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Επιδημιολογικές μελέτες στην Ελλάδα

Συγγραφέας Έτος Πληθυσμός Διάγνωση τύπος 2 τύπος 1 Σύνολο

Καραμάνος & 
Χριστακόπουλος

1975-85 Αγροτικός OGTT - - 1,42-1,67%

Κατσιλάμπρος και 
συν.

1974 Αστικός 
(Αιγάλεω)

OGTT - - 2.4%

Διαμαντόπουλος 
και συν.

1986 Αστικός 
(Αθήνα)

Σάκχαρο 
νηστείας

- - 5,3%

Κατσιλάμπρος και 
συν.

1990 Αστικός 
(Αιγάλεω)

OGGT - - 3.1%

Παπάζογλου Ν 1995 Ημιαστικός, 
ηλικιωμένοι

OGGT - - 29.1%

Λιονής και συν. 1996-9 Ημιαστικός 
(Αχαρνές)

Ιατρικός 
φάκελος

- - 6,9%

Παναγιωτάκος και 
συν.

2001-2 Αστικός 
(80%), 
ημιαστικός 
(22%) Αττική

Σάκχαρο 
νηστείας

7.6% - 7.6%



• Επιδημιολογική συγχρονική μελέτη στον γενικό ελληνικό πληθυσμό (≥ 18 ετών)

• Σκοπός
Εκτίμηση επιπολασμού κύριων παραγόντων κινδύνου χρόνιων νοσημάτων, με 
έμφαση στην ΚΔΝ και τον σακχαρώδη διαβήτη 
o Δειγματοληψία: : Πολυσταδιακή, στρωματοποιημένη, τυχαία, με βάση την 

απογραφή του 2011 
o Δεδομένα : λήψη μεταξύ Μαΐου 2013 και Ιουνίου 2016.

• Δείγμα: 6006 άτομα

• Ερωτηματολόγια, σωματικές μετρήσεις, αιμοληψίες

Μελέτη ΕΜΕΝΟ: Μεθοδολογία



Συχνότητα διαβήτη και προδιαβήτη στον Ελληνικό πληθυσμό (2013-
2016)

Ομάδες ηλικίας Συχνότητα διαβήτη Συχνότητα προδιαβήτη

18-29 0,8 0,8

30-39 1,8 4,9

40-49 6,3 11,9

50-59 12,1 14,2

60-69 23,0 20,4

70+ 30,5 25,0

Σύνολο 11,9 12,4

Φύλο

Άνδρες 12,7 13,4

Γυναίκες 11,1 11,5

Πληθυσμός

Αστικός 10,8 10,0

Ημιαστικός 13,8 13,2

Αγροτικός 13,8 19,7

ΒΜΙ (kg/m2) Συχνότητα 
διαβήτη

Συχνότητα προδιαβήτη

18,5-24,9 3,8 4,3

25,0-29,9 10,7 12,8

≥ 30 20,6 19,6
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ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ: 
ΑΥΞΗΜΕΝΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ  ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ: 
ΑΥΞΗΜΕΝΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ  ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ  
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Ο ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΘΑΝΑΤΟΥ ΕΙΝΑΙ ΜΕΓΑΛΥΤΕΡΟΣ 
ΜΕ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΕΝΑΝ ΜΟΝΟ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

ΠΑΡΑ ΧΩΡΙΣ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΤΡΕΙΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ*

Ο ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΘΑΝΑΤΟΥ ΕΙΝΑΙ ΜΕΓΑΛΥΤΕΡΟΣ 
ΜΕ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΕΝΑΝ ΜΟΝΟ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

ΠΑΡΑ ΧΩΡΙΣ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΤΡΕΙΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ*
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*Χοληστερόλη ορού >200 mg/dl, Κάπνισμα, Συστολική Αρτηριακή Πίεση >120 mmHg

Adapted from Stamler J et al Diabetes Care 1993;16:434-444.

Κανένας Μόνο Ένας Μόνο Δύο Και οι Τρεις

Παράγοντες Κινδύνου

MRFIT Study



ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΕ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΚΑΙ 
ΜΗ ΠΛΥΘΥΣΜΟ ΜΕ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ

ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΕ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΚΑΙ 
ΜΗ ΠΛΥΘΥΣΜΟ ΜΕ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ

1Α
Ρ< 0,001

2Α
Ρ= NS

3Α
Ρ< 0,001

Πάσχοντα αγγεία
ανά ασθενή

Ρ<0,001 

Μelidonis et al. Angiology  1999;50:997-1005
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47.1%

27.6%

2.2%
1.8%

Διαβητικοί : 453
Control: 332 

* Οι 2 ομάδες ήταν απόλυτα συγκρίσιμες 
ως προς την ηλικία, το φύλο και τους κλασσικούς 
Παράγοντες κινδύνου.



ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΗΣ HbA1C ΜΕ ΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟ 
ΚΑΙ ΤΗΝ ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ

Khaw et al. Ann. Intern. Med  2004: 141; 413-20

(EPIC Study : 10.232 άτομα, FU= 6 χρόνια)

1 % αύξηση της HbA1C (Α1C>5%)  

 22 -28 % (γυναίκες - άνδρες) αύξηση της θνησιμότητας *

 21% αύξηση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων (p< 0.001)

*: μετά προσαρμογή για Α.Π., χοληστερόλη, ΒΜΙ, WHR, 
κάπνισμα, προηγούμενη Σ.Ν.



ΣΙΩΠΗΛΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑ ΣΤΟΝ ΣΔ 
(DIAD STUDY: SPECT ΕΛΕΓΧΟΣ)
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Καρδιακή λειτουργία Παθολογική καρδιακή λειτουργία

78%

22%

Wackers et al: Diabetes Care 2004; 27:1954-62

- n=563

-  Παράγοντες κινδύνου και παθ/κό Spect:

- Δυσλειτουργία ΑΝΣ: ΟR 5.6 (p<0.01)
- Διάρκεια ΣΔ: ΟR 5.2  (p<0.01)
- Λοιποί Π.Κ.: ΟR μη σημαντικό
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Αίτια 
αυξημένης 

