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Περίληψη

Η ανάγκη για τη γρήγορη και έγκαιρη διάγνωση της διαβητικής περιφερικής νευροπάθειας (ΔΠΝ) παραμένει. Η 

συνεστιακή μικροσκοπία του κερατοειδούς χιτώνα του οφθαλμού (ΣΜΚΟ) αποτελεί νέα μη επεμβατική μέθοδο που 

συμβάλλει στην έγκαιρη διάγνωση αυτής της επιπλοκής σε εξειδικευμένα κέντρα, ανιχνεύοντας τις πρώτες μορφο-

λογικές αλλοιώσεις των μικρών νευρικών ινών ήδη κατά τον πρώτο χρόνο του σακχαρώδους διαβήτη ή ακόμη και 

κατά τον προδιαβήτη. Μπορεί επίσης να εκτιμήσει τη σοβαρότητα της ΔΠΝ. Η ΣΜΚΟ παρουσιάζει ικανοποιητική δια-

γνωστική ευστοχία και επαναληψιμότητα. Επιτρέπει ακόμη την εκτίμηση της αναγέννησης των νευρικών ινών έπειτα 

από αποτελεσματικές θεραπευτικές παρεμβάσεις (μεταμόσχευση παγκρέατος ή εντατικοποίηση της αντιδιαβητικής 

αγωγής). Τέλος είναι χρήσιμη τόσο για τη διάγνωση της ΔΠΝ σε ειδικούς πληθυσμούς (π.χ. παιδιά και εφήβους) όσο 

και για τη μελέτη της φυσικής ιστορίας και πορείας αυτής.

Λέξεις ευρετηριασμού: διάγνωση, επιπλοκές, νευροπάθεια, σακχαρώδης διαβήτης, συνεστιακή μικροσκοπία του 
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Summary

There is still a need for fast and early diagnosis of diabetic peripheral neuropathy (DPN). Corneal confocal 

microscopy (CCM) of the human eye represents a new non-invasive modality, which contributes to the early 

diagnosis of this complication in specialised centres, detecting the first nerve fibre morphological changes as 

early as during the first year after diagnosis of diabetes mellitus or even during prediabetes. It can also assess the 

severity of DPN. CCM exhibits satisfactory diagnostic performance and reproducibility. Moreover, it enables the 

assessment of nerve fibre regeneration after efficacious therapeutic interventions (pancreas transplantation or 

intensification of antidiabetic treatment). Finally, it is useful both for the diagnosis of DPN in special populations 

(e.g. children and adolescents) and for the study of its natural history and course. 

Key words: complications, corneal confocal microscopy, diabetes mellitus, diagnosis neuropathy

Εισαγωγή
Η διαβητική νευροπάθεια (ΔΝ) ανήκει στις συχνότερες επι-

πλοκές του σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ)1, 2. Εκδηλώνεται περί-

που στο ένα τρίτο των ατόμων με ΣΔ τύπου 2 (ΣΔτ2), και στο 

ένα πέμπτο των ασθενών με ΣΔ τύπου 1 (ΣΔτ1)1-4. Οι κύριοι 

παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν την πτωχή γλυκαιμική 

ρύθμιση, τη μεγάλη διάρκεια ΣΔ, την ηλικία, τη δυσλιπιδαιμία 

αλλά και το ύψος1-4.

 Η ΔΝ αποτελεί ετερογενή παθολογική οντότητα, που μπο-

ρεί να επηρεάσει διάφορα τμήματα του νευρικού συστήματος1, 

4, 5. Η κατηγοριοποίηση της μπορεί να γίνει βάσει της ανατο-

μικής της κατανομής (περιφερική ή κεντρική, συμμετρική ή 

ασύμμετρη, εστιακή, πολυεστιακή ή διάχυτη), της κλινικής της 

πορείας (οξεία ή υποξεία), των χαρακτηριστικών της (επώδυ-

νη ή μη επώδυνη, περιφερικού ή αυτόνομου νευρικού συστή-

ματος, μικρών ή μεγάλων νευρικών ινών) και της παθοφυσι-

ολογίας της1-5. Η πιο χαρακτηριστική μορφή είναι η διαβητική 

περιφερική νευροπάθεια (ΔΠΝ) (καλούμενη και άπω συμμε-

τρική πολυνευροπάθεια, distal symmetric polyneuropathy, 

DSPN), η οποία τυπικά είναι αισθητικοκινητική, εξαρτώμενη 

από το μήκος, συμμετρική πολυνευροπάθεια1, 2, 5.

