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ΕΙΣΑΓωΓη

O σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί ένα παγκό-

σμιο πρόβλημα δημόσιας υγείας. Περίπου το 8,8%

του ενήλικου πληθυσμού έπασχε από ΣΔ το 2015,

ποσοστό το οποίο αναμένεται να αυξηθεί σημα-

ντικά κατά τα επόμενα έτη, αγγίζοντας το 10,4% το

2040, ήτοι 642 εκατομμύρια ασθενείς1. O ΣΔ τύπου

ΙΙ (ΣΔΙΙ) αποτελεί την κυριότερη μορφή ΣΔ, καθώς

αφορά το 90-95% όλων των περιπτώσεων ΣΔ.

Η χρόνια ενδοκυττάρια υπεργλυκαιμία σε συν-

δυασμό με πιθανή γενετική προδιάθεση οδηγούν

σε βλάβη των μικρών κλάδων του αγγειακού δέν-

δρου, με αποτέλεσμα την πρόκληση βλάβης σε όρ-

γανα-στόχους και κυρίως στους νεφρούς, τους
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Περιληψη

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί μία χρόνια, πολυσυστηματική νόσο που αφορά περίπου το 9% του γενικού

πληθυσμού και παρουσιάζει όλο και αυξανόμενο επιπολασμό. H διαβητική νεφροπάθεια, αμφιβληστροειδοπάθεια

και νευροπάθεια αποτελούν συχνές μικροαγγειακές επιπλοκές του ΣΔ και είναι αποτέλεσμα της τοξικής δράσης της

υπεργλυκαιμίας στα μικρά αγγεία. Η διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί την πρώτη αιτία νεφρικής νόσου τελικού

σταδίου, ενώ η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια την κυριότερη αιτία τύφλωσης στο δυτικό κόσμο. Επιπλέον, η

διαβητική νευροπάθεια αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης ελκών στα κάτω άκρα, γεγονός που μπορεί να

οδηγήσει σε ακρωτηριασμό αυτών. Η σεξουαλική δυσλειτουργία αποτελεί μια ακόμη σημαντικά μικροαγγειακή

επιπλοκή του ΣΔ, που συχνά παραβλέπεται, παρά το ότι επηρεάζει την ποιότητα ζωής των ασθενών. Επιπλέον, η

στυτική δυσλειτουργία σχετίζεται στενά με την εμφάνιση στεφανιαίας νόσου, καθώς προηγείται αυτής κατά 3 με 5

χρόνια. Συνεπώς, η διάγνωση στυτικής δυσλειτουργίας προσφέρει ένα «χρονικό παράθυρο» για την καλύτερη

διαχείριση των ασθενών αυτών, ώστε να καθυστερήσει η εμφάνιση της στεφανιαίας νόσου. Μέχρι στιγμής, διάφορες

διαγνωστικές και θεραπευτικές μέθοδοι χρησιμοποιούνται για τη διαχείριση των μικροαγγειακών επιπλοκών του ΣΔ.

Παρ’ όλα αυτά, ευαίσθητοι βιοδείκτες που να επιτρέπουν τη προσυμπτωματική διάγνωση των επιπλοκών δεν

υπάρχουν. Συνεπώς, η διάγνωση των επιπλοκών θα πρέπει να πραγματοποιείται όσο το δυνατόν συντομότερα, ώστε

να επιτευχθεί η βέλτιστη αντιμετώπισή τους και να μειωθεί ο κίνδυνος εξέλιξής τους.
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οφθαλμούς και το νευρικό σύστημα (Εικόνα 1). Η

διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί την κυριότερη

αιτία νεφρικής νόσου τελικού σταδίου και η διαβη-

τική αμφιβληστροειδοπάθεια την κυριότερη αιτία

τύφλωσης, ενώ η διαβητική νευροπάθεια είναι

ένας από τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου

ακρωτηριασμού και εμφάνισης ελκών στα κάτω

άκρα. Η σεξουαλική δυσλειτουργία αφορά δυσα-

νάλογα μεγάλο ποσοστό των διαβητικών ασθενών,

επηρεάζοντας σημαντικά την ποιότητα ζωής τους.

Η έγκαιρη διάγνωση των μικροαγγειακών επιπλο-

κών του ΣΔ είναι επιτακτική, καθώς περίπου 25%

των νεοδιαγνωσθέντων περιστατικών έχει ήδη

αναπτύξει μία ή περισσότερες επιπλοκές του ΣΔ.

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η ανα-

φορά της επίπτωσης και των παραγόντων κινδύνου

των μικροαγγειακών επιπλοκών του ΣΔ, καθώς

και η περιγραφή των διαθέσιμων διαγνωστικών

μεθόδων για την έγκαιρη διάγνωσή τους.

ΔΙΑβητΙΚη ΝΕφρΙΚη ΝοΣοΣ (ΔΝΝ)

Η ΔΝΝ αποτελεί μία συχνή μικροαγγειακή επι-

πλοκή του ΣΔ, και επηρεάζει περίπου το 25% του

διαβητικού πληθυσμού2. O ΣΔ αποτελεί την κυριό-

τερη αιτία νεφρικής νόσου τελικού σταδίου στο δυ-

τικό κόσμο, καθώς ευθύνεται για το 50% των

περιπτώσεων3. Παράλληλα, φαίνεται πως η πρωτε-

ϊνουρία παρουσιάζει ισχυρή συσχέτιση με τον κίν-

δυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Συγκε-

κριμένα, η πρωτεϊνουρία αποτελεί ανεξάρτητο πα-

ράγοντα κινδύνου καρδιαγγειακών συμβαμάτων,

ενώ παρεμβάσεις που αποσκοπούν στη μείωσή της

φαίνεται ότι επιφέρουν καρδιοπροστατευτικές επι-

δράσεις4.

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, γίνεται

αντιληπτό πως η έγκαιρη διάγνωση της ΔΝΝ είναι

ζωτικής σημασίας. Ως ΔΝΝ ορίζεται η επηρεα-

σμένη νεφρική λειτουργία σε διαβητικούς ασθε-

νείς επί αποκλεισμού άλλων πιθανών αιτιών που

μπορεί να οδηγήσουν σε νεφρική βλάβη. Βάσει

των κατευθυντήριων οδηγιών της Αμερικανικής

Διαβητολογικής Εταιρείας, τα κριτήρια διάγνωσης

της ΔΝΝ περιλαμβάνουν τον υπολογιζόμενο ρυθμό

σπερματικής διήθησης (estimated glomerular filtra-

tion rate, eGFR) <60 ml/min/1,73 m2 και/ή την αυ-

ξημένη αποβολή αλβουμίνης στα ούρα (≥30 mg/g

κρεατινίνης) για περισσότερο από 3 μήνες3. Λόγω

της ύπουλης εξέλιξης του ΣΔ τύπου 2, είναι απα-

ραίτητη η αξιολόγηση των ασθενών για την παρου-

σία ΔΝΝ κατά τη διάγνωση του ΣΔ και έπειτα

ετησίως4,5. Από το πλήθος των διαθέσιμων τύπων

υπολογισμού του eGFR, ο πλέον ακριβής φαίνεται

να είναι ο τύπος Chronic Kidney Damage Epidemi-

ology Collaboration equation (CKD-EPI)6. Κατά

τα πρώτα στάδια της ΔΝΝ, ο eGFR μπορεί να

ανευρεθεί εντός των ανώτερων φυσιολογικών

ορίων λόγω υπερδιήθησης. Συνεπώς, η χρήση πιο

ευαίσθητων βιοδεικτών, όπως η αλβουμινουρία, εί-

ναι απαραίτητη για να τεθεί με ασφάλεια η διά-

γνωση της ΔΝΝ εγκαίρως και να προληφθεί η

εξέλιξη της νόσου.

