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Περίληψη 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (Σ∆) είναι µια πάθηση που προκαλείται από κληρονοµική ή/και 

επίκτητη ανεπάρκεια στην παραγωγή της ινσουλίνης από το πάγκρεας ή από την 

αναποτελεσµατικότητα της δράσης της. Ανάλογα µε το βαθµό ανεπάρκειας στην παραγωγή 

της ινσουλίνης διακρίνεται σε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου 1 (Σ∆Τ1), ολική ανεπάρκεια, 

και Τύπου 2 (Σ∆Τ2), αναποτελεσµατικότητα δράσης. Ο Σ∆ αποτελεί σήµερα ένα από τα 

πιο σοβαρά προβλήµατα υγείας παγκοσµίως. 

Τα τελευταία χρόνια οι έρευνες επικεντρώνονται προς την ολοκλήρωση του εξωτερικού 

Τεχνητού Παγκρέατος (ΤΠ) και τη µεταµόσχευση παγκρεατικών νησιδίων από εµβρυονικά 

βλαστοκύτταρα (Βιοτεχνητό Πάγκρεας - ΒΠ). Το ΤΠ αποτελείται από ένα Σύστηµα 

Συνεχούς Μέτρησης Γλυκόζης (ΣΣΜΓ), µια αντλία έγχυσης ινσουλίνης και έναν 

υπολογιστικό αλγόριθµο ελέγχου, ο οποίος υπολογίζει την απαιτούµενη ποσότητα 

ινσουλίνης που πρέπει να χορηγηθεί µε βάση τα επίπεδα γλυκόζης. Η σχεδίαση, η 

ανάπτυξη και η βελτιστοποίηση της ακρίβειας των αισθητήρων, που χρησιµοποιούνται στα 

ΣΣΜΓ αποτελούν καταλυτικό παράγοντα στην ανάπτυξη του ΤΠ.  

Η µεταβλητότητα της γλυκόζης είναι µια σηµαντική παράµετρος που χρησιµοποιείται για 

την εκτίµηση κλινικών επιπλοκών σε άτοµα µε Σ∆. Η µεταβλητότητα της γλυκόζης 

δηµιουργεί οξειδωτικό στρες και συντελεί στην εµφάνιση των µακρο- και µικροαγγειακών 

επιπλοκών του Σ∆. Μέσω ελέγχου της µεταβλητότητας της γλυκόζης είναι πιθανό να 

µειωθούν οι επιπλοκές του Σ∆ και να προσδιορισθεί η θεραπεία των ατόµων µε Σ∆Τ1 και 

Σ∆Τ2. Στόχος της παρούσας πτυχιακής εργασίας είναι η αξιολόγηση της βελτίωσης της 

µεταβλητότητας της γλυκόζης σε άτοµα µε Σ∆Τ1 λόγω της χρήσης ΣΣΜΓ. Συγκεκριµένα, 

σε δεδοµένα ατόµων µε Σ∆Τ1, υπολογίστηκε ένα σύνολο δεικτών αξιολόγησης 

µετάβλητότητας γλυκόζης: µέση τιµή, τυπική απόκλιση της µέσης τιµής, συντελεστής 

διακύµανσης (coefficient of variation), πλήθος υπογλυκαιµιών, πλήθος υπεργλυκαιµιών, 

µέγιστη τιµή γλυκόζης, ελάχιστη τιµή γλυκόζης, M-Value, ενδοτεταρτηµοριακό εύρος 

(inter-quartile), µέσο πλάτος γλυκαιµικών κορυφών (mean amplitude of glycemic 

excursions) και ο δείκτης αστάθειας (lability index). Οι δείκτες αντιστοιχούν σε 

εβδοµαδιαίες τιµές και υπολογίστηκαν σε δεδοµένα που προέκυψαν από τρία άτοµα µε 

ΣΤ∆1 που έφεραν ΣΣΜΓ. Παράλληλα για το συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα 

καταγράφηκε και η τριµηνιαία τιµή της γλυκοζιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c). 



 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η χρήση του ΣΣΜΓ συντελεί στη βελτίωση της τιµής της 

µεταβλητότητας της γλυκόζης, το οποίο είναι ενθαρρυντικό για τη µελλοντική εξέλιξη και 

θεραπευτική αντιµετώπιση του Σ∆ και την πρόληψη των συνεπειών του. 

Λέξεις Κλειδιά 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 1, Γλυκαιµικός Έλεγχος, Τεχνητό Πάγκρεας, Αντλία 

Έγχυσης Ινσουλίνης, Σύστηµα Συνεχούς Μέτρησης Γλυκόζης, Μεταβλητότητα Γλυκόζης 
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Abstract 

Diabetes Mellitus (DM) is a chronic disease resulted from insufficient secretion or reduced 

action of hormone insulin which is produced by the beta-cells (b-cells) in the pancreas in an 

area called the islets of Langerhans. DM can be mainly classified into Type 1 Diabetes 

Mellitus (T1DM) characterized by absent of insulin secretion, and Type 2 Diabetes Mellitus 

(T2DM) characterized by reduced action of insulin. The number of people suffering by DM 

and its complications has become one of the most serious problems. 

In the last years research activities have been focused towards the development of a robust 

and accurate external Artificial Pancreas (AP) and the successful transplantation of 

Langerhans islets by stem cell, named Bioartificial Pancreas (BP). The AP combines a 

continuous glucose monitoring system, an insulin pump for the subcutaneous insulin 

infusion and a control algorithm, which calculates the optimal insulin infusion rate. The 

design, development and optimization of the sensor used by the CGMS is a cornerstone of 

successful development of an AP. 

Glucose variability is a clinical significant parameter used by the dialectologists in order to 

assess the glycaemic control of insulin-treated patients with diabetes. It has become clear 

that there is a correlation between glycaemic variations and micro- and micro-vascular 

events. Through control of glucose variability is likely to reduce the complications of DM 

and to determine the appropriate treatment of individuals with T1DM and T2DM. Aim of 

the diploma thesis is to assess the improvement of glucose variability in people with T1DM 

using CGMS. Specifically, the following parameters, suggested in the literature, for 

describing glucose control have been applied in three time series of glucose data from three 

people with T1DM: Mean glucose concentration, standard deviation of the mean glucose 

concentration, coefficient of variation, number of hypoglycemic events, number of 

hyperglycemic events, maximum and minimum glucose values, M-Value, mean amplitude 

of glucose excursions, interquartile range, and glucose lability index. These parameters 

have been estimated every week, while the corresponding measures of hemoglobin A1c 

have been recorded every three months. 

The results showed that the use of CGMS contributes to improvement of glucose 

variability. That is encouraging for the future extension of the presented work.  
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Πρόλογος 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (Σ∆) αποτελεί ένα σοβαρό παγκόσµιο πρόβληµα, καθώς ο 

αριθµός των ατόµων που πάσχουν αυξάνεται συνεχώς. Έρευνες δείχνουν ότι ο αριθµός των 

διαβητικών σε δεκαπέντε (15) χρόνια θα φτάσει τα τριακόσια (300) εκατοµµύρια. Ελπίδα 

για τα άτοµα µε Σ∆ αποτελούν τα νέα συστήµατα συνεχούς µέτρησης γλυκόζης, καθώς και 

νέες αντλίες έγχυσης ινσουλίνης, οι οποίες πραγµατοποιούν εγχύσεις ανα τακτά χρονικά 

διαστήµατα και περιλαµβάνουν µηχανισµούς προσεγγιστικής εκτίµησης του απαιτούµενου 

καταλληλότερου ρυθµού έγχυσης ινσουλίνης.  

Στο Κεφάλαιο 1 παρουσιάζονται στοιχεία του Σ∆, οι βασικοί τύποι του και οι βραχυχρόνιες 

και µακροχρόνιες επιπλοκές του. ∆ίνεται έµφαση στις υπογλυκαιµίες και υπεργλυκαιµίες 

και στο διαβητικό κώµα. Επίσης γίνεται αναφορά στους τρόπους διάγνωσης του Σ∆, καθώς 

και στις µεθοδολογίες ελέγχου των επιπέδων γλυκόζης.  

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζεται τα τελευταία χρόνια για τα Συστήµατα Συνεχούς 

Μέτρησης Γλυκόζης (ΣΣΜΓ) και για τα συστήµατα χορήγησης της απαιτούµενης 

ινσουλίνης. Στόχος είναι η ανάπτυξη ΣΣΜΓ όσο το δυνατό λιγότερο επεµβατικών, πιο 

ακριβή, αξιόπιστων και µε µεγάλο χρόνο ζωής. Στο Κεφάλαιο 2 γίνεται αναφορά τόσο στις 

νέες µεθοδολογίες µέτρησης των επιπέδων γλυκόζης, όσο και στις µεθόδους χορήγησης 

ινσουλίνης. Παρουσιάζονται αναλυτικά οι επεµβατικές, οι ελάχιστα επεµβατικές, καθώς 

και οι µη επεµβατικές µέθοδοι. Στη συνέχεια του κεφαλαίου παρουσιάζονται τα σχήµατα 

της ινσουλίνης, οι µορφές της και οι τρόποι έγχυσης. Τέλος, γίνεται σύντοµη αναφορά της 

αρχιτεκτονικής του εξωτερικού τεχνητού γλυκαιµικού ελέγχου κλειστού βρόγχου ή 

«Τεχνητό Πάγκρεας», καθώς και του γλυκαιµικού ελέγχου µέσω της µεταµόσχευσης 

παγκρεατικών νησιδίων ή «Βιοτεχνητό Πάγκρεας».  

Όπως προαναφέρθηκε τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί τα ΣΣΜΓ. Αρκετές µελέτες 

έχουν δείξει ότι τα ΣΣΜΓ επιτρέπουν την καλύτερη παρακολούθηση της µεταβολής των 

επιπέδων της γλυκόζης, βελτιώνουν το γλυκαιµικό έλεγχο (καλύτερη τιµή γλυκοζιωµένης 

αιµοσφαιρίνης) είτε σε συνδυασµό µε ενέσιµη ινσουλίνη ή µε χρήση αντλιών εγχυσης 

ινσουλίνης. Οι βασικές αρχές αυτών των συστηµάτων αποτελούν αντικείµενο του 

Κεφαλαίου 3. Συγκεκριµένα, στο κεφάλαιο αυτό παρουσιάζονται οι βασικές αρχές των 

ΣΣΜΓ, οι τεχνολογίες που είναι εµπορικά διαθέσιµες, οι µέθοδοι αξιολόγησης της 

απόδοσής τους, καθώς και περιορισµοί και προβληµατισµοί για αδυναµίες αυτών των 

συστηµάτων. Επίσης παρουσιάζονται οι νέες τάσεις και τεχνικές µη επεµβατικών ΣΣΜΓ, οι 

οποίες είναι ακόµη σε πρώιµο στάδιο, όµως αναµένεται τα τελευταία χρόνια να εξελιχθούν 

περισσότερο. 
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Στο Κεφάλαιο 4 παρουσιάζεται το υλικό και η εφαρµοζόµενη µεθοδολογία. Συγκεκριµένα 

οι δείκτες που υπολογίστηκαν είναι: Μέση Τιµή (ΜΤ), Τυπική Απόκλιση της µέσης τιµής 

(ΤΑ), Συντελεστής ∆ιακύµανσης (Σ∆), πλήθος υπογλυκαιµιών, πλήθος υπεργλυκαιµιών, 

µέγιστη τιµή γλυκόζης (ΜΑΧ), ελάχιστη τιµή γλυκόζης (ΜΙΝ), M-Value, 

ενδοτεταρτηµοριακό εύρος (ΕΕ), µέσο πλάτος γλυκαιµικών κορυφών (ΜΠΓΚ) και ο 

δείκτης αστάθειας (∆Α). Οι δείκτες αντιστοιχούν σε εβδοµαδιαίες τιµές και υπολογίστηκαν 

σε δεδοµένα που προέκυψαν από τρία άτοµα µε ΣΤ∆1 που έφεραν ΣΣΜΓ. Γίνεται 

αναλυτική αναφορά στους παραπάνω δείκτες αξιολόγης των ΣΣΜΓ, και παρουσιάζεται ο 

τρόπος υπολογισµού του κάθε δείκτη, καθώς και η φυσική σηµασία του καθένα από 

αυτούς. 

Στο Κεφάλαιο 5 γίνεται αναλυτική παρουσίαση των αποτελεσµάτων της εφαρµοζόµενης 

µεθοδολογίας µε τη χρήση πινάκων και γραφικών παραστάσεων και αξιολόγηση των 

ΣΣΜΓ µε βάση τις τιµές των δεικτών. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το ΣΣΜΓ, παρέχει 

µεγαλύτερη ακρίβεια στις µετρήσεις και καλύτερη ευαισθησία στις επικίνδυνες 

υπογλυκαιµίες και υπεργλυκαιµίες, οι οποίες είναι υπεύθυνες για τις σοβαρές επιπλοκές 

στο διαβητικό. 

Τέλος, στο Κεφάλαιο 6 αναφέρονται τα συµπεράσµατα που προέκυψαν από την παρούσα 

πτυχιακή εργασία. Παρουσιάζονται οι προβληµατισµοί και οι δυσκολίες που εξακολουθούν 

να υπάρχουν, καθώς και οι βελτιώσεις και οι µελλοντικές προοπτικές. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

Στο Κεφάλαιο 1 παρουσιάζονται στοιχεία της ασθένειας του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Σ∆), 

οι βασικοί τύποι του, στατιστικά στοιχεία, µακροχρόνιες και βραχυχρόνιες επιπλοκές, 

καθώς και οι τρόποι διάγνωσης της ασθένειας. 

1.1 Εισαγωγή 

Ο Σ∆ είναι µία πάθηση κατά την οποία το σώµα δεν παράγει ή δε χρησιµοποιεί σωστά την 

ινσουλίνη. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας –ΠΟΥ (World Health 

Organization – WHO) ο Σ∆ είναι µία χρόνια πάθηση που προκαλείται από κληρονοµική 

ή/και επίκτητη ανεπάρκεια στην παραγωγή της ινσουλίνης από το πάγκρεας, ή από την 

αναποτελεσµατικότητα της δράσης της παραγόµενης ινσουλίνης [8]. Η ινσουλίνη είναι µία 

ορµόνη που απαιτείται για τον µετασχηµατισµό του σακχάρου, του αµύλου και άλλων 

τροφών σε ενέργεια, απαραίτητη για την καθηµερινή µας ζωή. Η µη ικανοποιητική δράση 

της ινσουλίνης έχει ως αποτέλεσµα αυξηµένες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίµα, οι οποίες 

µε τη σειρά τους προκαλούν βλάβες σε πολλά από τα συστήµατα του ανθρώπου, και πιο 

συγκεκριµένα στα αιµοφόρα αγγεία και στα νεύρα [9]. Οι ακριβείς αιτίες που προκαλούν 

το Σ∆ σχετίζονται µε γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες, όπως διατροφικές 

συνήθειες και άθληση [1]. 

Ο Σ∆ αναφέρεται για πρώτη φορά στον πάπυρο Ebers, πριν από 3.500 χρόνια. Παρόλα 

αυτά, τα αίτιά του παρέµεναν άγνωστα µέχρι τον 20ο αιώνα. Πριν από το 1920 η µοναδική 

αντιµετώπιση ήταν η εφαρµογή διαιτολογίου χωρίς υδατάνθρακες και πλούσιου σε 

πρωτεΐνες. Η επιβίωση των περισσοτέρων διαβητικών ατόµων υπό αυτές τις συνθήκες δεν 

ήταν µεγαλύτερη του ενός έτους. Στα τέλη του 18ου αιώνα εµφανίστηκαν ενδείξεις ότι το 

πάγκρεας είναι πιθανόν να σχετίζεται µε το Σ∆. Το 1889 πειράµατα του Minkowski και von 

Mering έδειξαν ότι η αφαίρεση του παγκρέατος στους σκύλους προκαλεί συµπτώµατα 

αρχικού Σ∆ (πολυουρία, πολυδιψία και απώλεια βάρους), ενώ στη συνέχεια καταλήγουν σε 

θάνατο. Το 1870, ο Paul Langerhans, περιέγραψε στη διδακτορική του διατριβή, τα νησίδια 

του παγκρέατος που αργότερα, προς τιµήν του, πήραν το όνοµά του. Το 1910 οι Sharpey 

και Shafer από το Εδιµβούργο µελέτησαν τα ειδικά κύτταρα του παγκρέατος (νησίδια του 

Langerhans) και υπέθεσαν ότι από το πάγκρεας των διαβητικών µπορεί να λείπει µια ουσία, 

την οποία πρότειναν να ονοµαστεί «ινσουλίνη». 
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Το 1922 χορηγήθηκε η πρώτη ένεση ινσουλίνης, ενώ η πρώτη παραγωγή αντιβιοτικού 

δισκίου έγινε το 1920. Το 1995 κυκλοφόρησαν οι «αναστολείς της α-γλυκοσιδάσης» µια 

κατηγορία αντιβιοτικών, τα οποία ελαττώνουν τη διάσπαση και την απορρόφηση των 

υδατανθράκων από το έντερο. Στη συνέχεια ακολουθεί µια περίοδος η οποία µπορεί να 

χαρακτηριστεί και «Περίοδος ανακάλυψης των γλυκοµετρητών» [2].  

Ο Σ∆ αναγνωρίζεται σήµερα ως µείζον παγκόσµιο πρόβληµα δηµόσιας υγείας. Σε όλο τον 

κόσµο εκτµάται ότι πρίπου 150 εκατοµµύρια άτοµα πάσχουν από Σ∆. Ο επιπολασµός της 

νόσου συνεχώς αυξάνει, ιδίως στις αναπτυσσόµενες χώρες, καθώς αυτές δυτικοποιούνται. 

Υπολογίζεται ότι το 2025 θα υπάρχουν παγκοσµίως περίπου 250 εως 300 εκατοµµύρια 

άτοµα µε Σ∆. 

Αναγνωρίζονται τέσσερις κύριοι τύποι Σ∆. 

• Ο Σ∆ Τύπου 1 (Σ∆Τ1), γνωστός παλαιότερα και ως ινσουλινοεξαρτώµενος Σ∆. Ο 

Σ∆Τ1 ευθύνεται για το 3-25% των περιπτώσεων, ανάλογα µε την εθνικότητα. Πολλές 

αλλά όχι όλες οι περιπτώσεις οφείλονται σε ανοσολογική καταστροφή των β-κυττάρων.  

• Ο Σ∆ Τύπου 2 (Σ∆Τ2), γενικότερα και ως µη ινσουλινοεξαρτώµενος Σ∆, ευθύνεται 

για το 75-90% των περιπτώσεων ανάλογα µε την εθνική καταγωγή. Υπάρχει σειρά 

αιτιών, για παράδειγµα ο διαβήτης µπορεί να οφείλεται κυρίως σε αντίσταση στην 

ινσουλίνη µε σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης ή να είναι το αποτέλεσµα ανωµαλίας 

έκκρισης της ινσουλίνης µε ελαφρά αντίσταση σε αυτή. 

• Άλλοι ειδικοί τύποι είναι περιπτώσεις στις οποίες υπάρχει γνωστή ειδική γενετική 

ανωµαλία ή ο διαβήτης οφείλεται σε άλλη παθολογική κατάσταση ή στη λήψη κάποιου 

φαρµάκου (Πίνακας 1.1). Η οµάδα αυτή ευθύνεται για το 1-10% των περιπτώσεων και 

πάλι ανάλογα µε τον εξεταζόµενο πληθυσµό. 

• Ο Σ∆ της κύησης, εµφανίζεται σε έγκυες γυναίκες, οι οποίες δεν είχαν ποτέ διαβήτη 

πριν την εγκυµοσύνη, αλλά εµφάνισαν υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίµα κατά τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης και κυρίως κατά το τελευταίο τρίµηνο αυτής. Ο διαβήτης 

της κύησης έχει επιπτώσεις σε περίπου 4% όλων των εγκύων γυναικών, ενώ εκτιµάται 

ότι περίπου 135.000 περιπτώσεις Σ∆ της κύησης εµφανίζονται στις Ηνωµένες 

Πολιτείες της Αµερικής (ΗΠΑ) κάθε έτος [1][4]. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.1: Άλλες ειδικές µορφές Σ∆ 

Γενετικές ανωµαλίες των β-κυττάρων Λοιµώξεις 
- Ηπατικός πυρηνικός παράγοντας 4 
(MODY 1) 
 
-  Γλυκοκινάση (MODY 2) 
- Ηπατικός πυρηνικός παράγοντας 1α 
(MODY 3) 
 
- Παράγοντας που εξωθεί την ινσουλίνη 
1(MODY 4) 
 
- Ηπατικός πυρηνικός παράγοντας 1β 
(MODY 5) 
 
- Μιτοχονδριακή t.RNA λευκίνη  (MIDD) 
 
 

- Συγγενής ερυθρά 
 
Ενδοκρινοπάθειες  
 

- Μεγαλακρία  
- Σύνδροµο Cushing 
- Φαιοχρωµατοκύτωµα 
- Υπερθυρεοειδισµός 

 
 
Φαρµακευτικές 
 

- Κορτικοστεροειδή 
- Θειαζίδες 
- β- Αποκλειστές 
- Πενταµιδίνη 
- Αναστολές της πρωτεάσης 

Γενετικές ανωµαλίες της δράσης της 
ινσουλίνης 

Γενετικά Σύνδροµα 

- Αντίσταση στην ινσουλίνη τύπου Α 
- Σύνδροµο Donohue (leprehaunism) 
- Λιποατροφικός Σ∆ 

Σύνδροµο Down  
Σύνδροµο Turner 
Μυοτονική δυστροφία 

Παγκρεατικές ανωµαλίες  
- Παγκρετεκτοµή 
- Χρόνια παγκρεατίτιδα 
- Καρκίνωµα 
- Αιµοχρωµάτωση 
- Κυστική ίνωση 

 
MODY=maturity-onset diabetes of youth 
(νεανικός διαβήτης µε έναρξη στην ώριµη 
ηλικία) 

Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει σηµαντικές αλλαγές για την αντιµετώπιση του Σ∆, οι 

οποίες επικεντρώνονται στη βελτιστοποίση του γλυκαιµικού ελέγχου, δηλαδή τη τακτική 

µέτρηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης και την πραγµατοποίηση εγχύσεων ινσουλίνης 

τρεις και τέσσερις φορές την ηµέρα. Για αυτό το λόγο υπάρχουν αντίστοιχες συσκευές 

αυτοµέτρησης, µε τις οποίες ο ασθενής µετρά τις τιµές της γλυκόζης στο αίµα, συνήθως 

πριν από κάθε γεύµα. Στη συνέχεια µε βάση τον εξατοµικευµένο πίνακα διαιτολογίου, ο 

οποίος έχει ρυθµιστεί από τον ιατρό που τον παρακολουθεί, απφασίζει ο ίδιος ο ασθενής τις 

απαιτούµενες δόσεις ινσουλίνης που θα λάβει. 

Σε διάφορες µελέτες [60][61] που έχουν πραγµατοποιηθεί έχει προκύψει, ότι η 

βελτιστοποίηση του γλυκαιµικού ελέγχου προσφέρει πολλά οφέλη. Συγκεκριµένα είναι 

εφικτό µε τον πολύ καλό µεταβολικό έλεγχο να µειώσουµε σε µεγάλο βαθµό τη συχνότητα 

των µικροαγγειακών επιπλοκών, ή όταν αυτές συµβαίνουν, να καθυστερήσουµε την 

εξέλιξή τους. Η πρόληψη της µακροαγγειοπάθειας  παραµένει µια µεγάλη πρόκληση και η 

«επιθετική» αντιµετώπιση όχι µόνο του Σ∆ αλλά και των άλλων προδιαθεσικών  

παραγόντων που αποτελεί πλέον το κανόνα. Τέλος η καλύτερη κατανόηση των 
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παθογενετικών µηχανισµών του διαβητικού  µεταβολικού συνδρόµου δίνουν ελπίδες για 

την επιµήκυνση του προσδόκιµου επιβίωσης των ατόµων µε διαβήτη, µε καλή ποιότητα 

ζωής και κύριο στόχο την πρόληψη των επιπλοκών. Στις επόµενες ενότητες ιδιαίτερη 

έµφαση θα δοθεί στις περιπτώσεις Σ∆Τ1 και Σ∆Τ2, ενώ η µελέτη της παρούσας πτυχιακής 

εργασίας εστιάζεται στην ανάλυση δεδοµένων από άτοµα µε Σ∆Τ1. 

1.1.1 Προ-διαβήτης 

Προτού οι άνθρωποι εµφανίσουν το Σ∆Τ2, σχεδόν πάντα  έχουν «προ-διαβήτη» και είναι 

περιπτώσεις στις οποίες τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος  είναι υψηλότερα από τα 

κανονικά αλλά όχι ακόµα αρκετά υψηλά  ώστε να γίνει διάγνωση για Σ∆Τ2. Υπάρχουν 54 

εκατοµµύρια άνθρωποι στις ΗΠΑ που έχουν προ-διαβήτη. Σύµφωνα µε πρόσφατη έρευνα 

µακροπρόθεσµη βλάβη µπορεί να προκληθεί στο σώµα και κυρίως προβλήµατα στη καρδιά 

και στο κυκλοφορικό σύστηµα, όταν κάποιος βρίσκεται σε προ-διαβήτη. 

 Έρευνα έχει δείξει, ότι αν σε κάποιον που έχει γίνει διάγνωση ότι έχει προ-διαβήτη  

ληφθούν τα κατάλληλα µέτρα για τη διαχείριση της γλυκόζης του αίµατος, τότε υπάρχουν 

πιθανότητες ο Σ∆Τ2 να µην εµφανισθεί ποτέ [1]. 

1.1.2 Στατιστικά Στοιχεία για το Σ∆  

Ο αριθµός των ατόµων που πάσχουν από Σ∆ στις ΗΠΑ έφτασε στα 24 εκατοµµύρια [29]. 

Παρατηρήθηκε αύξηση των ατόµων που έπασχαν µεγαλύτερη των 3 εκατοµµυρίων σε δύο 

χρόνια µόνο στις ΗΠΑ. Σύµφωνα µε νέες  εκτιµήσεις  που πραγµατοποιήθηκαν το 2007 και 

δηµοσιεύθηκαν πρόσφατα από το Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης (Centers for Disease 

Control and Prevention (CDC)) σχεδόν το 8% του πληθυσµού στις ΗΠΑ έχει Σ∆, ενώ πριν 

λίγα χρόνια το ποσοστό κυµαίνονταν στο 2-7%. 

Εκτός από τους 24 εκατοµµύρια διαβητικούς, άλλοι 57 εκατοµµύρια άνθρωποι 

υπολογίζεται ότι έχουν προ-διαβήτη. Ο αριθµός των ατόµων που δε γνώριζε ότι είχε τη 

νόσο  µειώθηκε κατά 5% (από 30 σε 25 %)  κατά τη διάρκεια των δύο τελευταίων ετών. 

Πριν µερικά χρόνια 6,2 εκατοµµύρια άνθρωποι (το ένα τρίτο σχεδόν) δε γνώριζαν ότι έχουν 

Σ∆ [4][29].  

Μεταξύ των ενηλίκων, ο Σ∆ αυξήθηκε σε άνδρες, γυναίκες και σε ολες τις ηλικιακές 

οµάδες, αλλά δυσανάλογες εξακολουθούν να είναι οι επιπτώσεις στους ηλικιωµένους. 

Σχεδόν 25% του πληθυσµού 60 ετών και άνω έχουν Σ∆. Επίσης υπάρχουν διαφορές µεταξύ 

των εθνικών οµάδων και των µειονοτικών πληθυσµών συµπεριλαµβανοµένων των 

Αµερικανών ιθαγενών, των Αφρικανικής καταγωγής και των Λατινο-αµερικάνων. 
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Συγκεκριµένα το ποσοστό των ατόµων µε Σ∆ ήταν υψηλότερο µεταξύ των Αµερικανών 

ιθαγενών και των ντόπιων της Αλάσκας (16.5 %). Στη συνέχεια ακολουθούσαν οι 

Αφρικανικής Καταγωγής (11.8 %) και οι Λατινο-αµερικάνοι (10.4 %), στους οποίους 

περιλαµβάνονται ποσοστά από το Πουέρτο Ρίκο (12.6%), Μεξικάνοι της Αµερικής (11.9%) 

και Κουβανοί (8.2%). 

Να σηµειωθεί το γεγονός, ότι ο αριθµός των ατόµων που είχε Σ∆ αλλά δε το γνώριζε 

µειώθηκε, αποτελεί ένδειξη ότι οι άνθρωποι είναι περισσότερο ενηµερωµένοι και έτοιµοι 

να διαχειριστούν το Σ∆ και τις επιπλοκές του στις ΗΠΑ [29]. 

Από τα παραπάνω στατιστικά διαπιστώνεται ότι ο γενικός πληθυσµός αν και εµφανίζεται 

περισσότερο συνειδητοποιηµένος, ο αριθµός των ατόµων µε Σ∆ αυξάνεται.  

Ο αριθµός των ατόµων παγκοσµίως µε Σ∆ το 2004 έφτανε τα 170 δισεκατοµµύρια και 

εκτιµάται ότι το 2030 θα διπλασιαστεί, όπως φαίνεται και στον Πίνακας 1.3. Το ποσοστό 

είναι υψηλότερο στις αναπτυγµένες σε σχέση µε τις αναπτυσσόµενες χώρες, στις οποίες 

εκτιµάται µεγαλύτερη αύξηση. Συγκεκριµένα θα υπάρξει αύξηση 42% (από 51 σε 72 

εκατοµµύρια) στις αναπτυγµένες χώρες και µια αύξηση 170% (από 84 σε 228 

εκατοµµύρια) στις αναπτυσσόµενες χώρες, όπως παρουσιάζεται και στην εικόνα Εικόνα 

1.1. Κατά συνέπεια, µέχρι το έτος 2025, το 75% των ατόµων µε Σ∆ θα κατοικεί στις 

αναπτυσσόµενες χώρες, σε σύγκριση µε 62% το 1995. Επίσης οι χώρες µε το µεγαλύτερο 

αριθµό ατόµων µε Σ∆ είναι, και εκτιµάται ότι θα είναι και το 2030, η Ινδία, η Κίνα, και οι 

ΗΠΑ όπως φαίνεται και στους Πίνακες 1.2 και 1.4 [3][29]. Στις αναπτυσσόµενες χώρες, η 

πλειοψηφία των ανθρώπων µε Σ∆ είναι στην ηλικιακή οµάδα των 45-64 ετών. Στις 

αναπτυγµένες χώρες, η πλειοψηφία των ανθρώπων µε Σ∆ είναι > ή =65 ετών. Οι γυναίκες 

µε διαβήτη είναι περισσότερες από τους άνδρες, ειδικά στις αναπτυγµένες χώρες. Στο 

µέλλον, ο διαβήτης θα συγκεντρωθεί όλο και περισσότερο στις αστικές περιοχές [5]. 

 

 

 

 

 

 Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (ΠΟΥ) 

Εικόνα1.1: Αύξηση του πληθυσµού που πάσχει από Σ∆, στις αναπτυγµένες και στις αναπτυσσόµενες χώρες 

αντίστοιχα.   
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.2: Οι χώρες µε το µεγαλύτερο αριθµό ατόµων µε Σ∆ 

Έτος  2000 2030 
Κατάταξη Χώρα Άτοµα µε Σ∆ 

(106) 
Άτοµα µε Σ∆ 
(106) 

1 Ινδία 31,7 79,4 
2 Κίνα 20,8 42,3 
3 ΗΠΑ 17,7 30,3 

Στοιχεία από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ) , 2004 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.3: Αριθµός ατόµων µε Σ∆ παγκοσµίως 

 2000 2030 

Αριθµός ατόµων 
παγκοσµίως 

171,000,000 366,000,000 

                          Στοιχεία από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, 2004 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.4: Μελλοντικές εκτιµήσεις για την αύξηση των ατόµων µε Σ∆ 

Αριθµός Ατόµων µε Σ∆ στις ΗΠΑ Μελλονικές Εκτιµήσεις 
 
24 εκατοµµύρια άνθρωποι έχουν Σ∆. 

1 στα 3 παιδιά που θα γεννιούνται στις  
ΗΠΑ θα αναπτύξει Σ∆ κατά τη διάρκεια της 
ζωής του. 

57 εκατοµµύρια άνθρωποι έχουν προ-
διαβήτη 

1 στα 2 παιδιά θα ανήκει στην οµάδα 
υψηλού κινδύνου που θα εµφανίσει Σ∆ κατά 
τη διάρκεια της ζωής του. 

 Στα επόµενα 25 χρόνια  η επιδηµία του Σ∆ 
θα επεκταθεί σε όλες της χώρες του κόσµου 

     

 

 

 

 

 

 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ  ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ ΓΙΩΡΓΑ 

Μέθοδοι Μέτρησης Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε Άτομα με ΣΔΤ1 που Χρησιμοποιούν ΣΣΜΓ  Σελίδα 25 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ΤΟΥ ∆ΙΑΒΗΤΗ 

                                                                   
      Ευρώπη  

2000: 33,3 εκατοµµύρια 
2030: 48 εκατοµµύρια 

 
Μέση Ανατολή 
2000: 15,2 εκατοµµύρια 
2030: 42,6 εκατοµµύρια 

 
Αφρική 
2000: 7 εκατοµµύρια 
2030:  13,2 εκατοµµύρια 

Αµερική 
2000: 33 εκατοµµύρια 
2030: 65,8 εκατοµµύρια   Ασία και Αυστραλία 

2000: 82,2 εκατοµµύρια 
2030: 190,5 εκατοµµύρια 

Κατανοµή του Σ∆ (%) σε άτοµα ηλικίας 35-64 ετών 
<3    3-5    6-8     >8 

 
2000 = αριθµός ατόµων µε Σ∆ το 2000 
2030 = αριθµός  ατόµων µε Σ∆ το 2030 

Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας 2004 

Εικόνα 1.2: Πληθυσµός µε Σ∆ 2000-2030. 

 

1.1.3 Οικονοµικά Στοιχεία για το Σ∆ 

Η νοσηρότητα  και η πρόωρη θνητότητα των πασχόντων από Σ∆Τ1 και Σ∆Τ2 δηµιουργεί 

συνεχώς αυξανόµενη επιβάρυνση των πόρων της υγειονοµικής περίθαλψης. Σύµφωνα µε 

έρευνα που δηµοσιεύθηκε το Μάρτιο του 2008 [1], το συνολικό  εθνικό κόστος στις ΗΠΑ 

εκτιµάται στα $174 δισεκατοµµύρια το 2007. Το κόστος για τις ιατρικές δαπάνες στις ΗΠΑ 

φτάνει τα $116 δισεκατοµµύρια. Σε αυτά προστίθενται και τα $58 δισεκατοµµύρια που 

είναι το κόστος λόγω της µειωµένης παραγωγικότητας, η οποία προκύπτει  από την 

συστηµατική αποχή από την εργασία, την ανεργία λόγω της χρόνιας ανικανότητας και 

τέλος την πρόωρη θνησιµότητα. Εκτός όµως από τις παραπάνω δαπάνες, ο Σ∆ επιβάλλει 

επίσης υψηλές, άυλες δαπάνες στη κοινωνία από την άποψη της κακής ποιότητας ζωής, του 

πόνου και της ταλαιπωρίας όχι µόνο των ατόµων που πάσχουν, αλλά και των συγγενών και 

φίλων. Η  αύξηση του κόστους από την πρόβλεψη του 2002 για το 2007, κατά $21 

δισεκατοµµύρια οφείλεται σε τρεις  παράγοντες:  

• σηµαντική αύξηση αριθµού ατόµων µε Σ∆. 
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• αύξηση των ιατρικών δαπανών ταχύτερα σε σχέση µε το γενικό πληθωρισµό. 

• βελτίωση των πηγών των στοιχείων, καθώς και των µεθόδων από τις οποίες 

υπολογίζεται το κόστος του Σ∆ [1].  

Το κόστος του Σ∆ το 2002 είχε εκτιµηθεί στα $132 δισεκατοµµύρια µε $40 

δισεκατοµµύρια το κόστος για ιατρικές δαπάνες και $40 δισεκατοµµύρια λόγω µειωµένης 

παραγωγικότητας, το οποίο ρυθµιζόµενο µε βάση  τον πληθωρισµό αναµενόταν να είναι το 

2007 ισοδύναµο µε $153 δισεκατοµµύρια. Σε παρόµοια αποτελέσµατα καταλήγει και µια 

έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε σχετικό Ινστιτούτο στο Μεξικό. Συγκρίνοντας το κόστος 

του Σ∆ από το 2003 µέχρι το 2005, παρατηρείται αύξηση της τάξης του 26% στις 

οικονοµικές δαπάνες. Το συνολικό κόστος για το Σ∆ ανερχόταν το 2005 στα 317 

εκατοµµύρια  διεθνή δολάρια, από τα οποία τα 140 εκατοµµύρια αποτελούν το άµεσο 

κόστος και τα 117 εκατοµµύρια τις έµµεσες δαπάνες. Οι συνολικές άµεσες δαπάνες, που 

αντιπροσωπεύουν  τις απαιτήσεις προκειµένου να παραχθεί υγειονοµική περίθαλψη για τις 

αναµενόµενες επιπτώσεις του Σ∆ και των επιπλοκών του,  ήταν το 2005  37 εκατοµµύρια 

για το Υπουργείο Υγείας και 103 εκατοµµύρια για το Ίδρυµα Κοινωνικής Ασφάλισης  του 

Μεξικό [6]. 

Από τα παραπάνω αποτελέσµατα γίνεται κατανοητό ότι η οικονοµική επιβάρυνση των 

Εθνικών Συστηµάτων Υγείας (ΕΣΥ) και της κοινωνίας εξαιτίας του Σ∆ είναι ιδιαίτερα 

σηµαντική. Για αυτό το λόγο, θα πρέπει να ληφθούν κατάλληλα µέτρα ξεκινώντας  από την 

αντιµετώπιση των επιπλοκών των διαβητικών στα νοσοκοµεία που αποτελούν και το 

µεγαλύτερο ποσοστό των άµεσων δαπανών της υγειονοµικής περίθαλψης. Πολλές από 

αυτές τις επιπλοκές είναι αποτρέψιµες, κάτι το οποίο θα οδηγούσε και σε αντίστοιχη 

µείωση των δαπανών όχι των αρχικών αλλά των µακροπρόθεσµων. Ειδικά σήµερα, η 

προσπάθεια του διαβητικού σε συνεργασία µε την οµάδα των ασχολούµενων µε το διαβήτη 

προσφέρει πολλαπλές δυνατότητες για σηµαντική µείωση των επιπλοκών και βελτίωση της 

ποιότητας ζωής. Αυτό  επιτυγχάνεται µε τον έγκυρο έλεγχο για την πρόληψη των 

µακροχρόνιων συνεπειών του Σ∆ και την εξατοµίκευση της θεραπείας του διαβητικού. 

