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Επίπεδο ρύθμισης+διάρκεια ΣΔ+οργανισμός 

Ειδικές επιπλοκές ΣΔ+Μακροαγγειοπάθεια 

Επίπεδο ρύθμισης + Διάρκεια ΣΔ + Oργανισμός 



Σύγχρονοι θεραπευτικοί χειρισμοί 

Δίαιτα 
Φάρμακα 
Ινσουλίνη 



Ο ρόλος της δίαιτας είναι απολύτως σημαντικός 

ΔΙΑΙΤΑ 

Δεν επιτυγχάνεται ρύθμιση γλυκόζης  
χωρίς διαιτητική συμμόρφωση 



Θερμίδες 
 
Υδατάνθρακες  
Πρωτεϊνες 
Λίπη 
 
Οινοπνευματώδη 
 
Βιταμίνες  
Ιχνοστοιχεία 

 Διατητικές συστάσεις 



Το κυριότερο σημείο  
Η δίαιτα με έλλειμμα θερμίδων είναι το απαραίτητο 

στοιχείο στη ρύθμιση του ΣΔ τύπου 2 
(παχύσαρκοι) 

Δεν τηρείται στο πλείστον των ασθενών 
                     Αιτίες 
 Αυξημένη όρεξη 
 Πείνα με τη δίαιτα 
 Οσφρητικά ερεθίσματα 
 Οπτικά ερεθίσματα 
 Γευστικά ερεθίσματα 
 Παραδόσεις οικογένειας 



Και κάτι ακόμη 

Με καθημερινή άσκηση 45-60 λεπτά και χωρίς 
να χαθεί βάρος βελτιώνεται η ρύθμιση της 
γλυκαιμίας. 



Ποιά υπογλυκαιμικά 
 φάρμακα; 



Διγουανίδες 

Σουλφονυλουρίες 
Γλικλαζίδη 
Γλιβενκλαμίδη 
Γλιμεπυρίδη 

Γλινίνες Ρεπαγλινίδη 
Νατεγλινίδη 

Ακαρβόζη 

Μετφορμίνη 

Αναστολείς Γλυκοσιδασών 

Γλιταζόνες Πιογλιταζόνη 
Ροσιγλιταζόνη 

Ινσουλινοεκκριτικά 

Ευαισθητοποιητικά 
ιστών σε ινσουλίνη 

Δυσαπορροφητικά 

DDP-4 αναστολείς 
(Γλιπτίνες) 

Σιτα-γλ 
Βιλντα-γλ 
Σαξα-γλ 

Φαρμακευτική αγωγή ΣΔ Τύπου 2 



1. Ινσουλινοεκκριτικά 
2. Μετφορμίνη 
3. Γλιταζόνες 
4. DPP-4 αναστολείς 
4. Ακαρβόζη 

Ιεράρχιση ισχύος 

Σουλφονυλουρίες 
Γλινίνες 
DDP-4  



Πτώση HBA1c (μονάδες μέτρησης%) 

• Σουλφονυλουρίες 1,0- 1,7   (αναφ ...2%) 
• Γλινίνες      0,7- 1,0 
• DDP-4    0,5- 0,9 
• Μετφορμίνη  0,8- 1,5   (αναφ...2%) 
• Πιογλιταζόνη  0,8- 1,2 
• Ακαρβόζη  0,5- 0,7       



1.Γλιταζόνες-οίδημα (10%) -καρδιοτοξικότητα-              

  αύξηση λίπους-αύξηση βάρους-αναιμία-  

  ηπατοτοξικότητα? 

