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ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

 

Η ανακάλυψη του ηλεκτρισμού και η πιθανότητα εφαρμογής του για 

θεραπευτικούς σκοπούς ξεκίνησε από την ανακάλυψη του ηλεκτροφόρου χελιού το 

400 π. Χ περίπου. Η παρατήρηση του τρόπου παγίδευσης της λείας του ιδιαίτερου 

αυτού ζώου, η παραγωγή δηλαδή ηλεκτρικού ρεύματος τάσης 100-150mV με σκοπό 

την παράλυση του θύματός του, κίνησε το ενδιαφέρον των παρατηρητών της 

εποχής. Αρχικά το ηλεκτροφόρο χέλι χρησιμοποιήθηκε για την εμπειρική 

αντιμετώπιση διαφόρων ασθενειών και ο παράδοξος αυτός τρόπος  αντιμετώπισης 

νοσημάτων χρησιμοποιήθηκε για περίπου 2000 έτη, μέχρι τα μέσα του 1700. 

 

Εικόνα 1 Χρήση ηλεκτροφόρου χελιού στην αρχαία Αίγυπτο, τοιχογραφία. 

 Οι αρχαίοι Αιγύπτιοι και ο Ιπποκράτης φέρονται να χρησιμοποιούσαν 

ηλεκτροφόρα χέλια αλλά ευρύτερη εφαρμογή έγινε από τον Scribonius Largus περί 

το 50 π.Χ για τη θεραπεία των ημικρανιών και της ποδάγρας [1]. 
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Εικόνα 2 Η χρήση του ηλεκτροφόρου χελιού στην αρχαία Ρώμη για τη θεραπεία της 

ημικρανίας και της ποδάγρας 

O William Gilbert (1544-1603) θεωρείται πρωτοπόρος στη γενίκευση και 

ταξινόμηση των φαινομένων του ηλεκτρισμού. Όταν απέδωσαν οι προσπάθειες για 

την παραγωγή συσκευών που παράγουν και αποθηκεύουν ρεύμα, περί το 1750, ο 

Galvani χρησιμοποίησε τις τότε μπαταρίες για την μελέτη των φαινόμενων της 

επίδρασης του ηλεκτρικού ρεύματος στα νεύρα και τους μύες βατράχων. Ιατροί και 

θεραπευτές της εποχής υιοθέτησαν τη χρήση των μπαταριών (τότε γνωστά και ως 

βολταϊκά κύτταρα) και γρήγορα η χρήση των ηλεκτροφόρων χελιών πέρασε σε 

δεύτερη μοίρα λόγω κόστους και ευκολίας στη χρήση των φορητών ηλεκτρικών 

στηλών. To 1756 o Richard Lovett παρουσίασε το Subtil Medium Proved, το πρώτο 

χειρόγραφο για την ιατρική και θεραπευτική εφαρμογή του ηλεκτρισμού, γραμμένο 

στην Αγγλική γλώσσα. Το 1759 ακολούθησε η έκδοση του Desideratum από τον 

John Wesley, όπου και γινόταν εκτενής αναφορά σε ασθένειες που θεραπεύτηκαν 

με τη χρήση ηλεκτρισμού , όπως η ισχιαλγία, η υστερία, ο πονοκέφαλος , η 

νεφρολιθίαση, η ποδάγρα,το φαινόμενο Raynaud, η πλευρίτιδα και η κυνάγχη. 

Πρώτη χρήση ηλεκτρικού ερεθισμού σε νοσοκομειακό περιβάλλον αναφέρεται στο 

νοσοκομείο του Μιντλεσσεξ της Αγγλίας το 1767 [2]. 
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Εικόνα 3 Γκραβούρα του 1750 με την απεικόνιση των πειραμάτων του Galvani 

 Η περαιτέρω βελτίωση των υλικών και η χρήση επαγωγικών πηνίων έκανε 

πιο εύκολη και ρυθμίσιμη την εφαρμογή των μηχανών παραγωγής ηλεκτρικού 

ρεύματος και διεύρυνε περαιτέρω την εφαρμογή τους στο ιατρικό πεδίο. Στις αρχές 

του 1900 με την ανακάλυψη των γεννητριών εναλλασσόμενου ρεύματος οι  

εφαρμογές του ηλεκτρισμού ερευνήθηκαν εκτενώς από τον d’ Arsonval , ο οποίος 

πρώτος μελέτησε την επίδραση του εναλλασσόμενου ρεύματος σε θηλαστικά και 

τον άνθρωπο και απέδειξε ότι ήταν ιδανικό για την παραγωγή ικανών μυϊκών 

συστολών.  Το 1950 ο Nemec εισήγαγε τη θεωρία της παρεμβολής που 

χρησιμοποιείται ακόμα στην καθημερινή πρακτική. Στα μέσα της δεκαετίας του 

1970 ο Ρώσσος Kots χρησιμοποίησε εναλλασσόμενο ρεύμα 2,5 kHz σε μύες με 

σκοπό τη μυϊκή ενδυνάμωση δημιουργώντας τα δημοφιλή «ρωσικά» ρεύματα, που 

χρησιμοποιούνται ακόμα και τη σημερινή εποχή [3]. 

Στις δεκαετίες του 1950 και του 1960, νευροφυσιολογικές μελέτες 

καθιέρωσαν τη θεωρία της «πύλης ελέγχου του πόνου» [4]. Η θεωρία αυτή εξηγεί 

γιατί ο περιφερικός ηλεκτρικός ερεθισμός ελαττώνει ή εξαφανίζει το αίσθημα του 

πόνου με παρεμβολή στη μετάδοση του ερεθίσματος στα ανώτερα κέντρα του 
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νευρικού συστήματος. Τη δεκαετία του 1970 οι Shealy, Long και οι συνεργάτες τους 

χρησιμοποίησαν εμφυτευμένους διεγέρτες για τη διέγερση νωτιαίων κεράτων 

(Dorsal Column Stimulation – DCS) με στόχο την αντιμετώπιση του χρόνιου πόνου σε 

ασθενείς με τελικού σταδίου καρκίνο πνεύμονα. Εξέλιξη της εφαρμογής αποτελεί 

και ο διαδερμικός ηλεκτρικός νευρικός ερεθισμός (Transcutaneous Electrical Nerve 

Stimulation – TENS) [5] [6], όπου μικρής διάρκειας και εύρους παλμοί διαπερνούν 

την επιδερμίδα μεταξύ δύο ή περισσοτέρων ηλεκτροδίων και προκαλούν άμεσο 

ερεθισμό των νεύρων. Έτσι με τη χρήση επιφανειακών ηλεκτροδίων επιτυγχάνεται 

ικανοποιητική αναλγησία. Ιδιαίτερα προτείνεται η εφαρμογή TENS για τη θεραπεία 

της νευραλγίας τριδύμου, του μυοπροσωπικού πόνου, ισχιαλγίας  και παθήσεων 

μυοσκελετικού. 

Οι εφαρμογές του ηλεκτρικού ερεθισμού στην ιατρική πράξη διαρκώς 

εξελίσσονται και διερευνώνται νέα πεδία εφαρμογής. Η κλινική εφαρμογή ωστόσο 

δεν έχει τύχει καθολικής αποδοχής και χρειάζονται πιο στέρεες αποδείξεις για την 

ευρύτερη εφαρμογή της μεθόδου στην καθ’ ημέρα  πράξη. 
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ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΗΛΕΚΤΡΙΣΜΟΥ – ΤΥΠΟΙ ΡΕΥΜΑΤΩΝ: 

 

 Το ηλεκτρικό ρεύμα είναι η προσανατολισμένη κίνηση ηλεκτρικών φορτίων 

ή φορέων ηλεκτρικού φορτίου, κατά μήκος ενός ηλεκτροφόρου αγωγού . Το μέγεθος 

που μετρά το ηλεκτρικό ρεύμα είναι η ένταση του ηλεκτρικού ρεύματος, που ορίζεται ως: 

𝐼 =
𝑑𝑄

𝑑𝑡
 

Δηλαδή ένταση του ηλεκτρικού ρεύματος είναι ο ρυθμός διέλευσης του ηλεκτρικού 

φορτίου από τη διατομή ενός αγωγού. Πιο απλά, σε συγκεκριμένο χρονικό 

διάστημα περνάει από τη διατομή του αγωγού ηλεκτρικό φορτίο. Η ένταση του 

ηλεκτρικού ρεύματος δείχνει πόσο φορτίο περνά στη μονάδα του χρόνου. [7] 

 Η ροή του ρεύματος μπορεί να είναι προς μόνο μία κατεύθυνση, συνεχής και 

σταθερή και έτσι να προκύπτει συνεχές ρεύμα (DC), να αποτελείται από σειρά 

παλμών μιας κατεύθυνσης (παλμικό DC), ή να αποτελείται από μια ομάδα συνεχώς 

εναλλασσόμενων παλμών, συμμετρικών ή ασύμμετρων (εναλλασσόμενο ρεύμα - 

AC). Οι παράμετροι του ρεύματος είναι αυτοί που καθιστούν κάθε τύπο ρεύματος 

διαφορετικό. 

Τύποι Ρευμάτων: 

 

Περιγραφικό Σύστημα 

(Κατηγοριοποίηση κατά ΑΡΤΑ 2000 (American Physical Therapy Association (2000): 

Electrotherapeutic terminology in Physical Therapy. Virginia: APTA) 

 

 Κάθε τύπος ρεύματος ορίζεται από ένα σύνολο παραμέτρων. Τρεις είναι οι 

βασικοί τύποι ορισμού των ρευμάτων στην κλινική πράξη: συνεχές , παλμικό και 

εναλλασσόμενο.  Οι τύποι ρευμάτων κατηγοριοποιούνται αδρά σε δυο κατηγορίες , 

όπου και περιγράφονται τα επιμέρους χαρακτηριστικά τους. Η κατηγοριοποίηση 

κατά το  περιγραφικό σύστημα, σύμφωνα με την American Physical Therapy 

Association, οδηγίες του 2000, και βάση της οποίας θα γίνει εκτενέστερη αναφορά 

και ανάλυση, καθώς και κατά το ονομαστικό  σύστημα, όπου γίνεται αναφορά σε 

διάφορους τύπους ρευμάτων και αναφορά στα χαρακτηριστικά τους. 

https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%97%CE%BB%CE%B5%CE%BA%CF%84%CF%81%CE%B9%CE%BA%CF%8C_%CF%86%CE%BF%CF%81%CF%84%CE%AF%CE%BF
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Εικόνα 4 By: Zurek derivative work: Types of current by Zureks.svg, CC BY-SA 3.0, 

https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=8916162 

 

 

 Κατηγοριοποίηση σύμφωνα με το περιγραφικό σύστημα κατά ΑΡΤΑ: 

 Για την κλινική εφαρμογή διακρίνονται τρείς τύποι, το συνεχές, το παλμικό 

και το εναλασσόμενο. Το συνεχές  ρεύμα, στη βασική του μορφή είναι ένα σταθερό 

ρεύμα.  Το εναλασσόμενο ρεύμα παράγεται από την εναλλασσόμενη κίνηση των 

ηλεκτρονίων μεταξύ των πόλων, πότε προς τη μια  και πότε προς  την άλλη 

κατεύθυνση. Από το συνδυασμό των δυο παραπάνω μορφών ρεύματος προκύπτει 

το παλμικό ρεύμα, το οποίο μπορεί να έχει σταθερή ή εναλασσόμενη κατεύθυνση. 

Βασικό  χαρακτηριστικό του είναι η διακοπή της κίνησης  μεταξύ των παλμών. 

 Συνεχές Ρεύμα: 

 Το συνεχές ή σταθερό ρεύμα χαρακτηρίζεται από τη σταθερή ροή προς μόνο 

μια κατεύθυνση και έτσι χαρακτηρίζεται ως σταθερό και μονοφασικό. Κάθε ρεύμα 

που ικανοποιεί το κριτήριο αυτό κατατάσσεται στην κατηγορία των συνεχόμενων 

ρευμάτων, με το χαρακτηρισμό DC.  Για τις ιατρικές εφαρμογές, σταθερό  ρεύμα 

είναι  αυτό  που διατηρεί σταθερή ροή για ένα δευτερόλεπτο τουλάχιστον. Συνήθως 

χρησιμοποιούνται για την ιοντοφόρεση, τη θεραπευτική δηλαδή ώθηση ωφέλιμων 

ιόντων διαμέσου του φραγμού του δέρματος. 
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 Η διάρκεια πυροδότησης του συνεχούς ρεύματος, προκαλεί περιορισμό στην 

κλινικη εφαρμογή του. Η ενεργοποίηση νευρικών ινών γίνεται όταν το ερέθισμα 

είναι πάνω από τον ουδό ενεργοποίησης. Αν το ερέθισμα υπερβαίνει τον ουδό τότε 

η νευρική ίνα ενεργοποείται και με το συνεχόμενο ερέθισμα αρχίζει τη διαδικασία 

προσαρμογής και σύντομα σταματά να ενεργοποιείται. Η διάρκεια του κύκλου του 

1 sec μπορεί να φαντάζει μικρή, σύμφωνα όμως με τη φυσιολογία των νευρικών 

ινών αρκεί για «άπειρες»  ενεργοποιήσεις και έτσι γρηγορότερη προσαρμογή. Για το 

λόγο αυτό το συνεχές ρεύμα δεν έχει σημαντικές κλινικές εφαρμογές, εκτός από την 

ιοντοφόρεση. 

 Εναλασσόμενο Ρεύμα: 

 Το  εναλλασσόμενο ρεύμα αποτελείται από μια συνεχή σειρά 

εναλάσσόμενων παλμών. Σημαντικό χαρακτηριστικό του είναι ότι οι παλμοί του 

ρεύματος είναι ενωμένοι και συνεχόμενοι και κατά συνέπεια  οι φάσεις του είναι 

συνεχόμενες. Η μορφή του παλμού μπορεί να είναι ημιτονοειδής, τριγωνική ή 

τετράγωνη. 

Για την κλινική εφαρμογή του ηλεκτρισμού  χρησιμοποιούνται ρεύματα συχνοτήτων 

από 1KHz έως και 10KHz. ‘Ετσι ένας πλήρης κύκλος μπορεί να έχει διάρκεια από 

100μs έως 1ms. Αυτό σημαίνει ότι η διάρκεια της κάθε φάσης θα κυμαίνεται από 

50-500μs.  Η συχνότητα του εναλλασσόμενου ρεύματος που χρησιμοποιείται για τις 

θεραπευτικές εφαρμογές κυμαίνεται στο εύρος του 1 έως και 10KHz. Μεγαλύτερες 

συχνότητες δεν χρησιμοποιούνται καθώς οι πολύ γρήγορες εναλλαγές της  φάσης 

δεν προκαλούν σημαντικό αποτέλεσμα για τον ερεθισμό της ίνας, καθώς  οι 

νευρικές ίνες δεν προλαβαίνουν να αντιδράσουν και αυξάνουν τον ουδό τους. 
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Εικόνα 5 Μορφές εναλλασσόμενου ρεύματος (Από 

http://www.animations.physics.unsw.edu.au/jw/AC.html  Copyright © University of 

New South Wales) 

 

 Τα τέσσερα σημαντικά χαρακτηριστικά της κυματομορφής του 

εναλλασσόμενου ρεύματος είναι η συχνότητα παλμών και ριπής, η διάκλιση της 

συχνότητας και ο καθορισμός του ενεργού και ανενεργού κύκλου λειτουργίας. 

 Συχνότητα παλμών (αλλιώς και φέρουσα συχνότητα): Είναι το εύρος παλμού 

του εναλλασσόμενου ρεύματος.  Αναλόγως της συχνότητας του ρεύματος 

καθορίζεται και ο χρόνος του παλμού , σύμφωνα με τον τύπο 

𝒇 =
𝟏

𝑻
 

, όπου f η συχνότητα του εφαρμοζόμενου ρευματος και T ο χρόνος περιόδου.. Η 

συχνότητα του ρεύματος παίζει ρόλο στο παραγόμενο ερέθισμα και στην πρόκληση 

αισθητικής ή κινητικής αντίδρασης, ή αισθήματος πόνου. 

 Συχνότητα ριπής: Είναι ο χρόνος μεταξύ της έναρξης κάθε ριπής. και είναι 

αυτή που επηρεάζει τη φύση της αντίδρασης. Σε παράδειγμα κινητικού ερεθισμού, 
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η συχνότητα της ριπής καθορίζει το εάν  η παραγόμενη μυική συστολή θα είναι 

στιγμιαία ή τετανική καθώς και το πόσο έντονη θα είναι. Εμμέσως έτσι επηρεάζεται 

και το παραγόμενο αίσθημα κόπωσης. 

 Δίακλιση της συχνότητας ριπής: Η μεταβολή στην εφαρμογή του ρεύματος ( 

ρυθμός αύξησης της έντασης). Παίζει ρόλο στο παραγόμενο ερέθισμα και για τη 

δυνατόν πιο αληθοφανή εφαρμογή της μυικής συστολής. 

 Ενεργός και ανενεργός κύκλος λειτουργίας:  Το ποσοστό του χρόνου σε έναν 

κύκλο , κατά τη διάρκεια του οποίου εφαρμόζεται ο ηλεκτρικός ερεθισμός.Στην 

περίπτωση έντονης διάκλισης ρεύματος, ο ανενεργός χρόνος μπορεί  να 

υπολογιστεί και από το χρόνο ανόδου και καθόδου  του ρεύματος. Αυτό κάνει πιο 

δύσκολο τον ακριβή προσδιορισμό του χρόνου εφαρμογής του ρεύματος αλλά είναι 

πιο ορθό από άποψη κλινικής εφαρμογής της μεθόδου και φυσιολογίας της 

εφαρμογής. 

Παλμικό ρεύμα 

 Το παλμικό ρεύμα είναι ο τρίτος τύπος ρεύματος που χρησιμοποιείται στην 

κλινική πράξη. Το χαρακτηριστικό του γνώρισμα  είναι  ότι κάθε παλμός είναι 

ξεχωριστός και όχι μέρος μιας σειράς ενωμένων παλμών. Παραδείγματα παλμικού 

ρεύματος ( μονοφασικού και διφασικού αντιστοίχως) φαίνονται στην ακόλουθη 

εικόνα. 
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Εικόνα 6Μονοφασικό και διφασικό πολικό ρεύμα Από: Belanger AY. Evidence Based 

Guide to Ther Phys Agents. Lippincott Williams & Wilkins, 2003 

 

 Οι παλμοί του ρεύματος μπορεί να είναι ισορροπημένοι ή όχι. Αν οι παλμοί 

είναι ισορροπημένοι, τότε η κίνηση των ηλεκτρολυτών είναι ισορροπημένη, 

ειδάλλως προκύπτει καθαρή κίνηση τους προς την μια ή άλλη δίοδο. Σε 

περιπτώσεις εφαρμογής ηλεκτρισμού για μεγάλο χρονικό διάστημα δυνητικά θα 

μπορούσε να είναι επικίνδυνο. Για την εφαρμογή ρευμάτων χαμηλής συχνότητας  

και με παλμούς μικρής διάρκειας η πιθανότητα αυτή είναι πρακτικά ανύπαρκτη. 

Παρ’ όλα αυτά , στην καθ’ ημέρα πράξη χρησιμοποιούνται κατά κώρον συμμετρικά 

παλμικά ρεύματα, με τριγωνική ή ορθογώνια μορφή. 
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Εικόνα 7 Εικόνα 3Μονοφασικό και διφασικό πολικό ρεύμα Από: Belanger AY. 

Evidence Based Guide to Ther Phys Agents. Lippincott Williams & Wilkins, 2003 

 

Κατηγοριοποίηση με το ονομαστικό σύστημα. 

 

 Φαραδικό ρεύμα: Παλμικό ρεύμα χαμηλής συχνότητας 

 Γαλβανικό ρεύμα: Σταθερό συνεχές ρεύμα (DC) 

 TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation): Παλμικό ρεύμα με 

συχνότητα παλμών από 1Hz έως 120Hz, συνήθως με ορθογώνιους ή σχεδόν 

ορθογώνιους διφασικούς παλμούς. Χρησιμοποιούνται για τον επιλεκτικό ερεθισμό 

των Αβ αισθητικών νευρικών ινών με σκοπό την καθυστέρηση του αιθήματος του 

πόνου που μεταφέρονται από τις ίνες Αδ και C.  

 Παλμικό ρεύμα υψηλής συχνότητας:  Παλμικό ρεύμα υψηλής τάσης, έως και 

500Volt, με δίδυμη αιχμή στην κορυφή του παλμού και πολύ μικρή διάρκεια 

ερεθισμού (τάξεως των μs). Κατάλληλος τύπος ρεύματος για αισθητικό ερεθισμό 

χωρίς πόνο , ικανός για παραγωγή μυϊκών συστολών.  

 Ρωσσικό ρέυμα: Εναλλασσόμενο  ρεύμα συχνότητας 2.5KHz με ορθογώνιες 

ριπές και συχνότητα ριπών 50Hz και κύκλο λειτουργίας 50%.  Χρησιμοποιήθηκαν 

πρώτη φορά από το Ρώσσο ερευνητή Kotz και επιτρέπουν τον αποδοτικό μυϊκό 

ερεθισμό χωρίς πόνο. 
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 Παρεμβαλλόμενο ρεύμα: Εφαρμογή παρεμβαλλόμενων (διασταυρούμενων) 

ρευμάτων σε συχνότητα KHz και σε συνεχή παλμοσειρά. Είναι ικανά να επιτύχουν 

αποδοτικό ερεθισμό σε ικανό βάθος. 

 Διαδυναμικά ρεύματα: Πλήρως ή μερικώς ανορθωμένα ημιτονοειδή 

ρεύματα. Δεν υπάρχουν σαφή πλεονεκτήματα από την εφαρμογή αυτού του τύπου 

ρευμάτων. 

 Μικρορεύμα: Ρεύμα με πολύ χαμηλή συχνότητα, κάτω από τον ουδό 

νευρικού ερεθισμού. Δεν είναι αποδεδειγμένο ότι υπάρχει σημαντικό ώφελος από 

την εφαρμογή του. 

Συνοπτικά,στην κλινική πρακτική εφαρμόζονται οι εξής τύποι ρεύματος: 

 Το συνεχές ρεύμα που έιναι 

o Σταθερό 

o Μονοφασικό 

 Το εναλλασσόμενο ρεύμα που είναι: 

o Διφασικό 

o Συνεχιζόμενο, δηλαδή δεν υπάρχει παύλα μεταξύ των παλμών 

o Ημιτονοειδές, τριγωνικό ή ορθογώνιο σε μορφή 

 Το παλμικό ρεύμα που είναι 

o Μονοφασικό ή διφασικό 

o Διαχωρίζεται από παύλα μεταξύ των παλμών 

o Ορθογώνιο ή τριγωνικό. 

Στην σύγχρονη καθημερινότητα εφαρμόζονται κυρίως διφασικό παλμικό ρεύμα, το 

οποίο χρησιμοποιείται ευρέως πλέον στις φορητές συσκευές ηλεκτροθεραπείας. 

Επίδραση Διαφόρων Παραμέτρων Του Ρεύματος 

 

 Η κύρια απάντηση του σώματος στην εφαρμογή του ηλεκτρικού ρεύματος 

είναι μέσω του ερεθισμού του περιφερικού νευρικού συστήματος. Για την καλύτερη 

χρήση και εκμετάλλευση των δυνατοτήτων του ηλεκτρικού ερεθισμού είναι 

απαραίτητη η γνώση της φυσιολογίας του ηλεκτρικού ερεθισμού αλλά και οι 
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δυνατότητες των μηχανημάτων παραγωγής των ηλεκτρικών ερεθισμάτων. Η 

μεταβολή των παραμέτρων του ρεύματος κατευθείνει προς το επιθυνητό 

αποτέλεσμα και αυτό είναι πολύ σημαντικό για την επίτευξη του επιθυμητού 

στόχου της εκάστοτε θεραπίας. 

 Οι παράμετροι αυτοί είναι η πολικότητα, η συχνότητα, η μορφή των 

παλμών, η διάρκεια του παλμού, ο χρόνος μεταξύ των παλμών, το εύρος παλμού, ο 

κύκλος λειτουργίας και οι διαμορφώσεις των παλμών. 

 Πολικότητα: Η ροή του ρεύματος μπορεί να έιναι προς μία κατεύθυνση 

(σταθερή πολικότητα)  ή προς δυο (εναλλασσόμενη πολικότητα). Σε περίπτωση 

σταθερής πολικότητας η τοποθέτηση των ηλεκτροδίων μεταβάλλεται  καθώς το pH  

του δέρματος κάτω από τα ηλεκτρόδια επηρεάζεται.Σε μεγάλες μεταβολές του pH  

υπάρχει κίνδυνος χημικού ερεθισμού ή εγκαύματος. 

 Συχνότητα: Είναι ο αριθμός των παλμών ανά δευτερόλεπτο (κύκλοι ανά sec) 

και μετράται σε Hz. Η συχνότητα του ερεθισμού επηρεάζει το κλινικό αποτέλεσμα , 

δηλαδή την παραγωγή στιγμιαίας ή τετανικής μυϊκής συστολής. 

 Μορφή των παλμών: Αν ο χρόνος ανόδου είναι μεγαλύτερος από μερικές 

εκατοντάδες μs , τότε εκδηλώνεται εξοικείωση, δηλαδή αυξάνεται ο ουδός για το 

δυναμικό ενέργειας. Αυτό σημαίνει ότι περισσότερο αποδοτικά είναι τα υψικόρυφα 

ρεύματα. 

 Διάρκεια παλμού: Επηρεάζει το μέγεθος του ρεύματος που απαιτείται για 

την έκλυση του δυναμικού ενεργείας. Επίσης καθορίζει την ποσότητα της διάκρισης 

μεταξύ αισθητικού , κινητικού και ερεθισμού για τον πόνο. 

 Χρόνος μεταξύ παλμών: Είναι σημαντική παράμετρος για τη ρύθμιση του 

επιθυμητού αποτελέσματος. Παλμοί που παράγονται εντός της ανερέθιστης 

περιόδου δεν εκλύουν δυναμικά ενέργειας ενώ εντός της σχετικά ανερέθιστης 

περιόδου θα απαιτήσουν αρκετά υψηλή ένταση ρεύματος για να επιτύχουν 

αποτέλεσμα. Η ρύθμιση του χρόνου παλμού προϋποθέτει προσεκτική μελέτη για 

την επίτευξη του θεραπευτικού στόχου. 
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 Εύρος παλμού: Είναι σημαντική παράμετρος που περιγράφει την ένταση του 

ρεύματος και τελικά καθορίζει τον αριθμό των συνολικά ενεργοποιημένων 

νευρικών ινών. Είναι ενδεικτικό της έντασης του επιθυμητού αποτελέσματος. 

 Κύκλος λειτουργίας: Ονομάζεται ο σχετικός χρόνος , κατά τη διάρκεια του 

οποίου ρέει το ρεύμα. Εκφράζεται ως ποσοστό του χρόνου σε κάθε κύκλο 

λειτουργίας, κατά τη διάρκεια του οποίου ρέει το ρεύμα. Όσο πιο μικρός τόσο πιο 

αποδοτικό το συνολικό ερέθισμα και λιγότερες οι πιθανότητες ανεπιθύμητων 

ενεργειών. 

