
Εισαγωγή

Παρά την παγκόσμια επαγρύπνηση για την ανάπτυξη και την εξέλιξη του σακ-
χαρώδη διαβήτη (ΣΔ), ακόμη αποτελεί μια από τις μεγαλύτερες επιδημίες όλο 

και μικρότερων ηλικιών. 
 Η χρόνια υπεργλυκαιμική κατάσταση συνδέεται με αυξημένη επίπτωση μικροαγ-
γειακών και μακροαγγειακών αλλοιώσεων. Ήδη από την προδιαβητική κατάσταση, 
γίνονται εμφανείς οι μακροαγγειακές επιπλοκές (ισχαιμική καρδιοπάθεια, περιφερι-
κή αρτηριακή νόσος και αγγειακή εγκεφαλική νόσος). Υπάρχουν ενδείξεις ότι και οι 
μικροαγγειακές αλλοιώσεις (περιφερική νευροπάθεια, αμφιβληστροειδοπάθεια και 
μικροαλβουμινουρία) μπορεί να προηγούνται της εμφάνισης του ΣΔ. Στις διεθνείς 
οδηγίες προτείνεται έγκαιρη γλυκαιμική ρύθμιση από την κατάσταση του προδιαβή-
τη. Βαρύτητα δίνεται επίσης, όχι μόνο στην έγκαιρη αλλά και στην εντατική γλυκαιμι-
κή ρύθμιση. Σύμφωνα με τη μελέτη DCCT και τη μελέτη UKPDS, σε ασθενείς με ΣΔ 
τύπου 1 και 2 αντίστοιχα, η εντατική γλυκαιμική ρύθμιση οδήγησε σε σημαντική μεί-
ωση των μικροαγγειακών επιπλοκών συγκριτικά με τη συμβατική ρύθμιση. Επίσης, 
σύμφωνα με τη μελέτη UKPDS, η καλή γλυκαιμική ρύθμιση μειώνει την πιθανότητα 
επιπλοκών για μεγαλύτερη περίοδο από τη διάρκεια αυτής (μεταβολική μνήμη). 
 Η εντατική γλυκαιμική ρύθμιση φαίνεται επίσης να μειώνει και τον κίνδυνο της 
καρδιαγγειακής νόσου. Σύμφωνα με την ίδια μελέτη, για κάθε μείωση της γλυκοζυ-
λιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) κατά 1%, φάνηκε στατιστικά σημαντική μείωση 
του κινδύνου εμφάνισης οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου. Η συσχέτιση δεν 
είναι ισχυρή και χρειάζονται και άλλες τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές.

Στόχοι- εκτίμηση επιθυμητής γλυκαιμικής ρύθμισης
Δύο είναι οι κύριες τεχνικές αξιολόγησης των θεραπευτικών παρεμβάσεων: η μέ-
τρηση της HbA1c και η αυτο-παρακολούθηση των επιπέδων μεταγευματικής γλυ-
κόζης και γλυκόζης νηστείας (σε τριχοειδικό αίμα). 

Σακχαρώδης διαβήτης:
ποια η επιθυµητή γλυκαιµική ρύθµιση 

και πως επιτυγχάνεται
ΦΩΤΕΙΝΗ ΧΡΙΣΤΟΠΟΥΛΟΥ, Δ.-Ν. ΚΙΟΡΤΣΗΣ

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων
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Στόχοι

Σύμφωνα με τις οδηγίες της Αμερικάνικης Διαβητολογικής Εταιρίας (ADA), κύριος 
στόχος της γλυκαιμικής ρύθμισης είναι HbA1c <7%. Οι πιο πρόσφατες οδηγίες της 
Διεθνούς Διαβητολογικής Ομοσπονδίας (IDF) προτείνουν HbA1c <6.5%. Παράγο-
ντες που πρέπει να λαμβάνονται υπόψιν για την εντατικοποίηση της γλυκαιμικής 
ρύθμισης σε ένα ασθενή είναι το προσδόκιμο επιβίωσης, ο κίνδυνος υπογλυκαιμι-
ών και η παρουσία καρδιαγγειακής νόσου.
 Οι άλλοι δύο στόχοι στη ρύθμιση του ΣΔ είναι: προγευματική τριχοειδική γλυ-
κόζη πλάσματος =70-130mg/dl και μέγιστη μεταγευματική τριχοειδική γλυκόζη 
πλάσματος <180mg/dl (μέτρηση 1-2 ώρες μεταγευματικά).
 Αν τα επίπεδα της HbA1c δεν επιτυγχάνονται παρά την επίτευξη των προγευμα-
τικών επιπέδων γλυκόζης, κύριος στόχος γίνεται πλέον η ρύθμιση των μεταγευμα-
τικών επιπέδων γλυκόζης.

