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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Στην παρούσα εργασία επιχειρείται µια ανασκόπηση της σύγχρονης βιβλιογραφίας 

και των µελετών σχετικά µε τη σοβαρότητα της  πρόγνωσης ανάµεσα στο σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 (ΣΔ1) και τύπου 2 (ΣΔ2) στα παιδιά και εφήβους. Ενώ ο ΣΔ1 είναι 

παραδοσιακά γνωστό ότι εµφανίζεται στην παιδική και εφηβική ηλικία, ο ΣΔ2 

εµφανίζεται µόλις τα τελευταία χρόνια σε αυτές τις ηλικίες λόγω της αύξησης της 

παχυσαρκίας. Μελέτες δείχνουν ότι ο ΣΔ1 σχετίζεται πρωτίστως  µε σοβαρές οξείες 

επιπλοκές (υπογλυκαιµία/κετοξέωση) και µακροπρόθεσµα µε µακρο- και 

µικροαγγειοπάθεια  ενώ στο ΣΔ2 κυρίως η διάγνωση τίθεται ήδη από τις 

εγκαταστηµένες επιπλοκές της υπεργλυκαιµίας. Ο  ΣΔ2 υπο-διαγνώσκεται ενώ η 

παρακολούθηση των νεαρών µε ΣΔ2 δεν κρίνεται ικανοποιητική. Μελέτες δείχνουν 

ότι η υπεργλυκαιµία στην εφηβεία, όπως συµβαίνει στο ΣΔ2, πολλαπλασιάζει τον 

κίνδυνο εµφάνισης επιπλοκών ακόµα και αν ο ΣΔ1 αρχίζει στην παιδική ηλικία. Η 

δηµοσιευµένη έρευνα µέχρι σήµερα δείχνει ότι ο ΣΔ2 στα παιδιά και εφήβους, έχει 

δυσµενέστερη πρόγνωση για την ενήλικη πορεία αυτών των παιδιών, συγκριτικά µε 

το ΣΔ1. Η δραστηριοποίηση όλων -ιατρική κοινότητα, πολιτεία, γονείς, εκπαιδευτικοί 

– για να αξιοποιηθεί το µοναδικό θετικό που έχει ο ΣΔ2: τη δυνατότητα πρόληψης 

και έγκαιρης αντιµετώπισης.  

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 , σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, 

παιδιά, έφηβοι, πρόγνωση 
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SUMMARY 

This paper attempts a review of current literature and studies on the severity of 

prognosis between diabetes mellitus type 1 (DM1) and type 2 (DM2) in children and 

adolescents. While DM1 is traditionally known to occur in childhood and 

adolescence, DM2 appears only in last years in this age due to increasing obesity. 

Studies show that the DM1 primarily associated with serious acute complications 

(hypoglycemia/ketoacidosis) and later with macro- and microangiopathy while in 

DM2 mainly the diagnosis is already been installed from complications of 

hyperglycemia. DM2 is underdiagnosed and the monitoring of youngsters having 

DM2 is unsatisfactory. Studies show that hyperglycemia in the puberty -as occurs in 

DM2 –multiplies the risk for complications than DM1 even when starts in childhood. 

Current literature shows that DM2 in childhood and adolescence, has a worse 

prognosis for adulthood of these children, compared to DM1. Medical community, 

government, parents and teachers must be involved in the prevention of DM2 taking 

into consideration that DM2 is predictable and preventable and easy to treat early.  

Key words: Diabetes type 1, Diabetes Type 2, children, adolescents, prognosis 
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Εισαγωγή 

Στην ιατρική, η πρόγνωση σχετίζεται συνήθως µε την πιθανότητα ή τον κίνδυνο ενός 

ατόµου να εµφανίσει µία παθολογική κατάσταση της υγείας του (αποτέλεσµα), µέσα 

σε ένα συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα µε βάση τα δηµογραφικά ή κλινικά 

χαρακτηριστικά του. Αυτό το αποτέλεσµα είναι συνήθως ένα συγκεκριµένο γεγονός 

όπως είναι ο θάνατος ή οι επιπλοκές, αλλά µπορεί να υπάρχουν και άλλες µεταβλητές 

όπως είναι η εξέλιξη της ασθένειας, ο πόνος ή η ποιότητα ζωής. Επίσης, η λέξη 

πρόγνωση στην ιατρική συχνά αναφέρεται στην αναµενόµενη πορεία µιας ασθένειας. 

