
Σημείωμα της Σύνταξης

Αγαπητοί φίλοι,

Με αυτό το τεύχος, μόλις το δεύτερο του 2007, επικοινωνούμε και πάλι μετά από δια-
κοπή αρκετών μηνών, διακοπή που οφείλεται στην έλλειψη ύλης για δημοσίευση. Όσο 
απογοητευτικό και αν είναι το γεγονός αυτό, τόσο πραγματικό είναι. Η πτωτική πορεία 
του αριθμού των εργασιών για δημοσίευση οδηγεί σε ένα συμπέρασμα. Οι Έλληνες αγ-
γειοχειρουργοί δεν θέλουμε να έχουμε ένα περιοδικό, δεν μας ενδιαφέρει, τουλάχιστον 
με τη μορφή που έχει σήμερα. Δεν είναι δυνατόν με ένα Πανελλήνιο Συνέδριο κάθε 2 
χρόνια και μια πληθώρα από Ημερίδες, Συμπόσια και Συναντήσεις σε όλη τη χώρα να 
μην μπορούμε να τροφοδοτήσουμε ένα περιοδικό. Απλά δεν μας ενδιαφέρει.

Οι λόγοι είναι πολλοί. Ένας είναι ότι ο αριθμός των μελών της Εταιρείας μας είναι 
μικρός και δεν μπορεί να συντηρήσει ένα τριμηνιαίο περιοδικό. Άλλος είναι ότι σήμερα 
γράφουν πολύ λιγότεροι από πριν και αν γράψουν, στέλνουν τις εργασίες τους στα ξένα 
περιοδικά, όπου «πιάνουν τόπο» (citations κ.λπ.). Ακόμα, μπορεί να φταίει ότι δεν αρέσει 
η μορφή του περιοδικού ή ότι η Συντακτική Επιτροπή δεν κάνει καλά τη δουλειά της. 
Ίσως προτιμάμε άλλη μορφή ενημέρωσης του τύπου ενός δελτίου με μερικές μεταφρα-
σμένες περιλήψεις, ένα είδος βιβλιογραφικής ενημέρωσης.

Στο περιοδικό υπάρχει Στήλη Αλληλογραφίας. Σας παρακαλώ λοιπόν να μας στείλετε τη 
γνώμη σας για το πρόβλημα και για τον τρόπο που μπορεί να αντιμετωπισθεί.

Στο παρόν τεύχος δημοσιεύονται οι εργασίες:
Των Λιάπη και συν. από τις δύο Πανεπιστημιακές Χειρουργικές Κλινικές του Λαϊκού Νο-

σοκομείου και πρόκειται για μία κλινική μελέτη σχετική με την ενδαγγειακή αντιμετώπιση 
ανευρυσμάτων κοιλιακής αορτής με δύο συγκεκριμένα μοσχεύματα.

Των Αράπογλου και συν. από την Αγγειοχειρουργική Μονάδα της Β΄ Παν. Χειρουρ-
γικής Κλινικής του Αρεταίειου Νοσοκομείου και πρόκειται για μία κλινική μελέτη σχετικά 
με τον προσδιορισμό των παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης που εμπλέκονται στην 
εμφάνιση ανευρύσματος κοιλιακής αορτής σε Έλληνες ασθενείς.

Των Αντωνιάδη και συν. από την Αγγειοχειρουργική Κλινική του Νοσοκομείου Αγία 
Όλγα σχετικά με μία ενδιαφέρουσα περίπτωση ασθενούς με φλεβικό έλκος και συνυ-
πάρχουσα περιφερική αρτηριακή νόσο και τέλος

Των Παπαδημητρίου και συν. από το Αγγειοχειρουργικό Τμήμα της Β΄ Χειρουργικής 
Κλινικής του Α.Π.Θ. και που αφορά σε μία ενδιαφέρουσα περίπτωση σπάνιας ανατομι-
κής παραλλαγής στην έκφυση των κοινών καρωτίδων από κοινό στέλεχος.

Θέλω να ευχαριστήσω εκ μέρους της Συντακτικής Επιτροπής όσους συμμετέχουν 
ενεργά στην προσπάθεια για τη διατήρηση και την έκδοση του περιοδικού, καθώς και 
τον Πρόεδρο της Εταιρείας κ. Ι. Νταγιαντά και τον τέως Πρόεδρο Καθηγητή κ. Χ. Λιάπη 
για τις προσπάθειές τους.

Με εκτίμηση

Καθηγητής Μ.Ν. Σέχας
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Ενδαγγειακή αντιμετώπιση των ανευρυσμάτων 
κοιλιακής αορτής 
Μεσοπρόθεσμα αποτελέσματα και σύγκριση των μοσχευμάτων 

Zenith Trifab και Gore Excluder

ΚΛΙΝΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Η συχνότητα με την οποία επιτελείται η ενδοαγγειακή αποκατάσταση (ΕΑ) 
των ανευρυσμάτων κοιλιακής αορτής (ΑΚΑ) παγκοσμίως συνεχώς αυξάνεται. Κάθε 
ασθενής και κάθε ΑΚΑ έχουν μοναδικά χαρακτηριστικά. Για καλύτερα μακροπρό-
θεσμα αποτελέσματα μια ποικιλία ενδοπροθέσεων με διαφορετικές διαμορφώσεις 
είναι διαθέσιμες για να ταιριάζουν σχεδόν σε κάθε ανατομία. Στη μελέτη αυτή 
ανασκοπούμε την τριετή εμπειρία μας με τη χρήση των νέας γενιάς ενδοπροθέ-
σεων. Ακόμη, τονίζουμε τη σπουδαιότητα της σωστής επιλογής του κατάλληλου 
ενδομοσχεύματος στην τεχνική επιτυχία και στα καλά μεσοπρόθεσμα αποτελέσματα, 
εστιάζοντας στις ενδείξεις και τα αποτελέσματα της συσκευής Zenith Trifab και της 
συσκευής Gore Excluder.
Υλικά και Μέθοδος: Μεταξύ Ιανουαρίου 2004 και Φεβρουαρίου 2007, από συ-
νολικά 235 ασθενείς που προσήλθαν στη κλινική μας για αντιμετώπιση ΑΚΑ, οι 
124 αντιμετωπίστηκαν με τη μέθοδο της ΕΑ (μέσος όρος ηλικίας 71 ετών, μέση 
διάμετρος ΑΚΑ 5,9cm). Όλοι οι ασθενείς υπεβλήθησαν μετεγχειρητικά σε έλεγχο με 
αξονική τομογραφία πριν την έξοδό τους, στους 6, στους 12 μήνες και στη συνέ-
χεια ετησίως. Τα δεδομένα συγκεντρώθηκαν προοπτικά για όλους τους ασθενείς. Ο 
μέσος χρόνος μετεχγειρητικής παρακολούθησης ήταν 15 (1-37) μήνες. Με βάση τα 
ανατομικά χαρακτηριστικά του ΑΚΑ χρησιμοποιήθηκαν 54 συσκευές Zenith Trifab 
και 70 Gore Excluder.
Αποτελέσματα: Απόλυτη τεχνική επιτυχία επετεύχθη σε 118 (95,2%) περιπτώσεις. 
Μια ανοικτή μετατροπή ήταν απαραίτητη λόγω τεχνικής αποτυχίας, μία θρόμβωση 
μοσχεύματος αντιμετωπίστηκε με μασχαλοδιμηριαία παράκαμψη και 4 αποτυχίες 
καθετηριασμού του αντίπλευρου στελέχους οδήγησαν σε μετατροπή σε αορτομο-
νολαγόνιο. Ο μέσος χρόνος μετεγχειρητικής παραμονής ήταν 6,4 (3-32) μέρες. 

EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ
Tεύχος 6-7, 2006-2007 (205-212) 
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Στη διάρκεια παρακολούθησης δεν παρατηρήθηκε 
επιπλοκή σχετική με τη συσκευή που χρησιμοποιήθηκε, 
δεν παρατηρήθηκε μετανάστευση του μοσχεύματος και 
καμία επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας μετά την 
έξοδο των ασθενών και έως σήμερα. Καμία ενδοαυ-
λική παρέμβαση δεν χρειάστηκε μεταγενέστερα. Σε 3 
ασθενείς παρατηρήθηκε αύξηση του ανευρυσματικού 
σάκου 1cm, χωρίς ενδοδιαφυγή και βρίσκονται υπό 
παρακολούθηση. Επίσης 4 ασθενείς με ενδοδιαφυγή 
τύπου ΙΙ, είναι και αυτοί υπό παρακολούθηση. 
Συμπεράσματα: Η ΕΑ των ΑΚΑ εισήχθη για την αντι-
μετώπιση των ασθενών που ήταν ακατάλληλοι για 
ανοικτή αποκατάσταση. Πέραν των προτιμήσεων του 
χειρουργού, η επιλογή της σωστής ενδοπρόθεσης και 
της αντίστοιχης συσκευής προώθησης και έκπτυξής της 
είναι απαραίτητες προϋποθέσεις για τεχνική επιτυχία 
και καλά μακροπρόθεσμα αποτελέσματα. Εγγύηση για 
την επιτυχία της ΕΑ αποτελεί ο καθορισμός της επιλογής 
του ενδομοσχεύματος από την ιδιαίτερη ανατομία του 
ανευρύσματος. Οι σύγχρονες απεικονιστικές τεχνικές, 
ο ακριβής προεγχειρητικός σχεδιασμός και η ποικιλία 
των ενδομοσχευμάτων που υπάρχουν στο εμπόριο 
επιτρέπουν την τοποθέτηση ενδοπρόθεσης σχεδόν 
σε όλες τις περιπτώσεις και κάνει πολύπλοκα ΑΚΑ που 
θεωρούνταν ανεγχείρητα με τις κλασικές τεχνικές ΕΑ, 
πλέον αντιμετωπίσιμα.

Όροι ευρετηρίου: ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής, ενδοαγγειακή 
αποκατάσταση, Zenith Trifab, Gore Excluder.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η Ενδαγγειακή Αντιμετώπιση των Ανευρυσμάτων 
Κοιλιακής Αορτής (ΕΑΑΚΑ) πραγματοποιείται παγκοσμίως 
με συνεχώς αυξανόμενους ρυθμούς. Ωστόσο, είναι πλέον 
ξεκάθαρο ότι τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα της 
νέας αυτής μεθόδου αντιμετώπισης των ανευρυσμάτων 
είναι πιο σημαντικά από την απλώς επιτυχή έκπτυξη ενός 
ενδομοσχεύματος1-5.

Η επιτυχία της ΕΑΑΚΑ, τουλάχιστον βραχυπρόθεσμα, 
φαίνεται να καθορίζεται από παράγοντες σχετικούς με 
τον ασθενή και τον θεράποντα ιατρό. Τα μακροπρό-
θεσμα αποτελέσματα όμως, εξαρτώνται επιπρόσθε-
τα από παράγοντες σχετικούς με την ανατομία του 
Ανευρύσματος της Κοιλιακής Αορτής (ΑΚΑ) (μήκος, 
διάμετρο και γωνίωση αυχένα, ελικώσεις λαγονίων κ.α.) 
και τα ειδικά χαρακτηριστικά του χρησιμοποιούμενου 
μοσχεύματος (καθήλωση, αιμοδυναμική στεγανότητα, 

μηχανική ακεραιότητα και βατότητα)6-9.
Κάθε ασθενής και κάθε ΑΚΑ έχουν μοναδικά χαρα-

κτηριστικά. 
Τα ενδομοσχεύματα των διαφόρων κατασκευαστών 

διαφέρουν στις φυσικές τους ιδιότητες και τα σχεδιαστικά 
χαρακτηριστικά και ο κάθε κατασκευαστής ισχυρίζεται 
ειδικά πλεονεκτήματα στην εφαρμογή, την αντοχή και 
την σταθερότητά τους.

Ωστόσο, κανένα μόσχευμα δεν συνδυάζει όλες τις 
ειδικές βελτιώσεις που υπάρχουν. Για καλύτερα μακρο-
χρόνια αποτελέσματα μια ποικιλία ενδομοσχευμάτων με 
διαφορετική διαμόρφωση και ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 
είναι διαθέσιμα, ώστε να προσαρμόζονται σε κάθε 
ανατομία10. Πέραν των προτιμήσεων του χειρουργού, 
η επιλογή του σωστού μοσχεύματος και της κατάλληλης 
συσκευής προώθησης και έκπτυξής του είναι σημαντικό 
να καθορίζεται από την ανατομία του ΑΚΑ, για ασφαλή 
τεχνική τοποθέτησης και καλά μακροπρόθεσμα αποτε-
λέσματα.

Η Zenith Trifab συσκευή ενδείκνυται για την πλειο-
νότητα των ασθενών με συμβατή ανατομία ΑΚΑ και 
έχει αποδεδειγμένα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα11. 
Η υψηλή υπερνεφρική καθήλωση, η καλή συνολική 
απόδοση και η ποικιλία διαθέσιμων μεγεθών και δια-
μορφώσεων προσφέρει στο χειριστή τη δυνατότητα να 
αντιμετωπίζει μεγάλη ποικιλία ανευρυσμάτων. 

