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Πρόλογος 

 

Σκοπός της πτυχιακής εργασίας µας είναι η επιδηµιολογική καταγραφή 

των ακρωτηριασµών σε διαβητικούς ασθενείς και διερεύνηση του βαθµού 

συµµόρφωσης των ασθενών για την πρόληψης τους 

 Είναι πολύ σηµαντικό να γνωρίζουµε τα ποσοστά των διαβητικών 

ασθενών που οδηγούνται στον ακρωτηριασµό ώστε να µπορούµε να 

δώσουµε λύσεις και τρόπους για την πρόληψη και την αποφυγή για ένα 

δεύτερο ή και τρίτο ακρωτηριασµό. 

Η παρουσία του νοσηλευτή σε µια οµάδα υγείας ως συνεργάτη σε όλα 

τα Νοσηλευτικά Ιδρύµατα όπου αντιµετωπίζονται ασθενείς που αναπόφευκτα 

καταλήγουν σε ακρωτηριασµό, είναι απαραίτητη.  

Εποµένως, είναι καθήκον όλων των επαγγελµατιών υγείας να είναι σε 

θέση να ενηµερώσουν τους διαβητικούς ασθενείς για την  πρόληψη των 

ακρωτηριασµών, τις επιπλοκές του διαβητικού ποδιού και την µετεγχειρητική 

φροντίδα στο  κολόβωµα, όταν ο ακρωτηριασµός είναι αναπόφευκτος. 
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          1.1 Φυσιολογία Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Ο σακχαρώδης διαβήτης οφείλεται σε διαταραχή του µεταβολισµού της 

γλυκόζης µε αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα, 

δηλαδή την εµφάνιση υπεργλυκαιµίας. Τα κύτταρα του οργανισµού 

χρησιµοποιούν την γλυκόζη που προέρχεται από τους υδατάνθρακες της 

τροφής ως καύσιµη ύλη για την παραγωγή ενέργειας, που είναι απαραίτητη 

για το σύνολο των κυτταρικών λειτουργιών.  

 

Ο µεταβολισµός της γλυκόζης αλλά και η είσοδος της γλυκόζης στα 

γραµµωτά µυϊκά κύτταρα εξαρτάται κυρίως από την ινσουλίνη, µια ορµόνη 

που παράγεται από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Όταν η ινσουλίνη δεν 

υπάρχει ή όταν δεν δρα αποτελεσµατικά τα κύτταρα αδυνατούν να 

χρησιµοποιήσουν την γλυκόζη για την παραγωγή ενέργειας και εµφανίζεται 

διαβήτης. Η επακόλουθη διαταραχή του µεταβολισµού δεν περιορίζεται µόνο 

στην γλυκόζη, αλλά αφορά και τα λιπίδια.[2,3,4] 
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1.2 Τι είναι ο σακχαρώδης διαβήτης 

 

Ο Σ∆ είναι η πιο συχνή χρόνια µεταβολική νόσος. Χαρακτηρίζεται από 

διαταραχή του µεταβολισµού, κυρίως των υδατανθράκων και στη συνέχεια 

των λιπών και των λευκωµάτων που είναι τα κύρια θρεπτικά συστατικά από 

τα οποία ο οργανισµός αντλεί ενέργεια για να λειτουργήσει και έχει ως κύριο 

χαρακτηριστικό την αύξηση του σακχάρου στο αίµα. Η χρόνια υπεργλυκαιµία 

µπορεί να οδηγήσει σε βλάβη, δυσλειτουργία ή ανεπάρκεια διαφόρων 

οργάνων, όπως οι οφθαλµοί,  οι νεφροί (∆ιαβητική µικροαγγειοπάθεια), ο 

εγκέφαλος, η καρδιά, τα περιφερικά αγγεία (∆ιαβητική 

Μακροαγγειοπάθεια).[2,3] 

 

∆ιακρίνουµε δύο τύπους Σακχαρώδη διαβήτη:  

(α) Τον πρωτοπαθή ή ιδιοπαθή και  

(β) τον δευτεροπαθή.  

 

Η ακριβής αιτιολογία του πρωτοπαθή σακχαρώδη διαβήτη δεν είναι 

γνωστή, αν και πολλοί παράγοντες φαίνεται να συµµετέχουν στη εκδήλωση 

του. Πιστεύεται ότι υπάρχει κληρονοµική προδιάθεση στο διαβήτη, 

µεταβιβαζόµενη µε τον υπολειπόµενο χαρακτήρα. Επιβαρυµένο κληρονοµικό 

ιστορικό βρίσκεται στο 40% των αρρώστων. ∆εν αρκεί όµως µόνο ο 

κληρονοµικός παράγοντας για την κλινική εκδήλωση της νόσου, απαιτούνται 

κι άλλοι υποβοηθητικοί παράγοντες, µεταξύ των οποίων ο κυριότερος είναι η 

παχυσαρκία.  

 

Αν και δεν υπάρχει ικανοποιητική απόδειξη ότι το stress µπορεί να 

προκαλέσει µια µόνιµη διαβητική κατάσταση σε άτοµα γενετικά φυσιολογικά, 

µια ποικιλία βαριών καταστάσεων ( φυσικών και συγκινησιακών) που 

προκαλούν stress, συνδέονται µε µειωµένη ανοχή γλυκόζης, π.χ. 

εγκυµοσύνη, φυσικό και συγκινησιακό τραύµα, οξεία νόσος. Για άτοµα µε 

προδιάθεση, το stress µπορεί να είναι ο υπεύθυνος παράγοντας για 

εκδήλωση της νόσου.  
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Τελευταία, πιστεύεται ότι ο νεανικού τύπου ινσουλινοεξαρτώµενος 

σακχαρώδης διαβήτης, είναι αυτοάνοση νόσος. Παρουσιάζεται, όχι σπάνια, µε 

νόσο του Addison, διαταραχές θυρεοειδή (βρίσκονται αντισώµατα κατά του 

θυρεοειδικού πρωτοπλάσµατος) και µε κακοήθη αναιµία. Σε ορισµένους 

επίσης αρρώστους η λειτουργία των νησιδίων του παγκρέατος διαταράσσεται 

ύστερα από ιογενή λοίµωξη, π.χ. παρωτίτιδα. 

 

Ο δευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης εµφανίζεται µετά από γνωστές 

καταστάσεις, όπως ολική παγκρεατεκτοµή, παθήσεις του παγκρέατος ( οξεία 

και χρόνια παγκρεατίτιδα, νεοπλασίες παγκρέατος), αιµοχρωµάτωση, 

σύνδροµο Cushing, µεγαλακρία, φαιοχρωµοκύτωµα, υπερθυρεοειδισµός, 

παθήσεις του ήπατος (κίρρωση ή καρκίνος) και θεραπεία µε 

κορτικοστεροειδη. 

 

Χρησιµοποιήθηκαν πολλοί όροι για να καθορίσουν τους τύπους του 

διαβήτη, επικράτησαν όµως κυρίως δύο: 

(α) Τύπος 1: Ινσουλινοεξαρτώµενος σακχαρώδης διαβήτης (IDDM) και  

(β) Τύπος 2: Μη ινσουλινοεξαρτώµενος σακχαρώδης διαβήτης 

(INDDM). 

 

Ο διαβήτης τύπου 1 έχει απότοµη έναρξη, ανακαλύπτεται κατά τη 

παιδική ηλικία (πριν από τα 15) , είναι ασταθής και εξαιτίας των χαµηλών 

επιπέδων ινσουλίνης που έχουν τα άτοµα αυτά, χρειάζεται ινσουλίνη για την 

ρύθµιση του. Οι άρρωστοι αυτοί, επίσης, είναι επιρρεπείς σε κέτωση. 

 

Ο διαβήτης τύπου 2 εµφανίζεται συνήθως σε άτοµα άνω των 40 ετών, 

τα ¾ των αρρώστων αυτών είναι παχύσαρκα. Η έναρξη του διαβήτη αυτού 

του τύπου είναι αθόρυβη και τα επίπεδα ινσουλίνης του αίµατος είναι 

φυσιολογικά. Είναι συνήθως σταθερός και οι άρρωστοι δεν είναι επιρρεπείς 

σε κέτωση. 

 

Ο διαβήτης, επίσης, ταξινοµείται ανάλογα µε το στάδιο στο οποίο 

βρίσκεται. Υπάρχουν τέσσερα στάδια:  

1. Το προδιαβητικό ή δυνητικό στάδιο, που καλύπτει τη περίοδο 

από τη στιγµή της σύλληψης µέχρι την διαπίστωση, µε διάφορες 

παρακλινικές µεθόδους, διαταραχής του µεταβολισµού των 

υδατανθράκων. Εδώ κατατάσσονται άτοµα µε υψηλό γενετικό 
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κίνδυνο (άτοµο του οποίου και οι δύο γονείς είναι διαβητικοί, 

όµοιος δίδυµος διαβητικού αδελφού).  

2. Το λανθάνον ή υποκλινικό στάδιο, που χαρακτηρίζεται από 

φυσιολογικό σάκχαρο αίµατος νηστείας και φυσιολογική 

δοκιµασία ανοχής γλυκόζης. Ο διαβήτης υποψιάζεται εξαιτίας 

µείωσης της ανοχής γλυκόζης κατά τη διάρκεια στρεσσογόνων 

καταστάσεων, όπως εγκυµοσύνη, χειρουργική επέµβαση, και 

άλλες παθήσεις ή µετά από θεραπεία µε ορισµένα φάρµακα, 

π.χ. κορτικοστερειδή.  

3. Το ασυµπτωµατικό στάδιο, στο οποίο το σάκχαρο αίµατος 

νηστείας είναι φυσιολογικό, αλλά η δοκιµασία ανοχής γλυκόζης 

είναι παθολογική.  

4. Ο κλινικός διαβήτης, που αντιπροσωπεύει το συµπτωµατικό 

στάδιο, κατά το οποίο διαπιστώνεται υπεργλυκαιµία και 

σακχαρουρία. 

 

Η παθογένεια του σακχαρώδη διαβήτη έχει ως κοινό παρανοµαστή την 

ανεπάρκεια ινσουλίνης, που µπορεί να οφείλεται:  

(α) σε µειωµένη έκκριση ινσουλίνης εξαιτίας ελαττωµατικού µηχανισµού 

έκκρισης των β-κυττάρων σε απόκριση προς τα φυσιολογικά ερεθίσµατα και      

(β) σε κυκλοφορία βιολογικά αδρανούς τύπου ινσουλίνης. 

 

Η ινσουλίνη παράγεται από τα β-κύτταρα των νησιδίων του 

Langerhans, ενώ από τα α-κύτταρα παράγεται η γλυκαγόνη. Παράγοντες που 

ευνοούν την έκκριση ινσουλίνης είναι η γλυκόζη και άλλοι µονοσακχαρίτες, η 

λευκίνη και µερικά άλλα αµινοξέα και οι σουλφονυλουρίες. Επίσης, το 

ασβέστιο και κυρίως η αυξηµένη ενδοκυττάρια πυκνότητα του ευνοεί την 

έκκριση. Αντίθετα, οι κατεχολαµίνες, το διοξείδιο του άνθρακα και η ένδεια 

καλίου αναστέλλουν την έκκριση ινσουλίνης. 

 

Η βιολογική δράση της ινσουλίνης είναι πολλαπλή. Γενικά, η ινσουλίνη 

διεγείρει την χρησιµοποίηση γλυκόζης, διεγείρει τη σύνθεση γλυκογόνου, 

αναστέλλει τον καταβολισµό γλυκογόνου και τη γλυκονεογένεση και ευνοεί τη 

µεταφορά γλυκόζης και άλλων ουσιών µέσα από την κυτταρική µεµβράνη. 

∆ιεγείρει τη σύνθεση λιπαρών οξέων και τριγλυκεριδίων και αναστέλλει τη 

διάσπαση τριγλυκεριδίων. 

 



 12

Η γλυκαγόνη, η άλλη ορµόνη του παγκρέατος, αντιρροπεί την 

υπερβολική ελάττωση της συγκέντρωσης της γλυκόζης του αίµατος. 

Εκκρίνεται σε απάντηση υπογλυκαιµίας και διεγείρει την ταχεία µετατροπή του 

γλυκογόνου σε γλυκόζη (γλυκογονόλυση).Σε απουσία της ινσουλίνης, η 

γλυκόζη που απορροφάται από το γαστρεντερικό σωλήνα δεν µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί από τους ιστούς, αλλά ούτε και να µετατραπεί σε γλυκογόνο, 

µε αποτέλεσµα την υπεργλυκαιµία.[3,4] 

 

1.3 Αίτια 

Παρόλο που τα αίτια που προξενούν τον διαβήτη είναι άγνωστα ακόµη 

και δεν υπάρχει απάντηση στο βασανιστικό ερώτηµα « γιατί σε εµένα», 

υπάρχουν κάποιοι παράγοντες η παρουσία των οποίων σε µερικούς 

ανθρώπους φαίνεται ότι αυξάνει την πιθανότητα ανάπτυξης  διαβήτη. Αυτοί οι 

παράγοντες είναι η κληρονοµικότητα, η παχυσαρκία και η ηλικία.[2] 

 

1.3.1. Κληρονοµικότητα 

Άτοµα τα οποία έχουν συγγενείς µε διαβήτη έχουν µεγαλύτερη 

πιθανότητα να εκδηλώσουν διαβήτη σε σχέση µε άτοµα τα οποία δεν έχουν 

κληρονοµικό ιστορικό. Ο λόγος είναι ότι τα κληρονοµικά χαρακτηριστικά 

µεταφέρονται από την µία γενιά στην επόµενη. Είναι δύσκολο όµως να 

καθορισθεί µε ακρίβεια η πιθανότητα αυτή. Σαν γενική τοποθέτηση µπορεί να 

αναφερθεί ότι τα παιδιά διαβητικού γονέα ή γονέων έχουν αυξηµένη 

πιθανότητα να αναπτύξουν διαβήτη αλλά δεν είναι σίγουρο ότι αυτό θα 

συµβεί. 

Χωρίς να είναι απόλυτες µπορεί να γίνουν κάποιες προσεγγίσεις µε 

βάση επιστηµονικές έρευνες. Οι επιστήµονες λένε λοιπόν: 

• Εάν ο ένας γονέας έχει διαβήτη τύπου 1 το παιδί έχει 5 µε 10 % 

πιθανότητα να αναπτύξει διαβήτη τύπου 1 , 

• Εάν ένα παιδί έχει διαβήτη, οι πιθανότητες του αδερφού ή της 

αδερφής του να αναπτύξει διαβήτη είναι τουλάχιστον 30% εάν 

κληρονοµήθηκαν όµοια γονίδια, 

Ένα παιδί µε ένα ή δύο γονείς που έχουν διαβήτη τύπου 2 έχει 

πιθανότητα 30% να αναπτύξει διαβήτη τύπου 2 κατά τη διάρκεια της ενηλίκου 

περιόδου της ζωής του.[3] 
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1.3.2. Παχυσαρκία 

Περίπου το 80% των διαβητικών τύπου 2 είναι υπέρβαροι διότι ένα από 

τα βασικά αίτια του διαβήτη τύπου 2 είναι η παχυσαρκία. Το πρόσθετο βάρος 

σε ένα άτοµο µπορεί να µετατρέψει µια τάση αυτού του ατόµου για ανάπτυξη 

διαβήτη σε ενεργό διαβήτη τύπου 2. Η καλύτερη προφύλαξη λοιπόν από τον 

διαβήτη τύπου 2 είναι η διατήρηση του βάρους του σώµατος στα φυσιολογικά 

επίπεδα.  

 

 

1.3.3. Ηλικία 

 Γενικά ο διαβήτης, ιδιαίτερα ο τύπου 2, προσβάλλει άτοµα από τη 

µέση ηλικία και µετά. Στατιστικά 1 στους 900 ανθρώπους έχουν διαβήτη από 

την γέννηση µέχρι τα 20 χρόνια. Μεταξύ των ετών 41-50 ένας στους 200. Τα 

αυξηµένα ποσοστά διαβήτη στις µεγαλύτερες ηλικίες σχετίζονται µε τη γενική 

µείωση των δυνατοτήτων λειτουργίας που συµβαίνει σε όλα τα κύτταρα όσο 

περνούν τα χρόνια. Είναι αυτονόητο ότι όταν το πέρασµα των ετών 

συνοδεύεται από παχυσαρκία, η πιθανότητα ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2 είναι 

αυξηµένη. 

Άλλοι παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης κυρίως διαβήτη τύπου 2, οι 

οποίοι όµως µόνο στατιστικά έχουν σηµειωθεί, είναι η ανυπαρξία φυσικής 

δραστηριότητας, η σύνθεση της διατροφής και η ποικιλία της. 

Πρέπει να γνωρίζουµε επίσης ότι µέσα σε ένα πληθυσµό µε την ίδια 

εθνική προέλευση και εποµένως γενετικά οµοιογενή ο διαβήτης προσβάλλει 

πολύ λιγότερο οµάδες αυτού που έχουν διατηρήσει ένα τρόπο ζωής 

παραδοσιακό σε αγροτικό περιβάλλον, από τις οµάδες πληθυσµού που έχουν 

υιοθετήσει ένα µοντέρνο τρόπο ζωής σαν εκείνο της ∆ύσης. 

Οι στατιστικές αυτές διαπιστώσεις και συµπεράσµατα µας επιτρέπουν 

να ελπίζουµε ότι αν υπάρχει ευαισθητοποίηση της κοινής γνώµης ώστε να 

τροποποιήσουµε τις συνήθειες φαγητού ξαναγυρίζοντας σε µία παραδοσιακή 

διατροφή και εάν παρακινηθούµε στην εφαρµογή αθλητικής και φυσικής 

δραστηριότητας θα πετύχουµε σε σοβαρό βαθµό τη πρόληψη του διαβήτη 

τύπου 2.[3,4] 
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1.4 Συµπτώµατα 

 

Η αδυναµία, η κούραση, η πολυφαγία, η πολυδιψία και η πολυουρία 

είναι µερικά από τα πιο συνηθισµένα συµπτώµατα του διαβήτη. Κάποια από 

αυτά ή όλα οδηγούν στο γιατρό όπου γίνεται και η διαπίστωση της νόσου του 

διαβήτη. 

Τα συµπτώµατα αυτά παρατηρούνται είτε γιατί δεν υπάρχει στο σώµα 

µας αρκετή ποσότητα ινσουλίνης είτε γιατί αυτό είναι σε αδυναµία να την 

χρησιµοποιήσει κατάλληλα για την παραγωγή ενέργειας. Έτσι ο ασθενής 

αισθάνεται κουρασµένος και αδύναµος να φέρει σε πέρας την καθηµερινή 

δραστηριότητα µε διάθεση. Επειδή δε το σώµα χρειάζεται ενέργεια νιώθει και 

πεινασµένος. Τρώγοντας περισσότερο φαγητό ανεβαίνουν τα επίπεδα 

σακχάρου στο αίµα. Επειδή το αίµα κυκλοφορεί µέσω των νεφρών εκείνοι 

είναι σε αδυναµία να «χειρισθούν» την υπερβολική ποσότητα γλυκόζης η 

οποία σαν αποτέλεσµα περνά στα ούρα. Ο οργανισµός προσπαθεί να 

αποβάλλει την υπερβολική ποσότητα γλυκόζης µε την συχνή ούρηση 

προκαλώντας απώλεια υγρών και εξαιρετική δίψα. Λόγω έλλειψης 

δυνατότητας χρησιµοποίησης της γλυκόζης για τροφή των κυττάρων, ο 

οργανισµός θα χρησιµοποιεί για τον σκοπό αυτόν τα λίπη και τις πρωτεΐνες 

χρησιµοποίηση των λιπών (πέρα του κινδύνου δηµιουργίας µιας εξαιρετικά 

επικίνδυνης κατάστασης που καλείται οξέωση) επιφέρει συρρίκνωση των 

λιπαρών ιστών, η δε χρησιµοποίηση των πρωτεϊνών συρρίκνωση των µυϊκών 

ιστών. Έτσι εξηγείται το αδυνάτισµα που παρουσιάζουν οι διαβητικοί παρόλο 

που τρώνε πολύ. Σιγά – σιγά όµως επανέρχεται η προηγούµενη κατάσταση 

µε την θεραπεία µε ενέσεις ινσουλίνης.[2,3] 

 

1.5  Κατηγορίες σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Οι δύο µεγάλες κατηγορίες του Σ∆ περιλαµβάνουν τον τύπο 1 και τον 

τύπο 2. 

Ο Σ∆ τύπου 1 προκύπτει από την αυτοάνοση καταστροφή των β-

κυττάρων του παγκρέατος πού παράγουν ινσουλίνη και οδηγεί στην 

ανεπάρκεια ινσουλίνης. Τα άτοµα µε Σ∆ τύπου 1 στερούνται ανοσοποιητικούς 

δείκτες ενδεικτικούς µιας αυτοάνοσης καταστρεπτικής διαδικασίας των β-

κυττάρων. Εντούτοις, αναπτύσσουν ανεπάρκεια ινσουλίνης µε άγνωστους 
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µηχανισµούς και είναι επιρρεπείς στην εµφάνιση κετοξέωσης. Λίγοι σχετικά 

ασθενείς µε τύπο 1 Σ∆ ανήκουν στη κατηγορία αυτή.[3] 

 

 

1.5.1 ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ ΤΥΠΟΥ 1 

Οι κλινικές εκδηλώσεις του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 οφείλονται 

στο γεγονός ότι παρουσιάζεται έλλειψη ινσουλίνης για τη µεταφορά της 

γλυκόζης δια της κυτταρικής µεµβράνης στο εσωτερικό των κυττάρων. Τα 

µόρια της γλυκόζης συσσωρεύονται στο αίµα, µε αποτέλεσµα την 

υπεργλυκαιµία.  

