
ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΕΣ
ΟΡΙΣΜΟΣ

Η υπογλυκαιμία συνήθως καθορίζεται σαν η συγκέντρωση γλυκόζης στο πλά-
σμα κάτω από 50mg/dl (2,7 mmol/l).

 Στον άνθρωπο όμως οι αντισταθμιστικοί μηχανισμοί, ειδικά η καταστολή έκκρι-
σης της ενδογενούς ινσουλίνης, ενεργοποιείται ήδη όταν τα επίπεδα γλυκόζης στο 
πλάσμα μειωθούν κατά 10 έως 15 mg/dl (0,6 έως 0,8 mmol/l) κάτω από τα επίπεδα 
κατά το στάδιο το μετά την απορρόφηση δηλ. σε επίπεδα γλυκόζης 76-72 mg/
dl (~4,2-4,0 mmol/l), επιπλέον η έκκριση των ρυθμιστικών ορμονών εμφανίζεται 
μετά από μια περαιτέρω μείωση των επιπέδων της γλυκόζης πλάσματος περίπου 
67mg/dl (~3,7 mmol/l). 
 Ενας πιο συντηρητικός ορισμός της υπογλυκαιμίας είναι κάθε μείωση της γλυκό-
ζης πλάσματος κάτω από 75mg/dl (4,2 mmol/l).
 Εξ άλλου τα όρια της υπογλυκαιμίας για την εμφάνιση συμπτωμάτων και των 
φυσιολογικών απαντήσεων ποικίλουν ευρέως, εξαρτώνται από την κλινική κατά-
σταση. ‘Ετσι η τριάδα των Whipple καθορίζει την διάγνωση της υπογλυκαιμίας.
 1. Συμπτώματα υπογλυκαιμίας
 2. Χαμηλά επίπεδα γλυκόζης πλάσματος
 3.  Ανακούφιση των συμπτωμάτων μετά την ανύψωση των επιπέδων γλυκόζης 

στο πλάσμα
 
ΣΥΣΤΗΜΑ ΡΥΘΜΙΣΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ
Το σύστημα αυτορρύθμισης στης γλυκόζης είναι ένας περίπλοκος φυσιολογικός 
μηχανισμός σημαντικός για την πρόληψη της υπογλυκαιμίας και επιβίωση του αν-
θρώπου. Περιοχές του εγκεφάλου, νησιδίων του παγκρέατος και ως ένα βαθμό 
του ήπατος συνεχώς ελέγχουν την συγκέντρωση της γλυκόζης πλάσματος. Εάν 
μειωθεί ελάχιστα, μια σειρά από απαντήσεις ενεργοποιείται. Περιλαμβάνουν την 
καταστολή έκκρισης της ενδογενούς ινσουλίνης, την απελευθέρωση ρυθμιστικών 
ορμονών και την ενεργοποίηση άλλων υποστρωμάτων. Είναι ενδιαφέρον ότι είναι 
απαραίτητη όλη η αλυσίδα των ρυθμιστικών μηχανισμών για την αντιμετώπιση 
της υπογλυκαιμίας.