καρδιαγγειακής 
νοσηρότητας 
στο διαβήτη 

τύπου 2

• Υπεργλυκαιμία

• Αντίσταση στην ινσουλίνη

• Υπέρταση: 80%

• Δυσλιπιδαιμία: 60-80%

–  Τριγλυκερίδια

–  HDL-C

– Μικρά και πυκνά μόρια LDL-C

• Αυξημένο σωματικό βάρος: 75%

• Κεντρικού τύπου κατανομή του λίπους

• Κάπνισμα

• Διατροφή πλούσια σε trans και 
κορεσμένα λιπαρά

• Καθιστικός τρόπος ζωής



Adapted from Stary HC et al. Circulation 1995; 92: 1355-1374Adapted from Stary HC et al. Circulation 1995; 92: 1355-1374

Αφρώδη
κύτταρα
Αφρώδη
κύτταρα

Λιπώδεις
Γραμμώσεις

Λιπώδεις
Γραμμώσεις

Ενδιάμεση
Βλάβη

Ενδιάμεση
Βλάβη ΑθήρωμαΑθήρωμα

Ινώδης
Πλάκα

Ινώδης
Πλάκα

Επιπλεγμένη
Βλάβη/Ρήξη

Επιπλεγμένη
Βλάβη/Ρήξη

Ενδοθηλιακή ΔυσλειτουργίαΕνδοθηλιακή Δυσλειτουργία

Λείες Μ. Ίνες
& κολλαγόνο
Λείες Μ. Ίνες
& κολλαγόνο

Από την 1η ΔεκαετίαΑπό την 1η Δεκαετία Από την 3η ΔεκαετίαΑπό την 3η Δεκαετία Από την 4η ΔεκαετίαΑπό την 4η Δεκαετία

Αύξηση κυρίως μέσω άθροισης λιπιδίωνΑύξηση κυρίως μέσω άθροισης λιπιδίων Θρόμβωση,
αιμάτωμα

Θρόμβωση,
αιμάτωμα

Εξέλιξη της ΑθηροσκλήρυνσηςΕξέλιξη της Αθηροσκλήρυνσης



Συσχέτιση μεταξύ Δτ2 και παραγόντων που προδιαθέτουν 
σε αθηροσκλήρυνση 

& καρδιαγγειακά συμβάματα 

Συσχέτιση μεταξύ Δτ2 και παραγόντων που προδιαθέτουν 
σε αθηροσκλήρυνση 

& καρδιαγγειακά συμβάματα 

Current Opinion in Lipidology 2000; 11:519-28Current Opinion in Lipidology 2000; 11:519-28

ΦλεγμονήΦλεγμονή
   Ινωδογόνο
   CRP
   PAI-1

   Ινωδογόνο
   CRP
   PAI-1

 Υπέρταση Υπέρταση
ΔυσλιπιδαιμίαΔυσλιπιδαιμία

   μικρές, πυκνές LDL
  Τριγλυκερίδια
   HLDL

   μικρές, πυκνές LDL
  Τριγλυκερίδια
   HLDL

Ενδοθηλιακή 
Δυσλειτουργία
Ενδοθηλιακή 

Δυσλειτουργία
  Διαλυτά Μόρια 
   προσκόλλησης 
   (ICAM-VCAM)
  PAI-1

  Διαλυτά Μόρια 
   προσκόλλησης 
   (ICAM-VCAM)
  PAI-1

Οξειδωτικό 
stress

Οξειδωτικό 
stress

  Ισοπροστάνες
  Ox-LDL

  Ισοπροστάνες
  Ox-LDL

      AGEs      AGEs
  AGE πρωτεϊνες  AGE πρωτεϊνες

Θρομβογόνος 
Προδιάθεση
Θρομβογόνος 
Προδιάθεση

   Ινωδογόνο
   CRP
   t-PA

   Ινωδογόνο
   CRP
   t-PA

Eνεργοποίηση 
μονοκυττάρων
Eνεργοποίηση 
μονοκυττάρων   Αντίστ. στην Ινσουλίνη 

   Υπερινσουλιναιμία 
   Υπεργλυκαιμία
   FFAs

  Σ. Διαβήτης  Σ. Διαβήτης



Diabetes Mellitus
Hyperglycemia Hyperglycemia Excess Free Fatty Acids Excess Free Fatty Acids Insulin Resistance Insulin Resistance 

Oxidative Stress
Protein Kinase C Activation

Receptor for Advanced Glycation
End Products (RAGE) Activation

Decreased FibrinolysisDecreased FibrinolysisExpression of Cellular Adhesion 
Molecules

Expression of Cellular Adhesion 
Molecules

Muscle Cell GrowthMuscle Cell Growth
Platelet ActivationPlatelet ActivationRelease of CytokinesRelease of CytokinesVascular smoothVascular smooth
HypercoagulationHypercoagulationRelease of chemokinesRelease of chemokinesHypertensionHypertension

ThrombosisThrombosisInflammationInflammationVasoconstrictionVasoconstriction

AtherogenesisAtherogenesis JAMA 2002JAMA 2002

Plasminogen Activator 
Inhibitor –1

 Angiotensin IIEndothein –1

  Prostacyclin Angiotensin II

Tissue FactorActivation of NF-kB Nitric Oxide

Nitric OxideNitric Oxide

ENDOTHELIUM

 Activation of Activator Protein –1



Ο διαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο  ρήξης της 
στεφανιαίας αρτηριακής πλάκας και θρόμβωσης

Σχηματισμός 
πλάκας

F VII

F VIII

Στεφανιαία Αρτηρία

Τόνος Συμπαθητικού

PAI-1

TPA

PGI2

Συσσωμάτωση 
αιμοπεταλίων

Ινωδογόνο

vWF

Θρόμβος

Ρήξη 
Πλάκας

Αίτιο ΕΜ



Relationships of coronary culprit-plaque characteristics with 
duration of diabetes mellitus in acute myocardial infarction:

an intravascular optical coherence tomography study

Sheng et al. Cardiovasc Diabetol (2019) 18:136



Source: Ford ES et al. JACC 2010;55:1310-1317

Impaired fasting glucose Impaired glucose tolerance

Meta-analysis of 18 clinical trials evaluating the risk of CV disease among 
patients with impaired fasting glucose and/or impaired glucose tolerance 

 Both types of pre-diabetic conditions increase the risk of CV disease

Pre-Diabetic Conditions:
Risk of Cardiovascular Disease

CV=Cardiovascular



ΤΑ ΣΤΑΔΙΑ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 
ΚΑΙ ΟΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ

Insulin

Resistance
Macrovascular
Complications

Microvascular
Complications

Hyperglycaemia
(-cell defect)

Overt Diabetes

Early
Diabetes

IGT
IFG

RR > > >

RR 2-3

RR 1.5

LIPIDS

BP

IGT = Impaired Glucose Tolerance 
IFG = Impaired Fasting Glucose
BP = Blood Pressure

Adapted from: Baron AD. J Invest Med 1996;44:406-12.

