματικότητα για την οποία την ευθύνη έχουμε οι ίδιοι. Αυτή η 

παραδοχή είναι ιδιαίτερα σημαντική για τα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τα οποία, 

όπως πλέον γνωρίζουμε, διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο σοβαρών συνεπειών 

εάν μολυνθούν από τον κορωνοϊό. Η αλήθεια αυτή από μόνη της προβάλλει 

έντονα την ανάγκη λήψης μέτρων πρόληψης που αφορούν στην τήρηση κανόνων 

υγιεινής και κυρίως στη χρήση μάσκας, ιδιαίτερα σε κλειστούς χώρους αλλά όχι 

μόνο, για την προστασία από το στέλεχος Δ το οποίο έχει αυξημένη αερογενή 

μεταδοτικότητα. Ταυτόχρονα, οι συνθήκες απαιτούν προσεκτικότερη τήρηση των 

κανόνων ρύθμισης του σακχάρου ώστε στην απευκταία περίπτωση μόλυνσης να 

ελαττωθεί ο κίνδυνος δυσμενούς κλινικής εικόνας.     

Το τεύχος που έχετε στα χέρια σας περιέχει σημαντικά άρθρα με πρόσφατα στοιχεία 

από τη διεθνή βιβλιογραφία τα οποία αφορούν σε διάφορες παραμέτρους του 

μεταβολικού προβλήματος που ονομάζεται σακχαρώδης διαβήτης. Ενδεικτικά 

αναφέρομαι στον σχολιασμό των διεθνών τάσεων που αφορούν στην αγωγή 

υγείας των ατόμων με διαβήτη στο πλαίσιο ολιστικής φροντίδας, στην ενημέρω-

ση για τη νέα μορφή γλυκαγόνης που βελτιώνει σημαντικά την αποτελεσματική 

αντιμετώπιση των υπογλυκαιμιών και ελπίζουμε σύντομα να διατίθεται δωρεάν 

στα άτομα που τη χρειάζονται, καθώς και στην ενημέρωση για την πρόληψη και 

την αντιμετώπιση των συνεπειών του διαβήτη στην όραση. Ελπίζω, το σύνολο των 

άρθρων να αποτελέσουν σημαντικό βοήθημα στη βελτίωση των γνώσεων και των 

δεξιοτήτων σας σχετικά με την αποτελεσματική διαχείριση του διαβήτη. 

Καλό φθινόπωρο

Γεώργιος Ν. Κουκούλης 
Αναπληρωτής Καθηγητής Ενδοκρινολογίας

Διευθυντής Σύνταξης

Αγαπητοί Αναγνώστες
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ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ

Αγωγή υγείας στον σακχαρώδη 
διαβήτη: Η διεθνής εμπειρία  
και προτάσεις

ΣΤΕΛΛΑ ΠΡΟΪΚΑΚΗ
Ενδοκρινολόγος, MD, MSc, Επιμελήτρια Β’ ΕΣΥ, 
Ενδοκρινολογικό Τμήμα, ΓΝΑ «Ιπποκράτειο»

Τα χρόνια νοσήματα παρουσιάζουν πλέον μια 
αυξανόμενη τάση, η οποία είναι άμεσα συν-
δεδεμένη με την αύξηση του προσδόκιμου 

επιβίωσης. Ένα από τα συχνότερα χρόνια νοσήματα είναι ο 

σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ), ο οποίος είναι άμεσα συνδεδε-

μένος τόσο με μακροχρόνια παρακολούθηση όσο και με την 

ανάγκη αυτοδιαχείρισης. Επίσης, είναι πλέον αποδεκτό ότι το 

βασικότερο όπλο στην αντιμετώπιση των χρόνιων νοσημάτων 

είναι η πρόληψη και δευτερευόντως η περίθαλψη. 

Η προσαρμογή του ασθενούς στη χρόνια νόσο συνιστά μια 

συνεχή και εξελισσόμενη διαδικασία στην οποία κυρίαρχη 

θέση διαδραματίζει η εκπαίδευση στην αυτοφροντίδα του 

ασθενούς. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας 

(ΠΟΥ) (1998) ως «θεραπευτική εκπαίδευση ασθενών» 

ορίζεται η συνεχής διαδικασία που θα πρέπει να ενσωμα-

τωθεί στο σύστημα υγείας για την απόκτηση δεξιοτήτων 

που θα επιτρέπουν την ευνοϊκότερη διαχείριση της ζωής και 

της νόσου.1 Έτσι, η θεραπευτική εκπαίδευση περιλαμβάνει 

την ενημέρωση, τη συνειδητοποίηση, την εκπαίδευση σε 

θέματα αυτοφροντίδας και την ψυχοκοινωνική υποστήριξη 

σε σχέση με τη νόσο και την προτεινόμενη θεραπεία. Παράλ-

ληλα, επιτρέπει την καλύτερη συνεργασία μεταξύ ασθενών 

και επαγγελματιών υγείας, στο πλαίσιο μιας αμφίδρομης 

ανταλλαγής πληροφοριών και συναισθημάτων, με στόχο 

τη βελτίωση της ποιότητας ζωής. 

Η εκπαίδευση επαγγελματιών υγείας σε ρόλο εκπαιδευτή 

ασθενών στη διαχείριση του ΣΔ εφαρμόστηκε παγκοσμίως 

ως πρωτοβουλία του International Diabetes Federation 

(IDF). Ειδικότερα, στις κατευθυντήριες οδηγίες του IDF (2017) 

τονίζεται η σημασία των καταρτισμένων εκπαιδευτών στη 

διαχείριση του ΣΔ που οργανώνουν και διενεργούν δομη-

μένα εκπαιδευτικά προγράμματα. Σε επίπεδο Πρωτοβάθμιας 

Φροντίδας Υγείας (ΠΦΥ) η θεραπευτική προσέγγιση μέσω 

ομαδικών παρεμβάσεων αρχικά συστήνεται κατά τη διάγνωση 

του ΣΔ, με επανάληψη του εκπαιδευτικού προγράμματος 

ετησίως για την αξιολόγηση της προόδου του ασθενούς.2 

Σημείο-κλειδί στην επιτυχία του θεραπευτικού αποτελέ-

σματος στον ΣΔ θεωρείται η εφαρμογή προγραμμάτων 

αυτοδιαχείρισης της νόσου (self-management). Μέσω των 

συγκεκριμένων παρεμβάσεων ενισχύεται η κατανόηση της 

πορείας της ασθένειας και των επιπλοκών και τίθενται ειδικοί 

στόχοι με απώτερο σκοπό την εκπαίδευση των ασθενών 

στην αυτονομία, στοιχείο που ενισχύει την αυτοεκτίμησή 

τους και τη συνεργασία με τους οικείους. Σύμφωνα με την 

Αμερικανική Εταιρεία Εκπαιδευτών Διαβήτη (American Asso-

ciation of Diabetes Educators, AADE) ακρογωνιαίο λίθο στην 

προαγωγή της αυτοδιαχείρισης ασθενών με ΣΔ αποτελεί ένα 

μοντέλο που περιλαμβάνει 7 συμπεριφορές αυτοφροντίδας, 

γνωστές ως «AADE7». Το παραπάνω μοντέλο συμπεριφοράς 

συνοψίζεται στα εξής:

ZZ Υιοθέτηση υγιεινών επιλογών διατροφής 

ZZ Διατήρηση επαρκούς σωματικής δραστηριότητας

ZZ Παρακολούθηση παραμέτρων με καθημερινή μέτρηση 

του σακχάρου αίματος

ZZ Λήψη φαρμακευτικής αγωγής

ZZ Επίλυση προβλημάτων 

ZZ Πρόληψη επιπλοκών-μείωση του κινδύνου 

ZZ Υγιής προσαρμογή στη νόσο με θετική στάση στην αυ-

τοδιαχείριση του ΣΔ, ανάπτυξη υγιών διαπροσωπικών 

σχέσεων και ποιότητα ζωής. 

Το μοντέλο AADE7 οδηγεί την ομάδα επαγγελματιών υγεί-

ας σε μια ανθρωποκεντρική προσέγγιση με γνώμονα τη 

θέσπιση στόχων για τη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 
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ασθενών με ΣΔ.3 

Κατά την τελευταία δεκαετία εφαρμόστηκαν πολλαπλά 
προγράμματα εκπαίδευσης των ασθενών. Ωστόσο, 
δεν έχει καθιερωθεί ένα προτυποποιημένο μοντέλο 
παρέμβασης σε εθνικό επίπεδο. Η εκπαίδευση για 
αυτοφροντίδα στον ΣΔ (Diabetes Self-Management 
Education, DSME) έχει ως κέντρο τον πάσχοντα από ΣΔ 
και αποβλέπει στην εκπαίδευση του ίδιου αλλά και του 
περιβάλλοντός του, με στόχο την απόκτηση γνώσεων 
και δεξιοτήτων που θα συμβάλλουν στην προαγω-
γή της ποιότητας ζωής του ασθενούς.4 Πρόκειται 
για μια δυναμική διαδικασία μετάβασης από 
την παθητική διάχυση πληροφοριών σε μια 
περισσότερο ανθρωποκεντρική εκπαίδευση 
προσανατολισμένη σε στόχους και στη 
χάραξη θεραπευτικής στρατηγικής μαζί 
με τον αρμόδιο επαγγελματία υγείας.
Στον τομέα υγείας, η προσέγγιση 
μέσω ομαδικών θεραπευτικών 
παρεμβάσεων έχει πρωταρχικό 
ρόλο. Μέσα από μια σειρά με-
λετών έχει διαπιστωθεί ισάξια 
και σε ορισμένες έρευνες 
μεγαλύτερη αποτελεσμα-
τικότητα των ομαδικών 
παρεμβάσεων στην εκ-
παίδευση ασθενών 
συγκριτικά με την 
ατομική προσέγ-
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Σημείο-κλειδί στην επιτυχία του 
θεραπευτικού αποτελέσματος στον ΣΔ 
θεωρείται η εφαρμογή προγραμμάτων 

αυτοδιαχείρισης της νόσου (self-
management). Μέσω των συγκεκριμένων 
παρεμβάσεων ενισχύεται η κατανόηση της 
πορείας της ασθένειας και των επιπλοκών 

και τίθενται ειδικοί στόχοι με απώτερο 
σκοπό την εκπαίδευση των ασθενών 

στην αυτονομία, στοιχείο που ενισχύει την 
αυτοεκτίμησή τους και τη συνεργασία  

με τους οικείους.
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γιση. Συγκεκριμένα, στη συστηματική ανασκόπηση 11 μελετών 

των Deakin et al (2005) καταδεικνύεται ότι η εκπαίδευση 

ασθενών με ΣΔ2 κατά ομάδες ήταν αποτελεσματική στη 

βελτίωση της HbA
1c

, στη μείωση της συστολικής αρτηριακής 

πίεσης (ΣΑΠ) και του σωματικού βάρους, καθώς και στη 

βελτίωση των γνώσεων για τον διαβήτη.5 

Στην Ελλάδα, ένα από τα εκπαιδευτικά εργαλεία Αγωγής 

Υγείας που εφαρμόζεται ευρέως είναι οι «χάρτες συζήτη-
σης». Πρόκειται για μια δραστηριότητα με διαδραστικά μέσα 

που παρέχουν συμμετοχική εμπειρία εκμάθησης σε ασθενείς 

με διαβήτη. Οι χάρτες είναι το αποτέλεσμα της διεθνούς συ-

νεργασίας ανάμεσα στη φαρμακευτική εταιρεία Lilly και στην 

εταιρεία Healthy Interactions που δραστηριοποιείται στην 

εκπαίδευση στον χώρο της υγείας και στον ευρωπαϊκό IDF. 

Σε κάθε συνεδρία χρησιμοποιείται μια σειρά εικόνων και 

παραβολών ενός οριζόντιου πίνακα (διαστάσεων 1-1,5 m) 

υπό την καθοδήγηση ενός οδηγού εκπαιδευτή, προκειμένου 

να δημιουργηθεί μια ενεργή συζήτηση μεταξύ 3-10 ασθε-

νών. H μελέτη που διεξήχθη από τους Merakou et al (2015) 

σχεδιάστηκε με σκοπό την εκτίμηση της αποτελεσματικό-

τητας της εκπαίδευσης με τη χρήση «Χαρτών συζήτησης: 
Μαθαίνοντας τον διαβήτη» σε σχέση με την καθιερωμένη 

παροχή πληροφοριών από επαγγελματία υγείας της ΠΦΥ. 

Τα αποτελέσματα που μελετήθηκαν 6 μήνες μετά την ολο-

κλήρωση του προγράμματος κατέδειξαν ότι σε σύγκριση με 

την ατομική εκπαίδευση ένα σύντομο πρόγραμμα ομαδικής 

εκπαίδευσης με «Χάρτες συζήτησης: Μαθαίνοντας τον 
διαβήτη» μπορεί να αποβεί περισσότερο αποτελεσματικό 

στη βελτίωση της HbA
1c

 και του λιπιδαιμικού προφίλ στους 

ασθενείς με ΣΔ2. Ωστόσο, κρίνεται αναγκαία η διενέργεια με-

γαλύτερων μελετών για να τεκμηριώσουν τα πλεονεκτήματα 

των μεθόδων ομαδικής εκπαίδευσης σε ασθενείς με ΣΔ.6 

Αξίζει επίσης να σημειωθεί ότι η ενσωμάτωση νέων τεχνο-

λογιών στην αυτοδιαχείριση του διαβήτη συνετέλεσε στον 

εκσυγχρονισμό των εκπαιδευτικών εργαλείων, καθώς και σε 

πιο ενεργό συμμετοχή των ασθενών στη λήψη αποφάσεων. 

Συγκεκριμένα, η εξέλιξη των τεχνολογικών εργαλείων, 

όπως οι συσκευές smart phones, το διαδίκτυο, οι εφαρμογές 

ηλεκτρονικών υπολογιστών και η Τηλεϊατρική μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν από επαγγελματίες υγείας για την ενίσχυση 

συμπεριφορών αυτοδιαχείρισης του ΣΔ και τη βελτίωση της 

σχέσης κόστους-αποτελεσματικότητας.7 

Η εκπαίδευση των ασθενών και ο σχεδιασμός προγραμ-

μάτων αγωγής υγείας για την ορθή διαχείριση του ΣΔ είναι 

κριτικής σημασίας και συνιστά τη βάση για την επιτυχημένη 

αυτοδιαχείριση της νόσου. Απαραίτητη προϋπόθεση για το 

παραπάνω είναι η επιλογή ενός αποδοτικού τρόπου μετά-

δοσης της γνώσης, με συνδυασμό των κατάλληλων κάθε 

φορά εργαλείων Αγωγής Υγείας, προσαρμοσμένων στο 

κοινωνικοοικονομικό, καθώς και στο μορφωτικό υπόβαθρο 

των ασθενών με ΣΔ. 

Επιπρόσθετα, ο ασθενής καλείται να αντιμετωπίσει νέες προ-

κλήσεις στη διαρκώς εξελισσόμενη θεραπευτική του ΣΔ και 

παράλληλα την εισαγωγή νέων τεχνολογιών και ψηφιακών 

εργαλείων στην αυτοδιαχείριση του γλυκαιμικού ελέγχου 

που καθιστούν επιτακτική την παρέμβαση με οργανωμένα 

εκπαιδευτικά προγράμματα. 

Συμπερασματικά, τα οφέλη της αυτοδιαχείρισης του ΣΔ δεν 

περιορίζονται μόνο στον ίδιο τον ασθενή, αλλά επεκτείνο-

νται ευρύτερα και στα συστήματα υγείας με την αύξηση της 

σχέσης κόστους-αποτελεσματικότητας.8
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Η ινσουλίνη αποτελεί μια από τις σημαντικότερες ανα-
βολικές ορμόνες, που συμβάλλει στη ρύθμιση πο-
λύπλοκων φυσιολογικών μεταβολικών διεργασιών, 

ζωτικών για τη λειτουργία του οργανισμού. Παράγεται από 

τα β-κύτταρα των παγκρεατικών νησιδίων του Langerhans, 

που ανακαλύφθηκαν το 1870 από τον Paul Langerhans, και 

προς τιμή του έλαβαν το όνομά του.1 

Η ινσουλίνη παράγεται από ένα πρόδρομο μόριο, την 

προ-προϊνσουλίνη, η οποία μετατρέπεται σε προϊνσουλίνη 

και τελικά σε ινσουλίνη στη συσκευή Golgi των β-κυττάρων 

του παγκρέατος. Το κυριότερο ερέθισμα για την έκκριση 

ινσουλίνης που είναι αποθηκευμένη σε κοκκία στο κυτ-

ταρόπλασμα των β-κυττάρων, είναι η γλυκόζη αλλά και 

τα αμινοξέα, όπως η λευκίνη και η αργινίνη, το GLP-1, το 

γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP) και η χολοκυστοκινίνη.2 

Η ινσουλίνη ασκεί τις δράσεις της αφού συνδεθεί με τον 

υποδοχέα της στη μεμβράνη των κυττάρων, ενεργοποιώ-

ντας έναν καταρράκτη ενδοκυττάριων σηματοδοτήσεων.2 

Βασικός στόχος της ινσουλίνης είναι η αναστολή της απε-

λευθέρωσης γλυκόζης από τους περιφερικούς ιστούς και η 

αυξημένη πρόσληψη και αποθήκευση αυτής, προκειμένου 

να μειώνονται τα κυκλοφορούντα επίπεδά της είτε στο 

πλαίσιο της ομοιοστασίας του οργανισμού σε φυσιολο-

γικές καταστάσεις είτε σε παθολογικές καταστάσεις που 

χαρακτηρίζονται από υπεργλυκαιμία. Αυτό επιτυγχάνεται 

διαμέσου της δράσης της: 

ZZ Στο ήπαρ μέσω της αύξησης της γλυκόλυσης, της γλυκο-

γονοσύνθεσης της πρωτεϊνοσύνθεσης, της σύνθεσης των 

τριγλυκεριδίων και των λιποπρωτεϊνών πολύ χαμηλής 

πυκνότητας και μέσω της αναστολής της γλυκογονόλυσης 

και της γλυκονεογένεσης  

ZZ Στον μυϊκό ιστό μέσω της αύξησης της πρόσληψης γλυ-

κόζης και τριγλυκεριδίων, της γλυκογονοσύνθεσης και 

της μείωσης της πρωτεϊνόλυσης3

ZZ Στον λιπώδη ιστό μέσω της αύξησης της πρόσληψης 

γλυκόζης, της γλυκόλυσης, της σύνθεσης και της απο-

θήκευσης τριγλυκεριδίων και αναστολή της λιπόλυσης 

και της απελευθέρωσης ελεύθερων λιπαρών οξέων.2 

Σημαντική είναι η δράση της ινσουλίνης στο κεντρικό 

νευρικό σύστημα, όπου  φθάνει μέσω της συστηματικής 

κυκλοφορίας, αν και υπάρχουν ενδείξεις ότι παράγεται και 

τοπικά στον εγκεφαλικό φλοιό.4 Μέσω της δράσης της στον 

τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου, μειώνει την έκφραση 

ορεξιογόνων πεπτιδίων και αυξάνει την έκφραση ανορε-

ξιογόνων πεπτιδίων, με αποτέλεσμα τη μείωση της όρεξης. 

Ταυτόχρονα, συμβάλλει στη ρύθμιση της γνωσιακής λειτουρ-

γίας και της μνήμης και της απάντησης του συμπαθητικού και 

του αδρενεργικού συστήματος στην υπογλυκαιμία.4 Μέσω της 

αύξησης της δραστηριότητας του συμπαθητικού συστήματος 

προκαλεί αύξηση του καρδιακού ρυθμού, της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης και των επιπέδων νοραδρεναλίνης στο 

αίμα. Άλλες δράσεις της είναι η ρύθμιση του κυτταρικού 

πολλαπλασιασμού, της κατακράτησης ύδατος, νατρίου και 

καλίου στους νεφρούς και η παρεμπόδιση της συγκόλλησης 

των αιμοπεταλίων. 

