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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Η πλειοψηφία των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 κατά παράδοση θεωρείται πως έχει 

μειωμένο δείκτη μάζας σώματος. Η θεωρία αυτή εδώ και λίγα χρόνια έχει ανατραπεί με την ανάδειξη 
όλο αυξανόμενων ποσοστών υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών που εμφανίζουν αυτόν τον τύπο 
διαβήτη. Για τα πρότυπα αυτά έχει ενοχοποιηθεί η εντατική εξωγενής χορήγηση ινσουλίνης που 
αποτελεί θεμέλιο της θεραπευτικής της νόσου. Οι συνέπειες της αυξημένης πρόσληψης βάρους 
εγείρουν ανησυχία στην ιατρική κοινότητα καθώς έρχεται αντιμέτωπη, όπως και οι ασθενείς τόσο με 
τις επιπλοκές που σχετίζονται με το διαβήτη όσο και με αυτές που σχετίζονται με την παχυσαρκία. 
Μερικές από αυτές μπορεί να είναι τα καρδιαγγειακά συμβάματα, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια και 
διάφοροι τύποι καρκίνου. Η σωστή πρόληψη και οι θεραπευτικές παρεμβάσεις είναι επομένως 
απαραίτητες προκειμένου να περιοριστεί η εκθετικά αυξανόμενη μάζα αυτών των ασθενών. Ο στόχος 
της θεραπείας έχει στραφεί πέρα από το γλυκαιμικό έλεγχο και στη ρύθμιση του σωματικού βάρους. 
Συνεχείς είναι οι μελέτες αναφορικά με αλλαγές στον τρόπο ζωής αλλά και με φαρμακευτικούς 
παράγοντες που θα θέσουν τη βάση για τη βέλτιστη αντιμετώπιση των ασθενών, ωστόσο έως τώρα 
αναδύονται δυσκολίες για την επίτευξη αυτού του στόχου. Σε αυτή τη διπλωματική εργασία θα 
παρουσιαστούν τα επιδημιολογικά πρότυπα σύμφωνα με έρευνες των τελευταίων ετών, τόσο σε 
ελληνικό όσο και σε διεθνές επίπεδο. Στη συνέχεια θα αναλυθούν λεπτομερώς οι παράγοντες που 
οδηγούν στην αλλαγή του προτύπου του σωματικού βάρους των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
1 και οι διαθέσιμες θεραπευτικές επιλογές στη φαρέτρα του θεράποντα. Συνοψίζοντας λίγα είναι τα 
φαρμακευτικά σκευάσματα τα οποία έχουν λάβει έγκριση για χρήση από τους αρμόδιους φορείς, παρά 
το γεγονός πως έως τώρα αρκετά έχουν παρουσιάσει ελπιδοφόρα αποτελέσματα εμφανίζοντας έτσι 
ενδιαφέρον για το τι μπορεί να συμβεί στο μέλλον. 

 
Λέξεις κλειδιά: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1, παχυσαρκία, επίπτωση, επιπλοκές, θεραπεία  
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ABSTRACT 

 
Type 1 diabetes mellitus (T1DM) is traditionally considered a disease affecting lean individuals. 

However, in the last few years this theory has been treated with skepticism because of the rising 
prevalence of overweight and obesity seen in diabetic patients. Intensive insulin therapy is the 
foundation of diabetes treatment and seems to possess a vital role in the regulation of body weight. The 
consequences of T1DM and obesity coexistence, including development of cardiovascular disease, 
stroke as well as various types of cancer, have not been adequately studied to date. Development of 
prevention strategies and timely therapeutic interventions are needed to achieve both adequate glycemic 
control and weight management in these patients. Several trials over the last few years examine possible 
lifestyle modifications and pharmaceutical agents that will assist in the treatment of overweight T1DM 
patients. This Thesis reports the changes in the epidemiological profile concerning the coexistence of 
obesity and T1DM both in Greece and worldwide. In addition, it summarizes the current understanding 
of the etiology and clinical impact of excessive weight in T1DM patients and reviews the available 
treatment options based on the existing literature. Although many clinical trials have reached promising 
outcomes, future studies are warranted to raise awareness and to develop effective, holistic approaches 
in order to achieve optimal results. 

 
Key words: type 1 diabetes mellitus, obesity, incidence, clinical impact, treatment  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί ένα χρόνιο, μεταβολικό νόσημα, το οποίο 

χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα γλυκόζης του αίματος και με την πάροδο του χρόνου οδηγεί σε 

σημαντικές βλάβες που αφορούν την καρδιά, το αγγειακό σύστημα, τα μάτια, τους νεφρούς και το 

νευρικό σύστημα. Ο ΣΔ εμφανίζεται είτε όταν δεν παράγεται επαρκώς ινσουλίνη από το πάγκρεας, ή 

όταν ο οργανισμός δε δύναται να χρησιμοποιήσει με τρόπο αποτελεσματικό την ινσουλίνη την οποία 

παράγει (1).  

Ο ΣΔ κατατάσσεται σε κατηγορίες σύμφωνα με κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου, ωστόσο η 

ταξινόμησή του αποτελεί ένα συνεχώς μεταβαλλόμενο πεδίο, καθώς διατίθενται όλο και πιο σύγχρονα 

δεδομένα αναφορικά με το γενετικό υπόβαθρο και την παθοφυσιολογία του. Ο ΣΔ μοιράζεται σε 

τέσσερις κατηγορίες: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1) , σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔτ2) , 

ειδικοί τύποι διαβήτη και διαβήτης της κύησης (2,3). 

Πιο συχνή είναι η εμφάνιση του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Με βάση αυτό το δεδομένο 

προκύπτει πως η μεγαλύτερη μάζα μελετών συμπεριλαμβάνουν αυτόν τον τύπο. Λιγότερα είναι τα 

δεδομένα που αφορούν το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Κατά τα τελευταία χρόνια έχει παρατηρηθεί 

δραματική αύξηση των ασθενών με ΣΔ. Για τους ανθρώπους με ΣΔ η εύκολη πρόσβαση στη θεραπεία 

είναι κρίσιμη για την επιβίωση τους. Σχεδόν 830 εκατομμύρια άτομα παγκοσμίως ζουν με ΣΔ. Η 

πλειοψηφία συγκαταλέγεται σε περιοχές χαμηλού ή μετρίως χαμηλού εισοδήματος. Περισσότερο από 

το μισό αυτού του πληθυσμού δε λαμβάνουν θεραπευτική αγωγή (4). 

Η συσχέτιση του σακχαρώδους διαβήτη με την παχυσαρκία αποτελεί αντικείμενο εντατικών 

ερευνών κυρίως τα τελευταία χρόνια. Από δεκαετίες είναι μελετημένη η σχέση της παχυσαρκίας με το 

ΣΔτ2, χωρίς ωστόσο την ίδια πληθώρα δεδομένων για το ΣΔτ1. 

Η παχυσαρκία αποτελεί μία χρόνια πολυπαραγοντική φλεγμονώδη νόσο. Για την εμφάνιση της 

έχουν ενοχοποιηθεί τα σύγχρονα πρότυπα διατροφής, γενετικοί και ψυχοκοινωνικοί παράγοντες. Στο 

παρελθόν παρουσιάστηκε η συσχέτιση της με περιοχές υψηλού εισοδήματος, ωστόσο με την πάροδο 

των ετών έχει διαπιστωθεί όλο και αυξανόμενη η εμφάνιση της και σε περιοχές χαμηλού και μετρίου 

εισοδήματος. Η παχυσαρκία συχνά συσχετίζεται και με άλλα νοσήματα όπως είναι η υπέρταση, η 

δυσλιπιδαιμία και ο ΣΔτ2 (5). 

Η σχέση της παχυσαρκίας με το ΣΔτ1 αποτελεί ένα ενδιαφέρον αντικείμενο μελέτης 

προκειμένου να ληφθούν απαντήσεις σε αναπάντητα ερωτήματα που αφορούν τη θεραπεία των 

ασθενών και τη βελτίωση της ποιότητας διαβίωσής τους. Το αντικείμενο της παρούσας εργασίας είναι 

η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας που αφορά επιδημιολογικά δεδομένα του συνδυασμού των δύο 

νοσημάτων, η μελέτη των συνεπειών που έχουν στον ανθρώπινο οργανισμό, και οι θεραπευτικές 
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παρεμβάσεις που προσφέρονται για την αντιμετώπισή τους. Με τον τρόπο αυτό γίνεται ένα ακόμα βήμα 

προς την περαιτέρω κατανόηση της πολυπλοκότητας των ετερογενών αυτών νοσημάτων. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ 

ΟΡΙΣΜΟΣ 
 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) ορίζεται ως ένα χρόνιο μεταβολικό νόσημα. Κύριο 

χαρακτηριστικό του είναι η αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης του αίματος. Μακροπρόθεσμα ο ΣΔ 

οδηγεί σε βλάβες των ζωτικών οργάνων. Παραδείγματα αποτελούν η καρδιά, οι νεφροί και οι οφθαλμοί. 

Η εμφάνιση του ΣΔ οφείλεται είτε σε ανεπαρκή παραγωγή ινσουλίνης από το πάγκρεας ή σε αδυναμία 

των περιφερικών ιστών να κάνουν χρήση της παραγόμενης ινσουλίνης, κατάσταση η οποία καλείται 

αντίσταση στην ινσουλίνη (1,2). 

 

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

 

Η ταξινόμηση του ΣΔ πραγματοποιείται με βάση το κλινικό υπόβαθρο της νόσου με την 

προσθήκη των συνεχώς αναδυόμενων δεδομένων για τη γενετική και παθοφυσιολογική του βάση. 

Κατατάσσεται σε 4 μεγάλες κατηγορίες (2,3): 

1. ΣΔ τύπου 1 (ΣΔτ1): Οφείλεται σε αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος 

που οδηγεί σε πλήρη έλλειψη ινσουλίνης. Συμπεριλαμβάνεται και ο λανθάνων αυτοάνοσος 

διαβήτης των ενηλίκων (LADA). 

2. ΣΔ τύπου 2 (ΣΔτ2): Οφείλεται σε προοδευτική μείωση της επαρκούς έκκρισης ινσουλίνης από 

τα β-κύτταρα του παγκρέατος που απαιτείται για την αντιμετώπιση των μεταβολικών αναγκών. 

3. Ειδικοί τύποι διαβήτη 

I. Σακχαρώδης διαβήτης προκαλούμενος από γενετικές διαταραχές της λειτουργίας των 

β-κυττάρων (έκκριση ινσουλίνης). Περιλαμβάνονται τα σύνδρομα μονογονιδιακού 

διαβήτη όπως ο νεογνικός ΣΔ και ο διαβήτης MODY (Maturity Onset Diabetes of the 

Young). 

II. ΣΔ προκαλούμενος από γενετικές διαταραχές που αφορούν τη δράση της ινσουλίνης. 

III. ΣΔ προκαλούμενος από ενδοκρινοπάθειες, λοιμώξεις, νόσους του εξωκρινούς 

παγκρέατος (κυστική ίνωση) ή άλλες νόσους. 

IV. ΣΔ προκαλούμενος από φάρμακα ή χημικές ουσίες (π.χ. κορτικοστεροειδή, στατίνες, 

θειαζιδικά διουρητικά, αντιψυχωσικά 2ης γενιάς, κ.α.). 

V. Γενετικά σύνδρομα που συνδυάζονται με ΣΔ. 
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4. Διαβήτης της κύησης (ΣΔΚ): Η εμφάνιση διαβήτη σε γυναίκες στο 2ο ή στο 3ο τρίμηνο της 

κύησης, αφού έχει αποκλεισθεί η διάγνωση ΣΔτ1 ή ΣΔτ2. 

Η παρούσα ταξινόμηση δεν είναι πάντα επαρκής για τη σωστή κατάταξη κάποιων ατόμων με 

ΣΔ και πολλά άτομα στην κλινική πράξη ταξινομούνται λανθασμένα, τουλάχιστον στην αρχή. Μερικά 

άτομα έχουν γενετική προδιάθεση και για τους δύο κύριους τύπους του ΣΔ (ΣΔτ1 και ΣΔτ2) με 

αποτέλεσμα να εμφανίζουν μία «υβριδική» μορφή διαβήτη που έχει χαρακτηριστικά «Διπλού ΣΔ». Ο 

όρος αυτός χρησιμοποιείται όλο και περισσότερο τα τελευταία χρόνια για να περιγράψει κατά κύριο 

λόγο ασθενείς με ΣΔτ1 που εμφανίζουν και στοιχεία αντίστασης στην ινσουλίνη, αλλά και διαφορετικά 

πρότυπα ασθενών που δεν μπορούν να τοποθετηθούν σε μία και εκ των δύο κατηγοριών (6).  

Για τους σκοπούς της συγκεκριμένης ανασκόπησης θα περιγραφεί εκτενέστερα μόνο ο ΣΔτ1. 

Ο ΣΔτ1 συμπεριλαμβάνει το 5-10% των ατόμων με ΣΔ. Μπορεί να εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, 

αλλά είναι συχνότερος στην παιδική και εφηβική ηλικία. Παρουσιάζει 3 διακριτά στάδια στην πορεία 

του: 

1. Στο 1ο στάδιο υπάρχει αυτοανοσία (εμφάνιση δηλαδή στο αίμα τουλάχιστον 2 

αντιπαγκρεατικών αντισωμάτων, αλλά χωρίς συμπτώματα ή διαταραχή των επιπέδων 

γλυκόζης). 

2. Στο 2ο στάδιο μαζί με την αυτοανοσία εμφανίζεται και αρχόμενη δυσγλυκαιμία (κυρίως 

απώλεια της 1ης φάσης έκκρισης της ινσουλίνης), αλλά και πάλι χωρίς συμπτώματα. 

3. Στο 3ο στάδιο υπάρχει έκδηλη υπεργλυκαιμία με συμπτώματα (3). 

 

 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

ΟΡΙΣΜΟΣ 
 

Σύμφωνα με τα στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (WHO) η παχυσαρκία αποτελεί 

μία χρόνια πολυπαραγοντική φλεγμονώδη νόσο. Χαρακτηρίζεται από εξεσημασμένη εναπόθεση λίπους 

στους ιστούς με αποτέλεσμα την περαιτέρω πρόκληση βλάβης του οργανισμού. Προκειμένου να 

καθορίσουμε τις διαταραχές του βάρους, γίνεται χρήση του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ). Ο ΔΜΣ 

υπολογίζεται ως το βάρος διαιρούμενο με το τετράγωνο του ύψους του κάθε ατόμου. Τα άτομα με 

25≤ΔΜΣ<30 κατηγοριοποιούνται ως υπέρβαρα, και εκείνα με ΔΜΣ≥30 ως παχύσαρκα (5,7). 
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 

ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ   

 

Δεδομένα που αφορούν τον ελληνικό πληθυσμό παρουσιάζονται σε μελέτη του επιπολασμού 

του διαβήτη και προδιαβήτη σε ενήλικα άτομα. Η μελέτη αυτή συμπεριέλαβε 4393 άτομα, ηλικίας >18 

ετών, με ίση εκπροσώπηση των φύλων,  και όμοια κατανομή στις διάφορες ηλικιακές ομάδες. Η μέση 

ηλικία των συμμετεχόντων ήταν τα 49.3 έτη και ο μέσος ΔΜΣ ήταν 28.2 kg/m2. Για τη μελέτη 

χρησιμοποιήθηκαν παθολογικές τιμές γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, τιμές γλυκόζης νηστείας, ή ο 

συνδυασμός και των δύο αυτών δεικτών. Αντίστοιχα για τον προδιαβήτη χρησιμοποιήθηκαν οι τιμές 

της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης ή/και της γλυκόζης νηστείας. Ο επιπολασμός των ατόμων με 

διαβήτη αναδείχθηκε στο 11.9% με 1.5% να είναι τα άτομα που πρωτοδιαγνώστηκαν. Δεν 

παρουσιάστηκε σημαντική διαφορά ανάμεσα στα φύλα. Το ποσοστό ήταν υψηλότερο σε άτομα με 

μεγαλύτερο ΔΜΣ, και σε άτομα σε αστικές περιοχές. Ο επιπολασμός του προδιαβήτη παρουσιάστηκε 

στο 12.4% με προτίμηση σε άτομα αυξημένης ηλικίας, αυξημένου ΔΜΣ, και αντρικού φύλου. Με βάση 

τη μεθοδολογία της μελέτης και τα διαγνωστικά κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν δεν καθίσταται 

δυνατό να πραγματοποιηθεί διαχωρισμός του τύπου του ΣΔ προκειμένου να λάβουμε πληροφορίες για 

την κάθε υποκατηγορία. Καταγραφές από προηγούμενες δεκαετίες παρουσιάζουν τον επιπολασμό του 

διαβήτη στο 4.29%. Παρά τις διαφορές στο δείγμα ή τα διαγνωστικά κριτήρια από άλλες ελληνικές 

μελέτες στο παρελθόν δίνεται η εντύπωση σαφούς αύξησης στον πληθυσμό που νοσεί από το ΣΔ με 

την πάροδο του χρόνου (8). 

Για τα δεδομένα που αφορούν την παχυσαρκία σε μία μετανάλυση μελετών παρουσιάστηκε ο 

επιπολασμός υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών ηλικίας έως 12 έτη. Το δείγμα συμπεριέλαβε 

παρόμοιο αριθμό αγοριών και κοριτσιών που διαμένουν στην ηπειρωτική χώρα ή τα νησιά. Ως 

αποτέλεσμα, ο επιπολασμός των παχύσαρκων παιδιών υπολογίστηκε στο 10.2%, ενώ των υπέρβαρων 

στο 23.7%. Συνολικά ο επιπολασμός των παιδιών με ΔΜΣ μεγαλύτερο από το φυσιολογικό 

υπολογίστηκε στο 34%. Επιμέρους υπολογισμοί ανέδειξαν 11% παχύσαρκα αγόρια και 9.7% 

παχύσαρκα κορίτσια, καθώς και 24.1 % υπέρβαρα αγόρια, και 23.2% παχύσαρκα κορίτσια. Το συνολικό 

αποτέλεσμα του αυξημένου ΔΜΣ υπολογίστηκε σε 35% των αγοριών και 32.7% των κοριτσιών. Σε 

συγκεντρωτικά αποτελέσματα διαπιστώθηκε αύξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας τα τρία πρώτα 

χρόνια των μελετών αλλά στη συνέχεια σταθεροποίηση τα τελευταία πέντε χρόνια. Τα δεδομένα αυτά 

αποτυπώνουν το γεγονός ότι σχεδόν 1/3 των παιδιών παρουσιάζει αυξημένο σωματικό βάρος. 