 Διαμόρφωση παλμού: Μπορεί να αφορά τη διαμόρφωση της συχνότητας, τη 

διαμόρφωση του εύρους ή και τη διαμόρφωση του παλμού. Αποτελεί μια 

γενικότερη περιγραφή των ιδιοτήτων του ηλεκτρικού ερεθίσματος 

.  
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ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΗΛΕΚΤΡΙΣΜΟΥ – ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΦΑΡΜΟΓΗ: 

 

 Για την κλινική εφαρμογή του ηλεκτρικού ερεθισμού απαιτείται μια πηγή 

ενέργειας, ένας διεγέρτης και τουλάχιστον δυο ηλεκτρόδια που συνδέονται με 

καλώδια με την πηγή ( νεότερες συσκευές δεν απαιτούν την ύπαρξη καλωδίων). Ο 

εξοπλισμός μπορεί να είναι μικροσκοπικός, ευρισκόμενος κάτω από το δέρμα 

(υποδόριος ή εμφυτεύσιμος διεγέρτης, όπως οι καρδιακοί ή γαστρικοί 

βηματοδότες), μπορεί να συνδέεται με καλώδια που εφάπτονται στην επιφάνεια 

του δέρματος (διαδερμικός διεγέρτης) ή να διαπερνούν το δέρμα. Ανάλογα με το 

σκοπό της θεραπείας επιλέγεται και χρησιμοποιείται ο κατάλληλος διεγέρτης. Για 

την ορθή εφαρμογή και την επίτευξη του επιθυμητού αποτελέσματος απαιτείται η 

επιλογή του κατάλληλου μηχανήματος, των ηλεκτροδίων και των καλωδίων, 

κατανόηση και ρύθμιση των παραμέτρων λειτουργίας, ορθή τοποθέτηση των 

ηλεκτροδίων και έλεγχος της ακεραιότητας του δέρματος. Με τον συνδυασμό των 

διαφόρων παραμέτρων διακρίνουμε τρείς κατηγορίες TENS, (α) τον υψηλό, (β) τον 

χαμηλό και (γ) τον τύπο Burst. Οι νεότερες συσκευές μπορούν να παράγουν και 

τους τρείς τύπους ρεύματος από μια μόνο πηγή . 

ΥΨΗΛΟΣ TENS: 

 

Ο υψηλός ή υψηλής συχνότητας (High Frequency TENS) είναι ο πιο 

διαδεδομένος και ευρέως χρησιμοποιούμενος τρόπος TENS, κυρίως για την 

αντιμετώπιση του πόνου. Οι  βασικές παράμετροι λειτουργίας είναι 

α. Συχνότητα λειτουργίας 25-150 Hz. 

β. Εύρος παλμού 40-100 μsec 

γ. Ένταση 10-30 mA. Τα όρια αυτά πάντα πρέπει να είναι στα όρια ανοχής 

του πόνου και να προκαλεί  ένα ευχάριστο αίσθημα γαργαλητού (tingling sensation) 

και χωρίς να επιφέρει δυσφορία. 

δ. Διάρκεια εφαρμογής περί τα 20 λεπτά, δυνατόν να επεκταθεί και στα 30 

λεπτά  

ε. Δυνατότητα επαναρύθμισης της έντασης του ερεθίσματος. Ο συνεχόμενος 

ερεθισμός μπορεί να επιφέρει το φαινόμενο της προσαρμογής με αποτέλεσμα την 
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αύξηση της ανερέθιστης περιόδου της νευρικής ίνας και κατά συνέπεια  τη μείωση 

του αποτελέσματος [6] [8]. 

Η διάρκεια της εφαρμογής μπορεί να διαφέρει κατά περίπτωση ως προς τη 

διάρκεια της εφαρμογής, ως προς την ένταση του ερεθίσματος αλλά και ως προς  το 

τελικό αποτέλεσμα. 

Ο υψηλός TENS ενεργοποιεί τις μεγάλης διαμέτρου εμμύελες κεντρομόλες 

νευρικές ίνες. Έχει αποδειχθεί ότι ο υψηλός TENS μπλοκάρει τη μεταφορά του 

πόνου και ότι η δράση του δεν αντιστρέφεται από τη ναλοξόνη. Κάποιοι 

υποστηρίζουν ότι ο υψηλός TENS απλά αποσπά την προσοχή του ασθενούς από την 

εστία του πόνου καθώς το παραγόμενο ερέθισμα είναι περισσότερο ενοχλητικό. 

Αυτό μπορεί να ερμηνεύσει και τη θεωρία της πύλης ελέγχου του πόνου [4]. 

Κατά την εφαρμογή του TENS τα ηλεκτρόδια θα πρέπει να τοποθετούνται 

πάνω από την περιοχή που επιθυμούμε να ερεθίσουμε. Η ρύθμιση της έντασης 

ερεθισμού θα πρέπει να είναι τέτοια ώστε πάντα το ερέθισμα να είναι ευχάριστο 

στον ασθενή και η ένταση του να είναι διαρκώς αισθητή. Σε περίπτωση που το 

αίσθημα διαρκώς φθίνει (ερμηνεία αυτού με βάση τη θεωρία της ουδού ανοχής) 

πρέπει να γίνεται αναπροσαρμογή των παραμέτρων της έντασης, της συχνότητας 

και του εύρους παλμού, ξεχωριστά ή και των τριών συνδυαστικά. Σε περίπτωση που 

οι εναλλαγές αυτές δεν είναι αποδοτικές τότε μπορεί η εναλλαγή της 

κυματομορφής να επιφέρει το θεμιτό αποτέλεσμα. 

Ο υψηλός TENS έχει χρησιμοποιηθεί στην οδοντιατρική για αναλγησία σε 

επίμονο άλγος στην κροταφογναθική διάρθρωση, σε οξεία φάση άλγους σε 

ασθενείς με κροταφική αρτηρίτιδα , στην αντιμετώπιση του οξέος μετεγχειρητικού 

πόνου και για την επίτευξη τοπικής αναισθησίας σε πειραματικό ακόμα στάδιο. Η 

επιτυγχανόμενη αναλγησία είναι σχεδόν άμεση, διαρκεί συνήθως μερικές ώρες και 

με την επανάληψη του ερεθισμού μπορεί να διαρκέσει μέχρι και ημέρες ( ερμηνεία 

με βάση τη θεωρία του αθροιστικού φαινομένου). [9] 
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ΧΑΜΗΛΟΣ TENS 

 

Ο χαμηλός ή χαμηλής συχνότητας TENS (Low Frequency TENS) επιτυγχάνει 

τα αναλγητικά του αποτελέσματα αξιοποιώντας πολλα και διαφορετικά ενδογενή 

οπιοειδή και ενδορφίνες. Ο χαμηλός TENS επί της ουσίας δεν στοχεύει σε εκλεκτικό 

ερεθισμό κεντρομόλων νευρικών ινών αλλά επιτυγχάνει το αποτέλεσμα του μέσω 

αδρής ενεργοποίησης των κινητικών ινών και ορατού ινιδισμού των μυών στους 

οποίους εφαρμόζεται ο ηλεκτρικός ερεθισμός. Οι νευροχημικές αλλαγές που 

συμβαίνουν κατά την εφαρμογή του χαμηλού ερεθισμού επιτυγχάνονται καλύτερα 

με την εφαρμογή ερεθισμού με πολύ χαμηλή συχνότητα 1 έως 4 Hz (παλμοί ανά 

δευτερόλεπτο). Μέγιστος αριθμός διεγέρσεων ανά δευτερόλεπτο για τον χαμηλό 

ερεθισμό θεωρούνται οι 10. Οι βασικές παράμετροι λειτουργία του είναι: 

α. Συχνότητα 2-10 Hz. 

β. Εύρος παλμού 150-250 μsec. 

γ. Ένταση ρεύματος 30-80 mA, στα όρια ανοχής του πόνου. Όσο μεγαλύτερη είναι η 

ένταση της μυϊκής συστολής τόσο μεγαλύτερη είναι και η αναλγησία που 

επιτυγχάνεται. 

δ. Διάρκεια εφαρμογής 20-30  λεπτά με μέγιστη διάρκεια εφαρμογής κατά 

παρέκκλιση τα 45 λεπτά. 

Ο χαμηλός TENS μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ανακούφιση του πόνου 

όταν ο υψηλός δεν είναι αποτελεσματικός ( λόγω έξης ή ανοχής) και με την 

παρατεταμένη εφαρμογή του για 20-30 λεπτά της ώρας μπορεί να επιφέρει 

αναλγησία για μεγάλο χρονικό διάστημα. Δρώντας διαφορετικά από τον υψηλό, ο 

χαμηλός TENS ανακουφίζει από τον συμπτωματικό πόνο με την ενεργοποίηση των 

φυγόκεντρων νευρικών ινών (κινητικές νευρικές ίνες). Η εφαρμογή του χαμηλού 

TENS δρα με την ενεργοποίηση μηχανισμών έκλυσης ενδογενών οπιοειδών, οι 

οποίοι αναστρέφονται με τη χορήγηση ναλοξόνης (ανταγωνιστής οπιοϋποδοχέων). 

Για τη θεραπεία του μακροχρόνιου πόνου όπου τα αποθέματα ενδορφινών 

εξαντλούνται και ο ουδός του πόνου είναι χαμηλότερος, ο χαμηλός TENS φαίνεται 

πως είναι αναποτελεσματικός. Χαρακτηριστικό του χαμηλού ερεθισμού είναι ότι 



27 
 

δεν παρατηρείται το φαινόμενο της προσαρμογής και έτσι δεν είναι απαραίτητη η 

επαναρύθμιση των παραμέτρων του κατά τη διάρκεια της εφαρμογής του. 

Ο χαμηλός TENS εφαρμόζεται με ηλεκτρόδια σε μυϊκές ομάδες πλησίον της 

πάσχουσας περιοχής. Οι προκαλούμενες μυϊκές συσπάσεις είναι έντονες και 

επιφέρουν μυϊκό κάματο. Αυτό πολλές φορές δεν γίνεται εύκολα ανεκτό από τους 

ασθενείς και για το λόγο αυτό οι συνεδρίες περιορίζονται σε διάρκεια της μισής 

περίπου ώρας. 

ΤΥΠΟΣ BURST Ή ΠΟΛΥ ΧΑΜΗΛΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ TENS. 

 

Είναι νεότερη μορφή ηλεκτροδιέγερσης, παρόμοια με τη χαμηλή μορφή 

ερεθισμού στις παραμέτρους λειτουργίας, στον τρόπο δράσης και στην επίτευξη 

του αναλγητικού αποτελέσματος. Η διαφορά έγκειται στον κύκλο λειτουργίας όπου 

αντί συχνότητας 1-4  ερεθισμών ανά δευτερόλεπτο, έχουμε 1-4 ώσεις ανά 

δευτερόλεπτο με κάθε ώση να περιέχει 5-7 παλμούς. Το πλεονέκτημα από την 

αντικατάσταση των παλμών με τις ώσεις είναι ότι επιτυγχάνεται το ίδιο αποτέλεσμα 

με πολύ χαμηλότερη ένταση ρεύματος (50-65% μικρότερη) και έτσι γίνεται πιο 

εύκολα ανεκτό από τον ασθενή.  

Ο πολύ χαμηλής συχνότητας TENS χρησιμοποιείται για αναλγησία με δράση 

στο μηχανισμό έκλυσης των ενδογενών οπιοειδών που αναστέλλεται από τη 

ναλοξόνη, με μικρό αποτέλεσμα στην άμεση ανακούφιση από τον πόνο αλλά 

ικανοποιητικό αποτέλεσμα μετά την παρατεταμένη εφαρμογή του για 30 λεπτά της 

ώρας. Σημαντική είναι και η δράση του στην μικροκυκλοφορία και κυρίως στην 

απορροή των προϊόντων του μεταβολισμού των μυών. Οι μύες που βρίσκονται σε 

συνεχή σπασμό δυσχεραίνουν τη ροή του αίματος και εισέρχονται σε αναερόβιο 

μεταβολισμό. Οι ουσίες που συσσωρεύονται ως προϊόντα της αναερόβιας 

γλυκόλυσης και κυρίως η ουσία Ρ, κινίνες , το γαλακτικό οξύ και άλλες, προκαλούν 

την εμφάνιση του αισθήματος καύσου και πόνου. Οι μυϊκές συσπάσεις που 

προκαλούνται από τον ερεθισμό TENS τύπου Burst είναι μικρές ταχέως 

επαναλαμβανόμενες συσπάσεις που προκαλούν δράση αντλίας στο μύ και βοηθούν 

στην ταχύτερη απομάκρυνση των μεταβολιτών και την ύφεση των συμπτωμάτων. 
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Οι βασικές παράμετροι λειτουργίας του είναι: 

α. Συχνότητα 70-100 Hz 

β. Εύρος παλμού 40-75 μsec (διέγερση αισθητικών νευρικών ινών, χαμηλής έντασης 

Burst, για αντικατάσταση του υψηλού TENS ) ή στα 150-200  μsec (διέγερση 

κινητικών νευρικών ινών, υψηλής έντασης  Burst, για αντικατάσταση του χαμηλού 

TENS). 

γ. Η ένταση του κάθε καναλιού ρυθμίζεται ξεχωριστά και βαθμιαία, για να 

προκληθεί έντονος αισθητικός ερεθισμός (όταν γίνεται αντικατάσταση του υψηλού 

TENS) ή σε υψηλότερα επίπεδα για την πρόκληση ορατών μυϊκών συσπάσεων  (σε 

περίπτωση αντικατάστασης του χαμηλού TENS). 

δ. Δυνατότητα επαναρρύθμισης με πιθανότητα διεύρυνσης του ερεθισμού σε 

μεγαλύτερη επιφάνεια για μεγαλύτερη αποδοτικότητα του ερεθισμού και 

αντιμετώπιση του πόνου. 

ΓΕΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΣΥΣΚΕΥΩΝ TENS 

 

Οι συσκευές TENS που κυκλοφορούν στο εμπόριο για επαγγελματική ή 

ιατρική χρήση καλύπτουν μια πλειάδα επιλογών για ικανοποίηση πολλών 

απαιτήσεων. Όλες αποτελούνται από την συσκευή (κύριο μέρος), τα ηλεκτρόδια 

(μαξιλαράκια, αυτοκόλλητα επιθέματα, διαδερμικές βελόνες ή βεντούζες) και τα 

καλώδια σύνδεσης ( τελευταία παράγονται και συσκευές με ασύρματη σύνδεση 

κύριας μονάδας και ηλεκτροδίων). Οι συσκευές μπορεί να έχουν εξωτερική 

τροφοδοσία με μεατασχηματιστή ρεύματος για ελαχιστοποίηση κινδύνου διαφυγής 

ρεύματος, ή να δουλεύουν με μπαταρίες, επαναφορτιζόμενες ή μη, σταθερές ή 

αφαιρούμενες. Οι περισσότερες συσκευές έχουν οθόνη ψηφιακών ενδείξεων, 

δυνατότητα επιλογής παραμέτρων καθώς και πλειάδα έτοιμων προγραμμάτων για 

διαφορετικές χρήσεις.  

Για την έρευνα μας χρησιμοποιήσαμε τη συσκευή  Beurer EM 80 της 

εταιρίας Beurer Gmbh (Beurer GmbH, Söflinger Strasse 218, 89077 Ulm, DE) . Η 

συσκευή ηλεκτροδιέγερσης αυτή θεωρείται μεσαίου επιπέδου από άποψης 
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δυνατοτήτων και χρηστικότητας για οικιακή χρήση. Έχει τέσσερα κανάλια με 

αντίστοιχα ζεύγη αυτοκόλλητων ηλεκτροδίων. Υπάρχουν προεγκατεστημένες 50 

ρυθμίσεις (20 προγράμματα EMS, 20 προγράμματα TENS και 10 προγράμματα για 

μυϊκή μάλαξη). Έχει τροφοδοσία με τέσσερις αλκαλικές επαναφορτιζόμενες 

μπαταρίες τύπου ΑΑ των 1,5 Volt. Υπάρχει δυνατότητα ρυθμίσεως παραμέτρων και 

από το χρήστη όσον αφορά τη συχνότητα, το εύρος παλμού και το χρόνο 

εφαρμογής.  

 

 

 

 

 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΤΟΥ ΔΙΑΔΕΡΜΙΚΟΥ ΗΛΕΚΤΡΙΚΟΥ ΕΡΕΘΙΣΜΟΥ 

 

Για την κλινική εφαρμογή του ηλεκτρικού ερεθισμού απαιτούνται μια πηγή 

ενέργειας, ένας διεγέρτης και τουλάχιστον δυο ηλεκτρόδια και καλώδια. Ο 

εξολισμός είναι διαφόρων μεγεθών και μπορεί να είναι φορητός, σταθερός ή και 

εμφυτεύσιμος. 

Ανάλογα με τον σκοπό της θεραπείας προσαρμόζεται και ο τρόπος 

εφαρμογής του ερεθισμού. Η επιλογή των υλικών και του τρόπου εφαρμογής της 

θεραπείας θα πρέπει πάντα να ακολουθεί τις ενδείξεις. 

Η επιφάνεια εφαρμογής πρέπει πάντα να ελέγχεται για την ακεραιότητα της, 

την απουσία ερεθισμών και τραυμάτων. Κατόπιν γίνεται επιφανειακός καθαρισμός 

με νερό ή αλκοόλη και γίνεται η εφαρμογή των ηλεκτροδίων ( τα τελευταία χρόνια 

επικρατεί η μορφή των αυτοκόλλητων επιθεμάτων). 

Ει Beurer EM-80 -  Beurer GmbH, Söflinger Strasse 218, 89077 Ulm DEκόνα 8 
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Η επιλογή της πηγής ενέργειας εξαρτάται κυρίως από τον επιθυμητό στόχο 

της θεραπείας. Η διαφορά έγκειται στο μήκος της θεραπείας, την επιθυμητή ένταση 

εφαρμογής, το πεδίο της εφαρμογής και το χώρο εφαρμογής. Με την πρόοδο της 

τεχνολογίας οι συσκευές με αλκαλικές μπαταρίες έχουν πλέον επικρατήσει και 

παράγουν αρκετή ισχύ για ευρύ πεδίο εφαρμογών. Το κύριο πλεονέκτημα  των 

φορητών συσκευών είναι η ελευθερία στο χώρο, χρόνο και τρόπο εφαρμογής 

καθώς και η δυνατότητα θεραπείας στο σπίτι. Αν και οι συσκευές που συνδέονται 

στην κεντρική παροχή του ρεύματος είναι δυνητικά λιγότερο ασφαλείς, τα διεθνή 

πρότυπα ασφαλείας και η πρόοδος στα υλικά και μέσα εξασφαλίζουν εξίσου 

ασφαλή λειτουργία με τις φορητές συσκευές. 

Οι διεγέρτες μπορεί να είναι σταθερής τάσης ή σταθερής έντασης, ποτέ 

όμως και τα δυο ταυτόχρονα. Κατά τη διάρκεια της εφαρμογής του ηλεκτρικού 

ερεθισμού η αντίσταση του δέρματος στη ροή του ρεύματος (εμπέδηση)ενδέχεται 

να μεταβάλλεται, όπως συμβαίνει επί παραδείγματος με την αύξηση της 

εφίδρωσης. Η επαφή δέρματος και ηλεκτροδίου είναι πολύ σημαντική ώστε να 

εξασφαλίζεται σταθερή ροή ρεύματος διαμέσου του δέρματος. Η σταδιακή φθορά 

των αυτοκόλλητων ηλεκτροδίων πρέπει να αναγνωρίζεται νωρίς και τα ηλεκτρόδια 

να αντικαθίστανται ώστε να αποφεύγεται η μη σταθερή ροή του ρεύματος και οι 

αυξομειώσεις στην εμπέδηση του ρεύματος. 

Τα ηλεκτρόδια μπορεί να είναι αυτοκόλλητα , μεταλλικά ή από αγώγιμο 

λάστιχο. Πλέον επικρατούν τα αυτοκόλλητα λαστιχένια ηλεκτρόδια, συνδυασμός 

γέλης και λάτεξ. Η επίστρωση από γέλη είναι αγώγιμη και προσκολλάται στέρεα στο 

δέρμα. Στα μεταλλικά ηλεκτρόδια χρησιμοποιείται μία στρώση υγρής γέλης. Αν και 

το κόστος είναι μεγαλύτερο για τα αυτοκόλλητα επιθέματα, επικρατούν λόγω της 

ασφαλούς και εύκολης τοποθέτησης τους και της μη ανάγκης συγκράτησης με 

ιμάντες. Το μέγεθος των ηλεκτροδίων ποικίλει και η επιλογή του μεγέθους 

εξαρτάται κυρίως από την περιοχή της εφαρμογής, έχοντας ως γενική αρχή ότι όσο 

μεγαλύτερο το μέγεθος τόσο ασφαλέστερο το αποτέλεσμα. Με μεγάλη επιφάνεια 

επαφής η πυκνότητα του ρεύματος είναι μικρότερη και έτσι δυνητικά οι κίνδυνοι 

εγκαυμάτων ή άλλων βλαβών στο δέρμα ελαχιστοποιούνται.  Επίσης με μεγάλη 

επιφάνεια επαφής κατορθώνεται μεγαλύτερη ενεργοποίηση μυϊκών ομάδων και 
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συνεπώς μεγαλύτερη κινητική απάντηση. Με χαμηλή πυκνότητα ρεύματος 

επιτυγχάνεται  αισθητικός ερεθισμός( προκαλείται αίσθημα πίεσης και ελαφρού 

χτυπήματος) ενώ με μεγαλύτερη πυκνότητα ρεύματος προκαλείται κινητικός 

ερεθισμός και μυϊκή συστολή. Περαιτέρω αύξηση της έντασης του ρεύματος 

αυξάνει την ένταση της συστολής, έως τα ανεκτά επίπεδα πόνου (υποκειμενική 

αίσθηση του ασθενούς).  

Η τοποθέτηση των ηλεκτροδίων είναι σημαντική παράμετρος για την 

επιτυχή έκβαση της θεραπείας. Ανάλογα με το επιθυμητό αποτέλεσμα αλλάζει και η 

θέση των ηλεκτροδίων. Για την επίτευξη ερεθισμού ενευρωμένου μυός υπάρχουν 

δυο πιθανές επιλογές: α) πάνω από τον κορμό του νεύρου ή πάνω από το κινητικό 

σημείο του μυός, β)στα άκρα του μυός έτσι ώστε το νεύρο υποχρεωτικά να 

βρίσκεται στη διαδρομή του ρεύματος.  

Επικρατούν δυο διατάξεις τοποθέτησης των ηλεκτροδίων,η μονοπολική και 

η διπολική. Στη μονοπολική διάταξη χρησιμοποιούνται δυο ηλεκτρόδια, το ένα 

όμως είναι πιο ενεργό από το άλλο. Προτιμάται το ενεργό να τοποθετείται πάνω 

από το κινητικό νεύρο του μυ που επιθυμούμε να διεγείρουμε και το άλλο σε θέση 

μακριά από το μυ αυτό. Στη διπολική διάταξη των ηλεκτροδίων, τα δύο ηλεκτρόδια 

είναι ίσου μεγέθους και τοποθετούνται στα δύο άκρα της γαστέρας του μυός που 

επιθυμούμε να διεγείρουμε. Το μέγεθος των ηλεκτροδίων είναι ανάλογο του μυός 

που επιθυμούμε να διεγείρουμε. Ανάλογα με τον σκοπό που επιθυμούμε να 

επιτύχουμε υπάρχουν και παραλλαγές των δυο μεθόδων, με διπλασιασμό ενός ή 

και των δυο ηλεκτροδίων, βύθιση σε νερό και άλλες τροποποιήσεις αν και 

απευθύνονται σε πιο εξειδικευμένες εφαρμογές και πιο εξειδικευμένους χειριστές. 

Τέλος, η διεπαφή δέρματος  και ηλεκτροδίου είναι πολύ σημαντική για την 

επιτυχία του ηλεκτρικού ερεθισμού. Όταν το δέρμα δεν είναι λείο δημιουργείται 

ανισοκατανομή και επακολούθως περιοχές υψηλής και χαμηλής συγκέντρωσης 

ρεύματος. Αυτό μπορεί να προκαλέσει δυσφορία, πόνο, δερματικές βλάβες και 

αποτυχία της μεθόδου λόγω μη ικανοποιητικής διέγερσης.  
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ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ: 

 

Οι κυριότερες κλινικές εφαρμογές του διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού 

είναι οι ακόλουθες: 

Α. Επανεκπαίδευση του μυϊκού ελέγχου : Η πλέον κοινή χρήση για την 

επανεκπαίδευση και τη  διευκόλυνση της εκούσιας μυϊκής συστολής. Προηγείται 

του προγράμματος ενδυνάμωσης και στοχεύει στον εκούσιο έλεγχο του μυός όταν 

αυτός είναι ανεπαρκής και στην αύξηση της μυϊκής ενέργειας όταν αυτή είναι 

ελαττωμένη ή ανεσταλμένη. Κυριότερα παραδείγματα εφαρμογών είναι σε 

ασθενείς μετά Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (ΑΕΕ) όπου έχει ατονήσει ή χαθεί ο 

εκούσιος έλεγχος μιας κίνησης, σε περιπτώσεις όπου η εκούσια συστολή 

αναστέλλεται λόγω πόνου ή κάκωσης, σε οστεοαρθρίτιδες γόνατος, για την 

εξάσκηση των μυών του πυελικού εδάφους για τον έλεγχο της ακράτειας και για την 

εκμάθηση μυϊκών ενεργειών σε περιπτώσεις μεταθέσεων μυών ή νεύρων. 

Β. Μετεγχειρητική ενδυνάμωση: Αφορά κυρίως σε ασθενείς που έχουν 

υποβληθεί σε ορθοπεδικές και νευροχειρουργικές επεμβάσεις και στοχεύει στην 

ενεργοποίηση μυών που η κινητοποίηση τους είναι προβληματική λόγω άλγους ή 

αδυναμίας. Μελέτες έχουν δείξει θετικά αποτελέσματα στη διατήρηση της μυϊκής 

μάζας και ισχύος, υπέρ της χρήσης διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού σε ασθενείς 

προσφάτως χειρουργημένους για ανακατασκευή του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου 

γόνατος. Επίσης έδειξαν ταχύτερη ανάκτηση πλήρους εύρους κίνησης και 

λειτουργίας. [10] 

Γ. Βελτίωση της μυϊκής αντοχής: Από μελέτες της μυϊκής πλαστικότητας 

φαίνεται ότι σε μύες όπως ο πρόσθιος κνημιαίος και ο υποκνημίδιος, μύες με 

μεγάλη περιεκτικότητα σε ίνες τύπου Ι, ο διαδερμικός ηλεκτρικός ερεθισμός με 

χαμηλή συχνότητα 8-10 Hz μπορεί να βελτιώσει την αντοχή στην κόπωση [11]. Οι 

αρχές για τη βελτίωση της μυϊκής αντοχής με τη χρήση ηλεκτρικού ερεθισμού 

βασίζονται :α) σε χαμηλές συχνότητες πυροδότησης των νευρικών ινών και β) σε 

αυξημένο αριθμό επαναλήψεων των συστολών για μεγάλο χρονικό διάστημα. Αυτό 

μπορεί να επιτευχθεί με τη χρήση οποιασδήποτε μορφής παλμικού ρεύματος, όχι 
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όμως με εναλλασσόμενο ρεύμα.  Ιδανικά αναφέρεται πως θα πρέπει να 

ικανοποιούνται οι εξής προϋποθέσεις: παλμικό ρεύμα με ισορροπημένους 

παλμούς, το δυνατόν μεγαλύτερα ηλεκτρόδια και ενυδατωμένο δέρμα στα σημεία 

επαφής.  

Δ. Λειτουργικός ηλεκτρικός ερεθισμός (FES, Functional Electrical 

Stimulation):  Αφορά όλες τις περιπτώσεις χρήσης διαδερμικού ηλεκτρικού 

ερεθισμού για την παραγωγή κίνησης ή αλυσίδας κινήσεων όταν αυτό δεν είναι 

διαφορετικά εφικτό. Βρίσκει εφαρμογή σε αποκατάσταση άνω ή κάτω άκρου μετά 

από ΑΕΕ, σε υποβοήθηση της βάδισης σε παιδιά με εγκεφαλική παράλυση ή 

ατροφία, σε περιπτώσεις διόρθωσης ιπποποδίας εξαιτίας βλάβης του ΚΝΣ, 

επανεκπαίδευση της βάδισης και της κινητικότητας μετά από κάκωση του νωτιαίου 

μυελού, ερεθισμό της ουροδόχου κύστης σε περίπτωση υπερδραστήριας κύστης 

[12], σε ερεθισμό των ανωτέρων αεραγωγών για την αντιμετώπιση της 

αποφρακτικής άπνοιας ύπνου και της παράλυσης φωνητικών χορδών και 

λαρυγγικής ατονίας [12], και τέλος για την αντιμετώπιση της σκολίωσης με 

αντικατάσταση του κηδεμόνα στο κυρτό της καμπύλης [13]. 

