
I·ÙÚÔÁÂÓ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·

¶ÂÚ›ÏË„Ë

∏ È·ÙÚÔÁÂÓ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Ô Î‡ÚÈÔ˜ ÂÚÈÔÚÈÛÙÈÎfi˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜
ÛÙË ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ Û·Î¯·ÚÒ‰Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË. ∞˘Ù‹ ÚÔÎ·ÏÂ› ˘ÔÙÚÔ-
È¿˙ÔÓÙ· Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ¿ Î·È ÌÂÚÈÎ¤˜ ÊÔÚ¤˜, ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ ·ÚÔ‰ÈÎ¿, ÛÔ‚·Ú¿
ÂÂÈÛfi‰È· ÛÙÔ˘˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1
Î·ıÒ˜ Â›ÛË˜ Î·È ÛÂ ÔÏÏÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. ∏
È·ÙÚÔÁÂÓ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Ë Û˘¯ÓfiÙÂÚË Î·È ÛÔ‚·ÚfiÙÂÚË ·ÓÂÈı‡ÌËÙË
ÂÓ¤ÚÁÂÈ· ÙÔ˘ Û·Î¯·ÚÒ‰Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË. ∞ÔÙÂÏÂ› ÛÔ‚·Úfi ÂÌfi‰ÈÔ ÛÙË ıÂÚ·-
Â˘ÙÈÎ‹ ÚÔÛ¿ıÂÈ· Â›ÙÂ˘ÍË˜ ÌfiÓÈÌË˜ Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÌÂ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÙË ÛÙ¤-
ÚËÛË ·fi ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÙˆÓ ÔÏ‡ Î·Ï¿ ·Ô‰Â‰ÂÈÁÌ¤ÓˆÓ ÔÊÂÏÒÓ ÙÔ˘ ¿ÚÈ-
ÛÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ ÂÏ¤Á¯Ô˘. ™Â ·˘Ùfi ÙÔ ¿ÚıÚÔ ı· Û˘˙ËÙËıÂ› Î·È ı· ·Ó·Ï˘ıÂ›
ÙÔ ÎÏÈÓÈÎfi Úfi‚ÏËÌ· ÙË˜ È·ÙÚÔÁÂÓÔ‡˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË ·fi ÙËÓ
¿Ô„Ë ÙË˜ ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›·˜. ∞Ú¯ÈÎ¿ ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡Ó Ù· Û‡Ó‰ÚÔÌ· ÙË˜ ÂÏ·Ù-
ÙˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ¯ˆÚ›˜ ÚÔÂÈ-
‰ÔÔÈËÙÈÎ¿ Û˘ÌÙÒÌ·Ù· (·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·) Î·È ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ı· Û˘-
˙ËÙËıÂ› Ë ÚfiÛÊ·Ù· ÂÚÈÁÚ·ÊÂ›Û· ÎÏÈÓÈÎ‹ ÔÓÙfiÙËÙ· ÙË˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ ÙÔ˘ ·˘-
ÙÔÓfiÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÔÊÂÈÏfiÌÂÓË˜ ÛÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. O fiÚÔ˜
«·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ·˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÔÊÂÈÏfiÌÂÓË ÛÙËÓ ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌ›·» (Hypoglycaemia Associated Autonomic Failure: HAAF) ÛËÌ·›ÓÂÈ fiÙÈ Ë
ÚfiÛÊ·ÙË ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· (ÙÔ ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓÔ 24ˆÚÔ) ÚÔÎ·ÏÂ›
·ÊÂÓfi˜ ÌÂÓ ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·Ù¿ ÙËÓ ÂÂÚ¯fiÌÂÓË
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·ÊÂÙ¤ÚÔ˘ ‰Â ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. ΔÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ·˘Ùfi
ÚÔÎ·ÏÂ› ¤Ó·Ó Ê·‡ÏÔ Î‡ÎÏÔ Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ˘ÔÙÚÔÈ¿˙ÔÓÙ· ÂÂÈÛfi‰È· ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È ÛÂ ÂÚ·ÈÙ¤Úˆ ‰È·Ù·Ú·¯‹ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜. ∏ ÎÏÈ-
ÓÈÎ‹ ÛËÌ·Û›· ·˘ÙÔ‡ ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘ Â›Ó·È Û‹ÌÂÚ· ÔÏ‡ Î·Ï¿ ‰È·ÈÛÙˆÌ¤ÓË
·ÏÏ¿ ÔÈ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ› ÙÔ˘ Î·È ÔÈ ‰È¿ÊÔÚÔÈ ‰È·ÌÂÛÔÏ·‚ËÙ¤˜ ·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ÂÓ ÔÏ-
ÏÔ›˜ ¿ÁÓˆÛÙÔÈ. Œ¯ÂÈ ‰È·ÈÛÙˆıÂ› fiÙÈ Ë ‚Ú·¯˘¯ÚfiÓÈÔ˜ (ÌÂÚÈÎÒÓ ËÌÂÚÒÓ) Û¯Ô-
Ï·ÛÙÈÎ‹ ·ÔÊ˘Á‹ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙËÓ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›· ÛÙÔ˘˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜. O ‚·ÛÈÎfi˜ ÛÙfi¯Ô˜ ÙË˜ ‰È¿ ‚›Ô˘ ‰È·Ù‹ÚË-
ÛË˜ Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·Û‡ÏÏËÙÔ˜ ÏfiÁˆ
ÙË˜ ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹˜ Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹˜ fiÏˆÓ ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ ıÂÚ·ÂÈÒÓ,
·ÎfiÌË Î·È ÙˆÓ ÈÔ ÚfiÛÊ·ÙˆÓ, Ë ÔÔ›· Ô‰ËÁÂ› ÛÙÔÓ ÂÚÈÔÚÈÛÙÈÎfi ÊÚ·ÁÌfi ÙË˜
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. øÛÙfiÛÔ Û‹ÌÂÚ· Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ ·ÊÂÓfi˜ ÌÂÓ Ó· ‚ÂÏÙÈÒÛÔ˘ÌÂ
ÙÔÓ ¤ÏÂÁ¯Ô ÙË˜ ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ·ÊÂÙ¤ÚÔ˘ ‰Â Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÔ˘ÌÂ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÙË˜
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∞˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· ÂÈÙÂ˘¯ıÂ› ·Ó·ÁÓˆÚ›˙ÔÓÙ·˜ Î·È Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·˜
ÛÔ‚·Ú¿ ˘fi„Ë ÙÔ Úfi‚ÏËÌ· Î·È ÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ÂÊ·Ú-
Ìfi˙ÔÓÙ·˜ ÈÛÙ¿ ÙÈ˜ ·Ú¯¤˜ ÙË˜ ÂÈıÂÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹˜ ıÂÚ·Â›·˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒ-
ÓÔÓÙ·˜ ÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î-
¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË.     
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Â›· Â¿Ó ‰ÂÓ ˘‹Ú¯Â Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜

Î·È È‰È·›ÙÂÚ· ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ Î·È ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË˜

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∏ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÌÂÁ¿ÏˆÓ ‰fiÛÂˆÓ ÈÓ-

ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‹ ÔÔÈÔ˘‰‹ÔÙÂ ¿ÏÏÔ˘ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡

Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ ı· ÂÏ¿ÙÙˆÓÂ ÙË Û˘ÁÎ¤ÓÙÚˆÛË ÙË˜ ÁÏ˘-

Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ‹ Î·È ÛÂ ¯·ÌË-

ÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· Î·È ¤ÙÛÈ ı· ·¤ÙÚÂÂ ÙÈ˜ ÔÍÂ›Â˜

ÂÈÏÔÎ¤˜ (ÎÂÙÔÍ¤ˆÛË, ˘ÂÚˆÛÌˆÙÈÎfi ÎÒÌ·), ı·

ÚÔÏ¿Ì‚·ÓÂ ÙÈ˜ Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÂ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙË˜ ÌÈ-

ÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·˜ Î·È Èı·ÓfiÙ·Ù· ı· ÂÏ¿ÙÙˆÓÂ

ÙÔÓ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÙË˜ Ì·ÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·˜

ÛÙÔ Â›Â‰Ô ÙˆÓ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÒÓ ·ÙfiÌˆÓ. ∏ ˘ÔÁÏ˘-

Î·ÈÌ›· Â›Ó·È Ë Û˘¯ÓfiÙÂÚË Î·È ÛÔ‚·ÚfiÙÂÚË ·ÓÂÈ-

ı‡ÌËÙË ÂÓ¤ÚÁÂÈ· ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜, Ë ÔÔ›·

fiÌˆ˜ ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚Â› Î·È ÌÂÙ¿ ·fi ¯ÔÚ‹ÁËÛË

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ ‰ÈÛÎ›ˆÓ. O Êfi‚Ô˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-

Ì›·˜ Î·È ÔÈ ÂÈÙÒÛÂÈ˜ ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ Î·È ·Ú·ÙÂÙ·-

Ì¤ÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÙÈ˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›Â˜ ÙÔ˘ ÂÁÎÂÊ¿-

ÏÔ˘, ÔÈ ÔÔ›Â˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜ ·ÏÏ¿ ˘fi ÔÚÈ-

ÛÌ¤ÓÂ˜ ÚÔ¸Ôı¤ÛÂÈ˜ ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÔ˘Ó ÌfiÓÈÌÂ˜,

·ÔÙÂÏÔ‡Ó Ô˘ÛÈ·ÛÙÈÎfi ÂÌfi‰ÈÔ ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘

Û·Î¯·ÚÒ‰Ô˘˜ ‰È·‚‹ÙË1-5. 

