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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Είναι γνωστό ότι ο σακχαρώδης διαβήτης έχει λάβει διαστάσεις παγκόσμιας επιδημίας και συνοδεύεται από 

υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα παρά τις εξελίξεις που παρατηρήθηκαν στη θεραπευτική αντιμετώπιση τόσο 

του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, με τις νεότερες κατηγορίες αντιδιαβητικών παραγόντων,  όσο και του διαβήτη 

τύπου 1 με τις τεχνολογικές εξελίξεις στην παρακολούθηση του σακχάρου και την συνεχή έγχυση ινσουλίνης. Οι 

διαβητικές επιπλοκές, με κυριότερη τη  διαβητική νεφροπάθεια, εξακολουθούν να αποτελούν πρόκληση στην 

καθημερινή κλινική πρακτική και να επιβαρύνουν την ποιότητα ζωής των ατόμων με διαβήτη. Σκοπός της 

παρούσας ανασκόπησης είναι η παρουσίαση των επιδημιολογικών δεδομένών του ΣΔ και των επιπλοκών του, 

τόσο στη χώρα μας όσο και σε διεθνές επίπεδο. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Είναι πλέον τεκμηριωμένο ότι ο 

σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) έχει λάβει 

διαστάσεις  επιδημίας με συνεχώς 

αυξανόμενους ρυθμούς. Ο επιπολασμός του ΣΔ 

παγκοσμίως ήταν 2.8% το 2000, ενώ αναμένεται 

να είναι 4.4% το 2030 [1] με το συνολικό αριθμό 

ατόμων με ΣΔ να προβλέπεται να αυξηθεί από 

171 εκατομμύρια το 2000 σε 366 εκατομμύρια 

άτομα το 2030 [1]. Οι αναπτυσσόμενες χώρες 

είναι αυτές που δέχονται τη μεγαλύτερη 

επιβάρυνση από την αλματώδη αύξηση του 

επιπολασμού του ΣΔ. Χαρακτηριστικά 

αναφέρεται αύξηση της τάξης του 42% στις 

ανεπτυγμένες και 170% στις αναπτυσσόμενες 

χώρες [1]. Το 2030 εκτιμάται ότι ο αριθμός των 

ατόμων με ΣΔ ηλικίας άνω των 64 ετών θα είναι 

~82 εκατομμύρια για τις αναπτυσσόμενες χώρες 

και ~48 εκατομμύρια για τις αναπτυγμένες 

χώρες [1]. Σύμφωνα με εκτιμήσεις του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας περίπου 3,4 

εκατομμύρια άτομα πέθαναν από τον ΣΔ και τις 

επιπλοκές του. Ιδιαίτερα δυσοίωνο είναι το 

γεγονός ότι, σύμφωνα με τις υπάρχουσες 

εκτιμήσεις, αναμένεται οι  θάνατοι από τις 

επιπλοκές του ΣΔ να διπλασιαστούν μεταξύ 

2005 και 2030 [2]. Ο ΣΔ μπορεί να οδηγήσει σε 
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διάφορες σοβαρές επιπλοκές εάν δεν 

αντιμετωπιστεί σωστά. Αυτές περιλαμβάνουν 

αμφιβληστροειδοπάθεια, χρόνια νεφρική νόσο 

(ΧΝΝ), ακρωτηριασμό άκρων, καρδιακές 

παθήσεις και αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

(ΑΕΕ). Και οι δύο τύποι ΣΔ συνδέονται με 

αυξημένους κινδύνους καρδιαγγειακής νόσου, 

αλλά παρουσιάζουν διαφορετικά πρότυπα. Για 

παράδειγμα, τα άτομα με ΣΔ τύπου 1 (ΣΔ1) 

είναι πιο πιθανό να υποφέρουν από στεφανιαία 

νόσο και περιφερική αρτηριακή νόσο. 

Αντίθετα, τα άτομα με ΣΔ τύπου 2 (ΣΔ2)  έχουν 

περισσότερες πιθανότητες να έχουν 

παχυσαρκία, περιφερική αρτηριακή νόσο, 

αθηροσκλήρωση μεγάλων αρτηριών και ΑΕΕ 

[1,2]. 

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης, 

λαμβάνοντας υπόψη τις αυξητικές τάσεις στον 

επιπολασμό του ΣΔ και των επιπλοκών, είναι η 

παρουσίαση των επιδημιολογικών δεδομένών 

του ΣΔ και των επιπλοκών του, τόσο στη χώρα 

μας όσο και σε διεθνές επίπεδο. 

 

ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ ΔΙΑΒΗΤΗ ΣΤΗΝ 

ΕΛΛΑΔΑ 

Η πρώτη μελέτη που έγινε στην Ελλάδα 

σχετικά με τον επιπολασμό του ΣΔ ήταν από τον 

Κατσιλάμπρο και συν. το 1974 σε αστικό 

πληθυσμό στα προάστια της Αθήνας [3]. Όταν η 

μελέτη επαναλήφθηκε μετά από 17 χρόνια με 

την ίδια μεθοδολογία σε 12.836 κατοίκους στην 

ίδια περιοχή, έδειξε μία αύξηση του 

επιπολασμού του ΣΔ από 2,4% το 1974 σε 3,1% 

το 1990. Η αύξηση αυτή ήταν στατιστικά 

σημαντική στις ομάδες 50-59 ετών, 60-69 ετών 

και 70-79 ετών [3]. Σε μία άλλη μελέτη 

διενεργήθηκε στο νησί της της Σαλαμίνας, κατά 

τη διάρκεια δύο εκλογικών ημερομηνιών (13 

Οκτωβρίου 2002 και 15 Οκτωβρίου 2006) από 

τους Γκίκα και συν. [4,5] επιλέχθηκαν τυχαία 

2.805 ενήλικοι το 2002 και 3478 το 2006 με 

παρόμοια χαρακτηριστικά. Ο επιπολασμός του 

ΣΔ βρέθηκε να αυξάνεται από 8,7% το 2002 σε 

10,3% το 2006, με ταυτόχρονη αύξηση του 

επιπολασμού της παχυσαρκίας, μετά από 

προσαρμογή για την ηλικία, από 17,9% σε 

21,1% [4,5].  

Τα αποτελέσματα της μελέτης ΑΤΤΙCA 

έδειξαν ότι ο επιπολασμός του ΣΔ, για το 

χρονικό διάστημα 2001-2002 μετά από 

προσαρμογή για την ηλικία, στην ευρύτερη 

περιοχή της Αθήνας ήταν 7,6% για τους άνδρες 

και 5,9% για τις γυναίκες [6]. Στη μελέτη 

συμπεριελήφθησαν 3.042 άτομα (1.514 άνδρες 

και 1.528 γυναίκες) χωρίς ιστορικό 

καρδιαγγειακής ή άλλης χρόνιας νόσου. 