Σε ασθενείς με πολλαπλές στενώσεις λαγονίων και 
δύσκολη μηριαία πρόσβαση η συσκευή Excluder έχει 
ένα συγκριτικό πλεονέκτημα: μικρού μεγέθους μόσχευμα 
που προωθείται μέσα από θηκάρι εισαγωγής 12F. Επίσης 
η συσκευή Excluder έχει μια από τις ευκολότερες τεχνικές 
έκπτυξης του μοσχεύματος και συνεπώς μία σημαντικά 
μικρότερη καμπύλη εκμάθησης.

Στο άρθρο αυτό ανασκοπούμε την εμπειρία μας των 
τριών τελευταίων ετών από τη χρήση της ΕΑΑΚΑ. Σκοπός 
μας είναι να γίνει μια σύντομη ανασκόπηση των αποτελε-
σμάτων μας από τη χρήση της ΕΑΑΚΑ και να τονίσουμε 
τη σπουδαιότητα της σωστής επιλογής μοσχεύματος για 
τεχνική επιτυχία και καλά μεσοπρόθεσμα αποτελέσματα, 
με επικέντρωση στις ενδείξεις και τα αποτελέσματα των 
συσκευών Zenith Trifab και Gore Excluder. 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Αναδρομική μελέτη, προοπτικά καταγεγραμμένων 
στοιχείων, όλων των ασθενών μας που υπεβλήθησαν 
σε προγραμματισμένη εκλεκτική ΕΑΑΚΑ. Μεταξύ του 
Ιανουαρίου 2004 και του Φεβρουαρίου του 2007 124 συ-
νολικά ασθενείς υπεβλήθησαν στη κλινική μας σε ΕΑΑΚΑ, 
βάσει προκαθορισμένου κλινικού πρωτοκόλλου. 
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Η επιλογή του ενδομοσχεύματος γενικώς βασίστηκε 
στην ανατομία του ανευρύσματος: κοντός (<20mm), 
γωνιώδης (>40o) ή ευρύς (>29mm) αυχένας αποτε-
λούσε ένδειξη για Zenith Trifab μόσχευμα, ενώ στα 
υπόλοιπα ανευρύσματα τοποθετήθηκε Gore Excluder 
μόσχευμα. Ειδική ένδειξη για τοποθέτηση μοσχεύματος 
Gore Excluder αποτελούσε η στένωση των λαγονίων 
(<7mm) αρτηριών.

Έγγραφη συγκατάθεση για την επέμβαση ελήφθη 
από κάθε ασθενή. Δημογραφικά δεδομένα, περιεγχει-
ρητικοί παράγοντες κινδύνου, χαρακτηριστικά των ΑΚΑ, 
διεγχειρητικά δεδομένα, μετεγχειρητικές επιπλοκές και 
τα αποτελέσματα της παρακολούθησης της πορείας 
των ασθενών μετά την έξοδό τους από το νοσοκομείο 
κατεγράφησαν προοπτικά.

Η κατασκευή του μοσχεύματος συνήθως βασιζόταν 
σε μετρήσεις που πραγματοποιήθηκαν σε σπειροειδή 
αξονική αγγειογραφία (Sensation 64, Siemens, Forcheim, 
Germany) λεπτών τομών (3mm) και υψηλής ανάλυσης. 
Στις περιπτώσεις που δεν ήταν δυνατή η πραγματοποίηση 
της αξονικής αγγειογραφίας υψηλής ευκρίνειας, πραγ-
ματοποιούνταν ψηφιακή αφαιρετική αγγειογραφία για 
τον καθορισμό της διαμόρφωσης του ΑΚΑ και αξονική 
τομογραφία (5mm) άνω και κάτω κοιλίας.

Ως τεχνική επιτυχία ορίζεται η προώθηση της εν-
δοπρόθεσης έως το καθορισμένο σημείο, η σωστή 
έκπτυξή της και η αφαίρεση της συσκευής προώθησης 

του μοσχεύματος. 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ (FOLLOW UP) ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ

Η μετεγχειρητική παρακολούθηση (Follow up) των 
ασθενών που αντιμετωπίστηκαν με ΕΑΑΚΑ περιλάμβανε 
αξονική τομογραφία και υπερηχογράφημα κοιλιακής 
αορτής, κατά τη νοσηλεία ή εντός του πρώτου μήνα 
μετεγχειρητικά, ακολουθούμενη από έλεγχο στο 6μηνο, 
στους 12 μήνες και στη συνέχεια ετησίως. Για το σκοπό 
της παρούσας μελέτης πραγματοποιήθηκε πρόσφατη 
τηλεφωνική επικοινωνία με όλους τους ασθενείς για 
επιβεβαίωση της τρέχουσας κατάστασής τους. Κάθε 
αξονική τομογραφία εκτιμήθηκε προσεκτικά για εν-
δοδιαφυγή, μετανάστευση του μοσχεύματος και για 
την κατάσταση του ανευρυσματικού σάκου. Κλινική 
εξέταση και εργαστηριακές εξετάσεις των επιπέδων 
της ουρίας και κρεατινίνης του αίματος των ασθενών 
πραγματοποιούνταν σε τακτική βάση, στα πλαίσια 
παρακολούθησης (Follow up) των ασθενών. Ο μέσος 
χρόνος παρακολούθησης των ασθενών ήταν 15 ± 10 
(1-37) μήνες.

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ

Οι τιμές παρουσιάζονται ως μέσοι όροι ± τυπική από-

Πίνακας 1. Δημογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών

Δημογραφικά Δεδομένα Τιμές
 Σύνολο Excluder Zenith p

Ασθενείς 124 70 54 
Φύλο 115 Άντρες /  67 Άντρες / 48 Άντρες /
 9 Γυναίκες 3 Γυναίκες 6 Γυναίκες 
Ηλικία 71±8 (51-93) 69±7 (51-81) 73±8 (56-93) 
ASA (3&4) 57% 51% 64% 0.208
Καρδιακή Νόσος 47% 46% 50% 0.683
Υπέρταση 74% 85% 64% 0.027
Πνευμονική Νόσος 24% 20% 29% 0.318
Νεφρική Νόσος 17% 18% 17% 0.832
Σ. Δ 15% 7% 24% 0.028
Υπερλιπιδαιμία 40% 52% 29% 0.024
ΔΜΣ (BMI) 28±4 28±4  27.7±5
 (19-45)  (23-39) (19-45) 
Κάπνισμα 77% 80% 71% 0.322
Εχθρική Κοιλιά 36% 40% 32% 0.504
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κλιση και διακυμάνσεις ή ως συχνότητα και ποσοστά. 
Οι συγκρίσεις των υποομάδων (Excluder κατά Trifab) 
ως προς τις αποκλίσεις τους έγιναν με τα chi-square test, 
student t-test and Mann Witney test για να αναγνωρι-
στούν σημαντικές διαφορές μεταξύ προεγχειρητικών, 
περιεγχειρητικών και μετεγχειρητικών μεταβλητών. Οι 
ονομαστικές μεταβλητές συγκρίθηκαν με το chi-square ή 
το Fisher exact test. Οι συνεχείς μεταβλητές αναλύθηκαν 
με τη χρήση παραμετρικών και μη παραμετρικών μεθό-
δων. Στατιστικά σημαντικές διαφορές προσδιορίζονται 
με P < 0,05. Η επιβίωση των ασθενών εκτιμήθηκε με τη 
χρήση και ανάλυση της καμπύλης Kaplan-Meier.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Τα δημογραφικά και του ανευρύσματος χαρακτηρι-

στικά των ασθενών συνοψίζονται στους πίνακες 1 και 
2, κατηγοριοποιούνται και συγκρίνονται (univariate 
comparisons) σύμφωνα με την επιλογή ενδομοσχεύ-
ματος, Gore Excluder ή Zenith Trifab. Εν συντομία 124 
ασθενείς με μέση ηλικία τα 71 ± 8 (51-93) χρόνια εκτι-
μήθηκαν. Εβδομήντα ασθενείς έλαβαν το Excluder και 
54 ασθενείς το Zenith μόσχευμα. Τα χαρακτηριστικά 
των ανευρυσμάτων περιλαμβάνουν μια μέση διάμετρο 
ανευρύσματος 58,6 ± 11,3 (45-100), μέση διάμετρο 
αυχένα 25,5 ± 3,2 (18-34), μέσο μήκος αυχένα 19,7±6,4 
(10-60), ενώ μέση έως σοβαρή γωνίωση του αυχένα 
του ΑΚΑ διαπιστώθηκε στο 28% των περιστατικών.

Συγκρίσεις μεταξύ των ανατομικών χαρακτηριστικών 
έδειξαν σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων 
ασθενών (Trifab vs Excluder). Σχετικά με τις ανατομικές 
παραμέτρους των ανευρυσμάτων μπορούμε να δούμε 
σημαντικές διαφορές στη διάμετρο του αυχένα, το μή-

Πίνακας 2. Ανατομικά χαρακτηριστικά των ανευρυσμάτων των ασθενών

Ανατομικά  Τιμές
Δεδομένα Σύνολο Excluder Zenith p
Διάμετρος ΑΚΑ 58.6±11.3 (45-100) 56.7±9.8 (45-99) 60.2±11.8 (46-100) 0.097

Διάμετρος αυχένα ΑΚΑ 25.5±3.2 (18-34) 24.6±2.5 (20-31) 27±3.5 (18-34) 0.000

Μήκος αυχένα ΑΚΑ 19.7±6.4 (10-60) 20.8±6 (14-60) 18.3±7.1 (10-58) 0.046

Γωνίωση αυχένα ΑΚΑ Μικρή 67% 66 44 0.011
 Μέση 29% 31 46
 Μεγάλη 4% 3 11

Γωνίωση ΑΚΑ Μικρή 72%  79 59 0.015
 Μέση 26%  21 35
 Μεγάλη 2% 0 7

Πίνακας 3. Διεγχειρητικά αποτελέσματα

Διεγχειρητικά Αποτελέσματα  Σύνολο Excluder Zenith
Χρόνος επέμβασης (min) 145± (80-300) 122±36 (80-165) 168±48 (130-300)

Χρόνος ακτινοσκόπησης (min) 24±13 (5-67) 18±9 (5-32) 26±16 (7-67)

Ποσότητα σκιαγραφικού (ml) 57±18 (23-89) 59±19 (34-87) 56±18 (23-89)

Τεχνική επιτυχία 95.2% 97,3% 92,6%
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κος του αυχένα, τη γωνίωση τόσο του αυχένα όσο και 
του ανευρύσματος μεταξύ των δύο ομάδων (πίνακας 
2). Ασθενείς με περισσότερες ανατομικές απαιτήσεις 
(μικρότερο μήκος αυχένα, μεγαλύτερη γωνίωση ανευ-
ρύσματος και αυχένα και μεγαλύτερη διάμετρο αυχένα) 
γενικώς έλαβαν την ενδοπρόθεση Zenith, σύμφωνα με 
τον αρχικό σχεδιασμό.

ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Ο μέσος χρόνος επέμβασης ήταν 145 ± 54 (80-
300)min, ο μέσος χρόνος ακτινοσκόπησης 24 ± 13 
(5-67)min και η μέση ποσότητα σκιαγραφικής ουσίας 
που χρησιμοποιήθηκε 57 ± 18 (23-89)ml.

Η συνολική τεχνική επιτυχία, σε σχέση με την επιτυ-
χή εμφύτευση της επιλεγμένης συσκευής ήταν 95,2% 
(118 περιπτώσεις) (πίνακας 3). Μία ανοικτή μετατροπή 
ήταν απαραίτητη, εξαιτίας τεχνικής αποτυχίας (Zenith), 
μια διεγχειρητική θρόμβωση μοσχεύματος (Excluder) 
οδήγησε σε μασχαλοδιμηριαία παράκαμψη, ενώ σε 4 
περιπτώσεις κατέστη αδύνατος ο καθετηριασμός του 
αντίπλευρου σκέλους και οδήγησε σε μετατροπή σε αορ-
τομονολαγόνια ενδοπρόθεση (3 Zenith, 1 Excluder).

Σε 4 περιπτώσεις (Excluder) η εγγύς έκπτυξη του 
μοσχεύματος δεν ήταν ικανοποιητική και στις δύο πε-
ριπτώσεις παρατηρήθηκε ενδοδιαφυγή τύπου Ι. Εγγύς 
προεκτάσεις χρησιμοποιήθηκαν επιτυχώς για να σφρα-
γίσουν τον αυχένα κεντρικά έως το ύψος των νεφρικών 

αρτηριών. Σε 5 περιπτώσεις σημαντικό ανεύρυσμα της 
κοινής λαγονίου οδήγησε σε προσχεδιασμένη κάλυψη 
της έκφυσης της έσω λαγονίου από την ενδοπρόθεση, 
αφού προηγήθηκε εμβολισμός της τελευταίας. Η κλινική 
επιτυχία, όπως ορίζεται από την Ad Hoc Committee for 
Standardized Reporting Practices in Vascular Surgery11 
ήταν 97,6%.

