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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 
 
 
Η παρούσα διατριβή έχει σκοπό τη µελέτη της µεθόδου της  
 
αγγειοπλαστικής µε δονούµενα σύρµατα (vibrational angioplasty) για τη  
 
θεραπεία της χρόνιας κρίσιµης ισχαιµίας των κάτω άκρων. 
 
Πρόκειται για την εφαρµογή τεχνολογιών αιχµής – επιτεύγµατα της  
 
σύγχρονης ιατρικής τεχνολογίας – σε µια ιδιαίτερα ευαίσθητη κατηγορία  
 
ασθενών µε βαρειά περιφερική αρτηριακή νόσο. 
 
Με την ολοκλήρωση αυτής της µελέτης νοιώθω ιδιαίτερη ευγνωµοσύνη  
 
προς τους ανθρώπους που µου έδωσαν την ευκαιρία να  
 
την υλοποιήσω, αλλά και σε όσους µε βοήθησαν µε κάθε τρόπο σε  
 
αυτήν την ενδιαφέρουσα, αλλά και κοπιαστική διαδροµή. 
 
Θα ήθελα να ευχαριστήσω θερµά: 
 
Τον Αναπληρωτή Καθηγητή Ακτινολογίας κ. Τσέτη Δηµήτριο που είχε  
 
την επίβλεψη της διατριβής και παρείχε  πολύτιµες συµβουλές και  
 
την αµέριστη συµπαράστασή του. Θα ήθελα επίσης να τον ευχαριστήσω  
 
ιδιαιτέρως για τη γνώση και την εµπειρία, την οποία απέκτησα στο  
 
Τµήµα Επεµβατικής Ακτινολογίας στο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο  
 
Ηρακλείου.  
 
Τον Οµότιµο Καθηγητή Ακτινολογίας κ. Γκουρτσογιάννη Νικόλαο που  
 
µου έδωσε την ευκαιρία να αποκτήσω µια τόσο πολύτιµη εµπειρία,  
 
καθώς επίσης για την καθοδήγησή και τις πολύτιµες συµβουλές του.  
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Τον αείµνηστο Καθηγητή Αγγειοχειρουργικής κ. Κατσαµούρη Αστέριο  
 
για τη στήριξη και την ουσιώδη συµβολή του στην πορεία αυτής  
 
της µελέτης.  
 
Τον Καθηγητή Ακτινολογίας και Διευθυντή των Τµηµάτων Ακτινολογίας  
 
του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Ηρακλείου κ. Καραντάνα Απόστολο  
 
για τη βοήθεια και τη στήριξη της δύσκολης αυτής πορείας. 
 
Τον Επίκουρο Καθηγητή Αγγειοχειρουργικής και Διευθυντή του  
 
Τµήµατος Αγγειοχειρουργικής του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου  
 
Ηρακλείου κ. Ιωάννου Χρήστο για την ουσιαστική βοήθειά του. 
 
Επίσης θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Επιµελητή Επεµβατικής  
 
Ακτινολογίας κ. Κεχαγιά Ηλία, καθώς και τους Νοσηλευτές και  
 
Τεχνολόγους του Τµήµατος Επεµβατικής Ακτινολογίας στο  
 
Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Ηρακλείου για την πολύτιµη 
 
βοήθειά τους. 
 
Ευχαριστώ τη Γραµµατεία Μεταπτυχιακών Σπουδών  του  
 
Παναπιστηµίου Κρήτης, που µου παρείχε πρόθυµα κάθε δυνατή  
 
βοήθεια. 
 
Τέλος, οφείλω να ευχαριστήσω τη σύζυγό µου Μαίρη και τα παιδιά µου,  
 
Κωνσταντίνο και Αθηνά, για την ανεξάντλητη υποµονή και αγάπη τους.  
 
 
 

                                                              Λονδίνο,15 Οκτωβρίου 2014 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
 
Ένα από τα µεγαλύτερα επιτεύγµατα της σύγχρονης Ιατρικής κατά τη  
 
διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών αποτελεί η εισαγωγή και καθιέρωση  
 
των ενδοαυλικών µεθόδων στη θεραπεία των αγγειακών παθήσεων. 
 
Αρχικά οι εννδοαγγειακές τεχνικές και ιδιαίτερα η εφαρµογή των  
 
µπαλονιών για τη διάνοιξη στενωµένων τµηµάτων των αρτηριών  
 
αντιµετωπίσθηκε µε επιφύλαξη από την ιατρική κοινότητα.  
 
Η επιφυλακτικότητα αυτή δεν ήταν αβάσιµη, διότι µε τη χρήση  
 
¨ πρωτόγονων ¨ υλικών και την έλλειψη εµπειρίας η εµφάνιση  
 
σηµαντικών επιπλοκών ήταν συχνή. Αυτό είχε ως συνέπεια οι 
 
ενδοαγγειακές µέθοδοι να παραγκωνισθούν, αλλά ευτυχώς όχι και να  
 
ξεχαστούν. 
 
Η τεχνολογική πρόοδος µε τη βαθµιαία εισαγωγή νέων υλικών, όπως  
 
υδρόφιλων οδηγών συρµάτων και καθετήρων-µπαλονιών χαµηλού  
 
προφίλ επανέφεραν στο προσκήνιο και καθιέρωσαν τις ενδοαυλικές  
 
µεθόδους. 
 
Σήµερα αποτελούν µια καθολικά αποδεκτή µέθοδο για την  
 
αντιµετώπιση ενός µεγάλου εύρους παθήσεων των αγγείων. 
 
Η περιφερική αρτηριοπάθεια είναι ένα πεδίο, όπου η εισαγωγή των 
 
ενδοαγγειακών µεθόδων έχει αλλάξει ριζικά τη θεραπευτική  
 
προσέγγιση. Ασθενείς µε στενώσεις, ή/και αποφράξεις των  
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περιφερικών αρτηριών δε χρειάζεται να υποβληθούν σε χειρουργικές  
 
επεµβάσεις και η αποκατάσταση των βλαβών τους µπορεί να γίνει  
 
ενδοαυλικά µε εφαρµογή τοπικής µόνο αναισθησίας. 
 
Ιδιαίτερο και απαιτητικό πεδίο της περιφερικής αρτηριοπάθειας  
 
αποτελεί η θεραπεία της χρόνιας κρίσιµης ισχαιµίας σε έδαφος  
 
αποφρακτικών βλαβών των περιφερικών αρτηριών. 
 
Η εφαρµογή των ενδοαγγειακών µεθόδων στην αντιµετώπιση της  
 
χρόνιας κρίσιµης ισχαιµίας αποκτά ξεχωριστή σηµασία,  
 
διότι οι ασθενείς αυτής της κατηγορίας έχουν συχνά επιβαρυµένη  
 
γενική κατάσταση και είναι υψηλού εγχειρητικού κινδύνου. 
 
Παρόλα αυτά θα πρέπει να τονισθεί ότι οι ενδοαγγειακές µέθοδοι δεν  

 
αντικαθιστούν τις κλασσικές χειρουργικές µεθόδους, αλλά αποτελούν  
 
ένα ακόµα θεραπευτικό όπλο στην αντιµετώπιση των αγγειακών  
 
παθήσεων. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Η περιφερική αρτηριακή νόσος (peripheral arterial disease – PAD)  
 
αποτελεί µια σηµαντική αιτία νοσηρότητας, αλλά και παράλληλα ένα  
 
πεδίο µε σηµαντικά επιτεύγµατα στη διάγνωση και τη θεραπεία. 
 
Η περιφερική αρτηριοπάθεια εµφανίζει µεγαλύτερη επίπτωση 
 
σε συχνότητα, αλλά και βαρύτητα σε συγκεκριµένες οµάδες του  
 
πληθυσµού, όπως είναι οι ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη.  
 
Η υπέρταση, η υπερλιπιδαιµία και η χρήση καπνού δρουν  
 
επιβαρυντικά στην εµφάνιση της νόσου. 
 
Η περιφερική αρτηριακή νόσος µπορεί να εκδηλωθεί µε τη µορφή  
 
της οξείας, ή χρόνιας ισχαιµίας. 
 
Η οξεία ισχαιµία θέτει σε άµεσο κίνδυνο τη βιωσιµότητα του σκέλους  
 
και οφείλεται κυρίως σε θροµβοεµβολικά επεισόδια. Η θεραπευτική  
 
της αντιµετώπιση είναι η θροµβόλυση και η εµβολεκτοµή. 
 
Η χρόνια ισχαιµία εκδηλώνεται µε µια ποικιλία µορφών από ήπια  
 
διαλλείπουσα χωλότητα, έως την παρουσία εξελκώσεων και  
 
γάγγραινας του σκέλους. Οφείλεται στην παρουσία στενωτικών και  
 
χρόνιων αποφρακτικών αλλοιώσεων (chronic total occlusions- CTO’s)  
 
του αρτηριακού δικτύου.  
 
Ιδιαίτερα στην εµφάνιση ελκωτικών βλαβών σε ασθενείς µε  
 



	   9	  

σακχαρώδη διαβήτη ενοχοποιούνται οι προϋπάρχουσες  
 
αρτηριακές αλλοιώσεις σε συνδυασµό µε τραυµατικό µηχανισµό  
 
του κάτω άκρου. 
 
Η θεραπεία της χρόνιας κρίσιµης ισχαιµίας των κάτω άκρων αποτελεί  
 
ένα σηµαντικό και απαιτητικό πεδίο εφαρµογής των διαδερµικών  
 
µεθόδων αγγειοπλαστικής. 
 
Η διαδερµική αγγειοπλαστική µε την τεχνική των δονούµενων  
 
συρµάτων (vibrational angioplasty) είναι µια µέθοδος που αποσκοπεί  
 
στην επανασηραγγοποίηση δύσκολων χρόνιων ολικών αποφράξεων  
 
των περιφερικών αρτηριών των κάτω άκρων για τη θεραπεία της  
 
χρόνιας κρίσιµης ισχαιµίας και της περιοριστικού τύπου, βαρειάς  
 
µορφής διαλλείπουσα χωλότητας.   
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2. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ 
 
Ανατοµικό πεδίο της έρευνάς µας αποτελεί το τµήµα του περιφερικού  
 
αρτηριακού δικτύου, που παρέχει αιµατική ροή στα κάτω άκρα. 
 
Βασική αρτηριακή οδός µέσω της οποίας διοχετεύεται ο όγκος του  
 
αίµατος στα κάτω άκρα είναι η κοιλιακή αορτή (abdominal aorta).  
 
Εκτείνεται από το αορτικό τρήµα του διαφράγµατος στο ύψος του  
 
12ου θωρακικού σπονδύλου, έως το επίπεδο του διχασµού της  
 
στο ύψος του 4ου οσφυϊκού σπονδύλου.  
 
Κατά τη διαδροµής της χορηγεί σηµαντικούς σπλαχνικούς  
 
κλάδους, όπως η κοιλιακή αρτηρία (Αλλήρειος Τρίποδας), οι  
 
µεσεντέριες και οι νεφρικές αρτηρίες για την αιµάτωση των  
 
κοιλιακών σπλάχνων.  
 
Επίσης χορηγεί τοιχωµατικούς κλάδους για την αιµάτωση του  
 
τοιχώµατος του κορµού.  
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Εικόνα1. Η κοιλιακή αορτή (abdominal aorta) και οι κύριοι 
σπλαχνικοί κλάδοι της. 
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Τελικοί κλάδοι της κοιλιακής αορτής αποτελούν η δεξιά και η αριστερή  
 
κοινή λαγόνια αρτηρία (common iliac artery), καθώς και η µέση ιερά  
 
αρτηρία (middle sacral artery). 
 
Οι κοινές λαγόνιες αρτηρίες φέρουν τον όγκο αίµατος µέρος του  
 
οποίου θα τροφοδοτήσει τα σπλάχνα και το τοίχωµα της πυέλου, ενώ  
 
το υπόλοιπο θα διοχετευτεί στα κάτω άκρα. Έχουν βραχεία πορεία  
 
3-5 εκατοστών και συνήθως δε χορηγούν αξιόλογους παράπλευρους  
 
κλάδους. 
 
Παρόλα αυτά έχει παρατηρηθεί η έκφυση σηµαντικών κλάδων, όπως  
 
επικουρικής νεφρικής αρτηρίας. 
 
Κάθε κοινή λαγόνιος αρτηρία διχάζεται χορηγώντας τη σύστοιχη έσω  
 
και έξω λαγόνια αρτηρία. Η έσω λαγόνιος (internal iliac artery), ή  
 
υπογάστριος (hypogastric artery) αρτηρία αιµατώνει τα σπλάχνα της  
 
πυέλου και το πυελικό τοίχωµα, ενώ η έξω λαγόνιος αρτηρία (external  
 
iliac artery) τροφοδοτεί το σύστοιχο κάτω άκρο.  
 
Κάθε έξω λαγόνιος αρτηρία µεταπίπτει στη σύστοιχη κοινή µηριαία  
 
αρτηρία (common femoral artery) στο ύψος του βουβωνικού  
 
συνδέσµου. 
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Εικόνα 2. Οι αρτηρίες της πυέλου. 
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Οι κοινές µηριαίες αρτηρίες έχουν µικρή πορεία 3-5 εκατοστών  
 
πάνω από την κεφαλή των µηριαίων οστών και έχουν µεγάλη σηµασία  
 
στη διενέργεια των ενδοαυλικών επεµβάσεων, διότι αποτελούν το  
 
κυριότερο σηµείο πρόσβασης στο αρτηριακό δίκτυο διαδερµικά, ή 
 
 µετά από χειρουργική παρασκευή και αποκάλυψή τους.  
 
Μετά από τη σύντοµη πορεία τους χορηγούν την εν τω βάθει µηριαία  
 
αρτηρία (deep femoral artery) και µεταπίπτουν στην επιπολής  
 
µηριαία αρτηρία (superficial femoral artery). 
 
Οι επιπολής µηριαίες αρτηρίες αποτελούν τµήµα του κύριου άξονα  
 
αιµάτωσης του περιφερικού κάτω άκρου. Στο περιφερικό τους τµήµα  
 
εισέρχονται στο κανάλι των πρασαγωγών και µεταπίπτουν στη  
 
σύστοιχη ιγνυακή αρτηρία (popliteal artery).  
 
Οι επιπολής µηριαίες αρτηρίες αποτελούν ανατοµική περιοχή,  
 
όπου οι αποφρακτικού τύπου αλλοιώσεις υπερτερούν των  
 
στενωτικών βλαβών. (1) 
 
Η ιγνυακή αρτηρία πορεύεται στην οµώνυµη κοιλότητα οπισθίως του  
 
γόνατος και αφού δώσει τις σηµαντικές για τη δηµιουργία  
 
παράπλευρων δικτύων γονατιδικές αρτηρίες (genicular arteries)   
 
διχάζεται στην πρόσθια κνηµιαία αρτηρία (anterior tibial artery) και  
 
το κνηµοπερονιαίο στέλεχος (tibioperoneal trunk).  
 
Η ιγνυακή αρτηρία αποτελεί σηµαντικό εναλλακτικό σηµείο πρόσβασης  
 
στο αρτηριακό δίκτυο του κάτω άκρου µε διαδερµική παρακέντηση,  
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η οποία πρέπει να διενεργείται πάντοτε υπό ασφαλή υπερηχογραφική  
 
καθοδήγηση. 
 
 

 
 
 
Εικόνα 3α. Οι αρτηρίες του κάτω άκρου στην περιοχή του µηρού: 
απεικονίζονται η κοινή, εν τω βάθει και επιπολής µηριαία αρτηρία και οι 
κύριοι κλάδοι τους. 
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Η πρόσθια κνηµιαία αρτηρία αποτελεί τυπικά τον πρώτο κύριο κλάδο  
 
της ιγνυακής αρτηρίας. Πορεύεται προς τη ραχιαία επιφάνεια του  
 
ποδός, όπου και µεταπίπτει στην οµώνυµη αρτηρία (dorsalis pedis)  
 
και χορηγεί τις µετατάρσιες (dorsal metatarsal) και τις δακτυλικές  
 
(digital) αρτηρίες για την αιµάτωση των δακτύλων του άκρου ποδός.  
 
Το κνηµοπερονιαίο στέλεχος ύστερα από βραχεία πορεία µεταξύ  
 
κνήµης και περόνης διχάζεται στην οπίσθια κνηµιαία (posterior tibial)  
 
και την περονιαία (peroneal) αρτηρία. 
 
Η οπίσθια κνηµιαία αρτηρία πορεύεται προς τα κάτω και περνώντας  
 
οπισθίως του έσω σφυρού δίνει την έσω (medial plantar) και έξω  
 
(lateral plantar) πελµατιαία αρτηρία.  
 
Η περονιαία αρτηρία χορηγεί κλάδους στην περιοχή της πτέρνας και  
 
ένα ευρύ δίκτυο αναστοµωτικών κλάδων µε την πρόσθια και οπίσθια  
 
κνηµιαία αρτηρία.  
 
Η ύπαρξη ευρύτατου αναστοµωτικού δικτύου µεταξύ των ραχιαίων και  
 
πελµατιαίων αρτηριακών κλάδων έχει ιδιαίτερη σηµασία στη  
 
διατήρηση της αιµάτωσης του άκρου ποδός, όταν αναπτύσσονται  
 
στενωτικές, ή /και αποφρακτικού τύπου αλλοιώσεις. 
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Εικόνα 3β. Οι αρτηρίες του κάτω άκρου στην περιοχή της κνήµης και 
του άκρου ποδός: πρόσθια και οπίσθια κνηµιαία αρτηρία και περονιαία 
αρτηρία. 
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Εικόνα 3γ. Οι αρτηρίες του άκρου ποδός. 
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3. Η ΘΕΩΡΙΑ ΤΟΥ ΑΓΓΕΙΟΣΩΜΑΤΩΝ 
 
Το έτος 1987 δηµοσιεύθηκε η εργασία των Taylor και Pan, όπου  
 
αναπτύχθηκε η θεωρία της αιµάτωσης του σώµατος σύµφωνα µε το  
 
αγγειοσωµατικό µοντέλο (angiosome concept). (2) 
 
Αρχικά η µελέτη πραγµατοποιήθηκε στα πλαίσια της πλαστικής  
 
χειρουργικής µε σκοπό τη βελτιστοποίηση της χρήσης δερµατικών  
 
κρηµνών, αλλά σταδιακά υιοθετήθηκε στη βελτίωση του σχεδίου  
 
της θεραπείας και άλλων κατηγοριών ασθενών, όπως είναι οι ασθενείς  
 
µε περιφερική αρτηριακή νόσο.  
 
