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Τα αποτελέσματα του συστήματος Wingspan 
αξιολογήθηκαν περαιτέρω σε δύο μελέτες κατα-
γραφής: την καταγραφή NIH Wingspan και την 
καταγραφή US Wingspan. Η καταγραφή NIH 
Wingspan περιέλαβε 129 ασθενείς, από 16 ιατρικά 
κέντρα, με συμπτωματική ενδοκρανιακή στένωση 
70-99%.44 Η τεχνική επιτυχία ήταν 96,7%. Η μέση 
προ και μετά την τοποθέτηση του ενδονάρθηκα στέ-
νωση ήταν 82% και 20%, αντίστοιχα. Το ποσοστό 
οποιουδήποτε αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, 
ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας, ή θανάτου εντός 
30 ημερών ή ομόπλευρου αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου μετά τις 30 ημέρες ήταν 14% στους 6 
μήνες. Η συχνότητα εμφάνισης αγγειογραφικώς 
επιβεβαιωμένης επαναστένωσης ≥50% κατά την 
περίοδο παρακολούθησης ήταν 25%. Η καταγραφή 
US Wingspan περιέλαβε 78 ασθενείς με 82 ενδο-
κρανιακές στενώσεις, από τις οποίες οι 54 ήταν 
≥70%.45 Το 99% (81/82) των στενώσεων αντιμε-
τωπίστηκαν επιτυχώς με τοποθέτηση ενδονάρθηκα. 
Η μέση στένωση πριν την αντιμετώπιση ήταν 75%, 
βελτιούμενη στο 44% μετά τη διαστολή με μπαλόνι 
και στο 27% μετά την τοποθέτηση ενδονάρθηκα. 
Μείζονες περιεπεμβατικές νευρολογικές επιπλοκές 
παρατηρήθηκαν στο 6,1% των περιπτώσεων, εκ 
των οποίων οι 4 οδήγησαν στο θάνατο του ασθενή 
εντός 30 ημερών από την επέμβαση.

Σε μία πρόσφατα δημοσιευμένη μελέτη εκτι-
μήθηκε η χρήση του συστήματος Wingspan για 
τη θεραπεία της αθηροσκληρωτικής νόσου της 
μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας που παρουσίαζε 
συμπτώματα παρά τη φαρμακευτική αγωγή.46 Η 
τεχνική επιτυχία ήταν 98% (52/53). Η μέση στέ-
νωση μειώθηκε από το 77% στο 18%. Επιπλοκές 
σχετιζόμενες με την επέμβαση περιλάμβαναν υπα-
ραχνοειδή αιμορραγία (2%) και απόφραξη (4%). 
Μετά από 6 μήνες παρακολούθησης, δεν υπήρξε 
καμία υποτροπή παροδικού ή μόνιμου αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου στους 52 ασθενείς με επιτυ-
χή τοποθέτηση του ενδονάρθηκα. Αγγειογραφικός 
έλεγχος στους 6 μήνες έγινε σε 32 ασθενείς και 
έδειξε καλή βατότητα των ενδοναρθήκων.

Όπως αναφέρθηκε ήδη, η κατασκευάστρια 
εταιρεία του συστήματος Wingspan συνιστά η 
διάμετρος του μπαλονιού προδιαστολής να είναι 
το 80% της διαμέτρου της φυσιολογικής αρτηρίας. 
Παρόλα αυτά, μία τυχαιοποιημένη μελέτη αξιολό-
γησε τη χρήση ενός κανονικού μεγέθους μπαλονιού 
Gateway και ενός ενδονάρθηκα Wingspan στην 
αντιμετώπιση συμπτωματικών, αθηροσκληρωτι-

κών στενώσεων των ενδοκρανιακών αρτηριών.47 
Εβδομήντα δύο ασθενείς με ενδοκρανιακή στένωση 
≥50% αντιμετωπίστηκαν με τη χρήση μικρότερης 
(undersized - ομάδα U) ή κανονικής διαμέτρου 
(normal-sized – ομάδα N) μπαλονιού Gateway και 
ενδονάρθηκα Wingspan. Σε όλους τους ασθενείς 
η τοποθέτηση του ενδονάρθηκα ήταν επιτυχής. 
Η στένωση μειώθηκε από το 74% στο 24% μετά 
την τοποθέτηση του ενδονάρθηκα στην ομάδα 
U και από το 71% στο 20% στην ομάδα N. Οι 
δύο ομάδες είχαν παρόμοια ποσοστά μειζόνων 
νευρολογικών επιπλοκών (9% συνολικά), καμία 
από τις οποίες δεν οδήγησε σε θάνατο. Υποτροπή 
στένωσης κατά την περίοδο της παρακολούθησης 
παρατηρήθηκε στο 41% και 33% στις ομάδες U 
και Ν, αντίστοιχα. Η επαναστένωση εντός του 
ενδονάρθηκα ήταν λιγότερο συχνή στην ομάδα 
Ν (22%) από ότι στην ομάδα U (33%).

