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Περίληψη 

 

Το διαβητικό έλκος αποτελεί μια κατάσταση η οποία είναι αρκετά δύσκολη στην 

θεραπευτική της προσέγγιση, μειώνει αισθητά την ποιότητα ζωής των ασθενών και 

μπορεί να οδηγήσει σε σημαντικές αρνητικές επιπτώσεις. Η θεραπεία με φάρμακα που 

στοχεύουν στη βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ χορηγούνται σε διαβητικούς 

ασθενείς με σημαντικά οφέλη σε σχέση με την εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

Η παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση είχε ως στόχο τη διερεύνηση της επίδρασης 

της επιθετικής υπολιπιδαιμικής αγωγής στους ασθενείς με διαβητικό έλκος. 

Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση σε έγκυρες βάσεις δεδομένων για την εύρεση ερευνών 

που σχετίζονται με την υπολιπιδαιμική αγωγή στους ασθενείς με διαβητικό έλκος ή 

ασθενείς που ενδέχεται να εμφανίσουν στο μέλλον. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η 

υπολιπιδαιμική αγωγή, κυρίως με στατίνες, σχετίζεται με καλύτερο λιπιδαιμικό προφίλ 

σε διαβητικούς ασθενείς, σε ασθενείς με διαβητική νευροπάθεια, σε ασθενείς με 

διαβητικό έλκος και περιφερική αρτηριακή νόσο και διαβήτη. Η αγωγή μπορεί επίσης 

να συμβάλλει στην πρόληψη, ενώ η επιθετική υπολιπιδαιμική αγωγή, είτε με τη 

χορήγηση αποκλειστικά στατινών είτε σε συνδυασμό με άλλα φάρμακα μπορεί να 

βοηθήσει στην καλυτέρευση των δεικτών και τη μείωση της θνησιμότητας. 

Είναι απαραίτητη η διεξαγωγή περαιτέρω έρευνας πάνω στο θέμα, αφού οι έρευνες που 

έχουν πραγματοποιηθεί είναι ελάχιστες για την εξαγωγή χρήσιμων πορισμάτων στην 

κλινική πράξη.  

 

Λέξεις- Κλειδιά:  διαβητικό έλκος, στατίνες, φιμπράτες, επιθετική υπολιπιδαιμική 

αγωγή
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Abstract 

Diabetic foot ulcer is a condition that is quite difficult in its therapeutic approach, 

significantly reduces the quality of life of patients and can have significant negative 

observations. Treatment with drugs aimed at improving the lipid profile are given to 

diabetic patients with a significant relationship with the occurrence of cardiovascular 

diseases. 

The present literature review aimed to investigate the effect of aggressive 

hypolipidemic treatment in patients with diabetic foot ulcers. Valid databases were 

searched to find studies related to hypolipidemic treatment in patients with diabetic foot 

ulcers or patients who may develop them in the future. The results showed that lipid-

lowering treatment, mainly with statins, is associated with a better lipid profile in 

diabetic patients, in patients with diabetic neuropathy, in patients with diabetic foot 

ulcer and peripheral arterial disease, and diabetes. Treatment may also contribute to 

prevention, while aggressive lipid-lowering therapy, either with statins alone or in 

combination with other drugs, may help improve markers and reduce mortality. 

It is necessary to carry out further research on the subject, since the researches that have 

been carried out are minimal for the extraction of uses of findings in clinical practice. 

 

 

 

Key words: diabetic foot ulcer, statins, fibrates, aggressive hypolipidemic 

treatment 
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1. Εισαγωγή/ Introduction 

1.1. Το διαβητικό πόδι 

1.1.1. Ορισμός 

 

Ο όρος «διαβητικό έλκος» περιγράφει μία λύση στη συνέχεια του δέρματος του ποδιού 

που δεν επουλώνεται άμεσα. Υπάρχουν πολλές αιτίες διάσπασης του δέρματος και 

μόλις δημιουργηθεί έλκος, υπάρχουν αρκετοί παράγοντες που μπορούν να το 

εμποδίσουν να επουλωθεί αμέσως. Οι αιτίες της λύσης της συνέχειας του δέρματος 

διαφέρουν από άτομο σε άτομο και οι λόγοι για την καθυστερημένη επούλωση όχι μόνο 

εμφανίζουν μεγάλη ετερογένεια, αλλά μεταβάλλονται επίσης με την πάροδο του 

χρόνου στον κάθε ασθενή: διαφορετικοί παράγοντες μπορεί να προκαλέσουν 

καθυστερημένη επούλωση σε διαφορετικά στάδια της διαδικασίας επούλωσης. Η 

αποτελεσματική θεραπεία οποιουδήποτε έλκους εξαρτάται από την κατανόηση από 

μέρους του κλινικού ιατρού ανά πάσα στιγμή των σημαντικών αιτιών και την επιλογή 

της κατάλληλης στρατηγικής αντιμετώπισης (1). 

Έχουν προταθεί πολλά συστήματα ταξινόμησης για τις βλάβες του διαβητικού ποδιού, 

όμως μέχρι σήμερα κανένα δεν είναι παγκοσμίως αποδεκτό. Το κλειδί για την 

ταξινόμηση ενός τραύματος στο πόδι είναι η εκτίμηση του βάθους του τραυματισμού 

(με φυσική εξέταση του εμπλεκόμενου ιστού και εκτίμηση του βάθους σε χιλιοστά), ο 

έλεγχος για ισχαιμία (χωρίς σφυγμό στο πόδι ή πτώση της αρτηριακής πίεσης) και η 

μόλυνση. Ενώ οι ήπιες λοιμώξεις είναι σχετικά εύκολο να αντιμετωπιστούν, οι μέτρια 

σοβαρές λοιμώξεις μπορεί να είναι απειλητικές για τα άκρα και οι σοβαρές λοιμώξεις 

μπορεί να είναι απειλητικές ακόμα και για τη ζωή. Η εκτίμηση της σοβαρότητας της 

λοίμωξης είναι κρίσιμη για την επιλογή του αντιβιοτικού σχήματος, επηρεάζει την οδό 

χορήγησης και βοηθά στον προσδιορισμό της ανάγκης για νοσηλεία. Η σοβαρότητα 

της λοίμωξης καθορίζει επίσης την ανάγκη της χειρουργικής επέμβασης και της 

πιθανότητας ακρωτηριασμού (2). 

Έχουν αναγνωριστεί ποικίλοι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την ανάπτυξη 

διαβητικού έλκους. Ο βασικότερος είναι η διαβητική νευροπάθεια, η οποία αποτελεί 

την πιο κοινή επιπλοκή στους ασθενείς με διαβήτη, προσβάλλοντας μέχρι και το 50% 

των ασθενών με διαβήτη τύπου 2. Επίσης, οι διαβητικοί ασθενείς είναι πιο επιρρεπείς 
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στην ανάπτυξη αρτηριοπάθειας στα κάτω άκρα, που συνήθως προσβάλλουν μικρές 

αρτηρίες κάτω από το ύψος του γονάτου, κάτι που προκαλεί ισχαιμία στην περιοχή (3). 

1.1.2. Επιπολασμός 

Ο διαβήτης είναι μια αρκετά συχνή νόσος, όπου υπολογίζεται ότι νοσούν παγκοσμίως 

πάνω από μισό δισεκατομμύριο άτομα. Από τους ασθενείς αυτούς, περίπου 18,6 

εκατομμύρια άνθρωποι με διαβήτη αναπτύσσουν έλκη στα κάτω άκρα κάθε χρόνο (4), 

ενώ αναμένεται ότι το 19% έως και περίπου το 34% των ατόμων με διαβήτη τύπου 1 ή 

τύπου 2 θα αναπτύξουν έλκη στα κάτω άκρα κατά τη διάρκεια της ζωής τους (4, 5). 

Βέβαια, θα πρέπει να ειπωθεί ότι η επίπτωση του διαβητικού ποδιού εμφανίζει μεγάλη 

ετερογένεια η οποία οφείλεται στο σχεδιασμό της εκάστοτε μελέτης, στον πληθυσμό 

και την εποχή. Από το 2010, η ετήσια επίπτωση κυμαίνεται από 0,2 έως 11% σε 

διαβητικούς ασθενείς, και από 0,1 έως 8% σε επίπεδο κοινότητας και πληθυσμού (5). 

Περίπου το 50% των ατόμων με διαβητικό έλκος έχει μόλυνση στα έλκη αυτά, ενώ το 

20% των ατόμων θα υποβληθεί είτε σε μερικό είτε σε ολικό ακρωτηριασμό κάτω 

άκρου.  Ο ακρωτηριασμός επέρχεται λόγω μολύνσεων και ανάπτυξης γάγγραινας στο 

πόδι. (4).   

Η πιθανότητα ένας διαβητικός ασθενής να αναπτύξει διαβητικό έλκος γίνεται 

μεγαλύτερη όσο περισσότερο καιρό έχει τη νόσο. Ταυτόχρονα, όσο ο επιπολασμός του 

διαβήτη αυξάνεται παγκοσμίως, αναμένεται να αυξάνεται και ο επιπολασμός του 

διαβητικού ποδιού (6). 

1.1.3. Διάγνωση 

Η κατάλληλη κλινική εξέταση του διαβητικού ποδιού δύναται να οδηγήσει στη 

διάγνωση της διαβητικής περιφερικής νευροπάθειας και στην αποκάλυψη μειωμένης 

αίσθησης των ερεθισμάτων σε μεγάλες και μικρές ίνες στα πόδια και στο κάτω μέρος 

των άκρων. Η κλινική εξέταση είναι επίσης χρήσιμη για την ταξινόμηση και τη 

διαστρωμάτωση κινδύνου της νόσου για την κατάλληλη παρακολούθηση σε κλινική 

διαβητικού ποδιού. 
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Η εξέταση των ποδιών των ασθενών θα πρέπει να περιλαμβάνει τη δοκιμασία με 

μονοινίδια 10 g ή διαπασών 128 Hz, τη ψηλάφηση παλμών του ποδιού, τον έλεγχο για 

τυχόν παραμόρφωση του κάτω άκρου και τα υποδήματα (7).  