Καταγραφές με βάση δεδομένα προηγούμενων δεκαετιών υποδεικνύουν τριπλάσια αύξηση παιδικής 

παχυσαρκίας τη δεκαετία 2000-2010 συγκριτικά με τη δεκαετία 1980-1989. Ελπιδοφόρο είναι το 

γεγονός ότι μελέτες παρουσιάζουν σταθεροποίηση σε αυτά τα ποσοστά προς το τέλος της δεκαετίας 

2000-2010 (9). 
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΣΔ 

 

Ο ΣΔ αποτελεί ένα ταχέως εξελισσόμενο παγκόσμιο φαινόμενο. Σύμφωνα με δεδομένα 

παγκόσμιου χαρακτήρα το 1990 υπολογίστηκε ότι 200 εκατομμύρια άτομα >18 ετών είχαν ΣΔ, με το 

2022 οι υπολογισμοί να αγγίζουν τα 829 εκατομμύρια ανθρώπους. Με βάση τις τιμές της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης ή/και της γλυκόζης νηστείας, αξιολογώντας δεδομένα από το 

μεγαλύτερο ποσοστό των χωρών ανά τον κόσμο προέκυψε μία ποικιλία αποτελεσμάτων. Από τα 829 

εκατομμύρια, τα 420 εκατομμύρια ήταν γυναίκες και τα 408 ήταν άντρες. Ο επιπολασμός της νόσου 

βρέθηκε 13.9% για το γυναικείο πληθυσμό και 14.3% για τον αντρικό. Η πλειοψηφία αυτού του 

συνόλου προέρχεται κατά προτεραιότητα από την Ινδία, την Κίνα, τις ΗΠΑ, το Πακιστάν, την 

Ινδονησία, τη Βραζιλία και στη συνέχεια από τα υπόλοιπα κράτη που συμπληρώνουν τα 200 που 

μελετήθηκαν. Από το 1990 έως το 2022 ο επιπολασμός του ΣΔ αυξήθηκε σε 131 κράτη για τις γυναίκες 

και 155 κράτη για τους άντρες. Αυτές οι αυξήσεις σημειώθηκαν κυρίως σε κράτη χαμηλού και μετρίου 

εισοδήματος στη νότια και νοτιοανατολική Ασία, τη βόρεια Αφρική και τη Λατινική Αμερική. Σε κράτη 

της δυτικής και κεντρικής Ευρώπης, την υποσαχάρια Αφρική, την ανατολική Ασία, τον Καναδά και 

κάποια νησιά του Ειρηνικού δε σημειώθηκε αξιόλογη μεταβολή του επιπολασμού το 2022 σε σύγκριση 

με το 1990, όπου όμως ήταν ήδη αυξημένος. Ακόμα μείωση παρατηρήθηκε για το γυναικείο πληθυσμό 

στην Ιαπωνία, την Ισπανία και τη Γαλλία, και για τον αντρικό σε περιοχές της Ωκεανίας όπως το 

Ναουρού. Ο επιπολασμός ήταν χαμηλότερος σε κράτη της δυτικής Ευρώπης και ανατολικής Αφρικής 

και για τα δύο φύλα όπου παρατηρήθηκε στο 2-5%. Ενώ υψηλότερος σημειώθηκε σε κράτη της 

Πολυνησίας, κάποια κράτη της Καραϊβικής, το Πακιστάν, τη Μαλαισία και  κράτη της βόρειας Αφρικής 

όπως η Αίγυπτος. Τα κράτη με το μικρότερο ποσοστό αύξησης εντοπίζονται στην Ευρώπη και την 

υποσαχάρια Αφρική. Ωστόσο, εκείνα με τις μεγαλύτερες αυξήσεις εύρους 15-22% φαίνεται να 

βρίσκονται σε μία ζώνη βόρεια του ισημερινού η οποία εκτείνεται στη νοτιοανατολική Ασία, τη Μέση 

Ανατολή, τη βόρεια Αφρική τη Λατινική Αμερική και την Καραϊβική (4,10). 

Το 1990 υπολογίστηκαν 129 εκατομμύρια άτομα >30 ετών τα οποία δε λάμβαναν θεραπεία για 

το ΣΔ είτε με ινσουλίνη είτε με από του στόματος δισκία. Το 2022 το σύνολο αυτό υπολογίζεται να 

φτάνει τα 445 εκατομμύρια άτομα, 3.5 φορές μεγαλύτερο συγκριτικά. Το μεγαλύτερο ποσοστό αυτού 

του συνόλου (30%) βρέθηκε στην Ινδία με την Κίνα να ακολουθεί. Οι παράγοντες που συνέβαλαν στα 

ποσοστά αυτά εκτός της αύξησης του επιπολασμού του ΣΔ, περιλαμβάνουν την αύξηση του πληθυσμού 

αλλά και της ηλικίας αυτού, καθώς και ποσοστό του συνόλου που πρωτοδιαγνώστηκε κατά τη 

διενέργεια των αναλύσεων (4). 

Με βάση τα δεδομένα που λήφθηκαν δεν είναι δυνατό να πραγματοποιηθεί διαχωρισμός του 

τύπου του ΣΔ, διότι απαιτούνται περισσότερες παράμετροι και δημιουργούνται δυσκολίες όταν 

μελετάται τόσο μεγάλο δείγμα του πληθυσμού. 
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Σε ανάλυση των δεδομένων που αφορούν πιο συγκεκριμένα μόνο το ΣΔτ1 σε παγκόσμιο 

επίπεδο με προσπάθεια συμπερίληψης όλων των ηλικιών υπολογίστηκαν σε 8,42 εκατομμύρια τα άτομα 

τα οποία είναι διαγνωσμένα με ΣΔτ1 για το 2021. Από αυτό το σύνολο 1,48 εκατομμύρια αντιστοιχούν 

στις ηλικίες 0-19 έτη, 5,37 εκατομμύρια στις ηλικίες 20-59 έτη και 1,58 εκατομμύρια στις ηλικίες >60 

έτη. Η διάμεση ηλικία των ασθενών τοποθετήθηκε στα 39 έτη. Τα 10 κράτη με το μεγαλύτερο 

επιπολασμό της νόσου ήταν οι ΗΠΑ, η Ινδία, η Βραζιλία, η Κίνα, η Γερμανία, το Ηνωμένο Βασίλειο, 

η Ρωσία, ο Καναδάς, η Σαουδική Αραβία και η Ισπανία. Στη συνέχεια, η επίπτωση σε παγκόσμια 

κλίμακα υπολογίστηκε σε 510.000 νέα περιστατικά, μέσης ηλικίας 32 ετών, για το 2021. Από αυτά το 

62% περιλάμβανε ασθενείς ηλικίας >20 ετών. Από το σύνολο των νέων περιστατικών παρατηρήθηκε 

αυξημένη επίπτωση στις ηλικίες 10-14 έτη, καθώς και σε μεγαλύτερη ηλικία >60 ετών. Μελετώντας τη 

θνησιμότητα από ΣΔτ1 υπολογίστηκαν για το 2021, 175.000 θάνατοι οφειλόμενοι στη νόσο. Από 

αυτούς, για το 20% κατηγορήθηκε η απουσία έγκαιρης διάγνωσης κυρίως σε άτομα <25 ετών. Στο 

πλαίσιο της μελέτης πραγματοποιήθηκαν υπολογισμοί για το προσδόκιμο επιβίωσης για παιδί 10 ετών 

με πρωτοδιάγνωση ΣΔτ1 συγκριτικά με ένα 10χρονο παιδί χωρίς ΣΔτ1. Παγκοσμίως κυριαρχεί ένα 

χάσμα 24 ετών στο προσδόκιμο επιβίωσης των παιδιών με ή χωρίς ΣΔτ1, άμεσα εξαρτώμενο από το 

εισόδημα της εκάστοτε χώρας/ περιοχής. Παράδειγμα αποτελεί το χάσμα 46 ετών (προσδόκιμο 13 έτη 

με ΣΔτ1- 60 έτη χωρίς ΣΔτ1) σε χώρες με χαμηλό εισόδημα, σε αντίθεση με το χάσμα 11 ετών 

(προσδόκιμο 61 έτη με ΣΔτ1 – 72 έτη χωρίς ΣΔτ1 ) σε χώρες με υψηλό εισόδημα. Εξετάζοντας τα 

δεδομένα προκειμένου να εξαχθούν συμπεράσματα και σύμφωνα με δύο διαφορετικές προσεγγίσεις της 

ίδιας μελέτης υπολογίζεται από το 2020 έως το 2040 να παρατηρηθεί αύξηση >60% στον αριθμό των 

ασθενών με ΣΔτ1. Η αύξηση αυτή πιθανολογείται ότι θα βασιστεί κυρίως σε χώρες της υποσαχάριας 

Αφρικής, της Μέσης Ανατολής και της νοτιοανατολικής Ασίας (11). 

Σε μία μετανάλυση που βασίστηκε σε δεδομένα του παγκόσμιου χάρτη, μελετήθηκε ο 

επιπολασμός και η επίπτωση του ΣΔτ1. Τα δεδομένα αυτά προέκυψαν από μελέτες που δημοσιεύτηκαν 

από το 1980 έως και το 2019 χωρίς να είναι σαφές το ηλικιακό πλαίσιο του δείγματος. Τα αποτελέσματα 

αυτά παρουσιάστηκαν συγκεντρωτικά για κάθε ήπειρο. Πιο συγκεκριμένα, για την Ασία υπολογίστηκε 

ο επιπολασμός σε 6,9 για κάθε 10.000 ανθρώπους και η επίπτωση σε 15 για κάθε 100.000 άτομα. Για 

την Αφρική υπολογίστηκε ο επιπολασμός σε 3,5 για κάθε 10.000 άτομα και η επίπτωση σε 8 για κάθε 

100.000. Αντίστοιχα για την Ευρώπη ο επιπολασμός υπολογίστηκε σε 12.2 για κάθε 10.000 και η 

επίπτωση σε 15 για κάθε 100.000, στην Αμερική ο επιπολασμός επίσης σε 12.2 για κάθε 10.000 και η 

επίπτωση σε 20 για κάθε 100.000 άτομα. Συνολικά τα δεδομένα που αποδόθηκαν σε παγκόσμια κλίμακα 

ήταν ο επιπολασμός 9,5 για κάθε 10.000 άτομα και η επίπτωση σε 15 για κάθε 100.000 άτομα. Σύμφωνα 

με τη συγκεκριμένη μετανάλυση, η πληθώρα των νέων ή των ήδη διαγνωσμένων περιστατικών 

δημιουργεί περαιτέρω προβληματισμούς για τις επιπλοκές από τη νόσο, το προσδόκιμο επιβίωσης των 
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ασθενών, καθώς και τις αυξημένες ανάγκες που ανακύπτουν για τη δημιουργία αλλά και τη διάθεση 

θεραπευτικών επιλογών (12). 

Στη συνέχεια, σε παγκόσμιο επίπεδο σύμφωνα με συστηματική ανασκόπηση για την επίπτωση 

του ΣΔτ1 σε άτομα που διαγνώστηκαν κατά την ενήλικη ζωή τους από το 1973 έως το 2019 

διαπιστώθηκε υψηλότερη η επίπτωση σε κράτη της βόρειας Ευρώπης όπως Σουηδία, Φινλανδία, 

Νορβηγία και Δανία. Η χαμηλότερη επίπτωση παρουσιάστηκε σε Ασιατικά κράτη και περιοχές όπως 

Κίνα, Ταϊβάν, και Χονγκ Κονγκ. Τα δεδομένα σε χώρες και περιοχές χαμηλού και μετρίως χαμηλού 

εισοδήματος βρέθηκαν αρκετά περιορισμένα και οι περισσότερες μελέτες που αναλύθηκαν προήλθαν 

από υψηλότερου εισοδήματος κράτη της Ευρώπης και κρατών στο δυτικό τμήμα του Ειρηνικού 

Ωκεανού. Εκ των αποτελεσμάτων προέκυψε ετερογένεια ως προς τη συσχέτιση της αύξησης ή μείωσης 

της επίπτωσης του ΣΔτ1 παράλληλα με την αύξηση της ηλικίας. Μεταξύ των μελετών που 

περιλάμβαναν υπολογισμούς και για τα δύο φύλα, στο 92% διαπιστώθηκε μεγαλύτερη επίπτωση στον 

αντρικό πληθυσμό. Λόγω της υπόθεσης ότι ο ΣΔτ1 κατά παράδοση θεωρείται ασθένεια της παιδικής 

και εφηβικής ηλικίας απαιτείται περαιτέρω μελέτη για να εξάγουμε ασφαλή συμπεράσματα καθώς είναι 

εμφανές ότι η επίπτωση της νόσου στους ενήλικες είναι σημαντική (13). 

Σε μελέτη που δημοσιεύθηκε από τη Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη (IDF) για την επίπτωση του 

ΣΔτ1 σε παιδιά και εφήβους παρουσιάστηκαν δεδομένα που αφορούν μόνο την ηλικιακή ομάδα 0-19 

έτη με συμπερίληψη 215 κρατών. Σε αυτό το ηλικιακό εύρος λιγότερα δεδομένα ήταν διαθέσιμα για τις 

ηλικίες 15-19 σε σύγκριση με τις ηλικίες 0-14 για τα περισσότερα κράτη. Από τη 10η έκδοση του 

Άτλαντα της IDF υπολογίστηκαν 1.2 εκατομμύρια ασθενείς με ΣΔτ1 σε ηλικία <20 έτη το 2021. Κατά 

το 2021, 108.300 άτομα <15 ετών υπολογίστηκε πως θα παρουσιάσουν για πρώτη φορά τη νόσο, ενώ 

το σύνολο επεκτείνεται σε 149.500 άτομα όταν συμπεριλάβουμε και τις ηλικίες 15-19 έτη. Τις 

υψηλότερες θέσεις στην επίπτωση του ΣΔτ1 κατέχουν χώρες τις βόρειας Ευρώπης όπως η Φινλανδία 

και η Σουηδία, και ακολουθούν χώρες της Μέσης Ανατολής και της βόρειας Αφρικής. Συγκριτικά με 

την προηγούμενη έκδοση του Άτλαντα της IDF φαίνεται πως τα νέα περιστατικά με ΣΔτ1 παρουσίασαν 

αύξηση από 98.200 σε 108.300 στις ηλικίες 0-14 έτη και από 128.900 σε 149.500 στις ηλικίες 0-19 έτη 

από το 2019 έως το 2021. Στο μεγαλύτερο ποσοστό των αυξήσεων συνέβαλαν κατά κύριο λόγο κράτη 

από τη βόρεια Αφρική και τη Μέση Ανατολή (14).  

 

 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 
Η παχυσαρκία έχει αναγνωριστεί σαν ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα για τη δημόσια 

υγεία στη σημερινή κοινωνία. Τα επιδημιολογικά δεδομένα τείνουν να δείχνουν συνεχή αύξηση στα 
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ποσοστά των ατόμων όλων των ηλικιών με διαταραχή πρόσληψης βάρους ανά τα έτη. Πιο 

συγκεκριμένα, μελέτη της παγκόσμιας τάσης της παχυσαρκίας σε παιδιά, νέους και ενήλικες με 

δεδομένα από το 1990 έως το 2022 για 200 κράτη και περιοχές αποτυπώνει αυτή την ανοδική πορεία. 

Στους ενήλικες, το 1990  ο επιπολασμός της παχυσαρκίας για τον αντρικό πληθυσμό ήταν στο 8,8% και 

για το γυναικείο στο 4,8%. Το 2022 και τα δύο αυτά μεγέθη παρουσιάζονται αυξημένα σε 18,5% και 

14,0% για τους άντρες και τις γυναίκες αντίστοιχα. Ο αριθμός των παχύσαρκων γυναικών το 2022 

υπολογίστηκε σε 504 εκατομμύρια και των αντρών σε 374 εκατομμύρια και εμφάνισε αύξηση κατά 377 

και 307 εκατομμύρια αντίστοιχα. Τα κράτη με το μεγαλύτερο αριθμό παχύσαρκων ατόμων για το 2022 

ήταν οι ΗΠΑ, η Ινδία, και η Κίνα. Το μελετώμενο χρονικό διάστημα ο επιπολασμός της παχυσαρκίας 

παρουσίασε αύξηση στο 94% των κρατών για τις γυναίκες και στο 99% των κρατών για τους άντρες. 

Οι κυριότερες αυξήσεις για τις γυναίκες διαπιστώθηκαν σε περιοχές της υποσαχάριας Αφρικής, ενώ για 

τους άντρες στις ΗΠΑ, κάποια κράτη της κεντρικής Ευρώπης και της Πολυνησίας. Σε χώρες της 

Καραϊβικής, της Μέσης Ανατολής και της βόρειας Αφρικής διαπιστώθηκε αύξηση και για τα δύο φύλα. 

Το 2022 ο επιπολασμός της παχυσαρκίας διαπιστώθηκε σε <5% για το γυναικείο πληθυσμό στο 3% 

των κρατών και για τον αντρικό στο 9% των κρατών. Αντίθετα κυμάνθηκε >60% για τις γυναίκες σε 

4% των κρατών και για τους άντρες στο 3% (15).  

Αναφορικά με τις ηλικίες 5-19 έτη για το ίδιο χρονικό διάστημα ο επιπολασμός της 

παχυσαρκίας εμφάνισε αύξηση από 1,7% στα κορίτσια και 2,1% στα αγόρια το 1990 σε 6,9 % και 9,3% 

το 2022 αντιστοίχως. Ο συνολικός αριθμός των παχύσαρκων κοριτσιών το 2022 υπολογίστηκε σε 65,1 

εκατομμύρια και των αγοριών σε 94,2 εκατομμύρια, αύξηση που ανάγεται σε 51,2 και 76,7 εκατομμύρια 

αντίστοιχα για τα δύο φύλα. Αναλυτικότερα ο επιπολασμός της παχυσαρκίας παρουσίασε αύξηση για 

τα κορίτσια στο 93% των κρατών και για τα αγόρια στο 98%. Στις περισσότερες χώρες το σύνολο των 

παχύσαρκων ατόμων υπερδιπλασιάστηκε. Οι κυριότερες αυξήσεις εντοπίστηκαν σε κράτη της 

Πολυνησίας, της Καραϊβικής  και στη Χιλή (15). 

 

 

Η ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΣΤΟ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 1 

 

Για πολλά χρόνια διατηρούταν η άποψη ότι ο ΣΔτ1 αποτελεί νόσημα για τα αδύνατα ή 

φυσιολογικού βάρους άτομα. Η άποψη αυτή ήρθε να ανατραπεί περίπου από τη δεκαετία του ’80 και 

έπειτα, αφού όλο και αυξανόμενες μελέτες και καταγραφές παρουσίασαν τη συσχέτιση της 

παχυσαρκίας και με το ΣΔτ1. Η παχυσαρκία παραδοσιακά είναι συνυφασμένη με το ΣΔτ2, έχει 

μελετηθεί εκτενώς, και νέα δεδομένα συνεχίζουν να έρχονται στο φως συνεχώς. Το πεδίο της σύνδεσης 

της παχυσαρκίας με το ΣΔτ1 αποτελεί ένα λιγότερο μελετημένο πεδίο, ωστόσο η ευαισθητοποίηση για 

την περαιτέρω κατανόηση και στοχευμένη θεραπεία έχει οδηγήσει σε ολοένα περισσότερες 
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τυχαιοποιημένες μελέτες που προσέφεραν χρήσιμες πληροφορίες έως τώρα αλλά και θέτουν τη βάση 

για μελλοντικές θεραπευτικές επιλογές. 

