
ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΓΓΕΙΟΠΑΘΕΙΑ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ 
 

Dr.  ΜΕΛΑΣ  ΝΙΚΟΛΑΟΣ, PhD 
ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΟΣ - ΑΓΓΕΙΟΛΟΓΟΣ 

Διδάκτωρ Ιατρικής Σχολής ΑΠΘ 
Στρατιωτικός Ιατρός 

Επιστηµονικός Συνεργάτης Α' Χ/κής Κλινικής ΑΠΘ 
Αγγειοχειρουργός Ιατρικού Διαβαλκανικού Κέντρου 

 
 
 
 

Εισαγωγή  
 
 Η περιφερική αγγειοπάθεια των κάτω άκρων (peripheral arterial disease – 
PAD, ή peripheral arterial obstructive disease – PAOD) είναι µία από τις τρεις 
βασικές εκδηλώσεις της αρτηριοσκλήρυνσης (στεφανιαία νόσος, νόσος του 
καρωτιδικού διχασµού και περιφερική αγγειοπάθεια των κάτω άκρων). Πιο 
ολοκληρωµένος όρος για την ίδια νόσο είναι ο όρος «χρόνια αποφρακτική αρτηριακή 
νόσος των κάτω άκρων» (ΧΑΑΝ ή αγγλοσαξονικά   CPAOD). Για λόγους ευκολίας 
έχει επικρατήσει τόσο στην ελληνική, όσο και στη διεθνή βιβλιογραφία ο 
απλούστερος όρος «περιφερική αγγειοπάθεια» (ΠΑ - PAD)1. 
 Η νόσος ορίζεται ως µερική στένωση ή πλήρη απόφραξη µίας ή περισσοτέρων 
από τις αρτηρίες που αιµατώνουν τα κάτω άκρα (τελική αορτή, κοινές και έξω 
λαγόνιες αρτηρίες, κοινές, επιπολής και εν τω βάθη µηριαίες αρτηρίες, ιγνυακές 
αρτηρίες, πρόσθιες- οπίσθιες κνηµιαίες και περονιαίες αρτηρίες). Οφείλεται συνήθως 
σε αρτηριοσκλήρυνση και µπορεί να είναι ασυµπτωµατική ή να εκδηλώνεται µε 
συµπτώµατα µειωµένης παροχής αίµατος στα κάτω άκρα σε άσκηση (διαλείπουσα 
χωλότητα στη βάδιση) ή και σε ηρεµία (προχωρηµένα στάδια).  
 Η σηµασία της νόσου αλλά και της έγκαιρης διάγνωσής της, έγκειται στο 
γεγονός ότι οι πάσχοντες αφενός εµφανίζουν κίνδυνο ακρωτηριασµού του σκέλους, 
αφετέρου εµφανίζουν αυξηµένο κίνδυνο συνύπαρξης στεφανιαίας νόσου και 
καρωτιδικής νόσου και συνεπώς αυξηµένη νοσηρότητα και θνητότητα λόγω αυτών 
(στηθάγχη, ΟΕΜ και ΑΕΕ)2. 
 
 
 
Επιδηµιολογία 
 
 Η περιφερική αγγειοπάθεια προσβάλλει συχνότερα τον ανδρικό πληθυσµό, η 
δε συχνότητα της αυξάνεται µε την αύξηση της ηλικίας. Στη µελέτη Framingham3 

βρέθηκε ότι στην ηλικία 30-34 ετών πάσχουν από ΠΑ µε διαλείπουσα χωλότητα 6 
άνδρες ανά 10000 ενώ στην ηλικία 65-74, 61 άνδρες ανά 10000, δηλαδή 
δεκαπλάσιοι. Στις δε γυναίκες τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 3/10000 και 51/10000 
δηλαδή εικοσαπλάσιες. Άρα η αυξηµένη συχνότητα στους άνδρες παρατηρείται 
κυρίως σε µικρότερες ηλικίες, ενώ σε ηλικίες άνω των 65 η συχνότητα µεταξύ 
ανδρών – γυναικών σχεδόν εξοµοιώνεται µε µικρή υπεροχή υπέρ των ανδρών. Τα 
αναφερόµενα ποσοστά επίπτωσης της ΠΑ µε βάση τη βιβλιογραφία ποικίλουν έντονα 
ανάλογα µε τα διαγνωστικά κριτήρια που χρησιµοποιήθηκαν (ερωτηµατολόγιο ή 



σφυροβραχιόνιος αρτηριακός δείκτης – ankle branchial pressure index (ΑΒPΙ)) και 
φυσικά διαφοροποιούνται ανάλογα µε το αν περιλαµβάνουν και τους 
ασυµπτωµατικούς ασθενείς. Σύµφωνα µε τα δεδοµένα του «Inter-Society Consensus 
for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC Ι, II)»1,13 η επίπτωση της 
ΠΑ βασιζόµενη στο σφυροβραχιόνιο αρτηριακό δείκτη δηλαδή συµπτωµατικοί και 
ασυµπτωµατικοί ασθενείς (κριτήριο ABPI<0.9) είναι 3-10% ανεξαρτήτου ηλικίας και 
αυξάνεται στο 15-20% σε ηλικίες πάνω των 70 ετών.4,5,6 Από αντίστοιχες µελέτες 
έχει βρεθεί ότι για κάθε συµπτωµατικό ασθενή υπάρχουν 3-4 ασυµπτωµατικοί 
(δηλαδή ασθενείς µε αρτηριακό δείκτη µικρότερο του 0.9 αλλά χωρίς διαλείπουσα 
χωλότητα)1. 
  
 
 
Αιτιολογία 
 
 Η συχνότερη αιτία της ΠΑ είναι η αρτηριοσκλήρυνση µε ή χωρίς διαβητικό 
υπόστρωµα (90%). Σπανιότερα αίτια µπορεί να είναι η αποφρακτική θροµβαγγειίτιδα 
(νόσος Buerger) που προσβάλλει αποκλειστικά καπνιστές συνήθως νεότερης ηλικίας, 
διάφορες άλλες αγγειίτιδες (πχ νόσος Takayasu), ανευρύσµατα (αορτής, µηριαίας, 
ιγνυακής αρτηρίας) επιπλεγµένα µε περιφερική εµβολή, αλλά και γενικότερα υποξεία 
παραµεληµένη  περιφερική εµβολή, ινοµυική δυσπλασία, σύνδροµο παγίδευσης 
ιγνυακής αρτηρίας, συγγενής ή επίκτητη στένωση αορτής, αγγειακό τραύµα, 
µετακτινική αγγειίτιδα, και σπάνιοι όγκοι1. 
 
 
 
Παράγοντες κινδύνου 
 
 Οι πιο καλά µελετηµένοι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται µε ΠΑ 
αρτηριοσκληρυντικής αιτιολογίας είναι οι ακόλουθοι1: 

1) Φυλή: οι έγχρωµοι εµφανίζουν διπλάσιο κίνδυνο εµφάνισης ΠΑ σε σχέση µε 
τους λευκούς1,7. 

2) Φύλο: η επίπτωση της συµπτωµατικής ή ασυµπτωµατικής ΠΑ είναι 
µεγαλύτερη στους άνδρες 2/1 – 3/1 και αυτή η διαφορά είναι εντονότερη σε 
νεότερες ηλικίες1. 

3) Ηλικία: η συχνότητα και η επίπτωση της ΠΑ πολλαπλασιάζεται µε την 
αύξηση της ηλικίας και πιο συγκεκριµένα επταπλασιάζεται από την ηλικία 40-
45 στην ηλικία 70-751. 

4) Κάπνισµα: ο κίνδυνος εµφάνισης ΠΑ µε διαλείπουσα χωλότητα είναι 4 φορές 
υψηλότερος σε καπνιστές σε σχέση µε µη καπνιστές. Η βαρύτητα της ΠΑ 
σχετίζεται µε τον αριθµό των τσιγάρων. Η διακοπή του καπνίσµατος επιφέρει 
µείωση του προϋπάρχοντας αυξηµένου κινδύνου1. 