Ε. Κακώσεις – Βλάβες περιφερικών νεύρων: Ερεθισμός απονευρωμένων 

μυών με στόχο την κινητοποίηση τους σε πρώιμο στάδιο, την αποφυγή της 

ατροφίας και της ατονίας και την αποφυγή της μεταροπήε του μεγαλύτερου 

ποσοστού ινών σε ίνες τύπου ΙΙ [14]. 
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ΣΤΑΔΙΑ ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ ΔΙΑΔΡΜΙΚΟΥ ΗΛΕΚΤΡΙΚΟΥ ΕΡΕΘΙΣΜΟΥ: 

 

Η διαδικασία εφαρμογής του διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού ακολουθεί 

μια σειρά βημάτων με σκοπό την αποφυγή λαθών και παραλείψεων που μπορεί να 

οδηγήσουν σε λάθη, επιπλοκές και αποτυχία της μεθόδου. Τα βήματα θα πρέπει να 

ακολουθούνται με την ακόλουθη σειρά [9]: 

1. Ενημέρωση του ασθενούς για τον σκοπό της θεραπείας, το είδος αυτής 

και πιθανές επιπλοκές κατά τη διάρκεια της. Προτείνεται η έγγραφη συγκατάθεση 

του. 

2. Προετοιμασία και έλεγχος της συσκευής. Γίνονται οι απαραίτητες 

ρυθμίσεις και η σύνδεση των ηλεκτροδίων πριν την ενεργοποίηση της συσκευής. Οι 

ρυθμίσεις θα πρέπει να δοκιμάζονται και από τον ίδιο το χειριστή της συσκευής. 

3. Γίνεται έλεγχος της αισθητικότητας και της ακεραιότητας του δέρματος. Η 

ελαττωμένη αισθητικότητα και η ύπαρξη πληγών δεν αποτελούν απόλυτη 

αντένδειξη για την εφαρμογή αλλά προϋποθέτουν αυξημένη προσοχή. 

4. Ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια, άνετη θέση και η περιοχή εφαρμογής 

των ηλεκτροδίων προετοιμάζεται κατάλληλα. 

5. Το δέρμα καθαρίζεται και τοποθετούνται τα ηλεκτρόδια. Προτιμούνται τα 

αυτοκόλλητα ( μιας χρήσης ή επαναχρησιμοποιούμενα) αλλά μπορεί επίσης  να 

χρησιμοποιηθούν λαστιχένια, βεντούζες ή και μεταλλικές βελόνες 

6. Έναρξη της αγωγής με τις παραμέτρους που έχουν επιλεγεί για την 

επίτευξη του επιθυμητού αποτελέσματος με βάση τις βασικές αρχές  της 

ηλεκτροθεραπείας.  Παρακολούθηση για την επίτευξη της επιθυμητής  μυϊκής 

ενέργειας και επαναρρύθμιση των παραμέτρων αν απαιτείται. 

7. Τερματισμός της αγωγής. Μηδενισμός της έντασης και αποσύνδεση των 

καλωδίων, έλεγχος της επιφάνειας του δέρματος , καταγραφή των λεπτομερειών 

της αγωγής και έλεγχος της αποτελεσματικότητας της. 
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ΚΙΝΔΥΝΟΙ ΚΑΙ ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΤΗΣ ΜΕΘΟΔΟΥ: 

 

Όπως ισχύει για όλες τις ηλεκτρικές συσκευές, οι συσκευές για 

ηλεκτροθεραπεία θα πρέπει να είναι καλά συντηρημένες και να ακολουθούνται 

πιστά οι οδηγίες του κατασκευαστή.  Ο βασικός κίνδυνος από τη χρήση της 

ηλεκτροθεραπείας είναι η πρόκληση δερματικών βλαβών.  Ωστόσο υπάρχουν και 

αντενδείξεις για την εφαρμογή της μεθόδου, σχετικές και απόλυτες. 

Εγκυμοσύνη: Λίγα στοιχεία υπάρχουν για τον ενδεχόμενο κίνδυνο για το 

έμβρυο σε περίπτωση διέλευσης ρεύματος από τη μήτρα αλλά ο κίνδυνος αυτός 

θεωρείται τόσο σημαντικός ώστε να θεωρείται η εφαρμογή της θεραπείας 

αντένδειξη [15]. 

Διέλευση ρεύματος από το θώρακα και τον αύχενα: Η διέλευση ρεύματος 

δια του θώρακα θεωρείται αντένδειξη λόγω του ενδεχόμενου κινδύνου πρόκλησης 

σοβαρών καρδιακών αρρυθμιών. Αντίστοιχα πρέπει να ποφεύγεται και διέλευση 

δια του αυχένα για την αποφυγή συσπάσεων μυών της γλώσσας και του λάρυγγα 

που δυσχεραίνουν την αναπνοή. 

Εμφυτευμένοι διεγέρτες: H διέλευση του ρεύματος δια εμφυτευμένου 

διεγέρτη ή των ηλεκτροδίων του (π.χ απινιδωτής, καρδιακός ή γαστρικός 

βηματοδότης) πρέπει να αποφεύγεται. Οι συνέπειες ως προς τη λειτουργία της 

συσκευής μπορεί να είναι σοβαρές και έχουν περιγραφεί δύο θάνατοι σε ασθενείς 

με καρδιακό βηματοδότη κατά τη διάρκεια ηλεκτροθεραπείας [16]. 

Κακοήθεια – Όγκοι: Η εφαρμογή ηλεκτροθεραπείας πάνω από  όγκους 

πρέπει να αποφεύγεται καθώς δεν είναι γνωστός ο κίνδυνος επίτασης τη αύξησης 

της νεοπλασίας ή της διασποράς καρκινικών κυττάρων. Επίσης η εφαρμογή των 

ηλεκτροδίων δεν πρέπει να γίνεται σε περιοχές που προσφάτως έχουν υποβληθεί 

σε ακτινοθεραπευτικά σχήματα. Ο κίνδυνος δερματικών και ιστικών βλαβών είναι 

σημαντικά αυξημένος. 

Δερματικές βλάβες: Η διέλευση του ρεύματος δια  λύσεων της επιφανείας 

του δέρματος δεν είναι επιτρεπτή. Ο ενδεχόμενος κίνδυνος είναι ανάλογος  της 

έντασης του ρεύματος και αντιστρόφως ανάλογος της  έκτασης της πληγής. Σε 
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περιπτώσεις θεραπείας ανάπλασης οι πληγές πρέπει να καλύπτονται με μονωτική 

γέλη ή επιθέματα. 

Φλεγμονή – Μόλυνση: Ο κίνδυνος επέκτασης της μόλυνσης σε γειτονικούς 

ιστούς είναι υπαρκτός ( αν και δεν μπορεί να ποσοτικοποιηθεί) κατά τη διάρκεια 

επίτευξης έντονων συστολών μετά διαδερμική ηλεκτροθεραπεία. Μεγαλύτερος  

θεωρείται ο κίνδυνος μικροβιακής επιμόλυνσης σε άλλους ασθενείς λόγω 

πλημμελούς καθαρισμού του εξοπλισμού 

Εμφυτεύσιμες μεταλλικές προθέσεις: Αποτελούν σχετική αντένδειξη καθώς 

το φαινόμενο της σκέδασης του ρεύματος δεν επιτρέπει τη ροή του ηλεκτρικού 

φορτίου μόνο από τις περιοχές υψηλής αντίστασης, όπως είναι οι μεταλλικές 

προθέσεις.  Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται σε προθέσεις που  βρίσκονται 

τοποθετημένες κοντά στο δέρμα (π.χ ήλοι οστεοσύνθεσης στην κνήμη) λόγω του 

κινδύνου πρόκλησης δερματικών βλαβών από τα υπάρχοντα μεταλλικά υλικά. 

Διέλευση ρεύματος διαμέσου της πυέλου:  Δεν υπάρχει γνωστός κίνδυνος 

από τη διέλευση του ηλεκτρικού ρεύματος  από την ουροδόχο κύστη και τα 

γεννητικά όργανα. Ωστόσο  απαιτείται προσοχή από τον θεραπευτή κατά  τη 

διάρκεια της διαδερμικής ηλεκτρομυϊκής θεραπείας. 
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ΤΕΧΝΙΚΗ ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ 

 

Σκοπός της εφαρμογής του TENS  είναι η διέγερση νεύρων και μυών μέσω 

της μεταφοράς ρεύματος από το ζεύγος των ηλεκτροδίων και διαμέσου του 

δέρματος, χωρίς όμως την πρόκληση βλαβών σε αυτό. Η σωστή εφαρμογή της 

μεθόδου και η τήρηση των μέτρων ασφαλείας είναι πρωταρχικής σημασίας.  Μετά 

τον ενδελεχή καθαρισμό και προετοιμασία της περιοχής που θα εφαρμοστεί η 

μέθοδος ακολουθούν: 

α. Η επιλογή του τύπου του TENS  που θα εφαρμοστεί. 

β. Η επιλογή της θέσης εφαρμογής των ηλεκτροδίων. 

γ. Η προετοιμασία του δέρματος 

δ. Η κατάλληλη τοποθέτηση και εφαρμογή των ηλεκτροδίων 

ε. Επιλογή και ρύθμιση των παραμέτρων λειτουργίας. 

στ. Ο καθορισμός της διάρκειας και της συχνότητας εφαρμογής. 

Παράγοντες που επηρεάζουν την αποτελεσματικότητα. 

Οι σημαντικότερες αιτίες αποτυχίας της μεθόδου είναι οι εξής: 

α. Η άγνοια του θεραπευτή για τις παραμέτρους εφαρμογής της μεθόδου και τις 

βασικές παραμέτρους ελέγχου. 

β. Η μη ορθή ένδειξη εφαρμογής. 

γ. Η κακή επαφή των ηλεκτροδίων με το δέρμα που οφείλεται είτε σε πλημμελή 

προετοιμασία του δέρματος είτε σε φθορά των υλικών. 

δ. Η εφαρμογή σε απονευρωμένο δέρμα. 

ε. Η λαθεμένη ρύθμιση των παραμέτρων ερεθισμού. 

στ. Η εξασθένιση των μπαταριών. 

ζ. Η χρήση μη αποτελεσματικού τύπου TENS. 

η. Η μη τακτική εφαρμογή από τον ασθενή σε περιπτώσεις θεραπείας στο σπίτι. 
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θ. Η μη ακολούθηση της θεραπείας από τον ίδιο τον ασθενή 

ι. Η ταυτόχρονη λήψη φαρμακευτικής αγωγής κατά τη διάρκεια της 

ηλεκτροθεραπείας. Ναρκωτικά, διαζεπάμη και κορτικοστεροειδή φαίνεται να 

επιδρούν αρνητικά στην επιτυχία της εφαρμογής ενώ τα τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά φαίνεται να έχουν θετική επίδραση 

 

ΚΙΝΗΤΙΚΟΣ ΕΡΕΘΙΣΜΟΣ: 
 

Ο κινητικός ερεθισμός αφορά στην πρόκληση μυϊκής συστολής δια μέσω 

της εφαρμογής διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού. Μπορεί να προκληθεί είτε με 

ερεθισμό των κινητικών νεύρων για την πρόκληση της μυϊκής συστολής, είτε με απ’ 

ευθείας ερεθισμό  των μυϊκών ινών σε περίπτωση απονευρωμένου μυός. Για την 

κατανόηση του φαινομένου και της φυσιολογίας του διαδερμικού ηλεκτρικού 

ερεθισμού είναι απαραίτητη η κατανόηση της λειτουργίας της κινητικής μονάδας. 

Η κινητική μονάδα απαρτίζεται από έναν κινητικό νευρώνα και όλες τις 

μυϊκές ίνες που αυτός νευρώνει. Ο αριθμός των μυϊκών ινών μπορεί να είναι από 

πολύ λίγες, σε μύες που  εκτελούν λεπτές και ακριβείς κινήσεις χωρίς να απαιτείται 

δύναμη, έως πολλές χιλιάδες σε μύες που εκτελούν αδρές κινήσεις με παραγωγή 

μεγάλου μυϊκού έργου. Ένας μυς μπορεί να διαθέτει πολλές κινητικές μονάδες αλλά 

κάθε κινητική μονάδα  διαθέτει ενός είδους μυϊκές ίνες. Η αναλογία των κινητικών 

μονάδων του κάθε μυός προσδίδει και τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του [17].  
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Εικόνα 9: Νευρομυϊκή σύναψη (Από www.researchgate.net ) 

 

Οι ίνες βραδείας συστολής, ίνες τύπου Ι, διαθέτουν πλούσια αγγείωση και 

μεγάλα αποθέματα μυοσφαιρίνης και εντοπίζονται κυρίως σε μεγάλους στατικούς 

μύες όπως ο υποκνημίδιος και ο πλατύς ραχιαίος. Παρουσιάζουν μεγάλη 

συγκέντρωση σε μυοσφαιρίνη και εκτελούν βραδεία συστολή και χάλαση. Ο 

κινητικός νευρώνας που είναι συνδεδεμένος μαζί τους είναι μικρής διατομής και 

νευρώνει έναν μικρό σχετικά αριθμό μυϊκών ινών, με σταθερά χαμηλή συχνότητα. 

Οι ίνες τύπου Ι περιέχουν μεγάλες ποσότητες οξειδωτικών ενζύμων και είναι 

ανθεκτικές στον κάματο.  

Οι ίνες ταχείας συστολής, ίνες τύπου ΙΙ, είναι λευκές γλυκολυτικές ίνες, με 

μικρή περιεκτικότητα σε μυοσφαιρίνη και τριχοειδή [11]. Ο κινητικός νευρώνας που 

τις νευρώνει είναι μεγάλης διαμέτρου και νευρώνει μεγάλο αριθμό ινών. Εκτελούν 

σύντομες και δυνατές συστολές και κατατάσσονται σε δύο υποομάδες. Οι ίνες 

τύπου ΙΙΑ που διαθέτουν λιγότερα οξειδωτικά ένζυμα από τις τύπου Ι αλλά είναι 

σχετικά ανθεκτικές στην κόπωση και οι ίνες τύπου ΙΙΒ που διαθέτουν το μικρότερο 

ποσό οξειδωτικών ενζύμων και έχουν μικρή αντοχή στον κάματο. Οι ίνες ΙΙΑ 

εκτελούν συνήθως μικρής διάρκειας και διάρκειας συσπάσεις και οι ΙΙΒ  παράγουν 
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μεγάλη δύναμη για σύντομη χρονική περίοδο και ενεργοποιούνται κατά τη διάρκεια 

έντονων συστολών. 

 

Εικόνα 10: Τύποι μυϊκών ινών (Από www.researcgate.net) 

Κατά τη διάρκεια της εκούσιας συστολής η πυροδότηση των νευρώνων 

είναι ασύγχρονη ώστε να παράγεται μια ομαλή μυϊκή συστολή. Η παραγόμενη 

δύναμη εξαρτάται από τον αριθμό των ινών που  ενεργοποιούνται και από τη 

συχνότητα πυροδότησης. Σε χαμηλά επίπεδα δύναμης επιστρατεύονται 

περισσότερες μυϊκές ίνες, τύπου Ι και  σε υψηλά επίπεδα δύναμης επιστρατεύονται 

ίνες τύπου ΙΙ. 

Με τον ηλεκτρικό ερεθισμό εκλύεται μυϊκή συστολή μέσω της διέγερσης 

του νεύρου σε ενευρωμένους μύες ή και μέσω άμεσης επίδρασης στις μυϊκές ίνες 

σε απονευρωμένους μύες ή σε υψηλές εντάσεις ηλεκτρικού ρεύματος. Με μικρό 

αριθμό έντονων συστολών καθημερινά επιτυγχάνεται μυϊκή ενδυνάμωση ενώ με 

υψηλό αριθμό και χαμηλής έντασης επαναλήψεις επιτυγχάνεται αύξηση της 

αντοχής,  Το φαινόμενο αυτό χαρακτηρίζεται ως πλαστικότητα της μυϊκής ίνας.  
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Εικόνα 11:Επίδραση του ρεύματος στους σκελετικούς μύες (Από 

www.wikipedia.org/wiki/Functional_Electrical_Stimulation) 

Βάση του φαινομένου αυτού εξηγούνται οι μεταβολές στο μέγεθος των 

μυϊκών ινών και η μετατροπή τους από τον ένα τύπο σε άλλο. Η αύξηση του 

μεγέθους των ινών και  ακολούθως του μυός είναι αποτέλεσμα των  συνεχιζόμενων 

ερεθισμάτων και η ελάττωση του μεγέθους των ινών και η επακόλουθη ατροφία 

σχετίζεται με την απουσία ερεθισμάτων. Οι μεταβολές αυτές συμβαίνουν ως 

απάντηση στη συχνότητα ερεθισμού και μόνο [9]. Μύες με μεγάλη περιεκτικότητα 

σε ίνες τύπου Ι νευρώνονται από ίνες που πυροδοτούνται με χαμηλή συχνότητα και 

για παρατεταμένη χρονική περίοδο. Αντιθέτως, ίνες τύπου ΙΙ πυροδοτούνται από  

ίνες που εκπολώνοται με μεγάλης συχνότητας ακονόνιστες και μικρές συστολές.  

Από το 1977  έχει παρατηρηθεί  ότι η επαναλαμβανόμενη διέγερση μυών με 

χαμηλής συχνότητας ερεθίσματα επιφέρει μεταβολές όσον αφορά την τάση για 

κόπωση, στο σύστημα των τριχοειδών και σε διάφορους μεταβολικούς δείκτες της 

μυϊκής δραστηριότητας. Ακριβή στοιχεία για τον χρόνο που απαιτείται για την 

επίτευξη των μεταβολών δεν υπάρχουν.  Οι μεταβολές στην ισχύ και τη δύναμη 

έχουν αποδοθεί εν μέρει στο νευρικό σύστημα και γίνονται προφανείς ακόμα και με 
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μικρό αριθμό συστολών και μικρό αριθμό συνεδριών. [18]. Οι μεταβολές  των ινών 

τύπου Ι  είναι εμφανείς σε συχνότητες κάτω των 15 Hz [19], όπου και  διατηρούν τις 

ιδιότητες τους και δεν μεταμορφώνονται σε τύπου ΙΙ ενώ η ενεργοποίηση τους σε 

υψηλές συχνότητες 100 Hz δεν προλαμβάνει τη μεταμόρφωση τους σε ίνες ταχείας 

συστολής. 

Εκτός από τη μεταβολή στην αντοχή, στον κάματο και τη δύναμη, ο 

ηλεκτρικός ερεθισμός φαίνεται πως προάγει μακροπρόθεσμες μεταβολές στην 

αγγείωση των  μυών, στο επίπεδο των τριχοειδών αγγείων. Ο ερεθισμός χαμηλής 

συχνότητας  και για παρατεταμένη περίοδο (απαραίτητες προϋποθέσεις) συμβάλλει 

στη μεταμόρφωση των ινών τύπου ΙΙ σε τύπου Ι. Οι ίνες τύπου Ι απαιτούν μεγάλα 

αποθέματα οξυγόνου για τη λειτουργία τους και επακόλουθα η μεταβολή της 

αγγείωσης είναι απαραίτητη προϋπόθεση της διαδικασίας μεταμόρφωσης. Υπάρχει 

στενή σχέση μεταξύ της νέο-αγγείωσης και της νευρωνικής δραστηριότητας.  Η 

διείσδυση των νευρικών ινών στον ιστό είναι προπομπός της διείσδυσης των 

τριχοειδών και αν η ενεύρωση στην ανατομική χώρα έχει υποστεί βλάβη, η νεό-

αγγείωση και η ιστική ανάπλαση καθυστερεί σημαντικά [12].  Αντιθέτως, η 

ενεργοποίηση  των  ενεργών νευρικών ινών με τον ηλεκτρικό ερεθισμό μπορεί να 

βοηθήσει στην ενεργοποίηση της νέο-αγγείωσης.  

Κατά τη διάρκεια  της εφαρμογής της ηλεκτροθεραπείας, κάτω από τα 

ηλεκτρόδια, παρατηρείται ερυθρότητα του δέρματος λόγω του τοπικού ερεθισμού. 

Η μεταβολή της τοπικής κυκλοφορίας είναι πολύ μικρή συγκρινόμενη με τη 

συνολική αιματική ροή του άκρου, φαίνεται όμως ότι είναι αρκετή για να 

επιταγχύνει την ιστική ανάπλαση και την επούλωση των τραυμάτων [20]. 

Ο πλέον απλός και αξιόπιστος τρόπος για την αύξηση της αιματικής ροής σε 

ένα σκέλος με την εφαρμογή διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού είναι η έκλυση 

μυϊκών συστολών. Όπως ακριβώς και με τις εκούσιες συστολές, προκύπτει μια 

άμεση και προσωρινή αύξηση του κυτταρικού μεταβολισμού, άυξηση της 

πρόσληψης οξυγόνου και της παραγωγής διοξειδίου του άνθρακα, γαλακτικού 

οξέως και άλλων μεταβολιτών καιθώς και αύξηση της θερμοκρασίας και της τοπικής 

αιματικής ροής. Σε μελέτη των Miller et al , 2000, [20] η άυξηση της αιματικής ροής 

σε ηλεκτρικά διεγερμένους μύες ήταν ταυτόσημη με την άυξηση σε μύες που 
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εκτελούσαν εκούσιες συσπάσεις. Η άυξηση στους πρώτους διατηρήθηκε για 15 

δευτερόλεπτα μετά την παύση της εφαρμογής ενώ στους μύες που εκτελούσαν 

εκούσιες συσπάσεις επήλθε γρήγορα πτώση της τοπικής κυκλοφορίας. Προτείνεται 

λοιπόν η διέγερση μυών με χαμηλές συχνότητες ή και σε συχνότητες που 

προκαλούν τετανία (35 Hz), ως αποτελεσματικοί τρόποι αύξησης της αιματικής ροής 

στο άκρο που εφαρμόζονται [21]. Παράμετρος που χρήζει προσοχής είναι ότι το 

επίπεδο του ερεθισμού πρέπει να είναι αρκετά υψηλότερο του κινητικού ουδού 

[22]. Σε μελέτη 30 ασθενών με ισχαιμία κάτω άκρων και διαλείπουσα χωλότητα, 

έγινε εφαρμογή διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού μόνο σε κινητικό επίπεδο (6 Hz, 

250 μS) ή μόνο σε αισθητικό επίπεδο (90Hz, 50μS). Παρατηρήθηκε ότι  οι ασθενείς 

που είχαν υποβληθεί σε κινητικό ερεθισμό αύξησαν την μέγιστη απόσταση βάδισης, 

χωρίς μεταβολές στις τιμές των λευκοκυττάρων ή στην αγγειακή διαπερατότητα. 

Στους ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε αισθητικό ερεθισμό δεν παρατηρήθηκε 

μεταβολή στην απόσταση βάδισης [23]. Οι  μεταβολές αυτές πάντως διατηρήθηκαν 

μόνο το διάστημα εφαρμογής της θεραπείας. 

Τα ευρήματα αυτά και οι δυνητικά απεριόριστες εφαρμογές τις μεθόδου 

έχουν κινήσει το ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας για τη διερεύνηση 

πεδίων εφαρμογών και τρόπων αντιμετώπισης της ισχαιμίας σε ασθενείς με 

περιφερική αρτηριοπάθεια.  
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ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΑΡΤΗΡΙΟΠΑΘΕΙΑ (ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ 

ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ) 

 

- ΟΡΙΣΜΟΣ 

- ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

- ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

- ΔΙΑΓΝΩΣΗ / ΣΒΔ / ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΣΕ ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ 

- Η ΑΣΚΗΣΗ ΩΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ Π.Α.Α 

 

 Η Περιφερική Αποφρακτική Αρτηριοπάθεια (Π.Α.Α) ή Περιφερική 

Αποφρακτική Νόσος (Π.Α.Ν) των κάτω άκρων είναι η πιο συχνή αιτία δυσχέρειας 

στη βάδιση  όσον αφορά σε ασθενείς που πάσχουν από αγγειακές παθήσεις. 

Οφείλεται στην ελάττωση της διαμέτρου και κατά συνέπεια της παροχής , των 

αρτηριών που αρδεύουν το σώμα, εκτός από τα αγγεία που αρδεύουν την καρδιά 

και τον εγκέφαλο [24]. Οι βλάβες στις αρτηρίες που αρδεύουν την καρδιά 

προκαλούν τη Στεφανιαία Νόσο (Σ.Ν) ενώ στα αγγεία που αρδεύουν τον εγκέφαλο 

προκαλούν την Αγγειακή Εγκεφαλική Νόσο (Α.Ε.Ν). Η Π.Α.Α προσβάλει κυρίως τα 

σκέλη αλλά δεν αποκλείονται οι βλάβες και σε λοιπά όργανα [25]. Χαρακτηριστική 

εκδήλωση της νόσου είναι η εμφάνιση αιφνίδιου καυστικού άλγους κατά τη βάδιση 

που υφίεται αυτόματα με τη διακοπή της βάδισης και την ολιγόλεπτη ανάπαυση, 

γνωστή ως διαλείπουσα χωλότητα. Οι ασθενείς με Π.Α.Α εμφανίζουν μεγάλη 

διακύμανση στην εκδήλωση των κλινικών συμπτωμάτων και μπορεί να είναι 

ασυμπτωματικοί έως και να εμφανίζουν έντονη ισχαιμία με άλγος αναπαύσεως [26]. 

Άλλες εκδηλώσεις της νόσου είναι τα άτονα δερματικά έλκη , οι αλλαγές στην 

ποιότητα του δέρματος (τριχοφυΐα , ωχρότητα, κυάνωση, Αίσθημα ψύχους). Αν και 

στο 50% των περιπτώσεων η νόσος είναι ασυμπτωματική, οι επιπλοκές  της νόσου 

οφείλονται στην ανεπαρκή αιμάτωση των ιστών και τον επακόλουθο κυτταρικό 

θάνατο των ιστών με αποτέλεσμα ισχαιμία και γάγγραινα των άκρων, ισχαιμία 

μυοκαρδίου και αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. 

 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ –  

 Αν και η ακριβής επιδημιολογία της Π.Α.Α παγκοσμίως δεν είναι ακριβώς 
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γνωστή έχει υπολογιστεί στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής ότι 8 έως 12 

εκατομμύρια Αμερικανοί πάσχουν από τη νόσο [27]. Ίδιες μελέτες [27], εκτιμούν 

παγκοσμίως τον επιπολασμό της νόσου σε περισσότερο από 202 εκατομμύρια 

ασθενών, με μια σταθερά αυξητική τάση τα τελευταία χρόνια, επιδεικνύωντας 

αύξηση έως και 23,5% την πρώτη δεκαετία του 21ου αιώνα. Η μεγαλύτερη αύξηση 

παρατηρείται σε αναπτυσσόμενες χώρες και υπό ανάπτυξη χώρες με ποσοστό έως 

και 28,7% ενώ στις αναπτυγμένες χώρες το ποσοστό είναι σημαντικά μικρότερο, έως 

13,1%. Στις τελευταίες, ο επιπολασμός της Π.Α.Α είναι ίσος μεταξύ ανδρών και 

γυναικών ενώ στις αναπτυσσόμενες και χαμηλού εισοδήματος χώρες το ποσοστό 

των γυναικών υπερτερεί σημαντικά. Η αυξημένη ηλικία, ο σακαχαρώδης διαβήτης 

και το κάπνισμα είναι παράγοντες κινδύνου με ισχυρή συσχέτιση με τη νόσο 

ανεξάρτητα από τη γεωγραφική κατανομή.  

 Το ποσοστό των ασθενών με Π.Α.Α στον γενικό πληθυσμό υπολογίζεται στο 

4,3% σε δυτικές χώρες με επιμέρους κατανομή 0,9% σε ηλικίες 40 έως 49, 2,5% σε 

ηλικίες 50 έως 59, 4,7% σε ηλικίες 60 έως 69 και 14,5% σε ασθενείς μεγαλύτερους 

των 69 ετών [28]. Ο επιπολασμός της Π.Α.Α στις Η.Π.Α και το δυτικό κόσμο 

αναμένεται να αυξηθεί καθώς παράγοντες όπως η γήρανση του πληθυσμού, το 

κάπνισμα, η αύξηση των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη, η αρτηριακή υπέρταση 

και η παχυσαρκία  γίνονται όλο και πιο έντονα  και επιδρούν άμεσα στην εμφάνιση 

της Π.Α.Α. 

