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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ   

     Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ), σύμφωνα με τα στοιχεία της 

Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας (Π.Ο.Υ.), αποτελούν τη τρίτη συχνότερη αιτία 

θανάτου στις αναπτυγμένες χώρες στο σύνολο του πληθυσμού, ακολουθώντας την 

στεφανιαία νόσο και τις κακοήθειες. Σε άτομα ηλικίας άνω των 60 ετών αποτελούν 

τη δεύτερη αιτία θανάτου και την πέμπτη σε άτομα ηλικίας 15-69 ετών. Το 2020 

υπολογίζεται ότι θα είναι η δεύτερη σε συχνότητα αιτία θανάτου παγκοσμίως και μια 

από τις πέντε πρώτες αιτίες αναπηρίας. Ο κίνδυνος θανάτου εξαρτάται από τον τύπο 

του ΑΕΕ. Τα παροδικά ισχαιμικά επεισόδια (ΠΙΕ), που εκδηλώνονται με νευρολογική 

συμπτωματολογία που υποχωρεί πλήρως εντός 24 ωρών, έχουν την καλύτερη 

πρόγνωση, ακολουθούμενα από τα ΑΕΕ που προκαλούνται από στένωση στην έσω 

καρωτίδα αρτηρία. Ακόμα και σε χώρες που διαθέτουν υψηλή τεχνολογία και 

σύγχρονα μέσα αποκατάστασης, το 60% των ασθενών που υφίστανται ένα ΑΕΕ 

πεθαίνουν ή χάνουν την ικανότητα αυτοεξυπηρέτησης. (1-4)  

     Οι ασθενείς με ΑΕΕ αποτελούν όχι μόνο ένα μεγάλο υγειονομικό κοινωνικό 

πρόβλημα αλλά και ένα μεγάλο οικονομικό πρόβλημα. Χαρακτηριστικά αναφέρεται 

ότι στο Ηνωμένο Βασίλειο το κόστος νοσηλείας τους ανήλθε στο 4% των εξόδων του 

Εθνικού Συστήματος Υγείας κατά το έτος 2000. Στην Ολλανδία το κόστος 

περίθαλψης ενός ασθενούς με ΑΕΕ για 6 μήνες μετά το επεισόδιο υπολογίσθηκε ότι 

είναι 16.000 Ευρώ για το έτος 2003. Η American Heart Association (AHA)  ανέφερε 

ότι το συνολικό κόστος των ασθενών με Α.Ε.Ε. το 2004 ανήλθε σε 53.6 

δισεκατομμύρια δολάρια, από τα οποία 33 δις ήταν το κόστος νοσηλείας και 20 δις 

η απώλεια από την παραγωγική διαδικασία. Η National Stroke Association (NSA) 

ανέφερε ότι το 2001 το μέσο κόστος για κάθε ασθενή ήταν 15.000 δολ για τις πρώτες 

90 ημέρες από την εκδήλωση του επεισοδίου, ενώ σε 10% των περιπτώσεων ήταν 

μεγαλύτερο από 35.000 δολ. (5)  

     Με βάση τις μελέτες Framingham Heart Study, ARIC (Atherosclerosis Risk in 

Communities) study και Kentucky Stroke Study τα εγκεφαλικά επεισόδια τα ΑΕΕ 

διακρίνονται σε ισχαιμικά και αιμορραγικά. Τα ισχαιμικά Α.Ε.Ε. αντιπροσωπεύουν 

το 88% του συνόλου. Περίπου 80% των ισχαιμικών Α.Ε.Ε. εμφανίζονται στο τμήμα 

του εγκεφάλου που αιματώνεται από την έσω καρωτίδα αρτηρία. Από αυτά το 50% 
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οφείλεται σε εμβολικά επεισόδια από την έσω καρωτίδα αρτηρία, το 25% σε νόσο των 

μικρών αγγείων (small vessel disease), το 15% σε εμβολικά επεισόδια 

καρδιογενούς προέλευσης και τα υπόλοιπα σε αιματολογικές και άλλες αιτίες. Οι 

καρδιακές παθήσεις που οδηγούν σε ΑΕΕ είναι η κολπική μαρμαρυγή 80%, 

έμφραγμα μυοκαρδίου 10%, ενδοκαρδίτιδα, βαλβιδική νόσος, κολπικό μύξωμα και 

προσθετικές βαλβίδες. Οι κυριότεροι προδιαθεσικοί παράγοντες για την εκδήλωση 

ΑΕΕ συμπεριλαμβάνουν την αρτηριακή υπέρταση, το κάπνισμα, την υπερλιπιδαιμία, 

τον σακχαρώδη διαβήτη, την παχυσαρκία, το κληρονομικό ιστορικό και την 

ελαττωμένη σωματική δραστηριότητα. Η αρτηριακή υπέρταση και το κάπνισμα 

αποτελούν τους κυριότερους προδιαθεσικούς παράγοντες που μπορούν να ελεγχθούν 

και να οδηγήσουν σε μείωση του κινδύνου εμφάνισης ΑΕΕ. Η αντιμετώπιση της 

αρτηριακής υπερτάσεως μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του κινδύνου κατά 40%. Ο 

έλεγχος της παχυσαρκίας, του σακχαρώδους διαβήτη και της υπερλιπιδαιμίας μπορεί 

να ελαττώσει περαιτέρω τον κίνδυνο ενός επεισοδίου. Το κάπνισμα συνδέεται 

σημαντικά με τα Α.Ε.Ε. κυρίως σε νεώτερους ασθενείς στους οποίους έχει 

υπολογισθεί ότι οφείλεται για το δύο πέμπτα των επεισοδίων. (6-8) Τα τελευταία  

χρόνια αντικείμενο μελέτης αποτελεί   η σχέση της καρωτιδικής νόσου και με άλλες 

παθήσεις, μια εξ αυτών και η περιοδοντίτιδα.  Η συσχέτιση της περιοδοντίτιδας με το 

είδος της καρωτιδικής πλάκας και συγκεκριμένα με την ασταθής καρωτιδική πλάκα  

κατά την γνώμη μας  μπορεί να συμβάλει ως προς την κατεύθυνση αυτή. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

     Στον Gowers αποδίδεται η πρώτη αναφορά, που συνδέει τα ΑΕΕ με την 

εξωκράνια αγγειακή νόσο, ο οποίος το 1875 περιέγραψε ένα ασθενή με δεξιά 

ημιπληγία και απώλεια όρασης από τον αριστερό οφθαλμό. Απέδωσε την 

συμπτωματολογία σε απόφραξη της αριστερής καρωτίδας αρτηρίας. Ανάλογες 

αναφορές ακολούθησαν από τους Chiari, Guthrie και Cadwalader. Το 1914 ο  

Hunt τόνισε ότι η εξωκράνιος αποφρακτική νόσος της καρωτίδας είναι πιθανή αιτία 

ΑΕΕ και πρότεινε να γίνεται η μελέτη των καρωτίδων αρτηριών κατά την διάρκεια 

των νεκροτομών. Παρά τις πρόδρομες αυτές ανακοινώσεις, η μελέτη σε αυτό τον 

τομέα παρέμεινε σχετικά αδρανής μέχρι που ο Moniz και οι συνεργάτες του 

ανακοίνωσαν, το 1937, ότι η αρτηριογραφία μπορούσε να χρησιμοποιηθεί για να 

διαγνώσει την απόφραξη της έσω καρωτίδας αρτηρίας. ( 9-14)   

     Οι Johnson και Walker, μελετώντας 101 περιπτώσεις ασθενών με απόφραξη της 

έσω καρωτίδας αρτηρίας που είχαν διαγνωσθεί με αρτηριογραφία, πρότειναν 

αρτηρεκτομή της καρωτίδας ή αυχενική συμπαθεκτομή για την αντιμετώπιση του 

αγγειόσπασμου, που εθεωρείτο ότι ήταν μια κύρια αιτία αναπηρίας μετά το αρχικό 

ΑΕΕ. Το 1953 έγινε η πρώτη απόπειρα ενδαρτηρεκτομής μίας πλήρως 

αποφραγμένης καρωτίδας αρτηρίας από τον Strully και ήταν ανεπιτυχής. Το 1954 

από τον Eastcott έγινε η πρώτη αναφορά μιας επιτυχημένης χειρουργικής 

επέμβασης στην εξωκράνια μοίρα της καρωτίδας αρτηρίας, που περιέγραψε την 

αντιμετώπιση ενός ασθενούς με επεισόδια παροδικών ισχαιμικών εγκεφαλικών 

επεισοδίων. Ο ασθενής είχε μια αθηρωματική βλάβη στον καρωτιδικό διχασμό που 

αντιμετωπίσθηκε με εξαίρεση και πρωτογενή αναστόμωση. Κάποιες ανακοινώσεις 

που έγιναν αργότερα από τον DeBakey και τον Carrea, αναφέρονται σε επεμβάσεις 

που έγιναν νωρίτερα, αλλά η αναφορά από τον Eastcott και τους συνεργάτες του 

είναι αυτή που καθοδήγησε την ιατρική σκέψη, στην δυνατότητα χειρουργικής 

αποκατάστασης της καρωτίδας αρτηρίας. Αυτή η δυνατότητα γρήγορα υιοθετήθηκε 

και η ενδαρτηρεκτομή της καρωτίδας έγινε μια από τις πιο συχνά εφαρμοζόμενες 

και τις πιο επιτυχείς αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις.Κατά τη διάρκεια της δεκαετίας 

του 1990 έγιναν τυχαιοποιημένες μελέτες με ασθενείς που έλαβαν μόνο 

φαρμακευτική αγωγή ή υποβλήθηκαν σε ενδαρτηρεκτομή της καρωτίδας, 
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κυριότερες από τις οποίες είναι οι μελέτες NASCET και ACAS. Μετά τη δημοσίευση 

των αποτελεσμάτων των μελετών αυτών ο αριθμός των ενδαρτηρεκτομών  αυξήθηκε  

σημαντικά. (15-18) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο 

 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ - ΙΣΤΟΛΟΓΙΑΣ ΤΟΥ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

     Οι αρτηρίες αποτελούν ελαστικούς και συσταλτικούς σωλήνες που μεταφέρουν  το 

αίμα από την καρδιά προς την περιφέρεια. Ανάλογα με τη διάμετρό τους, 

διακρίνονται σε μεγάλες, μεσαίες, μικρές και σε αρτηρίδια, ενώ ανάλογα με την 

κατασκευή του τοιχώματός τους, διακρίνονται σε δύο τύπους, τον ελαστικό και τον 

μυϊκό, σύμφωνα δε και με την κατάταξη του Ranvier. Το τοίχωμα όλων των αρτηριών 

αποτελείται από τους τρεις ομόκεντρους χιτώνες, έσω, μέσο και έξω. (Εικόνα 3.1) 

  

 

Εικόνα 3.1 Σχηματική απεικόνιση αρτηρίας μεσαίου μεγέθους (μυϊκού τύπου 
αρτηρία) που δείχνει τις στιβάδες της.  
 

     Ο έσω χιτώνας (intima) αποτελείται από ένα στοίχο ενδοθηλιακών κυττάρων 

τοποθετημένων κατά μήκος του επιμήκη άξονα της αρτηρίας. Εξωτερικά του 

ενδοθηλίου βρίσκεται μία λεπτή στιβάδα συνδετικού ιστού η οποία ονομάζεται 

υπενδοθηλιακή και έξω από αυτήν μεταξύ του ενδοθηλίου και του μέσου χιτώνα, 

βρίσκεται το έσω ελαστικό πέταλο. Αυτό αποτελείται από διασταυρούμενες ελαστικές 

ίνες, πάχους 1-2 μm. Με την πάροδο της ηλικίας η ποσότητα του συνδετικού ιστού 

αυξάνεται, κυρίως λόγω πάχυνσης της βασικής μεμβράνης και σχηματισμό 

κολλαγόνου και λείων μυϊκών ινών. Με την περαιτέρω πρόοδο της ηλικίας 

παρατηρείται αύξηση των λείων μυϊκών κυττάρων. Ο έσω χιτώνας είναι η περιοχή 

του αγγειακού τοιχώματος όπου εμφανίζεται η αθηροσκλήρωση.  
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     Ο μέσος χιτώνας (media) είναι ο παχύτερος χιτώνας του τοιχώματος και 

αποτελείται από λείες μυϊκές ίνες που είναι τοποθετημένες κυκλοτερώς. Μεταξύ των 

μυϊκών ινών βρίσκονται ελαστικές και κολλαγόνοι ίνες. Ο ελαστικός ιστός 

διατάσσεται σε μεμβράνες συνήθως θυριδωτές, ώστε να επιτυγχάνεται η θρέψη των 

βαθύτερων στρωμάτων. Τα λεία μυϊκά κύτταρα του μέσου χιτώνα αποτελούν τις 

κύριες θέσεις της μεταβολικής δραστηριότητας των αγγείων. Η ελαστίνη προσδίδει 

ελαστικότητα στα αγγεία ενώ το κολλαγόνο ρυθμίζει τη δυνατότητα διάτασης αυτού.  

     Ο έξω χιτώνας (adventitia) που ονομάζεται και πρόσθετος χιτώνας, 

αποτελείται από συνδετικές και ελαστικές ίνες που είναι ανάμικτες με λίγες λείες 

μυϊκές ίνες. Οι ίνες αυτές είναι τοποθετημένες κατά μήκος του επιμήκη άξονα του 

αγγείου. Ο έξω χιτώνας χωρίζεται από το μέσο χιτώνα με μία λεπτή στιβάδα 

ελαστικού ιστού που ονομάζεται έξω ελαστικός υμένας. Ο έξω χιτώνας αποτελεί 

σημαντικό υποστηρικτικό στοιχείο του αγγειακού τοιχώματος, ιδιαίτερα στις μυϊκού 

τύπου αρτηρίες και έχει μεγάλη σημασία να διατηρείται στις περιπτώσεις 

ενδαρτηρεκτομής των αγγείων αυτών. 

     Οι αρτηρίες μεγάλου μεγέθους βρίσκονται κοντά στην καρδιά και είναι αρτηρίες 

ελαστικού τύπου (αορτή,πνευμονική,ανώνυμος,υποκλείδια,κοινή καρωτίδα,αρχή 

της έσω καρωτίδας και της σπονδυλικής αρτηρίας).Το τοίχωμά τους αποτελείται από 

τους τρείς τυπικούς χιτώνες με το έσω ελαστικό πέταλο πολύ εμφανές και τον έσω 

χιτώνα αρκετά παχύ (127 μ. στον ενήλικα), αποτελείται δε από ένα στοίχο 

πολυγώνων ενδοθηλιακών κυττάρων. Στον μέσο χιτώνα βρίσκονται επίσης άφθονα 

ελαστικά στοιχεία. Οι ελαστικές αυτές ίνες διασταυρώνονται μεταξύ τους 

σχηματίζοντας θυριδωτούς υμένες, μεταξύ των οποίων βρίσκονται οι λείες μυϊκές 

ίνες. Με τον τρόπο αυτό, οι λείες μυϊκές ίνες του μέσου χιτώνα συνδέονται με τις 

ελαστικές ίνες σχηματίζοντας ένα μυοελαστικό σύστημα. Τα μυϊκά κύτταρα, με την 

επίδραση του αυτόνομου νευρικού συστήματος, μπορούν να επηρεάσουν με την 

σύσπασή τους, την τάση των ελαστικών ινών. Ο έξω χιτώνας των μεγάλων αρτηριών 

είναι σχετικά λεπτός (40-90μ.) και αποτελείται κυρίως από συνδετικές και ελαστικές 

ίνες.  Οι αρτηρίες μέσου μεγέθους που είναι περισσότερο απομακρυσμένες από την 

καρδιά είναι αρτηρίες μυϊκού τύπου. Όσο περισσότερο απομακρύνονται οι αρτηρίες 

από την καρδιά τόσο ελαττώνονται τα ελαστικά στοιχεία μέσα στον μέσο χιτώνα, ενώ 

αυξάνονται αντίθετα τα μυϊκά στοιχεία. Στην ομάδα αυτή των αρτηριών υπάγονται η 

βραχιόνιος, η μηριαία, η κερκιδική και άλλες αρτηρίες, οι οποίες φαίνονται με γυμνό 
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οφθαλμό. Στις αρτηρίες μέσου μεγέθους το τοίχωμα αποτελείται επίσης από τους τρεις 

τυπικούς χιτώνες, στο μέσο όμως χιτώνα (πάχους 110-270 μ.) κυριαρχούν τα μυϊκά 

στοιχεία. Οι αρτηρίες μέσου μεγέθους εμφανίζουν καλά αναπτυγμένο έσω ελαστικό 

πέταλο, όπως και πολύ αναπτυγμένο έξω χιτώνα. Ο έξω χιτώνας πολλές φορές 

παχύτερος του πρωτογενούς (110-350 μ.) αποτελείται από χαλαρό συνδετικό ιστό του 

οποίου οι κολλαγόνες και ελαστικές ίνες φέρονται ως επί το πλείστον επιμήκως σε 

μερικές αρτηρίες, δε ο χιτώνας αυτός φέρει και λίγες μυϊκές ίνες. Οι αρτηρίες μικρού 

μεγέθους ή αρτηρίδια (διαμέτρου 3mm το λιγότερο ) που αποτελούνται μόνο από 

ενδοθήλιο, πολύ λεπτό έσω ελαστικό πέταλο και μέσο χιτώνα που αποτελείται από 

λίγες κυκλοτερείς λείες μυϊκές ίνες μήκους 15-20 μ. Εξωτερικά του μέσου χιτώνα, ο 

πρόσθετος χιτώνας είναι πολύ λεπτός και αποτελείται από επιμήκως φερόμενες 

κολλαγόνους, ελαστικές και δικτυωτές ίνες. Οι αρτηρίες μυϊκού τύπου και τα 

αρτηρίδια, λόγω της υπάρξεως άφθονων μυϊκών στοιχείων στα τοιχώματά τους, 

μπορούν να επηρεάσουν τη ροή του αίματος και την περιφερική αρτηριακή πίεση με 

τη μεταβολή της διαμέτρου τους, λόγω της συσπάσεως ή της χαλαρώσεως των μυϊκών 

στοιχείων. Οι μεγάλες αρτηρίες διατεινόμενες χάρις στο ελαστικό τοίχωμά τους 

υποδέχονται το αίμα το οποίο αποστέλλεται από την καρδιά κατά τη συστολή των 

κοιλιών. Κατά τη διαστολική φάση της καρδιακής λειτουργίας το τοίχωμα των εν 

λόγω αρτηριών που έχει διαταθεί περιστέλλεται λόγω της ελαστικότητάς του, πιέζει το 

αίμα και το εξωθεί στις περιφερικότερες αρτηρίες. Έτσι αφενός μεν η κίνηση τού 

αίματος βαίνει συνεχής κατά την διάρκεια της διαστολής των κοιλιών, αφετέρου 

υποβοηθείται και  μετριάζεται η μηχανική διεργασία της καρδιάς (19-21). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ  4ο 

 

ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ  

     Το 1755, ο von Haller για πρώτη φορά εισάγει τον όρο αθηρώμα ενώ το 1904 ο 

Marchand εισήγαγε τον όρο της αθηροσκλήρωσης.  Η Framingham Heart Study 

όρισε ως βασικό παράγοντα για αθηροσκλήρωση τα επίπεδα της ολικής 

χοληστερόλης ιδίως της LDL-χοληστερόλης. Οι παράγοντες κινδύνου όπως 

περιγράφονται στην έβδομη έκδοση της αγγειοχειρουργικής του  Rutherford, τρίτο 

κεφάλαιο  μπορούν να καταταγούν:  

Α. Κλασικοί παράγοντες 1) κάπνισμα, 2) ΣΔ, 3) υπερλιπιδαιμία και 4) υπέρταση.  

Β. Προδιαθεσικοί παράγοντες 1) προχωρημένη ηλικία, 2) παχυσαρκία, 3) έλλειψη 

σωματικής δραστηριότητας, 4) φύλο (άνδρες, οι γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση), 5) 

αντίσταση στην ινσουλίνη, 6) οικογενειακό ιστορικό / γενετική, 7) 

κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες – φυλή.  

Γ. Υπό όρους (conditional) 1) υπερομοκυστειναιμία, 2) CRP, 3) λιποπρωτεϊνη (a), 4) 

υπερτριγλυκεριδαιμία.  

