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Εισαγωγή: Η Ανακουφιστική Φροντίδα αποτελεί φιλοσοφία και προσέγγιση, η οποία 

είναι άγνωστη σε πολλούς ή συνδέεται αποκλειστικά με την αντιμετώπιση του 

καρκίνου και τη φροντίδα στο τελικό στάδιο της νόσου. Έτσι αγνοούνται η προσφορά 

της και η δυνατότητα ένταξής της σε οποιαδήποτε στιγμή της πορείας ενός χρόνιου 

νοσήματος, ακόμα και κατά τη διάγνωσή του. Παράδειγμα αποτελεί και ο 

σακχαρώδης διαβήτης, ένα από τα συχνότερα χρόνια νοσήματα παγκοσμίως, του 

οποίου επιπλοκή είναι η περιφερική διαβητική νευροπάθεια που επιβαρύνει την 

καθημερινότητα και την ποιότητα ζωής του εκάστοτε πάσχοντα. 

Σκοπός της ανασκόπησης ήταν να αναδειχθεί η προσφορά της ανακουφιστικής στη 

φροντίδα ασθενών με διαβητική περιφερική νευροπάθεια, μέσω της συστηματικής 

ανασκόπησης της βιβλιογραφίας. 



 
 

Μεθοδολογία: Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στις βάσεις δεδομένων PubMed, 

COCHRANE, Science Direct και BioMed Central, ενώ πληροφορίες αντλήθηκαν και 

από γκρίζα βιβλιογραφία. Στην παρούσα ανασκόπηση παρουσιάζονται 68 άρθρων, 

επιλογή των οποίων έγινε βάσει του PRISMA, το οποίο αποτελεί ένα σύνολο 

τεκμηριωμένων στοιχείων, για τις αναφορές σε συστηματικές ανασκοπήσεις και 

μετα-αναλύσεις. 

Αποτελέσματα: Παρόλο που δεν ανευρέθηκε βιβλιογραφία που να συνδυάζει 

συγκεκριμένα την ανακουφιστική φροντίδα με την περιφερική νευροπάθεια στο 

διαβήτη, συμπεριλήφθησαν 68 άρθρα, στα οποία περιγράφεται, η επιβάρυνση που 

επιφέρει ο σακχαρώδης διαβήτης και η περιφερική νευροπάθεια ως επιπλοκή του, 

σε όλα τα επίπεδα της ζωής των ατόμων και των οικείων τους. 

Συμπεράσματα: Το άτομο με διαβητική περιφερική νευροπάθεια και η οικογένειά του 

υποφέρουν, αφού εξαιτίας της πλήττονται από όλες τις πτυχές του ολικού πόνου, 

ενώ συγκαταλέγεται στα χρόνια νοσήματα, τα οποία οι επαγγελματίες υγείας 

δείχνουν αδυναμία να αντιμετωπίσουν, ειδικά όσον αφορά, στον πόνο που τα 

συνοδεύει. Επομένως κρίνεται σημαντική η ενσωμάτωση της ανακουφιστικής 

φροντίδας, στη φροντίδα ασθενών με μη κακοήθη και μη απειλητικά για τη ζωή 

νοσήματα για να βοηθήσει περισσότερους χρόνιους πάσχοντες που την έχουν 

ανάγκη. 
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SUMMARY 

Introduction: Palliative Care constitutes a philosophy and approach, unknown to 

many or remains connected to cancer and the terminal stage of  the disease. As a 

result, the possibility of implementing palliative care at any stage of a disease, even 

during the diagnosis, remains ignored. Diabetes mellitus constitutes a good example, 

since it is one of the most common chronic illnesses and one of its complications, 

peripheral neuropathy burdens the quality of everyday life of the patients. 

Aim: To highlight the contribution of palliative care to the usual care of diabetic 

peripheral neuropathy, through a systematic review of the published literature. 

Methods: Information was extracted through the following databases: PubMed, 

COCHRANE, Science Direct και BioMed Central as well as from grey literature. In 

this review, 68 articles were used, which were selected according to PRISMA, an 

evidence-based set of items for reporting in systematic reviews and meta-analyses.  

Results: Though there was no bibliography found, linking palliative care to diabetic 

peripheral neuropathy, there were 68 articles which, analyze the burden that comes 

with diabetes and peripheral neuropathy as its complication, in the everyday life of 

patients and their relatives,  

Conclusions: Diabetic patients and their families are affected by every aspect of total 

pain, due to diabetic peripheral neuropathy. It is a chronic disease, that many health 

professionals find hard to handle, especially when it comes to the pain. So the 

implementation of palliative care plus to the usual care of non-malignant and no life-

threatening diseases, is of great importance, for the chronic patients in need. 



 
 

 

Key words: palliative care, diabetic neuropathy, diabetes mellitus, usual care, 

interdisciplinary team, depression, neuropathic pain, opioids, treatment, glycemic 

control  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο διαβήτης είναι το επικρατέστερο χρόνιο νόσημα, επηρεάζει 463 εκατομμύρια 

ανθρώπους σε όλο τον κόσμο και η επίπτωσή του αναμένεται να διπλασιαστεί μέχρι 

το 2045 (International Diabetes Federation,  2019).  Από τους υπάρχοντες τύπους 

διαβήτη, οι περισσότεροι άνθρωποι πάσχουν από Διαβήτη Τύπου 2 (T2DM) 

(International Diabetes Federation, 2013). Σοβαρό βάρος στη νόσο θεωρείται η δια 

βίου ανάγκη αυτοφρόντιδας, η οποία περιλαμβάνει άσκηση, υγιεινή διατροφή, έλεγχο 

της γλυκόζης του αίματος, τήρηση σχετικών συμβουλών και οδηγιών (Hunt and May 

2017). Η ανακουφιστική φροντίδα (ΑΦ) μπορεί να επηρεάσει θετικά την ασθένεια και 

το βάρος της θεραπείας, τη λειτουργικότητα και την ποιότητα ζωής των πασχόντων. 

Ο διαβήτης ως χρόνιο νόσημα στη διαχείρισή του απαιτεί  ανακουφιστική φροντίδα, 

δεδομένου μάλιστα ότι το μεγαλύτερο ποσοστό των πασχόντων είναι ηλικιωμένοι με 

συνυπάρχοντα, άλλα χρόνια νοσήματα, όπως η καρδιαγγειακή νόσος και ο καρκίνος 

(Dybicz, Thompson et al. 2011), τα οποία ανήκουν επίσης στο φάσμα της 

ανακουφιστικής προσέγγισης. Ωστόσο, πολλά άτομα που μπορούν να επωφεληθούν 

από την ανακουφιστική φροντίδα, δεν τους προσφέρεται, ειδικά εκείνα με μη-

κακοήθη χρόνια νοσήματα (Claessen, Francke et al. 2013), όπως άτομα με διαβήτη, 

τα οποία έχουν το δικαίωμα της επιλογής στην ανακουφιστική φροντίδα. Έχει πλέον 

τεκμηριωθεί ότι η ανακουφιστική φροντίδα πρέπει να αποτελεί μέρος της φροντίδας 

και εκπαίδευσής τους, καθώς η λειτουργικότητά τους και η πορεία της νόσου 

μεταβάλλονται θετικά (Dunning, Savage et al. 2014). 

 Όπως έχει παρατηρηθεί, το ένα τρίτο των ατόμων με διαβήτη, αναφέρουν τον πόνο 

ως κύριο σύμπτωμα, ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή μη νευροπάθειας (Abbott, Malik 

et al. 2011). Επιπλέον, οι επιπλοκές του διαβήτη πιθανόν προκαλούν θεραπεύσιμο 

υποφέρειν, όπως πόνο και δυσφορία, τα οποία μπορούν να ελεγχθούν αν η 
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ανακουφιστική φροντίδα ξεκινήσει νωρίς. Από τις γνωστές επιπλοκές, η νευροπάθεια 

έχει αναγνωριστεί ως ο κύριος παράγοντας αναπηρίας στα άτομα με διαβήτη 

(Oliveira, Valente et al. 2009). Ο νευροπαθητικός πόνος στη διαβητική νευροπάθεια, 

και ειδικά στην επώδυνη διαβητική νευροπάθεια, περιγράφεται ως ‘κάψιμο’, 

‘γαργαλητό’, ‘ηλεκτρικό ρεύμα’ ή ‘μαχαιριά’ και είναι ένα από τα πιο ανυπόφορα 

συμπτώματά της. Η επώδυνη διαβητική νευροπάθεια έχει σημαντικό και αρνητικό 

αντίκτυπο στην ποιότητα ζωής των ατόμων και υποβαθμίζει τη φυσική και 

ψυχολογική λειτουργία, οδηγώντας σε ανησυχία και πιθανότατα σε διαταραχές στον 

ύπνο (Vinik, Emir et al. 2013). Επίπεδα ισχυρότερου πόνου στην επώδυνη διαβητική 

νευροπάθεια αντιστοιχούν σε εντονότερα συμπτώματα ανησυχίας και κατάθλιψης, 

περισσότερα προβλήματα στον ύπνο και στη φυσική και πνευματική λειτουργία, 

προκαλώντας σημαντική νοσηρότητα (Gore, Brandenburg et al. 2005).  

Από όλα τα παραπάνω προκύπτει ότι πρόκειται για μια κατάσταση που επηρεάζει 

όλες τις διαστάσεις της ζωής του ασθενή και χρειάζεται ολιστική και εξατομικευμένη 

αντιμετώπιση. Εξάλλου έχει παρατηρηθεί, ότι εκβάσεις όπως ποιότητα ζωής (QOL) 

και λειτουργικότητα είναι καλύτερες, όταν τα άτομα λαμβάνουν πρώιμη 

ανακουφιστική φροντίδα, σε σχέση με εκείνους που λαμβάνουν ‘συνήθη’ φροντίδα. 

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης, ήταν η ενσωμάτωση της ανακουφιστικής στη 

φροντίδα των ασθενών με περιφερική διαβητική νευροπάθεια, με τη χρήση 

συνδυαστικής βιβλιογραφίας, εφόσον δεν υπάρχουν μελέτες που να περιλαμβάνουν 

ασθενείς με αυτή την επιπλοκή του διαβήτη και σε σχέση με την ΑΦ.   
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 ΑΝΑΚΟΥΦΙΣΤΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ 

Η  Ανακουφιστική Φροντίδα (ΑΦ) δεν αποτελεί μόνο μια ιατρική και νοσηλευτική 

ειδικότητα, αλλά πρόκειται για μια φιλοσοφία παροχής ολιστικής φροντίδας σε 

ασθενείς με απειλητικά για τη ζωή νοσήματα και την οικογένεια τους και συνήθως 

παρερμηνεύεται διότι συνδέεται μόνο με το τέλος της ζωής των ασθενών και 

αγνοείται η προσφορά της σε ασθενείς με οποιοδήποτε χρόνιο νόσημα ή σύμπτωμα. 

Στην Ανακουφιστική Φροντίδα, η ασθένεια αντιμετωπίζεται ως προσωπική και όχι 

ιατρική πραγματικότητα και ορίζεται συνήθως ως παραλλαγή του όρου ‘υγεία' 

(Bircher 2005). Σε ένα τέτοιο πλαίσιο φροντίδας, οι έννοιες «πατερναλισμός», 

«γραμμικότητα» και «ασθενής» αντικαθίστανται από τις έννοιες «συμμετοχή», 

«ολισμός» και «άνθρωπος» αντίστοιχα . Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Υγείας, η ΑΦ ορίζεται ως:  

«Η προσέγγιση, η οποία βελτιώνει την ποιότητα ζωής των ασθενών και των 

οικογενειών τους, οι οποίοι αντιμετωπίζουν απειλητικές για τη ζωή ασθένειες, 

δια της πρόληψης και ανακούφισης του υποφέρειν, μέσω έγκαιρης 

αναγνώρισης και άψογης αξιολόγησης και θεραπείας του πόνου και άλλων 

προβλημάτων, σωματικών, ψυχοκοινωνικών και πνευματικών. Η 

ανακουφιστική φροντίδα: 

1. Παρέχει ανακούφιση του πόνου και των άλλων σωματικών 

συμπτωμάτων, 

2. Δέχεται τη ζωή και θεωρεί το θάνατο σαν μια φυσιολογική διαδικασία, 

3. Δεν επισπεύδει ή μεταθέτει το θάνατο, 

4. Ενσωματώνει τη ψυχολογική και πνευματική πλευρά της φροντίδας 

των ασθενών, 
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5. Προσφέρει ένα σύστημα υποστήριξης για να βοηθήσει όσο ενεργά 

γίνεται τους ασθενείς ως το θάνατο, 

6. Προσφέρει ένα σύστημα υποστήριξης για να βοηθήσει την οικογένεια 

να αντιμετωπίσει την νόσο του ασθενούς και το δικό της πένθος, 

7. Χρησιμοποιεί μια ομάδα προσέγγισης, ώστε να κατευθύνει τις ανάγκες 

των ασθενών και των οικογενειών τους, συμπεριλαμβανόμενης της 

συμβουλευτικής για τα πένθος, εάν χρειάζεται, 

8. Βελτιώνει την ποιότητα ζωής και επηρεάζει θετικά την πορεία της 

ασθένειας, 

9. Εφαρμόζεται εγκαίρως στην πορεία της ασθένειας, σε συνδυασμό με 

ένα φάσμα άλλων θεραπειών που σκοπό έχουν να παρατείνουν τη 

ζωή, όπως η χημειοθεραπεία, η ακτινοθεραπεία και περιλαμβάνει τις 

έρευνες που απαιτούνται για να γίνει καλύτερη η κατανόηση και ο 

έλεγχος των οδυνηρών κλινικών επιπλοκών»  

(World Health Organisation, 2002).  

Όσον αφορά στο υποφέρειν στο οποίο αναφέρεται ο ορισμός, η κλινική παρατήρηση 

προτείνει τον ακόλουθο ορισμό: 

 «είναι συγκεκριμένη δυσφορία που υφίσταται όταν τα άτομα νιώθουν πως απειλείται 

η ακεραιότητα τους ως πρόσωπα και αυτό συνεχίζεται μέχρι να φύγει η απειλή ή να 

επανέλθει η ακεραιότητά τους»  

(Walsh, 2009).  

 

Επίσης αναφέρεται πως:  
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« η ανακουφιστική φροντίδα διευρύνει το μοντέλο-νόσου στις παραδοσιακές 

ιατρικές θεραπείες, ώστε να περιλαμβάνει ως στόχους, τη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής του ασθενή και της οικογένειας, τη βελτιστοποίηση της 

λειτουργικότητας, τη βοήθεια στη λήψη αποφάσεων και την παροχή ευκαιριών 

για προσωπική ανάπτυξη»  

(Pastrana, Jünger et al. 2008).  

Η ανακουφιστική φροντίδα είναι κατάλληλη σε οποιοδήποτε στάδιο μίας 

εξελισσόμενης ή ανίατης ασθένειας, ειδικά όταν συνδυάζεται με πρακτικές που 

σκοπό έχουν την ίαση ή την επιμήκυνση της ζωής. Ενδιαφέροντα της δράσης της, 

αποτελούν η λειτουργική κατάσταση του ατόμου, ο πόνος και άλλα ψυχικά και 

σωματικά συμπτώματα, η πνευματικότητα, η κοινωνική υποστήριξη και ο θρήνος 

(National Consensus Project for Quality Palliative Care, 2018). 