2. Μετφορμίνη-γαστρεντερικές συχνές 

    -γαλακτική οξέωση σπάνια 

3. Ακαρβόζη-γαστρεντερικές συχνές 

4. Σουλφονυλουρίες-υπογλυκαιμία++ 

5.   Γλινίνες- υπογλυκαιμία+ 

Ιεράρχιση από άποψη ανεπιθύμητων 
ενεργειών 



Έναρξη αγωγής per os 

Σε παχύσαρκο ΣΔ τύπου 2 

Δίαιτα αδυνατίσματος 

Επί αποτυχίας 

+ Μετφορμίνη  γλιταζόνες 

Επί αποτυχίας 

+Ινσουλινοεκκριτικά 



ΣΔ τύπου 2 κανονικού βάρους (;) 

Σουλφονυλουρίες 
Επί αποτυχίας 

+γλιταζόνες (;) 

Επί αποτυχίας 

Ινσουλίνη 

Έναρξη αγωγής per os 



 



Σουλφονυλουρίες + Μετφορμίνη 

Δόκιμοι συνδυασμοί 
Προσωπική άποψη 

Γλιταζόνες + Μετφορμίνη 



Μετφορμίνη 

 

Μετφορμίνη 

Φωσφορυλίωση / δραστηριοποίηση  AMPKinase 

↓ δράση  ACC 
↓ Έκφραση – δράση  του  SREBP-1c στο  ήπαρ 

↓ έκφραση  γονιδίων ( π.χ.  FAS )  
↓ ηπατική  σύνθεση  FA , VLDL 
↑ ηπατική  οξείδωση  FA 

↓ ηπατική  στεάτωση 
 

↑ ηπατική  ευαισθησία  στην  ινσουλίνη 

 

↓ ηπατική 
  παραγωγή 
  γλυκόζης 

↑ μυϊκή 
πρόσληψη 
γλυκόζης 

↓  Γλυκόζης  και  Τριγλυκεριδίων  
                    πλάσματος 

AMPKinase: AMP-actived protein kinase,  
ACC: acetyl-CoA-carboxylase,  
SREBP-1c: sterol response element binding protein-1c,  
FAS: fatty acids synthase,   
FA: fatty acids.  



Μετφορμίνης  
ανεπιθύμητες επιδράσεις 

• Γαστρική δυσφορία – ανορεξία- μεταλλική γεύση 
• Διάρροιες (10-20%) 
• Αναιμία από δυσαπορρόφηση Β12 (30% μετά από πολλά 

χρόνια λήψης) 
• Γαλακτική οξέωση (πολύ σπάνια, αλλά με προδιαθεσικούς 

παράγοντες) 



Μετφορμίνης καλές επιδράσεις 

• Μείωση ηπατικής παραγωγής γλυκόζης 
• Μείωση όρεξης και βάρους 
• Μείωση τριγλυκεριδίων 
• Πιθανή ελάττωση καρδιαγγεικών θρομβώσεων 

– UKPDS παρατηρήσεις σε υποπλήθυσμό ασθενών 

• Πιθανή αντικαρκινική δράση 



Σουλφονυλουρίες και έκκριση 
ινσουλίνης 

• Αυξάνουν την έκκριση της ήδη έτοιμης να εκκριθεί 
ινσουλίνης 

• Το β- κύτταρο απαντά πιο γρήγορα στην αυξημένη γλυκόζη 
• Κυρίως αυξάνεται η β φάση έκκρισης  
• Η α φάση έκκρισης αυξάνεται αν έχει επιτευχθεί 

ευγλυκαιμία 

Α φάση Β φάση 

5 10 Λεπτά 



Σουλφονυλουρίες  
Πιθανότητα υπογλυκαιμίας 

  Χλωροπροπαμίδη++++ 
    Γλιβενκλαμίδη+++ 
        Γλιμεπυρίδη++ 
       Γλικλαζίδη+ 

++++Αυξημένη δραστικότητα =Αυξημένη πιθανότητα  
                                                                  Υπογλυκαιμίας 



Ανεπιθύμητες επιδράσεις Su 

• Υπογλυκαιμία 
• Αύξηση βάρους 2-3 Kg 
• Λοιπές αρκετά σπάνιες 

– Γαστρική δυσανεξία, δερματικά εξανθήματα, ίκτερος 
(χλωροπροπαμίδη) 



Φαινόμενο Preconditioning 

Σε ισχαιμία μικρής διάρκειας  
• Μειωμένη είσοδος ασβεστίου 

Άρα μείωση συσταλτότητας και κατανάλωσης ενέργειας 
(σχετική προστασία από νέκρωση) 
Σε μεγάλες δόσεις όλες οι SU πλην γλικλαζίδης καταργούν 