Apollo

Το σύστημα Apollo, σχεδιασμένο ειδικά για την 
αντιμετώπιση της ενδοκρανιακής στένωσης, απο-
τελείται από ένα ημιευένδοτο μπαλόνι διαστολής, 
έναν ενδονάρθηκα και έναν φέροντα καθετήρα. 
Το σύστημα χρησιμοποιεί σύρμα 0.014”. Ο ενδο-
νάρθηκας είναι κατασκευασμένος από ανοξείδωτο 
ατσάλι 316L, κομμένο με laser, και έχει διάμετρο 
2.5–4.0 mm και μήκη 8-23 mm. Ο ταχείας ανταλ-
λαγής φέρων καθετήρας είναι σχεδιασμένος ώστε 
να περνά από ελικοειδή αγγεία, συνδυάζοντας 
στρεπτικότητα και προσβασιμότητα.

Τα αποτελέσματα της αγγειοπλαστικής με το σύ-
στημα Apollo αναλύθηκαν στη μελέτη ASSIST (Apollo 
Stent for Symptomatic Intracranial STenosis).48 Η 
μελέτη περιέλαβε 46 ασθενείς με 48 συμπτωματι-
κές, αθηροσκληρωτικές ενδοκρανιακές στενώσεις 
≥50%, που αντιμετωπίστηκαν με το σύστημα Apollo 
στο Beijing Tiantan Hospital. Η τεχνική επιτυχία 
ήταν 92%, με τις αποτυχίες να οφείλονται στην 
αδυναμία του συστήματος να διέλθει από ελικώσεις 
κεντρικότερα της βλάβης. Το ποσοστό εγκεφαλικού 
επεισοδίου στις 30 ημέρες ήταν 6,5%. Μετά από 
μία ενδιάμεση παρακολούθηση 24 μηνών, ένας 
ακόμη ασθενής (2,2%) εμφάνισε ένα έλασσον 
ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο στην περιοχή άρ-
δευσης της αρτηρίας-στόχου, το οποίο οφειλόταν 
σε αγγειογραφικώς επιβεβαιωμένη επαναστένωση. 
Το ποσοστό επαναστένωσης ήταν 28%.
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Pharos Vitesse

Ο ενδονάρθηκας Pharos Vitesse αποτελεί έναν 
ταχείας ανταλλαγής, εκπτυσσόμενο με μπαλόνι εν-
δονάρθηκα, κατασκευασμένο από χρώμιο-κοβάλτιο 
και τοποθετημένο πάνω σε ένα ημιευένδοτο μπα-
λόνι. Ο ενδονάρθηκας έχει πολύ λεπτό σκελετό, 
πάχους μόνο 60 μικρών, γεγονός που αποσκοπεί 
στη μείωση της επαναστένωσης, ενώ ο σχεδιασμός 
διπλής έλικας παρέχει ευκαμψία και προσαρμοστι-
κότητα. Η διάμετρος του ενδονάρθηκα κυμαίνεται 
μεταξύ 2-5 mm και το μήκος μεταξύ 8-20 mm.

Οι επιδόσεις του ενδονάρθηκα Pharos εξετά-
στηκαν σε μία αναδρομική μελέτη από 6 κέντρα 
της Λατινικής Αμερικής49 καθώς και σε μία προο-
πτική μελέτη από ένα κέντρο της Γερμανίας.50 Η 
λατινοαμερικανική μελέτη ανέλυσε το αποτέλεσμα 
της τοποθέτησης του ενδονάρθηκα Pharos σε 33 
ενδοκρανιακές στενώσεις >50% σε 32 ασθενείς.49 
Η τεχνική επιτυχία ήταν 92% στην πρόσθια κυ-
κλοφορία και 100% στην οπίσθια κυκλοφορία. 
Τρεις ασθενείς κατέληξαν, με αποτέλεσμα η περι-
επεμβατική θνητότητα να είναι 9%. Δύο ασθενείς 
εμφάνισαν τεχνική επιπλοκή (μία ρήξη αρτηρίας 
και μία απόφραξη), ανεβάζοντας το ποσοστό των 
επιπλοκών στο 6,2%. Το σύμπλοκο τελικό σημείο 
επιπλοκών και θανάτου ήταν 15% στις 30 ημέρες. 
Η μέση στένωση πριν την επέμβαση ήταν 69% και 
μειώθηκε στο 5%. Μετά από μία μέση παρακο-
λούθηση 10 μηνών, το ποσοστό επαναστένωσης 
ήταν 13%, χωρίς κανένα αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο.

