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ΕΙΣΑΓΩΓΉ

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) μπορεί να προκαλέσει 
ποικίλες αγγειακές επιπλοκές, άμεσα ή έμμεσα, μέσω 
πολύπλοκων παθοφυσιολογικών μηχανισμών, οι οποίες 
αποτελούν τις σοβαρότερες εκδηλώσεις της νόσου. Οι 
επιπλοκές αυτές περιλαμβάνουν την δημιουργία αγ-
γειακών βλαβών σε μακροσκοπικό και μικροσκοπικό 
επίπεδο. Στην πρώτη κατηγορία συγκαταλέγονται η 
Εγκεφαλική Αγγειακή Νόσος, η Καρδιαγγειακή Νόσος 
και η Περιφερική Αγγειακή Νόσος, ενώ στην δεύτερη 
κατατάσσονται επιπλοκές όπως η Διαβητική Νεφρο-
πάθεια, Αμφιβληστροειδοπάθεια και Νευροπάθεια. Η 
αθηροσκλήρωση είναι ο κύριος μηχανισμός δημιουργί-
ας των μακροαγγειακών επιπλοκών και ο κύριος πα-
ράγοντας για την μειώση του προσδόκιμου ζωής των 
ασθενών με ΣΔ, ενώ η Διαβητική Νεφροπάθεια και Αμ-

φιβληστροειδοπάθεια είναι οι κυριότεροι παράγοντες 
που συμβάλλουν στη Νεφρική Νόσο τελικού σταδίου 
και στην τύφλωση, αντίστοιχα. Τις τελευταίες δεκαε-
τίες, παρατηρείται αύξηση της επίπτωσης του διαβήτη 
παγκοσμίως και σε συνδυασμό με την αύξητική τάση 
του παγκόσμιου πληθυσμού σταδιακά αυξάνεται και 
ο συνολικός αριθμός των ατόμων με διαβήτη. Έτσι, η 
θεραπεία και η διαχείριση των αγγειακών επιπλοκών 
του Σακχαρώδη Διαβήτη αποτελεί μια σύγχρονη πρό-
κληση για τα συστήματα υγειονομικής περίθαλψης ανά 
τον κόσμο. 

ΜΑΚΡΟΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ

Η διαβητική μακροαγγειακή νόσος είναι ο κύριος 
μηχανισμός με τον οποίο ο διαβήτης μειώνει το προσ-
δόκιμο επιβίωσης των ασθενών καθώς η προσβολή ση-
μαντικών οργάνων μπορεί να οδηγήσει σε αναπηρία 
ή και θάνατο. Οι συνήθεις εντοπίσεις της νόσου αφο-
ρούν καρδιαγγειακές, αγγειακές εγκεφαλικές και πε-
ριφερικές αρτηριακές βλάβες1. Είναι ενδεικτικό ότι μια 
συγκεντρωτική μελέτη διαπίστωσε παγκοσμίως ένα 
συνολικό ποσοστό μακροαγγειακών επιπλοκών 32,2% 
μεταξύ 4.549.481 ασθενών με Σακχαρώδη Διαβήτη Τύ-
που 2 (ΣΔΤ2)2. 
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1. Αθηροσκλήρωση στα πλαίσια του Σακχαρώδη 
Διαβήτη 