1.2 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 1 

Ο Σ∆Τ1 είναι αποτέλεσµα προοδευτικής καταστροφής των β-κυττάρων στα νησίδια του 

Langerhans, η οποία οδηγεί σε ανεπάρκεια ινσουλίνης. Τα συµπτώµατα του Σ∆Τ1 

εµφανίζονται όταν καταστραφεί το 80-85% περίπου των β-κυττάρων. Έτσι, αν και τα 

συµπτώµατά του διαβήτη συνήθως είναι σχετικά απότοµης έναρξης, οι παθοφυσιολογικές 

αλλοιώσεις που τα προκαλούν προηγούνται επί µακρό χρονικό διάστηµα (Εικόνα 1.3). Τα 
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άτοµα που αναπτύσσουν Σ∆Τ1 έχουν γενετική προδιάθεση, η οποία ενεργοποιεί τις 

αυτοάνοσες διεργασίες. Η καταστροφή των β-κυττάρων είναι αυτοάνοση αντίδραση και 

µπορεί να ενεργοποιηθεί από ποικίλους περιβαλλοντικούς παράγοντες (Εικόνα 1.4). Τα 

χαρακτηριστικά γνωρίσµατα του Σ∆Τ1 συνοψίζονται στον Πίνακα 1.5.  

 

Εικόνα 1.3: Στάδια της ανάπτυξης του Σ∆Τ1. 

 

 

Εικόνα 1.4: Αιτιολογία του Σ∆Τ1. 

 

Κλινική νόσος 

Ενεργοποίηση του 
ανοσολογικού συστήµατος 

Περιβαλλοντικοί  
Παράγοντες 

Γονίδια 
Προδιάθεσης 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.5: Χαρακτηριστικά του Σ∆Τ1 

Η θεραπεία µε ινσουλίνη είναι αναγκαία 

Υπάρχει τάση για κέτωση 

Η έναρξη συχνά είναι οξεία 

Η έναρξη µπορεί να συµβεί σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά είναι συχνότατη στη νεαρή ηλικία 

Υπάρχει ισχυρή σύνδεση µε τα αλλήλια ιστοσυµβατότητας (HLA) DR3 και DR4 

Υπάρχουν αυτοαντισώµατα 

Υπάρχει θετικό οικογενειακό ιστορικό στο 10% των διαβητικών 

Πιθανότητα 50% εµφάνισης (συµπτωτικότητα) σε µονοωογενείς διδύµους 

 

1.2.1 Αλλοιώσεις του Παγκρέατος 

Οι αλλοιώσεις του παγκρέατος στο Σ∆Τ1 περιορίζονται στα β-κύτταρα, καθώς τα υπόλοιπα  

κύτταρα των νησιδίων του Langerhans (τα α, τα δ και τα παγκρεατικά πολυπεπτιδικά 

κύτταρα) παραµένουν φυσιολογικά [10]. Ένα εκλυτικό επεισόδιο, όπως µια ίωση, σε άτοµο 

µε γενετική προδιάθεση προκαλεί απρόσφορες χηµικές (διαµεσολαβούµενες από τα 

λεµφοκύτταρα Β) και κυτταρικές (διαµεσολαβούµενες από τα λεµφοκύτταρα Τ και τα 

κυτταροτοξικά φονικά κύτταρα) αποκρίσεις εναντίον των β-κυττάρων. Οι αποκρίσεις αυτές 

οδηγούν σε φλεγµονώδη αντίδραση, στην οποία τα νησίδια διηθούνται από λεµφοκύτταρα, 

µονοπύρηνα κύτταρα και ουδετερόφιλα, αλλοίωση που αναφέρεται ως νησιδίτιδα (Εικόνα 

1.5). 

 

Εικόνα1.5: Ο Σ∆Τ1 προκαλείται από την προοδευτική απώλεια των β-

κυττάρων, οφειλόµενη σε χρόνια φλεγµονή και καταστροφή των νησιδίων 

(νησιδίτιδα), όπως φαίνεται στην ιστολογική αυτή τοµή από 

νεοδιαγνωσθέντα διαβητικό. 

 

Οι άνοσες αυτές αποκρίσεις οδηγούν στο σχηµατισµό ποικίλων αντισωµάτων. Τα 

Αντισώµατα εναντίον των Κυττάρων των Νησιδίων του Παγκρέατος (ΑΚΝΠ) ανιχνεύονται 

στον ορό µε έµµεσο ανοσοφθορισµό (Εικόνα 1.6). Τα ΑΚΝΠ ανιχνεύονται πριν εκδηλωθεί 

κλινικά ο Σ∆, αλλά συνήθως εξαφανίζονται εντός µηνών µετά την κλινική διάγνωση. Η 

αιτία αυτού του φαινοµένου δεν είναι γνωστή. Υπάρχουν επίσης τρία ειδικά αυτοαντι-

σώµατα που χρησιµοποιούνται για την ανίχνευση του Σ∆Τ1:  

• τα αντισώµατα εναντίον της ίδιας της ινσουλίνης, 
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• τα αντισώµατα εναντίον της δε-καρβοξυλάσης του γλουταµικού οξέος (glutamic acid 

decarboxylase, GAD) και 

• τα  αντισώµατα εναντίον της τυροσινικής φωσφατάσης (ΙΑ-2).  

Η χρησιµοποίηση των αντισωµάτων ως δεικτών έκανε ακριβέστερη την πρόβλεψη 

µελλοντικού Σ∆Τ1 σε µη διαβητικά άτοµα. Έχει υπολογιστεί ότι αν και οι τρεις δείκτες 

είναι θετικοί, ο κίνδυνος του ευαίσθητου ατόµου για να αναπτύξει Σ∆Τ1 εντός των 

επόµενων πέντε (5) ετών είναι 45-50%. 

Εικόνα 1.6: Αντισώµατα κατά των κυττάρων νησιδίων του παγκρέατος σε άτοµο µε Σ∆Τ1 µπορούν να 

ανιχνευθούν µε έµµεσο ανοσοφθορισµό. 

 

Με την πρόοδο της αυτοάνοσης αντίδρασης, η πρώτη φάση της έκκρισης της ινσουλίνης 

µετά από λήψη τροφής εξαφανίζεται και οι µέγιστες αποκρίσεις αµβλύνονται. Ωστόσο, τα 

επίπεδα γλυκόζης του αίµατος παραµένουν σχετικά φυσιολογικά στη φάση αυτή. Τα 

συµπτώµατα του Σ∆ εµφανίζονται όταν τα εναποµένοντα β-κύτταρα δε µπορούν να 

διατηρήσουν φυσιολογική γλυκαιµία. Η καταστροφή των κυττάρων µπορεί να συνεχίζεται 

επί αρκετά έτη µετά τη διάγνωση του Σ∆. Πράγµατι, η διαδικασία της αυτοάνοσης 

καταστροφής των β-κυττάρων επιµένει σε όλη τη ζωή, αν για παράδειγµα πραγµατοποιηθεί 

µεταµόσχευση παγκρέατος σε άτοµο µε Σ∆Τ1 µε πλήρη απώλεια της λειτουργίας των β-

κυττάρων µπορεί να προκληθεί περαιτέρω αυτοάνοση απάντηση. 

1.2.2 Γενετικοί Παράγοντες 

Υπάρχουν ενδείξεις υπέρ της ύπαρξης ισχυρού γενετικού στοιχείου στην παθογένεια του 

Σ∆Τ1, αν και σηµαντικό ρόλο παίζουν επίσης περιβαλλοντικοί παράγοντες. Είναι γνωστό 

ότι η νόσος ανιχνεύεται σε οικογένειες και µελέτες σε µονοωογενείς διδύµους έδειξαν ότι η 

πιθανότητα να προσβληθούν αµφότεροι οι δίδυµοι είναι περίπου 50%. Η διαφορά του 
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επιπολασµού µεταξύ των διαφόρων εθνοτήτων µπορεί να εξηγηθεί, τουλάχιστον εν µέρει, 

µε τους γενετικούς παράγοντες. 

∆ιάφοροι γενετικοί παράγοντες κινδύνου έχει αναφερθεί ότι συνδέονται µε το Σ∆Τ1 

(Πίνακας 1.6). Συγκεκριµένα, υπάρχει ισχυρή σύνδεση µεταξύ Σ∆Τ1 και γονιδίων 

ιστοσυµβατότητας (HLA) οµάδας II στο χρωµόσωµα 6. Ποσοστό περίπου 95% των ατόµων 

µε Σ∆Τ1 έχουν το αλληλόµορφο HLA-DR3 ή το αλληλόµορφο  DR4 ή αµφότερα τα 

αλληλόµορφα DP και DQ. Τα αλληλόµορφα DR3 και DR4 υπάρχουν στο 90% των 

πληθυσµών καυκάσιας φυλής. Υψηλή προδιάθεση σε Σ∆Τ1 παρατηρείται σε άτοµα µε 

απλότυπους HLA-DRB1*04/DQA1*301/ DQB 1*302. Αντίθετα, οι απλότυποι ΗLA-

RB1*15/DQA1*102/DQB 1*602 προσφέρουν ισχυρή προστασία εναντίον της ανάπτυξης 

του Σ∆Τ1. Συνοψίζοντας, τ α  γονίδια HLA παίζουν σηµαντικό ρόλο στην προδιάθεση ενός 

ατόµου σε Σ∆Τ1, αν και ακριβής ρόλος τους στη διευκόλυνση της αυτοάνοσης αντίδρασης 

δεν είναι γνωστός. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.6: Γενετικοί παράγοντες κινδύνου συνδεόµενοι µε τον αυτοάνοσο Σ∆Τ1 

Ετερόζυγη  κατάσταση HLA-DR3/4 

Πολυµορφισµός αλυσίδας (chain polymorphism) HLA-DP και HLA-DQb 

 

1.2.3 Περιβαλλοντικοί Παράγοντες 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι ο Σ∆Τ1 σε άτοµα που έχουν προδιάθεση µπορεί να προκληθεί από 
περιβαλλοντικούς παράγοντες: 

• Η συχνότητα εµφάνισης του διαβήτη Σ∆Τ1 είναι µεγαλύτερη το φθινόπωρο και το 

χειµώνα από ό,τι το καλοκαίρι. 

•  Έχει αναφερθεί ότι στα παιδιά η συχνότητα κορυφώνεται περίπου στα 5 και 12 έτη της 

ηλικίας. Στις ηλικίες αυτές τα παιδιά αρχίζουν ή αλλάζουν σχολεία και εισέρχονται έτσι 

σε νέο περιβάλλον. Ωστόσο, ο Σ∆Τ1 όψιµης εµφάνισης αναγνωρίζεται σε άτοµα 

ηλικίας άνω των 65 ετών και έχει αποδειχθεί ότι ποσοστό µέχρι 15% των διαβητικών 

καυκάσιας φυλής που παρουσιάζουν την κλινική εικόνα του Σ∆Τ2 στην 

πραγµατικότητα πάσχει από Σ∆Τ1 όψιµης εµφάνισης. Η µορφή αυτή του Σ∆ έχει 

ταξινοµηθεί ως αυτοάνοσος διαβήτης όψιµης εµφάνισης των ενηλίκων (late-onset 

autoimmune diabetes of adults, LADA) και διαγιγνώσκεται από την παρουσία 

αντισωµάτων GAD, IA2, ICA [31]. 
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Μια σειρά περιβαλλοντικών παραγόντων έχουν προταθεί ως πιθανοί εκλυτικοί παράγοντες 
του Σ∆Τ1, οι οποίοι παρουσιάζονται στον Πίνακα 1.7. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.7: Περιβαλλοντικοί παράγοντες που µπορεί να πυροδοτήσουν την ανάπτυξη του Σ∆Τ1 

Ιοί 

Ν-νιτρωδο- ενώσεις (πρόσθετα τροφών) 

Τοξίνες 

 

1.3 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 2 

Η αιτιολογία του Σ∆Τ2 δεν έχει πλήρως τεκµηριωθεί. Κύριες διαταραχές είναι η ελάττωση 

της ευαισθησίας στην ινσουλίνη (αντίσταση στην ινσουλίνη) και η διαταραχή της 

λειτουργικότητας των β-κυττάρων. Μαζί οι διαταραχές αυτές αρχίζουν µια σειρά 

φαινοµένων που οδηγούν τελικά στην ευρεία διαταραχή της µεταβολικής ισορροπίας και σε 

κλινική νόσο. Ο Σ∆Τ2 αρχίζει χωρίς ευδιάκριτα συµπτώµατα και εξελίσσεται αργά. Στην 

αρχή υπάρχουν λίγα συµπτώµατα αλλά, όταν η νόσος παραµείνει αδιάγνωστη για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα συνήθως έχει προκαλέσει ήδη τις επιπλοκές πριν το χρόνο της κλινικής 

διάγνωσης. 

1.3.1 Αντίσταση στην Ινσουλίνη 

Αντίσταση στην ινσουλίνη σηµαίνει ελάττωση της βιολογικής δράσης της ινσουλίνης στο 

µεταβολισµό της γλυκόζης. Στο διαβήτη Σ∆Τ2, η ακριβής αιτία της αντίστασης αυτής δεν 

είναι γνωστή. Στο κυτταρικό επίπεδο η ινσουλίνη ενεργεί µέσω ενός ειδικού υποδοχέα της 

κυτταρικής µεµβράνης, θέτοντας σε ενέργεια ένα µεγάλο πλήθος φωσφορυλιώσεων 

πρωτεϊνών εντός του κυττάρου. Αυτό τελικά οδηγεί στις δύο κύριες δράσεις της ινσουλίνης 

εντός του κυττάρου: τη ρύθµιση του µεταβολισµού της γλυκόζης, των λιπαρών οξέων και 

των πρωτεϊνών και τη µιτογόνο δράση (mitogenesis) (Εικόνα 1.7). Μέσω της οδού της 

κινάσης ΡΤ-3, η ινσουλίνη ελέγχει τη µετατόπιση (translocation) των γλυκόµεταφορέων 

GLUT-4, οι οποίοι σχηµατίζουν τους διαύλους της κυτταρικής µεµβράνης, µέσω των 

οποίων η γλυκόζη µεταφέρεται στους µυς και στα κύτταρα του λιπώδους ιστού. Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη στο Σ∆Τ2 φαίνεται ότι εµπλέκει την κινάση ΡΙ-3, αλλά όχι τη 

µιτογόνο οδό (MAP kinase). To καθαρό αποτέλεσµα της αντίστασης στην ινσουλίνη είναι 

µείωση της ικανότητας της ινσουλίνης να σταµατά την ηπατική παραγωγή γλυκόζης και 

αύξηση της πρόσληψης γλυκόζης από τους µύες και το λιπώδη ιστό (Εικόνα 1.8). 
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Εικόνα 1.7: Κυτταρικός τρόπος δράσης της ινσουλίνης στο µεταβολισµό της γλυκόζης. IRSs=υπόστρωµα 

υποδοχέα ινσουλίνης, MAP= πρωτεϊνη ενεργοποιούµενη από µιτογόνο, RAS=µεµβρανική πρωτεϊνη που προσδένει 

GTP. 

 

 

Εικόνα 1.8: Οι επιδράσεις της αντίστασης στην ινσουλίνη και της υπεργλυκαιµίας στο Σ∆Τ2. 

 

1.3.2 Ανεπάρκεια των β-Κυττάρων 

Η ακριβής αιτία της έκπτωσης της λειτουργικότητας των β-κυττάρων στο Σ∆Τ2 είναι 

άγνωστη. Σε υγιή άτοµα τα επίπεδα ινσουλίνης του πλάσµατος τόσο σε κατάσταση 

νηστείας, όσο και στη µεταγευµατική κατάσταση, συσχετίζονται µε τα επίπεδα της 

γλυκόζης του πλάσµατος. Η  έκκριση της ινσουλίνης αυξάνει για να αντισταθµίσει την 
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αντίσταση στην ινσουλίνη, διατηρώντας έτσι  το µεταβολισµό της γλυκόζης φυσιολογικό. 

Σε άτοµα γενετικά επιρρεπή στο Σ∆Τ2, τα β-κύτταρα δε µπορούν να αντισταθµίζουν επί 

µακρά σειρά ετών, µε αποτέλεσµα την εµφάνιση µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας (Εικόνα 

1.9 ). Η ανωµαλία της έκκρισης της ινσουλίνης είναι προοδευτική και όταν η έκκριση της 

ινσουλίνης µειωθεί κάτω από ένα επίπεδο, εµφανίζεται η υπεργλυκαιµία νηστείας. 

Επιπλέον, τα β-κύτταρα χάνουν την ικανότητα να απαντούν αµέσως στην αύξηση της 

γλυκόζης του πλάσµατος,  υπάρχει καθυστέρηση 30-45 λεπτών στην έκκριση της 

ινσουλίνης µετά τη λήψη γεύµατος, γεγονός που οδηγεί σε έκδηλη πρώιµη µεταγευµατική 

υπεργλυκαιµία. Αν η υπεργλυκαιµία νηστείας χρονίως υπερβαίνει τα 200 mg/dl (11.1 

mmol/L), τα β-κύτταρα επηρεάζονται δυσµενώς (τοξικότητα γλυκόζης) και η έκκριση 

ινσουλίνης διαταράσσεται περισσότερο. Έτσι, στο Σ∆Τ2 τα β-κύτταρα παρουσιάζουν 

πολυάριθµες ανωµαλίες, οι οποίες ευθύνονται για την υπεργλυκαιµία.  

 

 

Εικόνα 1.9: Αδυναµία των β-κυττάρων να αντισταθµίσουν την αντίσταση στην ινσουλίνη σε  άτοµα µε Σ∆Τ2.  

 

1.4 Επιπλοκές του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

1.4.1 Βραχυπρόθεσµες Επιπλοκές 

Υπογλυκαιµία 

Υπογλυκαιµία είναι η παθολογική κατάσταση, η οποία οφείλεται στην ελάττωση του 

σακχάρου του αίµατος σε επίπεδα τέτοια που να προκαλούν συµπτώµατα. Έτσι η 

υπογλυκαιµία δε σχετίζεται άµεσα µε µια συγκεκριµένη τιµή σακχάρου στο αίµα κάτω της 

οποίας θα έχουµε την εµφάνιση συµπτωµάτων. Αυτό οφείλεται στο ότι κάθε άτοµο έχει 
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διαφορετική ευαισθησία στη µείωση των επιπέδων σακχάρου του αίµατος µε αποτέλεσµα 

ένα άτοµο να εµφανίζει συµπτώµατα σε τιµές σακχάρου υψηλότερες ή χαµηλότερες από 

ένα άλλο. Πράγµατι αν λάβουµε ως χαµηλότερες φυσιολογικές τιµές σακχάρου στο αίµα 

για ενήλικες τα 70mg/dL και για ανήλικες 60mg/dL, τότε ένας ενήλικας µπορεί να 

παρουσιάζει συµπτώµατα υπογλυκαιµίας µε τιµές σακχάρου αίµατος 60mg/dL, ενώ ένας 

άλλος να µην παρουσιάζει συµπτώµατα µε τιµές σακχάρου 50mg/dL. Οι δύο βασικοί 

µηχανισµοί που προκαλούν την υπογλυκαιµία είναι η µειωµένη παροχή γλυκόζης στο αίµα 

και η αυξηµένη αποµάκρυνση της γλυκόζης από το αίµα λόγω αυξηµένης κατανάλωσης. 

Η υπογλυκαιµία ενδέχεται να οδηγήσει σε κώµα και µπορεί να συµβεί τόσο σε άτοµα 

Σ∆Τ1, όσο και σε άτοµα µε Σ∆Τ2. Σε άτοµα που υποβάλλονται σε ινσουλινοθεραπεία 

µπορεί να οφείλεται σε υπερδοσολογία της ινσουλίνης, υπέρµετρη άσκηση ή ανεπαρκή 

πρόσληψη υδατανθράκων. Μπορεί επίσης να συµβεί σε διαβητικούς που λαµβάνουν 

σουλφονυλουρίες, ιδίως ηλικιωµένους, άτοµα µε ηπατική ή νεφρική νόσο, καθώς και σε 

άτοµα που λαµβάνουν ενισχυτικά φάρµακα, όπως ασπιρίνη, βαρφαρίνη ή φιβράτες.  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.8: Κλινικά χαρακτηριστικά της υπογλυκαιµίας 

Αδρενεργικά συµπτώµατα Νευρογλυκοπενία 

Ταχυκαρδία Λιποθυµία 

Παλµοί Αίσθηµα πείνας 

Τρόµος Κεφαλαλγία 

Άγχος ∆ιαταραχή της συµπεριφοράς 

Εφίδρωση ∆ιαταραχές της συνείδησης 

 Ενδεχοµένως κώµα 

 

Ποσοστό περίπου 30% των νεαρών ατόµων µε Σ∆ που υποβάλλονται σε 

ινσουλινοθεραπεία παθαίνει υπογλυκαιµικό κώµα µε ετήσια συχνότητα περίπου 10% 

υποτροπή του υπογλυκαιµικού κώµατος συµβαίνει σε ποσοστό 3% των διαβητικών. Το 

υπογλυκαιµικό κώµα είναι µια εν δυνάµει θανατηφόρα επιπλοκή, η οποία ευθύνεται για το 

3-4% των σχετιζόµενων µε το διαβήτη θανάτων. Τα κλινικά χαρακτηριστικά της 

υπογλυκαιµίας παρουσιάζονται στον Πίνακα 1.8. 

 Η υπογλυκαιµία αντιµετωπίζεται µε τη χορήγηση γλυκόζης, είτε υπό τη µορφή της 

ενδοφλέβιας χορήγησης στις πιο βαριές περιπτώσεις, είτε υπό µορφή σάκχαρης ή γλυκού 

στις πιο ελαφριές περιπτώσεις. Τα περισσότερα άτοµα µε Σ∆ που πάσχουν από 

υπογλυκαιµία γνωρίζουν τα συµπτώµατά της και τα αντιµετωπίζουν µε τη λήψη µιας ή 
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περισσοτέρων κουταλιών σάκχαρης ή ενός γλυκού ή µιας γλυκιάς πορτοκαλάδας. Πολλά 

άτοµα µε συχνές κρίσεις υπογλυκαιµίας συνηθίζουν να έχουν µαζί τους καραµέλες, 

σοκολάτες ή ακόµη και φακελάκια µε ζάχαρη [2].  

Υπεργλυκαιµία 

Η υπεργλυκαιµία είναι ο τεχνικός όρος που χρησιµοποιείται για να υποδηλώσει τα υψηλά 

επίπεδα γλυκόζης στο αίµα. Ένα άτοµο µε Σ∆ έχει υπεργλυκαιµία, όταν τα επίπεδα της 

γλυκόζης του αίµατος είναι >180mg/dl. Τα υψηλά αυτά επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος 

εµφανίζονται σε περιπτώσεις, στις οποίες το σώµα έχει πολύ µικρή ποσότητα ινσουλίνης ή 

δε µπορεί να διαχειριστεί κατάλληλα την ινσουλίνη που διαθέτει. 

Η υπεργλυκαιµία µπορεί να είναι αποτέλεσµα διαφόρων παραγόντων, π.χ. σε άτοµα µε 

Σ∆Τ1 µπορεί να µην έχει χορηγηθεί η απαιτούµενη ποσότητα ινσουλίνης, ενώ σε άτοµα µε 

Σ∆Τ2 µπορεί το σώµα να διαθέτει την απαιτούµενη ποσότητα ινσουλίνης, αλλά δεν είναι 

τόσο αποτελεσµατική, όσο θα έπρεπε. Οι παράγοντες που συντελούν στην εµφάνιση της 

υπεργλυκαιµίας είναι, µεγαλύτερη ποσότητα φαγητού από την προγραµµατισµένη, έντονη 

σωµατική δραστηριότητα, πίεση, η οποία µπορεί να οφείλεται σε κάποια ασθένεια ή/και 

άγχος. Τα συµπτώµατα της υπεργλυκαιµίας περιλαµβάνουν, υψηλά επίπεδα γλυκόζης 

αίµατος, υψηλά επίπεδα σακχάρου στα ούρα, συχνοουρία και αυξηµένη δίψα. Είναι 

σηµαντικό, από τη στιγµή που ανιχνεύεται να αντιµετωπιστεί γιατί προκαλεί σοβαρές 

επιπλοκές. Η αντιµετώπιση της υπεργλυκαιµίας περιλαµβάνει µείωση της σωµατικής 

δραστηριότητα και ρύθµιση της διατροφής. Τέλος, η πρόληψη επιτυγχάνεται µε το 

γλυκαιµικό έλεγχο, ο οποίος ανιχνεύει την υπεργλυκαιµία στο αρχικό της στάδιο και 

µπορεί µε αυτό τον τρόπο να αντιµετωπιστεί πριν προλάβει να προκαλέσει µακροχρόνιες 

επιπλοκές [1]. 

∆ιαβητικό Κώµα ή ∆ιαβητική Κετοοξέωση: Η υπεργλυκαιµία προκαλεί σηµαντικές 

επιπλοκές µε σηµαντικότερη και περισσότερο επικίνδυνη το διαβητικό κώµα. Το διαβητικό 

κώµα προκαλείται όταν το σώµα δεν έχει την απαραίτητη ποσότητα ινσουλίνης, 

προκειµένου να χρησιµοποιηθεί ως ενέργεια για τα κύτταρα του οργανισµού. Έτσι το σώµα 

διασπά τα λίπη για να πάρει την απαιτούµενη ενέργεια που χρειάζεται. Κατά τη διάσπαση 

του λίπους παράγονται κετόνες, τις οποίες ο οργανισµός δε µπορεί να ανεχτεί και τις 

αποβάλλει µέσω των ούρων. Όµως σε περίπτωση που η ποσότητά τους είναι αυξηµένη, δεν 

µπορεί να τις αποβάλλει και ένα ποσό παραµένει στον οργανσιµό µε αποτέλεσµα να 

προκαλείται το διαβητικό κώµα. Το διαβητικό κώµα είναι απειλητικό για τη ζωή και 

απαιτεί άµεση αντιµετώπιση. Τα συµπτώµατα αυτού περιλαµβάνουν δύσπνοια, φρουτώδη 

αναπνοή, ναυτία, εµετός και ξηρότητα του στόµατος. 
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Παρά τις αυξανόµενες δόσεις και τις νέες τεχνολογίες, η συχνότητα της διαβητικής 

κετοοξέωσης αυξάνει τόσο στην Ευρώπη, όσο και στις ΗΠΑ µε θνητότητα µέχρι 5%. 

Παρεµπίπτουσες νόσοι, όπως λοιµώξεις, οι οποίες αναγνωρίζονται στο 30-40% των 

επεισοδίων διαβητικής κετοοξέωσης, προκαλούν οξεία µεταβολική απορρύθµιση των 

διαβητικών, κυρίως αυτών µε Σ∆Τ1 [9]. Ο συνδυασµός ανεπαρκούς δόσης ινσουλίνης για 

την αντιµετώπιση καταστάσεων αυξηµένου άγχους, έκκρισης καταβολικών ορµονών 

(κατεχολαµινών, κορτιζόλης, γλυκαγόνης), ανεπαρκούς πρόσληψης τροφών και εµφάνισης 

εµετών οδηγεί στη γένεση υπεργλυκαιµίας, αφυδάτωσης και µεταβολικής οξέωσης 

(Πίνακας 1.9). Άλλα βιοχηµικά ευρήµατα µπορεί να είναι: 

• επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος 720 mg/dL (40 mmol/L)- διακύµανση 180-1350 mg/dL 

(10-75 mmol/L) 

• διττανθρακικά πλάσµατος 6 mmol/L- διακύµανση <15 mmol/L 

• αρτηριακό pΗ 7,12 (Η+ αρτηριακού αίµατος 76 mmol/L)- διακύµανση <7,3 

• χάσµα ανιόντων >16 mmol/L [4]. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.9: Παράγοντες που προκαλούν το διαβητικό κώµα 

Λοίµωξη 

Παράλειψη ή ελάττωση δόσης ινσουλίνης 

Οξεία παθολογική ή χειρουργική νόσος (π.χ. έµφραγµα µυοκαρδίου, σκωληκοειδίτιδα) 

Συγκινησιακό άγχος, κυρίως στους έφηβους 

'Εµµηνη ρύση 

Κέτωση της κύησης 

Σπάνια σύνδροµα αντίστασης στην ινσουλίνη 

 

1.4.2 Μακροπρόθεσµες Επιπλοκές 

Ο Σ∆ προκαλεί ποικίλες οξείες και χρόνιες επιπλοκές (Πίνακας 1.10). Ωστόσο, το 

µεγαλύτερο µέρος της νοσηρότητας και της θνητότητας του Σ∆ αποδίδεται στις χρόνιες 

επιπλοκές. Είναι σηµαντικό να γνωρίζουµε ότι όλοι οι διαβητικοί έχουν τον κίνδυνο 

επιπλοκών, καθώς επίσης και το γεγονός ότι η εµφάνιση κάποιας από τις χρόνιες επιπλοκές 

του διαβήτη είναι η πρώτη εκδήλωση του Σ∆ σε άτοµα µε Σ∆Τ2. Στις επόµενες 

παραγράφους παρουσιάζονται συνοπτικά οι κυριότερες χρόνιες επιπλοκές του Σ∆. 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ  ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ ΓΙΩΡΓΑ 

Μέθοδοι Μέτρησης Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε Άτομα με ΣΔΤ1 που Χρησιμοποιούν ΣΣΜΓ  Σελίδα 37 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.10: Επιπλοκές του Σ∆ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Μικροαγγειακές Επιπλοκές 

Οι µικροαγγειακές επιπλοκές είναι ειδικές του Σ∆ και δε συµβαίνουν σε µη διαβητικά 

άτοµα. 

∆ιαβητική Αµφιβληστροειδοπάθεια: Στις δυτικές χώρες ο Σ∆ είναι η συχνότερη αιτία 

τύφλωσης σε άτοµα ηλικίας 20-60 ετών. Η συχνότητα της αµφιβληστροειδοπάθειας 

σχετίζεται µε τη διάρκεια του Σ∆ και το βαθµό του γλυκαιµικού ελέγχου που επιτυγχάνεται 

κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Ποσοστό 80-90% των διαβητικών θα εµφανίσει κάποιο 

βαθµό αµφιβληστροειδοπάθειας 20 έτη µετά τη διάγνωση ωστόσο, ποσοστό 10-20% των 

ατόµων µε Σ∆Τ2 εµφανίζει αµφιβληστροειδοπάθεια κατά το χρόνο της διάγνωσης. 

Η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια χαρακτηρίζεται από διεύρυνση και διάταση των 

τριχοειδών, απόφραξη των τριχοειδών και συνακόλουθο σχηµατισµό νέων αγγείων 

(νεοαγγείωση). Η βλάβη των τριχοειδών πιθανώς σχετίζεται µε συνδυασµό µεταβολικών 

παραγόντων που συνοδεύουν το Σ∆ και αιµοδυναµικών µεταβολών, ιδίως αύξηση της ροής 

του αίµατος στον αµφιβληστροειδή, λόγω της υπεργλυκαιµίας. Στον παρακάτω πίνακα 

παρατηρείται µια σειρά χαράκτηριστικών ανωµαλιών (Πίνακας 1.11). 

 

 

Οξείες 
• Υπογλυκαιµία 
• ∆ιαβητικό κώµα 
    - Κετοοξέωση 

    - Υπερωσµωτικό µη κετωτικό κώµα 

Χρόνιες 
Μικροαγγειακές διαταραχές 

Αµφιβληστροειδοπάθεια 

Νεφροπάθεια 

Νευροπάθεια 

Προβλήµατα των κάτω άκρων 

 

Μακροαγγειακές διαταραχές 

Αγγειακή εγκεφαλική νόσος 

Στεφανιαία νόσος 

Περιφερική αγγειοπάθεια 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.11: Ταξινόµηση της διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας και οι συνοδές οφθαλµικές αλλοιώσεις 

Αµφιβληστροειδοπάθεια 
υποστρώµατος 

• Μικροανευρύσµατα 
• Αιµορραγίες (δεν 
προσβάλλουν την 
ωχρά κηλίδα) 

• Σκληρά εξιδρώµατα 

 
 

Υπερπλαστική 
αµφιβληστροειδοπάθεια 

• Σχηµατισµός νέων αγγείων 
• Αιµοραγία του υαλώδους σώµατος 
• ∆υνητικές επιπλοκές είναι η ερύθρωση 
ίριδας και το δευτεροπαθές γλαύκωµα 

 
 

Προ-υπερπλαστική 
αµφιβκηστροειδοπάθεια 

• Μαλακά εξιδρώµατα 
• Ενδοαµφιβληστροειδικές  
µικροαγγειακές αλλοιώσεις 
• Ανωµαλίες των φλεβών 

 
 

Ωχροπάθεια 
•  Πολλαπλές µικρές αιµορραγίες γύρω από 
την ωχρά κηλίδα (διάχυτη αιµαρραγική 
ωχροπάθεια 

• Σκληρά εξιδρώµατα γύρω από την ωχρά 
κηλίδα (εστιακή εξιδρωµατική ωχροπάθεια) 

• Η εµφάνιση µπορεί να είναι φυσιολογική, 
αλλά η όραση προβλέπεται λόγω του 
οιδήµατος και της ισχαιµίας (διάχυτη 
οιδηµατώδης ή ισχαιµική ωχροπάθεια) 

 

 
 

 

• Μικροανευρύσµατα (µικροαιµορραγίες ή στικτές αιµορραγίες) εµφανίζονται ως µικρές 

καλά περιγεγραµµένες κηλίδες κοντά σε αγγεία, αλλά συµβαίνουν και κατά σωρούς και 

ενίοτε υποχωρούν. 

• Μπορεί να υπάρχουν αιµορραγίες του αµφιβληστροειδούς. 

• Τα σκληρά εξιδρώµατα, αποτέλεσµα διαρροής των τριχοειδών, είναι κηρώδους 

εµφάνισης µε σαφή όρια, συµβαίνουν δε ως µονήρεις βλάβες, κατά σωρούς ή σε 

δακτυλίους. 
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• Τα µαλακά εξιδρώµατα στην επιφάνεια της ίριδας προκαλούνται από µικρά έµφρακτα 

του αµφιβληστροειδούς και είναι λιγότερο περιγεγραµµένα από τα σκληρά 

εξιδρώµατα.  

• Οι ενδοαµφιβληστροειδικές µικροαγγειακές ανωµαλίες προηγούνται της υπερπλασίας 

των αγγείων και περιλαµβάνουν διάταση, ακανόνιστο εύρος, συστροφή και καµπύλη 

πορεία των φλεβών και σχηµατισµό ινωδών ελύτρων «περιχειρίδων» των αρτηριδίων. 

• Η νεοαγγείωση συνήθως συµβαίνει στον οπτικό δίσκο, αλλά µπορεί επίσης να 

παρατηρηθεί περιφερικά σε σηµεία διχασµού των αγγείων. Σε προχωρηµένες 

περιπτώσεις µπορεί επίσης να συµβεί στην πρόσθια επιφάνεια της ίριδας (ερύθρωση 

ίριδας (rubeosis iridis)) και αν δεν υποβληθεί σε θεραπεία µπορεί να οδηγήσει σε 

δευτεροπαθές γλαύκωµα. 

• Οι προαµφιβληστροειδικές αιµορραγίες ή αιµορραγίες του υαλώδους σώµατος 

οφείλονται σε αιµορραγία από νέα αγγεία. 

• Ο σχηµατισµός ινώδους ιστού (ινώδης αµφιβληστροειδίτιδα ή υπερπλαστική 

αµφιβληστροειδοπάθεια (retinitis proliferans)) συνδέεται µε το σχηµατισµό νέων 

αγγείων. Αυτό µπορεί να οδηγήσει σε αποκόλληση του αµφιβληστροειδούς λόγω έλξης 

(tractional detachment) ή σε βλάβη της ωχράς κηλίδας. 

Η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια ταξινοµείται σε τέσσερις τύπους (Πίνακας 1.11). Σε 

σηµαντικό ποσοστό διαβητικών συµβαίνει σε ηλικία άνω των 15-20 ετών, αλλά µπορεί να 

συµβεί σε οποιαδήποτε ηλικία. Μπορεί να επιµένει αρκετά χρόνια χωρίς να εξελίσσεται και 

ενίοτε υποχωρεί αυτόµατα. Η προϊνώδης αµφιβληστροειδίτιδα (προ-υπερπλαστική 

αµφιβληστροειδοπάθεια (pre-proliferative retinopathy)) οδηγεί σε σχηµατισµό νέων 

αγγείων εντός δύο ετών σε ποσοστό άνω του 30% των διαβητικών. Η ινώδης 

αµφιβληστροειδίτιδα (υπερπλαστική αµφιβληστροειδοπάθεια (proliferative retinopathy)) 

προσβάλλει ποσοστό περίπου 10% των διαβητικών, ιδίως αυτούς µε µακροχρόνιο Σ∆Τ1. 

Είναι ασυµπτωµατική έως ότου συµβεί αιµορραγία του υαλώδους σώµατος (Εικόνα 

1.10(β)), η οποία οδηγεί σε απώλεια όρασης. Αν ο διαβητικός δεν υποβληθεί σε κατάλληλη 

θεραπευτική αγωγή εκτίθεται σε κίνδυνο υπεργλυκαιµικής αµφιβληστροειδοπάθειας, που 

συνδέεται µε πιθανότητα (50%) τύφλωσης εντός πέντε ετών. 
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Άλλα χαρακτηριστικά της προχωρηµένης διαβητικής νόσου των οφθαλµών είναι η 

εναπόθεση ινώδους ιστού και η ερύθρωση της ίριδας (Εικόνα 1.10 (δ)). Προσβολή της 

ωχράς κηλίδας (ωχροπάθεια (maculopathy)) συµβαίνει κυρίως σε µεγαλύτερης ηλικίας 

άτοµα µε Σ∆Τ2 και συχνά υπάρχει κατά το χρόνο της διάγνωσης.  

Εικόνα 1.10: Χαρακτηριστικά της προχωρηµένης διαβητικής νόσου των οφθαλµών. (α) Αιµοραγία υαλοειδούς 
σώµατος. (β) Ινώδης αµφιβληστροειδίτιδα. (γ) Ταινίες έλξης του υαλώδους σώµατος. (δ) Ερύθρωση ίριδας.  

 

Αν ο διαβητικός δεν υποβληθεί σε θεραπεία, µπορεί να προκληθεί σηµαντική απώλεια της 

όρασης. Μερικές φορές, τα αιµοφόρα αγγεία παρουσιάζουν διαρροή, επιτρέποντας στο 

υγρό να συγκεντρωθεί στην επιφάνεια του αµφιβληστροειδούς και να σχηµατίσει στη 

συνέχεια τα πονοµαζόµενα σκληρά εξιδρώµατα. 

Η διαρροή αυτή υποδηλώνει συνήθως ότι η τροφοδότηση µε αίµα αυτού του τµήµατος του 

µατιού δεν γίνεται όσο καλά θα έπρεπε. Όταν η αµφιβληστροειδοπάθεια φτάσει Σε 

προχωρηµένο στάδιο, µπορεί να αναπτυχθούν νέα αιµοφόρα αγγεία, καθώς το σώµα 

προσπαθεί να βελτιώσει την αιµάτωση. Τα νέα αυτά αγγεία είναι εύθραυστα και µπορεί να 

σπάσουν και να προκαλέσουν µεγάλη αιµορραγία. Η κατάσταση αυτή, που είναι γνωστή ως 

αιµορραγία στο υαλοειδές υγρό (Εικόνα 1.10 (α)), µπορεί να βλάψει σοβαρά την όραση. 