Δ. Emerging (Novel) 1) δείκτες φλεγμονής: serum amyloid A (SAA), white blood cell 

count (WBC), Cytokines (interleukin-1β [IL-1β], IL-6, IL-10, IL-18, monocyte 

chemotactic protein-1 [MCP-1], etc.), cell adhesion molecules (ICAM-1, VCAM-1, P-

selectin, etc.), soluble CD40 ligand (sCD40L), protease-activated receptors 

(PARs), erythrocyte sedimentation rate (ESR), lipoprotein-associated 

phospholipase A2 (LP-PLA2), 2) Παράγοντες λοίμωξης: Chlamydia pneumoniae, 

Cytomegalovirus (CMV), Herpes simplex virus (HSV) 1 and 2, Helicobacter pylori, 

Hepatitis A virus. 3) Δείκτες αγγειακές αποτιτανώσης: οστεοποντίνη (OPN), 

οστεοπροτεγερίνη (OPG), Setuin 4) Αιμοστατική παράγοντες και καταστάσεις 

υπερπηκτικότητας: αντιπηκτικό λύκου, D-διμερή, δείκτες ενεργοποίησης των 

αιμοπεταλίων, ενεργοποιητής πλασμινογόνου ιστού (tPA), ενεργοποιητή του 

πλασμινογόνου αναστολέα-1 (ΡΑΙ-1), προθρομβίνης 1 και 2, πρωτεΐνη Z. 5) Matrix 

μεταλλοπρωτεϊνάσες, 6) αδιποκίνες (adipokines): λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη 7) 

ενδοθηλιακά προγονικά κύτταρα, 8) κρεατινίνη, 9) ουρικού οξυ , 10) 

μικρολευκωματινουρία, 11) το οξειδωτικό στρες, 12) άλλα – αλκοόλ, εγκυμοσύνη 

σχετίζεται με τις πρωτεΐνες του πλάσματος-Α (ΡΑΡΡ-Α), ασύμμετρη dimethylarginine 

(ADMA) (22-26). 



18 

 

    Η έρευνα της παθογένειας της αθηροσκληρώσεως διήλθε διάφορα στάδια και 

ποικίλες απόψεις διατυπώθηκαν για τους μηχανισμούς της. Τρεις είναι οι κύριες 

θεωρίες που διαμορφώθηκαν: α) η διηθητική των λιποπρωτεΐνών β) η θρομβωτική 

και γ) η φλεγμονογενής.  Ήδη ο R.Virchow επεσήμανε το ρόλο που διαδραματίζουν 

τα λιποειδή στην ανάπτυξη της αθηροσκληρώσεως, οι δε Weitzel et.al  το 1956 

όρισαν ως αρτηριοσκλήρωση την παθολογική άθροιση λίπους στα αγγειακά 

τοιχώματα. Η θεωρία της διηθήσεως των λιποειδών δέχεται ότι το αρτηριακό 

ενδοθήλιο και όλο το τοίχωμα είναι διαπερατά από μακρομόρια. Την σημασία της 

διηθήσεως με χοληστερόλη υπέδειξαν στις αρχές του 20ου αιώνα οι Saltykow  και 

Chalatov ενώ η απόδειξη αυτού έγινε με τη χρήση σεσημασμένων λιποπρωτεινών 

και πρωτεϊνών το 1962 από τους Christensen, Duncan και Buck. Με τις μελέτες 

αυτές αποδείχθηκε η φθίνουσα βαθμίδωση στην συγκέντρωση λιποπρωτεινών από 

τις εσωτερικές στις εξωτερικές στιβάδες των αρτηριακών τοιχωμάτων και διαφορική 

κατακράτηση επιμέρους συστατικών. Ο ρόλος των λιποπρωτεινών LDL ως κατ εξοχήν 

αθηρογόνου υλικού είναι πλέον αδιαμφισβήτητος. Ο Von Rockitansky το 1844 

θεώρησε την τοιχωματική θρόμβωση ως παθογενετικό παράγοντα της 

αρτηριοσκληρώσεως. Ενώ ο Duguid το 1948 επεξεργάστηκε και διατύπωσε την 

θρομβογενετική θεωρία της αθηρωματώσεως διαστέλλοντας την τελευταία από άλλες 

μορφές αρτηριοσκληρώσεως και την κατέστησε ευρέως αποδεκτή. Κατά την θεωρία 

αυτή διαδοχικοί (στιβαδωτοί) τοιχωματικοί θρόμβοι οργανώνονται και 

ενσωματώνονται στην αθηρωματική πλάκα. Με την εξέλιξη των γνώσεων, η 

φλεγμονή από συνοδός διεργασία που αποσκοπούσε στην αποικοδόμηση των 

βλαπτόμενων και νεκρωμένων ιστών, αναδεικνύεται σε ισότιμο παθογενετικό 

μηχανισμό προς τους άλλους δύο, συναπαρτίζοντας μαζί τους μια αδιαίρετη τριλογία. 

Η θεωρία της φλεγμογενούς αθηροσκληρώσεως διατυπώθηκε από τον Virchow1 που 

την θεώρησε ως αποτέλεσμα κατόπιν φλεγμονής του έσω χιτώνος. Ο Riblert το 1904 

την υποστήριξε με μορφολογικές παρατηρήσεις. Η θεωρία της ορώδους φλεγμονής 

προτάθηκε από τον Rossle την δεκαετία του 1930. Από το 1941 ο Leary  είχε ήδη 

αποδείξει ότι κυκλοφορούντα μακροφάγα μπορούν να καταστούν συστατικά του 

αθηρώματος. ( 27-44) 

     Η θεωρία της φλεγμονογενούς προέλευσης της αθηροσκλήρωσης κερδίζει 

αλματωδώς έδαφος την τελευταία δεκαετία. Σήμερα οι τρεις θεωρίες θεωρούνται 

ισότιμες και οι μηχανισμοί που υποδεικνύουν φαίνεται ότι δρουν συνεργικά. Η 
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φλεγμονή υπό διάφορες μορφές υπάρχει ως συνοδός ή ως κυριαρχούσα διαδικασία 

σε διάφορες καρδιαγγειακές νόσους. Ο έλεγχος της φλεγμονής είναι αυτονόητο ότι 

επηρεάζει την εξέλιξη και έκβαση αυτών των νοσημάτων. Έτσι προκύπτει το  

ενδιαφέρον για την ενδελεχή μελέτη σε μοριακό επίπεδο των διεργασιών της 

φλεγμονής και την έρευνα των παραγόντων που τροποποιούν και ελέγχουν αυτές. 

Kατά την αθηρογένεση, η μετανάστευση μονοπύρηνων λευκοκυττάρων από το αίμα 

στον έσω αρτηριακό χιτώνα, αποτελεί μια διαδικασία κλειδί για την έναρξη και 

πορεία της. Η επιστράτευση των λευκοκυττάρων διαμεσολαβείται από φλεγμονώδεις 

και ανοσοβιολογικές διαδικασίες. Τα μονοκύτταρα προσκολλώνται στο ενδοθήλιο σε 

θέσεις που είναι επιρρεπείς για την μελλοντική ανάπτυξη αθηροσκληρωτικών 

βλαβών και έχουν ήδη διηθηθεί από LDL κατόπιν επαγωγής συνθέσεως μορίων 

προσκολλήσεως στο αρτηριακό ενδοθήλιο, υπό των βλαπτικών παραγόντων. Τα 

μονοκύτταρα διηθούν τον υπενδοθηλιακό χώρο, ενεργοποιούνται από 

συνδιηθούμενους χυμικούς παράγοντες(όπως οι LDL),εκκρίνουν διάφορους 

παράγοντες που επιτείνουν τις διαδικασίες και πολλαπλασιάζονται. Θα αναμενόταν 

αφού προσλάβουν επαρκή ποσότητα LDL να διαφεύγουν εκ νέου, συμβάλλοντας έτσι 

την κάθαρση του υπενδοθηλιακού χώρου και στην προστασία του ιστού από τις 

συνέπειες της αντιδράσεως με εξαλλοιωμένες λιποπρωτείνες. Όταν όμως ο ρυθμός 

προσαγωγής LDL είναι υψηλός και οι άλλοι τοπικοί βλαπτικοί παράγοντες έντονοι, η 

διαφυγή των μονοκυττάρων αναστέλλεται και μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα.  

Ταυτόχρονα, με την έκκριση κυτταροκινών, προσελκύουν λεία μυϊκά κύτταρα εκ των 

έσω στιβάδων του έσω χιτώνος, τα οποία αποδιαφοροποιούνται, και μετά την 

μετανάστευση, στον έσω χιτώνα, αποκτούν ιδιότητες μακροφάγων μετατρεπόμενα 

επίσης σε αφρώδη κύτταρα. Η νέκρωση των αφρωδών κυττάρων δημιουργεί τον 

νεκρωτικό πυρήνα της αθηροσκληρωτικής πλάκας. Ο σχηματισμός υπενδοθηλιακής 

ινώδους κάψας εμποδίζει περαιτέρω την διαφυγή των μακροφάγων. Κυτταροκίνες 

εκκρινόμενες από τα μακροφάγα τροποποιούν επί το δυσμενέστερο την λειτουργία 

των ενδοθηλιακών κυττάρων και προσελκύουν περισσότερα μακροφάγα. Μεταξύ 

άλλων λειτουργιών στις οποίες συμμετέχουν τα μακροφάγα, χρησιμεύουν και σαν 

αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα (δενδριτικά κύτταρα) στα ώριμα Τ-λεμφοκύτταρα, 

παρουσιάζοντας στα τελευταία αντιγόνα εξαλλοιωμένων LDL. Στο καθεστώς της 

κυριαρχίας διαφόρων φλεγμονωδών κυτταροκινών, η παρουσίαση των αντιγόνων 

κινητοποιεί  μηχανισμούς αυτοανοσίας και προάγει την προσθήκη ανοσολογικών 
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μηχανισμών στην αθηρογένεση. Αντίθετα επί ελλείψεως κυτταροκινών φλεγμονής, 

η παρουσίαση του αντιγόνου δεν συνοδεύεται από συμπαρουσίαση ορισμένων 

απαραιτήτων οδωτικών παραγόντων και δημιουργείται ανοχή λόγω διαφορετικής 

αντίληψης από το Τ-λεμφοκύτταρο. Με τον τρόπο αυτό φαίνεται ότι συνδέονται οι 

φλεγμονώδεις με τους ανοσοβιολογικούς μηχανισμούς στην παθογένεια της 

αθηροσκληρώσεως. Σε ώριμες αθηροσκληρωτικές πλάκες αναπτύσσεται 

περιαρτηριακή ανοσολογική φλεγμονή εναντίον των διηθούμενων αλλοιωμένων 

LDL. Στην περίμετρο των αθηροσκληρωτικών πλακών όπου το πάχος της ινώδους 

κάψας είναι ελάχιστο όταν οι πλάκες περιέχουν ευμεγέθη ημίρρευστο νεκρωτικό 

πυρήνα και λεπτή ινώδη κάψα, είναι δυνατόν να συμβεί ρήξη της κάψας υπό την 

επίδραση έντονων μηχανικών παραγόντων όπως η αιφνίδια αύξηση του εύρους 

σφυγμού υπό την επίδραση εξάρσεως του τόνου του συμπαθητικού. Ιδιαίτερα ευχερής 

είναι η ρήξη αν τα αφθονούντα στην περιοχή μακροφάγα υπό την επίδραση των 

βλαπτικών χυμικών παραγόντων του περιβάλλοντος προβούν σε έκκριση 

πρωτεολυτικών ενζύμων (μεταλλοπρωτεινάσες) που διαβρώνουν τον καλύπτοντα 

συνδετικό ιστό. Επί της αποκαλυπτόμενης ελκωτικής περιοχής σχηματίζεται θρόμβος 

από την συσσώρευση αιμοπεταλίων και κινητοποίηση του πηκτικού μηχανισμού. Το 

μέγεθος του θρόμβου και το ενδεχόμενο πλήρους απόφραξης της αρτηρίας θα 

κριθούν από τη διαδικασία της ινωδολύσεως. Τα αιμοπετάλια ενεργοποιούμενα από 

μηχανικούς και χυμικούς (αθηρογόνους, φλεγμονώδεις και ορμονικούς ) 

παράγοντες έχουν την ικανότητα να προσκολλώνται και επί ακεραίων αλλά 

δυσλειτουργικών ενδοθηλιακών κυττάρων, με την έκκριση δε πλειάδας παραγόντων 

να συμπεριφέρονται ως φλεγμονογόνα κύτταρα. Υπό την επίδραση αθηρογόνων 

παραγόντων η προενεργοποίηση των αιμοπεταλίων είναι έντονη, ενώ η παράλληλη 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία επάγει θρομβωτικούς μηχανισμούς και εξασθενεί σε 

ποικίλο βαθμό την αντιαιμοπεταλιακή και ινωδολυτική ικανότητα. Μετά την 

προσπάθεια επεμβατικής ανάπλασης του αυλού της στενωμένης αρτηρίας, 

ακολουθεί άλλοτε άλλου βαθμού επαναστένωση του αγγείου που οφείλεται σε 

υπερπλασία των λείων μυϊκών ινών. Η τάση για υπερπλασία είναι ιδιαιτέρως έντονη 

στις λείες μυϊκές ίνες που υπέστησαν μηχανική πρόκληση, διαβίωσαν υπό την 

επίδραση χυμικών παραγόντων που κυριαρχούσαν στην αθηρωματική πλάκα και 

δέχτηκαν τις επιδράσεις φλεγμονωδών παραγόντων. Η επίδραση των 

αιμοπεταλιακών παραγόντων, εκτός της περίπτωσης οξείας θρόμβωσης, δεν είναι 
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κυριαρχική κατά την έναρξη της διαδικασίας επαναστένωσης, αφού η διαδικασία 

επιτελείται και σε θρομβοκυττοπενικά πειραματόζωα, καθίσταται όμως 

αποφασιστική σε μεταγενέστερο στάδιο. Τέλος μετά την επανενδοθηλίωση είναι 

δυνατή η νέα έξαρση στενωτικής διεργασίας που φαίνεται να αντιστοιχεί σε τυπική 

αθηροσκληρωτική διεργασία. Η ανεύρεση στο αίμα δεικτών φλεγμονής αποτελεί 

δυσμενή προγνωστικό δείκτη για ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και εμφάνισης οξέων 

αγγειακών επεισοδίων, αφού δείχνει την κυκλοφορία παραγόντων ή προϊόντων 

φλεγμονής των οποίων παραμένει άγνωστη η προέλευση (ένα από αυτά είναι και ο 

άφθονος κορμοκοιλιακός λιπώδης ιστός) η σημασία όμως συνίσταται στην ικανότητα 

να ενεργοποιούν και να συντηρούν υποκλινικές φλεγμονώδεις διαδικασίες, όπως  

αυτές οι οποίες ευθύνονται για την αθηροσκλήρωση και τις επιπλοκές της. ( 45-59) 

 

  

Εικονα 4.1.  

 

     Η αθηρωματική πλάκα δημιουργείται από την εναπόθεση λιπιδίων, κυρίως 

χοληστερόλης, στον έσω χιτώνα του τοιχώματος του αγγείου και πρόκληση 

φλεγμονώδους αντίδρασης που συνοδεύεται από ανάπτυξη ινοβλαστών. Επιπλέον 

γίνεται εναπόθεση αλάτων ασβεστίου που προκαλούν διαφόρου βαθμού 

επασβέστωση της πλάκας. Η εξέλιξη της αθηρωματικής πλάκας μπορεί να γίνει με 

διαφορετικούς τρόπους. Άλλες φορές οι πλάκες μεγαλώνουν σιγά-σιγά με 

αποτέλεσμα να περιορίζουν όλο και περισσότερο την προσαγωγή  αίματος προς τον 
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εγκέφαλο. Πολλές φορές όμως οι πλάκες αιμορραγούν στο εσωτερικό τους ή 

αναπτύσσεται θρόμβος (πήγμα αίματος) στην επιφάνειά τους. Η αύξηση του 

μεγέθους της βλάβης μπορεί να είναι συνεχής, ως αποτέλεσμα της προόδου της 

αθηροσκλήρυνσης, ή να μεταβληθεί από την πρόκληση ενδοπλακικής αιμορραγίας 

που μπορεί να οδηγήσει στην απότομη αύξηση του μεγέθους και ακόμη και στην 

απόφραξη του αγγείου. Σε οποιοδήποτε χρονικό σημείο μπορεί να συμβεί ρήξη του 

έσω χιτώνα με απελευθέρωση αθηρωματικού υλικού στον αυλό του αγγείου. 

Ακολούθως μια ανοικτή κοιλότητα παραμένει στο κεντρικό τμήμα της αθηρωματικής 

πλάκας, που ονομάζεται έλκος. Το έλκος μπορεί να προκαλέσει την συσσώρευση και 

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων με δημιουργία θρόμβου, ή να προκαλέσει τη 

δημιουργία δευτερογενούς αθηρωματικής πλάκας. Τμήματα θρόμβου μπορεί να 

αποσπαστούν και να απελευθερωθούν στην κυκλοφορία προκαλώντας αρτηριακή 

εμβολή. Οι αθηρωματικές βλάβες εμφανίζονται χαρακτηριστικά σε σημεία έκφυσης 

κλάδων ή σε διχασμού. Τα πιο συχνά σημεία εντόπισης είναι: καρωτιδικός διχασμός 

38%, καρωτιδικό σιφώνιο, αρχή μέσης η πρόσθιας εγκεφαλικής 33%, ostium  

σπονδυλικών 20%, προσβολή κλάδων αορτικού τόξου 9%.  Η πολύ συχνή εντόπιση 

αθηρωματικών πλακών στον καρωτιδικό διχασμό έχει μελετηθεί εκτενώς και 

φαίνεται να οφείλεται στη γεωμετρία του αγγείου, στην ταχύτητα ροής του αίματος 

και στη δύναμη που ασκείται στο αρτηριακό τοίχωμα. (60-68)( Εικόνα 4.1, 4.2) 

 

 

Εικόνα 4.2. 

Στάδια αθηρωματικών μεταβολών.  

    Οι τύπου I βλάβες (Εικόνα 4.3) χαρακτηρίζονται από αρχικά ανιχνεύσιμη 

συσσώρευση λιπιδίων και κυτταρικών αντιδράσεων στον έσω χιτώνα. Οι ιστολογικές 



23 

 

αλλαγές είναι μικρές και αποτελούνται από μικρές ομάδες μακροφάγων όπως και 

αφρωδών κυττάρων.  Οι τύπου IΙ βλάβες (Εικόνα 4.4)   χαρακτηρίζονται από 

εναπόθεση αφρωδών κυττάρων σε στοιβάδες που σχηματίζουν τις λιπώδης 

γραμμώσεις. Οι τύπου IΙΙ βλάβες (Εικόνα 4.5)   τα λιπίδια αθροίζονται σε μικρές 

δεξαμενές μεταξύ των λείων μυϊκών κυττάρων του έσω χιτώνα. Οι τύποι IV, V, VI, 

VII, VIIΙ αποτελούν τα επόμενα ιστολογικά στάδια και χαρακτηρίζονται με την 

παρουσία μεγάλου κεντρικού πυρήνα. Σύμφωνα με την American Heart Association 

Comm ittee on Vascular Lesions οι πλάκες τύπου IV, Va και η πιο επιπλεγμένος 

τύπος VI είναι οι πιο επιρρεπείς στην διάβρωση και ρήξη. Οι τύπου IV βλάβες (Εικόνα 

4.6)   χαρακτηρίζονται από παρουσία μεγάλου κεντρικού λιπώδη πυρήνα ο όποιος 

περιλαμβάνει κρυστάλλους χοληστερόλης σε ποσοστό λιγότερο από 10%. Οι τύπου V 

βλάβες (Εικόνα 4.7)  χαρακτηρίζονται από ινώδη συνδετικό ιστό και καλούνται 

ινωδοαθηρώματα. Οι τύπου VΙ βλάβες αποτελούν συνδυασμό βλαβών τύπου IV και 

V οι οποίες έχουν επιπλακεί  με ρήξη, αιμάτωμα η θρόμβο. Οι τύπου VΙΙ 

χαρακτηρίζονται με ποσοστό ασβεστίου άνω των 50%. Οι τύπου  VΙΙΙ είναι οι βλάβες 

οι οποίες δεν περιέχουν λιπώδη πυρήνα. (Πίνακας 4.1) 

 

  

Εικόνα 4.3 – Τύπου Ι  βλάβη όπου διακρίνονται 3 μακροφάγα - αφρώδη κύτταρα.  

    

 

 

 



24 

 

 

Εικόνα 4.4. – Τύπου ΙΙ  βλάβη όπου διακρίνονται μαστοκύτταρα.  

  

 

Εικόνα 4.5. – Τύπου ΙΙΙ  βλάβη εξωκυτταρία σταγονίδια λίπους αρχίζουν να 

αθροίζονται.  
  

 

Εικόνα 4.6. – Τύπου IV  βλάβη μακροφάγα και λιπώδης πυρήνας. 
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Εικόνα 4.7 – Τύπου V  βλάβη λεία μυϊκά κύτταρα, σταγονίδια λίπους, εστέρες 
χοληστερόλης και ινώδη συνδετικό ιστό.  
  

Τύπος βλάβης  Χαρακτηριστικά βλαβών  

Τύπος Ι Μεμονωμένα μακροφάγα αφρώδη κύτταρα 

Τύπος ΙΙ Στοιβάδες αφρωδών κυττάρων.  

