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Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΩΝ ΕΠΙΘΕΜΑΤΩΝ ΣΤΗΝ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ 
ΕΛΚΟΥΣ (ΠΟΙΑ ΠΟΤΕ ΚΑΙ ΣΕ ΠΟΙΟΥΣ) 

THE CONTRIBUSION OF THE USE OF WOUND DRESSING IN THE 
TREATMENT OF DIABETIC ULCER( WHICH DRESSING,WHEN TO USE 
THEM AND IN WHICH PATIENTS) 

 

 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Το δέρμα αποτελεί πολυλειτουργικό όργανο του ανθρώπινου οργανισμού καθώς 
υπηρετεί λειτουργίες όπως η προστασία του οργανισμού από μικρόoργανισμούς , η 
ρύθμιση της θερμοκρασίας και η διάδραση με το εξωτερικό περιβάλλον .Ο τραυματισμός 
του δέρματος και κυρίως η διαδικασία επούλωσης του υπήρξε αντικείμενο 
ενδιαφέροντος από την αρχαιότητα. Διαχρονικά ,οι επιστήμονες, αναζητούσαν την 
κατανόηση των μηχανισμών της επούλωσης καθώς και τρόπους παρέμβασης και 
επιτάχυνσης της διαδικασίας της αποκατάστασης του βλαβθέντος ιστού. Από την εποχή 
της αρχαιότητας κατέστη σαφής η σημασία της υγρασίας στη διευκόλυνση της εξέλιξης 
της φλεγμονής καθώς και η θετική επίδραση των επιδεσμικών υλικών. Στην σύγχρονη 
εποχή, η εξέλιξη της τεχνολογίας συνέβαλλε αποφασιστικά ώστε να αναπτυχθούν 
σύνθετα δομής επιθέματα με δομή ,μορφολογία και ιδιότητες που δυνητικά μπορούν να 
προσδιοριστούν από τον κατασκευαστή ,προκειμένου να καλύψουν τις μεταβαλλόμενες 
ανάγκες του έλκους καθώς εξελίσσονται οι φάσεις της φλεγμονής και επούλωσης. Στην 
παρούσα ανασκόπηση γίνεται προσπάθεια κατανόησης των μηχανισμών της φλεγμονής 
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,των μειονεξιών άμυνας και ανάπλασης στον σακχαρώδη  διαβήτη, τη δομή και 
λειτουργία των νεότερων επιθεμάτων και τελικά την κατηγοριοποίηση και ορθολογική 
χρήση τους εξατομικευμένα στις ανάγκες του έλκους και τις ιατρικές ιδιαιτερότητες του 
ασθενούς. 

 

Λέξεις κλειδιά: διαβητικό έλκος ,επούλωση ,επιθέματα, επιθηλιοποίηση, βιοπολυμερή. 

ABSTRACT 

The skin is a multifunctional organ of the human body as it protects the body from 
external dangers such as microorganisms, it regulates temperature and  interacts with the 
external environment. Skin injury and especially wound healing process has been 
interested mankind since ancient times. Throughout time, scientists have sought to 
understand the mechanisms of healing as well as ways to intervene and accelerate the 
process of restoring the damaged tissues. Since antiquity the importance of moisture in 
facilitating the progression of inflammation has been made clear, as well as the positive 
effect of dressing materials. In the modern era, the evolution of technology has 
contributed decisively to the development of complex structured dressings with 
geometry, morphology and properties that can potentially be determined by the 
manufacturer, in order to meet the changing needs of the ulcer as the phases of 
inflammation evolves. In this review, an attempt is made to understand the mechanisms 
of inflammation, the disadvantages of defense and regeneration in diabetes mellitus, the 
structure and function of the newer wound dresses and  their categorization and rational 
use, tailored to the needs of the sulcer and the patient's medical conditions 

Key words: diabetic ulcer,  healing ,wound dresses, epithelialization, biopolymers 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ- ΣΚΟΠΟΣ 

Το δέρμα αποτελεί ένα πολυλειτουργικό προσαρμοστικό όργανο που προστατεύει τον 
οργανισμό από εχθρικές περιβαλλοντικές συνθήκες(θερμοκρασίας και ακτινοβολίας από 
μικροβιακές επιθέσεις διαμεσολαβεί την ομοιόσταση υγρών και ιόντων και αποτελεί 
φραγμό αλλά και κανάλι διάδρασης του οργανισμού με το περιβάλλον του.[1][2] Το 
ενδιαφέρον για τα  τραύματα  και την επούλωσή τους χρονολογείται από την προϊστορία 
[3] 

Στην αρχαία ιστορία, ακολούθησε η συνειδητοποίηση της αναγκαιότητας της υγιεινής 
και η διακοπή της αιμορραγίας, όπου αναπτύχθηκαν οι τεχνικές επίδεσης των τραυμάτων 
και η χειρουργική επέμβαση αλλά και του ρόλου των μικροβίων βοήθησε επίσης στη 
βελτίωση της φροντίδας του τραύματος. Με την πάροδο του χρόνου, διαφορετικοί 
πολιτισμοί άρχισαν να δημιουργούν τις δικές τους φυτικές- φαρμακευτικές θεραπείες για 
πληγές και τραύματα ανάλογα με τη χλωρίδα του περιβάλλοντός τους. [3] O αρχαιότερος 
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γνωστός στους ανθρώπους κατάλογος βοτάνων και θεραπειών είναι τα Ριζοτομικά του 
Διοκλή του Καρύστιου, μαθητή του Έλληνα φιλοσόφου Αριστοτέλη. 

Οι Έλληνες αναγνώρισαν επίσης τη σημασία του σύγκλεισης και περίδεσης των 
τραυμάτων και καθώς  τη διαφοροποίηση  των οξέων και τα χρόνιων τραυμάτων. Ο 
Γαληνός της Περγάμου, που υπηρετούσε Ρωμαίους μονομάχους περίπου το 120–201 
μ.Χ., συνεισέφερε σημαντικά στον τομέα της φροντίδας των τραυμάτων[4] Το πιο 
σημαντικό ήταν η αναγνώριση της σημασίας της διατήρησης της υγρασίας στο σημείο 
του τραύματος για να διασφαλιστεί η επιτυχής επούλωση του [5]. 

Επίσης στην αρχαία Αίγυπτο, διασωθέντες πάπυροι τεκμηριώνουν φυτικές, χειρουργικές 
και μαγικές θεραπείες για τις πληγές. Στον Πάπυρο Έντουιν Σμιθ,. 1600 π.Χ., 
περιγράφεται η σύγκλειση τραυμάτων με ράμματα, [6] επίδεση, νάρθηκες, 
καταπλάσματα[7] πρόληψη και θεραπεία μόλυνσης με μέλι και διακοπή της αιμορραγίας 
με ωμό κρέας.[8] 

Έκτοτε, με την πάροδο των αιώνων, πολλά υλικά χρησιμοποιήθηκαν όπως το μέλι[9] ,το 
αλκοόλ για το οποίο γίνονται αναφορές τόσο από τους Έλληνες όσο και από τους 
Σουμέριους  αλλά και άλλους λαούς της Μεσοποταμίας.[10][11] 

Από τον 19ο αιώνα αλλά κυρίως τον 20ο νέα υλικά εμφανίστηκαν με τα οποία 
επιτυγχάνονταν προστασία των  τραυμάτων αλλά και επιτάχυνση της φυσικής 
διαδικασίας επούλωσης. Μέχρι το 1960, έγινε κατανοητό ότι ο χρόνος επούλωσης των 
πληγών θα μπορούσε να μειωθεί έως και 50% εάν δημιουργηθούν κατάλληλες συνθήκες.  

Στη σύγχρονη εποχή η αποτελεσματική αντιμετώπιση των τραυμάτων και ελκών αποκτά 
νέο χαρακτήρα και σημασία καθόσον τα τραύματα αλλά και τα έλκη πλέον 
αναπτύσσονται όχι μόνο από τραυματισμούς (ατυχήματα πολέμους , τροχαία ) αλλά και 
από φθοροποιές νόσους όπως ο διαβήτης , τα καρδιαγγειακά νοσήματα και τα νοσήματα 
του αρτηριακού και φλεβικού δικτύου ,τα οποία  συνδέονται και με την παχυσαρκία. 
Επίσης, με τη γήρανση του πληθυσμού ,λόγω των μειονεκτικών ικανοτήτων του 
γηρασμένου δέρματος δημιουργούνται συχνότερα έλκη ή τραύματα ακόμη και με 
μικρότερες δυνάμεις. Σκοπός της παρούσας ερευνητικής εργασίας είναι μέσω της 
κατανόησης των μηχανισμών φλεγμονής και επούλωσης των ελκών αλλά παράλληλα και 
των ιδιαιτεροτήτων και μειονεξιών άμυνας που εμφανίζονται στους ασθενείς με διαβήτη 
να καταστεί σαφής η θέση της χρήσης των σύγχρονων επιθεμάτων στην εξέλιξη των 
σταδίων της φλεγμονής και την  προαγωγή της επούλωσης των διαβητικών ελκών .  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΟΥΛΩΣΗ-ΦΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΕΠΟΥΛΩΣΗΣ 

Σε κανονικές συνθήκες, όταν δημιουργηθεί μια λύση της συνέχειας του δέρματος 
ενεργοποιείται ο πολύπλοκος μηχανισμός επούλωσης του. Παλαιότερα θεωρούνταν πως 
τα στάδια επούλωσης είναι τρία : 

• Τη φλεγμονώδη. ή φάση υποστρώματος με διάρκεια 4 ημέρες. 
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• Το στάδιο πολλαπλασιασμού ή ινοβλαστική φάση με διάρκεια 3 εβδομάδες. 

• Το στάδιο της ωρίμανσης (ανακατασκευή) με διάρκεια 2 έτη. 

Τα τελευταία έτη η επούλωση θεωρείται πως είναι μια ακολουθία από τέσσερις χρονικά  
φάσεις:  

 πήξη και αιμόσταση, αμέσως μετά τον τραυματισμό.  

 φλεγμονή, που ξεκινά λίγο μετά.  