∞˘Ùfi Ê¿ÓËÎÂ Î·È ÛÙÈ˜ ‰‡Ô ÈÔ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ·ÚÂÌ-

‚·ÙÈÎ¤˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, ÛÙËÓ D.C.C.T. Î·È ÛÙË

U.K.P.D.S.1,2. ™ÙËÓ D.C.C.T. ÌÂÏ¤ÙË ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡-

Ô˘ 1 Ë ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ· ÂÌÊ·Ó›ÛıËÎÂ ÛÙÔ

14% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ·Ú¿ ÙËÓ ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËÌ¤ÓË ÈÓ-

ÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·, ÂÓÒ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û˘Ì‚·ÙÈ-

Î‹ ıÂÚ·Â›· ÛÙÔ 32%. ¶·ÚÔÌÔ›ˆ˜ ÛÙË U.K.P. D.S.

ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î¿ıÂ ÙÂÏÈÎfi ÛËÌÂ›Ô ÌÈÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ-

¿ıÂÈ·˜ Ô˘ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ ÂÌÊ·Ó›ÛıËÎÂ ÛÙÔ 8% ÙˆÓ

·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÂÓÒ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-

ÓÂ›˜ ÌÂ ÏÈÁfiÙÂÚÔ ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â›· ÛÙÔ 11%. ™ÙÈ˜

‰‡Ô ·˘Ù¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ÌÂ ÙËÓ ÂÓÙ·ÙÈÎÔ-

ÔÈËÌ¤ÓË ıÂÚ·Â›· ÌÂÈÒıËÎÂ ÌÂÓ Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ÙˆÓ

ÂÈÏÔÎÒÓ ·ÏÏ¿ ˆÛÙfiÛÔ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·ÎfiÌ· ˘„Ë-

Ïfi˜, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ ·Ô‰ÂÈÎÓ‡ÂÈ ÙË ÌË Â›ÙÂ˘ÍË È‰·-

ÓÈÎ‹˜ Ú‡ıÌÈÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜. 

ŒÙÛÈ ÏÔÈfiÓ ÔÈ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ ÙË˜ U.K.P.D.S. ÛË-

ÌÂ›ˆÛ·Ó fiÙÈ «ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Û˘¯Ó¿ ‰ÂÓ Î·ÙfiÚıˆÛ·Ó

Ó· ¤¯Ô˘Ó ÓÔÚÌÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·». ∞˘Ùfi ÂÓ Ì¤ÚÂÈ ¤ÁÈÓÂ

ÏfiÁˆ ÙË˜ ˘„ËÏ‹˜ Û˘¯ÓfiÙËÙ·˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÚÔ-

Î·ÏÔ‡ÌÂÓË˜ ·fi ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, Ë ÔÔ›· ‹Ù·Ó ÂÌfi-

‰ÈÔ ÛÙË ıÂÚ·Â›· ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2

fiˆ˜ ·ÎÚÈ‚Ò˜ Â›Ó·È Î·È ÛÙË ıÂÚ·Â›· ÙˆÓ ·ÛıÂ-

ÓÒÓ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1.

∞˘Ùfi fiÌˆ˜ Ô˘ Â›Ó·È ÈÔ ÔÏ‡ ·ÓËÛ˘¯ËÙÈÎfi

ÙfiÛÔ ÁÈ· ÙÔÓ ·ÛıÂÓ‹ fiÛÔ Î·È ÁÈ· ÙÔÓ ÁÈ·ÙÚfi Î·È

ÚÔÎ·ÏÂ› ÛÎÂÙÈÎÈÛÌfi ÛÙÔÓ Û¯Â‰È·ÛÌfi ÙË˜ ıÂÚ·-

Â›·˜ Â›Ó·È ÙÔ Úfi‚ÏËÌ· ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-

Ì›·˜. ΔÔ Úfi‚ÏËÌ· ·˘Ùfi Â›Ó·È ÈÔ Û˘¯Ófi fiÙ·Ó ÙÔ

·ÓÙÈÚÚÔÈÛÙÈÎfi Û‡ÛÙËÌ· ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (counterre-

gulation) Â›Ó·È ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎfi. ΔÔ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎfi ·ÓÙÈÚ-

ÚÔÈÛÙÈÎfi Û‡ÛÙËÌ· ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ô‰ËÁÂ› ÛÙÔ ÎÏÈÓÈ-

Îfi Úfi‚ÏËÌ· ÙË˜ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙË˜ ˘Ô-

ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ (hypoglycaemia unawareness) ÌÂ Û˘Ó¤-

ÂÈ· ÙË Û˘¯Ó‹ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-

Ì›·˜ (severe hypoglycaemia)6,7. Δ· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ‰Â‰Ô-

Ì¤Ó· ÙË˜ ‚È‚ÏÈÔÁÚ·Ê›·˜ ÂÚ› ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·

·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· Î·È ÙÔ˘˜ ÌË-

¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ ÙË˜ ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜

ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ÙË˜ ÌË ·ÓÙ›ÏË„Ë˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜

‹ ¿ÏÏˆ˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ™ÙË Û˘Ó¤-

¯ÂÈ· ÙÔ˘ ¿ÚıÚÔ˘ ·˘ÙÔ‡ ı· Á›ÓÂÈ ·Ó·ÊÔÚ¿ ·Ú¯ÈÎ¿

ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙË˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜,

ÌÂÙ¿ ÛÙË ‰È·Ù·Ú·ÁÌ¤ÓË ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙfiÛÔ ÛÙÔÓ

™¢ Ù‡Ô˘ 1 fiÛÔ Î·È ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È, Ù¤ÏÔ˜,

ÛÙ· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÙË˜ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ·˜ Î·È ÙˆÓ

ÌË¯·ÓÈÛÌÒÓ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.

∏ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Ê˘ÛÈÔ-

ÏÔÁÈÎ¿ ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÈ· ÛÂÈÚ¿ ·fi ··ÓÙ‹ÛÂÈ˜8-10: 1)

∂Ï¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·

ÏfiÁˆ ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ ÙË˜ ¤ÎÎÚÈÛ‹˜ ÙË˜ ·fi Ù· ‚-Î‡ÙÙ·-

Ú· Î·È Ì¿ÏÈÛÙ· ·ÎfiÌË Î·È fiÙ·Ó Ù· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi-

˙Ë˜ ÌÂÈÒÓÔÓÙ·È Ì¤Û· ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ· (≤80

mg/dl). 

2) ∞‡ÍËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ Î·È ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›-

ÓË˜ fiÙ·Ó Ù· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÂÈˆıÔ‡Ó ÌfiÏÈ˜ Î¿-

Ùˆ ·fi Ù· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ fiÚÈ·. ∏ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË ·›˙ÂÈ

ÚˆÙÂ‡ÔÓÙ· ÚfiÏÔ ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜

ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ‰ËÏ·‰‹ Â›Ó·È Ë ÚÒÙË ÁÚ·ÌÌ‹ ¿Ì˘Ó·˜

ÛÙËÓ ÙÒÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÂÓÒ Ë ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË Â›

·ÚÔ˘Û›·˜ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ·›˙ÂÈ ‰Â˘ÙÂÚÂ‡ÔÓÙ· ÚfiÏÔ.

3) ∞‡ÍËÛË ÙË˜ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜ Î·È ÙË˜ ·˘ÍËÙÈÎ‹˜

ÔÚÌfiÓË˜ fiˆ˜ Î·È ¿ÏÏˆÓ Ô˘ÛÈÒÓ Î·È ÓÂ˘ÚÔÌÂÙ·-

ÊÔÚ¤ˆÓ, Ë ÔÔ›· Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·ı˘ÛÙÂÚËÌ¤Ó· ÛÂ ÈÔ

ÛÔ‚·Ú‹ ÙÒÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜. ™Ùfi¯Ô˜ fiÏˆÓ ·˘ÙÒÓ

Â›Ó·È Ë Â·Ó·ÊÔÚ¿ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿

Â›Â‰· ÌÂ ÛÙfi¯Ô ÙËÓ ÚÔÛÙ·Û›· ÙÔ˘ ÂÁÎÂÊ¿ÏÔ˘,

‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÙÈ Ù· ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú· ¯ÚËÛÈÌÔ-

ÔÈÔ‡Ó ·ÔÎÏÂÈÛÙÈÎ¿ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÁÈ· ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi

ÙÔ˘˜ ˘fi Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ Û˘Óı‹ÎÂ˜.