Η γερμανική μελέτη περιέλαβε 21 ασθενείς με 
συμπτωματική ενδοκρανιακή στένωση >70%, εκ 
των οποίων οι 7 (33%) αντιμετωπίστηκαν μετά 
από οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.50 Η το-
ποθέτηση του ενδονάρθηκα Pharos ήταν επιτυχής 
σε 19 από τους 21 ασθενείς (90%). Καταγράφηκε 
μία τεχνική αποτυχία (λόγω ελίκωσης της σπονδυ-
λικής αρτηρίας) και μία αποτυχία της θεραπείας 
(υπολειμματική στένωση 66%). Η τοποθέτηση 
του ενδονάρθηκα μείωσε το ενδιάμεσο ποσοστό 
στένωσης από το 85% στο 20%. Μεταξύ των 
ασθενών που αντιμετωπίστηκαν εκλεκτικά με τον 
ενδονάρθηκα Pharos, δεν υπήρξε κανένας θά-
νατος σχετιζόμενος με την επέμβαση. Κατά τη 
διάρκεια των πρώτων 30 ημερών, παρατηρήθηκε 
ένα μείζον αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, λό-
γω υποξείας θρόμβωσης του ενδονάρθηκα στη 
λιθοειδή μοίρα της δεξιάς έσω καρωτίδας, και 
ένα έλασσον αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο σε 

έναν ασθενή με τοποθέτηση ενδονάρθηκα στη 
βασική αρτηρία. Δύο ακόμη ασθενείς εμφάνισαν 
παροδικά περιεπεμβατικά συμπτώματα χωρίς 
κλινικές συνέπειες. Κατά τη διάρκεια μιας μέσης 
παρακολούθησης 7,3 μηνών, ένας ασθενής που 
είχε αντιμετωπιστεί εκλεκτικά πέθανε από άγνωστη 
αιτία, ενώ κανένας από τους υπόλοιπους ασθενείς 
που είχαν αντιμετωπιστεί εκλεκτικά δεν παρουσίασε 
υποτροπή συμπτωμάτων. Από τους 7 ασθενείς 
στους οποίους τοποθετήθηκε ενδονάρθηκας για 
την αντιμετώπιση οξέος αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου, 2 ασθενείς κατέληξαν κατά τις πρώτες 
30 ημέρες και 2 ασθενείς εμφάνισαν υποτροπή 
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου κατά την πε-
ρίοδο παρακολούθησης.

Ενδονάρθηκες που εκλύουν φάρμακο

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, ένα από τα προβλή-
ματα της χρήσης των απλών ενδοναρθήκων για 
τη θεραπεία της ενδοκρανιακής στένωσης είναι 
η επαναστένωση, το ποσοστό της οποίας φθάνει 
μέχρι και το 32% στους 6 μήνες.42 Έχοντας ήδη 
χρησιμοποιηθεί στις στεφανιαίες αρτηρίες με κα-
λά αποτελέσματα, οι ενδονάρθηκες που εκλύουν 
φάρμακο (drug-eluting stents – DES) δοκιμάστηκαν 
και στις ενδοκρανιακές αρτηρίες με την ελπίδα της 
αναπαραγωγής των καλών αυτών αποτελεσμά-
των. Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα των 
DES εξετάστηκε αρχικά σε μία μελέτη σε πειρα-
ματόζωα, στην οποία 16 σκύλοι κατανεμήθηκαν 
τυχαιοποιημένα σε δύο ομάδες εκ των οποίων 
στη μία τοποθετήθηκαν απλοί ενδονάρθηκες και 
στην άλλη ενδονάρθηκες που απελευθέρωναν 
sirolimus.51 Δεν διαπιστώθηκαν νευροτοξικές επι-
πλοκές στο τοίχωμα των ενδοκρανιακών αρτηριών 
ή το εγκεφαλικό στέλεχος των πειραματόζωων 
στα οποία τοποθετήθηκαν ενδονάρθηκες που 
απελευθέρωναν sirolimus. Συγκρινόμενοι με τους 
απλούς ενδονάρθηκες, οι καλυμμένοι με sirolimus 
ενδονάρθηκες δεν επηρέαζαν την ενδοθηλιοποίηση 
και, επιπρόσθετα, παρουσίαζαν μία τάση μείωσης 
του πολλαπλασιασμού των λείων μυϊκών ινών.

