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Αγαπητοί φίλοι,

Στο ανά χείρας τεύχος του περιοδικού μας περιλαμβάνονται οι ακόλουθες εργα-
σίες:

Από το αιματολογικό τμήμα του Ωνάσειου Καρδιοχειρουργικού Κέντρου, έχουμε το 
τρίτο στη σειρά άρθρο ανασκόπησης της κυρίας Ε. Μελισσάρη και των συνεργατών 
της περί διαταραχών της πηκτικότητας, που αναφέρεται στο Σύνδρομο HITTS. Όλοι 
γνωρίζουμε ότι το σπανιότατο αυτό σύνδρομο, όταν εμφανιστεί, αποτελεί μεγάλη 
απειλή για τον άρρωστο και μία τραυματική εμπειρία για το γιατρό.

Η δεύτερη εργασία είναι μία ευρεία ανασκόπηση του συνδρόμου μετά εμφύτευση 
ενδαγγειακών μοσχευμάτων και προέρχεται από την Α΄ Χειρουργική Κλινική του 401 
ΓΣΝΑ (κ. Β. Τζιλαλής και συν.), με την πρόταση το σύνδρομο να περιληφθεί στην 
ομάδα του συνδρόμου συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (endovascular 
SIRS).

Η τρίτη εργασία αποτελεί μία κλινική μελέτη σχετικά με το ρόλο της κρεατινίνης και 
της υπερομοκυστεϊναιμίας στην παθογένεια του ανευρύσματος της κοιλιακής αορ-
τής. Η πολύ καλά εκτελεσμένη αυτή μελέτη προέρχεται από το Αγγειοχειρουργικό 
τμήμα του Αρεταίειου Νοσοκομείου (κ.κ. Β. Αράπογλου, Κ. Κατσένης και συν.).

Η τέταρτη εργασία είναι μία ευρεία ανασκόπηση του θέματος του προσυμπτω-
ματικού ελέγχου του ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής και προέρχεται από τον 
καθηγητή κ. Γιαννούκα και τους συνεργάτες του στην Αγγειοχειρουργική Κλινική του 
Πανεπιστημίου Λάρισας.

Δύο ενδιαφέρουσες περιπτώσεις του συνδρόμου υποκλοπής στεφανιαίων-υπο
κλειδίου αναφέρονται στην εργασία των κ.κ. Μπέκου, Αντωνίτση και Ι. Μώρου από 
την Α΄ Κλινική Θώρακος-Καρδιάς-Μεγάλων Αγγείων και το Αγγειοχειρουργικό Τμή-
μα του Νοσοκομείου ΑΧΕΠΑ, Θεσσαλονίκη.

Η Συντακτική Επιτροπή ευχαριστεί όσους αποστέλλουν εργασίες για δημοσίευση 
στο περιοδικό μας. Όπως θα διαπιστώνετε ελπίζω όλοι, όχι μόνο αυξάνεται ο αριθ-
μός των εργασιών, αλλά και αναβαθμίζεται η ποιότητά τους. Η αύξηση του αριθμού 
των εργασιών έχει σαν συνέπεια την κάποια καθυστέρηση στη δημοσίευσή της. 
Ζητούμε συγγνώμη για αυτή την καθυστέρηση και αναλαμβάνουμε την υποχρέωση 
να πληροφορούμε τους συγγραφείς ότι η εργασία τους ελήφθη και ότι πρόκειται να 
δημοσιευθεί.
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Καρδιοχειρουργικού Κέντρου

E. Μελισσάρη1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η από την ηπαρίνη προκαλούμενη θρομβοπενία, μέσω διέγερσης του ανοσοποιη-
τικού συστήματος, (Ηeparin Induced Thrombocytopenia-ΗΙΤ) αποτελεί την πλέον 
δυνητικά σοβαρή επιπλοκή της ηπαρίνης καθώς και των ηπαρινών μικρού μορι-
ακού βάρους. Και τούτο διότι σε ποσοστό έως και 40% προκαλεί πολυοργανική 
ανεπάρκεια και θάνατο, μέσω αρτηριακού ή και φλεβικού θρομβοεμβολισμού, σε 
συνδυασμό με εκσεσημασμένη θρομβοπενία (Ηeparin Induced Thrombocytopenia/
Thrombosis Syndrome ή ΗΙΤ/Τ).
Η θρομβοπενία, το κύριο χαρακτηριστικό του συνδρόμου, πρωτοεμφανίζεται την 
4η–5η ημέρα χορήγησης ηπαρίνης (UFH) ή ηπαρινών μικρού μοριακού βάρους 
(LMWH), ενώ είναι δυνατόν να εμφανιστεί εντός ωρών, εάν ο ασθενής έχει επανε-
κτεθεί σε UFH ή LMWH τους τελευταίους 6–9 μήνες.
Η αντιμετώπιση του ΗΙΤ/Τ-συνδρόμου, αλλά και της ΗΙΤ-θρομβοπενίας, συνίσταται 
στην άμεση διακοπή της χορήγησης UFH ή LMWH και στη χορήγηση εναλλακτικής 
αντιπηκτικής αγωγής του τύπου της ιρουδίνης και των παραγώγων της (λεπιρου-
δίνη-refludan) ή συνθετικών άμεσων ανασταλτών της θρομβίνης (argatroban) ή 
του νατριούχου δαναπαροειδούς (danaparoid-orgaran), εφόσον δεν υφίσταται 
διασταυρούμενη αντίδραση με UFH ή LMWH.

Όροι ευρετηρίου: Κλασική ηπαρίνη, μικρού ΜΒ ηπαρίνες, θρομβοπενία, θρόμβωση.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η ηπαρίνη (UFH) εξακολουθεί να είναι το φάρμακο εκλογής για την πρόληψη και τη 
θεραπεία της θρόμβωσης. Στην πρόληψη και αντιμετώπιση της θρόμβωσης έχουν προ-
στεθεί τα τελευταία 25 χρόνια περίπου και οι ηπαρίνες μικρού μοριακού βάρους.

Η κλασική ηπαρίνη (UFH) είναι, ως γνωστόν, μία αρνητικά φορτισμένη γλυκοζα-
μινογλυκάνη πλούσια σε θειϊκές ρίζες. Οι ηπαρίνες μικρού μοριακού βάρους (Low 

Η από την ηπαρίνη προκαλούμενη  
θρομβοπενία/θρόμβωση 
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Molecular Weight Heparin–LMWH) απομονώνονται από 
την UFH με κλασματοποίηση, μέσω χημικής υδρόλυσης 
με αποπολυμερισμό ή με σύνθεση ολιγοσακχαριτών. Οι 
LMWH είναι πιο ομοιογενείς από την UFH σχετικά με τη 
χημική τους σύνθεση και η αντιπηκτική τους δράση έγκειται 
κυρίως στην εξουδετέρωση του ενεργοποιημένου παρά-
γοντα Χα, δηλαδή έχουν κυρίως anti–Xa δραστικότητα και 
λιγότερο anti–IΙa δραστικότητα. Συνεπώς, οι LMWHs δεν 
παρατείνουν το χρόνο aPTT, για αυτό και ελέγχονται με 
anti–Xa μεθόδους (χρωμογενή ή πηκτολογική). Αντίθετα, 
η UFH έχει την ίδια εξουδετερωτική δράση και για τα 2 
ένζυμα (Χα και ΙΙα) και συνεπώς ελέγχεται με παράταση 
στο χρόνο aPTT, καθώς και με τις anti–Xa και anti-IIa 
δραστικότητες.

Τα ηπαρινοειδή (π.χ. Danaparoid-Orgaran) είναι μικρού 
μοριακού βάρους γλυκοζαμινογλυκάνες και αποτελούνται 
από μείγμα heparan sulphate, dermatan sulphate και 
chondroitin sulphate.

Τα ηπαρινοειδή έχουν σχεδόν αποκλειστικά anti–Xa 
δραστικότητα (anti–Xa/anti–IIa=11).

Oι LMWH και τo Danaparoid έχουν σαφώς διαφορετικές 
φαρμακοκινητικές ιδιότητες από την UFH. Επίσης, έχουν 
μεγαλύτερο χρόνο ημισείας ζωής (LMWH 6–8 ώρες, 
Danaparoid 18 ώρες)1.

Ο Αιμοπεταλιακός Παράγοντας (Platelet Factor 4 ή 
PF4) είναι μία έντονα θετικά φορτισμένη τετραμερής 
πρωτεΐνη που βρίσκεται στα α-κοκκία των αιμοπεταλίων. 
Στο αίμα, υπό κανονικές συνθήκες, ο PF4 κυκλοφορεί σε 
μικρή συγκέντρωση η οποία όμως αυξάνει πολύ όταν 
ενεργοποιηθούν τα αιμοπετάλια, όπως συμβαίνει κατά τους 
χειρουργικούς χειρισμούς και σε τραυματισμό, φλεγμονή, 
λοίμωξη και σακχαρώδη διαβήτη2.

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΗΠΑΡΙΝΗ 
ΠΡΟΚΑΛΟΥΜΕΝΗΣ ΘΡΟΜΒΟΠΕΝΙΑΣ/
ΘΡΟΜΒΩΣΗΣ

H UFH προκαλεί ενίοτε παρενέργειες. Η πλέον σοβαρή, 
που θέτει ακόμα και σε κίνδυνο τη ζωή των ασθενών, 
είναι η από την ηπαρίνη προκαλούμενη-μέσω ανοσολο-
γικής διέγερσης-θρομβοπενία/θρόμβωση (ΗΙΤ, ΗΙΤ/Τ-
σύνδρομο)3.

Ο υπεύθυνος ανοσολογικός μηχανισμός για τη ΗΙΤ-
θρομβοπενία συνίσταται στην παραγωγή ειδικών IgG 
αντισωμάτων έναντι του συμπλέγματος «Αιμοπεταλιακός 
Παράγοντας 4 (PF4)–UFH»4. Σε ποσοστό 33–50% των πε-
ριπτώσεων, τα ειδικά αυτά IgG αντισώματα προσδένονται 
στο σύμπλεγμα PF4–UFH. Το μεγαλομοριακό σύμπλεγμα 
IgG–[PF4–UFH] ενδαγγειακά προκαλεί ενεργοποίηση των 
αιμοπεταλίων και στη συνέχεια, μαζική συγκόλληση και 

κατανάλωσή τους, με αποτέλεσμα την πρόκληση εκσε-
σημασμένης θρομβοπενίας. Παράλληλα, ενεργοποιείται 
ο καταρράκτης της πήξεως, μέσω παραγωγής θρομβίνης, 
με αποτέλεσμα το σχηματισμό μαζικών θρομβώσεων και 
την καταστολή της θρομβοαντίστασης του αγγειακού 
ενδοθηλίου2-5. Σε ποσοστό περίπου 0.9%, η χρήση των 
LMWH προκαλεί επίσης ΗΙΤ-θρομβοπενία, συχνότητα 
σαφώς μικρότερη συγκριτικά με την κλασική ηπαρίνη 
(4,8% επί όλων των περιπτώσεων)5.

Τα ηπαρινοειδή ενίοτε παρουσιάζουν διασταυρούμενη 
αντίδραση προς τις UFH και LMWH, ενώ πιο σπάνια μπο-
ρούν να προκαλέσουν και πραγματικό σύνδρομο ΗΙΤ/Τ.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ–ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Η αντιμετώπιση της ΗΙΤ-θρομβοπενίας και του συν-
δρόμου ΗΙΤ/ΗΙΤ-Τ συνίσταται στην εξουδετέρωση και 
την καταστολή της μαζικής παραγωγής θρομβίνης και 
της εξ’ αυτής προκαλούμενης ενεργοποίησης: 
α) �όλων των έμμορφων στοιχείων του αίματος, κυρίως 

των αιμοπεταλίων,
β) �του καταρράκτη της πήξεως και πιθανώς της ινωδο-

λύσεως και
γ) �του αγγειακού ενδοθηλίου, κατάσταση που οδηγεί σε 

απώλεια της θρομβοαντίστασής του και περαιτέρω σε 
παραγωγή θρομβίνης.
Συγκεκριμένα, η αντιμετώπιση συνίσταται στην: 

Α) �άμεση διακοπή του αιτίου, δηλαδή της χορηγούμενης 
ηπαρίνης (UFH) ή της ηπαρίνης μικρού μοριακού 
βάρους (LMWH),

Β) �εξουδετέρωση της θρομβίνης και αναχαίτιση της πε-
ραιτέρω παραγωγής της με τη χορήγηση εναλλακτικής 
αντιπηκτικής αγωγής του τύπου των άμεσων ανα-
στολέων της θρομβίνης ή χορήγηση του νατριούχου 
δαναπαροειδούς (ORGARAN).
Η διακοπή της UFH περιλαμβάνει όλους τους τρόπους 

χορήγησής της (και ανεξάρτητα από τη χορηγούμενη ποσό-
τητα): ενδοφλέβια, υποδόρια, καθώς εάν χρησιμοποιειται 
για τη διατήρηση ανοικτών αγγειακών γραμμών. Επιπλέον, 
δε χρησιμοποιούνται ή αφαιρούνται οι τοποθετημένες 
ενδοσωματικές μικροσυσκευές που έχουν επικαλυφθεί 
με UFH, π.χ. Swan–Ganz, stents, κλπ.

Για πρόληψη ατυχούς επανεκθέσεως σε UFH (ή LMWH) 
τοποθετείται ευκρινής γραπτή ενημέρωση πάνω από 
την κλίνη του ασθενούς με τη σήμανση «ΟΧΙ ΗΠΑΡΙΝΗ-
ΟΧΙ ΗΠΑΡΙΝΗ ΜΙΚΡΟΥ ΜΟΡΙΑΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ-ΠΑΡΟΥΣΙΑ 
ΗΙΤ/Τ». Ενημερώνεται ο ασθενής και το περιβάλλον του 
για την ανοσολογική αυτή διαταραχή. Σχετική ενημέρωση 
θα πρέπει να συμπεριλαμβάνεται και στο εξιτήριο του 
ασθενούς.



E. Μελισσάρη. Η από την ηπαρίνη προκαλούμενη θρομβοπενία/θρόμβωση 129

Σε παρουσία ΗΙΤ αντισωμάτων ή ΗΙΤ/Τ συνδρόμου 
καθώς και όταν επείγει αγγειοχειρουργική ή καρδιοχει-
ρουργική επέμβαση ή/και καρδιολογική παρεμβατική 
πράξη, χορηγείται εναλλακτική της ηπαρίνης αντιπηκτική 
αγωγή παρεντερικά σε συνδυασμό με αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή6. Η εναλλακτική αντιπηκτική αγωγή χορηγείται έως 
ότου σταθεροποιηθεί η κατάσταση του ασθενούς και τα 
αιμοπετάλιά του ανέλθουν στις 120.000/μl τουλάχιστον. 
Με τις προϋποθέσεις αυτές, γίνεται στη συνέχεια και 
έναρξη της per os αντιπηκτικής αγωγής με κουμαρινικά 
αντιπηκτικά (π.χ. Sintrom, Panwarfin, κλπ). Η συγχορήγηση 
των κουμαρινικών και της εναλλακτικής παρεντερικής 
αντιπηξίας θα πρέπει να γίνεται για τουλάχιστον 5 ημέρες 
πριν διακοπεί η παρεντερική αντιπηξία. Η διακοπή της 
εναλλακτικής αντιπηξίας προϋποθέτει την επίτευξη και 
τη σταθεροποίηση του INR, τουλάχιστον στο 2,5 για 3 
συνεχόμενες ημέρες. Οπωσδήποτε επί ΗΙΤ/Τ συνδρόμου, 
το επιδιωκόμενο INR πρέπει να είναι της τάξεως των 
3–3.5 και με διάρκεια χορήγησης του Sintrom για 12–15 
μήνες, ανάλογα βέβαια με τον αριθμό των θρομβωτικών/
θρομβοεμβολικών επεισοδίων.

Τα κουμαρινικά αρχικά, χορηγούνται σε μικρή ημερήσια 
δοσολογία (1–2 mg) για να αποφευχθεί η δυνητική επιπλο-
κή τους, που είναι το σύνδρομο νέκρωσης του δέρματος 
σε περίπτωση ανεπάρκειας της πρωτεΐνης C.

Σε περίπτωση διαπίστωσης ΗΙΤ-αντισωμάτων και πριν 
την εμφάνιση των θρομβωτικών επιπλοκών, η αντιμε-
τώπιση με διακοπή και μόνο της UFH ή και της LMWH 
δεν είναι ικανοποιητική. Τούτο, διότι σε ποσοστό έως και 
50%, οι ασθενείς αυτοί στις επόμενες 30-40 ημέρες θα 
παρουσιάσουν θρομβοεμβολισμό διαφορετικής βαρύτη-
τας7. Συνεπώς, χορηγείται εναλλακτική της UFH ή LMWH 
αντιπηκτική αγωγή για διάστημα 3–6 μηνών.

Η εναλλακτική αντιπηκτική αγωγή αφορά: 
1. �τους άμεσους ανασταλτές της θρομβίνης του τύπου 

της ιρουδίνης, καθώς και τα παράγωγά της, όπως 
η Λεπιρουδίνη (Refludan) και η Μπιβαλιρουδίνη 
(Hirulog),

2. �τους άμεσους συνθετικούς αναστολείς της θρομβίνης, 
όπως το Argatroban και

3. �το Νατριούχο Δαναπαροειδές (Danaparoid-Orga
ran).
Εν συντομία, ο τρόπος δοσολογίας και η διάρκεια της 

εναλλακτικής αντιπηκτικής αγωγής έχει ως εξής: 

Ι) Νατριούχο Δαναπαροειδές (Orgaran) 

Α) Για τη θεραπεία της οξείας θρόμβωσης: 

i) �χορηγούνται ενδοφλεβίως (ΕΦ) 2500 U και στη συ-
νέχεια σε ΕΦ 24ωρη έγχυση 150–200 U/ώρα για 

τουλάχιστον 5 ημέρες έτσι ώστε το Orgaran να προ-
καλεί anti–Xa δραστικότητα 0,5–0,8 anti–Xa U/ml 
ελεγχόμενου πλάσματος, σε όλη τη διάρκεια του 
24ώρου. Η αρχική μέτρηση γίνεται 4 ώρες μετά την 
έναρξη Orgaran. Η δοσολογία αυξάνεται ή μειώνεται 
προκειμένου να επιτευχθούν τα όρια-στόχοι.

ii) �σε υποδόρια χορήγηση 1500–2250 U κάθε 12 ώρες 
(δεδομένου ότι η βιοδιαθεσιμότητα του Orgaran 
είναι περίπου 100% και ότι η υποδόρια χορήγηση 
2250 U ανά 12ωρο αντιστοιχεί περίπου σε στάγδην 
ΕΦ έγχυση 200 U/ώρα).

