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Με τον όρο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) περιγρά- οφθαλμών, των νεφρών, των νεύρων, των αγγείων 
φεται μια μεταβολική διαταραχή, η οποία αφορά της καρδιάς και του εγκεφάλου. 
διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων, Η ονομασία διαβήτης δόθηκε στη νόσο λόγω της 
είναι αποτέλεσμα ελαττωμένης έκκρισης ή δράσης εκτεταμένης ούρησης. Ο Αρεταίος ένας γιατρός του 
της ινσουλίνης και χαρακτηρίζεται από υπεργλυ- 2ου μ.Χ. αιώνα, από την Καππαδοκία έγραψε: «Το 
καιμία και γλυκοζουρία. Η χρόνια υπεργλυκαιμία επίθετο διαβήτης έχει αποδοθεί στη νόσο επειδή 
οδηγεί μακροπρόθεσμα σε βλάβη, δυσλειτουργία μοιάζει σαν να περνά νερό μέσα από σιφώνιο». Το 
και ανεπάρκεια διαφόρων οργάνων όπως των σακχαρώδης προκύπτει από το λατινικό mellitus, 

Τύποι ΣΔ Χα_ρ_ακτηριστικά 
Τύπου 1 Ινσουλινοεξαρτώ μεν ο ς 
α- Αυτοάνοσος Αποτελεί το 0.4% των διαβητικών 
β- Ιδιοπαθής Απόλυτη ανεπάρκεια ινσουλίνης, συχνά αυτοάνοσης 

αιτιολογίας 
Πιθανότητα κέτωσης υψηλή 
Εξωγενής χορήγηση ινσουλίνης για αποφυγή 
υπεργλυκαιμίας-κέτωσης 
ΚλJιρ_ονομική επιβάρυνση μέτρια 

Τύπου 2 Μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης 
α- με υπεροχή αντίστασης Αποτελεί το 90% των διαβητικών 

στην ινσουλίνη Σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης-αντίσταση στην 
β- με υπεροχή ανεπάρκειας ινσουλίνη 

έκκρισης ινσουλίνης Αφορά κυρίως παχύσαρκους 
Δεν είναι συχνή η κέτωση 
Αρχική αντιμετώπιση με δίαιτα, αντιδιαβητικά δισκία 
Χορήγηση ινσουλίνης σε επιδείνωση 
Κληρονομική επιβάρυνση μεγάλη 

Ειδικοί Τύποι Ν όσοι παγκρέατος 
Χορήγηση φαρμάκων ( κορτικοστεροειδή) 
Ενδοκρινικά νοσήματα( σύνδρομο Cushing's, 
φαιοχρωμοκύττωμα, μεγαλακρία) 

Διαβήτης Κυήσεως Αφορά το 1-4% των κυήσεων 
Αυξημένη πιθανότητα επιπλοκών σε μητέρα και νεογνό 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1: Κατάταξη του ΣΔ κατά Kuzuya & Matsuda και ιδιαίτερα χαρακτηριστικά κάθε τύπου. 
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που σημαίνει γλυκαθέν με μέλι. Αναφέρεται στην 
παρουσία του σακχάρου στα ούρα των ασθενών 
που πάσχουν από τη νόσο. Το σακχαρώδης δια­
κρίνει τη νόσο από τον άποιο διαβήτη. 
Η διάγνωση βασίζεται στην αυξημένη συγκέντρω­
ση (> 140mg/dl) γλυκόζης νηστείας στο πλάσμα 
( φυσιολογική τιμή < 120 mg/dl) ή στην αύξηση της 
τιμής της γλυκόζης στο αίμα μετά από λήψη τροφής 
( > 200mg/dl), όταν η αντίστοιχη φυσιολογική τιμή 
είναι < 180 mg/dl. Ο ΣΔ ταξινομείται σε ινσουλι­
νοεξαρτώμενο (τύπος 1) και μη ινσουλινοεξαρτώ­
μενο (τύπος 2), μία διάκριση η οποία επικρατούσε 
από το 1907 μέχρι πρόσφατα, όταν οι Kuzuya & 

Matsuda το 1997 πρότειναν νέα κατάταξη (Πίνα­
κας 1 ), η οποία εν μέρει βασίζεται στην αιτιολογία 
του διαβήτηΊ,2. Στον πίνακα 1 διακρίνονται και τα 
ιδιαίτερα χαρακτηρισtικά του κάθε τύπου.3 
Για τη θεραπεία του ΣΔ χρησιμοποιούνται διάφο­
ρες κατηγορίες φαρμάκων, η κάθε μία εκ των οποί­
ων έχει κάποιες ιδιαιτερότητες, που παίζουν ιδιαί­
τερο ρόλο στη περιεγχειρητική αντιμετώπιση των 
ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη4. 
Οι διγουανίδες, με κύριο εκπρόσωπο την μετφορ­
μίνη, βελτιώνουν την ευαισθησία των ιστών στην 
δράση της ινσουλίνης και μειώνουν έτσι την ινσου­
λινο-αντίσταση, η οποία αποτελεί βασική διαταρα­
χή στο μη ινσουλινοεξαρτώμενο ΣΔ. Η μετφορμί­
νη απορροφάται από το λεπτό έντερο σε 1-2,5 ώρες, 
χρόνος ο οποίος αντιστοιχεί και στη μέγιστη συ­
γκέντρωση του φαρμάκου στο πλάσμα. Αποβάλλε­
ται αμετάβλητη από τα ούρα κατά 90% μετά από 
12h. 
Οι σουλφονυλουρίες (τολβουταμίδη, χλωροπρο­

παμίδη, τολαζαμίδη, ακετοεξαμίδη, γλιπιζίδη, γλι­
βενκλαμίδη, γλικλαζίδη, γλιμεπιρίδη) αποτελούν 
έναν από τους σημαντικότερους σταθμούς στη φαρ­
μακευτική αντιμετώπιση του ΣΔ τύπου 2. Προκα­
λούν σημαντική μείωση των επιπέδων γλυκόζης στο 
αίμα και εξασφαλίζουν βελτίωση των μεταβολικών 
συνθηκών του οργανισμού. Η μέγιστη συγκέντρω­
ση τους στον ορό παρατηρείται 2-4 ώρες μετά τη 
λήψη τους και συνδέονται σε μεγάλο βαθμό με τα 
λευκώματα του πλάσματος. Η συνολική διάρκεια 
δράσης τους είναι περίπου 10-24h, με την τολβου­
ταμίδη στις έξι ώρες διάρκεια δράσης και την χλω­
ροπροπαμίδη στις 60 ώρες. Μεταβολίζονται στο 
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ήπαρ και οι μεταβολίτες τους απεκκρίνονται στα 
ούρα. 
Οι ευαισθητο:rι:οιητές της ινσουλίνης: θειαζολι­
δινδιόνες αποτελούν μία νέα κατηγορία aντιδια­
βητικών δισκίων που διευκολύνουν εκλεκτικά ή μι­
μούνται κάποιες από τις δράσεις της ινσουλίνης. Εί­
ναι φάρμακα τα οποία βελτιώνουν την ευαισθησία 
στην ινσουλίνη και συνιστούν θεμελιώδη θερα­
πευτική προσέγγιση για το διαβήτη τύπου 2. 
Η δράση της ινσουλίνης τόσο στο μεταβολισμό των 
υδατανθράκων όσο και των λιπών και των πρωτε·ί­
νών την καθιστά ίσως την σημαντικότερη ορμόνη 
του οργανισμού. 
Σκευάσματα ινσουλίνης μπορεί να χρησιμοποιού­
νται σε πάσχοντες από διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2, 
σε διαβήτη της κύησης, καθώς και για την αντιμε­
τώπιση του διαβητικού κώματος ή σε οξείες κατα­
στάσεις διαβητικών ασθενών, όπως είναι οι λοιμώ­
ξεις και οι χειρουργικές επεμβάσεις. Σήμερα χρη­
σιμοποιείται σχεδόν αποκλειστικά η ανθρώπινη ιν­
σουλίνη, που μπορεί να είναι βιοσυνθετική ή ημι­
συνθετική. Ανάλογα με την ταχύτητα έναρξης και 
τη διάρκεια της δράσης οι ινσουλίνες διακρίνονται 
σε: 