Τύπος ΙΙΙ Προαθήρωμα, ενδιάμεση βλάβη.  

Τύπος ΙV Αθήρωμα.  

Τύπος V Ινώδες αθήρωμα.  

Τύπος VΙ Ελκωτική, αιμορραγική θρομβωτική βλάβη.  

Τύπος VΙI Ασβεστωμένη βλάβη. 

Τύπος VΙII Ινώδης βλάβη.  

Πίνακας 4.1 - Ταξινόμηση μορφολογίας αθηρωματικής πλάκας με βάση τα 
ιστολογικά ευρήματα.    
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 ο 

 

ΚΑΡΩΤΙΔΙΚΗ ΝΟΣΟΣ – ΚΑΡΩΤΙΔΙΚΗ ΠΛΑΚΑ   

     Η κλινική εκδήλωση της καρωτιδικής νόσου μπορεί να είναι συμπτωματική και 

ασυμπτωματική. Η νευρολογική σημειολογία μπορεί να χαρακτηριστεί παροδική ή 

μόνιμη και μπορεί να είναι:  

Ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο  ορίζεται η οξεία εστιακή απώλεια της 

εγκεφαλικής λειτουργίας με συμπτώματα που διαρκούν περισσότερο από 24 ώρες. 

Παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο που έχει τον ίδιο ορισμό, αλλά η διάρκεια  είναι από 

λίγα λεπτά έως μερικές ώρες, πάντοτε λιγότερες από 24, η οποία υποχωρεί πλήρως 

χωρίς να εγκαταλείψει υπολειπόμενη νευρολογική σημειολογία.  

Αναστρέψιμη ισχαιμική νευρολογική βλάβη αντιπροσωπεύει  παρατεινόμενο ΠΙΕ με 

πιο βαριά νευρολογική σημειολογία και διάρκεια μεγαλύτερη των 24 ωρών.  

Παροδική αμαύρωση είναι παροδική απώλεια της όρασης του ενός οφθαλμού, που 

εμφανίζεται σε μερικά δευτερόλεπτα και υποχωρεί συνήθως σε λίγα λεπτά. Μια 

καρωτιδική στένωση χαρακτηρίζεται ως συμπτωματική, εφόσον σχετίζεται με 

τουλάχιστον ένα επεισόδιο εγκεφαλικής ισχαιμίας ή παροδικής αμαύρωσης κατά τη 

διάρκεια των τελευταίων 6 μηνών.  

Ασυμπτωματική καρωτιδική νόσος - ύπαρξη παθολογοανατομικής βλάβης χωρίς 

καμμία συμπτωματολογία που συνήθως ανακαλύπτεται τυχαία(69-73) 

     Την αιτιολογία της καρωτιδικής  νόσου κατά κύριο λόγο και σε ποσοστό περίπου 

90%  αποτελεί  η αθηροσκλήρυνση. Το υπόλοιπο 10% οφείλεται σε ινομυική  

δυσπλασία, σε γωνίωση από επιμήκυνση του αγγείου, εξωτερική συμπίεση, 

τραυματική απόφραξη, μετακτινική στένωση, φλεγμονώδεις αρτηριοπάθειες, 

αγγειίτιδα Takayasu,  γιγαντοκυτταρική αγγειίτιδα, νόσος Moyamoya, 

κοκκιωμάτωση Wegener. Όπως προαναφέρθηκε η  αθηρωματική πλάκα 

δημιουργείται από την εναπόθεση λιπιδίων, κυρίως χοληστερόλης, στον έσω χιτώνα 

του τοιχώματος του αγγείου και πρόκληση φλεγμονώδους αντίδρασης που 

συνοδεύεται από ανάπτυξη ινοβλαστών. Επιπλέον γίνεται εναπόθεση αλάτων 

ασβεστίου που προκαλούν διαφόρου βαθμού επασβέστωση της πλάκας. Η εξέλιξη 

της αθηρωματικής πλάκας μπορεί να γίνει με διαφορετικούς τρόπους. Άλλες φορές 

οι πλάκες μεγαλώνουν σιγά-σιγά με αποτέλεσμα να περιορίζουν όλο και περισσότερο 

την παροχή  αίματος  προς τον εγκέφαλο. Πολλές φορές όμως οι πλάκες 
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αιμορραγούν στο εσωτερικό τους ή αναπτύσσεται θρόμβος (πήγμα αίματος) στην 

επιφάνειά τους. Η αύξηση του μεγέθους της βλάβης μπορεί να είναι συνεχής, ως 

αποτέλεσμα της προόδου της αθηροσκλήρυνσης, ή να μεταβληθεί από την πρόκληση 

ενδοπλακικής αιμορραγίας, που μπορεί να οδηγήσει στην απότομη αύξηση του 

μεγέθους και ακόμη και στην απόφραξη του αγγείου. Σε οποιοδήποτε χρονικό σημείο 

μπορεί να συμβεί ρήξη του έσω χιτώνα με απελευθέρωση αθηρωματικού υλικού στον 

αυλό του αγγείου. Ακολούθως μια ανοικτή κοιλότητα παραμένει στο κεντρικό τμήμα 

της αθηρωματικής πλάκας, που ονομάζεται έλκος. Το έλκος μπορεί να προκαλέσει 

την συσσώρευση και ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων με δημιουργία θρόμβου, ή να 

προκαλέσει τη δημιουργία δευτερογενούς αθηρωματικής πλάκας. Τμήματα θρόμβου 

μπορεί να αποσπαστούν και να απελευθερωθούν στην κυκλοφορία προκαλώντας 

αρτηριακή εμβολή. Οι αθηρωματικές βλάβες εμφανίζονται χαρακτηριστικά σε 

σημεία έκφυσης κλάδων ή σε αρτηριακούς διχασμούς. Τα πιο συχνά σημεία 

εντόπισης είναι: Καρωτιδικός διχασμός 38%, Καρωτιδικό σιφώνιο, αρχή μέσης η 

πρόσθιας εγκεφαλικής 33%, Ostium  σπονδυλικών 20%, Προσβολή κλάδων 

αορτικού τόξου 9%. (74-76) 

     Καρωτιδική πλάκα -  Η σύσταση της αθηρωματικής πλακάς παίζει σημαντικό 

ρολό στην εξέλιξη της. Ορισμένες πλάκες είναι ασταθείς και ευάλωτες στη ρήξη. 

Πρόκειται για πλάκες συνήθως δισκοειδούς μορφολογίας κλάση V ή IV κατά Stary 

με ευμεγέθη λιπώδη πυρήνα που καταλαμβάνει περισσότερο από 40 % του 

συνολικού όγκου της πλάκας, και βρίσκεται σε ημίρρευστη κατάσταση καλυπτόμενη 

από λεπτή ινώδη καλύπτρα, η οποία περιέχει κυρίως χοληστερινικού τύπου εστέρες, 

παρά ελεύθερη χοληστερόλη και είναι πλούσιες σε φλεγμονώδη κύτταρα, κυρίως 

μικροφάγα και σε μικρότερο βαθμό σε λεμφοκύτταρα. Η οξεία φλεγμονώδης 

αντίδραση της περιοχής της αθηρωματώδους πλάκας είναι ένας από τους πιο 

καθοριστικούς παράγοντες που οδηγούν στη ρήξη της. Τα μακροφάγα που 

προσελκύονται εκκρίνουν διάφορα ένζυμα κυρίως μετταλοπρωτεινασές (ζελατινάση, 

κολλαγενάση) οι οποίες συμβάλλουν σημαντικά στην εξασθένιση της ινώδους κάψας 

και οδηγούν με ενεργό τρόπο στη ρήξη της. Τα ένζυμα αυτά παράγονται κυρίως στα 

όρια της αθηρωματικής εξεργασίας και του φυσιολογικού αγγείου και πρόκειται για 

το σημείο στο οποίο προκαλείται συχνότερα σημείο ρήξης. (77-80) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 ο 

 

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΣΤΑΘΟΥΣ ΠΛΑΚΑΣ ΚΑΙ ΔΕΙΚΤΕΣ ΑΣΤΑΘΕΙΑΣ.  

     Όπως προαναφέρθηκε,  η αθηροσκλήρωση είναι η κύρια αιτία θνησιμότητας στον 

δυτικό κόσμο. Παρά τις προόδους στη διαχείριση των παραγόντων  κινδύνου, κάθε 

χρόνο περίπου 12 εκατομμύρια ασθενείς πεθαίνουν ανά τον κόσμο και αυτό 

οφείλεται σε καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως έμφραγμα του μυοκαρδίου ή αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο.  Άρα είναι αυτονόητο, πως ο καθορισμός των παραγόντων 

κινδύνου και των βιολογικών δεικτών  με ισχυρή προγνωστική και διαγνωστική αξία 

για την πρόληψη των κλινικών εκδηλώσεων της αθηροσκλήρωσης, αποτελεί ζήτημα 

ζωτικής σημασίας. Πολλά έχουν αναφερθεί για τους παραδοσιακούς παράγοντες 

κινδύνου και το σκορ κινδύνου,  όπως το σκορ Framingham, το οποίο μπορεί να 

προβλέψει αποτέλεσμα για ομάδες ασθενών, αλλά δεν είναι σε θέση  να εντοπίσει 

μεμονωμένα άτομα με αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν καρδιαγγειακό επεισόδιο 

στο εγγύς μέλλον (81-82).  

     Οι γνώσεις σχετικά με τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς του σχηματισμού 

της αθηρωματικής πλάκας και της αστάθειας (αποσταθεροποίηση) τα τελευταία 

χρόνια συνεχώς  αυξάνονται. Ωστόσο, οι μηχανισμοί εξέλιξης της αθηρωματικής 

πλάκας δεν έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως  λόγω μειονεκτημάτων περιγραφικού 

χαρακτήρα της παθολογίας με βάση την έρευνα και την έλλειψη μεγάλων 

πειραματικών  μοντέλων, σε πειραματόζωα που να  μιμούνται προχωρημένη 

αρτηριοσκλήρωση όπως στον άνθρωπο. Επίσης, η αθηροσκλήρωση είναι  νόσος η 

οποία εξελίσσεται επί δεκαετίες, γεγονός που καθιστά  την ίn vivo παρακολούθηση, 

ανέφικτη. Μια από τις μεγαλύτερες προκλήσεις της φαρμακευτικής βιομηχανίας, 

αποτελεί η ανάπτυξη θεραπειών οι όποιες θα μπορούν να εμποδίσουν την εξέλιξη 

της αθηρωματικής πλάκας.  Άρα είναι πολύ σημαντικό να προσδιοριστούν δείκτες  

εξέλιξης της αθηρωματικής νόσου, που θα διευκολύνουν όχι μόνο την ανάπτυξη 

φαρμάκων αλλά και την αποτελεσματικότητα των φαρμάκων σε ανθρώπους. Για το 

σκοπό αυτό τα τελευταία χρόνια ακολουθήθηκαν δύο διαφορετικές προσεγγίσεις. 

Πρώτον, οι απεικονιστικές μέθοδοι που αναπτύχτηκαν,  επικυρώνουν με ακρίβεια τα  

χαρακτηριστικά των  αθηρωματικών πλακών και των εντοπισμό των ασταθών 

πλακών οι οποίες προκαλούν κατά κύριο λόγο τις κλινικές εκδηλώσεις. Δεύτερον, οι 

βιολογικοί δείκτες που ερευνώνται ως κριτήριο  σε ευάλωτους ασθενείς, δηλαδή 
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σκοπός είναι να εντοπίσουν εκείνους που είναι πιο επιρρεπείς στο να υποστούν  

καρδιαγγειακό  επεισόδιο. Έχει  αποδεχτεί  ότι οι  οξείες κλινικές εκδηλώσεις της 

αθηροσκληρωτικής νόσου, όπως το έμφραγμα του μυοκαρδίου ή το αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, δεν είναι αποτέλεσμα μιας βραδείας στένωσης του αυλού του 

αγγείου είτε αυτό είναι στεφανιαία αρτηρία είτε η καρωτιδική αρτηρία, αλλά είναι  

συνέπεια της οξείας βλάβης (ρήξη ή διάβρωση) της αθηρωματικής  πλάκας, που 

οδηγεί σε έκθεση των θρομβογόνων συστατικών της  πλάκας στην κυκλοφορία του 

αίματος, με επακόλουθο την δημιουργία θρόμβου.  Ο νεοδημιουργηθείς θρόμβος 

επιταχύνει απότομα το βαθμό στένωσης του αυλού του αγγείου η μπορεί να οδηγήσει 

σε πλήρη απόφραξη του αγγείου προκαλώντας έμφραγμα του μυοκαρδίου. Επίσης 

μπορεί να προκαλέσει περιφερική εμβολή όπως σε ασθενείς με συμπτωματική 

αθηροσκληρηντική  στένωση  καρωτίδας (83-84).  

      "Ευπαθής πλάκα", που αναφέρεται επίσης ως "ασταθής πλάκα» ή «υψηλού 

κινδύνου πλάκα", ορίζεται ως μια πλάκα με υψηλό κίνδυνο να προκαλέσει τοπική 

θρόμβωση και ως εκ τούτου ασταθές κλινικό σύνδρομο όπως ασταθή στηθάγχη, 

έμφραγμα του μυοκαρδίου ή αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Υπάρχουν τρεις τύποι 

ευάλωτων πλακών: Πρώτον, η τυπική ευάλωτη πλάκα οι οποία περιγράφεται ως η 

πλάκα επιρρεπής σε ρήξη και αποτελείται από ένα μεγάλο λιπιδικό πυρήνα ο οποίος 

καλύπτεται από ένα εύθραυστο και λεπτό κάλυμμα από  ινώδη ιστό. Δεύτερον, η 

πλάκα με επιφανειακή διάβρωση θεωρείται ευάλωτη. Η απώλεια της ενδοθηλιακής 

κάλυψης έχει σαν αποτελέσματα την άμεση επαφή του αίματος με τον υποκείμενο 

συνδετικό ιστό, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε σχηματισμό θρόμβου. Τρίτον, η πλάκα 

με αποτιτανωμένη βλάβη η οποία προεξέχει μέσα στον αυλό, θεωρείται υψηλού 

κινδύνου για να προκαλέσει θρόμβο(85). 

     Αναλυτικότερα η ευάλωτη αθηρωματική πλάκα ιστοπαθολογικά  χαρακτηρίζεται 

από ένα μεγάλο πυρήνα λιπιδίων, παρουσία φλεγμονωδών κυττάρων και μικρή 

ποσότητα  λείων μυϊκών κυττάρων και ινώδη ιστό. Ο μεγάλος πυρήνας λιπιδίων είναι 

χαρακτηριστικό ότι ρέπει στη ρήξη ευάλωτης αθηρωματικής  πλάκας και αποτελείται 

από χοληστερόλη και λιπίδια και υπόλοιπα αφρώδη κύτταρα. Τα οξειδωμένα λιπίδια 

περιέχουν ιστικό παράγοντα ο οποίος παράγεται από τα μακροφάγα. Σειρά αυτοψιών  

έχουν δείξει ότι το μέγεθος του λιπώδη πυρήνα είναι μεγαλύτερο σε πλάκες οι οποίες 

έχουν υποστεί ρήξη από ό, τι σε πλάκες χωρίς ρήξη. Η ποσότητα του ινώδους ιστού, 

όπως το κολλαγόνο, η οποία σχετίζεται με το πάχος του κάψας  (fibrous cap), είναι 
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αναλογικά μικρότερη. Η  λέπτυνση της ινώδους κάψας  αυξάνει την ευπάθεια, σε 

ρήξη της αθηρωματικής πλάκας. Έχει διαπιστωθεί ότι κοντά στο σημείο ρήξης το 

πάχος είναι πολύ πιο λεπτό από ότι σε άλλα σημεία. (86- 89). Η ινώδης κάψα (fibrous 

cap), αποτελείται από εξωκυτταρικές θεμέλιες ουσίες όπως πρωτεογλυκάνες,  

κολλαγόνο και ελαστίνη και σημεία με λεία μυϊκά  και φλεγμονώδη κύτταρα. Το 

πάχος του καλύμματος είναι το καθαρό αποτέλεσμα της ισορροπίας μεταξύ της 

σύνθεσης της θεμέλιας ουσίας  από λεία μυϊκά κύτταρα και αποικοδόμησης της 

θεμέλιας ουσίας υπό την  επίδραση  πρωτεάσων  και τοπικής φλεγμονής. Υπάρχουν 

διάφοροι παράγοντες που συμβάλλουν στην λέπτυνση της ινώδους κάψας σε 

προχωρημένες αθηρωματικές πλάκες: 1: η σύνθεση της θεμέλιας ουσίας μειώνεται 

λόγω μειωμένης περιεκτικότητας σε λεία μυϊκά κύτταρα, που ενδεχομένως 

προκαλείται από τη φλεγμονή και 2: διάσπαση της θεμέλιας ουσίας σαν  αποτέλεσμα 

της υπερπαραγωγής πρωτεασών από φλεγμονώδη κύτταρα. (90-91).  

     Η διήθηση με φλεγμονώδη κύτταρα είναι ένα άλλο χαρακτηριστικό γνώρισμα της 

ευάλωτης  πλάκας, ειδικά η διείσδυση των μακροφάγων τα οποία ξεπερνούν κατά 

πολύ άλλα φλεγμονώδη κύτταρα όπως τα σιτευτικά κύτταρα, Τ-κύτταρα και τα 

ουδετερόφιλα. Η διείσδυση των μακροφάγων στην ινώδη κάψα συνδέεται με ρήξη 

διότι αποδυναμώνουν την ινώδη κάψα από την έκκριση και ενεργοποίηση των 

πρωτεάσων της θεμέλιας ουσίας, που οδηγεί σε διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ 

των πρωτεάσων και των φυσικών αναστολέων όπως οι αναστολείς ιστού των 

μεταλλοπρωτεϊνασών (ΤΙΜΡ) και κυστατινική. Οι μεταλλοπρωτεϊνάσεις  θεμέλιας 

ουσίας  (ΜΜΡ) -1, -3, -8 και -9, βρίσκονται σε υψηλά επίπεδα ιδιαίτερα σε ευάλωτες 

πλάκες και σε πλάκες οι οποίες έχουν υποστεί ρήξη  σε σύγκριση με τις σταθερές 

πλάκες. Από τα παραπάνω είναι προφανές πως ο προσδιορισμός των μακροφάγων 

αποτελεί ένα σημαντικό δείκτη της ευάλωτης πλάκας και αυτός είναι και λόγος της 

προσπάθειας να προσδιοριστούν τα μικροφάγα και in vivo (92-93).  

     Η νεοαγγείωση αποτελεί χαρακτηριστικό ευάλωτης πλάκας. Η ενδοπλακική 

αγγειογένεση συμβάλλει στο σχηματισμό της πλάκας, στην εξέλιξη της και στην 

ενδοπλακική  αιμορραγία. Η νεοαγγείωση παίζει επίσης καθοριστικό ρόλο στην 

πρόσληψη των φλεγμονωδών κυττάρων  και στο σχηματισμό του λιπιδικού πυρήνα 

λόγο της χοληστερόλης που περιέχουν οι μεμβράνες των ερυθροκυττάρων (94-96). 

     Τα τελευταία χρόνια πολλές μελέτες ασχολήθηκαν με τον  προσδιορισμό των 

δεικτών φλεγμονής και τη συσχέτιση τους με την ευάλωτη πλάκα και κατ΄ επέκταση 
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με την αυξημένη εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Όπως προαναφέρθηκε 

στους δείκτες φλεγμονής ανήκουν κατά κύριο λόγο τα μακροφάγα που ιστοχημικά, 

ο προσδιορισμός τους γίνεται με το δείκτη CD68, τα ενδοθηλιακά κύτταρα που 

αποτελούν δείκτη νεογγειώσης και κατά συνέπεια και φλεγμονής και ο 

προσδιορισμός τους γίνεται με το δείκτη CD31, τα μαστοκύτταρα τα οποία 

προσδιορίζονται με την tryptase, τα T- λεμφοκύτταρα τα οποία προσδιορίζονται με 

το δείκτη CD3 και τα  λεία μυϊκά  κυττάρα (SMCs). Ο Davies et al μελέτησαν 155 

πλάκες από τοίχωμα κοιλιακής αορτής και το συμπέρασμα ήταν πως στις πλάκες με 

εξέλκωση και τοιχωματικό θρόμβο υπήρξε  υπεροχή των μακροφάγων με μειωμένο 

αριθμό λείων μυϊκών κυττάρων στην ινώδη κάψα. Σε άλλη μελέτη από τον Jander  

et al μελετήθηκαν 37 καρωτιδικές πλάκες,  ανοσοιστοχημικά για μακροφάγα 

(CD68) και Τ λεμφοκύτταρα (CD3) και εν συνεχεία ποσοτικοποίηση αυτών. Το 

συμπέρασμα της μελέτης  ήταν ότι η παρουσία πλακών με μεγαλύτερη συγκέντρωση 

μακροφάγων και Τ λεμφοκυττάρων ήταν μεγαλύτερη σε πρόσφατα συμπτωματικούς 

ασθενείς, από ότι σε ασυμπτωματικούς ασθενείς. Ο Marzullo με τους συνεργάτες 

εξέτασαν καρωτιδικές πλάκες από 63 διαδοχικούς ασθενείς και όλα τα δείγματα 

εξετάστηκαν με ανοσοϊστοχημεία για την παρουσία ενδοθηλιακού δείκτη CD31,  

δείκτη  μακροφάγων CD68 και την τρυπτάση δείκτη μαστοκυττάρων. Το 

συμπέρασμα της μελέτης ήταν ότι τα μακροφάγα και μαστοκύτταρα αποτελούν 

δείκτες  αστάθειας της καρωτιδικής  πλάκας. Στο ίδιο ακριβώς συμπέρασμα 

κατέληξαν και ο Bassiouny και  συνεργάτες οι όποιοι μελέτησαν 59 συμπτωματικές 

και 40 ασυμπτωματικές καρωτιδικές πλάκες. (97- 100). 