Η υπεργλυκαιµία προκαλεί υπερωσµωτικότητα του ορού  του αίµατος, 

η οποία συνεπάγεται τη ροή του ύδατος από το µεσοκυττάριο χώρο στη 

γενική κυκλοφορία. Η αύξηση του όγκου του αίµατος αυξάνει τη νεφρική ροή 

αίµατος και η υπεργλυκαιµία δρα ως ωσµωτικό διουρητικό. Η ωσµωτική 

διούρηση αυξάνει την παραγωγή ούρων. Όταν η στάθµη υπερβεί περίπου τα 

180 mg/dl η γλυκόζη αποβάλλεται µε τα ούρα, και η κατάσταση αυτή είναι 

γνωστή ως γλυκοζουρία.  

Η µείωση  του µεσοκυττάριου χώρου και η αυξηµένη αποβολή ούρων 

προκαλούν αφυδάτωση. Το στόµα ξεραίνεται και ενεργοποιούνται τα 

αισθητήρια της δίψας, προκαλώντας στον ασθενή την ανάγκη να πίνει 

αυξηµένες ποσότητες νερού. Έτσι η παραγωγή ενέργειας µειώνεται µε 

αποτέλεσµα ο ασθενής να καταναλώνει περισσότερη τροφή . Παρά την λήψη 

αυξηµένης ποσότητας τροφής ο ασθενής χάνει βάρος  καθώς το σώµα 

υφίσταται απώλεια ύδατος και αναλώνει πρωτεΐνες και λίπη σε µια 

προσπάθεια να αποκατασταθούν οι χαµένες πηγές ενέργειάς του . Κακουχία 

και κόπωση  συνοδεύουν τη µείωση της ενέργειας, ενώ είναι επίσης συχνή η 

θόλωση της όρασης, λόγω ωσµωτικών επιδράσεων οι οποίες προκαλούν 

οίδηµα των φακών των οφθαλµών.  

Συνοπτικά, οι κλασικές εκδηλώσεις του Σ∆ τύπου 1 είναι η πολυουρία, 

η πολυδιψία και η πολυφαγία, συνοδευόµενες από απώλεια βάρους, κακουχία 

και κόπωση. Αναλόγως του βαθµού έλλειψης ινσουλίνης, οι εκδηλώσεις 

ποικίλουν από ήπιες µέχρι σοβαρές. Οι ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1 χρειάζονται 

εξωγενή πηγή ινσουλίνης για να διατηρηθούν στη ζωή. 

Ο Σ∆ τύπου 2 είναι µία ετερογενής οµάδα διαταραχών που 

χαρακτηρίζονται από ποικίλου βαθµού αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, 

ελαττωµένη έκκριση ινσουλίνης, και αυξηµένη παραγωγή γλυκόζης.  
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Στον Σ∆ τύπου 2 προηγείται µια περίοδος διαταραχής της οµοιόστασης της 

γλυκόζης που χαρακτηρίζεται ως διαταραχή γλυκόζη νηστείας (Impaired 

Fasting Glucose - IFG) ή διαταραχή ανοχής στη γλυκόζης (Impaired Glucose 

Tolerance-IGT).Προκειµένου να καθοριστεί εάν ένας ασθενής έχει ή όχι 

κλινικές διαταραχές όπως προ-διαβήτη ή και κλινικά έκδηλο Σ∆, ο ασθενής 

υποβάλλεται σε µέτρηση της γλυκόζης πλάσµατος νηστείας (Fasting Plasma 

Glucose - FPG) ή στη δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζης (Oral Glucose 

Tolerance Test - OGTT).  

 

Και οι δυο δοκιµασίες µπορεί να χρησιµοποιηθούν για την ανίχνευση του προ-

διαβήτη ή του Σ∆. Ωστόσο, η αµερικανική διαβητολογική ένωση συστήνει την 

FPG επειδή είναι ευκολότερη, γρηγορότερη, και στοιχίζει λιγότερο για να 

εκτελεστεί. Με την FPG, ένα επίπεδο γλυκόζης αίµατος νηστείας µεταξύ 100 

και 125 mg/dl υποδηλώνει τη παρουσία προδιαβήτη. Ένα άτοµο µε επίπεδο 

γλυκόζης αίµατος νηστείας 126 mg/dl ή υψηλότερο έχει επίσηµο Σ∆.  

 

Στη δοκιµασία OGTT, µετριέται το επίπεδο γλυκόζης αίµατος νηστείας και δύο 

ώρες µετά από τη λήψη 75gr γλυκόζης διαλυµένης σε νερό. Εάν τα επίπεδα 

γλυκόζης αίµατος στο δίωρο είναι µεταξύ 140 και 199 mg/dl, το υπό εξέταση 

άτοµο έχει προδιαβήτη. Εάν τα επίπεδα γλυκόζης αίµατος στο δίωρο είναι  ίσο 

ή υψηλότερα από 200 mg/dl, το υπό εξέταση άτοµο έχει Σ∆.[3,4] 

 

 

1.5.2 ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ ΤΥΠΟΥ 2 

 
Το άτοµο βιώνει βραδεία έναρξη των συµπτωµάτων και συχνά δεν 

αντιλαµβάνεται τη νόσο µέχρι να αναζητήσει βοήθεια από ιατρό για κάποιο 

άλλο πρόβληµα. Η υπεργλυκαιµία του Σ∆ τύπου 2 συνήθως δεν είναι τόσο 

σοβαρή όπως στον τύπου 1, αλλά παρατηρούνται παρόµοια συµπτώµατα, 

ειδικά πολυουρία και πολυδιψία. Η πολυφαγία δεν παρατηρείτε συχνά και η 

απώλεια βάρους είναι ασυνήθεις. Άλλες εκδηλώσεις είναι η θόλωση της 

όρασης, η κόπωση, οι παραισθησίες και οι δερµατικές λοιµώξεις. Όταν 

µειωθεί η διαθέσιµη ινσουλίνη, ειδικά σε περιπτώσεις σωµατικής ή ψυχικής 

υπερέντασης, ο ασθενής ενδέχεται να παρουσιάσει ∆ΚΟ, αλλά το ενδεχόµενο 

αυτό είναι σπάνιο.[4] 
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1.6 Αντιµετώπιση 

 

Πολύ σηµαντικό ρόλο στην αντιµετώπιση του διαβήτη παίζει η 

εκπαίδευση του διαβητικού ασθενούς όσον αφορά στη διατροφή που πρέπει 

να ακολουθεί, στον έλεγχο του σακχάρου από τον ίδιο και στη χορήγηση 

ινσουλίνης. Η στρατηγική αντιµετώπισης έχει ως στόχο αφενός τον 

µακροχρόνιο γλυκαιµικό έλεγχο του ασθενούς κι αφετέρου την εξάλειψη των 

παραγόντων που αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης των χρόνιων επιπλοκών 

του διαβήτη, δηλαδή τη διακοπή του καπνίσµατος, τον έλεγχο της αρτηριακής 

πίεσης και των επιπέδων χοληστερόλης, την αύξηση της σωµατικής άσκησης 

και την υιοθέτηση από τον ασθενή του υγιεινού τρόπου ζωής.  

Σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1, η χορήγηση ινσουλίνης είναι 

απαραίτητη για την εξασφάλιση των επιθυµητών επιπέδων γλυκόζης. 

Αντίθετα, σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2, ο γλυκαιµικός έλεγχος είναι 

δυνατόν να επιτευχθεί αρχικά µε έλεγχο του σωµατικού βάρους και δίαιτα ή µε 

χορήγηση αντιδιαβητικών φαρµάκων από του στόµατος. Ινσουλίνη θα 

χρειαστούν οι ασθενείς αυτοί σε περίπτωση αποτυχίας του γλυκαιµικού 

ελέγχου µε τα παραπάνω µέτρα. Ο συνηθέστερος τρόπος χορήγησης της 

ινσουλίνης είναι η υποδόρια χορήγηση. Ο τύπος ινσουλίνης, η δόση και η 

συχνότητα χορήγησης εξαρτώνται αποκλειστικά από τις ανάγκες του εκάστοτε 

ασθενούς. Για το λόγο αυτό, το σχήµα της ινσουλινοθεραπείας είναι απόλυτα 

εξατοµικευµένο.[3] 

 

1.7 ∆ιάγνωση 

Η διάγνωση του διαβήτη είναι εύκολη όταν υπάρχουν τα κλασικά 

συµπτώµατα και αρκεί η επιβεβαίωση µε τη µέτρηση του σακχάρου του 

αίµατος. Η διάγνωση µπαίνει επίσης εύκολα όταν ο ασθενής παρουσιάζεται 

µε συµπτώµατα και σηµεία διαβητικής κετοξέωσης. Τα διαγνωστικά κριτήρια 

που έχουν θεσπιστεί για τη διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη είναι τα 

ακόλουθα : 

� Παρουσία κλασικών συµπτωµάτων του διαβήτη και τιµή 

γλυκόζης σε οποιαδήποτε στιγµή > 200mg/dl 

� Τιµή σακχάρου νηστείας (που λαµβάνεται δηλαδή µετά από 8 

τουλάχιστον ώρες αποχής από την πρόσληψη τροφής) > 

126mg/dl 
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� Τιµή σακχάρου 2 ώρες µετά από φόρτιση µε 75g γλυκόζης από 

του στόµατος > 200mg/dl 

Ένας άλλος χρήσιµος δείκτης είναι η τιµή της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης (HbA1c). ∆εν χρησιµοποιείται για τη διάγνωση του 

σακχαρώδους διαβήτη, αλλά για την παρακολούθηση της ρύθµισης του 

σακχάρου αίµατος, αφού αντικατοπτρίζει τη µέση τιµή σακχάρου αίµατος τους 

τελευταίους 3 µήνες πριν την εξέταση. Τιµές HbA1c < 6% θεωρούνται 

ενδεικτικές καλού γλυκαιµικού ελέγχου.[4] 

 

 

 

1.8 Κύηση και διαβήτης 

Εάν η έγκυος πάσχει από διαβήτη, είναι πολύ σηµαντικό να ελέγχει το 

διαβήτη προσεκτικά κατά τη διάρκεια της κυήσεως. Κάθε ενδεχόµενη κύηση 

θα πρέπει να είναι προγραµµατισµένη. Πρέπει να ελέγχει απόλυτα το διαβήτη 

(δηλαδή τα φυσιολογικά επίπεδα σακχάρου στο αίµα) για τουλάχιστον τρεις 

(3) µήνες πριν από τη σύλληψη του εµβρύου και καθ' όλη τη διάρκεια της 

κυήσεως. Η εγκυµονούσα και το µωρό θα χρειαστούν αρκετή ειδική 

φροντίδα.[3]  

 

 

1.9 Επιδηµιολογικά στοιχεία 

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, το 2006 οι ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη παγκοσµίως ξεπερνούν τα 170 εκατοµµύρια, αριθµός 

που αναµένεται να διπλασιαστεί µέχρι το 2030 καθώς η συχνότητα της νόσου 

αυξάνεται ραγδαία. Εκτιµάται ότι στην Ελλάδα το 5.9% του γενικού 

πληθυσµού πάσχει από σακχαρώδη διαβήτη. Ο διαβήτης είναι συχνότερος 

στον ανεπτυγµένο κόσµο (ιδιαίτερα ο διαβήτης τύπου 2) και φαίνεται ότι 

συνδέεται άµεσα µε το λεγόµενο δυτικό τρόπο ζωής που περιλαµβάνει τη 

διαβίωση στα µεγάλα αστικά κέντρα, τον ανθυγιεινό τρόπο διατροφής και την 

καθιστική ζωή. Αποτελεί µια από τις κύριες αιτίες θανάτου παγκοσµίως.[7] 
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1.10 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ∆ΙΑΒΗΤΗ 

 

Η επιτυχής θεραπεία κάνει όλη τη διαφορά στη µακροπρόθεσµη υγεία, 

και η επίτευξη µιας ισορροπηµένης θεραπείας διαβήτη µπορεί να είναι το 

κλειδί στη διαβίωση και µε τον τύπο - 1 και τύπο -2 διαβήτη. Η θεραπεία 

ποικίλλει για κάθε άτοµο, όχι απλά στον τύπο διαβήτη που έχουν, αλλά και σε 

µεµονωµένη συγκεκριµένη διαβητική θεραπεία. 

Η θεραπεία του διαβήτη πρέπει να είναι στρατηγικά προγραµµατισµένη 

από µια καταρτισµένη οµάδα υγειονοµικής περίθαλψης. Ποτέ δεν γίνονται 

αλλαγές στο πρόγραµµα θεραπείας ή την οργάνωση χωρίς τη διαβούλευση 

ενός επαγγελµατία υγείας, ενώ επιπλέον αυτές οι συµβουλές δεν δίνονται 

αλλού και είναι προσωπικές και µεµονωµένες για το κάθε περιστατικό. 

Οι ακόλουθες πληροφορίες για τη θεραπεία του διαβήτη είναι από το 

National Diabetes Fact Sheet. ∆ιεθνές εκτιµήσεις και γενικές πληροφορίες για 

τον διαβήτη στις Ηνωµένες Πολιτείες (Centers for Disease Control and 

Prevention. Atlanta , GA : US Department of Health and Human Services, 

1997) 

«Οι γνώσεις για τη θεραπεία, και τη πρόοδο στρατηγικών πρόληψης 

αναπτύσσονται καθηµερινά . Η θεραπεία στοχεύει να κρατήσει τη γλυκόζη 

αίµατος κοντά στα φυσιολογικά επίπεδα όλες τις ώρες της ηµέρας. Η 

εκπαίδευση για αυτοδιαχειρισµό είναι ακέραια στη θεραπεία του διαβήτη. Η 

θεραπεία πρέπει να εξατοµικευθεί µεµονωµένα και να καθοδηγηθεί ιατρικά, 

ψυχοκοινωνικά, και να υπάρξουν αλλαγές όσον αφορά  στον τρόπο ζωής του 

ασθενούς.» 

Ποικίλοι διαφορετικοί παράγοντες διαδραµατίζουν ρόλο στη θεραπεία 

του διαβήτη, αλλά η σηµαντικότητα της ισορροπηµένης, συντονισµένης 

θεραπείας για όλους τους διαβητικούς δεν µπορεί να υποτιµηθεί. Η τακτική και 

επιτυχής θεραπεία µειώνει τον κίνδυνο για κάθε ασθενή να αναπτύξει τις 

επιπλοκές του διαβήτη. Τα βασικά της θεραπείας του διαβήτη αναλύονται για 

κάθε διαβητικό τύπο παρακάτω: 
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1.10.1 Θεραπεία διαβήτη τύπου 1 

 

Η θεραπεία του διαβήτη τύπου 1 είναι ένας καθηµερινός στόχος. Η 

έλλειψη παραγωγής ινσουλίνης από το πάγκρεας κάνει τον διαβήτη τύπου 1 

να  είναι ιδιαίτερα δύσκολο να ελεγχτεί. Η θεραπεία απαιτεί µια ακριβή 

θεραπευτική αγωγή που περιλαµβάνει χαρακτηριστικά, µια προσεκτικά 

ισορροπηµένη διατροφή, καθηµερινή  σωµατική δραστηριότητα, µέτρηση της 

γλυκόζης του αίµατος αρκετές φορές ηµερησίως στο σπίτι, και καθηµερινές 

εγχύσεις ινσουλίνης. 

 

1.10.2 Θεραπεία διαβήτη τύπου 2 

Η θεραπεία περιλαµβάνει χαρακτηριστικά τον έλεγχο διατροφής, 

καθηµερινή άσκηση, µέτρηση γλυκόζης αίµατος καθηµερινά, και σε µερικές 

περιπτώσεις φαρµακευτική αγωγή ή και ινσουλίνη. Περίπου 40% των 

ανθρώπων που πάσχουν από διαβήτη τύπου -2 απαιτούνται εγχύσεις 

ινσουλίνης.[3,4]     

 

 

 

1.11 ΠΡΟ∆ΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: 

 

Ταξινοµούνται σε µείζονες ( υπέρταση, υπερχοληστεριναιία, κάπνισµα) 

και ελάσσονες ( παχυσαρκία, διαβήτης, υπερτριγλυκερίδια, καθιστική ζωή, 

άγχος, οικογενειακή προδιάθεση) παράγοντες. 

 

1. Υπερλιπιδαιµία. Μεταβολικές διαταραχές µε αύξηση των 

λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών του πλάσµατος. Τα 

κυριότερα λιπίδια είναι η χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια και τα 

φωσφολιπίδια. 

2. Υπέρταση. Πιθανώς δρα µέσω τραυµατισµού του 

ενδοθηλίου και υπερπλασίας των λείων µυϊκών ινών, µε 
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αποτέλεσµα την είσοδο LDL  στο αγγειακό τοίχωµα και τη 

συσσώρευση αιµοπεταλίων. 

3. Κάπνισµα. ∆ιεγείρει το νευρικό σύστηµα, προκαλεί αύξηση 

των κατεχολαµινών στη κυκλοφορία, ταχυκαρδία, υπέρταση 

και κινητοποίηση των λιπών. Αυξάνει τη συγκολητικότητα των 

αιµοπεταλίων, τον αριθµό των ερυθρών αιµοσφαιρίων και τη 

γλοιότητα του αίµατος. Η ανοξία του ενδοθηλίου τελικά 

µειώνει την αντίσταση του στην είσοδο των λιποπρωτεϊνών 

µέσα στο αγγειακό τοίχωµα. 

4. Σακχαρώδης διαβήτης. Προκαλεί αθηρωµάτωση ( βλάβες 

στις µεγάλες και µέσου µεγέθους αρτηρίες), 

αρτηριοσκλήρυνση (βλάβες στις µικρού µεγέθους αρτηρίες) 

και τριχοειδοπάθεια.[3,4] 

 

Η παθογένεια της αθηρωµατώσεως σχετίζεται µε τις διαταραχές της 

λειτουργικότητας των αιµοπεταλίων (αυξηµένη συγκολλητικότητα) και της 

φυσιολογικής λειτουργίας του ενδοθηλίου των αγγείων ( µεταβολές των 

παραγόντων πήξεως). Η µικροαγγειοπάθεια χαρακτηρίζεται από πάχυνση της 

βασικής µεµβράνης των τριχοειδών στη περιφέρεια, τους νεφρούς και τον 

αµφιβληστροειδή. 

 

5.   Άλλοι παράγοντες.  

• Καθιστική ζωή. Σωµατική άσκηση µειώνει τα τριγλυκερίδια 

της VLDL της LDL, το σωµατικό βάρος, το λιπώδη ιστό 

και αυξάνει την HDL. 

• Παχυσαρκία. Άτοµα µε παχυσαρκία έχουν συχνά 

αυξηµένη υπερτριγλυκεριδαιµία, υπερχοληστεριναιµία, 

υπέρταση, χαµηλή ποσότητα HDL στο πλάσµα, ισχυρούς 

παράγοντες της αθηρογενήσεως. 

• Υπερουριχαιµία, πολυκυτταραιµία, χρόνιες 

φλεγµονές.[3,4] 
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          1.12 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΟΥΣ ∆ΙΑΒΗΤΗ 

 

1. Υπεργλυκαιµία: τα κυριότερα συµπτώµατα που προκαλούνται 

σε ασθενείς µε Σ∆ από την υπεργλυκαιµία είναι ∆ΚΟ και η ΥΥΚ. 

2. Υπογλυκαιµία: είναι συνήθεις σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 1 και 

µερικές φορές παρουσιάζεται σε άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 οι οποίοι 

υποβάλλονται σε θεραπεία µε λήψη υπογλυκαιµικών χαπιών. 

Οφείλεται κυρίως στη δυσαναλογία µεταξύ πρόσληψης 

ινσουλίνης, φυσικής δραστηριότητας και διαθεσιµότητας 

υδατανθράκων 

3. ∆ιαταραχές καρδιολογικού συστήµατος: η µακροκυκλοφορία 

στα άτοµα µε Σ∆ υπόκειται σε µεταβολές που οφείλονται στην 

αθηροσκλήρωση, σε διαταραχές των αιµοπεταλίων,  των 

ερυθρών αιµοσφαιρίων και των παραγόντων πήξης, καθώς και 

σε αλλοιώσεις των τοιχωµάτων των αρτηριών. Αυτά αυξάνουν 

των κίνδυνο για επιπλοκών όπως, στεφανιαίας νόσου, 

αγγειακής εγκεφαλοπάθειας, περιφερικής αγγειοπάθειας. 

4. ∆ιαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια: η δοµή των τριχοειδών 

του αµφιβληστροειδούς διαταράσσεται µε αποτέλεσµα την 

ισχαιµία και τη ρήξη του αγγείο-αµφιβληστροειδικού φραγµού  

5. ∆ιαβητική νεφροπάθεια: είναι νόσος των νεφρών, η οποία 

χαρακτηρίζεται από παρουσία λευκωµατίνης στα ούρα, 

υπέρταση, οίδηµα, και προοδευτική νεφρική ανεπάρκεια. 

6. Περιφερικές νευροπάθειες: οι κλινικές εκδηλώσεις τους 

αρχίζουν από τα δάκτυλα των ποδών και προχωρούν 

κεντρικότερα, το άτοµο που πάσχει από πολυνευροπάθεια, 

παρουσιάζει συνήθως παραισθησίες στα απώτερα σηµεία των 

άκρων(υποκειµενική µεταβολή της αισθητικότητας, όπως 

µούδιασµα ή νυγµοί), πόνος που περιγράφετε ως συνεχής, 

ήπιος, καύσος ή σουβλιά, και αίσθηση ψυχρότητας των κάτω 

άκρων. 

