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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 



EΛΛHNIKH ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ, Tεύχος 14, 2008148

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



Β. Αράπογλου και συν. Η ΥψΗΛΗ σΥΓΚΕΝΤΡωσΗ ΤΗσ ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗσ ΤΟΥ ΟΡΟΥ, ΟΧΙ Η ΥΠΕΡΟμΟΚΥσΤΕϊΝΑΙμΙΑ, σΧΕΤΙζΕΤΑΙ μΕ ΤΟ ΑΝΕΥΡΥσμΑ ΤΗσ ΚΟΙΛΙΑΚΗσ ΑΟΡΤΗσ 149

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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