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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
Εισαγωγή: Τα χρόνια έλκη αποτελούν ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας το οποίο πλήττει μεγάλο 

μέρος του πληθυσμού. Εκτιμάται ότι 1 έως 2% του γενικού πληθυσμού ανεπτυγμένων χωρών θα 

αντιμετωπίσουν ένα χρόνιο έλκος στη διάρκεια της ζωής τους, ποσοστό που μεγαλώνει σε άτομα 

μεγάλης ηλικίας. Η επιμήκυνση του προσδόκιμου ζωής αυξάνει τους αριθμούς των ασθενών με 

χρόνια έλκη, δεδομένου ότι ο ρυθμός επουλώσεως επιβραδύνεται σημαντικά με την πάροδο των 

χρόνων. Οι επιπλοκές σε χρόνια έλκη περιλαμβάνουν λοίμωξη, συχνά ακρωτηριασμό, χαμηλή 

ποιότητα ζωής και είναι δυνατό να οδηγήσουν σε ανικανότητα, αναπηρία, ακόμα και στον θάνατο. 

Μέχρι και σήμερα δεν έχει βρεθεί σκεύασμα με άριστη επουλωτική ικανότητα, εφαρμόσιμη σε 

όλες τις περιπτώσεις. Όσον αφορά τα χρόνια έλκη, δεν υπάρχουν αποδεκτοί δείκτες οι οποίοι να 

επιτρέπουν την αξιολόγηση της κατάστασης των ελκών. Επίσης, δεν υπάρχουν αποτελεσματικά 

διαγνωστικά εργαλεία για τον προσδιορισμό της βιολογικής δραστηριότητας στην περιοχή του 

τραύματος πράγμα το οποίο δυσχεραίνει την εξέλιξη στρατηγικών για την διαχείριση και την 

επιλογή των κατάλληλων και αποτελεσματικών θεραπειών. 

Μέθοδοι: Για την πραγματοποίηση της παρούσας μελέτης συλλέχθηκαν και χρησιμοποιήθηκαν 

δεδομένα 80 ασθενών με χρόνια έλκη όλων των αιτιολογιών και πραγματοποιήθηκε τρίμηνη 

παρακολούθηση (ο ασθενής επισκεπτόταν το τμήμα ανά μήνα δηλαδή ημέρα 0, 30, 60 και 90) της 

πορείας της επουλωτικής διαδικασίας των 40 εξ’αυτών. Στα δεδομένα που συλλέχθηκαν 

συμπεριλαμβάνονται δημογραφικά χαρακτηριστικά (ηλικία, ύψος, βάρος, BMI), χαρακτηριστικά 

του έλκους (εμβαδόν έλκους, άδηλη απώλεια ύδατος, ενυδάτωση μελανίνη, ερύθημα, 

θερμοκρασία, δείκτης PUSH, δείκτης ABPI), βιοχημικές εξετάσεις, αιματολογικές εξετάσεις, 

συννοσηρότητες, θεραπεία καθώς και αντιοξειδωτικά του δέρματος. Στη συνέχεια έγινε 

εκτεταμένη στατιστική ανάλυση για την εύρεση στατιστικά σημαντικών παραμέτρων και 

συσχετίσεων που αφορούν τα χρόνια έλκη, με σκοπό την εύρεση δεικτών που θα λειτουργούν  σαν 

προγνωστικοί παράγοντες στο μέλλον για ασθενείς με έλκη. Η μελέτη διεξήχθη στην Μονάδα 

Ημερήσιας Νοσηλείας Ελκών του Νοσοκομείο Αφροδίσιων & Δερματικών Νόσων «Ανδρέας 

Συγγρός». 

Αποτελέσματα/Συμπεράσματα: Σύμφωνα με την παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι ο βαθμός 

ενυδάτωσης περιφερικά του έλκους σχετίζεται με τη θέση του έλκους και με τον βαθμό του πόνου 

του έλκους όπου έλκη με ισχυρό πόνο παρουσίασαν μεγαλύτερη ενυδάτωση. Επίσης, ο βαθμός 

ενυδάτωσης περιφερικά του έλκους βρέθηκε να συσχετίζεται θετικά με τον δείκτη PUSH των 

ασθενών με χρόνια έλκη δηλαδή αυξανόμενης της ενυδάτωσης αυξάνεται και ο δείκτης PUSH 

ενώ αυτή η συσχέτιση δεν αποδείχτηκε και για την ενυδάτωση του συμμετρικού υγιούς σημείου. 
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         Η θερμοκρασία σώματος των ασθενών με χρόνια έλκη βρέθηκε να σχετίζεται με το αν ο 

ασθενής πάσχει από σοβαρές καρδιαγγειακές νόσους όπου η θερμοκρασία των ασθενών χωρις 

καρδιολογικές συννοσηρότητες βρέθηκε υψηλότερη. Η θέση του έλκους φάνηκε να παίζει 

σημαντικό ρόλο και να επηρεάζει σημαντικά τα χαρακτηριστικά του έλκους αφού παρουσίασε 

συσχέτιση με την θερμοκρασία του έλκους, με την άδηλη απώλεια ύδατος του έλκους και με την 

μελανίνη του συμμετρικού υγιούς σημείου.  

         Ο πόνος στην περιοχή του έλκους βρέθηκε να σχετίζεται τόσο με τον δείκτη  PUSH όσο και 

με την χρονική διάρκεια του έλκους. Συγκεκριμένα ασθενείς με υψηλό πόνο εμφανίζουν 

μεγαλύτερο δείκτη PUSH δηλαδή χειρότερη γενική κλινική εικόνα έλκους και ασθενείς με ήπιο 

πόνο εμφανίζουν μεγαλύτερη χρονική διάρκεια για βελτίωση του έλκους δηλαδή καθυστέρηση 

στην επούλωση. 

      Η ηλικία του ασθενή εμφάνισε αρνητική συσχέτιση με τη θερμοκρασία του σώματος, με τον 

δείκτη ABPI, με την άδηλη απώλεια ύδατος και με το ερύθημα του υγιούς δέρματος. Δηλαδή 

αυξανόμενης της ηλικίας βρέθηκε ότι οι βιοφυσικές παράμετροι του δέρματος αλλά και της 

αιματικής ροής τροποποιούνται. Το βάρος του ασθενή εμφάνισε τάση για θετική συσχέτιση με 

τον δείκτη PUSH όπου ασθενείς με μεγαλύτερο βάρος παρουσίασαν χειρότερη κλινική εικόνα 

στην περιοχή του έλκους. 

       Μια ένδειξη για τα υδρόφιλα αντιοξειδωτικά του δέρματος που προκύπτει από την παρούσα 

μελέτη είναι ότι το ασκορβικό οξύ στην επιφάνεια του υγιούς δέρματος βρίσκεται σε πολύ 

υψηλότερες συγκεντρώσεις σε σύγκριση με το παθολογικό δέρμα περιφερικά του έλκους ενώ το 

ουρικό οξύ ανιχνεύεται σε μικρές συγκεντρώσεις μόνο στο υγιές δέρμα και καθόλου στο 

παθολογικό περιφερικά του έλκους.  
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ABSTRACT 
 

Introduction: Chronic ulcers are an important health issue that affects a large part of the population. 

It is estimated that 1 to 2% of the population of developed countries will experience a chronic ulcer 

in their lifetime. As life expectancy increases, the number of patients with chronic ulcers increases 

as well, due to the fact that the rate of healing slows down significantly over time. Complications 

of chronic ulcers include infection, often mutilation, poor quality of life and may lead to impotence, 

disability, even death. Until today, no formulation has been found with excellent healing ability, 

applicable in all cases. Concerning chronic ulcers, there are no acceptable indicators to allow an 

assessment of the condition of the ulcers. In addition, there are no effective diagnostic tools to 

identify biological activity in the wound area, which makes it difficult to develop strategies for 

managing and selecting appropriate and effective therapies. 

Methods: For the purpose of this study, data from 80 patients with chronic wounds of all causes 

were collected and used, and a three month follow-up of the course of the healing process was 

conducted for 40 of those patients (the patients visited the hospital once per month,on day: 0, 30, 

60 and 90).The data collected include demographic characteristics (age, height, weight, BMI), 

features concerning ulcer, biochemical tests, blood tests, co-morbidities, treatment and skin 

antioxidants. An extensive statistical analysis was then carried out to find statistically important 

parameters and correlations concerning chronic ulcers with the aim of finding indicators that would 

act as prognostic factors in the future for patients suffering from ulcers. The study was conducted 

in the Ulcers Unit of Andreas Syggros Hospital of Cutaneous & Venereal Diseases. 

Results/Conclusions: This study resulted that the degree of hydration around the ulcer is related 

to the location of the ulcer and to the degree of ulcer pain, where severe pains showed more 

hydration. Also, the degree of hydration around the ulcer was found to be positively correlated 

with the PUSH index of patients with chronic ulcers, meaning the increase of hydration leads to 

greater PUSH index. However this correlation was not found for the hydration of the symmetrical 

healthy point.  

The body temperature of patients with chronic ulcers was found to be related to whether the patient 

suffered from serious cardiovascular diseases where in particular the temperature of patients 

without cardiac co-morbidities was higher. The ulcer site appeared to play an important role and 

to significantly affect the characteristics of the ulcer since it was found to be correlated with the 

temperature of the ulcer, with the transepidermal water loss in the ulcer and with the melanin of 

the symmetrical healthy point.  
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Pain in the area of the ulcer was found to be associated with both the PUSH index and the duration 

of the ulcer. Particularly, patients with severe pain exhibit a higher PUSH score, meaning worse 

general clinical picture of ulcers while patients with mild pain exhibit delayed healing process. 

The age of the patient showed a negative correlation with body temperature, the ABPI index, the 

transepidermal water loss  and the erythema of healthy skin. More particularly, while age increases, 

it was found that the biophysical parameters of the skin as well as the blood flow are modified. 

The patient's weight tended to be positively correlated with the PUSH index where patients with a 

greater weight showed the worst clinical picture in the ulcer area. 

An indication for the hydrophilic antioxidants of the skin resulting from this study is that ascorbic 

acid is found at much higher concentrations on the surface of healthy skin than the pathological 

skin around the ulcer while uric acid is detected in small concentrations only on healthy skin and 

not at all in the pathological area around the ulcer. 
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1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

1.1. Δέρμα 

Το δέρμα είναι ο ιστός που καλύπτει εξ ολοκλήρου την εξωτερική επιφάνεια του ανθρώπινου 

σώματος. Αποτελεί το μεγαλύτερο όργανο και αντιπροσωπεύει το 15% του συνολικού σωματικού 

βάρους των ενηλίκων. Επιτελεί πολλές ζωτικές λειτουργίες: 

• Αποτελεί ασπίδα προστασίας από την θερμότητα, την υπεριώδη ακτινοβολία και τους 

τραυματισμούς. 

• Προστατεύει το εσωτερικό του οργανισμού από την είσοδο μικροοργανισμών και τοξικών 

ουσιών. 

• Χρησιμεύει ως αισθητήριο όργανο για την αφή, τον πόνο την πίεση και τη θερμοκρασία. 

• Λειτουργεί ως αναπνευστικό όργανο (άδηλη αναπνοή) 

• Έχει εκκριτικό ρόλο (παραγωγή γάλακτος). 

• Παίζει ρόλο στη ρύθμιση της θερμοκρασίας του σώματος μέσω της αυξομείωσης του 

εύρους των αγγείων, με τη λειτουργία των ιδρωτοποιών αδένων, τις τρίχες και το υποδόριο 

λίπος. 

• Αποθηκεύει νερό και λίπος 

• Αποτρέπει την απώλεια νερού και την αφυδάτωση 

• Συμβάλλει στην ομοιόσταση του ασβεστίου, εφόσον παίζει σημαντικό ρόλο στη σύνθεση 

της βιταμίνης D. 

• Η ποιότητα του δέρματος μαζί με τα εξαρτήματά του (τρίχες νύχια) επηρεάζει ψυχολογικά 

το άτομο και η αισθητική του έχει κοινωνικές προεκτάσεις. (Αντωνίου & Κατσάμπας , 

2015) 

Ανατομικά διακρίνεται σε τρείς στιβάδες: την επιδερμίδα, το χόριο ή δερμίδα και το υπόδερμα 

ή υποδόριο ιστό. (Steves και Lowe, 1997). 
 

 
Εικόνα 1:  Δομή και εξαρτήματα δέρματος. Πηγή: Juan et al.,2012
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1.1.1. Επιδερμίδα 

Η επιδερμίδα αποτελεί την εξωτερική επιφανειακή επιθηλιακή στιβάδα του δέρματος και 

αποτελείται από ένα στρωματοποιημένο κερατινοποιημένο πλακώδες επιθήλιο με πάχος που 

κυμαίνεται από 0.1mm μέχρι 0.8-1.4mm. (David J. Gawkrodger, 2002) 

Διακρίνεται σε πέντε στιβάδες (από μέσα προς τα έξω): 
 

• Βασική ή Βλαστική στιβάδα (stratum basale) 

• Ακανθώδης στιβάδα (stratum spinosum) 

• Κοκκιώδης στιβάδα (stratum granulosum) 

• Διαυγής στιβάδα (stratum lucidum) 

• Κεράτινη στιβάδα (stratum corneum) 
 

Οι στιβάδες αυτές προέρχονται από μεταβολές των κερατινοκυττάρων, τα οποία έχουν την 

τάση να μετακινούνται από την βασική προς την κεράτινη στιβάδα όπου και νεκρώνονται. 

(Κατσάμπας Α., 2001) 

 
 

1.1.1.1 Βασική ή Βλαστική στιβάδα (stratum basale) 

Στην στιβάδα αυτή αρχίζει η ανανέωση του δέρματος. Η βασική στιβάδα έρχεται σε άμεση 

επαφή με τη βασική μεμβράνη (που συνδέει το χόριο με την επιδερμίδα) και αποτελείται κυρίως 

από επιμήκη κυλινδρικά κύτταρα, που είναι τα πρόδρομα κύτταρα των κερατινοκυττάρων. Στη 

στιβάδα αυτή εντοπίζονται επίσης και τα μελανοκύτταρα που αποτελούν το 5-10% του πληθυσμού 

των βασικών κυττάρων. Τα κύτταρα αυτά συνθέτουν μελανίνη και συμβάλλουν στη μεταφορά της 

στα γειτονικά κύτταρα μέσω δενδριτικών αποφυάδων. Τέλος, στη βασική στιβάδα εντοπίζονται 

και τα κύτταρα Μέρκελ που λειτουργούν ως αισθητήριοι υποδοχείς της αφής. (David 

J. Gawkrodger, 2002) 
 
 
 

1.1.1.2 Ακανθώδης στιβάδα (stratum spinosum) 

Η στιβάδα αυτή, που πήρε το όνομά της από την ακανθώδη εμφάνιση των κυττάρων της 

(Παπαϊωάννου, 2006), αποτελείται από 8-10 σειρές κυττάρων (Seeley et al., 2008). Στη στιβάδα 

αυτή τα κύτταρα αρχίζουν και γίνονται πιο αποπλατυσμένα. Στα ανώτερα στρώματα εμφανίζονται 

τα σωμάτια Odland ή πεταλιώδη σωμάτια (lamellar bodies) που περιέχουν λιπίδια, τα οποία 

εκλύονται στον μεσοκυττάριο χώρο με τη λειτουργία της εξωκυττάρωσης. 
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1.1.1.3 Κοκκιώδης στιβάδα (Stratum granulosum) 

Αποτελείται από 2-3 σείρες αποπλατυσμένων ρομβοειδών κυττάρων τα οποία εμφανίζουν 

οριζόντια διάταξη. Το κυτταρόπλασμα των κυττάρων αυτών περιέχει βασεόφιλα κοκκία, τα 

κοκκία κερατοϋαλίνης ή φιλαγγρίνης. Τα κοκκία αυτά περιέχουν προφιλαγγρίνη η οποία 

μετατρέπεται σε φιλαγγρίνη καθώς τα κύτταρα μεταπίπτουν σταδιακά σε κύτταρα της κεράτινης 

στιβάδας. Η φιλαγγρίνη έχει την ικανότητα να κρατά συνδεδεμένα τα μόρια των κερατινών στα 

κατώτερα στρώματα της κεράτινης στιβάδας. Η στιβάδα αυτή δεν υπάρχει στους βλεννογόνους. 

 
 

1.1.1.4 Διαυγής στιβάδα 

Εμφανίζεται αποκλειστικά στις παλάμες και στα πέλματα. Τα κύτταρα της στιβάδας αυτής 

περιέχουν μια ουσία που ονομάζεται ελαιοειδίνη. (Αντωνίου & Κατσάμπας , 2015) 

 
 

1.1.1.5 Κεράτινη στιβάδα 

Είναι η στιβάδα που έρχεται σε επαφή με το εξωτερικό περιβάλλον και αποτελείται από 

25 σειρές νεκρών αποπεπλατυσμένων κυττάρων (Seeley et al., 2008). Σε αυτή τη στιβάδα τα 

κύτταρα έχουν χάσει τους πυρήνες τους και σχεδόν όλα τα κυττροπλασματικά όργανα και 

στοιχεία, ακόμη και τα κοκκία κερατινοϋαλίνης. Τα κύτταρα είναι επίπεδα και γεμάτα με 

κερατίνη, με τη μορφή δεσμίδων από ίνες, ενσωματωμένα σε ένα αδιαφανές νηματοειδές 

συστατικό. 

Τα κερατινοποιημένα κύτταρα της επιδερμίδας είναι τοποθετημένα σε τακτικές κάθετες 

στοιβάδες, που αντανακλούν την υποκείμενη δυναμική οργάνωση. Τα κύτταρα της στοιβάδας 

αυτής συνεχώς αποβάλλονται από την επιφάνεια του δέρματος. Όταν το δέρμα είναι καλυμμένο 

και προστατευμένο για μεγάλο χρονικό διάστημα τα κύτταρα που αποβάλλονται παγιδεύονται, 

αλλά το πάχος της κεράτινης στοιβάδας παραμένει αμετάβλητο. Έτσι φαίνεται ότι η στοιβάδα 

αυτή αποκτά ένα τελικό πάχος, που δεν επηρεάζεται από εξωτερικές δυνάμεις (Παπαϊωάννου, 

2006). 

 
1.1.2. Χόριο 

Το χόριο αποτελεί τον στηρικτικό ιστό της επιδερμίδας, μέσα στον οποίο βρίσκονται τα 

εξαρτήματα του δέρματος, τα αιμοφόρα και τα λεμφικά αγγεία καθώς και τα νεύρα. Αποτελείται 

από ινοβλάστες, ινοκύτταρα και τα εξωκυττάρια προϊόντα τους, κολλαγόνες και δικτυωτές ίνες, 

εξωκυττάρια θεμέλια ουσία με γλυκοζαμινογλυκάνες, αιμοφόρα αγγεία και μικρός αριθμός 
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μακροφάγων, λεμφοκυττάρων και σιτευτικών κυττάρων. (Steves και Lowe, 1997). Η εξωτερική 

στιβάδα του χορίου έχει πολλές προεκβολές που ακολουθούν τις αναδιπλώσεις της επιδερμίδας 

και είναι περισσότερες σε δέρμα που βρίσκεται σε συχνή πίεση (Παπαϊωάννου, 2006). Το χόριο 

διακρίνεται σε θηλώδες και δικτυωτό. 

 
 

1.1.2.1 Θηλώδες Χόριο 

Το θηλώδες χόριο αποτελείται από χαλαρό συνδετικό ιστό και εντοπίζεται κοντά στην 

δερμοεπιδερμική συμβολή. Περιέχει τριχοειδικά αγγεία, λεπτούς νευρικούς κλάδους και νευρικές 

απολήξεις. Είναι αραιοχρωματικό και περιέχει λιγότερο ελαστίνη και κολλαγόνο αλλά 

περισσότερη θεμέλια ουσία σε σχέση με το δικτυωτό (Steves και Lowe, 1997). 

 
 

1.1.2.2 Δικτυωτό Χόριο 

Το δικτυωτό χόριο αποτελεί το μεγαλύτερο τμήμα του χορίου. Αποτελείται από πυκνό 

συνδετικό ιστό και ειδικότερα από εμφανείς πυκνές δεσμίδες κολλαγόνων ινών με 

παρεμβαλλόμενες επιμήκεις ελαστικές ίνες, που συνήθως έχουν παράλληλη πορεία προς την 

επιφάνεια του δέρματος. Εξαρτήματα του δέρματος αποτελούν η τριχοσμηγματογόνος συσκευή, 

οι μονήρεις σμηγματογόνοι, όπως και οι εκκρινείς και οι αποκρινείς ιδρωτοποιείς αδένες με τους 

πόρους τους (Steves και Lowe, 1997). 

 
 

1.1.3. Υπόδερμα ή Υποδόριος Ιστός 

Είναι το βαθύτερο στρώμα του δέρματος, αμέσως κάτω από το χόριο. Ο υποδόριος ιστός 

αποτελείται από χαλαρό συνδετικό ιστό που στερεώνει χαλαρά το δέρμα πάνω στα υποκείμενα 

όργανα, επιτρέποντάς του να διολισθαίνει πάνω στις υποκείμενες δομές. 

Το πάχος του ποικίλει από 2 έως 30mm, ανάλογα το φύλο, την ηλικία και την περιοχή του 

σώματος. Είναι παχύτερος στους γλουτούς, στις παλάμες των χεριών και στα πέλματα των ποδιών. 

Με την πάροδο του χρόνου, ο υποδόριος ιστός ατροφεί ακολουθώντας την γήρανση του σώματος. 

Αποτελείται κυρίως από λιποκύτταρα και ινώδη διαφραγμάτια και περιέχει τα αγγεία και 

τα νεύρα, που διέρχονται προς το υπερκείμενο χόριο και σε ορισμένες περιοχές τα κατώτερα 

τμήματα εξαρτημάτων του δέρματος. (Αντωνίου & Κατσάμπας , 2015) 
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1.1.3.1. Αγγείωση 

Η κυριότερη παροχή αίματος στο δέρμα βρίσκεται στη δερμίδα, προερχόμενη από τα 

μεγαλύτερα αγγεία του υποδόριου ιστού. Αναγνωρίζονται δύο χαρακτηριστικά πλέγματα: Ένα 

βαθύ αγγειακό πλέγμα, στην κατώτερη δικτυωτή δερμίδα, κοντά στο όριο μεταξύ αυτής και του 

υποδόριου ιστού. Ένα επιφανειακό αγγειακό πλέγμα, στο άνω δικτυωτό χόριο κοντά στη συμβολή 

με το θηλώδες. Αγκύλες μικρών αγγείων από το επιφανειακό αγγειακό πλέγμα κατευθύνονται 

προς την θηλώδη δερμίδα με μικρά τριχοειδικά αγγεία τοποθετημένα κοντά στη βασική μεμβράνη 

της επιδερμίδας. Τα αγγεία δεν διαπερνούν την επιδερμίδα. Το χόριο περιέχει πολλές 

αρτηριοφλεβώδεις αναστομώσεις που περιλαμβάνουν πολύπλοκες εξειδικευμένες δομές, τα 

σπειροειδή σωμάτια (glomusbodies), τα οποία βρίσκονται κυρίως στα άκρα δακτύλων. Η 

μεταβλητότητα της ροής του αίματος στη δερμίδα είναι σημαντική, όσο αφορά τη λειτουργία του 

δέρματος ως θερμορυθμιστικού οργάνου (Steves και Lowe, 1997). Τα εξαρτήματα του δέρματος 

αγγειώνονται από κλάδους των αγγείων, τα οποία συνδέουν τα βαθύτερα με τα επιφανειακότερα 

αγγειακά πλέγματα (Steves και Lowe, 1997). 

 
 

1.1.3.2. Νεύρωση 

Το νευρικό δίκτυο του δέρματος βρίσκεται στη δερμίδα και αποτελείται από: Ένα πλούσιο 

αμύελο δίκτυο, προερχόμενο από το συμπαθητικό αυτόνομο νευρικό σύστημα, που αποτελούν 

τους υποδοχείς της δερματικής αίσθησης. Η δερματική αίσθηση οφείλεται σε ένα αριθμό 

εξειδικευμένων και μη νευρικών απολήξεων. Οι ελεύθερες νευρικές απολήξεις είναι άφθονες και 

αποτελούν τους υποδοχείς του πόνου και της θερμότητας. Τα σωμάτια Pacini αποτελούνται από 

νευρικές απολήξεις που περιβάλλονται από κάψα, έχουν μια χαρακτηριστική δομή και αποτελούν 

υποδοχείς της πίεσης και, πιθανόν της δόνησης. Είναι τοποθετημένες συνήθως βαθιά στη δερμίδα 

ή στο υποδόριο λίπος των παλαμών και των πελμάτων. Τα σωμάτια Meissner είναι νευρικές 

απολήξεις με χαρακτηριστική δομή, που βρίσκονται στη θηλώδη δερμίδα. Είναι πιο άφθονα στα 

πόδια και στα χέρια και αποτελούν υποδοχείς της αφής. Τα κύτταρα Merkel και οι νευρικές τους 

συνδέσεις αποτελούν υποδοχείς, οι οποίοι μετατρέπουν το αισθητικό ερέθισμα της αφής (Steves 

και Lowe, 1997). 

 
1.1.4. Εξαρτήματα του δέρματος 

Τα εξαρτήματα του δέρματος είναι τα νύχια, οι τρίχες και οι αδένες. Για την ακρίβεια 

πρόκειται για εξαρτήματα της επιδερμίδας, επειδή είναι επιθηλιακές δομές και προέρχονται 



 

 22 

εμβρυολογικά από την επιδερμίδα, ωστόσο βρίσκονται στο χόριο (εκτός από τα νύχια) ή ακόμη 

και μέσα στον υποδόριο ιστό σε ορισμένες ανατομικές περιοχές, όπως στο πρόσωπο. 
 

 
 

1.1.4.1 Τρίχες 

Εικόνα 2: Εξαρτήματα Δέρματος. (Steves και Lowe, 1997). 

 

Οι τρίχες είναι επιμήκεις, κερατοποιημένες δομές που προβάλλουν στην επιφάνεια του 

δέρματος. Απαντώνται σε όλη την επιφάνεια του δέρματος εκτός από τα πέλματα, τις παλάμες, 

την πόσθη και την ονυχοφόρο φάλαγγα των δακτύλων. 

 
1.1.4.2 Σμηγματογόνοι αδένες 

Οι σμηγματογόνοι αδένες βρίσκονται στο χόριο του μεγαλύτερου μέρους του σώματος, 

εκτός από παλάμες και πέλματα. Αποτελούν μέρος της τριχοσμηγματογόνου μονάδας. Σε 

ορισμένες ανατομικές περιοχές, παρατηρούνται «ελεύθεροι» σμηγματογόνοι αδένες που το 

έκκριμα τους απελευθερώνεται κατ΄ ευθείαν στην επιφάνεια του δέρματος. 

Οι σμηγματογόνοι αδένες αποτελούνται από επιθηλιακά κύτταρα τα οποία, καθώς 

πολλαπλασιάζονται, υφίστανται λιπώδη εκφύλιση. Στο τέλος, τα κύτταρα αυτά διαρρηγνύονται 

και προϊόν της διεργασίας αυτής είναι το σμήγμα, δηλαδή το έκκριμα των σμηγματογόνων 

αδένων. Ο ρόλος του σμήγματος είναι η λίπανση των τριχών, ώστε να διατηρείται η ελαστικότητα 

τους, η λίπανση του δέρματος για να προστατεύεται από την τριβή, καθώς και η αδιαβροχοποίησή 

του. 

 
1.1.4.3 Ιδρωτοποιοί αδένες 

Το δέρμα διαθέτει δύο τύπους ιδρωτοποιών αδενών: τους εκκρινείς και τους αποκκρινείς. 

Ανευρίσκονται σε όλη την επιφάνεια του δέρματος, εκτός από το ερυθρό των χειλέων, τα έσω 

χείλη του αιδοίου, την βάλανο, την κοίτη των ονύχων, τον έξω ακουστικό πόρο και την έσω 
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επιφάνεια  της  ακροπόσθιας.  Η νεύρωσή τους γίνεται μέσω του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος και συγκεκριμένα από χολινεργικές νευρικές ίνες. 

Ο κάθε εκκρινής ιδρωτοποιός αδένας αποτελείται από ένα σπειροειδές εκκριτικό μέρος, 

που βρίσκεται βαθιά μέσα στο χόριο, και το σχετικά ευθύ ιδρωτοποιό πόρο, που είναι το 

αποχετευτικό τμήμα του αδένα και το οποίο στην κεράτινη στιβάδα κινείται ελικοειδώς και 

εκβάλλει στην επιφάνεια του δέρματος ως μικρός πόρος. 

Η φυσιολογική λειτουργία των ιδρωτοποιών αδένων έγκειται στην παραγωγή ιδρώτα που 

ελαττώνει την θερμοκρασία του σώματος, μέσω της εξάτμισης.  

Οι αποκρινείς ιδρωτοποιοί αδένες είναι επίσης περιελιγμένοι σχηματισμοί με πόρο. Αλλά 

διαφέρουν από τους εκκρινείς ιδρωτοποιούς αδένες γιατί εκβάλλουν στους γειτονικούς τριχικούς 

θυλάκους. Επίσης είναι αριθμητικά λιγότεροι και ανευρίσκονται κυρίως στις μασχάλες, στην 

πρωκτογεννετική περιοχή, στο όσχεο, στο εφηβαίο, στον έξω ακουστικό πόρο, στα βλέφαρα και 

στη θηλαία άλω του μαστού. Το έκκριμά τους είναι υπόλευκο, έχει χαρακτηριστική μυρωδιά, αλλά 

ο ρόλος του παραμένει εν πολλοίς άγνωστος. 

 
1.1.4.4 Νύχια 

Τα νύχια είναι αποπλατυσμένες, ελαφρώς κυρτές, κρατινοποιημένες πλάκες που 

καλύπτουν το μεγαλύτερο τμήμα της ραχιαίας επιφάνειας της τελικής φάλαγγας των δακτύλων 

των χεριών και των ποδιών. Ο ρόλος των νυχιών έγκειται στην προστασία των ευαίσθητων και 

πολύ σημαντικών άκρων των δακτύλων, ενώ παίζουν ρόλο και στην αίσθηση της αφής. 
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1.2. Φυσιολογία Επούλωσης 

Τραύμα είναι η λύση της συνέχειας της επιφάνειας του δέρματος και μπορεί να 

συνοδεύεται από διαταραχή στην φυσιολογική ανατομία και λειτουργία του επιθηλίου ή και των 

υποκείμενων φυσιολογικών ιστών (Enoch και Leaper, 2007). 

Οξεία ή Φυσιολογική επούλωση τραύματος συμβαίνει όταν η επούλωση του 

τραυματισμένου ιστού «προχωρά» κανονικά, ομαλά και έγκαιρα και η διαδικασία της 

επιδιόρθωσης οδηγεί στην αποκατάσταση της ανατομικής και λειτουργικής ακεραιότητας 

(Lazarus et al., 1994). 

Χρόνια επούλωση τραυμάτων υπάρχει όταν η επούλωση του τραυματισμένου ιστού που αδυνατεί 

να προχωρήσει ομαλά και έγκαιρα και η διαδικασία της αποκατάστασης της ανατομικής και 

λειτουργικής ακεραιότητας δεν έχει σταθερό και ανατομικά λειτουργικό αποτέλεσμα (Lazarus et 

al., 1994). 

Η διάρκεια και οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ των παραγόντων που συμμετέχουν στην 

διαδικασία της επούλωσης του τραύματος διαφέρουν για τα οξέα και χρόνια τραύματα, παρόλα 

αυτά οι βασικές φάσεις παραμένουν ίδιες (Diegelmann, 2004; Robson et al, 2001). 

 

1.2.1. Τρόποι Επούλωσης 

Ανάλογα με τη μορφολογία των τραυμάτων η επούλωση της πληγής γίνεται με τους 

ακόλουθους τρόπους: 

 
1.2.1.1 Επούλωση κατά πρώτο σκοπό (Wound healing by first intention) 

Συμβαίνει όταν η πληγή έχει κλείσει κατά την διάρκεια 12-24 ωρών από την πρόκληση 

της (π.χ. χειρουργική τομή). Η προσέγγιση των χειλών του τραύματος μπορεί να γίνει με χρήση 

ραμμάτων, κόλλας, ταινίας ή μηχανικής συσκευής. Η τομή προκαλεί μόνο επιφανειακή διακοπή 

της συνέχειας της επιθηλιακής βασικής μεμβράνης, και θάνατο σχετικά λίγων επιθηλιακών και 

υποκείμενων κύτταρων του συνδετικού ιστού (Enoch και Leaper, 2007). 

 

1.2.1.2 Καθυστερημένη επούλωση κατά πρώτο σκοπό (Delayed primary healing) ή 

επούλωση κατά τρίτο σκοπό (Wound healing by tertiary intention) 

Συμβαίνει σε μία μολυσμένη ή με ανώμαλα χείλη πληγή που κλείνει μετά από λίγες μέρες 

έχοντας μείνει ανοιχτή με σκοπό οποιαδήποτε μόλυνση ή λοίμωξη ή νεκρός ιστός να 
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απομακρυνθεί (π.χ. δαγκώματα). Τα χείλη του τραύματος τότε προσεγγίζονται και η επούλωση 

πλέον γίνεται κατά πρώτο σκοπό (Enoch και Leaper, 2007; Beldon, 2010). 

 

1.2.1.3 Επούλωση κατά δεύτερο σκοπό (Wound healing by second intention) 
               Συμβαίνει σε πληγές που τα άκρα της πληγής δεν μπορούν να προσεγγιστούν, όπως σε 

μεγάλα τραύματα, σοβαρά εγκαύματα και κάποιες χειρουργικές επεμβάσεις. Η αναγέννηση των 

επιθηλιακών κυττάρων από μόνη της δεν αρκεί ώστε να αποκαταστήσει την αρχική δομή του 

δέρματος, έτσι απαιτείται η ανάπτυξη του κοκκιώδους ιστού από τα χείλη του τραύματος, και του 

συνδετικού ιστού του εξωκυττάριου υποστρώματος (extracellular matrix). Αυτές, οι ολικού 

πάχους πληγές, κλείνουν μέσω της επιθηλιοποίησης και της ταυτόχρονης συστολής του 

τραύματος (Enoch και Leaper, 2007; Beldon, 2010). 

 
 

1.2.1.4 Επούλωση των μερικού πάχους τραυμάτων (Wound healing of partial - thickness 

wounds) 

Συμβαίνει σε τραυματισμούς, όπως επιφανειακά εγκαύματα ή εκδορές όπου η βλάβη 

εντοπίζεται στο επιθήλιο και το επιφανειακό (θηλώδες) μέρος του χορίου. Η βασική στιβάδα 

παραμένει ατραυμάτιστη ενώ επιθηλιακά κύτταρα σε συνδυασμό με τα δερματικά εξαρτήματα 

όπως τους θύλακες των τριχών και των σμηγματογόνων αδένων πολλαπλασιάζονται ώστε να 

καλύψουν το εκτεθειμένο χόριο. Η επούλωση συμβαίνει μέσω επιθηλιοποίησης ενώ η ανατομική 

και η φυσιολογική αποκατάσταση της βλάβης είναι σχεδόν πλήρης (Enoch και Leaper, 2007). 

 

 

Εικόνα 3: Επούλωση κατά πρώτο,δεύτερο και τρίτο σκοπό. Πηγή:Global Health Professionals Ltd., 2017
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1.2.2. Μηχανισμοί της επούλωσης 
 
Η επούλωση ελκών είναι μία δυναμική, διαδραστική διαδικασία που περιλαμβάνει αρκετούς 
μεσολαβητές, κύτταρα του αίματος, συστατικά της εξωκυττάριας μήτρας (ECM) και 
παρεγχυματικά κύτταρα. Η επούλωση διαδραματίζεται σε τρεις φάσεις:  
 
1. Η φάση της αιμόστασης και της οξείας φλεγμονής 

 
2. Η φάση σχηματισμού του ιστού κατα την οποία λαμβάνουν χώρα: 

• η κυτταρική μετανάστευση και δημιουργία κοκκιώδους και συνδετικού ιστού 
• η αγγειογένεση 
• η επιθηλιοποίηση  
• η συστολή ή συρρίκνωση του τραύματος 

 
3. Η φάση αναδιαμόρφωσης του ιστού (ανακατανομή του κολλαγόνου-αναδιαμόρφωση των 

ιστών) 

 
Από χρονική άποψη οι φάσεις αυτές εξελίσσονται συγχρόνως χωρίς να απαιτείται περάτωση της 
προηγούμενης. Η συνολική διαδικασία είναι μια δυναμικά εξελισσόμενη  και η κάθε φάση 
επικαλύπτεται από την άλλη (εικόνα 4). Η πρώτη αμέσως μετά τον τραυματισμό περίοδος στα 
πρώτα δυο 24ωρα μπορεί να χαρακτηρισθεί ως αρχική, η επόμενη, που διαρκεί μερικές μέρες, 
ως ενδιάμεση, η επόμενη ως όψιμη και μετά, η τελική , η οποία διαρκεί μεγάλο χρονικό διάστημα 
που ξεπερνά τους 12 μήνες.         
 

 
Εικόνα 4: Σχηματική απεικόνηση των φάσεων της επουλωτικής διαδιακασίας. Πηγή: Wang PH et al, 2018
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1.2.2.1 Φάση αιμόστασης και φλεγμονής 

Ο ρόλος της αιμορραγίας που δημιουργείται κατά την πρόκληση του τραύματος δεν 

περιορίζεται μόνο στο ξέπλυμα της πληγής από διάφορους μικροοργανισμούς και αντιγόνα, αλλά 

ενεργοποιεί την αιμόσταση. Με την ροή του αίματος από την περιοχή του έλκους, τα αιμοπετάλια 

προσκολλώνται στα αιμοφόρα αγγεία και το εκτεθειμένο κολλαγόνο στην εξωκυττάρια μήτρα 

(ECM). Αυτό ενεργοποιεί τα αιμοπετάλια να απελευθερώσουν κυτοκίνες, αυξητικούς παράγοντες 

και πολλούς προφλεγμονώδεις μεσολαβητές που προκύπτουν από την συσσωμάτωση των 

αιμοπεταλίων με την πρόκληση του καταρράκτη πήξης, που οδηγεί στον σχηματισμό ινώδους. 

(Beldon, 2010). Τα αιμοπετάλια εγκλωβίζονται στον ινώδη θρόμβο αυξάνοντας το όγκο του 

καθώς σχηματίζουν μια μεμβράνη στην οποία ενεργοποιούνται πηκτικά ένζυμα και προωθείται η 

διαδικασία της πήξης. (Menke και Diegelmann, 2006) 

Η φλεγμονή αποτελεί την πρώτη φυσιολογική απάντηση του οργανισμού στο τραύμα και 

αντανακλά τη αντίδραση του πέριξ αγγειοβριθούς ιστού. Εμφανίζεται σε όλα τα τραύματα 

ανεξαρτήτως αιτιολογίας και διαρκεί 1-4 ημέρες. 