Η αδυναμία έκκρισης της ινσουλίνης από τα β-κύτταρα 

οδηγεί στην ανάπτυξη του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 

1 (ΣΔτ1) ή του βραδείας έναρξης διαβήτη στους ενήλικες 

(LADA), ο οποίος είναι αυτοάνοσης αιτιολογίας, αποτέλεσμα 

συνδυασμού γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. 

Επίσης, η γονιδιακά ελεγχόμενη έκπτωση της λειτουργίας των 

β-κυττάρων οδηγεί σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου MODY. 

Ωστόσο, στον πλέον κοινό τύπο σακχαρώδη διαβήτη, που 

είναι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2), βασική διατα-

ραχή είναι η αδυναμία δράσης της ινσουλίνης στους περι-

φερικούς ιστούς, γνωστή ως αντίσταση στην ινσουλίνη, ενώ 

συνυπάρχει ανεπαρκής έκκριση της ινσουλίνης. Η αντίσταση 

στην ινσουλίνη αποτελεί βασική παθογενετική διαταραχή 

στον διαβήτη κύησης, στο σύνδρομο πολυκυστικών ωο-

θηκών, στη μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα, στην υπέρταση, 

στη δυσλιπιδαιμία και γενικά στο μεταβολικό σύνδρομο. 

Η ινσουλίνη αποτελεί μονόδρομο στη θεραπεία του ΣΔτ1, 

ή του αυτοάνοσου σακχαρώδη διαβήτη με βραδεία έναρξη 

στους ενήλικες. Ωστόσο, παραμένει επιλογή στον αλγόριθμο 

αντιμετώπισης του ΣΔτ2 ή του διαβήτη κύησης. Θα πρέπει 

να σημειωθεί ότι όλα τα φάρμακα που διατίθενται στη θερα-

πευτική φαρέτρα του ΣΔτ2 στοχεύουν είτε στην αύξηση της 

έκκρισης της ινσουλίνης είτε στην αύξηση της ευαισθητοποί-

ησης της δράσης της ινσουλίνης στους περιφερικούς ιστούς.5

Πριν από πολλά χρόνια τα άτομα με διαβήτη πέθαιναν αφού 

μοναδική οδηγία είχαν την αποφυγή λήψης υδατανθράκων. 

Το 1921, οι Banting, Best, Macleod και Collip στο Τορόντο του 

Καναδά, απομόνωσαν εκχύλισμα από την ενδοκρινή μοίρα 

του παγκρέατος, που φάνηκε να διορθώνει την υπεργλυκαιμία 

και τη γλυκοζουρία.1 

Στη συνέχεια ανακαλύφθηκε το μόριο της ινσουλίνης, αρχικά 

ζωικής προέλευσης (βόειος, χοίρειος), η οποία ήταν καλά 

ανεκτή και διέφερε από την ανθρώπινη μόνο σε τρία ή σε 
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ένα αμινοξύ, αντίστοιχα. Το 1935, παρασκευάστηκε το πρώτο 

σκεύασμα ινσουλίνης παρατεταμένης δράσης, η πρωτα-

μινική ψευδαργυρούχος ινσουλίνη, το 1943 η ισοφανική 

ινσουλίνη, ενώ το 1951 παρασκευάστηκαν εναιωρήματα 

της ψευδαργυρούχου ινσουλίνης με διαφορετικής διάρκειας 

δράση ινσουλίνες (Semilente, Ultralente και Lente).6 Το 1969, 

ο Dorothy Hodgκin ανακάλυψε την τρισδιάστατη δομή της 

ινσουλίνης με την τεχνική της κρυσταλλογραφίας με ακτίνες 

Χ. Ακολούθησε η παρασκευή μειγμάτων ενδιάμεσης (ισοφα-

νικής) και ταχείας δράσης ινσουλίνης, καθώς και ινσουλίνη με 

υψηλή καθαρότητα, που αντικατέστησαν τις παραδοσιακές 

ινσουλίνες. Σημαντικός σταθμός υπήρξε η αναπαραγωγή 

της ανθρώπινης ινσουλίνης, το 1978, με την τεχνική του 

ανασυνδυασμένου DNA, που έδωσε στην κυκλοφορία τις 

νεότερες ινσουλίνες και περιόρισε τα σημαντικά προβλήματα 

που προέκυπταν στην απομόνωση και στην κυκλοφορία της 

ανθρώπινης ινσουλίνης.6,7

Σήμερα η ζωή των ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη κυρίως 

τύπου 1, αλλά και τύπου 2, έχει ποικιλοτρόπως διευκολυνθεί 

με την ύπαρξη πολλαπλών ινσουλινών που μιμούνται το 

μοτίβο έκκρισης της ενδογενούς ινσουλίνης και καλύπτουν 

όλες τις ανάγκες τους.6,7 Στη θεραπευτική φαρέτρα υπάρχουν 

ινσουλίνες: 

1. �Βραχείας δράσης, οι οποίες αρχίζουν να δρουν σε 10-20 

min, έχουν μέγιστη δράση στα 30-90 min και διάρκεια 

δράσης τις 3-5 ώρες. 

2. �Ενδιάμεσης δράσης, οι οποίες αρχίζουν να δρουν σε 30-

60 min, έχουν μέγιστη δράση στις 2-4 ώρες και διάρκεια 

δράσης τις 5-8 ώρες. 

3. �Βραδείας-παρατεταμένης δράσης, οι οποίες αρχίζουν να 

δρουν σε 1-6 ώρες ανάλογα με το φαρμακευτικό προϊόν 

και έχουν σταθερά επίπεδα με διάρκεια δράσης τις 16-42 

ώρες.7,8 

4. �Διφασικά μείγματα ανθρώπινης ινσουλίνης ή αναλόγων 

ινσουλίνης. Τα τελευταία χρόνια σημαντική ήταν και η 

παραγωγή βιο-ομοειδούς ινσουλίνης, που αποτελεί πιστή 

αντιγραφή της γλαργινικής ινσουλίνης.9

5. �Τέλος, σημαντική θέση στη θεραπευτική φαρέτρα κατέχουν 

οι αντλίες συνεχούς υποδόριας χορήγησης ινσουλίνης 

που συνεχώς εξελίσσονται τεχνολογικά. 

Συμπερασματικά, η ινσουλίνη αποτελεί μια πολύ σημαντική 

ορμόνη με πολλαπλές δράσεις σε όλους τους ιστούς. Η αδυ-

ναμία έκκρισης ή η αντίσταση στη δράση της αποδεικνύουν 

τον ιδιαίτερα αξιοσημείωτο ρόλο της, αφού οδηγούν σε 

σημαντικές κλινικές εκδηλώσεις που απαρτίζουν την κλινική 

εικόνα του σακχαρώδη διαβήτη και άλλων παθολογικών 

καταστάσεων. 
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Η αδυναμία έκκρισης της ινσουλίνης 
από τα β-κύτταρα οδηγεί στην ανάπτυξη 

του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 
1 (ΣΔτ1) ή του βραδείας έναρξης 
διαβήτη στους ενήλικες (LADA), ο 

οποίος είναι αυτοάνοσης αιτιολογίας, 
αποτέλεσμα συνδυασμού γενετικών και 
περιβαλλοντικών παραγόντων. Επίσης, 
η γονιδιακά ελεγχόμενη έκπτωση της 

λειτουργίας των β-κυττάρων οδηγεί σε 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου MODY.
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Χορήγηση γλυκαγόνης για την 
ανάταξη της υπογλυκαιμίας. 

Νέες επιλογές

Κυριάκος Αλουμανής
Ενδοκρινολόγος, Senior Medical Advisor ΦΑΡΜΑΣΕΡΒ-ΛΙΛΛΥ

Η υπογλυκαιμία (δηλαδή η μείωση των επιπέδων γλυ-
κόζης <70 mg/dL) σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη 
(ΣΔ) που θεραπεύονται με ινσουλίνη αποτελεί μια 

από τις σημαντικές φοβίες αλλά και τις πλέον στρεσογόνες 

επιπλοκές, όχι μόνο για τον ασθενή αλλά και για το περιβάλ-

λον του. Ειδικά στην περίπτωση της σοβαρής υπογλυκαιμίας, 

η οποία προκύπτει χωρίς συγκεκριμένο όριο γλυκόζης και 

χαρακτηρίζεται από σοβαρή έκπτωση νοητικής λειτουργίας, 

με τον ασθενή να χρήζει υποβοήθησης από τρίτο άτομο 

προκειμένου να ανακτήσει τη λειτουργικότητά του ή τις 

αισθήσεις του, η άμεση κινητοποίηση του περιβάλλοντος 

αποτελεί καθοριστικό παράγοντα. Στην περίπτωση αυτή η 

χρήση γλυκαγόνης, ως θεραπεία επείγουσας αντιμετώπισης 

της υπογλυκαιμίας, έχει ήδη εδραιωθεί σε όλες τις κατευ-

θυντήριες οδηγίες.1,2 Αντίθετα, τονίζεται η ανάγκη αποφυγής 

χορήγησης από του στόματος στερεών ή υγρών, λόγω του 

φόβου πνιγμονής.

Μέχρι πρόσφατα η χορήγηση γλυκαγόνης γι-

νόταν μόνο με ένεση κατόπιν ανασύστασης 

σκόνης του φαρμάκου με μια συγκεκρι-

μένη διαδικασία η οποία καθιστούσε την 

εφαρμογή της θεραπείας το λιγότερο 

χρονοβόρα. Η πολύπλοκη διαδικασία 

προετοιμασίας πολλαπλών σταδίων 

μπορεί να είναι δύσκολη στην εκτέ-

λεση για τους φροντιστές. Δεδομένου 

αυτού, η χρήση της γλυκαγόνης πρέπει 

να διδάσκεται στα μέλη της οικογένειας, 

στους φίλους ή στους οικείους, επειδή θα 

πρέπει να χορηγηθεί από κάποιον άλλο όταν 

ένα άτομο με ΣΔ είναι αναίσθητο λόγω σοβαρής 

υπογλυκαιμίας. Για τους λόγους αυτούς, η γλυκαγόνη 

δεν έχει λάβει τη θέση που όφειλε στη θεραπευτική της 

νόσου και των επιπλοκών της.3 

Πλέον στη θεραπευτική της επείγουσας αντιμετώπισης 
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της υπογλυκαιμίας εισάγονται εναλλακτικές, όπως η ρινική 
σκόνη γλυκαγόνης που κυκλοφορεί και στην ελληνική αγορά, 
καθώς και τα έτοιμα προς χρήση ενέσιμα διαλύματα γλυκα-
γόνης που πρόκειται να λάβουν έγκριση στο εγγύς μέλλον.
Η ρινική γλυκαγόνη χορηγείται με μια συσκευή ενδορινι-
κού ψεκασμού μίας δόσης και απορροφάται από το ρινικό 
βλεννογόνο χωρίς ανάγκη για εισπνοή ή άλλους χειρισμούς. 
Σύμφωνα με μελέτες σύγκρισης της αποτελεσματικότητας, 
τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά από 4 ετών και άνω, η 
ρινική γλυκαγόνη παρείχε ισάξια αποτελεσματικότητα με 

την ενδομυϊκή.4-6 Πλεονέκτημα 
ωστόσο συνιστούσε η πολύ 

μεγαλύτερη ευκολία εφαρ-
μογής, καθώς σε μελέτες 
προσομοίωσης7,8 περισ-
σότεροι από 9 στους 10 

φροντιστές κατόρθωσαν να ολοκληρώσουν την εφαρμογή 
της αγωγής με επιτυχία είτε είχαν εκπαιδευτεί στη χορήγηση 
είτε όχι, έναντι ενός πολύ μικρού ποσοστού που ήταν σε 
θέση να ολοκληρώσει τη χορήγηση ενδομυϊκής γλυκαγόνης 
και το οποίο αφορούσε μόνο 1 στους 10 εκπαιδευμένους 
φροντιστές. 
Αντίθετα, μη εκπαιδευμένοι φροντιστές δεν μπόρεσαν να 
χρησιμοποιήσουν την ενδομυϊκή γλυκαγόνη. Στις περι-
πτώσεις που η ενέσιμη γλυκαγόνη χρησιμοποιήθηκε, ο 
χρόνος ανασύστασης και εφαρμογής 
ήταν σημαντικά μεγαλύτερος (2-2,5 
min έναντι <30 sec για τη ρινική). 
Τα αποτελέσματα αυτά προφανώς 
καταδεικνύουν τη δυσκολία που 
μπορεί να δημιουργεί ο τρόπος 
χορήγησης μιας επείγουσας θε-
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ραπείας στους φροντιστές ενός ασθενούς ο οποίος βρίσκεται 

σε σοβαρή κατάσταση και τη σημασία της απλοποίησης των 

μεθόδων χορήγησης για την επιτυχή αντιμετώπιση του πά-

σχοντα. Σύμφωνα με τις μελέτες, η ρινική σκόνη γλυκαγόνης 

απορροφάται από το βλεννογόνο, χωρίς να επηρεάζεται 

από ρινική συμφόρηση ή χρήση αποσυμφορητικών,9 και 

επαναφέρει τον ασθενή στα 15 min μετά τη χορήγηση.4-6

Σχετικά με τα νέα φαρμακευτικά προϊόντα που αναμένονται, 

αυτά αφορούν σε προγεμισμένες, έτοιμες προς χρήση σύ-

ριγγες γλυκαγόνης, οπότε αποφεύγεται η πολύπλοκη για 

τους φροντιστές διαδικασία της ανασύστασης του φαρμά-

κου. Ωστόσο, μένει να διευκρινιστεί κατά πόσο η χορήγηση 

ενός ενέσιμου φαρμάκου, ακόμη και αν αυτό δε χρειάζεται 

ανασύσταση, είναι μια εύκολη επιλογή για το περιβάλλον 

ενός ασθενούς με ΣΔ που βιώνει μια σοβαρή υπογλυκαιμία. 

Η ντασιγλουκαγόνη (dasiglucagon), ένα έτοιμο προς χρήση, 

ανάλογο γλυκαγόνης επόμενης γενιάς σε υδατικό διάλυμα 

για υποδόρια χορήγηση, για τη θεραπεία σοβαρής υπο-

γλυκαιμίας, βρίσκεται σε μελέτες φάσης 3, επιδεικνύοντας 

αποτελεσματικότητα και ασφάλεια ανάλογη των υπαρχόντων 

φαρμακευτικών προϊόντων.10 Άλλα μη υδατικά, σταθερά σε 

θερμοκρασία δωματίου, έτοιμα προς χρήση υγρά φαρμα-

κευτικά προϊόντα γλυκαγόνης, με πένα αυτόματης έγχυσης 

βρίσκονται στη διαδικασία έγκρισης από τις ρυθμιστικές αρχές.

Συμπερασματικά, η γλυκαγόνη είναι ένα φάρμακο που 

είναι σημαντικό να βρίσκεται στις εφεδρείες οποιουδήποτε 

ασθενούς με ΣΔ και αυξημένη πιθανότητα υπογλυκαιμίας 

και να έχει γίνει κατανοητή η χρήση της από το περιβάλλον 

του ασθενούς. Νεότερα, ρινικά ή έτοιμα προς χρήση προ-

ϊόντα ενέσιμης γλυκαγόνης υπάρχουν ή/και αναμένονται 

στο εγγύς μέλλον προκειμένου και σε αυτή την περίπτωση 

να αποφευχθεί η όχι τόσο επιτυχημένη, όπως φαίνεται από 

τις μελέτες, διαδικασία ανασύστασης του φαρμάκου υπό 

τις συνθήκες που αυτή πρέπει να γίνει. Οι νέες συνθέσεις 

γλυκαγόνης προσφέρουν τη δυνατότητα βελτιστοποίησης 

της θεραπείας κατά τη διάρκεια επεισοδίων υπογλυκαιμίας, 

όταν οι ασθενείς δεν ανταποκρίνονται ή δεν μπορούν να 

καταναλώσουν από του στόματος υδατάνθρακες.
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ΧΟΡΗΓΟΥΜΕΝΗ ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΗ, ΦΑΡΜΑΣΕΡΒ-ΛΙΛΛΥ

Στις περιπτώσεις που η ενέσιμη γλυκαγόνη 
χρησιμοποιήθηκε, ο χρόνος ανασύστασης 

και εφαρμογής ήταν σημαντικά μεγαλύτερος 
(2-2,5 min έναντι <30 sec για τη ρινική). 

Τα αποτελέσματα αυτά προφανώς 
καταδεικνύουν τη δυσκολία που μπορεί 
να δημιουργεί ο τρόπος χορήγησης μιας 

επείγουσας θεραπείας στους φροντιστές ενός 
ασθενούς ο οποίος βρίσκεται σε σοβαρή 

κατάσταση και τη σημασία της απλοποίησης 
των μεθόδων χορήγησης για την επιτυχή 

αντιμετώπιση του πάσχοντα. 
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Μπορούν  
οι αναστολείς  
SGLT2 να 
βοηθήσουν 
τους ασθενείς 
με καρδιακή 
ανεπάρκεια με 
διατηρημένο 
κλάσμα 
εξώθησης;

Νικόλαος Βάλβης
Ιατρός με ειδικότητα στην Ενδοκρινολογία,  
Διαβήτη και Μεταβολισμό

ΣΕΛΙΔΑ ΤΟΥ ΓΙΑΤΡΟΥ

Σακχαρώδης διαβήτης και καρδιακή ανεπάρκεια 
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2) έχει λάβει διαστάσεις 

πανδημίας και αναμένεται να επηρεάσει περισσότερα από 

592 εκατομμύρια ανθρώπους παγκοσμίως έως το 2035,1 

με τον επιπολασμό να παρουσιάζει δραματική αύξηση τις 

τελευταίες δεκαετίες. Ο ΣΔτ2 αντιπροσωπεύει το 90-95% 

όλων των περιπτώσεων διαβήτη.2 

Οι ασθενείς με διαβήτη έχουν διπλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης 

καρδιακής ανεπάρκειας (ΚΑ) έναντι των ατόμων χωρίς διαβή-

τη.3 Μάλιστα, πρόσφατες μελέτες έχουν επίσης αναδείξει ότι 

η ΚΑ είναι η δεύτερη πιο συχνή αρχική καρδιαγγειακή εκδή-

λωση σε ασθενείς με ΣΔτ24 μετά την περιφερική αρτηριακή 

νόσο, υπογραμμίζοντας τη σημασία της αλληλεπίδρασης 

του διαβήτη με την ΚΑ. Η αυξημένη συχνότητα ΚΑ σε άτομα 

με διαβήτη παραμένει ακόμη και μετά την προσαρμογή 
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άλλων παραγόντων κινδύνου, όπως η ηλικία, η υπέρταση, 

η υπερχοληστερολαιμία και η στεφανιαία νόσος. Ενώ το 10-

15% των ατόμων με διαβήτη έχει ΚΑ, μια πρόσφατη μελέτη 

έδειξε ότι το 44% των ασθενών που νοσηλεύονται για ΚΑ 

έχουν διαβήτη.5 

Η συνύπαρξη αυτών των νοσολογικών καταστάσεων εγεί-

ρει μοναδικές κλινικές προκλήσεις. Πολλές μελέτες έχουν 

δείξει ότι ο διαβήτης συνοδεύεται από μεγαλύτερο κίνδυνο 

θανάτου και νοσηλείας για ΚΑ σε σύγκριση με άτομα με ΚΑ 

αλλά χωρίς διαβήτη.6 Η σχέση θνησιμότητας και HbA
1c

 σε 

άτομα με διαβήτη και ΚΑ φαίνεται να έχει σχήμα U, με τον 

χαμηλότερο κίνδυνο θανάτου σε εκείνους με επίπεδα HbA
1c

 

περί το 7,1%.7 

Ως ΚΑ ορίζεται η παθοφυσιολογική κατάσταση κατά την οποία 

η αντλητική ικανότητα της καρδιάς αδυνατεί να καλύψει τις 

μεταβολικές ανάγκες του οργανισμού. Οι φαινότυποι της 

καρδιακής ανεπάρκειας είναι (α) με χαμηλό (<40%)  κλάσμα 

εξώθησης (HFrEF), (β) με μετρίως μειωμένο (40-50%) κλάσμα 

εξώθησης (HFmrEF) και (γ) με διατηρημένο (>50%) κλάσμα 

εξώθησης (HFpEF).8  

Οι θεραπείες για την ΚΑ έχουν βελτιωθεί με την πάροδο του 

χρόνου έχοντας επιτύχει σημαντικές μειώσεις στη θνησιμότητα 

και στη νοσηλεία για ΚΑ. Ωστόσο, οι εν λόγω βελτιώσεις 

παρατηρήθηκαν σε ασθενείς με κλάσμα εξώθησης <40% 

(HFrEF). 

Καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο το κλάσμα 
εξώθησης 
Η ΚΑ με διατηρημένο το κλάσμα εξώθησης, που αναγνωρί-

στηκε στα τέλη του 20ού αιώνα έχει παρουσιάσει ραγδαία 

αύξηση σε επίπτωση και επιπολασμό και είναι υπεύθυνη για 

τουλάχιστον τους μισούς ασθενείς με ΚΑ. Συνιστά πλέον μια 

σχετικά συχνή αιτία νοσηλείας και θανάτου. Στη μεγάλη πλει-

οψηφία των ασθενών με HFpEF η αιτία είναι άγνωστη, αλλά 

συνήθως εμφανίζεται σε ηλικιωμένους και συχνά συνοδεύεται 

από μία ή περισσότερες συννοσηρότητες, όπως υπέρταση, 

ΣΔτ2, παχυσαρκία και χρόνια νεφρική νόσο. Η διαχείρισή 

της είναι δύσκολη και για πολλά χρόνια η αντιμετώπισή 

της περιορίστηκε στη θεραπεία των συννοσηρότητων, π.χ. 

μείωση της αυξημένης αρτηριακής πίεσης, εντατικοποίηση 

του ελέγχου του διαβήτη, απώλεια σωματικού βάρους, δίαιτα 

χαμηλή σε νάτριο, καθώς και χρήση διουρητικών. Αυτά τα 

μέτρα αποδείχθηκαν ανεπαρκή και η αναζήτηση τρόπων 

αποτελεσματικής αντιμετώπισης της HFpEF έχει καταστεί 

κρίσιμης σημασίας. Δυστυχώς, μέχρι πρόσφατα, τα φάρμακα 

που λειτουργούν σε ασθενείς με ΚΑ και χαμηλό κλάσμα 

εξώθησης δεν έδειξαν το αντίστοιχο όφελος σε ασθενείς με 

HFpEF. Δοκιμάστηκε ένας αποκλειστής των υποδοχέων της 

αγγειοτασίνης ΙΙ (ARB), η καντεσαρτάνη,9 χωρίς όμως στατι-

στικά σημαντικό όφελος στην κύρια έκβαση (νοσηλεία για 

ΚΑ ή καρδιαγγειακός θάνατος) (HR 0,89, 95% CI [confidence 

interval]: 0,77‒1,03, p=0,118). H χορήγηση σπειρονολακτόνης10 

ήταν επίσης αναποτελεσματική, χωρίς κανένα στατιστικά 

σημαντικό όφελος (HR 0,89, 95% CI: 0,77‒1,04, p=0,14) και 

πρόσφατα στη μελέτη PARAGON-HF11 χρησιμοποιήθηκε 

ένας αναστολέας της νεπριλυσίνης που, ενώ προσέγγισε, 

δεν έφθασε τη στατιστικά σημαντική διαφορά (ΗR 0,87, 95% 

CI: 0,75-1,01, p=0,06). 

Αναστολείς SGLT2 και καρδιακή ανεπάρκεια
Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών, μια σειρά από δελεα-

στικές μελέτες (EMPA-REG, DECLARE, CANVAS, CREDENCE)12-15 

υπέδειξαν ότι οι αναστολείς του συμμεταφορέα νατρίου-

γλυκόζης 2 (sodium-glucose co-transporter 2, SGLT2) θα 

μπορούσαν να είναι αποτελεσματικοί στην αντιμετώπιση 

της ΚΑ αλλά καμιά από αυτές τις μελέτες δεν είχε σχεδιαστεί 

για αυτόν τον σκοπό και έτσι τα αποτελέσματά τους ήταν 

ενδεικτικά, αλλά όχι οριστικά. Ακολούθησαν οι μελέτες 

DAPA-HF16 και Emperor-Reduced,17 οι οποίες ανέδειξαν 

ότι η χορήγηση δαπαγλιφλοζίνης (dapagliflozin) ή εμπα-

γλιφλοζίνης (empagliflozin), αντίστοιχα, σε άτομα με HFrEF 

μειώνουν σημαντικά το πρωτογενές σύνθετο καταληκτικό 

σημείο (νοσηλεία για ΚΑ και καρδιαγγειακός θάνατος) και 

πρόσφατα, στο Ετήσιο Συνέδριο της Ευρωπαϊκής Καρδιολογι-

κής Εταιρείας παρουσιάστηκαν τα αποτελέσματα της μελέτης 

Emperor-Preserved που αφορούσε σε ασθενείς με ΚΑ και 

μετρίως ελαττωμένο ή διατηρημένο το κλάσμα εξώθησης.18 

Η μελέτη EMPEROR-Preserved είναι η πρώτη μεγάλη, ελεγ-

χόμενη με εικονικό φάρμακο, διπλά-τυφλή δοκιμή που 

εξέτασε την αποτελεσματικότητα ενός αναστολέα SGLT2 

και συγκεκριμένα της εμπαγλιφλοζίνης, σε άτομα με ΚΑ και 

κλάσμα εξώθησης >40%. Με 5.988 συμμετέχοντες και μέση 

παρακολούθηση 26,2 μηνών οι Anker et al έδειξαν ότι η 

εμπαγλιφλοζίνη μείωσε σημαντικά το πρωτογενές σύνθετο 

καταληκτικό σημείο (καρδιαγγειακός θάνατος ή νοσηλεία για 

ΚΑ) κατά 21% (HR 0,79, 95% CI: 0,69-0,90, p<0,001). Είναι η 

πρώτη φορά κατά την οποία οποιαδήποτε θεραπεία για την 

HFpEF έδειξε στατιστικά σημαντικό όφελος. Το συγκεκριμένο 
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αποτέλεσμα προκλήθηκε από τη σημαντική μείωση της νο-

σηλείας για ΚΑ κατά 29% (HR 0,71, 95% CI: 0,60-0,83), ενώ ο 

καρδιαγγειακός θάνατος μειώθηκε αριθμητικά κατά 9%, αλλά 

όχι στατιστικώς σημαντικά (HR 0,91, 95% CI: 0,76-1,09). Ωστόσο, 

δεδομένης της σημαντικής ελάττωσης της νοσηλείας για ΚΑ, 

αναμένεται ότι η μείωση του καρδιαγγειακού θανάτου θα 

γίνει επίσης σημαντική εάν οι ασθενείς παρακολουθούνται 

για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα.

Σε ένα συνοδευτικό έγγραφο που περιγράφει τα αποτελέ-

σματα της EMPEROR-Preserved, το οποίο δημοσιεύτηκε στο 

Circulation, οι Packer et al19 ανέφεραν ότι η εμπαγλιφλοζίνη 

μείωσε επίσης την ανάγκη για ινότροπα και αγγειοσυσπα-

στικά φάρμακα, καθώς και την ανάγκη εντατικής θεραπείας. 

Επιπλέον, μειώθηκαν τα επεισόδια επιδείνωσης της ΚΑ 

τα οποία χρειάζονταν επείγουσα ιατρική περίθαλψη και η 

εντατικοποίηση της χορήγησης διουρητικών.

Είναι ενδιαφέροντα τα αποτελέσματα σε ασθενείς με δια-

φορετικά επίπεδα κλάσματος εξώθησης. Στους ασθενείς με 

κλάσμα εξώθησης 40-50%, υπήρξε μείωση των συμβαμάτων 

κατά 29% (HR 0,71, 95% CI: 0,57-0,88) και στους ασθενείς με 

κλάσμα εξώθησης 50-60% υπήρξε μείωση κατά 20% (HR 

0,80, 95% CI: 0,64-0,99). Ωστόσο, στους ασθενείς με κλάσμα 

εξώθησης >60% η δράση της εμπαγλιφλοζίνης μειώνεται. 

Αξίζει επίσης να σημειωθεί ότι η εν λόγω μελέτη περιλάμβανε 

ασθενείς που δεν είχαν σακχαρώδη διαβήτη, στους οποίους 

η μείωση των συμβαμάτων ήταν σχεδόν ίδια με εκείνη των 

ΣΕΛΙΔΑ ΤΟΥ ΓΙΑΤΡΟΥ
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διαβητικών. Στους ασθενείς με διαβήτη η μείωση ήταν 21% 

(HR 0,79, 95% CΙ: 0,67-0,94) και σε εκείνους χωρίς διαβήτη 

ήταν 22% (HR 0,78, 95% CΙ: 0,64-0,95). Αυτό μπορεί να υπο-

δηλώνει ότι ο μηχανισμός δράσης δε βασίζεται στη γλυκόζη. 

Θυμηθείτε ότι το “S” στους αναστολείς SGLT2 αναφέρεται στο 

νάτριο (sodium). Ίσως λοιπόν το όφελος να προέρχεται από 

την καλύτερη διαχείριση του νατρίου και όχι της γλυκόζης. 

Επίσης, όποιος και αν είναι ο μηχανισμός, φαίνεται να είναι 

ανεξάρτητος από το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδο-

στερόνης (RAAS) επειδή οι ασθενείς που ήταν σε αγωγή με 

αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης 

(ACE), ARBs ή ARNis είχαν το ίδιο όφελος με εκείνους τους 

ασθενείς που δεν λάμβαναν τους σχετικούς παράγοντες. Ο 

ακριβής μηχανισμός δράσης αυτού του αναστολέα SGLT2 

στην HFpEF μένει να καθοριστεί.

Ένα σημαντικό σκέλος των εν λόγω καλών ειδήσεων είναι ότι 

ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης (GFR) μειώθηκε βραδύτερα 

με την εμπαγλιφλοζίνη. Η ομάδα της εμπαγλιφλοζίνης είχε 

ετήσια μείωση του εκτιμώμενου GFR (eGFR) -1,25±0,11 mL/

min/1,73 m2 έναντι -2,62±0,11 mL/min/1,73 m2 στην ομάδα 

του εικονικού φαρμάκου.

Η EMPEROR-Preserved φαίνεται να είναι μια μελέτη ορόσημο. 

Η αξιολόγηση της δαπαγλιφλοζίνης για τη βελτίωση της ζωής 

των ασθενών με HFpEF (DELIVER), μια παρόμοια μελέτη με 

την Emperor-Preserved που αναφέρεται σε έναν διαφορετικό 

αναστολέα SGLT2, αναμένεται να ολοκληρωθεί σύντομα.20 

Εάν επιβεβαιώσει τα αποτελέσματα της EMPEROR-Preserved, 

η διαχείριση ενός τεράστιου πληθυσμού ασθενών θα βελ-

τιωθεί σημαντικά.
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Επιδημιολογία
Η διαβητική νόσος των οφθαλμών είναι μια ομάδα 

παθήσεων οι οποίες παρουσιάζονται στον σακχαρώδη 

διαβήτη (ΣΔ) και περιλαμβάνουν κυρίως τη διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια, το διαβητικό οίδημα της ωχράς, 

τον καταρράκτη, το γλαύκωμα, καθώς και διάφορες άλ-

λες παθήσεις του πρόσθιου και του οπίσθιου ημιμορίου 

του οφθαλμού.

Ο ΣΔ είναι η κυριότερη αιτία νοσηρότητας παγκοσμίως. 

Η μεγάλη διάδοση του ΣΔ ως συστηματικής νόσου έχει 

λάβει επιδημικές διαστάσεις. Παράλληλα όμως με την 

αύξηση του αριθμού των ατόμων με ΣΔ, η εισαγωγή των 

νέας γενεάς ινσουλινών καθώς και νέων αντιδιαβητικών 

είχε ως επακόλουθο την επιμήκυνση του προσδόκιμου 

επιβίωσης των ατόμων με ΣΔ και την αύξηση της συχνό-

τητας των επιπλοκών της νόσου. 

Ο οφθαλμός επηρεάζεται σημαντικά και πολύ νωρίς 

από τον ΣΔ, οι δε βλάβες αφορούν σχεδόν σε όλη 

του τη δομή, όπως (α) τον κερατοειδή (κερατοπάθειες), 

(β) την παραγωγή των δακρύων, (γ) το υδατοειδές 

υγρό, (δ) την ίριδα, (ε) τον φακό (καταρράκτης), (στ) 

το υαλοειδές σώμα, (ζ) τον αμφιβληστροειδή, (η) το 

οπτικό νεύρο (οπτική θηλίτιδα), (θ) τα κρανιακά νεύρα, 

καθώς και το αυτόνομο νευρικό σύστημα, με συνέ-

πεια τις διαταραχές της κόρης, (ι) τους μαλακούς ιστούς 

του κόγχου (φλεγμονές, κυτταρίτιδα), (κ) τη διάθλαση 

του φωτός (διαθλαστικές διαταραχές όπως μυωπία, 

υπερμετρωπία, πρόωρη πρεσβυωπία), (λ) αύξηση της 

OΦΘΑΛΜΟΙ
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ενδοφθάλμιας πίεσης (πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοικτής 

γωνίας, δευτεροπαθές νεοαγγειακό γλαύκωμα και (μ) 

αθηροσκλήρωση και θρόμβωση των μεγάλων αγγείων 

του αμφιβληστροειδούς.

Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια
Η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια (ΔΑ) είναι η πλέον 

σοβαρή επιπλοκή. Γι’ αυτό, έπαψε να απασχολεί μόνο 

τους οφθαλμιάτρους και έγινε κοινωνικό πρόβλημα, 

λόγω της αυξημένης συχνότητας και της πιθανότητας να 

καταλήξει σε τύφλωση. Η ΔΑ είναι μια μικροαγγειοπά-
θεια η οποία προσβάλλει τα προτριχοειδή αρτηρίδια, τα 
τριχοειδή και τα μετατριχοειδή φλεβίδια του αγγειακού 
δικτύου στον αμφιβληστροειδή. Παρουσιάζει τους χα-
ρακτήρες τόσο της αυξημένης τοιχωματικής τριχοειδικής 
διαβατότητας, όσο και της μικροαγγειακής απόφραξης. 
Η εμφάνιση της ΔΑ είναι στενά συνυφασμένη με τη δι-
άρκεια του διαβήτη, καθώς και με την καλή ρύθμιση του 
σακχάρου. Οπότε, εάν η διάγνωση του διαβήτη τεθεί σε 
ηλικία <30 ετών, μετά από 10 χρόνια το 50% των ασθενών 
θα έχει ΔΑ και όταν η διάρκεια του ΣΔ είναι >30 ετών, 
τότε ένα ποσοστό >90% των ασθενών θα παρουσιάσει 
ΔΑ οποιασδήποτε μορφής. Είναι όμως ενδιαφέρον να 
σημειωθεί ότι -σύμφωνα με τα στοιχεία του Παγκόσμιου 
Οργανισμού Υγείας (WHO)- από το σύνολο των ατόμων 
με ΣΔ, μόνο το 2-3% θα εμφανίσει σοβαρές διαταραχές 
από την όραση. Είναι επίσης πολύ σημαντικό να γνω-
ρίζουμε ότι μπορεί να υπάρχουν σημαντικού βαθμού 
βλάβες στο μάτι του ασθενούς, οι οποίες όμως είναι 
συχνά, χωρίς συμπτώματα. Έτσι, ο ασθενής έχει άγνοια 
για τον κίνδυνο που διατρέχει και προσέρχεται προς 
εξέταση, μόνο όταν ελαττωθεί η οπτική του οξύτητα 
ή όταν εμφανίσει κάποιου είδους διαταραχές από την 
όραση, η οποία συνήθως είναι μη αναστρέψιμη. Γίνεται 
λοιπόν αντιληπτό το πόσο σημαντική είναι η έγκαιρη 
διάγνωση της ΔΑ, ώστε με την κατάλληλη αντιμετώπιση 
να συμβάλλουμε στην πρόληψη της μείωσης της όρασης 
και, τελικά, της τύφλωσης.

Τα στάδια της ΔΑ είναι: 
ZZ Ήπια μη παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια  
ZZ Μέτρια μη παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια 
ZZ Σοβαρή μη παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια 
ZZ Πολύ σοβαρή μη παραγωγική αμφιβληστροειδο-
πάθεια 

ZZ Παραγωγική ΔΑ και 
ZZ Διαβητικό οίδημα ωχράς ως ξεχωριστή οντότητα.

Οι παράγοντες που επιδρούν στην εμφάνιση και στην 
εξέλιξη της ΔΑ και των άλλων επιπλοκών από τα μάτια 
είναι: Ο τύπος του ΣΔ, η ηλικία, το φύλο, η διάρκεια του 
ΣΔ, η ρύθμιση του σακχάρου, η υπέρταση, το επίπεδο 
των λιπιδίων, η συνύπαρξη νεφροπάθειας, η κύηση, το 

ΟΦΘΑΛΜΟΙ
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κάπνισμα, η λήψη οινοπνεύματος και η αναιμία.

Για τη θεραπεία της ΔΑ χρησιμοποιείται η φωτοπηξία με 

laser, τα μονοκλωνικά αντισώματα – αντι-VEGF παράγοντες, 

και η καλή ρύθμιση του σακχάρου, της υπέρτασης και των 

λιπιδίων. Σπανιότερα, μπορεί να γίνει χειρουργική επέμβαση 

(υαλοειδεκτομή). 

Η μεμονωμένη κρανιακή μονονευροπάθεια συνιστά, επίσης, 

μια γνωστή επιπλοκή του ΣΔ και αφορά στο τρίτο (ΙΙΙ), στο 

τέταρτο (ΙV) και στο έκτο κρανιακό νεύρο (VI). Η προσβολή των 

κρανιακών νεύρων προκαλεί αιφνίδια εμφάνιση διπλωπίας 

που συχνά συνοδεύεται από κεφαλαλγία και οφθαλμικό πόνο. 

Πότε πρέπει να εξετάζονται από τον οφθαλμίατρο 
τα άτομα με διαβήτη;
Πάντα ο πρώτος οφθαλμολογικός έλεγχος θα πρέπει να 

γίνεται κατά τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2 (ΣΔτ2) και 5 έτη μετά τη διάγνωση του σακχαρώδη δια-

βήτη τύπου 1 (ΣΔτ1) και ακολούθως κάθε χρόνο, εφόσον 

δεν υπάρχουν βλάβες. Όταν υπάρχουν βλάβες συνιστάται 

έλεγχος σε συχνότερο χρονικό διάστημα, ανάλογα με τη 

βαρύτητα αυτών. Στην κύηση ο έλεγχος πρέπει να γίνεται 

πριν από την εγκυμοσύνη, κατά την επιβεβαίωσή της και 

κάθε τρίμηνο εφόσον δεν υπάρχουν βλάβες.

Διαταραχές της κόρης επί σακχαρώδους διαβήτη 
Η ίριδα νευρώνεται από το αυτόνομο νευρικό σύστημα. Οι 

διαταραχές της παρασυμπαθητικής και της συμπαθητικής 

νεύρωσης της κόρης του οφθαλμού είναι συχνές εκδηλώσεις 

στον ΣΔ. Αποτελούν μέρος μιας εκτεταμένης περιφερικής 

πολυνευροπάθειας. 

Πρόσθια ισχαιμική οπτική νευρίτιδα 
(οπτικοπάθεια)
Οι ασθενείς που πάσχουν από ΣΔ αντιμετωπίζουν αυξημέ-

νους κινδύνους όσον αφορά  στην ανάπτυξη οπτικοπάθειας, 

η οποία χαρακτηρίζεται από αιφνίδια μείωση ή απώλεια της 

όρασης. Η διαβητικής αιτιολογίας οπτικοπάθεια εμφανίζεται 

σε ασθενείς ηλικίας 40-45 ετών. Η απώλεια της όρασης είναι 

συνήθως ετερόπλευρη και η οπτική οξύτητα περιορίζεται σε 

μέτρηση δακτύλων έως 1/10. Συνήθως υπάρχει μια αυτόματη 

βελτίωση τόσο των οφθαλμοσκοπικών ευρημάτων όσο και 

της οπτικής οξύτητας μέσα σε λίγες εβδομάδες. Όμως, σε μια 

μειοψηφία ασθενών παραμένει μόνιμη αλλοίωση.

