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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Υπάρχουν µελέτες που έχουν αποδείξει ότι στα παιδιά που πάσχουν από 

διαβήτη η κατάθλιψη εµφανίζεται δύο φορές συχνότερα, συγκριτικά µε τα υγιή 

παιδιά.  Στους ενήλικες έχει παρατηρηθεί τριπλάσια  σχέση συγκριτικά µε άτοµα που 

δεν πάσχουν από διαβήτη. Σε παρόµοια µελέτη που παρακολούθησε για 15, 6 χρόνια 

άτοµα που πιθανόν να εµφάνιζαν διαβήτη βρέθηκε ότι η συχνότητα εµφάνισης 

διαβήτη ήταν µεγαλύτερη µεταξύ των συµµετεχόντων που ανέφεραν µεγάλο αριθµό 

καταθλιπτικών συµπτωµάτων. 

Η αλληλουχία εµφάνισης των δύο νόσων µπορεί να είναι από διαβήτη σε 

κατάθλιψη ή από κατάθλιψη σε διαβήτη, κι εξαρτάται, µέχρι ενός ορίου, και από τον 

τύπο του διαβήτη. Βρέθηκε, επίσης, ότι η εµφάνιση  της µιας ασθένειας επισπεύδει 

την εκδήλωση της άλλης. 

Οι χρόνιες παθήσεις επηρεάζουν δραστικά τη ζωή των ασθενών και η 

κατάθλιψη σχεδόν πάντα συνυπάρχει µε αυτές, ενισχύοντας τις επιπλοκές τους. Στους 

χρονίως πάσχοντες επικρατεί, κατά κύριο λόγο η µείζων κατάθλιψη, η οποία µπορεί 

να ελαττώσει την ικανότητα αντίστασης στα συµπτώµατα των χρόνιων ασθενειών, 

όπως ο πόνος. Υπάρχουν επίσης ισχυρές ενδείξεις ότι τα συµπτώµατα που προκαλεί η 

µείζονα κατάθλιψη µπορεί να αυξήσουν τη νοσηρότητα και τη θνησιµότητα από 

χρόνιες παθήσεις , όπως είναι ο διαβήτης και τα καρδιααγγειακά  νοσήµατα. 

Η κατάθλιψη έχει συσχετιστεί µε φτωχό γλυκαιµικό έλεγχο και αυξηµένη 

συχνότητα εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου στους διαβητικούς ασθενείς. Η 

αντιµετώπιση  της κατάθλιψης βελτιώνει τον γλυκαιµικό έλεγχο, αλλά και την 

γενικότερη πορεία του διαβήτη. 

Με δεδοµένο ότι ο σακχαρώδης διαβήτης έχει λάβει πλέον,  διαστάσεις 

επιδηµίας , η ανεύρεση τρόπων που θα συνεισφέρουν στην πρόληψη  ή την  

επιβράδυνση  της ανάπτυξης του αποτελεί υψηλή προτεραιότητα. .  

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση της σχέσης του 

σακχαρώδη διαβήτη µε την κατάθλιψη.  

Το πρώτο κεφάλαιο πραγµατεύεται τη νόσο του σακχαρώδη διαβήτη, τους 

αιτιολογικούς παράγοντες που την προκαλούν, τις επιπλοκές που αυτή επιφέρει, τους 

τρόπους αντιµετώπισης και τη συσχέτιση της µε τη διατροφή. 

Στο δεύτερο κεφάλαιο εξετάζεται η κατάθλιψη, οι αιτίες πρόκλησης της και  

οι επιπλοκές που προκαλεί.  ∆ιερευνάται, επίσης, η συσχέτιση της µε τη διατροφή. 
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Το τρίτο κεφάλαιο πραγµατεύεται τη σχέση σακχαρώδη διαβήτη και 

κατάθλιψης.  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

O σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) είναι ένα µεταβολικό σύνδροµο, που 

χαρακτηρίζεται από διαταραχή του µεταβολισµού της γλυκόζης και των υπόλοιπων 

υποστρωµάτων ενέργειας ,καθώς και από την εµφάνιση απώτερων αγγειακών και 

νευρολογικών επιπλοκών. Οι διαταραχές σε αυτήν την νόσο εκφράζονται µε 

υπογλυκαιµία, υπερλιπιδαιµία, υπεραµινοξαιµία (1,43). Οι τύποι του σακχαρώδη 

διαβήτη είναι τρεις .Ο τύπος 1 ο οποίος ονοµάζεται  και εξαρτώµενος από την 

ινσουλίνη ή νεανικός διαβήτης. Σε αυτόν τον τύπο  οι ασθενείς παρουσιάζουν µεγάλη 

έλλειψη ινσουλίνης και θα πρέπει να κάνουν ενέσεις ινσουλίνης και να τηρούν ένα 

ειδικό πρόγραµµα διατροφής(2). Ο τύπος 2 σακχαρώδης διαβήτης είναι ο πιο συχνός 

τύπος διαβήτη ο οποίος χαρακτηρίζεται από µειονεκτική έκκριση ινσουλίνης  όπως 

επίσης από διαταραγµένη δράση της ήδη υπάρχουσας ινσουλίνης και η χορήγηση 

ινσουλίνης δεν είναι απαραίτητη(4). Ο τύπος 3 διαβήτης που αποδίδονται σε γενετικά 

αίτια(5). Ο διαβήτης κύησης ο οποίος εµφανίζεται για πρώτη φορά κατά το δεύτερο 

και τρίτο τρίµηνο της εγκυµοσύνης. Είναι σηµαντική, η σωστή διάγνωση και 

αντιµετώπιση του διαβήτη της κυήσεως , διότι έχει επιπτώσεις τόσο στο έµβρυο όσο 

και στην µητέρα(6,7). Οι αιτιολογικοί παράγοντες του σακχαρώδη διαβήτη είναι η 

κληρονοµικότητα όπου τα άτοµα µε τέτοιο ιστορικό έχουν 2 ως 6 φορές µεγαλύτερο 

κίνδυνο να νοσήσουν σε σύγκριση µε άτοµα χωρίς οικογενειακό ιστορικό 

διαβήτη(9),η διατροφή όπου η αυτοδιαχειριστική εκπαίδευση του διαβήτη είναι ένα 

κρίσιµο στοιχείο για όλους τους ανθρώπους µε διαβήτη. Οι γενικοί στόχοι είναι να 

υποστηριχθεί η ενηµερωµένη λήψη αποφάσεων, οι συµπεριφορές, η επίλυση 

προβλήµατος και η ενεργός συνεργασία µε την οµάδα υγειονοµικής περίθαλψης για 

να βελτιωθούν οι κλινικές εκβάσεις, η κατάσταση της υγείας, και η ποιότητα της 

ζωής τους(10). Επίσης το στρες αναγνωρίζεται ως σηµαντικός παράγοντας στην 

ανάπτυξη του διαβήτη µειώνοντας τη δραστικότητα αρκετών πρωτεϊνών σηµαντικών 

όσον αφορά τη νευρολογική οµοιόσταση(13,14). Η διαταραχή της έκκρισης ινσουλίνης 

αποτελεί παθογενετικό µηχανισµό πρόκλησης διαβήτη τύπου 2. Η διαταραχή αυτή 

προκύπτει τόσο λόγω µειωµένης λειτουργικότητας των β-κυττάρων όσο και λόγω 

µείωσης αυτής καθαυτής της µάζας αυτών(15). Ένας ακόµη παράγοντας  είναι η 
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αντίσταση της ινσουλίνης(16). Η παχυσαρκία και η καθιστική ζωή συµπεριλαµβάνονται 

στους αιτιολογικούς παράγοντες αφού  η σηµαντική αύξηση της πρόσληψης λίπους 

και ζωικών πρωτεϊνών και η µείωση της σωµατικής δραστηριότητας επιδρούν στον 

κίνδυνο εµφάνισης του διαβήτη(11,18,19). Τέλος η µεγάλη ηλικία  συνδέεται µε την 

εξασθενισµένη έκκριση ινσουλίνης και την µειωµένη ευαισθησία ινσουλίνης. Οι 

επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη µπορεί να είναι οξείες ή χρόνιες. Στις οξείες 

επιπλοκές είναι η διαβητική κετοξέωση που τα κύρια συµπτώµατα του ασθενούς µε 

είναι πολυδιψία, πολυουρία, ανορεξία, τάση προς έµετο, ναυτία και εµέτους, 

κοιλιακό άλγος και διαταραχές της όρασης(24,27), το µη κετωτικό υπερωσµωτικό 

διαβητικό κώµα όπου οι ασθενείς είναι συνήθως σχετικά ευαίσθητοι στην 

ινσουλίνη(28,29), και η υπογλυκαιµία η οποία εµφανίζεται κυρίως στα διαβητικά άτοµα 

που χρησιµοποιούν ινσουλίνη και η βαριά υπογλυκαιµία προκαλεί µεγάλη 

αποδιοργάνωση και ενοχοποιείται για την επιβάρυνση αρκετών πτυχών της 

καθηµερινής ζωής των ασθενών(29,30). Στις χρόνιες επιπλοκές συµπεριλαµβάνονται τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα όπου η θνητότητα των διαβητικών ασθενών µε 

καρδιαγγειακή νόσο να είναι διπλάσια έως τετραπλάσια σε σχέση µε τους µη 

διαβητικούς(34), την περιφερειακή αγγειοπάθεια η οποία χαρακτηρίζεται η κατάσταση 

οπού εµφανίζεται αθηροσκλήρωση  των περιφερικών αγγείων των άκρων, τις 

νευροπάθειες δηλαδή η εµπλοκή του Περιφερικού Νευρικού Συστήµατος(36), το 

διαβητικό πόδι όπου οι µολύνσεις , τα έλκη, οι παραµορφώσεις ποδιών, η 

οστεοαρθρίτιδα είναι επιπλοκές που οδηγούν σε ακρωτηριασµό(38) και την διαβητική 

νεφροπάθεια η οποία χαρακτηρίζεται από λευκωµατουρία , υπέρταση και 

προοδευτικά απώλεια της νεφρικής λειτουργίας(39). Ο διαβήτης αποτελεί µία από τις 

πιο συχνές χρόνιες παιδικές παθήσεις και προσβάλει παιδιά κάθε ηλικίας. Η εντατική 

θεραπεία του διαβήτη µπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο της νόσου έχοντας ως 

αποτέλεσµα την αυξηµένη συχνότητα χαµηλών επιπέδων σακχάρου στο αίµα, κάτι το 

οποίο εάν συµβαίνει συχνά, µπορεί να επιβραδύνει την ανάπτυξη και λειτουργία του 

εγκεφάλου σε παιδιά µικρής ηλικίας(40). Με τις σύγχρονες θεραπευτικές µεθόδους οι 

ασθενείς µπορούν να έχουν φυσιολογικές τιµές σακχάρου. Υπάρχουν 7 τρόποι 

αντιµετώπισης του σακχαρώδη διαβήτη οι οποίοι είναι η ινσουλίνη( ταχείας, 

ενδιάµεσης και βραδείας δράσης), τα αντιδιαβητικά δισκία, οι σουλφονυλουρίες, οι 

µεγλιτινίδες(ή µεταµορφίνη), τα διγουανίδια, οι θειαζολιδινεδιόνες και οι αναστολείς 

των α-γλυκοσιδασών(42,43). Οι διατροφικοί στόχοι είναι η επίτευξη και η διατήρηση 

των µεταβολικών και φυσιολογικών επιπτώσεων(των επιπέδων της γλυκόζης στο 
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αίµα, ένα προφίλ λιποπρωτεινων και λιπιδίων που µειώνει τον κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά νοσήµατα, τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης,  φυσιολογικό βάρος),  η 

αποφυγή ανεπιθύµητων επιπλοκών (οξείες ή χρόνιες), βελτίωση της υγείας των 

διαβητικών µέσα από τις σωστές  επιλογές τροφίµων και την σωµατική άσκηση, 

µείωση εµφάνισης διαβήτη(41,43,44). Με τις συµβουλευτικές προσεγγίσεις ο ασθενής 

µπορεί να βελτιώσει τις διατροφικές του συστάσεις. Ένας σηµαντικός παράγοντας 

για όλο αυτό είναι η αυτοπεποίθηση του ατόµου, και η στήριξη από το οικογενειακό 

και κοινωνικό περιβάλλον(43). 

Η κατάθλιψη είναι µια ψυχιατρική διαταραχή σχετιζόµενη µε περισσότερες 

σωµατικές δυσλειτουργίες µε µεγαλύτερη δυσκολία στην ικανότητα του ατόµου να 

εκπληρώσει τις κοινωνικές και επαγγελµατικές του υποχρεώσεις και χαµηλότερη 

αποτίµηση της γενικότερης υγείας του(48). Οι αιτιολογικοί παράγοντες της 

κατάθλιψης είναι γενετικοί, ψυχοκοινωνικοί, νευροβιολογικοί και το άγχος(50,52,53,69). Η 

επιρροή των γενετικών παραγόντων έχει αναφερθεί ότι έχει σηµαντικά µεγαλύτερη 

µεταβιβαστικότητα της κατάθλιψης στις γυναίκες απ' ότι στους άνδρες, όπως επίσης 

τα παιδιά κληρονοµούν γονίδια απ 'τους γονείς τους αλλά ταυτόχρονα είναι και 

εκτεθειµένα σε περιβάλλοντα που αλληλεπιδρούν τόσο µε τα δικά τους όσο και µε το 

συνδυασµό γονιδίων των γονιών τους(50). Τα αρνητικά γεγονότα ζωής είτε κοινωνικά, 

είτε ακόµα ψυχοκοινωνικά γεγονότα αυξάνουν τον κίνδυνο κατάθλιψης(53). Το άγχος 

έχει συνδεθεί έντονα µε την κατάθλιψη γιατί οι διαθέσεις επηρεάζουν την ευπάθεια 

κάποιου αποσταθεροποιώντας τα αποτελέσµατα του άγχους(69). Υπάρχουν κάποιες 

επιπλοκές στα άτοµα µε µείζονα καταθλιπτική διαταραχή όπως ελαττωµένη ενέργεια, 

ενεργητικότητα, φτωχή συγκέντρωση, έλλειψη ενδιαφέροντος, φτωχή απόδοση στην 

εργασία ή το σχολείο, δυσκολίες στις διαπροσωπικές σχέσεις και στις κοινωνικές 

συναναστροφές, απάθεια και σεξουαλικές δυσκολίες. Η πιο σηµαντική και σοβαρή 

επιπλοκή είναι η αυτοκτονία και κυρίως σε άτοµα µε ψυχωτικά στοιχεία(52). Τα 

συµπτώµατα στους εφήβους είναι, η ανησυχία, η ανία, η υπερκινητικότητα, η 

τεµπελιά, τα προβλήµατα συµπεριφοράς, η επιθετικότητα και η φυγή από το 

σπίτι(71).Η θεραπεία των µειζόνων διαταραχών της διάθεσης και  η πλειονότητα των 

ασθενών µπορεί τώρα να θεραπεύεται µε υψηλό βαθµό εξειδίκευσης και επιτυχίας. Οι 

τρόποι αντιµετώπισης της κατάθλιψης είναι µε φαρµακευτική αγωγή και 

ψυχοθεραπεία(73,83). Η διατροφή πιθανόν να σχετίζεται µε την κατάθλιψη µέσω των 

υδατανθράκων διότι προάγουν τη σύνθεση σεροτονίνης. Μικρές ποσότητες 

επεξεργασµένων υδατανθράκων, κυρίως η ζάχαρη, παρέχουν µια άµεση αλλά 
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προσωρινή ανακούφιση σε αντίθεση µε τους σύνθετους υδατάνθρακες, όπως είναι τα 

δηµητριακά ολικής άλεσης που παρέχουν ένα πιο ήπιο αλλά µεγαλύτερης διάρκειας 

αντικαταθλιπτικό αποτέλεσµα στον οργανισµό, στον εγκέφαλο και εποµένως στη 

διάθεση(87,88). Κάποιες µελέτες υποστηρίζουν πως στην αντιµετώπιση της κατάθλιψης 

σηµαντικό ρόλο  παίζει όχι µόνο η πρόσληψη των ω-3 λιπαρών οξέων αλλά και η 

σωστή αναλογία µεταξύ ω-3 και ω-6 λιπαρών οξέων διότι τα ω-3 και ω-6 αποτελούν 

συστατικά ζωτικής σηµασίας για τις µεµβράνες των συναπτικών κυττάρων του 

εγκεφάλου διατηρώντας µε τον τρόπο αυτό τη σταθερότητα των υποδοχέων 

σεροτονίνης(93,94). Σύµφωνα µε επιστηµονικές έρευνες  στους ασθενείς µε σακχαρώδη 

διαβήτη η κατάθλιψη αποδεδειγµένα δηµιουργούσε παρενέργειες τόσο στην 

κοινωνική όσο και στη φυσιολογική λειτουργικότητα και στην ποιότητα της ζωής οι 

οποίες είναι ανεξάρτητες από την ιατρική πάθηση, αυτή καθ’ αυτή. Έτσι η παρουσία 

σακχαρώδη διαβήτη διπλασιάζει τις πιθανότητες εµφάνισης κατάθλιψης. Η  οµάδα 

Κουλούρη το 2009 µελέτησε πως επηρεάζουν ορισµένοι παράγοντες όπως το φύλο, η 

προσωπική εκτίµηση για την ευτυχία, το άγχος και η κατάθλιψη τα άτοµα στην 

εµφάνιση αυτοκαταστροφικής συµπεριφοράς και στην διαχείριση της 

καθηµερινότητας. Το δείγµα ελήφθη µε τους κανόνες της τυχαίας δειγµατοληψίας. 

Στη µελέτη συµµετείχαν 310 ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη. Η µέση ηλικία ήταν τα 

61,73 έτη και µέση ηλικία διάγνωσης της νόσου τα 49,98 έτη. Οι 196(63,2%) από 

τους συµµετέχοντες είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό για σακχαρώδη διαβήτη, ενώ 

οι 114(36,8%) ήταν ελεύθεροι κληρονοµικής προδιάθεση. Το αποτέλεσµα της 

έρευνας αυτής ήταν  πως οι  γυναίκες εµφανίζουν τριπλάσια ποσοστά άγχους (62%), 

σε σχέση µε τους άνδρες (21,5%), αλλά και στην κατάθλιψη οι γυναίκες υπερτερούν 

µε διπλάσιο ποσοστό (41,4%) από αυτό των ανδρών (17,8%). Έτσι τα άτοµα που 

θεωρούν «πολύ δύσκολη» έως «ακατόρθωτη» τη διευθέτηση των καθηµερινών 

προβληµάτων έχουν 2έως 5 φορές υψηλότερο άγχος και 1,5 έως 5 φορές υψηλότερη 

κατάθλιψη σε σχέση µε τα άτοµα που θεωρούν «λίγο δύσκολη» ή «καθόλου 

δύσκολη» τη διευθέτηση των πραγµάτων (109). Οι Arroyo διερεύνησαν το συνδυασµό 

καταθλιπτικών συµπτωµάτων και κινδύνου εµφάνισης διαβήτη τύπου 2 στις γυναίκες. 

∆όθηκε ερωτηµατολόγιο σε 121.700 νοσηλεύτριες από 11 διαφορετικές Πολιτείες της 

Αµερικής . Η έρευνα ξεκίνησε µετά από κάποια χρόνια και αφορούσε 72.178 

γυναίκες οι οποίες δεν είχαν επίσηµη διάγνωση διαβήτη. Στις γυναίκες που είχαν 

διαβήτη στάλθηκε ένα ακόµη ερωτηµατολόγιο που αφορούσε τα συµπτώµατα που 

έχουν την θεραπεία που ακολουθούν και διαγνωστικά τεστ. Κατά τη διάρκεια των 
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τεσσάρων ετών που διήρκησε η παρακολούθηση, επιβεβαιώθηκαν 973 περιπτώσεις 

ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η αναλογία ήταν 345 περιστατικά ανά 

100.000 ανθρώπους. Οι ερευνητές κατέληξαν στο ότι η παρουσία των καταθλιπτικών 

συµπτωµάτων σχετίζονταν µε µία µέτρια αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης  διαβήτη 

τύπου 2 (110). Οι Rajala και συν.(1997) διερεύνησαν την υπόθεση της ψυχολογικής 

προέλευσης της κατάθλιψης στους διαβητικούς, και κυρίως σε αυτούς που έχουν µη 

ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη. Ο σκοπός της έρευνας τους ήταν η περιγραφή των 

συσχετισµών ανάµεσα στη συχνότητα εµφάνισης πρότερα διαγνωσµένου σακχαρώδη 

διαβήτη, πρότερα µη διαγνωσµένου σακχαρώδη διαβήτη, µειωµένης αντοχής στη 

γλυκόζη και εµφάνισης κατάθλιψης στην Φινλανδία. Η έρευνα αφορούσε 1008 

άτοµα. Οι 456 ήταν άντρες και οι 552 γυναίκες ,οι οποίοι συµπλήρωσαν ένα 

ερωτηµατολόγιο από το οποίο τα δεδοµένα συλλέχθηκαν σε δύο φάσεις . Τα 

αποτελέσµατα των ερευνητών έδειξαν ότι η επίγνωση της ύπαρξης του διαβήτη 

σχετίζεται µε την ανάπτυξη κατάθλιψης, ενώ ο µη διαγνωσµένος διαβήτης δεν 

σχετίζεται. (111). Το 1998 η οµάδα της Grey και των συνεργατών της στο 

πανεπιστήµιο του Yale διεξήγαγαν µια προοπτικού τύπου, τυχαιοποιηµένη 

ελεγχόµενη κλινική δοκιµή την ABC Diabetes Study ( Adolescents Benefit from 

Control of Diabetes Study ). Η µελέτη αυτή είχε ως σκοπό την καταγραφή της 

επίδρασης - στο µεταβολικό έλεγχο και στην ποιότητα ζωής των εφήβων µε Σ.∆. - 

ενός προγράµµατος εκπαίδευσης σε δεξιότητες αντιµετώπισης θεµάτων που άπτονται 

του νοσήµατος σε συνδυασµό µε την εφαρµογή εντατικοποιηµένης θεραπείας για το 

διαβήτη. (112) Στην έρευνα αυτή συµµετείχαν 54 έφηβοι και κυρίως καυκάσιας 

καταγωγής και µέσου προς ανώτερου κοινωνικοοικονοµικού επιπέδου. Τα 

αποτελέσµατα της έρευνας κατέδειξαν, ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των εφήβων µε 

Σ.∆. ανέφερε ότι είχε καλό επίπεδο ποιότητας ζωής παρά το γεγονός ότι έβρισκαν το 

∆ιαβήτη σχετικά δύσκολο στην αντιµετώπιση και ενοχλητικό. Οι κυριότεροι 

προγνωστικοί δείκτες για κακή ποιότητα ζωής ήταν η κατάθλιψη και οι 

συναισθηµατικοί µηχανισµοί αντιµετώπισης. Τα κορίτσια ήταν πιο επιρρεπή στην 

κατάθλιψη και εµφάνισαν περισσότερες ανησυχίες σχετικά µε το νόσηµα. (112).  Η 

οµάδα του Katon ασχολήθηκε µε την πιθανότητα η κατάθλιψη να συσχετίζεται µε 

αυξηµένο αριθµό πολλών παραγόντων που συνυπάρχουν. Σε ασθενείς µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 προσπάθησαν να προσδιορίσουν αν η µείζονα κατάθλιψη 

σχετίζονταν µε περισσότερους από τους οκτώ (8) γνωστούς παράγοντες πρόκλησης 

καρδιαγγειακών παθήσεων (κάπνισµα, παχυσαρκία, έλλειψη φυσικής 
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δραστηριότητας, υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, υψηλά επίπεδα LDL, το επίπεδο του 

γλυκαιµικού ελέγχου, και η µικρολευκωµατινουρία). Οι ασθενείς ανευρέθηκαν µέσα 

από τα αρχεία των κλινικών και η επικοινωνία µαζί τους έγινε µέσω ταχυδροµείου. 

Το ερωτηµατολόγιο που χρησιµοποιήθηκε παρέχει µία διχοτοµική διάγνωση για τη 

µείζονα κατάθλιψη και µία βαθµολογία βαρύτητας. Τα δηµογραφικά στοιχεία που 

περιελάµβανε η έρευνα ήταν: η ηλικία, το φύλο, τα χρόνια σπουδών, η 

επαγγελµατική κατάσταση, η φυλή και η οικογενειακή κατάσταση. Τα αποτελέσµατα 

κατέδειξαν ότι οι ασθενείς που εµφάνιζαν τρεις και περισσότερους παράγοντες 

κινδύνου έχουν το µεγαλύτερο ρίσκο, θεωρητικά να αναπτύξουν κάποιο νέο 

καρδιαγγειακό νόσηµα ή επιδείνωση της σοβαρότητας κάποιου υπάρχοντος 

καρδιαγγειακού προβλήµατος. Μεταξύ των διαβητικών ασθενών που είχαν και 

καρδιακά προβλήµατα το ποσοστό των καπνιστών ήταν χαµηλότερο, µάλλον επειδή  

η ύπαρξη των καρδιαγγειακών προβληµάτων τους ώθησε στη διακοπή του 

καπνίσµατος(113).  

Οι ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη, έχουν αρκετά συµπτώµατα κατάθλιψης 

όπως απώλεια βάρους, νευροσυµπεριφορικά συµπτώµατα, απώλεια όρεξης, 

ψυχοκινητική επιβράδυνση(96). Η εκδήλωση των  διαταραχών της διάθεσης στους 

πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη φαίνεται να σχετίζεται µε το φύλο, την 

οικογενειακή κατάσταση, το αυξηµένο σωµατικό βάρος, την καθηµερινή άσκηση και 

την κοινωνικοοικονοµική κατάσταση(99,101,102,103). Λόγω των διατροφικών 

περιορισµών, της συχνής  φυσικής  δραστηριότητας  και της  γνώσης  των πιθανών 

µελλοντικών επιπλοκών οι ασθενείς στρεσαρίζονται και είναι δύσκολο να 

συµβιβαστούν σε αυτόν τον τρόπο ζωής . (108). Η κατάθλιψη σχετίζεται µε την µη 

τήρηση της προσωπικής φροντίδας για το διαβήτη –συµπεριλαµβανοµένων των 

διαιτητικών περιορισµών, την τήρηση της φαρµακευτικής αγωγής, και την 

παρακολούθηση της γλυκόζης στο αίµα, µε αποτέλεσµα χειρότερα συνολικά κλινικά 

αποτελέσµατα. Η προσωπική φροντίδα  στο διαβήτη περιλαµβάνει την τήρηση των 

διατροφικών περιορισµών, επαρκή σωµατική άσκηση, διακοπή του καπνίσµατος, 

λήψη φαρµάκων όπως προβλέπεται, και την παρακολούθηση της γλυκόζης στο 

αίµα(114). Έχουν παρατηρηθεί υψηλότερα επίπεδα σε χοληστερίνη τριγλικερίδια και 

γλυκόζη του πλάσµατος  σε άτοµα µε κατάθλιψη και διαβήτη.(115). Η 

αποτελεσµατικότερη θεραπεία της κατάθλιψης µε διαβήτη είναι ο συνδυασµός 

ψυχολογικής και φαρµακολογικής θεραπείας(116). Μια δίαιτα πλούσια σε 

υδατάνθρακες και χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά οξέα συνιστώνται 
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ευρέως ως διατροφική αγωγή για ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2  και κατάθλιψη. Μια 

διατροφή πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα σε ασθενείς µε κατάθλιψη, βοηθάει σηµαντικά 

στη µείωση της συχνότητας και την ένταση των επεισοδίων τους(12,117).   

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 

1.1ΟΡΙΣΜΟΣ  

       Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι νόσος γνωστή από την αρχαιότητα. Είναι  

ιατροκοινωνικό πρόβληµα επειδή  προσβάλλει µεγάλο αριθµό ατόµων και κυρίως 

λόγω των χρόνιων διαβητικών επιπλοκών. Τα τελευταία χρόνια έχει παρατηρηθεί 

υψηλή νοσηρότητα από διαβήτη. O σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) είναι ένα 

µεταβολικό σύνδροµο, που χαρακτηρίζεται από διαταραχή του µεταβολισµού της 

γλυκόζης και των υπόλοιπων υποστρωµάτων ενέργειας ,καθώς και από την εµφάνιση 

απώτερων αγγειακών και νευρολογικών επιπλοκών. Οι διαταραχές σε αυτήν την νόσο 

εκφράζονται µε υπογλυκαιµία, υπερλιπιδαιµία, υπεραµινοξαιµία και αυτό οφείλεται 

στην απόλυτη ή σχετική ανεπάρκεια στην έκκριση της ορµόνης της ινσουλίνης. Η 

γενετική προδιάθεση έχει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση του διαβήτη, χωρίς αυτό  

να σηµαίνει ότι πρόκειται για µια νόσο κληρονοµική. (1) 

Tαξινόµηση: 

 Ο τύπος 1: Ονοµάζεται  και εξαρτώµενος από την ινσουλίνη ή νεανικός διαβήτης . 