Η Διεθνής Ομάδα Εργασίας για το Διαβητικό Πόδι (IWGDF) προτείνει ακόμη την 

εκτίμηση φλεγμονωδών βιοδεικτών ορού όπως η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), ο 

ρυθμός καθίζησης ερυθροκυττάρων (ΤΚΕ) ή η προκαλσιτονίνη (PCT) σε ένα άτομο με 

διαβήτη και ένα πιθανά μολυσμένο διαβητικό έλκος για το οποίο η κλινική εξέταση 

είναι διαγνωστικά διφορούμενη ή μη ερμηνεύσιμη. Στις ίδιες κατευθυντήριες οδηγίες 

του 2023 συνιστάται να μην χρησιμοποιείται η θερμοκρασία του ποδιού (όσο και αν 

μετρηθεί) (7). 

Για την αναγνώριση πρώτης γραμμής παθογόνων από δείγματα μαλακού ιστού ή οστών 

σε ασθενή με διαβητικό έλκος συστήνεται να χρησιμοποιούνται συμβατικές, αντί 

μοριακές, μικροβιολογικές τεχνικές. Απεικονιστικά, η εξέταση εκλογής είναι η 

συμβατική ακτινογραφία, ενώ η μαγνητική τομογραφία προτείνεται, όταν η διάγνωση 

της οστεομυελίτιδας είναι αμφίβολη (7).  

Σε ένα άτομο με διαβήτη για το οποίο υπάρχει υποψία οστεομυελίτιδας του ποδιού 

(πριν ή μετά τη θεραπεία), θα πρέπει να λαμβάνονται δείγματα οστών (και όχι μαλακών 

ιστών) για καλλιέργεια, είτε διεγχειρητικά είτε διαδερμικά (7). 

1.1.4. Αντιμετώπιση 

Η βασική θεραπεία για την παρέμβαση των διαβητικών επιπλοκών των κάτω άκρων 

είναι η πρόληψη. Υπάρχουν αυξανόμενα στοιχεία που προωθούν τη χρήση υπηρεσιών 

ποδολογίας εντός της κοινότητας για τη διευκόλυνση της φροντίδας του διαβητικού 

ποδιού με πρόσφατα στοιχεία που δείχνουν τόσο μείωση των εισαγωγών στα 

νοσοκομεία όσο και τον αριθμό των ακρωτηριασμών που μπορούν να προληφθούν. Σε 

μια μελέτη των Gibson et al. φάνηκε ότι η φροντίδα από τον ποδίατρο για το διαβητικό 

πόδι το έτος πριν από την εμφάνιση έλκους είχε συσχετιστεί με χαμηλότερο κίνδυνο 

ακρωτηριασμού κάτω άκρων και μειωμένο ποσοστό εισαγωγής στο νοσοκομείο (8). 

Η εκπαίδευση των ασθενών έχει επίσης αποδειχθεί ότι είναι ένα σημαντικό στοιχείο 

για την καθυστέρηση της εμφάνισης ή της επανεμφάνισης των ελκών του διαβητικού 

ποδιού. Αυτό περιλαμβάνει την παροχή πληροφοριών σχετικά με τις βασικές 
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συμβουλές φροντίδας των ποδιών, συμπεριλαμβανομένων των συμβουλών για τα  

κατάλληλα υποδήματα και τη φροντίδα του έλκους (9). 

Πιο ειδικά μέτρα αντιμετώπισης του διαβητικού έλκους είναι η καλή γλυκαιμική 

ρύθμιση του ασθενούς, η φαρμακευτική αγωγή, η επαναγγείωση και αποκατάσταση 

της αιματικής ροής στην περιοχή, ο επιμελής και επαναλαμβανόμενος χειρουργικός 

καθαρισμός, η αποφόρτιση, τα επιθέματα, η εφαρμογή αρνητικής πίεσης, η θεραπεία 

με προνύμφες εντόμων, τα δερματικά μοσχεύματα και η εφαρμογή αναπτυξιακών 

παραγόντων. Το ποια από τις θεραπευτικές αυτές προσεγγίσεις θα εφαρμοστεί 

εξαρτάται από την κατάσταση του ασθενή και το στάδιο στο οποίο βρίσκεται το έλκος 

(10). 

Όλο και περισσότερα στοιχεία έχουν δείξει ότι ο εντατικός γλυκαιμικός έλεγχος 

καθυστερεί την έναρξη και επιβραδύνει την εξέλιξη της διαβητικής 

αμφιβληστροειδοπάθειας, της νεφροπάθειας και της νευροπάθειας σε ασθενείς με 

ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη (11, 12). Οι Callaghan et al. διεξήγαγαν μια 

μετα-ανάλυση της επίδρασης του έντονου γλυκαιμικού ελέγχου στη διαβητική 

νευροπάθεια και κατέδειξαν σημαντικά μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης κλινικής 

νευροπάθειας με καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο, ειδικά στον σακχαρώδη διαβήτη Τύπου 

1 (13). 

Σε σχέση με τα φαρμακευτικά σχήματα που μπορεί να χορηγηθούν στον ασθενή, αυτά 

μπορεί να έχουν διαφορετικούς στόχους. Βασικά εργαλεία είναι τα αντιβιοτικά που 

χορηγούνται τοπικά ή συστηματικά για την αντιμετώπιση μολύνσεων στο έλκος (14). 

Προτείνεται η επιλογή ενός αντιβιοτικού παράγοντα για τη θεραπεία ενός διαβητικού 

έλκους με βάση το πιθανό ή αποδεδειγμένο αιτιολογικό (α) παθογόνο (α) και την 

ευαισθησία τους στα αντιβιοτικά, την κλινική σοβαρότητα της λοίμωξης, 

δημοσιευμένες αποδείξεις της αποτελεσματικότητας του παράγοντα για διαβητικά 

έλκη, τον κίνδυνο ανεπιθύμητων ενεργειών, συμπεριλαμβανομένης της παράπλευρης 

βλάβης στη συγγενή χλωρίδα και την πιθανότητα αλληλεπιδράσεων με τα άλλα 

φάρμακα (7). Η διάρκεια της θεραπείας κυμαίνεται από δύο εβδομάδες έως δύο μήνες 

ανάλογα με τη σοβαρότητα της υποκείμενης λοίμωξης (10). 

Εκτός της αντιβιοτικής αγωγής, υπάρχουν διάφορα σκευάσματα που χρησιμοποιούνται 

στους ασθενείς αυτούς, όπως η cilostazol, ένας αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης 3 

που φαίνεται να έχει αντι-αθηρωσκληρωτικές ιδιότητες, τα ανάλογα της 
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προστακυκλίνης, που δρουν ως αντιαιμοπεταλειακά, η ηπαρίνη χαμηλού μοριακού 

βάρους, που δρα ως αντιπηκτικό, κλπ (15).   

Η επαναγγείωση ενός ισχαιμικού ποδιού οδηγεί σε αυξημένη αιμάτωση μετά την 

παρέμβαση, η οποία με τη σειρά της σχετίζεται με περαιτέρω μειωμένο κίνδυνο 

ακρωτηριασμού. 

Μετά την αποκατάσταση της αιμάτωσης, ακολουθεί η αφαίρεση νεκρωτικού και 

υπερκερατωτικού ιστού είτε με τη μορφή επιφανειακού καθαρισμού του έλκους είτε 

με επιλεκτικό βαθύ καθαρισμό προάγοντας έτσι την καλύτερη επούλωση των πληγών. 

Οι βαθιές πληγές, ειδικά εκείνες με συμμετοχή των οστών και των μαλακών ιστών, 

απαιτούν πιο επιθετικό καθαρισμό με χειρουργική επέμβαση. Μια 10ετής ανασκόπηση 

σχετικά με το τυποποιημένο πρωτόκολλο φροντίδας τραύματος και την ολοκληρωμένη 

διεπιστημονική ομάδα βρήκε μείωση του ποσοστού ακρωτηριασμού σε ασθενείς με 

διαβητικό πόδι μέσω αποτελεσματικού έγκαιρου καθαρισμού (16).  

Επιπλέον, στην τοπική χρήση, σημαντικό ρόλο παίζουν οι γέλες που εφαρμόζονται 

πάνω στο έλκος με στόχο τον καθαρισμό και την ενυδάτωση, την αποδόμηση του 

νεκρού ιστού και το να μαλακώσει η περιοχή. Αυτό συμβαίνει μέσω της χρήσης 

ενζύμων του ίδιου του οργανισμού, όμως βασική προϋπόθεση είναι το έλκος να είναι 

αρκετά καλά αγγειωμένο ούτως ώστε τα ένζυμα αυτά να λειτουργήσουν στο μέγιστο 

βαθμό. Εκτός από αυτολυτικά ένζυμα, συχνά χρησιμοποιούνται και κολλαγενάσες, 

όπως και προϊόντα με βάση την παπαΐνη. Άλλες είναι το μέλι, το οξείδιο του νατρίου, 

κλπ. (15). 

Τέλος, καθοριστικός παράγοντας στην οριστική αντιμετώπιση ενός διαβητικού έλκους 

είναι η αποφόρτιση, δηλαδή η περαιτέρω μείωση της πίεσης και η ανακατανομή του 

φέροντος φορτίου σε μια μεγαλύτερη περιοχή του ποδιού. Μια τυχαιοποιημένη κλινική 

δοκιμή ασθενών με διαβητικό πόδι σε γύψο έδειξε όφελος και ο «ολικός γύψος 

επαφής» (total contact cast) αποτελεί την πιο αποτελεσματική συσκευή απόφορτισης. 