•Ταχείας δράσης (κρυσταλλική ινσουλίνη), η 
οποία έχει έναρξη δράσης σε 15-20 λεπτά και διάρ­

κεια 5-6 ώρες 

• Ενδιάμεσης δράσης με έναρξη δράσης σε 1-2 
ώρες και διάρκεια 10-12 ώρες. 
• Βραδείας δράσης με έναρξη δράσης σε 3-4 ώρες 
και διάρκεια 24-36 ώρες 
• Μίγματα ενδιάμεσης και κρυσταλλικής σε διά­
φορες συγκεντρώσεις. 
Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη έχουν 50% πι-
θανότητα να υποβληθούν σε χειρουργικές επεμβά­
σεις, οι οποίες είτε σχετίζονται με τη νόσο, είτε εί­
ναι άσχετες με αυτή. Οι ιατρικές ειδικότητες οι 
οποίες εμπλέκονται στις επεμβάσεις αυτές θα πρέ­
πει να γνωρίζουν τις μακροχρόνιες επιπλοκές του 
σακχαρώδη διαβήτη και να είναι έτοιμοι να τις αντι­
μετωπίσουν. Οι χειρουργικές επεμβάσεις στους 
διαβητικούς ασθενείς είναι αιτία αυξημένης νοση­
ρότητας και θνητότητας κυρίως λόγω καρδιακών 
επιπλοκών και λοιμώξεων. 
Κατά την χειρουργική επέμβαση εξαιτίας του stress 
και της αυξημένης συμπαθητικής δραστηριότητας 
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διεγείρεται αρχικά η παραγωγή της φλοιοτρόπου 
ορμόνης (ACTH ), της προλακτίνης, της βαζο­
πρεσσίνης. Η διέγερση αυτή έχει ως αποτέλεσμα 
την αύξηση της κορτιζόλης, της αλδοστερόνης, της 
αγγειοτενσίνης και της γλυκαγόνης, ενώ αύξηση 
παρατηρείται και στα επίπεδα των κατεχολαμινών 
στο αίμα. Η παραγωγή της ινσουλίνης μειώνεται με 
αποτέλεσμα την ελάττωση της χρησιμοποίησης της 
γλυκόζης, την αύξηση της γλυκονεογένεσης και της 
υπεργλυκαιμίας. Η γλυκόζη του αίματος αυξάνεται 
λόγω ηπατικής γλυκογονόλυσης και γλυκονεογέ­
νεσης, ενώ ταυτόχρονα παρατηρείται αντίσταση 
στην ινσουλίνη. Οι ορμονικές μεταβολές οι οποίες 
συμβαίνουν κατά τη χειρουργική επέμβαση μπορεί 
να είναι ιδιαίτερα αισθητές για τους διαβητικούς 
ασθενείςs. 

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ 
ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ 

Στον ασθενή με ΣΔ η περιεγχειρητική νοσηρότητα 
σχετίζεται με την βλάβη οργάνων στόχων κατά την 
περίοδο πριν τη χειρουργική επέμβαση. Ο ΣΔ προ­
σβάλλει όλα τα συστήματα, γι αυτό είναι πολύ ση­
μαντικός ο επισταμένος προεγχειρητικός έλεγχος. 
Σκοπός του προεγχειρητικού ελέγχου είναι η ρύθ­
μιση του σακχάρου πριν την επέμβαση, η εκτίμηση 
της γενικής κατάστασης του ασθενούς, η ρύθμιση 
των ηλεκτρολυτών και η ανεύρεση κλινικών σημεί­
ων των επιπλοκών της νόσου. 
Η προεγχειρητική ακτινογραφία θώρακα μπορεί 
να αναδείξει μεγαλοκαρδία και συμφόρηση των 
πνευμονικών αγγείων. Η κλινική εξέταση και το 
ηλεκτροκαρδιογράφημα, τα οποία γίνονται ως 
ρουτίνα προεγχειριτικά σε όλους τους ασθενείς, ει­
δικά στους πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη 
μπορούν να μας δώσουν πολύτιμες πληροφορίες 
διότι το έμφραγμα του μυοκαρδίου αποτελεί συχνή 
μετεγχειρητική επιπλοκή σε αυτούς και είναι ση­
μαντική η γνώση προϋπάρχουσας νόσου του μυο­
καρδίου. Η ισχαιμία του μυοκαρδίου μπορεί να 
διαγνωσθεί ηλεκτροκαρδιογραφικά παρά την 
ύπαρξη αρνητικού ιστορικού, διότι στους ασθενείς 
αυτούς συνήθως το έμφραγμα είναι «σιωπηρό» χω­
ρίς τυπική σημειολογία. 
Είναι σημαντική η ανεύρεση κλινικών σημείων της 
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διαβητικής νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος( υπέρταση, ορθοστατική υπόταση, τα­
χυκαρδία σε ηρεμία ανιδρωσία, νευρογενής κύστη, 
αίσθημα πρώιμου κορεσμού). Η κατάσταση αυτή 
περιορίζει την ικανότητα του ασθενούς να αντιρ­
ροπεί πιθανές μεταβολές του

· 
ενδαγγειακού όγκου 

και επίσης συμβάλλει στην καθυστερημένη κένω­
ση του στομάχου με αποτέλεσμα υψηλό κίνδυνο 
εισρόφησης κατά την εισαγωγή στην αναισθησία. 
Είναι σημαντικό να γνωρίζουμε τη μειωμένη καρ­
διακή ανταπόκριση στη χορήγηση ατροπίνης και 
προπρανολόλης στα πλαίσια της διαβητικής αυτό­
νομης νευροπάθειας. 
Η εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας γίνεται με 
προσδιορισμό της ουρίας και της κρεατινίνης του 
ορού, αν και αρχικά η νεφρική δυσλειτουργία εκ­
δηλώνεται με πρωτεινουρία και αργότερα με αύ­
ξηση της κρεατινίνης, για αυτό ίσως να έχει ένδει­
ξη ο προσδιορισμός της πρωτε"Lνης σε ούρα 24ώρου. 
Ο έλεγχος του αεραγωγού πρέπει να γίνεται με 
προσοχή για πιθανή ανεύρεση περιορισμένης κι­
νητικότητας της κροταφογναθικής άρθρωσης και 
της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης, διό­
τι η χρόνια υπεργλυκαιμία οδηγεί σε γλυκοζυλίω­
ση των πρωτεϊνών των ιστών με συνέπεια την πε­
ριορισμένη κινητικότητα των αρθρώσεων6. Σε πο­
σοστό 30% των διαβητικών ασθενών τύπου 1 πα­
ρατηρείται δύσκολη διασωλήνωση. Επίσης ο δύ­
σκολος αεραγωγός μπορεί να σχετίζεται με την 
υψηλό δείκτη μάζας σώματος (>30), που ανευρί­
σκεται σε αρκετά υψηλό ποσοστό σε ασθενείς με 
διαβήτη τύπου 2. 
Συχνά οι ασθενείς αυτοί λαμβάνουν φαρμακευτι­
κή αγωγή η οποία επηρεάζει τα επίπεδα γλυκόζης 
στο αίμα. Τα θειαζιδικά διουρητικά, η φουροσεμί­
δη, τα αδρενεργικά και τα κορτικοστεροειδή αυ­
ξάνουν τα επίπεδα της γλυκόζης, ενώ τα γαγγλιο­
πληγικά και οι β-αποκλειστές τα μειώνουν. 
Η εκτίμηση της εγκεφαλικής λειτουργίας πριν την 
επέμβαση ως σημείο αναφοράς μας βοηθά πάρα 
πολύ στην εκτίμηση του επιπέδου συνείδησης κατά 
την αφύπνιση και κατά την άμεση μετεγχειρητική 
περίοδο. 
Η ανεύρεση σοβαρής υποπρωτε·ίναιμίας είναι χα­
ρακτηριστικό εύρημα μη σωστής ρύθμισης του σακ­
χάρου και θα ήταν ίσως σκόπιμη η αναβολή του χει-
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ρουργείου, εάν υπάρχουν τα περιθώρια, μέχρι να 
ρυθμιστεί και να ελεγχθεί καλύτερα ο ασθενής. 
Επίσης δεν πρέπει να διαφεύγει, ότι η ελάττωση 
του ποσού των πρωτε"ίνών αυξάνει το συνολικό πο­
σό του ελεύθερου φαρμάκου που είναι διαθέσιμο 
να προσληφθεί από τους ιστούς, με αποτέλεσμα 
κάποιου βαθμού «σχετική» υπερδοσολογία. 
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• Διεγχειρητικά μέτρηση/2ώρο και ανάλογη ρύθ­
μιση του ρυθμού έγχυσης ινσουλίνης 