Από το 1982 άρχισε η εφαρμογή της κλινικής μελέτης Diabetes Control and Complications 

Trial (DCCT) με ενήλικες ασθενείς  με ΣΔτ1 μελετώντας τα διαφορετικά αποτελέσματα που 

αποδίδονται με τη χρήση εντατικοποιημένου σχήματος ινσουλινοθεραπείας έναντι συμβατικού 

σχήματος (16,17). Με βάση αυτά τα αποτελέσματα πραγματοποιήθηκε μελέτη με προσθήκες στο δείγμα 

ασθενών οι οποίοι παρακολουθήθηκαν για ένα μέσο διάστημα 6,5 ετών (3,5-9 έτη). Στη μελέτη αυτή 

δε συμμετείχαν παχύσαρκοι ασθενείς και όλοι οι συμμετέχοντες ήταν διαγνωσμένοι από 1-15 έτη. Από 

τη νέα μελέτη διαπιστώθηκε αύξηση της πρόσληψης βάρους κατά μέση τιμή 3,3 κιλά στους ασθενείς 

που λάμβαναν εντατικοποιημένο σχήμα εν αντιθέσει με 1,2 κιλά αυτών που λάμβαναν συμβατικό. Κατά 

το διάστημα παρακολούθησης η πιο ραγδαία αύξηση παρουσιάστηκε κατά το 1ο έτος. Ακόμα στο 

εντατικοποιημένο σχήμα διαπιστώθηκε καθ’ όλα τα έτη παρακολούθησης μεγαλύτερου μεγέθους 

πρόσληψη βάρους (αύξηση του ΔΜΣ κατά >5kg/m2). Κατά την περίοδο παρακολούθησης ο ρυθμός 

πρόσληψης βάρους παρουσίαζε σταδιακή μείωση με την πάροδο του χρόνου γεγονός που απαιτεί 

περαιτέρω διερεύνηση προκειμένου να αναδειχθεί σημαντική συσχέτιση μεταξύ των δύο παραγόντων. 

Μεταξύ του γυναικείου πληθυσμού του εντατικοποιημένου σχήματος υπολογίστηκε αύξηση τόσο του 

λιπώδους ιστού όσο και της άλιπης μάζας, ενώ αντίστοιχο αποτέλεσμα δεν παρατηρήθηκε για τον 

αντρικό πληθυσμό. Ομοίως για τις γυναίκες, αυξημένη υπολογίστηκε και η περίμετρος μέσης. Εκτός 

της θεραπευτικής μεθόδου, από τις λοιπές μεταβλητές που λήφθηκαν υπόψιν δεν προέκυψαν ασφαλή 

συμπεράσματα για τη συσχέτισή τους με την πρόσληψη βάρους (18). 

Διαφορετική μελέτη (the Epidemiology of Diabetes Complications Study- EDIC) δείγματος 

ασθενών με ΣΔτ1 που πραγματοποιήθηκε την περίοδο 1986-1988 συμπεριέλαβε άτομα >18 ετών με 

στόχο την παρακολούθηση των διαφορετικών προτύπων σωματικού βάρους και πιθανών επιπλοκών. 

Έπειτα από οκταετή παρακολούθηση ανά 2 έτη πραγματοποιήθηκε σύγκριση της επίπτωσης και 

επιπολασμού των υπέρβαρων ασθενών με το γενικό πληθυσμό. Ο επιπολασμός των υπέρβαρων 

ασθενών υπολογίστηκε μικρότερος από την αντίστοιχη τιμή για το γενικό πληθυσμό, ενώ η επίπτωση 

και για τις δύο ομάδες δεν παρουσίασε σημαντικές διαφορές. Ακόμα μελετώντας τους παράγοντες που 

συσχετίζονται με την πρόσληψη βάρους μόνο η μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης εμφάνισε 

ανεξάρτητη συσχέτιση (19). 

Κατά συνέχεια, έπειτα από παρακολούθηση των αποτελεσμάτων ανά 2 έτη πραγματοποιήθηκε 

εκτίμηση της τάσης των υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών μετά από 18 έτη. Ο επιπολασμός των 

υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών κατά την έναρξη της μελέτης υπολογίστηκε στο 28,6% και 3,4% 

αντίστοιχα. Αναλυτικότερα, ο επιπολασμός των υπέρβαρων ασθενών παρουσίασε αύξηση κατά 47% 

φτάνοντας στο 42% και ο επιπολασμός της παχυσαρκίας εμφάνισε αύξηση κατά 7 φορές φτάνοντας 

στο 22,7%. Δε διαπιστώθηκαν ιδιαίτερες διαφορές στον επιπολασμό αναφορικά με τα δύο φύλα. Από 
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τις παραμέτρους που υπολογίστηκαν διαπιστώθηκε ότι η αυξημένη τιμή της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης κατά την έναρξη της μελέτης και η μετέπειτα χρήση εντατικοποιημένου σχήματος 

ινσουλινοθεραπείας κατά την συνεχή παρακολούθηση συσχετίστηκε με την πρόσληψη βάρους, ωστόσο 

σε πολυπαραγοντική ανάλυση παλινδρόμησης η χρήση εντατικοποιημένου σχήματος τροποποιήθηκε 

σε οριακή συσχέτιση. Ακόμα, ανεξάρτητη συσχέτιση αύξησης του ΔΜΣ κατά 5 kg/m2 παρουσίασε το 

χαμηλό ετήσιο εισόδημα της οικογένειας. Συνολικά έπειτα από δεκαοκταετή παρακολούθηση ο 

επιπολασμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών φαίνεται να έχει αυξηθεί με ταχύτερο ρυθμό 

συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό. Κατά την έναρξη της μελέτης ο συνολικός επιπολασμός των 

ασθενών με αυξημένο ΔΜΣ (>25kg/m2) ήταν πολύ χαμηλότερος σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό 

(31,9% έναντι 55,9%), ωστόσο έπειτα από 18 έτη δεν παρουσιάζεται σημαντική διαφορά  μεταξύ των 

δύο (64,6% έναντι 66,3%) (20). Τα αποτελέσματα αυτά αποδίδουν την ανάγκη για περαιτέρω μελέτη 

της συσχέτισης των δύο αυτών πολύπλοκων νοσημάτων.  

Μελέτη σε κέντρο της Αυστρίας για τον επιπολασμό υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών σε 

σύγκριση με το γενικό πληθυσμό συμπεριέλαβε ασθενείς από 4 ηλικιακές ομάδες που ταξινομήθηκαν 

σε ασθενείς <30 έτη, 30-49 έτη, 50-69 έτη και >69 έτη. Εκ των αποτελεσμάτων υπολογίστηκε ο 

επιπολασμός των υπέρβαρων ασθενών με ΣΔτ1 σε 39,8 % εν αντιθέσει με 33,1% στο γενικό πληθυσμό, 

και ο επιπολασμός της παχυσαρκίας σε 14% αντί 13,8% στο γενικό πληθυσμό. Ωστόσο οι διαφορές 

μεταξύ των δύο πληθυσμών δεν εμφάνισαν στατιστική σημαντικότητα. Ανάμεσα στις 4 ηλικιακές 

ομάδες που μελετήθηκαν, στατιστικά σημαντική αύξηση του ΔΜΣ σε ασθενείς με ΣΔτ1 έναντι του 

γενικού πληθυσμού υπολογίστηκε μόνο στην ομάδα των 30-49 ετών, εκ των οποίων η πλειοψηφία ήταν 

γυναίκες (21). 

Κατά συνέχεια μελέτη στις ΗΠΑ για τον επιπολασμό της παχυσαρκίας σε ενήλικες ασθενείς με 

ΣΔτ1 ανέδειξε όμοια μεγέθη μεταξύ του γενικού πληθυσμού και των διαβητικών ασθενών με 

επιπολασμό 64% και 62% αντίστοιχα. Τα δεδομένα αυτής της μελέτης προέκυψαν από την έρευνα 

National Health Interview στις ΗΠΑ από 2016-2021 (22).  

Το εντατικοποιημένο σχήμα ινσουλινοθεραπείας αντί του συμβατικού σχήματος 

χρησιμοποιείται ευρέως έπειτα από αποτελέσματα που αναδείχθηκαν ευεργετικά στο γλυκαιμικό 

έλεγχο. Συχνά όμως πλέον έχει παρουσιαστεί συσχέτισή του με αυξημένη πρόσληψη βάρους. Μία 

συγχρονική μελέτη από 4 διαφορετικές ομάδες ασθενών ηλικίας 8-16 ετών τοποθετημένες χρονικά από 

1999-2009 έδειξε αύξηση της εφαρμογής του εντατικοποιημένου σχήματος ινσουλίνης από 52% σε 

97%. Ωστόσο ο επιπολασμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών αυτού του δείγματος δεν 

παρουσίασε αξιόλογη διαφοροποίηση με διακύμανση από 27-36%. Παρά τα αποτελέσματα που 

αποδόθηκαν από τη συγκεκριμένη μελέτη παραμένει ο περιορισμός πως παρά τη χρήση του 

εντατικοποιημένου σχήματος δε σημειώθηκε βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου σε αντίθεση με άλλες 

μελέτες (23). 
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Άλλη μία μελέτη διερεύνησης του επιπολασμού υπέρβαρων και παχύσαρκων νέων στις ΗΠΑ 

χρησιμοποίησε δεδομένα από τη μελέτη SEARCH for Diabetes in Youth για άτομα <20 ετών με ΣΔτ1 

και ΣΔτ2 σε αντιπαραβολή με δεδομένα για το γενικό πληθυσμό προσαρμοσμένα στην αντίστοιχη 

ηλικιακή ομάδα από τη National Health and Nutrition Examination Study (NHANES). Μεταξύ των 

νέων με ΣΔτ1 το 22,1% ήταν υπέρβαροι σε σύγκριση με 16,1% για το γενικό πληθυσμό. Ωστόσο για 

τους παχύσαρκους ασθενείς το ποσοστό του γενικού πληθυσμού υπερέβαινε αυτό των ατόμων με ΣΔτ1 

με 16,9% και 12,6% αντίστοιχα. Εάν μελετήσουμε το συνολικό επιπολασμό των ατόμων με αυξημένη 

πρόσληψη βάρους και ΣΔτ1 δεν παρουσιάζει αξιόλογη διαφοροποίηση από τον επιπολασμό για τα μη 

διαβητικά άτομα με 34% και 33% αντίστοιχα (24). 

Διαφορετική μελέτη για τη διερεύνηση της ύπαρξης διαταραχής πρόσληψης βάρους σε νέους 

με ΣΔτ1 αποτελεί η συγκριτική μελέτη δεδομένων από δύο αρχεία. Η βάση της μίας καταγραφής είναι 

70 κέντρα των ΗΠΑ (T1DX) και της δεύτερης 391 κέντρα της Γερμανίας και της Αυστρίας (Diabetes 

Prospective Follow-up registry- DPV) όπου παρακολουθούνται και τοποθετούνται σε αρχείο ασθενείς 

με ΣΔ κάθε τύπου. Η μελέτη συμπεριέλαβε στο σύνολο 32.936 άτομα ηλικίας από 2-18 έτη 

διαγνωσμένα τουλάχιστον για ένα έτος με ΣΔτ1. Χρησιμοποιήθηκαν 4 ηλικιακές ομάδες (2-<6 έτη, 6-

<10 έτη, 10-<14 έτη και 14-<18 έτη). Ο ΔΜΣ διαπιστώθηκε υψηλότερος στον πληθυσμό της 

καταγραφής T1DX σε σύγκριση με την DPV στις ηλικιακές ομάδες >6 έτη. Συνολικά, υπολογίστηκαν 

σύμφωνα και με τις δύο καταγραφές 12% παχύσαρκα άτομα, και 24% υπέρβαρα άτομα (25). Τα μεγέθη 

αυτά φαίνεται ότι είναι μεγαλύτερα σε σύγκριση με αυτά που έχουν παρουσιαστεί σε παγκόσμιο επίπεδο 

για το γενικό πληθυσμό.  

Μία ακόμα μελέτη από το αρχείο καταγραφής DPV σε Αυστρία και Γερμανία επιχείρησε την 

ανάλυση παραγόντων με τους οποίους παρουσιάζει συσχέτιση η αύξηση του ΔΜΣ σε άτομα <20 έτη. 

Στη μελέτη συμμετείχαν συνολικά 12.774 άτομα από 248 διαφορετικά κέντρα με διάγνωση ΣΔτ1 για 

>6 μήνες. Τα άτομα του δείγματος παρακολουθήθηκαν για χρονικό διάστημα 4,7± 3,0 έτη. Κατά το 

τέλος της παρακολούθησης διαπιστώθηκαν 12,5% υπέρβαροι ασθενείς και 2,8% παχύσαρκοι ασθενείς. 

Τόσο σύμφωνα με μονοπαραγοντική αλλά και στη συνέχεια πολυπαραγοντική ανάλυση παλινδρόμησης 

διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ του αυξημένου ΔΜΣ και του γυναικείου φύλου, της 

ηλικίας πρωτοδιάγνωσης του ΣΔ, του χρονικού διαστήματος από τη διάγνωση, του σχήματος 

ινσουλινοθεραπείας, και της συνολικής δοσολογίας ινσουλίνης που χορηγήθηκε. Αναλυτικότερα ο 

ΔΜΣ ήταν υψηλότερος σε άτομα γυναικείου φύλου, που χρησιμοποιούσαν αντλία ινσουλίνης ή 

λάμβαναν εντατικοποιημένο σχήμα θεραπείας. Στα κορίτσια ο ΔΜΣ ήταν υψηλότερος σε εκείνα που 

διαγνώστηκαν σε ηλικία 10-<15 έτη και στα αγόρια με ηλικία διάγνωσης <5 έτη (26). Χρησιμοποιώντας 

αυτούς τους παράγοντες θα ήταν πολύ χρήσιμο για τη βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών να 

σχεδιαστούν εξατομικευμένα προγράμματα πρόληψης και αντιμετώπισης. 
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Σε ανάλυση από δεδομένα του T1D Exchange registry- T1DX των ΗΠΑ για ασθενείς ηλικίας 

13-18 με ΣΔτ1 (27), σύμφωνα με τα οποία πραγματοποιήθηκε δευτερογενής ανάλυση μελετήθηκε ο 

επιπολασμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών. Εκ των αποτελεσμάτων διαπιστώθηκε 

μεγαλύτερος επιπολασμός υπέρβαρων και παχύσαρκων κοριτσιών αντί αγοριών. Πιο συγκεκριμένα 

κυμάνθηκε σε 27,19% και 13,6% ο επιπολασμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων κοριτσιών 

αντίστοιχα, και 18,9% και 12,7% ο επιπολασμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων αγοριών αντίστοιχα. 

Παράγοντες που λήφθηκαν υπόψιν και εμφάνισαν ανεξάρτητη συσχέτιση με τον αυξημένο ΔΜΣ ήταν 

το γυναικείο φύλο, η μεγαλύτερη ηλικία, το χαμηλό εισόδημα, η εκπαίδευση των γονέων, η χαμηλή 

τιμή γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, και οι περισσότερες δόσεις βασικής ή μεταγευματικής 

ινσουλίνης. Σύμφωνα με τα παραπάνω απαιτείται στρατηγική πρόληψης της παχυσαρκίας καθώς τα 

ποσοστά της εμφανίζουν συνεχή αύξηση και σε αυτή την ομάδα ασθενών (28). 

Σε διεθνή συγχρονική ανάλυση δεδομένων από το αρχείο SWEET μελετήθηκε ο επιπολασμός 

των υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών, των ηλικιών 2-18 ετών. Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν 

23.026 άτομα από 25 ευρωπαϊκές χώρες και 12 χώρες εκτός Ευρώπης, με γνωστό ΣΔτ1 τουλάχιστον 

ένα έτος. Οι ασθενείς λάμβαναν είτε συμβατικό σχήμα ινσουλινοθεραπείας, είτε εντατικοποιημένο 

σχήμα είτε έκαναν χρήση αντλίας ινσουλίνης. Ο επιπολασμός των υπέρβαρων ασθενών υπολογίστηκε 

σε 22,3% στα αγόρια και 27,2% στα κορίτσια, ενώ ο επιπολασμός των παχύσαρκων ασθενών 

υπολογίστηκε σε 7,3% στα αγόρια και 6,8% στα κορίτσια. Περαιτέρω, παρουσιάστηκε συσχέτιση του 

ΔΜΣ με το χρόνο από την πρωτοδιάγνωση του ΣΔτ1 με τιμές που παρουσίαζαν αύξηση αυτού στους 

ασθενείς με το μεγαλύτερο διάστημα με ΣΔτ1. Το σχήμα της θεραπείας των ασθενών δεν συσχετίστηκε 

με την πρόσληψη βάρους. Συνολικά ο υψηλός επιπολασμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων νέων με 

ΣΔτ1 (31,8%) καθιστά αναγκαία τη λήψη θεραπευτικών μέτρων για την άμεση αντιμετώπιση του 

προβλήματος (29). 