5) Σακχαρώδης διαβήτης: έχει παρατηρηθεί σαφής συσχέτιση της ΠΑ µε το 
σακχαρώδη διαβήτη και µάλιστα κάθε 1% αύξηση της αιµοσφαιρίνης Α1c ο 
κίνδυνος εµφάνισης ΠΑ αυξάνεται 26%. Η αντίσταση στην ινσουλίνη 
φαίνεται να διαδραµατίζει ιδιαίτερο ρόλο αυξάνοντας τον κίνδυνο για ΠΑ 
κατά 50%. Ο σακχαρώδης διαβήτης προκαλεί βλάβες στις µεγάλες και µέσου 
µεγέθους αρτηρίες (µακροαγγειοπάθεια) αλλά και στα τριχοειδή και πιο 
συγκεκριµένα στη βασική µεµβράνη των τριχοειδών και προτριχοειδών 



αρτιριολίων προκαλώντας  µικροαγγειοπάθεια. Η µικροαγγειοπάθεια σε 
συνδυασµό µε την περιφερική νευροπάθεια προκαλεί (κυρίως σε άτοµα µε 
ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη) βαριές φλεγµονές στα κάτω άκρα που ενίοτε 
οδηγούν σε διαβητική γάγγραινα. Από την άλλη η µακροαγγειοπάθεια του 
διαβήτη προκαλεί αθηρωµατικές βλάβες που µοιάζουν µε τις κλασσικές 
αρτηριοσκλυρηντικές µε τη διαφορά ότι η νόσος είναι σαφώς πιο διάχυτη και 
προσβάλλεται συχνότερα η εν τω βάθη µηριαία αρτηρία και οι αρτηρίες 
κάτωθεν του γόνατος δηµιουργώντας συχνά συνθήκες αδυναµίας 
επαναιµάτωσης του σκέλους. Επιπλέον η πρόγνωση της ΠΑ σε διαβητικούς 
είναι χειρότερη και τα αποτελέσµατα των παρεµβάσεων φτωχότερα. Η 
ανάγκη για ακρωτηριασµό στους διαβητικούς είναι 10 φορές µεγαλύτερη από 
ότι σε µη διαβητικούς µε περιφερική αγγειοπάθεια1,8,9,10. 

6) Αρτηριακή υπέρταση: η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) σχετίζεται σαφώς µε όλες 
τις µορφές καρδιαγγειακής νόσου. Οι ασθενείς µε ΑΥ εµφανίζουν διπλάσιο 
κίνδυνο εµφάνισης ΠΑ1. 

7) Δυσλιπιδαιµία: τιµές ολικής χοληστερόλης µεγαλύτερες από 270 mg/dl 
διπλασιάζουν τον κίνδυνο εµφάνισης ΠΑ. Βέβαια ο λόγος της HDL/ολική 
χοληστερόλη θεωρείται πιο αξιόπιστος δείκτης. Κάποιες µελέτες µάλιστα 
συσχετίζουν και τα αυξηµένα τριγλυκερίδια µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης 
ΠΑ11. Η λιποπρωτείνη (α) είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για ΠΑ11. 

8) Δείκτες φλεγµονής: η αυξηµένη τιµή CRP σχετίζεται µε διπλάσιο έως 
τριπλάσιο κίνδυνο εµφάνισης ΠΑ12. 

9) Υπερπηκτικότητα – θροµβοφιλία: ο αυξηµένος αιµατοκρίτης, οι καταστάσεις 
υπερπηκτικότητας και ιδίως η αυξηµένη τιµή ινωδογόνου έχουν αναφερθεί ως 
παράγοντες κινδύνου για θρόµβωση και συσχετίστηκαν µε την ΠΑ1. 

10)  Υπεροµοκυστειναιµία: η υπεροµοκυστειναιµία εµφανίζεται στο 1% του 
γενικού πληθυσµού αλλά στο 30% των ασθενών µε ΠΑ νεαρής ηλικίας. Η 
υπεροµοκυστειναιµία θεωρείται ότι τριπλασιάζει τον κίνδυνο εµφάνισης ΠΑ1. 

11)  Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια: η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια τριπλασιάζει τον 
κίνδυνο εµφάνισης ΠΑ1. 

  
 

 
Κλινική εικόνα - Διάγνωση  
 

Από τους ασθενείς µε ΠΑ 20-50% µπορεί να είναι ασυµπτωµατικοί, 10-35% 
προσέρχονται µε συµπτώµατα τυπικής διαλείπουσας χωλότητας (ΔΧ), 30-40% µε 
άτυπα ενοχλήµατα στα κάτω άκρα και 1-3% µε συµπτώµατα κρίσιµης ισχαιµίας1. Με 
τον όρο διαλείπουσα χωλότητα εννοούµε το άλγος που εµφανίζεται κατά την 
άσκηση (βάδιση) σε µυικές οµάδες του κάτω άκρου περιφερικότερα της αρτηριακής  
στένωσης. Και ενώ σε ηρεµία οι παροχή αίµατος και οξυγόνου επαρκεί για να 
καλύψει τις µεταβολικές ανάγκες της µυικής οµάδας, σε άσκηση αυξάνονται οι 
µεταβολικές ανάγκες, αλλά λόγω της αρτηριακής στένωσης και πιθανώς της 
ανεπαρκούς παράπλευρης κυκλοφορίας, τα κύτταρα οδηγούνται σε αναερόβιο 
µεταβολισµό και παραγωγή γαλακτικού οξέος και τοξικών ριζών που προκαλούν 
άλγος στον αντίστοιχο µύ. Το σύµπτωµα της ΔΧ εµφανίζεται σε συγκεκριµένη 
απόσταση µετά την έναρξη της βάδισης, όσο δε µικρότερη είναι αυτή η απόσταση 
τόσο βαρύτερη και η ΠΑ δηλαδή πιο εκτεταµένες οι στενώσεις και πιο φτωχό το 
παράπλευρο δίκτυο. Το σύµπτωµα της ΔΧ εξαφανίζεται µερικά δευτερόλεπτα έως 
και 10 λεπτά µετά από διακοπή της βάδισης ακόµη και σε όρθια θέση για να 



επανεµφανιστεί µετά από ίδια περίπου απόσταση βάδισης. Η απόσταση που εκλύει το 
άλγος εξαρτάται από το ρυθµό βάδισης, την κλίση του εδάφους, την συναισθηµατική 
φόρτιση αλλά και την εξωτερική θερµοκρασία. Χαρακτηριστικά η ΔΧ δεν 
εµφανίζεται σε ηρεµία. 

Άλλα συµπτώµατα ΠΑ µπορεί να είναι σεξουαλική (στυτική) δυσλειτουργία, 
άλγος ηρεµίας στο κάτω άκρο και εξέλκωση ή και γάγγραινα σε προχωρηµένα 
στάδια. Από την κλινική εξέταση µπορεί να αναγνωριστούν στην επισκόπηση σηµεία 
χρόνιας ισχαιµίας όπως στιλπνό και λείο δέρµα στα κάτω άκρα, απόπτωση τριχών, 
εύθρυπτα νύχια συχνά µε ονυχοµυκητίαση, ωχρότητα ή και ισχαιµική ερυθρότητα µε 
ψυχρότητα του άκρου σε προχωρηµένα στάδια. Ακροαστικά µπορεί να εντοπιστεί 
συστολικό φύσηµα λαγονίων ή µηριαίων αρτηριών ενδεικτικό αρτηριακής στένωσης. 
Κατά την ψηλάφηση των περιφερικών σφύξεων (µηριαίες, ιγνυακές, πρόσθιες και 
οπίσθιες κνηµιαίες) µπορεί να διαπιστωθεί µείωση ή και εξάλειψη κάποιων από 
αυτών, επίσης ένδειξη στένωσης ή απόφραξης κεντρικότερης αρτηρίας. 

Η ΠΑ διακρίνεται  σε τέσσερα κλινικά στάδια κατά Fontaine µε βάση τη 
βαρύτητα της κλινικής κατάστασης. Η κλινική αυτή σταδιοποίηση υπαγορεύει µε 
σχετική ακρίβεια την επιβαλλόµενη θεραπεία και επιπλέον προκαθορίζει και την 
πρόγνωση του ασθενούς, αλλά και του σκέλους. 

• Στάδιο Ι  ασυµπτωµατικός ασθενής µε τυχαίο απεικονιστικό εύρηµα 
αρτηριακής στένωσης 

• Στάδιο ΙΙα    ήπια ΔΧ σε απόσταση µεγαλύτερη των 100m 
• Σταδιο ΙΙβ    σοβαρή ΔΧ σε απόσταση µικρότερη των 100m 
• Στάδιο ΙΙΙ     άλγος ηρεµίας 
• Στάδιο ΙV     εξέλκωση ή γάγγραινα  