Η ΔΠΝ αποτελεί τη συχνότερη μορφή της ΔΝ: αντιπρο-

σωπεύει το 75% της ΔΝ σε ασθενείς με ΣΔτ1 και ΣΔτ21-4. 

Νεότερα δεδομένα δείχνουν ότι μπορεί να εμφανιστεί σε 

οποιοδήποτε στάδιο του ΣΔ, συμπεριλαμβανομένου και του 

προδιαβήτη2, 6, 7. Η ΔΠΝ μπορεί να επηρεάσει τόσο μικρές 

όσο και μεγάλες νευρικές ίνες1-5. Συχνότερα εντοπίζεται 

στον άκρο πόδα, οδηγώντας σε νευροπαθητικά έλκη, οστε-

οαρθροπάθεια Charcot και άλλες εκδηλώσεις, αυξάνοντας 

τελικά τόσο τον αριθμό των ακρωτηριασμών, όσο και το κό-

στος νοσηλείας των ασθενών1-5. 

Συμπτωματολογία της ΔΠΝ
Η κλινική εικόνα της ΔΠΝ εμφανίζει μεγάλη ετερογένεια1-4. Συ-

νηθέστερα είναι ύπουλη και ασυμπτωματική1-4. Τα άτομα με ΣΔ 

χάνουν την προστατευτική αίσθηση του άλγους, της αφής και 

της θερμοκρασίας. Έτσι τα πόδια εκτίθενται σε επανειλημμένους 

τραυματισμούς, οι οποίοι δεν γίνονται αντιληπτοί1-5. Σε βαρύτε-

ρες περιπτώσεις επέρχεται και μυϊκή ατροφία, με προοδευτική 

διαταραχή της κατανομής των πιέσεων στο πέλμα, η οποία απο-

τελεί επιπλέον παράγοντα κινδύνου για τη δημιουργία εξελκώσε-

ων στα πόδια1-5. 

Σε άλλους ασθενείς εκδηλώνονται δυσάρεστα συμπτώμα-

τα1-5. Αυτά μπορεί να περιλαμβάνουν δυσαισθησίες, καυσαλγίες, 

υπεραλγησία, αλλωδυνία και παραισθησίες, δηλαδή αιμωδίες, 

αίσθημα νυγμών ή αίσθημα σαν από ηλεκτροπληξία1, 4, 5. Άλλοτε 

πάλι περιγράφεται αίσθημα «νεκρών» κουρασμένων ποδιών1, 4, 

5. Συχνά υπάρχει τυπική επιδείνωση κατά τις νυκτερινές ώρες ή 

κατά την ανάπαυση1, 4, 5.

Κύριες αρχές διάγνωσης της ΔΠΝ
Η διάγνωση της ΔΠΝ είναι κυρίως κλινική και βασίζεται στη λήψη 

ιστορικού και στην κλινική εξέταση1-5. H αναζήτηση πιθανής ΔΠΝ 

σε ασθενείς με ΣΔ πρέπει να γίνεται σε ετήσια βάση, ξεκινώντας 

από τον πρώτο χρόνο διάγνωσης στον ΣΔτ2 και πέντε χρόνια 

μετά τη διάγνωση του ΣΔτ11, 5. Σήμερα γίνεται δεκτό ότι ο δι-

αγνωστικός έλεγχος πρέπει να πραγματοποιείται και στα άτομα 

με προδιαβήτη τα οποία εκδηλώνουν ύποπτα συμπτώματα1, 2. Σε 

υπόνοια ΔΠΝ πρέπει πρώτα να αποκλεισθούν άλλα πιθανά αί-

τια, κυρίως συστηματικά, μεταβολικά, φλεγμονώδη, λοιμώδη και 

κληρονομικά νοσήματα1, 5.

Στο ιστορικό αναζητούνται, αν υπάρχουν, τα τυπικά συμπτώ-

ματα που προαναφέρθηκαν1, 4, 5. Η κλινική εξέταση περιλαμβάνει 

τον έλεγχο του αισθητικού και του κινητικού μηχανισμού1, 4, 5. Εξε-

τάζεται η λειτουργία των μικρών αισθητικών ινών με τον έλεγχο 

της αντίληψης του άλγους (με αποστειρωμένη καρφίδα μιας χρή-

σης) και της θερμοκρασίας (κατά προτίμηση, με ειδικά ραβδία)1, 4, 

5. Επίσης εξετάζεται η λειτουργία των μεγάλων αισθητικών ινών 

με τον έλεγχο της αντίληψης της αφής (με τολύπιο βάμβακος) 

και της παλλαισθησίας (με βαθμονομημένο τονοδότη 128 Hz)1, 4, 

5. Στη συνέχεια εξετάζεται η μυϊκή ισχύς και τα Αχίλλεια αντανα-

κλαστικά1, 4, 5. 