Εµφανίζεται κυρίως  σε άτοµα νεαρής ηλικίας  µεταξύ 1-40 ετών και αποτελεί το 

10-20% των περιπτώσεων διαβήτη. Οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν µεγάλη 

έλλειψη ινσουλίνης , η οποία προκαλείται από µαζική βλάβη των β-κυττάρων ή την 

νέκρωση τους . Η απώλεια της λειτουργίας των β-κυττάρων µπορεί να οφείλεται σε 

:α)προσβολή από ιό, β)δράση χηµικών τοξικών ή δ)πιο συχνά σε αυτοαντισώµατα 

που κατευθύνονται εναντίον των β-κυττάρων. Για να διατηρηθούν στη ζωή οι 

ασθενείς αυτοί, έχουν ανάγκη από ενέσεις ινσουλίνης και σωστή διατροφή. (2,3)  

  Ο τύπος 2: Είναι ο πιο συχνός τύπος διαβήτη, στον οποίο η χορήγηση ινσουλίνης 

για τα πρώτα στάδια της νόσου δεν είναι απαραίτητη για την επιβίωση των 

ασθενών. Είναι µια νόσος που αφορά κυρίως τους ενήλικες αλλά δεν αποκλείεται η 

διάγνωση του στην παιδική ή εφηβική ηλικία. Η αιτιολογία κατά βάση είναι 

άγνωστη, υπάρχει ωστόσο κληρονοµική συσχέτιση. Χαρακτηρίζεται από 

µειονεκτική έκκριση ινσουλίνης  όπως επίσης από διαταραγµένη δράση της ήδη 
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υπάρχουσας ινσουλίνης. Η υπεργλυκαιµία στα αρχικά στάδια είναι ήπια. Τα επίπεδα 

ινσουλίνης µπορεί να είναι φυσιολογικά ή και αυξηµένα, αλλά ανεπαρκή ώστε να 

διατηρηθούν φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης λόγω της συνυπάρχουσας 

ινσουλινοαντίστασης. Οι περισσότεροι ασθενείς είναι παχύσαρκοι και η 

παχυσαρκία αποτελεί σηµαντικό προδιαθεσικό παράγοντα διαβήτη. (4) 

  Τύπος 3(ΜΟDY): Ειδικοί τύποι διαβήτη που αποδίδονται σε γενετικά αίτια. (5) 

Μελέτες που πραγµατοποιήθηκαν στις ΗΠΑ  προσδιόρισαν την εµφάνιση µιας νέας 

µορφής διαβήτη, αφού διαπιστώθηκε ότι η ινσουλίνη παράγεται απο τον εγκέφαλο, 

καθώς και από το πάγκρεας. Αυτός ο τύπος διαβήτη είναι πιθανότερο να 

κληρονοµείται από άλλους τύπους διαβήτη. Μοιάζει σε πολλά σηµεία µε τον 

διαβήτη τύπου 2 και εµφανίζει κοινά συµπτώµατα µε αυτόν.Ωστόσο,  ο Mody δεν 

συνδέεται µε την παχυσαρκία , και τυπικά οι ασθενείς  είναι νέοι και δεν είναι 

απαραιτήτως υπέρβαρα. Πρόκειται για µια µορφή διαβήτη που αναπτύσσεται πριν ο 

ασθενής φθάσει το 25. Επίσης ο τύπος αυτός είναι και κληρονοµικός και δεν 

απαιτήται πάντα η χορήγηση ινσουλίνης. Είναι δύσκολη η διάγνωση του και τα 

συµπττώµατα εκδηλώνονται αργά. (119)  

  Τύπος 3A: γενετική ανωµαλία σε β-κύτταρα.  

 Τύπος 3B: γενετικά που σχετίζονται αντίσταση στην ινσουλίνη.  

 Τύπος 3Γ: νοσήµατα του παγκρέατος  

 Τύπος 3D: προκαλούνται από ορµονικές ανωµαλίες.  

                 Τύπος 3E: προκαλούνται από χηµικές ουσίες ή φάρµακα 

 ∆ιαβήτης κύησης.  Ως διαβήτη κυήσεως  ορίζεται η εµφάνιση και διάγνωση 

διαβήτη που παρουσιάζεται για πρώτη φορά στην περίοδο της εγκυµοσύνης Αυτός 

ο ορισµός ισχύει ανεξάρτητα της θεραπευτικής παρέµβασης , εάν δηλαδή για την 

διόρθωση της διαταραχής χρησιµοποιήθηκε ινσουλίνη ή  αποκλειστικά διαιτητική 

αγωγή. Εξ ορισµού σε αυτήν την οµάδα δε συµπεριλαµβάνονται οι γυναίκες µε 

διαβήτη γνωστό πριν την έναρξη της εγκυµοσύνης . Παθοφυσιολογικά 

χαρακτηρίζεται η ινσουλινοαντοχή και από ελαττωµένη πρώιµη απάντηση της 

ινσουλίνης σε ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης . Ο διαβήτης κυήσεως συνήθως 

εµφανίζεται κατά το δεύτερο και τρίτο τρίµηνο όταν δηλαδή τα επίπεδα των 

ορµονών που ανταγωνίζονται την δράση της ινσουλίνης είναι υψηλά επιφέροντας 

σαν αποτέλεσµα την µειωµένη δραστικότητα της ινσουλίνης. Έτσι συνίσταται ο 

καθορισµός του επιπέδου ανοχής της γλυκόζης στις εγκύους µεταξύ της 24ης και 
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28ης εβδοµάδας. Η γενική επίπτωση υπολογίζεται σε 1-3% των κυήσεων, ενώ 

σύµφωνα µε επιδηµιολογικές µελέτες στις ΗΠΑ, φαίνεται ότι προσβάλλει περίπου 

το 7% των εγκύων. Στις περισσότερες γυναίκες µε διαβήτη κυήσεως, η 

υπογλυκαιµία εξαφανίζεται µετά τον τοκετό. Ο κίνδυνος να αναπτύξουν διαβήτη 

τύπου 2 υπολογίζεται σε 2-3% ανά έτος παρακολούθησης. Έτσι λοιπόν ένα 30% θα 

εµφανίσουν διαβήτη µέσα στα επόµενα 5-10 χρόνια µετά τον τοκετό. Για την 

διάγνωση χρησιµοποιούνται κάποια κριτήρια παγκοσµίως. Συνήθως συνίσταται ο 

έλεγχος των εγκύων µεταξύ της 24ης και 28ης εβδοµάδας. Η διάγνωση βασίζεται 

στη εκτέλεση σακχαραιµικής καµπύλης. Το κλασικό σχήµα που εφαρµόζεται στην 

Ελλάδα και στην Ευρώπη συνίσταται στην χορήγηση 75 γρ γλυκόζης από το στόµα 

εφόσον προηγηθεί 3µερη φόρτιση µε υδατάνθρακες. Ο διαβήτης κυήσεως µπορεί 

να διαγνωστεί µε φόρτιση γλυκόζης 100γρ αλλά απαιτείται παράταση της µέτρησης 

για µια επιπλέον ώρα. Μετά το πέρας της κυήσεως πρέπει να γίνει επανεκτίµηση 

της διαταραχής και να ενταχθεί σε µία από τις κατηγορίες των διαγνωστικών 

κριτηρίων α) σακχαρώδης διαβήτης  β) διαταραχή στην γλυκόζη νηστείας γ) 

διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης δ) ευγλυκαιµία. Είναι σηµαντική, η σωστή 

διάγνωση και αντιµετώπιση του διαβήτη της κυήσεως , διότι έχει επιπτώσεις τόσο 

στο έµβρυο όσο και στην µητέρα. Έγκυες µε διαβήτη εµφανίζουν υδράµνιο 

υπέρταση, και τοξιναιµία καθώς και πρόωρο τοκετό. Η µακροσωµία του εµβρύου 

είναι η σηµαντικότερη αιτία για την διενέργεια καισαρικής τοµής. Τα προβλήµατα 

που παρουσιάζονται οφείλονται στην ελλειπή µεταβολική ρύθµιση της εγκύου και 

στην επικοινωνία του εµβρύου µε την µητέρα µέσω του πλακούντα. Έτσι, τα 

θρεπτικά συστατικά διέρχονται ελεύθερα στον πλακούντα και το έµβρυο έχει τα 

ίδια επίπεδα µεταβολιτών µε την µητέρα. Η ινσουλίνη δεν διέρχεται στον 

πλακούντα. Το έµβρυο έχει την δική του ινσουλίνη.(6,7,8) 

 
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΟΥΣ ∆ΙΑΒΗTH 

 
1.2α Κληρονοµικότητα 
 
          Για να είναι πιο αποτελεσµατικές οι προσπάθειες πρόσληψης, τα κοινωνικά 

προγράµµατα υγείας πρέπει να γνωρίζουν τους παράγοντες που εµπλέκονται στην 

ευπάθεια του διαβήτη. Η περίπλοκη παθοφυσιολογική φύση του διαβήτη παραπέµπει 

σε πολυσύνθετα βιολογικά και/ή χηµικά µονοπάτια που εµπλέκονται στην ανάπτυξη 

και πρόοδο της ασθένειας, και πολυάριθµες γενετικές θέσεις έχουν βρεθεί ύστερα 
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από µελέτες για το γενετικό υπόβαθρο της ασθένειας. Το οικογενειακό ιστορικό του 

διαβήτη αναγνωρίζεται ως ένας σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για την ασθένεια. 

Άτοµα µε τέτοιο ιστορικό έχουν 2 εώς 6 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να νοσήσουν σε 

σύγκριση µε άτοµα χωρίς οικογενειακό ιστορικό διαβήτη. Η χρήση του 

οικογενειακού ιστορικού ως ένα κοµµάτι προσδιορισµού του κινδύνου για ένα άτοµο 

κρίνεται υψίστης σηµασίας  στην προσπάθεια αποφυγής, έγκαιρης πρόγνωσης και 

χειρισµό του διαβήτη. (9) 

 

1.2β ∆ιατροφή 

Η αυτοδιαχειριστική εκπαίδευση του διαβήτη είναι ένα κρίσιµο στοιχείο για 

όλους τους ανθρώπους µε διαβήτη. Αυτή η διαδικασία ενσωµατώνει τις ανάγκες, 

τους στόχους, και την εµπειρία ζωής του προσώπου µε το διαβήτη και καθοδηγείται 

από τα βασισµένα στοιχεία στα πρότυπα. Οι γενικοί στόχοι είναι να υποστηριχθεί η 

ενηµερωµένη λήψη αποφάσεων, οι συµπεριφορές, η επίλυση προβλήµατος και η 

ενεργός συνεργασία µε την οµάδα υγειονοµικής περίθαλψης για να βελτιωθούν οι 

κλινικές εκβάσεις, η κατάσταση της υγείας, και η ποιότητα της ζωής τους .(10) Τόσο ο 

διαβήτης όσο και η παχυσαρκία συνδέονται µε σηµαντική θνητότητα και νοσηρότητα 

από µακροαγγειακές νόσους (καρδιακή προσβολή, εγκεφαλικό επεισόδιο και 

περιφερική αγγειοπάθεια), ενώ ο διαβήτης επιφέρει επιπρόσθετα τις µικροαγγειακές 

επιπλοκές όπως την αµφιβληστροειδοπάθεια, τη νεφροπάθεια και τη νευροπάθεια. Το 

κόστος αυτών των παθήσεων, προσωπικό αλλά και οικονοµικό, είναι τεράστιο. Η 

προληπτική δράση είναι ζωτικής σηµασίας, τόσο όσον αφορά στην πρωτοπαθή 

πρόληψη (ώστε οι άνθρωποι να αποφεύγουν την παχυσαρκία και την εµφάνιση 

διαβήτη) όσο και στην πρόληψη της εµφάνισης επιπλοκών σε εκείνους που έχουν 

ήδη εµφανίσει αυτές τις παθήσεις. Οι στρατηγικές για την πρόληψη περιλαµβάνουν 

έλεγχο της υπεργλυκαιµίας και αντιµετώπιση των άλλων σηµαντικών 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, όπως η υπέρταση, τα υψηλά επίπεδα της 

LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων και τα χαµηλά επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης (11). 

 Αν και οι πολυάριθµες µελέτες έχουν προσπαθήσει να προσδιορίσουν το 

βέλτιστο µίγµα των µακροθρεπτικών για τον σχεδιασµό του γεύµατος των ανθρώπων 

µε διαβήτη, είναι απίθανο ότι ένας τέτοιος συνδυασµός µακροθρεπτικών υπάρχει. Το 

καλύτερο µίγµα του υδατάνθρακα, της πρωτεΐνης, και του λίπους εµφανίζεται να 

ποικίλλει ανάλογα µε τις µεµονωµένες περιστάσεις. Η συνιστώµενη ηµερήσια 
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τροφική δόση για τον εύπεπτο υδατάνθρακα είναι 130 γ/ηµέρα και είναι βασισµένη 

στην παροχή της επαρκούς γλυκόζης ως απαραίτητα καύσιµα για το κεντρικό 

νευρικό σύστηµα χωρίς εµπιστοσύνη στην παραγωγή γλυκόζης από τη ληφθείσα 

πρωτεΐνη ή το λίπος.(12)  

 

1.2γ Στρεσσογόνοι Παράγοντες 

Ένας σχετικά νέος φορέας στο πεδίο του διαβήτη είναι το ενδοπλασµατικό 

δίκτυο του στρές. Το στρές αναγνωρίζεται όλο και περισσότερο ως σηµαντικός 

παράγοντας στην ανάπτυξη του διαβήτη, όχι µόνο για την απώλεια κυττάρων αλλά 

και για την αντίσταση ινσουλίνης. Από την τελευταία δεκαετία γενικά έχει γίνει 

αποδεκτό ότι το στρές διαδραµατίζει ένα σηµαντικό ρόλο στη λειτουργία και την 

απώλεια κυττάρων. (13) 

Οι υπεργλυκαιµικές προκληθείσες µετατοπίσεις στην ισορροπία των υπερ-

οξειδωτικών και αντιοξειδωτικών µπορούν να συµβάλλουν στην αυξανόµενη 

νευρωτική ευπάθεια στα διαβητικά άτοµα. Η οξειδωτική πίεση, η υπεροξείδωση 

λιπιδίων και η αυξανόµενη παραγωγή των αντιδραστικών ειδών οξυγόνου µειώνουν 

τη δραστικότητα αρκετών πρωτεινών σηµαντικών όσον αφορά τη νευρολογική 

οµοιόσταση. Το οξειδωτικό στρές και η αυξανόµενη παραγωγή αντιδραστικών ειδών 

οξυγόνου είναι συνήθως αυξηµένα σε περιπτώσεις µε διαβήτη και πιθανόν οδηγούν 

στην εξέλιξη της διαβητικής εγκεφαλοπάθειας(14). Υπάρχουν εντυπωσιακές 

οµοιότητες κατά την σύγκριση νευρολογικών συνεπειών στη χρόνια έκθεση του 

ενδοπλασµατικού δικτύου του στρές και των διαβητικών ατόµων. Αυτοί 

περιλαµβάνουν τα ελλείµµατα στην µακροπρόθεσµη ενδυνάµωση, τις αλλαγές στην 

νευρωνική µορφολογία και στον σχηµατισµό σύναψης, ανυψώσεις στην οξειδωτική 

πίεση, η οποία µπορεί να συµβάλλει στην ανάπτυξη των γνωστικών ελλειµµάτων. (13) 

 

1.2δ ∆ιαταραχή της έκκρισης ινσουλίνης 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί αναγνωρισµένο παθογενετικό µηχανισµό 

πρόκλησης διαβήτη τύπου 2. Όµως δεν θα υπήρχε η εµφάνιση της υπεργλυκαιµίας αν 

δεν υπήρχε παράλληλα διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης. Η διαταραχή αυτή 

προκύπτει τόσο λόγω µειωµένης λειτουργικότητας των β-κυττάρων όσο και λόγω 

µείωσης αυτής καθαυτής της µάζας αυτών.  

Είναι γνωστό ότι στον διαβήτη τύπου 2 υπάρχει απώλεια της πρώτης φάσης 

έκκρισης ινσουλίνης, µετά από διέγερση µε γλυκόζη, καθώς και µείωση της µάζας 
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των β-κυττάρων. Η διαταραχή της ενδοκρινικής λειτουργίας του παγκρέατος, δεν 

περιορίζεται µόνο στην παθολογική έκκριση της ινσουλίνης, αλλά έχει διαπιστωθεί 

ότι συνυπάρχει παράλληλη αύξηση επιπέδων γλυκαγόνης νηστείας και µειωµένη 

καταστολή της, µετά την λήψη γλυκόζης.  

Η διαφοροποίηση αυτή παρατηρείται µετά τη λήψη µεικτού γεύµατος, όπου στα 

άτοµα µε διαβήτη, η γλυκαγόνη πλάσµατος, παραµένει σε πολύ υψηλότερα επίπεδα, 

συγκριτικά µε τα φυσιολογικά άτοµα. Οι δυσανάλογες µεταβολές των δύο ορµονών, 

στις συγκεντρώσεις πλάσµατος, είναι εµφανείς, αν λάβουµε υπόψη το λόγο 

ινσουλίνη/γλυκαγόνη. Λόγω της µείωσης της αναλογίας ινσουλίνη/γλυκαγόνη η 

βασική ενδογενής συγκέντρωση γλυκόζης, είναι υψηλότερη, µε αποτέλεσµα την 

υπεργλυκαιµία νηστείας, ενώ η παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ δεν αναστέλλεται 

αποτελεσµατικά µετά την λήψη τροφής, πράγµα που οδηγεί στην µεταγευµατική 

υπεργλυκαιµία. (15)  

 

1.2ε Αντίσταση στην ινσουλίνη 

Ως αντίσταση στην ινσουλίνη θεωρείται  η ανεπαρκής πρόσληψη της γλυκόζης 

από τους σκελετικούς µυς και το λιπώδη ιστό και η αδυναµία της ινσουλίνης να 

καταστείλει την ηπατική παραγωγή  γλυκόζης. Πιο συγκεκριµένα, η ινσουλίνη 

συνδέεται µε τους υποδοχείς της, που απαντώνται στην επιφάνεια των κυττάρων 

αλλά επέρχονται διαταραχές µέσα στα κύτταρα µετά την σύνδεση που ευθύνονται 

κατ’εξοχήν µε την αντίσταση στην ινσουλίνη. Έτσι µπορεί να προκληθεί διαταραχή 

και στη σύνδεση, ως αποτέλεσµα της παχυσαρκίας και της υπερινσουλιναιµίας, 

συµβάλλοντας περαιτέρω στη µειωµένη ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη. (16) 

Η µεταφορά της γλυκόζης διαµέσου της ινσουλίνης στο µυϊκό κύτταρο ποικίλει 

µέχρι και 10 φορές σε υγιή µη διαβητικά άτοµα. Όσο µεγαλύτερη ευαισθησία στην 

ινσουλίνη έχει το µυϊκό κύτταρο, τόσο λιγότερη ινσουλίνη χρειάζεται ώστε να 

διατηρηθεί η φυσιολογική οµοιοστασία της γλυκόζης. Ο Πίνακας που ακολουθεί  

δείχνει µια σειρά από διαταραχές που συνήθως υπάρχουν σε άτοµα µε αντίσταση στη 

δράση της ινσουλίνης, στα οποία ωστόσο η αντιδραστική υπερινσουλιναιµία είναι 

επαρκής για τη διατήρηση της νορµογλυκαιµίας. 

Εκτός από τις διαταραχές που φαίνονται στον Πίνακα, που ακολουθεί , 

υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι η µη-αλκοολική στεατοηπατίτιδα και διάφορες 

µορφές καρκίνου εµφανίζονται µε αυξηµένη συχνότητα σε άτοµα µε αντίσταση στη 

δράση της ινσουλίνης και υπερινσουλιναιµία. Οι παραπάνω διαταραχές δεν 
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παρατηρούνται ταυτόχρονα σε όλους τους ασθενείς µε αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Επιπλέον, καµία από τις διαταραχές που φαίνονται στον Πίνακα δεν εξαρτάται µόνο 

από την αντίσταση στην ινσουλίνη ή / και από τη συγκέντρωση της ινσουλίνης στο 

πλάσµα. 

Πρέπει να επισηµανθεί ότι η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης δεν είναι 

νόσος. Είναι µια µεταβολική διαταραχή που αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης µιας ή 

περισσοτέρων διαταραχών που περιλαµβάνονται στον Πίνακα . Όσο αυξάνει η 

αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και η υπερινσουλιναιµία , τόσο αυξάνει και η 

πιθανότητα εµφάνισης κάποιας από τις παρακάτω διαταραχές. Αντίθετα , όσο 

περισσότερες µεταβολικές διαταραχές εµφανίζει ένα άτοµο , τόσο πιο πιθανό είναι να 

έχει αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης. Όλοι οι ασθενείς µε αντίσταση στην 

ινσουλίνη δεν εµφανίζουν τις διαταραχές του Πίνακα , ούτε η εµφάνισή τους είναι 

συνδεδεµένη αποκλειστικά µε την αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης. Ωστόσο, η 

παρουσία οποιασδήποτε από αυτές τις διαταραχές αυξάνει την πιθανότητα να 

υπάρχει αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και επίσης αυξάνει την πιθανότητα να 

συνυπάρχει και κάποια άλλη µεταβολική διαταραχή(17). 

 

 

ΠΊΝΑΚΑΣ 1 

∆ιαταραχές που συσχετίζονται µε την αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και την 

υπερινσουλιναιµία  

 

∆υσανεξία στη γλυκόζη: 

 διαταραχή γλυκόζης νηστείας 

 διαταραχή ανοχής της γλυκόζης 

∆ιαταραχή του µεταβολισµού του ουρικού οξέος: 

 αυξηµένη συγκέντρωση ουρικού οξέος στο πλάσµα 

 µειωµένη νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος 

∆υσλιπιδαιµία: 

 αυξηµένα τριγλυκερίδια 

 µειωµένη HDL-C 

 ύπαρξη µικρών πυκνών LDL 

 αυξηµένη µεταγευµατική λιπαιµία 

Αιµοδυναµικές διαταραχές: 
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 αυξηµένη δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος 

 αυξηµένη νεφρική κατακράτηση νατρίου  

 αυξηµένη αρτηριακή πίεση 

∆ιαταραχές αιµόστασης: 

 αυξηµένη συγκέντρωση του αναστολέα του ενεργοποιητή του 

πλασµινογόνου (plasminogen activator inhibitor-1, PAI-1) 

 αυξηµένη συγκέντρωση του ινωδογόνου 

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία: 

 αυξηµένη επαγωγή µονοπύρηνων κυττάρων 

 αυξηµένη συγκέντρωση µορίων κυτταρικής προσκόλλησης 

 αυξηµένη συγκέντρωση ασύµµετρης διµεθυλ-αργινίνης 

 µειωµένη- εξαρτώµενη από το ενδοθήλιο- αγγειοδιαστολή 

Αναπαραγωγικό σύστηµα:  

σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών(17).  

 

1.2στ Παχυσαρκία – Καθιστική ζωή 

Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου για τον διαβήτη περιλαµβάνουν τη γήρανση, 

την παχυσαρκία, και τα χαµηλά επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας. Υπάρχουν 

στοιχεία επίσης συσσώρευσης που δείχνουν ότι η στατική συµπεριφορά, π.χ η 

παρακολούθηση τηλεόρασης, είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την 

παχυσαρκία και τον διαβήτη που µερικές εθνικές και πολιτιστικές οµάδες έχουν µια 

αυξανόµενη ευαισθησία στην ανάπτυξη του διαβήτη. (18) 

Η προφανής συνέπεια της ύπαρξης ολοένα και περισσότερων παιδιών µε 

διαβήτη είναι ότι οι µελλοντικοί ενήλικες, που θα πάσχουν από το διαβήτη και τις 

επιπλοκές του, θα είναι περισσότεροι και θα χρειάζονται τις υπηρεσίες και τη 

φροντίδα των εθνικών συστηµάτων υγείας, µακροχρόνια.  

Οι διαθέσιµες πληροφορίες για την επίπτωση και τον επιπολασµό του διαβήτη 

τύπου 2 στους νέους είναι σχετικά λίγες συγκριτικά µε αυτές που υπάρχουν για τους 

ενήλικες, αλλά υπάρχουν αρκετά στοιχεία που δείχνουν µία ανησυχητική αύξηση σε 

αυτόν τον πληθυσµό (11). Μία µελέτη στην Ιαπωνία έδειξε παράλληλη αύξηση στην 

επίπτωση του διαβήτη τύπου 2 στα παιδιά και στα επίπεδα παχυσαρκίας από το 1975 

έως το 1999 (19). Σε αυτό το διάστηµα, οι µεταβολές στη διατροφή και στον τρόπο 

ζωής των νέων της Ιαπωνίας αντανακλούν εκείνες που συνέβησαν σε χώρες όπως οι 

ΗΠΑ και το Ηνωµένο Βασίλειο, όπου έχει επίσης παρατηρηθεί απότοµη αύξηση του 
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διαβήτη τύπου 2. Η σηµαντική αύξηση της πρόσληψης λίπους και ζωικών πρωτεϊνών 

και η µείωση της σωµατικής δραστηριότητας είναι οι κύριοι παράγοντες που 

επέδρασαν σε αυτό το φαινόµενο (11,19).  

Ο διαβήτης συχνά αντιµετωπίζεται ως µία “πάθηση της ∆ύσης”, µία 

παρενέργεια του καθιστικού τρόπου ζωής, της καλοπέρασης και της κουλτούρας της 

ευκολίας και του έτοιµου φαγητού, που παραδοσιακά σχετίζεται µε τις ΗΠΑ και µε 

πολλές ευρωπαϊκές χώρες. Παρότι αυτό αποτελεί σηµαντικό µέρος του προβλήµατος, 

τα προβλεπόµενα ποσοστά αύξησης του επιπολασµού του διαβήτη, είναι µεγαλύτερα 

στον αναπτυσσόµενο κόσµο. Συνολικά, περίπου το 80% των ατόµων µε διαβήτη 

διαβιούν στις αναπτυσσόµενες χώρες 

Ο συνδυασµός διαβήτη και παχυσαρκίας ή “diabesity”, όπως µερικές φορές 

ονοµάζεται στα Αγγλικά, αντιπροσωπεύει µία από τις σηµαντικότερες καταστάσεις 

που θα επιβαρύνουν τη δηµόσια υγεία κατά τον 21ο αιώνα. Μέσα σε µία µόλις γενιά 

ο παγκόσµιος πληθυσµός έχει να αντιµετωπίσει ένα καινούργιο πρόβληµα υγείας που 

έχει ήδη λάβει ανησυχητικές διαστάσεις. Οι αλληλοσυνδεόµενες επιδηµίες του 

διαβήτη και της παχυσαρκίας µειώνουν το προσδόκιµο ζωής παγκοσµίως και κάποια 

στιγµή θα προκαλέσουν περισσότερους θανάτους από ότι το κάπνισµα. Φυσικά, 

υπάρχει σηµαντική διαφορά ανάµεσα στη “diabesity” που σχετίζεται µε το διαβήτη 

τύπου 2 και σε εκείνη που σχετίζεται µε το διαβήτη τύπου 1. Τα άτοµα µε διαβήτη 

τύπου 2 είναι συνήθως παχύσαρκα πριν εµφανίσουν τη νόσο. Τα άτοµα µε διαβήτη 

τύπου 1 γενικά εµφανίζουν διαβήτη σε πολύ µικρότερη ηλικία (συνήθως πριν τα 30) 

και η αύξηση βάρους ή η παχυσαρκία είναι µία δυσµενής ανεπιθύµητη ενέργεια, η 

οποία συχνά έπεται εξαιτίας της θεραπείας. Και οι δύο παθήσεις οφείλουν πολλά σε 

έναν σύνθετο συνδυασµό εδραιωµένων κοινωνικών συµπεριφορών, κυβερνητικών 

πολιτικών, γενετικής προδιάθεσης και περιβαλλοντικών παραγόντων (11). 

Τέλος, σε ό,τι αφορά τη σωµατική άσκηση το 34,5% των ανδρών και το 44,7% 

των γυναικών στον ενήλικο ελληνικό πληθυσµό, δηλώνει σωµατικά αδρανές. Τα 

οφέλη από τη φυσική άσκηση είναι πολλά. Μειώνει τον κίνδυνο καρδιοπάθειας ή 

πρόωρου θανάτου. Μειώνει τον κίνδυνο για πολλά άλλα νοσήµατα, όπως σακχαρώδη 

διαβήτη, υπέρταση, υπερχοληστεριναιµία, εγκεφαλικά επεισόδια, οστεοπόρωση, κ.α. 

Αυξάνει την κατανάλωση λίπους και έτσι µειώνει το υπερβάλλον σωµατικό βάρος. 

Βοηθάει στη χαλάρωση και στον έλεγχο του άγχους. ∆υναµώνει τους µυς και αυξάνει 

την ενέργεια και το σθένος. Βελτιώνει την εµφάνιση και τη στάση του σώµατος και 

προκαλεί σωµατική και ψυχική ευεξία και αυξάνει την αυτοπεποίθηση (20).  
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1.2ζ Μεγάλη ηλικία 

Η ηλικιακή επιδείνωση στην ανοχή γλυκόζης απεικονίζει και την 

εξασθενισµένη έκκριση ινσουλίνης και την µειωµένη ευαισθησία ινσουλίνης. Η 

αντίσταση ινσουλίνης συνδέεται στενά µε την παχυσαρκία, και αλλάζει στη σύνθεση 

σωµάτων που είναι χαρακτηριστική της γήρανσης (αυξανόµενη σπλαγχνική παχιά 

και µειωµένη µάζα σκελετικών µυών) είναι πιθανά οι σηµαντικότεροι καθοριστικοί 

παράγοντες της αυξανόµενης αντίστασης ινσουλίνης µε την ηλικία (21). Η ηλικία 

αυξάνει τον κίνδυνο του διαβήτη και αυτό αποτελεί ένα καλά τεκµηριωµένο γεγονός. 

Η ηλικιακή οµάδα άνω των 80 ετών πληθαίνει σταθερά, ιδιαίτερα στον αναπτυγµένο 

κόσµο, και µαζί µε αυτήν ο αριθµός των διαβητικών άνω των 80 ετών (11). 

Οι διαβητικοί της τρίτης ηλικίας και κυρίως οι ινσουλινοθεραπευόµενοι δεν 

είναι καλά ρυθµισµένοι. Είναι σηµαντικό να γίνει καλύτερη ενηµέρωση, και 

συστηµατική παρακολούθηση των ασθενών αυτών από την ιατρική και νοσηλευτική 

κοινότητα. Και στο σπίτι θα πρέπει να υπάρχει εκπαιδευµένο προσωπικό, ώστε να 

µπορεί να προσφέρει ουσιαστική βοήθεια (22). 

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη σε άτοµα της τρίτης 

ηλικίας είναι:  

 Συνυπάρχουσες παθήσεις 

 Γενετικοί παράγοντες 

 Ελαττωµένη έκκριση ινσουλίνης λόγω ηλικίας 

 Ινσουλινοαντίσταση λόγω ηλικίας 

 Φάρµακα εναπόθεσης λίπους 

 Έλλειψη φυσικής δραστηριότητας  

 ∆υσανεξία στη γλυκόζη.  

Η παθογένεια της δυσανεξίας στη γλυκόζη αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας. Οι 

πιθανοί µηχανισµοί αυτής της παθογένειας είναι οι εξής:  

 Η µειωµένη έκκριση ινσουλίνης 

 Ο ανταγωνισµός στην ινσουλίνη 

 Η πτωχή δίαιτα  σε υδατάνθρακες 

 Η έλλειψη σωµατικής άσκησης 

 Η µειωµένη µυϊκή µάζα όπου αποθηκεύονται οι υδατάνθρακες (23). 
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Η εµφάνιση δυσανεξίας στη γλυκόζη σε αυτήν την πληθυσµιακή οµάδα είναι 

φαινόµενο πολυπαραγοντικό και οι υπερήλικες που εµφανίζουν αυτήν τη διαταραχή 

αποτελούν µια ετερογενή οµάδα.   

Ένας άλλος παράγοντας κινδύνου για τους ηλικιωµένους είναι η έλλειψη 

σωµατικής άσκησης, η οποία αυξάνει την ινσουλινοαντίσταση.  