Άλλες επιλογές για την προώθηση της αποφόρτισης περιλαμβάνουν αφαιρούμενους ή 

μη αφαιρούμενους γύψους, ορθωτικές συσκευές και ειδικά κατασκευασμένα 

παπούτσια και πάτους (17). 
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1.2. Λιπιδαιμικό προφίλ στο διαβητικό ασθενή και υπολιπιδαιμική αγωγή 

 

1.2.1. Το λιπιδαιμικό προφίλ και η διαβητική δυσλιπιδαιμία ως 

παράγοντας ανάπτυξης διαβητικού ποδιού 

Τα άτομα με διαβήτη συχνά πάσχουν από δυσλιπιδαιμία, η οποία ορίζεται από 

αυξημένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL) χοληστερόλης, 

τριγλυκεριδίων και ολικής χοληστερόλης και μειωμένα επίπεδα χοληστερόλης 

λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας (HDL). 

Ο ακριβής μηχανισμός των ανωμαλιών των λιποπρωτεϊνών στον διαβήτη δεν είναι 

ακόμα ξεκάθαρος. Η παθογένεση της διαβητικής δυσλιπιδαιμίας περιλαμβάνει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και όχι την υπεργλυκαιμία, καθώς οι ασθενείς με μειωμένη 

γλυκόζη νηστείας αναπτύσσουν αλλαγές στις λιποπρωτεΐνες, συμπεριλαμβανομένων 

αυξημένων τριγλυκεριδίων, αυξημένων σωματιδίων VLDL, μικρών πυκνών 

σωματιδίων LDL και μείωσης των επιπέδων HDL, καθώς και μειωμένη ανοχή 

γλυκόζης και ΣΔ2 (18). 

Όντως, σε ασθενείς με ΣΔ2, ακόμη και όταν βρίσκονται σε καλό γλυκαιμικό έλεγχο, 

εμφανίζονται διαταραγμένα επίπεδα λιπιδίων στο αίμα. Υπολογίζεται ότι το 30-60% 

των ασθενών με ΣΔ2 έχουν δυσλιπιδαιμία. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς με ΣΔ2 έχουν 

συχνά αύξηση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων ορού, αυξημένη VLDL και IDL και 

μειωμένα επίπεδα HDL-C. Τα επίπεδα μη HDL-C αυξάνονται λόγω της αύξησης των 

VLDL και IDL. Τα επίπεδα της LDL-C τυπικά δεν διαφέρουν σημαντικά σε σχέση με 

τα φυσιολογικά άτομα, αλλά υπάρχει μια αύξηση στη μικρή λιποπρωτεΐνη χαμηλής 

πυκνότητας (sd-LDL), ένα σωματίδιο λιποπρωτεΐνης που έχει αναγνωριστεί ως 

ιδιαίτερα προ-αθηρογόνο. Κατά συνέπεια, υπάρχουν περισσότερα σωματίδια LDL, τα 

οποία σε συνδυασμό με την αύξηση των επιπέδων των VLDL και IDL, οδηγούν σε 

αύξηση των επιπέδων της απολιποπρωτεΐνης Β. Επιπλέον, η μεταγευματική αύξηση 

των τριγλυκεριδίων ορού είναι εντονότερη και οι αυξήσεις στα μεταγευματικά λιπίδια 

μπορούν να αυξήσουν και την πιθανότητα προσβολής από αθηρωσκληρωτική 

καρδιαγγειακή νόσο (19).  

Το λιπιδαιμικό προφίλ του ασθενούς έχει αναγνωριστεί ως ένας σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη διαβητικού έλκους σε διαβητικά άτομα (20). 
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Πέρα από τις καρδιαγγειακές επιπτώσεις, αναγνωρίζεται ολοένα και περισσότερο η 

σημασία της αλληλεπίδρασης μεταξύ διαβητικού έλκους, νευροπάθειας, 

αθηροσκλήρωσης και δυσλιπιδαιμίας. Το διαβητικό έλκος, η περιφερική νευροπάθεια 

και η αθηροσκλήρωση παρουσιάζουν κοινούς παράγοντες κινδύνου και μηχανισμούς 

(21). Ένας μεγάλος αριθμός μελετών τα τελευταία χρόνια έχει δείξει ότι τα 

προβλήματα λιπιδίων του αίματος μπορεί να σχετίζονται με την παθοφυσιολογία των 

ελκών του διαβητικού ποδιού.  

Από την άλλη πλευρά, τα λιπίδια, συμπεριλαμβανομένης της χοληστερόλης και των 

τριγλυκεριδίων, είναι σημαντικά συστατικά των κυτταρικών μεμβρανών και παίζουν 

κρίσιμους ρόλους σε διάφορες φυσιολογικές διεργασίες, συμπεριλαμβανομένης της 

φλεγμονής και της επούλωσης πληγών.  

Πολλαπλοί μηχανισμοί μπορεί να συμβάλλουν στη συστηματική υπερφλεγμονώδη 

κατάσταση του διαβήτη, συμπεριλαμβανομένης της δυσλιπιδαιμίας που ρυθμίζει τη 

λειτουργία και τη δραστηριότητα των κυττάρων του μυελού των οστών και τον 

αυξημένο οξειδωτικό μεταβολισμό με αυξημένη παραγωγή αντιδραστικών ριζών 

οξυγόνου (22). Η χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση που υπάρχει στον διαβήτη οδηγεί 

σε μια ανισορροπία μεταξύ των προ- και αντιφλεγμονωδών κυτοκινών στο τραύμα. Τα 

μακροφάγα παίζουν βασικό ρόλο σε αυτή την ανισορροπία. Κατά τη διάρκεια της 

φυσιολογικής επούλωσης του τραύματος, τα ενεργοποιημένα μακροφάγα (Μ1) αρχικά 

στρατολογούνται και εκκρίνουν μια ποικιλία προφλεγμονωδών κυτοκινών, 

συμπεριλαμβανομένων εκείνων με αντιμικροβιακές ιδιότητες. Στο επόμενο στάδιο, τα 

μακροφάγα ενεργοποιούνται, εκκρίνουν αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες και προάγουν 

την επιδιόρθωση των ιστών (Μ2). Υπάρχουν ενδείξεις ότι σε διαβητικούς ασθενείς, η 

φάση ΙΙ που προκαλείται από τα Μ2 είναι εξασθενημένη, με αποτέλεσμα την 

ανισορροπία των προ- και αντιφλεγμονωδών κυτοκινών, με αποτέλεσμα την 

καθυστερημένη επούλωση. Η δυλιπιδαιμία συνδέεται εδώ και στο ότι η οξείδωση των 

λιπιδίων απελευθερώνει περαιτέρω προφλεγμονώδεις κυτοκίνες. Ως αποτέλεσμα, το 

τραύμα παραμένει ανοιχτό και λειτουργεί ως πύλη για μόλυνση, η οποία σχετίζεται με 

διαταραγμένη λειτουργία των λευκοκυττάρων (που προκαλείται επίσης από 

υπεργλυκαιμία) και μπορεί να οδηγήσει σε σήψη ή/και ακρωτηριασμό (23). 

Το παραπάνω δείχνει τη συσχέτιση που υπάρχει μεταξύ της δυλιπιδαιμίας και του 

διαβητικού ποδιού. Όντως, αρκετές μελέτες έχουν δείξει συσχέτιση μεταξύ της 
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δυσλιπιδαιμίας και της ανάπτυξης διαβητικού έλκους. Τα υψηλά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, η χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη χοληστερόλη και η ολική 

χοληστερόλη έχουν αποδειχθεί ότι είναι ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για την 

ανάπτυξη ελκών σε ασθενείς με διαβήτη. Αυτά τα λιπίδια έχουν συνδεθεί με την 

ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης, η οποία εμποδίζει τη ροή του αίματος στα κάτω άκρα και 

αυξάνει τον κίνδυνο για έλκη στα πόδια (24). 

H μετα-ανάλυση των Pei et al. (2014) είχε στόχο τη διερεύνηση των μελετών που έχουν 

εξετάσει την επίδραση των επιπέδων λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών στην εμφάνιση και 

εξέλιξη του διαβητικού ποδιού σε ασθενείς με ΣΔ2. Η έρευνα απέδωσε 4 άρθρα που 

πληρούσαν τα κριτήρια για την ένταξη στη μετα-ανάλυση. Αυτό που βρέθηκε είναι ότι 

τα μειωμένα επίπεδα HDL χοληστερόλης στον αίμα των ασθενών αυτών σχετίζονται 

σημαντικά με την πιθανότητα να αναπτύξουν διαβητικό έλκος. Από την άλλη, δε 

βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τα επίπεδα LDL, ολικής χοληστερόλης 

και τριγλυκεριδίων στο αίμα των ασθενών. Θα πρέπει, βέβαια να ειπωθεί ότι οι μελέτες 

που ενσωματώθηκαν ήταν μόνο 4 και αποκλειστικά μελέτες ασθενών μαρτύρων (case 

control studies) (25).  

Οι Ulloque- Badaracco και οι συνεργάτες του (2022) πραγματοποίησαν συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση για τη διερεύνηση της σχέσης μεταξύ λιπιδαιμικού 

προφίλ και απολιποπρωτεϊνών και τον κίνδυνο ανάπτυξης διαβητικού έλκους. 