O υπολογισμός της αλβουμινουρίας μπορεί να

επιτευχθεί είτε με τον προσδιορισμό του λόγου αλ-

βουμίνης προς κρεατινίνη (albumin/creatinine ra-

tio, ACR) ούρων σε τυχαίο δείγμα, είτε με τον

υπολογισμό της αλβουμίνης ούρων σε δείγμα ού-

ρων 24ώρου. Παρότι ο υπολογισμός του λόγου

ACR σε τυχαίο δείγμα ούρων αποτελεί μία οικο-

νομική και εύκολη λύση, η μέθοδος χαρακτηρίζε-

ται από αρκετούς περιορισμούς. Συγκεκριμένα, η

διακύμανση της αποβολής αλβουμίνης στα ούρα

μεταξύ 2 εικοσιτετραώρων αγγίζει το 40%3. Επι-

πλέον, διάφορες κλινικές καταστάσεις μπορεί να

προκαλέσουν αύξηση της αποβολής πρωτεΐνης στα

ούρα, όπως οι ουρολοιμώξεις, ο πυρετός, η συμφο-

ρητική καρδιακή ανεπάρκεια, η υψηλή αρτηριακή

πίεση, η άσκηση, η επεισοδιακή υπεργλυκαιμία και

η υψηλή σε πρωτεΐνες διατροφή. Συνεπώς, η εξέ-

ταση θα πρέπει να επαναληφθεί τουλάχιστον 2 φο-

ρές τους επόμενους 3 με 6 μήνες. Για την επιβε-

βαίωση της διάγνωσης απαιτείται η διαπίστωση

αλβουμινουρίας σε 2 από τα 3 δείγματα5. Η κλα-

σική ταξινόμηση της αλβουμινουρίας σε μικρο- και

μακρο-αλβουμινουρία τροποποιήθηκε πρόσφατα.

Συγκεκριμένα, οι κατευθυντήριες οδηγίες του

∆ιαβητική
Νεφροπάθεια

∆ιαβητική
Νευροπάθεια

Σεξουαλική
δυσλειτουργία

Σακχαρώδης
διαβήτης
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∆ιαβητική
Αμφιβληστρο-

ειδοπάθεια

Εικόνα 1. Μικροαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδους

διαβήτη.
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KDIGO το 2012 ταξινομούν την αλβουμινουρία σε

3 κατηγορίες: την Α1, η οποία περιλαμβάνει φυ-

σιολογικά ευρήματα ή ηπίως αυξημένη αλβουμίνη

στα ούρα (UACR <30 mg/g creatinine), την Α2, η

οποία περιλαμβάνει μετρίως αυξημένη αποβολή

αλβουμίνης στα ούρα (UACR 30-300 mg/g creati-

nine), και την Α3, η οποία χαρακτηρίζεται από σο-

βαρού βαθμού αποβολή αλβουμίνης στα ούρα

(UACR >300 mg/g creatinine)6.

Η ΔΝΝ δεν αποτελεί τη μοναδική αιτία ΧΝΝ

σε όλους τους διαβητικούς ασθενείς. Αντιθέτως, η

μη-ΔΝΝ ή μεικτές μορφές (επιπρόσθετη μη-ΔΝΝ

επί υποκείμενης ΔΝΝ) μπορεί να ευθύνονται για

την παρουσία νεφρικής νόσου σε ορισμένους δια-

βητικούς ασθενείς7. Τα ευρήματα μίας πρόσφατης

μετα-ανάλυσης αναφέρουν πως η επίπτωση της μη-

ΔΝΝ στον διαβητικό πληθυσμό κυμαίνεται από 3

έως 82,9%8. Η μεγάλη διακύμανση αποδίδεται πι-

θανώς στην αυξημένη ετερογένεια των πληθυσμών

των μελετών που συμπεριλήφθηκαν στη συγκεκρι-

μένη μετα-ανάλυση. Η βιοψία νεφρού αποτελεί τη

μέθοδο εκλογής για τη διάγνωση της διαβητικής

σπειραματοπάθειας, αλλά πραγματοποιείται σπά-

νια καθώς δεν έχουν προσδιοριστεί σταθμισμένα

κριτήρια διάγνωσης9,10. Παρ’ όλα αυτά χρήζει ιδι-

αίτερης κλινικής σημασίας σε καταστάσεις όπου

πιθανολογείται άλλη αιτία χρόνιας νεφρικής νό-

σου. Συγκεκριμένα, η ταχεία μείωση του eGFR, η

παρουσία ενεργού ιζήματος στα ούρα, σημεία και

συμπτώματα συστηματικής νόσου ή η ταχεία αύ-

ξηση αποβολής αλβουμίνης στα ούρα, αποτελούν

ενδείξεις διενέργειας βιοψίας νεφρού11. Τα επί-

πεδα συστολικής αρτηριακής πίεσης, η διάρκεια

του ΣΔ, η παρουσία διαβητικής αμφιβληστροειδο-

πάθειας και τα επίπεδα της γλυκοζυλιωμένης αιμο-

σφαιρίνης σχετίζονται αντιστρόφως ανάλογα με τη

διάγνωση μη-ΔΝΝ8. Επιπλέον, η απουσία αλβουμι-

νουρίας σε έδαφος μειωμένης σπειραματικής διή-

θησης είναι ενδεικτική παρουσίας μη-ΔΝΝ.

Η εξέλιξη της ΔΝΝ περιλαμβάνει 5 στάδια,

όπως αυτά προέκυψαν από δεδομένα μελετών που

περιέλαβαν διαβητικούς ασθενείς τύπου Ι12. Η

υπερδιήθηση αποτελεί το πρώτο στάδιο ΔΝΝ και

χαρακτηρίζεται αρχικά από μικροαλβουμινουρία

και σε πιο προχωρημένα στάδια από μακροαλβου-

μινουρία. Ακολούθως, παρατηρείται έκπτωση του

ρυθμού σπειραματικής διήθησης και αύξηση της

αρτηριακής πίεσης. Το τελευταίο στάδιο της ΔΝΝ

περιλαμβάνει τη νεφρική νόσο τελικού σταδίου, η

οποία οδηγεί σε σημαντική μείωση της ποιότητας

ζωής του ασθενή και αύξηση της θνητότητας. Παρ’

όλα αυτά, η προκαθορισμένη εξέλιξη της ΔΝΝ

προσφάτως αμφισβητήθηκε, καθώς πρόσφατες με-

λέτες υποστηρίζουν πως η μικροαλβουμινουρία

δεν εξελίσσεται πάντα σε μακροαλβουμινουρία,

ενώ έχουν παρατηρηθεί περιπτώσεις υποχώρησης

της μικροαλβουμινουρίας χωρίς εξέλιξη της νόσου

σε βαρύτερες μορφές. Στη μελέτη Steno-2, έπειτα

από 7,8 χρόνια παρακολούθησης των ασθενών,

διαπιστώθηκε πως η μικροαλβουμινουρία εξελί-

χθηκε σε μακροαλβουμινουρία στο 31,1% εκ των

151 ασθενών της μελέτης. Επιπλέον, το 38,4% των

ασθενών με μικροαλβουμινουρία δεν παρουσίασε

επιδείνωση αυτής, ενώ στο 30,5% παρατηρήθηκε

υποστροφή της. Αξίζει να σημειωθεί πως η υπο-

στροφή της μικροαλβουμινουρίας συσχετίσθηκε

τόσο με την αντιυπερτασική αγωγή, όσο και με την

πτώση των επιπέδων της γλυκοζυλιωμένης αιμο-

σφαιρίνης13. Επιπρόσθετα, σε διαβητικούς ασθε-

νείς, η έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας (όπως

αυτή διαπιστώνεται από την αύξηση των επιπέδων

κρεατινίνης) δε συνοδεύεται πάντα από αλβουμι-

νουρία. Συγκεκριμένα, στη μελέτη United King-

dom Prospective Diabetes Study (UKPDS) παρα-

τηρήθηκε πως το 38% των ασθενών ανέπτυξε αλ-

βουμινουρία σε διάστημα 15 ετών, ενώ το ποσοστό

των ασθενών που εμφάνισε νεφρική δυσλειτουρ-

γία άγγιξε το 29%, εκ των οποίων το 51% παρου-

σίαζε φυσιολογική αποβολή αλβουμίνης στα

ούρα14. Παρόμοια αποτελέσματα διαπιστώθηκαν

και από τη μελέτη Renal Insufficiency and Cardio-

vascular Events Italian multicenter study (RIACE),

η οποία συμπεριέλαβε 15.733 ασθενείς με ΣΔΙΙ.