Στους υπερήλικες ο Σακχαρώδης  ∆ιαβήτης εκδηλώνεται µε πιο ήπια ή και χωρίς 

κλινικά συµπτώµατα. Τα συµπτώµατα όταν υπάρχουν είναι:  

 Απώλεια βάρους 

 Κόπωση 

 Μυϊκή αδυναµία 

  Ένα από τα κύρια συµπτώµατα του διαβήτη όπως πολυουρία, πολυδιψία, 

πολυφαγία  

 Συχνά υπάρχουν συνοδά συµπτώµατα (λοιµώξεις).  

 Το υπεργλυκαιµικό µη κετονικό υπερωσµωτικό κώµα  πιθανό να είναι 

µερικές φορές η πρώτη εκδήλωση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη στους 

υπερήλικες. 

 Η διαβητική κετοξέωση είναι σπάνια (23). 

 
1.3 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ 

 

Οι επιπλοκές του σακχαρώδους διαβήτη διακρίνονται σε οξείες και χρόνιες :  

1.3α Οξείες 

∆ιαβητική κετοξέωση: Η διαβητική κετοξέωση οφείλεται σε µια κατάσταση 

απόλυτης ‘η σχετικής ινσουλινοπενίας όπως επίσης και σε απόλυτη ή σχετική 

αύξηση των αντισταθµιστικά δρώντων ορµονών. Εµφανίζεται σε άτοµα µε 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και κυρίως σε παιδιά και εφήβους αλλά και σε άτοµα µε 

διαβήτη τύπου 2. Τα συνήθη αίτια της κετοξέωσης είναι η παράλειψη ή µείωση της 

χορηγούµενης ινσουλίνης, ο µη διαγνωσµένος διαβήτης και η παρεµβαλλόµενη 

νόσηση. Σε αυτές τις περιπτώσεις τα άτοµα πρέπει να νοσηλευτούν άµεσα σε µια 

παθολογική κλινική και πολλές φορές και σε εντατική κλινική. (24,25,26) 

Στην διαβητική κετοξέωση παρατηρούνται τα εξής:  

 Γλυκόζη πλάσµατος >250mg% 

 ρΗ αίµατος < 7.30 (µεταβολική οξέωση) 

 HCO3 ορού < 15mEq / L 
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 Παρουσία οξόνης σε αίµα και ούρα 

 Κέτωση (υδροξυβουτυρικό και ακετοξικό οξύ > 5mmol / L. 

Χαρακτηρίζεται από τις εξής βιοχηµικές διαταραχές: υπεργλυκαιµία, κέτωση και 

µεταβολική οξέωση. Τα αποτελέσµατα αυτών των διαταραχών είναι:  

 Η αύξηση της γλυκογονόλυσης στο ηπατικό κύτταρο, η µείωση της 

απορρόφησης της γλυκόζης από τους ινσουλινοευαίσθητους ιστούς και η 

αύξηση της νεογλυκογένεσης  

 Η αύξηση της λιπόλυσης και της απόδοσης στην κυκλοφορία των ελευθέρων 

λιπαρών οξέων που προέρχονται από τις αποθήκες του λιπώδους ιστού. Αυτά 

τα λιπαρά οξέα αποτελούν το υπόβαθρο για την αύξηση της κετογένεσης από 

το ηπατικό κύτταρο και την δηµιουργία κετονών. 

Οι ορµονικές διαταραχές που οδηγούν στα παραπάνω είναι κυρίως η έλλειψη της 

γλυκόζης και η αύξηση της γλυκαγόνης. Τα κυριότερα συµπτώµατα του ασθενούς 

είναι:  

 Πολυδιψία 

 Πολυουρία 

 Ανορεξία 

 Τάση προς έµετο 

 Ναυτία και εµέτους 

 Κοιλιακό άλγος  

 ∆ιαταραχές της όρασης. 

Τα βασικά κλινικά σηµεία της διαβητικής κετοξέωσης είναι : 

 Σηµεία αφυδάτωσης 

 Σφυγµός συχνός και ασθενής 

 Χαµηλή αρτηριακή πίεση 

 Υποθερµία 

 Σύγχυση και αλλαγές του επιπέδου συνείδησης που µπορεί να φθάσουν µέχρι 

το κώµα 

 Αναπνοή Kussmaul και απόπνοια της χαρακτηριστικής οσµής «σάπιου 

µήλου» 

 Πυρετός (27). 
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Μη κετωτικό υπερωσµωτικό διαβητικό κώµα  

Ως µη κετωνικό υπερωσµωτικό διαβητικό κώµα ορίζεται το σύνδροµο µε την 

ανεύρεση ωσµωτικότητας του πλάσµατος 320mos m/L τιµών σακχάρου αίµατος 

>600mg/dl και απουσία κετοξέωσης ή ελάχιστη κέτωση σε ένα διαβητικό ασθενή 

που παρουσιάζει διαταραχή του επιπέδου συνειδήσεως. Αυτή η κατάσταση 

χαρακτηρίζεται από βαριά υπεργλυκαιµία χωρίς σηµαντική υπερκετοναιµία ή 

οξέωση. Συνήθως προσβάλλει ηλικιωµένους ασθενείς, αρκετούς µε προηγουµένως 

µη διαγνωσµένο διαβήτη. Η θνησιµότητα είναι πάνω από το 40%(28). Η θεραπεία του 

διαφέρει από αυτήν της κετοξέωσης σε δύο βασικά σηµεία:  

 Αυτοί οι ασθενείς είναι συνήθως σχετικά ευαίσθητοι στην ινσουλίνη και 

εποµένως θα πρέπει να εφαρµόζεται το 50% περίπου της δόσης της 

ινσουλίνης που συνιστάται για τη θεραπεία της κετοξέωσης. 

 Η ωσµωτικότητα του πλάσµατος θα πρέπει να µετριέται µε µικρότερη 

ακρίβεια  (29). 

Υπογλυκαιµία 

Ως σοβαρή υπογλυκαιµία ορίζεται αυτή που απαιτεί τη βοήθεια άλλου 

προσώπου για την αποκατάσταση της,  µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα σοβαρή 

νοσηρότητα, ενώ έχει επιβεβαιωµένη θνησιµότητα. Έχει περιγραφεί αιφνίδιος 

θάνατος κατά τη διάρκεια του ύπνου σε νέους ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1 

(σύνδροµο «θανάτου στο κρεβάτι») και έχουν ενοχοποιηθεί οι καρδιακές αρρυθµίες, 

η οξεία αναπνευστική παύση µε ελαττωµένη ευαισθησία των πιεσοϋποδοχέων που 

προκαλούνται από την υπογλυκαιµία. Η βαριά υπογλυκαιµία προκαλεί µεγάλη 

αποδιοργάνωση και ενοχοποιείται για την επιβάρυνση αρκετών πτυχών της 

καθηµερινής ζωής των ασθενών όπως είναι η απασχόληση, η οδήγηση και η άθληση.  

Η υπογλυκαιµία είναι σχετικά σπάνια σε εκείνους τους ασθενείς που παίρνουν 

σουλφυνουρίες (29).Εµφανίζεται κυρίως στα διαβητικά άτοµα που χρησιµοποιούν 

ινσουλίνη. Για την αντιµετώπιση της συνίσταται η κατανάλωση 15-20γρ γλυκόζης. 

Οποιοσδήποτε άλλος υδατάνθρακας δεν φαίνεται να είναι το ίδιο αποτελεσµατικός 
(30,31). Τα επίπεδα της γλυκόζης επανέρχονται στα φυσιολογικά σε 10-20λεπτά. Μετά 

από µια ώρα όµως µπορεί να µειωθούν και έτσι έχουµε το δεύτερο επεισόδιο 

υπογλυκαιµίας (32). 
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1.3β Χρόνιες 

Καρδιαγγειακά νοσήµατα 

Είναι γνωστό ότι η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) εµφανίζεται σε άτοµα µε 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Ο σακχαρώδης διαβήτης σχετίζεται άµεσα µε την 

στεφανιαία νόσο. Ο επιπολασµός της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιµότητας 

αυξάνεται από τους καρδιοµεταβολικούς παράγοντες. Ο επιπολασµός του 

Σακχαρώδη ∆ιαβήτη παρατηρείται ιδιαίτερα αυξηµένος στους ασθενείς που 

εκδηλώνουν οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου (33,34). Η παρουσία του Σακχαρώδη 

∆ιαβήτη σχετίζεται µε χειρότερη πρόγνωση των ασθενών µε οξύ έµφραγµα 

µυοκαρδίου (33).  

Εκτός από το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου ο διαβητικός ασθενής είναι πολύ  

πιθανόν να εµφανίσει σε αυξηµένη συχνότητα συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, 

περιφερική αγγειακή νόσο και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.  

Ο σακχαρώδης διαβήτης δεν  αυξάνει  µόνο τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιακής 

ανεπάρκειας αλλά επιδεινώνει την πρόγνωση των ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια 

όταν αυτή εκδηλωθεί. Αυτό έχει ως συνέπεια  η θνητότητα των διαβητικών ασθενών 

µε καρδιαγγειακή νόσο να είναι διπλάσια έως τετραπλάσια σε σχέση µε τους µη 

διαβητικούς(34). 

 

Περιφερειακή αγγειοπάθεια 

Χαρακτηρίζεται η κατάσταση οπού εµφανίζεται αθηροσκλήρωση  των περιφερικών 

αγγείων των άκρων (12). Αυξάνει τις µικροαγγειακές και µακροαγγειακές επιπλοκές 

και ακόµα είναι κοινή στους ασθενείς µε διαβήτη. Οι κύριοι µηχανισµοί οι οποίοι 

ενοχοποιούνται για την αθηρογένεση είναι 5 (35). 

 Η υπεργλυκαιµία. Λόγω της ινσουλινοαντίστασης ή λόγω της ανεπάρκειας 

της ινσουλίνης . Η υπεργλυκαιµία συνδέεται µε την αύξηση της οξείδωσης 

στο αίµα και µε τις αντιδράσεις γλυκοζηλίωσης. 

  Γλυκοζηλίωση των πρωτεϊνών , που παράλληλα εξελίσσεται και µια 

διαδικασία οξείδωσης των λιπών και των λιποπρωτεινών . 

 ∆υσλειτουργία του ενδοθηλίου, η οποία συνδέεται άµεσα µε την 

υπογλυκαιµία την δισλιπιδαιµία την υπέρταση και την αθηρωµάτωση. 

 Η διαδικασία φλεγµονής που είναι συχνότερη στους διαβητικούς. 

 Ο διαβήτης αποτελεί ένα προθροµβωτικό στάδιο. 
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Τα συµπτώµατα στους ασθενείς αυτούς , άλλοτε εµφανίζονται σε περιορισµένη 

έκταση και άλλοτε µε σηµαντικές κλινικές εκδηλώσεις. Οι ασθενείς µε διαβήτη 

εµφανίζουν αθηρωµάτωση, και εµφανίζεται επίσης αυξηµένη συχνότητα 

υπέρτασης.(15) 

 

Νευροπάθειες όπως περιφερική πολυνευροπάθεια, µονονευροπάθεια, αυτόνοµη 

νευροπάθεια (5).  

Η ∆ιαβητική Νευροπάθεια (∆Ν) αποτελεί την συχνότερη βλάβη του 

Περιφερικού Νευρικού Συστήµατος. Σε αντίθεση µε άλλες επιπλοκές του Σακχαρώδη 

∆ιαβήτη δεν υπάρχει κοινά αποδεκτός ορισµός και διαγνωστικά κριτήρια, η δε 

επίπτωσή της κυµαίνεται ευρέως και µπορεί να φθάνει το 90%. Κάθε εµπλοκή του 

Περιφερικού Νευρικού Συστήµατος αλλά και του Αυτονόµου στα πλαίσια του 

Σακχαρώδη ∆ιαβήτη, αναφέρεται ως ∆ιαβητική Νευροπάθεια  

Η ∆ιαβητική Νευροπάθεια είναι περιγραφικός όρος. Είναι διαταραχή κλινική, ή 

υποκλινική και εργαστηριακή που οφείλεται στην ύπαρξη Σακχαρώδη ∆ιαβήτη χωρίς 

να υπάρχει άλλη αιτία περιφερικής νευροπάθειας(36).  Από Νευροφυσιολογικής 

πλευράς έχει προταθεί από τον Dyck κ.α. (1987) η ακόλουθη κατάταξη : 

 ∆ιαβητική Συµµετρική Πολυνευροπάθεια (∆ΣΠ) (37). Οι θεωρίες  που 

σχετίζονται µε την παθογένεια της ∆ΣΠ εστιάζονται στις µεταβολικές 

ανωµαλίες των νεύρων. Ο αιτιολογικός παράγοντας είναι η υπεργλυκαιµία. 

Τα κλινικά χαρακτηριστικά της ∆ΣΠ βελτιώνονται µε τον έλεγχο του 

σακχάρου. Λόγω της υπεργλυκαιµίας  γίνονται  τρεις χηµικές διεργασίες που 

επηρεάζουν αρνητικά την λειτουργία των περιφερικών νεύρων.  Οι χηµικές 

διεργασίες είναι οι ακόλουθες 1) αύξηση της δραστηριότητας της οδού της 

σορβιτόλης, 2) ελάττωση της ποσότητας της µυοοινοσιτόλης, και 3) αύξηση 

της µη-ενζυµατικής πρωτεϊνικής γλυκοζυλίωσης (36).  

 ∆ιαβητικές Κρανιακές Μονονευροπάθειες (∆ΚΜ) (37). Στους διαβητικούς 

ασθενείς έχουµε την προσβολή των Οφθαλµοκινητικών  νεύρων. 

(Τροχιλιακό, Απαγωγό, Κοινό Κινητικό).  Όσο  στην παράλυση του Bell 

τόσο και στην σχέση µε την ∆ΣΠ, έχει ιδιαίτερη σηµασία  η προσβολή του 

Προσωπικού νεύρου στους διαβητικούς (36). 

 ∆ιαβητική Αυτόνοµη Νευροπάθεια (∆ΑΝ) (37).  Εµφανίζεται σε νέους 

ασθενείς µε Σ∆ και υποκλινική ή φανερή ∆ΣΠ. Τα  συµπτώµατα 

προέρχονται από διάφορα συστήµατα: Καρδιοαγγειακό, Γαστρεντερολογικό, 
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Γεννητικό, Ουροποιητικό, γιατί κάθε ιστός που νευρώτεται αυτόνοµα µπορεί 

να προσβληθεί. Αφορούν επίσης την έκκριση ιδρώτα και τις κινήσεις των 

οφθαλµών (36). 

 ∆ιαβητική Πολυριζονευροπάθεια (∆Π) (37). Με αυτόν τον τύπο  διαβητικής 

νευροπάθειας προσβάλλονται  τα κεντρικά τµήµατα των άκρων. Αυτό έχει 

ως αποτέλεσµα την ασύµµετρο κεντροµυελική αδυναµία των κάτω άκρων, 

καθώς και τις ρίζες και τα πλέγµατα του ΚΝΣ. Έχουν χρησιµοποιηθεί οι όροι 

∆ιαβητική µυοτροφία, πολλαπλή µονονευροπάθεια, ασύµµετρος 

κεντροµυελική νευροπάθεια κλπ. (36). 

1. Με εµπλοκή των Ο2, Ο3, Ο4 ριζών: ∆ιαβητική µυατροφία. 

2. Με εµπλοκή των Θ4-Θ12 ριζών: ∆ιαβητική θωρακική ριζοπάθεια. 

3. Με συµµετοχή των Ο5-Ι1 ριζών. 

4. Με συµµετοχή των Α5-Α6 (Α7-Θ1) ριζών. 

 ∆ιαβητική Νευροπαθητική Καχεξία (∆ιαβητική συµµετρική 

πολυνευροπάθεια και πολυρίζονευροπάθεια) . 

 ∆ιαβητικές Νευροπάθειες των Άκρων (∆ΝΑ)  

 Υπερινσουλινική Νευροπάθεια (ΥΝ)  

 Υπεργλυκαιµική Πολυνευροπάθεια (ΥΠ)  

 Πολλαπλή ∆ιαβητική Μονονευροπάθεια (Π∆Μ)  

 Ανωµαλίες του περιφερικού ΝΣ που προκαλούνται έµµεσα από τον Σ∆  

 Άλλες νευροµυικές ανωµαλίες που συνδυάζονται µε τον Σ∆ (37) 

 

∆ιαβητικό πόδι 

Ο διαβήτης είναι η πιο κοινή αιτία του µη τραυµατικού ακρωτηριασµού των 

κάτω άκρων. Η περιφερειακή αγγειοπάθεια και η νευροπάθεια είναι τα αίτια αυτής 

της επιπλοκής . Οι µολύνσεις , τα έλκη, οι παραµορφώσεις ποδιών, η οστεοαρθρίτιδα 

είναι επιπλοκές που οδηγούν σε ακρωτηριασµό. Η παρουσία αισθητικής 

νευροπάθειας είναι η κύρια αιτία εµφάνισης διαβητικού ποδιού. Τα αρχικά 

προβλήµατα που οδηγούν σε ολική απώλεια της αίσθησης είναι η παραισθησία και η 

δυσαισθησία. Η ικανότητα της ρύθµισης της θερµοκρασίας του δέρµατος µειώνεται 

και διαταράσσεται η έκκριση του ιδρώτα στα πόδια µε αποτέλεσµα το πόδι να γίνεται 

πιο σκληρό και φολιδωτό, λόγω της αυτόνοµης νευροπάθειας . Τραύµατα 

εµφανίζονται στο πέλµα και αυξηµένος κίνδυνος µολύνσεων. Κάποιοι ακόµα 

παράγοντες που ενοχοποιούνται για την εµφάνιση διαβητικού ποδιού είναι 1)η 
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µείωση στα ουδετερόφιλα, 2)η µειωµένη δραστηριότητα των λευκοκυττάρων και 3)η 

µειωµένη δράση και µετανάστευση των φαγοκυττάρων προς την περιοχή µε το 

έλκος. (38) 

 

∆ιαβητική νεφροπάθεια 

Είναι η συχνότερη αιτία νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου. Η διαβητική 

νεφροπάθεια χαρακτηρίζεται από λευκωµατουρία , υπέρταση και προοδευτικά 

απώλεια της νεφρικής λειτουργίας . Στην αρχή δεν παρουσιάζονται ενδείξεις , και ο 

πρώτος κλινικός δείκτης είναι η µικροαλβουµινουρία στα ούρα>300 mg/day και 

τελικά έχουν εµφάνιση νεφρικής ανεπάρκειας τελευταίου σταδίου. Οι στρατηγικές 

επιλογές για την πρόληψη της εξέλιξης της λευκωµατουρίας σε νεφροπάθεια τελικού 

σταδίου είναι η ρύθµιση των επιπέδων της γλυκόζης και της αρτηριακής πίεσης (39). 

 

Στην παιδική ηλικία  

Τα τελευταία χρόνια είναι φανερό πως έχει αυξηθεί πολύ το ποσοστό των 

παιδιών που πάσχουν από διαβήτη. Ο διαβήτης αποτελεί µία από τις πιο συχνές 

χρόνιες παιδικές παθήσεις και προσβάλει παιδιά κάθε ηλικίας, 

συµπεριλαµβανοµένων των βρεφών και των νηπίων. Συνήθως η διάγνωση γίνεται 

αργά, όταν τα επίπεδα του σακχάρου είναι πολύ υψηλά, γεγονός που θέτει σε κίνδυνο 

την ζωή του παιδιού. (40) 

Τα παιδιά µε διαβήτη διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εµφάνισης επιπλοκών σε 

νεαρή ηλικία. Παρά τις σύγχρονες µεθόδους θεραπείας, πάνω από 50% των παιδιών 

µε διαβήτη εµφανίζουν επιπλοκές 12 χρόνια µετά τη διάγνωση. Η εντατική θεραπεία 

του διαβήτη µπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο της νόσου και να επιτρέψει στα παιδιά 

να έχουν µία πλήρη και υγιή ζωή. Ωστόσο, µπορεί επίσης να έχει ως αποτέλεσµα την 

αυξηµένη συχνότητα χαµηλών επιπέδων σακχάρου στο αίµα, κάτι το οποίο εάν 

συµβαίνει συχνά, µπορεί να επιβραδύνει την ανάπτυξη και λειτουργία του εγκεφάλου 

σε παιδιά µικρής ηλικίας. Εποµένως, είναι σηµαντικό τα συστήµατα διαχείρισης του 

διαβήτη που αποσκοπούν στη βελτίωση του ελέγχου του σακχάρου αίµατος να 

συµφωνούν µε τους ειδικούς για την ηλικία στόχους (40). 
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1.4 ΤΡΟΠΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΟΥΣ ∆ΙΑΒΗΤΗ 

 

Ως σήµερα δεν έχει βρεθεί ριζική θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη. Έχει 

αποδειχθεί όµως ότι µε τις σύγχρονες θεραπευτικές µεθόδους οι ασθενείς µπορούν να 

έχουν φυσιολογικές τιµές σακχάρου. Έτσι οι επιπλοκές εµφανίζονται  σπάνια ή 

καθυστερηµένα. Τόσο ο διαβητικός αλλά και ο ιατρός θα πρέπει να επιδιώκουν την 

καλύτερη δυνατή ρύθµιση. Η καλύτερη θεραπευτική µέθοδος είναι η υγιεινή 

διατροφή, µε στόχο την διατήρηση του κανονικού βάρους του σώµατος τη διατήρηση 

του σακχάρου σε φυσιολογικά επίπεδα, την αποφυγή υπογλυκαιµιών και τη ρύθµιση 

των λιπιδίων του αίµατος και της αρτηριακής πίεσης που και αυτά είναι συχνά 

αυξηµένα (41).  

 

1.4α Ινσουλίνη 

H ινσουλίνη είναι απαραίτητη για την θεραπεία των ασθενών µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 αλλά και τύπου 2. Με την ινσουλίνη  τα συµπτώµατα των 

διαβητικών είναι εύκολο να ελεχθούν , αλλά αδύνατον να διατηρηθούν σε 

φυσιολογικό επίπεδο το σάκχαρο του αίµατος ,ακόµα και αν χρησιµοποιούνται 

µεγάλες δόσεις από αυτήν.  Στα άτοµα που δεν έχουν διαβήτη η συγκέντρωση της 

γλυκόζης του πλάσµατος διατηρείται όλη την ώρα παρά την επεισοδιακή πρόσληψη 

τροφής. Στην περίοδο του γεύµατος έχουµε αύξηση στην έκκριση της ινσουλίνης. Με 

αυτόν τον τρόπο οι αναρροφούµενοι υδατάνθρακες µεταφέρονται γρήγορα στο ήπαρ 

και σε άλλους ιστούς .Γι αυτόν τον λόγο δεν παρατηρείται αύξηση της γλυκόζης και 

υπεργλυκαιµικά επεισόδια ως συνέπεια, µετά το γεύµα. Κατά την ελάττωση της 

γλυκόζης του πλάσµατος από την επίδραση της ινσουλίνης εξασφαλίζεται η οµαλή 

ρύθµιση της γλυκόζης του πλάσµατος κατά ολόκληρη τη διεργασία της 

απορρόφησης. Αν έχουµε αρκετή ποσότητα ινσουλίνης για την διατήρηση της 

γλυκόζης σε φυσιολογικά επίπεδα, στο αίµα θα υπάρχει περίσσεια ινσουλίνης µε 

αποτέλεσµα την πρόκληση υπογλυκαιµίας. Το ίδιο πρόβληµα υφίσταται και όταν 

χρησιµοποιούνται  αντλία έγχυσης ή και πολλαπλές ενέσεις ινσουλίνης σε µια 

προσπάθεια για τον αυστηρότερο έλεγχο του διαβήτη.  

Παρά την εµφάνιση των δυσχερειών, η επιθετική θεραπεία µε ινσουλίνη 

συστήνεται επειδή ορισµένες επιπλοκές µπορούν να αποφεύγονται (42).  

Η θεραπεία µε ινσουλίνη είναι απαραίτητη στο 1/4 περίπου των διαβητικών και 

ιδιαίτερα στις εξής κατηγορίες ασθενών: 
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 Στα παιδιά και τους νέους 

 Στις έγκυες 

 Σε καταστάσεις διαβητικής κετοξέωσης και διαβητικού κώµατος 

 Σε αρρώστους που κατά την έναρξη του διαβήτη έχουν µεγάλη απώλεια 

βάρους και οξοναιµία 

 Σε περιπτώσεις µε διαταραχές της ηπατικής ή νεφρικής λειτουργίας. 

Οι διάφορες µορφές της ινσουλίνης διακρίνονται ανάλογα µε τη διάρκεια 

δράσης τους σε τρεις κατηγορίες : βραχεία (και ταχείας έναρξης), ενδιάµεσης και 

παρατεταµένης δράσης.  

Εισπνεόµενη Ινσουλίνη 

Οι ινσουλίνες διακρίνονται µε βάση τις ιδιότητες τους.(ταχείας ενδιάµεσης και 

βραχείας δράσης ).Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά των 

ινσουλινών. 

Ινσουλίνη    Έναρξη δράσης      Αιχµές  ∆ράσης ∆ιάρκεια δράσης 

Ταχείας δράσης   

Lipro ,aspart 

5-15 λεπτά 30-75 λεπτά 2-3 ώρες  

 

Regular , actapid 30-45 λεπτά 2-3 ώρες 4-6 ώρες 

Ενδιάµεσης δράσης   

Protaphane ,NPH , 

lente 

 

2-4 ώρες 

 

4-10 ώρες 

 

10-18 ώρες  

 

Βραδείας δράσης 

Ultratard 

3-5 ώρες 8-14 ώρες 18 ώρες  

 

Ultralente 3-5 ώρες 8-14 ώρες 18 ώρες 

Glargine 4 ώρες - 24 ώρες 

* Η Glargine είναι ανάλογο ινσουλίνης βραδείας δράσης. (Ζαµπέλας, 

Αντώνιος, (2007), Κλινική διαιτολογία και διατροφή µε στοιχεία παθολογίας, 

Αθήνα, Ιατρικές Εκδόσεις Π.Χ Πασχαλίδης ΕΠΕ) 

1.4.β Αντιδιαβητικά δίσκια 

Τα αντιδιαβητικά δισκία αυξάνουν την έκκριση της ινσουλίνης από τα β 

κύτταρα του παγκρέατος. Ακόµα έχουν την δυνατότητα να µειώνουν την αντίσταση 

στην ινσουλίνη.  Υπάρχουν φάρµακα που αναστέλλουν την δραστικότητα των α- 

γλυκοσιδασών στο λεπτό έντερο και έτσι µειώνουν την απορρόφηση των 

υδατανθρακών (43). 
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1.4.γ  Σουλφονυλουρίες 

Οι σουλφονυλουρίες  αυξάνουν την έκκριση της ινσουλίνης από τα β-κύταρρα 

του παγκρέατος. Η  χλωροπροπαµίδη και η τολβουταµλιδη που είναι 

σουλφονυλουρίες πρώτης γενιάς έχουν αντικατασταθεί από σουλφονυλουρίες 

δεύτερης γενιάς, δηλαδή από γλιµεπιρίδη, γλιπιζίδη, γλικλαζίδη και γλιβενκλαµίδη. 

Όπως όλα τα φάρµακα έτσι και αυτό παρουσιάζει κάποιες παρενέργειες .Οι 

παρενέργειες λοιπόν  µπορεί να είναι α)υπογλυκαιµία β)αύξηση σωµατικού βάρους. 

Συνίσταται να χορηγείται πριν την τροφή γιατί παρατηρείται καλύτερο 

αποτέλεσµα(43). 

 

1.4δ Μεγλιτινίδες 

Οι µεγλιτινίδες είναι νέα φάρµακα που χρησιµοποιούνται για την θεραπεία του 

διαβήτη τύπου 2. Όταν λοιπόν αυξάνεται το σάκχαρο στο αίµα, τα φάρµακα αυτά 

αυξάνουν την έκκριση της ινσουλίνης .Συνδέονται µε υποδοχείς των β- κυττάρων 

που είναι διαφορετικοί από αυτούς των σουλφονυλουριών.  Επειδή δρουν πολύ 

γρήγορα από την στιγµή  που θα το πάρει ο ασθενής ,χορηγείται αµέσως πριν το 

γεύµα. Η διάρκεια της δράσης τους είναι 4 µε 6 ώρες και έτσι προκαλούν µικρότερου 

βαθµού υπερινσουλιναιµία και λιγότερες υπογλυκαιµίες. Η µέγιστη δράση των 

φαρµάκων αυτών είναι 2-3 ώρες και επίσης είναι φάρµακα για την αντιµετώπιση της 

µεταγευµατικής αύξησης του σακχάρου (43). 

 

1.4ε ∆ιγουανίδια 

Ευρύτατα χρησιµοποιείται η µεταµορφίνη. Αυτή λοιπόν µειώνει την ηπατική 

παραγωγή της γλυκόζης όπως επίσης µειώνει και την ινσουλινοαντίσταση. ∆εν 

προκαλεί υπογλυκαιµία όπως οι σουλφονυλουρίες και οι µεγλιτινίδες. Παρατηρείται 

µείωση των τριγλυκεριδίων και της LDL χοληστερόλης, αύξηση της  HDL 

χοληστερόλης που αυτό σηµαίνει πως βελτιώνει σε κάποιο βαθµό της δισλιπιδαιµία. 

Σε αντίθεση µε τις σουλφονυλουρίες και τις µεγλιτινίδες δεν παρατηρείται αύξηση 

του σωµατικού βάρους αλλά µείωση αυτού. Μπορεί να προκαλέσει γαλακτική 

οξέωση σε ασθενείς που καταναλώνουν µεγάλες ποσότητες οινοπνεύµατος αλλά και 

σε ασθενείς µε νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια. Η µεταµορφίνη µπορεί να χορηγηθεί 

και σαν µονοθεραπεία, αλλά και σε συνδυασµό µε τις σουλφονυλουρίες ή την 

ινσουλίνη (43). 
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1.4στ Θειαζολιδινεδιόνες 

Οι θειαζολιδινεδιόνες αποτελούν νέα φάρµακα για την θεραπεία του διαβήτη 

τύπου 2. Τα φάρµακα αυτά µειώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη στο µυϊκό και 

λιπώδη ιστό, επίσης µειώνουν την ηπατική παραγωγή γλυκόζης . Όπως και τα 

διγουανίδια έτσι κι αυτά βελτιώνουν σε κάποιο βαθµό την δισλιπιδαιµία. Μπορούν 

να χορηγηθούν ως µονοθεραπεία αλλά και σε συνδυασµό µε τις σουλφονυλουρίες ή 

την ινσουλίνη. Η ροσιγλιταζόνη και η πιογλιταζόνη είναι φάρµακα αυτής της 

κατηγορίας . Τα φάρµακα αυτά δεν είναι ηπατοτοξικά . Μπορεί να παρατηρηθεί 

µικρή αύξηση του σωµατικού βάρους , λόγω της κατακράτησης υγρών που έχει ο 

οργανισµός από τα φάρµακα αυτά (43). 