Huang ES, et al. Am J Med 2001;111:633-642.



“Ticking Clock” Hypothesis

WHO. Diabetologia 1985;28:615-640; Haffner SM et al. JAMA 1990;263:2893-2898.

Για

Μικροαγγειακές 

επιπλοκές

Μακροαγγειακές 

επιπλοκές

The “clock starts ticking”                 

                      

Κατά την εκδήλωση της 
υπεργλυκαιμίας

Πριν από την διάγνωση της 
υπεργλυκαιμίας 



Συχνότητα της καρδιακής ανεπάρκειας σε ασθενείς με ΣΔτ2 με 
εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο ή με παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ

Study Prevalence of HFrEF (%) at 
baseline 

TECOS Placebo
7 339

Sitagliptin
7 332

18.3 17.8

EMPAREG Placebo
2 333

Empagliflozin 10 
mg
2 345

Empagliflozin 25 
mg
2 342

10.2 9.5

LEADER Placebo
4 672

Liraglutide
4 668

17.8 17.9

EXSCEL Placebo
7 396

Exenetide/wk
7 356

16.6 15.8

Total 47 583 15.48



Prognostic Impact of Diabetes on Long-term Survival Outcomes in Patients With Heart Failure: A Meta-analysis
Diabetes Care 2017;40:1597–1605

Figure 1—Forest plot and pooled estimates of the effect of diabetes on the risk of all-cause death in
41 eligible studies, stratified by subtype of HF (acute HF [AHF] vs. chronic HF [CHF]) and study design
(registries vs. RCTs). CHARM, Candesartan in Heart failuredAssessment of Reduction in Mortality
and morbidity; ES, effect size; ESC, ESC-HFA Heart Failure Long-Term Registry; MAGGIC, Metaanalysis
Global Group in Chronic Heart Failure



Στόχοι γλυκαιμικού ελέγχου

Glycemic Targets: Standards of Medical Care in Diabetes. 2018 Diabetes Care 2018;41(Suppl. 1):S55–S64



…6.0% 7.0% 8.0%...…6.0% 7.0% 8.0%...

                                                                                                                                                    Ψυχο-κοινωνικο-
                                                                                                                                    οικονομικά προβλήματα

Έντονο κίνητρο, συνειδητοποίηση, 
καλή αυτοδιαχείριση, υποστήριξη 

Μικρότερο κίνητρο, κακή συμμόρφωση, 
μικρή ικανότητα αυτοδιαχείρισης, μικρή 
υποστήριξη 

                                                                                                         Κίνδυνος υπογλυκαιμίας

Μικρός Μέτριος         Μεγάλος

                                                                                                                      Ηλικία ασθενούς

40 45 50 55 60 65 70 75 80

                                                                                                                      Διάρκεια διαβήτη

5           10                      15          20

                                                                                                                      Συν-νοσηρότητες

    Καμία                   Ήπιες                    Πολλ/λές ή βαριές

                                                                                                                                   Αγγειακές επιπλοκές

Όχι Πρώιμες μικροαγγειακές Μακροαγγειακές

Εξατομίκευση γλυκαιμικών στόχων

ADA/EASD 2012



UKPDS: Risk Reduction in Diabetes-
Related Complications (A1c)

UKPDS: Η εντατικοποιημένη γλυκαιμική ρύθμιση με 
τη χρήση των παλιότερων αντιδιαβητικών μείωσε 

μόνο τις μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές



Aggregate or single endpoints



Aggregate or single endpoints



Intensive Diabetes Treatment and Cardiovascular Disease in Patients with Type 1 Diabetes

N Engl J Med 2005;353:2643-53.

¯ 42%
Nonfatal myocardial infarction or 
stroke;

 death due to cardiovascular 
disease; 

Subclinical myocardial infarction; 

angina, confirmed by ischemic 
changes

on exercise tolerance testing or

by clinically significant obstruction 
on coronary angiography; 

or the need for revascularization

with angioplasty or coronary-artery 
bypass



Evolution of Type 2 Diabetes Management from a Glucocentric
Approach to Cardio‑Renal Risk Reduction: The New Paradigm of Care



GLP-1 
ανάλογα

• Λιραγλουτίδη 
• Λιξισενατίδη 
• Εξενατίδη (wk)  

• Δουλαγλουτίδη

• Σεμαγλουτίδη 

• Ενέσιμα

•  ΒΣ, ΑΠ



Evidence from CVOTs in patients with T2D has shown that SGLT2 inhibitors and GLP-1 RAs 
have beneficial effects on CV outcomes

EMPA-REG 
OUTCOME1

(empagliflozin)

CANVAS 
Program2,3

(canagliflozin)

DECLARE-
TIMI 584

(dapagliflozin)

ELIXA5 
(lixisenatide)

LEADER6

(liraglutide)
EXSCEL7

(exenatide)

SUSTAIN-68

(injectable 
semaglutide)

Harmony 
Outcomes9

(albiglutide)

PIONEER 6
(oral 

semaglutide)10

REWIND
(dulaglutide)11

Highlights indicate that the upper bound limit of the confidence interval for the active versus placebo comparison is below unity (<1.00)

Comparison of studies should be interpreted with caution due to differences in study design, populations and methodology 
Primary endpoint was 3P-MACE for all trials except DECLARE-TIMI 58, which had co-primary endpoints of 3P-MACE and CV death or HHF, and ELIXA, which had a primary endpoint of 4P-MACE; p-values are for superiority. 
*Nominal p-value; †Testing for superiority for 3P-MACE was part of the statistical analysis plan, but was not part of the hierarchical testing strategy; ‡p-value not reported in publication; §Testing for superiority was neither 
prespecified nor adjusted for multiplicity; **CV death included death from unknown cause in EXSCEL and REWIND; ††Fatal or non-fatal event; See slide notes for full list of abbreviations and references