 
Στη διάγνωση της ΠΑ συνεισφέρουν σηµαντικά το ιστορικό και η κλινική 

εικόνα όπως προαναφέρθηκε. Επειδή όµως πολλοί ασθενείς είναι ασυµπτωµατικοί 
και επειδή στους συµπτωµατικούς ασθενείς η ΔΧ είναι αρκετά υποκειµενικό 
ενόχληµα, για την ακριβή διάγνωση της ΠΑ, αλλά και για την αξιολόγηση της 
βαρύτητάς της, χρειάζεται µια πιο αντικειµενική διαγνωστική προσέγγιση. Αυτή 
γίνεται µε τη µέτρηση του σφυροβραχιόνιου αρτηριακού δείκτη πίεσης - ΣΒΔ (ankle 
branchial pressure index – ABPI). Ως ΣΒΔ ορίζεται ο λόγος της αρτηριακής πίεσης 
(ΑΠ) των κάτω άκρων προς την ΑΠ των άνω άκρων.  Κάθε αιµοδυναµικά σηµαντική 
στένωση του αγγειακού άξονα µεταξύ άνω και κάτω άκρων, µπορεί να προκαλέσει 
πτώση της αρτηριακής πίεσης (σχήµα 1). Η µέτρηση και αξιολόγηση αυτής της 
πτώσης της αρτηριακής πίεσης στα κάτω άκρα µπορεί να οδηγήσει σε πρώιµη 
διάγνωση ΠΑ. Τιµές ΣΒΔ > 0.9 θεωρούνται φυσιολογικές. Τιµές από 0.4 – 0.9 
συσχετίζονται µε ήπια ή µέτριου βαθµού ΠΑ και τιµές < 0.4 συνεπάγονται σοβαρή 
ΠΑ 1,13,14,15. Oι µετρήσεις αυτές γίνονται µε Doppler. Σε µερικούς ασθενείς µε 
σακχαρώδη διαβήτη, χρόνια νεφρική ανεπάρκεια ή άλλες καταστάσεις που 
προκαλούν έντονη επασβέστωση των αρτηριών (αρτηριοσκλήρυνση Mockenbek), οι 
αρτηρίες δεν ανταποκρίνονται στη συµπίεση µε αποτέλεσµα να λαµβάνονται ψευδώς 
υψηλές ΑΠ στα σφυρά. Σε αυτές τις περιπτώσεις µετριέται ΣΒΔ > 1.4 και το 
αρτηριακό σήµα δεν εξαφανίζεται σε πίεση ακόµη και 300 mmHg, οπότε ο δείκτης  
θεωρείται αναξιόπιστος. Για την αντιµετώπιση αυτού του προβλήµατος εναλλακτικά 
χρησιµοποιείται ο δακτυλοβραχιόνιος αρτηριακός δείκτης (ΔΒΔ) µε µέτρηση της 
ΑΠ στις δακτυλικές αρτηρίες των κάτω άκρων. ΔΒΔ > 0.7 θεωρείται φυσιολογικός, 
ενώ ΔΒΔ < 0.2 ανευρίσκεται σε κρίσιµη ισχαιµία1,13,14,15. Επιπλέον σε αυτούς τους 
ασθενείς για την ορθή διάγνωση µπορεί να χρησιµοποιηθεί η διαδερµική οξυµετρία 
και το υπερηχογράφηµα των αρτηριών. Άλλο ένα σηµείο που χρειάζεται προσοχή στη 



µέτρηση του ΣΒΔ είναι σε ασθενείς µε πιθανές στενώσεις υποκλειδίων ή ανωνύµου 
αρτηρίας, οπότε λαµβάνουµε ψευδώς χαµηλή ΑΠ στα άνω άκρα. Κάποιες µελέτες 
έχουν συσχετίσει το ΣΒΔ µε τα στάδια της ΠΑ. Έτσι ΣΒΔ 0.5-0.9 ανευρίσκεται 
συνήθως σε διαλείπουσα χωλότητα αλλά και σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς µε 
περιορισµένη δραστηριότητα ή καλή παράπλευρη κυκλοφορία. ΣΒΔ 0.2-0.5 
αντιστοιχεί συνήθως σε άλγος ηρεµίας και ΣΒΔ< 0.2 σε απώλεια ιστού. Επιπλέον 
σηµαντική αλλαγή στο ΣΒΔ θεωρείται η αύξησή του πάνω από 0.15 (πχ. µετά από 
χ/κή επέµβαση).  

Σε µερικές περιπτώσεις, ιδίως σε µεµονωµένες στενώσεις στις λαγόνιες 
αρτηρίες, ενδέχεται ο ΣΒΔ σε ηρεµία να µετριέται φυσιολογικός αλλά ο ασθενής να 
αναφέρει συµπτώµατα ΔΧ. Αυτό εξηγείται διότι ενίοτε η παράπλευρη κυκλοφορία σε 
ηρεµία αρκεί για να εξασφαλίσει ΣΒΔ φυσιολογικό. Σε άσκηση όµως, όπου 
αυξάνεται τόσο η παροχή όσο και οι περιφερικές ανάγκες των ιστών, αυτή η στένωση 
καθίσταται αιµοδυναµικά σηµαντική προκαλώντας µείωση του ΣΒΔ. Έτσι στο άµεσο 
χρονικό διάστηµα µετά από άσκηση (βάδιση µέχρι την εµφάνιση ΔΧ) θα 
παρατηρηθεί µία πτώση του ΣΒΔ σε σχέση µε τον ΣΒΔ προ της έναρξη της άσκησης. 
Αν η πτώση αυτή είναι > 15-20% θεωρείται σηµαντική και θέτει διάγνωση ΠΑ. 

Η σηµασία του ΣΒΔ συνοψίζεται στα παρακάτω: 
1) επιβεβαιώνει την κλινική διάγνωση της ΠΑ σε συµπτωµατικούς ασθενείς (ΣΒΔ < 
0.9 έχει 95 % ευαισθησία να διαγνώσει ΠΑ µε θετικά ευρήµατα σε αγγειογραφία). 
2) ανιχνεύει ΠΑ σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς (πρώιµη διάγνωση), αλλά και σε 
ασθενείς περιορισµένης δραστηριότητας 
3)  βοηθάει στη διαφορική διάγνωση ασθενών µε άτυπα ενοχλήµατα κάτω άκρων 
(100% ειδικότητα στο να αναγνωρίσει απουσία ΠΑ)  
4) βοηθάει στη διευκρίνιση της πρόγνωσης ασθενών µε ΠΑ. ΣΒΔ < 0.9 σχετίζεται µε 
αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακό επεισόδιο και καρδιαγγειακή θνητότητα (ΑΕΕ, 
ΟΕΜ) 3-6 φορές1.16,17,18,19.  
5) επιπλέον ο ΣΒΔ σχετίζεται και µε την πρόγνωση του σκέλους. Όσο µικρότερος 
είναι, τόσο αυξάνεται ο κίνδυνος µείζονος ακρωτηριασµού 1.16,17,18,19.  
6) βοηθάει στην αναγνώριση της κρίσιµης ισχαιµίας (αναλύεται παρακάτω) όπου εκεί 
χρειάζεται επιθετική θεραπεία για διάσωση του σκέλους. 
7) τέλος βοηθάει στην εκτίµηση της αποτελεσµατικότητας της εφαρµοσµένης 
θεραπείας.  

Ενδείξεις µέτρησης ΣΒΔ µε βάση το «TASC»1,13 : 
1) σε όλους τους ασθενείς που αναφέρουν συµπτώµατα στα κάτω άκρα σε 
προσπάθεια 

2) σε ασθενείς 50-70 ετών που έχουν κάποια παράγοντα κινδύνου για 
καρδιαγγειακή νόσο (ιδίως διαβήτη ή κάπνισµα) 

3) σε ασθενείς  > 70 ετών . 
 

Με τον όρο κρίσιµη ισχαιµία εννοούµε µια µορφή σοβαρής χρόνιας ΠΑ που 
χαρακτηρίζεται από άλγος ηρεµίας ή ισχαιµική εξέλκωση – γάγγραινα όπου τα 
συµπτώµατα χρονολογούνται από τουλάχιστον δύο εβδοµάδες. Η διάγνωση πρέπει 
πάντα να επιβεβαιώνεται από µέτρηση του ΣΒΔ, η δε πίεση στα σφυρά είναι < 50 
mmHg1 (ή δακτυλική πίεση  < 30mmHg)1 όταν πρόκειται για άλγος ηρεµίας, ή κατά 
άλλους ο ΣΒΔ είναι < 0.4 20. Στις περιπτώσεις µε εξέλκωση ή γάγγραινα (σχήµα 2), 
κρίσιµη ισχαιµία θεωρείται όταν η πίεση στα σφυρά είναι < 70 mmHg1 (ή δακτυλική 
πίεση  < 50mmHg)1 και αυτό διότι για την επούλωση χρειάζεται υψηλότερη πίεση 
από αυτή που χρειάζεται για τη διατήρηση ακέραιου δέρµατος. Άρα ο όρος της 



κρίσιµης ισχαιµίας συµβαδίζει µε τα στάδια ΙΙΙ και ΙV  κατά Fontaine. Η σηµασία 
του κλινικού αυτού όρου έγκειται στα παρακάτω: 

1) περιγράφει άµεσα τη σοβαρότερη µορφή χρόνιας ΠΑ 
2) οι ασθενείς µε κρίσιµη ισχαιµία έχουν πολύ αυξηµένο κίνδυνο 
ακρωτηριασµού , ΑΕΕ, ΟΕΜ και θνητότητας και χρειάζονται άµεση 
συνολική αντιµετώπιση µε τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου και 
ανάλογη επιθετική θεραπεία για διάσωση του σκέλους, αλλά κυρίως αποφυγή 
των επιπλοκών της πιθανής συνυπάρχουσας στεφανιαίας και καρωτιδικής  
νόσου.  

3) Από τους ασθενείς µε κρίσιµη ισχαιµία 25% χρειάζονται (ή αποδέχονται 
µόνο) συντηρητική θεραπεία, 25% οδηγούνται σε πρωτοπαθή ακρωτηριασµό 
και 50% χρειάζονται επέµβαση επαναιµάτωσης1. Στο πρώτο έτος µετά την 
αρχική διάγνωση 25% έχουν αποβιώσει, 25% έχουν βελτιωθεί χωρίς να 
βρίσκονται σε κρίσιµη ισχαιµία, 20% παραµένουν σε κρίσιµη ισχαιµία και 
30% έχουν υποστεί ακρωτηριασµό1.  