 

1.4ζ Αναστολείς των α- Γλυκοσιδασών 

Αναστέλλουν την δραστικότητα των ενζύµων και διασπούν τους 

πολυσακχαρίτες σε µονοσακχαρίτες και δισακχαρίτες δρώντας στο λεπτό έντερο. 

Έτσι έχουµε την µείωση της απορρόφησης των υδατανθρακών και την µείωση της 

µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας . Οι παρενέργειες που µπορούν να προκαλέσουν 

αυτά τα φάρµακα είναι : µετεωρισµός  και ίσως διάρροιες και κοιλιακά άλγη. ∆εν 

προκαλούν όµως υπογλυκαιµία και αύξηση σωµατικού βάρους. Μπορούν να 

χορηγηθούν σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1 αλλά και τύπου 2 . Είναι πιθανό η 

µονοθεραπεία να µην είναι αποτελεσµατική και έτσι θα πρέπει να γίνει µια 

συνδυασµένη θεραπεία. Με την συνδυασµένη θεραπεία αντιµετωπίζεται  η  

υπεργλυκαιµία που οφείλεται στην αυξηµένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης στην 

διάρκεια την νύχτας (43). 

 

1.5 ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΟΥΣ ∆ΙΑΒΗΤΗ ΜΕ ΤΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 

 

          1.5 α)∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΣΤΟΧΟΙ 

Οι βασικότεροι στόχοι της ∆ιατροφικής Θεραπείας είναι: 

1)Να επιτύχει και να διατηρεί τις βέλτιστες µεταβολικές και φυσιολογικές 

επιπτώσεις, συµπεριλαµβανοµένων: 

 τον γλυκαιµικό έλεγχο (εκτίµηση του γλυκαιµικού ελέγχου / γλυκαιµικό 

στόχο σε ενήλικες / προσέγγιση στη θεραπεία) 
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 γενικές συστάσεις, ισοζύγιο ενέργειας, το υπερβολικό βάρος και την 

παχυσαρκία , πρωτογενής πρόληψη του διαβήτη, διαιτητική πρόσληψη 

λίπους κατά τη διαχείριση του διαβήτη, εισαγωγή υδατανθράκων στη 

διαχείριση του διαβήτη 

 η σωµατική δραστηριότητα 

 διακοπή του καπνίσµατος  

2) Η αποφυγή ανεπιθύµητων επιπλοκών (πρόσκαιρων ή χρόνιων). Αποτροπή χρόνιων 

επιπλοκών, µε την τροποποίηση της διαιτητικής πρόσληψης και τον τρόπο ζωής. 

Έτσι γίνεται η πρόληψη και η θεραπεία της παχυσαρκίας της δισλιπιδαιµίας της 

καρδιαγγειακής πάθησης της νεφροπάθειας και  της νευροπάθειας . 

3)Να θέσει εξατοµικευµένους διατροφικούς στόχους ανάλογα µε τις ανάγκες και τις 

συνήθειες του κάθε ατόµου , παρέχοντας  τον κατάλληλο αριθµό θερµίδων που 

απαιτείται για τη σωστή ανάπτυξη των παιδιών µε διαβήτη και τη διατήρηση ενός 

ιδανικού σωµατικού βάρους στους ενήλικες. 

4) Αξιολόγηση της ψυχολογικής και κοινωνικής κατάστασης θα πρέπει να 

περιληφθούν ως µια συνεχής ροής της ιατρικής αντιµετώπισης του διαβήτη.(12,41) 

 

Ιδιαίτεροι στόχοι που ισχύουν για συγκεκριµένες οµάδες (Ζαµπελας ,2007) 

 Για τους νέους µε τύπου 2 διαβήτη, να διευκολύνει τις αλλαγές στις 

διατροφικές συνήθειες και στη σωµατική δραστηριότητα, που µειώνουν την 

αντίσταση ινσουλίνης και βελτιώνουν την µεταβολική κατάσταση 

 Για τους ηλικιωµένους, να καλύψει τις θρεπτικές και ψυχοκοινωνικές 

ανάγκες ενός γηράσκοντος ατόµου. 

 Για τις έγκυες και θηλάζουσες, να καλύπτει τις ανάγκες σε ενέργεια και τις 

θρεπτικές ουσίες που απαιτούνται για την βέλτιστη έκβαση της εγκυµοσύνης. 

 Για  τα άτοµα µε κίνδυνο για διαβήτη, να µειώσει τον κίνδυνο µε την 

ενθάρρυνση της σωµατικής δραστηριότητας και την προώθηση σωστών 

επιλογών τροφίµων που διευκολύνουν την µέτρια απώλεια βάρους ή 

αποτρέπουν τουλάχιστον την αύξηση βάρους . 

 Για τα άτοµα που θεραπεύονται µε την ινσουλίνη, να παρέχει την 

εκπαίδευση για αυτοδιαχείριση στη θεραπεία (και πρόληψη) της 

υπογλυκαιµίας , οξείων ασθενειών και των προβληµάτων στα επίπεδα 

γλυκόζης λόγω της άσκησης. (43) 
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1.5β) ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ  

Συστάσεις για πρόσληψη θρεπτικών συστατικών 

 

Θρεπτικό συστατικό       Τύπου 2  

Πρωτεΐνη  10-35% 

Λίπος 25-35% 

Κορεσµένο =<10% 

Trans Περιορισµένη πρόσληψη 

Πολυακόρεστα =<10% 

Ω3 10%(κατανάλωση 

ψαριών,αποφυγή 

συµπληρωµάτων) 

Μονοακόρεστα 10-15% 

 

Υδατάνθρακες 50-60% 

Απλοί =<10% 

Φυτικές ίνες 20-35 Gr/day 

Βιταµίνες και 

ιχνοστοιχεία 

Κάλυψη DRI’s ή άλλων 

διεθνών συστάσεων να 

ενθαρρύνεται η κατανάλωση 

πλουσίων σε βιταµίνες 

τροφίµων φρούτα και 

λαχανικά 

Ασβέστιο και βιταµίνη D Πιθανόν να χρειαστεί 

συµπληρώµατα σε άτοµα 

3ης ηλικίας 

Χοληστερόλη <200mg/day αν 

LDL>=100mg/dl  

HDL>200mg/day 

 (ADA, 2008) (118) 
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Συστάσεις για συγκεκριµένες ουσίες 

Ουσία ∆ιαβήτης 2 

Θρεπτικά γλυκαντικά  

Φρουκτόζη 

Σουκρόζη 

 

Επιτρέπεται η κατανάλωση τους  

 

Μη θρεπτικά γλυκαντικά Συνίσταται η χρήση τους  

 

Φυτικές στερόλες και στανόλες Επιτρέπεται η κατανάλωση τους , 

συνίσταται σε υπερλιπιδαιµίες  

Υποκατάστατα λίπους Ίσως βοηθούν στην µείωση του βάρους  

 

Παράγωγα φυτών ∆εν υπάρχουν αρκετές έρευνες  

(ADA,2008) 

 

Καθηµερινή πρόσληψη ενέργειας 

Είναι σηµαντικό όλοι οι διαβητικοί να ακολουθούν µια δίαιτα που περιέχει το 

κατάλληλο ποσό ενέργειας, καθώς αυτή επηρεάζει τον έλεγχο του σακχάρου. Οι 

καθηµερινές απαιτήσεις ενέργειας σχετίζονται µε διάφορους παράγοντες όπως η 

ηλικία, το φύλο, το πραγµατικό βάρος, η δραστηριότητα και η απασχόληση. 

Εντούτοις, αν και ένα ιστορικό διατροφής είναι χρήσιµο για να γίνει ένα ατοµικό 

σύνηθες σχέδιο διατροφής και για να καθορισθούν ποιες τροφές καταναλώνονται 

συστηµατικά, δεν ισχύει ότι όλοι οι ασθενείς έχουν τη δική τους διαιτητική ενέργεια 

κατόπιν ποσοτικής εκτίµησης. ∆ιάφοροι τύποι είναι διαθέσιµοι για την εκτίµηση της 

ολικής απαιτούµενης ενέργειας και αυτή η πληροφορία µπορεί να έχει αξία όταν 

συνιστάται µια ρεαλιστική δίαιτα για έναν παχύσαρκο ασθενή. Μια επιτυχής 

προσέγγιση είναι να γίνουν οι κατάλληλες τροποποιήσεις της δίαιτας κατόπιν 

συµφωνίας µε τον ασθενή που θα έχει ένα καθηµερινό έλλειµµα 500 Kcal. Μια 

τέτοια δίαιτα περιορισµού του βάρους µπορεί να είναι λιγότερο περιοριστική από ότι 

νοµίζει ο ασθενής. Είναι σηµαντικό να εξηγηθεί στον ασθενή ότι η «διαβητική 

δίαιτα» είναι απλώς «υγιεινή δίαιτα» που συνιστάται για το γενικό πληθυσµό (29). 
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Υδατάνθρακες και µη αµυλούχοι πολυσακχαρίτες  

Η κατάλληλη δίαιτα για τους διαβητικούς θα πρέπει να έχει 50% των 

καθηµερινώς λαµβανοµένων θερµίδων που θα προέρχονται από υδατάνθρακες, από 

τους οποίους σηµαντικά ποσά να είναι υπό τη µορφή µη αµυλούχων 

πολυσακχαριτών, ως διαιτητικές ίνες. Η κατανάλωση 15γρ διαλυτών ινών 

(ανευρίσκονται στα φασόλια, τα µπιζέλια, τα όσπρια, τη βρώµη, τα φρούτα και τα 

λαχανικά) µπορεί να προκαλέσει 10% µείωση της γλυκόζης αίµατος νηστείας, 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης και LDL. Εντούτοις, η διατήρηση επ’ αόριστον 

απαιτεί υψηλό επίπεδο κινητοποίησης και είναι δύσκολο να επιτευχθεί αν η ηµερήσια 

πρόσληψη είναι κάτω από 1500 Kcal. Η ενσωµάτωση των αδιάλυτων µη αµυλούχων 

πολυσακχαριτών (στο πλήρες ψωµί και στα δηµητριακά του προγεύµατος) βοηθά 

στον κορεσµό της πείνας και µπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο του βάρους µε 

µηδαµινή µείωση της γλυκόζης. Το χρησιµότερο αποτέλεσµα µιας δίαιτας µε 

πολλούς υδατάνθρακες είναι να διευκολύνει τη διατήρηση µιας πολύ λιγότερο 

αθηρωµατογόνου δίαιτας µε χαµηλό λίπος (29). 

Περιορισµένη κατανάλωση µονο – και δισακχαριτών (φρουκτόζη, σουκρόζη 

και γλυκόζη) είναι µέρος των υγιεινών οδηγιών διατροφής. Οι τροφές που περιέχουν 

αρκετή σουκρόζη είναι συχνά υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος γι’ αυτό και η λήψη 

τους θα πρέπει να αποφεύγεται. Θα πρέπει να καταναλώνονται οι χυµοί φρούτων 

χωρίς προσθήκη ζάχαρης (29). 

 

Λίπος  

Καθώς ο διαβήτης είναι παράγων κινδύνου για µακρογγειακή νόσο, η 

πρόσληψη λίπους θα πρέπει να περιορίζεται στο 25-35% της ενέργειας µε λιγότερο 

από 10% το κορεσµένο λίπος, κάτω από 10% ως πολυακόρεστο λίπος και το 10-15% 

ως µονοακόρεστο λίπος. Το τελευταίο συνδέεται µε βελτιωµένο λιπιδικό profile 

πλάσµατος (µείωση της ολικής και LDL χοληστερίνης, χωρίς µείωση της υψηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (HDL χοληστερίνη) στο διαβήτη τύπου 2. Η χρήση των 

µονοακόρεστων ελαίων στη δίαιτα (π.χ. ελαιόλαδο, έλαιο από σπόρους 

ελαιοκράµβης, αρκετοί τύποι βουτύρων από έλαια, αβοκάντος  και αρκετοί τύποι από 

ξηρούς καρπούς) είναι επωφελής. Η απώλεια βάρους σε παχύσαρκους ασθενείς µε 

διαβήτη τύπου 2 συµβάλλει σε µεγάλο βαθµό στη µείωση των λιπιδίων του 

πλάσµατος, αλλά αρκετοί ασθενείς βρίσκουν τη µείωση του λίπους πολύ δύσκολο να 

επιτευχθεί (45,118). 
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Αλκοόλη 

Γενικά, οι διαβητικοί θα πρέπει να λαµβάνουν πρόνοια όσον αφορά τη λήψη 

αλκοόλης, όπως ο γενικός πληθυσµός. Θα πρέπει, επίσης,  να λαµβάνονται υπ’ όψη 

τα κάτωθι :  

 Η ενέργεια και το περιεχόµενο των αλκοολούχων ποτών 

 Επέρχεται αναστολή της νεογλυκογένεσης από την αλκοόλη που µπορεί να 

ισχυροποιήσει την υπογλυκαιµική δράση της σουλφονυλουρίας και της 

ινσουλίνης 

 Η οµοιότητα των εκδηλώσεων της µέθης και της υπογλυκαιµίας δηµιουργεί 

σύγχυση στο περιβάλλον του ασθενή 

 Η τάση της αλκοόλης να προδιαθέτει προς την ανάπτυξη γαλακτικής 

οξέωσης σε ασθενείς που παίρνουν διγουανίδη. 

 Το γεγονός ότι η αλκοόλη µπορεί να προκαλέσει µια αντίδραση «τύπου 

δισουλφιράµης» σε αρκετούς ασθενείς που παίρνουν χλωροπροπαµίδη. 

Η αποχή θα πρέπει να ενθαρρύνεται αν υπάρχει παχυσαρκία, υπέρταση ή 

υπερτριγλυκεριδαιµία (46). 

 

Αλάτι  

Οι διαβητικοί ασθενείς θα πρέπει να ακολουθούν τις γενικές οδηγίες που 

δίνονται. Η πρόσληψη χλωριούχου νατρίου δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 6γρ. 

ηµερησίως. Ο επιπλέον περιορισµός της πρόσληψης χλωριούχου νατρίου (κάτω από 

3 γρ. ηµερησίως) είναι σηµαντικός για την αντιµετώπιση των υπερτασικών 

διαβητικών ασθενών (29).  

 

 

1.5γ) ΑΛΛΑΓΗ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑΣ 

Οι διαβητικοί πρέπει να έχουν πρόσβαση σε ποιοτική πληροφόρηση. Η 

πληροφόρηση από µόνη της όµως δεν είναι αρκετή ώστε να αλλάξει η συµπεριφορά 

τους . Σύµφωνα µε έρευνες οι γνώσεις δεν σχετίζονται µε θετικές αλλαγές στον 

τρόπο ζωής. Με τις συµβουλευτικές προσεγγίσεις όµως ο ασθενής µπορεί να 

βελτιώσει τις διατροφικές του συστάσεις .Τα άτοµα που θεωρούν πως ο διαβήτης 

είναι σοβαρό ζήτηµα και ότι µε τον τρόπο που το χειρίζονται µόνοι τους µπορεί να 

τους οδηγήσει σε αρνητικά αποτελέσµατα για την υγεία τους , είναι ασθενείς που 
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πολύ πιθανόν να εφαρµόσουν αποτελεσµατικά την αυτοδιαχείριση της συµπεριφοράς 

τους. Οι ασθενείς που έχουν συσχετιστεί µε την βελτίωση ελέγχου της γλυκόζης είναι 

αυτοί που ακολούθησαν τα παρακάτω α) τήρηση σχεδίου διατροφής β)αντιµετώπιση 

της υπογλυκαιµίας και της υπεργλυκαιµίας γ) και λάµβαναν τα γεύµατα τους τις ώρες 

που έπρεπε. 

Ένας σηµαντικός παράγοντας για όλο αυτό είναι η αυτοπεποίθηση του ατόµου, 

και η στήριξη από το οικογενειακό και κοινωνικό περιβάλλον. Όταν λοιπόν δεν 

υπάρχει η στήριξη στα άτοµα αυτά τότε µειώνεται και η επιθυµητή αλλαγή 

συµπεριφοράς (43). 

 
Κεφάλαιο 2ο  Κατάθλιψη 

 

2.1 Ορισµός µείζονος καταθλιπτικής διαταραχής 

Η κατάθλιψη είναι η πιο συχνή ψυχιατρική διαταραχή. Πολλοί είναι οι 

άνθρωποι σε όλον τον κόσµο που νοσούν από αυτή. Είναι ένα από τα συχνότερα 

προβλήµατα της πρωτοβάθµιας φροντίδας. Σύµφωνα µε τις εκτιµήσεις του 

Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας (1998), το έτος 2020 θα αποτελεί παγκοσµίως τη 

δεύτερη σε συχνότητα αιτία θανάτου και αναπηρίας(47).  

Σε σύγκριση µε τις συνήθης ιατρικές παθήσεις όπως ο διαβήτης η υπέρταση, 

οι καταθλιπτικές διαταραχές σχετίζονται µε περισσότερες σωµατικές δυσλειτουργίες  

µεγαλύτερη δυσκολία στην ικανότητα του ατόµου να εκπληρώσει τις κοινωνικές και 

επαγγελµατικές του υποχρεώσεις και χαµηλότερη αποτίµηση της γενικότερης υγείας 

του. Η κατάθλιψη, έχει µεγαλύτερες τάσεις επανεµφάνισης, υποτροπής και 

χρονιότητας. Η σηµασία της κατάθλιψης δεν έγκειται µόνο στο µεγάλο αριθµό των 

ανθρώπων που υποφέρουν. Πρέπει να συνεκτιµηθεί ο µεγάλος κίνδυνος 

αυτοκαταστροφής που απορρέει από αυτή. Αποτελεί ένα από τα τρία συχνότερα 

προβλήµατα στον εργασιακό χώρο. Πρέπει να τονιστεί η συµβολή της πάθησης αυτής 

στην εγκατάσταση και διατήρηση διάφορων εξαρτησιακών καταστάσεων 

(αλκοολισµός , κατάχρηση ουσιών), ο βαθµός συµµετοχής στην πρόκληση τροχαίων 

ατυχηµάτων και πολλές φορές οι καταστροφικές συνέπειες στην οικογένεια και 

ιδιαίτερα στα παιδιά.(48) 

Οι βιωµατικές επιπτώσεις της κατάθλιψης για το ίδιο άτοµο που υποφέρει 

είναι αυτές που έχουν µεγάλη σηµασία. Συχνά το άτοµο βλέπει τον θάνατο ως  

λύτρωση. Η κατάθλιψη λοιπόν µπορεί να οδηγήσει το άτοµο σε αυτοκτονία. Ένα 
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χαρακτηριστικό της κατάθλιψης που έχει µεγάλη κλινική σηµασία είναι η 

πολυµορφία της . Ο όρος κατάθλιψη χρησιµοποιείται για να δηλώσει τόσο το 

σύµπτωµα κατάθλιψη όσο και την διαταραχή ή νόσο κατάθλιψη. Θα πρέπει επίσης να 

σηµειωθεί πως άλλο είναι η θλίψη και άλλο η κατάθλιψη.(49) 

 

2.2 Αιτιολογικοί παράγοντες µείζονος καταθλιπτικής διαταραχής 

 

2.2α Γενετικοί παράγοντες 

Η κατάθλιψη είναι µια από τις πιο κοινές ψυχιατρικές διαταραχές µε τις 

εκτιµήσεις επικράτησης που κυµαίνονται από 5% ως ένα µέγιστο 20%. Παρά την 

υψηλή επικράτηση και τον κοινωνικοοικονοµικό αντίκτυπό του, λίγα είναι γνωστά 

για την αιτιολογία. Οι παράγοντες κινδύνου της κατάθλιψης είναι πλέον πιθανοί να 

είναι ένας συνδυασµός βιολογικών, περιβαλλοντικών, και γενετικών παραγόντων. Σε 

µια επιδηµιολογική ανάλυση, ένας κίνδυνος 2,8 πτυχών κατάθλιψης παρατηρήθηκε 

στους συγγενείς πρώτου βαθµού και κίνδυνος 5,2-πτυχών σε µια άλλη ανάλυση τριών 

γενεών των συγγενών. Η επιρροή των γενετικών παραγόντων έχει αναφερθεί ότι έχει 

σηµαντικά µεγαλύτερη µεταβιβαστικότητα της κατάθλιψης στις γυναίκες απ' ότι 

στους άνδρες, αλλά όχι στα δίδυµα. Εντούτοις, είναι επίσης δυνατό ότι η κατάθλιψη 

που διαβιβάζεται από γενιά σε γενιά στις οικογένειες οφείλεται στα παιδιά που 

µαθαίνουν τις καταθλιπτικές στρατηγικές από τους γονείς τους. Αυτό αναφέρεται στο 

γεγονός ότι γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες συνδυάζονται, κάτι που 

σηµαίνει ότι παιδιά κληρονοµούν γονίδια απ 'τους γονείς τους αλλά ταυτόχρονα είναι 

και εκτεθειµένα σε περιβάλλοντα που αλληλεπιδρούν τόσο µε τα δικά τους όσο και 

µε το συνδυασµό γονιδίων των γονιών τους. (50) 

Η οικογενειακή ψυχιατρική ιστορία και η γονική κατάθλιψη, πρώτιστα 

µητρική κατάθλιψη, έχουν συνδεθεί µε τον κίνδυνο του παιδιού για την κατάθλιψη. 

Τα αποτελέσµατα µπορούν να εκταθούν τρεις γενεές, από τον παππού και γιαγιά στο 

γονέα και στο παιδί. Οι κόρες διατρέχουν το µεγαλύτερο κίνδυνο για την κατάθλιψη 

από τους γιους, αλλά ακόµη και οι γιοι εµφανίζονται να έχουν χαµηλότερα 

εκπαιδευτικά επιτεύγµατα εάν οι µητέρες τους ήταν καταθλιπτικές κατά τη διάρκεια 

της παιδικής ηλικίας τους. Η κατανόηση του κινδύνου γονέα-παιδιού έχει εξελιχθεί 

κατά τη διάρκεια του χρόνου, που κινείται από µια εστίαση στη µητρική κατάθλιψη 

και τις γραµµικές συνδέσεις προς τα πιο σύνθετα διαλογικά µοντέλα 

συµπεριλαµβανοµένων των µητρικών, πατρικών, και άλλων οικογενειακών 
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παραγόντων. Η εκτίµηση των χαρακτηριστικών της νεολαίας όπως αλληλεπιδρούν µε 

την κατάθλιψη των γονέων είναι σηµαντική. (51) 

Μελέτες που έχουν γίνει σε διδύµους έχουν δείξει σχέση µονοζυγωτών προς 

διζυγώτες κατά µέσο όρο περίπου 4:1 που αυτό σηµαίνει  πως αν ένας µονοζυγώτης 

δίδυµος έχει διαταραχή της διάθεσης, είναι τέσσερις φορές πιθανότερο να έχει και ο 

άλλος από ό,τι αν είναι διζυγώτης (52). 

 

2.2β Ψυχοκοινωνικοί παράγοντες 
Τα αρνητικά γεγονότα ζωής όπως θάνατος ενός αγαπηµένου προσώπου, ένα 

διαζύγιο, µια συνταξιοδότηση δηλαδή µια σειρά ψυχολογικών γεγονότων, είτε 

κοινωνικών όπως οικονοµική ύφεση, ανεργία, συνθήκες διαµονής, είτε ακόµα 

ψυχοκοινωνικών γεγονότων όπως απώλεια εργασίας, µετανάστευση, φαίνεται πως 

αυξάνουν τον κίνδυνο κατάθλιψης (53). 

Επίσης, ο λανθασµένος τρόπος σκέψης των ανθρώπων και η λάθος αντίληψη 

στα καθηµερινά προβλήµατα φαίνεται πως ευνοεί σε κάποιες περιπτώσεις την 

δηµιουργία της κατάθλιψης. Πολλοί άνθρωποι  ερµηνεύουν τον κόσµο γύρω τους 

βασιζόµενοι σε κάποιες παραδοχές που δεν είναι λειτουργικές και που έχουν σαν 

αποτέλεσµα να "παραµορφώνουν" τελικά την εικόνα του γύρω κόσµου αντί να την 

ερµηνεύουν (53). 

Η κατάθλιψη είχε συνδεθεί µε περισσότερο ώριµες εφηβικές ηλικίες στα 

κορίτσια αλλά λιγότερο ώριµη στα αγόρια. Αυτή η αντίληψη των παραπάνω 

προτύπων επικρατούσε για πολλά χρόνια ειδικά στη βάση των αγχώδη σχέσεων 

µεταξύ συνοµηλίκων(το άγχος µεταξύ συνοµηλίκων µετρίαζε την σινάφια της 

διάκρισης των φύλων µεταξύ της εφηβείας και της κατάθλιψης). ∆εν υπήρχαν 

καταγεγραµµένες σηµαντικές φυλετικές διαφορές στην κατάθλιψη σε καµία ηλικία.  

Η εφηβεία είναι µια αναπτυξιακή περίοδος που χαρακτηρίζεται από µια αιχµηρή 

αύξηση στην κατάθλιψη, καθώς επίσης και ο χρόνος όταν προκύπτει η καθιερωµένη 

διαφορά φύλων στην κατάθλιψη. 

Πριν από την εφηβεία, τα ποσοστά κατάθλιψης είναι παρόµοια για τα αγόρια 

και τα κορίτσια ή ελαφρώς υψηλότερα για τα αγόρια. Η κατάθλιψη αυξάνεται 

αισθητά στην εφηβεία, ιδιαίτερα για τα κορίτσια. Η ωριµότερη εφηβική θέση στα 

κορίτσια, αλλά όχι στα αγόρια, συσχετίζεται µε συνέπεια µε τα υψηλότερα ποσοστά 

καταθλιπτικών διαταραχών.(54)  
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Για τις γυναίκες, οι καταθλιπτικές διαταραχές είναι οι πιο κοινές όλων των 

διανοητικών και ιατρικών διαταραχών και είναι υπό αυτήν τη µορφή αρµόδιες για 

σηµαντικούς κινδύνους.  Σε οποιοδήποτε χρονικό σηµείο,  περίπου το 1/5 των 

γυναικών είναι καταθλιπτικό. Στην πραγµατικότητα, η µείζονα κατάθλιψη είναι η 

κύρια αιτία της ανικανότητας στα 15-44 χρόνια των γυναικών, και η πιθανότητα της 

επαναβίωσης ενός καταθλιπτικού επεισοδίου αυξάνεται µε κάθε επιπλέον επεισόδιο. 

Η διαφορά φύλων στην κατάθλιψη εµφανίζεται να προκύπτει γύρω στην εφηβεία, 

όπου ανευρίσκεται µέσα στις διαφορετικές εθνικές οµάδες και µε τις διαφορετικές 

δειγµατοληπτικές µεθόδους (όπως τα δείγµατα σε κοινοτικό επίπεδο). Τα αρχικά 

επεισόδια της κατάθλιψης είναι επίσης σοβαρότερα και πιο µακροχρόνια στη 

"διάρκεια" για τα κορίτσια απ' ότι για τα αγόρια, και τα κορίτσια που βιώνουν την 

κατάθλιψη για πρώτη φορά στην παιδική ηλικία ή εφηβεία, έναντι των γυναικών που 

εµφανίζουν µείζονα κατάθλιψη κατά την ενηλικίωση για πρώτη φορά, έχουν µια 

παρατεταµένη περίοδο κινδύνου για µελλοντικά επεισόδια. (55)  

 

Προσωπικότητα 

Σύµφωνα µε κάποιους ερευνητές  η κατάθλιψη είναι  θυµός ή επιθετικότητα 

που στρέφεται εναντίον του ίδιου ανθρώπου. Κάποιοι άλλοι υποστηρίζουν πως η 

αστάθεια και η ανασφάλεια στην βρεφική ηλικία δηµιουργούν το υπόστρωµα για 

ευαισθησία και ευαλωτότητα σε αποχωρισµούς αργότερα, που οδηγούν στην 

κατάθλιψη. Η διαπροσωπική απώλεια έχει τονισθεί ιδιαίτερα από τον Freud και τους 

οπαδούς της θεωρίας του, που σηµείωσαν τις διαφορές ανάµεσα στο κοινό πένθος 

(που είναι µία φυσιολογική αντίδραση) και την κατάθλιψη που ακολουθεί την 

απώλεια είτε ενός αγαπηµένου ατόµου είτε κάποιας σηµαντικής για το άτοµο 

διάστασης (π.χ. απώλεια εργασίας, χωρισµός). Από έρευνες έχει αποδειχθεί ότι 

υπάρχει αυξηµένη συχνότητα κατάθλιψης σε άτοµα που έχασαν κάποιο γονιό στην 

παιδική τους ηλικία. Η γνωστική θεωρία της κατάθλιψης αποµακρύνεται από την 

ψυχοδυναµική θεώρηση αποδίδοντας  την νόσο σε αρνητική, και στην λανθασµένη 

εκτίµηση που κάνει το άτοµο για τον εαυτό του, τον κόσµο και το µέλλον (52). 
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Η Ηλικία 

Η κατάθλιψη εµφανίζεται σε όλες τις ηλικίες, ακόµα και σε µικρά παιδιά ή 

νέους ανθρώπους. Η µέση ηλικία έναρξης της είναι περίπου τα 25 έτη (52). Η πορεία 

της υποτροπιάζουσας µείζονος κατάθλιψης ποικίλλει. Μερικοί ασθενείς έχουν 

µεµονωµένα επεισόδια µεταξύ των οποίων µεσολαβούν πολλά χρόνια. Κάποιοι  

άλλοι βιώνουν οµάδες επεισοδίων και άλλοι έχουν ένα προοδευτικά αυξανόµενο 

αριθµό επεισοδίων, µεγαλώνοντας. Οι µισοί από τους ασθενείς που έχουν ζήσει ένα 

καταθλιπτικό επεισόδιο είναι πολύ πιθανό να ζήσουν και ένα δεύτερο. Όπως επίσης 

τα άτοµα πουν έχουν ζήσει και δεύτερο καταθλιπτικό επεισόδιο έχουν 70 % 

πιθανότητα να έχουν και τρίτο. Τα άτοµα που έχουν περάσει καταθλιπτικό επεισόδιο 

στην πορεία µπορεί να εµφανίσουν µανιακό επεισόδιο. Τα συµπτώµατα του µείζονος 

καταθλιπτικού επεισοδίου µπορούν να αναπτυχθούν µέσα σε µέρες η εβδοµάδες, ενώ 

τα πρόδροµα συµπτώµατα όπως το άγχος και τα ήπια καταθλιπτικά συµπτώµατα 

µπορεί να διαρκέσουν εβδοµάδες ή και µήνες. Όταν ένα επεισόδιο δεν έχει 

αντιµετωπιστεί µπορεί να διαρκέσει και έξι µήνες ανεξάρτητα από την ηλικία 

έναρξης .Οι περισσότεροι ασθενείς παρουσιάζουν πλήρη ύφεση. Στο 20% έως 30% 

των περιπτώσεων η ύφεση είναι µόνο µερική και στο 5% έως 10% το µείζον 

καταθλιπτικό επεισόδιο µπορεί να διαρκέσει για 2 ή περισσότερα χρόνια (52).  