4) ∂ÌÊ¿ÓÈÛË ÓÂ˘ÚÔÁÂÓÒÓ Î·È ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈ-

ÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Î·ıÒ˜ Î·È ‰È·Ù·Ú·¯ÒÓ ÙˆÓ ÓÔË-

ÙÈÎÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ fiÙ·Ó Ë ÁÏ˘Îfi˙Ë Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÌÂÈˆ-

ıÂ› ÛÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· (<53 mg/dl)6 (™¯. 1).

O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ Ô˘‰fi˜ ÁÈ· ÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ·˘-

ÙÒÓ ÙˆÓ ··ÓÙ‹ÛÂˆÓ Â›Ó·È Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓÔ˜ Î·È Á›-

ÓÂÙ·È ÌÂ ÌÈ· ·˘ÛÙËÚ‹ ÈÂÚ·Ú¯›· Î·È Â›Ó·È ·Ó··Ú·-

ÁÒÁÈÌÔ˜ ÛÙ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·. ŒÙÛÈ Ë ·Ó·ÛÙÔÏ‹

ÛÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ÛÙ· 80 mg/dl

ÂÚ›Ô˘, Ë ¤ÎÎÚÈÛË ÙË˜ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ÛÙ· 69 mg/dl,
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ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ÛÙ· 67 mg/dl, Ë ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙˆÓ ÓÂ˘-

ÚÔÁÂÓÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÛÙ· 55 mg/dl, ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÔ-

ÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÛÙ· 50 mg/dl Î·È ÙË˜

‰È·Ù·Ú·¯‹˜ ÙˆÓ ÓÔËÙÈÎÒÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÒÓ ÛÙ· 46

mg/dl9 (™¯. 2).

™ÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ë ÈÂÚ·Ú¯›· ·˘Ù‹

‰È·Ù·Ú¿ÛÛÂÙ·È Î·È Ù· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÂÙ·ÎÈÓÔ‡-

ÓÙ·È ÚÔ˜ ˘„ËÏfiÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ fiÙ·Ó Â›Ó·È ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔÈ

Î·È ÚÔ˜ ¯·ÌËÏfiÙÂÚÂ˜ ÙÈÌ¤˜ fiÙ·Ó ¤¯Ô˘Ó ·˘ÛÙËÚ‹

Ú‡ıÌÈÛË ÌÂ Û˘¯Ó¤˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜11-13. ∏ ÌÂÙ·Î›ÓË-

ÛË ·˘Ù‹ ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ Ô˘‰Ô‡ ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi

ÚfiÏÔ ÛÙËÓ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙË˜ È·ÙÚÔÁÂÓÔ‡˜ Î·È ÛÔ‚·-

Ú‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ fiˆ˜ ı· ‰Ô‡ÌÂ ÛÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ·.

∏ ·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙË˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘-

Îfi˙Ë˜ ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ÙËÓ

·ÒÏÂÈ· ÙÔ˘ ÚÒÙÔ˘ Î·È ‰Â‡ÙÂÚÔ˘ ·Ì˘ÓÙÈÎÔ‡ ÌË-

¯·ÓÈÛÌÔ‡ ·¤Ó·ÓÙÈ ÛÙËÓ ÂÂÚ¯fiÌÂÓË ˘ÔÁÏ˘Î·È-

Ì›·. ∏ ÙÒÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÏfiÁˆ ÙÔ˘

ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎÔ‡ ÙÚfiÔ˘ ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹˜ ÙË˜, ‰ÂÓ ˘¿Ú-

¯ÂÈ, ‰ÈfiÙÈ Û˘ÓÂ¯›˙ÂÙ·È Ë ·ÔÚÚfiÊËÛ‹ ÙË˜ ·fi ÙÔÓ

˘Ô‰fiÚÈÔ ÈÛÙfi fiÔ˘ ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ, Î·È ÙÔ ‰Â‡ÙÂÚÔ

ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÌÂÈÔÓ¤ÎÙËÌ· Â›Ó·È fiÙÈ Ë ÁÏ˘Î·ÁfiÓË ‰ÂÓ

·˘Í¿ÓÂÙ·È14,15. ∏ ¤ÏÏÂÈ„Ë ·¿ÓÙËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Î·Áfi-

ÓË˜ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÙË˜ ÂÓ-

‰ÔÁÂÓÔ‡˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜16,17. ∂ÈÏ¤ÔÓ Ë

·¿ÓÙËÛË ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ÛÙË Û˘ÓÂ¯È˙fiÌÂÓË ÙÒ-

ÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, Ô ÙÚ›ÙÔ˜ ÛÙËÓ ÈÂÚ·Ú¯›· ·Ì˘ÓÙÈÎfi˜

ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜, ÔÏÏ¤˜ ÊÔÚ¤˜ Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË6,12,15,18.

O ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜ Ô˘‰fi˜ ÁÈ· ÙËÓ ·¿ÓÙËÛË ÙË˜ ·‰ÚÂ-

Ó·Ï›ÓË˜ ¤¯ÂÈ ÌÂÙ·ÎÈÓËıÂ› ÛÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚÔ Â›Â‰Ô,

Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙ· ¿ÙÔÌ· ÌÂ ·˘ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ Û·Î¯¿-

ÚÔ˘ Î·È ·˘Ùfi Èı·ÓfiÓ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÂ ÚÔËÁËı¤ÓÙ·

ÂÂÈÛfi‰È· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∞˘Ùfi Ê¿ÓËÎÂ Î·È ÛÙË

ÌÂÏ¤ÙË D.C.C.T. fiÔ˘ fiÛÔ ÈÔ ·˘ÛÙËÚ‹ ‹Ù·Ó Ë

Ú‡ıÌÈÛË ÙÔ˘ Û·Î¯¿ÚÔ˘ ÙfiÛÔ ÈÔ Û˘¯Ó¿ ‹Ù·Ó Ù·

ÂÂÈÛfi‰È· ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È È‰È·›ÙÂÚ· Ù·

ÂÂÈÛfi‰È· ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.

O Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ ÙË˜ ·Ô˘Û›·˜ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ Î·È

ÙË˜ ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ·¿ÓÙËÛË˜ ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ‰ËÌÈ-

Ô˘ÚÁÂ› ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙË˜ ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ·ÓÙÈÚÚfiË-

ÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜6,19,20 (™¯. 3). 
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Ινσουλίνη

Γλυκαγόνη

Αδρεναλίνη

GH-κορτιζόλη
Αυτορρύθμιση γλυκόζης

Άλλες ορμόνες και νευρομεταφορείς
και άλλες ουσίες εκτός γλυκόζης.

ΓλυκόζηΓλυκόζη

™¯. 1. ªË¯·ÓÈÛÌÔ› Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘-
Îfi˙Ë˜ (μÈ‚Ï. 6).

90 72 54 36 18

Αναστολή έκκρισης ινσουλίνης

Έκκριση γλυκαγόνης

Έκκριση αδρεναλίνης

Έκκριση αυξητικής ορμόνης

Έκκριση κορτιζόλης

Αδρενεργικά συμπτώματα

Νευρογλυκοπενικά συμπτώματα

∆ιαταραχή νοητικών λειτουργιών

Ηπατική αυτορρύθμιση

Σπασμοί, κώμα

82.8 mg/dl

68.4 mg/dl

Επίπεδα γλυκόζης αρτηριοποιημένου φλεβικού πλάσματος (mg/dl)

66.6 mg/dl

66.6 mg/dl

57.6 mg/dl

57.6 mg/dl

50.4 mg/dl

46.8 mg/dl

30.6
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™¯. 2. ∞˘ÛÙËÚ‹ ÈÂÚ·Ú¯›· ÙÔ˘ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ Ô˘‰Ô‡ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 9).



