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Highlights
In 2021, IDF estimates show that:

1 in 2
Adults is undiagnosed 
240 million people

11.5%
Of global health expenditure spent 
on diabetes (USD 966 billion)

1 in 10
Adults (20-79 years) 
has diabetes 
537 million people

1 in 6
Live births (21 million) affected 
by hyperglycaemia in pregnancy, 
80% have mothers with GDM

6.7 million
Deaths attributed to diabetes

1 in 18
Adults (20-79 years) has 
impaired fasting glucose 
319 million people

1 in 9
Adults (20-79 years) has 
impaired glucose tolerance 
541 million people

1.2 million
Children and adolescents below 
20 years have type 1 diabetes

3 in 4
People with diabetes live in 
low and middle-income countries

http://www.idf.org/
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Highlights
In 2021, IDF estimates show that:

7.8 million
More adults with diabetes

undiagnosed

1.67 million
More adults with impaired

glucose tolerance

US$206 billion
More USD spent on diabetes

700,000
More pregnancies affected

by hyperglycaemia

2.5 million
More deaths caused by diabetes

149,500
More children and adolescents

with type 1 diabetes

73.6 million
More adults with diabetes

http://www.idf.org/
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Number of people with diabetes
Aged 20–79 years globally and by IDF region

http://www.idf.org/
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Estimates and projections
Global number of adults (20–79 years) in millions

http://www.idf.org/
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Prevalence of cardiovascular disease 
in younger people with type 1 diabetes



Prevalence of cardiovascular disease in middle-
aged people with diabetes



Cardiovascular disease mortality in 
middle-aged people with diabetes



Strategies to decrease the impact of diabetes 
and cardiovascular diseases



24ετή παρακολούθηση 7461 ασθενών με ΣΔτ2 και 37.271 

στην ομάδα ελέγχου από το Skaraborg Diabetes Register

*Solid tumour cancers only, ΚΔ: Καρδιαγγειακή, ΣΔτ2 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2, 

Andersson T et al. Diabetes Res Clin Prac 2018;138:81

Η ΚΔ νόσος σε ασθενείς με ΣΔτ2 είναι υπεύθυνη για 
περισσότερους θανάτους από τον καρκίνο

14

Θάνατοι που οφείλονται 

στη ΚΔ νόσο σε ασθενείς 

με ΣΔτ2

Θάνατοι εξαιτίας 

καρκίνου* σε ασθενείς 

Με ΣΔτ2

2.5 φορές περισσότεροι θάνατοι από ό,τι ο καρκίνος











H μελέτη Framingham Heart Study, που δημοσιεύθηκε το 1979,  
κατέδειξε για πρώτη φορά μια υψηλότερη επίπτωση 
καρδιαγγειακής νόσου σε όλες τις ηλικιακές ομάδες για άτομα 
με ΣΔ (που ορίστηκε εκείνη τη στιγμή από τυχαία γλυκόζη 
αίματος ≥150 mg/dL) σε σύγκριση με άτομα χωρίς ΣΔ.1

Η επίδραση του ΣΔ στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 
θνησιμότητα ήταν εντονότερη για τις γυναίκες παρά για τους 
άνδρες.1

Ακολούθησαν πολλές μελέτες σε διαφορετικούς πληθυσμούς 
που επιβεβαίωναν τον αυξημένο κίνδυνο ASCVD στους 
ασθενείς με ΣΔΤ2.

Ο κίνδυνος ΟΕΜ σε άτομα με ΣΔΤ2 χωρίς προηγούμενο ΟΕΜ 
είναι παρόμοιος με τον κίνδυνο νέου ΟΕΜ σε άτομα με 
προηγούμενο ΟΕΜ χωρίς ΣΔ. 2

Diabetes mellitus as a risk equivalent for established coronary 
heart disease.3

1Kannel WB, McGee DL. Diabetes and glucose tolerance as risk factors for cardiovascular 
disease: the Framingham study. Diabetes Care. 1979; 2:120–6. 2Haffner SM et al.  Mortality 
from coronary heart disease in subjects with type 2 diabetes and in nondiabetic subjects 
with and without prior myocardial infarction. N Engl J Med. 1998; 339:229–34. 
3Bulugahapitiya U et al. Is diabetes a coronary risk equivalent? Systematic review and meta-
analysis. Diabet Med. 2009; 26:142–8.