4) Διακρίνει σαφώς την σοβαρή αυτή κατάσταση από την επείγουσα «οξεία 
ισχαιµία» που θα περιγράψουµε παρακάτω. 

 
Στη διάγνωση της ΠΑ βοηθάει και η κλινική δοκιµασία του Ratschow. Ο 

ασθενής σε ύπτια θέση ανασηκώνει τα κάτω άκρα σε γωνία 90 µοιρών και 
περιστρέφει τα πέλµατα για 2-3 min. Μετά τα κρεµάει κάθετα στο εξεταστικό 
κρεβάτι. Αν στην ανάρροπη θέσει εµφανιστεί έντονη ωχρότητα ή πόνος η δοκιµασία 
θεωρείται θετική. Αν στην κάθετη θέση καθυστερήσει η εµφάνιση της 
(φυσιολογικής) αντιδραστικής υπεραιµίας ή της επαναπλήρωσης των φλεβών πάνω 
από 20-60 sec η δοκιµασία θεωρείται παθολογική. 
Από τις παρακλινικές εξετάσεις ιδιαίτερη σηµασία κατέχει η χρήση του 

υπερηχητικού αιµατοταχύµετρου (Doppler). Το ακουστικό σήµα, αλλά και η  
καταγραφή του κύµατος δίνει σηµαντικότατες πληροφορίες και την κατάσταση των 
εξεταζόµενων αρτηριών. Φυσιολογικά η κυµατοµορφή είναι τριφασική. Καταγραφή 
µονοφασικού σήµατος σηµαίνει κεντρικότερη αιµοδυναµικά σηµαντική στένωση ή 
περιφερικότερη απόφραξη της αρτηρίας. Το Doppler αποτελεί το βασικότερο 
εργαλείο για κάθε αγγειοχειρουργό και χρησιµοποιείται για τη µέτρηση και του ΣΒΔ. 
Επιπλέον πληροφορίες του απλού Doppler λαµβάνουµε από το υπερηχογράφηµα 

Dupplex scan και το έγχρωµο υπερηχογράφηµα (CDS ή tripplex) (σχήµα 3). Οι 
απεικονιστικές αυτές εξετάσεις µας δίνουν πληροφορίες για την ανατοµική θέση και 
µορφολογία των αγγειακών στενώσεων (αθηρωµατικές πλάκες, οµαλές, ανώµαλες, 
εξελκωµένες, παρουσία θρόµβου κτλ), αλλά και για τις ταχύτητες ροής 
(κυµατοµορφή, απόλυτη τιµή, κατεύθυνση). Ως αναίµακτες, θεωρούνται ως εξετάσεις 
εκλογής στις περισσότερς περιπτώσεις για αρχική διάγνωση της ΠΑ. Τα τελευταίας 
τεχνολογίας µηχανήµατα υπερήχων έχουν δυνατότητα τρισδιάστατης ανασύστασης 
της εικόνας που λαµβάνουν, υποκαθιστώντας εν µέρει αιµατηρές εξετάσεις όπως η 
κλασσική αγγειογραφία. 
Η διαδερµική οξυµετρία εφαρµόζεται κυρίως σε προχωρηµένα στάδια ΠΑ 

(εξέλκωση, γάγγραινα) για να εκτιµηθεί η οξυγόνωση των ιστών και η δυνατότητα 
επούλωσης του ισχαιµικού έλκους κυρίως σε διαβητικούς ασθενείς όπου ο ΣΒΔ 
αδυνατεί να εκτιµήσει την αιµοδυναµική κατάσταση. Τιµές < 30 mmHg (TcO2) είναι 
απαγορευτικές για επούλωση. 
Ο κυλιόµενος τάπητας (walking tredmill) αποτελεί σηµαντικό βοήθηµα στην 

αντικειµενική εκτίµηση της ΔΧ και χρησιµοποιείται για την ακριβή εκτίµηση του 
ΣΒΔ µετά από κόπωση. 



Η αξονική αγγειογραφία (multislice CT angiography) µε τρισδιάστατη 
ανασύσταση σε πολυτοµικό αξονικό τοµογράφο µπορεί να απεικονίσει το αγγειακό 
δένδρο από την αορτή µέχρι και την ιγνυακή αρτηρία µε µεγάλη ακρίβεια. Με ειδικό 
λογισµικό µπορεί να αποτυπωθεί το εκµαγείο των αρτηριών και να συγκεντρωθούν 
πολύτιµες πληροφορίες για στενώσεις ή αποφράξεις των εξεταζόµενων αρτηριών. 
Συνήθως όµως δεν αποτελεί εξέταση εκλογής για προεγχειρητικό σχεδιασµό της ΠΑ, 
κυρίως για βλάβες κάτωθεν του βουβωνικού συνδέσµου. Αντίθετα είναι εξέταση 
εκλογής για ανευρύσµατα αορτής, λαγονίων, µηριαίων και ιγνυακών αρτηριών. 
(σχήµα 5). Πλεονέκτηµα αποτελεί το ότι πρόκειται για αναίµακτη εξέταση, αλλά 
απαιτεί χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού (αντένδειξη σε ΧΝΑ).  
Η µαγνητική αγγειογραφία αποτελεί αναίµακτη εξέταση, που δεν απαιτεί 

χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού, και χρησιµοποιεί ως σκιαγραφικό µέσο γαδολίνιο 
(ασφαλέστερο σε ΧΝΑ). Μπορεί να απεικονίσει µε ακρίβεια το εκµαγείο των 
αρτηριών από την αορτή µέχρι και τον τριχασµό της ιγνυακής. Λόγω του υψηλού 
κόστους δεν αποτελεί εξέταση εκλογής, παρά µόνο επί ΧΝΑ. 
Η κλασσική αγγειογραφία αποτελεί αιµατηρή εξέταση που διενεργείται µε 

καθετηριασµό της µηριαίας αρτηρίας και χορήγηση ιωδιούχου σκιαστικού ή 
εναλλακτικά γαδολίνιου ενδαρτηριακά. Αποτελεί εξέταση εκλογής για τον 
προεγχειρητικό σχεδιασµό σε ΠΑ (σχήµα 4).  Επιπλέον διενεργείται διεγχειρητικά σε 
όλες τις ενδαγγειακές επεµβάσεις για εντοπισµό των στενώσεων και επιβεβαίωση του 
αποτελέσµατος. 

 
 
 

Οξεία ισχαιµία 
 
 Οξεία ισχαιµία (ΟΙ) ορίζεται η αιφνίδια µείωση της αρτηριακής παροχής του 
άκρου που θέτει σε κίνδυνο τη βιωσιµότητά του. Η συµπτωµατολογία της είναι 
συνήθως έντονη και οδηγεί τον ασθενή σύντοµα στο νοσοκοµείο. Σπανιότερα ο 
ασθενής ζητά ιατρική βοήθεια µέσα στις δύο πρώτες εβδοµάδες από την έναρξη των 
συµπτωµάτων. Αποτελεί σαφώς διαφορετική οντότητα από την κρίσιµη ισχαιµία της 
χρόνιας ΠΑ.  
 Στην αιτιολογία της ΟΙ συµπεριλαµβάνονται1: 
1) οξεία θρόµβωση επί εδάφους χρόνιας ΠΑ (αθηρωµατικής πλάκας) 
2) οξεία θρόµβωση παρακαµπτήριου µοσχεύµατος 
3) εµβολή καρδιακής προέλευσης (κολπική µαρµαρυγή), από κεντρικότερο θρόµβο 
ανευρύσµατος και από αθηρωµατικές πλάκες αορτής (shugy aorta) µε ή χωρίς 
προηγούµενη ενδαγγειακή επέµβαση. 

4) Θρόµβωση ανευρύσµατος µε ή χωρίς περιφερική εµβολή (πχ ιγνυακής αρτηρίας) 
Άλλα αίτια αγγειακής προέλευσης που εµπίπτουν στη ΔΔ της ΟΙ είναι: 

1) αρτηριακό τραύµα 
2) αορτικός / αρτηριακός διαχωρισµός 
3) θρόµβωση σε έδαφος αρτηριίτιδας (πχ νόσος Buerger)  
4) HIV αρτηριοπάθεια 
5) Αυτόµατη θρόµβωση σε έδαφος θροµβοφιλίας – υπερπηκτικότητας 
6) Θρόµβωση ιγνυακής σε έδαφος κυστικής νόσου του έξω χιτώνα ή παγίδευσης 
7) Θρόµβωση από αγγειόσπασµο (εργοταµίνη) 
8) Σύνδροµο διαµερίσµατος 



Άλλες καταστάσεις που µπορούν να µιµηθούν οξεία ισχαιµία και πρέπει να 
διαφοροδιαγνωσθούν είναι το συστηµατικό shock (ιδίως αν προϋπάρχει ΠΑ), η 
κυανή επώδυνη φλεγµονή, και η οξεία ισχιαλγία. 

