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Περιεχόμενα μαθήματος.

✓Επιδημιολογικά στοιχεία.

✓Είδη σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ).

✓ Κλινική εικόνα ΣΔ.

✓Διαγνωστικά κριτήρια.

✓Ομοιόσταση γλυκόζης.

✓Στοιχεία παθοφυσιολογίας (ΣΔ) 1 και 2.

✓Θεραπευτική.

✓Οξείες και χρόνιες επιπλοκές ΣΔ.



2016 vs 2021.





Επίπτωση Επιπολασμός



Ορισμός σακχαρώδους διαβήτη.

✓ Σύνολο παθήσεων διαταραχής μεταβολισμού των 
υδατανθράκων.
✓ Υπεργλυκαιμία.
✓ Σχετική ή απόλυτη διαταραχή έκκρισης ινσουλίνης και
✓ άλλοτε άλλου βαθμού περιφερική αντίσταση στη δράση 
της ινσουλίνης.

Ετυμολογία < ρήμα «διαβαίνω».
Χρησιμοποιήθηκε αρχικά από τον Απολλώνιο τον Μεμφίτη περί το 230 π.Χ.,  
προκειμένου να περιγραφεί το φαινόμενο πολυδιψίας και πολυουρίας των 
διαβητικών ασθενών.



Αιτιολογική ταξινόμηση.

Διαβήτης τύπου 1.
(καταστροφή β κυττάρου, απόλυτη ένδεια ινσουλίνης)

Διαβήτης τύπου 2. 
(αντίσταση στην ινσουλίνη, διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης)

Διαβήτης της κύησης.

Άλλοι ειδικοί τύποι διαβήτη.



Η διάγνωση του σακχαρώδους 
διαβήτη συνήθως γίνεται 

κλινικά;



Συμπτώματα ΣΔ.

Πολυδιψία Καθυστερημένη 
επούλωση 
τραυμάτων

Εύκολη 
κόπωση

Θάμβος 
όρασης 

Πολυουρία
Ανεξήγητη 

απώλεια 
βάρους



Κλινική εικόνα.

Συμπτώματα
- Πολυδιψία.
- Πολυουρία.
- Θάμβος όρασης.
- Αίσθημα κόπωσης.

Σημεία
- Ακούσια απώλεια βάρους.
- Σημεία οξείας μεταβολικής απορρύθμισης.
- Κλινικά σημεία χρόνιων επιπλοκών.

Σιάγκρης Δ. Θέματα Κλινικής Παθολογίας και Διαφορικής Διαγνωστικής, 2022.



Κριτήρια διάγνωσης.

ADA's updated 2018 guidelines



Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη HbA1C

✓ Ευρέως χρησιμοποιούμενη διαγνωστική δοκιμασία.

✓ Ελεύθερη διάχυση γλυκόζης εντός των ερυθροκυττάρων.

✓ Μη αναστρέψιμη σύνδεση στην Hb ~ [γλυκόζης] αίμα.

Nathan DM, Singer DE, Hurxthal K, Goodson JD. The clinical information value of the glycosylated hemoglobin assay. N Engl J Med 1984; 310:341.
Goldstein DE. Is glycosylated hemoglobin clinically useful? N Engl J Med 1984; 310:384.



Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη HbA1C



ΓΛΥΚΟΖΗ



Τι είναι η ομοιόσταση της γλυκόζης;



Υπεργλυκαιμία και υπογλυκαιμία

Υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίμα= 
ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑ

Χαμηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίμα= 
ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑ



Ομοιόσταση 
της γλυκόζης. 

Γιατί είναι 
σημαντική;

Surgical Clinics of North America- Vol. 48, No. 2, April, 1968 



Φυσιολογική ομοιόσταση γλυκόζης

✓ Ρυθμός εισόδου της γλυκόζης στην κυκλοφορία.

✓ Ρυθμός απομάκρυνση της γλυκόζης από την κυκλοφορία.

EC Chao et al.Nature Reviews Drug Discovery  9, 551–559 (2010)

?