Σπλαχνικές νευροπάθειες: δυσλειτουργία της εφίδρωσης, διαταραχή 

της λειτουργίας της κόρης, γαστρεντερική και ουροποιητική δυσλειτουργία.  

• Αυξηµένη ευπάθεια στης λοιµώξεις. 

• Περιοδοντοπάθειες 
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• Επιπλοκές από τα κάτω άκρα[4,7] 

 

 

       1.13. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑΣ 

 

Ήπια υπογλυκαιµία: Όταν εκδηλωθεί ήπια υπογλυκαιµία είναι 

αναγκαία η άµεση θεραπεία της. Σε όσα άτοµα παρουσιάζεται υπογλυκαιµία, 

επιβάλλεται η χορήγηση 15 γρ ζάχαρης ταχείας δράσης. Εάν οι εκδηλώσεις 

της υπογλυκαιµίας συνεχιστούν  πρέπει να εφαρµοστεί ο κανόνας 15/15 : 

αναµένουµε 15 λεπτά, ελέγχουµε τη γλυκόζη του αίµατος και εάν βρεθεί 

χαµηλή, χορηγούµε ακόµη 15 γρ υδατανθράκων. Η διαδικασία αυτή είναι 

δυνατόν να επαναληφθεί όσες φορές χρειάζεται για να επανέλθει το επίπεδο 

της γλυκόζης στο αίµα. 

Βαριά υπογλυκαιµία: τα άτοµα αυτά συχνά χρειάζονται να εισαχθούν 

στο νοσοκοµείο. Τα κριτήρια για να εισαχθεί ένας ασθενής στο νοσοκοµείο 

είναι ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα. 

• γλυκόζη αίµατος <50 mg/dl, εφόσον η άµεση αντιµετώπιση  δεν 

αποκατέστησε το επίπεδο συνείδησης. 

• κωµατώδης κατάσταση, σπασµοί ή διαταραχές της 

συµπεριφοράς. 

• υπογλυκαιµία οφείλεται σε αντιβιοτικό από του στόµατος. 

Εάν ο ασθενής έχει της αισθήσεις του και δεν είναι συγχυτικός, είναι 

δυνατόν να χορηγηθούν 10 έως 15 γρ υδατανθράκων από το στόµα. Εάν 

υπάρχει διαταραχή της συνείδησης χορηγείται γλυκόζη ή γλυκογόνη 

παρεντερικά. 
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Κεφάλαιο 2 

ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΑΡΤΗΡΙΩΝ 
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2.1 Παθογένεια της αθηρογενησεώς 

 

Η αρτηριοσκλήρυνση αποτελεί εκφυλιστική νόσο, η οποία προσβάλλει 

τις µεγάλες αλλά και τις νεότερες ηλικίες, κατέχουσα στις προηγµένες χώρες 

την πρώτη θέση στις αιτίες θανάτου. 

Οι κύριες εκδηλώσεις της είναι τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, το 

έµφραγµα του µυοκαρδίου και η περιφερική αρτηριοπάθεια, γι’ αυτό δικαίως 

χαρακτηρίζεται και ως µάστιγα της εποχής µας. 

Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας το 1958 καθόρισε ως 

αρτηριοσκλήρυνση «το σύνολο των µεταβολών του ενδοθηλίου των 

αρτηριών, που περιλαµβάνει την τοπική συγκέντρωση λιποειδών, 

βλεννοπολυσακχαριτών, αίµατος και προϊόντων του ινώδους ιστού και 

ασβεστίου, µε συνύπαρξη αλλοιώσεων και στο µέσο χιτώνα». Η παθογένεια 

της αρτηριοσκλήρυνσης φαίνεται πολυαιτιακή. Η έρευνα στηρίζεται σε 

επιδηµιολογικά δεδοµένα και παθολογοανατοµικές µελέτες.[9] 

 

 

2.2 Αιµοδυναµική παθοφυσιολογία της κλινικής 

έκφρασης της ισχαιµίας 

 

Οι βασικοί αιµοδυναµικοί παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί πρόκλησης και 

αντιρρόπησης της ισχαιµίας είναι σχεδόν οι ίδιοι και για την ισχαιµία των άνω 

µελών ή και των περισσοτέρων οργάνων του σώµατος. Οι κλινικές διαφορές 

βρίσκονται στις ειδικές εκδηλώσεις ισχαιµίας, οι οποίες σχετίζονται µε το είδος 

του πάσχοντος µέλους ή οργάνου. Έτσι, για παράδειγµα, ενώ για τα κάτω 

µέλη του σώµατος περιγράφεται ως διαλείπουσα χωλότητα, όταν πρόκειται 

για τα άνω µέλη, τη καρδιά ή το έντερο περιγράφεται ως διαλείπουσα κόπωση 

των άνω µελών, στηθάγχη ή κοιλιάγχη, αντίστοιχα.[9] 
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2.3  ΧΡΟΝΙΑ ΙΣΧΑΙΜΙΑ 

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες ανάπαυσης, η αιµατική ροή στο 

κάτω µέλος του σώµατος κυµαίνεται 300-400 ml/min, η οποία και ικανοποιεί 

τις µεταβολικές ανάγκες του µέλους. 

Αν τοποθετήσουµε κάποιον αεροθάλαµο γύρω από τον µηρό και 

ασκήσουµε κάποια υπερσυστολική πίεση σε αυτόν, ώστε να διακόψουµε την 

αιµατική ροή περιφερικότερα για 5 λεπτά περίπου, οι περιφερικές αρτηριακές 

αντιστάσεις Rd θα ελαττωθούν εξαιτίας της αντισταθµιστικής (=αντιδραστικής) 

προς την οξεία ισχαιµία αγγειοδιαστολής των αρτηριολίων κα των 

προτριχοειδικών σφιγκτήρων. Η προκλητή αυτή αντιδραστική υπεραιµία 

επιφέρει µέχρι και υπερδεκαπλάσια αύξηση της αιµατικής ροής στο µέλος, η 

οποία µε την παύση της πρόκλησης της ισχαιµίας επανέρχεται ταχύτατα, 

εντός 1-2 λεπτών, στα φυσιολογικά επίπεδα ανάπαυσης. 

Καθώς τα κύµατα πίεσης κινούνται προς τις περιφερικές αρτηρίες, η 

συστολική αρτηριακή πίεση αυξάνεται. Επιπλέον, η διαστολική πίεση 

µειώνεται µερικώς και, εποµένως, αυξάνει και η πίεση σφυγµού (= διαφορά 

διαστολικής από συστολική πίεση.) Με τα κύµατα της αιµατικής ροής 

συµβαίνει το αντίθετο, το φαινόµενο αυτό εξαρτάται από την  φάση µε την 

οποία επανέρχεται η σύζευξη των προς την περιφέρεια κινούµενων κυµάτων 

πίεσης και ροής µε τα αντίστοιχα ανακλώµενα. 

Εποµένως, κάτω από φυσιολογικές συνθήκες ανάπαυσης, η συστολική 

αρτηριακή πίεση στο ύψος των σφυρών (οπίσθια κνηµιαία, ραχιαία ποδός ή 

περονιαία αρτηρία) είναι πάντοτε µεγαλύτερη από τη συστηµατική αρτηριακή 

πίεση, όπως αυτή καταγράφεται µε το σφυγµοµανόµετρο στο βραχίονα. 

Γενικά, ο λόγος µεταξύ της περιοχικής συστολικής αρτηριακής πίεσης στο 

κάτω τριτιµόριο της κνήµης – η οποία συνηθίζεται να ονοµάζεται πιο απλά και 

ως πίεση σφυρών- προς την αντίστοιχη της περιοχής του βραχίονα έχει 

µεγαλύτερη τιµή ή ίση της µονάδας. Ο λόγος αυτός ονοµάζεται διεθνώς 

σφυροβραχιόνιος δείκτης πίεσης (ankle- brachial pressure index) και, 

χρησιµοποιείται ευρύτατα στην κλινική πράξη για την ποσοτική εκτίµηση της 

βαρύτητας της ισχαιµίας. 

Κατά την προκλητή αντιδραστική υπεραιµία, ο σφυροβραχιόνιος 

δείκτης πίεσης δεν µεταβάλλεται σε φυσιολογικά άτοµα. Μπορεί να µειωθεί 

πολύ λίγο κατά την έντονη κόπωση, αλλά το φαινόµενο είναι άκρως στιγµιαίο, 
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αφού µε την  παύση της πρόκλησης της αντιδραστικής υπεραιµίας, 

επανέρχονται στα φυσιολογικά επίπεδα εντός 1-2 λεπτών.[9] 

 

 

2.4 ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΚΕΤΟΟΞΕΩΣΗ 

Η διαβητική κετοοξέωση εµφανίζεται όταν υπάρχουν απόλυτη έλλειψη 

ινσουλίνης και αύξηση των αντιρρυθµιστικών προς  την ινσουλίνη ορµονών. 

Έτσι, η παραγωγή γλυκόζης στην από το ήπαρ αυξάνεται,  η χρησιµοποίηση 

της γλυκόζης στην περιφέρεια  µειώνεται, η κινητοποίηση του λίπους 

αυξάνεται, και διεγείρεται η κετογένεση (σχηµατισµός κετόνων). Η καταστολή 

του κεντρικού νευρικού συστήµατος από τη συσσώρευση κετόνων και την 

οξέωση είναι δυνατόν να προκαλέσει κώµα, αν δεν αντιµετωπιστεί.  

 

 

 2.5 Υπερωσµωτική υπεργλυκαιµική κατάσταση 

        Η µεταβολική διαταραχή που είναι γνωστή ως ΥΥΚ συµβαίνει σε 

ασθενείς µε Σ∆ τύπου 2. Χαρακτηρίζεται από ωσµωτικότητα πλάσµατος, 

πάρα πολύ αυξηµένη στάθµη γλυκόζης στο αίµα, καθώς και από διαταραχή 

του επιπέδου συνείδησης. Η ΥΥΚ είναι σοβαρή, απειλητική για τη ζωή, 

επείγουσα κατάσταση, η οποία παρουσιάζει µεγαλύτερη θνητότητα από τη 

∆ΚΟ.  

 

 

2.6 Τι συµβαίνει στα άτοµα µε χρόνια ισχαιµία. 

 

Χαρακτηριστικό της χρόνιας ισχαιµίας του µέλους είναι η ανάπτυξη της 

αρτηριακής παράπλευρης κυκλοφορίας και η χάλαση της περιφερικής 

αγγειακής κοίτης. Το δεύτερο φαινόµενο είναι πιο έντονο, όσο πιο βαριά είναι 

η ισχαιµία τόσο πιο πολύ διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στα αιµοδυναµικά 

χαρακτηριστικά της κλινικής έκφρασης της χρόνιας ισχαιµίας. 

Σχετικά µε το αιµοδυναµικό κύκλωµα, το οποίο προκύπτει από την 

αποφρακτική βλάβη της επιπολής µηριαίας αρτηρίας, όπως αυτό 

παριστάνεται µε το ηλεκτρικό ανάλογο του, έχουµε: 

Rs: οι αντιστάσεις οι οποίες προβάλλονται από τη στενωµένη επιπολής 

µηριαία αρτηρία. 
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Rc: οι αντιστάσεις οι οποίες προβάλλονται από τις τρείς ζώνες της 

παράπλευρης κυκλοφορίας, δηλαδή τους αρτηριακούς κλάδους από την εν τω 

βάθει µηριαία µέχρι την ιγνυακή αρτηρία. 

Rd: οι αντιστάσεις οι οποίες προβάλλονται από την περιφερική 

αγγειακή κοίτη της γαστροκνηµίας. 

PA: η αρτηριακή πίεση στην επιπολής µηριαία αρτηρία πριν από την 

αρτηριακή στένωση. 

PB: η αρτηριακή πίεση στην ιγνυακή αρτηρία µετά την εκβολή προς 

αυτήν της παράπλευρης αρτηριακής ζώνης επανεισόδου (ζώνη 3). 

Επειδή οι αντιστάσεις Rs και Rc συνδέονται παράλληλα, οι συνολικές 

αντιστάσεις Rsc, οι οποίες προβάλλονται στη ροή µεταξύ των πιέσεων PA και 

PB θα είναι, σύµφωνα µε τη σχέση (4.6) 

 

RSC=RsRc / Rs+Rc 

 

Οι συνολικές αυτές αντιστάσεις Rsc, ονοµάζονται περιοχικές 

(regional)ή και τµηµατικές (segmental) αντιστάσεις. Ο όρος προκύπτει από το 

γεγονός ότι αναφέρονται σε συγκεκριµένη περιοχή ή διαφορετικά σε 

συγκεκριµένο τµήµα. Έτσι, για παράδειγµα, ανεξάρτητα από το αν κάποια 

αρτηρία είναι φυσιολογική ή στενωµένη ή αποφραγµένη, η περιοχική 

αντίσταση στο µηρό προβάλλεται από το σύστηµα των µηριαίων αρτηριών. [9]  

 

2.7 Ενδείξεις κακής κυκλοφορίας 

1. Τα πόδια είναι κρύα. 

2. Το δέρµα είναι λεπτό σαν περγαµηνή, χλωµό ή µελανό ιδιαίτερα 

στα δάκτυλα και στο περίγραµµα των ποδιών. 

3. Πόνοι στις γάµπες ή κράµπες στο βάδισµα, ανακούφιση όταν 

κρεµάει τα πόδια έξω από το κρεβάτι. 

4. Οι πόνοι, όταν ξαπλώνει ο πάσχων, ελαττώνονται  

5. Οι πληγές, οι τραυµατισµοί και µέρη που πιέζονται, πονούν όταν 

στέκεστε. 

 

Συνήθως οι παθήσεις των νεύρων συνυπάρχουν µε τις παθήσεις 

κυκλοφορίας του αίµατος. Σε αυτήν την περίπτωση, παρ’ όλη την κακή 

κυκλοφορία, σπάνια υπάρχουν πόνοι κατά το βάδισµα. Αυτή η µορφή είναι 

ιδιαίτερα επικίνδυνη για τους διαβητικούς. Είναι δυνατόν όµως µε µεθοδική 

θεραπεία να επιτευχθεί καλυτέρευση.  
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Μια θεραπευτική περιποίηση των ποδιών είναι πολύ υπεύθυνη για να 

αφεθεί στα χέρια ενός µη ειδικού. Για αυτόν τον λόγο, οι ασθενείς οφείλουν να 

εµπιστεύονται την περιποίηση των ποδιών τους σε ποδολόγο. Αυτή η 

ειδικότητα προσφέρει την εγγύηση ότι τα πόδια των ασθενών βρίσκονται σε 

καλά και εξειδικευµένα χέρια. [9] 

 

2.8 Ενδείξεις νευροπάθειας 

Το δέρµα είναι ερυθρό, ζεστό, ξηρό µε σκασίµατα. 

1. Ισχυρή τάση σε σκληρύνσεις και ονυχοµηκυτιάσεις. 

2. Τύλοι, σε θέσεις που δέχονται µεγάλη πίεση. 

3. ∆ηµιουργία πλατυποδίας. 

4. Το πόδι φαρδαίνει, οι αρθρώσεις πρήζονται και εµφανίζονται 

γαµψοδακτυλίες. 

5. Αίσθηση µουδιάσµατος, µυρµήγκιασµα, µπερδεµένη αίσθηση 

(δηλ. αίσθηση ότι τα πόδια είναι κρύα, ενώ είναι ζεστά). 

6. Αστάθεια βαδίσµατος, αίσθηση βαδίσµατος σε βαµβάκι. 

7. Πόνοι σε ηρεµία, ιδιαίτερα την νύχτα, συχνά µε κάψιµο. 

8. Ανακούφιση βαδίζοντας πάνω-κάτω και δροσίζοντάς τα. 

9. Η αίσθηση µεταξύ ζεστού-κρύου µειώνεται ή εξαφανίζεται. 

10. Η ευαισθησία στον πόνο ελαττώνεται ή χάνεται. 

Ό,τι θα έπρεπε να προκαλεί πόνο δεν πονάει πια, π.χ. πολύ στενά 

παπούτσια, τραυµατισµοί, κάψιµο, πίεση.[9] 

 

 

2.9 Γενικές οδηγίες που παρέχονται στους ασθενείς  

 

• Η καθηµερινή εξέταση των ποδιών 

Εξετάζετε καθηµερινά τα πόδια σας και ενηµερώνετε τον γιατρό σας ή 

τον ποδολόγο αµέσως, για οποιοδήποτε πρόβληµα. Προσέχετε εάν 

υπάρχουν τραυµατισµοί, αλλαγή ιστών και διαφοροποιήσεις στο δέρµα ή στα 

νύχια. Εξετάστε τα πόδια σας κάτω από δυνατό φως. Χρησιµοποιείστε έναν 

καθρέφτη για να παρατηρήσετε όλο το πόδι. Είναι απαραίτητο να εξετάζονται 

τα πόδια σας σε τακτικά χρονικά διαστήµατα από τον γιατρό ή τον ποδολόγο 

σας ή όποιον άλλον ειδικό.  
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• Συµπτώµατα µολύνσεων 

Μάθετε να αναγνωρίζετε τα πρώτα συµπτώµατα µολύνσεων. Τέτοια 

συµπτώµατα είναι η υψηλή θερµοκρασία του δέρµατος, ερεθισµένα σηµεία 

(κόκκινα), όπως επίσης και πρησµένα. Πόνοι και ευαισθησία, είναι ένα σηµάδι 

ότι λειτουργεί ακόµη το οργανικό σύστηµα συναγερµού πόνου. Οι µολύνσεις 

στα πόδια πρέπει να κουράρονται αµέσως από τον γιατρό ή τον ποδολόγο 

σας.  

 

• Ελαττωµένη αίσθηση στα πόδια 

Συνειδητοποιείστε ότι η προστατευτική αίσθηση των ποδιών σας 

εξασθενεί ή χάνεται εντελώς εξαιτίας µιας νευροπάθειας. Συχνά εµφανίζονται 

συγκεκριµένα συµπτώµατα όταν συµβαίνει κάτι τέτοιο. Γι’ αυτό, είναι 

απαραίτητες οι τακτικές εξετάσεις από τον γιατρό ή τον ποδολόγο σας. 

Προσέχετε οι ίδιοι για κάθε ένδειξη όπως µυρµήγκιασµα στα πόδια, 

µούδιασµα ή µία περίεργη αίσθηση σαν να βαδίζετε επάνω σε βαµβάκι ή σαν 

να φοράτε στενές κάλτσες. Εάν δεν λειτουργεί σωστά το σύστηµα 

συναγερµού πόνου, τότε οι τραυµατισµοί ή τα ακατάλληλα παπούτσια δεν 

γίνονται αντιληπτά.  

 

• Μην φοράτε παπούτσια που πιέζουν τα δάκτυλα. 

Τέτοια παπούτσια µπορούν να δηµιουργήσουν προβλήµατα όπως 

υγρά πόδια, µυκητιάσεις, ονυχοκρυπτώσεις, δερµατικά προβλήµατα, όπως 

κάλοι και τύλοι. Τα στενά παπούτσια µπορούν να παραµορφώσουν τα πόδια 

σας και να δηµιουργήσουν όγκους. 

 

• Καθηµερινή περιποίηση των ποδιών 

Το πλύσιµο των ποδιών σας πρέπει να είναι ρουτίνα όπως ακριβώς 

είναι το πλύσιµο των χεριών. Κάντε ποδόλουτρο ή ντους στα πόδια σας, αλλά 

µην τα αφήνετε στο νερό περισσότερο από 5΄. Μία µεγαλύτερη παραµονή στο 

νερό αφαιρεί το απαραίτητο λίπος από το δέρµα και προκαλεί ελαφρά 

ξηρότητα και σχισίµατα του δέρµατος.  

Προσέχετε την θερµοκρασία του νερού να µην υπερβαίνει τους 38 

βαθµούς Κελσίου. Σκουπίζετε τα πόδια σας καλά, ιδιαίτερα µεταξύ δακτύλων. 

Χρησιµοποιείστε µία ενυδατική κρέµα για να διατηρήσετε το δέρµα λείο και 

απαλό (όχι κρέµα στο ενδιάµεσο των δακτύλων). Φοράτε άνετα παπούτσια 
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για να προστατεύσετε τα πόδια σας από την πίεση και την δηµιουργία 

σκληρύνσεων. Για πόδια που ιδρώνουν, χρησιµοποιείστε µία απορροφητική 

πούδρα ποδιών.  

 

• Όταν εµφανίζονται τραυµατισµοί 

Αµυχές, τραύµατα, πληγές από τριβή των παπουτσιών, 

ονυχοκρύπτυωση, φλύκταινες, και σχισίµατα είναι δυνατόν να εµφανιστούν 

παρ’όλες τις προσπάθειές σας να προστατεύσετε τα πόδια σας.  