 πολλαπλασιασμού, ο οποίος ξεκινά εντός ημερών από τον τραυματισμό και 
περιλαμβάνει την κύρια επουλωτική διαδικασία και  

 αναδιαμόρφωση τραύματος, και σχηματισμός ουλώδους ιστού που λαμβάνει 
χώρα, και που μπορεί να διαρκέσει έως και ένα έτος ή περισσότερο. 

Πρόσφατα εισήχθη από ερευνητές η πρόταση πέντε φάσεων επούλωσης.[12][13],[14] 

o Αιμόσταση 

o Φλεγμονή 

o Κυτταρική μετανάστευση και πολλαπλασιασμός 

o Σύνθεση πρωτεινών και συστολή του τραύματος  

o Αναδιαμόρφωση του τραύματος 

 

Η επούλωση των ελκών αποτελεί ένα σύμπλοκο σύνολο διαδικασιών που διενεργούνται 
ταυτόχρονα ή διαδοχικά και που προάγουν την διόρθωση των βεβλαμένων ιστών 
οδηγώντας από την μια φάση επούλωσης στην άλλη μέχρις σχηματισμού ουλής και 
αποκατάστασης του επιδερμιδικού φραγμού. 

Μετά την δημιουργία πληγής ζωτικής σημασίας είναι η αγγειοσυστολή και η δημιουργία 
θρόμβου. Ο θρόμβος σταματά την αιμορραγία και εκλύει ουσίες που σηματοδοτούν την 
έναρξη της φλεγμονώδους φάσης της επούλωσης. Μεγάλη σημασία για τη φάση αυτή 
έχει η χημειοταξία ποικίλων ειδών λευκοκυττάρων.  

1.1  ΦΑΣΗ ΑΙΜΟΣΤΑΣΗΣ-Ο ΡΟΛΟΣ ΤΩΝ ΑΙΜΟΤΕΤΑΛΙΩΝ 

Με τη λύση της συνέχειας του δέρματος και τη δημιουργία πληγής καταστρέφονται τα 
αγγεία της περιοχής και εξαγγειώνονται ερυθρά αιμοσφαίρια, λευκά αιμοσφαίρια 
,αιμοπετάλια και λοιπά συστατικά του αίματος .Ζωτικής σημασίας για τον οργανισμό 
είναι η αποτροπή της εξαγγείωσης του αίματος αλλά και η δημιουργία υποστρώματος για 
τα κύτταρα που θα μεταναστεύσουν και θα συμβάλλουν στις επόμενες φάσεις της 
επούλωσης .Τα σημαντικότερα κύτταρα σε αυτή τη φάση είναι τα αιμοπετάλια που 
ενεργοποιούνται από τη θρομβίνη και ινίδια κολλαγόνου [16],προσκολλώνται και 
αθροίζονται στην περιοχή της βλάβης .Με την ενεργοποίηση τους απελευθερώνουν 
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ουσίες όπως ADP,α κοκκια,θρομβοξάνηΑ2,5 υδρόξυτρυπροφάνη, ινωδογόνο , 
ινωδονεκτίνη ,θρομβοσπονδίνη και παράγοντα von Willebrand.Ό τελευταίος χρησιμεύει 
για την προσκόλληση των αιμοπεταλίων στα ινίδια κολλαγόνου ενώ το ινωδογόνο ,η 
ινωδονεκτίνη και η θρομβοσπονδίνη αφενός διαμεσολαβούν αφενός την άθροιση των 
αιμοπεταλίων μεταξύ τους και αφετέρου τη μετατροπή του ινωδογόνου σε ινώδες . Τέλος 
,το ADP και η Θρομβίνη δρουν ως αγγελιοφόροι για άλλα αιμοπετάλια[16].Παράλληλα 
τα ενδοθηλιακά κύτταρα παράγουν προστακυκλίνη περιορίζοντας την συνάθροιση των 
αιμοπεταλίων στην περιοχή του τραύματος.[16],[17], [18].Τα αιμοπετάλια παράγουν 
αυξητικούς παράγοντες ,όπως ο αυξητικός παράγων των αιμοπεταλίων(PDGF),που δρα 
χημειοτακτικά αλλά και ενεργοποιεί τον πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών. 

Ακολουθεί ο καταρράκτης της αιμόστασης με την ενδογενή και την εξωγενή οδό και τον 
τελικό σχηματισμό θρόμβου, την αγγειακή αποκατάσταση και την δημιουργία πλέγματος 
ινώδους που υποδέχεται τα μεταναστεύοντα λευκοκύτταρα.[19] 

1.2 ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗΣ ΦΑΣΗ 

1.2.α ΟΥΔΕΤΕΡΟΦΙΛΑ 

Αρχικά στην περιοχή φθάνουν τα ουδετερόφιλα που αφθονούν στο αίμα 
ανταποκρινόμενα σε χημειοτακτικά ερεθίσματα όπως και  υποπροϊόντα της αιμόστασης 
(καλικρείνη ινοπεπτίδια και προϊόντα αποδόμησης ινώδους) που δρουν επιτείνοντας τη 
χημειοταξία των λευκών, όσο και την διάδραση των κυττάρων μεταξύ τους . Οι 
μηχανισμοί που διέπουν τις αλληλεπιδράσεις ουδετερόφιλων-ενδοθηλιακών κυττάρων 
βρίσκονται επί του παρόντος υπό έντονη έρευνα. . Δύο μόρια προσκόλλησης επάγονται 
στην επιφάνεια του ενδοθηλίου ως απόκριση στην ενεργοποίηση κυτοκίνης: το μόριο 
προσκόλλησης ενδοθηλίου-λευκοκυττάρου-1 (ELAM-1) και το μόριο διακυτταρικής 
προσκόλλησης-1 (ICAM-1). [20]Όταν τα ουδετερόφιλα φθάσουν στο σημείο της 
φλεγμονής οι ιντεγκρίνες της επιφάνειας τους διευκολύνουν τις διεργασίες διαδράσης με 
τη μεσοκυττάρια ουσία και την φαγοκυττάρωση βακτηρίων και υπολειμμάτων θεμέλιας 
ουσίας.[21].Τα ουδετερόφιλα είναι η πρώτη γραμμή άμυνας έναντι των 
μικροοργανισμών. Σε κανονικές συνθήκες φαγοκυταρώνουν τα παθογόνα και τα 
εξοντωνόνουν εκλύοντας μέσα στο φαγοκυτταρικό κυστίδιο μικροβιοκτόνες ουσίες όπως 
ρίζες οξυγόνου(ROS), μικροβιοκτόνα ένζυμα και πεπτίδια. Επίσης τροποποιούν την 
κατάσταση τους σε  κατάσταση ενεργοποίησης «δικτύωση» ,NETosis,όπου 
αποσυμπιεσμένη χρωματίνη περιβεβλημένη με κυτταροτοξικές  πρωτεΐνες εκκρίνεται 
στον εξωκυττάριο χώρο παγιδεύοντας τα παθογόνα που βρίσκονται εκεί.[22],[23],[24] 

1.2.β  ΜΟΝΟΚΥΤΤΑΡΑ 

Κατόπιν ακολουθούν τα μονοκύτταρα ,τα οποία προεξάρχουν σε αυτή τη χρονική φάση 
.Τα μονοκύτταρα έλκονται στην περιοχή καταρχήν από τα ίδια μόρια που προσελκύουν 
και τα ουδετερόφιλα ,ενώ στη συνέχεια προσελκύονται ,επίσης ,από ειδικά για τα 
μονοκύτταρα χημειοτακτικά μόρια (προϊόντα αποδόμησης της εξωκυττάριας ουσίας, 
θρομβίνη,TGFβ) [25][26][24][28].Φθάνοντας στην περιοχή της βλάβης τα μονοκύτταρα 
μετατρέπονται  σε ιστικά  μακροφάγα και εμφανίζουν κλασσική κατάσταση 
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ενεργοποίησης(γνωστή ως Μ1-like) και παράγουν προφλεγμονώδεις ουσίες IL-12,IL-
1β,IL-6,TNFα. Τα κύτταρα αυτά  συμβάλλουν καθοριστικά στον καθαρισμό από τα 
ιστικά ράκη ,τα βακτήρια και προκαλούν απόπτωση στα εναπομείναντα ουδετερόφιλα 
λευκοκύτταρα [29],[30],[31].Στην πορεία της της φλεγμονής το περιβάλλον του 
τραύματος αλλάζει και προάγει πλέον την επούλωση και διαμόρφωση της ουλής .Σε 
αυτό το περιβάλλον τα μακροφάγα αλλάζουν σε εναλλακτική κατάσταση ενεργοποίησης 
(Μ2-like) συμβάλλοντας αποφασιστικά στην ρύθμιση της φλεγμονής εκκρίνοντας 
αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IL-4,IL-10,IL-13).Παράλληλα παράγουν αυξητικούς 
παραγόντες (PDGF,VEGF,FGF,TGFβ και TGFα).Στην πορεία της φλεγμονής αρχίζουν 
να υπερτερούν αριθμητικά τα αντιφλεγμονώδη μακροφάγα και αυτό γίνεται με  
διαδικασία που δεν είναι ακόμη ξεκάθαρη. 

1.3  ΦΑΣΗ ΜΕΤΑΝΑΣΤΕΥΣΗΣ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΚΑΙ ΠΟΛΛΑΠΛΑΣΙΑΣΜΟΥ 

Η αλλαγή των μακροφάγων σημαίνει όπως προαναφέρθηκε και έκκριση χημειοκινών για 
την προσέλκυση κερατινοκυττάρων και ινοβλαστών σηματοδοτώντας την έναρξη της 
φάσης του πολλαπλασιασμού .Οι ινοβλάστες αποδομούν το δημιουργηθέν από τη φάση 
της αιμόστασης υπόστρωμα του τραύματος εκκρίνοντας πρωτεινάσες και 
μεταλοπρωτεινάσες υποστρώματος MMPs και το αντικαθιστούν με κοκκιώδη ιστό 
(κολλαγόνο και εξωκυτάρια ουσία -ECM).Οι ινοβλάστες παράγουν την εξωκυττάρια 
ουσία(ECM) η οποία προσδίδει δομική υποστήριξη αλλά και  συγκεκριμένες βιοχημικές 
ιδιότητες στον ιστό [32]. Τέλος τα ενδοθηλιακά κύτταρα συντελούν στην αγγειογένεση 
.Με αυτόν τον τρόπο δημιουργείται ο κοκκιώδης ιστός. Προς το τέλος της φάσης του 
πολλαπλασιασμού τα κερατίνοκύτταρα μεταναστεύουν στην επιφάνεια του κοκκιώδους 
ιστού και αποκαθιστούν τα επιδερμιδικά κύτταρα [33] . 