Η τοπική εκδήλωση της φλεγμονής γίνεται με την εμφάνιση οιδήματος, ερυθρότητας, 

αύξησης θερμοκρασίας και άλγους. Είναι αποτέλεσμα κυρίως των παρακάτω μηχανισμών: 

i. Της αντιδραστικής αγγειοσύσπασης, που διαρκεί από μερικά δευτερόλεπτα έως μερικά 

λεπτά. Ακολουθεί επίσχεση της αιμορραγίας με κατακρήμνιση αιμοπεταλίων και 

δημιουργία θρόμβων, στην αρχή από αιμοπετάλια και στη συνέχεια από ίνες κολλαγόνου 

και ερυθρά αιμοσφαίρια που παγιδεύονται στο δίκτυο της ινικής. 

ii. Της αγγειοδιαστολής. Οφείλεται στην έκλυση ισταμίνης και σεροτονίνης από τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα της βασικής μεμβράνης των αγγείων καθώς και από τους σωρούς 

των αιμοπεταλίων. Ακολουθεί η πρόκληση οιδήματος λόγω αύξησης της διαπερατότητας 

του τοιχώματος των αγγείων και διαπίδυσης υγρού στον εξωαγγειακό χώρο. Η διαδικασία 

αυτή επιτείνεται και από την ενζυμική διάσπαση της νοραδρεναλίνης, ουσίας η οποία είναι 

υπεύθυνη για την διατήρηση του τόνου των αγγείων. Επιπλέον, ενεργοποιείται το σύστημα 

καλλικρείνης-κινινών από τα πρωτεολυτικά ένζυμα που παράγονται από τις μεμβράνες 

των κατεστραμμένων κυττάρων στην περιοχή του τραύματος, με αποτέλεσμα την 

περαιτέρω αύξηση της διαπερατότητας των τριχοειδών και την επίταση του τοπικού 

οιδήματος. Στην τραυματική επιφάνεια που αιμορραγεί, το αίμα έρχεται σε επαφή με το 

κολλαγόνο, με αποτέλεσμα να ενεργοποιείται ο παράγοντας Hageman, ο οποίος στη 

συνέχεια κινητοποιεί τα αιμοπετάλια (Carrico et al., 1984; Wahl et al., 1974). Από τα 

συσσωρευθέντα αιμοπετάλια απελευθερώνονται στον εξωκυττάριο χώρο ουσίες που 

επηρεάζουν την επούλωση, όπως οι προσταγλανδίνες που επιδρούν στα λευκοκύτταρα, οι 
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θρομβοξάνες που προκαλούν αγγειοσύσπαση, βιογενείς αμίνες οι οποίες αυξάνουν τον 

τόνο και τη διαπερατότητα των αγγείων και χημειοτακτικοί παράγοντες όπως οι αυξητικοί 

παράγοντες (Knighton, 1982; Lord et al., 1980; Gillitzer και Goebeler, 2001; Yamaguchi 

και Yoshikawa, 2001; Munster, 1984; Feliciani et al., 1996). 

iii. Της κυτταρικής διήθησης, η οποία χαρακτηρίζεται από την εισβολή κυττάρων στον 

αγγειοβριθή συνδετικό ιστό της τραυματικής περιοχής. Η ταχεία κινητοποίηση των 

λευκοκυττάρων προς την τραυματική περιοχή ρυθμίζεται από το σύστημα των 

χημειοκινών. Η ιντερλευκίνη IL-8 και ο αυξητικός παράγοντας GRO (growth related 

oncogene) κινητοποιούν και κατευθύνουν τα ουδετερόφιλα προς την περιοχή του 

τραύματος, ενώ η μετανάστευση των μακροφάγων διεγείρεται από την πρωτεΐνη MCP-2 

(monocyte chemoattractant protein-1). Σε επόμενο στάδιο τα λεμφοκύτταρα συρρέουν 

προς την τραυματική επιφάνεια υπό την επίδραση των πρωτεϊνών IP-10 (gamma interferon 

inducible protein-1) και MIG (monokine induced by interferon-gamma) (Yamaguchi και 

Yoshikawa, 2001; Munster, 1984; Feliciani et al., 1996) 

iv. Τα ουδετερόφιλα που τις πρώτες 6-12 ώρες καταφθάνουν στο σημείο της βλάβης και 

περιβάλλουν τα ξένα σώματα και τα κατεστραμμένα κύτταρα και παράγουν υδρολυτικά 

ένζυμα, τα οποία αποδομούν τα κατεστραμμένα κύτταρα. Είναι γνωστό πλέον, ότι τα 

ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα διηθούν σχετικά υγρά τραύματα, ενώ σε ξηρά η 

αντιμικροβιακή τους δράση περιορίζεται. (Gillitzer και Goebeler, 2001; Yamaguchi και 

Yoshikawa, 2001). Τα μονοκύτταρα δρουν ανοσολογικά τις επόμενες 24-48 ώρες. Τα 

μακροφάγα είναι τα κύτταρα που συμβάλλουν περισσότερο στην διαδικασία της 

επούλωσης. Όταν ενεργοποιηθούν απελευθερώνουν μονοκίνες καθώς και βιολογικούς 

μεσολαβητές όπως: αυξητικούς παράγοντες PDGF (platelet derived growth factor), TNG- 

a (tumor necrosis factor a), TGF (transorming growth factor) καθώς και IGF 1 (insulin 

growth factor 1), οι οποίοι προάγουν την σύνθεση νέου κολλαγόνου αλλά και την 

αγγειογένεση. Τα μαστοκύτταρα, που καταφθάνουν ταυτόχρονα με τα μακροφάγα, 

εκκρίνουν πολύσακχαρίτες και ένζυμα όπως ηπαρίνη, ισταμίνη και υδρολάσες, που 

συμβάλλουν στην αποδόμηση και στην απομάκρυνση κατεστραμμένων ιστών (Gillitzer 

και Goebeler, 2001; Artuc, 1999). Τα δενδριτικά Τ- λεμφοκύτταρα της επιδερμίδας 

φαίνεται ότι παίζουν ρόλο στην επούλωση του τραύματος, αρχικά με την αναγνώριση των 

αντιγόνων από τα κατεστραμμένα κερατινοκύτταρα και στην συνέχεια με την παραγωγή 

αυξητικών παραγόντων των κερατινοκυττάρων (KGFs) και χημειοκινών (chemokines) 

(Gillitzer και Goebeler, 2001; Jacinto et al.,2001). 
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1.2.2.2 Φάση σχηματισμού του ιστού 

Η φάση αυτή αρχίζει 2 ημέρες μετά τον τραυματισμό και διαρκεί έως και 3 εβδομάδες για 

τα τραύματα που επουλώνονται κατά πρώτο σκοπό. Κατά τον σχηματισμό του ιστού επιτελούνται 

4 λειτουργίες: η επιθηλιοποίηση, η νεοαγγειογένεση, η σύνθεση κολλαγόνου και η συρρίκνωση 

του τραύματος, οι οποίες εξελίσσονται παράλληλα. 

Με τον όρο επιθηλιοποίηση εννοούμαι την αναγέννηση των στιβάδων του δέρματος. 

Αρχίζει από τα όρια του τραύματος και από τα επιθηλιακά στοιχεία των εξαρτημάτων του 

δέρματος στο χόριο. Τα κύτταρα της βασικής στιβάδας της επιδερμίδας, τα οποία σε αυτή τη φάση 

είναι ενεργοποιημένα φαγοκύτταρα, μεταναστεύουν κυρίως με σύστημα μικροινιδίων 

πολλαπλασιάζονται και διαφοροποιούνται (Feliciani et al., 1996; Jacinto et al., 2001) 

Σε περιπτώσεις που υπάρχει ιστικό έλλειμμα και έχει σχηματισθεί εσχάρα λόγω ξηρότητας 

του έλκους, τότε θα αναπτυχθεί επιθήλιο μόνο όπου οι τοπικές συνθήκες είναι ικανές να 

υποστηρίξουν και να θρέψουν τα επιθηλιακά κύτταρα, ενώ όταν το τραύμα διατηρείται σε 

συνθήκες ελεγχόμενης υγρασίας και δεν είναι εκτεθειμένο, τότε τα επιθηλιακά κύτταρα 

καλύπτουν πλήρως και ανεμπόδιστα την τραυματική περιοχή και σε συντομότερο χρονικό 

διάστημα (Gillitzer και Goebeler, 2001; Yamaguchi και Yoshikawa, 2001). 

Η νεοαγγειογένεση είναι μια διαδικασία πολύπλοκη, κατά την οποία τα μακροφάγα 

εκκρίνουν αφενός χημειοτακτικούς παράγοντες που ενισχύουν την μετανάστευση μυοϊνοβλαστών 

στο τραύμα και αφετέρου αυξητικούς παράγοντες που προάγουν τη δημιουργία νεόπλαστων 

αγγείων, τα οποία στη συνέχεια διαφοροποιούνται σε αρτηρίδια και φλεβίδια (Ruszczak και 

Schwartz, 2000; Gillitzer και Goebeler, 2001; Munster, 1984). 

Το κολλαγόνο παράγεται από τους ινοβλάστες, οι οποίοι πολλαπλασιάζονται στην περιοχή του 

τραύματος αμέσως μετά τη φάση της φλεγμονής, από την επίδραση αυξητικών παραγόντων που 

εκκρίνονται από τα αιμοπετάλια και τα μακροφάγα. Οι ινοβλάστες αποτελούν τα κύρια κύτταρα 

παραγωγής της θεμέλιας ουσίας. Εκτός από κολλαγόνο, παράγουν και άλλες ουσίες όπως: 

τενασίνη, ινωδονεκτίνη και πρωτεογλυκάνες. Η παραγωγή της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας 

κλινικά εμφανίζεται ως σχηματισμός του κοκκιώδους ιστού. Ταυτόχρονα στην τραυματική 

περιοχή εμφανίζονται και άτυποι ινοβλάστες, οι μυοϊνοβλάστες, που έχουν την ικανότητα να 

συνδυάζουν δομή και ιδιότητες ινοβλαστών αλλά και λείων μυϊκών κυττάρων. Αυτοί είναι 

υπεύθυνοι όχι μόνο για την παραγωγή κολλαγόνου, αλλά και για την συρρίκνωση της ουλής. 
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Η ανεπαρκής αιμάτωση του τραυματικού ιστού σε συνδυασμό με τις αυξημένες 

μεταβολικές ανάγκες του, οδηγούν σε τοπική μεταβολική οξέωση και συγκέντρωση γαλακτικού 

οξέος. Αυτό αποτελεί το έναυσμα για την παραγωγή κολλαγόνου από τους ινοβλάστες. (Knighton, 

1983; Montagnani et al., 2001; Leibovich και Ross, 1976) 

Αρχικά το κολλαγόνο παράγεται ως ενδοκυττάρια μακρομοριακή πρωτεΐνη, το προ 

κολλαγόνο, το οποίο περιέχει προλίνη και λυσίνη. Ακολουθεί ενδοκυττάρια υδροξυλίωση της 

προλίνης και της λυσίνης με την καταλυτική δράση της βιταμίνης C και στη συνέχεια εξωκυττάρια 

έκκριση κολλαγόνου. Εκτός από την βιταμίνη C, απαραίτητα για τον πολυμερισμό του 

κολλαγόνου είναι ο χαλκός, η πυριδοξίνη και το οξυγόνο. Αρχικά, στο τραύμα συντίθεται κυρίως 

ο τύπος ΙΙΙ κολλαγόνου (Enquist και Adamson, 1965; Tanzer, 1973). 

Ενώ πραγματοποιείται η σύνθεση της νέας εξωκυττάριας ουσίας, η ήδη υπάρχουσα στην 

επιφάνεια και στα χείλη του έλκους αποσυντίθεται από διάφορα ένζυμα όπως οι 

μεταλλοπρωτεϊνάσες της θεμέλιας ουσίας (matrix metalloptoteinases-MMPs) και οι 

ενεργοποιητές του πλασμινογόνου. Τα τελευταία χρόνια το ερευνητικό ενδιαφέρον έχει στραφεί 

στο ρόλο των MMPs, μιας ομάδας που περιλαμβάνει περισσότερα από 14 ένζυμα με 

πρωτεολυτική δράση, τα οποία εκκρίνονται αρχικά ως προένζυμα, σταθεροποιούνται από ιόντα 

ασβεστίου, ενώ αναστέλλονται από ιστικούς αναστολείς (tissue inhibitors – TIMMPs). Η σημασία 

αυτών των ιστικών αναστολέων για την επούλωση των τραυμάτων είναι μεγάλη, διότι 

παρεμποδίζουν την υπέρμετρη αποδόμηση της εξωκυττάριας ουσίας (Saarialho-Kerre, 1997). 

Στην αρχή της φάσης της κυτταρικής διήθησης, η σύνθεση του κολλαγόνου εξελίσσεται 

παράλληλα με την αποδόμησή του. Υπερβολική ινοδόλυση ή ελαττωμένη ινοπλασία μπορούν να 

οδηγήσουν σε διάσπαση του τραύματος. Καθώς οι ινοβλάστες εισχωρούν βαθύτερα στο έλκος, η 

ινοδόλυση είναι μεγαλύτερη και η εναπόθεση κολλαγόνου εντονότερη (Enquist και Adamson, 

1965) 

Η συρρίκνωση ή συστολή του τραύματος είναι μια λειτουργία κατά την οποία ανοικτά 

τραύματα του δέρματος συρρικνώνονται και επουλώνονται αυτόματα. O J. Hunter πρώτος 

περιέγραψε την παρατήρηση ότι ο φυσιολογικός ιστός από τα χείλη του τραύματος έλκεται 

αυτόματα προς την ανοικτή τραυματική επιφάνεια, έτσι ώστε να την καλύψει. Έτσι, μεγάλα 

ελλείματα στον αυχένα και σε άλλες περιοχές που το δέρμα είναι χαλαρό, κλείνουν πλήρως με 

συρρίκνωση, ενώ σε άλλες ανατομικές περιοχές όπου υπάρχει σχετική τάση του δέρματος, η 

λειτουργία της συρρίκνωσης δεν είναι τόσο έντονη. 
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Η συρρίκνωση του τραύματος είναι διαφορετική διεργασία από την συρρίκνωση της 

ουλής, η οποία ελαττώνει την κινητικότητα των ιστών γύρω από την σχηματισμένη ουλή. Η 

συρρίκνωση του τραύματος επιτελείται από τους μυοϊνοβλάστες, οι οποίοι διαθέτουν σύστημα 

μικροινιδίων και μικροσωληναρίων, όπως τα κύτταρα των λείων μυϊκών ινών. Η συρρίκνωση 

αναστέλλεται από την κορτιζόνη και από την επικάλυψη με ολικού ή μερικού πάχους μοσχεύματα. 

(Snowden et al., 1984) 

 
 

1.2.2.3 Φάση αναδιαμόρφωσης του ιστού 

Η αναδιαμορφωτική φάση είναι η τελική και είναι υπεύθυνη για την ανάπτυξη του νέου 

επιθηλίου και του τελικού σχηματισμού της ουλής. Η σύνθεση του εξωκυττάριου υποστρώματος 

στην φάση σχηματισμού και αναδιαμόρφωσης γίνεται ταυτόχρονα με την δημιουργία του 

κοκκιώδους ιστού. Αυτή η φάση μπορεί να διαρκέσει μέχρι και 1 ή 2 χρόνια, ή μερικές φορές και 

ακόμα περισσότερο (Witte και Barbul, 1997; Samuels και Tan, 1999). Η αναδιαμόρφωση της 

πληγής είναι αυστηρά ελεγχόμενη από ρυθμιστικούς μηχανισμούς με σκοπό την διατήρηση 

ισορροπίας μεταξύ της καταστροφής και της σύνθεσης με αποτέλεσμα την κανονική επούλωση. 

Ιδιαίτερα εξαρτάται από την ενδοκυτταρική ωρίμανση του υποστρώματος, την αύξηση της 

διαμέτρου των δεσμών κολλαγόνου και την καταστροφή του υαλουρονικού οξέος και της 

φιμπρονεκτίνης (Hunt, 1998; Baum και Arpey, 2005). Η μηχανική αντοχή του τραύματος αυξάνει 

προοδευτικά με την εναπόθεση κολλαγόνου (Baum και Arpey, 2005; Clark, 1993). Οι ίνες 

κολλαγόνου μπορούν να ανακτήσουν περίπου το 80% της αρχικής αντοχής σε σύγκριση με μη 

τραυματισμένο ιστό. Η αποκτηθείσα τελική αντοχή εξαρτάται από την εντόπιση της επισκευής 

και τη διάρκειά της, όμως η αρχική αντοχή του ιστού δεν μπορεί να ξαναποκτηθεί (Robson et al., 

2001; Clark, 1993). 

Η σύνθεση του κολλαγόνου, όπως και η αναδιαμόρφωση του εξωκυττάριου 

υποστρώματος τείνουν να σταθεροποιηθούν περίπου τρεις βδομάδες μετά τον τραυματισμό (Ennis 

και Meneses, 2000; Szycher και Lee, 1992). Ένζυμα μεταλλοπρωτεϊνασών που παράγονται από 

ουδετερόφιλα, μακροφάγα και ινοβλάστες στην πληγή είναι υπεύθυνα για την αποικοδόμηση του 

κολλαγόνου. Η δράση τους είναι αυστηρά ρυθμιζόμενη. (Velnar et al., 2009). 

Σταδιακά, η δραστηριότητα των αναστολέων των μεταλλοπρωτεϊνασών αυξάνει , και κατά 

συνέπεια ελαχιστοποιείται η δραστηριότητα των μεταλλοπρωτεϊνασών, προωθώντας τη 

συσσώρευση νέου υποστρώματος (Toy, 2005; Clark, 1993; Mulder και Vande Berg, 2002). 
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Παρά το γεγονός ότι η αρχική εναπόθεση των δεσμών κολλαγόνου είναι εξαιρετικά 

αποδιοργανωμένη, η διαμόρφωση του νέου κολλαγόνου του υποστρώματος γίνεται όλο και πιο 

προσανατολισμένη και διασταυρούμενη με τη πάροδο του χρόνου (Velnar et al., 2009). Το 

κολλαγόνο τύπου III, το οποίο είχε παραχθεί στην φάση σχηματισμού του ιστού, έχει πλέον 

αντικατασταθεί από το ισχυρότερο κολλαγόνο Ι (Gurtner και Evans, 2000). Σε επόμενο στάδιο, οι 

μυοϊνοβλάστες προκαλούν συσπάσεις στην πληγή και πολλαπλές προσκολλήσεις στο κολλαγόνο 

με αποτέλεσμα την μείωση της επιφάνειας της ουλής (Tziotzios et al., 2012; Profyris et al., 2012; 

Gurtner και Evans, 2000). 

Δεδομένου ότι η πληγή επουλώνεται, η πυκνότητα των ινοβλαστών και των μακροφάγων 

μειώνεται σταδιακά ακόμη περισσότερο μέσω απόπτωσης (Greenhalgh, 1998; Ganz, 1993). Με 

το χρόνο, η ανάπτυξη των τριχοειδών σταματά, η ροή του αίματος στην περιοχή μειώνεται και η 

μεταβολική δραστηριότητα στην περιοχή της προϋπάρχουσας πληγής ελαττώνεται (Baum και 

Arpey, 2005; Clark, 1993; Falanga, 1998). Το τελικό αποτέλεσμα είναι μια πλήρως ωριμασμένη 

ουλή με μειωμένο αριθμό κυττάρων και αυξημένη αντοχή (Reinke και Sorg, 2012). 

Σε αντίθεση με την επούλωση των τραυμάτων στα έμβρυα, υπάρχουν ορισμένα δερματικά 

συστατικά που ποτέ δεν θα ανακάμψουν πλήρως μετά το κλείσιμο της πληγής. Υποδερμικά 

προσαρτήματα όπως τριχοθυλάκια ή ιδρωτοποιείς αδένες δεν έχουν καμία δυνατότητα να 

θεραπευτούν ή να αναπτυχθούν ξανά μετά από σοβαρό τραυματισμό. Η επιδερμίδα της 

προκύπτουσας ουλής μετά την επούλωση της πληγής παρουσιάζει διαφορές σε σχέση με την  

φυσιολογική και οφείλεται κυρίως στην έλλειψη προεξοχών που συνδέονται με τον υποκείμενο 

συνδετικό ιστό και είναι απαραίτητες για την σφικτή σύνδεση της επιδερμίδας με το χόριο 

(Robson et al., 2001). 

Εικόνα 5: Φάσεις και γεγονότα που διαδραματίζονται κατά την φυσιολογική επούλωση 

Πηγή: Menkle et Diegelmann, 2006 
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1.2.3. Κατηγορίες ελκών 

Τα έλκη μπορούν να ταξινομηθούν σε διάφορες κατηγορίες με βάση την αιτία πρόκλησής τους: 
 

i. μηχανικής αιτιολογίας όπως τραυματισμοί, εγκαύματα, έλκη ακτινοβολίας, 

κατακλίσεις, κ.α. 

ii. αγγειακής αιτιολογίας όπως αρτηριακά, φλεβικά, ή/και λεμφικά 

iii. νευροπαθητικής αιτιολογίας λόγω σακχαρώδη διαβήτη, συριγγομυελίας κ.α. 

iv. νεοπλασματικής αιτιολογίας, όπως μελάνωμα, βασικοκυτταρικό καρκίνωμα, 

σάρκωμα Κaposi κ.α. 

v. μολυσματικής αιτιολογίας 
vi. μεταβολικά έλκη λόγω σακχαρώδη διαβήτη, υποθυρεοειδισμού κ.α. 

vii. φαρμακοεπαγόμενα έλκη 

viii. αιματολογικά έλκη πχ λόγω διαταραχής ερυθρών αιμοσφαρίων, λευχαιμία κ.α. 

ix. έλκη λόγω δυσπρωτεϊναιμίας 

x. άλλης αιτιολογίας όπως το γαγγραινώδες πυόδερμα. (Phillips TJ και Dover JS, 

1991) 

Επιπλέον, τα έλκη διαχωρίζονται σε χρόνια και σε οξέα ανάλογα την ταχύτητα επούλωσής 

τους (Yamaguchi και Yoshikawa, 2001). Τα οξέα έλκη γενικά ορίζονται ως εκείνα που προχωρούν 

μέσα από τις φυσιολογικές φάσεις της επούλωσης και συνήθως εμφανίζουν σημάδια επούλωσης 

σε λιγότερο από 4 εβδομάδες (McGuckin et al., 2003), ενώ τα χρόνια ως αυτά που δεν ακολουθούν 

τη φυσιολογική διαδικασία επούλωσης και δεν παρουσιάζουν σημάδια επούλωσης στο διάστημα 

των 4 εβδομάδων (Fletcher, 2008). 

 
1.2.3.1 Έλκος διαβητικού ποδιού 

Η δημιουργία έλκους στο διαβητικό πόδι είναι μια συχνή, αλλά σε πολλές περιπτώσεις μια 

επικίνδυνη επιπλοκή που εμφανίζεται σε 1 στους 20 ασθενείς με διαβήτη. Οι παράγοντες κινδύνου 

για την εξέλκωση περιλαμβάνουν μειωμένη αισθητικότητα (δευτερογενής νευροπάθεια), υψηλές 

πιέσεις στα κάτω άκρα, σχηματισμός κάλων (συνέπεια συμπαθητικής νευροπάθειας και υψηλών 

πιέσεων κάτω άκρων), παραμορφώσεις (όπως όνυχες και προεξέχουσες μετατάρσιες περιοχές 

κλπ.), περιφερική αγγειακή νόσος και, το σημαντικότερο, ιστορικό προηγούμενης εξέλκωσης 

(Boulton AJ, 2004) 

             H ανάπτυξη έλκους σε διαβητικό πόδι μπορεί να χωριστεί σε πέντε στάδια: Στάδιο 1: 

φυσιολογικό πόδι. Στάδιο 2: πόδι υψηλού κινδύνου. Στάδιο 3: εμφάνιση έλκους, Στάδιο 4: 

μολυσμένο έλκος στο πόδι και Στάδιο 5: ένα νεκρωτικό πόδι. Αυτό καλύπτει ολόκληρο το φάσμα 

των επιπλοκών του διαβητικού ποδιού, αλλά τονίζει την ανάπτυξη του έλκους ως βασικό γεγονός 
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στο Στάδιο 3, το οποίο απαιτεί επείγουσα και επιθετική διαχείριση. Ένα σημαντικό σημείο για τη 

θεραπεία του διαβητικού ποδιού είναι η διαφορική διάγνωση μεταξύ του νευροπαθητικού και του 

νευροϊσχαιμικού ποδιού. Στο νευροπαθητικό πόδι, τα έλκη αναπτύσσονται συνήθως στην 

πελματιαία επιφάνεια του ποδιού και σχετίζονται με παραμελημένους τύλους και υψηλές 

πελματικές πιέσεις. Στο νευροϊσχαιμικό πόδι, εμφανίζονται συχνά έλκη γύρω από τα άκρα του 

ποδιού, συμπεριλαμβανομένων των δακτύλων των ποδιών και της φτέρνας, και εμφανίζονται λόγω 

τραυματισμού ή λόγω ακατάλληλων υποδημάτων. Τα έλκη στο στάδιο 3 απαιτούν ανακούφιση 

της πίεσης (μηχανικός έλεγχος), απομάκρυνση νεκρωτικού ιστού (debridement) και κάλυψη με 

επιθέματα (έλεγχος τραυμάτων) ενώ τα νευροϊσχαιμικά έλκη ποδιών μπορεί να χρειαστούν και 

αγγειακή παρέμβαση (αγγειακός έλεγχος). Στο στάδιο 4, ο μικροβιολογικός έλεγχος είναι 

απαραίτητος. Σε περιπτώσεις σοβαρών λοιμώξεων χορηγείται ενδοφλέβια αντιβακτηριακή 

θεραπεία και επείγουσα εκτίμηση της ανάγκης για χειρουργικό καθαρισμό. Χωρίς εσπευσμένη 

θεραπεία, οι σοβαρές λοιμώξεις μπορεί οδηγήσουν σε νέκρωση (Στάδιο 5) (Edmonds M., 2006).  

                      Πολλές βιοχημικές δυσλειτουργίες μπορούν να επιταχύνουν τη νευροπάθεια, 

συμπεριλαμβανομένης της υπεργλυκαιμίας που αναστέλλει την παραγωγή και την ενεργοποίηση 

της συνθετάσης του ενδοθηλιακού μονοξειδίου του αζώτου και την αντίδραση της πρωτεΐνης με 

τα σάκχαρα (αντίδραση Maillard) που συνδέεται με διαβητικές επιπλοκές και γήρανση. Η 

αντίδραση Maillard είναι μια αργή αλλά πολύπλοκη αντίδραση μεταξύ αναγωγικών σακχάρων και 

αμινομάδων βιομορίων που οδηγούν στην παραγωγή σύνθετων δομών γνωστών ως τελικά 

προϊόντα προηγμένης γλυκοζυλίωσης (AGEs). Αυτή η αντίδραση είναι ένας σημαντικός 

μηχανισμός στην παθοφυσιολογία των επιπλοκών του διαβήτη. Έχει συνδεθεί με τροποποιήσεις 

πρωτεϊνών που βρέθηκαν κατά τη διάρκεια της γήρανσης και του διαβήτη.  Οι τροποποιημένες με 

AGE πρωτεΐνες και λιποπρωτεΐνες έχουν ρόλους στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης . Η 

περίσσεια γλυκόζης μετατρέπεται σε σορβιτάλη από αναγωγάση αλδόζης μέσω της μεταβολικής 

οδού πολυόλης που καταναλώνει δινουκλεοτιδικό φωσφορικό νικοτιναμίδιο αδενίνης (NADPH).    

Η NADPH μειώνεται περαιτέρω με την ενεργοποίηση της βιοσυνθετικής οδού εξοζαμίνης που 

περιορίζει τη μετατροπή δινουκλεοτιδίου αδενίνης νικοτιναμιδίου σε NADPH αναστέλλοντας 

την  ενζυμική δραστικότητα της αφυδρογονάσης 6-φωσφορικής γλυκόζης. Το τελικό αποτέλεσμα 

είναι η εξάντληση των NADPH που με τη σειρά του επηρεάζει την φυσιολογική σύνθεση των 

βασικών αντιοξειδωτικών , όπως η γλουταθειόνη. Η μειωμένη αντιοξειδωτική δράση και η 

αυξημένη παραγωγή αντιδραστικών ειδών οξυγόνου διαδραματίζουν σημαντικό μεσολαβητικό 

ρόλο στην παθογένεση και την πρόοδο των επιπλοκών στον διαβήτη. Ένδειξη για υψηλού 

κινδύνου διαβητικό πόδι είναι η τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) >0.09 ( Alavi 

A. et al,2014). 

             Η λοίμωξη των ελκών λόγω διαβήτη είναι συχνότερη και πιο επικίνδυνη και σχετίζεται με 
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τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, με την εξασθένιση της κοκκιοκυτταρικής λειτουργίας και 

χημειοταξίας (Singer AJ και Clark RAF, 1999). Επιπλέον, σε τέτοιου τύπου έλκη παρατηρείται 

κατάσταση παρατεταμένης φλεγμονής, μειωμένης νεοαγγειογένεσης, μειωμένης σύνθεσης 

κολλαγόνου, ανώμαλος τρόπος σύνθεσης πρωτεϊνών εξωκυτταρικής μήτρας και μειωμένος 

πολλαπλασιασμός ινοβλαστών (Loots MAM et al.,1998). Αφού η μόλυνση είναι η συχνότερη 

επιπλοκή των εξελκώσεων του ποδιού, η μικροβιολογική καλλιέργεια κρίνεται απαραίτητη μετά 

από δειγματοληψία με στυλεόυς για την ταυτοποίηση του υπεύθυνου μικροβίου σε περιπτώσεις 

ήπιων και μέτριων λοιμώξεων. Αυτές οι μολύνσεις μπορούν συνήθως να αντιμετωπιστούν 

στοχευμένα με αντιβιοτικά φάρμακα στενού φάσματος που βασίζονται στις μικροβιολογικές 

καλλιέργειες, ταυτόχρονα με κατάλληλο χειρουργικό καθαρισμό. Αντίθετα, οι σοβαρές λοιμώξεις 

είναι συχνά πολυμικροβιακές και απαιτούν νοσηλεία και θεραπεία με αντιβιοτικά φάρμακα ευρέος 

φάσματος μαζί με κατάλληλες ιατρικές και χειρουργικές επεμβάσεις. (Rao N. και Lipsky BA, 

2007) 

Η φροντίδα σε όλα τα στάδια των διαβητικών ποδιών χρειάζεται διεπιστημονική 

διαχείριση για τον έλεγχο των μηχανικών, τραυματικών, μικροβιολογικών, αγγειακών και 

μεταβολικών πτυχών. Ο συνεπής έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης και λιπιδίων στο αίμα, αλλά και 

της αρτηριακής πίεσης είναι ιδιαίτερα σημαντικός σε κάθε στάδιο, καθώς και η εκπαίδευση για τη 

σωστή φροντίδα των ποδιών. (Cavanagh PR et al., 2005) 
 

 

Εικόνα 6: Έλκος Διαβητικού Ποδιού 

Πηγή: www.lookfordiagnosis.com 
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1.2.3.2 Φλεβικό έλκος 

Πρόκειται για έλκος του κάτω ποδιού που εμφανίζεται ως αποτέλεσμα της επίμονα 

αυξημένης φλεβικής πίεσης και των δευτερογενών επιδράσεων στο μικροαγγειακό σύστημα. 

Σχεδόν τα μισά από όλα τα φλεβικά έλκη σχετίζονται με ανεπάρκεια της πνευμονικής βαλβίδας ή 

με μεταθρομβωτική βλάβη, ενώ τα υπόλοιπα οφείλονται σε ανικανότητα των επιφανειακών ή 

επικοινωνιακών φλεβών. (Valencia IC et al., 2001; Bergan JJ και Schmid-Schonbein GW, 2006). 

Φλεβικά έλκη εμφανίζει περίπου το 0.2% του συνολικού πληθυσμού (Cornwall JV et al., 

1986). Είναι μια ασθένεια που σχετίζεται με την ηλικία, επηρεάζοντας κυρίως τις ηλικιωμένες 

γυναίκες. Η πιθανότητα εμφάνισης στο γυναικείο φύλο είναι δύο έως και τρεις φορές μεγαλύτερη 

σε σύγκριση με τους άνδρες. Το 2% του πληθυσμού άνω των 80 ετών, πάσχουν από έλκος. 

Περίπου τα μισά από τα έλκη θεραπεύονται εντός 4 μηνών, αλλά περίπου το 20% δεν επουλώνουν 

μετά από 1 χρόνο και περίπου το 8% δεν επουλώνουν μετά από 5 χρόνια. Το ετήσιο ποσοστό 

επανεμφάνισης είναι 6 - 15% και τα περισσότερα έλκη επανεμφανίζονται περισσότερες από μία 

φορές. Το φλεβικό έλκος αποτελεί μια κοινή ασθένεια όλων των δυτικών κοινοτήτων (Nelzen O 

et al., 1994), αφού φαίνεται ότι σχετίζεται με τον καθιστικό τρόπο ζωής και είναι συγκριτικά 

σπάνια στους Αφρικανούς. (Schulz EJ et al., 1962; Shrank AB και Harman RRM, 1966; Doglietti 

M. 1970) 

Τα φλεβικά έλκη εντοπίζονται στα κατώτερα τμήματα των ποδιών και είναι αποτέλεσμα 

της μακροχρόνιας φλεβικής ανεπάρκειας λόγω δυσλειτουργίας της φλεβικής βαλβίδας που οδηγεί 

σε φλεβική υπέρταση και σε οίδημα ως αποτέλεσμα της παλινδρόμησης του αίματος. Ο κνησμός 

και το οίδημα είναι συχνά παρόντα και μπορεί να προηγούνται του έλκους. Παρουσιάζεται μια 

αυξηση των ερυθροκυττάρων στο δέρμα, με αποτέλεσμα την εναπόθεση αιμοσφαιρίνης εντός των 

μακροφάγων, η οποία διεγείρει την παραγωγή μελανίνης, χρωματίζοντας έτσι το δέρμα καφέ. Σε 

μακροχρόνια φλεβική ανεπάρκεια, εμφανίζεται δερματοσκλήρυνση και το δέρμα γίνεται επίσης 

ατροφικό, χάνει τους ιδρωτοποιούς αδένες και τους θύλακες της τρίχας και γίνεται μεταβλητό σε 

χρωστικές ουσίες (που κυμαίνονται από υπο-χρωματισμένο έως υπερχρωματισμένο). Η σοβαρή 

δερματοσκλήρυνση μπορεί να οδηγήσει σε λευκές ινωτικές περιοχές με λευκή ατροφία και 

χαμηλή ροή αίματος (Grey JE et al, 2006).  Με την πάροδο του χρόνου, διάφορες αλλαγές 

συσσωρεύονται στον συνδετικό ιστό. Ακόμη και μετά από μικροτραυματισμό, η απόκριση 

επούλωσης του ιστού εξασθενεί και τα τραύματα τείνουν να αυξάνονται σε μέγεθος. Τα χρόνια 

έλκη σε μοριακό επίπεδο δεν είναι πλήρως γνωστά. Θεωρείται ότι η εγκατάσταση μιας χρόνιας 

φλεγμονής οδηγεί στην υπερβολική παραγωγή πρωτεϊνασών σε τέτοιου είδους έλκη. Ο 

νεοσυντιθέμενος συνδετικός ιστός και οι αυξητικοί παράγοντες αλλοιώνονται και η λεπτή 

ισορροπία αλληλεπιδράσεων μεταξύ των αυξητικών παραγόντων και της εξωκυττάριας μήτρας 
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είναι σοβαρά διαταραγμένη. Στα φλεβικά έλκη των ποδιών, η θεραπεία συμπίεσης είναι η 

σημαντικότερη θεραπευτική παρέμβαση. Όταν αρχίζει η θεραπεία συμπίεσης, βελτιώνονται οι 

παράμετροι της ροής του φλεβικού αίματος και οι περισσότερες πληγές θα αρχίσουν να 

επουλώνονται (Werner S et al., 2014). 

Ο κύριος άξονας της θεραπείας αλλά και πρόληψης νέων ελκών είναι ο έλεγχος του 

οιδήματος με την κατάλληλη θεραπεία συμπίεσης, αφού βελτιώνονται οι παράμετροι της ροής του 

φλεβικού αίματος και οι περισσότερες πληγές θα αρχίσουν να επουλώνονται. (Bello YM et 

Phillips TJ, 1998; Werner S et al., 2014). Επειδή πολλοί ασθενείς έχουν έλκη συνδυασμένης 

αιτιολογίας, π.χ. φλεβικά και διαβητικά, ή φλεβικά και αρτηριακά, συνιστάται πριν από την 

εφαρμογή ενός επιδέσμου συμπίεσης, να εξετάζεται η συνύπαρξη αρτηριακής ανεπάρκειας ειδικά 

όταν χρησιμοποιούνται ελαστικοί επίδεσμοι. Αυτό μπορεί να γίνει με τη μέτρηση του σφυρο- 

βραχιόνιου δείκτη αρτηριακής πίεσης (ΑΠσφυρού/ΑΠβραχίονα, ABPI), η οποία θα πρέπει να είναι 

πάνω από 0.8 (Vowden K και Vowden P, 2000; Wutschert R και Bounameaux, 1998). 
 
 
 

 
Εικόνα 7: Φλεβικό Έλκος  

Πηγή: http://myfloridaveinspecialists.com/venous-ulcers/ 
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1.2.3.3. Αρτηριακό έλκος 
           Η αρτηριακή εξέλκωση οφείλεται σε μειωμένη αρτηριακή παροχή αίματος στο κάτω άκρο. Η 

πιο συνηθισμένη αιτία είναι η αθηροσκληρωτική ασθένεια των αρτηριών μέσου και μεγάλου 

μεγέθους. Άλλες αιτίες περιλαμβάνουν τον διαβήτη, την θρομβοαγγειίτιδα, τη αγγειίτιδα, το 

γαγγραινώδες πυόδερμα και τη δρεπανοκυτταρική αναιμία, μερικές από τις οποίες μπορεί να 

προδιαθέτουν το σχηματισμό αθηρωματικής πλάκας. Περαιτέρω βλάβες στο αρτηριακό σύστημα 

συμβαίνουν με ταυτόχρονη υπέρταση μέσω βλάβης του στρώματος του εσωτερικού της αρτηρίας. Η 

μείωση της αρτηριακής παροχής αίματος έχει ως αποτέλεσμα την υποξία των ιστών και τη 

μεταγενέστερη βλάβη. Θρομβωτικά  επεισόδια μπορούν να συμβάλουν στην καταστροφή των ιστών 

και το σχηματισμό έλκους (Grey JE et al, 2006). 

         Η περιφερική αγγειακή νόσος ( ΠΑΝ) είναι συχνότερη σε άνδρες ηλικίας άνω των 45 ετών και 

σε γυναίκες άνω των 55 ετών και οι ασθενείς μπορεί να έχουν οικογενειακό ιστορικό πρόωρης 

αθηροσκληρωτικής νόσου. Οι τροποποιημένοι παράγοντες κινδύνου για περιφερική αγγειακή νόσο 

περιλαμβάνουν το κάπνισμα, την υπερλιπιδαιμία, την υπέρταση, τον διαβήτη και την παχυσαρκία, 

με σχετική μειωμένη δραστικότητα. Οι ασθενείς μπορεί επίσης να έχουν ιστορικό γενικευμένων 

αγγειακών προβλημάτων, όπως έμφραγμα του μυοκαρδίου, στηθάγχη, εγκεφαλικό επεισόδιο, και 

διαλείπουσα χωλότητα. (Grey JE et al, 2006) 

         Η αρτηριακή εξέλκωση εμφανίζεται συνήθως πάνω από τα δάχτυλα των ποδιών, τα πέλματα 

και τις οσφυϊκές προεξοχές του ποδιού. Το έλκος εμφανίζεται "διάτρητο", με καλά οριοθετημένες 

άκρες και άχρωμο, απουσία κοκκιώδουν ιστού, συχνά με νεκρωτικό πυθμένα. Το περιβάλλον δέρμα 

μπορεί να παρουσιάζει έντονο ερύθημα και μπορεί να είναι δροσερό στην αφή, άτριχο, λεπτό και 

εύθραυστο, με λαμπερή υφή. Τα νύχια γίνονται αδιαφανή και μπορεί να χαθούν. Μπορεί επίσης να 

εμφανιστεί γάγγραινα των άκρων. Η εξέταση του αρτηριακού συστήματος μπορεί να παρουσιάσει 

μειωμένο ή απουσιάζοντα παλμό. Ο πόνος σε αρτηριακές εξελκώσεις  είναι έντονος και εμφανίζεται 

σε κατάσταση ηρεμίας και μπορεί να ανακουφιστεί με κρέμασμα του ποδιού πάνω από την πλευρά 

του κρεβατιού ή με τον ύπνο του ασθενούς σε μια καρέκλα. (Grey JE et al, 2006) 

           Η αύξηση της περιφερικής ροής του αίματος με ανακατασκευαστική χειρουργική επέμβαση 

(για διάχυτη νόσο) ή αγγειοπλαστική (για τοπική στένωση) είναι η επέμβαση που είναι πιθανότερο 

να επηρεάσει τη διαδικασία επούλωσης σε αρτηριακές εξελκώσεις. Οι λειτουργικές ενδείξεις για 

χρόνια ισχαιμία περιλαμβάνουν μη θεραπεύσιμη εξέλκωση, γάγγραινα και πόνο ανάπαυσης. Ο 

ασθενής θα πρέπει να σταματήσει το κάπνισμα και ο έλεγχος του διαβήτη, της υπέρτασης και της 

υπερλιπιδαιμίας θα πρέπει να βελτιστοποιηθεί. Οι ασθενείς μπορεί να βρουν οφέλη από τον ύπνο σε 

ένα κρεβάτι που ανεβαίνει στο κεφάλι και πρέπει να ακολουθούν απλές συμβουλές σχετικά με τη 

φροντίδα ποδιών και ποδιών. Το περπάτημα είναι ευεργετικό (Grey JE et al, 2006). 
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                                             Πίνακας 1: Χαρακτηριστικά των φλεβικών και αρτηριακών ελκών 

                                                                    Πηγή: Grey JE et al (2006) 

 
 
1.2.3.4. Μεικτό φλεβικό-αρτηριακό έλκος 
 

            Εκτιμάται ότι το 45-90% του συνολικού αριθμού ελκών κάτω άκρων είναι φλεβικής 

προέλευσης.  Η δεύτερη συνηθέστερη αιτιολογία του έλκους των κάτω άκρων είναι η περιφερική 

αρτηριακή νόσος (ΠΑΝ), δευτερεύουσα του υψηλού επιπολασμού των καρδιαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου, όπως το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης και η υπερλιπιδαιμία.  Η 

συνύπαρξη των δύο, φλεβικών και αρτηριακών νόσων υπάρχει σε περίπου 26% των ασθενών με 

κάτω άκρων εξέλκωση. Ωστόσο, η κλινική σημασία και παθοφυσιολογία αυτής της μοναδικής 

κατάστασης δεν είναι εντελώς κατανοητές. Οι εξελκώσεις στα κάτω άκρα έχουν αποδοθεί εδώ και 

χρόνια σε φλεβική ανεπάρκεια, δευτερογενώς σε φλεβική παλινδρόμηση ή / και απόφραξη. Η 

αρτηριακή ανεπάρκεια λόγω ανεπαρκούς διάχυσης και οξυγόνωσης του δέρματος μπορεί επίσης να 

οδηγήσει σε εξέλκωση του δέρματος κάτω άκρων. (Treiman et al, 2001)   
           Κλινικά, ένα φλεβικό έλκος διαφέρει από ένα αρτηριακό έλκος σε διάφορες πτυχές. Τα 
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φλεβικά έλκη είναι τυπικά ρηχά / επιφανειακά και ακανόνιστα (Valencia et al, 2001). Συχνά υπάρχει 

ιστός κοκκιώσεως μαζί με σημάδια φλεβικής ανεπάρκειας, όπως κιρσώδεις φλέβες ή συναφείς 

μεταβολές του φλεβικού δέρματος και οίδημα. Αυτές οι πληγές εμφανίζονται παραδοσιακά στο 

κατώτερο τρίτο του ποδιού, ειδικά γύρω από την περιοχή του γκέιτ. Τα αρτηριακά έλκη μπορούν να 

έχουν μια διάτρητη εμφάνιση με διαφορετικά σύνορα και μπορεί να περιλαμβάνουν το πόδι και / ή 

τα δάκτυλα των ποδιών (Grey et al, 2006).  Επιπλέον, οι ασθενείς με αρτηριακά έλκη μπορούν να 

διαμαρτυρηθούν για περισσότερο πόνο στα πόδια σε σύγκριση με ασθενείς με φλεβικά έλκη 

μόνο. Σε ασθενείς που πάσχουν από έλκος μικτής αρτηριακής και φλεβικής προέλευσης, μπορεί να 

υπάρχουν χαρακτηριστικά και των δύο τύπων έλκους. Σε αυτά τα σενάρια, η κλινική υποψία είναι 

σημαντική, ειδικά σε εκείνους με παράγοντες κινδύνου τόσο για αρτηριακή όσο και για φλεβική 

νόσο.   αίσθηση του ποδιού. Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, σχηματίζονται νευροτροφικά έλκη 

λόγω της παρουσίας περιφερικής νευροπάθειας, βιομηχανικής πίεσης και ανεπαρκούς αρτηριακής 

διάχυσης.  