Επίσης, σημαντικό εύρημα είναι ότι ένα μεγάλο 

ποσοστό των ατόμων (24% άνδρες και 30% 

γυναίκες) δεν γνώριζε ότι έπασχε από ΣΔ [6]. Οι 

ίδιοι ερευνητές μελέτησαν επίσης τον 

επιπολασμό του ΣΔ από το 2001 έως το 2006 σε 

1.806 άτομα τα οποία κατά την έναρξη της 

μελέτης δεν είχαν ΣΔ και βρήκαν ότι μετά από 

προσαρμογή για την ηλικία, ο επιπολασμός του 

ΣΔ ήταν 5,5% (5,8% για τους άνδρες και 5,2% 

για τις γυναίκες) [7]. Σε μία άλλη μελέτη από 

τους Μελιδώνη και συν. [8], η οποία 

διενεργήθηκε στην περιοχή της Αργολίδας, σε 

880 άτομα (410 άνδρες , 470 γυναίκες) έδειξε ότι 

ο επιπολασμός του ΣΔ σε αγροτική περιοχή 

ήταν 7,8%. Η ίδια μελέτη έδειξε ότι ποσοστό 

3,9%. είχε επηρεασμένη δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης (IGT: Impaired Glucose Tolerance) 

και 1,9%  επηρεασμένη τιμή γλυκόζης νηστείας 



 

39 
 

Επιστημονικά Χρονικά – Τόμος 29ος, Τεύχος 1, 2024 

(IFG: Impaired Fasting Glucose) [8]. Τέλος, σε 

μελέτη από τους Λιωνή και συν. στην Κρήτη 

στην περιοχή Σπηλί [9] σε 47.151 ιατρικούς 

φακέλους μεταξύ των ετών 1988-1993 

διαπιστώθηκε ότι ο επιπολασμός του ΣΔ στον 

αγροτικό αυτό πληθυσμό ήταν 1,52% (1,31% 

στους άνδρες και 1,68% στις γυναίκες). Το 2001 

οι ίδιοι ερευνητές μελέτησαν 4.282 ιατρικούς 

φακέλους στην περιοχή Αχαρνές της Κρήτης 

και διαπίστωσαν επιπολασμό του ΣΔ 5,2% , 

αρκετά υψηλότερο από αυτόν που αναφέρθηκε 

για τον πληθυσμό στο Σπήλι [9].  

Η μελέτη The National Survey of 

Morbidity and Risk Factors (EMENO) αποτελεί 

την πρώτη εθνικής εμβέλειας μελέτη για τον 

υπολογισμό του επιπολασμού του ΣΔ στην 

Ελλάδα, της φαρμακολογικής του θεραπείας 

και του επιπέδου ρύθμισής του, όπως επίσης και 

του επιπολασμού του προδιαβήτη [10]. Τα 

δεδομένα προήλθαν από τυχαίως επιλεγμένο, 

αντιπροσωπευτικό δείγμα του ενήλικου 

ελληνικού πληθυσμού, με στοιχεία που 

συλλέχθηκαν από εκπαιδευμένους 

συνεντευξιαστές με προτυπωμένα 

ερωτηματολόγια και κλινική εξέταση των 

συμμετεχόντων από εκπαιδευμένους ιατρούς σε 

τυχαίως επιλεγμένους ενήλικες που διέμεναν 

στην Ελλάδα σε χρονική διάρκεια από τον Μάιο 

του 2013 ως τον Ιούνιο του 2016.                4.393 

άτομα με HbA1c και/ή επίπεδα γλυκόζης 

νηστείας πλάσματος συμμετείχαν στη μελέτη. Ο 

ολικός επιπολασμός του ΣΔ υπολογίστηκε στο 

11,9% (95% διάστημα αξιοπιστίας: 10,9–12,9), ο 

γνωστός  ΣΔ στο 10.4% (95% διάστημα 

αξιοπιστίας: 9,5–11,4), και ο άγνωστος στο 1,5% 

(95% διάστημα αξιοπιστίας: 1,1–1,9), με 

σημαντική αύξηση στις μεγαλύτερες ηλικίες και 

χωρίς διαφορά ανάμεσα στα δύο φύλα, παρότι 

ήταν πιο συχνός σε άτομα με μεγαλύτερο δείκτη 

μάζας σώματος (ΔΜΣ) (p<0,001). 

Χαρακτηριστικά η διακύμανση του 

επιπολασμού ήταν εμφανής, καθώς ανερχόταν 

από το 0,8% στην ηλικιακή ομάδα 18–29 ετών, 

ως το 12,1% στα άτομα 50–59 ετών και  στο 

30,5% σε εκείνους >70 ετών. Ο επιπολασμός του 

προδιαβήτη υπολογίστηκε στο 12,4% (95% 

διάστημα αξιοπιστίας: 11,4–13,6) [10]. 

 

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΚΑΙ 

ΔΙΑΒΗΤΗΣ  

Τα άτομα με ΣΔ2, διατρέχουν κίνδυνο 

θανάτου από καρδιαγγειακά αίτια 2 έως 6 

φορές μεγαλύτερο σε σχέση με το γενικό 

πληθυσμό. Μεταξύ των Λευκών-Αμερικανών ο 

προσαρμοσμένος στην ηλικία επιπολασμός της 

στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) είναι διπλάσιος στα 

άτομα με ΣΔ2 σε σχέση με αυτά χωρίς [11-14]. Οι 

κύριες αιτίες θανάτου στους διαβητικούς 

περιλαμβάνουν ισχαιμική καρδιοπάθεια, άλλες 

καρδιοπάθειες, τον ίδιο το ΣΔ, κακοήθη 

νεοπλάσματα, ΑΕΕ και πνευμονία από γρίπη 

[15].  

Τα καρδιαγγειακά ευθύνονται για το 

44% των θανάτων σε ΣΔ τύπου 1 και για το 52% 

των θανάτων σε ΣΔτ2 [16]. Στην καρδιολογική 

μελέτη του San Antonio, παρακολουθήθηκαν 

4.875 ασθενείς για 7-8 χρόνια και ο ΣΔ 

συσχετίστηκε σημαντικά με αυξημένη 

θνησιμότητα που οφειλόταν σε όλες τις 

συσχετιζόμενες αιτίες (σχετικός κίνδυνος: 2,1, 

95% διάστημα αξιοπιστίας: 1,4-7,1 στους άνδρες 

και σχετικός κίνδυνος: 8,5, 95% διάστημα 

αξιοπιστίας: 1,9-5.4 στις γυναίκες) [17]. O 

κίνδυνος καρδιακής ανεπάρκειας (ΚΑ) 
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αυξήθηκε κατά 40% παρουσία ΣΔ και η 

προσαρμοσμένη στην ηλικία αναλογία 

πιθανοτήτων για ανάπτυξη ΚΑ ήταν 2,8 (95% 

διάστημα αξιοπιστίας:  2,2-3,6) στους 

διαβητικούς σε σχέση με τους υγιείς. Στη μελέτη 

National Health and Nutrition Examination 

Survey, η θνησιμότητα από ισχαιμική 

καρδιοπάθεια αυξήθηκε κατά 11% από την 

κοόρτη που επικαιροποιήτο από το 1971 έως το 

1975 και συνεχιζόταν έως το 1986 σε σύγκριση 

με την ομάδα μελέτης από 1982-1984 που 

επικαιροποιήθηκε κατά το 1992 [18]. Σε επίπεδο 

πληθυσμού 26,3% των ΑΕΕ αποδίδονται σε ΣΔ 

και ένας μεγαλύτερος του διπλάσιου κίνδυνος 

για ισχαιμικό ΑΕΕ, έχει παρατηρηθεί σταθερά 

μεταξύ ατόμων με ΣΔ, με 50% αυξημένο 

κίνδυνο για αιμορραγικό ΑΕΕ [19,20]. 