• Εάν γλυκόζη <50mg/dl διακοπή ινσουλίνης και 
χορήγηση διαλύματος D/W 35% 

*Το διάλυμα Rίnger's Lactate αποφεύγεται διότι στο ήπαρ το γα­

λακτικό μετατρέπεται σε γλυκόζη 

Ο προεγχειρητικός έλεγχος αφορά και τη διατή-L--------------------' 
ΠΙΝΑΚΑΣ 2: Σχήμα συνεχούς ενδοφλέβιας έγχυ­
σης ινσουλίνης 

ρηση των επιπέδων της γλυκόζης του αίματος χα­
μηλότερα από 150-180mg/dl. Η διατήρηση περιεγ­
χειρητικά κοντά στα φυσιολογικά όρια βοηθάει στη 
γρήγορη επούλωση των χειρουργικών τραυμάτων 
και τη μείωση της συχνότητας εμφάνισης μετεγχει­
ρητικών λοιμώξεων. 
Το μεγαλύτερο ποσοστό των χειρουργικών επεμ-

βάσεων αφορά ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2. Τα αντιδιαβητικά δισκία των ασθενών αυ­
τών διακόπτονται 3 μέρες πριν την επέμβαση, όταν 
πρόκειται για σουλφονυλουρίες μακράς διάρκειας 
και αντικαθίστανται από μικρής διάρκειας δράσης. 
Το πρωί της επέμβασης δεν χορηγείται κανένα 
αντιδιαβητικά δισκίο. Το σχήμα αυτό αφορά ασθε­
νείς, οι οποίοι είναι πολύ καλά ρυθμισμένοι. Η μέ­
τρηση και η ανάλογη ρύθμιση του σακχάρου γίνε­
ται πριν και μετά την επέμβαση. Σε ασθενείς, που 
δεν ρυθμίζονται πλήρως με τα δισκία τους, είναι 
απαραίτητη η συγχορήγηση ινσουλίνης στην προ­
εγχειρητική περίοδο, ενώ σε αυτούς, που η θερα­
πεία με δισκία είναι ανεπιτυχής, γίνεται διακοπή 
αυτών και η αντιμετώπιση γίνεται αποκλειστικά με 
χορήγηση ινσουλίνης από την προεγχειρητική πε­
ρίοδο. 

Περιεγχειρητική χορήγηση ινσουλίνης 
Συνεχής έγχυση 

• Μέτρηση σακχάρου το προηγούμενο βράδυ της 
επέμβασης 

• Έγχυση 5% D!W 100-125ml!h από το βράδυ 250 
ml  NaCI + 25 iu κρυσταλλικής ινσουλίνης 
(0,1u/ml) 

• Το παραπάνω διάλυμα χορηγείται εάν γλυκόζη 
> 120 mg/dl, με ρυθμό: μονάδες/ώρα=γλυκό­
ζη/150 ή /100 όταν ο ασθενής λαμβάνει κορτικο­
στεροειδή 

• Μέτρηση γλυκόζης/4ωρο-επιθημητό επίπεδο 
100-180 mg/dl 

Τα αντιδιαβητικά δισκία τύπου σουλφονυλουριών, 
όπως η γλιβενκλαμίδη, καθώς επίσης και η υπερ­
γλυκαιμία εμποδίζουν την προγύμναση των ιστών 
για τυχόν επερχόμενη ισχαιμίαΊ. Κατόπιν τούτου τί­
θεται το ερώτημα της χρήσης αποκλειστικά ινσου­
λίνης για έλεγχο του σακχάρου σε χειρουργικές 
επεμβάσεις, όπου συμμετέχει η ισχαιμία. 
Κατά καιρούς χρησιμοποιliθηκαν διάφορα σχήμα­
τα χορήγησης ινσουλίνης κατά την περιεγχειρητι­
κή περίοδο είτε υποδορίως είτε ενδοφλεβίως. Η πιο 
προσφιλής μέθοδος στους αναισθησιολόγους είναι 
η ενδοφλέβια. Στον πίνακα 2 παρατίθεται ένα σχή­
μα ρύθμισης του σακχάρου του αίματος περιεγχει­
ρητικά με ενδοφλέβια χορήγηση ινσουλίνης. Σε άλ­
λα πρωτόκολλα η έναρξη της ενδοφλέβιας χορή­
γησης διαλύματος γλυκόζης 5% ξεκινά το πρωί της 
επέμβασης ενώ χορηγείται υποδόρια ινσουλίνη 
κρυσταλλική , το 1lz της πρωινής δόσης του ασθε­
νούς. Ακολουθεί έλεγχος σακχάρου/2ώρο και προ­
σαρμόζεται ανάλογα η δόση της ινσουλίνης. 
Σύμφωνα με αναισθησιολογικά πρωτόκολλαs η 
ρύθμιση του σακχάρου διεγχειρητικά γίνεται είτε 
μέσα στα πλαίσια μη αυστηρού ελέγχου είτε ως 
αγωγή αυστηρού ελέγχου. Η αγωγή μη αυστηρού 
ελέγχου σκοπό έχει την πρόληψη της υπογλυκαι­
μίας, της κετοξέωσης και των υπερωσμωτικών κα­
ταστάσεων ενώ με την αγωγή αυστηρού ελέγχου 
(επίπεδα γλυκόζης 79-120mg/dl) επιτυγχάνεται κα­
λύτερη επούλωση των χέιρουργικών τραυμάτων, 
αποφυγή των λοιμώξεων, βελτίωση της νευρολογι­
κής εικόνας μετά από ισχαιμική προσβολή του 
ΚΝΣ. 
Πρωτόκολλο μη αυστηρού ελέγχου 

1. Την προηγούμενη ημέρα από το χειρουργείο δεν 
χορηγείται τίποτα από του στόματος ενώ ένα πο­
τήρι φυσικού χυμού βρίσκεται δίπλα στον ασθε-
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νή για επείγουσα χρήση. 
2. Νωρίς το πρωί την ημέρα της επέμβασης ξεκινά 

η ενδοφλέβια χορήγηση διαλύματος DW 5% με 
ρυθμό έγχυσης 125ml/h/70kg. 