 

 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΟ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ ΣΤΟ ΣΔΤ1 

 

Ο πρώτος παράγοντας ο οποίος επηρεάζει την πρόσληψη βάρους σε άτομα με ΣΔτ1 είναι ο 

τρόπος ζωής. Ο τρόπος ζωής περιλαμβάνει τη διατροφική συμπεριφορά, και την άσκηση. Μεγάλος 

αριθμός μελετών παρουσιάζει τη συσχέτιση και προσαρμογή της διατροφής σε άτομα με ΣΔτ2 (30). Τα 

πρότυπα αυτά περιλαμβάνουν μία ποικιλία εξατομικευμένων προσεγγίσεων, που βασίζεται στο ιατρικό 

ιστορικό του κάθε ατόμου, τις προτιμήσεις του και αποτελείται από διατροφή χαμηλή σε θερμίδες με 

τα απαραίτητα μακροθρεπτικά συστατικά. Αντίστοιχες τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές για 

ασθενείς με ΣΔτ1 ελλείπουν από τη βιβλιογραφία. Η πρόσληψη βάρους βασίζεται στη διαταραχή της 

σχέσης της ενεργειακής πρόσληψης και ενεργειακής δαπάνης. Ένα εκ των προτύπων διαχωρισμού των 
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μακροθρεπτικών στοιχείων που προτείνεται από τις κατευθυντήριες οδηγίες της International Society 

for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) περιλαμβάνει υδατάνθρακες 40-50% της συνολικής 

ημερήσιας πρόσληψης θερμίδων, λιπαρά σε 30-40% με τα κορεσμένα λίπη σε <10% και πρωτεΐνη σε 

15-25% της ημερήσιας πρόσληψης (31). Αυτά τα ποσοστά είναι εύκολο να μεταβληθούν καθώς 

επηρεάζουν και επηρεάζονται από βιολογικούς μηχανισμούς οι οποίοι ελέγχουν τον κορεσμό και την 

όρεξη. Σημαντικός σε αυτή τη ρύθμιση είναι ο ρόλος του άξονα εντέρου- εγκεφάλου. Ορμόνες που 

έχουν την προέλευσή τους στο γαστρεντερικό σωλήνα και το πάγκρεας ρυθμίζουν την όρεξη και 

συνεπώς την πρόσληψη τροφής. Σε αυτές περιλαμβάνονται η ινσουλίνη, γλυκαγόνη, αμυλίνη, 

χολοκυστοκινίνη (CCK), λεπτίνη, το γλυκαγονόμορφο πεπτίδιο 1 (GLP-1), το γαστρικό ανασταλτικό 

πεπτίδιο (GIP), το πεπτίδιο ΥΥ (PYY), η γκρελίνη. Εξ αυτών μόνο η γκρελίνη κατέχει ορεξιογόνο 

δράση ενώ οι υπόλοιπες έχουν ανασταλτική δράση στην όρεξη. Ακόμη, τα νευροπεπτίδια 

προοποιομελανοκορτίνη και νευροπεπτίδιο Υ μέσω αλληλεπίδρασης με συγκεκριμένους νευρώνες 

οδηγούν στην αναστολή ή διέγερση της όρεξης αντιστοίχως (32,33). Σε μελέτη των εντερικών 

πεπτιδίων σε παιδιά με ΣΔτ1 τα επίπεδα της γκρελίνης και της αμυλίνης βρέθηκαν μειωμένα ενώ τα 

επίπεδα GLP-1 και PYY δεν παρουσίασαν ιδιαίτερες διαφορές συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό. 

Ακόμα παρουσιάστηκε συσχέτιση του ΔΜΣ των ασθενών με το GLP-1, τη λεπτίνη και την αμυλίνη 

(34). Η γκρελίνη επηρεάζει την πρόσληψη τροφής καθώς και την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Τα 

επίπεδα αυτής εμφανίζονται μειωμένα σε άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη και παχύσαρκα άτομα, 

καθώς και σε ενήλικες ή παιδιά με ΣΔτ1. Με βάση τα υπάρχοντα δεδομένα η χρήση ινσουλινοθεραπείας 

οδηγεί σε περαιτέρω μείωση ή σταθερότητα των επιπέδων της στο πλάσμα (35,36). Στη συνέχεια, το 

GLP-1 επηρεάζει το σωματικό βάρος μειώνοντας την όρεξη και επιβραδύνοντας τη γαστρική κένωση 

με τη συνέργεια των PYY και CCK. Σε άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη, παχύσαρκα άτομα αλλά 

και σε ΣΔτ2 η δράση αυτών των ορμονών είναι μειωμένη. Παράδειγμα αποτελεί η αποκατάσταση της 

λειτουργίας τους έως ένα βαθμό έπειτα από απώλεια βάρους η οποία προκύπτει από τη διενέργεια 

βαριατρικού χειρουργείου (37). Ωστόσο στους ασθενείς με ΣΔτ1 η μεγαλύτερη επιρροή προκύπτει από 

την έλλειψη ορμονών οι οποίες παράγονται στο πάγκρεας όπως η ινσουλίνη, η αμυλίνη, η γλυκαγόνη. 

Η ινσουλίνη αποτελεί ρυθμιστή της ισορροπίας μεταξύ αναβολικών και καταβολικών διεργασιών. Ο 

στόχος της είναι η ενεργοποίηση αρνητικής ανατροφοδότησης προκειμένου να αποφευχθούν απότομες 

αλλαγές που θα επηρεάσουν το σωματικό βάρος. Επομένως, η εξωγενής δόση ινσουλίνης η οποία 

χορηγείται προς ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης σε σακχαροδιαβητικούς ασθενείς παρακάμπτει 

τον ενδογενή έλεγχο που πραγματοποιεί η ινσουλίνη που απελευθερώνεται φυσιολογικά από διέγερση 

έπειτα από γεύμα (38). Η αμυλίνη υπό φυσιολογικές συνθήκες εκκρίνεται μαζί με την ινσουλίνη από 

τα β-κύτταρα του παγκρέατος έπειτα από πρόσληψη τροφής. Η λειτουργία της είναι η καταστολή της 

έκκρισης της γλυκαγόνης, η διατήρηση της ισορροπίας στο σωματικό βάρος και η αύξηση της 

ενεργειακής δαπάνης. Σε ασθενείς με αντίσταση στην ινσουλίνη, ΣΔτ2 και παχύσαρκους ασθενείς η 
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μεταγευματική απελευθέρωση της αμυλίνης πραγματοποιείται σε χαμηλά επίπεδα. Σε ασθενείς με ΣΔτ1 

τα επίπεδά της διατηρούνται πολύ χαμηλότερα συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό αλλά επίσης δεν 

ανταποκρίνονται και στο ερέθισμα έπειτα από τη λήψη γεύματος. Το γεγονός αυτό οδηγεί σε διαταραχή 

της ισορροπίας με την πρόσληψη τροφής (39). Η γλυκαγόνη εκκρίνεται από τα α-κύτταρα του 

παγκρέατος σε κατάσταση νηστείας δημιουργώντας ένα αίσθημα κορεσμού. Η αντίδραση αυτή 

φαίνεται να διατηρείται σε ασθενείς με ΣΔτ1 αλλά όχι σε παχύσαρκους ασθενείς (38). Στην προκειμένη 

περίπτωση απαιτείται περαιτέρω μελέτη όπου θα διερευνηθεί η συσχέτιση των συγκεκριμένων 

πεπτιδίων σε παχύσαρκους διαβητικούς ασθενείς σε σύγκριση σε διαβητικούς ασθενείς φυσιολογικού 

ΔΜΣ. 

 Στη συνέχεια, η άσκηση αποτελεί ένα μέσο ελέγχου και ρύθμισης του σωματικού βάρους τόσο 

σε ασθενείς με ΣΔτ1 όσο και στο γενικό πληθυσμό. Για ενήλικες με ΣΔ έχει προταθεί το πρότυπο 

άσκησης 150 λεπτών –ήπια ή έντονη- την εβδομάδα μοιρασμένα σε τουλάχιστον 3 ημέρες της 

εβδομάδας, χωρίς περισσότερο από δύο συναπτές μέρες διακοπής της άσκησης (40). Μειωμένη φυσική 

δραστηριότητα έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση του λιπώδους ιστού σε ασθενείς με ΣΔτ1, αρνητική 

επίδραση στη μυική μάζα, καθώς και επιδείνωση καρδιαγγειακών προβλημάτων. Η καθιστική ζωή είναι 

απόρροια του συνολικού δυτικού τρόπου ζωής με την προσθήκη και των επεξεργασμένων τροφίμων 

στην καθημερινότητα. Οι παράγοντες αυτοί επηρεάζουν σε μεγάλο βαθμό το σύνολο του πληθυσμού 

και δεν αποτελούν εξαίρεση τα άτομα με συννοσηρότητες όπως οι διαβητικοί ασθενείς. 

Σημαντικό για τις διαταραχές στην πρόσληψη βάρους τόσο σε υγιή άτομα όσο και στους 

σακχαροδιαβητικούς ασθενείς είναι η κατανόηση των μεταβολών στη συνολική ημερήσια ενεργειακή 

δαπάνη. Σε φυσιολογικές συνθήκες υποδιαιρείται στο βασικό μεταβολικό ρυθμό (ΒΜΡ), τη θερμική 

επίδραση των τροφίμων και τις δαπάνες λόγω της άσκησης. Ο ΒΜΡ αποτελεί το μεγαλύτερο μέρος της 

ημερήσιας δαπάνης, ανέρχεται περίπου στο 50-70% αυτής και αποτελεί το ποσό της ενέργειας που 

δαπανά ο οργανισμός για τη λειτουργία των οργάνων. Η επίδραση της τροφής κατέχει περίπου 10% και 

της άσκησης 30% (41). Μεγάλος αριθμός παραγόντων δύναται να επηρεάσουν την ενεργειακή δαπάνη 

όπως η ηλικία, η καθημερινή δραστηριότητα, η χλωρίδα του εντέρου, οι απώλειες μέσω διούρησης ή 

μέσω κένωσης, το συμπαθητικό νευρικό σύστημα. Ο ΣΔτ1 αποτελεί μία νόσο η οποία ευνοεί κυρίως 

τις καταβολικές διεργασίες. Το πρότυπο λοιπόν των ημερήσιων δαπανών σε ένα υγιές άτομο δε συνάδει 

σαφώς και για ένα άτομο με ΣΔτ1. Μεγάλο αντίκτυπο στο σύνολο των ενεργειακών δαπανών έχει η 

διάκριση μεταξύ ελεγχόμενου και μη διαβήτη. Στον αρρύθμιστο ασθενή η γλυκοζουρία θα έρθει να 

επιτείνει την ημερήσια δαπάνη. Ακόμα αριθμός μελετών παρουσιάζει μικρή αύξηση ακόμα και στο 

ΒΜΡ στους ασθενείς με ΣΔτ1 σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες (42). Ο αριθμός των μελετών για το 

πρότυπο των ενεργειακών δαπανών σε ασθενείς με ΣΔτ1 δεν είναι ενθαρρυντικός και ελλείπουν 

δεδομένα προκειμένου να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. Με βάση τα υπάρχοντα δεδομένα, μελέτη 

παρουσίασε πως ο ΒΜΡ βρέθηκε υψηλότερος από το αναμενόμενο σε έλλειψη ινσουλίνης, ωστόσο 
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αποκαταστάθηκε σε αναμενόμενες τιμές κατά την αναπλήρωση ινσουλίνης σε ασθενώς ρυθμισμένα 

άτομα με ΣΔτ1 όπως υπολογίστηκε με τη χρήση έμμεσης θερμιδομετρίας (43). Σε διαφορετική μελέτη 

ασθενών με ΣΔτ1 με τη χρήση έμμεσης θερμιδομετρίας, οι ασθενείς με φυσιολογικό ΔΜΣ και 

ρυθμισμένο ΣΔ εμφάνισαν σημαντικά χαμηλότερη δαπάνη επαγόμενη από τη διατροφή συγκριτικά με 

υγιείς μάρτυρες (44). Τέλος σε συγχρονική μελέτη συγκρίνοντας τις επιδράσεις της ινσουλινοθεραπείας 

με glargine και pelisgro σε ασθενείς με ΣΔτ1 παρουσιάστηκε μικρή αύξηση της ημερήσιας ενεργειακής 

δαπάνης στη θεραπεία με pelisgro (45). Ωστόσο η εξέλιξη ανεστάλη λόγω περιστατικών εμφάνισης 

στεατοηπατίτιδας (46). Το αντίκρισμα της διεξοδικής μελέτης του ενεργειακού προφίλ ασθενών με 

ΣΔτ1 σε αναλογία με το σωματικό βάρος θέτει ένα πολλά υποσχόμενο υπόστρωμα για τη λήψη 

κατάλληλων θεραπευτικών αποφάσεων. 

Ένας ακόμη παράγοντας που συμμετέχει στη διαταραχή πρόσληψης βάρους σε διαβητικούς 

ασθενείς είναι η συμπεριφορά και τα ψυχοκοινωνικά πρότυπα. Φαίνεται πως η πιθανότητα εκδήλωσης 

παχυσαρκίας επηρεάζεται στενά από κοινωνικοοικονομικά πρότυπα, την πρόσβαση στο σύστημα 

υγείας, ανθυγιεινά πρότυπα διατροφής από το φιλικό και οικογενειακό περιβάλλον, χαμηλή 

αυτοεκτίμηση, κατάθλιψη, υποστηρικτικό περιβάλλον (47). Στους ασθενείς με ΣΔτ1 σημαντικό ρόλο 

φαίνεται να παίζουν ο φόβος για υπογλυκαιμία, το άγχος, η ποιότητα ζωής, κοινωνικά στερεότυπα για 

πρότυπα ιδανικού βάρους, προηγούμενες διαιτητικές συνήθειες. Σύμφωνα με υπάρχοντα δεδομένα οι 

έφηβοι με ΣΔτ1 παρουσιάζουν αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης διαταραχών πρόσληψης τροφής. Μια 

μόνιμη μάχη για τη διατήρηση υγιούς σχέσης με μία ισορροπημένη διατροφή συχνά οδηγεί σε μια σχέση 

των άκρων με τα αποτελέσματα κυρίως να οδηγούν σε υπέρβαρους ή παχύσαρκους εφήβους (48).  Με 

βάση αυτούς τους παράγοντες έχουν συχνά περιγραφεί περιστατικά επισφαλούς χρήσης 

ινσουλινοθεραπείας με εκούσια παράληψη δόσεων ή μείωση της προβλεπόμενης δόσης προκειμένου 

να επιτευχθεί μείωση του σωματικού βάρους. Σύμφωνα με μελέτες το ποσοστό ασθενών που επιχειρούν 

να παραποιήσουν τη θεραπεία τους κυμαίνεται από 20-40%. Το ποσοστό αυτό αποτελείται κυρίως από 

άτομα γυναικείου φύλου, με υψηλό ΔΜΣ, ασταθές οικογενειακό περιβάλλον, κατάθλιψη, χαμηλή 

αυτοεκτίμηση. Ως αποτέλεσμα προκαλείται χρόνια υπεργλυκαιμία με συμπτώματα αφυδάτωσης, 

μείωσης μυικής μάζας και γλυκοζουρία. Το γεγονός ότι η γλυκόζη δεν αξιοποιείται με το σωστό τρόπο 

οδηγεί σε διάσπαση λιπώδους και μυικής μάζας για την παραγωγή ενέργειας με αποτέλεσμα την 

παραγωγή κετονών. Ως επακόλουθο αυξάνεται η πιθανότητα εμφάνισης δυσχερών επιπτώσεων για τον 

οργανισμό όπως η διαβητική κετοξέωση, χρόνια υπεργλυκαιμία, νεφροπάθεια, καθώς και αυξημένη 

θνητότητα (49,50). 

Ένας παράγοντας ακόμα που έχει ενοχοποιηθεί για την πρόσληψη βάρους στους διαβητικούς 

τύπου 1 είναι η εξωγενής χορήγηση ινσουλίνης που αποτελεί ωστόσο βασικό πυλώνα της θεραπείας 

της νόσου. Μία από τις αρχικές μελέτες είναι μία τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη μεταξύ 

συμβατικού σχήματος ινσουλινοθεραπείας και εντατικοποιημένου. Το αποτέλεσμα ανέδειξε την 
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εμφάνιση μεγαλύτερης αύξησης βάρους ως αποτέλεσμα της θεραπείας στην ομάδα που λάμβανε το 

εντατικοποιημένο σχήμα όπως έχει προαναφερθεί (16). Στη μελέτη που επιχειρήθηκε έπειτα από 

δεκαοχταετή παρακολούθηση ασθενών που λάμβαναν εντατικοποιημένο σχήμα ινσουλινοθεραπείας 

προέκυψε αύξηση κατά 10 φορές στη χρήση του εντατικοποιημένου σχήματος, κατά 7 φορές αύξηση 

του ποσοστού των παχύσαρκων και κατά 47% αύξηση των υπέρβαρων ασθενών (20). Σε αντίθεση με 

τα παραπάνω δεδομένα σε μία συγχρονική έρευνα τεσσάρων μελετών κοορτής όπου η χρήση του 

εντατικοποιημένου σχήματος ινσουλίνης από 52% παρουσίασε αύξηση στο 97%, ο επιπολασμός της 

παχυσαρκίας δεν παρουσίασε αξιοσημείωτη μεταβολή, ωστόσο ο γλυκαιμικός έλεγχος δεν ήταν 

ικανοποιητικός (23). Το εντατικοποιημένο σχήμα ινσουλινοθεραπείας βασίζεται είτε σε πολλαπλές 

δόσεις ινσουλίνης (3-4 ενέσεις την ημέρα βασικής και προγευματικής ινσουλίνης), είτε θεραπεία με 

αντλία ινσουλίνης. Η αντλία μπορεί να απελευθερώνει μόνο ινσουλίνη αλλά νεότερες αντλίες 

απελευθερώνουν είτε ινσουλίνη είτε γλυκαγόνη. Τα δεδομένα είναι ελλιπή για την αποτελεσματικότητα 

της θεραπείας με αντλία στην πρόσληψη βάρους των ασθενών. Σε πρόσφατη μελέτη κατά διάστημα 3 

μηνών χρήσης αντλίας παρουσιάστηκε αύξηση βάρους κατά 1 κιλό σε εφήβους και κατά 1.4 κιλά σε 

ενήλικες (51). 

Επιπλέον, τα επεισόδια υπογλυκαιμίας φαίνεται να έχουν σχέση με την πρόσληψη βάρους των 

ασθενών με ΣΔτ1. Ποικίλες μελέτες έχουν ως αντικείμενο τη σχέση αυτή με διαφορετικά ωστόσο 

αποτελέσματα. Αρχική μελέτη ενηλίκων που λάμβαναν συμβατική ή εντατικοποιημένη θεραπεία, 

έπειτα από εξαετή παρακολούθηση δεν εμφάνισαν συσχέτιση του ΔΜΣ με επεισόδια υπογλυκαιμίας 

(52). Σε μικρότερη μελέτη κοορτής σε ηλικίες 13-39 έτη υπό εντατικοποιημένο σχήμα, έπειτα από ένα 

χρόνο οι ασθενείς που εμφάνισαν σοβαρή υπογλυκαιμία παρουσίασαν μεγαλύτερη αύξηση βάρους σε 

αντίθεση με τους ασθενείς που δεν εμφάνισαν όμοια επεισόδια (16). Σε διαφορετική τυχαιοποιημένη, 

ελεγχόμενη μελέτη σε έφηβους και ενήλικες ασθενείς με αντλία σε αντίθεση με τη λήψη 

εντατικοποιημένης θεραπείας με ενέσεις, τα ποσοστά των επεισοδίων υπογλυκαιμίας ήταν όμοια στις 2 

ομάδες και δεν παρατηρήθηκε διαφορά στην πρόσληψη βάρους μεταξύ των δύο ομάδων (53). Λόγω 

της ετερογένειας των αποτελεσμάτων των μελετών καθίσταται σαφές πως απαιτούνται σαφή δεδομένα 

και προσεγμένες καταγραφές προκειμένου να διαπιστωθεί σαφώς η συσχέτιση των δύο μεταβλητών. 