∞ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÙÔ Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ·˘Ùfi ¤¯Ô˘Ó 25 ÊÔ-

Ú¤˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ÁÈ· ÛÔ‚·Ú‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·

‹ Î·È ˘„ËÏfiÙÂÚÔ fiÙ·Ó ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ÂÓÙ·ÙÈÎ‹ Î·È

·˘ÛÙËÚ‹ ıÂÚ·Â›· ·fi fi,ÙÈ ÂÎÂ›ÓÔÈ ÌÂ ·Ô˘Û›·

ÌÂÓ ÙË˜ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ·ÏÏ¿ ÌÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ·¿ÓÙË-

ÛË ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ (∂ÈÎ. 1). ∏ ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·¿ÓÙË-

ÛË ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ Â›Ó·È Â›ÛË˜ ¤Ó·˜ ‰Â›ÎÙË˜

(marker) ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹˜ ·¿ÓÙËÛË˜ ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈ-

ÎÔ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (Û˘Ì·ıËÙÈÎfi Î·È

Ì˘ÂÏfi˜ ÙˆÓ ÂÈÓÂÊÚÈ‰›ˆÓ – Û˘Ì·ıÔ¯ÚˆÌ·ÊÂÓÈÎfi

Û‡ÛÙËÌ·) Î·È ·˘Ùfi Û˘¯Ó¿ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ÙÔ ÛÔ‚·Úfi

ÎÏÈÓÈÎfi Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ‹ ÙË˜ ÌË ·ÓÙ›-

ÏË„Ë˜ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ (Hypoglycaemia unawa-

reness), ÙÔ ÔÔ›Ô ¯·Ú·ÎÙËÚ›˙ÂÙ·È ·fi ·ÒÏÂÈ· ÙˆÓ

ÚÔÂÈ‰ÔÔÈËÙÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ, Î˘Ú›ˆ˜ ÙˆÓ ÓÂ˘-

ÚÔÁÂÓÒÓ, ÛÙËÓ ÂÂÚ¯fiÌÂÓË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. ΔÔ Û‡Ó-

‰ÚÔÌÔ ·˘Ùfi ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÁÈ· ÛÔ‚·Ú‹ È·-

ÙÚÔÁÂÓ‹ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·18,21.

OÈ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ› ÙË˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜

ÛÙÔÓ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Ê·›ÓÂÙ·È Ó· Â›Ó·È ·Î¤Ú·ÈÔÈ ÛÙ·

·Ú¯ÈÎ¿ ¯ÚfiÓÈ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È ·˘Ùfi ÂÍËÁÂ› Î·È ÙË

¯·ÌËÏ‹ Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÙË˜ È·ÙÚÔÁÂÓÔ‡˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜

ÛÂ ·˘Ùfi ÙÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ· ÙË˜ ÓfiÛÔ˘. ∏ ÎÏÈÓÈÎ‹

ÂÌÂÈÚ›· Ì¿˜ Ï¤ÂÈ fiÙÈ Ë ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Á›ÓÂÙ·È fiÏÔ

Î·È ÈÔ Û˘¯Ófi Î·È ÛÔ‚·Úfi Úfi‚ÏËÌ· ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍË-

ÛË ÙË˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘, È‰È·›ÙÂÚ· ÌÂÙ¿ ÙË ‰Â˘-

ÙÂÚÔ·ı‹ ·ÛÙÔ¯›· ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ ‰ÈÛÎ›ˆÓ

Î·È ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·Â›·˜. ¶Ú¿ÁÌ·ÙÈ ÔÈ

·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›Ó·È ÛÙÔ Ù¤ÏÔ˜ ÙÔ˘ Ê¿ÛÌ·ÙÔ˜ ÙË˜

·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (‰ËÏ·‰‹ ÌÂÙ¿ ·fi Ì·ÎÚÔ-

¯ÚfiÓÈÔ ™¢ Ù‡Ô˘ 2) ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ›‰È· ·ıÔ-
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∂ÈÎ. 1. ª¤ÛÂ˜ Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂÈ˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ Î·È ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ·ÚÙËÚÈÔÔÈËÌ¤ÓÔ˘ ÊÏÂ‚ÈÎÔ‡ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ clamp ÛÂ ÌË ‰È·‚ËÙÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· (®), ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
™¢ Ù‡Ô˘ 1 ÌÂ ÎÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· ·˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ÓÂ˘ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (■ +) Î·È, Ù¤ÏÔ˜, ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘
1 ¯ˆÚ›˜ ÎÏÈÓÈÎ‹ ÓÂ˘ÚÔ¿ıÂÈ· (❏ -) (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 18).

Ινσουλίνη

Όχι αύξηση γλυκαγόνης

Μειωμένη και καθυστερημένη
αύξηση αδρεναλίνης

GH-κορτιζόλη
Αυτορρύθμιση γλυκόζης

Άλλες ορμόνες και νευρομεταφορείς
και άλλες ουσίες εκτός γλυκόζης.

ΓλυκόζηΓλυκόζη

™¯. 3. ∂Ï·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔ˘˜
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 20).



Ê˘ÛÈÔÏÔÁ›· ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÂ ÙÔÓ ™¢

Ù‡Ô˘ 1 Î·È ÁÈ’ ·˘Ùfi ÛÂ ·˘Ù‹ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ·ÚÔ˘-

ÛÈ¿˙Ô˘Ó ÈÔ Û˘¯Ó¤˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜ Î·È Ì¿ÏÈÛÙ· ÛÔ-

‚·Ú¤˜13,22,23 (¶›Ó. 1).

∏ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ· ÙÔ˘ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘ ÙË˜ ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈ-

Î‹˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ÙÔ˘ ÎÏÈÓÈÎÔ‡

Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜

ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 ·ÏÏ¿ Î·È ÛÂ ÌÂÚÈ-

ÎÔ‡˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙËÓ

›‰È· ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·13,18,24-26. ŒÙÛÈ Û¯ÂÙÈÎ¿ Úfi-

ÛÊ·Ù· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ‹ıËÎÂ Ô fiÚÔ˜ «∞ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘

∞˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ¡Â˘ÚÈÎÔ‡ ™˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ (Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ‡

Î·È ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÔ‡) ÔÊÂÈÏfiÌÂÓË ÛÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·È-

Ì›·» (Hypoglycaemia Associated Autonomic Fai-

lure: HAAF) (™¯. 4).

∏ ˘fiıÂÛË ·˘Ù‹ ‚·Û›ÛÙËÎÂ ÛÙËÓ ·Ú¯ÈÎ‹ ·-

Ú·Ù‹ÚËÛË fiÙÈ ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÂÏ·ÙÙÒ-

ÓÂÈ ÙËÓ ·¿ÓÙËÛË ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÔ‡

Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ Î·È ÙË Û˘ÌÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ·¿ÓÙËÛË Âfi-

ÌÂÓË˜ ·ÚÔÌÔ›Ô˘ ‚·ıÌÔ‡ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÂ Ê˘-

ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·27,28 (∂ÈÎ. 2).

ΔÔ ›‰ÈÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ·Ô‰Â›¯ıËÎÂ Î·È ÛÙÔÓ ™¢

Ù‡Ô˘ 1 ÌÂÙ¿ ·fi ÚfiÎÏËÛË ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎ‹˜

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∏ ÚfiÛÊ·ÙË ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘Ô-

ÁÏ˘Î·ÈÌ›· ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ ÌÂÙ·ÎÈÓÂ› ÙÔÓ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi Ô˘-

‰fi ÛÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ˆÛÙfiÛÔ

fiÌˆ˜ Î·È ÛÂ ·˘Ù¿ Ù· ¯·ÌËÏfiÙÂÚ· Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi-

˙Ë˜ Ë ¤ÓÙ·ÛË ÙË˜ ·¿ÓÙËÛË˜ Û˘ÓÂ¯›˙ÂÈ Ó· Â›Ó·È ¯·-

ÌËÏfiÙÂÚË Û˘ÁÎÚÈÙÈÎ¿ ÌÂ ÂÎÂ›ÓË ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ‰ÂÓ

˘¤ÛÙËÛ·Ó ÚfiÛÊ·ÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. ∞˘Ùfi Ì·˙› ÌÂ

ÙËÓ ·Ô˘Û›· ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ‰ËÌÈÔ˘ÚÁÂ› ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹

·ÓÙÈÚÚfiËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ·˘Ù‹ ÌÂ ÙË ÛÂÈÚ¿

ÙË˜ ÌÂÈˆÌ¤Ó· ‹ Î·È Î·ıfiÏÔ˘ ÓÂ˘ÚÔÁÂÓ‹ Û˘ÌÙÒ-

Ì·Ù·, ÁÂÁÔÓfiÙ· Ô˘ Ô‰ËÁÔ‡Ó ÛÙËÓ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È ÙÂÏÈÎ¿ ÛÙË ÛÔ‚·Ú‹ ˘ÔÁÏ˘Î·È-

Ì›·18,26,27 (∂ÈÎ. 3, 4).