Υπογλυκαιµίες
ΦΑΝΗ ΦΙΛΑΝΔΡΑ

Ενδοκρινολόγος
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 Εάν δεν λειτουργήσει όλο το σύστημα, εμφανίζεται σοβαρότερη υπογλυκαιμία. 
Αυτός ο μηχανισμός καταλήγει σε μια αύξηση της παραγωγής ενδογενούς γλυκό-
ζης (που πραγματοποιείται και από ηπατική γλυκονεογένεση καθώς και από ηπατι-
κή και νεφρική γλυκονεογένεση) και από την καταστολή της συστηματικής χρήσης 
της γλυκόζης.
 Η τελευταία παρατήρηση σχετίζεται με ιστούς που χρησιμοποιούν ινσουλίνη 
όπως οι μύες και οι οποίοι μπορούν να οξειδώσουν άλλες ουσίες από την γλυκόζη, 
όπως ελεύθερα λιπαρά οξέα. Υπάρχουν ιστοί όπως ο εγκέφαλος που δεν χρησι-
μοποιεί παρά μόνο γλυκόζη. Εκεί, γίνεται μια αύξηση της αιματικής ροής και της 
μεταφοράς γλυκόζης που περιορίζει την μείωση της γλυκόζης στον εγκέφαλο κατά 
την υπογλυκαιμία και περιορίζει την νευρογλυκοπενία. 
 Τα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσμα διατηρούνται σε στενά πλαίσια συνήθως μεταξύ 
60-150 mg/dl (3,3-8,3 mmol/l), παρόλο ότι υπάρχει μεγάλη ποικιλία στην πρόσλη-
ψη τροφής και της φυσικής δραστηριότητας. Αυτή η ευαίσθητη ισορροπία απαιτεί 
δυναμική ρύθμιση της εισόδου γλυκόζης στην κυκλοφορία καθόσον η χρησιμοποί-
ηση της γλυκόζης στους διάφορους ιστούς μπορεί να μεταβληθεί πολύ γρήγορα. Το 
διαιτολόγιο είναι συνήθως η μεγάλη πηγή γλυκόζης. Εντούτοις, μεταξύ γευμάτων ή 
νηστείας του ατόμου, τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα διατηρούνται καταρχήν από την 
διάσπαση του γλυκογόνου στο ήπαρ και από την γλυκονεογένεση. Στους περισσότε-
ρους ανθρώπους οι αποθήκες γλυκογόνου στο ήπαρ είναι αρκετές να διατηρήσουν 
τα επίπεδα γλυκόζης για 8-12h, αλλά αυτός ο χρόνος μπορεί να μειωθεί εάν οι ανά-
γκες σε γλυκόζη του οργανισμού, όπως σε άσκηση αυξηθούν ή όταν οι αποθήκες σε 
γλυκογόνο είναι ανεπαρκείς λόγω ασθένειας ή συνεχούς πείνας. 
 Όταν οι αποθήκες γλυκογόνου αδειάσουν, γλυκόζη παράγεται από γλυκονεογέ-
νεση καταρχήν στο ήπαρ καθώς και στους νεφρούς. Η γλυκονεογένεση απαιτεί την 
ύπαρξη ενός συνδυασμού προδρόμων ουσιών από το ήπαρ, μυς, και λιπώδη ιστό. 
Ο μυς παρέχει αμινοξέα όπως γαλακτικό, πυροσταφυλλικό, αλλανίνη,στον λιπώδη 
ιστό γίνεται διάσπαση των τριγλυκεριδίων σε γλυκερόλη, πρόδρομο ουσία για την 
γλυκονεογένεση και ελεύθερα λιπαρά οξέα, που παράγουν ακετυλοCoA για γλυ-
κονεογένεση και παρέχει μια εναλλακτική πηγή ενέργειας στους ιστούς εκτός του 
εγκεφάλου.
 Η ισορροπία της παραγωγής γλυκόζης της, πρόσληψης της και της χρήσης της 
στους περιφερικούς ιστούς ρυθμίζεται έξοχα από ένα δίκτυο ορμονών, νευρικών 
οδών και μεταβολικών σημάτων.
 Το σύστημα ρύθμισης της γλυκόζης είναι ένα από τα σημαντικότερα ομοιοστα-
τικά συστήματα για την επιβίωση των θηλαστικών. Προστατεύει συνεχώς τον με-
ταβολισμό και την λειτουργία του εγκεφάλου, εμποδίζοντας ή περιορίζοντας την 
υπογλυκαιμία. Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, όπως νηστεία επί μακρόν, καθώς 
και σε ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη μετά από χορήγηση per os ή παρεντερικά 
υπογλυκαιμικών φαρμάκων.
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ΑΙΣΘΗΤΗΡΕΣ ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑΣ
Μελέτες έδειξαν ότι πράγματι ο εγκέφαλος είναι το κυρίαρχο κέντρο για την αίσθη-
ση της υπογλυκαιμίας. Το ήπαρ έχει ένα μηχανισμό αυτορρύθισης της ηπατικής 
παραγωγής γλυκόζης και αποτελεί από ότι φαίνεται ιδιαίτερο κέντρο αίσθησης της 
υπογλυκαιμίας.
 Ο εγκέφαλος αισθάνεται την υπογλυκαιμία και προκαλεί την έκκριση ρυθμιστι-
κών ορμονών (GH,ACTH που οδηγεί σε αύξηση κορτιζόλης) και νευρική διέγερση 
του φλοιού των επινεφριδίων και των αδρενεργικών νευρικών απολήξεων. 
 Αυτό το σύστημα βρίσκεται επίσης στα νησίδια του παγκρέατος που απαντούν 
απευθείας στα χαμηλά επίπεδα γλυκόζης καθώς και σε κεντρικά νευρογενή σήματα.
 Οι γνωστοί ρυθμιστικοί παράγοντες περιλαμβάνουν την καταστολή της έκκρι-
σης ενδογενούς ινσουλίνης, την απελευθέρωση των ορμονών με δράση ανταγωνι-
στική στην έκκριση της ινσουλίνης, μερικά υποστρώματα και ο αυτορρυθμιστικός 
μηχανισμός του ήπατος.