Η κατάθλιψη είναι λιγότερο επικρατούσα µεταξύ των παλαιότερων ενηλίκων 

απ' ότι µεταξύ των νεώτερων ενηλίκων αλλά µπορεί να έχει σοβαρές συνέπειες. Αν 

και τα ποσοστά αυτοκτονίας στους ηλικιωµένους µειώνονται, είναι ακόµα υψηλότερα 

απ' ότι στους νεώτερους ενηλίκους και περισσότερο συνδεµένα µε την κατάθλιψη. Οι 

καταθλιπτικοί γηραιότεροι ενήλικες είναι λιγότερο πιθανό να επικυρώσουν τα 

συναισθηµατικά συµπτώµατα και πιθανότερα να παρουσιάσουν τις γνωστικές 

αλλαγές, τα σωµατικά συµπτώµατα, και την απώλεια ενδιαφέροντος από τους 

νεώτερους ενήλικους. (56)  

 

Κατανάλωση ουσιών 

Οι συσχετισµοί µεταξύ των ψυχιατρικών διαταραχών και της χρήσης και της 

κατάχρησης ουσιών µπορούν να εξηγηθούν µε διάφορους τρόπους. Η µία διαταραχή 

µπορεί να έχει µια άµεση αιτιολογική επίδραση στην άλλη (δηλ., η κατάθλιψη µπορεί 

να είναι µια αιτία της κατάχρησης ουσιών, ή η κατάχρηση ουσιών ή η εξάρτηση 

µπορεί να είναι µια αιτία της κατάθλιψης) εναλλακτικά, οι τρίτοι παράγοντες (είτε 
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περιβαλλοντικοί είτε γενετικοί) µπορούν να επηρεάσουν και τις δύο διαταραχές µε 

παρόµοιους τρόπους.(57) 

 Έχουν καταγραφεί δύο κίνητρα συνυφασµένα µε την κατάθλιψη για την 

κατανάλωση αλκοόλ, πρώτον στη χρήση οινοπνεύµατος όταν κάποιος παρακινείται 

από µια προσπάθεια να αυξήσει τις θετικές συγκινήσεις (δηλ., αύξηση κινήτρων) και 

άλλη η χρήση οινοπνεύµατος για αυτούς που προσπαθούν να δραπετεύσουν ή να 

ρυθµίσουν τις αρνητικές επιπτώσεις (δηλ., πίνοντας για να αντιµετωπίσει κάποια 

οδυνηρά γεγονότα). Η αντιµετώπιση των αρνητικών επιπτώσεων  συνείσφερε 

σηµαντικά στην ανάπτυξη των προβληµάτων αλκοολισµού. Η χρήση του 

οινοπνεύµατος για να περιορίσει κάποιος την αρνητική του διάθεση θεωρείται ότι 

οδηγεί σε εξάρτηση από το αλκοόλ, βάζοντας τα άτοµα που βιώνουν σηµαντικά 

δυσάρεστα γεγονότα σε κίνδυνο να αναπτύξουν προβλήµατα εξάρτησης από το 

αλκοόλ.(58) 

Tα καταθλιπτικά συµπτώµατα µπορούν να προκύψουν ή να επιδεινωθούν στα 

πλαίσια ποικίλων διαφορετικών διαπροσωπικών παραγόντων άγχους. Πολλοί από 

αυτούς τους διαπροσωπικούς παράγοντες άγχους απεικονίζουν τις συµπεριφορές 

οικείων ατόµων οι οποίες έχουν επιπτώσεις στη σχέση.(59)   

 

Οµάδες υψηλού κινδύνου 

Η σχέση σωµατικής νόσου-κατάθλιψης είναι αµφίδροµη. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι 4 στους 10 πάσχοντες από χρόνια νοσήµατα αναπτύσσουν κατάθλιψη 

εξαιτίας της σωµατικής ασθένειάς τους, όταν η συχνότητα της στο γενικό πληθυσµό 

είναι περίπου η µισή . 

Οι πληθυσµιακές οµάδες που είτε ταλαιπωρούνται από κάποια από τις 

παρακάτω σωµατικές νόσους που είτε παρουσιάζουν ιστορικό κατάθλιψης ή 

βρίσκονται υπό την επιρροή έντονων ψυχοπιεστικών καταστάσεων και 

στρεσσογόνων γεγονότων ζωής  είναι τα άτοµα που χαρακτηρίζονται κυρίως ως 

οµάδες υψηλού κινδύνου. Παρακάτω παρατίθενται µερικές από τις συχνότερες 

σωµατικές ασθένειες οι οποίες συνοδεύονται από κατάθλιψη. 

Ασθένειες του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος 

 Νόσος Parkinson 

 Άνοια 

 Σκλήρυνση Κατά Πλάκας 

Αγγειακές Νόσοι 
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 Στεφανιαία νόσος.. Η επίπτωση της κατάθλιψης σε ασθενείς µε στεφανιαία 

νόσο είναι περίπου 17%. Επίσης ανάλογο ποσοστό παρατηρείται και κατά την 

διάρκεια του πρώτου έτους µετά από µεταµόσχευση καρδιάς.  Εξάλλου, η 

κατάθλιψη αυξάνει τον κίνδυνο Στεφανιαίας Νόσου. Σε µεγάλη µελέτη στις 

ΗΠΑ,  χορήγηση αντικαταθλιπτικού σε ασθενείς µε πρόσφατο έµφραγµα ή 

ασταθή στηθάγχη βελτίωσε την κατάθλιψη αφ’ ενός, αφετέρου δε 

αποδείχθηκε ασφαλές σε όλες τις παραµέτρους καρδιαγγειακής ασφάλειας. Η 

θεραπεία αυτή φαίνεται ότι βελτιώνει την µεσοπρόθεσµη επιβίωση των 

ασθενών αυτών (60).  

 Εγκεφαλικό επεισόδιο. Η επίπτωσή της είναι περίπου 60 % το πρώτο έτος. Η 

κατάθλιψη παραµένει σε ποσοστό 38% το δεύτερο έτος και σε 29 % το τρίτο 

έτος µετά το Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο. Σε υποφλοιώδεις βλάβες και 

βλάβες της αριστερής µετωπιαίας περιοχής εµφανίζεται υψηλότερο ποσοστό 

κατάθλιψης. Οι µετά το Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο ασθενείς που είναι 

καταθλιπτικοί έχουν περισσότερες πιθανότητες (7 φορές) από µη 

καταθλιπτικούς ασθενείς µε Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο να πεθάνουν 

τους πρώτους 15 µήνες και 3-4 φορές περισσότερες πιθανότητες να 

καταλήξουν στα 10 έτη παρακολούθησης από το Αγγειακό Εγκεφαλικό 

Επεισόδιο. Σε πρόσφατη µελέτη χορηγήθηκε προληπτικά αντικαταθλιπτικό σε 

µη καταθλιπτικούς ασθενείς µε πρόσφατο ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου 

και βρέθηκε ότι η εµφάνιση της κατάθλιψης καθυστέρησε σηµαντικά και 

επίσης η γνωστική λειτουργία των ασθενών αυτών βελτιώθηκε.(61) 

 Υπέρταση 

Ορµονικές διαταραχές 

 Υποθυρεοειδισµός 

 Σύνδροµο Cushing 

Άλλες ασθένειες και διαταραχές 

 Σακχαρώδης διαβήτης. Ο σακχαρώδης διαβήτης προκαλεί σηµαντικές 

αλλαγές στη ζωή του ατόµου διότι απαιτεί συγκεκριµένο διαιτολόγιο, 

καθηµερινό αυτοέλεγχο της τιµής του σακχάρου, ενέχει τον κίνδυνο 

υπογλυκαιµίας, γεγονότα που ενδέχεται να επηρεάζουν τις καθηµερινές του 

δραστηριότητες και να οδηγήσουν στην εκδήλωση αγχώδους και 

καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας. (62)  
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 Καρκίνος. Mεγάλη επίπτωση της κατάθλιψης υφίσταται σε καρκινοπαθείς 

ασθενείς, ιδιαίτερα σε στοµατοφαρυγγικό και παγκρεατικό καρκίνο. Η χρόνια 

κατάθλιψη µπορεί να αποτελεί κίνδυνο εµφάνισης νεοπλασιών. Σε δείγµα 

5000 ηλικιωµένων ασθενών, η ύπαρξη κατάθλιψης αύξησε τον κίνδυνο 

εµφάνισης καρκίνου κατά 64%. Η εµφάνιση κατάθλιψης επίσης µπορεί να 

είναι αποτέλεσµα αντινεοπλασµατικών θεραπειών(63). Το άγχος και η 

κατάθλιψη έχουν σχέση µε την εµφάνιση της νόσου, τη θεραπεία και τις 

ανεπιθύµητες ενέργειές της(64). Η ενηµέρωση όσον αφορά στους παραπάνω 

παράγοντες µπορεί να βοηθήσει την/τον ασθενή να προσαρµοστεί στη 

θεραπεία, να βελτιώσει τη συναισθηµατική της/του κατάσταση, να την/τον 

επαναφέρει στην καθηµερινότητα και να βελτιώσει την ποιότητα ζωής 

της/του. (65) 

 Χρόνιος πόνος.  

 Κολλαγονώσεις 

 Αναιµίες έλλειψη ιχνοστοιχείων, έλλειψη Β12 

 ∆ιατροφική ανεπάρκεια 

 Οστεοπόρωση. Φαίνεται ότι οι δύο αυτές νοσολογικές οντότητες µοιράζονται 

πολλά κοινά χαρακτηριστικά. Και στις δύο περιπτώσεις φαίνεται ότι 

υφίσταται αύξηση κορτικοειδών και κατεχολαµινών. Οι οστεοπορωτικοί 

εφόσον πάθουν κατάθλιψη έχουν πλέον έντονα συµπτώµατα. Η 

συννοσηρότητα της µείζονος κατάθλιψης µε ισχαιµικά καρδιακά συµβάντα 

και οστεοπόρωση είναι πολύ συχνή. Από την άλλη πλευρά η ύπαρξη µείζονος 

κατάθλιψης στο ιστορικό συνδέεται µε αυξηµένη συχνότητα 

οστεοπόρωσης.(66) 

 Χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ). Οι ασθενείς µε προχωρηµένη 

χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ) έχουν χειρότερη ποιότητα ζωής.  

Έχουν µεγαλύτερο περιορισµό στις δραστηριότητες  τους και  αναπτύσσουν 

περισσότερο άγχος και κατάθλιψη από ότι οι ασθενείς µε καρκίνο των 

πνευµόνων. (67) 
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2.2γ Νευροβιολογικοί παράγοντες 

Η υπόθεση των βιογενών αµινών 

Η υπόθεση των βιογενών αµινών σύµφωνα µε έρευνες που έχουν γίνει , είχε 

προτείνει ότι η κατάθλιψη προκαλείται από ανεπάρκεια νορεπινεφρίνης στις νευρικές 

συνάψεις του εγκεφάλου. Βασίστηκε, κυρίως, στους µηχανισµούς δράσης των 

αντικαταθλιπτικών: π.χ. είναι γνωστό ότι η ιµιπραµίνη δρα αυξάνοντας την ποσότητα 

της νορεπινεφρίνης επειδή εµποδίζει την επαναπρόσληψη της ή ότι οι αναστολείς της  

µονοοξειδάσης (ΜΑΟ) επίσης αυξάνουν την ποσότητα της νορεπινεφρίνης επειδή 

εµποδίζουν τη διάσπαση της νορεπινεφρίνης από τη ΜΑΟ. Σε ορισµένες µελέτες 

βρέθηκε στους καταθλιπτικούς ασθενείς ελάττωση του µεταβολίτη της 

νορεπινεφρίνης 3- µεθοξυ – 4 – υδροξυφαινυλγλυκόλη (MHPG) στα ούρα. 

Προοδευτικά, η υπόθεση της κατεχολαµίνης διευρύνθηκε µε τη διερεύνηση και 

άλλων κατεχολαµινών και αµινοξέων που συµµετέχουν στη νευροδιαβίβαση (52).   

Σύµφωνα, λοιπόν,  µε τη θεωρία αυτή, η κατάθλιψη οφείλεται σε ανεπάρκεια 

νοραδρενεργικής, ντοπαµινεργικής ή σεροτονεργικής νευροδιαβίβασης στον 

εγκέφαλο σε εκτεταµένα ρυθµιστικά δίκτυα, ενώ η µανία σε περίσσεια αυτής της 

µονοαµινεργικής νευροδιαβίβασης. Τα δεδοµένα που συνηγορούν υπέρ της υπόθεσης 

αυτής προκύπτουν από φαρµακολογικές παρατηρήσεις: 

 Φάρµακα που παρεµποδίζουν τη µονοαµινική νευροδιαβίβαση προκαλούν 

καταθλιπτικά συµπτώµατα, όπως για παράδειγµα το αντιυπερτασικό 

ρεζερπίνη, που δρα παρεµποδίζοντας την παροχή κατεχολαµινών και 

σεροτονίνης στη σύναψη.(68) 

 

 Φάρµακα που δρουν ως ανταγωνιστές των µονοαµινοξειδασών (ΜΑΟ), 

ενζύµων δηλαδή που είναι υπεύθυνα για το µεταβολισµό και την 

αδρανοποίηση των µονοαµινών, βελτιώνουν τη διάθεση. Για παράδειγµα, η 

ιπρονιαζίδη, που χρησιµοποιήθηκε αρχικά ως υλικό για φωτοβολίδες, βρέθηκε 

να έχει αντιφυµατική δράση, ενώ δευτερευόντως παρατηρήθηκε ότι βελτίωνε 

τη διάθεση σε καταθλιπτικούς ασθενείς. (68) 

 Φάρµακα µε αντικαταθλιπτική δράση ενισχύουν µε κάποιον τρόπο τη 

µονοαµινεργική νευροδιαβίβαση στο επίπεδο της συναπτικής διαδικασίας, 

όπως για παράδειγµα η ιµιπραµίνη, που εµποδίζει την επαναπρόσληψη της 

σεροτονίνης, της νορεπινεφρίνης και της ντοπαµίνης από τους 

προσυναπτικούς νευρώνες. (68) 
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 Η συγκέντρωση των µονοαµινών έχει βρεθεί ελαττωµένη στο 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) καταθλιπτικών ασθενών και αποκαθίσταται 

µετά από την αντικαταθλιπτική θεραπεία.(68) 

 Από µεταθανάτιες µελέτες έχει βρεθεί αύξηση της δεσµευτικής ικανότητας 

των υποδοχέων σεροτονίνης στο φλοιό καταθλιπτικών ασθενών. 

Σε καταθλιπτικούς ασθενείς τα επίπεδα κορτιζόλης ορού είναι υψηλά, όπως και 

του εκλυτικού παράγοντα κορτικοτροπίνης (corticotropin releasing factor ή 

hormone, CRF) στο ΕΝΥ, ενώ οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν ελαττωµένη 

αντίδραση στη δοκιµασία δεξαµεθαζόνης. Επίσης, σε µεταθανάτιες έρευνες 

καταθλιπτικών ασθενών βρέθηκαν υψηλά επίπεδα έκφρασης CRF σε γονιδιακό 

και πεπτιδικό επίπεδο. Τέλος, χορήγηση CRF στον εγκέφαλο πειραµατοζώων 

αναπαράγει συµπτωµατολογία µείζονος κατάθλιψης, δηλαδή αϋπνία, µειωµένη 

όρεξη και σεξουαλική διάθεση, καθώς και συµπεριφορική εκδήλωση άγχους. (68) 

 

2.2δ Άγχος 

Οι θεωρίες που επικεντρώνονται στην ανάλυση του άγχους θέτει ως δεδοµένο 

ότι οι βιολογικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες επηρεάζουν την ανάπτυξη των 

ψυχιατρικών διαταραχών, συµπεριλαµβανοµένης της κατάθλιψης. Αυτές οι θεωρίες 

προτείνουν ότι οι διαθέσεις, συµπεριλαµβανοµένου των γενετικών και 

νευροβιολογικών προδιαθέσεων, επηρεάζουν την ευπάθεια κάποιου 

αποσταθεροποιώντας τα αποτελέσµατα του άγχους. Σύµφωνα µε αυτήν την άποψη, 

το άγχος έχει συνδεθεί έντονα µε την κατάθλιψη. Συγκεκριµένα, τα αυστηρά και 

εξαρτώµενα ψυχοκοινωνικά αγχωτικά γεγονότα ζωής έχουν συνδεθεί µε την αρχή της 

κατάθλιψης. Παρά την εντυπωσιακή προφητική αξία των αγχωτικών γεγονότων για 

την κατάθλιψη και την προτεινόµενη αιτία, οι µηχανισµοί από τους οποίους το άγχος 

συνδέεται µε την κατάθλιψη είναι ανεπαρκώς κατανοητοί.(69) 

Σύµφωνα µε τις διαπροσωπικές θεωρίες της κατάθλιψης, η προοπτική 

κάποιου αγχογόνου παράγοντα υποστηρίζει ότι τα καταθλιπτικά άτοµα δηµιουργούν 

στρεσσογόνες καταστάσεις στις σχέσεις τους, είτε κατά µια άµεση συνέπεια των 

συµπτωµάτων είτε ως αποτέλεσµα των καταθλιπτικών ιδιοτήτων και των 

συµπεριφορών.  Πράγµατι, η κατάθλιψη συνδέεται µε τη διαπροσωπική πίεσης στους 

ενηλίκους, τους εφήβους, και ένα δείγµα µικτών ηλικιών της νεολαίας. Αν και η 

κατάθλιψη προβλέπει τη διαπροσωπική παραγωγή πίεσης πέρα από ένα µεγάλο εύρος 
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ηλικιών, αυτή η διαδικασία µπορεί να ενταθεί κατά τη διάρκεια των αναπτυξιακών 

σταδίων που περιλαµβάνουν τη σηµαντική αναδιοργάνωση των σχέσεων. 

 Η προεφηβική ηλικία χρησιµεύει ως ένας µεταβατικός παράγοντας άγχους 

που τονίζει τις προϋπάρχουσες µεµονωµένες διαφορές στην ευπάθεια. Κατά 

συνέπεια, η νεολαία µπορεί να παραγάγει ιδιαίτερα υψηλά επίπεδα άγχους στις 

σχέσεις της όταν βρίσκεται αντιµέτωπη µε τις κοινωνικές προκλήσεις της εφηβείας 

και της µετάβασης στην ενηλικίωση. (70)  

 

2.3 Επιπλοκές µείζονος καταθλιπτικής διαταραχής  

Τα άτοµα µε µείζονα καταθλιπτική διαταραχή µπορεί να παρουσιάσουν 

ελαττωµένη ενέργεια και ενεργητικότητα, φτωχή συγκέντρωση, έλλειψη 

ενδιαφέροντος, φτωχή απόδοση στην εργασία ή το σχολείο, δυσκολίες στις 

διαπροσωπικές σχέσεις και στις κοινωνικές συναναστροφές. 

 Η απάθεια και οι σεξουαλικές δυσκολίες (π.χ. ανοργασµία στις γυναίκες, 

διαταραχή της στύσης στους άντρες) οδηγούν σε ένταση στη συζυγική ζωή.  Έτσι 

µπορεί να υπάρξουν συζυγικά και σχολικά προβλήµατα όπως διαζύγιο και 

αδικαιολόγητες απουσίες αντίστοιχα, κατάχρηση αλκοόλ και άλλων ουσιών ή 

αυξηµένη χρήση των ιατρικών φαρµάκων. Επίσης είναι πιθανό να αυξηθεί η 

συχνότητα πρόωρου θανάτου από γενικές ιατρικές καταστάσεις .  

Η πιο σηµαντική και σοβαρή επιπλοκή είναι η αυτοκτονία και κυρίως σε 

άτοµα µε ψυχωτικά στοιχεία. Η µείζονα καταθλιπτική διαταραχή έχει υψηλή 

θνησιµότητα. Μέχρι και 15% των ατόµων µε σοβαρή µείζονα καταθλιπτική 

διαταραχή πεθαίνουν αυτοκτονώντας. Μελέτες έχουν δείξει ότι ο κίνδυνος 

αυτοκτονίας µεγαλώνει µε την ηλικία και φθάνει στο τετραπλάσιο σε άτοµα άνω των 

55 ετών (52).  

Η κατάθλιψη στα νέα άτοµα είναι ένα σοβαρό ψυχολογικό πρόβληµα όπως 

επίσης ο κυριότερος παράγων πρόκλησης αυτοκτονικής συµπεριφοράς. Στην εφηβική 

ηλικία είναι δύσκολο να γίνει η διάγνωση της γιατί δεν εµφανίζεται µε την ίδια 

µορφή που εµφανίζεται στους ενήλικες . Τα συµπτώµατα στους εφήβους είναι, η 

ανησυχία, η ανία, η υπερκινητικότητα, η τεµπελιά, τα προβλήµατα συµπεριφοράς, η 

επιθετικότητα και η φυγή από το σπίτι (71).  

Επιπλέον, οι ασθενείς µε κατάθλιψη έχουν την τάση να έχουν µεγαλύτερη 

συχνότητα χρόνιας εξασθένισης, υποτροπής και ψυχιατρικής νοσοκοµειακής 

περίθαλψης, όπως και µικρότερη ανταπόκριση σε συνήθεις µεθόδους χειρισµού της 
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κατάθλιψης. Σειρά ερευνών κατέδειξαν πως συγκεκριµένα µεµονοµένα συµπτώµατα 

σε ασθενείς µε  κατάθλιψη τείνουν να είναι περισσότερο κυρίαρχα και σοβαρά 

συµπεριλαµβανοµένων των τάσεων αυτοκαταστροφής, των ψυχοκινητικών 

αναταράξεων(αναταραχή και καθυστέρηση), την αϋπνία,  ενοχών και την εν γνώσει 

πρόκληση βλάβης.(72) 

 

2.4 Τρόποι αντιµετώπισης 

Σηµαντικές είναι οι πρόοδοι που έγιναν στη θεραπεία των µειζόνων 

διαταραχών της διάθεσης και  η πλειονότητα των ασθενών µπορεί τώρα να 

θεραπεύεται µε υψηλό βαθµό εξειδίκευσης και επιτυχίας. Οι πλέον σηµαντικές 

ανακαλύψεις αφορούν την ανάπτυξη ισχυρών ψυχοτρόπων φαρµάκων τόσο για τη 

µείζονα κατάθλιψη, όσο και για τις διπολικές διαταραχές(42).  

Κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης αυτών των επεισοδίων ο ασθενής 

συνεργάζεται καλύτερα όταν  οι συναντήσεις είναι βραχείες 10 ως 20 λεπτών, 1 ως 3 

φορές την εβδοµάδα. Κατά τη διάρκεια αυτών των επισκέψεων το ενδιαφέρον 

εστιάζεται στη ρύθµιση της φαρµακευτικής αγωγής και στην πιθανή παρουσία 

παρενεργειών. Επίσης ουσιαστική είναι και η υποστηρικτική και καθησυχαστική 

στάση του γιατρού προς τον ασθενή. Επειδή οι ασθενείς λειτουργούν σε µία έντονα 

διαταραγµένη κατάσταση, δευτερογενή του καταθλιπτικού ή µανιακού επεισοδίου, η 

θεραπευτική αντιµετώπιση θα πρέπει να στηρίζεται στην αισιοδοξία και τη γνώση του 

γιατρού ότι αυτά τα επεισόδια αντιµετωπίζονται επιτυχώς, εφόσον χορηγηθεί το 

κατάλληλο φάρµακο στη σωστή δοσολογία. Πράγµατι, όλα τα ψυχοτρόπα φάρµακα, 

τόσο  τα σταθεροποιητικά όσο και τα βελτιωτικά της ψυχικής διάθεσης έχουν µία 

σηµαντική καθυστέρηση ανάµεσα στο χρόνο που ο ασθενής αρχίζει τη θεραπεία και 

στο χρόνο που επιτυγχάνονται τα θεραπευτικά αποτελέσµατα. Κατά τη διάρκεια 

αυτής της περιόδου είναι πολύ σηµαντική η υποστήριξη και η ενθάρρυνση του 

ασθενή από το γιατρό ώστε να συνεχίσει ο ασθενής τη θεραπεία (42).   

Επειδή οι µείζονες συναισθηµατικές διαταραχές εµφανίζουν µεγάλο αριθµό 

υποτροπών, ένα σηµαντικό µέρος της θεραπείας αυτών των ασθενών αφορά την 

εκπαίδευση / ενηµέρωση τόσο αυτών όσο και των οικογενειών τους όσον αφορά τη 

διαταραχή. Θα πρέπει να τονίζεται στον ασθενή ότι αυτές οι διαταραχές έχουν 

ψυχοβιολογική αιτιοπαθογένεια που αφορά κυρίως διαταραχές της βιοχηµικής 

οµοιόστασης του εγκεφάλου. Θα πρέπει, επίσης, να διευκρινίζεται ότι αυτά τα 

επεισόδια µπορούν να πυροδοτούνται από διαφορετικά γεγονότα ζωής και το stress 
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του περιβάλλοντος, αλλά µπορούν, επίσης, να εµφανίζονται αυτόµατα χωρίς τη 

συµµετοχή οποιασδήποτε ψυχοπιεστικής κατάστασης. Κάθε ασθενής θα πρέπει να 

γίνει ειδικός σε σχέση µε τη διαταραχή του ώστε να γνωρίζει πως αυτή   εκδηλώνεται 

και ποια είναι τα πρώιµα σηµεία και συµπτώµατα που προαναγγέλλουν ένα 

επερχόµενο µανιακό ή καταθλιπτικό επεισόδιο. Ο ασθενής και η οικογένεια του θα 

πρέπει να  είναι σε εγρήγορση για την έγκαιρη αναγνώριση τέτοιων επεισοδίων, αφού 

όσο πιο σύντοµα παρουσιασθεί ο ασθενής για θεραπεία τόσο ευκολότερη θα είναι η 

αντιµετώπιση του επεισοδίου. Θα πρέπει να τονίζεται, επίσης, η απόλυτη ανάγκη για 

συµµόρφωση στη θεραπεία, ενώ ο ασθενής πρέπει αν αντιληφθεί την ανάγκη για τη 

λήψη των φαρµάκων όπως αυτά προτείνονται και να είναι σε εγρήγορση, ώστε να 

διακρίνει τις παρενέργειες και τα πιθανά επακόλουθα τους (42). 

 

2.4α Αντικαταθλιπτικά χάπια 

Στη θεωρία των βιογενών αµινών βασίζονται όλες οι σύγχρονες 

φαρµακευτικές θεραπείες της κατάθλιψης που στοχεύουν στην ενίσχυση της δράσης 

µονοαµινών. Τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά (αµιτριπτυλίνη, νορτριπτυλίνη, 

ιµιπραµίνη, χλωριµιπραµίνη) δρουν ως µη ειδικοί αναστολείς επαναπρόσληψης 

µονοαµινών, και παρεµποδίζουν τους  ειδικούς µεταφορείς στην προσυναπτική 

µεµβράνη να αποσύρουν τους νευροδιαβιβαστές από τη σύναψη, παρατείνοντας έτσι 

τη δράση τους. Είναι δεδοµένο πως η αντικαταθλιπτική δράση συνδέεται µε 

αναστολή της επαναπρόσληψης είτε της νορεπινεφρίνης είτε της σεροτονίνης,  έτσι 

αναπτύχθηκαν εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs, 

φλουοξετίνη, παροξετίνη, σερτραλίνη, σιταλοπράµη) και αναστολείς 

επαναπρόσληψης σεροτονίνης-νορεπινεφρίνης (SNRIs, βενλαφαξίνη, δουλοξετίνη), 

τα οποία είναι φάρµακα περισσότερο ανεκτά, µε πιο λίγες  ανεπιθύµητες ενέργειες 

και αντενδείξεις από τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά(73). 

Αναπτύχθηκαν επίσης οι µη συναγωνιστικοί αποκλειστές των 

µονοαµινοξειδασών (ΜΑΟs), που παρεµποδίζουν το µεταβολισµό των µονοαµινών  

αναστέλλοντας  τη δράση των ΜΑΟs µη αντιστρεπτά (φαινελζίνη, τρανυλκυπροµίνη) 

ή αντιστρεπτά (µοκλοβεµίδη, µπροφαραµίνη). Οι  ουσίες αυτές όµως παρουσιάζουν 

σηµαντικές ανεπιθύµητες ενέργειες, και αυτό προκύπτει από αλληλεπίδραση µε το 

συµπαθητικό και το παρασυµπαθητικό σύστηµα. Ακόµα οι µη εκλεκτικοί αναστολείς 

ΜΑΟ απαιτούν ιδιαίτερους διατροφικούς περιορισµούς και παρουσιάζουν 
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επικίνδυνες αλληλεπιδράσεις µε άλλα φάρµακα, εξαιτίας της «αντίδρασης 

τυραµίνης», που µπορεί να οδηγήσει σε υπερτασική κρίση. (73) 

Αρκετές είναι οι  νέες ουσίες που έχουν προταθεί για φαρµακολογική 

ανάπτυξη ως αντικαταθλιπτικά. Βασίζονται σε πρόσφατα δεδοµένα που εµπλέκουν τη 

δράση νευροπεπτιδίων/ νευροτροποποιητών µε τη ρύθµιση της µονοαµινεργικής 

νευροδιαβίβασης(73).Ο παράγοντας Ρ (substance P, SP), ένα νευροπεπτίδιο συµµετέχει 

σε κυτταρικές διαδικασίες σε πολλά συστήµατα, και έχει βρεθεί µαζί µε τους 

υποδοχείς του στην αµυγδαλή, στον υποθάλαµο και στον ιππόκαµπο, όπου σε µεγάλο 

βαθµό η έκφρασή του συνεντοπίζεται µε βιογενείς αµίνες 
(74). Γενετική απαλοιφή ή 

φαρµακολογικός ανταγωνισµός του υποδοχέα του SP διευκολύνει τη δράση των 

µονοαµινών. Τα δεδοµένα αυτά οδήγησαν στην ανάπτυξη του ΜΚ0869 (aprepitant) 

και άλλων αναλόγων µε δράση ανταγωνιστή του SP, που φαίνεται να έχουν 

αντικαταθλιπτική δράση(75). Η aprepitant δοκιµάζεται σε κλινικές µελέτες σε ασθενείς 

µε µείζονα κατάθλιψη. Φαίνεται να παρουσιάζει λιγότερες ανεπιθύµητες ενέργειες 

από τα κλασικά αντικαταθλιπτικά όσον αφορά στη ναυτία και τις σεξουαλικές 

διαταραχές. To νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ) εκφράζεται σε πολλά σηµεία του κεντρικού 

νευρικού συστήµατος (ΚΝΣ) και συγκατανέµεται µε νοραδρεναλίνη, GABA και 

σωµατοστατίνη. Η δράση του, έχει συσχετιστεί µε διατροφή, κιρκαδιανούς ρυθµούς 

κ.ά. (76).Το νευροπεπτίδιο ενεργοποιείται από αγχογόνο ερέθισµα, ρυθµίζοντας  τις 

συµπεριφορικές αντιδράσεις  στο stress, καταστέλλοντάς τις. Τα   χαµηλά επίπεδα 

έκφρασης ΝΡΥ συσχετίζονται µε αυξηµένη ευαισθησία για κατάθλιψη και αγχώδεις 

διαταραχές. Οι  ΝΡΥ αγωνιστές έχουν αντικαταθλιπτική δράση σύµφωνα µε έρευνες 

που έχουν γίνει σε πειραµατόζωα(77). Το νευροπεπτίδιο γαλανίνη έχει ανασταλτική 

δράση στη νοραδρενεργική και τη σεροτονινεργική νευροδιαβίβαση σε διάφορα 

κέντρα του µεταιχµιακού συστήµατος. Έτσι πιστεύεται πως µπορεί να έχει 

θεραπευτική αξία σε διαταραχές µε αυξηµένη ενεργότητα νοραδρενεργικών 

δικτύων(78). Αντιστρόφως, η παρεµπόδιση των ανασταλτικών δράσεων της γαλανίνης 

µε ανταγωνιστές θα µπορούσε να µιµηθεί ή να ενισχύσει τη δράση των κοινών 

αντικαταθλιπτικών, επαναφέροντας στα φυσιολογικά επίπεδα τη νευροδιαβίβαση των 

µονοαµινών. (79) 

Στην κατάθλιψη θα χρησιµοποιηθούν µείζονα αντικαταθλιπτικά, όταν 

υπάρχουν ψυχωτικά φαινόµενα. Τα φαινόµενα αυτά είναι  παραληµατικές ιδέες, 

σύγχυση ή υπερβολικό άγχος, σε συνδυασµό φυσικά µε τρικυκλικά, που φαίνεται 
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µονά τους συνήθως να µην επαρκούν για την αντιµετώπιση αυτών των 

περιπτώσεων(52). 