Κατά την αρχή της μελέτης, το ποσοστό των ασθε-

νών με επηρεασμένη νεφρική λειτουργία (eGFR

<60 ml/min/1,73 m2) και μικροαλβουμινουρία ήταν

30,8%, μακροαλβουμινουρία 12,6% και νορμοαλ-

βουμινουρία 56,6%. Η μη-αλβουμινουρική νεφρική

δυσλειτουργία συσχετίστηκε με το θήλυ φύλο και

τα χαμηλά επίπεδα γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρί-

νης. Σε αυτούς τους ασθενείς, η επίπτωση οποιου-

δήποτε καρδιαγγειακού συμβάματος ήταν υψηλό-

τερη (OR: 1,66) σε σχέση με ασθενείς που παρου-

σίαζαν μόνο αλβουμινουρία (OR: 1,21), και χαμη-

λότερη σε σχέση με ασθενείς με νεφρική δυσλει-

τουργία και αλβουμινουρία (OR: 2,27). Η θερα-

πεία με αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της

αγγειοτενσίνης (converting enzyme inhibitors,
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ACEi) ή αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειο-

τενσίνης (angiotensin receptor blockers, ARBs) και

ο καλύτερος έλεγχος του ΣΔ και της αρτηριακής

υπέρτασης μπορούν πιθανώς να εξηγήσουν το

λόγο της υψηλότερης επίπτωσης της μη-αλβουμι-

νουρικής νεφρικής νόσου στο διαβητικό πληθυσμό.

Επιπλέον, η μη-αλβουμινουρική νεφρική νόσος

οφείλεται κυρίως σε μακροαγγειακές παρά σε μι-

κροαγγειακές βλάβες15. Εναλλακτικά, μπορεί να

οφείλεται σε υποτροπιάζοντα επεισόδια οξείας νε-

φρικής βλάβης16.

Η αλβουμινουρία και ο eGFR χρησιμοποιού-

νται κατά κόρον για τη διάγνωση και παρακολού-

θηση της ΔΝΝ. Παρ' όλα αυτά, η χρόνια νεφρική

νόσος σε διαβητικούς ασθενείς δεν πρέπει να απο-

δίδεται αποκλειστικά στην παρουσία ΣΔ. Συνεπώς,

είναι αναγκαία η ανεύρεση πιο ευαίσθητων βιοδει-

κτών, καθώς και ο καθορισμός σταθμισμένων κρι-

τηρίων αξιολόγησης της βιοψίας νεφρού ώστε να

επιτευχθεί η ορθότερη κατηγοριοποίηση, αντιμε-

τώπιση και μετέπειτα διαχείριση της νεφρικής νό-

σου στο διαβητικό πληθυσμό.

ΔΙΑβητΙΚη ΑΜφΙβΛηΣτροΕΙΔοΠΑθΕΙΑ (ΔΑ)

Η ΔΑ αποτελεί τη συχνότερη αιτία τύφλωσης πα-

γκοσμίως. Η απώλεια της όρασης οφείλεται συνη-

θέστερα στο διαβητικό οίδημα της ωχράς (ΔOΩ),

το οποίο επηρεάζει την κεντρική όραση, ή στην πα-

ραγωγική διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια

(ΠΔΑ), η οποία οδηγεί στο σχηματισμό νέων αγ-

γείων και ινώδους ιστού, με αποτέλεσμα την τμη-

ματική αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς.

Παρότι η ΔΑ θεωρείται κυρίως αγγειακής αιτιολο-

γίας, πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν πως δύνα-

ται να οφείλεται σε αμφιβληστροειδική νευρο-

εκφύλιση17. Σημαντικά δεδομένα για την επίπτωση

της ΔΑ προέκυψαν από μία μετα-ανάλυση 35 μελε-

τών από διάφορα κέντρα παγκοσμίως. Συγκεκρι-

μένα, ο επιπολασμός της ΔΑ σε ασθενείς με ΣΔΙΙ

ήταν 5,57%, της ΠΔΑ 2,97% και του ΔOΩ 5,57%18,

ενώ πρόσφατα δεδομένα μίας συστηματικής ανα-

σκόπησης υποστηρίζουν πως η ετήσια επίπτωση

της ΔΑ κυμαίνεται από 2,2 έως 12,7% και της εξέ-

λιξης της νόσου από 3,4 έως 12,3%19.

Η υπεργλυκαιμία, η υψηλή αρτηριακή πίεση

και η δυσλιπιδαιμία αποτελούν παραδοσιακούς

παράγοντες κινδύνου εμφάνισης ΔΑ. Δεδομένα

από τη μελέτη UKPDS υποστηρίζουν πως ο εντατι-

κός γλυκαιμικός έλεγχος οδηγεί σε μείωση των μι-

κροαγγειακών επιπλοκών σε σχέση με τον συμβα-

τικό έλεγχο. Συγκεκριμένα, η ομάδα των ασθενών

η οποία υπεβλήθη σε εντατικό γλυκαιμικό έλεγχο

παρουσίασε μείωση του κινδύνου για την πραγμα-

τοποίηση φωτοπηξίας κατά 25%20. Επιπλέον, ο

έλεγχος της αρτηριακής πίεσης οδήγησε σε μείωση

της εξέλιξης της ΔΑ κατά 34%, της έκπτωσης της

οπτικής δραστηριότητας κατά 47% και της ανά-

γκης για φωτοπηξία κατά 35%21. Στη μελέτη

Fenofibrate Intervention and Event Lowering in

Diabetes (FIELD), η χρήση της φαινοφιμπράτης

σχετίστηκε με μείωση της ανάγκης για θεραπεία

με λέιζερ για κάθε τύπο ΔΑ σε σχέση με τη χρήση

εικονικού φαρμάκου (3,4 έναντι 4,9%, p=0,0002),

γεγονός που αποδόθηκε στη σημαντική μείωση της

επίπτωσης ΔOΩ στην ομάδα που ελάμβανε φαινο-

φιμπράτη22. Τα επωφελή αποτελέσματα χρήσης

της φαινοφιμπράτης επιβεβαιώθηκαν από την Ac-

tion to Control Cardiovascular Risk in Diabetes

(ACCORD), όπου η προσθήκη φαινοφιμπράτης σε

θεραπεία με σιμβαστατίνη οδήγησε σε μείωση των

σχετικών με ΔΑ συμβαμάτων (6,5% στην ομάδα

της φαινοφιμπράτης έναντι 10,2% στην ομάδα του

εικονικού φαρμάκου). Στην ίδια μελέτη, λιγότεροι

ασθενείς που υπεβλήθησαν σε εντατικό γλυκαι-

μικό έλεγχο παρουσίασαν επιδείνωση της ΔΑ σε

σχέση με ασθενείς που έλαβαν συμβατική θερα-

πεία (7,3 έναντι 10,4%), ενώ ο εντατικότερος έλεγ-

χος της αρτηριακής πίεσης δε συσχετίστηκε με

χαμηλότερη πιθανότητα εξέλιξης της ΔΑ23.