3. Μετά την έναρξη των ενδοφλεβίως χορηγούμε­
νων υγρών, χορηγείται το Yz της συνήθως χορη­
γούμενης πρωινής δόσης ινσουλίνης υποδορίως. 

4. Η χορήγηση των διαλυμάτων γλυκόζης συνεχί­
ζεται διεγχειρητικά με ρυθμό τουλάχιστον 
125ml/h/70kg. 

5. Καθ όλη τη διεγχειρητική και μετεγχειρητική πε­
ρίοδο ελέγχονται τα επίπεδα σακχάρου και ανα­
λόγως ρυθμίζεται η δόση της ινσουλίνης. 
Πρωτόκολλο αυστηρού ελέγχου 

1. Προσδιορισμός του επιπέδου γλυκόζης το προη­
γούμενο βράδυ πριν το χειρουργείο 

2. Αμέσως μετά τον προσδιορισμό της γλυκόζης ξε­
κινά ενδοφλέβια χορήγηση διαλύματος DW 5% 
με ρυθμό έγχυσης 50ml!h/70kg. 

3. Συγχρόνως με τη χορήγηση δεξτρόζης και από 
άλλη φλεβική γραμμή ξεκινά η χορήγηση διαλυ­
τής ινσουλίνης (50 μονάδες ινσουλίνης σε 250m! 
N/S) μέσω αντλίας. Η απορρόφηση της ινσουλί­
νης από το υλικό της συσκευής της ενδοφλέβιας 
χορήγησης αποφεύγεται με την έκπλυση αυτού 
με 60 ml του διαλύματος ινσουλίνης. 

4. Ο ρυθμός έγχυσης της ινσουλίνης καθορίζεται 
από τη εξίσωση : Ινσουλίνη(ΙU) = γλυκόζη πλά­
σματος/150. Ο παρανομαστής γίνεται 100 εάν ο 
ασθενής είναι σε αγωγή με κορτικοστεροειδή. 

5. Προσδιορισμός των επιπέδων σακχάρου ανά 
4ωρο και τροποποίηση του ρυθμού έγχυσης ώστε 
τα επίπεδα σακχάρου να κυμαίνονται μεταξύ 
100-200rπg/ dl. 

6. Η ενδοφλέβια χορήγηση υγρών την ημέρα του 
χειρουργείου γίνεται από διαφορετική φλεβική 
γραμμή. 

7. Την ημέρα του χειρουργείου ο προσδιορισμός 
των επιπέδων σακχάρου γίνεται πρίν την έναρ­
ξη αυτού και κατόπιν ανά 2ωρο για το πρώτο 
24ωρο. Ο ρυθμός έγχυσης της ινσουλίνης τροπο­
ποιείται ανάλογα με τις τιμές οι οποίες λαμβά­
νονται κατά τις μετρήσεις αυτές. 

8. Σε τιμές σακχάρου < 50mg/dl διακόπτεται άμε­
σα η χορήγηση του διαλύματος ινσουλίνης και χο­
ρηγούνται 15 ml DW35%. 
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Το κλειδί όμως στην αντιμετώπιση της υπεργλυ­
καιμίας σύμφωνα με όλα τα πρωτόκολλα είναι η σε 
τακτά χρονικά διαστήματα μέτρηση του σακχάρου 
για την ανάλογη χορήγηση ινσουλίνης, αλλά και η 
εκτίμηση των ιδιαιτεροτήτων_ του κάθε αρρώστου 
ξεχωριστά. 
Κατά τις επείγουσες χειρουργικές επεμβάσεις κα­
λό είναι να γίνεται στα μέτρα του δυνατού, λεπτο­
μερής έλεγχος της γενικής κατάστασης του ασθε­
νούς και των πιθανών επιπλοκών της νόσου, οι πε­
ρισσότεροι εκ των οποίων εμφανίζουν αρρύθμιστο 
σάκχαρο ή έχουν μεταβολική οξέωση και είναι πο­
λύ ταλαιπωρημένοι. Πριν τη χειρουργική επέμβα­
ση ιδιαίτερη προσοχή δίδεται στον προσδιορισμό 
της γλυκόζης, της ουρίας, των ηλεκτρολυτών και του 
pH του αίματος, διότι συνήθως οι ασθενείς αυτοί 
προσέρχονται με εικόνα αφυδάτωση ς, οξέωση ς και 
ηλεκτρολυτικών διαταραχών. Εφόσον υπάρχουν 
χρονικά περιθώρια τα παραπάνω πρέπει να διορ­
θώνονται πριν την αναισθησία και τη χειρουργική 
επέμβαση9. 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑhΗτΗΣ ΚΑΙ ΚΥΗΣΗ 

Ο σακχαρώδης διαβήτης κατά την κύηση είναι νό­
σος η οποία είτε προϋπήρχε, είτε εμφανίζεται ως 
μεταβολική διαταραχή κατά τη διάρκεια της (περί­
που 90% των περιπτώσεων). 
Στο σακχαρώδη διαβήτη της κύησης διακρίνουμε 

3 τύπους. 

• Ο τύπος 1 είναι ινσουλινοεξαρτώμενος, μπορεί 
να εμφανίσει επιπλοκές από διάφορα όργανα, 
ενώ εύκολα καταλήγει σε κετοξέωση (1-3% των 
διαβητικών γυναικών). Η χορήγηση ινσουλίνης 
συνεχίζεται σε όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. 

• Ο τύπος 2 είναι μη ινσουλινοεξαρτώμενος, δεν 
αναπτύσσει συνήθως κετοξέωση και αντιμετω­
πίζεται με χορήγηση ινσουλίνης κατά τη διάρ­
κεια της κύησης. 

• Ο διαβήτης της κύησης εμφανίζεται για πρώτη 
φορά κατά τη διάρκεια της. Η αντιμετώπιση του 

γίνεται με δίαιτα ή χορήγηση ινσουλίνης. 

Η νόσος έχει επίδραση τόσο στη μητέρα όσο και 
στο έμβρυο. Σε εγκύους με σακχαρώδη διαβήτη η 
πιθανότητα εμφάνισης προεκλαμψίας, υδράμνιου 
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και πρόωρου τοκετού είναι σημαντικά αυξημένες. 
Παρά το ότι η νεογνική θνησιμότητα έχει μειωθεί 
αρκετά στις μέρες μας, η εμφάνιση σοβαρών συγ­
γενών ανωμαλιών είναι σχετικά συχνή σε σχέση με 
τον υπόλοιπο πληθυσμό(4 φορές συχνότερα). Τα 
πρόωρα νεογνά εμφανίζουν αναπνευστική δυσχέ­
ρεια στα πλαίσια της υπερινσουλιναιμίας η οποία 
επιδρά αρνητικά στο σχηματισμό της σουρφακτά­
νης. Ένα από τα προβλήματα των νεογνών διαβη­
τικών μητέρων είναι και η υπογλυκαιμία και για το 
λόγο αυτό θα πρέπει να ελέγχονται οι τιμές σακ­
χάρου μετά τη γέννα. 
Ο στόχος του αναισθησιολόγου κατά τη διεγχειρη­
τική περίοδο είναι η διατήρηση του σακχάρου σε 
επίπεδα μεταξύ 79-120 mg/dl, ο οποίος επιτυγχά­
νεται με τη χορήγηση ινσουλίνης σύμφωνα με τα 
γνωστά πρωτόκολλα. 
Η επιλογή του τύπου αναισθησίας εξαρτάται από 
τα συνυπάρχοντα προβλήματα. 
Η περιοχική αναισθησία επιλέγεται στις περισσό­
τερες των περιπτώσεων και κυρίως η επισκληρίδια, 
διότι η βραδεία επέκταση και εγκατάστασή της 
οδηγεί σε ευκολότερη ρύθμιση της aρτηριακής πίε­
σης, ιδιαίτερα όταν έχει εκδηλωθεί διαβητική νευ­
ροπάθεια. 
Οι αναισθησιολόγοι θα πρέπει να λαμβάνουν υπ 
όψιν την πιθανότητα εκτροπής των τιμών του σακ­
χάρου κατά τη χορήγηση υψηλών δόσεων εφεδρί­
νης, του συνηθέστερα χορηγούμενου αγγειοσυ­
σπαστικού στη μαιευτική αναισθησία, λόγω της β­
διεγερτικής δράσης του. 
Εάν επιλεχθεί γενική αναισθησία, λαμβάνεται υπό­
ψη η πιθανότητα δύσκολης διασωλήνωσης, η γα­
στροπάρεση και η ελαττωμένη απάντηση του συ­
μπαθητικού νευρικού συστήματος επί διαβητικής 
νευροπάθειας. 

ΟΞΕΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Διαβητική Κετοξέωση 
Η διαβητική κετοξέωση είναι μια από τις σοβαρό­
τερες οξείες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη. 
Συνήθως παρατηρείται σε άτομα με διαβήτη τύπου 
1 χωρίς όμως να αποκλείονται και οι ασθενείς με 
διαβήτη τύπου 2. 
Η μειωμένη δραστικότητα της ινσουλίνης επιτρέ-
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πει τον καταβολισμό των ελευθέρων λιπαρών οξέ­
ων σε κετονικά σώματα. Η μεταβολική αυτή δια­
ταραχή χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιμία, κέτω­
ση και μεταβολική οξέωση. 
Οι ασθενείς εμφανίζουν σημεία aφυδάτωσης, με 
πρόσωπο εξέρυθρο, δέρμα ξηρό, γλώσσα στεγνή 
και ελαττωμένο τόνο των βολβών των οφθαλμών. 
Η αρτηριακή πίεση είναι ελαττωμένη ενώ η καρ­
διακή συχνότητα αυξημένη και ο σφυγμός νηματο­
ειδής. Δηλαδή ο ασθενής μπορεί να εμφανίζει ση­
μεία κυκλοφορικής καταπληξίας, δύσπνοια στην 
προσπάθεια αντιρρόπησης της μεταβολικής οξέω­
σης, aπόπνοια οξόνης, ελαττωμένα αντανακλαστι­
κά και διαταραχές του επιπέδου συνείδησης. Χα­
ρακτηριστικό σύμπτωμα είναι το οξύ κοιλιακό άλ­
γος, το οποίο είναι αποτέλεσμα της διάτασης του 
εντέρου. Συχνά είναι δύσκολη η διαφορική διά­
γνωση οξείας κοιλίας και διαβητικής κετοξέωσης 
και όχι σπάνια η συχνά παρατηρούμενη λευκοκυτ­
τάρωση μπορεί να οδηγήσει σε λανθασμένη διά­
γνωση οξείας σκωληκοειδίτιδας. 
Η ναυτία και οι έμετοι οφείλονται σε απευθείας 
δράση των κετονικών σωματίων στο κέντρο του 
εμετού. Κατά τη διενέργεια επείγοντος χειρουρ­
γείου χρειάζεται μεγάλη επαγρύπνηση από τον 
αναισθησιολόγο, διότι υπάρχει γαστρική στάση και 
υποτονία ως αποτέλεσμα της υπεργλυκαιμία και 
των ηλεκτρολυτικών διαταραχών. 
Απαραίτητος είναι ο συχνός προσδιορισμός της τι­
μής του καλίου, της γλυκόζης αίματος και των κε­
τονών του ορού, διότι οι ακραίες μεταβολές της τι­
μής του καλίου αποτελούν την κυριότερη αιτία θα­
νάτου στους ασθενείς αυτούς κατά τη θεραπεία 
τους. Η θεραπευτική προσέγγιση της νόσου στηρί­
ζεται στη διόρθωση της υπεργλυκαιμίας, της απο­
κατάστασης των ηλεκτρολυτικών διαταραχών και 
της αφυδάτωση ς. Υπολογίζεται, ότι στη διαβητική 
κετοξέωση με διαταραχές του επιπέδου συνείδη­
σης η απώλεια υγρών φτι;iνει το 10% του σωματι­
κού βάρους. Η αναπλήρωση γίνεται κατά το 1/3 το 
πρώτο εξάωρο, ενώ τα υπόλοιπα 2/3 τις επόμενες 
18 ώρες. Αρχικά χρησιμοποιείται φυσιολογικός 
ορός (NaCl 0.9%) 1 L/h για τις πρώτες 1-3 ώρες, 
ενώ στη συνέχεια η ροή μειώνεται 200-500ml/h. Η 

χρήση του NaCl 0.9% αυξάνει τη στάθμη του Na 
στον ορό προλαμβάνοντας έτσι τη γρήγορη ελάτ-
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τωση της οσμωτικής πίεσης στον εξωκυττάριο χώ­
ρο και μειώνοντας ταυτόχρονα την πιθανότητα εμ­
φανίσεως εγκεφαλικού οιδήματος. Η υπεροσμωτι­
κότητα από μόνη της δεν αυξάνει τη θνητότητα. Εάν 
οι τιμές νατρίου ορού είναι > 155mEq/L τότε χο­
ρηγούμε NaCl 0.45%. 
Όταν η τιμή της γλυκόζης φθάσει στα 200-250mg/dl 
τότε αρχίζει η χορήγηση διαλύματος D/W5% για 
αποφυγή της υπογλυκαιμίας. Η χορήγηση των 
υγρών θα πρέπει πάντα να γίνεται με οδηγό την τι­
μή της κεντρικής φλεβικής πίεσης και άλλων αιμο­
δυναμικών παραμέτρων. 
Η αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας γίνεται με ιν­
σουλίνη ταχείας δράσης. Η επιθυμητή μείωση της 
γλυκόζης στο αίμα είναι 75-100 mg/dl/ώρα. Αρχικά 
χορηγούνται 10 μονάδες κρυσταλλικής ινσουλίνης 
iv bolus και ακολουθεί συνεχής iνχορήγηση με ρυθ­
μό ανάλογα με τα επίπεδα γλυκόζης. 
Η μετακίνηση της γλυκόζης στον ενδοκυττάριο χώ­
ρο ακολουθείται και από μετακίνηση καλίου, γι­
αυτό είναι απαραίτητη η αποκατάσταση των επι­
πέδων του καλίου με τη χορήγηση διαλύματος κcι 