Non-fatal 
MI

HR 0.87
(95% CI 0.70, 1.09)

p=0.22

HR 0.85
(95% CI 0.69, 

1.05)‡

HR 0.89
(95% CI 0.77, 

1.01)††‡

HR 1.03 
(95% CI 0.87, 

1.22)

p=0.71

HR 0.88
(95% CI 0.75, 

1.03)

p=0.11

HR 0.97 
(95% CI 0.85, 1.10)‡††

HR 0.74
(95% CI 0.51, 

1.08)

p=0.12

HR 0.75
(95% CI 0.61, 

0.90)††

p=0.003*

HR 1.18
(95% CI 0.73, 1.90)‡

HR 0.96
(95% CI 0.79, 1.16)

p=0.65

Non-fatal 
stroke

HR 1.24
(95% CI 0.92, 1.67)

p=0.16

HR 0.90
(95% CI 0.71, 

1.15)‡

HR 1.01 
(95% CI 0.84, 

1.21)††‡

HR 1.12 
(95% CI 0.79, 

1.58)

p=0.54

HR 0.89
(95% CI 0.72, 

1.11)

p=0.30

HR 0.85 
(95% CI 0.70, 1.03)‡††

HR 0.61
(95% CI 0.38, 

0.99)

p=0.04*

HR 0.86
(95% CI 0.66, 

1.14)†† 

p=0.300

HR 0.74
(95% CI 0.35, 1.57)‡

HR 0.76
(95% CI 0.61, 0.95)

p=0.017*

CV death 
or HHF

HR 0.66 
(95% CI 0.55, 0.79)

p<0.001*

HR 0.78 
(95% CI 0.67, 

0.91)

p=0.002*

HR 0.83 
(95% CI 0.73, 

0.95)

p=0.005

NR NR NR NR

HR 0.85
(95% CI 0.70, 

1.04)

p=0.113

NR NR

HHF
HR 0.65

(95% CI 0.50, 0.85)
p=0.002*

HR 0.67
(95% CI 0.52, 

0.87)

p=0.002*

HR 0.73 
(95% CI 0.61, 

0.88)‡

HR 0.96 
(95% CI 0.75, 

1.23)

p=0.75

HR 0.87
(95% CI 0.73, 

1.05)

p=0.14

HR 0.94 
(95% CI 0.78, 

1.13)‡

HR 1.11
(95% CI 0.77, 

1.61)

p=0.57

NR HR 0.86
(95% CI 0.48, 1.55)‡

HR 0.93
(95% CI 0.77, 1.12)

p=0.46

CV 
death**

HR 0.62
(95% CI 0.49, 0.77)

p<0.001*

HR 0.87
(95% CI 0.72, 

1.06)‡

HR 0.98
(95% CI 0.82, 

1.17)‡

HR 0.98 
(95% CI 0.78, 

1.22)

p=0.85

HR 0.78
(95% CI 0.66, 

0.93)

p=0.007*

HR 0.88 
(95% CI 0.76, 1.02)‡

HR 0.98
(95% CI 0.65, 

1.48)

p=0.92

HR 0.93
(95% CI 0.73, 

1.19)

p=0.578

HR 0.49
(95% CI 0.27, 0.92)‡

HR 0.91
(95% CI 0.78, 1.06)

p=0.21

3P-MACE
HR 0.86

(95% CI 0.74, 0.99) 

p=0.04

HR 0.86 
(95% CI 0.75, 

0.97)

p=0.02†

HR 0.93 
(95% CI 0.84, 

1.03) 

p=0.17

HR 1.02 
(4P-MACE) 
(95% CI 0.89, 

1.17) p=0.81

HR 0.87
(95% CI 0.78, 

0.97)

p=0.01

HR 0.91 
(95% CI 0.83, 

1.00) 

p=0.06

HR 0.74
(95% CI 0.58, 

0.95) 

p=0.02§

HR 0.78
(95% CI 0.68, 

0.90) p=0.0006

HR 0.79
(95% CI 0.57, 1.11)

p=0.17

HR 0.88
(95% CI 0.79, 0.99)

p=0.026
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CRM, cardio-renal-metabolic. Adapted from Drucker1 and Rizzo et al.2

1. Drucker DJ. Cell Metab 2018;27:740; 2. Rizzo M et al. Biochim Biophys Acta Mol Basis Dis 2018;1864:2814; 3. Greco EV et al. Medicina 2019;55:233; 
4. Cameron-Vendrig et al. Diabetes 2016;65:1714; 5. Zelniker TA et al. Circulation 2019;139:2022

Effects of GLP-1 receptor agonists on the 
Cardio-Renal-Metabolic systems
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Intermediate effects2,4

Natriuresis3

Diuresis3

Downstream 
observed effects2,5

GLP-1 
receptor agonists1–3 

Coagulation4Inflammation2

CV events

Blood pressure

Body weight

HbA1c

Postprandial lipids2

Insulin 
secretion1,2

Glucagon 
suppression1,2

LV function2

Appetite 
suppression1,

2

Albuminuria



SGLT-2 i

• Δαπαγλιφλοζίνη 

• Εμπαγλιφλοζίνη
• Καναγλιφλοζίνη

• Απλό δοσολογικό σχήμα

•   ΒΣ, ΑΠ



Evidence from CVOTs in patients with T2D has shown that SGLT2 inhibitors and GLP-1 RAs 
have beneficial effects on CV outcomes

EMPA-REG 
OUTCOME1

(empagliflozin)

CANVAS 
Program2,3

(canagliflozin)

DECLARE-
TIMI 584

(dapagliflozin)

ELIXA5 
(lixisenatide)

LEADER6

(liraglutide)
EXSCEL7

(exenatide)

SUSTAIN-68

(injectable 
semaglutide)

Harmony 
Outcomes9

(albiglutide)

PIONEER 6
(oral 

semaglutide)10

REWIND
(dulaglutide)11

Highlights indicate that the upper bound limit of the confidence interval for the active versus placebo comparison is below unity (<1.00)
Comparison of studies should be interpreted with caution due to differences in study design, populations and methodology 
Primary endpoint was 3P-MACE for all trials except DECLARE-TIMI 58, which had co-primary endpoints of 3P-MACE and CV death or HHF, and ELIXA, which had a primary endpoint of 4P-MACE; p-values are for superiority. 
*Nominal p-value; †Testing for superiority for 3P-MACE was part of the statistical analysis plan, but was not part of the hierarchical testing strategy; ‡p-value not reported in publication; §Testing for superiority was neither 
prespecified nor adjusted for multiplicity; **CV death included death from unknown cause in EXSCEL and REWIND; ††Fatal or non-fatal event; See slide notes for full list of abbreviations and references