ΟΡΜΟΝΕΣ
Α. Ταχείας δράσης ορμόνες

Είναι η γλυκαγόνη και η αδρεναλίνη,σημαντικές και οι δυο μαζί για την ρύθμιση της 
πρώιμης φάσης της υπογλυκαιμίας. Η απάντηση της γλυκαγόνης στην υπογλυκαι-
μία δεν έχει δράση στην περιφερική χρήσης της γλυκόζης παρά μόνο στην παρα-
γωγή τη. Οι κατεχολαμίνες αντιθέτως έχουν δράσεις σε διάφορα όργανα, όπως την 
καταστολή της έκκρισης ενδογενούς ινσουλίνης, την διέγερση παραγωγής γλυκό-
ζης από το ήπαρ και τους νεφρούς, την αναστολή της περιφερικής χρήσης της 
γλυκόζης και την διέγερση της λιπόλυσης.

Β. Βραδείας δράσης ορμόνες

Η αυξητική ορμόνη και η κορτιζόλη είναι οι βραδείας δράσης. Η δράση τους είναι 
εμφανής λίγες ώρες μετά την αύξηση τους στο πλάσμα. Εμφανίζονται μετά 3h από 
την υπογλυκαιμία. Η GH αυξάνει την παραγωγή γλυκόζης και περιορίζει την χρήση 
της. Αυξάνει τα επίπεδα στο πλάσμα των FFA και γλυκερόλης που συμμετέχουν 
στον μηχανισμό διεγείροντας την γλυκονεογένεση και καταστέλλοντας την περι-
φερική οξείδωση της γλυκόζης και την χρήση της. 
 Η δράση της κορτιζόλης εμφανίζεται μετά από μερικές ώρες. Προφανώς η δρά-
ση της στην παραγωγή γλυκόζης είναι το αποτέλεσμα της διατήρησης της γλυκο-
νεογένεσης. Αυξάνει τα FFA και την γλυκερόλη στο πλάσμα όπως η GH.
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ΝΕΥΡΟΜΕΤΑΒΙΒΑΣΤΕΣ

Η νοραδρεναλίνη είναι ένας κατεχολαμινικός νευρομεταβιβαστής του μεταγαγγλι-
ονικού συμπαθητικού κλάδου του αυτόνομου Νευρικού συστήματος. Παράγεται 
επίσης σε μικρά ποσά σαν ορμόνη στον φλοιό των επινεφριδίων περίπου κατά 
20%. Έχει παρόμοια μεταβολική δράση με την αδρεναλίνη. Στα παγκρεατικά νη-
σίδια έχει σημαντικό ρυθμιστικό ρόλο αναστέλλοντας την έκκριση της ινσουλίνης 
και διεγείροντας την έκκριση γλυκαγόνης.

ΥΠΟΣΤΡΩΜΑΤΑ

Κατά την διάρκεια της υπογλυκαιμίας, η γλυκερόλη του πλάσματος, τα FFA και το 
β-υδροξυβουτυρικό οξύ αυξάνουν κατά 150%-200%. 