Κερατοειδής και σακχαρώδης διαβήτης
Μέχρι πρόσφατα, ο κερατοειδής των διαβητικών ασθενών 

θεωρείτο ότι δεν υφίστατο τις συνέπειες του ΣΔ. Με τη χρήση 

των φακών επαφής, των ενδοφθάλμιων φακών και κυρίως με 

την πρόοδο της χειρουργικής του φακού και του υαλοειδούς 

σώματος οι επιπλοκές στον κερατοειδή των ατόμων με ΣΔ 

έγιναν συχνές και εμφανείς, όπως οι εμμένουσες υποτροπι-

άζουσες επιθηλιακές αποπτώσεις, οι φλεγμονές, τα έλκη και 

το οίδημα στο στρώμα και στην αγγείωση του κερατοειδούς. 

Γλαύκωμα και σακχαρώδης διαβήτης
Τα άτομα με ΣΔ κινδυνεύουν να εμφανίσουν συχνότερα από 

τον γενικό πληθυσμό δύο είδη γλαυκώματος:

ZZ Πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοικτής γωνίας

ZZ Νεοαγγειακό γλαύκωμα.

Ο ΣΔ επηρεάζει σημαντικά και πολύ  
συχνά τη λειτουργία και τη μορφολογία 

του κρυσταλλοειδούς φακού.  
Ο καταρράκτης είναι μια κοινή αιτία 

ελάττωσης της οπτικής οξύτητας και, τελικά, 
της τύφλωσης με αυξημένη συχνότητα 

εμφάνισης στα άτομα με ΣΔ  
και κυρίως στις γυναίκες με ΣΔ.
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Το γλαύκωμα συχνά υπάρχει με οφθαλμικές αλλοιώσεις, 

είτε ανεξάρτητα ως ξεχωριστή οντότητα είτε ως επιπλοκή της 

προσβολής του οφθαλμού από τον διαβήτη.

To νεοαγγειακό γλαύκωμα είναι η χειρότερη μορφή γλαυ-

κώματος και αντιμετωπίζεται δύσκολα, ενώ εάν αφεθεί 

χωρίς θεραπεία οδηγεί σε απώλεια της όρασης και φθίση 

του βολβού. Εμφανίζεται σε προχωρημένα στάδια ΔΑ, όπως 

είναι η παραγωγική μορφή με εκτεταμένη ισχαιμία στον αμ-

φιβληστροειδή, καθώς και νεοαγγείωση και παρουσιάζεται 

με σταδιακή αύξηση της ενδοφθάλμιας πίεσης, η οποία ανέρ-

χεται από 18-80 mm. Ο οφθαλμός είναι έντονα υπεραιμικός 

με οίδημα στον κερατοειδή και σημαντικού βαθμού μείωση 

της όρασης, σε επίπεδα κάτω από το 1/20.

Σακχαρώδης διαβήτης και φακός  
Ο ΣΔ επηρεάζει σημαντικά και πολύ συχνά τη λειτουργία και 

τη μορφολογία του κρυσταλλοειδούς φακού. Ο καταρράκτης 

είναι μια κοινή αιτία ελάττωσης της οπτικής οξύτητας και, 

τελικά, της τύφλωσης με αυξημένη συχνότητα εμφάνισης 

στα άτομα με ΣΔ και κυρίως στις γυναίκες με ΣΔ.

Ο ΣΔ είναι η συχνότερη αιτία για πρόκληση καταρράκτη στις 

ανεπτυγμένες χώρες και το ποσοστό δημιουργίας καταρράκτη 

στις ηλικίες <65 ετών είναι τριπλάσιο έως τετραπλάσιο, ενώ 

στις ηλικίες >65 ετών το ποσοστό είναι διπλάσιο. Θεωρείται 

ότι ο καταρράκτης, ιδιαίτερα στον ΣΔτ1 (νεανικό διαβήτη), 

είναι η δεύτερη σε συχνότητα αιτία τύφλωσης.

Διαθλαστικές μεταβολές 
Ο ΣΔ είναι μια συχνή αιτία παροδικής διαθλαστικής μεταβο-

λής. Τόσο η υπεργλυκαιμία, που οφείλεται σε αδιάγνωστο 

διαβήτη ή σε κακή ρύθμιση, όσο και η υπογλυκαιμία, η οποία 

οφείλεται σε εντατική θεραπεία, μπορούν να μεταβάλλουν 

τη διαθλαστική κατάσταση του οφθαλμού. Παρατηρούνται 

τόσο μόνιμες όσο και παροδικές διαθλαστικές μεταβολές 

στον ΣΔ. Οι διαθλαστικές αυτές μεταβολές είναι του τύπου της 

μυωπίας ή της υπερμετρωπίας. Τα άτομα με ΣΔ εμφανίζουν 

κατά μέσο όρο μεγαλύτερο ποσοστό μυωπίας παρά τα άτομα 

χωρίς ΣΔ, καθώς και συμπτώματα πρόωρης πρεσβυωπίας. 

Όταν υπάρχει υπεργλυκαιμία μεγάλου βαθμού, καλό είναι 

να αποφεύγεται η αγορά γυαλιών και πρέπει το άτομο να 

περιμένει μέχρις ότου οι τιμές του σακχάρου σταθεροποιη-

θούν για να προμηθευτεί ή να αλλάξει γυαλιά. 

Στο πλαίσιο της υπεργλυκαιμίας τα άτομα με ΣΔ παρουσι-

άζουν αυξημένη συχνότητα φλεγμονής των βλεφάρων και 

του επιπεφυκότα, καθώς και διαταραχή της ωσμωτικότητας 

των δακρύων, με αποτέλεσμα μείωση των δακρύων και 

πρόκληση ξηροφθαλμίας, που μαζί με την προσβολή του 

κερατοειδούς συνιστούν τη νόσο της οφθαλμικής επιφάνειας, 

η οποία ανέρχεται σε ποσοστό >50% σε σχέση με τα άτομα 

χωρίς ΣΔ. Παρουσιάζεται με αίσθημα ξένου σώματος, καυ-

σαλγία, φωτοφοβία και θόλωση της όρασης. Επίσης, συχνό 

εύρημα είναι η υποτροπιάζουσα βλεφαρο-επιπεφυκίτιδα, 

το χαλάζιο και η κριθή.
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ηλικίες >65 ετών το ποσοστό είναι 
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1. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1) είναι μια ενδοκρι-

νοπάθεια που συναντάται σε γυναίκες αναπαραγωγικής 

ηλικίας. Τα οφέλη του θηλασμού για τη μητέρα και το νεογνό 

είναι ευρέως αναγνωρισμένα και ως εκ τούτου ο θηλασμός 

ενθαρρύνεται στον πληθυσμό. 

1.1 Ποσοστά θηλασμού σε γυναίκες  
με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1
Τα βιβλιογραφικά δεδομένα σχετικά με τα ποσοστά θηλα-

σμού σε γυναίκες με και χωρίς ΣΔτ1 είναι αντικρουόμενα. 

Ορισμένες μελέτες έχουν δείξει παρόμοια ποσοστά θηλασμού 

σε διαβητικές και μη διαβητικές γυναίκες. Ωστόσο, άλλες 

μελέτες έχουν δείξει χαμηλότερα ποσοστά θηλασμού σε 

γυναίκες με ΣΔτ1 σε σύγκριση με τον μη διαβητικό πληθυσμό. 

Η αναφερόμενη διάρκεια του θηλασμού επίσης ποικίλλει. 

Ωστόσο, οι περισσότερες μελέτες δείχνουν μικρότερη διάρ-

κεια θηλασμού σε γυναίκες 

με ΣΔτ1. Μια μεγάλη διεθνής 

μελέτη για τη βρεφική δια-

τροφή τους πρώτους 6 μήνες 

της ζωής έδειξε ότι τα ποσο-

στά θηλασμού σε γυναίκες 

με ΣΔτ1 ήταν χαμηλότερα 

σε σύγκριση με τον γενικό 

πληθυσμό (51-60% έναντι 

70-80%).

Σε ορισμένες μελέτες που 

αφορούν στα βρέφη γυναι-

κών με ΣΔτ1, η βραχύτερη 

διάρκεια του θηλασμού είναι προγνωστική για υψηλότερο 

δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) στην παιδική ηλικία. Στον γενικό 

πληθυσμό, οι κύριοι καθοριστικοί παράγοντες για τον θηλα-

σμό μακράς διάρκειας είναι η έγκαιρη έναρξη του θηλασμού 

και οι δείκτες υψηλής κοινωνικοοικονομικής κατάστασης. 

Στις γυναίκες με ΣΔτ1, η αρχική επαφή του νεογέννητου με τον 

μαστό συχνά καθυστερεί λόγω των υψηλότερων ποσοστών 

καισαρικής τομής και των συνακόλουθων μεγάλων εγχει-

ρητικών χρόνων, εξαιτίας του χαμηλού Apgar score, λόγω 

της καθυστέρησης έναρξης της παραγωγής γάλακτος και 

εξαιτίας των εισαγωγών των νεογνών σε μονάδες εντατικής 

θεραπείας (ΜΕΘ). Ωστόσο, ο ΣΔτ1 αυτός καθαυτός δεν απο-

τελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για τον θηλασμό 

μακράς διάρκειας. Σε ποσοστό σχεδόν 90% των γυναικών, με 

ή χωρίς ΣΔτ1, ο κύριος λόγος για τη διακοπή του θηλασμού 

ήταν η χαμηλή ποσότητα παραγόμενου γάλακτος. Μόνο το 

6% των γυναικών με ΣΔτ1 ανέφεραν υπογλυκαιμία ή φόβο 

ενδεχόμενης υπογλυκαιμίας ως παράγοντα που καθόριζε 

την έναρξη ή/και τη διακοπή του θηλασμού.

1.2. Παραγωγή μητρικού γάλακτος σε γυναίκες  
με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1

1.2.1. Έναρξη παραγωγής γάλακτος σε γυναίκες  
με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1
Η έναρξη της παραγωγής γάλακτος επηρεάζεται από διά-

φορους παράγοντες. Τόσο σε γυναίκες με διαβήτη όσο και 

σε γυναίκες χωρίς διαβήτη, η πρώιμη έναρξη (αμέσως μετά 

τη γέννηση) και η συχνότητα του θηλασμού σχετίζονται 

με υψηλότερα επίπεδα προλακτίνης στο μητρικό γάλα. Ο 

πρώιμος αποχωρισμός μητέρας-νεογνού είναι συχνότερος 

στις γυναίκες με ΣΔτ1 συγκριτικά 

με μη διαβητικές γυναίκες λόγω 

των υψηλότερων ποσοστών επι-

πλοκών που λαμβάνουν χώρα 

κατά την περιγεννητική περίοδο 

και αφορούν τόσο στη μητέρα 

όσο και στο νεογνό (εισαγωγές 

στη Μονάδα Αυξημένης Φρο-

ντίδας Νεογνών [ΜΑΦΝ] ή στην 

Μονάδα Εντατικής Νοσηλείας 

Νεογνών [ΜΕΝΝ]). 

Οι γυναίκες με καλό γλυκαιμικό 

έλεγχο έχουν παρόμοια έναρξη 

παραγωγής γάλακτος συγκριτικά 

με τον μη διαβητικό πληθυσμό. Ωστόσο, ο κακός γλυκαιμικός 

έλεγχος μπορεί να καθυστερήσει την έναρξη παραγωγής 

γάλακτος συνήθως κατά μία ημέρα. Αυτή η καθυστέρηση 

παρατηρείται σε γυναίκες με ΣΔτ1, αλλά και σε γυναίκες με 

άλλες μορφές διαβήτη κατά την εγκυμοσύνη. Για παράδειγμα, 

έως και το ένα τρίτο των γυναικών με ινσουλινοθεραπευό-

μενο διαβήτη κύησης εμφανίζουν καθυστερημένη έναρξη 

παραγωγής γάλακτος. Σε αυτόν τον πληθυσμό, η θεραπεία με 

ινσουλίνη, η παχυσαρκία, η μεγάλη ηλικία της μητέρας και ο 

μη βέλτιστος εναρκτήριος θηλασμός συνιστούν ανεξάρτητους 

παράγοντες για την καθυστέρηση στην παραγωγή γάλακτος.

1.2.2. Σύσταση μητρικού γάλακτος σε γυναίκες με 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1
Η περιεκτικότητα σε λακτόζη του μητρικού γάλακτος διαβητι-

Οι γυναίκες με καλό γλυκαιμικό έλεγχο 
έχουν παρόμοια έναρξη παραγωγής 

γάλακτος συγκριτικά με τον μη διαβητικό 
πληθυσμό. Ωστόσο, ο κακός γλυκαιμικός 

έλεγχος μπορεί να καθυστερήσει την 
έναρξη παραγωγής γάλακτος συνήθως 
κατά μία ημέρα. Αυτή η καθυστέρηση 

παρατηρείται σε γυναίκες με ΣΔτ1, αλλά 
και σε γυναίκες με άλλες μορφές διαβήτη 

κατά την εγκυμοσύνη.
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κών γυναικών είναι παρόμοια με εκείνη των μη διαβητικών 

γυναικών. Οι μελέτες σχετικά με την περιεκτικότητα σε γλυ-

κόζη δεν καταλήγουν σε κοινά συμπεράσματα. Σύμφωνα 

με μια μελέτη, η συγκέντρωση γλυκόζης στο μητρικό γάλα 

σε γυναίκες με ΣΔτ1 (με μέση τιμή γλυκοζυλιωμένης αιμο-

σφαιρίνης [HbA
1c

] 8,1% [65 mmoL/moL]) είναι υψηλότερη και 

περισσότερο μεταβλητή συγκριτικά με μη διαβητικές γυναίκες. 

Ωστόσο, οι απόλυτες διαφορές παραμένουν χαμηλές (0,7 

mg/g έναντι 0,3 mg/g) παρά τη συγκρίσιμη περιεκτικότητα σε 

λακτόζη. Επίσης, μια δεύτερη μελέτη σε γυναίκες με παρόμοιο 
γλυκαιμικό έλεγχο δεν έδειξε διαφορά στη συγκέντρωση 
γλυκόζης στο μητρικό γάλα μεταξύ των δύο ομάδων (0,68 
mmoL/L έναντι 0,66 mmoL/L).
Έχει προταθεί ότι η κατανάλωση γάλακτος που προέρχεται 
από γυναίκες με διαβήτη και υπεργλυκαιμία κατά τη διάρ-

κεια του θηλασμού μπορεί να επηρεάσει την ανάπτυξη των 
παιδιών ενδεχομένως λόγω της σύνθεσης του γάλακτος. 
Μελέτες σε πειραματόζωα δείχνουν ότι η αυξημένη έκθεση σε 
γλυκόζη κατά την πρώιμη μεταγεννητική περίοδο μπορεί να 
προκαλέσει σημαντικές αλλαγές στη δομή και στη λειτουργία 
των βασικών υποθαλαμικών πυρήνων που εμπλέκονται στη 
ρύθμιση του βάρους και της όρεξης. Ο όγκος του μητρικού 
γάλακτος που καταναλώνεται από τα βρέφη γυναικών με 
ΣΔτ1 κατά την πρώτη εβδομάδα της ζωής έχει συσχετιστεί 
θετικά με τον κίνδυνο ανάπτυξης υπέρβαρων παιδιών στη 
νηπιακή ηλικία (σε ηλικία δύο ετών). 

1.2.3. Ρυθμός παραγωγής μητρικού γάλακτος  
σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1
Τόσο η υπογλυκαιμία όσο και η υπεργλυκαιμία έχουν επι-
βλαβή επίδραση στην παραγωγή μητρικού γάλακτος. Ο 
ρυθμός της σύνθεσης λακτόζης μειώνεται κατά >50% κατά 
τη διάρκεια της υπογλυκαιμίας. Ομοίως, η υπεργλυκαιμία 
αντιπροσωπεύει >60% της διακύμανσης στην παραγωγή 

γάλακτος στον ΣΔτ1.

2. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2  
και διαβήτης κύησης
Τα βιβλιογραφικά δεδομένα που αφορούν στα 
ποσοστά θηλασμού σε γυναίκες με σακχαρώ-
δη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2) είναι περιορισμένα. 
Η συχνότητα του θηλασμού μακράς διάρκειας 
σε γυναίκες με ΣΔτ2 είναι σημαντικά χαμηλότερη 
συγκριτικά με τις γυναίκες με ΣΔτ1. Από την άλλη 

πλευρά, ο θηλασμός ήταν περισσότερο επιτυχής στις 
γυναίκες με διαβήτη κύησης ο οποίος ελεγχόταν από 

διατροφικές παρεμβάσεις συγκριτικά με τις γυναίκες με 
επιπλεγμένο διαβήτη. 

Για τις γυναίκες με ΣΔ πριν από την κύηση, οι παράγοντες 
που βοηθούν στην εγκατάσταση θηλασμού μακράς διάρ-
κειας είναι οι εξής: πολυάριθμοι θηλασμοί κατά τις πρώτες 

24 ώρες ζωής, χαμηλότερος ΔΜΣ πριν από την εγκυμοσύνη 
και αποφυγή καπνίσματος. 
Σχετικά με την όψιμη μεταγεννητική περίοδο, στους 6 μήνες 

Τόσο η υπογλυκαιμία όσο και η 
υπεργλυκαιμία έχουν επιβλαβή επίδραση 

στην παραγωγή μητρικού γάλακτος. 
Ο ρυθμός της σύνθεσης λακτόζης 

μειώνεται κατά >50% κατά τη διάρκεια της 
υπογλυκαιμίας. Ομοίως, η υπεργλυκαιμία 
αντιπροσωπεύει >60% της διακύμανσης 

στην παραγωγή γάλακτος στον ΣΔτ1.
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μετά τον τοκετό, τα ποσοστά θηλασμού δε διαφέρουν με-

ταξύ των διαφόρων τύπων ΣΔ. Παρομοίως με τον γενικό 

πληθυσμό, ο ΔΜΣ της μητέρας και η κοινωνικοοικονομική 

κατάσταση συνιστούν σημαντικούς παράγοντες που επη-

ρεάζουν τις πρακτικές θηλασμού κατά τη μεταγενέστερη 

περίοδο μετά τον τοκετό. Η αναγνώριση αυτών των παρα-

γόντων μπορεί να συνδράμει στην ανάπτυξη κατάλληλων 

και έγκαιρων παρεμβάσεων που θα είναι αποτελεσματικές 

για την προώθηση του θηλασμού. 
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Κατάλληλα προγράμματα 
άσκησης στον σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 1  

Ιωάννα IΩΑΝΝΟΥ
Απόφοιτη του ΤΕΦΑΑ – Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης

ΔΗΜΗΤΡΑ ΜΑΜΕΛΕΤΖΗ
Επίκουρη Καθηγήτρια ΤΕΦΑΑ – Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλονίκης

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1) είναι μια χρό-
νια νόσος που ταλαιπωρεί σημαντικό ποσοστό του 
πληθυσμού παγκοσμίως και εντοπίζεται σε όλες τις 

ηλικιακές και τις φυλετικές ομάδες του πληθυσμού, προκα-

λώντας σημαντικά προβλήματα και διαταραχές.  

