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ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ ΚΑΙ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟΔΙ

1) Εισαγωγή

2) Παθογένεια: ιδιαιτερότητες

3) Αρχές διάγνωσης

4) Αρχές αντιμετώπισης

5) Πρόληψη και εκπαίδευση

6) Συμπεράσματα



1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ



ΕΙΣΑΓΩΓΗ

 Διαβητική νεφροπάθεια: από τα συχνότερα

αίτια ΧΝΝ τελικού σταδίου (ESRD)

 Κλινική διαβητική νεφροπάθεια: στον ΣΔ1:

15-40%, στον ΣΔ2: 5-20%

 Διαβητικό πόδι σε ΧΝΝ: αύξηση ακρω-

τηριασμών κατά 6.5-10 φορές

 Διαβητικό πόδι σε ΧΝΝ: σημαντική αύξηση

το πρώτο έτος μετά την έναρξη αιμοκάθαρσης

Papanas N et al. Renal Failure 2007



ΕΞΕΛΚΩΣΗ ΚΑΙ ΒΑΡΥΤΗΤΑ ΧΝΝ

Μικρολευκωματινουρία: αύξηση συχνότητας

έλκους (RR= 8.2, p<0.0001) (Guerrero-Romero F et al, 1998)

 Διαβητική νεφροπάθεια: αύξηση συχνότητας

έλκους (RR= 21.58, p<0.0001) (Yasuhara H et al, 2002)

 Διαβητική νεφροπάθεια: αύξηση συχνότητας

έλκους παράλληλα με βαρύτητα αυτής (Griffiths

GD et al, 1990; Schleiffer T et al, 1998; Alebiosu CO et al, 2003)



ΑΚΡΩΤΗΡΙΑΣΜΟΙ ΚΑΙ ΧΝΝ

 Αύξηση συχνότητας: ανάλογη βαρύτητας

ΧΝΝ (Schleiffer T et al, 1998)

 Αιμοκάθαρση: αύξηση συχνότητας (RR= 2.14,

p= 0.0014) (Miyajima S et al, 2006)

Morbach et al, 2001: σε αιμοκάθαρση 57%

έναντι 25% σε απλή ΧΝΝ (p= 0.006)

 Αιμοκάθαρση: αποτυχία επούλωσης ΤΜΤ

ακρωτηριασμού (p= 0.04) (Pollard J et al, 2006)



ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΠΟΔΙ 

ΚΑΙ ΕΝΑΡΞΗ ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗΣ

McGrath et al, 2000: διάμεσος χρόνος Τ/Ν

μέχρι βλάβη: 7 μήνες, πλειονότητα: <12 μήνες

 Game F et al, 2006: αύξηση συχνότητας

έλκους: RR= 3.35 το πρώτο έτος, RR= 4.56
τα επόμενα έτη (2ο-5ο έτος)

 Game F et al, 2006: αύξηση ακρωτηριασμών:

RR= 31.98 το πρώτο έτος, RR= 34.01 τα

επόμενα έτη (2ο-5ο έτος)
Papanas N et al. Renal Failure 2007;

Ndip A et al. Curr Diab Rep 2010.



ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΝΕΦΡΟΥ

 Ευπάθεια σε λοιμώξεις-Ανοσοκαταστολή

 Ευπάθεια σε σήψη

 Βαριά και επιδεινούμενη περιφερική αρτη-

ριοπάθεια

Ακρωτηριασμοί: 10-30%

Kalker AJ et al 1996; Nyberg G et al 1996; George RK et al 2004.



2. ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ: ΙΔΙΑΙΤΕΡΟΤΗΤΕΣ



ΕΠΙΔΕΙΝΩΣΗ 

ΤΡΙΑΔΑΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ ΠΟΔΙΟΥ

 Νευροπάθεια: επιδεινώνεται λόγω επιπρό-
σθετης ουραιμικής νευροπάθειας

 Αρτηριοπάθεια: επιδεινώνεται λόγω μακρό-
τερης διάρκειας ΣΔ και αύξησης παραγόντων
κινδύνου

 Συνύπαρξη αυτών: σημαντικά συχνότερη
επί ΧΝΝ (p= 0.015) (Morbach et al, 2001)

 Λοιμώξεις: ευπάθεια λόγω ουραιμικών
τοξινών και κακής θρέψης

Papanas N et al. Renal Failure 2007.



