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Κατευθυντήριες οδηγίες 1 

Δημιουργούνται από ομάδες ειδικών  
 

Ρόλος φαρμακευτικών εταιρειών 
 

Πρέπει να απευθύνονται σε γιατρούς 
χωρίς ιδιαίτερη εμπειρία στο 
συγκεκριμένο θέμα  



Κατευθυντήριες οδηγίες 2 

Βαθμός γλυκαιμικού ελέγχου 
 
Υπογλυκαιμικά επεισόδια 
 
Καρδιαγγειακός κίνδυνος 



ΗΗ εντατική θεραπεία αποτελεί εντατική θεραπεία αποτελεί 
τον καλύτερο τρόπο τον καλύτερο τρόπο 
αντιμετώπισης του αντιμετώπισης του 

Σακχαρώδη ΔιαβήτηΣακχαρώδη Διαβήτη

ΣτόχοςΣτόχος: Η κατά το δυνατόν άριστη : Η κατά το δυνατόν άριστη 
μεταβολική ρύθμιση με τις λιγότερες μεταβολική ρύθμιση με τις λιγότερες 

υπογλυκαιμίεςυπογλυκαιμίες



Nathan DM, Buse JB, Davidson MB, Heine RJ, Holman RR, Sherwin R, Zinman B: Management of hyperglycemia in type 
2 diabetes: a consensus algorithm for the initiation and adjustment of therapy: a consensus statement from the American 
Diabetes Association and the European Association for the Study of Diabetes. Diabetes Care 29:1963–1972, 2006  



ADA και EASD αλγόριθμος για την 
αντιμετώπιση του ΣΔ τύπου 2 

Nathan et al., Diabetes Care 2008 [Epub] 

aSUs other than glybenclamide (glyburide) or chlorpropamide. bInsufficient clinical use to be confident regarding safety. 
Met=metformin; Pio=pioglitazone; SU=sulfonylurea 

No hypoglycaemia 
Weight loss 

Nausea/vomiting 
 

Lifestyle and met + 
intensive insulin  

At 
diagnosis:  

 
Lifestyle 

+ 
met 

Step 1 Step 2 Step 3 

Lifestyle and  
met + pio 

No hypoglycaemia 
Oedema/CHF 

Bone loss 
 

Lifestyle and met  
+ GLP-1 agonistb 

Lifestyle and met  
+ pio + SUa 

Lifestyle and 
met + basal insulin  

Tier 2:  Less well validated therapies 

Lifestyle and  
met + SUa 

Lifestyle and 
met + basal insulin 

Reinforce lifestyle interventions every visit and check HbA1C every  
3 months until HbA1C is <7% and then at least every 6 months.  

The interventions should be changed if HbA1C is ≥7% 

Tier 1:  Well validated therapies 

Presenter
Presentation Notes
ADA-EASD Consensus Algorithm for T2DMThe ADA/EASD algorithm’s goal is to achieve and maintain HbA1c levels of <7%.  The well-validated core therapies represent the preferred route.Tier 1: well-validated therapiesStep 1: lifestyle intervention and metforminLifestyle interventions remain an underlying theme for the management of type 2 diabetes mellitus; however as most individuals fail to achieve goals with lifestyle intervention alone, metformin should be initiated concurrently at diagnosis. Step 2: additional medications If lifestyle intervention and maximal tolerated doses of metformin fail to sustain goals, another medication should be added within 2–3 months of the initiation of therapy or at any time when HbA1C goal is not achieved.  The consensus is to choose either insulin or a sulfonylurea (SU). Step 3: further adjustments If lifestyle, metformin, and a basal insulin or SU do not result in glycaemic control, start or intensify insulin therapy: insulin secretagogues (SUs or glinides) should be discontinued, or tapered and then discontinued, since they are not considered synergistic with insulin. Tier 2: less-well validated therapiesIn selected clinical settings, the second tier algorithm may be considered. When hypoglycaemia is particularly undesirable, the addition of exenatide or pioglitazone may be considered (rosiglitazone is not recommended). If weight loss is a major issue and HbA1c is close to target (<8.0%), exenatide is an option. If these interventions are not effective in achieving target HbA1c, or are not tolerated, addition of an SU could be considered. Alternatively, tier 2 interventions should be stopped and basal insulin started.ReferenceNathan et al. Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes Mellitus: A Consensus Algorithm for the Initiation and Adjustment of Therapy. Diabetes Care 2008 [Epub].



