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Περίληψη 

 

Παράγοντες που σχετίζονται  

με τις τιμές του σφυροβραχιόνιου δείκτη (ΑΒΙ) 

ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Η  μελέτη “Χαλκίδα” 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ - ΣΚΟΠΟΣ: Η περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια 

(ΠΑΑ) αποτελεί σοβαρή χρόνια μακροαγγειακή επιπλοκή του σακχαρώδους 

διαβήτη (ΣΔ). Η μέτρηση του σφυροβραχιόνιου δείκτη (ΑΒΙ) αποτελεί 

εύχρηστο εργαλείο κλινικής εκτίμησης της αρτηριακής κυκλοφορίας των κάτω 

άκρων. 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η εκτίμηση του επιπολασμού της 

ΠΑΑ σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 της κοινότητας και ο έλεγχος 

συσχετίσεων της καρδιαγγειακής συννοσηρότητας, της χορηγούμενης 

αντιδιαβητικής θεραπείας, του καπνίσματος, του γλυκαιμικού ελέγχου και του 

λιπιδαιμικού προφίλ στις τιμές του μετρούμενου ΑΒΙ.  

 

ΥΛΙΚΟ - ΜΕΘΟΔΟΣ: Πραγματοποιήθηκε συγχρονική μελέτη 

παρατήρησης ασθενών με ΣΔ τύπου 2 (Ν=70) από δείγμα αστικού 

επαρχιακού πληθυσμού που παρακολουθείται τακτικά σε πρωτοβάθμιο 

παθολογικό ιατρείο στη Χαλκίδα. 

Έγινε συστηματική καταγραφή του ατομικού αναμνηστικού και της 

φαρμακευτικής αγωγής όλων των συμμετεχόντων ενώ πραγματοποιήθηκαν 

εργαστηριακές αναλύσεις των επιπέδων γλυκόζης πλάσματος νηστείας, της 
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HbA1c, του λιπιδαιμικού προφίλ (ολικής χοληστερόλης, LDL-Chol, HDL-Chol, 

τριγλυκεριδίων). Παράλληλα, με τη χρήση φορητής συσκευής Doppler 

διεξήχθη μέτρηση του ΑΒΙ.  

Ακολούθησε καταχώρηση και επεξεργασία των κλινικοεργαστηριακών 

δεδομένων με τη βοήθεια του λογισμικού SPSS v.24.0 Η στατιστική ανάλυση 

έγινε με μεθοδολογία Χ2, Τ-test και μελέτη διμεταβλητής συσχέτισης.  

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Παθολογικές τιμές ΑΒΙ (<0,9) εμφάνισε 15,7% των 

ασθενών (Ν=11). Από τα 70 άτομα που συμμετείχαν στη μελέτη ποσοστό 

35,7% (Ν=25) είχε θετικό ατομικό αναμνηστικό μακροαγγειακών επιπλοκών 

του διαβήτη (στεφανιαία νόσος, ΑΕΕ, στένωση καρωτίδων, γνωστή ΠΑΑ).  

Η παρουσία καρδιαγγειακών συννοσηροτήτων αθροιστικά 

συσχετίστηκε σημαντικά με παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ (Χ2=17,317 

O.R.=3,57, p<0,001) που ήταν σημαντικά χαμηλότερος στους διαβητικούς με 

θετικό αντίστοιχο ιστορικό έναντι των υπολοίπων (0,92 ± 0,15 vs 1,01 ± 0,06, 

p<0,001). Ανάλογα ήταν τα ευρήματα για κάθε μια από τις επιμέρους 

συννοσηρότητες ξεχωριστά. 

Από το σύνολο των διαβητικών ασθενών της μελέτης «Χαλκίδα» 

ποσοστό 17,1% (Ν=12) ελάμβανε θεραπεία με ινσουλίνη με ή χωρίς 

αντιδιαβητικά δισκία ενώ ποσοστό 82,9 % (Ν=58) ελάμβανε p.o. αγωγή με 

αντιδιαβητικά δισκία ως μονοθεραπεία ή αγωγή συνδυασμού. 

Οι ασθενείς με διάρκεια νόσου > 10 έτη ελάμβαναν ινσουλινοθεραπεία 

σε σημαντικά υψηλότερο ποσοστό έναντι των ασθενών με διάρκεια νόσου < 

10 έτη (X2=6,437, p=0,011). Επιπρόσθετα, τα άτομα υπό ινσουλινοθεραπεία 

είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νόσου (17,1 ± 8,1 έτη vs 9,7 ± 7,2 έτη, 
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p=0,002), υψηλότερες τιμές HbA1c (8,7 ± 1,6 vs 6,9 ± 1,02, p<0,001) και 

χαμηλότερες τιμές ΑΒΙ (0,92 ± 0,14 vs 0,99 ± 0,10, p=0,047) συγκριτικά με 

εκείνα στα οποία χορηγούταν p.o. αντιδιαβητική αγωγή. 

Η κυματομορφή Doppler του περιφερικού αρτηριακού σφυγμικού 

κύματος συσχετίστηκε σημαντικά με τον ΑΒΙ καθώς οι διαβητικοί ασθενείς με 

μονοφασική κυματομορφή είχαν σημαντικά χαμηλότερες μέσες τιμές ΑΒΙ σε 

σχέση με όσα άτομα είχαν διφασική ή τριφασική κυματομορφή (0,75 ± 0,09 

έναντι 0,99 ± 0,09 και 1,027 ± 0,05 αντίστοιχα, p<0,001). 

Τέλος, διαπιστώθηκαν στατιστικά σημαντικές αρνητικές γραμμικές 

συσχετίσεις του καπνίσματος (συν/τής συσχέτισης -0,26, p=0,015) των 

επιπέδων γλυκόζης νηστείας πλάσματος (συν/τής συσχέτισης -0,262, 

p=0,024), της HbA1c (συν/τής συσχέτισης -0,236, p=0,025) και του 

αθηρωματικού δείκτη (συν/τής συσχέτισης -0,289, p=0,029) με τον ΑΒΙ.  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Ο επιπολασμός της ΠΑΑ με κριτήριο τις 

παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ < 0,9 σε ασθενείς της κοινότητας με ΣΔ τύπου 

2 εκτιμήθηκε στο 15,7%. 

Η καρδιαγγειακή συννοσηρότητα, η αντιδιαβητική αγωγή, το κάπνισμα, 

τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας πλάσματος, της HbA1c και o 

Αθηρωματικός Δείκτης επιδρούν σημαντικά στον ΑΒΙ των διαβητικών 

ασθενών τύπου 2 και κατ’ επέκταση στον κίνδυνο ανάπτυξης ΠΑΑ. 
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Summary 

 

Factors related to ankle-brachial index values 

of type 2 diabetic patients. 

The “Chalkida” study  

 

Background – Purpose : Peripheral arterial disease (PAD) is a 

serious chronic macrovascular complication of diabetes mellitus (DM). Ankle-

brachial index (ABI) measurement is widely used in clinical practice in order to 

evaluate the arterial circulation of lower extremities. 

The purpose of the study was to estimate PAD prevalence in type 2 

diabetic patients and also to evaluate the effects of cardiovascular 

comorbidity, smoking habits, glycemic control and lipid profile on ABI values. 

 

Subjects and Methods : A cross-sectional real-life study was 

performend in 70 patients with type 2 DM. Subjects were randomly selected 

from urban population under regular medical follow-up at a primary care 

facility located in Chalkida city, Greece. 

Personal medical history and treatment were recorded in detail and 

laboratory tests were performed in all patients including fasting plasma 

glucose, HbA1c and serum lipids (Total cholesterol, LDL, HDL, Triglycerides). 

Office-based ABI measurement by means of a portable doppler ultrasound 

device was made. 
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SPSS v.24.0 software was used in the statistical analysis of clinical and 

laboratory data. Chi-square test, T-test and bivariate correlation analysis were 

conducted. 

 

Results : Abnormally low ABI values (< 0,9) were found in 15,7% of 

subjects (N=11). Positive personal history of macrovascular diabetic 

complications (Coronary artery disease, stroke, carotid stenosis, PAD) was 

present in 35,7% of patients (N=25). 

Total cardiovascular comorbidity was significantly related to abnormal 

ABI values (Χ2=17,317 O.R.=3,57, p<0,001) that were lower in diabetics  with 

positive medical history respectively, in comparison with controls (0,92 ± 0,15 

vs 1,01 ± 0,06, p<0,001). Similar findings were verified for each 

macrovascular complication independently. 

Insulin treatment was administered in 17,1% of study subjects (Ν=12) 

whereas oral antidiabetic agents as monotherapy or combination treatment 

were given in 82,9% (Ν=58) of them. 

Patients that had diabetes for more than 10 years received insulin 

treatment at a significantly greater percentage in comparison with patients that 

had the disease for less than 10 years (X2=6,437, p=0,011). 

Furthermore, diabetics on insulin treatment had significanly greater 

disease duration (17,1 ± 8,1 vs 9,7 ± 7,2 years, p=0,002), higher HbA1c levels 

(8,7 ± 1,6 vs 6,9 ± 1,02, p<0,001) and lower ABI values (0,92 ± 0,14 vs 0,99 ± 

0,10, p=0,047) in comparison with diabetics under therapy with oral 

hypoglycemic agents. 
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Peripheral arterial pulse waveforms were related to ABI values and 

diabetic patients with monophasic doppler flow had significantly lower ABI in 

comparison with patients with biphasic or triphasic flow (0,75 ± 0,09 vs 0,99 ± 

0,09 και 1,027 ± 0,05 respectively, p<0,001). 

 

Significant negative bivariate correlations between smoking 

(Correlation coefficient -0,26, p=0,015), fasting plasma glucose (Correlation 

coefficient -0,262, p=0,024),  HbA1c (Correlation coefficient -0,236, p=0,025),  

and Total Cholesterol/HDL (Correlation coefficient -0,289, p=0,029) with ABI 

values were found 

 

Conclusions: In Chalkida study, abnormally low ABI < 0,9 and 

subsequently PAD prevalence in type 2 diabetics at the community was 

15,7%. 

 Cardiovascular comorbidity, antidiabetic treatment, smoking, fasting 

plasma glucose, HbA1c and Total Cholesterol/HDL are related to ABI values 

and to PAD development risc. 
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1. Εισαγωγικά στοιχεία - Μακροαγγειακές επιπλοκές του 

σακχαρώδη διαβήτη 

 

Η υπεργλυκαιμία αποτελεί τη βασική μεταβολική διαταραχή στον 

σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ). Οι μακροαγγειοπαθητικές επιπλοκές του ΣΔ 

αφορούν τις βλάβες που γίνονται στα αγγεία της καρδιάς, του εγκεφάλου και 

στις περιφερικές αρτηρίες των κάτω άκρων, λόγω αθηροσκλήρυνσης.  

Η αθηροσκλήρυνση στους διαβητικούς ασθενείς είναι συνήθως 

περισσότερο εκτεταμένη, πολυεστιακή, εμφανίζεται σε νεώτερη ηλικία και 

συχνότερα στις διαβητικές γυναίκες σε σύγκριση με τις μη-διαβητικές γυναίκες 

ενώ είναι πολλές φορές ασυμπτωματική, πράγμα που δυσκολεύει την έγκαιρη 

διάγνωση.(1) 

Η διαβητική μακροαγγειοπάθεια εκδηλώνεται από την καρδιά ως 

στεφανιαία νόσος (ΣΝ), από τον εγκέφαλο ως αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

(ΑΕΕ) και τις αρτηρίες ως περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια των κάτω 

άκρων (ΠΑΑ) ή ως αθηροσκληρυντική νόσος των καρωτίδων. (1). 

Οι μακροαγγειοπαθητικές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη 

αποτελούν την κυριότερη αιτία θανάτου σε αυτή την κατηγορία ασθενών. 

Μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες έχουν καταδείξει ότι υπάρχει θετική 

συσχέτιση ανάμεσα στην υπεργλυκαιμία και την εμφάνιση μακροχρόνιων 

μικρο- και μακροαγγειακών επιπλοκών και στους δύο τύπους ΣΔ.  

Στις μελέτες αυτές φάνηκε πως ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος επάγει 

μείωση της συχνότητας εμφάνισης των μικροαγγειακών επιπλοκών σχετικά 

γρήγορα αλλά και των μακροαγγειακών σε απώτερο χρόνο, πράγμα που 

αποδεικνύει την αιτιολογική συσχέτιση των αυξημένων επιπέδων γλυκόζης 



Βασίλειος Ι. Πεππές - Διπλωματική Εργασία ΠΜΣ «Σακχαρώδης Διαβήτης και Παχυσαρκία» 
 

Σελ. 20 

πλάσματος με την εμφάνισή τους. Ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος επιβραδύνει 

επίσης την περαιτέρω επιδείνωση των επιπλοκών αυτών, όταν ήδη 

υπάρχουν. 

Η μεγαλύτερη μελέτη που έχει πραγματοποιηθεί ως τώρα είναι η 

μελέτη UKPDS, η οποία μετά από 15 χρόνια παρακολούθησης 

νεοδιαγνωσμένων διαβητικών τύπου 2, κατέδειξε ότι η καλή γλυκαιμική 

ρύθμιση μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο των μικροαγγειακών επιπλοκών, και 

μετά από άλλα 10 περίπου χρόνια, μειώνει επίσης και τον κίνδυνο 

μακροαγγειακών επιπλοκών και τη συνολική θνησιμότητα. (2) 
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2. Παθοφυσιολογία της μακροαγγειοπάθειας στον σακχαρώδη 

διαβήτη 

 

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην ανάπτυξη της 

διαβητικής μακροαγγειοπάθειας αποτελούν αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας. 

