
  
Ερ

υ
φ

ίλη
 Χ

α
τζη

α
γγελά

κη
  

Κ
α

θ
η

γή
τρ

ια
 Π

α
θ

ολογία
ς- 

  Μ
ετα

β
ο

λικώ
ν Ν

οσ
η

μ
ά

τω
ν 

       Β
’ Π

ρ
ο

π
. Π

α
θ

ολο
γική

 Κ
λινική

, Μ
ονά

δα
Έ

ρ
ευ

να
ς  

  &
 Δ

ια
β

η
τολογικό Κ

έντρ
ο

  
     Π

α
νεπ

ισ
τη

μ
ια

κό Γ.Ν
 “Α

ττικόν” 
                                Ια

τρ
ική

 Σχολή
                                             

 
Εθ

νικό
 κα

ι Κ
α

π
ο

δισ
τρ

ια
κό Π

α
νεπ

ισ
τή

μ
ιο Α

θ
η

νώ
ν  

       
                                

                 

Tα
ξινόμ

η
σ

η
  

Σα
κχα

ρ
ώ

δη
 Δ

ια
β

ή
τη

  
 



Τι είνα
ι ο σ

α
κχα

ρ
ώ

δη
ς δια

β
ή

τη
ς??? 

 Ο
 σ

α
κχα

ρ
ώ

δη
ς δια

β
ή

τη
ς είνα

ι μ
ετα

β
ολική

 δια
τα

ρ
α

χή
 

η
 οπ

ο
ία

 χα
ρ

α
κτη

ρ
ίζετα

ι α
π

ό
 α

ύ
ξη

σ
η

 τη
ς 

σ
υ

γκέντρ
ω

σ
η

ς του
 σ

α
κχά

ρ
ου

 σ
το α

ίμ
α

 

(υ
π

ερ
γλυ

κα
ιμ

ία
) κα

ι α
π

ό δια
τα

ρ
α

χή
 του

 

μ
ετα

β
ολισ

μ
ού

 τη
ς γλυ

κόζη
ς, τω

ν λιπ
ιδίω

ν κα
ι τω

ν 

π
ρ

ω
τεϊνώ

ν, είτε ω
ς α

π
ο

τέλεσ
μ

α
 ελα

ττω
μ

ένη
ς 

έκκρ
ισ

η
ς ινσ

ου
λίνη

ς είτε λόγω
 ελά

ττω
σ

η
ς τη

ς 

ευ
α

ισ
θ

η
σ

ία
ς τω

ν κυ
ττά

ρ
ω

ν του
 σ

ώ
μ

α
τος σ

τη
ν 

ινσ
ου

λίνη
.  



Ο
 Σα

κχα
ρ

ώ
δη

ς δια
β

ή
τη

ς 

� Ετερ
ογενή

ς  

� Κ
λη

ρ
ο

νομ
ική

 

� Π
ολυ

π
α

ρ
α

γοντική
 κα

ι 

� Π
ολυ

γονιδια
κή

 νόσ
ος 

 



P
an

crea
s 

C
an

't  P
rod

u
ce 

En
ou

g
h

 In
su

lin
 

B
od

y lacks in
su

lin
 or is 

u
n

ab
le to u

se in
su

lin
 

effectively 
D

iab
etes 

M
u

scle 
an

d
 Fat 

C
ells 

C
an

’t U
se In

su
lin

 
Effectively  



D
iabetes: A global em

ergency 

Every 1
0

 seco
n

d
s... 3

 p
eop

le d
evelop

 
d

iab
etes 



Η
λικία

 

Ινσ
ου

λινοθ
ερ

α
π

εία
 

Π
α

θ
ογένεια

 

                        ΣΔ
 σ

ε νέα
 ά

τομ
α

        ΣΔ
 σ

ε η
λικιω

μ
ένα

 
ά

τομ
α

 

Ινσ
ου

λινοεξα
ρ

τώ
μ

ενος    Μ
η

- 
Ινσ

ου
λινοεξα

ρ
τώ

μ
ενος 

Tύ
π

ου
 1

           Tύ
π

ου
 2

 