ΗΠΑΤΙΚΗ ΑΥΤΟΡΡΥΘΜΙΣΗ

Όταν η υπογλυκαιμία είναι σοβαρή (επίπεδα γλυκόζης 30-35 mg/dl), η ενδογενής 
παραγωγή γλυκόζης αυξάνει παρόλο τον πλήρη νευρο-χυμικό ρυθμιστικό απο-
κλεισμό. Αυτό αποτελεί την ηπατική αυτορρύθμιση, (autoregulation). Για να ξεκι-
νήσει αυτός ο μηχανισμός επείγουσας ανάγκης για την προστασία του εγκεφάλου, 
πρέπει η υπογλυκαιμία να είναι βαριά.

Πίνακας 1. Αίτια Υπογλυκαιµίας

1. ΦΑΡΜΑΚΑ: Ινσουλίνη, σουλφονυλουρίες), αιθανόλη, πενταμιδίνη, κινίνη, Σαλικυλικά, σουλ-
φοναμίδες κ.α

2. ΕΝΔΟΓΕΝΗΣ ΥΠΕΡΙΝΣΟΥΛΙΝΙΣΜΟΣ: Ινσουλίνωμα, Άλλες διαταραχές β-κυττάρων, Εκκρι-
ταγωγά (σουλφονυλουρία), Αυτοάνοσα (αυτοαντισώματα στην ινσουλίνη, υποδοχέα ινσουλί-
νης, β-κύτταρο;), Έκτοπη έκκριση ινσουλίνης

3. ΚΡΙΣΙΜΕΣ ΑΣΘΕΝΕΙΕΣ: Ηπατική, νεφρική ή καρδιακή ανεπάρκεια, Σηψαιμία, Ασιτία

4. ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΕΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΕΣ: Κορτιζόλη, Αυξητική ορμόνη, Γλυκαγόνη και επινεφρίνη 
(ΣΔ1)

5. Non-β-cell ΟΓΚΟΙ: Ινοσάρκωμα, μεσοθηλίωμα, ραβδομυοσάρκωμα, λιποσάρκωμα, άλλα 
σαρκώματα. Ηπάτωμα, όγκοι επινεφριδίων, καρκινοειδή,μυέλωμα.Λευχαιμία, λεμφώματα, με-
λάνωμα, τερατώματα. 

6. ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΝΗΠΙΑΚΗΣ ΚΑΙ ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ: Μεταβατική δυσανεξία στην νηστεία, 
Νεογέννητα διαβητικών μητέρων (υπερινσουλινισμός), Παρατεταμένη υπερινσουλιναιμική 
υπογλυκαιμία των νεογέννητων. Κληρονομούμενες ενζυμικές ελλείψεις.

7. ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΕΣ: Αντιδραστικές (μετά από γαστρικές επεμβάσεις), Επαγόμενες από αιθα-
νόλη. Συμπτώματα του αυτόνομου συμπαθητικού χωρίς πραγματική υπογλυκαιμία

8. ΠΡΟΚΛΗΤΕΣ (FACTICIOUS): Με ινσουλίνη ή σουλφονυλουρίες
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ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ
Τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας διαχωρίζονται σε δύο κατηγορίες, νευρογλυ-
κοπενικά και νευρογενείς (ή αυτόνομες) απαντήσεις. Τα νευρογλυκοπενικά συ-
μπτώματα είναι απευθείας αποτελέσματα από το κεντρικό νευρικό σύστημα. Πε-
ριλαμβάνουν: Διαταραχές συμπεριφοράς, σύγχυση, κόπωση, σπασμούς, απώλεια 
συνείδησης και εάν η υπογλυκαιμία είναι σοβαρή και παρατείνεται, θάνατος.
 Τα συμπτώματα από το αυτόνομο νευρικό περιλαμβάνουν αδρενεργικές εκδη-
λώσεις όπως: εφίδρωση, αίσθημα πείνας και παραισθησίες. Η ένταση των συμπτω-
μάτων μειώνεται μετά από επαναλαμβανόμενα επεισόδια υπογλυκαιμίας. Συχνά 
σημεία της υπογλυκαιμίας είναι ωχρότης και εφίδρωση. Ο καρδιακός ρυθμός και 
η συστολική αρτηριακή πίεση τυπικά είναι ανεβασμένα αλλά αυτά τα ευρήματα 
μπορεί να μην κυριαρχούν.