Ο συνδυασμός της σωστής διατροφής με την άσκηση, αλλά 

και τα κατάλληλα φάρμακα, μπορούν να βοηθήσουν τον 

ασθενή με ΣΔτ1 στην αντιμετώπιση της νόσου. Συγκεκριμένα, 

η άσκηση είναι γνωστό ότι προκαλεί πολλά οφέλη. Τα άτομα 

με ΣΔτ1 ενθαρρύνονται να συμμετέχουν σε αερόβιες δρα-

στηριότητες. Ως αερόβια δραστηριότητα ορίζεται κάθε είδους 

άσκηση, η οποία περιλαμβάνει ή βελτιώνει την κατανάλωση 

οξυγόνου από το σώμα, στη διάρκεια της οποίας κινούνται 

ρυθμικά και επαναλαμβανόμενα μεγάλες μυϊκές ομάδες του 

σώματος, αυξάνοντας την ταχύτητα καύσης θερμίδων. Στην 

περίπτωση του ΣΔτ1 προτείνεται μέτριας έντασης αερόβια 

άσκηση με διάρκεια 30-60 min, όπως είναι το περπάτημα, 

η κολύμβηση, το ποδήλατο και ο χορός, με συχνότητα 3-5 

φορές την εβδομάδα. 

Από έρευνες φάνηκε ότι η αερόβια άσκηση αυξάνει την πυ-

κνότητα των μιτοχονδρίων, την ευαισθησία στην ινσουλίνη, τα 

οξειδωτικά ένζυμα, την καλύτερη λειτουργία των αιμοφόρων 

αγγείων, των πνευμόνων και της καρδιάς. Η μέτριας έως 

υψηλής έντασης αερόβια δραστηριότητα στον ΣΔτ1 συσχε-

τίζεται σημαντικά με χαμηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακής 

δυσλειτουργίας και συνολικής θνησιμότητας. Επιπλέον, η 

αερόβια προπόνηση αυξάνει την καρδιοαναπνευστική ικα-

νότητα, μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και βελτιώνει 

τα επίπεδα των λιπιδίων και την ενδοθηλιακή λειτουργία.

Επιπρόσθετα, σε άτομα με ΣΔτ1 ενδείκνυται η συμμετοχή 

σε προπόνηση με αντιστάσεις τουλάχιστον δύο φορές την 

εβδομάδα. Σε αυτή συμπεριλαμβάνεται οποιαδήποτε δρα-

στηριότητα κάνει τους μυς να εργάζονται σκληρότερα από το 

συνηθισμένο ενάντια σε κάποια αντίσταση. Ως επακόλουθο 

αυξάνεται η δύναμη, το μέγεθος και η αντοχή των μυών. 

Αυτό επιτυγχάνεται με τη χρήση του σωματικού βάρους 

ή κάποιου είδους αντίστασης, με σκοπό την εκγύμναση 

συγκεκριμένων μυϊκών ομάδων (π.χ. ποδιών, γλουτών, 

χεριών, πλάτης, κοιλιακής χώρας). Βάρη, λάστιχα γυμναστι-

κής, περπάτημα σε ανηφόρα, καθίσματα,  χρήση αλτήρων, 

ασκήσεις με το βάρος του σώματος είναι όλα παραδείγματα 

άσκησης με αντιστάσεις. Αυτές οι δραστηριότητες μυϊκής 

ενδυνάμωσης βοηθούν στη διατήρηση της ικανότητας εκτέ-

λεσης καθημερινών εργασιών και στην επιβράδυνση του 

ρυθμού γήρανσης. 

H επίδραση της άσκησης με αντιστάσεις στον γλυκαιμικό 

έλεγχο ατόμων με ΣΔτ1 είναι ασαφής. Όταν η προπόνηση 

με αντιστάσεις προηγείται της αερόβιας άσκησης σε μια 

προπονητική μονάδα, δηλαδή σε μία ημέρα προπόνησης, 

τότε η πιθανότητα εμφάνισης υπογλυκαιμικού επεισοδίου 

είναι μικρότερη.

Σε άτομα με ΣΔτ1 προτείνεται επίσης η διαλειμματική προ-

πόνηση υψηλής έντασης (μέθοδος High Intensity Interval 

Training, HIIT), η οποία συντελείται με την εναλλαγή προσπα-

θειών υψηλής έντασης με παθητικό διάλειμμα ή προσπάθειες 

χαμηλότερης έντασης. Η πρώτη προάγει την οξειδωτική 

ικανότητα των σκελετικών μυών, την ευαισθησία στην ινσου-

λίνη και τον γλυκαιμικό έλεγχο σε ενήλικες με ΣΔτ1. Όσοι 

επιθυμούν να κάνουν HIIT πρέπει να είναι κλινικά σταθεροί 
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και να έχουν συμμετάσχει προηγουμένως σε τακτική άσκηση 
μέτριας έντασης. Οι κίνδυνοι σε περίπτωση αδυναμίας δια-
χείρισης της γλυκόζης είναι ασαφείς και γι’ αυτόν τον λόγο η 
συνεχής μέτριας έντασης άσκηση θεωρείται ασφαλέστερη. 
Επίσης, και οι ασκήσεις ισορροπίας θα πρέπει να ενταχθούν 
σε ένα κατάλληλα δομημένο πρόγραμμα γύμνασης, ιδιαίτερα 
όταν αυτό απευθύνεται σε ηλικιωμένους ασθενείς με αυξη-
μένο κίνδυνο πτώσεων. Με τον όρο «ισορροπία» εννοούμε 
μια σύνθετη διαδικασία που περιλαμβάνει τη λήψη και την 
οργάνωση αισθητικών ερεθισμάτων από το εξωτερικό, αλλά 
και το εσωτερικό περιβάλλον από το νευρομυϊκό σύστημα, 
και τον σχεδιασμό και την εκτέλεση της κίνησης έχοντας ως 
στόχο την επίτευξη της σωστής στάσης του σώματος. Τέτοιου 
είδους ασκήσεις θεωρούνται η ισορροπία στο ένα πόδι (θέση 
του πελαργού), οι περιστροφές μπάλας γύρω από το σώμα, 
ο δίσκος ισορροπίας, το περπάτημα σε μικρή επιφάνεια 
στήριξης. Άλλωστε, έχει δειχθεί ότι ένα πρόγραμμα άσκησης 
που περιλαμβάνει ασκήσεις ισορροπίας, αντιστάσεων και 
ευλυγισίας μπορεί να μειώσει τις πτώσεις μέχρι και 29%. Τα 
οφέλη άλλων ειδών γύμνασης, όπως η γιόγκα και το Tai chi 
είναι λιγότερο μελετημένα, αν και η γιόγκα, σύμφωνα με 
τη βιβλιογραφία, μπορεί να συμβάλλει στη βελτίωση του 
γλυκαιμικού ελέγχου, του λιπιδαιμικού προφίλ και της 
σύνθεσης του σώματος σε ενήλικες με ΣΔτ1.  
Η άσκηση δεν θα πρέπει να αποκλείεται για τα άτομα 
με ΣΔτ1, που πάσχουν από συνοδά νοσήματα. 
Ωστόσο, το προπονητικό πρόγραμμα θα πρέπει 
να είναι εξατομικευμένο σε συνάρτηση με το 
ιατρικό ιστορικό του ατόμου. Τα άτομα με 
αμφιβληστροειδοπάθεια πρέπει να αποφεύ-
γουν ασκήσεις που αυξάνουν την αρτηριακή 
πίεση, όπως είναι η αερόβια άσκηση υψηλής 
έντασης ή η ανύψωση βαρών. Τα άτομα με 
νευροπάθεια πρέπει να αποφεύγουν επι-
βαρυντικές δραστηριότητες με κραδασμούς 
και να προτιμούν δραστηριότητες, όπως η 

Η άσκηση δεν θα πρέπει να αποκλείεται 
για τα άτομα με ΣΔτ1, που πάσχουν 
από συνοδά νοσήματα. Ωστόσο, το 

προπονητικό πρόγραμμα θα πρέπει να 
είναι εξατομικευμένο σε συνάρτηση με 

το ιατρικό ιστορικό του ατόμου. Τα άτομα 
με αμφιβληστροειδοπάθεια πρέπει να 

αποφεύγουν ασκήσεις που αυξάνουν την 
αρτηριακή πίεση, όπως είναι η αερόβια 

άσκηση υψηλής έντασης  
ή η ανύψωση βαρών. 
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κολύμβηση, η αεροβική άσκηση στο νερό ή η ποδηλασία 

σε στατικό ποδήλατο, που είναι λιγότερο επιβαρυντικές για 

τα πόδια. Επίσης, τα άτομα με νευρική βλάβη ή νευροπά-

θεια θα πρέπει να ελέγχουν καθημερινά τα πόδια τους για 

φουσκάλες ή πληγές, προς αποφυγή του διαβητικού ποδιού. 

Προτεινόμενα προγράμματα άσκησης
Ενδεικτικά συνιστάται, οι ενήλικες με ΣΔτ1 να συμμετέχουν 

σε τουλάχιστον 150 min μέτριας-έντονης έντασης δραστηρι-

ότητες εβδομαδιαία, για τουλάχιστον 3 φορές την εβδομάδα, 

με όχι περισσότερες από δύο συνεχόμενες ημέρες χωρίς 

δραστηριότητα. 

Συντομότερες χρονικές περίοδοι (τουλάχιστον 75 min/εβδο-

μάδα) προπόνησης έντονης έντασης μπορεί να είναι επαρκείς 

για νεαρά άτομα και άτομα με ΣΔτ1 με καλή φυσική κατάστα-

ση. Τα παιδιά και οι έφηβοι με ΣΔτ1 πρέπει να συμμετέχουν 

σε αερόβιες δραστηριότητες μέτριας έντασης για τουλάχιστον 

60 min καθημερινά, καθώς και σε δραστηριότητες μυϊκής 

ενδυνάμωσης και ενίσχυσης της οστικής πυκνότητας για 

τουλάχιστον 3 φορές την εβδομάδα. Επιπλέον, ασκήσεις 

ευλυγισίας και ισορροπίας 2-3 φορές την εβδομάδα προ-

τείνονται για ηλικιωμένα άτομα με ΣΔτ1. Η γιόγκα και το Tai 

chi μπορούν να συμπεριληφθούν, ανάλογα με τις ατομικές 

προτιμήσεις, για αύξηση της ευλυγισίας, της μυϊκής δύναμης 

και της ισορροπίας.

Εν κατακλείδι, προκειμένου να αποκτηθούν περισσότερα 

οφέλη για την υγεία και περισσότερες προσαρμογές από τα 

προγράμματα σωματικής άσκησης, συνιστάται η συμμετοχή 

σε προγράμματα άσκησης εποπτευόμενα από ειδικούς 

επαγγελματίες της φυσικής αγωγής. Σε αυτό το πλαίσιο, 

η άσκηση μπορεί να θεωρηθεί ως ένα αποτελεσματικό 

και σχετικά φθηνό «μη φαρμακολογικό» εργαλείο για την 

αντιμετώπιση του ΣΔτ1, το οποίο προστίθεται στη συνήθη 

χορήγηση ινσουλίνης. Δυστυχώς, τα περισσότερα άτομα με 

ΣΔτ1   δεν φθάνουν στα συνιστώμενα επίπεδα σωματικής 

δραστηριότητας, κυρίως λόγω ανησυχιών για υπογλυκαι-

μικά επεισόδια. Τα κατάλληλα οργανωμένα και δομημένα 

προγράμματα άσκησης θα μπορούσαν να προσφέρουν την 

απαραίτητη ασφάλεια, που χρειάζονται τα άτομα με ΣΔτ1, 

έτσι ώστε να αυξηθεί η συμμετοχή τους. 
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ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ

Σακχαρώδης 
διαβήτης  
και γονιμότητα 
στον άνδρα

MAΡΙΑ ΡΗΓΑΝΑ
Ενδοκρινολόγος, Επιμελήτρια Β’ Τμήματος Ενδοκρινολογίας-
Διαβήτη και Μεταβολισμού, ΓΝΑ «Κοργιαλένειο-Μπενάκειο ΕΕΣ»

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) είναι η χρόνια μεταβολική 
νόσος που χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιμία, οφει-
λόμενη σε ελαττωματική έκκριση ινσουλίνης από τα 

β-κύτταρα του παγκρέατος ή/και μειωμένη ευαισθησία των 
ιστών στη δράση της. Αποτελεί πλέον παγκόσμια απειλή, 

καθώς το έτος 2013 υπήρχαν 382 εκατομμύρια πάσχοντες, 
ενώ οι προβλέψεις ανεβάζουν αυτόν τον αριθμό στα 522 

εκατομμύρια έως το έτος 2030. 
Ο ΣΔ σχετίζεται με επιπλοκές τόσο μακροαγγειακές (καρδι-

αγγειακή νόσος) όσο και μικροαγγειακές (αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια, νεφροπάθεια και νευροπάθεια). Τα άτομα 
με ΣΔ διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης 
καρδιαγγειακής νόσου, όπως καρδιακή προσβολή 
και εγκεφαλικό επεισόδιο, καθώς ο ΣΔ τύπου 2 (ΣΔτ2) 
σχετίζεται με παράγοντες κινδύνου για τις εν λόγω πα-
θήσεις, όπως υπέρταση, αυξημένη LDL-χοληστερόλη 
και παχυσαρκία.
Στη σύγχρονη εποχή μια ακόμη δυσμενής δράση του ΣΔ 

έχει τεκμηριωθεί μέσα από πληθώρα πειραματικών αλλά 
και κλινικών μελετών, που αφορά στην αναπαραγωγική 

λειτουργία. Η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών με ΣΔ τύπου 
1 (ΣΔτ1) (>90%) διαγιγνώσκονται πριν από την ηλικία των 30 ετών. 
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Επιπρόσθετα, παράγοντες που 

αφορούν στη συμπεριφορά ή/

και περιβαλλοντικοί παράγο-

ντες (παχυσαρκία, σωματική 

αδράνεια, αυξημένη κατανά-

λωση θερμίδων) συμβάλλουν 

στην αύξηση της συχνότητας 

εμφάνισης ΣΔτ2 σε όλο και μι-

κρότερες ηλικίες. Διαφαίνεται 

λοιπόν ότι ο ΣΔ θα επηρεάζει 

όλο και περισσότερους άνδρες, 

πριν και κατά τη διάρκεια της 

αναπαραγωγικής τους ηλικίας.

Ο ΣΔ μπορεί να επιφέρει βλά-

βες σε όλη την αναπαραγω-

γική οδό του άνδρα. Το 90% των ατόμων με ΣΔ βιώνουν 

προβλήματα στη σεξουαλική τους λειτουργία, στα οποία 

περιλαμβάνονται η μειωμένη ερωτική επιθυμία, η ανικανό-

τητα (αδυναμία επίτευξης ή/και διατήρησης στύσης) και η 

υπογονιμότητα (αδυναμία επίτευξης κύησης μετά πάροδο 

12μήνου ελεύθερων επαφών). Ο ΣΔ μπορεί δυνητικά να προ-

καλέσει υπογονιμότητα μέσω μηχανισμών που δρουν (α) σε 

επίπεδο πριν από τον όρχι (ενδοκρινική ρύθμιση σεξουαλικής 

λειτουργίας), (β) στο επίπεδο του όρχεως (σπερματογένεση) 

και (γ) στο μετά τον όρχι επίπεδο (εκσπερμάτιση). Επίσης, η 

στυτική δυσλειτουργία, γνωστή επιπλοκή του ΣΔ, έχει το 

μερίδιό της στη μείωση της γονιμότητας. 

Σακχαρώδης διαβήτης και ορμονική διαταραχή
Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, ο υποθάλαμος απελευ-

θερώνει τον παράγοντα έκκρισης γοναδοτροπινών (GnRH), 

με παλμικό τρόπο και διεγείρει την υπόφυση να εκκρίνει 

με τη σειρά της την ωχρινοτρόπο (LH) και τη θυλακιοτρόπο 

ορμόνη (FSH). Η LH ελέγχει την έκκριση τεστοστερόνης από 

τα κύτταρα Leydig του όρχεως, ενώ η FSH δρα στα κύτταρα 

Sertoli και είναι καθοριστική για την ωρίμανση των σπερμα-

τοκυττάρων μέσα στα σπερματικά σωληνάρια του όρχεως. 

Πειραματικές και κλινικές μελέτες έχουν δείξει μειωμένες 

τιμές τεστοστερόνης (LH και FSH) στο αίμα διαβητικών. Οι 

διαβητικοί ασθενείς μπορεί να αναπτύξουν υπογοναδισμό 

(μειωμένες τιμές τεστοστερόνης) μέσω κεντρικών (υπερλε-

πτιναιμία ή καταστολή του GnRH  παλμού σε υπέρβαρους 

ασθενείς) ή περιφερικών μηχανισμών (υπολειτουργία των 

κυττάρων Leydig). Αυτή η διαταραχή ευθύνεται αφενός για τις 

διαταραχές της σεξουαλικής 

επιθυμίας/επίτευξης σεξου-

αλικής πράξης και αφετέρου 

για την επηρεασμένη σπερ-

ματογένεση. 

Σακχαρώδης διαβήτης 
και διαταραχές  
στη σπερματογένεση
Συγκριτικές μελέτες της ποι-

ότητας σπέρματος μεταξύ 

διαβητικών και μη, που αφο-

ρούσαν στις συμβατικές πα-

ραμέτρους του σπερμοδια-

γράμματος (όγκος, αριθμός, 

κινητικότητα και μορφολογία των σπερματοζωαρίων) έδειξαν 

μείωση σε όλες τις παραμέτρους στους άνδρες με ΣΔ.

Αυτά τα αποτελέσματα σχετίζονται με το οξειδωτικό stress, 

το οποίο προκύπτει όταν η παραγωγή των οξειδωτικών μο-

ρίων ROS (reactive oxygen species) στα ορχικά σωληνάρια 

υπερβαίνει την αντιοξειδωτική τους εφεδρεία. Σε καταστάσεις 

υπεργλυκαιμίας, κινητοποιούνται μεταβολικές οδοί με υπερ-

παραγωγή ROS που οδηγεί σε βλάβη του πυρηνικού και 

του μιτοχονδριακού DNA, μειώνει τις ενεργειακές εφεδρείες 

των σπερματοζωαρίων και διαταράσσει τη λιπιδική τους 

μεμβράνη. Εκτός από τα ROS, μια ακόμη κατηγορία μορίων, 

τα AGEs (advanced glycated end products), προϊόντα μη 

ενζυμικού μεταβολισμού γλυκόζης, πρωτεϊνών και λιπιδίων, 

διαμεσολαβούν περαιτέρω βλάβη τόσο στα σπερματοζω-

άρια, διαταράσσοντας την ακεραιότητα του ακροσώματος 

(απαραίτητο για τη γονιμοποίηση του ωαρίου) όσο και στο 

επιθήλιο της αναπαραγωγικής οδού.

Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ενδιαφέροντα αποτελέσματα 

που σχετίζονται με  διαφορετικό παθοφυσιολογικό μηχανισμό 

της βλάβης στον ΣΔτ1 έναντι του ΣΔτ2. Ο  ΣΔτ2 προκαλεί μια 

κατάσταση αυξημένου οξειδωτικού stress, που οδηγεί σε 

μειωμένη ζωτικότητα των σπερματοζωαρίων και αυξημένη 

κατάτμηση του DNA. Ο ΣΔτ1, προξενώντας βλάβες στην 

επιδιδυμίδα, οδηγεί σε μειωμένο όγκο σπέρματος και μιτο-

χονδριακή βλάβη, με αποτέλεσμα μειωμένη κινητικότητα των 

σπερματοζωαρίων. Η τελευταία διαταραχή γίνεται ορατή σε 

διάρκεια νόσου 5-10 ετών και επιδεινώνεται μετά τη 10ετία.

Η κατάτμηση του DNA δεν αποκλείει τη γονιμοποίηση, 

αφού το ωοκύτταρο έχει μια περιορισμένη ικανότητα επι-

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, 
ο υποθάλαμος απελευθερώνει τον 

παράγοντα έκκρισης γοναδοτροπινών 
(GnRH), με παλμικό τρόπο και διεγείρει την 
υπόφυση να εκκρίνει με τη σειρά της την 
ωχρινοτρόπο (LH) και τη θυλακιοτρόπο 
ορμόνη (FSH). Η LH ελέγχει την έκκριση 
τεστοστερόνης από τα κύτταρα Leydig 

του όρχεως, ενώ η FSH δρα στα κύτταρα 
Sertoli και είναι καθοριστική για την 

ωρίμανση των σπερματοκυττάρων μέσα 
στα σπερματικά σωληνάρια του όρχεως. 
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διόρθωσής του. Όταν όμως η 

κατάτμηση υπερβαίνει ένα όριο, 

όπως συμβαίνει στο σπέρμα των 

ατόμων με ΣΔ, σχετίζεται όχι μόνο 

με αυξημένα ποσοστά αυτόματων 

αποβολών, αλλά εμπλέκεται και 

στη μελλοντική (αναπαραγωγική 

και συνολική) υγεία των απογό-

νων τους.