∆ιαβητική Νεφροπάθεια: Σύµφωνα µε πρόσφατα δεδοµένα, σε ποσοστό 6-27% των 

ατόµων µε Σ∆Τ1 τα 2/3 αυτών εµφανίζει  νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου. Συµβαίνει 

επίσης σε ποσοστό µέχρι 10-33% των ατόµων µε Σ∆Τ2, στους µισούς δε από αυτούς 

εξελίσσεται σε νεφρική ανεπάρκεια [9]. Η διαβητική νεφροπάθεια είναι η συχνότερη αιτία 

νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου. Στην Ευρώπη πάνω από 17% των ατόµων που 

χρειάζονται χρόνια αιµοκάθαρση ή µεταµόσχευση νεφρού έχουν Σ∆, το δε αντίστοιχο 

ποσοστό στις ΗΠΑ είναι περίπου 35%. Η συχνότητα και ο επιπολασµός της διαβητικής 
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νεφροπάθειας είναι δύο έως τέσσερις φορές µεγαλύτερη σε Ασιατικούς και Αφρο-

καραϊβικούς πληθυσµούς. 

Η εξέλιξη της διαβητικής νεφροπάθειας είναι καλά γνωστή στο Σ∆Τ1 και σε µικρότερο 

βαθµό στο Σ∆Τ2. Υπάρχουν πέντε διακριτά στάδια στην ανάπτυξη της διαβητικής 

νεφροπάθειας σε Σ∆Τ1 (Πίνακας 1.12). 

• Πρώιµη υπερτροφία των νεφρών και υπερδιήθηση ανευρίσκονται κατά το χρόνο της       

διάγνωσης και αναστρέφονται εν µέρει µε την ινσουλινοθεραπεία. 

• Μορφολογικές βλάβες των σπειραµάτων χωρίς κλινική νόσο αναπτύσσονται 

ασυµπτωµατικά σε διάστηµα πολλών ετών και ανιχνεύονται µε εξετάσεις της νεφρικής 

λειτουργίας ή βιοψία. 

• Αρχόµενη νεφροπάθεια αναπτύσσεται σε 35-40% των διαβητικών και χαρακτηρίζεται 

από µικρολευκωµατινουρία µε ρυθµό απέκκρισης λευκωµατίνης 30-300 mg/24ωρο 

(20-200 µg/min) ή σχέση λευκωµατίνης/κρεατινίνης ούρων 30-300 µg /mg. 

• Η κλινικά έκδηλη νεφροπάθεια χαρακτηρίζεται από µακρολευκωµατουρία µε ρυθµό 

απέκκρισης λευκωµατίνης άνω των 300 mg/24ωρο (200 µg/min) ή σχέση 

λευκωµατίνης/κρεατινίνης ούρων 30-300 µg/mg. 

• Νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου αναπτύσσεται εντός 10 ετών από την έναρξη της 

µακρολευκωµατουρίας. Στο Σ∆Τ2, η διαβητική νεφροπάθεια πιστεύεται ότι ακολουθεί 

παρόµοια πορεία, αλλά σε βραχύτερη κλίµακα χρόνου. Αυτό οφείλεται στο ότι οι 

διαβητικοί συχνά είναι µεγαλύτερης ηλικίας και ο Σ∆ παραµένει αδιάγνωστος για 

κάποια χρόνια. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.12: Εξέλιξη της νεφρικής νόσου σε ασθενείς µε Σ∆Τ1 

Στάδιο Χαρακτηριστικά  Έναρξη  Ποσοστό εξελισσόµενο στο 
επόµενο στάδιο (%)  

1 Πρώιµη υπερτροφία και 
υπερδιήθηση 

 Με την έναρξη του 
Σ∆ 

 100 

2 Μικροσκοπικές νεφρικές βλάβες·όχι 
κλινικά σηµεία 

 2-3 έτη  35-40 

3 Αρχόµενη νεφροπάθεια  10-15 έτη  80-100 

4 Κλινικά έκδηλη νεφροπάθεια  10-30 έτη  75-100 

5 Νεφρική ανεπάρκεια τελικού 
σταδίου 

 20-40 έτη  - 
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∆ιαβητική Νευροπάθεια: Η διαβητική νευροπάθεια προσβάλλει οποιοδήποτε τµήµα του 

νευρικού συστήµατος (κρανιακά νεύρα, περιφερικά νεύρα, νεύρα του αυτόνοµου νευρικού 

συστήµατος). Τόσο οι νευροπάθειες των σωµατικών νεύρων (σωµατικές νευροπάθειες 

[somatic neuropathies]), όσο και οι νευροπάθειες του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος 

(αυτόνοµες νευροπάθειες [autonomic neuropathies]) είναι καλά γνωστές στο Σ∆ και συχνά 

οδηγούν σε αναπηρία. Οι επιπλοκές αυτές προκαλούνται από µεταβολικές διαταραχές που 

οδηγούν σε αποµυελίνωση και από αλλοιώσεις των µικρών αγγείων που οδηγούν σε 

ισχαιµία. Η διαβητική νευροπάθεια είναι συχνή αιτία προβληµάτων των άκρων ποδών. 

Η χρόνια περιφερική νευροπάθεια προσβάλλει την αισθητική λειτουργία περισσότερο από 

την κινητική. Η αίσθηση της αφής, του πόνου και της θερµοκρασίας χάνεται. Επίσης, λείπει 

και η αισθητικότητα των κάτω άκρων µε κατανοµή «τύπου κάλτσας» τυπική της 

περιφερικής νευροπάθειας και απώλεια του αχίλλειου αντανακλαστικού και αργότερα του 

αντανακλαστικού του γόνατος. Το αναίσθητο πόδι τραυµατίζεται επανειληµµένα, µε 

αποτέλεσµα τη δηµιουργία άτονων ελκών. 

Η οξεία περιφερική νευρίτιδα εµφανίζεται ως καυστικός πόνος του άκρου ποδός, ο οποίος 

συχνά είναι εντονότερος τις νυχτερινές ώρες. Συνδέεται µε κακό έλεγχο της γλυκαιµίας, 

αλλά σε ορισµένες περιπτώσεις προκαλείται από την έναρξη καλού ελέγχου της γλυκαι-

µίας. Στους περισσότερους διαβητικούς υπάρχουν ελάχιστες αντικειµενικές ενδείξεις 

νευροπάθειας, εκτός από την υπεραισθησία (π.χ. τα κλινοσκεπάσµατα προκαλούν 

νυχτερινό πόνο). Ο συνεχής πόνος προκαλεί κατάθλιψη και ανορεξία µε αποτέλεσµα την 

απώλεια βάρους, η οποία σε ηλικιωµένα άτοµα δηµιουργεί την υποψία καρκινωµατώδους 

νευροπάθειας. 

Η µονονευροπάθεια οδηγεί σε µεµονωµένες παραλύσεις κρανιακών ή περιφερικών νεύρων 

για παράδειγµα, παράλυση του III ή του VI νεύρου µε πρόκληση διπλωπίας ή παράλυση 

του µέσου νεύρου µε πρόκληση συνδρόµου του καρπιαίου σωλήνα και παράλυση του έξω 

ιγνυακού νεύρου µε πρόκληση πτώσης του ποδός. Υπάρχουν περιπτώσεις,που 

προσβάλλονται περισσότερα από ένα νεύρα µε αποτέλεσµα να  προκαλούν την ανάπτυξη 

της πολλαπλής µονονευρίτιδας (mononeuritis multiplex). 

Η αµυοτροφία είναι η κύρια κινητική εκδήλωση της διαβητικής νευροπάθειας µε επώδυνη 

ατροφία του µηρού και των µυών της πυελικής ζώνης. Μπορεί να αποτελεί την κύρια 

εκδήλωση σε ηλικιωµένα διαβητικά άτοµα. Η αµυοτροφία ενδέχεται να είναι ασύµµετρη 

και να υπάρχουν εντατικές αντιδράσεις του πέλµατος (extensor plantar responses). 
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Η αυτόνοµη νευροπάθεια έχει µια σειρά εκδηλώσεων, οι οποίες συνοψίζονται στον 

Πίνακα 1.13.  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.13: ∆ιαταραχές παρατηρούµενες στην αυτόνοµη νευροπάθεια 

Απώλεια των καρδιαγγειακών αντανακλαστικών, ορθοστατική υπόταση και συγκοπή 
∆υσκοιλιότητα ή διάρροια 
Ναυτία και εµετός 
Επίσχεση ούρων 
Ανωµαλία των αντανακλαστικών της κόρης 
Γευστική εφίδρωση 
Ανικανότητα (προσβάλλει µέχρι το 1/3 των ανδρών) 

 

Μακροαγγειακές Επιπλοκές 

Οι µακροαγγειακές επιπλοκές δεν είναι ειδικές του Σ∆ και µπορούν να συµβούν και σε µη 

διαβητικά άτοµα. Ωστόσο, σε διαβητικούς ασθενείς η αθηροσκληρυντική αγγειοπάθεια 

είναι πιο διάχυτη και συχνά συνυπάρχουν καρδιακή, εγκεφαλική και περιφερική 

αγγειοπάθεια. Επίσης, η µακροαγγειακή νόσος αρχίζει σε µικρότερη ηλικία από ό,τι στους 

µη διαβητικούς και προσβάλλει εξίσου και τα δύο φύλα.  

Η αιτιολογία της µακροαγγειακής νόσου στο Σ∆ είναι σύνθετη. Ο γλυκαιµικός έλεγχος 

παίζει σηµαντικό ρόλο στο Σ∆Τ1 και πιθανώς στο Σ∆Τ2. Ωστόσο, στο Σ∆Τ2 ευθύνονται 

επίσης η γενετική προδιάθεση και ιδιαίτερα το καλούµενο µεταβολικό σύνδροµο ή 

σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη µε υπερινσουλιναιµία. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.14: Σχετικοί κίνδυνοι καρδιαγγειακής νόσου σε διαβητικούς σε σύγκριση µε µη διαβητικά άτοµα, 

ηλικίας 35-64 ετών 

 Άνδρες Γυναίκες 

Στεφανιαία νόσος 1,8 3,9 

Θάνατος από στεφανιαία νόσο 2,1 4,9 

Συµφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια 

6,1 9,8 

Εγκεφαλικό επεισόδιο 2,8 1,9 

∆ιαλείπουσα χωλότητα 2.8 9,1 

Ολικός σχετικός κίνδυνος 3 4 

                      * Στοιχεία από τη µελέτη παρακολούθησης 30 ετών του Framingham 
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Η υπέρταση, η δυσλιπιδαιµία και η θροµβογόνος διάθεση (procoagulant state) είναι συχνές 

σε τέτοιες περιπτώσεις, ενώ η αλληλεπίδραση των καρδιαγγειακών αυτών παραγόντων 

κινδύνου σε συνδυασµό µε άλλους παράγοντες όπως το κάπνισµα, θεωρείται ότι ενισχύουν 

τη µακροαγγειακή νόσο σε άτοµα µε Σ∆Τ2 σε σχέση µε µη διαβητικά άτοµα (Πίνακας 

1.14). 

Καρδιαγγειακές Νόσοι: Οι καρδιαγγειακές νόσοι είναι κύρια αιτία εισαγωγών στα νοσο-

κοµεία και θνησιµότητας των ατόµων µε Σ∆. Ο κίνδυνος εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή 

στηθάγχης είναι διπλάσιος έως τετραπλάσιος στους διαβητικούς σε σύγκριση µε το γενικό 

πληθυσµό. Επίσης, µεγαλύτερη είναι και η θνητότητα από καρδιακή ανεπάρκεια και 

έµφραγµα µυοκαρδίου. Ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου αυξάνει όταν συνυπάρχει 

κάποιος από τους τρεις µείζονες παράγοντες κινδύνου: υπερχοληστερολαιµία, υπέρταση 

και κάπνισµα . 

Η υπερτριγλυκεριδαιµία λόγω κακού ελέγχου του Σ∆ αυξάνει επίσης τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου. Οι πρόσθετοι αυτοί κίνδυνοι µπορούν να ελαττωθούν µε τη 

διακοπή του καπνίσµατος και τη θεραπεία της υπέρτασης και της υπερλιπιδαιµίας. 

Αγγειακές Νόσοι του Εγκεφάλου: Η  συχνότητα αγγειακής εγκεφαλικής νόσου σε 

διαβητικούς είναι περίπου διπλάσια έως τετραπλάσια από ό,τι σε µη διαβητικά άτοµα. 

Περιφερική Αγγειοπάθεια: Η συχνότητα της περιφερικής αγγειοπάθειας αυξάνει µέχρι στο 

εξαπλάσιο στο Σ∆. Εκδηλώνεται ως διαλείπουσα χωλότητα, έλκος ή γάγγραινα. Η µείωση 

ή απουσία των σφυγµών σε κάτω άκρο και η ατροφική εµφάνιση του άκρου ποδός σηµαίνει 

επίσης διαταραχή της κυκλοφορίας. 

Προβλήµατα των Κάτω Άκρων: Τα προβλήµατα των κάτω άκρων είναι κλινική αιτία 

νοσηρότητας και µία από τις συχνότερες αιτίες εισαγωγής στο νοσοκοµείο των πασχόντων 

από Σ∆. Το «διαβητικό πόδι» συνίσταται σε φάσµα διαταραχών που κυµαίνονται από την 

αγγειακή ανεπάρκεια, τη νευροπάθεια και τη λοίµωξη έως τη γάγγραινα (Εικόνα 1.11). Ο 

σηµαντικότερος παράγοντας είναι η νευροπάθεια. Αγγειακή ανεπάρκεια σηµαίνει ότι η 

επούλωση ακόµη και µικρών ελκών µπορεί να χρειαστεί µήνες. Σε άτοµα µε αυτόνοµη 

νευροπάθεια το άκρο πόδι ενδέχεται να είναι θερµό στην αφή, µε διάταση των φλεβών και 

επιρρεπές σε κακώσεις. Η νευροπάθεια αυτή µαζί µε την απώλεια της αισθητικότητας 

οδηγεί σε καταστροφή των αρθρώσεων του ποδιού και αρθροπάθεια Charcot (Εικόνα 1.12). 
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Εικόνα 1.11: Αλληλεπίδραση της αγγειακής ανεπάρκειας και της νευροπάθειας στην ανάπτυξη λοίµωξης της 

γάγγραινας του «διαβητικού ποδιού» [8]. 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1.12: Αρθροπάθεια Charcot της άρθρωσης του αστραγάλου λόγω εκφύλισης της άρθρωσης και της 

διαταραχής της ροής του αίµατος στα οστά, οφειλόµενης στην αυτόνοµη νευροπάθεια. 

 

1.5 ∆ιάγνωση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη και των Άλλων ∆ιαταραχών της 

Ανοχής της Γλυκόζης 

Οι τυπικές κλινικές εκδηλώσεις του Σ∆Τ1 και Σ∆Τ2 συνοψίζονται στον Πίνακα 1.15.  Ο 

Σ∆Τ1 συνήθως συµβαίνει σε νεότερα άτοµα (<35-40 ετών, µε µέγιστο συχνότητας στην 

εφηβική ηλικία), αλλά µπορεί να εµφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία. Χαρακτηρίζεται από 

τα κλασικά συµπτώµατα του Σ∆, δηλαδή δίψα και πολυουρία, σχετικά αιφνίδιας έναρξης. 

Συχνά υπάρχει εκλυτικό επεισόδιο, όπως κάποια ιογενής λοίµωξη. Αντίθετα, ο Σ∆Τ2 

συνήθως συµβαίνει σε άτοµα µεγαλύτερης ηλικίας µε ιστορικό προοδευτικών 

συµπτωµάτων, τα οποία εξελίσσονται σε διάστηµα αρκετών ετών. Μπορεί να υπάρχουν 
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επιπλοκές, στην πραγµατικότητα, οι επιπλοκές συχνά είναι η αιτία που κάνει τον ασθενή να 

ζητήσει ιατρική βοήθεια. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.15: Κλινικές εκδηλώσεις του Σ∆Τ1 και Σ∆Τ2 

Σ∆Τ1 Σ∆Τ2 
∆ίψα ∆ίψα 
Πολυουρία Πολυουρία 
Εύκολη κόπωση και κακοδιαθεσία Εύκολη κόπωση και κακοδιαθεσία 
Απώλεια βάρους Λοιµώξεις (π .χ. καντιντίαση) 
Θόλωση της όρασης Θόλωση της όρασης 
Ναυτία και εµετός Μεταβολή συνειδητικής κατάστασης 
Κετοοξέωση  

 

1.5.1 ∆ιάγνωση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Η διάγνωση του Σ∆ γίνεται µε βάση τα συµπτώµατα και τις µετρήσεις των επιπέδων 

γλυκόζης του αίµατος (Εικόνα 1.15). Η έγκαιρη διάγνωση του Σ∆ είναι ιδιαίτερα 

σηµαντική για την επιβίωση και την καλή ποιότητα ζωής του διαβητικού, καθώς όπως έχει 

ήδη αναφερθεί ο Σ∆ προκαλεί πολλές βραχυχρόνιες και µακροχρόνιες επιπλοκές [32]. 

σε περιπτώσεις που υπάρχουν έντονα συµπτώµατα και υπεργλυκαιµία, χρειάζονται 

περαιτέρω εξετάσεις για οξοναιµία, αφυδάτωση ή οξέωση. Αν υπάρχουν συµπτώµατα σε 

άτοµα µε τυχαία εξέταση γλυκόζης πλάσµατος <200 mg/dL (11,1 mmol/L), τότε πρέπει να 

γίνεται µέτρηση της γλυκόζης πλάσµατος νηστείας τιµές > 126mg/dL (7,0 mmol/L), οι 

οποίες είναι διαγνωστικές του Σ∆. Όταν παρουσιαστεί κάποια από τα συµπτώµατα, που 

αναφέρονται στον Πίνακα 1.13 σε άτοµο, το οποίο ανήκει σε οµάδα υψηλού κινδύνου 

(όπως ορίζεται στην παράγραφο 1.5.2), τότε θα πρέπει άµεσα να υποβληθεί στις 

κατάλληλες διαγνωστικές εξετάσεις για Σ∆. 

 

 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ  ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ ΓΙΩΡΓΑ 

Μέθοδοι Μέτρησης Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε Άτομα με ΣΔΤ1 που Χρησιμοποιούν ΣΣΜΓ  Σελίδα 47 

 

 

Εικόνα 1.13: Κριτήρια για τη διάγνωση Σ∆. 

 

1.5.2 Οµάδες Υψηλού Κινδύνου 

Ο Σ∆Τ1 εµφανίζεται κυρίως σε µικρές ηλικίες, αλλά υπάρχουν περιπτώσεις που 

εµφανίζεται και σε ενήλικες. Άτοµα µε συγγενείς διαβητικούς Σ∆Τ1 έχουν υψηλές 

πιθανότητες εκδήλωσης της νόσου. 

Στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης του Σ∆ και κυρίως του Σ∆Τ2 ανήκουν οι: 

• Υπέρβαροι ενήλικοι και ανήλικοι: Το επιπλέον βάρος µπορεί να οδηγήσει στην 

εµφάνιση του φαινοµένου ανοχής στην ινσουλίνη (insulin resistance), δηλαδή ο 

οργανισµός δεν είναι ικανός να κάνει αποτελεσµατική χρήση της ινσουλίνης που 

παράγει. Επιπλέον η απουσία σωµατικής άσκησης, η οποία αποτελεί ταυτόχρονα αιτία 

και συνέπεια του επιπλέον βάρους, επιβαρύνει την κατάσταση. 

Γλυκόζη πλάσµατος 
νηστείας >= 
126mg/dL (>= 7.0 
mmol/L) 

Επίπεδα τυχαίας εξέτασης της 
γλυκόζης πλάσµατος νηστείας 
 >= 200mg/dL (>= 11.1 mmol/L) 
επιβεβαιώνουν τη διάγνωση του 
Σ∆  
 

Τυχαία εξέταση  
ασυµπτωµατικού ασθενή 

 Συµπτώµατα 
υποδηλωτικά του Σ∆ 

Επίπεδα γλυκόζης 
πλάσµατος  
νηστείας >= 126mg/dL 
(>= 7.0 mmol/L) 
επιβεβαιώνουν τη 

Επανάληψη της δοκιµασίας 
σε άλλη ευκαιρία προς 
επιβεβαίωση της διάγνωσης 
του Σ∆ 

Επίπεδα γλυκόζης 
πλάσµατος 2 ώρες µετά από 
τη φόρτιση µε 75g γλυκόζης 
από το στόµα >= 200mg/dL 
(>= 11.1 mmol/L) 

Αν ασυµπτωµατικός  
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• Άτοµα µε ιστορικό Σ∆: Ο κίνδυνος εµφάνισης της νόσου είναι υψηλότερος σε άτοµα 

µε οικογενειακό ιστορικό σε Σ∆ [34]. 

• Άτοµα (άνδρες και γυναίκες) άνω των 65 ετών: Γενικά ο αριθµός των ανδρών και 

των γυναικών που πάσχουν από Σ∆ είναι περίπου ο ίδιος, εντούτοις οι διαβητικές 

γυναίκες άνω των 65 ετών είναι περισσότερες [33]. 

• Άτοµα συγκεκριµένης εθνικότητας: Όπως έχει αναφερθεί ήδη στις πρώτες 

παραγράφους η εµφάνιση της νόσου σχετίζεται µε την εθνικότητα των ατόµων. 

Έρευνες έχουν δείξει ότι οι γηγενείς Αµερικανοί και οι Αµερικανοί ασιατικής 

καταγωγής έχουν περισσότερες πιθανότητες να προσβληθούν από τη νόσο σε σύγκριση 

µε τους καυκάσιους. 

1.5.3 Ιατρικές Εξετάσεις ∆ιάγνωσης του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Στο παρελθόν η διάγνωση του Σ∆ στηριζόταν κυρίως στη διάγνωση υψηλής συγκέντρωσης 

γλυκόζης στα ούρα. Ωστόσο αν και η εξέταση των ούρων µπορεί να χρησιµοποιηθεί για 

τον έλεγχο των τιµών της συγκέντρωσης της γλυκόζης και κετόνων, από µόνη της δε 

θεωρείται η πιο ακριβής µέθοδος διάγνωσης του Σ∆. Η εξέταση των ούρων όµως 

χρησιµοποιείται για την ανίχνευση κετόνων, οι οποίες είναι ιδιαίτερα τοξικές και 

επιβλαβείς για τον οργανισµό. 

Για τη διάγνωση του Σ∆ έχουν προταθεί διάφορες ιατρικές εξετάσεις αίµατος, οι οποίες 

στηρίζονται στη µέτρηση της συγκέντρωσης γλυκόζης στο αίµα. Επίσης πρέπει να 

σηµειωθεί ότι προκειµένου να επιβεβαιωθεί η διάγνωση του Σ∆, είναι απαραίτητη η 

επανάληψη ενός ή και περισσοτέρων από τα παρακάτω ελέγχους: 

Έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης πλάσµατος µετά από νηστεία (fasting plasma glucose 

test): Ελέγχει το µεταβολισµό των υδατανθράκων µέσω της µέτρησης των επιπέδων της 

γλυκόζης πλάσµατος ύστερα από περιόδους νηστείας. Η νηστεία διεγείρει την 

απελευθέρωση της ορµόνης γλυκαγόνης, η οποία µε τη σειρά της προκαλεί αύξηση των 

επιπέδων της γλυκόζης. Στα υγιή άτοµα ο οργανισµός παράγει την απαραίτητη ποσότητα 

ινσουλίνης, ώστε να αντιµετωπίσει τα αυξηµένα επίπεδα της γλυκόζης, ενώ στους  

διαβητικούς η συγκέντρωση της γλυκόζης παραµένει σε υψηλά επίπεδα. Γενικότερα 

συνίσταται ο έλεγχος να πραγµατοποιείται το πρωί, γιατί απαιτείται να προηγηθούν 12-14 

ώρες νηστείας, αλλά και επειδή τις απογευµατινές ώρες τα αποτελέσµατα δίνουν συνήθως 

χαµηλές µετρήσεις [35]. Για την εξαγωγή της διάγνωσης απαιτείται ένα δείγµα αίµατος, το 

οποίο υποβάλλεται σε µικροβιολογικό έλεγχο. Στον Πίνακα 1.16 παρουσιάζονται οι 

εξεταζόµενοι ταξινοµηµένοι ανάλογα µε τα αποτελέσµατα της εξέτασης. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.16: Ταξινόµηση ανάλογα µε τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσµα 

 

 

 

 

 

Τυχαίος έλεγχος των επιπέδων της γλυκόζης πλάσµατος (random plasma glucose test): 

Ο συγκεκριµένος έλεγχος δεν απαιτεί νηστεία πριν την πραγµατοποίησή του. Η 

διαγνωστική του ικανότητα είναι µικρή. Σε συνδυασµό µε διάφορα συµπτώµατα 

χρησιµοποιείται για τη διάγνωση του Σ∆, αλλά όχι του προ-διαβήτη. Μόνο στην 

περίπτωση, όπου η µέτρηση βρεθεί µεγαλύτερη των 200mg/100ml και συνοδεύεται από την 

εκδήλωση των συµπτωµάτων της νόσου µπορεί να υπάρξει διάγνωση ότι ο εξεταζόµενος 

πάσχει από Σ∆. 

Έλεγχος των επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα µετά από φόρτιση µε γλυκόζη από το 

στόµα (oral glucose tolerance test): Ο έλεγχος αυτός µετρά την ικανότητα του σώµατος 

να µεταβολίσει τη γλυκόζη ή την ικανότητα να την αποµακρύνει από τη κυκλοφορία του 

αίµατος. Μπορεί να χρησιµοποιηθεί για τη διάγνωση του Σ∆, του Σ∆ κυήσεως, καθώς και 

του προ-διαβήτη. Σύµφωνα µε το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας (Νational Institutes of Health - 

ΝΙΗ) ο έλεγχος αυτός επιτυγχάνει καλύτερη ανίχνευση των υψηλών επιπέδων γλυκόζης 

του αίµατος ύστερα από πρόκληση γλυκόζης  σε σχέση µε τον έλεγχο των επιπέδων 

γλυκόζης πλάσµατος µετά από νηστεία και συνίσταται, όταν ο τελευταίος έχει δώσει 

φυσιολογικά αποτελέσµατα. Πριν την πραγµατοποίηση του ελέγχου, συνήθως µια 

βδοµάδα, θα πρέπει τα άτοµα να έχουν µια ισορροπηµένη διατροφή, η οποία περιλαµβάνει 

τουλάχιστον 150-200 g υδατάνθρακες ηµερησίως [35]. Στη συνέχεια χορηγείται στο άτοµο 

διάλυµα γλυκόζης περίπου 75-100 g ενός γλυκού ποτού, και στις επόµενες 2-3 ώρες 

πραγµατοποιούνται 4-5 µετρήσεις των επιπέδων της γλυκόζης, λαµβάνοντας δείγµα 

αίµατος. Στα υγιή άτοµα το διάλυµα αυτό θα προκαλέσει άµεση αύξηση της συγκέντρωσης 

της γλυκόζης, η οποία αναµένεται σταδιακά να µειωθεί µέσα στις επόµενες τρεις ώρες, 

λόγω της δράσης της ινσουλίνης, σε αντίθεση µε τα µη υγιή άτοµα, όπου τα επίπεδα 

γλυκόζης θα παραµείνουν υψηλά. Οι αντίστοιχες διαγνωστικές τιµές φαίνονται στον 

Πίνακα 1.17. 

 

 

Αποτέλεσµα Μέτρησης 
Γλυκόζης Πλάσµατος 

(mg/100ml) 
∆ιάγνωση 

< 99 Υγιής 

100 < … < 125 
Προ – ∆ιαβητικός 

(impaired glucose 
tolerance) 

> 126 ∆ιαβητικός 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.17: ∆ιαγνωστικά κριτήρια για τον έλεγχο των επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα µετά από φόρτιση µε 
γλυκόζη από το στόµα 

 

 

 

 

 

Πρέπει να επισηµάνουµε ότι µια εξέταση µόνο δεν είναι αρκετή για τη διάγνωση του Σ∆. 

Οι εξετάσεις θα πρέπει να επαναληφθούν για να επιβεβαιωθεί η διάγνωση ή µη του Σ∆. 

Επίσης, θα πρέπει στο σηµείο αυτό να αναφέρουµε ότι οι τιµές της γλυκόζης διαφέρουν 

ανάλογα µε το σηµείο από το οποίο λαµβάνουµε το δείγµα. Έτσι οι τιµές σακχάρου σε 

αρτηριακό αίµα, άρα και του τριχοειδικού αίµατος, είναι περίπου 7% µεγαλύτερες από 

αυτές του φλεβικού αίµατος. Επιπλέον, είναι γνωστό ότι οι τιµές της γλυκόζης στο πλάσµα 

αίµατος είναι µεγαλύτερες κατά 15% από τις τιµές στο ολικό αίµα. Αυτό σηµαίνει ότι τα 

αποτελέσµατα πρέπει να µετασχηµατίζονται σύµφωνα µε τη σχέση σάκχαρο πλάσµατος = 

σάκχαρο ολικού αίµατος x 1.15. 

1.5.4 Εξέταση για Κετονικά Σώµατα 

Τα κετονικά σώµατα είναι ουσίες που προέρχονται από µετασχηµατισµό των λιπαρών 

οξέων στο ήπαρ. Παράγονται όταν υπάρχουν χαµηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίµα ή 

ανεπάρκεια ινσουλίνης [48]. Η εξέταση για κετονικά σώµατα (π.χ. Ketodiastix, Ketostix) 

συνιστάται στα άτοµα µε Σ∆Τ1, κυρίως σε αυτά που έχουν υψηλά επίπεδα γλυκόζης 

αίµατος (>12-15 mmol/L), νοσούν ή εµφανίζουν εµετούς από κάποια αιτία, είναι επιρρεπείς 

σε κετοοξέωση, και στις έγκυες γυναίκες. Επίσης, συνιστάται στα ανήλικα άτοµα. 

1.5.5 Μέτρηση Γλυκοζυλιωµένης Αιµοσφαιρίνης 

Η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη (HbA1, ή HbA1c ) σχηµατίζεται από µια µη ενζυµική, µη 

αναστρέψιµη κετοαµινική σύνδεση της γλυκόζης µε την αµινοτελική βαλίνη της αλυσίδας 

της αιµοσφαιρίνης. Όσο υψηλότερα τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος τις προηγούµενες 

6-8 εβδοµάδες, τόσο υψηλότερο το επίπεδο της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης. Οι 

µετρήσεις της HbA1 ή HbA1c επιτρέπουν την αξιολόγηση του µακροχρόνιου ελέγχου και 

την εκτίµηση των διαφόρων θεραπευτικών σχηµάτων. 

Αποτέλεσµα Μέτρησης 
Γλυκόζης Πλάσµατος 

(mg/100ml) 
µετά από 2 ώρες 

∆ιάγνωση 

< 139 Υγιής 

140 < … < 199 
Προ – ∆ιαβητικός 

(impaired glucose tolerance) 

> 200 ∆ιαβητικός 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η 

∆ΙΑΒΗΤΗ 

Στο κεφάλαιο αυτό παρουσιάζονται οι τρόποι εντιµετώπισης του Σ∆. Αρχικά 

παρουσιάζονται οι τρόποι µέτρησης των επιπέδων γλυκόζης, καθώς και οι ευρέως 

χρησιµοποιούµενες µέθοδοι χορήγησης της ινσουλίνης στους διαβητικούς. Συγκεκριµένα 

όσον αφορά στους τρόπους µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης, αναφέρονται οι 

επεµβατικές, οι ελάχιστα επεµβατικές, καθώς και οι µη επεµβατικές µέθοδοι µέτρησης των 

επιπέδων της γλυκόζης. Στη συνέχεια παρουσιάζονται τα σχήµατα οι µορφές και οι τρόποι 

χορήγησης της ινσουλίνης. Τέλος, γίνεται αναφορά στον εξωτερικό τεχνητό γλυκαιµικό 

έλεγχο κλειστού βρόγχου ή «τεχνητό πάγκρεας», καθώς και στον εσωτερικό γλυκαιµικό 

έλεγχο µέσω της µεταµόσχευσης παγκρεατικών νησιδίων ή «βιοτεχνητό πάγκρεας». 

2.1 Πρόληψη του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Προκειµένου να προληφθούν, τόσο η εµφάνιση του Σ∆Τ2, όσο και οι συνέπειες των Σ∆Τ1 

και Σ∆Τ2, συνίσταται  τακτική σωµατική άσκηση, σωστή διατροφή, απώλεια βάρους και 

αποφυγή συνηθειών, όπως το κάπνισµα [36]. Συγκεκριµένα η τακτική σωµατική άσκηση σε 

συνδυασµό µε τη σωστή διατροφή και τη διατήρηση φυσιολογικού βάρους είναι σηµαντική 

για την υγεία του ατόµου. Σε πολλές χώρες της Ευρώπης συµπεριλαµβανοµένης και της 

Ελλάδας, τα ποσοστά παχυσαρκίας σηµείωσαν ανησυχητική αύξηση. Η παχυσαρκία στο 

σύνολό της είναι 66% για τους άνδρες και 50.6% για τις γυναίκες [9] [38]. Σύµφωνα µε 

έρευνες η άσκηση διάρκειας 20-30 λεπτών πέντε ηµέρες τη βδοµάδα, είναι αρκετή για την 

ενίσχυση της υγείας του οργανισµού και τη µείωση της πιθανότητας προσβολής από το Σ∆. 

Επιπλέον οι ίδιες έρευνες έδειξαν ότι το 50% των ατόµων που ανέπτυξαν Σ∆Τ2 θα 

µπορούσαν να είχαν αποφύγει την εµφάνιση της νόσου, αν δεν είχαν πρόβληµα επιπλέον 

βάρους. 

Όπως προαναφέραµε η σωστή διατροφή αποτελεί σηµαντικό παράγοντα πρόληψης και 

διαχείρισης του Σ∆. Έρευνες έχουν δείξει ότι γεύµατα µε µειωµένη περιεκτικότητα σε 

σάκχαρα και λίπη, αλλά πλούσια σε λαχανικά και φρούτα µε πρότυπο τη µεσογειακή 

διατροφή, συµβάλλουν στη διατήρηση του κατάλληλου σωµατικού βάρους. Η ελεγχόµενη 

διατροφή είναι ιδιαίτερης σηµασίας. Με την εκδήλωση της νόσου δεν αρκεί µόνο ο 

διαβητικός να είναι προσεκτικός µε την ποιότητα των γευµάτων του, αλλά πρέπει να 

ελέγχει και να µετρά µε σχετική ακρίβεια την ποσότητα των υδατανθράκων στη διατροφή 
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του. Η ληφθείσα τροφή, ανάλογα µε το είδος και την ποσότητα υδατανθράκων που 

περιέχει, προκαλεί αύξηση των επιπέδων του σακχάρου του αίµατος, γεγονός το οποίο 

µπορεί να οδηγήσει σε επεισόδιο υπεργλυκαιµίας, λόγω της αδυναµίας του οργανισµού να 

αντιδράσει µέσω της ινσουλίνης. Ο διαβητολόγος αναλαµβάνει να καταρτίσει ειδικούς 

πίνακες, που να καθοδηγούν το διαβητικό στην προετοιµασία των γευµάτων του, ώστε να 

αποφευχθούν ενδεχόµενες επιπλοκές, Επίσης, διάφορες αρχές εκδίδουν συγκεκριµένες 

οδηγίες για τη διατροφή των διαβητικών. Τέτοιες οδηγίες προδιαγράφουν τον αριθµό των 

θερµίδων που πρέπει να λαµβάνει καθηµερινά ο διαβητικός, την ποσότητα λίπους που 

µπορεί να καταναλώσει, τον αριθµό των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών, καθώς και άλλες 

καθηµερινές συνήθειες. 

Άτοµα µε συνήθειες, οι οποίες επιβαρύνουν την υγεία του οργανισµού, όπως το κάπνισµα, 

και ανήκουν σε οµάδα υψηλού κινδύνου προσβολής από τη νόσο ή είναι διαβητικοί θα 

πρέπει να είναι ιδιαίτερα προσεκτικοί. Μια από τις σοβαρότερες µακροπρόθεσµες 

επιπλοκές του Σ∆ είναι ο θάνατος από έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η υγεία των διαβητικών 

επιβαρύνεται ακόµα περισσότερο µε το κάπνισµα. Πρέπει να τονισθεί ότι η επιλογή ενός 

τρόπου ζωής που να συµβαδίζει µε τις παραπάνω οδηγίες δεν εξασφαλίζει ανοσία στο Σ∆, 

απλά µειώνει τον  κίνδυνο εµφάνισης της νόσου. Επιπλέον σε περίπτωση εκδήλωσης της 

νόσου, ο συγκεκριµένος τρόπος ζωής συµβάλλει σε σηµαντικό βαθµό στη µείωση της 

πιθανότητας εµφάνισης κάποιων από τις µακροπρόθεσµες επιπλοκές του Σ∆.   

2.2 Γλυκαιµικός Έλεγχος 

Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει σηµαντικές αλλαγές στην αντιµετώπιση του Σ∆, οι οποίες 

επικεντρώνονται στη βελτιστοποίηση του γλυκαιµικού ελέγχου. Γλυκαιµικός έλεγχος είναι 

η τακτική µέτρηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης και στη συνέχεια χορήγηση 

κατάλληλης δόσης ινσουλίνης. Για το λόγο αυτό υπάρχουν οι συσκευές αυτοµέτρησης µε 

τις οποίες ο διαβητικός µετρά τις τιµές της γλυκόζης στο αίµα συνήθως πριν από κάθε 

γεύµα. Στη συνέχεια µε βάση έναν εξατοµικευµένο πίνακα διαιτολογίου, ο οποίος έχει 

ρυθµιστεί από τον ιατρό που παρακολουθεί το άτοµο µε Σ∆, ο ίδιος αποφασίζει για τις 

απαιτούµενες δόσεις ινσουλίνης που θα λάβει. Η ένταξη σε κάποιο σχήµα 

ινσουλινοθεραπείας αφορά στα άτοµα µε: 

• Σ∆Τ1 συµπεριλαµβανοµένων και εκείνων µε λανθάνοντα αυτοάνοσο διαβήτη των 

ενηλίκων. 

• σοβαρά υπεργλυκαιµικά συµπτώµατα, απώλεια βάρους και κέτωση. 

• µε σοβαρά παθολογικά και χειρουργικά νοσήµατα. 
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• Σ∆Τ2, τα οποία δεν µπορούν να ρυθµιστούν καλά µε αντιδιαβητικά φάρµακα. 

Μετά από µελέτες ετών, αποδείχτηκε ότι οι µικροαγγειακές επιπλοκές είναι το άµεσο 

αποτέλεσµα της υπεργλυκαιµίας. Η µελέτη της DCCT [60] έδειξε ότι ο γλυκαιµικός 

έλεγχος συντελεί, ώστε τα επίπεδα γλυκόζης να µεταβάλλονται εντός φυσιολογικών ορίων. 