Συνολικά, συμπεριελήφθηκαν 12 μελέτες κοόρτης και 26 ασθενών μαρτύρων, με 

συνολικό αριθμό ασθενών 17.076. Αυτό που βρέθηκε είναι ότι οι υψηλότερες τιμές 

ολικής χοληστερόλης, LDL, τριγλυκεριδίων και λιποπρωτεΐνης α (Lp(a)) σχετίζονται 

με μεγαλύτερη πιθανότητα ανάπτυξης διαβητικού έλκους. Επιπλέον, το ίδιο συμβαίνει 

και με τα χαμηλά επίπεδα HDL στους διαβητικούς ασθενείς. Σημαντικό είναι ότι δε 

βρέθηκε μεροληψία δημοσίευσης όσον αφορά τους διάφορους λιπιδικούς δείκτες 

(ολική χοληστερόλη, HDL, LDL, και τριγλυκεριδίων). Τα ευρήματα της ανασκόπησης 

και μετα-ανάλυσης αυτής καταδεικνύουν τη σημασία του ελέγχου των επιπέδων των 

λιπιδίων στο αίμα σε ασθενείς με διαβήτη ούτως ώστε να μειωθεί ο κίνδυνος ανάπτυξης 

διαβητικού έλκους στους ασθενείς αυτούς (26).  
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1.2.2. Υπολιπιδαιμική αγωγή σε διαβητικά άτομα 

 

Η διαχείριση της διαβητικής δυσλιπιδαιμίας για τη βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ 

απαιτεί συχνά συνδυασμό θεραπευτικών επιλογών, συμπεριλαμβανομένης της 

διατροφικής παρέμβασης, της σωματικής δραστηριότητας, της απώλειας βάρους και 

της φαρμακοθεραπείας. Ωστόσο, οι τρέχουσες θεραπείες για τη διαβητική 

δυσλιπιδαιμία φαίνεται να μην είναι οι βέλτιστες για την περίπτωση. Η επιθετική 

θεραπεία της δυσλιπιδαιμίας έχει αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματική στη μείωση του 

κινδύνου και της εξέλιξης της καρδιαγγειακής νόσου σε ασθενείς με διαβήτη. Τα πιο 

συχνά χρησιμοποιούμενα φάρμακα για τη μείωση των λιπιδίων είναι οι στατίνες, οι 

φιμπράτες, οι αναστολείς απορρόφησης χοληστερόλης, τα ωμέγα-3 λιπαρά οξέα και οι 

αναστολείς PCSK9 (27). 

- Στατίνες:  

Οι στατίνες αναστέλλουν το 3-υδροξυ-μεθυλο-γλουταρυλ-CoA, μηχανισμός που 

οδηγεί στον περιορισμό της σύνθεσης της ηπατικής χοληστερόλης. Οι στατίνες 

χρησιμοποιούνται για την πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη καρδιαγγειακών 

παθήσεων και εγκεφαλικών επεισοδίων. Τα μειωμένα επίπεδα ηπατικής χοληστερόλης 

οδηγούν σε ανοδική ρύθμιση των υποδοχέων LDL, με αποτέλεσμα τη μείωση της LDL 

χοληστερόλης στο πλάσμα. Εκτός από τη μείωση της LDL χοληστερόλης, οι στατίνες 

μπορούν επίσης να μειώσουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων και να αυξήσουν τα επίπεδα 

της HDL χοληστερόλης (18). 

Οι στατίνες έχουν επίσης πλειοτροπικά αποτελέσματα και έχει αποδειχθεί ότι μειώνουν 

την hsCRP και άλλους φλεγμονώδεις δείκτες, βοηθώντας στη σταθεροποίηση της 

αθηρωματικής πλάκας, στη βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας και στη μείωση 

της αγγειακής φλεγμονής και του οξειδωτικού στρες. Οι στατίνες ταξινομούνται ως 

εξής (18): 

o υψηλής ισχύος (ατορβαστατίνη 40-80 mg, ροσουβαστατίνη 20-40 mg), 

οι οποίες μπορούν να μειώσουν την LDL-C >= 50%  

o μέτριας ισχύος (ατορβαστατίνη 10-20 mg, ροσουβαστατίνη 5-10 mg, 

σιμβαστατίνη 20-40 mg, πραβαστατίνη 40 mg, λοβαστατίνη 40 mg, 
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φλουβαστατίνη 80 mg, πιταβαστατίνη 2-4 mg), μπορούν να μειώσουν 

την LDL-C < 50% 

o χαμηλής έντασης (σιμβαστατίνη 10 mg, πραβαστατίνη 10-20 mg, 

λοβαστατίνη 20 mg, φλουβαστατίνη 20-40 mg, πιταβαστατίνη 1 mg) 

μπορεί να μειώσει την LDL-C < 30% 

- Φιμπράτες: 

Οι φιμπράτες είναι μια άλλη κατηγορία φαρμάκων που δρουν μειώνοντας τα 

τριγλυκερίδια και αυξάνοντας μέτρια την HDL χοληστερόλη. Φαίνεται, επίσης, να 

δρουν μέσω πολλαπλών οδών που περιλαμβάνουν υποδοχείς ρετινοειδούς-Χ. 

Επιπλέον, αποτελέσματα από τυχαιοποιημένες δοκιμές υποδηλώνουν ότι οι φιμπράτες 

μπορεί να μειώσουν τα καρδιαγγειακά συμβάντα σε ασθενείς με διαβήτη (28). 

Ενδιαφέρον έχουν τα αποτελέσματα της μελέτης FIELD (29), όπου διερευνήθηκε η 

επίδραση της φαινοφιμπράτης σε μια τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη 9.795 ασθενών 

με ΣΔ2. Η φαινοφιμπράτη εξετάστηκε για την επίδρασή της στην προσβολή από 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Αυτό που βρέθηκε είναι ότι η φαινοφιμπράτη μείωσε τα 

συνολικά καρδιαγγειακά συμβάματα, λόγω μειωμένων μη θανατηφόρων 

καρδιαγγειακών εμφραγμάτων και επαναγγειώσεων στους ασθενείς αυτούς.   

- Αναστολείς απορρόφησης χοληστερόλης: 

Αν και οι στατίνες φαίνεται να είναι η βασική υπολιπιδαιμική αγωγή που χορηγείται 

σε ασθενείς με διαβητική δυσλιπιδαιμία, αν χρειαστεί περαιτέρω μείωση των επιπέδων 

LDL, χορηγούνται συχνά και αναστολείς απορρόφησης χοληστερόλης. Η εζετιμίμπη, 

που είναι βασική αγωγή σε αυτήν την κατηγορία έχει βρεθεί ότι μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί συμπληρωματικά με τις στατίνες, ως εναλλακτική στην επιθετική 

μονοθεραπεία με στατίνες σε ασθενείς με ΣΔ2 (30). Μάλιστα, φαίνεται να βελτιώνει 

τα αποτελέσματα ειδικά στους ασθενείς αυτούς, αλλά και σε αυτούς που είναι ασθενείς 

υψηλού κινδύνου χωρίς να πάσχουν από ΣΔ2 (31). 

 

- Αναστολείς PCSK9 

Άλλοι παράγοντες μείωσης των λιπιδίων, οι αναστολείς PCSK9, 

συμπεριλαμβανομένων των Alirocumab και Evolocumab, έχουν αποδειχθεί ότι είναι 
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αποτελεσματικοί στη σημαντική μείωση της LDL-C όταν χρησιμοποιούνται 

μεμονωμένα ή σε συνδυασμό με στατίνες. Οι αναστολείς PCSK9 εμποδίζουν τη 

σύνδεση του PCSK9 με τους υποδοχείς LDL, οδηγώντας σε ανοδική ρύθμιση των 

υποδοχέων LDL και επακόλουθη μείωση των επιπέδων χοληστερόλης LDL στην 

κυκλοφορία. Σύμφωνα με τις οδηγίες του Institute for Health and Care Excellence 

(NICE), οι αναστολείς PCSK9 alirocumab και evolocumab συνιστώνται για ασθενείς 

με πρωτοπαθή υπερχοληστερολαιμία ή μικτή δυσλιπιδαιμία που δεν ελέγχεται από 

στατίνες (27). Επίσης, αποτελούν μια καλή εναλλακτική αν οι στατίνες δε γίνονται 

ανεκτές από τους ασθενείς (32). 
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2. Σκοπός/Aim 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση της επίδρασης της επιθετικής 

υπολιπιδαιμικής αγωγής σε ασθενείς με διαβητικό έλκος. Η διερεύνηση γίνεται στις 

εξής παραμέτρους: 

- Επίδραση σε παθογονικούς παράγοντες που σχετίζονται με το διαβητικό έλκος, 

όπως στην διαβητική νευροπάθεια και περιφερική αρτηριακή νόσο σε άτομα με 

διαβήτη 

- Επίδραση στην πρόληψη για την ανάπτυξη διαβητικού έλκους σε διαβητικούς 

ασθενείς 

- Επίδραση στις παραμέτρους της σοβαρότητας του διαβητικού έλκους, όπως στο 

ρυθμό επούλωσης 
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3. Μεθοδολογία/Methodology 

Η παρούσα εργασία αποτελεί μια βιβλιογραφική ανασκόπηση στη διαθέσιμη 

βιβλιογραφία που υπάρχει σχετικά με την επιθετική υπολιπιδαιμική αγωγή και τη 

συμβολή της σε ασθενείς με διαβητικό πόδι. Για τις ανάγκες της παρούσας έρευνας 

πραγματοποιήθηκε αναζήτηση σε διάφορες έγκυρες βάσεις δεδομένων. Πιο 

συγκεκριμένα, συμπεριελήφθηκαν άρθρα από την PubMed, τη Scopus και κάποια 

άρθρα από τη Google Scholar.  