Πίνακας 2. Συµπτώµατα Υπογλυκαιµίας

 ΝΕΥΡΟΓΕΝΗ ΝΕΥΡΟΓΛΥΚΟΠΕΝΙΚΑ
 Εφίδρωση Θερμότης, αδυναμία
 Πείνα Δυσκολία στη συγκέντρωση, σύγχυση
 Μυρμηκιάσεις Κόπωση/Υπνηλία
 Τρόμος Τάση προς λιποθυμία
 Ταχυκαρδία Ζάλη
 Νευρικότης/Ανησυχία Δυσκολία στην ομιλία
 Διαταραγμένη όραση

 ΑΠΑΝΤΗΣΗ  ΟΡΙΑ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ
 Μείωση στην έκκριση ινσουλίνης ~80mg/dl
 Αύξηση έκκρισης γλυκαγόνης,  ~65mg/dl
  επινεφρίνης, κορτιζόλης GH 
 Συμπτώματα ~55mg/dl
 Δυσλειτουργία αντιλήψης ~45mg/dl

ΣΟΥΛΦΟΝΥΛΟΥΡΙΕΣ
Οι σουλφονυλουρίες είναι μετά την ινσουλίνη, η πιο σημαντική ομάδα φαρμάκων 
που προκαλούν κλινική υπογλυκαιμία. Η καρβουταμίδη είναι η πρώτη σουλφονυ-
λουρία που χρησιμοποιήθηκε στην κλινική πράξη. Ακολούθησαν οι τολβουταμίδη, 
χλωροπροπαμίδη και ακετοεξαμίδη που παραμένουν ακόμα στην κλινική πράξη. 
Αργότερα εμφανίστηκαν οι σουλφονυλουρίες δευτέρας γενιάς όπως η γλιβενκλα-
μίδη, γλιπιζίδη και γλικλαζίδη. Οι ομοιοτητές τους είναι σημαντικές, οι διαφορές 
τους κυρίως είναι στον τρόπο απομάκρυνσης τους από τον οργανισμό.
 Η υπογλυκαιμία είναι πιο συχνή με την χρήση γλιβενκλαμίδης. Επόμενη είναι η 
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χλωροπροπαμίδη, κυρίως σε ηλικιωμένους. Τα συμπτώματα είναι λίγα και μπορεί 
να μην γίνουν αντιληπτά από τον ασθενή, ενώ είναι έκδηλα στον παρατηρητή. Σε 
ηλικιωμένους η κλινική εικόνα μπορεί να αποδοθεί σε αγγειακό εγκεφαλικό επει-
σόδιο.
 Με της δευτέρας γενιάς σουλφονυλουρίες υπογλυκαιμικά επεισόδια που οδη-
γούν σε κώμα και θάνατο δεν είναι σπάνια. Οι περισσότεροι ασθενείς είναι ηλικιω-
μένοι αλλά μπορεί να εμφανιστεί υπογλυκαιμία και σε νεώτερα άτομα.
 Η περίοδος έγχυσης γλυκόζης που μπορεί να χρειαστεί μπορεί να είναι μεγαλύ-
τερη από 36h ή έως και 7 μέρες, ειδικά σε περιπτώσεις αυτοκτονίας. 
 H γλιβενκλαμίδη προκαλεί πιο ελαφρά επεισόδια υπογλυκαιμίας κυρίως απογευ-
ματινά.
 Αίτια ιατρογενούς υπογλυκαιμίας μετά χορήγηση συλφονυλουρίας εμφανίζονται 
κατά την έναρξη της αγωγής λόγω απότομης απώλειας βάρους, διαφοροποίησης 
του διαιτολογίου, πλήρη αποφυγή πρόσληψης υδατανθράκων, έναρξη άσκησης, 
απώλεια γεύματος και η προσθήκη και άλλων φαρμάκων με συνεργική δράση. Οι 
σουλφονυλουρίες προκαλούν υπογλυκαιμία απελευθερώνοντας προσχηματισμέ-
νη ινσουλίνη.Δεν φαίνεται να αυξάνουν την απάντηση της ελευθέρωσης ινσουλί-
νης σε χορήγηση τροφής Συνεπώς προκαλούν υπογλυκαιμία νηστείας. 
 Το 50% των βαρέων υπογλυκαιμιών από σουλφονυλουρίες οφείλεται δε αντίδρα-
ση με άλλα φάρμακα. Η Γλικαζίδη και η γλυβενκλαμίδη είναι οι πιο συχνά εμπλεκό-
μενες. Οι πιο συχνές αντιδράσεις με άλλα φάρμακα είναι με μικοναζόλη18%, ACE-
inhibitors 9%, φιμπράτες 7%, co-trimoxazole 5%, το αλκοόλ συμμετέχει μόνο στο 
1%.
 Ο μηχανισμός υπογλυκαιμίας λόγω χορήγησης άλλου φαρμάκου, εξηγείται λόγω 
μετατόπισης της σουλφονυλουρίας από την αλβουμίνη που συνδέεται, από κάποιο 
άλλο φάρμακο, την αναστολή ή ανταγωνισμό από τα ένζυμα που την μεταβολί-
ζουν στο ήπαρ και την παρέμβαση στην απέκκριση του φαρμάκου ή των μεταβο-
λιτών.