Τα φυσιολογικά όρια είναι 72-144 mg/dL (4-8 mmol/L) µε επίπεδο γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης (HbA1 ή HbAlc) στο 7% περίπου. Η βελτιστοποίηση του γλυκαιµικού 

ελέγχου µειώνει την εµφάνιση των βραχυχρόνιων και µακροχρόνιων επιπλοκών του Σ∆. 

2.3 Μέτρηση Συγκέντρωσης Γλυκόζης 

Έχουν δηµιουργηθεί διάφορες διατάξεις, οι οποίες επιτρέπουν στους διαβητικούς να 

µετρούν εύκολα, γρήγορα και µε αξιοπιστία τα επίπεδα της γλυκόζης. ∆ιακρίνουµε τρεις 

κύριες κατηγορίες διατάξεων µέτρησης: τις επεµβατικές (invasive), τις διατάξεις συνεχούς 

µέτρησης επιπέδων γλυκόζης και τις µη επεµβατικές (non-invasive).  

2.3.1 Επεµβατικές ∆ιατάξεις Μέτρησης των Επιπέδων Γλυκόζης 

Επεµβατικές ονοµάζονται οι διατάξεις, οι οποίες απαιτούν τη λήψη δείγµατος αίµατος από 

το διαβητικό µε τη χρήση βελόνας. Το δείγµα στη συνέχεια υποβάλλεται σε χηµική 

ανάλυση, προκειµένου να υπολογισθεί η συγκέντρωση της γλυκόζης. Οι επεµβατικές 

µέθοδοι είναι οι πρώτες µέθοδοι, που χρησιµοποιήθηκαν και αποτελούν τον πιο 

διαδεδοµένο τρόπο µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης. Η πιο ευρέως χρησιµοποιούµενη  

µέθοδος µέτρησης είναι η «finger stick», η οποία πραγµατοποιεί µετρήσεις επιπέδων 

γλυκόζης αίµατος από το δάκτυλο και η οποία φαίνεται στην Εικόνα 2.1.  Για τη λειτουργία 

της χρειάζεται µια βελόνα, µε την οποία σχίζεται το δέρµα, προκειµένου γα γίνει λήψη του 

δείγµατος, το οποίο τοποθετείται σε µια χηµική ταινία (strip) και στη συνέχεια τοποθετείται 

στη συσκευή. Οι ταινίες (π.χ. ΒΜ 20-800, Glucostix) είναι οικονοµικές και απλές στη 

χρήση τους. Η ταινία είναι καλυµµένη µε χηµικές ενώσεις (glucose oxidase, 

dehydrogenase, ή hexokinase), οι οποίες αντιδρούν µε τη γλυκόζη. 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ  ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ ΓΙΩΡΓΑ 

Μέθοδοι Μέτρησης Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε Άτομα με ΣΔΤ1 που Χρησιμοποιούν ΣΣΜΓ  Σελίδα 54 

(α) (β) 

Εικόνα 2.1: (α) Εξέταση της γλυκόζης του αίµατος στο σπίτι µε απλή ταινία (strip) (β) Συσκευή αυτοµέτρησης, 

όπου η λήψη αίµατος γίνεται από το δάκτυλο του χεριού του διαβητικού. Γενικότερα, η επεµβατική αυτοµέτρηση 

αποτελεί µια επώδυνη διαδικασία. 

 

Η κάθε συσκευή χρησιµοποιεί διαφορετικό τρόπο για να πραγµατοποιήσει τη µέτρηση. 

Υπάρχουν συσκευές  που µετράνε την ποσότητα του ηλεκτρικού ρεύµατος που µπορεί να 

περάσει µέσα από το δείγµα, ενώ άλλες συσκευές µετράνε την ποσότητα της ανακλώµενης 

ακτινοβολίας από το δείγµα. Γενικά µια τέτοια διάταξη περιλαµβάνει και µια οθόνη 

(display), για την παρουσίαση των αποτελεσµάτων. Οι τελευταίες συσκευές µε τη χρήση 

κατάλληλου λογισµικού επιτρέπουν την παρουσίαση των αποτελεσµάτων υπό µορφή 

διαγραµµάτων. Επίσης, µερικές συσκευές έχουν τη δυνατότητα να συνδέονται ενσύρµατα ή 

ασύρµατα µε έναν προσωπικό υπολογιστή και να αποθηκεύουν εκεί κάθε φορά τα 

αποτελέσµατα της µέτρησης. Στη συνέχεια τα αποθηκευµένα δεδοµένα µπορούν να 

υποβληθούν σε στατιστική επεξεργασία. Υπάρχουν πολλά είδη µετρητών ανάλογα µε το 

µέγεθος της συσκευής, την ποσότητα αίµατος, το χρόνο που χρειάζεται για να 

πραγµατοποιήσει τη µέτρηση, το κόστος συσκευής, το κόστος ταινιών, καθώς και τις 

επιπλέον λειτουργίες που µπορεί να διαθέτει. 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι το «finger stick» δίνει κατά 10-15% λιγότερο ακριβή 

αποτελέσµατα σε σύγκριση µε τις εργαστηριακές µετρήσεις. Οι ιατροί το συνιστούν, καθώς 

οι µετρήσεις τους είναι ακριβείς σε ικανοποιητικό επίπεδο και µπορούν και ανιχνεύουν τα 

πολύ χαµηλά επίπεδα της γλυκόζης. Όµως απαιτείται µηνιαίος έλεγχος της συσκευής, ενώ 

ο διαβητικός που το χρησιµοποιεί πρέπει να τηρεί όλους τους κανόνες υγιεινής και ανά 

τακτά χρονικά διαστήµατα να συγκρίνει τα αποτελέσµατα από το «finger stick» µε τα 

εργαστηριακά αποτελέσµατα [42]. Εναλλακτικά του δάκτυλου η µέτρηση µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί και σε άλλα σηµεία του σώµατος όπως ο βραχίονας, ο πήχης και ο µηρός. 
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Οι µετρήσεις στα σηµεία αυτά συµβαδίζουν µε τις αντίστοιχες µετρήσεις, που γίνονται στο 

δάχτυλο, όταν όµως τα επίπεδα της γλυκόζης παρουσιάζουν µια σχετική σταθερότητα. 

Έρευνες έχουν δείξει ότι οι µετρήσεις στα σηµεία αυτά γενικά, είναι λιγότερο ακριβής από 

τις µετρήσεις στην άκρη του δαχτύλου. Από τα παραπάνω είναι προφανές ότι αν και οι 

διατάξεις είναι εύχρηστες και σχετικά αξιόπιστες, εντούτοις η χρήση τους είναι επώδυνη. 

Για το λόγο αυτό γίνονται προσπάθειες ανάπτυξης λιγότερο ή µη επεµβατικών διατάξεων 

µέτρησης γλυκόζης. 

2.3.2 Συστήµατα Συνεχούς Μέτρησης Επιπέδων Γλυκόζης 

Στην κατηγορία των ελάχιστα επεµβατικών µεθόδων εντάσσονται τα συστηµατα µέτρησης 

που συνίστανται στην εµφύτευση ενός αισθητήρα ή στη χρηση διαδερµατικών µετρητών. 

Τα συστήµατα αυτά επιτρέπουν στους διαβητικούς να πραγµατοποιούν περισσότερες 

µετρήσεις κατά τη διάρκεια του 24ώρου και σε σύγκριση µε τις επεµβατικές, είναι λιγότερο 

επώδυνες δεδοµένου ότι χρειάζονται ελάχιστη ποσότητα αίµατος. Συνήθως ο αισθητήρας 

µέτρησης εµφυτεύεται στον υποδόριο χώρο για κάποιο αριθµό ηµερών και παρέχει 

µετρήσεις της συγκέντρωσης της γλυκόζης µε υψηλή συχνότητα Η µέθοδος αυτή 

παρουσιάζει αποκλίσεις σε σχέση µε τη «finger stick» και αυτό οφείλεται στο ότι 

πραγµατοποιεί µετρήσεις στον υποδόριο χώρο. Συγκεκριµένα, η µέτρηση των επιπέδων της 

γλυκόζης στον υποδόριο χώρο υστερεί ως προς τη µέτρηση γλυκόζης αίµατος κατά 5-15 

λεπτά και επίσης οι τιµές της είναι λίγο χαµηλότερες από εκείνες της γλυκόζης αίµατος. 

Κάποιες από τις συσκευές συνεχούς µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης, οι οποίες έχουν 

εγκριθεί από την FDA είναι το FreeStyle Navigator της Abbot, η MiniMed Continuous 

Glucose Monitoring System της Medtronic και το GlucoDay της Menarini Diagnostics. Τα 

χαρακτηριστικά των συστηµάτων αυτών, καθώς και άλλων εµπορικά διαθέσιµων, 

περιγράφονται αναλυτικά στο Κεφάλαιο 3. Οι προκλήσεις που αντιµετωπίζουν οι 

κατασκευαστές τέτοιων συστηµάτων συνίστανται στην αύξηση της ακρίβειας και στη 

διατήρηση της απόδοσής του, όταν ο αισθητήρας εκτίθεται στο εσωτερικό του σώµατος για 

µεγάλα χρονικά διαστήµατα. Η αλληλεπίδραση του αισθητήρα µε το ανθρώπινο σώµα 

αλλοιώνει την απόδοσή του και αυτό µπορεί να οφείλεται σε διάφορους παράγοντες όπως 

το ανοσοποιητικό σύστηµα και η κίνηση του ατόµου [18], [44].  

2.3.3 Μη Επεµβατικές ∆ιατάξεις Μέτρησης Επιπέδων Γλυκόζης 

Οι µη επεµβατικές διατάξεις µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης αίµατος 

πραγµατοποιούν µετρήσεις χωρίς απευθείας λήψη δείγµατος αίµατος. Οι διατάξεις αυτές 

στηρίζονται είτε στην ανίχνευση και µέτρηση της γλυκόζης σε άλλα σωµατικά υγρά εκτός 
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του αίµατος ή στη συσχέτιση των επιπέδων της γλυκόζης µε άλλα µεγέθη πιο εύκολα 

µετρήσιµα. Λεπτοµέρειες παρουσιάζονται στο Κεφάλαιο 3. 

2.4 Ινσουλινοθεραπεία 

2.4.1 Σκευάσµατα Ινσουλίνης 

Σήµερα, µετά τη διάγνωση τα περισσότερα άτοµα µε Σ∆Τ1 λαµβάνουν σκευάσµατα 

ινσουλίνης. Τα προϊόντα ινσουλίνης που χρησιµοποιούνται από τους διαβητικούς, είτε 

κατασκευάζονται στα εργαστήρια για να είναι ίδια µε την ανθρώπινη ινσουλίνη, είτε 

λαµβάνονται από τα ζώα (χοίροι ή αγελάδες), αλλά αυτά σιγά-σιγά εγκαταλείπονται από τις 

φαρµακευτικές βιοµηχανίες. Από το 2006 σταµάτησε να κατασκευάζεται ινσουλίνη από 

χοίρους. 

Τα σκευάσµατα ινσουλίνης µπορούν να χαρακτηριστούν από τις κινητικές τους ιδιότητες, 

ενώ οι έξι πιο συνηθισµένοι τύποι ινσουλίνης παρουσιάζονται στον Πίνακα 2.1. H επιλογή 

της γίνεται µε βάση το πόσο σύντοµα αρχίζει η δράση της, πόσο διαρκεί και πότε η 

συγκέντρωσή της γίνεται µέγιστη (peak effect). Οι πιο διαδεδοµένες είναι η ινσουλίνη 

βραχείας δράσης (Short - Acting) και η ινσουλίνη βραδείας δράσης (Long - Acting). Η 

ινσουλίνη βραχείας δράσης χορηγείται συνήθως σε αντιστοιχία µε τα γεύµατα του ατόµου 

µε Σ∆, προκειµένου να αυξήσει το µεταβολισµό της γλυκόζης και να µειωθεί η ποσότητά 

της στο αίµα προκειµένου να αποφευχθεί η υπεργλυκαιµία, ενώ η ινσουλίνη βραδείας 

δράσης χορηγείται κυρίως τις πρώτες πρωινές ώρες, προκειµένου να εξασφαλιστούν οι 

απαιτούµενες ποσότητες ινσουλίνης στο αίµα. Συνήθως τις πρωινές ώρες µπορεί να 

παρατηρηθούν φαινόµενα υπογλυκαιµίας, λόγω του ότι κατά τη διάρκεια της νύχτας δεν 

έχει χορηγηθεί ινσουλίνη. 

Στόχοι της χρόνιας ινσουλινοθεραπείας είναι: 

• Η πρόληψη της κετοοξέωσης. 

• Η µείωση των συµπτωµάτων του µη ελεγχόµενου Σ∆. 

• Η προαγωγή της φυσιολογικής άµυνας εναντίον των λοιµώξεων και η φυσιολογική 

επούλωση των τραυµάτων και σύνθεση πρωτεϊνών. 

• Η διατήρηση των τιµών της γλυκόζης του πλάσµατος όσο το δυνατόν εντός 

φυσιολογικών τιµών. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2.1: Σκευάσµατα ινσουλίνης  

                                                        Έναρξη της 
δράσης 

 ∆ιάρκεια της 
δράσης 
(ώρες) 

Ταχείας δράσης  5-10 λεπτά  3-4 
Insulin lispro (ανάλογο)   

Βραχείας δράσης  
30-60 λεπτά 

 
4-6 Κανονική (διαλυτή) 

κρυσταλλική 
 

  

Ενδιάµεσης δράσης     

ΝΡΗ (ισοφανική)  2-3 ώρες          9-12 

Lente (εναιώρηµα 
ινσουλίνης- 

 

 

 

2-3 ώρες  

 

        9-12 

ψευδαργύρου)     

Μακράς δράσης     

Ultralente (εκτεταµένο 
εναιώρηµα ινσουλίνης - 
ψευδαργύρου) 

Insulin glargine (ανάλογο) 

 

 

 

2-3 ώρες 

 

5 ώρες 

 18-24 

 

>24 

Μείγµατα: 50/50, 75/25, 
70/30 

 

 
30 λεπτά 

 

 
7-12 

 

2.4.2 Σχήµατα Ινσουλίνης 

Τα σχήµατα της ινσουλίνης σχεδιάζονται για να µιµηθούν τόσο τη βασική, όσο και τη 

µεταγευµατική έκκριση ινσουλίνης. Τα πλεον ευρέως χρησιµοποιούµενα σχήµατα 

ινσουλίνης είναι: 

• Σχήµατα χορήγησης δύο φορές ηµερησίως διαλυτής ινσουλίνης και ινσουλί- 

νης ισοφανικού τύπου. Τα δύο είδη ινσουλίνης είτε αναµειγνύονται από το άτοµο µε 

Σ∆ 

ή διατίθενται µε τη µορφή διφασικών µιγµάτων και χορηγούνται πριν 

το πρόγευµα και πριν το κύριο βραδινό γεύµα (Εικόνα 2.2). Τα σχήµατα αυτά 

σπάνια επιτυγχάνουν αυστηρό έλεγχο της γλυκαιµίας. 

• Ενέσεις τρεις φορές ηµερησίως διαλυτής και ισοφανικής ινσουλίνης πριν το πρόγευµα, 

διαλυτής ινσουλίνης πριν το βραδινό γεύµα και ισοφανικής ινσουλίνης λίγο πριν το 

βραδινό ύπνο. 
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• Σχήµατα πολλαπλών ενέσεων, δηλαδή ενέσεις κατά ώσεις ινσουλίνης διαλυτού τύπου 

(συνήθως χορηγούµενες µε συσκευή τύπου στυλό) πριν από το πρόγευµα, το γεύµα και 

το βραδινό φαγητό και βασική (ενδιάµεσης ή µακράς δράσης) ινσουλίνη χορηγούµενη 

πριν τη βραδινή κατάκλιση (Εικόνα 2.5). 

Τα σχήµατα πολλαπλών ενέσεων είναι τα προτιµώµενα σε άτοµα µε Σ∆Τ1, οι οποίοι 

προσπαθούν να επιτύχουν τον καλύτερο δυνατό έλεγχο της γλυκαιµίας. Η χρησιµοποίηση 

του σχήµατος των δύο ενέσεων ηµερησίως των προπαρασκευασµένων εναιωρηµάτων 

ινσουλίνης (σε αντιδιαστολή µε τη διαλυτή και την ισοφανική ινσουλίνη) είναι πιο 

κατάλληλη για τους µεγαλύτερης ηλικίας διαβητικούς µε Σ∆Τ1. 

 

 

 

Εικόνα 2.2: Γλυκαιµικός έλεγχος µπορεί να επιτευχθεί µε δυο ενέσεις ηµερησίως ινσουλίνης βραχείας και 
ενδιάµεσης δράσης (πάνω) ή τρεις ενέσεις ινσουλίνης βραχείας δράσης κατά τα γεύµατα και µία ένεση ινσουλίνης 
ενδιάµεσης ή µακράς δράσης πριν το βραδινό ύπνο (κάτω). 

 

2.4.3 Πολλαπλές Ενέσεις Ινσουλίνης 

Ο συµβατικός τρόπος λήψης ινσουλίνης περιλαµβάνει καθηµερινά πολλαπλές ενέσεις 

ινσουλίνης (Multiple Dayly Injections-MDI ). Ο στόχος µε τις πολλαπλές ενέσεις 

ινσουλίνης είναι η βελτίωση της διαχείρισης των επιπέδων γλυκόζης και η απελευθέρωση 

ινσουλίνης, όπως το πάγκρεας. Περιλαµβάνει λήψεις µακράς δράσης ινσουλίνης 1-2 φορές 

την ηµέρα και ταχείας δράσης ινσουλίνη πριν από τα γεύµατα. Οι πολλαπλές ενέσεις 

ινσουλίνης προσφέρουν βελτιωµένο έλεγχο  των επιπέδων γλυκόζης της συµβατικής 

θεραπείας, όµως παρουσιάζει αρκετά µειωνεκτήµατα τα οποία είναι τα εξής:  
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• Απαιτεί καθηµερινά µέχρι και οκτώ ενέσεις. 

• Απαιτεί καθηµερινά έξι λήψεις δείγµατος («finger sticks»), µια διαδικασία επίπονη για 

το διαβητικό. 

• Απαιτεί µέτρηση ποσότητας υδατανθράκων 

• Ύπαρξη αυξηµένου κίνδυνου λόγω εµφάνισης του φαινοµένου αυγής. 

• Το άτοµο µε Σ∆ πρέπει να γευµατίζει πριν από την άσκηση. 

• Το άτοµο µε Σ∆ πρέπει να έχει πάντα µαζί του τα σκευάσµατα ινσουλίνης και τα 

απαραίτητα αντικείµενα για την πραγµατοποίηση των ενέσεων. 

(α) (β) 

 

 

 

(γ) (δ) 

Εικόνα 2.3: (α) Φιαλίδια ινσουλίνης  µε µικρή πλαστική σύριγγα µιας χρήσης. (β) Σύστηµα στυλό προγεµισµένο 

µε Humalog. (δ) Προγεµισµένο στυλό µιάς χρήσης για ένεση Actrapid (διαλυτής) και Insulatard 

ισοφανικήςινσουλίνης. (δ) Θέσεις υποδόριας ένεσης της ινσουλίνης. 
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Η λήψη πραγµατοποιείται µε τη βοήθεια σύριγγας. Οι σύριγγες είναι µικρές 

προαποστειρώµενες µιας χρήσης (Εικόνα 2.3 (α)). Εγχέουν την ινσουλίνη µέσω του 

δέρµατος στον υποδόριο χώρο. Υπάρχουν επίσης στυλό ενέσεων, τα οποία δέχονται 

αµπούλες ινσουλίνης (Εικόνα 2.3(β)) ή στυλό προγεµισµένα µε ινσουλίνη (Εικόνα 2.3 (γ)), 

τα οποία χρησιµοποιούνται όλο και πιο συχνά. Οι συνήθεις θέσεις ένεσης είναι ο 

βραχίονας, οι µηροί, οι γλουτοί και η κοιλιακή χώρα (Εικόνα 2.3(δ)). 

2.4.4 Αντλίες Ένχυσης Ινσουλίνης 

Η συνεχής έγχυση ινσουλίνης υποδορίως (Continous Subcutaneous Insulin Infusion-

CSII) πραγµατοποιείται µε τη χρήση αντλιών έγχυσης ινσουλίνης. Η θεραπεία µε χρήση 

αντλίας είναι απλή. Η λειτουργία της βασίζεται στον τρόπο λειτουργίας  του σώµατος και 

στο πώς αυτό διαχειρίζεται τα επίπεδα της γλυκόζης. ∆ηλαδή εγχέει  µικρές ποσότητες 

ινσουλίνης συνεχώς (basal rate) και σε περιπτώσεις γευµάτων, όπως γλυκών εγχέεται λίγο 

περισσότερη ποσότητα ινσουλίνης (bolus) για να καλύψει την ποσότητα φαγητού που 

εισήχθη στον οργανισµό. Η αντλία έγχυσης ινσουλίνης, η οποία φέρεται συνήθως στη 

ζώνη, χρησιµοποιείται ήδη από χιλιάδες ανθρώπους µε Σ∆ παγκοσµίως. Παραδίδει την 

ινσουλίνη µέσω ενός µικροσκοπικού, µαλακού και πολύ λεπτού σωλήνα. Στο τέλος του 

σωλήνα είναι ένας ακόµα µικρότερος και πιο µαλακός, ο οποίος ονοµάζεται «κάνουλα». 

Με µόνο ένα τρύπηµα του δέρµατος η κάνουλα τοποθετείται κάτω από αυτό και είναι 

έτοιµο να συνδεθεί µε την αντλία έγχυσης ινσουλίνης (Εικόνα 2.4). 

 

 

 

Εικόνα 2.4: Τα τµήµατα από τα οποία αποτελείται η αντλία έγχυσης ινσουλίνης. 
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Η αντλία χρησιµοποιεί µια ειδικού τύπου ινσουλίνη, και ξαναγεµίζεται κάθε δύο ή τρεις 

µήνες. Εγχέει την απαιτούµενη ποσότητα της ινσουλίνης (basal rate) σε όλη τη διάρκεια 

της ηµέρας όπως ακριβώς και το πραγµατικό πάγκρεας. Επίσης είναι προγραµµατισµένο να 

εγχέει µεγαλύτερη ποσότητα ινσουλίνης τις ώρες των γευµάτων. Πριν από κάθε γεύµα µε 

το πάτηµα ενός κουµπιού η αντλία διανέµει τη δόση της ινσουλίνης (bolus insulin ) [11] 

[13] [25]. 

Πλεονεκτήµατα Χρήσης Αντλιών 

• Η αντλία χρησιµοποιεί την ταχείας δράσης (Fast- Acting) ινσουλίνη, όπως και το 

πάγκρεας. 

• Η αντλία εγχέει µε σταθερό βήµα ακριβείς ποσότητες ινσουλίνης. Η εγχεώµενη    

ινσουλίνη συγκεντρώνεται σε ένα σηµείο και ανάλογα µε τις δραστηριότητες του κάθε 

ατόµου κατανέµεται είτε άµεσα ή µε καθυστέρηση. 

• Το άτοµο µε Σ∆ έχει τη δυνατότητα να πάρει το γεύµα του όταν αυτός επιθυµεί καθώς 

και να φάει µικρά γεύµατα ενδιάµεσα κάτι το οποίο δε συµβαίνει στην περίπτωση 

χρήσης ενέσιµης ινσουλίνης. 

• Βελτίωση της ποιότητας ζωής του διαβητικού λόγω µεγαλύτερης ευελιξίας στην 

καθηµερινή του ζωή. 

• Έλεγχος φαινοµένου αυγής.  

• Μικρότερες διακυµάνσεις της γλυκόζης.  

• Λιγότερες υπογλυκαιµίες  

• Μικρότερες ανάγκες σε ινσουλίνη.  

• Ελαφρώς καλύτερη ρύθµιση ( HbA1c + µεταγευµατικές + πρωινές τιµές). 

Πρόσφατες µελέτες έχουν δείξει ότι µε τη χρήση αντλιών αποφεύγονται τα υψηλά και 

χαµηλά επίπεδα της γλυκόζης, όπως φαίνεται και στην Εικόνα 2.5. Επίσης, αξίζει να 

σηµειωθεί ότι ο αριθµός των χρηστών αντλιών έγχυσης ινουλίνης αυξάνεται συνεχώς, ενώ 

άτοµα χρήστες µε ειδικές γνώσεις στο Σ∆ χρησιµοποιούν τις αντλίες ινσουλίνης σχεδόν 10 

φορές συχνότερα από το γενικό πληθυσµό µε Σ∆Τ1. 
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Εικόνα 2.5: Ποσοστά µείωσης των υπογλυκαιµιών µε χρήση αντλίας έγχυσης ινσουλίνης και εγχύσεων µε το 

συµβατικό τρόπο [26]. 

 

Τέλος οι νέοι τύποι αντλιών έχουν βασικό ρυθµό έγχυσης 3 λεπτά µε δυνατότητα αλλαγών 

αυτού. Επίσης προσφέρουν τη δυνατότητα χορήγησης δόσεων γευµάτων σε ελεγχόµενη 

µορφή (όχι ολόκληρη η δόση bolus). Οι αντλίες, οι οποίες χρησιµοποιούνται σήµερα από 

τα άτοµα µε Σ∆, καθώς και τα βασικά τους χαρακτηριστικά παρουσιάζονται 

συγκεντρωτικά στον Πίνακα 2.2. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.2: Αντλίες ινσουλίνης που υπάρχουν στη διεθνή αγορά 

Εταιρεία Αντλία Ινσουλίνης Χαρακτηριστικά 

Animas IR-2020 

 

∆όση: 0.025 u 

Αριθ.δόσεων/24ώρο: 12 

∆ιάρκεια δόσης: 30 λεπτά 

Ρυθµός εγχύσεων: κάθε 3 
λεπτά 

 

Minimed 

 

Paradigm 522/722 

 

∆όση: 0.05u 

Αριθ.δόσεων/24ώρο: 48 

∆ιάρκεια δόσης: 30 λεπτά 

Ρυθµός εγχύσεων: κάθε 10 
λεπτά 
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Smiths Medical Deltec Cozmo 

1800 

∆όση: 0.05u 

Αριθ.δόσεων/24ώρο: 48 

∆ιάρκεια δόσης: 30 λεπτά 

Ρυθµός εγχύσεων: κάθε 3 
λεπτά 

 

Disetronic Spirit Spirit ∆όση: (0.1-25.0)u/ώρα 

Αριθ.δόσεων/24ώρο: 24 

∆ιάρκεια δόσης: 60 λεπτά 

Ρυθµός εγχύσεων: κάθε 3 
λεπτά 

 

Insulet OmniPod ∆όση: 30u/ώρα 

Αριθ.δόσεων/24ώρο: 48  

∆ιάρκεια δόσης: 3 λεπτά 

Ρυθµός εγχύσεων: - 

 

Sooil USA DiabecareIIS ∆όση:0.1u/ώρα ή 0.01u/ώρα 

Αριθ.δόσεων/24ώρο: 24 

∆ιάρκεια δόσης: 60 λεπτά 

Ρυθµός εγχύσεων: κάθε 4 
λεπτά 

 

 

2.4.5 Εισπνεόµενη Ινσουλίνη 

Τα τελευταία χρόνια, ένας τρόπος έγχυσης ινσουλίνης, είναι η συσκευή εισπνεόµενης 

ινσουλίνης. Το φάρµακο αυτό πήρε πρόσφατα την έγκριση από την FDA. Μπορεί να 

χρησιµοποιηθεί σε διαβητικούς µε  Σ∆Τ1 και Σ∆Τ2. Μόνο που στην περίπτωση των 

ατόµων µε Σ∆Τ1 θα πρέπει να χρησιµοποιείται συµπληρωµατικά µε την ενέσιµη ινσουλίνη. 
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Στα άτοµα αυτά, σύµφωνα µε έρευνες συνίσταται να χρησιµοποιείται ως προγευµατινή 

ινσουλίνη. Στο σύστηµα ψεκασµού ινσουλίνης EXUBERA (Εικόνα 2.6), τοποθετείται 

ινσουλίνη ταχείας δράσης, σε µορφή ξηράς σκόνης, σε συσκευασίες 1 ή 3 mg (1mg = 2-3 

µονάδες ινσουλίνης) και µε τη βοήθεια του ψεκαστήρα εισπνέεται αργά κατά τη διάρκεια 

βαθιάς εισπνοής. Χορηγείται µε ιατρική συνταγή και η χρήση της ανακουφίζει τους 

διαβητικούς, καθώς απαλλάσσονται από τα καθηµερινά επίπονα τρυπήµατα. Η χρήση της 

δε συνίσταται σε έγκυες, παιδιά και νέους ως 18 ετών, καθώς δεν έχουν γίνει ακόµα 

κλινικές µελέτες σε αυτές τις οµάδες. Επιπλέον άτοµα µε χρόνια αναπνευστικά 

προβλήµατα δεν επιτρέπεται να τη χρησιµοποιούν, ενώ ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται από 

τους καπνιστές διαβητικούς, οι οποίοι δεν επιτρέπεται να καπνίζουν κατα τη διάρκεια της 

θεραπείας τους και µπορούν να λάβουν την εισπνεόµενη ινσουλίνη µόνο έξι µήνες µετά τη 

διακοπή του καπνίσµατος [24], [46]. 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.6: Συσκευή εισπνεόµενης ινσουλίνης EXUBERA των εταιριών Aventis- Pfizer. 

 

Παρά τα πλεονεκτήµατα, της εισπνεόµενης ινσουλίνης, µόλις τέσσερις µήνες µετά τη 

κυκλοφορία της στην Ελλάδα, η παρασκευάστρια φαρµακευτική εταιρεία Pfizer 

ανακοίνωσε το Νοέµβριο του 2007 τη διακοπή παραγωγής και διάθεσης του σκευάσµατος 

για οικονοµικούς λόγους. Η µη διάθεση του προϊόντος αποφασίστηκε από τη µητρική 

εταιρεία, καθώς σύµφωνα µε αυτή τα οικονοµικά αποτελέσµατα ήταν «απογοητευτικά». 

Σύµφωνα µε την εταιρεία το κόστος παραγωγής, διάθεσης και προώθησης του προϊόντος 

δεν καλύφθηκε από τις πωλήσεις. Και αυτό γιατί τα ασφαλιστικά ταµεία διεθνώς δίσταζαν 

να καλύψουν τη συγκεκριµένη µορφή θεραπείας, ιδίως σε χώρες µε µεγάλο πληθυσµό 

διαβητικών, όπως η Μεγάλη Βρετανία, η Γερµανία και οι ΗΠΑ. Αν και πρόκειται για ένα 

επαναστατικό προϊόν, αφού περιορίζει τις ενέσεις ινσουλίνης, το κόστος της (117 ευρώ 

κάθε δύο χρόνια) λειτουργεί αποτρεπτικά. Αξίζει να σηµειωθεί ότι µόνο στην Ελλάδα και 

στην Ιρλανδία το κόστος καλύπτεται από τα ασφαλιστικά ταµεία. Πρόκειται, όµως, για δύο 
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µικρές αγορές που δεν είναι αρκετές για να φέρουν κέρδη στην εταιρεία. Στις υπόλοιπες 

χώρες που κυκλοφορεί, το κόστος επιβαρύνει τον ίδιο το διαβητικό. Η Pfizer Inc 

αποφάσισε, παράλληλα, να επιστρέψει τα σχέδια, στα οποία βασίζεται η υλοποίηση και ο 

τρόπος λειτουργίας του προϊόντος στην εταιρεία που ανακάλυψε την εισπνεόµενη 

ινσουλίνη [47]. 

2.5 Τεχνητό Πάγκρεας  

Οι εξελίξεις στη τεχνολογία των υπολογιστών, υλικών, βιοϋλικών και βιολογίας έχουν 

επιτρέψει τη σχεδίαση και ανάπτυξη νέων µεθόδων αντιµετώπισης του Σ∆. Σηµαντικές 

ερευνητικές προσπάθειες, οι οποίες αναµένονται σύντοµα να ενισχύσουν τις υπάρχουσες 

µεθόδους για την αντιµετώπιση του Σ∆ [14], επικεντρώνονται προς το εξωτερικό τεχνητό 

γλυκαιµικό έλεγχο κλειστού βρόχου ή «τεχνητό πάγκρεας» και τον εσωτερικό γλυκαιµικό 

έλεγχο µέσω της µεταµόσχευσης παγκρεατικών νησιδίων από εµβρυονικά βλαστοκύτταρα 

«βιο-τεχνητό πάγκρεας».  

2.5.1 Εξωτερικός Τεχνητός Γλυκαιµικός Έλεγχος Κλειστού Βρόχου ή Εξωτερικό 

Τεχνητό Πάγκρεας 

Η γενική αρχιτεκτονική ενός εξωτερικού «τεχνητού παγκρέατος» (ΤΠ) παρουσιάζεται στην 

Εικόνα 2.7. Το ΤΠ αποτελείται από έναν Σύστηµα Συνεχούς Μέτρησης επιπέδων Γλυκόζης 

(ΣΣΜΓ), µια αντλία έγχυσης ινσουλίνης και έναν υπολογιστικό αλγόριθµο ελέγχου, ο  

 

 

Εικόνα 2.7: Σχηµατικό διάγραµµα του τεχνητού παγκρέατος. 

Σύστηµα Συνεχούς  
Μέτρησης 
Γλυκόζης 

Φορητή/Εµφυτεύσιµη 
Αντλία Έγχυσης 

 Ινσουλίνης 

Σύστηµα  
Ελέγχου 
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οποίος υπολογίζει την απαιτούµενη ποσότητα ινσουλίνης που πρέπει να χορηγηθεί µε βάση 

τα επίπεδα της γλυκόζης [11]. Η επικοινωνία µεταξύ των διαφόρων διατάξεων του ΤΠ 

επιτυγχάνεται χρησιµοποιώντας ασύρµατες τεχνολογίες προσωπικού χώρου (wireless 

personal area network - WPAN), ενώ είναι δυνατό να υποστηρίζει και δυνατότητα 

αποστολής δεδοµένων σε διαβητολογικό κέντρο για συνεχή παρακολούθηση του 

διαβητικού. Το σύστηµα ελέγχου περιλαµβάνει τον αλγόριθµο εύρεσης βέλτιστου ρυθµού 

έγχυσης ινσουλίνης. Στη συνέχεια παρουσιάζονται συνοπτικά κάθε ένα από τα τµήµατα του 

ΤΠ. 

Μέτρηση Επιπέδων Γλυκόζης 

Καταλύτης στην ανάπτυξη του ΤΠ αποτελεί η δυνατότητα συνεχούς µέτρησης των 

επιπέδων γλυκόζης. Τα τελευταία χρόνια οι έρευνες επικεντρώνονται στη σχεδίαση, 

ανάπτυξη και βελτιστοποίηση της ακρίβειας των αισθητήρων που χρησιµοποιούνται για 

αυτές τις διατάξεις. Μέχρι στιγµής η µη ύπαρξη αξιόπιστου αισθητήρα αποτελεί 

περιοριστικό παράγοντα στην ανάπτυξη του ΤΠ [13].  

Στο Κεφάλαιο 3 παρουσιάζονται αναλυτικά οι αρχές λειτουργίας και τα χαρακτηριστικά 

των εµπορικά διαθέσιµων ΣΣΜΓ.  

Αντλία Έγχυσης Ινσουλίνης 

Η αντλία ινσουλίνης αποτελεί επίσης σηµαντικό τµήµα στην επίτευξη του ΤΠ. Η αντλία  

 

 

 

 

 

 

                        (α)                                                                                             (β) 

Εικόνα 2.8: α)1) αισθητήρας συνεχούς µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης του αίµατος 2) τα δεδοµένα 

µεταφέρονται σε έναν υπολογιστή για την εξαγωγή της απαιτούµενης δόσης της ινσουλίνης 3) η αντλία ινσουλίνης 

εγχέει την απαιτούµενη ποσότητα.β) Ο αισθητήρας, ο οποίος θα ελέγχει συνεχώς τα επίπεδα της γλυκόζης στο 

αίµα, η αντλία έγχυσης ινσουλίνης, και το υπολογιστικό σύστηµα, το οποίο θα υπολογίζει την απαραίτητη 

ποσότητα ινσουλίνης που πρέπει να χορηγηθεί. 

Αισθητήρας 

Αντλία 
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συνδέεται µε το ΣΣΜΓ, καθώς και µε έναν υπολογιστή, στον οποίο βρίσκεται ο αλγόριθµος 

ελέγχου, προκειµένου να δηµιουργηθεί ένας κλειστός βρόγχος όπως φαίνεται στην Εικόνα 

2.8. Ο αισθητήρας επικοινωνεί µε την αντλία, καθώς και µε έναν υπολογιστή, ο οποίος 

υπολογίζει την απαιτούµενη ποσότητα που πρέπει να χορηγηθεί και στη συνέχεια 

µεταβιβάζει την πληροφορία στην αντλία ινσουλίνης. Τέλος, η αντλία ινσουλίνης 

πραγµατοποιεί την έγχυση. 

Σύστηµα Ελέγχου 

Το σύστηµα ελέγχου κλείνει το βρόγχο µεταξύ ΣΣΜΓ και αντλίας έγχυσης ινσουλίνης. Τα 

περισσότερα συστήµατα ελέγχου βασίζονται σε ένα µοντέλο. Κάποια µοντέλα είναι απλά 

ενώ άλλα είναι εξαιρετικά σύνθετα. Στην ενότητα αυτή παρουσιάζονται συνοπτικά οι 

αλγόριθµοι που έχουν εφαρµοστεί σε κλινικές δοκιµές, καθώς και κάποιοι που έχουν 

ελεγχθεί in silico.  

Ο Kadish ανέπτυξε µια on-off στρατηγική για τον έλεγχο της γλυκόζης του αίµατος [68]. 

Οι συνεχείς µετρήσεις πραγµατοποιήθηκαν χρησιµοποιώντας ένα καθετήρα διπλού αυλού 

και χρησιµοποιήθηκαν σύριγγες για την έγχυση ινσουλίνης, γλυκόζης, ή γλυκαγόνου. Η 

λειτουργία του ήταν απλή, όπως η λειτουργία ενός απλού θερµοστάτη. Σε περίπτωση που η 

τιµή της γλυκόζης ήταν άνω των 150 mg/dl γινόταν έγχυση ινσουλίνης, ενώ σε περίπτωση 

που η τιµή της γλυκόζης ήταν κάτω των 150 mg/dl γινόταν έγχυση γλυκόζης ή γλυκαγόνου. 

Το σύστηµα χρησιµοποιούσε δείγµα κάθε 15 δευτερόλεπτα. Το σύστηµα αυτό περιείχε 

αρκετές αδυναµίες και περιορισµούς. Η επόµενη γενιά τέτοιων συστηµάτων 

χαρακτηρίζονται από πιο οµαλές εγχύσεις ινσουλίνης και γλυκόζης συνάρτηση των 

µετρούµενων τιµών της γλυκόζης. 