Εκτίμηση της γλυκαιμικής ρύθμισης

Η συχνότητα μέτρησης της HbA1c είναι (αναλόγως του κλινικού περιστατικού, της 
φαρμακευτικής αγωγής και της κρίσης του θεράποντος ιατρού):
1.  το λιγότερο δύο φορές το χρόνο σε ασθενείς που βρίσκονται σε σταθερό γλυ-

καιμικό έλεγχο και πετυχαίνουν το στόχο
2.  4 φορές το χρόνο σε ασθενείς που άλλαξαν αγωγή ή αποτυγχάνουν το στόχο 

της ρύθμισης
 Η μέτρηση της HbA1c έχει ισχυρή προγνωστική αξία για τις μικροαγγειακές επι-
πλοκές του ΣΔ. Επίσης, η εντατική γλυκαιμική ρύθμιση με επίτευξη επιπέδων της 
HbΑ1c κάτω από το στόχο φάνηκε να μειώνει και τις επιπλοκές της καρδιαγγειακής 
νόσου. 
 Η άλλη μέθοδος εκτίμησης του γλυκαιμικού ελέγχου είναι η μέτρηση της μετα-
γευματικής γλυκόζης και της γλυκόζης νηστείας από τον ίδιο τον ασθενή. Προτεί-
νεται ο «αυτοέλεγχος» της γλυκόζης αίματος 3 φορές τη μέρα για ασθενείς που 
χρησιμοποιούν πολλαπλές ενέσεις ινσουλίνης ή αντλία ινσουλίνης.
 Ο αυτοέλεγχος της γλυκαιμικής ρύθμισης, συμβάλλει στην αξιολόγηση της απά-
ντησης στη θεραπεία και της επίτευξης των στόχων. Μελέτες έδειξαν ότι ο εντατι-
κός αυτοέλεγχος σε ασθενείς συνέβαλε σε μείωση της HbA1c κατά 0.4%. Μπορεί, 
επίσης, να είναι χρήσιμος στην πρόληψη της υπογλυκαιμίας και την προσαρμογή 
της φαρμακευτικής αγωγής, της διατροφής και της άσκησης. 
 Αν και ο αυτοέλεγχος αποτελεί ένα σημαντικό μέτρο ρύθμισης και παρακολού-
θησης, είναι εξαρτώμενος από τον ασθενή και το μηχάνημα. Οι ασθενείς θα πρέπει 
να διδάσκονται τον τρόπο σωστής μέτρησης και αξιολόγησης των αποτελεσμάτων 
και προσαρμογής των παρεμβάσεων σε αυτές (δίαιτα, άσκηση και φαρμακευτική 
θεραπεία).
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Θεραπευτική προσέγγιση
Υγιεινοδιαιτητική παρέμβαση

Ασθενείς με ΣΔ χρειάζονται εξατομικευμένη ιατρική διατροφική θεραπεία που 
αποβλέπει τόσο στην απώλεια βάρους όσο και στην σωστή γλυκαιμική ρύθμιση. 
Η ιατρική διατροφική θεραπεία φαίνεται να μειώνει την HbA1c κατά 1% στο ΣΔ 
τύπου 1 και κατά 1-2% στο ΣΔ τύπου 2. Αναλύονται οι διατροφικές προτάσεις σύμ-
φωνα με τις οδηγίες της ADA.