ΔΙΓΟΥΑΝΙΔΙΑ
Η μετφορμίνη και φαινφορμίνη μπορεί να αυξήσουν την υπογλυκαιμία που προκα-
λείται από σουλφονυλουρίες.
 Η φαινφορμίνη μπορεί να προκαλέσει υπογλυκαιμία όταν λαμβάνεται σε υπερ-
βολική δόση αλλά στα περισσότερα κράτη δεν χορηγείται πλέον. Η μετφορμίνη 
συνήθως δεν προκαλεί υπογλυκαιμία, όταν λαμβάνεται μόνη της ακόμα και σε 
υψηλότερες δόσεις π.χ. σε απόπειρα αυτοκτονίας.
 Έχει αναφερθεί υπογλυκαιμία σε γαλακτική οξέωση οφειλόμενη σε μετφορμίνη, 
αλλά μάλλον οφείλεται σε οξεία ηπατική ανεπάρκεια.
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ΛΟΙΠΑ ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ
Οι αναστολείς a-glucosidase (acarbose, miglitol) και οι αζολιδινεδιόνες (troglitazone, 
rosiglitazone, pioglitazone),δεν δρουν διεγείροντας την έκκριση ινσουλίνης. Έτσι 
τα επίπεδα ινσουλίνης μειώνονται ανάλογα όπως μειώνονται τα επίπεδα γλυκόζης 
στο πλάσμα. Αυτά τα φάρμακα μπορεί να προκαλέσουν υπογλυκαιμία με άλλο τρό-
πο. Η θεραπεία με a-glucosidase αναστολέα αλλάζει την αντιστάθμιση της υπογλυ-
καιμίας, θα πρέπει να χορηγηθεί γλυκόζη αντί για υδατάνθρακες. Οι θειαζολιδιόνες 
μπορεί να προδιαθέσουν σε υπογλυκαιμία σε ασθενείς που δέχονται συνδυασμό 
θεραπείας με ινσουλίνη ή ινσουλινοεκκριταγωγό.