 

Ολιστική φροντίδα και διεπιστημονική ομάδα 

 Παρέχεται σε ασθενείς ανάλογα με τις ανάγκες και όχι με την πρόγνωση. Μπορεί να 

προσφέρεται σε κάθε πλαίσιο φροντίδας και επικεντρώνεται στο τι είναι απαραίτητο 

για τον ασθενή, τους οικείους και τους φροντιστές λαμβάνοντας υπόψη τους στόχους 

και τις προτιμήσεις τους και πως μπορούν αυτοί να επιτευχθούν, ενώ είναι 

διεπιστημονική για να καλύψει ολιστικά τις ανάγκες του ασθενή, των οικείων και των 

φροντιστών, δημιουργώντας μηχανισμούς υποστήριξης (Clinical practice guidelines 

for quality palliative care.2004, Walsh 2009).Οι δράσεις αυτές στηρίζονται στα εξής 

στοιχεία της ΑΦ, 1) η αποτελεσματική επικοινωνία μεταξύ επαγγελματιών υγείας με το 

άτομο και την οικογένεια, 2) η επανένταξη, 3) η αυτονομία, 4) η ποιότητα ζωής των 
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ασθενών, 5) η συνεχιζόμενη φροντίδα, 6) η υποστήριξη της οικογένειας, 7) η 

εκπαίδευση και η έρευνα, αλλά και 8) ο έλεγχος των συμπτωμάτων σωματικών, 

πνευματικών και κοινωνικών (O'Neill and Fallon 1997, Danis, Federman et al. 1999, 

Chopra and Centre for Aging 2001, Doyle and Woodruff 2013). Σύμφωνα με τους 

Regnard και Kindlen  (2002) τα παραπάνω μπορούν να συνοψιστούν στις εξής 

βασικές αρχές για τον έλεγχο των συμπτωμάτων: 

 

 Η αποτελεσματική ανακουφιστική φροντίδα είναι δικαίωμα κάθε 

ασθενή / οικογένειας και υποχρέωση κάθε επαγγελματία υγείας 

 Η εξασφάλιση ικανοποιητικών γνώσεων, δεξιοτήτων στάσεων και 

επικοινωνίας της ομάδας 

 Η δημιουργία ‘ασφαλούς’ χώρου για να εκφράζεται το ‘αίσθημα του 

υποφέρειν’ 

 Η καλλιέργεια κλίματος επικοινωνίας με τον ασθενή-οικογένεια 

 Μην περιμένετε τον ασθενή να σας παραπονεθεί- Κάνετε ερωτήσεις 

και παρατηρήστε με προσοχή  

 Διαγνώστε το/τα αίτιο/α του/των προβλήματος/των (πολλά & 

σύνθετα) 

 Εξατομικεύσατε τη θεραπεία 

 Μην καθυστερείτε την έναρξη της θεραπείας  

 Η ΠΡΟΛΗΨΗ επανεμφάνισης συμπτωμάτων με συστηματική 

εξατομικευμένη χορήγηση φαρμάκων  

 Οι ρεαλιστικοί στόχοι (αποδοχή των στόχων του ασθενή) 

 Η συνεχής και συστηματική επαναξιολόγηση 
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 Η ενσυναίσθηση, η κατανόηση, η αλλαγή κατεύθυνσης και η 

ενίσχυση του ηθικού αποτελούν την απαραίτητη επικουρική 

θεραπεία τους 

 Η φαρμακευτική αγωγή είναι μια μόνο διάσταση της ολοκληρωμένης 

αντιμετώπισής τους. 

(Regnard & Kindlen, 2002)   

Η υλοποίηση και η αποτελεσματικότητα της Ανακουφιστικής Φροντίδας οφείλεται 

στις ιδιαιτερότητές της, με πιο σημαντική την παροχή Ολιστικής Φροντίδας. Η ΑΦ 

αναγνωρίζει πως ο πόνος που παρατηρείται σε ένα χρόνιο νόσημα, δεν περιορίζεται 

μόνο στο σώμα αλλά επηρεάζει και τις υπόλοιπες διαστάσεις της ανθρώπινης ζωής. 

Πρόκειται για τον Ολικό Πόνο, 

 

 

 

 

 

(Mehta 

and Chan 

2008) 

 

 

ο οποίος πέρα από οργανικό χαρακτήρα, έχει και συναισθηματικό, κοινωνικό, και 

πνευματικό και καθορίζει τις σχέσεις των ατόμων που προσβάλλει (Carney and 

Κοινωνικός 

πόνος 

Ψυχολογικός 

πόνος 

Πνευματικός 

πόνος 

Οργανικός 

πόνος 

 

Ολικός             πόνος 
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Meier 2000, Mehta and Chan 2008). Επομένως, τα άτομα πρέπει να έχουν 

πρόσβαση σε φροντίδα όχι μόνο για τον πόνο, αλλά και για τις ψυχοκοινωνικές 

επιπτώσεις που βιώνουν ως χρόνιοι πάσχοντες. Είναι γνωστό ότι, τα παραπάνω 

είναι αλληλένδετα αφού, κανένας άνθρωπος δεν είναι δυνατόν να θεραπευτεί ψυχικά 

αν βιώνει οργανικό πόνο, όπως και καμία αναλγητική αγωγή δεν θα είναι 

αποτελεσματική αν δεν υποστηρίζονται οι ψυχολογικές ανάγκες του (Doyle and 

Woodruff 2013).  

Επομένως οι επιπτώσεις ενός χρόνιου νοσήματος επηρεάζουν τη ζωή σε όλα τα 

επίπεδα, άρα είναι δύσκολο μία μόνο ειδικότητα να αντεπεξέλθει στις ανάγκες του 

ατόμου και της οικογένειας  (Youngwerth and Twaddle 2011). Για την ιδιαιτερότητα 

αυτή η ΑΦ, χρησιμοποιεί τον θεσμό της Διεπιστημονικής ομάδας. 

«Το διεπιστημονικό μοντέλο βασίζεται στη συνεργατική και αλληλοεξαρτώμενη 

αλληλεπίδραση των μελών της ομάδας, καθένα από τα οποία κατέχει μια εξειδίκευση. Τα 

μέλη της ομάδας δουλεύουν μαζί, μέσω ενεργητικής επικοινωνίας και ανταλλαγής 

πληροφοριών. Η ηγεσία εξαρτάται από τα καθήκοντα της ομάδας και καθορίζεται από την 

εκάστοτε κατάσταση. Η συνεργασία αναγνωρίζεται ως η κεντρική διαδικασία, στην 

αλληλεπίδραση μεταξύ των μελών. ».  

(National Consensus Project for Quality Palliative Care, 2018) 

Αυτή η μορφή ομάδας είναι και ένας από τους λόγους για τον οποίο ξεχωρίζει η ΑΦ 

στην υποστήριξη των ασθενών, διότι δεν χαρακτηρίζεται απλώς από πολύ-

επιστημονικότητα, κατά την οποία ο κάθε επαγγελματίας υγείας εργάζεται 

ανεξάρτητα,  αλλά βασίζεται σε μια διεπιστημονική ομάδα, της οποίας τα μέλη 

συνεργάζονται, ανταλλάσσοντας γνώσεις και εμπειρίες για την καλύτερη φροντίδα 

του ασθενή και των οικείων του (Walsh 2009). Στην ΑΦ η διεπιστημονική ομάδα, έχει 
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διαφορετική μορφή και επεκτείνεται περιλαμβάνοντας ειδικότητες, οι οποίες 

καλύπτουν επιπλέον, το πνευματικό και κοινωνικό κομμάτι φροντίδας. Συνήθως 

αποτελείται από:  

 

 Γιατρό (ή εξειδικευμένο στην ΑΦ νοσηλευτή),  

 Νοσηλευτή,  

 Ψυχολόγο,  

 Κοινωνικό λειτουργό,  

 Ιερέα  

 Εθελοντές   

(Wiebe and Von Roenn 2010).   

  

Οι νοσηλευτές στην ομάδα, είναι οι πρώτοι που έρχονται αντιμέτωποι με τον ολικό 

πόνου που βιώνουν τα άτομα και καλούνται να δράσουν βάσει των ακόλουθων 

αρχών: 

 Κινητοποίηση έκφρασης της εξατομικευμένης σύνθετης κατάστασης 

‘πόνου’ κάθε ατόμου. 

 Κατανόηση των παραγόντων πέραν των αμιγώς οργανικών και 

ψυχολογικών που επιπλέκουν κάθε περίπτωση. 

 Διερεύνηση του νοήματος που έχει ο ‘ολικός πόνος’ για το άτομο που τον 

βιώνει.  

(αναφέρεται στο Πατηράκη 2018) 

 Επίκεντρο της προσοχής τους, αποτελεί το άτομο και η οικογένεια και λειτουργούν 

ως συνήγοροί τους. Δεν εγκαταλείπουν το άτομο και μέσα από ένα κλίμα 



 

10 
 

εμπιστοσύνης και ειλικρίνειας το καθοδηγούν στην τήρηση της αγωγής και λοιπής 

αντιμετώπισης της νόσου. Επίσης, λόγω των δεξιοτήτων τους αντιλαμβάνονται τους 

προσωπικούς φόβους και ανησυχίες των ατόμων, τα οποία επικοινωνούν στην 

υπόλοιπη ομάδα και κατευθύνουν έτσι με βάσει τις ανάγκες του ασθενή τη φροντίδα 

που του παρέχεται, ώστε να επιτευχθεί η επιθυμητή ανακούφιση (Goldsmith, Ferrell 

et al. 2013, Dobrina, Tenze et al. 2014).  

Οι κοινωνικοί λειτουργοί βοηθούν σε θέματα πρόνοιας, ανεργίας και ανεπάρκειας 

εισοδημάτων, τα οποία μπορεί να προκύψουν στην οικογένεια όταν υπάρχει χρόνιο 

νόσημα, αλλά και στην υποστήριξη της οικογένειας όταν αδυνατεί να φροντίσει τον 

άνθρωπό της (Otis-Green, Sidhu et al. 2014). Ακόμα, κάθε μέλος στη διεπιστημονική 

ομάδα της ΑΦ είναι καταρτισμένο να αντιμετωπίζει περιπτώσεις ασθενών, με 

ψυχικές και πνευματικές ανάγκες, πέραν του οργανικού πόνου (Steinhauser, 

Alexander et al. 2008), και πάντα περιλαμβάνει ψυχολόγο (Prato, Felton et al. 2005, 

Berkowitz, Eisenstat et al. 2018). Επομένως, το άτομο μπορεί να βρει και εσωτερική 

ανακούφιση, ενώ βάσει της ανακουφιστικής φροντίδας, τα συμπτώματα χρήζουν της 

ακόλουθης προσέγγισης: 

 Αναγνώριση και άμεση εκτίμηση του συμπτώματος/ων ασθενούς. 

 Ανίχνευση των ψυχολογικών και πνευματικών επιδράσεων στην αντίληψη 

και τη διαχείριση του συμπτώματος/ των. 

 Αρχικά ανακούφιση του συμπτώματος στη διάρκεια της νύχτας, έπειτα στη 

διάρκεια της μέρας και τέλος κατά την κίνηση του ασθενή. 

 Μεγιστοποίηση της ανεξαρτησίας και της καλύτερης δυνατής ποιότητας 

ζωής του ασθενή.  

 Αναγνώριση και αντιμετώπιση των φόβων σχετικά με το σύμπτωμα. 
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 Πρόβλεψη και συζήτηση πιθανών ανησυχιών σχετικά με μελλοντικά 

επώδυνα επεισόδια και τις θεραπευτικές επιλογές αντιμετώπισής τους. 

 Υποστήριξη και ενθάρρυνση των μελών της οικογένειας, των φίλων και 

των επαγγελματιών παροχής φροντίδας. 

 Πρόσκληση για συμμετοχή του ασθενή, της οικογένειας και των άλλων 

ατόμων που μετέχουν στην παροχή φροντίδας.  

 Υιοθέτηση συνεργατικής, διεπιστημονικής προσέγγισης.  

 Προγραμματισμός για χορήγηση φαρμακευτικών σχημάτων. 

προσαρμοσμένων στις ανάγκες και την ανοχή του ασθενή.  

 Περιοδικός επανέλεγχος.  

 Έγκαιρη παραπομπή του ασθενή σε εξειδικευμένες υπηρεσίες 

ανακούφισης, όταν δεν επιτυγχάνεται ικανοποιητικός έλεγχος του πόνου.   

(αναφέρεται στο Πατηράκη 2018) 

Η ομάδα πραγματοποιεί συναντήσεις, αφού καλλιεργηθεί με το άτομο σχέση 

εμπιστοσύνης και ανοιχτής επικοινωνίας, όπου το ίδιο μπορεί να εκφράσει 

ανησυχίες, φόβους και επιθυμίες που αφορούν στη νόσο και τη φροντίδα του, και 

έτσι γίνεται εποικοδομητική αξιολόγηση του υποφέρειν και αποφεύγονται 

λανθασμένες αντιλήψεις και προσδοκίες (Bassam 2019). Ωστόσο ο ασθενής πρέπει 

να ενημερώνεται για τα χαρακτηριστικά της προτεινόμενης αντιμετώπισης του 

πόνου, δηλαδή: 

 Η θεραπεία θα φέρει ανακούφιση, όχι ίαση της νόσου 

 Υπάρχει ανάγκη τιτλοποίησης (= ισορροπία μεταξύ αναλγησίας και 

ανεπιθύμητων ενεργειών ) της δόσης των φαρμάκων, ανάλογα με 

τον ασθενή και την κατάσταση της υγείας του 
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 Προτείνεται ο συνδυασμός ουσιών με αναλγητικές δράσεις 

 Οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι πιθανές και μπορούν να 

αντιμετωπιστούν 

 Η χρήση φυσικοθεραπείας και ψυχολογικής υποστήριξης 

προτείνεται να ξεκινάει από την αρχή της φροντίδας. 

(Jones, Lawson et al. 2016) 

Με τη χρήση της διεπιστημονικής ομάδας στο πλαίσιο της ανακουφιστικής 

φροντίδας, προσφέρεται αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση των συμπτωμάτων και 

παρακολούθηση του ασθενή, βελτιώνεται η ποιότητα ζωής και μειώνεται το κόστος 

φροντίδας, ενώ παρατηρείται ικανοποίηση των επαγγελματιών και του ασθενή 

(Gagliardino and Etchegoyen 2001, Youngwerth and Twaddle 2011). Επίσης στο 

πλαίσιο αυτό γίνεται σαφές, πως ο πάσχων παίζει ενεργό ρόλο στη φροντίδα, έχει 

τον έλεγχο του εαυτού του και δεν είναι απλώς παθητικός δέκτης αποφάσεων που 

έχουν ληφθεί από άλλους για τον ίδιο (Mühlhauser and Berger 2000, Walsh 2009).  

Ακόμα με την ενσωμάτωση της ανακουφιστικής φροντίδας στη συνήθη φροντίδα μίας 

νόσου, βελτιώνεται η διαχείριση των συμπτωμάτων και αυξάνεται η ικανοποίηση των 

ασθενών και των οικείων τους (Gade et al.,2008).  

 

Αντιμετώπιση του χρόνιου πόνου 

 

Η δράση της ΑΦ είναι γνωστή και για την αποτελεσματική αντιμετώπιση του χρόνιου 

ολικού πόνου και υποστηρίζει πως πρέπει να αξιολογείται βάσει: 

 Έντασης  

 Οργανικών και ψυχικών λειτουργιών του ασθενή 
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 Ικανοποίησης του ασθενή 

 Ανεπιθύμητων ενεργειών από την φαρμακευτική αγωγή 

 Επιπέδου συμμόρφωσης στη θεραπεία 

(Sumitani, Sakai et al. 2018)  

Όσον αφορά στην αναλγητική φαρμακευτική αγωγή η ΑΦ δρα σύμφωνα με την 

κλίμακα που προτείνει ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

(WHO, 1996) 

 

και στηρίζεται στο ότι η αγωγή πρέπει να χορηγείται συστηματικά, από το στόμα και 

να μεταφέρεται στο επόμενο σκαλί στην κλίμακα, μόνο αν δεν επιτυγχάνεται η 

επιθυμητή αναλγησία (WHO 1996).  

Στο πρώτο σκαλί δεν χορηγούνται οπιοειδή, χρησιμοποιείται η παρακεταμόλη μέχρι 

4γρ ημερησίως και ανοσοενισχυτικά, όπως τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη. Το 

δεύτερο σκαλί ουσιαστικά αποτελείται από τις ουσίες του πρώτου με την προσθήκη 

ήπιων οπιοειδών, όπως η κωδεϊνη (μέχρι 240mg ημερησίως) και η τραμαδόλη (μέχρι 

400mg ημερησίως) και στο τρίτο και τελευταίο σκαλί τοποθετούνται τα ισχυρά 

οποιειδή όπως η μορφίνη, η οξυκοδόνη και η φαιντανύλη (Bassam 2019, Tredgett 

2020).  