Η καλύτερη θεραπεία είναι να ανακαλύψετε τις αιτίες του προβλήµατος 

και να τις εξουδετερώσετε. Εάν ο γιατρός ή ο ποδολόγος σας, εξουδετερώσει 

το πρόβληµα, τότε θεραπεύονται οι περισσότεροι τραυµατισµοί µε την 

κατάλληλη περιποίηση 

 

      

    2.10 Ο διαβήτης και τα πόδια τους 

 

Οι διαβητικοί πρέπει να περιποιούνται τα πόδια τους µε ιδιαίτερη 

προσοχή. Ο διαβήτης µπορεί να κάνει ιδιαίτερα επιρρεπή τα πόδια σε 

τραυµατισµούς και µολύνσεις. Αυτό οφείλεται στο ότι εξαφανίζεται βαθµιαία η 

ευαισθησία στα δάκτυλα και στα πόδια σας, δηλαδή το σύστηµα συναγερµού 

πόνου. Εκτός αυτού, πολλοί διαβητικοί, υποφέρουν από κακή κυκλοφορία του 

αίµατος και είναι ιδιαίτερα δύσκολο να αντισταθεί ο οργανισµός τους σε 

µολύνσεις. 

 

Τα περισσότερα προβλήµατα µε τα πόδια µπορούν να αποφευχθούν, 

εάν µάθουν να τα φροντίζουν καλά. Για να είναι σίγουροι οι ασθενείς ότι 

γνωρίζουν το πώς πρέπει – ανάλογα µε τις ανάγκες των ποδιών τους – να τα 

περιποιούνται σωστά, είναι απαραίτητη η εφόρου ζωής συνεργασία µε τον 

ποδολόγο, τον ιατρό ή άλλον ειδικό (νοσηλευτή κοινότητας ή διαβητικού 

ιατρείου).  
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2.11 Σύνδροµο διαβητικού ποδιού 

                             

    

      :  

Εικόνα 1: Νευροπαθητικό έλκος µε οστεοµυελίτιδα του δεύτερου 

δακτύλου 

 

  

Το σύνδροµο του "διαβητικού ποδιού" καλύπτει διάφορες παθολογίες 

συµπεριλαµβάνοντας τη νευροπάθεια, το έλκος του ποδιού (Νευροπαθητικό 

έλκος µε οστεοµυελίτιδα του δεύτερου δακτύλου), την οστεοµυελίτιδα και τον 

ακρωτηριασµό. 

Σε σχέση µε την αιτιολογία του έλκους των ποδιών στους διαβητικούς 

είναι περίπου 50% µόνο νευροπαθητικής, 10% περίπου µόνο ισχαιµικής και 

40% µικτής νευροϊσχαιµικής προέλευσης .Ο ακρωτηριασµός του κάτω άκρου 

εκτελείται 15 φορές συχνότερα στους διαβητικούς από ότι στους µη 

διαβητικούς ασθενείς.[5] 
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2.11.1 ∆ιαβητική νευροπάθεια 

 

(Κλασική εικόνα νευροπαθητικών φυσαλίδων σε διαβητικό ασθενή κατόπιν 

παρατεταµένης έκθεσης του ποδιού σε καλοριφέρ. ) 

 

Η παθοφυσιολογία παραµένει ασαφής. Είναι είτε µικροαγγειακή 

ασθένεια, η οποία οδηγεί σε νευρική υποξία, είτε άµεση επίδραση της 

υπεργλυκαιµίας στο µεταβολισµό των νευρώνων ή ενδεχοµένως και τα δύο. 

Μπορεί να παρουσιαστεί ως µονο- ή πολυνευροπάθεια από τις οποίες η 

περιφερική συµµετρική αισθητική πολυνευροπάθεια είναι η πιο σηµαντική. 

Η διάγνωση της νευροπάθειας αποκαλύπτεται µε παραισθησίες, 

απώλεια αίσθησης πόνου, θερµοκρασίας (φωτογραφία), απουσία του 

αχίλλειου αντανακλαστικού και σπανιότερα αδυναµία και µυϊκή ατροφία του 

τετρακέφαλου µηριαίου, λόγω βλάβης του µηριαίου νεύρου, η οποία είναι 

αναστρέψιµη µε καλύτερη ρύθµιση του διαβήτη. 

Η θεραπεία περιλαµβάνει τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά ή αντιεπιληπτικά 

όπως Gabapentin και Carbamazepine. 

Η συνακόλουθη αυτόνοµη νευροπάθεια µειώνει τον ιδρώτα του 

δέρµατος και ανοίγει αρτηριοφλεβικές αναστοµώσεις που οδηγούν στην 

αυξανόµενη ροή αίµατος στο πόδι. Κατά συνέπεια το νευροπαθές πόδι γίνεται 

θερµό, µε καλούς σφυγµούς αλλά ξηρό, το οποίο µπορεί να δηµιουργήσει 

ραγάδα ειδικά στην φτέρνα.[4,5] 
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2.11.2 Περιφερική αγγειοπάθεια 

 

(Αγγειοπλαστική (µπαλόνι) της επιπολής µηριαίας αρτηρίας λόγω σηµαντικής 

αθηροσκλήρυνσης που δηµιούργησε στένωση του αγγείου. ) 

Η βασική παθολογία της αθηροσκλήρυνσης είναι πιθανότατα η ίδια και 

στους διαβητικούς και χαρακτηρίζεται από ενδοθηλιακή καταστροφή που 

ακολουθείται από τη συνάθροιση αιµοπεταλίων, την απόθεση λιπιδίων και τον 

πολλαπλασιασµό των λείων µυϊκών ινών µε σχηµατισµό πλακιδίων 

(φωτογραφία 3). 

Η διανοµή της αγγειοπάθειας στον διαβητικό ασθενή φαίνεται να 

επιδρά συχνότερα στα αγγεία κάτω από το γόνατο. 

Η θεραπεία µε αντιαιµοπεταλιακούς παράγοντες όπως η ασπιρίνη, η 

διπυριδαµόλη ή η κλοπιδογρέλη µειώνουν τις περιπτώσεις αγγειακών 

θροµβώσεων και θανάτων κατά 25%. Η "HOPE-Study" έδειξε ότι ο ACE-

αναστολέας ραµιπρίλη µειώνει τη θνησιµότητα σε ασθενείς µε διαλείπουσα 

χωλότητα κατά 25%. Η "HEART Protection Study" έδειξε ότι η µείωση της 

ολικής και της LDL-χοληστερόλης κατά 25% µε µία στατίνη, µειώνει την 

καρδιαγγειακή θνησιµότητα σε ασθενείς µε περιφερική αρτηριακή νόσο κατά 

25% περίπου. Η τακτική άσκηση µε περπάτηµα, βάση τυχαιοποιηµένων 

µελετών, για µία ώρα, τρείς φορές την εβδοµάδα, κατά τη διάρκεια της οποίας 

ο ασθενής θα περπατάει µέχρι το µέγιστο πόνο και θα συνεχίζει το 

περπάτηµα όταν ο πόνος φύγει, βελτιώνει σηµαντικά τα συµπτώµατα της 

διαλείπουσας χωλότητας (διακοπή βάδισης λόγω µυϊκού πόνου γάµπας, 

µηρού ή γλουτού). Η φαρµακευτική αγωγή µε Cilostazol (Pletal) έδειξε να 

βελτιώνει σηµαντικά την απόσταση βάδισης άνευ πόνου σε διαβητικούς και 

µη διαβητικούς ασθενείς.[5] 
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2.11.3 Βιοµηχανικές πτυχές 

 

∆ιάφορες µέθοδοι, δυναµικές και στατικές (π.χ. στο παπούτσι/στο 

πέλµα µετατροπή πίεσης) είναι διαθέσιµες για τη µέτρηση της πίεσης του 

πέλµατος, αλλά δεν αντικαθιστούν µία καλή κλινική εξέταση π.χ. εντόπιση 

κάλου (που παράγεται σε απάντηση στην πίεση). Επιπλέον, η παρουσία 

αιµορραγίας µέσα στον κάλο θεωρείται σαν προ-εξελκωτικό φαινόµενο και 

απαιτεί την επείγουσα προσοχή. Η µετάβαση στο διαβητικό έλκος ποδιών 

χαρακτηρίζεται από επαναλαµβανόµενα τραύµατα σε ένα ανάλγητο πόδι. 

Η καλή εκπαίδευση για τη φροντίδα των ποδιών από τους ασθενείς 

είναι σηµαντική. Η έγχυση σιλικόνης κάτω από τις περιοχές του κάλου και τις 

περιοχές υψηλής πίεσης µπορούν να περιορίσουν το έλκος. Τα επί 

παραγγελία παπούτσια και η τακτική χειρουργική αφαίρεση των κάλων 

µειώνει την πίεση στο πέλµα κι έτσι µειώνει τον κίνδυνο δηµιουργίας έλκους. 

Τα πελµατικά έλκη, κάτω από τις µεταταρσοφαλαγγικές αρθρώσεις µπορούν 

να αντιµετωπιστούν µε ειδικό νάρθηκα (Windowed Scotch Cast) για 

ανακούφιση από την πίεση.[5] 

 

 

 

2.11.4 Μόλυνση 

Ένα µολυσµένο διαβητικό έλκος ποδιού µπορεί να οδηγήσει σε 

απώλεια άκρων µέσα σε µερικές ηµέρες. Η οστεοµυελίτιδα είναι ένας 

σηµαντικός παράγοντας προδιάθεσης για τον ακρωτηριασµό. Η ακτινογραφία 

έχει ευαισθησία περίπου 70% για τον εντοπισµό της οστεοµυελίτιδας. Τα 

κλινικά σηµεία είναι τα πιο αξιόπιστα για τη µόλυνση π.χ. τοπική φλεγµονή, 

πρήξιµο, πύον, τα οποία είναι ένδειξη για έγκαιρη ενδοφλέβια αντιβιοτική 

αγωγή. Οι λοιµώξεις είναι συνήθως πολυµικροβιακές π.χ. σταφυλόκοκκος, 

στρεπτόκοκκος, Gram-αρνητικά όπως πρωτέας, ψευδοµονάδα και αναερόβια 

βακτηρίδια. Ο ανθεκτικός στη µεθικιλλίνη χρυσίζων σταφυλόκοκκος βρίσκεται 

σε περίπου 20% στα έλκη των διαβητικών ποδιών. 
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2.11.5 Charcot νευροαρθροπάθεια 

 

Η νευροαρθροπάθεια χαρακτηρίζεται από την καταστροφή του οστού 

και της άρθρωσης, τον θρυµµατισµό και την ανακατασκευή τους. Ο ακριβής 

µηχανισµός είναι ασαφής, αλλά θεωρείται ότι οφείλεται στο ανάλγητο τραύµα 

και τη συνεχή επιβάρυνση του κάτω άκρου (ειδικά στην περιοχή των 

µεταταρσίων). 

Η αυξανόµενη ροή αίµατος στο οστό, ως αποτέλεσµα της αυτόνοµης 

νευροπάθειας, ενεργοποιεί τους οστεοκλάστες και οδηγεί σε τοπική 

οστεοπόρωση. Η θεραπεία κατευθύνεται εναντίον της υπερβολικής 

δραστηριότητας των οστεοκλαστών µε ενδοφλέβια χορήγηση διφοσφωνικών. 

Η χειρουργική επέµβαση µπορεί να είναι χρήσιµη για την αφαίρεση των 

οστικών προεξοχών.[5] 
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Κεφάλαιο 3 

Ακρωτηριασµός κάτω άκρου 
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3.1 Γιατί είναι ο ακρωτηριασµός απαραίτητος; 
 

Ο ακρωτηριασµός δεν πρέπει να αναβάλλεται για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα σε περίπτωση γάγγραινας (νέκρωση ιστού π.χ. δάκτυλα ή πέλµα), 

έλκους ή σοβαρού πόνου του κάτω άκρου (ο οποίος δεν σας επιτρέπει να 

κοιµηθείτε το βράδυ ή να περπατάτε), λόγω του κινδύνου λοίµωξης, όταν 

έχουν αποτύχει όλες οι άλλες θεραπευτικές προσπάθειες (συντηρητικές ή 

επεµβατικές για επαναδιάνοιξη των αγγείων). Το πόδι δεν µπορεί να 

διατηρηθεί ζωντανό και η λοίµωξη δεν µπορεί να αντιµετωπιστεί πλέον µε 

αντιβιοτικά.[4,5] 

 

      3.2 Η εγχείρηση 

Το ύψος του ακρωτηριασµού εξαρτάται από την κλινική εικόνα και τα 

αγγειογραφικά ευρήµατα, δηλαδή από το πόσο µειωµένη είναι η αιµάτωση 

στο κάτω άκρο. Συνηθισµένες θέσεις ακρωτηριασµού είναι τα δάκτυλα , το 

πρόσθιο άκρο του ποδιού, η κνήµη, απεξάρθρωση στο ύψος του γονάτου και 

το περιφερικό τµήµα του µηρού. Όσο πιο περιφερειακά γίνεται ο 

ακρωτηριασµός, τόσο πιο καλή η δυνατότητα προσθετικής αποκατάστασης 

(τεχνητό µέλος: από κνήµη και πάνω). 

Συχνά ο ασθενής αισθάνεται πόνο µετεγχειρητικά στο τµήµα του 

µέλους το οποίο έχει αφαιρεθεί (“phantom pain”) και χρειάζεται συνήθως 

ισχυρά οπιούχα παυσίπονα. Με την επούλωση της πληγής, ο 

φυσικοθεραπευτής θα αρχίσει την κινησιοθεραπεία αρχικά στο κρεβάτι και 

στην καρέκλα και κατόπιν µε προσωρινό τεχνητό µέλος. Αργότερα µε την 

υποχώρηση του οιδήµατος (πρήξιµο) του ακρωτηριασµένου µέλους, ο ειδικός 

για την προσθετική αποκατάσταση θα πάρει ακριβώς τα µέτρα σας για να 

κατασκευάσει το τεχνητό µέλος.[5] 

 

3.3 Ποιες είναι οι πιθανές επιπλοκές της εγχείρησης; 

 

Λόγω της κακής κυκλοφορίας και της µη επαρκούς αιµάτωσης του 

ακρωτηριασµένου µέλους, µπορεί να µην επουλωθεί η πληγή µε συνέπεια να 

χρειαστεί ακρωτηριασµός σε υψηλότερο επίπεδο. Κατά την θεραπεία, τη 

διάγνωση και την εγχείρηση πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι ο ασθενής µε 
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περιφερική αρτηριακή αποφρακτική νόσο, πάσχει από γενική 

αρτηριοσκλήρυνση και γι’ αυτό υπάρχει κίνδυνος όχι µόνο λοιµώξεων του 

τραύµατος και του αναπνευστικού συστήµατος αλλά και καρδιακών, 

εγκεφαλικών επεισοδίων, ακόµη και θανάτου.[5] 

 

 

3.4 Περιφερική Νευροπάθεια 

 

Ο ρόλος της περιφερικής νευροπάθειας είναι σηµαντικός καθώς ο 

κίνδυνος από  έναν ανυποψίαστο τραυµατισµό του κάτω άκρου είναι 

σηµαντικός . Ο ασθενής δεν συνειδητοποιεί τον τραυµατισµό λόγω έλλειψης 

ευαισθησίας. Η νευροπάθεια από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα περιλαµβάνει 

δυσλειτουργία της παραγωγής ιδρώτα από τους αδένες, το οποίο έχει ως 

αποτέλεσµα την αφυδάτωση, ξηρό δέρµα και επιρρέπεια στα έλκη. Επιπλέον, 

είναι γνωστό ότι ο ασθενής δείχνει σηµάδια αστάθειας στο περπάτηµα τα 

οποία µπορεί να οδηγήσουν σε πτώσεις και µεταγενέστερους τραυµατισµούς.  

 

Η νευροµυοπάθεια είναι υπεύθυνη για παραµορφώσεις οι οποίες 

αυξάνουν την πίεση στο περπάτηµα κυρίως του µεσαίου και του τελευταίου 

δακτύλου που µπορεί να οδηγήσουν σε εξέλκωση ( πληγές ). Ο «Χάρος» του 

ποδιού είναι ο πιο γνωστός και παρουσιασµένος λόγος. Είναι µια ασθένεια 

των αρθρώσεων, του οστού της κνήµης, που λόγω του διαβήτη προκαλεί 

νευροπάθεια. Η έναρξη του γίνεται µε ένα έλκος στο διαβητικό πόδι. Καθώς 

προοδεύει, χρόνια φλεγµονή και οστική αναδιάρθρωση ως αποτέλεσµα της 

κατάργησης του κοίλου του πλέγµατος. Αν ο ασθενής είναι αδιάφορος και 

συνεχίζει να βάζει πίεση στο πόδι, τότε το λεπτό δέρµα του στηρίγµατος ( 

δέρµα ο οποίο είναι ακατάλληλο για αυξηµένη πίεση κατά τη διάρκεια του 

βαδίσµατος) γίνεται επιρρεπής στις πληγές. Η κατάσταση γίνεται πιο 

περίπλοκη από τα διαβητικά άρρωστα νεφρά τα οποία προκαλούν 

µεταβολικές διαταραχές στο µεταβολισµό του Ca και φωσφόρου. Αυτό µπορεί 

να οδηγήσει σε οστική ασθένεια και σκελετικές παραµορφώσεις.  

Η περιφερική νευροπάθεια απαρτίζεται από αποσκλήρυνση και 

θρόµβωση όπου θεωρείται και ο κύριος λόγος ισχαιµίας.[23] 
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3.4.1 Παράγοντες κινδύνου που δεν αλλάζουν 

 

• ∆ιάρκεια αρρώστιας 

• Ηλικία 

• Κληρονοµικότητα 

• Φύλο (πιο συχνό στους άντρες) 

• Φυλή (πχ. Αφρικανοί Αµερικανοί) 

• Ύψος 

 

3.4.2 Παράγοντες κινδύνου που αλλάζουν  

 

• Υπεργλυκαιµία 

• Αυξηµένη πίεση (κυρίως διαστολική) 

• Χρήση αλκοόλ 

• Ανώµαλη µικροκυκλοφορία ( αλλαγή µε αντιθροµβωτική 

θεραπεία) 

• ∆υσλιπιδαιµία. 

 

3.5 Περιφερική Αγγειακή Ασθένεια  

1. Κάπνισµα 

2. ∆υσλιπιδαιµία 

3. Υπέρταση 

4. Αθηροσκλήρωση 

5. Περιφερική νευροπάθεια 

6. Φύλο ( άντρες) 

7. Παχυσαρκία 

8. Τρόπος ζωής 

9. Υπεργλυκαιµία 

10. Υπέρινσουλιναιµία 

11. Ανθρώπινη κυστεϊνη [24] 

 

Οι επιπλοκές των κάτω άκρων και ιδιαίτερα ο ακρωτηριασµός 

παίρνουν µέρος ως αποτέλεσµα του διαβήτη και δηµιουργούν 
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προβλήµατα τόσο στον ασθενή όσο και στην οικογένεια του. Αυτά τα 

προβλήµατα σχετίζονται µε το σώµα , τη ψυχολογία, τη λειτουργικότητα 

του και σε οικονοµικά επίπεδα[25] 

  

Θεωρείται ότι οι ακρωτηριασµοί είναι το είδος των επιπλοκών που 

ασθενείς φοβούνται περισσότερο. Επιπρόσθετα, οι ασθενείς µε ιστορικό 

ελκών ή κατώτερων ακρωτηριασµών, υποφέρουν από µία αυξηµένη 

πιθανότητα επανεµφάνισης των ελκών και κάποιου νέου ακρωτηριασµού, ενώ 

ο δείκτης θνησιµότητας αυξάνεται, επίσης. Η επιβίωση µετά τον 

ακρωτηριασµό λόγω του διαβήτη υπολογίζεται µεταξύ του 11-41% το πρώτο 

χρόνο, 20-50% το τρίτο χρόνο και 39-68% τον έκτο χρόνο.[26] 

 Οι επιπλοκές των διαβητικών ποδιών είναι η πιο κοινή αιτία του µη- 

τραυµατικού χαµηλού ακρωτηριασµού σε όλο τον σύγχρονο κόσµο. Ο 

κίνδυνος ακρωτηριασµού είναι 15-95 µεγαλύτερος στους διαβητικούς 

ασθενείς, σε σχέση µε τον υγιή πληθυσµό. Οι ακρωτηριασµοί είναι πολύ κοινή 

αιτία για εισαγωγή στο νοσοκοµείο που φθάνει σε ποσοστό 25% του 

συνολικού αριθµού των διαβητικών ασθενών που εισάγονται στα νοσοκοµεία 

των Η.Π.Α και UK.[3,7,8,9] 

 

3.6 Λοιµώξεις και ∆ιαβητικό πόδι 

 

Η λοίµωξη στο διαβητικό πόδι είναι µία κατάσταση που απειλεί την 

ακεραιότητα του κάτω άκρου και αποτελεί το κυριότερο αίτιο ακρωτηριασµού 

στο 20-50% των ακρωτηριασθέντων διαβητικών. Η οστεοµυελίτιδα θεωρείται 

σοβαρή επιπλοκή, η αντιµετώπιση της οποίας περιλαµβάνει την αφαίρεση του 

τµήµατος του οστού που φλεγµαίνει σε συνδυασµό µε την κατάλληλη 

αντιµικροβιακή αγωγή.  

Αποτελεί ευθύνη του νοσηλευτή να επισηµαίνει τη σοβαρότητα µιας 

φλεγµονής. Οφείλει να τον ενηµερώνει για την πρόληψη των παραγόντων 

κινδύνου, δηλαδή την τήρηση των συνθηκών υγιεινής, την αποφυγή  

τραυµατισµού και την έγκαιρη αναγνώριση των σηµείων φλεγµονής. Καθήκον 

του είναι να τονίζει την σπουδαιότητα του επαναλαµβανόµενου χειρουργικού 

καθαρισµού των ιστών που έχουν υποστεί νέκρωση και την αποφόρτιση του 

πάσχοντος µέλους.  

