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Αρχή παιδεύσεως 
και σοφίας η των 

ονομάτων 
επίσκεψις  

Ο οξυδερκής ερευνητής και οι μύγες οδήγησαν, με την 
ανακάλυψη της ινσουλίνης, στο «σακχαρώδη» διαβήτη !!!

Γεύση (γλυκειά-σάκχαρο) – Οσμή (οξόνη-λίπος)

Oscar Minkowski

Banting & Best

«Σακχαρώδης» ή «Λιπώδης» Διαβήτης ?

Ούρα   Απόπνοια

Paulescou ?

What If Minkowski Had Been Ageusic? An Alternative Angle on 
Diabetes. J Denis McGary. Science, 258: 30 October 1992

Ο οξυδερκής ερευνητής και οι μύγες οδήγησαν, με την 
ανακάλυψη της ινσουλίνης, στο «σακχαρώδη» διαβήτη !!!

Αρχή παιδεύσεως 
και σοφίας η των 

ονομάτων 
επίσκεψις



I believe the chief cause of 
premature development of 
arteriosclerosis in diabetes, save 
for advancing age, is due to an 
excess of fat, an excess of fat in 
the body, obesity, an excess of fat 
in the diet, and an excess of fat in 
the blood. With an excess of fat 
diabetes begins and from an 
excess of fat diabetics die, 
formerly of coma, recently of 
arteriosclerosis

Πιστεύω ότι η κύρια αιτία 
πρόωρης ανάπτυξης 
αρτηροσκλήρωσης στο 
διαβήτη, εκτός από την 
ηλικία, οφείλεται σε 
πλεόνασμα λίπους, πλε-
όνασμα λίπους στο σώμα, 
παχυσαρκία, πλεόνασμα 
λίπους στη δίαιτα, και 
πλεόνασμα λίπους στο αίμα. 
Ο διαβήτης αρχίζει με 
πλεόνασμα λίπους και από 
πλεόνασμα λίπους 
πεθαίνουν οι διαβητικοί, 
παλαιότερα από κώμα, 
πρόσφατα από 
αρτηριοσκλήρωση.

Elliott P Joslin σε ομιλία 
του στο American College 

of Physicians 1927



Ανάπτυξη Μικροαγγειακών Επιπλοκών

Reprinted from Primary Care, 26, Ramlo-Halsted BA, Edelman SV, The natural history of type 2 
diabetes. Implications for clinical practice, 771–789, © 1999, with permission from Elsevier.

Ανάπτυξη και Εξέλιξη του Διαβήτη Τύπου 2 και 
των Σχετιζόμενων Επιπλοκώνa

aΣχηματική παρουσίαση.

Επίπεδα ινσουλίνης

Ινσουλινοαντίσταση

Ηπατική παραγωγή 
γλυκόζης

Μεταγευματική γλυκόζη

Γλυκόζη πλάσματος 
νηστείας

Λειτουργία β-κυττάρου

Εξέλιξη του Διαβήτη Τύπου 2

Διαταραγμένη Ανοχή Γλυκόζης 
(Impaired Glucose Tolerance )

Διάγνωση Διαβήτη

Κλινικός Διαβήτης

4–7 έτη

Ανάπτυξη Μακροαγγειακών Επιπλοκών



Παθοφυσιολογία του Σακχαρώδη 
Διαβήτη Τύπου 2

Ήπαρ

Πάγκρεας

Μύς

Υπεργλυχαιμία

Διαταραγμένη έκκριση ινσουλίνης

↓Πρόσληψη
γλυκόζης

↑ΗΠΓ

Λιπώδης
ιστός

↑ ΕΛΟ

↓ Πρόσληψη
γλυκόζης

ΗΠΓ=ηπατική παραγωγή γλυκόζης.