Τα οποιοειδή όπως και κάθε φάρμακο, επιβαρύνουν και έχουν ανεπιθύμητες 

ενέργειες στον ασθενή, όπως δυσκοιλιότητα και ναυτία, υπνηλία και παραισθήσεις, 

με ιδιαίτερη προσοχή να δίνεται στη νεφρική δυσλειτουργία για να μην προκληθεί 

Οπιοειδές για μέτριο προς 
ισχυρό πόνο + μη 

οπιοειδές  ±επικουρικο 

Οπιοειδές για ήπιο προς 
μέτριο πόνο + μη οπιοειδές  

±επικουρικο 

Μη οπιοειδές ± επικουρικό 
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αναπνευστική καταστολή. Στα άτομα υπάρχει ο φόβος πως αν λάβουν οπιοειδή θα 

εθιστούν σε αυτά, για αυτό πρέπει να υπάρξει ανοιχτή συζήτηση με τη 

διεπιστημονική ομάδα, ώστε να λυθούν παρεξηγήσεις και παρανοήσεις ώστε το 

άτομο να νοιώθει άνετα ως προς την επιλογή αυτής της αγωγής (Tredgett 2020).  

Ενώ τα οπιοειδή έχουν χρησιμοποιηθεί για το νευροπαθητικό πόνο (Teoh and 

Camm 2012), προτείνεται να χρησιμοποιούνται μόνο σε εξειδικευμένες δομές για 

ανακούφιση των συμπτωμάτων, όπως και το αυτοκόλλητο καψαϊκίνης. Για την 

αντιμετώπιση, αυτής της κατηγορίας πόνου προτείνονται καθιερωμένες ομάδες 

φαρμάκων, δηλαδή, των Τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών, όπως τα 10mg 

αμιτριπτυλίνης πριν τον ύπνο, των αντιεπιληπτικών ουσιών όπως η πρεγκαμπαλίνη 

και η  γκαμπαπεντίνη, των αναστολέων επαναπρόσληψης σεροτονίνης όπως η 

ντουλοξετίνη. Επιπλέον, σύμφωνα με το National Institute for Health and Care 

Excellence (2013), προτιμάται η εναλλαγή και ο συνδυασμός μεταξύ των παραπάνω 

φαρμάκων, για πιο αποτελεσματική αντιμετώπιση. Στις περιπτώσεις που η 

φαρμακευτική αγωγή δεν έχει το επιθυμητό αποτέλεσμα, στη φροντίδα μπορούν να 

προστεθούν παρεμβατικές θεραπείες και τεχνικές αποθεραπείας (Sumitani, Sakai et 

al. 2018), χωρίς όμως να υπάρχουν ισχυρές αποδείξεις υπέρ τους, ενώ σημαντική 

παραμένει η διερεύνηση ψυχολογικών, πνευματικών και κοινωνικών παραγόντων 

(Tredgett 2020).  

 

Ο ασθενής και η οικογένεια στο επίκεντρο 

 

Σημαντικότερο στοιχείο όμως στην ΑΦ είναι και εδώ το άτομο, διότι η επιλογή ακόμα 

και της θεραπευτικής αγωγής πρέπει να γίνεται βάσει των δικών του προτιμήσεων. 

Μόνο το ίδιο το άτομο μπορεί να αξιολογήσει την ποιότητα ζωής που του παρέχεται, 
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η οποία επιτυγχάνεται, μέσω της ενημέρωσης από τους παρόχους της ΑΦ, για τη 

σωστή χρήση των φαρμάκων και πως αυτά θα το επηρεάσουν. Επίσης είναι 

σημαντική η συνεχής  επικοινωνία και αξιολόγηση των αποτελεσμάτων, ώστε να 

παρέχεται η μέγιστη δυνατή ανακούφιση, με τη λιγότερη επιβάρυνση στο άτομο και 

την οικογένεια (Bassam 2019, Tredgett 2020). Είναι πλέον γνωστό ότι η οικογένεια 

του ατόμου είναι σημαντική για την παροχή ΑΦ, διότι τα μέλη της μαζί με τον 

πάσχοντα αποτελούν μέρος της διεπιστημονικής ομάδας. Σημαντικό είναι να 

αναφερθεί πως στα πλαίσια της ανακουφιστικής φροντίδας, οικογένεια θεωρείται 

οποιοσδήποτε έχει αναπτύξει συναισθηματικούς δεσμούς και προτείνεται από τον 

ασθενή, ανεξάρτητα αν συνδέεται βιολογικά ή νομικά μαζί του (McDaniel et al., 

2014). Συχνά κάποιος οικείος του ασθενή, πρέπει να διαχειριστεί τη θεραπεία και να 

τον στηρίξει κατά τη διάγνωση και αντιμετώπιση του χρόνιου νοσήματος, το οποίο 

διαταράσσει την καθημερινότητά τους και επιβαρύνει την ψυχολογική τους 

κατάσταση, διότι βιώνουν μεταβολή στους ρόλους, τις σχέσεις και σε οικονομικό 

επίπεδο (Becvar et al., 2000). Επίσης, πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ότι πολλές 

φορές, έχουν και οι ίδιοι προβλήματα υγείας και διατρέχουν μεγάλο κίνδυνο 

επιδείνωσης της υγείας τους (Lynn 2001, World Health Organization 2002, Carey, 

Shah et al. 2014, Azevedo, Pessalacia et al. 2017). Η ΑΦ μπορεί να τους παρέχει 

βελτιωμένη ποιότητα ζωής, να ελαχιστοποιήσει το υποφέρειν και να διατηρήσει την 

αξιοπρέπεια του ασθενή (Krisman-Scott 2001, Choi and Billings 2002, Krisman-Scott 

and McCorkle 2002) διότι προσπαθεί να προσφέρει την ποιότητα ζωής (οργανική, 

κοινωνική, ψυχλογική), όπως την καθορίζει ο ασθενής και βάσει των αναγκών του 

ίδιου και των οικείων του. (Precepts of Palliative Care, 1998) 
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ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου 2 (Διαβήτης των ενηλίκων),  είναι ο επικρατέστερος 

τύπος διαβήτη παγκοσμίως, προκαλείται ουσιαστικά από τη μη αποτελεσματική 

χρήση της ινσουλίνης από τον οργανισμό, ενώ συμβάλουν στην εμφάνισή του, το 

παθολογικά αυξημένο σωματικό βάρος και η έλλειψη σωματικής άσκησης. Συνήθως 

παρουσιάζει πολυουρία και πολυδιψία, συμπτώματα κοινά με το Σακχαρώδη 

Διαβήτη Τύπου 1, τα οποία αρκετές φορές παραβλέπονται, με αποτέλεσμα οι 

νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς να υποφέρουν ήδη από επιπλοκές (International 

Diabetes Federation, 2019). Όπως είναι γνωστό ο συγκεκριμένος τύπος διαβήτη 

εμφανίζεται χαρακτηριστικά σε μεγάλες ηλικίες και με δεδομένες τις δημογραφικές 

αλλαγές που δείχνουν αύξηση του ηλικιωμένου πληθυσμού, προβλέπεται ότι θα 

υπάρξει και αύξηση της εμφάνισης του διαβήτη  τύπου 2 ( International Diabetes 

Federation, 2019). Οι Mathers and Loncar (2006) εκτιμούν πως στο έτος 2030 οι 

θάνατοι θα οφείλονται κυρίως σε μη μεταδιδόμενες ασθένειες όπως ο Σακχαρώδης 

Διαβήτης και σύμφωνα με την Παγκόσμια Ομοσπονδία Διαβήτη (International 

Diabetes Federation, 2019), το ίδιο έτος τα άτομα με διαβήτη θα ανέρχονται 

παγκοσμίως στα 578 εκατομμύρια. Επίσης, εφόσον σε αρκετές περιπτώσεις η 

διάγνωση της νόσου είναι μεταγενέστερη της έναρξής της, αιτιολογείται η ύπαρξη 

επιπλοκών ακόμα και στα αρχικά στάδια αντιμετώπισής της. Οι επιπλοκές καθιστούν 

το άτομο λιγότερο λειτουργικό και μπορούν να αποβούν μοιραίες για τη ζωή του 

(Olivarius, et al. 2001, Adler, et al. 2003). Πιο συγκεκριμένα, οι επιπλοκές του 

διαβήτη ποικίλουν και χωρίζονται σε μικροαγγειακές και μακροαγγειακές όπως η 

περιφερική αγγειοπάθεια, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και το έμφραγμα του 

μυοκαρδίου (UK Prospective Diabetes Study, 1991). Στην πρώτη κατηγορία ανήκει η 

διαβητική νευροπάθεια (ΔΝ), μαζί με τη νεφροπάθεια και την 
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αμφιβληστροειδοπάθεια (Amos, McCarty et al. 1997). Σύμφωνα με τις κλινικές 

δοκιμές UK Prospective Diabetes Study , (Bailey, C. J., & Grant, P. J. 1998, Adler, et 

al. 2003) και Diabetes Control of Complications Trial (DCCT), (Diabetes Control and 

Complications Trial Research Group DCCT 1993) η τριάδα των μικροαγγειακών 

επιπλοκών οφείλεται σε χρόνια υψηλά επίπεδα σακχάρου στο αίμα, διότι εμφανίζουν 

βλάβη ιστοί όπως ο νεφρικός, o αμφιβληστροειδής χιτώνας και το ενδοθήλιο των 

αγγείων (Goh and Tooke 2002).  

 

 

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 

Ορισμός 

Η  διαβητική νευροπάθεια, στην οποία θα επικεντρωθεί η συγκεκριμένη 

βιβλιογραφική ανασκόπηση, αναφέρεται σε έναν όρο στον οποίο ανήκει ένα σύνολο 

κλινικών οντοτήτων, που προκαλούν νευρικές βλάβες (Knuiman, Welborn et al. 

1986, Young, Boulton et al. 1993,). Πιο συγκεκριμένα, πρόκειται για:  

«Την παρουσία συμπτωμάτων ή/και σημείων δυσλειτουργίας των περιφερικών 

νεύρων σε άτομα με διαβήτη και μετά από αποκλεισμό άλλων αιτιών»  

(Boulton, Gries et al. 1998).  

 

Παθοφυσιολογία 

Η διαβητική νευροπάθεια και συγκεκριμένα η περιφερική, χαρακτηρίζεται από δομική 

και λειτουργική βλάβη των νευρικών κυττάρων (Johnson, e al., 1986, Thomas et al., 



 

18 
 

1996, Malik 1997, Malik et al., 2001), η οποία μπορεί να προκληθεί από παθογένεια 

αγγειακής ή βιοχημικής φύσης. 

1. Αγγειακή:  Σε άτομα με διαβήτη προκαλείται βλάβη στο επίπεδο των 

τριχοειδών αγγείων και ειδικά στο ενδόθηλιο αυτών. Αρχικά παρατηρούνται 

αλλαγές στη βασική τους μεμβράνη, η οποία είναι πιο παχιά και πορώδης 

(Fagerberg,1959, Malik, et al.,1989, Sima et al., 1991). Επίσης 

προσβάλλονται από αυξημένη αιματική ροή, ειδικά σε κατάσταση ηρεμίας 

(Jaap et al., 1993), φαινόμενο που επιβαρύνει τη λειτουργία των 

αναστομώσεων, μεταξύ αρτηριών και φλεβών. Στο νευροπαθητικό πόδι 

παρατηρείται επίσης, διαταραχή της αυτορρύθμισης της ροής στη 

μικροκυκλοφορία,  με αποτέλεσμα την εμφάνιση οιδήματος στα κάτω άκρα 

(Shore et al., 1994, Stevens, et al., 1995).  Πέρα από αυτές τις διαταραχές, 

στην επιδείνωση της νευροπάθειας συμμετέχουν και παράγοντες όπως ο 

EDRF (endothelium-derived relaxant factor), ουσία που προκαλεί 

αγγειοδιαστολή και αυξημένη αιματική ροή και η οποία κατά την επιδείνωση 

της μικροαγγειοπάθειας, σταματάει να ανταποκρίνεται σε φυσιολογικά 

ερεθίσματα (Parkhouse & Le Quesne, 1988, Fagrell, 1995, Hamdy 2001), 

εντείνοντας με τη σειρά της την παθογένεια.  

 

Ένας ακόμα προδιαθεσικός παράγοντας είναι και η υπεργλυκαιμία, δηλαδή τα 

αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. Επηρεάζει το ενδοθήλιο των αγγείων, 

περιορίζει την αιματική ροή και επιπλέον, μειώνει την παραγωγή μονοξειδίου 

του αζώτου (NO), το οποίο ρυθμίζει τον αγγειακό τόνο. Μαζί με το NO 

μειώνονται και οι προσταγλανδίνες (PG), υπεύθυνες για τη χάλαση των 

αγγείων στα νεύρα, ενώ παρατηρείται αύξηση σε αγγειοσυσπαστικούς 
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παράγοντες όπως η αγγειοτασίνη ΙΙ (ΑΤΙΙ) και η ενδοθηλίνη (ET). Από τα 

παραπάνω γίνεται αντιληπτό πως το τμήμα του νευρικού συστήματος που 

επηρεάζεται δεν τροφοδοτείται επαρκώς, άρα αλλοιώνεται και δυσλειτουργεί. 

Πιο συγκεκριμένα μειώνεται η ταχύτητα αγωγής (ΤΑΝ) του προσβαλλόμενου 

νεύρου με αποτέλεσμα οι βλάβες στα αγγεία να συνεισφέρουν στην εμφάνιση 

νευροπάθειας. Οι παραπάνω διεργασίες συνοψίζονται στο επόμενο σχήμα:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Βιοχημική:  Στην περίπτωση της βιοχημικής παθολογίας, λαμβάνουν μέρος 

διάφοροι παράγοντες, οι οποίοι αλληλεπιδρούν και αλληλεπικαλύπτονται 

μεταξύ τους, ενώ επιδεινώνουν την αγγειακή διαταραχή που προαναφέρθηκε. 

Η θεωρία αυτών των αντιδράσεων είναι αρκετά εκτενής και ξεπερνάει το 

πλαίσιο της παρούσας ανασκόπησης, οπότε θα ακολουθήσει σύντομη 

Υπεργλυκαιμία 

Δυσλειτουργία του ενδοθηλίου 

↓NO, ↓ PG, ↑ET, ↑ATII 

Ισχαιμία στα ενδονεύρια ή 

περινεύρια αγγεία 

Μορφολογικές αλλοιώσεις 

περιφερικών νεύρων  

↓ΤΑΝ  

Διαταραχές της 

μικροκυκλοφορίας 

Σχήμα: Θεωρία της αγγειακής βλάβης. 

(Μυγδάλης, 2008) 
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αναφορά στις κυριότερες βιοχημικές διεργασίες που ευνοούν την εμφάνιση 

νευροπάθειας. 

Α) Η οδός της πολυόλης ή της σορβιτόλης (Kinoshita et al., 1963): 

πρόκειται για διενέργεια δύο ενζυμικών αντιδράσεων μετατροπής της 

γλυκόζης σε σορβιτόλη και της σορβιτόλης σε φρουκτόζη. Στην πρώτη 

αντίδραση ως ένζυμο δρα η αναγωγάση της αλδόζης (ΑΑ) και ως 

δότης ηλεκτρονίων το NADPH, ενώ στη δεύτερη η οξείδωση 

πραγματοποιείται μέσω της δεϋδρογονάσης της σορβιτόλης (ΔΣ) και 

ένα άτομο υδρογόνου προστίθεται στο NAD+  προς δημιουργία NADH 

(Nawroth, 2003).  

          

Γλυκόζη + NADPH + Η+    ΑΑ   Σορβιτόλη + NADP+                                 (↓NADPH, ↓NADH+) 

         

Σορβιτόλη + NAD+    ΔΣ    Φρουκτόζη + NADH + Η+                        (↑NADH, ↑NAD+) 

                                                                                 

(Μυγδάλης, 2008) 

 

NAD+        +     2e     +    H+                      NADH 

(Γιαλούρης, 2000) 

 

Στην παρατεταμένη υπεργλυκαιμία, η γλυκόζη αποικοδομείται και 

απορροφάται από το νευρικό ιστό, ο οποίος ανήκει στους ιστούς που 

δεν επηρεάζονται από τη δράση της ινσουλίνης (Greene et al., 1993). 