Σε κυτταρικό επίπεδο φαίνεται πως η υπεργλυκαιμία σχετίζεται με την αύξηση 

της οξειδωτικής καταπόνησης λόγω της υπερπαραγωγής ελευθέρων ριζών 

οξυγόνου και την εμφάνιση ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας. (3) 

Οι μεταβολικοί μηχανισμοί που πυροδοτεί η υπεργλυκαιμία 

περιλαμβάνουν το αυξημένο οξειδωτικό stress, οι διαταραχές της οδού των 

πολυολών, η αύξηση της παραγωγής τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης 

(AGEs: Advanced Glycosylation End-products), η ενεργοποίηση της 

πρωτεϊνικής κινάσης C, και η αυξημένη δραστηριότητα της οδού της 

εξοζαμίνης. (3,4) 

 

2.I. Το αυξημένο οξειδωτικό stres 

Η υπεργλυκαιμία οδηγεί σε υπερτροφοδοσία του κύκλου του Krebs με 

αποτέλεσμα την υπερπαραγωγή ελευθέρων ριζών (Η2Ο2) και την οξειδωτική 

καταπόνηση του κυττάρου λόγω πρόκλησης βλαβών στα μιτοχόνδρια. (4) 

 

2.II. Η οδός των πολυολών 

Η γλυκόζη εισέρχεται στη μεταβολική οδό των πολυολών οπού με την 

επίδραση του ενζύμου αναγωγάση της αλδόζης, παρουσία του συνενζύμου 

NADPH, μετατρέπεται σε σορβιτόλη. Η σορβιτόλη στη συνέχεια οξειδώνεται 
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σε φρουκτόζη από το ένζυμο αφυδρογονάση της σορβιτόλης με ταυτόχρονη 

αναγωγή του NAD σε NADH. (5) 

Η ενεργοποίηση της οδού των πολυολών προκαλεί κυτταρικές βλάβες 

με τους εξής μηχανισμούς : 

• Οσμωτική βλάβη οφειλόμενη στην ενδοκυττάρια συσσώρευση 

σορβιτόλης. 

• Απενεργοποίηση ATP-εξαρτώμενων διαύλων ιόντων Na+/K+. 

• Αυξημένος λόγος NADH/NAD στο κυτταρόπλασμα. 

• Ελαττωμένη συγκέντρωση NADPH στο κυτταρόπλασμα. 

 

2.III. Ο ρόλος των AGEs 

Η μη ενζυματική αντίδραση της γλυκόζης με πρωτεΐνες και άλλα μόρια 

οδηγεί στο σχηματισμό γλυκοζυλιωμένων παραγώγων (AGEs) τα οποία 

επάγουν κυτταρικές βλάβες οφειλόμενες σε : 

• Δυσλειτουργία γλυκοζυλιωμένων πρωτεϊνών. 

• Αλληλεπιδράσεις των AGEs με υποδοχείς κυτταρικής επιφάνειας, 

όπως ο RAGE με τελικό αποτέλεσμα την υπερπαραγωγή ελευθέρων 

ριζών / οξειδωτική καταπόνηση, την αυξημένη δράση κυτταροκινών ή 

αυξητικών παραγόντων (IL-1, TNFa) αλλά και την παθολογική έκφραση 

γονιδίων που ελέγχονται από τον μεταγραφικό παράγοντα NFκΒ. (6-8) 

 

2.IV. Η ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C 

Η ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C,  ένζυμο που 

φωσφορυλιώνει πρωτεΐνες-στόχους αποτελεί έναν από τους μηχανισμούς 

ιστικής βλάβης που οφείλεται στην υπεργλυκαιμία.  
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Η υπεργλυκαιμία προκαλεί αυξημένη σύνθεση διακυλογλυκερόλης 

(DAG) που στη συνέχεια ενεργοποιεί την PKC. Η ενεργοποιημένη PKC 

ακολούθως οδηγεί σε: 

• Ελαττωμένη αγγειοδιαστολή λόγω μειωμένης της παραγωγής 

μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ), αγγειοδιασταλτικού παράγοντα.  

• Αυξημένη αγγειοσύσπαση μέσω της δράσης της ενδοθηλίνης – 1.  

• Αύξηση της διαπερατότητα του ενδοθηλίου. 

• Αύξηση της δραστηριότητας του παράγοντα PAI-1, με συνέπεια την 

εμφάνιση διαταραχών της πηκτικότητας. (9) 

 

2.V. Η οδός της εξοζαμίνης 

Στη μεταβολική οδό της εξοζαμίνης η γλυκόζη μετατρέπεται αρχικά σε 

6-φωσφορική φρουκτόζη και στη συνέχεια σε 6-φωσφορική γλυκοζαμίνη υπό 

την επίδραση του ενζύμου GFAT. Το τελικό αποτέλεσμα είναι η έκφραση 

γονιδίων παραγόντων όπως ο TGFa, TGFβ, PAI-1 που εμπλέκονται στην 

παθογένεια των επιπλοκών του διαβήτη. 

 Στην παθογένεια των μακροαγγειακών επιπλοκών συμβάλλουν 

επιπρόσθετα και οι κλασσικοί παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 

(αρτηριακή υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, κάπνισμα). (10) 
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3. Υπεργλυκαιμία και αθηροσκλήρωση  

 

Η αθηροσκλήρωση αποτελεί χρόνια φλεγμονώδη νόσο που 

πυροδοτείται από διαταραχές των λιπιδίων και χαρακτηρίζεται ιστολογικά από 

τη δημιουργία αθηρωματικών πλακών σαν αποτέλεσμα ινωτικών και 

υπερπλαστικών αλλοιώσεων στο τοίχωμα των μεγάλων και μεσαίου μεγέθους 

αρτηριών. (11)  

Η αθηροσκλήρωση προκαλεί πολλαπλές αγγειακές βλάβες με κλινικές 

εκδηλώσεις την εμφάνιση ΣΝ, ΑΕΕ και ΠΑΑ που μπορούν να συνυπάρχουν 

στους ασθενείς με ΣΔ. (12-14) 

Στη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης εμπλέκονται παράγοντες 

καρδιομεταβολικού κινδύνου όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης 

διαβήτης και η υπερλιπιδαιμία, περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως το 

κάπνισμα και γενετικοί παράγοντες. 

Οι αθηρωματικές πλάκες σχηματίζονται προοδευτικά σε 

αλληλοεπικαλυπτόμενα στάδια υπό την επίδραση κυτταροκινών, αυξητικών 

παραγόντων, ορμονών και προσκολλητικών μορίων. 

Η LDL-χοληστερόλη εισέρχεται δια μέσου των ενδοθηλιακών κυττάρων 

στο μέσο χιτώνα του αρτηριακού τοιχώματος όπου και οξειδώνεται. 

Μονοκύτταρα που συμμετέχουν στη διαδικασία της φλεγμονής μεταναστεύουν 

στο αρτηριακό τοίχωμα και στη συνέχεια φαγοκυτταρώνουν τα μόρια της 

οξειδωμένης LDL για να μετατραπούν σε αφρώδη κύτταρα που είναι 

ιστολογικό γνώρισμα της λιπώδους γράμμωσης. Ακολουθεί η απόπτωση των 

αφρωδών κυττάρων και η απελευθέρωση του περιεχομένου τους σε έναν 

λιπώδη πυρήνα. Τα λεία μυϊκά κύτταρα του μέσου χιτώνα πολλαπλασιάζονται 
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και δημιουργούν μια ινώδη κάψα γύρω από τον λιπώδη πυρήνα της 

αθηρωματικής πλάκας. Καθώς η πλάκα αυξάνει σε μέγεθος προκαλεί 

αναδιαμόρφωση του αρτηριακού τοιχώματος και κατόπιν στένωση του αυλού 

του αγγείου. Η ρήξη της αθηρωματικής πλάκας συνοδεύεται από θρόμβωση 

με συνέπεια την ελάττωση της αρτηριακής αιματικής ροής περιφερικά της 

βλάβης (Εικόνα 1). (15,16) 

 

Εικόνα 1.  

Η διαδικασία της αθηρωμάτωσης (Προσαρμογή από Stary et al). 

 

 

1-2. Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία – έκφραση προσκολλητικών μορίων από ενδοθηλιακά 
κύτταρα – χημειοταξία μονοπυρήνων και Τ-λεμφοκυττάρων – συσσώρευση λιπιδίων σε έσω 
χιτώνα. 

3-4. Μετατροπή μονοπυρήνων σε μακροφάγα που φαγοκυτταρώνουν την LDL και σταδιακά 
μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα. Απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτταροκινών – 
μετανάστευση και πολλαπλασιασμός λείων μυϊκών ινών – σχηματισμός ινώδους κάψας που 
περιβάλλει λιπώδη πυρήνα. 

5-6. Τοπική έκκριση ιστικού παράγοντα – πρωτεολυτικών ενζύμων. Ρήξη αθηρωματικής 
πλάκας – θρόμβωση. 
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Ο ΣΔ επάγει την αθηροσκλήρωση η οποία συνοδεύεται από φλεγμονή, 

διαταραχές της πηκτικότητας, ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και μεταβολές του 

αγγειακού τόνου.  

Ειδικότερα, παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα της C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης η οποία έχει προ-θρομβωτική δράση μέσω έκφρασης του ιστικού 

παράγοντα και του αντι-ινωδολυτικού παράγοντα PAI-1 (plasminogen 

activator inhibitor-1). Η συγκολλητικότητα των αιμοπεταλίων είναι αυξημένη 

στους διαβητικούς ασθενείς μέσω υπερέκφρασης των υποδοχέων gp IIb/IIIa. 

(17-20) 

Επιπλέον στους ασθενείς με ΣΔ παρατηρείται ελαττωμένη σύνθεση του 

μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) με συνέπεια διαταραχές της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας  και ελαττωμένη αγγειοδιαστολή ενώ κυκλοφορούν υπάρχουν 

αυξημένα επίπεδα αγγειοσυσπαστικών ουσιών, όπως η ενδοθηλίνη - 1. (21,22) 
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4. Περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια (ΠΑΑ)  

 

Με τον όρο περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια (ΠΑΑ) 

περιγράφεται η αθηροσκληρυντική στένωση ή και απόφραξη των περιφερικών 

αρτηριών των κάτω άκρων που περιλαμβάνουν τις λαγόνιες αρτηρίες (κοινή, 

έσω και έξω λαγόνιος), τις μηριαίες αρτηρίες (κοινή, εν τω βάθει και 

επιπολής), τις ιγνυακές και τις κνημιαίες αρτηρίες (πρόσθια, οπίσθια κνημιαία 

και περονιαία) για να καταλήξουν στη ραχιαία του ποδός και το πελματιαίο 

δίκτυο του άκρου ποδός. (23) 

Η αποφρακτική αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων είναι δείκτης ύπαρξης 

διάχυτης αθηρωμάτωσης. Υπολογίζεται ότι 60%-65% των ασθενών που 

πάσχουν από αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων παρουσιάζουν αρτηριακές 

βλάβες σε άλλη ανατομική περιοχή. Περισσότεροι από 20% παρουσιάζουν 

σοβαρές αποφρακτικές βλάβες στα στεφανιαία αγγεία, περίπου 10% 

παρουσιάζουν σημαντική στένωση (>70%) στην έσω καρωτίδα και, τέλος, 

30% των ασθενών που πάσχουν από αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων έχουν 

στένωση των νεφρικών αρτηριών >50%. Ως εκ τούτου, σε ασθενείς με 

περιφερική αποφρακτική νόσο χρειάζεται λεπτομερής έλεγχος για την 

αποκάλυψη σημαντικής νόσου και σε άλλα σημεία του αγγειακού δικτύου του 

σώματος. (23) 

Ο ΣΔ και το κάπνισμα αποτελούν τους ισχυρότερους παράγοντες 

κινδύνου εκδήλωσης ΠΑΑ. Άλλοι αναγνωρισμένοι παράγοντες κινδύνου 

περιλαμβάνουν την προχωρημένη ηλικία, την αρτηριακή υπέρταση, την 

υπερλιπιδαιμία, τη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, την υπερομοκυστεϊναιμία  
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καθώς και τα αυξημένα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (Πίνακας 1, 

Εικόνες 2,3). (24-28) 

 

Πίνακας 1.  

Παράγοντες κινδύνου σχετιζόμενοι με την εκδήλωση ΠΑΑ. 

 

Παράγοντες κινδύνου Σχετικός κίνδυνος 95% ΔΕ 

Σακχαρώδης διαβήτης 4,05 2,8 – 5,9 

Κάπνισμα 2,51 1,76 – 3,68 

Υπερλιπιδαιμία 1,10 1,06 -1,14 

Αρτηριακή υπέρταση 1,51 1,15 – 1,99 

Υπερομοκυστεϊναιμία 1,44 1,10 – 1,87 

 

 

Εικόνα 2.   

Παράγοντες κινδύνου σχετιζόμενοι με την εκδήλωση ΠΑΑ  

(Προσαρμογή από Norgren et al). 
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Εικόνα 3.  

Συσχέτιση της ηλικίας με τον επιπολασμό της ΠΑΑ. 

 

Η ΠΑΑ αποτελεί μείζονα μακροαγγειακή επιπλοκή του ΣΔ τύπου 2. Η 

συχνότητα εμφάνισης της νόσου έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνια λόγω του 

αυξανόμενου επιπολασμού του διαβήτη σε διεθνή κλίμακα (Εικόνα 4). (29,30) 

Εικόνα 4.  

Συσχέτιση του σακχαρώδη διαβήτη με τον επιπολασμό της ΠΑΑ.  
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Οι στενωτικές βλάβες των περιφερικών αρτηριών που οφείλονται στον 

σακχαρώδη διαβήτη εντοπίζονται περιφερικότερα του γόνατος (μηροϊγνυακά, 

κνημιαία) σε αντίθεση με τις βλάβες που προκαλεί το κάπνισμα και άλλοι 

παράγοντες οι οποίες εντοπίζονται κεντρικά (αορτή, λαγόνια, μηριαία αγγεία). 

(31) 

Η ΠΑΑ σε συνδυασμό με την περιφερική διαβητική νευροπάθεια 

αποτελούν τις κυριότερες αιτίες εμφάνισης του διαβητικού ποδιού και 

παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με ακρωτηριασμούς των κάτω άκρων.  

Επιπλέον η ΠΑΑ συνοδεύεται από αυξημένη καρδιαγγειακή συννοσηρότητα 

(ΣΝ, ΑΕΕ) και θνητότητα. 
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5. Επιδημιολογικά στοιχεία 

 

Στη μελέτη NHANES που πραγματοποιήθηκε στις ΗΠΑ, ο 

επιπολασμός της ΠΑΑ εκτιμήθηκε σε ποσοστό 5,9 % του γενικού πληθυσμού. 