Πολλές μελέτες δημοσιεύτηκαν έκτοτε, αναφέρο-
ντας ποικίλα ποσοστά επαναστένωσης, κυμαινό-
μενα μεταξύ 0-38%.52-55 Σε μία σειρά 8 ασθενών 
με ενδοκρανιακή στένωση στους οποίους τοποθε-
τήθηκαν 4 ενδονάρθηκες καλυμμένοι με sirolimus 
(Cypher, Cordis Corp) και 4 με paclitaxel (Taxus, 
Boston Scientific Inc), κανένας από τους ασθενείς 
δεν εμφάνισε κλινικά ή αγγειογραφικά σημαντική 
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επαναστένωση ή χρειάστηκε επανεπέμβαση, μετά 
από μία μέση παρακολούθηση 10 μηνών.52

Σε μία άλλη μελέτη, 18 ασθενείς με συμπτωμα-
τική ενδοκρανιακή στένωση αντιμετωπίστηκαν 
με ενδονάρθηκες καλυμμένους είτε με sirolimus 
(n=14, Cypher, Cordis Corp) είτε με paclitaxel 
(n=4, Taxus Express2, Boston Scientific Inc).53 Επτά 
ασθενείς υποβλήθηκαν σε αγγειογραφία μετά από 
ένα μέσο διάστημα 6 μηνών. Το ποσοστό επα-
ναστένωσης >50% εντός του ενδονάρθηκα ήταν 
14% (n=1) χωρίς συμπτώματα. Στο ένα έτος από 
την τοποθέτηση των ενδοναρθήκων, το ποσοστό 
μειζόνων αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων ή 
θανάτων ήταν 11%.

Παρομοίως, σε μία σειρά 26 ενδαγγειακών ε-
πεμβάσεων για την αντιμετώπιση συμπτωματικής 
ενδοκρανιακής στένωσης με τη χρήση των ενδο-
ναρθήκων Cypher ή Taxus, 1 ενδονάρθηκας (5%) 
βρέθηκε με επαναστένωση ≥50% μετά από μία 
μέση παρακολούθηση 4 μηνών.54

Σε αντίθεση με τα ευνοϊκά αυτά αποτελέσματα, 
μία πρόσφατη μελέτη 13 ενδοκρανιακών στενώ-
σεων που αντιμετωπίστηκαν με DES αποκάλυψε 
ποσοστό επαναστένωσης 38% (3/8 ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε αγγειογραφία) μετά από ένα μέσο 
διάστημα 10 μηνών από την τοποθέτηση των ενδο-
ναρθήκων.55 Το ποσοστό αυτό της επαναστένωσης 
ήταν συγκρίσιμο με τα ποσοστά επαναστένωσης 
που ανέφεραν παλαιότερες μελέτες στις οποίες 
χρησιμοποιήθηκαν απλοί ενδονάρθηκες.

Η πιο πρόσφατη μελέτη στην οποία χρησιμοποι-
ήθκαν DES για τη θεραπεία ενδοκρανιακής στένω-
σης περιέλαβε 95 ασθενείς με 106 ενδοκρανιακές 
αθηροσκληρωτικές στενώσεις που αντιμετωπίστη-
καν ενδαγγειακά με τη χρήση ενός εκπτυσσόμενου 
με μπαλόνι ενδονάρθηκα κατασκευασμένου για 
τις στεφανιαίες αρτηρίες, καλυμμένου με pacli-
taxel (Coroflex Please, B. Braun).56 Το ποσοστό 
τεχνικής αποτυχίας λόγω δύσκολης ανατομίας και 
ακαμψίας του ενδονάρθηκα ήταν 7%. Το σύνθετο 
τελικό σημείο περιεπεμβατικής θνητότητας και 
νευρολογικής νοσηρότητας, που περιλάμβανε το 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, την ενδοεγκεφα-
λική και την υπαραχνοειδή αιμορραγία και την 
αρτηριοφλεβική επικοινωνία, ήταν 3,7% εντός 30 
ημερών και 0,9% μετά τις 30 ημέρες. Κλινικές και 
αγγειογραφικές εξετάσεις παρακολούθησης εκτε-
λέστηκαν σε 78 στενώσεις (μέση παρακολούθηση 
16 μήνες). Ασυμπτωματική υποτροπή στένωσης 
διαπιστώθηκε σε 3 από τις 78 στενώσεις (3,8%), 

ενώ υπήρχε και μία περίπτωση θρόμβωσης του 
ενδονάρθηκα (0,9%). Το συμπέρασμα της μελέτης 
ήταν ότι η αντιμετώπιση της ενδοκρανιακής αθη-
ροσκληρωτικής νόσου με τη χρήση ενδοναρθήκων 
που εκλύουν φάρμακο είναι ασφαλής και αποτελε-
σματική αλλά η τεχνική αποτυχία λόγω ακαμψίας 
του ενδονάρθηκα παραμένει πρόβλημα.