ΕΠΙΠΡΟΣΘΕΤΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ

1) Ορθοστατική υπόταση: νευροπάθεια και

υπερδιήθηση τεχνητού νεφρού

2) Πτωχή όραση: αμφιβληστροειδοπάθεια

3) Ιστική υποξία: αναιμία, οιδήματα

Papanas N et al. Renal Failure 2007;

Ndip A et al. Curr Diab Rep 2010.



Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗΣ

1) Ιστική υποξία: πνευμονικές μικροατελε-

κτασίες, ενεργοποίηση συμπληρώματος, δια-

ταραχή καμπύλης διάσπασης οξυγόνου

2) Υπόταση κατά/μετά τη συνεδρία: πε-

ριφερική αγγειοσύσπαση μείωση αιμά-

τωσης κάτω άκρων

3) Αλλαγή προτεραιοτήτων ιατρικής φρο-

ντίδας
Papanas N et al. Renal Failure 2007;

Ndip A et al. Curr Diab Rep 2010.



Hinchliffe RJ et al.

The effect of haemodialysis on transcutaneous oxygen 

tension in patients with diabetes: a pilot study.
Nephrol Dial Transplant 2006;26:1981-3.

 Ν= 10, διάμεση διάρκεια ΣΔ: 16.5 έτη, διάμεση

διάρκεια Τ/Ν: 29 μήνες

Μέτρηση TcPO2 επί 4 ώρες μετά τη συνεδρία

Μείωση TcPO2 διάρκειας 4 ωρών (p= 0.066)



ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ: ΙΔΙΑΙΤΕΡΟΤΗΤΕΣ

Papanas N et al. Renal Failure 2007.



3. ΑΡΧΕΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ



ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΑΡΤΗΡΙΟΠΑΘΕΙΑΣ

1) Ιστορικό

2) Ψηλάφηση σφύξεων

3) Μέτρηση του Κνημοβραχιόνιου Δείκτη

(Doppler)

4) Άλλες αναίμακτες μέθοδοι

5) Υπερηχογράφημα Triplex

6) Αγγειογραφία



ΚΝΗΜΟΒΡΑΧΙΟΝΙΟΣ ΔΕΙΚΤΗΣ 



ΠΡΟΣΟΧΗ: ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ MÖNCKEBERG

Courtesy of Professor M.K. Lazarides



ΔΑΚΤΥΛΙΚΗ ΠΙΕΣΗ



ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑΣ: 

NEUROPATHY DISABILITY SCORE (NDS)

1) Διαπασών: 0= κφ, 1= ελάττωση ή κατάργηση

2) Αίσθηση πόνου: 0= κφ, 1= ελάττωση ή κατάργηση

3) Αίσθηση θερμού-ψυχρού: 0= κφ, 1= ελάττωση ή

κατάργηση

4) Αχίλλεια αντανακλαστικά: κφ= 0, με ενίσχυση= 1,

απόντα= 2

(Βαθμολόγηση ξεχωριστά σε κάθε πόδι: NDS≥ 6 σοβαρή

νευροπάθεια)



Τονοδότης Μονοϊνίδιο 

ΑΠΛΕΣ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ

1. Εξέταση μεγάλων νευρικών ινών

TipTherm Neuropad

CoCl2 + 6H2O  CoCl2
.6H2O

Μπλε Ροζ

2. Εξέταση μικρών νευρικών ινών

Papanas Ν, Ziegler D. J Diabetes Complications 2011.

Neuroquick



 δονήσειςA, A A, C  θερμοκρασία

Ποσοτικές 

αισθητικές 

δοκιμασίες 

(QST)

Ziegler D. Textbook of Diabetes 2010.



Papanas N, Boulton AJ, Malik RA et al.

Neuropad: A simple new non-invasive sweat 

indicator test for the diagnosis of diabetic 

neuropathy.