1.4 ΦΑΣΗ ΑΝΑΔΙΑΜΟΡΦΩΣΗΣ ΤΟΥ ΚΟΚΚΙΩΔΟΥΣ ΙΣΤΟΥ -ΟΥΛΗ 

 Στην φάση της αναδιαμόρφωσης του ιστού ,που αλληλεπικαλύπτεται με τη φάση του 
πολλαπλασιασμού ,τροποποιείται ο κοκκιώδης ιστός ώστε να μοιάζει περισσότερο με το 
φυσιολογικό δέρμα και το κολλαγόνο τύπου III που αφθονεί στον κοκκιώδη ιστό 
μετατρέπεται σε πιο ανθεκτικό κολλαγόνο τύπου Ι. Τα περισσευούμενα κύτταρα 
αποπίπτουν, ενώ η περισσευούμενη εξωκυττάρια ουσία φαγοκυτταρώνεται 
σχηματίζοντας την τελική μορφή της ουλής.[18][34] Επιπλέον εκκρίνεται ελαστίνη 
,ουσία ζωτικής σημασίας για την ελαστικότητα του δέρματος. Η ισορροπία μεταξύ 
προφλεγμονωδών και αντιφλεγμονωδών μηχανισμών είναι ακριβής όσο και ευαίσθητη 
με τα μακροφάγα και τα ουδετερόφιλα κύτταρα έχουν κορυφαίο ρόλο στη ρύθμιση 
αυτών των μηχανισμών. Η οποιαδήποτε εκτροπή αυτής της ισορροπίας μπορεί να 
οδηγήσει είτε σε χρονιότητα της φλεγμονής είτε σε λοίμωξη. Το τελικό παράγωγο αυτής 
της πολύπλοκης διαδικασίας είναι λειτουργικός ιστός. Βεβαίως η ισχύς του είναι το 50%-
70% της αρχικής ενώ τα νεύρα , οι ιδρωτοποιοί αδένες και οι θύλακες των τριχών δεν 
αποκαθίστανται. [33]  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2.   

ΔΙΑΤΑΡΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΕΠΟΥΛΩΣΗΣ ΣΤΟ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 
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Ο προαναφερθείς είναι ο φυσιολογικός τρόπος επούλωσης των οξέων τραυμάτων. 
Ωστόσο είναι δυνατόν η πολύπλοκη διαδικασία της επούλωσης να καθυστερήσει ή να 
αποτύχει να συμβεί, τότε η ουλοποίηση είναι ατελής ,τα έλκη δεν κλείνουν κανονικά ,ο 
φραγμός του δέρματος δεν αποκαθίσταται σωστά και ο κοκκιωματώδης ιστός δεν 
μετατρέπεται σε ουλώδη ιστό[18].  

2.1  ΔΙΑΤΑΡΡΑΧΕΣ ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΩΝ  

Ο σακχαρώδης διαβήτης ως πολυπλοκο μεταβολικό νόσημα  προκαλεί δυσλειτουργικά 
αιμοπετάλια ,τα οποία εμφανίζουν υπεραντιδραστικότητα εξαιτίας πολλών παραγόντων 
όπως η υπερτριγλυκεριδαιμία, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η έλλειψη ινσουλίνης. 
Αυτή η υπεραντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων συσχετίζεται με την εμφάνιση της 
πολυεστιακής αρτηριοπάθειας του διαβήτη και την εκδήλωση ισχαιμίας κυρίως στα κάτω 
άκρα.[35],[36] 

 

2.2 ΔΙΑΤΑΡΡΑΧΕΣ ΟΥΔΕΤΕΡΟΦΊΛΩΝ  

Όπως αναφέρθηκε ανωτέρω η συμβολή των ουδετεροφίλων στην αντιμετώπιση των 
βακτηρίων και την πρόοδο της φάσης της φλεγμονής είναι καθοριστικής σημασίας για 
την επούλωση του τραύματος. Παρόλα αυτά, αν η δράση τους δεν εμπίπτει σε στενά 
πλαίσια ελέγχου, μπορούν να γίνουν καταστροφικά για τους γύρω ιστούς. Αυτό 
συμβαίνει στην περίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη, όπου υπάρχει υπερπαραγωγή( Ο2-

),προφλεγμονωδών κυτοκινών ,που καταστρέφουν τους περιβάλλοντες ιστούς και 
παρεμποδίζουν την επούλωση. Συγκεκριμένα ο TNFa και IL-1β είναι σημαντικές 
προφλεγμονώδεις κυτοκίνες που ,όπως έχει φανεί σε πειραματικά μοντέλα ,αυξάνουν τις 
μεταλοπρωτεινάσες ( MMPs)και ευοδώνουν την κατάσταση «δικτύωσης», NET osis των 
ουδετροφίλων ,μειώνουν την παραγωγή VEGF και άλλων αυξητικών παραγόντων με 
αποτέλεσμα την μειωμένη νεοαγγείωση του κοκκιώδους ιστού και αυξάνουν την 
απόπτωση των ινοβλαστών . [39],[40][41]. 

2.3  ΔΙΑΤΑΡΡΑΧΕΣ ΜΟΝΟΚΥΤΤΑΡΩΝ -ΜΑΚΡΟΦΆΓΩΝ ΣΤΟ ΣΑΚΧΑΡΏΔΗ 
ΔΙΑΒΗΤΗ 

Τα μακροφάγα τα οποία υπό κανονικές συνθήκες συνεργούν αρχικά με τα ουδετερόφιλα 
προκειμένου να αντιμετωπίσουν τους μικροβιακούς οργανισμούς ,στην πορεία της 
φλεγμονής θα μετατραπούν από Μ1 προφλεγμονώδη μορφολογία σε αντιφλεγμονώδη 
Μ2 μορφολογία με τις προαναφερθείσες δράσεις ελέγχου και απόπτωσης των 
ουδετερόφιλων απομάκρυνσης των κατεστραμμένων παθογόνων και ιστικών ρακών 
αλλά την παραγωγή αυξητικών παραγόντων που προετοιμάζουν την ανάπτυξη 
κοκκιώδους ιστού. Ωστόσο στο διαβήτη παρατηρείται αδυναμία μετάπτωσης από προ 
φλεγμονώδη Μ1 σε αντιφλεγμονώδη Μ2 μορφή με αποτέλεσμα μειωμένη παραγωγή 
αυξητικών παραγόντων PDGF,VEGF,TGFβ ,την αναστολή της δράσης των ινοβλαστών 
και κερατινοκυττάρων ,και μειωμένη παραγωγή ιστικών αναστολέων των 
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μεταλοπρωτεινασών ,αύξηση MMP2,MMP9 και άρα καταστροφή του περιβάλλοντος 
ιστού. [42],[43],[44]. 

2.4  Τ ΚΥΤΤΑΡΑ 

Όπως φαίνεται από ερευνητικές εργασίες και τα επιχώρια Τ κύτταρα που σε κανονικές 
συνθήκες, κατά τη διάρκεια της επούλωσης παράγουν IGF-1 (insulin like growth factor) 
.Στους ασθενείς με διαβήτη ο IGF-1 δεν παράγεται, ενώ υπάρχουν διαταραχές και στους 
υποπληθυσμούς των Τ κυττάρων.[45] 

2.5  ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΌ ΣΤΡΕΣΣ 

Η έγκαιρη επούλωση των ελκών είναι μείζον ζήτημα σε χρόνιες μεταβολικές νόσους 
όπως ο σακχαρώδης διαβήτη. Οι δερματικές βλάβες στο διαβήτη μπορούν να 
μετατραπούν σε χρόνια έλκη με τη συνέργεια της δυσλειτουργικής επούλωσης και την 
δημιουργία βιοφίλμ από τα βακτήρια του έλκους . Στην ατελή ουλοποίηση συμβάλει και 
το οξειδωτικό στρές των κυττάρων των πασχόντων με διαβήτη. Επαρκή επίπεδα 
οξυγόνου είναι αναγκαία για την παροχή ενέργειας που με τη σειρά της είναι αναγκαία 
για την ορθή κυτταρική λειτουργία και την επούλωση των βλαβών. Σε συνθήκες 
υποξυγοναιμίας όμως το οξυγόνο δεν επαρκεί για την επούλωση και κάτω από συνθήκες 
υπερβολικής οξείδωσης δημιουργούνται οι υψηλής δραστικότητας ρίζες οξυγόνου που 
παραβλάπτουν τις διαδικασίες δημιουργίας ουλώδους ιστού, όπως προαναφέρθηκε. 