Έτσι, λοιπόν, η θεωρία των αγγειοσωµάτων µελετήθηκε και  
 
εφαρµόσθηκε στην αποκατάστασης της διαταραχής της αιµατικής  
 
ροής στα κάτω άκρα. (3) 
 
Σύµφωνα µε τη θεωρία αυτή συγκεκριµένα τρισδιάτατα (3D) τµήµατα  
 
του άκρου ποδός αιµατώνονται από συγκεκριµένους αρτηριακούς  
 
κλάδους. Δίνεται λοιπόν έµφαση στην αποκατάσταση των αλλοιώσεων  
 
του συγκεκριµένου αρτηριακού κλάδου που αιµατώνει άµεσα την  
 
περιοχή µε την κλινική εκδήλωση, όπως για παράδειγµα µιας  
 
ελκωτικής βλάβης.  
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Εικόνα 4.Το τρισδιάστατο µοντέλο των αγγειοσωµάτων (angiosomes) 
για το άκρο πόδι. 
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Η θεωρία των αγγειοσωµάτων υποστηρίζει τη βελτιστοποίηση του  
 
αποτελέσµατος µε την αποκατάσταση της άµεσης αιµάτωσης της  
 
περιοχής της βλάβης, σε αντιδιαστολή µε την έµµεση βελτίωσή της  
 
µέσω της γενικής αιµατικής παροχής και των παράπλευρων 
 
 δικτύων. (4) 
 
Αυτό έχει σηµαντική επίπτωση στο πεδίο της περιφερικής  
 
αρτηριοπάθειας και ιδιαίτερα της χρόνιας κρίσιµης ισχαιµίας, όπου  
 
είναι απαραίτητη η αποκατάσταση δύσκολων αποφρακτικών  
 
αλλοιώσεων συγκεκριµένων αρτηριακών κλάδων που τροφοδοτούν  
 
την περιοχή µιας βλάβης. 
 
 Έτσι, µια ελκωτική βλάβη του άκρου ποδός δε χρειάζεται απλά  
 
τη δηµιουργία µιας συνεχούς αιµατικής παροχής ενός αγγείου – άποψη  
 
ευρέως διαδεδοµένη έως σχετικά πρόσφατα – αλλά την αποκατάσταση  
 
όσο το δυνατόν περισσότερων αγγείων και ιδιαίτερα αυτού που  
 
τροφοδοτεί άµεσα την περιοχή της βλάβης, όπως έχει περιγραφεί στο  
 
µοντέλο των αγγειοσωµάτων. 
 
Υπάρχουν µελέτες που συνηγορούν υπέρ της αποτελεσµατικής  
 
εφαρµογής της θεωρίας των αγγειοσωµάτων, ιδιαίτερα σε  
 
συγκεκριµένες κατηγορίες ασθενών, όπως είναι οι διαβητικοί ασθενείς  
 
µε έλκη των άκρων. (5,6)  
 
Παρότι χρειάζεται περαιτέρω έρευνα µε µελέτες στην εφαρµογή της  
 
θεωρίας αυτής πρέπει να λαµβάνεται υπόψιν, ιδιαίτερα στις οµάδες  
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των ασθενών, στις οποίες φαίνεται ότι µπορεί να προσφέρει τα  
 
µεγαλύτερα θεραπευτικά οφέλη. 
 
 
 
4. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΣΤΗΝ ΑΘΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΝΟΣΟ 
 
Η αθηρωµατική νόσος των αρτηριών είναι µια γενικευµένη νόσος, που  
 
δεν περιορίζεται σε ένα µόνο όργανο, σύστηµα, ή ανατοµική περιοχή.  
 
Οι κλινικές εκδηλώσεις όµως είναι διαφορετικές, ανάλογα µε την  
 
ανατοµική περιοχή που προεξάρχουν οι αλλοιώσεις. 
 
Έτσι αλλοιώσεις των καρωτίδων και των σπονδυλικών αρτηριών  
 
προδιαθέτουν σε παροδικά, ή µόνιµα ισχαιµικά αγγειακά εγκεφαλικά  
 
επεισόδια, αλλοιώσεις των σπλαχνικών αρτηριών και κυρίως της άνω  
 
µεσεντερίου αρτηρίας σε εντερική ισχαιµία και κοιλιάγχη και  
 
αλλοιώσεις των στεφανιαίων αρτηριών σε ισχαιµία και έµφρακτο του  
 
µυοκαρδίου. 
 
Οι αλλοιώσεις των λαγονίων αρτηριών και των περιφερικών  
 
αρτηριών των κάτω άκρων έχουν σαν συνέπεια την περιφερική  
 
αρτηριοπάθεια. 
 
Η περιφερική αρτηριοπάθεια περιλαµβάνει ένα µεγάλο εύρος κλινικών  
 
εκδηλώσεων από ήπιας βαρύτητας διαλλείπουσα χωλότητα, έως  
 
άλγος ηρεµίας, εξελκώσεις και γάγγραινα. 
 
Σε ορισµένες περιπτώσεις η αρτηριακή νόσος δεν εκδηλώνεται µε  
 



	   23	  

αξιόλογα συµπτώµατα, τα οποία εάν υπάρχουν είναι δυσανάλογα των  
 
αλλοιώσεων. Σε αυτές τις περιπτώσεις η εµφάνιση µιας επιβαρυντικής  
 
κατάστασης αρκεί για να προκληθούν σοβαρότατες εκδηλώσεις.  
 
Χαρακτηριστικά παραδείγµατα είναι η εκδήλωση βαρύτατου  
 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου σε έντονη σωµατική, ή ψυχική  
 
καταπόνηση σε ασθενής µε ΄΄σιωπηρή ΄΄ στεφανιαία νόσο. 
 
Στην περιφερική αρτηριοπάθεια χαρακτηριστική είναι η εµφάνιση  
 
δύσκολα επουλώσιµου έλκους του κάτω άκρου µετά από τυχαίο  
 
µικροτραυµατισµό σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη.  
 
Έχουν µελετηθεί αρκετοί παράγοντες που συνδέονται µε την  
 
αθηρωµατική νόσο των αρτηριών και τις κλινικές επιπτώσεις.  
 
Ορισµένοι από τους σοβαρότερους και άµεσα σχετιζόµενους   
 
παράγοντες κινδύνου είναι το κάπνισµα, ο σακχαρώδης διαβήτης και η  
 
υπερλιπιδαιµία. Η διακοπή του καπνίσµατος και η ρύθµιση του  
 
επιπέδου των λιπιδίων και του σακχάρου έχει σαν αποτέλεσµα την  
 
τροποποίηση της πορεία της αρτηριακής νόσου. 
 
Kάπνισµα (7,8) : έχει σχετισθεί µε την αρτηριοπάθεια ήδη από τις  
 
πρώτες δεκαετίες του εικοστού αιώνα.  Έχει υποστηριχθεί ότι υπάρχει  
 
µεγαλύτερη σχέση µεταξύ καπνίσµατος και περιφερικής  
 
αρτηριοπάθειας από τη σχέση καπνίσµατος και στεφανιαίας νόσου.  
 
Η βαρύτητα των αλλοιώσεων και των συµπτωµάτων αυξάνεται  
 
ανάλογα µε τον αριθµό των τσιγάρων, ενώ η διακοπή του καπνίσµατος  
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έχει ως συνέπεια την ελάττωση της επίπτωσης των καρδιαγγειακών  
 
συµβαµάτων. Αποτελεί σταθερό παράγοντα κινδύνου, τον οποίο  
 
συναντάµε  σε όλους τους ασθενείς που εκδηλώνουν τη νόσο της  
 
αποφρακτικής θροµβαγγειίτιδας (ν. Buerger). 
 
Yπερλιπιδαιµία (7,9) : η παρουσία αυξηµένων τιµών χοληστερόλης και  
 
τριγλυκεριδίων στο αίµα σε συνδυασµό µε χαµηλά επίπεδα  
 
χοληστερίνης υψηλής πυκνότητας (HDL) προκαλούν επιτάχυνση της  
 
εµφάνισης και επιδείνωση της βαρύτητας  της αθηρωµάτωσης των  
 
αρτηριών.  
 
Η επίπτωσή της αυξάνει  µε την παρουσία υπερλιπιδαιµίας µε συνοδό  
 
παχυσαρκία από την παιδική ακόµα ηλικία, λόγω των σύγχρονων  
 
διατροφικών συνηθειών.  
 
Μελέτες εκτιµούν ότι αύξηση της τιµής της χοληστερόλης του αίµατος  
 
πάνω από τα 270mgr/dl έχει σαν συνέπεια το διπλασιασµό της  
 
επίπτωσης της αρτηριακής νόσου.  
 
Σακχαρώδης Διαβήτης (10) : η παρουσία του σχετίζεται ισχυρά µε την  
 
παρουσία αλλοιώσεων των αρτηριών. Η συχνότητα εµφάνισης  
 
περιφερικής αρτηριοπάθειας σε διαβητικούς είναι τετραπλάσια σε  
 
σχέση µε τη συχνότητα που εµφανίζεται σε µη διαβητικά άτοµα.  
 
Επιπλέον η περιφερική αρτηριοπάθεια έχει βαρύτερες αλλοιώσεις  
 
στους διαβητικούς και τους οδηγεί σε µείζονες ακρωτηριασµούς  
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πέντε έως δέκα φορές συχνότερα σε σχέση µε τους µη διαβητικούς  
 
ασθενείς. 
 
Ιδιαίτερα σηµαντικό ρόλο φαίνεται ότι παίζει η ανοχή στην ινσουλίνη  
 
µέσω του καρδιοµεταβολικού παράγοντα, που περιλαµβάνει την  
 
υπεργλυκαιµία, την υπερλιπιδαιµία, την υπέρταση και την παχυσαρκία. 
 
Υπέρταση (11) :  η παρουσία αυξηµένων τιµών αρτηριακής πίεσης  
 
σχετίζεται µε την περιφερική αρτηριοπάθεια, αλλά σε µικρότερο βαθµό  
 
συγκριτικά µε άλλους ισχυρούς παράγοντες κινδύνου, όπως είναι το  
 
κάπνισµα, ο σακχαρώδης διαβήτης και η υπερλιπιδαιµία. 
 
Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (12) :  υπάρχουν ενδείξεις για συσχέτιση  
 
της νόσου µε την περιφερική αρτηριακή νόσο. Ιδιαίτερα συνδέεται µε  
 
την περιφερική αρτηριοπάθεια ως ανεξάρτητος παράγοντας σε  
 
γυναίκες της µετεµµηνοπαυσιακής περιόδου µε στεφανιαία νόσο. 
 
Υπεροµοκυστιναιµία (13) :  αρκετές µελέτες τη συσχετίζουν µε την  
 
αθηρωµατική νόσο, σαν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου. 
 
C αντιδρώσα πρωτεϊνη (14) :  µελέτες την συνδέουν σαν ανεξάρτητο  
 
προγνωστικό παράγοντα στην ανάπτυξη περιφερικής αρτηριακής  
 
νόσου. 
 
Η υπερπηκτικότητα και η αυξηµένη γλοιότητα του αίµατος έχουν  
 
µελετηθεί και προταθεί σαν δείκτες, ή παράγοντες κινδύνου για πτωχή  
 
πρόγνωση της νόσου. 
 
Φύλλο και Ηλικία (15) :  έχει παρατηρηθεί ελαφρά µεγαλύτερη  
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επίπτωση της νόσου στους άνδρες. Η υπεροχή αυτή φαίνεται να  
 
φτάνει ακόµα και το 3:1 στις περιπτώσεις της χρόνιας κρίσιµης  
 
ισχαιµίας.  
 
Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι σε κάποιες µελέτες η επίπτωση της  
 
περιφερικής αρτηριοπάθειας εµφανίζεται µεγαλύτερη στις γυναίκες.  
 
Ο επιπολασµός και η επίπτωση της περιφερικής αρτηριοπάθειας  
 
αυξάνει σηµαντικά, καθώς αυξάνει η ηλικία.  
 
Είναι φανερό ότι η προληπτική ιατρική και η ενηµέρωση έχουν  
 
καθοριστικό ρόλο, ιδιαίτερα στα  άτοµα που ανήκουν στις οµάδες  
 
υψηλού κινδύνου για περιφερική αρτηριοπάθεια.  
 
Είναι σηµαντικό να αναγνωρισθούν έγκαιρα τα άτοµα υψηλού κινδύνου  
 
και οι ασθενείς στα πρώϊµα, ή προκλινικά  στάδια της νόσου, αφού  
 
είναι δυνατή η τροποποίηση της πορείας της νόσου µε καθυστέρηση  
 
της εκδήλωσης και ελάττωση της βαρύτητας των συµπτωµάτων.   
 
Αλλαγή διαιτητικών συνηθειών και εθισµών (πχ διατροφή , κάπνισµα),  
 
συστηµατική άθληση (βάδιση, κολύµβηση) και όταν απαιτείται  
 
κατάλληλη φαρµακευτική αγωγή (πχ σακχαρώδης διαβήτης,  
 
υπερλιπιδαιµία, υπέρταση) αποτελούν ακρογωνιαίο λίθο στην  
 
πρόληψη και αντιµετώπιση της περιφερικής αρτηριακής νόσου.  
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5. ΚΡΙΣΙΜΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑ ΤΩΝ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ 
 
Η απειλή της βιωσιµότητας ενός σκέλους λόγω ελάττωσης, ή διακοπής  
 
της αιµάτωσής του χαρακτηρίζεται µε τον όρο κρίσιµη ισχαιµία. 
 
Η κρίσιµη ισχαιµία διακρίνεται σε οξεία και χρόνια µορφή. 
 
Οξεία Κρίσιµη Ισχαιµία είναι η διαταραχή της αιµάτωσης του σκέλους  
 
µε διάρκεια έναρξης των συµπτωµάτων, η οποία δεν υπερβαίνει τις  
 
δύο εβδοµάδες. 
 
Η συµπτωµατολογία της οξείας κρίσιµης ισχαιµίας εκδηλώνεται µε  
 
πόνο, απουσία ψηλαφητών σφυγµών και ωχρότητα, ενώ µπορεί να  
 
συνυπάρχουν διαταραχές της αισθητικότητας και της κινητικότητας  του  
 
σκέλους (5P’s : pain, pulselessness, pallor, paresthesia, paralysis).  
 
Η εµφάνιση κινητικών διαταραχών και παράλυσης του σκέλους  
 
αποτελεί κακό προγνωστικό δείκτη για τη βιωσιµότητά του. (16) 
 
Χρόνια Κρίσιµη Ισχαιµία είναι η παρουσία άλγους ηρεµίας, ή  
 
ισχαιµικών αλλοιώσεων του δέρµατος µε χρονική διάρκεια µεγαλύτερη  
 
των δύο εβδοµάδων. Οι αλλοιώσεις του δέρµατος µπορεί να έχουν τη  
 
µορφή έλκους, ή/και γάγγραινας.  
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Εικόνα 5. Χρόνια κρίσιµη ισχαιµία κάτω άκρου – Γάγγραινα σε 
προχωρηµένο στάδιο µε παρουσία νεκρώσεων και εκρροής πύου. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



	   29	  

 
 
 

 
 

 
Εικόνα 6. Χρόνια κρίσιµη ισχαιµία κάτω άκρου – Νεκρωτική εξέλκωση 
και γάγγραινα µε νεκρώσεις των δακτύλων του άκρου ποδός. 
 
 
 
 
 
 
 
Για την κατηγοριοποίηση των ασθενών µε περιφερική αρτηριοπάθεια  
 
ανάλογα µε τη βαρύτητα των κλινικών εκδηλώσεων χρησιµοποιούνται  
 
οι σταδιοποιήσεις κατά Rutherford  και κατά Fontaine. 
 
Σύµφωνα µε τη σταδιοποίηση κατά Fontaine (πίνακας 1) στο στάδιο 1  
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κατατάσσονται οι ασυµπτωµατικοί ασθενείς. Το στάδιο 2 περιλαµβάνει  
 
τους ασθενείς µε διαλλείπουσα χωλότητα και διακρίνεται στο στάδιο 2a  
 
όταν η χωλότητα είναι ήπια και το στάδιο 2b σε µετρίου, ή  
 
σοβαρού βαθµού χωλότητα.  
 
Στο στάδιο 3 κατατάσσονται οι ασθενείς µε άλγος ηρεµίας.  
 
Το στάδιο 4 περιλαµβάνει τους ασθενείς µε έλκος, ή γάγγραινα. 
 

 
               Σταδιοποίηση κατά Fontaine 

Stage Clinical 

I Asymptomatic 

IIa Mild claudication 

Iib Moderate to Severe claudication 

III Ischemic rest pain 

IV Ulceration, Gangrene 

 
Πίνακας 1. Σταδιοποίηση της περιφερικής αρτηριακής νόσου κατά 
Fontaine. 
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Η κατηγοριοποίηση κατά Rutherford (πίνακας 2) κατατάσσει τους  
 
ασθενείς σε βαθµίδες και κατηγορίες.  
 
Η βαθµίδα 0 αφορά στους ασυµπτωµατικούς ασθενείς.  
 
Η βαθµίδα 1 περιλαµβάνει όλες τις µορφές διαλλείπουσας χωλότητας  
 
(ήπια, µέτρια και σοβαρή).   
 
Η βαθµίδα 2 περιλαµβάνει το άλγος ηρεµίας και η βαθµίδα 3 κάθε  
 
µορφής απώλεια ιστού. 
 
Οι κατηγορίες κατά Rutherford είναι πιο αναλυτικές σε σχέση µε τις  
 
βαθµίδες και είναι συνολικά έξι.  
 