 
Στο ιστορικό του ασθενούς µε ΟΙ, ιδιαίτερη αξία έχει αν προυπήρχε  κολπική 

µαρµαρυγή, διαλείπουσα χωλότητα, αρτηριακό ανεύρυσµα, προηγούµενη αρτηριακή 
επέµβαση και φυσικά οι γνωστοί παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. 
Επιπλέον ο χρόνος έναρξης των συµπτωµάτων και η εξέλιξή τους καθορίζουν µαζί µε 
την παρούσα κλινική κατάσταση και την θεραπευτική στρατηγική. Στην κλινική 
εξέταση τα 5 P του Pratt είναι χαρακτηριστικά που αν αξιολογηθούν ορθά οδηγούν 
σε ασφαλή διάγνωση: 
Πόνος (pain). Ένταση, εντόπιση, χρόνος έναρξης, εξέλιξη. 
Απουσία σφύξεων (pulslessness) και απουσία ροής στο Doppler, είναι ενδεικτικά 

ευρήµατα ΟΙ. 
Ωχρότητα και ψυχρότητα (pallor). Ενδεικτικά ΟΙ ιδίως όταν το άλλο σκέλος 

φυσιολογικό. 
Παραισθησία (paresthesia). Αιµωδία ή µειωµένη αισθητικότητα 
Παράλυση (paralysis). Μείωση ή εξάλειψη κινητικότητας. 

Επιπλέον η επαναπλήρωση των φλεβών σε ΟΙ είναι καθυστερηµένη και µπορεί να 
υπάρχει ευαισθησία του σκέλους, πτώση του άκρου πόδα και δυσκαµψία.  
Σε κάθε περίπτωση ΟΙ το βασικό ερώτηµα που πρέπει να απαντηθεί είναι ποια 

είναι η βαρύτητα της ισχαιµίας και ποια είναι η βιωσιµότητα του σκέλους. Τα 
βασικά σηµεία που βοηθούν στη διαφορική διάγνωση του σκέλους που κινδυνεύει 
και χρειάζεται άµεση αντιµετώπιση από το βιώσιµο σκέλος είναι: το άλγος ηρεµίας, η 
απουσία αισθητικότητας και η µυική αδυναµία. Παρουσία των τριών αυτών σηµείων 
συνιστούν ένδειξη για άµεση προσπάθεια επαναιµάτωσης. Αντίθετα η ύπαρξη µυικής 
δυσκαµψίας, έντονης ευαισθησίας σε ψηλάφηση ή παθητική κίνηση, και η  κυάνωση 
συνιστούν σηµεία προχωρηµένης ισχαιµίας µε συνήθως φτωχή πρόγνωση.  
Στη διάγνωση της ΟΙ αλλά και της βαρύτητάς της, βοηθάει η εξέταση µε το 

Doppler. Η παρουσία ακουστού σήµατος στις αρτηρίες των σφυρών και η παρουσία 
ακουστού σήµατος στις αντίστοιχες φλέβες σε συµπίεσή τους, αποτελούν ευρήµατα 
καλής πρόγνωσης. Αντίθετα η απουσία και των δύο συνιστά προχωρηµένη ΟΙ. Η 
απεικόνιση του αρτηριακού δένδρου µε αγγειογραφία (κλασσική, µαγνητική ή 
αξονική) βοηθάει στον προεγχειρητικό σχεδιασµό, αλλά συχνά παραλείπεται σε 
κρίσιµες καταστάσεις όπου η χρονική καθυστέρηση για τη διεξαγωγή της θα 
επιδεινώσει την πρόγνωση. Επιπλέον παραλείπεται συχνά σε περιπτώσεις εµβολής, 
όπου από την κλινική διάγνωση ο ασθενείς οδηγείται στο χειρουργείο για 
εµβολεκτοµή και αν κριθεί απαραίτητο διενεργείται διεγχειρητική αγγειογραφία.  
Βασικός θεραπευτικός στόχος στην ΟΙ είναι να αποφύγουµε την επέκταση του 

θρόµβου και να διατηρήσουµε το παράπλευρο δίκτυο σε λειτουργία. Αυτό 
επιτυγχάνεται µε άµεση χορήγηση κλασσικής ηπαρίνης σε στάγδην ενδοφλέβια 
χορήγηση. Η οριστική θεραπεία εξαρτάται από τη βαρύτητα της ισχαιµίας, το χρόνο 
έναρξης των οξέων συµπτωµάτων, την αιτιολογία της (αρτηριακή θρόµβωση, 
εµβολή, άλλο αίτιο) και από την κλινική κατάσταση του αρρώστου (ιστορικό, 
χειρουργικό ρίσκο, ηλικία, επικινδυνότητα, αντενδείξεις κάποιας θεραπευτικής 
µεθόδου κτλ). Για την εµβολή η κλασσικότερη θεραπεία είναι η χειρουργική 
εµβολεκτοµή. Για την οξεία αρτηριακή θρόµβωση η αντιµετώπιση εξαρτάται από την 
υποκείµενη αιτία που ενίοτε αποδεικνύεται στη διεγχειρητική αγγειογραφία. Πλέον 
της θροµβεκτοµής επικουρικά µπορεί να διενεργηθεί αγγειοπλαστική σε υποκείµενη 
στένωση, εναλλακτικά ενδαρτηριακή θροµβόλυση ή παράκαµψη µε µόσχευµα. Η 30 -



ηµερών θνητότητα και διάσωση του σκέλους φαίνεται παρόµοια µεταξύ 
θροµβόλυσης και εµβολεκτοµής1. 

 
 
 
Διαφορική διάγνωση ΠΑ 
 
 Στη ΔΔ της διαλείπουσας χωλότητας συµπεριλαµβάνονται1 : 
 

ΠΑΘΗΣΗ ΕΝΤΟΠΙΣΗ 
ΑΛΓΟΥΣ 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΕΣ 
ΑΛΓΟΥΣ 

ΣΧΕΣΗ ΜΕ 
ΑΣΚΗΣΗ 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ 
ΑΝΑΠΑΥΣΗΣ 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ 
ΤΗΣ 
ΘΕΣΗΣ 

ΑΛΛΑ 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΔΧ 
ΓΑΣΤΡΟΚΝΗΜΙΑΣ 

ΜΥΣ 
ΓΑΣΤΡΟΚΝΗΜΙΑΣ 

ΣΥΧΝΗ 3-5% 
ΕΝΗΛΊΚΩΝ 

ΔΙΚΗΝ 
ΚΡΑΜΠΑΣ –  
ΔΑΓΚΩΜΑ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗ 
ΜΕΤΑ ΑΠΟ 

ΣΥΓΚΕΚΡΙΜΕΝΗ 
ΑΠΟΣΤΑΣΗ - 

ΕΠΑΝΑΛΗΨΙΜΟΣ  

ΓΡΗΓΟΡΗ 
ΥΦΕΣΗ ΜΕΤΑ 

ΑΠΟ 
ΔΕΥΤΕΡΟΛΕΠΤΑ 
ΕΩΣ 10 ΛΕΠΤΑ 
ΑΚΟΜΗ ΚΑΙ ΣΕ 
ΟΡΘΙΑ ΘΕΣΗ 

ΚΑΜΙΑ ΕΝΙΟΤΕ ΑΤΥΠΟΥΣ 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΕΣ 

ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΔΧ 
ΜΗΡΟΥ - 
ΓΛΟΥΤΟΥ 

ΜΗΡΟΣ – ΓΛΟΥΤΟΣ 
- ΙΣΧΙΟ 

ΣΠΑΝΙΑ ΔΙΚΗΝ 
ΚΡΑΜΠΑΣ –  
ΔΑΓΚΩΜΑ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗ 
ΜΕΤΑ ΑΠΟ 

ΣΥΓΚΕΚΡΙΜΕΝΗ 
ΑΠΟΣΤΑΣΗ - 

ΕΠΑΝΑΛΗΨΙΜΟΣ 

ΓΡΗΓΟΡΗ 
ΥΦΕΣΗ ΜΕΤΑ 

ΑΠΟ 
ΔΕΥΤΕΡΟΛΕΠΤΑ 
ΕΩΣ 10 ΛΕΠΤΑ 
ΑΚΟΜΗ ΚΑΙ ΣΕ 
ΟΡΘΙΑ ΘΕΣΗ 

ΚΑΜΙΑ ΣΕΞΟΥΑΛΙΚΗ-
ΣΤΥΤΙΚΗ 

ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ. 
ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ 
ΨΗΛΑΦΏΝΤΑΙ  
ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΕΣ 
ΣΦΥΞΕΙΣ ΕΠΙ 