LA
D

A
 

Α
υ

τοα
νοσ

ία
 

 

M
ετα

β
ολικό   

Σύ
νδρ

ομ
ο 

  

Τα
ξινόμ

η
σ

η
 Σα

κχα
ρ

ώ
δη

 
Δ

ια
β

ή
τη

 

Δ
ια

β
ή

τη
ς κυ

ή
σ

εω
ς 

Ά
λλο

ι τύ
π

οι Δ
ια

β
ή

τη
 



¾
 ΣΔ

 τύ
π

ου
 1

 (Ινσουλινοεξαρτώ
μενος ή Ν

εανικός 5-10%
) 

 
                α) Α

υτοάνοσος  β) Ιδιοπαθής (σπάνιος) 
 

¾
 ΣΔ

 τύ
π

ου
 2

 (μη Ινσουλινοεξαρτώ
μενος ή Ενηλίκω

ν 

                           90- 95%
) 

 

¾
 ΣΔ

 Κ
υ

ή
σ

εω
ς (0,15-15%

 - Ευρώ
πη 4-7%

)  
 

¾
 Ά

λλοι ειδικοί τύ
π

οι 

Τα
ξινόμ

η
σ

η
 σ

α
κχα

ρ
ώ

δου
ς δια

β
ή

τη
 



Τα
ξινόμ

η
σ

η
 Σα

κχα
ρ

ώ
δη

 Δ
ια

β
ή

τη
 

’’ ειδικοί τύ
π

οι’’  

�
  Γενετικά σύνδρομα που σχετίζονται με τη 

λειτουργία του β-κυττάρου (Σύνδρομα Μ
Ο

D
Y)  

� Γενετικά σύνδρομα που σχετίζονται με τη δράση 
της ινσουλίνης 

� Π
αθήσεις της εξω

κρινούς μοίρας του παγκρέατος 
(παγκρεατίτις, τραυματισμός, νεοπλασία κλπ) 

� Σακχαρώ
δης διαβήτης που οφ

είλεται σε φ
άρμακα  

� Σακχαρώ
δης διαβήτης σε ενδοκρινοπάθειες 

� Ά
λλα γενετικά σύνδρομα 



Ά
λλα

 είδη
 Σα

κχα
ρ

ώ
δη

 Δ
ια

β
ή

τη
 

 
¾

LA
D

A
  (latent autoim

m
une disease of 

adults) 10%
 του συνόλου του ΣΔ

τ2 
 ¾

M
O

D
Y (m

aturity-onset diabetes of  the 
young) 1-2%

 του συνόλου του ΣΔ
τ2 

 ¾
G

estational diabetes 
 

¾
S
tress-induced 

 



¾
  Μ

ερικές φ
ορές δύ

σ
κολη

 
¾

 Έ
ναρξη και πορεία της νόσου μπορεί να    

    ποικίλλει και στους 2 τύπους 
¾

 Ενίοτε Δ
Κ
Ο

 και σε Τύπου 2 
¾

 Ενίοτε Τύπου 1 όψ
ιμης έναρξης και  

     βραδείας πορείας 
 Δ

ιά
κρ

ισ
η

 μ
ετα

ξύ
 Τύ

π
ου

 1
 κα

ι Τύ
π

ου
 2

 



¾
 Π

ολυ
διψ

ία
 , ξη

ρ
οσ

τομ
ία

  
¾

 Π
ολυ

ου
ρ

ία
 

¾
 Π

ολυ
φ

α
γία

 μ
ε α

π
ότομ

η
 α

π
ώ

λεια
 Β

ά
ρ

ου
ς  

¾
 Α

ίσ
θ

η
μ

α
 α

δυ
να

μ
ία

ς κα
ι κού

ρ
α

σ
η

ς  
¾

 Η
μ

ικω
μ

α
τώ

δη
 κα

τά
σ

τα
σ

η
 –

 κώ
μ

α
 

 