Ο Albisser et al [69], [70] χρησιµοποίησε έναν καθετήρα διπλού αυλού, προκειµένου να 

λαµβάνει δείγµατα φλεβικού αίµατος συνεχώς, το οποίο στη συνέχεια πήγαινε σε µια 

«τυποποιηµένη συσκευή» ανάλυσης της γλυκόζης. Στις κλινικές µελέτες η χρονική 

καθυστέρηση µεταξύ δείγµατος αίµατος και αλλαγής στην οπτική πυκνότητα, που 

καταγράφηκε από τη συσκευή ανάλυσης (και που τίθεται στη διάθεση του υπολογιστή 

ελέγχου) ήταν 3,5 λεπτά. Ο αλγόριθµος ελέγχου είναι µη γραµµικός και για την ισουλίνη 

και για τη γλυκόζη, οι οποίες µεταβάλλονταν κάθε λεπτό στα διαστήµατα δείγµατος: 

ui = 1/2   Mi[1+tanhSi(Gp-Bi)] 

ud = 1/2   Md[1-tanhSd(G-Bd)] 
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Όπου i,d αναφέρονται στις εγχύσεις ινσουλίνης και γλυκόζης αντίστοιχα. Η έγχυση 

ινσουλίνης βασίστηκε στη γλυκόζη του αίµατος Gp, η οποία περιλαµβάνει έναν παράγοντα 

διαφοράς (DF): 

Gp = G + DF 

DF = k1 [exp ((dG/dt)/k2) - 1] 

Το ποσοστό µεταβολής της γλυκόζης (dG/dt) υπολογίζεται κατά τη διάρκεια των 

προηγούµενων τεσσάρων λεπτών. Για την έγχυση ινσουλίνης υπάρχουν πέντε παράµετροι 

συντονισµού (Mi, Si, Bi, K1, K2), αλλά µόνο δύο (Mi, Bi) ρυθµίστηκαν στις κλινικές 

δοκιµές [17]. 

Ο Botz [71] περιέγραψε µια βελτίωση του αλγορίθµου αυτού (χρησιµοποιώντας ως 

παράγοντα που κάνει τη διαφορά, µια κυβική συνάρτηση του ποσοστού µεταβολής της 

γλυκόζης), η οποία εξάλλειψε την ανάγκη ύπαρξης της έγχυσης της γλυκόζης ως 

συνιστώσα. 

Η πρώτη έκδοση του Συστήµατος Ελέγχου Γλυκόζης-Έγχυσης Ινσουλίνης (Biostator) [17] 

χρησιµοποίησε µια προσέγγιση αντίστοιχη µε αυτή του Albisser et al [69], [70]. Ο Clemens 

[72] σηµείωσε, ότι οι πρώτοι αλγόριθµοι είχαν πρόβληµα µε την καθυστέρηση ανίχνευσης 

κορυφής της µεταγευµατικής γλυκόζης και την υπερεκτίµηση του εύρους των 

υπογλυκαιµιών. 

Οι επόµενοι αλγόριθµοι τροποποιήθηκαν, ώστε να περιλαµβάνουν µια τετραγωνική 

συνάρτηση της παραγώγου της γλυκόζης µε το χρόνο, η οποία παρέχει άµεσο σήµα σε 

περίπτωση αύξησης της γλυκόζης να εγχέεται µια δόση ινσουλίνης, ενώ σε περίπτωση 

µείωσης της γλυκόζης να δίνεται αντίστοιχο σήµα για διακοπή της έγχυσης της ινσουλίνης 

(αρνητική παράγωγος). Το πρόβληµα υπολογισµού των παραγώγων χρησιµοποιώντας τον 

τύπο προσέγγισης πεπερασµένων διαφορών είναι ότι ενισχύεται ο θόρυβος υπολογισµού. 

Το Biostator για τον υπολογισµό της παραγώγου χησιµοποίησε µια γραµµική παρεµβολή 

ελαχίστων τετραγώνων της γλυκόζης κατά τη διάρκεια των τελευταίων τεσσάρων λεπτών 

(διάστηµα δείγµατος – 1 λεπτό). Αυτό, όµως προσέθετε µια περιττή υπολογιστική 

καθυστέρηση, ενώ υπάρχουν άλλες περισσότερο προηγµένες τεχνικές εκτίµησης, οι οποίες 

θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν. Οι αλγόριθµοι αυτοί, που χρησιµοποιεί το Biostator, 

του Abbisser et al [69] και Clemens µπορούν να ταξινοµηθούν ως µη γραµµικοί ελεγκτές 

PD (Proportial Derivative). Αυτοί σχετίζονται µε τους ελεγκτές «αύξησης προσφοράς – 

gain schedduling», οι οποίοι χρησιµοποιούνται συνήθως σε βιοµηχανικές χηµικές 

διεργασίες. 
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Α. Ελεγκτής Proportional Integral Derivative ή PID Ελεγκτής: Ο ελεγκτής PID είναι ένας 

ελεγκτής  µε ανάδραση, ο οποίος χρησιµοποιείται ευρέως στα βιοµηχανικά συστήµατα 

ελέγχου. Ένας PID ελεγκτής πραγµατοποιεί διόρθωση λάθους µεταξύ µιας µετρούµενης 

µεταβλητής µιας διαδικασίας και της επιθυµητής τιµής της µεταβλητής της διαδικασίας. 

Αυτό επιτυγχάνεται µέσω του υπολογισµού αυτής και στη συνέχεια πραγµατοποιεί 

διορθώσεις µε στόχο τη ρύθµιση της διαδικασίας ανάλογα µε τις απαιτήσεις της κάθε φορά. 

Ο αλγόριθµος του ελεγκτή περιλαµβάνει τρεις ανεξάρτητες παραµέτρους, την αναλογοική, 

την ολοκληρωτική και τη διαφορική. Η πρώτη προσδιορίζει την απόκριση στο τρέχον 

σφάλµα, η δεύτερη προσδιορίζει την απόκριση που προκύπτει από το άθροισµα των 

πρόσφατων σφαλµάτων και η τιµή της παραγώγου προσδιορίζει την απόκριση από το 

ποσοστό µεταβλητότητας του σφάλµατος. Το σταθµισµένο άθροισµα αυτών των τριών 

µεταβλητών χρησιµοποιείται για να ρυθµίσει τη διαδικασία, η οποία µπορεί να είναι µια 

βαλβίδα ελέγχου µιας διαδικασίας ή η παροχή ηλεκτρικού ρεύµατος στην περίπτωση του 

θερµοστάτη. Η λειτουργία του φαίνεται στην Εικόνα 2.9. Με το συντονισµό των 

παραµέτρων ο αλγόριθµος παρέχει έλεγχο σε µια διαδικασία µε βάση τις απαιτήσεις αυτής. 

Η απόκριση του ελεγκτή αξιολογείται µε βάση την απόκριση αυτού σε ένα σφάλµα, το 

βαθµό που ο ελεγκτής ξεπερνά το επιθυµητό αποτέλεσµα και τέλος από το βαθµό 

ταλάντωσης του συστήµατος. Πρέπει να τονισθεί ότι ο ελεγκτής δεν εγγυάται το βέλτιστο 

έλεγχο του συστήµατος ή τη σταθερότητα του συστήµατος. 

 

 
Εικόνα 2.9: Το σχηµατικό διάγραµµα ενός PID ελεγκτή. 

 

Η µέθοδος αυτή χρησιµοποιήθηκε στη Medronic Minimed, η οποία χρησιµοποίησε τη 

µέθοδο µε διάφορες προσεγγίσεις όσον αφορά στην εύρεση του βέλτιστου ενδοφλέβιου ή 

υποδόριου ρυθµού έγχυσης ινσουλίνης. O Steil et al [73] υποστήριξε, ότι εφόσον ο 

ελεγκτής γλυκόζης παρουσιάζει διαφασική απόκριση ινσουλίνης και εφόσον και ο PID 

ελεγκτής παρουσιάζει διφασική απόκριση, τότε και τα β-κύτταρα λειτουργούν όπως ένας 

  είσοδος 

  επεξεργασία 
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PID ελεγκτής. Αυτό όµως δεν είναι απαραίτητα σωστό δεδοµένου ότι κάθε ελεγκτής µε 

ολοκληρωτική λειτουργία θα έχει διφασική απόκριση. 

Εξετάζοντας µια δοµή εσωτερικού µοντέλου ελέγχου, όπως φαίνεται στην Εικόνα 2.10, τα 

αποτελέσµατα της προσοµοίωσης ενός ελεγκτή γλυκόζης παρουσιάζονται στην Εικόνα 

2.11. Το σύστηµα ελέγχου γλυκόζης, υποστηρίζεται ότι είναι το πιο πολύπλοκο σύστηµα 

από όλους τους αλγορίθµους ελέγχου. Ο ολοκληρωτικός όρος I PID, µπορεί να προκαλέσει 

υπερδιαχείριση της ινσουλίνης µε αποτέλεσµα τη µεταγευµατική υπογλυκαιµία. Έτσι οι 

περισσότεροι ελεγκτές δεν διαθέτουν τον ακέραιο Ι και είναι PD ελεγκτές. 

Ο Shimoda et al [74] εφάρµοσε τον PD αλγόριθµο σε άτοµα µε Σ∆Τ1. Ένας αισθητήρας 

µικροδιάλυσης συνεχούς µέτρησης χρησιµοποιήθηκε για τη µέτρηση των επιπέδων της 

γλυκόζης και χρησιµοποιήθηκαν τρεις τύποι ινσουλίνης η ενδοφλέβια κανονική ινσουλίνη, 

η υποδόρια κανονική ινσουλίνη, και η υποδορίως χορηγούµενη ινσουλίνη Lispro. Η 

απόδοση της ινσουλίνης Lispro ήταν το ίδιο καλή µε αυτή της ενδοφλέβιας ινσουλίνης µε 

τις οποίες επιτεύχθηκε καλή διαχείριση των διαταραχών σχετιζόµενες µε τα γεύµατα. Η 

υποδόρια κανονική ινσουλίνη οδήγησε σε µεταγευµατικές κορυφές της γλυκόζης, οι οποίες 

ήταν πολύ υψηλές, καθώς και σε µεταγευµατική υπογλυκαιµία. Ο Matuso et al [78] 

εφάρµοσε µια ίδια στρατηγική, µόνο που χρησιµοποίησε ενδοπεριτοναϊκή έγχυση 

ινσουλίνης, η οποία προέκυψε ότι είναι καλύτερη από την υποδόρια έγχυση ινσουλίνης. 

 
 

 
 

 
Εικόνα 2.10: Σχηµατικό διάγραµµα ενός εσωτρικού µοντέλου ελέγχου. Ένα µοντέλο προσοµοίωσης προβλέπει 
συνεχώς τα επίπεδα γλυκόζης αίµατος, Η διαφορά µεταξύ της  µετρούµενης γλυκόζης και πρότυπης πρόβλεψης 
ανατροφοδοτείται (feedback) στον ελεγκτή. Πλήθος µεταβλητών µπορούν να προσδιοριστούν χρησιµοποιώντας 
αυτή τη βασική ιδέα. 
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Εικόνα 2.11: Τα αποτελέσµατα προσοµοίωσης που επεξηγούν τη διφασική απόκριση στον ελεγκτή γλυκόζης, την 
περίπτωση που οι ελεγκτές βασισµένοι σε µοντέλα χρησιµοποιούνται για να παρουσιάσουν ένα υγιές πάγκρεας. Το 
πρώτο γράφηµα παρουσιάζει την αλλαγή επιπέδων της γλυκόζης. Το δεύτερο γράφηµα παρουσιάζει την απόκριση 
ινσουλίνης για έναν πρώτης τάξης (first-order)  ελεγκτή βασισµένο σε µοντέλο. Το τρίτο γράφηµα παρουσιάζει την 
απόκριση ινσουλίνης για έναν δεύτερης τάξης (second-order)  ελεγκτή βασισµένο σε µοντέλο. Το τέταρτο γράφηµα 
παρουσιάζει την απόκριση ινσουλίνης για έναν τρίτης τάξης (third-order)  ελεγκτή βασισµένο σε µοντέλο. 

 

Β. Έλεγχος Βασισµένος σε Μοντέλα Πρόβλεψης: Οι ελεγκτές βασισµένοι σε µοντέλα 

πρόβλεψης (Model Predictive Control - MPC), χρησιµοποιούνται για να προβλέψουν τη 

συµπεριφορά των εξαρτώµενων µεταβλητών, δηλαδή της εξόδου ενός δυναµικού 

συστήµατος σε σχέση µε τις αλλαγές στις ανεξάρτητες µεταβλητές µια διαδικασίας δηλαδή 

τις εισόδους. Στις χηµικές διαδικασίες οι ανεξάρτητες µεταβλητές είναι συνήθως κάποιες 

επιθυµητές τιµές (setspoint) των ρυθµιστικών ελεγκτών (που µπορεί να ελέγχουν π.χ. τη 

µετακίνηση των βαλβίδων), ενώ οι εξαρτώµενες µεταβλητές είναι συνήθως οι περιορισµοί 

σε µια διαδικασία (π.χ. εύρος τιµών ασφαλούς ή επιθυµητής λειτουργίας ενός συστήµατος). 

Ο ελεγκτής βασισµένος σε µοντέλα πρόβλεψης χρησιµοποιεί µοντέλα και τρέχουσες 

µετρήσεις προκειµένου να προβλέψει τις κινήσεις των ανεξάρτητων µεταβλητών, οι οποίες 

θα οδηγήσουν σε µια λειτουργία του συστήµατος, που θα συµφωνεί µε του ανεξάρτητους 

και εξαρτηµένους περιορισµούς. Στη συνέχεια το σύνολο των κινήσεων των ανεξάρτητων 

µεταβλητών εφαρµόζεται στο ρυθµιστικό ελεγκτή, προκειµένου να τις χρησιµοποιήσει στη 

διαδικασία. 

Ο ελεγκτής έχει χρησιµοποιηθεί σε ένα σηµαντικό αριθµό πρόσφατων προσπαθειών όσον 

αφορά στη βελτίωση των αλγορίθµων, που σχετίζονται µε το ΤΠ. Ο Parker et al [75] 

παρουσίασε τα αποτελέσµατα της προσοµοίωσης ενός ελεγκτή βασισµένου σε µοντέλα 

πρόβλεψης χρησιµοποιώντας αισθητήρα γλυκόζης αίµατος και ενδοφλέβια έγχυση 

ινσουλίνης. Η προκαταρκτική ανάπτυξη του ελεγκτή βασίστηκε σε µελέτες προσοµοίωσης, 

ενώ αρχικές κλινικές µελέτες κλειστού βρόγχου χρησιµοποίησαν ενδοφλέβιο αισθητήρα µε 
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δείγµα κάθε 15 λεπτά και έγχυση υποδόριας ινσουλίνης. Στις επόµενες µελέτες 

προκειµένου να µιµηθεί τη χρονική καθυστέρηση σχετιζόµενη µε τον αισθητήρα, οι 

υπολογισµοί ελέγχου βασίστηκαν σε µετρήσεις οι οποίες παρουσίασαν καθυστέρηση µέχρι 

και 30 λεπτά. Το µοντέλο που χρησιµοποιήθηκε για τις προβλέψεις γλυκόζης και τους 

υπολογισµούς ελέγχου βασίστηκε σε ένα διαµερισµατικό µοντέλο του Hovorka [76]. Η 

Μπεϋσιανή (Bayesian) εκτίµηση των παραµέτρων, χρησιµοποιήθηκε για να καθορίσει τις 

τιµές των παραµέτρων σε κάθε χρονικό δείγµα. Οι κλινικές µελέτες πραγµατοποιήθηκαν 

µετά από νηστεία και οι εγχύσεις ινσουλίνης γίνονταν κατά τη διάρκεια του γεύµατος, αλλά 

ο βρόγχος ελέγχου δεν έκλεισε ακόµα και µετά από 180 λεπτά µετά την έναρξη του 

γεύµατος. 

Ο Kan et al [77] ανέπτυξε µια µεθοδολογία ελεγκτή βασισµένου σε µοντέλα πρόβλεψης για 

να ρυθµίσει τη γλυκόζη αίµατος στα σκυλιά, χρησιµοποιώντας έγχυση ενδοφλέβιας 

ινσουλίνης και γλυκόζης. Το επίπεδο του φλεβικού αίµατος αναλύονταν κάθε δέκα (10) 

λεπτά και ένα σήµα πήγαινε στην αντλία κάθε δύο λεπτά. Στην περίπτωση, που οι τιµές της 

γλυκόζης ήταν χαµηλές, το σήµα πήγαινε στην αντλία κάθε 2 δευτερόλεπτα. Η MPC 

µεθοδολογία αποδεικνύεται ότι έχει καλύτερη απόδοση από την κλασική PD µεθοδολογία. 

Συµπεράσµατα: Οι πρώτοι ελεγκτές είχαν πολλά χαρακτηριστικά γνωρίσµατα που 

χειρίζονταν τα προβλήµατα ελέγχου στο Σ∆ και τα οποία σήµερα αγνοούνται µερικές 

φορές. Ο αλγόριθµος του Albisser et al. [69], ένας µη γραµµικός αλγόριθµος λειτουργούσε 

παρέχοντας άµεση ανταπόκριση σε µια διαταραχή γεύµατος, αλλά δε λάµβανε υπόψη ένα 

εύρος υπεργλυκαιµιών, που οφείλεται στην έγχυση µεγάλης ποσότητας ινσουλίνης. 

Επίσης, οι αρχικές συσκευές, οι οποίες περιλάµβαναν Biostator και δύο εισόδους 

διαχείρισης (ινσουλίνη και γλυκόζη), είχαν καλύτερη απόδοση σε σύγκριση µε τα 

συστήµατα που χρησιµοποιούσαν µια είσοδο διαχείρισης. Η στρατηγική ελέγχου βασίζεται 

στη χρήση µοντέλων πρόβλεψης  

Οι εξελίξεις στους αισθητήρες συνεχούς µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης, τα ταχείας 

δράσης ανάλογα ινσουλίνης, και µια ώριµη αγορά αντλιών ινσουλίνης µας φέρνουν κοντά 

στην εµπορική πραγµατοποίηση ενός ΤΠ κλειστού βρόγχου. Μέρος της έρευνας 

επικεντρώνεται στον αλγόριθµο ελέγχου, ο οποίος θα είναι κατάλληλος για ΤΠ. Μια 

σηµαντική πρόκληση, η οποία εξακολουθεί να υπάρχει, είναι η διαχείριση άγνωστων 

διαταραχών της γλυκόζης και µια προσέγγιση, η οποία έχει προταθεί να βασίζεται η 

τρέχουσα δράση έγχυσης ινσουλίνης στην προβλεφθείσα επίδραση ενός γεύµατος στις 

µελλοντικές τιµές της γλυκόζης. Απαιτούνται καλύτερα «µοντέλα γεύµατος»,  δεδοµένου 
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ότι η περιορισµένη γνώση της επίδρασης ενός γεύµατος στις µελλοντικές τιµές γλυκόζης 

περιορίζει την απόδοση των αλγορίθµων ελέγχου [14][17][27]. 

2.6 Εσωτερικός Γλυκαιµικός Έλεγχος ή Βιο-τεχνητό Πάγκρεας 

2.6.1 Βιο-τεχνητό Πάγκρεας 

Ο όρος «ενδοκρινές βιο-τεχνητό πάγκρεας (Bioartificial Endocrine Pancreas - BEP)» 

χρησιµοποιήθηκε αρχικά από τον Anthony Sun το 1980. Tο 1968, εντούτοις, ο Thomas 

Chang πρότεινε τη χρήση των νησιδίων (Εικόνα 2.12) µε τη τεχνική της 

µικροενθυλάκωσης ως τεχνητά β-κύτταρα. Με την εφαρµογή µιας ηµιδιαπερατής 

µεµβράνης στην κορυφή των µικροκαψουλών, µπορεί να παραχθεί ένα σύστηµα, το οποίο 

θα είναι αδιαπέραστο από τα βιώσιµα κύτταρα νησιδίων και τα µεγάλα µόρια του 

ανοσοποιητικού συστήµατος, παρέχοντας κατά συνέπεια µια προστασία στα 

µεταµοσχευµένα νησίδια όσο αναφορά στον κίνδυνο απόρριψης αυτών. Από τότε, ο όρος 

BEP δεν έχει εµφανιστεί συχνά στη βιβλιογραφία. Αντίθετα, ο όρος «Βιοτεχνητό Πάγκρεας 

(Βioartificial Pancreas-BAP)» χρησιµοποιείται ευρέως. Υπό µια ευρύτερη έννοια, το BAP 

θα περιλάµβανε µια εφαρµογή των κατάλληλων ενδοκρινών κυττάρων και των 

προστατευτικών πολυµερών εκδόχων, αλλά όχι απαραίτητα της παροχής ενός φραγµού 

διήθησης των ακριβώς καθορισµένων ιδιοτήτων (π.χ. κύτταρα που εγχέονται σε ένα 

πήκτωµα υαλουρονιδάσης) [15], [37]. 

 

Ηπατικά Κύτταρα 

    Ινσουλίνη 
 

               Νησίδιο 
 
Χοληφόρο  
Αγγείο 

 

Πυλαία Φλέβα 

 

Νησίδιο Παγκρέατος 

 

 

Εικόνα 2.12: Νησίδια του Παγκρέατος [24]. 
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2.6.2 Βιο-τεχνητό Πάγκρεας και Τεχνική Μικροενθυλάκωσης 

Τα σκευάσµατα του BAP είναι βασισµένα στην ενθυλάκωση των νησιδίων του παγκρέατος 

µε µια ηµιδιαπερατή µεµβράνη, έτσι ώστε κύτταρα να µπορούν να προστατευθούν από το 

ανοσοποιητικό σύστηµα του διαβητικού. Η ενθυλάκωση των κυττάρων του παγκρέατος 

(νησιδίων) απαλλάσσει το διαβητικό από τη χρήση ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων και 

προσφέρει µια πιθανή λύση στην έλλειψη δοτών, δεδοµένου ότι µπορεί να επιτρέψει τη 

χρήση των ζωικών κυττάρων του παγκρέατος ή των κυττάρων που παράγουν ινσουλίνη, τα 

οποία κατασκευάζονται από τα κύτταρα µίσχων. Κατά τη διάρκεια των προηγούµενων δύο 

δεκαετιών, διάφορες σηµαντικές προσεγγίσεις έχουν µελετηθεί για την ανοσοπροστασία 

των νησιδίων. Η προσέγγιση µικροενθυλάκωσης (Εικόνα 2.13) είναι αρκετά ελπιδοφόρα 

λόγω της βελτιωµένης ικανότητας διάχυσής της και της εύκολης τεχνικής µεταµόσχευσης. 

Έχει τη δυνατότητα να προσφέρει µια αποτελεσµατική και µακροπρόθεσµη θεραπεία του 

Σ∆Τ1. 

 

                     Μακροενθυλάκωση                                 Μικροενθυλάκωση    

    

                      (α)                                                                                          (β) 

Εικόνα 2.13: Ανοσοαποµονωµένα νησίδια µε (α) θαλάµους διάχυσης µεµβρανών (µακροενθυλάκωση) και (β) 

µικροενθυλάκωση. 

 

Η επιτυχής ανάπτυξη ενός «βιο-τεχνητού παγκρέατος» περιλαµβάνει µια σειρά 

παραγόντων και προβληµάτων, τα οποία πρέπει να µελετηθούν και να αντιµετωπιστούν. 

∆ύο σηµαντικά εµπόδια στη µεταµόσχευση των νησιδίων είναι η περιορισµένη ποσότητα 

των νησιδίων και η χρήση των ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων για να αποτρέψουν την 

απόρριψη του µοσχεύµατος. Αναµένεται ότι η χρήση των ενθυλακωµένων νησιδίων ως  µια 

µορφή του «βιο-τεχνητού παγκρέατος», θα βοηθούσε να ξεπεραστούν τα παραπάνω 

εµπόδια. Τρεις πηγές ιστού νησιδίων είναι αυτή την περίοδο υπό έρευνα και αυτά είναι 

ανθρώπινα κύτταρα, χοίρεια κύτταρα και τέλος τα τεχνητά κύτταρα. Μεταξύ αυτών των 

πηγών, τα ανθρώπινα νησίδια θα ήταν τα λιγότερο ανοσογόνα, όµως υπάρχει έλλειψη των 
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κυττάρων αυτών που λαµβάνονται κυρίως από πτωµατικούς δότες, τα οποία έχουν επίσης 

περιορισµένη εκκριτική ικανότητα και περιορισµένο κύκλο ζωής. 

Η χρήση των χοίρειων κυττάρων θα µπορούσε να είναι µια καλύτερη επιλογή, επειδή αυτά 

είναι εύκολα διαθέσιµα και υπάρχει απεριόριστος αριθµός δοτών. Εντούτοις, µια 

σηµαντική ανησυχία για τη χρήση των νησιδίων αυτών που έχουν ληφθεί από τους χοίρους, 

είναι η δυνατότητα της µετάδοσης των χοίρειων ενδογενών ρετροϊών  (PERVs) στους 

ανθρώπους κατά τη διάρκεια της µεταµόσχευσης. Αυτή η αρχή προέκυψε από µελέτες για 

τη µόλυνση των ανθρώπων και των ποντικιών µε ανοσοανεπάρκεια µετά από 

µεταµόσχευση των χοίρειων κυττάρων. Ωστόσο υπάρχουν µελέτες, οι οποίες παρουσιάζουν 

ότι δεν υπάρχει καµία δυνατότητα µετάδοσης των PERVs από τους χοίρους στους 

ανθρώπους, εξαιτίας της µεταµόσχευσης χοίρειων νησιδίων. Πράγµατι, µια πρόσφατη 

µελέτη έδειξε ότι το χοίρειο γονιδίωµα στην περιοχή γύρω από τα νησίδια περιλαµβάνει 

περιορισµένες µολυσµένες ακολουθίες PERVs και υποστηρίζει ότι πολλά είδη χοίρων 

αποτυγχάνουν να παράγουν PERVs ικανά να προσβάλουν τα ανθρώπινα κύτταρα ακόµα 

και σε κλινικές δοκιµές. Συνεπώς διάφορα είδη χοίρων µπορούν να χρησιµοποιηθούν ως 

δότες για λήψη απεριόριστου αριθµού νησιδίων για την ενθυλάκωση και να 

χρησιµοποιηθούν για την ανάπτυηξη του βιο-τεχνητού παγκρέατος  σε κλινικές 

µεταµοσχεύσεις.  

Η άλλη ελκυστική προσέγγιση προκειµένου να υπάρχει µεγάλος διαθέσιµος αριθµός 

νησιδίων είναι η χρήση εµβρυικών βλαστικών κυττάρων, τα οποία έχουν τη δυνατότητα να 

διαφοροποιούνται σε ποικίλες γενιές κυττάρων τεχνητά. Πρόσφατες µελέτες, που 

πραγµατοποιήθηκαν σε ζώα µικρής ηλικίας η µεταµόσχευση παγκρεατικών κυττάρων 

µίσχων ήταν επιτυχής και υποστηρίζουν ότι η προσέγγιση αυτή θα µπορούσε να παρέχει 

απεριόριστη πηγή ιστού ινσουλίνο-παραγωγής στο µέλλον. 

Η συντήρηση της βιωσιµότητας των κυττάρων είναι ένα επιπλέον εµπόδιο, το οποίο πρέπει 

να αντιµετωπιστεί προκειµένου να επιτευχθεί η ανάπτυξη ενός επιτυχούς «βιο-τεχνητού 

παγκρέατος». Όταν τα κύτταρα τοποθετούνται σε κάψα και εµφυτεύονται σε ένα 

περιβάλλον χωρίς φυσική κυκλοφορία, η έλλειψη επαρκούς ανεφοδιασµού µε οξυγόνο και 

θρεπτικές ουσίες οδηγεί στη νέκρωση των κυττάρων και συνεπώς η εµφύτευση είναι 

ανεπιτυχής. Για να βελτιωθεί η µακροπρόθεσµη επιβίωση, αλλά και οι λειτουργίες των 

νησιδίων, έχει προταθεί να πραγµατοποιηθεί αγγείωση των µεταµοσχευµένων νησιδίων. 

Μια ιδανική αρχιτεκτονική για την εµφύτευση θα ήταν να προωθηθεί η αγγείωση γύρω από 

τα τοποθετηµένα σε κάψα κύτταρα που χρησιµοποιούν τη νέα προσέγγιση. Πρόσφατα, έχει 

αναπτυχθεί µια τεχνική για να διαµορφώσει µια οµοιοπολική σύνδεση πολυστρωµάτων του 

PEG υδροπηκτώµατος. Αυτή η προσέγγιση µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την ενθυλάκωση 
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των κυττάρων, η οποία ενθυλάκωση θα είναι διπλοστρωµατική και το εξωτερικό στρώµα 

θα προωθεί την αγγείωση γύρω από το εσωτερικό στρώµα. 

Υπάρχουν και άλλοι τοµείς επείγουσας ανάγκης για επιτυχή ανάπτυξη ενός «βιο-τεχνητού 

παγκρέατος» µέσω της µικροενθυλάκωσης κυττάρων νησιδίων. Όλες οι τρέχουσες τεχνικές 

για τη µικροενθυλάκωση των κυττάρων είναι αργές στην παραγωγή των επιθυµητών 

µικροκαπσουλών, απαιτώντας αρκετές ηµέρες προκειµένου να παραχθούν τα 

µικροενθυλακωµένα νησίδια που απαιτούνται για µια µεταµόσχευση. Η διαδικασία αυτή θα 

ήταν ιδανική στην περίπτωση που θα ήταν εφικτό να παραχθούν παράλληλα µεγάλες 

ποσότητες µικρονθυλακωµένων νησιδίων προκειµένου να χρησιµοποιηθούν σε πολλαπλές 

µεταµοσχεύσεις και αυτό σε χρονικό διάστηµα της τάξης των λεπτών. Επίσης υπάρχει 

ανάγκη για µια διαδικασία µακροπρόθεσµης αποθήκευσης των µικροενθυλακωµένων 

νησιδίων προκειµένου να ενισχύσει τη χρήση τους για τη µεταµόσχευση. Είναι επίσης 

ιδιαίτερα  επιθυµητό να αναπτυχθούν  γρήγορες τεχνητές τεχνικές για τον προσδιορισµό 

της λειτουργικής βιωσιµότητας των µικροενθυλακωµένων νησιδίων πριν από τη 

µεταµόσχευση. 

Η επιτυχής επίτευξη αυτών των προσεγγίσεων, θα αποτελούσε ένα σηµαντικό βήµα στη 

κυτταρική θεραπεία και συνεπώς στην αντιµετώπιση του Σ∆, αλλά και άλλων ασθενειών 

όπως καρκίνος, αιµοφιλία, ανεπάρκεια ήπατος και πάρκινσον [16] [24]. 

2.6.3 Μεταµόσχευση Βλαστικών Κυττάρων 

Η θεραπεία µε τη χρήση βλαστοκυττάρων είναι µια καινοτόµος θεραπεία µοναδική στην 

Ευρώπη, όπου τα κύτταρα προέρχονται από τον ίδιο το διαβητικό. Η θεραπεία αυτή που 

χρησιµοποιείται τόσο για το Σ∆Τ1, όσο και για το Σ∆Τ2, µειώνει το πλήθος των 

υπεργλυκαιµιών και συνεπώς και τις επιπλοκές που προέρχονται από αυτές. Τα 

βλαστοκύτταρα συλλέγονται αρχικά από το µυελό των οστών των διαβητικών, από το 

λαγόνιο οστό και στη συνέχεια εµφυτεύονται ξανά στο σώµα µετά από λίγες ηµέρες. Πριν 

από την επανεµφύτευση των κυττάρων, ο µυελός των οστών υποβάλλεται σε επεξεργασία, 

όπου ελέγχεται η ποσότητα και η ποιότητα αυτών των κυττάρων.  

Αυτά τα κύτταρα έχουν τη δυνατότητα να µετασχηµατίζονται σε διάφορους τύπους 

κυττάρων, και βοηθούν την αναγέννηση νέων κυττάρων από κύτταρα που παρουσιάζουν 

βλάβες και δε λειτουργούν σωστά όπως τα παγκρεατικά β-κύτταρα για παράδειγµα. Η 

θεραπεία αυτή, που χρησιµοποιεί βλαστοκύτταρα χρησιµοποιεί την αυτοθεραπευόµενη 

δυνατότητα του σώµατος κάθε διαβητικού να υποκινεί την αναγέννηση ή την επισκευή των 
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κυττάρων. ∆εδοµένου ότι τα εµφυτευµένα κύτταρα προέρχονται από τον ίδιο τον 

οργανισµό, δεν υπάρχει σχεδόν καµία πιθανότητα απόρριψης αυτών. 

Σε µια έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 23 άτοµα µε Σ∆Τ1 και Σ∆Τ2 για χρονικό 

διάστηµα έξι µηνών τα αποτελέσµατα φαίνονται στην Εικόνα 2.14. 

 
                                     Αποτελέσµατα θεραπείας µετά από 
                                          1-6 µήνες (έναρξη Ιανουάριος 2008) 

 
     Αρνητικές         Καµία           Βελτίωση (10) Σηµαντική      Ίαση (0) 

   Επιπτώσεις (0)  Αλλαγή (3)                           Βελτίωση (8) 

 

Εικόνα 2.14: Βελτίωση της κατάστασης της υγείας των ατόµων µε Σ∆ µε τη χρήση της θεραπευτικής αγωγής 

µεταµόσχευσης βλαστοκυττάρων. 

 

Από την Εικόνα 2.14 διαπιστώνεται ότι: 

• Τρεις από τους 23 διαβητικούς δεν παρουσίασαν καµία αλλαγή στην εφαρµογή της 

θεραπείας. 

• ∆έκα από τους 23 διαβητικούς παρουσίασαν µια µείωση 25% - 50% στη χρήση της 

ινσουλίνης και αντιδιαβητικών φαρµάκων και παρουσίασαν µια σχετική καλή 

κατάσταση της υγείας τους. Το επίπεδο HbA1c παρέµεινε ίδιο ή εµφάνισε βελτίωση 

(µειώθηκε). 

• ∆έκα από τους 23 διαβητικούς παρουσίασαν µια σηµαντική βελτίωση, µε µια µείωση 

άνω του 50% της χρήσης της ινσουλίνης και αντιδιαβητικών φαρµάκων. ∆ε 

σηµειώθηκε καµία σηµαντική υπογλυκαιµία µόνο ορισµένοι παρουσίασαν 

µικροενοχλήσεις στα πόδια. Το επίπεδο HbA1c παρέµεινε ίδιο ή εµφάνισε βελτίωση 

(παρουσίασε µείωση). Γενικά οι διαβητικοί παρουσίασαν µια σηµαντική βελτίωση και 

αυτό µε µια σχεδόν πλήρη απουσία πόνου. 
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• Κανένας διαβητικός δεν παρουσίασε επιδείνωση της κατάστασης της υγείας του ούτε 

περαιτέρω ενοχλήσεις και επιπλέον προβλήµατα, όπως πόνος από τη χρήση της 

θεραπείας. 

Από αυτούς τους 23 διαβητικούς, εννέα έπασχαν από νευροπάθεια. Το γράφηµα της 

Εικόνας 2.15, παρουσιάζει ότι ένας διαβητικός παρουσίασε µια µικρή µείωση της 

νευροπάθειας, ενώ οκτώ διαβητικοί εµφάνισαν µια σηµαντική  µείωση µε ποσοστό 90% 

της νευροπάθειάς τους. 

 
                                          Αποτελέσµατα θεραπείας σε άτοµα µε Σ∆ 
                                          µε νευροπάθεια (έναρξη Ιανουάριος 2008) 

 
   Αρνητικές         Καµία        Βελτίωση (1)   Σηµαντική      Ίαση (0) 

               Επιπτώσεις (0) Αλλαγή (0)                         Βελτίωση (8) 

Εικόνα 2.15: Αποτελέσµατα της θεραπευτικής αγωγής µεταµόσχευσης βλαστοκυττάρων στους διαβητικούς που 

έπασχαν από νευροπάθεια. 

 

Το κόστος της θεραπείας εξαρτάται από την επεξεργασία των βλαστοκυττάρων. Για το 

ποια θα είναι η κατάλληλη µέθοδος για τον κάθε διαβητικό και η κατάλληλη επεξεργασία 

των κυττάρων την αποφασίζει ο ιατρός, που παρακολουθεί το άτοµο µε Σ∆. Οι δαπάνες  

συνήθως κυµαίνονται από €6.000 ως €9.000. Το κόστος της θεραπείας επιβαρύνει τον ίδιο 

το διαβητικό, καθώς δεν υπάρχει ασφαλιστική κάλυψη [28]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΣΥΝΕΧΟΥΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ 

ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 

Στο κεφάλαιο αυτό, παρουσιάζονται τα Συστήµατα Συνεχούς Μετρησης της Γλυκόζης –

ΣΣΜΓ, (Continuous Glucose Monitoring System-CGMS). Συγκεκριµένα, γίνεται αναφορά 

στη χρήση των ΣΣΜΓ, στις τεχνολογίες ΣΣΜΓ, οι οποίες είναι εµπορκά διαθέσιµες και 

στην αξιολόγηση αυτών, καθώς παρουσιάζονται και οι νέες τάσεις για τις µη επεµβατικές 

ΣΣΜΓ. 

3.1 Χρήση των Συστηµάτων Συνεχούς Μέτρησης Γλυκόζης 

To συνεχές ΣΣΜΓείναι ένα σύστηµα, το οποίο καταγράφει τα επίπεδα γλυκόζης κατά τη 

διάρκεια του 24ώρου µε βήµα 5 min. Το σύστηµα αυτό χρησιµοποιείται κυρίως για τον 

καθηµερινό έλεγχο ή τον µακροπρόθεσµο αυτοέλεγχο. Παρέχει ακριβή ανίχνευση των 

επιπέδων γλυκόζης και των τάσεων προς υπο- και/ή περγλυκαιµία. Με αυτό το τρόπο 

διευκολύνει το θεράποντα ιατρό ή την οµάδα υγειονοµικής πρίθαλψης στη λήψη σωστών 

αποφάσεων σχετικά µε το σχέδιο θεραπείας που εφαρµόζεται σε ένα διαβητικό [13]. 

Ενδεικτική µεταβολή των επιπέδων γλυκόζης στους διαβητικούς φαίνεται στην Εικόνα 3.1. 

Στην εικόνα παρουσιάζονται τα επίπεδα γλυκόζης που καταγράφηκαν από ΣΣΜΓ 

χρησιµοποιώντας Acc-Check [63]. Στην περίπτωση που δε χρησιµοποιείται ΣΣΜΓ αλλά 

συµβατικό σύστηµα µέτρησης των επιπέδων γλυκόζης χάνονται σηµαντικές διακυµάνσεις 

των επιπέδων γλυκόζης. 

Όπως φάνηκε και από την Εικόνα 3.1 το ΣΣΜΓ µπορεί να βοηθήσει στον προσδιορισµό 

των διακυµάνσεων ή τάσεων των επιπέδων γλυκόζης που σε άλλη περίπτωση δε θα 

γίνονταν αντιληπτές. Έτσι το ΣΣΜΓ µπορεί να χρησιµοποιηθεί για να: 

• εντοπίσει νυχτερινές υπογλυκαιµίες. 

• εντοπίσει µεταγευµατικές υπεργλυκαιµίες. 

• ανιχνεύσει υπεργλυκαιµίες τις πολύ πρωινές ώρες. 