ΙΚΑΝΟΠΟΙΗΤΙΚΟΥ 
ΠΑΡΑΠΛΕΥΡΟΥ 

ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΔΧ 
ΠΕΛΜΑΤΟΣ 

ΠΟΔΙΚΗ ΚΑΜΑΡΑ ΣΠΑΝΙΑ ΕΝΤΟΝΟ 
ΑΛΓΟΣ ΣΕ 
ΑΣΚΗΣΗ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗ 
ΜΕΤΑ ΑΠΟ 

ΣΥΓΚΕΚΡΙΜΕΝΗ 
ΑΠΟΣΤΑΣΗ - 

ΕΠΑΝΑΛΗΨΙΜΟΣ 

ΓΡΗΓΟΡΗ 
ΥΦΕΣΗ ΜΕΤΑ 

ΑΠΟ 
ΔΕΥΤΕΡΟΛΕΠΤΑ 
ΕΩΣ 10 ΛΕΠΤΑ 
ΑΚΟΜΗ ΚΑΙ ΣΕ 
ΟΡΘΙΑ ΘΕΣΗ 

ΚΑΜΙΑ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ 
ΕΚΔΗΛΩΝΕΤΑΙ ΩΣ 

ΑΙΜΩΔΙΑ Ή 
ΠΑΡΑΙΣΘΗΣΙΑ 

ΧΡΟΝΙΟ 
ΣΥΝΔΡΟΜΟ 
ΜΥΙΚΟΥ 

ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΟΣ 

ΜΥΣ 
ΓΑΣΤΡΟΚΝΗΜΙΑΣ 

ΣΠΑΝΙΑ ΣΥΣΦΙΚΤΙΚΟΣ 
– ΑΙΣΘΗΜΑ 
ΤΑΣΗΣ - 
ΚΑΥΣΟΥΣ  

ΜΕΤΑ ΑΠΟ 
ΕΝΤΟΝΗ 
ΑΣΚΗΣΗ 

(ΤΡΕΞΙΜΟ) 

ΥΠΟΧΩΡΕΙ 
ΒΡΑΔΕΩΣ  

ΥΠΟΧΩΡΕΙ 
ΜΕ 

ΑΝΥΨΩΣΗ 
ΣΚΕΛΟΥΣ 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
ΣΕ ΜΥΩΔΕΙΣ 
ΑΘΛΗΤΕΣ 

ΦΛΕΒΙΚΗ ΔΧ ΣΕ ΟΛΟ ΤΟ ΣΚΕΛΟΣ, 
ΙΔΙΩΣ ΣΤΗ 

ΓΑΣΤΡΟΚΝΗΜΙΑ 

ΣΠΑΝΙΑ ΣΥΣΦΙΚΤΙΚΟΣ 
– ΑΙΣΘΗΜΑ 
ΤΑΣΗΣ, 
ΚΑΥΣΟΥΣ, 
ΒΑΡΟΥΣ 

ΜΕΤΑ ΑΠΟ 
ΠΕΡΠΑΤΗΜΑ 

ΥΠΟΧΩΡΕΙ 
ΒΡΑΔΕΩΣ 

ΤΑΧΥΤΕΡΗ 
ΥΠΟΧΩΡΗΣΗ 

ΜΕ 
ΑΝΥΨΩΣΗ 
ΣΚΕΛΟΥΣ 

ΟΙΔΗΜΑ, 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΛΑΓΟΝΟΜΗΡΙΑΙΑΣ 
ΘΡΟΜΒΩΣΗΣ, 
ΣΗΜΕΙΑ ΧΦΑ 

ΠΙΕΣΗ ΝΕΥΡΙΚΩΝ 
ΡΙΖΩΝ 

ΑΝΤΑΝΑΚΛΑΣΗ 
ΑΝΑΛΟΓΑ ΤΗ ΡΙΖΑ 

ΣΥΧΝΗ ΟΞΥΣ ΠΟΝΟΣ ΠΡΟΚΑΛΕΙΤΑΙ 
ΑΠΟ ΚΑΘΙΣΜΑ, 
ΟΡΘΟΣΤΑΣΙΑ Ή 
ΠΕΡΠΑΤΗΜΑ 

ΕΝΙΟΤΕ 
ΕΜΦΑΝΙΖΕΤΑΙ 
ΚΑΤΑ ΤΗΝ 
ΑΝΑΠΑΥΣΗ 

ΕΝΙΟΤΕ 
ΒΕΛΤΙΩΝΕΤΑΙ 
ΜΕ ΑΛΛΑΓΗ 
ΤΗΣ ΘΕΣΗΣ 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
ΟΣΦΥΑΛΓΙΑΣ. 

ΕΝΙΟΤΕ ΒΕΛΤΙΩΣΗ 
ΜΕ ΚΑΤΑΚΛΙΣΗ 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΗ 
ΚΥΣΤΗ BAKER 

ΙΓΝΥΑΚΗ 
ΚΟΙΛΟΤΗΤΑ Ή 
ΓΑΣΤΡΟΚΝΗΜΙΑ 

ΣΠΑΝΙΑ ΤΟΠΙΚΟ 
ΟΙΔΗΜΑ ΚΑΙ 
ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ 

ΚΑΤΑ ΤΗΝ 
ΑΣΚΗΣΗ 

ΠΑΡΑΜΕΝΕΙ 
ΚΑΤΑ ΤΗΝ 
ΑΝΑΠΑΥΣΗ 

ΚΑΜΙΑ ΑΛΓΟΣ ΣΥΝΕΧΕΣ 
(ΜΗ ΔΙΑΛΕΙΠΟΝ) 

ΣΤΕΝΩΣΗ 
ΣΠΟΝΔΥΛΙΚΟΥ 

ΣΩΛΗΝΑ 

ΣΥΧΝΑ 
ΑΜΦΩΤΕΡΟΠΛΕΥΡΟ 
ΣΕ ΓΛΟΥΤΟΥΣ ΚΑΙ 

ΟΠΙΣΘΙΑ 
ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ ΚΑΤΩ 

ΑΚΡΩΝ 

ΣΥΧΝΗ ΠΟΝΟ ΜΕ 
ΑΔΥΝΑΜΙΑ 

ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ 
ΜΙΜΗΘΕΙ ΔΧ 

ΑΛΛΟΤΕ ΑΛΛΗ 
ΕΠΙΔΡΑΣΗ. 
ΣΥΝΗΘΩΣ 
ΑΠΑΙΤΕΙΤΑΙ 
ΑΡΚΕΤΗ ΩΡΑ 
ΑΝΑΠΑΥΣΗΣ 
ΓΙΑ ΥΦΕΣΗ 

ΥΦΙΕΤΑΙ ΜΕ 
ΟΣΦΥΙΚΗ 
ΚΑΜΨΗ  

ΕΠΙΔΕΙΝΩΣΗ ΣΕ 
ΟΡΘΙΑ ΘΕΣΗ 

ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ  
(ΙΣΧΙΟΥ, 

ΓΟΝΑΤΟΣ, ΠΔΚ) 

ΙΣΧΙΟ, ΜΗΡΟ ΣΥΧΝΗ ΑΚΑΘΟΡΙΣΤΟΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ 
ΑΛΛΟΤΕ ΑΛΛΟΥ 

ΒΑΘΜΟΥ 
ΑΣΚΗΣΗ 

ΥΠΟΧΩΡΕΙ 
ΒΡΑΔΕΩΣ 

ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ 
ΕΜΦΑΝΙΣΤΕΙ 
ΚΑΙ ΣΕ 

ΑΝΑΠΑΥΣΗ 

ΥΠΟΧΩΡΕΙ ΜΕ 
ΑΠΟΦΥΓΗ 

ΦΟΡΤΙΣΗΣ ΤΗΣ 
ΑΡΘΡΩΣΗΣ ΜΕ 

ΒΑΡΟΣ 

 
 
 

 
Πρόγνωση ΠΑ 
 
 Στους ασθενείς µε ΠΑ, πέντε χρόνια µετά την αρχική διάγνωση, 70-80% 
παραµένει σταθερή ΔΧ, 10-20% επιδεινώνεται η ΔΧ και 5-10% εξελίσσεται κρίσιµη 
ισχαιµία. Στο πρώτο έτος µετά την αρχική διάγνωση κρίσιµης ισχαιµίας 25% έχουν 
αποβιώσει, 25% έχουν βελτιωθεί χωρίς να βρίσκονται σε κρίσιµη ισχαιµία, 20% 
παραµένουν σε κρίσιµη ισχαιµία και 30% έχουν υποστεί ακρωτηριασµό1.  
 Η πενταετής θνητότητα των ασθενών µε ΔΧ είναι 10-15% (αυτή δε προκύπτει 
75% από καρδιαγγειακά επεισόδια), ενώ όπως αναφέραµε η θνητότητα στο έτος στην 



κρίσιµη ισχαιµία είναι 25%. Επιπλέον η πενταετής νοσηρότητα  των ασθενών µε ΔΧ 
είναι 20% (από µη θανατηφόρα καρδιαγγειακά επεισόδια). 
 Διάφορες µελέτες συσχέτισαν την πρόγνωση µε τον αρχικό ΣΒΔ1. ΣΒΔ 0.7 
συνεπάγεται 5-ετή θνητότητα 30%, ενώ 0.4 50%. 
 