Σε μία μεγάλη σειρά 113 συναπτών ασθενών με 
συμπτωματική στένωση της μέσης εγκεφαλικής αρ-
τηρίας >70% που αντιμετωπίστηκε με τοποθέτηση 
ενδονάρθηκα σε ένα κέντρο, το ποσοστό επαναστέ-
νωσης συγκρίθηκε μεταξύ απλών ενδοναρθήκων 
και DES.57 Μετά από μία μέση παρακολούθηση 
29 μηνών, επαναστένωση παρατηρήθηκε στο 19% 
των ασθενών που αντιμετωπίστηκαν με απλούς 
ενδονάρθηκες και στο 9% εκείνων που αντιμετω-
πίστηκαν με DES. Η διαφορά αυτή, πάντως, δεν 
ήταν στατιστικώς σημαντική.

Μπαλόνια που εκλύουν φάρμακο

Η αγγειοπλαστική με μπαλόνια που εκλύουν φάρ-
μακο (drug-eluting balloons – DEB) δοκιμάστηκε 
πρόσφατα για τη θεραπεία της επαναστένωσης των 
ενδοκρανιακών αρτηριών εντός ενδονάρθηκα που 
είχε τοποθετηθεί παλαιότερα (in-stent restenosis). 
Σε μία μονοκεντρική μελέτη, 51 ασθενείς υποβλή-
θηκαν σε 63 αγγειοπλαστικές με μπαλόνι για την 
αντιμετώπιση επαναστένωσης εντός ενδονάρθηκα 
που είχε τοποθετηθεί σε ενδοκρανιακή αρτηρία. 
Από τις 63 αυτές αγγειοπλαστικές, οι 20 (32%) 
εκτελέστηκαν με τη χρήση συμβατικού μπαλονιού 
και 43 (68%) με τη χρήση μπαλονιού που απελευ-
θέρωνε paclitaxel (SeQuent Please, B. Braun).58 
Επαναστένωση μετά την αγγειοπλαστική με τα 
συμβατικά μπαλόνια ή τα DEB παρατηρήθηκε στο 
50% και 9% των περιπτώσεων, αντίστοιχα, μετά 
από μία μέση παρακολούθηση 3,4 μηνών.

μΕΛΕτΕΣ

WASID

Η μελέτη WASID ήταν μία τυχαιοποιημένη, διπλή-
τυφλή, πολυκεντρική κλινική μελέτη που εκτελέστηκε 
σε 59 κέντρα της Βόρειας Αμερικής.59 Η μελέτη 
χρηματοδοτήθηκε από το National Institute of 
Neurological Disorders and Stroke (NINDS). Στη με-
λέτη εισήλθαν ασθενείς μεταξύ Φεβρουαρίου 1999 
και Ιουλίου 2003. Κριτήρια εισόδου αποτελούσαν 
το παροδικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή το 
μόνιμο χωρίς βαριά αναπηρία τα οποία συνέβη-
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σαν εντός 90 ημερών πριν την τυχαιοποίηση και 
αποδίδονταν σε αγγειογραφικά επιβεβαιωμένη 
στένωση 50-99% μιας μείζονος ενδοκρανιακής 
αρτηρίας (καρωτίδα, μέση εγκεφαλική, σπον-
δυλική ή βασική), τροποποιημένη βαθμολογία 
Rankin 3 ή μικρότερη (ενδεικτική εγκεφαλικού 
χωρίς μείζονα αναπηρία), και ηλικία τουλάχιστον 
40 ετών. Συνολικά, 569 ασθενείς κατανεμήθηκαν 
τυχαιοποιημένα ώστε να λάβουν βαρφαρίνη (με 
στόχο INR=2,0-3,0) ή ασπιρίνη (1300 mg ανά 
ημέρα). Το πρωτεύον τελικό σημείο περιλάμβανε 
το ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο, την εγκεφαλική 
αιμορραγία ή το θάνατο από αγγειακά αίτια εκτός 
του εγκεφαλικού.

Μετά από μία μέση παρακολούθηση 1,8 ετών, 
δυσμενή γεγονότα στις δύο ομάδες περιλάμβαναν 
το θάνατο (4,3% στην ομάδα της ασπιρίνης έναντι 
9,7% στην ομάδα της βαρφαρίνης, HR: 0,46, 95% 
CI: 0,23-0,90, P=0,02), τη μείζονα αιμορραγία 
(3,2% έναντι 8,3%, αντίστοιχα, HR: 0,39, 95% CI: 
0,18-0,84, P=0,01), και το έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου ή τον αιφνίδιο θάνατο (2,9% έναντι 7,3%, 
αντίστοιχα, HR: 0,40, 95% CI: 0,18-0,91, P=0,02). 
Η θνητότητα από αγγειακά αίτια ήταν 3,2% στην 
ομάδα της ασπιρίνης έναντι 5,9% στην ομάδα της 
βαρφαρίνης (P=0,16) και η θνητότητα από μη αγ-
γειακά αίτια 1,1% και 3,8%, αντίστοιχα (P=0,05). 
Το πρωτεύον τελικό σημείο εμφανίστηκε στο 22,1% 
των ασθενών στην ομάδα της ασπιρίνης και στο 
21,8% στην ομάδα της βαρφαρίνης (P=0,83). 
Μετά από αυτά τα ευρήματα, η εισαγωγή ασθε-
νών στη μελέτη σταμάτησε και η μελέτη κατέληξε 
στο συμπέρασμα ότι η βαρφαρίνη συνδέεται με 
σημαντικά υψηλότερα ποσοστά δυσμενών γεγο-
νότων και δεν παρέχει κανένα όφελος σε σχέση 
με τη ασπιρίνη. Για το λόγο αυτό, η ασπιρίνη θα 
πρέπει να προτιμάται της βαρφαρίνης για τους 
ασθενείς με ενδοκρανιακή στένωση.59