Σε ιστολογικό επίπεδο, οι αθηρωματικές αλλοιώσεις 
σε ασθενείς με διαβήτη δεν διαφέρουν από τις αλλοιώ-
σεις σε ασθενείς στους οποίους κάποιο άλλο χαρακτη-
ριστικό, όπως η υπερχοληστερολαιμία ή το κάπνισμα, 
αποτελεί τον κύριο παράγοντα κινδύνου. Η χοληστε-
ρόλη, ιδίως ο LDL τύπος, θεωρείται συνήθως ο κύριος 
παράγοντας που συμβάλλει στην εμφάνιση αθηροσκλή-
ρωσης. Ωστόσο, οι ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 στην 
πλειονότητά τους δεν εμφανίζουν την αναμενόμενη αυ-
ξημένη LDL, αλλά μια χαρακτηριστική δυσλιπιδαιμία με 
κυρίαρχα τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, την χαμηλή 
HDL και τα μικρά, πυκνά σωματίδια LDL3. Σε μικροσκο-
πικό επίπεδο, η απολιποπρωτεΐνη Β που περιέχει τα πα-
ραπάνω σωματίδια LDL συγκρατείται στον αρτηριακό 
έσω χιτώνα και στρατολογεί τοπικά μονοκύτταρα μα-
κροφάγα, τα οποία προσλαμβάνουν τις λιποπρωτεΐνες 
και διαφοροποιούνται σε αφρώδη κύτταρα. Οι παραγό-
μενες από αυτά κυτταροκίνες και οι χημειοκίνες κινητο-
ποιούν την περαιτέρω ανοσιακή απόκριση και στρατο-
λογούν πρόσθετα ανοσοκύτταρα. Σε συνδυασμό με την 
αντίσταση των ενδοθηλιακών κυττάρων στην ινσουλίνη, 
οι αλλαγές αυτές προκαλούν ενδοθηλιακή δυσλειτουρ-
γία που εκδηλώνεται κυρίως με αυξημένη έκφραση 
μορίων προσκόλλησης. Η επακόλουθη στρατολόγηση 
λευκοκυττάρων αθροιστικά με τον πολλαπλασιασμό 
των μακροφάγων της πλάκας, αυξάνει τον αριθμό των 
λευκοκυττάρων στον έσω χιτώνα του προσβαλλόμενου 
αγγείου. Σε προχωρημένο στάδιο, η απόπτωση των μα-
κροφάγων συμβάλλει στο σχηματισμό νεκρωτικού πυ-
ρήνα, ενώ η τοπική απελευθέρωση μεταλλοπρωτεασών 
και άλλων ενζύμων μπορεί να οδηγήσει σε διάσπαση του 
ινώδους καλύμματος και επακόλουθη ρήξη της πλάκας. 
Η έκθεση του νεκρωτικού πυρήνα στο κυκλοφορούν 
αίμα μπορεί να προκαλέσει θρόμβωση, οδηγώντας στα 
απειλητικά για τη ζωή συμβάντα της αθηροσκλήρωσης, 
συμπεριλαμβανομένου του Οξέως Εμφράγματος του 
Μυοκαρδίου και του Εγκεφαλικού Επεισοδίου.

2. Αγγειακή Εγκεφαλική Νόσος
Η κύρια εκδήλωση της διαβητικής αγγειακής εγκεφα-

λικής νόσου είναι το Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο. 
Εκτός από την αγγειακή νόσο στον εγκέφαλο, μπορεί 
επίσης να σχετίζεται με την ανεπαρκή αιμάτωση του 
εγκεφάλου που προκαλείται από στένωση των καρωτί-
δων. Η μελέτη INTERSTROKE, η οποία περιελάμβανε 
δεδομένα σχετικά με τα εγκεφαλικά επεισόδια από 32 
χώρες, έδειξε ότι σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό, 
ο κίνδυνος εγκεφαλικού επεισοδίου στους διαβητικούς 
ασθενείς ήταν αυξημένος κατά 16%4. Ταυτοχρόνως, σε 
σύγκριση με τους φυσιολογικούς ασθενείς, οι διαβητι-
κοί ασθενείς εμφανίζουν χειρότερη έκβαση του εγκε-
φαλικού επεισοδίου, καθώς ο διαβήτης μεσολαβεί τόσο 
στην αγγειακή νόσο όσο και στη νευροπάθεια, επιδει-
νώνοντας τις νευρολογικές συνέπειες5. 

3. Καρδιαγγειακή Νόσος
Οι ασθενείς με διαβήτη είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς σε 

δευτεροπαθείς αγγειακές επιπλοκές που σχετίζονται με 
την καρδιά. Οι κύριες εκδηλώσεις είναι η Στεφανιαία 
Νόσος, το Οξύ Έμφραγμα του Μυοκαρδίου (ΟΕΜ) και 
ο Αιφνίδιος Καρδιακός Θάνατος (ΑΚΘ). Σοβαρότερη 
απώτερη συνέπεια της νόσου, πέραν του ΑΚΘ, αποτε-
λεί η καρδιακή ανεπάρκεια. Σύμφωνα με τον Beckman, 
εκτός από την αύξηση του κινδύνου καρδιαγγειακής 
νόσου, ο διαβήτης επιδεινώνει και τις συνέπειές της6. 
Μια έρευνα σχετικά με τις συχνά εμφανιζόμενες καρ-
διομεταβολικές παθήσεις έδειξε ότι ο διαβήτης μπορεί 
να οδηγήσει σε σταδιακή απόπτωση των μυοκαρδια-
κών κυττάρων μέσω μηχανισμών οξείδωσης ή στρες 
του ενδοπλασματικού δικτύου. Ως αποτέλεσμα, οι 
ασθενείς με διαβήτη που εμφανίζουν ΟΕΜ (32,0 ανά 
1.000 ανθρωποέτη) έχουν περισσότερες πιθανότητες να 
υποστούν καρδιαγγειακό θάνατο σε σχέση με εκείνους 
που εμφανίζουν ΟΕΜ χωρίς προηγούμενο ιστορικό ΣΔ 
(16,8 ανά 1.000 ανθρωποέτη)7,8. Ωστόσο, σε παγκόσμια 
κλίμακα, λόγω της βελτίωσης της ιατρικής περίθαλψης 
στις περισσότερες ανεπτυγμένες χώρες, ο κίνδυνος δια-
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βητικής καρδιαγγειακής νόσου παρουσιάζει σταδιακή 
μείωση. Αυτό μπορεί να οφείλεται, εν μέρει, στη βελ-
τίωση του γλυκαιμικού ελέγχου των διαβητικών ασθε-
νών, αλλά μπορεί επίσης να σχετίζεται με τη μείωση της 
επίπτωσης της ίδιας της καρδιαγγειακής νόσου9.

