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Συσχέτιση ΑΕΕ και ΣΔ

Στους ασθενείς με ΑΕΕ ο επιπολασμός του διαβήτη είναι τριπλάσιος σε σχέση με τον υπόλοιπο πληθυσμό.

Ο ΣΔ αυξάνει τον κίνδυνο για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μέχρι και 3-4 φορές.

Αυξάνει τον κίνδυνο ΑΕΕ & τον κίνδυνο θανάτου από ΑΕΕ περισσότερο στις γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες. 

Επίσης ο ΣΔ μειώνει την ηλικία εκδήλωσης ΑΕΕ, με αποτέλεσμα σε άτομα κάτω των 55 ετών, ιδίως σε άνδρες έως και να πενταπλασιάζει
τον κίνδυνο! 

Jorgensen H,1994; Cohen JA,2003; Naess,2003; 
Araki,2004

✓Μακρά διάρκεια του διαβήτη

✓ Συνύπαρξη λοιπών παραγόντων κινδύνου (κυρίως ΑΥ, κάπνισμα)

✓ Συνύπαρξη περιφερικής αρτηριοπάθειας (& καρωτιδικής ν.)

✓ Συνύπαρξη νευροπάθειας αυτονόμου ΝΣ

✓ Ανεπαρκής γλυκαιμική ρύθμιση (ΗbA1c7%)



Κατάταξη TOAST





Κατάταξη TOAST



ΣΔ και αθηροσκλήρωση



ΑΕΕ



Παθοφυσιολογία αγγειακής βλάβης στο ΣΔ

Κύριοι Παθογενετικοί μηχανισμοί 
◦ οξειδωτικό στρες

◦ ενδοθηλιακή δυσλειτουργία

◦ γλυκοξείδωση πρωτεϊνών βασικής μεμβράνης: αυξημένη 
παραγωγή ROS & παραγωγή/εναπόθεση προϊόντων τελικής 
γλυκοζυλίωσης (AGEs)

◦ διέγερση ΣΝΣ & ΣΡΑ, υπερπλασία αγγειακών ΛΜΙ, αύξηση 
TGF-β: ίνωση/σκλήρυνση

◦ χρόνια φλεγμονώδης αντίδραση – υπερπηκτικότητα –
εναπόθεση μορίων LDL –χοληστερόλης 

Η αθηρωμάτωση στον ΣΔ είναι πιο διάχυτη, επεκτείνεται 
σε περιφερικά αγγεία και συνοδεύεται από διαταραχές 
της μικροκυκλοφορίας

Επίσης, στους διαβητικούς οι  αθηρωματικές πλάκες 
είναι πιο ασταθείς & πιο επιρρεπείς για ρήξη με 
επακόλουθη θρόμβωση & απόφραξη του αγγείου

Krinock, M.J. and Singhal, N.S. (2021) 



Κατάταξη TOAST



Lacunar Strokes

High prevalence of diabetes in stroke patients and its association with lacunar infarction. Neurology 
Asia. 20. 121 – 127. 



Πρωτογενής Πρόληψη

Οξεία-Υποξεία  Φάση

Δευτερογενής Πρόληψη



ΑΕΕ μια οξεία κατάσταση!!



Υπεργλυκαιμία = Αγγειακή και Νευρωνική βλάβη

1. Νευροτοξική δράση. Ο αναερόβιος μεταβολισμός της 
γλυκόζης οδηγεί σε συσσώρευση γαλακτικού οξέος, σε 
ενδοκυττάρια οξέωση, συσσώρευση Ca κυτταρικό θάνατο

2. Φλεγμονή. Το οξειδωτικό στρες και η αυξημένη 
φλεγμονώδης απάντηση με τη διαταραχή της παραγωγής 
των ελευθέρων ριζών οξυγόνου, την αυξημένη παραγωγή 
κυττοκινών και τη διήθηση του εγκεφαλικού ιστού από 
φλεγμονώδη κύτταρα διαταράσσουν τον 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό και προκαλούν το λεγόμενο 
κυτταροτοξικό οίδημα στα κύτταρα του εγκεφαλικού 
ιστού. 

3. Αιμοδυναμικές διαταραχές και ενδοθηλιακή βλάβη. Η 
υπεργλυκαιμία και το επαγόμενο οξειδωτικό stress 
μειώνει την αγγειοδιαστλτική δράση του NO και  αυξάνει 
την παραγωγή αγγειοσυσπαστικών προσταγλανδινών που 
περιορίζουν περαιτέρω την αιματική ροή μεσω της 
διαταραχής του αγγειακού ενδοθηλίου και του αγγειακού 
τόνου

4. Διαταραχές πήξης/επαναιμάτωσης. Η υπεργλυκαιμία 
προάγει  την πήξη αυξάνοντας την παραγωγή των 
συμπλεγμάτων θρομβίνης-αντιθρομβίνης και 
διεγείροντας την οδό του ιστικού παράγοντα, ενώ 
αυξάνει την παραγωγή του αναστολέα ενεργοποιητή 
πλασμινογόνου, δυσχεραίνοντας τη διαδικασία της 
επαναιμάτωσης. 