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
(<30 ΗΜΕΡΕΣ)

Δύο ασθενείς πέθαναν εντός 30 ημερών (4η, 7η ημέρα) 
από την αρχική επέμβαση. Ο ένας από αυτούς ήταν 
η προαναφερθείσα περίπτωση με τη θρόμβωση του 
μοσχεύματος και την μασχαλοδιμηριαία παράκαμψη 
και ο άλλος η περίπτωση που μετατράπηκε σε ανοικτή 
αντιμετώπιση και συγκαταλέγονται στους συσχετιζόμε-
νους με το ανεύρυσμα θανάτους.

Ο μέσος μετεγχειρητικός χρόνος νοσηλείας ήταν 
6,4 ± 5 (3-32) ημέρες. 44,7% των ασθενών παρουσί-
ασε μετεγχειρητικά πυρετό (1-31 μέρες) σχετιζόμενο 
με το μεταεμφυτευτικό σύνδρομο (post-implantation 
syndrome). Μια συσχετιζόμενη μείωση των αιμοπετα-
λίων με συνακόλουθη αύξηση των δεικτών φλεγμονής 
παρατηρήθηκε επίσης στα πλαίσια του συνδρόμου 
μετά-εμφύτευσης (post-implantation syndrome). Το 
ποσοστό των ασθενών με πυρετό ήταν στατιστικά ση-
μαντικά αυξημένο (p=0,042) για τους ασθενείς που 

Kaplan-Meier estimate of the Survival for all Cause Mortality
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Σχήμα 1. Καμπύλη Kaplan–Meier 
εκτίμησης επιβίωσης.
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έλαβαν την ενδοπρόθεση Zenith.
Ένας ασθενής με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (κρε-

ατινίνη εισαγωγής 2,2) παρουσίασε μετεγχειρητικά 
επιδείνωση της νεφρικής του λειτουργίας, έγινε μόνιμα 
αιμοκαθαιρόμενος και εξήλθε τη 32η μετεγχειρητική 
ημέρα.

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ (FOLLOW UP) 
– ΜΕΣΟΠΡΟΘΕΣΜΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Ο μέσος χρόνος παρακολούθησης των ασθενών ήταν 
15 ± 10 (1–37) μήνες. Δεκατέσσερις ασθενείς πέθαναν 
στη διάρκεια της μετεγχειρητικής παρακολούθησης, εκ 
των οποίων δύο εντός των 30 πρώτων μετεγχειρητικών 
ημερών, οι οποίοι και θεωρούνται ως θάνατοι συσχε-
τιζόμενοι με το ανεύρυσμα. Η καμπύλη Kaplan–Meier 
που αποτυπώνεται στο σχήμα 1 εκτιμά την επιβίωση 
στον 1ο, 6ο, 12ο, 24ο και 36ο μήνα και είναι 0,98, 0,96, 
0,93, 0,78, 0,78 αντίστοιχα. Δεν υπήρχε μεταγενέστερος 
θάνατος συσχετιζόμενος με το ανεύρυσμα, καθώς και 
καμία μετατροπή σε ανοικτή.

Καμία διαφυγή τύπου I ή III δεν προέκυψε μέχρι τώρα. 
Τέσσερις διαφυγές τύπου ΙΙ, χωρίς όμως να προκαλούν 
αλλαγές στο μέγεθος του σάκου, είναι υπό στενή πα-
ρακολούθηση.

Καμία επιπλοκή σχετιζόμενη με το μόσχευμα, καμία 
παρέμβαση σε δεύτερο σκοπό και καμία εκ νέου επι-

δείνωση της νεφρικής λειτουργίας προέκυψε έως τώρα. 
Το μέγεθος του ανευρύσματος έχει αυξηθεί 1cm σε 
3 ασθενείς με excluder παλαιού τύπου και είναι υπό 
παρακολούθηση και καμία μετανάστευση (>5mm) 
μοσχεύματος δεν έχει παρατηρηθεί.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Από το 1991, που περιγράφηκε από το Parodi και 
συν12 η ενδοαγγειακή αποκατάσταση ανευρύσματος 
κοιλιακής αορτής (ΕΑΑΚΑ), πολλές ενδοαυλικές συ-
σκευές σχεδιάστηκαν και έχουν αναπτυχθεί για την 
αντιμετώπιση των ανευρυσμάτων. 

Καθώς η ΕΑΑΚΑ σταδιακά απογειώνεται, τα εμπό-
δια που υπήρχαν με τη κλασική μέθοδο για την αντι-
μετώπιση ασθενών υψηλού κινδύνου, προοδευτικά 
καταρρίπτονται. 

Κατά τη διάρκεια της τριετούς εμπειρίας μας, δύο 
κυρίως μοσχεύματα (Excluder και Zenith Trifab) χρησι-
μοποιήθηκαν σύμφωνα με αυστηρά ανατομικά κριτήρια. 
Η εμπειρία μας προσφέρει ένα επιπλέον στοιχείο στους 
χρήστες των ΕΑΑΚΑ τεχνικών: η επιλογή του μοσχεύμα-
τος σύμφωνα με την ανατομία του ανευρύσματος του 
ασθενούς μπορεί να εγγυηθεί καλύτερα βραχυπρόθεσμα 
και μεσοπρόθεσμα αποτελέσματα.

Συνοψίζοντας τα αποτελέσματά μας και οι δύο συ-
σκευές προσφέρουν ικανοποιητικά αποτελέσματα, αλλά 
πάντα επί ενδείξεων.

Το μόσχευμα Zenith (εικόνα 1) γενικώς τοποθετή-
θηκε σε δύσκολες ανατομίες, κυρίως σε σχέση με τους 
παράγοντες εγγύς καθήλωσής του. Το ποσοστό τεχνι-
κής αποτυχίας του Zenith ήταν ελαφρώς μεγαλύτερο 
συγκριτικά με το Excluder και θα μπορούσε να θεω-
ρηθεί ένα προχωρημένο ή ένα «δύσκολο» μόσχευμα, 
τουλάχιστον για λιγότερο έμπειρους χρήστες. Ακόμα, το 
ποσοστό εμφάνισης του μετεμφυτευτικού συνδρόμου 
ήταν στατιστικά μεγαλύτερο, αν και κλινικά δεν ήταν 
σημαντικό.

Το μόσχευμα Excluder (εικόνα 2) προτιμάται και 
εφαρμόζεται σε όλες τις ομαλές περιπτώσεις. Ο εύκολος 
χειρισμός του και το ασφαλές προφίλ του εγγυώνται 
θετικά αποτελέσματα. Πολλαπλές κλινικές μελέτες έχουν 
αποδείξει την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα της 
Gore Excluder ενδοπρόθεσης (W.L. Gore & Assoc, Inc, 
Sunnyvale, Calif), που κυκλοφόρησε στις ΗΠΑ το 2001. 
Πιο πρόσφατες μακροπρόθεσμες μελέτες, ωστόσο, 
ανέδειξαν υψηλότερους ρυθμούς μη συρρίκνωσης του 
σάκου και καθυστερημένης επέκτασής του, συγκριτικά 
με άλλα εμπορικά διαθέσιμα ενδομοσχεύματα. Αυτό 

Eικόνα 1. Αορτομονολαγόνιος ενδοπρόθεση Zenith και 
μήρο-μηριαία παράκαμψη.
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αποδόθηκε στη διαπερατότητα του υλικού, οδηγώντας 
σε τροποποίηση του υφάσματος του μοσχεύματος, 
κάνοντάς το λιγότερο διαπερατό και πλέον διατίθεται 
στο εμπόριο με το νέο υλικό από το τέλος του 200413. 
Η εγγύς διάμετρος του μοσχεύματος κυμαίνεται από 
24 έως 31mm και η διάμετρος των λαγονίων από 10 
έως 20mm.

Το ενδοαγγειακό μόσχευμα Zenith (Cook Inc, 
Bloomington, Ind) χρησιμοποιήθηκε το 1997 και 
εκτιμήθηκε με εντατικές δοκιμές εκτός οργανισμού, 
και εν απουσία κύριων σχεδιαστικών τροποποιήσεων 
σχημάτισε τη βάση των κλινικών μελετών. Από τότε οι 
μόνες κύριες αλλαγές ήταν η αύξηση στον αριθμό των 
ακίδων του εγγύς γυμνού νάρθηκα το 1997 και η χρήση 
επιπρόσθετων ραφών στον εγγύς νάρθηκα καθήλωσης 
το 2002. Μακροπρόθεσμα αποτελέσματα από εμπειρία 
σε Αυστραλία, Ευρώπη και ΗΠΑ έχουν καταγραφεί 
με επιτυχία14. Η εγγύς διάμετρος του μοσχεύματος 
κυμαίνεται από 22 έως 36mm και η διάμετρος των 
λαγονίων από 8 έως 24mm.

Η ΕΑΑΚΑ προτάθηκε αρχικά για τη θεραπεία ασθενών 
ακατάλληλων για ανοικτή διόρθωση. Η επιλογή του σω-
στού ενδομοσχεύματος και της κατάλληλης συσκευής, 
εκτός των προτιμήσεων του χειρουργού, είναι συχνά 
ουσιώδης για την ασφάλεια της μεθόδου και για καλά 
μακροπρόθεσμα αποτελέσματα. Ο καθορισμός της 
επιλογής του μοσχεύματος από την ιδιαίτερη ανατομία 
του ανευρύσματος του ασθενούς είναι η εγγύηση της 
επιτυχίας της ΕΑΑΚΑ. Σύγχρονες τεχνικές απεικόνισης και 
ακριβής προεγχειρητικός σχεδιασμός πλέον επιτρέπουν 
την είσοδο ενδομοσχεύματος στην πλειοψηφία των 
περιπτώσεων και κάνει πολύπλοκα ΑΚΑ, που κάποτε 
θεωρούνταν ανεγχείρητα με τις συμβατικές ΕΑΑΚΑ 
τεχνικές, να είναι σήμερα αντιμετωπίσιμα. 

Καταλήγοντας, να τονίσουμε για άλλη μία φορά πως 
ο προεγχειρητικός σχεδιασμός βάσει της ανατομίας του 
ανευρύσματος είναι ουσιώδης για την ασφαλή επιτυχία 
της επέμβασης. Η ενδοπρόθεση πρέπει να ταιριάζει στον 
ασθενή και όχι ο ασθενής στην ενδοπρόθεση. 

ABSTRACT

Endovascular repair of abdominal aortic 
aneurysms. Long term results and comparison 
of Zenith Trifab and Gore Excluder endografts

Liapis Ch1, Bellos I1, Klonaris Ch2, Verikokos Ch1, 
Moschou M1, Avgerinos E1, Roukanas P1, Moustardas 
M1, Kostakis Alk1

1B΄ Preeducational Surgical Clinic, Medical School, University 
of Athens, Laiko Hospital
2A΄ Surgical Clinic, University of Athens, Laiko Hospital

Objective: Endovascular aneurysm repair (EVAR) is 
being performed with increasing frequency worldwide. 
Each patient and each abdominal aortic aneurysm 
(AAA) have unique characteristics. A variety of endo-
grafts and different configurations are available to 
conform to each anatomy, for best long term results. 
We review our 3 years experience using new generation 
endografts. We also define the impact of endograft 
selection to technical and mid-term success, focusing 
on the indications and outcomes of the Zenith Trifab 
vs the Gore Excluder device. 
Material and Methods: Between January 2004 to 
February 2007 out of 235 consecutive patients admit-
ted for elective treatment of AAA to one department, 
124 underwent EVAR (mean age 71 y.o., mean AAA 
diameter 5,9cm). All patients underwent computed to-
mographic scan before discharge, at 6 and 12 months, 
and annually thereafter. The data were prospectively 
collected on all patients. The average follow-up period 
was 15 months (range 1 to 37 months).
According to AAA anatomical characteristics, the fol-
lowing types of endograft devices and configurations 
were used: 54 Zenith Trifab, 70 Excluder.

Εικόνα 2. Επιτυχής τοποθέτηση ενδοπρόθεσης Gore 
Excluder.
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Results: Absolute technical success was achieved in 118 
(95,2%) cases. One open conversion was necessary 
due to technical failure, one endograft thrombosis 
lead to axilo-bi-femoral bypass, while 4 leg cannu-
lation failures led to aortouniliac conversions. The 
mean hospital stay was 6,4 days (range 3-32). No 
device related complication, no migration and no 
renal deterioration have emerged so far. No second-
ary intervention was required. The aneurysm size has 
increased in 3 of our patients 1cm without endoleak 
and 4 type II, all under surveillance.
Conclusions: EVAR was introduced for the treatment 
of patients unfit for open repair. Choosing the right 
endograft device and the suitable device configuration, 
apart from surgeon’s preferences, is often essential for 
procedural and long term safety. Endograft configura-
tion orientated to patient’s individual anatomy is the 
hallmark of EVAR success. Modern imaging techniques 
and accurate preoperative planning now permit stent-
graft insertion in all but a minority of cases and make 
complex AAA previously considered inoperable with 
conventional EVAR techniques, possible. Adherence 
to follow-up protocol is mandatory.