Γλυκόζη

Έντερο

Ινσουλινοαντίσταση
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Τροποποίηση από Weyer C et al. J Clin Invest. 1999;104:787-794

Η εξέλιξη του Σ.Δ. τύπου 2 συνήθως συμπεριλαμβάνει 
την μείωση στην έκκριση ινσουλίνης σε άτομα τα οποία 

ήδη έχουν αντίσταση στην ινσουλίνη

Διαβήτης

ΔΑΓ (IGT)

αντίσταση ευαισθησία

Ινσουλίνη
Αμιγώς 

εκκριταγωγά

Ανάλογα GLP-1
Αναστολείς DPP-4

Γλυκόζη 

Πιογλιταζόνη
Μετφορμίνη



EASD, Ρώμη 2008

Οδηγεί σε κίνδυνο 
επιπλοκών

Δημιουργία 
«άσχημης» 

μεταβολικής μνήμης
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EASD, Ρώμη 2008S. Del Prato

Πρωταρχικός στόχος η 
αποτροπή της αύξησης 

της HbA1c και 
δευτερεύων στόχος η 

μείωση της
VADT  ≠  UKPDS



Η Έγκαιρη και Κατάλληλη Παρέμβαση Βελτιώνει τις 
Πιθανότητες του Ασθενούς να Επιτύχει το Στόχο

OAD = από του στόματος υπογλυχαιμικές ουσίες.
Προσαρμογή από Del Prato S et al. Int J Clin Pract. 2005;59(11):1345–1355. 
Copyright © 2005. Adapted with permission of Blackwell Publishing Ltd.
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άσκηση

OAD 
συνδυασμοί

OAD 
τιτλοποίηση

OAD + 
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ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΗ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ Στόχος A1c < 6,5%*
A1c 6,5-7,5%** A1c 7,6-9,0% A1c > 9,0%

ΜΕΤ† DPP41 GLP-1 TZD2 ΑΚΑΡΒ3

ΜΕΤ.  

+

GLP-1 ή 
DPP41

TZD2

ΜΕΤ.  

+

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ  
+

Λοιπή 
Αγωγή6

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ  
+

Λοιπή 
Αγωγή6

ΜΕΤ

ΜΕΤ

ΤZD

GLP-1 ή DPP41 ή 
TZD2

SU ή Γλινίδη4,5

GLP-1 ή DPP41

SU ή Γλινίδη5

TZD2

GLP-1 ή DPP41

ΑΚΑΡΒΟΖΗ3

Colosevalam

+

+

+

ΜΕΤ +
GLP-1 ή

DPP4 SU ή Γλινίδη4,7

TZD2+

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ  +
Λοιπή Αγωγή6

ΜΕΤ.  

+

GLP-1 ή 
DPP41

GLP-1 ή 
DPP41

TZD2

+ 
TZD2

+ 

SU7

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ  
+

Λοιπή 
Αγωγή6

GLP-1 ή 
DPP41

+ 

SU7

+
TZD2

Συμπτώματικός
Διπλή Θεραπεία8

Διπλή Θεραπεία8

Τριπλή Θεραπεία9

Τριπλή Θεραπεία9

Πρωτοδιαγνωσθείς
Υπό Αγωγή

Μονοθεραπεία
Ασυμπτώματικός

2-3 Μήνες***

2-3 Μήνες***

2-3 Μήνες***

2-3 Μήνες***

2-3 Μήνες***

*      Ίσως όχι κατάλληλος σε όλους τους ασθενείς
** Για ασθενείς με διαβήτη και A1c<6,5%, θα πρέπει   

να ληφθεί υπ’όψη η πιθανότητα φαρμακευτικής 
αγωγής

***    Εάν δεν επιτευχθεί ο στόχος της A1c
† Προτεινομένη αρχική αγωγή
1      DPP4 εάν ↑ ΜΓΠ και ↑ ΓΠΝ ή GLP-1 εάν ↑↑ ΜΓΠ
2 TZD σε μεταβολικό σύνδρομο και/ή μη 

αλκοολικό λιπώδες ήπαρ (NAFLD)
3 Ακαρβόζη εάν ↑ ΜΓΠ
4 Γλινίδη εάν ↑ ΜΓΠ ή SU εάν ↑ ΓΠΝ
5 Συνιστάται μικρή δόση εκριταγωγού
6 α) Διακοπή εκριταγωγού σε πολλαπλό σχήμα ινσουλίνης

β) δυνατή χορήγηση pramlintide με γευματική ινσουλίνη
7 Μείωση εκριταγωγού κατά 50% εάν προστεθεί GLP-1 ή DPP4
8 Εάν HbA1c<8,5%, προσεχτική χρήση συνδυασμών με 