Πιο συγκεκριμένα, σύμφωνα με την οδό της πολυόλης, η οποία και 
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ενισχύεται στα παρατεταμένα υψηλά επίπεδα σακχάρου στον 

οργανισμό, παρατηρείται αυξημένη συγκέντρωση σορβιτόλης μέσα στα 

νευρικά κύτταρα. Ως εκ τούτου αυξάνεται η ενδοκυττάρια ωσμωτική 

πίεση, με αποτέλεσμα την εξοίδηση και πιθανή απομυελίνωση των 

κυττάρων Schwann. Στη δεύτερη αντίδραση της οδού, η φρουκτόζη 

προκαλεί οξείδωση βασικών κυτταρικών στοιχείων, προκαλώντας 

περαιτέρω δυσλειτουργία του κυττάρου (Μυγδάλης 2008). Επίσης οι 

δύο αντιδράσεις στην οδό της πολυόλης, προκαλούν μείωση στη 

δημιουργία του μονοξειδίου του αζώτου, λόγω των λανθασμένων 

μεταβολών στα συνένζυμα NADPH και NADH/NAD+. 

Στη συνέχεια προστίθεται μια κυκλική πολυαλκοόλη, η μυοϊνοσιτολη. 

Είναι σημαντική στην περίπτωση της διαβητικής νευροπάθειας, διότι 

παρουσιάζει μεγάλη πυκνότητα στα περιφερικά νεύρα, είναι υπεύθυνη 

για τη μετακίνηση ιόντων δια της κυτταρικής μεμβράνης και 

προσλαμβάνεται μέσω της Na+K+-ATPάσης (Holub, 1986). Σε 

υπερβολικό μεταβολισμό των πολυολών, παρατηρείται μείωση της 

μυοϊνοσιτόλης, της μεταφοράς πρωτεϊνών και της δράσης της Na+K+-

ATPάσης (Greene & Lattimer, 1984, Greene et al, 1993). Επακόλουθο 

της τρίτης μεταβολής είναι και μειωμένη απελευθέρωση ΝΟ, με 

αποτέλεσμα την ελαττωμένη ροή αίματος, τη διαταραχή στον τόνο των 

αγγείων και την ισχαιμία των νεύρων (Yasuda et al., 1989, Cameron 

1994. Η διαταραγμένη δράση της Na+K+-ATPάσης, συμμετέχει ακόμα 

και στην κυτταρική δυσλειτουργία, εφόσον επιδρά στο μεταβολισμό 

των κυττάρων (Greene, 1992). 
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Β) Πρωτεϊνική κινάση C (PKC): Στα νευρικά κύτταρα, σε κατάσταση 

υπεργλυκαιμίας, παρατηρούνται υψηλά επίπεδα του συμπαράγοντα 

της PKC, της λεγόμενης διακυλ-γλυκερόλης (DAG), η οποία προκαλεί 

τον μετασχηματισμό της πρωτεϊνικής κινάσης, παρουσία ασβεστίου. 

Οπότε σε αυξημένες τιμές γλυκόζης στον οργανισμό, η PKC 

ενεργοποιείται συνεχώς, με επακόλουθο την αναστολή της Na+K+-

ATPάσης, ενώ παράλληλα με τη μείωση της μυοϊνοσιτόλης, που 

αναφέρθηκε παραπάνω, επιβραδύνεται η δραστικότητα της PKC (Burg 

& Kador, 1988, Williamson et al., 1993, Τέγος 2007). 

Γ) Τελικά προϊόντα προκεχωρημένης γλυκοζυλίωσης (AGEs): 

Πρόκειται για μοριακά προϊόντα, αντιδράσεων των αναγωγικών 

σακχάρων με αμινοπεπτίδια, λιπίδια και νουκλεϊνικά οξέα. Η παραγωγή 

τους πραγματοποιείται ταχύτερα όταν το άτομο παρουσιάζει 

σακχαρώδη διαβήτη με αποτέλεσμα να επηρεάζουν τη λειτουργία του 

ΝΟ  και άρα να διαταράσσουν τη χάλαση των μυϊκών ινών, ενώ 

συμβάλλουν στους μηχανισμούς επιδείνωσης της προαναφερθείσας 

αγγειακής βλάβης (Murata et al., 1997, Fosmark et al., 2006). 

Δ) Οξειδωτική καταπόνηση (οξειδωτικό στρες): Στη συγκεκριμένη 

περίπτωση η οξειδωτική κατάσταση του οργανισμού, υπερέχει της 

αντιοξειδωτικής και θεωρείται αποτέλεσμα αυξημένης παραγωγής και 

συσσώρευσης ελεύθερων ριζών (EPO), οι οποίες μέσω αντιδράσεων 

επηρεάζουν τη λειτουργία των κυτταρικών λιπιδίων, των πρωτεϊνών και 

της μεμβράνης. Αυτή η σχέση παρατηρείται και στην υπεργλυκαιμία, 

όπου οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου αυξάνονται μέσα και έξω από τα 
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κύτταρα (Gries et al., 2003). Το οξειδωτικό στρες όμως ενισχύεται και 

από άλλες διεργασίες όπως: 

 Μειωμένη αιματική ροή και ενδονεύρια υποξία: παρατηρείται 

πως πυροδοτούν το σύστημα της ξανθίνης, μέσω του οποίου 

παράγονται προϊόντα, τοξικά για τη λειτουργία των 

μιτοχονδρίων και που ευνοούν την απόπτωση των νευρώνων 

(Schmeltzer et al., 1989, Herbst et al., 1999). 

 Αυτοοξείδωση της γλυκόζης 

 Αυξημένη παραγωγή τελικών προϊόντων προκεχωρημένης 

γλυκοζυλίωσης: τα AGE όταν συνδεθούν με πρωτεΐνες, λιπίδια 

και νουκλεϊκά οξέα διαταράσσουν τη δράση και τη μορφολογία 

τους, ενώ συνδεόμενοι με τα κύτταρα προκαλούν οξειδωτικό 

στρες και φλεγμόνη (Peppa, 2006), με αποτέλεσμα να 

επιφέρουν παθολογικές επιπτώσεις στον οργανισμό. 

 Υπερδραστηριότητα της οδού της πολυόλης  

 Ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C 

 Οξείδωση των λιπών 

 Έλλειψη αυξητικών παραγόντων 

Ε) Άλλοι παράγοντες: Η νευροπάθεια έχει συσχετιστεί επίσης με την 

παρουσία ή μη ορισμένων άλλων παραγόντων. Αρχικά πρόκειται για 

την ύπαρξη αυτό-αντισωμάτων τα οποία συνδέονται με την εμφάνιση 

νευροπάθειας, ειδικά της αυτόνομης (Guy et al., 1984), επίσης έχει 

συσχετιστεί με την ανεπάρκεια νευροτροφικών αυξητικών παραγόντων, 

όπως ο IGF-1 (insulin growth factor-1) (Migdalis et al., 1995), οι οποίοι 

συμβάλλουν στη δημιουργία των νευρικών ινών. Στις υποθέσεις για την 
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Μοντέλο παθογένειας της διαβητικής 

νευροπάθειας(Μυγδάλης, 2008) 

εμφάνιση της νευροπάθειας, προστέθηκε και ότι η υπεργλυκαιμία 

συμβάλλει γενικά στην εμφάνιση επιπλοκών στο σακχαρώδη διαβήτη, 

μέσω της οδού της εξοζαμίνης, η οποία επηρεάζει τη μεταγραφή 

γονιδίων και τη λειτουργία των πρωτεϊνών (Kolm-Litty et al., 1998, 

Νικολόπουλος, 2006). Τέλος, σύμφωνα με αποτελέσματα μελετών, η 

πιθανότητα εμφάνισης ή μη επιπλοκών, μπορεί να επηρεαστεί από τη 

ρύθμιση ή όχι του σακχάρου στο αίμα, διότι ο οργανισμός εμφανίζει 

μνήμη σύμφωνα με τις τιμές γλυκόζης με βάσει τις οποίες λειτουργεί και 

μεταγενέστερα μπορεί να εμφανίσει κάποια παθολογία, όπως είναι η 

νευροπάθεια (DCCT 1993, Colagiuri et al., 2002). 

Η παθογένεια της διαβητικής νευροπάθειας, αποτελεί μία περίπλοκη διαδρομή η 

οποία περιλαμβάνει ένα τεράστιο αριθμό παραγόντων και αντιδράσεων, που 

αλληλεπικαλύπτονται, αλληλοεξαρτώνται και δρουν ταυτόχρονα, με αποτέλεσμα η 

περιγραφή της να γίνεται δύσκολα. Προς διευκόλυνση λοιπόν, της κατανόησής της, 

οι παραπάνω θεωρίες συνοψίζονται στο επόμενο διάγραμμα. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑ 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

Οδός της πολυόλης        PKC           AGEs              Οξειδωτική καταπόνηση 

 

↓NGF, ↓IGF-1 

Αυτοαντισώματα 
Ισχαιμία 

ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΕΝΔΟΘΗΛΙΟΥ 

↓NO       ↓PG       ↑ET      ↑ATII 

Ισχαιμία στα ενδονεύρια ή 

περινεύρια αγγεία 
Κυτταρική δυσλειτουργία 

Μορφολογικές αλλοιώσεις περιφερικών νεύρων 

↓TAN 
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Ταξινόμηση 

Η εμφάνιση διαβητικής νευροπάθειας διαφέρει στους δύο επικρατέστερους και πιο 

γνωστούς τύπους διαβήτη. Πιο συγκεκριμένα, στο διαβήτη τύπου 1 παρατηρείται 

ταχεία επιδείνωση της νευρικής λειτουργίας κατά την έναρξη της νόσου, η οποία 

επιβραδύνεται μέσα στα επόμενα 2-3 χρόνια, ενώ στο διαβήτη τύπου 2 μειώνονται οι 

ταχύτητες αγωγής των νεύρων, παθολογία που υφίσταται ακόμα και στη διάγνωση 

της νόσου (Ziegler D., et al, 1988). Εξαιτίας του μεγάλου εύρους στις διαβητικές 

νευροπάθειες, έχουν γίνει αρκετές προσπάθειες να ταξινομηθούν, εκ των οποίων οι 

πιο σημαντικές είναι του Ward (1990, 1998), των Low και Suarez (1995), του Boulton 

(Boulton and Ward 1986, Boulton and Malik 1998) και τέλος του Watkins (αναφέρεται 

στο Μυγδάλης 2008), με πιο διαδομένες και αποδεκτές τις δυο τελευταίες: 

 

Κλινική ταξινόμηση διαβητικής νευροπάθειας    

Πολυνευροπάθεια 

Αισθητική 

Οξεία αισθητική 

Χρόνια αισθητικοκινητική 

Νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος 

Καρδιαγγειακού 

Γαστρεντερικού 

Ουροποιογεννητικού 

Άλλων συμπτωμάτων 

Εγγύς κινητική (διαβητική μυατροφία) 

Πολλαπλή νευροπάθεια τω νεύρων του κορμού 

Μονονευροπάθειες 

Περιφερική νευροπάθεια 
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Πολλαπλή μονονευρίτιδα 

Μονονευροπάθειατων νεύρων του κορμού 

Μονονευροπάθειες κρανιακών νεύρων 

(Boulton and Ward 1986, Boulton and Malik 1998) 

Κλινικές μορφές νευροπάθειας  

1. Διάχυτη πολλαπλή νευροπάθεια 

Συμμετρική αισθητικοκινητική νευροπάθεια 

Νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος 

2. Μονονευροπάθειες 

Εγγύς κινητική (μηριαία νευροπάθεια) 

Ριζιτικά σύνδρομα (ιδίως του κορμού) 

Παραλύσεις κρανιακών νεύρων 

3. Νευροπάθειες από πίεση 

Σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα 

Πίεση ωλένιου νεύρου 

Πίεση στην πλάγια ιγνυακή χώρα (πτώση άκρου πόδα) 

Σύνδρομο ταρσιαίου σωλήνα 

4. Ειδικά σύνδρομα 

Νευροπάθεια από υπεργλυκαιμία 

Νευροπάθεια από υπογλυκαιμία 

Διαβητική νευροπάθεια κεντρικού τύπου 

(αναφέρεται στο Μυγδάλης 2008) 

 

Έτσι, στην κλινική πράξη είναι γνωστές, οι μονονευροπάθειες, οι νευροπάθειες από 

πίεση, τα ειδικά σύνδρομα, η διάχυτη πολλαπλή νευροπάθεια στην οποία ανήκουν, η 

συμμετρική αισθητικοκινητική νευροπάθεια (περιφερική νευροπάθεια) μαζί με τη 

νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος και τέλος η επώδυνη 

νευροπάθεια. 

 

Μονονευροπάθειες (οξεία προσβολή κρανιακών ή περιφερικών νεύρων) 
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 Παραλύσεις κρανιακών νεύρων: Εμφανίζονται σπάνια, αλλά είναι πιο συχνές 

στα άτομα με διαβήτη συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό και σχετίζονται με την 

αυξημένη διάρκεια του διαβήτη (Rush and Younge 1981, Watanabe, Hagura 

et al. 1990, Richards, Jones Jr et al. 1992) και την ηλικία άνω των 50 ετών 

(Zorilla 1967, Richards, Jones Jr et al. 1992). Χαρακτηρίζονται από οξεία 

έναρξη, διάρκεια περίπου 3 μηνών και είναι ασυνήθεις οι υποτροπές 

(Μυγδάλης 2008). 

 Ριζιτικά σύνδρομα: Αφορούν κυρίως τον κορμό, με πιο γνωστό το σύνδρομο 

της επώδυνης θωρακοκοιλιακής νευροπάθειας και προσβάλουν συνήθως 

άνδρες ηλικίας 50 με 60 ετών. Χαρακτηρίζονται από καυσαλγία που θυμίζει 

τον έρπητα ζωστήρα και συχνά υπάρχει σημαντική απώλεια βάρους 

(Chaudhuri, Wren et al. 1997, Μυγδάλης 2008). 

 Εγγύς κινητική νευροπάθεια (μηριαία νευροπάθεια/ διαβητική μυατροφία): 

Πρόκειται για κλινική οντότητα η οποία δεν εξαρτάται από τη διάρκεια του 

διαβήτη και προσβάλει κυρίως άνδρες άνω των 60 ετών. Χαρακτηρίζεται από 

απότομη έναρξη, συνήθως επηρεάζει πρώτα τον ένα μηρό και στη συνέχεια 

προσβάλλει και τον άλλο, ενώ προκαλεί σοβαρό πόνο, μυϊκή ατροφία και 

αδυναμία που μπορεί να οδηγήσει σε πτώσεις. Τέλος, το άτομο παρουσιάζει 

σοβαρή απώλεια βάρους (Casey and Harrison 1972, Williams and Mayer 

1976, Subramony and Wilbourn 1982, Coppack and Watkins 1991). 

 

Νευροπάθειες από πίεση (πιο συχνές στους ασθενείς με διαβήτη συγκριτικά με 

τον υγιή πληθυσμό) 
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 Σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα: Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία εμφανίζεται τρεις 

φορές συχνότερα στα άτομα με διαβήτη (Herrmann and Logigian 2002, 

Karpitskaya, Novak et al. 2002, Perkins, Olaleye et al. 2002), κυρίως σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και παχύσαρκα άτομα. Επηρεάζει το 

επικρατούν άκρο χέρι, το οποίο υποφέρει από παραισθησίες, αιμωδίες και 

άλγος κυρίως το πρωί κατά την έγερση και κατά τη διάρκεια των καθημερινών 

δραστηριοτήτων του πάσχοντα (Μυγδάλης 2008). 

 Πίεση ωλένιου νεύρου: Σύνδρομο που προκαλεί ελάχιστη ενόχληση, 

εμφανίζεται σε διαβητικά άτομα με υπάρχουσα νευροπάθεια και 

χαρακτηρίζεται από ατροφία μυών και αιμωδίες στον 4ο και 5ο δάκτυλο 

(Μυγδάλης 2008). 

 Πίεση στην πλάγια ιγνυακή χώρα : Πρόκειται για κλινική οντότητα, η οποία δεν 

σχετίζεται πάντα με το διαβήτη, υποστρέφεται αυτόματα, ενώ έχει 

παρατηρηθεί κυρίως σε γυναίκες άνω των 60 ετών (Μυγδάλης 2008). 

 Σύνδρομο ταρσιαίου σωλήνα: Ουσιαστικά είναι αντίστοιχο σύνδρομο με αυτό 

του καρπιαίου σωλήνα, με τη διαφορά ότι προσβάλει τον άκρο πόδα. Τα 

συμπτώματα του πόνου, των αιμωδιών και οι παραισθησίες εμφανίζονται 

κυρίως στην περιοχή της πτέρνας (Μυγδάλης 2008). 