(23) Στη χώρα μας η μελέτη των Αθηνών έδειξε επιπολασμό της ΠΑΑ στο 

γενικό πληθυσμό 5,03 %. (32) 

Στη μελέτη Framingham εκτιμήθηκε ότι ποσοστό 20% των ασθενών με 

συμπτωματική περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια έπασχαν από ΣΔ. (33) 

Η μελέτη UKPDS έδειξε πως σε διαβητικούς ασθενείς κάθε αύξηση της 

HbA1c κατά 1% συνοδευόταν από αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης ΠΑΑ κατά 

28 %. (34) 

Ο επιπολασμός της περιφερικής αρτηριοπάθειας σε διαβητικούς 

ασθενείς υπολογίζεται στο 20% των ασθενών ηλικίας 40 ετών και στο 29% 

των ασθενών ηλικίας 50 ετών. (34-36) 

Στη μελέτη PARTNERS που πραγματοποιήθηκε σε κέντρα 

πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας στις Ηνωμένες Πολιτείες, ο επιπολασμός της 

ΠΑΑ εκτιμήθηκε στο 29% των ασθενών ενώ ποσοστό 56 % εξ’ αυτών  

παρουσίαζε συγχρόνως ΣΝ. (37) 

Η μελέτη POPADAD που πραγματοποιήθηκε σε διαβητικούς ασθενείς 

έδειξε επιπολασμό της ΠΑΑ 20,1 % στα άτομα ηλικίας άνω των 40 ετών. (38)  

Μελέτη η οποία έγινε σε Γερμανούς ασθενείς ηλικίας άνω των 65 ετών 

έδειξε επιπολασμό της ΠΑΑ 26,3% στους διαβητικούς έναντι 15,3% στους μη 

διαβητικούς ασθενείς. (39) 

H ΠΑΑ αποτελεί εκδήλωση της αθηροσκλήρυνσης ενώ οι ασθενείς που 

πάσχουν από τη νόσο παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
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εμφράγματος του μυοκαρδίου, εγκεφαλικού επεισοδίου και πρόωρου θανάτου 

(Εικόνα 5). (40,41)  

 

Εικόνα 5.  

Καμπύλες επιβίωσης ασθενών με ΠΑΑ. 

 

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται εμφάνιση εμφράγματος του μυοκαρδίου ή 

ΑΕΕ σε ποσοστό 20% των ασθενών με ΠΑΑ. (42) 

Στη μελέτη REACH διαπιστώθηκε πως η ΠΑΑ, η ΣΝ και τα ΑΕΕ ως 

αλληλοεπικαλυπτόμενες πολυαγγειακές κλινικές εκδηλώσεις της 

αθηροθρόμβωσης μπορούν να συνυπάρχουν σε σημαντικό βαθμό στους 

ίδιους ασθενείς (Εικόνα 6). (43) 

Ανάλογα ήταν τα ευρήματα της μελέτης CAPRIE στην οποία 

παρατηρήθηκαν συννοσηρότητες του κλινικού φάσματος της 

αθηροθρόμβωσης (Εικόνα 7). (44) 
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Εικόνα 6.  

Συννοσηρότητες – κλινικές εκδηλώσεις αθηροθρόμβωσης – Μελέτη REACH. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 7.  

Συννοσηρότητες – κλινικές εκδηλώσεις αθηροθρόμβωσης – Μελέτη CAPRIE. 
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Στην κλινική πράξη η εκτίμηση της παρουσίας ΠΑΑ γίνεται με την 

μέτρηση του σφυροβραχιόνιου δείκτη – ΑΒΙ (Βλ. παρακάτω) 

Ο ΑΒΙ αποτελεί δείκτη αθηροσκλήρωσης με προγνωστική αξία 

αναφορικά με καρδιαγγειακά συμβάμματα και κυκλοφορικές διαταραχές των 

κάτω άκρων ακόμα και σε ασυμπτωματικούς ασθενείς. (45-47)  

Παρατηρείται σημαντική συσχέτιση μεταξύ παθολογικά χαμηλών τιμών 

ΑΒΙ με την παρουσία ΣΝ και ΑΕΕ σε πολλές κλινικές μελέτες. Ειδικότερα τιμές 

ΑΒΙ < 0,9 συσχετίζονται με διπλάσιο έως τετραπλάσιο σχετικό κίνδυνο 

εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμμάτων καθώς και με τη συνολική 

θνητότητα (Εικόνα 8). (48-53) 

Εικόνα 8.  

Συσχέτιση ΑΒΙ με συνολική θνησιμότητα  
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6. Κλινική εικόνα ΠΑΑ 

 

Η αθηροσκλήρυνση προκαλεί στένωση των αρτηριών συνέπεια την 

εμφάνιση διαταραχών της κυκλοφορίας. Αναλόγως της βαρύτητας των 

αγγειακών βλαβών εκδηλώνονται συμπτώματα στα οποία περιλαμβάνονται η 

διαλείπουσα χωλότητα, το άλγος ανάπαυσης, η εξέλκωση και η γάγγραινα 

των κάτω άκρων. (54,55) 

Το πιο σύνηθες σύμπτωμα της περιφερικής αποφρακτικής 

αρτηριοπάθειας είναι η διαλείπουσα χωλότητα των κάτω άκρων που ορίζεται 

ως η επαναλαμβανόμενη εμφάνιση πόνου ή / και κράμπας στις 

γαστροκνημίες, τους μηρούς και τους γλουτούς κατά τη βάδιση που 

υποχωρούν με την ανάπαυση του ασθενούς. Σε πιο σοβαρές περιπτώσεις 

έχουμε την εμφάνιση άλγους ηρεμίας, ισχαιμικά έλκη ή γάγγραινα που 

ορίζουν την κρίσιμη ισχαιμία του κάτω άκρου. Η κρίσιμη ισχαιμία απειλεί τη 

βιωσιμότητα του μέλους. (56) 

Μεταξύ των ασθενών με περιφερική αρτηριοπάθεια ποσοστό 50% είναι 

ασυμπτωματικοί ασθενείς, 30% παρουσιάζουν συμπτώματα διαλείπουσας 

χωλότητας ενώ οι υπόλοιποι πιο σοβαρές μορφές της νόσου με άλγος 

ηρεμίας, έλκη ή και γάγγραινα των κάτω άκρων. (57) 

Κλινικά ευρήματα κατά την εξέταση ατόμων με ΠΑΑ αποτελούν η 

ωχρότητα του δέρματος του πάσχοντος άκρου που επιδεινώνεται με την 

ανύψωση του σκέλους, η απουσία τριχοφυΐας, η ονυχοδυστροφία, το ψυχρό 

και ξηρό δέρμα, η ελάττωση εξάλειψη των σφύξεων στα κάτω άκρα αναλόγως 

της θέσης της απόφραξης (συνήθως της οπίσθιας κνημιαίας αρτηρίας και της 
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ραχιαίας του άκρου ποδός), η παρουσία ελκών, νεκρωτικών βλαβών, ή ακόμα 

και γάγγραινας. (58) 
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7. Κλινική σταδιοποίηση της ΠΑΑ 

 

Η κλινική σταδιοποίηση της περιφερικής αρτηριοπάθειας των κάτω 

άκρων γίνεται με βάση την ταξινόμηση κατά Fontaine ή την ταξινόμηση κατά 

Rutherford. 

Η ταξινόμηση κατά Fontaine χρονολογείται από το 1952 και με βάση 

αυτή οι κλινικές εκδηλώσεις των ασθενών με περιφερική αρτηριοπάθεια 

διακρίνονται σε τέσσερα στάδια (Πίνακας 2). (59) 

 

Πίνακας 2.  

Σταδιοποίηση ΠΑΑ κατά Fontaine 

 

Στάδιο Συμπτώματα 

Στάδιο I Ασυμπτωματική νόσος 

Στάδιο II 

Στάδιο IIA 

Στάδιο IIB 

Διαλείπουσα χωλότητα 

Διαλείπουσα χωλότητα > 200 m 

Διαλείπουσα χωλότητα  < 200 m 

Στάδιο III Άλγος ηρεμίας 

Στάδιο IV Ιστική νέκρωση / γάγγραινα 

 

Στη σταδιοποίηση της περιφερικής αποφρακτικής αρτηριοπάθειας κατά 

Rutherford λαμβάνονται υπ’ όψιν οι κλινικές εκδηλώσεις της νόσου, η χρονική 

τους εξέλιξη καθώς και δεδομένα μη επεμβατικών διαγνωστικών τεχνικών 

όπως ο ΑΒΙ, το Doppler και οι καταγραφές του όγκου παλμού (Πίνακες 3,4). 

(60,61) 
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Πίνακας 3.  

Σταδιοποίηση ΠΑΑ κατά Rutherford. 

Στάδιο Κατηγορία Κλινικές εκδηλώσεις Αντικειμενικά κριτήρια 

0 0 Ασυμπτωματική νόσος 
– χωρίς αιμοδυναμικά 
σημαντικές αγγειακές 
αποφράξεις 

Φυσιολογική δοκιμασία 
κοπώσεως σε κυλιόμενο 
τάπητα 

 1 Ήπια διαλείπουσα 
χωλότητα 

Ολοκλήρωση δοκιμασίας 
κοπώσεως  

Συστολική πίεση σφυρών 
 > 50 mm Hg μετά από 
δοκιμασία κοπώσεως σε 
κυλιόμενο τάπητα αλλά 
ελαττωμένη τουλάχιστον κατά 
20 mm Hg συγκριτικά με τιμές 
σε ηρεμία 

I 2 Μέτριας βαρύτητας 
διαλείπουσα χωλότητα 

Μεταξύ κατηγοριών 1 και 3 

 3 Σοβαρή διαλείπουσα 
χωλότητα 

Συστολική πίεση σφυρών 
 < 50 mm Hg μετά από 
δοκιμασία κοπώσεως σε 
κυλιόμενο τάπητα / Αδυναμία 
ολοκλήρωσης δοκιμασίας 
κοπώσεως 

II 4 Ισχαιμικό άλγος 
ηρεμίας 

Συστολική πίεση σφυρών 
 < 40 mm Hg, Επιπεδωμένη 
καταγραφή παλμού σε σφυρά 
ή μετατάρσιο, Δακτυλική 
πίεση  < 30 mm Hg 

III 5 Ελάσσονες ιστικές 
απώλειες – Άτονα 
έλκη, εστιακή 
γάγγραινα, διάχυτη 
ισχαιμία άκρου ποδός  

Συστολική πίεση 
σφυρών < 60 mm Hg, 
Επιπεδωμένη καταγραφή 
παλμού σε σφυρά ή 
μετατάρσιο, Δακτυλική 
πίεση < 40 mm Hg 

 6 Μείζονες ιστικές 
απώλειες – 
Ακρωτηριασμοί 

Συστολική πίεση 
σφυρών < 60 mm Hg, 
Επιπεδωμένη καταγραφή 
παλμού σε σφυρά ή 
μετατάρσιο, Δακτυλική 
πίεση < 40 mm Hg 
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Πίνακας 4.  

Συγκριτικός πίνακας κλινικής σταδιοποίησης ΠΑΑ  

κατά Fontaine και κατά Rutherford. (62) 

 

 
Σταδιοποίηση κατά Fontaine 

 
Σταδιοποίηση κατά Rutherford 

 

 
Στάδιο 

 
Κλινικά συμπτώματα 

 
Στάδιο 

 
Κατηγορία 

 
Κλινικά συμπτώματα 
 

I Ασυμπτωματική νόσος 0 0 
 
Ασυμπτωματική νόσος 
 

IIa Ήπια διαλείπουσα χωλότητα I 1 
 
Ήπια διαλείπουσα χωλότητα 
 

IIb 
Μέτρια / σοβαρή 
διαλείπουσα χωλότητα 

 
I 

 
2 Μέτρια διαλείπουσα χωλότητα 

III Ισχαιμικό άλγος ηρεμίας 
 
I 

 
3 Σοβαρή διαλείπουσα χωλότητα 

IV Ιστική νέκρωση / γάγγραινα 
 

II 
 

4 
Ισχαιμικό άλγος ηρεμίας 

  III 5 
 
Ελάσσονες ιστικές απώλειες 
 

  IV 6 
 
Μείζονες ιστικές απώλειες 
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8. Διαφορική διάγνωση διαλείπουσας χωλότητας 

 

Τη διαλείπουσα χωλότητα μπορούν μερικές φορές να μιμηθούν άλλες 

παθήσεις που επίσης προκαλούν πόνο στα κάτω άκρα στις οποίες 

περιλαμβάνονται (63) : 

 

⎯ Ριζιτικός πόνος από συμπίεση νευρικών ριζών στην οσφυοϊερά μοίρα 

της σπονδυλικής στήλης εξ’ αιτίας δισκοκήλης, οστεοφύτων ή 

νεοπλασίας. 

⎯ Στένωση του νωτιαίου σωλήνα. 

⎯ Νευρολογικές παθήσεις, όπως η διαβητική νευροπάθεια, νευρίτιδες 

κλπ. 

⎯ Μυοσκελετικές παθήσεις, όπως η οστεοαρθρίτιδα ισχίων ή γονάτων, 

σύνδρομο διαμερίσματος κλπ. 

⎯ Σύνδρομο παγίδευσης της ιγνυακής αρτηρίας. 

⎯ Κύστη του Baker. 

⎯ Εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση. 

⎯ Φλεβική ανεπάρκεια κάτω άκρων. 

⎯ Αγγειίτιδες. 
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9. Ο σφυροβραχιόνιος δείκτης (ΑΒΙ) 

 

O σφυροβραχιόνιος δείκτης (ankle-brachial index : ABI) είναι το πηλίκο 

της μέγιστης συστολικής πίεσης των σφυρών προς τη μέγιστη συστολική 

πίεση της βραχιονίου αρτηρίας. Χρησιμοποιήθηκε πρώτη φορά από τον 

Winsor το 1950 ως μη επεμβατική μέθοδος διάγνωσης της ΠΑΑ των κάτω 

άκρων. (64-66) 

Με την εφαρμογή αεροθαλάμου μανόμετρου πάνω από τα σφυρά και 

τη χρήση μηχανήματος Doppler (5-10 MHz) για τον εντοπισμό των ήχων 

αιματικής ροής μετριέται η συστολική αρτηριακή πίεση στην οπίσθια κνημιαία 

αρτηρία και στη ραχιαία του ποδός, σε κάθε σκέλος. Συγχρόνως μετριέται η 

συστολική αρτηριακή πίεση της βραχιονίου αρτηρίας αμφοτερόπλευρα και 

λαμβάνεται υπόψη η μεγαλύτερη τιμή εκ των δύο. Στη συνέχεια υπολογίζεται 

ο ΑΒΙ χωριστά για κάθε σκέλος. Είναι το πηλίκο της τιμής της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης στην οπίσθια κνημιαία ή ραχιαία του ποδός αρτηρία 

(χρησιμοποιείται η μεγαλύτερη εκ των δύο) διά της τιμής της μεγαλύτερης εκ 

των δύο συστολικών πιέσεων των βραχιονίων αρτηριών (Εικόνα 9). (67) 

Εικόνα 9. Τεχνική μέτρησης του ΑΒΙ. 
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Τιμές ΑΒΙ ≤ 0,9 χρησιμοποιούνται στην κλινική πράξη για τη διάγνωση 

της περιφερικής αρτηριοπάθειας των κάτω άκρων ενώ τιμές ΑΒΙ > 1,30 

υποδηλώνουν αποτιτάνωση του μέσου χιτώνα των αρτηριών (σκλήρυνση 

Μönckeberg, Πίνακας 5). 