Παρόλα αυτά τα ισορροπημένα επίπεδα ριζών οξυγόνου είναι επιθυμητά αλλά και 
απαραίτητα για την σηματοδότηση, την ενεργοποίηση των κυττάρων άμυνας την  
μετανάστευση των κερατινοκυττάρων, την δημιουργία κοκκιωματώδους ιστού την 
αγγειογένεση και την σύνθεση του κολλαγόνου. Αντιθέτως τα υπερβολικά επίπεδα ριζών 
οξυγόνου προκαλούν καταστροφή του DNA υπεροξείδωση των λιπιδίων ,νιτροζυλίωση 
των πρωτεινών και τελικά κυτταρικό θάνατο. Υπερβολικά επίπεδα ριζών οξυγόνου έχουν 
σχετιστεί με ελλειμματική επιδιόρθωση ιστών, την παρεμπόδιση της φυσιολογικής 
επούλωσης και την εκτροπή προς χρονιότητα .[46] 

2.6 ΜΙΚΡΟΒΙΑΚΟ ΒΙΟΦΙΛΜ 

Στο περιβάλλον, οι μικροοργανισμοί μπορούν να υπάρχουν σε δύο κύριες καταστάσεις, 
δηλαδή: στην κατάσταση όπου κινούνται αργά μέσω μίσχου-μαστίγιου (planktonic)και 
στην κατάσταση όπου είναι άμισχοι ακίνητοι(sessile). Στην πλαγκτονική κατάσταση, τα 
βακτήρια κινούνται ελεύθερα στο περιβάλλον τους. Στην άμισxη κατάσταση, οι 
μικροοργανισμοί προσκολλώνται είτε σε ανόργανες επιφάνειες (π.χ. καθετήρες), είτε, 
μεταξύ τους, συνθέτοντας πολυκύτταρα συσσωματώματα διαφορετικών μικροβιακών 
οργανισμών που μπορούν να οδηγήσουν σε σχηματισμό βιοφίλμ. Ο σχηματισμός 
βιοφίλμ είναι μια διαδικασία πολλαπλών σταδίων (όπου ετερογενείς μικροοργανισμοί 
(βακτήρια και/ή μύκητες) ενσωματώνονται σε μια αυτοπαραγόμενη κολλώδη ουσία 
εξωκυτταρικού πολυμερούς (EPS).[47],[48],[49].Η πυκνότητα των βακτηριων ευοδώνει 
το σχηματισμό βιοφίλμ[50].Σε αυτή την κατάσταση συνύπαρξης οι μικροβιακοί 
οργανισμοί αφενός προστατεύονται από τους μηχανισμούς άμυνας του ξενιστή ,από τα 
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αντιβιοτικά και τα τοπικώς χορηγούμενα αντιμικροβιακά ,αλλά έχουν την ευκαιρία να 
αναπτύξουν έναν μηχανισμό ενδοκυτταρικής επικοινωνίας που ονομάζεται quorum 
sensing (QS),αλλά και να ανταλλάξουν γενετικό υλικό , ιδιότητες , βιολογική 
συμπεριφορά αλλά και την αντοχή τους στα αντιβιοτικά. Η βακτηριακή πυκνότητα 
επηρεάζει την παραγωγή βιοφίλμ[50]. Τα μικροβιακά κύτταρα του βιοφίλμ δυνητικά 
αποκολλώνται και μπορούν να διαχέονται στο περιβάλλον του τραύματος. Η 
συμπεριφορά των νεοαπελευθερωθέντων βακτηρίων μπορεί να διαφέρει από εκείνη των 
αρχικών βακτηρίων αποικισμού λόγω της προσαρμογής εντός του βιοφίλμ. 
[47],[51].Παράγοντες που επιδρούν εξατομικευμένα στο μικροβιακό βιοφίλμ είναι οι 
κάτωθι: 

 Υψηλή βακτηριακή ποικιλότητα βακτηρίων αναεροβίων ευκαιριακών 
παθογόνων αλλά και μυκήτων βακτήρια [52],[53],[54], [55]. 

 Αυξημένος πληθυσμός S. aureus [53], ιδιαίτερα σε νευροπαθητικά έλκη . 

 Το βάθος του τραύματος με μια πιο ποικιλόμορφη και πολύπλοκη μικροχλωρίδα 
στο βαθύ τμήμα του τραύματος, όπου δρά προφυλακτικά για τα παθογόνα 
ιδιαιτέρως τα αναερόβια[56] 

 Περιβαλλοντικοί παράγοντες (π.χ. δημογραφικά χαρακτηριστικά, υγιεινή, 
επίπεδο γλυκαιμίας, προηγουμένη αντιμικροβιακή θεραπεία)  

 Ανοσολογική κατάσταση του ασθενούς  

 Η διάρκεια του έλκους-τραύματος  

 Η τοπική υποξαιμία των ιστών  

 Η ανάπτυξη μιας «μοναδικής-εξατομικευμένης  μικροχλωρίδας» στο έλκος.[57] 

2.7  ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΣΗΣ 

Αγγειογένεση, είναι ο σχηματισμός νέων τριχοειδών αγγείων από υπάρχοντα αγγεία. Η 
αγγειογένεση βασίζεται σε μια λεπτή ισορροπία μεταξύ της δημιουργίας των αγγείων και 
της ωρίμανσης και της δομικής ακεραιότητας αυτών. Ο διαβήτης μπορεί να διαταράξει 
σημαντικά αυτή την ισορροπία,. Οι διαταραχές στην αγγειακή ακεραιότητα είναι επίσης 
χαρακτηριστικό του διαβήτη. Τα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης που παρατηρούνται σε 
διαβητικούς ασθενείς είναι η βασική αιτία μικροαγγειακών και μακροαγγειακών 
επιπλοκών που τελικά μπορούν να επηρεάσουν την αγγειογένεση[58],[59],[60] 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα που εκτίθενται σε αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος για 
παρατεταμένες χρονικές περιόδους γίνονται δυσλειτουργικά, χάνουν την ακεραιότητα 
τους ενώ έχουν αυξημένη απόπτωση, αποκόλληση και κυκλοφορία στο αγγειακό 
σύστημα [61]. [62].Στην μειωμένη αγγειογένεση αλλά και και αγγείωση των ιστών 
κεντρικό ρόλο έχουν οι μικροαγγειοπάθειες, η δυσλειτουργία των μονοκυττάρων -
μακροφάγων, που προστρέχουν στην περιοχή του τραύματος και, όπως αναφέρθηκε 
ανωτέρω, παρουσιάζουν αδυναμία μετάπτωσης από την Μ1 κλασσική προ φλεγμονώδη 
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μορφή στην Μ2 εναλλακτική αντιφλεγμονώδη μορφή  απαραίτητη για την παραγωγή 
αυξητικών παραγόντων και, φυσικά, του απαραίτητου για την αγγειογένεση 
VEGF[64],[65].Άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν αρνητικά την αγγειοένεση είναι η 
μειωμένη αντίδραση στην υποξία, οι μειωμένοι αριθμοί πρόδρομων ενδοθηλιακών 
κυττάρων από τον μυελό των οστών και δυσλειτουργία των μικρών μη κωδικοποιητικών 
RNA(miRNA)που κωδικοποιούν και ρυθμίζουν την λειτουργία τους [66],[67]. 

 

2.8  ΔΙΑΤΑΡΡΑΧΕΣ ΣΤΟ miRNA  

Τα μικρο RNA (miRNA), είναι μικρά μη κωδικοποιητικά RNA με μέσο μήκος22 
νουκλεοτιδίων ,τα οποία εμπλέκονται στο μετα μεταγραφικό μηχανισμό ρύθμισης της 
έκφρασης των γονιδίων από το RNA.Είναι γνωστό πλέον πως τα miRNA ρυθμίζουν την 
κυτταρική διαφοροποίηση ,τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό ,την επιβίωση των κυττάρων 
και με αυτό τον τρόπο συμμετέχουν σε πολλές παθοφυσιολογικές διεργασίες .[68].Κάθε 
miRNA δρα σε πολλά mRNA και κάθε mRNA μπορεί να δέχεται την επίδραση πολλών 
miRNA.Το κάθε miRNA μπορεί να ρυθμίζει επίσης πολλά όμοια γονίδια ρυθμίζοντας 
την σηματοδότηση ολόκληρων βιολογικών μονοπατιών [69][70]. Προσφάτως έγινε 
γνωστό πως το 30% των γονιδίων ρυθμίζονται από miRNA.Αυτό σημαίνει πως 
κατασκευαστική λειτουργική ανωμαλία στο miRNA μπορεί να έχει πολλαπλές 
παθοφυσιολογικές συνέπειες.[71] Τα τελευταία έτη έχει καταδειχθεί αφενός ο ρόλος των 
miRNA στο φυσιολογικό κύκλο ζωής των κυττάρων του δέρματος και αφετέρου η 
διαφορετική έκφραση των διαφόρων οικογενειών miRNA μεταξύ φυσιολογικού 
δέρματος και δέρματος διαβητικών ασθενών, καθώς και στους έχοντες διαβητικό έλκος 
με σημαντικές συνέπειες τόσο στην συντήρηση του δέρματος όσο και της εκδήλωσης 
δυσλειτουργίας σε όλες τις φάσεις της επούλωσης .[72],[73] 

2.9 ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΓΓΕΙΟΠΑΘΕΙΑ 

Η περιφερική αγγειοπάθεια μαζί με την νευροπάθεια είναι κορυφαίας σημασίας για την 
εμφάνιση χρόνιου διαβητικού έλκους. Η περιφερική αρτηριακή νόσος (PAD) είναι συχνή 
σε ασθενείς με χρόνιο διαβητικό έλκος και συμβάλλει σε χειρότερη εξέλιξη και 
αυξημένο κίνδυνο ακρωτηριασμού των άκρων [74][75]. Σε μία μελέτη  διαπιστώθηκε 
αγγειοπάθεια  στο 43% των περιπτώσεων διαβητικών ελκών [74]. Η ιδιαιτερότητά της 
στους ασθενείς με διαβήτη είναι ότι είναι πολυεστιακή, βαρύτερη και αφορά νεότερες 
ηλικίες από ότι στο γενικό πληθυσμό ενώ επηρεάζεται από παράγοντες όπως η 
αθηρογόνος δυσλιπιδαιμία, το κάπνισμα ,η υπέρταση, το γονιδιακό υπόβαθρο του κάθε 
ασθενούς, οι οποίοι παράγοντες εξατομικεύουν την εκδήλωση της σε κάθε ασθενή.[76]Η 
προκαλούμενη από την αγγειοπάθεια υποξία δυσχεραίνει την επούλωση των χρόνιων 
διαβητικών ελκών και κάποιες φορές χρήζει αγγειολογικής παρέμβασης.[77] Στο πλαίσιο 
της υποξίας, οι διάφοροι κυτταρικοί πληθυσμοί του δέρματος διαφοροποιούν την 
γονιδιακή τους έκφραση. [78]. Σε μια πρόσφατη μελέτη βρέθηκε συσχέτιση ανάμεσα σε 
χαμηλότερα επίπεδα οξυγόνου στα έλκη με χειρότερη πρόγνωση καθώς και άλλες 
επιπλοκές [79]. Ερώτημα αποτελεί αν η αναιμία που συνοδεύει τους ασθενείς με χρόνια 
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διαβητικά έλκη συνεισφέρει περαιτέρω στην δυσλειτουργική επούλωση . [82],[83],[84]. 
Στο διαβήτη εντοπίζονται λειτουργικές ανωμαλίες του μικροαγγειακού συστήματος, 
συμπεριλαμβανομένης της αύξησης της αρτηριο-φλεβικής διαφυγής και της 
διαταρραγμένης αντιδραστικότητας των αγγείων. Η παράπλευρη αγγείωση είναι 
μειωμένη σε ασθενείς με διαβήτη.[85] Κατά συνέπεια, οι αρτηριακές αποφράξεις μπορεί 
να οδηγήσουν σε πιο σοβαρά ελλείμματα αιμάτωσης στα άτομα αυτά συγκριτικά με το 
γενικό πληθυσμό. Η κατανομή της αγγειοπάθειας σε ασθενείς με διαβήτη είναι 
χαρακτηριστικά άπω και διάχυτη, [86],[87],[88] και μπορεί να συνδυάζεται με την 
παρουσία νευροπάθειας.[89] 