Non-fatal 
MI

HR 0.87
(95% CI 0.70, 1.09)

p=0.22

HR 0.85
(95% CI 0.69, 

1.05)‡

HR 0.89
(95% CI 0.77, 

1.01)††‡

HR 1.03 
(95% CI 0.87, 

1.22)

p=0.71

HR 0.88
(95% CI 0.75, 

1.03)

p=0.11

HR 0.97 
(95% CI 0.85, 1.10)‡††

HR 0.74
(95% CI 0.51, 

1.08)

p=0.12

HR 0.75
(95% CI 0.61, 

0.90)††

p=0.003*

HR 1.18
(95% CI 0.73, 1.90)‡

HR 0.96
(95% CI 0.79, 1.16)

p=0.65

Non-fatal 
stroke

HR 1.24
(95% CI 0.92, 1.67)

p=0.16

HR 0.90
(95% CI 0.71, 

1.15)‡

HR 1.01 
(95% CI 0.84, 

1.21)††‡

HR 1.12 
(95% CI 0.79, 

1.58)

p=0.54

HR 0.89
(95% CI 0.72, 

1.11)

p=0.30

HR 0.85 
(95% CI 0.70, 1.03)‡††

HR 0.61
(95% CI 0.38, 

0.99)

p=0.04*

HR 0.86
(95% CI 0.66, 

1.14)†† 

p=0.300

HR 0.74
(95% CI 0.35, 1.57)‡

HR 0.76
(95% CI 0.61, 0.95)

p=0.017*

CV death 
or HHF

HR 0.66 
(95% CI 0.55, 0.79)

p<0.001*

HR 0.78 
(95% CI 0.67, 

0.91)

p=0.002*

HR 0.83 
(95% CI 0.73, 

0.95)

p=0.005

NR NR NR NR

HR 0.85
(95% CI 0.70, 

1.04)

p=0.113

NR NR

HHF
HR 0.65

(95% CI 0.50, 0.85)
p=0.002*

HR 0.67
(95% CI 0.52, 

0.87)

p=0.002*

HR 0.73 
(95% CI 0.61, 

0.88)‡

HR 0.96 
(95% CI 0.75, 

1.23)

p=0.75

HR 0.87
(95% CI 0.73, 

1.05)

p=0.14

HR 0.94 
(95% CI 0.78, 

1.13)‡

HR 1.11
(95% CI 0.77, 

1.61)

p=0.57

NR HR 0.86
(95% CI 0.48, 1.55)‡

HR 0.93
(95% CI 0.77, 1.12)

p=0.46

CV 
death**

HR 0.62
(95% CI 0.49, 0.77)

p<0.001*

HR 0.87
(95% CI 0.72, 

1.06)‡

HR 0.98
(95% CI 0.82, 

1.17)‡

HR 0.98 
(95% CI 0.78, 

1.22)

p=0.85

HR 0.78
(95% CI 0.66, 

0.93)

p=0.007*

HR 0.88 
(95% CI 0.76, 1.02)‡

HR 0.98
(95% CI 0.65, 

1.48)

p=0.92

HR 0.93
(95% CI 0.73, 

1.19)

p=0.578

HR 0.49
(95% CI 0.27, 0.92)‡

HR 0.91
(95% CI 0.78, 1.06)

p=0.21

3P-MACE
HR 0.86

(95% CI 0.74, 0.99) 

p=0.04

HR 0.86 
(95% CI 0.75, 

0.97)

p=0.02†

HR 0.93 
(95% CI 0.84, 

1.03) 

p=0.17

HR 1.02 
(4P-MACE) 
(95% CI 0.89, 

1.17) p=0.81

HR 0.87
(95% CI 0.78, 

0.97)

p=0.01

HR 0.91 
(95% CI 0.83, 

1.00) 

p=0.06

HR 0.74
(95% CI 0.58, 

0.95) 

p=0.02§

HR 0.78
(95% CI 0.68, 

0.90) p=0.0006

HR 0.79
(95% CI 0.57, 1.11)

p=0.17

HR 0.88
(95% CI 0.79, 0.99)

p=0.026

33



CRM, cardio-renal-metabolic; LV, left ventricular
1. Vallon V & Thomson SC. Diabetologia 2017;60:215; 2. Heise T et al. Clin Ther 2016;38:2265; 3. Verma S et al. Circulation 2019;140:1693; 4. Verma S et al. 
JAMA Cardiol 2017;2:939; 5. Abdelgadir E et al. J Clin Med Res 2018;10:615; 6. Rajasekeran H et al. Kidney Int 2016;89:524; 7. Baartscheer A et al. Diabetologia 
2017;60:568; 8. Garg V et al. Prog Cardiovasc Dis 2019;62:349; 9. Zinman B et al. N Engl J Med 2015:373:2117; 10. Wanner C et al. N Engl J Med 2016;375:323

Effects of SGLT2 inhibitors on the Cardio-Renal-Metabolic 
systems may be mediated via multiple mechanisms

34

Intermediate effects3–8

Glucose 
excretion

Natriuresis

Diuresis

Downstream 
observed effects9,10

SGLT2 
inhibitors1,2

Intraglomerular 
pressure 

LV wall stress/ 
LV mass

HaematocritInflammation and 
oxidative stress (fibrosis)

Preload (decreased 
interstitial volume)

Kidney disease

CV events

Blood pressure

Body weight

HbA1c
Bioenergetics

Afterload (improved 
vascular function)Myocardial sodium 

content due to 
inhibition of Na+/H+ 
exchange receptors



DAPA-HF

N Engl J Med. 2019 Nov 21;381(21):1995-2008



Dapagliflozin/Empagliflozin  Significantly Reduced the Risk of Each Endpoint Across the Range of 
LVEF in patients with and without diabetes

38

aFirst and repeat. 
Jhund PS et al. Nat Med. 2022 Aug 27. doi: 10.1038/s41591-022-01971-4..

hHF

Totala hHF

RR: 0.71 
95% CI: 0.65-0.78

First hHF

HR: 0.74 
95% CI: 0.66-0.82

CV death

14 RRR

%

1.5% ARR
p=0.01

All-cause 
death

10 RRR

%

1.5% ARR
p=0.03

Death

HR: 0.86 
95% CI: 0.76-0.97

HR: 0.90 
95% CI: 0.82-0.99

CV death, 
MI, or stroke

10 RRR

%

1.3% ARR
p=0.045

MACE

HR: 0.90 
95% CI: 0.81-1.00

Pre-specified patient-level pooled 
analysis

29 %

6.0% ARR
p<0.001

reductio
n

26 RRR

%

3.2% ARR
p<0.001

Effect was consistent across the full range of LVEFEffect was consistent across the full range of LVEF