1. Υδατάνθρακες
Το είδος και η ποσότητα των υδατανθράκων αποτελούν τον κύριο ρυθμιστή της 
μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας. Όμως τα πλούσια σε υδατάνθρακες τρόφιμα 
αποτελούν παράλληλα πηγή ενέργειας, φυτικών ινών, βιταμινών και αλάτων, απα-
ραίτητων στοιχείων του διαιτολογίου. Προτείνεται:
 - υποκατάσταση τροφών που περιέχουν απλά σάκχαρα από άλλους υδατάνθρακες
 -πρόσληψη τροφών πλούσιων σε φυτικές ίνες
 -παρακολούθηση της πρόσληψης υδατανθρακών (με μέτρηση, ισοδύναμα ή 
από την εμπειρία)
 -χρήση γλυκαιμικού δείκτη και γλυκαιμικού φορτίου 
 Με το γλυκαιμικό δείκτη υπολογίζεται η επίδραση των υδατανθρακών στη γλυ-
κόζη του αίματος. Ο γλυκαιμικός δείκτης ορίζεται ως η επιφάνεια κάτω από την 
καμπύλη γλυκόζης μετά την λήψη μιας μερίδας τροφής που περιέχει 50 gr υδα-
τανθράκων διαιρούμενος με την αντίστοιχη επιφάνεια της καμπύλης μιας τροφής 
αναφοράς (γλυκόζη ή λευκό ψωμί) και πολλαπλασιαζόμενος επί εκατό.
 Tο γλυκαιμικό φορτίο ενός γεύματος υπολογίζεται με πολλαπλασιασμό του γλυ-
καιμικού δείκτη κάθε τροφής που το απαρτίζει επί του ποσού υδατανθρακών αυ-
τής.
 Δίαιτες χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη φαίνεται ότι μειώνουν τη γλυκαιμία, βελτιώ-
νουν τη δυσλιπιδαιμία και συμβάλλουν στη ρύθμιση του βάρους σε διαβητικούς 
ασθενείς.

2. Λίπη
-μείωση των κορεσμένων λιπαρών σε ποσοστό <7% των ολικών θερμίδων
-ελαχιστοποίηση της πρόσληψης trans λιπαρών
-κατανάλωση 2 ή παραπάνω μερίδες ψάρι την εβδομάδα
-περιορισμός της ημερήσιας προσλαμβανόμενης χοληστερόλης σε <200 mg

3. Πρωτεϊνες
-πρόσληψη 15-20% της συνολικής ενέργειας από πρωτεϊνες, για διαβητικούς ασθε-
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νείς με φυσιολογική νεφρική λειτουργία

 - προσοχή στην αυξημένη πρόσληψη πρωτεϊνών, αυξάνει την έκκριση της ινσου-
λίνης χωρίς αντίστοιχη αύξηση της γλυκόζης 

 - δεν προτείνονται δίαιτες ηψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεϊνες καθότι δεν είναι 
γνωστή η μακροχρόνια επίπτωσή τους στη νεφρική λειτουργία

4. Αλκοόλ
 - πρόσληψη ≤2 μονάδες ημερησίως για τους άντρες και αντιστοίχως ≤1 μονάδα 

για τις γυναίκες
 - πρόσληψη μαζί με τροφή σε ασθενείς που λαμβάνουν ινσουλίνη ή άλλα εκκρι-

ταγωγά ινσουλίνης
 Διαιτητικές παρεμβάσεις για μείωση βάρους στο ΣΔ συμβάλλουν θετικά στη 
γλυκαιμική ρύθμιση. Παράλληλα, βελτιώνουν τους συνοδευτικούς παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου (αρτηριακή υπέρταση και δυσλιπιδαιμία). Μέτρια απώ-
λεια βάρους (5% του σωματικού βάρους) φαίνεται να μειώνει σημαντικά την ινσου-
λινοαντίσταση και την υπεργλυκαιμία. 