Β) Για εμβολεκτομή ή άλλη χειρουργική 
αντιμετώπιση περιφερικής αγγειοπάθειας:

i) χορηγούνται προεγχειρητικά ΕΦ 2500 U. 
ii) �διεγχειρητικά για την έκπλυση του αγγείου ετοιμάζεται 

διάλυμα αποτελούμενο από 750 U Orgaran σε 250ml 
φυσιολογικού ορού (0.9% ΝaCl) με χρήση έως και 
50ml του διαλύματος. 

iii) �μετεγχειρητικά χορηγoύνται 750 U υποδορίως (ΥΠ) 
ανά 8ωρο ή, επί υψηλού κινδύνου, ο ασθενής τίθε-
ται σε ΕΦ στάγδην έγχυση 150 U/ώρα με έναρξη 
τουλάχιστον 6 ώρες μετά το χειρουργείο.

Γ) Για τη διατήρηση της βατότητας των 
ενδοαγγειακών γραμμών-καθετήρων:

Ετοιμάζεται διάλυμα αποτελούμενο από 750 U σε 
500ml φυσιολογικού ορού και από το διάλυμα αυτό 
χρησιμοποιείται ποσότητα 5–10 ml ή όπως απαιτείται.

Δ) Σε αιμοδιάλυση (Haemodialysis) κάθε 2η 
ημέρα: 

Χορηγούνται προ της αιμοδιάλυσης ΕΦ 3000 U για 
κάθε συνεδρία για τις 3 πρώτες συνεδρίες. Στη συνέχεια, 
χορηγούνται 1500-2250 U για τις υπόλοιπες συνεδρίες 
με σκοπό πριν την αιμοδιάλυση να ανιχνεύεται anti–Xa 
δραστικότητα στο πλάσμα<0,3 anti–Xa U/ml και 0,5–0,8 
U/ml λίγο πριν το τέλος της αιμοδιάλυσης.

Ε) Σε αιμοκάθαρση (Haemofiltration): 

Xορηγούνται ΕΦ 2250 U και στη συνέχεια 200 U/ώρα, 
με σκοπό τη διατήρηση της anti–Xa δραστικότητας στα 
0,5–0,8 anti–Xa U/ml ελεγχόμενου πλάσματος.

Ζ) Για τον καρδιακό καθετηριασμό: 

Πριν την παρεμβατική πράξη χορηγούνται ΕΦ 2250 U.

Η) Σε αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων 
(PTCA) ή για τη χρήση ενδοαορτικής αντλίας 
(intra–aortic balloon pump): 

Προ-επεμβατικά χορηγούνται ΕΦ 2250 U. Μετά το 
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τέλος της PTCA ή μέχρι την αφαίρεση της ενδοαορτικής 
αντλίας χορηγούνται σε ΕΦ στάγδην έγχυση 150 U/
ώρα για 1-2 ημέρες.

Θ) Για πρόληψη της εξέλιξης της ΗΙΤ-
θρομβοπενίας σε ΗΙΤ/Τ σύνδρομο: 

Χορηγούνται ΥΠ σε ημερήσια δοσολογία 750 U ανά 
12ωρο και σε υψηλού κινδύνου ασθενή 750 U ανά 
8ωρο.

Σημειώνεται ότι τα συμβατά εναιωρήματα για διάλυση 
του Orgaran για ΕΦ χορήγηση είναι ο φυσιολογικός ορός 
(0,9% NaCl) ή η Δεξτρόζη (D/W 5%). Τα παραπάνω 
θεραπευτικά σχήματα του Orgaran προέρχονται από 
δημοσιεύσεις8 και είναι τροποποιημένα οσάκις απαιτείται 
σύμφωνα με την εμπειρία της συγγραφέως.

II) Λεπιρουδίνη (Refludan)

Ο χρόνος ημίσειας ζωής της Λεπιρουδίνης είναι 0,8–1,7 
ώρες μετά από ΕΦ χορήγηση και 2 ώρες μετά από 6ωρη 
συνεχή ΕΦ έγχυση. Η βιοδιαθεσιμότητά της είναι 100% 
μετά από υποδόρια χορήγηση, με τη μέγιστη συγκέ-
ντρωση λεπιρουδίνης στο πλάσμα να επιτυγχάνεται 
περίπου 3,5–4 ώρες αργότερα9. 

Η Λεπιρουδίνη αποδομείται και αποβάλλεται από 
τα νεφρά. Ο χρόνος ημίσειας ζωής της επιμηκύνεται 
δραματικά σε νεφρική ανεπάρκεια10. Δεδομένου ότι η 
αναισθησία μειώνει τη νεφρική κυκλοφορία, η ημίσεια 
ζωή της Λεπιρουδίνης παρατείνεται στις 3-5 ώρες. Έτσι, 
η ποσότητα της Λεπιρουδίνης διεγχειρητικά θα πρέπει 
να μειωθεί κατά 50%, ενώ απαιτείται συχνή μέτρηση 
των επιπέδων της στο αίμα.

Η αντιθρομβωτική δράση της Λεπιρουδίνης επιτυγ-
χάνεται όταν η συγκέντρωσή της στο αίμα ανευρίσκεται 
μεταξύ 0,5 και 1,5μg/ml. Σταθερό θεραπευτικό αποτέλε-
σμα στο αίμα, ελεγχόμενο 60 min μετά από την έναρξη 
της ΕΦ έγχυσης, επιτυγχάνεται με τη χορήγηση 0,2 mg/
kg ΒΣ/h (με ανιχνεύσιμα επίπεδα περίπου 1μg/ml) ή 
μετά από ΥΠ χορήγηση 0,5 mg/kg δις ημερησίως και με 
έλεγχο 3,5–4 ώρες αργότερα (με ανιχνεύσιμα επίπεδα 
0,3-0,5μg/ml). Σε νεφρική ανεπάρκεια θα πρέπει να 
μειώνεται η ποσότητα της χορηγούμενης Λεπιρουδίνης: 
ο ρυθμός της ΕΦ έγχυσης μειώνεται κατά 50% εάν η 
κρεατινίνη του ορού είναι αυξημένη σε συγκέντρωση 
1,6–2 mg/dl, κατά 70% εάν η κρεατινίνη του ορού ε-
λέγχεται σε συγκέντρωση 2,1–3 mg/dl και κατά 85–90% 
εάν η κρεατινίνη του ορού ελέγχεται μεταξύ 3,1–6 mg/
dl. Σε συγκέντρωση κρεατινίνης μεγαλύτερη των 6 mg/
kg, τότε η Λεπιρουδίνη χορηγείται σε ποσότητα 0,1 mg/
kg ΕΦ κάθε 2η ημέρα και μόνο όταν το aPTT είναι<1,5 

του αρχικού aΡΤΤ.
Όταν γίνεται εφίππευση με per os αντιπηκτική αγωγή, 

η χορήγηση Λεπιρουδίνης μειώνεται έτσι ώστε η πα-
ράταση του aΡΤΤ να είναι 1,5 φορές της αρχικής τιμής 
του aΡΤΤ. Μετά τη σταθεροποίηση της κατάστασης του 
ασθενούς, ο έλεγχος της ρύθμισης της δοσολογίας της 
Λεπιρουδίνης θα μπορεί να μειωθεί, αλλά οπωσδήποτε 
το aΡΤΤ πρέπει να ελέγχεται τουλάχιστον μία φορά το 
12ωρο, δεδομένου ότι η ανάπτυξη αντιιρουδινικών 
αντισωμάτων περιορίζει την απέκκριση της Ιρουδίνης 
και των παραγώγων της, με αποτέλεσμα την πρόκληση 
αιμορραγίας. Μετά την επίτευξη του επιδιωκόμενου INR 
για τουλάχιστον 3 συνεχόμενες ημέρες, διακόπτεται η 
Λεπιρουδίνη. Η ρύθμιση της Λεπιρουδίνης γίνεται με 
το χρόνο πήξεως aΡΤΤ. Το aΡΤΤ παρατείνεται γραμμικά 
με την αύξηση της συγκέντρωσης της Λεπιρουδίνης 
στο πλάσμα. Σε υψηλότερες ωστόσο συγκεντρώσεις, 
η γραμμικότητα χάνεται (για aΡΤΤ>90sec) και για τη 
μέτρηση της Λεπιρουδίνης χρησιμοποιείται ο χρόνος 
εκαρίνης.

Η κύρια παρενέργεια της Ιρουδίνης και των ημισυν-
θετικών παραγώγων της είναι η αιμορραγία, η οποία 
μπορεί να είναι και απειλητική για τη ζωή. Οι περιπτώσεις 
αυτές αντιμετωπίζονται με χορήγηση ενεργοποιημένου 
παράγοντα VII (Novoseven rFVIIa). 

Στο σύνδρομο HIT/HIT-T η επανέκθεση σε UFH, 
δυνητικά, θα μπορούσε να είναι εφικτή μετά από πα-
ρέλευση τουλάχιστον 12–15 μηνών και αφού θα έχει 
προηγηθεί εργαστηριακή επιβεβαίωση της απουσίας 
των ΗΙΤ-αντισωμάτων.

ABSTRACT

Heparin induced thrombocytopenia/
thrombosis syndrome–HIT/T-syndrome

Melissari E.1

1Department of Hematology, “Onasio” Cardiosurgery 
Centre 

Heparin Induced Thrombocytopenia (HIT) associated 
with thromboembolic complications (HIT/T) is the most 
severe life-threatening side effect of unfractionated 
heparin (UFH) and, to a lesser extent, of low molecular 
weight heparins (LMWH), as well as other sulphated 
glycosaminoglycans. HIT is estimated to occur in 1-5% 
of all patients receiving heparin.
The underlying mechanism is an immunologic reac-
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tion with lethal consequences up to 40 % of patients 
suffering HIT/T-syndrome. The hallmark of HIT is the 
onset of thrombocytopenia 5-12 days after the patient’s 
first exposure to UFH or LMWH. The onset may be 
much shorter with a previous exposure to heparin. In 
such cases, cessation of UFH and LMWH is mandatory 
in parallel with the administration of an alternative 
parenteral anticoagulation.

Key words: UFH, LMWH, thrombocytopenia, thrombosis.
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Νεότερα δεδομένα για το σύνδρομο 
μετά εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων 
(Post-Implantation Syndrome)

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Παρουσιάζεται το σύνδρομο μετά εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων, τα κριτήρια 
για τη διάγνωσή του, τις περιπτώσεις στις οποίες εμφανίζεται και τις επικρατούσες 
θεωρίες σχετικά με την παθοφυσιολογία του. Γίνεται αναφορά στο σύνδρομο της 
συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης και τα κριτήρια για τη διάγνωσή του. 
Αναλύεται ο ρόλος που διαδραματίζουν η CRP, οι κυτοκίνες, ο μηχανισμός της πή-
ξης και η αντιθρομβίνη ΙΙΙ και εν τέλει προτείνεται η θεωρία ότι το σύνδρομο μετά 
εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) αποτελεί μία περίπτωση συνδρόμου 
συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (endovascular SIRS).

Όροι ευρετηρίου: Σύνδρομο μετά εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων, σύνδρομο 
συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης, endovascular SIRS. 

ΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΤΗΣ ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗΣ ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΟΥΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΗΣ

Το σύνδρομο της συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (SIRS) αντιπροσωπεύει 
ένα παθοφυσιολογικό καταρράκτη, που μπορεί να συμβεί έπειτα από οποιαδήποτε 
μείζονα χειρουργική επέμβαση. Για τους αγγειοχειρουργούς αποτελεί ιδιαίτερη έ-
γνοια τόσο στις εκλεκτικές, όσο και στις επείγουσες αποκαταστάσεις ανευρυσμάτων 
της κοιλιακής αορτής1. Μία φυσιολογική «αρχική» φλεγμονώδης αντίδραση είναι 
απαραίτητη για την επιβίωση του ασθενούς, αλλά η υπερβολική ενεργοποίηση των 
φλεγμονωδών καταρρακτών οδηγεί στο SIRS. Η διαχωριστική γραμμή μεταξύ της 
κανονικής «φυσιολογικής» αντίδρασης και της παθολογικής ενεργοποίησης μίας 
έκρηξης κυτοκινών πρέπει να οριστεί και να συσχετιστεί με το κλινικό αποτέλε-
σμα, όχι μόνο στην αγγειοχειρουργική, αλλά και σε όλες τις μείζονες επεμβατικές 
ειδικότητες, συμπεριλαμβανομένης της αναισθησιολογίας και της παρεμβατικής 
ακτινολογίας2-12.

Το SIRS είναι γνωστό ότι συμβαίνει μετά από εκλεκτική αγγειοχειρουργική επέμβαση. 
Υπάρχουν αποδείξεις ότι η αντίδραση SIRS μειώνεται με την εφαρμογή ενδαγγειακών 
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τεχνικών, παρόλο που αρκετές μελέτες υποδεικνύουν το 
αντίθετο13 ή έχουν προτείνει ένα διαφορετικό μηχανισμό 
φλεγμονής14,15. Οι περισσότερες μελέτες υποστηρίζουν 
την ιδέα ότι τα ενδαγγειακά μοσχεύματα σχετίζονται με 
ελαττωμένη φλεγμονώδη αντίδραση, εν συγκρίσει με τις 
ανοικτές επεμβάσεις. Από την άλλη μεριά, το SIRS είναι 
αναμφίβολα μία μεγάλη απειλή για το αποτέλεσμα της 
αποκατάστασης ρήξεων ανευρυσμάτων της κοιλιακής 
αορτής (ΑΚΑ)1. Η ενδαγγειακή προσέγγιση των ρήξεων 
ΑΚΑ, σε ασθενείς σε κρίσιμη κατάσταση, θα αποτελέσει 
πρώιμη ένδειξη αντιμετώπισης σε πεπειραμένα και καλά 
εξοπλισμένα κέντρα, ελαττώνοντας ακόμη περισσότερο 
τη συχνότητα ανάπτυξης SIRS. 

Η επίπτωση του SIRS στη συμβατική αγγειακή χειρουρ-
γική αποκατάσταση των εκλεκτικών, οξέων και ρήξεων 
ΑΚΑ είναι 89%, 92% και 100% αντίστοιχα, όπως φαί-
νεται σε μία πολύ πρόσφατη μελέτη 100 συνεχόμενων 
ΑΚΑ1. Υπάρχει ισχυρή ένδειξη από τη βιβλιογραφία ότι 
η ενδαγγειακή προσέγγιση στο καρδιαγγειακό σύστημα 
περιορίζει τη μετεγχειρητική συστηματική ανοσολογική 
και φλεγμονώδη αντίδραση. 

Αυτό οδηγεί σε πιο ευνοϊκά αποτελέσματα της επέμβα-
σης με λιγότερες επιπλοκές και βελτιωμένη νοσηρότητα 
και θνησιμότητα. Σε εννέα μελέτες που συνέκριναν την 
ενδαγγειακή προσέγγιση με την ανοικτή αποκατάσταση, 
οι κλινικές παράμετροι του Συνδρόμου Μετά Εμφύτευση 
(Post Implantation Syndrome – PI Syndrome), ήτοι η θερ-
μοκρασία, η C – αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) και τα λευκο-
κύτταρα (WBC), ήταν γενικά λιγότερες στην ενδαγγειακή 
ομάδα, με διαφορές που ήταν στατιστικά σημαντικές σε 
πέντε άρθρα (Πίνακας 1). 

Στις μελέτες αυτές, τα δεδομένα που ελήφθησαν από 
μετρήσεις κυτοκινών έδειξαν ότι η ενδαγγειακή προσέγγιση 
ήταν λιγότερο επιθετική. Αυτό είχε αναφερθεί σε πολλές 
προηγούμενες μελέτες της φλεγμονώδους αντίδρασης 
μετά από ενδαγγειακή αποκατάσταση ΑΚΑ.

ΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΜΕΤΑ ΕΜΦΥΤΕΥΣΗ (ΡΙ) 
ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΕΝΔΑΓΓΕΙΑΚΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΟΣ

Το Σύνδρομο Μετά Εμφύτευση (ΡΙ) είναι η κλινική και 
βιοχημική έκφραση μίας φλεγμονώδους αντίδρασης, η 
οποία παρατηρείται συχνά μετά από την ενδαγγειακή 
αποκατάσταση ΑΚΑ25-28. Χαρακτηρίζεται από πυρε-
τό, αύξηση της CRP και λευκοκυττάρωση με απουσία 
κάποιου λοιμώδους παράγοντα26-27. Μετά την πρώτη 
περιγραφή, χαρακτηρίστηκε ακόμη περισσότερο σε 
μία ανασκοπική μελέτη η οποία προσπάθησε να ερμη-
νεύσει την αιτιολογία του. Το σύνδρομο ΡΙ δεχόμαστε 

ότι είναι μία ανοσολογική αντίδραση στην εμφύτευση 
μίας ενδαγγειακής συσκευής και το χειρισμό καθετή-
ρων και συρμάτων σε μεγάλα νοσούντα αγγεία, τα 
οποία λαμβάνουν ιωδιούχα σκιαγραφικά σε ασθενή, ο 
οποίος επίσης εκτίθεται στην ακτινοβολία. Όλοι αυτοί 
οι παράγοντες μπορούν να έχουν επίδραση σε αυτή τη 
φλεγμονώδη διαδικασία. Η μεγάλη θεμελιώδης διαφορά 
των ενδαγγειακών επεμβάσεων, σε σχέση με τις συμβα-
τικές επεμβάσεις, είναι ότι ο ανευρυσματικός σάκος και 
το περιεχόμενό του παραμένουν στον ασθενή με στόχο 
να αποκλειστούν από τη συστηματική κυκλοφορία. Η 
«χειροβομβίδα» έχει ασφαλιστεί, αλλά ο σχηματισμός 
ενός νέου θρόμβου και οι αλλαγές μέσα στον παλαιό 
θρόμβο μπορεί να ενεργοποιήσουν βιολογικά φαινόμενα, 
όπως το σύνδρομο ΡΙ.

Σύμφωνα με τον τρέχοντα ορισμό του Συνδρόμου 
ΡΙ, η θερμοκρασία είναι αυξημένη πάνω από 38oC, τα 
λευκά αιμοσφαίρια είναι περισσότερα από 12.000/dl 
και η CRP είναι αυξημένη. Η απόλυτη αύξηση της CRP 
μένει να προσδιοριστεί σε μελλοντικές μελέτες αλλά, 
στην περίπτωση του ΡΙ, είναι αυξημένη στο 10πλάσιο 
της προεγχειρητικής τιμής. Η θερμοκρασία και τα λευκά 
αιμοσφαίρια, όπως περιγράφηκαν παραπάνω, είναι μόνο 
δύο από τα αρκετά κριτήρια που απαιτούνται για την 
αναγνώριση του SIRS. Η εκπλήρωση τουλάχιστον δύο 
κριτηρίων ορίζει το SIRS. Επομένως το ΡΙ, όπως ορίστηκε 
από τον Blum και συνεργάτες26, μπορεί να θεωρηθεί 
ως τροποποιημένη μορφή του SIRS ή μπορεί να οριστεί 
με μεγαλύτερη ακρίβεια ως SIRS μετά από ενδαγγειακές 
επεμβάσεις ή endovascular SIRS - eSIRS (εικόνα 1).