            Η τεκμηρίωση της αρτηριακής και φλεβικής νόσου επιτυγχάνεται καλύτερα με μη 

επεμβατικές αγγειακές εργαστηριακές μελέτες επιπλέον της κλινικής αξιολόγησης. Δεδομένου της 

σημασία της επαρκούς αρτηριακής διάχυσης για την επούλωση τραυμάτων, η εξάλειψη του ΠΑΝ 

σε ασθενείς με έλκος κάτω άκρων είναι κρίσιμη. Οι διαγνωστικές εξετάσεις περιλαμβάνουν τη διπλή 

καταγραφή όγκου παλμών κάτω άκρου, και μετρήσεις ABPI. Ένα ABPI <0.90 υποδηλώνει 

ΠΑΝ. Εντούτοις, φυσιολογικά ή αυξημένα ΑΒPΙ μπορεί να παρατηρηθούν σε ασθενείς με σοβαρή 

αγγειακή νόσο παρουσία ασβεστοποιημένων και μη συμπιέσιμων κνημιαίων αρτηριών, ειδικά σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και / ή νεφρική ανεπάρκεια. Αντιστρόφως, ένα ΑΒPΙ <0.5 τυπικά 

υποδεικνύει σοβαρή αρτηριακή ανεπάρκεια. (Bunte et al, 2015) 

        Μια πολυεπιστημονική και πολυεπίπεδη προσέγγιση στη θεραπεία και τη διαχείριση των 

μεικτών αρτηριακών φλεβικών ελκών κάτω άκρων είναι απαραίτητη για την εξασφάλιση επιτυχούς 

έκβασης . Για να εξασφαλιστεί η επούλωση, τα τραύματα πρέπει να είναι αγγειοποιημένα, 

απαλλαγμένα από νεκρωτικό ιστό, απαλλαγμένα από μόλυνση και να διατηρούνται υγρά. Οι 

ιδανικοί επιδέσμοι για τέποια τραύμα απορροφούν το περίσσευμα του υγρού διατηρώντας 

παράλληλα ένα υγρό περιβάλλον, ελέγχουν τη βακτηριακή εισβολή ή / και τον πολλαπλασιασμό, 

εξαλείφουν τον νεκρωτικό ιστό, αποφεύγουν τη διαβροχή του υγιούς περιβάλλοντος ιστού και 

ελαχιστοποιούν τον πόνο με τις αλλαγές του επίδεσμου. (Nasim Hedayati et al, 2015) 
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1.2.3.5. Έλκη πίεσης 

 

              Στο πλαίσιο σοβαρών οξέων και χρόνιων ασθενειών, αναπηρίας και υψηλής εξάρτησης από 

την περίθαλψη, τα έλκη πίεσης (Pressure Ulcers) είναι μία από τις πιο ανεπιθύμητες ανεπιθύμητες 

ενέργειες. Επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν ότι PUs συμβαίνουν σε όλες τις ηλικιακές ομάδες 

(Kottner et al,2010  National Pressure Ulcer Advisory Panel et al., 2014), αλλά είναι σαφώς 

συσχετιζόμενα με την αύξηση της ηλικίας ( Hahnel et al., 2017 ). Τα έλκη πίεσης προκαλούνται από 

τη συνεχή μηχανική φόρτιση και παραμόρφωση μαλακών ιστών όπως το δέρμα, το υποδόριο λίπος 

ή το μυ μεταξύ των εσωτερικών δύσκαμπτων ανατομικών δομών (κόκαλα, τένοντες) και εξωτερικές 

επιφάνειες. Εάν η ένταση και η διάρκεια της παραμόρφωσης υπερβούν την φυσιολογική ικανότητα 

αντίστασης των ιστών, τα κύτταρα θα πεθάνουν και θα αναπτυχθούν νεκρωτικές περιοχές ( National 

Pressure Ulcer Advisory Panel et al., 2014 , Shoham and Gefen, 2012 ).  

            Εμπειρικά στοιχεία δείχνουν ότι υπάρχουν δύο κύριες παθοφυσιολογικές οδούς για την 

εξέλκωση από πίεση: (1) Παραμόρφωση μαλακού ιστού οδηγεί στη μείωση της αιμάτωσης, 

οδηγώντας σε ισχαιμία και όλες τις συνέπειές της (εφοδιασμού π.χ. μειωμένη θρεπτικές ουσίες, η 

συσσώρευση των προϊόντων αποβλήτων, οξίνιση). Μετά την εκφόρτωση τα επιβλαβή 

αποτελέσματα μπορεί επίσης να επιδεινωθούν από τραυματισμό επαναιμάτωσης. (2) Η 

παραμόρφωση των μαλακών ιστών που υπερβαίνει ορισμένα όρια ανοχής οδηγεί σε άμεση 

παραμόρφωση των κυττάρων μέσω δομικής βλάβης του κυτταροσκελετού και της μεμβράνης του 

πλάσματος (Oomens et al, 2015 , Slomka et Gefen, 2012).  

             Τα αποτελέσματα των πειραματικών μελετών και οι κλινικές παρατηρήσεις δείχνουν ότι η 

αρχική παραμόρφωση προκαλείται από νέκρωση των μυών ή άλλων υποδόριων ιστών υπό άθικτο 

δέρμα, που ονομάζεται βαθύ τραύμα ιστού (Berlowitz et Brienza, 2007 , Kwan et al., 2007, Shoham 

and Gefen, 2012 ). Ανάλογα με το μέγεθος της νεκρωτικής περιοχής, τις μηχανικές ιδιότητες των 

επηρεαζόμενων και των γειτονικών περιοχών σε συνδυασμό με τη γενική κατάσταση της υγείας του 

ατόμου, οι τραυματισμοί βαθέων ιστών μπορεί τελικά να εξελιχθούν σε έλκη πίεσης πλήρους πάχους 

(Aoi et al, 2009, Kottner et al, 2010). 

           Εκτός από την ευρέως αποδεκτή παθογένεση των ελκών πίεσης από το βάθος προς την 

κορυφή, αναφέρεται επίσης μια πιθανή διαδικασία από την κορυφή προς τα κάτω η οποία αρχίζει 

στα επιδερμικά και δερματικά στρώματα που προχωρούν σε βαθιά έλκη πίεσης ( Scheel-Sailer et 

al., 2017 ). Είναι γνωστό ότι η βλάβη που προκλήθηκε από παραμόρφωση και ισχαιμία μπορεί 

επίσης να προέρχεται από το δέρμα, αλλά αν αυτό οδηγεί σε οδούς βλάβης κυττάρων που είναι 

παρόμοιες με εκείνες που συμβαίνουν στους υποδόριους ιστούς, είναι προς το παρόν ασαφές. Στην 

κλινική πρακτική, υπάρχουν διάφορες άλλες δερματικές βλάβες και τραύματα, όπως δερματίτιδα 

που σχετίζεται με την ακράτεια , διατριβή ή σχετικές με τριβή αλλοιώσεις οι οποίες δεν 
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συγκαταλέγονται στα έλκη πίεσης σύμφωνα με τον τρέχοντα ορισμό του έλκους πίεσης (Berke, 

2015 ; Garcia-Fernandez et al., 2016 ; Mahoney et al., 2013 ). Εκτός από τις δερματικές αλλοιώσεις, 

η δομή και η λειτουργία της επιδερμίδας θεωρείται επίσης ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

ευαισθησία και την ανάπτυξη ελκών πίεσης (Coleman et al., 2013 , Kottner et al., 2015). 

 

 

 
Εικόνα 8: Έλκος Πίεσης 

Πηγή:https://www.aboutkidshealth.ca/Article?contentid 

 

 

1.2.4. Παράγοντες που επιδρούν στην επουλωτική διαδικασία 
 

          Η φυσιολογική επουλωτική διαδικασία υπόκειται σε διάφορους παράγοντες που μπορεί να 

την επηρεάσουν με αποτέλεσμα καθυστερημένη επούλωση, μειωμένη μηχανική σταθερότητα της 

ουλής και ακόμη  δύσμορφες ουλές. Η κατανόηση της επιρροής αυτών των παραγόντων στην 

επούλωση μπορεί να οδηγήσει σε θεραπείες οι οποίες θα τη βελτιώσουν και θα λύσουν το πρόβλημα 

της εξασθενημένης επούλωσης. 

         Οι παράγοντες αυτοί μπορούν να κατηγοριοποιηθούν σε τοπικό και συστηματικό επίπεδο. 

Τοπικοί ονομάζονται οι παράγοντες που επηρεάζουν άμεσα τα χαρακτηριστικά του έλκους, ενώ οι 

συστηματικοί παράγοντες αφορούν τη γενική κατάσταση υγείας του ασθενή που επηρεάζει την 

επουλωτική διαδικασία (Guo S. et Di Pietro, 2010). 
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Πίνακας 2:Τοπικοί και Συστηματικοί παραγοντες που επηρεάζουν την επουλωτική διαδικασία. 

 
 
 

1.2.4.1. Τοπικοί παράγοντες 
 
1.2.4.1.1. Οξυγόνωση 

Το οξυγόνο παίζει καθοριστικό ρόλο στον μεταβολισμό των κυττάρων (παραγωγή 

ενέργειας μέσω του ΑΤΡ) και είναι σημαντικό για όλες σχεδόν τις διεργασίες επούλωσης των 

ελκών. Προλαμβάνει τις πληγές από μόλυνση, προκαλεί αγγειογένεση, αυξάνει τη διαφοροποίηση 

και μετανάστευση των κερατινοκυττάρων, και συντελεί στην επιθηλιοποίηση, ενισχύει τον 

πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών και τη σύνθεση κολλαγόνου και προάγει τη συστολή του 

τραύματος (Bishop, 2008, Rodriguez et al., 2008). Λόγω αγγειακής διαταραχής και υψηλής 

κατανάλωσης οξυγόνου από μεταβολικά ενεργά κύτταρα, το μικροπεριβάλλον της πρώιμης 

πληγής εξαντλείται από οξυγόνο και είναι αρκετά υποξικό. Αρκετές συστηματικές καταστάσεις, 

συμπεριλαμβανομένης της προχωρημένης ηλικίας και του διαβήτη, μπορούν να δημιουργήσουν 

βλάβη της αγγειακής ροής, προκαλώντας κακή οξυγόνωση των ιστών. Τα χρόνια έλκη είναι 

ιδιαίτερα υποξικά. Οι τάσεις οξυγόνου που έχουν μετρηθεί διαδερμικά σε χρόνιες πληγές 

κυμαίνονται από 5 έως 20 mm Hg, σε αντίθεση με τις φυσιολογικές τιμές που κυμαίνονται από 30 

έως 50 mm Hg (Tandara και Mustoe, 2004). 
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Σε πληγές όπου η οξυγόνωση δεν αποκαθίσταται, η επούλωση εξασθενεί. Η προσωρινή 

υποξία μετά από τραυματισμό βοηθά στην επούλωση, αλλά η παρατεταμένη ή η χρόνια υποξία 

καθυστερεί την επούλωση πληγών (Bishop, 2008, Rodriguez et al., 2008). Στις οξείες πληγές, η 

υποξία χρησιμεύει ως ένα σήμα που διεγείρει πολλές πτυχές της επουλωτικής διαδικασίας, αφού 

μπορεί να προκαλέσει την παραγωγή κυτοκίνης και αυξητικού παράγοντα από μακροφάγα, 

κερατινοκύτταρα και ινοβλάστες. Οι κυτταροκίνες που παράγονται ως απόκριση στην υποξία 

περιλαμβάνουν PDGF, ΤΟΡ-β, VEGF, παράγοντα νέκρωσης όγκων-α (TNF-α) και είναι 

σημαντικοί προαγωγοί του κυτταρικού πολλαπλασιασμού, της χημειοταξίας και της 

αγγειογένεσης κατά την επούλωση πληγών (Rodriguez et al., 2008). 

Κατά τη φυσιολογική διαδικασία της επούλωσης, οι ενεργές μορφές οξυγόνου (ROS), 

όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) και το υπεροξείδιο (Ο2), θεωρείται ότι δρουν ως 

κυτταρικοί αγγελιοφόροι διεγείροντας τις βασικές διεργασίες που σχετίζονται με την επούλωση, 

συμπεριλαμβανομένης της κινητικότητας των κυττάρων, της δράσης της κυτοκίνης αλλά και της 

αγγειογένεσης. Τόσο η υποξία όσο και η υπεροξία αυξάνουν την παραγωγή ROS, αλλά ένα 

ιδιαίτερα αυξημένο επίπεδο αυτών ξεπερνά το ευεργετικό αποτέλεσμα και προκαλεί πρόσθετη 

βλάβη των ιστών (Rodriguez et al., 2008). 

Συνοπτικά, το σωστό επίπεδο οξυγόνου είναι ζωτικής σημασίας για τη βέλτιστη επούλωση 

πληγών. Η υποξία διεγείρει την επούλωση των πληγών μέσω διεργασιών όπως η απελευθέρωση 

αυξητικών παραγόντων και η αγγειογένεση, αλλά το οξυγόνο αποτελεί απαραίτητο παράγοντα για 

τη διατήρηση της διαδικασίας επούλωσης (Bishop, 2008). 

 
 

1.2.4.1.2. Μόλυνση 

Μόλις τραυματιστεί το δέρμα, οι μικροοργανισμοί που συνήθως εντοπίζονται στην 

επιφάνεια του δέρματος αποκτούν πρόσβαση στους υποκείμενους ιστούς. Η κατάσταση της 

λοίμωξης και του πολλαπλασιασμού των μικροοργανισμών καθορίζει εάν το τραύμα θα 

ταξινομηθεί ως έχον μόλυνση, αποικισμό, τοπική λοίμωξη ή κρίσιμο αποικισμό και διεισδυτική 

λοίμωξη. Η μόλυνση είναι η παρουσία μη πολλαπλασιαζόμενων μικροοργανισμών σε ένα τραύμα, 

ενώ ο αποικισμός ορίζεται ως η παρουσία πολλαπλασιαζόμενων μικροοργανισμών, δίχως όμως 

την πρόκληση βλάβης του ιστού. Η τοπική μόλυνση ή ο κρίσιμος αποικισμός είναι ένα ενδιάμεσο 

στάδιο, με πολλαπλασιασμό μικροοργανισμών και έναρξη τοπικής απόκρισης του ιστού. Η 

διεισδυτική λοίμωξη ορίζεται ως η παρουσία πολλαπλασιαζόμενων μικροοργανισμών στο έλκος 

με επακόλουθη πρόκλησης βλάβης του ξενιστή (Edwards και Harding, 2004). 
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Η φλεγμονή αποτελεί ένα φυσιολογικό στάδιο της διαδικασίας επούλωσης και 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο για την απομάκρυνση των μολυσματικών μικροοργανισμών. 

Ωστόσο, ελλείψει αποτελεσματικής αντισηψίας, η φλεγμονή μπορεί να παραταθεί, καθώς η 

μικροβιακή κάθαρση είναι ελλιπής. Τόσο τα βακτηρίδια, όσο και οι ενδοτοξίνες μπορούν να 

οδηγήσουν στην παρατεταμένη αύξηση των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών όπως η ιντερλευκίνη- 

1 (IL-1) και του TNF-α και να επιμηκύνουν τη φλεγμονώδη φάση. Εάν αυτό συνεχιστεί, η πληγή 

μπορεί να εισέλθει σε χρόνια κατάσταση και να μην προχωρήσει η επουλωτική διαδικασία. Αυτή 

η παρατεταμένη φλεγμονή οδηγεί επίσης σε αυξημένο επίπεδο μεταλλοπρωτεϊνασών της 

εξωκυττάριας μήτρας (MMPs). Σε συνδυασμό με την αυξημένη περιεκτικότητα σε πρωτεάσες 

παρατηρείται μειωμένη εντόπιση των αναστολέων πρωτεινασών, με αποτέλεσμα να προκαλείται 

ανισορροπία. Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε ταχεία αλλοίωση των αυξητικών παραγόντων που 

εμφανίζονται σε χρόνιες πληγές (Edwards και Harding, 2004, Menke et al., 2007). 

Τα βακτήρια σε μολυσμένα έλκη έχουν την ικανότητα να εμφανίζονται και με τη μορφή 

βιοϋμενίου (biofilm). Το βιοϋμένιο αποτελεί μια σύνθετη κοινότητα συσσωματωμένων 

βακτηρίων που είναι ενσωματωμένα σε μια αυτοεκκρινόμενη μήτρα εξωκυττάριου 

πολυσακχαρίτη (extracellular polysaccharide matrix) (Edwards και Harding, 2004). Τα ώριμα 

βιοϋμένια αναπτύσσουν ένα καλά προστατευμένο μικροπεριβάλλον και χαρακτηρίζονται από 

ισχυρή αντοχή έναντι στη συμβατική θεραπεία με αντιβιοτικά. Τα Staphylococcus aureus (S. 

aureus), Pseudomonas aeruginosa (Ρ. Aeruginosa) και β-αιμολυτικός στρεπτόκοκκος αποτελούν 

τα πιο κοινά βακτηρίδια σε μολυσμένα και κλινικά μη μολυσμένα έλκη (Edwards και Harding, 

2004, Davis et al., 2008). 
 

 

Εικόνα 9: Κυκλικός Τρόπος Ανάπτυξης Βιοϋμένιου 
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Η P. aeruginosa και ο Staphylococcus aureus φαίνεται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στη 

βακτηριακή μόλυνση στις πληγές. Πολλά χρόνια έλκη δυσκολεύονται να επουλωθούν λόγω της 

παρουσίας βιοϋμενίου που παρουσιάζει η P.aeruginosa, προστατευόμενη έτσι από τη 

φαγοκυτταρική δραστηριότητα των πολυμορφοπύρηνων ουδετερόφιλων (PMNs). Αυτός ο 

μηχανισμός μπορεί να εξηγήσει πολλές φορές την αποτυχία των αντιβιοτικών κατά την χορήγηση 

σε χρόνια έλκη (Bjarnsholt et al., 2008). 

 

1.2.4.1.3.  Μικροκλίμα του δέρματος 
 

Το μικροκλίμα του δέρματος (θερμοκρασία και υγρασία στην επιφάνεια του δέρματος) 

είναι σημαντικός παράγοντας που δύναται να επιβραδύνει την επουλωτική διαδικασία. Η 

θερμοκρασία και η υγρασία επηρεάζουν τη δομή και τη λειτουργία της επιδερμίδας αυξάνοντας ή 

μειώνοντας πιθανά όρια βλάβης για το δέρμα και τους υποκείμενους μαλακούς ιστούς. Από την 

προοπτική της έρευνας για την πρόληψη ελκών, οι επιδράσεις της υγρασίας και της θερμοκρασίας 

δίπλα στην επιφάνεια του δέρματος είναι άρρηκτα συνδεδεμένες με την παράλληλη παραμόρφωση 

του μαλακού ιστού. Προς το παρόν, συνιστάται να διατηρείται το δέρμα στεγνό και δροσερό. Η 

κεράτινη στιβάδα πρέπει να αποτρέπεται από υπερβολική υγρασία ή από την ξήρανση, αλλά δεν 

είναι γνωστές οι ακριβείς σειρές ενός αποδεκτού μικροκλίματος. (Jan Kottner et al,2018). Το 

επίπεδο ενυδάτωσης του έλκους πρέπει να διατηρείται υψηλόκαθώς η αφυδάτωση οδηγεί σε 

κυτταρικό θάνατο. Η αγγειογέννεση αλλά και η δράση διαφόρων κυττάρων όπως τα 

ουδετερόφιλα, τα μακροφάγα και οι ινοβλάστες απαιτούν ενυδατωμένο περιβάλλον για την 

λειτουργία τους (Hamiowitz,1997). Από την άλλη πιστεύεται ότι η υπερενυδάτωση της 

επιδερμίδας προκαλεί μια χημική ή φλεγμονώδη απόκριση (Lumbers M, 2018). Η εξισορρόπηση 

των επιπέδων  ενυδάτωσης του δέρματος είναι σημαντική, καθώς οποιαδήποτε διαταραχή της 

ισορροπίας του νερού θα οδηγήσει σε διαταραχή της ακεραιότητας του δέρματος. Η ανακάλυψη 

ότι ένα υγρό περιβάλλον υποστηρίζει ενεργά την απόκριση επούλωσης σε σύγκριση με ένα στεγνό 

περιβάλλον τονίζει τη σημασία της στάθμης του νερού και την  καλή ενυδάτωση για βέλτιστη 

επούλωση (Rippon et al,2016). 

Η θερμοκρασία του δέρματος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην σωστή λειτουργία του 

δέρματος ως φραγμού. Η μείωση της θερμοκρασίας του δέρματος οδηγεί σε αυξημένη TEWL, 

αυξημένη ξηρότητα και σε μια συνολική μειωμένη λειτουργία φραγμού του δέρματος (Chen et 

al., 2011 , Cravello et Ferri, 2008 , Engebretsen et al, 2016 ). Τα αποτελέσματα των πειραμάτων 

σε ζώα δείχνουν ότι οι χαμηλές θερμοκρασίες αυξάνουν επίσης την ακαμψία των ιστών, 

αυξάνοντας την ευαισθησία σε βλάβη παραμόρφωσης ( Engebretsen et al., 2016 ). 
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1.2.4.2 Συστηματικοί παράγοντες 
 
1.2.4.2.1. Ηλικία 

Ο πληθυσμός ηλικιωμένων (άτομα άνω των 60 ετών) αναπτύσσεται ταχύτερα από 

οποιαδήποτε άλλη ηλικιακή ομάδα (Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας [WHO, 

www.who.int/topics/ageing]) και η αυξημένη ηλικία αποτελεί μείζονα παράγοντα κινδύνου για 

την καθυστέρηση της επούλωσης των πληγών . Πολλές κλινικές και προκλινικές μελέτες τόσο σε 

κυτταρικό όσο και σε μοριακό επίπεδο έχουν εξετάσει τον συσχετισμό μεταξύ ηλικίας και 

καθυστέρησης επούλωσης. Σε υγιείς ηλικιωμένους συνήθως παρατηρείται ότι η γήρανση 

προκαλεί μια χρονική καθυστέρηση στην επούλωση πληγών, αλλά χωρίς να επηρεάζεται η 

ποιότητα της επούλωσης (Gosain και DiPietro, 2004, Keylock et al., 2008). Η καθυστερημένη 

επούλωση τραυμάτων στους ηλικιωμένους σχετίζεται με μια αλλοιωμένη φλεγμονώδη απόκριση, 

όπως η καθυστερημένη διήθηση των Τ-κυττάρων στην περιοχή του τραύματος με αλλοιώσεις 

στην παραγωγή χημειοκινών και μειωμένη φαγοκυτταρική ικανότητα των μακροφάγων (Swift et 

al., 2001). Η καθυστέρηση στην επιθηλιοποίηση, στη σύνθεση κολλαγόνου και στην αγγειογένεση 

έχουν παρατηρηθεί επίσης σε ηλικιωμένους μύες σε σύγκριση με νεαρούς (Swift et al., 1999). 

Γενικά, οι διαφορές στην διαδικασία της επούλωσης μεταξύ νέων και ηλικιωμένων ατόμων είναι 

σημαντικές. Οι αλλαγές στην επουλωτική διαδικασία που σχετίζονται με την ηλικία εντοπίζονται 

σε κάθε φάση της επούλωσης όπως για παράδειγμα αυξημένη συσσωμάτωση αιμοπεταλίων, 

αυξημένη έκκριση φλεγμονωδών μεσολαβητών, καθυστερημένη διήθηση μακροφάγων και 

λεμφοκυττάρων, μειωμένη λειτουργίας μακροφάγων, μειωμένη έκκριση αυξητικών παραγόντων, 

καθυστερημένη επανεπιθηλίωση, καθυστερημένη αγγειογένεση και εναπόθεση κολλαγόνου και 

μειωμένη αντοχή πληγής (Gosain και DiPietro, 2004). 

Έχουν μελετηθεί αρκετές θεραπείες για τη μείωση της εξαρτώμενης με την ηλικία 

καθυστέρησης της επούλωσης. Ενδιαφέρον παρουσιάζει ότι η άσκηση βελτιώνει την επούλωση 

δερματικών πληγών σε ηλικιωμένους και η βελτίωση αυτή σχετίζεται με μειωμένα επίπεδα προ- 

φλεγμονωδών κυτοκινών στην περιοχή του τραύματος. (Emery et al., 2005, Keylock et al., 2008) 

 

1.2.4.2.2.Ορμόνες φύλου 

Οι ορμόνες φύλου παίζουν ρόλο στην επούλωση των ελκών που σχετίζονται με την ηλικία. 

Σε σύγκριση με τα ηλικιωμένες γυναίκες, στους ηλικιωμένους άνδρες έχει παρατηρηθεί 

μεγαλύτερη καθυστέρηση στην επούλωση μιας οξείας πληγής. Μια εξήγηση για το φαινόμενο 

αυτό μπορεί να αποτελεί ότι τα οιστρογόνα (οιστρόνη και 17β-οιστραδιόλη), τα ανδρογόνα 
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(τεστοστερόνη και 5α-διυδροτεστοστερόνη, DHT), αλλά και το πρόδρομο μόριο αυτών η 

δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA) έχουν σημαντικές επιδράσεις στη διαδικασία επούλωσης 

(Gilliver et al., 2007). Πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι οι διαφορές στην γονιδιακή έκφραση κατά την 

επούλωση μεταξύ ηλικιωμένων αντρών και νεαρών ατόμων είναι σχεδόν αποκλειστικά 

ρυθμιζόμενη από τα οιστρογόνα (Hardman και Ashcroft, 2008). Τα οιστρογόνα επηρεάζουν την 

επουλωτική διαδικασία ρυθμίζοντας μια ποικιλία γονιδίων που σχετίζονται με την αναγέννηση, 

την αναστολή πρωτεασών, την επιδερμική λειτουργία και κυρίως με τη φλεγμονή (Hardman και 

Ashcroft, 2008). Μελέτες υποδεικνύουν ότι τα οιστρογόνα μπορούν να βελτιώσουν την 

εξασθένιση της επούλωσης που σχετίζεται με την ηλικία τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες, 

ενώ τα ανδρογόνα συντελούν αρνητικά στην δερματική επούλωση ελκών (Gilliver et al., 2007). 

 
 

1.2.4.2.3. Άγχος – Ψυχικό στρες 

Το άγχος έχει μεγάλο αντίκτυπο στην ανθρώπινη υγεία και την κοινωνική συμπεριφορά. 

Πολλές ασθένειες, όπως οι καρδιαγγειακές παθήσεις, ο καρκίνος, τα άτονα έλκη και ο διαβήτης, 

σχετίζονται με το άγχος. Πολλές μελέτες επιβεβαίωσαν ότι η από άγχος επαγόμενη διάσπαση της 

νευροενδοκρινικής ανοσολογικής ισορροπίας επηρεάζει την κατάσταση της υγείας (Glaser και 

Kiecolt-Glaser, 2005, Vileikyte, 2007). 

Μελέτες τόσο σε ανθρώπους όσο και σε ζώα έχουν δείξει ότι το ψυχολογικό στρες προκαλεί 

σημαντική καθυστέρηση στην επούλωση πληγών. Οι φροντιστές των ατόμων με Αλτσχάιμερ και 

οι μαθητές που υποβάλλονταν σε ακαδημαϊκό άγχος κατά τη διάρκεια των εξετάσεων κατέδειξαν 

καθυστερημένη επούλωση πληγών (Kiecolt-Glaser et al., 1995; Marucha et. al., 1998). Ο άξονας 

υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια και ο άξονας συμπαθητικό-επινεφρίδια ρυθμίζουν την 

απελευθέρωση των ορμονών της υπόφυσης και των επινεφριδίων. Αυτές οι ορμόνες 

περιλαμβάνουν τις αδρενοκορτικοτρόπες ορμόνες, την κορτιζόλη και την προλακτίνη και τις 

κατεχολαμίνες (επινεφρίνη και νορεπινεφρίνη). Το άγχος ρυθμίζει την παραγωγή 

γλυκοκορτικοειδών και μειώνει τα επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτοκινών IL-1β, IL-6 και TNF-

α στη θέση του τραύματος. Το στρες μειώνει επίσης την έκφραση της IL-1α και της IL-8 στις 

περιοχές τραύματος, τους δύο χημειοτακτικούς παράγοντες που είναι απραίτητοι για την αρχική 

φλεγμονώδη φάση της επούλωσης πληγών (Godbout και Glaser, 2006, Boyapati και Wang, 2007). 

Επιπλέον, τα γλυκοκορτικοειδή επηρεάζουν τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος, 

καταστέλλοντας τη διαφοροποίηση και τον πολλαπλασιασμό, ρυθμίζοντας τη μεταγραφή γονιδίων 

και μειώνοντας την έκφραση των μορίων κυτταρικής προσκόλλησης (Sternberg, 2006). Η 

κορτιζόλη λειτουργεί ως αντιφλεγμονώδης παράγοντας και ρυθμίζει τις ανοσολογικές αποκρίσεις 

με τη μεσολάβηση Th1 λεμφοκυττάρων, που είναι απαραίτητες για την αρχική φάση της 
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επούλωσης. Έτσι, το ψυχολογικό στρες εμποδίζει την κανονική ανοσία που προκαλείται από τα 

κύτταρα στην περιοχή του τραύματος, προκαλώντας σημαντική καθυστέρηση στη διαδικασία 

επούλωσης (Godbout και Glaser, 2006). 

Οι αγχογόνοι παράγοντες μπορεί να οδηγήσουν σε αρνητικές συναισθηματικές 

καταστάσεις, όπως ανησυχία και κατάθλιψη, οι οποίες μπορεί με τη σειρά τους να έχουν αντίκτυπο 

στις φυσιολογικές διεργασίες ή / και στη συμπεριφορά του ατόμου με αποτέλεσμα να επηρεάζεται 

η κατάσταση της υγείας του. Εκτός από τις άμεσες επιδράσεις του άγχους και της κατάθλιψης 

στην ενδοκρινική και ανοσοποιητική λειτουργία, τα άτομα που είναι πολύ πιθανό να έχουν και 

ανθυγιεινές συνήθειες, όπως κακές συνήθειες ύπνου, ανεπαρκή διατροφή, λιγότερη άσκηση και 

μεγαλύτερη τάση για κατάχρηση οινοπνεύματος, κάπνισμα κ.α. Όλοι αυτοί οι παράγοντες μπορεί 

να συσχετιστούν με καθυστέρηση στην επουλωτική διαδικασία (Guo, S. και DiPietro, L., 2010). 

 
1.2.4.2.4. Φάρμακα 

Πολλά φάρμακα, όπως αυτά που παρεμποδίζουν τον σχηματισμό θρόμβων ή τη λειτουργία 

των αιμοπεταλίων ή τις φλεγμονώδεις αποκρίσεις και τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων, έχουν 

την ικανότητα να επηρεάζουν την επούλωση του τραύματος. Παρακάτω θα αναφερθούν μόνο τα 

συνήθως χρησιμοποιούμενα φάρμακα που έχουν σημαντικό αντίκτυπο στην επούλωση, 

συμπεριλαμβανομένων των γλυκοκορτικοειδών, των μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 

φαρμάκων (ΜΣΑΦ) και των χημειοθεραπευτικών φαρμάκων. 

 
 

Γλυκοκορτικοειδή 

 
Τα συστηματικά γλυκοκορτικοειδή, τα οποία χρησιμοποιούνται συχνά ως 

αντιφλεγμονώδη, είναι γνωστό ότι αναστέλλουν την επιδιόρθωση του τραύματος μέσω των 

εκτενών αντιφλεγμονωδών δράσεων τους και της καταστολής των κυτταρικών αποκρίσεων σε 

πληγές, συμπεριλαμβανομένου του πολλαπλασιασμού των ινοβλαστών και της σύνθεσης 

κολλαγόνου. Τα συστηματικά στεροειδή μπορεί να προκαλέσουν επούλωση με ελλιπή 

κοκκιωματώδη ιστό και μειωμένη συρρίκνωση του τραύματος (Franz et al., 2007). Τα 

γλυκοκορτικοειδή αναστέλλουν επίσης την παραγωγή του από υποξία επαγόμενου παράγοντα-1 

(HIF-1), ενός βασικού μεταγραφικού παράγοντα στην επούλωση τραυμάτων (Wagner et al., 

2008). Πέρα από τις επιπτώσεις στις φάσης της επούλωσης, τα συστηματικά κορτικοστεροειδή 

μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο μόλυνσης των ελκών. Ενώ τα συστηματικά κορτικοστεροειδή 

αναστέλλουν την επιδιόρθωση του τραύματος, η τοπική εφαρμογή παράγει αρκετά διαφορετικά 

αποτελέσματα. 
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Η τοπική χορήγηση χαμηλής δόσης κορτικοστεροειδών σε χρόνια έλκη έχει βρεθεί ότι 

επιταχύνει την επούλωση, μειώνει τον πόνο και το εξίδρωμα και καταστέλλει τον σχηματισμό 

ιστού υπερκοκκιωματώδους ιστού στο 79% των περιπτώσεων. Μπορεί αυτά τα θετικά 

αποτελέσματα να είναι εντυπωσιακά, αλλά απαιτείται ιδιαίτερα προσεκτική παρακολούθηση για 

να αποφευχθεί ο αυξημένος κίνδυνος μόλυνσης μετά από παρατεταμένη χρήση (Hofman et al., 

2007). 

 
 

Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα 
 

Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (NSAIDs) όπως η ιβουπροφαίνη 

χρησιμοποιούνται ευρέως για τη θεραπεία της φλεγμονής και για τη διαχείριση του πόνου. Η 

χαμηλή δόση ασπιρίνης, λόγω της αντι-αιμοπεταλικής λειτουργίας της, χρησιμοποιείται συνήθως 

ως προληπτικό θεραπευτικό μέσο για καρδιαγγειακή νόσο και όχι ως αντιφλεγμονώδες φάρμακο 

(Pieringer et al., 2007). Υπάρχουν λίγα δεδομένα που υποδεικνύουν ότι τα η βραχεία χρήση 

ΜΣΑΦ έχει αρνητικό αντίκτυπο στην επούλωση. Ωστόσο, το ζήτημα του κατά πόσο τα μακράς 

χρήσης ΜΣΑΦ παρεμβαίνουν στην επούλωση τραυμάτων παραμένει ανοιχτό. Σε πειραματόζωα, 

η συστηματική χρήση ιβουπροφαίνης κατέδειξε διακοπή πολλαπλασιασμού των κυττάρων, με 

αποτέλεσμα τον μειωμένο αριθμό ινοβλαστών, εξασθενημένη αντοχή σε θραύση, μειωμένη 

συρρίκνωση του τραύματος, καθυστερημένη επιθηλιοποίηση (Dong et al., 1993; Dvivedi et. al., 

1997; Krischak et al., 2007) και μειωμένη αγγειογένεση (Jones et al., 1999). Όσον αφορά την 

τοπικής εφαρμογή των ΜΣΑΦ στην τραυματική περιοχή χρόνιων ελκών, η χρήση του αφρού 

ιβουπροφαίνης παρέχει την επιθυμητή υγρή επούλωση των πληγών, μειώνοντας τον επίμονο και 

τον προσωρινό πόνο του τραύματος και ωφελεί ιδιαίτερα χρόνια έλκη λόγω φλεβικής ανεπάρκειας 

(Price et al., 2007). 

 
Xημειοθεραπευτικά φάρμακα 

 
Τα περισσότερα χημειοθεραπευτικά φάρμακα έχουν σχεδιαστεί για να αναστέλλουν τον 

κυτταρικό μεταβολισμό, την ταχεία κυτταρική διαίρεση και την αγγειογένεση και έτσι να 

αναστέλλουν πολλά από τα μονοπάτια που είναι κρίσιμα για την κατάλληλη επιδιόρθωση του 

τραύματος. (Waldron και Zimmerman-Pope, 2003; Franz et al., 2007). Τα φάρμακα αυτά 

καθυστερούν την κυτταρική μετανάστευση στο τραύμα, μειώνουν την παραγωγή κολλαγόνου, τον 

πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών και εμποδίζουν τη συρρίκνωση των τραυμάτων (Franz et al., 

2007). Επιπλέον, αυτοί οι παράγοντες αποδυναμώνουν τις ανοσολογικές λειτουργίες των ασθενών 

και έτσι παρεμποδίζουν τη φλεγμονώδη φάση της επούλωσης και αυξάνουν τον κίνδυνο 
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μόλυνσης. Η χημειοθεραπεία προκαλεί ουδετεροπενία, αναιμία και θρομβοκυτταροπενία, 

αφήνοντας έτσι τραύματα ευάλωτα σε λοίμωξη, προκαλώντας λιγότερη παροχή οξυγόνου στο 

τραύμα και κάνοντας τους ασθενείς ευάλωτους στην υπερβολική αιμορραγία στο σημείο της 

πληγής. (Lawrence et al., 1986). 

 
 

1.2.4.2.5. Παχυσαρκία 

Η παχυσαρκία είναι γνωστό ότι αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης πολλών ασθενειών και 

προβλημάτων υγείας, όπως στεφανιαία νόσο, διαβήτη τύπου 2, καρκίνο, υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, 

εγκεφαλικό επεισόδιο, αναπνευστικά προβλήματα και εξασθενημένη επούλωση πληγών. Τα 

παχύσαρκα άτομα αντιμετωπίζουν συχνά επιπλοκές που σχετίζονται με την εμφάνιση ελκών, όπως 

λοίμωξη του δέρματος, κατακλίσεις και φλεβικά έλκη (Wilson και Clark, 2004; 

www.cdc.gov/nccdphp/dnpa/obesity). 

Επιπλέον, η δυσκολία ή η ανικανότητα μετακίνησης των παχύσαρκων ατόμων αυξάνει τον 

κίνδυνο τραυματισμών που σχετίζονται με την πίεση (κατακλίσεις). Οι πτυχές του δέρματος 

φιλοξενούν μικροοργανισμούς που ευδοκιμούν σε υγρές περιοχές και συμβάλλουν στη μόλυνση 

και στην λύση των ιστών. Η τριβή που προκαλείται από την επαφή του δέρματος με το δέρμα 

προκαλεί εξέλκωση. Όλοι αυτοί οι παράγοντες προδιαθέτουν τα παχύσαρκα άτομα στην ανάπτυξη 

και στην δυσκολία αντιμετώπισης ελκών (Wilson και Clark, 2004; Anaya και Dellinger, 2006; 

Greco et al., 2008). 

Εκτός από τις τοπικές συνθήκες, οι συστημικοί παράγοντες παίζουν επίσης σημαντικό 

ρόλο στην εξασθένιση της επούλωσης των πληγών και των επιπλοκών των τραυμάτων σε 

παχύσαρκους ασθενείς. Η παχυσαρκία μπορεί να συνδεθεί με το άγχος και την κατάθλιψη, δηλαδή 

καταστάσεις που μπορούν να προκαλέσουν μια εξασθενημένη ανοσοαπόκριση (Wilson και Clark, 

2004). Η λειτουργία του λιπώδους ιστού θεωρήθηκε ως κύρια αποθήκευση θερμίδων. Ωστόσο, 

πιο πρόσφατα ευρήματα έχουν τεκμηριώσει ότι ο λιπώδης ιστός εκκρίνει μια μεγάλη ποικιλία 

βιοδραστικών ουσιών που ονομάζονται συλλογικά λιποκίνες. Τόσο τα ίδια τα λιποκύτταρα όσο 

και τα μακροφάγα μέσα στον λιπώδη ιστό είναι γνωστό ότι παράγουν βιοδραστικά μόρια που 

περιλαμβάνουν κυτοκίνες, χημειοκίνες και παράγοντες που μοιάζουν με ορμόνες όπως η λεπτίνη, 

η λιπονεκτίνη και η ρεζιστίνη. Οι λιποκίνες έχουν βαθιά επίδραση στην ανοσολογική και 

φλεγμονώδη απόκριση (Juge - Aubry et al., 2005; Calabro και Yeh, 2007; Wozniak et al., 2009). 

Η αρνητική επίδραση των λιποκινών στη συστημική ανοσολογική αντίδραση φαίνεται να 

επηρεάζει τη διαδικασία επούλωσης, αν και δεν υπάρχει άμεση απόδειξη. Η μειωμένη λειτουργία 

των μονοπύρηνων κυττάρων του περιφερικού αίματος, ο μειωμένος πολλαπλασιασμός 
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λεμφοκυττάρων και τα αλλαγμένα περιφερικά επίπεδα κυτοκίνης έχουν αναφερθεί στην 

παχυσαρκία. Είναι σημαντικό, ωστόσο, ότι πολλές από τις αλλαγές που σχετίζονται με την 

παχυσαρκία στην περιφερική ανοσολογική λειτουργία βελτιώνονται από την απώλεια βάρους 

(Nieman et al., 1999; Fontana et al., 2007; de Mello et al., 2008). 

 
 

1.2.4.2.6. Κάπνισμα 

Είναι γνωστό ότι το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο καρδιακής και αγγειακής νόσου, 

εγκεφαλικού επεισοδίου, χρόνιας ασθένειας των πνευμόνων και πολλών ειδών καρκίνων. 