Σακχαρώδης διαβήτης και 
σεξουαλική δυσλειτουργία 
Οι επιδημιολογικές μελέτες δεί-

χνουν ότι τόσο ο ΣΔτ1 όσο και ο ΣΔτ2 σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης στυτικής δυσλειτουργίας, η οποία ανα-

φέρεται ότι εμφανίζεται στο ≥50% των ανδρών με διαβήτη 

παγκοσμίως. 

Στη «μελέτη για τη γήρανση των ανδρών της Μασαχουσέ-

της», διαβητικοί άνδρες είχαν τριπλάσια πιθανότητα εμφάνισης 

στυτικής δυσλειτουργίας σε σύγκριση με τους άνδρες χωρίς 

ΣΔ. Επιπλέον, ο ηλικιακός κίνδυνος στυτικής δυσλειτουργίας 

διπλασιάστηκε σε διαβητικούς άνδρες σε σύγκριση με αυτούς 

που δεν είχαν ΣΔ.

Στους άνδρες με ΣΔ η νευροπάθεια του αυτόνομου νευρι-

κού συστήματος σε συνδυασμό με τη διαταραχή του ενδο-

θηλίου διαταράσσουν τη φυσιολογική αλληλουχία στην 

αιματική ροή στο πέος, προκειμένου να επιτευχθεί στύση. 

Οι καθοριστικοί παράγοντες της στυτικής δυσλειτουργίας σε 

διαβητικούς άνδρες περιλαμβάνουν τον γλυκαιμικό έλεγ-

χο και τους περισσότερους από τους κύριους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, 

παχυσαρκία, μεταβολικό σύνδρομο, κάπνισμα και καθιστικός 

τρόπος ζωής. Επιπλέον, η στυτική δυσλειτουργία συνιστά 

αξιοσημείωτο προγνωστικό παράγοντα για την ανάπτυξη 

σημαντικών καρδιαγγειακών συμβαμάτων, στεφανιαίας 

νόσου, αγγειακού εγκεφαλικού και θάνατο από κάθε αίτιο, 

σε διαβητικούς ασθενείς.

Η παλίνδρομη εκσπερμάτιση αποτελεί άλλη μια διαταραχή 

της σεξουαλικής λειτουργίας στους άνδρες με ΣΔ. Αφορά 

στην προώθηση του σπέρματος προς τα πίσω, στην ουρο-

δόχο κύστη αντί για την πρόσθια ουρήθρα, κατά τη στιγμή 

της εκσπερμάτισης. Οφείλεται σε διαταραχή του σφιγκτήρα 

της ουρήθρας, στο πλαίσιο της αυτόνομης νευροπάθειας.

Αντιμετώπιση

Όταν κάποιος διαγιγνώσκεται 

με υπογονιμότητα σχετιζόμενη 

με ΣΔ, η αντιμετώπιση πρέ-

πει να στοχεύει αρχικά στην 

άριστη γλυκαιμική ρύθμιση, 

χωρίς υπογλυκαιμίες, εξατο-

μικεύοντας την αντιδιαβητική 

αγωγή, ανάλογα με τον τύπο 

του ΣΔ και τα συνυπάρχοντα 

νοσήματα.

Περαιτέρω θεραπεία μπορεί 

να είναι η χειρουργική ή η φαρμακευτική αντιμετώπιση της 

στυτικής δυσλειτουργίας με παράγοντες όπως sildenafil ή 

tadalafil, με προαπαιτούμενο τον αποκλεισμό καρδιαγγει-

ακής νόσου πριν από τη συνταγογράφησή τους. Μελέτες 

για την πιθανή βελτιωτική επίδραση των αντιοξειδωτικών 

φαρμακευτικών προϊόντων παραμένουν αμφιλεγόμενες, 

ενώ λύση μπορούν να δώσουν οι μέθοδοι υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής.   

Η προώθηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής, υιοθετώντας μεσο-

γειακή διατροφή και   άσκηση, συμβάλλει στην πρόληψη και 

στη θεραπεία των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, 

μειώνει τις χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη, προάγει την ευ-

εξία και μπορεί να βοηθήσει στη βελτίωση της σεξουαλικής 

λειτουργίας.
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Στη λίμνη Κερκίνη
…και στο όρος Μπέλλες

Φθινόπωρο - Χειμώνας

Η λίμνη Κερκίνη στον νομό Σερρών δημιουργήθηκε 
το 1932 με την κατασκευή φράγματος στον ποταμό 
Στρυμόνα στην περιοχή του Λιθότοπου. Το 1982, 

λόγω της μείωσης της χωρητικότητας της λίμνης εξαιτίας 
των φερτών υλών από τον Στρυμόνα, κατασκευάστηκε 
νέο φράγμα. Η έκταση της λίμνης ποικίλλει από 54.250 
έως 72.110 στρέμματα ανάλογα με την εποχή. Εκτός από 
τον Στρυμόνα, τροφοδοτείται και από τους μικρότερους 
ποταμούς Κερκινίτη και Κρούσια. Στη θέση που δημι-
ουργήθηκε, υπήρχε μια μικρή λίμνη και έλη (μόνιμα ή 
παροδικά). Σκoπός ήταν η ανάσχεση και η συγκράτηση των 
πλημμυρικών παρoχών τoυ Στρυμόνα, η συγκράτηση των 
φερτών υλών και η άρδευση της πεδιάδας των Σερρών. 

Αν και τεχνητή, εξελίχθηκε σε έναν από τους 10 Υγρότοπους 
Διεθνούς Σημασίας της Ελλάδας -γνωστοί και ως υγρότοποι 
Ramsar- και σήμερα αποτελεί Περιοχή Ειδικής Προστασίας 
(Special Protection Areas, SPAs- Οδηγία 79/409/ΕΟΚ) και μια 
από τις 196 σημαντικές περιοχές για τα πουλιά της Ελλάδας.
Στην περιοχή της Κερκίνης συναντάμε πολλά είδη θηλαστι-
κών, όπως το τσακάλι, τον λύκο, την αγριόγατα, τη βίδρα, 
τη νυφίτσα, το ζαρκάδι, τον λαγό, το αγριογούρουνο κ.λπ. 
Υπάρχουν 10 είδη αμφίβιων και περίπου 20 είδη ερπετών. Η 
ιχθυοπανίδα είναι επίσης πλούσια, αφού υπάρχουν 30 είδη 
ψαριών με κυριότερα τα χέλια και τα γριβάδια. Στην περιοχή 
γύρω από τη λίμνη έχουν καταγραφεί περίπου 300 είδη 
πουλιών. Ο αργυροπελεκάνος και η λαγγόνα που ζουν εκεί 

Σπύρος Ν. Σταθάκης
Αιματολόγος
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και περιοχές νότια και ανατολικά από τη λίμνη. Η διοίκηση 

και η διαχείριση της ευρύτερης περιοχής του υγροτόπου 

Κερκίνης ασκείται από τον Φορέα Διαχείρισης της Λίμνης.

Η λίμνη Κερκίνη, διαθέτοντας μια καταπληκτική και μονα-

δικής αξίας βιοποικιλότητα, είναι η καταλληλότερη και η 

πλέον εύκολα προσβάσιμη περιοχή για παρατήρηση της 

ορνιθοπανίδας (birdwatching) στην Ελλάδα και ενδεχο-

μένως σε ολόκληρη την Ευρώπη. Αποτελεί το μοναδικό 

μέρος στην Ευρώπη όπου σε μια αποικία φωλιάζουν 12 

διαφορετικά είδη πουλιών, αλλά και η μοναδική περιοχή 

στην οποία για πρώτη φορά μετά από 150 χρόνια επεκτάθη-

ΤΑΞΙΔΙΩΤΙΚΟ

είναι μοναδικά στον κόσμο είδη, απειλούμενα με εξαφάνιση. 

Υπάρχουν και πολλά σπάνια αρπακτικά, όπως ο χρυσαετός, 

ο βασιλαετός, ο πετρίτης, ενώ η περιοχή αποτελεί μοναδικό 

πεδίο έρευνας σχετικά με τους υγρότοπους και τη διαχείρισή 

τους. Στη λίμνη ζει και ο μεγαλύτερος πληθυσμός βουβαλιών 

στην Ελλάδα: υπολογίζεται ότι ξεπερνούν τα 4.000.

Το Εθνικό Πάρκο Κερκίνης που θεσμοθετήθηκε το φθινόπωρο 

του 2006, με σκοπό την προστασία της περιοχής ως εθνική 

φυσική κληρονομιά περιλαμβάνει στον πυρήνα του τη λίμνη 

και τον ποταμό Στρυμόνα, από τη λίμνη έως τα ελληνοβουλ-

γαρικά σύνορα. Εντός του πυρήνα υπάρχουν ζώνες υψηλής 

προστασίας. Μια ευρεία περιφερειακή ζώνη περικλείει τα 

βουνά Μπέλλες, τα Κρούσσια όρη και το Μαυροβούνι, καθώς 
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καν τα όρια της περιοχής αναπαραγωγής του απειλούμενου 
είδους του αργυροπελεκάνου (Pelecanus crispus), λόγω των 
τεχνητών εξεδρών που κατασκεύασε ο Φορέας Διαχείρισης. 
Δεν υπάρχει καμιά αμφιβολία, ότι το Εθνικό Πάρκο Λίμνης 
Κερκίνης με >300 είδη καταγεγραμμένων πουλιών συνιστά 
μια εξαιρετική εμπειρία ζωής για παρατήρηση πουλιών κάθε 
στιγμή του χρόνου. 
Στον ιστότοπο του Φορέα Διαχείρισης (kerkini.gr) μπορεί να 
βρει κάποιος πάρα πολλές πληροφορίες, τόσο για το Εθνικό 
Πάρκο (διαδρομές, σημεία ενδιαφέροντος, δραστηριότητες 
κ.λπ.) όσο και για ξενοδοχεία στη γύρω περιοχή. 
Ιδιαίτερη μνεία αξίζει να γίνει στους ορεινούς δρόμους και 
στα μονοπάτια του Μπέλλες που προσφέρουν μοναδικής 
ομορφιάς εικόνες μέσα στο δάσος. Ξεκινούν από τα γύρω 
χωριά, κυρίως Άνω και Κάτω Πορόια. 
Στις ταβέρνες και στα εστιατόρια της περιοχής θα μπορέσει 
ο επισκέπτης να γευτεί τοπικά προϊόντα, με πρώτο το ξεχω-
ριστής διατροφικής αξίας βουβαλίσιο κρέας σε όλες του τις 
μορφές (https://www.alphaguide.gr/el/restaurants/results).

Πηγές 
1.	 https://el.wikipedia.org/wiki/Λίμνη_Κερκίνη
2.	 http://kerkini.gr/
3.	 https://www.athinorama.gr/travel/greece/guide Σ  

ΤΑΞΙΔΙΩΤΙΚΟ

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΓΙΑ ΟΛΟΥΣ42

Φωτογραφίες: Σπύρος Σταθάκης
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Επίπτωση της χρήσης μάσκας 
στην πρόληψη COVID-19  
στην κοινότητα

Μια πραγματικά 
μεγάλη 
μελέτη 

στο Μπαγκλα-

ντές δείχνει ότι 

οι μάσκες προ-

σώπου προστατεύ-

ουν από τη μετάδο-

ση-εξάπλωση της νόσου 

COVID-19 στην κοινότητα.  

Επίσης δείχνει ότι οι χειρουργικές 

μάσκες είναι πιο αποτελεσματικές απ’ ό,τι 

οι υφασμάτινες. 

Όπως προαναφέρθηκε, η μελέτη διεξήχθη στο Μπαγκλα-

ντές και συμμετείχαν σε αυτή περίπου 340.000 άτομα από 

χωριά μεγάλων γεωγραφικών περιοχών της χώρας. Στις 

μισές από τις περιοχές που επιλέχθηκαν δόθηκαν υφασμά-

τινες ή χειρουργικές μάσκες προσώπου και παράλληλα 

γίνονταν συνεχείς υπενθυμίσεις να τις φορούν σωστά. Στις 

υπόλοιπες περιοχές ο πληθυσμός των συμμετεχόντων πα-

ρακολουθήθηκε χωρίς κάποια παρέμβαση. Στα άτομα που 

παρουσίασαν συμπτώματα κατά τη διάρκεια της μελέτης, η 

διάγνωση μόλυνσης από τον κορωνοϊό τεκμηριωνόταν με 

ειδικές δοκιμασίες. 

Η μελέτη πραγματοποιήθηκε σε διάστημα 8 εβδομάδων σε 

κάθε περιοχή. Οι παρεμβάσεις εξελίχθηκαν σε κύματα, με 

την πρώτη να ξεκινά τον Νοέμβριο του 2020 και την τελευ-

ταία τον Ιανουάριο του 2021. Οι ερευνητές έδωσαν σε κάθε 

νοικοκυριό δωρεάν υφασμάτινες ή χειρουργικές μάσκες 

προσώπου και έδειξαν στις οικογένειες ένα video σχετικά 

με τη σωστή χρήση μάσκας, με διαφημιστικά μηνύματα από 

τον πρωθυπουργό, έναν επικεφαλής ιμάμη και έναν εθνικό 

σταρ του κρίκετ. Επίσης μοίρασαν δωρεάν μάσκες. 

Σε σύγκριση με τα χωριά όπου οι κάτοικοι δεν φορούσαν 

μάσκα, στα χωριά στα οποία φορούσαν μάσκα οποιουδήποτε 

τύπου (υφασμάτινη 

ή χειρουργική) 

τα περιστατικά 

με συμπτώματα 

COVID-19 ήταν 9% 

λιγότερα. Το εύρημα 

ήταν στατιστικά σημαντικό 

και θεωρήθηκε απίθανο να 

συνέβη τυχαία. 

Κάποιος που παρατηρεί το παραπάνω 

αποτέλεσμα θα μπορούσε να πει «εντάξει, 

μειώθηκε η COVID-19 κατά 9%. Σιγά το πράγ-

μα.». Όμως, αυτή η προσέγγιση μοιάζει υποτιμητική για 

την αποτελεσματικότητα της χρήσης μάσκας σε μια χώρα  

πτωχή με περιορισμένες υγειονομικές υποδομές, για τους 

ακόλουθους λόγους: (α) Εξετάστηκαν μόνο άτομα που είχαν 

συμπτώματα, οπότε χάθηκαν άτομα τα οποία είχαν μόνο πολύ 

ήπιες ή ασυμπτωματικές λοιμώξεις, (β) μεταξύ των ατόμων 

που είχαν συμπτώματα, μόνο το ένα τρίτο συμφώνησε να 

υποβληθεί σε εργαστηριακό έλεγχο, (γ) ο επιπολασμός της 

COVID-19 στη χώρα ήταν σχετικά χαμηλός κατά τη διάρκεια 

της μελέτης και συνεπώς η μεταδοτικότητα χαμηλή και (δ) 

οι περισσότερες λοιμώξεις προκλήθηκαν από στελέχη 

B.1.1.7 ή A του κορωνοϊού με χαμηλή μεταδοτικότητα σε 

σύγκριση με το στέλεχος Δ που επικρατεί σήμερα και είναι 

περισσότερο μεταδοτικό. Σύμφωνα με ορισμένες μελέτες, τα 

άτομα τα οποία μολύνονται από το στέλεχος Δ εκπέμπουν 

με το αερόλυμα περισσότερα σωματίδια του ιού, γεγονός 

που το καθιστά περισσότερο μεταδοτικό και, αντίστοιχα, τη 

χρήση μάσκας πιο αποτελεσματική. Ας σημειωθεί επίσης 

πως προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι οι άνθρωποι δεν 

είναι πάντα ειλικρινείς όταν ερωτώνται εάν κάνουν χρήση  

μάσκας. Στην Κένυα, για παράδειγμα, το 88% των ατόμων που 

απάντησαν σε τηλεφωνική έρευνα, δήλωσαν ότι φορούσαν 

τη μάσκα τακτικά αλλά οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι μόνο 
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το 10% από αυτούς το έκαναν πραγματικά.

Οι ερευνητές βρήκαν επίσης σημαντικές διαφορές στην προ-

στασία από τη χρήση μάσκας ανάλογα με την ηλικία και τον 

τύπο της. Στα χωριά στα οποία οι κάτοικοι φορούσαν χειρουρ-

γικές μάσκες τα περιστατικά COVID-19 ήταν 11% λιγότερα σε 

σύγκριση με τα χωριά όπου οι κάτοικοι δε φορούσαν μάσκες. 

Στα χωριά που χρησιμοποιήθηκαν υφασμάτινες μάσκες, 

οι μολύνσεις μειώθηκαν μόνο κατά 5%, ποσοστό το οποίο 

δείχνει μικρότερη προστασία από τη χρήση μασκών της εν 

λόγω κατηγορίας. Κατά τη δοκιμή, η αποτελεσματικότητα 

φιλτραρίσματος των υφασμάτινων μασκών ήταν μόνο 37% 

περίπου έναντι 95% των χειρουργικών μασκών. Σημειώνεται 

ότι οι υφασμάτινες μάσκες αποτελούνταν από τρία στρώματα, 

δύο στρώματα υφάσματος και ένα εξωτερικό στρώμα πο-

λυπροπυλενίου, ενώ οι χειρουργικές μάσκες αποτελούνταν 

από τρία στρώματα πολυπροπυλενίου. 

Οι μάσκες ήταν περισσότερο αποτελεσματικές σε άτομα με-

γαλύτερης ηλικίας. Άτομα ηλικίας 50-60 ετών που φορούσαν 

χειρουργικές μάσκες είχαν 23% λιγότερες πιθανότητες να 

βρεθούν θετικά στην COVID-19 σε σύγκριση με συνομηλίκους 

τους που δε χρησιμοποιούσαν μάσκες. Για άτομα ηλικίας 

>60 ετών, η μείωση του κινδύνου ήταν μεγαλύτερη (35%). 

Ένα άλλο σημαντικό εύρημα της μελέτης ήταν ότι η χρήση 

μάσκας δεν οδηγεί τους ανθρώπους στην εγκατάλειψη της 

κοινωνικής απόστασης μεταξύ τους, γεγονός που θεωρούσαν 

ότι θα συνέβαινε, εάν οι μάσκες έδιναν στους ανθρώπους 

μια ψεύτικη αίσθηση ασφάλειας.

Οι σχεδιαστές της μελέτης δοκίμασαν επίσης διάφορους 

τρόπους για να εκπαιδεύσουν τους ανθρώπους και να τους 

υπενθυμίσουν να φορούν μάσκα. 

Διαπίστωσαν ότι αποτελεσματικοί στην προώθηση της χρή-

σης μάσκας ήταν τέσσερις παράγοντες και τους έδωσαν το 

αρκτικόλεξο NORM. 

ZZ Ν, για μάσκες χωρίς κόστος (δωρεάν χορήγηση) 

ZZ O, για την προσφορά πληροφοριών μέσω του video και 

των τοπικών ηγετών

ZZ R, για τακτικές υπενθυμίσεις σε άτομα από ερευνητές που 

στέκονται σε δημόσιες αγορές και προσφέρουν μάσκες 

ή ενθαρρύνουν οποιονδήποτε δε φορούσε ή δεν τη 

φορούσε σωστά 

ZZ Μ, για το μοντέλο, στο οποίο οι τοπικοί ηγέτες, όπως οι ιμά-

μηδες, φορούν μάσκες και υπενθυμίζουν στους οπαδούς 

τους να τις φορούν. 