Σε σχέση με τους όρους αναζήτησης που χρησιμοποιήθηκαν, αυτοί ήταν συνδυασμοί 

διαφόρων σχετικών όρων, όπως: 

- Aggressive statin therapy in diabetic foot ulcers 

- High dose statins (or fenofibrate or ezetimibe or PCSK9) in diabetic foot ulcers 

- Intensive statins (or fenofibrate or ezetimibe or PCSK9) in diabetic foot ulcers 

- Intensified low-lipid (or fenofibrate or ezetimibe or PCSK9) in diabetic foot 

ulcers 

Στην ενότητα των αποτελεσμάτων έγινε μια σύνθεση των ερευνών και τα ευρήματα 

χωρίστηκαν σε 2 κεφάλαια. Πρώτα, παρουσιάζονται τα ευρήματα ερευνών για την 

υπολιπιδαιμική θεραπεία και τα οφέλη της σε διαβητικούς ασθενείς που είτε έχουν 

διαβητικό έλκος είτε είναι σε κίνδυνο να εμφανίσουν και στη συνέχεια παρουσιάζονται 

τα ευρήματα συγκεκριμένα για τις επιθετικές θεραπείες. Όπως φαίνεται και παρακάτω, 

οι στατίνες είναι οι πλέον ενδεδειγμένες στους διαβητικούς ασθενείς, οπότε και η 

βιβλιογραφία για τις άλλες κατηγορίες θεραπειών είναι περιορισμένη.  
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4. Αποτελέσματα/Results 

Στην ενότητα αυτή θα αναλυθούν τα αποτελέσματα που προέκυψαν από τη μελέτη της 

βιβλιογραφικής ανασκόπησης για την επίδραση της επιθετικής υπολιπιδαιμικής 

αγωγής σε ασθενείς με διαβητικό έλκος. Το κεφάλαιο θα χωριστεί σε επιμέρους 

ενότητες ανάλογα με το είδος της φαρμακευτικής αγωγής. 

 

4.1. Η υπολιπιδαιμική αγωγή σε ασθενείς με διαβητικό έλκος 

 

Η αντιμετώπιση της δυσλιπιδαιμίας απαιτεί μια τολμηρή προσέγγιση, με πρωταρχικό 

στόχο την επίτευξη επιπέδων LDL κάτω από 70 mg/dl. Σε σχέση με το διαβητικό έλκος, 

έχει ενδιαφέρον το γεγονός ότι τα χαμηλότερα επίπεδα χοληστερόλης LDL 

συσχετίστηκαν με χαμηλότερο κίνδυνο μείζονων ανεπιθύμητων συμβάντων στα άκρα, 

εμφανίζοντας μία γραμμική συσχέτιση με τα επίπεδα LDL έως ότου αυτά φτάσουν τα 

10 mg/dL (14).  

 

4.1.1. Θεραπεία με στατίνες 

 

Δεδομένου ότι το διαβητικό έλκος μπορεί να οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στην ύπαρξη 

ισχαιμίας, είναι απαραίτητο να γίνει κατανοητή η σημασία της οξυγόνωσης και της 

αιμάτωσης των ιστών στα κάτω άκρα. Η διαβητική αγγειοπάθεια μπορεί να εκδηλωθεί 

τόσο σε μικρο-επίπεδο, όπως στο νευρικό αγγείο, όσο και σε μακρο-επίπεδο, 

επηρεάζοντας αρτηρίες και αρτηρίδια μικρής έως μέσης διαμέτρου, με αποτέλεσμα 

τελικά τη διαταραχή της λειτουργίας των ιστών και την ισχαιμία. Σε αυτό το πλαίσιο, 

οι στατίνες μπορεί να διαδραματίσουν κρίσιμο ρόλο τόσο στην πρόληψη της εμφάνισης 

των ελκών του διαβητικού ποδιού όσο και στη θεραπεία του υπάρχοντος διαβητικού 

έλκους ενισχύοντας την οξυγόνωση και την παροχή θρεπτικών ουσιών στους ιστούς 

μέσω αυξημένης αιμάτωσης, όπως περιγράφεται από τους προαναφερθέντες 

μηχανισμούς δράσης. Επιπλέον, μελέτες που διεξήχθησαν in vitro και σε ζωικά 

μοντέλα έδειξαν ότι οι στατίνες όχι μόνο επάγουν αλλά και προάγουν τον σχηματισμό 

των οστών, επιταχύνοντας σημαντικά την επούλωση των καταγμάτων προάγοντας την 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/09/2026 11:59:21 EEST - 216.73.216.250



20 
 

πρώιμη έκφραση αυξητικών παραγόντων που είναι απαραίτητοι για την αγγειογένεση, 

τη διαφοροποίηση των οστικών κυττάρων και την οστεογένεση. Η σημασία του 

γεγονότος αυτού ενισχύεται από το ότι οι αυξητικοί παράγοντες που χορηγούνται σε 

μορφή γέλης έχει αποδειχθεί ότι διευκολύνουν την επούλωση πληγών σε διαβητικά 

έλκη ποδιών (33). 

Έχουν προταθεί διάφοροι τρόποι με τους οποίους οι στατίνες έχουν αυτά τα θετικά 

αποτελέσματα. Η έρευνα των Sawaya et al. (2019) είχε ως στόχο την μελέτη της 

μεβαστατίνης στην επούλωση με τη διεξαγωγή NGS (next-generation sequencing) στα 

κερατινοκύτταρα ασθενών με διαβητικό έλκος. Αυτό που βρέθηκε είναι ότι η 

μεβαστατίνη ενεργοποιεί και ρυθμίζει τη σηματοδότηση του EGF, οδηγώντας στην 

προώθηση ενός αντιπολλαπλασιαστικού και διεγερτικού φαινοτύπου. Αυτό 

υποδεικνύει ότι οι στατίνες μπορεί να διευκολύνουν τη μετάβαση των ελκών του 

διαβητικού ποδιού από μια κατάσταση υπερπολλαπλασιασμού σε έναν πρόδρομο 

φαινότυπο, ενισχύοντας έτσι τη διαδικασία επούλωσης. Επιπλέον, η μεβαστατίνη 

προκάλεσε έναν μεταναστευτικό φαινότυπο στα πρωτογενή ανθρώπινα 

κερατινοκύτταρα μέσω της ενεργοποίησης του Rac1 (Pas-related C3 botulinum toxin 

substrate 1) με τη μεσολάβηση του παράγοντα EGF, η οποία είχε ως αποτέλεσμα την 

αναδιοργάνωση του κυτταροσκελετού της ακτίνης και το σχηματισμό ελασμάτων. 

Συγκεκριμένα, ο υποδοχέας του EGF παρουσιάζει μείωση της ενεργότητάς του σε 

βιοψίες ιστού που λαμβάνονται από ασθενείς που πάσχουν από διαβητικό έλκος. Η 

μεβαστατίνη επανέφερε τη σηματοδότηση EGF στα διαβητικά έλκη προάγοντας έτσι 

τη μετανάστευση των κερατινοκυττάρων, εύρημα που επιβεβαιώνεται από μελέτες που 

αφορούσαν την υπερέκφραση της caveolin-1 (Cav1). Οι ερευνητές κατέληξαν στο ότι 

η τοπική χρήση μεβαστατίνης μπορεί να έχει σημαντική ευεργετική επίδραση στους 

ασθενείς (34). 

Η χορήγηση στατινών σε ασθενείς με διαβητικό έλκος σχετίζεται με μειωμένη 

θνησιμότητα στους ασθενείς αυτούς. Έρευνες που έχουν διεξαχθεί στο παρελθόν έχουν 

δείξει τη συνεισφορά στη μείωση της θνησιμότητας σε αυτή την ομάδα ασθενών (35). 

Επίσης, έχει φανεί ότι μπορεί να μειώσει την πιθανότητα ακρωτηριασμού κάτω άκρου. 

Η έρευνα των Yang και των συνεργατών του (2016) είχε στόχο τη μελέτη της 

επίδρασης της χορήγησης στατίνης στην πιθανότητα ακρωτηριασμού κάτω άκρων. Η 

έρευνα συμπεριέλαβε τα δεδομένα από 38.973 διαβητικούς ασθενείς, όπου οι 20.254 

(51,97%) λάμβαναν θεραπεία με στατίνες και οι υπόλοιποι δε λάμβαναν κάποια 
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υπολιπιδαιμική θεραπεία. Μετά από την προσαρμογή των δεδομένων για 

συννοσηρότητες η στατίνη βρέθηκε να σχετίζεται ανεξάρτητα με 52% μειωμένο 

κίνδυνο ακρωτηριασμού και το δεδομένο αυτό εξακολουθούσε να ισχύει ακόμα και 

όταν αυξανόταν η σοβαρότητα της νόσου και από τη θεραπεία με μετφορμίνη οι 

ασθενείς πέρασαν στη θεραπεία με ινσουλίνη (36). Το γεγονός αυτό υποδηλώνει ότι η 

προστατευτική επίδραση των στατινών υφίσταται και σε βαρέως πάσχοντες. Σε 

παρόμοια αποτελέσματα καταλήγουν και άλλες έρευνες, όπως αυτή των Sohn et al. 

(2013) που εξέτασε την προστατευτική δράση των στατινών στον ακρωτηριασμό κάτω 

άκρου σε διαβητικούς ασθενείς. Και εδώ η χορήγηση στατινών σχετίζεται με μείωση 

πιθανότητας ακρωτηριασμού κατά 35 έως 43%. Μάλιστα, εδώ έγινε και σύγκριση 

μεταξύ ασθενών σε αγωγή με στατίνες και σε ασθενείς που λάμβαναν άλλες 

υπολιπιδαιμικές αγωγές (φιμπράτες, νικοτινικό οξύ, εζετιμίμπη και δεσμευτικούς 

παράγοντες χολικών οξέων). Οι στατίνες φάνηκαν να έχουν μεγαλύτερη 

προστατευτική δράση έναντι των μη-στατινών αναφορικά με την πιθανότητα 

απόκρισης στη θεραπεία (37).  