     Πληθώρα άλλων μελετών κατέληξαν στο ίδιο συμπέρασμα, ότι ο αυξημένος 

αριθμός των φλεγμονοδών  κυττάρων και ο μειωμένος αριθμός των λείων μυϊκών 

κυττάρων αποτελούν ισχυρούς δείκτες αστάθειας της αθηρωματικής πλάκας και κατ 

επέκταση αποτελούν ισχυρούς δείκτες για καρδιαγγειακά επεισόδια (101-115). 

 

Απεικονιστικές τεχνικές για την ανίχνευση της ευάλωτης πλάκας in vivo.  

     Απεικονιστικές τεχνικές που επιτρέπουν την απεικόνιση των δομικών και 

μορφολογικών χαρακτηριστικών της αθηρωματικής πλάκας μπορεί να είναι 

χρήσιμες για τον προσδιορισμό των χαρακτηριστικών των ευάλωτων πλάκων in vivo 

και εν συνεχεία την πρόβλεψη της  κλινική έκβασης. Οι τεχνικές αυτές είτε 

αξιολογούν  μορφολογικά χαρακτηριστικά των πλακών ή λειτουργικές ιδιότητες όπως 
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η πίεση της ινώδους κάψας  (Ελαστογραφία) ή την διήθηση μακροφάγων (μοριακή 

απεικόνιση).  

Duplex υπερηχογράφημα:  

     Είναι σε θέση να παρέχει πληροφορίες για το μέγεθος της βλάβης, το βαθμό της 

απόφραξης στην περιοχή της βλάβης και το πάχος του έξω και μέσου χιτώνα. 

Επιπλέον, η τεχνική αυτή είναι σε θέση να ανιχνεύσει το μέγεθος του πυρήνα βάσει 

της ηχογένειας της πλάκας: υπέρηχο ομοιογενείς πλάκες είναι πιο ινώδεις, απο τις 

υποηχητικές πλάκες που συνδέονται με ένα μεγάλο λιπίδιο πυρήνα. (116-118).     

     Όπως προαναφέρθηκε η σύσταση της πλάκας των συμπτωματικών ασθενών 

διαφέρει σημαντικά από εκείνη των ασυμπτωματικών, περιέχοντας περισσότερο 

λιπίδια και χοληστερόλη και λιγότερο κολλαγόνο και ασβέστιο. Τα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά που θεωρείται ότι έχουν ιδιαίτερη σημασία χωρίζονται σε διάφορες 

κατηγορίες όπως το μέγεθος της πλάκας και η στένωση που προκαλεί, η διαμόρφωση 

της επιφάνειας της πλάκας (ομαλή, τραχεία ή εξελκωμένη) και η ιστολογική σύσταση 

αυτής (περιεκτικότητα σε λιπίδια, ινώδη στοιχεία και ασβέστιο, ενδοπλακική 

αιμορραγία). Η υψηλής ανάλυσης υπερηχοτομογραφία επιτρέπει την μορφολογική 

απεικόνιση των χαρακτηριστικών της αθηρωματικής πλάκας των καρωτίδων, τα 

οποία έχουν βρεθεί να συσχετίζονται ικανοποιητικά με τα ιστολογικά χαρακτηριστικά 

από ενδαρτηριεκτομηθέντες πλάκες και υλικό νεκροτομών. Έτσι ανακοινώθηκε 

ικανός αριθμός μελετών που συσχετίζει τον χαρακτήρα της αθηρωματικής πλάκας 

όσον αφορά την ηχογένεια, τόσο με τα συμπτώματα του ασθενούς όσο και με την 

παρουσία εμφράκτων στην υπολογιστική τομογραφία (CT) εγκεφάλου. (119- 122).     

     Η υποηχοϊκή αθηρωματική πλάκα συσχετίζεται θετικά με συμπτώματα και 

παρουσία εμφράκτου και θεωρείται υψηλού κινδύνου, ενώ η υπερηχοϊκή το αντίθετο. 

Μια αθηρωματική πλάκα μπορεί να είναι ομοιογενής ή ετερογενής. Τα συστατικά 

στοιχεία μιας πλάκας μπορεί να είναι χαμηλής, μέτριας ή υψηλής ηχογένειας. Ο 

χαρακτηρισμός γίνεται συγκριτικά με την ηχογένεια του στερνοκλειδομαστοειδή μυ 

και του έξω χιτώνα  της καρωτίδας. Ανάλογα με τα προεξάρχοντα συστατικά μιας 

πλάκας διακρίνουμε τους εξής τύπους:  

Πλάκα χαμηλής ηχογένειας: Έχει ηχογένεια μικρότερη από την ηχογένεια του 

στερνοκλειδομαστοειδή μυ.  Παθολογοανατομικά πρόκειται συνήθως για ινολιπώδη 

πλάκα με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπίδια. Μερικές φορές η ινολιπώδης πλάκα έχει 
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τόσο χαμηλή ηχογένεια ώστε να φαίνεται στη μαυρόασπρη εικόνα και να γίνεται 

έμμεσα αντιληπτή από τις διαταραχές ροής στην έγχρωμη Duplex εικόνα. 

Πλάκα μέτριας ηχογένειας: Έχει ηχογένεια ίση με τον στερνοκλειδομαστοειδή 

μυ.  Η αυξημένη ηχογένεια σε σχέση με τη ινολιπώδη πλάκα οφείλεται στην 

αυξημένη περιεκτικότητα σε ίνες κολλαγόνου. Οι ινώδεις πλάκες είναι συνήθως 

ομοιογενείς, μπορεί όμως να περιέχουν και υποηχοϊκές εστίες που αντιστοιχούν σε 

εναποθέσεις λιπιδίων ή αιμορραγία. 

Πλάκα υψηλής ηχογένειας : Έχει ηχογένεια παρόμοια ή υψηλότερη από το έξω 

τοίχωμα της καρωτίδας. Όταν συνοδεύεται από ακουστική σκιά περιέχει δυστροφικές 

επασβεστώσεις που αναπτύσσονται σε έδαφος αιμορραγίας ή νέκρωσης εντός της 

πλάκας.  

Η ομοιογενής πλάκα : έχει σχετικά ομοιογενή ηχοδομή συγκριτικά με τα μαλακά 

μόρια που περιβάλλουν το τοίχωμα των αγγείων και δεν περιέχει υποηχοϊκές 

περιοχές. Σχετίζεται με μικρή πιθανότητα ανάπτυξης εγκεφαλικού επεισοδίου και 

θεωρείται σταθερή.  

Η ετερογενής πλάκα : περιέχει τουλάχιστον μια σαφώς αφοριζόμενη ανηχοϊκή 

περιοχή. Για να μην γίνει σύγχυση με artifact, η εν λόγω ανηχοϊκή περιοχή πρέπει 

να είναι μεγαλύτερη και πιο διάκριτη από τις ανηχοϊκές περιοχές στα γύρω μαλακά 

μόρια Παθολογοανατομική ή ετερογενής πλάκα περιέχει εστίες αιμορραγίας ή 

εναπόθεσης λιπιδίων. Η ετερογενής πλάκα θεωρείται ασταθής διότι σχετίζεται με την 

ανάπτυξη εγκεφαλικών επεισοδίων. (123-127). Η κατάταξη των αθηρωματικών 

περιλαμβάνει τους εξής τύπους: 

Τύπος  Ι - Ομοιογενείς υποηχογενείς.   

Τύπος  ΙΙ - Κυρίαρχα υποηχογενείς με λιγότερο του 50% ηχογενείς περιοχές.   

Τύπος  ΙΙΙ - Κυρίαρχα υπερηχογενείς με λιγότερο του 50% υποηχογενείς περιοχές. 

Τύπος  ΙV - Ομοιογενείς υπερηχογενείς. 

Τύπος  V - Πλάκες αποτιτανωμένες με ακουστική σκιά χωρίς δυνατότητα να τις 

κατατάξουμε.  

     Gray - Scale Median (GSM): Οι πλάκες τύπου Ι και ΙΙ αναφέρονται και ως 

«μαλακές» πλάκες ή με βάση  την Gray - Scale Median (GSM)  είναι αυτές με τιμές 

< 25.  Η πυκνότητα της πλάκας χαρακτηρίζεται  με βάση την απεικόνιση της στην 

κλίμακα του γκρι (Grey Scale Median, GSM). Η διάμεση τιμή της γκρι κλίμακας 

(grey-scalemedian, GSM) αποτελεί δείκτη της ηχογένειας της πλάκας. Το εύρος 
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τιμών εκτείνεται από 0 (μαύρο χρώμα) έως 255 (λευκό χρώμα). Πολλές μελέτες 

συσχέτισαν  την πυκνότητα της πλάκας βάσει της κλίμακας του γκρι με τον κίνδυνο 

απόσπασης μικροεμβόλων κατά τη διάρκεια της αγγειοπλαστικής της έσω 

καρωτίδας. Η  ICAROS είναι μία από αυτές τις μελέτες και περιλάμβανε 418 

περιστατικά από 11 κέντρα, απέδειξε  ότι πλάκες με τιμή GSM<25 σχετίζονται με 

υψηλότερο ποσοστό νευρολογικών επιπλοκών κατά την αγγειοπλαστική, σε τέτοιο 

βαθμό που δεν συστήνεται η ενδοαυλική τους αντιμετώπιση. Πλάκες με τιμή GSM 

μεταξύ 25 και 50 θεωρούνται περισσότερο ασφαλείς, αλλά η αντιμετώπιση 

συστήνεται με χρήση συσκευών προστασίας του εγκεφάλου. Τέλος πλάκες με 

GSM>50 μπορούν να αντιμετωπιστούν χωρίς τη χρήση συσκευών προστασίας. Σε μια 

άλλη μελέτη από τον  Salem και συνεργάτες  επίσης κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 

η  ομάδα ασθενών με πρόσφατο εγκεφαλικό ισχαιμικό επεισόδιο  που υποβλήθηκαν 

σε CEA, είχαν πλάκες με μεγάλο λιπιδικό πυρήνα  και χαμηλό GSM (128-129). 

     Σε ότι αφορά το βαθμό στένωσης που προκαλεί κάθε πλάκα, διακρίνονται δύο 

τεχνικές. Η πρώτη συνίσταται στην απ΄ ευθείας μέτρηση του βαθμού στένωσης και η 

δεύτερη στον έμμεσο προσδιορισμό του βαθμού στένωσης μέσω των διαταραχών στις 

ταχύτητες ροής που προκαλεί η στένωση. Η απ΄ ευθείας μέτρηση μπορεί να γίνει για 

οιοδήποτε βαθμό στένωσης αν και υπόκειται σε μειονεκτήματα που αφορούν την 

ποιότητα της εικόνας. Η δεύτερη μέθοδος περιορίζεται συνήθως σε μετρήσεις 

στενώσεων άνω του 50% επειδή σε μικρότερου βαθμού στενώσεις οι αιμοδυναμικές 

μεταβολές που προκαλούνται δεν είναι αρκετά έντονες. Το φάσμα ταχυτήτων που 

λαμβάνεται στη στενωτική περιοχή ή λίγο μετά από αυτή είναι η βάση για την 

εκτίμηση των στενώσεων στην έσω καρωτίδα αρτηρία. Μετρούνται τέσσερις 

παράμετροι: 1) η κορυφαία συστολική ταχύτητα (peak systolic velocity, PSV), 2) η 

τελοδιαστολική ταχύτητα (peak endiastolic velocity, EDV), 3) ο λόγος των 

συστολικών ταχυτήτων και 4) ο λόγος των τελοδιαστολικών ταχυτήτων. Από τις τιμές 

των παραπάνω παραμέτρων και με βάση το πρότυπο που χρησιμοποιείται στην 

μελέτη ACSRS (Asymptomatic, Carotid Stenosis and Risk of Stroke) υπολογίστηκε 

η στένωση της έσω καρωτίδας (130).:  

 

Στένωση(%)       PSV       EDV PSVICA/ PSVCCA 

      0-29      <100      <40  



35 

 

    30-49 110<PSV<130      <40  

    50-59      >130      <40        <3,2 

    60-69      >130   40<EDV<110 3,2<PSV ratio<4 

    70-79      >210 110<EDV<140        >4 

    80-95      >210      >140        >4 

    96-99    

     100    

    

PSV:Μέγιστη συστολική ταχύτητα σε cm/sec                                 
EDV:Τελοδιαστολική ταχύτητα σε cm/sec                                                                       
CCA:Κοινή καρωτίδα αρτηρία 
ICA:Έσω καρωτίδα αρτηρία  
 

Αξονική τομογραφία (CT):  

     Είναι μια άλλη μη επεμβατική απεικονιστική μέθοδος  η οποία έχει πολλαπλές 

εφαρμογές: εκτός από μη επεμβατική ανίχνευση της αρτηριακής στένωσης (μη 

επεμβατική CT αγγειογραφία) είναι επίσης ικανή να ανιχνεύει αποτιτανώσεις. 

Στεφανιαία CT επιτρέπει τον υπολογισμό την ασβεστοποίηση των στεφανιαίων 

αγγείων και  μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως μέτρο της προόδου της αθηρωματικές 

νόσου. Παρά την άριστη ανίχνευση των αποτιτανώσεων  που συσχετίζεται καλά με 

ιστοπαθολογικά ευρήματα [ευαισθησία% 79% -100 και ειδικότητα 95% σε 

στεφανιαίες αρτηρίες],  έχει περιορισμένη ικανότητα να εντοπίσει άλλα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά πλάκας όπως  το μέγεθος του λιπιδικού πυρήνα  και το πάχος του 

ινώδους κάψας. (131-133).  

Μαγνητική τομογραφία (MRI):  

     Μπορεί να εντοπίσει μια σειρά από σημαντικές πτυχές της αθηροσκληρωτικής 

βλάβης, όπως το μέγεθος της πλάκας, το μέγεθος του λιπιδικού πυρήνα, 

αποτιτανώσεις, ινώδη ιστό και το πάχος της ινώδους κάψας. Σε μια μελέτη του 

Puppini et al. έχουν εντοπίσει τον λιπίδικο πυρήνα με μια ευαισθησία 91,6% και 

ειδικότητα 95% . (134-136).  

Ενδαγγειακό υπερηχογράφημα (IVUS):  

     Είναι ένας καθετήρας με βάση την τεχνική απεικόνισης που παρέχει υψηλή 

υπερηχογραφική ανάλυση (30 MHz) τόσο του αυλού όσο και  του τοιχώματος μιας 

αρτηρίας. Είναι η μόνη μορφή απεικόνισης που παρέχει εικόνες  της αρτηριακής  
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γεωμετρίας και της αθηρωματικής  πλάκας, κατά μήκος της αρτηρίας. Εκτός από τις 

πληροφορίες για τον αυλό, μπορούν να προσδιοριστούν μορφολογικά στοιχεία 

πλάκας (πυρήνας λιπιδίων, αποτιτανώσεις, ίνωση) μέσω της ηχογενείας . (137-138).  

Οπτική τομογραφία συνοχής (OCT):  

     Είναι μια πολλά υποσχόμενη νέα τεχνική με υψηλή ακρίβεια στην ανίχνευση της 

σύνθεσης της πλάκας (ευαισθησία και ειδικότητα για το μέγεθος του πυρήνα > 90%) 

.  Ινώδης ιστός μπορεί να ανιχνευθεί με ευαισθησία 79% και ειδικότητα 99% .  Λόγω 

υψηλής ανάλυσης είναι επίσης ικανή να ταυτοποιήσει τη διείσδυση μακροφάγων, 

που σχετίζεται  με τον ιστολογικό τύπο.  Ωστόσο, η διείσδυση σε  βάθος είναι 

περιορισμένη. (139-141).  

Ενδαγγειακή  ελαστογραφία:  

     Έχει εισαχθεί για να αξιολογηθεί η τοπική μηχανική (ελαστική) ιδιότητα του 

αρτηριακού τοιχώματος. Σκληρός ιστός, που περιέχει κολλαγόνο ή αποτιτανώσεις, 

συμπιέζεται λιγότερο σε σύγκριση με μαλακό πλούσια σε λιπίδια ιστό. Schaar et αϊ. 

έχει απέδειξαν  σε μια μεταθανάτια μελέτη ότι η ενδαγγειακή ελαστογραφία μπορεί 

με ακρίβεια να διαγνώσει ευάλωτες πλάκες (μεγάλο πυρήνα των λιπιδίων, λεπτό 

κάλυμμα, μεγάλο βαθμό διείσδυση μακροφάγων), με θετική προγνωστική αξία 88% 

και αρνητική προγνωστική αξία  89% . (142).  

Μοριακή απεικόνιση:  

     Η μοριακή απεικόνιση θα βοηθήσει στον εντοπισμό συγκεκριμένων μοριακών 

στόχων, με ραδιενεργά σεσημασμένα μόρια, τα οποία είναι ειδικά και συνδέονται με 

την αποσταθεροποίηση της αθηροσκληρωτικής πλάκας. Ο προσδιορισμός των 

συγκεκριμένων μοριακών  ραδιενεργών δεικτών  με διαφορετικές τεχνικές 

απεικόνισης MRI, PET ή SPECT, επιτρέπει την ανίχνευση της νόσου σε πρώιμο 

στάδιο. Παραδείγματα στόχων για τη μοριακή απεικόνιση είναι τα μακροφάγα και 

οι δείκτες για την απόπτωση, αμφότεροι των οποίων πιστεύεται ότι είναι σημαντικοί 

στην αποσταθεροποίηση της πλάκας. Σε μια προοπτική μελέτη, ο Trivedi και 

συνεργάτες εντόπισαν  ενδοπλακικά  μακροφάγα με MRI σε συμπτωματικούς 

ασθενείς. Σε μία άλλη μελέτη ο Kietselaer και συνεργάτες  μελέτησαν την ανεξίνη 

V, με SPECT- based απεικόνισης πλάκας χρησιμοποιώντας τεχνήτιο-99m-

σημασμένο ως παράγοντα απεικόνισης για την ανίχνευση απόπτωσης σε 

αρτηριοσκληρωτικές πλάκες ίη νίνο. (143-165).   
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Συστηματικοί  βιολογικοί δείκτες για τον εντοπισμό ασθενών που 

διατρέχουν κίνδυνο για καρδιαγγειακά συμβάματα.  

     Τα τελευταία χρόνια όλο και περισσότερη συζήτηση  γίνεται για τους 

συστηματικούς βιολογικούς δείκτες οι οποίοι με τη λήψη περιφερικού αίματος θα 

μπορούσαν να προσφέρουν πληροφορίες όχι μόνο για την αθηροσκληρωτική νόσο 

άλλα για την ευάλωτη αθηρωματική πλακά καθώς και την πιθανότητα ο ασθενής να 

παρουσιάσει στο μέλλον  καρδιαγγειακό επεισόδιο. Έτσι λοιπόν οι μελέτες κινήθηκαν 

προς τρεις κατευθύνσεις σύγκρισης αποτελεσμάτων των βιολογικών αυτών δεικτών 

1) μεταξύ ασθενών με αθηρωματική νόσο και ασθενών χωρίς αθηρωματική νόσο, 2) 

μεταξύ ασθενών με ευάλωτη αθηρωματική πλάκα και ασθενών με σταθερή 

αθηρωματική πλάκα, και  3) την συσχέτιση των  τιμών  των βιολογικών δεικτών με 

μελλοντικές κλινικές εκδηλώσεις – και η οποία αποτελεί και την πλέον κατάλληλη 

μέθοδο για τον προσδιορισμό των ευάλωτων ασθενών. Μελετήθηκαν το ινωδογόνο, 

η  C- αντιδρώσα πρωτεΐνη(CRP), η Ε-σελεκτίνη, η αμυλοΐδη Α, η sVCAΜ-1, η sICAM-

1, η σερουροπλασμίνη, η ιντερλευκίνη 6, η ολική χοληστερόλη, η LDL, η ApoA και 

η ομοκυστεΐνη (146).  