Ο κίνδυνος εμφάνισης ΚΑΝ ξεκινά πριν από τη διάγνωση
του διαβήτη τύπου 2 αλλά αυξάνεται στη συνέχεια1

ΚΑΝ = Καρδιαγγειακή νόσος ΣΝ = στεφανιαία νόσος

Βιβλιογραφική Αναφορά: 1. Sattar N. Diabetologia. 2013;53:686-695.

Όριο ισοδυναμίας με ΣΝ

Διάγνωση
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ΣΔ και καρδιαγγειακός θάνατος

Οι ασθενείς με ΣΔ έχουν πολλαπλάσιο κίνδυνο θανάτου από Στεφανιαία νόσο, 
Καρδιακή ανεπάρκεια, Αγγειακό Εγκεφαλικό επεισόδιο σε σχέση με μη διαβητικούς.  



❖ Η αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσος (atherosclerotic cardiovascular disease - ASCVD) παραμένει 
η κύρια αιτία θανάτου και αναπηρίας μεταξύ των ασθενών με ΣΔ. 

❖ Οι ασθενείς με ΣΔΤ2 εμφανίζουν νωρίτερα  (14,6 χρόνια) και πιο βαριά ASCVD από ό,τι άτομα χωρίς 
ΣΔ. 

❖ Μεταξύ των ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη, ο κίνδυνος θανάτου από οποιαδήποτε αιτία και από 
ASCVD είναι ιδιαίτερα εμφανής σε άτομα με μικρότερη ηλικία, υψηλότερη γλυκαιμική επιβάρυνση και 
νεφρικές επιπλοκές. 

❖ Παρά την προσπάθεια των τελευταίαων δεκαετίων για μείωση των μικρο- και μακρο-αγγειακών 
επιπλοκών του ΣΔ, οι ασθενείς με ΣΔΤ2 συνεχίζουν ακόμη και σήμερα να έχουν σημαντικά αυξημένο 
κίνδυνο για αγγειακές επιπλοκές σε σχέση με τα άτομα χωρίς ΣΔ. 

Cecilia C. Low Wang. Circulation. Clinical Update: Cardiovascular Disease in Diabetes Mellitus, Volume: 133, Issue: 24, Pages: 2459-502. © 2016 American Heart Association, Inc.









Καρδιαγγειακή Νόσος και ΣΔ
Key manifestations

❖Στεφανιαία Νόσος
❖Ισχαιμικό ΑΕΕ
❖Περιφερική Αρτηριακή Νόσος
❖Διαβητική Καρδιομυοπάθεια (διαστολική 

δυσλειτουργία ή υπερτροφία αριστερής κοιλίας)
❖Καρδιακή Ανεπάρκεια



Cecilia C. Low Wang. Circulation. Clinical Update: Cardiovascular Disease in Diabetes Mellitus, Volume: 133, Issue: 24, Pages: 2459-502. © 2016 American Heart Association, Inc.

❖ Υπεργλυκαιμία
❖ Αντίσταση στην Ινσουλίνη
❖ Ενδοθηλιακή Δυσλειτουργία
❖ Οξειδωτικό stress
❖ Φλεγμονή
❖ Υπερπηκτικότητα
❖ Δυσλιπιδαιμία
❖ Επασβεστώσεις αγγείων



Υπεργλυκαιμία

American Diabetes Association Professional Practice Committee; 2. Classification and 
Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical Care in Diabetes—2022. Diabetes Care 1 January 
2022; 45 (Supplement_1): S17–S38.

➢ Η HbA1c είναι ισχυρός προγνωστικός δείκτης θανατηφόρου 
και μη θανατηφόρου ΣΝ, θανατηφόρου και μη θανατηφόρου 
ΑΕΕ, θανατηφόρου και μη θανατηφόρου CVD, και συνολικής 
θνησιμότητας, στους ασθενείς με ΣΔΤ2. (>18000 ασθενείς, 
follow up 5,6 έτη).1

➢ 11%-16% αύξηση καρδιαγγειακών επεισοδίων για κάθε 1% 
αύξηση στην HbA1c.2,3

➢ 12% αύξηση του ASCVD κινδύνου για κάθε 18 mg/dl αύξηση 
της γλυκόζης νηστείας >105mg/dl.2,3