Σημαντικός είναι και ο επισκοπικός έλεγχος. Κατ’ αυτόν ανα-

ζητούνται σημεία ΔΠΝ, όπως ξηρότητα του δέρματος των πελ-

μάτων, ατροφία των μικρών μεσόστεων μυών στη ραχιαία επι-

φάνεια του ποδός, διάταση των φλεβών στη ραχιαία επιφάνεια 

του άκρου ποδός καθώς και τραυματισμοί, οι οποίοι είναι πιθανό 

να μην έχουν γίνει αντιληπτοί από τον ασθενή1, 4, 5.

Την εξέταση μπορούν να συμπληρώσουν δύο δοκιμασίες που 

εκτιμούν ακριβέστερα τον κίνδυνο ανάπτυξης νευροπαθητικού 

έλκους1, 4, 5. Πρόκειται για το μονοϊνίδιο 10 g (Semmes Weinstein 

monofilament, SWMF) και τη μέτρηση του ουδού αντίληψης των 

ηλεκτρικών δονήσεων (vibration perception threshold, VPT) με 

ειδική συσκευή (νευροθεσιόμετρο)1, 4, 5. Στα άτομα που δεν αντι-

λαμβάνονται την ελαφρά πίεση κατά την εφαρμογή του μονοϊνι-

δίου ή που παρουσιάζουν αυξημένο ουδό αντίληψης ηλεκτρικών 

δονήσεων (κυρίως VPT > 25 V) αυξάνεται σημαντικά ο κίνδυνος 

ανάπτυξης εξελκώσεων στα πόδια1, 4, 5. 

Άλλες, πιο εξειδικευμένες εξετάσεις για τον έλεγχο της νευ-

ρικής λειτουργίας (π.χ. νευροφυσιολογικός έλεγχος) συνιστώνται 

σπάνια και πραγματοποιούνται κυρίως σε μη τυπικές μορφές, 

ασαφή διάγνωση ή υπόνοια άλλης αιτιολογίας1, 5.

ΔΠΝ: νεότερα διαγνωστικά μέσα
Τα τελευταία χρόνια έχει επιτευχθεί σημαντική εξέλιξη στα δια-

γνωστικά μέσα, προκειμένου η διάγνωση της ΔΠΝ να γίνεται με 

περισσότερη αξιοπιστία1, 8, 9. Κύρια τέτοια διαγνωστικά μέσα είναι 

το Neuropad, το Vibratip, το NC-Stat/DPN Check και η βιοψία 

δέρματος8-14. 

NC-Stat/DPN Check: Είναι μία φορητή συσκευή για τον έλεγ-

χο της αγωγιμότητας αποκλειστικά του γαστροκνημιαίου νεύ-

ρου10, 11. Παρουσιάζει 90% ευαισθησία και 86% ειδικότητα στη 

διάγνωση της ΔΠΝ σε σχέση με την κλασική κλινική εξέταση που 

προαναφέρθηκε10.

Vibratip: Είναι μία φορητή συσκευή, η οποία εξετάζει την αντί-

ληψη των δονήσεων στον άκρο πόδα12, 13. Έχουν αναφερθεί 

υψηλή ευαισθησία (79-100%) και ειδικότητα (82-97%) για τη 

ΔΠΝ12, 13.

Neuropad: Το Neuropad είναι ένα εξαιρετικά εύχρηστο επίθεμα 

με το οποίο ελέγχεται η έκκριση ιδρώτα στο πέλμα μέσω της 

χρωματικής αλλαγής του επιθέματος (από μπλε σε ροζ) εντός 10 

λεπτών14. Παρουσιάζει υψηλή ευαισθησία (65-100%) και υψηλή 

αρνητική προγνωστική αξία (63-100%) στη διάγνωση της ΔΠΝ 

[14]. Παρουσιάζει άριστη επαναληψιμότητα και βοηθά στην αυ-

τοεξέταση αλλά και την εκπαίδευση των ατόμων με ΣΔ14.