     C - Αντιδρώσα Πρωτεΐνη (CRP)  - Αποτελεί τον βιολογικό δείκτη ο οποίος έχει 

μελετηθεί ίσως πιο πολύ από όλους τους άλλους. Αποτελεί μια πρωτεΐνη οξείας φάσης 

της  οποία οι τιμές στο περιφερικό αίμα αυξάνονται σημαντικά σε λοίμωξη και μετά 

από  τραύμα, αλλά απουσία αυτών, έχει αξία ως  βιολογικός δείκτης για την 

αθηροσκλήρωση. Ο ακριβής ρόλος της CRP στην φλεγμονώδη εξεργασία δεν έχει 

διερευνηθεί πλήρως αλλά φαίνεται ότι αντιδρά με ειδικούς κυτταρικούς υποδοχείς 

προκαλώντας φαινόμενα φαγοκυττάρωσης και οψωνισμού. Σε αρκετές εργασίες έχει 

καταδειχθεί ότι τα αυξημένα επίπεδα της CRP είναι ένας ανεξάρτητος προγνωστικός 

δείκτης σε ασθενείς με ισχαιμική καρδιοπάθεια (οξέα στεφανιαία σύνδρομα, 

ασταθής στηθάγχη), περιφερική αγγειακή νόσο και εγκεφαλικό. Ο Muir και συν 

προτείνουν τρεις υποθέσεις αναφορικά με την συγκέντρωση της CRP και του 

εγκεφαλικού επεισοδίου: α) η συγκέντρωση της CRP αντανακλά την σοβαρότητα του 

εγκεφαλικού, σχετιζόμενη με το βαθμό της φλεγμονής όπως και με την σπουδαιότητα 

του εγκεφαλικού εμφράκτου β) η συγκέντρωση της CRP ίσως είναι ενδεικτική της 

παρουσίας ασταθών πλακών και γ) η συγκέντρωση της CRP ίσως αυξάνει την 

σπουδαιότητα των επιπλοκών του εγκεφαλικού. Σχετίζεται με τους παραδοσιακούς 

καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, όπως το κάπνισμα και την παχυσαρκία, 
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αλλά έχει μια ανεξάρτητη προγνωστική αξία για την εμφάνιση των καρδιαγγειακών 

επεισοδίων. Μελέτες έχουν συμπεράνει ότι οι τιμές τις CRP μειώνονται με την 

χορήγηση στατινών οι οποίες όπως ξέρουμε οδηγούν σε μείωση της φλεγμονής στην 

αθηρωματική πλάκα. Αυτό που πρέπει όμως να τονίσουμε είναι ότι η προγνωστική 

αξία της CRP, ως βιολογικού δείκτη, είναι μέτρια και μικρότερη  των κλασικών 

παραγόντων κινδύνου για την αθηρωματική νόσο. (147-153).   

     Οι Σελεκτίνες, αποτελούν μια ομάδα ομόλογων πρωτεϊνών στην οποία ανήκουν 

οι L, P και Ε σελεκτίνες. Τα γονίδια τα οποία κωδικοποιούν την παραγωγή τους 

εδράζονται στο χρωμόσωμα 1. Κύρια λειτουργία και των τριών είναι η υποστήριξη της 

προσκόλλησης των λευκοκυττάρων και των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο. Σε 

αντίθεση με τις L και Ρ σελεκτίνες, η Ε-σελεκτίνη εκφράζεται μόνο στο 

ενεργοποιημένο ενδοθήλιο. 

     Ιντερλευκίνη (interleukin) - 6 (IL-6), IL-18, χημειοελκτική πρωτεΐνη 

μονοκυττάρων-1 (monocyte chemoattractant protein) (MCP-1), tumor 

necrosis Factor α, soluble CD40 ligand and immunoglobulins αποτελούν 

και αυτοί βιολογικούς δείκτες οι οποίοι μελετήθηκαν διεξοδικά χωρίς όμως κάποιος 

από αυτούς να αποδειχθεί μεγαλύτερης διαγνωστικής αξίας του CRP.  

     Η οικογένεια των μεταλλοπρωτεϊνών   ΜΜΡ, εκ των οποίων ιδιαίτερα ΜΜΡ-9 

παίζει ένα σημαντικό ρόλο στην αποσταθεροποίηση της πλάκας και αποτέλεσαν 

αντικείμενο μελετών σε ότι αφορά την συσχέτιση τους με τις ευάλωτες αθηρωματικές 

πλάκες.  

    Μέχρι  σήμερα δεν έχει βρεθεί ο "Μαγικός" βιολογικός δείκτης για τον  εντοπισμό 

των ευάλωτων αθηρωματικών πλακών και κατ επέκταση των ευάλωτων ασθενών για 

καρδιαγγειακό επεισόδιο. Αντ' αυτού, πολλαπλοί   βιολογικοί δείκτες θα μπορούσαν 

να συνδυαστούν στο μέλλον για τον εντοπισμό ασθενών με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων.  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7 ο 

 

ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ – ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΚΗ ΠΛΑΚΑ 

     Η περιοδοντίτιδα είναι καταστροφική φλεγμονώδης νόσος των στηρικτικών 

περιοδοντικών ιστών και αποτελεί χρόνια σύνθετη λοίμωξη κυρίως από Gram 

αρνητικά μικρόβια. Λόγω της μικροβιακής αιτιολογίας της περιοδοντικής νόσου τα 

τελευταία χρόνια διερευνάται η πιθανή σχέση της περιοδοντικής λοίμωξης με την 
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αρτηριοσκλήρυνση. Οι έρευνες αυτές εστιάζονται, κυρίως, σε δύο τομείς: α) στη 

συσχέτιση των καρδιαγγειακών νοσημάτων με ποιοτικές και ποσοτικές διαφορές στη 

περιοδοντική μικροβιολογική χλωρίδα και β) στη συσχέτιση των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων με την παρουσία περιοδοντικών μικροβίων εντός των αθηροσκληρωτικών 

βλαβών. 

     Η ανίχνευση των περιοδοντοπαθογόνων μικροοργανισμών στους περιοδοντικούς 

ιστούς και η ποσοτική ανάλυσή τους γίνεται, συνήθως, με τεχνικές PCR (αλυσιδωτή 

αντίδραση πολυμεράσης) ή checkerboard DNA-DNA hybridization (υβριδισμού 

DNA-DNA), ενώ δεν είναι ασύνηθες να εξετάζονται και τα επίπεδα αντισωμάτων του 

ορού έναντι των κοινών περιοδοντοπαθογόνων μικροοργανισμών. Οι περισσότερες 

μελέτες έχουν δώσει έμφαση στα μικρόβια A.actinomycetemcomitans και 

P.gingivalis, ενώ λιγότερες σε αριθμό είναι οι έρευνες που επεκτείνονται και σε άλλα 

περιοδοντοπαθογόνα, όπως τα T.forsythensis, T.denticola, P.intermedia, 

F.nucleatum, C.rectus, κ.α..    

    Η πλειοψηφία των μελετών καταλήγει στο συμπέρασμα ότι είναι πολύ πιθανό να 

υπάρχει συσχέτιση μεταξύ των καρδιαγγειακών νοσημάτων και του είδους της 

περιοδοντικής χλωρίδας, ιδιαίτερα της παρουσίας των A.actinomycetemcomitans 

και P.gingivalis. Έτσι, οι Pussinen και συν, σε μία αναδρομική μελέτη αναφέρουν 

ότι τα αυξημένα επίπεδα αντισωμάτων στα περιοδοντοπαθογόνα 

A.actinomycetemcomitans και P.gingivalis σχετίζονται με την αύξηση του 

επιπολασμού των στεφανιαίων καρδιακών νοσημάτων, με την αύξηση των 

αθηροσκληρωτικών βλαβών στις καρωτίδες, καθώς και με την αύξηση του κινδύνου 

για στεφανιαία επεισόδια σε διάστημα μιας δεκαετίας. Σε άλλη, προοπτική αυτή τη 

φορά μελέτη, οι ίδιοι ερευνητές διαπίστωσαν ότι η άνοδος των επιπέδων των 

αντισωμάτων  στα ίδια περιοδοντοπαθογόνα οδηγούσε σε αύξηση του κινδύνου για 

την εκδήλωση εγκεφαλικού επεισοδίου. Επίσης, οι Beck και συν. συμπέραναν ότι, 

με εξαίρεση τον P. gingivalis, τα επίπεδα των αντισωμάτων  στα υπόλοιπα 

περιοδοντοπαθογόνα που εξετάστηκαν σχετίζονταν με την αύξηση του επιπολασμού 

των στεφανιαίων καρδιακών νοσημάτων, καθώς και των υποκλινικών εκδηλώσεων 

των αθηροσκληρωτικών βλαβών. Τα αποτελέσματα αυτά έχουν μία ιδιαίτερη αξία, 

διότι ταυτίζονται με αυτά προηγούμενης μελέτης, όπου στον ίδιο πληθυσμό ασθενών 

χρησιμοποιήθηκαν κλινικές παράμετροι για τον προσδιορισμό των περιοδοντικών 

νοσημάτων. Τέλος, οι Desvarieux και συν. μελετώντας την ποσότητα των 
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περιοδοντοπαθογόνων μικροβίων στους περιοδοντικούς ιστούς διαπίστωσαν, επίσης, 

μια συσχέτιση μεταξύ του αριθμού των μικροβίων A. actinomycetemcomitans, P. 

gingivalis, T. forsythensis, και T. denticola στην υποουλική οδοντική μικροβιακή 

πλάκα και της υποκλινικής εκδήλωσης αθηροσκληρωτικών βλαβών. (154-157).   

    Όσον αφορά στην παρουσία των περιοδοντικών μικροργανισμών στην περιοχή των 

αθηροσκληρωτικών πλακών, τα αποτελέσματα είναι λιγότερο σαφή και με αρκετές 

αντιφάσεις. Συγκεκριμένα, υπάρχουν έρευνες, όπως των Aimetti και συν. που, ενώ 

ανίχνευσαν μικροβιακό DNA σε 31 από 33 αθηροσκληρωτικές βλάβες των 

καρωτίδων, εντούτοις δεν κατάφεραν να εντοπίσουν DNA από τα 

περιοδοντοπαθογόνα A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythensis, T. 

denticola και P. intermedia. Αντίθετα, οι Zaremba και συν. κατάφεραν να 

ανιχνεύσουν όλα τα παραπάνω μικρόβια στο 25% περίπου των αθηροσκληρωτικών 

δειγμάτων. Επίσης, οι Haraszthy και συν. διαπίστωσαν ότι το 61% των δειγμάτων 

ήταν θετικά στην παρουσία, έστω και ενός από τα A. actinomycetemcomitans, P. 

gingivalis, T. forsythensis, και P. intermedia, και το 36% των δειγμάτων ήταν 

θετικά στην παρουσία του P.gingivalis. Ακόμα, οι Fiehn και συν. συμπέραναν και 

αυτοί ότι το DNA περιοδοντοπαθογόνων μικροβίων μπορούσε να ανιχνευτεί σε 

αθηροσκληρωτικές πλάκες. Εντούτοις, ο P. gingivalis σπάνια μπορούσε να 

εντοπιστεί, ενώ ο πιο συνηθισμένηος ήταν η P. intermedia. Τέλος, οι Kozarov και 

συν. κατάφεραν να εντοπίσουν ζωντανά μικρόβια P. gingivalis και A. 

actinomycetemcomitans σε αθηροσκληρωτικές πλάκες.  Οι διαφοροποιήσεις στα 

αποτελέσματα των παραπάνω ερευνών, ίσως, να οφείλονται και στις τεχνικές 

δυσκολίες και ετερογένεια που παρουσιάζουν τα εν λόγω πειράματα. (158-162)   
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

  Τα τελευταία  χρόνια η σχέση της περιοδοντίτιδας με τις καρδιαγγειακές 

παθήσεις αποτέλεσε αντικείμενο  πολλών μελετών. Η συσχέτιση της περιοδοντίτιδας 

με το είδος της καρωτιδικής πλάκας και συγκεκριμένα με την ασταθή καρωτιδική 

πλάκα   μπορεί να συμβάλει ως προς την κατεύθυνση αυτή. Η ασταθής καρωτιδική 

πλάκα στην πράξη μπορεί να προσδιοριστεί υπερηχογραφικά και χαρακτηρίζεται ως 

τύπου Ι και ΙΙ,  ή με βάση  την Gray - Scale Median (GSM)  είναι αυτές με τιμές < 

25. Επίσης η ασταθής καρωτιδική πλάκα έχει χαρακτηριστικά παθολογοανατομικά 

ευρήματα με κυρίαρχο την φλεγμονή. Η φλεγμονώδης αντίδραση της περιοχής της 

αθηρωματώδους πλάκας είναι ένας από τους πιο καθοριστικούς παράγοντες που 

οδηγούν στη ρήξη της. Τα μακροφάγα  που προσελκύονται εκκρίνουν διάφορα 

ένζυμα κυρίως μεταλλοπρωτεϊνάσες (η ζελατινάση, κολλαγενάση) οι οποίες 

συμβάλλουν σημαντικά στην εξασθένιση της ινώδους κάψας και οδηγούν με ενεργό 

τρόπο στη ρήξη της. Τους δείκτες φλεγμονής αποτελούν ο δείκτης μακροφάγων 

CD68, ο ενδοθηλιακός δείκτης CD31, ο αριθμός των λείων μυϊκών κυττάρων (SMCs)  

και άλλοι.(163-164)   

    Σκοπός της παρούσης ήταν η μελετή της σχέσης μεταξύ ασταθούς καρωτιδικής 

πλάκας  και περιοδοντικής νόσου. 
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ΣΚΟΠΟΣ 

 

    Σκοπός της παρούσης ερευνητικής εργασίας ήταν η μελέτη της σχέσης μεταξύ 

αθηρωματικής νόσου του καρωτιδικού διχασμού και της περιοδοντικής νόσου. 

Ειδικότερα διερευνήθηκε κατά πόσο η περιοδοντική νόσος σχετίζεται με την αστάθεια 

των αθηρωματικών πλακών, όπως υποδεικνύεται από το υπερηχογράφημα και τα 

παθολογοανατομικά χαρακτηριστικά των ευάλωτων καρωτιδικών πλακών και πιο 

συγκεκριμένα με τους δείκτες CD68 και τα a-SMA.   
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ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

 

 Στο πρωτόκολλο της παρούσας εργασίας έλαβαν μέρος  ασθενείς που 

παρουσιάζουν ασυμπτωματική και συμπτωματική στένωση του καρωτιδικού 

διχασμού ≥ 70% οι οποίοι εκτιμήθηκαν και εξετάστηκαν από περιοδοντολόγο προ 

χειρουργείου. Πιο συγκεκριμένα για τον κάθε ασθενή, ακολουθήθηκε η εξής  

διαδικασία. 

Προεγχειρητικά 

1. Ενημέρωση των ασθενών για το πρωτόκολλο και λήψη της συγκατάθεσής τους  

για την είσοδό τους στην μελέτη. 

2. Λήψη λεπτομερούς ιστορικού - φύλο, ηλικία, ύπαρξη συμπτωματολογίας ή όχι 

καθώς και το είδος αυτής, ύπαρξη  προδιαθεσικών παραγόντων και παραγόντων 

κινδύνου για αρτηριοσκληρυντική νόσο, καθώς επίσης και στην εντόπιση συνοδών 

άλλων νοσημάτων. Πιο συγκεκριμένα, το πρωτόκολλο, περιελάμβανε τους 

ακόλουθους καρδιοαγγειακούς παράγοντες κινδύνου: 

- υπέρταση, οριζόμενη ως συστολική πίεση > 140 mmHg, η διαστολική > 90 mmHg 

ή σύγχρονη λήψη αντιυπερτασικής αγωγής  

- σακχαρώδης διαβήτης, οριζόμενος ως συγκέντρωση γλυκοζιωμένης αιμοσφαιρίνης 

>5,8% ή σύγχρονη λήψη αντιδιαβητικών παραγόντων. 

- χοληστερόλης >220 mg/dl ή σύγχρονη λήψη αντιλιπιδαιμικών παραγόντων. 

- κάπνισμα, οριζόμενο ως σύγχρονο κάπνισμα  ή διακοπή του καπνίσματος λιγότερο 

από ένα μήνα πριν την είσοδο στην μελέτη.  

Επίσης, διερευνήθηκε η παρουσία ταυτόχρονης καρδιαγγειακής νόσου, 

περιλαμβανομένης της περιφερικής αγγειακής νόσου και της ισχαιμικής 

καρδιοπάθειας.  Ιδιαίτερη προσοχή δόθηκε στην καταγραφή των συμπτωμάτων που 

ανέφεραν οι ασθενείς. Όλα τα στοιχεία του ιστορικού καταγράφονταν σε ειδική 

φόρμα καθώς και σε βάση δεδομένων ώστε να μπορούν στο τέλος να επεξεργασθούν 

και να αξιολογηθούν.  

3. Κλινική εξέταση  - Κάθε ασθενής υποβάλλονταν σε λεπτομερή κλινική 

εξέταση με ιδιαίτερη έμφαση στον έλεγχο του περιφερικού αρτηριακού δικτύου, την 

ύπαρξη αμφοτεροπλεύρου ή ετεροπλεύρου φυσήματος στην περιοχή ακρόασης των 

καρωτίδων. 
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4. Παρακλινικός έλεγχος - Ο προεγχειρητικός έλεγχος σε όλους τους ασθενείς 

περιελάμβανε απλή ακτινογραφία θώρακος (F/P), καθώς και έλεγχο της 

αναπνευστικής λειτουργίας με προσδιορισμό της ζωτικής χωρητικότητας των 

πνευμόνων, του υπολειπόμενου όγκου αέρα, μέτρηση του pΗ του αίματος, του PO2, 

PCO2 των διττανθρακικών, του ελλείμματος βάσεως και γενικά εκτίμηση των 

αναπνευστικών και μεταβολικών εφεδρειών τους. 

5. Αιματολογικός έλεγχος - Σε όλους τους ασθενείς ελήφθη δείγμα φλεβικού 

αίματος 24 ώρες πριν το χειρουργείο και 24 ώρες μετά το χειρουργείο, στο οποίο 

προσδιορίστηκαν τα εξής : 

- Γεν. αίματος (Hct, λευκά αιμοσφαίρια, αιμοπετάλια). 

-  Σάκχαρο, ουρία, κρεατινίνη. 

- Το λιπιδαιμικό ρrofile : Ολική χοληστερόλη, HDL, LDL Χοληστερόλη, ApoA, ApoB 

και το κλάσμα τους, Ολικά λιπίδια, Τριγλυκερίδια  

- CRP - για την αποφυγή ψευδώς θετικών ευρημάτων, αποκλείστηκαν από τη μελέτη 

ασθενείς με πρόσφατη λοίμωξη, ασθενείς με σοβαρή νεφρική, ηπατική νόσο ή 

κακοήθεια, καθώς και ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση ή 

μείζων τραύμα τον προηγούμενο μήνα. Αναφορικά με τον προσδιορισμό της hs-CRP, 

ποσότητα φλεβικού αίματος τοποθετούνταν σε φιαλίδιο το οποίο περιείχε 0,12 ml 

EDTA 15%. Το δείγμα αποστελλόταν στο ανοσολογικό εργαστήριο όπου και 

φυγοκεντρούταν στις 1500 στροφές για 10΄ λεπτά (1500 x g),  και κατόπιν 

αποθηκευόταν στους –80ο C. Ο προσδιορισμός των επιπέδων της στο πλάσμα έγινε 

με νεφελομετρία, χρησιμοποιώντας αντιδραστήρια από τον ίδιο πάντα 

κατασκευαστή.  

6. Καρδιολογικός έλεγχος - Οι ασθενείς  προεγχειρητικά, ανεξάρτητα από το 

καρδιολογικό τους ιστορικό, υπεβλήθησαν σε σχολαστικό καρδιολογικό έλεγχο. Σ΄ 

όλους τους ασθενείς έγινε ηλεκτροκαρδιογράφημα και κλινική εξέταση από 

Επιμελητή Καρδιολόγο.   

7. Ωτο-ρινο-λαρυγγολογική εξέταση - Ο προεγχειρητικός  έλεγχος των ασθενών 

περιελάμβανε ωτο-ρινο-λαρυγγολογική εξέταση με ιδιαίτερη έμφαση στον έλεγχο της 

κινητικότητας των φωνητικών χορδών. 