Ρυθμός εισόδου της γλυκόζης στην κυκλοφορία
(εξωγενείς και ενδογενείς πηγές).

Εντερική απορρόφηση

Γλυκογονόλυση

(αποδόμηση του γλυκογόνου

8-12 ώρες νηστείας)

Γλυκονεογένεση

(σύνθεση γλυκόζης από µη 

υδατανθρακικές πρόδρομες ενώσεις)

2 πυροσταφυλικό + 4 ΑΤP + 2 GTP + 2 NADH + 6 H2O → γλυκόζη + 4 ADP + 2 GDP + 6 Pi + 2 NAD+ + 2H



Ρυθμός απομάκρυνση της γλυκόζης 
από την κυκλοφορία.

EC Chao et al.Nature Reviews Drug Discovery  9, 551–559 (2010)



Πώς απομακρύνεται η γλυκόζη από την 
κυκλοφορία;



Μεταφορείς γλυκόζης.

Lele RD. Tc-99m glucoheptonate is poor man's fluorodeoxyglucose. Indian J Nucl Med. 2011 Oct;26(4):165-70.



Η ομοιόσταση της γλυκόζης απαιτεί τις 
συντονισμένες δράσεις πολλαπλών οργάνων 

(νευρικές οδοί, χυμικά σήματα). 

ED. Rosen & BM. Spiegelman. Nature , 2006; 444:847–853.

Kindey



Ποιο όργανο διαδραματίζει 
πρωταγωνιστικό ρόλο;



Ο πρωταγωνιστικός ρόλος του παγκρέατος.

Rudd  J et al. Nature Communications volume8, Article number: 15259 (2017)



Αξονική τομογραφία κοιλίας



Μοριακή ανατομική παγκρέατος.

Nature Reviews Gastroenterology & Hepatology 14, 612–628 (2017)

~50%

~40%

~10%

F



Οι δύο ισχυροί ρυθμιστές της ομοιόστασης της γλυκόζης.



Ομοιόσταση της γλυκόζης. 
Το δι-ορμονικό μοντέλο. 

Aronoff S et al. Diabetes Spectrum 2004 Jul; 17(3): 183-190



Αρκεί το δι-ορμονικό μοντέλο  
για την ερμηνεία της 

ομοιόσταση της γλυκόζης;



Το πολυορμονικό μοντέλο

SL. Aronoff et al. Diabetes Spectr 2004;17:183-190



GIP 1) Induces insulin secretion. 2) Inhibits b-cell apoptosis



Glucagon-like Peptide 1
Ινκρετινική ορμόνη. Προάγει τον κορεσμό, ενισχύει την έκκριση ινσουλίνης και καταστέλλει την 

έκκριση γλυκαγόνης ως απάντηση στην πρόσληψη θρεπτικών συστατικών.

A Andersen,  et al. Nature Reviews Endocrinology 14, 390–403 (2018)



Ο ρόλος των ινκρετινών.



Το ινκρετινικό φαινόμενο.
Αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης μετά την από του στόματος χορήγηση γλυκόζης σε σύγκριση με 

την έκκριση ινσουλίνης μετά την ισογλυκαιμική ενδοφλέβια έγχυση γλυκόζης, όταν και  οι δύο 

συνεπάγονται ταυτόσημο επίπεδο γλυκόζης στο πλάσμα. 



Ομοιόσταση γλυκόζης: 
ο ρόλος του ήπατος.



Αξονική τομογραφία κοιλίας



Πηγή της ενδογενούς παραγωγής γλυκόζης.

RCR. Meex & MJ. Watt. Nature Reviews Endocrinology 13, 509–520 (2017)



Hye-Sook Han et al. Experimental & Molecular Medicine 48, page e218 (2016)

Έλεγχος μονοπατιών μεταβολισμού γλυκόζης. 

Γλυκογονογένεση
Γλυκογονόλυση
Γλυκόλυση
Γλυκονεογένεση



Ομοιόσταση γλυκόζης: 
ο ρόλος του μυϊκού ιστού.