Οι ιατροί δεν προβλέπουν την πορεία µιας ασθένειας αλλά την πορεία µιας ασθένειας 

σε ένα συγκεκριµένο άτοµο βασιζόµενοι στην ηλικία, στο φύλο, στο ιστορικό, στα 

συµπτώµατα-σηµεία και σε άλλα αποτελέσµατα εξετάσεων. 

Προκειµένου να δοθεί απάντηση στο ερώτηµα της σοβαρότερης πρόγνωσης των 

τύπων του σακχαρώδη διαβήτη στα παιδιά και στους έφηβους, πρέπει να 

αξιολογηθούν τα παρακάτω: 

• Διαφορές στην παθοφυσιολογία του ΣΔ1 και ΣΔ2 στα παιδιά. 

• Συνοδά νοσήµατα που υπάρχουν ή όχι στον κάθε τύπο διαβήτη και ο ρόλος 

αυτών στην εξέλιξη της νόσου. 

• Ποιος τύπος διαβήτη περικλείει τους περισσότερους κινδύνους για ανάπτυξη 

βραχυπρόθεσµων-οξείων επιπλοκών? 

• Ποιος τύπος διαβήτη περικλείει τους περισσότερους κινδύνους για ανάπτυξη 

µακροπρόθεσµων (µικροαγγειακών και µακροαγγειακών) επιπλοκών; 

• Αρκεί η επίτευξη καλού γλυκαιµικού ελέγχου; 

• Διαφορές στο επίπεδο συµµόρφωσης των παιδιών-οικογένειας στις οδηγίες 

της θεραπευτικής αντιµετώπισης, στους δύο τύπους διαβήτη. 



 6 

• Διαθέσιµες συγκριτικές µελέτες, µεταξύ ΣΔ1 και ΣΔ2 στα παιδιά, έως 

σήµερα. 

 

 Παιδιά και έφηβοι µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (ΣΔ1) 1,2 

Τα κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου φαίνονται στον πίνακα 1. 

Ο ΣΔ1 σχετίζεται µε αυτοάνοσες παθήσεις που µπορεί να επηρεάσουν την αύξηση 

και ανάπτυξη των παιδιών και των εφήβων. Ο πρωτοπαθής υποθυρεοειδισµός στα 

πλαίσια της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας Hashimoto εµφανίζεται σε συχνότητα 3-8% 

των παιδιών και εφήβων µε ΣΔ1.3,4 

Ο υπερθυρεοειδισµός δεν είναι τόσο συχνός, ωστόσο απαντάται σε µεγαλύτερη 

συχνότητα σε σχέση µε το γενικό πληθυσµό.  

Η κοιλιοκάκη παρουσιάζει συχνότητα εµφάνισης 1-10% των παιδιών και εφήβων µε 

ΣΔ1 και ο κίνδυνος εµφάνισης είναι µεγαλύτερος στα µικρότερα παιδιά (<4 ετών) και 

στα κορίτσια.5,6 

Οι οξείες επιπλοκές περιλαµβάνουν την υπογλυκαιµία και τη διαβητική κετοξέωση.  

Οι σοβαρές υπογλυκαιµίες έχουν δραµατικές, µη αντιστρεπτές επιπτώσεις και µπορεί 

να οδηγήσουν ακόµη και στο θάνατο. Αποτελούν συνεπώς σηµαντικό παράγοντα για 

την αύξηση της θνησιµότητας σε ασθενείς µε ΣΔ1. Το ποσοστό θνησιµότητας 

παραµένει αµετάβλητο τα τελευταία 14 χρόνια, ενώ µια πρόσφατη µελέτη αναφέρει 

µικρή αύξησή του. 