 Συ
μ

π
τώ

μ
α

τα
 π

ου
 οδη

γού
ν  

σ
τη

 διά
γνω

σ
η

 ΣΔ
τ1

 



 Συ
μ

π
τώ

μ
α

τα
 π

ου
 οδη

γού
ν 

 σ
τη

 διά
γνω

σ
η

 ΣΔ
τ2

 

¾
 Π

ολυ
διψ

ία
 , ξη

ρ
οσ

τομ
ία

 
¾

 Π
ολυ

ου
ρ

ία
  

¾
 Π

ολυ
φ

α
γία

 μ
ε α

ύ
ξη

σ
η

 β
ά

ρ
ου

ς σ
υ

νή
θ

ω
ς  

¾
 Συ

χνές λοιμ
ώ

ξεις 
¾

 θ
ά

μ
β

ος όρ
α

σ
η

ς 
¾

 Α
ίσ

θ
η

μ
α

 κού
ρ

α
σ

η
ς  

¾
 Συ

μ
π

τώ
μ

α
τα

 δια
β

η
τικώ

ν επ
ιπ

λοκώ
ν 

¾
 Ξ

η
ρ

ό δέρ
μ

α
 μ

ε κνη
σ

μ
ό 

    



 
C

riteria for th
e D

iag
n

osis of Typ
e D

iab
etes

 
 

P
lasm

a G
lu

cose Level [m
g

/
d

L] 

 * P
lu

s sym
p

tom
s of d

iab
etes (p

olyu
ria, p

olyd
ip

sia, u
n

exp
lain

ed
 w

eig
h

t loss) 

S
tag

e of  
G

lycaem
ic C

on
trol 

Fastin
g

 P
lasm

a 
G

lu
cose 

O
G

TT  
(2

-h
r P

ostload
 G

lu
cose) 

<
 1

1
0

 
 

>
 1

1
0

 - <
 1

2
5

     

>
 1

2
6

 

<
 1

4
0

 
  

 >
 1

4
0

 - <
 1

9
9

     

>
 2

0
0

 

N
orm

al  

IFG
 

or 
IG

T 

D
iab

etes 



 

Μ
έθ

οδοι Δ
ιά

γνω
σ

η
ς ΣΔ

 

¾
 Η

 γλυκόζη πλάσματος νηστείας προτιμάται γιατί είναι 
  εύκολη, 

γρήγορη, 
χω

ρίς 
υψ

ηλό 
κόστος 

και 
καλύτερα 

αποδεκτή 
από 

τους 
εξεταζόμενους. 

Επιπλέον  
χαρακτηρίζεται 

από 
μεγαλύτερη 

επαναληψ
ιμότητα 

σε 
σύγκριση με την O

G
TT 

  ¾
 Η

 τυχαία τιμή γλυκόζης πλάσματος, χω
ρίς την παρουσία 

    συμπτω
μάτω

ν δεν τεκμηριώ
νει τη διάγνω

ση 
  ¾

  Η
 O

G
TT π

α
ρ

α
μ

ένει ο
 «

χρ
υ

σ
ός κα

νόνα
ς»

 για
 τη

 
    διά

γνω
σ

η
, όμ

ω
ς δ

ε σ
υ

νισ
τά

τα
ι ω

ς εξέτα
σ

η
 

    ρ
ου

τίνα
ς 



 
Ενδείξεις για

 O
G

TT
 

 
¾

Η
λικία >

 45 χρόνια 
¾

Α
ύξηση σω

ματικού βάρους (B
M

I>
 25 K

g/m
2) 

¾
Γενετική προδιάθεση (συγγενείς 1ου βαθμού 
με ΣΔ

 τύπου 2) 
¾

Κ
αθιστική ζω

ή 
¾

Π
ροηγηθείσα IG

T ή  IFG
 

¾
Ιστορικό σακχαρώ

δη διαβήτη κύησης 
¾

Υπέρταση (Α
Π

 >
 140/ 90m

m
H

g) 
¾

H
D

L <
 35m

g/%
  ή/και τριγλυκεριδίω

ν >
 

250m
g/%

 
¾

Ιστορικό καρδιαγγειακού νοσήματος 
  



D
efin

ition
 of D

iab
etes 

Indicator 
A
m

erican 
(m

g/dL) 
S
I 

(m
m

o/L) 