υπογλυχαιμικές ουσίες 
9 Εάν HbA1c>8,5%, σε ασθενείς με διπλή αγωγή θα πρέπει να 

σκεφθούμε την ινσουλίνη



Η οικογένεια των PPAR
Ligand

Επίδραση
σε:

Υποδοχέας

Φιμπράτες Θειαζολιδινεδιόνες Λιπαρά οξέα

Μεταβολισμός 
υδατανθράκων

Έκφραση
λιποπρωτεϊνών

Σύνθεση 
λιπιδίων

Πολλαπλασιασμό 
υπεροξεισωμάτων

PPAR-a PPAR-γ PPAR-δ

Saltiel AR et al. Diabetes. 1996;45:1661-1669.



Βελτίωση Παραγόντων Καρδιαγγειακού Κινδύνου

Η πιογλιταζονη επιδρά ευεργετικά στους κλασσικούς αλλά 
και σε νεότερους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου

Πιογλιταζόνη

Μείωση καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας !

PAI -1
CRP, IL-6

PPAR-γ

Γλυκόζη Αντίσταση 
στην 

ινσουλίνη

Ινσουλίνη &
Προϊνσουλίνη 

ΕΛΟ
ΤΓ

HDL-Χ

Αντιθρομβωτική και 
Αντιφλεγμονώδης 

δράση 

Αρτηριακή 
Πίεση

Κεντρική 
παχυσαρκία

ROS, MCP-1

Chu NV et al. Diabetes Care 2002; 25: 542, Suwattee et al. The Endocrinologist. 2002; 12; 126-34,
Natali A et al. Diabetes Care 2004; 27: 1349-57, Satoh N et al. Diabetes Care 2003; 26: 2493-99



Επίδραση της Πιογλιταζόνης στην αντίσταση 
στην ινσουλίνη και τη λειτουργία των β-

κυττάρων στο ΣΔ τύπου 2 (HOMA).

Rosenstock J et al, 1999
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Placebo (n=25)
7.5 mg (n = 27)
15 mg (n = 26)
30 mg (n = 26)
45 mg (n = 21)

Διαφορά από την αρχική τιμή Διαφορά από το Placebo

*

*

*

Aronoff et al.  Diabetes Care 2000;23:1605-11.

Μονοθεραπεία: Μείωση της HbA1C σε 
ασθενείς χωρίς προηγούμενη αγωγή

* p≤ 0.05



Ανεκπλήρωτες κλινικές ανάγκες 
σχετιζόμενες με την κοιλιακή παχυσαρκία

Οι ασθενείς με κοιλιακή 
παχυσαρκία (μεγάλη 
περίμετρο μέσης) συχνά 
εμφανίζουν ένα ή 
περισσότερους επιπλέον 
παράγοντες ΚΑ κινδύνου

Περίμετρος 
μέσης

110 εκ.
Τριγλυκερίδια

HDL
χοληστερόλη

Γλυκόζη 
νηστείας

ΚΑ παράγοντες κινδύνου σε τυπικό ασθενή με κοιλιακή παχυσαρκία

Η εναπόθεση του λίπους εκτός των φυσιολογικών 
αποθηκών του (υποδόριος λιπώδης ιστός) σχετίζεται με

ινσουλινοαντίσταση, σακχ. διαβήτη, μεταβολικό σύνδρομο 
και αύξηση των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου



Η κοιλιακή παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο 
εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων

Dagenais GR και συν, 2005
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ΚΑΝ θάνατος ΕΜ Συνολική θνησιμότητα

Τριτημόριο 1
Τριτημόριο 2

Τριτημόριο 3

Άνδρες Γυναίκες
<95

95–103

>103

<87
87–98

>98

Περίμετρος
μέσης (cm):