Σε καμία από τις ανωτέρω μελέτες, ούτε και στη δική 
μας κλινική εμπειρία, η εμφάνιση του συνδρόμου ΡΙ 
δεν ενσωμάτωσε τις άλλες πιο σοβαρές εκδηλώσεις του 
SIRS, όπως την υποθερμία, την ταχυκαρδία, τις αλλαγές 
του PaCO2 ή αλλαγές στον αναπνευστικό ρυθμό και τη 
λευκοπενία. Η επίπτωση του συνδρόμου ΡΙ ποικίλλει 
μεταξύ 3–70.3% σε διάφορες αναφορές ανάλογα με 
τα αγγεία που εμπλέκονται, τον αριθμό των ασθενών 
της μελέτης και τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται στον 
ορισμό του ΡΙ. Στη μεγαλύτερη μελέτη 1554 ενδαγγεια-
κών επεμβάσεων για ΑΚΑ, η σήψη ή ο παρατεταμένος 
πυρετός περιγράφηκε σε μόλις 52 ασθενείς (Πίνακας 
2), όμως, όπως σε άλλες παρόμοιες μελέτες, η εστίαση 
παραμένει στις μείζονες επιπλοκές που σχετίζονται με 
συσκευές και δόθηκε μικρή προσοχή σε αυτές τις «ε-
λάσσονες» επιπλοκές. Η συχνότητα του ΡΙ σε θωρακικές 
ενδαγγειακές επεμβάσεις κυμαίνεται μεταξύ 36 και 75%, 
ενώ σε λαγόνιες και περιφερικές αρτηρίες η τιμή είναι 
μεταξύ 55% και 4.5–36% αντίστοιχα (Πίνακας 2). Το ΡΙ δεν 
ακολουθεί μόνο την ενδαγγειακή θεραπεία των ΑΚΑ αλλά 
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συμβαίνει σε όλες τις παρεμβατικές ειδικότητες46.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ CRP ΣΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΡΙ

Ένας μετρήσιμος παράγοντας και κριτήριο για τον 
ορισμό του συνδρόμου ΡΙ είναι η CRP. Αυτή είναι μία 
πρωτεΐνη οξείας φάσεως, που έχει τη δυνατότητα να 
επηρεάσει μία ή περισσότερες φλεγμονώδεις κατα-
στάσεις και έχει πολλούς παθοφυσιολογικούς ρόλους 
στη φλεγμονώδη διαδικασία47. Η μέτρηση της CRP 
είναι μία αξιόπιστη, πρακτική βιολογική εξέταση και 
είναι ένας σταθερός εξειδικευμένος δείκτης της οξείας 
φλεγμονώδους αντίδρασης. Στους περισσότερους φυ-
σιολογικούς ανθρώπους η συγκέντρωση της CRP στο 
πλάσμα είναι 2 mg/dl ή λιγότερο, όμως μερικοί άνθρω-
ποι έχουν συγκεντρώσεις που φτάνουν τα 10 mg/dl. 
Ελαφρά αυξημένες συγκεντρώσεις της CRP, ανάμεσα 

στο φάσμα φυσιολογικών ανθρώπων, έχει βρεθεί ότι 
αποτελούν προγνωστικό παράγοντα για στεφανιαία 
επεισόδια, ενδεχομένως και μετά από χρόνια, σε ασθε-
νείς με στηθάγχη και σε φυσιολογικούς ανθρώπους. Το 
επίπεδο της CRP σχετίζεται με την ενδαγγειακή νόσο και 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί στην αναγνώριση κατά τα 
άλλα ασυμπτωματικών ανθρώπων που έχουν αυξημένο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο, ώστε να χρειάζονται επιθετική 
θεραπεία48. Τα επίπεδα της CRP αυξάνονται ταχύτατα, 
μέσα σε 6 ώρες από την έναρξη της φλεγμονής, φτάνουν 
τη μέγιστη τιμή τους σε 1-2 μέρες και επιστρέφουν στα 
βασικά επίπεδα σε 4 με 10 μέρες47. Αυτό το οικονομικό 
βιολογικό σήμα κινδύνου αποτελεί την «εμπροσθοφυλα-
κή» και την «οπισθοφυλακή», ακόμη και της ηπιότερης 
νόσου, καθώς βοηθά στην παρατήρηση της σχετικής 
κατάστασης του ασθενούς, της έντασης της φλεγμονής 
και της επάρκειας της αγωγής. Ανάμεσα σε 29 μελέτες 

	 Πίνακας 1. Επιλεγμένες αναφορές από μελέτες κυτοκινών και του συνδρόμου 	 μετά από εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) ή οποιοδήποτε 
	 από τα 3 χαρακτηριστικά του 	 ως επιπλοκή μετά από ενδαγγειακή παρέμβαση

Αναφορά	 Αριθμός ασθενών που αντιμετωπίστηκαν ενδαγγειακά/ανοικτά	 Κλινικοί Δείκτες	 Δείκτες Φλεγμονής
	 AΚA	 Περιφερικά	 PI	 SIRS	 Θερμοκρασία	 CRP 	 WBC 	 TNF-a	 IL-6	 IL-8	 Άλλοι
1997 Norgen, Swartbol15	 7 ενδο			   1 (14%)	 Χαμηλότερη* 			   +	 Χαμηλότερη* 		  C1q, C3, C4 
					     μέρα 1				    P<0.005		  Χαμηλότερη στην
											           ενδαγγειακή ομάδα
	 11 ανοικτά				    Χαμηλότερη			   _	 +++		  CD11b,c,
					     μέρες 2-5						      Χαμηλότερη*
											           στην ανοικτή ομάδα

1997 Hayoz et al16		  11	 4 (36%)					     _	 +		  Ινωδογόνο, C3, C4,
											           ASAT, ALAT, IL-1β,
											           CD4, CD8

1998 Syk et al17	 23 ενδο				    (Μη σημαντικό)				    89 pg/ml		  pH σιγμοειδούς
	 14 ανοικτά								        249 pg/ml		

2000 Galle et al18	 7 ενδο				    Χαμηλότερη	 Χαμηλό-	 Χαμηλό-	 Υψηλότερο	 Παράλληλα	 Υψηλό-	 Μονοκλωνικά
 					     (P <0.05)	 τερη	 τερα			   τερο	 αντισώματα,
						      (P <0.01)	 (P <0.01)				    Διαλ. κολλ. μόρια,
											           vWF, C3-4
	 5 ανοικτά							       Μη 		  Μη
								        σημαντικό	 Παράλληλα	 σημαντικό

2000 Odegard et al19	 10 ενδο				    Μέση 38.3oC	 max	 ++ 	 max	 134 pg/ml		  Συμπλήρωμα,
						      123 mg/L	 *P<0.001	 2.4 ng/ml 	 P<0.01 		  Αιμοπετάλια,
						      P<0.01					     Ινωδογόνο, MPO
	 10 ανοικτά				    Μέση 38.3oC	 max	 +	 max	 379 pg/ml
						      196 mg/L		  3,7 ng/mL
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που περιγράφουν - είτε επακριβώς είτε ανεπαρκώς - το 
σύνδρομο ΡΙ σε ενδαγγειακές επεμβάσεις (Πίνακας 2), 
μόνο 10 αναφέρονται στη CRP. Στις μελέτες αυτές, το 
ποσοστό συμμετοχής κυμαίνεται μεταξύ 56 και 92% με 
τα επίπεδα CRP να ποικίλλουν μεταξύ 40 και 455 mg/
dl. Η CRP, όπως φαίνεται σε πολλές μελέτες, μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί ως δείκτης για τη διάγνωση του ΡΙ ή του 
eSIRS σε ασθενείς μετά από ενδαγγειακές επεμβάσεις.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΩΝ ΚΥΤΟΚΙΝΩΝ

Οι κυτοκίνες παίζουν κριτικό ρόλο στη φλεγμονώ-
δη αντίδραση και το ΡΙ. Οι κυτοκίνες είναι συστατικά 
ενός μεγάλου σύνθετου δικτύου σηματοδότησης, το 
οποίο μπορεί να ταξινομηθεί αδρά ως: αυξητικοί πα-
ράγοντες, χημειοτακτικοί παράγοντες ή χυμοκίνες (IL-4, 
IL-8), τροποποιητές της λειτουργίας των λεμφοκυττά-

ρων (IL-2,  IL-4) και τροποποιητές της φλεγμονώδους 
αντίδρασης (IL-1β, TNF-α και IL-6). Η εσωτερική ισορ-
ροπία διατηρείται από προσφάτως ανακαλυφθέντες, 
φυσικά διαλυτούς υποδοχείς για τον TNF-α (sTNFr1, 
sTNFr2), για τον ανταγωνιστή της IL-1 (IL-1 ra) και 
τις αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες IL-10, IL-4, IL-1349-51. 
Παρά τον αδιαμφισβήτητο ρόλο τους στο ΡΙ, η κλινική 
χρησιμότητά τους υποβαθμίζεται από το γεγονός ότι η 
μέτρηση των κυτοκινών είναι δαπανηρή και σπανίως 
πραγματοποιείται στα κλινικά δεδομένα. Αντίθετα, η ανά-
λυση των επιπέδων των κυτοκινών γίνεται περισσότερο 
σε πειραματική και ερευνητική βάση. Δυσκολίες στην 
προσκόμιση δειγμάτων αίματος, σχήματα μεταβλητής 
δειγματοληψίας και μη μετρήσιμοι παράγοντες που 
μπορούν να επηρεάσουν τα αποτελέσματα, καθώς και 
διαφορές στις εργαστηριακές μεθόδους, κάνουν τη 
μελέτη των κυτοκινών μία σύνθετη διαδικασία. Σε μία 
πρόσφατη έρευνα από την Ελλάδα, ο πυρετός ήταν πιο 

	 Πίνακας 1. Επιλεγμένες αναφορές από μελέτες κυτοκινών και του συνδρόμου 	 μετά από εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) ή οποιοδήποτε 
	 από τα 3 χαρακτηριστικά του 	 ως επιπλοκή μετά από ενδαγγειακή παρέμβαση

Αναφορά	 Αριθμός ασθενών που αντιμετωπίστηκαν ενδαγγειακά/ανοικτά	 Κλινικοί Δείκτες	 Δείκτες Φλεγμονής
	 AΚA	 Περιφερικά	 PI	 SIRS	 Θερμοκρασία	 CRP 	 WBC 	 TNF-a	 IL-6	 IL-8	 Άλλοι
1997 Norgen, Swartbol15	 7 ενδο			   1 (14%)	 Χαμηλότερη* 			   +	 Χαμηλότερη* 		  C1q, C3, C4 
					     μέρα 1				    P<0.005		  Χαμηλότερη στην
											           ενδαγγειακή ομάδα
	 11 ανοικτά				    Χαμηλότερη			   _	 +++		  CD11b,c,
					     μέρες 2-5						      Χαμηλότερη*
											           στην ανοικτή ομάδα

1997 Hayoz et al16		  11	 4 (36%)					     _	 +		  Ινωδογόνο, C3, C4,
											           ASAT, ALAT, IL-1β,
											           CD4, CD8

1998 Syk et al17	 23 ενδο				    (Μη σημαντικό)				    89 pg/ml		  pH σιγμοειδούς
	 14 ανοικτά								        249 pg/ml		

2000 Galle et al18	 7 ενδο				    Χαμηλότερη	 Χαμηλό-	 Χαμηλό-	 Υψηλότερο	 Παράλληλα	 Υψηλό-	 Μονοκλωνικά
 					     (P <0.05)	 τερη	 τερα			   τερο	 αντισώματα,
						      (P <0.01)	 (P <0.01)				    Διαλ. κολλ. μόρια,
											           vWF, C3-4
	 5 ανοικτά							       Μη 		  Μη
								        σημαντικό	 Παράλληλα	 σημαντικό

2000 Odegard et al19	 10 ενδο				    Μέση 38.3oC	 max	 ++ 	 max	 134 pg/ml		  Συμπλήρωμα,
						      123 mg/L	 *P<0.001	 2.4 ng/ml 	 P<0.01 		  Αιμοπετάλια,
						      P<0.01					     Ινωδογόνο, MPO
	 10 ανοικτά				    Μέση 38.3oC	 max	 +	 max	 379 pg/ml
						      196 mg/L		  3,7 ng/mL
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συχνός σε μία ομάδα ασθενών που έλαβαν ενδαγγει-
ακό μόσχευμα από πολυεστέρα σε σχέση με αυτούς 
που έλαβαν PTFE μόσχευμα. Έχει ενδιαφέρον ότι η 
IL-8 ήταν αυξημένη στο πρώτο γκρουπ52, ένα εύρημα 
που υποδεικνύει ισχυρότερη αντίδραση του ξενιστή 
σε συγκεκριμένη συνθετική πρόθεση53. Άλλες μελέτες 
που έχουν ερευνήσει δείκτες φλεγμονής φαίνονται στον 
Πίνακα 1. Η IL-6 έχει αποδειχθεί ότι απελευθερώνεται 
από το θρόμβο του ανευρύσματος54 και αυτό το εύρη-
μα έχει «αποδειχθεί» πολύ πρόσφατα55. Επιπρόσθετα, 
παρουσιάζουν συσχέτιση η επιφάνεια του ανευρύσμα-

τος με το μέσο επίπεδο της ΙL-6 του πλάσματος55. Το 
σύνδρομο ΡΙ και η επιφάνεια του ανευρύσματος ήταν 
επίσης σε συσχέτιση σε μία ακυκλοφόρητη προοπτική 
υπό-μελέτη μίας RPAH μελέτης, που παρουσιάστηκε 
στη Μελβούρνη το 200356. Επιπρόσθετα, μελλοντικές 
συνδυασμένες μελέτες που εκτιμούν την IL-6, τον όγκο 
του θρόμβου, τον καταρράκτη της πήξης και τις κλινικές 
παραμέτρους, όπως τα θερμομετρικά διαγράμματα, 
τη CRP, τα λευκά αιμοσφαίρια και τον τύπο τους, θα 
απαντήσουν πολλές από τις ερωτήσεις που αφορούν το 
eSIRS και το σύνδρομο ΡΙ. Η απόκτηση κλινικά χρήσιμων 

	 Πίνακας 1. Επιλεγμένες αναφορές από μελέτες κυτοκινών και του συνδρόμου 	 μετά από εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) ή οποιοδήποτε 
	 από τα 3 χαρακτηριστικά του 	 ως επιπλοκή μετά από ενδαγγειακή παρέμβαση (ΣΥΝΕΧΕΙΑ)

Αναφορά	 Αριθμός ασθενών που αντιμετωπίστηκαν ενδαγγειακά/ανοικτά	 Κλινικοί Δείκτες	 Δείκτες Φλεγμονής
	 AΚA	 Περιφερικά	 PI	 SIRS	 Θερμοκρασία	 CRP 	 WBC 	 TNF-a	 IL-6	 IL-8	 Άλλοι

2000 Elmarasy et al20	 9 ενδο				    Ήπια +			   +	 +		  PCO2gap

											           βλεννογόνου
											           σιγμοειδούς κόλου
	 10 ανοικτά				    Ήπια + υψηλότερη*			   Υψηλότερο*	 Υψηλότερο*
					     μεταξύ 4-12h			   4-16h	 3-23h

2001 Parodi et al21	 14 ενδο					     333+/-102 				    +	 IL-1RA ταχύτερη
						      χαμηλότερη*					     πτώση
						      P<0.005
	 10 ανοικτά					     923+/-116 mg/L			   +	 Χαμηλότερη TGFb-1

2002 Sweeney et al22	 8 ενδο			   1 (12.5%)							       IL-2, IL-10, CD25
											           CD69, CD62L.
											           Ενδαγγειακά 
											           ελαττώνουν 
	 12 ανοικτά			   4 (33%)							       ενεργοποίηση 
											           Τ- κυττάρων

2003 Decker et al23	 8 ενδο						      Lower*				    IFN-γ, IL-4, HLA-DR,
							       (P<0.005) 				    CD23
	 16 ανοικτά

2006 Englberger24	 15 ενδο					     Χωρίς 	 Σημαντικά				    Μονομερή ινικής*
						      σημαντική 	 υψηλότερο				    και επίπεδα
						      διαφορά	 Μέρα 1 				    συμπλεγμάτων TAT*
							       (P<0.05)				    ήταν υψηλότερα
											           στο ενδο γκρουπ 
											           (P<0.0001)

	 15 ανοικτά										          FPA και d-dimers 
											           χωρίς σημαντική 
											           διαφορά
* Στατιστικά σημαντική διαφορά
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και οικονομικών συμπερασμάτων σχετικά με το eSIRS 
σχετίζεται με το «χρυσό» στόχο εκτίμησης οικονομικών, 
ειδικών μεταβλητών σε μία σύντομη διαδικασία που να 
ταιριάζει με την ολιγοήμερη νοσηλεία του ασθενούς.

ΠΗΞΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΜΕΙΖΟΝΕΣ ΕΝΔΑΓΓΕΙΑΚΕΣ 
ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΝΤΙΘΡΟΜΒΙΝΗΣ ΙΙΙ

Άλλες κλινικές και πειραματικές μελέτες έχουν εστιά-
σει στο ρόλο του μηχανισμού της πήξης στις αορτικές 
ενδαγγειακές επεμβάσεις. Τα δεδομένα από τις αρχές 

της δεκαετίας του 2000 υποδεικνύουν ότι υπάρχει μι-
κρός κίνδυνος για θρομβοπάθεια από κατανάλωση, 
μετά από τοποθέτηση ενδαγγειακού μοσχεύματος στη 
θωρακική αορτή57.