Αλγόριθμος: σειρά 1η  
 Επίτευξη γλυκαιμικού στόχου 
 Καλύτερα τεκμηριωμένες εργασίες 
 Περισσότερο αποτελεσματικές 
 Μειωμένο κόστος 

DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 1, JANUARY 2009 
 

ΕΛΛ. ΔΙΑΒΗΤ. ΧΡΟΝΙΚΑ 21, 4: 239-266, 2008  







Η πορεία προς τον ΣΔT2 

*IGT = impaired glucose tolerance 
Έτη ΣΔ 

  Συμπτωματική 
 Παχ/κία   IGT*  Διαβήτης  Υπεργλυκαιμία    

Σχετική 
λειτουργικότητα 
β-κυττάρων 

100(%) 

-20 -10 0 10 20 30 

Σάκχαρο 
Πλάσματος 

Αντίσταση στην ινσουλίνη 

Έκκριση Ινσουλίνης 

120 (mg/dL) Σάκχαρο π.φ. 

Σάκχαρο 
μ.φ. 

Presenter
Presentation Notes
Natural History of Type 2 DiabetesThis time slide shows changes in glucose uptake and beta-cell insulin secretion beginning in the prediabetic states of obesity and impaired glucose tolerance (IGT). Typically, type 2 diabetes begins with obesity and a period of impaired glucose tolerance before symptomatic diabetes is diagnosed. Ultimately, type 2 diabetes can reach the stage of uncontrolled hyperglycemia when beta-cells fail to produce insulin.The top chart shows the changes in fasting and postprandial plasma glucose and at the bottom are the changes in insulin function and insulin resistance.In the prediabetic state, insulin secretion rises to compensate for insulin resistance. During obesity, and even in the early phase of the IGT, hyperinsulinemia sufficiently controls plasma glucose levels to keep postmeal and fasting glucose at the normal level, below 125 mg/dL. (DeFronzo, 1992)--- your beta cell fxnAs you get more diabets  the b cells failF the beta cells do not fail then you might not get diabetes



Σύγχρονοι θεραπευτικοί χειρισμοί 

Σωστή διατροφή 
Άσκηση  
Αντιδιαβητικά δισκία 
Ινσουλίνη 



Ο ρόλος της δίαιτας εξακολουθεί 
να είναι σημαντικός 

Δεν επιτυγχάνεται ρύθμιση του 
σακχάρου  χωρίς διαιτητική 

συμμόρφωση 



Διατροφή 

Για κανονικού βάρους 
Ισοθερμιδικές δίαιτες 
 

Για υπέρβαρους –παχύσαρκους 
       δίαιτες αδυνατίσματος 

 
 



Αγωγή 

Μείωση 
HbA1C 
(% ) Πλεονεκτήματα Μειονεκτήματα 

Μετφορμίνη 1.5 Χαμηλό κόστος, δεν 
αυξάνει το βάρος 

Γαστρεντερικό, γαλακτική 
οξέωση 

Σουλφονυλουρί
ες  

1.5 Χαμηλό κόστος Αύξηση βάρους, 
υπογλυκαιμία 

Γλιταζόνες 0.5-1.0 Βελτιώνουν 
λιπιδαιμικό προφίλ 

Αύξηση βάρους υψηλό 
κόστος, κατακράτηση υγρών 

Αναστολείς α-
γλυκοσιδάσης 

0.5-0.8 Δεν αυξάνει το βάρος Γαστρεντερικό, υψηλό 
κόστος, 3φορές/ημέρα 

GLP-1 0.5-1.0 Μείωση βάρους Ενέσιμη, ναυτία, υψηλό 
κόστος, μικρή εμπειρία 

Γλινίδες 1.0-1.5 Μικρή διάρκεια 
δράσης 

Υψηλό κόστος, 
3φορές/ημέρα 

Πραμλινιτίδη 0.5-1.0 Μείωση βάρους Ενέσιμη, υψηλό κόστος, 
3φορές/ημέρα, μικρή 
εμπειρία 