• αξιολογήσει την επίδραση των γευµάτων και της φυσικής δραστηριότητας στη 

µεταβολή των επιπέδων γλυκόζης. 
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• παρέχει µέχρι και 72 ώρες πλήρη παρακολούθηση καθιστώντας δυνατή την αξιολόγηση 

του σχεδίου θεραπείας του ατόµου µε Σ∆ από τον θεράποντα ιατρό ή την οµάδα 

υγειονοµικής περίθαλψης. 

 

Εικόνα 3.1: Σύγκριση των επιπέδων γλυκόζης όπως αυτά έχουν προκύψει από δύο διαφορετικά συστήµατα 

µέτρησης. Η µαύρη γραµµή αντιστοιχεί στο συµβατικό σύστηµα µέτρησης της γλυκόζης του αίµατος, ενώ η µπλέ 

γραµµή αντιστοιχεί στο ΣΣΜΓ [62].  

 

Παρατηρούµε ότι µε τη χρήση του ΣΣΜΓ µπορούν να ανιχνευθούν επικίνδυνες 

διακυµάνσεις των επιπέδων της γλυκόζης,  υπεργλυκαιµίες και υπογλυκαιµόες, ενώ µε την 

συµβατική µέτρηση αυτές οι διακυµάνσεις δεν ανιχνεύονται [64].  

Η εφαρµογή του ΣΣΜΓ συνίσταται: 

• Στην εντατική ινσουλινοθεραπεία, όπου είναι δύσκολο να διατηρηθούν τα επίπεδα της  

γλυκόζης κοντά στα φυσιολογικά επίπεδα. Με αυτό το τρόπο αποφεύγονται  τα 

επικίνδυνα επεισόδια υπογλυκαιµιών. 

• Στους διαβητικούς στους οποίους οι τιµές της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης 

(HbA1c) δεν επιτυγχάνονται µε εντατική θεραπεία ινσουλίνης. 

• Στους διαβητικούς, οι οποίοι εµφανίζουν τακτικά υπογλυκαιµικά επεισόδεια. 

• Στις εγκύους, οι οποίες εµφανίζουν διαβήτη και οι τιµές της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης (HbA1c) αποτυγχάνουν να ανιχνεύσουν σηµαντικές διακυµάνσεις των 

επιπέδων τα γλυκόζης του αίµατος. 

• Σε άτοµα µε Σ∆ µε εξασθένιση της ανοχής της γλυκόζης. 
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• Σε άτοµα µε Σ∆, οι  οποίοι πρόσφατα διαγνώσθηκαν ότι πάσχουν από Σ∆Τ2. 

Το ΣΣΜΓ παρέχει περισσότερες πληροφορίες από τη τιµή της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης και συχνά θεωρείται ως «µνήµη» των  επιπέδων της γλυκόζης του αίµατος. 

3.2 Τεχνολογίες Συστηµάτων Συνεχούς Μέτρησης Γλυκόζης 

3.2.1 Αισθητήρες 

Ο αισθητήρας είτε σχεδιάζεται για άµεση εισαγωγή στο σώµα του διαβητικού, είτε 

συvδέεται µε έναν καθετήρα (probe) δειγµατοληψίας για τη λήψη δείγµατος και ανάλυση 

έξω από το σώµα. Οι προσπάθειες για την ανάπτυξη αισθητήρων επικεντρώνονται στην 

αντιµετώπιση προβληµάτων, που σχετίζονται µε τη λειτουργική ευστάθεια, την έκφραση 

φελεγµονών από το περιβάλλον ιστού ή µε την αντίδραση του ανοσοποιητικού 

συστήµατος. Σε in vitro πειράµατα οι αισθητήρες παρουσιάζουν µεγάλη λειτουργική 

ευστάθεια, όµως λόγω του περιβάλλοντος του ανθρώπινου σώµατος δεν ισχύει το ίδιο για 

τη λειτουργικότητά τους in vivo. 

Ο αισθητήρας τοποθετείται ακριβώς κάτω από το δέρµα της κοιλίας του ατόµου. Η 

εισαγωγή είναι γρήγορη και συνήθως δεν είναι επίπονη. Η εισαγωγή είναι παρόµοια µε την 

εισαγωγή ενός καθετήρα αντλιών ινσουλίνης. Μία ταινία χρησιµοποιείται για να διατηρεί 

τον αισθητήρα σε σταθερή θέση. 

Ο αισθητήρας µετρά το επίπεδο της γλυκόζης στον υποδόριο χώρο κάθε 10 δευτερόλεπτα 

και στέλνει τις πληροφορίες µέσω ενός καλωδίου σε µια µικρού µεγέθους συσκευή , που 

ονοµάζεται «ελεγκτής». Η συσκευή αυτή τοποθετείται στη ζώνη ή στην άκρη των 

εσωρούχων του διαβητικού. Το σύστηµα καταγράφει αυτόµατα µια µέση τιµή της  

γλυκόζης κάθε 5 λεπτά µέχρι και 72 ώρες. Τα αποτελέσµατα τουλάχιστον τεσσάρων 

αναγνώσεων από τρυπήµατα στο δάχτυλο, οι οποίες έχουν προκύψει από έναν συµβατικό 

µετρητή γλυκόζης και που έχουν ληφθεί σε διαφορετικούς χρόνους από την κάθε ηµέρα, 

εισάγονται στον ελεγκτή για βαθµονόµηση. Οποιαδήποτε ινσουλίνη, η οποία µπορεί να έχει 

ληφθεί µετά από συµµετοχή του διαβητικού σε άσκηση, κατά την κατανάλωση γευµάτων ή 

πρόχειρου φαγητού, εισάγεται σε ένα «ηµερολόγιο» και καταγράφεται στον ελεγκτή µε την 

ώθηση ενός κουµπιού προκειµένου να σηµειωθεί ο χρόνος των γευµάτων, του φαρµάκου, 

της άσκησης και κάθε άλλου πρόσθετου γεγονότος, που επιθυµεί να καταγράψει το άτοµο 

µε Σ∆. 

Μετά από 3 ηµέρες, ο αισθητήρας αφαιρείται από το διαβητικό και µεταφέρεται στον 

υπεύθυνο ιατρό, όπου οι πληροφορίες που έχουν αποθηκευθεί στον αισθητήρα του ΣΣΜΓ 
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µεταφέρονται σε έναν υπολογιστή. Στη συνέχεια το άτοµο µε Σ∆ µε το θεράποντα ιατρό ή 

µε την οµάδα υγειονοµικής περίθαλψης έχουν τη δυνατότητα να µελετήσουν τα 

αποτελέσµατα και να κάνουν τις απαραίτητες προσαρµογές για βελτίωση του σχεδίου 

διαχείρισης του διαβητικού. Οι πληροφορίες αναπαρίστανται γραφικά µε τη χρήση 

γραφικών παραστάσεων ή διαγραµµάτων, επιτυγχάνοντας µε αυτό τον τρόπο την 

ακριβέστερη αποκάλυψη  των διακυµάνσεων  της γλυκόζης [13]. 

3.2.2 Ενζυµατικοί Ηλεκτροχηµικοί Αισθητήρες (Βιοαισθητήρες) 

Τα περισσότερα ΣΣΜΓ που έχουν αναπτυχθεί βασίζονται στην αρχή των εµφυτεύσιµων 

βιοαισθητήρων. Ο βιοαισθητήρας είναι µια συσκευή, η οποία αποτελείται από τρία 

τµήµατα (Εικόνα 3.2): 

• Το ευαίσθητο βιολογικό συστατικό, το οποίο µπορεί να είναι ένα βιολογικό υλικό, 

όπως ιστός, µικροοργανισµοί, δέκτες κυττάρων, ένζυµα, αντισώµατα, νουκλεϊκά οξέα ή 

βιολογικά παραγόµενα υλικά. 

• Τον µετατροπέα ή ανιχνευτή, ο οποίος καταγράφει τη βιοχηµική αντίδραση που 

πραγµατοποιείται. Συγκεκριµένα µετασχηµατίζει το σήµα το οποίο προκύπτει ως 

αποτέλεσµα του αναλυτή µε το βιολογικό στοιχείο σε ένα άλλο σήµα που µπορεί να 

µετρηθεί και να ποσοτικοποιηθεί ευκολότερα. 

• Η βιοχηµική αντίδραση που πραγµατοποιείται περιγράφεται παρακάτω: 

 

                                                                              Οξυδάση της Γλυκόζης 

Γλυκόζη + Ο2    Η2Ο2 + Γλυκονικό οξύ 

 

                                                                        Η2Ο2     Ηλεκτρόδιο 2e- +O2 +2H+
 

 

• Τους ηλεκτρονικούς επεξεργαστές ή επεξεργαστές σήµατος, οι οποίοι είναι υπεύθυνοι    

για την παρουσίαση των αποτελεσµάτων σε ένα φιλικό για το χρήστη περιβάλλον. 
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Εικόνα 3.2: Σχηµατικό διάγραµµα που παρουσιάζει τα κύρια συστατικά ενός βιοαισθητήρα. (α) Ο βιοκαταλύτης 

µετατρέπει το υπόστρωµα σε προϊόν (β) ο µετατροπέας µετατρέπει την αντίδραση σε ένα ηλεκτρικό σήµα (γ) η 

έξοδος από το µετατροπέα εισάγεται σε έναν ανιχνευτή, στη συνέχεια σε έναν επεξεργαστή (δ) και τέλος 

εµφανίζεται (ε). 

 

Ο βιαισθητήρας γλυκόζης αίµατος χρησιµοποιεί την οξυδάση της γλυκόζης να καταλύσει 

τη γλυκόζη του αίµατος. Με αυτό τον τρόπο οξειδώνει αρχικά τη γλυκόζη και στη συνέχεια 

χρησιµοποιεί δύο ηλεκτρόνια για να µειώσει το FDA (ένα συστατικό του ενζύµου) από το 

FDAH2. Αυτό στη συνέχεια οξειδώνεται από το ηλεκτρόδιο (όταν δέχεται δύο ηλεκτρόνια 

από τα ηλεκτρόδια) µετά από έναν αριθµό βηµάτων. Το προκύπτον ρεύµα είναι ένα µέτρο 

της συγκέντρωσης της γλυκόζης. Στην περίπτωση αυτή το ηλεκτρόδιο είναι ο µετατροπέας 

και το ένζυµο το βιολογικά ενεργό συστατικό [49]. 

3.2.3 Αισθητήρες Βασισµένοι στην Αντίστροφη Ιοντοφόριση 

Με τη τεχνική αυτή γίνεται προσδιορισµός των επιπέδων της γλυκόζης έξω από το σώµα. 

Στην αντίστροφη ιοντοφόριση, ένα ασθενές ηλεκτρικό ρεύµα εφαρµόζεται στην επιφάνεια 

του δέρµατος προκειµένου να µεταφερθούν ορισµένες ουσίες (ιόντα, ρευστό ιστού και 

ουσίες που περιλαµβάνονται εκεί, π.χ. γλυκόζη) µέσω του δέρµατος έξω από το σώµα, και 

όχι µέσα σε αυτό όπως συµβαίνει στη κανονική ιοντοφόριση. Ένα σύστηµα βασισµένο σε 

αυτή την αρχή και που φοριέται στο καρπό του χεριού είναι διαθέσιµο εµπορικά από το 

2001, το Glucowatch Biographer της Cygnus. Το σύστηµα έχει τη µορφή ρολογιού και 

τοποθετείται στο σηµείο του καρπού (Εικόνα 3.3). 

 

 

 

 

 
    αναφορά 

α β γ 
δ ε 
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Εικόνα 3.3: Το ΣΣΜΓ GlucoWatch Biographer. 

 

Η κάτω επιφάνειά του καλύπτεται από τον αισθητήρα και η πάνω φέρει µια οθόνη για την 

παρουσίαση των αποτελεσµάτων Εξάγει τα αποτελέσµατα της συγκέντρωσης γλυκόζης 

διαµέσου του δέρµατος. Συγκεκριµένα στηρίζεται στη διοχέτευση ηλεκτρικού ρεύµατος 

χαµηλής έντασης στο δέρµα, µε στόχο την εξαγωγή υγρού από τους ιδρωτοποιούς αδένες. 

Η γλυκόζη που περιέχεται στο δείγµα ιδρώτα, έλκεται και συγκεντρώνεται σε δύο 

συλλέκτες από ένα ελαστικό υλικό, το οποίο υπάρχει στην επιφάνεια του αισθητήρα. Όταν 

εφαρµόζεται το ρεύµα, τα ιόντα που κατευθύνονται προς τα ηλεκτρόδια µεταφέρουν µαζί 

τους γλυκόζη, η οποία συγκεντρώνεται στο συλλέκτη. Στη συνέχεια ένας απλός 

αλγόριθµος, ο οποίος εκµεταλλεύεται την πληροφορία που του παρέχει το ρεύµα που 

παράγεται από την ηλεκτροχηµική αντίδραση, υπολογίζει τη συγκέντρωση της γλυκόζης. 

Η συσκευή αυτή πραγµατοποιεί µετρήσεις κάθε 10 λεπτά για χρονικό διάστηµα 13 ωρών 

τη φορά. Πρέπει να τονισθεί, ότι η Glucowatch Biographer απευθύνεται σε άτοµα µε Σ∆Τ1 

και ότι η χρήση του είναι, προς το παρόν τουλάχιστον συνοδευτική, δηλαδή δεν 

αντικαθιστά πλήρως την επεµβατική µέθοδο µέτρησης, καθώς χρειάζεται 

επαναλαµβανόµενη βαθµονόµηση, βασισµένη στις µετρήσεις της γλυκόζης αίµατος. Όµως 

ανιχνεύει τα υψηλά και χαµηλά επίπεδα της γλυκόζης σε υψηλότερη συχνότητα και µε 

µεγάλη ακρίβεια. Επίσης µετά από ρύθµιση, µπορεί να τεθεί σε ισχύ και να προειδοποιεί 

για επικίνδυνα χαµηλά και υψηλά επίπεδα γλυκόζης αίµατος.  

Το πλεονέκτηµα της µεθόδου είναι ότι δίνει µια σαφή εικόνα για τον τρόπο που επιδρούν, 

τα γεύµατα, οι δραστηριότητες και ο ύπνος στα επίπεδα της γλυκόζης και αυτό επειδή 

πραγµατοποιεί µετρήσεις συνεχώς όλη τη διάρκεια του 24ώρου. Απαιτεί δύο (2) ώρες 

προθέρµανση πριν τη χρήση και όσο αναφορά στην ασφαλιστική κάλυψη, ανάλογα µε τον 

ασφαλιστικό φορέα στον οποίο ανήκει ο χρήστης µπορεί να καλύψει από 0-100% του 
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κόστους του. Το σύστηµα δεν έχει ιδιαίτερες αδυναµίες. Σύµφωνα µε τα άτοµα που το 

έχουν χρησιµοποιήσει έχουν αναφέρει, ότι µπορεί να χαθούν κάποιες µετρήσεις ή να 

απενεργοποιηθεί ξαφνικά  λόγω υπερβολικής εφίδρωσης ή µετατοπίσεων του αισθητήρα 

από το δέρµα. Επιπλέον το υλικό, που υπάρχει στην επιφάνεια του αισθητήρα  µπορεί να 

προκαλέσει ερυθρότητα, κνησµό και µικρές φουσκάλες, οι οποίες όµως µετά από κάποιο 

διάστηµα χρήσης αποµακρύνονται. Γενικότερα είναι εύκολο στη χρήση, εντελώς ανώδυνο 

και το µόνο που απαιτεί είναι δύο (2) ώρες προθέρµανση πριν τη λειτουργία του [41],[45]. 

3.3 Τεχνικές για το Συνεχή Έλεγχο των Επιπέδων Γλυκόζης 

Ο συνεχής έλεγχος της γλυκόζης έχει µεγάλη αξία ως µέσο δοκιµής της 

αποτελεσµατικότητας των νέων µεθόδων για την αντιµετώπιση του διαβήτη. Η ανάπτυξη 

ενός αισθητήρα γλυκόζης κατάλληλου για καθηµερινή χρήση, το οποίο παρέχει µια συνεχή 

σειρά τιµών που δείχνουν µε ακρίβεια το τρέχον επίπεδο της γλυκόζης του αίµατος είναι το 

πρώτο βήµα για την ανάπτυξη του ΤΠ.  

Οι βασικοί τύποι συστηµάτων που µπορούν να χρησιµοποιηθούν για αυτόν το λόγο και τα 

σηµαντικότερα πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα αυτών των διάφορων συστηµάτων 

συνοψίζονται στην Εικόνα 3.4. Οι κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι τα ΣΣΜΓ µπορούν να 

βασιστούν εξίσου καλά τόσο στη µέτρηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης στον υποδόριο 

χώρο (ISF), όσο και στη µέτρηση της συγκέντρωσης γλυκόζης στο τριχοειδές ή φλεβικό 

αίµα. 

Για αυτόν τον λόγο, είτε το δέρµα πρέπει να διαπεραστεί από τους ελάχιστα επεµβατικούς 

αισθητήρες γλυκόζης (ηλεκτρόδια γλυκόζης), είτε το ISF πρέπει να µεταφερθεί από το 

σώµα µέσω του δέρµατος (π.χ. µε ιοντοφόριση ή µικροδιάλυση). Σε όλα τα συστήµατα που 

αναπτύσσονται, οι τιµές που µετριούνται στον υποδόριο χώρο µετατρέπονται σε τιµές 

γλυκόζης αίµατος βάσει των περιοδικών παράλληλων προσδιορισµών της γλυκόζης του 

αίµατος. 

 
Εµφυτεύσιµος Αισθητήρας 

 
Πλεονεκτήµατα 
- µικρό µέγεθος 
- χαµηλό κόστος 
Μειονεκτήµατα 
- βιοσυµβατότητα 
- ασταθής αισθητήρας 
    
 
 

 Ο αισθητήρας εµφυτεύεται στο σώµα 

∆έρµα 

Αισθητήρας 
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Μικροδιάλυση 
                                                          
Πλεονεκτήµα 
- βιοσυµβατότητα                                                                                             
- σταθερή απόδοση 
Μειονεκτήµατα 
- µεγάλο µέγεθος 
- υψηλό κόστος 
 
 
 

Λήψη δείγµατος µε εξωσωµατική ανίχνευση 

Εικόνα 3.4: ∆ιάφορες τεχνικές για το συνεχή έλεγχο των επιπέδων της γλυκόζης ISF = interstitial fluid 

(υποδόριος  χώρος) [62]. 

 

Βαθµονόµηση Αισθητήρων 

Η έξοδος από τον αισθητήρα είναι ένα ηλεκτρικό ρεύµα, το οποίο πρέπει να 

µετασχηµατιστεί σε πραγµατικό χρόνο προκειµένου να ανταποκρίνεται στη συγκέντρωση 

της γλυκόζης. Η βαθµονόµηση είναι υποχρεωτική στην περίπτωση που χρησιµοποιείται 

αισθητήρας, ο οποίος πραγµατοποιεί µετρήσεις in vivo. 

Για τη βαθµονόµηση του αισθητήρα χρησιµοποιείται η µέδοθος βαθµονόµησης δύο 

σηµείων. Όταν η συγκέντρωση γλυκόζης αίµατος G αυξάνεται από G1 σε G2, το ρεύµα I 

του αισθητήρα αυξάνεται από Ι1 σε Ι2. Η ευαισθησία του αισθητήρα S ορίζεται τότε ως το 

πηλίκο S = (Ι2 – Ι1) / (G2 – G1). Ο καθορισµός της ευαισθησίας S του αισθητήρα, καθώς 

και ενός ρεύµατος Ι0 το οποίο µπορεί να υπολογιστεί από εµπειρικά δεδοµένα ως Ι0 = Ι1 – 

(S * G1). Η συγκέντρωση της γλυκόζης τότε δίνεται από το πηλίκο G(t) = {I(t) – I0} / S. Τα 

µεγέθη S και I0 είναι αρνητικά συσχετισµένα, µε την τιµή του ρεύµατος Ι0 να είναι κάποιες 

φορές αρνητική. Όπως υποδεικνύεται από θεωρητική ανάλυση, το φαινόµενο αυτό µπορεί 

να εξηγηθεί από την επίδραση στον καθορισµό τόσο της συγκέντρωσης της γλυκόζης, όσο 

και της εξόδου του αισθητήρα, µετρητικών σφαλµάτων. 

Άλλη µέθοδος βαθµονόµησης του αισθητήρα, είναι η µέθοδος βαθµονόµησης ενός 

σηµείου. Η µέθοδος αυτή χρησιµοποιείται στην περίπτωση που το Ι0 είναι αµελητέο, οπότε 

και η συγκέντρωση της γλυκόζης ορίζεται από το πηλίκο: 

G(t) = I(t) / S 

Καθετήρας 
Υποδόριος  
Χώρος 

∆έρµα 
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όπου S είναι η ευαισθησία του αισθητήρα. Μάλιστα, πειραµατικά αποτελέσµατα έδειξαν 

ότι το ρεύµα Ι0 µπορεί πράγµατι να θεωρηθεί αµελητέο, δηλαδή να χρησιµοποιηθεί στην 

πράξη η µέθοδος βαθµονόµησης ενός σηµείου καθώς είναι πιο απλή [50][51].  

3.4 Μελλοντικές Τεχνικές για το Συνεχή Έλεγχο των Επιπέδων Γλυκόζης 

3.4.1 Μη-Επεµβατικές Τεχνικές 

Η χρήση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας αποτελεί πιθανή µέθοδο µη επεµβατικής 

µέτρησης της γλυκόζης, δηλαδή χωρίς διάτρηση του δέρµατος (Εικόνα 3.5). Όµως, µόνο το 

υπέρυθρο φως µε εύρος µήκους κύµατος 600-1300 nm είναι σε θέση να διαπεράσει το 

δέρµα σε βάθος µερικών cm για να φθάσει στα βαθύτερα στρώµατα που διαχέονται από το 

αίµα. Ακτινοβολία µε µικρότερο ή µεγαλύτερο µήκος κύµατος απορροφάται από το νερό, 

τα συστατικά ιστού, τη χρωστική ουσία του δέρµατος πιθανώς και το αίµα [30]. 

 
 Μη-Επεµβατικός τρόπος 
                                                                            Πλεονεκτήµατα  
                                                                            - ευέλικτο και χωρίς πόνο 
                                                                            Μειονεκτήµατα 
                                                                            - πολύπλοκη τεχνολογία 
                                                                            - µεγάλο πλήθος παρεµβολών 

 

 

Εικόνα 3.5: Μη επεµβατικός τρόπος µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης. 

 

Γίνονται προσπάθειες να καθοριστούν οι τιµές της συγκέντρωσης της γλυκόζης  µε τη 

βοήθεια της υπέρυθρης φασµατοσκοπίας, η οποία έχει δώσει αρκετά ακριβή αποτελέσµατα 

µόνο στο εργαστήριο, µε τη βοήθεια  ενός φασµατόµετρου. Οι προσπάθειες να µετρηθεί η 

τιµή της γλυκόζης µέσω του δέρµατος έχουν αποτύχει επειδή το φάσµα απορρόφησης της 

γλυκόζης κοντά στο εύρος της υπέρυθρης ακτινοβολίας δε διαφέρει σηµαντικά από το 

φάσµα απορρόφησης άλλων συστατικών του ιστού. Επιπλέον, οι συγκεντρώσεις της 

γλυκόζης που βρίσκονται στον ιστό είναι πολύ χαµηλές έναντι άλλων ουσιών, ιδιαίτερα του 

νερού και οι σχετικά µικρές αλλαγές στη συγκέντρωση γλυκόζης που πρέπει να 

ανιχνευθούν µπορούν να υπολογιστούν µόνο µε τη χρήση σύνθετων µαθηµατικών 

αλγορίθµων. Η χρήση των αλγορίθµων δεν αποτελεί πλέον πρόβληµα, καθώς πρόβληµα 

παραµένουν το µέγεθος του φάσµατος και το κόστος. 

Κύτταρο 

Φωτεινή 
Ακτινοβολία 

∆έρµα 
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3.5 Εµπορικά ∆ιαθέσιµα Συστήµατα Συνεχούς Μέτρησης Γλυκόζης 

Τα ΣΣΜΓ τα οποία έχουν εγκριθεί και είναι εµπορικά διαθέσιµα στις ΗΠΑ και Ευρώπη 

είναι πέντε. Το Glucowatch G2 Biographer (GW2B, Cygnus, Redwood City, CA), το 

Guardian Telemetered Glucose Monitoring System (Medronic Minimed), το Glucoday (A. 

Menarini Diagnostics Florence Italy) και το FreeStyle Navigator Continuous Glucose 

Monitor (Abbot Laboratries Alameda, CA). 

Οι τεχνολογίες που επιτυγχάνουν την επικοινωνία του αισθητήρα µε τον υποδόριο χώρο 

περιέχουν έναν καθετήρα, ο οποίος τοποθετείται κάτω από το δέρµα στην περιοχή της 

κοιλιάς ή στο χέρι, προκειµένου το υγρό να διοχετευτεί στον αισθητήρα. Αυτές οι 

τεχνολογίες, οι οποίες πραγµατοποιούν µετρήσεις στον υποδόριο χώρο έχουν οριστεί ως 

ελάχιστα επεµβατικές τεχνικές καθώς προκαλούν διάτρηση µόνο του στρώµατος του 

δέρµατος και δεν επηρεάζουν τα αιµοφόρα αγγεία. Ύστερα από µια περίοδο προθέρµανσης 

διάρκειας 2 ωρών και εφαρµογής µιας συγκεκριµένης διαδικασίας βαθµονόµησης, ο 

αισθητήρας παρέχει αναγνώσεις γλυκόζης αίµατος κάθε 1-10 λεπτά για διάρκεια 72 ωρών 

επεµβατικά και για διάστηµα τριών µηνών µη επεµβατικά. Τα αποτελέσµατα είναι 

διαθέσιµα στο διαβητικό σε πραγµατικό χρόνο ή αναδροµικά. Πλέον όλοι οι 

κατασκευαστές των ΣΣΜΓ παράγουν συστήµατα, τα οποία διαθέτουν συναγερµό που 

προειδοποιεί σε περίπτωση που τα επίπεδα της γλυκόζης είναι εκτός φυσιολογικών ορίων. 

Πίνακας 3.1: Χαρακτηριστικά των διαθέσιµων ΣΣΜΓ 

Προϊόν 
Continuous 
Monitoring 
System Gold 

Gluco Watch 
G2 Biographer 

Guardian 
Telemetered 

Glucose 
Monitoring 

System 

Gluco 

Day 

FreeStyle 

Navigator 

Continuous 

Glucose 
Monitor 

Έγκριση FDA ΝΑΙ ΝΑΙ ΝΑΙ ΟΧΙ ΟΧΙ 

∆είκτης CA ΝΑΙ ΝΑΙ ΝΑΙ ΝΑΙ ΝΑΙ 

Εµπορικά 
∆ιαθέσιµο 

1999 2001 2004 2001 _ 

Τύπος 
Αισθητήρα 

Ελάχιστα 

Επεµβατικός 

Ελάχιστα 

Επεµβατικός 

Ελάχιστα 

Επεµβατικός 

Ελάχιστα 

Επεµβατικός 

Ελάχιστα 

Επεµβατικός 

Μηχανσιµός 

Αισθητήρα 
Ενζυµατικός 
καθετήρας 

Αντίστροφη 
ιοντοφόριση 

Ενζυµατικός 
καθετήρας 

Μικροδιάλυση 
Ενζυµατικός 
καθετήρας 

Θέση  

Αισθητήρα 

Στη θέση της 
κοιλιάς στον 
υποδόριο χώρο 

Εξωτερικά στο 
χέρι 

Στο σηµείο του 
χεριού στον 
υποδόριο χώρο 

Στη θέση της 
κοιλιάς στον 
υποδόριο χώρο 

Στο σηµείο του 
χεριού στον 
υποδόριο χώρο 

Προθέρµανη 

Αισθητήρα(ώρες) 
2 2 2 0 1 

Βαθµονόµηση 12 1 12 1 1 

Κύκλος Ζωής 
Αισθητήρα 
(ώρες) 

72 13 72 48 72 

Συχνότητα 5 10 5 3 1 
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Ελέγχου (λεπτά) 

Χρόνος 
Εµφάνισης των 
∆εδοµένων  
Γλυκόζης 

Αναδροµική 
ανάκτηση 

Ανάκτηση σε 
πραγµατικό 
χρόνο 

Αναδροµική 
ανάκτηση 

Αναδροµική ή 
σε πραγµατικό 

χρόνο 
ανάκτηση 

Ανάκτηση σε 
πραγµατικό 
χρόνο 

Προειδοποιητικοί 
ήχοι 

Ναι Ναι Ναι Ναι Ναι 

 

3.5.1 Gurdian Real-Time Continous Glucose Monitoring System της MiniMed της  

Medronic 

Ένα από τα διαθέσιµα ΣΣΜΓ είναι το Gurdian Real-Time (Guardian RT) Continous 

Glucose Monitoring System της MiniMed της Medronic. Το σύστηµα αυτό είναι διαθέσιµο 

από τον Ιούνιο του 1999, που η εταιρεία πήρε την έγκριση από την FDA. Η ίδια εταιρεία το 

2006 πήρε την έγκριση για την κυκλοφορία του Paradigm Real-Time System, το οποίο 

συνδυάζει το Guardian RT µε την αντλία. Αν και υπάρχουν ζητήµατα, τα οποία σχετίζονται 

µε την ακρίβεια του συστήµατος, χρησιµοποιείται για τον προσδιορισµό των επιπέδων της 

γλυκόζης και για την έγκαιρη προειδοποίηση υπο- και υπεργλυκαιµικών επεισοδίων. Στην 

Εικόνα 3.6 παρουσιάζονται τα τµήµατα από τα οποία αποτελείται [50]. 

 

Εικόνα 3.6: Σχηµατική απεικόνιση του Guardian-RT. 

 

Συγκεκριµένα: 

Α είναι η αντλία έγχυσης ινσουλίνης σε πραγµατικό χρόνο 522 ή 722 της MiniΜed. Είναι 

πολύ µικρή και µπορεί να τοποθετηθεί σε διάφορα σηµεία κάτω από τα ρούχα π.χ. στη 

ζώνη, όπως τα κινητά τηλέφωνα. Παραδίδει την ινσουλίνη µέσω ενός συστήµατος έγχυσης, 

το οποίο αποτελείται από έναν µαλακό σωλήνα, τον καθετήρα. 

Β είναι ο καθετήρας, ο οποίος τοποθετείται σχεδόν ανώδυνα κάτω από το δέρµα και µπορεί 

να παραµείνει εκεί µέχρι και 3-5 ηµέρες. Ο διαβητικός έχει τη δυνατότητα αποσύνδεσής 

της π.χ. κατά τη διάρκεια του µπάνιου, της κολύµβησης ή κατά την αλλαγή ρούχων. 
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C είναι το σηµείο στο οποίο µετράται η γλυκόζη σε πραγµατικό χρόνο. Η µέτρηση γίνεται 

µέσω ενός µικροσκοπικού αισθητήρα, τον οποίο φοράει ο διαβητικός µέχρι και 3-5 µέρες. 

Η τοποθέτηση γίνεται αυτόµατα µε ένα σύστηµα που περιλαµβάνει ο ίδιος ο αισθητήρας. 

Τα δεδοµένα από τον αισθητήρα στέλνονται συνεχώς σε πραγµατικό χρόνο σε έναν ποµπό 

της MiniLink™.  

D είναι ο ποµπός, ο οποίος είναι µια µικρή ελαφριά συσκευή που συνδέεται µε τον 

αισθητήρα γλυκόζης και συγκεκριµένα είναι ενσωµατωµένος σε αυτόν. Η συσκευή αυτή 

στέλνει τα δεδοµένα της γλυκόζης στην αντλία ινσουλίνης µέσω προηγµένης ασύρµατης 

τεχνολογίας ραδιοσυχνότητας (RF). Ο αισθητήρας γλυκόζης, ο ποµπός, και η ταινία 

προσκολλήσεως είναι όλα αδιάβροχα. 

3.5.2 GlucoDay της Menarini Diagnostics 

Το ΣΣΜΓ GlucoDay, έχει µέγεθος όπως ένα walkman και διαθέτει τα εξής χαρακτηριστικά: 

• Πραγµατοποιεί βαθµονόµηση ενός σηµείου κάθε 48 ώρες. 

• Ασύρµατη εµφάνιση των πληροφοριών στην οθόνη του ελεγκτή ή στον 

υπολογιστή.  

• Συναγερµός (σειρήνα ή δόνηση) σε περίπτωση υπογλυκαιµίας ή υπεργλυκαιµίας. 

• Ελάχιστη καθυστέρηση στο χρόνο απόκρισης 2 λεπτά. 

• Μακράς διάρκειας βιοαισθητήρα µέχρι και έξι µήνες µετά την πρώτη χρήση σε 

θερµοκρασία δωµατίου. 

• Μια εύκολα προσβάσιµη βάση δεδοµένων [55], [64] 

3.5.3 GlucoWatch G2 Biographer – GW2B 

Το σύστηµα αυτό αποσπά ποσότητα γλυκόζης από το δέρµα, µέσω της διαδικασίας της 

αντίστροφης ιοντοφόρισης και µετρά αυτή την ποσότητα ηλεκτροχηµικά χρησιµοποιώντας 

τη βιοχηµική αντίδραση οξυδάσης της γλυκόζης. Χρησιµοποιείται σε συνεργασία µε τα 

συµβατικά συστήµατα µέτρησης γλυκόζης, ώστε να βοηθήσει στη διαχείριση του διαβήτη. 

Φοριέται όπως ένα ρολόι και πριν τη χρήση του γίνεται βαθµονόµηση αυτού 

χρησιµοποιώντας τιµές, οι οποίες έχουν προκύψει από το συµβατικό τρόπο µέτρησης 

(finger stick). Επίσης διαθέτει µηχανισµό προειδοποίησης σε περίπτωση υπο- και 

υπεργλυκαιµιών, οι οποίες είναι επικίνδυνες για το διαβητικό. 
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Το σύστηµα αυτό, όπως φαίνεται και στην Εικόνα 3.7, διαθέτει έναν ηλεκτρικό ελεγκτή και 

έναν ηλεκτροχηµικό αισθητήρα µιας χρήσης, ο οποίος αντικαθίσταται κάθε δώδεκα ώρες 

χρήσης. Ο ελεγκτής περιλαµβάνει την οθόνη στην οποία απεικονίζονται οι τιµές της 

γλυκόζης καθώς και οι ανοδικές και καθοδικές τάσεις αυτής, µια µπαταρία και τους 

ηλεκτρονικούς συνδέτες για τον αισθητήρα. Κάθε αισθητήρας  περιλαµβάνει ηλεκτρόδια 

για την πρόσληψη γλυκόζης συνεχώς µέσω της διαδικασίας της ιοντοφόρισης και δύο 

δίσκους που διαθέτουν στην επιφάνειά τους ένα ειδικό υλικό για τη λήψη της γλυκόζης και 

τέλος τα ηλεκτρόδια για την ανίχνευση της γλυκόζης. Κάθε είκοσι λεπτά η συσκευή 

ολοκληρώνει έναν κύκλο ανίχνευσης και λήψης δείγµατος γλυκόζης.  

Αρχικά εφαρµόζεται ρεύµα 0,3 mA µέσω του δέρµατος. Τα ιόντα από τα οποία αποτελείται 

το ρεύµα έλκουν τη γλυκόζη προς το δίσκο µε το ειδικό υλικό. Μετά τη διαδικασία της 

ανίχνευσης ακολουθεί εξαγωγή της γλυκόζης, η οποία στη συνέχεια υποβάλλεται στην 

ενζυµατική βιοχηµική αντίδραση. Το ρεύµα, το οποίο έχει παραχθεί από την 

ηλεκτροχηµική αντίδραση µετατρέπεται σε τιµή γλυκόζης από έναν αλγόριθµο 

επεξεργασίας σήµατος [66].  

 

 

                                                                         (α) 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΣΥΝΕΧΟΥΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ ΓΙΩΡΓΑ 

Μέθοδοι Μέτρησης Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε Άτομα με ΣΔΤ1 που Χρησιμοποιούν ΣΣΜΓ  Σελίδα 92 

 

                                                                          (β) 

Εικόνα 3.7: (α) Το GW2B εξάγει περισσότερες µετρήσεις από τα συµβατικά συστήµτα µέτρησης γλυκόζης. (β) Τα 

τµήµατα από τα οποία αποτελείται ο αισθητήρας του GW2B. 

 

3.5.4 Abbot Freestyle Navigator 

Το σύστηµα αυτό είναι σχεδιασµένο να πραγµατοποιεί µετρήσεις άµεσα και συνεχώς µέσω 

ενός αισθητήρα, ο οποίος µπορεί να τοποθετηθεί στο πίσω µέρος πάνω από το βραχίονα ή 

στην περιοχή της κοιλιάς, Το σύστηµα πραγµατοποιεί µετρήσεις κάθε λεπτό και παρέχει 

πληροφορίες για την κατεύθυνση των επιπέδων γλυκόζης κάθε στιγµή καθώς παρέχει 

πληροφορίες για το πόσο γρήγορα µεταβάλλονται τα επίπεδα αυτά. Οι πληροφορίες αυτές 

είναι σηµαντικές και βοηθούν σε ρυθµίσεις, οι οποίες οδηγούν σε περισσότερο ακριβή 

επίπεδα γλυκόζης. Όπως µε όλα τα συστήµατα συνεχούς µέτρησης, και για αυτό η χρήση 

του Fingerstick είναι απαραίτητη, πριν ληφθεί οποιαδήποτε απόφαση επεξεργασίας. 

Τα τµήµατα από τα οποία αποτελείται το σύστηµα συνεχούς µέτρησης των επιπέδων της 

γλυκόζης Freestyle Navigator είναι: 

• Ο αισθητήρας, ο οποίος τοποθετείται πάνω από τον βραχίονα ή στην περιοχή της 

κοιλιάς για 5 ηµέρες. Πραγµατοποιεί µετρήσεις στον υποδόριο χώρο µέσω µιας ίνας, η 

οποία τοποθετείται σε βάθος 5 mm. 

• Ο ποµπός, ο οποίος συνδέεται ασύρµατα µε τον αισθητήρα και στέλνει τις αναγνώσεις 

της γλυκόζης οπουδήποτε σε απόσταση 10 ποδιών (10 feet). 

αισθητήρες 
αγωγιµότητας  

µπαταρία 

 

συνδέτες  για 
τον αισθητήρα 

ηλεκτρόδια 
ιοντοφόρισης 

ηλεκτρόδια 
ανίχνευσης 

∆ίσκος µε ειδικό 
υλικό-τζέλ αυτοκόλλητο 

σταθεροποίησης 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΣΥΝΕΧΟΥΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ ΓΙΩΡΓΑ 

Μέθοδοι Μέτρησης Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε Άτομα με ΣΔΤ1 που Χρησιμοποιούν ΣΣΜΓ  Σελίδα 93 

• Επιτρέπει ελευθερία κινήσεων στις καθηµερινές δραστηριότητες του ατόµου, όπως 

άσκηση και κολύµπι. 