Η χορήγηση διττανθρακικών αποφεύγεται και η 
χρήση τους περιορίζεται μόνο σε περιπτώσεις με 
πολύ βαριά οξέωση (pH <7.0) 
Η υπομαγνησιαιμία πρέπει να διορθώνεται με τη 
χορήγηση θειικού μαγνησίου 20-40 mEq, όταν η τι­
μή του Mg στον ορό είναι <0.6mEq/L. 
Η αναπλήρωση του φωσφόρου κρίνεται απαραίτη­
τη σε τιμές <0.5 mEq/L, διότι έτσι προλαμβάνονται 
μυϊκές αδυναμίες, αναπνευστικές διαταραχές και 
αιμολυτικά επεισόδια. 
Κατά την αντιμετώπιση της διαβητικής κετοξέωσης 
πρέπει να δίδεται ιδιαίτερη προσοχή στην πιθανή 
εμφάνιση εγκεφαλικού οιδήματος, το οποίο είναι 
αποτέλεσμα ταχείας αποκαταστάσεως του ενδαγ­
γειακού ελλείμματος. 
Η υπερχλωραιμική οξέωση είναι αποτέλεσμα της 
χορήγησης μεγάλων ποσοτήτων NaCI. 
Χρειάζεται μεγάλη προσοχή στην εμφάνιση υπο­
καλιαιμίας-υπογλυκαιμίας και για αυτό είναι απα­
ραίτητος ο συχνός προσδιορισμός των τιμών Κ και 
γλυκόζης αίματος. 
Στους ασθενείς αυτούς είναι απαραίτητη η τοπο­
θέτηση ρινογαστρικού καθετήρα, διότι είναι πολύ 
πιθανή η εισρόφηση γαστρικού περιεχομένου, 
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πράγμα που θα περιπλέξει ακόμα περισσότερο την 
ήδη δύσκολη κατάσταση στην οποία βρίσκεται ο 
ασθενής. 

Υ περγλυκαιμική μη κετωτική υπερόσμωση 
Η διαβητική μη κετωτική υπερόσμωση χαρακτηρί­
ζεται από υπεργλυκαιμία (σάκχαρο>600 mg/dl), 
αυξημένη οσμωτικότητα πλάσματος ( >350 
mOsm!l), χωρίς όμως κετοξέωση. Ο πάσχων έχει 
εικόνα έντονης aφυδάτωσης ως αποτέλεσμα της 
γλυκοζουρίας, η οποία προκαλεί και την υπερο­
σμωτικότητα. Η σοβαρή αφυδάτωση μπορεί να 
οδηγήσει τελικά σε νεφρική ανεπάρκεια και γαλα­
κτική οξέωση. 
Η υπερόσμωση εμφανίζεται συνήθως σε ασθενείς 
με διαβήτη τύπου 2 μεγάλης ηλικίας, οι οποίοι 
έχουν ήδη έκπτωση της νεφρικής τους λειτουργίας. 
Κατά την προεγχειρητική περίοδο στους ασθενείς 
αυτούς ανευρίσκονται τα κλινικά σημεία της δια­
βητικής κετοξέωσης χωρίς την aπόπνοια οξόνης 
και με βαρύτερα σημεία aφυδάτωσης. Η κετοξέω­
ση απουσιάζει διότι υπάρχει αρκετή διαθέσιμη ιν­
σουλίνη, ώστε να αποφεύγεται ο σχηματισμός χε­
τονικών σωμάτων. 
Ο προσδιορισμός των ηλεκτρολυτών είναι απαραί­
τητος, διότι και εδώ έχουμε πλασματική υπονατρι­
αιμία λόγω υπεργ λυκαιμίας και διακύμανση της τι­
μής του καλίου του ορού. 
Η θεραπεία περιλαμβάνει τη χορήγηση υγρών, ιν­
σουλίνης και την αποκατάσταση της τιμής του κα­
λίου και των άλλων ηλεκτρολυτών. Το βασικότερο 
θεραπευτικό βήμα είναι η έγκαιρη ενυδάτωση. Ου­
σιαστικά η θεραπεία είναι ανάλογη με αυτή της δια­
βητικής κετοξέωσης, η οποία διαφοροποιείται μό­
νο ως προς την οξέωση που εδώ δεν υφίσταται. 
Οι σοβαρότερες επιπλοκές κατά τη θεραπεία της 
διαβητικής υπερόσμωσης είναι η πρόκληση εγκε­
φαλικού οιδήματος κατά την αναπλήρωση του εν­
δαγγειακού όγκου και η υπερνατριαιμία, η οποία 
μπορεί να προκύψει ιατρογενώς. 
Νευρολογικά μπορεί να εκδηλωθεί από μία απλή 
διαταραχή του κεντρικού νευρικού συστήματος μέ­
χρι και κώμα. Σύγχυση και λήθαργος εμφανίζονται 
συχνότερα, ενώ το κώμα σπανιότερα. 
Σε 25% των ασθενών εμφανίζονται σπασμοί, οι 
οποίοι είναι ανθεκτικοί στην aντιεπιληπτική αγω-
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γή. Προσοχή χρειάζεται στη χορήγηση φαινυ­
ντο"tνης, η οποία επιδεινώνει την υπεργλυκαιμία. 

Υπογλυκαιμία 

Η υπογλυκαιμία είναι μία κατάσταση η οποία δεν 
αφορά μόνο τους διαβητικούς ασθενείς, αλλά σε 
αυτούς είναι συνήθως ιατρογενής. Συχνότερα συμ­
βαίνει κατά τη θεραπεία με ινσουλίνη, χωρίς όμως 
να αποκλείονται και ασθενείς οι οποίοι βρίσκονται 
υπό αγωγή με αντιδιαβητικά δισκία, κυρίως με 
σουλφονυλουρίες μακράς διάρκειας. Η υπογλυ­
καιμία αποτελεί σοβαρότερο πρόβλημα στους 
ασθενείς με διαβήτη τύπου 1, οι οποίοι επιθυμούν 
αυστηρότερο γλυκαιμικό έλεγχο προς αποφυγή 
των χρόνιων επιπλοκών. Στον τύπο 2 η εμφάνιση 
υπογλυκαιμίας είναι σπανιότερη. 
Ως υπογλυκαιμία χαρακτηρίζεται η τιμή γλυκόζης 
αίματος<50mg/dl και συνοδεύεται από μία σειρά 
κλινικών συμπτωμάτων μεγάλης βαρύτητας. Κατά 
την περιεγχειρητική περίοδο είναι πολύ σημαντικό 
να λαμβάνονται μέτρα προς αποφυγή της υπογλυ­
καιμίας, η οποία ακολουθείται από σοβαρές επι­
πλοκές. 
Για τη διάγνωση της υπογλυκαιμίας απαιτείται η 
γνωστή τριάδα του Whipple (συμπτώματα, χαμηλή 
τιμή σακχάρου και εξαφάνιση συμπτωμάτων μετά 
τη χορήγηση γλυκόζης). Κατά τη γενική αναισθη­
σία χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή, διότι τα περισ­
σότερα συμπτώματα μπορούν να συγκαλυφθούν 
από αυτ11ν. Τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας 
οφείλονται είτε στην άμεση δράση της στο ΚΝΣ (ζά­
λη, σύγχυση, πονοκέφαλος, θόλωση όρασης και κα­
τάπτωση), είτε προέρχονται από κινητοποίηση του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος ( εφίδρωση, τρό­
μος, ταχυκαρδία, αίσθημα θερμότητας, ναυτία). 
Το όργανο με τη μεγαλύτερη ευαισθησία στα υπο­
γλυκαιμικά επεισόδια είναι ο εγκέφαλος λόγω της 
μεγάλης εξάρτησης του από τη γλυκόζη ως πηγή 
ενέργειας. Οι ενεργειακές ανάγκες του εγκεφάλου 
σε γλυκόζη υπολογίζονται σε 100-140 γραμμάρια 
την ημέρα και η οξείδωση της γλυκόζης καλύπτει 
το 90%. 
Η είσοδος της γλυκόζης στον εγκέφαλο δεν εξαρ­
τάται από την παρουσία ινσουλίνης ή από τις μετα­
βολές της αιματικής ροής, αλλά αποκλειστικά από 
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τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα και για το λόγο αυ­
τό πρέπει να διατηρούνται αυτά μέσα σε στενά φυ­
σιολογικά όρια. Αν δεν αντιμετωπισθεί το επεισό­
διο υπογλυκαιμίας η αρχική διαταραχή του επιπέ­
δου συνείδησης μπορεί να μετατραπεί σε σπασμούς 
και κώμα. 
Τα επαναλαμβανόμενα επεισόδια υπογλυκαιμίας 
μπορούν να προκαλέσουν διαταραχές της νοητικής 
λειτουργίας, ισχαιμικά επεισόδια, καρδιακές αρ­
ρυθμίες, σπασμούς, κώμα, μέχρι και αιφνίδιο θά­
νατο. Για το λόγο αυτό ο προσδιορισμός της τιμής 
του σακχάρου κατά την περιεγχειρητική περίοδο 
ανά τακτά διαστήματα αποτελεί ουσιαστική ιατρι­
κή πράξη. Ο στόχος της θεραπείας είναι η άμεση 
αναστροφή του υπογλυκαιμικού επεισοδίου και η 
προφύλαξη για την εμφάνιση νέου. Η θεραπεία πε­
ριλαμβάνει τη χορήγηση διαλύματος γλυκόζης 
35%,όπου θεωρείται ότι 0.5gr/kg από το διάλυμα 
αυτό είναι αρκετό ώστε να αποκατασταθεί η υπο­
γλυκαιμία σχεδόν άμεσα. Στην περίπτωση όμως της 
ιατρογενούς υπογλυκαιμίας η καλύτερη αντιμετώ­
πιση είναι η πρόληψη. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ 
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΣΤΗ ΜΟΝΑΔΑ 
ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