8. Υπερηχογραφικός έλεγχος – χρησιμοποιήθηκε υψηλής ανάλυσης μηχάνημα 

υπερήχων για όλους τους ασθενείς (ATL Vetramark 9 HDI, Advanced Technology 

Laboratories, Bothell, Washington, USA) με τον ίδιο ευρείας ζώνης ηχοβολέα 
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υπερήχων (Linear Away L 10 – 5 MHz, 38 mm) και με σταθερά ρυθμισμένες όλες 

τις παραμέτρους του μηχανήματος. Όλοι οι ασθενείς εξετάσθηκαν σε ύπτια θέση και 

για την απεικόνιση της καρωτίδας και των κλάδων της, χρησιμοποιήθηκαν δύο 

θέσεις προσπέλασης. Η προσθιοπλάγια θέση και η οπισθοπλάγια θέση που 

χρησιμοποιεί ως παράθυρο του στερνοκλειδομαστοειδή μυ. Στην προσθιοπλάγια θέση 

το κεφάλι του ασθενούς τοποθετείται σε ουδέτερη (κοιτώντας ίσια μπροστά) ή περίπου 

ουδέτερη θέση, με τον τράχηλο σε υπερέκταση (ανυψωμένο σαγόνι). Η οπισθιοπλάγια 

θέση φαίνεται να δίνει καλύτερη εικόνα σε ασθενείς με κοντό και ευρύ τράχηλο. Οι 

δύο θέσεις μπορούν να χρησιμοποιηθούν τόσο για τη λήψη εγκάρσιων όσο και για 

την λήψη επιμήκων τομών των καρωτίδων.  

    Το πρωτόκολλο εξέτασης των καρωτίδων περιελάμβανε τα εξής: Ο εξεταστής 

αρχικά σχηματίζει μια αδρή εικόνα για την θέση και τον προσανατολισμό της κοινής 

έσω και της έξω καρωτίδας με σάρωση ξεκινώντας  με εγκάρσιες τομές από την βάση 

του τραχήλου και συνεχιζόνταν προς τα επάνω με αργές και σταθερές κινήσεις. Εν 

συνεχεία γινόταν ανάλυση της κοινής καρωτίδας με σαρώσεις ξεκινώντας πάλι από 

την βάση του τραχήλου, λίγο πάνω από την κλείδα με  μαυρόασπρες, επιμήκεις τομές 

που εναλλάσσονταν με εγκάρσιες τομές. Σε επιμήκη τομή της κοινής καρωτίδας, σε 

απόσταση 2 εκ. περίπου κεντρικώτερα από το διχασμό της και σε περιοχή χωρίς 

αθηρωματική πλάκα γινόταν μέτρηση και φωτογράφηση του πάχους του έσω – μέσου 

χιτώνα. Κάθε φορά που ανιχνευόταν μια πλάκα, γινόταν μέτρηση των ακριβών 

διαστάσεων, καταγραφόταν η θέση της και γινόταν φωτογράφησή της σε επιμήκη 

και εγκάρσια τομή. Για να είναι οι μετρήσεις ακριβείς το επίπεδο της τομής ήταν όσο 

το δυνατόν πιο κάθετο στον άξονα της αρτηρίας. Επίσης σε κάθε πλάκα γινόταν 

εκτίμηση της ηχογένειας και της επιφάνειάς της. Σε μεγάλες στενώσεις γινόταν 

μέτρηση του εύρους του υπολειπόμενου αυλού και υπολογιζόταν η % στένωση.  

    Στην συνέχεια γινόταν μια πρώτη εκτίμηση για το εάν οι πλάκες προκαλούν 

διαταραχές στα χρώματα της ροής στις έγχρωμες εικόνες εύρημα που υποδηλώνει 

επιτάχυνση της ροής ή στροβιλώδη ροή. Με τις έγχρωμες εικόνες γίνεται επίσης 

έλεγχος για την ύπαρξη ανηχοϊκών πλακών οι οποίες είναι δύσκολο ή και αδύνατο 

να φανούν στην μαυρόασπρη εξέταση και γίνονται αντιληπτές μόνο με τις μεταβολές  

ροής που προκαλούν. Ακολουθούσε καταγραφή του φάσματος ροής του αίματος στη 

κοινή καρωτίδα αρτηρία με την τοποθέτηση του κέρσορα σε αντιπροσωπευτικό τμήμα 

του αγγείου κατά προτίμηση χωρίς στένωση και αφού πρώτα γινόταν διόρθωση της 
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γωνίας θ. Ο καρωτιδικός βολβός και ο διχασμός της κοινής καρωτίδας ελεγχόταν με 

επιμήκεις και εγκάρσιες τομές που λαμβάνονταν με το μεταλλάκτη σε οπισθοπλάγια 

ή προσθιοπλάγια θέση. Πολύ σημαντικό σημείο στην έγχρωμη Doppler 

υπερηχοτομογραφία των καρωτιδικών αγγείων είναι η διάκριση της έσω και έξω 

καρωτίδας, ώστε να καταγραφούν οι πλάκες και οι στενώσεις στη σωστή τους θέση. 

Στην παρούσα μελέτη η διάκριση μεταξύ έσω και έξω καρωτίδας έγινε με βάση τα 

κριτήρια που αναγράφονται στον παρακάτω πίνακα.  

 

Πίνακας 1.1.ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΕΣΩ ΚΑΙ ΕΞΩ ΚΑΡΩΤΙΔΑΣ 

Χαρακτηριστικό Έξω καρωτίδα Έσω καρωτίδα 

Μέγεθος Συνήθως μικρότερη Συνήθως μεγαλύτερη 

Κλάδοι Ναι Όχι 

Προσανατολισμός Προς τα μπρός και έσω, 

προς το πρόσωπο 

Προς τα πίσω, προς τις 

μαστοειδείς αποφύσεις 

Χαρακτηριστικά 

Doppler 

Ροή υψηλής αντίστασης Ροή χαμηλής αντίστασης  

 

 

    Μετά την επιβεβαίωση της ταυτότητας του κάθε αγγείου (έσω, έξω καρωτίδα) 

καταγράφονταν οι διαστάσεις, η ηχογένεια, η επιφάνεια κάθε πλάκας, οι ανωμαλίες 

ροής στην έγχρωμη Doppler εικόνα καθώς και το φάσμα ταχυτήτων (πάντα  με 

διόρθωση της γωνίας θ). Ανεξάρτητα από την παρουσία βλαβών ή όχι λαμβάνονταν 

φάσματα Doppler από το εγγύς και το άπω τμήμα της έσω καρωτίδας. Στην παρουσία 

αθηρωματικής πλάκας  λαμβάνονταν φάσμα Doppler στην περιοχή με την 

υψηλότερη ταχύτητα ροής στις έγχρωμες εικόνες. Η περιοχή αυτή συνήθως ταυτίζεται 

με την «στενωτική ζώνη» δηλαδή την θέση μεγαλύτερης στένωσης. Από την ανάλυση 

του φάσματος Doppler στην στενωτική ζώνη υπολογίζονταν οι παράμετροι Doppler 

(κορυφαία συστολική ταχύτητα PSV, και  η τελοδιαστολική ταχύτητα EDV) και από 

αυτές έμμεσα ο βαθμός στένωσης. Ειδικότερα για την ηχογένεια της αθηρωματικής 

πλάκας: Μια αθηρωματική πλάκα μπορεί να είναι ομοιογενής ή ετερογενής. Τα 

συστατικά στοιχεία μιας πλάκας μπορεί να είναι χαμηλής, μέτριας ή υψηλής 

ηχογένειας. Ο χαρακτηρισμός γίνεται συγκριτικά με την ηχογένεια του 

στερνοκλειδομαστοειδή μυ και του έξω χιτώνα  της καρωτίδας. Ανάλογα με τα 
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προεξάρχοντα συστατικά μιας πλάκας διακρίνουμε τους εξής τύπους:  

 

ΤΥΠΟΣ  Ι Ομοιογενείς υποηχογενείς 

ΤΥΠΟΣ  ΙΙ Κυρίαρχα υποηχογενείς με λιγότερο του 50% ηχογενείς 
περιοχές 

ΤΥΠΟΣ  ΙΙΙ Κυρίαρχα υπερηχογενείς με λιγότερο του 50% υποηχογενείς 
περιοχές. 

ΤΥΠΟΣ  ΙV Ομοιογενείς υπερηχογενείς 

ΤΥΠΟΣ  V Πλάκες αποτιτανωμένες με ακουστική σκιά χωρίς δυνατότητα 
να τις κατατάξουμε 

 

Οι πλάκες τύπου Ι και ΙΙ αναφέρονται και ως «μαλακές» πλάκες ενώ οι τύποι ΙΙΙ, IV 

και  V ως «σκληρές» πλάκες. 

    Αναφορικά με την μέτρηση του επί τοις εκατό βαθμού στένωσης που προκαλεί 

κάθε πλάκα, διακρίνονται δύο τεχνικές. Η πρώτη συνίσταται στην απ΄ ευθείας 

μέτρηση του βαθμού στένωσης και η δεύτερη στον έμμεσο προσδιορισμό του βαθμού 

στένωσης μέσω των διαταραχών στις ταχύτητες ροής που προκαλεί η στένωση. Η απ΄ 

ευθείας μέτρηση μπορεί να γίνει για οιοδήποτε βαθμό στένωσης αν και υπόκειται σε 

μειονεκτήματα που αφορούν την ποιότητα της εικόνας. Η δεύτερη μέθοδος 

περιορίζεται συνήθως σε μετρήσεις στενώσεων άνω του 50% επειδή σε μικρότερου 

βαθμού στενώσεις οι αιμοδυναμικές μεταβολές που προκαλούνται δεν είναι αρκετά 

έντονες. Στην παρούσα μελέτη, ανεξάρτητα του βαθμού στένωσης, 

χρησιμοποιήθηκαν και οι δυο μέθοδοι, ώστε να αποφύγουμε τυχόν διαγνωστικά 

λάθη. Το φάσμα ταχυτήτων που λαμβάνεται στη στενωτική περιοχή ή λίγο μετά από 

αυτή είναι η βάση για την εκτίμηση των στενώσεων στην έσω καρωτίδα αρτηρία. Σε 

κάθε στενωμένο αυλό μετρήθηκαν τέσσερις παράμετροι: 1) η κορυφαία συστολική 

ταχύτητα (peak systolic velocity, PSV), 2) η τελοδιαστολική ταχύτητα (peak 

endiastolic velocity, EDV), 3) ο λόγος των συστολικών ταχυτήτων και 4) ο λόγος των 

τελοδιαστολικών ταχυτήτων. (Επειδή  οι παράμετροι αυτές είναι η βάση κάθε Doppler 

εξέτασης ονομάζονται βασικές Doppler παράμετροι). Από τις τιμές των παραπάνω 

παραμέτρων και με βάση το πρότυπο που χρησιμοποιείται στην μελέτη ACSRS 

(Asymptomatic, Carotid Stenosis and Risk of Stroke) υπολογίστηκε η στένωση της 

έσω καρωτίδας:  
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Στένωση(%)       PSV       EDV PSVICA/ PSVCCA 

      0-29      <100      <40  

    30-49 110<PSV<130      <40  

    50-59      >130      <40        <3,2 

    60-69      >130   40<EDV<110 3,2<PSV ratio<4 

    70-79      >210 110<EDV<140        >4 

    80-95      >210      >140        >4 

    96-99    

     100    

PSV:Μέγιστη συστολική ταχύτητα σε cm/sec                                 
EDV:Τελοδιαστολική ταχύτητα σε cm/sec                                                                       
CCA:Κοινή καρωτίδα αρτηρία 

ICA:Έσω καρωτίδα αρτηρία  
 
 

9. Απεικονιστικός έλεγχος του εγκεφάλου - Ο προεγχειρητικός έλεγχος κάθε 

ασθενούς που συμμετείχε στην παρούσα μελέτη ολοκληρωνόταν με υπολογιστική 

τομογραφία εγκεφάλου. Κατά την διενέργεια της αξονικής τομογραφίας ελήφθησαν 

τομές ανά 5 χιλ.  

10. Οδοντιατρική εξέταση  

Κλινικές Μετρήσεις - Οι κλινικές μετρήσεις περιλάμβαναν μετρήσεις του βάθους 

θυλάκου (PPD), της απώλειας πρόσφυσης (CAL), και της αιμορραγίας  κατά την 

ανίχνευση (BOP). , Με βάση τις κλινικές αυτές μετρήσεις έγινε ο προσδιορισμός των 

ασθενών με περιοδοντίτιδα (≥4 δόντια με ≥1 θυλάκους με PPD ≥ 4 mm και CAL ≥ 3 

mm) και υπολογίστηκε  ο δείκτης έκτασης φλεγμονής γύρω από τα δόντια (PISA - 

periodontal inflamed surface area). Όλες οι μετρήσεις έγιναν  με τη χρήση 

περιοδοντικής μύλης (UNC-15). Οι μετρήσεις έγιναν σε όλα τα δόντια, εκτός των 

φρονιμητών, και σε έξι θέσεις για κάθε δόντι: εγγύς-παρειακά, μέσο-παρειακά, άπω-

παρειακά, εγγύς-γλωσσικά, μέσο- γλωσσικά, άπω- γλωσσικά. Οι ορισμοί των 

μετρήσεων έχουν ως εξής:  PPD μέτρηση στο πλησιέστερο χιλιοστό από το βάθος του 

θυλάκου-ουλοδοντικής σχισμής έως την παρυφή των ούλων, CAL μέτρηση στο 

πλησιέστερο χιλιοστό από το βάθος του θυλάκου-ουλοδοντικής σχισμής έως την 

αδαμαντινοστεινική ένωση, BOP παρουσία ή όχι αιμορραγίας κατά την ανίχνευση.   
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Μικροβιολογικά Δείγματα - Η λήψη των μικροβιολογικών δειγμάτων έγινε με τη 

βοήθεια περιοδοντικών ξέστρων αφού πρώτα είχε απομακρυνθεί η υπερουλική 

πλάκα και τρυγία. Τα δείγματα, ένα από κάθε τεταρτημόριο, ελήφθησαν από την 

περιοχή με τη μεγαλύτερη CAL. Σε περίπτωση που ισοβαθμούσαν κάποιες περιοχές  

επιλεγόταν αυτή που εμφάνιζε BOP. Τα δείγματα τοποθετούνταν αμέσως σε 

αποστειρωμενα φιαλίδια των 1,5 ml (ένα δείγμα σε κάθε φυαλίδιο) που περιείχαν 

100*l TE buffer (10mM Tris-HCl, 1mM EDTA, pH 7.6). Aμέσως μετά γινόταν 

προσθήκη 100*l 0,5 M NaOH. Τα δείγματα μεταφέρονταν στο Εργαστήριο 

Περιοδοντολογίας όπου αποθηκεύονταν στους -80°C μέχρι να ολοκληρωθεί η 

συλλογή όλων των δειγμάτων. Στη συνέχεια, θα αναλύθηκαν στο Εργαστήριο 

Περιοδοντολογίας με βάσει το πρωτόκολλο της εργαστηριακής τεχνικής του DNA-

DNA checkerboard hybridization. Τα μικρόβια που μελετήθηκαν ήταν τα 

ακόλουθα: P. gingivalis, T. forsythensis, P. intermedia, P. nigrescens, T. denticola, 

F. nucleatum, C. rectus, A. actinomycetemcomitans, E. corrodens, P. micros, V. 

parvula, C. ochracea, Str. intermedius, Str. sanguis, Str. oralis.  

 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ  

    Όλες οι επεμβάσεις πραγματοποιήθηκαν με γενική αναισθησία. Θεωρήσαμε ότι 

αυτό το είδος αναισθησίας παρέχει ορισμένα σημαντικά πλεονεκτήματα, όπως: 

- Aσφαλής έλεγχος του αεραγωγού. 

- Έλεγχος της TECO2 και της PaO2. 

- Ελαττώνει τις μεταβολικές ανάγκες του εγκεφάλου και  

- Παραμερίζει το άγχος και την ανησυχία του ασθενούς. 

H διεγχειρητική παρακολούθηση του ασθενούς περιλάμβανε την μηχανική 

παρακολούθηση του αναπνευστικού συστήματος με καπνογραφία, οξυμετρία και 

σπειρομετρία, μηχανική παρακολούθηση του καρδιαγγειακού συστήματος με ΗΚΓ 

και μέτρηση άμεσης αρτηριακής πίεσης μέσω αρτηριακής γραμμής. Ιδιαίτερη 

προσοχή δόθηκε στο να διατηρηθεί η αρτηριακή πίεση στα προεγχειρητικά επίπεδα  

και κατά την διάρκεια του αποκλεισμού της καρωτίδας αύξησή της κατά 10-20% της 

προεγχειρητικής. Η αιτία του να διατηρεί κανείς την αρτηριακή πίεση στα 

προεγχειρητικά επίπεδα ή να την αυξάνει, βασίζεται σε τρεις λόγους: 1) Στη 

φυσιολογική μείωση της πίεσης διήθησης του εγκεφάλου σε περιοχές με 

αγγειοδιαστολή, 2) Στην αυξημένη ευπάθεια αυτών των περιοχών, στην μείωση της 
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αρτηριακής πίεσης εάν υπάρχει ενδοκρανιακό έμβολο ή εγκεφαλική νέκρωση και 

3) Στη διαταραχή της φυσιολογικής αυτορρύθμισης παρουσία πτητικών ή χρόνιας 

υπέρτασης. 

 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΤΕΧΝΙΚΗ  

    Στο πλείστο των ασθενών  η ενδαρτηριεκτομή της καρωτίδας πραγματοποιήθηκε 

με την κλασσική μέθοδο. Εναλλακτικά σε ορισμένους ασθενείς που παρουσίαζαν και 

σημαντικού βαθμού ελίκωση της πάσχουσας έσω καρωτίδας, εφαρμόσθηκε η 

τεχνική της ανάστροφης ενδαρτηριεκτομής.  Η κλασσική μέθοδος πραγματοποιείται 

ως εξής: Η κεφαλή του ασθενούς είναι στραμμένη στην αντίθετη πλευρά απ΄ αυτή 

της ενδαρτηριεκτομής και σε υπερέκταση. Η τομή γίνεται κατά μήκος του πρόσθιου 

χείλους του στερνοκλειδομαστοειδή μυός. Διανοίγεται το μυώδες πλάτυσμα και 

παρασκευάζονται τα καρωτιδικά αγγεία αφήνοντας την έσω σφραγίτιδα επί τα εκτός. 

Με απολίνωση και διαίρεση της προσωπικής φλέβας αποκαλύπτεται συνήθως ο 

καρωτιδικός βολβός. Μετά την παρασκευή και τον έλεγχο με ταινία της κοινής 

καρωτίδας, ακολουθεί η παρασκευή της έξω καρωτίδας η οποία αναγνωρίζεται από 

τον πρώτο της κλάδο, την άνω θυρεοειδική αρτηρία. Τέλος, παρασκευάζεται και 

ελέγχεται με ελαστική ταινία η έσω καρωτίδα. Κατά την διάρκεια της παρασκευής 

αναγνωρίζονται και προστατεύονται το πνευμονογαστρικό νεύρο, το υπογλώσσιο και 

η αγκύλη του. Μετά την χορήγηση 5000 IU ηπαρίνης IV, την διέλευση 3 min και τον 

αποκλεισμό της έσω, κοινής και έξω καρωτίδας διενεργείται επιμήκης αρτηριοτομή 

στην κοινή καρωτίδα η οποία επεκτείνεται προς την έσω με την βοήθεια ψαλιδιού 

Pott. Ακολουθεί ενδαρτηριεκτομή. Στην παρούσα μελέτη η αφαίρεση της 

αθηρωματικής πλάκας έγινε με πολύ μεγάλη προσοχή έτσι ώστε αυτή να αφαιρεθεί 

στο σύνολό της en block. Μετά το πέρας της ενδαρτηριεκτομής η αρτηριοτομή από το 

ύψος της κοινής καρωτίδας μέχρι άλλοτε άλλο ύψος στην έσω καρωτίδα 

συγκλείσθηκε με τοποθέτηση συνθετικού ή φλεβικού εμβαλώματος. Σε όλους τους 

ασθενείς τοποθετήθηκε για 24 ώρες στο χειρουργικό τραύμα παροχέτευση κενού. 