Επιπλέον, υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι το 

ποσοστό θνησιμότητας μετά από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου (ΕΜ) είναι υψηλότερο στους 

διαβητικούς ασθενείς από ότι στους μη 

διαβητικούς [21-24]. Το ποσοστό θνησιμότητας 

από καρδιαγγειακά νοσήματα θα μπορούσε να 

είναι αυξημένο σε εκείνους τους διαβητικούς 

ασθενείς που δεν παρουσιάζουν κανέναν από 

τους κλασικούς παράγοντες κινδύνου 

(υπέρταση, υπερχοληστερολαιμία ή κάπνισμα) 

σε σύγκριση με τα άτομα της ομάδας ελέγχου 

[25]. 

Ωστόσο, πολλές μελέτες έχουν 

υποστηρίξει ότι o ΣΔ είναι ισοδύναμο κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου. Στοιχεία που 

υποστηρίζουν το ΣΔ ως ισοδύναμο ΣΝ, 

δείχνουν ότι ο ΣΔ χωρίς προηγούμενο 

έμφραγμα μυοκαρδίου  και το έμφραγμα 

μυοκαρδίου χωρίς  ΣΔ [26, 27] αποτελούν 

παρόμοιο παράγοντα κινδύνου για θάνατο από 

ΣΔ σε άντρες και γυναίκες [28]. Σε σύγκριση με 

γυναίκες χωρίς ΣΔ ή ΣΝ κατά την έναρξη, ο 

προσαρμοσμένος στην ηλικία σχετικός 

κίνδυνος συνολικής θνητότητας ήταν 3,39 (95% 

διάστημα αξιοπιστίας: 3,08-3,73) για τις 

γυναίκες με ιστορικό καρδιακής νόσου άνευ ΣΔ 

[29]. Αν και μερικές μελέτες ανέφεραν αντίθετα 

αποτελέσματα, μια μετα-ανάλυση 13 μελετών 

που συμπεριέλαβε 45 108 ασθενείς έδειξε ότι 

εκείνοι με ΣΔ είχαν χαμηλότερα ποσοστά 

συμβαμάτων  από τα άτομα με γνωστή 

καρδιαγγειακή νόσο [30]. Μία άλλη μελέτη που 

περιγράφει τον παγκόσμιο κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου σε ενήλικες στις ΗΠΑ 

έδειξε ότι σχεδόν οι μισές γυναίκες και το ένα 

τρίτο των ανδρών με ΣΔ διατρέχουν χαμηλό ή 

ενδιάμεσο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου [31]. 

Τα ευρήματα από την National Health and 

Nutrition Examination Survey (εθνική μελέτη 

ερευνών υγείας και διατροφής) καταδεικνύουν 

ότι ο μέσος 10ετης κίνδυνος της Framingham 

και της UKPDS για καρδιαγγειακό κίνδυνο 

είναι 12,6 και 11,6% αντίστοιχα, 

επιβεβαιώνοντας ότι πολλά άτομα με ΣΔ δεν 

φτάνουν σε ισοδύναμο κίνδυνο ΣΝ [32].  

Υπάρχουν ωστόσο, εθνικές διαφορές 

στον επιπολασμό καρδιαγγειακής νόσου και ΣΔ 

ανά φυλή/εθνικότητα. Σύμφωνα με την 

αναθεώρηση των στατιστικών του 2016 για την 

καρδιακή νόσο και τα ΑΕΕ, ο επιπολασμός της 

καρδιαγγειακής νόσου συμπεριλαμβανομένης 

της ΣΝ, της στηθάγχης ή οποιασδήποτε άλλης 

καρδιακής πάθησης ή ασθένειας μεταξύ μη 

Ισπανόφωνων Λευκών, Μαύρων ή 

Αφροαμερικανών, Ισπανόφωνων ή Λατίνων, 

Ασιατών, Ινδιάνων της Αμερικής, ιθαγενών της 

Αλάσκα και ντόπιων κατοίκων Χαβάης και 

νησιών Ειρηνικού ήταν: 11,1., 10,3, 7,8, 6,0, 13,7 

και 19,1% αντίστοιχα. Άλλες μελέτες κατέληξαν 
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σε ένα παρόμοιο εύρημα ότι μετά την 

προσαρμογή για πολλαπλούς καρδιαγγειακούς 

κινδύνους και οι συνιδρυτές Αφροαμερικανοί, 

Ασιάτες, Ισπανοί είχαν χαμηλότερο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακό σύμβαμα από ότι οι Λευκοί 

Ισπανόφωνοι [33, 34]. Ωστόσο, ο επιπολασμός 

του ΣΔ ήταν σημαντικά υψηλότερος μεταξύ των 

νοτιοασιατών (όσοι ζουν ή έχουν τις ρίζες τους 

στην Ινδία, το Πακιστάν, τη Σρι Λάνκα, το 

Μπαγκλαντές, το Νεπάλ, το Μπουτάν ή τις 

Μαλδίβες) [35] σε σύγκριση με άλλες εθνοτικές 

ομάδες των ΗΠΑ και μόνο στην Ινδία, και 

ευθύνεται για το ένα πέμπτο των θανάτων από 

ΣΝ παγκοσμίως [36]. Μια πρόσφατη 

τυχαιοποιημένη πληθυσμιακή μελέτη από 

Νοτιοασιάτες στις ΗΠΑ ανέφερε συνολικό 

επιπολασμό ΣΔ2 17,4% και το ποσοστό 

υπερέβαινε κατά πολύ εκείνους στους μη 

Ισπανόφωνους λευκούς (7,8%), μη 

Ισπανόφωνους Μαύρους (13%) και 

Ισπανόφωνους Λατίνους (10,2%) [37]. Σε 

απόλυτες τιμές, η Νότια Ασία είχε τη 

μεγαλύτερη εκτιμώμενη αύξηση των θανάτων 

από καρδιαγγειακά νοσήματα, αναφέροντας 

περισσότερους από 1,7 εκατομμύρια 

περισσότερους θανάτους το 2013 σε σχέση με το 

1990, με την αλλαγή να αντιπροσωπεύει αύξηση 

97,4% [38].  

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι ο ΣΔ 

είναι ισχυρότερος παράγοντας κινδύνου στις 

γυναίκες σε σύγκριση με τους άνδρες [39]. Οι 

πρώτες δημοσιεύσεις της μελέτης Rancho 

Bernardo σημείωσαν ότι οι άνδρες με ΣΔ είχαν 

2,4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου από 

ισχαιμική καρδιαγγειακή νόσο σε σύγκριση με 

τους άνδρες χωρίς ΣΔ, ενώ οι γυναίκες που 

είχαν ΣΔ είχαν 3,5 φορές παραπάνω κίνδυνο σε 

σύγκριση με γυναίκες χωρίς ΣΔ [40]. Υπάρχει 

τριπλάσιος κίνδυνος θανατηφόρας 

καρδιαγγειακής νόσου σε γυναίκες με ΣΔ2 σε 

σύγκριση με μη διαβητικές γυναίκες με 

υψηλότερο προσαρμοσμένο σχετικό κίνδυνο 

της θανατηφόρου ΣΝ σε γυναίκες με ΣΔ 

(σχετικός κίνδυνος: 14,74; 95% διάστημα 

αξιοπιστίας: 6,16–35,27) σε σύγκριση με άνδρες 

με ΣΔ (σχετικός κίνδυνος: 3,77; 95% διάστημα 

αξιοπιστίας: 2,52–5,65) [41]. Το ΕΜ εμφανίζεται 

νωρίτερα στις γυναίκες με ΣΔ σε σύγκριση με 

άνδρες [42], με υψηλότερη θνησιμότητα από το 

ΣΔ [43]. Σε μια ολοκληρωμένη συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση που 