Ειδικά σύνδρομα 

 Νευροπάθεια από υπεργλυκαιμία: Είναι απότοκος της επίμονης 

υπεργλυκαιμίας και γι’ αυτό παρατηρείται σε άτομα με κακή ρύθμιση του 

σακχάρου και σε νεοδιαγνωσμένο διαβήτη. Χαρακτηρίζεται από ενοχλήσεις 

στα κάτω άκρα, ενώ υποχωρεί με επίτευξη ευγλυκαιμίας. Στην κατηγορία αυτή 

ανήκει και η εμφάνιση νευροπάθειας από κετοοξέωση, η οποία θα 
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υποστραφεί μόλις αποκατασταθεί ο γλυκαιμικός έλεγχος του ασθενή 

(Johnson, Palumbo et al. 1980, Schneider, Quasthoff et al. 1993).    

 Νευροπάθεια από υπογλυκαιμία: Πρόκειται για σπάνια κλινική μορφή, διότι 

δύσκολα το σύμπτωμα της υπογλυκαιμίας είναι τόσο σοβαρό και επίμονο 

ώστε να δημιουργήσει νευροπάθεια. Σε περίπτωση εμφάνισής της, 

χαρακτηρίζεται από ελλείμματα κινητικής φύσης και ίσως να εμφανιστεί μυϊκή 

ατροφία στα άνω και κάτω άκρα (Yasaki and Dyck 1990, Tintore, Montalban 

et al. 1994, Yasaki, Jakobsen et al. 1999). 

 Διαβητική νευροπάθεια κεντρικού τύπου: Ο Διαβήτης ως μεταβολικό νόσημα 

επηρεάζει το μεταβολισμό και την αιμάτωση του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, οπότε αν προκληθεί στον ελάχιστο βαθμό κάποια δυσλειτουργία, 

η οποία συνοδεύεται από περιφερική νευροπάθεια, ίσως επηρεαστεί η 

αντίληψη του ατόμου και ως εκ τούτου και η καθημερινότητά του (Biessels 

1999).   

 

Νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος (αυτόνομη νευροπάθεια) 

Πρόκειται για μια μορφή νευροπάθειας η οποία έχει μικρό επιπολασμό και η 

εμφάνισή της στα άτομα με διαβήτη υπολογίζεται στο 0,5% (Neil, Thompson et al. 

1989), με αρνητικό αντίκτυπο στην ποιότητα ζωής και την επιβίωση (Vinik & Erbas 

2013). Οι κλινικές εκδηλώσεις της είναι πολυάριθμες και είναι οι ακόλουθες: 

 Διαταραχές εφίδρωσης: γευστική εφίδρωση, διαταραχές περιφερικού τύπου 

(απώλεια εφίδρωσης στα πόδια) 

 Διαταραχές στο κυκλοφορικό σύστημα: αυξημένη αιματική ροή άκρου πόδα, 

αποτιτάνωση μέσου χιτώνα αρτηριών (σκλήρυνση Moenckeberg)  



 

30 
 

 Διαταραχές της κόρης: μόνιμη μύση, ελαττωμένη αντίδραση στο φως, σημείο 

ίππου 

 Ουροποιογεννητικό: στυτική δυσλειτουργία, νευρογενής ουροδόχος κύστη 

 Αναπνευστικό:  αναπνευστικές παύσεις, άπνοια κατά τον ύπνο, καταστολή 

αντανακλαστικού βήχα  

 Καρδιοαγγειακό: ταχυκαρδία στην ηρεμία, μειωμένη ικανότητα για άσκηση, 

ορθοστατική υπόταση, σιωπηλή ισχαιμία του μυοκαρδίου, διαβητική 

μυοκαρδιοπάθεια, περιεγχειρητική αστάθεια 

 Γαστρεντερικό: διαταραχές οισοφάγου, γαστροπάρεση, διάρροια 

 Ανεπίγνωστη υπογλυκαιμία 

  

Από όλα τα συμπτώματα, παθογνωμικό θεωρείται αυτό της γευστικής εφίδρωσης, 

δηλαδή σημαντική εφίδρωση στο πρόσωπο, την κεφαλή, το λαιμό και τους ώμους 

όταν καταναλώνεται τροφή πλούσια σε καρικεύματα. Επίσης, μπορεί να συνυπάρχει 

εικόνα περιφερικής νευροπάθειας, επίμονη ταχυκαρδία κατά την ανάπαυση, 

ορθοστατική υπόταση ή γαστρικός παφλασμός, συμπτώματα που επισημαίνουν την 

ύπαρξη αυτόνομης νευροπάθειας (Μυγδάλης 2008). 

 

Επώδυνη νευροπάθεια 

Η συγκεκριμένη μορφή έχει παρατηρηθεί ότι μπορεί να συνυπάρχει στο άτομο μαζί 

με κάποια από τις άλλες μορφές νευροπάθειας, όπως η μηριαία, η θωρακοκοιλιακή 

και η περιφερική νευροπάθεια. Στην τελευταία, η εξέλιξη σε επώδυνη περιφερική 

νευροπάθεια είναι σταδιακή, ενώ το άλγος χαρακτηρίζεται ως καυστικό, διαξιφιστικό, 
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εντονότερο τη νύκτα. Ο πόνος προσβάλει και τα δύο κάτω άκρα, συνοδεύεται από 

παραισθησίες, ενώ ο ασθενής υποφέρει από υπερευαισθησία όταν έρχεται σε επαφή 

με κάποιο ύφασμα (Ward 1982, Kapur 2003, Tesfaye and Kempler 2005). 

Παρουσιάζει μεγαλύτερη εμφάνιση στο ανδρικό φύλο και διαφορές στην ένταση των 

συμπτωμάτων, τα οποία μπορεί να κυμαίνονται από μία απλή ενόχληση μέχρι και 

έντονο, αποσυντονιστικό πόνο, ο οποίος στη χρόνια μορφή του επιφέρει αδυναμία 

πραγματοποίησης δραστηριοτήτων και εργασίας, διαταραχές του ύπνου, απώλεια 

βάρους και κατάθλιψη (Watkins 1984, Mendell and Sahenk 2003, Krishnan and 

Rayman 2004). Πέραν όμως της χρόνιας περιφερικής νευροπάθειας, η επώδυνη 

νευροπάθεια μπορεί να έχει και οξεία μορφή, η οποία ουσιαστικά χαρακτηρίζεται 

από αναπάντεχα επεισόδια πόνου τα οποία υποχωρούν, αλλά λόγω της 

επαναλαμβανόμενης μορφής τους, αυξάνουν την ταλαιπωρία και μειώνουν την 

ποιότητα ζωής του πάσχοντα. Οι παράγοντες κινδύνου και τα χαρακτηριστικά της 

οξείας νευροπάθειας ποικίλουν, σε αντίθεση με τη χρόνια μορφή που παρουσιάζει 

παθογνωμονικά συμπτώματα και συγκεκριμένη κλινική εικόνα, όπως φαίνεται στον 

πίνακα που ακολουθεί, ο οποίος παρουσιάζει την κλινικοεργαστηριακή διάκριση 

μεταξύ των δύο αυτών κλινικών οντοτήτων. 

 Οξεία επώδυνη 
νευροπάθεια 

Χρόνια 
αισθητικοκινητική 
νευροπάθεια 

Προδιαθεσικοί παράγοντες Έναρξη 
ινσουλινθεραπείας 

Όχι 

Εισβολή Οξεία Βαθμιαία 

Διάρκεια διαβήτη Οποιαδήποτε  Μεγάλη 

Άλλες επιπλοκές διαβήτη  Καμία Συχνά 

Φύλλο Α>Γ Α=Γ 

Συμπτώματα Έντονο καυστικό 
άλγος 

Αιμωδίες, 
μυρμηκιάσεις 

Σημεία Λίγα παθολογικά 
νευρολογικά 
σημεία 

Υπαισθησία 
δίκην ‘κάλτσας’, 
κατάργηση 
αντανακλαστικών 
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(Boulton, 2005) 

 

Στη βιβλιογραφία σημασία δίδεται κυρίως στην εμφάνιση της απλής περιφερικής 

νευροπάθειας. Ωστόσο σε μια επιδημιολογική μελέτη, στην οποία συμμετείχαν άτομα 

με Τύπου 1 και Τύπου 2 διαβήτη, βρέθηκε πως το 34% εμφάνισε νευροπαθητικά 

συμπτώματα, τα οποία ήταν ιδιαίτερα εμφανή σε κλινικά τεκμηριωμένη νευροπάθεια, 

ειδικά στους Τύπου 2 πάσχοντες, οι οποίοι συγκριτικά με τους Τύπου 1 είχαν και 

83% μεγαλύτερο κίνδυνο να τα παρουσιάσουν. Όσον αφορά στο φύλλο, οι άνδρες 

παρουσίασαν κλινική νευροπάθεια συχνότερα από τις γυναίκες, οι οποίες όμως 

είχαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης νευροπαθητικών συμπτωμάτων. Το γεγονός ότι 

παρατηρήθηκε μία απόκλιση μεταξύ σημείων και συμπτωμάτων νευροπάθειας, 

μπορεί να οδηγήσει στην παραμέλησή τους, κυρίως όταν δεν πληρούνται τα κριτήρια 

νευροπάθειας, με αποτέλεσμα να στερούνται απαραίτητης θεραπείας και να 

υποφέρουν (Abbott, Malik et al. 2011).   

 

Συμμετρική αισθητικοκινητική νευροπάθεια (περιφερική νευροπάθεια) 

Πρόκειται για τη συνηθέστερη μορφή διαβητικής νευροπάθειας, δηλαδή εντοπίζεται 

στο 75% των περιστατικών νευροπάθειας συγκριτικά με τις άλλες μορφές (Davies, 

Brophy et al. 2006, Bansal et al., 2006, Dyck, Albers et al. 2011, Albers and Pop-

Busui 2014), δεδομένο πως η νευροπάθεια εμφανίζεται σε περισσότερο από το 20% 

των ατόμων με διάρκεια διαβήτη τα 10 χρόνια ( Abbott, Carrington et al. 2002, 

Ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος Ελάχιστα 
ευρήματα 

Μεικτές 
αισθητικές και 
κινητικές 
διαταραχές 

Εξέλιξη  Αναστρέψιμη Εξελισσόμενη 
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Davies, Brophy et al. 2006). Μελέτες των τελευταίων 10 ετών, έχουν βρει διάφορα 

ποσοστά εμφάνισης νευροπάθειας στους πληθυσμούς τους, όπως στις κλινικές 

δοκιμές Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) (Ismail-Beigi, 

Craven et al. 2010) και Veteran Affairs Diabetes (Duckworth, Abraira et al. 2009). Η 

εμφάνιση διακυμάνθηκε στο 40% των περιπτώσεων και στην Bypass Angioplasty 

Revascularization Investigation 2 Diabetes (BARI 2D) (Pop‐Busui, Lu et al. 2009) το 

51% των ατόμων παρουσίασε ιστορικό νευροπάθειας.  

Επίσης, στη βιβλιογραφία αναφέρεται ποικιλία παραγόντων κινδύνου που 

συμβάλλουν στην περιφερική νευροπάθεια, με πιο κοινούς τη γλυκαιμική κατάσταση 

του ατόμου, το κάπνισμα, την αρτηριακή πίεση, το λιπιδαιμικό προφίλ, τα 

σωματομετρικά στοιχεία του ύψους και του βάρους που χρησιμοποιούνται για να 

υπολογιστεί ο δείκτης μάζας σώματος, ενώ προστίθενται η ηλικία του ατόμου και η 

διάρκεια του διαβήτη, όπως επίσης και η κατανάλωση αλκοόλ (Tesfaye, Chaturvedi 

et al. 2005, Davies, Brophy et al. 2006, Deshpande, Harris-Hayes et al. 2008, 

Edwards, Vincent et al. 2008, Wiggin, Sullivan et al. 2009).  

Η μορφή αυτή, νευροπάθειας προσβάλλει τα περιφερικά νεύρα και έχει ως 

παθογνωμονικό χαρακτηριστικό την αμφοτερόπλευρη συμμετρική παθολογική 

αισθητικότητα στα κάτω άκρα, δηλαδή, τα πόδια παρουσιάζουν παθολογία σε 

κατανομή ‘κάλτσας’. Το άτομο εμφανίζει διαταραχή στην αντίληψη του πόνου και της 

θερμότητας (Ziegler, Mayer et al. 1988, Kalter‐Leibovici, Yosipovitch et al. 2001), 

γεγονός που το καθιστά επιρρεπές σε τραυματισμούς, οι οποίοι μπορεί να 

οδηγήσουν στην εμφάνιση νευροπαθητικού έλκους και αρθροπάθεια Charcot, 

παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο ακρωτηριασμού του άκρου (Μυγδάλης 2008) 

και καθιστούν το άτομο σε κατάσταση αναπηρίας, αυξάνοντας το υποφέρειν και 

μειώνοντας αισθητά την ποιότητα ζωής του (Oliveira, Valente et al. 2009). Η 
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νευρολογική διαταραχή των κάτω άκρων μπορεί να φέρει και αιμωδίες, οι οποίες 

ευθύνονται για δυσκολία στη βάδιση και κατ’ επέκταση να οδηγήσουν σε πτώση και 

τραυματισμό (Vileikyte, Leventhal et al. 2005, Davies, Brophy et al. 2006, 

Olamoyegun, Ibraheem et al. 2016).   

Όσον αφορά στη θεραπεία, είναι προληπτικής και  υποστηρικτικής φύσεως. 

Επικεντρώνεται στο να μην εμφανιστεί η νευροπάθεια ή αν υπάρχει ήδη, να 

καθυστερήσει την εξέλιξή της. Η νευροπάθεια επηρεάζεται από τη ρύθμιση της 

γλυκόζης (DCCT Research Group, 1993, DCCT Research Group, 1995), οπότε η 

αντιμετώπιση της, ουσιαστικά περιλαμβάνει καλό έλεγχο της γλυκόζης του αίματος, 

μαζί με παράγοντες, όπως τα λιπίδια, τα ένζυμα, η PKC, το α-λιποϊκό οξύ, οι 

αναστολείς αναγωγάσης της αλδόζης,  που δρουν σύμφωνα με την παθογένεια της 

νόσου, ώστε να την περιορίσουν (Inanir 2013, Villegas-Rivera 2015, Zhou 2018, 

Sekiguchi 2018,Papazafeiropoulou 2019,). 

Γλυκαιμικός έλεγχος: Η καλή ρύθμιση της γλυκόζης στο αίμα, θεωρείται 

αμφιλεγόμενος παράγοντας για την εμφάνιση ή την καθυστέρηση της 

διαβητικής νευροπάθειας στα άτομα με διαβήτη τύπου 2. Στη μελέτη 

UKPDS (Bailey  & Grant, 1998).) παρατηρήθηκε πως η 

εντατικοποιημένη θεραπεία πρόσφερε καλύτερη έκβαση συγκριτικά με 

τη συμβατική θεραπεία, δηλαδή ήταν παθολογική η αντίληψη της 

δόνησης VPT>25V στον έλεγχο του 15ο έτους της μελέτης για την απλή 

αντιμετώπιση με δίαιτα. Βέβαια στο 15ο έτος έφτασε περίπου το 5-6% 

του αρχικού πληθυσμού, ενώ δεν παρατηρήθηκε διαφορά μεταξύ των 

δύο ομάδων στη δοκιμασία έκκλησης των επιγονατιδικών και αχίλλειων 

αντανακλαστικών, όπως επίσης και στην καρδιακή συχνότητα έπειτα 
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από βαθιά αναπνοή. Τα παραπάνω δεδομένα θεωρείται πως 

επηρέασαν τα συμπεράσματα της μελέτης.  