Η κατηγορία 0 περιλαµβάνει τους ασυµπτωµατικούς ασθενείς.  
 
Οι κατηγορίες 1,2 και 3 αντιστοιχούν σε ασθενείς µε ήπια, µέτρια και  
 
σοβαρή διαλλείπουσα χωλότητα.  
 
Η κατηγορία 4 αφορά σε ασθενείς µε άλγος κατά την ηρεµία.  
 
Οι κατηγορίες 5 και 6 περιλαµβάνουν ασθενείς µε µικρή και µεγάλη  
 
απώλεια ιστού αντίστοιχα.  
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                    Σταδιοποίηση κατά Rutherford 

Grade Category Clinical 

0 0 Asymptomatic 

I 1 Mild claudication 

I 2 Moderate claudication 

I 3 Severe claudication 

II 4 Ischemic rest pain 

III 5 Minor tissue loss 

III 6 Major tissue loss 

 
Πίνακας 2. Σταδιοποίηση περιφερικής αρτηριακής νόσου κατά 
Rutherford. 
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6. ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗΣ ΑΡΤΗΡΙΟΠΑΘΕΙΑΣ 
 
α. Ιστορικό και Κλινική Εξέταση 
 
Η προσέγγιση του ασθενούς µε συµπτωµατολογία που  
 
διαφοροδιαγνωστικά περιλαµβάνει την περιφερική αρτηριακή  
 
νόσο ξεκινά µε την εκτίµηση της ύπαρξης πιθανών παραγόντων  
 
κινδύνου.  
 
Παρουσία ενός, ή περισσοτέρων παραγόντων κινδύνου πρέπει να  
 
θέτει ισχυρή υπόνοια αρτηριοπάθειας. 
 
Η λεπτοµερής διερεύνηση της κλινικής συµπτωµατολογίας και η  
 
κλινική εξέταση µπορούν να αποκλείσουν, ή να ενισχύσουν την  
 
πιθανότητα παρουσίας αρτηριακής νόσου.  
 
Είναι σηµαντικό να έχουµε υπόψιν ότι κάποιες συνηθισµένες  
 
παθήσεις της σπονδυλικής στήλης και του µυοσκελετικού συστήµατος  
 
µπορεί να εκδηλώνονται µε συµπτώµατα που µοιάζουν µε τα  
 
συµπτώµατα της περιφερικής αρτηριοπάθειας, αλλά και το αντίστροφο.  
 
Χαρακτηριστικό παράδειγµα, που προκαλεί συχνά διαγνωστικά  
 
σφάλµατα είναι η σύγχυση µεταξύ διαλλείπουσας χωλότητας και  
 
ισχυαλγίας.  
 
Προσεκτική προσέγγιση και ανάλυση των συµπτωµάτων µπορεί  
 
στις περισσότερες περιπτώσεις να αποκαλύψει την αιτιολογία.  
 
Η εκτίµηση του ασθενούς µετά τη λήψη του ιστορικού και της  
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κλινικής εξέτασης ολοκληρώνεται µε την ψηλάφηση, ή/και ακρόαση  
 
των αρτηριών και τη µέτρηση του Σφυροβραχιόνιου Δείκτη (ΣΒΔ)  
 
σε ηρεµία και µετά από άσκηση (Treadmill Test). 
 
Ο ψηλάφηση των αρτηριών για την εκτίµηση του σφυγµού γίνεται σε  
 
συγκεκριµένες ανατοµικές θέσεις και αξιολογείται σε κλίµακα  
 
µεταξύ 0 έως 2. 
 
Η απουσία σφυγµού αξιολογείται µε 0, η ύπαρξη ασθενούς έντασης  
 
σφυγµού µε 1 και η παρουσία κανονικής έντασης σφυγµού µε 2.  
 
Η µέτρηση του σφυροβραχιόνιου δείκτη αποτελεί ένα απλό, αλλά  
 
πολύτιµο διαγνωστικό εργαλείο στη διαφορική διάγνωση και  
 
εκτίµηση της περιφερικής αρτηριοπάθειας. Υπόλογίζεται µε βάση τη  
 
µέτρηση της συστολικής πίεσης στο επίπεδο σφυρών και των  
 
βραχιόνων µε τη βοήθεια σφυγµοµανόµετρου. Τιµές µικρότερες  
 
από 0.9 είναι ενδεικτικές παρουσίας σηµαντικών αλλοιώσεων στο  
 
αρτηριακό δίκτυο.  
 
Ο σφυροβραχιόνιος δείκτης δε δίνει πληροφορίες για την ακριβή  
 
εντόπιση της βλάβης. Έτσι σε ελάττωµένες τιµές του ΣΒΔ οι  
 
αλλοιώσεις µπορεί να εντοπίζονται σε ένα εκτεταµένο πεδίο του  
 
αρτηριακού δικτύου. 
 
Αποτελεί, λοιπόν, δείκτη της βαρύτητας και όχι της ανατοµικής θέσης  
 
των αρτηριακών βλαβών. 
 
Η εκτίµηση του ΣΒΔ πριν και µετά από άσκηση αυξάνει σηµαντικά τη  
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διαγνωστική ακρίβεια της µεθόδου. 
 
Έτσι σε ασθενείς µε διαφοροδιαγνωστικό πρόβληµα αγγειακής, ή µή  
 
προέλευσης άλγους η πτώση του δείκτη µετά την άσκηση κατά  
 
10 –15% είναι διαγνωστική υπέρ της αγγειακής προέλευσης. 
 
Άν και ο σφυροβραχιόνιος δείκτης αποτελεί ένα πολύτιµο εργαλείο  
 
στη διάγνωση και την εκτίµηση της περιφερικής αρτηριοπάθειας δεν  
 
είναι εφικτό να υπολογισθεί σε όλους τους ασθενείς.  
 
Έτσι δεν είναι δυνατό να εκτιµηθεί σε περιπτώσεις µε εκτεταµένες  
 
επασβεστώσεις των αρτηριών, οι οποίες καθίστανται για το λόγο αυτό  
 
ασυµπίεστες.  
 
Επίσης σε ορισµένες κατηγορίες ασθενών αντενδείκνυται η διενέργεια  
 
του Treadmill test. Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν οι ασθενείς µε  
 
χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, καρδιακή ανεπάρκεια και  
 
στένωση της αορτής.  
 
 
β. Απεικονιστικός Έλεγχος 
 
Η µεγάλη τεχνολογική πρόοδος στον τοµέα της ιατρικής  
 
απεικόνισης προσφέρει µια σειρά σπουδαίων εφαρµογών στη  
 
διερεύνηση της περιφερικής αρτηριοπάθειας. 
 
Η απεικόνιση του αρτηριακού δικτύου και των αλλοιώσεων του  
 
αποτελεί αναπόσπαστο τµήµα της διάγνωσης, αλλά και της θεραπείας  
 
της περιφερικής αρτηριοπάθειας.  
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Ακολουθεί η συνοπτική περιγραφή των κύριων µεθόδων απεικόνισης  
 
του αρτηριακού δικτύου, οι οποίες είναι σήµερα στη διάθεσή µας. 
 
Έγχρωµο Doppler Υπερηχογράφηµα (Coloured Doppler Ultrasound):  
 
Aποτελεί την απεικονιστική µέθοδο εκλογής στα πρώτα βήµατα της  
 
διερεύνησης της περιφερικής αρτηριοπάθειας και µας δίνει  
 
πληροφορίες της µορφολογίας του τοιχώµατος των αγγείων, αλλά  
 
και της αιµατικής ροής και του φάσµατος των ταχυτήτων της. 
 
Συγκριτικά της πλεονεκτήµατα είναι η µεγάλη διαγνωστική ευαισθησία  
 
και ειδικότητα, η ασφάλεια, το µικρό κόστος και η διαθεσιµότητα  
 
της µεθόδου. (17,18,19) 
 
Σοβαρό µειονέκτηµά της είναι η µεγάλου βαθµού υποκειµενικότητα και  
 
εξάρτηση της διαγνωστικής της ακρίβειας από τον εξεταστή, ο οποίος  
 
διενεργεί την εξέταση. Έτσι, για την επίτευξη υψηλών ποσοστών  
 
διαγνωστικής ακρίβειας απαιτείται αντίστοιχα µεγάλου βαθµού εµπειρία  
 
του εξεταστή.  
 
Παρουσία εκτεταµένων επασβεστώσεων του αρτηριακού τοιχώµατος  
 
µε τη δηµιουργία ακουστικής σκιάς δυσχεραίνουν την άµεση εκτίµηση  
 
των αλλοιώσεων. Σε αυτές τις περιπτώσεις είναι δυνατή η έµµεση  
 
εκτίµηση για την ύπαρξη σηµαντικών αλλοιώσεων µέσω της  
 
ανάλυσης του φάσµατος ταχυτήτων κεντρικά και περιφερικότερα  
 
του επασβεστωµένου τµήµατος. 
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Επίσης καταστάσεις, όπως η αεροπλήθεια του εντέρου και ο  
 
σωµατότυπος του εξεταζοµένου µπορεί να δυσχεράνουν τη µελέτη  
 
συγκεκριµένων ανατοµικών περιοχών, όπως είναι οι λαγόνιες αρτηρίες.  
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Εικόνα 7. Υπερηχογραφικός έλεγχος µε απεικόνιση του αρτηριακού 
τοιχώµατος και των αθηρωµατικών πλακών, καθώς και έγχρωµη 
απεικόνιση της αιµατικής ροής. 
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Εικόνα 8. Έγχρωµο doppler υπερηχογράφηµα περιφερικής αρτηρίας 
µε µελέτη του φάσµατος ταχυτήτων της αιµατικής ροής.  
Τυπική, φυσιολογική τριφασική ροή περιφερικής αρτηρίας. 
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Πολυτοµική Υπολογιστική Αγγειογραφία (Multidetector  
 
Computed Tomography Angiography-MDCTA):  
 
Σηµαντικό πλεονέκτηµα της µεθόδου είναι η υψηλή διαγνωστική  
 
ακρίβεια. (20,21)  
 
Η πρόσβαση στην εξέταση είναι ευχερής, αφού υπάρχει µεγάλη  
 
διαθεσιµότητα σύγχρονων πολυτοµικών αξονικών τοµογράφων.  
 
Η διάρκεια της εξέτασης είναι µικρή, γεγονός που την καθιστά ανεκτή  
 
σε ασθενείς που πάσχουν από κλειστοφοβία.   
 
Η διαγνωστική της ακρίβεια δεν περιορίζεται από παράγοντες, όπως ο  
 
σωµατότυπος του εξεταζοµένου και η παρουσία αεροπληθών  
 
εντερικών ελίκων, ενώ δεν εµπεριέχει την πιθανότητα επιπλοκών  
 
µιας αιµατηρής επεµβατικής µεθόδου.  
 
Υπάρχει δυνατότητα µελέτης των εικόνων σε εγκάρσιο, στεφανιαίο  
 
και οβελιαίο επίπεδο, καθώς και τρισδιάστατων (3D) ανασυνθέσεων. 
 
Στα µειονεκτήµατα της µεθόδου περιλαµβάνονται η επιβάρυνση του  
 
ασθενούς µε ιοντίζουσα ακτινοβολία και η ενδοφλέβια χορήγηση  
 
ιωδιούχου σκιαγραφικής ουσίας.  
 
Κύριες παρενέργειες των ιωδιούχων σκιαγραφικών µέσων είναι οι  
 
αλλεργικές αντιδράσεις και η νεφροτοξικότητα.  
 
Οι σύγχρονες µη ιονικές, χαµηλής ωσµωτικότητας ιωδιούχες  
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σκιαγραφικές ουσίες έχουν µειώσει σηµαντικά τον κίνδυνο σοβαρών  
 
αλλεργικών αντιδράσεων και παρενεργειών.   
 
Σε περιπτώσεις ασθενών υψηλού κινδύνου για εµφάνιση αλλεργίας  
 
µπορεί να εφαρµοσθεί προληπτική προετοιµασία µε χορήγηση 
 
κορτιζονούχων και αντιϊσταµινικών φαρµακευτικών σκευασµάτων.  
 
Κατάλληλη αγωγή µε ενυδάτωση και χορήγηση ακετυλοκυστεϊνης  
 
χρησιµοποιούνται για την ελάττωση του κινδύνου νεφροτοξικότητας.  
 
Παρόλα αυτά σε ασθενείς µε επιβαρυµένη νεφρική λειτουργία ο  
 
κίνδυνος νεφροτοξικότητας είναι µεγάλος και θα πρέπει να  
 
αναζητούνται εναλλακτικές απεικονιστικές µέθοδοι, όπως η  
 
µαγνητική αγγειογραφία.   
 
Τέλος η παρουσία µεταλλικών ενδοπροθέσεων (stents) και  
 
εκτεταµένων επασβεστώσεων του αρτηριακού τοιχώµατος µπορεί  
 
να δυσχεράνουν την απεικόνιση, παρότι έχουν αναπτυχθεί  
 
τεχνικές επεξεργασίας, όπως η MPR/CPR (multiplanar reformation/  
 
curved planar reformation).   
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Εικόνα 9. Μελέτη των περιφερικών αρτηριών µε πολυτοµική αξονική 
αγγειογραφία. Η δυνατότητα απεικόνισης των αρτηριών σε τρία 
επίπεδα, καθώς και οι ανασυνθέσεις µε ειδικές τεχνικές αυξάνουν τη 
διαγνωστική ικανότητα της µεθόδου. 
Ανάδειξη ανευρύσµατος της ιγνυακής αρτηρίας µε CTA 
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Μαγνητική Αγγειογραφία (Magnetic Resonance Angiography-MRA):  
 
είναι µέθοδος υψηλής διαγνωστικής ακρίβειας µε δυνατότητα  
 
απόκτησης υψηλής ευκρίνειας τρισδιάστατων εικόνων (3D) µιας  
 
εκτεταµένης ανατοµικής περιοχής που περιλαµβάνει την κοιλιακή  
 
χώρα, την πύελο και τα κάτω άκρα. (22,23,24)   
 
Η απόκτηση των εικόνων µπορεί να γίνει είτε µε τη χρήση  
 
σκιαγραφικού µέσου (contrast enhanced MRA – CE MRA), είτε  
 
χωρίς τη χορήγηση σκιαγραφικού µέσου (time of flight technique –  
 
TOF MRA).  
 
Η χρήση της τεχνικής µε σκιαγραφικό µέσο έχει καθιερωθεί στη µελέτη  
 
των περιφερικών αρτηριών.  
 
Στα πλεονεκτήµατα της µεθόδου καταγράφεται η απουσία artifacts  
 
από  εκτεταµένες επασβεστώσεις και η ελαχιστοποίηση του κινδύνου  
 
νεφροτοξικότητας από το γαδολίνιο (Gd), σε σχέση µε τις ιωδιούχες  
 
σκιαγραφικές ουσίες.  
 
Σοβαρά µειονεκτήµατα της µεθόδου αποτελεί η πλήρης αντένδειξή  
 
της σε ορισµένες κατηγορίες ασθενών, όπως αυτοί που φέρουν  
 
εµφυτευµένο απινιδωτή,  διεγέρτη του νωτιαίου µυελού και κοχλιακά  
 
εµφυτεύµατα.  
 
Επίσης είναι δύσκολα να γίνει ανεκτή από ασθενείς που πάσχουν από  
 
κλειστοφοβία. Ανοιχτού τύπου µαγνητικού τοµογράφοι ελαττώνουν το  
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αίσθηµα του κλειστού χώρου σε αυτή την κατηγορία ασθενών.  
 
Η παρουσία µεταλλικών ενδοπροθέσεων (stents) παρότι δεν αποτελεί  
 
αντένδειξη κάτω από συγκεκριµένες συνθήκες (χρόνος τοποθέτησης,  
 
ισχύς  µαγνητικού πεδίου και διάρκεια έκθεσης) είναι δυνατό να  
 
δυσχεράνει την απεικόνιση µε τη δηµιουργία artifacts. Μεταλλικές  
 
ενδοπροθέσεις από κράµα νικελίου και τιτανίου (nitinol stents) έχουν  
 
µικρότερη συγκριτικά επίδραση στην ποιότητα των εικόνων. 
 
Η πρόκληση του συνδρόµου νεφρογενούς συστηµατικής ίνωσης       
 
(nephrogenic systemic fibrosis – NSF) ιδιαίτερα σε ασθενείς µε  
 
επηρεασµένη νεφρική λειτουργία φαίνεται ότι δρα ανασταλτικά  
 
στο πλεονέκτηµα της απουσίας νεφροτοξικότητας σε αυτή την  
 
κατηγορία ασθενών. 
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Εικόνα 10. Μαγνητική αγγειογραφία των αρτηριών των κάτω άκρων. 
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Ψηφιακή Αφαιρετική Αγγειογραφία 
 
(Digital Subtraction Angiography – DSA):  διατηρεί τη θέση της, ως  
 
µέθοδος εκλογής (gold standard) στην απεικόνιση του αρτηριακού  
 
δικτύου.  
 
Πλεονέκτηµά της είναι η άµεση σκιαγράφηση του αυλού των αρτηριών,  
 
η µορφολογική εκτίµηση των αλλοιώσεων και η µελέτη της παρουσίας  
 
παράπλευρων δικτύων µε εκλεκτικές ενδαρτηριακές εγχύσεις  
 
ιωδιούχου σκιαγραφικής ουσίας. 
  
Η διαγνωστική ακρίβεια της µεθόδου µπορεί να αυξηθεί µε  
 
συµπληρωµατική µελέτης της κλίσης της ενδαρτηριακής πίεσης.  
 
Εφαρµόζεται σε περιπτώσεις, όπου ο χαρακτηρισµός µιας βλάβης ως  
 
αιµοδυναµικά σηµαντικής είναι δυσχερής και βασίζεται στη µέτρηση  
 
της ενδαρτηριακής πίεσης κεντρικότερα και περιφερικά της βλάβης  
 
προ και µετά την έγχυση αγγειδιασταλτικής ουσίας πχ νιτρογλυκερίνης  
 
(glyceryl trinitrate).  
 