χρησιμοποιεί δεδομένα από 64 κοόρτες 

συμπεριλαμβανομένων περισσότερων από 

12.000 ΑΕΕ, ο συνολικός προσαρμοσμένος 

σχετικός κίνδυνος για τα συνολικά ΑΕΕ που 

σχετίζονται με ΣΔ ήταν 2,28 (95% διάστημα 

αξιοπιστίας: 1,93–2,69) για τις γυναίκες και 1,83 

(95% διάστημα αξιοπιστίας: 1,60–2,08) για τους 

άνδρες [44]. Σε μια ιαπωνική μελέτη 

παρατήρησης που συνέκρινε 730 γυναίκες και 

άνδρες με περιφερική αγγειακή νόσο (ΠΑΝ), οι 

γυναίκες ήταν μεγαλύτερες και πιο πιθανό να 

έχουν ΣΔ και υπερλιπιδαιμία, όπως καθώς και 

πιο σοβαρή ΠΑΝ [45]. Μια πιθανή εξήγηση για 

τη διαφορά φύλου στη νοσηρότητα και τη 

θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα 

είναι ότι η υψηλή βιοδιαθέσιμη τεστοστερόνη 

μπορεί να είναι επιβλαβής για τις γυναίκες 

λόγω της συσχέτισής της με συστατικά 

παχυσαρκίας, ΣΔ και μεταβολικού συνδρόμου 

[46-48], ενώ η χαμηλή ολική τεστοστερόνη που 

επιδρά στους άνδρες μπορεί να ενεργοποιείται 

μέσω διαφορετικών μηχανισμών. 
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ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΚΗ 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

Ο ΣΔ σχετίζεται με 2 έως 4 φορές 

αυξημένο κίνδυνο ΚΑ. Στη μελέτη Framingham 

Heart, ο ΣΔ συσχετίστηκε με σχεδόν 2 φορές 

αύξηση του κινδύνου εμφάνισης ΚΑ στους 

άνδρες και 4 φορές αύξηση στις γυναίκες, 

ακόμη και μετά από προσαρμογή για άλλους 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου [12]. Σε 

ασθενείς με γνωστή ΣΝ στη Heart and Soul 

Study, ο ΣΔ συσχετίστηκε επίσης με 3,3 φορές 

υψηλότερο προσαρμοσμένο κίνδυνο εμφάνισης 

ΚΑ [49]. Ως εκ τούτου, ο ΣΔ είναι ένας 

σημαντικός παράγοντας κινδύνου που προάγει 

την εξέλιξη κάθε σταδίου στη συνέχεια της 

καρδιαγγειακής νόσου. Άλλοι παράγοντες 

κινδύνου για ευόδωση της ΚΑ περιλαμβάνουν 

την προχωρημένη ηλικία, τη μακράς διάρκειας 

ΣΔ, την συνύπαρξη ισχαιμικής καρδιοπάθειας, 

το αυξημένο σωματικό βάρος και τα υψηλότερα 

επίπεδα κρεατινίνης.  

Μεταξύ των ασθενών με ΚΑ, ο 

επιπολασμός του ΣΔ είναι 2 έως 2,5 φορές 

υψηλότερος από ό,τι στο γενικό πληθυσμό. Στο 

μητρώο Korean Heart Failure (KorHF) από το 

1998 έως το 2003, ο επιπολασμός του ΣΔ ήταν 

31% [50]. Στο μητρώο Korean Acute Heart 

Failure Registry (KorAHF) από το 2004 έως το 

2009, το 36% είχε διαβήτη [51]. Αυτά τα 

δεδομένα είναι παρόμοια με τον επιπολασμό 

του ΣΔ στην Ευρώπη (33%) στο EuroHeart 

Failure Survey II (EHFS II) [52] αλλά βρέθηκε 

ότι είναι μικρότερος από αυτόν των Ηνωμένων 

Πολιτειών, με 44% σύμφωνα με το μητρώο 

Acute Decompensated Heart Failure National 

Registry (ADHERE) [53]. Είναι ενδιαφέρον ότι 

μόνο το 11% των Αφρικανών ασθενών με ΚΑ 

είχαν ΣΔ στο μητρώο Sub-Saharan Africa 

Survey of Heart Failure (THESUS-HF) [54]. Οι 

ασθενείς με ΚΑ και ΣΔ είχαν πιο δυσμενή 

χαρακτηριστικά σε σύγκριση με εκείνους χωρίς 

ΣΔ. Έχουν περισσότερη ισχαιμική αιτιολογία, 

υψηλότερο ΔΜΣ, καρδιακό ρυθμό, συστολική 

αρτηριακή πίεση, επίπεδο κρεατινίνης και 

επίπεδο Ν-τερματικού προ-Β τύπου 

νατριουρητικού πεπτιδίου από εκείνους χωρίς 

ΣΔ, γεγονός που μπορεί να εξηγεί τα χειρότερα 

κλινικά αποτελέσματα αυτών των ασθενών [55]. 

 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΑΓΓΕΙΑΚΟ 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

Στις Ηνωμένες Πολιτείες, ο ΣΔ είναι η 

έβδομη κύρια αιτία θανάτου και το 65% αυτών 

των θανάτων οφείλονται σε καρδιαγγειακή 

νόσο ή ΑΕΕ ή και στα δύο. Επιδημιολογικές 

μελέτες έχουν δείξει ότι ο ΣΔ είναι ένας καλά 

εδραιωμένος ανεξάρτητος αλλά 

τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου για 

ΑΕΕ, τόσο ισχαιμικό όσο και αιμορραγικό [56-

64]. Για παράδειγμα, τα ευρήματα από το 

Emerging Risk Factors Collaboration έδειξαν 

ότι οι προσαρμοσμένες αναλογίες κινδύνου με 

ΣΔ ήταν 2,27 (95% διάστημα αξιοπιστίας: 1,95–

2,65) για το ισχαιμικό ΑΕΕ, 1,56 (95% διάστημα 

αξιοπιστίας: 1,19–2,05) για το αιμορραγικό ΑΕΕ 

και 1,84 (95% διάστημα αξιοπιστίας: 1,59–2,13) 

για το αταξινόμητο ΑΕΕ.  

Ο κίνδυνος για ΑΕΕ είναι στην 

πραγματικότητα υψηλότερος στον νεαρό 

πληθυσμό με ΣΔ. Σύμφωνα με δεδομένα από τη 

μελέτη Greater Cincinnati/Northern Kentucky, 

ο διαβήτης αυξάνει τη συχνότητα ισχαιμικού 

εγκεφαλικού σε όλες τις ηλικιακές ομάδες, αλλά 

αυτός ο κίνδυνος είναι πιο εντυπωσιακός πριν 
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από την ηλικία των 55 ετών στους 

Αφροαμερικανούς και πριν από την ηλικία των 

65 ετών στους Λευκούς [59].  Άτομα με ΣΔ είναι 

πιο πιθανό να πάσχουν από υπέρταση, ΕΜ 

(ΕΜ) και υψηλή χοληστερόλη από τα άτομα 

χωρίς ΣΔ. Ακόμη και ο προδιαβήτης (που 

ορίζεται ως IGT ή/και IFG) έχει συνδεθεί με 

μεγαλύτερο κίνδυνο ΑΕΕ [65].  