 

Σε κλινική δοκιμή, οι ασθενείς αντιμετωπίστηκαν με ινσουλίνη και στην 

δεκάχρονη πορεία της, αποδείχθηκε, πως η εντατικοποιημένη 

θεραπεία καθυστέρησε την εξέλιξη της νευροπάθειας, επίσης αύξησε 

το χρόνο χωρίς συμπτώματα νευροπάθειας, αποτελέσματα που 

συνεπακόλουθα μειώνουν και το κόστος της νόσου (Wake, Hisashige 

et al. 2000). Σε νεότερες μελέτες όπως των Nisar, Asad et al. (2015) 

μελετήθηκαν παράγοντες που επηρεάζουν την εμφάνιση της 

νευροπάθειας με στατιστικά πιο ευνοϊκούς τη διάρκεια διαβήτη άνω 

των 3 ετών και την αιμοσφαιρίνη A1C πάνω από 6,5 %. Ενδιαφέρον 

έχει πρόσφατη μελέτη (Mayeda, Katz et al. 2020) στην οποία 

χρησιμοποιήθηκε συνεχής καταγραφή γλυκόζης και παρατηρήθηκε 

πως ο χρόνος εντός στόχου (Time in Range, TIR), δηλαδή ο χρόνος 

που το άτομο κυμαίνεται στο επιθυμητό εύρος τιμών σακχάρου, είναι 

αντιστρόφως ανάλογος της εμφάνισης νευροπάθειας. Σε TIR<70%  

νευροπάθεια εμφανιζόταν στο 74%, ενώ σε TIR>70% η εμφάνιση της 

νευροπάθειας περιοριζόταν στο 43%. Αρνητικό σε αυτή τη μελέτη, ήταν 

πως η νευροπάθεια δεν αξιολογούνταν με κλινικές δοκιμασίες, αλλά 

από τα λεγόμενα των συμμετεχόντων. Τέλος, υπάρχουν αρκετές 

μελέτες που δεν κατέληξαν σε αξιόλογη διαφορά μεταξύ εντατικής και 

συμβατικής θεραπείας του διαβήτη (Abraira, Colwell et al. 1995, Gæde, 

Vedel et al. 2003).   
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Στην περίπτωση που η περιφερική νευροπάθεια προχωρήσει στην επώδυνη μορφή 

της, η θεραπεία μετατρέπεται σε συμπτωματική, δηλαδή επικεντρώνεται στην 

ανακούφιση του πόνου. Δεν υπάρχουν σημαντικές ενδείξεις που να υποστηρίζουν 

πως ο γλυκαιμικός έλεγχος ή ο τρόπος ζωής μπορούν να θεραπεύσουν το 

νευροπαθητικό πόνο, οπότε μένει η αντιμετώπισή του με φάρμακα (Sadosky, 

Schaefer et al. 2013). Οι πιο ασφαλείς επιλογές σε αναλγητική αγωγή είναι η 

πρεγκαμπαλίνη, η ντουλοξετίνη και η ταπεντανόλη μακράς αποδέσμευσης, σε 

συγκεκριμένες δοσολογίες ημερησίως και τα οποία ανήκουν στις κατηγορίες των 

αντιεπιληπτικών, των αναστολέων επαναπρόσληψης σεροτονίνης-νορεπινεφρίνης 

και των οπιοειδών, αντίστοιχα (National Institute for Health and Care Excellence 

2013). Ακολουθεί περιγραφή των αναλγητικών φαρμάκων. 

 

Αναλγητικά φάρμακα για την αντιμετώπιση του Νευροπαθητικού Πόνου  

Πρεγκαμπαλίνη: Είναι GABA (γ-αμινοβουτυρικό οξύ) παράγωγο, πρόκειται για το πιο 

μελετημένο φάρμακο για το νευροπαθητικό πόνο στο διαβήτη και έχει βρεθεί ότι τον 

περιορίζει κατά 30-50% όπως έδειξαν τρεις σχετικές μελέτες (Freeman, Durso-

DeCruz et al. 2008, Tesfaye, Wilhelm et al. 2013, Raskin, Huffman et al. 2014). Τη 

βελτίωση του πόνου υποστηρίζουν, επίσης τα ευρήματα από διπλά-τυφλές placebo-

ελεγχόμενες δοκιμές (Lesser, Sharma et al. 2004, Rosenstock, Tuchman et al. 2004, 

Richter, Portenoy et al. 2005, Arezzo, Rosenstock et al. 2008). Η πρεκαμπαλίνη 

παρουσιάζει ασφαλή και αποτελεσματική αναλγητική δράση, μεταξύ της κατώτερης 

δόσης των 150mg και της ανώτερης των 600mg ημερησίως, ενώ φαίνεται πως οι 

ασθενείς δεν είχαν ανάγκη για μεγαλύτερη δοσολογία (Guan, Ding et al. 2011). 

Επιπλέον, όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της θεραπείας με πρεγκαμπαλίνη, τόσο 
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πιο αποτελεσματική γίνεται. Δηλαδή, παρατηρήθηκε μείωση στο score και την 

ένταση του πόνου τη στιγμή της μέτρησης και κατά την προηγούμενη βδομάδα. 

Επίσης, εκτός από την ανακούφιση του πόνου, έχει βρεθεί ότι η πρεγκαμπαλίνη 

προάγει τον ύπνο, ιδιότητα σημαντική για την ποιότητα ζωής των ατόμων που 

υποφέρουν από νευροπαθητικό  πόνο (Freynhagen, Strojek et al. 2005, Tölle, 

Freynhagen et al. 2008, Boyle, Eriksson et al. 2012, Vinik, Emir et al. 2013). Πέρα 

από τις παραπάνω δράσεις της, η πρεγκαμπαλίνη παρουσιάζει ανεπιθύμητες 

ενέργειες, όπως περιφερικό οίδημα, λήθαργο, αύξηση βάρους, υπνηλία, διαταραχή 

της διάθεσης και συχνότερα ζάλη (Guan, Ding et al. 2011, Satoh, Yagihashi et al. 

2011). Παρόλο που οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι ήπιες, οι ασθενείς πρέπει να 

ενημερώνονται γι’ αυτές, καθώς και για τη σημασία να συνεχίζουν τη θεραπεία και να 

μην τη διακόπτουν απότομα, διότι υπάρχει κίνδυνος επιληπτικών κρίσεων, 

εγκεφαλικού οιδήματος και εγκεφαλοπάθειας (Lee 2012). Όσον αφορά στο κόστος, 

παρατηρείται αύξηση λόγω χρήσης της πρεγκαμπαλίνης, παρόλο που σε μια μελέτη 

αυτό αντιρροπίστηκε από τη βελτίωση της κατάστασης του ασθενή, με επακόλουθο 

να μην απαιτείται χρησιμοποίηση επιπλέον νοσοκομειακών πόρων (Salas-Cansado, 

Pérez et al. 2012, Athanasakis, Petrakis et al. 2013). Τέλος, σε μια μελέτη ανάλυσης 

και σύγκρισης του κόστους μεταξύ της χρήσης της πρεγκαμπαλίνης και της 

γκαμπαπεντίνης βρέθηκε ότι η πρεγκαμπαλίνη σχετίζεται με μειωμένο κόστος 

περίθαλψης συγκριτικά με την γκαμπαμπεντίνη (αντιεπιληπτικό φάρμακο που 

χρησιμοποιείται επίσης για τον νευροπαθητικό πόνο), ένα ακόμα χαρακτηριστικό 

που καθιστά την πρεγκαμπαλίνη πρώτης επιλογής φάρμακο για το νευροπαθητικό 

πόνο (Sicras, Rejas et al. 2013).   
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Ντουλοξετίνη: Ενώ η πρεγκαμπαλίνη θεωρείται ως φάρμακο πρώτης επιλογής για 

τον νευροπαθητικό πόνο, η ντουλοξετίνη θεωρείται ισάξια ουσία και μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί ως εναλλακτική επιλογή αν ο ασθενής δεν ανταποκρίνεται σε άλλα 

φάρμακα όπως η γκαμπαπεντίνη. Σε μια μελέτη έγινε σύγκριση μεταξύ των δόσεων 

20mg, 60mg, και 120mg ντουλοξετίνης με ουσία placebo σε 457 ασθενείς, με  τα 60 

mg και 120 mg ντουλοξετινης να δείχνουν αξιοσημείωτη βελτίωση στην ανακούφιση 

του πόνου εντός 24 ωρών (Goldstein, Lu et al. 2005). Στην ίδια μελέτη σε μία από τις 

ομάδες, ύστερα από καθημερινή χορήγηση 60 mg ντουλοξετίνης, εμφανίστηκαν 

υπνηλία και δυσκοιλιότητα με επιπολασμό,  20% και 14%, αντίστοιχα. Επίσης σε 

μελέτη σύγκρισης πρεγκαμπαλίνης, ντουλοξετίνης και συνδιασμού ντουλοξετίνης με 

γκαμπαπεντίνη, παρατηρήθηκε πως η ντουλοξετίνη προκαλεί ναυτία, κόπωση και 

αϋπνία, σε μεγαλύτερο βαθμό από την πρεγκαμπαλίνη και τον συνδυασμό της με 

την γκαμπαπεντίνη, ενώ μαζί με την γκαμπαπεντίνη προκαλεί ζάλη, δυσκοιλιότητα, 

αυξημένη εφίδρωση, μειωμένη όρεξη και εμετό από ότι μόνη της ή συγκριτικά με την 

πρεγκαμπαλίνη (Tanenberg, Irving et al. 2011). Ακόμα έχει παρατηρηθεί πως 

επηρεάζει αρνητικά τη φάση REM του ύπνου, δηλαδή μειώνει την ποιότητα και την 

ποσότητα του ύπνου, ενώ αυξάνει την αφύπνιση αμέσως αφότου αποκοιμηθεί το 

άτομο, δεδομένα που θεωρούνται ότι μειώνουν την ποιότητα ζωής (Boyle, Eriksson 

et al. 2012). 

Ταπενταδόλη:  Η μακροχρόνια χρήση οπιοειδών στη διαβητική περιφερική 

νευροπάθεια παραμένει αμφιλεγόμενη, εξαιτίας δεδομένων που αναφέρονται στη 

σχέση μεταξύ κινδύνου και οφέλους, δεδομένου ότι τα οπιοειδή σχετίζονται με 

ανεπιθύμητα αποτελέσματα σε βάθος χρόνου όπως ναυτία, δυσκοιλιότητα, κνησμό, 

ζάλη, καταστολή του άξονα της υπόφυσης, ανοσολογικές αλλαγές και πιθανότατα 

εξάρτηση και κακή χρήση. Όντως τα οπιοειδή συγκαταλέγονται στα πιο κακώς 
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χρησιμοποιημένα συνταγογραφούμενα φάρμακα στις ΗΠΑ, προκαλώντας ανησυχία, 

γεγονός που περιορίζει την ευρεία χρήση τους. Στην περίπτωση αυτή, οι 

επαγγελματίες υγείας πρέπει να αξιολογούν τον κίνδυνο της ακατάλληλης χρήσης, 

χρησιμοποιώντας ένα επικυρωμένο εργαλείο, όπως το Opioid Risk Tool (ORT), ή το 

Diagnosis, Intractability, Risk, Efficacy (DIRE) score (Manubay, Muchow et al. 2011). 

Παρόλα αυτά ο FDA έχει εγκρίνει την Ταπενταδόλη μακράς αποδέσμευσης 

(tapentadol ER) για τον νευροπαθητικό πόνο σε άτομα με διαβήτη και υπάρχουν 

μελέτες που υποστηρίζουν τη χρήση του οπιοειδούς αυτού. Γεια παράδειγμα, σε 

μελέτη χορηγήθηκε η ER για 3 εβδομάδες σε 588 ασθενείς από τους οποίους οι 395 

ανέφεραν μείωση στην ένταση του πόνου, τουλάχιστον ένα βαθμό σε 

βαθμονομημένη κλίμακα. Οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν 1:1, ώστε να λάβουν το 

placebo ή μια καθορισμένη δόση της ER σε μια διπλή τυφλή φάση 12 εβδομάδων. 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι ασθενείς που έλαβαν την ταπενταδόλη παρουσίασαν 

μείωση του πόνου (Schwartz, Etropolski et al. 2010). Επιπλέον, ως οπιοειδές η 

ταπενταδόλη παρουσιάζει μικρότερη πιθανότητα να προκαλέσει εμετό στο άτομο, 

συγκριτικά με τη μορφίνη, η οποία τον προκαλεί ακόμη και με πολύ μικρότερη 

δοσολογία (Vadivelu et al. 2015).  

 

Ωστόσο πέρα από τις τρεις αναγνωρισμένες ουσίες, υπάρχουν και άλλες ομάδες 

φαρμάκων οι οποίες αξίζει να αναφερθούν. Μια γνωστή κατηγορία είναι τα Μη 

Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη (NSAIDS), τα οποία δεν συνίστανται για το 

νευροπαθητικό πόνο στο διαβήτη, διότι πιθανόν να προκαλέσουν αιμορραγία στο 

γαστρεντερικό σύστημα και να επιδεινώσουν προϋπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια. 

Παρόλα αυτά, συνεχίζουν να συνταγογραφούνται, όπως έδειξε μία μελέτη η οποία 

εξέτασε τους φακέλους υγείας 16.690 ασθενών με περιφερική διαβητική 
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νευροπάθεια και μεθερπητική νευραλγία και βρήκε ότι το 43% των ασθενών 

ελάμβανε NSAIDs (Gore, Dukes et al. 2007).  

 

Μια ακόμη κατηγορία είναι αυτή των τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών, η οποία 

επιλέγονταν για πολλά χρόνια, ιδιαίτερα για λόγους κόστους. Ωστόσο, στη σύγχρονη 

κλινική φροντίδα, χρησιμοποιούνται όλο και λιγότερο, εξαιτίας των συχνών και 

σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών τους (Spallone 2012). Πιο συγκεκριμένα, η 

ακαταλληλότητα των αντικαταθλιπτικών υποστηρίζεται και από μελέτη, η οποία 

αναφέρει ότι η αμιτριπτυλίνη είναι η λιγότερο ασφαλής και αποτελεσματική ουσία 

συγκριτικά με 6 άλλα αντικαταθλιπτικά και ανάλογα GABA για την αντιμετώπιση του 

DPN ( Rudroju et al., 2013). Τέλος, γνωστή είναι και η τοπικά εφαρμοζόμενη ουσία, 

καπσαϊκίνη, η οποία αποδεδειγμένα παρουσιάζει θετικά αποτελέσματα στη μείωση 

του νευροπαθητικού πόνου (Scheffler, Sheitel et al. 1991, Low, Opfer-Gehrking et al. 

1995). Υπήρξαν δεδομένα που την καθιστούν κατάλληλη για άτομα με διαβήτη, διότι 

δεν προκάλεσε μείωση της ευαισθησίας στις νευρικές απολήξεις, άρα δεν επηρεάζει 

την αισθητικότητα και δεν συμβάλλει στον κίνδυνο δημιουργίας διαβητικού έλκους 

(Vinik, Perrot et al. 2016). Οι μόνες παρενέργειες που παρουσιάζει είναι το ερύθημα 

ή το αίσθημα καύσου στην περιοχή της τοποθέτησης (Μυγδάλης 2008). 
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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΊΑ 

Για την εκπόνηση της ανασκόπησης, έγινε αναζήτηση της βιβλιογραφίας στο 

διαδίκτυο. Η αναζήτηση πραγματοποιήθηκε στις βάσεις δεδομένων, PubMed, 

COCHRANE, Science Direct και BioMed Central, ενώ πληροφορίες αντλήθηκαν και 

από γκρίζα βιβλιογραφία, κατά το χρονικό διάστημα 1/1/2020-31/10/2020 και 

χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθες λέξεις κλειδιά: palliative care, diabetic neuropathy, 

diabetes mellitus, usual care, interdisciplinary team, depression, neuropathic pain, 

opioids, treatment, glycemic control. Ανευρέθηκαν 30.446 άρθρα, από τα οποία 

επιλέχθηκαν τα 65, βάσει του PRISMA, το οποίο αποτελεί ένα σύνολο 

τεκμηριωμένων στοιχείων, για τις αναφορές σε συστηματικές ανασκοπήσεις και 

μετα-αναλύσεις (PRISMA, 2020). Mε δεδομένο ότι η βιβλιογραφία για το θέμα της 

ανασκόπησης ήταν περιορισμένη, δηλαδή ενώ υπήρχαν δημοσιευμένα δεδομένα 

που συνέδεαν την ανακουφιστική φροντίδα με το διαβήτη, δεν υπήρχαν αντίστοιχα 

δεδομένα, συγκεκριμένα για την επιπλοκή της διαβητικής νευροπάθειας. Οπότε τα 

68 άρθρα επιλέχθηκαν για να περιγράψουν την εμπειρία του ατόμου που πάσχει 

από διαβήτη, με ή χωρίς διαβητική νευροπάθεια. Η επιλεγμένη βιβλιογραφία 

χρησιμοποιήθηκε για την συγγραφή 5 πτυχών της εμπειρίας του διαβητικού ατόμου, 

οι οποίες είναι: η γενική εμπειρία, το κόστος, η οργανική εμπειρία, η κατάθλιψη/ 

συναισθηματική εμπειρία και η κοινωνική/ διαπροσωπική εμπειρία. Τα κριτήρια 

επιλογής των άρθρων περιελάμβαναν όσα αναφέρονταν στο σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2, είχαν πραγματοποιηθεί τα τελευταία 30 έτη, ο μελετώμενος πληθυσμός να 

ήταν ηλικίας άνω των 18 ετών και να γίνονταν αναφορά στην διαβητική περιφερική 

νευροπάθεια. Αποκλείστηκαν άρθρα που αναφέρονταν στην παιδιατρική 

ανακουφιστική φροντίδα, αποκλειστικά στον διαβήτη τύπου 1, όπως επίσης 

συστηματικές ανασκοπήσεις και μετά-αναλύσεις, αλλά και ξενόγλωσση βιβλιογραφία 
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πέραν της αγγλικής. Ακολουθεί διάγραμμα ροής αποκλεισμού και επιλογής 

βιβλιογραφίας βάσει του PRISMA. 
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(Διάγραμμα ροής PRISMA) 

 

Βιβλιογραφία από βάσεις 
δεδομένων 

(n=30.444) 

Γκρίζα βιβλιογραφία 

(n=2) 

Βιβλιογραφία ύστερα από αφαίρεση 316 διπλότυπων 

(n=30.130) 

Βιβλιογραφία βάσει τίτλου 

(n=534) 

Αποκλείστηκαν 

(n=29.596) 

Βιβλιογραφία βάσει 
περίληψης 

(n=225) 

Αποκλείστηκαν 

(n=309) 

Βιβλιογραφία βάσει 
κριτηρίων εισαγωγής 

(n=68) 

Αποκλείστηκαν 

(n=157) 
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Η εμπειρία των ασθενών με διαβήτη και διαβητική νευροπάθεια. 