Η μέτρηση του ΑΒΙ είναι αξιόπιστη, έχοντας υψηλή ειδικότητα και 

ευαισθησία συγκριτικά με την αρτηριογραφία. (65,66) Σε βιβλιογραφικές 

αναφορές η ευαισθησία της μεθόδου είναι 70-80 % και η ειδικότητα 90-97 %. 

(68,69) 

Η Αμερικάνική Διαβητολογική Εταιρία (ADA American Diabetes 

Association) συνιστά τον προσυμπτωματικό έλεγχο με μέτρηση του ΑΒΙ σε 

ασθενείς με ΣΔ ηλικίας άνω των 50 ετών και επί φυσιολογικών ευρημάτων 

επανεκτίμηση ανα πέντε χρόνια. Στους διαβητικούς ασθενείς μικρότερης 

ηλικίας προτείνεται η μέτρηση του ΑΒΙ στις περιπτώσεις οπού η διάρκεια του 

διαβήτη είναι μεγαλύτερη των δέκα ετών ή όταν συνυπάρχουν πολλαπλοί 

παράγοντες κινδύνου όπως το κάπνισμα, η υπερλιπιδαιμία, η αρτηριακή 

υπέρταση. (70) 

Σε περιπτώσεις προχωρημένης αρτηριοσκλήρυνσης με αποτιτανώσεις 

του μέσου χιτώνα του αρτηριακού τοιχώματος, όπως σε ασθενείς με ΣΔ, 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και μεγάλη ηλικία η συστολική πίεση των σφυρών 

μπορεί να υπερβαίνει κατά πολύ τη συστολική πίεση της βραχιονίου αρτηρίας 

με αποτέλεσμα να προκύπτουν τιμές ΑΒΙ > 1,3 και να μην μπορεί να εκτιμηθεί 

η παρουσία αγγειακών στενώσεων. (71-74) 
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Πίνακας 5.  

Εκτίμηση της ΠΑΑ σύμφωνα με τις τιμές του ΑΒΙ. 

Τιμές ΑΒΙ Κλινική αξιολόγηση 

0,91 – 1,30 Φυσιολογικές τιμές 

0,70 – 0,90 Ήπιου βαθμού ΠΑΑ 

0,40 – 0,69 Μετρίου βαθμού ΠΑΑ 

< 0,40 Σοβαρού βαθμού ΠΑΑ (κρίσιμη ισχαιμία) 

> 1,30 Σκλήρυνση Μönckeberg (αποτιτανώσεις μέσου χιτώνα 
αρτηριών) 

 

Στην προκειμένη περίπτωση γίνεται μέτρηση του δείκτη δακτυλικών 

πιέσεων ΤΒΙ (Τoe-Βrachial Ιndex) διότι οι δακτυλικές αρτηρίες των κάτω 

άκρων πολύ σπάνια αναπτύσσουν αποτιτανώσεις ή γίνεται εκτίμηση της 

doppler κυματομορφής του αρτηριακού σφυγμικού κύματος.  

Ο ΤΒΙ προκύπτει από το πηλίκο της συστολικής πίεσης των 

δακτυλικών αρτηριών προς την υψηλότερη συστολική πίεση της βραχιονίου 

αρτηρίας. Τιμές του δείκτη ΤΒΙ ≤ 0,7 θεωρούνται παθολογικές και αποτελούν 

ένδειξη παρουσίας περιφερικής αποφρακτικής αρτηριοπάθειας ενώ με αυτή 

τη μέθοδο η διάγνωση περιφερικής αρτηριοπάθειας παρά τις ψευδώς υψηλές 

τιμές ΑΒΙ κυμαίνεται μεταξύ 60-80%. (75-79) 

Τιμές συστολικών πιέσεων > 50 mmHg στις δακτυλικές αρτηρίες των 

κάτω άκρων θεωρούνται φυσιολογικές ενώ τιμές < 30 mmHg υποδηλώνουν 

κρίσιμη ισχαιμία και μπορεί να συνοδεύονται από παρουσία έλκους ή 

γάγγραινας. (80,81) 

Επί αμφιβολιών στη διάγνωση της διαλείπουσας χωλότητας (όταν ο 

ABI είναι φυσιολογικός ή οριακά φυσιολογικός και υπάρχει υποψία για την 

ύπαρξη ΠΑΑ) συνιστάται λειτουργική δοκιμασία βάδισης, κατά προτίμηση επί 
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κυλιόμενου τάπητα. Σύμφωνα με το διαγνωστικό πρωτόκολλο προβλέπεται 

βάδιση σε κυλιόμενο τάπητα με ταχύτητα 3,2 km/h και κλίση 10-20% για 

χρονικό διάστημα 5 λεπτών ή μέχρι εμφανίσεως συμπτωμάτων διαλείπουσας 

χωλότητας.  

Η πτώση της συστολικής πίεσης στα κάτω άκρα περισσότερο από 20-

30 mm Hg αμέσως μετά την κόπωση και η αντίστοιχη μείωση του ABI > 20% 

αποκαλύπτει την ύπαρξη ΠΑΑ. (73) 

Η κυματομορφή Doppler του περιφερικού αρτηριακού σφυγμικού 

κύματος παρέχει σημαντικές πληροφορίες αναφορικά με την αιματική ροή και 

δεν επηρεάζεται από τυχόν παρουσία σκλήρυνσης Μönckeberg. 

Η παρουσία τριφασικής κυματομορφής υποδηλώνει φυσιολογική 

αρτηριακή ροή αίματος. Παρουσία αιμοδυναμικά σημαντικών βλαβών 

συνοδεύεται από διφασικές ή μονοφασικές κυματομορφές σε προχωρημένες 

αρτηριοσκληρυντικές στενώσεις (Εικόνα 10).  

Εικόνα 10 
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Η μέτρηση της διαδερμικής τάσης οξυγόνου (TcPO2: transcutaneous 

oxygen pressure) αποτελεί μια αναίμακτη μέθοδο ανίχνευσης της 

προχωρημένης περιφερικής αποφρακτικής αρτηριοπάθειας (Εικόνα 11). (82) 

Εικόνα 11.  

Μέτρηση της TcPO2 

 

Χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη για τη διάγνωση της κρίσιμης 

ισχαιμίας, την εκτίμηση της πιθανότητας επούλωσης ελκών, για την 

αξιολόγηση των επεμβάσεων επαναιμάτωσης και τον καθορισμό του ύψους 

του ακρωτηριασμού όταν κρίνεται αναγκαίος. 

Η TcPO2 αντανακλά την ποσότητα του οξυγόνου που διαχέεται στους 

ιστούς από τα τριχοειδή αγγεία του δέρματος και είναι ένας άμεσος δείκτης της 

μικροκυκλοφορίας. Η μέτρησή της δίνει πληροφορίες για την ιστική 

οξυγόνωση και εξαρτάται από την μερική πίεση του οξυγόνου στο αρτηριακό 

αίμα και την καρδιακή παροχή, συνεπώς αποτελεί επιπλέον και έμμεσο δείκτη 

της μακροκυκλοφορίας. (82,83) 
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Οι φυσιολογικές τιμές της κυμαίνονται μεταξύ 40-70 mm Hg. Τιμές 

χαμηλότερες από 40 mm Hg έχουν συσχετιστεί με αποτυχία επούλωσης 

ελκών ενώ ασθενείς με κρίσιμη ισχαιμία έχουν τιμές μικρότερες των 30 mm 

Hg (Πίνακας 6). (84)  

 

Πίνακας 6.  

Τιμές διαδερμικής τάσης οξυγόνου 

Τιμές διαδερμικής τάσης οξυγόνου (TcPO2) 

40 – 70 mmHg Φυσιολογικές τιμές 

< 40 mmHg Αποτυχία επούλωσης ελκών 

< 30 mmHg Κρίσιμη ισχαιμία 

 

Το πλεονέκτημα της μεθόδου είναι πως δεν επηρεάζεται από την 

παρουσία σκλήρυνσης Monkeberg. Φαίνεται ωστόσο πως η παρουσία 

περιφερικής νευροπάθειας επηρεάζει τις τιμές της μετρούμενης TcPO2 . 
(84) 
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10. Άλλες διαγνωστικές μέθοδοι εκτίμησης ΠΑΑ 

 

Άλλες τεχνικές εκτίμησης της ΠΑΑ που μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

για την επιβεβαίωση της διάγνωσης και την καλύτερη εκτίμηση ποσοτικά της 

έκτασης της νόσου, περιλαμβάνουν (82) : 

⎯ Την έγχρωμη υπερηχοτομογραφία (U/S – Triplex) με την οποία 

εντοπίζονται ακόμη και πρώιμες αθηρωματικές βλάβες στα μεγάλα 

αγγεία, και κυρίως εκτιμάται ο βαθμός και η έκταση στενώσεων και 

αποφράξεων (Πίνακας 7). 

⎯ Την ψηφιακή αφαιρετική αγγειογραφία (DSA), η αγγειογραφία με 

αξονικό τομογράφο και η μαγνητική αγγειογραφία δεν 

χρησιμοποιούνται για διαγνωστικούς σκοπούς ρουτίνας, αλλά έχουν 

θέση, ιδιαίτερα ή DSA, στη λήψη αποφάσεων για την επεμβατική 

βελτίωση της ΠΑΑ (Πίνακας 7). 

 

Πίνακας 7.  

Διαγνωστικές μέθοδοι εκτίμησης ΠΑΑ 

Κλινικές μέθοδοι 

 Σφυροβραχιόνιος Δείκτης (ΑΒΙ) 

Δείκτης δακτυλικών πιέσεων (ΤΒΙ) 

ΑΒΙ μετά δοκιμασία κόπωσης σε κυλιόμενο τάπητα 

Απεικονιστικές μέθοδοι 

Μη επεμβατικές Υπερηχογράφημα triplex 

Αξονική αγγειογραφία 

Μαγνητική αγγειογραφία 

Επεμβατικές Ψηφιακή αφαιρετική αγγειογραφία DSA 
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11. Θεραπευτική προσέγγιση ΠΑΑ 

 

Στο γενικότερο πλαίσιο αντιμετώπισης του ασθενούς, απαραίτητη είναι 

η καλή γλυκαιμική ρύθμιση και η ενδεδειγμένη για την αντιμετώπιση της 

αθηροσκληρυντικής νόσου αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου. 

Σημαντική αξία έχει η συστηματική σωματική άσκηση και ειδικότερα το 

περπάτημα καθώς είναι αποτελεσματικό στη βελτίωση των συμπτωμάτων της 

διαλείπουσας χωλότητας, την αύξηση της απόστασης βάδισης χωρίς 

εμφάνιση ισχαιμικού άλγους και τη βελτίωση της ιστικής κατανάλωσης 

οξυγόνου. (85-87) 

Παράλληλα, αναπτύσσεται παράπλευρη κυκλοφορία και ενδυνάμωση 

των μυών των κάτω άκρων. Συνιστάται περπάτημα διάρκειας 30-45 λεπτών 

τουλάχιστον τρείς φορές την εβδομάδα για χρονικό διάστημα 3 μηνών. (85-87) 

Η διακοπή του καπνίσματος έχει εξέχουσα σημασία τόσο στην 

αντιμετώπιση της ΠΑΑ όσο και στην ελάττωση του συνολικού καρδιαγγειακού 

κινδύνου σύμφωνα με κλινικές μελέτες. Σε επιλεγμένες περιπτώσεις ασθενών 

έχουν δοκιμαστεί θεραπευτικά η βουπροπιόνη, η βαρενικλίνη καθώς και 

υποκατάστατα νικοτίνης. (85-87) 

Η σχολαστική υγιεινή και φροντίδα των ποδιών αλλά και η καθημερινή 

επισκόπηση τους από τον ασθενή για τυχόν εμφάνιση ιστικών βλαβών είναι 

απολύτως αναγκαία. (88) 

Ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος στους διαβητικούς συνίσταται στην 

επίτευξη και διατήρηση επιπέδων HbA1c < 7%. Σε ασθενείς μεγαλύτερης 

ηλικίας με πολλές συννοσηρότητες και χαμηλό προσδόκιμο επιβίωσης ο 

γλυκαιμικός στόχος μπορεί να εξατομικευτεί. (89) 
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Συνιστάται ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης σε τιμές χαμηλότερες από 

140/90 mm Hg. Προτιμάται η χρήση αντιϋπερτασικών φαρμάκων που δρούν 

στον άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και ειδικότερα αναστολείς 

του μετατρεπτικού ενζύμου (ΑΜΕΑ). (85-87) 

Η χρήση υπολιπιδαιμικών φαρμάκων και ειδικότερα στατινών 

προκειμένου τα επίπεδα της LDL-χοληστερόλης να είναι < 70 mg/dl είναι 

αναγκαία. Η υπολιπιδαιμική αγωγή προλαμβάνει την περαιτέρω επιδείνωση 

της ΠΑΑ και βοηθά στην κλινική βελτίωση των συμπτωμάτων. (85-88,90)  

Η χρήση αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων συνιστάται για την πρόληψη 

αθηροθρομβωτικών συμβαμμάτων. Η μελέτη CAPRIE έδειξε κλινική υπεροχή 

της κλοπιδογρέλης έναντι της ασπιρίνης. (91) Η σιλοσταζόλη είναι ένας άλλος 

αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης με ταυτόχρονη αγγειοδιασταλτική δράση 

που μπορεί να βελτιώσει τα συμπτώματα της ΠΑΑ. (92,93) 

Η έγκαιρη χειρουργική επαναιμάτωση ενδείκνυται στις περιπτώσεις 

κρίσιμης ισχαιμίας παρά την μεγιστοποίηση της συντηρητικής φαρμακευτικής 

θεραπείας. Γίνεται εφαρμογή αγγειοπλαστικής και τοποθέτησης ενδαγγειακής 

πρόθεσης (stent) ή διαδερμική παράκαμψη με χρήση συνθετικών 

μοσχευμάτων σε περιπτώσεις πολυεστιακών βλαβών. (85-87,94,95) 

Στις περιπτώσεις που το μέλος δεν είναι βιώσιμο λόγω μη 

αναστρέψιμων βλαβών μπορεί να απαιτηθεί ακρωτηριασμός. Ο 

ακρωτηριασμός πρέπει να γίνεται όσο το δυνατόν περιφερικότερα, υπό την 

προϋπόθεση ότι το κολόβωμα θα είναι βιώσιμο και λειτουργικό. 
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1. Ερευνητική υπόθεση – σκοπός της μελέτης 
 
 

Η περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια (ΠΑΑ) αποτελεί 

αναγνωρισμένη και σοβαρή χρόνια μακροαγγειακή επιπλοκή του 

σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ). Με τον όρο αυτό περιγράφεται η 

αθηροσκληρυντική στένωση ή και απόφραξη των περιφερικών αρτηριών των 

κάτω άκρων που περιλαμβάνουν τις λαγόνιες αρτηρίες (κοινή, έσω και έξω 

λαγόνιος), τις μηριαίες αρτηρίες (κοινή, εν τω βάθει και επιπολής), τις ιγνυακές 

και τις κνημιαίες αρτηρίες (πρόσθια, οπίσθια κνημιαία και περονιαία) για να 

καταλήξουν στη ραχιαία του ποδός και το πελματιαίο δίκτυο του άκρου ποδός.  