ΔÔ ›‰ÈÔ ·ÎÚÈ‚Ò˜ Û˘Ì‚·›ÓÂÈ Î·È ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂ-

ÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 2 Î·È È‰È·›ÙÂÚ· ÛÙÔ˘˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔ-

ıÂÚ·Â˘fiÌÂÓÔ˘˜ ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜, fiˆ˜ ·Ó·Ê¤ÚıË-

ÎÂ, ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È ¤ÏÏÂÈ„Ë ÙË˜ ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ Î·È ÂÔ-

Ì¤Óˆ˜ Â›Ó·È È‰È·›ÙÂÚ· ÂÈÚÚÂÂ›˜ ÛÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÙË˜

ÛÔ‚·Ú‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜.

∏ ˘fiıÂÛË ÙË˜ HAAF ÛÙËÚ›¯ıËÎÂ ·ÎfiÌË Â-

ÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi ÙËÓ ·Ú·Ù‹ÚËÛË fiÙÈ Ë ÚÔÛÂÎÙÈÎ‹

·ÔÊ˘Á‹ ÙË˜ È·ÙÚÔÁÂÓÔ‡˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÂ

·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Â› 2 ¤ˆ˜ 3 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜

Â·Ó·Ê¤ÚÂÈ ÙËÓ ·ÓÙ›ÏË„Ë ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È

‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙËÓ ·¿ÓÙËÛË ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›-

ÓË˜, ÂÓÒ ‰ÂÓ Â·Ó¤Ú¯ÂÙ·È Ë ·¿ÓÙËÛË ÙË˜ ÁÏ˘Î·-

ÁfiÓË˜29-31 (∂ÈÎ. 5, 6). 

OÈ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ› Î·È ‰È¿ÊÔÚÔÈ ‰È·ÌÂÛÔÏ·‚ËÙ¤˜
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Πλήρης έλλειψη ινσουλίνης

Σ∆ τύπου 1

Ελαττωματικός τρόπος
αναπλήρωσης ινσουλίνης

ΥΠOΓΛΥΚΑΙΜΙΑ

Μειωμένη απάντηση
χρωμαφενικού συστήματος

Συμπτώματα Αδρεναλίνη

Ανεπίγνωστη
υπογλυκαιμία

Ελαττωματική
αντιρρόπηση γλυκόζης

Όχι    ινσουλίνης

(HAAF)

Όχι    γλυκαγόνης

™¯. 4. HAAF: Hypoglycaemia Associated Autonomic Failure. O Ê·‡ÏÔ˜ Î‡ÎÏÔ˜ ÙË˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ ÙÔ˘ ·˘ÙÔÓfiÌÔ˘ ÓÂ˘-
ÚÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜ ÔÊÂÈÏfiÌÂÓË˜ ÛÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 26).

¶›Ó·Î·˜ 1. ¶·ıÔÊ˘ÛÈÔÏÔÁ›· ÙË˜ ·ÓÙÈÚÚfiËÛË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜

ÛÙÔÓ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 Î·È 2

°Ï˘Îfi˙Ë πÓÛÔ˘Ï›ÓË °Ï˘Î·ÁfiÓË ∞‰ÚÂÓ·Ï›ÓË

↓ªË ¢È·‚ËÙÈÎÔ› ↓ ↑ ↑↑↑
↓¢È·‚ËÙÈÎÔ›

Ù‡Ô˘ π Ÿ¯È ↓ Ÿ¯È ↑ ↑
↓¢È·‚ËÙÈÎÔ›

Ù‡Ô˘ ππ ↓ ↑ ↑↑↑
↓¶ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÔ˜

‰È·‚‹ÙË˜ Ù‡Ô˘ ππ Ÿ¯È ↓ Ÿ¯È ↑ ↑



ÙÔ˘ Ê·ÈÓÔÌ¤ÓÔ˘ ÙË˜ HAAF ‰ÂÓ Â›Ó·È ÚÔ˜ ÙÔ ·-

ÚfiÓ ·ÔÏ‡Ùˆ˜ ÁÓˆÛÙÔ›. ∏ ÂÓÔ¯‹ ÙË˜ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜ ÙË˜

ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ˆ˜ Ô ÌÔÓ·‰ÈÎfi˜ ‰È·-

ÌÂÛÔÏ·‚ËÙ‹˜ Ô˘ ÚÔÙ¿ıËÎÂ ·Ú¯ÈÎ¿ ·fi Î¿ÔÈÔ˘˜

ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ ‰ÂÓ ÂÈ‚Â‚·ÈÒıËÎÂ Ï‹Úˆ˜ ·fi ÈÔ Úfi-

ÛÊ·ÙÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜32,33. º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ë ÎÔÚÙÈ˙fiÏË ·›˙ÂÈ

Î¿ÔÈÔ ÚfiÏÔ ÛÙË ÌÂÈˆÌ¤ÓË ¤ÎÎÚÈÛË ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜

Î·È ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ Î·Ì›· Â›‰Ú·ÛË ÛÙËÓ ·¿ÓÙËÛË ÙˆÓ ¿Ï-

ÏˆÓ Ô˘ÛÈÒÓ Î·È ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ

ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∞˘Ùfi Ê¿ÓËÎÂ ·fi ÙÔ ÁÂÁÔÓfi˜

fiÙÈ Ë ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜ ÎÔÚÙÈ˙fiÏË˜ ÌÂÙ¿ ·fi

¿ÛÎËÛË ÙËÓ ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓË ËÌ¤Ú· ÌÂ›ˆÛÂ ÂÏ¿¯ÈÛÙ·

ÌfiÓÔ ÙËÓ ·¿ÓÙËÛË ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ Î·Ù¿ ÙËÓ ˘Ô-

ÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÙÔ˘ ÂfiÌÂÓÔ˘ ÚˆÈÓÔ‡, ÂÓÒ ‰ÂÓ Â›¯Â Î·-

Ì›· Â›‰Ú·ÛË ÛÂ fiÏ· Ù· ¿ÏÏ· ÁÂÁÔÓfiÙ· Ô˘ ‰ËÌÈ-

Ô˘ÚÁÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·34,35. ™˘ÓÂÒ˜

Î¿ÔÈÔ˜ ÂÈÏ¤ÔÓ ·Ú¿ÁˆÓ ‹ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Û˘Ì‚¿Ï-

ÏÔ˘Ó ÛÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÙË˜ HAAF.

ø˜ ÁÓˆÛÙfi ˘¿Ú¯Ô˘Ó Î‡ÙÙ·Ú· ÛÙÔ ∫¡™ Î·È

È‰È·›ÙÂÚ· ÛÙÔÓ ˘Ôı¿Ï·ÌÔ Ù· ÔÔ›· Ê¤ÚÔ˘Ó ˘Ô-

‰Ô¯Â›˜ ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ¤ÙÛÈ ·Ó·ÁÓˆ-

Ú›˙Ô˘Ó ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· (ÁÏ˘ÎÔ¸Ô‰Ô¯Â›˜). ÀÔ-

ÛÙËÚ›¯ıËÎÂ ·fi ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ Ë ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË ˘Ô-

ÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·˘Í¿ÓÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·fi ÙËÓ

Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÛÙ· ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú·, ÙÔÓ ÌÂÙ·‚Ô-

ÏÈÛÌfi ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·fi ÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ

Â›ÛË˜ ÙËÓ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÙfiÛÔ ÛÙ· ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ·

fiÛÔ Î·È ÛÙÔÓ ¿ÓıÚˆÔ. ∞˘Ùfi ¤¯ÂÈ ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·

ÙËÓ ÈÎ·ÓÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÒÓˆÓ ÙÔ˘

ÂÁÎÂÊ¿ÏÔ˘ ÛÂ ÁÏ˘Îfi˙Ë ÌÂÙ¿ ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÌÂ

Û˘Ó¤ÂÈ· ÙË ÌË ‰È¤ÁÂÚÛË ·˘ÙÒÓ Î·È ÙË ÌÂÈˆÌ¤ÓË

·ÓÙ›‰Ú·ÛË ÙÔ˘ Û˘Ì·ıËÙÈÎÔ·‰ÚÂÓÂÚÁÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹-

Ì·ÙÔ˜ ·ÏÏ¿ Î·È ÙÔ˘ ¿ÍÔÓ· ˘Ôı¿Ï·ÌÔ˜ – ˘fiÊ˘ÛË

– ÂÈÓÂÊÚ›‰È·36,37. ¶ÚfiÛÊ·ÙÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, ¯ÚËÛÈÌÔ-