 Αξίζει να σηµειωθεί επιπλέον ότι η νυκτερινή υπογλυκαιµία ευθύνεται για το 6% 

των θανάτων σε νεαρά άτοµα (< 40 ετών) µε ΣΔ1 (σύνδροµο αιφνιδίου θανάτου κατά 

τη διάρκεια του ύπνου). 7,8,9 

Αναφορικά µε τη διαβητική κετοξέωση, το ποσοστό θνησιµότητας σε παιδιατρικούς 

ασθενείς κυµαίνεται µεταξύ 0,15-0,3%. Ωστόσο αυτό το ποσοστό είναι σίγουρα 



 7 

µεγαλύτερο σε υπο-εξυπηρετούµενους πληθυσµούς µε ανεπαρκείς ιατρικές 

υπηρεσίες. Το εγκεφαλικό οίδηµα στα πλαίσια της κετοξέωσης ευθύνεται για το 57-

87% των θανάτων. Ειδικότερα, το συµπτωµατικό εγκεφαλικό οίδηµα εµφανίζεται σε 

0,5-1 % των παιδιών και εφήβων µε διαβητική κετοξέωση και σχετίζεται µε υψηλό 

ποσοστό θνησιµότητας. Περίπου στο ¼ των επιζώντων θα παραµείνει µόνιµη 

εγκεφαλική βλάβη.10,11  

Είναι γνωστό ότι οι χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη (µικρο- και µακροαγγειακές) 

µπορεί να οδηγήσουν σε αύξηση της νοσηρότητας και συνεπώς της θνησιµότητας. Η 

παιδική και εφηβική ηλικία αποτελούν µία σηµαντική περίοδο κατά την οποία η 

εντατικοποιηµένη εκπαίδευση και ινσουλινοθεραπεία µπορεί να συµβάλλουν 

ουσιαστικά στην πρόληψη ή καθυστέρηση της εµφάνισης των επιπλοκών. Στη µελέτη 

DCCT, οι 95 έφηβοι µε εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία παρουσίασαν σε σχέση 

µε τους 103 εφήβους µε συµβατική ινσουλινοθεραπεία, µείωση του κινδύνου των 

µικροαγγειακών επιπλοκών (αµφιβληστροειδοπάθεια –53%, µικροαλβουµινουρία- 

54%, νευροπάθεια-60%), που εξακολουθούσε να είναι σηµαντική 4 χρόνια µετά το 

πέρας της DCCT.12  

Ακολούθως, η µελέτη DCCT/EDIC συσχέτισε τον καλό γλυκαιµικό έλεγχο µε τη 

στατιστικά σηµαντική µείωση της συχνότητας των µακροαγγειακών επιπλοκών. Ένας 

καλός γλυκαιµικός έλεγχος, έστω και σε µια βραχεία σχετικά περίοδο των 6,5 ετών,  

έχει ως ευεργετικό µακροπρόθεσµο αποτέλεσµα τη µείωση κατά 42% του κινδύνου 

για κάθε καρδιαγγειακό νόσηµα και κατά 57% του κινδύνου για µη θανατηφόρο 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και θάνατο από 

καρδιαγγειακό νόσηµα.2  

Πληθώρα µελετών επιβεβαιώνει ότι η αθηροσκλήρωση ξεκινά στην εφηβεία και είναι 

συχνότερη σε παιδιά µε σακχαρώδη διαβήτη από ότι σε υγιή παιδιά. 
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Τα καρδιοαγγειακά συµβάµατα είναι η κύρια αιτία πρόωρου θανάτου σε νεαρούς 