➢ 13% αύξηση του κινδύνου για αγγειακό θάνατο για κάθε 18 
mg/dl αύξηση της γλυκόζης νηστείας >100mg/dl.2,3

1Eeg-Olofsson K et all. New aspects of HbA1c as a risk factor for cardiovascular
diseases in type 2 diabetes: an observational study from the Swedish National
Diabetes Register (NDR) J Intern Med. 2010;268:471–82. 2Sarwar N et al. Diabetes
mellitus, fasting blood glucose concentration, and risk of vascular disease: a
collaborative meta-analysis of 102 prospective studies. Lancet. 2010;375:2215–22.
3Seshasai SR et al. Diabetes mellitus, fasting glucose, and risk of cause-specific
death. N Engl J Med. 2011;364:829–41.



Αντίσταση στην Ινσουλίνη/Υπερινσουλιναιμία

1Cecilia C. Low Wang. Circulation. Clinical Update: Cardiovascular Disease in Diabetes Mellitus. 2016;133(24): 2459-502.
2D’Agostino RB et al. CHD Risk Prediction Group. Validation of the Framingham coronary heart disease prediction scores: results of a multiple ethnic groups investigation. JAMA. 2001;286:180–7.
3Di Pino A. et al. Insulin Resistance and Atherosclerosis: Implications for Insulin-Sensitizing Agents, Endocrine Reviews. 2019;40(6):1447–67.

➢ Η αντίσταση στην ινσουλίνη (IR) είναι χαρακτηριστικό γνώρισμα του ΣΔT2.

➢ Η IR σχετίζεται με μια ομάδα καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου που 
συμβάλλουν στον αυξημένο κίνδυνο ASCVD στους ασθενείς με ΣΔΤ2.1

➢ Επιδημιολογικές μελέτες έχουν αναδείξει αυτή τη σχέση και έχουν τονίσει τον 
αυξημένο κίνδυνο υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και IGT στα άτομα με IR. 1

➢ Oι κλασσικοί παράγοντες κινδύνου για ASCVD μπόρεσαν να εξηγήσουν μόνο το 69% 
των παρατηρούμενων καρδιαγγειακών συμβαμάτων αφήνοντας το 31% ανεξήγητο.2

➢ Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη (βασικά μοριακά 
μονοπάτια) και η υπερινσουλιναιμία ευθύνονται για  το μεγαλύτερο μέρος αυτού του 
υπολειπόμενου καρδιαγγειακού κινδύνου.3



Αντίσταση στην Ινσουλίνη/Υπερινσουλιναιμία

Η ενεργοποίηση του υποδοχέα ινσουλίνης έχει ως 

αποτέλεσμα την παράλληλη και ισορροπημένη 

σηματοδότηση της ινσουλίνης μέσω των του PI 3-Kinase-

Akt και Ras-MAP-kinase σηματοδοτικών μονοπατιών. 

Στις αντιαθηρογόνες δράσεις συγκαταλέγονται η διέγερση 

της παραγωγής του ΝΟ, η διατήρηση σε 

διαφοροποιημένη κατάσταση των VSMCs, και η 

αντιμετώπιση των επιδράσεων του VEGF και του PDGF. 

Oι μη μεταβολικές δράσεις είναι πολλαπλασιαστικές, 

μιτογόνες, προφλεγμονώδεις και προ-αθηρογόνες. 

Στο  ΣΔΤ2, υπάρχει επιλεκτική εξασθένηση της 

σηματοδότησης της ινσουλίνης μέσω μέσω του PI 3-

Kinase-Akt  σηματοδοτικού μονοπατιού ενώ η 

σηματοδότηση μέσω του Ras-MAP-kinase μονοπατιού 

παραμένει ανέπαφη. Cecilia C et al. Molecular Mechanisms of Insulin Resistance That Impact Cardiovascular 
Biology. Diabetes 1 November 2004; 53 (11): 2735–2740.