G
lu

cose –
 

Fastin
g

 

N
orm

al 
6

5
 - 9

9
 

3
.6

 –
 5

.5
 

D
M

 
>

 1
2

6
 

>
 7

.0
 

R
an

d
om

 (w
ith

 
sym

p
tom

s) 
D

M
 

>
 2

0
0

 
 >

 1
1

.1
 

O
G

TT (2
 h

r) 
D

M
 

>
 2

0
0

 
 >

 1
1

.1
 

H
b

A
1

c 
D

M
 

>
 6

.5
%

 



 
S

creen
in

g
 for an

d
 D

iag
n

osis of G
D

M
 

¾
Perform

 a 75-g O
G

TT, w
ith plasm

a glucose 
m

easurem
ent fasting and at 1 and 2 h, at 24-28 

w
eeks of gestation in w

om
en not previously 

diagnosed w
ith overt diabetes 

¾
Perform

 O
G

TT in the m
orning after an overnight 

fast of at least 8 h 

¾
G

D
M

 diagnosis: w
hen any of the follow

ing plasm
a 

glucose values are exceeded 

•
Fasting ≥

92 m
g/dl 

•
1 h ≥

180 m
g/dl 

•
2 h ≥

153 m
g/dl 

A
D

A
. III. D

etection and D
iagnosis of G

D
M

. D
iabetes C

are 2011 6
. 



ΕΤΕΡ
Ο

ΓΕΝ
ΕΙΑ

 ΣΑ
Κ

Χ
Α

Ρ
Ω

Δ
Η

 Δ
ΙΑ

Β
Η

ΤΗ
 

Τύ
π

ου
 1

 
Τύ

π
ου

 2
  

Κ
αταστροφ

ή του 
 β-κυττάρου 

Α
ιτιολογία

 
Δ
υσλειτουργία του 

β-κυττάρου και 
ινσουλινοαντίσταση 

Ν
έα άτομα χω

ρίς 
παχυσαρκία - 
κετοξέω

ση 

Φ
α

ινότυ
π

ος 
Μ

εγάλης ηλικίας 
άτομα και 
παχύσαρκα 

Α
πόλυτη ένδεια 

ινσουλίνης 
Λ

ειτου
ρ

γία
 του

 
 β

-κυ
ττά

ρ
ου

 
Α
ρχικά 

υπερινσουλιναιμία 

Π
αρουσία 

αυτοαντισω
μάτω

ν 
Α

νοσ
ολογικοί 

δείκτες 
Α
πουσία 

αυτοαντισω
μάτω

ν 

H
LA

 αντιγόνα 
Γενετικοί 
δείκτες 

Α
πουσία αντιγόνω

ν 
H

LA
 

Ό
χι 

 C
-π

επ
τίδ

ιο     
(διέγερ

σ
η

) 
Ν

αι 



Σα
κχα

ρ
ώ

δη
ς Δ

ια
β

ή
τη

ς τύ
π

ου
 1

 

¾
Π

ρ
ω

τα
ρ

χική
 β

λά
β

η
: απουσία έκκρισης 

ινσουλίνης  
    

¾
Κ

λινική
 εκδή

λω
σ

η
: 90%

 καταστροφ
ή τω

ν β-
κυττάρω

ν. 
¾

Η
 π

α
θ

ογένεια
 του ΣΔ

 1 αποτελεί ένα 
εξαιρετικά πολύπλοκο φ

αινόμενο 
•

Γενετική προδιάθεση 
•

Π
εριβαλλοντικοί παράγοντες 

•
Α
νοσολογικοί παράγοντες 

 