το preconditioning 



Είναι αποτέλεσμα φυσικής εξέλιξης ΣΔ 

Είναι άσχετη με το είδος της θεραπείας 

Υστερογενής αστοχία  
per os αγωγής 



Eρώτημα:  
Προκαλούν οι SU εξάντληση  

των β-κυττάρων; 

Απάντηση: ΟΧΙ  



Υπόμνηση 

• Κανένας ενδοκρινής αδένας που διεγείρεται δεν ατροφεί, 
αλλά αντιθέτως υπερτρέφεται 

• Η απόπτωση των β κυττάρων είναι γενετικά 
προκαθορισμένη και συμβαίνει με όλες τις θεραπείες 

• Η ρύθμιση της υπεργλυκαιμίας ελαττώνει το φαινόμενο της 
τοξικότητας εκ της γλυκόζης και βελτιώνει τη λειτουργία 
των β κυττάρων,  

                   (Άσχετα με το είδος θεραπείας) 



Διάρκεια δράσης Su 

-Διατηρούν την ΗbΑ1c <7%  επί  5-7 έτη 
 

-Διατηρούν την ΗbΑ1c <8% άλλα 2-3 έτη 
       (δηλαδή συνολικά 10 χρόνια χωρίς ανάγκη 

ινσουλινοθεραπείας) 
 
 



 
Εξέλιξη  με την πάροδο των ετών των τιμών ΗbA1c 

Μέσες τιμές των ομάδων 
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DCCT

Relationship of HbA 1c  to Risk of
Microvascular  Complications

Skyler. Endocrinol Metab Clin. 1996;25:243-254, with permission.
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Συσχέτιση HBA1c  με τον κίνδυνο         
μικροαγγειακών επιπλοκών 



 
Γλιταζόνες (Αctos) 

 
-Μείωση της αντίστασης στην ινσουλίνη 

στο ήπαρ και τους μυς 

-Βραδυφλεγής επίδραση στη ρύθμιση της γλυκόζης 

-Μεταφορά λίπους από σπλάχνα στον υποδόριο 

ιστό 



 
Γλιταζόνες (Αctos) 

 
• Eυνοϊκή επίδραση σε άτομα με αντίσταση στην 

ινσουλίνη 
• Ευνοϊκή επίδραση στο λιπώδες ήπαρ 
• Συνδυάζεται καλά με Μετφορμίνη 



Γλιταζόνες (Αctos) 
 Κύριες ανεπιθύμητες αντιδράσεις 

 -Κατακράτηση υγρών- οίδημα (5-10%)  
 -Αύξηση υποδορίου λίπους & βάρους Σ. 
  
 -Καρδιακή ανεπάρκεια 
 -Αναιμία 
 -Οίδημα ωχράς κηλίδας 
 
 -Περιφερικά κατάγματα (γυναίκες) 
 -Καρκίνος ουροδόχου κύστεως 
  



Geiss LS et al. In: Diabetes in America 2nd ed. 1995; chap 11 
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Πιογλιταζόνη 
Warning: Heart Failure 

 

• ACTOS,  are not for everyone.  

• These medications can cause or worsen heart failure. …. 
Talk to your doctor immediately if you experience unusually 
fast weight gain, fluid retention (swelling), shortness of 
breath, or unusual tiredness.  

• Certain patients with symptoms of heart failure should not 
start taking ACTOS 



• Από το εσώκλειστο χαρτί του φαρμάκου 

• Η πιογλιταζόνη μπορεί να προκαλέσει κατακράτηση υγρών, η 
οποία μπορεί να επιδεινώσει την καρδιακή ανεπάρκεια.  

• Κατά την θεραπεία ασθενών που έχουν τουλάχιστον έναν 
παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη συμφορητικής καρδιακής 
ανεπάρκειας (π.χ. προγενέστερο έμφραγμα του μυοκαρδίου ή 
συμπτωματική στεφανιαία νόσο), οι γιατροί θα πρέπει να 
αρχίσουν με τη χαμηλότερη δυνατή δόση και να την αυξήσουν 
βαθμιαία.  

• Οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται για σημεία ή 
συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας, αύξησης βάρους ή οίδημα, 
ειδικά εκείνοι με μειωμένη καρδιακή λειτουργία……… 

 



Γλιταζόνες και πνευμονικό οίδημα 
Ανακοίνωση ΔΕΒΕ: Σαμπάνης και συν. 2006 

• Επτά (7) περιπτώσεις πνευμονικού οιδήματος σε άτομα 
που έπαιρναν γλιταζόνες. 

• Στους δυο ασθενείς η συνταγή είχε δοθεί από 
καρδιολόγους 



Πιογλιταζόνη και οίδημα ωχράς κ. 

• Αναφορές διαβητικού οιδήματος της ωχράς 
κηλίδας με ελάττωση της οπτικής οξύτητας,  

• Επιδείνωσης προϋπάρχοντος οιδήματος ωχράς 



Πιογλιταζόνη και αναιμία 

• Μία μικρή ελάττωση της αιμοσφαιρίνης (σχετική μείωση μείον 

4%) και του αιματοκρίτη (σχετική μείωση μείον 4,1%) 

παρατηρήθηκε κατά τη διάρκεια της αγωγής με πιογλιταζόνη,  

• Σε περίπτωση ασθενούς που εξέτασα η πτώση του Ηt ήταν 

από 38 σε 28%!!! 

• Ανατάχθηκε με τη διακοπή του φαρμάκου 4 μήνες αργότερα. 

 



Πιογλιταζόνη και αναιμία 

• Berria R, et al (Gastaldelli A.) Reduction in hematocrit and 
hemoglobin following pioglitazone treatment is not hemodilutional 
in Type II diabetes mellitus. 

    Clin Pharmacol Ther. 2007;82:275 
 
Peripheral edema, mild weight gain, and anemia are often observed in 

type II diabetic patients treated with thiazolidinediones (TZDs). 
Small decreases in hemoglobin (Hb) and hematocrit (Hct) appear 
to be a class effect of TZDs and are generally attributed to fluid 
retention,  

 
• The small decreases in Hb/Hct observed after 16 weeks of PIO 

treatment cannot be explained by an increase in TBW. Other 
causes, such a mild marrow suppressive effect, should be 
explored. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Berria%20R%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gastaldelli%20A%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17361126�


Γλιταζόνες: Aύξηση λίπους στον μυελό 

• Sottile V, et al. 
• Enhanced marrow adipogenesis and bone resorption in estrogen-deprived 

rats treated with the PPARgamma agonist BRL49653 (rosiglitazone).  
• Calcif Tissue Int. 2004;75:329-37.  

Gimble JM, et al. Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma 
activation by  Thiazolidinediones induces adipogenesis 
in bone marrow stromal cells. Mol Pharmacol. 1996;50:1087 

 
Abstract…their clinical use has been limited because of the resulting 
anemia and cardiac hypertrophy. 
 ... have been reported to induce bone marrow fat  accumulation in 
animals, and this effect could account for the observed anemia.  
Thus, thiazolidinedione directly regulates bone marrow stromal cell 
differentiation;  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sottile%20V%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15549648�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gimble%20JM%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8913339�


Γλιταζόνες και τεστοστερόνη 

Carruthers M et al. Are the adverse effects of glitazones 

linked to induced testosterone deficiency? Cardiovasc 

Diabetol 2008 ;7:30 

• Oι Γλιταζόνες μειώνουν τη βιοσύνθεση ανδρογόνων ,  

αυξάνουν τη σύνδεση ανδρογόνων στη SHBG, και ελαττώνουν 

την ενεργοποίηση του υποδοχέα ανδρογόνων,  

μειώνοντας έτσι τις φυσιολογικές δράσειςτης τεστοστερόνης... . 