 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Ο επιπολασμός ΠΑΝ εξαρτάται από τη 

διαγνωστική μέτρηση που χρησιμοποιείται, τις 

τιμές της εξέτασης που ορίζονται ως κατώφλι, το 

άκρο που αξιολογήθηκε και τον πληθυσμό που 

μελετήθηκε [66]. Έχει αξιολογηθεί 

χρησιμοποιώντας την παρουσία διαλείπουσας 

χωλότητας, την ψηλάφηση των αγγείων των 

κάτω άκρων και τη μέτρηση του κνημο-

βραχιονίου δείκτη (ΚΒΔ). Ο επιπολασμός 

γενικά αυξάνεται με την πρόοδο της ηλικίας, 

ανεξάρτητα από τη μέτρηση που 

χρησιμοποιείται. H διαλείπουσα χωλότητα, το 

κύριο σύμπτωμα που μπορεί να αποδοθεί στην 

ΠΑΝ, εμφανίστηκε περίπου στο 1,5% των 

κοορτών στη μελέτη Framingham Heart. Σε όλες 

τις ηλικιακές ομάδες, το ποσοστό στους άνδρες 

ήταν διπλάσιο από αυτό των γυναικών [67]. 

Επίσης, στη μελέτη του Ρότερνταμ στην οποία 

συμμετείχε ηλικιωμένος πληθυσμός, η 

διαλείπουσα χωλότητα αναφέρθηκε από το 

1,6% των συμμετεχόντων, αλλά ο επιπολασμός 

της ΠΑΝ που ορίστηκε από ΚΒΔ < 0,9 σε κάθε 

σκέλος ήταν 19,1% στην ίδια κοόρτη [68]. Ο 

επιπολασμός στους άνδρες ήταν υψηλότερος 

και στις δύο μελέτες. Τα ποσοστά ΠΑΝ με 

χρήση της διαλείπουσας χωλότητας είναι 

γενικά χαμηλότερα σε σύγκριση με αυτά που 

λαμβάνονται με χρήση ΚΒΔ [68-70]. 

Σε μελέτες κοινότητας, ο επιπολασμός 

της ΠΑΝ χρησιμοποιώντας ΚΒΔ διαφέρει 

ανάλογα με τον πληθυσμό, την τιμή που έχει 

οριστεί ως κατώφλι, το αγγείο του σφυρού και 

το άκρο που χρησιμοποιείται, με τιμές που 

κυμαίνονται από 4,3% έως 9,0% στον γενικό 

πληθυσμό [71,72]. Σε μια συστημική 

ανασκόπηση που αξιολογούσε μελέτες 

βασισμένες στην κοινότητα για τον παγκόσμιο 

επιπολασμό της ΠΑΝ (χρησιμοποιώντας ΚΒΔ ≤ 

0,9) και τους παράγοντες κινδύνου της, ο 

επιπολασμός διέφερε ανάλογα με την περιοχή 

που μελετήθηκε και το φύλο. Ήταν υψηλότερη 

μεταξύ των ανδρών σε χώρες υψηλού 

εισοδήματος και στις γυναίκες σε χώρες 

χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος [73]. 

Ορισμένοι παράγοντες επηρεάζουν την ακριβή 

εκτίμηση της ΠΑΝ σε άτομα με ΣΔ. Η ΠΑΝ 

είναι συχνά ασυμπτωματική. Η παρουσία 

περιφερικής νευροπάθειας, η οποία είναι συχνή 

επιπλοκή του ΣΔ  μπορεί να διαστρεβλώσει την 

αντίληψη του πόνου και η παρουσία 

διαλείπουσας χωλότητας παράλληλα με την 

απουσία περιφερειακών σφύξεων είναι 

ανεπαρκείς διαγνωστικοί δείκτες [69-73]. 

Σε μελέτες που βασίζονται σε 

νοσοκομεία, η ΠΑΝ είναι δύο έως επτά φορές 

πιο διαδεδομένη σε άτομα με ΣΔ από ό,τι σε 

άτομα χωρίς, με ποσοστά που κυμαίνονται 

μεταξύ 9% και 55% σε άτομα με ΣΔ [74-76]. Σε 

μια εθνική έρευνα στην οποία συμμετείχαν 

περίπου 3.000 ενήλικες Αμερικανοί ηλικίας 40 

ετών και άνω, η ΠΑΝ ήταν δύο φορές πιο 

διαδεδομένο σε άτομα με διαβήτη σε σύγκριση 

με τον γενικό πληθυσμό [77]. Επίσης, μια 
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συστηματική ανασκόπηση μελετών που 

συνέκρινε ΠΑΝ σε διαβητικούς και μη 

διαβητικούς ανέφερε ότι η ΠΑΝ κυμαινόταν 

μεταξύ 20% και 50% σε αυτούς με ΣΔ, σε 

σύγκριση με 10% και 26% σε αυτούς χωρίς ΣΔ 

[78]. Επίσης, όπως φαίνεται στον γενικό 

πληθυσμό, ο επιπολασμός της ΠΑΝ διέφερε 

ανάλογα με τη διαγνωστική μέθοδο που 

χρησιμοποιήθηκε (διαλείπουσα χωλότητα, 

ψηλάφηση αγγείων ή ΚΒΔ) [76]. 

Ο ακρωτηριασμός των κάτω άκρων που 

προκύπτει από έλκη στα πόδια είναι μια κύρια 

αιτία αναπηρίας, ειδικά σε διαβητικούς 

ασθενείς. Οι ασθενείς με έλκος στο πόδι είναι 

πιο πιθανό να παρουσιάσουν ΠΑΝ σε σχέση με 

εκείνους χωρίς έλκος, με συνακόλουθη 

αυξημένη θνησιμότητα και ακρωτηριασμούς 

κάτω άκρων σε αυτές τις ομάδες ασθενών [79-

82]. 

 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΧΡΟΝΙΑ 

ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Η διαβητική νεφροπάθεια (ΔΝ) 

αναπτύσσεται σχεδόν στους μισούς ασθενείς με 

ΣΔ2 και στο ένα τρίτο αυτών με ΣΔ1 κατά τη 

διάρκεια της ζωής τους. Είναι μια από τις πιο 

συχνές, επιβαρυντικές και δαπανηρές 

μακροχρόνιες επιπλοκές του ΣΔ [83]. Περίπου 

το 20% των ενηλίκων με ΣΔ2 θα αναπτύξει 

eGFR < 60 mL/min/1,73 m2 και 30-50% θα έχει 

αυξημένη απέκκριση λευκωματίνης στα ούρα. 