Gonzalez-Moreno, Translational stroke research (2014)



❖Η υπεργλυκαιμία επιδεινώνει την ισχαιμία 
στο οξύ ΑΕΕ 

Τις πρώτες 72 h αποτελεί δείκτη βαρύτητας του 
ΑΕΕ & συνδέεται με:

◦ εκτεταμένα έμφρακτα

◦ μείωση διασωθείσας penumbra

◦ αυξημένο κίνδυνο αιμορραγικής 
μετατροπής

◦ παράταση νοσηλείας

◦ χειρότερη κλινική έκβαση

Kruyt, J. et Nat Rev Neurol, (2010)



Καλή η θεωρία,
όμως στην πράξη??



Διαχείριση διαταραχών γλυκόζης στο οξύ ΑΕΕ 

➢Υπογλυκαμία ΠΡΟΣΟΧΗ!!! Stroke mimic

➢Ευγλυκαιμία

➢Υπεργλυκαιμία
◦ Σε ασθενείς με διαγνωσμένο ΣΔ

◦ Σε ασθενείς με μη διαγνωσμένο ΣΔ ή διαταραχές καμπύλης γλυκόζης

◦ Παροδική λόγω του stress σε μη διαβητικούς ασθενείς 

❖Αντιμετωπίζονται όλοι το ίδιο??

> 50% των ασθενών με ΑΕΕ έχουν αυξημένη τιμή γλυκόζης (110 - 144 mg/dl 
ακόμη και 72h μετά το AEE) κατά την είσοδό τους στο νοσοκομείο 
Το 80% αυτών χωρίς γνωστό ΣΔ: 70% παροδική  υπεργλυκαιμία λόγω stress   

  κυρίως σε προδιαβήτη & προχωρημένη ηλικία + 10% λόγω υφιστάμενου μη   
διαγνωσθέντος ΣΔ
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Πότε θα παρέμβουμε;
Όταν η γλυκόζη αίματος:

◦ >180 mg/dl σύμφωνα με European Stroke Initiative (EUSI) 

◦ >198 mg/dl σύμφωνα με Αmerican Stroke Association (ASA)

➢Σε γλυκόζη νηστείας >140 mg/dl ή σε τυχαία δείγματα κατά την υπεροξεία φάση >180 mg/dl, επίπεδα στόχος 140-

180 mg/dl (ADA)

Στόχος <140 mg/dl, επιθυμητός σε ασθενείς με προηγούμενα καλά ρυθμισμένο ΣΔ, απουσία ιστορικού ΣΔ πριν το 

ΑΕΕ και μικρό κίνδυνο υπογλυκαιμίας

Η διατήρηση ευγλυκαιμίας ή τιμών <140-160mg/dl, αυξάνει το όφελος της θρομβόλυσης .



Γιατί στόχοι 140-180 mg/dl ?

✓Η δραστική μείωση της γλυκόζης στο οξύ ι-ΑΕΕ δεν βελτιώνει την έκβαση ή αντίθετα συνδέεται με δυσμενή έκβαση (NICE-SUGAR

Study).

, 
C. Savopoulos, A.I. Hatzitolios, et al. J Endocrinol Invest 2016, Lancet Neurol. 2007; 6(5):397.

 N Engl J Med 2009; 360: 1283-97. Stroke 2008; 39:384-9, ESO , Cerebrovasc Dis 2008;25:457-507



Τι θεραπεία συνιστάται στην οξεία φάση?
✓Κατά το 1ο 24ωρο , παρά το γεγονός ότι στην ουσία βλάπτει η υπεργλυκαιμία και όχι η γλυκόζη των ορών, συνήθη τακτική αποτελεί η αποφυγή 

σακχαρούχων ορών και η έγχυση αλατούχων ορών, που φαίνεται αποτελεσματική στην μείωση των επιπέδων γλυκόζης

✓iv έγχυση σακχαρούχου ορού-ινσουλίνης-Κ+ vs αλατούχων ορών (Glucose Insulin in Stroke Trial - GIST), δεν έδειξε όφελος στην έκβαση σε ασθενείς ενώ

συνδέθηκε με επεισόδια υπογλυκαιμίας

, 
C. Savopoulos, A.I. Hatzitolios, et al. J Endocrinol Invest 2016, Lancet Neurol. 2007; 6(5):397.

