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Εισαγωγή: Είναι γνωστό ότι μια από τις συχνότερες επιπλοκές του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2) 
είναι η περιφερική αγγειακή νόσος (ΠΑΝ). Μία απλή και εύκολη στη χρήση της μέθοδος εκτίμησης του 
κινδύνου εκδήλωσης ΠΑΝ είναι ο κνημοβραχιόνιος δείκτης (ΚΒΔ). Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η 
εκτίμηση της ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ ΚΒΔ και παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου σε ασθενείς με 
ΣΔτ2.
Υλικό-Μέθοδοι: Εξετάσθηκαν συνολικά 125 άτομα με ΣΔτ2 (84 άνδρες/41 γυναίκες, μέση ηλικία ± 
σταθερή απόκλιση: 62,2 ± 9,1 έτη) χωρίς μακροαγγειακές επιπλοκές που προσήλθαν στο Κέντρο Υγείας 
Ερυμάνθειας μεταξύ Ιανουαρίου 2008 και Ιουνίου 2009. 
Αποτελέσματα: 25 (20%) άτομα είχαν τιμές ΚΜΔ < 0,90. Η μονοπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι ο 
ΚΒΔ σχετιζόταν με την παρουσία αρτηριακής υπέρτασης (beta= -0,07, P=0,02), τα επίπεδα γλυκόζης 
πλάσματος νηστείας (beta= -0,001, P=0,02), ουρίας (beta= -0,003, P=0,005), ουρικού οξέος (beta= 
-0,029, P=0,007) και τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων (beta= -0,005, P=0,04). Η ανάλυση πολλα-
πλής γραμμικής εξάρτησης, και μετά από διόρθωση ως προς τους παραπάνω παράγοντες, έδειξε ότι ο 
ΚΒΔ σχετιζόταν μόνο με τα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος νηστείας (P=0,03) και τον αριθμό των λευκών 
αιμοσφαιρίων (P=0,03). 
Συμπεράσματα: Τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης πλάσματος νηστείας και ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων 
σχετίζονται με την ΠΑΝ σε ασυμπτωματικά άτομα με ΣΔτ2.

Ε ίναι γνωστό ότι τα άτομα με σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2) 
παρουσιάζουν συχνά μακροαγγει-

ακές επιπλοκές και ότι η παρουσία ΣΔτ2 
αποτελεί παράγοντα κινδύνου εμφάνισης 
περιφερικής αγγειακής νόσου (ΠΑΝ).1,2 
Επίσης, τα διαβητικά άτομα παρουσιάζουν 
συχνότερα υποκλινική καρδιαγγειακή νό-
σο σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό.3

Ο κνημοβραχιόνιος δείκτης (ΚΒΔ) 
είναι μία απλή, μη επεμβατική και εύκολη 
στη χρήση της μέθοδος εκτίμησης του κιν-

δύνου εκδήλωσης ΠΑΝ.4,5 Ο ΚΒΔ ορίζεται 
ως το πηλίκο της συστολικής πίεσης μιας 
αρτηρίας των σφυρών διά της συστολικής 
πίεσης της βραχιονίου αρτηρίας και τιμές 
μικρότερες από 0,90 είναι ενδεικτικές της 
παρουσίας ΠΑΝ.4,5 Ωστόσο, τα υπάρχοντα 
βιβλιογραφικά δεδομένα σχετικά με την 
ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ του ΚΒΔ και 
των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύ-
νου σε άτομα με ΣΔτ2 είναι περιορισμέ-
να. Μία πρόσφατη μελέτη με τη χρήση 
του ΚΒΔ σε άτομα με ΣΔτ2 έδειξε ότι οι 
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παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση ΠΑΝ διέφεραν 
σημαντικά μεταξύ των δύο φύλων.6 Μία άλλη μελέτη 
έδειξε ότι τα υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος πλάσμα-
τος αποτελούσαν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 
εκδήλωσης ΠΑΝ σε άτομα με ΣΔτ2.7

Συνεπώς, ο σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν 
η εκτίμηση της ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των τι-
μών του ΚΒΔ και των κλασικών καθώς και των νεό- 
τερων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου σε άτομα 
με ΣΔτ2 χωρίς εμφανή καρδιαγγειακή νόσο.