Ένας από τους προκαθορισμένους στόχους της 
WASID ήταν η αναγνώριση υψηλού κινδύνου 
ασθενών με ενδοκρανιακή στένωση οι οποίοι θα 
αποτελούσαν την ομάδα-στόχο μιας επόμενης 
μελέτης που θα συνέκρινε την τοποθέτηση εν-
δοκρανιακού ενδονάρθηκα με την συντηρητική 
θεραπεία. Χρησιμοποιήθηκε το πολυπαραγοντικό 
μοντέλο αναλογικού κινδύνου Cox προκειμένου 
να εντοπιστούν παράγοντες που συνδέονται με 
μελλοντικό ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο στην 
περιοχή άρδευσης της στενωμένης αρτηρίας.60 
Ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια συνέβησαν σε 106 

ασθενείς (19%), τα 77 (73%) εκ των οποίων στην 
περιοχή της στενωμένης αρτηρίας. Τα 60 (73%) 
από τα 77 αυτά εγκεφαλικά επεισόδια συνέβησαν 
εντός του πρώτου έτους. Ο κίνδυνος εγκεφαλικού 
επεισοδίου στην περιοχή της στενωμένης αρτηρίας 
ήταν μεγαλύτερος στις στενώσεις ≥70% (HR: 2,03; 
95% CI: 1,29-3,22; P=0,0025) καθώς και στους α-
σθενείς που περιλήφθηκαν στη μελέτη νωρίς (≤17 
ημέρες) μετά το πρώτο εγκεφαλικό επεισόδιο (HR: 
1,69; 95% CI: 1,06 to 2,72; P=0,028). Οι γυναίκες 
παρουσίαζαν επίσης μεγαλύτερο κίνδυνο, αν και η 
στατιστική σημαντικότητα ήταν οριακή (HR: 1,59; 
95% CI: 1,00-2,55; P=0,051). Η ανατομική θέση 
της στένωσης, ο τύπος των συμπτωμάτων και η 
προηγούμενη χρήση αντιθρομβωτικών φαρμάκων 
δεν συνδέονταν με αυξημένο κίνδυνο.

Ένα άλλο ενδιαφέρον εύρημα της WASID ήταν 
το ότι σε ασθενείς με συμπτωματική ενδοκρανιακή 
στένωση, ο κίνδυνος υποτροπής του εγκεφαλικού 
επεισοδίου ήταν παρόμοιος μεταξύ εκείνων με βο-
θριωτά (lacunar) και μη βοθριωτά έμφρακτα, ενώ 
τα επόμενα εγκεφαλικά επεισόδια σε ασθενείς με 
βοθριωτά έμφρακτα ήταν συνήθως μη βοθριωτά.61 
Τα ευρήματα αυτά δείχνουν ότι η παθοφυσιολογία 
των εγκεφαλικών αυτών επεισοδίων σχετίζεται με 
τη στένωση και όχι με νόσο μικρών αγγείων. Οι 
συγγραφείς της μελέτης καταλήγουν στο συμπέ-
ρασμα ότι οι ασθενείς με βοθριωτά έμφρακτα 
θα πρέπει να περιλαμβάνονται στις μελέτες που 
ερευνούν τη δευτερογενή πρόληψη της συμπτω-
ματικής ενδοκρανιακής στένωσης.