 N Engl J Med 2009; 360: 1283-97. Stroke 2008; 39:384-9, ESO , Cerebrovasc Dis 2008;25:457-507





✓Έτσι η iv έγχυση ινσουλίνης αποτελεί την ενδεδειγμένη πρακτική μείωσης σε τιμές >180 mg/dl σε μονάδες ΑΕΕ (με δυνατότητα συνεχούς παρακολούθησης κάθε 2 h) και η επαναφορά

στα φυσιολογικά επίπεδα σταδιακή, ιδίως στους διαβητικούς, προς αποφυγή ενδοκυττάριου νευρωνικού οιδήματος

✓Standard of care with Basal insulin or basal plus bolus insulin για τους νοσηλευόμενους ασθενείς με ΣΔ και οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ



Νεότερα συστήματα συνεχούς καταγραφή γλυκόζης 



Συνεχής καταγραφή γλυκόζης σε ασθενείς με οξύ 
ΑΕΕ



Αντιδιαβητικά δισκία και οξύ ΑΕΕ

Εκκριταγωγά (σουλφονυλουρίες)

◦ κίνδυνος παρατεταμένης υπογλυκαιμίας σε νοσηλευόμενους με μειωμένη πρόσληψη θερμίδων

◦ δεν επιτρέπουν γρήγορες αναπροσαρμογές της δόσης τους 

◦ πολλοί από τους νοσηλευόμενους αντενδείξεις (διαταραχές νεφρικής, ηπατικής λειτουργίας, οξεία νόσηση - όπως το ίδιο το ΑΕΕ, σοβαρή 

λοίμωξη)

Ινσουλινοευαισθητοποιητικά

Μετφορμίνη

◦ πολλοί νοσηλευόμενοι αντενδείξεις (ιστική υποξία, ΣΚΑ, αναπνευστική, νεφρική, ηπατική ανεπάρκεια, ηλικιωμένοι, αφυδάτωση, βαρειά

λοίμωξη)

◦ τυχόν ανεπιθύμητες ενέργειες: ναυτία, διάρροια και ανορεξία, δημιουργούν επιπρόσθετα προβλήματα σε οξεία νόσο

Θειαζολιδινεδιόνες (πιογλιταζόνη)

• βραδεία έναρξη δράσης για την επίτευξη γλυκαιμικού ελέγχου 

• ανεπιθύμητες ενέργειες - αντενδείξεις: Κατακράτηση υγρών - ↑ διαπερατότητας πνευμονικής μικροκυκλοφορίας : ↑ κίνδυνος για ασθενείς με 

αιμοδυναμική αστάθεια, καρδιακή ανεπάρκεια 
Clement S. Diabetes Care 27;533-591, 2004, Lien LF, Med Clin N Am 88;1085–1105, 2004
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Κίνδυνος επανεμφάνισης ΑΕΕ

Risk and cumulative risk of stroke recurrence: a systematic review and 
meta-analysis. Stroke. 2011 May;42(5):

Risk factors for multiple recurrent ischemic strokes. Brain Circ. 2023 Mar 24;9(1):21-24.



Αντιδιαβητική αγωγή μετά την έξοδο από το νοσοκομείο

➢Προσοχή: αλλαγή διατροφής, κινητικότητας-φυσικής 

δραστηριότητας, stress.

+  τακτική παρακολούθηση σακχάρου

➢Ασθενείς που χρήζουν συνέχιση της ινσουλίνης:

➢το απλούστερο δοσολογικό σχήμα που μπορεί να 

ελέγξει την υπεργλυκαιμία με τον μικρότερο κίνδυνο υπογλυκαιμίας

▪ βασική: 20% ΣΒ ή 10 μονάδες και τιτλοποίηση με προσθήκη 2-4 μονάδων ανάλογα με τα πρωϊνά σάκχαρα 

▪ + 1, 2 ή 3 ταχείας δράσης ανάλογα & με την μεταγευματική γλυκόζη <180mg/dl: 4 μονάδες με αύξηση 2 μονάδες κάθε 3 ημέρες

➢Ασθενείς υπό ινσουλίνη < 20 U: αλλαγή σε αντιδιαβητικά δισκία αλλά:

Αλλαγή αγωγής τουλάχιστον 24 ώρες πριν την έξοδο



The American Diabetes Association Releases the Standards of Care in Diabetes—2024



Chee, Ying & Dalan, Rinkoo. (2024). Novel Therapeutics for Type 2 Diabetes Mellitus—A Look at 
the Past Decade and a Glimpse into the Future. Biomedicines. 



SUSTAIN 6 &     PIONEER 6



REWIND



IRIS Trial Investigators. Pioglitazone after Ischemic Stroke or Transient Ischemic Attack. N Engl J Med. 2016 Apr 7;374(14):1321-31.