Αντιδιαβητικά δισκία 



Μηχανισμός δράσης των διαθέσιμων 
Φαρμάκων για τη Θεραπεία του T2DM 

Αναστολείς α-γλυκοσιδάσης 
Καθυστερούν την απορρόφηση των 
υδατανθράκων από το έντερο 

Γλιταζόνες 
Αυξάνουν την πρόσληψη της 
γλυκόζης στους σκελετικούς μύες 
και ελαττώνουν τη λιπόλυση στον 
λιπώδη ιστό 

Σουλφονυλουρίες 
Αυξάνουν την έκκριση της 
ινσουλίνης από τα παγκρεατικά β-
κύτταρα 

Ανάλογο του GLP-1 (εξενατίδη ενέσιμη) 
Βελτιώνει την έκκριση ινσουλίνης που εξαρτάται από τη 
γλυκόζη, καταστέλλει την έκκριση της γλυκαγόνης, 
επιβραδύνει τη γαστρική κένωση 

DDP-4=διπεπτιδυλική πεπτιδάση-4; GLP-1=πεπτίδιο που ομοιάζει με τη γλυκαγόνη-1; T2DM=σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 
Προσαρμογή από Cheng AY, Fantus IG. CMAJ. 2005; 172: 213–226. 

Μεγλιτινίδες 
Αυξάνουν την έκκριση της ινσουλίνης 
από τα β-κύτταρα του παγκρέατος 

DPP-4 αναστολείς 
Παρατείνουν τη δράση του GLP-1, διεγείρουν την 
έκκριση της ινσουλίνης, καταστέλλουν την έκκριση της 
γλυκαγόνης 