 

ΠΑΘΟΛΟΓΟΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ  

    Μετά την αφαίρεση της αθηρωματικής πλάκας en block μεταφερόταν στο 

παθολογοανατομικό εργαστήριο όπου εκπλύθηκαν με διάλυμα φυσιολογικού ορού 

προκειμένου να απομακρυνθεί το αίμα από την επιφάνειά τους και εξετάσθηκαν 
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μακροσκοπικά, φωτογραφήθηκαν και τοποθετήθηκαν άμεσα σε διάλυμα 10% 

buffer paraformaldehyde. Οι πλάκες με έντονη επασβέστωση χρειάστηκαν 

απασβέστωση με διάλυμα 2.5% nitric oxide για 24 ώρες, προκειμένου να 

αποφευχθούν artifacts κατά την κοπή τους. Εγκάρσια blocks παραφίνης πάχους 

4mm ετοιμάστηκαν από κάθε αθηρωματική πλάκα. Διαδοχικές εγκάρσιες τομές 

4μm απόστασης ελήφθησαν από κάθε blocks και βάφτηκαν με heamatoxylin and 

eosin (H-E). Εικόνες από τις εγκάρσιες τομές με χρώση H-E ελήφθησαν και 

χρησιμοποιήθηκαν για την αξιολόγηση της μορφολογίας των καρωτιδικών πλακών 

και ταξινομήθηκαν κατά American Heart Association (Stary HC 2000). Στην 

συγκεκριμένη ταξινόμηση οι βλάβες ονομάζονται με λατινικούς αριθμούς που 

υποδηλώνουν τη συνήθη αλληλουχία εξέλιξης των βλαβών. Η αρχική βλάβη (τύπος 

Ι) περιέχει αθηρογόνο λιποπρωτεΐνη η οποία οδηγεί σε αύξηση των μακροφάγων και 

στο σχηματισμό διάσπαρτων αφρωδών κυττάρων. Όπως συμβαίνει και στις 

επακόλουθες βλάβες, οι αλλαγές είναι πιο εκσεσημασμένες σε θέσεις των αρτηριών 

με «προσαρμοστική» πάχυνση του έσω χιτώνα. Οι βλάβες τύπου ΙΙ χαρακτηρίζονται 

από στιβάδες αφρωδών κυττάρων (τα οποία προέρχονται από τα μακροφάγα 

κύτταρα) καθώς και από λεία μυικά κύτταρα «φορτωμένα» με λιπίδια, και γενικά 

περιλαμβάνουν βλάβες οι οποίες αδρά χαρακτηρίζονται ως λιπώδεις ραβδώσεις. Ο 

τύπος ΙΙΙ αποτελεί ένα ενδιάμεσο στάδιο μεταξύ των τύπων ΙΙ και IV (αθήρωμα, βλάβη 

δυνητικά συμπτωματική). Ο τύπος ΙΙΙ εκτός από κύτταρα με ενδοκυττάρια 

λιποσταγονίδια  που συναντώνται στον τύπο ΙΙ, περιλαμβάνει επίσης και διάσπαρτες 

συλλογές εξωκυτταρίων λιπωδών σταγόνων ή σωματιδίων, που διασπούν την συνοχή 

ορισμένων λείων κυττάρων του έσω χιτώνα. Αυτό το εξωκυττάριο λίπος είναι 

πρόδρομο ενός μεγαλύτερου εξωκυττάριου λιπώδους πυρήνα με δυνατότητα 

διάσπασης, ο οποίος χαρακτηρίζει τις βλάβες τύπου IV. Γύρω στην τέταρτη δεκαετία 

βλάβες που συνήθως έχουν λιπώδη πυρήνα ενδέχεται να περιέχουν παχιές 

στοιβάδες συνδετικού ιστού (βλάβη τύπου V) ή και σχισμές, αιμάτωμα ή θρόμβο 

(βλάβη τύπου VI). Ορισμένες βλάβες τύπου V είναι επασβεστωμένες (τύπος Vb) και 

αποτελούνται κυρίως από ινώδη συνδετικό ιστό και λίγες ή καθόλου συσσωρεύσεις 

λίπους και ασβεστίου (τύπος Vc). Πλάκες οι οποίες  αναφέρονται ως «σταθερές» στην 

παρούσα μελέτη είναι του τύπου V κατά ΑΗΑ, οι οποίες χαρακτηρίζονται από ινώδη 

συνδετικό ιστό με εξωκυττάρια συγκέντρωση λιποειδών και κολλαγόνου χωρίς καμία 

απόδειξη ρήξης του ενδοθηλίου. Αντίθετα ως «ασταθείς » πλάκες αναφέρονται οι 
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τύπου VI κατά ΑΗΑ, οι οποίες χαρακτηρίζονται από παρουσία έλκους (ρήξη – 

διάσπαση της ενδοθηλιακής επιφάνειας) ή εκείνες με πρόσφατη ενδοπλακική 

αιμορραγία η οποία συνίσταται σε διάχυτη παρουσία αίματος (διήθηση 

πολυμορφοπυρήνων και ανέπαφα ερυθρά αιμοσφαίρια) στο υπενδοθηλιακό 

διάστημα.  

 

ΑΝΟΣΟΪΣΤΟΧΗΜΕΙΑ  

    Για την ανοσοιστοχημική ανάλυση επιλέχθηκαν τομές που περιλάμβαναν το 

κάλυμμα, τους ώμους και τη βάση της αθηρωματικής πλάκας από τη θέση της 

μέγιστης στένωσης και της παρακείμενες αυτής. Τα μακροφάγα ανιχνεύθηκαν με το 

αντίσωμα anti-CD68 (clone KP1, DAKO, dilution 1:100). Ο ημιποσοτικός 

προσδιορισμός για CD68 ορίσθηκε ως βαθμός 1 (μικρές διάσπαρτες συναθροίσεις 

μακροφάγων) βαθμός 2 (περιοχές με μέση κυτταρική διήθηση) και βαθμός 3 

(συρρέουσες κυτταροβριθείς περιοχές). Τομές από τα ίδια blocks βάφτηκαν για 

αξιολόγηση των λείων μυικών κυττάρων (ΛΜΚ) με αντίσωμα κατά της ακτίνης (anti-

a-actin antibody/SMA, clone 1A4, DAKO, dilution 1:200).Έμφαση δόθηκε στην 

πυκνότητα και την πάχυνση των ΛΜΚ στις περιοχές του ινώδους καλύμματος και 

τους ώμους της αθηρωματικής πλάκας. Ημιποσοτική ανάλυση  για τα a-SMA - ως 

βαθμός 1  (διάταξη λεπτών-αραιών ΛΜΚ) βαθμός 3 (δέσμες πεπαχυμένων-πυκνών 

ΛΜΚ) και βαθμός 2 (ενδιάμεσα ευρήματα). 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

    Ο έλεγχος κανονικότητας πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας το κριτήριο 

Shapiro-Wilk. Οι ποσοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται με μέση τιμή ± τυπική 

απόκλιση όταν ακολουθούν την κανονική κατανομή και με διάμεσο όταν έχουν 

ασύμμετρη κατανομή. Οι ποιοτικές μεταβλητές με απόλυτη και σχετική συχνότητα. 

Η συσχέτιση μεταξύ 2 ποιοτικών μεταβλητών ελέγχθηκε με το κριτήριο Χ2. H 

συσχέτιση μεταξύ συνεχών μεταβλητών και ποιοτικών με 2 κατηγορίες ελέγχθηκε με 

το κριτήριο Student’s t-test και Mann-Whitney όταν η συνεχής μεταβλητή 

ακολουθούσε την κανονική κατανομή ή όχι, αντίστοιχα, ενώ η συσχέτιση μεταξύ 

συνεχών μεταβλητών και ποιοτικών με 3 κατηγορίες ελέγχθηκε με το κριτήριο one-

way analysis of variance (ANOVA) και Kruskall-Wallis όταν η συνεχής μεταβλητή 

ακολουθούσε την κανονική κατανομή ή όχι, αντίστοιχα. Το πρόβλημα των 
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πολλαπλών ελέγχων ξεπεράστηκε πραγματοποιώντας διόρθωση κατά Bonferroni. 

Απλή λογαριθμική παλινδρόμηση πραγματοποιήθηκε προκειμένου να 

διερευνήσουμε αν οι κλινικές μετρήσεις CAL, PD, BoP, PISA και η περιοδοντίτιδα ως 

ποιοτικό χαρακτηριστικό συσχετίζονται με την αστάθεια στην πλάκα όταν αυτή 

μετρήθηκε ως δύτιμο χαρακτηριστικό ενώ η απλή πολυωνυμική λογαριθμική 

παλινδρόμηση χρησιμοποιήθηκε όταν η αστάθεια της πλάκας μετρήθηκε ως ποιοτικό 

χαρακτηριστικό με περισσότερες από 2 κατηγορίες. Πολλαπλή λογαριθμική και 

πολυωνυμική λογαριθμική παλινδρόμηση πραγματοποιήθηκε για να διερευνηθεί αν 

οι παραπάνω συσχετίσεις τροποποιούνται μετά από έλεγχο για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες. Τα αποτελέσματα της λογαριθμικής παλινδρόμησης παρουσιάζονται με 

ΣΛ (95% ΔΕ). Ως στατιστικά σημαντικό θεωρήθηκε το παρατηρούμενο επίπεδο 

σημαντικότητας 5%, ενώ επίπεδο σημαντικότητας μεταξύ 5% και 10% θεωρήθηκε 

ως οριακά στατιστικά σημαντικό. Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν 

με την έκδοση 13 του προγράμματος SPSS (SPSS Inc, Chicago, Il, USA). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ. 

 

    Αρχικά συμπεριλήφθησαν στην παρούσα μελέτη 112 ασθενείς, εκ των οποίων οι 

32 κατά την πορεία εξαιρέθηκαν λόγω του ότι δεν πληρούσαν όλες τις προϋποθέσεις 

του πρωτοκόλλου μας, ενώ άλλοι 10 ασθενείς εξαιρέθηκαν διότι δεν έγινε 

παθανατομική ανάλυση της καρωτιδικής πλάκας.  Τελικά, το υλικό στο οποίο 

βασίσθηκε η εκπόνηση της παρούσης μελέτης συμπεριλαμβάνει 70 ασθενείς με 

στένωση καρωτίδας οι οποίοι υπεβλήθησαν σε ενδαρτηριεκτομή της καρωτίδας κατά 

το χρονικό διάστημα από 2010-2013. Από τους ασθενείς αυτούς 51 ήταν άνδρες 

(ποσοστό 72,9 %) και 19 γυναίκες (ποσοστό 27,1 %). Ο μέσος όρος ηλικίας των 

ασθενών ήταν τα 68,5 έτη.  

    Αναφορικά με τους παράγοντες κινδύνου 18 ασθενείς (ποσοστό 25,8 %) 

παρουσίαζαν σακχαρώδη διαβήτη, 49 είχαν υπερχοληστερολαιμία (ποσοστό 70 %), 

28 ήταν καπνιστές (ποσοστό 40 %), και τέλος 59 ήταν υπερτασικοί (ποσοστό 84,2 %). 

Οι παράγοντες κινδύνου  των ασθενών καταγράφονται στον παρακάτω πίνακα 

(πίνακας 1, σχήμα 1) : 

 

Πίνακας 1: Φύλο, Ηλικία και Παράγοντες 

κινδύνου ασθενών 

 

Φύλο  
Γυναίκες  19 (27,1 %) 
Άνδρες  51 (72,9 %) 
Υπέρταση   
Όχι  11 (15,7 %) 
Ναι  59 (84,2 %) 
Υπερλιπιδαιμία   
Όχι  21 (30 %) 
Ναι 49 (70 %) 
Σακχαρώδης διαβήτης    
Όχι  52 (74,2 %) 
Ναι  18 (25,8 %) 
Κατανάλωση αλκοόλ    
Όχι  59 (84,3  %) 
Ναι  11 (15,7 %) 
Κάπνισμα   
Όχι  42 (60 %) 
Ναι  28 (40 %) 
Ηλικία   68,5 ±8,7 
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    Από το σύνολο των ασθενών οι 37 (ποσοστό 52,9 %) ήταν ασυμπτωματικοί με 

ποσοστό στένωσης της καρωτίδας από 70-99 % που αποτελούσε τυχαίο εύρημα 

παρακλινικού ελέγχου, ενώ 33 ασθενείς (ποσοστό 47,1 %) υπήρξαν συμπτωματικοί. 

Σε 19 ασθενείς (ποσοστό 27,1 %) η βλάβη ήταν στην αριστερή καρωτίδα ενώ στους 

υπόλοιπους 51  (ποσοστό 72,9 %) έπασχε η δεξιά καρωτίδα. (πίνακας 2, σχήμα 2) 

 

Πίνακας 2: Νευρολογική σημειολογία.  

Καρωτίδα   
Αριστερή   19 (27,1 %) 

Δεξιά   51 (72,9 %) 
Νευρολογική σημειολογία    
Συμπτωματική  33 (47,1 %) 
Ασυμπτωματική   37 (52,9 %) 
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    Βάσει του υπερηχογραφικού ελέγχου προ του χειρουργείου οι ασθενείς με 

καρωτιδική πλάκα τύπου-Ι ήταν 16 (ποσοστό 22,8 %), με πλάκα τύπου –ΙΙ 33 

(ποσοστό 47,2 %), με πλάκα τύπου-ΙΙΙ ήταν 15 (ποσοστό 21,5 %) και τέλος με πλάκα 

τύπου-ΙV  6 (ποσοστό 8,5 %). Επίσης  με βάση την απεικόνιση της στην κλίμακα του 

γκρι (Grey Scale Median, GSM) 46 ασθενείς (ποσοστό 65,7 %) παρουσίαζαν 

καρωτιδική πλάκα με ηχογένεια <25 ενώ οι υπόλοιποι 24 ασθενείς (ποσοστό 34,3 

%) είχαν πλάκα με ηχογένεια >25. (πίνακας 3, σχήμα 3)    

 

Πινάκας 3: Υπερηχογραφικά ευρήματα.   

Τύπος καρωτιδικής πλάκας   
Ι 16 (22,8 %) 
ΙΙ 33 (47,2 %) 
ΙΙΙ   15 (21,5 %) 
ΙV 6 (8,5 %) 
GSM    

<25  46 (65,7 %) 
>25  24 (34,3 %) 

   

 

  

    Από την ανοσοϊστοχημική ανάλυση για το δείκτη CD68 με βαθμό 1 (μικρές 

διάσπαρτες συναθροίσεις μακροφάγων) βρέθηκαν 24 ασθενείς (ποσοστό 34,3 %), με  

βαθμό 2 (περιοχές με μέση κυτταρική διήθηση) 26 ασθενείς (ποσοστό 37,1 %)  και 

τέλος με βαθμό 3 (συρρέουσες κυτταροβριθείς περιοχές) 20 ασθενείς (ποσοστό 28,6 

%).  Σε ότι αφορά τα λεία μυϊκά κύτταρα (ΛΜΚ) με  βαθμό 1  (διάταξη λεπτών-αραιών 
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ΛΜΚ) βρέθηκαν 32 ασθενείς (ποσοστό 45,7 %), με  βαθμό 2 24 ασθενείς (ποσοστό 

34,3 %), ενώ με βαθμό 3 (δέσμες πεπαχυμένων-πυκνών ΛΜΚ) 14 ασθενείς (ποσοστό 

20 %). (πίνακας 4, σχήμα 4) 

 

Πίνακας 4: Ανοσοιστολογικά ευρήματα.       

CD68   
Βαθμός 1 (μικρές διάσπαρτες συναθροίσεις μακροφάγων)  24 (34,3 %) 
Βαθμός 2 (μέση κυτταρική διήθηση) 26 (37,1 %) 
Βαθμός 3 (συρρέουσες κυτταροβριθείς περιοχές) 20 (28,6 %) 
a-SMA  
Βαθμός 1 (διάταξη λεπτών-αραιών ΛΜΚ) 32 (45,7 %) 
Βαθμός 2 (ενδιάμεσα ευρήματα) 24 (34,3 %) 
Βαθμός 3 (δέσμες πεπαχυμένων-πυκνών ΛΜΚ) 14 (20 %) 

   
 

 

     Από την περιοδοντολογική εξέταση, όπως ήδη αναφέρθηκε, έγιναν μετρήσεις του 

βάθους θυλάκου (PPD), της απώλειας πρόσφυσης (CAL) και της αιμορραγίας κατά 

την ανίχνευση (BOP), ενώ βάσει αυτών έγινε και ο προσδιορισμός των ασθενών με  

περιοδοντίτιδα (4≥ θυλάκους με PPD ≥ 4 mm και CAL ≥3 mm), καθώς και του δείκτη 

έκτασης φλεγμονής γύρω από τα δόντια (PISA - periodontal inflamed surface area). 

(πίνακας 5, σχήμα 5) 
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Πίνακας 5: Περιοδοντολογικά  ευρήματα.     

PPD: (Βάθος θυλάκου)   
<4 mm 39 (55,7 %) 
>4 mm 13 (18,6 %) 
CAL: (Απώλεια πρόσφυση)  
<3 mm 13 (18,6 %) 
>3 mm 39 (55,7 %)  
PERIO1ναι  30 (42,9 %) 
PERIO1όχι  22 (31,4 %) 
ΝΩΔΟΙ 18 (25,7 %) 

 

 

 
     

    Έτσι με βάση τα παραπάνω ευρήματα έγιναν οι παρακάτω  συσχετίσεις:  

1. Οι  δείκτες περιοδοντίτιδας και ηχογένειας της καρωτιδικής πλάκας βάσει του 

GSM.  

Πίνακας 6a – Δείκτες περιοδοντίτιδας  και GSM 

   GSM=0 

N=32 

GSM=1 

N=18 

p-value 

PD  3,8 ± 0,8 2,5 ± 0,7 <0,001 
CAL   4,9 ± 1,5 3,1 ± 1,1 <0,001* 
BoP  62,7 ± 33,8 29,9 ± 30,8 0,001* 
PISA 656,40 ± 556,29 301,55 ± 483,29 0,009* 
PERIO1    
Όχι 8 (18,2%) 13 (56,5%) 0,004 
Ναι 24 (54,5%) 5 (21,7%)  
Νωδοί ασθενείς 12 (27,3%) 5 (21,7%)  
PERIO1    
Όχι  8 (40%) 13 (72,2%) 0,046 
Νωδοί ασθενείς 12 (60%) 5 (27,8%)  
PERIO1    
Ναι  24 (66,7%) 5 (50,0%) 0,334 
Νωδοί ασθενείς 12 (33,3 %) 5 (50,0%)  
PERIO1    
Όχι  8 (25%) 13 (72,2%) 0,001 
Ναι  24 (75%) 5 (27,8%)  

 χρήση Mann-Whitney  
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    Όπως φαίνεται στον πινάκα 6a σε ασθενείς με καρωτιδική πλάκα χαμηλής 

ηχογένειας GSM<25, όλοι οι δείκτες περιοδοντίτιδας είναι αυξημένοι και πιο 

συγκεκριμένα ο μέσος όρος βάθους θυλάκου είναι 3,8±0,8 mm σε αντίθεση με τους 

ασθενείς με καρωτιδική πλάκα με GSM>25 όπου ο μέσος όρος βάθους θυλάκου 

είναι 2,5 ± 0,7 mm. Επίσης το ίδιο συμβαίνει και με απώλεια πρόσφυσης όπoυ σε 

ασθενείς με GSM<25 ο μέσος όρος απώλειας πρόσφυσης είναι 4,9 ± 1,5 mm σε 

αντίθεση με αυτούς με GSM πλάκας >25 όπου ο μέσος όρος είναι 3,1 ± 1,1 mm. Σε 

ότι αφορά την αιμορραγία κατά την ανίχνευση (BOP) και αυτός ο δείκτης έχει 

στατιστικά σημαντική διαφορά σε πλάκες με GSM<25 είναι 62,7 ± 33,8%  ενώ σε 

πλάκες με GSM>25  είναι 29,9 ± 30,8%. Η συσχέτιση του  δείκτη έκτασης φλεγμονής 

γύρω από τα δόντια (PISA - periodontal inflamed surface area) σε ασθενείς με 

καρωτιδική πλάκα με GSM<25 είναι 656,40 ± 556,29  ενώ σε αυτούς με GSM>25  

είναι 301,55 ± 483,29. Τέλος, κατά τη συσχέτιση ασθενών με περιοδοντίτιδα, 

ασθενών χωρίς  περιοδοντίτιδα και  νωδών ασθενών φαίνεται ότι ασθενείς με 

περιοδοντίτιδα και νωδοί ασθενείς έχουν πιο συχνά πλάκες με  GSM<25, σε αντίθεση 

με τους ασθενείς χωρίς περιοδοντίτιδα  οι οποίοι έχουν πιο συχνά πλάκες με 

GSM>25.  

.       

 

Σχήμα 6 – Συσχέτιση παρουσίας η όχι περιοδοντίτιδας και νωδών ασθενών με την 
ηχογένεια της πλάκας βάση GSM.  
 

    Επίσης, όπως φαίνεται και στον πίνακα 6β, η συσχέτιση των δεικτών 

περιοδοντίτιδας και του GSM  διατηρείται και κατά τη  διόρθωση μετά  από έλεγχο 
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για φύλο, ηλικία, κάπνισμα, υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, ΣΔ, κατανάλωση αλκοόλ, 

συμπτωματολογία και τον αριθμό των δοντιών.  