2. Σωματική άσκηση
Η άσκηση θεωρείται απαραίτητη στη γλυκαιμική ρύθμιση. Με τη σωματική δρα-
στηριότητα, αυξάνεται η πρόσληψη γλυκόζης από τους σκελετικούς μυς και η 
ευαισθησία στη δράση της ινσουλίνης. Παράλληλα βελτιώνεται η ενδοθηλιακή 
λειτουργία και μειώνεται η συγκέντρωση φλεγμονωδών παραγόντων, που σχετί-
ζονται άμεσα με την αθηρωσκλήρυνση και την καρδιαγγειακή νόσο. Συμβάλλει 
τέλος στην απώλεια βάρους και στη βελτίωση άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού 
κινδύνου (αρτηριακή υπέρταση και δυσλιπιδαιμία). 
 Στους διαβητικούς ασθενείς προτείνεται 150 λεπτά μέτριας έντασης αερόβια 
άσκηση την εβδομάδα (50-70% της μέγιστης καρδιακής συχνότητας). Σε ΣΔ τύ-
που 2 προτείνεται συμπληρωματικά 3 φορές άσκηση με αντίσταση εβδομαδιαία, 
επί απουσίας αντενδείξεων. Το αθροιστικό αποτέλεσμα του συνδυασμού αυτών 
βελτιώνει τη γλυκαιμική ρύθμιση. Έχει δειχθεί ότι παρεμβάσεις με άσκηση για 8 
βδομάδες μείωσαν την HbA1c κατά 0.66% σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2.
 Πριν την πρόταση συγκεκριμένου προγράμματος άσκησης είναι απαραίτητη 
η προσμέτρηση των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου του ασθενούς, των 
υπογλυκαιμιών, υπεργλυκαιμιών και των μακροχρόνιων επιπλοκών του ΣΔ. Ύστερα 
από αυτή την προεργασία γίνεται η επιλογή της κατάλληλης μορφής, έντασης και 
διάρκειας άσκηση. 
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Φαρμακευτική αγωγή
Ο ακρογωνιαίος λίθος στη γλυκαιμική ρύθμιση είναι η επιλογή της κατάλληλης 
φαρμακευτικής αγωγής. Η επιλογή συγκεκριμένου υπογλυκαιμικού παράγοντα ή 
συνδυασμού αυτών εξαρτάται από την αποτελεσματικότητά του στη μείωση της 
γλυκόζης, τις εξωγλυκαιμικές του ιδιότητες, την ασφάλεια χρήσης, την ανεκτικότη-
τα, την ευκολία στη χρήση και το κόστος.
 Εκτός από τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά της, η αποτελεσματικότητα της κάθε θε-
ραπευτικής επιλογής εξαρτάται από τη διάρκεια του ΣΔ, τα επίπεδα HbA1c στην 
έναρξη και από την προηγούμενη αγωγή.

Φαρμακευτικοί παράγοντες

α. Διγουανίδια (μετφορμίνη)
Η μετφορμίνη μειώνει την απελευθέρωση γλυκόζης από το ήπαρ, επηρεάζοντας 
κυρίως τη γλυκόζη νηστείας. Οι κύριες παρενέργειες είναι ναυτία, διάρροια, μεταλ-
λική γεύση και πολύ σπάνια γαλακτική οξέωση. Δεν συνοδεύεται από υπογλυκαι-
μίες και επιδρά στη σταθερότητα ή ακόμη και σε μικρή μείωση του βάρους. Αντεν-
δείκνειται η χρήση της σε νεφρική δυσλειτουργία λόγω του αυξημένου κινδύνου 
γαλακτικής οξέωσης. 

β. Σουλφονυλουρίες (γλιβενκλαμίδη, γλυβουρίδη, γλικλαζίδη, γλιμεπιρίδη, γλιπιζίδη) 
Οι σουλφονυλουρίες ενισχύουν την παραγωγή ινσουλίνης από το πάγκρεας. Επη-
ρεάζουν τη γλυκόζη νηστείας και τη μεταγευματική γλυκαιμία. Η πιθανότητα υπο-
γλυκαιμιών αυξάνεται με τις σουλφονυλουρίες, που παρατεινόμενες μπορεί να 
γίνουν και απειλητικές για τη ζωή. Συχνή παρενέργεια είναι η πρόσληψη βάρους 
περίπου 2 kg. Αν και έχουν σχετικά ταχεία έναρξη δράσης, η διατήρηση των γλυ-
καιμικών στόχων δε διατηρείται για ικανοποιητικά μεγάλο χρονικό διάστημα όπως 
συμβαίνει με τις γλιταζόνες και τη μετφορμίνη. 