Presenter
Presentation Notes
Φαρμακολογικοί Στόχοι των Διαθέσιμων Φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στη Θεραπεία του T2DMΟ αριθμός των αντιυπεργλυκαιμικών φαρμάκων για χρήση είτε μεμονωμένα, είτε σε συνδυασμό είτε με ινσουλίνη έχει αυξηθεί πρόσφατα και περιλαμβάνει παράγοντες με πολύ διαφορετικούς μηχανισμούς δράσης.1  Ο κύριος μηχανισμός δράσης των διγουανιδών (π.χ., μετφορμίνη) είναι η ελάττωση της παραγωγής της γλυκόζης από το ήπαρ κυρίως ελαττώνοντας τη γλυκονεογένεση και σε μικρότερο βαθμό αυξάνοντας την πρόσληψη της γλυκόζης από τους σκελετικούς μύες.1Οι σουλφονυλουρίες (SU, π.χ., γλιμεπιρίδη, γλυβουρίδη) και οι μεγλιτινίδες (π.χ., νατεγλινίδη, ρεπαγλινίδη) διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης από τα β-κύτταρα. Οι SU προσδένονται σε ειδικό υποδοχέα της κυτταρικής επιφάνειας και προκαλώντας μεταβολικές αλλαγές που προάγουν εξωκύττωση των κυστιδίων που περιέχουν ινσουλίνη. Οι μεγλιτινίδες προσδένονται επίσης στον υποδοχέα SU με παρόμοιες επιδράσεις αν και με σχετική άμεση και βραχεία διεγερτική επίδραση.1  Οι αναστολείς της α-γλυκοσιδάσης (π.χ., ακαρβόζη) δεν έχουν ως στόχο κάποιο ειδικό παθοφυσιολογικό έλλειμμα στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Κυρίως δρουν αναστέλλοντας την α-γλυκοσιδάση και άλλα ένζυμα των ψηκτροειδών παρυφών του εντέρου που είναι υπεύθυνα για τη διάσπαση των ολιγοσακχαριτών και των δισακχαριτών σε μονοσακχαρίτες που είναι κατάλληλοι για απορρόφηση.1Οι θειαζολιδινεδιόνες (π.χ., ροσιγλιταζόνη, πιογλιταζόνη) δρουν αυξάνοντας την ευαισθησία στην ινσουλίνη ειδικά σε περιφερικούς ιστούς. Προσδένονται σε ειδικούς πυρηνικούς υποδοχείς στα λιπώδη και στα μυϊκά κύτταρα προάγοντας την έκφραση διαφόρων γονιδίων που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των υδατανθράκων και των λιπιδίων.1   Το πεπτίδιο που ομοιάζει στη γλυκαγόνη-1 (GLP-1) είναι μια ινκρετίνη που εκκρίνεται από κύτταρα του εντέρου ως ανταπόκριση στην πρόσληψη τροφής, προάγοντας τη δραστηριότητα των παγκρεατικών νησιδίων. Αντίθετα με τους άλλους παράγοντες που περιγράφονται εδώ, τα ανάλογα του GLP-1 (συμπεριλαμβανόμενης της εξενατίδης) δεν είναι διαθέσιμα για χορήγηση από το στόμα και πρέπει να ενεθούν.2 Αναστέλλοντας την διπεπτιδυλική πεπτιδάση-4 (DPP-4), οι αναστολείς της DPP-4 όπως η βιλδαγλιπτίνη παρατείνουν τη δράση του GLP-1 για να διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης και καταστέλλουν την έκκριση γλυκαγόνης ως ανταπόκριση στη γλυκόζη.2Βιβλιογραφία1.	Cheng AY, Fantus IG. Oral antihyperglycemic therapy for type 2 diabetes mellitus. CMAJ 2005; 172: 213-226. 2.	Drucker DJ, Nauck MA. The incretin system: glucagon-like peptide-1 receptor agonists and dipeptidyl peptidase-4 inhibitors in type 2 diabetes. Lancet 2006; 368: 1696-1705.  



1. Ινσουλινοεκκριτικά 
2. Διγουανίδες 
3. Ινκρετινομιμητικά 
4. Γλιταζόνες 

5. Ακαρβόζη 

Ιεράρχηση ισχύος 

Σουλφονυλουρίες 
Γλινίνες 





1.Γλιταζόνες-οίδημα- καρδιοτοξικότητα- αύξηση 

βάρους- κατάγματα- καρκίνος υοροδόχου κύστης 

2. Διγουανίδες-γαστρεντερικές-γαλακτική οξέωση 

3. Ακαρβόζη-γαστρεντερικές 
4. Ινκρετινομιμητικά  (;) GLP-1 γαστρεντερικές, DDPIV 

(ασφάλεια;) 

5.   Σουλφονυλουρίες-υπογλυκαιμία++ 

6.    Γλινίνες- υπογλυκαιμία+ 

Ιεράρχιση από άποψη 
ανεπιθύμητων ενεργειών 



Risk of Cardiovascular Events and All-Cause Mortality in 
Patients Treated With Thiazolidinediones in a Managed-
Care Population (Circ Cardiovasc Qual Outcomes 2010;3;538-545) 



Σ.Δ. τύπου2 – Θεραπευτική τακτική 

Παχύσαρκος  
Δίαιτα αδυνατίσματος (+μετφορμίνη;) 

+ Διγουανίδες + ινκρετινομιμητικά 

αποτυχία 

+ Σουλφονυλουρίες, γλινίνες 

αποτυχία 

Ινσουλίνη 

αποτυχία 



Σ.Δ. τύπου2 – Θεραπευτική τακτική 

Κανονικού βάρους 

Σουλφονυλουρίες,γλινίνες, ινκρετινομιμητικά 

Δίαιτα ισοθερμιδική 

αποτυχία 

Ινσουλίνη 

αποτυχία 



Pancreatitis, pancreatic, and thyroid cancer with 
glucagon-like peptide-1-based therapies 