 Η Π.Α.Α είναι μια νόσος με σημαντικό οικονομικό αντικτυπο στην παγκόσμια 

υγεία και οικονομία. Το 2001 , στις Η.Π.Α , όπου και τα οικονομικά στοιχεία είναι 

ενδεικτικά, πάνω από 4,3 δισεκατομμύρια δολάρια δαπανήθηκαν για διάγνωση και 

θεραπεία ασθενών με Π.Α.Α., προσεγγίζοντας το 13% σχεδόν των χρημάτων που 

δαπανήθηκαν μέσω του προγράμματος Medicare A και B [29]. Το ποσό αυτό έχει 

αυξηθεί κατά τη διάρκεια του χρόνου και σύμφωνα με τη βάση δεδομένων REACH 

(Reduction of Atherothrombosis for Continued Health Registry ) το ποσό αυτό 

προσέγγισε τα 21 δισεκατομμύρια δολλάρια το 2004 όταν υπολογίστηκαν και τα 

κόστη των επεμβάσεων επαναιμάτωσης. Με την άυξηση των επεμβάσεων 

επαναιμάτωσης παγκοσμίως το ποσό αυτό αναμένεται να αυξηθεί περαιτέρω. 

 Η απουσία συμπτωμάτων δεν αποκλείει τη διάγνωση της Π.Α.Α και τότε 

ομιλούμε για ασυμπτωματική Π.Α.Α. Η εμφάνιση συμπτωμάτων μπορεί να γίνει είτε 



46 
 

με την εμφάνιση διαλείπουσας χωλότητας (Δ.Χ) , είτε με την εμφάνιση απειλητικής 

για τη βιοσιμότητα του σκέλους ισχαιμίας, την επονομαζόμενη κρίσιμη ισχαιμία.  

 Διαλείπουσα χωλότητα ορίζεται η αναπαραγόμενη αίσθηση αδυναμίας, 

κόπωσης και καύσου σε συγκεκριμένη μυϊκή ομάδα, που εκλύεται με την άσκηση 

και υφίεται με την ανάπαυση. Συνηθέστερη εντόπιση είναι η γαστροκνημία αλλά 

μπορεί να περιγαφεί και σε μυϊκές ομάδες του μηρού και των γλουτών και 

σχετίζεται με το επίπεδο εντόπισης των αρτηριακών βλαβών.  Όταν υπάρχει 

απόφραξη σε αρτηρίες που αρδεύουν τη συγκεκριμένη μυϊκή ομάδα σε εγγύτερο 

επίπεδο, οι αυξημένες ανάγκες αιματικής παροχής δεν μπορούν να καλυφθούν κατά 

τη διάρκεια της άσκησης και έτσι τα συμπτώματα γίνονται εμφανή. Η διαλείπουσα 

χωλότητα είναι συνηθως το πρώτο και πλέον χαρακτηριστικό σύμπτωμα της Π.Α.Α. 

Έχει επίσης παρατηρηθεί ότι πολλοί ασθενείς με Π.Α.Α παρουσιάζουν ταυτόχρονα 

με τη Δ.Χ και πλείστα άλλα συμπτώματα που μπορεί να σχετίζονται με παθήσεις του 

μυοσκελετικού, νευροπάθεια, αρθρίτιδα, ισχιαλγία ή συστηματικές παθήσεις και 

μπορεί να δυσχεραίνουν τη διάγνωση. Σε επιδημιολογικές μελέτες έχει 

παρατηρηθεί και καταγραφεί συσχέτιση συμπτωματικής προ ασυμπτωματικής 

Π.Α.Α σε λόγο 1:3 [30]. 

 Οι παράγοντες κινδύνου που έχουν συσχετισθεί με την εμφάνιση και 

εκδήλωση της Π.Α.Α είναι παρόμοιοι με αυτούς της Στεφανιαίας Νόσου με 

διαφορετική όμως συσχέτιση στην επιμέρους βαρύτητα [30] (εικ.1). Μεγάλες 

επδημιολογικές μελέτες έχουν καταλήξει ότι η αυξημένη ηλικία, το κάπνισμα, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιμία και η φυλή είναι οι 

κυρίοτεροι παράγοντες που σχετίζονται με την εμφάνιση και εκδήλωση της Π.Α.Α.. 

Επιπλέον παράγοντες που έχουν συσχετισθεί με την Π.Α.Α αλλά με μικρότερη 

βαρύτητα είναι η Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια, η υπερ-ομοκυστεϊναιμία, οι 

αυξημένοι δείκτες φλεγμονής, η ακτινοβολία και άλλοι [28].  
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Εικόνα 12: Σχετική πιθανότητα Π.Α.Α(από Intersociety Consensus for the Management of 

Peripheral Arterial Disease (TASC II) , J Vasc Surg2007 

Η μέτρηση του Σφυρο-Βραχιόνιου Δείκτη πίεσης αποτελεί την πρωταρχική 

μέθοδο διάγνωσης της περιφερκής αποφρακτικής αρτηριοπάθειας (Π.Α.Α). Έχει 

αποδειχθεί ότι η μέτρηση του ΣΒΔ σε τιμές ≤0,90 έχει πολύ υψηλή ευαισθησία και 

ειδικότητα (sensitivity and specificity) για τη διάγνωση της Π.Α.Α σε σύγκριση με την 

επεμβατική αγγειογραφία (DSA – Digital Subtraction Angiography ή Ψηφιακή 

Αφαιρετική Αγγειογραφία), που θεωρείται η εξέταση εκλογής [30]. Επιπλέον 

μέθοδοι που έχουν διερευνηθεί για τη διάγνωση της Π.Α.Α είναι η μέτρηση του 

πάχους του ενδοθηλίου της καρωτίδας αρτηρίας (Intima Media Thickness – IMT), 

καθώς και η μέτρηση της ταχύτητας της αρτηριακής ροής στη βραχιόνιο αρτηρία και 

η σχετιζόμενη με αυτήν αρτηριακή διαστολή. Οι μέθοδοι αυτές δεν έχουν 

αξιοποιηθεί και δεν έχουν ευρεία εφαρμογή εξαιτίας της απαίτησης εξειδικευμένου 

ιατρικού εξοπλισμού και προσωπικού με τεχνικές γνώσεις [31] [32]. 

 Η μεγάλη σημασία του ΣΒΔ στην πρόβλεψη μεγάλων καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων έχει επιβεβαιωθεί σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες [33]. Οι τιμές 

του ΣΒΔ ≤0,90 και ≥1,40 προδιαθέτουν σε αυξημένο κίνδυνο μείζονος 
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καρδιαγγειακού συμβάματος. Η μέτρηση του ΣΒΔ στον ευρύ πληθυσμό και το 

ενδεχόμενο όφελος έχει απασχολήσει επιτροπές υγείας, ιδίως στη Βόρεια Αμερική. 

Η Αμερικανική Αγειοχειρουργική Εταιρεία (Society of Vascular Surgery - SVS) 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η μέτρηση του ΣΒΔ βελτιώνει την πρόβλεψη 

καρδιαγγειακού κινδύνου αλλά δεν συνιστά την ευρεία εφαρμογή της μέτρησης σε 

ασυμπτωματικό πληθυσμό [34]. Πιθανόν στο μέλλον νεώτερες μελέτες να δείξουν 

όφελος από την εφαρμογή της μέτρησης του ΣΒΔ σε συγκεκριμένες υποκατηγορίες 

ασθενών , ιδίως σε αυτούς που δεν λαμβάνουν αγωγή καρδιοπροστασίας, όπως οι 

σακχαροδιαβητικοί, οι υπερτασικοί και οι ηλικιωμένοι χωρίς καρδιαγγειακή νόσο. 

Ίσως στους ασθενείς αυτούς εκτιμηθεί όφελος από την προληπτική εφαρμογή 

καρδιοπροστατευτικής αγωγής. Επί του παρόντος όμως τέτοια συμπεράσματα δεν 

έχουν προκύψει. 

 Η αρχική διάγνωση της Διαλείπουσας Χωλότητας (Δ.Χ) πρέπει να 

επιβεβαιώνεται με καταμέτρηση του ΣΒΔ και ταυτόχρονο αποκλεισμό άλλων αιτιών 

που μιμούνται ην κλινικη εκδήλωση παρόμοιων συμπτωμάτων. Οι παθήσεις αυτές 

συνοψίζονται στον πίνακα 1. Είναι σαφές ότι στην πλειοψηφία των περιπτώσεων το 

ακριβές ιατρικό ιστορικό και η λεπτομερής κλινική εξέταση επαρκούν για ακριβή 

διαφοροδιάγνωση. Ιδιαίτερη μνεία χρήζει να γίνει μόνο για τη διαφοροδιάγνωση 

της νευρογενούς διαλείπουσας χωλότητας. Εν αντιθέση με την αγγειακής 

αιτιολογίας χωλότητα, η νευρογενής είναι συνηθως αποτέλεσμα συμπίεσης 

νευρικών στελεχών ή ριζών από προσεκβολές μεσοσπονδύλιων δίσκων κατά την 

έξοδο τους από το νωτιαίο σωλήνα. Τα συμπτώματα συνήθως ξεκινούν από την 

οσφύ ή το γλουτό και αντανακλούν στο σκέλος. Εμφανίζονται στην έναρξη της 

βάδισης ή και με την αλλαγή της στάσης και υφίενται με την αποφόρτιση της 

σπονδυλικής στήλης ή τη διακοπή της βάδισης. Αυτή η διαφορά είναι 

χαρακτηριστική με την αγγειακής αιτιολογίας διαλείπουσα χωλότητα, όπου η ύφεση 

των συμπτωμάτων απαιτεί την σύντομη ανάπαυση από τη βάδιση και όχι την 

αλλαγή στάσης ή θέσης του κορμού.  
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Πίνακας 1. : Διαφορική Διάγνωση Διαλείπουσας Χωλότητας, από Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, Nehler MR, Harris KA, Fowkes FG. Inter-Society Consensus for the Management 
of Peripheral Arterial Disease (TASC II). J Vasc Surg 2007;45(Suppl S): S5-67. [30] 

Νόσος Εντόπιση Συχνότητα Χαρακτηριστικό Επίδραση άσκησης Επίδραση 

ανάπαυσης 

Επίδραση στάσης Άλλα 

χαρακτηριστικά 

ΔΧ γαστροκνημίας Γαστροκνημία 3% των ενηλίκων Δυσφορία Αναπαραγωγή άλγους Ύφεση άλγους Καμία Μπορεί να είναι 

ατυπη 

ΔΧ γλουτιαίων Γλουτοί, Μηρός Σπάνια Δυσφορία Αναπαραγωγή άλγους Ύφεση άλγους Καμία Στυτική 

δυσλειτουργία. Ίσως 

ψηλαφητές 

πελματιαίες σφύξεις  

ΔΧ πέλματος Πέλμα Σπάνια Πόνος στην άσκηση Αναπαραγωγή άλγους Ύφεση άλγους Καμία Αιμωδίες 

Χρόνιο Σύνδρομο 

Διαμερίσματος 

Γαστροκνημία Σπάνια Συσφιγκτικό άλγος Μόνο μετά έντονη 

άσκηση 

Αργή ύφεση Ύφεση με ανάρροπη 

θέση 

Ιδίως σε έντονη μυϊκή 

ανάπτυξη 

Φλεβική ΔΧ Όλο το σκέλος Συχνά Συσφιγκτικό άλγος Άλγος μετά βάδιση Αργή ύφεση Ύφεση με ανάρροπη 

θέση 

Ιστορικό εν τω βάθει 

φλεβοθρόμβωσης 

Συμπίεση 

νωτιαίων νεύρων 

Αντανάκλαση στο 

σκέλος 

Συχνά Οξύ άλγος 

διαξιφιστικό 

Άλγος ανεξάρτητα 

άσκησης 

Το άλγος παραμένει Ύφεση με αλλαγή 

στάσης 

Ιστορικό οσφυαλγίας 

Συμπτωματική 

κύστη Baker 

Ιγνυακός Βοθρος Σπάνια Οίδημα, τάση Αναπαραγωγή άλγους Το άλγος παραμένει Καμία Δεν έχει διαλείπωντα 

χαρακτήρα 

Αρθρίτιδα 

λαγονίων 

Ισχίο , Μηρός Συχνά Άλγος , δυσφορία 

τοπική 

Αναπαραγωγή άλγους Αργή ύφεση Ύφεση με την 

αποφόρτιση 

Ποικιλία 

συμπτωμάτων 

Σπονδυλοπάθεια Γλουτούς άμφω, 

Μηρός 

Συχνά Πόνος , αδυναμία Αναπαραγωγή άλγους Πολύ αργή ύφεση Ύφεση με έκταση της 

σπονδ. στήλης 

Επιδείνωση με τη 

στάση 

Αρθρίτιδα 

πέλματος 

Πέλμα Συχνά Έντονο άλγος Αναπαραγωγή άλγους Αργή ύφεση Ύφεση με την 

αποφόρτιση 

Ποικιλία 

συμπτωμάτων, παρών 

στην ανάπαυση 
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 Συνεπάγεται ότι θεμελιώδους σημασίας για τη διάγνωση της Π.Α.Α είναι η 

λήψη λεπτομερούς ιστορικού και η επιμελής κλινική εξέταση. Η ποιοτική εκτίμηση 

των σκελών για την παρουσία Π.Α.Α γίνεται με την ανεύρεση ασθενών σφύξεων ή 

απουσία αυτών στο υπό εξέταση σκέλος, την ελάττωση της τριχοφυΐας και την 

ξηρότητα δέρματος ως αποτέλεσμα της δυσλειτουργίας των αποκρινών αδένων. Σε 

περιπτώσεις προκεχωρημένης νόσου παρατηρούνται άτονα δερματικά έλκη ή και 

νεκρώσεις. Η ποσοτική εκτίμηση των σκελών με Π.Α.Α περιλαμβάνει μη επεμβατικές 

μεθόδους μέτρησης, η κυριώτερη από τις οποίες είναι η μέτρηση του Σ.Β.Δ. Εάν το 

αποτέλεσμα της μέτρησης είναι ≥1,40 τότε η υψηλη αυτή μέτρηση πιθανότητα 

οφείλεται σε μη συμπιεστότητα των αρτηριακών τοιχωμάτων και είναι ένδειξη 

προχωρημένης αρτηριακής νόσου. Μετρήσεις ≤0,70 είναι ενδεικτικές αιμοδυναμικά 

σημαντικών αρτηριακών βλαβών [33]. Σε περιπτώσεις όπου η ύπαρξη κλινικής 

συμπτωματολογίας δεν επιβεβαιώνεται με αντίστοιχο αποτέλεσμα από τη μέτρηση 

του ΣΒΔ, τότε μπορεί να βοηθήσει η μέτρηση του ΣΒΔ μετά άσκηση [35]. Η μέτρηση 

γίνεται συνήθως μετά βάδιση σε κυλιόμενο τάπητα αν και έχουν χρησιμοποιηθεί και 

άλλα πρωτόκολα. Πτώση του δείκτη πίεσης σε τιμή ≤0,90 ή πτώση ≥30mmHg ή 

≥20% της αρχικής μέτρησης και η καθυστερημένη αποκατάσταση της 

συμπτωματολογίας για πάνω από 3 λεπτά είναι ενδεικτικά της Π.Α.Α [33].  

 Επιπλέον απεικονιστικός έλεγχος μπορεί να απεικονίσει και να εντοπίσει το 

επίπεδο, την έκταση και την ποιότητα των βλαβών. Ο έλεγχος αυτός γινεται με 

έγχρωμο υπερηχογράφημα (color duplex), υπολογιστική αξονική τομογραφία με  

χρήση σκιαγραφικού μέσου (CTA), με μαγνητική αγγειογραφία (MRA) ή και με 

ψηφιακή αφαιρετική αγγειογραφία (DSA). Οι ενδείξεις για την κάθε εξέταση είναι 

σαφείς αλλά δεν θα γίνει αναφορά σε αυτές καθώς δεν βρίσκονται στο πεδίο 

ενδιαφέροντος της συγγραφής αυτής. 
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ΣΦΥΡΟΒΡΑΧΙΟΝΙΟΣ ΔΕΙΚΤΗΣ ΠΙΕΣΗΣ: 

 

 Κατά τις τελευταίες δεκαετίες έχουν γίνει  πολλές προσπάθειες για την 

ακριβή καταγραφή της συχνότητας και του επιπολασμού της Π.Α.Α. Οι προσπάθειες 

αυτές εστιάστηκαν στη χρήση του Σφυροβραχιόνιου Δείκτη Πίεσης (Σ.Β.Δ). 

 Ο Σφυροβραχιόνιος Δείκτης Πίεσης είναι ο πλέον χρήσιμος και πολύτιμος 

τρόπος διάγνωσης και αξιολόγησης της Π.Α.Α. Ορίζεται ως το πηλίκο  της 

αρτηριακής πίεσης στα σφυρά προς την αρτηριακή πίεση στο βραχίονα. Η μέτρηση 

γίνεται με τη χρήση φορητού μηχανήματος Doppler και μανομέτρου μέτρησης της 

αρτηριακής πίεσης. Η υψηλότερη αρτηριακή συστολική πίεση στα σφυρά , που 

προκύπτει από΄τη  μέτρηση της πίεσης στην ραχιαία του ποδός ή την οπίσθια 

κνημιαία αρτηρία, διαιρείται με την υψηλότερη τιμή της αρτηριακής πίεσης στα 

άνω άκρα, με μέτρηση της πίεσης στη βραχιόνιο αρτηρία. Η ιδανική μέτρηση γίνεται 

με χρήση κατάλληλης διαμέτρου περιχειρίδας ακριβώς πάνω από τα σφυρά και 

καταγραφή των πιέσεων αφού ο ασθενής έχει παραμείνει στην ύπτια θέση για 

πέντε λεπτά [30]. Φυσιολογικά, λόγω της αντανάκλασης του σφυγμικού κύματος 

στα τοιχώματα των αρτηριών των κάτω άκρων, οι συστολικές αρτηριακές πιέσεις 

στο επίπεδο των σφυρών είναι 10-15 mm Hg υψηλότερες από τις συστολικές 

πιέσεις στη βραχιόνιο αρτηρία. Σε περίπτωση που οι πιέσεις στις βραχιόνιες 

αρτηρίες δεν είναι ομότιμες, όπως μπορεί να συμβαίνει σε αιμοδυναμικά σημαντική 

στένωση υποκλειδίου αρτηρίας, επιλέγεται η τιμή συστολικής πίεσης από το άκρο 

με την υψηλότερη τιμή [30]. Σε ασθενείς με άτονα έλκη , οι καταγραφόμενες τιμές 

συστολικών πιέσεων κυμαίνονται στο εύρος των 50-70 mm Hg, ενώ σε ασθενείς με 

άλγος ισχαιμίας οι τιμές που καταγράφονται είναι στο εύρος των 30-50  mm Hg. 

Χαμηλότερες τιμές συστολικών πιέσεων καταγράφονται σε ασθενείς με κρίσιμη 

ισχαιμία και κίνδυνο απώλειας του σκέλους. Ωστόσο, σε σακχαροδιαβητικούς 

ασθενείς και σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια , λόγω ασυμπίεστων 

αρτηριακών τοιχωμάτων, οι καταγραφόμενες συστολικές αρτηριακές πιέσεις είναι 

υψηλές και ο ΣΒΔ είναι ψευδώς υψηλότερος του αληθινού ή ψευδώς φυσιολογικός 

[30]. 
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Εικόνα 13: Αλγόριθμος διερεύνησης ασθενών με Π.Α.Α με κριτήριο τον Σ.Β.Δ 

 

 Ο ΣΒΔ είναι  ένα αντικειμενικό και εύκολα αναπαραγώγιμο  εργαλείο για την 

εύκολη διάγνωση της ΠΑΑ και τον αδρό διαχωρισμό των ασθενών σε κατηγορίες 

που να αντιστοιχούν στην κλινική τους εικόνα. Οι φυσιολογικές τιμές του ΣΒΔ 

ορίζονται στο εύρος  0,91 έως 1,31 και τιμές χαμηλότερες του 0,90 θεωρούνται 

ενδεικτικές νόσου. Τιμές μεταξύ 0,4 και 0,9 ορίζονται ελαφρώς ως μετρίως 

ελαττωμένες ενώ μικρότερες του 0,4 ως σοβαρά ελαττωμένες. Αποτέλεσμα της 

μέτρησης ≥1,40 πιθανότητα οφείλεται σε μη συμπιεστότητα των αρτηριακών 

τοιχωμάτων και είναι ένδειξη προχωρημένης αρτηριακής νόσου, κυρίως σε 

σακχαροδιαβητικούς που λαμβάνουν αντιδιαβητική αγωγή επί μακρόν και σε 

χρόνιους νεφροπαθείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση Σε σακχαροδιαβητικούς 

ασθενείς έχει προταθεί ως όριο για τις φυσιολογικές τιμές το 1,0 ή 1,1 αλλά αυτό 

δεν έχει ακόμα τεκμηριωθεί απολύτως [36]. Επίσης , η ειδικότητα και η ευαισθησία 

των μετρήσεων σε διάφορες μετρήσεις φτάνουν τιμές 96.8% και 71% αντίστοιχα 

[37]. Σημαντική επίσης είναι η συσχέτιση του ΣΒΔ με καρδιαγγειακά νοσήματα και 

την πρώιμη θνητότητα. Τιμές <0,90 σχετίζονται με 3 έως 6 φορές μεγαλύτερη 

καρδιαγγειακή θνητότητα και έως διπλάσια θνητότητα σε εύρος δεκαετίας σε σχέση 
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με φυσιολογικές τιμές [38]. 

 Συνοπτικά για τον ΣΒΔ ισχύει [30]: 

 Επιβεβαιώνει τη διάγνωση της Π.Α.Α. 

 Ανιχνεύει σημαντική Π.Α.Α σε ασυμπτωματικούς ή κατακεκλιμένους 

ασθενείς 

 Βοηθά στη διαφοροδιάγνωση αγγειακής αιτιολογίας παθήσεων των σκελών 

 Αναγνώριση ασθενών με ελαττωμένη λειτουργική ικανότητα βάδισης 

 Αδρός προγνωστικός δείκτης καρδιαγγειακής θνητότητας (3-6 φορές 

περισσότερο σε σχέση με το γενικό πληθυσμό) για τιμές ≤0,90 

 Ποσοτικοποίηση μελλοντικού ρίσκου με χαμηλές τιμές ΣΒΔ να έχουν 

χειρότερη πρόγνωση 

 Συσχέτιση με Στεφανιαία Νόσο και Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια 

 Χρησιμοποιείται για τη διαστρωμάτωση κινδύνου σε ασθενείς με 

Framingham Score 10%-20%. 
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Από Hiatt WR: Medical treatment of peripheral arterial disease and claudication. N Engl J Med 344:1608-1621, 2001. 

 Σύμφωνα και με τα αποτελέσματα των μετρήσεων του ΣΒΔ και με την 

συνεκτίμηση της κλινικής εικόνας, οι ασθενείς κατηγοριοποιούνται στις ακόλουθες 

κατηγορίες σύμφωνα με τα πλέον χρησιμοποιούμενα συστήματα κατηγοριοποιήσης 

αγγειακών ασθενών, τα στάδια κατά Fontaine και κατά Rutherford. Η 

καηγοριοποίηση αυτή βοηθά στον καθορισμό του πλάνου θεραπείας και 

αντιμετώπισης των ασθενών [39]. 

 

 

 

 

 

 

ΣΒΔ (ΔΕ)=
𝛭𝜀𝛾𝛼𝜆ύ𝜏𝜀𝜌𝜂 𝜏𝜄𝜇ή 𝜋ί𝜀𝜎𝜂𝜍 𝛥𝛦 𝜎𝜑𝜐𝜌ό

𝛭𝜀𝛾𝛼𝜆ύ𝜏𝜀𝜌𝜂 𝜏𝜄𝜇ή 𝜋έ𝜎𝜂𝜍 𝛽𝜌𝛼𝜒ί𝜊𝜈𝛼
 

 

 

ΣΒΔ (ΑΡ)
𝛭𝜀𝛾𝛼𝜆ύ𝜏𝜀𝜌𝜂 𝜏𝜄𝜇ή 𝜋ί𝜀𝜎𝜂𝜍 𝛢𝛲 𝜎𝜑𝜐𝜌ό

𝛭𝜀𝛾𝛼𝜆ύ𝜏𝜀𝜌𝜂 𝜏𝜄𝜇ή 𝜋ί𝜀𝜎𝜂𝜍 𝛽𝜌𝛼𝜒ί𝜊𝜈𝛼
 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΣΒΔ 

 

≥1,30 Ασυμπίεστα αγγεία 

1.00-1.29 Φυσιλογική τιμή 

0.91-0.99 Οριακή τιμή 

0.41-0.90 Μέτρια ως σοβαρή 

Π.Α.Α 

0.00-0.40 Πολύ σοβαρή Π.Α.Α 
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ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ ΣΤΑΔΙΩΝ ΧΡΟΝΙΑΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ 

ΣΤΑΔΙΟ 

κατά 

FONTAINE 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ 

κατά 

RUTHERFORD 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΥΠΟΚΕΙΜΕΝΙΚΑ 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Ι 0 Ασυμπτωματικός Φυσιολογική βάδιση ή 

τεστ τριχοειδικής 

επαναπληρωσης 

ΙΙα 1 Ήπια Διαλείπουσα 

Χωλότητα 

Επιτυχές τεστ βάδισης, 

πτώση πίεσης ≥20mmHg 

ΙΙβ 2 Μέτρια Διαλείπουσα 

Χωλότητα 

Μεταξύ κατηγοριών 1 

και 3 

 3 Σοβαρή Διαλείπουσα 

Χωλότητα 

Δεν ολοκληρώνει το 

τεστ βάδισης, αρτηριακή 

πίεση σφυρών 

≤50mmHg 

ΙΙΙ 4 Κρίσιμη Ισχαιμία – Άλγος 

Αναπαύσεως 

Πίεση σφυρών στην 

ηρεμία 30-50mmHg 

IV 5 Μικρή Νεκρωτική Βλάβη Πίεση σφυρών στην 

ηρεμία <50-70 mm Hg, 

tcPO2 <30 mm Hg 

 6 Μεγάλη Νεκρωτική 

Βλάβη 

Ίδιο με κατηγορία 5 ή 

Fontaine IV 

Πηγή: Rutherford RB, et al: Recommended standards for reports dealing with lower extremity ischemia: revised version. J 

Vasc Surg 26(3):517-538, 1997; and Norgren L, et al: TASC II Working Group, Inter-Society Consensus for the Management of 
Peripheral Arterial Disease (TASC II). J Vasc Surg 45:S34, 2007. 
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Η ΑΣΚΗΣΗ ΩΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ 

ΑΡΤΗΡΙΟΠΑΘΕΙΑ  

 Η άσκηση έχει χρησιμοποιηθεί ως θεραπευτικό μέσο για τους ασθενείς με 

Π.Α.Α για περισσότερο από 40 έτη. Η εφαρμογή της έχει μελετηθεί σε πλείστες 

μελέτες , αναλύσεις και μετα-αναλύσεις. Έτσι έχει αποδειχθεί ότι η άσκηση αυξάνει 

την απόσταση βάδισης έως την έναρξη της χωλότητας αλλά και τη μέγιστη 

απόσταση βάδισης. Σε μια μετα-ανάλυση με δείγμα 1200 ασθενών φάνηκε πως η 

άσκηση ως θεραπεία συγκρινόμενη με placebo ή με τη συνήθη αγωγή, προσφέρει 

βελτίωση στην ικανότητα βάδισης από 50% έως και 200% [40]. Τα ευρήματα 

θεωρούνται τόσο στέρεα ώστε η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία (ΑΗΑ) τα 

βαθμολογεί ως συστάσεις Επιπέδου 1 (Level 1 Evidence) [41]. 