Υλικό-Μέθοδοι

Εξετάσθηκαν συνολικά 125 άτομα με ΣΔτ2 (84 άν-
δρες / 41 γυναίκες, μέση ηλικία ± σταθερή απόκλιση: 
62,2 ± 9,1 έτη) χωρίς μακροαγγειακές επιπλοκές που 
προσήλθαν στο Κέντρο Υγείας Ερυμάνθειας μεταξύ 
Ιανουαρίου 2008 και Ιουνίου 2009. Η διάγνωση του 
σακχαρώδους διαβήτη έγινε με βάση τα κριτήρια της 
Αμερικάνικης Διαβητολογικής Εταιρείας.8 Ως πα-
ρουσία μακροαγγειακής νόσου ορίσθηκε η ύπαρξη 
ιστορικού εμφράγματος του μυοκαρδίου, στηθάγχης, 
ιστορικού επέμβασης επαναιμάτωσης ή στένωσης > 
50% στις στεφανιαίες αρτηρίες, ιστορικού αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου και ΠΑΝ (βάσει υπερηχο-
γραφικού ελέγχου των αγγείων των κάτω άκρων). 
Στην παρούσα μελέτη συμπεριλήφθηκαν μόνο όσα 
άτομα δεν παρουσίαζαν κανένα από τα παραπάνω 
κριτήρια από τον ιατρικό τους φάκελο.

Όλα τα άτομα της μελέτης υποβλήθηκαν σε πλήρη 
αντικειμενική εξέταση το πρωί της μελέτης και από 
όλους ελήφθη λεπτομερές ιστορικό για την ύπαρξη 
νοσημάτων και χρήσης φαρμάκων. Η μελέτη εγκρίθη-
κε από την τοπική Επιστημονική Επιτροπή. Όλοι οι 
εξεταζόμενοι έδωσαν γραπτή συγκατάθεση μετά από 
ενημέρωση πριν συμπεριληφθούν στη μελέτη.

Από τους εξεταζόμενους ελήφθησαν δείγματα αί-
ματος το πρωί, μετά από ολονύκτια νηστεία διάρκειας 
τουλάχιστον 12 ωρών. Προσδιορίστηκαν η γλυκόζη 
νηστείας, η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c), η 
ουρία, η κρεατινίνη, τα λιπίδια πλάσματος, ο αριθμός 
των λευκών αιμοσφαιρίων, τα επίπεδα του ουρικού 
οξέος και της υψηλής ευαισθησίας C-αντιδρώσας 
πρωτεΐνης (hs-CRP). Οι ασθενείς έλαβαν την αντιδια-
βητική τους αγωγή στο τέλος της εξέτασης.

Η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε τρεις διαδοχικές 
φορές με μεσοδιάστημα ενός λεπτού στην καθιστή 
θέση, με τη χρήση περιχειρίδος κατάλληλου μεγέ-
θους. Στη στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε η 
μέση τιμή των τελευταίων δύο μετρήσεων. Αρτηριακή 
υπέρταση θεωρήθηκε –βάσει των πρόσφατων καθι-

ερωμένων οδηγιών– η ανεύρεση συστολικής πίεσης 
≥140 mmHg ή και διαστολικής πίεσης ≥90 mmHg ή η 
λήψη αντιυπερτασικής αγωγής.9 Μετρήθηκε το βάρος, 
το ύψος και υπολογίστηκε ο δείκτης μάζας σώματος 
(Βody Μass Ιndex, BMI σε kg/m2). Επίσης, μετρήθηκε 
η περίμετρος μέσης στο μέσο της απόστασης μεταξύ 
πλευρικού τόξου και λαγόνιου ακρολοφίας.

Αναλυτικές μέθοδοι

Η γλυκόζη πλάσματος νηστείας, τα λιπίδια [ολική χολη- 
στερόλη, χοληστερόλη υψηλής πυκνότητας σε λιπο-
πρωτεΐνες (HDL), τριγλυκερίδια] και η κρεατινίνη 
ορού μετρήθηκαν με ενζυματικές μεθόδους σε έναν 
αναλυτή Technicon RA-XT (Technicon Ltd, Dublin, 
Ιρλανδία). Τα επίπεδα της χοληστερόλης χαμηλής 
πυκνότητας σε λιποπρωτεΐνες (LDL) υπολογίστηκαν 
με την εξίσωση των Friedewald και συν.10 Η HbA1c 
μετρήθηκε με τη χρήση υγρής χρωματογραφίας 
(Roche Diagnostics, Mannheim, Γερμανία) με φυ-
σιολογικές τιμές της τάξης του 4,0-6,0%. Η hs-CRP 
προσδιορίστηκε με τη βοήθεια του αναλυτή ADVIA 
1650 (Bayer, Elkhart, IN, ΗΠΑ). Ο ρυθμός σπειρα-
ματικής διήθησης (Glomerular filtration rate, GFR) 
υπολογίστηκε με βάση την εξίσωση των Cockcroft και 
Gault.11