Η μελέτη UK Prospective Diabetes Study έδειξε 

ότι μετά από μια μέση παρακολούθηση 15 ετών, 

το 28% είχε eGFR < 60 mL/min/1,73 m2 και το 

28% είχε λευκωματουρία [84]. Εάν ο ΣΔ2 

αναπτυχθεί μεταξύ των ηλικιών 15-24 ετών, ο 

κίνδυνος μέτριας λευκωματουρίας κατά τη 

διάρκεια της ζωής είναι σχεδόν 100% [85]. 

Γενικά, η ετήσια επίπτωση της λευκωματουρίας 

είναι περίπου 8% στον ΣΔ2 και περίπου 2% έως 

3% στον ΣΔ1. Η συχνότητα εμφάνισης χαμηλού 

eGFR είναι περίπου 2% έως 4% ετησίως 

ανεξάρτητα από τον τύπο του ΣΔ [86]. 

Το ποσοστό των ασθενών που έχουν 

ΧΝΝ που προκαλείται από διαβήτη δεν είναι 

ακριβώς γνωστό, καθώς τα άτομα με διαβήτη 

μπορεί να έχουν και άλλες αιτίες ΧΝΝ εκτός 

από τον ΣΔ, και σπάνια εκτελείται βιοψία 

νεφρού για να τεθεί η ακριβής διάγνωση. 

Ιδιαίτερα σε άτομα με ΣΔ2, συχνά υπάρχουν 

και άλλες αιτίες ΧΝΝ, όπως υπέρταση, 

δυσλιπιδαιμία, παχυσαρκία, ενδονεφρική 

αγγειακή νόσος, οξεία νεφρική βλάβη, 

σπειραματική αθηροσκλήρωση ή απώλεια 

νεφρού που σχετίζεται με την ηλικία. Η 

χαμηλότερη επίπτωση ΧΝΝ στον ΣΔ1 είναι 

πιθανό να οφείλεται στο γεγονός ότι αυτοί οι 

ασθενείς είναι νεότεροι, πιο υγιείς στη 

διάγνωση και έχουν λιγότερες συννοσηρότητες 

από τους ασθενείς με ΣΔ2. Πιθανότατα, η ΧΝΝ 

σε ασθενείς με ΣΔ1 αντικατοπτρίζει καλύτερα 

τη διαβητική νεφροπάθεια από τη μικτής 

αιτιολογίας ΧΝΝ στον ΣΔ2 [87]. 

Σε ασθενείς με ΣΔ2 ο επιπολασμός της 

ΧΝΝ ποικίλλει σε χώρες σε όλο τον κόσμο, 

κυμαινόμενος από 27% στην Κίνα έως 84% στην 

Τανζανία [88-90]. Μια συστηματική 

ανασκόπηση που περιλαμβάνει δεδομένα από 

περισσότερες από 30 χώρες στην Ευρώπη, τη 

Βόρεια Αμερική, την Ασία και την Αυστραλία 

έδειξε ετήσια επίπτωση λευκωματουρίας 

περίπου 8% στον ΣΔ2 και 2–3% στον ΣΔ1 και 

χαμηλό eGFR < 60 mL/min/ 1,73 m2 περίπου 
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2–4% τόσο σε ΣΔ2 όσο και σε ΣΔ1 [87,91]. Σε 

παγκόσμιο επίπεδο, ο αριθμός των ατόμων με 

ΔΝ αναμένεται να αυξηθεί, 

αντικατοπτρίζοντας τον αυξανόμενο 

επιπολασμό του ΣΔ2. 

Στις Ηνωμένες Πολιτείες, η National 

Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) έδειξε ότι το ποσοστό του ΣΔ σε 

άτομα με ΧΝΝ σταδίου 3-4 αυξήθηκε από 20% 

το 1999-2004 σε 25% το 2011-2014 [92, 93]. Το 

2017, ο τυποποιημένος για την ηλικία 

επιπολασμός της ΧΝΝ σε ασθενείς με ΣΔ ήταν 

περίπου 25 ανά 1000 στις ΗΠΑ και παγκοσμίως 

15 ανά 1000 [92, 93]. Επί του παρόντος, ένας 

στους επτά ενήλικες των ΗΠΑ ≥ 20 ετών έχει 

ΧΝΝ, με ένα στα τρία από αυτά τα άτομα να 

έχει ΣΔ. Μια μελέτη κοόρτης έδειξε ότι τα 

ποσοστά εμφάνισης ΧΝΝ σταδίου 3-5 σε άτομα 

με ΣΔ μετά από 9 χρόνια παρακολούθησης ήταν 

19 ανά 1000 άτομα-έτη [29]. Παρόλο που τα 

ποσοστά επίπτωσης της τελικού σταδίου ΧΝΝ 

λόγω ΔΝ σταθεροποιήθηκαν τα τελευταία 

χρόνια στις ΗΠΑ, οι υποομάδες υψηλού 

κινδύνου, όπως οι Αφροαμερικανοί, οι 

ιθαγενείς Αμερικανοί και οι Ισπανόφωνοι 

έχουν αυξανόμενα ποσοστά λόγω του 

αυξημένου επιπολασμού της υπέρτασης, της 

παχυσαρκίας και της ΣΔ2 [30,31]. Στην Ευρώπη, 

ο επιπολασμός της ΧΝΝ είναι 2-5 φορές 

υψηλότερος σε αυτούς με ΣΔ σε σύγκριση με 

αυτούς χωρίς ΣΔ [94]. Στην Υποσαχάρια 

Αφρική, η ΧΝΝ εκτιμάται ότι επηρεάζει μεταξύ 

10-13% του πληθυσμού [95].  

Ο επιπολασμός της ΧΝΝ, ειδικά στα 

πρώιμα στάδια, είναι υψηλότερος στις 

γυναίκες, αλλά οι άνδρες είναι πιο πιθανό να 

εξελιχθούν σε τελικού σταδίου ΧΝΝ για την 

οποία απαιτείται KRT [96]. Παγκοσμίως, ο 

επιπολασμός της τελικού σταδίου ΧΝΝ 

προβλέπεται να υπερδιπλασιαστεί σε 5,4 

εκατομμύρια άτομα έως το 2030, με τη 

μεγαλύτερη ανάπτυξη στην Ασία (1 

εκατομμύριο με πρόβλεψη έως 2 εκατομμύρια) 

[97]. 

 

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 

Η διαβητική περιφερική νευροπάθεια 

(ΔΠΝ) είναι η πιο κοινή μορφή νευροπάθειας 

παγκοσμίως [98]. Σε μια ιστορική μελέτη 

κοόρτης-ορόσημο σε 4.400 ενήλικες με διαβήτη 

από τη Γαλλία που παρακολουθήθηκαν 

προοπτικά από το 1947 έως το 1973, το 50% των 

συμμετεχόντων ανέπτυξε ΔΠΝ μέχρι το τέλος 

των 25 ετών παρακολούθησης [99]. Πιο 

πρόσφατες συγχρονικές μελέτες από τις ΗΠΑ 

και την Ευρώπη ανέφεραν επιπολασμό ΔΠΝ 

που κυμαίνεται από 6% έως 51% ανάλογα με 

τον πληθυσμό που μελετήθηκε [100-102]. Στη 

μελέτη Diabetes Control and Complications 

Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions 

and Complications (DDCT/EDIC), ο 

επιπολασμός της ΔΠΝ μεταξύ των ενηλίκων με 

ΣΔ1 ήταν 6% κατά την έναρξη και αυξήθηκε στο 

30% μετά από 13-14 χρόνια παρακολούθηση 

[103]. Ο επιπολασμός της ΔΠΝ μεταξύ ενηλίκων 

με ΣΔ1 στη μελέτη Pittsburgh Epidemiology of 

Diabetes Complications ήταν 34% και αυξήθηκε 

σημαντικά με την ηλικία (18–29 ετών: 18%· ≥30 

ετών: 58%) [104]. Ο επιπολασμός της ΔΠΝ 

μεταξύ των νέων με ΣΔ1 (μέση ηλικία 15,7 ετών) 