THURSDAY, Sept. 22 (HealthDay News) -- People with type 2 
diabetes taking the drugs Januvia or Byetta might have an 
increased risk of developing pancreatitis and pancreatic cancer, 
a preliminary study suggests. 
The study also found that Byetta (exenatide) may raise the risk 
of thyroid cancer. 
For the study, recently published in the journal 
Gastroenterology, Butler's team used 2004-2009 information in 
the U.S. Food and Drug Administration's database on adverse 
events, which are reported by doctors whose patients use these 
drugs. 
When compared to other treatments, the researchers found a 
sixfold increase of reported cases of pancreatitis (inflammation 
of the pancreas) linked to patients taking Januvia or Byetta; a 
2.9-fold increase in reported cases of pancreatic cancer among 
those taking Byetta and a 2.7-fold increase of reported 
pancreatic cancers among Januvia users. 

Gastroenterology 2011 Jul;141(1):150-6.  



Pancreatitis, pancreatic, and thyroid cancer with 
glucagon-like peptide-1-based therapies 

Gastroenterology 2011 Jul;141(1):150-6.  



Metformin as an mimetic energy restriction agent for 
breast cancer prevention   

J Carcinog. 2011;10:17. Epub 2011 Jul 19  
 
Metformin induces apoptosis of lung cancer cells 

through activating JNK/p38 MAPK pathway and 
GADD153              

Neoplasma.2011;58(6):482-90 
 
The effects of metformin on the survival of colorectal 

cancer patients with diabetes mellitus  
Int J Cancer.2011 Sep 12. doi: 10.1002   



Θεραπεία ΣΔΤ2 

Φθίνουσα λειτουργία β-κυττάρου 
Οι αλλαγές στην θεραπεία γίνονται 
όταν HbA1c>9,0% 
Η αλλαγή σε ινσουλινοθεραπεία 
γίνεται όταν HbA1c>9,6% 

 



UKPDS: β-Cell Function Over Time 
Obese Subgroup
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UKPDS 16, Diabetes 1995; 44:1249–1258



Ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 
εξελίσσεται και θα απαιτηθεί η 

χορήγηση ινσουλίνης 

Είναι αποτέλεσμα φυσικής εξέλιξης ΣΔ 
 

Είναι άσχετη με το είδος της 
προηγηθείσας θεραπείας 



Αν πρώιμη  ΙνσουλίνηΧ1 + σουλφονυλουρία 
             μετφορμίνη 

Αν όψιμη ΙνσουλίνηΧ2 + μετφορμίνη 

Α) Συνδυασμένη με δισκία 

Β) Αμιγής Ινσουλινοθεραπεία 

Ινσουλινοθεραπεία στο ΣΔ τύπου 2 

-Δύο ενέσεις /24ωρο (μίγματα ισουλινών) 
-Τρεις ενέσεις /24ωρο (2 μίγματα + 1 ταχεία Ινσ.) 
-Τέσσερις ενέσεις (3 ταχείες + 1 βραδεία) 



Δράσεις ινσουλίνης στον ΣΔΤ2 

Ελαττώνει την γλυκοτοξικότητα, 
βελτιώνει τη ρύθμιση 
Ελαττώνει τον καρδιαγγειακό 
κίνδυνο 
Βελτιώνει μυϊκές δυνάμεις 
Σπανίως προκαλεί σοβαρή 
υπογλυκαιμία  
Προκαλεί μικρή αύξηση βάρους  



Αύξηση βάρους   
Μείωση γλυκοζουρίας 
Φόβος υπογλυκαιμίας 
Κατακράτηση υγρών 
Υπερ-θεραπεία υπογλυκαιμίας 
΄΄Κλέψιμο΄΄ στην πρόσληψη τροφής, 
όταν οι στόχοι επιτυγχάνονται. 