Η έγκαιρη διάγνωση της ΔΑ είναι μείζονος ση-

μασίας, και για το λόγο αυτόν όλοι οι ασθενείς που

διαγιγνώσκονται με ΣΔΙΙ θα πρέπει να εκτιμού-

νται από οφθαλμίατρο κατά τη διάγνωση της νό-

σου. Η προσεκτική οφθαλμιατρική εκτίμηση για

την ανεύρεση πρώιμων σημείων ΔΑ είναι απαραί-

τητη καθώς η νόσος συνηθέστερα είναι ασυμπτω-

ματική κατά τα αρχικά της στάδια. Για την απο-

τελεσματικότερη διάγνωση και σταδιοποίηση της

ΔΑ, συστήνεται η διενέργεια βυθοσκόπησης κατό-

πιν διαστολής της κόρης. Η διενέργεια στερεοσκο-

πικής φωτογράφισης του βυθού 7 πεδίων παρέχει

παρόμοια αποτελέσματα, ενώ δίνεται η δυνατό-

τητα παροχής αντίγραφου στον ασθενή ώστε να

πραγματοποιηθεί σύγκριση σε μελλοντική επανά-

ληψη της εξέτασης24-26. Σε ασθενείς με διάγνωση

ΔΑ, η αγγειογραφία με φλουορεσκίνη μπορεί να

χρησιμοποιηθεί για την καλύτερη απεικόνιση αγ-

γειακών βλαβών και νεοαγγείωσης, ώστε να επι-



Αρτηριακή Υπέρταση, 28, 3 241

τευχθεί στοχευμένη φωτοπηξία27. Η οπτική τομο-

γραφία συνοχής είναι μία χρήσιμη μη επεμβατική

μέθοδος για την ποσοτικοποίηση του πάχους του

αμφιβληστροειδούς και τη μέτρηση του οιδήματος

της ωχράς, ενώ προσφέρει σημαντικές πληροφο-

ρίες για την αγγείωση του αμφιβληστροειδούς28,29.

Τέλος, διάφορες νέες μέθοδοι για τη διάγνωση και

σταδιοποίηση της ΔΑ (όπως η βυθοσκόπηση μέσω

smartphone) χρήζουν περισσότερης έρευνας ώστε

να προσδιοριστεί η ευαισθησία και η ειδικότητά

τους30-32.

Βάσει των κατευθυντήριων οδηγιών της Αμερι-

κανικής Διαβητολογικής Εταιρείας του 2018, εάν η

οφθαλμιατρική εξέταση είναι φυσιολογική για 2

συναπτά έτη, ο επανέλεγχος για την παρουσία ΔΑ

μπορεί να πραγματοποιείται κάθε 1 έως και 3 έτη,

εάν ο ασθενής παρουσιάζει ικανοποιητικό γλυκαι-

μικό έλεγχο. Εναλλακτικά, τα μεσοδιαστήματα

επαναξιολόγησης καθορίζονται από το στάδιο της

νόσου ώστε να επιτευχθεί η έγκαιρη ανίχνευση της

εξέλιξης της ΔΑ.

Για αρκετά χρόνια η σταδιοποίηση της ΔΑ και

του οιδήματος της ωχράς βασιζόταν στο διεθνή δεί-

κτη βαρύτητας της διαβητικής αμφιβληστροειδοπά-

θειας, ο οποίος καθορίζει 5 στάδια ΔΑ33. Το ΔOΩ

μπορεί να ανευρίσκεται σε οποιοδήποτε από αυτά

τα στάδια, με αυξανόμενη επίπτωση σε μεγαλύτερα

στάδια. Η ΔΑ ταξινομείται σε 2 γενικές κατηγο-

ρίες: τη μη ΠΔΑ και την ΠΔΑ. Η μη ΠΔΑ ταξινο-

μείται περαιτέρω σε ήπια, μέτρια και σοβαρή.

Η ήπια μη ΠΔΑ χαρακτηρίζεται από την πα-

ρουσία μικροανευρυσμάτων, που εμφανίζονται ως

προεξέχοντες σάκοι από το τοίχωμα των μικρών

αγγείων, και από αιμορραγίες του αμφιβληστροει-

δούς. Στο στάδιο αυτό παρατηρούνται και εξιδρώ-

ματα, τα οποία σχηματίζονται λόγω εκροής λιπο-

πρωτεϊνών από τα μικροανευρύσματα. Ασθενείς

που εμπίπτουν σε αυτή την κατηγορία θα πρέπει

να παρακολουθούνται κάθε 9-12 μήνες. Καθώς

εξελίσσεται η μη ΠΔΑ, η υποξία του αμφιβληστρο-

ειδούς και οι περαιτέρω αγγειακές βλάβες οδη-

γούν στο σχηματισμό βαρύτερων αλλοιώσεων. Oι

αιμορραγίες είναι πιο εκτεταμένες, ενώ κομβολο-

γιοειδείς φλέβες και βαμβακόμορφες αλλοιώσεις

χαρακτηρίζουν μεταγενέστερα στάδια της μη

ΠΔΑ. Σε μετρίου βαθμού μη ΠΔΑ, οι ασθενείς θα

πρέπει να εξετάζονται κάθε 4-6 μήνες. Σε σοβα-

ρού βαθμού μη ΠΔΑ οι βλάβες είναι εκτεταμένες

λόγω ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς, επίκειται

εξέλιξη της νόσου σε ΠΔΑ και χρήζει οφθαλμια-

τρικής παρέμβασης.

Η ΔΑ εξελίσσεται τελικά στο παραγωγικό στά-

διο όπου παρατηρείται έντονη νεοαγγειογένεση.

Στο στάδιο αυτό, οι ασθενείς διατρέχουν κίνδυνο

ρήξης των αγγείων (αυτόματης ή κατόπιν έντονης

άσκησης), με αποτέλεσμα την εμφάνιση προαμφι-

βληστροειδικής ή υαλοειδικής αιμορραγίας. Για το

λόγο αυτόν χρήζουν άμεσης παρέμβασης, καθώς

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο απώλειας της όρα-

σης. Έπειτα από την ενεργό φάση νεοαγγείωσης,

ακολουθεί η φάση της υποστροφής και έπειτα ο

σχηματισμός ινώδους ιστού, με συνέπεια αύξηση

του κινδύνου αποκόλλησης του αμφιβληστροειδούς.

Συνοψίζοντας, η ΔΑ αποτελεί συχνή επιπλοκή

του ΣΔΙΙ, η οποία εάν δεν αντιμετωπιστεί εγκαί-

ρως θα οδηγήσει σε σοβαρές επιπλοκές. Η στενή

παρακολούθηση, η έγκαιρη παραπομπή σε οφθαλ-

μίατρο και ο έλεγχος των παραγόντων κινδύνου

για ΔΑ είναι ζωτικής σημασίας. Παρεμβάσεις για

την υποστροφή της ΔΑ στα αρχικά της στάδια

εκλείπουν, και είναι αναγκαία η εντατικοποίηση

των ερευνητικών προσπαθειών προς αυτήν την κα-

τεύθυνση.