Βιοψία δέρματος: Αξιολογεί κυρίως την πυκνότητα των 

εντός της επιδερμίδας νευρικών ινών (intra-epidermal nerve 

fibre density, IENFD) στο κάτω τριτημόριο της κνήμης ή στον 

άκρο πόδα15. Με ελάχιστα επεμβατικό τρόπο, λαμβάνεται μία 

μικρή ποσότητα δέρματος με αποστειρωμένο μιας χρήσης 

στυλεό βιοψίας (biopsy punch) 4 mm και εκτιμάται η μείω-

ση της πυκνότητας των εντός της επιδερμίδας νευρικών ινών 

κατά την εξέταση του παρασκευάσματος15. Συμβάλλει απο-

φασιστικά στην πρώιμη διάγνωση της ΔΠΝ καθώς και στην 

ερευνητική δραστηριότητα σε αυτό το πεδίο. Μειονέκτημά της 

είναι ότι εφαρμόζεται μόνο σε εξειδικευμένα κέντρα15.

Συνεστιακή Μικροσκοπία του 
Κερατοειδούς χιτώνα του Οφθαλμού: 

τι είναι;
Η συνεστιακή μικροσκοπία είναι μία τεχνική τρισδιάστατης οπτι-

κής απεικόνισης, η οποία βασίζεται στον περιορισμό του φωτι-

σμού και της παρατήρησης σε ένα μικρό σημείο του εξεταζό-

μενου αντικειμένου16-18. Για να επιτευχθεί αυτό, χρησιμοποιείται 

πολύ μικρό διάφραγμα στους οπτικούς άξονες του αντικειμενικού 

και του συγκεντρωτικού φακού16-18. Το μικροσκόπιο σαρώνει το 

εξεταζόμενο αντικείμενο με μια δέσμη φωτός, σχηματίζοντας 

πλήρη εικόνα και εξαλείφοντας παράλληλα το φως από περιφε-

ρικές δομές, εξασφαλίζοντας τελικά την αύξηση της αντίθεσης και 

την καλύτερη ευκρίνεια16-18. 

Η συνεστιακή μικροσκοπία του κερατοειδούς χιτώνα του 

οφθαλμού (ΣΜΚΟ) (διεθνώς corneal confocal microscopy, CCM) 

είναι μία μη επεμβατική μέθοδος μικροσκόπησης του οφθαλμού 

και προσφέρει τη δυνατότητα απεικόνισης των μικροσκοπικών 

δομών του κερατοειδούς και αξιολόγησης των μικρών νευρικών 

ινών αυτού16-18. Λόγω της βασικής της αρχής, δηλαδή της επι-

κέντρωσης του φωτός σε ένα συγκεκριμένο σημείο, εξαλείφε-

ται η ανάκλαση του φωτός από γειτονικές δομές και αυξάνεται 

η αξιοπιστία της εξέτασης16-18. Η αυξημένη διακριτική ικανότητα 

και αντίθεση αποτελεί ιδιαίτερα χρήσιμο πλεονέκτημα, καθώς ο 

κερατοειδής χιτώνας του οφθαλμού ανήκει στους ιστούς με τη 

μεγαλύτερη πυκνότητα νευρικών ινών. Οι τελευταίες προέρχο-

νται το οφθαλμικό νεύρο, δηλαδή τον πρώτο κλάδο του τριδύμου 

νεύρου16-18. 

Ο κερατοειδής χιτώνας είναι μια ανάγγειος (εκτός από την 

περιοχή της σκληροκερατοειδούς στεφάνης), διαφανής, άχρω-

μη δομή που λειτουργεί και ως προστατευτικός φραγμός για τον 

οφθαλμό16-18. Αποτελείται από το επιθήλιο, τη θεμέλια ουσία (η 

οποία είναι υπεύθυνη για το 90% του πάχους του κερατοειδούς) 
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και το ενδοθήλιο, τα οποία χωρίζονται από ειδικές μεμβρά-

νες16-18. Οι νευρικές ίνες του κερατοειδούς ακολουθούν ακτι-

νοειδή πορεία και διατάσσονται σε 3 σχηματισμούς: το υπό την 

βασική στοιβάδα πλέγμα, το υπο-επιθηλιακό πλέγμα και τις εντός 

της θεμέλιας ουσίας νευρικές ίνες16-18. Από αυτούς, κυρίως το 

υπό την βασική στοιβάδα πλέγμα έχει μελετηθεί με τη ΣΜΚΟ για 

τη διάγνωση της ΔΠΝ17, 18.