 Η άσκηση για τους ασθενείς με Π.Α.Α είναι ουσιαστικά μια μορφή αθλητικής 

προπόνησης αλλά σε πολύ μικρότερης κλίμακας ένταση. Έχει βρεθεί ότι η άσκηση 

από μόνη της βελτιώνει κατά πολύ τη βάδιση σε επίπεδο συναρμογής και 

επιτέλεσης των κινήσεων (βιομηχανική προσαρμογή των συνεργαζομένων μυών) 

αλλά οι αλλαγές αυτές δεν συνοδεύονται από βελτίωση του ΣΒΔ κατά την ηρεμία 

[42]. Αν και ο ακριβής μηχανισμός δράσης δεν είναι πλήρως κατανοητός, αυτό 

σημαίνει πως πιθανότατα κάποιος βιοχημικός ή βιοκινητικός μηχανισμός δεν έχει 

ακόμα πλήρως αναγνωριστεί. Πιθανές ερμηνείες έχουν δοθεί με τη θεωρία της 

προκαλούμενης από την άσκηση αγγειοδιαστολής, την από την άσκηση 

επιτεινόμενη αγγειογένεση, της αγγειοδιαστολής προκαλούμενης από τα αυξημένα 

επίπεδα νιτρώδους (ΝΟ2) κατά την άσκηση, της βέλτίωσης της βιοκινητικής 

προσαρμογής του μυός μετά την επαναλαμβανόμενη άσκηση, της ελάττωσης των 

περιφερικών αντιστάσεων στο αρτηριακό σκέλος από την προκαλούμενη 

αγγειοδιαστολή και αγγειογένεση  και  και τέλος της βελτίωσης των ρεολογικών 

χαρακτηριστικών του αίματος από την αυξημένη ταχύτητα του κατά την άσκηση. Τα 

πεδία αυτά και οι ανάλογες θεωρίες βρίσκονται υπό διερεύνηση και στέρεα 

συμπεράσματα δεν έχουν εξαχθεί ακόμα. 

 Η συμμετοχή σε ένα πρόγραμμα άσκησης για τους ασθενείς με Δ.Χ 

προϋποθέτει την προηγούμενη διάγνωση της Π.Α.Α , η οποία συνήθως γίνεται με 

κλινικές ή εργαστηριακές μεθόδους, κυριότερη εκ των οποίων είναι η μέτρηση του 

ΣΒΔ, ενώ μπορεί να χρησιμοποιηθεί και το τέστ βάδισης σε κυλιόμενο τάπητα, ο 
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υπερηχογραφικός απεικονιστικός έλεγχος ή και άλλες πιο συνθετες και με χρήση 

ακτινοβολίας μέθοδοι. Οι ασθενείς που θα συμμμετάσχουν σε ένα τέτοιο 

πρόγγραμμα θα πρέπει να λαμβάνουν τουλάχιστον αγωγή με αντιαιμοπεταλιακό 

(σαλοσπίρη) και στατίνη, ενώ θα πρέπει να έχει προηγηθεί και επαρκής 

κάρδιο/αναπνευστικός έλεγχος για τη διαπίστωση της ικανότητας άσκησης [43]. Οι 

οδηγίες αυτές είναι βαθμού 1 και επιπέδου Α ,σύμφωνα με τις τελευταίες οδηγίες 

του 2015 της Αμερικανικής Αγειοχειρουργικής Εταιρείας (SVS). Τα κυριότερα 

εμπόδια για την ακολούθηση ενός προγράμματος άσκησης σε ασθενείς με Π.Α.Α 

είναι κατ΄αρχάς η αδυναμία συμμόρφωσης εκ μέρους του ασθενούς και οι συνοδές 

παθήσεις που επιτείνουν τη νοσηρότητα και αποτρέπουν από την άσκηση, όπως η 

στηθάγχη, η στεφανιαία νόσος, η καρδιακή ανεπάρκεια, η χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια και η αρθρίτιδα. Εξυπακούεται λοιπόν ότι η τήρηση προγράμματος 

άσκησης από τους ασθενείς με Π.Α.Α προϋποθέτει τον ενδελεχή έλεγχο και τον 

αποκλεισμό όσων βρίσκονται σε κατηγορίες αυξημένου κινδύνου για 

καρδιοαναπνευστικά συμβάντα. 

 Τα προγράμματα άσκησης ως θεραπεία για τη Δ.Χ περιλαμβάνουν διάφορες 

μορφές ασκήσεων, είτε με τη μορφή άσκησης μεμονωμένων μυϊκών ομάδων των 

κάτω άκρων, είτε με συνδυασμό άσκησης αυτών (π.χ περπάτημα, τρέξιμο, 

ποδηλασία ή κολύμβηση) , είτε με άσκηση μυϊκών ομάδων των άνω άκρων, είτε 

τέλος με συνδυασμό όλων των ανωτέρω. Η διάρκεια της κάθε άσκησης, η ένταση 

της προσπάθειας, η διάρκεια του προγράμματος και το όριο στο οποίο σταματά η 

προσπάθεια ποικίλλουν. Η κάθε άσκηση μπορεί να εκτελείται από τον ασθενή μόνο 

του, υπό καθοδήγηση και επίβλεψη είτε στο πλαίσιο οργανωμένων προγραμμάτων 

σε βάση κοινότητας. Σημαντικότερο όλων είναι το γεγονός πως τα προγράμματα 

άσκησης μπορούν να συνδυάζονται με τη φαρμακευτική αγωγή και ενδεχόμενες 

επεμβατικές ή χειρουργικές θεραπείες. Σε μία μετανάλυση φάνηκε πως το 

μεγαλύτερο όφελος για τον ασθενή προκύπτει όταν το πρόγραμμα άσκησης διαρκεί 

περισσότερο από 6 μήνες, όταν περιλαμβάνει τουλάχιστον τρεις συνεδρίες άσκησης 

μεγαλύτερες των 30 λεπτών και όταν λαμβανόταν ως όριο για τη διακοπή της 

άσκησης το μέγιστο αίσθημα πόνου εκ χωλότητας [44]. Επίσης η υπεροχή της 

βάδισης ως άσκηση συγκρινόμενη με άλλες μορφές άσκησης (όπως η ποδηλασία, οι 

εκτάσεις γαστροκνημίας, ο χορός και οι δυναμικές και στατικές μορφές άσκησης 
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μυϊκών ομάδων ) έχει αποδειχθεί [45]. Η χαμηλής έντασης άσκηση εμφανίζεται 

εξίσου αποδοτική με την υψηλής έντασης άσκηση, με την προϋπόθεση ότι η 

διάρκεια της είναι αρκετά μεγάλη ώστε να προκαλέσει το ανάλογο φορτίο στους 

ασκούμενους μύες [46]. Αυτό όμως που αποδίδει το μέγιστο όφελος είναι η χρήση 

ως ορίου διακοπής της άσκησης της μέγιστης χωλότητας αντί της έναρξης των 

συμπτωμάτων χωλότητας [44]. Κατά το σχεδιασμό των προγραμμάτων άσκησης θα 

πρέπει επίσης να λαμβάνεται υπ΄όψιν ότι άσκηση διάρκειας >30 λεπτών είναι πιο 

αποδοτική από άσκηση <30 λεπτών, τρείς και περισσότερο συνεδρίες ανα 

εβδομάδα είναι πιο αποδοτικές από λιγότερες των τριών και ότι προγράμματα 

άσκησης που διαρκούν περισσότερο από 26 εβδομάδες είναι πιο αποδοτικά από 

αυτά που διαρκούν λιγότερο των 26 εβδομάδων [44].  

 Όλα τα προγράμματα άσκησης με τα χαρακτηριστικά που αναλύθηκαν 

ανωτέρω θα πρέπει να περιλαμβάνουν τροποποίηση του τρόπου ζωής για τη 

μείωση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου και να συνοδεύονται από τη 

βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία. Επεμβατικές θεραπείες (ενδαγγειακές ή 

χειρουργικές ) μπορούν να θεωρηθούν συμπλήρωμα του προγράμματος άσκησης 

και το αντίστροφο. Η μελέτη CLEVER απέδειξε ότι η άσκηση σε συδυασμό με την 

βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή πέτυχε το μεγαλύτερο όφελος όσον αφορά τη 

μέγιστη απόσταση βάδισης συγκρινόμενη με την αγγειοπλαστκή με βέλτιστη 

φαρμακευτική αγωγή και τη φαρμακευτική αγωγή μόνο [47]. 

 Συμπερασματικά , η Αμερικανική Αγγειοχειρουργική Εταιρεία (SVS) στις 

κατευθυντήριες οδηγίες του έτους 2015 συστήνει: 

 Άσκηση υπό επίβλεψη  ως θεραπεία πρώτης εκλογής με τουλάχιστον τρείς 

συνεδρίες ανά εβδομάδα, διάρκειας 30 έως 60 λεπτά και διάρκεια 

μεγαλύτερη των 12 εβδομάδων για όλους τους ασθενείς με Δ.Χ χωρίς 

αντενδείξεις (Grade 1, Level A) 

 Άσκηση στο σπίτι , διάρκειας τουλάχιστον τριάντα λεπτών και συχνότητας 

πέντε ημέρες την εβδομάδα εάν δεν είναι δυνατή η συμμετοχή σε 

πρόγραμμα άσκησης υπό επίβλεψη (Grade 1, Level Β). 

 Ασθενείς με Π.Α.Α που έχουν υποβληθεί σε επεμβάσεις επαναιμάτωσης 

συνίσταται άσκηση ως συμπληρωματική μορφή θεραπείας για αυξημένο 

λειτουργικό όφελος (Grade 1, Level Β). 
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Διερεύνηση Πηγή Ευρήματα Ποιότητα 

Δεδομένων 

Οφέλη της 

άσκησης στη 

βάδιση και τη 

θνητότητα σε 

ασθενείς με Π.Α.Α 

Μετα-ανάλυση 22 

RCT  με χαμηλό 

ποσοστό πιθανού 

σφάλματος [40]. 

Σε σύγκριση με απλή 

παρακολούθηση και τη 

φαρμακευτική αγωγή η 

άσκηση άυξησε τη μέγιστη 

βάδιση κατά 5 λεπτά, την 

ικανότητα βάδισης έως 

200% αλλά δεν βελτιίωσε 

το ΣΒΔ, τη συνολική 

θνητότητα και το ποσοστό 

ακρωτηριασμών. 

Α 

Οφέλη της υπό 

επίβλεψη και μη 

άσκησης στη 

βάδιση και τη 

θνητότητα σε 

ασθενείς με Π.Α.Α 

Μετα-ανάλυση 14 

RCT με χαμηλό 

ποσοστό πιθανού 

σφάλματος [48] 

Η άσκηση υπό επίβλεψη 

προσφέρει σημαντικά 

μεγαλύτερο όφελος σε 

σχέση με τη μη (αύξηση 

απόστασης βάδισης έως και 

180 μέτρα) 

Α 
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΕΝΔΟΘΗΛΙΟΥ 

(VASCULAR ENDOTHELIAL GROWTH FACTOR – VEGF) 
 

Ο παράγοντας ανάπτυξης αγγειακού ενδοθηλίου (Vascular Endothelial 

Growth Factor – VEGF) γνωστός παλαιότερα και ως παράγοντας αγγειακής 

διαπερατότητας (Vascular Permeability Factor – VPF) είναι μια ενδογενής πρωτεΐνη 

που παράγεται από τα κύτταρα που ενεργοποιούν την διαδικασία δημιουργίας 

νέων αγγείων, την αγγειογένεση και την τριχοειδοποίηση [49]. Αποτελεί μέρος του 

ενδογενούς συστήματος που ενεργοποιείται σε καταστάσεις αυξημένων 

απαιτήσεων για παροχή οξυγόνου σε ιστούς που δεν μπορούν να καλύψουν τις 

απαιτήσεις τους από την κυκλοφορία του αίματος, όπως συμβαίνει σε συνθήκες 

υποξυγοναιμίας ή σε συνθήκες διαταραχής της αιματικής ροής [50]. Η φυσιολογική 

του αποστολή είναι να διεγείρει την ανάπτυξη νέων αιμοφόρων αγγείων κατά το 

εμβρυϊκό στάδιο της ανάτυξης, μετά από τραυματισμούς ή κατά την οξεία φάση της 

φλεγμονής, η ανάπτυξη του τροφοφόρου δικτύου των μυών μετά την άσκηση και η 

δημιουργία νέων αγγείων ως παράπλευρη κυκλοφορία για να παρακαμφθούν 

αποφραγμένα αγγεία [51].  

 Φυσιολογικά παρατηρούνται υψηλές τιμές VEGF  σε ασθενείς με βρογχικό 

άσθμα και σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη [51]. Όταν υπάρχει υπερέκφραση 

του, ο VEGF μπορεί να συμβάλλει σε εκδήλωση νόσων. Οι συμπαγείς νεοπλασίες 

δεν μπορούν να αυξηθούν πέραν ενός μεγέθους εάν δεν υπάρχει αυξημένη 

αιματική ροή και έτσι κακοήθεις όγκοι που μπορούν να προκαλέσουν υπερέκφραση 

του VEGF μπορουν να αυξηθούν κατά πολύ και να επεκταθούν ή να προκαλέσουν 

μεταστάσεις σε απομακρυσμένες θέσεις. Η υπερέκφραση του προκαλεί επίσης 

αγγειακές εκφυλίσεις στον οφθαλμό (κυριότερη εντόπιση στην ωχρά κηλίδα) αλλά 

και σε άλλα όργανα στόχους [51]. Για την αναστολή της έκφρασης του VEGF 

χρησιμοποιούνται φαρμακευτικές ουσίες όπως οι aflibercept, bevacizumab και 

ranibizumab, με κυριότερο πεδίο εφαρμογης τους τη σύγχρονη θεραπευτική 

ογκολογία.  
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ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ - ΚΑΤΑΤΑΞΗ: 

Η πρώτη περιγραφή του VEGF έγινε από τον Senger το 1983 [49] όταν 

αναγνωρίστηκε σε χοίρους γουϊνέας και σε επίμυες. Αργότερα, απομονώθηκε και 

κλωνοποιήθηκε από τους Ferrara, Henzel το 1989 [52] και μεταξύ 1996 και 1997 

χαρτογραφήθηκε η δομή του από τους Christinger και De Vos σε ανάλυση μέχρι και 

1,9 Å [53]. 

Στα θηλαστικά η οικογένεια του VEGF αποτελείται από πέντε μέλη: VEGF-A, 

ο παράγοντας ανάπτυξης του πλακούντα PGF, ο VEGF-B, VEGF-C και ο VEGF-D. Έχει 

επίσης καταγραφεί σειρά προτεϊνών που παράγονται από ιούς και ανήκουν στην 

υποκατηγορία των VEGF E και πρωτεΐνες που παράγονται στο δηλητήριο κάποιων 

φιδιών και ανήκουν στην υποκατηγορία των VEGF-F. Συνοπτικά τα είδη και οι 

κυριότερες δράσεις φαίνονται στον παρακάτω πίνακα. 

VEGF 

ΤΥΠΟΣ ΔΡΑΣΗ 

VEGF-A 

-Αγγειογένεση 

-Διέγερση μίτωσης και μετανάστευσης 

ενδοθηλιακών κυττάρων 

-Διέγερση μεταλλοπρωτεινασών (ΜΜΡ) 

-Συμβάλλει στη δημιουργία αγγειακού 

αυλού 

-Συμβάλλει στη θυριδοποιήση των 

αρτηριδίων 

-Χημειοτακτική δράση για τα μακροφάγα 

και τα κοκκιοκύτταρα 

-Αγγειοδιαστολή ( έμμεσα μέσω έκλυσης 

ΝΟ ) 

VEGF-B 
Αγγειογένεση στο εμβρυονικό στάδιο 

(κυρίως στο μυοκάρδιο) 

VEGF-C Λεμφαγγειογένεση 

VEGF-D 
Κύρια δράση στη δημιουργία 

λεμφαγγειακού δικτύου στα βρογχιόλια 

P1GF Κυρια δράση στην αγγειογένεση 
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(ιδιαίτερα σε ισχαιμία, φλεγμονή, 

επούλωση τραυμάτων και σε νεοπλασίες) 

Πιν 1:Κύριες δράσεις ισομερών της οικογενειας των VEGF 

 

 Περισσότερο έχει μελετηθεί η δράση του VEGF-A στο αγγειακό ενδοθήλιο αν 

και επιδρά και σε άλλους τύπους κυττάρων ( διέγερση μετανάστευσης 

μονοκύτταρων / μακροφάγων, νευρώνες, επιθηλιακά κύτταρα νεφρικού 

παρεγχύματος, νεοπλασματικά κύτταρα). Σε in vitro μελέτες έχει αποδειχθεί η 

διέγερση της μίτωσης και της μετανάστευσης των ενδοθηλιακών κυττάρων. 

Σημαντική δράση έχει επίσης στην αγγειοδιαστολή των αρτηριδίων μέσω της 

έκλυσης πρωτοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) και στην αύξηση της αγγειακής 

διαπερατότητας και θυριδοποιήσης. Αυτή η δράση του παλαιότερα του είχε δώσει 

το όνομα ¨παράγων αγγειακής διαπερατότητας ή VPF (Vascular Permeability 

Factor). 

 Υπάρχουν πολλαπλές ισομορφές του VEGF που προκύπτουν από τη 

διαφορετική μετάφραση του mRNA που προκύπτει από το γονίδιο του VEGF-A και 

κατηγοριοποιούνται σε δυο ομάδες. Οι ισομορφές αυτές αποκτούν έτσι 

χαρακτηριστικές διαφορές στη δράση τους και μπορούν να έχουν σημαντικη 

επίδραση στην αγγειογένεση δρώντας προ-αγγειογενετικά, ή να δρούν κατά της 

αγγειογένεσης. Επίσης αποκτούν λειτουργικές διαφορές που σχετίζονται με την 

ικανότητα σύνδεσης με ηπαρινοειδείς πρωτεογλυκάνες στην επιφάνεια των 

κυτταρικών μεμβρανών. Η ιδιαιτερότητα τους αυτή επηρεάζει την ικανότητα 

ενεργοποιήσης των υποδοχεών VEGFR [54].  

ΔΡΑΣΗ: 
 

 Όλοι οι τύποι των ενζύμων VEGF ενεργοποιούν και επιταχύνουν τις 

κυτταρικές αντιδράσεις με την προσκόλληση τους στους υποδοχείς της κινάσης της 

τυροσίνης (VEGFRs) στην κυτταρική μεμβράνη.  Οι VEGFRs αποτελούνται από ένα 

εξωκυττάριο τμήμα με δομή παρόμοια των ανοσοσφαιρινών, ένα τμήμα 

διαμεμβρανικό και  ένα τμήμα ενδοκυττάριο που περιέχει και την κινάση της 
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τυροσίνης. Ο παράγοντας VEGF-A προσκολλάται στους υποδοχείς VEGFR-1 και 

VEGFR-2. Ο υποδοχέας VEGFR-2 ενεργοποιεί όλες τις γνωστές δράσεις του VEGF 

ενώ ο VEGFR-1 έχει λιγότερο σαφή δράση και μάλλον φαίνεται να τροποποιεί / 

ρυθμίζει την ανταπόκριση του VEGFR-2 [55]. Οι παράγοντες VEGF-C και VEGF-D 

προσκολλόνται στον υποδοχέα VEGFR-3 και ενεργοποιούν τη λεμφαγγειογένεση. Ο 

VEGF-C φαίνεται να έχει διπλή δράση καθώς μπορεί να διεγείρει και την 

αγγειογένεση εάν προσκολληθεί σε υποδοχείς VEGFR-2 [56]. Έχει επίσης 

παρατηρηθεί ότι ο VEGF προσκολλάται και σε σύμπλοκους υποδοχείς που 

αποτελούνται από VEGFRs και νευροπιλίνες με αυξημένη απάντηση στο ερέθισμα 

του VEGF. Οι σύμπλοκοι αυτοί υποδοχείς βρίσκονται κυρίως στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα του αγγειακου τοιχώματος [57]. Οι νευροπιλίνες είναι πλειοτροπικοί 

υποδοχείς και τελευταία ερευνάται εάν και άλλοι παράγοντες  μπορoύν να 

επιδράσoυν θετικά στην ενεργοποίηση του ερεθίσματος για αγγειογένεση και 

επακολούθως να επηρεάζουν τη δράση του VEGF. 

 Η παραγωγή του VEGF επάγεται σε συνθήκες κυτταρικής υποξίας [58]. Στις 

συνθήκες αυτές τα κύτταρα παράγουν HIF (Hypoxia Inducible Factor), ο οποίος 

διεγείρει την απελευθέρωση VEGF-A και προκαλεί και άλλες αντιδράσεις, μεταξύ 

των οποίων και η αύξηση της ερυθροποίησης. Η προσκόληση του VEGF στους 

κυτταρικούς υποδοχείς οδηγεί σε αύξηση της αγγειογένεσης  μέσω της 

ενεργοποίησης της κινάσης της τυροσίνης [59]. Η συγκέντρωση του 

κυκλοφορούντος VEGF-A και των υποδοχέων του παρουσιάζουν ραγδαία αύξηση 

μετά από τραυματικές κακώσεις του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (Κ.Ν.Σ). Στην 

οξεία και υποξεία φάση υπάρχει έντονη αύξηση της συγκέντρωσης που φθίνει όμως 

με την πάροδο του χρόνου [60]. Η χρονο—εξαρτώμενη συγκέντρωση του VEGF σε 

σχέση με τις κακώσεις του Κ.Ν.Σ σχετίζεται ευθέως ανάλογα με την ικανότητα 

επαναιμάτωσης των οργάνων στόχος αλλά ακόμα δεν έχουν βρεθεί αξιόπιστοι και 

αποτελεσματικοί τρόποι να αξιοποιηθεί φαρμακευτικά το θεραπευτικό αυτό 

όφελος [60]. 
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 VEGF  ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ: 
 

 Ο παράγοντας VEGF έχει μελετηθεί σε ευρύ πεδίο κλινικών εκδηλώσεων και 

νοσημάτων . Ο VEGF-A  έχει συσχετισθεί με πτωχή πρόγνωση σε περιπτώσεις 

καρκίνου του μαστού. Σε μελέτες έχει αποδειχθεί μειωμένο προσδόκιμο επιβίωσης 

και μειωμένο προσδόκιμο ελεύθερο νόσου σε ασθενείς με όγκους που 

παρουσιάζουν υπερέκφραση VEGF [61]. Ο ακριβής μηχανισμος δράσης του VEGF-A  

δεν έχει πλήρως εξακριβωθεί αλλά θεωρείται πως συμβάλλει στα αρχικά στάδια της 

μετάστασης των όγκων μέσω της αυξημένης αγγειοβρίθειας τους. 

 Στη διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια σημαντικό ρόλο φαίνεται πως παίζει 

επίσης ο παράγοντας VEGF-A. Σε διαβητικούς ασθενείς ως γνωστό, η διαταραχή της 

μικροκυκλοφορίας στα πλαίσια της διαβητικής αγγειοπάθειας προκαλλεί συνθήκες 

υποάρδευσης στον αμφιβληστροειδή με επακόλουθη ιστική υποξία και έτσι 

συμβάλλει στην αύξηση της συγκέντρωσης του κυκλοφορούντος VEGF-A . Αυτό έχει 

ως αποτέλεσμα την δημιουργία νέων αγγείων που μπορεί να αλλοιώσουν την 

αρχιτεκτονική του αμφιβληστροειδούς και να προκαλέσουν διαταραχή στο οπτικό 

πεδίο [62]. Παρόμοιο μηχανισμό έκλυσης και δράσης φαίνεται πως έχει ο VEGF-A  

και στην ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς κηλίδας, προκαλώντας ανάλογες αλλοιώσεις 

στην ωχρά κηλίδα μέσω της αυξημένης αγειογένεσης. 

 Αυξημένες συγκεντρώσεις VEGF-A παρατηρούνται και σε ασθενείς με 

ρευματοειδή αρθρίτιδα, ως απάντηση στα αυξημένα επίπεδα TNF-a. Αυτό 

συμβάλλει στη αύξηση της αγγειακής διαπερατότητας και με την επαγόμενη 

αγγειογένεση οδηγεί σε αύξηση του οιδήματος του αρθρικού χόνδρου [63].  

 Η δράση  του VEGF  και των υποτύπων του έχει μελετηθεί ιδιαίτερα σε 

νεοπλασίες. Έχει βρεθεί ότι η συγκέντρωση του VEGF-D είναι ιδιαίτερα αυξημένη σε 

ασθενείς με αγγειοσάρκωμα [64]. Η έκλυση του VEGF-A επίσης μπορεί να διεγείρει 

τη διαφοροποίηση σε κυτταρικό επίπεδο και αυτό έχει ιδιαίτερη βαρύτητα για την 

πορεία και την εξέλιξη των νεοπλασιών και κατ’ επέκταση τη βαρύτητα και την 

πρόγνωση της νόσου. Η αναστολή της δράσης του VEGF θεωρήθηκε πιθανό πεδίο 
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θεραπευτικών εφαρμογών και ήδη από το 2004 έχει εγκριθεί και χορηγείται σε 

ασθενείς με νεοπλασίες , το μονοκ λωνικό αντίσωμα bevacizumab. 

 Όσον αφορά τους νεφρούς, αυξημένη έκφραση του VEGF-A στο νεφρικό 

παρέγχυμα σχετίζεται άμεσα με την υπερτροφία των νεφρικών σπειραμάτων και 

την σχετιζόμενη πρωτεϊνουρία [65]. Τέλος, αύξηση της συγκέντρωσης του VEGF 

κατά τη διάρκεια της κύησης σχετίζεται με αυξημένες πιθανότητες εκδήλωσης 

προεκλαμψίας [66]. 

 ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗ ΚΑΙ ΝΕΟ-ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗ: 
 

 Αγγειογένεση καλείται η φυσιολογική διαδικασία κατά την οποία 

σχηματίζονται νέα αγγεία από προϋπάρχοντα. Η αγγειογένεση εμπλέκεται τόσο σε 

φυσιολογικές όσο και σε παθολογικές καταστάσεις. Φυσιολογικά παρατηρείται 

στην εμβρυογένεση, στην επούλωση των τραυμάτων, στο ενδοθήλιο της μήτρας 

κατά την έμμηνο ρύση και παθολογικά στη ρευματοειδή αρθρίτιδα, στη διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια , στην ανάπτυξη κακοήθων νεοπλασιών [49], [50]. Η 

φυσιολογική αγγειογένεση μπορεί να διαρκεί μικρό χρονικό διάστημα όπως στο 

στάδιο της επούλωσης των  τραυμάτων ή μέρες όπως στην έμμηνο ρύση. Η 

παθολογική αγγειογένεση μπορεί να διαρκεί χρόνια όπως στην περίπτωση ασθενών 

με ρευματοειδή αρθρίτιδα.  

 Νέο-αγγειογένεση είναι ο de novo σχηματισμός αγγείων. Τα αιμοφόρα 

αγγεία σχηματίζονται από τα πρόδρομα κύτταρα των ενδοθηλιακών κυττάρων, τους 

αγγειοβλάστες που προέρχονται από το μεσόδερμα. Η διαδικασία λαμβάνει χώρα 

κατά την εμβρυική ανάπτυξη. Τα πρόδρομα αυτά κύτταρα μεταναστεύουν, 

διαφοροποιούνται και πολλαπλασιάζονται σε έναν ιστό , σχηματίζοντας ένα 

αγγειακό πλέγμα [67]. Στη συνέχεια σχηματίζονται κανάλια που αναλαμβάνουν το 

σχηματισμό των μελλοντικών αγγείων. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα επενδύονται από 

βασική μεμβράνη και λεία μυϊκά κύτταρα και κατόπιν μεταναστεύουν στη μέση 

στιβάδα. Έτσι σχηματίζονται τα ώριμα αιμοφόρα αγγεία. Η όλη διαδικασία της νέο-

αγγειογένεσης ελέγχεται και επηρεάζεται κυρίως από την οικογένεια των 

παραγόντων του VEGF [68]. 
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ΣΤΑΔΙΑ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗΣ 

 

 Για να γίνει πιο κατανοητός ο ρόλος και η δράση της οικογένειας των 

παραγόντων του VEGF ακολουθεί μια σύντομη περιγραφή των σταδίων της 

αγγειογένεσης αλλά και των παραγόντων που επιδρούν ρυθμιστικά σε αυτήν. 

 ΣΤΑΔΙΑ ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗΣ: 

 

 Για την ενεργοποίηση της αγγειογένεσης απαιτείται η ενεργοποίηση των 

ενδοθηλιακών κυττάρων που οδηγεί σε μια αλληλουχία από φυσιολογικά ή 

βιοχημικά γεγονότα [69], [70]. 

1. Αγγειοδιαστολη του αγγείου. 

Η αγγειοδιαστολή των μικρής διαμέτρου αγγείων (κυρίως των τριχοειδών και 

των φλεβιδίων) θεωρείται ως εναρκτήριο ερέθισμα για την έκκριση 

αγγειογενετικών παραγόντων από το ενδοθήλιο τους. Η μηχανική πίεση που 

ασκείται στο τοίχωμα των αγγείων αυτών θεωρείται η κύρια αιτία. 