Πρόσφατα δεδομένα διαφόρων μελετών υποδεικνύουν 
την πιθανότητα μίας αυξημένης προθρομβωτικής κατά-
στασης σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ενδαγγειακή 
αποκατάσταση ανευρύσματος24,58. Ο Εnglberger και 
συνεργάτες έδειξαν ότι υπάρχει αυξημένη περιεγχει-
ρητική παραγωγή δεικτών πήξεως, συμπεριλαμβανο-
μένου του ινοπεπτιδίου Α (FPA), μονομερών ινικής, 
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συμπλεγμάτων θρομβίνης/αντιθρομβίνης (ΤΑΤ) και 
D-dimers. Παρουσιάζει ενδιαφέρον το γεγονός ότι τα 
επίπεδα μονομερών ινικής και τα συμπλέγματα ΤΑΤ ήταν 
υψηλότερα στην ομάδα ασθενών που υπεβλήθησαν σε 
ανοικτή αποκατάσταση24 (Πίνακας 1). Η ανωτέρω θεω-
ρία, ότι το ενδαγγειακώς αποκλεισμένο ανεύρυσμα με 
νέο/παλαιό θρομβωτικό υλικό λειτουργεί ως «εν δυνάμει 
φλεγμονώδη χειροβομβίδα», χρειάζεται διερεύνηση. 
Ο Van Nes και συνεργάτες58 έδειξε ότι οι ασθενείς που 
υποβάλλονται σε ενδαγγειακή αποκατάσταση ανευ-
ρύσματος και εμφανίζουν μετεγχειρητική αύξηση του 
ανευρυσματικού σάκου (ένδειξη ενδοδιαφυγής τύπου 
ΙΙ ή ενδοτάσης), είχαν αυξήσει τα επίπεδα FDP και D-
dimers στο υγρό του ανευρυσματικού σάκου, πράγμα 
που υποδεικνύει την εμφάνιση υπερ-ινωδόλυσης59. Το 
γεγονός ότι η περιεγχειρητική χρήση αντιθρομβίνης 
μπορεί να ελαττώσει την υπερπηκτικότητα και την ενερ-
γοποίηση της φλεγμονής κατά τη διάρκεια συμβατικής 
επέμβασης κοιλιακής αορτής, ενισχύει την υπόθεση 
της υπερ-ινωδόλυσης59. Η εκλεκτική χρήση ΑΤ-ΙΙΙ, όταν 
υπάρχει ένδειξη θρομβοπάθειας από κατανάλωση, 
μπορεί να μειώσει τη συχνότητα αυτών των ανεπιθύμη-
των αντιδράσεων. Είναι γνωστό ότι ο προπηκτικός και 
ο ινωδολυτικός μηχανισμός είναι ενεργοποιημένοι σε 
ασθενή με ΑΚΑ. Ο ενδαγγειακός θρόμβος προάγει τις 
προθρομβωτικές και φλεγμονώδεις αλληλεπιδράσεις που 
εμμένουν σε άλλοτε άλλο βαθμό μετά την ενδαγγειακή 
αποκατάσταση60. Τα ανωτέρω δεδομένα υποδεικνύουν 
ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του ΡΙ και των διαταραχών 

στο ισοζύγιο του πηκτικού μηχανισμού. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Το κύριο θέμα σχετικά με το σύνδρομο ΡΙ, το οποίο 
αφορά τους ενδαγγειακούς χειρουργούς, καρδιολόγους 
και επεμβατικούς ακτινολόγους, είναι η παθοφυσιολογία 
του. Πρόκειται για αντίδραση του αγγειακού τοιχώματος61 
στο εσωτερικό ενός συνθετικού μοσχεύματος, το οποίο 
λειτουργεί ως ένδειξη περιαγγειακής αντίδρασης; Ή 
μήπως είναι το ΡΙ αποτέλεσμα μίας άσηπτης φλεγμονής 
που προκαλείται από προϋπάρχοντα ή νεοσχηματιζόμενο 
θρόμβο μεταξύ του μοσχεύματος και του ανευρυσματικού 
σάκου; Η τελευταία υπόθεση φαίνεται πιο πιθανή μιας 
και υπάρχει ένδειξη ότι η φλεγμονώδης αντίδραση είναι 
ανάλογη με το ποσό του θρόμβου εντός του αυλού του 
ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής και με την απελευ-
θέρωση IL-6 από αυτόν54,62. Η αυξημένη αιμοπεταλιακή 
δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της θρόμβωσης του 
ανευρύσματος είναι άλλη μία ελκυστική υπόθεση που 
συμβάλλει στο ρόλο του θρόμβου στο σύνδρομο ΡΙ63. 
Η υπόθεση ότι η απελευθέρωση κυτοκινών και η έκρηξη 
από φρέσκο θρόμβο, που σχηματίζεται στο «σάντουιτς» 
του ενδαγγειακού μοσχεύματος και το νοσούν αγγειακό 
τοίχωμα, ίσως είναι το κλειδί στην ερμηνεία του ΡΙ.

Το σύνδρομο ΡΙ αποτελεί τελικά μία «φυσιολογική αντί-
δραση» στην εμφύτευση ενός ενδαγγειακού μοσχεύματος. 
Εν τούτοις, το ΡΙ χρειάζεται να επαναπροσδιοριστεί προκει-
μένου να περιγράφει πιο συγκεκριμένα τη μετεγχειρητική 

Εικόνα 1. Ορισμός του 
συνδρόμου συστηματι-
κής φλεγμονώδους αντί-
δρασης (SIRS) και του 
συνδρόμου μετά την εμ-
φύτευση ενδαγγειακών 
μοσχευμάτων (ΡΙ) ή SIRS 
μετά από ενδαγγειακές 
επεμβάσεις (eSIRS).

SIRS μετά από ενδαγγειακές επεμβάσεις (eSIRS)
SIRS: Δύο ή περισσότερα 

από τα ακόλουθα

ή <4000 cells/cm3

ή >10% ανώριμες μορφές

Καρδ. ρυθμός >90 σφύξεις/min
Αναπν. ρυθμός >20 αναπνοές/min
PaCO2<32 torr (<4.3 kPa)

αύξηση CRP
θερμοκρασία >38οC ή <36οC

WBC>12000 cells/cm3
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κλινική και βιοχημική αντίδραση μετά από ενδαγγειακή 
τοποθέτηση stent ή μοσχεύματος. Όπως φαίνεται στην 
εικόνα 1, οι πιο συχνά παρατηρούμενες παράμετροι, 
δηλαδή θερμοκρασία>38oC, λευκά αιμοσφαίρια>12.000/
dl και αυξημένη CRP μπορούν να ορίσουν το ΡΙ ως 
SIRS μετά από ενδαγγειακές επεμβάσεις (endovascular 
SIRS). Το σύνδρομο ΡΙ μπορεί επίσης να περιγράψει 
την ευρεία διάμεση κατάσταση μετά από ενδαγγειακές 
επεμβάσεις, ενώ το eSIRS είναι ίσως πιο ειδικός όρος, 
που ταυτόχρονα και επακριβώς εφαρμόζεται και στους 
τρεις παράγοντες (θερμοκρασία, λευκά αιμοσφαίρια και 
CRP) με συγκεκριμένες παθολογικές τιμές.

Αποτελεί ακαδημαϊκό δίλημμα η θεραπεία του eSIRS/PI 
συνδρόμου ή πραγματικά επηρεάζει τον ασθενή λιγότερο 
από όσο θεωρούν ορισμένοι αγγειοχειρουργοί; Το οικο-
νομικό εμπόδιο για τη θεραπεία του eSIRS/PI συνδρόμου, 
εκτός από τις εξειδικευμένες εξετάσεις που απαιτούνται 
για τη διάγνωση, είναι η παράταση της νοσηλείας του 
ασθενούς64,38 και οι εξετάσεις που διενεργούνται για τον 
αποκλεισμό άλλων αιτίων πυρετού. Μετά από την ανα-
γνώριση της αιτιολογίας και μετά από την ανασκόπηση 
της επανεκτίμησης των ασθενών μας, θα μπορέσουμε να 
προβλέψουμε τις απαιτήσεις για θεραπεία και να διευθε-
τήσουμε τους προβληματισμούς που αναφέρθηκαν εδώ. 
Τέλος, η ερμηνεία της παθοφυσιολογίας του συνδρόμου 
θα καταστήσει δυνατή τη διαφοροποίηση των σηπτικών 
περιπτώσεων που μιμούνται το eSIRS/PI σύνδρομο. Ο 
Veith δήλωσε το 1997 ότι: «τα αίτια παραμένουν κρυφά» 
για τις φλεγμονώδεις αντιδράσεις στα ενδομοσχεύματα. 
Από τότε, υπήρξε τεράστια πρόοδος, αλλά ακόμη υπάρχει 
λίγος δρόμος να διανύσουμε65. 

ABSTRACT

Latest data on post-implantation syndrome
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*Στατιστικά σημαντική διαφορά



EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ, Tεύχος 14, 2008144

Transfemoral endovascular repair of abdominal aortic 
aneurysm: Results of the North American EVT phase 1 
trial. J Vasc Surg 1996; 23: 543-53.

31. Luigi M. Biasucci. CDC/AHA Workshop on Markers of 
Inflammation and Cardiovascular Disease Application 
to Clinical and Public Health Practice Clinical Use of 
Inflammatory Markers in Patients With Cardiovascular 
Diseases. A Background Paper. Circulation. 2004 Dec 
21; 110(25): e560-7. 

32. Coppi G, Pacchioni R, Moratto R, et al. Experience with 
the Stentor Endograft at Four Italian Centers. J Endovasc 
Surg 1998; 5: 206-215.

33. Maynar M, de Blas M, Reyes R, et al. Endovascular treat-
ment of abdominal aorta aneurysms using bifurcated 
endoprosthesis. Rev Clin Esp 1998; 198(4): 200-6.

34. Gorich J, Rilinger N, Soldner J, et al. Endovascular repair of 
aortic aneurysms: treatment of complications. J Endovasc 
Surg 1999; 6: 136-46.

35. Nienaber CA, Fattori R, Lund G, et al. Nonsurgical re-
construction of thoracic aortic dissection by stent-graft 
placement. N Engl J Med 1999; 340: 1539-45.

36. Ruchat P, Capasso P, Hayoz D, Genton A, Schnyder P, 
von Segesser LK. Endovascular treatment of abdominal 
aortic aneurysm. Preliminary experiences with the Talent 
endoprosthesis. Swiss Surg 1998; Suppl 2: 4-7.

37. Buth J, Laheij RJF on behalf of the EUROSTAR Collaborators. 
Early complications and endoleaks after endovascular 
abdominal aortic aneurysm repair: Report of a multicenter 
study. J Vasc Surg 2000; 31: 134-36.

38. Scheinert D, Ludwig J, Steinkamp HJ, Schroder M, Balzer 
JO, Biamino G. Treatment of Catheter-Induced Iliac Artery 
Injuries With Self-Expanding Endografts. J Endovasc Ther 
2000; 7: 213-220.

39. Guo W, Zhang G, Liang F, et al. Endoluminal stent-graft 
repair of aortic aneurysms. Zhonghua Wai Ke Za Zhi 
2000; 38: 179-81.

40. Henry M, Amor M, Henry I, et al. Percutaneous endovas-
cular treatment of peripheral aneurysms. J Cardiovasc 
Surg (Torino) 2000; 41: 871-83.

41. Wolpert LM, Dittrich KP, Hallisey MJ, et al. Hypogastric 
artery embolization in endovascular abdominal aortic 
aneurysm repair. J Vasc Surg 2001; 33: 1193-8.

42. Won JY, Lee DY, Shim WH, et al. Elective endovascular 
treatment of descending thoracic aortic aneurysms and 
chronic dissections with stent-grafts. J Vasc Interv Radiol 
2001; 12: 575-82.

43. Shim WH, Koo BK, Yoon YS, et al. Treatment of Thoracic 
Aortic Dissection with stent Grafts. J Endovasc Ther 2002; 
9: 817-821.

44. Espinoza G, Marchiori E, Silva LF, De Araujo AP, Riguetti C, 
Perez Baquero RA. Initial Results of Edovascular Repair of 
Abdominal Aortic Aneurysms with a Self-expanding Stent-
Graft. J Vasc Interv Radiol 2002; 13: 1115-23.

45. Schoder M, Cartes-Zumelzu F, Grabenwoger M, et al. Elective 
Endovascular Stent-Graft Repair of Atherosclerotic Thoracic 
Aortic Aneurysms: Clinical Results and Midterm Follow-Up. 
AJR 2003; 180: 709-715.

46. Storck M, Scharrer-Palmer R, Kapfer X, et al. Does a Post-

implantation Syndrome Following Endovascular Treatment 
of Aortic Aneurysms Exist? Vasc Surg 2001; 35: 23-29.

47. Gabay C, Kushner I. Mechanisms of Disease: Acute-Phase 
Proteins and Other Systemic Responses to Inflammation. 
Review Article. N Engl J Med 1999; 340: 448-454.

48. Zimmerman MA, Selzman CH, Cothren C, Sorensen AC, 
Raeburn CD, Harken AH. Diagnostic Implications of C-Reactive 
Protein. Review Article. Arch Surg 2003; 138: 220-224.

49. Lin E, Calvano SE, Lowry SF. Inflammatory cytokines and cell 
response in surgery. Surgery 2000; 127: 117-126.

50. Gilliand HE, Armstrong MA, Carabine U, McMurray TJ. The 
choice of anaesthetic maintenance technique influences the 
anti-inflammatory cytokine response to abdominal surgery. 
Anesth Analg 1997; 85: 1394-1398.

51. Dinarello CA. Proinflammatory cytokines. Chest 2000; 118: 
503-508.

52. Gerasimidis T, Sfyroeras G, Trellopoulos G, et al. Impact 
of endograft material on the inflammatory response after 
elective endovascular abdominal aortic aneurysm repair. 
Angiology. 2005 Nov-Dec; 56(6): 743-53. 

53. Shindo S, Ogata K, Kubota K, et al. Vascular prosthetic 
implantation is associated with prolonged inflammation 
following aortic aneurysm surgery. J Artif Organs. 2003; 
6(3): 173-8. 

54. Swartbol P, Truedsson L, Norgren L. Adverse reactions during 
endovascular treatment of aortic aneurysms may be triggered 
by interleukin 6 release from the thrombotic content. J Vasc 
Surg 1998; 28: 664-8.

55. Dawson J, Cockerill GW, Choke E, Belli AM, Loftus I, Thompson 
MM. Aortic aneurysms secrete interleukin-6 into the circula-
tion. J Vasc Surg. 2007 Feb; 45(2): 350-6. 

56. Tzilalis V, Dubenec SR, Choy ET, Pasenau JEH,et al. A prospec-
tive study of systemic inflammatory syndrome in patients 
following endoluminal aortic aneurysm repair. Archived 
Presentation in ANZSVS 2003 www.anzsvs.org.au/abstract.
asp?PresentationNo=67.

57. Shimazaki T, Ishimaru S, Kawaguchi S, Yokoi Y, Watanabe Y. 
Blood coagulation and fibrinolytic response after endovas-
cular stent grafting of thoracic aorta. J Vasc Surg. 2003 Jun; 
37(6): 1213-8. 

58. van Nes JG, Hendriks JM, Tseng LN, van Dijk LC, van Sambeek 
MR. Endoscopic aneurysm sac fenestration as a treatment 
option for growing aneurysms due to type II endoleak or 
endotension.J Endovasc Ther. 2005 Aug; 12(4): 430-4. 

59. Nishiyama T. Antithrombin can modulate coagulation, 
cytokine production, and expression of adhesion molecules 
in abdominal aortic aneurysm repair surgery. Anesth Analg. 
2006 Apr; 102(4): 1007-11. 

60. Aho PS, Niemi T, Piilonen A, Lassila R, Renkonen R, Lepäntalo 
M.: Interplay between coagulation and inflammation in 
open and endovascular abdominal aortic aneurysm repair—
impact of intra-aneurysmal thrombus. Scand J Surg. 2007; 
96(3): 229-35.

61. Gordon FAA, Stewart-Lee AL, Anggard EE. Arterial response 
to mechanical injury: balloon catheter de-endothelializa-
tion. Review Article. Atherosclerosis 1992; 92: 89-104.

62. Juvonen J, Surcel HM, Satta J, et al. Elevated circulating levels 
of inflammatory cytokines in patients with abdominal 



Β. Τζιλαλής, και συν. Νεότερα δεδομένα για το σύνδρομο μετά εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (Post-Implantation Syndrome) 145

aortic aneurysm. Arterioscler Thromb Vasc Biol 1997; 
17: 2843-2847.

63. Boyle JR, Goodall S, Thompson JP, Bell PRF, Thompson MM. 
Endovascular AAA Repair Attenuates the Inflammatory and 
Renal Responses Associated with Conventional Surgery. 
J Endovasc Ther 2000; 7: 359-371.

64. Chaikof EL, Blankensteijn JD, Harris PL, et al. Reporting 
standards for endovascular aortic aneurysm repair. J Vasc 
Surg 2002; 35: 1048-1060.

65. Veith FJ. Inflammatory Reactions to Endografts: The 
Causes Remain Obscure. Commentary. J Edovasc Surg 
1997; 4: 361. 

ΓΑΛΑΝΗΣ ΔΗΜ. 
(1879-1966) 
«Γλάροι», 1943, 
19,4x14,5 εκ., 
ΞΥΛΟΓΡΑΦΙΑ



146

EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ
Tεύχος 14, 2008 (146-152)ΚΛΙΝΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ

1Αγγειοχειρουργικό Τμήμα, 

Β’ Χειρουργικής Κλινικής 

Πανεπιστημίου Αθηνών, 

Αρεταίειο Νοσοκομείο. 
2Ορμονολογικό Εργαστήριο 

Πανεπιστημίου Αθηνών, 

Αρεταίειο Νοσοκομείο.

Β. Αράπογλου1, Δ. Ρίζος2, Χ. Καλκανδής1, Δ. Δαφνής1, Θ. Κώτσης1,
Κ. Κατσένης1

Η υψηλή συγκέντρωση της κρεατινίνης του ορού, 
όχι η υπερομοκυστεϊναιμία, σχετίζεται 
με το ανεύρυσμα της κοιλιακής αορτής

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Να καθοριστεί ο ρόλος της υπερομοκυστεϊναιμίας (υOκ) και της συγκέ-
ντρωσης της κρεατινίνης ορού (Κρ) στη δημιουργία του ανευρύσματος κοιλιακής 
αορτής (ΑΚΑ).
Υλικό και Μέθοδοι: Από τον Ιούνιο του 2002 μέχρι το Δεκέμβριο του 2006, ε-
βδομήντα έξι (76) άρρενες ασθενείς, που απευθύνθηκαν στο αγγειοχειρουργικό 
τμήμα και διαγνώστηκε για πρώτη φορά ασυμπτωματικό, μη ραγέν ΑΚΑ, συ-
γκρίθηκαν με πενήντα ένα (51) ασθενείς με παρόμοια ηλικία και ίδιο φύλο χωρίς 
ΑΚΑ, νοσηλευόμενους στους θαλάμους της χειρουργικής κλινικής, στο Αρεταίειο 
Νοσοκομείο. Εκτιμήθηκε η συσχέτιση του αναδυόμενου παράγοντα κινδύνου της 
(υOκ) στην ανάπτυξη ΑΚΑ μετά από ρύθμιση των παραδοσιακών παραγόντων 
κινδύνου αθηρωμάτωσης για ΑΚΑ, λαμβάνοντας υπόψη την (Κρ), η οποία είναι 
παράγοντας πρόκλησης (υOκ), καθώς και ένας νέος παράγοντας κινδύνου για 
την εμφάνιση ΑΚΑ.
Αποτελέσματα: Ο κίνδυνος (OR) της (υOκ) για την εμφάνιση ΑΚΑ, χωρίς προ-
σαρμογές με άλλους παράγοντες, βρέθηκε να είναι 2,33 (95% C.I. 0,85–6,34). 
Μετά τη διόρθωση με την κρεατινίνη, ο κίνδυνος μειώθηκε στο 1,16 (0,37–3,6). 
Σε μονοπαραγοντική ανάλυση, ο κίνδυνος (Κρ) για την εμφάνιση ΑΚΑ ήταν (OR) 
1,8 (1,28–2,66). Αυτός ο κίνδυνος βρέθηκε να συσχετίζεται ανεξάρτητα OR 1,6 
(1,07–2,43) με το ΑΚΑ, μετά τις διορθώσεις με τους παραδοσιακούς παράγοντες 
κινδύνου αθηρωμάτωσης για ΑΚΑ, το κάπνισμα, την υπέρταση, την υπερχοληστε-
ριναιμία και το σακχαρώδη διαβήτη.
Συμπέρασμα: Τα ευρήματά μας υποδεικνύουν ότι οι υψηλές τιμές κρεατινίνης, 
και όχι η υπερομοκυστεϊναιμία, είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου 
για εμφάνιση ΑΚΑ.