• Ο δέκτης, ο οποίος εµφανίζει τις πληροφορίες για τα επίπεδα της γλυκόζης τόσο για το 

παρελθόν όσο για το παρόν και το µέλλον. Περιλαµβάνει τον µετρητή γλυκόζης, ο 

οποίος δεν απαιτεί βαθµονόµηση και µετρήσεις από συµβατικές διατάξεις µέτρησης 

των επιπέδων γλυκόζης αίµατος για επιβεβαίωση. 

Το σύστηµα αυτό είναι απαλλαγµένο από καλώδια και µηχανισµούς βαθµονόµησης και το 

µέγεθος του δείγµατος που απαιτεί είναι µόλις 0,3µL [50]. 

 

 

Πίνακας 3.2: ∆ιαθέσιµα ΣΣΜΓ 

Εταιρεία ΣΣΜΓ Χαρακτηριστικά 

MiniMed Guardian Real-Time CGMS ∆ιάρκεια Αισθητήρα:3 ηµέρες  

∆ιάρκεια Καθετήρα:14mm 

Βαθµονόµηση:12 ώρες µετά την 
εισαγωγή, 6 ώρες µετά την πρώτη 
εισαγωγή, κάθε 12 ώρες στη συνέχεια 

Συναγεµός ειδοποίησης:Ναι 

Μέτρηση: κάθε 5 min 

Ασύρµατη Μεταφορά:6 m 

Λογισµικό: Medtronic CareLink 
Perspnal 

Dexcom 

 

Dexcom SEVEN ∆ιάρκεια Αισθητήρα:7 ηµέρες. 

∆ιάρκεια Καθετήρα:5mm. 

Βαθµονόµηση: κάθε 12 ώρες 

Συναγεµός ειδοποίησης:Ναι 

Μέτρηση: κάθε 5 min. 

Ασύρµατη Μεταφορά:5 m 

Λογισµικό: Dexcom DM Consumer 
Data Manager 
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Abbot FreeStyle Navigator ∆ιάρκεια Αισθητήρα:5 ηµέρες  

∆ιάρκεια Καθετήρα:13mm 

Βαθµονόµηση:  µετά από 10, 12, 24, 
72 ώρες µετά την εισαγωγή,χωρις 
βαθµονόµηση οι 2 τελευταίες µέρες 
από τις 5. 

Συναγεµός ειδοποίησης:Ναι 

Μέτρηση: κάθε 1-2 min 

Ασύρµατη Μεταφορά:10 m 

Λογισµικό: Precision Link Diabetes 
Data Management Software 

Menarini Diagnostics GlucoDay ∆ιάρκεια Αισθητήρα:2 ηµέρες . 

∆ιάρκεια Καθετήρα:- 

Βαθµονόµηση: κάθε 48 ώρες 

Συναγεµός ειδοποίησης:Ναι 

Μέτρηση: κάθε 1-2 min. 

Ασύρµατη Μεταφορά:- 

Λογισµικό: - 

MiniMed Paradigm  Real-Time System ∆ιάρκεια Αισθητήρα:3 ηµέρες  

∆ιάρκεια Καθετήρα:14mm 

Βαθµονόµηση:12 ώρες µετά την 
εισαγωγή, 6 ώρες µετά την πρώτη 
εισαγωγή, κάθε 12 ώρες στη συνέχεια 

Συναγεµός ειδοποίησης:Ναι 

Μέτρηση: κάθε 5 min 

Ασύρµατη Μεταφορά:6 m 

Λογισµικό: Medtronic CareLink 
Online 

 

3.5.5 Αξιολόγηση των Συστηµάτων Συνεχούς Μέτρησης Γλυκόζης 

Η Συνεχής Ανάλυση Πλέγµατος Σφάλµατος της Συνεχούς Γλυκόζης (ΑΠΣ-ΣΓ), 

Continuous Glucose-Εrror Grid Analysis (CG-EGA) εισάγεται ως µια µέθοδος 

αξιολόγησης της ακρίβειας των αισθητήρων των ΣΣΜΓ όσο αναφορά στην ακρίβεια των 

τιµών, στην ακριβή κατεύθυνση και στο ποσοστό των διακυµάνσεων της γλυκόζης. Σε µια 

µελέτη για την εφαρµογή του δείκτη ΑΠΣ-ΣΓ χρησιµοποιήθηκαν δεδοµένα που έχουν 

προκύψει από το Therasense Freestyle  Navigator. 

Γίνεται επιλογή του δείκτη ΑΠΣ-ΣΓ λόγω του ότι οι αισθητήρες των ΣΣΜΓ επιτρέπουν την 

παρακολούθηση των διακυµάνσεων της γλυκόζης του αίµατος σαν µια διαδικασία  στο 

χρόνο. Για τη λεπτοµερή παρουσίαση της διαδικασίας λαµβάνονται υπόψη θέση, ταχύτητα, 

κατεύθυνση και για τους βιολογικούς περιορισµούς των διαδικασιών που έχουν 

παρατηρηθεί καθυστερήσεις που συνδέονται µε διάµεσους αισθητήρες. Το ΑΠΣ-ΣΓ 
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περιλαµβάνει δύο συνιστώσες, το Σηµείο Ανάλυσης Πλέγµατος Σφάλµατος (Σ-ΑΠΣ), Point 

Error Grid Analysis, P-EGA, το οποίο αξιολογεί την ακρίβεια του αισθητήρα από την 

άποψη της σωστής παρουσίασης των τιµών της γλυκόζης του αίµατος και η δεύτερη 

συνιστώσα είναι το Ποσοστό Ανάλυσης Πλέγµατος Σφάλµατος (Π-ΑΠΣ) (Rate Error Grid 

Analysis, R-EGA), το οποίο αξιολογεί τη δυνατότητα του αισθητήρα να συλλάβει τις 

κατευθύνσεις και το ποσοστό των διακυµάνσεων της γλυκόζης του αίµατος. 

Η µέθοδος ΑΠΣ-ΣΓ έδειξε ότι η ακρίβεια από το Navigator, µετρούµενη ως το ποσοστό 

των ακριβών αναγνώσεων συν τα καλά-θετικά λάθη ήταν διαφορετική. Συγκεκριµένα στην 

υπογλυκαιµία είχε ποσοστό 73.5%, στην ευγλυκαιµία είχε ποσοστό 99% και στην 

υπεργλυκαιµία είχε ποσοστό 95.4%. Το πιο συχνό σφάλµα ήταν η αποτυχία ανίχνευσης της 

υπεργλυκαιµίας. Το σηµείο ακρίβειας από το Navigator ήταν σχετικά σταθερό σε ένα ευρύ 

φάσµα ποσοστών των αλλαγών της  γλυκόζης του αίµατος και µειώθηκε αρκετά στα υψηλά 

επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος. 

Οι συµβατικοί δείκτες αξιολόγησης των ΣΣΜΓ αποτυγχάνουν να συλλάβουν σηµαντικά 

χαρακτηριστικά της διαδικασίας.Το ΑΠΣ-ΣΓ αντιµετωπίζει αυτό το πρόβληµα, παρέχοντας 

µια γενική αξιολόγηση της ακρίβειας των αισθητήρων των ΣΣΜΓ, η οποία φαίνεται να 

είναι µια χρήσιµη προσθήκη στα άλλα µέτρα αξιολόγησης της απόδοσης των αισθητήρων 

[21]. 

Μια άλλη έρευνα στόχευε στη σύγκριση των συµβατικών συστηµάτων µέτρησης γλυκόζης 

και των ΣΣΜΓ. Οι µετρητές οι οποίοι χρησιµοποιήθηκαν ήταν ο BD (Bectron, Dickinson 

and Co., Franklin Lakes, NJ) και ο FreeStyle, οι οποίοι χρησιµοποιούνται για να 

διαβιβάσουν άµεσα τα δεδοµένα στις αντλίες ινσουλίνης για τον υπολογισµό των δόσεων 

ινσουλίνης µε στόχο τη βαθµονόµηση των αισθητήρων συνεχούς µέτρησης γλυκόζης και 

τον έλεγχο των επιπέδων της γλυκόζης αίµατος. 

Η ακρίβεια των δύο µετρητών αξιολογήθηκε σε δύο µελέτες σε άτοµα Σ∆ που 

πραγµατοποιήθηκαν από το  Diabetes Research in Children Network (DirecNet).  Και οι 

δύο µελέτες, όπου οι µετρήσεις της γλυκόζης γίνονταν είτε στο φλεβικό, είτε στο 

τριχοειδικό αίµα συγκρίθηκαν µε µετρήσεις οι οποίες πραγµατοποιήθηκαν από τα 

εργαστήρια της DirecNet στο Πανεπιστήµιο της Μινεσότα, όπου χρησιµοποίησαν τη 

µέθοδο της ενζυµικής χεξοκινάσης (hexokinase enzymatic method). 

Ο µετρητής BD είχε τη τάση να κάνει λιγότερες αναγνώσεις σύµφωνα µε τις  

εργαστηριακές αναφορές ανεξάρτητα από το πού γίνονταν οι µετρήσεις στο 

φλεβικό(µεσαία διαφορά = -9mg/dl) ή τριχοειδικό αίµα.(µεσαία διαφορά= -7mg/dl). Έτσι 
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προκύπτει ότι ο µετρητής BD έχει µικρότερη ακρίβεια από τον µετρητή Freestyle, το οποίο 

προκύπτει και από τη σύγκριση της µεσαίας απόλυτης σχετικής διαφοράς (median relative 

absolute differnce, RAD)  η οποία είναι για το φλεβικό αίµα µεσαία RAD τιµή 9% έναντι 

του 5%, P<0.001 και για τριχοειδικό αίµα µεσαία RAD τιµή 11% έναντι του 6%, P=0.008. 

Η απόκλιση ήταν µεγάλη σε υψηλές τιµές τις γλυκόζης, ενώ σε περιπτώσεις χαµηλών 

τιµών της γλυκόζης περίπου 70 mg/dl η διαφορά δεν ήταν σηµαντική. Συνεπώς ο µετρητής 

BD είναι λιγότερο ακριβής από τον µετρητή Freestyle [20]. 

3.6 Περιορισµοί στα ∆ιαθέσιµα Συστήµατα Συνεχούς Μέτρησης Γλυκόζης 

Τα ΣΣΜΓ υπερτερούν των συµβατικών συστηµάτων µέτρησης, όµως έχουν κάποιους 

περιορισµούς, από τους οποίους κάποιοι σχετίζονται µε την αποδοτικότητα και την 

αξιοπιστία των ίδιων των συστηµάτων και άλλοι µε τους χρήστες. Σχετικά µε τα 

συστήµατα αυτά, έχει αποδειχθεί από έρευνες ότι είναι λιγότερα ακριβή στην ανίχνευση 

των υπογλυκαιµιών. Λόγω αυτής της µειωµένης ακρίβειας είναι παραίτητη η 

χρησιµοποίηση πληροφοριών τάσης των επιπέδων γλυκόζης . Έτσι έχουν ενσωµατωµένο 

ένα δείκτη, ο οποίος δείχνει τη τάση των επιπέδων γλυκόζης. Ο δείκτης αυτός ρυθµίζεται 

ώστε να εµφανίζει σηµαντικές ή δευτερύουσες τάσεις (ανοδικές ή καθοδικές). Επίσης έχει 

παρατηρηθεί ότι µε τη χρόνια χρήση, κάποια συστήµατα έχουν προκαλέσει ερεθισµό στο 

δέρµα. Το πρόβληµα αυτό όµως έχει αντιµετωπιστεί χωρίς να επηρεαστεί η ακρίβεια των 

µετρήσεων χρησιµοποιώντας κορτικοστεροειδές σπρέϊ. Γενικά, είναι ελάχιστες οι φορές 

που τα ΣΣΜΓ προκαλούν τοπική ενόχληση λόγω του εµφυτεύσιµου καθετήρα. Επιπλέον 

υπάρχει αµφιβολία για το πόσο αξιόπιστο είναι το σηµείο όπου πραγµατοποιείται η 

µέτρηση. Τα περισσότερα εµπορικά διαθέσιµα ΣΣΜΓ δεν πραγµατοποιούν µετρήσεις σε 

δείγµα αίµατος από ένα αιµοφόρο αγγείο, αλλά στον υποδόριο χώρο. Ανάλογα µε τη 

σωµατική δραστηριότητα ή το πρόγραµµα διατροφής η τιµή των επιπέδων γλυκόζης στον 

υποδόριο χώρο µπορεί να παρουσιάζει καθυστέρηση έως και 20 min σε σχέση µε την τιµή 

στο πλάσµα αίµατος. ∆εν είναι γνωστό αν η επιλογή της περιοχής, στην οποία θα 

τοποθετηθεί ο αισθητήρας µπορεί να µειώσει αυτές τις ενδοδιαµερισµατικές 

καθυστερήσεις. Επιπλέον, η κάλυψη των ΣΣΜΓ από τους ασφαλιστικούς φορείς ή 

διάφορους αρµόδιους οργανισµούς είναι περιορισµένη. Οι ασφαλιστικές εταιρείες απαιτούν 

αυστηρή επιστηµονική απόδειξη για τα ΣΣΜΓ πρωτού πληρώσουν για τα συστήµατα αυτά. 

Ο βασικός λόγος τους είναι, ότι ο αριθµός κλινικών δοκιµών αυτών των συσκευών που οι 

διαβητικοί έχουν παρουσιάσει µια στατιστικά σηµαντική µείωση των επιπλοκών του Σ∆ 

είναι µη επαρκής. Πράγµατι µόνο πέντε άρθρα έχουν δηµοσιευθεί, τα οποία περιγράφουν 

τυχαίες ελεγχόµενες δοκιµές των ΣΣΜΓ για τη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου. Το 

σύνολο των µελετών έδειξε ότι η χρήση ΣΣΓΜ σχετίζεται µε βελτίωση της τιµής της 
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HbA1c σε σχέση µε τη χρήση των συµβατικών µετρητικών διατάξεων. Όµως µόνο σε δύο 

από τις πέντε µελέτες η βελτίωση ήταν στατιστικώς σηµαντικές. Ακόµη, θα πρέπει να 

ελεγχθούν τα αποτελέσµατα µακροχρόνιας χρήσης των ΣΣΜΓ και επιβεβαίωση των 

αποτελεσµάτων µε περισσότερους διαβητικούς. Τέλος, θα πρέπει τα άτοµα µε Σ∆ να 

εκπαιδευτούν κατάλληλα, ώστε να µπορέσουν να αποδεχθούν τα νέα συστήµατα και να 

είναι σε θέση να τα χρησιµοποιούν σωστά [65]. 

3.7 Συµπεράσµατα 

Λόγω του ότι οι ΣΣΜΓ αποτελούν ένα πολύ σηµαντικό βήµα προς την καλύτερη 

αντιµετώπιση της ασθένειας του Σ∆ η Juvenile Diabetes Research Foundation Intrenational 

(JDRF) σε συνεργασία µε την Αµερικανική Ένωση Ενδοκρινολόγων (American 

Association of Clinical Endocrinologists-AACE), τον οργανισµό Ενδοκρινής Κοινωνία, 

(The Endocrine Society -TES) και την Αµερικανική Ένωση του ∆ιαβήτη (American 

Diabetes Association -ADA) κατέληξαν στα ακόλουθα: 

• Άτοµα µε Σ∆ που χρησιµοποιούν το ΣΣΜΓ επιτυγχάνουν καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο 

σε σύγκριση µε τον έλεγχο που επιτυγχάνεται µε τη χρήση των τιµών της 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbAl) και σε µικρότερο χρονικό διάστηµα. 

• Άτοµα µε Σ∆ διευκολύνονται περισσότερο στη διαχείριση του Σ∆ µε τη χρήση ΣΣΜΓ. 

• Το ΣΣΜΓ µπορεί να συνεργαστεί µε τις αντλίες έγχυσης ινσουλίνης, µε αποτέλεσµα να 

εγχέεται η σωστή ποσότητα ινσουλίνης τη σωστή στιγµή. 

• Αποτελεί ένα από τα σηµαντικά τµήµατα στην ανάπτυξη του «τεχνητού παγκρέατος» 

και  επιτάχυνε τη διαδικασία επίτευξης αυτού. 

Επίσης σύµφωνα µε έρευνες που πραγµατοποιήθηκαν από τους προαναφερθέντες 

οργανισµούς  το ΣΣΜΓ θα πρέπει να χρησιµοποιείται συνεχώς προκειµένου να επιτευχθούν 

καλύτερα αποτελέσµατα στο γλυκαιµικό έλεγχο. Είναι µια σηµαντική βοήθεια όχι µόνο για 

τους διαβητικούς, αλλά και για τον θεράποντα ιατρό, ο οποίος διευκολύνεται στη λήψη 

αποφάσεων για το σχέδιο θεραπείας του ατόµου µε Σ∆ [23]. 

Τέλος, τα ΣΣΜΓ έχουν την ικανότητα να ανιχνεύουν τη συχνότητα και τη δριµύτητα  των 

υπογλυκαιµικών επεισοδίων σε καλύτερο βαθµό σε σύγκριση µε το συµβατικό τρόπο 

µέτρησης των επιπέδων γλυκόζης. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΠΟΣΟΤΙΚΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 

Στο κεφάλαιο αυτό, παρουσιάζεται η εφαρµοζόµενη µεθοδολογία, καθώς γίνεται και 

αναλυτική παρουσίαση των δεικτών που έχουν υπολογιστεί στα δεδοµένα των ατόµων µε 

Σ∆Τ1 για την αξιολόγηση του ΣΣΜΓ. 

4.1 Μεταβλητότητα Γλυκόζης 

Πρόσφατες µελέτες παρουσιάζουν τη µεγάλη σηµασία της µεταβλητότητας της γλυκόζης 

σε σχέση µε τη µείωση της υπογλυκαιµίας, καθώς και µε τη µείωση του κινδύνου για 

καρδιαγγειακές επιπλοκές και άλλες µακροχρόνιες επιπλοκές του Σ∆ λόγω των 

υπεργλυκαιµιών. Εποµένως είναι σηµαντικό να σχεδιαστούν προγνωστικά µέτρα τόσο για 

τα χαµηλά, όσο και για τα υψηλά επίπεδα της γλυκόζης [21]. 

4.2 Έλεγχος Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε ∆εδοµένα από το ΣΣΜΓ 

Το ΣΣΜΓ όπως αναφέρθηκε και στο προηγούµενο κεφάλαιο είναι ένα σύστηµα συνεχούς 

µέτρησης γλυκόζης, το οποίο πραγµατοποιεί µετρήσεις κάθε 5 λεπτά. Στην παρούσα 

πτυχιακή εργασία θα αξιολογηθεί η ακρίβεια του συστήµατος αυτού, καθώς και η 

αποτελεσµατικότητα του στο γλυκαιµικό έλεγχο σε άτοµα µε Σ∆Τ1. Αν και µέχρι πριν απο 

λίγα χρόνια χρησιµοποιούσαν µόνο την τιµή της HbA1c για την αξιολόγηση του 

γλυκαιµικού ελέγχου µέσω της µεταβλητότητας της γλυκόζης, έχει αποδειχτεί ότι η τιµή 

της HbA1c δεν είναι αρκετή [21].  

Υπάρχουν διάφορες µεταβλητές οι οποίες δεν απεικονίζονται από την HbA1C και οι οποίες 

µπορούν να τροποποιήσουν τον κίνδυνο των επιπλοκών. Για παράδειγµα ο κίνδυνος των 

επιπλοκών µπορεί να είναι ιδιαίτερα εξαρτώµενος από την ταχεία άνοδο των τιµών της 

γλυκόζης κατά τη διάρκεια των γευµάτων. Για το λόγο αυτό, οι σύγχρονες µελέτες 

επικεντρώνονται στη µελέτη των διακυµάνσεων της γλυκόζης του αίµατος, δηλαδή τη 

συχνότητα υπογλυκαιµιών και υπεργλυκαιµιών. 

Η υπογλυκαιµία είναι συνηθισµένη στο Σ∆Τ1 και γίνεται περισσότερο επικρατής στο Σ∆Τ2 

µε την ενδυνάµωση της θεραπείας. Συνεπώς η υπογλυκαιµία έχει χαρακτηρισθεί ως αρχικό 

εµπόδιο της βέλτιστης διαχείρισης του Σ∆. Ωστόσο οι τιµές της HbA1C δεν είναι ένας 

ικανοποιητικός προγνώστης των υπογλυκαιµικών επεισοδίων, οι οποίες ανιχνεύουν µόλις 
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το 8% της µελλοντικής βαριάς µορφής υπογλυκαιµίας. Αντίθετα, µε τη χρήση άλλων 

µαθηµατικών δεικτών υπολογισµού των υπογλυκαιµιών, ανιχνεύονται ως και 40-50% 

µελλοντικής βαριάς µορφής υπογλυκαιµίες. Πράγµατι, σύµφωνα και µε έρευνα που 

πραγµατοποιήθηκε από τον οργανισµό ADA, η ιστορία της βαριάς µορφής υπογλυκαιµίας 

και τα χαµηλά επίπεδα της HbA1C έχουν περιορίσει τη δυνατότητα πρόβλεψης 

υπογλυκαιµικών επεισοδίων άνω του 50%, οι οποίες θα µπορούσαν να προβλεφθούν 

χρησιµοποιώντας τα επίπεδα της γλυκόζης πλάσµατος συναρτήσει του χρόνου. 

Επίσης, παράγοντες όπως η αντίσταση στην ινσουλίνη, η καθυστερηµένη δράση της 

ινσουλίνης, η ανεπαρκής διαθέσιµη ινσουλίνη και η µη-οµαλή έκκριση του γλυκογόνου 

οδηγεί στην αύξηση και στην παρατεταµένη ανύψωση της µεταγευµατικής γλυκαιµίας. 

Σύµφωνα µε µελέτες, η υπεργλυκαιµία είναι ανεξάρτητη συνεισφοράς στις καρδιαγγειακές 

παθήσεις, στην αυξανόµενη θνησιµότητα και στο Σ∆Τ2. Αυτό οφείλεται στην οξειδωτική 

πίεση, η οποία ενισχύει τις µικροαγγειακές επιπλοκές. Η υπεργλυκαιµία είναι σηµαντικός, 

προσδιοριστικός παράγοντας της προόδου της αθυροσκλήρωσης. 

Εποµένως, υπάρχει σύνθετη αλληλεπίδραση της φυσιολογίας και της συµπεριφοράς στα 

αποτελέσµτα του Σ∆ και στις σηµαντικές διακυµάνσεις των επιπέδων της γλυκόζης του 

αίµατος, οι οποίες προκαλούν τις σοβαρές και χρόνιες επιπλοκές. Έτσι γίνεται σαφές, ότι ο 

εντατικός έλεγχος των επιπέδων της γλυκόζης είναι σηµαντικός τόσο για τις υπογλυκαιµίες, 

όσο και τις υπεργλυκαιµίες. Όµως µόνο οι τιµές της HbA1C δεν επαρκούν για αυτό. Ένας 

αξιόπιστος δείκτης ελέγχου της γλυκόζης του αίµατος και των µακροπρόθεσµων επιπλοκών 

είναι η συνεχής παρακολούθηση της µεταβλητότητας της γλυκόζης σε σχέση µε την 

HbA1C. 

Για το λόγο αυτό προτείνονται στη βιβλιογραφία µια σειρά από µαθηµατικούς δείκτες, οι 

οποίοι εφαρµόζονται στα δεδοµένα ατόµων µε Σ∆Τ1 [21]. Οι δείκτες που εφαρµόζονται 

στα πλαίσια της παρούσας πτυχιακής παρουσιάζονται αναλυτικά στην επόµενη παράγραφο. 

4.3 Μαθηµατικό Υπόβαθρο 

Οι δείκτες είναι συνολικά δέκα (10) και είναι οι παρακάτω: 

1. Μέση τιµή της γλυκόζης (mean) 
 
Συχνά τα αριθµητικά δεδοµένα παρουσιάζουν το χαρακτηριστικό γνώρισµα να 

συγκεντρώνονται γύρω από κάποια «κεντρική τιµή». Αυτό το φαινόµενο είναι γνωστό 

ως κεντρική τάση των µετρήσεων. Η κεντρική τιµή καθορίζει τη θέση του κέντρου ή 

του µέσου της κατανοµής των µετρήσεων και ανάλογα τι εννοούµε µε τον όρο 
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προκύπτουν τα διάφορα µέτρα θέσης  και είναι η µέση τιµή, η διάµεσος, η κορυφή 

κ.λπ.. ∆ηλαδή οι µέσες τιµές είναι κατανεµηµένες γύρω από την πραγµατική τιµή και η 

σχέση από την οποία προκύπτει δίνεται παρακάτω: 

Μέση Τιµή: ∑
=

⋅=
N

i
imean x

N
x

1

1
 

Ν: συνολικός αριθµός των µετρήσεων x1, …, xΝ 

xi: τιµή της i-οστής µέτρησης 

2. Τυπική απόκλιση των τιµών της γλυκόζης (standard deviation of glucose) 

Οι αριθµητικές τιµές των στατιστικών δεδοµένων είναι κατά κανόνα διαφορετικές 

µεταξύ τους. Παρουσιάζουν δηλαδή τη λεγόµενη διασπορά ή διακύµανση, άλλες φορές 

σε µικρό και άλλες φορές σε µεγάλο βαθµό. Η µεταβλητότητα αυτή µετριέται µε τα 

λεγόµενα µέτρα διασποράς ή διακύµανσης. Τα µέτρα αυτά µαζί µε τα µέτρα θέσης 

δίνουν την πληρέστερη περιγραφή των µετρήσεων, δεδοµένου ότι µπορεί να έχουµε 

οµάδες δεδοµένων µε την ίδια τιµή, διάµεσο ή κορυφή, αλλά τελείως διαφορετικές 

διακυµάνσεις. Το πιο απλό µέτρο διασποράς των µερήσεων είναι η τυπική απόκλιση, η 

οποία προκύπτει από την παρακάτω σχέση: 

Τυπική Απόκλιση: ∑
=

−⋅=
N

i
meani xx

N
x

1

2
var )(

1
 

Ν: ο συνολικός αριθµός των µετρήσεων x1, …, xΝ 

xi: η τιµή της i-οστής µέτρησης 

xmean: η µέση τιµή των µετρήσεων 

∆ηλαδή η τυπική απόκλιση είναι ένα µέτρο διασποράς των µετρήσεων γύρω από την 

πραγµατική τιµή. Η φυσική της σηµασία ειίναι ότι δίνει ένα µέτρο του πιθανού 

σφάλµατος που κάνουµε υποθέτοντας ότι η µέση τιµή είναι η πραγµατική τιµή του 

µεγέθους. Καλή γνώση της πραγµατικής τιµής σηµαίνει µικρές τιµές της τυπικής 

απόκλισης. Για να βελτιώσουµε την ακρίβεια µπορούµε να δεκαπλασιάσουµε τον 

αριθµό των µετρήσεων που δεν είναι πάντα εφικτό. Μπορούµε όµως να πετύχουµε 

µείωση της τυπικής απόκλισης µε βελτίωση της εφαρµοζόµενης µεθοδολογίας. 
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3. Πλήθος υπογλυκαιµιών και υπεργλυκαιµιών (number of hyperglycemic and 
hypoglycemic) 

Η τιµές των επιπέδων της γλυκόζης είναι <70mmol/l για την υπογλυκαιµία και 

<180mmol/l για την υπεργλυκαιµία. 

4. Συντελεστής Μεταβολητότητας – ΣΜ (Coefficient of Variation - CV) 

Ο συντελεστής µεταβλητότητας είναι καθαρός αριθµός και εκφράζει τη µεταβλητότητα 

των µετρήσεων απαλλαγµένη από την επίδραση της µέσης τιµής. Ο συντελεστής 

µεταβλητότητας προκύπτει από την παρακάτω σχέση: 

 
ΣΜ = Τυπική Απόκλιση / Μέση Τιµή 

 

Όσο µικρότερος είναι τόσο µεγαλύτερη οµοιογένεια παρουσιάζουν οι τιµές της 

µεταβλητής. 

5. Μέσο ηµερίσιο εύρος τιµών (average daily blood glucose range-maximum and 

minimum value of blood glucose / day) 

6. Μ-τιµή ( M-value) 

To M-value είναι ένας ποσοτικός δείκτης έλλειψης αποτελεσµατικότητας της 

θεραπείας, θεωρείται ένας από τους σηµαντικούς δείκτες αξιολόγησης και ένα 

σηµαντικό κριτήριο για τη θεραπεία του κάθε διαβητικού [56]. 

M-τιµή = (10*log10(data/120))3+(Maxvalue-Minvalue)/20 
 

Η Μ-τιµή υπολογίζεται µόνο στα δεδοµένα που έχουν προκύψει από Συµβατικό Τρόπο 

Μέτρησης Γλυκόζης (ΣΤΜΓ). Η Μ-τιµή είναι µηδέν σε κανονικοποιηµένα άτοµα, που 

σηµαίνει ότι έχει επιτευχθεί καλός έλεγχος του Σ∆ και η τιµή της είναι υψηλότερη, όσο 

πιο ανεπαρκής είναι ο έλεγχος του Σ∆ κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Συγκεκριµένα 

ισχύει: 

0 ≤ Μ-τιµή ≤ 18 ► καλός έλεγχος 
9 < Μ-τιµή ≤ 31 ►µέτριος έλεγχος 
32 < Μ-τιµή  ►ανεπαρκής έλεγχος 

 
7. Μέσο Πλάτος Γλυκαιµικών Κορυφών – ΜΠΛΚ (Mean Amplitude of Glucose 

Excursion – MAGE) 

To ΜΠΛΚ είναι ένας δείκτης, ο οποίος µετρά το βαθµό αστάθειας στους διαβητικούς. 

Η τιµή του ΜΠΛΚ προκύπτει ως εξής: 

Υπολογίζουµε όλες τις διαφορές στη τιµή της γλυκόζης, από τη µέγιστη ως την 

ελάχιστη, που προκύπτουν κατά τη διάρκεια του εικοσιτετραώρου. Απορρίπτουµε όλες 
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τις διαφορές που είναι αριθµητικά µικρότερες από τη σταθερά απόκλιση. Τέλος, 

υπολογίζουµε το άθροισµα των υπολοίπων και το διαιρούµε δια τον αριθµό των 

µετρήσεων αυτών. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4.1: Τιµές του δείκτη ΜΠΛΚ 

 ΜΠΛΚ 

ΜΗ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΙ 22-60 mg/dl 

∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΙ ΜΕ ΚΑΛΑ ΡΥΘΜΙΖΟΜΕΝΟ Σ∆ 67-82 mg/dl 

∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΙ ΜΕ ∆ΥΣΡΥΘΜΙΣΤΟ Σ∆ 119-200 mg/dl 

 

Σε µια έρευνα, η οποία πραγµατοποιήθηκε σε τρεις κατηγορίες ατόµων µε Σ∆ 

υπολογίστηκε η τιµή του ΜΠΛΚ και για τις 3 οµάδες. Οι οµάδες οι οποίες συµµετείχαν 

στην έρευνα αποτελούνταν από 3 υγειή άτοµα, οι οποίοι αποτελούσαν την πρώτη 

οµάδα, από 3 σταθερά άτοµα µε Σ∆, οι οποίοι αποτελούσαν τη δεύτερη οµάδα και 8 µη 

σταθερά άτοµα µε Σ∆ η τρίτη οµάδα. Η λήψη των δεδοµένων έγινε χρησιµοποιώντας 

σύστηµα συνεχούς µέτρησης των επιπέδων της γλυκόζης για διάρκεια 48 ωρών για 6 

ηµέρες. Οι µετρήσεις έγιναν κοντά σε φυσιολογικές καταστάσεις (γεύµατα, σωµατική 

δραστηριότητα) και µετά την επίτευξη της ευνοϊκότερης διαβητικής ρύθµισης. Στους 

µη-σταθερούς διαβητικούς η µελέτη έγινε κατα τη διάρκεια δίαιτας µε µία ή δύο 

εγχύσεις ενδιάµεσης δράσης ινσουλίνης και στη συνέχεια επαναλαµβανόταν µε 

τέσσερις εγχύσεις τη µέρα µικρής δράσης ινσουλίνης.  

Προέκυψε ότι η τιµή του ΜΠΛΚ είχε διαφορετικές τιµές για κάθε οµάδα. Για την 

πρώτη οµάδα το εύρος των τιµών ήταν 22-60 mg/100ml, για τη δεύτερη οµάδα 67-82 

mg/100ml και ιδιαίτερα µεγάλο εύρος τιµών παρουσίασε η τρίτη οµάδα, το οποίο 

εκτεινόταν από 119-200 mg/100ml. Μέσω της καθηµερινής έγχυσης τεσσάρων δόσεων 

µικρής δράσης ινσουλίνης παρατηρήθηκε µείωση στη µέση τιµή των επιπέδου της 

γλυκόζης από 146 εως 244 mg/100ml σε 101 εως 152 mg/100ml. Το πλήθος των 

υπογλυκαιµιών παρουσίασε µια αύξηση από 0 ως 4 ανά 48 ώρες σε 3 ως 6 ανά 48 

ώρες, ενώ στη τιµή του ΜΠΛΚ δεν παρατηρήθηκε κάποια σηµαντική αλλαγή. Η 

συνεχόµενα υψηλή τιµή του ΜΠΛΚ παρά τη θεραπεία των πολλαπλών εγχύσεων 
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µικρής δράσης ινσουλίνης, προκύπτει να είναι ένας δείκτης αξιολόγησης του ασταθή 

διαβήτη [57]. 

8. Ενδοτεταρτηµοριακό Εύρος –ΕΕ (interquartile range) 

Προκειµένου να υπολογιστεί το εύρος του interquartile πρέπει προηγουµένως να 

υπολογιστούν οι τιµές των quartile. Το quartile µοιράζει τα δεδοµένα µιας κατανοµής 

σε τέσσερα τεταρτηµόρια, όπου το κάθε ένα περιλαµβάνει το 25% των συνολικών 

δεδοµένων. Έτσι υπολογίζονται τρία quartile και το κάθε ένα αποτελεί το όριο µεταξύ 

δύο γειτονικών τεταρτηµορίων της κατανοµής. Ο υπολογισµός τους δεν είναι πάντα 

ιδιαίτερα εύκολος, ειδικά σε περιπτώσεις που το πλήθος των παρατηρήσεων του 

δείγµατος δε διαιρείται µε το τέσσερα [59]. 

Υπολογισµός των quartile 

Έστω ότι το πλήθος των δεδοµένων του δείγµατος είναι Ν. Για τον υπολογισµό των 

quartile τα δεδοµένα πρέπει να είναι ταξινοµηµένα. Η θέση του 1ου quartile στη 

κατανοµή των παρατηρήσεων προκύπτει από την παρακάτω σχέση: 

x=round [0.25*(N+1)] 

Η θέση του 2ου quartile προκύπτει από δύο σχέσεις ανάλογα µε το αν το πλήθος των 

παρατηρήσεων Ν είναι περιττός η άρτιος αριθµός. Στην περίπτωση που είναι περιττός 

το 2ο quartile δίνεται από τη σχέση: 

x = [Ν/2+(Ν/2+1)]/2 

ενώ σε περίπτωη, όπου Ν είναι είναι άρτιος το 2ο quartile δίνεται από τη σχέση: 

x = [(Ν+1)]/2 

Τέλος, η θέση του 3ου quartile δίνεται από τη σχέση: 

x = round [0.75*(N+1)] 

Παράδειγµα 

Έστω ότι έχουµε τις παρακάτω 20 παρατηρήσεις 

2, 4, 7, -20, 22, -1, 0, -1, 7, 15, 8, 4, -4, 11, 11, 12, 3, 12, 18, 1 

Προκειµένου να υπολογιστούν τα quartiles πρέπει τα δεδοµένα να ταξινοµηθούν. Έτσι 

θα έχω: 
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-20, -4, -1, -1, 0, 1, 2, 3, 4, 4, 7, 7, 8, 11, 11, 12, 12, 15, 18, 22 

Τότε η θέση του 1ου quartile είναι x = round [0.25*(20+1)]=round (5.25)=5, το οποίο 

σηµαίνει ότι το q1 είναι το πέµπτο στοιχείο στα ταξινοµηµένα στοιχεία του δείγµατος, 

δηλαδή q1=0. Με τον ίδιο τρόπο υπολογίζονται και τα άλλα δύο quartiles και έτσι 

προκύπτει q2=5.5 και q3=12. 

Εφόσον έχουν υπολογιστεί τα quartiles, µπορεί στη συνέχεια να υπολογιστεί το 

Interquartile, το οποίο δίνεται από τη σχέση: 

Interquartile= quartile3 – quartile1 

Το ενδοτετρατηµοριακό εύρος µετράει το άπλωµα του 50% των µεσαίων 

παρατηρήσεων. Μεγάλες τιµές αυτής της στατιστικής σηµαίνουν ότι το πρώτο και 

τρίτο τεταρτηµόριο απέχουν, υποδεικνύοντας υψηλό επίπεδο µεταβλητότητας. 

9. ∆είκτης Αστάθειας – ∆Α (lability index) 

Ο ∆Α είναι ένας δείκτης, ο οποίος σχετίζεται µε τη γλυκαιµική αστάθεια. Η τιµή του 

προκύπτει από την παρακάτω σχέση: 

∆Α (mmol/l2*week-1)=Σ{[( Glucn- Glucn+1) 
2]/hn+1-hn}  

n: είναι ο συνολικός αριθµός των µετρήσεων για µια βδοµάδα (πχ. ∆ευτέρα πρωί ως 

την επόµενη ∆ευτέρα το πρωί) 

Glucn: είναι η n-οστή µέτρηση της εβδοµάδας που λαµβάνεται σε χρόνο hn 

(στρογγυλοποιείται στη κοντινότερη ώρα) 

Το ελάχιστο και µέγιστο χρησιµοποιούµενο χρονικό διάστηµα είναι 1 και 12 ώρες 

αντίστοιχα. Σε µια µελέτη υπολογίζεται και ο µέσος όρος των µεµονωµένων 

εβδοµάδων των δεδοµένων για τον κάθε διαβητικό [58]. Μικρές τιµές αυτού του δείκτη 

υποδηλώνουν σταθερότητα, ενώ µεγάλες τιµές σηµαίνει αυξηµένη αστάθεια. 

10. Baseline A1c 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί στο Κεφάλαιο 1 ένα τυποποιηµένο µέτρο για το µέσο 

γλυκαιµικό έλεγχο είναι η τιµή της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1C). Όπως 

προαναφέρθηκε για τον έλεγχο των επιπλοκών ύστερα από µελέτες και κλινικές 

δοκιµές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η τιµή της HbA1C δεν είναι το πληρέστερο 

µέτρο για την έκφραση του γλυκαιµικού βαθµού.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ 

ΕΦΑΡΜΟΖΟΜΕΝΗΣ ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑΣ 

Στο κεφάλαιο αυτό παρουσιάζονται αναλυτικά τα αποτελέσµατα υπολογισµού των τιµών 

των δεικτών αξιολόγησης µεταβλητότητας γλυκόζης: Μέση Τιµή (ΜΤ), Τυπική Απόκλιση 

της µέσης τιµής (ΤΑ), Συντελεστής ∆ιακύµανσης (Σ∆), πλήθος υπογλυκαιµιών, πλήθος 

υπεργλυκαιµιών, µέγιστη τιµή γλυκόζης (ΜΑΧ), ελάχιστη τιµή γλυκόζης (ΜΙΝ), M-Τιµή, 

ενδοτεταρτηµοριακό εύρος (ΕΕ), µέσο πλάτος γλυκαιµικών κορυφών (ΜΠΓΚ) και ο 

δείκτης αστάθειας (∆Α). Οι δείκτες αντιστοιχούν σε εβδοµαδιαίες τιµές και υπολογίστηκαν 

σε δεδοµένα που προέκυψαν από τρία άτοµα µε ΣΤ∆1 που έφεραν ΣΣΜΓ. Τα 

αποτελέσµατα παρουσιάζονται µε χρήση πινάκων και γραφικών παραστάσεων. 