Key words: abdominal aortic aneurysm, endovascular repair, 
Zenith Trifab, Gore Excluder.
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ANAΣΚΟΠΗΣΗ

Β. Αράπογλου1, Δ. Ρίζος2, Α. Γεωργιακάκης1, Θ. Κώτσης1, Κ. Κατσένης1

Παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης, 

όχι η υπερομοκυστεϊναιμία, σχετίζονται με το ανεύρυσμα 

της κοιλιακής αορτής σε Έλληνες ασθενείς

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Ο προσδιορισμός των παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης, οι οποίοι 
σχετίζονται με την εμφάνιση ανευρύσματος κοιλιακής αορτής (ΑΚΑ), σε Έλληνες 
ασθενείς. Κλινική μελέτη.
Υλικό και Μέθοδοι: Από τον Ιούνιο του 2002 μέχρι το Δεκέμβριο του 2006, ασθε-
νείς οι οποίοι παραπέμφθηκαν στην αγγειοχειρουργική μονάδα και διαγνώσθηκε 
για πρώτη φορά ασυμπτωματικό, μη ραγέν (ΑΚΑ), συγκρίθηκαν με ασθενείς χωρίς 
(ΑΚΑ) και αθηρωματική νόσο, νοσηλευόμενους στους θαλάμους της χειρουργικής 
κλινικής, στο Αρεταίειο Νοσοκομείο. Μελετήθηκαν στις δύο ομάδες οι παραδοσιακοί 
παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης και τα επίπεδα της ολικής ομοκυστεΐνης του 
πλάσματος (οΟκ).
Αποτελέσματα: Από τα 79 (ΑΚΑ) που διαγνώσθηκαν, τα 76 (96,2%) διαπιστώθηκαν 
σε άνδρες μέσης ηλικίας 69,1 ετών. Το κάπνισμα (OR) 7,19 (95% C.I 3,09-16,72) 
p=0,01, η διάρκεια του καπνίσματος (OR) 10,82 (95% C.I 3,83-30,58) (>40 έτη) 
και η υπέρταση (OR) 4,6 (95% C.I 1,2-18,1) p=0,03 ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες 
κινδύνου (ΑΚΑ). Η υπερχολεστερολαιμία, η υπερομοκυστεϊναιμία και ο σακχαρώδης 
διαβήτης, (OR) 3 (95% C.I 0,8 -10,5) p=0.09 (OR) 1.6 (95% C.I 0,8-3,0) p=0,17, 
(OR) 1,84 (95% C.I 0,71-4,70) p=0,95 δεν βρέθηκε να συνδέονται με (ΑΚΑ). 
Συμπέρασμα: Από τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης, το 
ανδρικό φύλο, η ηλικία, το κάπνισμα και η υπέρταση συνδέονται με (ΑΚΑ). Η υπε-
ρομοκυστεϊναιμία δεν φαίνεται να αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την 
παρουσία (ΑΚΑ). 

Όροι ευρετηρίου: ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής, παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης, 
ομοκυστεΐνη.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το (ΑΚΑ) έχει συνδεθεί με την εντοπισμένη στο τοίχωμα της κοιλιακής αορτής και τη 
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συστηματική αθηρωμάτωση, όμως η αιτιολογική συσχέτισή 
τους δεν έχει αποδειχθεί1. Μελέτες έχουν δείξει ότι το (ΑΚΑ) 
και η αθηρωμάτωση μοιράζονται πολλούς παραδοσιακούς 
παράγοντες κινδύνου1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17, καθώς 
και την υπερομοκυστεϊναιμία18,19,20,21. Επιδημιολογικές 
μελέτες έχουν δείξει ότι το ανδρικό φύλο, η ηλικία και το 
κάπνισμα αποτελούν ισχυρούς ανεξάρτητους παράγοντες 
κινδύνου (ΑΚΑ)2,3,4,5,6. Οι εργασίες για την επικινδυνότητα 
της υπερχολεστερολαιμίας και της υπέρτασης για την 
εμφάνιση (ΑΚΑ), έχουν καταλήξει σε διαφορετικά συμπε-
ράσματα, ενώ ο σακχαρώδης διαβήτης έχει παραμείνει ο 
κυριότερος αρνητικός παράγοντας συσχέτισης5,11,13,14,15 
ή δεν έχει βρεθεί στατιστικά σημαντική σχεση3,9,17.

Η ομοκυστεΐνη είναι αμινοξύ, το οποίο παράγεται 
κατά το μεταβολισμό της μεθιονίνης. Η αύξηση των 
επιπέδων της ομοκυστεΐνης στο πλάσμα αναφέρεται σαν 
υπερομοκυστεϊναιμία22. Η αύξηση της συγκέντρωσης της 
(οΟκ), σε ασθενείς με αθηρωματική νόσο έχει αποδοθεί 
σε συγγενή έλλειψη ενζύμων23, σε περιβαλλοντικούς πα-
ράγοντες, όπως η ανεπαρκής πρόσληψη φυλλικού οξέος 
και σε χρόνια λήψη ορισμένων φαρμάκων24. Όμως είναι 
γνωστό ότι τα επίπεδα της (οΟκ) αυξάνονται στην χρόνια 
νεφρική ανεπάρκεια όπως και στην οξεία φάση ισχαιμικής 
βλάβης και επούλωσης ιστών, όπως μετά από έμφραγμα 
του μυοκαρδίου25 και εγκεφαλικό επεισοδιο26. Υπάρχουν 
ενδείξεις ότι η υπερομοκυστεϊναιμία συνδέεται με τη δη-
μιουργία αθηρωματικών και θρομβωτικών βλαβών27,28,29, 
αν και ο αιτιολογικός της ρόλος σαν παράγοντα κινδύνου 
καρδιαγγειακής νόσου αμφισβητείται30, καθώς και με την 
αποδόμηση της ελαστίνης και του κολλαγόνου, η οποία 
οδηγεί στο σχηματισμό ανευρυσμάτων31,32,33,34,35.

Στην εργασία αυτή μελετήθηκε η επίδραση των πα-
ραδοσιακών παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης 
και ο ρόλος της υπερομοκυστεϊναιμίας, σαν ανεξάρ-
τητου παράγοντα κινδύνου, στην εμφάνιση (ΑΚΑ) σε 
Έλληνες ασθενείς, επειδή πρόσφατες εργασίες έχουν 
δείξει ότι στον ελληνικό πληθυσμό η συχνότητα των 
συνήθων παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης είναι 
υψηλή36,37,37,38,39,40 και επειδή έχει αναφερθεί αύξηση 
των επιπέδων της (οΟκ) από την βόρειο προς τη νότιο 
Ευρώπη, με ιδιαιτέρα αυξημένα επίπεδα συγκέντρωσης 
σε Ελλάδα και Ιταλία41. 

ΥΛΙΚo ΚΑΙ ΜeθΟδΟΙ

Εβδομήντα εννέα Έλληνες ασθενείς, οι οποίοι προ-
σήλθαν στην αγγειοχειρουργική μονάδα του Αρεταίειου 
Νοσοκομείου από τον Ιούνιο του 2002 μέχρι το Δεκέμβριο 
του 2006 και διαγνώσθηκε για πρώτη φορά ασυμπτωμα-
τικό, μη ραγέν (ΑΚΑ), αποτελέσαν την ομάδα μελέτης. 

(ΑΚΑ) ορίσθηκε η εντοπισμένη διάταση της κοιλιακής 
αορτής με μέγιστη υπονεφρική διάμετρo  30mm42. Οι 
μετρήσεις της διαμέτρου της κοιλιακής αορτής έγιναν με 
τη χρησιμοποίηση υπερηχοτομογραφήματος της κοιλιάς 
(ΥΗ) ή υπολογιστικής τομογραφίας της κοιλιάς (ΥΤ).

Την ομάδα ελέγχου αποτελέσαν 140 Έλληνες ασθενείς, 
οι οποίοι νοσηλεύθηκαν την ίδια περίοδο στους θαλάμους 
της χειρουργικής κλινικής του Αρεταίειου Νοσοκομείου 
και ήταν ελεύθεροι (ΑΚΑ) (όπως αποδείχθηκε από τη 
μελέτη με (ΥΗ) ή (ΥΤ) που έγιναν για άλλους λόγους), 
καθώς και από συμπτωματική ή ασυμπτωματική αθηρω-
ματική νόσο. Στην κατηγορία αυτή της συμπτωματικής 
ή αθηρωματικής νόσου περιλαμβάνονται οι παρακάτω 
κατηγορίες: 
1.  Στεφανιαία νόσος (έμφραγμα μυοκαρδίου ή αστα-

θής στηθάγχη, επεμβάσεις επαναιμάτωσης στεφα-
νιαίων).

2.  Εγκεφαλική ισχαιμία (ισχαιμική μη καρδιογενής εγκε-
φαλική αποπληξία, παροδικό ισχαιμικό εγκεφαλικό 
επεισόδιο, επεμβάσεις επαναιμάτωσης έσω καρω-
τίδας) και ασυμπτωματική στένωση έσω καρωτίδας 
>50% (υπερηχογραφικά κριτήρια Πανεπιστημίου 
Washington)43.

3.  Περιφερειακή αποφρακτική αρτηριακή νόσος (δι-
αλείπουσα χωλότητα, επεμβάσεις επαναιμάτωσης), 
ασυμπτωματική στένωση, δείκτης πιέσεως σφυρών 
<0,944,45.
Οι δημογραφικές πληροφορίες των ατόμων της ομά-

δας μελέτης και της ομάδας ελέγχου περιλάμβαναν την 
καταγραφή του φύλου, της ηλικίας, των παραγόντων 
κινδύνου αθηρωμάτωσης, του ατομικού αναμνηστικού, 
τη λήψη φαρμάκων. Από τη μελέτη αποκλείσθηκαν 
άτομα με ιστορικό νόσων ή ιστορικό φαρμακευτικής 
αγωγής που θα μπορούσε να αυξήσει τη συγκέντρωση 
της (οΟκ). Επίσης αποκλείσθηκαν άτομα των οποίων τα 
επίπεδα της (οΟκ) θα μπορούσε να έχουν αυξηθεί κατά 
την οξεία φάση μετά από ισχαιμική βλάβη.

Η Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του Αρεταίειου 
Νοσοκομείου αποδέχθηκε το πρωτόκολλο της εργασίας, 
η οποία έγινε με τη συγκατάθεση όλων των ατόμων 
που συμμετείχαν. 

ΑθΗΡΩΜΑΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝδΥΝΟΥ

•  Ως υπερτασικός ορίσθηκε ο ασθενής με συστολική 
αρτηριακή πίεση 140 mmHg, διαστολική αρτηρι-
ακή πίεση 90 mmHg, ή ο ασθενής που λαμβάνει 
αντιυπερτασικά φάρμακα.

•  Ως υπερχολεστερολαιμικός ορίσθηκε ο ασθενής με 
επίπεδα ολικής χοληστερόλης του ορού >200 mg/dl ή 
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ως εκείνος που λαμβάνει αντιλιπιδαιμικά φάρμακα.
•  Ως  διαβητικός ορίσθηκε ο ασθενής με επίπεδα γλυκόζης 

του αίματος >110 mg/dl, ή ως εκείνος που λαμβάνει 
αντιδιαβητικά φάρμακα.

•  Κάπνισμα, ορίσθηκε η συνολική κατανάλωση περισ-
σότερων από 100 τσιγάρων σε όλη την περίοδο της 
ζωής46. Καταγράφηκε επίσης η διάρκεια του καπνί-
σματος από (1-30), (31-40) και >40 χρόνια.

•  Υπερομοκυστεϊναιμία ορίσθηκε η συγκέντρωση των 
επιπέδων της (οΟκ) επάνω από το 90% των επιπέδων 
της ομάδας ελέγχου22.

ΒΙΟχΗΜΙΚh ΑΝAΛΥΣΗ

Μετά από ολονύκτια νηστεία λήφθηκαν δείγματα 
φλεβικού αίματος το πρωί της επόμενης ημέρας (8.30-
9.30 π.μ.). Προσδιορίσθηκαν τα επίπεδα της γλυκόζης, 
της ολικής χοληστερόλης και της κρεατινίνης του ορού, 
με τη χρησιμοποίηση αυτόματου αναλυτού (Technicon 
Instrument Corporation, TarryTown, NY.W USA), σύμφω-
να με τις οδηγίες του κατασκευαστή. Οι συγκεντρώσεις 
της (οΟκ) έγιναν από καταψυγμένο (-700οC) ETTA 
πλάσμα σε αναλυτή Abbott IMx. (Abbott Diagnostics, 
Wiesbaden-Delkenheim, Germany).