Επιπλέον, οι αρνητικές επιδράσεις του καπνίσματος επί της επούλωσης είναι εδώ και καιρό 

γνωστές (Siana et al., 1989; Jensen et al., 1991; Ahn et al., 2008). Περίπου πάνω από 4000 ουσίες 

στον καπνό του τσιγάρου έχουν εντοπιστεί και μερικές από αυτές έχει αποδειχθεί ότι έχουν 

αρνητικό αντίκτυπο στην επούλωση (Ahn et al., 2008). Οι περισσότερες μελέτες επικεντρώθηκαν 

στις επιδράσεις της νικοτίνης, του μονοξειδίου του άνθρακα και του υδροκυανίου που 

εντοπίζονται στον καπνό. Η νικοτίνη παρεμβαίνει στην παροχή οξυγόνου προκαλώντας ισχαιμία 

του ιστού, αφού μπορεί να προκαλέσει μειωμένη ροή αίματος μέσω των αγγειοσυσπαστικών 

επιδράσεων (Ahn et al., 2008; Sørensen et al., 2009). Επίσης, διεγείρει τη συμπαθητική νευρική 

δραστηριότητα, με αποτέλεσμα την απελευθέρωση της επινεφρίνης, η οποία προκαλεί περιφερική 

αγγειοσυστολή και μειωμένη αιμάτωση ιστού. Η νικοτίνη αυξάνει το ιξώδες του αίματος που 

προκαλείται λόγω μείωσης της ινωδολυτικής δράσης και αύξησης της συγκολλητικότητας των 

αιμοπεταλίων. Εκτός από τις επιδράσεις της νικοτίνης, το μονοξείδιο του άνθρακα στον καπνό 

των τσιγάρων προκαλεί επίσης υποξία ιστού, αφού συνδέεται με την αιμοσφαιρίνη με συγγένεια 

200 φορές μεγαλύτερη από αυτή του οξυγόνου, με αποτέλεσμα να προκύπτει μειωμένο κλάσμα 

οξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης στην κυκλοφορία του αίματος. Το υδροκυάνιο, ένα άλλο καλά 

μελετημένο συστατικό του καπνού τσιγάρου, αλλοιώνει τον κυτταρικό μεταβολισμό του 

οξυγόνου, οδηγώντας σε μειωμένη κατανάλωση οξυγόνου στους ιστούς. Πέρα από αυτές τις 

άμεσες επιδράσεις στο ιστό, το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο για αθηροσκλήρωση και χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια, δύο καταστάσεις που μπορεί επίσης να μειώσουν την 

συγκέντρωση του οξυγόνου του ιστού (Siana et al., 1989; Jensen et al., 1991; Ahn et al., 2008). 

Αρκετοί κυτταρικοί τύποι και διεργασίες που είναι σημαντικές για την επούλωση έχουν 

αποδειχθεί ότι επηρεάζονται δυσμενώς από τον καπνό του τσιγάρου. Στη φλεγμονώδη φάση, το 

κάπνισμα προκαλεί διαταραχή στη μετανάστευση των λευκών αιμοσφαιρίων, με αποτέλεσμα 

μικρότερους αριθμούς μονοκυττάρων και μακροφάγων στην περιοχή του τραύματος καθώς και 

μείωση της βακτηριοκτόνου δράσης των ουδετερόφιλων. Η λειτουργία των λεμφοκυττάρων, η 

κυτταροτοξικότητα των ΝΚ κυττάρων και η παραγωγή της IL-1 είναι χαμηλές. (Ahn et al., 2008; 
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McMaster et al., 2008). Αυτές οι επιδράσεις οδηγούν σε κακή επούλωση τραυμάτων και σε 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης λοίμωξης από πληγές. Κατά τη διάρκεια της φάσης σχηματισμού 

υου ιστού, η έκθεση σε καπνό προκαλεί μειωμένη μετανάστευση και πολλαπλασιασμό των 

ινοβλαστών, μειωμένη συρρίκνωση του τραύματος, παρεμπόδιση της επιθηλιακής αναγέννησης, 

μειωμένη παραγωγή εξωκυττάριας μήτρας και διαταραχή στην ισορροπία πρωτεάσεων (Ahn et 

al., 2008). 

Τέλος, έχει αποδειχθεί ότι η διακοπή του καπνίσματος οδηγεί σε βελτιωμένη 

αποκατάσταση και περιορίζει τη μόλυνση του τραύματος (Sorensen et al., 2003, Lauerman, 2008). 

Παρά τις γενικές αρνητικές συνέπειες του καπνίσματος, μερικές πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει 

ότι οι χαμηλές δόσεις νικοτίνης ενισχύουν την αγγειογένεση και στην πραγματικότητα βελτιώνουν 

την επούλωση (Jacobi et al., 2002; Morimoto et al., 2008). 

 
1.2.4.2.7. Διατροφή 

Για περισσότερα από 100 χρόνια, η διατροφή έχει αναγνωριστεί ως ένας πολύ σημαντικός 

παράγοντας που επηρεάζει την επούλωση πληγών. Το πιο προφανές είναι ότι ο υποσιτισμός ή η 

ανεπαρκής πρόσληψη συγκεκριμένων θρεπτικών ουσιών μπορεί να έχουν σημαντικό αντίκτυπο 

στην επούλωση ελκών (Arnold and Barbul, 2006). Σε μια μελέτη των Montalcini et al., 

παρατηρήθηκε ότι επίπεδο λευκωματίνης ορού <3.1 g / dl προέβλεπε σχηματισμό έλκους πίεσης 

και συσχετίστηκε με υψηλότερη θνησιμότητα. Αντίθετα, σε άλλη μελέτη υποστηρίζεται ότι η 

λευκωματίνη του ορού δεν αποτελεί ευαίσθητο δείκτη υποσιτισμού, επειδή τα επίπεδα της 

επηρεάζονται από μια ποικιλία από παράγοντες που δεν σχετίζονται με τη διατροφή, όπως οι 

καταστάσεις απώλειας πρωτεϊνών, η ηπατική δυσλειτουργία, η οξεία λοίμωξη και η φλεγμονή 

(Saghaleini SH et al, 2018). 

 

Υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και αμινοξέα 

Μαζί με τα λίπη, οι υδατάνθρακες αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας στην διαδικασία 

της επούλωσης. Η γλυκόζη είναι η κύρια πηγή καυσίμου που χρησιμοποιείται για τη δημιουργία 

του κυτταρικού ΑΤΡ που παρέχει ενέργεια για την αγγειογένεση και την εναπόθεση των νέων 

ιστών (Shepherd, 2003). Η χρήση της γλυκόζης ως πηγή για την σύνθεση της ATP είναι 

απαραίτητη για την πρόληψη της εξάντλησης αμινοξέων και πρωτεϊνών (Arnold και Barbul, 

2006). 

Οι πρωτεΐνες αποτελούν έναν από τους σημαντικότερους θρεπτικούς παράγοντες που 

επηρεάζουν την επούλωση των πληγών. Μια ανεπάρκεια πρωτεΐνης μπορεί να επηρεάσει τον 
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σχηματισμό τριχοειδών, τον πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών, τη σύνθεση πρωτεογλυκάνης και 

κολλαγόνου αλλά και την αναδιαμόρφωση του τραύματος. Επίσης, μπορεί να επηρεάσει το 

ανοσοποιητικό σύστημα, με αποτέλεσμα τη μειωμένη φαγοκυττάρωση των λευκοκυττάρων και 

την αυξημένη ευαισθησία σε λοίμωξη (Gogia, 1995). Το κολλαγόνο είναι το κύριο πρωτεϊνικό 

συστατικό του συνδετικού ιστού και αποτελείται κυρίως από γλυκίνη, προλίνη και 

υδροξυπρολίνη. Η σύνθεση κολλαγόνου απαιτεί υδροξυλίωση της λυσίνης και της προλίνης και 

συν-παράγοντες όπως ο σιδηρούχος σίδηρος και η βιταμίνη C. Η καθυστερημένη επούλωση 

ελκών μπορεί να οφείλεται σε ανεπάρκεια οποιονδήποτε από αυτούς τους συν-παράγοντες 

(Campos et al., 2008). 

Η αργινίνη είναι ένα ημι-απαραίτητο αμινοξύ που απαιτείται κατά τη διάρκεια περιόδων 

μέγιστης ανάπτυξης, έντονης καταπόνησης και τραυματισμού. Έχει πολλές επιδράσεις στο σώμα, 

συμπεριλαμβανομένης της διαμόρφωσης της ανοσολογικής λειτουργίας, της επούλωσης πληγών, 

της έκκρισης ορμονών, του αγγειακού τόνου και της ενδοθηλιακής λειτουργίας. Η αργινίνη είναι 

επίσης πρόδρομος της προλίνης και ως εκ τούτου απαιτούνται επαρκή επίπεδα για την υποστήριξη 

της απόθεσης κολλαγόνου, της αγγειογένεσης και της συρρίκνωσης των πληγών (Shepherd, 2003, 

Campos et al., 2008). Η αργινίνη βελτιώνει την ανοσολογική λειτουργία και διεγείρει την 

επούλωση πληγών σε υγιή και σε ασθενή άτομα (Tong and Barbul, 2004). Κάτω από καταστάσεις 

ψυχολογικού άγχους, η μεταβολική ζήτηση της αργινίνης αυξάνεται και η συμπλήρωσή της έχει 

αποδειχθεί ότι είναι μια αποτελεσματική επικουρική θεραπεία στην επούλωση πληγών (Campos 

et al., 2008). 

Η γλουταμίνη είναι το πιο άφθονο αμινοξύ στο πλάσμα και αποτελεί κύρια πηγή 

μεταβολικής ενέργειας για τα ταχέως πολλαπλασιαζόμενα κύτταρα όπως ινοβλάστες, 

λεμφοκύτταρα, επιθηλιακά κύτταρα και μακροφάγα (Arnold and Barbul, 2006, Campos et al., 

2008). Η γλουταμίνη παίζει κρίσιμο ρόλο στην διέγερση της φλεγμονώδους ανοσολογικής 

απάντησης που εμφανίζεται στην επούλωση πληγών (Arnold and Barbul, 2006). Η από του 

στόματος λήψη γλουταμίνης έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την ποιότητα της επούλωσης και 

αυξάνει τα επίπεδα του ώριμου κολλαγόνου (da Costa et al., 2003). 

 

Λιπαρά οξέα 

Τα λιπίδια πολύ συχνά χρησιμοποιούνται ως διατροφική υποστήριξη μετεγχειρητικά ή σε 

ασθενείς σε κρίσιμη κατάσταση για να βοηθήσουν στην κάλυψη των ενεργειακών αναγκών και 

να παρέχουν ουσιαστικές δομικές μονάδες για την επούλωση πληγών και την αποκατάσταση 

ιστών. Τα οφέλη για την υγεία των ω-3 λιπαρών οξέων όπως το εικοσαπεντανοϊκό οξύ (EPA) και 
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το εικοσιδυαεξανοϊκό οξύ (DHA) έχουν ερευνηθεί διεξοδικά. Τα ω-3 λιπαρά οξέα επηρεάζουν 

την παραγωγή προ-φλεγμονωδών κυτοκινών, τον μεταβολισμό των κυττάρων, την έκφραση 

γονιδίων αλλά και την αγγειογένεση στις περιοχές τραυμάτων (McDaniel et al., 2008, Shingel et 

al., 2008). Το πραγματικό όφελος όμως των ω-3 λιπαρών οξέων έγκειται στην ικανότητά τους να 

βελτιώνουν τη συστηματική ανοσολογική λειτουργία του ξενιστή, μειώνοντας έτσι τις 

μολυσματικές επιπλοκές και βελτιώνοντας την ποιότητα ζωής (Arnold and Barbul, 2006). 

 
Βιταμίνες και μικροθρεπτικά συστατικά 

Οι βιταμίνες C (L-ασκορβικό οξύ), Α (ρετινόλη) και Ε (τοκοφερόλη) παρουσιάζουν 

ισχυρά αντιοξειδωτικά και αντιφλεγμονώδη αποτελέσματα. Η βιταμίνη C διαδραματίζει αρκετούς 

ρόλους στην επούλωση και η ανεπάρκειά της προκαλεί πολλαπλές επιπτώσεις. Σε περιπτώσεις 

ανεπάρκειας της βιταμίνης C εμφανίζεται καθυστέρηση στην επούλωση λόγω μείωσης σύνθεσης 

κολλαγόνου, πολλαπλασιασμού ινοβλαστών, αγγειογένεσης αλλά και λόγω αύξησης της 

αστάθειας των τριχοειδών αγγείων. Επίσης, η ανεπάρκεια βιταμίνης C οδηγεί σε εξασθενημένη 

ανοσοαπόκριση με αποτέλεσμα αυξημένη ευαισθησία σε λοιμώξεις (Arnold and Barbul, 2006, 

Campos et al., 2008). Ομοίως, η έλλειψη βιταμίνης Α οδηγεί σε καθυστέρηση της επουλωτικής 

διαδικασίας. Οι βιολογικές ιδιότητες της βιταμίνης Α περιλαμβάνουν αντιοξειδωτική δράση, 

αύξηση πολλαπλασιασμού των ινοβλαστών, ρύθμιση της κυτταρικής διαφοροποίησης και 

πολλαπλασιασμού, αύξηση σύνθεσης κολλαγόνου και υαλουρονικού οξέος και μείωση της 

αποικοδόμησης της εξωκυττάριας μήτρας από τις μεταλλοπρωτεϊνάσες (Burgess, 2008). Η 

βιταμίνη Ε, ως αντιοξειδωτικό, διατηρεί και σταθεροποιεί την ακεραιότητα της κυτταρικής 

μεμβράνης παρέχοντας προστασία από την καταστροφή λόγω οξείδωσης. Η βιταμίνη Ε έχει 

επίσης αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες και διαδραματίζει ρόλο στη μείωση του σχηματισμού ουλής 

σε χρόνιες έλκη. Προκλινικές μελέτες έδειξαν ότι η χορήγηση βιταμίνης Ε είναι ευεργετική για 

την επούλωση τραυμάτων (Arnold and Barbul, 2006, Burgess, 2008) και τοπικά έχει 

χρησιμοποιηθεί ευρέως ως παράγοντας κατά του σχηματισμού ουλής. Ωστόσο, οι κλινικές μελέτες 

δεν έχουν ακόμη αποδείξει ότι η τοπική χορήγηση βιταμίνης Ε βελτιώνει τα θεραπευτικά 

αποτελέσματα (Khoosal και Goldman, 2006). 

Πολλά μικροθρεπτικά συστατικά έχουν αποδειχθεί ότι είναι σημαντικά για τη επούλωση. 

Το μαγνήσιο λειτουργεί ως συν-παράγοντας για πολλά ένζυμα που εμπλέκονται στη σύνθεση 

πρωτεϊνών και κολλαγόνου, ενώ ο χαλκός είναι ένας απαραίτητος συν-παράγοντας για την 

κυτοχρωμική οξειδάση, και για την καλύτερη διασταυρούμενη σύνδεση (cross-linking) του 

κολλαγόνου. Ο ψευδάργυρος είναι ένας συν-παράγοντας για την RNA και DNA πολυμεράση, και 

μια ανεπάρκεια ψευδαργύρου προκαλεί σημαντική εξασθένιση στην επούλωση πληγών. Ο 
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σίδηρος απαιτείται για την υδροξυλίωση της προλίνης και της λυσίνης και, ως αποτέλεσμα, η 

σοβαρή έλλειψη σιδήρου μπορεί να οδηγήσει σε καταστάσεις μειωμένης παραγωγής κολλαγόνου 

(Shepherd, 2003, Arnold and Barbul, 2006, Campos et al., 2008). 

Οι διατροφικές ανάγκες σε τραυματικές καταστάσεις είναι πολύπλοκες και μια σύνθετη 

διατροφική υποστήριξη θα ωφελήσει τόσο την οξεία όσο και τη χρόνια επούλωση. Μια πρόσφατη 

κλινική έρευνα εξέτασε τα αποτελέσματα ενός συμπληρώματος πλούσιο σε πρωτεΐνες που 

περιείχε αργινίνη, βιταμίνη C, βιταμίνη Ε και ψευδάργυρο σε ασθενείς με κατάκλιση και έδειξε 

ότι αυτό το συμπλήρωμα με υψηλή θρεπτική αξία βελτίωσε τη συνολική επούλωση των ασθενών 

(Heyman et al., 2008). 

 

1.2.5. Οξειδωτικό στρες και δέρμα   
 
1.2.5.2. Ελεύθερες ρίζες και οξειδωτικός στρες  
 
         Ως οξειδωτικό stress ορίζεται η διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ των προοξειδωτικών και 

των αντιοξειδωτικών ουσιών του κυττάρου και οφείλεται είτε σε αυξημένη παραγωγή ελευθέρων 

ριζών οξυγόνου είτε σε ανεπάρκεια των κυτταρικών αντιοξειδωτικών μηχανισμών. Το οξειδωτικό 

stress ενοχοποιείται στην παθοφυσιολογία πολλών νοσημάτων καθώς και στη διεργασία της 

γήρανσης, με αποτέλεσμα να παρουσιάζει ιδιαίτερο ερευνητικό ενδιαφέρον η προσπάθεια 

φαρμακολογικής τροποποίησης της απόκρισης των οργανισμών στο οξειδωτικό stress. 

         Το δέρμα είναι το μεγαλύτερο όργανο του ανθρώπου, παρέχει τη μέγιστη επιφάνεια επαφής 

μεταξύ του περιβάλλοντος και του σώματος, και εκτίθενται σε ποικιλία χημικών και φυσικών 

περιβαλλοντικών ρύπων (Athar M, 2002).  Επιπλέον, ένας μεγάλος αριθμός από ρύπους της 

διατροφής και από φάρμακα μπορούν να εκδηλώσουν τη τοξικότητα τους στο δέρμα (Sander CS 

et al,2004). Αυτοί οι τοξικοί παράγοντες και οι μεταβολίτες τους είναι οξειδωτικοί παράγοντες 

που άμεσα ή έμμεσα προκαλούν την αύξηση της παραγωγής δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS). 

Οι δραστικές μορφές οξυγόνου έχουν μικρό χρόνο ζωής και συνεχώς παράγονται σε μικρά επίπεδα 

κατά τη διάρκεια του φυσιολογικού αερόβιου μεταβολισμού των κυττάρων. Στις δραστικές 

μορφές οξυγόνου ανήκουν το μονήρες οξυγόνο ( 1Ο2), το υπεροξειδικό ανιόν (Ο. 2 - ), το 

υπεροξείδιο του υδρογόνου Η2Ο2, η ρίζα υδροξυλίου (ΟΗ.). Το μονήρες οξυγόνο(1Ο2) 

σχηματίζεται κατά τη μεταφορά ενέργειας (φυσική ή χημική) στο διατομικό οξυγόνο (Ο2), που σε 

θερμοκρασία περιβάλλοντος συμπεριφέρεται ως τριατομικό ή παραμαγνητικό. Το μονήρες 

οξυγόνο δεν έχει ζευγαρωμένο ηλεκτρόνιο και είναι πολύ ισχυρό οξειδωτικό. Η σταδιακή 

διαδοχική μείωση του Ο2 οδηγεί στο σχηματισμό υπεροξειδικού ανιόντος (Ο. 2 - ), υπεροξειδίου 
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του υδρογόνου Η2Ο2 και της ρίζας υδροξυλίου (ΟΗ. ). Οι αντιδράσεις των ελευθέρων ριζών είναι 

συνήθως αλυσιδωτές αντιδράσεις, για παράδειγμα λειτουργώντας ως δότης ηλεκτρονίου το 

υπεροξειδικό ανιόν (Ο. 2 - ) μπορεί να οδηγήσει στη παραγωγή ρίζας υδροξυλίου (ΟΗ. ) μέσω της 

αντίδρασης Fenton και με την αλληλεπίδραση με το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) μπορεί να 

παράξει υψηλής δραστικότητας νιτρικά προϊόντα ρίζα υπεροξυνιτριλίου (ΟΝΟΟ- ). Οι δέκτες 

ηλεκτρονίου όπως το μοριακό οξυγόνο αντιδρά άμεσα με τις ελεύθερες ρίζες και γίνεται και το 

ίδιο ελεύθερη ρίζα. Μία επιπλέον πηγή ρίζας οξυγόνου στο δέρμα όπως επίσης και σε άλλα 

όργανα, είναι τα ενεργοποιημένα λευκοκύτταρα που έχουν άφθονα συστήματα παραγωγής 

οξειδωτικών παραγόντων. Ο βασικός σκοπός της απελευθέρωσης των μεγάλων ποσοτήτων ROS 

κατά τη φλεγμονή είναι η καταστροφή των παθογόνων μικροοργανισμών που έχουν εισέλθει ή η 

καταστροφή των ιστών που έχουν ήδη υποστεί βλάβη. Το οξειδωτικό στρες μπορεί να προκληθεί 

και σε γειτονικά υγιή κύτταρα επειδή οι δραστικές μορφές οξυγόνου (ROS) μπορούν να 

αντιδράσουν με οποιοδήποτε μόριο (Cerutti P et al, 1992). Ο σίδηρος Fe2+ είναι ένας απαραίτητος 

καταλύτης για τη παραγωγή ελεύθερων ριζών λόγω της αντίδρασης Fenton (Golberg L et al, 

1992). Ο χαλκός Cu+ είναι σχεδόν το ίδιο δραστικός όσο και ο σίδηρος ως καταλύτης αντιδράσεων 

αλλά είναι πιθανός μεταλαξιογόνος παράγοντας λόγω της δυνατότητας αλληλεπίδρασης με τις 

βάσεις του DNA. Το αντιοξειδωτικό σύστημα άμυνας εμπλέκεται επίσης στον αερόβιο 

μεταβολισμό και μετριάζει τις επιβλαβείς δράσεις των ελεύθερων ριζών, ώστε να μειωθεί η πιθανή 

πρόκληση βλάβης στον ιστό. Όμως, παρά τους μηχανισμούς άμυνας, οι βλάβες στο DNA, στις 

πρωτεΐνες και σε άλλα μακρομόρια συσσωρεύονται κατά της διάρκεια της ζωής των αερόβιων 

οργανισμών. Είναι γνωστό ότι το οξειδωτικό στρες εμπλέκεται σε διάφορες φάσεις κατά τη 

πρόοδο πολλών ασθενειών που προκαλούνται σε ηλικιωμένους ανθρώπους (αθηροσκλήρυνση, 

οστεοαρθρίτιδα, νεύρο-εκφυλιστικές διαταραχές και καρκίνος) (Serri F et al, 1979) 

1.2.5.3. Οξειδωτικοί παράγοντες στο δέρμα  
 
Το δέρμα εκτίθεται σε ιονίζουσα και υπεριώδη (UV) ακτινοβολία και παράγονται ROS σε μεγάλες 

ποσότητες, που γρήγορα κατακλύζουν τα αντιοξειδωτικά του ιστού και άλλα οξειδωτικά 

μονοπάτια. Όταν ελευθερώνονται ελεύθερες ρίζες χωρίς έλεγχο, εμπλέκονται σε διάφορες 

παθολογικές καταστάσεις συμπεριλαμβανομένης και της δερματικής νεοπλασίας (Black HS, 

2004a). Οι παράγοντες που ενισχύουν το οξειδωτικό στρες στο δέρμα είναι αέριοι ρυπαντές, 

περιβαλλοντικοί ρύποι, υπεριώδης ακτινοβολία , φάρμακα, συντηρητικά τροφίμων κ.α. Το δέρμα 

διαθέτει ενζυματικό μηχανισμό που μετατρέπει τα υψηλά υδρόφοβα μόρια και άλλα ξενοβιοτικά 

μόρια όπως πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες σε ελεύθερες ρίζες με οξειδωτικό 

μεταβολισμό από μία μεγάλη κατηγορία ενζύμων το κυτόχρωμα P450s (Alvares AP et al,1974). 

Επίσης, όταν το δέρμα εκτίθεται σε ένα μεγάλο αριθμό από χημικούς και περιβαλλοντικούς 
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παράγοντες προκαλείται οξειδωτικό στρες που οδηγεί σε υπεροξείδωση των λιπιδίων με 

συνακόλουθη μεταβολή του αντιοξειδωτικού συστήματος και των ενζύμων που μεταβολίζουν 

(Bickers DR et al,1982). Άλλες μελέτες, έδειξαν ότι οι ελεύθερες ρίζες επάγουν μεταγραφικούς 

παράγοντες όπως τον AP-1 και το NF-κB  και η UVΑ ακτινοβολία στους δερματικούς ινοβλάστες 

απελευθερώνει ασταθές σίδηρο που εμπλέκεται και αυτός στην ενεργοποίηση του NF-κB (Dhar 

et al,2002). H UVB επάγει αλλαγές στο κυτταρικό κύκλο στα κερατινοκύτταρα της επιδερμίδας, 

και παρόμοιες αλλαγές συμβαίνουν και κατά την επίδραση των ROS. Όμως η επίδραση διάφορων 

αντιοξειδωτικών μορίων μπορεί να αναστρέψει αυτές τις αλλαγές στον κυτταρικό κύκλο (Bickers 

DR. et Athar M. 2000). Ένα άλλο σημαντικό μονοπάτι που οδηγεί στη δερματική φλεγμονή είναι 

τα εικοσανοειδή, τα οποία παράγονται από το αραχιδονικό οξύ από το ένζυμο συνθετάση της 

προσταγλανδίνης που παράγει ενδο-υδροξυπεροξείδιο. Με τη δράση αυτού του ενζύμου μπορεί 

να συν- οξειδώσει μεγάλη ποικιλία υποστρωμάτων όπως πολυκυκλικούς αρωματικούς 

υδρογονάνθρακες που γίνονται πολύ δραστικοί και μπορούν μετά να αντιδράσουν άμεσα με το 

DNA (Lee JL et al, 2003). Τα εικοσανοειδή, οι προσταγλανδίνες και τα λευκοτριένια είναι 

απαραίτητοι μεσολαβητές της φλεγμονής. Άλλα προ-οξειδωτικά ένζυμα που βρίσκονται στο 

δέρμα είναι η συνθετάση του νιτρικού οξέος που επάγει τα λευκά κύτταρα και άλλα φαγοκύτταρα 

να παράξουν ΝΟ. Το μονοξείδιο του αζώτου ΝΟ αντιδρά με τα ROS και παράγεται ΟΝΟΟ- , μία 

ασταθής δραστική μορφή που αλληλοεπιδρά με το DNA προκαλώντας μεταλλάξεις (Sander CS 

et al,2004). Είναι επίσης γνωστό ότι το μονήρες οξυγόνο μπορεί να αρχίσει τη σηματοδότηση του 

JNK κινάσης η οποία οδηγεί στην επαγωγή της κολλαγενάσης και  προφλεγμονωδών κυτοκινών 

όπως IL-1 και IL-6 μετά από ακτινοβολία UVA σε δερματικούς ινοβλάστες. Ωστόσο, αυτή η 

απάντηση μπορεί να περιοριστεί από ενδογενή παραγωγή χρωμοφόρων μορίων όπως 

τρυπτοφάνης, ριβοφλαβίνης κ.α (Hanson KM et Simon JD 1998) 

 

 

 

1.2.5.4. Αντιοξειδωτικά στο δέρμα  
 
Τα αντιοξειδωτικά μόρια στο δέρμα αλληλοεπιδρούν με τα ROS ή με τα προϊόντα τους ώστε είτε 

να ελαχιστοποιήσουν είτε να μειώσουν τις βλαβερές τους επιδράσεις. Διακρίνονται στα 

αντιοξειδωτικά ένζυμα και σε αντιοξειδωτικά μόρια μικρού μοριακού βάρους. Αυτά τα 

αντιοξειδωτικά μόρια είναι η γλουταθειόνη (GSH), α-τοκοφερόλη ή βιταμίνη Ε, το ασκορβικό 

οξύ ή βιταμίνη C, και τα ένζυμα : η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης, η αναγωγάση της 

γλουταθειόνης, η S-τρανσφεράση της γλουταθειόνης, (GSTs), η υπεροξειδική δισμουτάση 

(SODs), η καταλάση (CAT), και η αναγωγάση της κινόνης. Η γλουταθειόνη και το ασκορβικό οξύ 
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ανήκουν στα υδατο-διαλυτά μόρια ενώ η βιταμίνη Ε συνδέεται με τις μεμβράνες και μπορεί να 

διακόπτει τις αλυσιδωτές αντιδράσεις των ελευθέρων ριζών (Amstad P. et al,1991). Τα 

αντιοξειδωτικά μόρια μπορούν να δράσουν με έμμεσο μηχανισμό μέσω σχηματισμού χηλικών 

παραγόντων με μέταλλά και άμεσα ως δότες ηλεκτρονίων στις ρίζες (Rigo, A. Et al, 1977). Tα 

αντιοξειδωτικά μόρια για να δράσουν πρέπει να είναι σε μεγαλύτερη συγκέντρωση από τους 

οξειδωτικούς παράγοντες, έχουν όμως πολλά πλεονεκτήματα έναντι των αντιοξειδωτικών 

ενζύμων λόγω μεγαλύτερης ικανότητας διείσδυσης, ευρύ φάσμα δράσης και ικανότητας 

αναγέννησης των κυττάρων (Kohen R. et al, 1997). 

 

1.2.5.5. Λιπιδική υπεροξείδωση 
 
Η λιπιδική υπεροξείδωση οδηγεί σε καταστροφή των λιπιδίων και σχηματισμό ενός ευρέους 

φάσματος πρωτογενών προϊόντων οξείδωσης, όπως τα συζευγμένα διένια ή τα λιπιδικά 

υδροϋπεροξείδια, και δευτερογενών προϊόντων οξείδωσης, όπως η μαλονδιαλδεΰδη (MDA), τα 

F2-ισοπροστάνια, το πεντάνιο, το αιθάνιο ή το εξάνιο. Η μέτρηση των συζευγμένων διενίων 

ανιχνεύει τη μοριακή αναδιοργάνωση των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων κατά τη διάρκεια της 

αρχικής φάσης της λιπιδικής υπεροξείδωσης. Τα λιπιδικά υδροϋπεροξείδια είναι ένας ακόμη 

δείκτης της αρχικής αντίδρασης των ελευθέρων ριζών. Η MDA είναι ένα δευτερογενές προϊόν 

οξείδωσης και παράγεται κατά την αυτοοξείδωση των λιπαρών οξέων. Αυτή η ουσία 

προσδιορίζεται κατά την αντίδραση της με το θειοβαρβιτουρικό οξύ, που παράγει τις δραστικές 

ουσίες του θειοβαρβιτουρικού οξέος (TBARS). Ο προσδιορισμός των F2-ισοπροστανίων, ένα 

ακόμη δευτερογενές προϊόν οξείδωσης, είναι μια ακόμη μέθοδος προσδιορισμού της ενδογενούς 

λιπιδικής υπεροξείδωσης και οξειδωτικής βλάβης. Η τροποποίηση των πρωτεϊνών από τις 

ελεύθερες ρίζες προκαλεί το σχηματισμό καρβονυλομάδων στα αμινοξέα των πλευρικών 

αλυσίδων. Αύξηση των καρβονυλίων είναι παρούσα σε κάθε φαινόμενο που σχετίζεται με το 

οξειδωτικό στρες. Έτσι, η μέτρηση του σχηματισμού καρβονυλίων είναι η πιο συνηθισμένη 

μέθοδος προσδιορισμού της πρωτεϊνικής βλάβης. Οι ολικές πρωτεΐνες συχνά μετριούνται, με 

σκοπό ο λόγος των καρβονυλίων προς τις πρωτεΐνες να χρησιμοποιηθεί ως δείκτης πρωτεϊνικής 

οξείδωσης. Ακόμη, ο προσδιορισμός των οξειδωμένων αμινοξέων αποτελεί μια εναλλακτική 

μέθοδο μέτρησης των οξειδωμένων πρωτεϊνών. Οι ROS επάγουν πολλούς τύπους DNA βλάβης 

όπως σπάσιμο κλώνων, τροποποιήσεις βάσεων και σταυροδιασυνδέσεις DNA-πρωτεΐνης. 

Υπάρχουν πολλές μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για την ποσοτικοποίηση των DNA 

τροποποιήσεων (Leeuwenburgh et al,1999, Stadtman et Levine, 2000, Dizdaroglu et al,2002).  
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1.2.5.5. Ο ρόλος των οξειδωτικών παραγόντων στην επούλωση 
 
            Τα μιτοχόνδρια είναι η κύρια πηγή των ελευθέρων ριζών οξυγόνου (ROS) σε ινοβλάστες 

οι οποίοι είναι κρίσιμοι ρυθμιστές της επούλωσης ελκών με δυνατότητα να επηρεάσουν την 

έκφραση των γονιδίων που εμπλέκονται σε αυτή τη διαδικασία. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου  

παράγονται από τα μιτοχόνδρια εμπλέκονται σε όλα τα στάδια της διαδικασίας επιδιόρθωσης των 

ιστών, αλλά η ρύθμιση του συστήματος παραγωγής ROS  σε ινοβλάστες εξακολουθεί να 

παραμένει ελάχιστα κατανοητή (Jaroslav et al, 2016, Dunnill et al, 2016). 

         Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου ROS  παράγονται από λευκοκύτταρα, ινοβλάστες, 

κερατινοκύτταρα και ενδοθηλιακά κύτταρα. Χαμηλά επίπεδα ROS είναι σημαντικά στην 

επούλωση των πληγών, προστατεύοντας την τραυματισμένη περιοχή από μικρόβια και 

ενισχύοντας την αγγειογένεση (Schäfer M., Werner S, 2008). 

          Φυσιολογικά επίπεδα ROS προάγουν την δραστικότητα της κολλαγενάσης, τις  ΜΜΡ-1 και 

τη σηματοδότηση των EGF που βοηθούν στην  επανεπιθηλίωση του τραύματος μέσω διατήρησης 

της κανονικής μετανάστευσης  και πολλαπλασιασμού των κερατινοκυττάρων (Soneja A. et al, 

2005).  Αντίθετα, μεγάλες ποσότητες ROS μπορεί να βλάψουν τα κυτταρικά συστατικά, όπως 

DNA, λιπίδια, και πρωτεΐνες. Τα υψηλά επίπεδα των ROS μπορούν να βλάψουν επίσης κυτταρικές 

λειτουργίες όπως η κυτταρική μετανάστευση, τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων, και την  

σύνθεση των ινοβλαστών και των κερατινοκυττάρων (Moseley et al, 2004). Κανονικά επίπεδα 

ROS συμβάλλουν στην ενίσχυση  της παραγωγής του κολλαγόνου I, III, IV και στην μετέπειτα 

εγκάρσια σύνδεση τους, αλλά και στην σύνθεση των μυοϊνοβλάστες. Αυτό βοηθά , φέρνοντας τις 

άκρες του έλκους πιο κοντά, γεγονός που καθιστά τη διαδικασία της επαναεπιθηλιοποιήσης  πιο 

γρήγορη (Soneja A. et al, 2005). Τα υψηλά επίπεδα του οξειδωτικού στρες αυξάνουν επίσης την 

απόπτωση των κερατινοκυττάρων όταν καλλιεργούνται σε ένα υπεργλυκαιμικό μέσο, με 

αποτέλεσμα την καθυστερημένη επούλωση πληγών (Deveci Μ et al, 2005).  Ως εκ τούτου, η 

υπεργλυκαιμία αυξάνει τη βλάβη από ROS, το οποίο μπορεί να συμβάλει στην κακή επούλωση 

πληγών σε διαβητικούς. Τα υψηλά επίπεδα των ROS βλάπτουν τους ινοβλάστες, προκαλώντας 

τους  γήρανση  και ανικανότητα να παράγουν εξωκυττάρια μήτρα. Οι  γηρασμένοι  ινοβλάστες 

επηρεάζουν επίσης την  αποκατάσταση του  έλκους καθώς έχουν ανθεκτικότητα στην απόπτωση, 

συσσωρεύονται  στην περιοχή του έλκους και αυξάνουν την παραγωγή  MMPs και προ-

φλεγμονωδών κυτοκινών (Mendez  et al,1999, Toussaint et al,2000).  
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1.3. Τοπικά χορηγούμενοι φαρμακευτικοί παράγοντες για την επουλωτική 
διαδικασία. 

Πληθώρα τοπικών παραγόντων έχουν ανακαλυφθεί για την θεραπεία ελκών με σημαντικά 

δεδομένα τόσο in vitro όσο και in vivo. Η επουλωτική διαδικασία περιλαμβάνει την συμμετοχή 

πολλών ειδών κυττάρων όπως τα κερατινοκύτταρα, τους ινοβλάστες, τα μελανινοκύτταρα, τα 

λεμφοκύτταρα και άλλους κυτταρικούς πληθυσμούς οι οποίοι είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι σε τυχόν 

επιδράσεις τοπικών εφαρμοζόμενων ουσιών. Σε πολλές περιπτώσεις, οι επιβλαβείς επιδράσεις των 

τοπικών σκευασμάτων στην επούλωση των ελκών, υπερτερούν της θεραπευτικής δράσης. 

Επιπλέον, ένα τραύμα χαρακτηρίζεται από διαταραγμένο φραγμό της επιδερμίδας γεγονός που το 

καθιστά περισσότερο ευαίσθητο στην εφαρμογή παραγόντων που θα μπορούσαν να θεωρηθούν 

αβλαβείς για το φυσιολογικό δέρμα, αλλά από την άλλη πλευρά, η ιδιότητα αυτή επιτρέπει την 

διείσδυση τοπικών παραγόντων διευρύνοντας έτσι την πιθανότητα ευεργετικών επιδράσεων 

(Cross, 2007).    

 

1.3.1.Τοπικά χορηγούμενοι αναπλαστικοί / επουλωτικοί παράγοντες 
 

Πλήθος επουλωτικών κρεμών και σκευασμάτων κυκλοφορούν στο εμπόριο και χρησιμοποιούνται 

στην κλινική πρακτική για την επούλωση χρόνιων ελκών.  

 

Υαλουρονικό οξύ 
 

Το υαλουρονικό οξύ (ΗΑ) είναι ένας πολυσακχαρίτης που ανήκει στην οικογένεια των 

γλυκοζαμινογλυκανών και αποτελείται από μια βασική μονάδα δύο σακχάρων, γλυκουρονικού 

οξέος και Ν-ακετυλο-γλυκοζαμίνης. Το HA συνήθως υπάρχει ως υψηλή μοριακή μάζα στο αρθρικό 

υγρό που περιβάλλει τις αρθρώσεις, στους χόνδρους και στους ιστούς του ματιού και το δέρμα. 

Πρόσφατες μελέτες έχουν ξείξει την αποτελεσματικότητα του υαλουρονικού οξέος στην 

επουλωτική διαδικασία καθώς διευκόλυνε την επανα-επιθηλιοποίηση, οδήγησε στο σχηματισμό 

μαλακού ιστού με καλή ελαστικότητα και αυξημένη μικροαγγειακή πυκνότητα. To υαλουρονικό 

οξύ έδειξε επίσης πολλά υποσχόμενα αποτελέσματα για την επιδιόρθωση των συνδετικών ιστών 

(Neuman MG et al, 2015). Το υαλουρονικό οξύ είναι βασικό συστατικό πολλών κρεμών του 

εμπορίου που χρησιμοποιούνται στην κλινικη πρακτική.  
 

Εκχύλισμα του φυτού Alkanna tinctoria  , Boraginaceae 
 

Οι φαρμακευτικές ιδιότητες της Αλκαννίνης ήταν γνωστές και καταγεγραμμένες απο τον 1ο κιόλας 
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αιώνα. Η δραστικότητα της συγκεκριμένης ουσίας σε περιπτώσεις επούλωσης τραυμάτων, πληγών 

κι ελκών είναι αποδεδειγμένη εδώ και δεκαετίες. Το ελαιώδες εκχύλισμα των ριζών της Αλκάννα 

βάσει πολυετών βιολογικών ερευνών έχει αναπλαστικές, αντιμικροβιακές, αντιφλεγμονώδεις 

ιδιότητες καθώς και αντινεοπλασματική δράση. Ενδείκνυται για εγκαύματα, φλεβικά έλκη και 

κατακλίσεις (Ogurtan Z et al,2002, Papageorgiou VP,1978).  

Το ελαιώδες εκχύλισμα των ριζών του φυτού Alkanna tinctoria αποτελεί επίσης βασικό συστατικό 

πολλών κρεμών του εμπορίου. που χρησιμοποιούνται στην κλινική πρακτική. 
 

 

 

Εκχύλισμα του φυτού Calendula officinalis  , Asteraceae 
 

          Τα άνθη της καλέντουλας έχουν θεωρηθεί ευεργετικά για τη μείωση των φλεγμονών και τη 

γρήγορη αποθεραπεία πληγών, λόγω των αντισηπτικών τους δυνατοτήτων και εκλυχίσματα του 

φυτού χρησιμοποιούνται εδώ και δεκαετίες. 

           In vivo μελέτες παρέχουν στοιχεία για βελτιωμένη ανάκτηση από τη φάση φλεγμονής και 

αυξημένη παραγωγή κοκκιώδους ιστού σε θεραπεία ελκών με εκχύλισμα Calendula. Γενικότερα, 

το εκχυλίσμα Calendula officinalis έχει δείξει ευεργετικά αποτελέσματα στην επούλωση ελκών, 

σύμφωνα με το ρόλο του φυτού στην παραδοσιακή ιατρική. Υπάρχει όμως ανάγκη για μεγαλύτερες, 

καλά σχεδιασμένες τυχαιοποιημένες δοκιμές ελέγχου για την εκτίμηση της επίδρασης του 

Calendula στην επούλωση τραυμάτων (Givol O. et al, 2019). Πολλές επουλωτικές κρέμες του 

εμπορίου περιέχουν εκχυλισμα Calendula officinalis. 

 
 
 

Οξείδιο του Zn ( Zno) 
 

To οξείδιο του ψευδαργύρου χρησιμοποιείται εκτεταμένα στην βιομηχανία λόγω των πολλαπλών 

ιδιοτήτων του. Είναι ένα αδρανές ορυκτό που χρησιμοποιείται ως πηκτικό, λευκαντικό, λιπαντικό 

και αντηλικά συστατικό στα καλλυντικά καθώς ανακλά και τις UVA αλλά και τις UVB ακτίνες της 

υπεριώδους ακτινοβολίας. Στην επούλωση χρησιμοποιείται κυρίως ως παράγοντας αδιαβροχής για 

την αποφυγή της επέκτασης του έλκους λόγω του εκτεταμένου εξιδρώματος: δηλαδή για προστασία 

του περιβάλλοντος του έλκους δέρματος (Gutha Y et al, 2017). Στην κλινική πρακτική 

χρησιμοποιείται ευρέως ως συμπληρωματική θεραπεία πέριξ του έλκους . 
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1.3.2.Τοπικά χορηγούμενοι παράγοντες νεαροποίησης 
 

Η λέξη debridement προέρχεται από την γαλλική λέξη débridement , που μεταφράζεται ως 

“απομάκρυνση ενός περιορισμού. Στην κλινική  ως ¨νεαροποίηση¨ ή ¨χειρουργικό καθαρισμό¨ 

εννοούμε την απομάκρυνση κάθε μη βιώσιμο, νεκρωμένου ή μολυσμένου ιστού από την περιοχή 

του έλκους με στόχο την προαγωγή της επούλωσης. Αποτελεί βασικό κομμάτι της περιποίησης 

ελκών καθώς επάγει τους μηχανισμούς επούλωσης. (Granick,2007, Elliot 1964, Atkin,2014) 

 

Kολλαγενάση 
 

Η κολλαγενάση είναι μία μεταλλοπρωτεινάση της θεμέλιας ουσίας εξαρτώμενη από ψευδάργυρο. 

