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ANAΣΚΟΠΗΣΗ

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

Παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου αθηρωμάτωσης, 

όχι η υπερομοκυστεϊναιμία, σχετίζονται με το ανεύρυσμα 

της κοιλιακής αορτής σε Έλληνες ασθενείς

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

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

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

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

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

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

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

ΥΛΙΚo ΚΑΙ ΜeθΟδΟΙ

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

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

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

θής στηθάγχη, επεμβάσεις επαναιμάτωσης στεφα-
νιαίων).

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

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

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

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

ΑθΗΡΩΜΑΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝδΥΝΟΥ

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

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

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

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

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

ΒΙΟχΗΜΙΚh ΑΝAΛΥΣΗ

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

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚh ΑΝAΛΥΣΗ

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

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

ΑΠΟΤΕΛeΣΜΑΤΑ

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

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

Η συχνότητα της αθηρωματικής νόσου στους ασθε-
νείς μας με (ΑΚΑ) ήταν (55,26%). Στεφανιαία νόσος 
ιδιαίτερα αναγνωρίσθηκε στο 27,63% των ασθενών 
με (ΑΚΑ), εύρημα παρόμοιο με το 30% που αναφέρ-
θηκε σε προηγούμενη εργασία από την Ελλάδα49. Αν 
και η περίπλοκη παθογένεια του (ΑΚΑ) είναι ακόμα 
υπό συζήτηση50, η ανάπτυξή του έχει αποδοθεί στην 
αθηρωματική αποδόμηση του τοιχώματος της αορτής. 
Σημαντική συσχέτιση έχει παρατηρηθεί μεταξύ αορτι-
κού ανευρύσματος και αθηρωματικής νόσου σε πολλές 

homocysteine

2,50

2,00

1,50

1,00

0,50
10,00 20,00 30,00 40,00

cr
ea

tin
in

e

R Sq Linear = 0,32

Σχήμα 2. Σημαντική συσχέτιση της 
ομοκυστεΐνης με την κρεατινίνη 
στους ασθενείς με ανεύρυσμα 
κοιλιακής αορτής (ΑΚΑ).
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μελέτες2,3,6,7,8, 9,19,48.
Η μελέτη των παραγόντων κινδύνου αθηρωμάτωσης, 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Οι τιμές είναι μέση τιμή με σταθερή απόκλιση n% στην παρένθεση
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παράγοντα κινδύνου (ΑΚΑ), ούτε συσχετίζονται με το 
μέγεθος του ανευρύσματος.

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

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

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

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

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

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

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

Πίνακας 3. Συσχέτιση ομοκυστεΐνης 
με άλλες μεταβλητές

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

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

Για να διαπιστωθεί όμως αν το «Μεσογειακό παράδο-
ξο» προσφέρει προστασία και για το (ΑΚΑ), κυρίως από 
τους προστατευτικούς παράγοντες από την κατανάλωση 
λαχανικών, είναι ανάγκη να προσδιορισθούν αυτοί οι 
παράγοντες και να συνδυασθούν με τις διατροφικές 
συνήθειες και τους αγγειακούς κινδύνους τόσο στους 
μετανάστες Μεσογειακής προέλευσης, όσο και στους 
κατοίκους της Μεσογειου77.
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Traditional	atherosclerotic	risk	factors,	not	
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Arapoglou V1, Rizos D2, Georgiakakis A1, Kotsis Th1, 
Katsenis K1

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

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

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