Δεν πρέπει να λησμονείται ο ρόλος που κατέχει η γενετική και η επιγενετική στο φαινότυπο 

της παχυσαρκίας, του ΣΔ και του συνδυασμού αυτών. Τα δεδομένα που αφορούν τα γονίδια και τον 

τρόπο με τον οποίο επηρεάζουν αυτούς τους φαινοτύπους έχουν ένα πολύ μεγάλο εύρος και υπάρχουν 

πολλές μελέτες με το συγκεκριμένο αντικείμενο που εμφανίζουν όλο και πιο ανανεωμένα 

αποτελέσματα. Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε, τα άτομα με ΣΔτ1 σε εντατικοποιημένο σχήμα 

ινσουλινοθεραπείας με οικογενειακό ιστορικό ΣΔτ2 εμφάνισαν μεγαλύτερη πρόσληψη βάρους σε 

σύγκριση με τα άτομα χωρίς οικογενειακό ιστορικό. Στους ασθενείς που λάμβαναν συμβατικό 

θεραπευτικό σχήμα η πρόσληψη βάρους ήταν όμοια στις δύο ομάδες ανεξάρτητα από το οικογενειακό 
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ιστορικό. Το αποτέλεσμα αυτό υποδεικνύει την πιθανότητα η γενετική προδιάθεση για ΣΔτ2 να 

επηρεάζεται από την προσπάθεια για επιτυχή γλυκαιμικό έλεγχο και στη συνέχεια να επιδρά στο 

φαινοτυπικό αποτέλεσμα της παχυσαρκίας στο ΣΔτ1. Μερικά από τα γονίδια που συσχετίζονται με την 

παχυσαρκία και το ΣΔτ2 φαίνεται να συνδέονται και με το ΣΔτ1 (52). Παραδείγματα από τα καλύτερα 

μελετημένα γονίδια είναι το γονίδιο της παχυσαρκίας (fat mass and obesity gene - FTO), το γονίδιο του 

υποδοχέα της μελανοκορτίνης 4 (MC4R), και το γονίδιο της προοπιομελανοκορτίνης (POMC). Τα 

γονίδια αυτά σχετίζονται με τον έλεγχο της όρεξης και επομένως θεωρείται πιθανή η συσχέτιση με την 

παχυσαρκία (54–56). Διαφορετικό παράδειγμα αποτελεί μελέτη κοορτής με 6049 ασθενείς με ΣΔτ1 και 

έλεγχο 30 διαφορετικών γονιδίων που σχετίζονται με το ΔΜΣ, όπου παρουσιάστηκε σχέση καμπύλης 

U μεταξύ του ΔΜΣ καθ’ όλη τη διάρκεια ζωής και της διαβητικής νεφροπάθειας, της 

μικροαλβουμινουρίας και τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας, πράγμα που υποδεικνύει κίνδυνο για 

επιπλοκές τόσο σε υπέρβαρους όσο και σε λιποβαρείς ασθενείς (57). Επί του παρόντος ελλείπουν 

στοιχεία που να συγκρίνουν γενετικούς παράγοντες κινδύνου σε παχύσαρκους διαβητικούς έναντι 

ασθενείς με φυσιολογικό ΔΜΣ και ΣΔτ1. 

Η επιγενετική αποτελεί τις δυναμικές τροποποιήσεις που πραγματοποιούνται στο DNA και 

επηρεάζουν τη ρύθμιση της γονιδιακής έκφρασης. Ένα πολύ σημαντικό χρονικό διάστημα για την 

εγκατάσταση αυτών των τροποποιήσεων είναι η παραμονή εντός της μήτρας, καθώς και τα αρχικά 

στάδια της βρεφικής περιόδου. Παράδειγμα αποτελεί η διατροφική κατάσταση της μητέρας όπου είτε 

ο υπερσιτισμός ή ο υποσιτισμός σχετίζεται με τον κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας στους απογόνους 

(58). Ακόμα η έκθεση του εμβρύου σε διαβήτη κύησης της μητέρας οδηγεί σε αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης μεταβολικής νόσου, διαταραχής ορμονών όπως η λεπτίνη και η γκρελίνη, και εμφάνισης 

προδιαβήτη ή ΣΔτ2 (59). Επίσης, μελέτη σε μη διαβητικές υπέρβαρες ή παχύσαρκες γυναίκες 

παρουσίασε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔτ1 στους απογόνους τους (60). Πολύ σημαντική είναι και 

η παρουσία ΣΔτ1 του πατέρα που φαίνεται να ενέχει 1.5 φορά μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔτ1 

στους απογόνους σε σύγκριση με το ΣΔτ1 της μητέρας (61). Ακόμα, μία από τις συχνότερες μεθόδους 

μέσω της οποίας πραγματοποιούνται επιγενετικές τροποποιήσεις είναι η μεθυλίωση του DNA. 

Παράδειγμα αυτού εμφανίζεται στις διαφορές της λεπτίνης και της αδιπονεκτίνης ανάλογα με το 

γλυκαιμικό προφίλ της μητέρας (62). Διαφορετικό παράδειγμα αποτελεί μελέτη κατά την οποία η 

πρόοδος νόσου σε μη παχύσαρκα, διαβητικά ποντίκια (NOD) συσχετίστηκε με αλλαγές στη μεθυλίωση 

του DNA στα β- κύτταρα και διαπιστώθηκε αρνητική συσχέτιση με τη μετάφραση των γονιδίων της 

ινσουλίνης (63). Άλλες μέθοδοι επιγενετικών τροποποιήσεων είναι η ακετυλίωση και αποακετυλίωση. 

Παράδειγμα αυτής της εφαρμογής είναι οι σιρτουίνες, οι οποίες ρυθμίζουν την έκφραση γονιδίων μέσω 

αποακετυλίωσης ιστονών στα γονίδια στόχους. Μελέτη σε NOD ποντίκια παρουσίασε ότι η 

ενεργοποίηση της σιρτουίνης 1 οδήγησε σε 80% μείωση στην εμφάνιση ΣΔτ1 (64). Με βάση τα 

υπάρχοντα δεδομένα της επιγενετικής, μεγάλη κρίνεται η πιθανότητα εξατομικευμένων τροποποιήσεων 
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όταν πρόκειται για παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔτ1. Η περαιτέρω διερεύνηση αυτών μπορεί να ρίξει 

φως σε πιθανούς κινδύνους και επιπλοκές που φέρουν οι δύο αυτές οντότητες και να συμβάλλει σε πιο 

στοχευμένες θεραπευτικές παρεμβάσεις.  

Ένας παράγοντας που συχνά έχει σχετιστεί με νοσήματα όπως η παχυσαρκία, ο διαβήτης, η μη 

αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος, είναι το μικροβίωμα του εντέρου. Μία μελέτη που εμφάνισε 

αποτελέσματα αρχικά σε ποντίκια και στη συνέχεια σε ανθρώπους αφορά σε μεταβολές στις αναλογίες 

σε ομάδες βακτηρίων όπως Firmicutes και Bacteroidetes σε παχύσαρκα άτομα (65). Σε ασθενείς με 

ΣΔτ2 έχει παρουσιαστεί μειωμένη ποσότητα βακτηριών που παράγουν βουτυρικό οξύ, αυξημένα 

ποσοστά ευκαιριακών παθογόνων, και αυξημένη ανθεκτικότητα σε φαρμακευτικές δράσεις (66). Μία 

κλινική εφαρμογή των παραπάνω δεδομένων παρουσιάζεται στη βελτίωση ασθενών με ΣΔτ2 έπειτα 

από βαριατρικό χειρουργείο η οποία μπορεί να αποδοθεί σε ένα βαθμό σε ανεξάρτητη από την αλλαγή 

βάρους τροποποίηση του μικροβιώματος του εντέρου (67). Στη συνέχεια, θεωρείται πως η αυξημένη 

διαπερατότητα του εντέρου κατέχει σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση του ΣΔτ1 (68). Ακόμα φαίνεται 

βάση των υπαρχόντων δεδομένων πως ανάμεσα σε υγιή άτομα και ασθενείς με ΣΔτ1 παρουσιάζονται 

διαφορές στο μικροβίωμα. Διαφορετικό παράδειγμα αποτελεί η θεραπεία με μετφορμίνη της οποίας 

μέρος της δράσης φαίνεται να σχετίζεται με την επίδρασή της στο μικροβίωμα, και πιο συγκεκριμένα 

στο είδος Akkermansia muciniphila που οδήγησε σε βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη σε 

μελέτη με παχύσαρκα ποντίκια (69). 

 

 

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ 

 

Μεγάλος είναι ο αριθμός των δεδομένων που συνηγορούν υπέρ των αρνητικών επιπτώσεων 

που επιφέρει η παχυσαρκία τόσο στο γενικό πληθυσμό όσο και σε διαβητικούς ασθενείς. Μερικά από 

τα επακόλουθα της παχυσαρκίας στο γενικό πληθυσμό φαίνεται να εμφανίζονται και σε ασθενείς με 

ΣΔτ1. Τα πιο κοινά παραδείγματα αυτών είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη, το μεταβολικό σύνδρομο, 

καρδιαγγειακά συμβάματα, μερικές μορφές καρκίνου και αυξημένη θνητότητα. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι η αδυναμία ανταπόκρισης από τους περιφερικούς ιστούς 

στην επίδραση της ινσουλίνης. Σύμφωνα με υπάρχοντα δεδομένα η αντίσταση στην ινσουλίνη που έχει 

αξιολογηθεί μέσω της μεθόδου του υπερινσουλιναιμικού- ευγλυκαιμικού clamp ήταν μεγαλύτερη σε 

νέους, φυσιολογικού βάρους με ΣΔτ1 σε σύγκριση με την αντίστοιχη υγιή ομάδα μάρτυρα. Αυτή η 

ομάδα ασθενών εμφάνισε μειωμένη ικανότητα άσκησης και διαταραγμένη καρδιακή λειτουργία (70). 

Σε μετανάλυση 38 μελετών για την ευαισθησία στην ινσουλίνη μέσω clamp διαπιστώθηκε διαταραχή 

αυτής στους ασθενείς με ΣΔτ1. Ο ΔΜΣ του δείγματος ήταν παρόμοιος και στις δύο ομάδες (ΣΔτ1 και 

μάρτυρας) και η διακύμανσή του ήταν από φυσιολογικός έως υπέρβαρος (71). Είναι πιθανό το 
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συμπέρασμα ότι σε αντίθεση με το ΣΔτ2, στους ασθενείς με ΣΔτ1 η αντίσταση στην ινσουλίνη 

προκαλείται από την εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης δημιουργώντας ένα διαφορετικό φαινότυπο ο 

οποίος είναι ανεξάρτητος του σωματικού βάρους. Ωστόσο και η ίδια η παχυσαρκία συμβάλλει στην 

εμφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη.  Φαίνεται επομένως ότι ο φαινότυπος της συγκεκριμένης ομάδας 

πληθυσμού με ΣΔτ1 και παχυσαρκία διαφέρει από τα μη διαβητικά παχύσαρκα άτομα. Μία διαφορετική 

μελέτη που αφορά τρωκτικά έδειξε ότι η μειωμένη έκφραση της μυοστατίνης, η οποία είναι πρωτεΐνη 

των μυών, συσχετίζεται με τη διαφύλαξη της μυϊκής μάζας, τη βελτίωση της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη και του γλυκαιμικού ελέγχου (72). Σε μελέτες ασθενών με διαβητική νευροπάθεια και 

αμφιβληστροειδοπάθεια διαπιστώνεται μειωμένη κλασματική απομάκρυνση ινσουλίνης θέτοντας την 

υπόνοια πιθανής συσχέτισης της αντίστασης στην ινσουλίνη με μικροαγγειακές επίπλοκες του ΣΔ (73). 

Το μεταβολικό σύνδρομο αποτελεί μία ακόμα οντότητα στενά σχετιζόμενη με την παχυσαρκία. 

Υπάρχουν πολλοί διαφορετικοί ορισμοί για το μεταβολικό σύνδρομο αλλά κατά βάση περιλαμβάνει 

υπεργλυκαιμία, κεντρική παχυσαρκία, υπερλιπιδαιμία, υπέρταση. Σε μελέτη ασθενών με ΣΔτ1 με μέση 

ηλικία δείγματος τα 39.7 έτη διαπιστώθηκε ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου 31.9% με 

ταυτόχρονη παρουσία μειωμένης κλασματικής απομάκρυνσης της ινσουλίνης που αποτελεί δείκτη 

αντίστασης στην ινσουλίνη. Συγκριτικά ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου στο γενικό 

πληθυσμό ήταν 23.7% (74). Σε μελέτη όπου χρησιμοποιήθηκε η περίμετρος της μέσης σε ασθενείς με 

ΣΔτ1 διαπιστώθηκε αυξημένος κίνδυνος θνητότητας (75). 

Ένα ακόμα συχνό επακόλουθο σε ασθενείς με παχυσαρκία είναι η μη αλκοολική λιπώδης νόσος 

του ήπατος (NAFLD). Ο επιπολασμός της NAFLD κυμαίνεται στο 24% μεταξύ ενηλίκων και τείνει να 

αυξάνεται με την ηλικία, και το ΔΜΣ (76). Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν αρκετές μελέτες που αφορούν 

τη σχέση της NAFLD με το ΣΔτ2, αρκετά λιγότερα είναι τα δεδομένα στη μελέτη της ηπατικής νόσου 

με το ΣΔτ1. Τα αποτελέσματα των μελετών αυτών εμφανίζουν μεγάλη ετερογένεια. Σε ενήλικες 

ασθενείς με ΣΔτ1 εμφανίζονται μελέτες με επιπολασμό της NAFLD από 12-52.4% (77,78). Από δύο 

μελέτες όπου χρησιμοποιήθηκε η μέτρηση λιπώδους διήθησης του ήπατος με μαγνητική τομογραφία 

διαπιστώθηκε χαμηλότερο ποσοστό λιπώδους διήθησης σε παιδιά και ενήλικες με ΣΔτ1 σε σύγκριση 

με μη διαβητικούς ασθενείς (79,80). Ωστόσο, η συνύπαρξη NAFLD και ΣΔτ1 φαίνεται να συνοδεύεται 

από μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης επιπλοκών καθώς και αντίστασης στην ινσουλίνη (81). 

Πάραυτα προκειμένου να σχηματιστεί σαφής εικόνα θα πρέπει ο φαινότυπος της NAFLD να μελετηθεί 

εκτενώς σε διαβητικά άτομα με κατά μέτωπο σύγκριση παχύσαρκων, υπέρβαρων και ατόμων με 

φυσιολογικό ΔΜΣ. 

Περαιτέρω έλεγχος για τις επιπτώσεις τις παχυσαρκίας έχει γίνει στο πλαίσιο διερεύνησης 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Σε εικοσαετή παρακολούθηση διαβητικών ασθενών με συμβατικό ή 

εντατικοποιημένο σχήμα θεραπείας φάνηκε πως οι ασθενείς με τη μεγαλύτερη πρόσληψη βάρους δεν 

παρουσίασαν και συχνότερη εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων έως το 13ο έτος, με την καμπύλη 
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να αλλάζει στο 14ο έτος παρακολούθησης με στατιστικά σημαντική αύξηση στα καρδιαγγειακά 

συμβάματα. Στην ίδια μελέτη, συγκρίνοντας τους ασθενείς σε εντατικοποιημένο σχήμα 

ινσουλινοθεραπείας, οι οποίοι εμφάνισαν μεγαλύτερη πρόσληψη βάρους με εκείνους που έλαβαν το 

ίδιο θεραπευτικό σχήμα αλλά διατήρησαν σταθερό βάρος διαπιστώθηκε όμοιος γλυκαιμικός έλεγχος 

στις δύο ομάδες, με τους ασθενείς με τη μεγαλύτερη πρόσληψη βάρους να παρουσιάζουν εκτός αυτού 

και μεγαλύτερη περίμετρο μέσης, Low Density Lipoprotein (LDL)-χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, και 

χαμηλότερη τιμή High Density Lipoprotein (HDL)-χοληστερόλης. Ακόμα διαπιστώθηκε αυξημένο 

πάχος έσω-μέσου χιτώνα στον έλεγχο των καρωτίδων αρτηριών (82). Σε διαφορετική μελέτη με 

υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα νεαρής ηλικίας με ΣΔτ1 διαπιστώθηκε μεγαλύτερη πιθανότητα 

συνύπαρξης υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και αυξημένης αμινοτρανσφεράσης της αλανίνης σε σύγκριση 

με άτομα όμοιας ηλικίας και φυσιολογικού βάρους (83). Σε μελέτη καταγραφής σε νεαρά παχύσαρκα 

άτομα με ΣΔτ1 και αυξημένη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη για μεγάλο χρονικό διάστημα 

παρουσιάστηκε μεγαλύτερος κίνδυνος καρδιαγγειακών συμβαμάτων καθώς και μικροαγγειακών 

επιπλοκών σε αντίθεση με άτομα φυσιολογικού βάρους με αυξημένη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη ή 

παχύσαρκα άτομα και ικανοποιητικό γλυκαιμικό έλεγχο (84). 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει προκληθεί γύρω από τη θεωρία όπου η ηλικία εμφάνισης ΣΔτ1 και 

ΣΔτ2 πιθανώς επηρεάζεται από την παρουσία παχυσαρκίας. Τα παχύσαρκα παιδιά με πρωτοεμφάνιση 

ΣΔτ1 παρουσιάζουν ένα πρότυπο κυτοκινών και που υποδεικνύει μία προφλεγμονώδη κατάσταση, 

γεγονός που καθιστά πιθανή τη συσχέτιση με την εκδήλωση του ΣΔτ1. Σε μελέτη ασθενών με ΣΔτ1 

όπου μετρήθηκε ο ΔΜΣ προ και μετά τη διάγνωση της νόσου διαπιστώθηκε αντιστρόφως ανάλογη 

σχέση μεταξύ ΔΜΣ και ηλικίας διάγνωσης. Η μελέτη περιλάμβανε 168 νεαρά άτομα των οποίων το 

βάρος παρακολουθούταν από τη γέννηση. Ο ΔΜΣ βρέθηκε υψηλότερος στους διαβητικούς ασθενείς σε 

σύγκριση με το γενικό πληθυσμό, παρά το γεγονός ότι δε σημειώθηκαν ιδιαίτερες διαφορές στο βάρος 

γέννησης των ασθενών των δύο ομάδων (85). Περαιτέρω μελέτη για τη διευκρίνιση πιθανής σχέσης του 

ΔΜΣ παρουσίασε πως τόσο σε παιδιά με θετικά αυτοαντισώματα όσο και με αρνητικά η ευαισθησία 

στην ινσουλίνη όπως και ο ΔΜΣ δεν εμφάνισαν σημαντική διαφοροποίηση (86). Τέλος σε συγχρονική 

μελέτη σε παιδιά με πρωτοδιάγνωση ΣΔτ1 διαπιστώθηκε ότι τα επίπεδα του C-πεπτιδίου ήταν 

υψηλότερα σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά, έναντι εκείνων με φυσιολογικό ΔΜΣ (87). 