ÔÈÒÓÙ·˜ Ú·‰ÈÔÛÂÛËÌ·ÛÌ¤ÓÂ˜ Ô˘Û›Â˜ (ÁÏ˘Îfi˙Ë

Î·È ÓÂÚfi) Î·È ÙË Ì¤ıÔ‰Ô ÙË˜ ÙÔÌÔÁÚ·Ê›·˜ ÂÎÔ-

Ì‹˜ Ô˙ÈÙÚÔÓ›ˆÓ (ƒ∂Δ), ¤‰ÂÈÍ·Ó fiÙÈ ‰ÂÓ ·˘Í¿ÓÂ-

Ù·È Ë ÔÏÈÎ‹ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙ· ÓÂ˘ÚÈÎ¿ Î‡Ù-

Ù·Ú· Ô‡ÙÂ Ô Ú˘ıÌfi˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌÔ‡ ÙË˜ ·ÏÏ¿ Ô‡ÙÂ Ë

ÌÈÎÚÔÎ˘ÎÏÔÊÔÚ›·38 (∂ÈÎ. 7). ∞˘Ùfi fiÌˆ˜ ‰ÂÓ ·Ô-

ÎÏÂ›ÂÈ ÙËÓ Èı·ÓfiÙËÙ· ÔÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ·˘Ù¤˜ Ó· Á›ÓÔ-

ÓÙ·È ÛÂ ÌÈ· Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓË ÂÚÈÔ¯‹ ÙÔ˘ ÂÁÎÂÊ¿ÏÔ˘
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∂ÈÎ. 2. ª¤ÛÂ˜ Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂÈ˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ·ÚÙËÚÈÔÔÈËÌ¤ÓÔ˘ ÊÏÂ‚ÈÎÔ‡ Ï¿ÛÌ·ÙÔ˜ Î·ıÒ˜ Î·È ÙÔ˘ Û˘-
ÓÔÏÈÎÔ‡ ÛÎÔÚ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ clamp ÛÂ ‰‡Ô
‰È·‰Ô¯ÈÎ¿ ÚˆÈÓ¿ ÌÂÙ¿ ·fi Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·Ù¿ ÙÔ ¯ÚÔÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ· ·fi ÙÔ ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓÔ ·fiÁÂ˘Ì· (·ÚÈÛÙÂÚ‹
ÛÙ‹ÏË) Î·È ÌÂÙ¿ ·fi ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÙÔ ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓÔ ·fiÁÂ˘Ì· (‰ÂÍÈ¿ ÛÙ‹ÏË) ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ¿ÙÔÌ·
(ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 27).



Î·È È‰È·›ÙÂÚ· ÛÙÔÓ ˘Ôı¿Ï·ÌÔ Î·È ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜

Ó· ÂÓÙÔ›˙ÔÓÙ·È ¤Ú·Ó ÙÔ˘ ·ÈÌ·ÙÔÂÁÎÂÊ·ÏÈÎÔ‡

ÊÚ·ÁÌÔ‡ ÛÂ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ·ÚÈÎfi Â›Â‰Ô. ¶Ú¿ÁÌ·ÙÈ ÌÂ-

Ï¤ÙË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ·ÓÙ›ÏË„Ë Î·È ¯ˆÚ›˜ ·ÓÙ›ÏË„Ë,

¯ÚËÛÈÌÔÔÈÒÓÙ·˜ ÙË 18-fluorodeoxyglucose (FDG)

ˆ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ‹ Ô˘Û›· ÚfiÛÏË„Ë˜ Î·È ¯ÚËÛÈÌÔÔÈ-

ÒÓÙ·˜ ÙË Ì¤ıÔ‰Ô ƒ∂Δ, ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÙÔ

Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Â›¯·Ó

ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÚfiÛÏË„Ë ÛÙËÓ ÂÚÈÔ¯‹ ÙÔ˘ ˘Ôı·Ï¿-

ÌÔ˘ ÙË˜ Ô˘Û›·˜ Î·Ù¿ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÂÓÒ ÔÈ ¿Ï-

ÏÔÈ fi¯È. ™ÙË Ê¿ÛË ÙË˜ Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰ÂÓ ˘‹Ú¯Â

‰È·ÊÔÚ¿ ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ‰‡Ô ÔÌ¿‰ˆÓ39-41.

∂ÎÙfi˜ ·fi ÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ, ÁÏ˘ÎÔ¸Ô‰Ô¯Â›˜

¤¯Ô˘Ó ‚ÚÂıÂ› Î·È ÛÙ· Î‡ÙÙ·Ú· ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÙÔ˘ ˘-

Ï·ÈÔË·ÙÈÎÔ‡ Û˘ÛÙ‹Ì·ÙÔ˜. O ÚfiÏÔ˜ ·˘ÙÒÓ ÙˆÓ

˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ Î·Ù¿ ÙËÓ ÔÍÂ›· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÛÙÔÓ ¿Ó-

ıÚˆÔ ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ ÚfiÛÊ·Ù·. ∏ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÈ-

¤‰ˆÓ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÙÔÈÎ¿ ÛÙËÓ ˘Ï·›· Î·Ù¿ ÙË ‰È¿Ú-

ÎÂÈ· Û˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Â›¯Â ˆ˜ ·ÔÙ¤-

ÏÂÛÌ· ÙË ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ·ÏÏ¿

Î˘Ú›ˆ˜ ÙË ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘-

Î·ÈÌ›·˜ ÙfiÛÔ ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÔÁÂÓÒÓ fiÛÔ Î·È ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÔ-

ÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎÒÓ. ΔÔ ›‰ÈÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È

Î·È ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ Á·Ï·ÎÙÈÎÔ‡ Î·È ˘ÚÔ˘‚ÈÎÔ‡

ÔÍ¤Ô˜ ÛÙËÓ ˘Ï·›· ÊÏ¤‚·, fiˆ˜ Î·È ÛÙÔÓ ˘Ôı¿-

Ï·ÌÔ. º·›ÓÂÙ·È ÏÔÈfiÓ fiÙÈ ÔÈ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ ·Ó›¯ÓÂ˘-

ÛË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙËÓ ˘Ï·›· ·›˙Ô˘Ó Î¿ÔÈÔ ÚfiÏÔ

ÛÙÔÓ Î·ıÔÚÈÛÌfi ÙË˜ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹˜ ·¿ÓÙËÛË˜ ÛÙËÓ

ÔÍÂ›· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·, ÂËÚÂ¿˙ÔÓÙ·˜ Î˘Ú›ˆ˜ ÙË ‰Ë-

ÌÈÔ˘ÚÁ›· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ ÌÂÈÒÓÔ-

ÓÙ·˜ ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ ·fi ÙÔÓ ˘Ôı¿Ï·-

ÌÔ. ∞fi Ù· ·ÓˆÙ¤Úˆ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ÛÙË ÓÂ˘ÚÔÂÓ‰Ô-

ÎÚÈÓÈÎ‹ ·¿ÓÙËÛË ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó

·ÏÏËÏÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÌÂÙ·Í‡ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ·Ó›¯ÓÂ˘ÛË˜

ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÔÈ ÔÔ›ÔÈ ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÂÚÈÔ-

¯¤˜ ÙÔ˘ ·ÓıÚÒÈÓÔ˘ ÛÒÌ·ÙÔ˜42,43.

Ÿˆ˜ ·Ó·Ê¤ÚıËÎÂ ÚÔËÁÔ˘Ì¤Óˆ˜, Ë Û¯ÔÏ·-

ÛÙÈÎ‹ ·ÔÊ˘Á‹ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÁÈ· ÌÈÎÚfi ¯ÚÔ-

ÓÈÎfi ‰È¿ÛÙËÌ· (2-3 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜) ‰ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙÔ Ê·È-

ÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ™˘ÓÂÒ˜

ÛÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË Ë ·ÔÊ˘Á‹ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜

Î·È Î˘Ú›ˆ˜ ÙË˜ Ó˘¯ÙÂÚÈÓ‹˜, Ë ÔÔ›· Ô‡Ùˆ˜ ‹ ¿ÏÏˆ˜
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∂ÈÎ. 3. ª¤ÛÂ˜ Û˘ÁÎÂÓÙÚÒÛÂÈ˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ Î·È ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ ·ÚÙËÚÈÔÔÈËÌ¤ÓÔ˘ ÊÏÂ‚ÈÎÔ‡ Ï¿-
ÛÌ·ÙÔ˜ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ clamp ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·Ù¿ ÙË ‰È¿Ú-
ÎÂÈ· ÂÓfi˜ ÚˆÈÓÔ‡ ÌÂÙ¿ ·fi ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›· (■, ●) Î·È ÂÓfi˜ ÚˆÈÓÔ‡ ÌÂÙ¿ ·fi ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›· (❑, ❍) (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 27).
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∂ÈÎ. 4. ™ÎÔÚ ÔÏÈÎÒÓ, ÓÂ˘ÚÔÁÂÓÒÓ Î·È ÓÂ˘ÚÔÁÏ˘ÎÔÂÓÈÎÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎÔ‡ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ‡ clamp ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÂÓfi˜ ÚˆÈÓÔ‡ ÌÂÙ¿ ·fi ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘ÂÚÁÏ˘-
Î·ÈÌ›· (■, ●) Î·È ÂÓfi˜ ÚˆÈÓÔ‡ ÌÂÙ¿ ·fi ÚÔËÁËıÂ›Û· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· (❑, ❍) (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 18).
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Σχολαστική αποφυγή της υπογλυκαιμίας διορθώνει την HAAF
Επίπεδα γλυκόζης (mmol/l)