ΔΙΑβητΙΚη ΝΕυροΠΑθΕΙΑ (ΔΝ)

Η διαβητική νευροπάθεια αφορά μία ετερογενή

ομάδα κλινικών καταστάσεων που εκδηλώνονται

στο διαβητικό πληθυσμό. Αποτελεί διάγνωση εξ

αποκλεισμού σε ασθενείς με ΣΔΙΙ και συμπτώματα

ή/και σημεία περιφερικής νευρικής βλάβης34. Απο-

τελεί τη συχνότερη μικροαγγειακή επιπλοκή του

ΣΔΙΙ, προσβάλλει το 50% των ασθενών μετά την

πρώτη δεκαετία νόσησης από ΣΔΙΙ, ενώ το 30%

περίπου των ασθενών με πρώτη διάγνωση ΣΔΙΙ

έχουν ήδη προσβληθεί από ΔΝ35. Παρά τον αυξη-

μένο επιπολασμό της στο διαβητικό πληθυσμό, η

διάγνωση της ΔΝ συχνά διαφεύγει, καθώς το 50%

των ασθενών είναι ασυμπτωματικοί36. Αν η νόσος

παραμείνει αδιάγνωστη και αθεράπευτη, ο ασθε-

νής διατρέχει σημαντικό κίνδυνο για την εκδήλωση

νευροαρθροπάθειας Charcot, ελκών στα κάτω

άκρα και τελικά να οδηγηθεί σε ακρωτηριασμό

αυτών, γεγονός που μειώνει σημαντικά την ποιό-

τητα ζωής του ασθενούς και το προσδόκιμο επι-

βίωσης.

Διάφορες κατηγοριοποιήσεις της ΔΝ έχουν

προταθεί, βάσει του επιπολασμού (τυπικός ή άτυ-

πος), της ανατομικής κατανομής (εγγύς ή περιφε-
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ρική, εστιακή ή πολυεστιακή), της κλινικής εξέ-

λιξης (εξελισσόμενη ή μονοφασική), της παθοφυ-

σιολογίας και των ειδικών χαρακτηριστικών (κινη-

τική, αισθητική ή αυτόνομη) της ΔΝ (Πίνακας 1).

Η διαβητική περιφερική νευροπάθεια (ΔΠΝ) χω-

ρίζεται σε 3 κατηγορίες: α. συμμετρική πολυνευρο-

πάθεια με προσβολή της κίνησης, της αισθητικό-

τητας και του αυτόνομου νευρικού συστήματος, β.

εστιακή και πολυεστιακή νευροπάθεια, και γ. μει-

κτές μορφές ΔΠΝ37. Πρόσφατα, η ΔΠΝ κατηγο-

ριοποιήθηκε περαιτέρω στην τυπική ΔΠΝ, η οποία

αναφέρεται στην περιφερική συμμετρική αισθητι-

κοκινητική πολυνευροπάθεια (ΠΣΑΠ), και στις

άτυπες μορφές αυτής (πολλαπλή μονονευρίτιδα,

θωρακική ριζοπάθεια, κλπ.)38.

Η ΠΣΑΠ αποτελεί τη συχνότερη μορφή ΔΝ

(75% όλων των ΔΝ)39 και ορίζεται ως μία συμμε-

τρική, χρόνια, αισθητικοκινητική πολυνευροπά-

θεια, που προκύπτει από τη συνδυαστική δράση

της χρόνιας υπεργλυκαιμίας και την παρουσία άλ-

λων καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου40. Μέ-

χρι στιγμής, δεν υπάρχει διαθέσιμη θεραπεία που

να υποστρέφει την εξελισσόμενη αξονική εκφύ-

λιση και απoμυελίνωση των νευρικών ινών. Συνε-

πώς η πρόληψη της νόσου είναι υψίστης σημασίας.

O γλυκαιμικός έλεγχος θεωρείται ως η πλέον απο-

τελεσματική μέθοδος πρόληψης. Παρ’ όλα αυτά, τα

αποτελέσματα τυχαιοποιημένων μελετών που αξιο-

λόγησαν την επίδραση του γλυκαιμικού ελέγχου

στην εξέλιξη της ΠΣΑΠ είναι διφορούμενα. Η

πρώτη μελέτη με θετικά αποτελέσματα, όσον

αφορά τη σχέση γλυκαιμικού ελέγχου και ΔΝ,

πραγματοποιήθηκε στην Ιαπωνία41, και παρόμοια

αποτελέσματα προέκυψαν και από τη μελέτη AC-

CORD42. Αντιθέτως, στη μελέτη UKPDS δεν πα-

ρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ καλύτερου γλυκαι-

μικού ελέγχου και ΔΝ20. Αντίστοιχα, στη μελέτη

Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT) δεν παρα-

τηρήθηκε διαφορά μεταξύ εντατικοποιημένης και

συμβατικής θεραπείας, όσον αφορά την επίπτωση

της διαβητικής νευροπάθειας, παρά τη στατιστικώς

σημαντική διαφορά στα επίπεδα της γλυκοζυλιω-

μένης αιμοσφαιρίνης μεταξύ των δύο ομάδων43.

Παρομοίως, στη μελέτη Multicenter Anglo-Danish-

Dutch Study of Intensive Treatment in People with

Screen-Detected Diabetes in Primary Care (ADDI-

TION) δεν σημειώθηκε στατιστικώς σημαντική

διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες ύστερα από 5,9

χρόνια παρακολούθησης. Παρ’ όλα αυτά, στη συ-

γκεκριμένη μελέτη, δεν παρατηρήθηκε σημαντική

διαφορά στα επίπεδα της γλυκοζυλιωμένης αιμο-

σφαιρίνης μεταξύ των δύο ομάδων στο τέλος της

μελέτης, ενώ η διάρκεια της μελέτης δεν ήταν

επαρκής για να μπορέσει να αναδείξει πιθανές

διαφορές44.

Πέραν του γλυκαιμικού ελέγχου, οι αλλαγές

στον τρόπο ζωής αποτελούν μία ακόμη μέθοδο

πρόληψης της ΔΝ. Στη μελέτη University of Utah

DMII, ασθενείς χωρίς ευρήματα περιφερικής νευ-

ροπάθειας εντάχθηκαν σε πρόγραμμα συμβουλευ-

τικής (στο οποίο δόθηκαν οδηγίες για άσκηση και

δίαιτα) ή ακολούθησαν συμβατική αγωγή. H ενδο-

δερμική πυκνότητα νευρικών ινών στο ύψος της

ποδοκνημικής άρθρωσης και του εγγύς μηρού αυ-

ξήθηκε σημαντικά στην ομάδα που έλαβε εντατι-

κοποιημένη αγωγή, ενώ αντίθετα μειώθηκε στην

ομάδα που έλαβε συμβατική θεραπεία, γεγονός

που υποδηλώνει πως η βελτίωση του μεταβολικού

προφίλ των ασθενών μπορεί να οδηγήσει στην

αναγέννηση δερματικών νευρώνων45.

Όσον αφορά τις λοιπές νευρολογικές επιπλο-

κές του ΣΔΙΙ, οι ασθενείς με ΠΣΑΠ θα πρέπει να

παρακολουθούνται ετησίως. Η μελέτη νευρικής

αγωγιμότητας θεωρείται η μέθοδος εκλογής για τη

διάγνωση της ΠΣΑΠ, αλλά η χρήση της στην καθ’

ημέρα κλινική πράξη είναι περιορισμένη και προ-

τιμάται σε ασθενείς με άτυπα ευρήματα κατά την

κλινική εξέταση. Η διάγνωση της ΠΣΑΠ είναι

κατά βάση κλινική36 και χαρακτηρίζεται από προ-

σβολή μικρών και μεγάλων νευρικών ινών. Επί

Πίνακας 1. Τύποι διαβητικής νευροπάθειας.