Η ρύθμιση του σακχάρου στη ΜΕΘ αποτελεί πρό­
βλημα, ιδιαιτέρως στους νοσούντες από σακχαρώ­
δη διαβήτη διότι η μερική ή η απόλυτη έλλειψη ιν­
σουλίνης επιτείνει ακόμη περισσότερο το υπερμε­
ταβολικό σύνδρομο το οποίο χαρακτηρίζει τους βα­
ρέως πάσχοντες ασθενείς. Όπως είναι γνωστό η 
απάντηση του οργανισμού στο stress χαρακτηρίζε­
ται από υπεργλυκαιμία και διάσπαση των πρωτε"ί­
νών. Ακόμα και καλά ρυθμιζόμενοι ασθενείς μπο­
ρούν να αποδιοργανωθούν κατά τη διάρκεια της 
νοσηλεία τους στη ΜΕΘ. Η απορύθμιση μπορεί να 
εκδηλωθεί ως διαβητική κετοξέωση ή ως υπερ­
γλυκαιμική μη κετωτική υπερόσμωση. Είναι σημα­
ντικό να γνωρίζουμε ποιο είναι το αποδεκτό όριο 
της τιμής του σακχάρου στο αίμα. Ο Van den Berghe 
και οι συνεργάτες του διαπίστωσαν ότι η διατήρη­
ση του επιπέδου της γλυκόζης μεταξύ 80-1 10 mg/dl 
σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς οδηγεί σε ελάττω­
ση του ποσοστού θνησιμότητας και θνητότητας σε 
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σύγκριση με αυτούς στους οποίους τα επίπεδα γλυ­
κόζης διατηρούνται μεταξύ 180-200 mg/dl.Io. 
Η χορήγηση ινσουλίνης για διατήρηση της τιμής του 
σακχάρου μεταξύ 80-110 mg/dl έχει βρεθεί ότι μει­
ώνει τα ποσοστά επεισοδίων σήψης καθώς επίσης 
και το ποσοστό θανάτου σε ασθενείς με πολυορ­
γανική ανεπάρκεια και σήψη. Η παρατήρηση αυτή 
έγινε σε ασθενείς οι οποίοι δεν είχαν ιστορικό σακ­
χαρώδους διαβήτη πριν τη νοσηλεία τους στη 
ΜΕΘ10. 
Ο προστατευτικός μηχανισμός της ινσουλίνης στη 

σήψη είναι άγνωστος. Η φαγοκυτταρική λειτουρ­
γία των ουδετερόφιλων είναι ελαττωμένη σε ασθε­
νείς με υπεργλυκαιμία και έτσι διορθώνοντας την, 
έμμεσα βελτιώνεται η βακτηριακή φαγοκυττάρω­
ση. Επίσης βιβλιογραφικά αναφέρεται ότι η ιν­
σουλίνη είναι ένας από τους παράγοντες που ανα­
στέλλουν την απόπτωση των κυττάρων και με τον 
τρόπο αυτό λειτουργεί ανασταλτικά στη εξέλιξη 
της σήψηςΙΟ. 
Μια μεγάλη πολυκεντρική μελέτη σε χειρουργι­
κούς ασθενείς έδειξε βελτίωση της επιβίωσης τους 
όταν τα επίπεδα γλυκόζης διατηρήθηκαν μεταξύ 
80-100 mg!dl με συνεχή έγχυση ινσουλίνης. Επίσης 
η προσπάθεια διατήρησης του επιπέδου γλυκόζης 
σε τιμές< 150 mg/dl βρέθηκε σύμφωνα με τα πλέον 
πρόσφατα Guidelines για τη σήψη, ότι επιταχύνει 
την ανάρρωσηη. 
Κατά τη διάρκεια παραμονής του ασθενούς στη 

ΜΕΘ είναι απαραίτητη η θερμιδική του κάλυψη με 
εντερική ή παρεντερική σίτιση, γεγονός που προϋ­
ποθέτει χορήγηση και γλυκόζης. Σε αυτή την περί­
πτωση απαιτείται ταυτόχρονη έγχυση ινσουλίνης 
με στενή παρακολούθηση της διακύμανσης της τι­
μής του σακχάρου. 
Οποιοδήποτε πρωτόκολλο ρύθμισης σακχάρου και 
αν χρησιμοποιηθεί η τιμή της γλυκόζη θα πρέπει 
να ελέγχεται και να καταγράφεται ανά τακτά χρο­
νικά διαστήματα. Στην αντιμετώπιση των επιπλο­
κών της υπεργλυκαιμίας προτεραιότητα δίδεται 
στην αποκατάσταση του ελλείμματος ύδατος με χο­
ρήγηση διαλυμάτων χλωριούχου νατρίου, την αντι­
μετώπιση των ηλεκτρολυτικών διαταραχών και τη 
διόρθωση της οξέωσης, ενώ η ινσουλίνη χορηγεί­
ται ενδοφλεβίως σε μικρές σχετικά δόσεις. 
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ΧΡΟΝΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Μακροαγγειοπάθεια 
Είναι η αυξημένη και πρώιμη αθηρωμάτωση και 
ασβεστοποίηση του μέσου χιτώνα των αρτηριών. Οι 
πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη εμφανίζουν 2-
4 φορές συχνότερα στεφανιαία νόσο και αθηρο­
σκλήρυνση της αορτής και των αγγείων των κάτω 
άκρων. Επίσης έχουν υψηλό ποσοστό εμφάνισης 
σιωπηρού εμφράγματος του μυοκαρδίου, αιφνιδί­
ου θανάτου και άνοιας λόγω πολλαπλών εγκεφα­
λικών εμφράκτων. Μάλιστα αναφέρεται ότι στις 
διαβητικές γυναίκες δεν είναι σπάνια η εμφάνιση 
εμφράγματος του μυοκαρδίου πριν την εμμηνό­
παυση. 
Η μακροαγγειοπάθεια είναι η κύρια αιτία θανάτων 
των διαβητικών ασθενών. 
Η παχυσαρκία, η καθιστική ζωή, η υπερλιπιδαιμία, 
το άγχος και κληρονομικοί παράγοντες επιβαρύ­
νουν ακόμα περισσότερο την βαρειά γενική κατά­
σταση των ασθενών αυτών. 
Μελέτες σε διαβητικούς ασθενείς απέδειξαν την 
ύπαρξη δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου με παρα­
τηρούμενη διαταραχή την αδυναμία ανταπόκρισης 
στη χορήγηση αγγειοδιασταλτικών ουσιών. 
Όλα αυτά αναδεικνύουν την ανάγκη για λεπτομε­
ρή προεγχειρητικό έλεγχο και για τη χρήση υψη­
λού περιεγχειρητικού monitoring. 