Διαμεσολαβούμενη από την ινσουλίνη απομάκρυνση της 
γλυκόζης μέσω του μεταφορέα GLUT4



Ο μεταφορέας GLUT4. 
Ενεργοποιείται μόνο από την ινσουλίνη;

PR. Shepherd & BB. Kahn. N Engl J Med 1999; 341:248-257



Διαμεσολαβούμενη από την άσκηση μεταφορά γλυκόζης.

Sylow L et al. Nature Reviews Endocrinology 13, 133–148 (2017)

Πολύπλοκα μοριακά σηματοδοτικά μονοπάτια, διακριτά από αυτά που ενεργοποιούνται από την ινσουλίνη.

Ρύθμιση από δύο κύρια μονοπάτια που ανιχνεύουν μεταβολές στον ενδοκυττάριο μεταβολικό περιβάλλον 

(AMPK) ή μηχανικό στρες (RAC1).



Υποδόριος

Λιπώδης ιστός

Σπλαγχνικός

Λιπώδης ιστός

Ομοιόσταση της γλυκόζης:
ο ρόλος του λιπώδους ιστού.



Ο ρόλος του μεταφορέα GLUT4. 
Διαμεσολαβούμενη από την ινσουλίνη 

απομάκρυνση της γλυκόζης.



Η ινσουλίνη αυξάνει την πρόσληψη γλυκόζης στα 
λιποκύτταρα μέσω μεταφοράς κυστιδίων που 

περιέχουν τον GLUT4.

D Leto & AR. Saltiel. Nature Reviews Molecular Cell Biology 13, 383–396 (2012)



Ο ρόλος των λιποκυτταροκινών.
Πρωτεΐνες με επίδραση στην ομοιόσταση της γλυκόζης.

Evan D. Rosen & Bruce M. Spiegelman. Nature volume444, pages847–853 (14 December 2006)



Ο ρόλος των NEFAs του λιπώδους ιστού.

ED. Rosen & BM. Spiegelman. Nature 444, 847–853 (2006)

Λιπόλυση → απελευθέρωση ΝEFA στην κυκλοφορία. Τα χρονίως αυξημένα επίπεδα NEFA

αναστέλλουν την ικανότητα της ινσουλίνης να προάγει την περιφερική πρόσληψη γλυκόζης και να 

μειώσει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης. 



Ομοιόσταση της γλυκόζης: 
ο ρόλος του νεφρού.

EC Chao et al.Nature Reviews Drug Discovery 9, 551–559 (2010)



Ο υποδοχέας SGLT2.

EC Chao et al.Nature Reviews Drug Discovery 9, 551–559 (2010)



Ομοιόσταση της γλυκόζης: ο ρόλος του ΚΝΣ. 
Τροποποίηση παραγωγής και χρησιμοποίησης γλυκόζης μέσω ΑΝΣ.

Nature Communications 8, Article number: 15259 (2017)



Στοιχεία παθοφυσιολογίας.



?



Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1.



Διαβήτης τύπου 1: δυσλειτουργία 
ενδοκρινούς παγκρέατος.

Nature Reviews Gastroenterology & Hepatology 14, 612–628 (2017)

Φυσιολογικό



Παθογένεια διαβήτη τύπου 1. 
Καταστροφή β κυττάρων → ένδεια ινσουλίνης.

Α Katsarou et al. Nature Reviews Disease Primers 3:17016 (2017)



Η παθογένεια του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 1 οφείλεται 
μόνο στην ανεπάρκεια ινσουλίνης την οποία συνεπάγεται η 

απώλεια των παγκρεατικών β κυττάρων; 

Υπερέκκριση γλυκαγόνης

Διαταραχή της απόκρισης των α κυττάρων τόσο στην αύξηση όσο και στη μείωση των επιπέδων γλυκόζης. 



Ποια η θεραπευτική 
αντιμετώπιση του ΣΔ τύπου 1;



Καταγραφή επιπέδων γλυκόζης.