Άλλη παράμετρος που έχει εκτιμηθεί είναι η επούλωση των ελκών σε ασθενείς που 

λάμβαναν στατίνη. Η έρευνα των O’ Dell και των συνεργατών του (2024) είχε ως στόχο 

τη διερεύνηση αφενός της εκτίμησης του βαθμού ίασης του διαβητικού ποδιού σε 

ασθενείς σε θεραπεία με στατίνες σε σχέση με αυτούς που δε λάμβαναν στατίνες, ενώ 

ως δευτερογενή έκβαση μελέτησαν τη συσχέτιση στατινών και ίασης. Στη μελέτη αυτή 

συμμετείχαν 109 ασθενείς όπου οι 75 λάμβαναν στατίνη και 34 όχι. Αυτό που βρέθηκε 

είναι ότι οι ασθενείς με στατίνη εμφάνισαν 48% επούλωση μέσα σε χρονικό διάστημα 

12 εβδομάδων, ενώ το δείγμα ελέγχου εμφάνισε επούλωση στο 44,1% στον ίδιο χρόνο. 

Δεν εμφανίστηκε κάποια συσχέτιση μεταξύ ίασης του έλκους και της χρήσης στατίνης, 

όμως υπήρχε μια συσχέτιση στην επούλωση αν υπήρχε ένας προγενέστερος μικρός 

ακρωτηριασμός, ενώ συσχετίστηκε με χαμηλά επίπεδα χοληστερόλης ολικής, LDL και 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων (38).  

Πειράματα σε διαβητικούς αρουραίους έχουν, επίσης, δείξει θεραπευτικές επιδράσεις 

στην επούλωση. Σε έρευνα των Toker et al. (2009) μελετήθηκε η επίδραση τοπικής 

χορήγησης στατίνης σε διαβητικά έλκη αρουραίων. Το δείγμα χωρίστηκε σε 8 ομάδες. 

Στις δύο πρώτες δεν εφαρμόστηκε κάποια θεραπεία, στην 3η και 4η ομάδα χορηγήθηκε 

τοπικά λανολίνη και βαζελίνη (7 και 14 ημέρες αντίστοιχα), στην 5η και 6η ομάδα 

χορηγήθηκε ατορβαστατίνη 1% και λανολίνη και βαζελίνη (7 και 14 μέρες αντίστοιχα) 
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και στην 7η και 8η ομάδα το ίδιο μείγμα αλλά με 5% ατορβαστατίνη. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι ο ρυθμός επούλωσης ήταν πολύ μεγαλύτερος στα γκρουπ της 

ατορβαστατίνης, με ελάχιστη διαφορά μεταξύ της χαμηλής και υψηλής δόσης (96,59 

και 96,51% αντίστοιχα για το 1% και 5% στατίνης) (39). 

Εκτός από την αντιμετώπιση, όταν ο ασθενής έχει ήδη εκδηλώσει έλκη, οι στατίνες 

φαίνεται να βοηθούν και στην πρόληψη εμφάνισης λοίμωξης έλκους. Σε έρευνα που 

διεξήχθη από τους Nassaji et al. (2017) εκτιμήθηκε το αν η προγενέστερη αγωγή με 

ατορβαστατίνη μπορεί να μειώσει την πιθανότητα προσβολής από λοίμωξη του 

διαβητικού έλκους σε ενήλικες ασθενείς με διάγνωση ΣΔ. Συμπεριελήφθησαν 110 

ασθενείς που είχαν λοίμωξη διαβητικού ποδιού, ενώ υπήρχε και μια ομάδα ελέγχου 

που δεν είχε. Πραγματοποιήθηκε περαιτέρω  διαχωρισμός του δείγματος με βάση το 

αν είχαν δεχθεί υπολιπιδαιμική αγωγή στο παρελθόν. Από τον έλεγχο αυτό βρέθηκε ότι 

στην ομάδα της λοίμωξης το 49,1% των ασθενών είχαν δεχθεί θεραπεία με 

ατορβαστατίνη στο παρελθόν, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό στους ασθενείς χωρίς 

διαβητικό έλκος είναι 66,7%, γεγονός που δείχνει ότι πιθανώς η προγενέστερη λήψη 

ατορβαστατίνης μειώνει την πιθανότητα εμφάνισης λοίμωξης σε ασθενείς με διαβητικό 

έλκος (40). 

4.1.2. Θεραπεία με φιμπράτες 

 

Εκτός από τις στατίνες, οι φιμπράτες έχουν μελετηθεί επίσης σε ασθενείς με διαβητικό 

έλκος, αλλά σε πολύ μικρότερη έκταση. Μία έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε επίμυες 

με ή χωρίς δερματικές πληγές έδειξε ότι η φαινοφιμπράτη βοήθησε στην αύξηση της 

διαμέτρου των μικροαγγείων και των αρτηριολίων, κάτι που σχετίζεται με την 

αιμάτωση της προσβεβλημένης περιοχής. Όμως, σε σχέση με την επούλωση των 

πληγών, η φαινοφιμπράτη δεν επέδειξε στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα (41).  

Η φαινοφιμπράτη έχει μελετηθεί εκτενώς σε μια έρευνα με το όνομα FIELD 

(Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes), όχι συγκεκριμένα για το 

διαβητικό πόδι, αλλά για τα καρδιαγγειακά συμβάματα σε διαβητικούς ασθενείς. 

Πρόκειται για μια πολυκεντρική, τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη με διαβητικούς 

ασθενείς ηλικίας 50 έως 75 ετών. Οι 2131 είχαν ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, ενώ 

7664 δεν είχαν. Χορηγήθηκε φαινοφιμπράτη σε 4895 ασθενείς και άλλοι 4900 

αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου (δόση 200mg ημερησίως). Αυτό που βρέθηκε είναι ότι 
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δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση στην εκδήλωση καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων, αν και φάνηκε ότι υπήρχε βελτιωμένη έκβαση σε σχέση με τα μη 

θανάσιμα εμφράγματα του μυοκαρδίου και την επαναγγείωση, όμως στην ομάδα 

ελέγχου υπήρχαν αρκετά άτομα που λάμβαναν θεραπεία με στατίνες στο παρελθόν, 

κάτι που μπορεί να υποδεικνύει ότι η φαινοφιμπράτη μπορεί εν τέλει να έχει καλύτερα 

αποτελέσματα στους διαβητικούς ασθενείς από ό,τι διαφάνηκε εδώ (29, 42).  

Από τα δεδομένα που συγκεντρώθηκαν από αυτή την έρευνα, οι Rajamani και οι 

συνεργάτες του (2009) ήθελαν να διερευνήσουν αν η φαινοφιμπράτη έχει 

προσταυτευτική δράση έναντι στους ακρωτηριασμούς σε ασθενείς με ΣΔΤ2. Όντως, 

από την ανάλυση φάνηκε ότι η φαινοφιμπράτη σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο 

ακρωτηριασμού, ειδικά για μικρούς ακρωτηριασμούς (43). 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η φαινοφιμπράτη σχετίζεται με τη πρόληψη ακρωτηριασμών 

και με τη μείωση αγγειακών επιπλοκών σε διαβητικούς ασθενείς. Η μελέτη FENO-

PREVENT πραγματοποιήθηκε με στόχο τη διερεύνηση της πιθανής προληπτικής 

δράσης της φαινοφιμπράτης στον ακρωτηριασμό κάτω άκρων και στην περιφερική 

αρτηριακή νόσο σε ασθενείς με ΣΔΤ2. Η διερεύνηση πραγματοποιήθηκε στην βάση 

δεδομένων ασφαλειών υγείας της Ν. Κορέας και συμπεριλήφθηκαν δεδομένα από 

114.920 ασθενείς. Αυτό που βρέθηκε είναι ότι η φαινοφιμπράτη σχετίστηκε με 

στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα τόσο ακρωτηριασμών κάτω άκρου όσο και 

περιφερικής αρτηριακής νόσου (44). 

Αν και έχει βρεθεί ότι η φαινοφιμπράτη σχετίζεται με μειωμένη πιθανότητα 

ακρωτηριασμού, ο μηχανισμός ο οποίος λαμβάνει χώρα για την προστατευτική δράση 

της φαινοφιμπράτης δεν είναι ξεκάθαρος. Έρευνα που έχει διεξαχθεί έχει δείξει ότι η 

φαινοφιμπράτη μειώνει σημαντικά την αγγειογενετική βλάβη που προκαλείται από 

ισχαιμία που σχετίζεται με τον διαβήτη. Σε ένα μοντέλο ισχαιμίας οπίσθιου άκρου 

επίμυος, η από του στόματος θεραπεία με φαινοφιμπράτη σε καθημερινή βάση 

αποκατέστησε τη ροή του αίματος, την κινητικότητα των κάτω άκρων, την πυκνότητα 

των τριχοειδών του οπίσθιου άκρου, τη διάμετρο των αγγείων και την επαναφορά των 

επιπέδων του ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα σε αυτά των μη διαβητικών 

επιμύων. In vitro, το φαινοφιμπρικό οξύ (FFA) διέσωσε βλάβες που προκλήθηκαν από 

υψηλή γλυκόζη (25 mmol/L) στη μετανάστευση των ενδοθηλιακών κυττάρων, στο 

σχηματισμό σωληναρίων και στην επιβίωση. Επομένως, αυτά τα ευρήματα μπορεί να 
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εξηγήσουν τα μειωμένα ποσοστά ακρωτηριασμού σε διαβητικούς ασθενείς που έλαβαν 

θεραπεία με φαινοφιμπράτη (45). 