 
 
Θεραπευτική προσέγγιση ΠΑ 
 
Α) Διαλείπουσα Χωλότητα 
 Βασικός θεραπευτικός στόχος στους ασθενείς µε ΔΧ είναι να ανακουφιστούν 
από το άλγος στη βάδιση, να αυξηθεί η απόσταση βάδισης και να βελτιωθεί η 
λειτουργικότητά τους. Επιπλέον στόχος είναι να µειωθεί η πιθανότητα επιδείνωσης 
και µετάβασης σε βαρύτερα στάδια ΠΑ και η πιθανότητα ακρωτηριασµού. Τέλος  
πρωταρχικός στόχος πρέπει να είναι η τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου για 
καρδιαγγειακό επεισόδιο και έτσι η µείωση της θνητότητας. 
 Η άσκηση βελτιώνει την µέγιστη απόσταση βάδισης 150% όταν ακολουθηθεί 
για διάστηµα 3-12 µήνες21. Η ενδεικνυόµενη µορφή άσκησης σε ασθενείς µε ΔΧ 
είναι υπό επίβλεψη βάδιση σε κυλιόµενο τάπητα µε ρυθµό 3Km/h και διάρκεια 30 
λεπτά τουλάχιστον 3 φορές την εβδοµάδα και για διάστηµα τουλάχιστον 6 µηνών. 
Κατά την εµφάνιση του µέγιστου άλγους ο ασθενής επιτρέπεται να σταµατήσει µέχρι 
να επέλθει ύφεση για να συνεχίσει. Βελτίωση παρατηρείται µετά τους πρώτους ένα 
µε δύο µήνες22,23. 
 Πολλές µελέτες έχουν αποδείξει το όφελος της φαρµακευτικής αγωγής στη 
ΔΧ. Προτεινόµενα φάρµακα είναι τα ακόλουθα: 

1) Σιλασταζόλη. Πρόκειται για ανταγωνιστή της φωσφοδιεστεράσης ΙΙΙ, µε 
δράση αγγειοδιασταλτική, µεταβολική και αντιαιµοπεταλιακή. Σε δόση 50-
100mg ηµερησίως έχει αποδειχθεί ως το πλέον αποτελεσµατικό φάρµακο για 
αύξηση της απόστασης βάδισης και βελτίωση της ποιότητας ζωής των 
ασθενών µε ΔΧ24,25. αντίθετα δεν αποδείχθηκε να µειώνει τη θνητότητα και 
επιπλέον αντενδεικνύεται σε συµφορητική ΚΑ. 

2) Ναφτιδροφουρίλη. Σε δόση 600mg ηµερησίως αυξάνει την απόσταση βάδισης 
25%. Είναι ανταγωνιστής της 5-υδροξυτριπταµίνης µε δράση µεταβολική και 
κατά της συγκόλλησης των αιµοπεταλίων και ερυθροκυττάρων.  

3) Υπολιπιδαιµικά. Πιστεύεται ότι οι στατίνες είναι αποτελεσµατικές στη ΔΧ. 
Πολλές κλινικές µελέτες είναι υπό εξέλιξη. 

4) Λ-Καρνιτίνη. Υπεισέρχεται στον αναερόβιο µεταβολισµό των κυττάρων και 
έτσι αποδεδειγµένα βελτιώνει την απόσταση βάδισης26,27.  

5) Πεντοξυφιλλίνη. Μειώνει τα επίπεδα του ινωδογόνου και το ιξώδες του 
αίµατος. Επιτυγχάνει µικρή βελτίωση στην απόσταση βάδισης. 

6) Αντιαιµοπεταλιακά (ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη). Αν και αποδεδειγµένα 
µειώνουν την καρδιαγγειακή θνητότητα , δεν έχει ακόµη αποδειχθεί αν 
αυξάνουν και την απόσταση βάδισης. 

7) Βουφλοµεδίλη. Έχει α1 και α2 αδρενολυτική δράση µε αγγειοδιασταλτική και 
αντιαιµοπεταλιακή δράση. Έχει αποδειχθεί ότι προσφέρει µικρή βελτίωση 
στην απόσταση βάδισης. 

Τα άµεσα αγγειοδιασταλτικά (νιφεδιπίνη, παπαβερίνη ACEI) φάρµακα και οι 
προσταγλανδίνες δεν συνιστώνται για τη ΔΧ. 



Η τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου αποτελεί πρωταρχικό στόχο. Η 
διακοπή του καπνίσµατος, ο έλεγχος της αρτηριακής πίεσης, η αντιµετώπιση του ΣΔ, 
η µείωση των λιπιδίων, η αντιµετώπιση της ΧΝΑ και η αναγνώριση καταστάσεων 
υπερπηκτικότητας αποτελούν βασικό άξονα για τη µείωση της θνητότητας στους 
ασθενείς µε ΠΑ.  
Η χορήγηση αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων (ασπιρίνη ή κλοπιδογρέλη) έχει 

αποδειχθεί ότι µειώνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακού θανάτου 25% σε κάθε ασθενή µε 
εκδήλωση αθηρωµατικής νόσου. Ακόµη δεν έχει αποδειχθεί αν η συνχορήγηση 
(ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη) αυξάνει αυτό το όφελος. 
Οι ενδαγγειακές επεµβάσεις (αγγειοπλαστική µε ή χωρίς stent) στους ασθενείς 

µε ΔΧ δεν φαίνεται να παρουσιάζουν καλύτερα αποτελέσµατα από τη συντηρητική 
θεραπεία. Βέβαια βραχυπρόθεσµα σαφώς και βελτιώνουν την απόσταση βάδισης, 
όµως µακροπρόθεσµα τα αποτελέσµατα πιθανώς είναι παρόµοια1. Αρκετές µελέτες 
είναι υπό εξέλιξη για να διασαφηνίσουν το θέµα. Τα ίδια περίπου δεδοµένα 
υποστηρίζουν και την αποφυγή παρακαµπτήριων µοσχευµάτων µε ένδειξη τη ΔΧ. 
Η ένδειξη για αγγειοπλαστική ή παράκαµψη µε µόσχευµα σε ΔΧ δικαιολογείται σε 
νεότερους ασθενείς µε αυξηµένη δραστηριότητα που η ΔΧ περιορίζει τη 
λειτουργικότητά τους. Επιπλέον δικαιολογείται όταν αφορά κυρίως το αορτολαγόνιο 
επίπεδο,  όπου εκεί η βατότητα των επεµβάσεων (ενδαγγειακών και κλασσικών) 
φτάνει το 90% στην πενταετία.   

   
Β) Κρίσιµη ισχαιµία (ΚΙ) 
Βασικοί στόχοι στη θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών µε κρίσιµη ισχαιµία 

είναι η ανακούφιση από τον ισχαιµικό πόνο, η επούλωση των νευρο-ισχαιµικών 
ελκών, η αποφυγή ακρωτηριασµών και η µείωση της καρδιαγγειακής θνητότητας. Σε 
αυτό το στάδιο οι περισσότεροι ασθενείς χρειάζονται επέµβαση επαναιµάτωσης από 
αγγειοχειρουργό. Σε όσους υπάρχει αδυναµία επαναιµάτωσης λόγω ανεπαρκούς 
απορροής (δηλ. σε όσους οι περιφερικές αρτηρίες του άκρου που θα υποδεχθούν το 
παρακαµπτήριο µόσχευµα είναι αποφραγµένες), η συντηρητική θεραπεία έχει θέση.  
Η τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου αποτελεί πρωταρχικό στόχο. Η 

διακοπή του καπνίσµατος, ο έλεγχος της αρτηριακής πίεσης, η αντιµετώπιση του ΣΔ, 
η µείωση των λιπιδίων, η αντιµετώπιση της ΧΝΑ και η αναγνώριση καταστάσεων 
υπερπηκτικότητας αποτελούν βασικό άξονα για τη µείωση της θνητότητας στους 
ασθενείς µε ΚΙ.  
Ο έλεγχος του ισχαιµικού πόνου που είναι συνεχής και πλέον βασανιστικός είναι 

πρωταρχικό µέληµα και βελτιώνει τη λειτουργικότητα και την ποιότητα ζωής. 
Ιδανικά το άλγος υφίεται µε επαναιµάτωση, αλλά µέχρι την επίτευξή της η 
αναλγησία σε συνδυασµό µε αντικαταθλιπτικά είναι απαραίτητη. Σε ήπιες µορφές 
χορηγούνται παρακεταµόλη µε κωδείνη, αλλά συχνά επιπροστίθενται οπιοειδή 
(πεθιδίνη, µορφίνη). Τα αντιφλεγµονώδη χρειάζονται προσοχή λόγω της συχνά 
συνυπάρχουσας ΑΥ και ΧΝΑ. Τα αναλγητικά πρέπει να χορηγούνται συστηµατικά 
και όχι επί πόνου. Το κρέµασµα του σκέλους µειώνει το άλγος επειδή υδροστατικά 
αυξάνεται η πίεση διήθησης, αλλά συχνά οδηγεί σε οίδηµα. 
Οι προστακυκλίνες (PGI2, PGE1) έχει αποδειχθεί ότι µειώνουν την επιφάνεια 

του έλκους, µειώνουν τον ισχαιµικό πόνο και µειώνουν την πιθανότητα 
ακρωτηριασµού. Χορηγούνται παρεντερικά για διάστηµα 14-28 ηµέρες και δρούν 
µειώνοντας την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων και των λευκοκυττάρων και 
σταθεροποιώντας την µεµβράνη του ενδοθηλίου στη µικροκυκλοφορία. Έχουν σαφή 
ένδειξη στην κρίσιµη ισχαιµία όταν δεν επιδέχεται επέµβαση επαναιµάτωσης. 