ενήλικες µε ΣΔ. 13  

Στη µελέτη του Όσλο διαπιστώθηκε υψηλή συχνότητα ασυµπτωµατικής, αλλά 

κλινικά σηµαντικής, αθηροσκλήρωσης των στεφανιαίων αγγείων σε ενήλικες µε ΣΔ1, 

που είχαν έναρξη της νόσου στην παιδική ηλικία (µέση ηλικία 43 έτη και µέση 

διάρκεια διαβήτη 30 έτη). Όσον αφορά στο γλυκαιµικό έλεγχο, αύξηση της µέσης 

HbA1c κατά 1% σε µία περίοδο 18 ετών αυξάνει την περιοχή στένωσης των 

στεφανιαίων αρτηριών κατά 6.4%. 14   

Ο Järvisalo MJ και συν έδειξαν ότι παιδιά µέσης ηλικίας 11 ετών µε µέση διάρκεια 

διαβήτη µόλις 4 έτη παρουσίασαν, σηµαντικά µεγαλύτερη, πάχυνση του έσω µέσου 

χιτώνα των καρωτίδων και της αορτής, σε σχέση µε υγιή παιδιά της ίδιας ηλικίας.15  

Άλλοι παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση επιπλοκών αποτελούν η διάρκεια του 

διαβήτη, η µεγάλη ηλικία και η περίοδος της εφηβείας. Τα προεφηβικά χρόνια της 

διάρκειας του διαβήτη έχουν µεν σηµαντική επίδραση στην εξέλιξη της νόσου, 

ωστόσο µεγαλύτερη σηµασία φαίνεται να διαδραµατίζει η διάρκεια του διαβήτη από 

την έναρξη της γοναδαρχής και έπειτα. Επιπλέον, νεότερα δεδοµένα δείχνουν ότι για 

την ίδια χρονική διάρκεια του διαβήτη, η ηλικία και η εφηβεία αυξάνουν τον κίνδυνο 

εµφάνισης αµφιβληστροειδοπάθειας και αλβουµινουρίας. Επιπρόσθετο παράγοντα 

κινδύνου αποτελεί το κάπνισµα, το οποίο έχει συσχετισθεί µε την εµφάνιση επίµονης 

µικρο- ή µακροαλβουµινουρίας σε παιδιά και ενήλικες µε ΣΔ1. Επιπλέον, αυξάνει 

την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα.16,17  

 Τέλος, η παχυσαρκία αποτελεί παράγοντα κινδύνου εµφάνισης 

αµφιβληστροειδοπάθειας , νευροπάθειας, µικροαλβουµινουρίας και καρδιαγγειακής 

νόσου.18,19,20 
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Συµπερασµατικά, ο άριστος γλυκαιµικός έλεγχος (εντατικοποιηµένη 

ινσουλινοθεραπεία) από την παιδική και εφηβική ηλικία αποτελεί προστατευτική 

ασπίδα για την πρόληψη των µελλοντικών µικροαγγειακών και µακροαγγειακών 

επιπλοκών στο ΣΔ1. Ιδιαίτερη σηµασία πρέπει να δίνεται στην αποφυγή συχνών και 

σοβαρών υπογλυκαιµιών καθώς και στην αποφυγή της παχυσαρκίας. Απαραίτητος 

είναι ο ετήσιος έλεγχος για τη διερεύνηση επιπλοκών και την αξιολόγηση 

παραγόντων κινδύνου. 

 

Παιδιά και έφηβοι µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ 2) 

Ο ΣΔ2 αποτελεί µία σύνθετη µεταβολική διαταραχή, ετερογενούς αιτιολογίας, όπου 

κοινωνικοί, συµπεριφορικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες κινδύνου 

«αποκαλύπτουν» τη γενετική προδιάθεση του ατόµου. Είναι γνωστό ότι η 

οµοιόσταση της γλυκόζης εξαρτάται από την ισορροπία µεταξύ της έκκρισης και της 

δράσης της ινσουλίνης. Κύριο χαρακτηριστικό της διαταραγµένης ανοχής στη 

γλυκόζη (IGT) και του ΣΔ2 είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη. Ωστόσο, για την 