Όροι ευρετηρίου: Ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής, παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης, 
ομοκυστεΐνη, κρεατινίνη.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Αν και ακόμη η περίπλοκη παθογένεια του ΑΚΑ1 είναι 
υπό συζήτηση, η ανάπτυξή του έχει αποδοθεί στην αθη-
ρωματική εκφύλιση του τοιχώματος της αορτής καθώς 
και στη συστηματική αθηρωμάτωση, χωρίς όμως να έχει 
καθοριστεί μία ξεκάθαρη αιτιολογική σχέση1. 

Ένας αριθμός προηγούμενων μελετών2,3,4,5,6,7,8,9 και η 
μεγαλύτερη μέχρι σήμερα επιδημιολογική μελέτη για το 
ΑΚΑ10, επιβεβαιώνουν ότι το ΑΚΑ και η αθηρωμάτωση 
μοιράζονται πολλούς, αλλά όχι όλους τους παραδοσι-
ακούς παράγοντες κινδύνου. Η (υΟκ) πρόσφατα ανα-
γνωρίστηκε σαν ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου 
αθηρωματικής αγγειακής νόσου11, αν και ο ρόλος της 
σαν αιτιολογικός παράγοντας αμφισβητείται12, καθώς 
και στη δημιουργία του ΑΚΑ13,14,15.

Η αυξημένη συγκέντρωση της ομοκυστεΐνης του 
πλάσματος, σε αγγειακούς ασθενείς, έχει αποδοθεί σε 
διάφορες γενετικές ανωμαλίες του μεταβολισμού της 
ομοκυστεΐνης16, εμπλέκοντας την C677T παραλλαγή της 
methylenetetrahydrofalate reductase (MTHFR) σαν την 
πιο συχνή αιτία (υOκ)17, καθώς και σε περιβαλλοντικούς 
παράγοντες, όπως η χαμηλή δίαιτα με φυλλικό οξύ, βι-
ταμίνη Β6 και Β12 ή τη χρόνια λήψη ορισμένων φαρμά-
κων18. Η νεφρική δυσλειτουργία, εκτιμώμενη με την (Κρ), 
είναι ένας παράγοντας αύξησης της συγκέντρωσης της 
ομοκυστεΐνης19,20 καθώς και ένας καθιερωμένος δείκτης 
καρδιαγγειακού κινδύνου20,21,22,23 και ένας πρόσφατα 
προτεινόμενος παράγοντας κινδύνου κλινικά διαγνω-
σμένων ΑΚΑ10. Η ομοκυστεΐνη μπορεί να αυξηθεί επίσης 
μετά από βλάβη ιστών19, όπως στην οξεία φάση μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου24, εγκεφαλικό επεισόδιο25 ή 
χρόνια κρίσιμη ισχαιμία κάτω άκρων14.

Πρόσφατες μελέτες κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 
η συχνότητα των παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου 
αθηρωμάτωσης είναι υψηλή στον ελληνικό πληθυσμό26 
και ότι υπάρχει σαφής διαφορά των επιπέδων ομοκυστε-
ΐνης μεταξύ Βόρειας και Νότιας Ευρώπης, με ιδιαίτερα 
υψηλές τιμές για άτομα από την Ιταλία και την Ελλάδα. 
Σε αυτή τη μελέτη διερευνήθηκε ο ρόλος της (υOκ) σαν 
ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου στη δημιουργία ΑΚΑ 
σε Έλληνες ασθενείς, λαμβάνοντας υπόψη την κρεατινί-
νη του ορού μετά από διορθώσεις των παραδοσιακών 
παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης. 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ

Στρατηγική έρευνας

Εβδομήντα έξι (76) Έλληνες άρρενες ασθενείς με 

ασυμπτωματικό, χωρίς ρήξη ΑΚΑ, οι οποίοι προσήλθαν 
για πρώτη φορά στην Αγγειοχειρουργική Μονάδα του 
Αρεταίειου Νοσοκομείου της Αθήνας, μεταξύ Ιουνίου 
2002 και Δεκεμβρίου 2006, αποτέλεσαν την ομάδα 
μελέτης.

ΑΚΑ ορίστηκε η εντοπισμένη διάταση της κοιλιακής 
αορτής, κάτω από την έκφυση των νεφρικών αρτηριών, 
με διάμετρο μεγαλύτερη των 30 χιλιοστών μετρημένη 
με υπολογιστική τομογραφία (ΥΤ) κοιλίας.

Την ομάδα ελέγχου αποτέλεσαν πενήντα ένα (51) 
Έλληνες ασθενείς, με το ίδιο φύλο και παρόμοια ηλικία, οι 
οποίοι νοσηλεύτηκαν την ίδια περίοδο στους θαλάμους 
της Χειρουργικής Κλινικής στο Αρεταίειο Νοσοκομείο 
ελεύθεροι από ΑΚΑ, όπως αποδείχτηκε μετά από εξέ-
ταση με ΥΤ κοιλίας, η οποία έγινε για άλλους λόγους και 
οι οποίοι επίσης ήταν ελεύθεροι από συμπτωματική ή 
ασυμπτωματική αθηρωματική νόσο: στεφανιαία νόσο 
(έμφραγμα του μυοκαρδίου ή ασταθή στηθάγχη, ε-
πεμβάσεις επαναιμάτωσης στεφανιαίων), εγκεφαλική 
ισχαιμία (ισχαιμική μη καρδιογενής εγκεφαλική απο-
πληξία ή παροδικό ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο ή 
επεμβάσεις επαναιμάτωσης έσω καρωτίδας), ασυμπτω-
ματική στένωση έσω καρωτίδας μεγαλύτερη του 50%, 
περιφερική αποφρακτική αγγειακή νόσο (σταδίου ΙΙ ή 
επεμβάσεις επαναιμάτωσης σε περιφερικές αρτηρίες), 
σφυρο-βραχιόνιο δείκτη<0,9.

Στα δημογραφικά στοιχεία της ομάδας των ασθενών 
με ΑΚΑ και της ομάδας ελέγχου καταγράφηκαν : η ηλικία, 
το ιστορικό αθηρωματικών παραγόντων κινδύνου, το 
ατομικό αναμνηστικό και η λήψη φαρμάκων. Από τη 
μελέτη αποκλείστηκαν ασθενείς, και από τις δύο ομάδες, 
με ιστορικό νόσων ή ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής 
που μπορούσαν να έχουν επίδραση στο μεταβολισμό 
του φυλλικού οξέος, των βιταμινών Β6 και Β12, ώστε να 
αυξήσουν τη συγκέντρωση της ομοκυστεΐνης του πλά-
σματος18. Επίσης, αποκλείστηκαν ασθενείς των οποίων 
τα επίπεδα ομοκυστεΐνης θα μπορούσαν να αυξηθούν 
κατά την οξεία φάση αγγειακής νόσου.

Η Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του Αρεταίειου 
Νοσοκομείου αποδέχτηκε το πρωτόκολλο μελέτης. 
Όλοι οι συμμετέχοντες ασθενείς έδωσαν γραπτή συ-
γκατάθεση.

Παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης

Υπέρταση ορίστηκε η συστολική αρτηριακή πίεση>140 
mm Hg ή η διαστολική αρτηριακή πίεση>90 mm Hg ή 
η χρήση οποιασδήποτε αντιυπερτασικής αγωγής.

Υπερχοληστεριναιμία ορίστηκε η συγκέντρωση της 
ολικής χοληστερόλης του ορού>200 mg/dL ή η χρήση 
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αντιλιπιδικών φαρμάκων. 
Σακχαρώδης διαβήτης ορίστηκε από επίπεδα γλυ-

κόζης αίματος>110 mg/dL ή τη χρήση αντιδιαβητικών 
φαρμάκων. 

Το ιστορικό καπνίσματος κατηγοριοποιήθηκε βα-
σισμένο σε προσωπική αναφορά. Καπνιστές θεωρή-
θηκαν οι ενεργείς και πρώην καπνιστές. Άτομα που 
ήταν ενεργοί καπνιστές στο ιστορικό τους θεωρήθηκαν 
ενεργοί καπνιστές. Πρώην καπνιστές ορίστηκαν όσοι, 
με προσωπική τους αναφορά, είχαν καπνίσει πάνω από 
εκατό (100) τσιγάρα στη ζωή τους και είχαν διακόψει 
το κάπνισμα27. Οι μη-καπνιστές ορίστηκαν με δική τους 
προσωπική αναφορά. 

Υπερομοκυστεϊναιμία ορίστηκε η συγκέντρωση των 
επιπέδων της ομοκυστεΐνης πλάσματος πάνω από το 
90% των επιπέδων της ομάδας ελέγχου28. 

Βιοχημική ανάλυση

Μετά από ολονύκτια νηστεία, λήφθηκαν δείγματα 
φλεβικού αίματος το πρωί της επόμενης ημέρας μεταξύ 
08:30 π.μ. και 09:30 π.μ. Προσδιορίστηκαν τα επίπεδα 
γλυκόζης, ολικής χοληστερόλης και κρεατινίνης ορού με τη 
χρησιμοποίηση αυτόματου αναλυτή RA 500 (Technicon 
Instrument Corporation, Tarry Town, N.Y.W USA), σύμ-

φωνα με τις τεχνικές προδιαγραφές του κατασκευαστή. 
Οι συγκεντρώσεις της ολικής ομοκυστεΐνης πλάσματος 
(oOκ), δηλαδή η ομοκυστεΐνη, η διφωσφορική ομοκυ-
στεΐνη και η μικτή διφωσφορική ομοκυστεΐνη–κυστεΐνη, 
όλες στην ελεύθερη και στη συνδεδεμένη με πρωτεΐνη 
μορφή τους, μετρήθηκαν από κατεψυγμένο (-70οC) 
ΕDTA πλάσμα με αναλυτή Abbott IMχ. 

Στατιστική ανάλυση

Οι στατιστικές αναλύσεις έγιναν με λογισμικό SPSS 
version 13,0 (inc.Chicago, Illinois). Οι τιμές εκφράστηκαν 
σαν μέση τιμή+σταθερή απόκλιση (standard deviation). 
Οι δοκιμασίες Pearson’s, X2 test, t–test εφαρμόστηκαν 
για τη σύγκριση των βασικών χαρακτηριστικών των 
ομάδων μελέτης. 

Για να εκτιμηθεί το διαγώνιο πηλίκο (OR) κινδύνου 
εμφάνισης ΑΚΑ, οι συγκεντρώσεις της (oOκ) χωρίστηκαν 
σε δύο ομάδες, πάνω και κάτω από το 90ο εκατοστη-
μόριο της (οΟκ), και οι συγκεντρώσεις της κρεατινίνης 
ορού χωρίστηκαν σε τεταρτημόρια και αναλύθηκαν σαν 
ποιοτικές μεταβλητές έτσι ώστε να εκτιμηθεί ο κίνδυνος 
και η σχέση με τα επίπεδα της κρεατινίνης. 

Χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της λογαριθμιστικής 
εξάρτησης (Logistic regression), με ΑΚΑ και χωρίς ΑΚΑ, 

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

 	 Ομάδα ελέγχου	 AΚA	 P
 	 n=51	 n=76	  
Ηλικία	 67.2 (10.1)	 69.1 (6.4)	 0.2

Κάπνισμα, n(%)	 20 (39.2)	 51 (67.1)	 0.002

Συστολική αρτ. πίεση (mm Hg)	 141.6 (18.6)	 144.2 (19.7)	 0.45

Διαστολική αρτ. πίεση (mm Hg)	 81.4 (12.4)	  84.1 (11.7)	 0.2

Αντιυπερτασική αγωγή, n(%)	 14 (27.4)	 46 (60.5)	 0.0002

Ολική Χοληστερ.(mg/dl)	 210.2 (43.9)	 220.3 (43)	 0.2

Αντιλιπιδική αγωγή, n(%)	 15 (29.4)	 42 (55.2)	 0.004

Σακχ.διαβήτης, n(%)	 13 (25.4)	 20 (26.3)	 0.9

Ομοκυστεΐνη μmol/L	 13.5 (3.6)	 15.9 (5.4)	 0.008

Κρεατινίνη mg/dl	 0.9 (0.1)	 1.06 (0.3)	 0.001

>90% Ομοκυστεΐνης, n(%)	  	 18 (23.6)	  

Οι τιμές ειναι μέση τιμή με σταθερή απόκλιση η % στην παρένθεση
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σαν διχοτομική εξαρτημένη μεταβλητή. Μετρήσαμε τον 
κίνδυνο ΑΚΑ με την (υΟκ) και την (Κρ). Χρησιμοποιήσαμε 
ένα μοντέλο πολλών μεταβλητών για να διορθώσουμε 
το OR της (υOκ), πρώτα με την (Κρ) και μετά με τους 
παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης. 
Τελικά, προσαρμόσαμε το OR για τα τεταρτημόρια κρε-
ατινίνης με τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου 
αθηρωμάτωσης. Στο μοντέλο πολλών μεταβλητών, περιε-
λήφθησαν οι μεταβλητές που βρέθηκαν να συσχετίζονται 
με τον κίνδυνο για ΑΚΑ με p<0,1. Το p<0,05 θεωρήθηκε 
στατιστικά σημαντικό. Μέσες τιμές, εκατοστιαίες ανα-
λογίες και διαγώνια πηλίκα παρουσιάστηκαν με 95% 
διαστήματα αξιοπιστίας, (CI) 95%. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Οι εβδομήντα έξι (76) άρρενες ασθενείς, μέσης ηλικίας 
69,1 έτη, με ΑΚΑ (μέση διάμετρος 5,28+1,09 εκατοστά 
και με εύρος κατανομής 3,68–9,0 εκατοστά) συγκρίθηκαν 
με πενήντα ένα (51) ασθενείς της ομάδας ελέγχου που 
ήταν όμοιοι σε φύλο και ηλικία. Τα βασικά κλινικά χαρα-
κτηριστικά των ασθενών με και χωρίς (ΑΚΑ) βρίσκονται 
στον Πίνακα 1. 

Η σχέση μεγέθους του ΑΚΑ με την ηλικία των ασθενών 
και τα επίπεδα της (oΟκ) δε βρέθηκε να είναι στατιστικά 
σημαντική (p>0,05). 

Σαράντα δύο (42) από τους εβδομήντα έξι (76) ασθενείς 
(55,26%) στην ομάδα με ΑΚΑ είχαν ενδείξεις αθηρωμά-
τωσης, ασυμπτωματικής ή συμπτωματικής, όχι όμως σε 
ημέρες μετά από μία οξεία αγγειακή νόσο. 

Στη μονοπαραγοντική ανάλυση, ο κίνδυνος της (υΟκ), με 
95% (CI) για την εμφάνιση ΑΚΑ ήταν OR 2,33 (0,85–6,34). 
Μετά τη διόρθωση με τη συγκέντρωση της κρεατινίνης 
ορού, αυτός ο κίνδυνος μειώθηκε στο 1,16 (0,37–3,6) με 
μία μικρή περαιτέρω ελάττωση στο 1 (0,29–3,5), μετά τις 
διορθώσεις με το κάπνισμα, την υπέρταση, την υπερχο-
ληστεριναιμία και το σακχαρώδη διαβήτη. 

Η μονοπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι η (Κρ) αποτελεί 
σημαντικό κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΑ, OR 1,8 (1,28–2,66), 
ο οποίος παρέμεινε και μετά τις διορθώσεις με την (υΟκ), 
το κάπνισμα, την υπέρταση, την υπερχοληστεριναιμία 
και το σακχαρώδη διαβήτη, OR 1,6 (1,0–2,5) και ήταν 
πιο εμφανής με τις υψηλότερες συγκεντρώσεις της (Κρ), 
OR 9 (1,3-61,4). (Πίνακας 2) 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Από πολλές ενδείξεις, η μετάλλαξη C677T της ΜΤΗFR 
θεωρείται η συνηθέστερη αιτία (υΟκ)17. H συχνότητα της 
μετάλλαξης C677T της MTHFR διαφέρει ευρέως σε δια-

φορετικούς πληθυσμούς στον κόσμο και υπάρχει σαφής 
διαφορά στην Ευρώπη, όπου η συχνότητα της μετάλλαξης 
αυξάνει από το Βορρά στο Νότο με ειδικότερα υψηλές 
τιμές στην Ελλάδα και την Ιταλία17. Στα αποτελέσματά 
μας, η συχνότητα 23,6% της (υOκ) στην ομάδα με ΑΚΑ, 
είναι σε αντίθεση με άλλους συγγραφείς που βρήκαν 
μία επικράτηση της (υΟκ) στο 48-68% σε ασθενείς με 
ΑΚΑ13,14,15,29 και σε συμφωνία με προηγούμενη έρευνα ότι 
η συγκέντρωση ομοκυστεΐνης δε συνδέεται με ΑΚΑ30. 

Ο γονότυπος MTHFR στους ασθενείς μας δεν καθορί-
στηκε. Όμως, η μετάλλαξη C677T της MTHFR δε βρέθηκε 
να συνδέεται με ΑΚΑ σε πρόσφατες μελέτες από την 
Ιταλία13,31, την Ολλανδία30 και τη Νέα Ζηλανδία32, αν 
και μία Πολωνική έρευνα παρέχει ενδείξεις ότι η C677Τ 
μετάλλαξη της ΜΤΗFR αποτελεί παράγοντα κινδύνου 
ΑΚΑ33. 

Οι λίγες μελέτες που έδειξαν ότι ασθενείς με ΑΚΑ έχουν 
αυξημένη συγκέντρωση ομοκυστεΐνης πλάσματος, δεν 
έλαβαν υπόψη ότι η συγκέντρωση ομοκυστεΐνης εξαρτά-
ται από πολλούς παράγοντες, όπως το φύλο, η ηλικία και 
ειδικά η νεφρική λειτουργία, και ότι, σε πολλούς ασθενείς 
με ΑΚΑ, η νεφρική λειτουργία είναι επηρεασμένη και ότι 
συσχετίζεται ανεξάρτητα με το ΑΚΑ10,34. 

Στη μελέτη μας, η μονοπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι 
η (υΟκ) είχε μία ελαφρά, όχι σημαντική, συσχέτιση με τον 
κίνδυνο για ΑΚΑ. Αυτή η εκτίμηση κινδύνου ελαττώθηκε 
σημαντικά μετά από τη διόρθωση με τη συγκέντρωση 
της κρεατινίνης. Αυτό υποστηρίζει τις ενδείξεις, από προ-
ηγούμενα ευρήματα, ότι η ομοκυστεΐνη με το ΑΚΑ δεν 
έχουν αιτιολογική συσχέτιση, χωρίς την επίδραση άλλων 

Πίνακας 2. Διαγώνια πηλίκα κινδύνου 
εμφάνισης ΑΚΑ, για την υπερομοκυστεϊναιμία 

και τις συγκεντρώσεις της κρεατινίνης

	 OR	 CI 95%
Υπερομοκυστεϊναμία	 0.7	 0.1-2.9

Κρεατινίνη
<0.8
0.8-0.9	 0.9	 0.3-2.8
0.9-1.1	 1.8	 0.6-5.2
>1.1	 9	 1.3-61.4

Κάπνισμα	 3.2	 1.3-7.7

Υπέρταση	 3.6	 1.5-8.8

Υπερχοληστερολαιμία	 2	 0.8-4.7

Διαβήτης	 1.1	 0.4-3
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εμπλεκόμενων παραγόντων30, επιπρόσθετα και για το 
λόγο ότι η ομοκυστεΐνη, μετά τη χορήγηση μεθειονίνης (η 
οποία επηρεάζεται λιγότερο από τη νεφρική λειτουργία) 
δεν είναι παράγοντας κινδύνου για ΑΚΑ30. 

Όλα τα ΑΚΑ, στη μελέτη μας, ήταν ασυμπτωματικά, 
χωρίς ρήξη, ενώ οι ασθενείς με ΑΚΑ και συμπτωματι-
κή αθηρωμάτωση δε μελετήθηκαν, όπως αυτοί μετά 
από πρόσφατο έμφραγμα μυοκαρδίου24 ή εγκεφαλικό 
ισχαιμικό επεισόδιο25, οι οποίοι θα είχαν αυξημένη ο-
μοκυστεΐνη (υΟκ), αλλά ούτε και οι ασθενείς με χρόνια 
κρίσιμη ισχαιμία των κάτω άκρων, στους οποίους έχει 
βρεθεί αυξημένη επίπτωση (υΟκ)14. Υπάρχει ένδειξη ότι 
η συγκέντρωση ομοκυστεΐνης του πλάσματος αυξάνει 
μετά από βλάβη των ιστών. Το παγιδευμένο αίμα στον 
ισχαιμικό ιστό μπορεί επίσης να συμβάλλει στην αυξημέ-
νη συγκέντρωση ομοκυστεΐνης στα πρώιμα στάδια της 
ισχαιμίας, επειδή η βλάβη των ιστών επιταχύνει ειδικές 
αντιδράσεις μεθυλίωσης της αδενοσυλομοκυστεΐνης και 
της S-αδενοσυλομοκυστεΐνης σε ομοκυστεΐνη19. 

Το παγιδευμένο αίμα στον ισχαιμικό ιστό, μη όντας 
ικανό να περάσει από το ήπαρ και τους νεφρούς για την 
κάθαρση της περίσσειας ομοκυστεΐνης, μπορεί επίσης να 
συμβάλλει σε αυξημένες συγκεντρώσεις ομοκυστεΐνης 
στα πρώιμα στάδια της ισχαιμίας19. 

Δε βρέθηκε στη μελέτη μας συσχετισμός μεγέθους ΑΚΑ 
με τα επίπεδα (oΟκ). Πρόσφατες έρευνες έδειξαν σχέση 
μεταξύ επιπέδων (oΟκ) και μεγαλυτέρων ΑΚΑ, ενώ άλλες 
δεν έδειξαν συσχετισμό μεταξύ επιπέδων (oΟκ) και αύξη-
σης μεγέθους ΑΚΑ31,35,36. Πρόσφατα, βρέθηκε συσχέτιση 
μεταξύ (οΟκ) και βαθμού αύξησης ΑΚΑ29. Αναρωτιόμαστε 
αν η (οΟκ) έχει ρόλο στη δημιουργία ΑΚΑ ή είναι απλά 
ένας δείκτης της αύξησης του ανευρύσματος, εξαιτίας της 
βλάβης των τοιχωμάτων της αορτής. 

Τα ευρήματά μας ότι η υψηλή κρεατινίνη (ένας δεί-
κτης μειωμένης νεφρικής λειτουργίας) συσχετίζεται 
ανεξάρτητα με ΑΚΑ συμφωνούν με μία προηγούμενη 
έρευνα34 και με τη μεγαλύτερη πρόσφατη επιδημιολο-
γική πολυεθνική μελέτη10, όπου τα ευρήματα τονίζουν 
τη σημασία της έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας, ως 
ανεξάρτητου παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη ΑΚΑ. 
Η συστηματική φλεγμονή, με την οποία η (οΟκ) δε 
συσχετίζεται, αναδύεται σαν ένας μείζων παράγοντας 
καρδιαγγειακού κινδύνου στη χρόνια νεφρική ανεπάρ-
κεια20. Αν αυτή η συστηματική φλεγμονή σε ασθενείς με 
νεφρική δυσλειτουργία μπορεί να αποτελέσει παράγοντα 
κινδύνου για ανάπτυξη ΑΚΑ, πρέπει να διερευνηθεί. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Η υψηλή συγκέντρωση της κρεατινίνης του ορού, 

και όχι η υπερομοκυστεϊναιμία, φαίνεται να αποτελεί 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 
ανευρύσματος κοιλιακής αορτής. 

ABSTRACT

High serum creatinine, not 
hyperhomocysteinemia, is associated with 
abdominal aortic aneurysm 

Arapoglou V.1, Rizos D.2, Kalkandis C.1, Dafnis D.1, 
Kotsis T.1, Katsenis K.1

1Vascular Surgical Unit, 2nd Surgical Department, Aretaieion 
Hospital, Medical School, Athens University, Greece
2Hormone Laboratory, Aretaieion Hospital, Medical School, 
Athens University, Greece

Purpose: To define the role of hyperhomocysteinemia 
(hHcy) and serum creatinine concentration (Creat), 
in the development of abdominal aortic aneurysm 
(AAA).
Material and methods: Between June 2002 and 
December 2006, 76 newly-diagnosed male patients, 
with asymptomatic, not ruptured AAA referred to the 
vascular surgical unit, were compared with 51 male 
age-matched patients without AAA of general surgery 
clinic, at Aretaieion University Hospital in Athens,Greece. 
The association of the novel risk factor hHcy for de-
veloping AAA was evaluated, after adjustment for 
traditional atherosclerotic risk factors for AAA, taking 
into account serum creatinine, which is a confounder 
of hHcy and also a novel risk factor for AAA. 
Results: Crude odds ratio (OR) of hHcy for the risk of 
AAA was found to be 2.33 (95% CI: 0.85-6.34). After 
adjustment for Creat, this OR decreased to 1.16 (0.37-
3.6). Univariate analysis of Creat showed an OR 1.8 
(1.28-2.66) for the risk of AAA. This risk was found 
independently associated with AAA, OR 1.6 (1.07-2.43), 
after adjustment for traditional atherosclerotic risk 
factors: smoking, hypertension, hyperholesterolemia 
and diabetes mellitus.
Conclusion: Our findings suggest that high creatinine 
concentration, but not hyperhomocysteinemia, is an 
independent risk factor in the development of AAA. 

Key words: Abdominal aortic aneurysm, atherosclerotic risk 
factors, homocysteine, creatinine
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Προσυμπτωματικός έλεγχος (screening) 
ανευρύσματος κοιλιακής αορτής: 
νεότερα δεδομένα και ανασκόπηση της βιβλιογραφίας

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η ανευρυσματική νόσος της κοιλιακής αορτής εμφανίζει αυξανόμενη συχνότητα, 
τα τελευταία έτη, και συνδέεται με υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα. Μπορεί, 
επομένως, να θεωρηθεί ως η νόσος της εποχής μας. Τα σαφή επιδημιολογικά της 
χαρακτηριστικά, η δυνατότητα ανίχνευσης της νόσου σε προσυμπτωματικό στά-
διο με απλή υπερηχοτομογραφία και η εφαρμογή νέων, ελάχιστα επεμβατικών, 
θεραπευτικών πρακτικών με μειωμένη θνητότητα, έχει κινητοποιήσει φορείς και 
οργανισμούς υγείας σε διάφορες χώρες για τον προληπτικό πληθυσμιακό έλεγχο. 
Σκοπός της μελέτης αυτής είναι η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και η παρουσίαση 
των νεότερων δεδομένων, σε σχέση με τη δυνατότητα εφαρμογής προγραμμάτων 
προσυμπτωματικού ελέγχου ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής (ΑΚΑ). 

Όροι ευρετηρίου: Ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής, πρόληψη, προσυμπτωματικός έλεγχος, 
screening.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το ΑΚΑ είναι ο συχνότερος τύπος αρτηριακού ανευρύσματος που απαντάται 
στον οργανισμό. Ως ανεύρυσμα ορίζεται η εντοπισμένη αύξηση της διαμέτρου 
ενός αγγείου κατά 50% σε σύγκριση με τη φυσιολογική διάμετρο αυτού. Για το 
ΑΚΑ, στην κλινική πράξη, χρησιμοποιείται ως πρακτικότερος ορισμός η αύξηση της 
διαμέτρου του υπονεφρικού τμήματος της κοιλιακής αορτής άνω των 3 εκ. Σχεδόν 
όλα τα ΑΚΑ περιλαμβάνουν μόνο το υπονεφρικό τμήμα της αορτής και μόνο το 
5% αυτών επεκτείνονται άνωθεν των νεφρικών αρτηριών, ενώ σε ποσοστό 25% 
περιλαμβάνουν και τις λαγόνιες αρτηρίες1. 

Η ανευρυσματική νόσος της κοιλιακής αορτής αποτελεί σημαντικό πρόβλημα 
υγείας της εποχής μας και η υψηλή πιθανότητα ρήξης και θνητότητα, που συνδέεται 
με αυτή, την καθιστά σημαντικό πρόβλημα υγείας. Γνωστοί άνθρωποι της επιστήμης 
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και της τέχνης έχουν πεθάνει από ρήξη ανευρύσματος 
κοιλιακής αορτής, όπως ο Albert Einstein και η Lucille 
Ball. Στις ΗΠΑ, η ρήξη ΑΚΑ αποτελεί τη 15η αιτία θανά-
του, ενώ, σε άνδρες ηλικίας μεγαλύτερης των 55 ετών, 
η ρήξη ΑΚΑ είναι η 10η αιτία θανάτου2. Μάλιστα, έχει 
σημειωθεί σημαντική αύξηση της συχνότητας ασυμπτω-
ματικού ΑΚΑ τα τελευταία χρόνια, η οποία δε μπορεί να 
ερμηνευτεί μόνο από τη συνεχώς αυξανόμενη χρήση 
της υπερηχοτομογραφίας και άλλων απεικονιστικών 
μεθόδων αλλά και από την αυξημένη ενημέρωση της 
ιατρικής κοινότητας και του γενικού πληθυσμού για 
τη νόσο3. 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 
ΤΗΣ ΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΑΟΡΤΗΣ

Στους άνδρες, η νόσος κάνει την εμφάνισή της γύρω 
στην ηλικία των 50 ετών και φτάνει τη μέγιστη συχνό-
τητα περί την ηλικία των 80 ετών, ενώ στις γυναίκες, 
η νόσος εμφανίζεται αργότερα και ακολουθεί επίσης 
μία προοδευτικά αυξανόμενη συχνότητα σε σχέση 
με την ηλικία4, 5. Επίσης, το ΑΚΑ εμφανίζεται 2 με 6 
φορές συχνότερα στους άνδρες σε σύγκριση με τις 
γυναίκες4, 5. Επιδημιολογικά στοιχεία που προκύπτουν 
από μελέτες και προγράμματα προληπτικού ελέγχου 
(screening) ασυμπτωματικού ΑΚΑ δίνουν σαφή εικόνα 
για τη συχνότητα της νόσου στο γενικό πληθυσμό. Η 
επίπτωση της νόσου ή η πιθανότητα εμφάνισης ΑΚΑ 
κυμαίνεται μεταξύ 3 και 17 ανά 100.000 άτομα-έτος3. Σε 
άνδρες ηλικίας μεγαλύτερης των 50 ετών, η πιθανότητα 
εμφάνισης ΑΚΑ είναι πολύ υψηλότερη και φτάνει το 
3,5 ανά 1000 άτομα-έτος6. Ο επιπολασμός της ανευρυ-
σματικής νόσου της κοιλιακής αορτής ή η πιθανότητα 
να πάσχει κάποιος από ΑΚΑ κυμαίνεται μεταξύ 3 και 
10% για άτομα ηλικίας μεγαλύτερης των 50 ετών, αν 

λάβει κανείς υπόψη τον ορισμό της ανευρυσματικής 
νόσου που τέθηκε παραπάνω3. Σε μία μεγάλη μελέτη 
προληπτικού ελέγχου ασυμπτωματικού ΑΚΑ, η οποία 
εξέτασε περισσότερους από 73.000 ασθενείς, ο επιπο-
λασμός ΑΚΑ ήταν 4,6%7. 

Επίσης, μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες αναδεικνύ-
ουν ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου εμφάνισης 
ΑΚΑ, οι οποίοι περιλαμβάνουν την αυξημένη ηλικία, 
το ανδρικό φύλο, το θετικό οικογενειακό ιστορικό για 
ανευρυσματική νόσο, το κάπνισμα, την αρτηριακή 
υπέρταση, την υπερχοληστερολαιμία, την περιφερική 
αποφρακτική αγγειακή νόσο και τη στεφανιαία νόσο8. 
Από τους παράγοντες αυτούς, μεγαλύτερη συσχέτιση 
με ανευρυσματική νόσο έχουν η ηλικία, το φύλο και 
το κάπνισμα. Παρόλο που υπάρχει σαφής επιδημιο-
λογική συσχέτιση των παραγόντων αυτών με το ΑΚΑ, 
κανένας από τους παράγοντες αυτούς δε μπορεί να 
θεωρηθεί ανεξάρτητη αιτία ή προγνωστικός δείκτης 
εμφάνισης ΑΚΑ. 

ΦΥΣΙΚΗ ΙΣΤΟΡΙΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ ΚΑΙ ΒΑΣΙΚΕΣ 
ΑΡΧΕΣ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ

Η χειρουργική αποκατάσταση του ΑΚΑ αποσκοπεί 
στην πρόληψη των επιπλοκών που συνδέονται με αυτό, 
με σημαντικότερη τη ρήξη του ανευρύσματος. Η επιλογή 
μεταξύ παρακολούθησης και χειρουργικής αντιμετώ-
πισης ΑΚΑ βασίζεται σε ένα σύνολο παραγόντων, που 
περιλαμβάνουν τον κίνδυνο ρήξης του ανευρύσματος, 
το διεγχειρητικό κίνδυνο αποκατάστασης του ανευρύ-
σματος και το προσδόκιμο επιβίωσης του ασθενούς. 
Προς την κατεύθυνση του καθορισμού των ενδείξεων 
χειρουργικής αντιμετώπισης της ανευρυσματικής νόσου 
της κοιλιακής αορτής, έχουν συμβάλλει σημαντικά δύο 
μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες (UK Small Aneurysm 
Trial και Aneurysm Detection And Management study-
ADAM), οι οποίες συγκλίνουν στο γεγονός ότι δεν υ-
πάρχει σημαντικό όφελος όσον αφορά την επιβίωση της 
πρώιμης αποκατάστασης ΑΚΑ διαμέτρου 4 με 5,5εκ.9-11. 
Φαίνεται, επομένως, ασφαλές ότι μπορεί να περιμένει 
κανείς μέχρι το ΑΚΑ να φτάσει τη διάμετρο των 5,5εκ. 
πριν προβεί στη χειρουργική αποκατάσταση, εκτός και 
εάν το ανεύρυσμα συνοδεύεται από ρήξη, εμφάνιση 
συμπτωμάτων ή εμφανίζει αύξηση της διαμέτρου με-
γαλύτερη του 1εκ. ανά έτος (Πίνακας 1)12.

Η χειρουργική αποκατάσταση του ΑΚΑ περιλαμβάνει 
την κλασική ανοιχτή εκτομή του ανευρύσματος και το-
ποθέτηση συνθετικού μοσχεύματος και την ενδαγγειακή 
αντιμετώπιση με τοποθέτηση ενδοαυλικού συνθετικού 
μοσχεύματος. Η διεγχειρητική θνητότητα που συνδέε-

Πίνακας 1. Συσχέτιση της διαμέτρου 
του ανευρύσματος με τον ετήσιο κίνδυνο ρήξης 

του ανευρύσματος

Διάμετρος	 Ετήσιος κίνδυνος
ανευρύσματος	 ρήξης
<3.0 cm	 0%
3.0–3.9 cm	 0.4%
4.0–4.9 cm	 1.1%
5.0–5.9 cm	 3.3%
6.0–6.9 cm	 9.4%
7.0–7.9 cm	 24%
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ται με την εκλεκτική ανοιχτή αποκατάσταση ΑΚΑ, στα 
περισσότερα κέντρα, είναι μικρότερη του 5%13, ενώ 
το αντίστοιχο ποσοστό για την ανοιχτή αποκατάσταση 
ραγέντος ΑΚΑ ανέρχεται στο 40 με 50%13-16. Αν λάβει 
κανείς υπόψη ότι το 30 με 50% των ασθενών με ρήξη 
ΑΚΑ πεθαίνουν πριν φτάσουν στο νοσοκομείο, συμπε-
ραίνεται ότι η συνολική θνητότητα που συνδέεται με 
τη ρήξη ΑΚΑ ανέρχεται στο 80 με 90%17. 

ΠΡΟΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ (SCREENING) 
ΤΟΥ ΠΛΗΘΥΣΜΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΑΚΑ

Το γεγονός ότι η ανευρυσματική νόσος της αορτής 
αυξάνεται σε συχνότητα τα τελευταία χρόνια και η 
ρήξη αποτελεί σημαντική αιτία θανάτου στο Δυτικό 
κόσμο, έχει κινητοποιήσει συστήματα και οργανισμούς 
υγείας, σε διάφορες χώρες, για τον προληπτικό έλεγχο 
(screening) ασυμπτωματικών ΑΚΑ με υπερηχοτομο-
γραφία της κοιλιακής αορτής σε ασθενείς υψηλού 
κινδύνου εμφάνισης της νόσου18-26. Άλλωστε, τα υψηλά 
ποσοστά θνητότητας που συνοδεύουν τη ρήξη ΑΚΑ 
παραμένουν αμετάβλητα τα τελευταία 20 χρόνια, παρά 
την πρόοδο στη χειρουργική και την περιεγχειρητική 
φροντίδα των ασθενών αυτών. Φαίνεται επομένως, 
ότι η πρώιμη διάγνωση και η ανάλογη αντιμετώπιση 
είναι ο μόνος τρόπος μείωσης της θνητότητας που 
συνοδεύει τη νόσο.