γ. Γλινίδες (ρεπαγλινίδη, νατεγλινίδη) 
Όπως και οι σουλφονυλουρίες, οι γλινίδες ενεργοποιούν την απελευθέρωση ιν-
σουλίνης από το πάγκρεας. Έχουν όμως μικρότερο χρόνο ημιζωής και πρέπει να 
χορηγούνται <30 λεπτά πριν από το φαγητό. Μειώνουν κυρίως τα επίπεδα μετα-
γευματικής γλυκόζης. Έχουν μικρότερη συχνότητα υπογλυκαιμιών από τις σουλ-
φονυλουρίες αλλά παρόμοια πιθανότητα αύξησης βάρους. 

δ. Αναστολείς α-γλυκοσιδάσης (ακαρβόζη, μιγλιτόλη) 
Η δράση τους εντοπίζεται στο εγγύς λεπτό έντερο όπου μειώνει το ρυθμό πέψης 
των πολυσακχαρητών. Επηρεάζουν κυρίως τη μεταγευματική γλυκόζη. Οι κύριες 
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παρενέργειες είναι παραγωγή αερίων, τεινεσμός, διάρροιες. Είναι λιγότερο δραστι-
κοί από τη μετφορμίνη και τις σουλφονυλουρίες στη μείωση της HbA1c.

ε. Θειαζολιδινεδιόνες ή γλιταζόνες (πιογλιταζόνη, ροζιγλιταζόνη)
Επιδρούν στους PPΑR-γ υποδοχείς της ινσουλίνης και αυξάνουν την ευαισθησία 
στη δράση της ινσουλίνης στους μυς, στο ήπαρ και στο λιπώδη ιστό. Συγκριτικά 
με τις σουλφονυλουρίες, φαίνεται να έχουν μακρόχρονη επίδραση στη γλυκαιμι-
κή ρύθμιση. Οι κύριες παρενέργειες είναι η αύξηση βάρους και η κατακράτηση 
υγρών, το περιφερικό οίδημα και ο διπλασιασμός της πιθανότητας εμφάνισης καρ-
διακής ανεπάρκειας (κυρίως με τη ροζιγλιταζόνη). Αν και οι αναλύσεις δεν είναι 
καταληκτικές ως προς τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, δεν προτείνεται η χρήση τους 
σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. 

Με τη χρήση της ινσουλίνης επιτυγχάνεται μείωση της HbA1c στα επίπεδα στόχο. 
Δεν έχει μέγιστη δόση πέρα από την οποία δεν υπάρχει θεραπευτικό αποτέλεσμα. 
Οι κύριες ανεπιθύμητες ενέργειές της είναι η πρόσληψη βάρους 2-4 kg περίπου 
και τα υπογλυκαιμικά επεισόδια. Σε μελέτες με στόχο HbA1c ~ 7% τα επεισόδια 
σοβαρών υπογλυκαιμιών ήταν 1-3 ανά 100 άνθρωπο-έτη. Χρειάζεται ιδιαίτερη εκ-
παίδευση του ασθενή για τη συντήρηση, χρήση και προσαρμογή της ινσουλίνης. 
Πρέπει να τονίζεται η σημασία της εναλλαγής θέσεων της ένεσης. 

Ταξινομούνται σε:
I. Ανάλογα ινσουλίνης: lispro, aspart, glulisine
Λήψη αμέσως πριν ή μετά τη λήψη τροφής. Έναρξη δράσης σε λιγότερο από 15 
λεπτά, μέγιστη δράση σε 1-3 ώρες και διάρκεια δράσης 2-5 ώρες.

II. Ταχείας δράσης: regular
Λήψη 30 λεπτά πριν το γεύμα. Έναρξη δράσης σε 0.5-1 ώρα, μέγιστη δράση σε 2-4 
ώρες και διάρκεια δράσης 3-5 ώρες.

III. Ενδιάμεσης δράσης: lente, NPH
Τροποποίηση της δόσης κατά την κατάκληση για μείωση υπογλυκαιμιών. Έναρ-
ξη δράσης σε 2-4 ώρες, μέγιστη δράση σε 4-12 ώρες και διάρκεια δράσης 10-18 
ώρες. 