Η Δαπαγλιφλοζίνη δεν έχει ένδειξη για την θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας με διατηρημένο ή ήπια μειωμένο κλάσμα εξώθησης 



PROMETHEUS-FADOI  PROJECT

2021 ESC Guidelines – Management of HFrEF



Major Cardiorenal Outcome Trials 
With SGLT2 Inhibitors



Joint ADA-KDIGO Consensus Report
Individualized Management Recommendations







Περιστατικό 

• Άνδρας 65 ετών 

• Ιστορικό ΣΔτ2 από την ηλικία των 50 ετών και στεφανιαίας νόσου

• Αγωγή με μετφορμίνη 2 g/d 

• ΒΜΙ 32 Kg/m2, κρεατινίνη 1,1 mg/dl, eGFR 71,4 ml/min/1,73 m2

• Σάκχαρο νηστείας >130 mg/dl, μεταγευματικά > 180 mg/dl, 
HbA1c 6,5%

• Αρτηριακή υπέρταση, αγωγή με ιρβεσαρτάνη+αμλοδιπίνη+ HCT

• Δυσλιπιδαιμία, ροσουβαστατίνη 20 mg X1, LDL 52 mg/dl



ΕΓΚΑΤΕΣΤΗΜΕΝΗ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΥΝΤΙΚΗ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ / ΔΕΙΚΤΕΣ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ, ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ, ΧΡΟΝΙΑ 
ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Στόχος: Μείωση καρδιονεφρικού κινδύνου (επιπρόσθετα της ΚΑΓ διαχείρισης) 

Αναστολέας SGLT2 ¹ ²׳   
  με αποδεδειγμένο     
              ΚΑΓ όφελος

 Αγωνιστής GLP-1¹ 
 με αποδεδειγμένο

 ΚΑΓ όφελος

 Αν μετά  ~3 μήνες η HbA1c > στόχο ή αν οι μετρήσεις   αυτοελέγχου είναι 
υψηλότερες των στόχων

 Αν προεξάρχει: 
Εγκατεστημένη 

Αθηροσκληρυντική 
Καρδιαγγειακή Νόσος 

(ΑΣΚΑΝ)    (π.χ. ΕΜ, ΑΕΕ, 
επαναγγείωση) 

Συμπεριλαμβάνονται επίσης: ΤΙΑ, 
ασταθή στηθάγχη, 

ακρωτηριασμός, συμπτωματική ή 
ασυμπτωματική ΣΝ

• Για άτομα σε αγωνιστή GLP-1¹ προσθήκη 
αναστολέα SGLT2¹ ²׳    με αποδεδειγμένο ΚΑΓ όφελος 
ή το αντίστροφο

•   Πιογλιταζόνη³ (OXI σε ΚΑ) 

ΚΑΓ: καρδιαγγειακό, ΑΣΚΑΝ: 
αθηροσκληρυντική καρδιαγγειακή νόσος, 
ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΧΝΝ: χρόνια 
νεφρική νόσος, ΚΕ: κλάσμα εξώθη-σης, ΣΝ: 
στεφανιαία νόσος, ΕΜ: έμφραγμα μυο-
καρδίου, ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο      

 ¹.  Όταν υπάρχει επίσημη ένδειξη μείωσης 
ΚΑΓ  
     επεισοδίων. (σε εγκατεστημένη ΑΣΚΑΝ  
μείω-
     ση MACE:για GLP-1: λιρα-, ντουλα , 
σεμα- 
     γλουτίδη, για SGLT2: εμπα-,, 
καναγλιφλο- 
     ζίνη). Η ντουλαγλουτίδη έδειξε ΚΑΓ 
όφελος σε 
      άτομα με πολλαπλούς ΠΚ.

².  Η κανα- δαπα- εμπαγλιφλοζίνη  έχουν 
1γενή   
     δεδομένα νεφρικών εκβάσεων. Η δαπα- 
και  
     εμπαγλιφλοζίνη έχουν 1γενή δεδομένα 
σε ΚΑ.  
     Οι αναστολείς SGLT2 έδειξαν ΚΑΓ 
όφελος 
     μόνο σε εγκατεστημένη ΑΣΚΑΝ   
 ³. Η PIO σε χαμηλότερη της μέγιστης 
δοσολο-
    γίας έχει καλύτερη ανοχή, όμως χωρίς 
ισχυρή 
    τεκμηρίωση σε μελέτες ΚΑΓ εκβάσεων
⁴.  Η Degludec και η Glargine  100 έχουν 
μελέτη 
     ΚΑΓ ασφάλειας
 ⁵.  Κίνδυνος υπογλυκαιμίας: Γλικλαζίδη < 
Γλιμε-
     piπιρίδη  < Γλιβενκλαμίδη.  Η 
γλιμεπιρίδη 
     έδειξε ίδια ΚΑΓ  ασφάλεια  με 
αναστολέα 
     DPP (λιναγλιπτίνη)-.
 
 

             Αν προεξάρχει: 
 Δείκτες υψηλού 
κινδύνου     
             για ΑΣΚΑΝ: 
  π.χ. >55 ετών και > 2 
ΠΚ   
  (παχυσαρκία, υπέρταση, 
  κάπνισμα, δυσλιπιδαιμία, 
 
  λευκωματινουρία)  

Αλλαγή τρόπου ζωής  (Δίαιτα, Άσκηση, Ρύθμιση βάρους) – Εκπαίδευση – Υποστήριξη στην αυτοδιαχείριση  
  + 

Αγωνιστής¹ GLP-1 είτε/ή αναστολέας¹ ²׳  SGLT2 με ή χωρίς Μετφορμίνη
Ανεξάρτητα τιμής ΗbA1c ή επίτευξης γλυκαιμικού στόχου ή χορήγησης Μετφορμίνης

Για περαιτέρω εντατικοποίηση ή σε δυσανεξία ή 
αντένδειξη  χορήγησης αγωνιστή GLP-1 ή/και  
αναστολέα SGLT2 επέλεξε φάρμακα με ΚΑΓ  ασφάλεια:

• Αναστολέα DPP-4 (εάν δε λαμβάνει  αγωνιστή 
GLP-1) ή

• Βασική ινσουλίνη⁴ ή
• Σουλφονυλουρία ⁵

                   Αν προεξάρχει:  
 Καρδιακή Ανεπάρκεια 

(παρουσία ή ιστορικό 
συμπτωμάτων ΚΑ και 
επιβεβαιωμένο μειωμένο  ή 
διατηρημένο ΚΕ) 