Η αποφρακτική αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων είναι δείκτης ύπαρξης 

διάχυτης αθηρωμάτωσης και στους διαβητικούς ασθενείς συνυπάρχουν άλλες 

μακροαγγειακές βλάβες όπως αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ), 

στεφανιαία νόσος (ΣΝ) και στένωση των καρωτίδων. 

Δεδομένα επιδημιολογικών μελετών επιβεβαιώνουν το σημαντικό ρόλο 

της επαρκούς γλυκαιμικής ρύθμισης και της ολιστικής προσέγγισης των 

παραγόντων κινδύνου στην ελάττωση του κινδύνου εκδηλώσεων επιπλοκών 

του σακχαρώδη διαβήτη. 

Στη χώρα μας υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα αναφορικά με τον 

επιπολασμό της ΠΑΑ σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 σε επίπεδο πρωτοβάθμιας 

περίθαλψης. 

Σχεδιάστηκε μια συγχρονική (Cross sectional), μη τυχαιοποιημένη 

κλινική μελέτη παρατήρησης ασθενών με ΣΔ τύπου 2 προερχόμενων από 

δείγμα αστικού πληθυσμού της πόλης της Χαλκίδας οι οποίοι 

παρακολουθούνται τακτικά σε πρωτοβάθμιο παθολογικό ιατρείο. 



Βασίλειος Ι. Πεππές - Διπλωματική Εργασία ΠΜΣ «Σακχαρώδης Διαβήτης και Παχυσαρκία» 
 

Σελ. 54 

Σκοπός της μελέτης ήταν η εκτίμηση του επιπολασμού της ΠΑΑ 

διαβητικών ασθενών όπως αυτή προσδιορίζεται με τη βοήθεια του 

σφυροβραχιόνιου δείκτη (ΑΒΙ) ως εργαλείο προσυμπτωματικού ελέγχου. 

Συγχρόνως διενεργήθηκε έλεγχος συσχέτισης της καρδιοαγγειακής 

συννοσηρότητας, του γλυκαιμικού status, του λιπιδαιμικού προφίλ και του 

καπνίσματος στις τιμές του ΑΒΙ και στον κίνδυνο εκδήλωσης ΠΑΑ κατ’ 

επέκταση. Μελετήθηκαν επίσης παράμετροι όπως ο συσχετισμός του είδος 

της αντιδιαβητικής αγωγής καθώς και τη διάρκεια της νόσου με τις τιμές του 

ΑΒΙ.  

Η αρχική ερευνητική υπόθεση ήταν πως η παρουσία συννοσηροτήτων 

του καρδιαγγειακού συστήματος συνδέεται με παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ, 

ενδεικτικού πιθανής ΠΑΑ. Παράλληλα υπήρξε η υπόθεση πως ο ατελής 

γλυκαιμικός έλεγχος, η διαβητική δυσλιπιδαιμία και η ποσοτική έκφραση της 

χρήσης καπνού σε πακέτα-έτη επιδρούν στις τιμές του μετρούμενου ΑΒΙ κατά 

τρόπο γραμμικό και δοσοεξαρτώμενο. 
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2. Πληθυσμός και μέθοδοι της μελέτης 
 
 

Οι διαβητικοί ασθενείς τύπου 2 που συμμετείχαν στο ερευνητικό 

πρωτόκολλο προέρχονταν από δείγμα αστικού πληθυσμού (Ν=70 άτομα) από 

την πόλη της Χαλκίδας, οι οποίοι παρακολουθούνται μακροχρόνια και σε 

τακτική βάση από πρωτοβάθμιο παθολογικό ιατρείο. 

Πραγματοποιήθηκε λεπτομερής καταγραφή των δημογραφικών και 

σωματομετρικών στοιχείων, του ατομικού αναμνηστικού με έμφαση στην 

αναζήτηση καρδιαγγειακών συννοσηροτήτων και της αντιδιαβητικής αγωγής 

σε κάθε ασθενή που συμμετείχε στη μελέτη. 

Ακολούθως διενεργήθηκε ενδελεχής κλινικός και εργαστηριακός 

έλεγχος που περιλάμβανε τις τιμές γλυκόζης νηστείας, την HbA1c, το 

λιπιδαιμικό προφίλ (Ολική χοληστερόλη, LDL, HDL, τριγλυκερίδια) και δείκτες 

ελέγχου της νεφρικής λειτουργίας (κρεατινίνη πλάσματος, μικροαλβουμίνη 

ούρων). 

Ως υπερτασικοί θεωρήθηκαν οι διαβητικοί ασθενείς στις ακόλουθες 

περιπτώσεις: 

▪ Άτομα που ήδη ελάμβαναν αντιϋπερτασική αγωγή.  

▪ Άτομα με τιμές αρτηριακής πίεσης > 140/85 mg/dl. 

Ως ασθενείς με δυσλιπιδαιμία ορίστηκαν οι διαβητικοί στις ακόλουθες 

περιπτώσεις: 

▪ Άτομα που ήδη ελάμβαναν υπολιπιδαιμική αγωγή με στατίνη ή 

εζετιμίμπη ή φιμπράτη. 

▪ Άτομα με επίπεδα LDL χοληστερόλης > 100 mg/dl δίχως καρδιαγγειακή 

συννοσηρότητα όπως ΣΝ, νόσο καρωτίδων, γνωστή ΠΑΑ ή 

νεφροπάθεια με GFR < 60 ml/min/m2 ή πρωτεϊνουρία.  
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▪ Άτομα με LDL χοληστερόλη > 70 mg/dl με καρδιαγγειακή 

συννοσηρότητα όπως ΣΝ, νόσο καρωτίδων, γνωστή ΠΑΑ ή 

νεφροπάθεια με GFR < 60 ml/min/m2 ή πρωτεϊνουρία.  

▪ Άτομα με επίπεδα τριγλυκεριδίων > 150 mg/dl. 

Το κληρονομικό ιστορικό ΣΝ αξιολογήθηκε ως θετικό στις περιπτώσεις 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου ή εµφράγµατος του μυοκαρδίου σε ηλικία 

µικρότερη των 55 ετών για άνδρες και 65 ετών για γυναίκες που είναι Α’ 

βαθμού συγγενείς. 

Οι ασθενείς με κλινικά σημαντική στένωση των καρωτίδων είχαν 

ατομικό αναμνηστικό χειρουργικής ενδαρτηρεκτομής ή παρουσίαζαν 

αθηρωματικές βλάβες με στενώσεις ≥ 70%. 

Ως πάσχοντες από διαβητική νεφροπάθεια ορίστηκαν οι ασθενείς με 

GFR < 60 ml/min/m2 βάσει της εξίσωσης CKD-EPI και / ή 

μικροαλβουμινουρία. 

Σε όλους τους ασθενείς της μελέτης έγινε μέτρηση του ΑΒΙ με χρήση 

φορητής συσκευής Doppler 5 MHz Hadeco Smartdop 45 σε πρωτοβάθμιο 

παθολογικό ιατρείο. 
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3. Στατιστική ανάλυση 
 
 

Τα ερευνητικά δεδομένα καταχωρήθηκαν σε ηλεκτρονικό υπολογιστή 

υπό μορφή αρχείου λογιστικών εφαρμογών Excel. Η επεξεργασία των 

στοιχείων της μελέτης πραγματοποιήθηκε με χρήση περιγραφικών και 

αναλυτικών στατιστικών μεθόδων του λογισμικού SPSS version 24. 

Ειδικότερα για τους σκοπούς της ανάλυσης έγινε εφαρμογή των μεθόδων Χ2 , 

T-test και ανάλυσης διμεταβλητής συσχέτισης (bivariate correlation). 
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4. Αποτελέσματα 
 

4.I. Χαρακτηριστικά πληθυσμού μελέτης «Χαλκίδα» 
 
 

Σε σύνολο 70 ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ποσοστό 57,1% 

ήταν άνδρες (Ν=40 άτομα). Από αυτούς το 64,3 % ήταν καπνιστές (Ν=45), το 

81,4% έπασχε από αρτηριακή υπέρταση (Ν=57) ενώ δυσλιπιδαιμία 

παρουσίαζε ποσοστό 84,3% (Ν=59) και θετικό οικογενειακό ιστορικό πρώιμης 

εμφάνισης ΣΝ το 21,4% (Ν=15) (Πίνακας 8). 

 
Πίνακας 8.  

Παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 
 

 Ν % 

Άνδρες 40 57,1 

Κάπνισμα 45 64,3 

Αρτηριακή υπέρταση 57 81,4 

Δυσλιπιδαιμία 59 84,3 

Οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου 15 21,4 

 
 
 

Το 50% των ασθενών του δείγματος είχαν διάρκεια διαβήτη μεγαλύτερη 

από 10 έτη (Ν=35) ενώ ποσοστό 47,1% εξ’ αυτών ήταν παχύσαρκοι με Δείκτη 

Μάζας Σώματος (ΒΜΙ) υψηλότερο του 30 (Πίνακας 2). 

Αναφορικά με την παρουσία μακρο- και μικροαγγειακών επιπλοκών 

του διαβήτη στον πληθυσμό μελέτης ποσοστό 20% των ασθενών έπασχε από 

ΣΝ (Ν=14), το 14,3% από ΑΕΕ (Ν=10), 11,4% από στένωση καρωτίδων 

(Ν=8) και 8,6% από γνωστή ΠΑΑ (Ν=6). Διαβητική νεφροπάθεια 

παρατηρήθηκε σε ποσοστό 35,7% του πληθυσμού (Ν=25), (Πίνακας 2). 
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Η συχνότητα μέτρησης παθολογικά χαμηλού ΑΒΙ (<0,9) εκτιμήθηκε σε 

15,7% των διαβητικών ασθενών (Ν=11) ανεξάρτητα από την παρουσία 

κλινικών σημείων ή συμπτωμάτων όπως η διαλείπουσα χωλότητα, ο 

ισχαιμικός πόνος ή τα έλκη των κάτω άκρων (Πίνακας 2).  

Τέλος οι επαρκώς ρυθμισμένοι διαβητικοί με επίπεδα HbA1c < 7% 

αποτελούσαν το 65,7% του συνολικού πληθυσμού (Ν=46), (Πίνακας 9).   

 
Πίνακας 9.  

Κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών /  
μακρο- και μικροαγγειακές επιπλοκές του ΣΔ 

 

 Ν % 

Διάρκεια σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 > 10 έτη 35 50 

Παχυσαρκία (ΒΜΙ > 30) 33 47,1 

Ατομικό αναμνηστικό μακροαγγειακών επιπλοκών αθροιστικά 25 35,7 

Στεφανιαία νόσος 14 20 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 10 14,3 

Στένωση καρωτίδων 8 11,4 

Περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια 6 8,6 

Παθολογικά χαμηλή τιμή ΑΒΙ < 0,9 11 15,7 

Διαβητική νεφροπάθεια* 25 35,7 

Θεραπευτική αγωγή με ινσουλίνη με / χωρίς συνδυασμό με 
αντιδιαβητικά δισκία 

12 17,1 

Επαρκής γλυκαιμικός έλεγχος (HbA1c < 7%) 46 65,7 

 
*Ως πάσχοντες από διαβητική νεφροπάθεια ορίστηκαν οι ασθενείς με υπολογιζόμενο  
GFR < 60 ml/min/m2 και / ή μικροαλβουμινουρία 
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Μεταξύ των ασθενών με παθολογικά χαμηλές τιμές μετρούμενου ΑΒΙ 

ποσοστό 36,4 % είχε ιστορικό ΣΝ (Ν=4) και ποσοστό 54,7% είχε παλαιό ΑΕΕ 

(Πίνακας 10). 

 

Πίνακας 10.  
Καρδιαγγειακή συννοσηρότητα διαβητικών ασθενών  

με παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ. 
 

 Ν % 

Διαβητικοί ασθενείς με ΑΒΙ < 0,9 11 100 

Στεφανιαία νόσος 4 36,4 

ΑΕΕ 4 36,4 

Στένωση καρωτίδων 6 54,7 

Γνωστή ΠΑΑ 6 54,7 
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4.II. Καρδιαγγειακή συννοσηρότητα ασθενών της μελέτης 
 

Μεταξύ των 14 διαβητικών ασθενών της μελέτης που έπασχαν από ΣΝ 

10 άτομα είχαν μεμονωμένη ΣΝ, 1 άτομο είχε ιστορικό ΣΝ και ΑΕΕ, 2 άτομα 

ατομικό αναμνηστικό ΣΝ και ΠΑΑ ενώ 1 άτομο είχε ΣΝ με ΑΕΕ και ΠΑΑ ως 

συννοσηρότητες (Πίνακας 3). 

Ανάμεσα στους 10 ασθενείς της μελέτης που είχαν ατομικό 

αναμνηστικό ΑΕΕ οι 6 είχαν υποστεί μεμονωμένα ΑΕΕ, 1 άτομο είχε ιστορικό 

ΣΝ και ΑΕΕ, 2 άτομα είχαν ΑΕΕ σε συνδυασμό με ΠΑΑ και τέλος 1 άτομο είχε 

ιδιαίτερα βεβαρημένο ιστορικό συνύπαρξης ΣΝ, ΑΕΕ και ΠΑΑ (Πίνακας 3). 

Μεταξύ των 6 ασθενών με ιστορικό γνωστής ΠΑΑ 1 άτομο είχε 

μεμονωμένη ΠΑΑ, 2 άτομα εμφάνιζαν συγχρόνως ΣΝ και ΠΑΑ, 2 άτομα ΑΕΕ 

και ΠΑΑ και τέλος 1 άτομο παρουσίαζε συγχρόνως ΣΝ, ΑΕΕ και ΠΑΑ 

(Πίνακας 3). 