IV. Μακράς δράσης: glargine, detemir
glargine: έναρξη δράσης σε 4-6 ώρες, δεν έχει μέγιστη δράση και καλύπτει όλο το 
24ωρο. 
detemir: έναρξη δράσης σε 3-4 ώρες. Η διάρκεια εξαρτάται από τη δοσολογία και 
κυμαίνεται από 5.7-23.2 ώρες. Μέγιστη δράση στο 50% σε 3-4 ώρες με διάρκεια 
εως 14 ώρες.
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Υπάρχει και η ultralente δεν χρησιμοποιείται ευρέως. Έχει έναρξη δράσης σε 6-10 
ώρες, χωρίς μέγιστη δράση και με διάρκεια δράσης 18-20 ώρες.

Μείγματα ινσουλίνης:
V. 75% NPΗ, 25% Lispro ή 70% NPH, 30% Aspart: 
Λήψη πριν ή μετά τη λήψη τροφής. Έναρξη δράσης σε λιγότερο από 15 λεπτά, 
μέγιστη δράση σε 1-2 ώρες και διάρκεια δράσης 10-16 ώρες. 

VI. 70% NPH, 30% regular
Έναρξη δράσης σε 0.5-1 ώρα, μέγιστη δράση στε 2-10 ώρες και διάρκεια δράσης 
10-16 ώρες.

α. Αναστολείς DPP-4 (σιπταγλιπτίνη, βινταγλιπτίνη)
Η διπεπτιλπεπτιδάση 4 (DPP-4) αποδομεί τα κύρια ινσουλινοτρόπα πεπτίδια (ιν-
κρετίνες): glucagon like peptide 1 (GLP-1) και glucose dependent insulinotropic 
peptide (GIP) που παράγονται από το έντερο. Οι αναστολείς DPP-4 αναστέλλουν 
την αποδόμηση, ενισχύοντας έτσι τη δράση των ινκρετινών. Με αυτό το μηχανι-
σμό ενισχύεται η γλυκοζοεξαρτώμενη παραγωγή ινσουλίνης και αναστέλεται η 
έκκριση γλυκαγόνης. Επιδρούν κυρίως στη μεταγευματική τιμή γλυκόζης. Κύριες 
παρενέργειες είναι τα ήπια γαστρεντερικά συμπτώματα. Χρησιμοποιούνται ως μο-
νοθεραπεία ή σε συνδυασμό με μετφορμίνη ή γλιταζόνες σε ΣΔ τύπου 2. 

β. GLP αγωνιστές (εξενατίδη)
Το GLP-1 παράγεται από τα L-κύτταρα του λεπτού εντέρου και ενδυναμώνει τη 
γλυκοζoεπαγώμενη παραγωγή ινσουλίνης. Το ανάλογο του GLP-1 εξενατίδη, προσ-
δένεται στους GLP υποδοχείς και ενισχύει την παραγωγή ινσουλίνης. Βρίσκεται σε 
ενέσιμη μορφή και χορηγείται 1 ώρα προγευματικά. Μειώνει κυρίως τη μεταγευ-
ματική γλυκόζη. Σύντομα θα κυκλοφορήσει μορφή εξενατίδης που θα χορηγείται 
μια φορά εβδομαδιαία. Οι κύριες παρενέργειες είναι ναυτία, έμετοι και διάρροια. 
Σχετίζεται με απώλεια βάρους περίπου 2-3 kg σε έξι μήνες. Αντενδείκνυται σε ΣΔ 
τύπου 1 και σε σοβαρή γαστρεντερική και νεφρική νόσο. Συνδυάζεται με μετφορ-
μίνη, σουλφονυλουρίες ή γλιταζόνες. 

γ. Αγωνιστές αμυλίνης (πραμλιντίδη)
Η πραμλιντίδη είναι συνθετικό ανάλογο της αμυλίνης, μιας ορμόνης των 
β-κυττάρων. Είναι ένα καινούριο μόριο και δεν κυκλοφορεί ακόμα στη χώρα μας. 
Χορηγείται υποδόρια προγευματικά και μειώνει κυρίως τη μεταγευματική γλυκό-
ζη. Παράλληλα, μειώνει την μεταγευματική παραγωγή γλυκαγόνης, καθυστερεί την 
γαστρική κένωση και αυξάνει το αίσθημα του κορεσμού. Ο βαθμός ανταπόκρισης 
εξαρτάται από τα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος. Οι κύριες παρενέργειες είναι ναυ-
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τία, έμετοι, διάρροιες και υπογλυκαιμίες. Είναι κατάλληλη για ασθενείς υπο ινσουλι-
νοθεραπεία αλλά δεν πρέπει να αναμιγνύεται με την ινσουλίνη. Έχει συσχετιστεί με 
απώλεια 1-1.5 kg σε έξι μήνες (μέρος του οποίου οφείλεται και στις ανεπιθύμητες 
ενέργειες αυτής). Αντενδείκνυται σε γαστροπάρεση και σε ασθενείς που δεν αντι-
λαμβάνονται την υπογλυκαιμία. 