Τα παραπάνω μέτρα τριπλασίασαν τη χρήση μάσκας στις 

κοινότητες όπου έγινε παρέμβαση, από το βασικό επίπεδο 

του 13% στο 42%. Οι άνθρωποι συνέχισαν να φορούν σωστά 

τις μάσκες τους για περίπου 2 εβδομάδες μετά το τέλος της 

μελέτης, ένδειξη ότι είχαν συνηθίσει να τις φορούν. Οτιδήποτε 

άλλο, όπως υπενθυμίσεις γραπτών μηνυμάτων, πινακίδες 

αναρτημένες σε δημόσιους χώρους ή τοπικά κίνητρα, δεν 

επηρέασε την προληπτική εφαρμογή μάσκας. 

Η μελέτη έδειξε επίσης ότι η στρατηγική προώθησης της 

εφαρμογής μάσκας ήταν οικονομικά επωφελής. Η χορήγηση 

μάσκας σε μεγάλο μέρος του πληθυσμού και η πολιτική 

προώθησης της εφαρμογής της εκτιμήθηκε ότι αντιστοιχεί σε 

δαπάνη 10.000 $ ανά ζωή που σώζεται από την COVID-19. 

Σύμφωνα με τους ερευνητές, το κόστος είναι ισοδύναμο με το 

αντίστοιχο κόστος κατασκευής προστατευτικών καλυμμάτων 

προστασίας από κουνούπια (κουνουπιέρες) για τη διάσωση 

ανθρώπων από την ελονοσία.  

Η μελέτη αυτή δέχθηκε έντονη κριτική γιατί δημοσιεύτηκε 

πριν από την αξιολόγησή της από κριτές. Τα επιστημονικά 

δεδομένα τεκμηριώνουν ότι ο εμβολιασμός είναι ο απο-

τελεσματικότερος τρόπος προστασίας από τον κορωνοϊό. 

Ωστόσο, παρά τα σχετικά μικρά ποσοστά προστασίας της 

συγκεκριμένης μελέτης η μάσκα παραμένει σημαντικό ερ-

γαλείο προστασίας, ειδικά στις χώρες που έχουν χαμηλό 

ποσοστό του πληθυσμού τους εμβολιασμένο. Αλλά και 

στις χώρες που έχουν εμβόλια οι μάσκες θα συνεχίσουν να 

είναι σημαντικές, αφού τα εμβόλια δεν εμποδίζουν 100% τη 

μετάδοση και εξακολουθεί να υπάρχει σημαντικό ποσοστό 

του πληθυσμού που αρνείται να εμβολιαστεί. 

Βιβλιογραφία
1.	 Abaluck J, Kwong LH, Styczynski A, Haque A, Kabir A, Bates-Jeffries 

E et al. The impact of community masking on COVID-19: A cluster-
randomized trial in Bangladesh. August 31, 2021:1-94. Σ   
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χρησιμοποιούσαν μάσκες. 
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ZZ Ο κ. ΣΛ είναι 50 ετών και έχει από διετίας σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2. Είχε τη συνήθεια να 
πίνει με το μεσημβρινό του φαγητό ένα ποτήρι 
κρασί. Τώρα που διαπιστώθηκε ότι έχει διαβήτη 
αναρωτιέται εάν μπορεί να συνεχίσει την παλιά 
του συνήθεια, γιατί έχει ακούσει ότι το κρασί 
επηρεάζει το σάκχαρο.  

Αγαπητέ Κύριε,  

Ο προβληματισμός σας είναι λογικός. Η αλκοόλη που περι-
έχεται στο κρασί μπορεί να επηρεάσει το σάκχαρο. Ωστόσο, 
ο τρόπος που το επηρεάζει εξαρτάται από το πόσο  κρασί 
πίνετε και εάν το πίνετε με άδειο στομάχι ή με λήψη τροφής. Η 
λήψη μικρής ποσότητας κρασιού με γεμάτο στομάχι συνήθως 

ZZ Ο κ. ΛΚ, ετών 45, έχει ήπιο σακχαρώδη διαβήτη 
τον οποίο, όπως μας γράφει, ρυθμίζει ικανοποιη-
τικά. Επειδή νοιάζεται να κατανοεί αυτό που του 
συστήνεται να ακολουθεί ρωτάει, γιατί στις οδηγίες 
για τον διαβήτη σε διάφορα άρθρα συνιστάται 
και η λήψη περιορισμένης ποσότητας αλατιού.

Αγαπητέ κύριε, 

Είναι γεγονός ότι δεν υπάρχει άμεση σύνδεση ανάμεσα στο 
πόσο αλάτι καταναλώνουμε καθημερινά και στα επίπεδα 
του σακχάρου στο αίμα μας. Όμως, σκεφθείτε ότι ο οργανι-
σμός μας είναι ένα σύνολο οργάνων και λειτουργιών που 
συνεργάζονται αρμονικά μεταξύ τους και συνεπώς υπάρχει 
η αλληλεπίδραση. 

Στην περίπτωση του αλατιού το σύστημα που υφίσταται 
τις συνέπειες είναι το καρδιαγγειακό. Η αυξημένη πρόσλη-
ψη αλατιού οδηγεί σε αύξηση του όγκου του αίματος και 
επηρεάζει την αρτηριακή μας πίεση. Είναι γνωστό ότι σε 
περιπτώσεις υπέρτασης συνιστάται περιορισμός του αλατιού 
και σε αρκετές περιπτώσεις οι θεράποντες ιατροί χορηγούν 
και φάρμακα τα οποία προκαλούν αποβολή μέσω των 
νεφρών, στα ούρα, νατρίου που είναι στοιχείο του αλατιού 

δεν επηρεάζει το σάκχαρο του αίματος σε αντίθεση με τις 
περιπτώσεις που καταναλώνονται μεγαλύτερες ποσότητες 
και μάλιστα με άδειο στομάχι. Εάν επιλέξετε να πιείτε, κάντε 
το με μέτρο, πράγμα που σημαίνει όχι περισσότερο από ένα 
έως το πολύ δύο ποτήρια κρασιού (ως ποτήρι κρασιού εν-
νοείται ποσότητα 150 κ.εκ.). Προσωπικά θα σας συμβούλευα 
ένα ποτήρι και μόνο σε εξαιρετικές περιπτώσεις δύο. Πίνετε 
πάντα το κρασί σας με ένα γεύμα ή snack και θυμηθείτε ότι 
κάθε ποτήρι σάς δίνει 100 θερμίδες. Επίσης, να γνωρίζετε 
ότι το αλκοόλ μπορεί να οδηγήσει σε χαμηλά επίπεδα σακ-
χάρου στο αίμα μετά το γεύμα αργότερα, ειδικά για άτομα 
που χρησιμοποιούν ινσουλίνη. Εάν αποφασίσετε να κάνετε 
χρήση του κρασιού, κάντε το υπεύθυνα.

(τα γνωστά διουρητικά). Όπως σας είναι πιστεύω γνωστό, η 
ρύθμιση της αυξημένης αρτηριακής πίεσης (της υπέρτασης) 
αποτελεί συνήθη προληπτική παρέμβαση γιατί η παραμονή 
της σε αυξημένα επίπεδα οδηγεί σε μείωση της ελαστικότητας 
των αρτηριών και φθορά του εσωτερικού τοιχώματός τους. 
Αυτή η κατάσταση, γνωστή με το όνομα «αρτηριοσκλήρυνση» 
είναι αιτία συχνών νοσημάτων της καρδιάς και των αγγείων.

Αντίστοιχο παράγοντα φθοράς του τοιχώματος των μεγάλων 
αρτηριών και των μικρών αρτηριολίων και τριχοειδών απο-
τελεί και ο σακχαρώδης διαβήτης, όταν δεν ρυθμίζεται ικανο-
ποιητικά. Έτσι λοιπόν, ο συνδυασμός διαβήτη και υπέρτασης 
αυξάνει τον κίνδυνο φθοράς της καρδιάς και των αγγείων με 
αποτέλεσμα την εμφάνιση επιπλοκών νωρίτερα. Αυτός είναι 
και ο λόγος που οφείλουμε να διατηρούμε την αρτηριακή 
μας πίεση σε φυσιολογικά όρια και ένας από τους ουσια-
στικούς τρόπους είναι η λογική χρήση αλατιού. Η σύσταση 
είναι να μην ξεπερνάμε τα 6 g την ημέρα (αντιστοιχούν σε 
ένα κουταλάκι του γλυκού). Όμως πρέπει να θυμόμαστε ότι 
αρκετά από τα τρόφιμα περιέχουν αλάτι, γι’ αυτό οφείλουμε 
να διαβάζουμε τις ετικέτες τους και να λαμβάνουμε τα μέτρα 
μας όσον αφορά στη συνολική ημερήσια πρόσληψη.   
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χρηστικά
ΑΘΗΝΑ

�� Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο 
Αθηνών «Αττικόν», Β’ Προπαιδευτική 
Παθολογική Κλινική Πανεπιστημίου Αθηνών, 
Ρίμινι 1,ΤΚ 12462, Χαϊδάρι, Τ: 210 5831000, 
2105832013 (εξωτ. ιατρείο) fax: 210 5326454

�� Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Αγία Σοφία»,  
Α’ Παιδιατρική Κλινική Παν. Αθηνών, Μ. Ασίας 
& Θηβών, ΤΚ 11527, Αθήνα, Τ: 213 2013451, 
210 7496312 (εξωτ. ιατρείο) fax: 210 7795538

�� Γ.Ν. Αθηνών «Αλεξάνδρα», Β. Σοφίας 80, 
ΤΚ 11528, Αθήνα, Τ: 210 7770501-4, (εξωτ. 
ιατρείο), Τ: 210 3381392, fax: 210 7770473

�� Γ.Ν. Αθηνών «Γ. Γεννηματάς», Λ. Μεσογείων 
154, ΤΚ 15669, Παπάγου, Τ: 210 7768000,  
210 7768283 (εξωτ. ιατρείο), fax: 210 7705980

�� Γ.Ν. Αθηνών «Ιπποκράτειο», Β’ Παθολογική 
Κλινική Πανεπιστημίου Αθηνών, Β. Σοφίας 114,  
ΤΚ 11527, Αθήνα, Τ: 210 7769000,  
213 2088333 (εξωτ. ιατρείο) fax: 213 2088646

�� Περιφερειακό Γ.Ν. Αθηνών «Κοργιαλένειο-
Μπενάκειο Ε.Ε.Σ.», Ερυθρού Σταυρού 1, 
Αμπελόκηποι, ΤΚ 11526, Αθήνα, Τ: 210 6414000,  
210 6414737 (εξωτ. ιατρείο), fax: 210 6414800

�� Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π.& Α. Κυριακού», 
Λεωφ. Μεσογείων 24, ΤΚ 10024, Αθήνα,  
Τ: 213 2009800, 210 7726856 (εξωτ. ιατρείο), 
213 2009856

�� Γ.Ν. Αθηνών «Λαϊκό», Α’ Προπαιδευτική 
Παθολογική Κλινική Πανεπιστημίου Αθηνών,  
Αγ. Θωμά 17, ΤΚ 11527, Αθήνα, Τ: 210 7456000,  
Τ: 210 7456874 (εξωτ. ιατρείο), 210 7456294 
Τετ., 210 7456308 Πέμ., fax: 210 7791839

�� Ν.Γ.Ν. «Ο Ευαγγελισμός», Ενδοκρινολογικό 
Τμήμα, Υψηλάντου 45, ΤΚ 10676, Αθήνα,  
Τ: 210 7201000, 210 7201258 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 210 7291808

�� Ν.Γ.Ν. Αθηνών ΝΙΜΤΣ, Πετράκη 12,  
ΤΚ 11521, Αθήνα, Τ: 210 7288001, 210 7288111 
(εξωτ. ιατρείο) fax: 210 7297958

ΠΕΙΡΑΙΑΣ

�� Γ.Ν.Π. «Άγιος Παντελεήμων»,  
Δημ. Μαντούβαλου 3, ΤΚ 18484, Νίκαια,  
Τ: 213 2077000, 213 2077660 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 213 2076426

�� Γ.Ν. Πειραιά «Τζάννειο», Αφεντούλη  
& Ζαννή 1, ΤΚ 18536, Πειραιάς, Τ: 210 4592000, 
210 4592174 & 583, (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 210 4511709

ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ

�� Π.Γ.Ν.θ. «ΑΧΕΠΑ», Α’ Παθολογική Κλινική 
Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης,  
Στ. Κυριακίδη 1, ΤΚ 54636, Θεσσαλονίκη,  

Τ: 2313303316 (ραντεβού), 2310 9933369 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 2310 994608

�� Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «Ιπποκράτειο»,  
Β’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική 
Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, 
Κωνσταντινουπόλεως 49, ΤΚ 54642, 
Θεσσαλονίκη, Τ: 2310 89200, 2310 892101, 
2310 892616, (εξωτ. ιατρείο), fax: 2310 856075

�� Γ.Π.Ν. Θεσσαλονίκη «Παπαγεωργίου», 
Γ’ Παθολογική Κλινική, Περιφ. oδόs 
Θεσσαλονίκης, Ν. Ευκαρπία, ΤΚ 56403,  
Ν. Ευκαρπία Θεσσαλονίκης, Τ: 2313 323000 (εξωτ. 
ιατρείο) (εσωτ. 4226 ή 4248), fax: 2310 321862

ΙΩΑΝΝΙΝΑ

�� Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ιωαννίνων, 
Λεωφ. Σταύρου Νιάρχου, ΤΚ 45500, Ιωάννινα, 
Τ: 26510 99111, 26510 99227 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 26510 46617

ΠΑΤΡΑ

�� Πανεπιστημιακό Γ.Ν. Πατρών, ΤΚ 26110, 
Πάτρα, Τ: 2610 999111, 2610 969149  
(εξωτ. ιατρείο), fax: 2610 969168

ΕΞΩΤΕΡΙΚΑ 
ΔΙΑΒΗΤΟΛΟΓΙΚΑ ΙΑΤΡΕΙΑ
ΣΤΕΡΕΑ ΕΛΛΑΔΑ / ΑΤΤΙΚΗ & ΠΕΙΡΑΙΑΣ

�� Μαιευτικό Γυναικολογικό κέντρο Αθηνών 
«Έλενα Ε. Βενιζέλου», Πλ. Ε. Βενιζέλου,  
Τ.Κ. 11521, Αθήνα, Τ: 210 6402000, 210 6402261 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 210 6411156

�� Π.Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π.&Α. Κυριακού», 
Θηβών & Λεβαδείας 3, ΤΚ 11527, Αθήνα,  
Τ: 213 2009000, 213 2009310 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 213 2009429

�� Ν.Γ.Ν.Α. «Σπηλιοπούλειο», Δ. Σούτσου 21,  
ΤΚ 10671, Αθήνα, Τ: 210 6410445, 213 2023418  
(εξωτ. ιατρείο), fax: 210 6446951

�� Γ.Ν.Μ. 1ο Νοσοκομείο ΙΚΑ (Μελισσιών),  
Τέρμα Ζαΐμη, ΤΚ 15127, Μελίσσια, Τ: 210 8106200,  
210 8106262 (εξωτ. ιατρείο), fax: 210 8041837

�� 251 Γενικό Νοσοκομείο Αεροπορίας,  
Π. Κανελλοπούλου 3, ΤΚ 15500, Χολαργός,  
Τ: 210 7463399, 210 7464093 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 210 7715690

�� Γ.Ν.Ν.Θ. Αθηνών «Σωτηρία», Μεσογείων 152,  
ΤΚ 11527, Αθήνα, Τ: 210 7778611-19,  
210 7763194 (εξωτ. ιατρείο), fax: 210 7778838 

�� Γ.Ν. Αθηνών «Σισμανόγλειο»,  
Σισμανογλείου 1, Μαρούσι, ΤΚ 15126, Αθήνα, 
Τ: 210 8039001-60, 210 8039789 (εξωτ. ιατρείο), 
fax 210 8042700

�� Γ.Ν.Ν. Αθηνών «Ελπίς», Δημητσάνης 7, 
ΤΚ 11522, Αθήνα, Τ: 210 6434001, 210 
6494270 (εξωτ. ιατρείο), fax: 210 6445602 

�� Γ.Ν. Βούλας «Ασκληπιείο», Βασ. Παύλου 1,  
ΤΚ 16673, Βούλα, Τ: 213 2163000, 213 2163142 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 210 8923326

�� Γ.Ν. Πειραιά «Αγιος Παντελεήμων», 
Ενδοκρινολογικό Τμήμα, Δ. Μαντούβαλου 3, 
Νίκαια, ΤΚ 18484, Νίκαια, Τ: 213 2077000,  
213 2077448 (εξωτ. ιατρείο), fax.: 213 2076709

�� Γ. Αντικαρκινικό Ν. Πειραιά «Μεταξά», 
Μπόταση 51, ΤΚ 18537, Πειραιάς, Τ: 213 2079670 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 210 4599774

�� Γ.Ν.Α. «Γεώργιος Γεννηματάς», 
Λεωφ. Μεσογείων 154, ΤΚ 15669, Αθήνα, 
Τ: 213 2032000, 213 2032283-4,  
fax: 210 7705980

�� Γ.Ν.Α. «Αγία Όλγα», Αγίας ‘Ολγας 3-5, 
ΤΚ 14231, Ν. Ιωνία, Τ: 213 2057000,  
213 2057222 (εξωτ. ιατρείο)

�� ΕΝ.Ε. «Θριάσιο», Λεωφόρος Γ. Γεννηματά, 
ΤΚ 19018, Μαγούλα, Τ: 213 2028000,  
213 2028774 (εξωτ. ιατρείο), fax: 210 5551243

�� Γ.Ν.Α. «Η Παμμακάριστος», Ιακωβάτων 43,  
ΤΚ 11144, Αθήνα, Τ: 210 2284851, 210 2001100, 
210 2001344 (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 210 2020002

�� Ν.Γ.Ν.Α. «Αμαλία Φλέμινγκ»,  
25ns Μαρτίου 14, ΤΚ 15126, Μελίσσια, 
Τ: 210 8030303, 210 8038371 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 210 8038399

�� Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Αγία Σοφία», 
Μ. Ασίας & Θηβών, ΤΚ 11527, Αθήνα, 
Τ: 210 7467000, 210 7467002 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 210 7797649

�� Γ.Ν. Aττικής «ΚΑΤ», 
Νίκης 2, Κηφισιά 
Τ: 213 2086000

�� Ναυτικό Νοσοκομείο Αθηνών, 
Δεινοκράτους 70, Αθήνα 
Τ: 210 7261000

�� Γ.Ν. Παίδων Πεντέλης, 
Ιπποκράτους 8, Πεντέλη 
Τ: 213 2052200

�� Γ.Ν. Ελευσίνας «Θριάσιο», 
Λεωφ.Γεννηματά, Μαγούλα 
Τ: 213 2028000

�� Γ.Ο.Ν.Κ. «Οι Άγιοι Ανάργυροι», 
Νουφάρων & Τιμίου Σταυρού 14,  
Καλυφτάκι - Κηφισιά 
Τ: 210 3501500

�� Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Αττικής  
«Δρομοκαίτειο», 
Ιερά οδός 343 - Χαϊδάρι 
Τ: 213 2046000
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χρηστικά
Ν. ΒΟΙΩΤΙΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Θηβών, Τσεβά 2, ΤΚ 32200, Θήβα,  
Τ: 22620 24444, 26623 50133 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 22620 25406

Ν. ΕΥΒΟΙΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Χαλκίδας, Γαζέπη 48, Χαλκίδα,  
ΤΚ 34100, Τ: 22210 21901-10, 22210 35259 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 22210 85131

�� Κ.Υ. Καρύστου, Πολ. Κάτσικα 56, 
ΤΚ 34001, Κάρυστος, Ν. Ευβοίας, Τ: 22243 50100, 
22243 50104 (εξωτ. ιατρείο)

Ν. ΦΘΙΩΤΙΔΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Λαμίας, Παπασιοπούλου Τέρμα,  
ΤΚ 35100, Λαμία, Τ: 22310 63000,  
22310 63087 (εξωτ. ιατρείο), fax: 22310 63324