IRISIRIS TRIAL



Πρωτογενής (& Δευτερογενής) πρόληψη ΑΕΕ σε Διαβητικούς:              
Ταυτόχρονη επιθετική αντιμετώπιση των CV παραγόντων κινδύνου : 

Mελέτη Steno -2: Μείωση ΑΕΕ & όλων των CV συμβαμάτων

       - γλυκαιμικός έλεγχος 

- ρύθμιση ΑΠ 

- διακοπή καπνίσματος

- μείωση ΒΣ

- αλλαγή διαιτητικών συνηθειών

- άσκηση 

vs

       της ομάδας συνήθους αγωγής

53% κινδύνου καρδιαγγειακών επιπλοκών  

& έως 63% μικροαγγειακών επιπλοκών   

Gaede P et al. Effect of a multifactorial intervention on mortality in type 2 diabetes. N Engl J 
Med. 2008 7;358(6):580-91,

Holman RR et al. 10-years follow up of intensive glucose control in type-2 diabetes. NEJM 
2008;359:1577-89



ΑΕΕ: ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗ CVD 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΣΥΝΟΛΙΚΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ :

ΙΔΙΑΙΤΕΡΗ ΣΗΜΑΣΙΑ ΣΤΟΥΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ

Αλλαγή τρόπου ζωής                                                                                                                        

(μεσογειακή δίαιτα, άσκηση, απώλεια ΒΣ, μείωση άλατος, διακοπή καπνίσματος, περιορισμός κατανάλωσης αλκοόλ)

Αρτηριακή Υπέρταση (<140/85 ή 130/80 ή 150/90 (?) mmHg => εξατομίκευση).              

Αντιμετώπιση άπνοιας ύπνου (μάσκα CPAP) . 

Αντιαιμοπεταλιακά ή αντιπηκτικά per os (καρδιακή εμβολογόνος ν. - ΚΜ)

Ασθενείς που έπαθαν ΑΕΕ υπό αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία θα πρέπει να επανεκτιμηθούν για τους παράγοντες  κινδύνου & 

την αντιμετώπισή τους 

•Δυσλιπιδαιμία (Στατίνες): Τ-CHO <200, LDL <55 mg/dl & > 50% μείωση αρχικής τιμής (συνδυασμός Εζετιμίμπη εάν δεν 
επιτυγχάνεται ο στόχος ή μείωση της αρχικής τιμής). Σε υπερτριγλυκεριδαιμία & HDL<40-50 mg/dl φιμπράτη, Ω3 λιπαρά 
(διαβητικοί: αθηρογόνος δυσλιπιδαιμία).

Σακχαρώδης Διαβήτης (HbA1c <7%). Ρύθμιση χωρίς υπογλυκαιμίες (ιδίως ανεπίγνωστες, εγκεφαλική βλάβη)
DIABETES CARE 2019;38(suppl1):S33-40,

European Heart Journal 2018;39:3021–3104.-ESC/ESH GUIDELINES 2018
2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk 

ESO guidelines. International Journal of Stroke  2014, Stroke 2011;42:227-76, NEJM 2012; 366:1914-22, Eur Neurol 2012;68:1-7 



Take home message
✓Ο ΣΔ αυξάνει τον κίνδυνο για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μέχρι 3-4 φορές.

✓Παραδοσιακά το ΑΕΕ ανήκει στις μακροαγγειακές επιπλοκές του ΣΔ, αλλά ο ΣΔ εμπλέκεται στην παθοφυσιολογία όλων των υποτύπων ΑΕΕ

✓ 50% των ασθενών με ΑΕΕ έχουν αυξημένη τιμή γλυκόζης (110 - 144 mg/dl ακόμη και 72h μετά το AEE (υπεργλυκαιμία του stress) 

✓Η Υπεργλυκαιμία είναι δείκτης κλινικής βαρύτητας ΑΕΕ - συνδέεται με εκτεταμένα έμφρακτα, μείωση διασωθείσας penumbra, παράταση

νοσηλείας, χειρότερη κλινική έκβαση

✓Η διατήρηση ευγλυκαιμίας ή τιμών <140-160mg/dl, αυξάνει το όφελος της θρομβόλυσης

✓Σε τιμές >180 mg/dl eπαναφορά στα φυσιολογικά σταδιακή, ιδίως στους διαβητικούς, προς αποφυγή ενδοκυττάριου νευρωνικού οιδήματος

✓Στη δευτεοργενή πρόληψη θέλουμε να επιτύχουμε στόχους HBA1c<7% και ταυτόχρονη ρύθμιση των λοιπών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου

✓Eξατομικευμένη προσέγγιση στην οξεία φάση αλλά και στη δευτερογενή πρόληψη , εξαρτώμενη από την ηλικία του ασθενούς, την διάρκεια του

ΣΔ και το ατομικό ιστορικό για καρδιαγγειακά νοσήματα



Σας ευχαριστώ
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