ανάπτυξη ΣΔ2 δεν επαρκεί η ινσουλινοαντίσταση, αλλά απαιτείται και η ανεπαρκής 

έκκριση ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος.21  

Η εφηβεία διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση του ΣΔ2, λόγω της 

αυξηµένης ινσουλινοαντίστασης σε αυτή την περίοδο, η οποία πιθανώς οφείλεται 

στην αυξηµένη έκκριση της αυξητικής ορµόνης. Η µέση ηλικία εµφάνισης ΣΔ2 στα 

παιδιά συµπίπτει µε τη συνήθη ηλικία της µέσης εφηβείας. Παρ΄ όλα αυτά, παιδιά και 

έφηβοι µε διαταραγµένη ανοχή της γλυκόζης έχουν αυξηµένες πιθανότητες, στα 

επόµενα 3-5 χρόνια, οµαλοποίησης του µεταβολισµού της γλυκόζης, λόγω της 

ολοκλήρωσης της εφηβείας.22,23   
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Η αρνητική επίδραση της παχυσαρκίας στο µεταβολισµό της γλυκόζης ξεκινά από 

νωρίς στην παιδική ηλικία. Τα παχύσαρκα παιδιά είναι υπερινσουλιναιµικά και έχουν 

περίπου 40% χαµηλότερη έκκριση ινσουλίνης συγκριτικά µε τα µη παχύσαρκα. Το 

σπλαχνικό λίπος ενισχύει το παραπάνω φαινόµενο περισσότερο από ότι το υποδόριο, 

καθώς ο λιπώδης ιστός σαν ανεξάρτητο ενδοκρινές όργανο µεταβάλλει την έκκριση 

και τη δράση της ινσουλίνης.24,25,26   

Είναι γνωστό ότι η εθνικότητα επηρεάζει τη γενετική προδιάθεση για εµφάνιση 

αντίστασης στην ινσουλίνη αυξάνοντας τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. Παιδιά ηλικίας 

7-11 ετών Αφρο-αµερικανικής καταγωγής εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης 

σε σχέση µε λευκά παιδιά ίδιας ηλικιακής οµάδας. Παχύσαρκα παιδιά από τη 

Σουηδία παρουσιάζουν υψηλότερες τιµές γλυκόζης νηστείας συγκριτικά µε 

παχύσαρκα παιδιά από τη Γερµανία.27 

Τα κλινικά χαρακτηριστικά των παιδιών και εφήβων µε ΣΔ2 φαίνονται στον πίνακα1. 

Παράγοντες κινδύνου στην παιδική και εφηβική ηλικία αποτελούν το υπερβάλλον 

βάρος (Δείκτης Μάζας Σώµατος >85η-95η ΕΘ) σε παιδιά και εφήβους µε 

οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 ή καρδιαγγειακής νόσου και κλινικά σηµεία 

ινσουλινοαντίστασης και η παχυσαρκία (Δείκτης Μάζας Σώµατος >95η ΕΘ) 

ανεξάρτητα από το οικογενειακό ιστορικό ή συνοδά χαρακτηριστικά και η 

εθνικότητα (παιδιά από την Ασία, ανεξάρτητα από τον ΔΜΣ, µε χαµηλό ή αυξηµένο 

βάρος γέννησης ή οικογενειακό ιστορικό διαβήτη). 

Τα συνοδά νοσήµατα του ΣΔ2 είναι παρόντα συχνά ήδη από τη διάγνωση ή 

εµφανίζονται νωρίς κατά την πορεία της νόσου. Περιλαµβάνουν: 

• Παχυσαρκία 
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• Υπέρταση. Είναι παρούσα στο 20-30% των νέων κατά τη διάγνωση του 

διαβήτη και ευθύνεται για το 35-75% των επιπλοκών (µικρο- και 

µακροαγγειακών). 