2. Αποικοδόμηση της βασικής μεμβράνης του αγγείου 

Αυξητικοί παράγοντες και κυτταροκίνες εκκρίνονται και δεσμεύονται στην 

επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων. Ακολούθως τα κύτταρα αυτά παράγουν 

ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (ΤΡΑ) και κολλαγενάσες. Ο πιθανότερος ρόλος 

του ΤΡΑ είναι η αναστολή της θρόμβωσης στο νεοσχηματιζόμενο άκρο των 

τριχοειδών και η μετατροπή του πλασμινογόνου σε πλασμίνη. Η πλασμίνη με τη 

σειρά της ενεργοποιεί την κολλαγεναση που οδηγεί στην αποδομή της βασικής 

μεμβράνης του αγγειακού τοιχώματος. Τα προϊόντα αποδόμησης περαιτέρω 

διεγείρουν τη διαδικασία. Έτσι, πέριξ του αγγειακού χώρου σχηματίζεται ένα ινώδες 

δίκτυο.  

3. Μετανάστευση ενδοθηλιακών κυττάρων. 

Η δημιουργία οπών στη βασική μεμβράνη των αιμοφόρων αγγείων αφήνει 

εκτεθειμένα τα ενδοθηλιακά κύτταρα τα οποία υπό την επίδραση αγγειογενετικών 
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παραγόντων δημιουργούν προεξοχές (ψευδοπόδια) στην επιφάνεια τους. Η έκθεση 

των κυττάρων αυτών σε κολλαγόνες ίνες τύπου Ι και ΙΙ, στην ινονεκτίνη και τη 

βινκουλίνη προκαλεί τη μετακίνηση τους προς το αγγειογενετικό ερέθισμα. Η 

μετακίνηση τους αυτή είναι χημειοτακτική . Σε περιπτώσεις φλεγμονής ή 

νεοπλασίας η μετακίνηση τους περιορίζεται – οριοθετείται από το περιτοιχωματικό 

ινώδες δίκτυο. 

4. Πολλαπλασιασμός ενδοθηλιακών κυττάρων. 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα αρχίζουν τον πολλαπλασιασμό τους κοντά στην άκρη 

των θυριδωτών προεξοχών (ψευδοπόδια). Το στάδιο αυτό διαρκεί περίπου 24 ώρες 

και είναι σημαντικό για τη διατήρηση της συνέχειας του αγγειακού αυλού. Τα 

τριχοειδή αγγεία μπορούν να επιμηκύνονται και να διακλαδίζονται ακόμα και σε 

περιπτώσεις που αναστέλλεται η λειτουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων, όπως επί 

παραδείγματι σε ακτινοβόληση με ακτίνες Χ. 

5. Σχηματισμός του αυλού. 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα σχηματίζουν τον αυλό του νεοσχηματιζόμενου 

αγγείου. 

6. Σχηματισμός νέας βασικής μεμβράνης. 

Τελικό στάδιο στη δημιουργία των νέων αγγείων είναι ο σχηματισμός της νέας 

βασικής μεμβράνης με τελικό σκοπό τη δημιουργία ακέραιων τριχοειδών αγγείων. 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα παράγουν στην αρχή την ινονεκτίνη ( το πρώτο συστατικό 

που εκλύεται) και ακολουθεί σε 48 ώρες η εναπόθεση λαμινίνης και ινών 

κολλαγόνου τύπου IV. 

7. Ενσωμάτωση λείων μυϊκών κυττάρων στα νεοσχηματιζόμενα αγγεία. 

Στην περιφέρεια των νεοσχηματίζομενων αγγείων συναθροίζονται και 

ενώνονται με δεσμούς μεταξύ τους περικύτταρα. Η έλξη των περικυττάρων 

οφείλεται στην έκλυση αυξητικών παραγόντων από τα ενδοθηλιακά κύτταρα, 

κυριότερος εκ των οποίων είναι ο VEGF. Ο ρόλος των περικυττάρων και των λείων 

μυϊκών ινών που διεισδύουν στο τοίχωμα είναι να παρέχουν δομική στήριξη στα 

νεοσχηματισμένα αγγεία. 
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8. Ωρίμανση των αγγείων. 

Παράλληλα αυξανόμενα νεοδημιουργούμενα τριχοειδή συγκλίνουν στο τελικό 

τους άκρο και σχηματίζουν κυκλικά τριχοειδή (loops), εντός των οποίων εμφανίζεται 

η ροή του αίματος. Τα κυκλικά αυτά τριχοειδη καθώς αυξάνονται επιμηκύνονται και 

συγκλίνουν προς το αρχικό αγγειογενετικό ερέθισμα. Από αυτά μπορούν να 

προκύψουν νέες διακλαδώσεις. Η ωρίμανση των αγγείων ολοκληρώνεται με την 

παρουσία αιματικής ροής εντός του νεοσχηματισμένου αυλού. 
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Εικόνα 14Σχηματική απεικόνιση σταδίων αγγειογένεσης και κυριότεροι ρυθμιστές 

τους 

 (από Papetti M, Herman IM. Mechanisms of normal and tumor-derived angiogenesis. Am J Physiol 

Cell Physiol. 2002 May;282(5):C947-70). 
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ΡΥΘΜΙΣΗ ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗΣ: 
 

Κατά τη διαδικασία της δημιουργίας των νέων αγγείων διάφοροι παράγοντες 

μπορούν να επιδράσουν είτε θετικά είτε αρνητικά και να τροποποιήσουν το τελικό 

αποτέλεσμα. Οι παράγοντες που επιδρούν θετικά ονομάζνται αγγειογενετικοί ενώ 

αυτοί που επιδρούν αρνητικά ονοάζονται αντιαγγειογενετικοί και αναφέρονται και 

συνοπτικά στον Πίνακα 2 ακολούθως. Σκοπός της  ύπαρξης των αντιαγειογενετικών 

παραγόντων είναι ο έλεγχος και περιορισμός της ανεξέλεγκτης αγγειογένεσης. 

ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: 

 Οι σημαντικότεροι από τους αγγειογενετικούς παράγοντες είναι οι αυξητικοί 

παράγοντες. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα είναι ο κύριος εκφραστής των παραγότων 

αυτών και των υποδοχέων τους και έτσι θεωρούνται οι κύριοι ρυθμιστές της 

αγγειογένεσης in vivo [71]. Μέχρι το 1992 είχαν απομονωθεί και μελετηθεί πλήρως 

8 αγγειογενετικά πεπτίδια (aFGF, bFGF, VEGF, PD-ECGF, TGF-a, TGF-b, TNF-a και 

αγγειογενίνη). Έκτοτε η μελέτη τους έχει αποκαλύψει επιπλέον υποτύπους τους. Τα 

πεπτίδια αυτά παρουσιάζουν μεγάλες διαφορές στις βιοχημικές και βιολογικές τους 

ιδιότητες όπως και διαφορετικά κύτταρα – στόχους. Πλέον μελετώνται περίπου 28 

πεπτίδια για τις αγγειογενετικές τους ιδιότητες και τις πιθανές θεραπευτικές τους 

εφαρμογές [72]. 

Ο αυξητικός παράγοντας του αγγειακού ενδοθηλίου VEGF (Vascular Endothelial 

Growth Factor) είναι ο πλέον μελετημένος αγγειογενετικός παράγοντας. Οι 

κυριότερες ισομορφές του είναι ο VEGF-121, VEGF-145, VEGF-165, VEGF-189 και 

VEGF-206. Ο VEGF-121 είναι ένα ασθενές όξινο πολυπεπτίδιο με ικανότητα 

δέσμευσης στην ηπαρίνη. Ο VEGF-165 είναι γλυκοπρωτεΐνη με μοριακό βάρος 

45kDA  και με ικανότητα δέσμευσης στην ηπαρίνη. Ο VEGF-121 και ο VEGF-165 

είναι διαλυτές μορφές και εκκρίνονται κυρίως στο εξωκυττάριο περιβάλλον, μικρή 

ποσότητα του VEGF-165 ωστόσο παραμένει δεσμευμένη στην κυτταρική μεμβράνη. 

Οι VEGF-189 και VEGF-206 βρίσκονται δεσμευμένοι σε πρωτεογλυκάνες θειϊκής 

ηπαράνης και απελευθερώνουν πλήθος άλλων αγγειογενετικών παραγόντων που 

βρίσκονται αποθηκευμένοι σε μόρια θειϊκής ηπαράνης στον εξωκυττάριο χώρο, 
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κυριότερος εκ των οποίων είναι ο bFGF. Στον in vivo  σχηματισμό των αγγείων 

κυριότερο ρόλο παίζουν οι VEGF-121, VEGF-145 και VEGF-165 καθώς αποτελούν το 

κυριότερο ερέθισμα επαγωγής του πολλαπλασιασμού των ενδοθηλιακών κυττάρων 

[73]. 

Ο αυξητικός παράγοντας των ινοβλαστών (Fibroblast Growth Factor, FGF)  είναι 

ο ακολούθως πιο μελετημένος παράγοντας αγγειογένεσης. Υπάρχουν δυο 

υποκατηγορίες και ανάλογα με το ισοηλεκτρικό τους σημείο διαιρούνται σε βασικό 

(bFGF) και όξινο (aFGF). Και οι δυο παρουσιάζουν υψηλή χημική συγγένεια με την 

ηπαρίνη και παίζουν σημαντικό ρόλο στην αγγειογένεση [71]. Ο FGF  και οι 

ισομορφές του επιδρούν θετικά στην αγγειογένεση με επαγωγή της δράσης των 

ενδοθηλιακών κυττάρων, των λείων μυϊκών κυττάρων και των ινοβλαστών, ενώ 

συμβάλλουν θετικά και στην επέκταση των νευριτών. Υπό διαφορετικές συνθήκες 

μπορούν να επηρεάσουν τη διαφοροποίηση και συντήρηση των νευρωνών και να 

αναστείλουν την ανάπτυξη των μυοβλαστών. 

Ο παράγοντας αύξησης των αιμοπεταλίων PDGF (Platelet Derived Growth 

Factor) ανιχνεύεται εκτός από τα αιμοπετάλια και σε ινοβλάστες, κερατινοκύτταρα, 

μυοβλάστες , αστροκύτταρα, επιθηλιοκύτταρα και μακροφάγα. Έχει μοριακό βάρος 

45 kDa και δυο πολυπεπτιδικές αλυσίδες Α και Β. Η επίδραση του PDGF  στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα συνίσταται στην επαγωγή της σύνθεσης του DNA  και τη 

δημιουργία ψευδοαγγείων in vitro [74], ενώ μελέτες έχουν δείξει ότι με έμμεσο 

τρόπο μπορεί να επηρεάσει θετικά την έκκριση παραγόντων όπως ο VEGF και 

παράγοντας von Willebrand [75].  

Οι αυξητικοί παράγοντες TGF-a (Transforming Growth Factor-a) και EGF 

(Epidermal Growth Factor) επίσης επηρεάζουν την αγγειογένεση με τη δράση τους. 

Περισσότερο έχουν μελετηθεί στην ογκογένεση , με κυριότερη εντόπιση στον 

σχηματισμό των συμπαγών όγκων [71]. Οι υποδοχείς του EGF ανήκουν σε μια 

ομάδα ογκο-γονιδίων με περισσότερο μελετημένο το erbB-2. Το γονίδιο αυτό 

υπερεκφράζεται σε σημαντικό αριθμό συμπαγών νεοπλασιών στον ανθρώπινο 

οργανισμό. Τέλος, οι προσταγλανδίνες PGE-1 και PGE-2 έχουν ασθενή 
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αγγειογενετική δράση (επαγωγή της μίτωσης των κυττάρων του αγγειακού 

τοιχώματος) [71].  

ΑΝΤΙ-ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: 

Οι δυο σημαντικότεροι αναστολείς της διαδικασίας της αγγειογένεσης είναι η 

αγγειοστατίνη και η ενδοστατίνη. Οι δυο αυτές ουσίες προκύπτουν από τη 

διάσπαση άλλων μεγαλύτερων πρωτεϊνικών ενώσεων. Είναι χαρακτηριστικό ότι οι 

ουσίες με αντι-αγγειογενετική δράση παράγονται από τη διάσπαση – αποδόμηση 

πρωτεΊνών του εξωκυττάριου χώρου όπως η ινονετίνη και το κολλαγόνο, ή από την 

αποδόμηση ενζύμων όπως το παλσμινογόνο και η μεταλοπρωτεϊνάση-2 [71]. 

Η αγγειοστατίνη είναι μια πρωτεΐνη με μοριακό βάρος 38 kDa και αποτελεί 

τμήμα του πλασμινογόνου. Έχει αποδειχθεί ότι μπορεί να αναστείλει την ανάπτυξη 

των ενδοθηλιακών κυττάρων in vitro και την αγγειογένεση in vivo [76]. Η 

ενδοστατίνη είναι πρωτεΐνη με μοριακό βάρος 20 kDa και αποτελεί τμήμα του 

κολλαγόνου τύπου VIII. Αναστέλλει τον πολλαπλασιασμό των ενδοθηλιακών 

κυττάρων in vitro και την αγγειογένεση in vivo [76]. 

Σημαντική αντι-αγγειογενετική έχει και ο παράγοντας θρομβοσπονδίνη 

(Thrombospondine – TSP) η οποία βρίσκεται στον εξωκυττάριο χώρο. Έχουν 

αναγνωριστεί δυο ισομορφές του,  η TSP-1 και η TSP-2, οι οποίες αναστέλλουν την 

αγγειογένεση και έτσι την ανάπτυξη των νεοπλασιών τόσο in vivo όσο και in vitro 

[76]. Υπάρχουν και αναφορές ότι  η TSP συμβάλλει στη διατήρηση του 

διαμορφωμένου πλέον αγγειακού πλέγματος στο στάδιο ηρεμίας [77]. 

Τέλος οι αναστολείς των μεταλλοπρωτεϊνασών (Tissue Inhibitors of 

Metalloproteinases – TIMPs) βρίσονται σε κύτταρα διαφόρων ιστών και 

παρουσιάζουν αντι-αγγειογενετική δράση. Σε in vitro πειράματα εχει βρεθεί ότι 

εμποδίζουν τον πολλαπλασιασμό και τη μετανάστευση των ενδοθηλιακών αλλά και 

των καρκινικών κυττάρων [78].  

 

  



73 
 

ΡΥΘΜΙΣΤΕΣ ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗΣ 

ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΑΝΤΙ-ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΤΙΚΟΙ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

VEGF Αρρεστίνη 

PIGF Κουνστατίνη 

FGF-1, FGF-2 Τμήματα Κολλαγόνου 

HARP EFC-XV 

PDGF Ενδορεπελλίνη 

HGF Ενδοστατίνη 

TGF-a Τμήματα Ινονεκτίνης 

TGF-β Φιμπουλίνη 

EGF Θρομβοσπονδίνη-1 και -2 

IGF-1 Τουμστατίνη 

TNF-a Ιντερφερόνη 

IL-8 Ιντερλευκίνη 

IL-3 PEDF 

PGE-1, PGE-2 Αγγειοστατίνη 

COX-2 Αντιθρομβίνη ΙΙΙ 

Αγγειογενίνη 2- Μεθοξυοισταδιόλη 

Οιστρογόνα ΡΕΧ 

Προλιφερίνη Τμήματα Προλακτίνης 

Υαλουρονικό οξύ TIMPs 

Ολιγοσακχαρίτες Τροπονίνη 1 

ΕΡΟ Βαζοστατίνη 

G-CSF Τμήματα του πλασμινογόνου 

GM-CSF  

VCAM-1  

E-selectin  

NO  

Αγγειοποιητίνη-1  

Εικόνα 15Συνοπτική αναφορά των κυριότερων αγγειογενετικών και αντι-

αγγειογενετικών παραγόντων 

. (προσαρμογή από . Papetti M, Herman IM. Mechanisms of normal and tumor-derived 

angiogenesis. Am J Physiol Cell Physiol. 2002 May;282(5):C947-70. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Στη διεθνή βιβλιογραφία, σε μελέτες όπου έγινε εφαρμογή διαδερμικού 

ηλεκτρικού ερεθισμού TENS σε υγιείς αλλά και σε πάσχοντες εθελοντές, έχει περιγραφεί 

αύξηση της περιφερικής μικροκυκλοφορίας με μετρήσεις με laser Doppler συσκευές [79]. 

Στους διαβητικούς ασθενείς, οι βλάβες στα τριχοειδή και η διαβητική νευροπάθεια 

σχετίζονται άμεσα [80] . Η εφαρμογή TENS στους ασθενείς αυτούς προκαλεί αναλγησία 

μέσω της αύξησης της μικροκυκlοφορίας στους νευρώνες [81]. Η διέγερση του νωτιαίου 

μυελού (Spinal Cord Stimulation – SCS ) έχει αποτελέσει αντικείμενο μελέτης από παλιά και 

πιστεύεται πως προκαλεί αύξηση της αιατικής ροής σε ασθενείς με περιφερική 

αρτηριοπάθεια αλλά και στεφανιαία νόσο [82]. Η προκαλούμενη αγγειοδιαστολή από την 

εφαρμογή του ηλεκτρικού ερεθίσματος έχει συσχετισθεί με την έκκριση αγγειοδραστικών 

ουσιών όπως η καλσιτονίνη και πεπτίδια της αλλα πιθανόν και με το μονοξείδιο του αζώτου 

ΝΟ [83] [84] [85]. Επίσης η εφαρμογή τoυ ηλεκτρικού ερεθίσματος και η καταστολή του 

συμπαθητικού συστήματος  έχει προταθεί ως πιθανός μηχανισμός αγγειοδιαστολής [86] .  

Σε In vitro μελέτες, η εφαρμογή  του ηλεκτρικού ερεθίσματος έχει μελετηθεί και για  

την αγγειογενετική επίδρασή του   και έχει καταγραφεί αύξηση στην έκλυση 

αγγειογενετικών παραγόντων , κυρίως του  VEGF [87], [88], [89]. Δεν υπάρχουν όμως 

μελέτες που να συνδιάζουν τη μελέτη της έκλυσης αγγειογενετικών παραγόντων κατά την 

εφαρμογή του ηλεκτρικού ερεθισμού σε πάσχοντες ασθενείς με περιφερική αποφρακτική 

αρτηριοπάθεια.  

ΣΚΟΠΟΣ: 
 

Σκοπός της παρούσης έρευνας είναι να μελετήσει τους παράγοντες 

αγγειογένεσης κατά την διαλείπουσα εφαρμογή διαδερμικού ηλεκτρικού 

ερεθισμού σε ασθενείς με περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια, συγκεκριμένα 

σε ασθενείς που παρουσιάζουν διαλείπουσα χωλότητα κάτω των 300 μέτρων. 

Στόχος είναι να μελετηθεί η διακύμανση της συγκέντρωσης των παραγόντων της 

αγγειογένεσης πριν και μετά την εφαρμογή του διαδερμικού ηλεκτρικού 

ερεθίσματος και να συγκριθεί με δείγμα ασθενών με όμοια αγγειακή παθολογία 

στους οποίους δεν έχει εφαρμοστεί ηλεκτρικός ερεθισμός. Μετά τη σύγκριση των 

αποτελεσμάτων και τη στατιστική τους επεξεργασία και ανάλυση να μπορεί να 

εκτιμηθεί αν ενδεχομένως υπάρχει αύξηση των τιμών αγγειογενετικών παραγόντων 
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στην περιφερική κυκλοφορία και αν αυτό είναι ερμηνεύσιμο και δυνητικά 

εκμεταλλεύσιμο με τη διαδερμκή εφαρμογή του διαλείποντος ηλεκτρικού 

ερεθίσματος. Επιθυμητό αποτέλεσμα είναι η επιβεβαίωση της δυνατότητας 

εκμετάλλευσης της διαδερμικής εφαρμογής ηλεκτρικού ερεθισμού για την 

αντιμετώπιση της διαλείπουσας χωλότητας μέσω της ανάπτυξης νέου 

παράπλευρου αρτηριακού δικτύου, ως υποκατάστατο της άσκησης και της 

κινησιοθεραπείας, σε μια ομάδα πληθυσμού που εξ’ ορισμού παρουσιάζει 

δυσχέρεια στην κινητοποίηση.  

Η σύλληψη της μελέτης είναι απλή. Οι ασθενείς με διαλείπουσα χωλότητα εξ 

αποφρακτικής αρτηριοπάθειας δεν εκμεταλλεύονται πλήρως τα θεραπευτικά και 

ευεργετικά οφέλη της άσκησης καθώς λόγω των συνυπαρχόντων καρδιαγγεικών 

προβλημάτων και του προκαλούμενου από την ισχαιμία άλγους στη βάδιση, δεν 

κινητοποιούνται και δεν ασκούνται σε ικανοποιητικό βαθμό [41] . Από την άλλη, οι 

υποστηρικτές της διαδερμικής εφαρμογής ηλεκτροθεραπείας, κυρίως στο πεδίο της 

φυσικής ιατρικής αποκατάστασης και της φυσικοθεραπείας υποστηρίζουν ότι 

μπορούν με τη διαλείπουσα εφαρμογή της μεθόδου να υποκαταστήσουν μέρος της 

άσκησης με την εκλεκτική ενεργοποίηση της κινητικής αλύσου των κάτω άκρων. 

Ακόμα πιο ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι αυτό μπορεί να επιτευχθεί χωρίς την 

κινητοποίηση καρδιαγγειακών εφεδρειών και χωρίς την καρδιαγγειακή επιβάρυνση 

των ασθενών. Βασιζόμενοι στο γεγονος αυτό σκεφτήκαμε να μελετήσουμε αν η 

εκλεκτική αυτή κινητοποίηση της κινητικής αλύσου των κάτω άκρων ασθενών με 

περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια προκαλεί κάποια αλλαγή στις 

συγκεντρώσεις αγγειογενετικών παραγόντων και έτσι να μπορέσουμε να 

στοιχειοθετήσουμε εάν υπάρχει δυνητικά όφελος αλλά και να διαπιστώσουμε εάν η 

μέθοδος είναι εύκολα εφαρμόσιμη, εάν γίνεται εύκολα ανεκτή από τον ασθενή και 

εάν θα μπορούσε να εφαρμοστεί στην καθ’ ημέρα πράξη. Φαντάζει πολύ 

δελεαστικό το ενδεχόμενο να μπορεί να εφαρμοστεί για τους ασθενείς αυτούς 

πρωτόκολο ελεγχόμενης και καθ’ υπόδειξη άσκησης χωρίς να απαιτείται καταβολή 

ιδιαίτερης προσπάθειας, χωρίς ιδιαίτερη οικονομική επιβάρυνση και με ταυτόχρονη 

εκμετάλλευση των ωφελημάτων της άσκησης. 
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Η μελέτη σχεδιάστηκε και εκτελέστηκε με ασθενείς που νοσηλεύονταν στο 

Αγγειοχειρουργικό Τμήμα του ¨Σισμανόγλειου¨ Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών, μετά 

από έγκριση του Επιστημονικού Συμβουλίου του Νοσοκομείου το Νοέμβριο 

του2014, οπότε και άρχισε η εφαρμογή του ερευνητικού πρωτοκόλλου και η 

συλλογή των δειγμάτων. Οι ασθενείς αυτοί θα χρησιμοποιούνταν ως πηγή για την 

συγκέντρωση δειγμάτων, όπου μετά την αρχική συλλογή και τη φυγοκέντρηση των 

δειγμάτων αίματος, αυτά μεταφέρονταν στο Πειραματικό Εργαστήριο Χειρουργικής 

«Ν. Χρηστέας» της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού Καπποδιστριαού Πανεπιστημίου 

Αθηνών για την επεξεργασία τους και την εξαγωγή των εργαστηριακών 

αποτελεσμάτων. 
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ΕΠΙΛΟΓΗ ΑΣΘΕΝΩΝ: 

 

Αριθμός: 

Για τη διεξαγωγή της μελέτης αποφασίσθηκε να εξετασθούν 40 ασθενείς και 

εάν υπήρχε ευκολία στη συγκέντρωση των υποψηφίων και τη συλλογή – 

επεξεργασία των δειγμάτων το νούμερο αυτό να αυξανόταν αναλόγως. Οι ασθενείς 

θα χωρίζονταν τυχαία σε δυο ομάδες ανάλογα με τη σειρά προσέλευσης και 

εισαγωγής στη μελέτη. Οι πρώτοι 20 θα αποτελούσαν την ομάδα Α, στην οποία θα 

γινόταν εφαρμογή διαδερμικού ηλεκτρικού νευρομυϊκού ερεθισμού μέσω 

τοποθέτησης αυτοκόλλητων ηλεκτροδίων σε δυο μεγάλες μυϊκές ομάδες των κάτω 

άκρων. Οι επόμενοι 20 ασθενείς θα αποτελούσαν την ομάδα Β, στην οποία θα 

γινόταν μόνο τοποθέτηση των ηλεκτροδίων στο δέρμα αλλά δεν θα γινόταν 

εφαρμογή ηλεκτρικού ερεθίσματος. Η υπόλοιπη διαδικασία, οι συνθήκες και το 

περιβάλλον θα ήταν τα ίδια. Εάν υπήρχε η δυνατότητα να αυξηθεί ο αριθμός των 

συμμετεχόντων ασθενών στην μελέτη , τότε αυτοί θα κατανέμονταν στις ομάδες Α 

και Β ενναλλάξ, με ίση κατανομή. Ωστόσο, όπως διαπιστώθηκε στην πορεία δεν 

κατέστη δυνατή η επαύξηση του αριθμού των συμμετεχόντων στη μελέτη. 

Θεωρήθηκε πως ο αριθμός των δειγμάτων ήταν ικανοποιητικός για να εξαχθούν 

βασικά συμπεράσματα όσον αφορά τη διακύμανση των τιμών των αγγειογενετικών 

παραγόντων κατά την εφαρμογή της μεθόδου και να αποφασιστεί κατόπιν εάν 

υπάρχει ένδειξη να διερευνηθεί περαιτέρω η μέθοδος με προσθήκη περισσοτέρων 

ασθενών στη μελέτη. 

 

Κριτήρια Εισαγωγής: 

 

Οι ασθενείς για να μπορέσουν να συμπεριληφθούν  στη μελέτη θα έπρεπε 

να τηρούν τα ακόλουθα κριτήρια: 

1. Άνδρες και γυναίκες με ηλικία άνω των σαράντα ετών , που νοσηλεύονταν 

στο Αγγειοχειρουργικό Τμήμα του  Γ.Ν.Α «Σισμανόγλειο». 
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2. Να εμφανίζουν περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων, 

με διαλείπουσα χωλότητα κάτω των 300 μέτρων, κατηγοριοποίησης σταδίου 

2Β ή 3 κατά Fontaine (Rutherford 3ή 4). 

3. Σφυρο-βραχιόνιος δείκτης πίεσης μη φυσιολογικός ( <0,9 ) στο πάσχών 

μέλος ή άμφω εάν συνυπήρχαν και κεντρικότερες βλάβες. 

4. Να είναι ικανοί και πρόθυμοι να παράσχουν έγγραφη συγκατάθεση για τη 

συμμετοχή τους στη μελέτη κατόπιν λεπτομερούς ενημέρωσης τους. 

 

Κριτήρια Αποκλεισμού: 

 

Οι ασθενείς που θα αποκλείονταν από τη μελέτη θα έπρεπε να εμπίπτουν σε μία 

τουλάχιστον από τις ακόλουθες κατηγορίες: 

1. Ηλικία κάτω των σαράντα ετών ή μεγαλύτερη των 80. Το ηλικιακό αυτό 

εύρος επιλέχθηκε με κριτήριο να επιτευχθεί η μελέτη ασθενών που 

αποτελούν τη μεγάλη πλειονότητα των ασθενών με περιφερική 

αποφρακτική αρτηριοπαθεια. 

2. Ιστορικό κακοήθειας ή νεοπλασίας. Ως γνωστό σε ασθενείς με νεοπλασίες 

υπάρχουν ήδη αυξημένες συγκεντρώσεις αγγειογενετικών παραγοντων στην 

κυκλοφορία , συνεπεία της συνεχούς άυξησης και αγγειογένεσης των όγκων. 