Diabet Med 2013;30:525-534.



NEUROPAD: ΜΕΤΑ-ΑΝΑΛΥΣΗ

 OR= 9.54 (95% CI: 7.1-12.83)

 Ευαισθησία: 85%

 Ειδικότητα: 56%

 Θετική προγνωστική αξία: 50%

 Αρνητική προγνωστική αξία: 86%

Tentolouris N et al. Diabetologia 2011;54: Suppl 1.



ΚΛΙΝΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΛΟΙΜΩΞΗΣ

Παρουσία τουλάχιστον δύο από τα εξής:

 Τοπικό οίδημα ή σκληρία

 Ερύθημα > 0.5 cm γύρω από το έλκος

 Τοπική ευαισθησία ή άλγος

 Τοπική αύξηση θερμότητας

 Εκροή πύου

International Working Group for the Diabetic Foot (2012)



ΤΟΠΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ

1) Παραμορφώσεις (π.χ. γαμψοδακτυλία, οστεο-

αρθροπάθεια Charcot)

2) Τύλος

3) Ακατάλληλο υπόδημα



ΑΡΧΕΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ

Papanas N et al. Renal Failure 2007.



4. ΑΡΧΕΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ



ΓΕΝΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ

1) Επαναγγείωση (παρακαμπτήριο μόσχευμα,

αγγειοπλαστική)

2) Αποφόρτιση

3) Χειρουργικός καθαρισμός

4) Έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση της

λοίμωξης



ΠΑΡΑΚΑΜΠΤΗΡΙΟ ΜΟΣΧΕΥΜΑ: ΧΝΝ

 Πρωτογενής βατότητα 12 μήνες: 64%-82%

 Πρωτογενής βατότητα 36 μήνες: 58%-82%

 Διάσωση σκέλους 12 μήνες: 65%-80%

 Διάσωση σκέλους 36 μήνες: 40%-80%

 Επιβίωση 12 μήνες: 42%-63%

 Επιβίωση 36 μήνες: 18%-40%

Sakurai T et al 1995; Treiman GS et al 2000; Ramdev P et al 2002; Koch M et al 2004; 
Georgopoulos S et al 2005. 



ΔΙΑΔΕΡΜΙΚΗ ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ: ΧΝΝ

 Attinger CE et al, 2002: 45 ασθενείς με 71
έλκη

 Παρακολούθηση: 3 έτη

 Επούλωση: 79%

 Διάσωση σκέλους: 89%

 Επιβίωση: 49%

 Φυσιολογική βάδιση: 73%



ΔΙΑΔΕΡΜΙΚΗ ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ: 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 2012

1. Giurato L et al: διάσωση χωρίς ακρωτηριασμό

σε ποσοστά 74.4-82.3% στα στάδια 1-4 ΧΝΝ,

αλλά μόνο 60% σε ΧΝΝ τελικού σταδίου
(προφορική ανακοίνωση 28.09.12)

2. Meloni M et al: σε ΧΝΝ τελικού σταδίου με

κρίσιμη ισχαιμία σημαντική (p<0.01) αύξηση

συχνότητας επαναγγείωσης (30%), αποτυχημένης

επέμβασης (36.6%) αλλά ΌΧΙ θνησιμότητας
(προφορική ανακοίνωση 28.09.12)



ΕΠΑΝΑΓΓΕΙΩΣΗ ΣΕ 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΝΕΦΡΟΥ

 Foster et al, 1995: σημαντική μείωση γάγγραινας
και ακρωτηριασμών με ολιστική προσέγγιση και

επαναγγείωση: επίπεδο νοσηρότητας γενικού

πληθυσμού με ΣΔ

 McArthur et al, 2003: πρωτογενής βατότητα

μοσχεύματος: 78% (ένα έτος) και 44% (τρία

έτη), επιβίωση σκέλους: 87% (ένα έτος) και

78% (τρία έτη)



ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΣΕ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΝΕΦΡΟΥ

Wukich D et al: α) χωρίς αύξηση άμεσων

μετεγχειρητικών επιπλοκών, β) μη σημαντική

αύξηση διαταραχών επούλωσης, γ) αυξημένη

θνησιμότητα 3ετίας

(προφορική ανακοίνωση 13.09.14)



ΤΜΤ ΑΚΡΩΤΗΡΙΑΣΜΟΣ ΣΕ ΧΝΝ

Σε ασθενείς με ΧΝΝ:

1) Αυξημένη θνησιμότητα (p<0.05)

2) Μειωμένη κινητοποίηση (p<0.05)

Wukich D et al. Foot Ankle Int 2017;38:388-96.