• Δυσλιπιδαιµία. Η υπερτριγλυκεριδαιµία και τα µειωµένα επίπεδα HDL-C 

είναι τα χαρακτηριστικά της δυσλιπιδαιµίας στο ΣΔ2. Κατά τη διάγνωση 

ανευρίσκονται σε ποσοστό 20-25% και 50-65% αντίστοιχα. 

• Η ωοθηκική υπερανδρογοναιµία και η πρώιµη αδρεναρχή αναγνωρίζονται ως 

µέρη του συνδρόµου αντίστασης στην ινσουλίνη. Μείωση της 

ινσουλινοαντίστασης µπορεί να βελτιώσει τη λειτουργία των ωοθηκών και να 

αυξήσει τη γονιµότητα. 

• Μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD). Η ηπατική στεάτωση 

είναι παρούσα στο 25-45% των εφήβων µε ΣΔ τύπου 2 και οι πιο εξελιγµένες 

µορφές της NAFLD, όπως η µη αλκοολική στεατοηπατίτιδα εµφανίζουν 

αυξητικές τάσεις και σχετίζονται µε την εξέλιξη σε κίρρωση.  

• Συνοδά νοσήµατα σχετιζόµενα µε την παχυσαρκία: Αποφρακτική άπνοια του 

ύπνου, ορθοπεδικά προβλήµατα, παγκρεατίτιδα, χολοκυστίτιδα, ιδιοπαθής 

ενδοκράνια υπέρταση (ψευδοόγκος του εγκεφάλου). 

Στη µελέτη TODAY βρέθηκε ότι 14% των εφήβων µε ΣΔ2 είχε υπέρταση, 80% 

χαµηλά επίπεδα ΗDL-C και 10% είχε υπερτριγλυκεριδαιµία.28   

Στη µελέτη SEARCH το 92% των εφήβων µε ΣΔ2 πληρούσαν όλα τα κριτήρια του 

µεταβολικού συνδρόµου.29 Επιπλέον,  το 65% των εφήβων είχε υπέρταση, έναντι 

27% των εφήβων µε ΣΔ1. Το 36% των εφήβων µε ΣΔ2, από την Αυστραλία, είχαν 

υπέρταση έναντι 16% των εφήβων µε ΣΔ1.30,31,32  

Αναφορικά µε την εµφάνιση επιπλοκών στα παιδιά και τους έφηβους µε ΣΔ2, τα 

δεδοµένα στη διεθνή βιβλιογραφία είναι περιορισµένα καθώς η νόσος αποτελεί 
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σύγχρονο φαινόµενο και λείπουν µακροχρόνιες προοπτικές µελέτες της ευαίσθητης 

αυτής ηλικιακής οµάδας. Φαίνεται ωστόσο ότι παιδιά και έφηβοι µε ΣΔ2 έχουν 

µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης επιπλοκών συγκριτικά µε τους ενήλικες. Επιπλέον, 

σύµφωνα µε την  Constantino Μ και συν. η εµφάνιση του ΣΔ2 σε νεαρή ηλικία (15-

30 ετών) σχετίζεται µε αυξηµένη θνητότητα, περισσότερες επιπλοκές και µεγαλύτερο 

κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου σε σύγκριση µε τον ΣΔ1.33   