Βοηθά τον εξειδικευµένο ιατρό στη λήψη αερόβιων και αναερόβιων 

καλλιεργειών, προκειµένου να καθοριστεί βάση αντιβιογράµµατος η 

κατάλληλη αντιµικροβιακή αγωγή. Ενηµερώνει τον ασθενή για την 
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αναγκαιότητα της ορθής λήψης της αγωγής, καθώς είναι σηµαντικό να µην 

διακοπεί η αγωγή πριν από την ολοκλήρωση της θεραπείας, για την αποφυγή 

δηµιουργίας ανθεκτικών στελεχών µικροβίων αλλά και της υποτροπής της 

υπάρχουσας λοίµωξης.  

Συνεπώς αποτελεί σηµαντικό καθήκον του νοσηλευτή να συµβάλλει 

στην πρόληψη λοιµώξεων µέσω της εκπαίδευσης του ασθενούς για την 

έγκαιρη αναγνώριση των σηµείων φλεγµονής, τον επιµελή και ορθό 

καθαρισµό του έλκους και την αποφόρτιση αυτού και την τήρηση της 

θεραπευτικής αγωγής που χορηγείται από το θεράποντα ιατρό.[5] 

 

3.7 Χαρακτηριστικά διαβητικού ποδιού  

� Παρουσιάζει αγγειοπάθεια και νευροπάθεια.  

� Είναι ευαίσθητο στην ανάπτυξη τροφικών αλλοιώσεων.  

� Είναι ευαίσθητο στις  τοπικές λοιµώξεις. 

 

 

       3.8 Θεραπεία διαβητικού ποδιού 

Η θεραπευτική προσέγγιση του διαβητικού έλκους περιλαµβάνει τον 

έλεγχο των εξής παραµέτρων:  

� Ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη  

� Έλεγχος περιφερικής νευροπάθειας  

� Απώλεια βάρους  

� Επιµελής φροντίδα άκρων  

� Φροντίδα τραυµάτων  

� Έλεγχος τοπικών λοιµώξεων (καλλιέργειες – αντιβιογράµµατα – 

συστηµατικά αντιβιοτικά)  

� Αφαίρεση νεκρωµένων ιστών – ακρωτηριασµοί 

 

Σύµφωνα µε την Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας διαβητικό πόδι είναι 

εξέλκωση, λοίµωξη ή και καταστροφή των εν τω βάθει ιστών του άκρου ποδός 

που σχετίζονται µε νευροπάθεια και περιφερική αγγειοπάθεια σε άτοµα µε 

Σακχαρώδη ∆ιαβήτη. 

Η περιφερική αρτηριακή νόσος (ΠΑΝ) στους διαβητικούς εµφανίζεται 

σε νεώτερη ηλικία, εξελίσσεται πιο γρήγορα και προσβάλλει το ίδιο άνδρες και 

γυναίκες. Η ΠΑΝ (περιφερική αρτηριακή νόσος)  οδηγεί σε ελαττωµένη 

αιµάτωση των κάτω άκρων µε συνέπεια τη διαλείπουσα χωλότητα (έκλυση 
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πόνου κατά τη βάδιση λόγω περιορισµένης αιµάτωσης), δηµιουργία έλκους 

(πληγής) στα πόδια το οποίο επουλώνεται δύσκολα και µπορεί να εξελιχτεί σε 

γάγγραινα .[5,7] 

 Το έλκος του άκρου ποδός και ένας πιθανός ακρωτηριασµός σκέλους 

είναι το πιο επίφοβο σενάριο σε καθένα που πάσχει από Σ.∆. και φαίνεται 

από τα κάτωθι στοιχεία: 

1. Ο σχετικός κίνδυνος των ασθενών µε Σ.∆ για ακρωτηριασµό στα 

κάτω άκρα είναι 15-20 φορές µεγαλύτερος σε σχέση µε ασθενείς χωρίς Σ.∆ 

2. Περίπου το 70-85% των µη τραυµατικών ακρωτηριασµών των κάτω 

άκρων επιτελούνται σε διαβητικούς ασθενείς 

3. Τα διαβητικά έλκη προϋπάρχουν στο 85% των µη τραυµατικών 

ακρωτηριασµών διαβητικών 

4. Το διαβητικό πόδι αποτελεί το συχνότερο λόγο εισαγωγής 

διαβητικών σε νοσοκοµείο και αυξάνει κατά 59% το χρόνο νοσηλείας. 

Η πρόληψη για τη δηµιουργία διαβητικού ποδιού είναι εξαιρετικά 

σηµαντική και µπορεί να επιτευχθεί µε απλά µέσα (καλή ρύθµιση του 

σακχάρου, σωστή περιποίηση και υγιεινή των ποδιών, ευρύχωρα, άνετα και 

µη τραυµατικά υποδήµατα, εκτίµηση της αισθητικότητας των ποδιών και 

τακτική παρακολούθηση από το γιατρό τους).Από τη στιγµή που θα ανακύψει 

υποψία προβλήµατος µε τα πόδια, χρειάζεται άµεση εξέταση από ειδικό. 

Το διαβητικό πόδι απαιτεί επιθετική αντιµετώπιση µε ευρείς και 

επαναλαµβανόµενους χειρουργικούς καθαρισµούς, κατάλληλη αντιµικροβιακή 

αγωγή και βελτίωση της αιµάτωσης του σκέλους όταν διαπιστώνεται 

επηρεασµένη αγγείωση. Στην αύξηση της αιµάτωσης των άκρων, ο 

σύγχρονος αγγειοχειρουργός έχει αρκετά όπλα στη διάθεσή του.  

Κατ’ αρχήν, υπάρχει µια σχετικά µεγάλη ποικιλία φαρµάκων 

(αντιαιµοπεταλιακών, αιµορεολογικών) που βοηθούν στην βελτίωση της 

κυκλοφορίας και επίσης έχουν αρχίσει να εφαρµόζονται, σε µικρή κλίµακα 

προς το παρόν, γονιδιακές θεραπείες για την υποβοήθηση της αγγειογένεσης.  

Όσον αφορά τις παρεµβάσεις που γίνονται για αύξηση της 

κυκλοφορίας, πέρα από την κλασσική αγγειοχειρουργική όπου υπάρχει ένα 

ευρύ φάσµα επεµβάσεων επαναιµάτωσης (επεµβάσεις παράκαµψης – 

bypass), υπάρχει σήµερα η δυνατότητα για διαδερµικές, ενδαγγειακές 

επεµβάσεις (αγγειοπλαστική µε µπαλόνι, τοποθέτηση stent, 

επανασυραγγοποίηση αποφραχθέντων αγγειακών τµηµάτων) οι οποίες είναι 

πολύ καλά ανεκτές από τους βεβαρηµένους αυτούς ασθενείς, µε αξιόλογα 

αποτελέσµατα. 
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Η συνεργασία όλων των φορέων παροχών υπηρεσιών υγείας 

(φαρµακοποιών, ιατρών, νοσηλευτών) µπορεί να βοηθήσει αυτή τη µερίδα 

ασθενών στην πρόληψη και την αντιµετώπιση των προβληµάτων τους και να 

βελτιώσει την ποιότητα ζωής τους. 

Από τα 20 εκατοµµύρια αµερικάνους, µας ενηµερώνει το επιστηµονικό 

περιοδικό Scientific American, που πάσχουν από διαβήτη, ένα εκατοµµύριο 

θα πεθάνει πιθανά από τα... πόδια του. 

Το έλκος του ποδιού στους διαβητικούς, το ονοµαζόµενο και 

«διαβητικό πόδι» και οι επιπλοκές που το συνοδεύουν αποτελούν µια 

αναµενόµενη αιτία θανάτου που συγκρίνεται µε εκείνη του καρκίνου του 

παχέος εντέρου. Περίπου το µισό όλων των διαγνωσµένων θα επιζήσουν για 

5 χρόνια. 

 

Τα ευχάριστα νέα είναι ότι οι γιατροί ίσως γνωρίζουν µια ασφαλή ιατρική 

διαδικασία για να προλαµβάνουν αυτά τα έλκη. Αλλά το FDA των ΗΠΑ πρέπει 

ακόµη να εγκρίνει αυτή την θεραπεία. Ο διαβήτης προκαλεί αυτά τα έλκη στα 

πόδια διότι προκαλείται βλάβη στα νεύρα. Η βλάβη των κινητικών νεύρων 

παραµορφώνει το πόδι, δηµιουργώντας σηµεία πίεσης που είναι ευάλωτα στο 

να υποστούν βλάβη κατά το βάδισµα και στην συνέχεια η ζηµιά στα αισθητικά 

νεύρα δεν επιτρέπει να αισθάνονται τίποτα οι πάσχοντες.  

«Αυτοί έχουν απολέσει το δώρο του πόνου» εξηγεί ο David Armstrong, 

χειρούργος και ειδικός ποδίατρος  στο πανεπιστήµιο Rosalind Franklin του 

Σικάγου, µας ενηµερώνει το έγκυρο επιστηµονικό περιοδικό. Συνέπεια αυτής 

της κατάστασης είναι οι ασθενείς να συνεχίζουν να περπατούν και στο τέλος 

το δέρµα «διαβρώνεται» και δηµιουργείται η πληγή, το έλκος. Το έλκος το 

οποίο δεν θα αντιµετωπιστεί θεραπευτικά κινδυνεύει να δηµιουργήσει 

γάγγραινα και να οδηγήσει τελικά σε ακρωτηριασµό.  

 

Οι γιατροί συστήνουν συνήθως ειδικά παπούτσια ή προσθήκες παπουτσιών, 

αλλά οι ασθενείς πολλές φορές τα αγνοούν ακριβώς γιατί αυτοί δεν 

αισθάνονται ότι ενοχλούνται. 

 

Έτσι, ο Sol Balkin, ένας ειδικός ποδίατρος, σκέφτηκε να χρησιµοποιήσει 

ενέσιµη σιλικόνη. Την ιδέα την πήρε, όπως µας ενηµερώνει το περιοδικό, από 

µια διάλεξη που είχε παρακολουθήσει για την χρήση της σιλικόνης στην 

προσπάθεια αύξησης του µεγέθους του στήθους. Τι θα συνέβαινε αν 

µπορούσε να χρησιµοποιήσει µια µικρή ποσότητα σιλικόνης στο σηµείο του 
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ποδιού που έπασχε, έτσι ώστε να αντικαταστήσει το λίπος του πέλµατος και 

να κατορθώσει, µε τον τρόπο αυτό, να αναδιανείµει την πίεση, δηµιουργώντας 

ένας είδος υποκατάστατου του µαλακού ιστού; Ο Balkin δοκίµασε την ιδέα του 

σε µερικούς πρόθυµους ασθενείς και διαπίστωσε ότι λειτουργούσε 

αποτελεσµατικά. 

 

Φαίνεται όµως ότι ή έγκριση ενός προϊόντος σιλικόνης που θα µπορούσε να 

βγει στην αγορά, προσέκρουσε και προσκρούει, σε οικονοµικές, αλλά και 

γραφειοκρατικές διαδικασίες περί εγκρίσεως φαρµάκων, στο FDA. Οι 

προσπάθειες συνεχίζονται και ο Balkin, που είναι σήµερα 82 ετών, λέει ότι 

έχει ένα ευχάριστο προαίσθηµα ότι τόσο τα νοµικά (έγκρισης), όσο και τα 

οικονοµικά εµπόδια θα ξεπεραστούν και ένα προϊόν που θα µπορεί να 

αντιµετωπίσει το «διαβητικό πόδι» αποτελεσµατικά θα έλθει στην αγορά 

σύντοµα.[5,7,11,15] 

 

 

3.9 Οι ακρωτηριασµοί στην Ελλάδα 

          Σε ακρωτηριασµό ενός ή και των δυο άκρων υποβάλλονται κάθε χρόνο 

περίπου πέντε χιλιάδες άνθρωποι στην Ελλάδα. Απ' αυτούς το 80 - 85% 

ακρωτηριάζονται στα κάτω άκρα και το 15-20% στα άνω άκρα! Η πλειοψηφία 

των ακρωτηριασµών οφείλεται σε διάφορες ασθένειες, (όπως ο σακχαρώδης 

διαβήτης 2.500 – 3500 ακρωτηριασµοί το χρόνο), σε τροχαία αλλά και σε 

εργατικά ατυχήµατα. Αυτό τονίστηκε κατά τη διάρκεια Μετεκπαιδευτικής 

Ηµερίδας, που διοργάνωσε η Ελληνική Εταιρεία Φυσικής Ιατρικής και 

Αποκατάστασης το Σάββατο στο Ανατολικό Αµφιθέατρο του Γενικού 

Νοσοκοµείου Αθηνών «Γ. Γεννηµατάς». [19] 

Το κόστος, σε απώλεια ανθρώπινου δυναµικού, όπως ανέφεραν οι 

φυσίατροι, είναι σηµαντικό  καθώς η πλειοψηφία των ακρωτηριασµών γίνεται 

σε άτοµα ηλικίας από 21 µέχρι 65 χρόνων. Πολλοί από τους ακρωτηριασµούς 

θα µπορούσαν να είχαν αποφευχθεί, όπως στην περίπτωση του σακχαρώδη 

διαβήτη, ενώ άλλοι (τροχαία και εργατικά ατυχήµατα) θα µπορούσαν να 

προβλεφθούν µε την λήψη µέτρων.  

Εάν ωστόσο  οι ακρωτηριασµοί κρίνονται αναγκαίοι για την προστασία 

της ζωής των πασχόντων, άλλο τόσο σηµαντική είναι και  η µετεγχειρητική 

τους διαχείριση για την καλύτερη ποιότητα του υπόλοιπου της ζωής τους.  

Καταλυτικό ρόλο, κατά την απαραίτητη µετεγχειρητική περίοδο 

νοσηλείας των ακρωτηριασµένων, παίζουν οι νοσηλευτές που καλούνται µε 
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την επιστηµονική τους γνώση να οργανώσουν  «την εκπαίδευση των 

πασχόντων» για το νέο τρόπο ζωής τους. «Βασικοί µετεγχειρητικοί στόχοι 

µετά από κάθε ακρωτηριασµό είναι: 

Η Πρώιµη κινητοποίηση του ακρωτηριασµένου µε την εφαρµογή 

προσωρινής πρόθεσης (τεχνικού µέλους). 

1. Η πρόληψη των επιπλοκών από τον κλινοστατισµό και την 

ακινησία. 

2. Η αντιµετώπιση του πόνου. 

3. Η εκπαίδευση του ατόµου ώστε να καταστεί ανεξάρτητο παρά 

τον ακρωτηριασµό. 

4. Η εκπαίδευση στην σωστή φροντίδα του κολοβώµατος και η 

προετοιµασία του κολοβώµατος να δεχτεί το πρόσθετο µέλος. 

Όπως είναι φυσικό κάθε ασθενής µετά τον ακρωτηριασµό νιώθει 

απογοήτευση, άγχος, µη αναγνώριση του σωµατικού ειδώλου και κατάθλιψη. 

Η ψυχολογική αυτή κατάσταση προκύπτει  από τα αµείλικτα ερωτήµατα, στα 

οποία καλείται να δώσει απαντήσεις ο γιατρός.  

� Πώς θα κινείται στο µέλλον? 

� Πώς θα  επηρεαστεί η σεξουαλική του ζωή? 

� Θα µπορεί να ανταποκριθεί στον κοινωνικό, οικογενειακό και 

επαγγελµατικό του ρόλο? 

Η αντιµετώπιση των συµπτωµάτων αυτών είναι βασική προκειµένου ο 

ασθενής να µπορέσει να συµφιλιωθεί αρχικά µε τη νέα σωµατική του 

κατάσταση και στη συνέχεια να διαχειριστεί µε τον καλύτερο δυνατό τρόπο τη 

φροντίδα του ακρωτηριασµένου µέλους του. Στη φάση αυτή η βοήθεια του 

φυσίατρου είναι καθοριστική και µπορεί να συµβάλλει στη διατήρηση ενός 

καλού επιπέδου ποιότητας ζωής του ασθενούς.  

Η εκπαίδευση του ασθενούς αφορά σε:  

� Απλές καθηµερινές δραστηριότητες. 

� Μετακινήσεις, µεταφορές, έγερση από το δάπεδο. 

� Κατάλληλες θέσεις στο κρεβάτι. 

� Χρήση βοηθηµάτων µετακίνησης - βάδισης. 

Ένα σοβαρό πρόβληµα που αντιµετωπίζουν άµεσα, οι µισοί 

τουλάχιστον από όσους υποβάλλονται σε ακρωτηριασµούς, είναι οι αφόρητοι 

πόνοι και ο τρόπος ανακούφιση τους.  

Ο µετεγχειρητικός πόνος µετά από κάθε ακρωτηριασµό αντιµετωπίζεται 

µε ναρκωτικά αναλγητικά, ειδική αντλία χορήγησης φαρµάκου που χειρίζεται ο 

ασθενής και επισκληρίδια. [19] 
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3.10 ΚΑΘΟΡΙΣΤΙΚΗ Η ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΤΟΥ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΗ 

Η σκληρή πραγµατικότητα οµολογεί ότι είναι απαραίτητη η παρουσία 

νοσηλευτή σε µια οµάδα υγείας ως συνεργάτη σε όλα τα Νοσηλευτικά 

Ιδρύµατα όπου αντιµετωπίζονται ασθενείς που αναπόφευκτα καταλήγουν σε 

ακρωτηριασµό.  

Στις περισσότερες ευρωπαϊκές χώρες η αντιµετώπιση των ασθενών 

που πρόκειται να ακρωτηριασθούν γίνεται από διεπιστηµονική οµάδα ειδικών. 

Οι ασθενείς άµεσα µετεγχειρητικά διακοµίζονται σε Ειδικά Κέντρα 

Αποκατάστασης (Limb fitting Center), όπου όλοι οι εµπλεκόµενοι επιστήµονες 

είναι εξειδικευµένοι στις σύγχρονες επιστηµονικές και τεχνολογικές εξελίξεις 

των ακρωτηριασµών και των προθέσεων.  

Επίσης, στις χώρες αυτές υπάρχουν ειδικές υψηλού επιστηµονικού 

επιπέδου σχολές για την εκπαίδευση των ειδικών που κατασκευάζουν και 

εφαρµόζουν τις προσθέσεις (τεχνητά µέλη) και που ονοµάζονται 

προσθετιστές αποκατάσταση των ακρωτηριασµένων (συµπεριλαµβανοµένων 

των ειδικών. Είναι πολύ λυπηρό ότι δεν υπάρχει στην Ελλάδα καµία  αµιγώς 

εξειδικευµένη νοσηλευτική µονάδα που να καλύπτει διεπιστηµονικά από την 

πρόληψη µέχρι και την χειρουργικών τεχνικών και των συγχρόνων 

προσθέσεων που επιλέγονται εξατοµικευµένα από τον χειρουργό σε 

συνεργασία µε τον φυσίατρο και τον προσθετικό τεχνικό συνεκτιµώντας τις 

δυνατότητες και τους εφικτούς λειτουργικούς στόχους). [19] 
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     Κεφάλαιο 4 

∆ΙΕΘΝΗ ΣΤΟΙΧΕΙΑ  

ΝΟΣΟΥ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ 

ΚΑΙ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΠΟ∆ΙΟΥ                     

(ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΝΤΕΣ ΠΙΝΑΚΕΣ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 49

 

 

 

 

 

      ΣΧΗΜΑ 1 

 

 

 

 

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007 

Στο παραπάνω διάγραµµα µπορούµε να διακρίνουµε το µέσο 

επιπολασµό της διαλείπουσας χωλότητας (συµπτωµατική Περιφερική 

αρτηριοπάθεια) σε σχέση µε την ηλικιακή οµάδα που βρίσκεται ο ασθενής, το 

οποίο είναι  βασισµένο σε µελέτες µεγάλων πληθυσµιακών οµάδων.[1] 
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         ΣΧΗΜΑ 2 

 

 

 

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007 

 

Στο παραπάνω πίνακα µπορούµε να δούµε τη κατά προσέγγιση σειρά 

των πιθανοτήτων των παραγόντων κινδύνου για τη συµπτωµατική περιφερική 

αρτηριοπάθεια. Βάση των κριτηρίων, υποστηρίζεται ότι ένας παράγοντας 

κινδύνου απαιτεί ενδεχοµένως, προσεκτική µελέτη ώστε να ελεγχθεί η 

ανάπτυξη ή η πορεία της περιφερικής αρτηριοπάθειας, όπως έχει αποδειχθεί 

π.χ µε τη διακοπή του καπνίσµατος ή την θεραπεία της δυσλιπιδεµίας.  [1]  
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     ΣΧΗΜΑ 3 

 

 

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007 

 

Στο παραπάνω σχεδιάγραµµα µπορούµε να διαπιστώσουµε την 

έκβαση πάνω από 5ετούς απόφραξης. (PDA= Περιφερική αρτηριοπάθεια, 

CLI= κρίσιµη ισχαιµία µέλους, CV= καρδιαγγειακό, MI= έµφραγµα 

µυοκαρδίου.) Μπορούµε να δούµε ότι 70-80% του πληθυσµού  παρουσιάζει 

σταθερή απόφραξη, 10-20% απόφραξη που χειροτερεύει και 5-10% κρίσιµη 

ισχαιµία του µέλους το οποίο θα καταλήξει σε ακρωτηριασµό. Επιπρόσθετα, 

1-3% παρουσιάζει κρίσιµη ισχαιµία του άκρου, όπου µετά από έκβαση ενός 

χρόνου, το 45% του πληθυσµού θα παραµείνουν ζωντανοί µε τα 2 µέλη, το 

30% θα υποστούν ακρωτηριασµό, ενώ θνησιµότητα παρουσιάζει το 25%. [14] 
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     ΣΧΗΜΑ 4 

 

 

 

 

 

Στο σχήµα 4 βλέπουµε επιγραµµατικά τους παράγοντες κινδύνους που 

συνδέονται άµεσα µε την ανάπτυξη κρίσιµη ισχαιµίας άκρου όπως αυτοί 

έχουν προκύψει από πολυάριθµες µελέτες. Οι παράγοντες αυτοί φαίνεται να 

είναι ανεξάρτητοι και είναι εποµένως επιπρόσθετοι.[1] 
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  ΣΧΗΜΑ 5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στο συγκεκριµένο διάγραµµα βλέπουµε την έκβαση των ασθενών µε 

χρόνια κρίσιµη ισχαιµία του ποδιού. Τα αποτελέσµατα αυτά είναι από µια 

υποµονάδα ασθενών τα οποία αποκαλύπτουν ότι 40% περίπου των ασθενών  

θα χάσουν το πόδι τους µέσα σε 6 µήνες, και πάνω από 20% θα χάσουν τη 

ζωή τους. (Σηµειώνεται ότι τα στοιχεία αυτά αναφέρονται σε 6 µήνες 

παρακολούθησης και δεν µπορούν να συγκριθούν άµεσα µε το 1 έτος σε 

δεδοµένα).[1] 
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ΣΧΗΜΑ 6 

 

 

 

 

Στα παραπάνω δύο κυκλικά διαγράµµατα βλέπουµε τη κατάληξη των 

ασθενών µε ακρωτηριασµό κάτω από το γόνατο όπου µπορούµε να 

υπογραµµίσουµε ότι ένα 40% θα έχει πλήρη κινητικότητα µετά από 2 χρόνια, 

ενώ το 30% θα καταλήξει στο θάνατο. [1] 
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ΣΧΗΜΑ 7 

 

 

 

Eur J Vasc Endovasc Surg Vol 33, Supplement 1, 2007 

 

Υπάρχει µια σειρά επικαλύψεων στις ασθένειες του εγκεφάλου, της 

στεφανιαίας νόσου και της περιφερικής κυκλοφορίας αναφερόµενη από τη 

βιβλιογραφία, παρουσιάζεται ηµι-ποσοτικά στο παραπάνω σχήµα. Σε έρευνα 

που πραγµατοποίησε η REACH (Reduction  of Atherothrombosis for 

Continued Health) σε εκείνους τους ασθενείς που διαγνώστηκαν µε 

συµπτωµατική Περιφερική αρτηριοπάθεια 4,7% είναι ταυτόχρονα και 

στεφανιαία νόσο (Coronary artery disease), 1,2% είχε ταυτόχρονη εγκεφαλική 

αρτηριακή ασθένεια (cerebral artery disease), ενώ 1,6% είχαν και τα δύο. Για 

το λόγο αυτό 65% των ασθενών µε Περιφερική αρτηριοπάθεια είχαν κλινικές 

ενδείξεις από άλλες αγγειακές ασθένειες.[1] 
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ΣΧΗΜΑ 8 

 

 

 

Fig. A8. Survival of patients with peripheral arterial disease. 