Η βακτηριακή κολλαγενάση διασπά τη δομή της τριπλής έλικας διαφόρων κολλαγόνων σε 

πολλαπλά σημεία προωθώντας έτσι την επούλωση του έλκους καθώς διασπά τους δεσμούς 

κολλαγόνου που συνδέουν τον μη βιώσιμο ιστό με την επιφάνεια του έλκους. Τα συνιθέστερα 

χρησιμοποιούμενα προιόντα για τον ενζυματικό καθαρισμό περιέχουν την κολλαγενάση 

Clostridioopeptidase A από το βακτήριο Clostridium histolyticum (Ramundo et Gray, 2019, Shapira 

E. et al, 2005 ). Στην κλινική πρακτική χρησιμοποιούνται σκευάσματα που περιέχουν κολλαγενάση 

ιδιαίτερα σε περιπτώσεις συσσώρευσης ρυπαρού ιστού. 
 
 

1.3.3. Αφρώδη Επιθέματα 
 
Aφρώδη επιθέματα (επιθέματα πολυουρεθάνης) χρησιμοποιούνται ιδιαίτερα στα διαβητικά 

έλκη των ποδιών. Έχουν την ιδιότητα να απορροφούν μεγάλες ποσότητες εξιδρωμάτων σε μη 

προσκολλημένη φύση, συνεπώς δεν προκαλούν περεταίρω τραυματισμούς κατά την 

αφαίρεση.  Διατηρούν το σωστό περιβάλλον υγρασίας  αποτρέποντας την δημιουργία μόλυνσης 

και προάγουν την καλύτερη επούλωση πληγών (Amin N. et Doupis J,2016).  

 

 

1.3.4. Αντιμικροβιακοί παράγοντες 

Οι αντιμικροβιακοί που χρησιμοποιούνται στην περιποίηση των ελκών μπορούν γενικά να 

χωριστούν σε αντιβιοτικά, αντισηπτικά και απολυμαντικά. Καθώς τα απολυμαντικά δεν 

χρησιμοποιούνται σε ζωντανό ιστό και συνεπώς δεν εφαρμόζονται στους ανθρώπους, θα 

αναφερθούν μόνο τα αντιβιοτικά και τα αντισηπτικά. Ενώ τα αντιβιοτικά χορηγούνται εντερικά 

ή παρεντερικά στους ασθενείς και μπορούν να μεταφερθούν μέσω του αίματος ή του λεμφικού 
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συστήματος σε άλλα μέρη του σώματος, τα αντισηπτικά (και μερικά αντιβιοτικά όταν 

εφαρμόζονται τοπικά) περιορίζονται στην τοπική χρήση. Ιδανικά, τα αντιμικροβιακά 

παρασκευάσματα που προορίζονται για την περιποίηση των πληγών πρέπει να διαθέτουν ένα 

ευρύ φάσμα αντιμικροβιακής δράσης, να είναι ταχέως ενεργά και σταθερά, χωρίς να προάγουν 

ανθεκτικά βακτηριακά στελέχη. Επιπλέον, αυτοί οι παράγοντες θα πρέπει να χαρακτηρίζονται 

από μηδαμινή κυτταροτοξικότητα για τον ιστό του ξενιστή, να μην προκαλούν ανεπιθύμητες 

ενέργειες, να μην είναι μεταλλαξιογόνες/καρκινογόνες και να μην παρατείνουν την επούλωση 

πληγών. Οι μεταλλαξιογόνοι και καρκινογόνοι παράγοντες δεν έχουν θέση στην φροντίδα του 

τραύματος, αλλά η εξισορρόπηση της αντιμικροβιακής αποτελεσματικότητας έναντι της 

κυτταροτοξικότητας είναι δύσκολη. (Gottrup F, et. al., 2013) 

 
 

1.3.4.1. Αντισηπτικοί παράγοντες 

Μια διαδεδομένη άποψη είναι ότι τα αντισηπτικά μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να 

καθαρίσουν και να προστατεύσουν τους ιστούς ενός τραύματος έναντι της βακτηριακής λοίμωξης 

(Cross, 2007). Τα αντισηπτικά διαλύματα (υδραργυρικά, τεταρτοταγείς ενώσεις αμμωνίας, ιώδιο 

και ιωδιούχα, αλκοόλες, χλωρεξιδίνη και υπεροξείδιο του υδρογόνου) είναι χημικές ενώσεις που 

προορίζονται για την εφαρμογή σε ανέπαφο δέρμα (Smith, 2005). Έχει αποδειχθεί ότι τα 

αντισηπτικά έχουν βλαπτικές επιδράσεις σε λευκοκύτταρα, ινοβλάστες, στην επιθηλιοποίηση και 

στην απόθεση κολλαγόνου, επομένως και στην επουλωτική διαδικασία. (Tatnall et al., 1990; 

Brown και Zitelli, 1993). Η σύγκριση τοξικότητας των αντισηπτικών έναντι των ινοβλαστών και 

των κερατινοκυττάρων in vitro έχει προταθεί σαν κατευθυντήρια γραμμή για τη χρήση τους 

(Wilson et al., 2005). Η διαμάχη για την ασφάλεια των αντισηπτικών συνεχίζεται λόγω έλλειψης 

επαρκών κλινικών μελετών (Smith, 2005). 

Οξικό οξύ 
 

Το οξικό οξύ χρησιμοποιείται στην θεραπευτική για περισσότερα από 6000 χρόνια για την 

απολύμανση τραυμάτων και ιδιαίτερα ως αντισηπτικό μέσο στη θεραπεία και στη προφύλαξη της 

πανώλης. 

Έχει παρατηρηθεί ότι το οξικό οξύ διαθέτει εξαιρετική βακτηριοκτόνο, ιδιαίτερα εναντίον 

των Gram αρνητικών βακτηρίων όπως Ρ. aeruginosa, Α. baumannii και P. vulgaris (Ryssel et al., 

2009), χωρίς να επηρεάζει την διαδικασία της επούλωσης που συνήθως προκαλούν τα αντισηπτικά 

διαλύματα. (Bennett et al., 2001) 
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1.3.4.2. Αντιβιοτικοί παράγοντες 

Τα τοπικά αντιβιοτικά χορηγούνται συχνότερα κατά την θεραπεία εγκαυμάτων, δίχως η 

χρήση τους σε άλλους τύπους πληγών να αντενδείκνυται (Cross, 2007). Η τοπική οδός εφαρμογής 

έχει ως πλεονέκτημα την ελαχιστοποίηση της συστηματικής απορρόφησης που συνδέεται με 

παρενέργειές, την επίτευξη υψηλών συγκεντρώσεων φαρμάκου τοπικά στο έλκος και υποθετικά 

μειωμένη επαγωγή βακτηριακής αντίστασης (Lio και Kaye, 2004) 

 
Πολυμυξίνη Β 

 

Οι πολυμυξίνες είναι αμφιπαθητικά μόρια λιποπεπτιδίων που προέρχονται από τα 

προϊόντα ζύμωσης των βακτηρίων Paenibacillus polymyxa (Stansly PG et al., 1947). Πέντε 

διαφορετικές πολυμυξίνες (Α, Β, C, D και Ε) απομονώθηκαν αρχικά, αλλά μόνο η πολυμυξίνη Β  

και η πολυμυξίνη Ε (κολιστίνη) είναι διαθέσιμες για κλινική χρήση. (Kwa et al., 2007). Τόσο η 

πολυμυξίνη Β όσο και η κολιστίνη είναι δραστικές έναντι αρκετών Gram αρνητικών βακτηρίων, 

συμπεριλαμβανομένων των Acinetobacter spp, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spp, 

Enterobacter spp, Escherichia coli, Salmonella spp, Shigella spp, Yersinia spp και Citrobacter spp. 

Ωστόσο, όλα τα θετικά κατά Gram βακτήρια, τα αναερόβια και ορισμένα Gram αρνητικά (Proteus 

spp., Providencia spp, Morganella morganii, Serratia spp και Burkholderia cepacia) είναι εγγενώς 

ανθεκτικά στις πολυμυξίνες (Kwa et al., 2008). Σε πρόσφατες μελέτες, αποδείχθηκε ότι η 

πολυμυξίνη Β έχει και αντιμυκητιασική δραστικότητα ευρέος φάσματος σε σχετικώς υψηλές 

συγκεντρώσεις και επιδεικνύει συνέργεια με την φλουκοναζόλη έναντι Candida glabrata και 

Cryptococcus neoformans (Zhai et al., 2010) 

Μετά τη σύνδεση με λιποπολυσακχαρίτη (LPS) στην εξωτερική μεμβράνη Gram- 

αρνητικών βακτηρίων, οι πολυμυξίνες διαταράσσουν τόσο την εξωτερική όσο και την εσωτερική 

μεμβράνη. Η υδρόφοβη ουρά παίζει σημαντικό ρόλο για την πρόκληση βλάβης στη μεμβράνη, με 

δράση παρόμοια με αυτής των απολυμαντικών (Velkov T. et al., 2013). 
 
 
 
 

Γενταμικίνη 
 

Η γενταμικίνη είναι ένα αντιβιοτικό ευρέος φάσματος που ανακαλύφθηκε το 1963, ανήκει 

στην κατηγορία των αμινογλυκοσιδών και προέρχεται από το βακτήριο Micromonospora 

purpurea. Χρησιμοποιείται σε πολλές περιπτώσεις όπως σε λοιμώξεις των οστών, ενδοκαρδίτιδα, 

πυελική φλεγμονώδη νόσο, μηνιγγίτιδα, πνευμονία, λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος 

κ.α.. Μπορεί να χορηγηθεί ενδοφλέβια, ενδομυϊκά ή τοπικά. (Drugs.com, 2017) 
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Η γενταμικίνη έχει βακτηριοκτόνο δράση και λειτουργεί με μη αντιστρεπτή δέσμευση της 

υπομονάδας 30S του βακτηριακού ριβοσώματος, διακόπτοντας τη σύνθεση πρωτεϊνών. Αυτός ο 

μηχανισμός δράσης είναι παρόμοιος και στις άλλες αμινογλυκοσίδες (Drugbank.ca, 2017) 

 
 

Αργυρούχος σουλφαδιαζίνη 
 

Η αργυρούχος σουλφαδιαζίνη είναι ένα αντιβιοτικό που ανήκει στην ομάδα των 

σουλφοναμιδών, (galinos.gr, 2017) με βακτηριοκτόνο δράση για πολλά Gram αρνητικά και Gram 

θετικά βακτήρια. 

Ένας συγκεκριμένος μηχανισμός δράσης δεν έχει προσδιοριστεί, η αποτελεσματικότητα 

της αργυρούχου σουλφαδιαζίνης μπορεί να οφείλεται σε μια συνεργιτική αλληλεπίδραση ή στην 

επιμέρους δράση κάθε συστατικού. Ο άργυρος είναι ένα βιοκτόνο με ένα ευρύ φάσμα. Τα ιόντα 

αργύρου δεσμεύονται με νουκλεόφιλα αμινοξέα, καθώς και με σουλφυδρυλικές, ιμιδαζολικές, 

φωσφορικές και καρβοξυλικές ομάδες και αμινομάδες, σε πρωτεΐνες, προκαλώντας μετουσίωση 

των πρωτεϊνών και αναστολή ενζύμων. Η σουλφαδιαζίνη είναι ένας ανταγωνιστικός αναστολέας 

του βακτηριακού παρα-αμινοβενζοϊκού οξέος (PABA), ενός υποστρώματος της ενζυματικής 

dihydropteroate συνθετάσης, αναστέλλοντας την απαραίτητη αντίδραση για τη σύνθεση του 

φολικού οξέος. (Drugbank.ca, 2017) 
 

Σουκραλφάτη 
 

H σουκραλφάτη είναι ένα βασικό άλας αλουμινίου οκτασουλφονικής σακχαρόζης το οποίο 

χρησιμοποιήθηκε από το στόμα για την πρόληψη και τη θεραπεία πολλών γαστρεντερικών 

ασθενειών περιλαμβανομένης της γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης, του γαστρικού και 

δωδεκαδακτυλικού έλκους. Η δράση της σουκραλφάτης είναι μη συστημική καθώς το φάρμακο 

απορροφάται ελάχιστα από το γαστρεντερικό σωλήνα.  Πρόσφατες μελέτες έχουν 

χρησιμοποιήσει sucralfate ως τοπικό φάρμακο για την επούλωση διάφορων τύπων επιθηλιακών 

τραυμάτων όπως έλκη, φλεγμονώδη δερματίτιδα, βλεννογονίτιδα και εγκαύματα. Η 

επιθηλιακή επούλωση τραυμάτων είναι μια καλά ενορχηστρωμένη διαδικασία που 

περιλαμβάνει αιμόσταση, φλεγμονώδη αντίδραση, πολλαπλασιασμό κυττάρων και 

αναδιαμόρφωση ιστού που οδηγεί στην ανάπτυξη ιστού κοκκιώσεως και στην πλήρωση 

του χώρου του τραύματος . Αυτή η αναφορά θα αναθεωρήσει τις κλινικές ενδείξεις σχετικά με 

τη χρήση τοπικής σουκραλφάτηςγια τη διαχείριση των επιθηλιακών βλαβών και την 

αντιμετώπιση της τρέχουσας γνώσης σχετικά με τους μοριακούς μηχανισμούς δράσης αυτής 
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της ένωσης προς την επιθηλιακή διαδικασία επούλωσης πληγών και θα συζητήσουν επίσης 

σχετικά διπλώματα ευρεσιτεχνίας (Masuelli L et al,2010). 

 
 

1.3.5. Αιμοστατικοί Παράγοντες 

Παρά τις πιθανές επιπλοκές που παρουσιάζουν αρκετοί ευρέως διαδεδομένοι αιμοστατικοί 

παράγοντες στην χειρουργική, δεν φαίνεται να έχουν αλλάξει τα τελευταία 50 χρόνια. Ένα από τα 

πιο χρησιμοποιούμενα αιμοστατικά είναι το διάλυμα υποθειώδους σιδήρου ή διάλυμα Monsel. 

Αυτό το διάλυμα επιτυγχάνει αιμόσταση δρώντας τοπικά με πρόκληση μετουσίωσης των 

πρωτεϊνών του πλάσματος ακολουθούμενη από αγγειακή θρόμβωση. Με παρόμοιο τρόπο δρουν 

και άλλοι τέτοιου είδους παράγοντες, όπως διαλύματα χλωριούχου αργιλίου (Larson, 1988). Το 

διάλυμα Monsel έχει αποδειχθεί ότι έχει μακροχρόνια κυτταροτοξική δράση, καθυστερεί την 

επούλωση και προκαλεί αισθητά μεγαλύτερες ουλές στα έλκη (Amazon et al., 1980; Epstein, 

1986). Ως αιμοστατικοί παράγοντες χρησιμοποιούνται επίσης σκευάσματα περιέχοντα ζελατίνη, 

κολλαγόνο, ινώδες και θρομβίνη και εφαρμόζονται μέσω επιδέσμων στο τραύμα (Tomizawa, 

2005). 

 

1.3.6.  Αυξητικοί παράγοντες 

Η τοπική χορήγηση αυξητικών παραγόντων για την διέγερση των κυττάρων που 

εμπλέκονται στην επούλωση των έλκων, έχει εδώ και χρόνια προταθεί σαν ελκυστική θεραπευτική 

προσέγγιση. Οι αυξητικοί παράγοντες προερχόμενοι από τα αιμοπετάλια (PDGF) διεγείρουν την 

μετάβαση κυττάρων φλεγμονής στην τραυματική περιοχή, προάγοντας την αγγειογένεση και τον 

σχηματισμό κοκκιωματώδους ιστού. (Cross, 2007).  Οι θεραπείες του αυξητικού παράγοντα με 

την ικανότητα να στοχεύουν για τοπική απελευθέρωση στο μικροπεριβάλλον του τραύματος είναι 

πολύ ελπιδοφόρες, ιδιαίτερα όταν ρυθμίζουν τις διαδικασίες στην πολλαπλασιαστική φάση της 

επούλωσης του τραύματος. (Zielins ER et al, 2015) 
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1.4. Σκοπός Μελέτης 

Τα χρόνια έλκη αποτελούν ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας το οποίο πλήττει μεγάλο μέρος 

του πληθυσμού (Bennett L, et al., 2004). Εκτιμάται ότι 1 έως 2% του γενικού πληθυσμού 

ανεπτυγμένων χωρών θα αντιμετωπίσουν ένα χρόνιο έλκος στη διάρκεια της ζωής τους (Gottrup 

F., 2004), ποσοστό που μεγαλώνει σε άτομα μεγάλης ηλικίας. Η επιμήκυνση του προσδόκιμου 

ζωής αυξάνει τους αριθμούς των ασθενών με χρόνια έλκη, δεδομένου ότι ο ρυθμός επουλώσεως 

επιβραδύνεται σημαντικά με την πάροδο των χρόνων (Wicke C. et al.,2009). Οι επιπλοκές σε 

χρόνια έλκη περιλαμβάνουν λοίμωξη, συχνά ακρωτηριασμό, χαμηλή ποιότητα ζωής και είναι 

δυνατό να οδηγήσουν σε ανικανότητα, αναπηρία, ακόμα και στον θάνατο (Kloth L, 2009). 

Η επουλωτική διαδικασία είναι πολυπαραγοντική και διαφορετική ως προς τον εκάστωτε 

οργανισμό. Σκοπός της μελέτης είναι να διερευνηθούν οι παράγοντες που επηρεάζουν την 

επούλωση του έλκους με σκοπό την εύρεση δεικτών που θα λειτουργούν  σαν προγνωστικοί 

παράγοντες στο μέλλον για ασθενείς με έλκη. Με τη βοήθεια βιοδεικτών θα τεκμηριώνεται η 

πιθανότητα επούλωσης τραύματος ή όχι και θα υπάρχει πιθανότητα εξατομίκευσης θεραπείας.  

Η παρακολούθηση των ασθενών και η διενέργεια των διαφόρων κλινικών εξετάσεων που 

απαιτήθηκαν κατά τη διάρκεια της συγκεκριμένης διπλωματικής εργασίας έγιναν στη Μονάδα 

Ημερήσιας Νοσηλείας Ελκών (Μ.Η.Ν.Ε.) του Νοσοκομείου Αφροδίσιων και Δερματικών Νόσων 

«Ανδρέας Συγγρός», υπό την εποπτεία της δερματολόγου ιατρού, Διευθύντριας Ε.Σ.Υ., Δρ. 

Ζουριδάκη Ευτυχίας και με την συμβολή της ιατρού, Επιμελήτριας Β, Θ. Σγόντζου.   
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2. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

2.1. Σχεδιασμός Μελέτης 

   Mη παρεμβατική, παρακολουθητική μελέτη για την διερεύνηση των παραγόντων που 

επηρεάζουν την επουλωτική διαδικασία χρόνιων ελκών όλων των τύπων συμπεριλαμβανομένων 

φλεβικών, αρτηριακών μεικτών αλλά και ελκών πίεσης. Η μελέτη χωρίστηκε σε δύο τμήματα. Το 

πρώτο περιλάμβανε 80 ασθενείς με χρόνια έλκη στους οποίους έγιναν όλες οι απαραίτητες 

μετρήσεις που θα αναφερθούν εκτενώς παρακάτω και το δεύτερο 40 ασθενείς απο το σύνολο των 

80 στους οποίους πραγματοποιήθηκε τρίμηνη παρακολούθηση της επουλωτικής διαδικασίας. Όλα 

τα υποχρεωτικά δικαιολογητικά και έγγραφα κατατέθηκαν στην γραμματεία του 

Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου και εκδόθηκαν οι απαραίτητες άδειες για την διεξαγωγή της 

μελέτης αυτής.  

2.2. Χώρος 

 Η κλινική παρακολούθηση και οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν στην Μονάδα 

Ημερήσιας Νοσηλείας Ελκών του Νοσοκομείου Αφροδίσιων & Δερματικών Νόσων «Ανδρέας 

Συγγρός», υπό την εποπτεία της δερματολόγου ιατρού, Διευθύντριας Ε.Σ.Υ., Δρ. Ζουριδάκη 

Ευτυχίας και με την συμβολή της ιατρού, Επιμελήτριας Β, Θέμις Σγόντζου. 

2.3. Μέγεθος Δείγματος 
                   Η έρευνα διεξήχθη σε 80 εθελοντές ασθενείς και 20 εθελοντές υγιείς, οι οποίοι 

προσήλθαν στην Μονάδα Ημερήσιας Νοσηλείας Ελκών του Νοσοκομείου Αφροδίσιων & 

Δερματικών Νόσων «Ανδρέας Συγγρός». Υγιείς εθελοντές θεωρούνται άτομα που δεν έχουν την 

υπό εξέταση νόσο δηλαδή χρόνια έλκη. Οι εθελοντές θα μοιραστούν σε ομάδες στην τελική 

επεξεργασία δεδομένων ανάλογα με το είδος του έλκους.  

2.4. Επιλογή ασθενών 

 Για την επιλογή των ασθενών η εφαρμογή κριτηρίων εισόδου αλλά και αποκλεισμού ήταν 

απαραίτητη. 

2.4.1. Κριτήρια Εισόδου 

Τα κριτήρια εισόδου στην μελέτη ήταν: 
 

1. Ηλικία ≥ 18 ετών. 

2. Κλινική διάγνωση χρόνιων ελκών 
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3. Περιπατητικοί ασθενείς 

4. Συνεργάσιμοι και υπάκουοι στη μελέτη 

5. Γραπτή συναίνεση των ασθενών, μετά από λεπτομερή ενημέρωση. 

2.4.2. Κριτήρια Αποκλεισμού 

Τα κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν: 
 

1. Βαρεία κατάσταση του ασθενούς 

2. Έγκυες ή θηλάζουσες γυναίκες, ή γυναίκες που προγραμματίζουν εγκυμοσύνη κατά τη 

διάρκεια της μελέτης 

3. Ταυτόχρονη ύπαρξη νόσου του μυοσκελετικού συστήματος, που επηρεάζει τη φυσική 

δραστηριότητα του ασθενή. 

4. Λήψη ανοσοκατασταλτικής αγωγής ή κυτταροστατικών φαρμάκων. 

5. Πιθανή οστεομυελίτιδα 

 

2.5. Πειραματική Διαδικασία 

Με την πλήρωση των κριτηρίων ένταξης ενός ασθενή, ακολουθούσε αναλυτική 

ενημέρωση για το είδος, τον σκοπό, την διαδικασία αλλά και τα δικαιώματα και τις υποχρεώσεις 

του κατά την διάρκεια της μελέτης. Έπειτα, ακολουθούσε υπογεγραμμένη συγκατάθεση και 

χορήγηση έντυπων φυλλαδίων που ανέφεραν λεπτομέρειες της μελέτης καθώς και αναλυτικές 

οδηγίες για την περιποίηση του έλκους. 

 

  

 

 

 

 

Εικόνα 10: Έντυπο συγκαταθεσης 
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Εικόνα 11: Έντυπο πληροφόρησης ασθενή 

 

     Με την είσοδο ενός ασθενή στο ερευνητικό πρωτόκολλο, πραγματοποιήθηκε καταγραφή 

πλήρους ιστορικού (αιτιολογία έλκους, συνυπάρχουσες παθήσεις, συνυπάρχουσες φαρμακευτικές 

αγωγές, ηλικία, βάρος, κάπνισμα, ύψος, δείκτης ΑΒΡΙ) καθώς και φυσική εξέταση και επιλογή 

έλκους στόχου. Η αξιολόγηση διαδιακασίας τεκμηριώθηκε με βάση την πρόοδο της επουλωτικής 

διαδικασίας (κοκκιωμάτωση, επιθηλιοποίηση κλπ.) και το ποσοστό μείωσης της επιφάνειας του 

έλκους. Για το σκοπό αυτό χρησιμοποιήθηκε ο δείκτης PUSH και έγιναν μετρήσεις που αφορούσαν 

το ποσοστό βελτίωσης των βιοφυσικών παραμέτρων του νεοσχηματισθέντος ή γειτονικού του 
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έλκους δέρματος (άδηλη απώλεια νερού, ενυδάτωση, μελανίνη και ερύθημα), το μικροβιολογικό 

φορτίο του έλκους, την οξυμετρία και την θερμοκρασία του έλκους. Επιπλέον, πραγματοποιήθηκε 

λήψη αίματος στο οποίο έγινε εξέταση γενικής αίματος, υπολογίστηκαν  τα υδρόφιλα 

αντιοξειδωτικά και εκτιμήθηκε η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη A1c. Τέλος, έγινε μέτρηση των 

υδρόφιλων αντιοξειδωτικών με strippings σε γειτονική του έλκους περιοχή και συμμετρική 

περιοχή.  

             Στους ασθενείς που πραγματοποιήθηκε τρίμηνη παρακολούθηση της επουλωτικής 

διαδικασίας η κλινική αξιολόγηση από το ιατρικό προσωπικό, η φωτοτεκμηρίωση, η καταγραφή 

νέων συγχορηγούμενων φαρμάκων και οι κλινικές μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν την εκάστοτε 

χρονική στιγμή που ο ασθενής επισκέπτόταν το ιατρείο ελκών στα πλαίσια της συνήθης 

παρακολουθήσής του, συγκεκριμένα μία φορά το μήνα. Οι μετρήσεις στο αίμα και η λήψη 

επιδερμικών κυττάρων με strippings πραγματοποιήθηκαν στην αρχή (ημέρα 0) και στο τέλος της 

τρίμηνης παρακολούθησης του εκάστοτε ασθενή (12η εβδομάδα). Σε κάθε προγραμματισμένη 

επίσκεψη καταγράφονταν όλα τα παραπάνω δεδομένα στο αντίστοιχο Έντυπο Καταγραφής 

Περιστατικού (εικόνα 12: CRF). 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 12: Εντυπο Καταγραφής Περιστατικού  

(CRF) 
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Σε κάθε προγραμματισμένη επίσκεψη του ασθενή και μόνο όπου κρίθηκε απαραίτητο το 

νοσηλευτικό προσωπικό απομάκρυνε τον νεκρωτικό ιστό από τα έλκη με την βοήθεια 

χειρουργικού νυστεριού (debridement) και έπειτα λάμβαναν χώρο οι μετρήσεις. 

Η παρακολούθηση του κάθε ασθενή διήρκησε 3 μήνες κατά τους οποίους ο ασθενής 

επισκεπτόταν το τμήμα 1 φορά το μήνα δηλαδή η παρακολούθηση του περιλαμβάνει 4 συνολικά 

επισκέψεις. Το τελικό σημείο της συμμετοχής κάθε ασθενή στην έρευνα θεωρήθηκε είτε η πλήρης 

επούλωση, είτε η 12η εβδομάδα από την εισαγωγή του στη μελέτη. Δεν υπήρξε καμία παρέμβαση 

στην θεραπευτική αγωγή που ακολουθούσε ο εκάστοτε ασθενής. 

Όλα τα δεδομένα που συλλέχθηκαν για τον κάθε ασθενή αρχειοθετήθηκαν στο πρόγραμμα 

excel σε κατηγορίες οι οποίες συμπεριλάμβαναν τα δημογραφικά στοιχεία, τα χαρακτηριστικά 

του έλκους, την θεραπεία του ασθενούς, συννοσηρότητες και συγχορηγούμενες θεραπείες, 

βιοχημικές εξετάσεις και αιματολογικές εξετάσεις. 

2.5. Διαδικασία Περιποίησης του Έλκους 

Το πρωτόκολλο για την καθημερινή περιποίηση του έλκους σύμφωνα με τις 

κατευθυντήριες οδηγίες της Μονάδας Ημερήσιας Νοσηλείας Ελκών του Νοσοκομείου 

Αφροδίσιων & Δερματικών Νόσων «Ανδρέας Συγγρός» είναι το εξής: 

1. Προσεκτική απομάκρυνση των επιδέσμων και των επιθεμάτων από την περιοχή του 

έλκους. 

2. Πλύσιμο του έλκους με το σαπούνι ampitasol και έκπλυση αυτού με άφθονο νερό 

βρύσης. 

3. Τοποθέτηση απλής γάζας στην ελκωτική περιοχή και εμποτισμός της γάζας με 

octenisept για 5’ 

4. Πολύ καλό στέγνωμα της πληγής με αποστειρωμένη γάζα 

5. Σε περίπτωση εξιδρώματος, τοποθέτηση κρέμας περιέχουσας 10% οξείδιο του 

ψευδαργύρου (Hydrovit, Zinco Protective Cream) πέριξ του έλκους 

6. Τοποθέτηση μικρής ποσότητας της θεραπευτικής κρέμας επάνω στην έκταση του 

έλκους με αποστειρωμένο γλωσσοπίεστρο (σπάτουλα) 

7. Κάλυψη όλης της επιφάνειας του έλκους με στεγνή καθαρή και αποστειρωμένη γάζα. 

8. Περίδεση με ελαστικό επίδεσμο. 
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2.7. Ηθικά Θέματα 
                  Η έρευνα πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τους κανόνες Ορθής Κλινικής Πρακτικής 

(GCP), την Οδηγία 2001/20/EC της Ευρωπαϊκής Ένωσης, τον Κώδικα Ομοσπονδιακών 

Κανονισμών των Η.Π.Α. (21 CFR Part 312), την Διεθνή Συνδιάσκεψη Εναρμόνισης (ICH), και 

τις αρχές που διέπουν την Διακήρυξη του Ελσίνκι (Directive 2001/83/EC; ICH Topic E9 1996; 

Directive 2001/20/EC; Directive 2002/98/EC; Directive 2003/63/EC; ICH E(6) R1; 21 CFR Part 

312; WHO 2008).  

Για την πλήρη διαφάνεια οι ασθενείς και το νοσηλευτικό προσωπικό ενημερώθηκαν 

επαρκώς: 

o για τη φύση και το σκοπό της μελέτης 

o τη διαδικασία συλλογής των δεδομένων 

o τη διασφάλιση της ανωνυμίας 

o τη χρήση των ευρημάτων της μελέτης και τα οφέλη, τα οποία θα προκύψουν από την 

έρευνα 

o το δικαίωμα άρνησης να συμμετάσχουν στη μελέτη. 

 

2.8. Διαχείρηση Δεδομένων 
 
        Όλες οι πληροφορίες στην παρούσα μελέτη ήτανεμπιστευτικές. Τα ονόματα των εθελοντών 

κρατήθηκαν απόρρητα και θα παρέμειναν απόρρητα για το μέλλον και σε οποιαδήποτε 

αναπαραγωγή των δεδομένων. Αμέσως μετά τη συλλογή των δεδομένων, τα ονόματα σβήστηκαν 

από το φύλλο εισαγωγής και αντικαταστάθηκαν με έναν μοναδικό αριθμό. Οι αριθμοί δίνονταν 

τυχαία, ώστε να μη μπορεί να γίνει ταυτοποίηση του ασθενή.  

         Οποιασδήποτε ερευνητής, πλην του επιστημονικού υπευθύνου ιατρού, συμμετέχει άμεσα ή 

έμμεσα στην ανάλυση των στοιχείων της μελέτης θα έπρεπε να υπογράφει δήλωση 

εμπιστευτικότητας προκειμένου να χειριστεί τα δεδομένα με τα ονόματα. Δήλωση 

εμπιστευτικότητας δε απαιτούνταν, σε όσους είχαν πρόσβαση στα κωδικοποιημένα δεδομένα.  

        Πρόσβαση στα αρχεία και δεδομένα θα δίνεται, από τον κύριο ερευνητή της μελέτης, μόνο 

στις ελεγκτικές αρχές ή στο εξουσιοδοτημένο προσωπικό για λόγους επιστημονικής ανάλυσης. 
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2.9. Οργανολογία – Πρωτόκολλα μετρήσεων 
 

2.9.1. Πρωτόκολλο λήψης φωτογραφιών 

Η φωτοτεκμηρίωση πραγματοποιήθηκε με την χρήση ψηφιακής μηχανή Nikon D5100 με 

προσαρμοσμένο φακό Nikon Nikkor AF-S Micro 60 mm  ED, SWMED IF Aspherica. Στο ίδιο 

επίπεδο με αυτό του έλκους τοποθετήθηκε βαθμονομημένο χαρτί αναφοράς εμβαδού 4 cm2 . 

2.9.2. Πρωτόκολλο εκτίμησης εμβαδού έλκους – Ποσοστό και ρυθμός επούλωσης 
 

Με το πρόγραμμα Adobe Photoshop CC 2015 υπολογίστηκαν από τις φωτογραφίες των 

ασθενών τα pixels του έλκους και τα pixels του αντικειμένου βαθμονόμησης. Γνωρίζοντας το 

εμβαδόν του χαρτιού βαθμονόμησης (4 cm2) υπολογίστηκε ανά περίπτωση το εμβαδό της πληγής.   

Με βάση την μέτρηση του εμβαδού των ελκών υπολογίστηκε και το ποσοστό επούλωσης 

δηλαδή η διαφορά του εμβαδού κάθε επίσκεψης από το αρχικό εμβαδό προς το αρχικό εμβαδό 

του έλκους εκφρασμένο σε ποσοστό ((Εαρχ – Εν/Εαρχ) *100%).  

 

2.9.3. Υπολογισμός Δείκτη PUSH 
 

Ο δείκτης ο PUSH αφορά την αξιολόγηση της κατάστασης του έλκους. Συνυπολογίζει 3 

διαφορετικές παραμέτρους  το μέγεθος του έλκους, τη ποσότητα του εξιδρώματος και τον τύπο 

του ιστού. Ο PUSH είναι ευαίσθητος στις αλλαγές του εμβαδού του έλκους και είναι παράμετρος 

σημαντική καθώς χαρακτηρίζει το κάθε έλκος. 

 

Εικόνα 13: Δείκτης PUSH 
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2.9.4. Μέτρηση δείκτη ΑΒΡΙ 
 

Η μέτρηση του σφυροβραχιόνιου δείκτη ΑΒΡΙ είναι μια μέτρηση αξιολόγησης της 

επαρκούς αρτηριακής παροχής αίματος και πραγματοποιήθηκε με την χρήση Dopplex® Ankle 

Brachial Pressure Index Kit (Huntleigh, USA). 

 
Εικόνα 14: Σύστημα Dopplex 

2.9.5. Μέτρηση θερμοκρασίας 
 

Η μέτρηση θερμοκρασίας πραγματοποιήθηκε με θερμόμετρο υπερύθρων (FR1MA1- Pro®, 

Microlife) ανέπαφα στην κροταφική περιοχή και στο υπόστρωμα του έλκους. 

2.9.6. Μέτρηση οξυμετρίας 
 

Η μέτρηση οξυμετρίας πραγματοποιήθηκε με την χρήση οξύμετρου δακτύλου (1.1" OLED 

Screen SPO2 / Heart Rate Monitor Fingertip Pulse Oximeter). 
 
 
 
 

2.9.7. Μέτρηση Άδηλης Απώλειας Ύδατος 
 

Η μέτρηση της άδηλης απώλειας νερού πραγματοποιήθηκε με την χρήση του μηχανήματος 

Tewameter TM 240 (Courage-Khazaka, Germany). Η αρχή της μέτρησης βασίζεται στην μέτρηση 

μέσω 2 ζευγών ανιχνευτών που απέχουν 3 και 9mm από το δέρμα που μετρούν την σχετική υγρασία 

και θερμοκρασία μεταξύ των δύο σημείων. Ο ανιχνευτής τοποθετήθηκε στο επουλωμένο σημείο και 

εφαρμόστηκε για 60 sec κάθε φορά και καταγράφηκε η μέση τιμή που εμφάνισε το μηχάνημα. Η ίδια 

διαδικασία επαναλήφθηκε και στο συμμετρικό σημείο του επουλωμένου δέρματος για να σημειωθεί 

ως τιμή αναφοράς. Σε κάθε νέα μέτρηση τυχόν υπολείμματα υγρασίας στον ανιχνευτή 

απομακρύνθηκαν με χαρτί. 
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TEWAMETER TM 210 – Αρχή μεθόδου 

      Η μέτρηση της άδηλης απώλειας ύδατος στο πείραμά μας έγινε  με τη χρήση του ανιχνευτή 

Tewameter TM 210. Το μέσο αυτό μετρά το ποσοστό σχετικής υγρασίας στην επιφάνεια του 

δέρματος, χρησιμοποιώντας ένα αισθητήριο ηλεκτρόδιο. Μείωση  της TEWL είναι ένας δείκτης της 

υψηλής ακεραιότητας του δερματικού φραγμού. Ο ανιχνευτής Tewameter μετρά την κλίση της 

εξάτμισης νερού από το δέρμα έμμεσα μετρώντας τη θερμοκρασία και τη σχετική υγρασία από τα 

δύο ζεύγη των αισθητήρων στο εσωτερικό του κοίλου κυλίνδρου. Η μέτρηση αυτή αποτελεί μέθοδο 

ανοιχτού θαλάμου και είναι η μόνη μέθοδος για τη συνεχή αξιολόγηση της TEWL χωρίς να 

επηρεάζεται το μικρόπεριβάλλον του δέρματος. Ένας μικροεπεξεργαστής αναλύει τα δεδομένα και 

εκφράζει το ρυθμό εξάτμισης σε  g / h / m2. Η όλη διαδικασία μέτρησης της άδηλης απώλειας ύδατος 

στηρίζεται στο νόμο της διάχυσης ή νόμο του Fick: 

                                                             Js = (Km *D * Cs) / h  

Όπου:  

Js = h σταθερή ροή του νερού (mg / cm2*s)  

Km = ο συντελεστής κατανομής του νερού μεταξύ κεράτινης στοιβάδας και της επιδερμίδας.  

D = σταθερά διάχυσης του νερού (cm2/ s)  

Cs = διαφορά συγκέντρωσης του νερού μεταξύ του κατώτερου και ανώτερου τμήματος της κεράτινης 

στοιβάδας (mg/ cm3)  

 

 

2.9.8. Μέτρηση Ενυδάτωσης 
 
       Η μέτρηση της ενυδάτωσης του δέρματος γίνεται με την χρήση του μηχανήματος Corneometer 

CM 820 (Courage-Khazaka, Germany). Το Corneometer® CM 820 μετρά την αλλαγή στην 

διηλεκτρική σταθερά λόγω της ενυδάτωσης της επιφάνειας του δέρματος, αλλάζοντας την 

χωρητικότητα ενός πυκνωτή ακριβείας. Η αρχή της μέτρησης βασίζεται στην μέτρηση της 

ηλεκτρικής χωρητικότητας που αυξάνεται κυρίως με την παρουσία ύδατος. Ο ανιχνευτής 

εφαρμόστηκε στο επουλωμένο σημείο και καταγράφηκε η μέση τιμή τριών τιμών σε παραπλήσια 

σημεία που εμφάνισε το μηχάνημα. Η ίδια διαδικασία επαναλήφθηκε και στο συμμετρικό σημείο του 
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επουλωμένου δέρματος για να σημειωθεί ως τιμή αναφοράς. Σε κάθε νέα μέτρηση τυχόν υπολείμματα 

υγρασίας στον ανιχνευτή απομακρύνθηκαν με χαρτί.  

 

2.9.9. Μέτρηση Μελανίνης/ Ερυθήματος  
 

 

            Η μέτρηση της μελανίνης πραγματοποιήθηκε με το όργανο MEXAMETER® MX 18 

(Courage-Khazaka, Germany). H αρχή λειτουργίας του οργάνου βασίζεται στην απορρόφηση/ 

σκέδαση της ακτινοβολίας από το δέρμα. Ο αισθητήρας εκπέμπει φωτεινή ακτινοβολία σε τρία 

διαφορετικά  μήκη κύματος και στη συνέχεια μετρά την ένταση του φωτός το οποίο σκεδάστηκε από 

το δέρμα. Έτσι υπολογίζεται και η ένταση του φωτός το οποίο απορροθήθηκε από το δέρμα ως η 

διαφορά του εκπεμπόμενου μείον του σκεδαζόμενου. Από την απορρόφηση στα διαφορετικά μήκη 

κύματος υπολογίζται η απορρόφηση των χρωμοφόρων του δέρματος.  

2.9.10. Μέτρηση  υδρόφιλων αντιοξειδωτικών με ανάλυση stripping  με HPLC 
 
      Κατά τη διάρκεια της μελέτης και συγκεκριμένα στην αρχή και στο τέλος της τρίμηνης 

παρακολούθησης των ασθενών, χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος του stripping. Η μέθοδος αυτή 

περιλαμβάνει την λήψη επιφανειακών κυττάρων και επακόλουθη ανίχνευση των  αντιοξειδωτικών 

μορίων που προαναφέρθηκαν από την επιδερμική στοιβάδα stratum corneum, η οποία αποκολλάται 

από το δέρμα μένοντας πάνω στο scotch που αφαιρείται. Οι κολλητικές ταινίες που 

χρησιμοποιήθηκαν φαίνονται παρακάτω.  

 Τα κομμάτια του stripping τοποθετήθηκαν σε περιοχή δίπλα από το έλκος και σε συμμετρική 

περιοχή, ακολούθησε τρεις φορές πίεση του stripping και γρήγορη αποκόλληση ώστε να επιτευχθεί 

η λήψη κυττάρων. Έπειτα τοποθετούνταν σε αριθμημένα με τον κωδικό του ασθενούς κομμάτια 

αλουμινόχαρτου και φυλάσσονταν στους -80°C.  

 

Ø Extraction υδρόφιλων αντιοξειδωτικών από το stripping:  

Όργανα-Υλικά: 

• ποτήρια ζέσεως για τα διαλύματα 

• πιπέτες και τα αντίστοιχα tips ( 2-20μl, 20-100μl, 100-1000 μl ). (Βρίσκονται στα 

ντουλάπια της HPLC) 

• vortex 

• σκουρόχρωμα γυάλινα φιαλίδια (στα ντουλαπάκια της HPLC) 

• eppendorfs 
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• ανεξίτηλο μαρκαδοράκι 

• λαβίδα με λεπτά άκρα 

• μαύρο δοχείο με πάγο)  

• φυγόκεντρος (Sigma 202 MK) 

Παρασκευή διαλυμάτων 
1. H2O HPLC  

2. 1mM Na2EDTA*2 H2O (στα ντουλάπια της HPLC SIGMA) ΣΕ 90% MeOH: H2O. 