Η μελέτη HOPE

Προσαρμογή για ΔΜΣ, ηλικία, κάπνισμα, φύλο, ΚΑΝ, ΣΔ, HDL-Χ, ολική-Χ



Άνδρας 59 ετών, πριν και μετά, από 
χορήγηση πιογλιταζόνης για 16 εβδομάδες

J Clin Endocrinol Metab, June 2002, 87(6):2784–2791

Περιοχή Υποδόριου Λίπους: 144,3 cm2

Περιοχή Σπλαχνικού Λίπους: 140,0 cm2

Βάρος Σώματος: 67,4 kg
ΓΠΝ: 184 mg/dl
HbA1c: 7,3%

Περιοχή Υποδόριου Λίπους: 204,7 cm2 +

Περιοχή Σπλαχνικού Λίπους: 105,1 cm2 -

Βάρος Σώματος: 69,2 kg +
ΓΠΝ: 117 mg/dl -
HbA1c: 6,5% -



Κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου και θανάτου από 
οποιαδήποτε αίτιο σε ασθενείς που λαμβάνουν 

αντιδιαβητικά δισκία

Σουλφονυλουρίες 
α’ γενεάς

Σουλφονυλουρίες    
β’ γενεάς

Πιογλιταζόνη

Κίνδυνος 
εμφράγματος 
μυοκαρδίου

Αύξηση έως και 37% vs 
μετφορμίνη

Αύξηση έως και 37% vs 
μετφορμίνη

Δεν συνδέεται με 
αύξηση 

Κίνδυνος 
καρδιακής 
ανεπάρκειας 

Αύξηση  από 18%-30% 
(στατ. σημαντική)  vs
μετφορμίνης

Μη στατιστικά 
σημαντική αύξηση vs
μετφορμίνης

Κίνδυνος 
θνησιμότητας

Αύξηση  από 24%-61% 
(στατ. σημαντική)  vs 
μετφορμίνης

Αύξηση  από 24%-61% 
(στατ. σημαντική)  vs 
μετφορμίνης

Μείωση  κινδύνου από 
41% έως 49% vs
μετφορμίνης  (στατ. 
σημαντική)

Αναδρομική μελέτη που χρησιμοποιεί  βάση δεδομένων από την πρωτοβάθμια περίθαλψη του Ηνωμένου Βασιλείου. 
Συμμετείχαν 91.521 ασθενείς με διαβήτη κατά τα έτη 1990 έως 2005 ΒΜJ 2009; 339:b4731

Μετφορμίνη – Πιογλιταζίνη - Σουλφονυλουρίες

UGDP ?



Οι γλιταζόνες 
παρέχουν 

αποτελεσματική 
γλυχαιμική 

ρύθμιση που 
διατηρείται  

μακροχρόνια

Οι σουλφονυλουρίες οδηγούν σε 
προοδευτική απώλεια της γλυχαιμικής 

ρύθμισης

DPT (↓ 23%)

TRIPOD (↓ 52%)

PIPOD (↓ 62%)

DREAM (↓ 62%) 

ACT NOW (↓ 78-81%)
Presented at 68th ADA Meeting, June 6-10, San Francisco 2008 
Presented at 44th EASD Meeting, September8-11, Rome 2008

DeFronzo RA Diabetes 2009; 58: 773-795

5 μελέτες σε άτομα με ΔΑΓ (IGT) έδειξαν ότι 
οι TZDs προλαμβάνουν την εξέλιξη της ΔΑΓ 
σε ΣΔτ2 (DREAM, ACT NOW, TRIPOD, PIPOD 

και DPT)
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pioglitazone

placebo
N events:

183 / 1741

362 / 1737
3-year estimate:

11.1%

22.0%

3478 3346 3198 3075 2955 2824 446 (137)

HR 95% CI p value

pioglitazone 
vs placebo 0.469 0.392, 0.56 <0.0001

Ρυθμός Έναρξης Ινσουλινοθεραπείας
Kaplan-Meier ποσοστό συμβαμάτων εξέλιξης σε μόνιμη χρήση Ινσουλίνης

μήνες

Με την πιογλιταζόνη έχουμε καθυστέρηση στην έναρξη της 
ινσουλινοθεραπείας κατά 50%

N συμβ.: 3-ετής υπολογισμός:

Ν σε 
Κίνδυνο



Mελέτη PERISCOPE: Η πιογλιταζόνη απέτρεψε την εξέλιξη της 
στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης με στατιστικά σημαντική διαφορά 

έναντι της γλιμεπιρίδης (18/μηνη αγωγή)

P < 0.001

P = 0.44

P = 0,002

Γλιμεπιρίδη Πιογλιταζόνη
Νissen et al. JAMA 2008; 299 1561-1573
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Ν σε Κίνδυνο 5238 5018 4786 4619 4433 4268 693 (228)