Αυτό θεωρήθηκε ότι θα μπορούσε να επηρεάσει τα αποτελέσματα. 

3. Έλλειμμα ιστού, άτονο έλκος κνήμης ή άκρου πόδα. Σε περιπτώσεις που 

υπάρχει έλλειμα ιστού και ενεργοποιείται η φυσική διαδικασία επούλωσης 

εκκρίνονται αγγειογενετικοί παράγοντες καθώς η επάυξηση της 

αγγειογένεσης είναι προαπαιτούμενη για την αποκατάσταση των 

ελλειμάτων ιστού και βασικό χαρακτηριστικό των σταδίων φλεγμονής που 

πάντα υπάρχει στις επουλωτικές διαδικασίες. 

4. Ενεργός φλεγμονή. Όπως και στην προηγούμενη παράγραφο, βασικό 

γνώρισμα των αρχικών σταδίων της φλεγμονής είναι η αύξηση της 

αγγειογένεσης μέσω κυρίως της έκλυσης του παράγοντα ανάπτυξης του 

αγγειακού ενδοθηλίου ( VEGF – Vascular Endothelial Growth Factor). 
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5. Γάγγραινα σκέλους. Σκοπός να αποφευχθεί η εξαγωγή εσφαλμένων 

αποτελεσμάτων καθώς οι ασθενείς με γάγγραινα εμφανίζουν έντονη υποξία 

που οδηγεί σε έκλυση αγγειογενετικών παραγόντων αλλά και φλεγμονή. 

6. Βρογχικό άσθμα. Το βρογχικό άσθμα σχετίζεται με αυξημένη έκκριση VEGF 

και υψηλές συγκεντρώσεις αίματος. 

7. Εμφυτεύσιμος Μόνιμος Τεχνητός Βηματοδότης ή Απινιδωτής. Αποτελεί 

οδηγία των κατασκευαστών μηχανημάτων διαδερμικής ηλεκτροθεραπείας 

να αποφεύγεται η χρήση σε άτομα με εμφυτεύσιμους μόνιμους τεχνητούς 

βηματοδότες ή απινιδωτές καθώς δεν μπορεί να αποκλειστεί το ενδεχόμενο 

απορρύθμισης τους. Στο παρελθόν μάλιστα έχουν σχετισθεί θάνατοι 

ασθενών με ΜΤΒ με την ηλεκτροθεραπεία στην οποία είχαν υποβληθεί, αν 

και κάτι τέτοιο δεν μπόρεσε να αποδειχθεί επαρκώς. 

8. Αλλεργία στο λάτεξ. Τα αυτοκόλλητα που προσκολλώνται στο δέρμα και 

μέσω των οποίων γίνεται η εφαρμογή του ηλεκτρικου νευρομϋικού 

ερεθισμού αποτελούνται κατά ένα μέρος από λάτεξ και οδηγία του 

κατασκευαστή είναι να μην έρχονται σε επαφή με το δέρμα ασθενών με 

γνωστή αλλεργία στο υλικό αυτό. 

9. Υλικά οστεοσύνθεσης – μεταλλικές προθέσεις . Η διάβαση του ρεύματος 

από μεταλλικά αντικείμενα δεν προτείνεται από τον κατασκευαστή καθώς 

μπορεί να αυξήσει τοπικά τη θερμοκρασία και να προκαλέσει ιστικές 

βλάβες. 
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ΜΕΘΟΔΟΣ: 

 

 Η έρευνα στηρίχτηκε σε και πραγματοποιήθηκε με το ακόλουθο ερευνητικό 

πρωτόκολλο. 

 Οι ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη νοσηλεύονταν στο 

Αγγειοχειρουργικό Τμήμα του «Σισμανόγλειου» Γενικού Νοσοσκομείου Αθηνών. 

Μετά την εισαγωγή τους στο Νοσοκομείο γινόταν λεπτομερής λήψη του ιστορικού 

τους. Αυτό αφορούσε ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, διάρκεια της νόσου και της 

εμφάνισης των συμπτωμάτων, ατομικό και οικογενειακό ιστορικό, συνυπάρχουσες 

παθήσεις, χειρουργικό ιστορικό και καταγραφή της φαρμακευτικής αγωγής που 

τυχόν ελάμβαναν . Ακολουθούσε η μέτρηση του Σφυρο-Βραχιόνιου Δείκτη Πίεσης 

με τη χρήση φορητού μηχανήματος Doppler και  υδραργυρικού μανομέτρου Η 

καταγραφή των παραμέτρων και των τιμών  γινόταν στο έντυπο της εικ.16. Για τους 

ασθενείς που δεν υπήρχαν κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ακολουθούσε 

λεπτομερής ενημέρωση για το σκοπό της μελέτης, επεξήγηση του επιδιωκόμενου 

αποτελέσματος και εφ΄όσον συναινούσαν ακολουθούσε ενυπόγραφη συγκατάθεση 

τους με διασφάλιση της ανωνυμίας τους. Αντίγραφο του έντυπου φαίνεται στην 

εικόνα 17. Οι ασθενείς παρέμειναν σε ύπτια θέση και ακολουθούσε αιμοληψία από 

την περιφερικη φλεβική κυκλοφορία. Ο έλεγχος περιελάμβανε πλήρες 

αιμοδιάγραμμα, αριθμό αιμοπεταλίων, μέτρηση ουρίας και κρεατινίνης ορού, 

μέτρηση κρεατινικής φωσφοκινάσης (CPK) και συγκέντρωσης γαλακτικού οξέος σε 

φλεβικό αίμα σε ηρεμία. Από την επεξεργασία αυτών των δειγμάτων αίματος 

προέκυπτε επίσης καταμέτρηση της συγκέντρωσης παραγόντων αγγειογένεσης και 

της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος ,της τιμής οξεοβασικής ισορροπίας (pH) 

καθώς και καταμέτρηση των τιμών μερικής πίεσης οξυγόνου και διοξειδίου του 

άνθρακα (pΟ2 και pCO2 ) στο φλεβικό αίμα. 

 Μετά την ενημέρωση τους, οι ασθενείς παρέμεναν κατακεκλιμένοι στο 

κρεβάτι τους. Επιλεγόταν η περιοχή εφαρμογής της ηλεκτροθεραπείας και 

ελεγχόταν για αποκλεισμό δερματικών βλαβών και ερεθισμών. 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ       

       

ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ         

          

ΗΛΙΚΙΑ         

ΦΥΛΛΟ         

ΒΜΙ         

          

ΥΠΕΡΤΑΣΗ         

ΚΑΠΝΙΣΜΑ         

ΔΙΑΒΗΤΗΣ         

ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ         

ΧΝΑ         

ΧΑΠ     
 

ΚΑΚΟΗΘΕΙΑ     

ΛΟΙΠΕΣ     

      

ΣΤΑΔΙΟ FONTAINE     

ΣΒΔ     

  ΔΕ   

  ΑΡ   

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ     

  ΠΑΡΑΚΑΜΨΗ   

  ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ   

  ΜΠΑΛΟΝΙ   

  ΕΝΔΟΝΑΡΘΗΚΑΣ   

  ΠΛΑΣΤΙΚΗ   

ΣΑΛΙΚΥΛΙΚΟ     

ΑΝΤΙΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΑΚΟ     

ΚΟΥΜΑΡΙΝΙΚΑ     

ΗΜΜΒ     

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ     

ΣΤΑΤΙΝΗ     

ΑΝΤΙΥΠΕΡΤΑΣΙΚΟ         

         

      ΥΨΟΣ    

      ΒΑΡΟΣ    

ΕΦΑΡΜΟΓΗ    UREA    

ΧΡΟΝΟΣ     CREAT    

ΜΥΙΚΗ ΟΜΑΔΑ     eGFR    

ΤΙΜΗ ΑΝΑΦΟΡΑΣ        

t0        

t1     ΑΒΙ ΔΕ    

t2     ΑΒΙ ΑΡ    

       

       

Εικόνα 16 Ερωτηματολόγιο καταγραφής ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη 
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Εικόνα 17: Έντυπο χορήγησης συγκατάθεσης ασθενών 
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Στους ασθενείς που δεν υπήρχαν αντενδείξεις τοποθέτησης, τα αυτοκόλλητα  

επιθέματα τοποθετούνταν σε δύο σταθερές θέσεις. Δυο πόλοι, οι θετικοί, στην 

έκφυση του τετρακέφαλου μηριαίου μυός και δυο πόλοι , οι αρνητικοί, στην 

κατάφυση του τετρακέφαλου μηριαίου μυός, στην έσω κεφαλή αυτού και πριν την 

κατάφυση στην επιγονατίδα. Οι θέσεις αυτές επιλέχθηκαν για να είναι οι ίδιες σε 

κάθε ασθενή και να προκαλούν διέγερση μέγιστης μυϊκής μάζας, παρ’ότι δεν είναι 

οι κύριοι μύες που χρησιμοποιούνται στη βάδιση, σύμφωνα και με τις οδηγίες του 

κατασκευαστή όπως αυτές παρέχονται στις οδηγίες χρήσης της συσκευής. 

 

Εικόνα 18: Θέσεις εφαρμογής των ηλεκτροδίων σύμφωνα με το εγχειρίδιο του 

κατασκευαστή 

 

Οι παράμετροι λειτουργίας του ηλεκτροδιεγέρτη ήταν σταθεροί για όλους 

τους ασθενείς και η ένταση του ερεθίσματος αυξανόταν σταδιακά έως το μέγιστο 

ανεκτό επίπεδο ή τη μέγιστη ένταση του προγράμματος λειτουργίας. Μετά την 

επιβεβαίωση των παραμέτρων λειτουργίας και των ορθών ρυθμίσεων της συσκευής 

γινόταν έναρξη του προγράμματος λειτουργίας. Η διάρκεια εφαρμογής του 

ηλεκτρικού ερεθίσματος ήταν 20 λεπτά, ακολουθούσε κενό 10 λεπτών και στη 

συνέχεια επανάληψη εφαρμογής του ηλεκτρικού ερεθίσματος για άλλα 20 λεπτά. 

Κατά τη διάρκεια του προγράμματος ο ασθενής είχε την επιλογή της διακοπής 

λειτουργίας της συσκευής εάν η αίσθηση δεν ήταν ευχάριστη ή αντιμετωπιζόταν 

οποιοδήποτε πρόβλημα. Μετά την παρέλευση του χρόνου, αφαιρούταν τα 

αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια και οι ασθενείς συμπλήρωναν το  αντίστοιχο 
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ερωτηματολόγιο. Παρατηρούταν οι επιφάνειες επαφής με το δέρμα και 

σημειωνόταν τυχόν επιπλοκές. Μετά παρέλευση δέκα λεπτών γινόταν αιμοληψία 

από περιφερική φλέβα και συλλογή των απαραίτητων δειγμάτων αίματος για την 

επεξεργασία. Επίσης οι ασθενείς απαντούσαν σε ερωτηματολόγιο σχετικά με το 

αίσθημα που προκαλούσε η εφαρμογή της θεραπείας και εάν αυτό ήταν δυσάρεστο 

ή ευχάριστο κατά την κλίμακα λεκτικής καταγραφής (Verbal Rating Scale – VRS) και 

κατέγραφαν το αίσθημα πόνου που τυχόν προκαλούταν από την εφαρμογή της 

μεθόδου κατά την οπτική αναλογική κλίμακα ( Visual Analog Scale – VAS ). 

 

 

Εικόνα 19: Παράμετροι λειτουργίας του ηλεκτροδιεγέρτη σύμφωνα με το εγχειρίδιο 

του κατασκευαστή 

 

Η φυγοκέντρηση του αίματος γινόταν κατά τα δεδομένα πρότυπα 

επεξεργασίας του αίματος σύμφωνα με το Βιοχημικό Εργαστήριο του Γ.Ν 

«Σισμανόγλειο».  Τα δείγματα αίματος τοποθετούνταν στη συσκευή φυγοκέντρησης 

αίματος του Βιοχημικού Εργαστηρίου και φυγοκεντρούνταν στις 3000 στροφές ανά 

λεπτό για δέκα λεπτά. Με το πέρας της φυγοκέντρησης γινόταν λήψη με χρήση 

πλαστικής πιπέτας μιας χρήσης, του υπερκείμενου πλάσματος και τοποθετούνταν 

σε πλαστικές πιπέτες. Τα δείγματα κωδικοποιούνταν και σημαίνωνταν κατάλληλα 

ενώ ταυτόχρονα γινόταν καταγραφή και αντιστοίχηση σε αρχείο. Η αποθήκευση 

των δειγμάτων γινόταν σε θάλαμο ψύξης του Βιοχημικού εργαστηρίου, σε 

θερμοκρασία -32 βαθμούς της κλίμακας κελσίου. 

Η επεξεργασία των δειγμάτων ακολούθησε με την ολοκλήρωση της 

συλλογής των δειγμάτων και έγινε και αυτή σύμφωνα με τα ακόλουθα πρότυπα: Η 

μέτρηση των τιμών του VEGF  έγινε με τη μέθοδο Elisa. Τα αντιδραστήρια ήταν της 

εταιρείας BOSTER, Lot No 2531313411 Human VEGF. Η μέτρηση έγινε σε φωτόμετρο 

Elisa BIORAD 680. 



86 
 

 

Εικόνα 20: ELISA BioRad   Microplate Reader, Bio Rad Life Science, Hercules CA, USA 

Η καταμέτρηση των τιμών της μερικής πίεσης οξυγόνου pO2 και της μερικής 

πίεσης διοξειδίου του άνθρακα pCO2 γινόταν με χρήση του ειδικού καταμετρητή 

τιμών αερίων αίματος GEM Premier 3000 (Instrumentation Laboratory – Werfen, 

Bedford, MA – USA) . Στον ίδιο χρόνο δινόταν από το μηχάνημα η δυνατότητα 

καταμέτρησης των τιμών της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος στο φλεβικό 

δείγμα και της καταγραφής των τιμών της οξεοβασικής ισορροπίας μέσω του pH. 

Ακολουθούσε η καταγραφή όλων των μετρήσεων σε συγκεντρωτικό πίνακα για να 

ολοκληρωθεί με τη συγκέντρωση των δειγμάτων η στατιστική επεξεργασία.

 

Εικόνα 21: Αναλυτής αερίων αίματος GEM Premier 3000 (Instrumentaation Laboratoriew - 

Werfen. Bedford MA, USA)  
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ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 

 Ο συνολικός αριθμός ασθενών που συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη 

έφτασε τους τριανταπέντε. Από αυτούς, οι πρώτοι 25 κατά σειρά που πληρούσαν τα 

κριτήρια κατανεμήθηκαν στην ομάδα έρευνας και οι επόμενοι δέκα κατά σειρά 

ασθενείς κατανεμήθηκαν στην ομάδα ελέγχου, σύμφωνα με τον αρχικό σχεδασμό 

της μελέτης. Ο συνολικός αριθμός δεν είναι όμοιος με αυτόν του αρχικού 

σχεδιασμού και αυτό γιατί υπήρξε σημαντική διαφοροποίηση από τον επιθυμητό 

στόχο κατόπιν των αρχικών μετρήσεων των δειγμάτων και της αρχικής στατιστικής 

επεξεργασίας των δειγμάτων. Ο μέσος όρος ηλικίας στην ομάδα έρευνας ήταν 64,8 

με ηλικιακό εύρος 46 έως 82, ενώ στην ομάδα ελέγχου ο μέσος όρος ηλικίας ήταν 

55,3 με ηλικιακό εύρος 43 έως 76 έτη. Στην ομάδα έρευνας συμπεριελήφθηκαν 20 

άνδρες και 5 γυναίκες ενώ στην ομάδα ελέγχου 5 άνδρες και 5 γυναίκες. Και στις 

δύο ομάδες,το σύνολο του πληθυσμού των ασθενών αφορούσε λευκούς 

καυκάσιους. 

 ΟΜΑΔΑ ΕΡΕΥΝΑΣ ΟΜΑΔΑ ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 25 10 

Μ.Ο ΗΛΙΚΙΑΣ 64,8 55,3 

ΗΛΙΚΙΑΚΟ ΕΥΡΟΣ 46 - 82 33 - 76 

ΚΑΤΑΝΟΜΗ 

ΦΥΛΛΟΥ 

20 Α – 5 Θ 5 Α – 5 Θ 

   

  

Οι παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση και πρόοδο της ατηριακής νόσου 

καταγράφηκαν και έχουν ως ακολούθως. 

. 
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 ΟΜΑΔΑ ΕΡΕΥΝΑΣ 

(Ν=25) 

ΟΜΑΔΑ ΕΛΕΓΧΟΥ 

(Ν=10) 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ 18 (72%) 8 (80%) 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ 15 (60%) 7 (70%) 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ 8 (32%) 2 (20%) 

ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ 17 (68%) 6 (60%) 

ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

0 1 (10%) 

ΧΡΟΝΙΑ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ 

ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΑ 

5 (20%) 0 

ΦΥΛΗ ΛΕΥΚΟΙ ΚΑΥΚΑΣΙΟΙ ΛΕΥΚΟΙ ΚΑΥΚΑΣΙΟΙ 

 

Στην ομάδα έρευνας, 18 από τους 25 εμφάνιζαν αρτηριακή υπέρταση και 

ήταν υπό αντιϋπερτασική αγωγή με 6 από αυτούς να λαμβάνουν αντιϋπερτασικό 

της κατηγορίας των β αποκλειστών, 5 να λαμβάνουν αποκλειστή της αγγειοτασίνης 

ΙΙ, 4 να λαμβάνουν αποκλειστές διαύλων ασβεστίου και 6 να λαμβάνουν αναστολέα 

μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης. Στην ομάδα ελέγχου τα αντίστοιχα 

ευρήματα ήταν 8 από τους 10 να λαμβάνουν αντιϋπερτασική αγωγή με τις 

αντίστοιχες υποκατηγορίες αγωγής να είναι 4 με β-αποκλειστές, 3 με αποκλειστή 

της αγγειοτασίνης ΙΙ και 5 με αποκλειστή διαύλων ασβεστίου 

 

 

25% 

22% 

18% 

14% 

21% 

75% 

ΑΝΤΙΥΠΕΡΤΑΣΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΟΜΑΔΑ ΕΡΕΥΝΑΣ 
ΝΟΡΜΟΤΑΣΙΚΟΙ 

Β ΑΠΟΚΛ 

Α.Α.2 

ΑΝΤΑΓ Ca 

ΑΜΕΑ   
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Οι ενεργοί καπνιστές ήταν 15 στην ομάδα έρευνας και 7 στην ομάδα 

ελέγχου, όλοι τους με τουλάχιστον 20 πακέτα-έτη, ένώ υπήρξαν και στις δύο 

ομάδες καπνιστές με 60 πακέτα έτη. 

Δεκαεπτά από τους 25 ασθενείς της ομάδας έρευνας είχαν 

υπερχοληστερολαιμία και βρίσκονταν υπό αγωγή με στατίνη, ποσοστό 68%, ενώ 

στην ομάδα ελέγχου το αντίστοιχο ποσοστό ήταν 60% καθώς αφορούσε τους 6 από 

τους δέκα ασθενείς. 

Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια παρουσίαζαν 5 από τους 25 ασθενείς 

της ομάδας έρευνας και ήταν υπό περιοδική αγωγή με βρογχοδιασταλτικά και 

κανένας από την ομάδα ελέγχου. Τέλος, μόνο ένας ασθενής από την ομάδα ελέγχου 

είχε Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια και υποβαλλόταν σε αιμοκάθαρση στον τεχνητό 

νεφρό. 

Στην ομάδα έρευνας 8 από τους 25 έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη (32%) 

με σχεδόν ισοκατανομή σε αυτούς που έπαιρναν αγωγή από του στόματος, τους 

ινσουλινοεξαρτώμενους και αυτούς που ήταν πριν την έναρξη της αγωγής ( 

ποσοστά 12% , 12% και 8% αντιστοίχως). Στην ομάδα ελέγχου 2 από τους 10 ήταν 

σακαροδιαβητικοί (20%) . εκ των οποίων ένας ινσουλινοεξαρτώμενος και ένας υπό 

αγωγή με μετφορμίνη 
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Από τις εργαστηριακές μετρήσεις και βιοχημικές αναλύσεις προέκυψαν τα 

ακόλουθα ευρήματα 

 

Η μέση τιμή του δείκτη μάζα σώματος (ΒΜΙ) ήταν 26,2 με διακύμανση από 

22,3 έως 38,6 στην ομάδα έρευνας και στην ομάδα ελέγχου μέση τιμή 25,3 με 

διακύμανση από 23,1 έως 27,1. Η μέση τιμή για τον  Σφυροβραχιόνιο Δείκτη Πίεσης 

(ΣΒΔ ή ΑΒΙ) ήταν για την ομάδα έρευνας 0,7 με εύρος τιμών 0,33 έως 1,2 και για την 

68% 

8% 

12% 

12% 
32% 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΟΜΑΔΑ ΕΡΕΥΝΑΣ 

ΝΟΡΜΟΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΕΞΑΡΤΩΜΕΝΟΙ ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗ ΧΩΡΙΣ ΑΓΩΓΗ 

80% 

0% 

10% 

10% 

20% 

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ  ΟΜΑΔΑ ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΝΟΡΜΟΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΕΞΑΡΤΩΜΕΝΟΙ ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗ ΧΩΡΙΣ ΑΓΩΓΗ 



91 
 

ομάδα ελέγχου αντίστοιχα μέση τιμή 0,79 με εύρος τιμών 0,45 έως 1,1. Η κάθαρση 

κρεατινίνης (Creatinine Clearance) ήταν 94,28 για την ομάδα έρευνας (εύρος 48,49 

έως 234,26) και για την ομάδα ελέγχου81,3 (εύρος 32 έως 128). 

 

 

 Σύμφωνα με το πρωτόκολλο οι ασθενείς απαντούσαν για το τυχόν 

δημιουργούμενο αίσθημα πόνου κατά την οπτική αναλογική κλίμακα και για το 
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αίσθημα ικανοποίησης κατά τη διάρκεια της θεραπείας κατά την κλίμακα λεκτικής 

καταγραφής. Στην ομάδα έρευνας οι ασθενείς είχαν μέσο όρο στο αίσθημα πόνου 

το 1,25 ( από 1 έως 3) και αίσθημα ικανοποίησης 4,9 (από 3 έως 5) . Για την ομάδα 

έρευνας οι αντίστοιχες τιμές ήταν 1 και 5 αντίστοιχα, όπως και αναμενόταν καθώς η 

εφαρμογή της μεθόδου ήταν εικονική. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Κατά τη διάρκεια της εφαρμογής της μεθόδου οι εργαστηριακές μετρήσεις 

των ασθενών που προηγήθηκαν του πρωτοκόλου έρευνας έδωσαν τα ακόλουθα 

αποτελέσματα. Ο μέσος όρος του pH στην ομάδα έρευνας ήταν 7,36 με διακύμανση 

από 7,23 έως 7,47 και στην ομάδα ελέγχου η μέση τιμή 7,30 με ακραίες τιμές 7,19 

έως 7,42. Στην ομάδα έρευνας οι αρχικές τιμές συγκέντρωσης γαλακτικού οξέος στη 

φλεβική κυκλοφορία ήταν 1,53 mmol/L με εύρος διακύμανσης 0,7 έως 3,2. Η αρχική 

μερική πίεση οξυγόνου pO2 στη φλεβική κυκλοφορία ήταν 37,6mmHg με εύρος 

τιμών 16 έως 77 και η μερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα pCO2 44,25mmHg 

με εύρος τιμών 35 έως 57. Η αρχική μέτρηση της τιμής του VEGF στη φλεβική 

κυκλοφορία ήταν 1,63ng/ml με εύρος τιμών 0,96 έως 2,78. Για τη ομάδα εlέγχου, οι 

μετρήσεις είχαν ως ακολούθως. Αρχική μέτρηση pH 7,30 με έυρος 7,19 έως 7,42. 

Αρχική συγκέντρωση γαλακτικού οξέος στη φλεβική κυκλοφορία 1.35 mmol/L με 

εύρος τιμών 0,7 έως 1.9. Μερική πίεση οξυγόνου pO2 33 mmHg με διακύμανση 18 

έως 50 και μεριή πίεση διοξειδίου του άνθρακα pCO2 58 mmHg  με εύρος τιμών 36 

έως 71. Τέλος, η μέτρηση του VEGF ήταν 1,32 ng/ml με εύρος τιμών 0,5 έως 2,34. 

 

pH pH  CTRL Lact Lact CTRL VEGF VEGF CTRL

Μεγιστη 7,47 7,42 3,2 1,9 2,78 2,34

Ελάχιστη 7,23 7,19 0,7 0,7 0,96 0,5

Μέση 7,36 7,3 1,53 1,35 1,63 1,32
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Μετά την εφαρμογή της μεθόδου ηλεκτροθεραπείας στην ομάδα έρευνας 

και την εικονική εφαρμογή της στην ομάδα ελέγχου ακολούθησαν νέες μετρήσεις 

σύμφωνα με το πρωτόκολλλο της έρευνας, οι οποίες έδωσαν τα ακόλουθα 

αποτελέσματα: 

Στην ομάδα έρευνας η μέση τιμή του pH ήταν 7,37 με εύρος τιμών από 7,29 

έως 7,46. Η συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος στη φλεβική κυκλοφορία ήταν 1,28 

mmol/L με έυρος τιμών από 0,7 έως 2,2. Η μερική πίεση του οξυγόνου στη φλεβική 

κυκλοφορία pO2 ήταν 32,96 mmHg με διακύμανση τιμών 11 έως 62 ενώ η μερική 

πίεση διοξειδίου του άνθρακα pCO2 ήταν 45,25 mmHg με διακύμανση τιμών από 

36 έως 63. Τέλος, η συγκέντρωση του VEGF ήταν 1,33ng/ml με εύρος τιμών 0,75 έως 

2,08. 

 

Αντίστοιχα στην ομάδα ελέγχου οι εργαστηριακές μετρήσεις που έγιναν με 

την ολοκλήρωση της εικονικής εφαρμογής της ηλεκτροθεραπείας έδωσαν τα 

ακόλουθα αποτελεσματα.  Τιμή του pH στη φλεβική κυκλοφορία  ήταν 7,29 με 

διακύμανση από 7,2 έως 7,4.  Συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος στη φλεβική 

κυκλοφορία 1,31 mmol/L με εύρος τιμών 0,7 έως 1,8 mmol/L. Η τιμή της μερικής 

πίεσης οξυγόνου pO2 στη φλεβική κυκλοφορία ήταν 32,9 mmHg  με διακύμανση 18 

pO2 pO2 CTRL pCO2 pCO2 CTRL

Μέγιστη 77 50 57 71

Ελάχιστη 16 18 35 36

Μέση 37,6 33 44,25 58
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έως 50 και η μερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα pCO2 ήταν 57,6 mmHg με 

διακύμανση 35 έως 69. Τέλος, η συγκέντρωση του παράγοντα ανάπτυξης του 

αγγειακού ενδοθηλίου VEGF ήταν 1,3 ng/ml με εύρος τιμών 0,7 έως 1,8. 

 

 

 

 

 

pH 2 pH  2 CTRL LACT 2 LACT2  CTRL VEGF 2 VEGF 2 CTRL

ΜΕΓΙΣΤΗ 7,46 7,4 2,2 1,8 2,08 1,84

ΕΛΑΧΙΣΤΗ 7,29 7,2 0,7 0,7 0,75 0,63

ΜΕΣΗ 7,37 7,29 1,28 1,31 1,33 1,3
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ΜΕΓΙΣΤΗ 62 50 63 69
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 Σκοπός της έρευνας και του σχεδιασμού του πρωτοκόλλου αυτής 

ήταν να αναδείξει τυχόν αύξηση των τιμών του VEGF μετά την εφαρμογή της 

ηλεκτροθεραπείας και για το λόγο αυτό μετρήθηκε η διαφορά της τελικής από την 

αρχική τιμή ώστε να καταγραφεί η αύξηση ως θετικός αριθμός. Από την ανάλυση 

των μετρήσεων προέκυψαν οι ακόλουθες διαφορές. 

 

 

Για την ομάδα ελέγχου η διαφορά στις μετρήσεις του pH ήταν 0,008 με 

εύρος τιμών -0,03 έως 0,07 ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν -0,02 με εύρος τιμών    

-0,08 έως 0,03. Η διαφορά στη συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος στην ομάδα 

έρευνας ήταν -0,244 με εύρος τιμών -1,6 έως 0,8 και για την ομάδα ελέγχου ήταν -

0,04 με εύρος τιμών -0,2 έως 0,1.  