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ
Εάν δεν υπήρχε η υπογλυκαιμία ο Σακχ. Διαβήτης θα ήταν πολύ εύκολο να αντιμε-
τωπιστεί χορηγώντας επαρκή ποσά ινσουλίνης για την μείωση των επιπέδων γλυ-
κόζης στο πλάσμα στα φυσιολογικά επίπεδα. Λόγω των ατελειών που υπάρχουν 
σε όλα τα σχήματα των σύγχρονων θεραπειών με ινσουλίνη, τα άτομα με Διαβήτη 
τύπου 2 βρίσκονται σε κίνδυνο επεισοδίων υπογλυκαιμίας όταν υπάρχει σχετική 
αύξηση των επιπέδων ινσουλίνης. Όσοι επιθυμούν να πετύχουν σχεδόν φυσιολο-
γικά επίπεδα γλυκόζης μπορεί να εμφανίσουν πολλά επεισόδια ασυμπτωματικής ή 
συμπτωματικής υπογλυκαιμίας κάθε βδομάδα. Τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα μπο-
ρεί να είναι μικρ. 50mg/dl (2,8 mmol/l). Τουλάχιστον το 25% αυτών των ασθενών 
εμφανίζουν ένα τουλάχιστον σοβαρό επεισόδιο, συχνά με σπασμούς και κώμα μια 
φορά ετησίως. Παρόλο ότι φαινομενικά υπάρχει πλήρης αποκατάσταση υπάρχει 
και σπάνια ο κίνδυνος για παραμένουσες νευρολογικές διαταραχές. Περίπου 2-4% 
των θανάτων που σχετίζονται με ΣΔ1 οφείλονται σε υπογλυκαιμία Στον ΣΔ2 ο κίν-
δυνος υπογλυκαιμίας είναι μικρότερος.
 Η υπερβολική δόση ινσουλίνης είναι το πρωταρχικό αίτιο ιατρογενούς υπογλυ-
καιμίας. Σχετική ή απόλυτη υπερβολική ινσουλίνη εμφανίζεται όταν: 1) Η δόση εί-
ναι υπερβολική, σε λάθος χρόνο, ή λανθασμένου τύπου, 2) Η παροχή εξωγενούς 
γλυκόζης μειωθεί όπως σε ολονύκτια νηστεία ή μετά από απώλεια γευμάτων, 3) 
Μετά από άσκηση όταν αυξάνεται ή χρησιμοποίηση της γλυκόζης, 4) Όταν αυξά-
νεται η ευαισθησία στην ινσουλίνη που εμφανίζεται μετά από εντατική θεραπεία, 
στο μέσον της νύχτας, αργότερα μετά από άσκηση, είτε μετά από απώλεια βάρους, 
5) Η ενδογενής παραγωγή ινσουλίνης μειώνεται όπως μετά από λήψη αλκοόλ, 6) Η 
κάθαρση της ινσουλίνης μειώνεται όπως σε νεφρική ανεπάρκεια.
 Η αιθυλική αλκοόλη είναι το πιο σύνηθες αίτιο εισαγωγών στα επείγοντα περι-
στατικά με υπογλυκαιμία από τυχαία ή σκόπιμη αυξημένη δόση ινσουλίνης καθώς 
και για θανάτους από υπογλυκαιμία. Μερικές μελέτες έδειξαν ότι το αλκοόλ μειώνει 
την αύξηση στο πλάσμα της κορτιζόλης. GH και AVP που συνήθως συνοδεύουν την 
οξεία υπογλυκαιμία μετά χορήγηση ινσουλίνης. Επίσης το αλκοόλ μειώνει την απά-
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ντηση γλυκαγόνης. Το γεγονός ότι η έκκριση AVP όπως και της GH έχουν κιρκάδιο 
ρυθμό, με επίπεδα αιχμής κατά την νύκτα ή νωρίς το πρωί (όταν τα επίπεδα κορτι-
ζόλης είναι τα χαμηλότερα) μπορεί να εξηγήσουν το συνηθισμένο φαινόμενο της 
νυκτερινής υπογλυκαιμίας μετά από λήψη αλκοόλ. Καταστέλλεται η φυσιολογική 
αύξηση των AVP και GH, οπότε με το αλκοόλ τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα είναι 
χαμηλότερα με καταστρεπτικές επιπτώσεις σε ινσουλινολήπτες με hangover.
Δεν έχει ακόμη απαντηθεί το ερώτημα εάν η υπογλυκαιμία μετά από ινσουλίνη δε 
άτομα που ήπιαν αλκοόλ καταλήγει πιο συχνά σε θάνατο ή αφήνει μόνιμες εγκε-
φαλικές βλάβες. Ο μηχανισμός φαίνεται να είναι καθυστερημένη ανάταξη της υπο-
γλυκαιμίας στον εγκέφαλο.