HR 95% CI p value

pioglitazone 
vs placebo 0,904 0,802, 1,018 0,0951 
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Kaplan-Meier event rate (ρυθμός εμφάνισης επεισοδίων)
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placebo
N συμβ.:

514 / 2605

572 / 2633
3-ετής υπολογισμός:

21,0%

23,5%

Ρυθμός Εμφάνισης Καρδιαγγειακών 
επεισοδίων κατά την διάρκεια της μελέτης 

μήνες

Η πιογλιταζόνη μειώνει κατά 10% το σχετικό κίνδυνο εμφάνισης ενός  
καρδιαγγειακού επεισοδίου



Καμπύλες επιβίωσης μετά νοσηλεία για καρδιακή ανεπάρκεια και 
θεραπεία με γλιταζόνες ή μη ευαισθητοποιητές στην ινσουλίνη

Frederick A. Masoudi et al. Circulation. 2005;111:583-590

Adjusted HR=0.87
P<0,0001

n=12069                  n=2226
Μη-ευαισθητοποιητές

Πο
σ

οσ
τό

 εν
 ζ

ω
ή

Χρόνος (ημέρες)

Ετήσια θνησιμότητα:
Μετφορμίνη               : 24.7%
Γλιταζόνες                  : 30.1%
μη ευαισθητοποιητές: 36.0% (p=0,001 συγκρινόμενα με αμφότερα)

16. 417 ασθενείς  ΣΔτ2 με Καρδιακή Ανεπάρκεια
2.226 σε TZD, 1.861 σε μετφορμίνη, 12.069 σε εκριταγωγά ή ινσουλίνη



Presented by D Graham. Joint Meeting of the Endocrinologic and Metabolic Drugs Advisory 
Committee and the Drug Safety and Risk Management Advisory Committee, 30 July 2007

(Without PROactive)

Σύγκριση Πιογλιταζόνης και Ροσιγλιταζόνης



Inzucchi SE. JAMA 2002; 287:360–372.

Improved
blood 

glucose
control

Πιογλιταζόνη
• Στοχεύει άμεσα την 

αντίσταση στην 
ινσουλίνη

• Αυξάνει τη χρήση 
γλυκόζης αίματος, 
κυρίως  από τους 
μύες

+

Πιογλιταζόνη + Μετφορμίνη: Διαφορετικοί 
και προσθετικοί Μηχανισμοί Δράσης

Μετφορμίνη
• Μειώνει κυρίως την 

παραγωγή γλυκόζης 
αίματος από το ήπαρ

• Ορισμένες ινσουλινο-
ευαίσθητες επιδράσεις



Actos+ Met
Met

6,8% 6,9%

Νέα στοιχεια από τη μελέτη PROactive:
Η πιογλιταζόνη προστιθέμενη σε μονοθεραπεία με 

μετφορμίνη ή σουλφονυλουρία διατηρεί τη HbA1c <7%

Actos+ SU
SU

Diabet. Med. 26, 1242–1249 (2009)



Μέση μεταβολή της HbA1c (%) από 
το Σημείο Αναφοράς

ΠΔ=Πρώιμη Διακοπή, LS=Ελάχιστα τετράγωνα, MET=μετφορμίνη, PIO=πιογλιταζόνη.
*P<0,0001 έναντι της Θεραπείας Συνδυασμού PIO/MET σταθερών δόσεων.

P=0.9

Εβδομάδα 16 Εβδομάδα 20 Εβδομάδα 24/ΠΔ
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Curr Med Res Opin 2009; 25: 2915-23



Συνδυασμός Θειαζολιδινεδιόνης + 
Μετφορμίνη: Μειωμένη Θνησιμότητα

Inzucchi et al, Diabetes Care 2005; 28:1680-1689. 