Οι μελέτες για τη διερεύνηση των φιμπρατών δείχνουν την ευεργετική επίδραση στους 

ασθενείς με διαβητικό έλκος, η οποία δράση σχετίζεται με την προστατευτική δράση 

έναντι στην περιφερική αρτηριακή νόσο, τη νευροπάθεια και τα έλκη. Το σύνολο των 

μηχανισμών που σχετίζονται με τις ευεργετικές ιδιότητες των φιμπρατών 

περιλαμβάνουν νευροπροστατευτική, αντιφλεγμονώδη και αντιοξειδωτική δράση, 

αλλά και δράσεις που σχετίζονται με την μορφολογία και λειτουργία του ενδοθηλίου. 

Ενδέχεται να έχει και σχέση με τη βελτίωση της επούλωσης τραυμάτων λόγω των 

επιδράσεων των φιμπρατών στη διαφοροποίηση των κερατινοκυττάρων και στη 

βελτίωση του επιδερμικού φραγμού (35). 

Από τα παραπάνω, διαφαίνεται ότι η φαινοφιμπράτη δεν έχει διερευνηθεί επαρκώς για 

την δράση της σε ασθενείς με διαβητικό έλκος. Επίσης, δεν υπάρχουν μελέτες που να 

επιδεικνύουν την περίπτωση χορήγησης επιθετικής υπολιπιδαιμικής αγωγής με 

εστίαση στη φαινοφιμπράτη ή άλλες φιμπράτες.  

4.1.3. Άλλες θεραπείες / Συνδυαστικές θεραπείες 

 

Εκτός από τις στατίνες, ενδιαφέρον έχουν δείξει οι επιστήμονες για τους αναστολείς 

PCSK9 στους ασθενείς με διαβήτη. Πειράματα σε επίμυες με διαβητική περιφερική 

νευροπάθεια έχουν δείξει ότι η αλιροκουμάμπη, που ανήκει στην κατηγορία αυτή, 

σχετίζεται με βελτίωση στην αγωγιμότητα των νεύρων, τις μορφολογικές αλλαγές και 

τα μικρά ελλείμματα ινών σε αρουραίους με διαβητική περιφερική νευροπάθεια, 

αποτελέσματα που πιθανώς σχετίζονται με τη βελτίωση του οξειδωτικού στρες και τη 

φλεγμονώδη απόκριση (46). 

Οι Onuchin και οι συνεργάτες του (2008) αξιολόγησαν τη δυνατότητα συνδυασμένης 

θεραπείας σε 157 διαβητικούς ασθενείς με διαβητικό πόδι. Επιπλέον, 

χρησιμοποιήθηκαν και δεδομένα από 563 διαβητικούς ασθενείς που δεν είχαν 

διαβητικό πόδι. Οι παράμετροι που αξιολογήθηκαν ήταν η αρτηριακή πίεση, ο 

μεταβολισμός των υδατανθράκων και των λιπιδίων όταν οι ασθενείς λάμβαναν 

υπολιπιδαιμική, υπογλυκαιμική και αντιυπερτασική αγωγή σε συνδυασμό με τοπική 

θεραπεία για το διαβητικό έλκος. Αυτό που βρέθηκε σε ασθενείς που τους χορηγήθηκε 
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συνδυασμένη θεραπεία είναι ότι εμφανίστηκε ευεργετική επίδραση στην αρτηριακή 

πίεση, στο μεταβολισμό υδατανθράκων και λιπιδίων αλλά και σε επιθηλιοποίηση των 

ελκωτικών περιοχών του ποδιού στο 96% των ασθενών με ΣΔΤ1 και το 80% με ΣΔΤ2 

(47). 

Η έρευνα με συνδυασμένες θεραπείες έχει επίσης δείξει ότι υπάρχουν θεραπευτικά 

οφέλη στο συνδυασμό στατινών και αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου της 

αγγειοτενσίνης (ACE). Σε μια προοπτική μελέτη παρατήρησης, οι Faglia et al. (2014) 

εξέτασαν την έκβαση της συνδυαστικής αυτής θεραπείας σε 553 διαβητικούς ασθενείς 

με κρίσιμη ισχαιμία κάτω άκρου σε ένα χρονικό διάστημα άνω των 2 ετών. Οι ασθενείς 

υποβλήθηκαν σε περιφερική επαναγγείωση και αντιθρομβωτική αγωγή. Από τους 553, 

οι 139 δεν έλαβαν στατίνες ή ACE, 164 έλαβαν ACE χωρίς στατίνες, 78 μόνο στατίνες 

και 172 συνδυασμένη θεραπεία με στατίνες και ACE. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι 

στους ασθενείς που χορηγήθηκε συνδυασμένη θεραπεία υπήρξε σημαντικά 

χαμηλότερη θνησιμότητα (48). Αν και εδώ δεν εξετάζεται η παράμετρος του 

διαβητικού έλκους, η ισχαιμία κάτω άκρου είναι προγνωστικός παράγοντας για την 

ανάπτυξή του (49).  

 

4.2. Η επιθετική υπολιπιδαιμική αγωγή στο διαβητικό έλκος 

 

4.2.1. Θεραπεία με υψηλές δόσεις στατίνης 

 

Έχουν διεξαχθεί έρευνες για τη συμβολή της επιθετικής αγωγής με στατίνες σε 

παράγοντες που σχετίζονται με το διαβητικό έλκος. Για παράδειγμα, σε έρευνα που 

πραγματοποιήθηκε από τους Young et al. (2008) σκοπός ήταν η διερεύνηση του αν μια 

στρατηγική επιθετικής αγωγής για την διαχείρηση του κινδύνου καρδιαγγειακών 

νοσημάτων θα μείωνε την πιθανότητα θνησιμότητας σε ασθενείς με διαβητικό έλκος. 

Αρχικά, υπολογίστηκε ότι η θνησιμότητα σε 404 ασθενείς που ανέπτυξαν για 1η φορά 

διαβητικό έλκος ήταν πολύ υψηλή. Για το λόγο αυτό προχώρησαν στην υιοθέτηση 

επιθετικής αντιμετώπισης των καρδιαγγειακών συμβαμάτων στην κλινική Diabetic 

Foot Clinic, Royal Infirmary of Edinburgh το 2001 κυρίως με τη χορήγηση στατινών. 

Στα πρώτα 3 έτη από την εφαρμογή αυτής της πολιτικής ανιχνεύθηκαν και τελικά 

συμμετείχαν 251 ασθενείς και εξετάστηκε η πενταετής θνησιμότητα σε αυτούς. Αυτό 
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που βρέθηκε είναι ότι η 5ετής θνησιμότητα μειώθηκε σημαντικά από 48% σε 26,8%. 

Αυτή η βελτίωση παρατηρήθηκε και σε νευροϊσχαιμικούς ασθενείς και σε 

νευροπαθητικούς ασθενείς, όπου η πενταετής θνησιμότητα μειώθηκε από 58% σε 36% 

και από 36% σε 19% αντίστοιχα. Λόγω της μείωσης της θνησιμότητας και σε 

νευροπαθητικούς ασθενείς με τη χρήση υπολιπιδαιμικής αγωγής, οι ερευνητές 

πρότειναν ότι και σε αυτούς υπάρχει μακρογγειακή νόσος. Σε αυτήν την έρευνα 

αναγνωρίστηκαν σημαντικοί παράγοντες κινδύνου για την θνησιμότητα, όπως η 

μεγαλύτερη ηλικία, η νεφρική δυσλειτουργία, η προγενέστερη ύπαρξη καρδιαγγειακής 

νόσου κλπ. Λόγω των παραπάνω, οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι οι 

στατίνες θα πρέπει να αποτελούν φαρμακευτική επιλογή σε ασθενείς με διαβητικό 

έλκος ανεξαρτήτως του τύπου έλκους (50).  

Τα οφέλη από τη χορήγηση υψηλών δόσεων στατίνης σχετίζονται με το διαβητικό πόδι 

και μέσω της βελτίωσης της περιφερικής αρτηριακής νόσου, όπου έρευνες έχουν δείξει 

πως σε ασθενείς με τη νόσο, η αύξηση της δόσης και η επακόλουθη μείωση των 

επιπέδων LDL χοληστερόλης σχετίζεται σημαντικά με τη μείωση της θνησιμότητας, 

το θάνατο από καρδιακό επεισόδιο, ενώ επίσης μειώνει την πρόοδο της νεφρικής 

ανεπάρκειας σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία (51). 