   SHBG= Sex Hormone Binding Globulin 



Παθογένεια αναιμίας από 
γλιταζόνες 

1. Αιμο-αραίωση από κατακράτηση ύδατος 

2. Μειωμένη δράση τεστοστερόνης στον μυελό 

3. Αύξηση του λίπους στον μυελό των οστών με εκτόπιση 

ενεργών κυττάρων αιμοποιΐας 



Πιογλιταζόνη και κατάγματα 

• Κατάγματα παρατηρήθηκαν σε 2.6% των γυναικών που έλαβαν 
πιογλιταζόνη έναντι 1.7% των γυναικών που έλαβαν συγκριτικό 
φάρμακο.  
 

• Στην καρδιαγγειακή μελέτη κινδύνου PROactive (3,5 έτη),  
• 44 γυναίκες (5.1% κάταγμα) υπό αγωγή με πιογλιταζόνη ενώ  
• 23 γυναίκες ασθενείς ανέφεραν κατάγματα (2.5%) με placebo.  
• Ο κίνδυνος καταγμάτων πρέπει να εκτιμάται κατά τη 

θεραπευτική αγωγή των γυναικών με πιογλιταζόνη. 



Καρκίνος ουροδόχου κύστεως 

  19 ασθενείς από σύνολο 12.506  

που έπαιρναν πιογλιταζόνη εμφάνισαν καρκίνο 
ουροδόχου κύστεως (0.15%)  

    συγκριτικά με   

   7 από 10.212 ασθενείς  που δεν έπαιρναν το 
φάρμακο (0.07%)  



Γλιταζόνες και καρκίνος 

• Η ΕΜΕΑ κατέληξε στο συµπέρασµα, ότι τα στοιχεία από 
διάφορες πηγές δείχνουν ότι υπάρχει µικρή αύξηση του 
κινδύνου καρκίνου της ουροδόχου κύστης από την 
πιογλιταζόνη.      

• RR έως 1,33 



Γλιταζόνες (Αctos) 
Πρακτικό μειονέκτημα 

-Το μέγιστο υπογλυκαιμικό αποτέλεσμα απαιτεί 
χορήγηση 2-3 μηνών 

Σε  ΣΔ τύπου 2 
-Πολλοί ασθενείς έχουν ή θα εμφανίσουν 
 πρόβλημα στεφανιαίων αρτηριών 
 
 -Περίπου 20% ατόμων με ΣΔ τύπου 2 εμφανίζουν 
 καρδιακή ανεπάρκεια 
 



DPP-4 αναστολείς 

Η γλυκαγόνη αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα 
 
• Οι DPP-4 αναστολείς αυξάνουν τα 

επιπέδων ινκρετινών (GLP-1 και GIP),  
• Oι DPP 4  αναστολείς άρα μειώνουν  τα επίπεδα της 

γλυκαγόνης  και  γλυκόζης στο αίμα  
 

•  Έπιπλέον μειώνουν την ταχύτητα  της γαστρικής κένωσης. 



Δυναμικότητα DDP 4 

• Mειώνουν την ΗbA1c περίπου 0,7 (μον. μέτρ. %) 

• Μόνοι τους δεν προκαλούν εύκολα υπογλυκαιμία 

• Έχουν δραστικότητα τα πρώτα χρόνια του διαβήτη 
(απαιτείται ικανός αριθμός β-κυττάρων) 



 
Olansky L. Do incretin-based therapies cause acute pancreatitis? 

J Diabetes Sci Technol. 2010 Jan 1;4:228-9. 
 

To date, 88 cases of acute pancreatitis have been reported 
to the FDA in patient taking sitagliptin  (Januvia or 
Janumet). Of these, two cases have been hemorrhagic 
or necrotizing pancreatitis.  

A revision of the package insert for sitagliptin has been 
made recently.  

An examination of available data should help shed light on 
whether the relation is likely causal or merely incidental. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Olansky%20L%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20167189�


Παγκρεατίτις και καρκινογένεση με 
DDP-4 και GLP-1 analogs 

 GLP-1 activation has been proposed to increase proliferation 
and reduce apoptosis of  β-cells, 
signaling via phosphatidylinositol-3 kinase, Akt, mitogen-
activated protein kinase, protein kinase Cζ, Src.  