Χωρίς παράγοντα ευαισθητοποίησης της  ινσουλίνης

Θειαζολιδινεδιόνες

Μετφορμίνη

Και τα δύο

Ημέρες από εξιτήριο

Π
οσ

οσ
τά

 α
σ

θε
νώ

ν 
εν

 ζ
ω

ή

8.872 ασθενείς  ΣΔτ2 με ΟΕΜ και εξιτήριο με υπογλυχαιμική αγωγή, 
εξ αυτών 819 με TZD, 1.273 με μετφορμίνη και 139 με αμφότερα



Καλύτερη συμμόρφωση των ασθενών με την 
αντιδιαβητική αγωγή τους

71% των ασθενών 
σε μονοθεραπεία με 

μετφορμίνη ή 
σουλφονυλουρία 

συμμορφώθηκαν με 
την αγωγή τους

54% των 
ασθενών 

συμμορφώθηκαν 
με την αγωγή 

τους

Αλλαγή σε συνδυασμό 
σταθερής δοσολογίας 

77% των 
ασθενών 

συμμορφώθηκαν 
με την αγωγή τους

CLINICAL THERAPEUTICSVVOL. 24, NO. 3,2002

(p<0.0001)

Αύξηση της 
συμμόρφωσης 
των ασθενών 

κατά 30%2

Diabetes Care 25:1015–1021, 2002

Μείωση 
της HbA1c 

κατά 
0,5%2

Εξασφαλίστε μεγαλύτερη μείωση της HbA1c 
αυξάνοντας την συμμόρφωση των ασθενών



Competact™: Προφυλάξεις

Πιογλιταζόνη

 Κατακράτηση Υγρών
 Οίδημα
 Αύξηση βάρους
 Ωορρηξία
 Αιματολογικές επιδράσεις
 Ηπατικές επιδράσεις
 Υπογλυχαιμία
 Οφθαλμικές επιδράσεις

Μετφορμίνη

 Γαλακτική Οξέωση
 Παρακολούθηση νεφρικής 

λειτουργίας
 Υποξικές καταστάσεις
 Χειρουργικές διαδικασίες
 Κατανάλωση αλκοόλ
 Εξασθενημένη ηπατική 

λειτουργία
 Χορήγηση σκιαγραφικών

Competact Περίληψη Χαρακτηριστικών Προϊόντος . 

Οστεοπόρωση ?
Αμιλορίδη - Διφωσφονικά



Προτεινόμενος αλγόριθμος αντιδιαβητικής 
αγωγής στα άτομα με ΣΔΤ2 & Στεφανιαία Νόσο

Silvio E. Inzucchi and Darren K. McGuire, Circulation 2008;117;574-584

Μετφορμίνη

Πιογλιταζόνη

+ ινσουλινοεκκριταγωγό
αναστολέας α-γλυκοσιδάσης

αναστολέας DPP-4 ή GLP-1
(Σιταγλιπτίνη ή εξενατίδη)

Ινσουλίνη

HbA1c > 7,0%

HbA1c > 7,0%

HbA1c > 7,0%

HbA1c > 7,0%

HbA1c < 7,0%

HbA1c < 7,0%

HbA1c < 7,0%



Ο αλήτης θέλει να ρίξει 
κάτω και να κλέψει τον 

καλοντυμένο κύριο

Ο αλήτης προσπαθεί 
απεγνωσμένα να σώσει 
τον καλοντυμένο κύριο 

σπρώχνοντας τον για να 
αποφύγει να του έρθει 
κατακέφαλα το πιάνοΔιγουανίδες

Γλιταζόνες ?



ΙνσουλίνηΑντίσταση

Ενδοθήλιο

*Grundy SM et al. Circulation. 1999;100:1134-46.
*Diabetes Facts and Figures. American Diabetes Association, 2000

Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου 2

Ενδοθήλιο

65% των διαβητικών θα αποβιώσει λόγω 
αγγειακού επεισοδίου 

(ΕΜ, ΑΕΕ)* !

1000 kg

1 kg

Ινσουλίνη

Αντίσταση

Ευγλυχαιμία

Ενδοθήλιο
Αγγειακά 

Συμβάματα

Ευγλυχαιμία
1000 kg1000 kg

ΙνσουλίνηΑντίσταση

1 kg1 kg



Σας ευχαριστώ

Γενικό Νοσοκομείο 
Θεσσαλονίκης 

«Γ. ΠΑΠΑΝΙΚΟΛΑΟΥ»

Κωνσταντίνος Σουλής
e-mail: ksulis@ath.forthnet.gr

B΄ Παθολογική Κλινική
Διαβητολογικό Ιατρείο
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