Η αθηροσκλήρυνση στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη έχει 

πολυεστιακή κατανομή, γεγονός που ερμηνεύει σε μεγάλο βαθμό την ύπαρξη 

σοβαρών συννοσηροτήτων από το καρδιαγγειακό σύστημα (Πίνακας 11, 

Εικόνα 12). 
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Πίνακας 11.  
Καρδιαγγειακή συννοσηρότητα διαβητικών ασθενών της μελέτης «Χαλκίδα». 

 Ν %* 

Στεφανιαία Νόσος (ΣΝ) 10 14,3 

Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (ΑΕΕ) 6 8,6 

Περιφερική Αποφρακτική Αρτηριοπάθεια (ΠΑΑ) 1 1,4 

ΣΝ + ΑΕΕ 1 1,4 

ΣΝ + ΠΑΑ 2 2,9 

ΑΕΕ + ΠΑΑ 2 2,9 

ΣΝ + ΑΕΕ + ΠΑΑ 1 1,4 

Στεφανιαία Νόσος - Άθροιστικά 14 20 

Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο - Άθροιστικά 10 14,3 

Περιφερική Αποφρακτική Αρτηριοπάθεια - Αθροιστικά 6 8,6 

* Τα ποσοστά αναφέρονται επί του συνολικού πληθυσμού της μελέτης (Ν=70 ασθενείς) 

 
Εικόνα 12.  

Καρδιαγγειακή συννοσηρότητα διαβητικών ασθενών της μελέτης «Χαλκίδα». 

*Τα ποσοστά αναφέρονται επι του συνολικού πληθυσμού της μελέτης (Ν=70 ασθενείς) 
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Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 69,3 έτη ενώ η μέση διάρκεια της 

νόσου ήταν 11,02 έτη (Πίνακας 3). Οι μέσες τιμές της HbA1c και του 

μετρούμενου ΑΒΙ ήταν 7,22 και 0,98 αντίστοιχα (Πίνακας 12, Εικόνες 13,14). 

Στον Πίνακα 3 περιέχονται τα σημαντικότερα εργαστηριακά ευρήματα 

των διαβητικών ασθενών της μελέτης «Χαλκίδα». 

 
Πίνακας 12.  

Εργαστηριακά ευρήματα ασθενών της μελέτης «Χαλκίδα» 

 Μέση τιμή 95% C.I. 

Ηλικία (έτη) 69,3 66,5 - 72,03 

Βάρος (kg) 86,6 81,2 - 91,9 

Ύψος (m) 1,65 1,63 - 1,67 

ΒΜΙ 31,4 29,9 - 32,9 

Διάρκεια διαβήτη (έτη) 11,02 9,1 - 12,9 

Κάπνισμα (Πακέτα – έτη) 18,3 14,2 - 22,4 

ΑΒΙ 0,98 0,95 - 1,01 

HbA1c 7,22 6,90 - 7,54 

Γλυκόζη πλάσματος νηστείας 

(mg/dl) 

149 137- 160 

Κρεατινίνη πλάσματος (mg/dl) 0,99 0,92 - 1,07 

eGFR (CKD-EPI) 73,08 67,25 - 78,90 

Ολική χοληστερόλη (mg/dl) 171 162 - 180 

LDL (mg/dl) 95 86 - 104 

HDL (mg/dl) 42 39 - 45 

Αθηρωματικός δείκτης 

(Chol/HDL) 

4,17 3,86 - 4,48 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 165 140- 191 
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Εικόνα 13. Κατανομή των τιμών της HbA1c στον πληθυσμό μελέτης 
 

 
Εικόνα 14. Κατανομή των τιμών του ΑΒΙ στον πληθυσμό μελέτης 
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4.III. Η αντιδιαβητική αγωγή των ασθενών  
 

Σε σύνολο 70 ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που 

συμμετείχαν στη μελέτη «Χαλκίδα» ποσοστό 17,1% (Ν=12) ελάμβανε 

θεραπεία με ινσουλίνη με ή χωρίς αντιδιαβητικά δισκία ενώ ποσοστό 82,9 % 

(Ν=58) ελάμβανε p.o. αγωγή με αντιδιαβητικά δισκία ως μονοθεραπεία ή 

αγωγή συνδυασμού (Εικόνα 15).  

Εικόνα 15. Η χορηγούμενη αντιδιαβητική αγωγή στους ασθενείς της 
μελέτης «Χαλκίδα» 
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Η μετφορμίνη ήταν το συχνότερα χορηγούμενο p.o. αντιδιαβητικό 

φάρμακο σε ποσοστό 82,9% των ασθενών της μελέτης (Ν=58 άτομα) είτε ως 

μονοθεραπεία είτε ως αγωγή συνδυασμού, ακολουθούμενη από τους 

αναστολείς του ενζύμου DPP-4 (Διπεπτιδυλ-πεπτιδάση 4) που ελάμβανε 

ποσοστό 50% των ασθενών (Ν=50 άτομα). Επιπλέον, ποσοστό 15,7% του 

δείγματος (Ν=11 ασθενείς) ελάμβανε θεραπεία με σουλφονυλουρία και 5,7%  

(Ν=4 ασθενείς) ήταν σε αγωγή με SGLT-2 αναστολείς.  

 

Ινσουλινοθεραπεία χορηγούταν σε ποσοστό 17,1% των ασθενών της 

μελέτης (Ν=12 άτομα) που ήταν κατανεμημένα στα εξής θεραπευτικά σχήματα 

(Εικόνα 16) : 

▪ 4,3% (Ν=3 ασθενείς) ελάμβαναν βασική ινσουλίνη σε συνδυασμό με 

p.o. αντιδιαβητικά δισκία  

▪ 7,1% (Ν=5 ασθενείς) ελάμβαναν αγωγή ινσουλινοθεραπείας Basal-plus 

(1 δόση βασικής +1 δόση γευματικής ινσουλίνης) 

▪ 4,3% (Ν=3 ασθενείς) ακολουθούσαν εντατικοποιημένο θεραπευτικό 

σχήμα Basal-bolus (1 δόση βασικής + 3 δόσεις γευματικής ινσουλίνης)  

▪ 1,4% (N=1 ασθενής) ελάμβανε θεραπεία συνδυασμού βασικής 

ινσουλίνης με ενέσιμο ανάλογο του GLP-1  
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Εικόνα 16. 

Σχήματα ινσουλινοθεραπείας σε πληθυσμό μελέτης. 
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4.IV. Συσχέτιση της αντιδιαβητικής αγωγής με τη διάρκεια της νόσου, τον 

γλυκαιμικό έλεγχο και τον μετρούμενο ΑΒΙ 

 

Η διάρκεια της νόσου σχετίστηκε σημαντικά με το είδος της 

χορηγούμενης αντιδιαβητικής αγωγής. Οι ασθενείς με διάρκεια διαβήτη > 10 

έτη ελάμβαναν ινσουλινοθεραπεία με ή χωρίς p.o. αντιδιαβητικά δισκία σε 

σημαντικά υψηλότερο ποσοστό έναντι των ασθενών στους οποίους 

χορηγούταν μόνο p.o. αγωγή ως μονοθεραπεία ή συνδυασμός (35,71% έναντι 

14,29%,X2=6,437, p=0,011, Εικόνα 17).  

 
Εικόνα 17. 

Συσχέτιση αντιδιαβητικής θεραπείας με διάρκεια νόσου. 
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Οι ασθενείς με επαρκή γλυκαιμική ρύθμιση (HbA1c < 7%) ελάμβαναν 

συχνότερα p.o. αγωγή ως μονοθεραπεία ή συνδυασμό, έναντι εκείνων στους 

οποίους χορηγούταν ινσουλινοθεραπεία με ή χωρίς p.o. αντιδιαβητικά δισκία 

(64,29% έναντι 2,86%,  X2=16,726, p<0,001, Εικόνα 18). 

 
Εικόνα 18.  

Συσχέτιση αντιδιαβητικής θεραπείας με γλυκαιμικό έλεγχο 
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Οι ασθενείς που ελάμβαναν p.o. αγωγή ως μονοθεραπεία ή θεραπεία 

συνδυασμού είχαν σημαντικά μικρότερη διάρκεια διαβήτη και σημαντικά 

χαμηλότερες τιμές HbA1c και ΑΒΙ έναντι των ατόμων που ελάμβαναν 

ινσουλινοθεραπεία με ή χωρίς p.o. αντιδιαβητικά δισκία, γεγονός που 

αντανακλά τη φυσική εξέλιξη της νόσου και τη δυσχέρεια επίτευξης των 

γλυκαιμικών στόχων με την πάροδο του χρόνου.  

Παράλληλα το εύρημα αυτό είναι ενδεικτικό της καθυστερημένης 

ένταξης των διαβητικών ασθενών σε ινσουλινοθεραπεία ως συνέπεια της 

κλινικής αδράνειας (Πίνακας 13). 

 

 

Πίνακας 13.  
Σύγκριση υπο-ομάδων ασθενών  

βάσει της χορηγούμενης αντιδιαβητικής θεραπείας. 
 

 Ασθενείς σε p.o. 

αγωγή με 

αντιδιαβητικά δισκία 

σε μονοθεραπεία ή 

συνδυασμό 

Ασθενείς σε 

ινσουλινοθεραπεία 

+/- αντιδιαβητικά 

δισκία 

 

p 

ΑΒΙ 0,99 ± 0,10 (95% C.I.) 0,92 ± 0,14 (95% C.I.) 0,047 

HbA1c (%) 6,9± 1,02 (95% C.I.) 8,7 ± 1,6 (95% C.I.) <0,001 

Διάρκεια νόσου 

(έτη) 

9,7 ± 7,2 (95% C.I.) 17,1 ± 8,1 (95% C.I.) 0,002 
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4.V. Συσχετίσεις της καρδιαγγειακής συννοσηρότητας με τον ΑΒΙ  

 

Οι ασθενείς με θετικό ατομικό αναμνηστικό μακροαγγειακών 

επιπλοκών του ΣΔ οπού ανήκουν η στεφανιαία νόσος (ΣΝ), τα αγγειακά 

εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ), η στένωση των καρωτίδων και η προϋπάρχουσα 

περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια (ΠΑΑ) εμφάνιζαν παθολογικά 

χαμηλές τιμές ΑΒΙ < 0,9 σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό έναντι εκείνων με 

αρνητικό ατομικό αναμνηστικό μακροαγγειοπάθειας (14,29 % έναντι 1,43 % , 

Χ2=17,317 O.R.=3,57, p<0,001, Εικόνα 3).  

Αντίστροφα οι διαβητικοί ασθενείς της μελέτης δίχως ιστορικό 

μακροαγγειακών βλαβών είχαν φυσιολογικές τιμές ΑΒΙ > 0,9 σε σημαντικά 

μεγαλύτερο ποσοστό συγκριτικά με όσους  ασθενείς είχαν αντιστοίχως θετικό 

ατομικό αναμνηστικό (62,86 % έναντι 21,43%, p< 0,001, Εικόνα 19). 
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Εικόνα 19.  
Συσχέτιση παθολογικών τιμών ΑΒΙ  

με θετικό ιστορικό μακροαγγειακών επιπλοκών του διαβήτη. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 



Βασίλειος Ι. Πεππές - Διπλωματική Εργασία ΠΜΣ «Σακχαρώδης Διαβήτης και Παχυσαρκία» 
 

Σελ. 73 

Οι διαβητικοί ασθενείς χωρίς ιστορικό παλαιού ΑΕΕ εμφάνιζαν 

φυσιολογικές τιμές ΑΒΙ > 0,9 σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό έναντι 

εκείνων με θετικό αντίστοιχο ατομικό αναμνηστικό (75,71 % έναντι 8,57 % , 

Χ2=5,195, p=0,023, Εικόνα 20).  

 

Εικόνα 20.  
Συσχέτιση τιμών ΑΒΙ με ιστορικό ΑΕΕ. 
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Οι διαβητικοί ασθενείς χωρίς ιστορικό στένωσης των καρωτίδων 

εμφάνιζαν φυσιολογικές τιμές ΑΒΙ > 0,9 σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό 

έναντι εκείνων με θετικό αντίστοιχο ατομικό αναμνηστικό (81,43 % έναντι 2,86 

% , Χ2=23,969, p<0,001 , Εικόνα 5).  

Αντίστροφα οι διαβητικοί ασθενείς της μελέτης με θετικό ιστορικό 

στένωσης των καρωτίδων είχαν παθολογικές τιμές ΑΒΙ < 0,9 σε σημαντικά 

μεγαλύτερο ποσοστό συγκριτικά με όσους  ασθενείς είχαν αντιστοίχως 

αρνητικό ατομικό αναμνηστικό (8,57 % έναντι 7,14 %, p< 0,001, Εικόνα 21). 

 

Εικόνα 21.  
Συσχέτιση τιμών ΑΒΙ με ιστορικό στένωσης των καρωτίδων. 
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Αναμενόμενα τα άτομα με θετικό ιστορικό γνωστής ΠΑΑ είχαν 

παθολογικές τιμές ΑΒΙ < 0,9 σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό συγκριτικά με 

εκείνους με αντιστοίχως αρνητικό ατομικό αναμνηστικό (8,57 % έναντι 7,14 %, 

Χ2=35,199, p< 0,001, Εικόνα 6). Επιπλέον, δεν καταγράφηκαν φυσιολογικές 

τιμές ΑΒΙ σε κανέναν διαβητικό ασθενή με προϋπάρχουσα ΠΑΑ (Εικόνα 22). 

 
Εικόνα 22.  

Συσχέτιση τιμών ΑΒΙ με ιστορικό γνωστής ΠΑΑ 
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Οι ασθενείς με αρνητικό ιστορικό ΣΝ είχαν φυσιολογικές τιμές ΑΒΙ > 0,9 

σε μεγαλύτερο ποσοστό συγκριτικά με εκείνους με θετικό ατομικό 

αναμνηστικό (70 % έναντι 14,29 % αντίστοιχα) αλλά λόγω του μεγέθους του 

δείγματος της παρούσας μελέτης δεν διαπιστώθηκε στατιστική σημαντικότητα 

(Χ2=2,184, p< 0,139, Εικόνα 23). 

 
Εικόνα 23.  

Συσχέτιση τιμών ΑΒΙ με ιστορικό ΣΝ 
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Οι διαβητικοί ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη «Χαλκίδα» και 

είχαν θετικό ατομικό αναμνηστικό ΑΕΕ, στένωσης των καρωτίδων, γνωστής 

προϋπάρχουσας ΠΑΑ ή ΣΝ εμφάνιζαν στατιστικώς σημαντικά χαμηλότερες 

μέσες τιμές ΑΒΙ συγκριτικά με τους ασθενείς με αρνητικό ιστορικό αντίστοιχων 

επιπλοκών της νόσου.  