5.1 ∆εδοµένα 

Χρησιµοποιήθηκαν τα δεδοµένα από τρία άτοµα µε Σ∆Τ1. Τα άτοµα χρησιµοποιούν ΣΣΜΓ 

για την παρακολούθηση του προφίλ της γλυκόζης. Τα δηµογραφικά στοιχεία των ατόµων 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 5.1. 

 

Πίνακας 5.1: ∆ηµογραφικά στοιχεία ατόµων µε Σ∆Τ1 

Α/Α Ατόµου 
µε Σ∆Τ1 Φύλο Ηλικία 

(Έτη) 
∆ιάρκεια Σ∆ 

(Έτη) HbA 1c  
∆είκτης Μάζας Σώµατος 

(kg/m2) 

Α1 Α 17 9 5.7 18.7 

Α2 Θ 18 11 6.2 24.4 

Α3 Θ 12 11 7.2 23.2 

 

Για κάθε άτοµο µε Σ∆Τ1 χρησιµοποιήθηκαν τρία διαφορετικά αρχεία, καθένα από τα οποία 

περιέχει τα εξής δεδοµένα: 

• Ηµεροµηνία που πραγµατοποιήθηκε η µέτρηση γλυκόζης. 

• Χρονική στιγµή πραγµατοποίησης της µέτρησης γλυκόζης. 

• Συγκέντρωση γλυκόζης από ΣΣΜΓ. 
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• Συγκέντρωση γλυκόζης αίµατος που µετρήθηκε µε συµβατικό τρόπο µέτρησης των 

επιπέδων γλυκόζης. 

5.2 Αποτελέσµατα 

Τα άτοµα που συµµετέχουν στην ανάλυση έχουν για το σύνολο των καταγραφών από το 

ΣΣΜΓ σχεδόν παρόµοια τιµή για τη ΜΤ της καταγεγραµµένης γλυκόζης (Πίνακας 5.2) και 

τιµή HbA1c σε φυσιολογικά όρια. Εντούτοις, όπως φαίνεται από την ΤΑ των µετρήσεων 

στον Πίνακα 5.1 αλλά και την Εικόνα 5.1 οι τιµές γλυκόζης χαρακτηρίζονται από µεγάλη . 

µεταβλητότητα. 

 

Πίνακας 5.1: Στατιστικά του συνόλου των δεδοµένων γλυκόζης των τριών ατόµων µε Σ∆Τ1 

 
Μετρήσεις Γλυκόζης από ΣΣΜΓ (mg/dl) 

A1 A2 A3 

ΜΤ ±  ΤΑ 112.25 ±  33.66 117.86 ±  37.02 159.27 ±  48.74 

ΜΑΧ 42 42 52 

ΜΙΝ 318 314 328 

 

 

(α) 
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(β) 

 

(γ) 

Εικόνα 5.1: Γραφική αναπαράσταση των 5000 πρώτων καταγραφών γλυκόζης από το ΣΣΜΓ του α) Α1, β)Α2 και 

γ) Α3. 

 

5.2.1 Αποτελέσµατα για Α1 

Τα αποτελέσµατα του Α1 µε τη χρήση Συµβατικού Τρόπου Μέτρησης Γλυκόζης (ΣΤΜΓ) 

δίνονται στον Πίνακα 5.3. 
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Πίνακας 5.2: Τιµές ∆εικτών για τον Α1 στα δεδοµένα γλυκόζης αίµατος από ΣΤΜΓ 

Εβ. ΜΤ ΤΑ ΣΜ hypo hyper max 
(mg/dl) 

min 
(mg/dl) M-Τιµή ΕΕ ΜΠΓΚ ∆Α 

1 98,14 47,50 0,484 531 2 220 46 9,7 46 177 406,28 

2 118,96 53,62 0,451 591 5 227 56 10,7 93 175 621,39 

3 113,77 46,20 0,406 332 6 203 54 18,5 75 153 980,98 

4 110,24 46,04 0,418 374 3 244 48 17,1 56 192 531,69 

5 117,18 47,73 0,407 326 7 245 54 17,4 66 195 677,21 

6 123,15 40,40 0,328 377 5 233 56 9,8 49 173 686,36 

7 126,23 41,96 0,332 92 9 222 56 15,4 67 162 710,85 

8 124,70 48,53 0,389 335 10 217 54 24,3 76 172 621,08 

9 118,20 43,43 0,367 782 5 211 56 12,8 67 150 396,38 

10 133,02 46,67 0,351 1242 8 235 42 14,9 75 170 892,09 

11 128,57 45,06 0,350 181 9 221 48 18,2 80 161 982,92 

12 135,19 62,78 0,464 782 12 329 48 26,9 90 273 1274,08 

13 131,25 45,18 0,344 372 8 264 60 11,7 59 200 1238,68 

Στη συνέχεια (Πίνακας 5.4) παρουσιάζονται οι τιµές των δεικτών στον ίδιο διαβητικό, οι 

οποίες προέκυψαν από τις µετρήσεις του ΣΣΜΓ. 

 

Πίνακας 5.3: Τιµές ∆εικτών για τον Α1 στα δεδοµένα γλυκόζης αίµατος από ΣΣΜΓ 

Εβ. ΜΤ ΤΑ ΣΜ hypo hyper max 
(mg/dl) 

min 
(mg/dl) M-Τιµή ΕΕ ΜΠΓΚ ∆Α 

1 94,49 30,15 0,319 793 17 216 46 

∆εν 
υπολογί- 
ζεται 
στην 

περίπτω- 
ση ΣΣΜΓ 

40 170 168,85 

2 105,88 32,04 0,303 726 26 190 56 46 134 175,77 

3 104,62 29,47 0,282 451 58 210 54 36 156 598,01 

4 105,73 29,35 0,278 509 4 186 48 46 138 489,78 

5 104,03 29,98 0,288 455 32 192 54 40 138 449,54 

6 108,11 26,05 0,241 446 24 228 56 30 172 850,43 

7 112,68 29,96 0,266 168 69 214 56 40 158 728,36 

8 124,42 28,28 0,227 364 31 214 54 38 160 590,06 

9 106,97 25,14 0,235 829 13 190 56 32 134 349,51 

10 115,12 43,03 0,374 1379 44 318 42 58 276 477,16 

11 118,84 38,01 0,320 307 85 252 48 62 204 823,05 

12 119,09 41,71 0,350 934 92 278 48 62 230 986,36 

13 127,86 36,35 0,284 424 137 248 60 54 188 561,73 
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5.2.2 Αποτελέσµατα για Α2 

Τα αποτελέσµατα του Α2 µε τη χρήση ΣΤΜΓ δίνονται στον Πίνακα 5.5. 

Πίνακας 5.4: Τιµές ∆εικτών για τον Α2 στα δεδοµένα γλυκόζης αίµατος από ΣΤΜΓ 

Εβ. ΜΤ ΤΑ ΣΜ hypo hyper max 
(mg/dl) 

min 
(mg/dl) M-Τιµή ΕΕ ΜΠΓΚ ∆Α 

1 122,82 49,75 0,405 626 7 224 47 

∆εν 
υπολογί- 
ζεται 
στην 

περίπτω- 
ση ΣΣΜΓ 

82 177 913,85 

2 

148,06 51,24 0,346 1190 10 272 71 89 201 

1104,0

4 

3 130,14 52,99 0,407 294 9 255 50 92 205 932,67 

4 105,89 43,15 0,407 319 3 186 48 85 138 513,02 

5 132,89 53,67 0,404 294 13 229 59 103 170 506,22 

6 107,53 32,70 0,304 408 0 169 54 38 115 602,27 

7 
112,82 47,11 0,418 295 6 205 57 72 148 513,43 

8 128,08 63,53 0,496 299 11 304 51 108 253 495,59 

 

Στη συνέχεια (Πίνακας 5.6) παρουσιάζονται οι τιµές των δεικτών στον ίδιο διαβητικό, οι 

οποίες προέκυψαν από τις µετρήσεις του ΣΣΜΓ. 

 

Πίνακας 5.5: Τιµές ∆εικτών για τον Α1 στα δεδοµένα γλυκόζης αίµατος από ΣΣΜΓ 

Εβ. ΜΤ ΤΑ ΣΜ hypo hyper max 
(mg/dl) 

min 
(mg/dl) 

M-Τιµή ΕΕ ΜΠΓΚ ∆Α 

1 
119,55 37,50 0,314 696 101 246 54 

∆εν 
υπολογί- 
ζεται 
στην 

περίπτω- 
ση ΣΣΜΓ 

52 192 720,85 

2 136,33 31,62 0,232 1190 62 226 74 46 152 944,04 

3 120,78 37,47 0,310 386 89 236 46 62 190 732,67 

4 105,96 31,66 0,299 544 13 184 42 48 142 328,02 

5 
120,62 32,87 0,272 364 91 224 54 42 170 317,22 

6 
109,82 29,28 0,267 527 8 188 52 44 136 372,27 

7 105,07 28,77 0,274 437 31 204 48 36 156 323,43 

8 125,80 46,38 0,369 407 174 314 50 54 264 303,59 
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5.2.3 Αποτελέσµατα για τον Α3 

Τα αποτελέσµατα του Α3 µε τη χρήση ΣΤΜΓ δίνονται στον Πίνακα 5.7. 

 

Πίνακας 5.6: Τιµές ∆εικτών για τον Α3 στα δεδοµένα γλυκόζης αίµατος από ΣΤΜΓ 

Εβ. ΜΤ ΤΑ ΣΜ hypo hyper max 
(mg/dl) 

min 
(mg/dl) 

M-Τιµή ΕΕ ΜΠΓ

Κ 
∆Α 

1 170,23 89,24 0,524 375 7 510 52 ∆εν 
υπολογί- 
ζεται 
στην 

περίπτω- 
ση ΣΣΜΓ 

78 264 820,32 

2 162,39 64,03 0,394 350 10 386 58 94 240 1620,16 

3 183,64 66,46 0,362 272 11 361 62 75 266 904,7 

 

Στη συνέχεια (Πίνακας 5.8) παρουσιάζονται οι τιµές των δεικτών στον ίδιο διαβητικό, οι 

οποίες προέκυψαν από τις µετρήσεις του ΣΣΜΓ. 

Πίνακας 5.7: Τιµές ∆εικτών για τον Α3 στα δεδοµένα γλυκόζης αίµατος από ΣΣΜΓ 

Εβ. ΜΤ ΤΑ ΣΜ hypo hyper max 
(mg/dl) 

min 
(mg/dl) M-Τιµή ΕΕ ΜΠΓΚ ∆Α 

1 155,27 170,23 0,351 450 529 316 52 ∆εν 
υπολογί- 
ζεται 
στην 

περίπτω- 
ση ΣΣΜΓ 

65 264 798,16 

2 145,86 162,39 0,290 385 378 298 58 64 240 1107,1 

3 163,15 183,64 0,293 277 587 328 62 62 266 607,43 
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5.2.4 Σύγκριση ΣΣΜΓ και ΣΤΜΓ 

A1) 

 

 

 

                                                                                                 (εβδοµάδες)                                                                                        (εβδοµάδες) 

Α2) 

 

 

 

                                                                           (εβδοµάδες)                                                                                         (εβδοµάδες) 

Α3) 

 

 

 

 

 

Εικόνα 5.2: Η ΜΤ και ΤΑ, όπως έχουν προκύψει από δύο διαφορετικά συστήµατα µέτρησης. Η κόκκινη γραµµή 

αντιστοιχεί στη ΤΑ, ενώ η µπλε γραµµή αντιστοιχεί στη ΜΤ. Η τιµή της τυπικής απόκλισης προκύπτει πάνω από τη 

τιµή της ΜΤ, δηλαδή σε κάθε περίπτωση φαίνεται η απόσταση µεταξύ µέσης τιµής και τυπικής απόκλισης. 
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A1) 

 

 

                                                              

                                                                                           

                                                                                          ( εβδοµάδες)                                                                                            (εβδοµάδες) 
                                                                  

A2)                                                        
 
 
 
 
 
 
                                                          
                                                                                               (εβδοµάδες)                                                                                        (εβδοµάδες) 

A3 

 

 

 

 

Εικόνα 5.3: Είναι εµφανές ότι το ΣΣΜΓ ανιχνεύει περισσότερες υπογλυκαιµίες και υπεργλυκαιµίες. Παρατηρούµε 

όµως ότι είναι περισσότερο ευαίσθητο στις υπεργλυκαιµίες . 
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A1)      

 

 

                                

                                                   (εβδοµάδες)                                                                                          (εβδοµάδες)                                                                   

A2) 

 

 

 

                                                                                     

                                                                                       (εβδοµάδες)                                                                                    (εβδοµάδες )                

A3 

 

 

 

 (εβδοµάδες)                                                                                    (εβδοµάδες )               

Εικόνα 5.4: Αναπαράσταση των µέγιστων και ελάχιστων τιµών για κάθε διαβητικό. 

 

Όπως φαίνεται και από τις τιµές των δεικτών, αλλά και από τις γραφικές παραστάσεις η 

διαφορά µεταξύ ΣΣΜΓ και ΣΤΜΓ είναι σηµαντική. Το ΣΣΜΓ πραγµατοποιεί καλύτερες 

προβλέψεις σε σύγκριση µε το ΣΤΜΓ. Συγκεκριµένα η ΜΤ και η ΤΑ κατά τη διάρκεια της 

θεραπείας µε τη χρήση ΣΣΜΓ έχουν µικρότερες τιµές σε σύγκριση µε τις τιµές που έχουν 

προκύψει από το ΣΤΜΓ. Τόσο από τις τιµές της µέσης τιµής, αλλά κυρίως από τις τιµές της 

τυπικής απόκλισης, η οποία αποτελεί µέτρο αξιολόγησης για την ακρίβεια της 

εφαρµοζόµενης µεθοδολογίας, γίνεται σαφές ότι το ΣΣΜΓ είναι πιο ακριβές και µας 

παρέχει καλύτερη γνώση της πραγµατικής τιµής από τα ΣΤΜΓ.Οι δείκτες όµως που 

παρουσιάζουν αρκετά µεγάλη διαφορά είναι ο αριθµός υπο- και υπεργλυκαιµιών καθώς και 

οι µέγιστη και η ελάχιστη τιµή γλυκόζης. ∆ιαπιστώνεται από τα παραπάνω αποτελέσµατα, 

ότι τα ΣΤΜΓ δεν παρουσιάζουν σηµαντική ευαισθησία στις υπεργλυκαιµίες, οι οποίες είναι 
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υπεύθυνες για σοβαρές επιπλοκές στο διαβητικό. Στην Εικόνα 5.3 παρουσιάζεται η σχέση 

των µέγιστων και ελάχιστων τιµών, που έχουν προκύψει από τα δύο εφαρµοζόµενα 

συστήµατα.  

 

                                                   A1                           A2                                          A3 

 

                                                           

  

                                                              (εβδοµάδες)                                                           (εβδοµάδες)                                                  (εβδοµάδες) 

 

Εικόνα 5.5: Στην παραπάνω Εικόνα παρατηρούµε το συνελεστή µεταβλητότητας (Coefficient of Variation-CV) 

όπως διαµορφώνεται κατά τη διάρκεια των δεκατριών εβδοµάδων. Όπως φαίνεται και παραπάνω, έχει πιο µικρές 

τιµές µε τη χρήση του ΣΣΜΓ, που σηµαίνει ότι έχουµε καλύτερη οµοιογένεια. 

Όπως προκύπτει από την Εικόνα 5.4 η χρήση του ΣΣΜΓ παρέχει αρκετά καλύτερη 

οµοιογένεια σε σύγκριση µε το ΣΤΜΓ.  
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A1) 

 

 

 

                                                                                                (εβδοµάδες)  (εβδοµάδες) 

A2) 

 

 

 

 

                                                                               (εβδοµάδες)                                                                                (εβδοµάδες)  

A3 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 5.6: Το ενδοτεταρτηµοριακό εύρος και ο δείκτης αστάθειας κατά τη διαρκεια της µελέτης. Όπως 

προκύπτει και από την παραπάνω αναπαράσταση το ΣΣΜΓ παρέχει µικρό επίπεδο µεταβλητότητας. 

Στην Εικόνα 5.5 παρουσιάζεται το ενδοτεταρτηµοριακό εύρος και ο δείκτης αστάθειας για 

ΣΣΜΓ και για ΣΤΜΓ. Παρατηρούµε ότι το ενδοτεταρτηµοριακό εύρος έχει µικρές τιµές µε 

τη χρήση του ΣΣΜΓ, που σηµαίνει ότι το ΣΣΜΓ εξασφαλίζει µικρό επίπεδο 

µεταβλητότητας. Επίσης, προκύπτει ότι µε τη χρήση του ΣΣΜΓ υπάρχει µικρότερη 

αστάθεια. 
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A1) 

 

 

                                                        

                                                        (εβδοµάδες)                                                                                       (εβδοµάδες)                                                                      

A2) 

 

 

 

 

                                                                                              (εβδοµάδες)                                                                                       (εβδοµάδες) 

A3 

 

 

 

                                                                        (εβδοµάδες)                                                                                        (εβδοµάδες) 

 

Εικόνα 5.7: Αναπαράσταση των τιµών των δεικτών ΜΠΓΚ και Μ - Τιµή για κάθε διαβητικό στο χρονικό 

διάστηµα των τριών εβδοµάδων.  

∆είκτης, ο οποίος επίσης σχετίζεται µε τη γλυκαιµική αστάθεια είναι το ΜΠΓΚ. Όπως 

φαίνεται και στην Εικόνα 5.6 και µε τα δύο συστήµατα από τις τιµές του ΜΠΓΚ προκύπτει 

ότι δεν επιτυγχάνεται καλή ρύθµιση, όµως µε το ΣΣΜΓ παρέχεται καλύτερη ρύθµιση από 

το ΣΤΜΓ.Τέλος η τιµές της M-Τιµής, η οποία υπολογίζεται µόνο για το ΣΤΜΓ 

παρουσιάζονται επίσης στην Εικόνα 5.6 για κάθε διαβητικό. Με βάση τις τιµές της Μ-

Τιµής για το συγκεκριµένο άτοµο µε Σ∆Τ1, φαίνεται ότι επιτυγχάνεται µέτριος έλεγχος των 

επιπέδων γλυκόζης. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ 

Στα πλαίσια της παρούσας πτυχιακής εργασίας µελετήθηκε η µεταβλητότητα της γλυκόζης 

σε άτοµα µε Σ∆Τ1 που έφεραν ΣΣΜΓ. Παράλληλα πραγµατοποιήθηκε εκτενής 

βιβλιογραφική µελέτη τόσο αναφορικά µε το Σ∆ και τις µεθοδολογίες διαχείρισης αυτού 

όσο και µε την αξιολόγηση των ΣΣΜΓ µέσω του υπολογισµού ενός συνόλου 

βιβλιογραφικών δεικτών αξιολόγησης. Ιδιαίτερη έµφαση δόθηκε στη σηµασία ελέγχου και 

διαχείρισης της µεταβλητότητας της γλυκόζης , η οποία ευθύνεται για σοβαρές επιπλοκές 

στους διαβητικούς. Σκοπός της µελέτης που παργµατοποιήθηκε στην παρούσα πτυχιακή 

εργασία ήταν να αποδειχθεί ότι η συνεχής χρήση των ΣΣΜΓ µε γνώση των τιµών σε 

πραγµατικό χρόνο βελτιώνει το γλυκαιµικό έλεγχο. 

Τα συµπεράσµατα που προέκυψαν από τη βιβλιογραφική ανασκόπηση και την ερευνητική 

µελέτη που πραγµατοποήθηκε στην παρούσα πτυχιακή εργασία συνοψίζονται στα 

ακόλουθα: 

• Οι συσκευές αυτές επιτρέπουν την παρακολούθηση σε πραγµατικό χρόνο των εξής 

παραµέτρων: 

� Ηµερήσια και νυκτερινά επίπεδα γλυκόζης. 

� Προγευµατική και µεταγευµατική γλυκόζη. 

� Επίπεδα γλυκόζης ανάλογα µε τη σωµατική δραστηριότητα. 

� Επίπεδα γλυκόζης ανάλογα µε το είδος της τροφής. 

• Τα ΣΣΜΓ αποτελούν βασικό τµήµα του Τεχνητού Παγκρέατος (ΤΠ) και η 

βελτιστοποίηση τους ΣΣΜΓ σηµαίνει ένα βήµα πιο κοντά στην ολοκλήρωσή του. 

• Τα ΣΣΜΓ απαλλάσουν τους διαβητικούς από τα πολλαπλά και επίπονα τρυπήµατα του 

ΣΤΜΓ. 

• Τα ΣΣΜΓ έχουν καλύτερη ευαισθησία στις υπεργλυκαιµίες και βελτιώνουν τη 

γλυκαιµική ρύθµιση.  
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• Πληροφορίες όπως η κατεύθυνση, το µέγεθος, η διάρκεια , η συχνότητα και οι αιτίες 

των διακυµάνσεων των επιπέδων γλυκόζης µπορούν να ληφθούν µόνο από το ΣΣΜΓ 

και δε µπορούν να ανιχνευθούν µε µη συνεχή τρόπο.  

• Είναι ιδιαίτερα χρήσιµα όταν απαιτούνται αναδροµικά πρότυπα για τη ρύθµιση της 

θεραπείας ή για τη τεκµηρίωση της κατάστασης της φυσιολογίας. 

Σε εξέλιξη είναι οι έρευνες για την ανάπτυξη και βελτιστοποίηση της ακρίβειας των 

αισθητήρων, η βελτιστοποίηση των αντλιών έγχυσης ινσουλίνης, ώστε να εγχέουν µε 

ακρίβεια τη σωστή χρονική στιγµή την απαιτούµενη ποσότητα και η βελτιστοποίηση του 

υπολογιστικού αλγορίθµου. Όλα αυτά συµπεριλαµβάνοντας και άλλους παράγοντες που 

επηρεάζουν το µεταβολισµό της γλυκόζης, όπως η άσκηση, η διατροφή και η απόκριση σε 

άλλες ορµόνες. Τέλος θα πρέπει να ελεγχθούν τα αποτελέσµατα µακροχρόνιας χρήσης των 

ΣΣΜΓ σε ένα µεγάλο σύνολο δεδοµένων, ώστε να είναι αξιόπιστα και να δεχτούν οι 

ασφαλιστικές να καλύψουν την ιδιαίτερα δαπανηρή θεραπεία, καθώς  να το αποδεχτούν και 

οι ίδιοι οι χρήστες. Μόνο τότε θα µπορούµε να µιλάµε για επιτυχή διαχείριση του Σ∆Τ1 

χωρίς ο διαβητικός να  υποφέρει, αλλά θα πραγµατοποιεί απλώς τις καθηµερινές του 

δραστηριότητες. 

Επίσης, είναι σαφές ότι υπάρχει ανάγκη ποσοτικοποίησης της µεταβλητότητας της 

γλυκόζης. Η HbA1c δεν αρκεί για τον έλεγχο της γλυκαιµίας. Οι περισσότεροι µετρητικοί 

δείκτες που έχουν προταθεί συµπεριλαµβανοµένων αυτών που εφαρµόστηκαν στην 

παρούσα πτυχιακή παρουσίαζουν ευαισθησία στις περγλυκαιµίες, αλλά δεν είναι 

ευαίσθητοι στην υπογλυκαιµία. Αυτό οφείλεται στην έµφυτη ασυµµετρία της κλίµακας της 

γλυκόζης του αίµατος, η οποία όµως µπορεί να διορθωθεί αριθµητικά . Αντικείµενο 

µελλοντικής εργασίας θα µπορούσε να αποτελέσει η διόρθωση της συµµετρίας και η 

εφαρµογή των µετρητικών δεικτών στα νέα διορθωµένα δεδοµένα. 

Επίσης, αντικείµενο επιπλέον έρευνας αποτελεί η εύρεση νέων µετρητικών δεικτών που 

βασίζονται σε πιο εξελιγµένες µεθοδολογίες, δεδοµένου ότι το φαινόµενο που περιγράφεται 

χαρακτηρίζεται από µη γραµµικότητα και πολυπλοκότητας. 

Τέλος, απαιτούνται δεδοµένα από µεγαλύτερο πληθυσµό ατόµων µε Σ∆Τ1, όπου κάθε 

συµµετέχον άτοµο θα καταγράφει αυστηρά τις τιµές γλυκόζης, ινσουλίνης και 

υδατανθράκων για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από τρεις µήνες, έτσι ώστε να είναι 

δυνατή η συσχέτιση µε την εξέλιξη των τιµών της HbA1c, η οποία µετράται κάθε τρεις 

µήνες. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

Κώδικας matlab για τον υπολογισµό των δεικτών 

∆είκτης Αστάθειας (Lability) 
 
function [LI,LI_BGL]=lability(SensorGlucoseData,BGL,TimeMinute) 
A=floor(TimeMinute/60); 
minA=min(A); 
maxA=max(A); 
k=0; 
for i=minA:maxA 
     
    ind1=find(A==i); 
    if length(ind1)>0 
        k=k+1; 
        avghour1(k)=mean(SensorGlucoseData(ind1));  % average of 
Sensor Glucose Data per hour 
        ora(k)=i;%pernei tis idies wres 
    else 
       % avghour1(i)=-1; 
    end 
end 
LI=zeros(round(max(ora)/168),1); 
N1=length(ora); 
wkold=0; 
for i=1:N1-1 
    wk=floor(ora(i)/168); 
%    [i,wk] 
%    while(wk==wkold) 
         
       LI(wk+1)=LI(wk+1)+((avghour1(i)-avghour1(i+1))^2)/(ora(i+1)-ora(i)); 
%    end 
end 
 
% -------------------- BGL ------------------------ 
% Theoroume < 1 metrisi / hour 
B=BGL(BGL>0); 
ora2=round(TimeMinute(BGL>0)/60); 
LI_BGL=zeros(round(max(ora2)/168),1); 
 
minA=min(ora2); 
maxA=max(ora2); 
k=0;                % unique hours 
for i=minA:maxA 
     
    ind1=find(ora2==i); 
    if length(ind1)>0 
        k=k+1; 
%        avghour1(k)=mean(SensorGlucoseData(ind1));  % average of Sensor Glucose Data 
per hour 
        BGL_avghour1(k)=mean(B(ind1)); % average of BGL Data per hour 
        ora2_unique(k)=i;%pernei tis unique wres apo tis wres pou to BGL>0  
    else 
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       % avghour1(i)=-1; 
    end 
end 
 
 
N1=length(ora2_unique); 
for i=1:N1-1 
    wk=floor(ora2_unique(i)/168);%upologizei ana bdomada 
    LI_BGL(wk+1)=LI_BGL(wk+1)+((B(i)-B(i+1))^2)/(ora2_unique(i+1)-ora2_unique(i)); 
end 
 
M-Τιµή (Μ-Value) 
 
function [m_value]=M_Value(data) 
%clear all;clc; 
%data=xlsread('datanew','Sheet2'); 
%TotalName='C:\Program Files\MATLAB71\work\max-min.xls'; 
%patient_name='datanew','Sheet2'; 
%write_excel=1; 
%------------------------------------------------------------- 
BGL=data(:,5); 
Date=data(:,1); 
 
SensorGlucoseData=data(:,4); 
StartDate=data(1,1); 
N=size(Date,1); 
 
%INITIAL VALUES FOR VARIABLES 
AnaforaImerominias=StartDate; 
GlucoseArray=[]; 
k1=1;k2=1;m1=1;n=1;m2=1; 
BGLPerDay=[]; 
GlucosePerDay=[]; 
TimeMinArray=[]; 
 
for i=1:N 
    if Date(i)==AnaforaImerominias 
       if SensorGlucoseData(i,1)>0; 
       GlucosePerDay(k1,1)=SensorGlucoseData(i,1); 
       k1=k1+1; 
       end 
       %Add code for BGL 
       if BGL(i,1)>0 
       BGLPerDay(k2,1)=BGL(i,1); 
       k2=k2+1; 
       end   
    end 
    if Date(i)~=AnaforaImerominias || i==N 
                    if i==N 
                        AnaforaImerominias=Date(i); 
                    end 
                    if isempty(GlucosePerDay)==0 
                    GlucoseArray(1:length(GlucosePerDay),m1)=GlucosePerDay; 
                    m1=m1+1; 
                    end 



ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ  ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ ΓΙΩΡΓΑ 

Μέθοδοι Μέτρησης Μεταβλητότητας Γλυκόζης σε Άτομα με ΣΔΤ1 που Χρησιμοποιούν ΣΣΜΓ  Σελίδα 127 

                    if isempty(BGLPerDay)==0 
                    BGLArray(1:length(BGLPerDay),m2)=BGLPerDay; 
                    m2=m2+1; 
                    end 
            %-------------Calculate all parameters------------------------------------- 
        
                %---------Calculation of mean and std values------ 
                    Matrix(n,1)=AnaforaImerominias; 
                    if isempty(GlucosePerDay)==0 
                    MaxTimi=max(GlucosePerDay);% max timh gia SGD 
                    MinTimi=min(GlucosePerDay);% min timh gia SGD 
                    Matrix(n,2)=MaxTimi; 
                    Matrix(n,3)=MinTimi; 
                    end 
                    if isempty(BGLPerDay)==0 
                    MaxTimi1=max(BGLPerDay);% max timh gia BGL 
                    MinTimi1=min(BGLPerDay);% min timh gia BGL 
                    Matrix(n,4)=MaxTimi1; 
                    Matrix(n,5)=MinTimi1; 
                    m_value1 = (norm(10*log10(BGLPerDay/120)))^3; 
                    m_value2=(MaxTimi1-MinTimi1)/20; 
                    m_value=m_value1+m_value2; 
                    Matrix(n,6)=m_value; 
                    end 
                    n=n+1; 
                     
                %-------------Prepare Variables for the next loop-------------------- 
                 GlucosePerDay=[]; 
                 BGLPerDay=[]; 
                 if SensorGlucoseData(i,1)>0 
                 GlucosePerDay(1,1)=SensorGlucoseData(i,1); 
                 k1=2; 
                 else 
                     k1=1; 
                 end 
                 if BGL(i,1)>0 
                 BGLPerDay(1,1)=BGL(i,1); 
                 k2=2; 
                 else 
                     k2=1; 
                 end 
                     AnaforaImerominias=Date(i); 
    end 
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Ενδοτεταρτηµοριακό Εύρος (Interquartile)  
 
function [Quartile] = quartile_v1(X) 
%-------------------------------------------------------------------------- 
%This fuction calculates the 1,2,3 quartile and the interquartile 
%Accepts as inputs: 
%                 X:the data set 
%Outputs: 
% 
 
   [sortedX] = sort(X); 
   N = length(X); 
 %Calculation of first quartile 
   x1 = round(0.25*(N+1)); 
   Q1 = sortedX(x1);  
 %Calculation of the second quartile   
   if mod(N,2) == 0 %elegxos an to megethos toy pinaka einai artios h perittos 
       Q2 = (sortedX(N/2) + sortedX((N/2)+1))/2; 
   else 
       Q2 = sortedX((N+1)/2); 
   end; 
 %Calculation of the third quartile  
  x3 = round(0.75*(N+1)); 
  Q3 = sortedX(x3); 
%Calculation of interquartile  
interquartile = Q3 - Q1; 
 
 
  Quartile.first = Q1; 
  Quartile.second = Q2; 
  Quartile.third = Q3; 
  Quartile.interquartile = interquartile; 
  Quartile = interquartile; 
 
 
Main 
 
 
function []=test_per_day(s1,s2) 
clear all;clc; 
data=xlsread(s1,s2); 
Date=data(:,1); 
SensorGlucoseData=data(:,4); 
BGL=data(:,5); 
TimeMinute=data(:,3); 
TimeHour=data(:,2); 
StartDate=data(1,1); 
N=size(Date,1); 
AnaforaImerominias=StartDate;k=1;m=1; 
GlucoseArray=[];k1=1;k2=1;l1=1; 
BGLArray=[]; 
TimeMinArray=[]; 
X=data;         % xlsread('datanew','Sheet2'); 
Li=0;h1=180;h2=70;Total_Mage=0;Total_Mage1=0; 
for i=1:N 
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    if Date(i)==AnaforaImerominias 
       GlucosePerDay(k,1)=SensorGlucoseData(i,1); 
       %Add code for BGL 
       BGLPerDay(k,1)=BGL(i,1); 
       %Add code for TimeMin 
       TimeMinPerDay(k,1)=TimeMinute(i,1); 
       k=k+1; 
    else 
        GlucoseArray(1:(k-1),m)=GlucosePerDay; 
        [n1,m1]=size(GlucoseArray);%megethos tou pinaka GlucoseArray  
        BGLArray(1:(k-1),m)=BGLPerDay; 
        [n2,m2]=size(BGLArray);%megethos tou pinaka BGLArray  
        TimeMinArray(1:(k-1),m)=TimeMinPerDay; 
%-------------Calculate all parameters------------------------------------- 
 
    %---------Calculation of mean values------ 
        MeshTimi=mean(GlucosePerDay);% mesh timh gia SGD 
        MesesTimesArray(k1,1)=MeshTimi;% mesh timh gia BGL 
        k1=k1+1; 
        MeshTimi1=mean(BGLPerDay); 
        MesesTimes1Array(k2,1)=MeshTimi1;%%%mporw na balv k1 kai 
                                         %%%gia mt gia to BGL??? 
        k2=k2+1; 
  %---------------calculation of max-min values--------------------- 
     MaxTimi=max(GlucosePerDay);% max timh gia SGD 
     MaxTimesArray(k1,1)=MaxTimi;% max timh gia BGL 
     MaxTimi1=max(BGLPerDay);% max timh gia BGL 
     MaxTimes1Array(k2,1)=MaxTimi1; 
     MinTimi=min(GlucosePerDay);% min timh gia SGD 
     MinTimesArray(k1,1)=MinTimi; 
     MinTimi1=min(BGLPerDay);% min timh gia BGL 
     MinTimes1Array(k2,1)=MinTimi1; 
     %---------------calculation of std--------------------- 
     s_dev=std(GlucosePerDay);% typikh apoklish gia SGD 
     s_devArray(k1,1)=s_dev; 
     s_dev1=std(BGLPerDay);% typikh apoklish BGL 
     s_dev1Array(k2,1)=s_dev1; 
     %---------------calculation of CV--------------------- 
     CV=s_dev/MeshTimi;% CV gia SGD 
     CV1=s_dev1/MeshTimi1;% CV gia BGL 
     
%---------------calculation of interquartile--------------------- 
 
   Interquartile=quartile_v1(X) 
 
%---------------calculation of M-Value--------------------- 
        [m_value]=M_Value(data);%mono gia BGL exei ypologistei 
 
%---------------calculation of Lability--------------------- 
   [LI,LI_BGL]=lability(SensorGlucoseData,BGL,TimeMinute); 
 
 
     GlucoseData=GlucosePerDay; 
%     TimeMin 
%     LI=lability(GlucoseData,TimeMin) 
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        AnaforaImerominias=Date(i+1); 
        knumber(m)=k; 
        m=m+1;k=1; 
        clear GlucosePerDay; 
        clear BGLPerDay; 
        clear TimeMinPerDay; 
        GlucosePerDay(k,1)=SensorGlucoseData(i,1); 
        BGLPerDay(k,1)=BGL(i,1); 
        TimeMinPerDay(k,1)=TimeMinute(i,1); 
        k=k+1; 
    end 
end 
 
 
% Per week 
for wk=1:13 
     stili1=(wk-1)*7+1; 
     stili2=wk*7; 
     a=reshape(GlucoseArray(:,stili1:stili2),size(GlucoseArray,1)*7,1); 
     b=reshape(BGLArray(:,stili1:stili2),size(BGLArray,1)*7,1); 
      
%---------Calculation of mean values & STD ------ 
     MEAN=mean(a(a>0)); 
     MEAN1=mean(b(b>0)); 
     STD=std(a(a>0)); 
     STD1=std(b(b>0)); 
     MEANArray(l1,1)=MEAN; 
     MEANArray(l1,2)=STD; 
     MEANArray(l1,3)=MEAN1; 
     MEANArray(l1,4)=STD1; 
      
    
 %---------------calculation of Hypo-Hyper levels of CGMS--------------- 
     HUPO=(sum(a<h2)); 
     HYPER=(sum(a>h1)); 
     HUPOHYPERArray(l1,1)=HUPO; 
     HUPOHYPERArray(l1,2)=HYPER; 
     %---------------calculation of Hypo-Hyper levels of BGL-------------- 
 
     HUPO1=(sum(b<h2)); 
     HYPER1=(sum(b>h1)); 
     HUPOHYPERArray1(l1,1)=HUPO1; 
     HUPOHYPERArray1(l1,2)=HYPER1; 
      
     %---------------calculation of CV--------------------- 
     CV= STD/MEAN; 
     CV1= STD1/MEAN1; 
     CVArray(l1,1)=CV; 
     CVArray(l1,2)=CV1; 
  %---------------calculation of max-min values--------------------- 
     MaxTimi=max(a(a>0)); 
     MaxTimi1=max(b(b>0)); 
     MaxArray(l1,1)=MaxTimi; 
     MaxArray(l1,2)=MaxTimi1; 
     MinTimi=min(a(a>0)); 
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     MinTimi1=min(b(b>0)); 
     MinArray(l1,1)=MinTimi; 
     MinArray(l1,2)=MinTimi1; 
%---------------calculation of interquartile--------------------- 
     Interquartile=quartile_v1(a(a>0)); 
     Interquartile1=quartile_v1(b(b>0)); 
     InterquartileArray(l1,1)=Interquartile; 
     InterquartileArray(l1,2)=Interquartile1; 
%---------------calculation of M-Value--------------------- 
     m_value1 = (norm(10*log10(b(b>0)/120)))^3; 
     m_value2=(MaxTimi1-MinTimi1)/20; 
     m_value=m_value1+m_value2; 
     m_valueArray(l1,1)=m_value; 
     l1=l1+1; 
     %---------------calculation of MAGE--------------------- 
       %---------------calculation of MAGE-CGMS-------------- 
       Value=MaxTimi-MinTimi; 
       if Value > STD1 
        Mage=Value; 
        Total_Mage=Total_Mage+Mage; 
        MageArray(l1,1)=Mage; 
       end 
       %---------------calculation of MAGE-BGL--------------- 
       Value1=MaxTimi1-MinTimi1; 
       if Value1 > STD1 
        Mage1=Value1; 
        Total_Mage1=Total_Mage1+Mage1; 
        MageArray(l1,2)=Mage1; 
       end 
        
end 
 