Οι θεραπευτικές λύσεις στο ΣΔτ1 έχουν ως κύριο στόχο, μεταξύ άλλων, να περιορίσουν τις 

επιπλοκές της νόσου. Τα πιο συχνά παραδείγματα αποτελούν οι μικροαγγειακές και μακροαγγειακές 

επιπλοκές. Οι μικροαγγειακές επιπλοκές, και πιο συγκεκριμένα η εμφάνιση και πρόοδος της διαβητικής 

αμφιβληστροειδοπάθειας έχει, βάση μελετών, συσχετιστεί με τα αυξημένα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης και το αυξημένο διάστημα από τη διάγνωση του ΣΔτ1. Επίσης για κάθε μονάδα αύξησης 

στο ΔΜΣ διαπιστώθηκε από πολυκεντρική μελέτη με αμερικανικά δεδομένα μία αύξηση της τάξης του 

11% στον κίνδυνο εμφάνισης αμφιβληστροειδοπάθειας (88,89). Αντίστοιχα αποτελέσματα προέκυψαν 
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σε Σουηδική μελέτη με πληθυσμό που περιλάμβανε άτομα με ΣΔτ1 διαγνωσμένα από δεκαετίας όπου 

ο επιπολασμός της αμφιβληστροειδοπάθειας ανήλθε στο 39%  και η εμφάνισή της συσχετίστηκε με 

αυξημένη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (90). Ακόμα σε συγχρονική μελέτη παρουσιάστηκε 

συσχέτιση της εμφάνισης αμφιβληστροειδοπάθειας σε άτομα με υψηλότερα ΔΜΣ, γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη, ολική χοληστερόλη, LDL- χοληστερόλη, μεγαλύτερη ηλικία και μεγαλύτερη διάρκεια 

από την πρωτοδιάγνωση του ΣΔτ1. Οι ίδιες μεταβλητές φάνηκαν επίσης να συνδέονται και με την 

εμφάνιση περιφερικής νευροπάθειας του διαβήτη, με εξαίρεση την LDL- χοληστερόλη (91). Παρόμοια 

σχέση έχει παρουσιαστεί για το ΔΜΣ και τον κίνδυνο εμφάνισης λευκωματινουρίας με 12% αύξηση 

του κινδύνου ανά μονάδα αύξησης του ΔΜΣ (92).  

Οι επιπλοκές του ΣΔτ1 σε συνδυασμό με τις διαταραχές του βάρους δεν περιορίζονται στην 

εμφάνιση ή επίταση των μικροαγγειακών και μακροαγγειακών επιπλοκών του ΣΔ. Συχνά προβλήματα 

σε παχύσαρκους έφηβους ασθενείς είναι η υπερτρίχωση με επιπολασμό 36.5% και οι διαταραχές στην 

έμμηνο ρύση με 42%, απόρροια της μείωσης της σφαιρίνης δέσμευσης φυλετικών ορμονών (SHBG) 

σε ασθενείς με αντίσταση στην ινσουλίνη και επιπλέον, η εμφάνιση υπερανδρογοναιμίας. Η 

υπερανδρογοναιμία δεν έχει τη βάση της στη μείωση της σφαιρίνης, αλλά στην αυξημένη παραγωγή 

ανδρογόνων η οποία έχει συσχετιστεί με αυξημένες δόσεις ινσουλινοθεραπείας και αυξημένη περίμετρο 

μέσης. Μελέτες σε εφήβους με ΣΔτ1 για τον επιπολασμό της υπερτρίχωσης και των ανωμαλιών του 

κύκλου παρουσιάζουν ποσοστά τρεις φορές υψηλότερα από αντίστοιχες ομάδες μη διαβητικών ατόμων 

(93). 

Η παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με χαμηλό κίνδυνο καταγμάτων σπονδυλικής στήλης, ισχίου 

και καρπού σύμφωνα με τη σχέση του ΔΜΣ με την οστική πυκνότητα καθώς και λιγότερα ισχυρή άμεση 

επαφή εξαιτίας της περίσσειας λίπους. Για κάθε αύξηση του ΔΜΣ κατά 5 kg/m2, ο κίνδυνος κατάγματος 

μειώνεται από 12% έως 18% (94). Σε αντίθεση με αυτή την ομάδα ασθενών, άτομα με ΣΔτ2 εμφανίζουν 

αυξημένο κίνδυνο καταγμάτων (38-70%), ασχέτως εάν η οστική τους πυκνότητα είναι μεγαλύτερη από 

τα άτομα χωρίς ΣΔτ2. Συγκριτικά ο κίνδυνος αυτός είναι μεγαλύτερος και από τα άτομα με 

οστεοπόρωση (95). Στη συνέχεια, οι ασθενείς με ΣΔτ1 εμφανίζουν προδιαθεσικούς παράγοντες όπως 

οι διαταραχές οστικής πυκνότητας, ο αυξημένος κίνδυνος πτώσης σε πιθανό επεισόδιο υπογλυκαιμίας, 

η πιθανή παρουσία περιφερικής νευροπάθειας ή διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Σε αυτόν τον 

πληθυσμό παρουσιάζονται ετερογενή αποτελέσματα καθώς μία μελέτη υποδεικνύει αυξημένο σχετικό 

κίνδυνο για κατάγματα ισχίου, ωστόσο σε διαφορετική μελέτη δε διαπιστώθηκαν διαφοροποιήσεις στη 

σύγκριση περιεμμηνοπαυσιακών γυναικών με ΣΔτ1 με αντίστοιχη ομάδα μάρτυρα (96). 

Στον αντρικό πληθυσμό τόσο η παχυσαρκία όσο και ο ΣΔτ2 έχουν συσχετιστεί με 5 φορές πιο 

αυξημένο κίνδυνο υπογοναδοτροπικού υπογοναδισμού (ΥΥ). Έχουν παρουσιαστεί μελέτες που 

υποδεικνύουν αντιστρόφως ανάλογη σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας και των επιπέδων της 

τεστοστερόνης. Η ερμηνεία αυτής της σχέσης έγκειται στο μεταβολισμό της τεστοστερόνης σε 17-β-
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οιστραδιόλη από αρωματάση που βρίσκεται στο λιπώδη ιστό. Η αυξημένη αρωματοποίηση οδηγεί σε 

πτώση των επιπέδων της τεστοστερόνης, με αποτέλεσμα μείωση της δραστηριότητας της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και κατ’ επέκταση πρόσληψης τριγλυκεριδίων από τα λιποκύτταρα. 

Επομένως η αύξηση με αυτόν τον τρόπο του λιπώδους ιστού συσχετίζεται με αύξηση αντίστασης στην 

ινσουλίνη και ένα φαύλο κύκλο περαιτέρω πτώσης της τεστοστερόνης (97). Για τη συσχέτιση του ΥΥ 

με το ΣΔτ1 υπάρχει μικρός αριθμός δεδομένων επί του παρόντος. Σε μερικές μελέτες με ασθενείς με 

ΣΔτ1 παρουσιάστηκε επιπολασμός ΥΥ στο 7-9,5% (98). Κάποια δεδομένα για τη θεραπεία 

υποκατάστασης με τεστοστερόνη σε ασθενείς με ΣΔτ2  παρουσίασαν θετικά αποτελέσματα, ωστόσο 

αντίστοιχο έλεγχο για ασθενείς με ΣΔτ1 δε διαθέτουμε έως τώρα (99). 

Δεν πρέπει να λησμονούνται τα ψυχοκοινωνικά αποτελέσματα που σχετίζονται με τις 

νοσολογικές οντότητες που μελετώνται. Υψηλά είναι τα ποσοστά καταθλιπτικής συνδρομής που έχουν 

προκύψει κυρίως στο γυναικείο πληθυσμό. Σε γυναίκες με ΣΔτ1 παρουσιάζεται η κατάθλιψη ως πιθανός 

παράγοντας δυσχερούς γλυκαιμικού ελέγχου. Ο επιπολασμός της κατάθλιψης φαίνεται  να είναι 

υψηλότερος σε ασθενής με μεταβολικό σύνδρομο σε σύγκριση με υγιή άτομα. Με βάση τα παραπάνω 

και το αποτέλεσμα ότι 67.2% των γυναικών με ΣΔτ1 και κατάθλιψη εμφανίζουν αυξημένη περίμετρο 

μέσης παρουσιάζεται αυξημένη η πιθανότητα συσχέτισης των δύο αυτών παραγόντων. Ωστόσο δεν 

υπάρχουν επί του παρόντος ασφαλή αποτελέσματα συγχρονικών μελετών (100).  

 

 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 
 

Κατά παράδοση η παχυσαρκία είναι συνυφασμένη με το ΣΔτ2. Μεγάλος αριθμός 

τυχαιοποιημένων μελετών παρουσιάζουν αποτελέσματα για θεραπευτικές λύσεις που κρίνονται 

ευεργετικές τόσο για το γλυκαιμικό έλεγχο αυτών των ασθενών αλλά και τον έλεγχο του σωματικού 

βάρους. Νεότερο αντικείμενο μελέτης αποτελεί η εφαρμογή αντίστοιχων θεραπευτικών επιλογών σε 

ασθενείς με ΣΔτ1. Νέα δεδομένα σε αυτό το πεδίο αναδύονται συνεχώς και νέα φάρμακα παίρνουν 

έγκριση προς χρήση. Ο βασικός πυλώνας στον οποίο στηρίζεται η ρύθμιση του σωματικού βάρους είτε 

σε υγιή ή σε διαβητικά άτομα ορίζεται εκ πρώτης από την τροποποίηση της καθημερινότητας, των 

συνηθειών, της διατροφής και της άσκησης (101). 

 

ΔΙΑΤΡΟΦΗ 
 

Σύμφωνα με οδηγίες της Αμερικανικής Διαβητολογικής Εταιρείας (ADA) οι διαβητικοί 

ασθενείς τόσο οι ενήλικες όσο και οι ανήλικοι είναι ιδιαίτερα σημαντικό να παίρνουν μέρος σε 
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προγράμματα υποστήριξης και εκπαίδευσης και να διατηρούν ενεργό ρόλο στη λήψη θεραπευτικών 

αποφάσεων μαζί με τους επαγγελματίες υγείας. Αναφορικά με τον ανήλικο ασθενή, στην ομάδα λήψης 

αποφάσεων καλείται να συμμετέχει ο ίδιος αλλά και οι γονείς ή ο εκάστοτε ενήλικας υπό του οποίου 

τη φροντίδα διαμένει ο ασθενής. Με τον τρόπο αυτό έχει αποδειχθεί βελτίωση της ποιότητας ζωής των 

ασθενών αυτών. Σε συνεργασία με τους θεράποντες είναι απαραίτητη η δημιουργία του κατάλληλου 

πλάνου διατροφής με στόχο τη διατήρηση σταθερού βάρους ή τη σταδιακή απώλεια βάρους σε ασθενείς 

με αυξημένο ΔΜΣ. Ένα πρότυπο που έχει δημιουργηθεί από την International Society of Children and 

Adolescent Diabetes (ISPAD) για την καθημερινή ενεργειακή πρόσληψη περιλαμβάνει υδατάνθρακες 

σε 40-50% της ημερήσιας ενέργειας, λιπαρά 30-40% με κορεσμένα και trans λιπαρά σε <10%, και 

πρωτεΐνη σε 15-25% (31). Πάντα θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψιν οι προτιμήσεις του ασθενούς, 

περιορισμοί στο πλαίσιο της θρησκείας, το καθημερινό πρόγραμμα, η φυσική δραστηριότητα, η 

οικονομική δυνατότητα, και η πρόσβαση στην τροφή ξεχωριστά για κάθε περίπτωση. Ανά τον καιρό 

έχουν διενεργηθεί μελέτες κυρίως σε ασθενείς με ΣΔτ2 με τη χρήση διαφορετικών διατροφών ώστε να 

επιλεγεί η κατάλληλη για την πρόληψη αλλά και για την αντιμετώπιση της νόσου. Χρησιμοποιήθηκαν 

η μεσογειακή διατροφή, η vegetarian, η vegan, διατροφή χαμηλή σε λιπαρά ή σε υδατάνθρακες, οι 

Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH). Προέκυψε ετερογένεια αποτελεσμάτων με τις 

περισσότερες διατροφές να δίνουν ενθαρρυντικά αποτελέσματα, ωστόσο καμία δεν αποδείχθηκε 

ανώτερη από τις υπόλοιπες (102). Σύμφωνα με τις υπάρχουσες οδηγίες δεν έχει αναδειχθεί ενδεδειγμένη 

ποσόστωση μακροθρεπτικών συστατικών τα οποία να φέρουν ιδανικά αποτελέσματα σε ασθενείς με 

ΣΔτ1. Οι συστάσεις ορίζουν ως προβλεπόμενη μία διατροφή η οποία θα προκύψει ως αποτέλεσμα 

συνεργασίας ασθενούς και θεράποντα η οποία θα οδηγήσει σε σταδιακή απώλεια βάρους ανεξάρτητα 

από την αναλογία μακροθρεπτικών συστατικών και την οποία ο ασθενής μπορεί να ακολουθήσει χωρίς 

πρόβλημα ή διακοπές. Οι ασθενείς ενθαρρύνονται να αποφεύγουν επεξεργασμένους υδατάνθρακες, 

trans λιπαρά, αλάτι σε μεγάλες ποσότητες και να προτιμούν φυτικές ίνες και ολικής άλεσης προϊόντα. 

Ακόμα η χρήση φυτικών ή μη φυτικών συμπληρωμάτων διατροφής δεν έχει αποδειχθεί να παρουσιάζει 

οφέλη σε διαβητικούς ασθενείς χωρίς υποκείμενη ανεπάρκεια, παρά το γεγονός ότι χρησιμοποιούνται 

ευρέως από αυτή την ομάδα ασθενών (40,103).  

Ορισμένες μελέτες με ασθενείς με ΣΔτ1 πραγματοποιήθηκαν, χρησιμοποιώντας κάποια από τα 

πολυσυζητημένα πρότυπα διατροφής. Μελέτη σε ασθενείς με ΣΔτ1 οι οποίοι λάμβαναν 

εντατικοποιημένο σχήμα ινσουλινοθεραπείας, και εφάρμοσαν κετογονική δίαιτα πολύ χαμηλή σε 

υδατάνθρακες παρουσίασαν πολύ θετικά αποτελέσματα στην τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 

ωστόσο τέθηκε ανησυχία λόγω των επεισοδίων υπογλυκαιμίας που παρουσιάστηκαν και της 

διαταραχής στο λιπιδαιμικό προφίλ (104). Σε πολυκεντρική τυχαιοποιημένη μελέτη της Ισπανίας 

διαβητικοί ασθενείς με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο, χωρίς ωστόσο κάποιο σύμβαμα εφάρμοσαν 

μεσογειακή δίαιτα με επιπλέον έξτρα παρθένο ελαιόλαδο, μεσογειακή δίαιτα με επιπλέον διάφορους 
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ξηρούς καρπούς και δίαιτα μάρτυρα. Εκ του αποτελέσματος διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντικά 

μειωμένη επίπτωση αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (105). Όπως έχει φανεί από αριθμό μελετών η 

σύγκριση διατροφής χαμηλής έναντι υψηλής σε υδατάνθρακες σε ασθενείς με ΣΔτ1 παρακολουθώντας 

παράγοντες όπως η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και ο ΔΜΣ παρουσιάζει ετερογενή αποτελέσματα 

(106,107). Ωστόσο παρά την παρότρυνση από τους θεράποντες για μείωση της ποσότητας των 

υδατανθράκων και προώθηση από την κοινωνία των διατροφών όπως η Atkins, Zone, Paleo, δεν έχουν 

δοθεί ασφαλή δεδομένα για μακροπρόσθεσμη εφαρμογή και ευεργετικά αποτελέσματα στη θεραπεία 

σε ασθενείς με ΣΔτ1 (108). Μία διαφορετική μελέτη η οποία συμπεριέλαβε παχύσαρκους ασθενείς με 

ΣΔτ1 ανέλυσε τα αποτελέσματα έπειτα από 12 εβδομάδες εφαρμογής του προγράμματος Intensive 

multidisciplinary weight management- (IMWM). Στη μελέτη συμμετείχαν επίσης ασθενείς αντίστοιχου 

φύλου, ΔΜΣ, και γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, στους οποίους εφαρμόστηκε ένα τυπικό σχήμα 

φροντίδας και παρακολούθησης (standard care) από ενδοκρινολόγους. Το IMWM αποτελούταν από την 

τροποποίηση της φαρμακευτικής αγωγής με αντικατάσταση, εάν ήταν δυνατό, φαρμάκων που ευνοούν 

την αύξηση βάρους, ένα συγκεκριμένο διατροφικό πρόγραμμα, πρόγραμμα άσκησης, και ψυχολογική 

υποστήριξη από ειδικούς επαγγελματίες. Εκ των αποτελεσμάτων παρουσιάστηκε στην ομάδα IMWM 

μείωση σωματικού βάρους κατά 6,4±1,6% με στατιστικά σημαντική διαφορά από την ομάδα standard 

care (109). Καίριος είναι ο ρόλος στην πρόσληψη βάρους, των διαταραχών πρόσληψης τροφής. Αυτές 

είναι συχνά συνυφασμένες και με διαταραγμένο γλυκαιμικό έλεγχο. Μια μετανάλυση για τη μελέτη του 

επιπολασμού των διαταραχών αυτών ανέδειξε αυξημένο ποσοστό σε νέους με ΣΔτ1 συγκριτικά με 

υγιείς νέους (110). Με βάση τα παραπάνω δεδομένα είναι εμφανής η ανάγκη ενός δομημένου σχεδίου 

παρακολούθησης για τους διαβητικούς ασθενείς με τη συμπερίληψη επαγγελματιών διαφορετικών 

ειδικοτήτων ώστε να επιτευχθεί ολιστική προσέγγιση του ασθενούς που θα του προσφέρει το βέλτιστο 

θεραπευτικό αποτέλεσμα και υψηλού επιπέδου ποιότητα ζωής. 