ΝΕΥΡΟΠΑΘΗΤΙΚΑ ΕΛΚΗ

 Ισχύουν οι γενικές αρχές αντιμετώπισης

 Αποφόρτιση, χειρουργικός καθαρισμός,

επικουρικά μέσα



ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΛΟΙΜΩΞΗΣ

 Αυξημένη κλινική υποψία

 Κλινικά σημεία: μπορεί ακόμη πτωχότερα

 Αυξημένη επαγρύπνηση/νοσηλεία

 Προσοχή: Μικροβιακό φάσμα (π.χ. MRSA)



SEVERITY OF INFECTION POTENTIAL REGIMENS

MILD-MODERATE

No complicating features Semisynthetic penicillin; 1st Cephalosporin

Recent antibiotic therapy F/Quinilone;  Peni+b-lact-inhibitor

Drug allergies Clindamycin; F/Quinolone; TSM

SEVERE

No complicating features Peni+b-lact-inhibitor; 2nd or 3rd

Cephalosporin

Recent antibiotic therapy/necrosis 3rd or 4th Cephalosporin; 

F/Quinilone+Clindamycin

LIFE-THREATENING

MRSA unlikely Carbapenem; 

Clindamycin+Aminoglycoside

MRSA likely Glycopeptide or linezolid+3rd or 4th

Cephalosporin or F/Quinolone+ 

metronidazole



ΛΟΙΠΑ ΠΙΘΑΝΑ ΜΕΣΑ

1) Αντλία κενού (Mendonca DA et al, 2005)

2) Τοπική εφαρμογή φαινυτοΐνης (Spaia S et al,

2004)

3) Τοπική εφαρμογή βεκαπλερμίνης (Tarroni

G et al, 2002)



5. ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ



ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ

 Πρωτογενής πρόληψη: αποφυγή έλκους

 Δευτερογενής πρόληψη: αποφυγή υποτροπής

 Στόχος: ιατροί Τ/Ν, νοσηλευτές Τ/Ν, άτομο,
οικογένεια, σύλλογος νεφροπαθών

Μέσα: ποδιατρική παρακολούθηση, συνεργα-
σία πολλών ειδικοτήτων

 Αποτελεσματικότητα: εφικτή (!)

Foster AV et al 1995; Rith-Najarian S et al 2000; McMurray SD et al 2002; Lipscombe J 
et al 2003; Neil JA et al 2003.



6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ



ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

1) Διαβητικό πόδι: σημαντικό αίτιο νοσηρό-

τητας σε ΧΝΝ, ιδίως σε υποκατάσταση

νεφρικής λειτουργίας

2) Αρχές αντιμετώπισης: αντιμετώπιση

ισχαιμίας, νευροπάθειας, λοίμωξης

3) Εκπαίδευση: σημαντική για πρόληψη και

αντιμετώπιση

4) Συνεργασία: συμμετοχή πολλών ειδικοτή-

των



Rubio JA, Jiménez S, Álvarez J.

Clinical characteristics and mortality in 

patients treated in a Multidisciplinary Diabetic 

Foot Unit.
Endocrinol Diabetes Nutr 2017;64:241-9.

ασθενείς με διαβητικό πόδι:

43.8%  νεφροπάθεια !!



Winocour PH.

Diabetes and chronic kidney disease: an 

increasingly common multi-morbid disease in 

need of a paradigm shift in care.

Diabet Med 2017 Dec 16. [Epub ahead of print] 



Vasa 2011;40:267-9.