Μέτρηση του ΚΒΔ

Η μέτρηση του ΚΒΔ έγινε με βάση την καθιερωμένη 
μέθοδο όπως αυτή περιγράφεται σε προηγούμενες 
μελέτες.4,5 Χρησιμοποιήθηκε υπερηχογράφημα Dop- 
pler (8 MHz probe; Medacord PVL, MedaSonic Inc, 
Mountain View, CA, ΗΠΑ) για τη μέτρηση της συστο-
λικής αρτηριακής πίεσης στη βραχιόνιο αρτηρία και 
μιας αρτηρίας των σφυρών αφού ο ασθενής βρισκό-
ταν σε οριζόντια θέση μετά από ανάπαυση διάρκειας 
20 λεπτών. Η τοποθέτηση της περιχειρίδος (55×12,5 
cm) γινόταν ακριβώς πριν το σημείο μέτρησης της 
συστολικής αρτηριακής πίεσης της υπό εξέτασης 
αρτηρίας. Ο ΚΒΔ υπολογιζόταν αυτομάτως από τη 
συσκευή και για τις δύο πλευρές του εξεταζόμενου 
ως το πηλίκο της συστολικής πίεσης μιας αρτηρίας 
των σφυρών διά της συστολικής πίεσης της βραχιο-
νίου αρτηρίας.4,5,7 Για την ανάλυση των δεδομένων 
χρησιμοποιήθηκε η μικρότερη υπολογιζόμενη τιμή 
του ΚΒΔ.

Στατιστική ανάλυση

Η στατιστική ανάλυση έγινε με τη χρήση του στατι-
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στικού προγράμματος SPSS statistical package (SPSS 
15.0, Chicago, ΗΠΑ). Όλες οι μεταβλητές εξετάστη-
καν για την κανονική κατανομή των τιμών με τη χρήση 
της δοκιμασίας Kolmogorov-Smirnov. Τα αποτελέ-
σματα της μελέτης παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± 
σταθερή απόκλιση, εκτός αν ορίζεται διαφορετικά. 
Επίσης, χρησιμοποιήθηκε η μονοπαραγοντική γραμ-
μική ανάλυση, για τη μελέτη της σχέσης των τιμών 
του ΚΒΔ και μιας σειράς παραμέτρων στον πληθυσμό 
της μελέτης. Στη συνέχεια, έγιναν πολυπαραγοντικές 
αναλύσεις, για την αναζήτηση ανεξάρτητων συσχετί-
σεων μεταξύ των τιμών του ΚΒΔ και των υπό μελέτη 
μεταβλητών. Όλες οι ανεξάρτητες μεταβλητές στα 
μοντέλα πολυπαραγοντικής ανάλυσης ελέγχθηκαν 
για συγγραμμικότητα. Τιμές P < 0,05 θεωρήθηκαν 
στατιστικά σημαντικές.

Αποτελέσματα

Είκοσι πέντε άτομα (20%) από τον πληθυσμό της 
μελέτης είχαν τιμές ΚΒΔ < 0,90. Στον πίνακα 1 πα-

ρουσιάζονται τα δημογραφικά και τα κλινικά χαρα-
κτηριστικά των ατόμων της μελέτης.

Η μονοπαραγοντική γραμμική ανάλυση εξάρτησης 
στο σύνολο του πληθυσμού της μελέτης έδειξε ότι ο 
ΚΒΔ σχετιζόταν σημαντικά με την παρουσία αρτηρια-
κής υπέρτασης (P=0,02), τη γλυκόζη πλάσματος νηστεί-
ας (P=0,02), τα επίπεδα ουρίας πλάσματος (P=0,005), 
τα επίπεδα ουρικού οξέος πλάσματος (P=0,007) και 
τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων (P=0,04).