 

ΑΣΚΗΣΗ 

 

Κατά τα δεδομένα του ADA η σύσταση για τους ενήλικες με ΣΔτ1 περιλαμβάνει τουλάχιστον 

150 λεπτά ήπιας ή έντονης αερόβιας άσκησης, μοιρασμένης σε τουλάχιστον 3 ημέρες της εβδομάδας, 

χωρίς >2 συνεχόμενες ημέρες χωρίς καθόλου άσκηση. Για τους διαβητικούς ασθενείς συστήνεται 

επίσης άσκηση αντιστάσεων 2-3 φορές/εβδομάδα (40). Για τα παιδιά και τους νέους οι συστάσεις 

τροποποιούνται σε τουλάχιστον 60 λεπτά ήπιας ή έντονης αερόβιας άσκησης σε 3-5 ημέρες/εβδομάδα 

(103). Η πλειονότητα των ασθενών με ΣΔτ1 φαίνεται να μην ακολουθεί να πρότυπα φυσικής 

δραστηριότητας που προτείνονται με αποτέλεσμα αυξημένα ποσοστά διαταραχής πρόσληψης βάρους, 

και εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Τα καρδιαγγειακά συμβάματα αποτελούν το κύριο αίτιο 
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θνητότητας σε ασθενείς με ΣΔτ1. Εφαρμόζοντας λοιπόν το κατάλληλο πρόγραμμα άσκησης μπορεί να 

συνεισφέρει στην ποιότητα ζωής αυτών των ασθενών. Συχνά προκύπτουν εμπόδια στην ενασχόληση 

των ασθενών με ΣΔτ1 με την άσκηση, τα σημαντικότερα εκ των οποίων είναι ο φόβος πιθανού 

υπογλυκαιμικού ή υπεργλυκαιμικού επεισοδίου, η αδύνατη πρόσβαση σε κατάλληλους φορείς, 

οικονομικά κριτήρια, ελλιπής εκπαίδευση για τα οφέλη (111). Μία μελέτη από το αρχείο καταγραφής 

DPV σε Αυστρία και Γερμανία που συμπεριέλαβε ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 παρουσίασε ότι η 

αυξημένη συχνότητα της φυσικής δραστηριότητας εμφάνισε αρνητική συσχέτιση με την τιμή της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, των λιπιδίων, το ΔΜΣ, τα επεισόδια διαβητικής κετοξέωσης, και την 

υπέρταση (112). Σε μια μετανάλυση για τη μελέτη της άσκησης και των κλινικών επακόλουθων στο 

ΣΔτ1 διαπιστώθηκε ότι η συνέπεια στο πρόγραμμα φυσικής δραστηριότητας οδηγεί σε μείωση του 

ΔΜΣ και της LDL- χοληστερόλης στους ενήλικες και μείωση στην περίμετρο μέσης και τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων σε νέους και παιδιά (113). Παρά την πιθανή εμφάνιση κινδύνων σε κάποιους τύπους 

άσκησης, πλέον τα τεχνολογικά δεδομένα όπως οι συσκευές συνεχούς καταγραφής και οι αντλίες 

ινσουλίνης έχουν προσφέρει την ευκαιρία για υψηλού επιπέδου δραστηριότητες, ακόμα και 

πρωταθλητισμό. Είναι υψίστης σημασίας να γίνεται σωστή ενημέρωση από τους επαγγελματίες υγείας 

για τα οφέλη της άσκησης καθώς και σωστή καθοδήγηση και παρακολούθηση των ασθενών (114).  

 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 

Ο βασικός πυλώνας στη θεραπεία του ΣΔτ1 είναι τα διαφορετικά σκευάσματα ινσουλίνης 

μακράς και βραχείας δράσης. Ωστόσο λόγω συχνής αδυναμίας επίτευξης γλυκαιμικού ελέγχου και των 

ελπιδοφόρων αποτελεσμάτων από μελέτες που αφορούν το ΣΔτ2, είναι υπό ανάπτυξη ένα πεδίο μελέτης 

που περιλαμβάνει τη συνδυαστική φαρμακευτική αγωγή για τη βέλτιστη ρύθμιση του ΣΔτ1. Όμοια, 

λόγω των αυξημένων ποσοστών παχυσαρκίας στους ασθενείς με ΣΔτ1 και της πρόσληψης βάρους κατά 

την εφαρμογή εντατικοποιημένου σχήματος ινσουλινοθεραπείας γίνεται προσπάθεια να μετριαστεί η 

διαταραχή στην πρόσληψη βάρους με μελέτες σε φαρμακευτικούς παράγοντες οι οποίοι συνδυαστικά 

με την ινσουλινοθεραπεία θα προσφέρουν το επιθυμητό αποτέλεσμα (115). 

 

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

 

Ορισμένος αριθμός μελετών έχει αποδώσει αύξηση του ΔΜΣ στο εντατικοποιημένο σχήμα 

ινσουλινοθεραπείας (16). Το σχήμα αυτό μπορεί να εφαρμοστεί είτε με πολλαπλές ενέσεις ινσουλίνης 

(MDI) κατά τη διάρκεια της ημέρας ή με τη χρήση αντλίας ινσουλίνης (CSII). Σε μελέτη με ενήλικες 

ασθενείς με ΣΔτ1 εξετάστηκαν τα διαφορετικά αποτελέσματα που προέκυψαν από δύο ομάδες που 

λάμβαναν η μία MDI και η δεύτερη CSII σε ένα διάστημα 10 ετών. Από τη μελέτη παρατηρήθηκε 
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αύξηση βάρους των ασθενών κατά 0,5kg/year χωρίς ωστόσο στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα 

στα δύο θεραπευτικά σχήματα. Ωστόσο στη CSII ομάδα η πρόσληψη βάρους εμφάνισε θετική 

συσχέτιση με τις αλλαγές στη δόση της ινσουλίνης και αρνητική συσχέτιση με τις αλλαγές της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, ενώ στη MDI ομάδα η πρόσληψη βάρους εμφάνισε αρνητική 

συσχέτιση με την ηλικία των ασθενών (116). Αντίστοιχα, μελέτη με παιδιά και νέους που 

πρωτοδιαγνώστηκαν με ΣΔτ1, τέθηκαν είτε σε MDI σχήμα ή σε CSII σχήμα εντός 14 ημερών από τη 

διάγνωση και παρακολουθήθηκαν για 1 έτος. Τόσο στο γλυκαιμικό έλεγχο όσο και στο ΔΜΣ δε 

διαπιστώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο ομάδες. Και τα δύο σχήματα 

συνέβαλαν στη ρύθμιση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης και την αύξηση του σωματικού βάρους 

(117). Έχει αρκετά συζητηθεί εάν τα διαφορετικά σκευάσματα ινσουλίνης ευθύνονται για την 

πρόσληψη βάρους στους διαβητικούς ασθενείς. Λόγω των ρυθμών της αύξησης της παχυσαρκίας σε 

αυτή την ομάδα ασθενών είναι σημαντικό να γίνουν κατανοητές οι διαφορές μεταξύ των σκευασμάτων. 

Μικρός αριθμός μελετών πραγματεύεται συγκριτικά τη σχέση των σκευασμάτων που βρίσκονται σε 

κυκλοφορία. Παράδειγμα αποτελεί μία μελέτη σε ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 όπου χρησιμοποιήθηκαν 

δύο σκευάσματα ινσουλίνης μακράς δράσης, ινσουλίνη glargine 300units/ml και ινσουλίνη glargine 

100units/ml. Από τα αποτελέσματα διαπιστώθηκε πως και οι δύο εμφανίζουν ομοίως ευεργετικά 

αποτελέσματα στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, ωστόσο οι ασθενείς που λάμβαναν την αγωγή με 

ινσουλίνη glargine 300units/ml παρουσίασαν μικρότερη πρόσληψη βάρους έπειτα από διάστημα 6 

μηνών, συγκριτικά με την ομάδα που λάμβανε το διαφορετικό σκεύασμα (118). Σε διαφορετική μελέτη 

χρησιμοποιώντας ινσουλίνη degludec και ινσουλίνη glargine σε ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 

διαπιστώθηκε και εδώ πως τα δύο σκευάσματα εμφανίζουν ομοίως ευεργετικά αποτελέσματα για τη 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, ωστόσο δε διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στην 

πρόσληψη βάρους (119). Η κατανόηση του συγκεκριμένου θέματος είναι υψίστης σημασίας 

προκειμένου να επιτευχθεί η βέλτιστη ρύθμιση των διαβητικών ασθενών.  

 

ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗ 

 
Η μετφορμίνη ανήκει στα διγουανίδια και αποτελεί κατά παράδοση θεραπεία εκλογής στο 

ΣΔτ2. Δρα άμεσα ή έμμεσα στο ήπαρ προκειμένου να μειώσει την παραγωγή γλυκόζης και αυξάνει τη 

χρήση της γλυκόζης από το έντερο. Η χρήση της για το ΣΔτ1 δεν έχει έως τώρα λάβει έγκριση από τους 

αρμόδιους φορείς (120). Ορισμένες μελέτες ωστόσο έχουν πραγματοποιηθεί περιγράφοντας τη δράση 

και τα αποτελέσματα της σε ασθενείς με ΣΔτ1. Η μελέτη REMOVAL αποτελεί έως τώρα τη μεγαλύτερη 

τυχαιοποιημένη διπλή-τυφλή μελέτη με ασθενείς με ΣΔτ1 όπου αναλύθηκε η επίδραση της μετφορμίνης 

σε καρδιαγγειακούς και μεταβολικούς παράγοντες επικουρικά με την ινσουλινοθεραπεία σε χρονικό 

διάστημα 3 ετών. Εκ των αποτελεσμάτων διαπιστώθηκε ότι η ομάδα που έλαβε τη μετφορμίνη εμφάνισε 
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μείωση του σωματικού βάρους, καθώς και της LDL χοληστερόλης σε σύγκριση με την ομάδα που έλαβε 

placebo (121). Όμοιο αποτέλεσμα παρουσιάστηκε και από μία μετανάλυση για την επίδραση της 

μετφορμίνης με την ανάδειξη μείωσης στο σωματικό βάρος, το ΔΜΣ, και το λιπώδη ιστό. Τα 

αποτελέσματα αντιστοιχούσαν τόσο σε ενήλικο πληθυσμό όσο και σε νέους και παιδιά (122). Όπως 

έχει προαναφερθεί η αντίσταση στην ινσουλίνη φαίνεται να κατέχει σημαντική θέση στην εμφάνιση και 

πρόοδο καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Σε μελέτη με νέους 12-20 ετών με ΣΔτ1 και αυξημένο ΔΜΣ που 

έλαβαν μετφορμίνη επικουρικά της ινσουλινοθεραπείας για διάστημα 3 μηνών παρουσιάστηκε μείωση 

στο ΔΜΣ και βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη (123). Διαφορετική μελέτη συμπεριέλαβε 

νέους ηλικίας 12-20 ετών με ΣΔτ1 και αυξημένο ΔΜΣ οι οποίοι έλαβαν επικουρική θεραπεία με 

μετφορμίνη έναντι ομάδας με placebo. Έπειτα από παρακολούθηση για 6 μήνες η ομάδα που έλαβε τη 

μετφορμίνη εμφάνισε μικρότερη αύξηση σωματικού βάρους και ΔΜΣ. Ακόμα εμφάνισε παροδικά 

πτώση στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη στον πρώτο έλεγχο σε διάστημα 3 μηνών, εύρημα που όμως 

δε διατηρήθηκε έως το πέρας της παρακολούθησης (124). Από τις περισσότερες μελέτες ενώ δεν έχει 

εμφανιστεί στατιστικά σημαντική διαφορά αναφορικά με παρενέργειες όπως η υπογλυκαιμία, συχνή 

ήταν η εμφάνιση γαστρεντερικών διαταραχών που οδήγησε τους ασθενείς στη διακοπή της θεραπείας 

(121,122). 

 

ΠΡΑΜΛΙΝΤΙΔΗ 

 

Η πραμλιντίδη αποτελεί συνθετικό ανάλογο της αμυλίνης. Η αμυλίνη είναι μία ορμόνη που 

παράγεται από τα β-κύτταρα του παγκρέατος μαζί με την ινσουλίνη. Στο ΣΔτ1 όμοια με την ινσουλίνη 

παρουσιάζεται και ανεπάρκεια αμυλίνης. H αμυλίνη φυσιολογικά αυξάνει το αίσθημα του κορεσμού, 

καθυστερεί τη γαστρική κένωση και μειώνει την έκκριση της γλυκαγόνης στο μεταγευματικό στάδιο 

(39). Η πραμλιντίδη έχει λάβει έγκριση από το US Food and Drug Administration (FDA) προς χρήση 

επικουρικά με την ινσουλίνη σε ασθενείς με ΣΔτ1 και ΣΔτ2 (125). Μία μελέτη συμπεριέλαβε ενήλικες 

ασθενείς με ΣΔτ1 οι οποίοι έλαβαν ενέσιμη θεραπεία με πραμλιντίδη μεταγευματικά έναντι ομάδας που 

έλαβε placebo. Η θεραπευτική δόση ορίστηκε σε 60μg μεταγευματικά τρεις φορές την ημέρα και η 

παρακολούθηση πραγματοποιήθηκε για διάστημα ενός έτους. Εκ των αποτελεσμάτων σημειώθηκε 

στατιστικά σημαντική μείωση στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη έπειτα από ένα έτος στην ομάδα που 

έλαβε την πραμλιντίδη καθώς και σημαντική απώλεια βάρους σε αντίθεση με την ομάδα που έλαβε 

placebo όπου αντίθετα παρατηρήθηκε αύξηση σωματικού βάρους. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες που 

εμφανίστηκαν από τη θεραπεία περιλάμβαναν ναυτία και ανορεξία, συμπτώματα που ήταν παροδικά 

και υποχώρησαν μετά από λίγες εβδομάδες (126).  
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ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΗΣ ΔΙΠΕΠΤΙΔΥΛΙΚΗΣ ΠΕΠΤΙΔΑΣΗΣ 4 

 

Οι αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης 4 (DPP-4) επιτρέπουν την αύξηση των επιπέδων 

του GLP-1 αναστέλλοντας τη διάσπασή του από τη DPP-4. Τα αυξημένα επίπεδα GLP-1 συμβάλλουν 

στη μείωση των αυξημένων επιπέδων γλυκαγόνου στους ασθενείς με ΣΔτ1. Στους ασθενείς με ΣΔτ2 οι 

αναστολείς DPP-4 οδηγούν επίσης σε αύξηση της έκκρισης της ινσουλίνης (127). Μία μελέτη 

συμπεριέλαβε ασθενείς με ΣΔτ1 οι οποίοι έλαβαν σιταγλιπτίνη με από του στόματος χορήγηση σε 

συνδυασμό με λανσοπραζόλη έναντι ασθενών που έλαβαν placebo και παρακολουθήθηκαν για 

διάστημα ενός έτους. Εκ των αποτελεσμάτων δε διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα 

στις δύο ομάδες ασθενών στη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου (128). Ωστόσο, δεν έχει μελετηθεί 

έως τώρα η συσχέτιση των DPP-4 αναστολέων με το σωματικό βάρος σε ασθενείς με ΣΔτ1 (129). 

 

ΑΝΑΛΟΓΑ ΤΟΥ ΓΛΥΚΑΓΟΝΟΜΟΡΦΟΥ ΠΕΠΤΙΔΙΟΥ 1 

 

Το γλυκαγονόμορφο πεπτίδιο 1 (GLP-1) παράγεται από τα L-κύτταρα του εντέρου μετά από 

ερέθισμα που δίνεται από το γεύμα. Κατέχει φυσιολογικά πολλαπλές λειτουργίες όπως η ενίσχυση της 

έκκρισης ινσουλίνης, η αναστολή της έκκρισης της γλυκαγόνης, η επιβράδυνση της γαστρικής κένωσης 

και η μείωση του αισθήματος της όρεξης (130). Σε ασθενείς με ΣΔτ2 έχει διαπιστωθεί πως συνεισφέρει 

στη μείωση του σωματικού βάρους και των καρδιαγγειακών συμβαμάτων (131). Πρόσφατες μελέτες 

πραγματεύονται πιθανή συσχέτιση των ανάλογων GLP-1 με το γλυκαιμικό έλεγχο και την πρόσληψη 

βάρους σε ασθενείς με ΣΔτ1. Πιο συγκεκριμένα στη μελέτη Lira-1 με ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 και 

αυξημένο ΔΜΣ έλαβαν συμμετοχή 100 άτομα τα οποία παρακολουθήθηκαν για 24 εβδομάδες έπειτα 

από τη λήψη λιραγλουτίδης 6,0mg/ml σε προοδευτικά αυξανόμενη δόση, με έναρξη από 0,6mg έως το 

μέγιστο 1,8mg ανά ημέρα με υποδόρια χορήγηση έναντι placebo. Από τα αποτελέσματα της μελέτης δε 

διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική βελτίωση στις τιμές της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης ανάμεσα 

στις δύο ομάδες, ωστόσο σημειώθηκε στατιστικά σημαντική μείωση του σωματικού βάρους και του 

συνόλου των δόσεων ινσουλίνης που χρησιμοποιούσαν οι ασθενείς στην ομάδα που έλαβε λιραγλουτίδη 

(132). Ακόμα στη μελέτη ADJUNCT-ONE για την αποτελεσματικότητα και ασφάλεια της προσθήκης 

λιραγλουτίδης στην ινσουλινοθεραπεία σε ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 διαπιστώθηκε δοσοεξαρτώμενη  

συσχέτιση με τη μείωση του σωματικού βάρους. Οι ασθενείς έλαβαν είτε λιραγλουτίδη (0,6mg, 1,2mg 

ή 1,8mg) ανά ημέρα με υποδόρια χορήγηση ή placebo και τα αποτελέσματα εκτιμήθηκαν έπειτα από 

52 εβδομάδες παρακολούθησης. Όμοια με τη μείωση του βάρους, η σημαντικότερη μείωση της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης σημειώθηκε στις ομάδες ασθενών που έλαβαν 1,8mg και 1,2mg. 