Χρόνος (λεπτά)

= 0 ημέρες

= 3 ημέρες

= Μη διαβητικοί

= 3-4 εβομάδες

= 3 μήνες

∂ÈÎ. 5. ™ÎÔÚ ÓÂ˘ÚÔÁÂÓÒÓ Û˘ÌÙˆÌ¿ÙˆÓ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎÒÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ clamps ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈ-
Î¿ ¿ÙÔÌ· Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·Ù¿ ÙÈ˜ ·ÎfiÏÔ˘ıÂ˜ ¯ÚÔÓÈÎ¤˜ ÂÚÈfi‰Ô˘˜
Û¯ÔÏ·ÛÙÈÎ‹˜ ·ÔÊ˘Á‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÚÈÓ ·fi ÙÔ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi clamp ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1: ·) 0 ËÌ¤-
ÚÂ˜, ‚) 3 ËÌ¤ÚÂ˜, Á) 3-4 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜, ‰) 3 Ì‹ÓÂ˜ (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 31).



‰ÂÓ Á›ÓÂÙ·È Â‡ÎÔÏ· ·ÓÙÈÏËÙ‹, Â›Ó·È ÙÔ ÌfiÓÔ ıÂÚ·-

Â˘ÙÈÎfi Ì¤ÛÔ ·ÔÊ˘Á‹˜ ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ È·ÙÚÔÁÂÓÔ‡˜

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜44-47.

™Â ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎfi Â›Â‰Ô Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ (˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎfi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈ-

Îfi cl·mp) ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ Ë Û˘Á¯ÔÚ‹ÁËÛË ÂÓ‰ÔÊÏÂ-

‚›ˆ˜ ÌÈÎÚ‹˜ ÔÛfiÙËÙ·˜ ÊÚÔ˘ÎÙfi˙Ë˜ ·‡ÍËÛÂ ÙfiÛÔ

ÙÔ Â›Â‰Ô ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÛÙÔ ÔÔ›Ô ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ Ë

¤Ó·ÚÍË ÙË˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ (ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi˜

Ô˘‰fi˜), fiÛÔ Î·È Ù· Â›Â‰¿ ÙË˜ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ· ÛÂ

·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘-

Î·ÈÌ›·.

∏ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÊÚÔ˘ÎÙfi˙Ë˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÙÔ

Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ ÙË˜ ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‰ÂÓ

ÌÂÏÂÙ‹ıËÎÂ ÛÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË, ‰ËÏ·‰‹ ÛÙÔ Î·Ù¿

fiÛÔ Ú¿ÁÌ·ÙÈ Ë Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ÊÚÔ˘ÎÙfi˙Ë˜ Î·È ÛÂ

ÔÈ· ÔÛfiÙËÙ· ·fi ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘ÙÔ‡˜ ÌÂÈÒÓÂÈ

ÙË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·È ÙË ‚·Ú‡ÙËÙ· ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ ˘Ô-

ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜48.

Ÿˆ˜ ‹‰Ë ·Ó·Ê¤ÚıËÎÂ, ÔÈ ÚÔÎ·ÏÔ‡ÌÂÓÂ˜

·fi ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜

ÙÔ˘ ÂÁÎÂÊ¿ÏÔ˘ Î·È ‚Ï¿‚Â˜ ÛÂ Î˘ÙÙ·ÚÈÎfi Â›Â‰Ô

·ÔÙÂÏÔ‡Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÂÌfi‰ÈÔ ÛÙËÓ È‰·ÓÈÎ‹ Ú‡ıÌÈ-

ÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ. ∏ ·˘-

ÛÙËÚ‹ Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿

ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÙˆÓ Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈˆÓ ÂÈÏÔÎÒÓ ÙÔ˘

‰È·‚‹ÙË ·ÏÏ¿ ·˘Í¿ÓÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÙË˜

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È È‰È·›ÙÂÚ· ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜ ˘ÔÁÏ˘-

Î·ÈÌ›·˜1. ∏ ÛÔ‚·Ú‹ Î·È ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË ˘ÔÁÏ˘Î·È-

Ì›· ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ÌfiÓÈÌÂ˜ Î˘ÙÙ·ÚÈÎ¤˜

‚Ï¿‚Â˜ ¤ˆ˜ Î·È Î˘ÙÙ·ÚÈÎfi ı¿Ó·ÙÔ, fiˆ˜ ·Ô‰Â›-

¯ıËÎÂ ÛÂ ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎfi Â›Â‰Ô, ÛÂ ‰È¿ÊÔÚÂ˜ Â-

ÚÈÔ¯¤˜ ÙÔ˘ ÂÁÎÂÊ¿ÏÔ˘ Î·È È‰È·›ÙÂÚ· ÛÙÔÓ ÈfiÎ·-

ÌÔ Ô ÔÔ›Ô˜ ·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÙËÓ ÈÎ·ÓfiÙË-

Ù· ÁÈ· Ì¿ıËÛË Î·È ÌÓ‹ÌË49,50. OÈ Û˘¯Ó¤˜ Î·È ·Ú·-

ÙÂÙ·Ì¤ÓÂ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›Â˜ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó

‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ÛÙË ÓÔËÙÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ‰È·‚ËÙÈ-

ÎÒÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·È È‰È·›ÙÂÚ· ÙˆÓ ·È‰ÈÒÓ Î·È ÂÊ‹-

‚ˆÓ51,52. øÛÙfiÛÔ ÛÙ· ¿ÙÔÌ· ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Ô˘ ÌÂ-

ÏÂÙ‹ıËÎ·Ó ÛÙËÓ DCCT, 18 ¤ÙË ÌÂÙ¿ ÙÔ ¤Ú·˜ ÙË˜

ÌÂÏ¤ÙË˜, ‰ÂÓ ‚Ú¤ıËÎÂ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂÙ·Í‡ ÛÔ‚·ÚÒÓ

ÂÂÈÛÔ‰›ˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ Î·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË˜ ÓÔËÙÈ-

Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜53.

Œ¯ÂÈ ‚ÚÂıÂ› ÛÂ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· fiÙÈ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË
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Σχολαστική αποφυγή της υπογλυκαιμίας διορθώνει την HAAF
Επίπεδα γλυκόζης (mmol/l)

Χρόνος (λεπτά)

= 0 ημέρες

= 3 ημέρες

= Μη διαβητικοί

= 3-4 εβομάδες

= 3 μήνες

pm
ol

/l
ng

/l

pg
/m

l

100

50

0

150

0 60 120 180 240 360300

100

50

0

150

5.6 5.0 4.4 3.9 3.3 2.8 2.2

pg
/m

l

∂ÈÎ. 6. ∂›Â‰· ·‰ÚÂÓ·Ï›ÓË˜ Î·È ÁÏ˘Î·ÁfiÓË˜ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ˘ÂÚÈÓÛÔ˘ÏÈÓ·ÈÌÈÎÒÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ clamps ÛÂ Ê˘-
ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ·ÓÂ›ÁÓˆÛÙË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·Ù¿ ÙÈ˜ ·ÎfiÏÔ˘ıÂ˜ ¯ÚÔÓÈÎ¤˜ Â-
ÚÈfi‰Ô˘˜ Û¯ÔÏ·ÛÙÈÎ‹˜ ·ÔÊ˘Á‹˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÚÈÓ ·fi ÙÔ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎfi clamp ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™¢ Ù‡Ô˘ 1:
·) 0 ËÌ¤ÚÂ˜, ‚) 3 ËÌ¤ÚÂ˜, Á) 3-4 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜, ‰) 3 Ì‹ÓÂ˜ (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 31).
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ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÂÙ¿ ·fi ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË Î·È ÛÔ‚·Ú‹

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ·ÎfiÌ· Î·È ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÔÛfiÙËÙÂ˜

‰ÂÓ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ·fi Ù· Â˘·›ÛıËÙ·

ÓÂ˘ÚÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú·. ∞˘Ùfi Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ÌfiÓÈÌÂ˜ ‚Ï¿‚Â˜

ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È ÙÂÏÈÎ¿ ÛÙÔÓ ı¿Ó·ÙÔ

·˘ÙÒÓ. ∏ Û˘Á¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ˘ÚÔÛÙ·Ê˘ÏÈ-

ÎÔ‡ ‹ ÎÂÙÔÁÏÔ˘Ù·ÚÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ ÚÔÊ˘Ï¿ÛÛÂÈ Ù· Â˘-