Πτώση της τάξεως των 5-10mmHg πριν την έγχυση και   
 
10-15mmHg µετά την έγχυση υποδεικνύει αιµοδυναµικά σηµαντική  
 
στένωση, η οποία χρήζει αποκατάστασης.  
 
Η ψηφιακή αγγειογραφία δίνει επιπλέον τη δυνατότητα της  
 
θεραπευτικής παρέµβασης στον ίδιο χρόνο για την αποκατάσταση  
 
των αρτηριακών βλαβών, όταν ενδείκνυται η ενδοαγγειακή  
 
αντιµετώπισή τους.  
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Επιπλέον τα σύγχρονα µηχανήµατα ψηφιακής αγγειογραφίας έχουν 
 
 τη δυνατότητα διενέργειας αξονικής αγγειογραφίας µε τρισδιάστατες  
 
(3D) ανασυνθέσεις παρέχοντας πολύτιµες πληροφορίες. (25) 
 
Κυριότερο µειονέκτηµα της µεθόδου είναι ο επεµβατικός - αιµατηρός  
 
χαρακτήρας της εξέτασης και η παρουσία σηµαντικών κινδύνων,  
 
όπως διαχωρισµός και θρόµβωση αρτηρίας, δηµιουργία  
 
ψευδοανευρύσµατος και αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας, περιφερική  
 
εµβολή και οπισθοπεριτοναϊκή αιµορραγία. (26,27)  
 
Άλλα µειονεκτήµατα της µεθόδου είναι η έκθεση του ασθενούς σε  
 
ιοντίζουσα ακτινοβολία και η χρήση ιωδιούχου σκιαγραφικού  
 
µέσου.  
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Εικόνα 11. Ψηφιακή εκλεκτική αγγειογραφία αριστερού κάτω άκρου. 
Απόφραξη στη µεσότητα της επιπολής µηριαίας αρτηρίας µε 
λεπτοµερή ανάδειξη της µορφολογίας της απόφραξης και του 
παράπλευρου δικτύου. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
 
Α. ΣΚΟΠΟΣ ΚΑΙ ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
1. ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 
α. Διαδερµική Αγγειοπλαστική  
 
Η διαδερµική αγγειοπλαστική (PTA) έχει καθιερωθεί ως πρώτης γραµµής  
 
θεραπεία στην περιφερική αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων.  
 
Κυριότερο πλεονέκτηµά της σε σύγκριση µε την κλασσική χειρουργική  
 
αντιµετώπιση είναι τα µικρότερα ποσοστά θνητότητας και νοσηρότητας,  
 
ιδιαίτερα σε ασθενείς µε κρίσιµη ισχαιµία και υψηλό εγχειρητικό κίνδυνο,  
 
όπως είναι η παρουσία στεφανιαίας νόσου, ή/και βαρειάς χρόνιας  
 
αποφρακτικής πνευµονοπάθειας (ΧΑΠ). 
 
Επιπρόσθετα η µέθοδος µπορεί να επαναληφθεί σε περίπτωση αποτυχίας, 
 
 ή υποτροπής χωρίς να παρεµποδίζει τη διενέργεια παρακαµπτήριας  
 
επέµβασης (by pass), ενώ παράλληλα η σαφηνής φλέβα διατηρείται για  
 
µελλοντική χρήση σε αορτοστεφανιαία, ή περιφερική παράκαµψη.   
 
Κατά την διάρκεια των τελευταίων ετών η διαδερµική αγγειοπλαστική  
 
απέκτησε νέα δυναµική και ευρύτερη αποδοχή στην ιατρική κοινότητα  
 
µε την εισαγωγή καθετήρων µπαλονιών χαµηλού προφίλ και υδρόφιλων  
 
οδηγών συρµάτων.  
 
Η τεχνολογική αυτή πρόοδος βρήκε πρόσφορο έδαφος  
 
εφαρµογής στο πεδίο των κνηµοπερονιαίων αρτηριών µε ποσοστά  
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διάσωσης µέλους (limb salvage) της διαδερµικής αγγειοπλαστικής σε  
 
ασθενείς µε κρίσιµη ισχαιµία (77-89% στα τρία χρόνια) εφάµιλλα µε  
 
εκείνα των µηροπεριφερικών bypass (78% για in-situ και 87% για  
 
ανεστραµµένα µοσχεύµατα αντίστοιχα στα τρία χρόνια). (28,29,30) 
 
Παρά τη µεγάλη τεχνολογική πρόοδο της µεθόδου συχνότερο αίτιο  
 
αποτυχίας παραµένει η ανεπιτυχής προσπάθεια διέλευσης του οδηγού  
 
σύρµατος µέσα από πλήρεις αποφράξεις του αρτηριακού αυλού σε  
 
αντίθεση µε τις στενώσεις, στις οποίες η διέλευση του οδηγού σύρµατος  
 
είναι ευκολότερη. Πολύ συχνά το οδηγό σύρµα εξοστρακίζεται από την  
 
αθηρωµατική πλάκα και ακολουθεί την οδό της ελάχιστης αντίστασης  
 
διαχωρίζοντας το αρτηριακό τοίχωµα, γεγονός που προδιαθέτει σε  
 
αποτυχία της µεθόδου. (31,32) 
 
Εξαιτίας αυτού του περιορισµού η τεχνική επιτυχία της διαδερµικής  
 
αγγειοπλαστικής στις λαγόνιες αρτηρίες είναι 81-95% (33,34), ενώ στις  
 
χρόνιες µηροϊγνυακές αποφράξεις είναι 86% για βλάβες µήκους µέχρι 5  
 
εκατοστά και µειώνεται σηµαντικά στο 60% για βλάβες µήκους µεγαλύτερου  
 
των 10 εκατοστών. (35) 
 
Για τις αποφράξεις των κνηµοπερονιαίων αρτηριών η τεχνική επιτυχία  
 
κυµαίνεται µεταξύ 40-100 % µε χειρότερα αποτελέσµατα στις αποφράξεις  
 
µήκους άνω των 5 εκατοστών, όπου ο διαχωρισµός του αγγείου είναι  
 
σχεδόν αναπόφευκτος. (36,37,38) 
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Δυστυχώς στο µηροϊγνυακό άξονα οι πλήρεις αποφράξεις υπερτερούν των	  	  
	  
στενώσεων σε αναλογία 3:1 σε αντίθεση µε τη στεφανιαία κυκλοφορία,  
 
όπου οι στενώσεις είναι συχνότερες. (39) 
 
Επιπλέον, σε ποσοστό 25% των ασθενών µε κρίσιµη ισχαιµία, οι οποίοι  
 
στην πλειονότητά τους είναι διαβητικοί οι αποφρακτικές βλάβες είναι  
 
εκτεταµένες και εντοπίζονται σχεδόν αποκλειστικά στις αρτηρίες κάτωθεν  
 
του γόνατος.  
 
Τυπικά νοσούν η πρόσθια και οπίσθια κνηµιαία, καθώς και η περονιαία  
 
αρτηρία. Το γεγονός αυτό δυσχεραίνει το έργο της συµβατικής  
 
αγγειοπλαστικής, που παρουσιάζει καλύτερα αποτελέσµατα σε εστιακές  
 
στενώσεις και χειρότερα σε µεγάλου µήκους αποφράξεις. (40) 
 
Σε περιπτώσεις πολυεστιακής κνηµοπερονιαίας νόσου συµβατικός στόχος  
 
είναι η αποκατάσταση της συνέχειας ενός τουλάχιστον αγγείου µε την 

 
ιγνυακή αρτηρία, οπότε επιτυγχάνεται διάσωση του µέλους από  
 
ακρωτηριασµό σε ποσοστό τουλάχιστον 80%. (36) 
 
Παρόλα αυτά θα πρέπει να επιδιώκεται η αποκατάσταση της αιµατικής  
 
ροής σε όσα περισσότερα αγγεία είναι δυνατό και ιδιαίτερα στο αγγείο που  
 
αποτελεί τον κύριο τροφοδότη της περιοχής που υπάρχουν κλινικές 
 
εκδηλώσεις, πχ µιας ελκωτικής βλάβης.  
 
Πρέπει επιπλέον να σηµειωθεί, ότι η συχνότητα επαναστένωσης σε πλήρεις  
 
αποφράξεις που έχουν επανασηραγγοποιηθεί είναι υψηλότερη σε σύγκριση  
 
µε τη συχνότητα υποτροπής σε στενωτικές βλάβες. Αυτό εξηγείται κατά ένα  
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µέρος από το γεγονός ότι στην πλειοψηφία των αποφράξεων η  
 
ακολουθούµενη πορεία επανασηραγγοποίησης είναι ενδοτοιχωµατική  
 
(subintimal) και όχι ενδοαυλική. (41,42) 
 
Εκτός από την ενδοτοιχωµατική πορεία και ο συνολικός τραυµατισµός του  
 
αγγείου που προκαλείται από τη διέλευση του οδηγού σύρµατος υπό τη  
 
µορφή διαχωρισµού συντελεί στην επαναστένωση στο σηµείο της  
 
αγγειοπλαστικής. 
 
Αυτό προκύπτει από τη µελέτη του Matsi και των συνεργατών του (35)  
 
σχετικά µε τη διαδερµική αγγειοπλαστική των χρόνιων µηροϊγνυακών  
 
αποφράξεων, όπου η παρουσία διαχωρισµού, ή ΄΄σχισµών΄΄στο σηµείο  
 
της αγγειοπλαστικής µειώνει την πρωτογενή βατότητα από 63% σε  
 
24% στον 1ο χρόνο. 
 
Επίσης οι Sullivan (43) και Schwartz (44) έδειξαν ότι όσο µεγαλύτερη είναι  
 
η βαρύτητα του αγγειακού τραυµατισµού και ειδικότερα του ενδοθηλίου και  
 
της έσω ελαστικής µεµβράνης, τόσο µεγαλύτερος είναι ο βαθµός της  
 
µυοενδοθηλιακής υπερπλασίας και εποµένως και της επαναστένωσης µετά  
 
από αγγειοπλαστική. 

 
 

β. Υπενδοθηλιακή Αγγειοπλαστική 
 
Για να αποκατασταθούν οι αδυναµίες που παρουσιάζει η συµβατική  
 
αγγειοπλαστική σε µεγάλου µήκους αποφρακτικές βλάβες έχουν  
 
επιστρατευτεί νεότερες µέθοδοι, όπως αυτή της υπενδοθηλιακής  
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αγγειοπλαστικής (subintimal angioplasty), η οποία σε µεγάλου µήκους  
 
µηροϊγνυακές αποφράξεις έχει τεχνική επιτυχία 80% (45), ενώ για τις  
 
κνηµοπερονιαίες αποφράξεις η τεχνική επιτυχία είναι 78 - 86% και τα  
 
ποσοστά αποφυγής ακρωτηριασµού στους 12 µήνες 81 - 94%. (46,47,48)  
 
Δυστυχώς η µακροχρόνια βατότητα ιδιαίτερα στις µηροϊγνυακές  
 
αποφράξεις δεν είναι ικανοποιητική µε ποσοστά πρωτογενούς  
 
βατότητας 43 - 57 % στους 6 µήνες (49,50,51) και 22 - 37 % στους  
 
12 µήνες (49,50,52). 
 
Επιπλέον για τη διατήρηση της βατότητας του αυλού σε ορισµένες  
 
περιπτώσεις φαίνεται ότι απαιτούνται stents. (53) 
 
Όπως και η συµβατική αγγειοπλαστική έτσι και η υπενδοθηλιακή  
 
παρουσιάζει χειρότερα αποτελέσµατα σε βλάβες µήκους µεγαλύτερου των  
 
10 εκατοστών. (48) 
 
Βασικό µειονέκτηµα της µεθόδου της υπενδοθηλιακής αγγειοπλαστικής  
 
αποτελεί και το γεγονός ότι σε ικανό ποσοστό ασθενών καταστρέφονται  
 
σηµαντικά παράπλευρα δίκτυα, που σε περιπτώσεις αποτυχίας µπορεί  
 
να προκαλέσει επιδείνωση της κλινικής εικόνας.  
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2.  ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
Aπό όσα αναφέρθηκαν πιο πάνω είναι προφανές ότι αναζητούνται νέες  
 
ενδαγγειακές µέθοδοι - προεκτάσεις της συµβατικής αγγειοπλαστικής 
 
µε σχετικά µικρό κόστος που θα βελτιώσουν τα άµεσα ποσοστά διάνοιξης  
 
αλλά και µακροχρόνιας βατότητας των χρόνιων αποφράξεων των  
 
περιφερικών αρτηριών, έχοντας σαν επιθυµητό χαρακτηριστικό την όσο  
 
δυνατόν λιγότερο τραυµατική για το αγγείο διέλευση µέσα από την  
 
απόφραξη.  
 
Για την επίτευξη των στόχων αυτών η µέθοδος της αγγειοπλαστικής µε  
 
δονούµενα σύρµατα (vibrational angioplasty) µοιάζει πολλά υποσχόµενη,  
 
καθώς έχει εφαρµοστεί µε επιτυχία και στην διάνοιξη χρόνιων ανθεκτικών  
 
αποφράξεων των στεφανιαίων αγγείων και µάλιστα αναδείχθηκε η  
 
υπεροχή της έναντι των υδρόφιλων οδηγών συρµάτων. (54)  
 
Η µέθοδος έχει επίσης µελετηθεί σε πειραµατόζωα όπου παρατηρήθηκε ότι  
 
προκαλεί µικρότερης έκτασης αγγειακό τραύµα σε σύγκριση µε τους  
 
χειρισµούς του οδηγού σύρµατος µε το χέρι. (55)  
 
Για το σχεδιασµό και την πραγµατοποίηση της µελέτης σηµαντικό  
 
ρόλο είχε η προκαταρκτική εµπειρία στο νοσοκοµείο µας σε µικρό αριθµό  
 
µηροιγνυακών και κνηµοπερονιαίων αποφράξεων µεγάλου µήκους, που  
 
έδειξε ότι η µέθοδος φαίνεται να είναι ασφαλής και αποτελεσµατική,  
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ιδιαίτερα σε αγγεία χωρίς βαρειές ασβεστώσεις και βλάβες που δεν  
 
εκφύονται απότοµα από τον άξονα επιπολής µηριαία – ιγνυακή - περονιαία  
 
αρτηρία. (56)  
 
Ο σκοπός της παρούσας µελέτης περιλαµβάνει: 
 
α) την αξιολόγηση της αποτελεσµατικότητας και της ασφάλειας της µεθόδου  
 
της αγγειοπλαστικής µε δονούµενα σύρµατα στη θεραπεία των χρόνιων  
 
αποφράξεων των µηροιγνυακών και κνηµοπερονιαίων αρτηριών σε  
 
συνδυασµό µε διαφορετικούς τύπους οδηγών συρµάτων.  
 
β) τον καθορισµό ανατοµικών, τεχνικών, και κλινικών µεταβλητών που  
 
είναι δυνατό να αποτελέσουν προγνωστικούς δείκτες για την τεχνική και  
 
κλινική επιτυχία και τις επιπλοκές της µεθόδου. 
 
Πιο συγκεκριµένα µια σειρά από ανατοµικές, τεχνικές και κλινικές  
 
µεταβλητές µελετήθηκαν αναφορικά µε την προγνωστική τους αξία  
 
στην επιτυχία και τις επιπλοκές της τεχνικής.  
 
Στις ανατοµικές περιλαµβάνονται:  
 
α) η εντόπιση της απόφραξης  
 
β) το µήκος της απόφραξης  
 
γ) η µορφολογία της απόφραξης (κωνική διαµόρφωση vs απότοµη διακοπή  
 
του αυλού)  
 
δ) η παρουσία ορατής ασβέστωσης στο αρτηριακό τοίχωµα στην περιοχή  
 
της απόφραξης πριν από την έγχυση του σκιαγραφικού  
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ε) η παρουσία παράπλευρου δικτύου που γεφυρώνει τα δύο µέρη της  
 
απόφραξης 
 
Στις τεχνικές µεταβλητές περιλαµβάνονται:  

 
α) ο χρόνος ακτινοσκόπησης που απαιτήθηκε για επιτυχή διέλευση δια  
 
µέσου της απόφραξης  
 
β) κατά πόσο η απόφραξη διανοίχθηκε εξολοκλήρου µε την τεχνική των  
 
δονούµενων συρµάτων, ή χρειάσθηκε συµβατικό υδρόφικλο σύρµα 0.035΄΄  
 
για ολοκλήρωση της διάνοιξης  
 
Στις κλινικές µεταβλητές περιλαµβάνονται : 
 
 α) η ηλικία  
 
 β) το φύλο 
  
 γ) η παρουσία, η µή σακχαρώδους διαβήτη  
 
 δ) η κλινική εικόνα της περιφερικής αρτηριοπάθειας (διαλείπουσα  
 
 χωλότητα,  άλγος ηρεµίας, έλκος, γάγγραινα). 
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3. ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΝΤΑΞΗΣ ΚΑΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΑΣΘΕΝΩΝ 
 

Στη µελέτη εντάχθηκαν ασθενείς µε βαρειά περιοριστικού τύπου 

διαλλείπουσα χωλότητα, ή κρίσιµη ισχαιµία του κάτω άκρου (άλγος 

ηρεµίας, έλκος, ή/και γάγγραινα) διάρκειας άνω των τριών µηνών, στους 

οποίους ενδείκνυτο η θεραπεία µε διαδερµική αγγειοπλαστική (PTA), είτε µε 

βάση µορφολογικά κριτήρια (µήκος βλάβης <5 cm), είτε µε βάση το γεγονός 

ότι θεωρούνταν υψηλού εγχειρητικού κινδύνου, οπότε η αγγειοπλαστική 

διενεργούνταν ανεξάρτητα µε το µήκος της βλάβης. Ολοι οι ασθενείς 

υποβλήθηκαν σε αγγειογραφία που πιστοποίησε τη χρόνια αρτηριακή 

απόφραξη. 