Ν. ΦΩΚΙΔΟΣ

�� Ν.Γ.Ν. Άμφισσας, Οικισμός Δροσοχωρίου,  
ΤΚ 33100, Άμφισσα, Τ: 22650 28460, (εσωτ: 171), 
fax: 2265022086

ΜΑΚΕΔΟΝΙΑ / Ν. ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗΣ

�� Ν.Γ.Ν.Θ. «Άγιος Δημήτριος», Ελένης 
Ζωγράφου 2, ΤΚ 54634, Θεσσαλονίκη,  
Τ: 2313 322100, 2313 322427 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 2313 322205

�� Ν.Α.Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «Άγιος Παύλος», 
Εθνικής Αντίστασης 161, Φοίνικας, TK 54625,	
Θεσσαλονίκη, Τ. 2310 493400 (τηλ. κέντρο), 
2310 49353 (εξωτ. ιατρείο), fax: 2310 451727

�� Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «ΑΧΕΠΑ», Β’ Παιδιατρική 
Κλινική Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης,  
Στ. Κυριακίδη 1,ΤΚ 54636, Θεσ/νίκη, 7/23/0 993111, 
2310 993375-6 (εξωτ. ιατρείο), fax: 2310 994803

�� Ν.Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «Γ. Γεννηματάς» 
(κεντρικό), Εθνικής Αμύνης 41, ΤΚ 54635, 
Θεσσαλονίκη, Τ: 2310 211221, fax: 2310 210401

�� Β’ Γενικό Νοσοκομείο ΙΚΑ Θεσσαλονίκης, 
(Παναγία), Ν. Πλαστήρα 22, ΤΚ 55132, Κρήνη 
Θεσσαλονίκης, Τ: 2310 476936, fax: 2310 438322

�� Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «Ιπποκράτειο», 
Α’ Παιδιατρική Κλινική Αριστοτελείου 
Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, 
Κωνσταντινουπόλεως 49, ΤΚ 54642, Θεσσαλονίκη, 
Τ: 2313 312000, 2310 892462 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 2310 992784

�� Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «Ιπποκράτειο», 
Α’ Παθολογική Κλινική Πανεπιστημίου 
Θεσσαλονίκης, Κωνσταντινουπόλεως 49, 
ΤΚ 54642, Θεσσαλονίκη, Τ: 2313 312000, 
2310 892394 & 96 (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 2310819758

�� Γ.Π.Ν. Θεσσαλονίκης «Παπαγεωργίου», 

Α’ Παθολογική Κλινική, Περιφ. Οδόs 
Θεσσαλονίκης, Ν. Ευκαρπία, ΤΚ 56403,  
Ν. Ευκαρπία Θεσσαλονίκης, Γ23/3 323000, 
2310693251-2, (εξωτ. ιατρείο), fax: 2310 321862

�� Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «Γ. Παπανικολάου», 
ΤΚ 57010, Εξοχή, Θεσσαλονίκη, Τ: 2313 307000, 
2313 307528 (εξωτ. ιατρείο), fax: 2310 357603

�� Θεαγένειο Αντικαρκινικό Νοσοκομείο 
Θεσσαλονίκης, Αλεξ. Συμεωνίδη 2, ΤΚ 54351, 
Θεσσαλονίκη, Τ. 2310 898170

Ν. ΚΙΛΚΙΣ

�� Νοσοκομείο Γουμένισσας, Μαυροπούλου 9, 
ΤΚ 61300, Γουμένισσα, Ν. Κιλκίς, 7/234304/4//, 
23433 50321 (εξωτ. ιατρείο), fax: 23430 428431

�� Ν.Γ.Ν. Κιλκίς, Νοσοκομείου 1,ΤΚ61100, Κιλκίς, 
Τ: 23413 51400, 23413 51671 / 51498 
(εξωτ. Ιατρείο), fax: 23413 51630

Ν. ΠΙΕΡΙΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Κατερίνης, 7ns Μεραρχίας 26, ΤΚ 60100, 
Κατερίνη, Τ: 23513 50200, 23513 50251 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 23513 50115

Ν. ΧΑΛΚΙΔΙΚΗΣ

�� Ν.Γ.Ν. Χαλκιδικής, ΤΚ 63100, Πολύγυρος,  
Τ: 23710 20101, 2371020248 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 23710 23781

Ν. ΔΡΑΜΑΣ

�� Γ.Ν.Ν. Δράμας, Τέρμα Ιπποκράτους,  
TK 66100, Δράμα, Τ: 25210 23351-55,  
25210 61458, 61433, (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 25210 21883 

Ν. Καβάλας

�� Ν.Γ.Ν. Καβάλας, Ύψωμα Βασιλάκη, ΤΚ 65500, 
Περιοχή Αγ. Σύλλα, Καβάλα, Τ: 2513 501100, 
2513 501231-2 (εξωτ. ιατρείο), fax: 2513 501548

Ν. ΣΕΡΡΩΝ

�� Ν.Γ.Ν. Σερρών, 3ο χλμ Σερρών-Δράμας, 
ΤΚ 62100, Σέρρες, Τ 23210 94500, 23210 94567 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 23210 94713

Ν. ΗΜΑΘΙΑΣ

�� Γ.Ν.Ν. Βέροια, Ασωμάιων Βεροίας 5, 
ΤΚ 59100, Βέροια, Τ: 23310 59100, 23313 51141 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 23310 29920

�� Ν.Γ.Ν. Νάουσας, Νοσοκομείου 3, 
ΤΚ 59200, Νάουσα, Τ: 23320 22200,  
23320 59241 (εξωτ. ιατρείο), fax: 23320 23422

Ν. ΚΟΖΑΝΗΣ

�� Ν.Γ.Ν. Κοζάνης «Μαμάτσειο»,  
Μαμαισείου 1, ΤΚ 50100, Κοζάνη,  
Τ: 24610 67600, 24613 52647 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 24613 52630

Ν. ΓΡΕΒΕΝΩΝ

�� Γ.Ν. Γρεβενών, 
Περιοχή Στρατοπέδου - Δήμος Γρεβενών,  
Τ: 2462 350100

Ν. ΚΑΣΤΟΡΙΑΣ

�� Γ.Ν. Καστοριάς,  
Μαυριωτίσσης 33, Καστοριά,  
Τ: 2467 350600

Ν. ΦΛΩΡΙΝΑΣ

�� Γ.Ν. Φλώρινας, 
Εγνατίας 9, Φλώρινα,  
Τ: 2385 350100

Ν. ΠΕΛΛΗΣ

�� Ν.Γ.Ν. Γιαννιτσών, Τέρμα Λάμπρου Καισώνη, 
ΤΚ 58100, Γιαννιτσά, Τ: 23820 56200,  
23820 56536 (εξωτ. ιατρείο), fax: 23820 26553

Ν. ΠΡΕΒΕΖΑΣ

�� Γ.Ν. Πρέβεζας, 
Σελευκείας 2, Πρέβεζα  
Τ: 2682 361390

ΝΗΣΙΑ ΑΙΓΑΙΟΥ ΠΕΛΑΓΟΥΣ

�� Ν.Γ.Ν. Μυτιλήνης «Βοστάνειο», 
Ε. Βοσιάνη 48, ΤΚ 81100, Μυτιλήνη,  
Τ: 22510 57700, 22513 51540 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 22510 40366

�� Γ.Ν. Χίος, 
Έλενας Βενιζέλου 2, Χίος,  
Τ: 2271 350100

ΔΩΔΕΚΑΝΗΣΑ

�� Γ.Ν. Ρόδου, 
Κριστιάν Μπαρνάρντ 1, Ρόδος 
Τ: 2241 360000

Ν. ΣΑΜΟΥ

�� Ν.Γ.Ν. Σάμου «Άγιος Παντελεήμων», 
Κεφαλοπούλου 17, ΤΚ 83100, Σάμος, 
Τ: 22730 83100 (τηλ. κέντρο), 22730 83499 - 83136 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 22730 28968 / Κέντρο Υγείας 
Καρλοβασίου Τ: 22730 32222

ΗΠΕΙΡΟΣ / Ν. ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ

�� Γ.Ν. Ιωαννίνων «Γ. Χατζηκώστα», 
Λεωφόρος Μακρυγιάννη, ΤΚ 45001, Ιωάννινα, 
Τ: 26510 80111, 26510 80444 - 80475  
(εξωτ. ιατρείο), fax: 2651031414

ΘΕΣΣΑΛΙΑ / Ν. ΛΑΡΙΣΑΣ

�� Πανεπιστημιακό Γ. Ν. Λάρισας, 
Μεζούρλο, ΤΚ 41110, Λάρισα, Τ: 2413 501000, 
2413 5024308, 2431 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 2410 611097

�� Γ.Ν. Λάρισας, Τσακάλωφ 1, ΤΚ 41221, Λάρισα, 
Τ: 2410 230031, 2410 560384 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 2410 535150
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δημόσια διαβητολογικά ιατρεία

Ν. ΜΑΓΝΗΣΙΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Βόλου «Αχιλλοπούλειο», 
Πολυμερή 134, ΤΚ 38222, Βόλος,  
Τ: 24210 94200, 24213 51115 (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 24210 36870

Ν. ΤΡΙΚΑΛΩΝ

�� Ν.Γ.Ν. Τρικάλων, Καρδίτσης 56, ΤΚ 42100, 
Τρίκαλα, Τ: 24313 50100, 24313 50721  
(εξωτ. ιατρείο), fax.: 24310 37392

Ν. ΚΑΡΔΙΤΣΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Καρδίτσας,  
Τέρμα Ταυρωπού,ΤΚ 43100 Καρδίτσα,  
Τ: 24410 65555, 24413 51222 (εξωτ. ιατρείο) 
fax.: 24410 26313

ΘΡΑΚΗ /Ν. ΕΒΡΟΥ

�� Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης,  
Δραγάνα, ΤΚ 68100, Αλεξανδρούπολη,  
Τ: 25510 74000, 25510 75520 (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 25510 76420

Ν. ΡΟΔΟΠΗΣ

�� Ν.Γ.Ν. Κομοτηνής,  
Σισμανόγλου 45, ΤΚ 69100, Κομοτηνή,  
Τ: 25313 51100,  
25313 51465 (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 25313 51527

ΝΗΣΙΑ ΙΟΝΙΟΥ ΠΕΛΑΓΟΥΣ / Ν. ΖΑΚΥΝΘΟΥ

�� Ν.Γ.Ν. Ζακύνθου,  
ΤΚ 59200, Ζάκυνθος, 
Τ: 26950 59100, 26950 59221 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 26950 42520

�� Γ.Ν. Κέρκυρας, 
Κοντοκάλι, Γουβιά 
Τ: 2661 360400

ΚΡΗΤΗ / Ν. ΗΡΑΚΛΕΙΟΥ

�� Γ.Ν. Ηρακλείου «Βενιζέλειο»,  
Λ. Κνωσσού 363, ΤΚ 71409, Ηράκλειο Κρήτης, 
Τ: 2810 368000, 2810 368174 (εξωτ. ιατρείο), 
fax: 2810 368684

�� Πε..Πα.Γ.Ν. Ηρακλείου,  
Διασταύρωση Βουτών- Σταυρακίου, ΤΚ 71110, 
Βούτες Ηρακλείου, Τ: 2810 392111, 2810 
392269 (εξωτ. ιατρείο), fax: 2810542064

Ν. ΧΑΝΙΩΝ

�� Ν.Γ.Ν. Χανίων «Άγιος Γεώργιος», 
Δημοκρατίας 81, ΤΚ 73134, Χανιά, Τ: 28210 22000, 
28210 22594 (εξωτ. ιατρείο), fax: 28210 71112, 
28210 22394

Ν. ΑΙΤΟΛΩΑΚΑΡΝΑΝΙΑΣ/ ΜΕΣΟΛΟΓΓΙ

�� Γ.Ν. Αιτωλοακαρνανίας - Μεσολόγγι  
Χατζηκώστα 2, Μεσολόγγι 
Τ: 2631 360100

ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΣ

�� Ν.Γ.Ν. Άργους,  
Κορίνθου 191,ΤΚ 21200, Άργος,  
Τ: 27513 60290, 27510 24455, 27510 64128 
(εξωτ. ιατρείο), fax: 27510 24644

Ν. ΑΡΚΑΔΙΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Τρίπολης «Ευαγγελίστρια»,  
Ερ. Σταυρού (Τέρμα), ΤΚ 22100, Τρίπολη,  
Τ: 2710 371700,  
2710 371809 (εξωτ. ιατρείο),  
fax: 2710 338175

Ν. ΚΟΡΙΝΘΙΑΣ

�� Ν.Γ.Ν. Κορίνθου,  
Λ. Αθηνών 53, ΤΚ 20100, Κόρινθος,  
Τ: 27413 61400, 27413 61549  
(εξωτ. ιατρείο), fax: 27410 20529,  
27413 61300

Ν. ΛΑΚΩΝΙΑΣ

�� Γ.Ν. Λακωνίας,  
Επιδαύρου Λιμήρας 25, ΤΚ 42100, Μολάοι,  
Τ: 2732 360100

Ν. ΜΕΣΣΗΝΙΑΣ

�� Γ.Ν. Μεσσηνίας,  
Αντικάλαμος, Καλαμάτα 
Τ: 2721 046000



Γίνετε ΔΩΡΕΑΝ συνδρομητές στο περιοδικό
Σακχαρώδης Διαβήτης - Φροντίδα για όλους

Αποστείλατε τα στοιχεία σας στο fax: 210 88 38 118, ή μπορείτε να αποστείλετε την αίτηση  
στα γραφεία της ΕΛΟΔΙ, Φερών 8, 104 34 Αθήνα ή ηλεκτρονικά στο www.elodi.org. 
Για περισσότερες πληροφορίες καλέστε στο 210 88 38 113 (09:00 - 13:00).

Στοιχεία συνδρομητή

Όνομα - Επώνυμο:

Διεύθυνση:

Περιοχή:						     ΤΚ:

Τηλέφωνο:

e-mail:

Yπογραφή:

Eπιθυμώ να λαμβάνω το περιοδικό:	 σε έντυπη μορφή

			   σε ηλεκτρονική μορφή

Συναινώ στην αποθήκευση και διατήρηση των ως άνω στοιχείων μου από την ΕΛΟΔΙ,  

αποκλειστικά για την αποστολή του περιοδικού και σύμφωνα με το καταστατικό της

ΑΝΑΖΗΤΗΣΤΕ ΤΟ ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ - ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΓΙΑ ΟΛΟΥΣ ΣΤΑ ΕΞΗΣ ΣΗΜΕΙΑ:

ΣΥΛΛΟΓΟΙ ΜΕΛΗ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΟΜΟΣΠΟΝΔΙΑΣ ΓΙΑ ΤΟΝ ΔΙΑΒΗΤΗ (ΕΛΟΔΙ)
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ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΠΑΙΔΙΩΝ & ΕΦΗΒΩΝ ΜΕ 
ΕΝΔΟΚΡΙΝΟΛΟΓΙΚΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ «ΓΑΛΗΝΟΣ» 
Θεοφιλοπούλου 16 Τ.Κ 11743 Αθήνα  
Τηλ. 210 9226798 e-mail: info@galinos.org.gr 
www.galinos.org.gr

ΠΑΝΗΠΕΙΡΩΤΙΚΗ ΕΝΩΣΗ
ΓΙΑ ΤΟΝ ΝΕΑΝΙΚΟ ΔΙΑΒΗΤΗ «ΠΕΝΔΙ»
Δημητρίου Χατζή 63 Τ.Κ. 45445 Ιωάννινα  
Τηλ. και Φαξ: 2651073634 
e-mail: enosidiaviti@gmail.com, www.pendi.eu

ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΑ ΕΝΩΣΗ ΔΙΑΒΗΤΗ (Π.Ε.Δ)
Φερών 8 Τ.Κ. 10434 Αθήνα  
Τηλ. 6972155440, 210 8838113

ΠΑΓΚΡΗΤΙΟΣ ΣΥΛΛΟΓΟΣ  
ΓΙΑ ΤΟΝ ΝΕΑΝΙΚΟ ΔΙΑΒΗΤΗ  
«ΠΑ.ΣΥ.ΝΕ.Δ.»
Πανεπιστημίου 118 Τ.Θ. 21170013 Ηράκλειο 
Kpήτns Τηλ. 2810312501, 6972623410  
www.pasined.gr

ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ ΝΟΜΟΥ  
ΚΟΖΑΝΗΣ «ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ»
Εθνικής Αντιστάσεως 11(Στοά) Εμπορικό 

Πολύκεντρο Πτολεμαΐδα Τ.Κ. 50200  
Πτολεμαΐδα Τηλ. & Φαξ 2463028188  
e-mail: info@diavitiki-poria.gr  
www.diabitikoi-poria.gr

ΕΝΩΣΗ ΓΟΝΕΩΝ ΠΑΙΔΙΩΝ  
& ΝΕΩΝ ΜΕ ΔΙΑΒΗΤΗ
Λεωφόρος Νίκης 3 Τ.Κ. 54624 Θεσσαλονίκη  
Τηλ. 2310223518, fax: 2310223595  
e-mail: diabetestype1gr@gmail.com,  
www.diabetestype1.gr

ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ Ν. ΣΕΡΡΩΝ
Ορφέως 14 (Παλαιό Νοσοκομείο)  
Τ.Κ 62122  
Τηλ. και Φαξ: 2321058791  
e-mail: diabitikoi_serron@gmail.com

ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΑΤΟΜΩΝ  
ΜΕ ΔΙΑΒΗΤΗ & ΦΙΛΩΝ ΝΟΜΟΥ 
ΚΕΦΑΛΛΗΝΙΑΣ ΚΑΙ ΙΘΑΚΗΣ  
«ΓΝΩΣΗ ΣΤΑΣΗ ΖΩΗΣ»
Αργοστόλι Τ.Κ. 28100 Κεφαλονιά  
Τηλ. 6972296069  
e-mail: diabeteskefalonia@gmail.com

ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ ΝΟΜΟΥ  
ΗΜΑΘΙΑΣ «ΓΛΥΚΙΑ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ»
Σωφρονίου 25 (ΚΑΠΗ Νάουσας)  
Τ.Κ. 59200 Nάουσα Τηλ. 2332024947  
e-mail: syllogosdiavitikonnimathias@yahoo.gr

ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ  
ΝΟΜΟΥ ΕΒΡΟΥ (ΣΥ.Δ.Ν.Ε)
Δ. Σολωμού 26 Τ.Κ. 68 132  
Αλεξανδρούπολη, Τηλ. 6943124050  
e-mail: sydne2015@yahoo.gr  
www.sydne2015.weebly.com

ΣΥΛΛΟΓΟΣ ΑΤΟΜΩΝ ΜΕ ΝΕΑΝΙΚΟ ΔΙΑΒΗΤΗ
ΚΑΙ ΚΟΙΛΙΟΚΑΚΗ ΠΡΕΒΕΖΑΣ  
"MELLITUS-CELIAC"
Παπάγου 30 T.K. 48100 Πρέβεζα  
Τηλ. 6943770946, Τηλ. 6979359262  
e-mail: mellitusceliac@gmail.com

ENΩΣΗ ΓΙΑ ΤΟ ΝΕΑΝΙΚΟ ΔΙΑΒΗΤΗ 
(ΓΛΥΚΙΑ ΚΕΡΚΥΡΑ)
Γρ. Μαρασλή 31, Τ.Κ. 49100,  
Κέρκυρα, Τηλ. 26610 37540  
e-mail: glykiakerkyra@gmail.com

Σε όλα τα 
διαβητολογικά κέντρα 
πανελλαδικά  
(βλ. σελίδες 45-47)

Επικοινωνήστε με τα 
γραφεία της ΕΛΟΔΙ 
(Οδός Φερών 8,  
104 34 Αθήνα)

ενημερωθείτε στο 
www.elodi.org

ή αποστείλατε  
την παρακάτω 
αίτηση συνδρομής

σημεία διανομής
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ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΑΜΥΝΑ

ΑΝΑΖΗΤΗΣΤΕ ΤΟ ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ - ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΓΙΑ ΟΛΟΥΣ ΣΤΑ ΕΞΗΣ ΣΗΜΕΙΑ:
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ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΑΜΥΝΑ