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚh ΑΝAΛΥΣΗ

Για τη Στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το λογι-
σμικό SPSS (software version 13,0. SPSS Inc, Chicago, 
Illinois). Οι τιμές εκφράσθηκαν σαν μέση τιμή ± σταθερή 
απόκλιση (mean ± sd). Οι δοκιμασίες t-test, x2, Pearson 

εφαρμόσθηκαν για τη σύγκριση των βασικών χαρακτη-
ριστικών των ομάδων μελέτης. Στην πολυπαραγοντική 
ανάλυση για την εκτίμηση του διαγώνιου πηλίκου (OR), 
των παραγόντων κινδύνου που συνδέονται με το (ΑΚΑ) 
χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της πολλαπλής λογαριθ-
μιστικής εξάρτησης (multiple logistic regression). Tο 
επίπεδο σημαντικότητας (p) ορίσθηκε < 0.05. Μέσες 
τιμές, εκατοστιαίες αναλογίες και διαγώνια πηλίκα πα-
ρουσιάστηκαν με διαστήματα αξιοπιστίας (CI) 95%.

ΑΠΟΤΕΛeΣΜΑΤΑ

Από τους εβδομήντα εννέα ασθενείς με (ΑΚΑ), 76 
(96,2%) ήταν άνδρες και 3 (3,8%) γυναίκες, μέσης 
ηλικίας 69,1 ετών (52-83) και 65,6 ετών (62-78). Από 
τους 140 ασθενείς της ομάδας ελέγχου, 51 ήταν άνδρες 
και 89 γυναίκες μέσης ηλικίας 63,3 ετών (23-94) και 
64,4 (26-82) αντίστοιχα.

Ο πολύ μικρός αριθμός των γυναικών με (ΑΚΑ), καθώς 
και οι στατιστικά σημαντικές διαφορές στους παραδο-
σιακούς παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης και της 
ομοκυστεΐνης μεταξύ των δυο φύλων της ομάδας ελέγχου, 
(δεν παρουσιάζονται τα αποτελέσματα), δεν επέτρεψαν 
τη συμμετοχή των γυναικών στην περαιτέρω μελέτη.

Οι 76 άνδρες με (ΑΚΑ) (μέση διάμετρος 5,28 ± 1,09cm 
και εύρος κατανομής 3,68-9cm) συγκρίθηκαν με τους 
51 άνδρες της ομάδας ελέγχου. 

Δεν διαπιστώθηκε η παρουσία (ΑΚΑ) σε ασθενείς 
ηλικίας μικρότερης των 52 ετών. Η συχνότητα του (ΑΚΑ) 
αυξήθηκε με την ηλικία, από 3,94% (50-55 ετών) σε 
47,35% σε ασθενείς ηλικίας μεγαλύτερης των 71 ετών 
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Σχήμα 1. Συχνότητα του ανευ-
ρύσματος της κοιλιακής αορτής 
(ΑΚΑ) με την ηλικία.
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(σχήμα 1). Δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση της ηλικίας των 
ασθενών με τη διάμετρο του (ΑΚΑ) (r=0,026 p >0,05). 
Σαράντα δύο από τους 76 (55,26%) ασθενείς με (ΑΚΑ) 
είχαν ενδείξεις ασυμπτωματικής ή συμπωματικής αθη-
ρωματικής νόσου, αλλά όχι σε ημέρες μετά από οξεία 
ισχαιμία. Ιδιαίτερα, στεφανιαία νόσος διαπιστώθηκε σε 
21 (27,63%) ασθενείς με (ΑΚΑ).

Η μέση ηλικία και τα δημογραφικά στοιχεία των ασθε-
νών με (ΑΚΑ) και της ομάδας ελέγχου παρουσιάζονται 
στον πίνακα 1. Στους ασθενείς με (ΑΚΑ) η ηλικία ήταν 
μεγαλύτερη (p= 0,001), η συχνότητα καπνίσματος ήταν 
μεγαλύτερη (p=0,002) όπως και η συχνότητα λήψης 
αντιυπερτασικών (p=0,002) και αντιλιπιδικών (p=0,004) 
φαρμάκων, η συγκέντρωση της κρεατινίνης του ορού 
ήταν υψηλότερη (p=0,002), καθώς και η συγκέντρωση 
της (οΟκ) (p=0,008). Συσχέτιση της διαμέτρου του 
(ΑΚΑ) με τη συγκέντρωση της (οΟκ) δεν παρατηρήθηκε 
(r=0,082, p > 0,05).

Δεν διαπιστώθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των 
δύο ομάδων στα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης, στη 
συχνότητα του σακχαρώδους διαβήτη, στη συστολική και 
διαστολική αρτηριακή πίεση, καθώς και στη συχνότητα 
της υπερομοκυστεϊναιμίας.

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση μετά από διορθώ-
σεις στην ηλικία, περιλήφθηκαν μεταβλητές, οι οποίες 
βρέθηκαν να συνδέονται με κίνδυνο εμφάνισης (ΑΚΑ) 
με p < 0,1 (πίνακας 2). Το κάπνισμα ήταν σημαντικός 
ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου (ΑΚΑ), επιπρόσθετα 
παρατηρήθηκε αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης (ΑΚΑ) 

με τη διάρκεια του καπνίσματος. Το (ΟR) αυξήθηκε από 
4,3 (95%CI 1,52-12,34) (1–30 έτη) σε 10,82 (95%CI 
3,83-30,58) (>40 έτη ) όταν συγκρίθηκε η διάρκεια 
του καπνίσματος από 1–30, 31–40 και >40 έτη, με μη 
καπνιστές. Η θεραπεία με αντιυπερτασικά φάρμακα 
επίσης διαπιστώθηκε ότι συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο 
παρουσίας (ΑΚΑ). 

Για τον προσδιορισμό παραγόντων οι οποίοι αύξη-
σαν τα επίπεδα της (οΟκ) στους ασθενείς με (ΑΚΑ), 
η μονοπαραγοντική ανάλυση (πίνακας 3) έδειξε ότι η 
κρεατινίνη του ορού είχε την ισχυρότερη συσχέτιση με 
την (οΟκ) (r=0,586 p=0,01) από όλες τις άλλες μετα-
βλητές (σχήμα 3). 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Επιβεβαιώνεται ότι και στην Ελλάδα το (ΑΚΑ) προ-
σβάλλει συχνότερα τους άνδρες και ότι η συχνότητά 
του αυξάνει με την ηλικία2,3,4,5,6,19, 47,48.

Η συχνότητα της αθηρωματικής νόσου στους ασθε-
νείς μας με (ΑΚΑ) ήταν (55,26%). Στεφανιαία νόσος 
ιδιαίτερα αναγνωρίσθηκε στο 27,63% των ασθενών 
με (ΑΚΑ), εύρημα παρόμοιο με το 30% που αναφέρ-
θηκε σε προηγούμενη εργασία από την Ελλάδα49. Αν 
και η περίπλοκη παθογένεια του (ΑΚΑ) είναι ακόμα 
υπό συζήτηση50, η ανάπτυξή του έχει αποδοθεί στην 
αθηρωματική αποδόμηση του τοιχώματος της αορτής. 
Σημαντική συσχέτιση έχει παρατηρηθεί μεταξύ αορτι-
κού ανευρύσματος και αθηρωματικής νόσου σε πολλές 
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Σχήμα 2. Σημαντική συσχέτιση της 
ομοκυστεΐνης με την κρεατινίνη 
στους ασθενείς με ανεύρυσμα 
κοιλιακής αορτής (ΑΚΑ).
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μελέτες2,3,6,7,8, 9,19,48.
Η μελέτη των παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης, 

οι οποίοι συνδέονται με (ΑΚΑ) στους ασθενείς μας, έδειξε 
ότι το κάπνισμα ήταν ο ισχυρότερος ανεξάρτητος πα-
ράγοντας κινδύνου, αυξάνοντας τον κίνδυνο εμφάνισης 
του ανευρύσματος κατά 10 φορές όταν η διάρκεια του 
καπνίσματος ήταν μεγαλύτερη από 40 έτη. Το ιστορικό 
του καπνίσματος, όπως και η διάρκειά του, φαίνεται ότι 
είναι οι σπουδαιότερες μεταβλητές του καπνίσματος 
που σχετίζονται με τον κίνδυνο ανευρύσματος της 
κοιλιακής αορτής6,51,52,53,54. Έχει δειχθεί ότι ο αριθμός 
των τσιγάρων που καπνίζονται ημερησίως από αυτούς 
τους μακροχρόνιους καπνιστές δεν παίζει σημαντικό 
ρόλο στον κίνδυνο εμφάνισης του ανευρύσματος6,52,53, 
αν και πρόσφατα έχει αναφερθεί ότι το επίπεδο του 
καπνίσματος είναι ισχυρότερος δείκτης κινδύνου από 
τη διάρκεια του καπνίσματος7. 

Στην εργασία μας, όπως είχε περιγραφεί σε προηγού-
μενη μελέτη6, η θεραπεία με αντιυπερτασικά φάρμακα 
βρέθηκε να αποτελεί σημαντικό ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου (ΑΚΑ), αυτό υποστηρίζει το ρόλο της υπέρτα-
σης, επειδή πιθανώς η αντιυπερτασική αγωγή υποδηλώνει 
έμμεσα τη μακροχρόνια υπερταση6.

Πολλές μελέτες συμφωνούν ότι η υπέρταση συνδέ-
εται με το (ΑΚΑ)2,4,6,7,9,19,52, ενώ σε άλλες αναφορές 
αυτή η σχέση δεν βρέθηκε10,11,17,55. Στη μεγάλη μελέ-
τη, Aneurysm Detection and Management, (ADAM) 
study51, η σχέση υπέρτασης και (ΑΚΑ) ήταν οριακή. 

Η επίδραση της αρτηριακής πίεσης στην αύξηση της 
διαμέτρου του ανευρύσματος και στον κίνδυνο ρήξης 
έχει αναφερθεί50,56,57. Με την αύξηση της αρτηρια-
κής πίεσης του αίματος, μεταλλοπρωτεϊνάσες (ΜΠ) οι 
οποίες ενεργοποιούνται με την τάση του τοιχώματος 
της αορτής, φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο στην 
αποδόμηση του τοιχώματος και την δημιουργία του 
ανευρύσματος58,59,60,61.

Τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης δεν διέφεραν 
σημαντικά μεταξύ των ασθενών μας με (ΑΚΑ) και της 
ομάδας ελέγχου. Στη βιβλιογραφία υπάρχουν εργασίες 
που υποστηρίζουν ότι η συγκέντρωση της ολικής χολη-
στερόλης δεν αποτελεί παράγοντα κινδύνου (ΑΚΑ)2,8,9,11 
ή ότι αποτελεί σχετικά μικρό κινδυνο6 και άλλες που 
δείχνουν ότι τα υψηλά επίπεδα ολικής χοληστερόλης 
είναι σημαντικός ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου 
ανάπτυξης (ΑΚΑ)3,5,19,52. Στη μελέτη μας η αντιλιπιδική 
αγωγή δεν φάνηκε να συσχετίζεται με το (ΑΚΑ). 

Τα αποτελέσματά μας συμφωνούν με άλλες εργασίες, 
ότι ο σακχαρώδης διαβήτης δεν είναι παράγοντας κιν-
δύνου (ΑΚΑ)3,9,17. Έχει βρεθεί ότι τα υψηλά επίπεδα της 
γλυκόζης απενεργοποιούν τις (ΜΠ), οι οποίες είναι υπεύ-
θυνες για την αποδόμηση του αορτικού τοιχώματος62 
και αναφέρεται ότι ίσως να είναι αυτός ο μηχανισμός για 
τη χαμηλή συχνότητα και το μικρότερο βαθμό αύξησης 
του μεγέθους των (ΑΚΑ) στους διαβητικούς5,52,63,64.