Σύστημα συνεχούς καταγραφής γλυκόζης.





Ινσουλίνες



Τύποι ινσουλίνης



Βελτίωση φαρμακοδυναμικών και 
φαρμακοκινητικών ιδιοτήτων



Βελτίωση φαρμακοδυναμικών και 
φαρμακοκινητικών ιδιοτήτων



Υπάρχουν παράγοντες που θα 
μπορούσαν να επηρεάσουν το 

ρυθμό απορρόφησης, την έναρξη 
και τη διάρκεια δράσης;



Τρόποι χορήγησης



Αντλία ινσουλίνης









Ποια η σημασία του γλυκαιμικού 
ελέγχου;

Πρόληψη μικρο- και μακρο-αγγειακών επιπλοκών.



Σημασία γλυκαιμικού ελέγχου (1)



Σημασία γλυκαιμικού ελέγχου (2)



Διαβητική νεφροπάθεια (1).



Διαβητική νεφροπάθεια (2).



Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια.



Διαβητική νευροπάθεια.

ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΩΝ ΑΝΣ

ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΩΝ 
ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΩΝ ΝΕΥΡΩΝ 
(ταχύτητα αγωγής νεύρων, κινητική και 
αισθητική, και αισθητικότητα)





Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2



Διαταραχή ομοιόστασης της γλυκόζης

Jennifer Rieusset . Cell Death & Disease 9, 388 (2018)

↑↑ Παραγωγή

↓↓ Χρησιμοποίηση



Ποιοι μηχανισμοί συμβάλλουν 
στη διαταραχή της ομοιόστασης 

της γλυκόζης;



Παθοφυσιολογία ΣΔ τύπου 2 (1).

DeFronso R et al. Nature Reviews Disease Primers volume1, Article number: 15019 (2015)



Παθοφυσιολογία ΣΔ τύπου 2 (2). 

✓ Αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης.

✓ Διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και 

προοδευτική έκπτωση της λειτουργίας του β-

κυττάρου.

✓ Απρόσφορη έκκριση γλυκαγόνης.

✓ Αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

✓ Μειωμένο ινκρετινικό φαινόμενο.

✓ Αυξημένη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης.



Παθοφυσιολογία ΣΔ τύπου 2 (2). 

✓ Αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης.

✓ Διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και 

προοδευτική έκπτωση της λειτουργίας του β-

κυττάρου.

✓ Απρόσφορη έκκριση γλυκαγόνης.

✓ Αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

✓ Μειωμένο ινκρετινικό φαινόμενο.

✓ Αυξημένη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης.



Αντίσταση στην ινσουλίνη.



Αντίσταση στην ινσουλίνη.



Παθοφυσιολογία ΣΔ τύπου 2 (2). 

✓ Αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης.

✓ Διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και 

προοδευτική έκπτωση της λειτουργίας του β-

κυττάρου.

✓ Απρόσφορη έκκριση γλυκαγόνης.

✓ Αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

✓ Μειωμένο ινκρετινικό φαινόμενο.

✓ Αυξημένη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης.



Διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης.

Απρόσφορη έκκριση γλυκαγόνης.

Aronoff S et al. Diabetes Spectrum 2004 Jul; 17(3): 183-190



Έκπτωση λειτουργίας β-κυττάρου.

DeFronso R et al. Nature Reviews Disease Primers volume1, Article number: 15019 (2015)



Παθοφυσιολογία ΣΔ τύπου 2 (2). 

✓ Αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης.

✓ Διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και 

προοδευτική έκπτωση της λειτουργίας του β-

κυττάρου.

✓ Απρόσφορη έκκριση γλυκαγόνης.

✓ Αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

✓ Μειωμένο ινκρετινικό φαινόμενο.

✓ Αυξημένη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης.



Αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

Rines AR et al. Nature Reviews Drug Discovery 15, 786–804 (2016)



Παθοφυσιολογία ΣΔ τύπου 2 (2). 