ΠΡΟΚΛΗΤΗ ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑ
Η πρόκληση υπογλυκαιμίας με την κρυφή χορήγηση ινσουλίνης περιγράφηκε για 
πρώτη φορά σε μια νοσοκόμα με στόχο την αύξηση ενδιαφέροντος και συμπάθει-
ας από το περιβάλλον. Έκτοτε έχουν περιγραφεί πολλά περιστατικά σε διαβητικούς 
και μη. Σήμερα είναι ένα αρκετά συνηθισμένο φαινόμενο. Οι περισσότεροι είναι 
ασθενείς ηλικίας 15-40 ετών που γνωρίζουν τις δράσεις της ινσουλίνης σαν ασθε-
νείς ή συγγενείς ή άτομα που ανήκουν στο παραιατρικό προσωπικό.
 Σε διαβητικούς τύπου 1 η διάγνωση εξαρτάται από ακριβή μέτρηση της ελεύθε-
ρης αντί της ολικής ινσουλίνης πλάσματος που βρίσκεται σε ψηλά επίπεδα (μεγ.30 
pmol/l),ενώ υπάρχει υπογλυκαιμία (γλυκόζη μικρ.2,5mmpl/l).
 Ο θάνατος από υπογλυκαιμία παραμένει ένα μυστήριο. Η μόνη ανατομική ανω-
μαλία που μπορεί να τον δικαιολογήσει έμφραγμα του μυοκαρδίου..Βαθιά υπογλυ-
καιμία γίνεται ανεκτή για πολλές ώρες χωρίς θάνατο ή μόνιμες εγκεφαλικές βλάβες. 
Σε θεραπεία SAKEL σε ψυχιατρικούς ασθενείς, παρέμειναν σε βαθύ κώμα έως και 
6h και σε πολλαπλές συνεδρίες.
 Σε απόπειρες αυτοκτονίας επέζησαν και μετά από υπογλυκαιμικό κώμα 6-12h.

ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑ
Η διατήρηση των φυσιολογικών επιπέδων γλυκόζης εξαρτάται αρχικά από την 
ισορροπία μεταξύ του επιπέδου της γλυκόζης στην κυκλοφορία και τον ρυθμό 
σύνδεσης μεταξύ ινσουλίνης και των υποδοχέων στης ινσουλίνης που ρυθμίζουν 
την πρόσληψη γλυκόζης. Κάθε διαδικασία που διαταράσσει αυτή την ισορροπία 
οσηγεί σε υπογλυκαιμία.
 Η ινσουλίνη και ο υποδοχέας –ινσουλίνης είναι πρωτείνες και έχουν το δυναμικό 
να αντιδρούν με ενδογενή αντισώματα. Σπάνια στην αυτοάνοση υπογλυκαιμία τα 
αντισώματα κατευθύνονται εναντίον είτε της ινσουλίνης, είτε ο υποδοχέας ινσουλί-
νης συνδέεται με την ορμόνη και διακόπτεται η φυσιολογική σχέση μεταξύ γλυκό-
ζης και ινσουλίνης- υποδοχέα ινσουλίνης.
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 Το σύμπλοκο ινσουλίνη- αντίσωμα ινσουλίνης (ΙΑ), αναπτύσσεται μετά την έναρ-
ξη ινσουλινοθεραπείας στο 40-100% των ασθενών ακόμα και με τις τελευταίες 
lispro ινσουλίνες Ετσι αλλάζει η φαρμα κοκινητική και μειώνονται τα επίπεδα ελεύ-
θερης ινσουλίνης. Η πιθανότερη εξήγηση είναι η απευθείας διέγερση έκκρισης ιν-
σουλίνης από ΙΑ.
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