Διαβητική νεφροπάθεια 
Ως διαβητική νεφροπάθεια ορίζεται η έκπτωση της 
νεφρικής λειτουργίας, η οποία οφείλεται αποκλει­
στικά στο σακχαρώδη διαβήτη. Η νόσος εκδηλώ­
νεται αρχικά με πρωτεινουρία σε ασθενείς, οι οποί­
οι νοσούν αρκετά χρόνια από τη νόσο. Η κυριότε­
ρη βλάβη είναι η βλάβη του σπειράματος, η οποία 
αφορά στην πάχυνση της βασικής μεμβράνης των 
τριχοειδών και τη διάταση του μεσαγγείου. Η χρό­
νια υπεργλυκαιμία είναι απαραίτητη προϋπόθεση 
για την εμφάνιση των διαταραχών αυτών. 
Στη νόσο έχει μεγάλη σημασία η πρώιμη διάγνω­
ση, ώστε να υπάρχει δυνατότητα αναστολής της εκ­
δήλωσης χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. 
Στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη είναι ση­
μαντική η ανεύρεση μικρολευκωματινουρίας, η 
οποία θα προσδιορίσει την πρώιμη κλινική εκδή-



58 

λωση μόνιμης νεφρικής βλάβης με φυσιολογικές τις 
βιοχημικές παραμέτρους της λειτουργικής κατά­
στασης των νεφρών. Ο έλεγχος για μικρολευκω­
ματινουρία επιβάλλεται σε ασθενείς με διάρκεια 
νόσου μεγαλύτερη των πέντε ετών. Η πορεία της 
διαβητικής νεφροπάθειας είναι κοινή και στους 
δύο τύπους σακχαρώδη διαβήτη, ενώ παράγοντες 
κινδύνου αποτελούν ο aρρύθμιστος διαβήτης, η 
υπέρταση και η γενετική προδιάθεση. Εάν δια­
γνωσθεί πρώιμα η επιπλοκή αυτή, γίνει αυστηρή 
ρύθμιση της γλυκόζης και χορηγηθούν αντιυπερ­
τασικά δισκία, η εξέλιξη της νεφροπάθειας μπορεί 
να τροποποιηθεί. 
Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην περιεγχειρητι­
κή περίοδο η χορήγηση νεφροτοξικών φαρμάκων 

Διαβητική νευροπάθεια 
Η βλάβη του νευρικού συστήματος στο σακχαρώ­
δη διαβήτη αφορά το περιφερικό νευρικό σύστημα 
και αποτελεί τη συχνότερη αιτία νευροπάθειας. Η 

βλάβη του κεντρικού νευρικού συστήματος είναι 
έμμεση και αφορά την αθηροσκλήρυνση των εγκε­
φαλικών αγγείων. 
Η περιφερική πολυνευροπάθεια και η νευροπά­
θεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος συνήθως 
συνυπάρχουν στους ασθενείς και σχετίζονται με τη 
διάρκεια και τη σωστή ή μη ρύθμιση του σακχαρώ­
δη διαβήτη. 
Οι κύρίες αισθητικές διαταραχές αφορούν τα κά­
τω άκρα και είναι αιμωδία, καύσος, διαταραχή επι­
πολής και εν τω βάθει αισθητικότητας, διαξιφιστι­
κός πόνος. Το 40% των ασθενών με περιφερική αι­
σθητικοκινητική νευροπάθεια οδηγούνται σε 
ακρωτηριασμό μέλους. Η κινητική νευροπάθεια 
εμφανίζεται με παραλύσεις κρανιακών νεύρων και 
νεύρων των κάτω άκρων. 
Η νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήμα­
τος και οι συστηματικές της εκδηλώσεις θα απα­
σχολήσουν ιδιαίτερα τον αναισθησιολόγο κατά την 
περιεγχειρητική περίοδο. Η μείωση της κινητικό­
τητας του στομάχου και η μεγάλη παράταση κένω­
σής του δημιουργούν ιδιαίτερα προβλήματα κατά 
την εισαγωγή στην αναισθησία κυρίως σε επείγου­
σες επεμβάσεις. 
Το σύστημα που προσβάλλεται πρώτο είναι το πα­
ρασυμπαθητικό και κατόπιν το συμπαθητικό σύ-
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στη μα ( ορθοστατική υπόταση, ταχυκαρδία, αρρυθ­
μίες, σιωπηρό έμφραγμα). Διαταραχές εμφανίζο­
νται και από το ουροποιητικό με επίσχεση των ού­
ρων. Η ανιδρωσία είναι χαρακτηριστικό σύμπτω­
μα της αυτόνομης νευροπάθειας, καθώς επίσης και 
η μειωμένη αντίληψη της υπογλυκαιμίας. 

Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 
Η εμφάνιση της διαβητικής αμφιβληστροειδοπά­
θειας σχετίζεται με τη χρονική διάρκεια του σακ­
χαρώδη διαβήτη και με τη ρύθμισή του. Ο οφθαλ­
μός προσβάλλεται από τα αρχικά στάδια της νόσου 
και είναι η συχνότερη αιτία τύφλωσης σε ηλικίες 
μεταξύ 30-60 ετών. Η νόσος χαρακτηρίζεται από 
μικροαγγειοπάθεια, η οποία προσβάλλει τα προ­
τριχοειδή αρτηρίδια, τα τριχοειδή και τα μετατρι­
χοειδή φλεβίδια του αμφιβληστροειδή. 
Ο οφθαλμολογικός έλεγχος θα πρέπει να είναι ο 
πρώτος έλεγχος μετά τη διάγνωση του σακχαρώδη 
διαβήτη, διότι ο οφθαλμός είναι στενά συνδεδεμέ­
νος με τη νόσο από τα πρώιμα στάδιά της. Επανέ­
λεγχος επιβάλλεται κάθε δύο χρόνια μετά από πέ­
ντε χρόνια νόσου. 

ΣΥΜΠΕΡΆΣΜΑΤΑ 

Η προσέγγιση του ασθενή με σακχαρώδη διαβήτη 
δεν σταματά με τη ρύθμιση του σακχάρου. Είναι 
μία νόσος, η οποία έχει επίδραση σχεδόν σε όλα τα 
συστήματα και για το λόγο αυτό η προεγχειρητική 
εκτίμηση αυτού του χειρουργικού ασθενούς πρέπει 
να είναι επισταμένη. Η ρύθμιση του σακχάρου του 
αίματος δεν αρκεί, για να έχουμε ασφαλή και χω­
ρίς συμβάματα περιεγχειρητική περίοδο, αλλά 
απαιτείται καλή εκτίμηση και γνώση της κατάστα­
σης λειτουργίας των διαφόρων οργάνων, ώστε να 
υπάρχει το ανάλογο monitoring και να διενεργού­
νται οι ανάλογες θεραπευτικές παρεμβάσεις. 
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