 

Γενική εμπειρία 

Ο διαβήτης συμπεριλαμβάνεται στα 6 χρόνια νοσήματα, τα οποία αποτελούν τις 

κύριες αιτίες θανάτου, μαζί με τον καρκίνο, την καρδιαγγειακή νόσο, το αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, τη χρόνια αναπνευστική νόσο και τη νόσο Alzheimer  

(National Center for Health Statistics, 2011). Όσον αφορά στη διαβητική περιφερική 

νευροπάθεια, αυτή αποτελεί επιπλοκή που προσβάλει μεγάλο ποσοστό ατόμων με 

σακχαρώδη διαβήτη, ανεξάρτητα από τη διάρκεια της νόσου (Abbott, Carrington et 

al. 2002, Davies, Brophy et al. 2006), ενώ η αντιμετώπιση της παραμένει 

αμφιλεγόμενη σε σχέση με τη ρύθμιση της γλυκόζης στο αίμα (Wake, Hisashige et 

al. 2000), αλλά και τη χορήγηση κατάλληλης αναλγητικής αγωγής (Sadosky, 

Schaefer et al. 2013).  

Αν και αρκετοί πάσχοντες από διαβήτη, τον θεωρούν κομμάτι της ζωής τους, στην 

περίπτωση που η πορεία του, δεν είναι ομαλή, με καλό γλυκαιμικό έλεγχο, τα άτομα 

νιώθουν πως απειλούνται. Στην περίπτωση του Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2, τα 

άτομα, έρχονται αντιμέτωπα με την λήψη αποφάσεων, επιβαρύνονται με την 

αυτοφροντίδα, η οποία συνεπάγεται καλή ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα 

(φαρμακευτική αγωγή, διατροφή, άσκηση) και φροντίδα των κάτω άκρων (Nicklett 

and Liang 2010, Nishita et al., 2011, Munshi, Segal et al. 2012, Wu et al., 2019, Liu 

et al., 2020), αλλά και να επισκέπτονται τακτικά τον γιατρό τους και γενικά να 

προγραμματίζουν την καθημερινότητά τους, κάτι που πολλοί το βλέπουν ως 

«ρουτίνα» (Fort, Alvarado-Molina et al., 2013, van Smoorenburg et al., 2019), με 

στόχο την καλή ποιότητα ζωής και την αποφυγή επιπλοκών, όπως είναι και η 
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περιφερική νευροπάθεια. Η συνθήκη αυτή διαβίωσης επιβαρύνεται με το πέρας της 

ηλικίας, αφού το γήρας συνδέεται με πολυφαρμακία και διαταραχές φυσικών και 

γνωστικών λειτουργιών, οι οποίες παρεμποδίζουν τον ασθενή στη διαχείριση της 

νόσου και τυχών συννοσηροτήτων (Munshi, Segal et al. 2012). Πιο συγκεκριμένα, η 

σύγχυση και η γνωστική δυσλειτουργία οδηγούν σε παράλειψη γευμάτων, άρνηση 

της αγωγής και του γλυκαιμικού ελέγχου, ενώ η σωματική αδυναμία επηρεάζει την 

άσκηση, ευνοεί την ανάπτυξη ελκών και περιορίζει τη σίτιση, με τη συνύπαρξη 

κατάθλιψης να αυξάνει την πρόσληψη τροφών με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη και την 

έλλειψη ενδιαφέροντος σε δραστηριότητες (Munshi, Florez et al. 2016). Από τα 

παραπάνω γίνεται αντιληπτό πως για την ομαλή του εξέλιξη, ο διαβήτης, έχει ανάγκη 

την πλήρη προσοχή του ασθενή, ο οποίος από την δική του πλευρά χρειάζεται 

καθοδήγηση. Οπότε απαιτούνται παρεμβάσεις που για να είναι αποτελεσματικές, η 

φροντίδα πρέπει να περιλαμβάνει πτυχές της ζωής όπως η κοινωνική, η 

επαγγελματική και η συναισθηματική, πέραν της οργανικής (Kirk et al, 2019). Για 

αυτό, εφαρμόζεται η λειτουργία διεπιστημονικής ομάδας, στο διαβήτη (Prato, Felton 

et al. 2005), η οποία αποτελεί το υποστηρικτικό πλαίσιο, μέσα στο οποίο, το άτομο 

μπορεί να εκφράσει απορίες, φόβους και επιθυμίες, να διαπραγματευτεί με τους 

επαγγελματίες το πλάνο φροντίδας, ώστε να είναι αποτελεσματικό και 

εξατομικευμένο και να λαμβάνει πλήρη ενημέρωση για την εξέλιξη του νοσήματος. Οι 

ειδικότητες που την αποτελούν, καθορίζονται από τον ίδιο τον ασθενή, ο οποίος 

όπως υποστηρίζεται και στη βιβλιογραφία (Foundation of European Nurses in 

Diabetes, Berkowitz, Eisenstat et al. 2018). ,αποτελεί το επίκεντρο και βασικό μέλος 

της.
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(Foundation of European Nurses in Diabetes,  Berkowitz, Eisenstat et al. 2018) 

Στα άτομα με διαβήτη, η φροντίδα, συνήθως παρέχεται από την εξής κύρια ομάδα 

επαγγελματιών, όπως φαίνεται και στο παραπάνω σχήμα : 

 

 Θεράπων γιατρός  

 Νοσηλεύτρια/ής με ειδίκευση στον διαβήτη 

 Ποδολόγος/ ποδίατρος 

 Διατροφολόγος 

και μπορεί να εμπλουτιστεί και από άλλες ειδικότητες όπως οικονομικούς 

συμβούλους, γυμναστές και κοινωνικούς λειτουργούς, ώστε να προσφέρουν 

καθοδήγηση για το αυξημένο κόστος που επιφέρουν τα αντιδιαβητικά φάρμακα, η 

διατροφή και οι επισκέψεις σε επαγγελματίες υγείας (Berkowitz, Eisenstat et al. 

2018).  

 

 

Γιατρός 

Εξειδικευ
μένο στο 
διαβήτη  

νοσηλευτ
ή 

Ποδολ
όγος 

Διατροφ
ολόγος 
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Κόστος  

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ένα επιπρόσθετο κόστος στη διαβίωση, τόσο του 

ασθενή όσο και της οικογένειάς του, διότι υποβάλλεται στη λήψη φαρμάκων, 

πραγματοποίηση εξετάσεων, επιλογή υγιεινής διατροφής και σε κάθε μορφή 

αναγκαίας φροντίδας, ενώ μπορεί να επηρεαστεί η δυνατότητά του για εργασία (Fort, 

Alvarado-Molina et al., 2013). Όσον αφορά στο κομμάτι της εργασίας, το άτομο με 

διαβήτη θα αναζητήσει ασφάλεια υγείας που να τον καλύπτει και επίσης 

επιβαρύνεται από το άγχος πρόωρης συνταξιοδότησης, άρα και μειωμένων 

απολαβών αν προκύψει κάποια επιπλοκή του διαβήτη (Nishita et al., 2011). Η 

διαβητική νευροπάθεια πρόκειται για επιπλοκή, η οποία επιβαρύνει τόσο τους 

πάσχοντες, όσο και το σύστημα υγείας, διότι απαιτεί τη χρήση πολλών πόρων και 

υπηρεσιών. Σύμφωνα με μελέτες, αφορά το 2% του κόστους της φροντίδας του 

διαβήτη, ενώ σε περίπτωση νοσοκομειακής περίθαλψης ανέρχεται στο 90%, με μέσο 

ημερήσιο κόστος τα 596$ και διάρκεια νοσηλείας πάνω από μία εβδομάδα (Jacobs 

et al., 1991, Selby et al., 1997).  Επίσης, ενδιαφέρον έχουν τα αποτελέσματα 

μελέτης, στην οποία χρησιμοποιήθηκε η κλίμακα NTSS-6, σύμφωνα με την οποία, 

κάθε αύξηση της κλίμακας αντιστοιχούσε σε αύξηση κατά 6% και 3% του κόστους 

πρωτοβάθμιας/ δευτεροβάθμιας υπηρεσίας υγείας και φαρμακευτικής αγωγής 

αντίστοιχα (Bastyr et al., 2005, Currie et al., 2007) Επίσης η νευροπάθεια οδηγεί 

στην εμφάνιση διαβητικού έλκους, (Boulton et al., 1994, Edmonds et al., 2004), το 

οποίο είναι κυρίως νευροπαθητικής φύσης στο 50% των περιπτώσεων και η 

φροντίδα του σε εξειδικευμένο ιατρείο κοστίζει περίπου 10.000 $, ενώ σε περίπτωση 

νοσηλείας, με επακόλουθο πιθανό ακρωτηριασμό και κατ’ οίκον φροντίδα το κόστος 

ανέρχεται στα 16.100-26.700$ (Apelqvist et al., 1994, Apelqvist et al., 1995). Ακόμα 

ο χρόνιος πόνος συνήθως συνοδεύει μια μεγάλη διάρκεια νόσου και είναι συχνά 
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γνώρισμα ασθενειών που προκαλούν αναπηρία, γεγονός που δυσκολεύει 

καθημερινά τον πάσχοντα. Ειδικότερα, στην περίπτωση του νευροπαθητικού πόνου 

το κόστος φροντίδας και η χρήση υπηρεσιών υγείας μπορεί να είναι 3 φορές 

υψηλότερα, συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό (Berger, Dukes et al. 2004, Berger, 

Toelle et al. 2009, Berger, Sadosky et al. 2012), με επακόλουθο το αυξημένο κόστος 

ζωής.  

 

Οργανική εμπειρία 

Τα άτομα με διαβήτη, υποφέρουν από πόνο, κόπωση, διάρροιες ως ανεπιθύμητη 

ενέργεια της αντιδιαβητικής αγωγής, απώλεια ισορροπίας, πτώσεις, διαταραχές του 

ύπνου και των γνωστικών λειτουργιών (Hernandez et al., 2019). Οπότε στην 

εμπειρία του ατόμου με διαβήτη, προστίθεται και ο σοβαρός χρόνιος πόνος. Χρόνιος 

ονομάζεται ο πόνος, ο οποίος είναι συνεχόμενος ή διαλείπων για πάνω από 3-6 

μήνες (Mersky 1994). Επίσης έχουν δοθεί δύο ορισμοί, ένας για την κλινική πράξη 

και ένας πιο ανθρωποκεντρικός: 

1. «Ο πόνος ορίζεται ως, μία δυσάρεστη αισθητηριακή (sensory) και 

συναισθηματική εμπειρία, σχετιζόμενη με πραγματική ή πιθανή βλάβη των 

ιστών». (Leeuw, Goossens et al. 2006, International Association for the Study 

of Pain 2017) 

2. «Ο πόνος είναι οτιδήποτε πει ο ασθενής ότι είναι και υπάρχει όταν ο ίδιος λέει 

ότι υπάρχει».(Pasero 2018) 
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Χαρακτηριστικά ο πόνος είναι μια προσωπική εμπειρία, η οποία επηρεάζεται από 

βιολογικούς, ψυχολογικούς και κοινωνικούς παράγοντες, όπως και από τις εμπειρίες 

του ατόμου, δεν είναι πάντα οργανικής αιτιολογίας και επηρεάζει τη ζωή σε όλα τα 

επίπεδα (International Association for the Study of Pain 2017). Διακρίνεται σε:  

 

1. Αλγαισθητικό: «Πόνος που προκαλείται από μεταβολή της αλγαισθησίας, 

παρά τη μη εμφανή βλάβη των ιστών, η οποία προκαλεί την ενεργοποίηση των 

περιφερικών αλγοϋποδοχέων ή πρόκειται για ένδειξη νόσου/βλάβης του 

σωματοαισθητηριακού συστήματος που προκαλεί πόνο».   

2. Νευροπάθητικό: «Πόνος που προκαλείται από νόσο/βλάβη του 

σωματοαισθητηριακού νευρικού συστήματος» (Jensen, Baron et al. 2011, 

International Association for the Study of Pain, 2017) 

 

Ακόμα ο νευροπαθητικός πόνος μπορεί να είναι κεντρικού ή περιφερικού τύπου, 

δηλαδή να προέρχεται από το κεντρικό ή το περιφερικό νευρικό σύστημα, 

αντίστοιχα.  Στην περίπτωση της περιφερικής διαβητικής νευροπάθειας, 

αναφερόμαστε κυρίως στον περιφερικό νευροπαθητικό πόνο με χρόνιο χαρακτήρα. 

Οι ασθενείς νιώθουν αυτό το είδος πόνου ως, ‘κάψιμο’, ‘γαργαλητό’, ‘ηλεκτρικό 

ρεύμα’, ή ‘μαχαιριά’, και τους είναι τρομερά ενοχλητικός. Η νευροπάθεια ήδη ως 

νόσημα είναι δύσκολη εμπειρία στην αντιμετώπιση, για επαγγελματίες και ιδιαίτερα 

για τους πάσχοντες (Kalso, Aldington et al. 2013, Moore, Derry et al. 2013), γιατί o 

πόνος στη χρόνια μορφή του κουράζει τα άτομα σε οργανικό και ψυχολογικό 

επίπεδο, με αποτέλεσμα οι επισκέψεις για την αντιμετώπισή του, στην πρωτοβάθμια 

φροντίδα, να ανέρχεται στο 20% των συνολικών επισκέψεων (Mäntyselkä, et al. 
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2001), χωρίς όμως να τους παρέχεται αποτελεσματική αντιμετώπιση (Cheatle, 

Klocek et al. 2012, Roth, Geisser et al. 2011), επίσης όπως προαναφέρθηκε, ο 

πόνος μπορεί να δημιουργηθεί και από άλλους παράγοντες, πέραν της κλινικής 

αιτιολογίας, και μπορεί να εμπεριέχει στοιχεία, όπως διαταραχές ύπνου, έλλειψη 

ενέργειας, κατάθλιψη, άγχος, ξηροστομία, απώλεια όρεξης (Meyer‐Rosberg, 

Kvarnström et al. 2001) και αίσθησης, και πιθανόν αδυναμία στην κίνηση (Jones, 

Lawson et al. 2016). Όλοι αυτοί οι παράγοντες συμβάλλουν στο υποφέρειν που 

βιώνει το άτομο, και κατ’ επέκταση προσβάλουν την ποιότητα ζωής και την 

καθημερινότητά του.  Επίσης έχει δειχθεί, πως όσο πιο έντονος είναι ο πόνος, τόσο 

μειώνεται η ποιότητα ζωής του πάσχοντα (Bouhassira, Lantéri-Minet et al. 2008, 

Attal, Lanteri-Minet et al. 2011) και σύμφωνα με τη βιβλιογραφία οι χρόνιοι 

πάσχοντες, βιώνουν συμπτώματα τα οποία δεν αντιμετωπίζονται αποτελεσματικά, 

υποβάλλονται σε πιθανότατα περιττές νοσηλείες, ενώ πλήττονται σε οικονομικό και 

διαπροσωπικό επίπεδο (Steinhauser et al., 2000, Teno et al., 2004).Σημαντική 

παρατήρηση αποτελούν τα ευρήματα μιας μελέτης, η οποία διερεύνησε τη στάση 

γιατρών απέναντι στο χρόνιο πόνο και κατέδειξε πως παρόλο που φρόντιζαν συχνά 

περιπτώσεις ασθενών με χρόνιο πόνο, δεν παρείχαν τη βέλτιστη αντιμετώπιση, και 

δεν θεωρούσαν σοβαρά τα παράπονα των ασθενών για τις επιπτώσεις του πόνου 

(Green, Wheeler et al. 2003). Προκύπτει πως πιθανότατα το ένα τρίτο των ατόμων 

με διαβήτη, τα οποία αναφέρουν τον πόνο ως κύριο σύμπτωμα, ανεξάρτητα από την 

ύπαρξη ή μη νευροπάθειας (Abbott, Malik et al. 2011), στερούνται ουσιαστικής 

αναλγησίας, ώστε να μπορούν να είναι ενεργά στην καθημερινότητά τους.  