Ο Eppens M και συν έδειξαν ότι έφηβοι, από την Αυστραλία µε ΣΔ2 είχαν σηµαντικά 

υψηλότερα ποσοστά µικροαλβουµινουρίας 28% από ότι οι συνοµήλικοι τους µε ΣΔ1 

6%, παρά τη µικρότερη διάρκεια διαβήτη (1,3 έτη)  και τα χαµηλότερα επίπεδα 

HbA1c (6,9%) που εµφάνιζαν. 31  Έφηβοι, από την Κορέα µε ΣΔ2 και µέση διάρκεια 

διαβήτη 5,5 έτη εµφάνισαν µικροαλβουµινουρία σε ποσοστό 18% ενώ οι 

συνοµήλικοι τους µε ΣΔ1 και µέση διάρκεια διαβήτη 8,1 έτη, είχαν 11%. 34  

 Σε µια µελέτη όπου συµµετείχαν 26 νέοι Αµερικανοί µε ΣΔ2, µικροαλβουµινουρία 

βρέθηκε στο 40% αυτών µετά από µια µέση διάρκεια διαβήτη 1,5 έτους.35  

Η αµφιβληστροειδοπάθεια εµφανίζεται ιδιαίτερα νωρίς σε εφήβους µε ΣΔ2, κατά την 

εξέλιξη του διαβήτη. Σε µία πρόσφατη µελέτη όπου συµµετείχαν 1065 άτοµα ηλικίας 

<35 ετών, η αµφιβληστροειδοπάθεια ήταν παρούσα σε ποσοστό 9% κατά τη 

διάγνωση. Η ανάπτυξη παραγωγικής αµφιβληστροειδοπάθειας αναφέρθηκε σε 13% 

(138 άτοµα) των ασθενών πριν την ηλικία των 35 ετών και από αυτούς το ¼ περίπου 

(35 άτοµα) έχασαν την όρασή τους σε µέση ηλικία 32 ετών. Ο Bronson-Castain KW 

και συν. έδειξαν ότι 15 έφηβοι µε ΣΔ2 εµφάνισαν υψηλά ποσοστά εστιακής 

νευροπάθειας του αµφιβληστροειδούς, λέπτυνσή και διαστολή των φλεβών του, 

συγκριτικά µε 26 υγιείς εφήβους.36,37,38  

Η εµφάνιση ΣΔ2 σε νεαρή ηλικία σχετίζεται µε πολύ µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης 

– σε βάθος χρόνου – καρδιαγγειακών παθήσεων, συγκριτικά µε την εµφάνισή του σε 
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µέση ηλικία. Επιπρόσθετα, νέα άτοµα µε ΣΔ2 φαίνεται να είναι σε πολύ µεγαλύτερο 

κίνδυνο ανάπτυξης επιπλοκών, πιο νωρίς, συγκριτικά µε νέα άτοµα µε ΣΔ1. Αυτή η 

πρόγνωση δε φαίνεται να σχετίζεται µε το επίπεδο του γλυκαιµικού ελέγχου, ούτε µε 

τη διάρκεια της νόσου, αλλά µε την ύπαρξη υπέρτασης και δυσλιπιδαιµίας. Aυτοί οι 

καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου είναι πιο συχνοί σε εφήβους µε ΣΔ2 παρά µε 

ΣΔ1.32  

Αξιοσηµείωτη είναι µια µελέτη στην Ιαπωνία, όπου συγκρίθηκαν άτοµα µε ΣΔ1 και 

ΣΔ2 που διαγνώσθηκαν πριν την ηλικία των 30 ετών, για ανάπτυξη νεφροπάθειας. 

Μετά από 30 χρόνια, το 44% των ατόµων µε ΣΔ2  και το 20,2% των ατόµων µε ΣΔ1 

είχαν διαβητική νεφροπάθεια.39  

Παρά τις διαστάσεις που λαµβάνει ο ΣΔ2 στις µέρες µας, τα νεότερα δεδοµένα 

καταδεικνύουν ότι τα παιδιά και οι έφηβοι αποτελούν έναν υπο-εξυπηρετούµενο 

πληθυσµό. Η πλειοψηφία τους παραµένει αδιάγνωστη, καθώς στην Κεντρική Ευρώπη 

µόλις 1 στα 6 παιδιά  µε ΣΔ2 είναι καταγεγραµµένα και παρακολουθούνται σε 

εξειδικευµένα κέντρα. Επιπρόσθετα, µεγάλο ποσοστό σταµατά την παρακολούθηση 

µετά την αρχική διάγνωση. Μελέτες στην Ευρώπη έχουν δείξει ότι περισσότερο από 

το 50% των παιδιών και εφήβων (63% – 80%), δεν εµφανίζονται 4 µήνες µετά τη 

διάγνωση.40  Είναι χαρακτηριστικό ότι η διακοπή παρακολούθησης είναι 20% 

συχνότερη στα παιδιά και εφήβους, που δεν ακολουθούν φαρµακευτική αγωγή. 