Τα αντιαιµοπεταλιακά (ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη) δεν έχει αποδειχθεί ότι 
βελτιώνουν την κρίσιµη ισχαιµία. Χορηγούνται σαφώς γιατί µειώνουν τον 
καρδιαγγειακό θάνατο και φαίνεται ότι αυξάνουν τη βατότητα περιφερικών 
παρακαµπτήριων επεµβάσεων28.  
Τα αγγειοδραστικά φάρµακα που είναι αποτελεσµατικά στην ΠΑ δεν επιφέρουν 

βελτίωση της ΚΙ. 
Το υπερβαρικό Ο2 φαίνεται ότι µπορεί να επιφέρει κάποια βελτίωση σε ασθενείς 

µε ισχαιµικά ή διαβητικά έλκη. Έχει ένδειξη όταν υπάρχει αδυναµία επαναιµάτωσης. 
Η τοποθέτηση νευροδιεγέρτη στον επισκληρήδιο χώρο αποδείχθηκε ότι 

βελτιώνει το άλγος ηρεµίας, βοηθάει την επούλωση ελκών και µειώνει την 
πιθανότητα και το ύψος του ακρωτηριασµού, όταν υπάρχει αδυναµία 
επαναιµάτωσης29. 
Η θεραπεία του ισχαιµικού έλκους έγκειται στην αύξηση της αιµάτωσης, 

αποφυγή φόρτισης, χειρουργικό καθαρισµό των νεκρωµάτων και αντιµετώπιση της 
φλεγµονής µε αντιµικροβιακή χηµειοθεραπεία µετά από καλλιέργεια. Τα διαβητικά 
έλκη συνήθως είναι έντονα ρυπαρά µε υγρά στοιχεία και ανιούσα φλεγµονή που 
συχνά  καλύπτεται από σχετικά υγειές δέρµα. Σε αυτές τις περιπτώσεις συχνά 
απαιτείται ευρεία διάνοιξη – παροχέτευση ή και πρωτοπαθής ακρωτηριασµός για 
πρόληψη της σήψης. Αντιµικροβιακή χηµειοθεραπεία είναι επίσης απαραίτητη.  
Σε περιπτώσεις ισχαιµικής γάγγραινας, µετά από την επαναιµάτωση, δίνεται ένα 

περιθώριο λίγων ηµερών για να περιχαρακωθεί η γάγγραινα και να εκτελεστεί ο 
περιφερικότερος κατά το δυνατόν ακρωτηριασµός. Γενικά οι ενδείξεις 
ακρωτηριασµού στην ΚΙ είναι: 1)µη ελεγχόµενη φλεγµονή ή υγρή γάγγραινα µε 
επαπειλούµενη σήψη, 2) µη ελεγχόµενο άλγος ηρεµίας ενώ έχουν εξαντληθεί όλα τα 
συντηρητικά και χειρουργικά µέσα και 3) εγκατεστηµένη νέκρωση παρά την 
επαναιµάτωση. Οι περιφερικοί ακρωτηριασµοί (δακτύλων, διαµετατάρσιοι) 
επιτρέπουν σχεδόν πλήρη επαναδραστηριοποίηση. Αντίθετα οι µείζονες 
ακρωτηριασµοί (άνωθεν ή κάτωθεν του γόνατος) χρειάζονται προσπάθεια και ειδική 
φυσικοθεραπεία, και ειδικά στον άνωθεν γόνατος όπου 50% των ασθενών 
παραµένουν κατακεκλιµένοι.   
Όπως ήδη τονίστηκε θεραπεία εκλογής στην ΚΙ είναι η χειρουργική 

επαναιµάτωση που µπορεί να αφορά σε ενδαγγειακές επεµβάσεις, παρακαµπτήρια 
µοσχεύµατα, διευρυντικές πλαστικές µε εµβάλωµα και ενδαρτηριεκτοµές, ή και 
συνδυασµό των παραπάνω. Προϋπόθεση για την επιτυχία τους είναι η ύπαρξη 
ικανοποιητικής κεντρικής παροχής, αλλά και αγγείων απορροής. Επιπλέον στην ΚΙ 
συνήθως οι βλάβες είναι πολυεστιακές (σε διάφορα επίπεδα) και για την διάσωση του 
σκέλους απαιτείται κατά το δυνατόν καθολική αποκατάσταση (σε όλα τα επίπεδα - 
αορτολαγόνιο, µηροιγνυακό). Η απόφαση για το πια τεχνική θα εφαρµοστεί 
εξαρτάται από το επίπεδο της/των βλάβης, τη µορφολογία της, το µήκος, το αν 
πρόκειται για στένωση ή απόφραξη και από την κατάσταση των περιφερικότερων 
αγγείων. Συνυπολογίζεται πάντα ο χειρουργικός κίνδυνος σε σχέση µε την κλινική 
κατάσταση του ασθενούς και την µορφή της αναισθησίας που θα απαιτηθεί. Η 
κατάταξη TASC1 ταξινόµησε τις βλάβες µε βάση τη µορφολογία και εντόπιση σε 4 
κατηγορίες και µε βάση αυτών επιλέγεται ενδαγγειακή η κλασσική αντιµετώπιση. 
Μεταξύ των βασικών επεµβάσεων επαναιµάτωσης αξίζει να αναφέρουµε τις 

βασικότερες. Η αγγειοπλαστική των λαγονίων1 αρτηριών ακολουθείται από 
βατότητα >70 % στην πενταετία και µε τοποθέτηση stent >80 %. Παρόµοια βατότητα 
συνοδεύει και την αορτοδιµηριαία κλασσική «Υ» πρόθεση1 ή το λαγονοµηριαίο 
παρακαµπτήριο µόσχευµα (90% στην 5-ετία για ΔΧ και 85% για ΚΙ), αλλά η 
θνητότητα των κλασσικών επεµβάσεων είναι σαφώς υψηλότερη, έναντι των 



ενδαγγειακών. Η αγγειοπλαστική των επιπολής µηριαίων1 αρτηριών συνοδεύεται 
από 5-ετή βατότητα 55% για στενώσεις και 45% για αποφράξεις. Οι µηροιγνυακές 
παρακάµψεις1 εµφανίζουν βατότητα 75 % (φλεβικά µοσχεύµατα) και 45 % 
(πλαστικά µοσχεύµατα) στην 5-ετία. Τα εξωανατοµικά παρακαµπτήρια 
µοσχεύµατα (µασχαλοδιµηριαίο, µηροµηριαίο) συνοδεύονται από 5-ετή βατότητα 70 
και 75 % αντίστοιχα. Τα αντίστοιχα αποτελέσµατα σε διαβητικούς ασθενείς ή 
νεφροπαθείς είναι φτωχότερα. 
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Σχήµατα 
 

 
 

(Δε) ΣΒΔ = Υψηλότερη ΑΠ στα σφυρά 
                  Υψηλότερη ΑΠ στο βραχίονα 

 

(Αρ) ΣΒΔ = Υψηλότερη ΑΠ στα σφυρά 
                  Υψηλότερη ΑΠ στο βραχίονα 

 

ΑΠ 110 

mmHg 

ΑΠ 120 

mmHg 

ΑΠ 60 

mmHg 

ΑΠ 120 

mmHg 

(Δε) ΣΒΔ =     60     = 0.5 
          120 

 

(Αρ) ΣΒΔ =     120     =    1 
          120 

 



Σχήµα 1: Υπολογισµός ΣΒΔ. Στην αγγειογραφία βλέπουµε πως τρεις αιµοδυναµικά 
σηµαντικές στενώσεις στον δεξιό λαγόνιο άξονα προκαλούν µείωση της ΑΠ στα 
σφυρά δεξιά, διαµορφώνοντας ΣΒΔ 0.5 
 
 
 
 
 

  
Σχήµα 2: Στάδιο IV ΠΑ. Αλλοιώσεις ονύχων και αρχόµενη γάγγραινα µεγάλου 
δακτύλου 
 
 
 
 
 
 



 
Σχήµα 3: Triplex υπερηχογράφηµα επιπολής µηριαίας αρτηρίας. Πάνω φυσιολογική 
τριφασική κυµατοµορφή.  Κάτω παθολογική µονοφασική κυµατοµορφή λόγω 
αιµοδυναµικά σηµαντικής στένωσης. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Σχήµα 4: Ενδαρτηριακή ψηφιακή αγγειογραφία κοιλιακής αορτής και λαγονίων. 
Διακρίνεται η απόφραξη της δε κοινής και έξω λαγονίου αρτηρίας. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Σχήµα 5: CT αγγειογραφία 