2.10  ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 

Επίσης, ένας άλλος παράγοντας που παρεμβαίνει τόσο στην δημιουργία αλλά και την 
διατήρηση της χρονιότητας των διαβητικών ελκών είναι η νευροπάθεια. Από τους 
διαφόρους τύπους νευροπάθειας σημασία έχει η περιφερική αισθητικοκινητική 
νευροπάθεια αλλά και η νευροπάθεια του αυτονόμου νευρικού συστήματος σε ότι αφορά 
τα διαβητικά έλκη. Η πρώτη είναι η αιτία της απώλειας του προστατευτικού για τον 
οργανισμό πόνου ενώ παράλληλα εμφανίζεται νευροπαθητικός πόνος που ταλαιπωρεί 
τους ασθενείς ιδίως τις νύκτες ,των επαναλαμβανόμενων μικροτραυματισμών και  της 
αλλαγής του τρόπου φόρτισης των άκρων κατά τη βάδιση .Η δεύτερη είναι η αιτία 
απώλειας του προστατευτικού για το δέρμα μηχανισμού της εφίδρωσης ,με αποτέλεσμα 
το δέρμα να γίνεται τραχύ ξηρό και εύκολα να δημιουργεί ρωγμές και σχισίματα από τα 
οποία δυνητικά θα εισέλθουν μικρόβια και θα προκαλέσουν λοίμωξη και χρόνιο έλκος 
[90],[91],[92],[93]. 

2.11 ΔΙΑΔΕΡΜΙΚΗ ΑΠΩΛΕΙΑ ΝΕΡΟΥ 

Το διαβητικό δέρμα έχει βρεθεί ότι είναι αξιοσημείωτα παρόμοιο με το γερασμένο 
δέρμα, με μειωμένη περιεκτικότητα σε λιπίδια, μειωμένη ενυδάτωση της κεράτινης 
στιβάδας και αυξημένα AGEs. Τα αποτελέσματα μελετών είναι αντικρουόμενα. 
Ορισμένες μελέτες δεν ανέφεραν σημαντικές αλλαγές στη διαδερμική απώλεια υγρού 
[94] ,[95],[96]ενώ άλλες μελέτες σημείωσαν αύξηση της εν λόγω απώλειας.[95],[97] 
[98]. 

Επίσης σε μελέτη από τους Horikawa et al. σε τρωκτικά έγινε σύγκριση  στην ξηρότητα 
του δέρματος σε διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 και διαπιστώθηκε ότι ο διαβήτης τύπου 1 
αύξησε τα επίπεδα AGEs και τη μεταλλοπρωτεϊνάση-9 (MMP-9), οδηγώντας σε μείωση 
του κολλαγόνου IV, ενώ ο διαβήτης τύπου 2 μείωσε τα επίπεδα υαλουρονικού οξέος και 
αύξησε τα επίπεδα φλεγμονωδών κυτοκινών. [99]. Η ενυδάτωση του δέρματος φάνηκε 
να συσχετίζεται με τη μικροκυκλοφορία [100] ,ενώ αναδείχθηκε σημαντικός 
προγνωστικός παράγοντας για την επούλωση του τραύματος όταν η ενυδάτωση 
μετρήθηκε από πριν [101]. 

Επίσης εκτός από την αυξημένη διαδερμική απώλεια υγρού ,οι ασθενείς με διαβήτη 
έχουν ελλειμματικά αντιμικροβιακά πεπτίδια(AMP) στο δέρμα τους με συνέπεια πιθανώς 
τροποποιημένους πληθυσμούς παθογόνων μικροβίων  [102],[103] [104]. Σε ασθενείς με 
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διαβήτη και διαβητικό έλκος η παραγωγή των πεπτιδίων αυτών είναι απούσα ή 
εξαιρετικά μειωμένη. Επιπλέον τα πεπτίδια αυτά υφίστανται την επίδραση κοινών 
φαρμάκων ,όπως η κατασταλτική επίδραση της μετφορμίνης στην RNase 7 [103],[104]. 

Συμπερασματικά ,εν αντιθέσει με το φυσιολογικό δέρμα ,το δέρμα των ασθενών με 
διαβήτη μειονεκτεί τόσο σε επίπεδο σύστασης και αμυντικών μηχανισμών (διαδερμική 
απώλεια νερού, έλλειψη λιπιδίων ,διαταραχές κολλαγόνου συσσώρευση AGEs 
ελλειμματικά αμυντικά πεπτίδια) όσο και παροχής θρεπτικών συστατικών, μεταφοράς 
πληροφοριών και συντήρησης έναντι της φθοράς (νευροπάθεια, αγγειοπάθεια 
,ελλειμματική αγγειογένεση ,διαταραχές miRNA, αλλαγές στο ph, επιγενετικές αλλαγές 
στο DNA).Τα ανωτέρω, συνδυαζόμενα με την χαμηλής έντασης φλεγμονή που 
ανιχνεύεται στους πάσχοντες από διαβήτη, των διαταραγμένων ανοσολογικών αμυντικών 
μηχανισμών αλλά και της ιδιαίτερης και πιο επιθετικής συμπεριφοράς των 
μικροβίων(αλλαγές μικροβιακής αντοχής ,ποικιλότητα μικροοργανισμών και διάδραση 
μεταξύ των μικροβίων ,βιοφίλμ) συνθέτουν το πλαίσιο μέσα στο οποίο καθίσταται 
δυνατή η ανάπτυξη χρόνιων δυσίατων διαβητικών ελκών. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 . 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ ΕΛΚΩΝ 

Έχοντας αναφέρει τα προηγούμενα ,είναι σαφές πως ο διαβήτης δρα μακροχρόνια, 
καταστροφικά σε όλα σχεδόν τα όργανα και ιστούς ,του δέρματος μη εξαιρουμένου, 
πολύπλευρα, πολυεπίπεδα και συντονισμένα μέσω δαιδαλωδών μηχανισμών και 
δυσλειτουργίας κυκλωμάτων το σύνολο των οποίων πιθανώς δεν γνωρίζουμε 
.Προκειμένου να αντιμετωπίσουμε αποτελεσματικά τα χρόνια διαβητικά έλκη είναι 
αναγκαίο να γνωρίζουμε τις δυσλειτουργίες που προαναφέραμε ,και να τις 
αντιμετωπίσουμε έγκαιρα και επιθετικά  . 

3.1.ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 

Στην προσπάθεια αυτή ακρογωνιαίος λίθος είναι η επίτευξη κατά το δυνατό 
ευγλυχαιμίας καθόσον αποτελεί βασική προϋπόθεση εύρυθμης λειτουργίας όλων των 
συστημάτων και κυρίως της ανοσιακής απάντησης του οργανισμού.΄Βασικός αξονας 
αντιμετώπισης του έλκους είναι η επίτευξη των γλυκαιμικών στόχων του ασθενούς, 
πάντα εξατομικευμένα στο πλαίσιο των συννοσυροτήτων, επιπλοκών ,του ηλικιακού 
πλαισίου του κάθε ασθενούς. Η χρήση των διαφόρων σκευασμάτων θα πρέπει να γίνεται 
βάσει κατευθυντηρίων οδηγιών ανάλογα με το προφίλ και τις ανάγκες ενός εκάστου. 

3.2.ΔΙΑΤΡΟΦΗ 

 Εξ ίσου σημαντική αλλά ίσως παραμελημένη από τους περισσότερους επαγγελματίες 
υγείας είναι η διατροφή επαρκούς πρωτείνης στην τρίτη ηλικία ιδίως σε καταστάσεις 
στρές όπως αυτή του χρόνιου άτονου έλκους. Όπως έχει φανεί από ερευνητικές μελέτες, 
ή ισορροπημένη διατροφή διατροφική εκπαίδευση αλλά και συμπληρώματα διατροφής 
επιταχύνουν σημαντικά την ταχύτητα επούλωσης διαβητικών ελκών[106].Ενώ άλλες 
υπαινίχθησαν την ευεργετική επίδραση δίαιτας εμπλουτισμένης σε αργινίνη ,γλουταμίνη 
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,μεθυλ βουτυρικού σε ασθενείς με ελλειμματική αλβουμίνη και έλκος σε άκρο με 
περιφερική αγγειοπάθεια .Αντίθετα ο υποσιτισμός συνδέθηκε με χειρότερη έκβαση 
διαβητικών ελκών.[108]Τέλος σε άλλες εργασίες φάνηκε ισχυρή συσχέτιση μεταξύ 
ελλείψεων μικροθρεπτικών όπως σεληνίου ,βιταμινών αιμοσφαιρίνης ή συνδυασμών 
τους ιδιαιτέρως βιταμίνηςC ,αλβουμίνης και αιμοσφαιρίνης με περιστατικά που τελικά 
ακρωτηριάστηκαν. [109] 

3.3.ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΑ 

Στην βιβλιογραφία αναφέρονται αρκετές ουσίες ,η δράση των οποίων ερευνάται ως προς 
την επούλωση. Ανάμεσα σε αυτές η βιταμίνη C, η βιταμίνη Ε το υπεροξείδιο της 
δισμουτάσης SOD ,το NAC, (Nacetyl-cysteine) ,ALA(a-lipoic acid),αλλά και ουσίες 
όπως η χολερυθρίνη και ένα συνθετικό ανάλογο του ουρικού οξέος (6,8 διθειο 
UA)[110].Σε πρόσφατη ανασκόπηση αναγνωρίστηκαν 7 μόρια με αντιοξειδωτική δράση: 
Η, Curcumin, N-acetyl Cysteine, Chitosan , Gallic Acid, Edaravone, Crocin, Safranal and 
Quercetin με περισσότερες ενδείξεις δράσης για την κουρκουμινη, το NAC to chitosan 
(συστατικό του εξωσκελετού των καρκινοειδών) και την κουερσετίνη.[111]. Σε άλλη 
πρόσφατη ανασκόπηση προτείνεται ο συνδυασμός αυξητικών παραγόντων και 
αντιοξειδωτικών αν και αναγνωρίζεται η ανάγκη για περισσότερες μελέτες για την 
διερεύνηση μιας τέτοιας προοπτικής[112] 

3.4.ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΩΝ 

Όπως προαναφέρθηκε βασικοί παράγοντες ανάπτυξης του διαβητικού έλκους είναι η 
διαβητική αγγειοπάθεια και η διαβητική περιφερική αισθητικοκινητική νευροπάθεια των 
οποίων η  αντιμετώπιση είναι επιβεβλημένη. 