Oι Johansen και οι συνεργάτες του (2009) πραγματοποίησαν πιλοτική τυχαιοποιημένη 

κλινική μελέτη για τη διερεύνηση της συμβολής των στατινών στην αντιμετώπιση 

κάποιων από των παθογονικών παραγόντων ανάπτυξης διαβητικού έλκους. Στην 

έρευνα συμμετείχαν 13 διαβητικοί ασθενείς οι οποίοι έπασχαν κυρίως από ΣΔΤ2 με 

νευροπαθητικού τύπου διαβητικό έλκος για λιγότερο από 4 μήνες. Οι ασθενείς 

χωρίστηκαν σε 2 ομάδες. Στην πρώτη (6 άτομα) χορηγήθηκαν 10 mg και στη δεύτερη 

(7 άτομα) 80 mg ατορβαστατίνης για 6 μήνες, ενώ δέχονταν και τη συμβατική θεραπεία 

και φροντίδα για το διάστημα αυτό. Αυτό που βρέθηκε είναι ότι, αν και δεν υπήρχε 

διαφοροποίηση στο ποσοστό επούλωσης, στην ομάδα των 10 mg επανεμφανίστηκαν 

έλκη και μάλιστα εμφανίστηκαν 6 νέα, σε αντίθεση με την ομάδα υψηλής δόσης όπου 

επανεμφανίστηκε μόνο ένα και δεν εμφανίστηκε κανένα νεό έλκος. Σε σχέση με τους 

παθαγονικούς παράγοντες, υπήρξε πολύ σημαντική μείωση στην C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη, καθώς και μια αμυδρή διαφοροποίηση στην αρτηριακή πίεση και στο 

λιπιδαιμικό προφίλ ανάμεσα στις δύο ομάδες (52).  
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4.2.2. Άλλες θεραπείες / Συνδυαστικές θεραπείες 

 

Έχουν επίσης διερευνηθεί τα οφέλη από συνδυαστικές θεραπείες. Όταν είναι ανεκτή, 

η θεραπεία με στατίνες υψηλής δόσης είναι η προτιμώμενη θεραπευτική επιλογή. Σε 

περιπτώσεις όπου δεν επιτυγχάνονται οι πρωταρχικοί στόχοι, θα πρέπει να 

λαμβάνονται υπόψη πρόσθετα φάρμακα μείωσης των λιπιδίων, συμπεριλαμβανομένων 

των αναστολέων εζετιμίμπης και PCSK9. Η έρευνα έχει δείξει ότι η εντατική θεραπεία 

μείωσης των λιπιδίων με εβολοκουμάμπη, έναν αναστολέα PCSK9, σε συνδυασμό με 

θεραπεία υψηλής ή μέτριας έντασης με στατίνες, μειώνει αποτελεσματικά τον κίνδυνο 

σημαντικών καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς που εμφανίζουν κλινικά 

εμφανή αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο όταν δεν επιτυγχάνονται οι στόχοι 

χοληστερόλης. Σημειωτέον, η θεραπεία με εβολοκουμάμπη έχει επίσης αποδειχθεί ότι 

μειώνει τη συχνότητα εμφάνισης μείζονων ανεπιθύμητων ενεργειών στα άκρα, όπως 

οξεία ισχαιμία άκρου, μείζον ακρωτηριασμός ή επείγουσα περιφερειακή επαναγγείωση 

λόγω ισχαιμίας, τόσο σε ασθενείς με όσο και χωρίς περιφερική αρτηριακή νόσο (14). 

Δεδομένων των ευεργετικών επιδράσεων της εβολοκουμάμπης στο καρδιαγγειακό 

σύστημα και στη διατήρηση των άκρων, θα πρέπει να προσφέρεται εντατική θεραπεία 

μείωσης των λιπιδίων σε ασθενείς με περιφερική αρτηριακή νόσο και διαβητικό έλκος 

με αυτόν τον παράγοντα όταν δεν επιτυγχάνονται οι πρωταρχικοί στόχοι χοληστερόλης 

(14). 

Ενδιαφέρον έχουν τα αποτελέσματα έρευνας που πραγματοποιήθηκε από τους Hart και 

τους συνεργάτες του (2024) για την αποτελεσματικότητα της επιθετικής θεραπείας 

στατινών και άλλων υπολιπιδαιμικών φαρμάκων στην πρόληψη του διαβητικού 

ποδιού. Οι ασθενείς που πήραν μέρος στην έρευνα δεν είχαν εξεταστεί για το 

λιπιδαιμικό τους προφίλ τους τελευταίους 12 μήνες, αλλά στην τελευταία εξέταση 

είχαν υψηλά επίπεδα λιπιδίων συμπεριλαμβανομένης της LDL (όχι HDL), είχαν 

επίσημη διάγνωση περιφερικής αρτηριακής νόσου, είχαν στο παρελθόν κάποιο 

αθηροσκληρωτικό καρδιαγγειακό συμβάν, πχ εγκεφαλικό ή έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, ενώ δε βρίσκονταν σε αγωγή με στατίνες υψηλών δόσεων. Δόθηκε στους 

ασθενείς η μέγιστη δόση στατινών και όπου είτε δε γινόταν ανεκτή η στατίνη είτε δεν 

επιτυγχάνονταν οι πρωταρχικοί στόχοι, χορηγούνταν επίσης εζετιμίμπη, ενώ μπορεί 

επίσης να δινόταν ινκλισιράνη ή κάποιος αναστολέας PCSK9 με βάση τις επίσημες 
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οδηγίες. Το αποτέλεσμα από την παρέμβαση ήταν στατιστικά σημαντική μείωση των 

επιπέδων ολικής χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων, LDL χοληστερόλης, ενώ 

υπολογίστηκε ότι ο κίνδυνος σε μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα σε ασθενείς με 

διαβητικό πόδι μειώνεται κατά 31% (53).  
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5. Συζήτηση/Discussion 

Η εργασία αυτή εστίασε στην επίδραση της υπολιπιδαιμικής αγωγής σε ασθενείς με 

διαβητικό έλκος, ενώ έγινε προσπάθεια της ανάδειξης των ευρημάτων της 

βιβλιογραφίας σχετικά με την επίδραση της επιθετικής υπολιπιδαιμικής αγωγής σε 

αυτό. Όπως φαίνεται από τα αποτελέσματα, η υπολιπιδαιμική αγωγή, κυρίως η 

θεραπεία με στατίνες, αλλά και ο συνδυασμός τους με άλλες αγωγές για τη βελτίωση 

του λιπιδαιμικού προφίλ καθώς και με αγωγή που χορηγείται για άλλες νοσογόνους 

καταστάσεις, όπως η υπέρταση, έχουν ως αποτέλεσμα τη βελτίωση παραμέτρων που 

σχετίζονται με το διαβητικό έλκος. 

Η θεραπεία με στατίνες, που αποτελεί το χρυσό πρότυπο διαχείρισης της 

δυσλιπιδαιμίας σε διαβητικούς ασθενείς, μπορεί να βοηθήσει με ποικίλους τρόπους 

τους διαβητικούς ασθενείς που είτε βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εμφάνισης 

διαβητικού έλκους είτε ήδη εμφανίζουν κάποιο. Η προστατευτική δράση έχει διαφανεί 

με τη μείωση της πιθανότητας εμφάνισης ή επανεμφάνισης του έλκους, αλλά και μέσω 

της καλυτέρευσης του λιπιδαιμικού προφίλ και την καλύτερη κυκλοφορία του αίματος 

σε περιπτώσεις όπως στην περιφερική αρτηριακή νόσο και τη διαβητική νευροπάθεια. 

Επιπλέον, σημειώνεται μεγαλύτερη προστασία έναντι ακρωτηριασμού κάτω άκρων σε 

διαβητικούς ασθενείς, σε σχέση με ασθενείς που δε λάμβαναν κάποια υπολιπιδαιμική 

θεραπεία. 

Παρομοίως, οι φιμπράτες επιδεικνύουν προστατευτικό ρόλο σε ασθενείς που 

βρίσκονται σε κίνδυνο ανάπτυξης διαβητικού έλκους και στη μείωση πιθανότητας 

ακρωτηριασμών. Ωστόσο, η έρευνα στις φιμπράτες και σε άλλες υπολιπιδαιμικές 

θεραπείες μεμονωμένα είναι αρκετά περιορισμένη για να εξαχθούν βάσιμα 

συμπεράσματα σχετικά με την ενδεχόμενη προστατευτική δράση τους, αλλά και τους 

μηχανισμούς με τους οποίους ίσως επιτυγχάνεται αυτό. 

Όσον αφορά στην επιθετική υπολιπιδαιμική αγωγή, η έρευνα επίσης είναι πολύ 

περιορισμένη. Όσες έρευνες έχουν διεξαχθεί δείχνουν ότι οι ασθενείς μπορούν να 

επωφεληθούν σημαντικά από τη χορήγηση υψηλών δόσεων στατίνης, είτε αυτή 

χορηγείται μεμονωμένα, είτε, στην περίπτωση που δε γίνονται ανεκτές οι στατίνες ή 

δεν επιτυγχάνεται το επιθυμητό αποτέλεσμα, από το συνδυασμό φαρμακευτικών 

σκευασμάτων όπως στατίνες και εζετιμίμπη ή αναστολείς PCSK9. Τα ευεργετικά 
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αποτελέσματα διαφαίνονται στη μείωση της θνησιμότητας, στην βελτίωση του 

λιπιδαιμικού προφίλ, τη μείωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων, αλλά και σε δείκτες 

φλεγμονής.  

Με βάση τη βιβλιογραφική ανασκόπηση αυτή, αναδεικνύονται σημαντικά ερευνητικά 

κενά στο πεδίο που μελετάται. Πολλές από τις έρευνες αυτές έχουν διεξαχθεί πριν από 

πάνω από 10 έτη και οι εκβάσεις δεν επιβεβαιώνονται από πολλές έρευνες ούτως ώστε 

να δοθεί μια πιο ξεκάθαρη εικόνα σε σχέση με τη δράση της επιθετικής 

υπολιπιδαιμικής αγωγής στους ασθενείς αυτούς. Ενώ έχουν μελετηθεί πιο πολύ οι 

στατίνες, η επιθετική αγωγή με στατίνες δεν έχει μελετηθεί εκτενώς. Όσο για άλλες 

υπολιπιδαιμικές θεραπείες, όχι μόνο δεν έχουν μελετηθεί επαρκώς, αλλά υπάρχει 

σημαντικό έλλειμμα στις έρευνες για τις αγωγές αυτές μεμονωμένα ή σε συνδυασμό 

με άλλες θεραπείες.  

Συμπερασματικά, η έρευνα πρέπει να επικεντρωθεί στην περαιτέρω μελέτη της 

επιθετικής υπολιπιδαιμικής αγωγής, τόσο με στατίνες όσο και με άλλες συνδυαστικές 

θεραπείες ούτως ώστε να βρεθούν αποτελεσματικά θεραπευτικά σχήματα για την 

αντιμετώπιση του διαβητικού έλκους.   
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