Πιστεύεται ακόµα ότι  το λίθιο µπορεί να αντιµετωπίσει τη συναισθηµατική 

ευµεταβλητότητα, ανεξαρτήτως του συνδρόµου στα πλαίσια του οποίου αυτή 

εµφανίζεται και να µειώσει επίσης την παρορµητικότητα και τη βίαιη συµπεριφορά 

στα πλαίσια µιας π.χ. αντικοινωνικής διαταραχής προσωπικότητας. Χορηγούµενο σε 

κρατουµένους, ανεξαρτήτως διάγνωσης, για τρεις µήνες, προκάλεσε µια 

αξιοσηµείωτη µείωση των βίαιων ενεργειών τους(80). Μείωσε επίσης την 

ευερεθιστότητα, το θυµό και την αυτοκτονικότητα µεταιχµιακών ασθενών, σε µια 

πρόσφατη µελέτη.(81) Αν µάλιστα σηµειωθούν στους ασθενείς διακριτά επεισόδια 

υποµανίας ή µείζονος κατάθλιψης, δυσθυµία ή κυκλοθυµία τότε το λίθιο έχει θέση 

στη θεραπευτική. (82)   

 

2.4β)Ψυχοθεραπεία 

 Η διαπροσωπική ψυχοθεραπεία. 

Ασθενείς µε µείζονα καταθλιπτική διαταραχή, αν εξετασθούν πριν από την 

θεραπεία, παρουσιάζουν ανωµαλίες του µεταβολισµού στον εγκέφαλο, π.χ. στον 

προµετωπιαίο φλοιό (prefrontal cortex), στο πρόσθιο µέρος της υπερµεσολοβίου 

έλικα (anterior cingulate gyrus), και στον κροταφικό λοβό (temporal lobe). Οι 

ανωµαλίες  µπορούν να ρυθµιστούν µε κάποια αποτελεσµατική θεραπεία. Σύγκριση 

των λειτουργικών αλλαγών του µεταβολισµού σε κατά τόπους περιοχές του 

εγκεφάλου µεταξύ δύο διακριτών ειδών θεραπείας, φαρµακοθεραπείας (paroxetine) 

και διαπροσωπικής ψυχοθεραπείας (interpersonal psychotherapy-IPT για 12 

εβδοµαδιαίες συνεδρίες), σε σύγκριση µε οµάδα µαρτύρων, έδειξε παρόµοιες 

τροποποιήσεις του µεταβολισµού στον εγκέφαλο των θεραπευοµένων, και για τα δύο 

είδη θεραπευτικής παρέµβασης. ∆ιαπιστώθηκε δηλαδή ότι η ψυχοθεραπεία επέφερε 

αλλαγές στον εγκεφαλικό µεταβολισµό όµοιες µε αυτές της φαρµακοθεραπείας. (83) 

  

 Η ψυχοδυναµική ψυχοθεραπεία 

 

Η ψυχοδυναµική ψυχοθεραπεία περιλαµβάνει γενικά την ανάπτυξη µιας 

θεραπευτικής συµµαχίας και την αντιµετώπιση των µηχανισµών άµυνας και 

συγκρούσεων, σε µια προσπάθεια να δείξει τους πολλαπλούς παράγοντες 

συνειδητούς και ασυνείδητους που επηρεάζουν τα συµπτώµατα και τις συµπεριφορές 
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του ασθενούς. Ψυχοδυναµική ψυχοθεραπεία, ωστόσο, µπορεί να κυµαίνεται σε µήκος 

και βάθος από την ψυχανάλυση στη βραχυπρόθεσµη δυναµική ψυχοθεραπεία. 

∆υναµική ψυχοθεραπεία για τις διαταραχές της διάθεσης είναι ορισµένες φορές σε 

συνδυασµό µε φαρµακοθεραπεία.(84)  

 

Η οµαδική ψυχοθεραπεία 

  Η οµαδική ψυχοθεραπεία είναι αποτελεσµατική στη βελτίωση των 

διαπροσωπικών δεξιοτήτων και της αυτοεκτίµησης. Παρέχει υποστήριξη, 

αναγνώριση διαπροσωπικών προβληµάτων και εσφαλµένων παραδοχών και την 

ευκαιρία για δοκιµή νέων διαπροσωπικών τεχνικών που είναι πιο προσαρµοστικές 

και ανυψώνουν την αυτοεκτίµηση (52). 

 

Γνωστική συµπεριφορική θεραπεία 

Η γνωστική συµπεριφορική θεραπεία είναι συναισθηµατικές στάσεις 

αντιδράσεις µέσα από τις προσωπικές εµπειρίες και την µίµηση. Υπάρχει λοιπόν µια 

σειρά τέτοιων µοντέλων σε ότι αφορά την κατάθλιψη που συνοδεύονται µε 

υπερβολικά φορτικές καταστάσεις, χρόνιο άγχος και οδηγούν στην εκδήλωση της 

διαταραχής. Η γνωστική συµπεριφορική θεραπεία αντιµετωπίζει τα αρνητικά 

µοντέλα τόσο σε επίπεδο σκέψης όσο και  σε επίπεδο συµπεριφοράς . Η αλλαγή 

συµπεριφοράς όπως µια νέα απασχόληση µε ευχάριστες κοινωνικές δραστηριότητες, 

οδηγεί σε θετικά συναισθήµατα. Έτσι ο άνθρωπος αρχίζει να σκέφτεται θετικά. Ο 

στόχος της θεραπείας αυτής είναι να αρχίσει ο ασθενής να αποκτά δεξιότητες για την 

επιτυχηµένη και ικανοποιητική διαµόρφωση κοινωνικών σχέσεων και για σωστή 

διαχείριση των συναισθηµάτων του. Σαν πρόσθετο στόχο θα µπορούσε να  

αποτελέσει και η καλύτερη επεξεργασία παρελθοντικών εµπειριών.(85) 

 

2.5 Συσχέτιση µείζονος καταθλιπτικής διαταραχής µε τη διατροφή 

 

Ο ρόλος των υδατανθράκων  

∆ίαιτες µε πολύ χαµηλή περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες πιθανόν να 

σχετίζονται µε την Καταθλιπτική συµπτωµατολογία και αυτό γιατί οι υδατάνθρακες 

προάγουν τη σύνθεση σεροτονίνης.(86) Η ινοσιτόλη, ένα φυσικό ισοµερές της 

γλυκόζης, φαίνεται πως είναι το συστατικό-κλειδί στο µηχανισµό ερµηνείας. 

Αποτελεί σηµαντικό ενδιάµεσο στον κύκλο φωσφατιδυλ-ινοσιτόλης (PI), ο οποίος 
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είναι ένα σύστηµα δευτερογενούς µεταφοράς που χρησιµοποιείται από πληθώρα 

σεροτονεργικών, νοραδρενεργικών και χολινεργικών υποδοχέων. Φαίνεται ,πως, 

µικρές ποσότητες επεξεργασµένων υδατάνθρακων, κυρίως η ζάχαρη και οι 

ζαχαρώδεις τροφές, παρέχουν µια άµεση, αλλά προσωρινή ανακούφιση. Και αυτό 

γιατί απορροφώνται άµεσα από τον οργανισµό, αλλά παράλληλα µε την έκκριση 

ινσουλίνης αποµακρύνονται γρήγορα. Αντίθετα, η περίσσεια ζάχαρης έχει 

συσχετιστεί σηµαντικά µε επιδείνωση των καταθλιπτικών συµπτωµάτων(87).Από την 

άλλη πλευρά, οι σύνθετοι υδατάνθρακες, όπως είναι τα δηµητριακά ολικής άλεσης, 

το µαύρο ψωµί, τα φρούτα και τα λαχανικά παρέχουν ένα πιο ήπιο, αλλά 

µεγαλύτερης διάρκειας αντικαταθλιπτικό αποτέλεσµα στον οργανισµό, στον 

εγκέφαλο και εποµένως στη διάθεση συγκριτικά µε τα απλά σάκχαρα. Και αυτό γιατί 

απορροφώνται αργά, µε αποτέλεσµα να παραµένουν για µεγαλύτερο χρονικό 

διάστηµα στην κυκλοφορία. (86,88) 
 
Αµινοξέα 

Οι πρωτεΐνες έχουν υψηλή περιεκτικότητα του αµινοξέος τυροσίνη. Η 

τυροσίνη ωθεί τον εγκέφαλο να παραγάγει νορεπινεφρίνη και ντοπαµίνη, χηµικές 

ουσίες που χαρίζουν ενέργεια και κρατούν τον οργανισµό σε εγρήγορση. Επίσης η 

υψηλή πρόσληψη πρωτεΐνης αυξάνει τα επίπεδα όλων των αµινοξέων στο αίµα και 

κατά συνέπεια και της τρυπτοφάνης. Όπως επίσης αυξάνει και τα επίπεδα των άλλων 

µεγάλων ουδέτερων αµινοξέων LNAA. Επειδή όµως η περιεκτικότητα των 

περισσότερων πρωτεϊνών σε τρυπτοφάνη είναι µικρότερη συγκριτικά µε την 

περιεκτικότητα τους στα υπόλοιπα LNAA,  η αναλογία TRP/LNAAστο πλάσµα 

µειώνεται. Άρα λιγότερη τρυπτοφάνη είναι διαθέσιµη για µεταφορά στον εγκέφαλο 

µέσω του κοινού συστήµατος µεταφοράς µε αποτέλεσµα λιγότερη τρυπτοφάνη να 

διαπερνά τον αιµοεγκεφαλικό φραγµό και να µειώνονται τα επίπεδα της τρυπτοφάνης 

και της σεροτονίνης του εγκεφάλου. ∆ίαιτες που περιέχουν έστω και 5% πρωτείνη 

µειώνουν την αναλογία TRP/LNAA στο πλάσµα.(89) 

 

Η δράση των ω-3 λιπαρών οξέων  

Η εκτενής έρευνα γύρω από τη σχέση κατάθλιψης και ω-3 λιπαρών οξέων 

είναι αρκετά συγκεχυµένη. Πολλοί επιστήµονες παρατήρησαν ότι τα επίπεδα σε ω-3 

λιπαρά οξέα των ασθενών µε χρόνια κατάθλιψη ήταν µειωµένα. Αυτό τους οδήγησε 

στη συµπληρωµατική χορήγηση των ω-3 λιπαρών οξέων, µε τη µορφή ιχθυελαίων, 
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και το αποτέλεσµα ήταν η µείωση της συχνότητας και της έντασης των 

καταθλιπτικών επεισοδίων(90). Αρκετές επιδηµιολογικές, πειραµατικές, και κλινικές 

µελέτες υποστηρίζουν ότι τα ω-3  λιπαρά οξέα ίσως σχετίζονται µε την παθογένεια 

ή/και τη θεραπεία της κατάθλιψης παρόλο που οι ερµηνευτικοί νευροφυσιολογικοί 

και βιοχηµικοί µηχανισµοί της σχέσης δεν είναι ξεκάθαροι(91,92). Η πιθανή 

αντικαταθλιπτική τους επίδραση έγκειται στο γεγονός ότι αποτελούν συστατικά 

ζωτικής σηµασίας για τις µεµβράνες των συναπτικών κυττάρων του εγκεφάλου 

διατηρώντας µε τον τρόπο αυτό τη σταθερότητα των υποδοχέων σεροτονίνης. 

Συγκεκριµένα, το εικοσιπεντανοϊκό EPA συµµετέχει στη σύνθεση των 

εικοσανοειδών, µιας οµάδας ουσιών που µετέχουν σε πολλές µεταβολικές πορείες του 

οργανισµού, ενώ το δοκοσαεξανοϊκό DHA έχει  δοµικό ρόλο στις κυτταρικές 

µεµβράνες. Τα απαραίτητα αυτά πολυακόρεστα λιπαρά οξέα απαντώνται σε φυτικές 

τροφές όπως το σογιέλαιο, καρυδέλαιο, καρύδια, λιναρόσποροι, λιναροσπορέλαιο, 

φυστικέλαιο. Επίσης, εντοπίζονται σε ψάρια όπως ρέγγα, σκουµπρί, µπακαλιάρος, 

σαρδέλα, γατόψαρο, σολοµός, ξιφίας, τόνος, λιθρίνι, κολιός, στρείδια, αστακός, 

γαρίδες, αλλά και στα σαλιγκάρια. Κάποιες µελέτες υποστηρίζουν πως στην 

αντιµετώπιση της κατάθλιψης σηµαντικό ρόλο  παίζει όχι µόνο η πρόσληψη των ω-3 

λιπαρών οξέων αλλά και η σωστή αναλογία µεταξύ ω-3 και ω-6 λιπαρών οξέων, 

αφού αυτά τα δύο είδη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων «ανταγωνίζονται» κατά 

κάποιο τρόπο το ένα το άλλο.(120) Τα ω-6 περιέχονται κυρίως στο κρέας ελεύθερης 

βοσκής, στα πουλερικά, στα αβγά, στο ψωµί, στα δηµητριακά και σε πολλά φυτικά 

έλαια όπως το καλαµποκέλαιο και το σογιέλαιο. Έτσι σήµερα η αναλογία ω-3 και ω-6 

είναι περίπου 1:14, ενώ θα έπρεπε να είναι1:3, δηλαδή σε κάθε 1 γρ. ω-3 να 

αντιστοιχούν 3 γρ. ω-6.(93,94,120) 

 

∆ιεγερτικά 

Η καφεΐνη, το τσάι και άλλα διεγερτικά φαίνεται να επιβαρύνουν την 

καταθλιπτική συµπτωµατολογία αφού η περίσσεια κατανάλωσής τους σχετίζεται 

ισχυρά µε το καταθλιπτικό συναίσθηµα.(95) Θεωρείται ότι η καφεΐνη αντιδρά µε 

διάφορους νευροδιαβιβαστές, όπως η ακετυλοχολίνη και της ντοπαµίνης, και βοηθά 

ανεβάζουν τη διάθεση σε άτοµα που διέρχεται από κατάθλιψη. Ως εκ τούτου, η 

καφεΐνη στον καφέ δρα ως ένα ήπιο αντικαταθλιπτικό. Εκθέσεις και µελέτες που 

δηµοσιεύθηκαν από τα διάφορα ινστιτούτα και οργανισµούς  δείχνουν ότι η 

υπερβολική κατανάλωση καφέ µπορεί να οδηγήσει σε κατάθλιψη. Για παράδειγµα, 
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ένα άρθρο που δηµοσιεύθηκε από το Πολιτειακό Πανεπιστήµιο του Κάνσας δείχνει 

ότι οι άνθρωποι πρέπει να προσπαθήσουν να µειώσουν τη συνολική κατανάλωση του 

καφέ, γιατί ο καφές δίνει στους ανθρώπους ένα προσωρινό και ήπιο αντικαταθλιπτικό, 

και αυτό που ακολουθεί είναι το αντίθετο.(122)    

 

Κεφάλαιο 3ο   Σακχαρώδης ∆ιαβήτης-Κατάθλιψη 

 

3.1 Συσχέτιση σακχαρώδους διαβήτη και µείζονος καταθλιπτικής  διαταραχής 

H φυσική ασθένεια είναι ένας στρεσογόνος παράγοντας και οι ανάγκες της, 

καθορίζονται από τα χαρακτηριστικά και τη βαρύτητα της νόσου. Οι περισσότεροι 

ασθενείς που νοσούν χρόνια παρουσιάζουν ψυχολογικά συµπτώµατα. Μελέτες 

αναφέρουν, ότι ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη, έχουν αρκετά συµπτώµατα 

κατάθλιψης όπως χάσιµο βάρους, νευροσυµπεριφορικά συµπτώµατα, απώλεια 

όρεξης, ψυχοκινητική επιβράδυνση και σαν συνέπεια αυτού είναι σε κίνδυνο να 

αναπτύξουν µείζονα κατάθλιψη(96).  

Από τον προηγούµενο αιώνα  είναι γνωστή η συσχέτιση της αντίστασης της 

ινσουλίνης και η δυσκολία ρύθµισης του σακχάρου του αίµατος µε τα ψυχικά 

νοσήµατα (97) 

Το άγχος και η κατάθλιψη αποτελούν διαταραχές µε ευρύ φάσµα εκδηλώσεων 

σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη. Συχνά συνδέονται µε την αδυναµία µεταβολικού 

ελέγχου, τις χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη, τη µη ικανοποιητική αυτοδιαχείριση και 

την χαµηλή ικανοποίηση από τα αποτελέσµατα της ακολουθούµενης αγωγής. (98) 

Η εκδήλωση των διαταραχών της διάθεσης στους πάσχοντες από σακχαρώδη 

διαβήτη φαίνεται να σχετίζεται µε:  

 το φύλο (99):Σε µια έρευνα που έγινε στο , Πανεπιστήµιο Sains στη 

Μαλαισία παρατηρήθηκε ότι η συχνότητα µεταξύ κατάθλιψης σε 

συνδυασµό µε διαβήτη ήταν αυξηµένη σε ασθενείς θηλυκού 

γένους.(100)  

 την οικογενειακή κατάσταση(101):Η οικογένεια, τα συζυγικά 

προβληµάτα, η ανεργία και τραύµατα της παιδικής ηλικίας είναι οι 

κύριοι αιτιολογικοί παράγοντες για την ανάπτυξη της κατάθλιψης σε 

ασθενείς µε διαβήτη.(100)  

 το αυξηµένο σωµατικό βάρος, την καθηµερινή άσκηση: Στους 

ασθενείς µε διαβήτη και στοιχεία καρδιακών παθήσεων, η κατάθλιψη 
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συνδέθηκε σηµαντικά µε την παχυσαρκία (BMΙ≥ 30kg/m2), 

χαµηλότερα επίπεδα άσκησης, και υψηλά  επίπεδα 

τρυγλικεριδίων.(102),   

 και την κοινωνικοοικονοµική κατάσταση: Αρκετές απ’τις πιο συχνές 

αιτίες θανάτου και ανικανότητας στις Ηνωµένες Πολιτείες σχετίζονται 

µε την κοινωνικο-οικονοµική θέση. ∆εδοµένα από 4 µεγάλες 

επιδηµιολογικές µελέτες όσον αφορά στο ρόλο των ψυχολογικών 

χαρακτηριστικών , κοινωνικών παραγόντων και συµπεριφορών  στον 

κίνδυνο υγείας και ασθενειών παρουσιάζονται να δίνουν έµφαση στην 

καταφανή αλληλεπίδραση κοινωνικοοικονοµικών παραγόντων και 

χρόνιων παθήσεων (103). 

Πρόσφατες εργασίες µετα -ανάλυσης συνδέουν την κατάθλιψη που 

παρουσιάζεται στο διαβήτη µε σηµεία υπεργλυκαιµίας, αλλά και µε αυξηµένο 

κίνδυνο επιπλοκών από τη µεταβολική δυσλειτουργία. Υπάρχουν, επίσης, αποδείξεις 

από τρεις ελεγχόµενες µελέτες που υποδεικνύουν ότι η θεραπεία της κατάθλιψης 

βελτιώνει τον έλεγχο της γλυκόζης(104,105,106).  

Υπάρχουν τρεις πιθανές εξηγήσεις για αυτήν τη συσχέτιση µεταξύ 

σακχαρώδη διαβήτη και κατάθλιψης:  

1. Η κατάθλιψη στους ιατρικά ασθενείς, όπως είναι οι διαβητικοί, µπορεί να 

αποτελεί κάποια απάντηση στο ψυχολογικό stress που δηµιουργεί η 

παθολογική κατάσταση. 

2. Η κατάθλιψη µπορεί να είναι το αποτέλεσµα βιοχηµικών µεταβολών που 

σχετίζονται µε την ασθένεια ή µε τη θεραπεία της. 

3. Η κατάθλιψη και η ιατρική πάθηση µπορεί να συνυπάρχουν συµπτωµατικά, 

και να έχουν ανεξάρτητη η µία από την άλλη αιτιοπαθογένεια (107).  

 Οι απαιτήσεις που δηµιουργούν οι διατροφικοί περιορισµοί, η τακτική φυσική 

δραστηριότητα και η γνώση των πιθανών µελλοντικών επιπλοκών προκαλούν stress 

στους πάσχοντες και δυσκολίες προσαρµογής. Οι παράγοντες αυτοί µπορούν να 

εξηγήσουν την ψυχολογική προέλευση της κατάθλιψης στους διαβητικούς. Η 

υπόθεση αυτή υποστηρίζεται από ευρήµατα που καταδεικνύουν ότι άντρες και 

γυναίκες µε, από καιρό, διαγνωσµένο µη ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη, εµφάνισαν 

πιο πολλά καταθλιπτικά συµπτώµατα από τους άντρες και τις γυναίκες στους οποίους 

αυτός ο τύπος του διαβήτης είχε µόλις διαγνωσθεί. Οι ερευνητές υποστήριξαν ότι τα 

σοβαρά συµπτώµατα κατάθλιψης που παρουσίαζαν τα υποκείµενα µε παλαιότερη 
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διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη µπορεί να σχετίζονται τόσο µε την επίγνωση της 

διαβητικής κατάστασης την οποία ζουν, όσο και µε την άσχηµη, γενικότερα, 

κατάσταση της υγείας τους(108).  

Αυτό, όµως, που είναι απαραίτητο ώστε να αποτιµηθεί ο πιθανός αντίκτυπος 

του ελέγχου  της κατάθλιψης στους ασθενείς µε συννοσηρότητα διαβήτη είναι ένας 

ακριβής υπολογισµός του επιπολασµού της πάθησης σε αυτήν την οµάδα ασθενών. 

Οι Anderson κ.α. (2001) σε µία βιβλιογραφική επισκόπηση µελέτησαν την 

υπάρχουσα επιστηµονική βιβλιογραφία που άπτεται αυτού του θέµατος µε σκοπό να 

καθορίσουν τη συχνότητα της κλινικά σηµαντικής κατάθλιψης στους ασθενείς µε 

διαβήτη σε αντιδιαστολή µε τους καταθλιπτικούς χωρίς συννοσηρότητα διαβήτη. Ο 

απώτερος σκοπός ήταν η εκτίµηση του συνολικού επιπολασµού. Στη µελέτη τους 

έλαβαν υπ’ όψην τους τον τύπο του διαβήτη, το φύλο των ασθενών, την πηγή 

προέλευσης των υποκειµένων, το σχεδιασµό της έρευνας, και τη µέθοδο µε βάση την 

οποία καθορίστηκε η κατάθλιψη.  

Οι επιστηµονικές έρευνες που υπολόγιζαν την έναρξη ή / και τη διάρκεια της 

κατάθλιψης σε ενήλικες διαβητικούς ανασύρθηκαν από το  MEDLINE και το 

PsycINFO. Χρησιµοποίησαν τις εξής λέξεις κλειδιά σε συνδυασµούς: (depression), 

καταθλιπτική αναταραχή (depressive disorder), δευτερεύουσα καταθλιπτική 

αναταραχή (minor depressive disorder), ή dysthymic αναταραχή (dysthymic 

disorder), διαβήτης(diabetes) ή διαβήτης mellitus(diabetes mellitus).Η βιβλιογραφική 

ανασκόπηση περιελάµβανε όλες τις υπάρχουσες µελέτες και έρευνες που 

αναγνώριζαν την κλινικά σηµαντική κατάθλιψη (δηλαδή κατάθλιψη που χρήζει 

κλινικής παρέµβασης). Ο ορισµός αυτός περιλαµβάνει και τη µείζονα καταθλιπτική 

διαταραχή. Στους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη η κατάθλιψη αποδεδειγµένα 

δηµιουργούσε παρενέργειες τόσο στην κοινωνική όσο και στη φυσιολογική 

λειτουργικότητα και στην ποιότητα της ζωής οι οποίες είναι ανεξάρτητες από την 

ιατρική πάθηση, αυτή καθ’ αυτή. Η κατάθλιψη, µείζονα ή ελάσσονα, σχετίστηκε µε 

αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα από ιατρικούς λόγους, ακόµη και µετά τις 

ενδεδειγµένες  ρυθµίσεις που έγιναν για λόγους υγείας. Υπάρχουν, επίσης, στοιχεία 

που συνηγορούν ότι η θεραπεία αντιµετώπισης της κατάθλιψης είναι αποτελεσµατική 

και επιφέρει βελτίωση της διάθεσης, της λειτουργικότητας και της ποιότητας ζωής. 

Εξετάστηκαν όλες οι εργασίες που ενέπιπταν στα κριτήρια ένταξης και 

καταγράφηκαν τα  δηµογραφικά στοιχεία (ηλικία, φυλή, φύλο, και τύπος του 

διαβήτη), όπως επίσης και πληροφορίες που αφορούσαν στην κατάθλιψη (µέθοδος 
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καθορισµού της, συχνότητα, και µέσοι όροι).  Τα στοιχεία σταχυολογήθηκαν από δύο 

ερευνητές, που δούλευαν ανεξάρτητα ο ένας από τον άλλον. Τα άρθρα  χωρίστηκαν 

σε  δύο υποοµάδες: αυτήν των ελεγχόµενων µελετών και αυτήν των µη ελεγχόµενων. 

Για τους σκοπούς της συγκεκριµένης βιβλιογραφικής ανασκόπησης ο όρος 

ελεγχόµενη έρευνα δεν υποδηλώνει ότι η υπό µελέτη πάθηση (εν προκειµένω η 

κατάθλιψη) αντιµετωπίστηκε κατά τυχαίο τρόπο ούτε ότι έτυχε µακράς περιόδου 

παρακολούθησης. Η έρευνα θεωρήθηκε ελεγχόµενη αν η επίπτωση της κατάθλιψης 

στους διαβητικούς ασθενείς ήταν συγκρινόµενη   µε αυτήν στους µη διαβητικούς, που 

αποτελούσαν την οµάδα ελέγχου. Όσες έρευνες εντάχθηκαν στην οµάδα των µη 

ελεγχόµενων δεν παρείχαν συγκριτικά στοιχεία µε την οµάδα ελέγχου.   

Η διερεύνηση της βιβλιογραφίας αναγνώρισε 48 µελέτες, 6 από τις οποίες 

εξαιρέθηκαν γιατί ο αριθµός των υποκειµένων που εξετάστηκαν ήταν κάτω των 25 ή 

γιατί οι µέθοδοι καθορισµού της κατάθλιψης ή του διαβήτη ήταν ανεπαρκείς ή γιατί η 

περιγραφή τους δεν ήταν ολοκληρωµένη. Οι 42 έρευνες που τελικά µελετήθηκαν και 

συµπεριλήφθησαν στην ανασκόπηση εξέταζαν 21.351 υποκείµενα. Από αυτές τις 

µελέτες οι 20 (δηλαδή το 48%) ήταν ελεγχόµενες (δηλαδή περιείχαν συγκριτικά 

στοιχεία µε µη διαβητική οµάδα ελέγχου) και οι 22 (το 52%) ήταν µη ελεγχόµενες. 

Από τις 20 ελεγχόµενες µελέτες οι 3 (το 15%) αποτελούνταν αποκλειστικά από 

ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1, οι 8 (το 40%) περιελάµβανε µόνο ασθενείς µε διαβήτη 

τύπου 2 και στις 9 (το 45%) το δείγµα ήταν µικτό (ασθενείς και των δύο τύπων 

διαβήτη). Από τις 22 µη ελεγχόµενες έρευνες οι 6 (το 27%) αναφέρονταν σε ασθενείς 

µε διαβήτη τύπου 1, οι 5 (το 23%) σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 και στις 11 (το 

50%) το δείγµα ήταν µικτό. ∆έκα από τις ελεγχόµενες µελέτες ανέφεραν συχνότητα 

κατάθλιψης χωριστά για κάθε τύπο διαβήτη. Τα odds1 για την κατάθλιψη ήταν 

αυξηµένα τόσο στον διαβήτη τύπου 1   (odds ratio- OR2 =2,9 95% CI 1.6 –5.5), όσο 

και στον διαβήτη τύπου 2 (odds ratio- OR =2,9 95% CI 2.3–3.7), σε σύγκριση µε τους 

                                                 
1 Είναι µέτρο σύγκρισης παραγόντων κινδύνου σε µελέτες ασθενών-µαρτύρων. Odds(το στοίχηµα) = 
λόγος συµπληρωµατικών πιθανοτήτων να συµβεί ένα ενδεχόµενο; π(νόσου/έκθεση)/(1-
π(νόσου/έκθεση)) 
–Π.χ. αν π(νόσου/έκθεση) = 0.5 τότε odds = 1 προς 1, που σηµαίνει ότι η πιθανότητα να νοσήσει 
κάποιος που έχει τον παράγοντα σε σύγκριση µε κάποιον που δεν έχει τον παράγοντα είναι 1 –προς –1. 
(Παναγιωτάκος, 2003). 
2 Odds ratio (το στοίχηµα) = σχετικός λόγος συµπληρωµατικών πιθανοτήτων να συµβεί ένα 
ενδεχόµενο υπό µια συνθήκη Α (π.χ. έκθεση) προς τον λόγο συµπληρωµατικών πιθανοτήτων να 
συµβεί το ίδιο ενδεχόµενο υπό µια άλλη συνθήκη Β (π.χ. µη έκθεση);  
–π(νόσου/έκθεση)/(1-π(νόσου/έκθεση)) / π(νόσου/µη έκθεση)/(1-π(νόσου/µη έκθεση)). 
(Παναγιωτάκος, 2003). 
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µη διαβητικά υποκείµενα της οµάδας ελέγχου. Τα αυξηµένα odds, όµως, ήταν 

παρόµοια και στους δύο τύπους του διαβήτη και η σηµαντική επίπτωση που έχει η 

πάθηση του διαβήτη σε αυτήν της κατάθλιψης παρέµεινε και µετά τον έλεγχο του 

τύπου του διαβήτη.  