Τα ευρήματά μας δείχνουν ότι τα επίπεδα της ομο-
κυστεΐνης του πλάσματος δεν αποτελούν ανεξάρτητο 

Πίνακας 1. δημογραφικά στοιχεία ομάδας ελέγχου και ασθενών με ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής (ΑΚΑ)

	 Ομάδα	ελέγχου	 ΑΚΑ
	 n=51	 n=76	 CI	95%	 P
Ηλικία 63,3 (13,1) 69,1 (6,4) (2,3-9,2) 0,001
Κάπνισμα n(%) 20 (39,2) 51 (67,1) (10,8-44,9) 0,002
Συστολική αρτ. Πίεση (mm Hg) 141,6 (18,6) 144,2 (19,7) (-4,3-9,5) 0,45
Διαστολική αρτ. Πίεση (mm Hg) 81,4 (12,4) 84,1 (11,7) (-1,6-0,7) 0,2
Αντιυπερτασική αγωγή, n(%) 17 (33,3) 45 (59,2) (8,86-42,89) 0,002
Oλική Χοληστερόλη (mg/dl) 210,2 (43,9) 220,3 (43) (-5,23-25,7) 0,2
Αντιλιπιδική αγωγή n(%) 15 (29,4) 45 (55,2) (9,08-42,6) 0,004
Σακχ. Διαβ. n(%) 7 (13,7) 19 (25,0) (-2,29-24,83) 0,1
Ομοκυστεΐνη μmol/L 13,5 (3,6) 15,9 (5,4) (0,69-4,10) 0,008
Κρεατινίνη mg/dl 0,9 (0,1) 1,05 (0,32) (0,05-0,24) 0,002
90% Ομοκυστεΐνης μmol/L 18,9 
>90% Ομοκυστεΐνης n(%) 4 (7,84) 11 (14,47) (-4,19-17,44) 0,25

Οι τιμές είναι μέση τιμή με σταθερή απόκλιση n% στην παρένθεση



EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ, Tεύχος 6-7, 2006-2007218

παράγοντα κινδύνου (ΑΚΑ), ούτε συσχετίζονται με το 
μέγεθος του ανευρύσματος.

Η συχνότητα της υπερομοκυστεϊναιμίας 7,84%, στην 
ομάδα ελέγχου της εργασίας μας ήταν λίγο υψηλότερη 
από το 5-7% που έχει αναφερθεί σε άλλες μελέτες21,65,66. 
Όμως, το αποτέλεσμά μας, ότι 14,47% των ασθενών με 
(ΑΚΑ) είχαν υπερομοκυστεϊναιμία, χωρίς να αποτελεί 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου (ΑΚΑ), είναι σε αντίθεση 
με άλλους συγγραφείς, οι οποίοι βρήκαν τη συχνότητα 
της υπερομοκυστεϊναιμίας να είναι 48-68%19,20,21,67 σε 
ασθενείς που πάσχουν από ανεύρυσμα της κοιλιακής 
αορτής. Στους ασθενείς μας τα επίπεδα της (οΟκ) βρέ-
θηκε να συνδέονται με το (ΑΚΑ) στην μονοπαραγοντική 
ανάλυση, όμως στην πολυπαραγοντική ανάλυση αυτή 
η σχέση εξαφανίστηκε. Διαπιστώθηκε μια ισχυρή συ-
σχέτιση των επιπέδων της (οΟκ) με τη συγκέντρωση 
της κρεατινίνης του ορού. Αυτό υποστηρίζει τις ενδείξεις 
ότι η ομοκυστεΐνη και το (ΑΚΑ) δεν έχουν αιτιολογική 
συσχέτιση χωρίς την επίδραση δευτερογενών παραγό-

ντων. Στις λίγες εργασίες που έχουν δείξει ότι τα επίπεδα 
της (οΟκ) είναι αυξημένα σε ασθενείς με (ΑΚΑ) δεν 
έχει υπολογισθεί ότι τα επίπεδα της (οΟκ) εξαρτώνται 
από πολλούς παράγοντες, όπως το φύλο, η ηλικία και 
ιδιαίτερα τη νεφρική λειτουργία68,69,70,71 και σε πολλούς 
ασθενείς με (ΑΚΑ) υπάρχει επιβάρυνση της νεφρικής 
λειτουργίας. 

Όλα τα ανευρύσματα στην εργασίας μας ήταν ασυμ-
πτωματικά, μη ραγέντα, για να αποκλεισθεί ότι μέρος της 
αυξημένης (οΟκ) θα μπορούσε να οφείλεται σε βλάβη 
ιστών. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η συγκέντρωση της (οΟκ) 
μπορεί να αυξηθεί σαν μέρος της οξείας ανταπόκρισης 
μετά από βλάβη ιστών20,25,26,69, επιπλέον πρόσφατα 
έχει διαπιστωθεί συσχέτιση των επιπέδων της (οΟκ) με 
το βαθμό αύξησης του μεγέθους ανευρύσματος67.Οι 
υψηλότερες τιμές της (οΟκ) σε ασθενείς με ταχύτερη 
αύξηση της διαμέτρου του ανευρύσματός τους θα μπο-
ρούσε να είναι δείκτης της ανευρυσματικής διάτασης 
λόγω της βλάβης του τοιχώματος της αορτής.

Από πολλές ενδείξεις η μετάλλαξη C677T της MTHFR 
θεωρείται η συνηθέστερη αιτία της υπερομοκυστεϊναιμί-
ας41. Η συχνότητα αυτής της μετάλλαξης διαφέρει κατά 
πολύ σε όλο τον κόσμο. Αύξηση της συχνότητάς της έχει 
διαπιστωθεί από τη βόρειο προς την νότιο Ευρώπη41.Ο 
γονότυπος της MTHFR δεν καθορίστηκε στους ασθενείς 
μας, όμως η μετάλλαξη C677T της MTHFR δεν βρέθηκε 
να συνδέεται με (ΑΚΑ) σε πρόσφατες εργασίες που 
έγιναν στην Ιταλία19,73 και τη Νέα Ζηλανδια72, αν και 
μελέτη από την Πολωνία παρέχει ενδείξεις ότι η C677T 
μετάλλαξη της MTHFR αποτελεί παράγοντα κινδύνου 
(ΑΚΑ)74.

Συμπερασματικά, η ηλικία, το κάπνισμα και η υπέρτα-
ση, όχι η υπερομοκυστεϊναιμία, αποτελούν ανεξάρτητους 
παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση ανευρύσματος 

Πίνακας 2. διαγώνια πηλίκα (ΟR) παραγόντων κινδύνου 
που συνδέονται με ανεύρυσμα της κοιλιακής αορτής

	 Odds	ratio	 95%	CI	 P
Κάπνισμα  7,19 3,09-16,72 0,01
Διάρκεια καπνίσματος 1-30 έτη 4,33 1,52-12,34 
 31-40 7,13 2,07-24,55
 >40 10,82 3,83-30,58
Υπέρταση  4,6 1,2-18,1 0,03
Υπερχοληστερολαιμία  3 0,8-10,5 0,09
Σακχ. Διαβ.  1,84 0,71-4,70 0,95
Υπερομοκυστεϊναιμία  1,6 0,8-3,0 0,17

Πίνακας 3. Συσχέτιση ομοκυστεΐνης 
με άλλες μεταβλητές

	 Spearman		 P
	 correlation
Κρεατινίνη 0,586 0,01
Ηλικία 0,135 0,2
Αντιυπερτασική αγωγή 0,119 0,3
Αντιλιπιδική αγωγή 0,101 0,3
Κάπνισμα 0,034 0,7
Σακχ. Διαβ. 0,207 0,7
Ολική χοληστερόλη 0,019 0,8
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της κοιλιακής αορτής σε Έλληνες ασθενείς. 
Σημειώνεται ότι οι Έλληνες κατέχουν μια από τις 

υψηλότερες θέσεις στο κάπνισμα παγκοσμίως και την 
υψηλότερη στην Ευρωπη75. Περίπου 2,8 εκατομμύρια 
ενηλίκων Ελλήνων έχουν υπέρταση, 37% των ανδρών και 
25% των γυναικών, αναλογίες που είναι παρόμοιες με 
άλλων δυτικών χωρών36. Η συχνότητα του ανευρύσματος 
της κοιλιακής αορτής στον ελληνικό πληθυσμό ή στην 
περιοχή της Μεσογείου, δεν είναι γνωστή. Προτείνεται 
η μελέτη της συχνότητας και η περαιτέρω διερεύνηση 
των παραγόντων κινδύνου ανευρύσματος της κοιλιακής 
αορτής στον ελληνικό πληθυσμό. Στη Γένουα της Ιταλίας, 
η συχνότητα του ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής είχε 
εκτιμηθεί ότι ήταν 4,4% (8,8% στους άνδρες και 0,6% 
στις γυναίκες)9. Στη Αυστραλία (Western Australian AAA 
Screening Program)76 παρατηρήθηκε ότι ο κίνδυνος του 
(ΑΚΑ) στους άνδρες με Μεσογειακή προέλευση ήταν 
4%, μικρότερος κατά το ήμισυ σε σχέση με τους άνδρες 
που γεννήθηκαν στην Αυστραλία (7,6%) ή στην βόρειο 
Ευρώπη (7,8%), θέτοντας το ερώτημα αν υπάρχει κάποιο 
«Μεσογειακό παράδοξο» για το (ΑΚΑ).

Για να διαπιστωθεί όμως αν το «Μεσογειακό παράδο-
ξο» προσφέρει προστασία και για το (ΑΚΑ), κυρίως από 
τους προστατευτικούς παράγοντες από την κατανάλωση 
λαχανικών, είναι ανάγκη να προσδιορισθούν αυτοί οι 
παράγοντες και να συνδυασθούν με τις διατροφικές 
συνήθειες και τους αγγειακούς κινδύνους τόσο στους 
μετανάστες Μεσογειακής προέλευσης, όσο και στους 
κατοίκους της Μεσογειου77.

ABSTRACT

Traditional	atherosclerotic	risk	factors,	not	
hyperhomocysteinemia,	are	associated	with	
abdominal	aortic	aneurysm	in	Greek	patients

Arapoglou V1, Rizos D2, Georgiakakis A1, Kotsis Th1, 
Katsenis K1

1Vascular Surgical Unit, 2nd Surgical Department, Aretaieion 
Hospital, Athens University, Greece
2Biochemical Laboratory, Aretaieion Hospital, Athens 
University, Greece

Objectives: To define atherosclerotic risk factors as-
sociated with the development of abdominal aortic 
aneurysm (AAA) in Greek patients, a hospital based- 
study.
Material and methods: Between June 2002 and 

December 2006, newly diagnosed patients with 
asymptomatic, not ruptured AAA referred to the 
vascular surgical unit, were compared with sex-
matched patients without AAA, of general surgery 
clinic, at Aretaieion University Hospital in Athens 
Greece. Traditional atherosclerotic risk factors and 
plasma levels of total homocysteine (tHcy) in both 
cohorts were compared.
Results: Of 79 AAAs detected, 76(96,2%) were found 
in men, mean age 69,1 years old. Smoking (OR) 7,19 
(95% C.I 3,09-16,72 ) p=0.01, duration of smoking 
(OR)10,82 (95%CI 3,83-30,58) (>40 years) and 
hypertension (OR) 4,6 (95% C.I 1,2-18,1) p=0,03 
were associated with AAA. Hypercholesterolemia, 
homocysteine levels and diabetes mellitus (OR) 3 
(95% C.I 0,8 -10,5) p=0.09 (OR) 1,6 (95% C.I 0,8-
3,0) p=0,17, (OR) 1,84 (95% C.I 0,71-4,70) p=0,95 
were not associated with AAA. 
Conclusion: Among traditional risk factors for athero-
sclerosis, male gender, age, smoking and hypertension 
were associated with AAA. Hyperhomocysteinemia 
does not appear to be an independent risk factor 
in the development of AAA.

Keywords: abdominal aortic aneurysm, atherosclerotic 
risk factors, homocysteine.
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ANAΣΚΟΠΗΣΗ

Π. Αντωνιάδης1, Δ. Καρδούλας2, Α. Καλαμαράς1, Γ. Γερόπαπας1, 
Α. Λυκοστράτη1

Διαχείριση πόνου έλκους φλεβικής αιτιολογίας, 
επιπλεγμένο με Περιφερική Αρτηριακή Νόσο

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Ο πόνος είναι ένα εξειδικευμένο θέμα και αποτελεσματική θεραπεία του πόνου του 
χρόνιου έλκους στην πρωτοβάθμια φροντίδα απαιτεί ομαδική προσέγγιση. Το πρώ-
το βήμα στη διαχείριση του πόνου από χρόνιο έλκος είναι το να ταυτοποιήσουμε 
τον πόνο του ασθενούς ως πρόβλημα. Οι αιτίες των επώδυνων ελκών έχουν ήδη 
διευκρινισθεί. Ασθενείς με αρτηριακά έλκη ή φλεβικά έλκη και ακόμη με διαβητικά 
έλκη δοκιμάζουν διαφορετικούς τύπους πόνου. Η αγωγή των επώδυνων ελκών 
διακρίνεται σε τοπική και συστηματική. Αναφέραμε μια περίπτωση επώδυνου έλ-
κους, ως αποτέλεσμα μεταθρομβωτικού συνδρόμου επιπλεγμένου με περιφερική 
αρτηριακή νόσο. Η διαχείρηση των επώδυνων ελκών είναι απολύτως απαραίτητη, 
γιατί βελτιώνει την ποιότητα ζωής των ανθρώπων.