Τέσσερις τυχαιοποιημένες μελέτες προληπτικού ε-
λέγχου (screening) ΑΚΑ δείχνουν ότι ο έλεγχος αυτός 
μπορεί να συμβάλλει στη μείωση της θνητότητας που 
σχετίζεται με τη νόσο (Πίνακας 2)22, 24-26. Το όφελος 
αυτό αναδεικνύεται καλύτερα στη μεγαλύτερη από 
τις μελέτες αυτές (Multicentre Aneurysm Screening 
Study-MASS), η οποία εξέτασε 67.800 ασθενείς και 
διαπίστωσε μείωση του κινδύνου θανάτου από ΑΚΑ 
κατά 42%24. 

Πιο μακροπρόθεσμη παρακολούθηση των ασθενών 
στις δύο παραπάνω μελέτες, δείχνει ότι το αρχικό όφελος 
του προγράμματος ανίχνευσης ασυμπτωματικού ΑΚΑ με 
υπερηχοτομογραφία, όσον αφορά τη θνητότητα, διατη-
ρείται και μετά από 7 και 10 χρόνια παρακολούθησης 
αντίστοιχα27, 28. Σε μία από τις μελέτες αυτές μάλιστα, 
ο προληπτικός έλεγχος ΑΚΑ μείωσε τη θνητότητα από 
ΑΚΑ κατά 73% μετά από παρακολούθηση 7 ετών28. 
Μετα-ανάλυση των τεσσάρων παραπάνω τυχαιοποι-
ημένων μελετών, η οποία περιλαμβάνει 127.891 άν-
δρες και 9.342 γυναίκες (μία μελέτη μόνο περιέλαβε 
γυναίκες22), ηλικίας 65-83 ετών, αναδεικνύει ότι η 
πρόσκληση συμμετοχής ανδρών σε μία μόνο εξέταση 
ελέγχου ασυμπτωματικού ΑΚΑ με υπερηχοτομογραφία 
κοιλιακής αορτής συσχετίζεται με σημαντική μείωση της 
θνητότητας από ΑΚΑ (odds ratio, 0,57)29. 

Ανάλογο όφελος δε διαπιστώθηκε σε προληπτικό 
έλεγχο ΑΚΑ σε γυναίκες29. Αξιοσημείωτο είναι το πό-

Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά κλινικών δοκιμών προσυμπτωματικού ελέγχου 
για το ανεύρυσμα της αορτής

	 MASS	 Western	 Viborg	 Chichester	 Chichester
		  Australia	 County	 Study, 	 Study, 
	 	 Study	 Study	 Men	 Women
Περιοχή	 Ηνωμένο	 Αυστραλία	 Δανία	 Ηνωμένο	 Ηνωμένο
	 Βασίλειο				    Βασίλειο	 Βασίλειο

Ηλικία (έτη)	 65-74	 65-83	 65-73	 65-80	 65-80

Σύνολο ασθενών	 67.800	 38.704	 12.658	 6.433	 9.342

Μέση διάρκεια 
παρακολούθησης (έτη)	 4.1	 3.6	 5.1	 2.5	 2.6

Κλήθηκαν για έλεγχο	 33.839	 19.352	 6.339	 3.205	 4.682

Υποβλήθηκαν σε έλεγχο (%)	 80	 63	 69	 73	 65

Ομάδα ελέγχου	 33.961	 19.352	 6.319	 3.228	 4.660

Ποιότητα 	 Καλή	 Μέτρια	 Μέτρια	 Μέτρια	 Μέτρια
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ρισμα πρόσφατα δημοσιευμένης μετα-ανάλυσης των 
μεσο-πρόθεσμων και μακρο-πρόθεσμων αποτελεσμάτων 
του προσυμπτωματικού ελέγχου ΑΚΑ, η οποία συμπε-
ραίνει μείωση τόσο της θνητότητας που συνδέεται με 
το ανεύρυσμα όσο και της συνολικής θνητότητας30. 

ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΟΥ ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟΥ ΟΦΕΛΟΥΣ ΤΟΥ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΥΓΕΙΑΣ ΑΠΟ ΤΟΝ ΠΡΟΛΗΠΤΙΚΟ 
ΕΛΕΓΧΟ ΓΙΑ ΑΚΑ

Όσον αφορά το οικονομικό όφελος (cost-effectiveness) 
του προληπτικού ελέγχου για την ανίχνευση ασυμπτω-
ματικού ΑΚΑ, η μελέτη MASS διαπίστωσε 47 λιγότερους 
θανάτους από ΑΚΑ, που ισοδυναμούν με κέρδος £28,400 
ανά έτος ζωής (life-year gained)31, το οποίο εκτιμάται 
να κατέλθει σε £8,000 ανά έτος ζωής (life-year gained) 
μετά από 10 χρόνια31. Μελέτες που εξετάζουν το οικο-
νομικό όφελος (cost-effectiveness) που απορρέει από 
τον προληπτικό έλεγχο ΑΚΑ συμπεραίνουν επίσης, ότι 
ο έλεγχος με υπερηχοτομογραφία κοιλιακής αορτής σε 
άρρενες άνω των 65 ετών έχει λογικό κόστος, συγκρι-
νόμενο με προγράμματα προληπτικού ελέγχου άλλων 
ασθενειών σε ενήλικες32, 33. 

Μία συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, 
με σκοπό την εκτίμηση του οικονομικού οφέλους δια-
φορετικών προγραμμάτων προληπτικού ελέγχου ΑΚΑ, 
συμπεραίνει ότι μακροπρόθεσμα υφίσταται οικονομικό 
όφελος, το οποίο ανέρχεται σε 10,474$ ανά έτος ζωής 
(life-year gained) για μία μόνο εξέταση με απλή υπε-
ρηχοτομογραφία κοιλιακής αορτής σε άνδρες άνω των 
65 ετών34. Το οικονομικό αυτό όφελος είναι συγκρίσιμο 
με προγράμματα προληπτικού ελέγχου καρκίνου του 
τραχήλου της μήτρας, αρτηριακής υπέρτασης και καρ-
κίνου του μαστού34.

ΠΡΟΫΠΟΘΕΣΕΙΣ ΤΟΥ ΠΑΓΚΟΣΜΙΟΥ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΥ 
ΥΓΕΙΑΣ (Π.Ο.Υ.) ΓΙΑ ΠΛΗΘΥΣΜΙΑΚΟ ΕΛΕΓΧΟ 

Ο Π.Ο.Υ. έχει ορίσει σαν πληθυσμιακό έλεγχο 
(screening) αυτόν τον έλεγχο που γίνεται όχι μετά από 
επίκληση των ασθενών εξαιτίας συμπτωμάτων, αλλά 
αντιθέτως γιατί ο πληθυσμός ή τμήμα ενός πληθυσμού 
μπορεί να πάσχει από ασυμπτωματική νόσο, η οποία 
μπορεί να είναι σοβαρή και ίσως και απειλητική για τη 
ζωή. Η ανευρυσματική νόσος της κοιλιακής αορτής 
είναι τέτοια νόσος.

Προκειμένου να δικαιολογείται η αναγκαιότητα της 
πραγματοποίησης πληθυσμιακού ελέγχου, ο Π.Ο.Υ. 
έθεσε ως προϋπόθεση την ικανοποίηση των παρακάτω 
κριτηρίων35: 

• �Η νόσος να αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα υ-
γείας

• Να υπάρχει μία αποδεκτή μέθοδος θεραπείας
• Η πρακτική για θεραπεία πρέπει να είναι ξεκάθαρη
• �Τα μέσα για τη διάγνωση και τη θεραπεία πρέπει να 

είναι διαθέσιμα
• �Η νόσος πρέπει να έχει λανθάνουσα περίοδο ανά-

πτυξης ώστε να μπορεί να ανιχνευθεί
• �Θα πρέπει να υπάρχει μία κατάλληλη μέθοδος για να 

πραγματοποιηθεί ο προληπτικός έλεγχος
•�Η μέθοδος που θα χρησιμοποιηθεί για τον προληπτι-

κό έλεγχο θα πρέπει να είναι αποδεκτή από τον υπό 
έλεγχο πληθυσμό

• �Η φυσική εξέλιξη της νόσου πρέπει να είναι γνω-
στή

• �Το πρόγραμμα του πληθυσμιακού ελέγχου πρέπει να 
έχει αποδεδειγμένο όφελος για τα οικονομικά μεγέθη 
που θα απαιτηθούν

• �Η θεραπεία της νόσου να προσφέρει την καλύτερη 
πρόγνωση στους ασθενείς
Με βάση αυτά τα δέκα κριτήρια του Π.Ο.Υ., φαίνε-

ται ότι η ανευρυσματική νόσος της κοιλιακής αορτής 
δικαιολογεί απολύτως την οργάνωση πληθυσμιακού 
ελέγχου για την ανίχνευση της νόσου (screening) σε 
άνδρες καπνιστές άνω των 65 ετών και η διάμετρος 
του ανευρύσματος είναι ο καλύτερος παράγοντας για 
την επιλογή των ασθενών για θεραπεία36. 

ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΦΟΡΕΩΝ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ 
ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΙΚΗ ΝΟΣΟ ΤΗΣ ΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΑΟΡΤΗΣ 
ΣΤΙΣ ΔΥΤΙΚΕΣ ΚΟΙΝΩΝΙΕΣ

O υπεύθυνος οργανισμός των Η.Π.Α., ο οποίος γνω-
μοδοτεί για προγράμματα προσυμπτωματικού ελέγχου 
νοσημάτων (U.S. Preventive Services Task Force), λαμ-
βάνοντας υπόψη του όλες τις σχετικές μελέτες, προ-
βαίνει σε συστάσεις που κατηγοριοποιούνται σε πέντε 
όμαδες (Πίνακας 3)37. Η επιτροπή αυτή συνιστά τον 
άπαξ έλεγχο για ΑΚΑ με υπερηχοτομογραφία κοιλιακής 
αορτής αρρένων ηλικίας μεταξύ 65 και 75 ετών οι οποίοι 
ήταν ή είναι καπνιστές, ο οποίος κατηγοριοποιείται στη 
διαβάθμιση «B» (Πίνακας 3)37. 

Η εθνική επιτροπή προληπτικού ελέγχου της Μεγάλης 
Βρετανίας (National Screening Committee) συμπεραίνει 
ότι, παρόλο που η ανάλυση του οικονομικού οφέλους 
είναι υψηλής ποιότητας, ο προσυμπτωματικός έλεγχος 
της ανευρυσματικής νόσου της κοιλιακής αορτής είναι 
αποτελεσματικός και ασφαλής μόνο εφόσον υπάρχουν 
οι αντίστοιχοι πόροι και υποδομές σε τοπικό επίπεδο38. 
Προτείνεται μάλιστα από ορισμένους μελετητές, το πρό-
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γραμμα ασυμπτωματικού ελέγχου ανευρυσματος του 
Gloucestershire (Gloucestershire aneurysm screening 
project) σαν μοντέλο ανάπτυξης εθνικού προγράμματος 
για το σκοπό αυτό39.

Ένα εθνικό πρόγραμμα προληπτικού ελέγχου χρει-
άζεται να είναι απλό, ασφαλές και ακριβές. Η υπε-
ρηχοτομογραφία κοιλιακής αορτής, η οποία μπορεί 
να πραγματοποιηθεί με μία απλή φορητή συσκευή 
υπερήχων, έχει ευαισθησία 95% και ειδικότητα 100%, 
εφόσον βέβαια πραγματοποιείται σε συνθήκες εφαρ-
μογής υψηλής ποιότητας και αξιοπιστίας. Συστήματα 
υγείας και οργανισμοί προληπτικού ελέγχου εξετάζουν 
ωστόσο, εκτός από τις δυνατότητες διενέργειας ενός 
τέτοιου προγράμματος πρόληψης της ανευρυσματικής 
νόσου της κοιλιακής αορτής, το οικονομικό όφελος 
(cost-effectiveness) καθώς και την επάρκεια και τις 
υποδομές της τριτοβάθμιας φροντίδας υγείας για την 
αντιμετώπιση και θεραπεία της νόσου μετά την εφαρ-
μογή του προγράμματος αυτού.

Τέλος, η ενδαγγειακή αποκατάσταση ΑΚΑ καθιερώνε-
ται πλέον ως εναλλακτική θεραπεία, η οποία συμπληρώ-
νει την ανοιχτή αποκατάσταση στην αντιμετώπιση της 

ανευρυσματικής νόσου της κοιλιακής αορτής. Παρόλο 
που πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι η ενδαγγειακή 
αποκατάσταση υπερτερεί της ανοιχτής, όσον αφορά 
τη βραχυ-πρόθεσμη νοσηρότητα και θνητότητα, η 
μακρο-πρόθεσμη αποτελεσματικότητα της μεθόδου 
σχετικά με τη μείωση της ρήξης ΑΚΑ και της θνητότητας 
είναι άγνωστη. 

Παράλληλα, τα αποτελέσματα των νέας γενιάς συ-
σκευών ενδαγγειακής αποκατάστασης αναμένονται. 
Καθίσταται επομένως, αναγκαία η αναπροσαρμογή 
των συστάσεων των διαφόρων εθνικών φορέων και 
οργανισμών πρόληψης, με βάση τα αποτελέσματα 
των μελετών αξιολόγησης των νέων θεραπευτικών 
πρακτικών, σε σχέση με την ανευρυσματική νόσο της 
κοιλιακής αορτής. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Τα παραπάνω στοιχεία συνηγορούν επομένως, υπέρ 
της εφαρμογής ενός προγράμματος προληπτικού ελέγ-
χου για ανίχνευση ασυμπτωματικού ΑΚΑ με υπερηχο-
τομογραφία κοιλίας σε άνδρες άνω των 65 ετών. 

Πίνακας 3. Συστάσεις U.S. Preventive Services Task Force

Διαβάθμιση	 Σύσταση
A	 • �H USPSTF υποστηρίζει ισχυρά ότι οι κλινικοί πρέπει να κάνουν τον έλεγχο που προβλέπεται 

στον πληθυσμό που συνίσταται.
 	 • �Η USPSTF έχει καλές αποδείξεις ότι ο έλεγχος βελτιώνει την πρόγνωση του νοσήματος και ότι 

τα οφέλη υπερτερούν σαφώς των πιθανών βλαβών που προκαλεί.

B	 • �Η USPSTF συνιστά ότι οι κλινικοί πρέπει να κάνουν τον έλεγχο που προβλέπεται στον 
πληθυσμό που συνίσταται.

 	 • �Η USPSTF έχει σχετικά ικανοποιητικές αποδείξεις ότι ο έλεγχος βελτιώνει την πρόγνωση του 
νοσήματος και ότι τα οφέλη υπερτερούν σαφώς των πιθανών βλαβών που προκαλεί.

C	 • Η USPSTF δεν κάνει καμία σύσταση υπέρ ή κατά της πραγματοποίησης του ελέγχου.
 	 • �Η USPSTF έχει βρει τουλάχιστον σχετικά ικανοποιητικές αποδείξεις ότι ο έλεγχος βελτιώνει 

την πρόγνωση του νοσήματος αλλά τα οφέλη ελάχιστα υπερτερούν των πιθανών βλαβών.

D	 • �Η USPSTF συνιστά ότι οι κλινικοί ιατροί δεν πρέπει να κάνουν τον έλεγχο σε συμπτωματικούς 
ασθενείς.

 	 • �Η USPSTF έχει σχετικά ικανοποιητικά αποδείξεις ότι ο έλεγχος είναι αναποτελεσματικός ή ότι 
η βλάβη που προκαλεί είναι μεγαλύτερη του πιθανού οφέλους.

I	 • �Η USPSTF αποφασίζει ότι τα στοιχεία είναι ανεπαρκή για να αποφασίσει υπέρ ή κατά του 
ελέγχου.

 	 • �Η USPSTF έχει φτωχά στοιχεία ή αντικρουόμενα για να αποφασίσει αν τα πιθανά οφέλη 
υπερτερούν των πιθανών βλαβών.
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Το όφελος μίας τέτοιας προληπτικής πολιτικής υγείας, 
σε σχέση με την ανευρυσματική νόσο της κοιλιακής 
αορτής, συσχετίζεται στις υπάρχουσες μελέτες με τη 
διεγχειρητική θνητότητα της εκλεκτικής ανοιχτής απο-
κατάστασης ΑΚΑ, η οποία στα περισσότερα κέντρα 
δεν ξεπερνά το 5%. Η εφαρμογή της ενδαγγειακής 
αποκατάστασης ΑΚΑ, που συσχετίζεται με χαμηλότερα 
ποσοστά διεγχειρητικής θνητότητας αλλά με άγνωστη 
τη μακροπρόθεσμη νοσηρότητα και θνητότητα, γεγονός 
που δυσχεραίνει την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμά-
των, καθιστά αναγκαίες νέες τυχαιοποιημένες κλινικές 
μελέτες.

ABSTRACT

Screening for abdominal aortic aneurysm: 
current status and review of the literature
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Xatzixristodoulou C.2, Giannoukas A.1

1Surgery-Vascular Surgery Clinic, Medical Department of the 
University of Thessaly, Larisa
2Laboratory of Epidemiology, Medical Department of the 
University of Thessaly, Larisa

Abdominal aortic aneurysm has been increasing in 
prevalence, in the last decades, and is associated 
with high morbidity and mortality, which makes it 
a significant health care problem. Since the disease 
has clearly defined epidemiology and natural course 
and has a detectable latent stage, the concept of a 
national screening program with B-mode ultrasound 
scan is being investigated by health care services in 
several countries. Furthermore, elective open repair is 
a generally acceptable method of treatment and the 
introduction of endovascular repair has been associ-
ated with low short-term mortality rates. The aim of 
the present study is the review of the literature and the 
presentation of the current status with regard to the 
implementation of screening programs for abdominal 
aortic aneurysm. 

Key words: Abdominal aortic aneurysm, screening.
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Το σύνδρομο υποκλοπής στεφανιαίων - 
υποκλειδίου: αίτια και αντιμετώπιση
Παρουσίαση δύο περιπτώσεων

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Το σύνδρομο υποκλοπής στεφανιαίων-υποκλειδίου αποτελεί ένα ολοένα και συχνότερα 
εμφανιζόμενο φαινόμενο μετά την καθιέρωση της χρησιμοποίησης της έσω μαστι-
κής αρτηρίας ως μόσχευμα εκλογής στη χειρουργική των στεφανιαίων. Η ύπαρξη 
κεντρικής στένωσης στην αριστερή υποκλείδια αρτηρία οδηγεί σε υποκλοπή του 
αίματος από τη στεφανιαία κυκλοφορία προκαλώντας ή επιδεινώνοντας τα στηθαγχικά 
ενοχλήματα. Παρουσιάζονται δύο περιπτώσεις ασθενών που εμφάνισαν σύνδρομο 
υποκλοπής υποκλειδίου μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη και αντιμετωπίστηκαν 
επιτυχώς. Η πρώτη περίπτωση αφορά κεντρική σοβαρή στένωση, ενώ η δεύτερη 
απόφραξη της αριστερής υποκλείδιας αρτηρίας με συνέπεια την ανάδρομη ροή 
του αίματος στην έσω μαστική αρτηρία. Διενεργήθηκε ενδαγγειακή αντιμετώπιση 
με προδιαστολή στο σημείο της βλάβης και τοποθέτηση ενδοπρόθεσης. Τα πρώιμα 
ικανοποιητικά αγγειογραφικά αποτελέσματα ακολούθησε η πλήρης ανακούφιση των 
στηθαγχικών συμπτωμάτων και η βελτίωση της καρδιακής παροχής.