Υπεργλυκαιμία/IR/Υπερινσουλιναιμία

In vitro studies + in 
vivo models

Υπεργλυκαιμία + IR + 
υπερινσουλιναιμία
(επί απουσίας 
υπερλιπιδαιμίας) Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία + 

φλεγμονή
-↑FFA
-↓βιοδιαθέσιμου ΝΟ
-↑AGE’s
-ενεργοποίηση πρωτεινικής
κινάσης C
-οξειδωτικό stress
-μιτοχονδριακή δυσλειτουργία

Ενεργοποίηση + 
δυσλειτουργία VSMC
Ενεργοποίηση 
ενδοθηλιακών 
κυττάρων
Ενεργοποίηση 
μονοκυττάρων

↑Φορτίο πλάκας
↑ αθηροσκληρωτικής
βλάβης



Cecilia C. Low Wang. Circulation. Clinical Update: Cardiovascular Disease in Diabetes Mellitus, Volume: 133, Issue: 24, Pages: 2459-502. © 2016 American Heart Association, Inc.



ΣΔ – Φλεγμονή - Αθηροσκλήρωση 
➢Ο ΣΔ, η αντίσταση στην ινσουλίνη  και η 

παχυσαρκία χαρακτηρίζονται από χρόνια 
υποκλινική συστηματική και αγγειακή 
φλεγμονή. 

➢Η hsCRP είναι ένας αναγνωρισμένος δείκτης 
φλεγμονής, ο οποίος θεωρείται επιπρόσθετος 
(στους ήδη παραδοσιακούς) προγνωστικός 
δείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου. 

➢Αναμενόμενα, η φλεγμονή διαδραματίζει 
βασικό ρόλο στη διαδικασία της 
αθηρογένεσης και της αθηροσκλήρωσης. 

Libby P et al. Inflammation and Atherothrombosis: From Population Biology and Bench Research to Clinical Practice. Journal of the American College of Cardiology, 2006.



ΣΔ – Φλεγμονή - Αθηροσκλήρωση 

Libby P et al. Inflammation and Atherothrombosis: From Population Biology and Bench Research to Clinical Practice. Journal of the American College of Cardiology, 2006.



ΣΔ – Φλεγμονή - Αθηροσκλήρωση 

Libby P et al. Inflammation and Atherothrombosis: From Population Biology and Bench Research to Clinical Practice. Journal of the American College of Cardiology, 2006.



➢ Οι ασθενείς θεωρείται ότι 
βρίσκονται σε κατάσταση 
υπερπηκτικότητας εάν 
έχουν εργαστηριακές 
ευρήματα ή κλινικές 
καταστάσεις που 
σχετίζονται με αυξημένο 
κίνδυνο θρόμβωσης 
(Schafer, 1985).

Κατάσταση Υπερπηκτικότητας

Διαταραχές δεικτών πήξης σε ασθενείς με ΣΔ

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία

Αυξημένα επίπεδα δεικτών ενεργοποίησης της πήξης

Thrombin – antithrombin complexes, prothrombin activation fragment 1+2

Αυξημένα επίπεδα παραγόντων πήξης

fibrinogen, παράγοντες VII, VIII, XI, XII, καλλικρεΐνη και παράγοντας von Willebrand

Μειωμένα επίπεδα αντιπηκτικής πρωτεΐνης C.

Αναστολή λειτουργίας του συστήματος ινωδόλυσης.

Διαφορετική δομή θρόμβων (ανθεκτικοί στην αποδόμηση)

↑ plasminogen activator inhibitor type 1 (PAI-1).

Αυξημένη δραστηριότητα αιμοπεταλίων

↑Συσσώρευση αιμοπεταλίων.

↑ Κυκλοφορούντα συσσωματώματα αιμοπεταλίων. 

↑ Επίπεδα προϊόντων απελευθέρωσης των αιμοπεταλίων (β-θρομβοσφαιρίνη, ο 

παράγοντας αιμοπεταλίων 4 και η θρομβοξάνη Β2).

Carr ΜΕ. Diabetes mellitus: a hypercoagulable state. Review J Diabetes Complications. 2001;15(1):44-54. 



Διαβητική Δυσλιπιδαιμία

• 60% -70% των ασθενών με ΣΔΤ2 εμφανίζουν διαταραχή στο λιπιδαιμικό προφίλ τους.

• Η LDL-C των ασθενών με ΣΔΤ2 είναι ιδιαίτερα αθηρογόνος, ακόμη και αν ο απόλυτος αριθμός της 
δεν είναι αυξημένος.

• Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί πίσω από διαβητική δυσλιπιδαιμία ακόμη και σήμερα δεν είναι 
πλήρως κατανοητοί.