Η περιφερική αγγειοπάθεια χρήζει άλλοτε  συντηρητικής αγωγής με φαρμακευτική 
αγωγή (cilostazole,pentoxyphyline) ,υγειινοδιαιτητική προσαρμογή, αλλαγή του τρόπου 
ζωής και άσκηση και άλλοτε με αγγειοχειρουργική παρέμβαση (ενδαγγειακά ή με 
αγγειακή παράκαμψη) με βάση τις κατευθυντήριες οδηγίες και ανάλογα με τις 
ιδιαιτερότητες του κάθε ασθενούς.  

Για την δε αισθητικόκινητική νευροπάθεια κορυφαίας σημασίας είναι η εκπαίδευση των 
ασθενών στην καθημερινή φροντίδα των κάτω άκρων και την πρόληψη των 
νευροπαθητικών και νευροισχαιμικών ελκών. Επίσης σημαντική για την επίτευξη του 
ανωτέρω σκοπού είναι η χρήση των κατάλληλων διαβητικών υποδημάτων ,η αποφυγή 
τραυματισμών από βάδιση ή κολύμβηση με γυμνά πόδια , η αποφόρτιση του άκρου όταν 
αυτό χρειάζεται ,η διατήρηση της μυικής ικανότητας με εκγύμναση των κατάλληλων 
μυϊκών ομάδων και ενδεχομένως η στατική και κινητική μελέτη της βάδισης των 
ασθενών, προκειμένου να συνεχίζεται απρόσκοπτα η βάδιση χωρίς ανώμαλες φορτίσεις 
στα πέλματα και δημιουργία κάλων, εξελκώσεων και τελικά άτονων χρόνιων ελκών. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. 

ΕΠΙΘΕΜΑΤΑ 
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Η επούλωση τραυμάτων είναι μια δυναμική πολυεπίπεδη και πολλαπλά ρυθμιζόμενη 
διαδικασία ,για την οποία απαιτείται το κατάλληλο περιβάλλον υγρασίας, θερμοκρασίας 
Ph για την φυσιολογική ρύθμιση ,ταχύτερη εξέλιξη και ολοκλήρωσή της. Στους 
πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη η διαδικασία αυτή ,όπως προαναφέρθηκε 
παραβλάπτεται. Εξαιτίας αυτής της γνώσης αναζητούνται τρόποι προκειμένου να 
ευοδωθεί να επιταχυνθεί και να οδηγηθεί σε τελική λύση και φυσιολογική ουλοποίηση 
το τραύμα στους ασθενείς αυτούς.].Παραδοσιακά χρησιμοποιήθηκαν απλοί επίδεσμοι 
προκειμένου να προστατεύσουν τα τραύματα από την μόλυνση .Τα τελευταία έτη 
αναπτύσσονται συνεχώς ειδικά επιθέματα που στοχεύουν σε ειδικές παθοφυσιολογικές 
μειονεξίες ,όπως τις ανιχνεύουμε από τις ερευνητικές εργασίες. Με την πρόοδο της 
τεχνολογίας, περισσότερα από 3000 προϊόντα έχουν αναπτυχθεί για τη θεραπεία 
διαφορετικών τύπων πληγών στοχεύοντας σε διάφορες πτυχές της διαδικασίας 
επούλωσης[113].Δεν υπάρχει ένα επίθεμα που να καλύπτει όλες τις ανάγκες όλων των 
ελκών. Για το λόγο αυτό έχει αναπτυχθεί μία πλειάδα επιθεμάτων που το καθένα έχει 
διαφορετικά χαρακτηριστικά ,μειονεκτήματα και πλεονεκτήματα και στοχεύει σε 
διαφορετικές φάσεις της επούλωσης. 

Το ιδανικό επίθεμα πρέπει να έχει τα κάτωθι χαρακτηριστικά : 

 Να είναι αποστειρωμένο, μη τοξικό και μη αλλεργικό. 

 Να παρέχει προστασία έναντι των λοιμώξεων. 

 Να επιτρέπει την ανταλλαγή αερίων μεταξύ ιστού και περιβάλλοντος. 

 Να παρέχει ή να διατηρεί υγρασία στο περιβάλλον του τραύματος. 

 Να προάγει ή να διενεργεί το ίδιο τον απαραίτητο καθαρισμό του έλκους και την 
ενίσχυση της μετανάστευσης των λευκοκυττάρων. 

 Να μην προσκολλάται στο τραύμα και να αφαιρείται εύκολα μετά την δράση του. 

 Να διατηρεί την κατάλληλη θερμοκρασία ιστού για τη βελτίωση της ροής του 
αίματος στην κοίτη του έλκους . 

 Να α προάγει την αγγειογένεση και τη σύνθεση του συνδετικού ιστού. 

 Να ενισχύει την επιδερμική μετανάστευση.[113] 

Παρά τις περί του αντιθέτου επικρατούσες απόψεις όταν το  τραύμα κλείνει με επίθεμα 
προάγεται η επούλωση καθώς εκτίθεται συνεχώς σε πρωτεϊνάσες, χημειοτακτικούς, 
αναπλαστικους & αυξητικούς παράγοντες, οι οποίοι στο ανοικτό τραύμα χάνονται σε 
κάποιο βαθμό. Οι επίδεσμοι βοηθούν στην ταχύτερη επιθηλιοποίηση, τη σύνθεση 
κολλαγόνου, προάγουν την αγγειογένεση δημιουργώντας υποξία και μείωση τουPh του 
τραύματος.Οι βασικές κατηγορίες επιθεμάτων φαίνονται στο κάτωθι διάγραμμα. 
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4.1 ΠΑΡΑΔΟΣΙΑΚΑ ΕΠΙΘΕΜΑΤΑ -ΓΑΖΕΣ 

Τα παραδοσιακά υλικά κάλυψης και περίδεσης τραυμάτων, όπως απλές γάζες, 
αυτοκόλλητες γάζες, επίδεσμοι (φυσικοί ή συνθετικοί) δεν είναι υγροί και 
χρησιμοποιούνται είτε για την άμεση κάλυψη του τραύματος είτε για την κάλυψη των 
άμεσων επιθεμάτων κυρίως για την προστασία του τραύματος από λοιμώξεις[113], 
[114]. Τα επιθέματα γάζας από υφαντές και μη υφαντές ίνες βαμβακιού, τεχνητό μετάξι, 
πολυεστέρες προσφέρουν κάποια προστασία έναντι των λοιμώξεων. Κάποια 
αποστειρωμένα επιθέματα γάζας χρησιμοποιούνται για την απορρόφηση εκκρίσεων και 
υγρών από τα τραύματα προκειμένου να μην υπάρχει υπερβολική υγρασία στο 
περιβάλλον του έλκους .Το μειονέκτημά μεταξύ άλλων είναι πως χρήζουν συχνής 
αλλαγής ,υγραίνονται και τείνουν να προσκολλώνται στην πληγή, καθιστώντας την 
αφαίρεσή τους επώδυνη. Ανάλογα με το είδος τους χρησιμοποιούνται άλλοτε για άλλη 
λειτουργία(απλή κάλυψη ,συμπίεση κάλυψη τραυμάτων χωρίς προσκόλληση στο τραύμα 
όπως οι εμποτισμένες με παραφίνη γάζες) . Γενικά οι παραδοσιακοί επίδεσμοι 
ενδείκνυνται για καθαρά και στεγνά ή ήπια εξιδρωματικά τραύματα ή χρησιμοποιούνται 
για να καλύψουν άλλα επιθέματα. Ωστόσο δεν παρέχουν την απαιτούμενη για την 
επούλωση υγρασία και στερούνται της δράσεως των νεότερων επιδεσμικών υλικών[113], 
[114]. 

4.2  ΝΕΟΤΕΡΑ ΕΠΙΘΕΜΑΤΑ 

Αναγνωρίζοντας την αδυναμία των παραδοσιακών επιδεσμικών υλικών να 
ικανοποιήσουν τις ανάγκες επούλωσης του τραύματος αναπτύχθηκαν νεότερα πολυμερή 
υλικά  που επιταχύνουν τις φάσεις της επούλωσης προάγοντας την φυσιολογική εξέλιξη 
και ρύθμιση της φλεγμονής και διευκολύνουν την ανάπτυξη ουλής και όχι την εκτροπή 
της φλεγμονής προς χρονιότητα . Βασική δράση τους είναι προστατεύουν το έλκος από 
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την αφυδάτωση και την μόλυνση και να προάγουν την επούλωση .Τα επιδεσμικά αυτά 
υλικά συνήθως αποτελούνται από φυσικά ή συνθετικά πολυμερή .  

 

 

 

 Τα νεότερα επιδεσμικά υλικά συνήθως αποτελούνται από ένα πολυμερές υλικό φυσικό ή 
τεχνητό υπό μορφή ινιδίων που  με κατάλληλη επεξεργασία δημιουργούν 
διασταυρούμενους δεσμούς αναπτύσσοντας ένα πλέγμα(δίχτυ) πάνω στο οποίο μπορεί 
δυνητικά να υπάρχουν ενεργές βιοδραστικές θέσεις ή γίνονται φορείς αντιβιοτικών 
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μορίων αυξητικών παραγόντων ή αναπλαστικών ουσιών.  Μεγάλη σημασία ως προς τις 
ιδιότητες των επιδεσμικών υλικών έχει το υλικό των ινιδίων ,το μέγεθός τους που 
καθορίζει το υδρόφοβο ή υδρόφιλο του υλικού αλλά και το μοριακό βάρος των 
πολυμερών καθώς επηρεάζει ιδιότητες όπως τα διάκενα ανάμεσα στα ινίδια, τις 
μηχανικές τους ιδιότητες, την ικανότητα διάτασης του υλικού καθώς και την 
αποικοδόμηση του.  