Όροι ευρετηρίου: Σύνδρομο υποκλοπής στεφανιαίων-υποκλειδίου, αορτοστεφανιαία παρά-
καμψη, ενδαγγειακή αποκατάσταση.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Με την καθιέρωση της αριστερής έσω μαστικής αρτηρίας (LIMA) ως μόσχευμα 
εκλογής για αορτοστεφανιαία παράκαμψη, εμφανίστηκε το φαινόμενο της ανάδρομης 
ροής στο σύστημα LIMA-πρόσθιος κατιόν κλάδος (LAD) μετά από κεντρική στένωση 
της αριστερής υποκλειδίου αρτηρίας. Η υποκλοπή από τη στεφανιαία κυκλοφορία 
έχει ως συνέπεια την υποτροπή της ισχαιμίας του μυοκαρδίου, γνωστή ως σύνδρομο 
υποκλοπής στεφανιαίων-υποκλειδίου.

Το σύνδρομο υποκλοπής υποκλειδίου αρτηρίας περιγράφηκε για πρώτη φορά 
από τον Contorni το 1960, σύμφωνα με τον οποίο μία κεντρική βλάβη στην υπο-
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κλείδιο αρτηρία μπορεί να προκαλέσει ανάδρομη ροή 
στη σύστοιχη σπονδυλική αρτηρία1.

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΩΝ

Παρουσιάζονται οι περιπτώσεις 2 ασθενών που α-
ντιμετωπίστηκαν σε χρονικό διάστημα δύο ετών από 
το Αγγειοχειρουργικό τμήμα της Α΄ Κλινικής Θώρακος-
Καρδιάς-Μεγάλων Αγγείων του Α.Π.Θ. Οι ασθενείς αυτοί 
είχαν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση στεφανιαίας 
επαναιμάτωσης με τη χρησιμοποίηση της LIMA για την 
παράκαμψη του LAD. Ο πρώτος ασθενής προσήλθε με 
συμπτώματα ασταθούς στηθάγχης. Στη δεύτερη περί-
πτωση, διαπιστώθηκε σύνδρομο χαμηλής καρδιακής 
παροχής σε ασθενή με ιστορικό αορτοστεφανιαίας 
παράκαμψης, ο οποίος υποβλήθηκε σε επιτυχή ενδαγ-
γειακή αποκατάσταση ρήξης ανευρύσματος κοιλιακής 
αορτής και παρέμενε σε μηχανικό αερισμό στη Μονάδα 
Εντατικής Θεραπείας.

Και στους δύο ασθενείς διενεργήθηκε στεφανιογραφία 
όπου αποκαλύφθηκε ανάδρομη ροή από τη στεφα-
νιαία κυκλοφορία προς τη LIMΑ, συνοδευόμενη από 
σημαντική κεντρική στένωση στην αριστερή υποκλείδιο 
στον πρώτο ασθενή και απόφραξη της υποκλειδίου 
αρτηρίας στο δεύτερο (εικόνα 1). Και οι δύο ασθενείς 
χαρακτηρίζονταν υψηλού κινδύνου (ASA IV), οπότε α-
ποφασίστηκε η ενδαγγειακή αντιμετώπιση των βλαβών. 
Για ανατομικούς λόγους, η προσπέλαση έγινε από την 
αριστερή βραχιόνια αρτηρία και στις δύο περιπτώσεις. 

Στην πρώτη περίπτωση, διενεργήθηκε προδιαστολή της 
στένωσης με μπαλόνι διαμέτρου 8 mm και ακολούθησε 
τοποθέτηση εκπτυσσόμενης ενδοπρόθεσης (balloon-
expandable stent) διαμέτρου 10 mm, με άριστο μετεγ-
χειρητικό αγγειογραφικό αποτέλεσμα και εξάλειψη των 
στηθαγχικών συμπτωμάτων. Στη δεύτερη περίπτωση, 
τοποθετήθηκε επιτυχώς εκπτυσσόμενη ενδοπρόθεση με 
μπαλόνι (balloon-expandable stent) διαμέτρου 10 mm 
(εικόνες 2, 3) που οδήγησε σε αποκατάσταση της ροής 
προς τη στεφανιαία κυκλοφορία (εικόνα 4). Ο ασθενής 
αποσωληνώθηκε επιτυχώς μετά από 7 ημέρες. Κατά το 
μετεγχειρητικό έλεγχο και οι δύο ασθενείς παραμένουν 
ελεύθεροι συμπτωμάτων για χρονικό διάστημα 36 και 
48 μηνών αντίστοιχα.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Στο σύνδρομο υποκλοπής στεφανιαίων-υποκλειδίου 
παρατηρείται σοβαρού βαθμού στένωση στο κεντρι-
κό τμήμα της υποκλειδίου αρτηρίας, που οδηγεί σε 
αναστροφή της ροής της έσω μαστικής αρτηρίας, που 
έχει χρησιμοποιηθεί ως μόσχευμα για αορτοστεφανιαία 
παράκαμψη, με αποτέλεσμα την πρόκληση ισχαιμίας 
στην περιοχή που αρδεύει2. Η στένωση της υποκλειδίου 
προκαλεί μία διαφορά πίεσης μεταξύ της υποκλειδίου και 
της έσω μαστικής αρτηρίας. Η επακόλουθη ανάστροφη 
πλήρωση της υποκλειδίου αρτηρίας μέσω της έσω μαστι-
κής προκαλεί την υποκλοπή του αίματος της στεφανιαίας 
κυκλοφορίας. Η συχνότητα εμφάνισης της επιπλοκής αυτής 

Εικόνα 1. Αγγειογραφική απεικόνιση της κεντρικής από-
φραξης της υποκλείδιας αρτηρίας.

Εικόνα 2. Αγγειοπλαστική με μπαλόνι στο σημείο της 
απόφραξης.
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σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε αορτοστεφανιαία 
παράκαμψη ποικίλλει από 0,5 έως 1,1%3. 

Αν και η συχνότητα εμφάνισης στένωσης της υποκλειδί-
ου σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επαναγγείωση των 
στεφανιαίων είναι σχετικά χαμηλή, είναι απαραίτητο να 
αποκλειστεί η πιθανότητα στένωσης της σύστοιχης υπο-
κλειδίου προκειμένου να χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια 
η LIMA ως παρακαμπτήριο μόσχευμα. Η κλινική υποψία 
τίθεται αρχικά με την κλινική εξέταση και την ανεύρεση 
διαφοράς στη συστολική πίεση μεταξύ των δύο άνω 
άκρων>20 mmHg. Ακολουθεί επιβεβαίωση με απεικονι-

στικό έλεγχο, που περιλαμβάνει duplex υπερηχογραφία 
και ψηφιακή αφαιρετική αγγειογραφία των κλάδων του 
αορτικού τόξου. Παράλληλα, σε περίπτωση μετεγχειρη-
τικής υποτροπής στηθάγχης ή εμφάνισης εμφράγματος 
του μυοκαρδίου, θα πρέπει να αποκλείεται το ενδεχόμενο 
ύπαρξης συνδρόμου υποκλοπής υποκλειδίου. 

Σε περιπτώσεις που η στένωση της υποκλειδίου α-
ποκαλύπτεται κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο, τότε η 
αορτοστεφανιαία παράκαμψη μπορεί να συνδυαστεί 
και με χειρουργική παράκαμψη της υποκλειδίου4. Εάν η 
στένωση της υποκλειδίου αποκαλυφθεί μετά την επέμ-
βαση, η ενδαγγειακή προσπέλαση συνίσταται λόγω της 
μικρότερης επεμβατικότητας της μεθόδου σε σύγκριση 
με την ανοικτή αντιμετώπιση.

Η διαδερμική ενδοαυλική αντιμετώπιση της στένωσης 
της υποκλειδίου είναι ελάχιστα επεμβατική, με χαμηλό-
τερο ποσοστό άμεσων επιπλοκών και μικρότερο χρόνο 
παραμονής στο νοσοκομείο σε σχέση με την κλασική 
χειρουργική αντιμετώπιση5. Τα βραχυπρόθεσμα και με-
σοπρόθεσμα αποτελέσματα, μετά την αγγειοπλαστική και 
την τοποθέτηση της ενδοπρόθεσης, είναι ικανοποιητικά 
(βατότητα 75%-93% μετά από 5 έτη)6.

Η διαδερμική επαναιμάτωση της υποκλειδίου αρτηρίας, 
κεντρικά ή περιφερικά της έκφυσης της σπονδυλικής, έχει 
καθιερωθεί ως θεραπεία εκλογής για την αντιμετώπιση του 
συνδρόμου υποκλοπής7. Η τοποθέτηση ενδοπρόθεσης 
στην υποκλείδιο αρτηρία μπορεί να αποκαταστήσει τη 
ροή στην έσω μαστική αρτηρία σε ασθενείς με αορτο-
στεφανιαία παράκαμψη. Ακόμα και μία μικρή αύξηση 
στη διάμετρο του αυλού βελτιώνει σημαντικά την ορ-
θόδρομη ροή και οδηγεί σε ύφεση των στηθαγχικών 
συμπτωμάτων. Η εμφάνιση περιφερικής εμβολής κατά την 
επέμβαση είναι μία επιπλοκή που πρέπει να λαμβάνεται 
σοβαρά υπόψη. Σύμφωνα με τον Ringlestein και συν., 
μετά από επιτυχημένη αποκατάσταση της βατότητας της 
υποκλειδίου, η αναστροφή της ροής από ανάδρομη σε 
ορθόδρομη δε γίνεται άμεσα αλλά σε χρονικό διάστημα 
από 20 sec μέχρι ορισμένα λεπτά, προστατεύοντας έτσι 
τον εγκέφαλο από εμβολή8. 

ABSTRACT

Coronary-subclavian steal syndrome: Etiology 
and management. Case report of two patients

Mpekos Ch.1, Antonitsis P.1, Mantelas M.1, Panagio­
tolopoulos A.1, Kaitzis D.1, Moros I.1

1First Department of Thoracic and Cardiovascular Surgery, 
AHEPA University Hospital, Thessaloniki, Greece

Εικόνα 3. Έκπτυξη της ενδοπρόθεσης.

Εικόνα 4. Αποκατάσταση της βατότητας της υποκλειδίου 
αρτηρίας και της ορθόδρομης ροής από τη LIMA προς τη 
στεφανιαία κυκλοφορία.
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Coronary-subclavian steal syndrome presents with 
increasing frequency after expansion of the use of the 
left internal mammary artery for coronary revasculari-
zation. A central stenosis of the left subclavian artery 
causes retrograde flow through the mammary artery, 
thus exacerbating anginal symptoms. This is a case 
report of two patients with coronary-subclavian steal 
syndrome that have been successfully managed. In 
one case, there was a proximal high-grade stenosis, 
while in the other case there was occlusion of the 
left subclavian artery leading to reverse flow in the 
internal mammary artery. Endovascular repair was 
performed with balloon predilatation of the stenotic 
segment and stent deployment. Completion angiog-
raphy revealed restoration of vessel patency followed 
by resolution of anginal symptoms and improvement 
in cardiac function.

Key words: Coronary-subclavian steal syndrome, coronary 
revascularization, endovascular repair.
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Πληροφορίες: www.tmg.gr
Τηλ.: 210 6827405

Ioannina Cardio-Vascular Education 2008

4-6 Δεκεμβρίου 2008
Tόπος: Ioannina, Greece
Πληροφορίες: www.ice2008.gr
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Τηλ.:+30 26510 68610
Fax: +30 26510 68611

3rd International Congress: Aortic Surgery and Anaesthesia “How to do it”

11-13 Δεκεμβρίου 2008
Τόπος: San Raffaele Congress Centre, Milano, Italy
Πληροφορίες: www.aorticsurgery.it

5ο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Τραύματος και Επείγουσας Χειρουργικής

9-10 Ιανουαρίου 2009
Τόπος: Palais des Congres, Paris
Πληροφορίες: www.eska.fr

Controversies and Updates in Vascular Surgery

30-31 Ιανουαρίου 2009
Τόπος: Le Meridien Montparnasse Hotel, Paris, France
Πληροφορίες: www.cacvs.org

5ο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Τραύματος και Επείγουσας Χειρουργικής

19-21 Φεβρουαρίου 2009
Tόπος: Ίδρυμα Ευγενίδου, Π. Φάληρο
Πληροφορίες: www.trauma-society.gr

13th European Vascular Course

26-28 Φεβρουαρίου 2009
Tόπος: Maastricht NL
Πληροφορίες: www.cardiovascular-course.eu

Aristotle Vascular Experts’ Meeting 2009

12-14 Μαρτίου 2009
Τόπος: Hyatt Regency Thessaloniki Hotel
Πληροφορίες: www.avem-meeting.gr

31th Charing Cross International Symposium

4-7 Απριλίου 2009
Τόπος: Imperial College London, The Sherfield Building, Imperial College Road, 
London SW7 4LH, United Kingdom
Πληροφορίες: Organisers: Biba Medical Ltd.
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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

8th International Symposium on Endovascular Therapeutics

7-9 Μαΐου 2009
Tόπος: Barcelona
Πληροφορίες: www.unicongress.com/site2009

The European Society for Cardio-Vascular Surgery 
58 ESCVS International Congress

30 Απριλίου-2 Μαΐου 2009
Tόπος: Warsaw, Poland
Πληροφορίες: www.meetandwork.com

Vascular Annual Meeting

11-14 Ιουνίου 2009
Τόπος: Colorado Convention Center, Denver, Colorado
Πληροφορίες: www.VasularWeb.org

Multidisciplinary European Endovascular Therapy (M.E.E.T.)

18-21 Ιουνίου 2009
Tόπος: Cannes, French Riviera
Πληροφορίες: www.meetcongress.com
Τηλ.: +33 491 09 7053
Φαξ: +33 496 15 3308

XVI World Meeting of the Union Internationale de Phlebologie(UIP)

31Αυγούστου-4 Σεπτεμβρίου 2009
Tόπος: Principality of Monaco, Monaco
Πληροφορίες: www.aim-internationalgroup.com/2009/uip

18th EUROCHAP (European Chapter Congress of the International Union  
of Angiology) joint with XIX MLAVS 2009 Annual Meeting of the Mediterranean 
League of Angiology and Vascular Surgery

19-22 Σεπτεμβρίου 2009
Tόπος: Palermo, Italy
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Πληροφορίες: www.aimgroup.eu/2009/eurochap-mlavs

51st Annual World Congress of the International College of Angiology

22-24 Οκτωβρίου 2009
Tόπος: Beijing, China
Πληροφορίες: www.intlcollegeofangiology.org

7th International Congress on Vascular and Endovascular Surgery

25-26 Οκτωβρίου 2009
Tόπος: Beijing, China
Πληροφορίες: www.chinamed.com.cn/vascular

Asian Chapter Meeting of the International Union of Angiology

29-30 Οκτωβρίου 2009
Τόπος: Hyatt Regency, Tokyo, Japan
Πληροφορίες: www.iua-asianchapter2009.org

XXIV World Congress of the International Union of Angiology

21-25 Απριλίου 2010
Τόπος: Buenos Aires, Argentina
Πληροφορίες: www.iua2010.com.ar

19th EUROCHAP International Union of Angiology

24-25 Σεπτεμβρίου 2010
Τόπος: Maison de la Chimie, Paris

XXV World Congress of the International Union of Angiology

1-5 Ιουλίου 2012
Tόπος: Prague, Chech Republic



Ο συγγραφέας Θάνος Παπαθανασίου με το βιβλίο του 
«Πολυκυστικές Ωοθήκες, η νέα πραγματικότητα» ανα-

λύει τα νεότερα δεδομένα γύρω από τη συχνότερη ορμονική 
διαταραχή της σύγχρονης γυναίκας.

Το Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών είναι μια πάθηση με χίλια 

πρόσωπα. Κάθε γυναίκα έχει το δικό της ξεχωριστό εμφανισιακό 

προφίλ και δυναμικό γονιμότητας, με αποτέλεσμα να μην υπάρχει 

μια θεραπεία για όλες. Επιπλέον, είναι πια ξεκάθαρο ότι τα νεότερα 

δεδομένα γύρω από τις πολυκυστικές ωοθήκες έχουν αναδείξει τον 

κεντρικό ρόλο της ινσουλίνης αλλά και την ανάγκη πρόληψης μελλο-

ντικών κινδύνων για την υγεία της γυναίκας, με κύριο εκπρόσωπο 

το σακχαρώδη διαβήτη.

Το βιβλίο απαντά σε επίμαχα ερωτήματα γύρω από το σύνδρομο, 

με αναφορά στα διεθνή και τεκμηριωμένα κριτήρια διάγνωσης, τα 

μοντέλα περιόδου που ταλαιπωρούν τη γυναίκα, την αντίσταση στην 

ινσουλίνη και το μεταβολικό σύνδρομο, τις θεραπευτικές επιλογές σε 

μεμονωμένο ή μεικτό πρόβλημα γονιμότητας και τις μακροπρόθεσμες 

συνέπειες του συνδρόμου. Επιπλέον, αποσαφηνίζεται ο ρόλος της 

διατροφής και της σωματικής άσκησης στη ρύθμιση του σωματι-

κού βάρους και των ορμονικών παραμέτρων. Αναλύεται εκτενώς η 

συνεισφορά των διαφόρων ιατρικών και άλλων ειδικοτήτων στην 

παροχή ενός «ολιστικού» μοντέλου φροντίδας για τη γυναίκα που 

υποφέρει από το Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών. Πρωτοποριακό 

είναι επίσης το κεφάλαιο για τη θέση που κατέχουν οι εναλλακτικές 

μέθοδοι στην αντιμετώπιση των εκδηλώσεων του συνδρόμου.

Ο πρακτικός αυτός οδηγός προσφέρει απλές και χρήσιμες συμ-

βουλές, τις οποίες μπορεί άμεσα να υιοθετήσει κάθε γυναίκα με 

πολυκυστικές ωοθήκες, ώστε να εξασφαλίσει καλύτερη εμφάνιση, 

μεγαλύτερη αυτοπεποίθηση και αυξημένη γονιμότητα.

Εκδόσεις KAYKAσ
Μεσογείων 215,
Αθήνα 115 25
Τηλ.: 210 6777590
Fax: 210 6756352
E-mail: kafkas@otenet.gr

Β Ι Β Λ Ι Ο Π Α Ρ Ο Υ Σ Ι Α Σ Η

Πολυκυστικές Ωοθήκες

ΘΑΝΟΣ ΠΑΠΑΘΑΝΑΣΙΟΥ
Μαιευτήρας - Γυναικολόγος

η νέα πραγματικότητα

Tιμή: 18€