Τύποι διαβητικής νευροπάθειας βάσει της ταξινόμησης

κατά Thomas και συν.37

1. Συμμετρική πολυνευροπάθεια

Περιφερική συμμετρική αισθητικοκινητική πολυνευ-

ροπάθεια

Αυτόνομη

• Καρδειαγειακού συστήματος

• Γαστρεντερικού συστήματος

• Oυρογεννητικού συστήματος

• Διαταραχές έκκρισης ιδρώτα

Oξεία αισθητηριακή

2. Εστιακές και πολυεστιακές νευροπάθειες

Κρανιακές νευροπάθειες

Μεσοπλεύρια ριζοπάθεια και ριζοπάθεια του κορμού

Μονονευροπάθειες των άκρων

Αμυοτροφία

3. Μεικτές μορφές
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προσβολής μικρών νευρικών ινών, τα συμπτώματα

περιλαμβάνουν κυρίως άλγος (ιδιαίτερα κατά τις

νυκτερινές ώρες) και δυσαισθησίες, ενώ μπορεί να

παρατηρηθεί υπεραλγησία και αλλοδυνία. Όταν

προσβάλλονται μεγαλύτερες νευρικές ίνες, τα προ-

εξάρχοντα συμπτώματα περιλαμβάνουν αιμωδίες

και απώλεια της αισθητικότητας. Η λειτουργιά των

μικρών ινών αξιολογείται με το νυγμό καρφίτσας

στο δέρμα και την αξιολόγηση της αίσθησης της

θερμοκρασίας. Για τη διάγνωση βλαβών σε μεγα-

λύτερες νευρικές ίνες αξιολογείται η αφή, η αντί-

ληψη των δονήσεων και παρουσία αντανακλα-

στικών στα κάτω άκρα. Η χρήση του μονοϊνιδίου

10 γραμμαρίων αποτελεί ένα πολύ χρήσιμο εργα-

λείο για την αξιολόγηση της απτικής αντίληψης,

και χρησιμοποιείται ευρύτατα για την πρόβλεψη

του κινδύνου εμφάνισης ελκών και ακρωτηρια-

σμού. Σύμφωνα με τις οδηγίες του Toronto Con-

sensus Panel on Diabetic Neuropathies του 2009,

αναγνωρίζονται 4 κατηγορίες διαγνωστικής ακρί-

βειας βάσει των συμπτωμάτων και σημείων νευρο-

πάθειας. Συγκεκριμένα, η ΠΣΑΠ χωρίζεται σε

πιθανή, αρκετά πιθανή, επιβεβαιωμένη και υπο-

κλινική38. Για την αξιολόγηση της πιθανότητας πα-

ρουσίας ΠΣΑΠ πραγματοποιείται κλινική εξέταση

των κάτω άκρων και χρησιμοποιούνται ειδικά για

τη νόσο ερωτηματολόγια. Μέχρι στιγμής, δεν προ-

τείνονται άλλες μέθοδοι για την αξιολόγηση της

ΠΣΑΠ στην κλινική πράξη. Παρ' όλα αυτά πλήθος

τεχνικών χρησιμοποιείται σε κλινικές μελέτες για

την αντικειμενικότερη αξιολόγηση των μικρών

νευρικών ινών, όπως η ενδοδερμική πυκνότητα

νευρικών ινών και η συνεστιακή μικροσκοπία του

κερατοειδή46.

Προτού τεθεί η διάγνωση της ΠΣΑΠ σε ασθενή

με ΣΔΙΙ, θα πρέπει να αποκλειστούν άλλες αιτίες

που μπορεί να προκαλέσουν σημεία και συμπτώ-

ματα περιφερικής νευροπάθειας, όπως η κατά-

χρηση αλκοόλ, η ουραιμία, η προσβολή από

περιβαλλοντικές και ιατρογενείς τοξίνες, η λοί-

μωξη από τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρ-

κειας, η θυρεοειδική νόσος, η παραπρωτεϊναιμία,

τα νοσήματα συνδετικού ιστού, οι παρανεοπλα-

σματικές νευροπάθειες και οι κληρονομικές νευ-

ροπάθειες47. O αποκλεισμός αυτών των κατα-

στάσεων είναι απαραίτητος, καθώς δεδομένα από

μία αναδρομική μελέτη δείχνουν πως η ΠΣΑΠ

μπορεί να συνυπάρχει με άλλες αιτίες περιφερικής

νευροπάθειας στο 53% των περιπτώσεων. Η πα-

ρουσία αισθητικών διαταραχών στα άνω άκρα πα-

ρατηρήθηκε συχνότερα στις προαναφερθείσες κα-

ταστάσεις σε σχέση με ασθενείς με ΠΣΑΠ, και

συνεπώς θα πρέπει να εγείρει την κλινική υπόνοια

για περαιτέρω διερεύνηση. Στην παραπάνω με-

λέτη, οι συχνότερες καταστάσεις που συνυπήρχαν

με ΠΣΑΠ ήταν η κατάχρηση αλκοόλ, η χρήση νευ-

ροτοξικών φαρμάκων, η ανεπάρκεια βιταμίνης

Β12 και η νεφρική νόσος48. Oι ηλεκτροφυσιολογι-

κές μελέτες και η μαγνητική τομογραφία νευροα-

ξόνων δε χρησιμοποιούνται ευρέως, καθώς δε

φάνηκε να συμβάλλουν στη θεραπευτική διαχεί-

ριση της ΠΣΑΠ. Η παραπομπή του ασθενούς σε

ειδικό νευρολόγο κρίνεται απαραίτητη, όταν τα

συμπτώματα και τα σημεία του ασθενούς είναι εν-

δεικτικά άλλης παθολογικής κατάστασης, ανεξάρ-

τητης της ΔΝ. Συγκεκριμένα, ασθενείς με ταχεία

επιδείνωση, με κινητική νευροπάθεια και ασύμμε-

τρη προσβολή θα πρέπει να παραπεμφθούν σε ει-

δικό νευρολόγο για περαιτέρω αξιολόγηση49.

O ΣΔ αποτελεί τη συχνότερη αιτία αυτόνομης

νευροπάθειας και παρουσιάζει μεγάλη ετερογέ-

νεια ως προς τις κλινικές του εκδηλώσεις. Επηρε-

άζει το συμπαθητικό, το παρασυμπαθητικό σύστη-

μα ή και τα δύο, με αποτέλεσμα την εκδήλωση συ-

μπτωμάτων από το καρδιαγγειακό, γαστρεντερικό

ή ουρογεννητικό σύστημα, καθώς και συμπτωμά-

των σχετιζόμενων με την παραγωγή ιδρώτα.

Η καρδιαγγειακή αυτόνομη νευροπάθεια

(ΚΑΝ) είναι η πλέον μελετημένη μορφή διαβητι-

κής αυτόνομης νευροπάθειας. Oρίζεται ως η δια-

ταραχή του αυτόνομου ελέγχου του καρδιαγ-

γειακού συστήματος επί απουσίας άλλων αιτιών.

Υπολογίζεται πως επηρεάζει περίπου το 60% των

ασθενών με ΣΔΙΙ, εντός 15 χρόνων από τη διά-

γνωση του ΣΔ36, και αποτελεί ανεξάρτητο παράγο-

ντα κινδύνου καρδιαγγειακής θνητότητας. Στη

μελέτη ACCORD παρατηρήθηκε πως η παρουσία

ΚΑΝ αύξησε τον κίνδυνο θανάτου από οποιαδή-

ποτε αιτία κατά 1,55-2,14 φορές50. Τα συνηθέ-

στερα σημεία και συμπτώματα περιλαμβάνουν την

ταχυκαρδία ηρεμίας, την ορθοστατική υπόταση (με

συνοδό αδυναμία, ζάλη ή/και συγκοπή), την αδυ-

ναμία διενέργειας φυσικής άσκησης και τις διατα-

ραχές ρύθμισης των επιπέδων της αρτηριακής

πίεσης. Αξίζει να σημειωθεί πως η νόσος είναι συ-

νηθέστερα ασυμπτωματική κατά τα πρώτα στάδιά

της. Η μειωμένη διακύμανση του καρδιακού ρυθ-

μού αποτελεί μία από τις πρώτες ενδείξεις βλάβης
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του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Κατά την

εξέλιξη της νόσου εμφανίζονται σταδιακά ταχυ-

καρδία σε φάση ηρεμίας και έπειτα αδυναμία

άσκησης, ορθοστατική υπόταση, σιωπηρή ισχαιμία

του μυοκαρδίου και καρδιομυοπάθεια με δυσλει-

τουργία της αριστερής κοιλίας.