Επίσης στις ομάδες που έλαβαν λιραγλουτίδη παρατηρήθηκαν αυξημένα επεισόδια τόσο υπογλυκαιμίας 

όσο και υπεργλυκαιμίας, αλλά και γαστρεντερικά ενοχλήματα (133). Συμπληρωματική ήταν η μελέτη 
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ADJUNCT-TWO όπου οι συμμετέχοντες ήταν ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 οι οποίοι έλαβαν είτε 

διαφορετικές δόσεις λιραγλουτίδης ή placebo για χρονικό διάστημα 26 εβδομάδων. Η διαφοροποίηση 

πραγματοποιήθηκε στην προσαρμογή μίας μέγιστης δόσης ινσουλίνης ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε 

ατόμου, το οποίο αποφασίστηκε πριν την τυχαιοποίηση των ασθενών. Όπως και στην προηγούμενη 

μελέτη διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική μείωση στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και το 

σωματικό βάρος στις ομάδες ασθενών που έλαβαν λιραγλουτίδη (134). Μικρότερη μελέτη 

συμπεριέλαβε υπέρβαρους ή παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔτ1, οι οποίοι έλαβαν είτε λιραγλουτίδη 1,8mg 

ανά ημέρα ή placebo για διάστημα 6 μηνών. Εκ των αποτελεσμάτων διαπιστώθηκε στατιστικά 

σημαντική μείωση στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και στο σωματικό βάρος. Η μείωση στο 

σωματικό βάρος μεταφράστηκε σε μείωση στο λιπώδη ιστό και όχι στην άλιπη μάζα σύμφωνα με τα 

μέσα που επιστρατεύτηκαν για τις κατάλληλες μετρήσεις (135). Εκτός της λιραγλουτίδης, από το 

σύνολο των ανάλογων GLP-1 υπάρχουν ορισμένες μελέτες που αφορούν την επίδραση της εξενατίδης 

σε ασθενείς με ΣΔτ1. Πιο συγκεκριμένα διενεργήθηκε μελέτη με τη χρήση εξενατίδης σε δόση 2mg 

ανά εβδομάδα για χρονικό διάστημα 3 μηνών. Με το πέρας του χρόνου διαπιστώθηκε στατιστικά 

σημαντική μείωση του σωματικού βάρους, του ΔΜΣ και της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (136). 

Διαφορετική μελέτη για την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια της χρήσης της εξενατίδης (μελέτη 

MAG1C) συμπεριέλαβε ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 οι οποίοι έλαβαν συμπληρωματικά της 

ινσουλινοθεραπείας και θεραπεία με εξενατίδη 10μg με υποδόρια χορήγηση 3 φορές ημερησίως έναντι 

placebo για διάστημα 26 εβδομάδων. Δεν παρουσιάστηκαν ευεργετικά αποτελέσματα με στόχο το 

γλυκαιμικό έλεγχο, ωστόσο σημειώθηκε μείωση στο σωματικό βάρος στην ομάδα ασθενών που έλαβαν 

την εξενατίδη (137). Μία πρόσφατη μικρή μελέτη με ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 παρουσίασε τα 

αποτελέσματα έπειτα από χρήση ανάλογων GLP-1 μία φορά ανά εβδομάδα για τουλάχιστον 6 μήνες. 

Τα ανάλογα που χρησιμοποιήθηκαν ήταν η σεμαγλουτίδη, η ντουλαγλουτίδη, η εξενατίδη ή η 

αλμπιγλουτίδη. Με τη χρήση αυτών των σκευασμάτων παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική πτώση 

στην τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης και του σωματικού βάρους (138). Επί του παρόντος τα 

δεδομένα για την επίδραση αυτών των φαρμάκων είναι λίγα και απαιτείται περαιτέρω έλεγχος 

προκειμένου να εξαχθούν αποτελέσματα που θα συμβάλλουν στη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων. 

 

ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΟΥ ΣΥΜΜΕΤΑΦΟΡΕΑ ΓΛΥΚΟΖΗΣ-ΝΑΤΡΙΟΥ 2 

 

Ο συμμεταφορέας γλυκόζης-νατρίου 2 (SGLT-2) φυσιολογικά συμβάλλει στην επαναρρόφηση 

της γλυκόζης στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο του νεφρού. Οι αναστολείς SGLT-2 οδηγούν επομένως 

σε αυξημένη έκκριση γλυκόζης μέσω των νεφρών (139). Έχουν λάβει έγκριση στις ΗΠΑ για τη 

θεραπεία στο ΣΔτ2, και την καρδιακή ανεπάρκεια σύμφωνα με τα δεδομένα του Αμερικανικού 

Οργανισμού Φαρμάκων (FDA) (140). Στην Ευρώπη σύμφωνα με τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό 
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Φαρμάκων (ΕΜΑ) το 2019 έλαβε έγκριση για ασθενείς με ΣΔτ1 και ΔΜΣ ≥ 27kg/m2 η δαπαγλιφλοζίνη 

σε δόση 5mg και η σοταγλιφλοζίνη, ωστόσο και οι δύο έπειτα από 2 έτη αποσύρθηκαν από την 

κυκλοφορία για τη χρήση από ασθενείς με ΣΔτ1 λόγω αυξημένων περιστατικών διαβητικής κετοξέωσης 

(141). Η σχέση των αναστολέων SGLT-2 με το ΣΔτ2 είναι εκτενέστερα μελετημένη σε αντίθεση με το 

ΣΔτ1 όπου βρίσκονται λιγότερα δεδομένα. Πιο συγκεκριμένα στην πολυκεντρική μελέτη DEPICT-1 

συμπεριλήφθηκαν ασθενείς με ΣΔτ1 οι οποίοι τυχαιοποιήθηκαν σε λήψη δαπαγλιφλοζίνης 5mg, 10mg, 

ή placebo μία φορά ημερησίως με από του στόματος χορήγηση και παρακολουθήθηκαν αρχικά για 

διάστημα 24 εβδομάδων. Με το πέρας των 24 εβδομάδων διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική μείωση 

στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, τη συνολική δόση ινσουλίνης και το σωματικό βάρος στους 

ασθενείς που λάμβαναν δαπαγλιφλοζίνη και για τις δύο δοσολογίες. Οι συχνότερες ανεπιθύμητες 

ενέργειες στις ομάδες που έλαβαν δαπαγλιφλοζίνη περιλάμβαναν λοιμώξεις ανώτερου αναπνευστικού, 

του ουροποιητικού συστήματος και των γεννητικών οργάνων (142). Συνεχίζοντας τον έλεγχο και 

ολοκληρώνοντας τη μελέτη στις 52 εβδομάδες τα αποτελέσματα παρέμειναν ευεργετικά για το 

γλυκαιμικό έλεγχο και την πρόσληψη βάρους. Σημαντική ήταν η παρουσία περιστατικών διαβητικής 

κετοξέωσης με προτίμηση στις ομάδες που λάμβαναν δαπαγλιφλοζίνη (143). Η συμπληρωματική 

μελέτη DEPICT-2 για την αποτελεσματικότητα και ασφάλεια της δαπαγλιφλοζίνης σε ασθενείς με 

ανεπαρκώς ρυθμισμένο ΣΔτ1 που έλαβε χώρα για 52 εβδομάδες ανέδειξε όμοια αποτελέσματα για τη 

βελτίωση στο γλυκαιμικό έλεγχο και το σωματικό βάρος με τη μελέτη DEPICT-1. Ακόμα, ομοίως 

παρατηρήθηκε μεγαλύτερος αριθμός περιστατικών που παρουσίασαν διαβητική κετοξέωση στις ομάδες 

που έλαβαν δαπαγλιφλοζίνη. Και στις δύο μελέτες δε διαπιστώθηκαν σημαντικές διαφορές στα 

επεισόδια υπογλυκαιμίας ανάμεσα στις ομάδες των ασθενών  (144,145). Εκτός της δαπαγλιφλοζίνης, 

έχουν πραγματοποιηθεί μελέτες για τη δράση της εμπαγλιφλοζίνης επικουρικά με την 

ινσουλινοθεραπεία σε ασθενείς με ΣΔτ1. Οι μελέτες EASE (EASE-2 και EASE-3) συμπεριέλαβαν 

ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 που τυχαιοποιήθηκαν σε λήψη διαφορετικών δόσεων εμπαγλιφλοζίνης 

έναντι placebo. Στη μελέτη EASE-2 οι ασθενείς έλαβαν φαρμακευτική αγωγή σε δόση 10mg ή 25mg 

μία φορά ημερησίως με από του στόματος χορήγηση και παρακολουθήθηκαν για 52 εβδομάδες και στη 

μελέτη EASE-3 οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν για διάστημα 26 εβδομάδων, και στη θεραπευτική 

αγωγή προστέθηκε η δόση 2,5mg. Εκ των αποτελεσμάτων σημειώθηκε στατιστικά σημαντική πτώση 

στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και στο σωματικό βάρος και για τις δύο μελέτες, σε όλες τις δόσεις 

της φαρμακευτικής αγωγής συγκριτικά με την ομάδα που έλαβε placebo. Ωστόσο σημαντική ήταν η 

προτίμηση σε λοιμώξεις γεννητικών οργάνων και περιστατικά διαβητικής κετοξέωσης στους ασθενείς 

που έλαβαν εμπαγλιφλοζίνη. Μικρότερος ήταν όμως ο αριθμός των περιστατικών αυτών στους ασθενείς 

που έλαβαν τη μικρότερη δόση του φαρμάκου και μεγαλύτερος ο αριθμός σε ασθενείς γυναικείου φύλου 

ή/και με αντλία ινσουλίνης (146). Η σοταγλιφλοζίνη αποτελεί αναστολέα SGLT-1 και SGLT-2. Μέσω 

της αναστολής του SGLT-1 συμβάλλει στη μειωμένη απορρόφηση της γλυκόζης στο έντερο. Οι μελέτες 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 14:49:40 EEST - 216.73.216.250



 
 

37 
 

inTandem1, inTandem2, και inTandem3 έχουν επιχειρήσει να αναλύσουν την επίδραση της 

σοταγλιφλοζίνης σε συνδυασμό με την ινσουλινοθεραπεία σε ασθενείς με ΣΔτ1. Και οι τρεις μελέτες 

παρουσίασαν ευεργετικά αποτελέσματα στο γλυκαιμικό έλεγχο και το σωματικό βάρος. Ωστόσο 

μεγαλύτερη ήταν η συχνότητα εμφάνισης περιστατικών διαβητικής κετοξέωσης σε ασθενείς που 

έλαβαν φαρμακευτική αγωγή έναντι αυτών που έλαβαν placebo (147–149). Μια αναδρομική μελέτη 

από δύο Ευρωπαϊκά κέντρα συμπεριέλαβε 199 ενήλικες ασθενείς με ΣΔτ1 που έλαβαν έναν αναστολέα 

SGLT-2 σε συνδυασμό με την ινσουλινοθεραπεία τους για διάστημα 12 μηνών. Οι φαρμακευτικοί 

παράγοντες που συνταγογραφήθηκαν στους ασθενείς περιλάμβαναν εμπαγλιφλοζίνη 5mg, 10mg, 

12,5mg, 25mg, δαπαγλιφλοζίνη 5mg, 10mg, καναγλιφλοζίνη 50mg, 100mg. Εκ των αποτελεσμάτων 

παρατηρήθηκε μείωση στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη με το μέγιστο να σημειώνεται σε ασθενείς 

που είχαν αρχική τιμή >8% και μείωση στο σωματικό βάρος η οποία ήταν πιο εξεσημασμένη σε 

ασθενείς με ΔΜΣ >27kg/m2. Αυξημένα ήταν τα ποσοστά λοιμώξεων γεννητικών οργάνων και 

επεισοδίων διαβητικής κετοξέωσης (150). Μία διαφορετική αναδρομική μελέτη εξέτασε την επίδραση 

της χρήσης συνδυασμού ενός αναστολέα SGLT-2 και ενός αναλόγου GLP-1 επικουρικά της 

ινσουλινοθεραπείας σε ασθενείς με ΣΔτ1. Στη μελέτη αυτή συμμετείχαν τόσο ασθενείς που έλαβαν 

μεμονωμένα θεραπεία με ένα εκ των δύο σκευασμάτων και ασθενείς που έλαβαν το συνδυασμό αυτών. 

Τα αποτελέσματα ανέδειξαν σημαντική μείωση στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και το σωματικό 

βάρος. Χαρακτηριστικό είναι ότι οι πιο σημαντικές αλλαγές διαπιστώθηκαν στην ομάδα που λάμβανε 

τη συνδυαστική θεραπεία, χωρίς ταυτόχρονη αύξηση των ανεπιθύμητων ενεργειών (151). 

 

ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΤΟΥ GLP-1 KAI  ΤΟΥ GIP 

 

Οι αγωνιστές του GLP-1 και του GIP αποτελούν μία ανερχόμενη ομάδα φαρμάκων που 

παρουσιάζονται τα τελευταία χρόνια σε κλινικές δοκιμές. Έχουν επιδείξει σημαντικά οφέλη αναφορικά 

με την απώλεια βάρους και το γλυκαιμικό έλεγχο σε ασθενείς με ΣΔτ2. Το μοναδικό έως τώρα 

εγκεκριμένο σκεύασμα από τον FDA είναι η τιρζεπατίδη για χρήση στη θεραπεία του ΣΔτ2. Η σχέση 

αυτής της ομάδας φαρμάκων με το ΣΔτ1 δεν είναι ευρέως μελετημένη. Σε ένα κλινικό περιστατικό μία 

παχύσαρκη γυναίκα 23 ετών με ανεπαρκώς ρυθμισμένο ΣΔτ1 έλαβε θεραπεία με τιρζεπατίδη με 

υποδόρια χορήγηση μία φορά την εβδομάδα. Έπειτα από 12 εβδομάδες εμφάνισε μείωση σωματικού 

βάρους και πτώση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (152). Τα αποτελέσματα αυτά βασίζονται σε 

μεμονωμένο περιστατικό εκ του οποίου είναι αδύνατο να εξαχθούν συμπεράσματα με καθολικό 

χαρακτήρα. 

  

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 14:49:40 EEST - 216.73.216.250



 
 

38 
 

ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ  

 

Σύμφωνα με τα δεδομένα του FDA, ορισμένα φαρμακευτικά σκευάσματα έχουν λάβει έγκριση 

προς χρήση για παχύσαρκα άτομα ή για υπέρβαρα άτομα με συννοσηρότητες (ΣΔτ2, αρτηριακή 

υπέρταση, υπερλιπιδαιμία). Τα φάρμακα αυτά είναι η ορλιστάτη, η λιραγλουτίδη, η σεμαγλουτίδη, η 

λορκασερίνη, ο συνδυασμός φαιντερμίνης-τοπιραμάτης και ο συνδυασμός ναλτρεξόνης-βουπροπιόνης. 

Σε τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές κάθε ένας από αυτούς τους παράγοντες έχει παρουσιάσει 

σημαντικά αποτελέσματα στη μείωση του σωματικού βάρους έναντι σε placebo (153–159). Σύμφωνα 

με μία μετανάλυση που συνέκρινε το ποσοστό της απώλειας βάρους και τις ανεπιθύμητες ενέργειες 

αυτών των σκευασμάτων με την εξαίρεση της σεμαγλουτίδης, διαπιστώθηκε ότι η λιραγλουτίδη και ο 

συνδυασμός φαιντερμίνης-τοπιραμάτης είχαν το πιο ευεργετικό αποτέλεσμα στις αλλαγές του βάρους, 

ενώ η λιραγλουτίδη καθώς και ο συνδυασμός ναλτρεξόνης-βουπροπιόνης επέδειξαν μεγαλύτερα 

ποσοστά σε ανεπιθύμητες ενέργειες (160). Μικρός αριθμός μελετών έχει εξετάσει την επίδραση αυτών 

των παραγόντων στο ΣΔτ2. Ωστόσο δεν υπάρχουν έως τώρα τυχαιοποιημένες μελέτες που να αφορούν 

το ΣΔτ1. 

 

ΒΑΡΙΑΤΡΙΚΗ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 

 

Το βαριατρικό χειρουργείο υποστηρίζεται εδώ και κάποια χρόνια από την Παγκόσμια 

Ομοσπονδία Χειρουργικής της Παχυσαρκίας (IFSO) ως θεραπευτική επιλογή σε ασθενείς με ΣΔτ1 με 

ΔΜΣ ≥40mg/m2 ή με ΔΜΣ ≥35kg/m2 και συννοσηρότητες (161). Ωστόσο δεν υπάρχει πληθώρα 

δεδομένων για τα αποτελέσματα τέτοιων παρεμβάσεων κυρίως μακροπρόθεσμα. Σε μία πολυκεντρική 

αναδρομική μελέτη εξετάστηκαν τα αποτελέσματα έπειτα από βαριατρικό χειρουργείο σε 32 ασθενείς 

με ΣΔτ1 και ΔΜΣ>40kg/m2. Οι ασθενείς αυτοί υποβλήθηκαν σε γαστρική παράκαμψη, επιμήκη 

γαστρεκτομή, ή δωδεκαδακτυλική εκτροπή και παρακολουθήθηκαν έπειτα από την επέμβαση για 

4,6±2,6 έτη. Εκ των αποτελεσμάτων διαπιστώθηκε μείωση του σωματικού βάρους και της συνολικής 

δόσης ινσουλίνης που λάμβαναν οι ασθενείς, ενώ η πτώση που σημειώθηκε στη γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη κατά τον πρώτο χρόνο παρακολούθησης επέστρεψε στις αρχικές τιμές έπειτα από 5 έτη. 

Η διαφορά στο σωματικό βάρος δεν ήταν στατιστικά σημαντική ανάμεσα στους διαφορετικούς τύπους 

επεμβάσεων (162). Τα περισσότερα δεδομένα έως τώρα έχουν προκύψει από μεμονωμένα κλινικά 

περιστατικά. Από μία ανασκόπηση κλινικών περιστατικών παρατηρήθηκε σημαντική απώλεια βάρους 

έπειτα από βαριατρικό χειρουργείο, κυρίως έπειτα από γαστρική παράκαμψη, με συνοδό μείωση και 

στις απαιτήσεις σε ινσουλίνη. Ωστόσο δεν ήταν λίγα τα περιστατικά διαβητικής κετοξέωσης, καθώς και 

υπογλυκαιμίας που εμφανίστηκαν έπειτα από παρέμβαση (163). Μία Σουηδική μελέτη συμπεριέλαβε 

παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔτ1, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε Roux-en-Y γαστρική παράκαμψη και 
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αντίστοιχο αριθμό ασθενών που δεν υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση και παρακολουθήθηκαν 

για χρονικό διάστημα 9 ετών. Από την ανάλυση διαπιστώθηκε χαμηλότερος κίνδυνος καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων, αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, και νοσηλείας λόγω καρδιακής ανεπάρκειας στους 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χειρουργείο. Σημαντική όμως ήταν η παρουσία επεισοδίων 

υπογλυκαιμίας και διαβητικής κετοξέωσης στους ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε χειρουργείο (164). 

Έως τώρα έχουν παρουσιαστεί ευεργετικά αποτελέσματα με την εφαρμογή βαριατρικής χειρουργικής 

στη μείωση σωματικού βάρους, αλλά δεν παύουν να υπάρχουν και κίνδυνοι. Περισσότερες μελέτες με 

στόχο την ανάδειξη μακροπρόθεσμων επιπτώσεων θα συνεισφέρουν στην καλύτερη κατανόηση και 

αποτελεσματικότερη θεραπεία των ασθενών με ΣΔτ1. 
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