Αναστολέας SGLT2 ²  με 
αποδειδειγ-μένο όφελος  στην  
ΚΑ σε αυτό τον πληθυσμό 

Αν μετά  ~3 μήνες η HbA1c > στόχο ή αν οι 
μετρή-σεις   αυτοελέγχου είναι υψηλότερες των 
στόχων

Για περαιτέρω εντατικοποίηση ή 
σε δυσανεξία ή αντένδειξη  
χορήγησης αναστολέα SGLT2 ή 
και αγωνιστή GLP-1 επέλεξε 
φάρμακα με ΚΑΓ ασφάλεια:
• Αναστολέα DPP-4 (εάν δε 

λαμβάνει αγωνιστή GLP-1)  ή
• Βασική ινσουλίνη⁴ ή
• Σουλφονυλουρία⁵
. Όχι πιογλιταζόνη σε ΚΑ

Αν προεξάρχει:
         Χρόνια Νεφρική Νόσος  
                                            
GFR < 60 ml/min/1.73m² ή/και 
Α/C >30 mg/g) – δις 
επιβεβαιωμένα   

             Κατά προτίμηση
Αναστολέα SGLT2² με ισχυρά 
δε-δομένα για μείωση 
εξέλιξης ΧΝΝ                           
  
(Έναρξη σε GFR >20 ml/min και 
συ-νέχιση έως διάλυση ή 
μεταμόσχευση) 
………………   ή   ………………..
Αγωνιστής GLP-1¹  με  
αποδεδειγμέ-νο ΚΑΓ όφελος

Σε μη επίτευξη των στόχων ή 
επί δυσανεξίας ή αντένδειξης 
στον αγωνιστή GLP-1 ή/και 
αναστολέα SGLT2 επέλεξε 
αναστολέα  DPP-4 (εάν δε 
λαμβάνει GLP-1) ή  με προσοχή 
την προσθήκη  βασικής 
ινσουλίνης⁴ ή  πιογλιταζόνηςᴲ ή 
σουλφονυλουρίας⁵

Για περαιτέρω εντατικοποίηση 
επέλεξε συνδυασμένη αγωγή 
(αγωνιστής GLP-1¹ + 
αναστολέας¹ SGLT2 ¹ ²׳  )

Προσθήκη αγωνιστή GLP-1¹ 
με αποδεδειγμένο ΚΑΓ όφελος 
 ή 

Αν μετά  ~3 μήνες η HbA1c > στόχο ή αν οι 
μετρή-σεις   αυτοελέγχου είναι υψηλότερες 
των στόχων



Θεραπευτικές επιλογές

• Μετφορμίνη + GLP-1 αγωνιστή

• Μετφορμίνη + SGLT-2 i



Περιστατικό #5

• Άνδρας 69 ετών 

• Ιστορικό ΣΔτ2 από την ηλικία των 48 ετών και καρδιακή ανεπάρκεια

• Αγωγή με μετφορμίνη 1 g/d + Σιταγλιπτίνη 100 mg X1 

• ΒΜΙ 27 Kg/m2, κρεατινίνη 1,2 mg/dl, eGFR 63,8ml/min/1,73 m2, 

Πρωτεϊνουρία (800 mg/24h)

• Σάκχαρο νηστείας >130 mg/dl, μεταγευματικά > 180 mg/dl, HbA1c 
6,4%

• Δυσλιπιδαιμία, ατορβαστατίνη 20 mg X1, LDL 54 mg/dl



ΕΓΚΑΤΕΣΤΗΜΕΝΗ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΥΝΤΙΚΗ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ / ΔΕΙΚΤΕΣ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ, ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ, ΧΡΟΝΙΑ 
ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Στόχος: Μείωση καρδιονεφρικού κινδύνου (επιπρόσθετα της ΚΑΓ διαχείρισης) 

Αναστολέας SGLT2 ¹ ²׳   
  με αποδεδειγμένο     
              ΚΑΓ όφελος

 Αγωνιστής GLP-1¹ 
 με αποδεδειγμένο

 ΚΑΓ όφελος

 Αν μετά  ~3 μήνες η HbA1c > στόχο ή αν οι μετρήσεις   αυτοελέγχου είναι 
υψηλότερες των στόχων

 Αν προεξάρχει: 
Εγκατεστημένη 

Αθηροσκληρυντική 
Καρδιαγγειακή Νόσος 

(ΑΣΚΑΝ)    (π.χ. ΕΜ, ΑΕΕ, 
επαναγγείωση) 

Συμπεριλαμβάνονται επίσης: ΤΙΑ, 
ασταθή στηθάγχη, 

ακρωτηριασμός, συμπτωματική ή 
ασυμπτωματική ΣΝ

• Για άτομα σε αγωνιστή GLP-1¹ προσθήκη 
αναστολέα SGLT2¹ ²׳    με αποδεδειγμένο ΚΑΓ όφελος 
ή το αντίστροφο

•   Πιογλιταζόνη³ (OXI σε ΚΑ) 

ΚΑΓ: καρδιαγγειακό, ΑΣΚΑΝ: 
αθηροσκληρυντική καρδιαγγειακή νόσος, 
ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΧΝΝ: χρόνια 
νεφρική νόσος, ΚΕ: κλάσμα εξώθη-σης, ΣΝ: 
στεφανιαία νόσος, ΕΜ: έμφραγμα μυο-
καρδίου, ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο      

 ¹.  Όταν υπάρχει επίσημη ένδειξη μείωσης 
ΚΑΓ  
     επεισοδίων. (σε εγκατεστημένη ΑΣΚΑΝ  
μείω-
     ση MACE:για GLP-1: λιρα-, ντουλα , 
σεμα- 
     γλουτίδη, για SGLT2: εμπα-,, 
καναγλιφλο- 
     ζίνη). Η ντουλαγλουτίδη έδειξε ΚΑΓ 
όφελος σε 
      άτομα με πολλαπλούς ΠΚ.