Πλεονεκτήματα ινσουλινοθεραπείας 

 Γρήγορη και αποτελεσματική αντιμετώπιση 
υπεργλυκαιμίας 

 

 Γρήγορη και έγκαιρη διόρθωση της 
υπεργλυκαιμίας 

 

 Αύξηση λειτουργικότητας β-κυττάρου και μείωση 
αντίστασης στην ινσουλίνη 

 

  Μείωση γλυκοτοξικότητας και λιποτοξικότητας 
 

 Χαμηλό κόστος 



Αποτελέσματα Μελετών εντατικής θεραπείας  
Όνομα 

μελέτης 
DCCT UKPDS KUMAMOTO STENO 2 

HbA1c          2% 0.9% 2% 0.5% 

Αμφ/θεια 63% 17-21% 69% 58% 

Νεφροπά 
θεια 

54%   24-33% 70% 61% 

Νευροπά 
θεια ΑΝΣ 

60% - - 63% 

Μακρο-
αγγειοπά 
θεια 

41% 16% - 53% 



Del Prato. Int J Clin Pract 2000
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Skyler. Endocrinol Metab Clin 1996;25:243–254 

DCCT: Relationship of HbA1c to risk 
of microvascular complications 

Presenter
Presentation Notes
The relative risk of developing microvascular complications of diabetes (progression of retinopathy, progression to clinical neuropathy, progression to severe nonproliferative or proliferative retinopathy, or progression to microalbuminuria) was directly related to HbA1c level. In this representation of the relationship between the risk of complications and HbA1c, the relative risk of complications is set to 1 at an HbA1c of 6%.ReferenceSkyler J. Diabetic complications. The importance of glucose control.  Endocrinol Metab Clin. 1996;25:243–254.



Shichiri et al. Diabetes 
Care 2000 

Rate of worsening 
in retinopathy 

Rate of worsening 
in nephropathy 

(per 100 patient-years) 
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Kumamoto Study: 8-year follow-up 



DCCT STUDY 



AAθηρωμάτωσηθηρωμάτωση στον Σ.στον Σ. ΔιαβήτηΔιαβήτη
~65-80% των αιτίων θανάτου

75% στεφανιαία αθηρωμάτωση
25% εγκεφάλου και περιφ. Αρτηριών

75% των νοσοκομειακών εισαγωγών
>50% των ασθενών πρόσφατης 
διάγνωσης ΣΔ τύπου 2 έχουν ήδη νόσο 
των στεφανιαίων αρτηριών

Amos AF et al Diabet Med 1997;14:S7-S85;  Hill Golden S Adv Stud Med 2002;2:364-370; 
Haffner SM et al N Engl J Med 1998;339:229-234;  Sprafka JM et al Diabetes Care 1991;14:537-

543, Alexander CM,  Antonello S Pract Diabet 2002;21:21-28



DCCT/ EDIC study 

RR 42%, p= 0.02 
N Engl J Med 2005;353:2643-53. 

RR 57%,   p=0.02 



UKPDS: 10 έτη με μείωση HbA1c κατά 0,9% 
8,5 έτη χωρίς 

1997 2007 

Τελικά σημεία 
ΣΔ 

RRR 
p 

12% 
0,029 

9% 
0,04 

Μικρο- 
επιπλοκές 

RRR 
p 

25% 
0,0099 

24% 
0,001 

Εμφρ. Μυοκ. RRR 
p 

16% 
0,052 

15% 
0,014 

Θνητότητα RRR 
p 

6% 
0,44 

13% 
0,007 

UKPDS 80, N Engl J Med 2008;359:1577-89 





Steno-2.  Number needed to treat  (ΝΝΤ) 

Αριθμός ασθενών με ΣΔ τύπου 2 και 
μικρολευκωματουρία που είναι απαραίτητο να 
θεραπευθεί για 13 χρόνια για να αποφευχθεί  ένας  