Υπήρξε τάση για συσχέτιση μεταξύ ΚΒΔ και δι-
άρκειας ΣΔτ2 (P=0,09) και θεραπείας με ινσουλίνη 
(P=0,09). Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές συσχετί-
σεις μεταξύ ΚΒΔ και φύλου, ηλικίας, περιμέτρου μέ-
σης, παρουσίας δυσλιπιδαιμίας, καπνίσματος, BMI, 
HbA1c, συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πί-
εσης, από του στόματος αντιδιαβητικής αγωγής, κρε-
ατινίνης πλάσματος, επιπέδων ολικής χοληστερόλης 
πλάσματος, HDL-χοληστερόλης, LDL-χοληστερόλης, 
τριγλυκεριδίων, hsCRP και GFR.

Η πολυπαραγοντική γραμμική ανάλυση εξάρτη-
σης, μετά από προσαρμογή ως προς τις μεταβλητές 
που βρέθηκαν να σχετίζονται σημαντικά στη μονο-
παραγοντική γραμμική ανάλυση με τον ΚΒΔ, έδειξε 
σημαντική και ανεξάρτητη συσχέτιση του ΚΒΔ και 
της γλυκόζης πλάσματος νηστείας (P=0,03) καθώς 
και με τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων (P=0,03) 
(Πίνακας 2).

Συζήτηση

Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης έδειξαν ότι 
ο ΚΒΔ σχετιζόταν με τα επίπεδα γλυκόζης πλάσμα-
τος νηστείας και τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρί-
ων σε άτομα με ΣΔτ2. Ένα δευτερεύον, αλλά εξίσου 
σημαντικό, εύρημα ήταν το υψηλό ποσοστό των δια-
βητικών ατόμων χωρίς εμφανή μακροαγγειακή νόσο 
που είχαν τιμές ΚΒΔ μικρότερες από 0,90.

Μελέτες που έγιναν σε πληθυσμούς με διαφορε-
τικούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου έδειξαν 
την ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ του ΚΒΔ και του γλυ-
καιμικού ελέγχου.12-16 Δύο μελέτες σε ασθενείς με 
αρτηριακή υπέρταση έδειξαν ότι τα επίπεδα γλυκόζης 
πλάσματος νηστείας και η παρουσία σακχαρώδους 
διαβήτη σχετίζονταν με χαμηλές τιμές ΚΒΔ.12,13 Μία 
άλλη μελέτη σε άτομα υψηλού κινδύνου έδειξε ότι ο 
ΚΒΔ σχετιζόταν με την παρουσία διαβήτη ανεξάρ-
τητα από την παρουσία άλλων παραγόντων καρδι-
αγγειακού κινδύνου.14 Επίσης, μία μελέτη σε άτομα 
με πρόσφατα διαγνωσμένη ΠΑΝ έδειξε συσχέτιση 
μεταξύ ΚΒΔ και παρουσίας σακχαρώδους διαβήτη.15 
Μία μελέτη σε μεγάλο αριθμό ατόμων έδειξε την 

Πίνακας 1. Δημογραφικά, κλινικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά 
των ατόμων της μελέτης.

Άνδρες/γυναίκες n (%) 84 (67,2) / 41 (32,8)
Ηλικία (έτη) 62,2 ± 9,1
Περίμετρος μέσης (cm) 101,2 ± 10,8
BMI (Kg/m2) 28,7 ± 4,3
Διάρκεια σακχαρώδους διαβήτη (έτη) 8,9 ± 7,0
HbA1c (%) 7,5 ± 1,6
Συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 138,1 ± 21,2
Διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 76,9 ± 10,6
Γλυκόζη πλάσματος (mg/dl) 162,9 ± 58,7
Ολική χοληστερόλη (mg/dl) 205,8 ± 42,9
HDL χοληστερόλη (mg/dl) 43,1 ± 10,3
LDL χοληστερόλη (mg/dl) 137,5 ± 39,0
Τριγλυκερίδια (mg/dl) 130,9 ± 67,7
Ουρία πλάσματος (mg/dl) 41,7 ± 12,9
Κρεατινίνη πλάσματος (mg/dl) 0,9 ± 0,3
GFR (ml/min/1.73 m2) 99,3 ± 27,8
Ουρικό οξύ (mg/dl) 4,5 ± 1,3
Αριθμός λευκκών αιμοσφαιρίων (μlt-1) 6,547 ± 1,562
hsCRP (mg/dl) 6,3 ± 1,4
Αρτηριακή υπέρταση (Ναι) n (%) 41 (35,2)
Δυσλιπιδαιμία (Ναι) n (%) 37 (29,6)
Κάπνισμα (Ναι) n (%) 17 (13,6)
Αντιδιαβητική αγωγή  –