Όροι ευρετηρίου: επώδυνο έλκος, περιφερική αρτηριακή νόσος, τοπική και συστηματική αγωγή.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το έλκος και ο πόνος που προκαλεί αποτελούν συχνά προβλήματα που αντιμετωπί-
ζονται κυρίως στα επείγοντα εξωτερικά ιατρεία1. Αναφέρεται ότι στο Ηνωμένο Βασίλειο 
το ποσοστό των επώδυνων ελκών των κάτω άκρων αγγίζει το 2%2. Παρουσιάζονται 
κυρίως σε ηλικιωμένα άτομα, ενώ υποστηρίζεται ότι τα 2/3 των ασθενών με επώ-
δυνο έλκος είναι ηλικίας άνω των 70 ετών3. Τα αίτια των επώδυνων ελκών έχουν 
πλήρως διευκρινιστεί. Υπάρχουν έλκη που η αιτιολογία τους οφείλεται σε βλάβες 
του αρτηριακού δένδρου4, έλκη που οφείλονται σε βλάβη του φλεβικού δικτύου5 
και έλκη των οποίων η αιτία είναι ο σακχαρώδης διαβήτης6.

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Άνδρας 45 ετών προσέρχεται στο εξωτερικό Αγγειοχειρουργικό Ιατρείο, με 
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φλεγμαίνουσα επώδυνη εξέλκωση στην περιοχή του 
δεξιού έσω σφυρού. Οι διαστάσεις του έλκους είναι 4 
Χ 6cm, χρονολογούμενο από δεκαπενθημέρου (εικόνα 
1). Από το ιστορικό του ασθενούς αναφέρεται παλαιά 
εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση δεξιού κάτω άκρου, 
με επακόλουθο μεταθρομβωτικό σύνδρομο. Ο ίδιος 
αναφέρει διαλείπουσα χωλότητα στα 100m, ενώ είναι 
βαρύς καπνιστής – 30 τσιγάρα/ημερησίως x 25 έτη. 

Από τον κλινικό έλεγχο διαπιστώθηκε εξιδρωματικό 
έλκος με συνοδά σημεία ερυθρότητας και οιδήματος. 

Ο εργαστηριακός έλεγχος αποκάλυψε λευκοκυττάρωση. 
Κατά την εξέταση με Doppler διαπιστώθηκε χρόνια περι-
φερική αρτηριοπάθεια κάτω άκρων, με Κνημοβραχιόνιο 
Δείκτη δεξιά: 0,4 και αριστερά 0,6. Επίσης παρατηρήθηκε 
χρόνια φλεβική ανεπάρκεια ως αποτέλεσμα μεταθρομ-
βωτικού φλεβικού συνδρόμου. Στον ασθενή χορηγήθηκε 
ενδοφλέβια αντιβίωση, σύμφωνα με αντιβιόγραμμα που 
έγινε και άρχισε η τοποθέτηση επιθέματος Βiatain – Ιbu 
Foam Dressings (Coloplast A/S). Ο πόνος υποχώρησε 
την 3η ημέρα, ενώ βελτιώθηκε η αιματολογική εικόνα 
του ασθενούς.

Ο ασθενής υποβλήθηκε σε ψηφιακή ενδαρτηριακή 
αγγειογραφία κοιλιακής αορτής – κάτω άκρων (εικόνα 
2), στην οποία διαγνώστηκε απόφραξη δεξιάς έξω λα-
γονίου αρτηρίας και βαριές αθηρωματικές αλλοιώσεις 
κοινής και εν τω βάθει μηριαίας αρτηρίας. 

Ο ασθενής χειρουργήθηκε και διενεργήθηκε λαγονο-
μηριαία παράκαμψη και πλαστική της κοινής και εν τω 
βάθει μηριαίας αρτηρίας. Η βελτίωση της κλινικής εικόνας 
ήταν σημαντική και ο Κνημοβραχιόνιος Δείκτης ήταν δε-
ξιά: 0,9. Η έγχρωμη υπερηχοτομογραφία μετεγχειρητικά 
αναδεικνύει τη βατότητα της λαγονομηριαίας παράκαμψης 
(εικόνα 3), καθώς και τη διενέργεια της πλαστικής της εν 
τω βάθει μηριαίας αρτηρίας (εικόνα 4). 

Η αγωγή με Βiatain – Ιbu Foam Dressings (Coloplast 
A/S) συνεχίστηκε με καθημερινές αλλαγές και το έλκος 
βελτιώθηκε σε χρονικό διάστημα 1 μηνός (εικόνα 5).

Εικόνα 1. Επώδυνη εξέλκωση δεξιού έσω σφυρού.

Εικόνα 2. Απόφραξη δεξιάς έξω λαγονίου αρτηρίας και 
αθηρωματικές αλλοιώσεις κοινής και εν τω βάθει μηριαίας 
αρτηρίας.

Εικόνα 3. Έγχρωμη υπερηχοτομογραφική απεικόνιση του 
λαγονομηριαίου συνθετικού μοσχεύματος.



Π. Αντωνιάδης και συν. ΔΙΑΧΕΙΡΙσΗ ΠΟΝΟΥ ΕΛΚΟΥσ φΛΕβΙΚΗσ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑσ, ΕΠΙΠΛΕΓμΕΝΟ μΕ ΠΕΡΙφΕΡΙΚΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΝΟσΟ 225

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Ο πόνος ορίζεται ως μια δυσάρεστη αισθητήρια και 
συναισθηματική εμπειρία που σχετίζεται με πραγματική 
ή εν δυνάμει ιστική βλάβη ή περιγράφεται με τους όρους 
μιας τέτοιας βλάβης1. Το πρώτο βήμα στη διαχείριση 
του επώδυνου έλκους είναι η αναγνώριση του πόνου 
ως πρόβλημα, καθώς επίσης και το είδος του πόνου 
(αλγοϋποδοχιακός, νευροπαθητικός, ψυχογενής και 
ιατρογενής). Ο ασθενής με επώδυνο έλκος έχει απώλεια 
κινητικότητας, στέρηση ύπνου7 και κατάθλιψη8, με απο-
τέλεσμα τον κοινωνικό αποκλεισμό, την επιβάρυνση της 
οικογένειας και το αίσθημα ότι είναι συνεχώς άρρωστος 
ή κουρασμένος6.

Η θεραπεία του επώδυνου έλκους διακρίνεται σε τοπι-
κή και συστηματική9. Τοπική θεραπεία προσφέρεται με 
τοπικά αναλγητικά σκευάσματα, καθώς και με επιθέματα 
μείωσης του πόνου, όπως το Βiatain – Ιbu Foam Dressings 
(Coloplast A/S). Η συστηματική θεραπεία περιλαμβάνει 
χειρουργικούς χειρισμούς για την άρση του αιτίου του 
επώδυνου έλκους, όπως επεμβάσεις στο αρτηριακό 
και φλεβικό σύστημα (αγγειοπλαστικές, ενδοαυλικές 
τοποθετήσεις ενδοναρθήκων – stents, παρακάμψεις 
– by pass, σαφηνεκτομές)10,11. Επιπρόσθετα, χορηγείται 
φαρμακευτική αγωγή (αντιβιοτικά, αναλγητικά, αντικα-
ταθλιπτικά και ηρεμιστικά φάρμακα). 

Η προσφορά της Ιατρικής και Νοσηλευτικής στην 
εξέλκωση, η οποία συνοδεύεται από πόνο, είναι από 
τα θεμελιώδη αντικείμενά τους. Η αναγκαιότητα της 
θεραπείας τέτοιων ασθενών είναι απόλυτη, γιατί βελ-

τιώνει την ποιότητα ζωής τους και τους επανεντάσσει 
στην καθημερινότητά τους. 

ABSTRACT

Management of a venous leg ulcer 
complicated by arterial occlusive disease

Antoniadis P1, Kardoulas D2, Kalamaras A1, Geropapas 
G1, Lykostrati A1

1Vascularsurgical Department, Constantopoulio, N. Ionia 
“Agia Olga” Hospital
2Ultrasonography Department, Euroclinic Athens

Pain is a specialist subject and effective treatment 
of chronic wound pain in primary care requires a 
team approach. The first step in chronic wound pain 
management is to identify the patient’s pain as a 
problem. Painful wound reasons have already been 
clarified. Different types of pain may be experienced 
by patients with arterial leg ulcers or with venous 
leg ulcers and also with diabetic foot ulcers. The 
painful wounds treatment can be distinguished into 
local and systemic treatment. We report a case of a 
painful leg ulcer as an outcome of metathrombotic 
syndrome complicated by arterial occlusive disease. 
Painful wound management is absolutely necessary 
because it improves the quality of people’s life. 

Εικόνα 4. Υπερηχοτομογραφική απεικόνιση του συν-
θετικού εμβαλώματος της πλαστικής της εν τω βάθει 
μηριαίας αρτηρίας.

Εικόνα 5. Βελτίωση της εξέλκωσης του δεξιού έσω σφυρού 
1 μήνα μετά την τοπική και συστηματική θεραπεία.
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Key words: painful wound, arterial occlusive disease, local 
and systemic treatment.
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ANAΣΚΟΠΗΣΗ

Δ. Παπαδημητρίου1, Γ. Πιτούλιας1, Μ. Ταχτσή1, Ε. Ασλανίδου1, Ι. Βλαχάκης1, 
Α. Φιλιππίδης2, Ι. Τσιτουρίδης2

Η έκφυση των καρωτίδων αρτηριών 
από κοινό στέλεχος
(«Διχαλωτή» έκφυση καρωτίδων)

1Aγγειοχειρουργικό Τμήμα 

Β΄ Χειρουργικής 

Κλινικής του ΑΠΘ,  

Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης  

«Γ. Γεννηματάς»
2Ακτινολογικό Τμήμα  

Νοσοκομείο «Παπαγεωργίου», 

Θεσσαλονίκη

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Περιγράφεται περίπτωση έκφυσης των κοινών καρωτίδων αρτηριών από κοινό 
βραχύ στέλεχος εκφυόμενο από το αορτικό τόξο κεντρικότερα της έκφυσης της 
Ανωνύμου αρτηρίας (δίκην Υ, «διχαλωτή» έκφυση καρωτίδων).

Όροι ευρετηρίου: διχαλωτή έκφυση καρωτίδων, Ανώνυμη αρτηρία.

EIΣΑΓΩΓΗ

Οι ανατομικές παραλλαγές της Κοινής Καρωτίδος Αρτηρίας, είναι σχετικά σπάνιες. 
Περιγράφουμε εξαιρετικά σπάνια περίπτωση έκφυσης των κοινών καρωτίδων αρτη-
ριών από κοινό βραχύ στέλεχος του αορτικού τόξου, πριν την έκφυση της Ανωνύμου 
αρτηρίας (έκφυση δίκην Υ, «διχαλωτή» έκφυση καρωτίδων). Η πολυπλοκότητα της 
εμβρυολογικής ανάπτυξης του αγγειακού συστήματος και ειδικότερα του αορτικού 
τόξου και των κλάδων του ερμηνεύει την ύπαρξη αρκετών ανατομικών παραλλα-
γών/ανωμαλιών1. 

Η κοινή καρωτίδα αρτηρία αποτελεί σημαντικό και ζωτικό αρτηριακό στέλεχος, του 
οποίου οι κλάδοι αιματώνουν την κεφαλή και τον τράχηλο. Η δεξιά κοινή καρωτίδα 
είναι κλάδος της ανωνύμου αρτηρίας, ενώ η αριστερά εκφύεται από το αορτικό 
τόξο πριν την έκφυση της αριστεράς υποκλειδίου αρτηρίας. Η αριστερή καρωτίδα, 
μακρύτερη (μεγαλύτερη σε μήκος) της δεξιάς διαθέτει και θωρακική μοίρα μήκους 
3cm περίπου. Η τραχηλική μοίρα και των δυο καρωτίδων έχει παραπλήσια ανατομικά 
χαρακτηριστικά2. Οι ανατομικές παραλλαγές/ανωμαλίες της κοινής καρωτίδος είναι 
σπάνιες και συνήθως χωρίς κλινική σημασία. Έχει περιγραφεί έκφυση της αριστεράς 
κοινής καρωτίδος από την ανώνυμη αρτηρία και βέβαια αρκετές παραλλαγές/ανω-
μαλίες των σπονδυλικών αρτηριών3. Έκφυση της αριστεράς κοινής καρωτίδος από 
την ανώνυμη έχει περιγραφεί και σε πειραματόζωα4. Η κοινή καρωτίδα κατά την 
πορεία της κατά κανόνα δεν χορηγεί κλάδους, εκτός από τα αρτηρίδια που αιμα-
τώνουν το μεσοκαρωτιδικό αδένα.

EΝΔΙΑΦΕΡΟΥΣΑ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ
EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ

Tεύχος 6-7, 2006-2007 (227-229) 
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Οι ανατομικές παραλλαγές που έχουν περιγραφεί 
αναφέρονται σε έκφυση από την κοινή καρωτίδα:
• της σπονδυλικής
•  της άνω θυρεοειδικής (ή των λαρυγγικών κλάδων 

της)
• της κάτω θυρεοειδικής
• της ανιούσας φαρυγγικής
• της ινιακής5

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Περιγράφεται περίπτωση έκφυσης των κοινών καρωτί-
δων αρτηριών από κοινό βραχύ στέλεχος εκφυόμενο από 
το αορτικό τόξο κεντρικότερα της έκφυσης της Ανωνύμου 
αρτηρίας (δίκην Υ, «διχαλωτή» έκφυση καρωτίδων).