Σε όλους τους ασθενείς που τίθεται η διάγνωση

ΣΔ θα πρέπει να πραγματοποιείται έλεγχος για

ΚΑΝ, ειδικά σε ασθενείς με άλλες χρόνιες επιπλο-

κές του ΣΔ, καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύ-

νου και σε ασθενείς που δεν αντιλαμβάνονται

υπογλυκαιμικά επεισόδια. Η διαγνωστική προσέγ-

γιση της ΚΑΝ περιλαμβάνει τις δοκιμασίες καρ-

διαγγειακών αυτόνομων αντανακλαστικών (car-

diovascular autonomic reflex tests, CARTs), ήτοι τη

διακύμανση του καρδιακού ρυθμού μεταξύ των

καρδιακών παλμών, τη μεταβολή του καρδιακού

ρυθμού σε όρθια θέση, τη μεταβολή του καρδιακού

ρυθμού στη δοκιμασία Valsalva, τη μεταβολή της

συστολικής αρτηριακής πίεσης στην όρθια θέση

και τη μεταβολή της διαστολικής αρτηριακής πίε-

σης κατά τη διάρκεια ισομετρικής άσκησης.

Για την οριστική διάγνωση της ΚΑΝ απαιτού-

νται 2 ή 3 παθολογικές CART, ενώ επί παρουσίας

ορθοστατικής υπότασης, η ΚΑΝ θεωρείται σοβα-

ρής μορφής40. Άλλες πιθανές αιτίες αυτόνομης δυ-

σλειτουργίας που πρέπει να αποκλειστούν περι-

λαμβάνουν την επινεφριδική ανεπάρκεια, την

αναιμία, τον μειωμένο ενδοαγγειακό όγκο, την

αφυδάτωση, διάφορα φάρμακα, κλπ.51

Συνοψίζοντας, η ΠΣΑΠ είναι η συχνότερη εκδή-

λωση της ΔΝ. Λόγω των διαφορετικών ορισμών και

μεθόδων αξιολόγησης της ΠΣΑΠ, τα δεδομένα από

τυχαιοποιημένες μελέτες είναι ανομοιογενή, και δεν

μπορούν να προκύψουν ασφαλή συμπεράσματα. Εί-

ναι απαραίτητος ο προσδιορισμός σταθμισμένων

κριτηρίων για τη διάγνωση άλλων διαβητικών νευ-

ροπαθειών, που μέχρι στιγμής παραμένουν υποδια-

γνωσμένες και υποθεραπευόμενες. 

ΣΕξουΑΛΙΚη ΔυΣΛΕΙτουρΓΙΑ

Oι ασθενείς με ΣΔΙΙ παρουσιάζουν συχνά σεξου-

αλική δυσλειτουργία, η οποία σε μεγάλο ποσοστό

παραμένει αδιάγνωστη και μη αντιμετωπίσιμη,

επηρεάζοντας αρνητικά την ποιότητα ζωής των

ασθενών. Η παθογένεια της στυτικής δυσλειτουρ-

γίας είναι περίπλοκη και περιλαμβάνει αγγειοπα-

θητικές, νευροπαθητικές και ορμονικές μεταβολές

που οφείλονται στον ΣΔ. O συνδυασμός μικροαγ-

γειοπάθειας, μακροαγγειοπάθειας και αυτόνομης

δυσλειτουργίας οδηγούν στην εκδήλωση στυτικής

δυσλειτουργίας και, συνεπώς, αυτή μπορεί να αποτε-

λέσει πρώιμο δείκτη άλλων διαβητικών επιπλοκών.

Ως στυτική δυσλειτουργία ορίζεται η επίμονη ή

υποτροπιάζουσα αδυναμία επίτευξης και/ή δια -

τήρησης στύσης για την επίτευξη σεξουαλικής

επαφής. Για τη διάγνωση της νόσου, η στυτική

δυσλειτουργία θα πρέπει να είναι παρούσα για

τουλάχιστον 3 μήνες52. O επιπολασμός της στυτικής

δυσλειτουργίας κυμαίνεται από 35 έως 90% σε

διαβητικούς άνδρες. Η μεγάλη αυτή διακύμανση

μπορεί να αποδοθεί στη διαφορετική μεθοδολογία

των μελετών που αξιολόγησαν τον επιπολασμό της

νόσου, καθώς και στα διαφορετικά χαρακτηρι-

στικά των υπό εξέταση πληθυσμών53.

Η στυτική δυσλειτουργία είναι 3 φορές συχνό-

τερη στο διαβητικό πληθυσμό54, και περίπου το

50% των ασθενών με ΣΔ θα αναπτύξει στυτική δυ-

σλειτουργία εντός 10 χρόνων από τη διάγνωση της

νόσου55. Σε μία πολυκεντρική προοπτική μελέτη

παρατήρησης, το 33% των ασθενών με πρόσφατη

διάγνωση ΣΔ έπασχε από στυτική δυσλειτουργία.

Το 19,4%, 15,4%, 10,4% και 21,6% εμφάνιζε

ήπιου, ήπιου με μέτριου, μέτριου και σοβαρού βαθ-

μού στυτική δυσλειτουργία, υπογραμμίζοντας τον

υψηλό επιπολασμό της νόσου κατά τα πρώτα στά-

δια του ΣΔΙΙ56. Αρκετά δεδομένα υποστηρίζουν τη

συσχέτιση μεταξύ στυτικής δυσλειτουργίας και

στεφανιαίας νόσου (ΣΝ). Συγκεκριμένα, υπολογί-

ζεται πως η στυτική δυσλειτουργία προηγείται της

εμφάνισης ΣΝ κατά 3 με 5 χρόνια. Συνεπώς, ο

έλεγχος των ασθενών για στυτική δυσλειτουργία

μπορεί να προσφέρει ένα χρονικό «παράθυρο» για

την πρόληψη εκδήλωσης ΣΝ, ιδίως σε νεαρούς

ασθενείς57. Η συσχέτιση ΣΝ και στυτικής δυσλει-

τουργίας ισχύει και στο διαβητικό πληθυσμό, κα-

θώς έχει φανεί πως η στυτική δυσλειτουργία

αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα κιν-

δύνου για την εμφάνιση ΣΝ σε ασθενείς με ΣΔ χω-

ρίς εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο58.

Επιπλέον, η στυτική δυσλειτουργία σχετίζεται με

την παρουσία διαβητικής νευροπάθειας, νεφροπά-

θειας και αμφιβληστροειδοπάθειας59-61. Παρ’ όλα

αυτά, με τα υπάρχοντα δεδομένα, είναι αδύνατον

να χρησιμοποιηθεί ως μέθοδος προσυμπτωματικού

ελέγχου για τις λοιπές επιπλοκές του ΣΔ.

Για τη διάγνωση της στυτικής δυσλειτουργίας

χρησιμοποιούνται πιστοποιημένα ερωτηματολόγια.
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Το πλέον ευρέως χρησιμοποιούμενο είναι ο Διε-

θνής Δείκτης Στυτικής Δυσλειτουργίας (Interna-

tional Index of Erectile Dysfunction, IIEF), o

oποίος περιλαμβάνει 15 ερωτήσεις που αξιολο-

γούν 4 κύριες κατηγορίες σεξουαλικής λειτουρ-

γίας: στυτική λειτουργία, οργασμό, σεξουαλική

επιθυμία και ικανοποίηση από τη σεξουαλική

επαφή. Επιπλέον, ο IIEF μπορεί να χρησιμοποιη-

θεί και για την αξιολόγηση της απόκρισης του

ασθενούς στη θεραπεία62. Ακολούθως, είναι απα-

ραίτητη η λήψη πλήρους ιατρικού ιστορικού. O ΣΔ

συχνά συνυπάρχει με συννοσηρότητες που μπορεί

να οδηγήσουν στην εμφάνιση στυτικής δυσλειτουρ-

γίας, όπως η αρτηριακή υπέρταση, η δυσλιπιδαι-

μία, η κατάθλιψη και η καρδιαγγειακή νόσος.