Δισκία n (%) 98 (78,4)
Ινσουλίνη n (%) 26 (20,4)

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή (±σταθερή απόκλιση) ή ως 
n (%) 
HbA1c: Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, BMI: δείκτης μάζας-σώματος, 
HDL: Υψηλής περιεκτικότητας σε λιποπρωτεΐνες, LDL: Χαμηλής 
περιεκτικότητας σε λιποπρωτεΐνες, GFR: Ρυθμός σπειραματικής 
διήθησης, CRP: C-αντιδρώσα πρωτεΐνη.
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ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ υψηλών επιπέδων HbA1c 
και ΠΑΝ, ακόμα και στα μη διαβητικά άτομα.16

Ωστόσο, τα υπάρχοντα βιβλιογραφικά δεδομένα 
στα διαβητικά άτομα σχετικά με την επίδραση του 
γλυκαμικού ελέγχου στην ΠΑΝ είναι αντικρουόμενα. 
Μία μελέτη σε άτομα με ΣΔτ2 έδειξε ότι ο γλυκαιμικός 
έλεγχος (γλυκόζη πλάσματος νηστείας και HbA1c) 
δεν σχετιζόταν με την παρουσία ΠΑΝ.6 Το παραπάνω 
εύρημα έρχεται σε συμφωνία με τα αποτελέσματα της 
μελέτης Hoorn που έδειξε ότι ο ΚΒΔ δεν σχετιζόταν με 
τα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος σε άτομα με ΣΔτ2.17

Είναι γνωστό ότι ο αριθμός των λευκών αιμο-
σφαιρίων, που αποτελεί δείκτη συστηματικής φλεγ-
μονής, σχετίζεται με την καρδιαγγειακή νόσο18 και 
την παρουσία υποκλινικής αθηροσκλήρυνσης.19 Μία 
μεγάλη επιδημιολογική μελέτη έδειξε ότι η ενεργο-
ποίηση των λευκών αιμοσφαιρίων σχετίζονταν με 
ισχαιμία των κάτω άκρων στο γενικό πληθυσμό.20 
Σε μία μελέτη, στον πληθυσμό των ΗΠΑ, μετά από 
προσαρμογή ως προς άλλους παράγοντες φλεγμονής, 
βρέθηκε ότι τα μονοκύτταρα του αίματος σχετίζο-
νταν σημαντικά και ανεξάρτητα με την ΠΑΝ.21 Μία 

πρόσφατη μελέτη στη χώρα μας έδειξε την ύπαρξη 
συσχέτισης μεταξύ αορτικής διατασιμότητας, που 
αποτελεί δείκτη της σκλήρυνσης των αγγείων, και 
αριθμού λευκών αιμοσφαιρίων σε υγιή άτομα, κα-
ταδεικνύοντας τη σημασία της υποκλινικής φλεγμο-
νής.22 Είναι γνωστό ότι η φλεγμονή συντελεί στην 
εμφάνιση ΠΑΝ μέσω της αύξησης της προσκόλλησης 
των λευκοκυττάρων στο αγγειακό τοίχωμα, της αύξη-
σης της διαπερατότητας του ενδοθηλίου των αγγείων 
και της παραγωγής κυτταροκινών, που έχει ως απο-
τέλεσμα την ενεργοποίηση και τον πολλαπλασιασμό 
των μακροφάγων και των λείων μυϊκών κυττάρων 
στο τοίχωμα των αγγείων.23,24

Τέλος, στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι υψηλό 
ποσοστό διαβητικών ατόμων χωρίς εμφανή μακρο-
αγγειακή νόσο είχε τιμές ΚΒΔ μικρότερες από 0,90, 
υποδηλώνοντας την παρουσία υποκλινικής αθηρο-
σκλήρυνσης. Υψηλά ποσοστά υποκλινικής καρδιαγ-
γειακής νόσου σε διαβητικά άτομα έχουν βρεθεί και 
σε άλλες μελέτες.3,25,26 Επιπλέον, σε μία μελέτη στην 
Ισπανία βρέθηκε υψηλό ποσοστό ατόμων με χαμηλές 
τιμές ΚΒΔ χωρίς εμφανή καρδιαγγειακή νόσο.14

Πίνακας 2. Μονοπαραγοντική και πολυπαραγοντική ανάλυση εξάρτησης: Συσχέτιση μεταξύ διαφόρων παραμέτρων και του ΚΒΔ στον 
πληθυσμό της μελέτης.