Αποκλείστηκαν οι ασθενείς µε οξεία αρτηριακή θρόµβωση, καθώς και όσοι     

ασθενείς είχαν διαταραχές της πηκτικότητας µε σηµαντική παράταση  

των χρόνων πήξεως του αίµατος. 
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4. Η ΜΕΘΟΔΟΣ ΤΗΣ ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗΣ ΜΕ ΔΟΝΟΥΜΕΝΑ ΣΥΡΜΑΤΑ 

(VIBRATIONAL ANGIOPLASTY) 

Σύµφωνα µε τη µέθοδο αυτή ένα συµβατικό οδηγό σύρµα αγγειοπλαστικής  
 
διαµέτρου 0.014’’- 0.018’’ τοποθετείται µέσα σε ένα καθετήρα µπαλονιού       
 
2-3 mm X 20 mm µε πλήρη δίοδο του σύρµατος από τον καθετήρα (over the  
 
wire), έτσι ώστε το περιφερικό άκρο του να προεξέχει κατά 1-5 χιλιοστά από  
 
το περιφερικό άκρο (distal tip) του καθετήρα. 
 
Το εξωτερικό άκρο του καθετήρα στη συνέχεια συνδέεται µε µια µικρή,  
 
αναλώσιµη φορητή συσκευή µε µπαταρία, η οποία δίνει γένεση σε µια  
 
ελεύθερη κίνηση δόνησης (συνδυασµό παλίνδροµης και πλάγιας κίνησης),  
 
η οποία µεταδίδεται στο άκρο του σύρµατος διαµέσου του καθετήρα και  
 
έχει συχνότητα 16-100Ηz.  
 
Τα συστατικά αυτής της κίνησης είναι παλινδρόµηση, πλάγια κίνηση σε  
 
συχνότητα διπλάσια από αυτήν της παλινδρόµησης και κυµατοειδής κίνηση  
 
µεταξύ σταθερών σηµείων. (57)  
 
Το πλάτος της κίνησης εξαρτάται από τη συχνότητα της παλινδρόµησης  
 
και από το µήκος του σύρµατος που προεξέχει από το άκρο του καθετήρα.  
 
Η συσκευή αυξάνει τη δύναµη η οποία εφαρµόζεται από το οδηγό σύρµα στη  
 
αγγειακή βλάβη και επίσης το εύρος της επιφάνειας πάνω στην οποία το  
 
σύρµα ασκεί τη δράση του. Με την παλινδροµική κίνηση το σύρµα διαπερνά  
 
το σκληρό µέτωπο της απόφραξης, ενώ µε την προς τα πλάγια κίνηση  
 
αναζητά την οδό της ελάχιστης αντίστασης. 
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Αρχικά, όταν ξεκινά η προσπάθεια διάνοιξης µέσα από το σκληρό µέτωπο  
 
της απόφραξης το σύρµα προπίπτει 1 χιλιοστό από την άκρη του µπαλονιού  
 
και η ρύθµιση της συσκευής γίνεται στην υψηλότερη συχνότητα των 100Hz.  
 
Oταν το σύρµα έχει εισέλθει στην απόφραξη, τότε το µήκος πρόπτωσης του  
 
σύρµατος αυξάνεται σε 3-5 χιλιοστά και η ενεργοποίηση της συσκευής  
 
γίνεται σε χαµηλότερη συχνότητα, ώστε να ελαχιστοποιηθεί η πιθανότητα  
 
διαxωρισµού.  
 
Στην διάρκεια της ενεργοποίησης της συσκευής το µπαλόνι ωθείται ήπια  
 
προς τα εµπρός για να υποβοηθήσει την παλινδροµική κίνηση του  
 
σύρµατος στην προσπάθεια διόδου µέσα από την απόφραξη. Αρχικά θα  
 
χρησιµοποιείται εύκαµπτο σύρµα και εφόσον αποτύχουν δύο συνεχόµενες  
 
ενεργοποιήσεις τότε αυτό θα αντικαθίσταται µε σύρµατα ενδιάµεσης  
 
σκληρότητας και τέλος εάν και αυτά αποτύχουν µε υδρόφιλο σύρµα τύπου  
 
Crosswire τα οποίο θα ενεργοποιείται όσες φορές απαιτηθεί. (Εικόνες 12α,β) 
 
Η συσκευή ενεργοποιείται µε διαλλείποντα τρόπο σε τακτά χρονικά  
 
διαστήµατα των 1-2 min και σε οποιαδήποτε φάση της επέµβασης. Δεν  
 
υπάρχει περιορισµός στο συνολικό αριθµό των ενεργοποιήσεων, ενώ στα  
 
ενδιάµεσα διαστήµατα γίνονται πολύ ήπιοι συµβατικοί χειρισµοί περιστροφής  
 
και προώθησης του σύρµατος.  
 
Υπάρχει η δυνατότητα µετά από αρχική χρήση της συσκευής για ρήξη του  
 
αρχικού µετώπου της αποφραξης να ακολουθήσει χρήση συµβατικού 
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οδηγού σύρµατος 0.035΄’ κατά προτίµηση υδρόφιλου για ολοκλήρωση της  
 
διέλευσης από την απόφραξη. 
 
Μετά από την επιτυχή διέλευση διαµέσου της βλάβης ακολουθεί  

 
αγγειοπλαστική µε τον συµβατικό τρόπο. 
 

 

 
 
Εικόνα 12(α). Χρόνια ολική απόφραξη της επιπολής µηριαίας αρτηρίας µε 
παρουσία σηµαντικού παράπλευρου δικτύου (bridging collaterals). 
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Εικόνα 12(β). Διέλευση του οδηγού σύρµατος δια µέσου της απόφραξης µε 
την υποστήριξη του καθετήρος-µπαλονιού. Το µήκος πρόπτωσης του 
οδηγού σύρµατος αυξάνει στα 3-5mm µετά την είσοδό του στην απόφραξη. 
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Εικόνα 13(α). Χρόνια ολική απόφραξη στο επίπεδο του περιφερικού 
τµήµατος της επιπολής µηριαίας και της άνωθεν του γόνατος ιγνυακής 
αρτηρίας. 
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Εικόνα 13(β). Διέλευση της απόφραξης µε το οδηγό σύρµα. 
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Εικόνα 13(γ). Διέλευση της βλάβης µε το οδηγό σύρµα. 
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Εικόνα 13(δ). Μετά την επιτυχή διέλευση του οδηγού σύρµατος ακολουθεί 
συµβατική αγγειοπλαστική µε µπαλόνι. 
 
 
 
 
 
 

 



	   65	  

 
 

 
 
Εικόνα 13(ε). Επιτυχής επανασηραγγοποίηση µε παρουσία υπολειπόµενης 
στένωσης της τάξεως του 50%. 
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Εικόνα 13(στ). Τοποθέτηση stent για βελτιστοποίηση του αποτελέσµατος. 
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Εικόνα 13(ζ). Τελικός αγγειογραφικός έλεγχος µετά την τοποθέτηση stent. 
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5. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗΣ ΣΤΗΝ ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΩΝ ΔΟΝΟΥΜΕΝΩΝ  
 
ΣΥΡΜΑΤΩΝ 
 
Η τεχνική χαρακτηρίζεται ως χαµηλής ενέργειας µε βάση µελέτες σε  
 
πειραµατόζωα και εποµένως δεν αναµενόταν να προκαλέσει επιπλοκές  
 
άλλες από αυτές της συµβατικής αγγειοπλαστικής.  
 
Σαν επιτυχής επανασηραγγοποίηση (crossing success) ορίσθηκε η επιτυχής  
 
διέλευση του οδηγού σύρµατος µέσα από την απόφραξη.  
 
Σαν τεχνική επιτυχία  (technical success) oρίσθηκε η παραµονή 
 
υπολειµµατικής στένωσης µικρότερης του 30% µετά από διαστολή µε  
 

µπαλόνι, όταν συγκρίνονται η αγγειογραφία πριν και µετά την  
 
αγγειοπλαστική. 
 
Σαν κλινική επιτυχία ορίστηκε η βελτίωση τουλάχιστον κατά ένα στάδιο  
 

Fontaine σε συνδυασµό µε αύξηση του σφυροβραχιόνιου δείκτη τουλάχιστον  
 
κατά 0,15 µετά την αγγειοπλαστική. 
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Β. ΥΛΙΚΟ-ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

 
Το συνολικό υλικό της µελέτης αποτελείται από 57 ασθενείς, οι οποίοι  
 
εντάχθηκαν σύµφωνα µε τα κριτήρια ένταξης και αποκλεισµού, όπως  
 
περιγράφηκαν πιο πάνω.  
 
Οι 39 ασθενείς, ή το 68,4% των ασθενών ήταν άρρενες. 
 
Η µέση ηλικία των ασθενών ήταν τα 72,4 έτη. Η µικρότερη ηλικία ήταν τα 52  
 
έτη και η µεγαλύτερη τα 93 έτη και αµφότερες αντιστοιχούν σε άρρενες  
 
ασθενείς. 
 
 
 
Γ. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 
Οι µέσες τιµές (mean), οι τυπικές αποκλίσεις (Standard Deviation=SD) και  
 
οι διάµεσοι (median) και τα ενδοτεταρτηµοριακά εύρη (interquartile range)  
 
χρησιµοποιήθηκαν για την περιγραφή των ποσοτικών µεταβλητών.  
 
Οι απόλυτες (Ν) και οι σχετικές (%) συχνότητες χρησιµοποιήθηκαν για την  
 
περιγραφή των ποιοτικών µεταβλητών.  
 
Για τη σύγκριση αναλογιών χρησιµοποιήθηκε το Pearson’s χ2 test, ή το  
 
Fisher's exact test όπου ήταν απαραίτητο. 
 
Για τη σύγκριση ποσοτικών µεταβλητών µεταξύ δύο οµάδων  
 
χρησιµοποιήθηκε το Student’s t-test, ή το µη παραµετρικό κριτήριο  
 
Mann-Whitney. 
 
Για την εύρεση ανεξάρτητων παραγόντων που σχετίζονται µε την  
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εµφάνιση σοβαρών συµβαµάτων ακρωτηριασµού και επαναστένωσης άνω  
 
του 50% των συµµετεχόντων έγινε µονοµεταβλητή  και πολυµεταβλητή  
 
ανάλυση επιβίωσης µε χρήση µοντέλων αναλογικού κινδύνου Cox (Cox  
 
proportional-hazard models) από την οποία προέκυψαν σχετικοί κίνδυνοι  
 
(Hazard ratio) µε τα 95% διαστήµατα εµπιστοσύνης τους (95% ΔΕ).  
 
Για την απεικόνιση της αθροιστικού κινδύνου εµφάνισης σοβαρών  
 
συµβαµάτων, ακρωτηριασµού και επαναστένωσης άνω του 50%  
 
χρησιµοποιήθηκε η µέθοδος Kaplan-Meier.  
 
Για τη σύγκριση των καµπύλων κινδύνου χρησιµοποιήθηκε ο έλεγχος log- 
 
rank test.  
 
Με την χρήση life tables υπολογίστηκαν οι αθροιστικοί ρυθµοί κινδύνου για  
 
συγκεκριµένα χρονικά διαστήµατα.  
 
Τα επίπεδα σηµαντικότητας είναι αµφίπλευρα και η στατιστική  
 
σηµαντικότητα τέθηκε στο 0,05.  
 
Για την ανάλυση χρησιµοποιήθηκε το στατιστικό πρόγραµµα SPSS 18.0.  
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Δ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

 
1. Παράγοντες Κινδύνου – Επιβαρυντικοί Παράγοντες 
 

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι παράγοντες κινδύνου, καθώς και οι 
 
επιβαρυντικοί παράγοντες των ασθενών. 
 

 
Πίνακας 3. Παράγοντες κινδύνου και επιβαρυντικοί παράγοντες. Η στήλη Ν 
αναφέρεται σε αριθµό ασθενών. 
 
 
Η συντριπτική πλειψηφία των ασθενών (82,5%) έπασχε από σακχαρώδη  
 
διαβήτη. 
 
Το 64,9% των ασθενών είχε ιστορικό υπέρτασης, ενώ σηµαντικό ποσοστό   
 
(47,4%) είχε ιστορικό  στεφανιαίας νόσου.  
 
Σχεδόν οι µισοί από τους ασθενείς (49,1%) ήταν καπνιστές.  
 

Παράγοντες κινδύνου- Επιβαρυντικοί παράγοντες Ν % 

Στεφανιαία Νόσος - CAD 27 47,4 

Σακχαρώδης διαβήτης 47 82,5 

Τελικού Σταδίου Νεφρική Ανεπάρκεια - ESRD 3 5,3 

Υπέρταση 37 64,9 

Κάπνισµα 28 49,1 

Υπερλιπιδαιµία - HRL 19 33,3 

Εγκεφαλικό 5 8,8 

Θροµβοκυττάρωση 1 1,8 
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Στο γράφηµα που ακολουθεί απεικονίζονται οι παράγοντες κινδύνου των 

ασθενών µε φθίνουσα σειρά εµφάνισης:  
	  

	  

Γράφηµα 1. Γραφική απεικόνιση των παραγόντων κινδύνου. Ο 
σακχαρώδης διαβήτης αναδεικνύεται ο συχνότερος παράγοντας κινδύνου 
που συναντάµε σε αυτή την κατηγορία ασθενών. 
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2. Κλινικά Στοιχεία – Παρούσα Νόσος 

 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα κλινικά στοιχεία των ασθενών,  
 
σύµφωνα µε την παραποµπή τους για διαδερµική αντιµετώπιση. 
 

 
 

Κλινική Εικόνα Ν % 

Γάγγραινα 14 24,6 

Έλκος 20 35,1 

Άλγος ηρεµίας 23 40,4 

Διαλλείπουσα χωλότητα 6 10,5 

Μη επουλωµένος ακρωτηριασµός 1 1,8 

 
Πίνακας 4. Παρούσα νόσος και συχνότητα. Το άλγος ηρεµίας είναι ένα από  
τα πιο χαρακτηριστικά συµπτώµατα της χρόνιας κρίσιµης ισχαιµίας και το 
συχνότερο που συναντάµε στους ασθενείς της µελέτης µας. 
 
 
Η συχνότερη αιτία (40,4%) παραποµπής των ασθενών ήταν το άλγος  
 
ηρεµίας.  
 
Παρουσία ελκωτικής βλάβης υπήρξε στο 35,1% των ασθενών. 
 
Με απώλεια ιστού, ή/και γάγγραινα παρουσιάστηκε το 24,6% (14 ασθενείς). 
 
Η  µέση τιµή του σφυροβραχιόνιου δείκτη, σαν δείκτης βαρύτητας των  
 
αγγειακών βλαβών ήταν 0,37 µονάδες (±0.16 µονάδες). 
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Στο γράφηµα που ακολουθεί δίνεται η κλινική εικόνα των ασθενών µε  
 
φθίνουσα σειρά συχνότητας.  
 
 

 
 

	  
	  

Γράφηµα 2. Παρούσα νόσος κατά φθίνουσα σειρά συχνότητας. 
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3. Μορφολογικά Χαρακτηριστικά Βλαβών 
 
Το 49,1% των βλαβών εντοπίστηκε στο επίπεδο των µηροϊγνυακών  
 
αρτηριών, ενώ το 50,9% των βλαβών στο επίπεδο των αρτηριών  
 
της κνήµης.  
 
Το µέσο µήκος των αποφράξεων ήταν 5,4 εκατοστά (±2,2 εκ.). 
 
Εκτεταµένες επασβεστώσεις στο αρτηριακό τοίχωµα της περιοχής της  
 
απόφραξης ορατές κατά την ακτινοσκόπηση παρατηρήθηκαν  
 
στο 49,1% των βλαβών. 
 
Απότοµη (abrupt) διακοπή του αρτηριακού αυλού, χωρίς κωνοειδή  
 
διαµόρφωση παρατηρήθηκε στο 59,6% των βλαβών. 
 
Παρουσία εκτεταµένου παράπλευρου δικτύου, που γεφυρώνει τα άκρα  
 
της απόφραξης (bridging collaterals) απεικονίσθηκε στο 86% των  
 
βλαβών. 
 
Στον πίνακα που ακολουθεί απεικονίζονται τα µορφολογικά  
 
χαρακτηριστικά των αποφράξεων. 
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    Ν % 

Μηροιγνυακή 28 49,1 
Εντόπιση 

Κνηµιαία 29 50,9 

Μήκος απόφραξης (cm), µέση τιµή±SD 5,4±2,2  

Όχι 29 50,9 
Επασβέστωση 

Ναι 28 49,1 

Όχι 34 59,6 Kωνοειδής µορφολογία µετώπου 
απόφραξης 

Ναι 23 40,4 

Όχι 8 14,0 
Παράπλευρο δίκτυο 

Ναι 49 86,0 

 
Πίνακας 5. Μορφολογικά χαρακτηριστικά των αποφράξεων σε σχέση  
µε τη συχνότητά τους. Η στήλη Ν αφορά στον αριθµό των ασθενών. 
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4. Κατηγοριοποίηση Bλαβών κατά TASC II 
 

Η πλειοψηφία των βλαβών κατατάσσονται στην κατηγορία D σύµφωνα µε  
 
την ταξινόµηση TASC II σε ποσοστό 50,9%. Η κατηγορία αυτή  
 
περιλαµβάνει κυρίως τις χρόνιες ολικές αποφράξεις.  
 
Η δεύτερη συχνότερη είναι η κατηγορία B µε ποσοστό 36,8%. 
 
Έξι βλάβες (10,5%) κατατάχθηκαν στην κατηγορία A, ενώ µία βλάβη (1,8%)  
 
στην κατηγορία C. 

 
 
 

    Ν % 

Α 6 10,5 

Β 21 36,8 

C 1 1,8 

Κατάταξη Βλαβών κατά TASCΙΙ 

D 29 50,9 

 
Πίνακας 6. Κατηγοριοποίηση των βλαβών σύµφωνα µε την κατάταξη 
κατά TASCII. Σηµαντική υπεροχή των βλαβών της κατηγορίας D. 
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Στο γράφηµα που ακολουθεί παρουσιάζονται τα ποσοστά των βλαβών  
 
σε σχέση µε την κατάταξή τους κατά TASC II. 
 