✓ Αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης.

✓ Διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και 

προοδευτική έκπτωση της λειτουργίας του β-

κυττάρου.

✓ Απρόσφορη έκκριση γλυκαγόνης.

✓ Αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

✓ Μειωμένο ινκρετινικό φαινόμενο.

✓ Αυξημένη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης.



Μειωμένο ινκρετινικό φαινόμενο.



Παθοφυσιολογία ΣΔ τύπου 2 (2). 

✓ Αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης.

✓ Διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και 

προοδευτική έκπτωση της λειτουργίας του β-

κυττάρου.

✓ Απρόσφορη έκκριση γλυκαγόνης.

✓ Αυξημένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

✓ Μειωμένο ινκρετινικό φαινόμενο.

✓ Αυξημένη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης.



Αυξημένη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης.

Fioretto P et al. Diabetes Care 2016; 39(Supplement 2): S165-S171.



Θεραπεία ΣΔ τύπου 2.



Αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας.

ΕΔΕ, 2018







Μετφορμίνη

◼ ΚΥΡΙΟΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ: 

Αναστολή ηπατικής γλυκονεογένεσης.

◼ ΔΕΥΤΕΡΕΥΟΝΤΕΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ:

Βελτίωση περιφερικού μεταβολισμού της γλυκόζης.

Μείωση εντερικής απορρόφησης των υδατανθράκων.

Αύξηση της έκκρισης GLP-1.



Μετφορμίνη: Μηχανισμός δράσης.

RJ Shaw. Nature Medicine 19, 1570–1572 (2013)



Σουλφονυλουρίες

▪ Έκκριση ινσουλίνης με μη γλυκοζο-εξαρτώμενο μηχανισμό.

Kahn SE et al. Nature 444: 840-846, 2006



Πιογλιταζόνη

◼ Ενεργοποιεί τους υποδοχείς PPARγ και αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη.

Lipoprotein lipase
Fatty acid transporter protein
Adipocyte fatty acid binding protein 
Facyl-CoA synthase
Malic enzyme
Glucokinase 
GLUT4



Αναστολείς DPP-4
◼ Αναστέλλουν την διπεπτιδυλ-πεπτιδάση-4

◼ Αυξάνουν τα επίπεδα των GLP-1 και GIP



Αγωνιστές  GLP-1

Ενεργοποίηση  υποδοχέα  GLP-1 

Αύξηση έκκρισης ινσουλίνης

Μείωση έκκρισης γλυκαγόνης

Καθυστέρηση γαστρικής κένωσης

Επαγωγή κορεσμού

Μείωση σωματικού βάρους



Αναστολείς  SGLT2 
◼ Αναστολή νεφρικής επαναρρόφησης γλυκόζης .

◼ Μείωση γλυκόζης με μη ινσουλινοεξαρτώμενο τρόπο και μείωση ΣΒ.

Nature Reviews Nephrology 13, 11–26 (2017)



Όργανα στόχοι και μηχανισμοί δράσης των αντιδιαβητικών φαρμάκων.



Riddle M. Combining sulfonylureas and other oral agents.  Am J of Med . 2000; 108(6A):15S-22S.

Δοσοεξαρτώμενη εμφάνιση παρενεργειών από το ΓΕΣ
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Οξείες επιπλοκές ΣΔ.

✓ Διαβητική κετοξέωση (ΔΚΟ).
(υπεργλυκαιμία, μεταβολική οξέωση με αυξημένο χάσμα 
ανιόντων = (Na+) – [(Cl- ) + (HCO3

- )] mEq/L, κετοναιμία).

✓ Υπεργλυκαιμικό υπερωσμωτικό μη κετωτικό 
κώμα.
(υπεργλυκαιμία συχνά >1000 mg/dL , ↑↑↑ ωσμωτικότητα 

πλάσματος έως 380 mosmol/kg, νευρολογικές διαταραχές).

✓ Υπογλυκαιμία.



Οξείες επιπλοκές ΣΔ.