πχ για 30mL δλμτος: Διαλύουμε το EDTA σε 3mL H2O υπό ανάδευση και ήπια θέρμανση (αν 

χρειαστεί) και όταν διαλυθεί προσθήκη 27mL MeOH.  

**Mw Na2EDTA*2 H2O =372.2              1000mL à1mmol Na2EDTA*2 H2O 

                                                           30 ml   à(x* Mw )mg 

3. 10mg/mL BHT (στα ντουλάπια της HPLC) σε ETOH. 

πχ. για 10mL δλμτος :                    1mL ETOH  à 10mg BHT 

                                                           10mL ETOHà x mg BHT 

4. 10Mm Desferal (στην κατάψυξη) σε H2O HPLC  

πχ. για 10 mL :                                1000ml à 10mmol 

 **MwDesferal =560.684                   5mL à (x*Mw) mg 

( τα H2O, MeOH και ETOH που χρησιμοποιήθηκαν ήταν καθαρότητας HPLC) 

 
 Διαδικασία εκχύλισης 

1. To stripping τοποθετείται μέσα σε γυάλινο φιαλίδιο και προστίθενται: 

I. 0,5mL H2O HPLC  

II. 75μl 10mg/mL BHT 

III. 200μl 90% MeOH/1mM Na2EDTA*2 H2O 

IV. 2μl 10Mm Desferal σε H2O HPLC  

2. Ανάδευση του φιαλιδίου στο vortex στις 2500 στροφές για 1λεπτό. 

3. Ακολουθεί φυγοκέντρηση του δείγματος για 7 λεπτά στις ≈ 9.500 στροφές στους 4 0C (* 

9500 στροφές αναγράφεται στο μηχάνημα. Τον διακόπτη του μηχανήματος τον γυρίζουμε 

μεταξύ 11-12000 στροφές μέχρι να πιάσει ουσιαστικά τις 9500) 

4. 200μl του υπερκείμενου μεταφέρονται σε eppendorf (φύλαξη στους -800C μέχρι την 

ανάλυση με HPLC) για ένεση στην HPLC. 
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Ø Ανάλυση extractions με HPLC 

          To σύστημα της HPLC αποτελείται από μία SP 8800 ternary HPLC pump (μοντέλο της Spectra 

Physics), ένα 20 μl injection loop, μία C-18 Hypersil Hypurity TM Elite 5u στήλη ‘4,6 mm x 25 cm’ 

και έναν αμπερομετρικό ηλεκτροχημικό ανιχνευτή 840-EC της Jasco. Η επεξεργασία των 

αποτελεσμάτων έγινε με το πρόγραμμα Clarity HPLC Data System. 

        Η διάλυση των αλάτων για την παρασκευή των κινητών φάσεων έγινε σε μαγνητικό 

αναδευτήρα ΒΚ MCDEL 620 και το λουτρό υπερήχων που χρησιμοποιήθηκε για την απαέρωση 

τους ήταν BRANSON 5200. Οι ζυγίσεις των αντιδραστηρίων και των δερμάτων 

πραγματοποιήθηκαν σε ζυγό College B154. Τέλος χρησιμοποιήθηκε Vortex (MS1 Minishaker 

IKA®) για την ανάδευση των εκχυλισμάτων και φυγόκεντρος 202 ΜΚ της Sigma για τη 

φυγοκέντρηση των δειγμάτων. 

 

Εικόνα 20: Σύστημα HPLC 
 

 
 

Εικόνα 21: Σύστημα διήθησης κινητών φάσεων 
 

§ Παρασκευή κινητής φάσης για ασκορβικό και ουρικό οξύ: 

-αντιστρόφου φάσεως, ηλεκτροχημικός ανιχνευτής 
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Για τον προσδιορισμό του ουρικού και ασκορβικού οξέος χρησιμοποιήθηκε κοινή κινητή φάση 

η οποία αποτελείται από methanol:water 5:95 (v/v) και τα εξής άλατα: 

ü Οξικό νάτριο CH3COONa 800 mM 5% της κινητής φάσης με ρύθμιση του pH=4.75 

ü Tetraoctyl ammonium bromide 3,66 μΜ 

ü Dodecyl trimethyl ammonium bromide 200 μΜ 

ü Na2EDTAX2H2O (0,210g για 1 lt κινητής φάσης) 

: 
Οξικό νάτριο CH3COONa 

Χημικός τύπος: CH3COONa  

Μοριακό βάρος: 82.0338 

 

Tetraoctyl ammonium bromide  

Χημικός τύπος: C32H68BrN  

Μοριακό βάρος: 546.79 

 

Dodecyl trimethyl ammonium bromide  

Χημικός τύπος: C15H34BrN 

Μοριακό βάρος: 308.34 

 

Διαδικασία: 

Τοποθετώ την κινητή φάση σε υπερήχους για 15 λεπτά. Στη συνέχεια υπολογίζεται το pH της 

κινητής φάσης. Το pH του τελικού διαλύματος ρυθμίστηκε σε 4.57 με οξικό νάτριο. Η κινητή 

φάση τοποθετείται σε υπερήχους ξανά τουλάχιστον 5 λεπτά και τέλος την φιλτράρω. 

Χρόνος ανάλυσης: 7 min 

 

§ Παρασκευή πρότυπων διαλυμάτων ασκορβικού και ουρικού οξέος 

  

Ζυγίζονται 0,001761g ασκορβικού και 0,001681g ουρικού οξέος αντίστοιχα και τίθεται σε 

κωνικές φιάλες των 100 ml σε reagent alcohol. Παρασκευάζονται έτσι μητρικά διαλύματα 

συγκέντρωσης των 100 μΜ. Από τα παραπάνω μητρικά με κατάλληλες αραιώσεις και διαλύτη 

αραίωσης την κινητή φάση παρασκευάζονται πρότυπα διαλύματα ασκορβικού και ουρικού οξέος 

συγκεντρώσεων: 10 μΜ, 5 μΜ, 1 μΜ, 0.5 μΜ, 0.05 μΜ 

Mr ascorbic acid = 176.1  

Mr uric acid = 168.1  
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Τα πρότυπα διαλύματα φυλάσσονται για μία εβδομάδα στους -57 ° C. 

 

§ HPLC ανάλυση: 

 

       Η κινητή αποτελούταν από μεθανόλη και νερό περιέχουσα τα προαναφερθέντα άλατα. Ο ρυθμός 

ροής ήταν ίσος με 1,2 ml/min και ο ενυόμενος όγκος ίσος με 20 μl. 

       Η ρύθμιση του ανιχνευτή επιτεύχθηκε σε τάση 600 mV, Range 16, Response : STD, Oxidation. H 

στήλη μας ήταν ανάστροφης φάσης, τα χαρακτηριστικά της οποίας θα αναφερθούν παρακάτω, και ο 

χρόνος ροής (run time) για τις αναλύσεις ουρικού και ασκορβικού οξέος ήταν περίπου 6 λεπτά και για 

της γλουταθειόνης περίπου 3 λεπτά. 

       Ο ποσοτικός προσδιορισμός των αντιοξειδωτικών μορίων βασίστηκε στο εμβαδόν των κορυφών 

των χρωματογραφημάτων. Για τον υπολογισμό των αλλαγών της ευαισθησίας του ηλεκτροχημικού 

ανιχνευτή συχνά ενέθηκαν πρότυπα διαλύματα ουρικού και ασκορβικού οξέος γνωστών 

συγκεντρώσεων κατά διαστήματα στη διάρκεια των ενέσεων των δειγμάτων. 

 

§ Κατασκευή πρότυπων καμπύλων αναφοράς για ουρικό  και ασκορβικό οξύ: 

          Όπως προαναφέρθηκε παρασκευάστηκαν Ενέθηκαν πρότυπα διαλύματα ασκορβικού και 

ουρικού οξέος συγκεντρώσεων: 10 μΜ,5 μΜ, 1 μΜ, 0.5 μΜ, 0.05 μΜ. Κάθε συγκέντρωση έδινε μία 

κορυφή στο χρωματογράφημα, η οποία αντιστοιχούσε σε συγκεκριμένη ένδειξη σήματος του 

ανιχνευτή. Κατόπιν ολοκλήρωσης των κορυφών λήφθηκαν τα εξής δεδομένα: 

 

Πίνακας 3: Δεδομένα πρότυπων διαλυμάτων ουρικού οξέος 
 

C ουρικού οξέος (μM) Αrea (mV.sec) 
10 858,815 
5 362,66 
1 62,106 

0,5 56,709 
0,05 28,11 
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Πίνακας 4: Δεδομένα πρότυπων διαλυμάτων ασκορβικού οξέος 
 

C ασκορβικού οξέος 
(μM) 

Αrea 
(mV.sec) 

10 1544,389 
5 1062,078 
1 343,308 

0,5 174,222 
0,05 87,363 

 
Από τα δεδομένα των παραπάνω πινάκων κατασκευάζονται οι πρότυπες καμπύλες 
αναφοράς για το ουρικό και ασκορβικό οξύ αντίστοιχα. 
 

 
Διάγραμμα 1: Πρότυπη καμπύλη αναφοράς ουρικού οξέος 

 

 
Διάγραμμα 2: Πρότυπη καμπύλη αναφοράς ασκορβικού οξέος 
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Ενδεικτικά παρουσιάζονται κάποια από τα χρωματογραφήματα των πρότυπων 
διαλυμάτων των μελετηθέντων μορίων. 
 

 
  

 
Εικόνα 22: Χρωματογραφήμα πρότυπου διαλύματος ουρικού οξέος 10μΜ  

 

 
 

Εικόνα 23: Χρωματογραφήμα πρότυπου διαλύματος ασκορβικού οξέος 10μΜ  
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2.10 Διαχείριση Δεδομένων - Στατιστική Ανάλυση 
 

Στην παρούσα εργασία έγινε παρουσίαση των δεδομένων χρησιμοποιώντας γραφήματα και 

περιγραφικές μέθοδοι στατιστικής ανάλυσης. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε στη 

γλώσσα προγραμματισμού R που αποτελεί μία γλώσσα προγραμματισμού ανοικτού κώδικα 

(https://www.r-project.org). 

  

Γραφήματα 

Δημιουργήθηκαν μία σειρά από στατιστικά διαγράμματα για την παρουσίαση των αποτελεσμάτων 

που είτε αφορούσαν δεδομένα σε ονομαστική (πχ. ραβδογράμματα, στατιστικές πίτες), είτε σε 

συνεχή (πχ. ιστογράμματα) κλίμακα.  

 

Περιγραφική στατιστική ανάλυση 

Η στατιστική διερεύνηση περιελάμβανε τον υπολογισμό κριτηρίων κεντρικής θέσης (μέση τιμή, 

διάμεσος, επικρατούσα τιμή, τεταρτημόρια) καθώς και κριτηρίων διασποράς (εύρος, 

ενδοτεταρτημοριακό εύρος, διασπορά, τυπική απόκλιση, συντελεστής μεταβλητότητας) 

 

Έλεγχος κανονικότητας 

Για τον έλεγχο της στατιστικής κατανομής των μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε τόσο η μέθοδος 

Kolmogorov-Smirnov, όσο και η μέθοδος Shapiro-Wilk που αποτελεί τη μέθοδο εκλογής σε 

δείγματα με μικρό μέγεθος. Και οι δύο μέθοδοι ελέγχουν αν η κατανομή του πληθυσμού, από τον 

οποίο προήλθε το τυχαίο δείγμα, ακολουθεί μία συγκεκριμένη κατανομή πιθανότητας (πχ. 

κανονική). Επιπρόσθετα, κατασκευάστηκαν διαγράμματα Q-Q για την οπτική παρατήρηση της 

συμπεριφοράς των δεδομένων ως προς την κανονική κατανομή. 

 

Έλεγχοι ανεξάρτητων δειγμάτων t-test 

Ο έλεγχος ισότητας δύο ανεξάρτητων δειγμάτων χρησιμοποιείται για να ελέγξουμε αν η μέση τιμή 

μίας μεταβλητής είναι ίδια σε δύο ανεξάρτητους πληθυσμούς παίρνοντας αντιπροσωπευτικά 

δείγματα από τους πληθυσμούς αυτούς. Για την υλοποίηση του ελέγχου λαμβάνονται υπόψη οι 

μέσες τιμές των δύο δειγμάτων, το μέγεθος των διασπορών των δύο δειγμάτων και το μέγεθος των 

δύο δειγμάτων. Το τελικό αποτέλεσμα προσδιορίζεται από την τιμή που θα έχει η πιθανότητα p 

να ισχύει η ισότητα των μέσων τιμών έχοντας παρατηρήσει τις δειγματικές τιμές. Η μηδενική και 
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εναλλακτική υπόθεση είναι: 

Η0: οι μέσες τιμές των πληθυσμών είναι ίσες (Η0: μ1=μ2) 

Η1: οι μέσες τιμές των πληθυσμών δεν είναι ίσες, είναι σημαντικά διαφορετικές (Η1: 

μ1≠μ2). 

Ωστόσο, βασική προϋπόθεση για την εφαρμογή του ελέγχου t-test είναι το γεγονός ότι η 

μεταβλητή πρέπει να ακολουθεί κανονική κατανομή και τα δύο υπό σύγκριση δείγματα να έχουν 

(σχεδόν) ίσες τιμές διασποράς. 

 

Ανάλυση διασποράς (ANOVA) 

Η ανάλυση διασποράς (ANOVA) χρησιμοποιείται για τον έλεγχο της στατιστικής σημαντικότητας 

των διαφορών των μέσων όρων περισσότερων από δύο ομάδων-δειγμάτων. Βασική αρχή της 

ανάλυσης διακύμανσης είναι ότι η συνολική διασπορά που παρατηρείται σε μία μέτρηση, 

προέρχεται από δύο πηγές:  

• Η διασπορά μεταξύ των ομάδων. Για κάθε ομάδα-δείγμα της έρευνας προκύπτει 

διαφορετικός μέσος όρος. Όσο περισσότερο διαφέρουν, μεταβάλλονται οι μετρήσεις μεταξύ των 

διαφορετικών ομάδων, τόσο πιθανότερο είναι να απορρίψουμε τη μηδενική υπόθεση.  

• Η διασπορά εντός των ομάδων. Από όλα τα υποκείμενα της ίδιας ομάδας δεν λαμβάνουμε 

την ίδια τιμή. Υπάρχουν ατομικές διαφορές. Αυτή η πηγή διαφοροποίησης των μετρήσεων 

αναφέρεται και ως σφάλμα. Όσο μικρότερο είναι το σφάλμα της μέτρησης, τόσο πιθανότερο είναι 

να απορρίψουμε τη μηδενική υπόθεση.  

Τα αποτελέσματα της ANOVA αξιολογήθηκαν τόσο παρατηρώντας την τιμή της σημαντικότητας, 

όσο και με τη βοήθεια των 95% διάστημα εμπιστοσύνης. 

 

 

Mann - Whitney 

Ο έλεγχος των Mann - Whitney αποτελεί μία μη-παραμετρική μέθοδο ανάλυσης όπου ελέγχει αν 

δύο ανεξάρτητα δείγματα προέρχονται από πληθυσμούς που έχουν την ίδια τιμή της διαμέσου. 

Είναι το αντίστοιχο του ελέγχου t-test για τη μέση τιμή δύο ανεξάρτητων πληθυσμών. Ο 

στατιστικός έλεγχος βασίζεται στην διάταξη των παρατηρήσεων των δύο δειγμάτων. Βασική 

προϋπόθεση αποτελεί το γεγονός οι πληθυσμοί να έχουν την ίδια κατανομή, ωστόσο είναι 

ανθεκτικός και σε αποκλίσεις της κατανομής.  
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Wilcoxon 

Ο έλεγχος Wilcoxon αποτελεί μία μη-παραμετρική μέθοδος ανάλυσης όπου ελέγχει αν τα ζεύγη 

παρατηρήσεων προέρχονται από πληθυσμούς που έχουν την ίδια τιμή διαμέσου. Είναι το 

αντίστοιχο του ελέγχου t-test για τη μέση τιμή σε ζεύγη παρατηρήσεων.  Προϋποθέτει ότι οι δύο 

πληθυσμοί ακολουθούν την ίδια κατανομή. Ο έλεγχος Wilcoxon  βασίζεται στην διάταξη των 

απολύτων τιμών των διαφορών στις τιμές στα ζεύγη παρατηρήσεων. 

 

 

Συσχέτιση 

Ο συντελεστής γραμμικής συσχέτισης του Pearson (r) αποτελεί ένα μέτρο του μεγέθους της 

γραμμικής συσχέτισης μεταξύ δύο μεταβλητών. Λαμβάνει τιμές μεταξύ -1 και 1. Αν η τιμή του 

είναι ±1, τότε υπάρχει τέλεια γραμμική συσχέτιση. Όσο οι τιμές του r τείνουν προς το μηδέν, τόσο 

μικρότερη είναι η γραμμική συσχέτιση. Ο βαθμός γραμμικής συσχέτισης καθορίζεται από την 

απόλυτη τιμή του r και όχι από το πρόσημο του r . Το πρόσημο του r καθορίζει μόνο το είδος της 

συσχέτισης είτε θετική είτε αρνητική. 

Ο συντελεστής συσχέτισης του Spearman (rho) αποτελεί ένα μέγεθος της γραμμικής συσχέτισης 

ποιοτικών μεταβλητών διάταξης. Και αυτός ο συντελεστής λαμβάνει τιμές μεταξύ -1 και +1. Αν 

οι δύο κατατάξεις συμφωνούν πλήρως, τότε rho = 1. Αντίθετα, όταν η μια διάταξη είναι πολύ 

διαφορετική από την άλλη, τότε η τιμή του rho τείνει προς το μηδέν.  
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ-ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Στα Σχήματα 3.1, 3.2, 3.3, 3.4, 3.5 και 3.6 απεικονίζεται ενδεικτικά μέρος της συμπληρωμένης 

φόρμας δεδομένων του excel όπου φαίνονται όλα τα δεδομένα που συλλέχθηκαν για τον κάθε 

ασθενή κατά την εισαγωγή του στην μελέτη.  

 
Σχήμα 3.1: Δημογραφικά χαρακτηριστικα που περιλαμβάνουν φύλο, ηλικία, ύψος, βάρος, BMI, 

παχυσαρκία ,κάπνισμα 
 

Η κατάταξη των τιμών του Δείκτη Μάζας Σώματος (ΒΜΙ) στην κατηγορία παχυσαρκος ή μη, έγινε 

σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογραφία. Για τις τιμές για τις οποίες ισχύει ΔΜΣ ≥ 30 το άτομο 

θεωρείται παχύσαρκο.    
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Σχήμα 3.2: Xαρακτηριστικά του έλκους που περιλαμβάνουν τύπο έλκους, εμβαδόν,ποσότητα 

εξιδρώματος, τύπος ιστού, θερμοκρασία έλκους, θερμοκρασία σώματος (για σύγκριση), δείκτης ABPI, 
οξυμετρία, θέση έλκους και διάρκεια.  

 

Ο Δείκτης PUSH όπως έχει αναφερθεί στην εισαγωγή είναι το άθροισμα τριών χαρακτηριστικών 

του έλκους: του εμβαδού (σε κλίμακα), της ποσότητας εξιδρώματος και του τύπου του ιστού του 

πυθμένα του έλκους. 
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Σχήμα 3.3: Συνέχεια των χαρακτηριστικών του έλκους που περιλαμβάνουν πόνο, βακτηριακό επίχρισμα, 

μικρόβια που ελήφθησαν από καλλιέργεια έλκους, ενυδάτωση πέριξ έλκους και συμμετρικού σημείου, 
TEWL πέριξ έλκους και συμμετρικού σημείου, ερύθημα πέριξ έλκους και συμμετρικού σημείου και 

μελανίνη πέριξ έλκους και συμμετρικού σημείου 
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Σχήμα 3.4: Θεραπεία χρόνιου έλκους, συγχορηγούμενη θεραπευτική αγωγή και σημαντικές 
συννοσηρότητες όπως αιματολογικές δυσκρασίες, σοβαρές καρδιολογικές νόσοι, Χ.Α.Π., διαβήτης, 

χρόνια φλεβική ανεπάρκεια, περιφερική αρτηριακή νόσος και εθισμός σε ναρκωτικές ουσίες.  
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Σχήμα 3.5: Βιοχημικές εξετάσεις που περιλαμβάνουν γλυκόζη, ολικά λευκώματα, λευκωματίνες, 

σφαιρίνες, λευκωματικό πηλίκο, γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη Hb-A1c και μέσο όρο γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης 
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Σχήμα 3.6: Αιματολογικές εξετάσεις που περιλαμβάνουν λευκά αιμοσφαίρια,ουδετερόφιλα, 
λεμφοκύτταρα, μονοκύτταρα ηωσινόφιλα, βασεόφιλα, ερυθρά αιμοσφαίρια, αιμοσφαιρίνη, αιματοκρίτη, 
μέσο όγκο RBC, μέση περιεκτικότητα Hb, μέση πυκνότητα Hb, εύρος κατανομής RBC, εύρος κατανομής 

SD, ΔΕΚ, IRF, αιμοπετάλια, εύρος κατανομής PLT, μέσος όγκος PLT, P-LCR, αιμοπεταλιοκρίτης 
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3.1.Περιγραφική στατιστική ανάλυση και γραφήματα 

Στο  κεφάλαιο  αυτό, παρατίθεται  αναλυτικά  η  στατιστική  επεξεργασία  των  δεδομένων  και τα 

αποτελέσματα που προέκυψαν από την ανάλυση αυτή.	

3.1.1. Δημογραφικά στοιχεία 

Πραγματοποιήθηκε διερεύνηση των δημογραφικών στοιχείων των ασθενών και υπολογισμός των 

στατιστικών μεγεθών που αφορούν την ηλικία, το ύψος, το βάρος, τον Δείκτη Μάζας Σώματος 

(BMI), το κάπνισμα και την παχυσαρκία.	

Στον Πίνακα 3.1.1.1 παρουσιάζονται τα κριτήρια κεντρικής θέσης (μέση τιμή, διάμεσος) καθώς και 

τα κριτήρια διασποράς (εύρος, διασπορά, τυπική απόκλιση, τυπικό σφάλμα, μέγιστη και ελάχιστη 

τιμή) για τις παρακάτω παραμέτρους: ηλικία, ύψος, βάρος και ΒΜΙ για το σύνολο του δείγματος 

των 80 ασθενών. 

	

	

	

		

	

	

	

	

	

	

	

	

Πίνακας 3. 1. 1. 1.  Υπολογισμός στατιστικών μεγεθών για τις μεταβλητές "ηλικία, "ύψος", "βάρος" και "δείκτη μάζας σώματος" του 
συνόλου των ασθενών 

	

	

	

	

	

Statistics Age Height Weight BMI 

min 29 1.49 50 19.531 

max 89 1.95 165 49.812 

range 60 0.46 115 30.281 

sum 5241 137.56 7216 2422.253 

median 67.5 1.73 85 29.360 

mean 65.513 1.720 90.200 30.278 

SE.mean 1.753 0.011 2.700 0.734 

CI.mean.0.95 3.489 0.022 5.375 1.461 

var 245.772 0.010 583.301 43.088 

std.dev 15.677 0.100 24.152 6.564 

coef.var 0.239 0.058 0.268 0.217 
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ü Ηλικία 

 

Σχήμα 3.7: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την ηλικία των ασθενών με χρόνια έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.1.1 και το σχήμα 3.7 φαίνεται ότι η ηλικία με τη μεγαλύτερη συχνότητα 

εμφάνισης είναι τα 70-80 έτη ενώ το εύρος τιμών κυμαίνεται από 29-89 έτη για ασθενείς με χρόνια 

έλκη. Η μέση τιμή είναι 65.513 έτη και η τυπική απόκλιση ± 15.677.	
	

	
ü Ύψος 

 

Σχήμα 3.8: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για το ύψος των ασθενών με χρόνια έλκη 

 
Σύμφωνα με τον 3.1.1.1 και το σχήμα 3.8 φαίνεται ότι η τιμή ύψους με τη μεγαλύτερη συχνότητα 

εμφάνισης είναι 1.78,  ενώ το εύρος τιμών κυμαίνεται από 1.49-1.95. Η μέση τιμή είναι 1.72 και η 

τυπική απόκλιση ± 0.1.	
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ü Βάρος 

 

Σχήμα 3.9: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για το βάρος των ασθενών με χρόνια έλκη 

 
Σύμφωνα με τον 3.1.1.1 και το σχήμα 3.9 φαίνεται ότι η τιμή βάρους με τη μεγαλύτερη συχνότητα 

εμφάνισης είναι 80-90 κιλά,  ενώ το εύρος τιμών κυμαίνεται από 50-165. Η μέση τιμή είναι 90.20 

και η τυπική απόκλιση ± 24.152.	

	

ü Δείκτης Μάζας Σώματος 

 

Σχήμα 3.10: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για το ΒΜΙ των ασθενών με χρόνια έλκη 

 
Σύμφωνα με τον 3.1.1.1 και το σχήμα 3.10 φαίνεται ότι η τιμή ΒΜΙ με τη μεγαλύτερη συχνότητα 

εμφάνισης είναι 25-30,  ενώ το εύρος τιμών κυμαίνεται από 19.5-49.8. Η μέση τιμή είναι 30.3 και 

η τυπική απόκλιση ± 6.6. 
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Από τις τιμές του Δείκτη μάζας σώματος που υπάρχουν στην βιβλιογραφία (ΔΜΣ < 18.5, το άτομο 

θεωρείται ελλιποβαρές, 18.5 ≤ ΔΜΣ ≤ 24.9, το άτομο θεωρείται φυσιολογικού βάρους, 24.9 < ΔΜΣ 

≤ 29.9, το άτομο θεωρείται υπέρβαρο, ΔΜΣ ≥ 30, το άτομο θεωρείται παχύσαρκο) και με βάση το 

ιστόγραμμα 3.10 φαίνεται ότι ο μέσος όρος των ασθενών με χρόνια έλκη πάσχουν από παχυσαρκία 

ή είναι υπέρβαροι. 

	

ü Φύλο 

	

	Σχήμα 3.11: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών ανδρών και γυναικών στο δείγμα υπό τη μορφή πίτας 

 

Κατά την ανάλυση του δείγματος ως προς την παράμετρο φύλο  προέκυψε ότι σχεδόν τα 2/3 του 

συνόλου των ασθενών που εξετάσθηκαν ήταν άνδρες, ενώ μόλις το 1/3 ήταν γυναίκες (Σχήμα 3.11).  

 

 

ü Κάπνισμα 

 

 Σχήμα 3.12: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών καπνιστών (και μη) στο δείγμα υπό τη μορφή πίτας 
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Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.12), το 28.75% των ασθενών που 

εξετάσθηκαν ήταν καπνιστές, ενώ το υπόλοιπο 71.25% μη καπνιστές. 

 

3.1.2. Χαρακτηριστικά του έλκους 

Πραγματοποιήθηκε διερεύνηση των χαρακτηριστικών του έλκους των ασθενών και υπολογισμός 

των στατιστικών μεγεθών που αφορούν τον δείκτη PUSH, τη θερμοκρασία σώματος και έλκους, 

τον δείκτη ABPI, την οξυμετρία (πίνακας 3.1.2.1.) αλλά και για την διάρκεια του χρόνιου έλκους, 

την ενυδάτωση, την TEWL, την μελανίνη και το ερύθημα τόσο στην περιοχή περιφερικά του έλκους 

όσο και σε συμμετρικό ανατομικά υγιές σημείο (πίνακας 3.1.2.2.).	

Statistics  PUSH 
 
Body_temperature 

 
Ulcer_temperature 

 
ABPI_index 

 
Oximetry 

min 6 35.6 32.8 0.4 87 

max 16 37.6 36.8 1.36 99 

range 10 2 4 0.96 12 

sum 888 2934.4 2813 68.44 7672 

median 11 36.7 35.5 0.91 96 

mean 11.1 36.68 35.163 0.901 95.9 

SE.mean 0.281 0.051 0.116 0.022 0.277 

CI.mean.0.95 0.559 0.101 0.231 0.043 0.552 

var 6.319 0.207 1.078 0.036 6.142 

std.dev 2.514 0.455 1.038 0.190 2.478 

coef.var 0.226 0.012 0.030 0.211 0.026 

Πίνακας 3.1.2.1.  Υπολογισμός στατιστικών μεγεθών για τις μεταβλητές των χαρακτηριστικών του έλκους 
των ασθενών 
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ü Δείκτης PUSH 

 

 Σχήμα 3.13: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για τον δείκτη PUSH των ασθενών με χρόνια έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.1 και το σχήμα 3.13 φαίνεται οτι οι τιμές του δείκτη PUSH  με 

μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης είναι τα 10-12 ενώ το εύρος τιμών κυμαίνεται από 6-16 για 

ασθενείς με χρόνια έλκη. Η μέση τιμή είναι 11.1 και η τυπική απόκλιση ± 2.51 το οποίο υποδηλώνει 

ότι οι ασθενείς προσέρχονται στο νοσοκομείο σε αρκετά παραμελημένη κατάσταση καθώς η 

μέγιστη τιμή που μπορεί να πάρει ο δείκτης είναι 17.	
	

ü Θερμοκρασία σώματος και έλκους 

	

Σχήμα 3.14: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για τον δείκτη PUSH των ασθενών με χρόνια έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.1 και το σχήμα 3.14a και 3.14b φαίνεται ότι η μέση θερμοκρασία 

σώματος σε σύγκριση με τη μέση θερμοκρασία του έλκους των ασθενών διαφέρει σημαντικά. Η 

θερμοκρασία σώματος με τη μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης είναι 36.8, ενώ η θερμοκρασία 

έλκους ένα βαθμό κάτω στους 35.9. Η μέση τιμή της θερμοκρασίας σώματος είναι 36.68±0.455, 

ενώ της θερμοκρασίας του έλκους 35.16± 1.038. 
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ü ABPI index 

 

 Σχήμα 3.15: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για τον δείκτη ΑΒPI των ασθενών με χρόνια έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.1 και το Σχήμα 3.15 φαίνεται ότι η μέση τιμή του δείκτη ABPI είναι 

στο δείγμα των 80 ασθενών είναι 0.9 ± 0.19 το οποίο αναμενόταν καθώς οι ασθενείς με φλεβικά 

έλκη έχουν φυσιολογικό δείκτη ΑΒPI (κοντά στο 1) λόγω του ότι δεν επηρεάζεται η αρτηριακή 

κυκλοφορία. Το ποσοστό των ασθενών με αρτηριακά έλκη στο δείγμα ήταν μόνο 16.25% της θα 

αναφερθεί παρακάτω. 
	

ü Οξυμετρία 

  

Σχήμα 3.16: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την οξυμετρία των ασθενών με χρόνια έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.1 και το σχήμα 3.16 φαίνεται ότι η μέση τιμή της οξυμετρίας του 

δείγματος ανέρχεται στο 95.9±2.478 τιμή που θεωρείται φυσιολογική. Στην βιβλιογραφία 

αναφέρεται ότι ένδειξη πάνω από 95% είναι φυσιολογική, της χαμηλότερες τιμές, δηλαδή 94% - 

91% υποδηλώνουν υποξαιμία (χαμηλό Ο2 στο αίμα) και κάτω του 90% αναπνευστική ανεπάρκεια. 
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Από το παρακάτω σχήμα (Σχήμα 3.17) φαίνεται το 15% των ασθενών με χρόνια έλκη έχει 

υποξαιμία ενώ μόνο το 3.75% εμφανίζουν αναπνευστική ανεπάρκεια. 

  

Σχήμα 3.17: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την οξυμετρία των ασθενών με χρόνια έλκη 

 
	

	

Πίνακας 3.1.2.2.  Υπολογισμός στατιστικών μεγεθών για της υπόλοιπες μεταβλητές των χαρακτηριστικών του 
έλκους των ασθενών 

 

 

 

 

 

81.25%

15%

3.75%

Οξυμετρία δείγματος

> 95% Φυσιολογικό 91-94% Υποξαιμία <90% Αναπνευστική ανεπάρκεια
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ü Διάρκεια (/μήνα) 

 

 Σχήμα 3.17: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την διάρκεια σε μήνες της νόσου 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.1.2.2 και το Σχήμα 3.17, φαίνεται ότι η διάρκεια του έλκους με τη 

μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης είναι 1-10 μήνες, ενώ το εύρος τιμών κυμαίνεται από 0.2 μέχρι 

96 μήνες.  Η μέση τιμή είναι 8.44± 14.22 μήνες. Το χρονικό αυτό διάστημα είναι τεράστιο και 

ισοδυναμεί με πολλά έξοδα φροντίδας των ασθενών. 

 

 
ü Ενυδάτωση περιφερικά του έλκους (a) και σε συμμετρικο υγιές σημείο (b) 

 

Σχήμα 3.18: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την ενυδάτωση πέριξ του έλκους και σε συμμετρικό σημείο των ασθενών με χρόνια 
έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.2 και το σχήμα 3.18 φαίνεται ότι η μέση ενυδάτωση περιφερικά του 

έλκους διαφέρει περίπου 20 μονάδες από την ενυδάτωση σε συμμετρικό υγιές σημείο. Η μέση τιμή 

της ενυδάτωσης περιφερικά του έλκους είναι 77.31 ενώ της ενυδάτωσης σε συμμετρικό ανατομικά 

υγιές σημείο είναι 59.25. 
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ü Άδηλη απώλεια ύδατος περιφερικά του έλκους (a) και σε συμμετρικο υγιές σημείο (b) 

  

Σχήμα 3.19: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την ενυδάτωση πέριξ του έλκους και σε συμμετρικό σημείο των ασθενών με χρόνια 
έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.2. και το σχήμα 3.19. φαίνεται ότι η μέση TEWL περιφερικά του 

έλκους διαφέρει περίπου 10 μονάδες από την TEWL σε συμμετρικό ανατομικά υγιές σημείο. Η 

μέση τιμή της άδηλης απώλειας ύδατος περιφερικά του έλκους είναι 21.141 ενώ της άδηλης 

απώλειας ύδατος σε συμμετρικό υγιές σημείο είναι 11.081.	

	

ü Μελανίνη περιφερικά του έλκους (a) και σε συμμετρικο υγιές σημείο (b)  

	

Σχήμα 3.20: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την μελανίνη πέριξ του έλκους και σε συμμετρικό σημείο των ασθενών με χρόνια έλκη 

 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.2. και το σχήμα 3.20. φαίνεται ότι η μέση μελανίνη περιφερικά του 

έλκους διαφέρει περίπου 10 μονάδες από την μελανίνη σε συμμετρικό ανατομικά υγιές σημείο. Η 

μέση τιμή της μελανίνης περιφερικά του έλκους είναι 152.65± 105.93 ενώ της μελανίνης σε 

συμμετρικό ανατομικά υγιές σημείο είναι 143.538 ± 111.245. 	
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ü Ερύθημα περιφερικά του έλκους (a) και σε συμμετρικο υγιές σημείο (b)  

	

Σχήμα 3.21: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για το ερύθημα πέριξ του έλκους και σε συμμετρικό σημείο των ασθενών με 
χρόνια έλκη 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.2.2. και το σχήμα 3.21. φαίνεται ότι η μέση τιμή του ερυθήματος 

περιφερικά του έλκους διαφέρει περίπου 100 μονάδες από την τιμή του ερυθήματος σε συμμετρικό 

ανατομικά υγιές σημείο. Η μέση τιμή του ερυθηματος περιφερικά του έλκους είναι 348.750 ενώ 

του ερυθήματος σε συμμετρικό υγιές σημείο είναι 247.675 το οποίο υποδηλώνει το οίδημα της 

παθολογικής περιοχής	
	

Για τις κατηγορικές και τις ιεραρχημένες μεταβλητές που αφορούν τα χαρακτηριστικά του έλκους 

δημιουργήθηκαν τα παρακάτω γραφήματα: 

ü Πόνος 

  

Σχήμα 3.22: : Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν τον πόνο του έλκους 

Κατά την ανάλυση του δείγματος ως προς τον πόνο στην περιοχή του έλκους  προέκυψε ότι  το 

32% των ασθενών δεν πονούσαν, 34% των ασθενών είχαν ήπιους πόνους, 12% των ασθενών είχαν 

μέτριο πόνο και 22% υψηλό. 
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ü Θέση 

		

Σχήμα 3.23: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την θέση εμφάνισης του έλκους. 

 

Κατά την ανάλυση του δείγματος ως προς την θέση εμφάνισης του έλκους  προέκυψε ότι  το 30% 

των ασθενών εμφάνισαν έλκος στην πρόσθια επιφάνεια της κνήμης, το 20% στην περιοχή του 

αστραγάλου, το 15% στην έξω επιφάνεια της κνήμης, το 13% στην περιοχή της πτέρνας, το 11% 

στην εσω επιφάνεια της κνήμης και πολυ μικρό ποσοστό του δείγματος εμφάνισε σε περιοχές όπως 

πλάτη, στήθος και γλουτούς.  

• Βακτηριακό επίχρισμα 

 

Σχήμα 3.24: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την εμφάνιση μικροβιακής μόλυνσης 
του έλκους. 
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Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.24), το 46.75% των ασθενών που 

εξετάσθηκαν εμφάνισαν βακτηριακή μόλυνση ενώ το 53.75% δεν εμφάνισαν. Τα συχνότερα 

εμφανιζόμενα μικρόβια ήταν τα εξής: Pseudomonas aeruginosa, Entrerobacter clocae, E.coli, 

Pseudomonas stutzeri, Acinetobacter baumannii,  Morganella morganii, Citrobacter koseri, 

Enterococcus faecalis, Serratia marcescens, Klebsiella pneumoniae, Serratia liquefaciens, 

Stenotrophomonas maltophilia, Staphylococcus aureus. 

	

3.1.3. Θεραπεία χρόνιου έλκους 
 

• Θεραπεία χρόνιου έλκους 

  

Σχήμα 3.25: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την συμπληρωματική θεραπεία με 
αφρώδες επίθεμα. 

 

Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.25), στο 77.50% των ασθενών που 

εξετάσθηκαν χορηγήθηκε θεραπεία με υαλουρονικό οξύ/σουλφαδιαζίνη, στο 13.75% κολλαγενάση 

τοπικά, στο 2.5% σουκραλφάτη και στο υπόλοιπο 6.25% άλλες επουλωτικές κρέμες του εμπορίου. 

	

	

	

77.50%

13.75%

2.50% 6.25%

Θεραπεία χρόνιου έλκους στην κλινική πρακτική 

Υαλουρονικό οξύ/σουλφαδιαζίνη Κολλαγενάση Σουκραλφάτη Άλλες επουλωτικές κρέμες
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• Θεραπεία με αφρώδες επίθεμα 

		

Σχήμα 3.25: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την συμπληρωματική θεραπεία με 
αφρώδες επίθεμα. 

Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.24), στο 51.25% των ασθενών που 

εξετάσθηκαν χορηγήθηκε συμπληρωματική θεραπεία με αφρώδες επίθεμα ενώ στο 48.75% δεν 

χορηγήθηκε.	

	

3.1.4. Συννοσηρότητες 

Πραγματοποιήθηκε  καταγραφή και διερεύνηση των συννοσηροτήτων των ασθενών με χρόνια έλκη. 	

ü Αιματολογικές δυσκρασίες 

  

Σχήμα 3.27: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την εμφάνιση αιματολογικών 
δυσκρασιών στους ασθενείς με χρόνια έλκη. 
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Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.27), το 15% των ασθενών που εξετάσθηκαν 

πάσχουν από αιματολογικές δυσκρασίες οι οποίες περιλαμβάνουν δρεπανοκυτταρική αναιμία, 

αναιμία, λευκοκυττάρωση και μεταθρομβωτικό σύνδρομο.	

	

ü Διαβήτης 

  

Σχήμα 3.28: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών ασθενών με διαβήτη και χρόνια έλκη. 

 

Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.28), το 50% των ασθενών με χρόνια έλκη 

έχουν διαβήτη από τους οποίους μόνο το 10% έχουν ρυθμισμένη γλυκόζη στο αίμα. Το ποσοστό 

αυτό είναι πολυ μεγάλο αν αναλογιστούμε την καθυστέρηση της επουλωτικής διαδικασίας που 

προκαλεί ο μη ρυθμισμένος διαβήτης. 

 
ü Σοβαρές καρδιαγγειακές νόσοι 

  

Σχήμα 3.29: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την συνύπαρξη σοβαρών 
καρδιαγγειακών παθήσεων σε ασθενείς με χρόνια έλκη. 
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 109 

Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.29), στο 23.75% των ασθενών υπάρχει 

συνύπαρξη σοβαρών καρδιαγγειακών παθήσεων. Στις σοβαρές καρδιαγγειακές παθήσεις 

συγκαταλέχθηκαν η κολπική μαρμαρυγή, η στεφανιαία νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια και 

προηγούμενο έμφραγμα μυοκαρδίου. 

ü Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

 

Σχήμα 3.30: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την συνύπαρξη χρόνιας αποφρακτικής 
πνευμονοπάθειας σε ασθενείς με χρόνια έλκη. 

 

Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.30), μόνο στο 3.75% των ασθενών που 

εξετάσθηκαν υπάρχει συνύπαρξη χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας	

ü Χρόνια φλεβική ανεπάρκεια 

  

Σχήμα 3.31: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την συνύπαρξη χρόνιας φλεβικής 
ανεπάρκειας σε ασθενείς με χρόνια έλκη. 
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Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.31), το 41.25% των ασθενών που 

εξετάσθηκαν πάσχουν από  χρόνια φλεβική ανεπάρκεια, ποσοστό που υποδηλώνει ότι το 

μεγαλύτερο ποσοστό χρόνιων ελκών είναι φλεβικής προέλευσης. 

ü Περιφερική αρτηριακή νόσος 

 

Σχήμα 3.32: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την συνύπαρξη πριφερικής αρτηριακής 
ωόσου σε ασθενείς με χρόνια έλκη. 

 

Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.32), το 16.25% των ασθενών που 

εξετάσθηκαν πάσχουν από περιφερική αρτηριακή νόσο, ποσοστό που υποδηλώνει ότι η δεύτερη 

μεγαλύτερη σε συχνότητα αιτία πρόκλησης ελκών είναι αρτηριακής φύσης. 