Υπάρχουν τρεις μεθοδολογικές παραλλαγές για την παρατή-

ρηση του κερατοειδούς χιτώνα του οφθαλμού: η ΣΜΚΟ διαδοχι-

κής σάρωσης (διεθνώς tandem scanning confocal microscopy, 

TSCM), η ΣΜΚΟ σάρωσης σχισμής (διεθνώς slit scanning 

confocal microscopy, SSCM) και η πιο πρόσφατη ΣΜΚΟ σά-

ρωσης με λέιζερ (διεθνώς laser scanning confocal microscopy, 

LSCM)16-19. Οι μέθοδοι αυτές μπορούν να χρησιμοποιηθούν για 

την εξέταση των νευρικών ινών του κερατοειδούς σε ασθενείς 

με ΣΔ16-19. Η ΣΜΚΟ σάρωσης σχισμής επιτρέπει την ταχεία απει-

κόνιση όλων των σημείων κατά μήκος του άξονα μιας δεδομένης 

σχισμής16-19. Η ΣΜΚΟ σάρωσης με λέιζερ χρησιμοποιεί μια δέ-

σμη λέιζερ ως πηγή φωτός, προσφέροντας υψηλότερη ανάλυση 

και σαφέστερη απεικόνιση του επιθηλίου του κερατοειδούς και 

του στρώματος16-19.

Για την εξέταση χορηγείται τοπικό αναισθητικό στον οφθαλ-

μό16-19. Πρώτο βήμα είναι η προετοιμασία του αντικειμενικού 

φακού, ο οποίος αρχικά απολυμαίνεται και στη συνέχεια τοπο-

θετείται μπροστά του ένα ειδικό πλαστικό κάλυμμα16-19. Προτού 

έρθει σε επαφή με τον κερατοειδή, στο κάλυμμα αυτό τοποθετεί-

ται γέλη δακρύων και ο εξεταστής μετακινεί τη μηχανή σάρωσης 

λέιζερ όσο το δυνατόν πιο πίσω στη βάση της κάμερας. Ο εξετα-

ζόμενος τοποθετείται μπροστά από το μικροσκόπιο, ενώ ο εξε-

ταστής ευθυγραμμίζει το σύστημα με τον οφθαλμό, μετακινώντας 

τον πρόσθιο φακό16-19. Τέλος, όταν ο φακός έρθει σε κατάλληλη 

απόσταση από τον κερατοειδή, αρχίζει η καταγραφή των εικό-

νων. Οι εικόνες αυτές ψηφιοποιούνται μέσω ειδικού λογισμικού 

στον ηλεκτρονικό υπολογιστή κι έτσι λαμβάνεται το τελικό απο-

τέλεσμα16-19. Με τη βοήθεια της τεχνολογίας καθίστανται δυνα-

τές ειδικές αναλύσεις με καλύτερη ευκρίνεια, αυτοματοποιημένη 

μέτρηση των παραμέτρων, εξέταση μεγαλύτερης επιφάνειας του 

κερατοειδούς κ.ά.20-23.

Παράμετροι που αξιολογούνται 
με τη ΣΜΚΟ

Η μη επεμβατική φύση και η ταχύτητα της διαδικασίας έχουν 

καταστήσει τη ΣΜΚΟ ιδανική μέθοδο, για να μελετηθούν εκτε-

νώς όλες οι μικροδομές του κερατοειδούς, συμπεριλαμβανο-

μένων των πλεγμάτων νευρικών ινών αυτού16-19. Οι κύριες 

παράμετροι, οι οποίες μπορούν να μετρηθούν μέσω του λογι-

σμικού, και τις οποίες αξιολογεί ο εξεταστής είναι:

1.Η πυκνότητα των νευρικών ινών του κερατοειδούς (corneal 

nerve fibre density, CNFD). Πρόκειται για το συνολικό αριθ-

μό των κύριων νευρών ανά mm216-19. 

2.Το μήκος των νευρικών ινών του κερατοειδούς (corneal 

nerve fibre length, CNFL). Πρόκειται για το συνολικό μήκος 

όλων των νευρικών ινών και των κλάδων τους και μετριέται 

σε mm/mm216-19. 

3.Η πυκνότητα των κλάδων νευρικών ινών του κερατοειδούς 

(corneal nerve branch density, CNBD). Ορίζεται ως ο αριθ-

μός των κλάδων που προέρχονται από τα κύρια νεύρα ανά 

mm216-19.

4.Η μορφολογία (ελίκωση) των νευρικών ινών του κερατοει-

δούς (corenal nerve fibre tortuosity, CNFT)16-19.

Εφαρμογές της ΣΜΚΟ στη ΔΠΝ
Η ΣΜΚΟ έχει πολλές εφαρμογές στην κλινική πράξη, που αφο-

ρούν όχι μόνο την παρακολούθηση και διάγνωση παθολογικών 

καταστάσεων του ίδιου του οφθαλμού και του κερατοειδούς 

χιτώνα, άλλα και λοιπές παθολογικές οντότητες16, 17. Ιδιαίτερα 

σημαντική είναι η συμβολή της στην ποσοτική έκφραση των 

παραμέτρων που αφορούν τη νεύρωση του κερατοειδούς, με 

εφαρμογή στη ΔΠΝ και σε άλλες μορφές νευροπάθειας16-18.