Επιπλέον, ο έλεγχος των παραδοσιακών παραγό-

ντων κινδύνου, όπως η παχυσαρκία, η απουσία φυ-

σικής δραστηριότητας, το κάπνισμα και η χρήση

αλκοόλ, μπορεί να οδηγήσει στη μείωση του κινδύ-

νου εμφάνισης στυτικής δυσλειτουργίας στον γε-

νικό πληθυσμό63. Στο πλαίσιο του ΣΔ, η παρουσία

στυτικής δυσλειτουργίας σχετίζεται με τη διάρκεια

του ΣΔ, ενώ η κατανάλωση μικρών ποσοτήτων αλ-

κοόλ και η φυσική δραστηριότητα επιφέρουν θετι-

κές επιδράσεις στη στυτική λειτουργία64. Oρισμένα

φάρμακα που χρησιμοποιούνται ευρέως στην κλι-

νική πράξη μπορεί να σχετίζονται με την παρουσία

στυτικής δυσλειτουργίας, όπως τα αντιυπερτασικά

και τα αντικαταθλιπτικά φάρμακα. Παρ’ όλα αυτά,

κάποια εξ αυτών δύναται να έχουν ουδέτερο ή και

θετικό προφίλ στη στυτική λειτουργία. Συγκεκρι-

μένα, οι ARBs και η νεμπιβολόλη φαίνεται να προ-

σφέρουν θετικά αποτελέσματα στη στυτική λει-

τουργία, ενώ οι ACEis και οι αποκλειστές διαύλων

ασβεστίου φαίνεται να έχουν ουδέτερο προφίλ.

Παλαιότερα αντιυπερτασικά φάρμακα, όπως οι β-

αποκλειστές και τα διουρητικά, σχετίζονται με αυ-

ξημένο κίνδυνο εμφάνισης στυτικής δυσλειτουρ-

γίας65. Η κλινική εξέταση σπάνια μπορεί να απο-

καλύψει την αιτία της στυτικής δυσλειτουργίας.

Παρά ταύτα, ορισμένα κλινικά σημεία μπορεί να

συμβάλουν στη διάγνωση της αιτίας, όπως η πα-

ρουσία γυναικομαστίας, οι διαταραχές στην κατα-

νομή των μαλλιών και η απουσία περιφερικών

σφύξεων.

Ασθενείς οι οποίοι αναφέρουν στυτική δυσλει-

τουργία θα πρέπει να αξιολογούνται για την πα-

ρουσία υπογοναδισμού με τον προσδιορισμό των

επιπέδων τεστοστερόνης ορού, καθώς ο επιπολα-

σμός του υπογοναδισμού σε ασθενείς με πρωτο-

διαγνωσθέντα ΣΔΙΙ αγγίζει το 20%56, ενώ φτάνει

και το 50% κατά την εξέλιξη της νόσου66. Ειδικό-

τερα διαγνωστικά εργαλεία δεν χρησιμοποιούνται

στη καθ’ ημέρα κλινική πρακτική και προτιμούνται

σε ειδικές μόνο περιστάσεις67. Η αξιολόγηση της

νυκτερινής καμπτικότητας του πέους προσφέρει

σημαντικές πληροφορίες για την ακεραιότητα του

νευροαγγειακού μηχανισμού της στύσης, ενώ η

διενέργεια υπερηχογραφήματος των πεϊκών αρτη-

ριών μετά έγχυση αγγειοδραστικής ουσίας στα ση-

ραγγώδη σώματα συμβάλλει στον προσδιορισμό

της αγγειακής συμμετοχής στην εμφάνιση στυτικής

δυσλειτουργίας. Τέλος η διενέργεια δυναμικής ση-

ραγγομετρίας και σηραγγογραφίας προσφέρει ση-

μαντικές πληροφορίες για την παρουσία φλεβο-

αποφρακτικής δυσλειτουργίας.

Η γυναικεία σεξουαλική δυσλειτουργία (ΓΣΔ)

ορίζεται ως η επίμονη ή υποτροπιάζουσα μειωμένη

σεξουαλική επιθυμία, η επίμονη ή υποτροπιάζουσα

μειωμένη σεξουαλική διέγερση, η δυσπαρεύνια

και η δυσκολία ή αδυναμία επίτευξης οργασμού68.

Δεδομένα από μία πρόσφατη μετα-ανάλυση δεί-

χνουν πως η ΓΣΔ είναι συχνότερη σε γυναίκες με

ΣΔΙΙ σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (OR: 2,49)69,

ενώ ο επιπολασμός της κυμαίνεται από 12 έως

88% σε ασθενείς με ΣΔΙΙ70. Η κατάθλιψη φάνηκε

να είναι συχνότερη στις διαβητικές γυναίκες και ο

δείκτης μάζας σώματος ήταν η μόνη παράμετρος

που συσχετίσθηκε με τη ΓΣΔ69. Η διάγνωση της

ΓΣΔ μπορεί να τεθεί με τη χρήση του Δείκτη Γυ-

ναικείας Σεξουαλικής Λειτουργίας (Female Sexual

Function Index, FSFI), ο οποίος αποτελεί ένα ερω-

τηματολόγιο που αξιολογεί 6 διαφορετικές κατη-

γορίες της γυναικείας σεξουαλικής δραστηριό-

τητας: τη σεξουαλική επιθυμία, τη σεξουαλική διέ-

γερση, τον οργασμό, τη λίπανση του κόλπου, την

ικανοποίηση και τον πόνο71.

Η παθογένεση της ΓΣΔ δεν είναι πλήρως κατα-

νοητή σε ασθενείς με ΣΔ, ενώ οι παράγοντες κιν-

δύνου εμφάνισης ΓΣΔ δεν έχουν πλήρως απο-

σαφηνιστεί. Παρ’ όλα αυτά, γυναίκες με ΓΣΔ θα

πρέπει να ελέγχονται για την παρουσία ΣΔΙΙ κα-

θώς διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανί-

σουν διαταραχές μεταβολισμού της γλυκόζης70.

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑτΑ

Μέχρι στιγμής, η παθογένεια των μικροαγγειακών

επιπλοκών του ΣΔ δεν είναι πλήρως αποσαφηνι-
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σμένη. Λόγω της αυξανόμενης επίπτωσης της νό-

σου, είναι αναγκαία η ανεύρεση ευαίσθητων βιο-

δεικτών για την πρώιμη διάγνωση των επιπλοκών

του ΣΔ. Επιπλέον, είναι απαραίτητη η ανάπτυξη

παρεμβάσεων που μπορούν να αναστρέψουν τους

παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που εμπλέκονται

στην εμφάνιση και εξέλιξη των μικροαγγειακών

επιπλοκών του ΣΔ. Oι κλινικοί ιατροί που δραστη-

ριοποιούνται στο πεδίο του ΣΔ θα πρέπει να ακο-

λουθούν τις βασικές αρχές αντιμετώπισης της

νόσου. Τέλος η έγκαιρη διάγνωση και η ορθή πα-

ρακολούθηση των ασθενών με επιπλοκές του ΣΔ

είναι ζωτικής σημασίας ώστε να προληφθεί η εμ-

φάνιση απειλητικών για τη ζωή συμβαμάτων και

να διατηρηθεί σε υψηλό επίπεδο η ποιότητα ζωής

των ασθενών.
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