• Διαταραχές στο λιπιδαιμικό προφίλ παρατηρούνται από το στάδιο της αντίστασης στην 
ινσουλίνη, πριν την εμφάνιση διαταραχής στο μεταβολισμό της γλυκόζης.



Διαβητική Δυσλιπιδαιμία

Subashini C et al. Diabetic dyslipidaemia. Practical Laboratory Medicine, 2021. 



➢ Coronary Calcium Score = δείκτης επασβέστωσης των αγγείων – εκτιμάται με τη χρήση αξονικής 
τομογραφίας. Αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και θάνατο από 
οποιαδήποτε αιτία, τόσο σε άτομα με ΣΔ όσο και σε άτομα σχωρίς ΣΔ. 

➢ Τα άτομα με ΣΔ έχουν ↑ Coronary Calcium Score σε σχέση με τα άτομα χωρίς διαβλητη. 

➢ Διατρέχουν ↑ κίνδυνο να αναπτύξουν περιφερική αρτηριακή νόσο (άπω κνημιαίας αρτηρίας). Η 
επασβέστωση της κνημιαίας αρτηρίας σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ακρωτηριασμού άκρων και 
θνησιμότητα από κάθε αιτία.

Υπεργλυκαιμία→AGEs→επιταχύνουν την αγγειακή επασβέστωση.

Υπεργλυκαιμία → αρτηριακής φλεγμονής → ΤΝFα → μεσολαβητής αρτηριακής επασβέστωσης

Υπεργλυκαιμία → η τροποποιημένη ρύθμιση της οστεοπρωτεγερίνης και της οστεοκαλσίνης→ μπορεί να 
προάγει την αρτηριακή επασβέστωση σε ασθενείς με ΣΔ.

Επασβεστώσεις των αγγείων



Cecilia C. Low Wang. Circulation. Clinical Update: Cardiovascular Disease in Diabetes Mellitus, Volume: 133, Issue: 24, Pages: 2459-502.







*Death from CV causes, non-fatal MI, CABG, PCI, non-fatal stroke, amputation, or surgery for peripheral atherosclerotic artery disease 

STENO-2: Η πολυπαραγοντική αντιμετώπιση μειώνει τα καρδιαγγειακά 
συμβάματα

• In addition to 50% relative risk reduction in the primary composite endpoint, a sustained benefit on CV 
events was also observed in the intensive management group over an additional 5.5 years2
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1. Gaede P, et al. N Engl J Med. 2003;348:383-93. 2. Gaede P, et al. N Engl J Med. 2008;358(6):580-91.

53% risk reduction 
(Intensive vs Conventional Therapy) 

p=0.01















Diabetes + Obesity = Diabesity

Διαβήτης + Παχυσαρκία = Επιδημία της 
δεκαετίας του 1990
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Ward ZJ et al; NEJM 2019; 381: 2440-2450
https://www.worldobesity.org/resources/resource-library/world-obesity-atlas-2022, Accessed 04 June, 2022
https://www.cdc.gov/obesity/data/prevalence-maps.html, Accessed 04 June, 2022



- 10 kg at 2 year follow-
up = 64% diabetes 
remission

Lean et al. The Lancet Diabetes & Endocrinology 2019;7:344-355.

Intensive Structured Weight Management: the DiRect RCT



Weight Management in Type 2 Diabetes

Davies M et al; Lancet 2021; 397: 971-84
Frías JP et al. N Engl J Med 2021;385:503-515



Διασύνδεση  μικρο και μακροαγγειακών 
επιπλοκών σε επιταχυνόμενη αθηροσκλήρωση 

In T2DM, angiogenesis is increased and 
associated with plaque rupture . 
Neovasculature microangiopathy may
accelerate diabetic atherosclerosis
The initial angiogenic response in the 
adventitial vasa vasorum appears
stimulated by hypoxia and ischemia, 
perhaps through increased
hypoxia-induced factor-1 and VEGF action 
VEGF also increases vascular permeability 
to macromolecules,monocyte chemotaxis, 
and tissue factor production,
possible contributors to microvascular 
complications
.

J Am Coll Cardiol 2009;53:S35–42



Η διαδρομή ως στις διαβητικές επιπλοκές



The good, the bad, or the ugly?

Journal of Diabetes Investigation 2015; 6: 597-599