• Θάνατος   5 ασθενείς 
 

• Καρδιαγγειακός θάνατος  8 ασθενείς 
 

• Μείζον καρδιαγγειακό επεισόδιο  3 ασθενείς 
 

• Εξέλιξη σε νεφροπάθεια  5 ασθενείς 
 

• Αιμοκάθαρση  16 ασθενείς 
 

• Θεραπεία αμφ/θειας με laser  7 ασθενείς 

Gaede et al, N Engl J Med 2008;358:580-91 



Εξέλιξη επιπλοκών ΣΔ 
Υπεργλυκαιμία  

 
Μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές 

 
Αυξημένη αθηρωμάτωση 



Σύγκριση των μεγάλων κλινικών μελετών για τον
Σακχαρώδη Διαβήτη

ΣύγκρισηΣύγκριση τωντων μεγάλωνμεγάλων κλινικώνκλινικών μελετώνμελετών γιαγια τοντον
ΣακχαρώδηΣακχαρώδη ΔιαβήτηΔιαβήτη
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90%40%77%64%42%100%100%% σε ινσουλίνη
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↑
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Higher plasma levels of advanced glycation end products are 
associated with incident cardiovascular disease and all-cause 

mortality in type 1 diabetes: a 12-year follow-up study  
Higher levels of AGEs are associated with incident 
fatal and nonfatal CVD as well as all-cause mortality 
in individuals with type 1 diabetes, independently of 
other risk factors and of several potential AGEs-
related pathophysiological mechanisms. Thus, AGEs 
may explain, in part, the increased cardiovascular 
disease and mortality attributable to type 1 diabetes 
and constitute a specific target for treatment in 
these patients  

Diabetes Care 2011 Feb;34(2):442-7. 



Recommendations for adults with 
diabetes 

Glycemic control  A1C < 7.0% (N.V. 4-6%) 
Preprandial capillary plasma glucose 90–
130 mg/dl (5.0–7.2 mmol/l) 
Peak postprandial capillary plasma 
glucose< 180 mg/dl (10.0 mmol/l) 
Blood pressure <130/80 mmHg 
Lipids  LDL  <100 mg/dl (2.6 mmol/l) 
Triglycerides <150 mg/dl (1.7 mmol/l) 
HDL  > 40 mg/dl (1.1 mmol/l) 

ADA, Clinical recommendations 2013 



Γλυκαιμικός έλεγχος 
o HbA1C: ο χρυσός κανόνας 
o Αυτοέλεγχος: Απολύτως απαραίτητος για σωστή 

ρύθμιση 
o Όλες οι αποφάσεις για τη θεραπεία βασίζονται στην 

τιμή της A1C 
- Έλεγχος A1C δύο φορές το χρόνο σε όλους τους 
ασθενείς 

o Ο αυτοέλεγχος είναι πολύτιμος για την εξατομικευμένη 
ρύθμιση της αγωγής 

o Χωρίς την τήρηση διαιτολογίου καμιά θεραπεία δεν είναι 
αποτελεσματική  



Pioglitazone Use and Heart Failure in Patients With Type 2 
Diabetes and Preexisting Cardiovascular Disease 
Data from the PROactive Study (PROactive 08) 

149 [5.7%] vs. 108 [4.1%] patients, respectively; HR 1.41 [95% CI 1.10 –1.80]; 
P =  0.007.                                                          Diabetes Care 30:2773–2778, 2007 



Αν πρώιμη  ΙνσουλίνηΧ1 + δισκία + μετφορμίνη 

Αν όψιμη ΙνσουλίνηΧ2 + μετφορμίνη 

Α) Συνδυασμένη με δισκία 

Β) Αμιγής Ινσουλινοθεραπεία 

Ινσουλινοθεραπεία στο ΣΔ τύπου 2 

-Δύο ενέσεις /24ωρο (μίγματα ισουλινών) 
-Τρεις ενέσεις /24ωρο (2 μίγματα + 1 ταχεία Ινσ.) 
-Τέσσερις ενέσεις (3 ταχείες + 1 βραδεία) 