GESICA

Η μελέτη GESICA ήταν μία προοπτική πολυκε-
ντρική μελέτη με σκοπό την εκτίμηση της φυσικής 
ιστορίας της ενδοκρανιακής στένωσης και, στους 
ασθενείς με συμπτώματα παρά τη φαρμακευτική 
αγωγή, την εκτίμηση της αποτελεσμάτων της αγ-
γειοπλαστικής των ενδοκρανιακών αρτηριών.62 
Περιλήφθηκαν 102 ασθενείς, με μέση ηλικία 63,3 
± 10,4 έτη. Η στένωση εντοπιζόταν στη σπονδυλική 
αρτηρία στο 22,5%, στη βασική αρτηρία στο 25,5%, 
στη μέση εγκεφαλική αρτηρία στο 26,5% και στην 
έσω καρωτίδα στο 25,5%. Στο 27,4% των ασθενών, 
οι στενώσεις ήταν αιμοδυναμικά σημαντικές. Μία 
στένωση θεωρούταν αιμοδυναμικά σημαντική αν 
εμφανίζονταν συμπτώματα με την αλλαγή θέσης, 
με την προσπάθεια, ή με τη μείωση της αρτηριακής 
πίεσης (κατά την εισαγωγή ή την αύξηση της δόσης 
ενός αντιυπερτασικού φαρμάκου). Μετά από μία 
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μέση παρακολούθηση 23,4 μηνών, το 38,2% των 
ασθενών εμφάνισαν αγγειακό εγκεφαλικό επει-
σόδιο: μόνιμο ισχαιμικό επεισόδιο στο 13,7% και 
παροδικό στο 24,5%. Η μεγάλη πλειοψηφία των 
υποτροπών των εγκεφαλικών επεισοδίων παρατη-
ρήθηκε σύντομα μετά το αρχικό επεισόδιο, με το 
μέσο διάστημα από το αρχικό επεισόδιο μέχρι την 
υποτροπή να είναι 2 μήνες. Ο κίνδυνος υποτρο-
πής στους ασθενείς με αιμοδυναμικά σημαντική 
στένωση ήταν 61% έναντι 32% σε εκείνους χωρίς 
αιμοδυναμικά σημαντική στένωση: η συσχέτιση αυτή 
ήταν σημαντική στη μονοπαραγοντική ανάλυση. Σε 
ενδαγγειακή αντιμετώπιση της στένωσης υποβλή-
θηκαν 28 ασθενείς με ποσοστό περιεπεμβατικών 
νευρολογικών επιπλοκών 14,2%.

SAMMPRIS

Η μελέτη SAMMPRIS (Stenting versus Aggressive 
Medical Management for Preventing Recurrent 
Stroke in Intracranial Stenosis) ήταν μία τυχαιοποι-
ημένη κλινική μελέτη που χρηματοδοτήθηκε από 
το National Institute of Neurological Disorders and 
Stroke και διεξήχθη σε 50 κέντρα στις Ηνωμένες 
Πολιτείες.63 Τα κριτήρια εισαγωγής περιλάμβαναν 
παροδικό ή μόνιμο αλλά χωρίς μείζονα αναπηρία 
εγκεφαλικό επεισόδιο εντός 30 ημερών πριν την 
εισαγωγή στη μελέτη, το οποίο αποδιδόταν σε 
αγγειογραφικά επιβεβαιωμένη στένωση 70-99% 
μίας μείζονος ενδοκρανιακής αρτηρίας. Οι ασθενείς 
κατανεμήθηκαν τυχαιοποιημένα σε δύο ομάδες 
εκ των οποίων στη μία εφαρμόστηκε επιθετική 
φαρμακευτική αγωγή μόνο και στην άλλη επιθετική 
φαρμακευτική αγωγή σε συνδυασμό με διαδερμική 
αγγειοπλαστική και τοποθέτηση ενδονάρθηκα με τη 
χρήση του συστήματος Wingspan. Η φαρμακευτική 
αγωγή ήταν πανομοιότυπη και στις δύο ομάδες, 
αποτελούμενη από ασπιρίνη, σε δόση 325 mg 
ανά ημέρα, κλοπιδογκρέλη, σε δόση 75 mg ανά 
ημέρα για 90 ημέρες μετά την εισαγωγή στη μελέ-
τη, αντιμετώπιση των πρωτευόντων παραγόντων 
κινδύνου (αυξημένη συστολική αρτηριακή πίεση 
με στόχο <140 mmHg και αυξημένα επίπεδα LDL-
χοληστερόλης με στόχο <70 mg/dL), καθώς και των 
δευτερευόντων παραγόντων κινδύνου (σακχαρώδης 
διαβήτης, αυξημένα επίπεδα μη HDL-χοληστερόλης, 
κάπνισμα, αυξημένο σωματικό βάρος, και ανεπαρκής 
άσκηση) με τη βοήθεια ενός προγράμματος τρο-
ποποίησης του τρόπου ζωής. Το πρωτεύον τελικό 
σημείο ήταν το εγκεφαλικό επεισόδιο ή ο θάνατος 
εντός 30 ημερών από την εισαγωγή στη μελέτη ή 

μετά την επέμβαση επαναιμάτωσης ή το εγκεφαλικό 
επεισόδιο στην περιοχή της στενωμένης αρτηρίας 
μετά τις 30 ημέρες.