4. Περιφερική Αγγειακή Νόσος 
Μια ακόμη σημαντική εμφάνιση της διαβητικής μα-

κροαγγειακής νόσου αποτελεί η Περιφερική Αγγειακή 
Νόσος (ΠΑΝ). Η κύρια αιτία των παθολογικών μετα-
βολών είναι η αθηροσκλήρωση των μεγάλων αιμοφό-
ρων αγγείων των κάτω άκρων, που οδηγεί σε διατα-
ραχές της κυκλοφορίας του αίματος. Έτσι, οι ασθενείς 
με διαβήτη έχουν σχεδόν 1,71 φορές περισσότερες πι-
θανότητες να αναπτύξουν περιφερική αγγειακή νόσο 
σε σχέση με τους μη διαβητικούς ασθενείς10. Επίσης, ο 
διαβήτης αυξάνει έτι περαιτέρω τις συνέπειες της ΠΑΝ 
επειδή προσβάλλονται και πιο απομακρυσμένα αγγεία 
των άκρων, ενώ μπορεί να προκαλέσει σκλήρυνση του 
μέσου χιτώνα και να επιταχύνει την αρτηριοσκλήρωση 
μέσω μηχανισμών όπως το οξειδωτικό στρες, η βλάβη 
του γενετικού υλικού σε κυτταρικό επίπεδο και η αγ-
γειακή βλάβη11.

ΜΙΚΡΟΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ

Εκτός από τις μακροαγγειακές βλάβες, οι μικροαγ-
γειακές βλάβες παίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στη πα-
θογένεση μεταγενέστερων επιπλοκών και γι’αυτό δεν 
πρέπει να παραβλέπονται. 

1. Διαβητική Νεφρική Νόσος
Ο διαβήτης είναι η κύρια αιτία της διαβητικής νεφρο-

πάθειας και ο πληθυσμός των ασθενών με νεφρική νόσο 
τελικού σταδίου αποτελείται σε μεγάλο ποσοστό από 
διαβητικούς ασθενείς12. Παρόμοιες με εκείνες της αμ-
φιβληστροειδοπάθειας, οι ιστολογικές εκδηλώσεις της 
διαβητικής νεφροπάθειας περιλαμβάνουν κατά βάση 

πάχυνση της βασικής μεμβράνης. Ο σημαντικότερος 
πρώιμος κλινικός παράγοντας κινδύνου είναι η λευ-
κωματουρία, η οποία προκαλείται από αιμοδυναμικές 
μεταβολές και από την εξασθένιση του σπειραματικού 
φραγμού διήθησης. Οι αλλαγές σε αυτόν τον φραγμό 
περιλαμβάνουν την πάχυνση της σπειραματικής βασι-
κής μεμβράνης και την υποχώρηση των ποδίσκων των 
ποδοκυττάρων13. Τα προφλεγμονώδη σήματα από τα 
σπειραματικά κύτταρα και τα διηθητικά μακροφάγα 
που συσσωρεύονται τοπικά προκαλούν τον πολλαπλα-
σιασμό της διάμεσης εξωκυττάριας ουσίας. Μπορεί να 
ακολουθήσει απόπτωση των ποδοκυττάρων και των 
σπειραματικών ενδοθηλιακών κυττάρων, με τη σπει-
ραματοσκλήρυνση να αποτελεί την πιο προχωρημένη 
παθολογική αλλαγή. Ενδεικτικό της σοβαρότητας της 
επίπτωσης του ΣΔΤ2 στη νεφρική λειτουργία είναι ότι 
σε ορισμένες περιοχές, έως και το 7% των αρχικά δι-
αγνωσμένων διαβητικών ασθενών εμφανίζουν Νεφρο-
πάθεια τελικού σταδίου, ενώ μια έρευνα έδειξε ότι ο 
επιπολασμός της νεφρικής νόσου σε διαβητικούς ασθε-
νείς τύπου 2 έφτασε το 25% μετά από 10 επισκέψεις πα-
ρακολούθησης14,15.

2. Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια 
Οι διαβητικοί ασθενείς που πάσχουν από αμφιβλη-

στροειδοπάθεια αντιπροσωπεύουν το 30% του συνολι-
κού πληθυσμού με τη νόσο, ενώ διατρέχουν και μεγάλο 
κίνδυνο τύφλωσης. Επί του παρόντος, η αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια διακρίνεται συνήθως σε παραγωγική και μη 
παραγωγική. Η κύρια διαφορά μεταξύ των δύο είναι 
η εμφάνιση νεοαγγείωσης. Ωστόσο, και οι δύο τύποι 
αμφιβληστροειδοπάθειας συνοδεύονται από την κατα-
στροφή των περικυττάρων του αμφιβληστρειδούς, με 
αποτέλεσμα τα αιμοφόρα αγγεία του αμφιβληστροει-
δούς να χάνουν την ικανότητα να διατηρούν τη φυσι-
ολογική αγγειακή τάση, να γίνονται ασταθή και ευά-
λωτα σε οξειδωτικές βλάβες, οδηγώντας τελικά στην 
καταστροφή του φραγμού του αμφιβληστροειδούς 
για την πρόκληση μικροαγγειοπάθειας9. Οι πρώτες 
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παθολογικές αλλαγές στη διαβητική αμφιβληστροει-
δοπάθεια είναι η μειωμένη περικυτταρική κάλυψη των 
τριχοειδών αγγείων του αμφιβληστροειδούς και η εμ-
φάνιση των ακανθοειδών τριχοειδών που αντιπροσω-
πεύουν την απόπτωση των περικυττάρων και των εν-
δοθηλιακών κυττάρων16. Η απόπτωση των αγγειακών 
κυττάρων προκαλείται από τον ανώμαλο μεταβολισμό 
της γλυκόζης, την απελευθέρωση προφλεγμονωδών 
κυτταροκινών από την μικρογλοία του αμφιβληστρο-
ειδούς ή από λευκοκύτταρα που προσκολλώνται στο 
ενδοθήλιο των τριχοειδών. Τελικό αποτέλεσμα είναι 
η απώλεια της αντιαποπτωτικής σηματοδότησης που 
μεσολαβείται από τον αυξητικό παράγοντα των αιμο-
πεταλίων (PDGF)16. Η μειωμένη αιμάτωση και η ισχαι-
μία του αμφιβληστροειδούς προκαλούν στη συνέχεια 
αύξηση της έκφρασης αγγειογενετικών μορίων, συμπε-
ριλαμβανομένων του VEGF, της ερυθροποιητίνης και 
άλλων αγγειακών αυξητικών παραγόντων17. Αυτοί οι 
παράγοντες προάγουν την παραγωγική διαβητική αμ-
φιβληστροειδοπάθεια και οδηγούν σε αυξημένη αγγει-
ακή διαρροή17. Από μια πιο αισιόδοξη σκοπιά, μελέτες 
από το 2000 έως το 2017 δείχνουν ότι η επίπτωση της 
διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας σε πολλές περιο-
χές έχει μειωθεί σημαντικά, με τη μεγαλύτερη μείωση 
να φτάνει το εκπληκτικό ποσοστό του 91% (μεταβολή 
από 1,7% σε 0,16%). Αυτές οι πτωτικές τάσεις μπορούν 
σε μεγάλο βαθμό να αποδοθούν σε καλύτερα επίπεδα 
θεραπείας και στη χρήση αποτελεσματικότερων μέ-
τρων φροντίδας18.

3. Διαβητική Νευροπάθεια 
Η παθογένεση της διαβητικής νευροπάθειας σχετίζε-

ται με τους μηχανισμούς της διαβητικής μικροαγγεια-
κής νόσου. Λόγω της σκλήρυνσης και της πάχυνσης της 
βασικής μεμβράνης των τριχοειδών αγγείων, η ροή των 
τριχοειδών που τρέφουν τα νεύρα μειώνεται και μαζί 
με τη βλάβη των περινευρικών κυττάρων οδηγεί σε μια 
συνεχή κατάσταση υποξίας και οξειδωτικού στρες. Αυ-
τοί οι μηχανισμοί έχουν συνδυαστική δράση και από 

κοινού οδηγούν σε καταστροφή του νευρικού ιστού19,20. 
Αδρά, η διαβητική νευροπάθεια μπορεί να διαιρεθεί σε 
δύο κατηγορίες. Η πρώτη κατηγορία, η οποία είναι πιο 
συχνή, ονομάζεται τυπική διαβητική περιφερική νευ-
ροπάθεια (DPN), γνωστή και ως εξαρτώμενη από το 
μήκος αισθητικοκινητική πολυνευροπάθεια (DSPN). Η 
δεύτερη κατηγορία είναι η άτυπη DPN, που ονομάζεται 
επίσης πολυνευροπάθεια21. Οι παράγοντες κινδύνου 
που προκαλούνται από τα υψηλά επίπεδα σακχάρου 
στο αίμα μπορεί να είναι κλινικά πιο σημαντικοί στην 
τυπική DPN, ενώ η άτυπη DPN είναι σπανιότερη και έχει 
λιγότερο προβλέψιμη πορεία νόσου.22
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