·›ÛıËÙ· ÓÂ˘ÚÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú· ·fi ·ÓÂ·ÓfiÚıˆÙÂ˜ Î·È

ÌfiÓÈÌÂ˜ ‚Ï¿‚Â˜. ΔÔ ÁÂÁÔÓfi˜ ·˘Ùfi ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ

ÛÂ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· ·ÎfiÌË Î·È fiÙ·Ó ÙÔ ˘ÚÔÛÙ·Ê˘ÏÈ-

Îfi ‹ ·-ÎÂÙÔÁÏÔ˘Ù·ÚÈÎfi ÔÍ‡ ¯ÔÚËÁËıÂ› Î·ı˘ÛÙÂÚË-

Ì¤Ó· (1-3 ÒÚÂ˜) ÌÂÙ¿ ÙËÓ ¤Ó·ÚÍË ÛÔ‚·Ú‹˜ Î·È ·-

Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∞˘Ùfi Û˘Ì‚·›ÓÂÈ ‰ÈfiÙÈ

Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜ ÙÔ˘ ˘ÚÔÛÙ·Ê˘ÏÈÎÔ‡ ‹ ·-ÎÂÙÔ-

ÁÏÔ˘Ù·ÚÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ (ÎÂÙÔÓÔÍ¤·) Á›ÓÂÙ·È ·fi Ù·

ÓÂ˘ÚÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú· ¯ˆÚ›˜ Ó· Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË Ë ·-

ÚÔ˘Û›· NAD. ∂›Ó·È ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ Î·Ù¿ ÙËÓ ˘ÔÁÏ˘-

Î·ÈÌ›· Á›ÓÂÙ·È Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ÙÔ˘ NAD Ì¤Ûˆ ÂÓÂÚ-

ÁÔÔ›ËÛË˜ ÙË˜ ÔÏ˘-ÔÏ˘ÌÂÚ¿ÛË˜ 1 (PARP- 1). ΔÔ

NAD Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙÔ ÁÈ· ÙË ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÙË˜

ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Ì¤Ûˆ ÙË˜ ÁÏ˘ÎÔÏ˘ÙÈÎ‹˜ Ô‰Ô‡ Î·È ÁÈ· ·˘Ùfi

ÙÔÓ ÏfiÁÔ Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ‰ÂÓ ÚÔÏ·Ì‚¿ÓÂÈ

¿ÓÙ· ÙÈ˜ ÌfiÓÈÌÂ˜ ‚Ï¿‚Â˜ ÙˆÓ ÓÂ˘ÚÈÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ

ÌÂÙ¿ ÛÔ‚·Ú‹ Î·È ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·. 

∏ ·Ú·Ù‹ÚËÛË ·˘Ù‹ ÛÙ· ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· Èı·-

ÓfiÓ Ó· ¤¯ÂÈ ÛËÌ·Û›· ÁÈ· ÙË ‰ÈfiÚıˆÛË ÙË˜ ÛÔ‚·Ú‹˜

Î·È ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÙÔÓ ¿ÓıÚˆÔ

ÌÂ ÙË Û˘Á¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ˘ÚÔÛÙ·Ê˘ÏÈÎÔ‡

ÔÍ¤Ô˜54. 

O ‚·ÛÈÎfi˜ ÛÙfi¯Ô˜ ÙË˜ ‰È¿ ‚›Ô˘ ‰È·Ù‹ÚËÛË˜ Â˘-

ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ

·Û‡ÏÏËÙÔ˜ ÏfiÁˆ ÙË˜ ÂÏ·ÙÙˆÌ·ÙÈÎ‹˜ Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓË-

ÙÈÎ‹˜ fiÏˆÓ ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ ıÂÚ·ÂÈÒÓ, ·ÎfiÌË

Î·È ÙˆÓ ÈÔ ÚfiÛÊ·ÙˆÓ, Ë ÔÔ›· Ô‰ËÁÂ› ÛÙÔÓ Â-

ÚÈÔÚÈÛÙÈÎfi ÊÚ·ÁÌfi ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. øÛÙfiÛÔ Û‹-

ÌÂÚ· Â›Ó·È ‰˘Ó·ÙfiÓ ·ÊÂÓfi˜ ÌÂÓ Ó· ‚ÂÏÙÈÒÛÔ˘ÌÂ ÙÔÓ

¤ÏÂÁ¯Ô ÙË˜ ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ·ÊÂÙ¤ÚÔ˘ ‰Â Ó· ÂÏ·ÙÙÒÛÔ˘-

ÌÂ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÙË˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜. ∞˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó·

ÂÈÙÂ˘¯ıÂ› ·Ó·ÁÓˆÚ›˙ÔÓÙ·˜ Î·È Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·˜ ÛÔ‚·-

Ú¿ ˘fi„Ë ÙÔ Úfi‚ÏËÌ· Î·È ÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ ÙË˜

˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ÂÊ·ÚÌfi˙ÔÓÙ·˜ ÈÛÙ¿ ÙÈ˜ ·Ú¯¤˜ ÙË˜

ÂÈıÂÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ‹˜ ıÂÚ·Â›·˜ Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÔ-

ÓÙ·˜ ÙÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·

ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË.

Abstract

Bakatselos S, Kalivinos A. Iatrogenic hypoglycae-
mia. Hellen Diabetol Chron 2007; 4: 274-286.

Iatrogenic hypoglycaemia is the limiting factor in

the glycaemic management of diabetes. It causes re-

current symptomatic and sometimes, at least tempo-
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EU= Eυγλυκαιμία HYPO= Υπογλυκαιμία

Πρόκληση υπογλυκαιμίας μετά από προηγηθείσα ευγλυκαιμία ή
υπογλυκαιμία (24h) σε φυσιολογικά άτομα

∂ÈÎ. 7. ∞ÈÌ·ÙÔÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ‹ ÌÂÙ·ÊÔÚ¿ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÛÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ, ÌÂÙÚÔ‡ÌÂÓ· ÌÂ [1- 11C]
ÁÏ˘Îfi˙Ë Î·È ÙË Ì¤ıÔ‰Ô ÙÔÌÔÁÚ·Ê›·˜ ÂÎÔÌ‹˜ Ô˙ÈÙÚÔÓ›ˆÓ (PET), Î·È ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎ‹ ÚÔ‹ ·›Ì·ÙÔ˜, ÌÂÙÚÔ‡ÌÂÓË ÌÂ
[15O] ÓÂÚfi Î·È ÙË Ì¤ıÔ‰Ô PET, ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ¿ÙÔÌ· Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ·) ÌÂÙ¿ ·fi ÚÔËÁËıÂ›-
Û· Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›· Î·È ‚) ÌÂÙ¿ ·fi ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÚÈÓ ·fi 24 ÒÚÂ˜ (ΔÚÔÔÔ›ËÛË ·fi ‚È‚Ï. 38).



rally, disabling episodes in most people with type 1

diabetes, as well as in many with advanced type 2

diabetes. Furthermore, iatrogenic hypoglycaemia

precludes maintenance of euglycaemia during the li-

fetime of a person with diabetes and thus full reali-

zation of the well established benefits of glycaemic

control. In this article I discuss the clinical problem of

hypoglycaemia in diabetes from the perspective of

pathophysiology. First, the syndromes of defective

glucose counterregulation and hypoglycaemia without

warning symptoms (known as ‘’hypoglycaemia una-

wareness’’) are described, followed by the unifying

concept of Hypoglycaemia Associated Autonomic

Failure (HAAF). The concept of hypoglycaemia asso-

ciated autonomic failure in diabetes posits that recur-

rent antecedent hypoglycaemia causes both defective

glucose counterregulation and hypoglycaemia unawa-

reness and thus leads to a vicious cycle of recurrent hy-

poglycaemia and further impairment of glucose coun-

terregulation. The clinical relevance of this phenome-

non is now well established, but the mechanisms and

mediators remain largely unknown. The short term

avoidance of hypoglycaemia reverses hypoglycaemia

unawareness in most affected patients. The ultimate

goal of lifelong maintenance of euglycaemia in patients

with diabetes remains elusive because of the pharma-

cokinetic imperfections of all current glucose - lowe-

ring therapies and the resulting barrier of hypoglyca-

emia. Nonetheless, it is now possible both to improve

the control of glycaemia and to reduce the frequency of

hypoglycaemia in many people with diabetes. These

results can be accomplished by recognizing the pro-

blem of hypoglycaemia applying the principles of ag-

gressive glycaemic therapy and reducing the risk factors

for hypoglycaemia in people with diabetes. 
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