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ΕΙΣΑΓΩΓΗ :Η αντίσταση στην ινσουλίνη τύπου Β 

αποτελεί μια εξαιρετικά σπάνια κλινική οντότητα. Η 

ακριβής επίπτωση της διαταραχής δεν είναι γνωστή, 

ωστόσο φαίνεται να επηρεάζει κυρίως γυναίκες μέσης 

ηλικίας και Αφρο-Αμερικανικής καταγωγής. 

Προκαλείται από την ανάπτυξη αντισωμάτων, κυρίως 

IgG, εναντίον του υποδοχέα της ινσουλίνης, τα οποία 

σε χαμηλούς τίτλους μπορούν να δράσουν και ως 

μερικοί αγωνιστές, με αποτέλεσμα η κλινική εικόνα να 

περιλαμβάνει τόσο επεισόδια υπέρ όσο και 

υπογλυκαιμίας. Οι θεραπευτικές επιλογές 

περιλαμβάνουν τη χορήγηση στεροειδών, 

ανοσοτροποποιητικών φαρμάκων, ακόμα και 

πλασμαφαίρεση.

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ: Καυκάσια γυναίκα, 30 ετών, παραπέμφθηκε στο τμήμα μας 8 μήνες μετά από τοκετό λόγω 

επιδείνωσης ήδη υπάρχουσας υπερτρίχωσης, εμμένουσας αμηνόρροιας και συνοδό νεοεμφανισθείσα πολυουρία, πολυδιψία 

και απώλειας βάρους. Από το ατομικό της αναμνηστικό αναφέρονταν σύνδρομο Raynaud, σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

(ΣΠΩ) καθώς και νεοδιαγνωσθείς συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (ΣΕΛ) υπό θεραπεία με πρεδνιζολόνη. Από την κλινική 

εξέταση διαπιστώθηκαν υπερτρίχωση σοβαρού βαθμού (Ferriman-Gallway score 24), μελανίζουσα ακάνθωση και δείκτης 

μάζας σώματος (ΔΜΣ) 19 kg/m2. Από τον εργαστηριακό έλεγχο επιβεβαιώθηκε η δυσγλυκαιμία με υπογλυκαιμία νηστείας (65 

mg/dl), μεταγευματική υπεργλυκαιμία (>200 mg/dl) και παράλληλη υπερινσουλιναιμία (1201 mIU/ml) κατά την OGTT. Η 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (Hba1c) ήταν 9,3%. Επίσης διαπιστώθηκε υπερανδρογοναιμία με αυξημένες τιμές 

τεστοστερόνης 575 ng/dl (5-52) και Δ4 12,3 ng/dl (0,3-3,3). Οι τιμές των DHEAS, 17 OH PRG και SHBG ήταν εντός 

φυσιολογικών ορίων, ενώ οι τιμές των τριγλυκεριδίων ήταν χαμηλές. Από τον έλεγχο των αντισωμάτων διαπιστώθηκαν υψηλές 

τιμές IgG [2069 mg/dl (700-1600)], ANA και αντι-RNP, με παράλληλα χαμηλές C3[46 g/l (90-180)] και C4[ 5 g/l (10- 40)]. Από 

τον απεικονιστικό έλεγχο δεν προέκυψαν ιδιαίτερα ευρήματα πλην της απεικόνισης πολυκυστικής μορφολογίας των ωοθηκών. 

Ο συνδυασμός της προσφατης διάγνωσης του ΣΕΛ και της γλυκαιμικής απορρύθμισης με υπερ και υπογλυκαιμία έθεσε την 

υποψία του συνδρόμου αντίστασης στην ινσουλίνη τύπου Β. Η διάγνωση επιβεβαιώθηκε αφού εστάλησαν αντισώματα 

εναντίον του υποδοχέα της ινσουλίνης τα οποία ήταν θετικά (immunoprecipitation assay). Η θεραπευτική αντιμετώπιση 

περιελάμβανε πέρα από διατροφικές παρεμβάσεις με μικρά και συχνά γεύματα, τη χορήγηση δαπαγλιφλοζίνης και 

ριτουξιμάμπης, ένα αντίσωμα εναντίον του CD-20 αντιγόνου των Β λεμφοκυττάρων, σε συνδυασμό με ώσεις στεροειδών. Η 

ασθενής εμφάνισε εξαιρετική ανταπόκριση με ύφεση του δασυτριχισμού, υποχώρηση της αμηνόρροιας και ομαλοποίηση του 

γλυκαιμικού ελέγχου. Παραμένει σταθερή μέχρι σήμερα.
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ: Η αντίσταση στην ινσουλίνη τύπου Β είναι μια εξαιρετικά σπάνια νόσος χωρίς σαφή θεραπευτική αντιμετώπιση. Η κλινική της εικόνα καθιστά την διαγνωση 

δυσχερη και τα ποσοστα θνησιμότητας παραμένουν υψηλά. Η ασθενής μας ανταποκρίθηκε εξαιρετικά στη θεραπεία με ριτουξιμάμπη και στεροειδή, μία θεραπευτική 

προσέγγιση που μπορεί δυνητικά να βοηθήσει και άλλους ασθενείς με την ίδια νόσο.

OGTT 75 gr γλυκόζης Glu Insulin c-peptide

0’ 69 403 3,8

60’ 268 905 12,7

120’ 369 >1500 22,4

Ένα έτος μετά τη θεραπεία 18 μήνες μετά τη θεραπεία
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