Από 15ετίας περίπου, η ΣΜΚΟ χρησιμοποιείται για τη μελέτη 

της ΔΠΝ16-18. Έχει αναφερθεί συσχέτιση μεταξύ της παρουσίας 

ΔΠΝ και της πυκνότητας και του σχήματος των ινών του κερατο-

ειδούς16-18. Κύριο εύρημα επί ΣΔ είναι οι ελαττωμένες τιμές των 

παραμέτρων CNFD, CNFL και CNBD σε σχέση με άτομα χωρίς 

ΣΔ, ενώ η CNFT παρουσιάζεται συνήθως αυξημένη17, 18, 24, 25. Η 

ευαισθησία της ΣΜΚΟ μάλιστα στη διάγνωση της ΔΠΝ, όπως 

αναφέρεται σε διάφορες μελέτες, είναι από μέτρια έως υψηλή 

(50-91%) όπως επίσης και η ειδικότητα της (45-93%)17, 18.

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η σύγκριση της ΣΜΚΟ (κύ-

ρια παράμετρος η CNFD) και της βιοψίας δέρματος (κύρια παρά-

μετρος η IENFD) ως προς τη διαγνωστική τους ευαισθησία και 

ειδικότητα26, 27. Για την CNFD έχουν αναφερθεί: 56% ευαισθησία 

και 75% ειδικότητα για τη ΔΠΝ, 63% ευαισθησία και 72% ειδι-

κότητα για τη βαρύτατη ΔΠΝ, 50% ευαισθησία και 84% ειδικό-

τητα για τη νευροπάθεια των μικρών ινών27. Για την IENFD έχουν 

αναφερθεί: 78% ευαισθησία και 56% ειδικότητα για τη ΔΠΝ, 

88% ευαισθησία και 54% ειδικότητα για τη βαρύτατη ΔΠΝ, 69% 

ευαισθησία και 63% ειδικότητα για τη νευροπάθεια των μικρών 

ινών27. Πιο πρόσφατα, βρέθηκαν για την CNFD 77% ευαισθησία, 

79% ειδικότητα και 0.81 περιοχή κάτω από την καμπύλη ROC 

(receiver operator characteristics), ενώ για την IENFD 61% ευαι-

σθησία, 80% ειδικότητα και 0.73 περιοχή κάτω από την καμπύλη 

ROC για τη ΔΠΝ26. Ολοφάνερα η διαγνωστική αξία της ΣΜΚΟ δεν 

υστερεί καθόλου και μάλιστα επιπρόσθετο πλεονέκτημα είναι ο 

μη επεμβατικός χαρακτήρας της μεθόδου.

Επιπλέον, η ΣMKO έχει εφαρμογή στην έγκαιρη διάγνωση της 

ΔΠΝ17, 20, 21. Όπως προαναφέρθηκε, η ΔΠΝ μπορεί να εμφανισθεί 

πολύ νωρίς, ακόμα και στο στάδιο του προδιαβήτη6, 7. Έτσι είναι 

σημαντικό να υπάρχουν έγκυρα και αντικειμενικά διαγνωστικά 

μέσα της ΔΠΝ στα αρχικά στάδια του ΣΔ. Έχει βρεθεί ότι ένα με-

γάλο ποσοστό των ασθενών με ΣΔ χωρίς συμπτώματα ΔΠΝ πα-

ρουσιάζει μορφολογικές αλλοιώσεις στις νευρικές ίνες του κερα-

τοειδούς χιτώνα26, 28, 29. Επιπλέον παρατηρήθηκαν αλλαγές στην 

πυκνότητα των νευρικών ινών του κερατοειδούς σε ασθενείς με 

ΣΔ, προτού εμφανιστούν τα κλινικά σημεία ΔΠΝ, αμφιβληστροει-

δοπάθειας ή μικρολευκωματινουρίας, ενώ παρατηρήθηκαν μετα-

βολές ακόμη και σε ασθενείς με μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη26, 

28, 29. Έτσι λοιπόν η ΣΜΚΟ έχει αποδειχθεί ότι δίνει τη δυνατότητα 

της έγκαιρης αναγνώρισης των νευροπαθητικών βλαβών26-29. 