ü Εθισμός σε ναρκωτικές ουσίες 

  

Σχήμα 3.33: Γραφική παράσταση κατανομής ποσοστών που αφορούν την εξάρτηση σε ναρκωτικές ουσίες 
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Όπως παρατηρείται από το διάγραμμα πίτας (σχήμα 3.33), το 6.25% των ασθενών που εξετάσθηκαν 

είναι εθισμένοι σε ναρκωτικές ουσίες.  

	

3.1.5. Βιοχημικές εξετάσεις 
 

Πραγματοποιήθηκε διερεύνηση και υπολογισμός των στατιστικών μεγεθών στις βιοχημικές 

εξετάσεις των ασθενών του δείγματος. Συγκεκριμένα μελετήθηκαν η γλυκόζη αίματος, τα ολικά 

λευκώματα, οι λευκωματίνες, οι σφαιρίνες, το λευκωματικό πηλίκο, η γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη Hb-A1c και ο μέσος όρος φλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (πίνακας 3.1.4.1). 
	

	

	

	

	

	

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 3.1.5.1.  Υπολογισμός στατιστικών μεγεθών για τις βιοχημικές εξετάσεις των ασθενών 

	

	

	

	

	

Statistics 
 Glucose 
(mg/dl) 

 
Total_prot
eins (g/dl) 

 
Leucomati
ns (g/dl) 

 Globulins 
(g/dl) 

 
Albumin_
quotient  Hb-A1c 

 Average 
Hb-A1c 
(mg.dl) 

min 53 6.2 3 0.34 0.6 0.042 98 

max 282 9.5 4.9 5.2 1.71 0.103 300 

range 229 3.3 1.9 4.86 1.11 0.061 202 

sum 8882.000 594.100 305.300 285.740 87.120 5.071 12419.000 

median 104.000 7.500 3.800 3.600 1.060 0.059 139.000 

mean 111.025 7.426 3.816 3.572 1.089 0.063 155.238 

SE.mean 3.960 0.064 0.046 0.076 0.027 0.001 4.518 

CI.mean.
0.95 7.883 0.127 0.091 0.152 0.053 0.002 8.993 

var 1254.708 0.323 0.166 0.466 0.057 0.000 1633.171 

std.dev 35.422 0.569 0.408 0.683 0.238 0.011 40.413 

coef.var 0.319 0.077 0.107 0.191 0.219 0.175 0.260 
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ü Γλυκόζη αίματος 

  

Σχήμα 3.34: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την γλυκόζη αίματος των ασθενών με χρόνια έλκη 

Οι φυσιολογικές τιμές αναφοράς της γλυκόζης αίματος σε υγιείς είναι 60-110 mg/dl. Σύμφωνα με 

τον πίνακα 3.1.4.1 και το σχήμα 3.34. φαίνεται ότι μέση τιμή της γλυκόζης αίματος των ασθενών 

με χρόνια έλκη είναι 111.025± 35.422 mg/dl δηλαδή εκτός φυσιολογικών ορίων. 

 

 

 
ü Ολικά λευκώματα (TP) 

  

Σχήμα 3.35: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για τα ολικά λευκώματα των ασθενών με χρόνια έλκη 

 

Οι φυσιολογικές τιμές αναφοράς για τα ολικά λευκώματα σε υγιείς είναι 6.3- 8.3 g/dl. Σύμφωνα με 

τον πίνακα 3.1.4.1 και το σχήμα 3.35 φαίνεται ότι μέση τιμή για τα ολικά λευκώματα των ασθενών 

με χρόνια έλκη είναι 7.426± 0.569 g/dl δηλαδή εντός φυσιολογικών ορίων. 
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ü Λευκωματίνες 

 

Σχήμα 3.36: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για τις λευκωμτίνες των ασθενών με χρόνια έλκη 

Οι φυσιολογικές τιμές αναφοράς για τις λευκωματίνες σε υγιείς είναι 3.5 -5.5 g/dl. Σύμφωνα με τον 

πίνακα 3.1.4.1 και το σχήμα 3.36 φαίνεται ότι μέση τιμή των λευκωματινών αίματος των ασθενών 

με χρόνια έλκη είναι 3.816 ± 0.408 g/dl δηλαδή εντός φυσιολογικών ορίων. 

	

ü Σφαιρίνες	

  

Σχήμα 3.37: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για τις σφαιρίνες των ασθενών με χρόνια έλκη 

 

Οι φυσιλογικές τιμές αναφοράς για τις σφαιρίνες αίματος σε υγιείς είναι 2.3- 3.8 g/dl. Σύμφωνα με 

τον πίνακα 3.1.4.1 και το σχήμα 3.37 φαίνεται ότι μέση τιμή των σφαιρινών αίματος των ασθενών 

με χρόνια έλκη είναι 3.572± 0.683 g/dl δηλαδή εντός φυσιολογικών ορίων. 
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ü Λευκωματικό πηλίκο	

  

Σχήμα 3.38: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για το λευκωματικό πηλίκο των ασθενών με χρόνια έλκη 

 

Οι φυσιολογικές τιμές αναφοράς για το λευκωματικό πηλίκο του αίματος σε υγιείς είναι 1.1 – 1.2. 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.5.1 και το σχήμα 3.38 φαίνεται ότι μέση τιμή του λευκωματικού 

πηλίκου του αίματος των ασθενών με χρόνια έλκη είναι 1.089 ± 0.238 δηλαδή εντός φυσιολογικών 

ορίων. 

ü Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (Hb-A1c)	

  

Σχήμα 3.39: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για την γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη των ασθενών με χρόνια έλκη 

 

Οι φυσιολογικές τιμές αναφοράς της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης σε υγιείς είναι 4.8 -6.0%. 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.5.1 και το σχήμα 3.39 φαίνεται ότι μέση τιμή της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης των ασθενών με χρόνια έλκη είναι 6.3%± 1.1%  δηλαδή εκτός φυσιολογικών ορίων. 

Οι τιμές αυτές υποδηλώνουν αμέλεια ως προς την ρύθμιση του διαβήτη των ασθενών με χρόνια 

έλκη που ίσως είναι η σημαντικότερη αιτία πρόκλησης και επιδείνωσης των ελκών. 
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ü Μέσος όρος γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης	

  

Σχήμα 3.40: Ιστόγραμμα συχνοτήτων για τον μέσο όρο γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης των ασθενών με χρόνια έλκη 

 

Οι φυσιολογικές τιμές αναφοράς του μέσου όρου γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης σε υγιείς είναι 

<142 mg/dl. Σύμφωνα με τον πίνακα 3.1.5.1 και το σχήμα 3.40 φαίνεται ότι μέση τιμή του μέσου 

όρου γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης των ασθενών με χρόνια έλκη είναι 155.238± 40.413 mg/dl 

δηλαδή εκτός φυσιολογικών ορίων όπως συνεπάγεται και από τις τιμές της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης του προηγούμενου διαγράμματος. 
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3.1.6. Αιματολογικές  εξετάσεις 

Πραγματοποιήθηκε διερεύνηση και υπολογισμός των στατιστικών μεγεθών στις αιματολογικές 

εξετάσεις των ασθενών του δείγματος δηλαδή σε όλες τις παραμέτρους που αποτελούν την γενική 

αίματος (πίνακες 3.1.6.1 και 3.1.6.2).	

Statistics  WBC Neut Lymph Mono Eos  Baso RBC          HGB          HCT 

min 1.36 36.8 4.8 2.8 0 0 2.49 9.6 28.20 

max 14.43 90 47.4 19.1 10.3 1.8 7.05 17.7 50.70 

range 13.07 53.2 42.6 16.3 10.3 1.8 4.56 8.1 22.50 

sum 656.79 5418.4 1743 606.5 206.9 25.2 369.2 1047.3 3143.00 

median 7.97 68.8 20.9 6.9 2.25 0.25 4.635 13 39.25 

mean 8.210 67.730 21.788 7.581 2.586 0.315 4.615 13.091 39.288 

SE.mean 0.302 1.089 0.894 0.292 0.227 0.030 0.083 0.209 0.580 

CI.mean.0.95 0.601 2.167 1.779 0.580 0.451 0.059 0.165 0.415 1.154 

var 7.293 94.852 63.924 6.798 4.112 0.070 0.551 3.484 26.876 

std.dev 2.701 9.739 7.995 2.607 2.028 0.265 0.742 1.867 5.184 

coef.var 0.329 0.144 0.367 0.344 0.784 0.841 0.161 0.143 0.132 

Πίνακας 3.1.6.1.  Υπολογισμός στατιστικών μεγεθών για τις αιματολογικές εξετάσεις των 
ασθενών και συγκεκριμένα λευκά αιμοσφαίρια, ουδετερόφιλα, λεμφοκύτταρα ,μονοκύτταρα, 

ηωσινόφιλα, βασεόφιλα ερυθρά αιμοσφαίρια, αιμοσφαιρίνη και αιματοκρίτης 

Statistics 
         
MCV 

         
MCH 

        
MCHC 

       
RDW.CV 

       
RDW.SD 

          
PLT 

         
PDW 

         
MPV 

       
P.LCR 

          
PCT 

min 54.2 17.6 30.80 12.1 35.90 90.00 8.9 8.3 12.9 0.08 

max 113.3 39 36.70 22.5 69.50 937.00 17.9 12.3 42.3 0.91 

range 59.1 21.4 5.90 10.4 33.60 847.00 9 4 29.4 0.83 

sum 6876.6 2292.8 2667.00 1223.8 3712.60 19340.00 935.2 774.5 1976.9 18.431 

median 87.55 29.05 33.25 14.85 45.65 223.50 11.9 10 25.1 0.23 

mean 85.958 28.660 33.338 15.298 46.408 241.750 12.145 10.058 25.674 0.239 

SE.mean 0.989 0.355 0.130 0.237 0.678 11.416 0.243 0.113 0.788 0.011 

CI.mean.0.95 1.968 0.707 0.259 0.472 1.349 22.722 0.485 0.224 1.568 0.022 

var 78.215 10.101 1.358 4.491 36.729 10425.13 4.565 0.975 47.753 0.010 

std.dev 8.844 3.178 1.165 2.119 6.060 102.104 2.137 0.988 6.910 0.098 

coef.var 0.103 0.111 0.035 0.139 0.131 0.422 0.176 0.098 0.269 0.408 

Πίνακας 3.1.6.2.  Υπολογισμός στατιστικών μεγεθών για τις αιματολογικές εξετάσεις των 
ασθενών και συγκεκριμένα μέσο όγκο RBC, μέση περιεκτικότητα Hb, μέση πυκνότητα Hb, εύρος 
κατανομής RBC, εύρος κατανομής SD,, αιμοπετάλια, εύρος κατανομής PLT, μέσος όγκος PLT, 

P-LCR, αιμοπεταλιοκρίτης 
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 Σχήμα 3.41: Ιστογράμματα συχνοτήτων για τις παραμέτρους των αιματολογικών εξετάσεων πουαφορούν τα λευκά 
αιμοσφαίρια των ασθενών με χρόνια έλκη 
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Σχήμα 3.42: Ιστογράμματα συχνοτήτων για τις παραμέτρους των αιματολογικών εξετάσεων που αφορούν τα ερυθρά 
αιμοσφαίρια των ασθενών με χρόνια έλκη	



 

 119 

 

 Σχήμα 3.43: Ιστογράμματα συχνοτήτων για τις παραμέτρους των αιματολογικών εξετάσεων που αφορούν τα 
αιμοπετάλια των ασθενών με χρόνια έλκη	

	

Σύμφωνα με τους πίνακες 3.1.6.1 και 3.1.6.2 και τα σχήματα 3.41, 3.42 και 3.43 και βάσει των εξής 

φυσιολογικών τιμών για τις παραμέτρους των αιματολογικών εξετάσεων:  

ü λευκά αιμοσφαίρια: 4-15 

ü ουδετερόφιλα: 40-75 

ü λεμφοκύτταρα: 20-40  

ü μονοκύτταρα: 2-10 

ü ηωσινόφιλα: 1-6 

ü βασεόφιλα: 0.0- 0.1  
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ü ερυθρά αιμοσφαίρια: 4.5- 5.9 (άνδρες), 4.04-5.48 (γυναίκες) 

ü αιμοσφαιρίνη:14.5- 18 

ü αιματοκρίτη: 40.0-54.0 

ü μέσος όγκος RBC:76.0- 96.0 

ü μέση περιεκτικότητα Hb:27.0- 33.0 

ü μέση πυκνότητα Hb:  31.0- 36.0 

ü εύρος κατανομής RBC:  11.0-16.0 

ü εύρος κατανομής SD: 40- 75 

ü αιμοπετάλια:150-400 

ü εύρος κατανομής PLT: 9-17 

ü μέσος όγκος PLT: 9-13 

ü P-LCR: 13.0- 43.0 

ü Αιμοπεταλιοκρίτης: 0.15- 0.35 

Παρατηρούμε ότι οι μέσες τιμές όλων των παραμέτρων είναι εντός των φυσιλογικών ορίων με 

εξαίρεση την μέση τιμή των βασεόφιλων που είναι 0.315 ± 0.265 αρκετά δηλαδή πάνω από τα 

φυσιολογικά όρια για τους ασθενείς με χρόνια έλκη. Η κύρια λειτουργία αυτού του τύπου 

κοκκιοκυττάρων είναι η συμμετοχή στη φλεγμονώδη διαδικασία και η ανάπτυξη αλλεργικών 

αντιδράσεων. Επιπλέον, τα βασεόφιλα μπλοκάρουν τις τοξίνες που έχουν εισέλθει στο σώμα μέσω 

του δέρματος και μειώνουν την πήξη του αίματος λόγω της παρουσίας ηπαρίνης σε αυτά. Αυτή η 

αύξηση των βασεόφιλων στους ασθενείς με χρόνια έλκη φαίνεται να είναι χαρακτηριστική όμως 

δεν μπορούμε να είμαστε σίγουροι καθώς οι τιμή των βασεόφιλων επηρεάζεται από πολλούς 

παράγοντες.	
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3.2.Έλεγχος κανονικότητας 
 

Πραγματοποιήθηκε έλεγχος κανονικότητας των μεταβλητών που είναι σε συνεχή κλίμακα (όλες οι 

τιμές) σε σκοπό την διερεύνηση της μετέπειτα διαχείρησης των δεδομένων με παραμετρικές ή μη 

παραμετρικές μεθόδους ανάλυσης. Για το λόγο αυτό χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος των Shapiro-

Wilk.	

Variables Statistic          P-
value Normal (Y/N) 

Age 0.946 0.002 No 
Height 0.985 0.497 Yes 
Weight 0.929 0.000 No 
BMI 0.943 0.001 No 
PUSH 0.961 0.016 No 
Body_temperature 0.984 0.396 Yes 
Ulcer_temperature 0.919 0.000 No 
ABPI_index 0.940 0.001 No 
Oximetry 0.891 0.000 No 
Duration.month 0.511 0.000 No 
Hydration 0.992 0.894 Yes 
Hydration_sym 0.976 0.135 Yes 
TEWL 0.803 0.000 No 
TEWL_sym 0.887 0.000 No 
Melanin 0.885 0.000 No 
Melanin_sym 0.796 0.000 No 
Erythema 0.944 0.001 No 
Erythema_sym 0.980 0.252 Yes 
Glucose_(mg/dl) 0.810 0.000 No 
Total_proteins 0.971 0.069 Yes 
Leucomatins 0.982 0.342 Yes 
Globulins_(g/dl) 0.913 0.000 No 
Albumin_quotient 0.976 0.145 Yes 
Hb-A1c 0.834 0.000 No 
Average_Hb-A1c 0.820 0.000 No 
WBC 0.977 0.159 Yes 
Neut 0.979 0.226 Yes 
Lymph 0.970 0.053 Yes 
Mono 0.858 0.000 No 
Eos 0.860 0.000 No 
Baso 0.652 0.000 No 
RBC 0.974 0.098 Yes 
HGB 0.979 0.224 Yes 
HCT 0.980 0.252 Yes 
MCV 0.893 0.000 No 
MCH 0.936 0.001 No 
MCHC 0.974 0.102 Yes 
RDW.CV 0.861 0.000 No 
RDW.SD 0.911 0.000 No 
PLT 0.677 0.000 No 
PDW 0.943 0.002 No 
MPV 0.977 0.173 Yes 
P.LCR 0.980 0.277 Yes 
PCT 0.644 0.000 No 

Πίνακας 3.2.1. : Έλεγχος κανονικότητας των συνεχών μεταβλητών 

 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.2.1 οι μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή (p> 0.05) είναι 

το ύψος, η θερμοκρασία σώματος, η ενυδάτωση περιφερικά του έλκους και η ενυδάτωση του 

συμμετρικού υγιούς σημείου, το ερύθημα του συμμετρικού υγιούς σημείου, τα ολικά λευκώματα  
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οι λευκωματίνες, το λευκωματικό πηλίκο, τα λευκά αιμοσφαίρια, τα ουδετερόφιλα, τα 

λεμφοκύτταρα, τα ερυθρά αιμοσφαίρια, η αιμοσφαιρίνη, ο αιματοκρίτης, η μέση πυκνότητα Hb, ο 

μέσος όγκος αιμοπεταλίων και τo ποσοστό μεγάλων αιμοπεταλίων (P.LCR). 

 

3.3. Παραμετρικές και μη παραμετρικές μέθοδοι σύγκρισης του δείγματος 

Εφαρμόστηκε η ανάλυση διακύμανσης κατά ένα παράγοντα  (one-way ΑΝΟVA) που αποτελεί μια 

παραμετρική μέθοδο και η μη παραμετρική ανάλυση διακύμανσης κατά ένα παράγοντα (one-way 

Kruskal-Wallis). Oι δύο αυτές αναλύσεις μας δείχνουν πώς επηρεάζει ένας παράγοντας (ή πολλοί) 

μια ποσοτική μεταβλητή. Επίσης, η ΑΝΟVA ελέγχει την υπόθεση ότι όλες οι μέσες τιμές των 

ομάδων που ελέγχουμε είναι ίσες.	

Οne-way ANOVA	

Ελέγξαμε πώς επηρεάζει μια ανεξάρτητη μεταβλητή στις οποίες συμπεριλαμβάνονται οι 

κατηγορικές και οι ιεραρχημένες μεταβλητές μια εξαρτημένη μεταβλητή στις οποίες 

συγκαταλέγονται οι αριθμιτικές μεταβλητές ή συνεχείς.  

	

Ø Στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα: 

  	 	 	 	

Hydration Df Sum Sq 
Mean 
Sq F value Pr(>F) 

Position 8 6541 817.6 2.296 0.0308 

Pain 3 3630 1210 3.397 0.0227 

Bacterial_coating. 1 273 272.7 0.766 0.3847 

Residuals 
6
7 23863 356.2  	

Levene's test* 8  	 1.315 0.25 

Levene's test** 3  	 1.379 0.255 
*: Hydration ~ Pos, **: Hydration ~ 
Pain  	 	 	 	

Πίνακας 3.3.1. : Αποτελέσματα Ελέγχου ΑΝOVA για τις μεταβλητές 
«Θέσης», «Πόνου», «Βακτηριακό επίχρισμα» ως προς την ποσοτική 

μεταβλητή «ενυδάτωση» 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.1 παρατηρούμε ότι η ενυδάτωση περιξ της περιοχής του έλκους 

επηρεάζεται από την θέση του έλκους και από τον πόνο στην περιοχή του έλκους και δεν 

επηρεάζεται απο το βακτηριακό επίχρισμα δηλαδή από τον αν υπάρχει μόλυνση στην περιοχή του 

έλκους ή οχι. Δηλαδή καθώς αλλάζει η θέση του έλκους επηρεάζει την τιμή της ενυδάτωσης. Τα 
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αποτελέσματα αυτά ειναι στατιστικά σημαντικά αφόυ ισχύει  (p< 0.05). Συγκεκριμένα για την θέση 

του έλκους σε σύγκριση με την ενυδάτωση βρέθηκε p=0.0308 και για τον πόνο στην περιοχή του 

έλκους σε σύγκριση με την ενυδάτωση ισχύει p=0.0227. 

Στη συνέχεια διενεργήθηκε Τukey post hoc test για να ελέγξουμε ποιες υποκατηγορίες των 

ιεραρχημένων μεταβλητών που βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές επηρεάζονται. 	

DV: Hydration                                                                       Tukey HSD	
$Pos     

            diff        lwr       upr     p adj 

shank-shin 15.833 -11.778 43.444 0.657 

tibla inner surface-shin -2.667 -26.311 20.978 1.000 

tibla outside surface-shin -8.250 -29.637 13.137 0.945 

ankle-shin 3.267 -16.644 23.177 1.000 

tread-shin -18.233 -41.002 4.535 0.220 

breast-shin 6.667 -55.073 68.407 1.000 

back-shin 10.167 -34.355 54.688 0.998 

buttock-shin -27.333 -89.073 34.407 0.887 

tibla inner surface-shank -18.500 -50.382 13.382 0.643 

tibla outside surface-shank -24.083 -54.330 6.163 0.227 

ankle-shank -12.567 -41.787 16.654 0.902 

tread-shank -34.067 -65.305 -2.828 0.022 

breast-shank -9.167 -74.506 56.173 1.000 

back-shank -5.667 -55.059 43.725 1.000 

buttock-shank -43.167 -108.506 22.173 0.471 
tibla outside surface-tibla inner 
surface -5.583 -32.258 21.091 0.999 

ankle-tibla inner surface 5.933 -19.573 31.439 0.998 

tread-tibla inner surface -15.567 -43.361 12.228 0.685 

breast-tibla inner surface 9.333 -54.432 73.098 1.000 

back-tibla inner surface 12.833 -34.456 60.123 0.994 

buttock-tibla inner surface -24.667 -88.432 39.098 0.944 

ankle-tibla outside surface 11.517 -11.912 34.945 0.814 

tread-tibla outside surface -9.983 -35.885 15.918 0.945 

breast-tibla outside surface 14.917 -48.046 77.879 0.998 

back-tibla outside surface 18.417 -27.785 64.619 0.934 

buttock-tibla outside surface -19.083 -82.046 43.879 0.987 

tread-ankle -21.500 -46.196 3.196 0.138 

breast-ankle 3.400 -59.077 65.877 1.000 

back-ankle 6.900 -38.637 52.437 1.000 

buttock-ankle -30.600 -93.077 31.877 0.817 

breast-tread 24.900 -38.545 88.345 0.940 

back-tread 28.400 -18.457 75.257 0.587 

buttock-tread -9.100 -72.545 54.345 1.000 

back-breast 3.500 -70.588 77.588 1.000 

buttock-breast -34.000 -119.550 51.550 0.935 

buttock-back -37.500 -111.588 36.588 0.789 

Πίνακας 3.3.2. : Tukey HSD post hoc test για τις υποκατηγορίες της θέσης  που επηρεάζονται 
από την ενυδάτωση 
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Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.2 παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες της θέσης του έλκους που 

επηρεάζονται μεταξύ τους στατιστικώς σημαντικά (p=0.022 < 0.05) είναι οι περιοχές tread- shank 

δηλαδή οι περιοχές πέλματος και οπίσθιας επιφάνειας κνήμης με την δεύτερη περιοχή να είναι 

περισσότερο ενυδατωμένη. 

DV: Hydration                                                                       Tukey HSD	
$Pain     

 

      diff         lwr      upr     p adj 

Low-No 4.1986705 -9.4638121 17.86115 0.8496727 

Medium-No 15.3841026 -3.1181591 33.88636 0.1363374 

High-No 14.8582202 -0.6507634 30.3672 0.0652352 

Medium-Low 11.1854321 -7.2214073 29.59227 0.3850118 

High-Low 10.6595497 -4.7354696 26.05457 0.2711457 

High-Medium -0.5258824 -20.3419586 19.29019 0.9998761 

Πίνακας 3.3.3. : Tukey HSD post hoc test για τις υποκατηγορίες του πόνου που επηρεάζονται 
από την ενυδάτωση 

 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.3 παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες του πόνου που επηρεάζονται 

μεταξύ τους στατιστικώς σημαντικά (p=0.0652 >0.05) είναι οι υποκατηγορίες καθόλου και ισχυρού 

πόνου. Αν και το p value είναι λίγο πιο πάνω από το 0.05 είναι πολύ κοντά και ονομάζεται trend η 

τάση εξάρτησης των μεταβλητών και σημαίνει ότι λόγω μικρού δείγματος δεν μας επέτρεψε να το 

βρούμε στατιστικά σημαντικό.	

Body_temperature  Df Sum Sq  Mean Sq  F value    Pr(>F) 

Ηaematological_dyscrasias 1 0.029 0.0286 0.156 0.6938 

Serious_cardiovascular_diseases 1 2.187 2.1866 11.944 0.0009 

Chronic_obstructive_pulmonary_disease 1 0.11 0.11 0.601 0.4407 

CVI 1 0.264 0.2638 1.441 0.2338 

PAD 1 0.375 0.3751 2.049 0.1565 

Drug_addiction 1 0.02 0.0202 0.11 0.7409 

Residuals 73 13.364 0.1831 

 	
Levene's test* 1 

 	

0.514 0.475 

*Body_temperature ~ Serious_cardiovascular_diseases 

 	 	 	 	

Πίνακας 3.3.4. : Αποτελέσματα Ελέγχου ΑΝOVA για τις μεταβλητές «Haematological 
dyscrasias», «Serious cardiovascular diseases», «Chronic obstructive pulmonary 

disease», «CVI», «PAD» ως προς την ποσοτική μεταβλητή «θερμοκρασία σώματος» 
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Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.4 παρατηρούμε ότι η θερμοκρασία σώματος των ασθενών με χρόνια 

έλκη επηρεάζεται από το αν ο ασθενής πάσχει από σοβαρές καρδιαγγειακές νόσους και δεν 

επηρεάζεται απο τις άλλες συννοσηρότητες που ελέγξαμε. Το αποτέλεσμα αυτό ειναι στατιστικά 

σημαντικό αφόυ ισχύει  (p<0.05). Συγκεκριμένα για τις σοβαρές καρδιαγγειακές παθήσεις σε 

σύγκριση με την θερμοκρασία σώματος βρέθηκε p=0.0009. 

 

Ø  Aποτελέσματα ANOVA με σημαντικές τάσεις: 

  	 	 	 	
Erythema_sym     Df Sum Sq Mean Sq F value Pr(>F) 

Gender 1 9919 9919 1.428 0.2358 

Obese 1 20782 20782 2.992 0.0878 

Smoker 1 14603 14603 2.102 0.1512 

Residuals 76 527958 6947 

 	
Levene's test* 1 

 	

0.8632 0.3557 

*: Levene's test of Erythema~Obese 

 	 	 	 	

Πίνακας 3.3.5. : Αποτελέσματα Ελέγχου ΑΝOVA για τις μεταβλητές 
«Φύλο», «Παχυσαρκία», «Κάπνισμα» ως προς την ποσοτική μεταβλητή 

«Ερύθημα  σε συμμετρικό υγιές σημείο» 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.5 παρατηρούμε ότι η τιμή του ερυθήματος στο συμμετρικό υγιές 

σημείο των ασθενών με χρόνια έλκη επηρεάζεται από το αν ο ασθενής είναι παχύσαρκος και δεν 

επηρεάζεται απο το φύλο και το κάπνισμα.. Το αποτέλεσμα αυτό συγκαταλέγεται στις τάσεις καθώς 

δεν ισχύει  p<0.05 αλλά το το p value βρίσκεται πολύ κοντά σε αυτό. Συγκεκριμένα για την 

παχυσαρκία σε σύγκριση με το ερύθημα συμμετρικού σημείου βρέθηκε p=0.0878. 
	

  	 	 	 	
Hydration  Df Sum Sq  Mean Sq  F value  Pr(>F) 

Ηaematological_dyscrasias 1 321 321.3 0.735 0.3939 

Serious_cardiovascular_diseases 1 17 17.2 0.039 0.8433 

Chronic_obstructive_pulmonary_disease 1 117 116.6 0.267 0.607 

CVI 1 128 127.6 0.292 0.5905 

PAD 1 464 463.7 1.061 0.3063 

Drug_addiction 1 1365 1364.8 3.124  0.0813  

Levene’s test of Hydration ~ Drug addiction  1 

	 	

0.915	 0.371	

Πίνακας 3.3.6. : Αποτελέσματα Ελέγχου ΑΝOVA για τις μεταβλητές «Haematological 
dyscrasias», «Serious cardiovascular diseases», «Chronic obstructive pulmonary disease», 

«CVI», «PAD» ως προς την ποσοτική μεταβλητή «Ενυδάτωση»	
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Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.6 παρατηρούμε ότι η τιμή του ενυδάτωσης πέριξ του έλκους 

επηρεάζεται από το αν ο ασθενής είναι εθισμένος σε ναρκωτικές ουσίες και δεν επηρεάζεται απο 

τις άλλες συννοσηρότητες που ελέγξαμε. Το αποτέλεσμα αυτό συγκαταλέγεται στις τάσεις καθώς 

δεν ισχύει  p< 0,05 αλλά το το p value βρίσκεται πολύ κοντά σε αυτό. Συγκεκριμένα για τον εθισμό 

σε ναρκωτικές ουσίες σε σύγκριση με την ενυδάτωση πέριξ του έλκους βρέθηκε p=0.0813. 

 
Οne-way Kruskal-Wallis  

Ελέγξαμε πώς επηρεάζει μια ανεξάρτητη μεταβλητή στις οποίες συμπεριλαμβάνονται οι 

κατηγορικές και οι ιεραρχημένες μεταβλητές μια εξαρτημένη μεταβλητή στις οποίες 

συγκαταλέγονται οι αριθμιτικές μεταβλητές ή συνεχείς.  

 
Ø Στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα: 

 
Ο παρακάτω πίνακας (πίνακας 3.3.7) αποτελεί συγκεντρωτικό πίνακα των αποτελεσμάτων ελέγχου 

Kruskal-Wallis  ως προς τις όλες τις κατηγορικές μεταβλητές ( μεταβλητές τύπου ναι/ όχι) που είναι 

δείχνουν στατιστικά σημαντικά αποτελέσατα ή συγκαταλέγονται στις τάσεις. 

 

Variables 
KW Chi-
squared df 

P-
value 

PUSH by Gender 3.794 1 0.051* 
ABPI_index by Gender 5.378 1 0.02 
TEWL_sym  by Gender 5.126 1 0.023 
Melanin_sym by Gender 5.126 1 0.023 
Erythema by Obese 3.108 1 0.077* 
 Erythema by Bacterial_coating. 3.743 1 0.053* 
TEWL by Ηaematological_dyscrasias 3.115 1 0.077* 
Melanin_sym by Ηaematological_dyscrasias 3.358 1 0.066* 
Body temperature by Serious_cardiovascular_diseases 10.852 1 0.0009 
Body temperature by 
Chronic_obstructive_pulmonary_disease 4.7167 1 0.029 
Body temperature by CVI 3.078 1 0.079* 
Ulcer_temperature by CVI 5.179 1 0.022 
ABPI_index by CVI 4.491 1 0.034 
Duration (month) by CVI 5.552 1 0.018 
ABPI_index by PAD 12.813 1 0.0003 
TEWL_sym by PAD 5.604 1 0.017 
Erythema by PAD 4.6313 1 0.031 

*trend	(	τάση)	

Πίνακας 3.3.7. : Αποτελέσματα Ελέγχου Kruskal-Wallis  ως προς τις  
κατηγορικές μεταβλητές 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.7 παρατηρούμε ότι το φύλο επηρεάζει στατιστικώς σημαντικά το 

δείκτη ΑBPI (p=0.02), την άδηλη απώλεια ύδατος του συμμετρικού υγιούς σημείου του ασθενή 
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(p=0.023)  και την μελανίνη του συμμετρικού υγιούς σημείου του ασθενή (p=0.023) και έχει την 

τάση να επηρεάσει και τον δείκτη PUSH (p=0.051).  

H θερμοκρασία σώματος και με αυτό τον στατιστικό έλεγχο έδειξε να επηρεάζεται από τον αν ο 

ασθενής πάσχει από σοβαρές καρδιαγγειακές νόσους (p=0.0009) αλλά και αν ο ασθενής πάσχει 

από χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (p= 0.029). 

Η χρόνια φλεβική ανεπάρκεια (CVI)  επηρεάζει στατιστικώς σημαντικά τον δείκτη ABPI 

(p=0.034) το οποίο είναι απόλυτα φυσιολογικό και αναμενόμενο καθώς αυτός ο δείκτης αναφέρεται 

στην σωστή αρτηριακή κυκλοφορία, αλλά και την θερμοκρασία (p=0.022) και την διάρκεια 

(p=0.018) του έλκους. 

Tέλος, η περιφερική αρτηριακή νόσος (PAD) επηρεάζει στατιστικώς σημαντικά τον δείκτη ABPI 

(p=0.0003), την άδηλη απώλεια ύδατος του συμμετρικού υγιούς σημείου του ασθενή (p=0.017) και 

την τιμή του ερυθήματος πέριξ του έλκους (p=0.031). 

Variables KW Chi-squared df P-value 

Ulcer_temperature by 
Position 23.951 8 0.002 

Πίνακας 3.3.8. : Αποτελέσματα Ελέγχου Kruskal-Wallis  της 
μεταβλητής «Θερμοκρασία έλκους» ως προς τη «θέση» του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.8 η θέση επηρεάζει σημαντικά τις τιμές της θερμοκρασίας πέριξ του 

έλκους. Το αποτέλεσμα αυτό είναι στατιστικά σημαντικό καθώς p=0.002< 0.05.  

Στη συνέχεια διενεργήθηκε Dunn Kruskal-Wallis multiple comparation για να ελέγξουμε ποιες 

υποκατηγορίες των ιεραρχημένων μεταβλητής της θέσης που βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές 

επηρεάζονται μεταξύ τους. 	

Dunn (1964) Kruskal-Wallis multiple comparison 

  p-values adjusted with the Benjamini-Hochberg method. 

Comparison           Z P.unadj P.adj 

ankle - back -0.751 0.453 0.562 

ankle - breast 2.196 0.028 0.126 

back - breast 2.314 0.021 0.106 

ankle - buttock -0.453 0.650 0.709 

back - buttock 0.079 0.937 0.937 

breast - buttock -1.935 0.053 0.173 

ankle - shank 3.239 0.001 0.022 

back - shank 2.609 0.009 0.109 

breast - shank -0.652 0.515 0.617 

buttock - shank 1.882 0.060 0.179 

ankle - shin 2.410 0.016 0.115 

back - shin 1.846 0.065 0.180 
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breast - shin -1.445 0.148 0.297 

buttock - shin 1.236 0.216 0.339 

shank - shin -1.690 0.091 0.219 

ankle - tibla inner surface 2.580 0.010 0.089 

back - tibla inner surface 2.115 0.034 0.138 

breast - tibla inner surface -1.120 0.263 0.394 

buttock - tibla inner surface 1.477 0.140 0.296 

shank - tibla inner surface -0.904 0.366 0.488 

shin - tibla inner surface 0.754 0.451 0.579 

ankle - tibla outside surface 3.270 0.001 0.039 

back - tibla outside surface 2.398 0.016 0.099 

breast - tibla outside surface -0.963 0.336 0.465 

buttock - tibla outside surface 1.667 0.096 0.215 

shank - tibla outside surface -0.596 0.551 0.640 

shin - tibla outside surface 1.338 0.181 0.310 

tibla inner surface - tibla outside surface 0.405 0.686 0.726 

ankle - tread 2.067 0.039 0.139 

back - tread 1.819 0.069 0.177 

breast - tread -1.358 0.174 0.314 

buttock - tread 1.251 0.211 0.345 

shank - tread -1.395 0.163 0.309 

shin - tread 0.135 0.893 0.918 

tibla inner surface - tread -0.531 0.595 0.670 

tibla outside surface - tread -0.986 0.324 0.466 

Πίνακας 3.3.9. : Αποτελέσματα Ελέγχου Dunn Kruskal-Wallis multiple 
comparation για τις υποκατηγορίες της μεταβλητής της θέσης που 

επηρεάζουν την θερμοκρασία του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.9. παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες της θέσης του έλκους που 

επηρεάζονται μεταξύ τους στατιστικώς σημαντικά (p=0.022 και p=0.039 < 0,05) και επηρεάζουν 

τις τιμές της θερμοκρασίας πέριξ του έλκους είναι οι περιοχές ankle-shank (αστράγαλος και οπίσθια 

επιφάνεια κνήμης) και ankle- tibia outside surface (αστράγαλος και έξω επιφάνεια κνήμης). 

 
KW Chi-
squared df P-value 

TEWL by Position 18.026 8 0.021 

Πίνακας 3.3.10. : Αποτελέσματα Ελέγχου Kruskal-Wallis  της 
μεταβλητής «TEWL» ως προς τη «θέση» του έλκους 

 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.10 η θέση επηρεάζει σημαντικά τις τιμές της άδηλης απώλειας ύδατος 

πέριξ του έλκους. Το αποτέλεσμα αυτό είναι στατιστικά σημαντικό καθώς p=0.021< 0.05.  
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Dunn (1964) Kruskal-Wallis multiple comparison 

  p-values adjusted with the Benjamini-Hochberg method. 

Comparison Z P.unadj P.adj 

ankle - back -0.139 0.889 0.942 

ankle - breast 2.024 0.043 0.258 

back - breast 1.792 0.073 0.376 

ankle - buttock 0.690 0.490 0.678 

back - buttock 0.668 0.504 0.672 

breast - buttock -0.974 0.330 0.594 

ankle - shank 1.209 0.227 0.544 

back - shank 0.843 0.399 0.599 

breast - shank -1.394 0.163 0.452 

buttock - shank -0.120 0.905 0.931 

ankle - shin 1.030 0.303 0.641 

back - shin 0.603 0.547 0.703 

breast - shin -1.716 0.086 0.388 

buttock - shin -0.366 0.714 0.829 

shank - shin -0.536 0.592 0.735 

ankle - tibla inner surface 1.657 0.098 0.319 

back - tibla inner surface 1.028 0.304 0.608 

breast - tibla inner surface -1.320 0.187 0.480 

buttock - tibla inner surface -0.014 0.989 0.989 

shank - tibla inner surface 0.218 0.828 0.903 

shin - tibla inner surface 0.920 0.358 0.560 

ankle - tibla outside surface 2.915 0.004 0.064 

back - tibla outside surface 1.615 0.106 0.319 

breast - tibla outside surface -0.923 0.356 0.582 

buttock - tibla outside surface 0.400 0.689 0.827 

shank - tibla outside surface 1.090 0.276 0.620 

shin - tibla outside surface 2.234 0.025 0.229 

tibla inner surface - tibla outside surface 0.976 0.329 0.624 

ankle - tread -0.699 0.484 0.698 

back - tread -0.233 0.815 0.917 

breast - tread -2.265 0.024 0.282 

buttock - tread -0.952 0.341 0.585 

shank - tread -1.683 0.092 0.369 

shin - tread -1.659 0.097 0.349 

tibla inner surface - tread -2.142 0.032 0.232 

tibla outside surface - tread -3.303 0.001 0.034 

Πίνακας 3.3.11. : Αποτελέσματα Ελέγχου Dunn Kruskal-Wallis 
multiple comparation για τις υποκατηγορίες της μεταβλητής της θέσης 

που επηρεάζουν την άδηλη απώλεια ύδατος πέριξ του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.11 παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες της θέσης του έλκους που 

επηρεάζονται μεταξύ τους στατιστικώς σημαντικά (p=0.034<0.05) ή έχουν την τάση να 

επηρεαστούν (p=0.064) και επηρεάζουν τις τιμές της άδηλης απώλειας ύδατος πέριξ του έλκους 

είναι οι περιοχές tibia outside surface- tread (έξω επιφάνεια κνήμης και πέλμα) και ankle- tibia 

outside surface (αστράγαλος και έξω επιφάνεια κνήμης). 
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 KW Chi-squared df P-value 

TEWL_sym by Position 26.483 8 0.0008 
	

Πίνακας 3.3.12. : Αποτελέσματα Ελέγχου Kruskal-Wallis  της 
μεταβλητής «TEWL του συμμετρικού υγιούς σημείου» ως προς τη 

«θέση» του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.12 η θέση επηρεάζει σημαντικά και τις τιμές της άδηλης απώλειας 

ύδατος του συμμετρικού υγιούς σημείου. Το αποτέλεσμα αυτό είναι στατιστικά σημαντικό καθώς 

p=0.0008< 0.05.  

  p-values adjusted with the Benjamini-Hochberg method. 

Comparison             Z P.unadj P.adj 

ankle - back 0.002 0.998 0.998 

ankle - breast 0.647 0.517 0.810 

back - breast 0.545 0.586 0.811 

ankle - buttock 0.126 0.899 0.981 

back - buttock 0.105 0.916 0.970 

breast - buttock -0.380 0.704 0.873 

ankle - shank 2.149 0.032 0.163 

back - shank 1.269 0.204 0.669 

breast - shank 0.342 0.732 0.879 

buttock - shank 0.840 0.401 0.760 

ankle - shin 1.947 0.052 0.206 

back - shin 0.869 0.385 0.770 

breast - shin -0.027 0.978 1.000 

buttock - shin 0.500 0.617 0.793 

shank - shin -0.870 0.384 0.814 

ankle - tibla inner surface 2.107 0.035 0.158 

back - tibla inner surface 1.135 0.256 0.660 

breast - tibla inner surface 0.209 0.835 0.939 

buttock - tibla inner surface 0.719 0.472 0.809 

shank - tibla inner surface -0.284 0.777 0.902 

shin - tibla inner surface 0.634 0.526 0.789 

ankle - tibla outside surface 3.657 0.000 0.005 

back - tibla outside surface 1.853 0.064 0.230 

breast - tibla outside surface 0.718 0.472 0.773 

buttock - tibla outside surface 1.235 0.217 0.650 

shank - tibla outside surface 0.757 0.449 0.809 

shin - tibla outside surface 2.194 0.028 0.170 

tibla inner surface - tibla outside surface 1.197 0.231 0.641 

ankle - tread -1.040 0.298 0.671 

back - tread -0.550 0.582 0.838 

breast - tread -1.042 0.297 0.713 

buttock - tread -0.529 0.597 0.795 

shank - tread -2.832 0.005 0.042 

shin - tread -2.831 0.005 0.033 

tibla inner surface - tread -2.858 0.004 0.051 

tibla outside surface - tread -4.300 0.000 0.001 

Πίνακας 3.3.13. : Αποτελέσματα Ελέγχου Dunn Kruskal-Wallis multiple 
comparation για τις υποκατηγορίες της μεταβλητής της θέσης που επηρεάζουν 

την άδηλη απώλεια ύδατος του συμμετρικού υγιούς σημείου του ασθενή. 
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Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.13. παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες της θέσης του έλκους που 

επηρεάζονται μεταξύ τους στατιστικώς σημαντικά (p=0.001, p=0.033, p=0.042, p=0.05  <0.05) ή 

έχουν την τάση να επηρεαστούν (p=0.051) και επηρεάζουν τις τιμές της άδηλης απώλειας ύδατος 

του συμμετρικού υγιούς σημείου είναι αντίστοιχα οι περιοχές tibia outside surface- tread (έξω 

επιφάνεια κνήμης και πέλμα), shin- tread ( πρόσθια επιφάνεια κνήμης και πέλμα), shank –tread 

(οπίσθια επιφάνεια κνήμης και πέλμα, ankle- tibia outside surface (αστράγαλος και έξω επιφάνεια 

κνήμης) και tibia inner surface- tread (έσω επιφάνεια κνήμης και πέλμα) 

	

 
KW Chi-
squared df 

P-
value 

Melanin_sym by Position 16.146 8 0.04 

Πίνακας 3.3.14. : Αποτελέσματα Ελέγχου Kruskal-Wallis  της 
μεταβλητής «μελανίνη συμμετρικού υγιούς σημείου» ως προς τη «θέση» 

του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.14 η θέση επηρεάζει σημαντικά τις τιμές της μελανίνης σε συμμετρικό 

υγιές σημείο του έλκους. Το αποτέλεσμα αυτό είναι στατιστικά σημαντικό καθώς p=0.04< 0.05. 	