 

 

Δυνητικά μπορούν να εμφυτευθούν ,να ενεθούν ή να τοποθετηθούν τοπικά ως σύστημα 
που αντικαθιστά την απώλεια ή τη βλάβη του ιστού και χρησιμοποιείται για την παροχή 
ουσιών ή βιολογικών παραγόντων με αντιβιοτικές ή αναπλαστικές ιδιότητες ή δρα 
παροδικά ως προσωρινό ικρίωμα -μήτρα μέχρι να μπορέσει να αναπλαστεί ο πάσχων 
ιστός. Έτσι, τα βιοϋλικά είναι εξαιρετικά διαφορετικά ως προς τη σύνθεση, τις ιδιότητες 
και την τελική ικανότητα να ρυθμίζουν τη γένεση των ιστών . 

Οι διαδραστικοί επίδεσμοι είναι ημι-διαπερατοί ή μη διαπερατοί, διαθέσιμοι με τη μορφή 
μεμβρανών, αφρού, υδρογέλης και υδροκολλοειδών. Αυτοί οι επίδεσμοι λειτουργούν ως 
φράγμα κατά της διείσδυσης βακτηρίων στο περιβάλλον του έλκους. 
[115],[116],[117],[118][119]. 

4.2.1.ΕΠΙΘΕΜΑΤΑ ΣΙΛΙΚΟΝΗΣ 

Προστατεύουν από τραυματισμό. Είναι χρήσιμα για ομαλή διαμόρφωση της ουλής και 
για επιφανειακά έλκη με μικρής ποσότητας εξίδρωμα.   

4.2.2. ΒΙΟΦΙΛΜ ΚΑΙ ΜΕΜΒΡΑΝΕΣ 

Τα βιοφίλμ είναι λεπτά επιθέματα που αποτελούνται από πολυμερείς μεμβράνες, 
αυτοκόλλητες περιμετρικά, που επιτρέπει διάχυση υδρατμών, O2 και CO2 από το 
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τραύμα , έχει τη δυνατότητα καθαρισμού μέσω αυτόλυσης των εσχάρων, δίνουν τη 
δυνατότητα στους θεραπευτές να παρακολουθούν την επιφάνεια του έλκους ενώ είναι 
αδιαπέραστα από τα βακτήρια . Αρχικά, οι μεμβράνες κατασκευάζονταν από παράγωγα 
νάιλον και έτσι αύξαναν την υγρασία στους πέριξ του έλκους ιστούς. [120]. Στα 
πλεονεκτήματα τους είναι η μεγάλη ελαστικότητα ευκαμπτότητα και 
προσαρμοστικότητα σε οποιοδήποτε σχήμα ενώ δεν απαιτούν επιπλέον επιδεσμικό υλικό 
για την σταθεροποίηση τους καθώς είναι αυτοκόλλητα και η δυνατότητα 
παρακολούθησης της σύγκλεισης του έλκους χωρίς την αποκόλληση τους  λόγω της 
διαφάνειας τους . Ως εκ τούτου, τα βιοφίλμ συνιστώνται για επιθηλιοποίηση 
επιφανειακών ελκών με χαμηλά εξιδρώματα, [121].Τα βιοφίλμ χρησιμοποιούνται κυρίως 
σε τοποθέτηση ενδοφλεβίων καθετήρων ,χειρουργικές τομές, σχισίματα ρωγμές ή 
εκδορές δέρματος και εγκαύματα δευτέρου βαθμού. 

4.2.3 ΑΦΡΩΔΗ ΕΠΙΘΕΜΑΤΑ 

Τα επιθέματα αφρού είναι μαλακοί και απαλοί επίδεσμοι κατασκευασμένοι από αφρό 
πολυουρεθάνης, διατηρούν την υγρασία στην περιοχή του τραύματος , προστατεύουν την 
πληγή από τα βακτήρια ενώ δεν κολλούν στην περιοχή του τραύματος. Τα επιθέματα 
αυτού του τύπου αποτελούνται από υδρόφοβο και υδρόφιλο αφρό ενώ δυνητικά 
περιβάλλονται από αυτοκόλλητη περιοχή περιμετρικά. [122]. Οι υδρόφοβες ιδιότητες 
του εξωτερικού στρώματος προστατεύουν από το υγρό αλλά επιτρέπουν την ανταλλαγή 
αερίων και των υδρατμών. Ο αφρός έχει την ικανότητα να απορροφά ικανές ποσότητες 
εξιδρώματος από το έλκος ανάλογα με το πάχος του . Τα αφρώδη επιθέματα είναι 
κατάλληλα για έλκη μέτριας έως υψηλής παραγωγής εξιδρωματικού υγρού , καθώς και 
για έλκη σε φάση ανάπτυξης κοκκιώδους ιστού. Χρησιμοποιούνται γενικά ως κύριοι 
απορροφητικοί επίδεσμοι και δεν απαιτείται επικάλυψη λόγω της υψηλής 
απορροφητικότητας και της διαπερατότητας τους [123],[124]. Το μειονέκτημα του 
επιδέσμου αφρού είναι ότι μπορεί να επικολληθεί στο τραύμα ,περιστασιακά μπορεί να 
προκληθεί δερματίτιδα από τα υλικά προσκόλλησης και δεν είναι κατάλληλο για 
τραύματα με χαμηλό εξίδρωμα, ξηρά έλκη και ουλές [124]. Τα επιθέματα αφρού είναι 
κατάλληλα για διαβητικά έλκη με εξιδρωματική παραγωγή αλλά και για έλκη από πίεση, 
ήπια εγκαύματα και δερματικά μοσχεύματα 

4.2.4.ΥΔΡΟΓΕΛΗ 

Τα διάφορα σκευάσματα υδρογέλης είναι αδιάλυτα υδρόφιλα υλικά που 
κατασκευάζονται από συνθετικά πολυμερή όπως τα πολυ (μεθακρυλικά) και η 
πολυβινυλοπυρρολιδίνη. Η υψηλή τους περιεκτικότητα σε νερό (70-90 %) βοηθά στη 
διατήρηση της υγρασίας και προάγει την ανάπτυξη κοκκιώδους ιστού. Ένα επίθεμα 
υδρογέλης είναι κατάλληλο για έλκη ξηρά ή πολύ ξηρά ή αυτά που χρειάζονται κάποια 
επιπλέον βοήθεια στην προαγωγή της επούλωσης. Η ελαστικότητα των σκευασμάτων 
υδρογέλης παρέχει εύκολη εφαρμογή και αφαίρεση χωρίς πόνο ή  ιστική καταστροφή. Η 
θερμοκρασία των δερματικών πληγών μειώνεται από τις υδρογέλες παρέχοντας 
καταπραϋντική και ανακουφιστική δράση. Η υδρογέλη βρίσκει εφαρμογή σε ξηρά 
χρόνια τραύματα, νεκρωτικά τραύματα, έλκη πίεσης και εγκαύματα. Στην 
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πραγματικότητα η υδρογέλη είναι κατάλληλη και για τα τέσσερα στάδια της επούλωσης 
των ελκών με εξαίρεση τα μολυσμένα έλκη και τα έλκη που παράγουν μεγάλη ποσότητα 
εξιδρωματικού υγρού. Τα υλικά αυτά δεν είναι ερεθιστικά, δεν προκαλούν ιστική 
αντίδραση και είναι διαπερατά στους μεταβολίτες. Ωστόσο η συσσώρευση εξιδρώματος 
οδηγεί σε διαβροχή των ιστών που περιβάλλουν το έλκος και πολλαπλασιασμό 
βακτηρίων .[125] Τέλος είναι χρήσιμα για διάφορους τύπους και μεγέθη ελκών και η 
εφαρμογή τους μπορεί να είναι πολλαπλή. 

4.2.5.ΥΔΡΟΚΟΛΛΟΕΙΔΗ 

Τα επιθέματα  υδροκολλοειδούς είναι απορροφητικά υλικά ιδιαιτέρως εύκαμπτα.  
Αποτελούνται από σωματίδια όπως μεθυλοκυτταρίνη, ζελατίνη ή πηκτίνη. Όταν αυτά τα 
κολλοειδή σωματίδια αναμειγνύονται με την υγρασία, δημιουργούν μια ουσία 
προσομοιάζουσα με γέλη που επικάθεται στην περιοχή του τραύματος και διατηρεί την 
επιφάνεια του τραύματος υγρή προάγοντας την ταχύτερη επούλωση. Ωστόσο, η 
εφαρμογή υδροκολλοειδών επιδέσμων σε έντονα μολυσμένα τραύματα έχει 
αμφισβητηθεί λόγω του πιθανού υποξικού και υπερβολικά υγρού περιβάλλοντος που θα 
μπορούσε να ενισχύσει την αυτόλυση νεκρωτικού ιστού και επομένως να αυξήσει τον 
κίνδυνο μόλυνσης στο σημείο του τραύματος Συνήθως χρησιμοποιείται σε έλκη με 
μέτρια παροχέτευση, νεκρωτικά έλκη, έλκη πίεσης ,φλεβικά έλκη και εγκαύματα. 