Η μελέτη διακόπηκε μετά την τυχαιοποίηση 451 
ασθενών, επειδή το ποσοστό αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου ή θανάτου εντός 30 ημερών ήταν 14,7% 
στην ομάδα της αγγειοπλαστικής (μη θανατηφόρο 
εγκεφαλικό επεισόδιο: 12,5%, θανατηφόρο εγκεφα-
λικό επεισόδιο: 2,2%) έναντι 5,8% στην ομάδα της 
φαρμακευτικής αγωγής (μη θανατηφόρο εγκεφαλικό 
επεισόδιο: 5,3%, θάνατος που δεν οφειλόταν σε 
εγκεφαλικό επεισόδιο: 0,4%) (P = 0,002). Μετά τις 
30 ημέρες, εγκεφαλικό επεισόδιο στην ίδια περιοχή 
συνέβη σε 13 ασθενείς σε κάθε ομάδα. Η μέση 
διάρκεια της παρακολούθησης ήταν 11,9 μήνες. 
Ο κίνδυνος εμφάνισης του πρωτεύοντος τελικού 
σημείου κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης 
διέφερε σημαντικά στις δύο ομάδες (P = 0,009), 
με τον κίνδυνο στο πρώτο έτος να είναι 20,0% στην 
ομάδα της αγγειοπλαστικής έναντι 12,2% στην 
ομάδα της φαρμακευτικής αγωγής.

Το συμπέρασμα της μελέτης ήταν ότι, σε ασθενείς 
με ενδοκρανιακή στένωση, η επιθετική φαρμακευ-
τική αγωγή ήταν ανώτερη της αγγειοπλαστικής με 
τη χρήση του συστήματος Wingspan, τόσο γιατί ο 
κίνδυνος πρώιμου εγκεφαλικού επεισοδίου μετά 
την αγγειοπλαστική ήταν υψηλός αλλά και γιατί ο 
κίνδυνος εγκεφαλικού επεισοδίου με την επιθετική 
φαρμακευτική αγωγή μόνο ήταν μικρότερος του 
αναμενομένου.

ΣΥμΠΕΡΑΣμΑ

Η ενδοκρανιακή στένωση αποτελεί την τρίτη σε 
σειρά συχνότητας αιτία αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου στο δυτικό κόσμο, με τον κίνδυνο 
υποτροπής του εγκεφαλικού επεισοδίου στους α-
σθενείς με ενδοκρανιακή στένωση να είναι υψηλός. 
Η εκτίμηση της κατάστασης του ενδοκρανιακού 
αρτηριακού δικτύου μπορεί να γίνει τόσο με ελάχι-
στα επεμβατικά όσο και με μη επεμβατικά διαγνω-
στικά μέσα με μεγάλη ευαισθησία και ειδικότητα. 
Παρά την κατασκευή και εξέλιξη συσκευών ειδικά 
σχεδιασμένων για την ενδαγγειακή αντιμετώπιση 
της στένωσης των ενδοκρανιακών αρτηριών, η 
επιθετική φαρμακευτική αγωγή φαίνεται ότι απο-
τελεί την καλύτερη επιλογή για τους ασθενείς με 
ενδοκρανιακή αθηροσκληρωτική νόσο.



EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ, TΕΥΧΟς 27, 201222

ASTRACT

Intracranial stenosis: trials, diagnostic tools 
and devices

John D. Kakisis, Konstantinos Moulakakis, George 
Sfyroeras, Triantafyllos G. Giannakopoulos, Constantine 
Antonopoulos, Christos D. Liapis

Department of Vascular Surgery, Athens University Medical 
School, “Attikon” University Hospital, Athens, Greece

Intracranial stenosis accounts for about 8-10% of 
strokes in North America and 30-50% of strokes in Asia. 
Digital subtraction angiography is the gold standard 
for the diagnosis of intracranial stenosis, whereas 
minimally invasive techniques, such as magnetic 
resonance angiography and computed tomographic 
angiography, and noninvasive diagnostic tools, such 
as transcranial Doppler, are being increasingly used 
with high sensitivity and specificity. Aspirin has been 
proven to be equally effective but safer than warfarin 
for the conservative treatment of patients with intrac-
ranial stenosis. Several types of stents, including bal-
loon expandable and self expanding, bare metal and 
drug-eluting, specifically designed for the cerebral or 
the coronary arteries, have been used for the endovas-
cular treatment of intracranial stenosis. The reported 
technical success ranges between 90-99% and the 
30-day stroke or death risk between 4.5-15% with an 
additional 0-7% long-term risk. Restenosis rates range 
between 0-38%. Until today, there has been only one 
randomized controlled trial comparing conservative 
and endovascular treatment of intracranial stenosis, 
showing that aggressive medical management was 
superior to stenting, both because the risk of early 
stroke after stenting was high and because the risk 
of stroke with aggressive medical therapy alone was 
lower than expected.

Key words: intracranial stenosis, intracranial atherosclerotic 
disease, stroke, angiography, angioplasty, stenting
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