Κατάθλιψη/ συναισθηματική εμπειρία 

Όσον αφορά στο ψυχολογικό κομμάτι, σημαντικές είναι οι δύο οπτικές που έχουν οι 

ασθενείς. Κάποιοι θεωρούν πως ο διαβήτης και η διαχείρισή του, όπως οι μη 
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ικανοποιητικές τιμές σακχάρου (Liu et al., 2020), τους προκαλούν κατάθλιψη, ενώ 

άλλοι κατηγορούν την κατάθλιψη για τη διαταραχή της ομαλής πορείας του διαβήτη 

(Held et al, 2010). Παράλληλα, όσον αφορά στην ψυχική υγεία, η διαβητική 

νευροπάθεια σχετίζεται ισχυρά με την εμφάνιση κατάθλιψης ( Dobrota, Hrabac et al. 

2014, David, Dalton et al. 2019). Στη βιβλιογραφία υπάρχουν δεδομένα που 

υποστηρίζουν τη σύνδεση της κατάθλιψης με το διαβήτη, με την πιθανότητα 

εμφάνισή της να είναι 2,5 φορές μεγαλύτερη συγκριτικά με τους μη διαβητικούς 

(Egede, Zheng et al. 2002), κυρίως λόγω των επιπλοκών που επιφέρει (Vileikyte, 

Peyrot et al. 2009, Yoshida, Hirai et al. 2009).Τα παραπάνω ευρήματα 

επιβεβαιώνονται και με τη χρήση του Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

κατά το οποίο, έχει παρατηρηθεί διπλάσια εμφάνιση άγχους και κατάθλιψης σε 

άτομα με διαβήτη, ειδικά στις περιπτώσεις που εμφανίζουν κάποια επιπλοκή (Collins 

et al, 2009). Ιδιαίτερα η νευροπάθεια, η οποία στην επώδυνη μορφή της εμφανίζει 

υψηλή συννοσηρότητα με την κατάθλιψη (Vileikyte, Leventhal et al. 2005) εξαιτίας 

του πόνου (Gore, Brandenburg et al. 2005), θεωρείται ευνοϊκός παράγοντας ως 

προς την εμφάνιση της κατάθλιψης (D’Amato et al, 2016). Η κατάθλιψη, όπως 

προαναφέρθηκε επηρεάζει την αποτελεσματική αντιμετώπιση της νόσου, από τα ίδια 

τα άτομα, τα οποία κατά συνέπεια (Ciechanowski, Katon et al. 2000),  είναι πιο 

επιρρεπή σε επιπλοκές ή την επιδείνωσή τους, όπως συμβαίνει στη νευροπάθεια, 

ενώ προκαλεί και διαταραχές στον ύπνο (Gore, Brandenburg et al. 2005, Öztürk, 

Yesil et al. 2014). Στις περιπτώσεις που τελικά εμφανίζεται η νευροπάθεια, περίπου 

στο 50% των προσβληθέντων, η θεραπεία δεν αποδίδει τα επιθυμητά 

αποτελέσματα, ο ασθενής παγιδεύεται στην επιδείνωση του διαβήτη, η οποία 

προσβάλει την καθημερινότητα και την ποιότητα της ζωής του, μη επιτρέποντάς του 

να ανταπεξέλθει στις απαιτήσεις του νοσήματος (Cocito, Paolasso et al. 2006).  
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Επίσης, βάσει του ερωτηματολογίου SF-36 βρέθηκε ότι η νευροπάθεια επηρεάζει 

παράγοντες που καθιστούν ποιοτική την καθημερινότητα του ατόμου, όπως η υγεία, 

η ισορροπημένη φυσική και συναισθηματική κατάσταση (Klein et al., 1998). Σε πιο 

πρόσφατη μελέτη παρατηρήθηκε, πως τα ηλικιωμένα άτομα με μεγάλη διάρκεια 

διαβήτη παρουσίασαν αυξημένη εμφάνιση κατάθλιψης, η οποία επηρέασε αρνητικά 

τις διατροφικές συνήθειες και τις δραστηριότητές τους (Mut-Vitcu 2016), ευρήματα 

που είναι σύμφωνα με τα αποτελέσματα παλιότερης μελέτης που έδειξε την αρνητική 

επιρροή της διαβητικής νευροπάθειας στην καθημερινότητα των πασχόντων (Ahroni 

et al., 1994). Τέλος στην επώδυνη νευροπάθεια επηρεάζεται αρνητικά και η ποιότητα 

του ύπνου των νοσούντων, συνθήκη που επιφέρει μειωμένη ποιότητα και άρα 

ευχαρίστηση της ζωής και αυξάνει την αίσθηση του άγχους και περαιτέρω της 

κατάθλιψης (Benbow et al., 1998, Dobrota 2014). Πέρα των όσων αναφέρθηκαν, 

επίσης με την εμφάνιση της κατάθλιψης, έχει παρατηρηθεί ότι αυξάνεται το κόστος 

της φροντίδας και η χρήση υπηρεσιών υγείας, ειδικά σε ομάδες με ήδη αυξημένες 

ανάγκες, όπως είναι τα άτομα με διαβήτη (Egede, Zheng et al. 2002). Είναι 

σημαντικό να αναφερθεί πως, για την εύρεση αυτών των αποτελεσμάτων οι 

ερευνητές στηρίχτηκαν σε πιστοποιημένα εργαλεία όπως τα Leeds Assessment of 

Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS), SF-36 (Short Form Health Survey), 

PCS (Physical Component Summary), MCS (Mental Component Summary) και το 

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), τα οποία αφορούν παραμέτρους 

που εστιάζουν στην επώδυνη εμπειρία που βιώνει ο ίδιος ο ασθενής και όχι απλά 

στην διάγνωση ενός νοσήματος. Συμπερασματικά ο διαβήτης είναι μια εξελισσόμενη 

νόσος, με ψυχολογικές μεταπτώσεις, οπότε η ψυχολογική υποστήριξη των ασθενών 

κρίνεται αναγκαία για να ανταπεξέλθουν στις απαιτήσεις του (Wu et al., 2019, Liu et 

al., 2020) 
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Κοινωνική/ διαπροσωπική εμπειρία  

Για τα άτομα με διαβήτη, η οικογένεια παίζει καταλυτικό ρόλο στη ζωή τους ως 

πάσχοντες (Denham 2009). Σημαντικό είναι να αναφερθεί πως η συμπεριφορά του 

ατόμου προς την ασθένεια και όσων έχουν διατυπωθεί, επηρεάζεται από το αν 

υποστηρίζεται από την οικογένειά του, δηλαδή το πώς αντιμετωπίζει ο ίδιος το 

διαβήτη, πόσο στρες βιώνει στην καθημερινότητά του, και εάν συμμορφώνεται στη 

θεραπεία  και τη φροντίδα του εαυτού του (Dalton and Matteis 2014, Mayberry, 

Rothman et al. 2014, Oftedal 2014, Mayberry, Egede et al. 2014). Συχνά μέλη της 

οικογένειας βοηθούν στη θεραπεία, από τη διάγνωση και σε όλη τη διάρκεια της 

χρόνιας νόσου, η οποία μεταβάλει τους ενδοοικογενειακούς ρόλους και τις σχέσεις 

(Becvar et al., 2000). Σύμφωνα με μια συγχρονική μελέτη, όταν οι φροντιστές 

(σύντροφος/ παιδιά) βοηθούν το άτομο με τη διατροφή και τη φαρμακευτική του 

αγωγή, το συνοδεύουν σε επισκέψεις στο γιατρό και το στηρίζουν με οποιοδήποτε 

τρόπο, αυτό παρουσιάζει καλύτερη ρύθμιση της γλυκόζης στο αίμα και οι 

διαπροσωπικές του σχέσεις αποκτούν καλύτερη ποιότητα (David 2019), με 

επακόλουθο καλύτερη διαβίωση. Παρόλα αυτά, σε πολλές περιπτώσεις οι ασθενείς 

εξαιτίας  του διαβήτη κάνουν αλλαγές στο σπίτι, στη δουλειά και στην κοινωνική τους 

ζωή (Popoola, 2005).  

Η κόπωση που επιφέρει η χρόνια μορφή του διαβήτη εμποδίζει το άτομο από το να 

διεκπεραιώσει απλές καθημερινές εργασίες και υποχρεώσεις στο σπίτι, κάτι που δεν 

γίνεται κατανοητό από τα υπόλοιπα μέλη της οικογένειας, με επακόλουθο την 

διαταραχή των σχέσεων (Hernandez et al., 2019). Ακόμα σε μελέτη ατόμων με 

διαβήτη, παρατηρήθηκε πως οι γυναίκες ασθενείς δεν αφιέρωναν αρκετό χρόνο στο 

σπίτι και στην οικογένειά τους, διότι απασχολούνταν με την αυτοφροντίδα που 

επιβάλλει ο διαβήτης, ή την παραμελούσαν για να φροντίσουν κάποιο μέλος της 
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οικογένειας που το είχε ανάγκη (Fort et al., 2013). Ακόμα η κούραση και ο φόβος των 

επιπλοκών όπως η υπογλυκαιμία και οι διάρροιες αποθαρρύνουν το άτομο από το 

να συμμετέχει σε δράσεις κοινωνικοποίησης και έτσι να απομονωθεί, επιλέγοντας 

την ασφάλεια του σπιτιού του(Popoola, 2005). Τέλος στο πλαίσιο της εργασίας, οι 

ασθενείς μπορεί να απουσιάζουν εξαιτίας επιπλοκής της νόσου ή κάποιας 

επίσκεψης στο γιατρό, ενώ όταν είναι παρόντες να παρουσιάζουν νοητική και 

σωματική αδυναμία να εργαστούν (Nishita et al., 2011). Επίσης αρκετοί πιστεύουν 

πως δεν πρέπει να γνωστοποιούν το νόσημα τους, με αποτέλεσμα να το αμελούν 

κατά τη διάρκεια της εργασίας, ενώ άλλοτε, να προκαλούν υψηλές τιμές σακχάρου 

για να αποφύγουν πιθανή υπογλυκαιμία, συμπεριφορά που αυξάνει την πιθανότητα 

εμφάνισης επιπλοκών (Ruston et al., 2013). 

Συμπερασματικά ο σακχαρώδης διαβήτης και η διαβητική νευροπάθεια, ως 

επιπλοκή του, επηρεάζουν την καθημερινότητα του ατόμου και των οικείων του, σε 

όλες τις πτυχές της. Γίνεται κατανοητό ότι, καμία ειδικότητα δεν μπορεί να 

υποστηρίξει, από μόνη της το υποφέρειν του ατόμου με διαβήτη. Άρα κρίνεται 

απαραίτητη η χρήση του διεπιστημονικού μοντέλου, στην αντιμετώπιση του διαβήτη 

και των επιπλοκών  του, ώστε να προσφέρεται στο άτομο η βέλτιστη ποιότητα ζωής. 

Σύμφωνα με τα παραπάνω, είναι αναγκαία η ένταξη της ανακουφιστικής φροντίδας, 

στη συνήθη φροντίδα του διαβήτη, αφού προσφέρει αποτελεσματική αντιμετώπιση 

σε όλες τις διαστάσεις του ολικού πόνου, ο οποίος  προκαλείται  από χρόνια μη 

θεραπεύσιμα νοσήματα (Precepts of Palliative Care, 1998). 
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ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ 

Στους περιορισμούς της ανασκοπικής αυτής μελέτης περιλαμβάνεται η έλλειψη 

τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών που να καταδεικνύουν, την ανάγκη 

συγκεκριμένα, των ασθενών με διαβητική νευροπάθεια για ανακουφιστική φροντίδα. 

Γι’ αυτό άλλωστε η συγκεκριμένη ανασκόπηση έχει περιγραφικό χαρακτήρα και δεν 

πληροί όλους τους κανόνες μιας συστηματικής ανασκόπησης. Επίσης 

συμπεριλήφθηκε βιβλιογραφία μόνο στην αγγλική και ελληνική γλώσσα.   

 

 

ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΗ ΕΡΕΥΝΑ 

Κατά την εκπόνηση της ανασκόπησης παρατηρήθηκε έλλειψη τυχαιοποιημένων 

ελεγχόμενων δοκιμών, για τη συμβολή της ανακουφιστικής φροντίδας στη διαβητική 

νευροπάθεια. Προτείνεται η διερεύνηση της αποτελεσματικότητας της 

ανακουφιστικής φροντίδας στην αντιμετώπιση και διαχείριση αυτής της επιπλοκής 

του διαβήτη, ώστε να γίνει ευρύτερα γνωστό το αντικείμενο, στο χώρο του διαβήτη 

και να αναδειχθεί η σημαντική προσφορά όπως και στη φροντίδα άλλων χρόνιων 

πασχόντων, από τη στιγμή της διάγνωσης και σε όλη την πορεία της νόσου.  
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Συμπερασματικά, ο διαβήτης και η επιπλοκή του, η περιφερική νευροπάθεια 

προκαλούν υποφέρειν στα άτομα με διαβήτη και τους οικείους τους, αφού εξαιτίας 

της πλήττονται από όλες τις πτυχές του ολικού πόνου. Προσβάλλουν πληθυσμούς 

σε παγκόσμιο επίπεδο, ενώ ο διαβήτης συγκαταλέγεται στα χρόνια νοσήματα, τα 

οποία οι επαγγελματίες υγείας δείχνουν αδυναμία να αντιμετωπίσουν, ειδικά όσον 

αφορά, στον πόνο που τα συνοδεύει. Σύμφωνα με τα παραπάνω είναι αναγκαία η 

εφαρμογή της ανακουφιστικής φροντίδας, αφού, ως γνωστό προσφέρει ολιστική 

αντιμετώπιση, μέσω της διεπιστημονικής ομάδας, σε ασθενείς με χρόνια μη 

θεραπεύσιμα νοσήματα. Επίσης είναι σύμφωνη με την αναγκαία ανθρωποκεντρική 

προσέγγιση ενός ατόμου με διαβήτη. Ένα από τα βασικά της χαρακτηριστικά είναι η 

άρση του οργανικού πόνου, οπότε μπορεί να αναδείξει την ορθή διαχείριση της 

αναλγητικής αγωγής και των ανεπιθύμητων ενεργειών της και ίσως να μειώσει τις 

προκαταλήψεις για τη χρήση των οπιοειδών, αφού προτιμούνται στο σύνολο των 

ασθενών στους οποίους παρέχεται. Τέλος, φαίνεται πως όντως, η ανακουφιστική 

φροντίδα μπορεί να εφαρμοστεί σε μη κακοήθη και μη απειλητικά για τη ζωή 

νοσήματα και άρα να βοηθήσει περισσότερους χρόνιους πάσχοντες που την έχουν 

ανάγκη. 
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