 
 
 
 

	  
	  
Γράφηµα 3. Κατάταξη των βλαβών κατά TASCII. Υπεροχή των χρόνιων ολικών 
αποφράξεων της κατηγορίας D. 
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5. Τεχνική Επιτυχία – Επιπλοκές 
 
 
Τεχνική επιτυχία της επέµβασης, όπως ορίσθηκε στο πρωτόκολλο  
 
παρατηρήθηκε σε πενήντα ένα ασθενείς (89,5%), ενώ αποτυχία σε έξι  
 
ασθενείς (10,5%). 
 
Ο χρόνος ακτινοσκόπησης για την επιτυχή διέλευση του οδηγού σύρµατος  
 
δια µέσου της βλάβης κυµάνθηκε από δύο έως είκοσι τρία λεπτά µε  
 
µέση τιµή τα εννέα λεπτά (9,0±5,2). 
 
Η µέση τιµή της µεταβολής του σφυροβραχιόνιου δείκτη (ΣΒΔ) µετά την  
 
επέµβαση ήταν 0,36 (0,36 ±0,19). 
 
Η µέση τιµή του ΣΒΔ µετά την αγγειοπλαστική ήταν 0,73 (0,73 ± 0,20). 
 
Η κλίµακα κατά Rutherford µεταβλήθηκε θετικά κατά τρεις βαθµίδες  
 
σε έντεκα ασθενείς (22%), κατά δύο βαθµίδες σε είκοσι επτά ασθενείς  
 
(54%) και κατά µία βαθµίδα σε δέκα ασθενείς (20%).  
 
Επιπρόσθετη αγγειοπλαστική µε σκοπό τη βελτίωση της αιµατικής παροχής  
 
(inflow), ή/και της αιµατικής απορροής (outflow) διενεργήθηκε σε πέντε  
 
ασθενείς. 
 
Από τους είκοσι εννέα ασθενείς µε συµπτωµατολογία άλγους  
 
(άλγος ηρεµίας, βαρειάς µορφής διαλλείπουσα χωλότητα)  
 
παρατηρήθηκε ύφεση στους είκοσι επτά ασθενείς (93,1%), ενώ δεν υπήρξε  
 
ύφεση του άλγους σε δύο ασθενείς (6,9%).  
 
Οι ασθενείς, στους οποίους δεν παρατηρήθηκε ύφεση είχαν άλγος  
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κατά την ηρεµία.  
 
Η τεχνική αποτυχία ήταν η αιτία της απουσίας βελτίωσης του άλγους στον  
 
έναν από τους ασθενείς αυτούς. 
 
Στο δεύτερο ασθενή δεν υπήρξε βελτίωση του άλγους παρά την  
 
τεχνική επιτυχία της επέµβασης, ενώ επιπλέον δεν παρατηρήθηκε  
 
βελτίωση στο σφυροβραχιόνιο δείκτη του ασθενούς µετά την επέµβαση. 
 
Από το σύνολο των ασθενών οι τριάντα τρεις είχαν απώλεια ιστού είτε  
 
µε τη µορφή έλκους, είτε µε την παρουσία γάγγραινας, ενώ ένας ασθενής  
 
υπέφερε από αδυναµία επούλωσης του ακρωτηριασµένου σκέλους και  
 
επαπειλούµενο νέο ακρωτηριασµό.  
 
Έλκος άκρου ποδός είχαν παρουσιάσει οι δέκα οκτώ ασθενείς (ποσοστό  
 
31,6% από το σύνολο των ασθενών). 
 
Παρουσία απώλειας ιστού/γάγγραινας παρατηρήθηκε σε δέκατέσσερις  
 
ασθενείς (24,6%). 
 
Μη επουλώσιµο κολόβωµα ακρωτηριασµένου σκέλους παρατηρήθηκε σε  
 
έναν ασθενή (1,7%). 
 
Τεχνική επιτυχία σηµειώθηκε στους είκοσι οκτώ από τους τριάντα τρεις  
 
ασθενείς µε απώλεια ιστού (84,8%).  
 
Δέκα επτά από τους είκοσι οκτώ ασθενείς είχαν βελτίωση µε πλήρη  
 
επούλωση (60,7%). 
 
Οι έντεκα από τους είκοσι οκτώ ασθενείς υπέστησαν αναπόφευκτο  
 
ακρωτηριασµό, αλλά µε πολύ καλή επούλωση του κολοβώµατος  
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του σκέλους (39,3%). 
 
Από τους πέντε ασθενείς, που δεν ήταν τεχνικά επιτυχείς οι τέσσερις  
 
ασθενείς υπέστησαν ακρωτηριασµό, ενώ ένας ασθενής απεβίωσε εντός  
 
τριάντα ηµερών, λόγω καρδιαγγειακού συµβάµατος στα πλαίσια   
 
επιβαρυµένου ιστορικού και κακής γενικής κλινικής κατάστασης.  
 
Μεταβολή του δείκτη Rutherford υπήρξε στους πενήντα από τους πενήντα  
 
ένα ασθενείς (98%) που σηµειώθηκε τεχνική επιτυχία. 
 
Δεν παρατηρήθηκαν επιπλοκές κατά τη διάρκεια των επεµβάσεων, ή στην  
 
µετεπεµβατική περίοδο, οι οποίες έχρηζαν κάποιας θεραπευτικής  
 
παρέβασης. Σηµειώθηκε ένα περιστατικό µε µικρή εξαγγείωση  
 
σκιαγραφικού σε κνηµιαίο αγγείο κατά την προσπάθεια διάνοιξης  
 
απόφραξης και κατά τη διάρκεια συµπληρωµατικών χειρισµών του  
 
σύρµατος, αλλά χωρίς κλινική σηµασία. Η επέµβαση διακόπηκε για λόγους  
 
πρόληψης και το περιστατικό καταχωρήθηκε στις τεχνικές αποτυχίες. 
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 Ν % 

Όχι 6 10,5 
Τεχνική Επιτυχία 

Ναι 51 89,5 

Χρόνος ακτινοσκόπησης (λεπτά), µέση τιµή±SD 9,0±5,2  

ΣΒΔ (µετεγχειρητικά), µέση τιµή±SD 0,73±0,20  

Μεταβολή ΣΒΔ, µέση τιµή±SD 0,36±0,19  

Όχι 2 6,9 
Ύφεση Άλγους 

Ναι 27 93,1 

Όχι 11 39,3 
Επούλωση σε ασθενείς 
µε Τεχνική Επιτυχία 

Ναι 17 60,7 

Όχι 17 60,7 Ακρωτηριασµός σε 
ασθενείς 
µε τεχνική Επιτυχία Ναι 11 39,3 

Όχι 46 90,2 
Επιπρόσθετη 
αγγειοπλαστική 

Ναι 5 9,8 

Αµετάβλητος 2 4,0 

Αύξηση κατά µία µονάδα 10 20,0 

Αύξηση κατά δύο µονάδες 27 54,0 

Μεταβολή δείκτη 
Rutherford 

Αύξηση κατά τρεις µονάδες 11 22,0 

 
Πίνακας 7. Απεικόνιση στοιχείων τεχνικής και κλινικής επιτυχίας. 
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Ακολουθεί το γράφηµα όπου απεικονίζονται οι µεταβολές του δείκτη  
 
Rutherford: 
 
 
 

 
 
Γράφηµα 4. Μεταβολή του δείκτη Rutherford. Περισσότεροι από τους 
µισούς ασθενείς είχαν µεταβολή κατά δύο µονάδες. 
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 6. Προγνωστικοί Δείκτες Τεχνικής Επιτυχίας 
 
α. Ιστορικό – Παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου – Επιβαρυντικοί  
 
παράγοντες 
 
Μελετήθηκε η τεχνική επιτυχία της επέµβασης σε σχέση µε παράγοντες  
 
του ιστορικού των ασθενών, ώστε να διαπιστωθεί εάν κάποιοι µπορούν  
 
να αποτελέσουν προγνωστικούς δείκτες. 
 
Οι παράγοντες αυτοί είναι το φύλο, η ηλικία και παράγοντες  
 
καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως το κάπνισµα, ο σακχαρώδης διαβήτης,  
 
η στεφανιαία νόσος, η υπέρταση, η υπερλιπιδαιµία, η τελικού σταδίου  
 
νεφρική νόσος και η θροµβοκυττάρωση. 
 
Στατιστικά σηµαντικός παράγοντας (p<0.05) για την αποτυχία της  
 
µεθόδου βρέθηκε να είναι η παρουσία τελικού σταδίου νεφρικής νόσου. 
 
Δεν αναδείχθηκε στην παρούσα µελέτη στατιστικά σηµαντική συσχέτιση  
 
µε την επιτυχία, ή την αποτυχία της µεθόδου για τους υπόλοιπους  
 
παράγοντες που µελετήθηκαν. 
 
Στον πίνακα που ακολουθεί απεικονίζονται τα ποσοστά τεχνικής  
 
επιτυχίας σε σχέση µε τους παράγοντες κινδύνου. 
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Τεχνική Επιτυχία 

Όχι Ναι  

Ν % Ν % 

P  
Fisher's  

exact test 

Γυναίκες 4 22,2 14 77,8 0,072 Φύλο 

Άντρες 2 5,1 37 94,9  
Ηλικία, µέση τιµή±SD 73,7±4,6  72,3±10,3  0,743* 
Παράγοντες κινδύνου      

Όχι 3 10,0 27 90,0 1,000 Στεφανιαία νόσος 

Ναι 3 11,1 24 88,9  
Όχι 1 10,0 9 90,0 1,000 Σακχαρώδης 

διαβήτης 
Ναι 5 10,6 42 89,4  
Όχι 4 7,4 50 92,6 0,027 Τελικού σταδίου 

νεφρική νόσος 
Ναι 2 66,7 1 33,3  
Όχι 2 10,0 18 90,0 1,000 Υπέρταση 

Ναι 4 10,8 33 89,2  
Όχι 4 13,8 25 86,2 0,670 Κάπνισµα 

Ναι 2 7,1 26 92,9  
Όχι 6 15,8 32 84,2 0,164 Υπερλιπιδαιµία 

Ναι 0 0,0 19 100,0  
Όχι 6 10,7 50 89,3 1,000 Θροµβοκυττάρωση 

Ναι 0 0,0 1 100,0  

 
Πίνακας 8. Τεχνική επιτυχία και παράγοντες κινδύνου στο ιστορικό  
των ασθενών. 
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Στο παρακάτω γράφηµα που απεικονίζονται τα ποσοστά τεχνικής  
 
επιτυχίας των ασθενών σε σχέση µε την παρουσία, ή µη τελικού σταδίου  
 
νεφρικής νόσου (ESRD). 
 
 

 
 
	  

	  
Γράφηµα 5. Γραφική απεικόνιση της σχέσης µεταξύ τεχνικής επιτυχίας  
και παρουσίας τελικού σταδίου νεφρικής νόσου. 
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β. Κλινική Εικόνα – Συµπτωµατολογία 
 
Έγινε συσχέτιση της τεχνικής επιτυχίας µε την κλινική εικόνα του  
 
ασθενούς, ώστε να αναδειχθούν πιθανοί προγνωστικοί παράγοντες.  
 
Μελετήθηκε η συµπτωµατολογία (διαλλείπουσα χωλότητα, άλγος  
 
ηρεµίας, έλκος, γάγγραινα, µη επούλωσιµο κολόβωµα µετά από  
 
ακρωτηριασµό) και ο σφυροβραχιόνιος δείκτης, όπως απεικονίζονται  
 
στον πίνακα που ακολουθεί. 

 
 

 
Τεχνική Επιτυχία 

Όχι Ναι  

Ν % Ν % 

P  
Fisher's  

exact  
test 

Συµπτωµατολογία      
Όχι 4 9,3 39 90,7 0,629 Γάγγραινα 

Ναι 2 14,3 12 85,7  
Όχι 3 8,1 34 91,9 0,654 Έλκος 

Ναι 3 15,0 17 85,0  
Όχι 5 14,7 29 85,3 0,385 Άλγος Ηρεµίας 

Ναι 1 4,3 22 95,7  
Όχι 6 11,8 45 88,2 1,000 Διαλλείπουσα 

χωλότητα 
Ναι 0 0,0 6 100,0  
Όχι 6 10,7 50 89,3 1,000 Μη 

επουλωµένος 
ακρωτηριασµός Ναι 0 0,0 1 100,0  
ΣΒΔ, µέση τιµή±SD διάµεσος 
(ενδ. εύρος) 0,27±0,31 0,20 (0,00 

- 0,60) 0,38±0,15 0,34 (0,30 
- 0,50) 0,333** 

** Mann-Whitney test 
 
Πίνακας 9. Συσχέτιση τεχνικής επιτυχίας µε τη συµπτωµατολογία και το 
ΣΒΔ των ασθενών. 
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Δεν αναδείχθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά (p<0,05) στα ποσοστά  
 
τεχνικής επιτυχίας σε σχέση µε τους παράγοντες που µελετήθηκαν. 
 

 
 
γ. Μορφολογικά Χαρακτηριστικά Βλαβών - Κατάταξη κατά TASC II 
 
Μελετήθηκε η τεχνική επιτυχία σε σχέση µε την παρουσία εκτεταµένων  
 
επασβεστώσεων στην περιοχή των αποφράξεων, την κωνοειδή, ή µη  
 
µορφολογία του µετώπου της απόφραξης, την παρουσία παράπλευρου  
 
δικτύου που ‘’γεφυρώνει’’ τα άκρα της απόφραξης (bridging collaterals)  
 
και το µήκος των αποφράξεων. 
 
Επιπλέον µελετήθηκε η πιθανή σχέση τεχνικής επιτυχίας και κατάταξης  
 
των βλαβών κατά TASC II. 
 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα ποσοστά τεχνικής επιτυχίας σε  
 
σχέση τα χαρακτηριστικά των βλαβών. 
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Τεχνική Επιτυχία 
Όχι Ναι  

Ν % Ν % 

P  
Fisher's  

exact  
test 

      
Α/ Β 3 11,1 24 88,9 1,000 Κατάταξη κατά 

TASCΙΙ C/ D 3 10,0 27 90,0  
Μηροϊγνυακή 

3 10,7 25 89,3 1,000 
Εντόπιση 

Κνηµιαία 3 10,3 26 89,7  
Μήκος απόφραξης (cm), µέση 
τιµή±SD 6,3±2,3  5,3±2,2  0,256* 

Όχι 1 3,4 28 96,6 0,102 Επασβέστωση 
Ναι 5 17,9 23 82,1  
Όχι 4 11,8 30 88,2 1,000 Kωνοειδής 

µορφολογία 
µετώπου 
απόφραξης 

Ναι 
2 8,7 21 91,3  

Όχι 1 12,5 7 87,5 1,000 Παράπλευρο 
δίκτυο Ναι 5 10,2 44 89,8  

*Student’s t-test 
 
Πίνακας 10. Μελέτη της σχέσης των µορφολογικών χαρακτήρων των 
αποφράξεων και της τεχνικής επιτυχίας. 
 
 
 
 
Δεν αναδείχθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στα ποσοστά τεχνικής  
 
επιτυχίας των ασθενών ανάλογα µε τα µορφολογικά στοιχεία των  
 
βλαβών και την κατηγοριοποίησή τους κατά TASC ΙΙ. 
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 7. Παρακολούθηση Ασθενών – Υποτροπή 
 
α. Γενικά 
 
Σε δέκα τέσσερις ασθενείς  (29,2%) κατά το χρονικό διάστηµα της  
 
παρακολούθησής τους (follow up) µετά την επέµβαση παρουσιάστηκε  
 
υποτροπή (σύµβαµα). 
 
 Ο διάµεσος χρόνος παρακολούθησης των ασθενών ήταν 13,4 µήνες  
 
(6,2 – 24,4 µήνες), είχε µέση τιµή 17,8 µήνες (±18,9 µήνες) και εύρος  
 
από 0,3 µέχρι 121,7 µήνες.  
 
Η πιθανότητα οι ασθενείς να µην έχουν εµφανίσει κάποιο σοβαρό  
 
σύµβαµα στους 6 µήνες υπολογίσθηκε στο 91,4% (SE=4,1%), στον 1  
 
χρόνο στο 86,4% (SE=5,2%), στα δύο έτη 72,6% (SE=7,7%) και  
 
στα 3 έτη 58,1% (SE=11,1%).  
 
Με τη µέθοδο Kaplan-Meier έγινε η καµπύλη της αθροιστικής  
 
πιθανότητας να είναι οι ασθενείς ελεύθεροι συµβαµάτων µετά την  
 
επέµβαση και δίνεται ακολούθως: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 



	   91	  

 
 

 
Γράφηµα 6. Σχέση πιθανότητας απουσίας υποτροπής της νόσου σε 
σχέση µε το χρόνο. 
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β. Μελέτη πιθανών παραγόντων κινδύνου υποτροπής 
 
 Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα αποτελέσµατα της  
 
µονοµεταβλητής Cox ανάλυσης των παραγόντων κινδύνου για την  
 
εµφάνιση υποτροπής (συµβάµατος). 
 