ήταν 8,2% στη μελέτη SEARCH for Diabetes in 

Youth [29]. 
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Ο επιπολασμός της ΔΠΝ είναι κάπως 

υψηλότερος μεταξύ των ατόμων με διαβήτη 

τύπου 2. Στη μελέτη SEARCH for Diabetes in 

Youth Study, η περιφερική νευροπάθεια ήταν 

παρούσα στο 26% των νέων με ΣΔ2 [105]. Στη 

μελέτη Action to Control Cardiovascular Risk in 

Diabetes (ACCORD), ΔΠΝ ήταν παρούσα στο 

42% των ενηλίκων με ΣΔ2 κατά την έναρξη 

[106]. Αυτό είναι παρόμοιο με τον επιπολασμό 

39% που αναφέρθηκε στη μελέτη Διαβήτη 

Veteran Affairs [107]. Στη μελέτη Bypass 

Angioplasty Revascularization Investigation 2 

Diabetes (BARI 2D), το 51% των ενηλίκων με 

ΣΔ2 είχαν ιστορικό ΔΠΝ στην αρχή [108]. 

Το βάρος της ΔΠΝ είναι υψηλότερο σε 

μεγαλύτερη ηλικία και σε ενήλικες με 

μακροχρόνιο ΣΔ1 ή ΣΔ2 [109, 110]. Υπάρχουν 

κάποια στοιχεία που υποδηλώνουν ότι η ΔΠΝ 

μπορεί να εμφανιστεί λιγότερο συχνά σε 

ασιατικούς πληθυσμούς, αν και αυτό το εύρημα 

δεν επιβεβαιώνεται από όλες τις μελέτες [101]. 

Οι περισσότερες εκτιμήσεις δείχνουν ότι 

περίπου το 50% των ενηλίκων με ΣΔ θα 

επηρεαστούν από ΔΠΝ κατά τη διάρκεια της 

ζωής τους [94-101]. 

 

ΈΛΚΟΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΠΟΔΙΟΥ 

Η αναφερόμενη συχνότητα εμφάνισης 

ελκών διαβητικού ποδιού ποικίλλει ευρέως 

ανάλογα με το σχεδιασμό της μελέτης, τον 

πληθυσμό και την εποχή. Σε σειρά από το 2010, 

η ετήσια επίπτωση κυμαίνεται γενικά από 0,2% 

έως 11% σε κλινικές ειδικές για τον ΣΔ [111–114] 

ή σε λιγότερο από 0,1% έως 8% σε κοόρτες με 

βάση την κοινότητα και τον πληθυσμό 

[115,116]. Τα πρόσφατα δεδομένα σχετικά με τη 

σχετική επίπτωση στον ΣΔ1 έναντι του ΣΔ2 

είναι αντικρουόμενα [117,118] και οι διαφορές 

στον κίνδυνο ελκών διαβητικού ποδιού μεταξύ 

πληθυσμών με ΣΔ1 και ΣΔ2 θα καθοριστούν 

έντονα από τις διαφορές στην ηλικία και τη 

διάρκεια του ΣΔ. 

Η International Diabetes Foundation 

εκτιμά ότι 40 εκατομμύρια έως 60 εκατομμύρια 

άνθρωποι παγκοσμίως επηρεάζονται από έλκη 

διαβητικού ποδιού [119], μια αξιοσημείωτη 

αύξηση από τις εκτιμήσεις του 2015 που 

κυμαίνονταν από 9 εκατομμύρια έως 26 

εκατομμύρια. Όπως και η επίπτωση, οι 

εκτιμήσεις επιπολασμού ποικίλλουν ευρέως και 

επηρεάζονται από διαφορές στους ορισμούς 

των ελκών διαβητικού ποδιού, την προσέγγιση 

της επιτήρησης, την πληρότητα της 

παρακολούθησης και τον ορισμό και την 

προσέγγιση για τον ορισμό του ΣΔ [120]. Μια 

πρόσφατη μετα-ανάλυση βρήκε έναν 

παγκόσμιο επιπολασμό 6,3% των ελκών 

διαβητικού ποδιού μεταξύ των ενηλίκων με ΣΔ 

[121], που ισοδυναμεί με περίπου 33 

εκατομμύρια ανθρώπους που επηρεάζονται 

από έλκη διαβητικού ποδιού. Ενώ τα έλκη 

διαβητικού ποδιού έχουν ιστορικά αναφερθεί 

με τα υψηλότερα ποσοστά στη Βόρεια Αμερική 

[121], οι σύγχρονες μελέτες κοόρτης βρίσκουν 

ποσοστά άνω του 15% σε πληθυσμούς ατόμων 

με διαβήτη στην Αφρική και τη Νότια Αμερική. 

Ο παγκόσμιος επιπολασμός των ελκών 

διαβητικού ποδιού αναφέρεται ότι είναι 

χαμηλότερος σε ενήλικες με ΣΔ1 σε σύγκριση με 

ΣΔ2 [121], που μπορεί να αντικατοπτρίζει τη 

μικρότερη ηλικία και τη αθροιστική διάρκεια, 

τις διαφορές στο σχεδιασμό της μελέτης και τη 

συλλογή δεδομένων ή/και την έλλειψη 

αντιπροσωπευτικών κοορτών ατόμων με ΣΔ1. 
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Τα πρότυπα επίπτωσης των ελκών 

διαβητικού ποδιού παρέμειναν σταθερά παρά 

τις διακυμάνσεις στη συχνότητα εμφάνισης 

[122]. Η χρονιότητα των ελκών και τα ποσοστά 

υποτροπής εντός ενός έτους πάνω από 20% δεν 

έχουν βελτιωθεί τα τελευταία 15-20 χρόνια 

παρά την πρόοδο στη φροντίδα των τραυμάτων 

και στις τεχνικές επαναγγείωσης [123]. Ο 

κίνδυνος εμφάνισης ελκών διαβητικού ποδιού 

κατά τη διάρκεια της ζωής κυμαίνεται από 12% 

έως 25% [121], αν και μια πρόσφατη αναφορά 

από τους Armstrong et al. [124] υποδηλώνει ότι 

ο κίνδυνος είναι υψηλότερος (μεταξύ 19% και 

34%) ως αποτέλεσμα της αύξησης στο 

εκτιμώμενο προσδόκιμο ζωής. Υπάρχει μια 

σχετική έλλειψη μελετών υψηλής ποιότητας με 

βάση τον πληθυσμό της επίπτωσης και του 

επιπολασμού των ελκών διαβητικού ποδιού.  