 Μονοπαραγοντική ανάλυση Πολυπαραγοντική ανάλυση
 Συντελεστής  Standardized
 συσχέτισης P coefficients P
   beta

Ηλικία  -0,10 0,26 – –
Φύλο -0,09 0,31 – –
Περίμετρος μέσης -0,12 0,15 – –
BMI -0,01 0,92 – –
Διάρκεια σακχαρώδους διαβήτη  -0,15 0,09 – –
Συστολική αρτηριακή πίεση -0,14 0,12 – –
Διαστολική αρτηριακή πίεση -0,01 0,96 – –
HbA1c -0,07 0,45 – –
Γλυκόζη πλάσματος  -0,21 0,02 -0,18 0,03
Ολική χοληστερόλη 0,07 0,41 – –
HDL-χοληστερόλη -0,01 0,87 – –
LDL-χοληστερόλη 0,12 0,19 – –
Τριγλυκερίδια -0,09 0,34 – –
Ουρία πλάσματος  -0,25 0,005 -0,15 0,08
Κρεατινίνη πλάσματος -0,12 0,19 – –
eGFR 0,06 0,48 – –
hsCRP -0,07 0,45 – –
Ουρικό οξύ πλάσματος  -0,24 0,007 -0,14 0,14
Αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων  -0,18 0,04 -0,18 0,03
Αρτηριακή υπέρταση -0,21 0,02 -0,13 0,14
Δυσλιπιδαιμία -0,07 0,46 – –
Κάπνισμα -0,10 0,26 – –
Ινσουλίνη -0,15 0,09 – –
Αντιδιαβητικά δισκία 0,13 0,14 – –
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Περιορισμοί της μελέτης

Η παρούσα μελέτη έχει ορισμένους περιορισμούς. 
Ο πρώτος περιορισμός είναι ο μικρός αριθμός των 
διαβητικών ατόμων που συμμετείχαν και είχαν τιμές 
ΚΒΔ μικρότερες από 0,90. Κατά συνέπεια, δεν ήταν 
δυνατή η επιμέρους ανάλυση των δεδομένων με βά-
ση την κατάταξη των διαβητικών ατόμων σε εκείνα 
με τιμές ΚΒΔ < 0,90 έναντι εκείνων με ΚΒΔ > 0,90. 
Ένας ακόμα περιορισμός ήταν ότι χρησιμοποιήθη-
καν οι ιατρικοί φάκελοι των ασθενών προκειμένου 
να αποκλεισθούν από τη μελέτη τα άτομα με μακρο-
αγγειακή νόσο καθώς δεν ήταν δυνατή η πραγματο-
ποίηση μη επεμβατικών ή επεμβατικών διαγνωστικών 
δοκιμασιών για τη διάγνωση μακροαγγειακής νόσου. 
Τέλος, στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν διαβητικά 
άτομα που παρακολουθούνται σε Κέντρο Υγείας που 
εξυπηρετεί μια αγροτική περιοχή της χώρας μας και 
κατά συνέπεια τα αποτελέσματά της δεν μπορούν να 
εξαχθούν για το σύνολο των διαβητικών ατόμων.

Συμπέρασμα

Συμπερασματικά, τα αποτελέσματα της παρούσας με-
λέτης έδειξαν ότι τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης πλάσμα-
τος νηστείας και ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων 
αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης ΠΑΝ σε ασυμπτω-
ματικά διαβητικά άτομα. Συνεπώς, η επίτευξη καλού 
γλυκαιμικού ελέγχου και η έγκαιρη διάγνωση της 
υποκλινικής φλεγμονής θα μπορούσαν να βοηθήσουν 
τα διαβητικά άτομα που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο 
εκδήλωσης καρδιαγγειακού επεισοδίου.
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