Μελετήθηκαν παράγοντες, όπως το φύλο, η ηλικία, οι παράγοντες  
 
καρδιαγγειακού κινδύνου και οι επιβαρυντικοί παράγοντες, η µεταβολή  
 
του σφυροβραχιόνιου δείκτη,τα µορφολογικά χαρακτηριστικά των 
 
βλαβών και η κατηγοριοποίηση κατά TASCII. 
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    HR (95% ΔΕ) P 

Γυναίκες 1,00*  
Φύλο 

Άντρες 1,74 (0,38 - 7,97) 0,475 

Ηλικία   1,01 (0,96 - 1,06) 0,707 

Όχι 1,00  
Στεφανιαία νόσος 

Ναι 0,59 (0,19 - 1,81) 0,353 

Όχι 1,00  
Σακχαρώδης διαβήτης 

Ναι 0,56 (0,17 - 1,83) 0,333 

Όχι 1,00  Υπέρταση 
  Ναι 0,8 (0,27 - 2,39) 0,689 

Όχι 1,00  Κάπνισµα 
  Ναι 1,48 (0,48 - 4,54) 0,497 

Υπερλιπιδαιµία Όχι 1,00  

  Ναι 0,61 (0,17 - 2,23) 0,453 

Όχι 1,00  
Εγκεφαλικό 

Ναι 0,88 (0,11 - 6,83) 0,901 

Μεταβολή ΣΒΔ   0,54 (0,02 - 18,04) 0,730 

Α/ Β 1,00  
Βλάβη αγγείων (TASC) 

C/ D 1,38 (0,45 - 4,21) 0,569 

Μήκος απόφραξης (cm)   1,16 (0,95 - 1,43) 0,153 

Όχι 1,00  
Επασβέστωση 

Ναι 0,63 (0,21 - 1,96) 0,428 

Όχι 1,00  Kωνοειδής µορφολογία 
µετώπου απόφραξης Ναι 0,7 (0,21 - 2,28) 0,555 

Όχι 1,00  
Παράπλευρο δίκτυο 

Ναι 1,49 (0,33 - 6,83) 0,605 

Μηροιγνιακή 1,00  
Εντόπιση 

Κνηµιαία 1,96 (0,61 - 6,33) 0,260 

• δηλώνει κατηγορία αναφοράς 
 

Πίνακας 11. Μελέτη της υποτροπής της νόσου σε σχέση µε  
πιθανούς προγνωστικούς παράγονες. 
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Δεν αναδείχθηκε στατιστικά σηµαντικός προγνωστικός παράγοντας  
 
εµφάνισης υποτροπής της νόσου µετά την επέµβαση. 
 

 
 
γ. Συσχέτιση υποτροπής της νόσου και επαναστένωσης. 

 
Μελετήθηκε η σχέση κλινικού συµβάµατος (υποτροπής) και πιθανής  
 
επαναστένωσης, ή/ και απόφραξης, όπως αυτή µελετήθηκε µε το  
 
έγχρωµο Doppler υπερηχογράφηµα κατά τη διάρκεια παρακολούθησης  
 
των ασθενών. 
 
Από τους ασθενείς που µέχρι και το ένα έτος παρακολούθησης  
 
εµφάνισαν επαναστένωση µεγαλύτερη του 50%  σε ποσοστό  61,1%  
 
είχαν υποτροπή της νόσου, ενώ από τους ασθενείς που δεν εµφάνισαν  
  
επαναστένωση µεγαλύτερη του 50% στον ίδιο χρόνο µόνο το 7,7%  
 
παρουσίασε υποτροπή.  
 
Για τη µελέτη του κινδύνου υποτροπής σε σχέση µε την εµφάνιση  
 
επαναστένωσης άνω του 50% εφαρµόστηκε η µέθοδος Kaplan-Meier  
 
και βρέθηκε ότι υπήρξε στατιστικά σηµαντική διαφορά στον κίνδυνο  
 
εµφάνισης κάποιου συµβάµατος µετά την επέµβαση ανάλογα µε το αν  
 
υπήρξε στένωση άνω του 50% κάποια στιγµή στο χρόνο  
 
παρακολούθησης (p<0,001).  
 
Οι ασθενείς µε επαναστένωση άνω του 50% έχουν τη  
 
χειρότερη πρόγνωση (µεγαλύτερη πιθανότητα εµφάνισης υποτροπής) 
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όπως φαίνεται και στο παρακάτω γράφηµα: 
 
 
 

 

 
 
Γράφηµα 7. Γραφική παράσταση του κινδύνου υποτροπής της νόσου και 
της επαναστένωσης >50% στη θέση της αγγειοπλαστικής. 
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Όταν έγινε πολυπαραγοντική ανάλυση Cox παρατηρήθηκε ότι  
 
 η ύπαρξη επαναστένωσης σχετίζεται ανεξάρτητα µε τον κίνδυνο  
 
υποτροπής της νόσου. 

 
Για τους ασθενείς που δεν είχαν εµφανίσει επαναστένωση άνω του 50%  
 
η πιθανότητα να µην έχουν εµφανίσει υποτροπή στους 6 µήνες είναι  
 
100%.  
 
Το ποσοστό αυτό παραµένει αµετάβλητο για τους 12 µήνες, 18 µήνες  
 
και 24 µήνες.  
 
Η πιθανότητα απουσίας υποτροπής της νόσου στους ασθενείς που δεν  
 
είχαν εµφανίσει επαναστένωση άνω του 50% είναι 100% στα 3 έτη και  
 
µειώνεται στο 60,0% στα 4 έτη (SE=31,0%).  
 
Αντίθετα, για τους ασθενείς που είχαν εµφανίσει επαναστένωση άνω  
 
του 50% η πιθανότητα να µην εµφανίσουν  υποτροπή της νόσου   
 
στους 6 µήνες είναι 82,9% (SE=9,0%), στον 1 χρόνο είναι 69,6%  
 
(SE=11,4%), στους 18 µήνες 45,0% (SE=14,0%) και στους 24 µήνες  
 
7,0% (SE=9,3%). 

 
Στο ακόλουθο γράφηµα απεικονίζεται η αθροιστική πιθανότητα των  
 
ασθενών να είναι ελεύθεροι από υποτροπής ανάλογα µε το εάν έχουν  
 
επαναστένωση πάνω από 50% για τα πρώτα δυο χρόνια. 
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Γράφηµα 8. Γραφική απεικόνιση πιθανότητας απουσίας υποτροπής  
και ύπαρξη επαναστένωσης >50% στα δύο πρώτα χρόνια. 
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8. Επιβίωση Χωρίς Ακρωτηριασµό και Θάνατο 

 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται αναλυτικά τα ποσοστά συµβαµάτων  
 
ακρωτηριασµού και θανάτου στους 6, 12 και 24 µήνες παρακολούθησης  
 
των ασθενών. 
 
 
 

  6 µήνες 12 µήνες 24 µήνες Συνολικά 

  Ν (%) Ν (%) Ν (%) Ν (%) 

Ακρωτηριασµός 13/51 (25,5) 2/37 (5,4) 3/27 (11,1) 18/51 
(35,2) 

Θάνατος - 2/37 (5,4) 1/27 (3,7) 3/51 (5,9) 

Ελεύθεροι 
(ακρωτηριασµού 
ή θανάτου) 

37/51 (72,5) 27/37 
(73,0) 

17/27 
(63,0) 

29/51 
(56,9) 

Χάθηκαν στην 
παρακολούθηση 1/51 (2,0) 6/37 (16,2) 6 (22,2)  

 
Πίνακας 12. Συνοπτική απεικόνιση συµβαµάτων ακρωτηριασµού 
και θανάτου στους 6,12 και 24 µήνες µετά την επέµβαση. 
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Στους έξι µήνες παρακολούθησης είχε γίνει ακρωτηριασµός σε 13 από  
 
τους 51 ασθενείς µε επιτυχή επέµβαση (25,5%) ενώ δεν υπήρξε  
 
κανένα περιστατικό θανάτου.  
 
Από τους 37 ασθενείς που δεν είχαν ακρωτηριασµό, ή θάνατο στους έξι  
 
µήνες, στους 2 έγινε ακρωτηριασµός (5,4%) και άλλοι 2 (5,4%) πέθαναν  
 
έως τη συµπλήρωση δώδεκα µηνών. 
 
Από τους 27 ασθενείς που συνέχισαν την παρακολούθηση έως τους  
 
24 µήνες (χωρίς κάποιο σύµβαµα στους 12 µήνες) στους 3 ασθενείς  
 
(11,1%) έγινε ακρωτηριασµός, ενώ 1 απεβίωσε (3,7%).  
 
Συνολικά σε όλη τη διάρκεια παρακολούθησης, έγινε ακρωτηριασµός σε  
 
18 ασθενείς (35,2%), ενώ πέθαναν 3 (5,9%).  
 
Ο µέσος χρόνος µέχρι το συµβάν του ακρωτηριασµού ήταν 9,6 µήνες  
 
(±6,7 µήνες). 
 
Η πιθανότητα οι ασθενείς να µην υποστούν ακρωτηριασµό στους 6  
 
µήνες είναι 100%, στον 1 χρόνο είναι 71,4% (SE=6,7%), στα δύο έτη  
 
62,7% (SE=7,6%) και στα 3 έτη 51,8% (SE=9,4%). 
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Με τη µέθοδο Kaplan-Meier έγινε η καµπύλη του αθροιστικού κινδύνου  
 
ακρωτηριασµού που έχει ως εξής: 
 
 

 
 

 
 
Γράφηµα 9. Διαγραµµατική απεικόνιση του κινδύνου ακρωτηριασµού 
σε συνάρτηση µε το χρόνο 
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Επίσης, µε τη µέθοδο Kaplan-Meier έγινε η καµπύλη της αθροιστικής 

πιθανότητας να είναι ελεύθεροι ακρωτηριασµού: 

 

 
 
Γράφηµα 10. Διαγραµµατική απεικόνιση της πιθανότητας επιβίωσης  
χωρίς ακρωτηριασµό σε συνάρτηση µε το χρόνο. 
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Επίσης µελετήθηκε η σχέση του κινδύνου ακρωτηριασµού µε  
 
παράγοντες όπως το φύλο, η ηλικία, οι παράγοντες καρδιαγγειακού  
 
κινδύνου, η µεταβολή του ΣΒΔ, τα µορφολογικά χαρακτηριστικά και η  
 
κατάταξη κατά TASCΙΙ των βλαβών, καθώς και το ποσοστό  
 
επαναστένωσης της βλάβης. 
 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα αποτελέσµατα της  

 
 µονοµεταβλητής Cox ανάλυσης για τον κίνδυνο ακρωτηριασµού. 
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    HR (95% ΔΕ) P 

Γυναίκες 1,00*  
Φύλο 

Άντρες 1,96 (0,57 - 6,78) 0,286 

Ηλικία   0,98 (0,94 - 1,02) 0,374 

Όχι 1,00  
Στεφανιαία νόσος 

Ναι 1,27 (0,5 - 3,23) 0,610 

Όχι 1,00  
Σακχαρώδης διαβήτης 

Ναι 1,73 (0,4 - 7,55) 0,463 

Υπέρταση Όχι 1,00  

  Ναι 0,54 (0,21 - 1,37) 0,193 

Κάπνισµα Όχι 1,00  

  Ναι 1,69 (0,65 - 4,37) 0,278 

Υπερλιπιδαιµία Όχι 1,00  

  Ναι 1,16 (0,45 - 3,01) 0,757 

Μεταβολή ΣΒΔ   3,14 (0,21 - 46,56) 0,405 

Α/ Β 1,00  
Κατάταξη κατά TASCΙΙ 

C/ D 2,26 (0,84 - 6,1) 0,107 

Μήκος απόφραξης (cm)   0,95 (0,76 - 1,17) 0,606 

Όχι 1,00  
Επασβέστωση 

Ναι 0,92 (0,36 - 2,32) 0,853 

Όχι 1,00  Kωνοειδής µορφολογία 
µετώπου απόφραξης Ναι 0,87 (0,34 - 2,25) 0,778 

Όχι 1,00  
Παράπλευρο δίκτυο 

Ναι -**  

Μηροιγνυακή 1,00  
Εντόπιση 

Κνηµιαία 2,62 (0,96 - 7,13) 0,059 

Επαναστένωση>50% Όχι 1,00  

  Ναι 5,23 (1,38 - 19,85) 0,015 

*δηλώνει κατηγορία αναφοράς       **δεν υπολογίσθηκε λόγω µη ύπαρξης κατανοµής 
 
 
Πίνακας 13. Μελέτη των παραγόντων αγγειακού κινδύνου και των 
χαρακτηριστικών των βλαβών σε σχέση µε τον κίνδυνο 
ακρωτηριασµού. 
 
 
  



	   104	  

 
 
 
Από τους παράγοντες που µελετήθηκαν η επαναστένωση της βλάβης  
 
σε ποσοστό µεγαλύτερο του 50% αναδείχθηκε στατιστικά σηµαντικός  
 
παράγοντας σε σχέση µε τον κίνδυνο ακρωτηριασµού. 
 
Συγκεκριµένα, οι ασθενείς µε επαναστένωση άνω του 50% είχαν  
 
5,23 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο ακρωτηριασµού σε σύγκριση µε τους  
 
ασθενείς που δεν παρουσίασαν επαναστένωση άνω του 50%. 
 
Για τους ασθενείς που δεν είχαν εµφανίσει επαναστένωση άνω του  
 
50% η πιθανότητα να µην έχουν υποστεί ακρωτηριασµό στους 6 µήνες  
 
είναι 100%, στον 1 χρόνο είναι 87,0% (SE=7,0%) και παραµένει ίδια  
 
και στα επόµενα χρόνια.  
 
Επιπλέον, για τους ασθενείς που είχαν εµφανίσει επαναστένωση άνω  
 
του 50% η πιθανότητα να µην έχουν υποστεί ακρωτηριασµό στους 6  
 
µήνες είναι 100,0%, στον 1 χρόνο είναι 75,8% (SE=10,6%) και στα δύο  
 
έτη 51,9% (SE=13,6%). 
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Με τη µέθοδο Kaplan-Meier έγινε η καµπύλη της αθροιστικής  
 
πιθανότητας του να είναι ελεύθεροι ακρωτηριασµού ανάλογα µε την  
 
ύπαρξη επαναστένωσης και δίνεται ακολούθως: 
 

 
 
Γράφηµα 11. Διαγραµµατική απεικόνιση της πιθανότητας επιβίωσης 
χωρίς ακρωτηριασµό σε σχέση µε την ύπαρξη, ή µή επαναστένωσης 
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Από τους ασθενείς που είχαν παράπλευρο δίκτυο (bridging collaterals) 
 
το 41,9% υποβλήθηκε σε ακρωτηριασµό ενώ από τους ασθενείς που  
 
δεν είχαν παράπλευρο δίκτυο κανένας δεν υποβλήθηκε σε  
 
ακρωτηριασµό (p=0,032).  
 
Για την ύπαρξη παράπλευρου δικτύου εφαρµόστηκε η µέθοδος  
 
Kaplan-Meier και βρέθηκε σηµαντική διαφορά στον κίνδυνο  
 
ακρωτηριασµού ανάλογα µε την ύπαρξη, ή µη παράπλευρου  
 
δικτύου (p=0,037).  
 
Συγκεκριµένα, οι ασθενείς µε παράπλευρο δίκτυο έχουν τη χειρότερη  
 
πρόγνωση (µεγαλύτερη πιθανότητα ακρωτηριασµού), όπως φαίνεται  
 
στο παρακάτω γράφηµα: 
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Γράφηµα 12. Διαγραµµατική απεικόνιση της επιβίωσης χωρίς 
ακρωτηριασµό σε σχέση µε την παρουσία,ή µη σηµαντικού 
παράπλευρου δικτύου (bridging collaterals) στην περιοχή της 
απόφραξης. 
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Όταν έγινε πολυπαραγοντική ανάλυση Cox βρέθηκε ότι µόνο η ύπαρξη  
 
επαναστένωσης σχετίζεται ανεξάρτητα µε τον κίνδυνο ακρωτηριασµού. 
 
Θα πρέπει τέλος να σηµειωθεί, ότι ο παράγοντας της εντόπισης της  
 
απόφραξης τείνει να είναι στατιστικά σηµαντικός (p=0,059) σε σχέση  
 
µε τον κίνδυνο ακρωτηριασµού.  
 
Συγκεκριµένα εντόπιση της βλάβης στην περιοχή των κνηµιαίων  
 
αρτηριών τείνει να συσχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο ακρωτηριασµού  
 
του ασθενούς. 
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9. Ακρωτηριασµός και Θάνατος 
 
Σαν µείζωνα συµβάµατα ο θάνατος και ο ακρωτηριασµός µελετήθηκαν 
 
µαζί.  
 
Καταγράφηκαν ακρωτηριασµός, ή θάνατος σε 21/50 ασθενείς  
 
(42,0%). Ο µέσος χρόνος µέχρι τον ακρωτηριασµό, ή το θάνατο ήταν  
 
9,9 µήνες (±6,5 µήνες).  
 
Στο γράφηµα που ακολουθεί δίνεται η καµπύλη της αθροιστικής  
 
πιθανότητας του να είναι ελεύθεροι ακρωτηριασµού και θανάτου µε τη  
 
µέθοδο Kaplan-Meier. 
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Γράφηµα 13. Διαγραµµατική απεικόνιση της πιθανότητας επιβίωσης  
χωρίς ακρωτηριασµό σε σχέση µε το χρόνο. 
 
 
 
Επίσης µελετήθηκε το  φύλο,  η ηλικία, οι παράγοντες καρδιαγγειακού  
 
κινδύνου, η µεταβολή του ΣΒΔ, τα χαρακτηριστικά και η εντόπιση των  
 
βλαβών, καθώς και η επαναστένωση σε σχέση µε τον κίνδυνο  
 
ακρωτηριασµού, ή θανάτου.  
 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα αποτελέσµατα της  
 
µονοµεταβλητής Cox ανάλυσης για ακρωτηριασµό, ή θάνατο. 
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    HR (95% ΔΕ) P 

Γυναίκες 1,00*  
Φύλο 

Άντρες 1,29 (0,47 - 3,52) 0,619 

Ηλικία   0,99 (0,95 - 1,03) 0,704 

Όχι 1,00  
Στεφανιαία Νόσος 

Ναι 1,63 (0,67 - 3,94) 0,278 

Όχι 1,00  
Σακχαρώδης διαβήτης 

Ναι 2,08 (0,48 - 8,95) 0,324 

Υπέρταση Όχι 1,00  

  Ναι 0,58 (0,25 - 1,38) 0,220 

Κάπνισµα Όχι 1,00  

  Ναι 1,22 (0,52 - 2,87) 0,653 

Υπερλιπιδαιµία Όχι 1,00  

  Ναι 1,12 (0,46 - 2,72) 0,795 

Μεταβολή ΣΒΔ   2,03 (0,16 - 26,05) 0,587 

Α/ Β 1,00  
Κατάταξη κατά TASCΙΙ 

C/ D 1,91 (0,78 - 4,67) 0,156 

Μήκος απόφραξης (cm)   0,96 (0,79 - 1,17) 0,708 

Όχι 1,00  
Επασβέστωση 

Ναι 0,85 (0,36 - 2,03) 0,718 

Όχι 1,00  Kωνοειδής µορφολογία 
µετώπου απόφραξης Ναι 0,84 (0,35 - 2,04) 0,708 

Όχι 1,00  
Παράπλευρο δίκτυο 

Ναι 4,33 (0,58 - 32,52) 0,154 

Μηροιγνιακή 1,00  
Εντόπιση 

Κνηµιαία 2,21 (0,9 - 5,44) 0,085 

Όχι 1,00  
Επαναστένωση>50% 

Ναι 3,14 (1,03 - 9,55) 0,044 

*δηλώνει κατηγορία αναφοράς 
 
Πίνακας 14. Μελέτη πιθανών παραγόντων κινδύνου για 
ακρωτηριασµό, ή/και θάνατο 
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Μόνο η ύπαρξη επαναστένωσης άνω του 50% εντός του χρόνου  
 
παρακολούθησης βρέθηκε να σχετίζεται µε τον κίνδυνο  
 
ακρωτηριασµού, ή θανάτου.  
 