 

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ 

ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΠΑΘΕΙΑ 

Μια συγκεντρωτική μετα-ανάλυση 

μεμονωμένων συμμετεχόντων που 

περιλάμβανε 35 μελέτες που διεξήχθησαν 

παγκοσμίως από το 1980 έως το 2008, υπολόγισε 

ότι ο παγκόσμιος επιπολασμός διαβητικής 

αμφιβληστροειδοπάθειας (ΔΑ) και 

παραγωγικής διαβητικής 

αμφιβληστοειδοπάθειας (πΔΑ) μεταξύ ασθενών 

με ΣΔ ήταν 35,4 και 7,5% αντίστοιχα [125]. Ο 

επιπολασμός όλων ΔΑ και ΠΔΑ ήταν 

υψηλότερος σε εκείνους με ΣΔ1, σε σύγκριση με 

εκείνους με ΣΔ2 (77,3 έναντι 25,2% για 

οποιαδήποτε ΔΑ, 32,4 έναντι 3,0% για πΔΑ). Οι 

εκτιμήσεις για τον επιπολασμό της ΔΑ στο ΣΔ1 

στην Ευρώπη και τις ΗΠΑ κυμαίνονται μεταξύ 

36,5-93,6%, με τον επιπολασμό της σοβαρού 

βαθμού ΔΑ να εκτιμάται μεταξύ 6,7-34,9% [126-

130]. Το ευρύ φάσμα επιπολασμού που 

παρατηρείται μπορεί να οφείλεται σε διαφορές 

στα συστήματα υγειονομικής περίθαλψης και 

σε κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες μεταξύ 

των πληθυσμών που μελετήθηκαν, αλλά δεν 

μπορούν να εξαχθούν συμπεράσματα καθώς 

βασικά χαρακτηριστικά όπως η γνωστή 

διάρκεια του ΣΔ ποικίλλουν σημαντικά μεταξύ 

των πληθυσμών του δείγματος. Στην Ανατολή 

(Ασία και Μέση Ανατολή), οι μελέτες 

επιπολασμού επικεντρώθηκαν στη ΔΑ μόνο 

στον ΣΔ2, λόγω του χαμηλού επιπολασμού του 

ΣΔ1 σε αυτούς τους πληθυσμούς. Ως εκ τούτου, 

η σύγκριση του επιπολασμού ΔΑ μεταξύ 

Ανατολής και Δύσης περιορίζεται μόνο στον 

ΣΔ2. 

Γενικά, οι ασθενείς με ΣΔ2 στις δυτικές 

κοινότητες έχουν υψηλότερο επιπολασμό της 

ΔΑ από τους Ασιάτες ομολόγους τους. Στις 

ΗΠΑ, οι μελέτες εκτιμούν ότι το 28,5–40,3% των 

ασθενών με ΣΔ2 είχαν ΔΑ και το 4,4–8,2% από 

αυτούς είχαν σοβαρού βαθμού ΔΑ [131, 132]. 

Αντίθετα, οι περισσότερες ασιατικές χώρες 

αναφέρουν ότι ο επιπολασμός ΔΑ είναι μεταξύ 

12,1-23,0%, και ο επιπολασμός της σοβαρού 

βαθμού ΔΑ μεταξύ 4,3-4,6% [133-136]. Στη 

Μέση Ανατολή, η Σαουδική Αραβία [137] και το 

Ιράν [138] αναφέρουν επικράτηση παρόμοια με 

τις δυτικές κοινότητες (36,8 και 29,6%, 

αντίστοιχα). Ανησυχητικό είναι ότι ένα μεγάλο 

ποσοστό των διαγνωσμένων DR απειλεί την 

όραση, με τον επιπολασμό της σοβαρού βαθμού 

ΔΑ να εκτιμάται ότι είναι υψηλότερος (10,6–

17,5%) από αυτόν που παρατηρείται στον 

δυτικό κόσμο. Αυτές οι παρατηρήσεις 

υποδηλώνουν ότι οι περισσότερες από αυτές τις 

περιπτώσεις ΔΑ έχουν ανιχνευθεί αργά, όταν 
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έχει ήδη προχωρήσει σε ένα απειλητικό για την 

όραση στάδιο, ή ότι αυτοί οι πληθυσμοί είναι 

ιδιαίτερα ευαίσθητοι σε σοβαρή ΔΑ λόγω 

εθνικής προδιάθεσης. Άλλες ανεπτυγμένες 

ασιατικές χώρες όπως το Χονγκ Κονγκ [133] και 

η Νότια Κορέα [134] αναφέρουν επικράτηση 

ΔΑ που είναι πολύ χαμηλότερος από τον 

παγκόσμιο μέσο όρο (12,1 και 15,8%, 

αντίστοιχα). 

Αν και η διάρκεια του ΣΔ είναι ένας 

σημαντικός παράγοντας κινδύνου για ΔΑ, 

μερικές μελέτες ανέφεραν επικράτηση DR σε 

πρόσφατα διαγνωσμένο ΣΔ. Ο επιπολασμός 

που βρέθηκε σε αυτές τις μελέτες κυμαινόταν 

από 2,8% στη Νότια Κορέα έως 28,6% στη 

Σιγκαπούρη [138-143]. Παραδόξως, ένα μεγάλο 

ποσοστό (19,2%) των νεοδιαγνωσθέντων 

ασθενών με διαβήτη έχουν ΔΑ στη Σκωτία, στο 

Ηνωμένο Βασίλειο, όπου υπάρχει καθολική 

υγειονομική περίθαλψη. Αυτός ο επιπολασμός 

είναι ακόμη υψηλότερος από ό,τι στο Νεπάλ 

(13,0%) [139], όπου η πρόσβαση στην 

υγειονομική περίθαλψη είναι πιθανώς πιο 

περιορισμένη. Ωστόσο, ο επιπολασμός των 

προχωρημένων σταδίων ΔΑ βρέθηκε να είναι 

χαμηλότερος μεταξύ εκείνων με πρόσφατα 

διαγνωσμένο διαβήτη, γεγονός που 

υποδηλώνει διάγνωση DR πρώιμα στην πορεία 

της νόσου [144]. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

O ΣΔ έχει λάβει διαστάσεις παγκόσμιας 

επιδημίας και συνοδεύεται από υψηλή 

νοσηρότητα και θνητότητα παρά τις εξελίξεις 

που παρατηρήθηκαν στη θεραπευτική 

αντιμετώπιση τόσο του ΣΔ2, με τις νεότερες 

κατηγορίες αντιδιαβητικών παραγόντων,  όσο 

και του ΣΔ1 με τις τεχνολογικές εξελίξεις στην 

παρακολούθηση του σακχάρου και την συνεχή 

έγχυση ινσουλίνης. Οι διαβητικές επιπλοκές, με 

κυριότερη τη  διαβητική νεφροπάθεια, 

εξακολουθούν να αποτελούν πρόκληση στην 

καθημερινή κλινική πρακτική και να 

επιβαρύνουν την ποιότητα ζωής των ατόμων με 

διαβήτη. 
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ABSTRACT 

It is known that diabetes mellitus has reached the proportions of a global epidemic and is accompanied by high 

morbidity and mortality despite the developments observed in the treatment of both type 2 diabetes mellitus, 

with the newer classes of antidiabetic agents, and type 1 diabetes with technological advances in sugar 

monitoring and continuous insulin infusion. Diabetic complications, mainly diabetic nephropathy, continue to 

be a challenge in daily clinical practice and burden the quality of life of people with diabetes. The purpose of 

this review is to present the epidemiological data of diabetes and its complications, both in our country and 

internationally.  
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