✓ Διαβητική κετοξέωση (ΔΚΟ).
(υπεργλυκαιμία, μεταβολική οξέωση με αυξημένο χάσμα 
ανιόντων = (Na+) – [(Cl- ) + (HCO3

- )] mEq/L, κετοναιμία).

✓ Υπεργλυκαιμικό υπερωσμωτικό μη κετωτικό 
κώμα.
(υπεργλυκαιμία συχνά >1000 mg/dL , ↑↑↑ ωσμωτικότητα 

πλάσματος έως 380 mosmol/kg, νευρολογικές διαταραχές).

✓ Υπογλυκαιμία.



Συμπτώματα ΔΚΟ.

✓ Πολυουρία

✓ Πολυδιψία

✓ Κόπωση

✓ Απώλεια βάρους

✓ Νυκτουρία

✓ Κολπική ή δερματική μυκητίαση

✓ Διαταραχές όρασης

✓ Πολυφαγία (αρχικά) →

✓ Ανορεξία, ναυτία, έμετοι, κοιλιακό 
άλγος (pseudoperitonitis diabetica).

✓ Διαταραχές επιπέδου συνείδησης



Σημεία ΔΚΟ.

✓ Υπεραερισμός-αναπνοή Kussmaul-
απόπνοια οξόνης. 

✓ Κλινικά σημεία αφυδάτωσης.

✓ Μείωση ενδαγγειακού όγκου.

✓ Νευρολογικά σημεία (υπνηλία, λήθαργος, 
κώμα).

!!!! Κλινική επαγρύπνηση για σημεία και 
συμπτώματα εγκεφαλικού οιδήματος.



Νευρολογική αξιολόγηση.



Υπογλυκαιμία.



ΕΔΕ, 2018



Θεραπευτική αντιμετώπιση υπογλυκαιμίας.

✓ Αξιολόγηση σε κάθε επίσκεψη →

«Παθαίνεις υπογλυκαιμίες;»

✓ Σε [γλυκόζης] 60-70 mg/dL → 

επαγρύπνηση και αναπροσαρμογή.

✓ Σε [γλυκόζης] <54 mg/dL  →

Ο ασθενής διατηρεί τις αισθήσεις του → po 10-20 gr γλυκόζης ή 

οποιασδήποτε μορφής υδατάνθρακα (?). Επαναξιολόγηση μετά από 15’.

✓ Σε σοβαρή υπογλυκαιμία ΣΔ1 → γλυκαγόνη 1mg sc ή im.

✓  Σε παρατεινόμενη υπογλυκαιμία 10-30 gr iv 35% Δδ 

γλυκόζης ενδονοσοκομειακά κ συνεχής iv έγχυση γλυκόζης.

ΕΔΕ, 2018



✓ Προσοχή σε περίπτωση θεραπείας με σουλφονυλουρία. 
Απαιτείται συνεχής χορήγηση iv γλυκόζης 5% για 12-72
ώρες και ενδονοσοκομειακή παρακολούθηση.

✓ Σε ΣΔ2 ενδείκνυται η χορήγηση γλυκαγόνης;;;

Θεραπευτική αντιμετώπιση υπογλυκαιμίας.

ΕΔΕ, 2018



Συσχέτιση υπογλυκαιμίας και HbA1c.





Management of type 2 diabetes has evolved from a
glucocentric to a holistic and patient-oriented approach. The
focus now is not only on lowering HbA 1c concentration
without hypoglycaemia and bodyweight gain but also on
reducing cardiovascular and renal morbidity and mortality.

An ideal combination of antidiabetes drugs should have
complementary effects that correct the many
pathophysiological effects of type 2 diabetes and be safe,
durable, well tolerated, easy to administer, and cost-
effective.

Η μετάβαση από τη γλυκοκεντρική στην ολιστική 
ασθενοκεντρική θεραπευτική προσέγγιση.



Δυνητικοί θεραπευτικοί στόχοι στην αντιμετώπιση του ΣΔ.
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