Το εύρημα αυτό διαπιστώθηκε αφ’ ενός σε κάθε περίπτωση 

μακροαγγειακής επιπλοκής ξεχωριστά, αλλά και στο σύνολο τους επί του 

πληθυσμού της μελέτης αφ’ ετέρου (Πίνακας 14).  

 
Πίνακας 14.  

Καταγραφή σημαντικά χαμηλότερων μέσων τιμών ΑΒΙ  
σε διαβητικούς ασθενείς με ιστορικό μακροαγγειακών επιπλοκών της νόσου 

 

 ΑΒΙ p 

 

Στεφανιαία Νόσος 

Ναι 0,96 ± 0,15 (95% C.I.)  

0,042 
Όχι 0,98 ± 0,10 (95% C.I.) 

 

ΑΕΕ 

Ναι 0,90 ± 0,14 (95% C.I.)  

0,023 
Όχι 0,99 ± 0,10 (95% C.I.) 

 

Νόσος καρωτίδων 

Ναι 0,82 ± 0,13 (95% C.I.)  

<0,001 
Όχι 1,00 ± 0,09 (95% C.I.) 

 

Γνωστή ΠΑΑ 

Ναι 0,73 ± 0,10 (95% C.I.)  

<0,001 
Όχι 1,00 ± 0,08 (95% C.I.) 

Μακροαγγειακές 
επιπλοκές συνολικά 

Ναι 0,92 ± 0,15 (95% C.I.)  

<0,001 
Όχι 1,01± 0,06 (95% C.I.) 
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4.VI. Συσχέτιση της κυματομορφής του αρτηριακού σφυγμικού κύματος με 

τον ΑΒΙ 

 
  

Η καταγεγραμμένη με Doppler κυματομορφή του σφυγμικού κύματος 

των περιφερικών αγγείων στα κάτω άκρα (οπίσθια κνημιαία και ραχιαία 

αρτηρία του ποδός) αναμενόμενα σχετίστηκε με τις τιμές του ΑΒΙ.  

Οι ασθενείς με τριφασικές ή διφασικές κυματομορφές είχαν 

φυσιολογικές τιμές ΑΒΙ > 0,9 σε σημαντικά υψηλότερο ποσοστό συγκριτικά με 

όσους εμφάνιζαν μονοφασικές κυματομορφές περιφερικού αρτηριακού 

σφυγμικού κύματος (X2=49,615, p<0,001, Εικόνα 24). 

 
Εικόνα 24.  

Συσχέτιση κυματομορφής Doppler  
αρτηριακού σφυγμικού κύματος με ΑΒΙ 

 
 
 

Επιπρόσθετα τα άτομα με μονοφασική κυματομορφή του αρτηριακού 

σφυγμικού κύματος είχαν σημαντικά χαμηλότερες μέσες τιμές ΑΒΙ σε σχέση 

με όσα άτομα είχαν διφασική ή τριφασική κυματομορφή (Πίνακας 8).  

 
Πίνακας 8. Οι μονοφασικές Doppler κυματομορφές  

του αρτηριακού σφυγμικού κύματος  
συνδέονται με σημαντικά χαμηλότερη μέση τιμή ABI  

συγκριτικά με διφασικές και τριφασικές 
 

  
Κυματομορφή σφυγμικού κύματος (Doppler) 

 
 
 
 

p 
 

Μονοφασική 
 

Διφασική 
 

Τριφασική 

 
ABI 

 
0,75 ± 0,09 
(95% C.I.) 

 
0,99 ± 0,09 
(95% C.I.) 

 
1,027 ± 0,05 
(95% C.I.) 

 
< 0,001 
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4.VII. Η αρνητική γραμμική συσχέτιση του καπνίσματος, της γλυκόζης 

πλάσματος νηστείας, της HbA1c και του Αθηρωματικού Δείκτη 

(Chol/HDL) με τον ΑΒΙ  

 

Το κάπνισμα συσχετίζεται με την εμφάνιση ΠΑΑ ως παράγοντας 

κινδύνου κατά τρόπο δοσοεξαρτώμενο. Στους ασθενείς που συμμετείχαν στη 

μελέτη «Χαλκίδα» παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αρνητική γραμμική 

συσχέτιση μεταξύ του μετρούμενου ΑΒΙ και της χρήσης καπνού, εκφρασμένης 

ποσοτικά σε πακέτα-έτη. Συνεπώς οι βαρύτεροι καπνιστές είχαν πολύ 

χαμηλότερες τιμές του ΑΒΙ. (Συντ/τής συσχέτισης Pearson=-0,026, p=0,015, 

Εικόνα 25). 

Εικόνα 25. 

Αρνητική γραμμική συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος και ΑΒΙ. 
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Ο ΣΔ αποτελεί γνωστό παράγοντα κινδύνου που συνδέεται αιτιολογικά 

με την εμφάνιση ΠΑΑ. Στο δείγμα της παρούσας μελέτης παρατηρήθηκε πως 

ο γλυκαιμικός έλεγχος, εκφραζόμενος ποσοτικά με τα επίπεδα της γλυκόζης 

πλάσματος νηστείας και της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c), έχει 

στατιστικά σημαντικές αρνητικές γραμμικές συσχετίσεις με τις τιμές του ΑΒΙ.  

Ειδικότερα, οι ασθενείς με ανεπαρκή γλυκαιμική ρύθμιση και 

υψηλότερες τιμές γλυκόζης νηστείας ή HbA1c είχαν χαμηλότερες τιμές ΑΒΙ 

(Συντελεστές συσχέτισης Pearson=-0,262, p=0,024 και Spearman’s rho = - 

0,236, p=0,025 για τη γλυκόζη και την HbA1c αντίστοιχα, Εικόνες 26 & 27). 

 
 
 

Εικόνα 26.  
Αρνητική γραμμική συσχέτιση μεταξύ γλυκόζης πλάσματος νηστείας και ΑΒΙ. 
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Εικόνα 27.  
Αρνητική γραμμική συσχέτιση μεταξύ HbA1c και ΑΒΙ. 
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Το αθηρογόνο λιπιδαιμικό προφίλ των διαβητικών ασθενών σχετίζεται 

κλινικά με την εμφάνιση ΠΑΑ. Οι ασθενείς της μελέτης παρουσίασαν 

στατιστικώς σημαντική αρνητική γραμμική συσχέτιση μεταξύ του 

αθηρωματικού δείκτη που ορίζεται ως το πηλίκο της ολικής χοληστερόλης 

προς την HDL-χοληστερόλη (T-Chol/HDL) και του μετρούμενου ΑΒΙ (Συντ/τής 

συσχέτισης Pearson=-0,289, p=0,029, Εικόνα 28). 

 

Εικόνα 28.  
Αρνητική γραμμική συσχέτιση μεταξύ αθηρωματικού δείκτη και ΑΒΙ. 
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5. Συζήτηση 
 

5.I. Η ΠΑΑ ως μακροαγγειακή επιπλοκή του σακχαρώδη διαβήτη 
 

Η μακροαγγειοπάθεια στους ασθενείς με ΣΔ αποτελεί συνέπεια της 

μακροχρόνιας επίδρασης της υπεργλυκαιμίας στο αρτηριακό δίκτυο και 

εκδηλώνεται ως αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ), στεφανιαία νόσος 

(ΣΝ), περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια (ΠΑΑ) και ως στένωση των 

καρωτίδων. (96) 

Η ΠΑΑ αφορά αθηροσκληρωτικές βλάβες που αφορούν στις αρτηρίες 

των κάτω άκρων και παρατηρείται συχνότερα σε διαβητικά σε σχέση με μη 

διαβητικά  άτομα. (97)  

Αντιστρόφως, φαίνεται να υπάρχει αυξημένος κίνδυνος παρουσίας 

σακχαρώδους διαβήτη σε ασθενείς με αθηροσκληρωτικές αγγειακές βλάβες 

των κάτω άκρων που εμφανίζουν χαμηλές τιμές σφυροβραχιόνιου δείκτη 

(ΑΒΙ) σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης ARIC. (98) 

Η μέτρηση του σφυροβραχιόνιου δείκτη (ΑΒΙ) αποτελεί χρήσιμο 

διαγνωστικό εργαλείο σε επίπεδο πρωτοβάθμιας περίθαλψης καθώς παρέχει 

σημαντικές διαγνωστικές αλλά και προγνωστικές πληροφορίες αναφορικά με 

το καρδιαγγειακό σύστημα, ιδίως σε διαβητικούς ασθενείς. (99) 

Ο επιπολασμός της ΠΑΑ σε διαβητικούς ασθενείς εκτιμάται μεταξύ 20-

30% σε διάφορες επιδημιολογικές μελέτες (UKPDS, PARTNERS, NHANES, 

POPADAD) ενώ σχετίζεται με την ηλικία των ασθενών, τη διάρκεια του 

σακχαρώδους διαβήτη και την επάρκεια του γλυκαιμικού ελέγχου. (24,28,34-39) 

Στη μελέτη «Χαλκίδα» η συχνότητα καταγραφής παθολογικά χαμηλού 

ΑΒΙ (<0,9) εκτιμήθηκε σε 15,7% του συνολικού δείγματος των ασθενών 
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ανεξάρτητα από την τυχόν παρουσία κλινικών σημείων και συμπτωμάτων 

διαλείπουσας χωλότητας ή κρίσιμης ισχαιμίας. Ανάλογα ήταν τα ευρήματα σε 

μελέτη που πραγματοποιήθηκε από τους Vicente et al σε ισπανούς ασθενείς 

οπού το ποσοστό μετρήσεων παθολογικά χαμηλού ΑΒΙ βρέθηκε στο 11,3% 

των διαβητικών αρρώστων. (100) 

Η ΠΑΑ αποτελεί δείκτη ύπαρξης διάχυτης αθηρωμάτωσης καθώς 

σημαντικό ποσοστό των ασθενών αυτών παρουσιάζουν αρτηριακές βλάβες 

σε άλλη ανατομική περιοχή. Το φαινόμενο αυτό παρατηρείται συχνά σε άτομα 

με σακχαρώδη διαβήτη. (101) 

Στον δείγμα της μελέτης «Χαλκίδα» το 35,7% των ασθενών είχε 

ατομικό αναμνηστικό καρδιαγγειακής συννοσηρότητας υπό μορφή ΣΝ (20%), 

ΑΕΕ (14,3%) και ΠΑΑ (8,6%). Ειδικότερα τα άτομα με παθολογικά χαμηλές 

τιμές καταγεγραμμένου ΑΒΙ < 0,9 (Ν=11) είχαν ΣΝ σε ποσοστό 36,4% (Ν=4), 

ΑΕΕ σε ποσοστό 36,4% (Ν=4) και γνωστή ΠΑΑ σε ποσοστό 54,7% (Ν=6) 

αντίστοιχα. 

 

5.II. Συσχέτιση ΑΕΕ με παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ  
 

Η σχέση μεταξύ ΠΑΑ και ΑΕΕ είναι αμφίδρομη και έχει ως κοινό 

παρονομαστή τη συστηματική αθηροσκλήρυνση, όπως έχει φανεί σε 

σημαντικές επιδημιολογικές μελέτες. Μεταξύ ασθενών με ιστορικό ΑΕΕ που 

συμμετείχαν στις μελέτες SCALA και PATHOS ποσοστά 51% και 33,5% 

αντίστοιχα εμφάνιζαν χαμηλές τιμές ΑΒΙ. (102-104)  

Στον πληθυσμό της μελέτης «Χαλκίδα» το θετικό ατομικό αναμνηστικό 

ΑΕΕ σχετίστηκε με παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ σε σημαντικά μεγαλύτερο 
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ποσοστό ενώ οι διαβητικοί ασθενείς με ΑΕΕ είχαν χαμηλότερες μέσες τιμές 

ΑΒΙ έναντι των υπολοίπων. 

Η παρουσία χαμηλών τιμών ΑΒΙ φαίνεται να κατέχει σημαντική 

προγνωστική αξία όσον αφορά την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα 

σε αυτά τα άτομα. (105) 

 

5.III. Συσχέτιση στένωσης των καρωτίδων με παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ  
 

Η συνύπαρξη ΠΑΑ με τη στένωση των καρωτίδων έχει επιβεβαιωθεί σε 

πολλές κλινικές μελέτες. Ο House και συν. αναφέρουν παρουσία κλινικά 

σημαντικής στένωσης των καρωτίδων > 50% σε ασθενείς με ιστορικό ΠΑΑ 

της τάξης του 35%. (106,107) Στη μελέτη SMART ποσοστό 14% των αρρώστων 

με ΠΑΑ εμφάνιζαν στένωση των καρωτίδων. Στην προκειμένη περίπτωση 

βρέθηκε πως η συννοσηρότητα ΠΑΑ – στένωσης καρωτίδων επηρεαζόταν 

από την ηλικία των ασθενών, την υψηλή πίεση σφυγμού καθώς κατ τα χαμηλά 

επίπεδα του ΑΒΙ. (108) Παράλληλα, ο συνδυασμός των δύο συννοσηροτήτων 

συνοδεύεται από αυξημένη θνητότητα από καρδιαγγειακά αίτια. (109) 

Στο δείγμα ασθενών της μελέτης «Χαλκίδα» διαπιστώθηκε στατιστική 

σημαντικότητα στη σχέση μεταξύ παθολογικά χαμηλών τιμών ΑΒΙ < 0,9 και 

συνύπαρξης νόσου των καρωτίδων. Τα άτομα με ατομικό αναμνηστικό 

στένωσης των καρωτίδων εμφάνιζαν σημαντικά χαμηλότερες μέσες τιμές ΑΒΙ, 

έναντι των υπολοίπων. 
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5.IV. Συσχέτιση στεφανιαίας νόσου με παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ  
 

Η συνύπαρξη ΠΑΑ και ΣΝ είναι καλά τεκμηριωμένη σε διαβητικούς 

ασθενείς. Οι ασθενείς με ΠΑΑ εμφανίζουν πολύ συχνά ΣΝ σε ποσοστά που 

κυμαίνονται μεταξύ 55-80%, ιδίως σε όσους υποβάλλονται σε επεμβάσεις 

επαναιμάτωσης των κάτω άκρων. (110). Οι Lee και συν. έδειξαν πως σε 

ασθενείς με αγγειογραφικά τεκμηριωμένη ΣΝ η συχνότητα εμφάνισης 

παθολογικών τιμών ΑΒΙ ήταν 15,9%. (111) Αξιοσημείωτα στη μελέτη BARI-2D 

που πραγματοποιήθηκε σε πληθυσμό 2.240 διαβητικών ατόμων με ΣΝ 

ποσοστό 19% εμφάνιζε παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ. (112) Τα άτομα της 

μελέτης «Χαλκίδα» με ατομικό αναμνηστικό ΣΝ είχαν σημαντικά χαμηλότερες 

τιμές ΑΒΙ, έναντι των υπολοίπων. 