Ιδιαίτερα ο συνδυασμός της με το επίθεμα Neuropad14 τεκμηρι-

ώνει με μεγαλύτερη εγκυρότητα την ύπαρξη πρώιμων βλαβών 

στις νευρικές ίνες17, 18. Μάλιστα, έχει αναφερθεί ότι  η παράμε-

τρος CNFL θα μπορούσε να προβλέψει την εμφάνιση ΔΠΝ έπειτα 

από 4 χρόνια με ευαισθησία 63% και ειδικότητα 74%18.	

Εκτός όμως από τη διάγνωση, η ΣΜΚΟ βοηθά και στην εκτί-

μηση της σοβαρότητας της ΔΠΝ17, 20, 21, 26, 30-34. Η μείωση της ευ-

αισθησίας του κερατοειδούς και η αύξηση της εκφύλισης των 

νευρικών ινών του συσχετίζονται με τη σοβαρότητα της ΔΠΝ17, 

25, 30-33. Συνεπώς, η ελάττωση των παραμέτρων CNFD, CNFL και 

CNBD μπορεί να χρησιμοποιηθεί αξιόπιστα για τη σταδιοποίηση 

της ΔΠΝ17, 31-34. Παράλληλα, η ΣΜΚΟ παρουσιάζει ικανοποιητική 

ευαισθησία και ειδικότητα στον εντοπισμό ασθενών με αβληχρή 

ΔΠΝ, αλλά και εκείνων οι οποίοι είναι υψηλού κινδύνου για την 

εμφάνιση ελκών στα κάτω άκρα17, 24.

Επιπρόσθετα, η ΣΜΚΟ είναι χρήσιμη στην παρακολούθηση 

των ασθενών με διαγνωσμένη ΔΠΝ17, 31-34. Αυτό συμβαίνει κα-

θώς φαίνεται να έχει σημαντική επαναληψιμότητα17, 35, 36. Παρέχει 

τη δυνατότητα αξιολόγησης της λειτουργίας των νεύρων με έναν 

αντικειμενικό και ποσοτικό τρόπο17, 34, 35. Έτσι καθίσταται δυνατός 

ο έλεγχος της ΔΠΝ έπειτα από εντατική θεραπεία, με αυστηρό 

έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης του πλάσματος και της υπερχο-

ληστερολαιμίας37. Έχει τεκμηριωθεί η αύξηση της πυκνότητας 

των νευρικών ινών του κερατοειδούς έπειτα από βελτίωση της 

γλυκαιμίας, της αρτηριακής πίεσης και των λιπιδίων σε ασθενείς 

με ΣΔ37. Πράγματι, η θεραπευτική παρέμβαση με βελτίωση του 

γλυκαιμικού ελέγχου και της υπερχοληστερολαιμίας οδήγησε με 

τη σειρά της σε σημαντικές βελτιώσεις στις παραμέτρους CBFD, 

CNBD και CNFT έπειτα από 24 μήνες, και μάλιστα η αύξηση της 

CNFD συσχετίστηκε με τη μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμο-

σφαιρίνης37.

Επιπλέον, εντυπωσιακά αποτελέσματα στην τεκμηρίωση της 

βελτίωσης των νευρικών ινών έχουν φανεί με τη ΣΜΚΟ σε ασθε-

νείς με ΣΔτ1, στους οποίους έχει γίνει ταυτόχρονη μεταμόσχευση 

παγκρέατος και νεφρών38. Πράγματι, διαπιστώθηκαν  σημαντικές 

βελτιώσεις στις παραμέτρους CNFD και CNFL στους 6 μήνες, κα-

θώς και στις CNFD, CNFL, και CNBD στους 12 μήνες έπειτα από 

την ταυτόχρονη μεταμόσχευση παγκρέατος και νεφρού σε ασθε-

νείς με ΣΔτ138. Είναι σημαντικό ότι η ΣΜΚΟ αναδείχθηκε ως το 

μόνο διαγνωστικό μέσο που μπορεί να τεκμηριώσει τη βελτίωση 

των νευροπαθητικών βλαβών σε ασθενείς στους 12 μήνες μετά 

τη μεταμόσχευση38.

H ΣΜΚΟ φαίνεται ακόμη να αποτελεί πολλά υποσχόμενη μέ-

θοδο διάγνωσης της ΔΠΝ σε ιδιαίτερες ομάδες ασθενών με ΣΔ, 

όπως είναι τα παιδιά και οι έφηβοι35, 39. Επίσης φαίνεται ότι έχει 

τη δυνατότητα να μας βοηθήσει να κατανοήσουμε καλύτερα την 

παθογένεια της ΔΠΝ με τη λεπτομερέστερη μελέτη αυτής17, 18. 