Συγκεκριµένα, οι ασθενείς µε επαναστένωση µεγαλύτερη του 50%  
 
είχαν κατά 3,14 φορές αυξηµένο κίνδυνο ακρωτηριασµού, ή θανάτου  
 
σε σύγκριση µε τους ασθενείς που δεν παρουσίασαν επαναστένωση  
 
µεγαλύτερη του 50%. 
 
Με τη µέθοδο Kaplan-Meier έγινε η καµπύλη της αθροιστικής  
 
πιθανότητας οι ασθενείς να είναι ελεύθεροι ακρωτηριασµού, ή 
 
θανάτου ανάλογα µε την ύπαρξη επαναστένωσης>50%, που δίνεται  
 
ακολούθως: 
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Γράφηµα 14. Διαγραµµατική απεικόνιση της επιβίωσης χωρίς 
ακρωτηριασµό σε σχέση µε την ύπαρξη επαναστένωσης, ή µη  
στην περιοχή της βλάβης. 
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Όταν έγινε πολυπαραγοντική ανάλυση Cox βρέθηκε µόνο η ύπαρξη  

επαναστένωσης να σχετίζεται ανεξάρτητα µε τον κίνδυνο 

ακρωτηριασµού, ή θανάτου. 

 

Η πιθανότητα οι ασθενείς να µην έχουν υποστεί ακρωτηριασµό και να  

έχουν επιβιώσει στους 6 µήνες είναι 100%, στο 1 έτος είναι 69,9% 

(SE=6,7%), στα δύο έτη 56,2% (SE=7,7%) και στα 3 έτη 46,4% 

(SE=9,0%).  

Για τους ασθενείς που δεν είχαν εµφανίσει επαναστένωση άνω του 

50% η πιθανότητα µην έχουν κάνει ακρωτηριασµό και να έχουν 

επιβιώσει στους 6 µήνες είναι 100%, στον 1 χρόνο είναι 83,3% 

(SE=7,6%) και στα 2 χρόνια είναι 72,8% (SE=9,6%). 

 Επιπλέον, για τους ασθενείς που είχαν εµφανίσει επαναστένωση άνω 

του 50% η πιθανότητα να µην έχουν κάνει ακρωτηριασµό και να έχουν 

επιβιώσει στους 6 µήνες είναι 100,0%, στον 1 χρόνο είναι 75,8% 

(SE=10,6%) και στα δύο έτη 51,9% (SE=13,6%). 
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10. Μελέτη βατότητας των αγγείων – Επαναστένωση 

  

Η παρακολούθηση της βατότητας των αγγείων έγινε µε τη διενέργεια 

έγχρωµου doppler υπερηχογραφήµατος και µελέτη του φάσµατος 

ταχυτήτων της αιµατικής ροής στους 3, 6 και 12 µήνες και καταγράφηκε 

η παρουσία, ή µη στένωσης µεγαλύτερης του 50%. 

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα ποσοστά επαναστένωσης > 50% 

στους τρεις, έξι και δώδεκα µήνες.  

 

 

 

  3 µήνες 6 µήνες 12 µήνες 

Στένωση Ν (%) Ν (%) Ν (%) 

<50% 41/51 (80,4) 32/44 (72,8) 18/40 (45,0) 

>50% 3/51 (5,9) 8/44 (18,2) 12/40 (30,0) 

Χάθηκαν στο 
follow up 1/51 (2,0) 0/44 (0,0) 7/40 (17,5) 

 

            Πίνακας 15. Απεικόνιση σε πίνακα των περιστατικών µε    
επαναστένωση >50 στη θέση της αγγειοπλαστικής στους 3, 6 και 
12µήνες 
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Στους 3 µήνες το ποσοστό των ασθενών που παρουσίασε 

επαναστένωση άνω του 50% ήταν 5,9%.  

Στους 6 µήνες το  18,2%  των ασθενών  (8/44)  παρουσίασε 

επαναστένωση άνω του 50% και στους 12 µήνες το ποσοστό αυτό ήταν 

30,0%.  

Συνολικά στο χρόνο παρακολούθησης 18 ασθενείς (35,3%) 

παρουσίασαν επαναστένωση µεγαλύτερη του 50%.  

Στο ακόλουθο γράφηµα δίνονται τα ποσοστά των ασθενών που 

παρουσίασαν επαναστένωση µεγαλύτερη του 50% στους 3, 6 και 12 

µήνες. 

 

 
Γράφηµα15. Γραφική απεικόνιση των ασθενών µε επαναστένωση>50% στους 

3, 6 και 12 µήνες 
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Με τη µέθοδο Kaplan-Meier υπολογίστηκε η καµπύλη αθροιστικής 

πιθανότητας να µην έχουν οι ασθενείς επαναστένωση µεγαλύτερη του 

50% και  δίνεται στο παρακάτω γράφηµα. 

 
 

 
 

Γράφηµα 16. Γραφική απεικόνιση της πιθανότητας απουσίας 
επαναστένωσης >50% στη θέση της αγγειοπλαστικής σε συνάρτηση µε 
το χρόνο 
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Η πιθανότητα να µην παρουσιαστεί επαναστένωση µεγαλύτερη του 50% 

στους 6 µήνες είναι 95,3% (SE=3,2%) και στον 1 χρόνο είναι 90,5% 

(SE=4,5%). 

 

Μελετήθηκε το φύλο, η ηλικία, οι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, 

η µεταβολή του ΣΒΔ, καθώς και τα µορφολογικά χαρακτηριστικά και η 

εντόπιση των βλαβών σε σχέση µε τον κίνδυνο επαναστένωσης. 

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται τα αποτελέσµατα της 

µονοµεταβλητής Cox ανάλυσης για την εµφάνιση επαναστένωσης 

µεγαλύτερης του 50%. 
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    HR (95% ΔΕ) P 

Γυναίκες 1,00*  
Φύλο 

Άντρες 1,96 (0,75 - 5,15) 0,173 

Ηλικία   0,99 (0,95 - 1,04) 0,812 

Όχι 1,00  
Στεφανιαία Νόσος 

Ναι 0,95 (0,36 - 2,49) 0,915 

Όχι 1,00  
Σακχαρώδης διαβήτης 

Ναι 0,56 (0,21 - 1,51) 0,249 

Υπέρταση Όχι 1,00  

  Ναι 1,25 (0,44 - 3,55) 0,676 

Κάπνισµα Όχι 1,00  

  Ναι 1,11 (0,43 - 2,88) 0,831 

Υπερλιπιδαιµία Όχι 1,00  

  Ναι 0,66 (0,23 - 1,86) 0,428 

Όχι 1,00  
Εγκεφαλικό 

Ναι 1,15 (0,26 - 5,04) 0,850 

Μεταβολή ΣΒΔ   0,76 (0,04 - 14,3) 0,855 

Α/ Β 1,00  
Κατηγορία κατά TASCΙΙ 

C/ D 1,08 (0,42 - 2,8) 0,876 

Μήκος απόφραξης (cm)   1,06 (0,87 - 1,3) 0,550 

Όχι 1,00  
Επασβέστωση 

Ναι 0,6 (0,22 - 1,62) 0,314 

Όχι 1,00  Kωνοειδής µορφολογία 
µετώπου απόφραξης Ναι 0,87 (0,33 - 2,28) 0,777 

Όχι 1,00  
Παράπλευρο δίκτυο 

Ναι 1,66 (0,38 - 7,27) 0,500 

Μηροιγνιακή 1,00  
Εντόπιση 

Κνηµιαία 1,2 (0,46 - 3,11) 0,709 

*δηλώνει κατηγορία αναφοράς 
 
Πίνακας 16. Απεικόνιση της µελέτης πιθανών προγνωστικών 
παραγόντων κινδύνου επαναστένωσης 
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Δεν αναδείχθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στον κίνδυνο  
 
εµφάνισης επαναστένωσης µεγαλύτερης του 50% σε σχέση µε τους  
 
παράγοντες που µελετήθηκαν. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



	   121	  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ - ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Η περιφερική αρτηριοπάθεια αποτελεί σήµερα µια σηµαντική αιτία  
 
θνητότητας και νοσηρότητας, ιδιαίτερα στην κατηγορία των  
 
ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη. 
 
Η µέθοδος της αγγειοπλαστικής µε µπαλόνι αποτέλεσε ουσιαστική  
 
τοµή στην αντιµετώπιση των αρτηριακών βλαβών στους ασθενείς 
 
µε αρτηριακή νόσο. 
 
Η εισαγωγή και εφαρµογή στην κλινική πράξη εξειδικευµένων  
 
υλικών, όπως χαµηλού προφίλ οδηγών συρµάτων και µπαλονιών 
 
είχε ως συνέπεια την αύξηση της αποτελεσµατικότητας και της  
 
ασφάλειας της µεθόδου της αγγειοπλαστικής. 
 
Η πρόοδος που επιτεύχθηκε αφορούσε κυρίως την αποκατάσταση  
 
στενώσεων, ενώ οι αποφράξεις συνέχισαν να αποτελούν το  
 
αδύνατο σηµείο της συµβατικής αγγειοπλαστικής. Η αιτία της  
 
αποτυχίας ήταν κυρίως η αδυναµία διάσχισης της βλάβης µε το  
 
οδηγό σύρµα, η οποία µπορεί να συνοδεύεται από επιδείνωση 
 
της κλινικής εικόνας σε περίπτωση καταστροφής του πολύτιµου  
 
παράπλευρου δικτύου, ή/και των αγγείων απορροής (run off) 
 
Η αγγειοπλαστική µε δονούµενα σύρµατα (vibrational angioplasty)  
 
είναι µια τεχνική που έχει σκοπό την επανασηραγγοποίηση  
 
χρονίων ολικών αποφράξεων των περιφερικών αρτηριών σε  
 
ασθενείς µε βαρειάς µορφής διαλλείπουσα χωλότητα και κρίσιµη  
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ισχαιµία των άκρων. 
 
Οι ασθενείς αυτοί συχνά δεν είναι κατάλληλοι υποψήφιοι για χειρουργική  
 
αντιµετώπιση, λόγω αυξηµένου εγχειρητικού κινδύνου και επιβαρυµένης  
 
γενική κατάστασης. 
 
Το γεγονός αυτό καθιστά τη µέθοδο ως θεραπεία εκλογής για τους  
 
ασθενείς αυτούς, αφού διενεργείται µε ασφάλεια υπό τοπική µόνο  
 
αναισθησία. 
 
Με τη µέθοδο της αγγειοπλαστικής µε δονούµενα σύρµατα  
 
επιτυγχάνεται η διάνοιξη των χρονίων αποφράξεων ενδοαυλικά, 
 
αποφεύγοντας την υπενδοθηλιακή πορεία και επιτυγχάνοντας µε τον 
 
τρόπο αυτό τον ελάχιστο δυνατό αγγειακό τραυµατισµό.  
 
Αυτό έχει ως συνέπεια την ελάττωση της επακόλουθης αγγειακής  
 
υπερπλασίας και στένωσης, όπως έχει αναδειχθεί µε µελέτες και οι 
 
οποίες έχουν αρνητική επίπτωση στην πιθανότητα υποτροπή της νόσου.  
 
Επίπλέον επιτυγχάνεται η διατήρηση του πολύτιµου παράπλευρου δικτύου  
 
σε αντίθεση µε την υπενδοθηλιακή µέθοδο αγγειοπλαστικής, όπου συχνά 
 
παρατηρείται καταστροφή του και µπορεί να έχει δραµατικές επιπτώσεις,  
 
όταν συνδυάζεται µε αδυναµία επανεισόδου στον αληθή αυλό και  
 
καταστροφή του περιφερικού αγγείου της αιµατικής απορροής. 
 
Η υψηλού βαθµού αποτελεσµατικότητα και ασφάλεια της µεθόδου, 
 
όπως αναδεικνύεται στη µελέτη µας υποστηρίζει τις λαµπρές  
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προοπτικές που διαφαίνονται για τις συσκευές που διανοίγουν  
 
ενδοαυλικά τις χρόνιες ολικές αποφράξεις και ιδιαίτερα οι συσκευές  
 
χαµηλής ενέργειας που είναι λιγότερο τραυµατικές για το αγγείο,  
 
όπως είναι η συσκευή της δονούµενων συρµάτων. 
 
Δεν ειναι τυχαίο ότι στην ενδοαγγειακή ιατροβιοτεχνολογία τέτοιες  
 
"ενδοαυλικές" συσκευές παράγονται διαρκώς τα τελευταία χρόνια,  
 
ενώ χαρακτηριστικό παράδειγµα "έµπνευσης" θα µπορούσε να πει  
 
κανείς της τεχνικής των δονούµενων συρµάτων είναι ο ήδη  
 
πετυχηµένος στην αγορά καθετήρας crosser που βασίζεται στην  
 
ίδια αρχή. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
VIBRATIONAL ANGIOPLASTY 

 
INTRODUCTION 
 
Percutaneous angioplasty is a first line choice in the treatment of peripheral  
 
arteriopathy. Major advantages of the method compared to the traditional  
 
surgery are the lower rates of mortality and morbidity, especially for patients  
 
with many risk factors. 
 
Furthermore, the method of percutaneous angioplasty (PTA) can be  
 
repeated and does not prevent a by pass surgery in the future. 
 
The last decades  percutaneous angioplasty has been more effective and  
 
safe by the use of low profile balloons and hydrophilic guidewires and has  
 
been widely, well accepted by the medical community. 
 
This medical progress has been successfully applied in the treatment of    

 
peripheral arteries with limb salvage rates similar to the femoral-peripheral  
 
by pass. 
 
Conventional angioplasty has better results in the treatment of  
 
ostial stenoses, than in long length chronic total occlusions. The main  
 
cause of failure is the inability of the guidewire to cross the total occlusion, 
 
or to re-entry to the distal true lumen after a subintimal course. 
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PURPOSE 

 
There is need of new techniques in combination with the conventional  
 
angioplasty, in order to optimize the recanalization rates and  
 
long term vessel patency in the treatment of chronic total occlusions.  
 
Furthermore, the new technique has to be less traumatic to the arterial  
 
wall. Minimal arterial wall injury results in less intimal hyperplasia and  
 
low rate of restenosis. 
 
The purpose of this study is: 
 
a. To evaluate the efficacy and the safety of vibrational angioplasty  

 
method in the treatment of chronic total occlusions in the peripheral  
 
arteries.   
 

b. To estimate the prognostic value of anatomical, technical and clinical  
 
characteristics on the technical and clinical success and outcomes. 
 

c. To evaluate the complications of the procedure.  
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METHOD 
 
The procedures have been performed in the angiographic suite.  
 
Vibrational angioplasty is performed by a hand–held device, that is   
 
designed to provide vibrational motion to a guide wire, in order to  
 
cross the chronic total occlusion.  
 
The vibrational device accommodates guide wires of up to 0.018 inch in  
 
diameter and generates a combined reciprocal and lateral movement at  
 
the wire with a range of frequencies from 16 to 100 Hz.  
 
The duration of each activation lasts from 1 to 2 minutes.   
 
The vibration movement facilitates the intraluminal navigation of the 
  
guide wire  through the lesion. 
 
The procedure is completed with a conventional balloon angioplasty. 
 
Technical success was defined as the absence of residual stenosis, or the  
 
presence of residual stenosis less than 30% after balloon angioplasty. 
 
Clinical success was defined as free amputation salvage, ulcer healing,   
 
amputation stump healing and rest pain relief. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



	   135	  

 
 
 
MATERIALS 
 
Fifty seven (57) patients with severe restrictive intermittent claudication, or  
 
critical limb ischemia (rest pain, ulcer and gangrene) and duration  
 
more than three months. 
 
Patients with acute arterial thrombosis, or coagulation disorders and high  
 
risk of hemorrhage were excluded from the study. 
 
 
 
 
RESULTS 
 
The method was technically successful in fifty one (51) cases (89,5%). 
 
Technical failure was noticed in six (6) cases (10,5%). 
 
The free amputation survival rate was 71,4% at twelve 12 months and  
 
51,8% at 36 months. 
 
The mean time of fluoroscopy was 9,0 minutes. 
 
Additional angioplasty in order to optimize the inflow, or the outflow was  
 
performed in five patients (9,8%). 
 
There were no complications, that needed further intervention, or   
 
hospitalization. 
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DISCUSSION 

 
One of the most challenging fields in endovascular procedures is the  
 
recanalization of chronic total occlusions in patients with critical limb  
 
ischemia, or severe restrictive intermittent claudication. 
 
Vibrational angioplasty is a reliable technique, that can be applied in the  
 
recanalization of difficult chronic total occlusions.  
 
The benefit of the method in comparison with other techniques such as  
 
subintimal angioplasty is the intraluminal course of the guidewire.  
 
Subintimal angioplasty is a well established and accepted method, but  
 
there are studies, that suggest a major trauma on the arterial wall, as a  
 
result from the extraluminal course. The major arterial wall trauma is  
 
considered as a factor for higher rates of restenoses.  
 
The damage of the arterial wall is minimal with vibrational angioplasty and  
 
furthermore, there is a minimal risk for the collateral vessels. 
 
Vibrational angioplasty is an effective and safe method for the  
 
recanalization of difficult chronic total occlusions in patients with peripheral  
 
arteriopathy. 
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