Επτά από τις ελεγχόµενες µελέτες ανέφεραν την επίπτωση της κατάθλιψης 

χωριστά για τους άντρες και για τις γυναίκες. Τα odds της κατάθλιψης ήταν 

σηµαντικά ανεβασµένα και στα δύο φύλα (γυναίκες OR=1,7, 95% CI 1.4 –2.0 και 

άντρες OR = 1.7, 95% CI 1.4 –2.2) συγκρινόµενα µε τα άτοµα της οµάδας ελέγχου.  

Οι ελεγχόµενες µελέτες υποδιαιρέθηκαν σε αυτές που αναφέρονταν στην 

κοινότητα (community)  (11) και στις κλινικές (7). Τα odds για την κατάθλιψη ήταν 

σηµαντικά αυξηµένα τόσο στην πρώτη υποοµάδα µελετών (OR = 1,8 95% CI 1,6 – 

2,1), όσο και στις κλινικές µελέτες (OR = 2,1, 95% CI 1,5 – 2,8). Τα αυξηµένα odds 

για την, σχετιζόµενη µε τον διαβήτη, κατάθλιψη ήταν παρόµοια και στις δύο 

υποοµάδες (1,8 και 2,1 αντιστοίχως).  

Επτά από τις ελεγχόµενες µελέτες καθόριζαν την κατάθλιψη µε βάση κλινικές 

συνεντεύξεις και ψυχιατρικά διαγνωστικά κριτήρια και οι άλλες 11 χρησιµοποιούσαν 

αυτοπροσδιοριστικές µεθόδους καταγραφής της κατάθλιψης. Και στις δύο 

περιπτώσεις τα odds της κατάθλιψης στην οµάδα των διαβητικών ήταν υψηλά.  

Το βασικό συµπέρασµα της µελέτης ήταν ότι η παρουσία του διαβήτη 

διπλασιάζει τις πιθανότητες εµφάνισης κατάθλιψης. Τόσο οι κλινικοί ιατροί, όσο και 

οι επιδηµιολόγοι θα πρέπει να γνωρίζουν ότι οι πιθανότητες ανεύρεσης διαβητικών µε 

συννοσηρότητα κατάθλιψης είναι διπλάσια από ότι στον γενικό πληθυσµό. Τα odds 

της κατάθλιψης ήταν σηµαντικά υψηλότερα στις γυναίκες, από ότι στους άντρες 

διαβητικούς, κάτι που αντικατοπτρίζει την αυξηµένη συχνότητα κατάθλιψης στις 

γυναίκες που αναφέρεται και σε επιδηµιολογικές µελέτες του γενικού πληθυσµού.  

Για λόγους που δεν είναι απολύτως ξεκάθαροι η κατάθλιψη εµφανίζεται 

υψηλότερη στις µη ελεγχόµενες έρευνες από ότι στις ελεγχόµενες. Μία πιθανή αιτία, 

µπορεί να είναι το γεγονός ότι οι µη ελεγχόµενες έρευνες περιελάµβαναν στα 

δείγµατα τους άτοµα από περιβάλλοντα που διακρίνονται για την υψηλότερη 

συχνότητα κατάθλιψης (π.χ. άτοµα που παραπέµφθηκαν από γενικούς ιατρούς σε 

ειδικούς, ή άτοµα από πανεπιστηµιακές κλινικές). Οι µη ελεγχόµενες µελέτες 

αποτελούνταν σχεδόν καθ’ ολοκληρία από κλινικά δείγµατα και δεν 

συµπεριελάµβαναν όπως οι ελεγχόµενες και δείγµατα από την κοινότητα. Από τις 11 

µελέτες της κοινότητας που αποτελούσε τη µία υποοµάδα των ελεγχόµενων ερευνών, 
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οι 8 αφορούσαν σε ηλικιωµένους. Το γεγονός αυτό συνεισφέρει στα µειωµένα 

ποσοστά κατάθλιψης που εµφανίζονται στις ελεγχόµενες µελέτες, µια και η 

κατάθλιψη, κατά τους ερευνητές αυτούς, είναι λιγότερο συνηθισµένη στους 

ανθρώπους µεγαλύτερης ηλικίας(99).       

Η οµάδα Κουλούρη (Κουλούρη Α., Ρούπα Ζ., Σωτηροπούλου Π., Σκοπελίτου 

Μ.) διερεύνησαν  τη σχέση µεταξύ των διαταραχών της διάθεσης και της διαχείρισης 

της καθηµερινότητας διαβητικών ασθενών. Μελέτησαν λοιπόν πως επηρεάζουν 

ορισµένοι παράγοντες όπως το φύλο, η προσωπική εκτίµηση για την ευτυχία, το 

άγχος και η κατάθλιψη τα άτοµα στην εµφάνιση αυτοκαταστροφικής συµπεριφοράς 

και στην διαχείριση της καθηµερινότητας. Η έρευνα διενεργήθηκε σε διαβητολογικά 

ιατρεία της Αττικής. Η συλλογή των ερωτηµατολογίων γινόταν στο χώρο αναµονής 

των ιατρείων και µετά την επίσκεψη των ατόµων σε αυτά. Πριν από την συµπλήρωση 

των ερωτηµατολογίων οι ασθενείς ενηµερώνονταν για τα ερωτηµατολόγια. 

Το δείγµα ελήφθη µε τους κανόνες της τυχαίας δειγµατοληψίας. Στη µελέτη 

συµµετείχαν 310 ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη. Η µέση ηλικία ήταν τα 61,73 έτη 

και µέση ηλικία διάγνωσης της νόσου τα 49,98 έτη. Οι 243(78%) ήταν έγγαµοι, οι 

34(11%) διαζευγµένοι ή χήροι και οι 33(10,6%) άγαµοι. Οι 196(63,2%) από τους 

συµµετέχοντες είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό για σακχαρώδη διαβήτη, ενώ οι 

114(36,8%) ήταν ελεύθεροι κληρονοµικής προδιάθεσης. Η θεραπευτική αγωγή που 

ελάµβαναν ήταν µόνο µε χάπια (n=136, 43,9%), µε χρήση χαπιών και ινσουλίνης 

(n=85, 27,4%) µε συνδυασµό χαπιών και δίαιτας (n=51, 16,5%), και άλλο (n=38, 

12,2).  

Οι γυναίκες εµφανίζουν τριπλάσια ποσοστά άγχους (62%), σε σχέση µε τους 

άνδρες (21,5%), αλλά και στην κατάθλιψη οι γυναίκες υπερτερούν µε διπλάσιο 

ποσοστό (41,4%) από αυτό των ανδρών (17,8%). Η σχέση µεταξύ του άγχους, της 

κατάθλιψης και της ατοµικής εκτίµησης της ευτυχίας είναι στατιστικά σηµαντική. 

Όσο περισσότερο συµφωνεί κανείς µε την πρόταση «δεν νιώθω ευτυχισµένος» τόσο 

µεγαλύτερη ενόχληση του προκαλεί η έλλειψη ευτυχίας και τόσο µεγαλύτερο είναι το 

score άγχους και κατάθλιψης. 

Στις ερωτήσεις  «Σκέφτεστε ότι θα ήταν καλύτερα αν είχατε βάλει τέλος στην 

ζωή σας», ή «Σκέφτεστε να κάνετε κακό στον εαυτό σας µε κάποιο τρόπο» που 

αποσκοπούν στην κατάδειξη σκέψεων ή πράξεων αυτοκαταστροφικής συµπεριφοράς, 

το 21,3% των γυναικών και το 2,2% των ανδρών έδωσαν θετική απάντηση.  Οι 

σκέψεις και πράξεις αυτοκτονίας σχετίζονται ισχυρά µε το score άγχους και 
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κατάθλιψης αφού η τιµή του είναι υψηλότερη (στατιστικά σηµαντικά) στην 

κατηγορία των ατόµων µε σκέψεις ή απόπειρες αυτοκτονίας.  

Το score άγχους και κατάθλιψης αντίστοιχα εµφανίζει σηµαντικές διαφορές 

ανάλογα µε την προσωπική εκτίµηση για τη διευθέτηση της καθηµερινότητας. Το 

score αγχώδους και καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας αυξάνεται, όσο αυξάνεται και 

η δυσκολία διαχείρισης της καθηµερινότητας. Τα άτοµα που θεωρούν «πολύ 

δύσκολη» έως «ακατόρθωτη» τη διευθέτηση των καθηµερινών προβληµάτων έχουν 

2έως 5 φορές υψηλότερο άγχος και 1,5 έως 5 φορές υψηλότερη κατάθλιψη σε σχέση 

µε τα άτοµα που θεωρούν «λίγο δύσκολη» ή «καθόλου δύσκολη» τη διευθέτηση των 

πραγµάτων (109).  

Οι Arroyo και συν.(2004). διερεύνησαν το συνδυασµό καταθλιπτικών 

συµπτωµάτων και κινδύνου εµφάνισης διαβήτη τύπου 2 στις γυναίκες. Το 1976 

121.700 πιστοποιηµένες νοσηλεύτριες που κατοικούσαν σε 11 διαφορετικές 

Πολιτείες της Αµερικής απάντησαν σε ένα ερωτηµατολόγιο που τους απεστάλη 

ταχυδροµικά και αφορούσε το ιατρικό ιστορικό τους. Από αυτό το δείγµα γυναικών 

άρχισε η έρευνα των συγγραφέων και αφορούσε 72.178 γυναίκες οι οποίες το 1992 

δεν είχαν επίσηµη διάγνωση διαβήτη. Η ψυχική υγεία των γυναικών που 

συµπεριλήφθησαν στη µελέτη µελετήθηκε µε βάση τον ∆είκτη Ψυχικής Υγείας πέντε 

σηµείων  (five-item Mental Health Index -MHI-5). Ο δείκτης αυτό χρησιµοποιείται 

για τον καθορισµό της ύπαρξης τεσσάρων παραγόντων της ψυχικής υγείας: ανησυχία, 

κατάθλιψη, απώλεια συµπεριφορικού / συναισθηµατικού ελέγχου και ψυχολογική 

ευεξία. Ζητήθηκε από τα υποκείµενα να καθορίσουν πόσο ήταν το χρονικό διάστηµα 

(συνέχεια , τον περισσότερο καιρό , πολύ, αρκετό, όχι πολύ, λίγο ή καθόλου) των 

τελευταίων τεσσάρων εβδοµάδων κατά το οποίο αισθανόταν νευρικότητα, 

καταθλιπτικά συµπτώµατα ώστε τίποτα να µην τις χαροποιεί, ηρεµία και γαλήνη ή 

ευτυχία και χαρά. Από τις απαντήσεις σε αυτά τα ερωτήµατα διαµορφώθηκε µία 

κλίµακα µε score από το 0 ως το 100 και η οποία µπορεί να θεωρηθεί ως µία συνεχής 

µέτρηση της ψυχικής υγείας ή ως δυαδική ένδειξη ύπαρξης ή απουσίας 

καταθλιπτικών συµπτωµάτων. Οι συµµετέχουσες που εµφάνισαν υψηλότερη 

βαθµολογία είχαν καλύτερη ψυχική υγεία, ενώ αυτές που συγκέντρωσαν βαθµολογία 

< 52 ήταν πιο πιθανό να ικανοποιούσαν τα κλινικά διαγνωστικά κριτήρια για ύπαρξη 

κατάθλιψης και παρόµοιων διαταραχών. Για την εργασία αυτή το  MHI-5 score 

θεωρήθηκε ως διχοτοµικός δείκτης της παρουσίας (MHI-5 score < 52) ή της 

απουσίας (MHI-5 score ≥ 52) καταθλιπτικών συµπτωµάτων. Είναι σηµαντικό σε αυτό 
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το σηµείο να επισηµανθεί ότι από τη στιγµή που ο MHI-5 δεν είναι κλινικό 

διαγνωστικό εργαλείο, οι συµµετέχουσες που είχαν score < 52 ορίστηκε ότι 

«εµφανίζουν καταθλιπτικά συµπτώµατα» σε αντιδιαστολή µε τη διάγνωση «πάσχουν 

από κατάθλιψη».  

Στις γυναίκες µε διαγνωσµένο διαβήτη αποστάλθηκε συµπληρωµατικό 

ερωτηµατολόγιο που αφορούσε τα συµπτώµατα τους, τα διαγνωστικά tests, και την 

υπογλυκαιµική θεραπεία που ακολουθούσουν. Όσες γυναίκες είχαν διαγνωσµένο 

διαβήτη πριν το 1992 αποκλείστηκαν από αυτήν τη µελέτη.  Η ύπαρξη διαβήτη 

θεωρήθηκε τεκµηριωµένη όταν καταγράφθηκε στις απαντήσεις του ερωτηµατολογίου 

τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα:  

 Ένα ή περισσότερα από τα κλασικά συµπτώµατα του διαβήτη (πολυδιψία, 

πολυουρία, πολυφαγία και απώλεια βάρους), αλλά και επίπεδα γλυκόζης 

νηστείας στο πλάσµα τουλάχιστον 140 mg/dl (7.8 mmol/l) ή τυχαία επίπεδα 

γλυκόζης στο πλάσµα τουλάχιστον 200 mg/dl (11.1 mmol/l).  

 Να υπάρχουν σε διαφορετικές χρονικές στιγµές ανεβασµένες συγκεντρώσεις 

γλυκόζης στο πλάσµα (επίπεδα γλυκόζης νηστείας στο πλάσµα τουλάχιστον 

140 mg/dl (7.8 mmol/l), τυχαία επίπεδα γλυκόζης στο πλάσµα τουλάχιστον 

200 mg/dl (11.1 mmol/l) και / ή συγκεντρώσεις γλυκόζης τουλάχιστον 200 

mg/dl δύο ώρες ή και περισσότερο µετά από τη δοκιµασία αντοχής στη 

γλυκόζη), εν απουσία συµπτωµάτων.  

 Λήψη υπογλυκαιµικής θεραπείας (ινσουλίνης ή κάποιου από του στόµατος 

θεραπευτικού παράγοντα).   

Κατά τη διάρκεια των τεσσάρων ετών που διήρκησε η παρακολούθηση, 

επιβεβαιώθηκαν 973 περιπτώσεις ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η 

αναλογία ήταν 345 περιστατικά ανά 100.000 ανθρώπους.  

 Τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι, συγκρινόµενες µε τις γυναίκες χωρίς 

καταθλιπτικά συµπτώµατα, αυτές που εµφάνιζαν καταθλιπτικά συµπτώµατα ήταν 

κυρίως καπνίστριες ή εµφάνιζαν υπέρταση. Μεταξύ των γυναικών µε καταθλιπτικά 

συµπτώµατα το 19% ήταν ενεργείς καπνίστριες κατά την έναρξη της περιόδου 

παρακολούθησης. Το 13,9% των ενεργών καπνιστριών δεν είχαν καταθλιπτικά 

συµπτώµατα. Το 28,3% των γυναικών που εµφάνιζαν καταθλιπτικά συµπτώµατα 

είχαν ιστορικό υπέρτασης, ενώ µόνο το 22, 9% των γυναικών στις οποίες απουσίαζαν 

τα καταθλιπτικά συµπτώµατα είχαν αυτό το ιστορικό. Το σχετιζόµενο µε την ηλικία 

σχετικό ρίσκο εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ήταν αυξηµένο για τις 
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γυναίκες που είχαν καταθλιπτικά συµπτώµατα. Το σχετικό ρίσκο εµφάνισης διαβήτη 

τύπου 2 στις γυναίκες µε καταθλιπτικά συµπτώµατα, συγκρινόµενο µε τις γυναίκες 

χωρίς αυτά ήταν 1.36 (95% CI 1.11–1.67). Αφού ελήφθησαν υπ’ όψη παράγοντες 

όπως το κάπνισµα, η χρήση αλκοόλ, το οικογενειακό ιστορικό ύπαρξης σακχαρώδη 

διαβήτη, το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας και η εµµηνόπαυση, ο σχετικός 

κίνδυνος ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2 για τις γυναίκες µε καταθλιπτικά συµπτώµατα 

συγκρινόµενες µε όσες  δεν τα είχαν ήταν 1.22 (1.00 –1.50). Επιπλέον προσαρµογές 

έγιναν για τις παραµέτρους: γλυκαιµικό φορτίο, ίνες δηµητριακών, µαγνήσιο και 

κατανάλωση πολυακόρεστων λιπών, χωρίς όµως να υπάρξουν σηµαντικές 

διαφοροποιήσεις των αποτελεσµάτων.  

 ∆ιενεργήθηκε µία επιπρόσθετη ανάλυση στην οποία αποκλείστηκαν οι 

περιπτώσεις µε διαβήτη τύπου 2 οι οποίες διαγνώστηκαν τα πρώτα δύο χρόνια της 

περιόδου παρακολούθησης (472 περιπτώσεις). Σκοπός της ανάλυσης αυτής ήταν ο 

αποκλεισµός της στατιστικής απόκλισης από την ύπαρξη υποκλινικών παθήσεων 

όπως ο µη διαγνωσµένος διαβήτης ο οποίος µπορεί να προκαλέσει καταθλιπτικά 

συµπτώµατα. Ο, προσαρµοσµένος στην ηλικία, σχετικός κίνδυνος για την  εµφάνιση 

διαβήτη στις γυναίκες µε καταθλιπτικά συµπτώµατα συγκρινόµενα µε τις γυναίκες 

χωρίς αυτά ήταν 1,59 (95% CI 1.20–2.12).  

 Οι ερευνητές κατέληξαν στο ότι η παρουσία των καταθλιπτικών 

συµπτωµάτων σχετίζονταν µε µία µέτρια αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης  διαβήτη 

τύπου 2 (110).  

 Οι Rajala και συν.(1997) διερεύνησαν την υπόθεση της ψυχολογικής 

προέλευσης της κατάθλιψης στους διαβητικούς, και κυρίως σε αυτούς που έχουν µη 

ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη. Ο σκοπός της έρευνας τους ήταν η περιγραφή των 

συσχετισµών ανάµεσα στη συχνότητα εµφάνισης πρότερα διαγνωσµένου σακχαρώδη 

διαβήτη, πρότερα µη διαγνωσµένου σακχαρώδη διαβήτη, µειωµένης αντοχής στη 

γλυκόζη και εµφάνισης κατάθλιψης στην Φινλανδία.  

 Ο πληθυσµός που µελετήθηκε αποτελούνταν από 1008 άτοµα γεννηµένα το 

1935 που κατοικούσαν στην πόλη  Oulu κατά την  1 Οκτωβρίου 1990. Από αυτούς οι 

456 (45%) ήταν άντρες και οι 552 (55%) ήταν γυναίκες. Η συλλογή των στοιχείων 

έγινε µε ταχυδροµική αποστολή ερωτηµατολογίων, συνεντεύξεις,  κλινικές και 

εργαστηριακές εξετάσεις. Τα δεδοµένα συλλέχθηκαν σε δύο φάσεις. Η πρώτη φάση, 

η οποία αντιστοιχεί στην ταχυδρόµηση του ερωτηµατολογίου, τις συνεντεύξεις και 

τις κλινικές εξετάσεις πραγµατοποιήθηκε µεταξύ 15 Οκτωβρίου 1990 και 1 
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Οκτωβρίου 1991 στο Τµήµα Επιστηµών ∆ηµόσιας Υγείας και Γενικής Ιατρικής 

Πρακτικής του Πανεπιστηµίου του Oulu. Μία νοσηλεύτρια µέτρησε την τιµή της 

γλυκόζης του αίµατος και αν ήταν από  8.0 mmol/1 και περισσότερο ο συµµετέχων  

παραπέµπονταν στο εργαστήριο του Κέντρου Υγείας του Oulu, όπου γίνονταν διπλή 

µέτρηση του επιπέδου γλυκόζης νηστείας. Το σύνολο του πληθυσµού που συµµετείχε 

στην πρώτη φάση προσκλήθηκε να συµµετάσχει και στη δεύτερη φάση, η οποία 

διενεργήθηκε µεταξύ 20 Ιανουαρίου 1992 και 5 Μαΐου 1992 στο Εργαστήριο Tutko 

στο Oulu, όπου έγιναν δοκιµασίες αντοχής στη γλυκόζη.    

Από τον αρχικό πληθυσµό των 1008 γεννηθέντων το 1935, τελικά, στην 

πρώτη φάση συµµετείχαν 345 άντρες (76%) και 435 γυναίκες (79%). Στη δεύτερη 

φάση συµµετείχαν 308 άντρες (68%) και 409 γυναίκες (74%).  

 Τα καταθλιπτικά συµπτώµατα µετρήθηκαν µε την Αυτό – Βαθµολογουµένη 

Κλίµακα για την Κατάθλιψη του Zung  (Zung Self-Rating Depression Scale (ZSDS), 

µετά τη µέτρηση της γλυκόζης νηστείας κατά τη δεύτερη φάση της έρευνας. Ο µέσος 

όρος της βαθµολογίας κυµαίνονταν από τους 20 ως τους 80 βαθµούς. Οι 

συµµετέχοντες που είχαν κατά µέσο όσο σύνολο βαθµών 45 και άνω θεωρήθηκαν ως 

πάσχοντες από κατάθλιψη. 

 Σύµφωνα µε τις συνεντεύξεις που διενεργήθηκαν κατά τη διάρκεια της 

πρώτης φάσης, 21 άντρες (6,1%) και 13 γυναίκες (3,0%) είχαν διαγνωσθεί ως 

πάσχοντες από διαβήτη από καιρό. Οι νέοι διαβητικοί ασθενείς ταυτοποιήθηκαν µε 

δύο τρόπους. 

1. Σε όσους προσκλήθηκαν να δώσουν δύο δείγµατα γλυκόζης νηστείας µετά 

την  τυχαία ανεύρεση αυξηµένης γλυκόζης αίµατος, η διάγνωση του διαβήτη 

τέθηκε αν και στα δύο δείγµατα η γλυκόζη νηστείας βρέθηκε να είναι 6.7 

mmol/1 ή και περισσότερο.  

2. Σε όσους κατά τη δεύτερη φάση η δοκιµασία αντοχής της γλυκόζης 

ταυτίζονταν µε τα κριτήρια για τη διάγνωση του διαβήτη όπως τα έχει η 

ορίσει η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας.  

Η συχνότητα εµφάνισης κατάθλιψης ήταν 12,5% άντρες και 12,6% γυναίκες κατά τη 

δεύτερη φάση της έρευνας. Η συχνότητα της κατάθλιψης ήταν υψηλότερη στους 

άντρες που η διάγνωση του διαβήτη ήταν παλαιότερη (29,2%), ενώ ήταν 10,1% σε 

εκείνους µε φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης. Κανένας από τους µέχρι εκείνη τη στιγµή 

µη διαγνωσµένους διαβητικούς άντρες εµφάνιζε κατάθλιψη. Στις γυναίκες η ύπαρξη 

της κατάθλιψης δεν συνδέθηκε µε την ύπαρξη ή µη διαβήτη. Όταν τα δύο φύλα 
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αναλύθηκαν µαζί η επίπτωση της κατάθλιψης  ήταν υψηλότερη στους διαβητικούς 

που ήξεραν για την πάθηση τους (25,0%), από ότι σε αυτούς µε φυσιολογικές τιµές 

γλυκόζης (11,7%), ή σε όσους είχαν µειωµένη αντοχή στη γλυκόζη (12,5%).  

 Από τους ασθενείς που είχαν ήδη, εδώ και καιρό, διαγνωσµένο διαβήτη, όλοι 

όσοι έπασχαν και  από κατάθλιψη βρίσκονταν είτε σε αναρρωτική άδεια ή ήταν 

συνταξιούχοι (100%), ενώ το αντίστοιχο ποσοστό των µη καταθλιπτικών διαβητικών 

ήταν 52%.  

 Αναλύθηκε, επίσης, και η επίπτωση της κατάθλιψης σε συνάρτηση µε  τη 

λήψη ή όχι αντιδιαβητικής θεραπείας. Ανευρέθηκε ότι η επίπτωση ήταν µεγαλύτερη 

στους διαβητικούς που δεν λάµβαναν κάποια θεραπεία για την πάθηση τους. Οι 

διαβητικοί που ελάµβαναν κάποια αντιδιαβητική θεραπεία παρουσίαζαν, όπως ήταν 

αναµενόµενο, µεγαλύτερη διάρκεια της πάθησης και υψηλότερα επίπεδα γλυκόζης 

νηστείας. Ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος σε αυτούς τους ασθενείς ήταν χαµηλότερος από 

τον αντίστοιχο των ασθενών που δεν ελάµβαναν αντιδιαβητική θεραπεία.  

 Τα αποτελέσµατα των ερευνητών έδειξαν ότι η επίγνωση της ύπαρξης του 

διαβήτη σχετίζεται µε την ανάπτυξη κατάθλιψης, ενώ ο µη διαγνωσµένος διαβήτης 

δεν σχετίζεται. Τα αποτελέσµατα αυτά µπορεί να υποδεικνύουν είτε µία ψυχολογική 

ή µία βιολογική συσχέτιση ανάµεσα στις δύο αυτές διαταραχές. Η ύπαρξη διαβήτη 

που δεν είχε διαγνωσθεί δεν συσχετίστηκε µε κατάθλιψη, εύρηµα που υποδηλώνει ότι 

δεν υπάρχει άµεση βιολογική σχέση ανάµεσα στις υψηλές τιµές της γλυκόζης του 

πλάσµατος και την κατάθλιψη. Αυτό δεν αποκλείει την πιθανότητα αυτοί οι ασθενείς 

να διανύουν κάποιο αρχικό στάδιο της κατάθλιψης. Στους διαβητικούς ασθενείς που 

είχε ήδη τεθεί η διάγνωση για την πάθηση τους, η κατάθλιψη δεν κατέστη δυνατό να  

συσχετιστεί µε τις υψηλές τιµές της γλυκόζης νηστείας ούτε µε τη µακρύτερη 

διάρκεια ύπαρξης του διαβήτη.  

 Από την άλλη µεριά οι διαβητικοί που ελάµβαναν αντιδιαβητική θεραπεία 

είχαν σοβαρότερη µορφή της πάθησης. Έτσι, η κατάθλιψη και ο µεγάλος αριθµός των 

καταθλιπτικών συµπτωµάτων που παρουσίαζαν µπορεί να συσχετισθούν µε τη κακή 

κατάσταση της υγείας τους και µε µη ευνοϊκούς κοινωνικούς παράγοντες, όπως η 

αναρρωτική άδεια και η συνταξιοδότηση.  

 Συµπερασµατικά, αυτό που διαφαίνεται είναι ότι η επίπτωση  του µη 

ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη στην εµφάνιση κατάθλιψης δεν είναι ισχυρή. Η 

επίγνωση αυτής της πάθησης δεν φαίνεται να προκαλεί κάποιο αγχογόνο 

συναίσθηµα(111).  
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 Το 1998 η οµάδα της Grey και των συνεργατών της στο πανεπιστήµιο του 

Yale διεξήγαγαν µια προοπτικού τύπου, τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη κλινική δοκιµή 

την ABC Diabetes Study ( Adolescents Benefit from Control of Diabetes Study ). Η 

µελέτη αυτή είχε ως σκοπό την καταγραφή της επίδρασης - στο µεταβολικό έλεγχο 

και στην ποιότητα ζωής των εφήβων µε Σ.∆. - ενός προγράµµατος εκπαίδευσης σε 

δεξιότητες αντιµετώπισης θεµάτων που άπτονται του νοσήµατος σε συνδυασµό µε 

την εφαρµογή εντατικοποιηµένης θεραπείας για το διαβήτη. Κατά την έναρξη της 

δοκιµής αυτής οι ερευνητές κατέγραψαν τους πιθανούς προσωπικούς και 

οικογενειακούς παράγοντες που σχετίζονται µε την ποιότητα ζωής των εφήβων µε 

Σ.∆.. Για την µέτρηση της ποιότητας ζωής χρησιµοποίησαν το DQOLY των Ingersoll 

και Marrero. Στην έρευνά τους συµµετείχαν 54 έφηβοι µε µέση ηλικία τα 16,1 χρόνια 

και µέση διάρκεια του διαβήτη τα 8,2 χρόνια, κυρίως καυκάσιας καταγωγής και 

µέσου προς ανώτερου κοινωνικοοικονοµικού επιπέδου. Εκτός από κάποια 

δηµογραφικά στοιχεία, τη HbA1C και το DQOLY οι έφηβοι συµπλήρωσαν και µια 

σειρά άλλων ερωτηµατολογίων, τα οποία αντλούσαν στοιχεία για προσωπικά και 

οικογενειακά θέµατα σχετικά µε την αντιµετώπιση του διαβήτη. Αµέσως µετά 

ακολούθησε η εφαρµογή του προγράµµατος εκπαίδευσης σε δεξιότητες 

αντιµετώπισης θεµάτων, τα οποία άπτονται του νοσήµατος σε συνδυασµό µε την 

εφαρµογή εντατικοποιηµένης θεραπείας για το διαβήτη. Τα αποτελέσµατα της 

πρωταρχικής έρευνας κατέδειξαν, ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των εφήβων µε Σ.∆. 

ανέφερε ότι είχε καλό επίπεδο ποιότητας ζωής παρά το γεγονός ότι έβρισκαν το 

∆ιαβήτη σχετικά δύσκολο στην αντιµετώπιση και ενοχλητικό. Οι κυριότεροι 

προγνωστικοί δείκτες για κακή ποιότητα ζωής ήταν η κατάθλιψη και οι 

συναισθηµατικοί µηχανισµοί αντιµετώπισης (επανάσταση και επιθετικότητα). Τα 

κορίτσια ήταν πιο επιρρεπή στην κατάθλιψη και εµφάνισαν περισσότερες ανησυχίες 

σχετικά µε το νόσηµα. (112).  