IC e intermittent claudication; CLI e critical limb ischemia. 

 

Το σχήµα 8 συνοψίζει τα αποτελέσµατα από όλες τις µελέτες  

συγκρίνοντας τα ποσοστά θνησιµότητας των ασθενών µε απόφραξη,  

µε εκείνους που ανήκουν στην ηλικιακό ελεγχόµενο πληθυσµό. Όπως 

αναµενόταν οι δύο γραµµές αποκλίνουν αναφέροντας ότι κατά µέσο όρο το 

ποσοστό θνησιµότητας των ασθενών µε απόφραξη ήταν 2,5 φορές 

υψηλότερο σε σχέση µε τους ασθενείς που δεν είχαν απόφραξη. Οι ασθενείς 

µε χρόνια CLI (κρίσιµη ισχαιµία άκρων) έχουν 20%  θνησιµότητα κατά το 

πρώτο  έτος µετά την εµφάνιση και µακροπρόθεσµα υπάρχουν 

δεδοµένα που υποδεικνύουν ότι η θνησιµότητα συνεχίζετε µε τον ίδιο ρυθµό. 

Οι ασθενείς που παρουσιάζουν οξεία ισχαιµία µακροπρόθεσµα η θνησιµότητα 

ανέρχεται στο 15-20%.[1] 
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 ΣΧΗΜΑ 9 

 

 

 

 

 

Στο σχήµα 9 βλέπουµε µια µελέτη που έγινε σε ασθενείς µε διαβήτη 

τύπου 2, και διακρίνουµε ότι όσο χαµηλότερο ήταν το ABI  τόσο αυξανόταν ο 

5ετής  κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου από αθηροσκλύρηνση, 

το οποίο τους θέτει αισθητά σε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών 

επεισοδίων όπως τους ασθενείς µε στεφανιαία νόσο(CAD)[15] 
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  ΣΧΗΜΑ 10 

 

 

 

 

Οι ασθενείς µε περιφερική αρτηριοπάθεια, που ορίζονται µε ABI ≥0.90  

είναι γνωστό ότι βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για καρδιαγγειακά επεισόδια.[1] 
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ΣΧΗΜΑ 11 

 

 

 

Το σχήµα 11 µας δείχνει ότι όσο µικρότερο είναι το ABI, τόσο 

µεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος των καρδιαγγειακών εκδηλώσεων, όπως 

επίσης, µια παρόµοια αύξηση κινδύνου θνησιµότητας έχει παρατηρηθεί σε 

ασθενείς µε αυξηµένο ABI. 

 Συνεπώς, µια ανώµαλη τιµή ABI εντοπίζετε σε υψηλού κινδύνου  

πληθυσµό και χρειάζεται τροποποίηση και αντιαιµοπεταλιακή θεραπεία[16] 
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ΣΧΗΜΑ 12 

 

 

Η πλειοψηφία των ελκών του κάτω άκρου ( πάνω από το σφυρό)  

είναι φλεβικής προέλευσης δεδοµένου ότι τα έλκη αυτά είναι πιο  

πιθανόν να οφείλονται σε αρτηριακή ανεπάρκεια. Επίσης, στο σχήµα 12 

µπορούµε να δούµε ότι υπάρχουν κι άλλες αιτιολογίες για την εµφάνιση ελκών 

εκτός της αρτηριακής νόσου. [1] 
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ΣΧΗΜΑ 13 

 

 

 

 

Summarizes Berridge et al. 2002 and Campbell et al. 1998 

 

 

Το σχήµα 13 µας παρουσιάζει διάφορες αιτιολογίες που µπορούν να 

προκαλέσουν οξεία ισχαιµία άκρων, όπου η εµφάνιση των συµπτωµάτων 

αυτών είναι περίπου 2 εβδοµάδες µετά την οξεία εκδήλωση. Κι αυτές είναι οι 

εξής : αναδόµηση µοσχεύµατος, τραύµα( συµπεριλαµβανοµένου και το 

ιατρογενούς προέλευσης) , τοπική θρόµβωση, εµβολή, περιφερικό 

ανεύρυσµα µε εµβολή η θρόµβωση. [1] 
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ΣΧΗΜΑ 14 

 

 

 

 

 

 

Το σχήµα 14 µας δείχνει ότι το χρονοδιάγραµµα εµφάνισης της νόσου, 

έχει σχέση µε την σοβαρότητα της ισχαιµίας και την πρόσβαση στην 

υγειονοµική περίθαλψη. Οι ασθενείς µε εµβολή, τραύµα, περιφερικό 

ανεύρυσµα και απόφραξη τείνουν να παρουσιάζουν τις πρώτες ώρες εξαιτίας 

παράλληλης έκτασης του θρόµβο.[1] 
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 ΣΧΗΜΑ 15 

 

 

 

Οι εξελκώσεις του διαβητικού ποδιού µπορούν να διαιρεθούν σε τρείς 

µεγάλες κατηγορίες: ισχαιµικές, νεύρο-ισχαιµικές, και νευροπαθητικές. Η 

εµφάνιση των κλασσικών νευροπαθητικών και ισχαιµικών ελκών απεικονίζεται 

στο παραπάνω πίνακα.  Παρά το γεγονός ότι η πλειοψηφία των διαβητικών 

ελκών είναι νευροπαθητικής προέλευσης (σχήµα δ3), η ισχαιµία πρέπει να 

αποκλειστεί σε όλα τα έλκη δεδοµένου τις σοβαρές τις επιπτώσεις ως 

επακόλουθο. Όλοι οι ασθενείς µε έλκος ποδιού θα πρέπει να έχουν µια 

αντικειµενική εκτίµηση για την αγγειακή τους κατάσταση, κατά τη πρώτη 

εµφάνιση και έπειτα σε τακτά χρονικά διαστήµατα. Η αξιολόγηση πρέπει να 

περιλαµβάνει το ιστορικό απόφραξης, παλµών και ABI. [1] 
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ΣΧΗΜΑ 16 

 

 

 

 

 

 

Τα στοιχεία που παρουσιάζονται συνοψίζουν το µητρώο και τα κλινικά 

πειραµατικά δεδοµένα και δείχνουν τη συχνότητα εµφάνισης των διαφόρων 

κατηγοριών της οξείας ισχαιµίας των άκρων.(Σχήµα Ε3). 

 

Κατηγορία III: όλοι οι ασθενείς από το γραφείο τήρησης µητρώου που 

έχουν υποβληθεί σε  πρωτογενή ακρωτηριασµό. 

 

Κατηγορία II: Όλοι οι ασθενείς από τυχαιοποιηµένες µελέτες που 

παρουσίαζαν αισθητηριακές απώλεια 

 

Κατηγορία I: όλοι οι ασθενείς από τυχαιοποιηµένες µελέτες που δεν  

παρουσίαζαν αισθητηριακές απώλεια[1] 
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ΣΧΗΜΑ 17 
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ΣΧΗΜΑ 18 

 

 

Το σχήµα 17 συνοψίζει την αθροιστική παρατήρηση της θνησιµότητας 

από την έκβαση του Bypass στην κρίσιµη ισχαιµία του άκρου και το σχήµα 18 

συνοψίζει το µέσο όρο των αποτελεσµάτων  για χειρουργική αντιµετώπιση.[1] 
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ΣΧΗΜΑ 19 

 

 

 

 

 

 

 

Ενώ CLI αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για την µη 

επούλωση των έλκων διαβητικών ποδιών, δεν είναι ο µοναδικός σηµαντικός 

παράγοντας που συνδέεται µε την ανάπτυξη αλλοιώσεων του διαβητικού 

ποδιού. Ο πίνακας Fig. D2 καταδεικνύει την κατανοµή των ελκών των 

διαβητικών ποδιών. Οι επιπλοκές του διαβητικού ποδιού είναι η πιο κοινή 

αιτία της µη τραυµατικού χαµηλότερου ακρωτηριασµού του άκρου στο 

κόσµου. Εκτιµάται ότι το 15% των ατόµων µε διαβήτη θα αναπτύξει ένα έλκος 

στο πόδι  κατά τη διάρκεια της ζωής τους και περίπου 14% µε 24% των 

ασθενών µε έλκος στα πόδια θα απαιτηθεί ένας ακρωτηριασµός. Έως και το 

85% των ακρωτηριασµών µπορούν να αποφευχθούν µε την έγκαιρη 

διάγνωση και την κατάλληλη θεραπεία. Οι παράγοντες κινδύνου για το 

σχηµατισµό έλκους περιλαµβάνουν τη περιφερική νευροπάθεια, η οποία 

οδηγεί σε αναισθησία του ποδιού και σε διαρθρωτικές δυσµορφίες του.[17] 
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ΣΧΗΜΑ 20 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Τα δεδοµένα που παρουσιάζονται  συνοψίζουν το µητρώο και τα 

κλινικά πειραµατικά στοιχεία, δείχνοντας τη συχνότητα από διάφορες 

κατηγορίες για την εµφάνιση οξείας ισχαιµίας των άκρων. (σχήµα Ε3)  

Κατηγορία ΙΙΙ : Όλοι οι ασθενείς από το γραφείο τήρησης µητρώου που 

έχουν υποβληθεί σε πρωτογενή ακρωτηριασµό. 

Κατηγορία ΙΙ : Όλοι οι ασθενείς από τυχαιοποιηµένες µελέτες που 

παρουσιάστηκαν µε αισθητηριακές απώλειες. 

Κατηγορία Ι : Όλοι οι ασθενείς από τυχαιοποιηµένες µελέτες που 

παρουσιάστηκαν χωρίς αισθητηριακές απώλειες.[1] 
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            ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΕΙ∆ΙΚΟ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

                  Μεθοδολογία της Έρευνας 
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5.1  Σκοπός 

  Κύριος σκοπός της έρευνας ήταν αφ’ ενός η επιδηµιολογική 

καταγραφή των ακρωτηριασµών στους διαβητικούς ασθενείς στο ΠΑΓΝΗ, αφ’ 

ετέρου, η διερεύνηση για πιθανό έλλειµµα γνώσης και ταυτόχρονα η ανάδειξη 

των παραγόντων κινδύνου που οδήγησαν τους διαβητικούς ασθενείς στον 

ακρωτηριασµό ανεξαρτήτως έκτασης.  

 ∆ευτερεύων σκοπός ήταν η διερεύνηση και η ανάδειξη του ρόλου 

του νοσηλευτή στην πρόληψη και στη φροντίδα του «διαβητικού ποδιού». 

 

5.2 Υλικό και Μέθοδος 

 Το δείγµα Ν=24 (Α=18, Γ=6) της µελέτης προήλθε από ασθενείς της 

αγγειοχειρουργικής κλινικής του Νοσοκοµείου του Ηρακλείου Κρήτης 

(ΠΑ.Γ.Ν.Η).  Η ένταξη στη µελέτη  ήταν στοχευµένη. Αφορούσε όλους τους 

ασθενείς που υπέστησαν ακρωτηριασµό στο διάστηµα παρακολούθησης. 

 Για το σκοπό αυτό χρησιµοποιήθηκε εργαλείο-ερωτηµατολόγιο που 

σχεδιάστηκε µε βάση τον ιατρονοσηλευτικό φάκελο της Αγγ/χειρουργικής 

κλινικής του ΠΑ.ΓΝΗ και βιβλιογραφικές πηγές [1,2,3] σχετικά µε την φροντίδα 

υγείας των ακρωτηριασµών. Γι’ αυτό ακριβώς το λόγο θα θέλαµε να 

ευχαριστήσουµε το Λέκτορα της Αγγειοχειρουργικής κ. Χρήστο Ιωάννου για τη 

βοήθειά του.  

  

5.3 Χρονοδιάγραµµα 

Η εργασία άρχισε µε τη συλλογή βιβλιογραφίας τον Φεβρουάριο-

Μάρτιο. Χρησιµοποιήθηκε εργαλείο-ερωτηµατολόγιο, η διανοµή του οποίου 

και η συλλογή των δεδοµένων έγινε από τον Μάρτιο – Αύγουστο 2009 ενώ, η 

στατιστική επεξεργασία και ανάλυση των αποτελεσµάτων έγινε τον 

Σεπτέµβριο και η συγγραφή της εργασίας µέχρι τον Οκτώβριο 2009.  
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Στατιστική Ανάλυση 
 

Για την στατιστική ανάλυση των δεδοµένων χρησιµοποιήθηκε το 

στατιστικό πρόγραµµα SPSS 17.0.  

Αρχικά ελέγχθηκαν περιγραφικά χαρακτηριστικά των ατόµων της 

µελέτης όπως ηλικία, εκπαίδευση, ιστορικό Σ∆, έτη ακρωτηριασµού κ.α. σε 

σχέση µε το φύλο, µε τις µεθόδους χ2 (chi-square test) και Student t. Με τις 

ίδιες µεθόδους ελέγχθηκαν στη συνέχεια ως προς το ιστορικό Σ∆ (έτη) 

χαρακτηριστικά των ατόµων όπως έτη ακρωτηριασµού, ο ∆είκτης Μάζας 

Σώµατος, ο Μ.Ο. stick σακχάρου, το κάπνισµα, το ΑΕΕ, η γνωστή Σ.Ν. κ.α. 

Με τη µέθοδο γραµµικής συσχέτισης κατά Spearman (r-Spearman) 

έγινε συσχέτιση του φύλου και του ιστορικού Σ∆ µε βασικά χαρακτηριστικά και 

συνήθειες υγιεινής των ατόµων της µελέτης.  

Επιπλέον µε την µέθοδο χ2 (Fisher exact test), ελέγχθηκαν: 

� το επίπεδο εκπαίδευσης σε σχέση µε το ∆ΜΣ, τη γνώση 
επιπλοκών του Σ∆, την επιθυµία για προσθήκη ειδικού προθέµατος και 
την ανάγκη για εκπαίδευση και ενηµέρωση των συνεπειών του Σ∆, 

� ο ∆ΜΣ σε σχέση µε την ηλικία, τη σωµατική άσκηση, τις 
συνθήκες εργασίας και τον τακτικό έλεγχο των επιπέδων του σακχάρου 
στο αίµα, 

� η επιθυµία για προσθήκη ειδικού προθέµατος σε σχέση 
την ηλικία, το φύλο και την περιοχή κατοικίας, 

� ο τακτικός έλεγχος των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα 
σε σχέση µε την κατανάλωση αλκοόλ και τη σωµατική άσκηση, 

� ο ηµερήσιος έλεγχος των επιπέδων του σακχάρου στο 
αίµα σε σχέση µε την ηλικία και την ασφάλεια υγείας, 

� η συνήθεια καπνίσµατος ως προς το φύλο, 
� ο χρόνος παρέλευσης από τον ακρωτηριασµό σε σχέση 

µε την τήρηση διαιτητικών οδηγιών και οδηγιών φροντίδας διαβητικού 
ποδιού & 

� οι διατροφικές συνήθειες και τήρηση διαιτητικών οδηγιών 
από τα άτοµα της µελέτης. 
 

Τέλος, µε τη χρήση των προσώπων Chernoff απεικονίστηκε το προφίλ των 

ατόµων της µελέτης και για χαρακτηριστικά όπως: φύλο (Άνδρες, Γυναίκες), 

εκπαίδευση (Α' & Β' βάθµια), ∆ΜΣ (Φυσιολογικοί, Υπέρβαροι/Παχύσαρκοι), 

ιστορικό Σ∆ (<20 & >20 έτη), έτη ακρωτηριασµού (<5 & >5 έτη), οδηγίες 

διατροφής (όχι, ναι), αλκοόλ (όχι, ναι) & περπάτηµα (όχι ή <1 ώρα, >1 ώρα).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

 
 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
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Άνδρες

Γυναίκες

 

 

 

 

 

Αστική

Ηµιαστική

Αγροτική

Αστική

Ηµιαστική

Αγροτική

0

1

2

3

4

5

6

7

8

Άνδρες Γυναίκες

Αστική

Ηµιαστική

Αγροτική

 
 

 Αστικοί Ηµιαστικοί Αγροτικοί 

Άνδρες 8 4 6 

Γυναίκες 2 3 1 
 
 

 

Φύλο: 

Άνδρες 18 

Γυναίκες 6 
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4

6

2

0

2

4

6

8

1 2 µε 3 4

Πόσες φορές την ηµέρα γίνεται µέτρηση 

σακχάρου ανάλογα µε την ηλικία

<70

>70

 
 

Ηλικία 1 2 µε 3 4 
<70 4 6 2 
>70 4 7 1 
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Πίνακας 1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των ατόµων της µελέτης.  

 

           Άνδρες Γυναίκες P-value* 

 
   

  
   

Ν 18 (75,0) † 6 (25,0) -- 

  
   

Ηλικία (έτη)  67,3±7,8 70,2±6,7 ΜΣ 

  
   

Περιοχή κατοικίας 

 
 
 
 

Αστική 8 (44,4) 2 (33,3) 

ΜΣ Ηµιαστική 4 (22,2) 3 (50,0) 

Αγροτική 6 (33,3) 1 (16,7) 

  
   

Εκπαίδευση 
 
 
 
 

Α’ βάθµια 11 (61,1) 5 (83,3) 

ΜΣ Β’ βάθµια 7 (38,9) 1 (16,7) 

Γ’ βάθµια -- -- 

  
   

Ασφάλεια 
 
 
 
 

ΙΚΑ 9 (50,0) 6 (100,0) 

ΜΣ ΟΓΑ 7 (38,9) -- 

∆ΗΜΟΣΙΟ 2 (11,0) -- 

  
   

Ιστορικό Σ∆ τύπου 2 (έτη) 19,9±11,6 34,3±7,4 0,010 

  
   

Έτη ακρωτηριασµού 3,6±4,3 6,8±5,6 ΜΣ 

  
   

† Οι τιµές δίνονται ως ‘’Ν (%)’’ και ως ‘’µέση τιµή ± τυπική απόκλιση’’.  
ΜΣ: στατιστικώς µη σηµαντική διαφορά 
* Έλεγχοι χ

2
 ή Student t. 

 
 
Στον παραπάνω πίνακα 1. φαίνεται ότι το φύλο δεν επηρεάζει στατιστικά 
σηµαντικά ορισµένα περιγραφικά χαρακτηριστικά της µελέτης όπως π.χ. (η 
ηλικία, η εκπαίδευση, η κατοικία, κ.α.). Όµως το φύλο φαίνεται να επηρεάζει 
στατιστικά σηµαντικά το χρονικό διάστηµα ιστορικού Σ∆ που πάσχουν οι 
ασθενείς της µελέτης, µε τις γυναίκες να πάσχουν πολύ περισσότερα έτη. 
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Πίνακας 2. Ιστορικό Σ∆ τύπου 2 σε σχέση µε χαρακτηριστικά των ατόµων της µελέτης. 