Αλγόριθμος θεραπευτικής προσέγγισης

Πρώτο βήμα, με τη διάγνωση του ΣΔ, είναι η υγιεινοδιαιτητική παρέμβαση μαζί με 
μετφορμίνη. 
 Επόμενο βήμα είναι η προσθήκη βασικής ινσουλίνης ή σουλφονυλουρίας. Αν και 
οι γλιταζόνες περιέχονται στον αλγόριθμο, λόγω των κινδύνων που σχετίζονται με 
τη χρήση τους συστήνεται ιδιαίτερη προσοχή. Λιγότερο τεκμηριωμένη παρέμβα-
ση αποτελεί και η εξενατίδη. 
 Αν δεν επιτευχθεί ή σωστή γλυκαιμική ρύθμιση μπορεί ή να προστεθεί και τρίτος 
απο του στόματος υπογλυκαιμικός παράγοντας, ή να προστεθεί ινσουλίνη (οπότε 
και προτείνεται η διακοπή των ινσουλινοεκκριτικών φαρμάκων), ή να εντατικοποι-
ηθεί η χρήση της ινσουλίνης.
 Οι υπόλοιπες κατηγορίες δεν περιλαμβάνονται ακόμα στον αλγόριθμο της ADA 
κυρίως λόγω των ανεπαρκών κλινικών στοιχείων. Θα μπορούσαν να αποτελούν 
συμπληρωματική αγωγή μαζί με κάποιο κλασικό φαρμακευτικό παράγοντα.
 Το κάθε βήμα στη γλυκαιμική ρύθμιση του ασθενή εξαρτάται από το επίπεδο 
της γλυκαιμίας, από τις παρενέργειες του φαρμάκου-συνδυασμού, το κόστος και 
από το προφίλ του ασθενή (διάγραμμα 1). Στόχος είναι πάντα η επίτευξη και διατή-
ρηση του γλυκαιμικού στόχου.

Συμπεράσματα
Ο ΣΔ μειώνει το προσδόκιμο επιβίωσης λόγω της πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου 
και των συνοδών μικροαγγειακών επιπλοκών. Με τα σύγχρονα δεδομένα, η νοση-
ρότητα του ΣΔ που σχετίζεται με τις μακροχρόνιες κυρίως μικροαγγειακές επιπλο-
κές μπορεί να μειωθεί. Αυτό επιτυγχάνεται με την επίτευξη του στόχου της HbA1c 
<7%.
 Ο αλγόριθμος της θεραπείας τονίζει κυρίως την έγκαιρη έναρξη της αντιμετώ-
πισης με μετφορμίνη και υγιεινοδιαιτητικές παρεμβάσεις, την άμεση προσθήκη ή 
αλλαγή θεραπείας σε αποτυχία επίτευξης του στόχου και τέλος την πρώιμη προ-
σθήκη ινσουλίνης σε ασθενείς που δεν καταφέρνουν την επιθυμητή γλυκαιμική 
ρύθμιση.
 Παρά την ανάπτυξη νέων φαρμάκων και συνδυασμών, η επίτευξη και διατήρηση 
του επιθυμητού γλυκαιμικού στόχου παραμένει δύσκολη. ΄Ισως ένας παράγοντας 
μη ικανοποιητικής αντιμετώπισης να είναι η ανεπαρκής εκπαίδευση του ασθενή 
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γύρω από τη νόσο. Συστήνεται η σωστή ενημέρωση του ασθενή για την κατάλλη-
λη διατροφή, αφού η υπεργλυκαιμία σχετίζεται κυρίως με το είδος και την ποσό-
τητα των προσλαμβανόμενων τροφών, και η καθοδήγησή του στην εφαρμογή της 
επιλεγμένης φαρμακευτικής παρέμβασης. 