Dunn (1964) Kruskal-Wallis multiple comparison 
  p-values adjusted with the Benjamini-Hochberg method. 
Comparison Z P.unadj P.adj 
ankle - back -1.366 0.172 0.476 
ankle - breast -1.329 0.184 0.472 
back - breast -0.281 0.779 0.904 
ankle - buttock -1.413 0.158 0.516 
back - buttock -0.351 0.725 0.967 
breast - buttock -0.061 0.951 0.979 
ankle - shank 0.284 0.777 0.932 
back - shank 1.428 0.153 0.552 
breast - shank 1.398 0.162 0.486 
buttock - shank 1.478 0.140 0.558 
ankle - shin -2.044 0.041 0.295 
back - shin 0.484 0.629 0.905 
breast - shin 0.686 0.493 0.739 
buttock - shin 0.770 0.441 0.690 
shank - shin -1.774 0.076 0.391 
ankle - tibla inner surface -2.729 0.006 0.229 
back - tibla inner surface -0.156 0.876 0.928 
breast - tibla inner surface 0.211 0.833 0.909 
buttock - tibla inner surface 0.293 0.770 0.956 
shank - tibla inner surface -2.443 0.015 0.175 
shin - tibla inner surface -1.223 0.221 0.532 
ankle - tibla outside surface -2.656 0.008 0.142 
back - tibla outside surface 0.000 1.000 1.000 
breast - tibla outside surface 0.331 0.741 0.952 
buttock - tibla outside surface 0.413 0.679 0.940 
shank - tibla outside surface -2.331 0.020 0.178 
shin - tibla outside surface -1.007 0.314 0.665 
tibla inner surface - tibla outside surface 0.277 0.782 0.880 
ankle - tread -0.791 0.429 0.702 
back - tread 0.911 0.362 0.652 
breast - tread 1.001 0.317 0.633 
buttock - tread 1.083 0.279 0.627 
shank - tread -0.890 0.373 0.640 
shin - tread 0.930 0.353 0.668 
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tibla inner surface - tread 1.802 0.072 0.430 
tibla outside surface - tread 1.648 0.099 0.447 

Πίνακας 3.3.15. : Αποτελέσματα Ελέγχου Dunn Kruskal-Wallis 
multiple comparation για τις υποκατηγορίες της μεταβλητής της θέσης 

που επηρεάζουν την μελανίνη πέριξ του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.15. παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες της θέσης του έλκους που έχουν 

την τάση να επηρεαστούν (trends) και επηρεάζουν τις τιμές της μελανίνης σε συμμετρικό υγιές 

σημείο του έλκους είναι οι περιοχές tibia outside surface- tread (έξω επιφάνεια κνήμης και πέλμα) 

και ankle- tibia outside surface (αστράγαλος και έξω επιφάνεια κνήμης), shank- tibia outside surface 

(οπίσθια επιφάνεια κνήμης και έξω επιφάνεια κνήμης) και shank- tibia inner surface (οπίσθια 

επιφάνεια κνήμης και έσω επιφάνεια κνήμης). 

 
KW Chi-
squared df P-value 

PUSH by Pain 10.942 3 0.012 
	

Πίνακας 3.3.16. : Αποτελέσματα Ελέγχου Kruskal-Wallis  της 
μεταβλητής «δείκτης PUSH» ως προς τη μεταβλητή «πόνο» του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.16 ο πόνος επηρεάζει σημαντικά τις τιμές του δείκτη PUSH. Το 

αποτέλεσμα αυτό είναι στατιστικά σημαντικό καθώς p=0.012< 0.05. Όπως έχει αναφερθεί στην 

εισαγωγή ο δείκτης PUSH είναι το άθροισμα τριών παραμέτρων που όμως ο πόνος δεν είναι μέσα 

σε αυτές. Φαίνεται λοιπόν ότι το άθροισμα του εμβαδού του έλκους, του εξιδρώματος και του τύπου 

του ιστού διαφέρει στατιστικά σημαντικά ανάλογα τον πόνο. 

Dunn (1964) Kruskal-Wallis multiple comparison  

  p-values adjusted with the Benjamini-Hochberg method. 

Comparison Z P.unadj P.adj 

High - Low 1.524 0.127 0.191 

High - Medium 1.946 0.052 0.155 

Low - Medium 0.820 0.412 0.495 

High - No 3.197 0.001 0.008 

Low - No 1.912 0.056 0.112 

Medium - No 0.596 0.551 0.551 

Πίνακας 3.3.17. : Αποτελέσματα Ελέγχου Dunn Kruskal-Wallis 
multiple comparation για τις υποκατηγορίες της μεταβλητής του πόνου 

που επηρεάζουν τον δείκτη PUSH. 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.17. παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες του πόνου που επηρεάζονται 

μεταξύ τους στατιστικώς σημαντικά (p=0.008 < 0.05)  και επηρεάζουν τις τιμές του δείκτη PUSH 

είναι οι υποκατηγορίες καθόλου και ισχυρού πόνου. 
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 KW Chi-squared df P-value 

Duration (month) by Pain 10.028 3 0.018 

Πίνακας 3.3.18. : Αποτελέσματα Ελέγχου Kruskal-Wallis  της 
μεταβλητής «χρονική διάρκεια έλκους» ως προς τη μεταβλητή «πόνο» 

του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.18 ο πόνος στην περιοχή του έλκους επηρεάζει σημαντικά την χρονική 

διάρκεια του έλκους. Το αποτέλεσμα αυτό είναι στατιστικά σημαντικό καθώς p=0.018< 0.05.  

Dunn (1964) Kruskal-Wallis multiple comparison  

  p-values adjusted with the Benjamini-Hochberg method. 

 	 	 	

Comparison Z P.unadj P.adj 

High - Low -0.921 0.357 0.428 

High - Medium 1.590 0.112 0.224 

Low - Medium 2.476 0.013 0.040 

High - No 1.454 0.146 0.219 

Low - No 2.658 0.008 0.047 

Medium - No -0.472 0.637 0.637 

 	 	 	

Πίνακας 3.3.19. : Αποτελέσματα Ελέγχου Dunn Kruskal-Wallis 
multiple comparation για τις υποκατηγορίες της μεταβλητής του πόνου 

που επηρεάζουν την χρονική διάρκεια του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.3.19. παρατηρούμε ότι οι υποκατηγορίες του πόνου στην περιοχή του 

έλκους που επηρεάζονται μεταξύ τους στατιστικώς σημαντικά (p=0.040 και p=0.047<0.05) και 

επηρεάζουν τις τιμές της χρονικής διάρκειας του έλκους είναι οι υποκατηγορίες ήπιου-μέτριου 

πόνου και καθόλου-ήπιου πόνου. 

3.4. Υπολογισμός συσχετίσεων με το μη παραμετρικό τεστ Spearman	

 
Πραγματοποιήθηκε διερεύνηση και υπολογισμός του συντελεστή συσχέτισης ρ του Spearman. O 

συντελεστής συσχέτισης Spearman, είναι ένα μη-παραμετρικό μέτρο της στατιστικής εξάρτησης 

μεταξύ δύο μεταβλητών. Αξιολογεί το πόσο καλά μπορεί να περιγραφεί η σχέση μεταξύ των 

δύο μεταβλητών χρησιμοποιώντας μια μονότονη συνάρτηση. Εάν δεν υπάρχουν 

επαναλαμβανόμενες τιμές των δεδομένων, μια τέλεια συσχέτιση Spearman κατά +1 ή -1 συμβαίνει 

όταν κάθε μία από τις μεταβλητές είναι μια τέλεια μονότονη συνάρτηση της άλλης. Εκφράζει 

δηλαδή πόσο συσχετίζεται η μία μεταβλητή με την άλλη χρησιμοποιώντας πάντα αριθμητικές 

μεταβλητές. Ο συντελεστής ρ παίρνει τιμές απο -1 έως +1. Για μεταβλητές που ο ρ βρίσκεται κοντά 

στο -1 υποδηλώνει ότι έχουν ισχυρή αρνητική συσχέτιση και κοντα στο +1 θετική. 
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• Υπολογισμός του συντελεστή συσχέτισης ρ του Spearman των δημογραφικών στοιχείων 

με τις μεταβλητές των χαρακτηριστικών του έλκους: 

Age  Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH -0.017 0.000 0.881 

Body_temperature -0.236 0.056 0.035 

Ulcer_temperature -0.179 0.032 0.112 

ABPI_index -0.377 0.142 0.001 

Oximetry -0.184 0.034 0.101 

Duration.month 0.034 0.001 0.766 

Hydration 0.186 0.035 0.098 

Hydration_sym 0.067 0.004 0.556 
TEWL -0.126 0.016 0.267 

TEWL_sym -0.336 0.113 0.002 

Melanin 0.014 0.000 0.905 

Melanin_sym 0.042 0.002 0.713 

Erythema -0.208 0.043 0.064 
Erythema_sym -0.250 0.062 0.025 

Πίνακας 3.4.1. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Ηλικία»  με 
τις μεταβλητές των χαρακτηριστικών του έλκους   

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.4.1 παρατηρούμε ότι η ηλικία του ασθενούς εμφάνισε στατιστικά 

σημαντική αρνητική συσχέτιση με την θερμοκρασία του σώματος των ασθενών με χρόνια έλκη (p= 

0.035), με τον δείκτη ABPI (p= 0.001), με την άδηλη απώλεια ύδατος του συμμετρικού υγιούς 

σημείου (p=0.002)  και με το ερύθημα του συμμετρικού υγιούς σημείου (p=0.025). Αντίθετα 

εμφάνισε στατιστική τάση για θετική συσχέτιση με το ερύθημα (p=0.064) και την ενυδάτωση 

(p=0.098) πέριξ του έλκους. Δηλαδή αυξανόμενης της ηλικίας του ασθενούς μειώνεται η 

θερμοκρασία σώματος, ο δείκτης ABPI, η άδηλη απώλεια ύδατος και το ερύθημα του υγιούς 

δέρματος ενώ υπάρχει τάση για αύξηση του ερυθήματος και της ενυδάτωσης πέριξ του έλκους.	

Height Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH 0.187 0.035 0.096 
Body_temperature 0.064 0.004 0.573 
Ulcer_temperature 0.135 0.018 0.231 
ABPI_index -0.063 0.004 0.587 
Oximetry -0.014 0.000 0.899 
Duration.month 0.185 0.034 0.106 
Hydration -0.020 0.000 0.859 
Hydration_sym 0.050 0.002 0.660 
TEWL 0.049 0.002 0.663 
TEWL_sym 0.102 0.010 0.370 
Melanin -0.020 0.000 0.860 

Melanin_sym 0.197 0.039 0.080 
Erythema 0.072 0.005 0.528 
Erythema_sym 0.228 0.052 0.042 

Πίνακας 3.4.2. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Ύψος»  με 
τις μεταβλητές των χαρακτηριστικών του έλκους 
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Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.4.2 παρατηρούμε ότι το ύψος του ασθενούς εμφάνισε στατιστικά 

σημαντική θετική συσχέτιση με το ερύθημα του υγιούς συμμετρικού σημείου του δέρματος των 

ασθενών με χρόνια έλκη (p= 0.042) και στατιστική τάση για θετική συσχέτιση με την μελανίνη του 

υγιούς συμμετρικού σημείου του δέρματος των ασθενών με χρόνια έλκη (p=0.080) και τον δείκτη 

PUSH (p=0.096). 	

Weight 
Spearman correlation 

ρ R^2 P-value 
PUSH 0.212 0.045 0.059 

Body_temperature -0.078 0.006 0.492 
Ulcer_temperature 0.020 0.000 0.863 

ABPI_index 0.090 0.008 0.441 

Oximetry -0.075 0.006 0.507 

Duration.month 0.182 0.033 0.110 

Hydration -0.066 0.004 0.562 

Hydration_sym -0.036 0.001 0.752 
TEWL 0.142 0.020 0.208 

TEWL_sym 0.071 0.005 0.531 

Melanin -0.049 0.002 0.668 

Melanin_sym -0.018 0.000 0.874 

Erythema 0.177 0.031 0.116 

Erythema_sym 0.178 0.032 0.115 

Πίνακας 3.4.3. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Βάρος»  με 
τις μεταβλητές των χαρακτηριστικών του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.4.3. παρατηρούμε ότι το βάρος του ασθενούς εμφάνισε στατιστική τάση  

για συσχέτιση με τον δείκτη PUSH (p=0.059).   	

BMI Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH 0.133 0.018 0.240 

Body_temperature -0.170 0.029 0.133 

Ulcer_temperature -0.071 0.005 0.529 

ABPI_index 0.116 0.014 0.318 

Oximetry -0.019 0.000 0.868 

Duration.month 0.106 0.011 0.354 
Hydration -0.099 0.010 0.381 

Hydration_sym -0.046 0.002 0.685 

TEWL 0.093 0.009 0.412 

TEWL_sym -0.040 0.002 0.722 

Melanin 0.029 0.001 0.801 

Melanin_sym -0.057 0.003 0.616 

Erythema 0.204 0.042 0.070 

Erythema_sym 0.107 0.011 0.344 

Πίνακας 3.4.4. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «BMI»  με τις 
μεταβλητές των χαρακτηριστικών του έλκους 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.4.4. παρατηρούμε ότι ο δείκτης μάζας σώματος του ασθενούς εμφάνισε 

στατιστική τάση για θετική συσχέτιση με το ερύθημα πέριξ του έλκους (p=0.070) . 
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• Υπολογισμός του συντελεστή συσχέτισης ρ του Spearman των των χαρακτηριστικών 

του έλκους και των αντίστοιχων συμμετρικών σημείων με τις μεταβλητές PUSH, 

θερμοκρασία σώματος, θερμοκρασία έλκους, δείκτης ABPI, οξυμετρία και χρονική 

διάρκεια έλκους : 

Hydration Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH 0.223 0.050 0.047 

Body_temperature -0.129 0.017 0.255 

Ulcer_temperature -0.106 0.011 0.349 

ABPI_index -0.208 0.043 0.072 

Oximetry -0.052 0.003 0.644 

Duration.month -0.087 0.008 0.449 

 
Πίνακας 3.4.5. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Ενυδάτωση»  με τις μεταβλητές 
«PUSH», «Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», «ABPI index», «Οξυμετρία» 

και «Διάρκεια» 

	

Πίνακας 3.4.6. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Ενυδάτωση σε συμμετρικό υγιές 
σημείο»  με τις μεταβλητές «PUSH», «Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», «ABPI 

index», «Οξυμετρία» και «Διάρκεια»	

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.4.5. και 3.4.6. παρατηρούμε ότι η ενυδάτωση πέριξ του έλκους εμφάνισε 

στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση με τον δείκτη PUSH των ασθενών με χρόνια έλκη (p= 

0.042)  ενώ η ενυδάτωση του συμμετρικού υγιούς σημείου όχι.  

TEWL Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH 0.124 0.015 0.272 

Body_temperature -0.052 0.003 0.649 

Ulcer_temperature 0.255 0.065 0.022 

ABPI_index 0.189 0.036 0.103 

Oximetry -0.061 0.004 0.593 

Duration.month 0.080 0.006 0.484 

 
Πίνακας 3.4.7. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «TEWL»  με τις μεταβλητές «PUSH», 
«Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», «ABPI index», «Οξυμετρία» και «Διάρκεια» 

 
 

Hydration sym Spearman correlation ρ R^2 P-value
PUSH 0.150 0.022 0.185
Body_temperature -0.003 0.000 0.982
Ulcer_temperature 0.149 0.022 0.187
ABPI_index -0.007 0.000 0.955
Oximetry 0.134 0.018 0.237
Duration.month -0.063 0.004 0.581
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TEWL SYM Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH 0.163 0.026 0.150 

Body_temperature 0.140 0.020 0.215 

Ulcer_temperature 0.285 0.081 0.010 

ABPI_index 0.216 0.047 0.061 

Oximetry 0.067 0.004 0.556 

Duration.month 0.041 0.002 0.720 

 

Πίνακας 3.4.8. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «TEWL σε συμμετρικό υγιές σημείο»  
με τις μεταβλητές «PUSH», «Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», «ABPI index», 

«Οξυμετρία» και «Διάρκεια» 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.4.7 και 3.4.8 παρατηρούμε ότι η άδηλη απώλεια ύδατος πέριξ του έλκους 

εμφάνισε στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση με τον θερμοκρασία του έλκους των ασθενών με 

χρόνια έλκη (p=0.022) όπως και η άδηλη απώλεια ύδατος του συμμετρικού υγιούς σημείου (p=0.01)	

Melanin Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH -0.010 0.000 0.931 

Body_temperature -0.123 0.015 0.278 

Ulcer_temperature 0.073 0.005 0.523 

ABPI_index -0.077 0.006 0.508 

Oximetry 0.150 0.023 0.184 

Duration.month 0.038 0.001 0.742 

 

Πίνακας 3.4.9. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Μελανίνη»  με τις μεταβλητές 
«PUSH», «Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», «ABPI index», «Οξυμετρία» και 

«Διάρκεια» 

Melanin sym Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH 0.104 0.011 0.360 

Body_temperature -0.077 0.006 0.497 

Ulcer_temperature 0.026 0.001 0.822 

ABPI_index -0.119 0.014 0.305 

Oximetry 0.147 0.022 0.192 

Duration.month 0.122 0.015 0.288 

 

Πίνακας 3.4.10. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Μελανίνη σε συμμετρικό υγιές 
σημείο »  με τις μεταβλητές «PUSH», «Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», 

«ABPI index», «Οξυμετρία» και «Διάρκεια» 

 



 

 138 

Σύμφωνα με τον Πίνακες 3.4.9 και 3.4.10 παρατηρούμε ότι η μελανίνη πέριξ του έλκους και η 

μελανίνη του συμμετρικού υγιούς σημείου του δέρματος σε ασθενείς με χρόνια έλκη δεν εμφάνισε 

στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις με τις μεταβλητές που εξετάσθηκαν.	

	

Erythema Spearman correlation ρ R^2 P-value 

PUSH -0.010 0.000 0.929 

Body_temperature -0.161 0.026 0.155 

Ulcer_temperature -0.072 0.005 0.524 

ABPI_index 0.198 0.039 0.086 

Oximetry -0.033 0.001 0.772 

Duration.month -0.077 0.006 0.500 

 

Πίνακας 3.4.11. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Ερύθημα»  με τις μεταβλητές 
«PUSH», «Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», «ABPI index», «Οξυμετρία» και 

«Διάρκεια» 

	

	

Erythema sym 
Spearman 

correlation ρ R^2 P-value 

PUSH -0.087 0.441 0.441 

Body_temperature -0.009 0.938 0.938 

Ulcer_temperature 0.050 0.659 0.659 

ABPI_index 0.132 0.257 0.257 

Oximetry 0.017 0.880 0.880 

Duration.month -0.113 0.323 0.323 

 

Πίνακας 3.4.12. : Υπολογισμός συσχέτισης της μεταβλητής «Ερύθημα σε υγιές συμμετρικό 
σημείο»  με τις μεταβλητές «PUSH», «Θερμοκρασία σώματος», «Θερμοκρασία έλκους», «ABPI 

index», «Οξυμετρία» και «Διάρκεια» 

	

Σύμφωνα με τον Πίνακες 3.4.11 και 3.4.12 παρατηρούμε ότι το ερύθημα πέριξ του έλκους εμφάνισε 

στατιστική τάση για θετική συσχέτιση με τον δείκτη ABPI ενώ το ερύθημα του συμετρικού υγιούς 

σημείου του δέρματος δεν εμφάνισε στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις με τις μεταβλητές που 

εξετάσθηκαν.	
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3.5. Στατιστική ανάλυση των δεδομένων από το δείγμα στο οποίο πραγματοποιήθηκε 
τρίμηνη παρακολούθηση (follow up) 

 
3.5.1. Σύγκριση δυο ποσοτικών ζευγαρωτών Παρατηρήσεων ‐ Εξαρτημένα Δείγματα με το 
test του Wilcoxon. 

Το τεστ του Wilcoxon είναι μια μη παραμετρική δοκιμασία στατιστικής υπόθεσης που 

χρησιμοποιείται για να συγκρίνει δύο συναφή δείγματα, ταιριασμένα δείγματα ή 

επαναλαμβανόμενες μετρήσεις σε ένα μόνο δείγμα για να εκτιμηθεί εάν οι μέσες τάξεις του 

πληθυσμού τους διαφέρουν.  

Συγκρίθηκε η εξέλιξη της 1ης επίσκεψης και της 4ης (τελευταίας) των παρακάτω μεταβλητών:  

Variables  Statistic_W           P-value  

Body_temperature_1-4 232.5 0.061  

Ulcer_temperature_1-4 136.5 0.976  

Oximetry_1-4 127.5 0.758  

Hydration_1-4 124.5 0.200  

Hydration_sym_1-4 151 0.542  

TEWL_1-4 102.5 0.109  

TEWL_sym_1-4 126 0.213  

Melanin_1-4 199.5 0.551  

Melanin_sym_1-4 187.5 0.770  

Erythema_1-4 233 0.148  

Erythema_sym_1-4 152.5 0.568  

Area_of_ulceration_1-4 311 0.000  
Πίνακας 3.5.1. : Aποτελέσματα ελέγχου για της μεταβλητές του “follow up” μεταξύ της πρώτης 

και τελευταίας επίσκεψης των ασθενών 

Σύμφωνα με τον Πίνακα 3.5.1 παρατηρούμε ότι το εμβαδόν του έλκους της πρώτης με την 

τελευταία (τέταρτη) επίσκεψη του ασθενούς διαφέρει στατιστικά σημαντικά ενώ υπάρχει 

σημαντική τάση για διαφορά και στην θερμοκρασία του σώματος της πρώτης με την τελευταία 

επίσκεψη του ασθενούς.	

3.5.2. Συγκριτικά box plot των μεταβλητών του «follow up» μεταξύ όλων των επισκέψεων 

Στη συνέχεια δημιουργήθηκαν συγκριτικά box-plot για τις μεταβλητές που πρακολουθήθηκαν σε 

κάθε επίσκεψη των ασθενών οι οποίες είναι η θερμοκρασία σώματος, η θερμοκρασία έλκους, η 

ενυδάτωση πέριξ του έλκους και σε συμμετρικό υγιές σημείο, η άδηλη απώλεια ύδατος πέριξ του 

έλκους και σε συμμετρικό υγιές σημείο, η μελανίνη  πέριξ του έλκους και σε συμμετρικό υγιές 
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σημείο και το ερύθημα πέριξ του έλκους και σε συμμετρικό υγιές σημείο Ένα boxplot είναι μια 

μέθοδος για την γραφική απεικόνιση ομάδων αριθμητικών δεδομένων μέσω των τεταρτημορίων 

τους . Τα γραφήματα αυτά μπορούν επίσης να έχουν γραμμές που εκτείνονται κάθετα από τα κουτιά 

που υποδηλώνουν μεταβλητότητα εκτός του ανώτερου και κατώτερου τεταρτημορίου. Οι ακραίες 

τιμές γράφονται ως μεμονωμένα σημεία.			

• Θερμοκρασία	σώματος	και	έλκους  

Σχήμα 3.5.2.1 : Aποτελέσματα ελέγχου για την μεταβλητή της θερμοκρασίας του σώματος (αριστερά) και του έλκους (δεξιά)  μεταξύ όλων των 

επισκέψεων των ασθενών	

Όπως πποκύπτει από το σχήμα 3.5.2.1 για τη θερμοκρασία του σώματος (αριστερά) των ασθενών 

του δείγματος στην διάρκεια των  τεσσάρων επισκέψεων η διάμεσος δεν παρουσιάζει μεγάλες 

διαφορές. Σημειώνεται βέβαια μια τάση για μείωση στη διάμεσο μεταξύ της πρώτης και της 

τέταρτης επίσκεψης. Η θερμοκρασία του έλκους (δεξιά) παριυσιάζει μεγαλύτερη μεταβλητότητα 

των τιμών ενώ παρατηρείται μια τάση ανόδου στη διάμεσο κατά τη διάρκεια των τεσσάρων 

επισκέψεων. Η θερμοκρασία του έλκους διαφέρει από την θερμοκρασία του σώματος κατά ένα 

περίπου βαθμό. 

• Οξυμετρία δακτύλου 

	

	

	

	

	

Σχήμα 3.5.2.2 : Aποτελέσματα ελέγχου για την μεταβλητή της οξυμετρίας δακτύλο  μεταξύ όλων των επισκέψεων των ασθενών 
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	Όπως παρατηρούμε από το σχήμα 3.5.2.2 η οξυμετρία των ασθενών του δείγματος στην 

διάρκεια των  τεσσάρων επισκέψεων παρουσιάζει μια αυξομείωση που μάλλον είναι τυχαίο 

γεγονός λόγω μικρού δείγματος.	

• Ενυδάτωση πέριξ έλκους και συμμετρικού υγιούς σημείου 

  

Σχήμα 3.5.2.3 : Aποτελέσματα ελέγχου για την μεταβλητή της ενυδάτωσης πέριξ του έλκους (αριστερά) και του συμμετρικού υγιούς δέρματος 

(δεξιά)  μεταξύ όλων των επισκέψεων των ασθενών	

Όπως παρατηρούμε από το σχήμα 3.5.2.3 η ενυδάτωση περιφερικά του έλκους (αριστερά) των 

ασθενών του δείγματος στην διάρκεια των  τεσσάρων επισκέψεων ξεκινάει από μεγαλύτερες τιμές 

συγκριτικά με το συμμετρικό ανατομικά υγιές σημείο (δεξιά)  και παρατηρείται μια άνοδος στις 

τιμές ενώ στο συμμετρικό σημείο τα επίπεδα ενυδάτωσης παραμένουν σε περίπου σταθερά επίπεδα. 

Η διαφορά στα επίπεδα ενυδάτωσης μεταξύ της περιοχής του έλκους και του συμμετρικού σημείου 

είναι εμφανής και κυμαίνεται στις 15-20 μονάδες.	

• Άδηλη απώλεια ύδατος πέριξ έλκους και συμμετρικού υγιούς σημείου 

	
Σχήμα 3.5.2.4 : Aποτελέσματα ελέγχου για την μεταβλητή της TEWL πέριξ του έλκους (αριστερά) και του συμμετρικού υγιούς δέρματος (δεξιά)  

μεταξύ όλων των επισκέψεων των ασθενών 
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Όπως παρατηρούμε από το σχήμα 3.5.2.4 η άδηλη απώλεια ύδατος περιφερικά του έλκους 

παρουσιάζει μεγαλύτερες τιμές (αριστερά) συγκριτικά με το συμμετρικό ανατομικά υγιές σημείο 

(δεξιά) και παρατηρείται μια πτώση από την δεύτερη επίσκεψη του ασθενή κατά την πρόοδο της 

επουλωτικής διαδικασίας. Το γεγονός αυτό είναι αναμενόμενο καθώς οι υψηλές τιμές άδηλης 

απώλειας ύδατος δηλώνουν διαταραγμένο επιδερμικό φραγμό ο οποίος κατα την πρόοδο της 

επούλωσης βελτιώνεται. Η άδηλη απώλεια ύδατος του συμμετρικού υγιούς δέρματος (δεξιά) 

παρουσιάζει μια μικρή αύξηση το οποίο είναι μάλλον τυχαίο ευρημα λόγω μικρού δείγματος.  

	

• Μελανίνη πέριξ έλκους και συμμετρικού υγιούς σημείου 

	
Σχήμα 3.5.2.5 : Aποτελέσματα ελέγχου για την μεταβλητή της μελανίνης πέριξ του έλκους (αριστερά) και του συμμετρικού υγιούς δέρματος 

(δεξιά)  μεταξύ όλων των επισκέψεων των ασθενών  

Όπως παρατηρούμε από το σχήμα 3.5.2.5 η μελανίνη περιφερικά του έλκους (αριστερά) των 

ασθενών του δείγματος στην διάρκεια των  τεσσάρων επισκέψεων παρουσιάζει μια μικρή πτώση 

κατά την πρόοδο της επούλωσης και μεγαλύτερη διασπορά τιμών ενώ η μελανίνη του συμμετρικού 

υγιούς δέρματος (δεξιά) φαίνεται να κυμαίνεται στα ίδια επίπεδα με μικρές διακυμάνσεις.  
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• Ερύθημα πέριξ έλκους και συμμετρικού υγιούς σημείου 

 

Σχήμα 3.5.2.6 : Aποτελέσματα ελέγχου για την μεταβλητή του ερυθήματος  πέριξ του έλκους (αριστερά) και του συμμετρικού υγιούς δέρματος 

(δεξιά)  μεταξύ όλων των επισκέψεων των ασθενών 

Όπως παρατηρούμε από το σχήμα 3.5.2.6 το ερύθημα περιφερικά του έλκους (αριστερά) των 

ασθενών του δείγματος στην διάρκεια των  τεσσάρων επισκέψεων φαίνεται να κυμαίνεται στα ίδια 

επίπεδα αλλά να μειώνεται η διασπορά των τιμών ενώ το ερύθημα στο συμμετρικό ανατομικά υγιές 

δέρμα (δεξιά) παρουσιάζει μια αύξηση που μάλλον είναι τυχαίο εύρημα.  

• Εμβαδόν έλκους 

 

Σχήμα 3.5.2.7 : Aποτελέσματα ελέγχου για την μεταβλητή του εμβαδού  μεταξύ όλων των επισκέψεων των ασθενών	

Όπως παρατηρούμε από το σχήμα 3.5.2.7 η μείωση του εμβαδού του έλκους κατά την διάρκεια 

των επισκέψεων των ασθενών είναι εμφανής και υπάρχει σημαντική διαφορά μεταξύ των 

τεσσάρων επισκέψεων. Οι έκτροπες τιμές οι οποίες δεν συμπεριλαμβάνονται αντιστοιχούν σε 
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ασθενείς που υποτροπίασαν. Τα εμβαδά που χρησιμοποιήθηκαν στο διάγραμμα προέκυψαν από 

το φωτογραφικό υλικό με επεξεργασία στο Photoshop. 

Ενδεικτικά παρουσιάζονται στο παρακάτω διάγραμμα δύο χαρακτηριστικές περιπτώσεις 

χρόνιων ελκών κατα την τετράμηνη παρακολούθηση του ασθενούς την ημέρα 1η, 30 η 60 η και 

90 η. Ο ασθενής 1 παρουσίασε βελτίωση σε κάθε επίσκεψη μέχρι την πλήρη επούλωση ενώ ο 

ασθενής 2 παρουσίασε σταδιακή  επιδείνωση του έλκους. 

 

 Ημέρα 1η Ημέρα 30 η Ημέρα 60 η Ημέρα 90 η 

 
1 

    

 
2 

    
 

Διάγραμμα 3.5.2.8 : Ενδεικτικά αποτελέσματα φωτοτεκμηρίωσης  
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3.6. Αποτελέσματα ανάλυσης strippings δέρματος με HPLC  
 
Η ανάλυση σε strippings δέρματος λόγω τεχνικών προβλημάτων δεν πραγματοποιήθηκε στο 

σύνολο του δείγματος αλλά μόνο σε 14 ασθενείς σε περιοχή πέριξ του έλκους και σε συμμετρική 

υγιή περιοχή δέρματος. Τα αποτελέσματα από την ανάλυση HPLC βρίσκονται στον παρακάτω 

πίνακα:

 
Πίνακας 3.6.1. : Aποτελέσματα HPLC για τα αντιοξειδωτικά: ουρικό και ασκορβικό οξύ στο 

παθολογικό και στο αντίστοιχο υγιές δέρμα των ασθενών 

Σχήμα 3.6.2. : Aποτελέσματα HPLC το ασκορβικό οξύ στο παθολογικό και στο αντίστοιχο υγιές δέρμα των 
ασθενών 

 

Σύμφωνα με τον Σχήμα 3.6.2. παρατηρούμε ότι το ασκορβικό οξύ στην επιφάνεια του υγιούς 

δέρματος βρίσκεται σε πολύ υψηλότερες συγκεντρώσεις σε σύγκριση με το παθολογικό δέρμα 
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πέριξ του έλκους. Σε όλους τους ασθενείς που αναλύθηκαν προκύπτει το ίδιο αποτέλεσμα αλλά 

η διαφορά της ποσότητας του ασκορβικού οξέος μεταξύ παθολογικού και υγιούς δέρματος του 

κάθε ασθενούς παρουσιάζει μεγάλη διακύμανση με χαρακτηριστικά παραδείγματα τους 

ασθενείς 01ΑΠ και 18ΚΓ όπου το ασκορβικό οξύ του υγιούς δέρματος βρίσκεται σε πολύ 

υψηλά επίπεδα. 

 

 
Σχήμα 3.6.3. : Aποτελέσματα HPLC το ουρικό οξύ στο παθολογικό και στο αντίστοιχο υγιές δέρμα των 

ασθενών 

 

Σύμφωνα με τον Σχήμα 3.6.3 παρατηρούμε ότι το ουρικό οξύ στο 50% των ασθενών δεν 

ανιχνεύεται καθόλου ούτε σε υγιές ούτε σε παθολογικό δέρμα ενώ στο υπόλοιπο 50% των 

ασθενών ανιχνεύεται σε μικρές συγκεντρώσεις μόνο στο υγιές δέρμα και όχι στο παθολογικό. 

Χαρακτηριστικό και μοναδικό παράδειγμα είναι ο ασθενής 17ΚΠ ο οποίος εμφάνισε ουρικό 

οξύ σε μικρότερη συγκέντρωση στο παθολογικό δέρμα πέριξ του έλκους.  

Παρακάτω παρατίθεται ο συγκεντρωτικός πίνακας με τα δύο αναλυθέντα αντιοξειδωτικά 

δέρματος ανά ασθενή. 
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Σχήμα 3.6.4. :Συγκεντρωτικός πίνακας αποτελεσμάτων HPLC για το ασκορβικό και το ουρικό οξύ ανα 

ασθενή. 

Τα αποτελέσματα αυτά αποτελούν μια ένδειξη για την αντιοξειδωτική κατάσταση του δέρματος 

σε ασθενείς με χρόνια έλκη καθώς το δείγμα ανάλυσης είναι πολύ μικρό (n=14). Καθίσταται 

αναγκαία η περαιτέρω διερεύνηση με μεγαλύτερο πληθυσμό δείγματος. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.00

1.00

2.00

3.00

4.00

5.00

6.00

7.00

8.00

9.00

10.00

01ΑΠ 02ΝΠ 03ΜΚ 07ΣΚ 11ΜΣ 12ΓΑ 14ΜΧ 15ΡΓ 16ΠΝ 17ΚΠ 18ΚΓ 19ΠΓ 20ΚΚ 22ΣΘ 

C 
(μ

Μ
)

Κωδικός ασθενούς

Αντιοξειδωτικά δέρματος

ασκορβικό οξύ σε παθολογικό δέρμα ασκορβικό οξύ σε υγιές δέρμα

ουρικό οξύ σε παθολογικό δέρμα ουρικό οξύ σε υγιές δέρμα



 

 148 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 149 

4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
         Δεδομένου ότι τα χρόνια έλκη αποτελούν ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας το οποίο 

πλήττει μεγάλο μέρος του πληθυσμού και καθώς η επουλωτική διαδικασία είναι ένα 

πολυπαραγοντικό φαινόμενο στόχος της παρούσας εργασίας ήταν να διερευνηθούν οι 

παράγοντες που επηρεάζουν την επούλωση χρόνιων ελκών με σκοπό την εύρεση δεικτών που 

δύναται να λειτουργήσουν σαν προγνωστικοί παράγοντες στο μέλλον για ασθενείς με έλκη. 

          Σύμφωνα με την παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι ο βαθμός ενυδάτωσης περιφερικά του 

έλκους σχετίζεται με τη θέση του έλκους όπου περιοχές όπως η οπίσθια επιφάνεια κνήμης 

εμφάνιζαν μεγαλύτερη ενυδάτωση. Επίσης η ενυδάτωση βρέθηκε να σχετίζεται με τον βαθμό 

του πόνου του έλκους όπου έλκη με ισχυρό πόνο παρουσίασαν μεγαλύτερη ενυδάτωση. Τέλος 

ο βαθμός ενυδάτωσης περιφερικά του έλκους βρέθηκε να συσχετίζεται θετικά με τον δείκτη 

PUSH των ασθενών με χρόνια έλκη δηλαδή αυξανόμενης της ενυδάτωσης αυξάνεται και ο 

δείκτης PUSH ενώ αυτή η συσχέτιση δεν αποδείχτηκε και για την ενυδάτωση του συμμετρικού 

υγιούς σημείου. 

         Η θερμοκρασία σώματος των ασθενών με χρόνια έλκη βρέθηκε να σχετίζεται με το αν ο 

ασθενής πάσχει από σοβαρές καρδιαγγειακές νόσους όπου η θερμοκρασία των ασθενών χωρις 

καρδιολογικές συννοσηρότητες βρέθηκε υψηλότερη. Η θέση του έλκους φάνηκε να παίζει 

σημαντικό ρόλο και να επηρεάζει σημαντικά τα χαρακτηριστικά του έλκους αφού παρουσίασε 

συσχέτιση με την θερμοκρασία του έλκους. Πιο συγκεκριμένα η οπίσθια επιφάνεια και η έξω 

επιφάνεια της κνήμης εμφάνισαν υψηλότερες θερμοκρασίες σε σύγκριση με την περιοχή του 

αστραγάλου. Η άδηλη απώλεια ύδατος ελκών της εξωτερικής επιφάνειας κνήμης παρουσίασε 

μικρότερες τιμές σε σχέση με τις περιοχές του πέλματος και του αστραγάλου γεγονός που 

υποδεικνύει περισσότερο διαταραγμένο επιδερμικό φραγμό στις δεύτερες. Ομοίως, η άδηλη 

απώλεια ύδατος του συμμετρικού υγιούς σημείου στην περιοχή του πέλματος παρουσίασε 

μεγαλύτερες τιμές (κατα συνέπεια περισσότερο διαταραγμένο φραγμό) σε σύγκριση με 

οποιαδήποτε πειοχή της κνήμης ενώ η περιοχή του αστραγάλου παρουσίασε μεγαλύτερες τιμές 

άδηλης απώλειας σε σύγκριση με την έξω επιφάνεια της κνήμης. Επιπλέον, θέση του έλκους 

βρέθηκε να σχετίζεται με την μελανίνη του συμμετρικού υγιούς σημείου. Συγκεκριμένα, η έσω 

και η έξω επιφάνεια της κνήμης παρουσίασαν μεγαλύτερες τιμές μελανίνης σε σύγκριση με την 

οπίσθια επιφάνεια της κνήμης και με την περιοχή του αστραγάλου. Η περιοχή του αστραγάλου 

παρουσίασε επίσης μικρότερες τιμές μελανίνης από την πρόσθια επιφάνεια της κνήμης. 

         Ο πόνος στην περιοχή του έλκους βρέθηκε να σχετίζεται τόσο με τον δείκτη  PUSH όσο 

και με την χρονική διάρκεια του έλκους. Συγκεκριμένα ασθενείς με υψηλό πόνο εμφανίζουν 

μεγαλύτερο δείκτη PUSH δηλαδή χειρότερη γενική κλινική εικόνα έλκους και ασθενείς με ήπιο 
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πόνο εμφανίζουν μεγαλύτερη χρονική διάρκεια για βελτίωση του έλκους δηλαδή καθυστέρηση 

στην επούλωση. 

      Η ηλικία του ασθενή εμφάνισε αρνητική συσχέτιση με τη θερμοκρασία του σώματος, με τον 

δείκτη ABPI, με την άδηλη απώλεια ύδατος και με το ερύθημα του υγιούς δέρματος. Δηλαδή 

αυξανόμενης της ηλικίας βρέθηκε ότι οι βιοφυσικές παράμετροι του δέρματος αλλά και της 

αιματικής ροής τροποποιούνται. Το βάρος του ασθενή εμφάνισε τάση για θετική συσχέτιση με 

τον δείκτη PUSH όπου ασθενείς με μεγαλύτερο βάρος παρουσίασαν χειρότερη κλινική εικόνα 

στην περιοχή του έλκους. 

       Μια ένδειξη για τα υδρόφιλα αντιοξειδωτικά του δέρματος που προκύπτει από την παρούσα 

μελέτη είναι ότι το ασκορβικό οξύ στην επιφάνεια του υγιούς δέρματος βρίσκεται σε πολύ 

υψηλότερες συγκεντρώσεις σε σύγκριση με το παθολογικό δέρμα περιφερικά του έλκους ενώ 

το ουρικό οξύ ανιχνεύεται σε μικρές συγκεντρώσεις μόνο στο υγιές δέρμα και καθόλου στο 

παθολογικό περιφερικά του έλκους.  
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