Στόχοι θεραπείας στον ΣΔ 

Επίτευξη άριστου μεταβολικού ελέγχου 
με το ελάχιστο κόστος υπογλυκαιμιών   
Εξατομίκευση γλυκαιμικών στόχων  
Σωστή διατροφή  
Άσκηση 
Αυτοέλεγχος σακχ.αίμ. 
Εκπαίδευση   



Υπογλυκαιμία 
Η κύρια και μοναδική αιτία της  

   μη- οριστικής θεραπείας του διαβήτη 
 

Η κύρια αιτία του μη-καθορισμού των 
στόχων της γλυκαιμικής ρύθμισης του 
διαβήτη 

 

Εμπειρία ζωής  



Διαβητική νευροπάθεια ΑΝΣ 
Η νευροπάθεια του ΑΝΣ είναι πρώιμη διαταραχή στην 
διάρκεια του ΣΔ 

 
 

Προσβάλλει όλα τα όργανα και συστήματα του 
ανθρωπίνου σώματος 

 

Η εξέταση της λειτουργίας του ΑΝΣ μπορεί να μας 
προσφέρει χρήσιμες πληροφορίες στην καθ΄ημέρα 
κλινική πράξη 

 
 

Η συχνότητα της ΔΝΑΝΣ είναι συνάρτηση της 
διάρκειας και της ρύθμισης του ΣΔ 

 
 

Αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα από το 
καρδιαγγειακό σύστημα 

 
 



Diabetes Vasc Dis Res 2008;5:336–44 



Διαταραχές του τρόπου βαδίσματος – 
βηματισμού των ατόμων με ΣΔ 

Πολύπλοκο αντικείμενο εντατικής έρευνας τα τελευταία χρόνια  
 

15πλάσιος κίνδυνος πτώσης στο έδαφος 
 

Η χειρότερη ισορροπία σώματος, 
 

Η νευροπάθεια του περιφερικού και του αυτονόμου νευρικού 
συστήματος,  

 

Οι ατροφίες μυών 
 

Η πάχυνση των περιαρθρικών ιστών όπως οι τένοντες, οι 
σύνδεσμοι και οι θύλακες των αρθρώσεων   

 

Οι αυξημένες πιέσεις στις πελματιαίες επιφάνειες των ποδιών 
 

ΔΝΑΝΣ: ορθοστατική υπόταση, προσβολή του αιθουσαίου 
νεύρου, περιορισμός της όρασης   

Τ. Διδάγγελος Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 21, 1: 15-22, 2008  



Η νευροπάθεια  του ΑΝΣ  αυξάνει τους κινδύνους 
από την άσκηση με πολλούς τρόπους:  
όπως με τη μειωμένη καρδιακή μεταβλητότητα,  
την ορθοστατική υπόταση,  
την διαταραχή θερμορύθμισης,  
την διαταραχή νυχτερινής όρασης  
και την απρόβλεπτη απορρόφηση υδατανθράκων 
λόγω γαστροπάρεσης που μπορεί να οδηγήσει σε 
υπογλυκαιμία.  
Επιπροσθέτως σχετίζεται με αυξημένο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο.  
Τέτοιοι ασθενείς θα πρέπει να υποβληθούν σε 
καρδιολογικό έλεγχο πριν ξεκινήσουν εντατικά 
προγράμματα ασκήσεις. 

Άσκηση και Διαβητική Νευροπάθεια του ΑΝΣ 



Κίνδυνος ακρωτηριασμού λόγω 
διαβητικής νευροπάθειας  

   Ευθύνεται η ΔΝ για το 50% - 75% των  
     μη-τραυματικών ακρωτηριασμών  
 

� •     1.7 φορές  μεγαλύτερος  
� •     12 φορές εάν συνυπάρχει παραμόρφωση 
� •     36 φορές εάν υπάρχει ακρωτηριασμός 
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