Παράρτημα

 

∆ιάγραµµα 1: αλγόριθµος για τη µεταβολική αντιµετώπιση του Σ∆ τύπου 2 σύµφωνα µε τις οδηγίες 
της ADA



-292-

Ε Ν ΤΑΤ Ι Κ Η  Ε Κ Π Α Ι Δ Ε Υ Σ Η  Σ Τ Η Ν  Ε Ν Δ Ο Κ Ρ Ι Ν Ο Λ Ο Γ Ι Α :  12 Ο Σ  Κ Υ Κ Λ Ο Σ  -  Σ Α Κ Χ Α Ρ Ω Δ Η Σ  Δ Ι Α Β Η Τ Η Σ

Πίνακας 1. µείωση της HbA1c µε τις διάφορες παρεµβάσεις

ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΑΝΑΜΕΝΟΜΕΝΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΗΣ HbA1c (%) 
 ΜΕ ΜΟΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ
(Well validated core) 
Βήμα 1ο: πρώτη θεραπεία 
Υγιεινοδιαιτητικές παρεμβάσεις 1.0-2.0
Μετφορμίνη 1.0-2.0
Βήμα 2ο: συμπληρωματική θεραπεία 
Ινσουλίνη  1.5-3.5
Σουλφονυλουρία 1.0-2.0
(Less well validated core) 
Θειαζολιδινεδιόνες 0.5-1.4
GLP-1 αγωνιστές 0.5-1.0
Άλλη θεραπεία 
Αναστολείς α-γλυκοσιδάσης 0.5-0.8
Γλινίδες 0.5-1.5
Αναστολείς DPP-4 0.5-0.8
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∆ιάγραµµα 2: έναρξη και προσαρµογή της ινσουλινοθεραπείας
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Ερωτήσεις πολλαπλής επιλογής

1.  Σε έλεγχο ασθενή με ΣΔ υπό μετφορμίνη, βρίσκεται HbA1c=9.5%. Επόμενο 
βήμα στη θεραπεία είναι:

 α. προσθήκη σουλφονυλουρίας
 β. προσθήκη ινσουλίνης
 γ. προσθήκη γλιταζόνης
 δ.  έλεγχος της συχνότητας υπογλυκαιμιών και αναλόγως προσθήκη μιας από τις 

τρείς προηγούμενες επιλογές 

2.  Σε ασθενή που δεν πετυχαίνει τα επίπεδα στόχο της HbA1c, ενώ τα προγευματι-
κά σάκχαρα του είναι ρυθμισμένα, στόχος στη ρύθμιση γίνεται:

 α. η HbA1c
 β. η προγευματική τιμή σακχάρου
 γ. η μεταγευματική τιμή σακχάρου
 δ. 1+2
 ε. 1+3

3.  Οι GLP-1 αγωνιστές:
 α. δρουν στο λεπτό έντερο
 β. σχετίζονται με απώλεια βάρους 2-3 kg
 γ. επηρεάζουν την προγευματική γλυκόζη κυρίως
 δ. 1+2
 ε. 2+3

4.  Aσθενής υπό μετφορμίνη και σουλφονυλουρία με ΗbA1c=8.5% εμφανίζει πολ-
λαπλά επεισόδια υπογλυκαιμιών. Η παρέμβασή μας είναι:

 α. προσθήκη γλιταζόνης
 β. διακοπή σουλφονυλουρίας και προσθήκη γλιταζόνης
 γ. προσθήκη ινσουλίνης 
 δ. προσθήκη ινσουλίνης και διακοπή σουλφονυλουρίας 
 ε. προσθήκη ενός από τους νέους φαρμακευτικούς παράγοντες 

V.   Σε νεαρό παχύσαρκο ασθενή με ΣΔ τύπου 2 υπό αγωγή με μετφορμίνη βρίσκε-
ται HbA1c=7.5%. H προτιμότερη επιλογή θα μπορούσε να είναι:

 α. προσθήκη σουλφονυλουρίας
 β. προσθήκη ινσουλίνης
 γ. προσθήκη αναστολέα DPP-4
 δ. συνέχιση ίδιας αγωγής

Σωστές απαντήσεις κατά σειρά
β,ε,β,δ,γ