².  Η κανα- δαπα- εμπαγλιφλοζίνη  έχουν 
1γενή   
     δεδομένα νεφρικών εκβάσεων. Η δαπα- 
και  
     εμπαγλιφλοζίνη έχουν 1γενή δεδομένα 
σε ΚΑ.  
     Οι αναστολείς SGLT2 έδειξαν ΚΑΓ 
όφελος 
     μόνο σε εγκατεστημένη ΑΣΚΑΝ   
 ³. Η PIO σε χαμηλότερη της μέγιστης 
δοσολο-
    γίας έχει καλύτερη ανοχή, όμως χωρίς 
ισχυρή 
    τεκμηρίωση σε μελέτες ΚΑΓ εκβάσεων
⁴.  Η Degludec και η Glargine  100 έχουν 
μελέτη 
     ΚΑΓ ασφάλειας
 ⁵.  Κίνδυνος υπογλυκαιμίας: Γλικλαζίδη < 
Γλιμε-
     piπιρίδη  < Γλιβενκλαμίδη.  Η 
γλιμεπιρίδη 
     έδειξε ίδια ΚΑΓ  ασφάλεια  με 
αναστολέα 
     DPP (λιναγλιπτίνη)-.
 
 

             Αν προεξάρχει: 
 Δείκτες υψηλού 
κινδύνου     
             για ΑΣΚΑΝ: 
  π.χ. >55 ετών και > 2 
ΠΚ   
  (παχυσαρκία, υπέρταση, 
  κάπνισμα, δυσλιπιδαιμία, 
 
  λευκωματινουρία)  

Αλλαγή τρόπου ζωής  (Δίαιτα, Άσκηση, Ρύθμιση βάρους) – Εκπαίδευση – Υποστήριξη στην αυτοδιαχείριση  
  + 

Αγωνιστής¹ GLP-1 είτε/ή αναστολέας¹ ²׳  SGLT2 με ή χωρίς Μετφορμίνη
Ανεξάρτητα τιμής ΗbA1c ή επίτευξης γλυκαιμικού στόχου ή χορήγησης Μετφορμίνης

Για περαιτέρω εντατικοποίηση ή σε δυσανεξία ή 
αντένδειξη  χορήγησης αγωνιστή GLP-1 ή/και  
αναστολέα SGLT2 επέλεξε φάρμακα με ΚΑΓ  ασφάλεια:

• Αναστολέα DPP-4 (εάν δε λαμβάνει  αγωνιστή 
GLP-1) ή

• Βασική ινσουλίνη⁴ ή
• Σουλφονυλουρία ⁵

                   Αν προεξάρχει:  
 Καρδιακή Ανεπάρκεια 

(παρουσία ή ιστορικό 
συμπτωμάτων ΚΑ και 
επιβεβαιωμένο μειωμένο  ή 
διατηρημένο ΚΕ) 

Αναστολέας SGLT2 ²  με 
αποδειδειγ-μένο όφελος  στην  
ΚΑ σε αυτό τον πληθυσμό 

Αν μετά  ~3 μήνες η HbA1c > στόχο ή αν οι 
μετρή-σεις   αυτοελέγχου είναι υψηλότερες των 
στόχων

Για περαιτέρω εντατικοποίηση ή 
σε δυσανεξία ή αντένδειξη  
χορήγησης αναστολέα SGLT2 ή 
και αγωνιστή GLP-1 επέλεξε 
φάρμακα με ΚΑΓ ασφάλεια:
• Αναστολέα DPP-4 (εάν δε 

λαμβάνει αγωνιστή GLP-1)  ή
• Βασική ινσουλίνη⁴ ή
• Σουλφονυλουρία⁵
. Όχι πιογλιταζόνη σε ΚΑ

Αν προεξάρχει:
         Χρόνια Νεφρική Νόσος  
                                            
GFR < 60 ml/min/1.73m² ή/και 
Α/C >30 mg/g) – δις 
επιβεβαιωμένα   

             Κατά προτίμηση
Αναστολέα SGLT2² με ισχυρά 
δε-δομένα για μείωση 
εξέλιξης ΧΝΝ                           
  
(Έναρξη σε GFR >20 ml/min και 
συ-νέχιση έως διάλυση ή 
μεταμόσχευση) 
………………   ή   ………………..
Αγωνιστής GLP-1¹  με  
αποδεδειγμέ-νο ΚΑΓ όφελος

Σε μη επίτευξη των στόχων ή 
επί δυσανεξίας ή αντένδειξης 
στον αγωνιστή GLP-1 ή/και 
αναστολέα SGLT2 επέλεξε 
αναστολέα  DPP-4 (εάν δε 
λαμβάνει GLP-1) ή  με προσοχή 
την προσθήκη  βασικής 
ινσουλίνης⁴ ή  πιογλιταζόνηςᴲ ή 
σουλφονυλουρίας⁵

Για περαιτέρω εντατικοποίηση 
επέλεξε συνδυασμένη αγωγή 
(αγωνιστής GLP-1¹ + 
αναστολέας¹ SGLT2 ¹ ²׳  )

Προσθήκη αγωνιστή GLP-1¹ 
με αποδεδειγμένο ΚΑΓ όφελος 
 ή 

Αν μετά  ~3 μήνες η HbA1c > στόχο ή αν οι 
μετρή-σεις   αυτοελέγχου είναι υψηλότερες 
των στόχων



Θεραπευτικές επιλογές

• Μετφορμίνη + GLP-1 αγωνιστή

• Μετφορμίνη + SGLT-2 i











Evolution of Type 2 Diabetes Management from a Glucocentric
Approach to Cardio‑Renal Risk Reduction: The New Paradigm of Care

Body weight



Συμπεράσματα

• Συχνότητα ΣΔ 12%, προδιαβήτη 12%

• Ο προδιαβήτης αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για εξέλιξη σε ΣΔΤ2 και για 
καρδιοαγγειακή νόσο

• Αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας για την πρόληψη των μικροαγγειοπαθητικών επιπλοκών

• Πολυπαραγοντική προσέγγιση για την πρόληψη των μακροαγγειοπαθητιών επιπλοκών, 
επιλογή σε παράγοντες με τεκμηριωμένο καρδιοαγγειακό όφελος σε ασθενείς με ASCVD ή 
σε ασθενείς πολύ αυξημένου κινδύνου

• Νεότερα αντιδιαβητικά:

• SGLT2-i: τεκμηριωμένο όφελος σε ασθενείς με ΧΝΝ και καρδιακή ανεπάρκεια καθώς και σε 
ασθενείς με ASCVD

• GLP-1, διπλοί GLP-1/GIP αγωνιστές: τεκμηριωμένο όφελος σε ασθενείς με ASCVD, οι διπλοί 
αγωνιστές μείωση σωματικού βάρους



Ευχαριστώ για την 
προσοχή σας
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