 Έχει αναφερθεί από πολλές εργασίες ότι η µείζονα κατάθλιψη που εµφανίζουν 

οι ασθενείς που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη σχετίζεται µε υψηλότερη 

συχνότητα εµφάνισης εµφραγµάτων του µυοκαρδίου. Αυτό το στοιχείο είναι 

σηµαντικό γιατί η θνησιµότητα από τις καρδιαγγειακές παθήσεις είναι αυξηµένη κατά 

2 ως 3 φορές στους διαβητικούς ασθενείς συγκριτικά µε το γενικό πληθυσµό. Έχουν 

προταθεί διάφοροι πιθανοί παθογενετικοί µηχανισµοί σε µία προσπάθεια να 

ανευρεθεί η αιτία που η κατάθλιψη αυξάνει τον µακροπρόθεσµο κίνδυνο ανάπτυξης 

κάποιας καρδιαγγειακής πάθησης που µπορεί να επιφέρει ακόµη και το θάνατο στους 



 
68

68 

διαβητικούς ασθενείς. Σε αυτούς περιλαµβάνονται: το κάπνισµα, η παχυσαρκία, η 

καθιστική ζωή και η µη προσκόλληση στη θεραπευτική αντιµετώπιση της πάθησης. 

Αν και οι προηγούµενες έρευνες επικεντρώθηκαν στη συσχέτιση µε τους 

µεµονωµένους παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση καρδιακής πάθησης η οµάδα 

του Katon ασχολήθηκε µε την πιθανότητα η κατάθλιψη να συσχετίζεται µε αυξηµένο 

αριθµό πολλών παραγόντων που συνυπάρχουν. Σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 που νοσηλεύονταν σε πρωτοβάθµιες µονάδες υγείας προσπάθησαν να 

προσδιορίσουν αν η µείζονα κατάθλιψη σχετίζονταν µε περισσότερους από τους 

οκτώ (8) γνωστούς παράγοντες πρόκλησης καρδιαγγειακών παθήσεων (κάπνισµα, 

παχυσαρκία, έλλειψη φυσικής δραστηριότητας, υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, 

υψηλά επίπεδα LDL, το επίπεδο του γλυκαιµικού ελέγχου, και η 

µικρολευκωµατινουρία).  

 Η έρευνα πραγµατοποιήθηκε στο Τµήµα Ψυχιατρικής του Πανεπιστηµίου της 

Washington και στο Center for Health Studies at Group Health Cooperative . Το 

Group Health είναι ένας µη κερδοσκοπικός οργανισµός που περιλαµβάνει 30 µονάδες 

πρωτοβάθµιας φροντίδας.  Η έρευνα επικεντρώθηκε σε εννέα από αυτές  τις κλινικές 

για τους εξής λόγους:  

 Είχαν το µεγαλύτερο αριθµό διαβητικών ασθενών 

 Βρίσκονταν σε µία απόσταση όχι µεγαλύτερη από 40 µίλια από το Seattle 

 Παρουσίαζαν τη µεγαλύτερη φυλετική και εθνική ποικιλοµορφία.  

Οι ασθενείς ανευρέθηκαν µέσα από τα αρχεία των κλινικών και η επικοινωνία µαζί 

τους έγινε µέσω ταχυδροµείου. Τους αποστέλλονταν σε τακτικά χρονικά διαστήµατα 

ένα ερωτηµατολόγιο το οποίο τελικά αποτελούνταν από 700 ερωτήσεις. Το 

ερωτηµατολόγιο που χρησιµοποιήθηκε παρέχει µία διχοτοµική διάγνωση για την 

µείζονα κατάθλιψη και µία βαθµολογία βαρύτητας. Τα κριτήρια  για τη µείζονα 

κατάθλιψη ορίζονταν από το αν ο ασθενής είχε , για χρονικό διάστηµα τουλάχιστον 

δύο εβδοµάδων, πέντε ή και περισσότερα καταθλιπτικά συµπτώµατα που διαρκούσαν 

πάνω από µισή ηµέρα. Ένα από αυτά τα συµπτώµατα θα έπρεπε να είναι το 

συναίσθηµα της κατάθλιψης ή η ανηδονία.  

 Τα δηµογραφικά στοιχεία που περιελάµβανε η έρευνα ήταν: η ηλικία, το 

φύλο, τα χρόνια σπουδών, η επαγγελµατική κατάσταση, η φυλή και η οικογενειακή 

κατάσταση. Στις ερωτήσεις για την κλινική κατάσταση των ασθενών 

συµπεριελήφθησαν η ηλικία εµφάνισης του διαβήτη, η διάρκεια του, η θεραπευτική 

αντιµετώπιση που χορηγήθηκε στον / στην συγκεκριµένο ασθενή, όπως και αυτή που 
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εφαρµόστηκε όταν πρωτοδιαγνώστηκε η πάθηση, αν είναι καπνιστής, αν ασκείται, 

ύψος και βάρος του ασθενή. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι από τους 4.225 ασθενείς, 

οι 3.010 (71%) δεν είχαν καρδιαγγειακά νοσήµατα και οι 1.215 (29%) είχαν. Στην 

πρώτη οµάδα το 10,6% είχαν µείζονα κατάθλιψη. Στη δεύτερη οµάδα µείζονα 

κατάθλιψη εµφάνιζε το 14,2% Οι γυναίκες και στις δύο οµάδες εµφάνιζαν υψηλότερα 

ποσοστά κατάθλιψης από τους άντρες. Στην πρώτη οµάδα οι καταθλιπτικοί ασθενείς 

δήλωναν απροθυµία τέλεσης γάµου και δηµιουργίας οικογένειας σε σύγκριση µε τους 

µη καταθλιπτικούς. Στη δεύτερη οµάδα οι καταθλιπτικοί εµφάνιζαν µεγαλύτερα 

ποσοστά νοσηρότητας από ότι οι µη καταθλιπτικοί. Οι ασθενείς µε µείζονα 

κατάθλιψη είχαν σηµαντικά πιο πολλές πιθανότητες να εµφανίζουν υψηλή παρουσία 

των παραγόντων κινδύνου. Η συσχέτιση αυτή είναι στατιστικά σηµαντική για τους 

ασθενείς µε διαβήτη είτε  είχαν είτε δεν είχαν καρδιαγγειακά νοσήµατα. Οι ασθενείς 

µε µείζονα κατάθλιψη είχαν δύο φορές µεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάζουν 

τέσσερις ή και περισσότερους παράγοντες κινδύνου σε σύγκριση µε τους ασθενείς 

που δεν έπασχαν από κατάθλιψη (32% και 15% αντιστοίχως για την πρώτη οµάδα και 

36% και 19% αντιστοίχως για τη δεύτερη οµάδα). Παρουσίαζαν, επίσης, διπλάσια 

πιθανότητα να έχουν τρεις ή και περισσότερους παράγοντες κινδύνου (62,5% και 

38,4 αντιστοίχως για την πρώτη οµάδα και 61,3% και 45,0% για τη δεύτερη οµάδα). 

Οι προσαρµοσµένες αναλύσεις για τους υπόλοιπους επιβαρυντικούς παράγοντες 

(ηλικία, φύλο, οικογενειακή κατάσταση, επίπεδο εκπαίδευσης, φυλή, διαβήτης τύπου 

1, διάρκεια του διαβήτη, κλινική κατάσταση) έδωσαν παρόµοια εικόνα. Για τους 

διαβητικούς ασθενείς χωρίς και µε  καρδιαγγειακά προβλήµατα υπήρχαν υψηλά 

επίπεδα κατάθλιψης. Οι καταθλιπτικοί ασθενείς χωρίς καρδιαγγειακά προβλήµατα 

παρουσίαζαν υψηλά επίπεδα LDL και ακόµη υψηλότερα τριγλυκεριδίων. Οι ασθενείς 

µε και χωρίς καταθλιπτικά συµπτώµατα εµφάνιζαν υπέρταση σε συγκρίσιµα 

ποσοστά. Τα αποτελέσµατα κατέδειξαν ότι οι ασθενείς που εµφάνιζαν τρεις και 

περισσότερους παράγοντες κινδύνου έχουν το µεγαλύτερο ρίσκο, θεωρητικά να 

αναπτύξουν κάποιο νέο καρδιαγγειακό νόσηµα ή επιδείνωση της σοβαρότητας 

κάποιου υπάρχοντος καρδιαγγειακού προβλήµατος. Ανάµεσα στους διαβητικούς 

ασθενείς χωρίς καρδιακά προβλήµατα, η κατάθλιψη συνδεόταν µε το κάπνισµα, την 

παχυσαρκία (BMI ≥ 30 kg/m2), υψηλή HbA1c > 8.0% και µε χαµηλή φυσική 

δραστηριότητα. Στους ασθενείς µε διαβήτη και καρδιακά προβλήµατα η κατάθλιψη 

σχετίζονταν µε την παχυσαρκία  (BMI ≥ 30 kg/m2), µε χαµηλά επίπεδα σωµατικής 

άσκησης και µε υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων. Μεταξύ των διαβητικών ασθενών 
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που είχαν και καρδιακά προβλήµατα το ποσοστό των καπνιστών ήταν χαµηλότερο, 

µάλλον επειδή  η ύπαρξη των καρδιαγγειακών προβληµάτων τους ώθησε στη 

διακοπή του καπνίσµατος(113).  

 

3.2Η Συννοσηρότητα του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη και κατάθλιψη 
 

∆ιάφοροι παράγοντες, συµπεριλαµβανοµένων της  καθιστικής ζωής, την 

παχυσαρκία και τη γήρανση του πληθυσµού, συµβάλουν σε ποσοστά επιδηµίας του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η κατάθλιψη εµφανίζεται συχνά συννοσηρότητα  

ταυτόχρονα µε τον διαβήτη. Η πορεία της κατάθλιψης σε ασθενείς µε διαβήτη και 

κατάθλιψη είναι χρόνια και σοβαρή. Έως και το 80% των ασθενών µε διαβήτη και 

κατάθλιψη, θα αντιµετωπίσουν µια υποτροπή των συµπτωµάτων κατάθλιψης σε 

περίοδο 5 ετών. Η κατάθλιψη σχετίζεται µε την µη τήρηση της προσωπικής 

φροντίδας για το διαβήτη –συµπεριλαµβανοµένων των διαιτητικών περιορισµών, την 

τήρηση της φαρµακευτικής αγωγής, και την παρακολούθηση της γλυκόζης στο αίµα, 

µε αποτέλεσµα χειρότερα συνολικά κλινικά αποτελέσµατα. Λόγω των ενδεχόµενων 

αρνητικών συνεπειών για την υγεία που συνδέονται µε την συνύπαρξη διαβήτη και 

κατάθλιψης, και οι δύο παθήσεις πρέπει να αντιµετωπίζονται µε τον βέλτιστο τρόπο 

για να µεγιστοποιηθεί τα αποτελέσµατα των ασθενών. 

Η κατάθλιψη παραµένει άγνωστη και µη επεξεργασµένη στα δυο τρίτα 

περίπου των ασθενών µε διαβήτη  παρά τις σηµαντικές κλινικές επιπτώσεις που 

συνδέονται µε την συνοσηρότητα των συνθηκών. Η µη ολοκληρωµένη διάγνωση της 

συνυπάρχουσας κατάθλιψης µπορεί να αντανακλά µια αντίληψη µεταξύ των κλινικών 

ιατρών ότι τα ψυχολογικά προβλήµατα είναι λιγότερο σηµαντικά από τα ιατρικά 

προβλήµατα σε ασθενείς µε διαβήτη . Ωστόσο, σηµαντικές συνέπειες για την υγεία 

που συνδέονται µε την συνυπάρχουσα κατάθλιψη και τον διαβήτη απαιτούν βέλτιστη 

θεραπεία και των δύο καταστάσεων για τη µεγιστοποίηση των συνολικών 

αποτελεσµάτων των ασθενών. (114) 

 

3.3 ∆ιατροφικές συστάσεις της κατάθλιψης µε διαβήτη 

Οι ασθενείς µε κατάθλιψη και ιατρική συνοσηρότητα είναι 3 φορές πιο πιθανό 

από τους µη καταθλιπτικούς κλινικά άρρωστους ασθενείς να µην είναι δεκτικοί στις  

θεραπευτικές αγωγές. Οι ασθενείς µε κατάθλιψη και διαβήτη δεν αποτελούν 

εξαίρεση. Αρκετοί διαµεσολαβητικοί  παράγοντες συµπεριφοράς που σχετίζονται µε 
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την έλλειψη της προσωπικής φροντίδας, η οποία αποτελεί το θεµέλιο στην διαχείριση 

των διαβητικών συµπτωµάτων, εµπλέκονται σε φτωχότερα συνολικά κλινικά 

αποτελέσµατα. Η προσωπική φροντίδα  στο διαβήτη περιλαµβάνει την τήρηση των 

διατροφικών περιορισµών, επαρκή σωµατική άσκηση, διακοπή του καπνίσµατος, 

λήψη φαρµάκων όπως προβλέπεται, και την παρακολούθηση της γλυκόζης στο αίµα.  

Το βάρος της φροντίδας για το διαβήτη, η οποία περιλαµβάνει τη διαχείριση 

των επιπλοκών, εµµένοντας στους διαιτητικούς περιορισµούς, και την 

παρακολούθηση των επιπέδων γλυκόζης, µπορεί να µειώσει σηµαντικά την ποιότητα 

ζωής και να συµβάλει στην συναισθηµατική διαταραχή. (114) 

Eίναι πιθανό ότι η γλυκόζη του πλάσµατος, η HbA1c, τα τριγλυκερίδια και η 

ολική χοληστερόλη να είναι υψηλότερα στους πάσχοντες µε κατάθλιψη 

συµµετέχοντες µε διαβήτη διότι τα άτοµα που πάσχουν από κατάθλιψη µπορεί να 

έχουν ελλιπή συµµόρφωση στη προδιαγεγραµµένη θεραπεία του διαβήτη ή 

θεραπευτικές αγωγές αυτοεξυπηρέτησης (διατροφή, άσκηση , αναζήτηση ιατρικής 

περίθαλψης). Κατάθλιψη, άγχος, και άλλες ψυχιατρικές διαταραχές µπορούν να 

παρεµποδίσουν τους ασθενείς από την επιτυχή διαχείριση του διαβήτη τους. (115) 

Η αποτελεσµατικότητα των βασιζόµενων σε αλγόριθµους, ευέλικτων 

παρεµβάσεων χρησιµοποιώντας έναν συνδυασµό ψυχολογικών και φαρµακολογικών 

θεραπειών συγκριτικά µε τη συνήθη φροντίδα αξιολογήθηκε σε τέσσερις µελέτες. Οι 

ψυχολογικές ενότητες αυτών των θεραπειών περιλαµβάνουν την επίλυση 

προβληµάτων της κατάρτισης και της παροχής συµβουλών ή διαπροσωπικής 

θεραπείας. Επιπλέον, στις τέσσερις µελέτες, δόθηκαν αντικαταθλιπτικά σύµφωνα µε 

τις προτιµήσεις των ασθενών ή µετά από προκαθορισµένο αλγόριθµο επεξεργασίας. 

Σηµαντική βελτίωση της κατάθλιψης παρατηρήθηκε για το συνδυασµό των 

καταπραϋντικών φαρµάκων µε την εκπαίδευση επίλυσης προβληµάτων ή παροχής 

συµβουλών σε σχέση µε τη συνήθη φροντίδα. Ωστόσο, όσον αφορά το µεταβολικό 

έλεγχο, δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ της παρέµβασης και  των 

οµάδων ελέγχου.(116)  

Οι δίαιτες, που είναι πλούσιες σε υδατάνθρακες (50-60% του θερµιδικού 

συνόλου) και έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά οξέα (<10% του 

θερµιδικού συνόλου) και µειωµένο λιπιδικό σύνολο (<30% του θερµιδικού συνόλου), 

συνιστώνται ευρέως ως διατροφική αγωγή για ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2(12). 

Ωστόσο, µια δίαιτα µε πλουσιότερο λιπιδικό σύνολο, κυρίως από µονοακόρεστα 

λιπαρά οξέα, και χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά οξέα, όπως είναι η 
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Μεσογειακή ∆ιατροφή, µε το ελαιόλαδο ως κύρια πηγή λιπαρών βοηθάει επίσης και 

την κατάθλιψη. Μια διατροφή πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα σε ασθενείς µε 

κατάθλιψη, βοηθάει σηµαντικά στη µείωση της συχνότητας και την ένταση των 

επεισοδίων τους(12,117). Η προσκόλληση στη µεσογειακή διατροφή είναι σηµαντικά 

συνδεδεµένη µε µια καλύτερη ευαισθησία στην ινσουλίνη, χαµηλότερα επίπεδα της 

ολικής χοληστερόλης και χαµηλά επίπεδα της συστολικής αρτηριακής πίεσης σε 

υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα. Αυτό µπορεί να υποδεικνύει ότι σε σύγκριση µε το 

γενικό πληθυσµό, η ευεργετική επίδραση της δίαιτας στο καρδιαγγειακό σύστηµα 

των ανθρώπων µε υπέρβαση του σωµατικού βάρους είναι περιορισµένη.(121)  

  
 

Η ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ 

Φρούτα  6 µερίδες/ ηµέρα 

Λαχανικά  2-3 µερίδες/ηµέρα 

∆ηµητριακά  µέχρι 6 µικροµερίδες την ηµέρα ανάλογα µε τις τιµές του  σακχάρου. 

Επιλέξτε ψωµί ολικής αλέσεως ή πολύσπορο, ρύζι αναποφλοίωτο, ζυµαρικά ολικής 

αλέσεως και δηµητριακά βρώµης 

Γαλακτοκοµικά 1-2 µερίδες/ ηµέρα 

Όσπρια  3 µερίδες/ εβδοµάδα 

Ψάρια και θαλασσινά  4-5 µερίδες/ εβδοµάδα 

Πουλερικά  3-4 µερίδες/ εβδοµάδα 

Αβγά-Πατάτες  3-4 µερίδες/ εβδοµάδα  

Κόκκινο κρέας  4 µερίδες/µήνα 

Κρασί  1-2 ποτηράκια/ ηµέρα 

Νερό  το λιγότερο 6-8 ποτήρια την ηµέρα(121) 
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3.4 ∆ιαβήτης λόγω παρενέργειας των αντιψυχωσικών φαρµάκων 

Υπεργλυκαιµία µετά από χορήγηση αντιψυχωσικών παρουσιάστηκε  για 

πρώτη φορά το 1964, µετά από χορήγηση παραγώγων της φαινοθειαζίνης. Η 

υπεργλυκαιµία έχει συνδεθεί κυρίως µε τη χρήση της κλοζαπίνης και της 

ολανζαπίνης. Τα περισσότερα περιστατικά µέχρι πρόσφατα, αφορούσαν την 

κλοζαπίνη.  

 Παρακάτω περιγράφεται περίπτωση σοβαρής διαβητικής κετοξέωσης σε 

ασθενή µε ανθεκτική κατάθλιψη, που συσχετίσθηκε αιτιολογικά µε λήψη 

ολανζαπίνης. 

Γυναίκα ηλικίας 80 ετών, κάτοικος Θεσσαλονίκης, εισήχθη στη Β΄ 

Παθολογική Κλινική του ΓΠΝ «Άγιος ∆ηµήτριος» λόγω εστιακής επιληπτικής 

κρίσης δεξιού άνω άκρου από πενθηµέρου και καφεοειδείς εµετούς από το πρωί.  

Από το ατοµικό ιστορικό : Η ασθενής έπασχε από ανθεκτική κατάθλιψη, η οποία 

διεγνώσθη πριν πέντε χρόνια και πριν από την έναρξη της αντικαταθλιπτικής αγωγής 

υποδυόταν ψευδοάνοια. Χορηγήθηκε παροξετίνη αρχικά στη δόση των 20 mg την 

ηµέρα, που στη συνέχεια αυξήθηκε µέχρι και 60 mg. Η κατάθλιψή της βελτιώθηκε, η 

άνοια εξαφανίσθηκε, η ασθενής άρχισε να αυτοεξυπηρετείται και να ζει µόνη της. 

Κατά καιρούς, όµως, επισκεπτόταν τη γιατρό της, γιατί παρουσίαζε έντονους 
πονοκεφάλους. Χορηγήθηκαν νεώτερα αντιεπιληπτικά στις ανάλογες δόσεις χωρίς 

αποτέλεσµα και στη συνέχεια, τον Ιανουάριο του 2001, χορηγήθηκε ολανζαπίνη 5 mg 

την ηµέρα. Η κεφαλαλγία υπεχώρησε και η ασθενής συνέχισε να παίρνει ολανζαπίνη, 

χωρίς να επικοινωνήσει µε τη γιατρό επί 10 µήνες, διότι φοβόταν ότι αν σταµατούσε 

το φάρµακο, θα παρουσίαζε πάλι κεφαλαλγίες που ήταν αφόρητες. Από το 

οικογενειακό ιστορικό δεν αναφέρεται σακχαρώδης διαβήτης.  

Στην αντικειµενική εξέταση διαπιστώθηκε όψη πάσχοντος, έντονη απόπνοια 

οξόνης, αναπνοή βαθιά και συχνή, ξηρότητα βλεννογόνων και µειωµένη σπαργή 

δέρµατος. Νευρολογική εξέταση : φυσιολογική. Γενική ούρων : ειδικό βάρος 1018, 

σάκχαρο ++, οξόνη ++, ερυθρά 6-8, πυοσφαίρια 10-12. Γλυκοζιλιωµένη 

αιµοσφαιρίνη 17,73. Με τη συνήθη θεραπευτική αντιµετώπιση της διαβητικής 

κετοξέωσης, τη διακοπή της ολανζαπίνης και της παροξετίνης, τη χορήγηση 

φαινυτοΐνης (Epanutin amp. 1/ 2 x 3), η κλινική και εργαστηριακή εικόνα της 

ασθενούς βελτιώθηκε σταδιακά. Εξήλθε της κλινικής µε αγωγή από του στόµατος για 

τη ρύθµιση του σακχαρώδους διαβήτη. 
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Η αναφορά αυτής της περιπτώσεως παρουσιάζει τις εξής ιδιαιτερότητες, που 

θα πρέπει να σχολιασθούν. Η ασθενής δεν ήταν ψυχωσική, αλλά καταθλιπτική. 

Βιβλιογραφικά δεδοµένα ότι η ολανζαπίνη βοηθά τους καταθλιπτικούς ασθενείς, 

αλλά και η προσωπική εµπειρία της ιατρού από τη χορήγηση του φαρµάκου, 

οδήγησαν τη σκέψη στη χορήγηση ολανζαπίνης, εφόσον δεν βοήθησαν ούτε τα 

αντικαταθλιπτικά (που ενδείκνυται στην ηλικία αυτή) ούτε τα νεώτερα 

αντιεπιληπτικά. Ο επιπολασµός του σακχαρώδους διαβήτη εµφανίζεται αυξηµένος 

στους ψυχωσικούς ασθενείς (15,8% σε ηλικία άνω των 50 ετών) σε σύγκριση µε τον 

γενικό πληθυσµό (7,8%). Οι δύο από τις τρείς θεωρίες που ερµηνεύουν την αύξηση 

του σακχάρου του αίµατος στους ψυχωσικούς – ψυχική νόσος, αύξηση βάρους, 

φαρµακευτική αγωγή- δεν ερµηνεύουν την διαβητική κετοξέωση που παρατηρήθηκε 

στην ασθενή, διότι ούτε έπασχε από ψύχωση ούτε αυξήθηκε το βάρος της. Η µόνη 

εποµένως συσχέτιση παραµένει η φαρµακευτική αγωγή. Παροξετίνη ελάµβανε 

τουλάχιστον επί 5ετία, υποβαλλόταν σε αντιυπερτασική αγωγή τουλάχιστον επί 4 

έτη, ενώ ολανζαπίνη ελάµβανε κατά τους τελευταίους 10 µήνες. Στη βιβλιογραφία 

αναφέρεται ότι οι περισσότεροι ασθενείς παρουσίασαν σακχαρώδη διαβήτη µετά από 

διάστηµα 8 ηµερών έως 17 µηνών από την έναρξη της θεραπείας, χωρίς να υπάρχει 

συσχέτιση µε την δόση του φαρµάκου, παρά την περί του αντιθέτου εκφρασθείσα 

άποψη. Εποµένως, το διάστηµα των 10 µηνών είναι εύλογο χρονικό διάστηµα 

εµφάνισης της αναφερόµενης επιπλοκής.  

Η ασθενής, δεν είχε συχνή επικοινωνία µε την γιατρό της, που αυτό είχε ως 

συνέπεια να την οδηγήσει σε αυτή τη βαριά κατάσταση, που χρειάστηκε νοσηλεία 

στο νοσοκοµείο. Πιθανώς παρουσίαζε συµπτώµατα διαβήτη αρκετό καιρό πριν από 

την εµφάνιση της διαβητικής κετοξέωσης, αλλά δεν έδωσε ιδιαίτερη σηµασία και 

έτσι οδηγήθηκε στο νοσοκοµείο σε κωµατώδη κατάσταση (97).  

 
 
Συµπεράσµατα 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί µια συχνή µεταβολική διαταραχή. Από 

µελέτες εκτιµάται ότι το 2003 υπήρχαν 194 εκατοµµύρια άνθρωποι ανά τον κόσµο 

που είχαν προσβληθεί από τη νόσο αυτή, ενώ προβλέπεται ότι ο αριθµός αυτός θα 

φτάσει τα 330 εκατοµµύρια το έτος 2025. ∆ιαβήτης θα µπορεί να θεωρηθεί ως µια 

πάθηση που µπορεί να αντιµετωπισθεί µε την συνεργασία όλων των επαγγελµατιών 

υγείας . Ένας καθοριστικός παράγοντας στην αντιµετώπιση της κατάστασης αυτής 
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µπορεί να θεωρηθεί η αλλαγή του τρόπου ζωής του ατόµου. Αυτό συνεπάγεται την 

υιοθέτηση σωστών πρότυπων διατροφής και την ένταξη της φυσικής δραστηριότητας 

στην καθηµερινή ζωή. Η πρόληψη είναι καλύτερη από τη θεραπεία.  Λόγω των 

σοβαρών επιπλοκών που µπορεί να έχει ο διαβήτης στη λειτουργία των νεφρών, του 

νευρικού συστήµατος, των µατιών, του καρδιαγγειακού συστήµατος και στα πόδια , 

απαιτείται συνεχής ενηµέρωση και εκπαίδευση. Η πρόληψη του διαβήτη 

περιλαµβάνει : 

Την υιοθέτηση υγιεινού προγράµµατος διατροφής , το οποίο να αποτελείται 

από :  

1. Αυξηµένη κατανάλωση προϊόντων ολικής αλέσεως  

2. Απεριόριστη κατανάλωση µη αµυλούχων λαχανικών  

3. Κατανάλωση µέχρι και τριών µερίδων φρούτων ηµερησίως  (π.χ. 1 µικρό 

µήλο, ½ φλ. φρέσκου χυµού φρούτου, ¼ φλ. αποξηραµένα φρούτα)  

4. Κατανάλωση άπαχου κρέατος όπως κοτόπουλο, κουνέλι, γαλοπούλα και ψάρι  

5. Κατανάλωση άπαχων γαλακτοκοµικών προϊόντων  

6. Μέτρια κατανάλωση αλκοόλ  

7. Μειωµένη κατανάλωση επεξεργασµένων υδατανθράκων  

8. Συχνή κατανάλωση στην σωστή αναλογία  οσπρίων και αµυλούχων 

λαχανικών (πατάτες, κολοκάσι, µπιζέλι, καλαµπόκι, γλυκοκόλοκο).  

9.  Μειωµένη έως και καθόλου κατανάλωση ζάχαρης, µαρµέλαδας, µελιού, 

σοκολάτας, µπισκότων, δηµητριακών προγεύµατος µε επιπρόσθετη ζάχαρη, 

αναψυκτικών, τηγανητών φαγητών, αλλαντικών, βουτύρου, ειδών 

αρτοποιείου.  

10. Κατανάλωση όλων των σωστών ποσοτήτων από όλες  τις οµάδες τροφών, 

σύµφωνα µε τις διαβητικές ανταλλαγές .  

Οι ψυχολογικές διαταραχές που προκαλεί ο ∆ιαβήτης είναι ποικίλες ανάλογα µε 

την ηλικία του διαγνωσθέντος ατόµου και βεβαίως ανάλογα µε την κατάσταση στην 

οποία βρίσκεται την στιγµή της διάγνωσης του. Το άτοµο διανύει διαδοχικά κάποια 

στάδια ανάλογα µε την ψυχοσύνθεση του, για να φτάσει στην αποδοχή της ασθένειας 

του. Το σοκ σαν αρχικό στάδιο από το ξαφνικό κτύπηµα της ασθένειας., (κυρίως 

στους διαβητικούς µε ∆ιαβήτη Τύπου ΙΙ), συνοδεύεται από το φαινόµενο της 

άρνησης.  Η διαδικασία της συνειδητοποίησης της χρόνιας ασθένειας εµπνέει πολλές 

φορές θυµό και επιθετικότητα, καθώς το άτοµο βιώνει την αδικία στην οποία 

βρίσκεται. Βλέποντας όµως ότι µε το θυµό δεν καταφέρνει να εξαφανίσει την 
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ασθένεια του, το άτοµο προσπαθεί να µπει σε µια άλλη φάση αυτή της 

διαπραγµάτευσης. ∆υστυχώς όµως, οι διάφορες διαπραγµατεύσεις µε την ασθένεια 

του ( αν κάνω…..ή ……θα γιατρευτώ), δεν αποδίδουν τίποτα και τότε αντιµετωπίζει 

την πραγµατικότητα της χρόνιας ασθένειας. Αυτή η πραγµατικότητα πολλές φορές 

φέρνει τάσεις κατάθλιψης. Σε αυτό το δύσκολο στάδιο της κατάθλιψης  όπου 

επικρατεί το πένθος των απωλειών (π.χ. του ιδανικού εαυτού, της ελευθερίας,) που 

του επιβάλλει ο καινούργιος τρόπος ζωής, το άτοµο χρειάζεται την κατάλληλη 

στήριξη για να περάσει στην αποδοχή της ασθένειας του. Το στάδιο της αποδοχής 

είναι το σηµαντικότερο αφού το άτοµο θα βρει µέσα του, τους µηχανισµούς που θα 

το οδηγούν να διαλέγει τα πράγµατα που µπορεί να αλλάξει από αυτά που δεν 

δέχονται αλλαγή. Το πένθος των διαφόρων απωλειών ολοκληρώνεται, το άτοµο 

αφοµοιώνοντας τα καινούργια δεδοµένα της ζωής του, επανακαθορίζει τις ανάγκες 

και τους στόχους που θα φέρουν την προσδοκούµενη ισορροπία.  
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