Η διαφορά στη μερική πίεση του οξυγόνου pO2 ήταν -4,48 mmHg στην 

ομάδα έρευνας με διακύμανση από -49 έως 27 , ενώ στην ομάδα ελέγχου ο μέσος 

όρος ήταν -0,1 mmHg με εύρος τιμών από -3 έως 2 mmHg 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35

pH 1 7,4 7,4 7,5 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,3 7,4 7,4 7,2 7,4 7,4 7,4 7,4 7,3 7,4 7,4 7,3 7,3 7,3 7,4 7,4 7,3 7,3 7,3 7,3 7,3 7,2 7,3 7,4

pH 2 7,4 7,4 7,5 7,3 7,4 7,4 7,4 7,3 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,3 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,4 7,3 7,3 7,4 7,4 7,2 7,2 7,2 7,2 7,3 7,2 7,3 7,4

Δ pH -0 -0 -0 -0 0 -0 -0 -0 -0 0 0 0 -0 0,1 0 -0 0 0 -0 0,1 -0 0 0,1 0 0 0 0 -0 -0 -0 -0 -0 0 0 0
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. Αντιστοίχως η διαφορά της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα 

pCO2 στη φλεβική κυλοφορία ήταν για την ομάδα έρευνας 0,96 mmHg με 

διακύμανση από -17 έως 11 mmHg , ενώ για την ομάδα ελέγχου η διαφορά ήταν -

0,4 mmHg με εύρος τιμών από -3 έως 4 mmHg.  

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35

Po2 1 17 42 61 41 26 44 16 27 54 50 17 24 21 22 59 41 48 48 17 32 58 77 37 24 18 39 28 20 37 32 47 24 50 35

pO2 2 27 47 12 13 32 40 17 18 46 53 44 21 19 11 56 18 37 45 21 41 62 58 31 22 18 36 28 22 36 33 46 25 50 35

Δ Po2 10 5 -4 -2 6 -4 1 -9 -8 3 27 -3 -2 -1 0 -3 -2 -1 -3 4 9 4 -1 -6 -2 0 -3 0 2 -1 1 -1 1 0 0
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Τέλος , στο κύριο πεδίο ενδιαφέροντος της έρευνας , η μέτρηση του 

παράγοντα ανάπτυξης του αγγειακού ενδοθηλίου VEGF ανέδειξε διαφορά -0,29 

ng/ml με εύρος τιμών από -1,22 έως 0,36 ng/ml στην ομάδα έρευνας ενώ στην 

ομάδα ελέγχου η διαφορά ήταν -0,017 ng/ml με εύρος τιμών -0,5 έως 0,75 ng/ml. 

 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 91011121314151617181920212223242526272829303132333435

VEGF 1 1 1 2 3 2 1 2 2 2 1 2 2 1 1 2 1 2 1 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 1 1

VEGF 2 1 1 2 2 1 1 2 1 2 1 1 1 2 1 1 1 2 1 1 2 1 2 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 1 1

ΔVEGF -0-0 0 -1-0 0 -0-0-1-0-1-1 0 -0 0 -1-0-0 0 -1-0-0-0-0-0-0-0 0 0 -1 0 -0-0-0 1

ΔVEGFavgGroup -0

ΔVEGFavgControl -0
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Αυτό αναδεικνύει κάτι παράδοξο σύμφωνα με τον αρχικό σχεδιασμό της 

έρευνας. Η αναμενόμενη αύξηση του VEGF όχι μόνο δεν καταγράφεται στην ομάδα 

έρευνας, αλλά αντ΄ αυτού καταγράφεται σχεδόν καθολική πτώση των επιπέδων του 

καθώς μόνο 3 από τους 24 εμφανίζουν αύξηση των επιπέδων στη φλεβική 

κυκλοφορία , ποσοστό 12,5%, και επιπλέον στην ομάδα ελέγχου ο αριθμός των 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35

Δ LACT -0 0,2 0,8 -1 -1 0,2 0,4 -0 -0 -0 -1 -2 0,4 -0 0 0 -0 -0 0,4 -1 0,7 -1 -1 -1 -1 0 -0 -0 -0 -0 -0 0 0,1 0 0,1

ΔVEGF -0 -0 0,2 -1 -0 0 -0 -0 -1 -0 -1 -1 0,4 -0 0 -1 -0 -0 0,3 -1 -0 -0 -0 -0 -0 -0 -0 0,3 0,2 -1 0,2 -0 -0 -0 0,8
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ασθενών που παρουσίασαν αύξηση ήταν αντίστοιχος σε απόλυτα νούμερα, 

μεγαλύτερος όμως σε ποσοστιαία αναλογία καθώς 4 στους δέκα παρουσίασαν 

αύξηση, εκατοστιαίο ποσοστό 40% δηλαδή. Ολοι οι ασθενείς που παρουσίασαν 

αύξηση του VEGF παρουσίασαν και ταυτόχρονη αύξηση του γαλακτικού οξέος στην 

ομάδα έρευνας ενώ στην ομάδα ελέγχου μόνο ο ένας από τους 4 παρουσίασε 

ταυτόχρονη αύξηση και στις δύο παραμέτρους. Επίσης και οι τρείς ασθενείς που 

παρουσίασαν αύξηση του VEGF στην ομάδα ελέγχου παρουσίασαν και αύξηση στην 

τιμή της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα pCO2  ενώ στην ομάδα ελέγχου 

η αύξηση του VEGF δεν συσχετίσθηκε με αύξηση της μερικής πίεσης του διοξειδίου 

του άνθρακα pCO2  . Επιπλέον , η αύξηση των τιμών του VEGF στους αθενείς της 

ομάδας έρευνας συνοδευόταν από ταυτόχρονη αύξηση και των τιμών του 

γαλακτικού οξέος αλλά και της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα pCO2. Το 

γεγονός αυτό δεν  καταγράφεται στους ασθενείς της ομάδας ελέγχου αλλά είναι 

σημαντικό στην ερμηνεία του σχεδιασμού της έρευνας, καθώς επαληθεύει την 

αρχική υπόθεση αλλα και το επιθυμητό αποτέλεσμα, αν και στατιστικά δεν μπορεί 

να υποστηριχθεί ακράδαντα. Πάντως σε όλες τις περιπτώσεις που υπήρξε αύξηση 

των τιμών του VEGF και με οποιοδήποτε συνδυασμό αύξησης της συγκέντρωσης 

του γαλακτικού οξέος ή αύξησης της συγκέντρωσης του διοξειδίου του άνθρακα , 

υπήρξε και ταυτόχρονη μείωση του pH, γεγονός που καταδεικνύει δημιουργία 

οξεοτικού περιβάλλοντος από το παραγόμενο μυικό έργο, απαραίτητη προϋπόθεση 

για την  έναρξη της αγγειογένεσης. Αυτές οι παράμετροι δεν καταγράφηκαν στους 

σθενείς της ομάδας ελέγχου . Επίσης,και οι τρείς ασθενείς της ομάδας έρευνας με 

αύξηση της τιμής του VEGF ελάμβαναν σαλικιλικό οξύ και στατίνες. Στην ομάδα 

έρευνας επίσης, πέντε ασθενείς παρουσίασαν ταυτόχρονη αύξηση γαλακτικού 

οξέος και μερικής πίεσης διοξειδίου του άνθρακα pCO2, σε συνδυασμό με πτώση 

της τιμής του pH. Αυτό θεωρείται ενδεικτικό της επιτυχούς εφαρμογής της 

ηλεκτρομυϊκής διέγερσης, καθώς είναι ενδεικτικό καταγραφής μυϊκού κάματου. 

Παρουσιάζεται όμως μόνο σε 5 από τους 24 ασθενείς , ποσοστό 20,8%. Το γεγονός 

αυτό μπορεί να εξηγηθεί ως λανθασμένη εφαρμογή της μεθόδου, χρήση 

λανθασμένων ή ακατάλληλων παραμέτρων του ρεύματος ή τέλος ως μέθοδος 

ακατάλληλη για ασθενείς με τα συγκεκριμένα δημογραφικά χαραμτηριστικά. 
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Ο αριθμός των ασθενών είναι πολύ μικρός για να υπάρχει ασφαλές 

στατιστικό συμπέρασμα αλλά τα ευρήματα έχουν σημασία για την ερμηνεία του 

πρωτοκόλλου της έρευνας και για μελλοντικό επανασχεδιασμό του ή και για τον 

καθορισμό των μελλοντικών κατευθύνσεων  της έρευνας στο πεδίο αυτό. Από τα 

ευρήματα της στατιστικής ανάλυσης συμπεραίνουμε τα εξής: 

Η εφαρμογή της διαδερμικής ηλεκτροδιέγερσης έγινε με την υπόθεση της 

εξομοίωσης της βάδισης, ώστε μέσω της μυϊκής διέγερσης να δημιουργήσει 

περιβάλλον ιστικής υποξίας, ένα από τα πλέον σημαντικά ερεθίσματα για τη 

νεοαγγειογένεση [69]. Η αναγνώριση της επιτυχίας της μεθόδου θα γινόταν από το 

συνδυασμό της αύξησης του γαλακτικού οξέος (απότοκο του μυϊκού κάματου) και 

τη συνακόλουθη αύξηση της τιμής της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα 

pCO2 ενώ η πτώση της μερικής πίεσης του οξυγόνου pO2 και η πτώση της τιμής του 

pH θεωρούνται ενδεικτικά αλλά όχι απόλυτα κριτήρια. Η διαφορά στην τιμή του pH 

δεν μπορεί να εκτιμηθεί καθώς οι απόλυτες τιμές δεν επιτρέπουν την εξαγωγή 

ασφαλών στατιστικών συμπερασμάτων. Ο συνδυασμός των δύο αυτών θετικών 

τιμών καταγράφηκε σε τρείς μόνο ασθενείς, αλλά και στους τρείς αυτούς έχει 

καταγραφεί η αύξηση του VEGF. Ασθενείς με αύξηση του γαλακτικού οξέος και 

αύξηση της διαφοράς της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα στη φλεβική 

κυκλοφορία χωρίς αύξηση του VEGF δεν καταγράφηκαν. Το γεγονός αυτό θα 

μπορούσε να σημαίνει ότι η μέθοδος δεν ενήργησε σε όλους αλλά σε όσους 

ενήργησε, αυτό έγινε με επιτυχία. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ: 
 

1. Το δείγμα των ασθενών είναι μικρό για την εξαγωγή στατιστικά ασφαλών  

συμπερασμάτων ως προς την επαλήθευση της αρχικής υπόθεσης εργασίας αλλά τα 

αποτελέσματα την καταρρίπτουν και οδήγησαν στον τερματισμό του πρωτοκόλλου 

έρευνας. Μόνο το 12.5% των ασθενών παρουσίασε αύξηση της τιμής του VEGF με 

μέση τιμή αύξησης το 0,267 ng/ml (αύξηση 20,1%) ενώ η  αρχική υπόθεση και 

στόχος ήταν να καταγραφεί αύξηση 10% επί της αρχικής τιμής σε τουλάχιστον 50% 

του δείγματος ασθενών της ομάδας έρευνας. 

2. Η παραμετροποίηση της εφαρμογής της ηλεκτρομυϊκής διέγερσης έγινε 

με στόχο τη δυνατόν μεγαλύτερη διέγερση μυϊκής μάζας και την προσομοίωση του 

μυϊκού κάματου που προκαλείται κατά τη βάδιση καθώς θεωρείται το κύριο 

στοιχείο - ερέθισμα  για την έναρξη της νεοαγγειογένεσης [90] . Από την καταγραφή 

των αποτελεσμάτων όμως, μόνο το 20,8% των ασθενών , σε 1 στους 5 περίπου 

δηλαδή φάνηκε να έγινε κάτι τέτοιο. Χρήζει περαιτέρω διερεύνησης το εάν η 

μέθοδος δεν είναι αποδοτική σε ασθενείς με τα συγκεκριμένα δημογραφικά 

χαρακτηριστικά ή εάν χρήζει διαφορετικών παραμέτρων εφαρμογής (χρόνος – 

αριθμός εφαρμογών – μυϊκή ομάδα εφαρμογής – αριθμός μετρήσεων). 

3. Σε τέσσερις ασθενείς από την ομάδα ελέγχου , όπου δεν έγινε καμία 

εφαρμογή ηλεκτρικού ερεθίσματος καταγράφηκε αύξηση της τιμής του VEGF, 

γεγονός που δεν μπορεί να ερμηνευθεί  σύμφωνα με την υπόθεση του 

πρωτοκόλλου της έρευνας. 

4. Η μέση τιμή αύξησης της μερικής πέσης του διοξειδίου του άνθρακα pCO2 

στη φλεβική κυκλοφορία των ασθενών της ομάδας έρευνας ήταν 0,96mmHg που 

αναδεικνύει μυϊκή λειτουργία και αύξηση παραγωγής προϊόντων μυϊκής εργασίας. 

Δεν συνοδεύτηκε όμως από μυϊκό κάμματο όπως αναμενόταν καθώς η 

συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος παρουσίασε κατά μέσο όρο πτώση κατά 

0,244mmol/L με διακύμανση από -1,6 έως 0,8 mmol/L. Αυτό μπορεί να ερμηνευθεί 

με την αυξημένη φλεβική απορροή που προκαλείται από τις αυξημένες μυϊκές 

συστολές , χαρακτηριστικό εξάλλου της ηλεκτροδιέγερσης που το 
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εκμεταλλευόμαστε για την ταχύτερη επούλωση των μυϊκών τραυματισμών. 

Μελλοντική έρευνα θα πρέπει να παραμετροποιήσει την ένταση και τα 

χαρακτηριστικά του ρεύματος ώστε να παραχθεί το μέγιστο μυϊκό έργο. 

5. Η ευκολία της μεθόδου της ηλκτροδιέγερσης και η ανοχή στην εφαρμογή 

της είναι δεδομένη και καταγράφηκε και στη μελέτη καθώς ο δείκτης ικανοποίησης 

ήταν 5/5 και το σκορ πόνου στην οπτική αναλογική κλίμακα ήταν 1/5. 

Επιβεβαιώνεται έτσι η αρχική υπόθεση ότι η μέθοδος είναι εύκολη στη χρήση, 

προσβάσιμη, με εύκολη εφαρμογή και μεγάλη ανεκτικότητα από τους ασθενείς. 

6. Η ένταση του εφαρμοζόμενου ερεθίσματος θα πρέπει να είναι 

μεγαλύτερη , ώστε να γίνει η κατά το δυνατόν μεγαλύτερη ενεργοποίηση και 

κινητοποίηση μυϊκών ινών μιας και στην πλειονότητα  των ασθενών δεν 

καταγράφηκε αύξηση των παραμέτρων ενδεικτικών μυϊκού κάματου όπως η μερική 

πίεση του διοξειδίου του άνθρακα pCO2 , η πτώση της τιμής της μερικής πίεσης pO2, 

η άύξηση της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος και η πτώση της τιμής του pH. Σε 

μελέτες που είχαν μελετηθεί ασθενείς με καρδιαγγειακά προβλήματα και έχει γίνει 

εφαρμογή διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού, έχει καταγραφεί αύξηση της τιμής 

του VEGF αλλά η διάρκεια εφαρμογής ήταν κατά πολύ μεγαλύτερη και το προφίλ 

ασθενών διαφορετικό [91] 

7. Οι παράγοντες που επηρεάζουν την ένταση και την ανταπόκριση στο 

εφαρμοζόμενο ερέθισμα είναι πάρα πολλοί και έιναι εξαιρετικά δύσκολο όπως 

φάνηκε από την εμπειρία μας κατά τη διάρκεια της έρευνας μας να επιτευχθεί 

ομοιογενές αποτέλεσμα σε όλους τους ασθενείς. Επιπλέον, η υποκειμενικότητα 

στην αντίληψη του πόνου και του αισθήματος ικανοποίησης δυσχεραίνει την 

προσπάθεια να επτευχθεί ομοιόμορφο αποτέλεσμα σε όλους τους εξεταζόμενους. 

Ιδιαιτερότητες που δεν μπορούν να ελεχθούν, όπως ο τύπος δέρματος, η 

περιεκτικότητα σε λιπώδη ιστό, το ποσοστό μυϊκής μάζας, η ειδική ωμική αντίσταση 

και ο συντελεστής αγωγιμότητας, καθιστούν την δημιουργία στατιστικά ελέξιμου 

πληθυσμού πολύ δύσκολη. Με την πρόοδο της τεχνολογίας και την ενσωμάτωση με 

φθηνό και απλοϊκό τρόπο στην καθημερινότητα , με την δυνατότητα εξ αποστάσεως 



105 
 

ελέγχου μέσω συσκευών κινητής τηλεφωνίας και τη διαρκή ανατροφοδότηση των 

αποτελεσμάτων, ίσως δοθεί λύση στη δυσχέρεια αυτή. 

8. Η Περιφερική Αποφρακτική Αρτηριοπάθεια είναι μια νόσος που θα 

συνεχίσει να επηρεάζει την ποιότητα ζωής όλο και μεγαλύτερου ποσοστού του 

πληθυσμού, απειλεί την αρτιμέλια των ασθενών και έχει μεγάλο οικονομικό 

αντίκτυπο. Με άλλες στοχευμένες μελέτες θα πρέπει να διευκρινιστεί  εάν υπάρχει 

απτό όφελος από τη χρήση της ηλεκτροδιέγερσης στους ασθενείς αυτούς. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ: 
 

Η σύντομη εφαρμογή διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού σε ασθενείς με 

περιφερική αρτηρική νόσο , σε δύο συνεδρίες, με σκοπό την προσομοίωση της 

βάδισης, δεν φαίνεται να αποτελεί ικανό ερέθισμα για την παραγωγή μυϊκού έργου 

και των συνακόλουθων συνθηκών που οδηγούν στην έκλυση αγγειογενετικών 

παραγόντων και κυρίως του παράγοντα ανάπτυξης αγγειακού ενδοθηλίου VEGF. 

Στη διεθνή βιβλιογραφία δεν υπάρχουν αντίστοιχες μελέτες με τα ίδια 

δημογραφικά χαρακτηριστικά ασθενών . Η αντικατάσταση του απαιτούμενου 

καθημερινού προγράμματος βάδισης από την ηλεκτροδιέγερση παραμένει μια 

ελκυστική θεωρία καθώς δεν απαιτεί κινητοποίηση καρδιαγειακών εφεδρειών, 

παρακάμπτει τα κινητικά και ορθοπεδικά προβλήματα και μπορεί να εφαρμοστεί 

εύκολα χωρίς ιδιαίτερη εκπαίδευση και επίβλεψη, αλλά απαιτεί συμμόρφωση από 

την πλευρά του ασθενούς. Από τη μελέτη μας υπάρχουν ενδείξεις ότι η μέθοδος 

υπό άλλες προϋποθέσεις μπορεί να έχει ευνοϊκότερα αποτελέσματα για τους 

ασθενείς αυτούς και στο μέλλον καινούριες έρευνες θα πρέπει να εστιάσουν στην 

διερεύνηση της επί μακρότερον χρήσης , στην εφαρμογή ισχυρότερου ηλεκτρικού 

ερεθίσματος και σε μεγαλύτερο δείγμα ασθενών. Προβλήματα που ανακύπτουν 

στην πρακτική εφαρμογή του πρωτοκόλλου της έρευνας όπως η χρήση μεγάλου 

αριθμού συσκευών ηλεκτροδιέγερσης και η παρακολούθηση εφαρμογής της 

μεθόδου μπορεί να λυθούν με νεότερης τεχνολογίας συσκευές που είναι 

οικονομικότερες στην απόκτηση τους και με τη δυνατότητα εξ αποστάσεως ελέγου 

και παρακολούθησης της χρήσης μέσω εφαρμογών διαδικτύου και κινητής 

τηλεφωνίας . 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

 Για πολλά χρόνια ο διαδερμικός ηλεκτρικός ερεθισμός χρησιμοποιήθηκε 

ευρέως στο πεδίο της Ιατρικής και κυρίως στη φυσική ιατρική και αποκατάσταση 

για την ταχύτερη αποκατάσταση μυϊκών κακώσεων και τραυματισμών. Παρά τη 

διεξοδική ανάλυση και τη μελέτη των επιδράσεων της διάβασης του ηλεκτρικού 

ρεύματος από τους μύες δεν υπάρχουν σαφή συμπεράσματα για τον ακριβή τρόπο 

επίδρασης της μεθόδου, για την επίδραση στους μύες και για τα οφέλη από την 

εφαρμογή της [9]. Η έρευνα μας σχεδιάστηκε με σκοπό να διερευνήσει το εάν η 

μέθοδος του διαδερμικού ηλεκτρικού ερεθισμού μπορεί να έχει οφέλη σε μια 

ευπαθή ομαδα πληθυσμού, στους ασθενείς με περιφερική αρτηριακή ανεπάρκεια, 

μια νόσο που ανθεί στο δυτικό κόσμο και δείχνει σύμφωνα με τα στοιχεία πως θα 

επηρεάσει όλο και μεγαλύτερο κομμάτι του πληθυσμού [41]. Οι ασθενείς της 

ομάδας αυτής μπορεί να ωφεληθούν από την άσκηση και ιδιαίτερα τη βάδιση [30] 

που θεωρείται αναπόσπαστο κομμάτι της συντηρητικής αγωγής και συμπλήρωμα 

στη χειρουργική θεραπεία. Η υπόθεση ότι ο διαδερμικός ηλεκτρικός ερεθισμός θα 

μπορούσε να υποκαταστήσει τη βάδιση και να βοήθησει έτσι τους ασθενείς να 

ακολουθήσουν ένα πρωτόκολλο άσκησης καθημερινά είναι ιδιαίτερα ελκυστική . Η 

επιλογή των ασθενών έγινε ώστε να αποτελούν αντιπροσωπευτικό δείγμα ασθενών 

με περιφερική αρτηριακή ανεπάρκεια και διαχωρίστηκαν σε δύο ομάδες, την ομάδα 

έρευνας 25 ασθενών και την ομάδα ελέγχου 10 ασθενών. Μετά εφαρμογή δυο 

συνεδριών ηλεκτροδιέγερσης και εικονικής εφαρμογής στην ομάδα ελέγχου, έγινε 

μελέτη της επίδρασης της ηλεκτροδιέγερσης σην έκλυση του παράγοντα ανάπτυξης 

του αγγειακού ενδοθηλίου VEGF, καθώς θεωρείται πρόδρομο στοιχείο της 

αγγειογένεσης και του σχηματισμού νέου αγγειακού δικτύου [68]. Στόχος της 

εφαρμογής ήταν η προσομοίωση της βάδισης με διέγερση το δυνατόν μεγαλύτερης 

μυϊκής μάζας χωρίς όμως να προκαλεί δυσκολία ή δυσφορία στον ασθενή ή  να 

απαιτεί κινητοποίηση καρδιαγγειακών εφεδρειών. Οι μετρήσεις που έγιναν πριν και 

μετά την εφαρμογή της ηλεκτροδιέγερσης είχαν ως σκοπό να αναδείξουν την τυχόν 

αύξηση του VEGF  και τη συσχέτιση αυτής με άλλους παράγοντες και δημογραφικά 

χαρακτηριστικά των ασθενών αλλά και ιδιαίτερα τη συσχέτιση με τις τιμές του 

γαλακτικού οξέος, τις μερικές πιέσεις του οξυγόνου pO2 και του διοξειδίου του 



108 
 

άνθρακα pCO2 στη φλεβική κυκλοφορία και του pH.  Τα αποτελέσματα των 

μετρήσεων δεν έδειξαν καθολική άυξηση των τιμών του VEGF  που ήταν και το 

ζητούμενο παρά μόνο σε τρείς από τους είκοσι τέσσερις. Το αποτέλεσμα αυτό δεν 

μπορεί να επιβεβαιώσει την αρχική υπόθεση. Αντίστοιχα στην ομάδα ελέγχου , 

τέσσερις από τους δέκα ασθενείς παρουσίασαν αύξηση του VEGF αλλα σε αυτούς 

δεν έγινε εφαρογή ηλεκτρικού ερεθίσματος. Ενδιαφέρον όμως είναι το γεγονός ότι 

και στους τρείς ασθενείς της ομάδας έρευνας που παρουσίασαν αύξηση του VEGF 

καταγράφηκε ταυτόχρονα αύξηση της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα, 

αύξηση του γαλακτικού οξέος και πτώση της τιμής του pH, όλων δηλαδή των 

παραμέτρων ενδεικτικών άυξημένου μυϊκού έργου, κάτι που δεν καταγράφηκε 

στους ασθενείς της ομάδας ελέγχου. Από τα ευρήματα αυτά μπορούμε να 

συμπεράνουμε ότι ή η ηλεκτροδιέγερση δεν αποδίδει σημαντικά αποτελέσματα σε 

ασθενείς  με περιφερικη αποφρακτική νόσο, ή ότι δεν έγινε σωστός σχεδιασμός των 

παραμέτρων του ηλεκτρικού ερεθίσματος. Πάντως , αν και το δείγμα είναι μικρό για 

την εξαγωγή σαφούς στατιστικού συμπεράσματος, στους ασθενείς που παράγεται 

αυξημένο μυϊκό έργο , τότε αυτό συνοδεύεται και από αύξηση του VEGF. Στο 

μέλλον , καινούριες μελέτες θα πρέπει να εστιάσουν  στη διαφορέτικη χρήση της 

μεθόδου , με αύξηση της διάρκειας και της έντασης εφαρμογής, για τη διαπίστωση 

δυνητικού ωφέλους. 
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SUMMARY 
 

 For many years, electrical muscle stimulation (EMS) has been widely used in 

medicine and mostly in physical therapy and rehabilitation, as a means of achieving 

quicker recovery times after muscle damage and trauma. Although the phenomenon 

of the transcutaneous muscle stimulation through low intensity electrical current has 

been largely studied, there are not safe and sound conclusions on the exact way the 

method works, the way it affects muscle growth and the gains for the patients [9]. 

Aim of our study was to investigate whether transcutaneous electrical muscle 

stimulation could affect in a positive way patients with peripheral arterial disease 

(PAD), a disease widespread in the western world and expected to affect a growing 

part of the population [41] . The positive effects of  exercise and especially walking 

have been proved in patients presenting with PAD [30] which are considered a 

crucial part of the conservative therapy and an adjunct to surgical therapy. The 

hypothesis that EMS in patients with PAD could subltitute walking and therefore 

help those patients adhere to a daily training and exercising protocol is quite 

attractive. Patients were selected with PAD criteria and were divided in two groups, 

25 in study group and 10 in control group. After two 20 minute EMS sessions 

separated by a 10 minute break and a virtual application in control group, we studied 

the effect of EMS in the release of Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) (and 

it’s release in accordance to pO2, pCO2 and pH) which is considered a precursor for 

angiogenesis and new vascular bed formation [68]. Aim of the EMS application was 

to simulate walking by stimulating as much muscle mass as possible without signs of 

exertion and without increased cardiovascular demand as patients remained 

bedsided. Laboratory analysis was performed before and after EMS application so as 

to investigate for possible VEGF levels increase and the possible correlation to 

patient demographics and particularly correlation to levels of partial Oxygen (pO2) 

and Carbon Dioxide (pCO2) pressure and pH measurement in peripheral blood 

measurements. Results did not reveal increase in VEGF levels which was the main 

requisite of the study hypothesis, but in three out of 24 patients and so the study 

hypothesis can not be confirmed. On the other hand, four out of ten patients in 

control group had their VEGF levels increased but no electrical current was applied.  
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What is interesting though is the fact that all three patients that had their VEGF 

levels increased in study group had at the same time an increase in pCO2, increase in 

lactic acid and decrease in pH measurement, all those factors revealing increase in 

muscle workload, which was not observed in the control group. From our findings 

we can conclude that either EMS does not significantly affect PAD patients or that 

EMS application parameters were not properly designed and applied. Although the 

study used a small number of patients and so a significant statistical conlusion can 

not be extracted, there is a hint that when EMS produces significant muscle 

workload, then this is going to lead to VEGF increase. New studies have to focus in 

increased time of EMS application and stimulation as to reveal possible benefits for 

PAD patients. 
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ΞΕΝΟΓΛΩΣΣΗ ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΗ 
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