4.2.6. ΑΛΓΙΝΙΚΑ ΕΠΙΘΕΜΑΤΑ 

Οι αλγινικοί επίδεσμοι παρασκευάζονται από άλατα νατρίου και ασβεστίου και μονάδες 
μανουρονικού και γουλουρονικού οξέος. Τα απορροφητικά και βιοαποδομήσιμα 
αλγινικά προέρχονται από φύκια. Είναι βακτηριοστατικά αιμοστατικά ενώ η ικανότητα 
απορρόφησης επιτυγχάνεται με το σχηματισμό ισχυρής υδρόφιλης γέλης, που περιορίζει 
τα εκκρίματα του τραύματος και ελαχιστοποιεί τη βακτηριακή μόλυνση. Παρόλο που 
ορισμένες μελέτες έχουν αναφέρει ότι το αλγινικό επίθεμα αναστέλλει τη μετανάστευση 
των κερατινοκυττάρων, υπάρχουν μελέτες [126] που αναφέρουν ότι επιταχύνουν τη 
διαδικασία επούλωσης ενεργοποιώντας τα μακροφάγα για την παραγωγή TNF-α. Μόλις 
εφαρμοστούν στο τραύμα, τα ιόντα που υπάρχουν στο εν λόγω επίθεμα ανταλλάσσονται 
με αίμα για να σχηματίσουν ένα προστατευτικό φιλμ. Οι αλγινικοί επίδεσμοι είναι 
κατάλληλοι για έλκη μέτριας έως βαριάς παροχέτευσης και δεν προτείνονται για ξηρά 
έλκη, εγκαύματα τρίτου βαθμού και σοβαρά έλκη με εκτεθειμένο οστό. Απαιτούν 
δευτερεύοντες επιδέσμους δυνητικά μπορούν να αφυδατώσουν την έλκος και να 
καθυστερήσουν  την επούλωση. [127].Κατά την αφαίρεση τους μπορεί να χρειασθούν 
διαβροχή από ορό ενώ τα αλγινικά κορδόνια είναι κατάλληλα για κοιλότητες. 

Ανάλογα με την κατασκευή τις ιδιότητες τους και τη φάση της φλεγμονής  των ελκών τα 
επιθέματα δυνητικά μπορούν να χρησιμοποιηθούν όπως φαίνεται στο κάτωθι διάγραμμα: 
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4.2.7 ΕΜΠΛΟΥΤΙΣΜΟΣ ΕΠΙΘΕΜΆΤΩΝ 

Οι βιοενεργοί επίδεσμοι όπως υδροκολλοειδή, σπόγγοι, αφροί, νανοΐνες, υδρογέλες, 
κολλαγόνο, είναι δυνητικά βιοαποικοδομήσιμα, βιοσυμβατά και μπορούν να 
λειτουργήσουν ως συστήματα χορήγησης φαρμάκων , θεραπευτικών  παραγόντων όπως 
νανοσωματίδια, αυξητικοί παράγοντες, βιταμίνες, αντιβιοτικά, αναπλαστικούς 
παράγοντες κλπ [128],[129] παρέχοντας ελεγχόμενη χορήγηση φαρμάκων βιοδραστικών 
παραγόντων, καθιστώντας τους βιοενεργούς επιδέσμους τραυμάτων. 

Σε ερευνητικές εργασίες έχει μελετηθεί η ο συνδυασμός πλειάδας βιοδραστικών ουσιών 
όπως αργύρου, αντιδιαβητικών ουσιών (γλιβενκλαμίδης ,μετφορμίνης) [130], 
επιδερμικών αυξητικών παραγόντων [131],[132],[133]με θετική επίδραση στην 
ανάπτυξη κοκκιώδους ιστού , δοξυκυκλίνης  [134] με ικανή αντιμικροβιακή δράση στο 
StaphAureus και Ecoli, εκχύλισμα Malva sylvestris[135], κουρκουμίνη, με 
αντιφλεγμονώδη και αναλγητική δράση[136],[137],ανθρώπινα προδρομικά κύτταρα του 
λιπώδους ιστού (adipose stem cells).Επίσης στην προσπάθεια να βρεθεί το ιδανικό 
επίθεμα με τις βέλτιστες μηχανικές ιδιότητες αλλά και αντοχή στη στρέψη ,έλκυση την 
προσκόλληση στο δέρμα αλλά και αντιμικροβιακές ιδιότητες έχουν συνδυαστεί φυσικά 
με συνθετικά πολυμερή και βιοδραστικές ουσίες[132].  

 

4.2.8 ΝΕΟΤΕΡΗΣ ΓΕΝΙΑΣ ΕΞΥΠΝΑ ΕΠΙΘΕΜΑΤΑ 

ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ. 
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Τα τελευταία χρόνια αναπτύσσονται «έξυπνα επιθέματα» πολυμερών τα οποία αντιδρούν 
σε ερεθίσματα του περιβάλλοντος του έλκους όπως στο PH,σε χημικές ουσίες ,στο φως, 
σε ηλεκτρικό πεδίο στο οξειδωτικό φορτίο και στη θερμοκρασία τροποποιώντας τις 
φυσικές τους ιδιότητες, να συστέλλονται ή να διογκώνονται παροδικά ασκώντας 
μεγαλύτερη ή μικρότερη πίεση στην κοίτη του έλκους ή αλλάζοντας τον υδρόφιλο ή 
υδρόφοβο χαρακτήρα τους ή ακόμη και αλλάζοντας το ρυθμό  παροχής του αντιβιοτικού 
ή του αυξητικού ή αναπλαστικού παράγοντα που περιέχεται στο πολυμερές  έως ότου 
τροποποιηθεί εκ νέου το περιβάλλον του έλκους οπότε επανέρχεται στην πρότερη 
κατάσταση του.[139], [140]. 

Τέλος εκτός από τον τύπο υλικού, η γεωμετρία και η διαμόρφωση του επιδέσμου του 
τραύματος μπορεί να έχουν μεγάλο αντίκτυπο στην επιτυχή επούλωση. Σημαντικές 
παράμετροι που πρέπει να ληφθούν υπόψη είναι η διαπερατότητα, η ικανότητα  
διάστασης , η αντοχή του υλικού καθώς και η δομή του προκειμένου να διασφαλιστεί η 
ομαλή εναπόθεση εξωκυττάριας ουσίας[141]. 

Βεβαίως ένα υλικό δεν μπορεί να καλύψει όλες τις ανάγκες. Η ανάπτυξη σύμπλοκων 
πολυστρωματικών επιθεμάτων φαίνεται να είναι προτιμότερη με ένα διαπερατό, 
υδρόφοβο στρώμα επαφής για να δημιουργήσει ένα φράγμα μεταξύ του εξωτερικού 
περιβάλλοντος και του τραύματος, ενώ προστατεύει την μόλυνση και προάγει την 
επιθηλιοποίηση, μια υδρογέλη ή ένα υλικό που δεν επικολλάται στο τραύμα ένα δεύτερο 
και τρίτο στρώμα με ίνες γεωμετρικού σχήματος και προσανατολισμού ικανού  να 
ευοδώνουν την παροχέτευση του εξιδρώματος του τραύματος προς όλες τις κατευθύνσεις 
και ακόμη ενεργείς βιοδραστικές ουσίες που δρουν έτσι ώστε η επιθηλιοποίηση γίνεται 
σχεδόν όπως στον φυσιολογικό ιστό . [142] 

Βεβαίως το μέλλον ενδεχομένως να κείται στους βιοδείκτες και την ανάπτυξη 
βιοαισθητήρων , με τους οποίους θα παρακολουθείται η εξέλιξη του έλκους και η πρώιμη 
ανίχνευσης της επιδείνωσης ή της εκτροπής του προς χρονιότητα.[143] 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Ο διαβήτης είναι ένα πολύπλοκο μεταβολικό νόσημα  που συχνά οδηγεί σε επιπλοκές και 
επηρεασμένες λειτουργίες του οργανισμού ,όπως οι μηχανισμοί της άμυνας έναντι των 
μικροβίων ,η ανάπτυξη μολύνσεων και δημιουργία δερματικών ελκών .Η αντιμετώπιση 
του διαβητικού έλκους είναι ,διαχρονικά, δυσίατη επιπλοκή του σακχαρώδη διαβήτη και 
ιατρικό πρόβλημα που ορισμένες φορές οδηγεί σε ακρωτηριασμό τους ασθενείς παρά τις 
συντονισμένες προσπάθειες της θεραπευτικής ιατρικής ομάδας. Για την επιτυχή 
επούλωση χρειάζονται συντονισμένες προσπάθειες με ευαισθητοποίηση και  εκπαίδευση 
των ασθενών , αποφόρτιση ,κατάλληλη αντιμικροβιακή αγωγή, δίαιτα επαρκούς 
πρωτεΐνης ,πιθανώς τη χορήγηση αντιοξειδωτικών ουσιών, κατάλληλα διαβητικά 
υποδήματα και πέλματα αλλά και την κατάλληλη περιοχική φροντίδα, καθαριότητα και 
πιθανώς τη χρήση επιθεμάτων. Μέχρι τούδε δεν υπάρχει ιδανικό επίθεμα που να 
καλύπτει τις μεταβαλλόμενες ανάγκες όλων των ελκών ή να εγγυάται τη σίγουρη ίαση 
του έλκους και τη σωτηρία του μέλους.  
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Επίσης ,δεν υπάρχουν μελέτες βασιζόμενες σε αποδείξεις (evidence based) ,που να 
προκρίνουν κάποιο επίθεμα έναντι των άλλων. Η χρήση των επιθεμάτων εξατομικεύεται 
με βάση την κατάσταση του αρρώστου το είδος ,τη θέση του έλκους τη φάση της 
επούλωσής του αλλά και την εμπειρία του θεραπευτή και τη διαθεσιμότητα των 
επιθεμάτων. 

Εξαιτίας των ανωτέρω, αναπτύσσονται διαρκώς νέα επιθέματα με διαφορετική και 
πολύπλοκη κατασκευή και κατά συνέπεια ποικίλες ιδιότητες( αντιμικροβιακές 
,αναπλαστικές) ,τα οποία βρίσκουν εφαρμογή στα διαφορά στάδια της επούλωσης των 
ελκών .Τα τελευταία έτη αναπτύσσονται με την αρωγή της τεχνολογίας έξυπνα 
επιθέματα που αλληλεπιδρούν με το περιβάλλον του έλκους βελτιώνοντας την 
διαδικασία και την ταχύτητα της επούλωσης.  

Ίσως στο μέλλον να χρησιμοποιούνται βιοδείκτες και βιοαισθητήρες για την 
παρακολούθηση του έλκους ή ακόμη και για  την πρώιμη παρέμβαση και την αποτροπή 
της εμφάνισης του. Προς το παρόν όμως μπορούμε να βασιστούμε στις υπάρχουσες 
θεραπευτικές επιλογές ,την ορθολογική χρήση των διαθέσιμων επιθεμάτων πάντα 
ερευνώντας και επιδιώκοντας την βελτίωση τους και συνεπώς την ανακούφιση την 
βελτίωση ή την ίαση των επιπλοκών των ασθενών με διαβήτη.- 
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