¾
Type 

1 
diabetes 

is 
a 

chronic 
autoim

m
une 

disorder 
occurring in genetically susceptible individuals  

•
Im

m
u

n
e system

 is trig
g

ered
 to d

evelop
 an

 
au

toim
m

u
n

e resp
o

n
se ag

ain
st 

–
A

ltered
 p

an
creatic b

-cell an
tig

en
s 

–
The body’s im

m
une system

 destroys pancreatic b- cells, the 
only cells in the body that m

ake the horm
one insulin that 

regulates blood glucose  

¾
 R

isk factors for typ
e 1

 d
iab

etes m
ay in

clu
d

e: 

�
 G

enetic  

�
 autoim

m
une 

�
 environm

ental factors 
 

Typ
e 1

 d
iab

etes  



LO
S

S
 O

F FIR
S

T P
H

A
S

E  
IN

S
U

LIN
 R

ES
P

O
N

S
E     

TIM
E 

S
tag

es in
 D

evelop
m

en
t of Typ

e 1
 

D
iab

etes  
BETA CELL MASS 

D
IA

B
ETES

 
“P

R
E”-

D
IA

B
ETES

 

G
EN

ETIC
 

P
R

ED
IS

P
O

S
ITI

O
N

 

IN
S

U
LITIS

 
B

ETA
 C

ELL IN
JU

R
Y

 

N
EW

LY
 D

IA
G

N
O

S
ED

 D
IA

B
ETES

 

M
U

LTIP
LE A

N
TIB

O
D

Y
 

P
O

S
ITIV

E 

G
EN

ETIC
A

LLY
 A

T R
IS

K
 

(?P
recip

itatin
g

 Even
t) 

P
rog

ressiv
e loss in

su
lin

 
release 

G
lu

cose 
n

orm
al 

O
vert im

m
u

n
o

log
ic 

ab
n

orm
alities 

N
o

rm
al in

su
lin

 
release 



ΓΕΝ
ΕΤΙΚ

Η
 Π

Ρ
Ο

Δ
ΙΑ

Θ
ΕΣΗ

 

¾
Συσχέτιση του ΣΔ

 1 με το Μ
είζον 

Σύστημα Ιστοσυμβατότητας Τάξης ΙΙ 
(H

LA
) και ιδιαίτερα με τα αντιγόνα D

R
 

κα
ι D

Q
, τα οποία έχουν ανιχνευτεί σε 

ποσοστό 93-95%
 στους διαβητικούς 

τύπου 1 

¾
H

LA
- D

R
3 και H

LA
- D

R
4 Î

 δείκτες 
υψ

ηλού κινδύνου 
¾

Η
 πλειονότητα τω

ν διαβητικώ
ν ατόμω

ν 
υψ

ηλού κινδύνου φ
έρει τους 

απλότυπους 
      • D

R
4, D

Q
8 (D

Q
A
1 *0301, D

Q
B
1 *0302) 

και  
     • D

R
3, D

Q
2 (D

Q
A
1 *0501, D

Q
B
1 *0201) 



G
en

etic A
n

alysis of A
d

u
lt-O

n
set 

A
u

to
im

m
u

n
e D

iab
etes 

 

•
D

R
3

 associated
 w

ith
 G

A
D

 an
tib

od
y 

p
ositivity of adults w

ith Type 1 
diabetes but absence of IA

-2 
autoantibodies 

 •
D

R
4

 associated
 w

ith
 IA

-2
 

p
ositivity and younger age of onset 

as w
as D

R
3/4 heterozygotes. 

H
ow

son J.M
.M

.,et, al., the A
D

B
W

-EN
D

 S
tudy G

roup, D
iabetes, 

2011 



Π
ΕΡ

ΙΒ
Α

Λ
Λ

Ο
Ν

ΤΙΚ
Ο

Ι Π
Α

Ρ
Α

ΓΟ
Ν

ΤΕΣ 

    Η
 

φ
ύ

σ
η

 
τω

ν 
π

ιθ
α

νώ
ν 

π
ερ

ιβ
α

λλοντικώ
ν 

π
α

ρ
α

γόντω
ν 

π
ου

 
π

ρ
οκα

λού
ν 

ΣΔ
 

δεν 
είνα

ι 
γνω

σ
τή

.  
¾

Ιογενείς λοιμ
ώ

ξεις 
   (C

oxsakie, π
α

ρ
ω

τίτις, ερ
υ

θ
ρ

ά
) 