These events could cause hyperplasia and inflammation in the 
pancreatic ductal epithelium.  

H χρήση DDP-4 inhibitors αυξάνει το σχετικό κίνδυνο 
Για παγκρεατίτιδα  6 φορές συγκριτικά με άλλες θεραπείες. 
Η συχνότητα παγκρεατικού καρκίνου είναι αυξημένη  
με τη χρήση φαρμάκων που δρουν στον άξονα των ινκρετινών 

Εlashoff et al. Gastrenterology 2011;141:150 



Sitagliptin: new drug. Type 2 diabetes: limited efficacy, too 
many unknown risks. Prescrire Int. 2008;17:12-5. 
    Editorial 

• Five placebo-controlled trials showed that sitagliptin induced a limited 
reduction in glycated haemoglobin levels, which usually remained above 
the cutoff point (7%)  

• In the short term, the main adverse effects of sitagliptin are nausea and 
constipation. In the long term, there is a risk of infections, especially 
upper respiratory tract infections. Cases of depression have also been 
reported. Sitagliptin sometimes increases creatinine levels. 
Pharmacological data suggest there might be an increased risk 
of cancer and muscular and neurological disorders.  

• In summary, whether used alone or in combination, the antidiabetic 
effects of sitagliptin, so far studied on surrogate endpoints, are too 
modest, given the outstanding safety issues, to recommend its use 
in patients with type 2 diabetes. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18354861�


DDP-4 αναστολείς 
 πρακτικό μειονέκτημα 

• Μικρή πτώση της γλυκαιμίας 
• Σημαντικό κόστος 
• Ενδεχόμενο σοβαρών παρενεργειών 



Προσθήκη τρίτου φαρμάκου σε 
συνδυασμό Su+ Met  

4535 ασθενείς 6-12 μήνες  

Μείωση  Hba1c από 8,8% 
– Γλιταζόνες  -1,15  
– DDP-4     -0,89      
– Ακαρβόζη  -0,70  

 
Διαφορά στο σωματικό βάρος 

      -Γλιταζόνες     + 4,25 Κg  
       -DDP-4             ?      
       -Ακαρβόζη       - 0,96  

Gross JL et al. Annals Int Med 2011;154:672 

7,65 
7,91 
8,10 



Χειρισμοί σε ασθενή με ΣΔ τύπου 2 
ασφαλείς επιλογές 

1. Προσπάθεια για απώλεια βάρους μερικών Kg  
2. Αύξηση κινητικότητας (περπάτημα, αθλοπαιδιές, κολύμπι) 
3. Πρώτο φάρμακο Μετφορμίνη 

– Επί αποτυχίας 
4. Προσθήκη Σουλφονυλουρίας 

– Επί αποτυχίας 
5. Έναρξη Ινσουλίνης 



Κόστος φαρμάκων 

-Τα παλιά φάρμακα είναι φθηνά 
  (Σουλφονυλουρίες και μετφορμίνη) 

-Τα νεότερα φάρμακα είναι ακριβά 
 Από τα νεότερα οι γλιταζόνες είναι πιο δραστικές σε 

σύγκριση με τoυς αναστολείς DDP-4 
-Οι αναστολείς DDP-4 είναι τα μικρότερης ισχύος 

φάρμακα. 

   



Ανεπιθύμητες επιδράσεις  

• Οι περισσότερο σοβαρές αφορούν τις γλιταζόνες 
(Η ροσιγλιταζόνη απαγορεύτηκε, η πιογλιταζόνη επιτηρείται) 

• Ανησυχία επικρατεί σχετικά με τα φάρμακα που δρουν 
στον άξονα των ινκρετινών 

(χρόνια ή οξεία παγκρεατίτιδα, καρκίνος παγκρέατος ή και 
θυρεοειδούς;)  



Ωφελέειν ή μη βλάπτειν 
(Ιπποκράτης) 