Πρόκειται για άνδρα 60 ετών που με πιθανή ανευ-
ρυσματική διάταση της δεξιάς καρωτίδος υποβλήθηκε 
σε μαγνητική αγγειογραφία, η οποία και κατέδειξε:
•  έκφυση της δεξιάς και αριστεράς κοινής καρωτίδος 

από κοινό στέλεχος του αορτικού τόξου (με φυσιο-
λογική κατά τα λοιπά απεικόνιση/σκιαγράφηση της 
συνέχειάς τους).

•  «χωνοειδή» διαμόρφωση της ανωνύμου αρτηρίας.
•  μικρή (1cm περίπου) σακκοειδή ανεύρυνση στην 

αρχική μοίρα της αριστεράς υποκλειδίου αρτηρίας 
(εικόνες 1, 2).
Στην υπάρχουσα βιβλιογραφία δεν περιγράφεται 

παρόμοια ανατομική παραλλαγή/ανωμαλία και για 

τον λόγο αυτό την παρουσιάζουμε. Η περίπτωση αυτή 
αναδεικνύει την κλινική σημασία του πλήρους αγγειο-
λογικού ελέγχου των ασθενών που θα υποβληθούν σε 
επεμβατική αντιμετώπιση για καρωτιδική νόσο.

ABSTRACT

The origin of the carotid arteries from a 
common stem

Papadimitriou D1, Pitoulias G1, Taxtsi M1,  
Aslanidou E1, Vlachakis I1, Filippidis A2, Tsitouridis I2

1Department of Vascular Surgery, 2nd Surgery Clinic, Aristotle 
University of Thessaloniki
2Radiology Department, “Papageorgiou” Hospital

We present a case of the origin of common carotid 
arteries from a common short stem of the arch of 
the aorta before the origin of the innominate artery 
(Y-shaped origin of carotid arteries).

Key words: Y-shaped origin of the carotid arteries, innominate 
artery.

Διεύθυνση αλληλογραφίας

Δ. Παπαδημητρίου

Εικόνες 1, 2. Μικρή (1cm περίπου) σακκοειδής ανεύ-
ρυνση στην αρχική μοίρα της αριστεράς υποκλειδίου 
αρτηρίας.
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Το εξώφυλλο είναι παράσταση σχεδίου του Leonardo da Vinci (Σπλάγχνα Γυναίκας)
από τη συλλογή της Βασίλισσας Ελισάβετ της Μ. Βρετανίας 
Royal Library, Windsor Castle (c. 1509).

ΠΕΡΙ ΚΑΡΩΤΙΔΑΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ

Με την ευκαιρία της δημοσίευσης στο σημερινό τεύχος της ενδιαφέρουσας εργα-
σίας «Η έκλυση των καρωτίδων αρτηριών από κοινό στέλεχος», των Δ. Παπαδημη-
τρίου και συν., επανέρχομαι στο θέμα της ιατρικής ορολογίας, το οποίο είχα θίξει σε 
προηγούμενη επιστολή μου στο τεύχος 5, 2006.

Αφορμή για το σημερινό σχόλιό μου είναι η χρησιμοποίηση του όρου «καρωτί-
δα αρτηρία». Επί σειρά ετών στην ελληνική ιατρική βιβλιογραφία η καρωτίδα ήταν 
γνωστή με το όνομά της και μόνο, χωρίς κανένα πρόσθετο, γιατί δεν το χρειαζόταν. 
Η καρωτίδα είναι γνωστή σαν αρτηρία χωρίς αντίστοιχο φλεβικό ομώνυμο κλάδο 
(όπως π.χ. η βραχιόνιος, η μηριαία κ.λπ.) , ώστε να χρειάζεται τον προσδιορισμό 
«αρτηρία». Αντίθετα στη ξένη βιβλιογραφία, κυρίως την αγγλική, επικρατεί ο όρος 
«carotid artery», όρος που παρεισέφρησε και στο δικό μας λόγο, ιδίως τον γραπτό. 
Στον προφορικό λόγο, ούτε που το σκέπτεται κανείς να προσθέσει στην καρωτίδα τον 
χαρακτηρισμό «αρτηρία».

Τελικά έχω τη γνώμη ότι το να χρησιμοποιούμε τον προσδιορισμό «αρτηρία» όταν 
αναφερόμαστε στη καρωτίδα είναι πλεονασμός.

Με εκτίμηση,
Μ. Σέχας
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ΣΥΝΕΔΡΙΑ ΠΟΥ ΕΓΙΝΑΝ

Στις 20-23 Σεπτεμβρίου 2007 πραγματοποιήθηκε το φετινό ετήσιο Ευρωπαϊκό 
Συνέδριο Αγγειοχειρουργικής στη Μαδρίτη.

Όπως ήταν αναμενόμενο, το Συνέδριο αυτό παρουσίασε μεγάλο ενδιαφέρον 
συγκεντρώνοντας έναν μεγάλο αριθμό συμποσίων, κλινικών μελετών σε εξέλιξη, 
εκπαιδευτικών σεμιναρίων, προφορικών ανακοινώσεων και “Posters”.

Αναφέρουμε επιγραμματικά τα 5 συμπόσια που έλαβαν χώρα:
1. Το μέλλον της εκπαίδευσης στην Αγγειοχειρουργική.
2.  Σύγχρονη αντιμετώπιση της καρωτιδικής νόσου. Πρόεδροι του Συμποσίου αυτού 

ήταν οι καθ. κκ. Χ. Λιάπης και Al. Branchereau.
3.  Πολυθεματική συνάντηση εκ μέρους της Αμερικάνικης Αγγειοχειρουργικής Εταιρείας 

σχετικά με σύνθετες επεμβάσεις αορτικής χειρουργικής με διακεκριμένους ομιλητές 
όπως οι C. Kent, G. Sicard, P. Gloviczki, R. Cambria.

4.  Συμπόσιο με αναφορά στις γνωστές κλινικές μελέτες EVAR I / II, CASPAR και ACST 
I/II.

5.  H πρώτη συνάντηση της “World Federation for Vascular Surgery” με συμμετοχή 
των Αγγειοχειρουργικών Εταιρειών από Ευρώπη, Ιαπωνία, Αυστραλία, Ινδία, Ν. 
Αφρική και Η.Π.Α. και θεματολογία εκπαιδευτικού κυρίως χαρακτήρα, αλλά και 
μία ομιλία σχετικά με τις αναπτυσσόμενες τεχνικές αντιμετώπισης της παθολογίας 
της θωρακικής και της κοιλιακής αορτής. Συντονιστής στη συνάντηση αυτή ήταν 
ο πρόεδρος της Ευρωπαϊκής Αγγειοχειρουργικής Εταιρείας, ο κ. J. Brunkwall.

6.  Συζήτηση αναφορικά με τη δημοσιευμένη διεθνή βάση δεδομένων “Vascunet”, 
στα πλαίσια της προσπάθειας σύγκρισης της αγγειοχειρουργικής καθημερινής 
πρακτικής μεταξύ διαφόρων χωρών με επικέντρωση την αορτική χειρουργική.
Μια μεγάλη ποικιλία φροντιστηριακών μαθημάτων πραγματοποιήθηκε, με πρακτική 

εξάσκηση των συμμετεχόντων, με στόχο την εκπαίδευσή τους σε πολύ σημαντικές 
θεματικές ενότητες όπως ανοικτή χειρουργική των καρωτίδων, “stenting” καρωτίδων 
και νεφρικών αρτηριών, προβλήματα που απορρέουν από την αποκατάσταση τόσο 
υπονεφρικών αορτικών ανευρυσμάτων αλλά και άλλων πιο «πολύπλοκων» στην 
αντιμετώπιση ανευρυσμάτων, λαπαροσκοπική αορτική χειρουργική κ.α. Μεγάλο 
ενδιαφέρον παρουσίασε και το «Επαναληπτικό μάθημα στην Αγγειοχειρουργική» με 
τη συμμετοχή του καθ. κ. Λιάπη και του κ. Γερουλάκου. Συγκεκριμένα, ο κ. Γερουλάκος 

Σ. Γιαννακάκης, Π. Μουστόγιαννης

21o ΕΥΡΩΠΑΪΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗΣ 
(ΧΧΙ ANNUAL MEETING & COURSES  
ON VASCULAR SURGICAL TECHNIQUES)
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ήταν ο συντονιστής του μαθήματος αυτού. 
Πολλές προφορικές ανακοινώσεις και “Posters” από 

όλες σχεδόν τις Ευρωπαϊκές Χώρες παρουσιάστηκαν 
στους συνέδρους, δίνοντας αφορμή για σχολιασμό. 
Αξίζει να σημειωθεί ότι η προσέλευση των Ελλήνων αγ-
γειοχειρουργών που παρακολούθησαν το Συνέδριο ήταν 
πραγματικά πολύ μεγάλη και αυτό έδωσε τη δυνατότητα 
όπως πάντα για συζήτηση και ανταλλαγή απόψεων 
μεταξύ τους για όλα τα ζητήματα που απασχολούν τον 
Έλληνα αγγειοχειρουργό στην καθημερινή άσκηση του 
επαγγέλματος, σε όλα σχεδόν τα σημεία της Ελλάδας.

Παράλληλα, θα πρέπει να αναφέρουμε ότι ο καιρός 
ήταν καλοκαιρινός και έτσι ήταν εφικτή η ξενάγηση 
στην πραγματικά πολύ όμορφη Μαδρίτη, η οποία 

όπως είναι γνωστό φημίζεται για τα περίφημα μουσεία 
της, την ωραία της αρχιτεκτονική, αλλά και το ιδιαίτερο 
φαγητό της.

Συμπερασματικά θα μπορούσαμε να πούμε ότι το 
Συνέδριο αυτό, όπως αναμενόταν άλλωστε, παρουσίασε 
μεγάλο ενδιαφέρον, ενώ για μία ακόμα φορά έγινε αι-
σθητή στους συνέδρους η πραγματική επανάσταση που 
έχει φέρει η είσοδος της Ενδοαγγειακής Χειρουργικής 
στη θεραπευτική αντιμετώπιση ολοένα και πιο σύνθετων 
περιπτώσεων σε αγγειακούς ασθενείς.

Τέλος, αναφέρουμε όπως είναι ήδη γνωστό, ότι το 
επόμενο συνέδριο, το 2008, θα διεξαχθεί στη Νίκαια 
της Γαλλίας.
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Επιμέλεια: Β. Παπαβασιλείου

34th Annual VEITH symposium

14-18 Νοεμβρίου 2007
Sheraton New York Hotel & Towers, New York City, NY
Πληροφορίες: Website: www.VEITHsymposium.org

The Vascular Society educational Masterclass: “Scary Moments”

28 Νοεμβρίου 2007
Charter Suite 1, Manchester Central, Convention Centre
Πληροφορίες: E-mail: office@vascularsociety.org.uk

Ioannina Cardio-Vascular Education 2007

6-8 Δεκεμβρίου 2007
Ioannina
Πληροφορίες: Website: www.conferre.gr

Controversies and Updates in Vascular Surgery

18-19 Ιανουαρίου 2008
Meridien Montparnasse Hotel, Paris, France
Πληροφορίες: Website: www.cacvs.org

11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αγγειοχειρουργικής Αγγειολογίας

18-20 Ιανουαρίου 2008
Ξενοδοχείο ΗΥΑΤΤ REGENCY
Πληροφορίες: Website: www.globalevents.gr

XXI International Congress of Endovascular Interventions

8-14 Φεβρουαρίου 2008
Arizona
Πληροφορίες: Website: www.endovascularcongress.org

EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ
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9th International Congress of Phlebology

4-5 Απριλίου 2008
Bologna, Italia
Πληροφορίες: E-mail: congresso@valet.it

30th Charing Cross International Symposium

12-15 Απριλίου 2008
Imperial College London, The Sherfield Building, Imperial College Road
London SW7 4LH, United Kingdom
Πληροφορίες: Organisers: Biba Medical Ltd. 
All information is available at www.cxsymposium.com. 
For further information, please contact Zainab Sahlool
Tel: +44 (0)207 7368788
Fax: +44 (0)2077 368283
E-mail: info@cxsymposium.com
Website: www.cxsymposium.com

Society for Vascular Surgery-Annual Meeting

5-8 Ιουνίου 2008
San Diego Convention Center, San Diego, Calif
Πληροφορίες: E-mail: vascular@vascularsociety.org

XXIII World Congress of the International Union of Angiology

21-25 Ιουνίου 2008
Hilton Hotel, Athens, Greece
Πληροφορίες: Website: www.IUA2008-athens.com

XVI Congress of the International Union of Phlebology

31 Αυγούστου-4 Σεπτεμβρίου 2009
Pincipaute of Monaco
Πληροφορίες: E-mail: uip2009@publicreations.com