 

 Ιστορικό Σακχ. ∆ιαβήτη 2  

 ≤20 χρόνια >20 χρόνια P-value* 

 
   

  
   

Φύλο 
 
 

Άνδρες 11 (91,7) † 7 (58,3) 

0,157 

Γυναίκες 1 (8,3) 5 (41,7) 

  
   

Έτη ακρωτηριασµού  3,3±4,5 5,4±4,9 0,291 

  
   

∆είκτης Μάζας Σώµατος (kg/m2) 25,4±3,4 25,5±4,5 0,963 

  
   

Μ.Ο. Stick Σακχάρου 1,8±0,3 1,9±0,4 0,419 

  
   

Κάπνισµα 
 
 
 
 

Όχι 3 (25,0) 3 (25,0) 

0,165 Ναι 2 (16,7) 6 (50,0) 

Πρώην 
καπνιστής/στρια 

7 (58,3) 3 (25,0) 
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ΑΕΕ 1 (8,3) 3 (25,0) 0,590 

  
   

Γνωστή Σ.Ν. 3 (25,0) 2 (16,7) 0,999 

  
   

Ιστορικό Σ∆ τύπου 2 4 (33,3) 5 (41,7) 0,999 

  
   

Φλεβικό έλκος 3 (25,0) 1 (8,3) 0,590 

  
   

Χειρουργική 
θεραπεία 
 
 
 

Ένας ακρωτηριασµός 5 (41,7) 11 (91,7) 

0,033 
∆ύο ακρωτηριασµοί 6 (50,0) 1 (8,3) 

Τρεις ακρωτηριασµοί 1 (8,3) - 

  
   

Επιπλοκές 2 (16,7) - 0,478 

  
   

† Οι τιµές δίνονται ως ‘’Ν (%)’’ και ως ‘’µέση τιµή ± τυπική απόκλιση’’.  
ΜΣ: στατιστικώς µη σηµαντική διαφορά 
* Έλεγχοι χ

2
 ή Student t. 

 
Από τον πίνακα 2. προκύπτει ότι το χρονικό διάστηµα ιστορικού Σ∆ δεν 

φαίνεται να επηρεάζει µεταβλητές όπως τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα, το 
δείκτη µάζας σώµατος, την εµφάνιση εγκεφαλικού, κ.α. 

Προκύπτει επίσης ότι το χρονικό διάστηµα ιστορικού Σ∆ φαίνεται να 
επηρεάζει στατιστικά σηµαντικά τον αριθµό των χειρουργικών επεµβάσεων 
που έχουν υποστεί.  Η οµάδα των ασθενών που πάσχουν>20 έτη 
παρουσιάζουν κυρίως 1 χειρουργική επέµβαση, ενώ η οµάδα των ασθενών 
που πάσχουν <20 έτη παρουσιάζουν πολλαπλούς ακρωτηριασµούς. 
Θέλοντας να ερµηνεύσουµε αυτό το αποτέλεσµα που δεν συνάδει µε την 
κοινή αναµενόµενη λογική πιθανολογούµε τα εξής: Αυτοί που γνωρίζουν ότι 
πάσχουν 20 και πλέον έτη πιθανόν να το ανακάλυψαν νωρίς και να 
ακολουθούν µια σωστή αγωγή (διατροφή, άσκηση, καθαριότητα, κλπ). Αυτοί 
που δηλώνουν ότι πάσχουν <20 έτη πιθανόν να ήταν διαβητικοί και να µην το 
γνώριζαν. Κατά συνέπεια να µην ακολουθούσαν ειδική θεραπεία. Άρα να ήταν 
εκτεθειµένοι στην καταστροφική επίδραση του Σ∆ περισσότερα έτη από ότι οι 
άλλοι που το γνώριζαν.  
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Πίνακας 3. Συσχέτιση φύλου και ιστορικού Σ∆ µε βασικά χαρακτηριστικά και συνήθειες 
υγιεινής των ατόµων της µελέτης.  

 

 ΦΥΛΟ* ΙΣΤΟΡΙΚΟ Σ.∆. (ΕΤΗ) 

 r Spearman (P-value) 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ Σ.∆. (ΕΤΗ) 0,531 (0,008) -- 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
α
 -0,405 (0,050) -0,473 (0,020) 

∆ΜΣ 0,167 0,161 

ΣΚΟΥΠΙΖΕΤΕ-ΣΤΕΓΝΩΝΕΤΕ ΚΑΛΑ ΑΝΑΜΕΣΑ ΣΤΑ 
∆ΑΚΤΥΛΑ; 

β
 

0,189 0,002 

ΠΩΣ ΚΟΒΕΤΕ ΤΑ ΝΥΧΙΑ ΣΑΣ; 
γ
 0,089 0,119 

ΑΛΛΑΖΕΤΕ ΚΑΛΤΣΕΣ ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ; 
δ
 -0,050 -0,050 

ΕΛΕΓΧΕΤΕ ΤΑ ΠΟ∆ΙΑ ΣΑΣ ΓΙΑ 
ΜΙΚΡΟΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟΥΣ, ΑΜΥΧΕΣ; 

δ
 

-0,098 0,160 

ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΕΙΤΕ ΒΟΗΘΕΙΑ ΓΙΑ ΑΥΤΟ; 
ε
 -0,211 0,051 

ΦΟΡΑΤΕ  ΥΠΟ∆ΗΜΑΤΑ; 
στ

 -0,106 -0,025 

ΝΙΩΘΕΤΕ ΟΤΙ ΣΑΣ ΠΙΕΖΟΥΝ; 
δ
 -0,218 -0,412 (0,046) 

ΑΝ ΝΑΙ ΣΑΣ ΠΙΕΖΟΥΝ ΤΑ ΚΑΙΝΟΥΡΙΑ ΜΟΝΟ; 
δ
 -0,159 -0,346 

ΕΧΕΤΕ ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΕΙ ή ΑΙΣΘΑΝΘΕΙ π.χ. ΜΕ ΤΟ ΧΕΡΙ 
ΣΑΣ ΕΝΟΧΛΗΤΙΚΕΣ ΠΡΟΕΞΟΧΕΣ ΕΣΩΤΕΡΙΚΑ ΣΤΑ 
ΥΠΟ∆ΗΜΑΤΑ ΣΑΣ; 

δ
 

0,000 -0,162 

ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΕΙΤΕ ΥΠΟ∆ΗΜΑΤΑ ΜΕ 
ΚΟΡ∆ΟΝΙΑ; 

ζ
 

0,085 -0,067 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ (ποτήρια/εβδόµαδα) -0,470 (0,020) -0,039 

* 1: άνδρες, 2: γυναίκες 
α. 1: ένας ακρωτηριασµός, 2: δύο ακρωτηριασµοί, 3: τρεις ακρωτηριασµοί 
β. 0:δεν τα στεγνώνει, 1:επιµελώς, 2: πρόχειρα 
γ. 0:δεν έχει νύχια, 1: σε ευθεία γραµµή, 2: σε λοξή γραµµή 
δ. 0: όχι, 1: ναι 
ε. 0: δεν χρησιµοποιεί, 1: καθρέπτη, 2: συγγενή 
στ. 0: δεν φοράει, 1: άνετα, 2: στενά, 3: τακούνια, 4: επίπεδα 
ζ. . 0: όχι, 1: ναι πάντα, 2: µερικές φορές 

 
Στον πίνακα 3 διαπιστώνεται ότι το φύλο επηρεάζει στατιστικά 

σηµαντικά το είδος της χειρουργικής θεραπείας, µε τις γυναίκες να 
υποβάλλονται περισσότερο σε ένα ακρωτηριασµό ενώ οι άνδρες περισσότερο 
σε πολλαπλούς. ∆ιαπιστώνεται επίσης στατιστικά σηµαντικά ότι οι γυναίκες 
δηλώνουν να νιώθουν περισσότερη πίεση παρότι οι άνδρες φορώντας τα 
υποδήµατα τους.   
 

Στον ίδιο πίνακα 3 διαπιστώνεται ότι το φύλο επηρεάζει στατιστικά 
σηµαντικά την κατανάλωση αλκοόλ µε τους άνδρες να υπερβάλλουν 
περισσότερο από ότι οι γυναίκες. 
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Πίνακας 4. Επίπεδο εκπαίδευσης των ατόµων της µελέτης σε σχέση µε το ∆ΜΣ, τη 
γνώση επιπλοκών του Σ∆, την επιθυµία για προσθήκη ειδικού προθέµατος και την 
ανάγκη για εκπαίδευση και ενηµέρωση των συνεπειών του Σ∆.    

 

 Επίπεδο εκπαίδευσης  

 Α’ βάθµια Β΄βάθµια 
 

 
Ν (%) P-value* 

 
   

∆είκτης Μάζας Σώµατος 
(kg/m2) 

 
 
 

Φυσιολογικοί 9 (56,3) 3 (37,5) 

0,392 Υπέρβαροι 6 (37,5) 3 (37,5) 

Παχύσαρκοι 1 (6,3) 2 (25,0) 

  
   

ΓΝΩΡΙΖΑΤΕ ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΑΣ ΟΤΙ 
ΕΧΕΤΕ ΕΝΑ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟ∆Ι ΩΣ ΕΠΙΠΛΟΚΗ 
ΤΟΥ Σ.∆. ΣΑΣ; 

13 (81,3) 6 (75,0) 0,722 

  
   

ΣΚΟΠΕΥΕΤΕ ΝΑ ΒΑΛΕΤΕ ΕΙ∆ΙΚΟ  

ΠΡΟΘΕΜΑ; 

5 (31,3) 3 (3 (37,5) 0,759 

  
   

ΑΙΣΘΑΝΕΣΤΕ ΤΗΝ ΑΝΑΓΚΗ 
ΓΙΑ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ ΚΑΙ 
ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ ΑΠΟ ΚΑΠΟΙΟ 
ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΜΕΝΟ 
ΥΓΕΙΟΝΟΜΙΚΟ ΛΕΙΤΟΥΡΓΟ 
ΚΟΝΤΑ ΣΤΟ ΤΟΠΟ ΚΑΤΟΙΚΙΑ 
ΣΑΣ (ΕΞΩΤΕΡΙΚΑ ΙΑΤΡΕΙΑ 
ΝΟΣΟΚ.ή Κ. ΥΓΕΙΑΣ); 
 
 
 

Κανέναν 9 (56,3) 5 (62,5) 

0,618 

Ιατρό 4 (25,0) 2 (25,0) 

Νοσηλευτή 1 (6,3) -- 

Φυσιοθεραπευτή 1 (6,3) -- 

Ψυχολόγο 1 (6,3) -- 

Συνδυασµός των 
παραπάνω 

-- 1 (25,0) 

  
   

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 

 
 

Στον πίνακα 4 διαπιστώνεται ότι το επίπεδο εκπαίδευσης της µελέτης 
των ατόµων δεν επηρεάζει µεταβλητές όπως αυτόν τον δείκτη µάζας 
σώµατος.  
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Πίνακας 5. ∆ΜΣ των ατόµων της µελέτης σε σχέση µε την ηλικία, τη σωµατική άσκηση, τις 
συνθήκες εργασίας και τον τακτικό έλεγχο των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα.  

 

 ∆είκτης Μάζας Σώµατος  

 

 
Φυσιολογικοί Υπέρβαροι Παχύσαρκοι  

 Ν (%) P-value* 

 
    

  
    

ΗΛΙΚΙΑ <70 ετών 6 (50,0) 5 (55,6) 1 (33,3) 
0,801 

 ≥70 ετών 6 (50,0) 4 (44,4) 2 (66,7) 

      

ΠΕΡΠΑΤΑΤΕ ΣΤΑ ΠΛΑΙΣΙΑ 
ΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ; 

Όχι 7 (58,7) 8 (88,9) 3 (100) 

0,612 
Ναι, <1 ώρα 2 (16,7) -- -- 

 Ναι, 1-2 ώρες 1 (8,3) -- -- 

 Ναι, >2 ώρες 2 (16,7) 1 (11,1) -- 

      

ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ Καθιστική 2 (16,7) 4 (44,4) 1 (33,3)  

 Ορθοστασία 6 (50,0) 4 (44,4) 2 (66,7) 0,472 

 Χειρονακτική 4 (33,3) 1 (11,1) --  

      

Μ.Ο. STICK ΣΑΚΧΑΡΟΥ < 2 φορές 8 (66,7) 7 (77,8) 1 (33,3)  

 2 φορές -- 1 (11,1) 2 (66,7) 0,025 

 > 2 φορές 4 (33,3) 1 (11,1) --  

      

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 

 
 

Στον πίνακα 5 διαπιστώνεται ότι η ηλικία δεν φαίνεται να επηρεάζει σηµαντικά 
το δείκτη µάζας σώµατος, τη σωµατική άσκηση κτλ. 

 Φαίνεται να συσχετίζεται στατιστικά σηµαντικά µε τον αριθµό των 
καθηµερινών µετρήσεων , µε αυτούς που έχουν το δείκτη µάζας σώµατος χαµηλό να 
µετράνε περισσότερες φορές ηµερησίως τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα.( Με αυτούς 
που αδιαφορούν να είναι παχύσαρκοι) 
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Πίνακας 6. Επιθυµία για προσθήκη ειδικού προθέµατος από τα άτοµα της µελέτης σε 
σχέση την ηλικία, το φύλο και την περιοχή κατοικίας. 

 

 
ΣΚΟΠΕΥΕΤΕ ΝΑ ΒΑΛΕΤΕ ΕΙ∆ΙΚΟ 

ΠΡΟΘΕΜΑ; 

 

 
 

Όχι Ναι  

 Ν (%) P-value* 

 
   

  
   

ΗΛΙΚΙΑ <70 ετών 7 (43,8) 5 (62,5) 
0,386 

 ≥70 ετών 9 (56,3) 3 (37,5) 

     

ΦΥΛΟ Άνδρες 11 (68,8) 7 (87,5) 
0,317 

 Γυναίκες 5 (31,3) 1 (12,5) 

     

ΠΕΡΙΟΧΗ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ Αστική 8 (50,0) 2 (25,0)  

 Ηµιαστική 4 (25,0) 3 (37,5) 0,504 

 Αγροτική 4 (25,0) 3 (37,5)  

     

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 

 
 
 
Στον πίνακα 6 η επιθυµία για προσθήκη ειδικού προθέµατος της µελέτης δεν 
επηρεάζεται από µεταβλητές όπως η ηλικία, το φύλο και η περιοχή κατοικίας. 
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Πίνακας 7. Τακτικός έλεγχος των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα από τα άτοµα της 
µελέτης σε σχέση µε την κατανάλωση αλκοόλ και τη σωµατική άσκηση.  

 

 Μ.Ο. STICK ΣΑΚΧΑΡΟΥ  

 < 2 φορές 2 φορές > 2 φορές  

 Ν (%) P-value* 

 
    

  
    

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ 
(ποτήρια/εβδοµάδα) 
 

Κανένα 10 (62,5) 1 (33,3) 3 (60,0)  

< 7 4 (25,0) 1 (33,3) 2 (40,0) 0,671 

 ≥ 7 2 (12,5) 1 (33,3) --  

      

ΠΕΡΠΑΤΑΤΕ ΣΤΑ ΠΛΑΙΣΙΑ 
ΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ; Όχι 13 (81,3) 3 (100) 2 (40,0) 

0,131 
 Ναι, <1 ώρα -- -- 2 (40,0) 

 Ναι, 1-2 ώρες 1 (6,3) -- -- 

 Ναι, >2 ώρες 2 (12,5) -- 1 (20,0) 

      

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 
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Πίνακας 8. Ηµερήσιος έλεγχος των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα από τα άτοµα της 
µελέτης σε σχέση µε την ηλικία και την ασφάλεια υγείας. 

 

 
ΠΟΣΕΣ ΦΟΡΕΣ ΤΗΝ ΗΜΕΡΑ ΜΕΤΡΑΤΕ  
ΤΟ ΕΠΙΠΕ∆Ο ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΟΥ; 

 

 1 2-3 4  

 Ν (%) P-value* 

 
    

  
    

ΗΛΙΚΙΑ <70 ετών 4 (50,0) 6 (46,2) 2 (66,7) 

0,813 

 
≥70 ετών 4 (50,0) 7 (53,8) 1 (33,3) 

      

ΑΣΦΑΛΕΙΑ ΙΚΑ 4 (50,0) 9 (69,2) 2 (66,7)  

 ΟΓΑ 4 (50,0) 3 (23,1) -- 0,244 

 ∆ΗΜΟΣΙΟ -- 1 (7,7) 1 (33,3)  

      

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 

 
 
 
 
 
 
 
Στον πίνακα 8 παρατηρείται ότι ο ηµερήσιος έλεγχος των επιπέδων σακχάρου στο 
αίµα, δεν επηρεάζεται στατιστικά σηµαντικά από την ηλικία και από την ασφάλεια 
των ατόµων της µελέτης. 
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Πίνακας 9. Συνήθεια καπνίσµατος των ατόµων της µελέτης ως προς το φύλο. 
 

 ΦΥΛΟ  

 Άνδρες Γυναίκες  

 Ν (%) P-value* 

 
   

  
   

ΚΑΠΝΙΣΜΑ: 
ΠΟΣΑ ΕΤΗ (pack years) 

0 10 (55,6) 4 (66,7)  

< 50 5 (27,8) 2 (33,3) 0,565 

 ≥ 50 3 (16,7) --  

     

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 

 
 
Στον πίνακα 9 δεν φαίνεται να υπάρχει στατιστικά σηµαντική σχέση ανάµεσα στα έτη 
καπνίσµατος και στο φύλο. Όµως είναι εµφανής µια τάση των ανδρών προς το 
κάπνισµα. 
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Πίνακας 10. Χρόνος παρέλευσης από τον ακρωτηριασµό των ατόµων της µελέτης σε 
σχέση µε την τήρηση διαιτητικών οδηγιών και οδηγιών φροντίδας διαβητικού ποδιού. 

 

 ΕΤΗ ΑΚΡΩΤΗΡΙΑΣΜΟΥ  

 
 
<1 1-5 >5  

 Ν (%) P-value* 

 
    

  
    

ΤΗΡΕΙΤΕ ΤΟ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ ΒΑΣΕΙ 
Ο∆ΗΓΙΩΝ; 

3 (27,3) -- 3 (30,0) 0,559 

      

ΕΧΕΤΕ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ ΣΑΣ Ο∆ΗΓΙΕΣ ΦΡΟΝΤΙ∆ΑΣ 
∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΠΟ∆ΙΟΥ; (ΑΠΟ ΘΕΡΑΠΩΝ 
ΙΑΤΡΟ, ή ΑΛΛΟ;) 

3 (27,3) 2 (66,7) 3 (30,0) 0,421 

      

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακας 11. ∆ιατροφικές συνήθειες και τήρηση διαιτητικών οδηγιών από τα άτοµα της 
µελέτης. 

 

 
ΠΙΣΤΕΥΕΤΕ ΟΤΙ ΟΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΑΣ 
ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΕΥΘΥΝΟΝΤΑΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΑΡΟΥΣΑ 
ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ; 

 

 
 
Όχι, καθόλου Ίσως Ναι, πολύ  

 Ν (%) 
P-

value* 

 
    

ΤΗΡΕΙΤΕ ΤΟ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟ 
∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ ΒΑΣΕΙ 
Ο∆ΗΓΙΩΝ; 

2 (22,2) -- 4 (44,4) 0,146 

* Έλεγχοι χ
2 

(Fisher exact test). 
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Σχήµα 1. Προφίλ των ατόµων µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη. 
 

 
 
 

 εύρος προσώπου = φύλο (Άνδρες, Γυναίκες)  

 επίπεδο αυτιών = εκπαίδευση (Α' & Β' βάθµια) 

 ύψος µισού προσώπου = ∆ΜΣ (Φυσιολογικοί, Υπέρβαροι/Παχύσαρκοι)  

 εκκεντρικότητα του πάνω προσώπου = Ιστορικό Σ∆ (<20 & >20 έτη)  

 εκκεντρικότητα του κάτω προσώπου = Έτη ακρωτηριασµού (<5 & >5 έτη)  

 µήκος µύτης = Οδηγίες διατροφής (όχι, ναι)  

 θέση στόµατος στο κέντρο = Αλκοόλ (όχι, ναι)   

 καµπυλότητα στόµατος = Περπάτηµα (όχι ή <1 ώρα, >1 ώρα)   

 
 
 
 
Οδηγία κατανόησης:  
 
Ισχύει για όλα τα χαρακτηριστικά ότι οι χαµηλές τιµές (άνδρας, Α’, 
Φυσιολογικοί, <20, <5, όχι,  κλπ) κατεβαίνουν επίπεδο π.χ. στόµα 
προς τα κάτω, αυτιά προς τα κάτω, άνδρες: µικρό εύρος 
προσώπου. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 
 

 
Σύµφωνα µε την στατιστική µελέτη και τους πίνακες που παρατίθενται 

παραπάνω προκύπτει ότι το φύλο δεν επηρεάζει την ηλικία και την 

εκπαίδευση του ατόµου παρόλο που επηρεάζει το χρονικό διάστηµα 

ιστορικού Σ∆, µε τις γυναίκες στη µελέτη να πάσχουν περισσότερα έτη.  