Πράγματι, θεωρείται ότι ο κερατοειδής είναι σε θέση να αντα-

ποκριθεί σε ξένα αντιγόνα και αυτοαντιγόνα, τα οποία παρουσιά-

ζονται σε αυτόν κυρίως από τα κύτταρα Langerhans και τα δεν-

δριτικά κύτταρα40. Σε μια μελέτη40, η ΣΜΚΟ εντόπισε τα κύτταρα 

Langerhans στον κερατοειδή χιτώνα του οφθαλμού σε ασθενείς 

με ΔΠΝ. Ο αριθμός των κυττάρων Langerhans σε ασθενείς με 

ΣΔ βρέθηκε αυξημένος, ενώ διαπιστώθηκε αντίστροφη σχέση 

μεταξύ της πυκνότητας κυττάρων Langerhans και της σοβαρό-

τητας της ΔΠΝ40. Τα ευρήματα αυτά υπενθυμίζουν ότι μεταξύ 

άλλων και ανοσολογικοί παράγοντες έχουν ενοχοποιηθεί στην 

παθογένεια της ΔΠΝ1, 2, 4. Σύμφωνα με τη μελέτη αυτήν, οι φλεγ-

μονώδεις παράγοντες μπορεί να αποτελούν τη βάση της αρχικής 

δημιουργίας της ΔΠΝ, ενώ στη συνέχεια η βλάβη διατηρείται από 

άλλους μηχανισμούς17, 40.

Τέλος, πέρα από την ΔΠΝ, η ΣΜΚΟ φαίνεται υποσχόμενη και 

για τη διάγνωση της νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού συ-

στήματος που ελέγχει τη λειτουργία της καρδίας και των αγγείων 

(ΚΑΝ) (διεθνώς cardiac autonomic neuropathy, CAN)38, 41. Μετα-

ξύ  ασθενών με ΣΔτ1, η παράμετρος CNFD ήταν σημαντικά χα-

μηλότερη όταν υπήρχε ΚΑΝ, και μάλιστα η διαφορά αυτή παρέ-

μεινε σημαντική έπειτα από προσαρμογή για την ηλικία, το φύλο, 

τη διάρκεια ΣΔτ1, τη δοσολογία ινσουλίνης και τη σοβαρότητα 

της ΔΠΝ41. Ομοίως και η παράμετρος CNFL ήταν σημαντικά χα-

μηλότερη σε παρουσία ΚΑΝ41. Έχει αναφερθεί ότι οι παράμετροι 

CNFD, CNBD και CNFL έχουν πολύ υψηλή (86-100%) ευαισθη-

σία και μέτρια έως υψηλή ειδικότητα (56-78%) για τη διάγνωση 

της ΚΑΝ18. 

Συμπεράσματα
Η ΔΠΝ μπορεί να οδηγήσει σε σημαντικές περαιτέρω επι-

πλοκές τα άτομα με ΣΔ και για αυτόν το λόγο επιβάλλεται η 

έγκαιρη διάγνωση και η σχολαστική παρακολούθησή της1, 2, 5. 

Το ιδανικό εργαλείο για την ανίχνευση της ΔΠΝ στα πρώιμα 

στάδια πρέπει να είναι μη επεμβατικό, εύχρηστο και επαναλή-

ψιμο, αλλά και να δύναται να εφαρμοστεί σε ευρεία κλίμακα1, 

4, 5. Τα κύρια πλεονεκτήματα της ΣΜΚΟ περιλαμβάνουν το μη 
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επεμβατικό της χαρακτήρα, την υψηλή επαναληψιμότητα, την 

ικανοποιητική διαγνωστική ευστοχία, την ποσοτική έκφραση 

των μετρήσεων και την εκτίμηση της σοβαρότητας της ΔΠΝ16-

21. Τα πλεονεκτήματα αυτά την αναδεικνύουν σε πολύ χρήσιμη 

μέθοδο για την έγκαιρη και έγκυρη διάγνωση της ΔΠΝ16-21 και 

πιθανότατα για την πρόληψη του διαβητικού ποδιού42, 43. Η 

σημασία της ως διαγνωστικής μεθόδου αναμένεται να αυξη-

θεί περαιτέρω, χάρη στη δημοσίευση και της διεθνούς βάσης 

φυσιολογικών τιμών για τις παραμέτρους της44. Δυστυχώς, η 

ευρεία χρήση της προς το παρόν περιορίζεται από το κόστος 

και την ανάγκη εξειδικευμένου προσωπικού16-18. 
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