Τέλος, η προτεινόµενη θεραπευτική προσέγγιση που περιλαµβάνει αλλαγή του 

τρόπου ζωής και απώλεια βάρους δεν υιοθετείται από τους περισσότερους ασθενείς 

και ευρωπαϊκές έρευνες δείχνουν ότι απώλεια βάρους παρατηρήθηκε µόνο στο 17% 

των παιδιών και εφήβων που παρακολουθούνται σε εξειδικευµένα κέντρα. Πιθανές 

αιτίες αποτελούν τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά παιδιών και εφήβων µε ΣΔ2 αλλά και 

των οικογενειών τους, η έλλειψη ψυχοκοινωνικής υποστήριξης ή κινήτρων για 
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αλλαγή του τρόπου ζωής, η υποτίµηση της νόσου και η ποιότητα της παρεχόµενης 

ιατρικής περίθαλψης. 20,25,41 

Συµπερασµατικά, η θεραπευτική αντιµετώπιση στο ΣΔ2 πρέπει να είναι πολύπλευρη 

και να περιλαµβάνει την απώλεια βάρους, τον αυστηρό γλυκαιµικό έλεγχο καθώς και 

το λεπτοµερή έλεγχο των συνοδών νοσηµάτων και τη διερεύνηση τυχόν επιπλοκών 

και κατά τη διάγνωση. Απαιτείται διερεύνηση των παιδιών υψηλού κινδύνου για την 

ανάπτυξη ΣΔ2, αλλά και ενηµέρωση τόσο των παιδιών και όσο και των οικογενειών 

τους για τη σοβαρότητα της νόσου.  

Συνοψίζοντας, είναι δύσκολο να δοθεί σαφής απάντηση στο ερώτηµα της 

σοβαρότητας της πρόγνωσης των τύπων του διαβήτη στα παιδιά και στους έφηβους. 

Με τα τωρινά δεδοµένα φαίνεται ότι ο ΣΔ2 που εµφανίζεται στην παιδική και 

εφηβική ηλικία, έχει δυσµενέστερη πρόγνωση για την ενήλικη πορεία αυτών των 

παιδιών, συγκριτικά µε το ΣΔ1. Για αυτό το λόγο απαιτείται η δραστηριοποίηση 

όλων των εµπλεκόµενων προσώπων και φορέων -πολιτεία, ιατρική κοινότητα, γονείς, 

εκπαιδευτικοί – για να αξιοποιηθεί το µοναδικό θετικό που έχει ο ΣΔ2: τη 

δυνατότητα πρόληψης και έγκαιρης αντιµετώπισης.
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Πίνακας 1. Κλινικά χαρακτηριστικά Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2. 

IDF/ISPAD 20111 

 

ΚΛΙΝΙΚΑ 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΣΔ 1 ΣΔ 2 

Γενετική Πολυπαραγοντική νόσος Πολυπαραγοντική νόσος 

Ηλικία έναρξης 6 µηνών έως νεαροί ενήλικες Συνήθως έφηβοι  

(ή αργότερα) 

Κλινική εµφάνιση Συχνά οξεία Ποικίλλει  

(από αργή έως σοβαρή) 

Αυτοανοσία Ναι Όχι 

Κέτωση Συχνή Μη συχνή 

Γλυκαιµία Υψηλή Ποικίλλει  

Παχυσαρκία Συχνότητα γενικού πληθυσµού Αυξηµένη συχνότητα 

Μελανίζουσα ακάνθωση Όχι Ναι  

Συχνότητα εµφάνισης  

(% όλων των τύπων διαβήτη 

στους νέους) 

Συνήθως 90% Πλειοψηφία χωρών <10% 

(Ιαπωνία 60-80%) 

Γονείς µε διαβήτη 2-4% 80% 
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