 

Αναμενόμενα οι διαβητικοί ασθενείς με θετικό ατομικό αναμνηστικό 

ΠΑΑ είχαν σημαντικά χαμηλότερες τιμές ΑΒΙ, έναντι των υπολοίπων. 

Οι χαμηλές τιμές ΑΒΙ σχετίζονται με την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνητότητα των διαβητικών ασθενών. (113,114) Στα άτομα της μελέτης «Χαλκίδα» 

το θετικό ατομικό αναμνηστικό διαβητικής μακροαγγειοπάθειας σχετίστηκε με 

παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ. Το εύρημα αυτό επιβεβαιώθηκε λαμβάνοντας 

υπ’ όψιν τόσο τη συνολική καρδιαγγειακή συννοσηρότητα όσο και τις επί 

μέρους κλινικές οντότητες (ΣΝ, ΑΕΕ, ΠΑΑ, στένωση καρωτίδων). Επιπλέον, οι 

ασθενείς με συννοσηρότητες παρουσίασαν σημαντικά χαμηλότερες μέσες 

τιμές μετρούμενου ΑΒΙ συγκριτικά με εκείνους δίχως συννοσηρότητες. 
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5.V. Συσχέτιση γλυκαιμικού έλεγχου και διάρκειας σακχαρώδους διαβήτη με 

παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ 

 

Κεντρικό ρόλο στην παθοφυσιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

κατέχει η σταδιακή έκπτωση της λειτουργίας των β-κυττάρων στα νησίδια του 

Langerhans με αποτέλεσμα την εμφάνιση διαταραχών στην ενδογενή 

παραγωγή και έκκριση ινσουλίνης. Η δυσλειτουργία των β-κυττάρων 

εξελίσσεται στο χρόνο με αποτέλεσμα τη σταδιακή αύξηση των επιπέδων της 

γλυκόζης και της HbA1c. Εκτιμάται δε πως η HbA1c αυξάνεται κατά 1% ανά 

διετία ακόμα και σε διαβητικούς ασθενείς που λαμβάνουν θεραπευτική αγωγή 

με αποτέλεσμα ο επαρκής γλυκαιμικός έλεγχος να γίνεται δυσχερής. (115,116) 

Στο δείγμα της μελέτης «Χαλκίδα» φάνηκε πως το είδος της 

χορηγούμενης αντιδιαβητικής αγωγής ήταν σε συνάρτηση με τη διάρκεια του 

διαβήτη καθώς οι ασθενείς με διάρκεια νόσου μεγαλύτερη από δέκα έτη 

ελάμβαναν συχνότερα ινσουλίνη έναντι p.o. θεραπείας. 

Τα άτομα με μακροχρόνιο ιστορικό διαβήτη ελάμβαναν πιο σύνθετα 

θεραπευτικά σχήματα αλλά εμφάνιζαν μεγαλύτερες δυσκολίες στην επίτευξη 

των γλυκαιμικών στόχων, όπως αποτυπώνονται στα επίπεδα της HbA1c. 

Ενδεχομένως η όψιμη έναρξη ενέσιμης αγωγής με ινσουλίνη να αποτελεί ως 

ένα βαθμό ένδειξη κλινικής αδράνειας.  

Οι ασθενείς που ελάμβαναν ινσουλίνη εμφάνιζαν σημαντικά 

χαμηλότερες τιμές ΑΒΙ και μεγαλύτερη διάρκεια διαβήτη, γεγονός που 

συσχετίζει τον κίνδυνο ανάπτυξης της ΠΑΑ με την επάρκεια του γλυκαιμικού 

ελέγχου και τη φυσική ιστορία της νόσου. 
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5.VI. Ποσοτικές συσχετίσεις καπνίσματος, επιπέδων γλυκόζης νηστείας, 

HbA1c και Αθηρωματικού Δείκτη με ΑΒΙ 

 

Το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης και η υπερλιπιδαιμία αποτελούν 

γνωστούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου που σχετίζονται με την 

εμφάνιση ΠΑΑ. 

Η χρήση καπνού αποτελεί τον σημαντικότερο αναστρέψιμο παράγοντα 

κινδύνου εκδήλωσης ΠΑΑ σε άνδρες και γυναίκες ασθενείς, όπως έχει φανεί 

σε πολυάριθμες επιδημιολογικές μελέτες. (117) Η σχέση μεταξύ καπνίσματος 

και εκδήλωσης ΠΑΑ είναι δοσοεξαρτώμενη και εξαρτάται από τη χρονική 

διάρκεια του καπνίσματος και τον αριθμό των τσιγάρων που καταναλώνονται 

ημερησίως. (118) Η πολυκεντρική μελέτη MESA έδειξε πως το κάπνισμα 

σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα παραγόντων φλεγμονής (CRP, IL-6), 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου (FMD) και παθολογικές τιμές ΑΒΙ . (119) 

Στους ασθενείς της μελέτης «Χαλκίδα» διαπιστώθηκαν στατιστικώς 

σημαντικές αρνητικές γραμμικές συσχετίσεις της χρήσης καπνού (πακέτα-έτη) 

με τις τιμές του ΑΒΙ. 

Ο ΣΔ αποτελεί παράγοντα κινδύνου εκδήλωσης ΠΑΑ ενώ αντιστρόφως 

η νόσος παρατηρείται συχνότερα σε διαβητικούς σε σχέση με μη διαβητικούς 

ασθενείς.(120,121) Τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας και της HbA1c αποτελούν 

δείκτες της γλυκαιμικής ρύθμισης στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. Η 

υπεργλυκαιμία αλλά και τα υψηλά επίπεδα HbA1c που παρατηρούνται σε 

ανεπαρκώς ρυθμισμένους ασθενείς σχετίζονται με την εκδήλωση 

μακροαγγειοπάθειας.   Σε μελέτη των Παπαζαφειροπούλου και συν που 

πραγματοποιήθηκε σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 παρατηρήθηκαν 

σημαντικές συσχετίσεις των επιπέδων γλυκόζης πλάσματος νηστείας και του 
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ΑΒΙ. (122) Παράλληλα, στη μελέτη ARIC διαπιστώθηκε συσχέτιση των 

επιπέδων της HbA1c με τον ΑΒΙ. (123)  

Οι ασθενείς της μελέτης «Χαλκίδα» παρουσίασαν στατιστικά 

σημαντικές αρνητικές γραμμικές συσχετίσεις μεταξύ των επιπέδων της 

γλυκόζης πλάσματος νηστείας, της HbA1c και των τιμών του μετρούμενου 

ΑΒΙ, γεγονός που δείχνει την επίδραση του γλυκαιμικού ελέγχου στον κίνδυνο 

ανάπτυξης ΠΑΑ. 

Η υπερλιπιδαιμία αποτελεί τεκμηριωμένο παράγοντα καρδιαγγειακού 

κινδύνου. Επιπρόσθετα οι διαβητικοί ασθενείς εμφανίζουν ποιοτικές και 

ποσοτικές διαταραχές των λιπιδίων του πλάσματος, γνωστές ως διαβητική 

δυσλιπιδαιμία. (124) Oι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, φυσιολογικά ή αυξημένα επίπεδα LDL χοληστερόλης με πολύ 

υψηλή συγκέντρωση των μικρών πυκνών μορίων LDL και χαμηλά επίπεδα 

HDL χοληστερόλης. (125,126) Οι διαταραχές των λιπιδίων που παρατηρούνται 

στους διαβητικούς ασθενείς σχετίζονται με την εμφάνιση ΠΑΑ ενώ έχει 

διαπιστωθεί συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της LDL χοληστερόλης, του 

Αθηρωματικού Δείκτη και του ΑΒΙ. (127-130) 

 Στους ασθενείς της μελέτης «Χαλκίδα» παρατηρήθηκε στατιστικά 

σημαντική αρνητική γραμμική συσχέτιση μεταξύ του Αθηρωματικού Δείκτη και 

του ΑΒΙ, γεγονός που επιβεβαιώνει την επίδραση της διαβητικής 

δυσλιπιδαιμίας στον κίνδυνο εμφάνισης ΠΑΑ. 
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6. Συμπεράσματα 
 

Οι ασθενείς που πάσχουν από ΣΔ διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης μικρό- και μακροαγγειακών επιπλοκών. Μεταξύ των χρόνιων 

σοβαρών μακροαγγειακών επιπλοκών περιλαμβάνεται η ΠΑΑ η οποία 

σχετίζεται με την εμφάνιση του διαβητικού ποδιού που αποτελεί συχνή αιτία 

ακρωτηριασμών στα κάτω άκρα. 

Η αγγειολογική εκτίμηση της περιφερικής κυκλοφορίας στις αρτηρίες 

των κάτω άκρων μπορεί εύκολα να πραγματοποιηθεί σε πρωτοβάθμιο 

επίπεδο, παρέχοντας πολύτιμες διαγνωστικές αλλά και προγνωστικές 

πληροφορίες. Ο σφυροβραχιόνιος δείκτης (ΑΒΙ) αποτελεί καθιερωμένο και 

εύχρηστο διαγνωστικό εργαλείο  

Στη χώρα μας υπάρχουν σχετικά περιορισμένα στοιχεία σχετικά με τον 

επιπολασμό της ΠΑΑ σε διαβητικούς αρρώστους της κοινότητας.  

Η μελέτη «Χαλκίδα» αφορά δείγμα αστικού πληθυσμού της επαρχίας 

και διενεργήθηκε σε πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που 

παρακολουθούνται τακτικά και μακροχρόνια σε παθολογικό ιατρείο με στόχο 

την εκτίμηση του επιπολασμού της ΠΑΑ αλλά και των παραγόντων που 

σχετίζονται με την εμφάνιση της.  

Συνοψίζοντας τα ευρήματα της μελέτης τα σημαντικότερα 

συμπεράσματα είναι τα εξής : 
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• Σε σύνολο 70 ατόμων με ΣΔ τύπου 2 ποσοστό 15,9 % (Ν=11) εμφάνισε 

παθολογικά χαμηλές τιμές ΑΒΙ < 0,9 ανεξάρτητα από την παρουσία 

διαλείπουσας χωλότητας ή κρίσιμης ισχαιμίας των κάτω άκρων.  

• Μεταξύ των διαβητικών ασθενών της μελέτης «Χαλκίδα» αθροιστικό ποσοστό 

35,7% (Ν=25 άτομα) είχε θετικό ατομικό αναμνηστικό μακροαγγειακών 

βλαβών (ΑΕΕ, στένωση καρωτίδων, ΣΝ, γνωστή ΠΑΑ). 

• Όσον αφορά τη χορηγούμενη αγωγή, ποσοστό 17,1% των ασθενών της 

μελέτης (Ν=12) ελάμβανε ινσουλινοθεραπεία σε συνδυασμό ή όχι με p.o. 

αντιδιαβητικά δισκία ενώ ποσοστό 82,9% ελάμβανε p.o. αγωγή είτε ως 

μονοθεραπεία είτε σε μορφή συνδυασμού. 

• Η μετφορμίνη αποτέλεσε τον συχνότερα χορηγούμενο p.o. αντιδιαβητικό 

παράγοντα ενώ η ο συνδυασμός βασικής ινσουλίνης με p.o. δισκία αποτέλεσε 

το κυριότερο σχήμα ινσουλινοθεραπείας. 

• Οι ασθενείς που ελάμβαναν ινσουλινοθεραπεία είχαν σημαντικά μεγαλύτερη 

διάρκεια διαβήτη, λιγότερο αποτελεσματική γλυκαιμική ρύθμιση αλλά και 

σημαντικά χαμηλότερες τιμές ΑΒΙ συγκριτικά με εκείνους που ελάμβαναν p.o. 

αγωγή, γεγονός που αντανακλά τη φυσική ιστορία της νόσου και την 

εκδήλωση μακροαγγειοπάθειας αλλά ταυτόχρονα και την όψιμη μετάταξη των 

διαβητικών σε ινσουλινοθεραπεία ως συνέπεια της κλινικής αδράνειας. 

• Το θετικό ατομικό αναμνηστικό καρδιαγγειακής συννοσηρότητας και 

ειδικότερα οι διαβητικοί ασθενείς με παλαιό ΑΕΕ, στένωση καρωτίδων, ΣΝ ή 

γνωστή ΠΑΑ είχαν σημαντικά χαμηλότερες ΑΒΙ σε σύγκριση με τους 

υπόλοιπους.  
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• Σημαντικές διαγνωστικές πληροφορίες παρείχε η κυματομορφή doppler του 

περιφερικού αρτηριακού σφυγμικού κύματος καθώς οι διαβητικοί με 

μονοφασικές ροές είχαν σημαντικά χαμηλότερες τιμές ΑΒΙ συγκριτικά με 

εκείνους που εμφάνιζαν διφασικές / τριφασικές ροές. 

• Το κάπνισμα σχετίζεται με δοσοεξαρτώμενη βλάβη στην περιφερική 

αρτηριακή κυκλοφορία των άκρων καθώς διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική 

αρνητική γραμμική συσχέτιση μεταξύ της χρήσης καπνού (πακέτα-έτη) και του 

μετρούμενου ΑΒΙ. 

• Ο γλυκαιμικός έλεγχος σχετίστηκε με τον κίνδυνο εμφάνισης ΠΑΑ καθώς 

υπήρξαν στατιστικά σημαντικές αρνητικές γραμμικές συσχετίσεις μεταξύ των 

επιπέδων γλυκόζης πλάσματος νηστείας και της HbA1c με τον μετρούμενο 

ΑΒΙ. 

• Ο Αθηρωματικός Δείκτης (Ολική χοληστερόλη / HDL) ως έκφραση της 

διαβητικής δυσλιπιδαιμίας εμφάνισε στατιστικά σημαντική αρνητική γραμμική 

συσχέτιση με τον ΑΒΙ. 

• Παράγοντες όπως το κάπνισμα, ο γλυκαιμικός έλεγχος και ο Αθηρωματικός 

Δείκτης στους διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 επιδρούν στις τιμές του ΑΒΙ και 

στον κίνδυνο εκδήλωσης ΠΑΑ. 
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