¾
Τοξικοί 

π
α

ρ
ά

γοντες 
(Ν

ιτρ
οζα

μ
ίνες, 

α
γελα

δινό γά
λα

) 
   Ο

ι 
π

α
ρ

ά
γοντες 

α
υ

τοί 
θ

εω
ρ

είτα
ι 

ότι 
π

υ
ρ

οδοτού
ν 

τη
ν 

α
νά

π
τυ

ξη
 

α
υ

τοά
νοσ

ω
ν 

μ
η

χα
νισ

μ
ώ

ν 
κα

ι 
επ

α
κόλου

θ
η

 
κα

τα
σ

τρ
οφ

ή
 

τω
ν β

-κυ
ττά

ρ
ω

ν 



Ο
 Ρ

Ο
Λ

Ο
Σ ΤΩ

Ν
 ΙΩ

Ν
 

 Τουλάχιστον 3 μηχανισμοί έχουν προταθεί σχετικά 
με  

 τη συμμετοχή τω
ν ιώ

ν στην αιτιολογία του ΣΔ
 

     1
. Ο

ι ιοί μπορεί να προσβάλλουν τα β-κύτταρα 
και να τα καταστρέψ

ουν με άμεσους 
κυτταρολυτικούς μηχανισμούς 

     2
. Θ

α μπορούσαν επίσης να επιταχύνουν την 
έναρξη της νόσου προάγοντας την καταστροφ

ή 
τω

ν β-κυττάρω
ν με την αύξηση της δράσης τω

ν 
κυτταροκινώ

ν 
     3

. Έ
χει προταθεί επίσης ότι οι ιοί προκαλούν 

την έναρξη της αυτοάνοσης διεργασίας είτε με 
΄΄άμεσο μιμητισμό΄΄ αυτοαντιγόνω

ν είτε 
επηρεάζοντας τη ρύθμιση του ανοσολογικού 
συστήματος  



Α
Ν

Ο
ΣΟ

Λ
Ο

ΓΙΚ
Ο

Ι Π
Α

Ρ
Α

ΓΟ
Ν

ΤΕΣ 

   Ο
 ΣΔ

 1 είναι αποτέλεσμα 
ανοσολογικής διεργασίας 

¾
 χυμική                 

¾
κυτταρική 

  αυτοάνοση καταστροφ
ή του β-

κυττάρου  



Α
Υ

ΤΟ
Α

Ν
Ο

ΣΙΑ
 ΣΔ

 1
 

   Η
 αυτοάνοση φ

ύση της νόσου έχει 
τεκμηριω

θεί από: 
¾

Α
νίχνευση αυτοαντισω

μάτω
ν (αξιόπιστοι 

προγνω
στικοί δείκτες) 

¾
Μ

εταβολές του ανοσολογικού συστήματος 
     (υποομάδες τω

ν Τ- λεμφ
οκυττάρω

ν) 
¾

Δ
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D
iabetic 
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etinopathy 

Leading cause 
of blindness 
in adults

1,2 

D
iabetic 

N
ephropathy 

Leading cause of  
end-stage renal 
disease

3,4 

C
ardiovascular 

D
isease 

Stroke 
2- to 4-fold increase 
in  
cardiovascular 
m

ortality and 
stroke
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D
iabetic 

N
europathy 

Leading cause of 
non-traum

atic low
er 

extrem
ity 

am
putations

7,8 

8/10 individuals w
ith 

diabetes die from
 CV 

events
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 d
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p
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..........σημαντικό είναι να επιλέξετε α
ντιδια
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η
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α
γω
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ώ
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υ

γκεκρ
ιμ

ένες 
π
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θ
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υ

σ
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ρ
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ματικούς μηχανισμούς 

δράσης 
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α
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θ
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ε 
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 και πρέπει να αντιμετω

πίζονται επιθετικά 
προκειμένου να αποτραπεί η συνεχής αύξηση της 
H
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