Επιπρόσθετα, παρατηρείται ότι το χρονικό διάστηµα Σ∆ επηρεάζει τον 

αριθµό των χειρουργικών επεµβάσεων όπως επίσης και το φύλο επηρεάζει, 

σύµφωνα µε τη µελέτη, το είδος της θεραπείας. 

Επίσης, οφείλουµε να αναφέρουµε ότι οι γυναίκες δηλώνουν ότι 

νιώθουν περισσότερη πίεση φορώντας τα υποδήµατα τους σε σχέση µε τους 

άνδρες οι οποίοι από την πλευρά τους κατέχουν υψηλότερα ποσοστά στη 

κατανάλωση αλκοόλ. 

Από τη µελέτη διαπιστώνεται επίσης ότι η ηλικία σχετίζεται απόλυτα µε 

τις καθηµερινές µετρήσεις του επιπέδου σακχάρου στο αίµα ενώ σε σχέση µε 

την προσθήκη προθέµατος και µε τον έλεγχο σακχάρου, όχι. 

Τέλος, πρέπει να σηµειωθεί ότι οι άνδρες αν και έχουν τη τάση να 

καπνίζουν περισσότερο από τις γυναίκες δεν φαίνεται να υπάρχει στατιστικά 

σηµαντική σχέση ανάµεσα σ’αυτούς και το κάπνισµα.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 88

 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Ι. ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

 

ΦΥΛΛΟ ΣΥΛΛΟΓΗΣ ∆Ε∆ΟΜΕΝΩΝ 
 

Α. ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 
Α/Α ΜΕΛΕΤΗΣ:    

ΟΝΟΜΑ: ΦΥΛΟ: 
 

 ΗΛΙΚΙΑ: ΑΜ: 

ΤΟΠΟΣ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ ΑΣΤΙΚΟΣ 
 

 ΗΜΙΑΣΤΙΚΟ

Σ 
 

 ΑΓΡΟΤΙΚΟΣ 
 

 

ΕΠΙΠΕ∆Ο ΣΠΟΥ∆ΩΝ Α ΒΑΘΜΙΑ  Β ΒΑΘΜΙΑ 
 

 Γ ΒΑΘΜΙΑ 
 

 

ΑΣΦΑΛ. ΦΟΡΕΑΣ    

    

Β. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΝΟΣΟΥ -ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ Σ.∆. (ΕΤΗ)   ΑΓΩΓΗ: 

ΓΛΥΚΟΖΥΛΙΩΜΕΝΗ 
ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗ; 

 
Μ.Ο. STICK 
ΣΑΚΧΑΡΟΥ 

 

ΠΟΣΕΣ ΦΟΡΕΣ ΤΗΝ ΗΜΕΡΑ ΜΕΤΡΑΤΕ  ΤΟ 
ΕΠΙΠΕ∆Ο ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΟΥ; 

1 
3 

2 
4 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ ΣΗΜΕΡΑ: ΝΑΙ 
 

 ΟΧΙ ΠΟΤΕ   

 ΓΙΑ ΠΟΣΑ ΕΤΗ ΟΧΙ ΤΟ 
ΕΚΟΨΑ 
 

  

 
ΗΜΕΡΗΣΙΑ 
ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 

ΠΟΤΕ;  

ΥΠΕΡΤΑΣΗ - ΕΤΗ ΜΟ ΜΕΤΡΗΣΕΩΝ:  ΑΓΩΓΗ: 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ -ΕΤΗ   ΑΓΩΓΗ: 

ΜΙΚΡΟΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ:   ΑΓΩΓΗ: 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ 
ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 

ΠΟΣΑ ΕΤΗ:  ΠΟΣΟ ΧΑΜΗΛΑ:  

ΣΒ.: ΥΨΟΣ:  ∆ΜΣ: 

ΜΕΤΑΒΟΛΗ Σ.Β. ΤΟ 
ΤΕΛΕΥΤΑΙΑ 1-2 ΕΤΗ; 

   

ΓΝΩΣΤΗ Σ.Ν.;  ΣΤΗΘΑΓΧΗ; 
  ΟΕΜ; 

  

ΘΕΤ. ΟΙΚΟΓ. ΙΣΤΟΡΙΚΟ; ΝΑΙ  
  ΟΧΙ 

  ΠΟΙΟΣ: 

ΑΛΛΗ ΑΓΓΕΙΑΚΗ 
ΝΟΣΟΣ; 

   

ΑΕΕ; ΝΑΙ 
  ΟΧΙ 

  ΠΟΤΕ; 

ΑΛΛΟ:    

ΙΣΤΟΡΙΚΟ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥ 
ΠΟ∆ΙΟΥ; 

 ΕΤΗ:  

ΤΡΟΦΙΚΕΣ 
ΑΛΛΟΙΩΣΕΙΣ ΦΛΕΒΙΚΟ ΕΛΚΟΣ ΕΤΗ ΠΡΙΝ  
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ΒΑΘΜΟΣ/ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ    

ΟΝΥΧΕΣ: ΠΑΡΑΜΟΡΦΩΜΕΝΟΙ ΕΥΘΡΑΥΣΤΟΙ ΜΥΚΗΤΙΑΣΗ 

∆ΕΡΜΑ: ΨΥΧΡΟ 
  ΘΕΡΜΟ 

  ΛΕΙΟ 
  ΛΕΠΤΟ 

  

 ΚΥΑΝΟ 
  ΕΡΥΘΡΟ 

   

ΨΗΛΑΦΗΣΗ ΣΦΥΞΕΩΝ ++ + +                      - 

    

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

1Η ΕΠΕΜΒ: ΕΙ∆ΟΣ:  

 2Η ΕΠΕΜΒ: ΕΙ∆ΟΣ:  

    

 3Η ΕΠΕΜΒ: ΕΙ∆ΟΣ:  

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ:  ∆ΙΑΣΠΑΣΗ:   

 ∆ΙΑΠΥΗΣΗ:   

 ΑΛΛΗ:   

    

Γ. ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ ΑΣΘΕΝΩΝ 
Γ.1 ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΝΕΤΕ 
ΑΛΚΟΟΛ: 

ΚΡΑΣΙ-ΜΠΥΡΑ 
  

ΡΑΚΙ, ΟΥΙΣΚΙ- 
ΒΟΤΚΑ, ΚΛΠ 

  

 
ΠΟΤΗΡΙΑ 
ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΙΑΙΑ: 
 

   

ΕΧΕΤΕ ΑΠΕΥΘΥΝΘΕΙ ΣΕ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΟ ΓΙΑ ΤΟ 
Σ.∆. 

ΝΑΙ 
  ΟΧΙ 

  

ΤΗΡΕΙΤΕ ΤΟ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ ΒΑΣΕΙ 
Ο∆ΗΓΙΩΝ; 

ΝΑΙ 
  ΟΧΙ 

  

ΠΙΣΤΕΥΕΤΕ ΟΤΙ ΟΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΑΣ 
ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΕΥΘΥΝΟΝΤΑΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΑΡΟΥΣΑ 
ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ; 

ΝΑΙ ΠΟΛΥ  
  

ΙΣΩΣ   
   
 ΟΧΙ 
ΚΑΘΟΛΟΥ 
 

 

 

Γ.2 ΠΕΡΙΠΟΙΗΣΗ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΠΟ∆ΙΟΥ 

ΓΝΩΡΙΖΑΤΕ ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΑΣ ΟΤΙ ΕΧΕΤΕ ΕΝΑ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟ 
ΠΟ∆Ι ΩΣ ΕΠΙΠΛΟΚΗ ΤΟΥ Σ.∆. ΣΑΣ; 

ΝΑΙ         ΟΧΙ 

ΕΧΕΤΕ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ ΣΑΣ Ο∆ΗΓΙΕΣ ΦΡΟΝΤΙ∆ΑΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥ 
ΠΟ∆ΙΟΥ; (ΑΠΟ ΘΕΡΑΠΩΝ ΙΑΤΡΟ, ή ΑΛΛΟ;) 

ΝΑΙ         ΟΧΙ 

ΠΕΡΙΠΟΙΕΙΣΤΕ ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ ΤΑ ΠΟ∆ΙΑ ΣΑΣ; ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΣΚΟΥΠΙΖΕΤΕ-ΣΤΕΓΝΩΝΕΤΕ ΚΑΛΑ ΑΝΑΜΕΣΑ 
ΣΤΑ ∆ΑΚΤΥΛΑ; 

ΕΠΙΜΕΛΩΣ ΛΙΓΟ ΠΡΟΧΕΙΡΑ 

ΠΩΣ ΚΟΒΕΤΕ ΤΑ ΝΥΧΙΑ 
ΣΑΣ;  

ΣΕ ΕΥΘΕΙΑ ΓΡΑΜΜΗ 
ΣΕ ΛΟΞΗ 
ΓΡΑΜΜΗ 

 

ΑΛΛΑΖΕΤΕ ΚΑΛΤΣΕΣ ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ; ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΕΛΕΓΧΕΤΕ ΤΑ ΠΟ∆ΙΑ ΣΑΣ ΓΙΑ 
ΜΙΚΡΟΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟΥΣ, ΑΜΥΧΕΣ; 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΕΙΤΕ ΒΟΗΘΕΙΑ ΓΙΑ ΑΥΤΟ; ΚΑΘΡΕΦΤΗ  ΣΥΓΓΕΝΗ 

ΦΟΡΑΤΕ  ΥΠΟ∆ΗΜΑΤΑ; ΑΝΕΤΑ ΣΤΕΝΑ 

 ΤΑΚΟΥΝΙΑ ΕΠΙΠΕ∆Α 

ΝΙΩΘΕΤΕ ΟΤΙ ΣΑΣ ΠΙΕΖΟΥΝ; ΝΑΙ ΟΧΙ 
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ΑΝ ΝΑΙ ΣΑΣ ΠΙΕΖΟΥΝ ΤΑ ΚΑΙΝΟΥΡΙΑ ΜΟΝΟ; ΝΑΙ       ΟΧΙ 

ΕΧΕΤΕ ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΕΙ ή ΑΙΣΘΑΝΘΕΙ π.χ. ΜΕ ΤΟ ΧΕΡΙ ΣΑΣ 
ΕΝΟΧΛΗΤΙΚΕΣ ΠΡΟΕΞΟΧΕΣ ΕΣΩΤΕΡΙΚΑ ΣΤΑ ΥΠΟ∆ΗΜΑΤΑ ΣΑΣ; 

ΝΑΙ      ΟΧΙ 

ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΕΙΤΕ ΥΠΟ∆ΗΜΑΤΑ 
ΜΕ ΚΟΡ∆ΟΝΙΑ 

ΝΑΙ ΠΑΝΤΑ 
ΜΕΡΙΚΕΣ ΦΟΡΕΣ    
ΟΧΙ 

ΠΟΝΑΤΕ ΣΤΑ ΠΟ∆ΙΑ ΣΑΣ ΟΤΑΝ ΠΕΡΠΑΤΑΤΕ ΝΑΙ  ΟΧΙ 

ΠΟΝΑΤΕ ΣΤΑ ΠΟ∆ΙΑ ΣΑΣ ΟΤΑΝ ΒΡΙΣΚΕΣΤΕ 
ΞΑΠΛΩΜΕΝΟΙ 

ΝΑΙ 
ΜΕΡΙΚΕΣ ΦΟΡΕΣ      
ΟΧΙ 

ΑΙΣΘΑΝΕΣΤΕ ΤΑ ΠΟ∆ΙΑ ΣΑΣ ΚΡΥΑ ΟΤΑΝ ΤΑ 
ΑΓΓΙΖΕΤΕ; 

ΝΑΙ  ΟΧΙ 

ΑΝ ΝΑΙ, ΠΟΣΟ ΚΑΙΡΟ ΤΟ ΞΕΡΕΤΕ; (ΜΗΝΕΣ)   

ΕΛΕΓΧΟΣ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΣΑΚΧΑΡΟΥ   

Γ.3 ΣΩΜΑΤΙΚΗ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
ΣΥΝΘΗΚΕΣ 
ΕΡΓΑΣΙΑΣ 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 
  ΟΡΘΟΣΤΑΣΙΑ 

  ΧΕΙΡΩΝΑΚΤΙΚΗ 
  

ΠΕΡΠΑΤΑΤΕ ΣΤΑ ΠΛΑΙΣΙΑ ΣΩΜΑΤΙΚΗΣ 
ΑΣΚΗΣΗΣ; 

ΝΑΙ ΠΑΝΩ ΑΠΟ 
2 ΩΡΕΣ ΝΑΙ 1-2 ΩΡΕΣ 

 
ΚΑΤΩ ΑΠΟ 1 
ΩΡΑ 

ΟΧΙ 

Γ.4 ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΕΦ’ ΟΣΟΝ ΕΝ∆ΕΙΚΝΥΤΑΙ:   

ΣΚΟΠΕΥΕΤΕ ΝΑ ΒΑΛΕΤΕ ΕΙ∆ΙΚΟ ΠΡΟΘΕΜΑ; ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΣΚΟΠΕΥΕΤΕ ΕΝΗΜΕΡΩΘΕΙΤΕ ΣΧΕΤΙΚΑ; ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΑΙΣΘΑΝΕΣΤΕ ΤΗΝ ΑΝΑΓΚΗ ΓΙΑ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ 
ΚΑΙ ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ ΑΠΟ ΚΑΠΟΙΟ 
ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΜΕΝΟ ΥΓΕΙΟΝΟΜΙΚΟ ΛΕΙΤΟΥΡΓΟ 
ΚΟΝΤΑ ΣΤΟ ΤΟΠΟ ΚΑΤΟΙΚΙΑ ΣΑΣ (ΕΞΩΤΕΡΙΚΑ 
ΙΑΤΡΕΙΑ ΝΟΣΟΚ.ή Κ. ΥΓΕΙΑΣ)  

ΝΑΙ ΘΑ ΗΘΕΛΑ (2): 
ΙΑΤΡΟ 
ΝΟΣΗΛΕΥΤΗ 
ΚΟΙΝΩΝΙΚΟ 
ΛΕΙΤΟΥΡΓΟ 
ΦΥΣΙΟΘΕΡΑΠΕΥΤΗ 
ΨΥΧΟΛΟΓΟ 

ΟΧΙ 

Ο∆ΗΓΕΙΤΕ;  ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΕΑΝ ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΡΟΥΣΑ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΥΠΑΡΧΕΙ 
ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΤΙ ΘΑ ΚΑΝΕΤΕ; 

ΘΑ ΠΑΡΩ 
ΕΙ∆ΙΚΟ 
ΟΧΗΜΑ 

ΘΑ ΜΕ 
ΜΕΤΑΦΕΡΟΥΝ 
ΑΛΛΟΙ (ΜΜΜ, 
ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ) 

ΘΑ ΠΡΟΜΗΘΕΥΤΩ ΑΜΑΞΙ∆ΙΟ ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΘΑ ΠΡΟΒΕΙΤΕ ΣΕ ΒΟΗΘΗΤΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΟ 
ΣΠΙΤΙ;  

ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΑΛΛΑΓΗ ΟΡΟΦΟΥ ΓΙΑ ΚΑΤΑΡΓΗΣΗ ΣΚΑΛΩΝ, 
ΚΛΠ) 

  

ΑΛΛΑΓΗ ΧΩΡΟ∆ΙΑΤΑΞΗΣ ΕΣΩΤΕΡΙΚΑ ΓΙΑ 
∆ΙΕΥΚΟΛΥΝΣΗ) 

  

ΠΡΟΣΘΗΚΗ ΒΟΗΘΗΤΙΚΩΝ ΜΕΣΩΝ (ΧΕΡΟΥΛΙΑ 
ΣΤΗ ΜΠΑΝΙΕΡΑ)   
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙ.  Χαρακτηριστικές Εικόνες 

 

 

 

 

 

Εικόνα1: Στην παραπάνω εικόνα βλέπουµε ένα τεστ  που µε τη 

βοήθεια κάποιου νήµατος µε το οποίο ασκείται πίεση,  αποδεικνύει τον 

κίνδυνο σχηµατισµού ελκών εάν ο ασθενής είναι ανίκανος να αισθανθεί την 

πίεση αυτή. Ο ασθενής καλείται να πει «ναι» κάθε φορά που αισθάνεται 

οποιαδήποτε πίεση από το νήµα.. Η αποτυχία αίσθησης της πίεσης επί 4 από 

τις 10 θέσεις είναι 97% ευαίσθητη και 83% εξακρίβωση συγκεκριµένης  

απώλειας της αίσθησης. 
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Εικόνα2: Συνήθεις θέσεις εµφάνισης των ελκών σε διαβητικό πόδι. 

 

 

 

 

 

Εικόνα3: Νευροπαθής εξέλκωση του κάτω άκρου σε διαβητικό ασθενή. 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα4: Ένα µη µολυσµένο έλκος του ποδιού σε ασθενή µε 

προηγούµενο ακρωτηριασµό δακτύλων. 
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Εικόνα 5: Έλκη του πέλµατος του ποδιού µε βαθιά µόλυνση. 

 

 

 

 

 

Εικόνα 6: Ακρωτηριασµός δεύτερου δακτύλου, λόγω οστεοµυελίτιδας 

και έλκους. 



 94

 

 

 

 

1. L.Norgren *1, W.R Hiatt*2, J.A Dormandy et all, Inter-Society 

Consensus for tha management of Peripheral Arterial Disease (TASC || 

), Eur j Vasc Endovasc Surg 33, S1-S75 (2007) 

2. Άννα Σαχίνη – Καρδάση / Μαρία Πάνου. Παθολογική και χειρουργική 

νοσηλευτική . Νοσηλευτικές διαδικασίες Β έκδοση . 3ος τόµος .1997  

3. Μίµης Αλχανάτης «Μάθε το ∆ιαβήτη σου – Οι απλές αλήθειες που 

πρέπει ένας διαβητικός να γνωρίζει».Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. 

Πασχαλίδης, 2007 

4. «Σακχαρώδης διαβήτης και ποιότητα ζωής», Επιµέλεια ελληνικής 

έκδοσης: Κατσιλάµπρος Νικόλαος, Μακρυλάκης Κωνσταντίνος Ιατρικές 

εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης, 2005  

5. ∆ρ. Νικόλαος Φασιάδης MRCS, FRCS Ed, PhD, Σύνδροµο διαβητικού 

ποδιού. http://www.angiochirourgos.gr/syndromo-diavitikou-podiou.php 

6. Αγγέλα- Μπέθ Τερζή. Η συµβολή του νοσηλευτή στη πρόληψη του 

διαβητικού ποδιού. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ 2008, 47(1):73-77 

7. Laurie Umeh, NP. Preventing amputation in older adults with diabetes. 

Advance for Nurse Practioners,2008 , Vol14. issue 7. Page 41 

8. http://el.wikipedia.org/wiki/∆ιαβητης_(ασθένεια) 

9. Βιβλιογραφικές πηγές από τον λέκτορα της Αγγειοχειρουργικής κλινικής 

του ΠΑ.Γ.Ν.Η Ηρακλείου κ. Χρήστο Ιωάννου. 

10. Jeanne Lowe, RN, and Joseph D. Tariman, NP. Lower Extremity 

Amputations. Advance for Nurse Practioners,2008. Vol. 16 •Issue 11 • 

Page 28 

11. DAVID G. ARMSTRONG, D.P.M., and LAWRENCE A. LAVERY, 

D.P.M., M.P.H.  Diabetic Foot Ulcers:  

Prevention, Diagnosis and Classification. American Family Physician, 

March 15, 1998 

12. Mazen S. Bader, MD, MPH. Diabetic Foot Infection. American Family 

Physician, July 1, 2008. 



 95

13. http://www.diabetes.co.uk/diabetes_foot.html 

14.  Hirsch AT et all, J Am Coll Cardiol 2006;47:1239-1312 

15.  Mehler PS et all. Circulation 2003;107:753-756 

16.  Resnick HE et al. Circulation 2004; 109(6) :733-739 

17. American Diabetes Association from Diabetes Care, Vol 22, 1999; 157-

162. 

18. Etiology of acute limb ischemia. Summarizes Berridge et al. 2002 and 

Campbell et all. 1998 172,173. 

19. Απόσπασµα από την οµιλία της κ Ξανθή Μιχαήλ, καθηγήτρια και 

πρόεδρο της Ελληνικής Εταιρείας Φυσικής Ιατρικής και Αποκατάστασης 

κατά τη διάρκεια Μετεκπαιδευτικής Ηµερίδας, που διοργανώθηκε από  

την Ελληνική Εταιρεία Φυσικής Ιατρικής και Αποκατάστασης στο 

Ανατολικό Αµφιθέατρο του Γενικού Νοσοκοµείου Αθηνών "Γ. 

Γεννηµατάς 08/04/2008. 

20. TASC. Management of peripheral arterial disease(PAD). Trans-Atlantic 

Inter-Society Consensus (TASC). Eur J Vasc Endovasc Surg 

2000;19(Suppl A):Si-xxviii. S1-S250 

21. TASC. Management of peripheral arterial disease(PAD). Trans-Atlantic 

Intersociety Consensus (TASC). J Vasc Surg 200;31(1 part 2):S1-S287 

22. TASC. Management of peripheral arterial disease(PAD). Trans-Atlantic 

Intersociety Consensus (TASC). Int Angiol 2000;19(1 Suppl. 1):|-XXIV. 

1-304. 

23. Scollan-Koliopoulos 2004 

24. Moss et al 1992, Scollan-Κoliopoulos 2004 

25.  Ragnarson-Tennvali et al 2000, Peters et al 2001.  

26. Wild Setal 2004, Scollan- Koliopoulos 2004. 

 

 

 

 

 