Υψηλό κόστος 
Ανεπιθύμητες επιδράσεις 
 σοβαρές 

Χαμηλό κόστος 
 
Χαμηλό κόστος 
Ανεπιθύμητες επιδράσεις 
σπάνιες  

ΖΥΓΟΣΤΑΘΜΙΣΗ 



Ωφελέειν ή μη βλάπτειν 
(Ιπποκράτης) 

Υψηλό κόστος 
Ανεπιθύμητες επιδράσεις 
 σοβαρές Χαμηλό κόστος 

 
 
Χαμηλό κόστος 
Ανεπιθύμητες επιδράσεις 
σπάνιες  

ΖΥΓΟΣΤΑΘΜΙΣΗ 



Τέλος ομιλίας 

Ευχαριστώ για την προσοχή σας Σύγχρονοι χειρισμοί 



 



Ο συνδυασμός ινσουλίνης + δισκία δεν δρά επί μακρόν 

Προσοχή: ως κριτήριο ρύθμισης να είναι η 
ΗbA1c και ο 24ωρος αυτοέλεγχος και όχι μόνο η 
πρωινή τιμή γλυκόζης 

Συνδυασμένη Θεραπεία 



40% 

50% 

60% 

Προ του ύπνου 
Ινσουλίνη NPH  

Προ του ύπνου 
ινσουλίνη glargine 

Πρωινή 
ινσουλίνη glargine 

43.9% 

53.8% 

57.9% p = 0.046 

p = 0.002 
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Ποσοστό αυτών που επέτυχαν 
HbA1c ≤8.0%) 
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Stamler J et al.  Diabetes Care 1993; 16:434-444 
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CVD θνητότητα 
ανά 10,000 έτη ασθενών 

* Serum cholesterol >200 mg/dl, smoking, SBP >120 mmHg 

Επίδραση ενός ή περισσοτέρων παραγόντων  
κινδύνου στην καρδιαγγειακή θνητότητα * 

 



Ινσουλίνη στο ΣΔ τύπου 2  
 

• Ελαττώνει την γλυκοτοξικότητα, βελτιώνει τη ρύθμιση 

• Ελαττώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

• Προκαλεί μικρή αύξηση βάρους 

• Βελτιώνει μυϊκές δυνάμεις 

• Σπανίως προκαλεί σοβαρή υπογλυκαιμία 

        Προσφορά της και απομάκρυνση αμφιβολιών 



• Actos led to a decrease in the level of HbA1c, 
indicating that blood glucose levels had been 
reduced at doses of 15, 30 and 45 mg.  

• Actos on its own was shown to be as effective as 
metformin and gliclazide.  

• Actos also improved the glucose control obtained 
in type 2 diabetes when it was added to existing 
treatment with a sulphonylurea, insulin or 
metformin, or the combination of metformin and a 
sulphonylurea.  



• Gimble JM, et al. Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma 
activation by  

• thiazolidinedionesinduces adipogenesis in bone marrow stromal 
cells. Mol Pharmacol. 1996;50:1087 

• Abstract…their clinical use has been limited because of the resulting 
anemia and cardiac hypertrophy. 

•  Some compounds of this class have been reported to induce bone 
marrow fat accumulation in animals, and this effect could account for the 
observed anemia.  

• The thiazolidinediones increased the mRNA levels of adipocyte-specific 
genes, including that of their receptor, the peroxisome proliferator-
activated receptor-gamma (PPAR gamma). In contrast, mRNA levels of 
genes encoding other PPAR family members (PPAR alpha, PPAR delta, 
or NUC-1) were unchanged or decreased.  

• Thiazolidinedione treatment of primary bone marrow stromal cells 
elicited a comparable dose-dependent response. Using a polyclonal 
antibody, PPAR gamma was detected in protein lysates from adipose-
rich bone marrow. Thus, thiazolidinedione directly regulates bone 
marrow stromal cell differentiation; induced PPAR gamma expression 
may play a key regulatory role in this process. 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gimble%20JM%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8913339�


Σακχαρώδης διαβήτης 
Σύγχρονοι θεραπευτικοί χειρισμοί. 
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