 
Πίνακας 6b -  Συσχέτιση των  δεικτών περιοδοντίτιδας με GSM. Αποτελέσματα από 
απλή και πολλαπλή λογαριθμική παλινδρόμηση 

 
   Αδρός ΣΛ (95% ΔΕ) p-value Διορθωμένος ΣΛ (95% ΔΕ) p-value 

PD  0,11 (0,03 – 0,36) <0,001 0,06 (0,009 – 0,381) 0,003 
CAL   0,29 (0,14 – 0,60) 0,001 0,25 (0,09 – 0,69) 0,008 
BoP  0,97 (0,95 – 0,99) 0,004 0,97 (0,95 – 0,99) 0,027 

PISA 0,999 (0,998 – 1,000) 0,091 0,997 (0,995  - 1,00)* 0,016 
PERIO1     
Όχι Ref.  - Ref. - 
Ναι 0,13 (0,04 – 0.47) 0,002 0,07 (0,013 – 0,38) 0,002 
Νωδοί ασθενείς 0,26 (0,07 – 1,00) 0,051 0,21 (0,036 – 1,20) 0,080 
PERIO1     
Όχι  Ref. - Ref. - 
Ναι 0,128 (0,035 – 0.473) 0,002 0,02 (0,002 – 0,268) 0,003 

 

 

    Άρα βάσει των παραπάνω η αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση το 

GSM, σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PPD, CAL, BoP, PISA και με 

την παρουσία περιοδοντίτιδας (PERIO1).  

 

2. Δείκτες περιοδοντίτιδας και δείκτης φλεγμονής των μακροφάγων CD68.  

   

Πίνακας 7α – Δείκτες περιοδοντίτιδας και CD68 
   CD68 =1 

Ν = 17 
CD68 =2 
Ν = 21 

CD68 =3 
N=14 

p-value 

PD  2,76 ± 0,82 3,18 ± 0,88 4,06 ± 0,88 0,001 
CAL   3,51 ± 1,36 3,82 ± 1,13 5,61 ± 1,71 <0,001* 
BoP  39,57 ± 33,73 40,76 ± 28,44 77,76 ± 34,67 0,004* 
PISA 351,65 ± 336,71 578,04 ± 656,80 684,35 ± 535,80 0,262* 
PERIO1     
Όχι 10 (40,0%) 10 (40,0%) 2 (10,0%) 0,084 
Ναι 7 (28,0%) 11 (44,0%) 12 (60,0%)  
Νωδοί ασθενείς 8 (32,0%) 4 (16,0%) 6 (30,0%)  
PERIO1     
Όχι  10 (55,6%) 10 (71,4%) 2 (25,0%) 0,109 
Νωοδοί ασθενείς 8 (44,4%) 4 (28,6%) 6 (75,0%)  
PERIO1     
Ναι  7 (46,7%) 11 (73,3%) 12 (66,7%) 0,288 

Νωοδοί ασθενείς 8 (53,3%) 4 (26,7%) 6 (33,3%)  
PERIO1     
Όχι  10 (58,8%) 10 (47,6%) 2 (14,3%) 0,036 
Ναι  7 (41,2%) 11 (52,4%) 12 (85,7%)  

 

   

    Τα αποτελέσματα της συσχέτισης των δεικτών περιοδοντίτιδας και του CD68 είναι 

αποτυπωμένα στο πινάκα 7. Έτσι,  κάθε δείκτης συσχετίστηκεέ με  βαθμό έκφρασης 

του CD68 από την ανοσοϊιστοχημική  ανάλυση και συγκεκριμένα με  βαθμός 1 
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(μικρές διάσπαρτες συναθροίσεις μακροφάγων),   βαθμός 2 (περιοχές με μέση 

κυτταρική διήθηση) και τέλος  βαθμός 3 (συρρέουσες κυτταροβριθείς περιοχές). 

Όπως φαίνεται  ο μέσος όρος βάθους θυλάκου είναι 4,06 ± 0,88mm σε ασθενείς με 

καρωτιδική πλάκα βαθμού 3 CD68, 3,18 ± 0,88mm για βαθμού 2 και 2,76 ± 

0,82mm για βαθμού 1. Αυτό σημαίνει ότι όσο πιο μεγάλη είναι η συγκέντρωση των 

μακροφάγων στην καρωτιδική πλάκα τόσο μεγαλύτερο το  βάθος θυλάκου  στους 

ασθενείς αυτούς. Το ίδιο συμβαίνει και με  την απώλεια πρόσφυσης οπoυ σε 

καρωτιδικές πλάκες με βαθμό 3 το βάθος θυλάκου έχει σημαντικά μεγαλύτερες 

τιμές σε σχέση με πλάκες με βαθμό 2 και 1 και πιο συγκεκριμένα ο μέσος όρος 

απώλεια πρόσφυσης σε πλάκες βαθμού 3 είναι 5,61 ± 1,71mm, 3,82 ± 1,13mm σε 

βαθμού 2 και 3,51 ± 1,36 σε βαθμό 1. Και η αιμορραγία κατά την ανίχνευση (BOP) 

έχει την ίδια συμπεριφορά όπου σε πλάκες με βαθμό 3 είναι 77,76 ± 34,67%, σε 

πλάκες βαθμού 2 έχει μέσο όρο 40,76 ± 28,44% και 39,57 ± 33,73% σε πλάκες με 

βαθμό 1 για CD68. Η συσχέτιση του  δείκτη έκτασης φλεγμονής γύρω από τα δόντια 

(PISA - periodontal inflamed surface area) σε ασθενείς με καρωτιδική πλάκα με 

βαθμού 3  είναι 684,35 ± 535,80, 578,04 ± 656,80 σε πλάκες βαθμού 2 και 351,65 

± 336,71 σε πλάκες βαθμού 1. Τέλος, κατά την συσχέτιση ασθενών με παρουσία 

περιοδοντίτιδας, ασθενών με μη παρουσίαχωρίς περιοδοντίτιδας και νωδών ασθενών 

φαίνεται ότι η περιοδοντίτιδα και οι νωδοί ασθενείς έχουνείναι πιο συχνάοί σε πλάκες 

με βαθμό 3 CD68 σε αντίθεση με ττους ασθενείς χωρίςην απουσία της 

περιοδοντίτιδας οιη οποίοια έχουν πιο  είναι πιο συχνάή σε πλάκες βαθμού 1. (σχήμα 

7) 
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Σχήμα 7 – Συσχέτιση παρουσίας η όχι περιοδοντίτιδας και νωδών ασθενών με τον 
βαθμό συγκέντρωσης μικροφάγων.  
 

     Επίσης, όπως φαίνεται και στον πίνακα 7β, η συσχέτιση των δεικτών 

περιοδοντίτιδας και του CD68  διατηρείται και κατά τη  διόρθωση μετά  από έλεγχο 

για φύλο, ηλικία, κάπνισμα, υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, ΣΔ, κατανάλωση αλκοόλ, 

συμπτωματολογία και τον αριθμό των δοντιών. 

 

Πίνακας 7b -  Συσχέτιση των  δεικτών περιοδοντίτιδας με CD68. Αποτελέσματα από 

απλή και πολλαπλή λογαριθμική παλινδρόμηση 

 
Dependent   Independent Αδρός ΣΛ (95% ΔΕ) p-value Διορθωμένος ΣΛ  p-value 

CD68 2 vs 1 PD  1,87 (0,81 – 4,27) 0,138 1,11 (0,42 – 3,00) 0,824 
CD68 3 vs 1 PD 5,49 (1,95 – 15,40) 0,001 3,48 (1,05 – 11,41) 0,040 
CD68 2 vs 1 CAL 1,28 (0,72 – 2,27) 0,403 0,90 (0,43 – 1,88) 0,783 
CD68 3 vs 1 CAL 3,35 (1,52 – 7,34) 0,003 3,25 (1,13 – 9,35) 0,028 
CD68 2 vs 1 ΒοP 1,00 (0,98 – 1,02) 0,908 0,98 (0,96 – 1,01) 0,281 
CD68 3 vs 1 ΒοP 1,04 (1,01 – 1,06) 0,005 1,04 (1,00 – 1,08) 0,020 
CD68 2 vs 1 PISA 1,00 (0,99 – 1,001) 0,091 1,00 (0,99 – 1,002) 0,455 
CD68 3 vs 1 PISA 1,00 (0,99 – 1,001) 0,108 1,003 (1,00 – 1,006) 0,028 
 PERIO1     
CD68 2 vs 1 Όχι 

Ναι 
Νωδοί 

Ref 
1,57 (0,43 – 5,71) 
0,5 (0,11 – 2,221) 

- 
0,493 
0,361 

Ref 
1,26 (0,29 – 5,51) 
0,23 (0,03 – 1,44) 

- 

 PERIO1     
CD68 3 vs 1 Όχι 

Ναι 
Νωδοί 

Ref 
8,57 (1,44 – 50,90) 
3,75 (0,59 – 23,87) 

- 
0,018 
0,162 

Ref 
17,29 (1,77 – 169,29) 
3,19 (0,26 – 39,63) 

- 
0,014 
0,367 

 

    Η αστάθεια της πλάκας, όπως  διαγνώσθηκε  με βάση το CD-68, σχετίζεται 

στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PD, CAL, BoP, και με την παρουσία 

περιοδοντίτιδας (PERIO1) 
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3. Οι δείκτες περιοδοντίτιδας και των ΛΜΚ.  

 

Πίνακας 8a – Δείκτες περιοδοντίτιδας και SMA 
   SMA =1 

Ν = 25 

SMA =2 

Ν = 15 

SMA =3 

N=12 

p-value 

PD  3,9 ± 1,0 2,78 ± 0,52 2,62 ± 0,67 <0,001 
CAL   4,97 ± 1,82 3,70 ± 1,00 3,22 ± 0,89 0,001* 
BoP  64,49 ± 33,32 29,97 ± 27,78 46,30 ± 37,59 0,009* 
PISA 661,84 ± 514,99 247,33 ± 309,97 620,17 ± 717,06 0,006* 
PERIO1     
Όχι 7 (22,6%) 10 (41,7%) 5 (33,3%) 0,091 
Ναι 18 (58,1%) 5 (20,8%) 7 (46,7%)  
Νοδοί ασθενείς 6 (19,4%) 9 (37,5%) 3 (20,0%)  
PERIO1     
Όχι  7 (53,8%) 10 (52,6%) 5 (62,5%) 0,891 
Νοδοί ασθενείς 6 (46,2%) 9 (47,4%) 3 (37,5%)  
PERIO1     
Ναι  18 (75,0%) 5 (35,7%) 7 (70,0%) 0,047 
Νοδοί ασθενείς 6 (25,0%) 9 (64,3%) 3 (30,0%)  
PERIO1     
Όχι  7 (28,0%) 10 (66,7%) 5 (41,7%) 0,057 
Ναι  18 (72,0%) 5 (33,3%) 7 (58,3%)  

 

 

    Στον πινάκα 8α περιγράφονται αποτελέσματα της συσχέτισης των δεικτών 

περιοδοντίτιδας και των SMA. Κάθε δείκτης συσχετίιστικεέ με τον βαθμό 

συγκέντρωσης των SMA από την ανοσοϊιστοχημική   ανάλυση και συγκεκριμένα  η 

με ημιποσοτική ανάλυση ως βαθμός 1  (διάταξη λεπτών-αραιών ΛΜΚ) βαθμός 3 

(δέσμες πεπαχυμένων-πυκνών ΛΜΚ) και βαθμός 2 (ενδιάμεσα ευρήματα). Όπως 

φαίνεται  ο μέσος όρος βάθους θυλάκου είναι 3,9 ± 1,0mm σε ασθενείς με 

καρωτιδική πλάκα βαθμού 1 SMA, 2,78 ± 0,52mm για βαθμού 2 και 2,62 ± 

0,67mm για βαθμού 3. Κατά συνέπεια όσο πιο μικρή είναι η συγκέντρωση των ΛΜΚ 

στην καρωτιδική πλάκα τόσο πιο μεγάλο το βάθος θυλάκου στους ασθενείς αυτούς. 

Το ίδιο συμβαίνει και με την απώλεια πρόσφυσης οπoυ σε καρωτιδικές πλάκες με 

βαθμό 1 SMA έχει σημαντικά μεγαλύτερες τιμές σε σχέση με πλάκες με βαθμό 2 και 

3 και πιο συγκεκριμένα ο μέσος όρος της απώλειας πρόσφυσης σε πλάκες βαθμού 1 

είναι 4,97 ± 1,82mm, 3,70 ± 1,00mm σε βαθμού 2 και 3,22 ± 0,89 mm σε βαθμό 

3. Η αιμορραγία κατά την ανίχνευση (BOP) σε πλάκες με βαθμό 1 SMA είναι 64,49 

± 33,32%, σε πλάκες βαθμού 2 έχει μέσο όρο 29,97 ± 27,78% και 46,30 ± 37,59% 

σε πλάκες με βαθμό 3 SMA. Η συσχέτιση του  δείκτη έκτασης φλεγμονής γύρω από 

τα δόντια (PISA - periodontal inflamed surface area) σε ασθενείς με καρωτιδική 

πλάκα με βαθμό 1 SMA  είναι 661,84 ± 514,99, 247,33 ± 309,97 σε πλάκες 
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βαθμού 2 και 620,17 ± 717,06 σε πλάκες βαθμού 3 SMA. Τέλος, κατά τη συσχέτιση 

ασθενών με παρουσία περιοδοντίτιδας, ασθενών χωρίς περιοδοντίτιδα και νωδών 

ασθενών φαίνεται ότι οι ασθενείς με περιοδοντίτιδα και οι νωδοί ασθενείς έχουνείναι 

πιο συχνάοί σε πλάκες με βαθμό 1 SMA  σε αντίθεση με τους ασθενείς χωρίςτην 

απουσία της  περιοδοντίτιδας οιη οποίοια έχουν είναι πιο συχνάή σε πλάκες βαθμού 

3 SMA.(σχήμα 8) 

 

 

Σχήμα 8 – Συσχέτιση παρουσίας η όχι περιοδοντίτιδας και νωδών ασθενών με τον 

βαθμό συγκέντρωσης ΛΜΚ (a-SMA).  
 

 

    Επίσης, όπως φαίνεται και στον πίνακα 8β, η συσχέτιση των δεικτών 

περιοδοντίτιδας και των ΛΜΚ  διατηρείται και κατά τη  διόρθωση μετά  από έλεγχο 

για φύλο, ηλικία, κάπνισμα, υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, ΣΔ, κατανάλωση αλκοόλ, 

συμπτωματολογία και τον αριθμό των δοντιών. 
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Πίνακας 8b -  Συσχέτιση των  δεικτών περιοδοντίτιδας με SMA. Αποτελέσματα από 

απλή και πολλαπλή λογαριθμική παλινδρόμηση 

 
Dependent   Independent Αδρός ΣΛ (95% ΔΕ) p-value Διορθωμένος ΣΛ  p-value 

SMA 2 vs 1 PD  0,21 (0,08 – 0,56) 0,002 0,11 (0,02 – 0,56) 0,008 
SMA 3 vs 1 PD 0,15 (0,04 – 0,47) 0,001 0,16 (0,02 – 1,06) 0,057 
SMA 2 vs 1 CAL 0,49 (0,27 – 0,90) 0,022 0,37 (0,15 – 0,91) 0,031 
SMA 3 vs 1 CAL 0,33 (0,16 – 0,70) 0,004 0,42 (0,13 – 1,40) 0,159 
SMA 2 vs 1 ΒοP 0,97 (0,94 – 0,99) 0,006 0,97 (0,95 – 1,00) 0,053 
SMA 3 vs 1 ΒοP 0,98 (0,96 – 1,00) 0,144 1,00 (0,97 – 1,04) 0,853 
SMA 2 vs 1 PISA 0,997 (0,995 – 0,999) 0,013 0,997 (0,995 – 1,00) 0,050 
SMA 3 vs 1 PISA 0,999 (0,998 – 1,000) 0,836 0,999 (0,997 – 1,00) 0,556 
 PERIO1     
SMA 2 vs 1 Όχι 

Ναι 
Νωδοί 

Ref 
0,19 (0,05 – 0,77) 
1,05 (0,25 – 4,31) 

- 
0,020 
0,946 

Ref 
0,19 (0,04 – 0,81) 

1,27 (0,24 – 6,62) 

- 
0,025 
0,776 

 PERIO1     
SMA 3 vs 1 Όχι 

Ναι 
Νωδοί 

Ref 
0,54 (0,13 – 2,30) 
0,70 (0,12 – 4,23) 

- 
0,409  
0,698 

Ref 
0,57 (0,11 – 3,08) 
0,66 (0,07 – 6,26) 

- 
0,516 
0,721 

 

    Σύμφωνα με τα παραπάνω, η αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση 

το SMA, σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PD, CAL, BoP, PISA., PESA. 

Οριακά δεν σχετίζεται με την παρουσία περιοδοντίτιδας (PERIO1) (p=0,057).  

 

4. Δείκτες περιοδοντίτιδας σε πλάκες με μεγαλύτερο βαθμό συγκέντρωσης 

μικροφάγων και λιγότερο λείων μυϊκών κυττάρων (δείκτες φλεγμονής υψηλοί – 

ευάλωτες πλάκες) και αντίθετα.    

 

Πίνακας 9 – Δείκτες περιοδοντίτιδας και CD68/SMA 
   Combo CD68 & 

SMA (1/3) 

Ν = 8 

Combo CD68 & 

SMA (υπόλοιπα) 

Ν = 33 

Combo CD68 & 

SMA (3/1) 

N=11 

p-value 

PD  2,39 ± 0,48 3,13 ± 0,85 4,37 ± 0,70 <0,001 
CAL   3,09 ± 0,77 3,90 ± 1,25 5,90 ± 1,83 <0,001* 
BoP  41,98 ± 35,21 39,70 ± 31,29 88,33 ± 20,62 <0,001* 
PISA 297,50 ± 301,64 323,88 ± 524,35 764,75 ± 536,84 0,008* 
PERIO1     
Όχι 5 (50,0%) 16 (33,3%) 1 (8,3%) 0,028 
Ναι 3 (30,0%) 17 (35,4%) 10 (83,3%)  
Νοωδοί ασθενείς 2 (20,0%) 15 (31,3%) 1 (8,3%)  
PERIO1     
Όχι  5 (71,4%) 16 (51,6%) 1 (50,0%) 0,629 
Νωοδοί ασθενείς 2 (28,6%) 15 (48,4%) 1 (50,0%)  
PERIO1     
Ναι  3 (60,0%) 17 (53,1%) 10 (90,9%) 0,082 

Νωοδοί ασθενείς 2 (40,0%) 15 (46,9%) 1 (9,1%)  
PERIO1     
Όχι  5 (62,5%) 16 (48,5%) 1 (9,1%) 0,033 
Ναι  3 (37,5%) 17 (51,5%) 10 (90,9%)  
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    Τα παραπάνω αποτελέσματα συσχέτισης των δεικτών περιοδοντίτιδας και των 

πλακών με μεγαλύτερο βαθμό δεικτών φλεγμονής, δηλαδή βαθμό 3 CD68 και 

βαθμό 1 SMA, αποδεικνύουν την συσχέτιση της περιοδοντίτιδας με την ευάλωτη 

πλάκα. Πιο συγκεκριμένα ο μέσος όρος βάθους θυλάκου είναι 4,37 ± 0,70mm σε 

ασθενείς με καρωτιδική πλάκα βαθμού 3 CD68 και 1 SMA, 2,39 ± 0,48mm σε 

πλάκες με μικρού βαθμού δεικτών φλεγμονής δηλαδή ο συνδυασμός βαθμού 1 

CD68 και 3 SMA, ενώ ο μέσος όρος βάθους θυλάκου για το υπόλοιπο των πλακών 

είναι 3,13 ± 0,85mm. Η απώλεια πρόσφυσης σε καρωτιδικές πλάκες με βαθμό 3 

CD68 και βαθμό 1 SMA έχει σημαντικά μεγαλύτερες τιμές σε σχέση με πλάκες με 

βαθμό 1 CD68 και βαθμό 3 SMA και πιο συγκεκριμένα ο μέσος όρος απώλεια 

πρόσφυσης στην πρώτη ομάδα είναι 5,90 ± 1,83mm ενώ για την δεύτερη ομάδα 

είναι 3,09 ± 0,77mm.  Το ίδιο συμβαίνει και με την  αιμορραγία κατά την ανίχνευση 

(BOP) όπου σε πλάκες με βαθμό 3 CD68 και 1 SMA είναι 88,33 ± 20,62mm ενώ σε 

πλάκες με βαθμό δεικτών φλεγμονής 1 CD68 και 3 SMA είναι 41,98 ± 35,21 mm. 

Η συσχέτιση τουΟ  δείκτης έκτασης φλεγμονής γύρω από τα δόντια (PISA - 

periodontal inflamed surface area) σε ασθενείς με καρωτιδική πλάκα με βαθμό 3 

CD68 και 1 SMA είναι 764,75 ± 536,84 ενώ σε αυτούςές με δείκτη 1 CD68 και 3 

SMA είναι 297,50 ± 301,64. Τέλος, κατά την συσχέτιση  ασθενών με παρουσία 

περιοδοντίτιδας, ασθενών με μη παρουσίαχωρίς περιοδοντίτιδας και νωδών ασθενών 

φαίνεται ότι οι ασθενείς μεη περιοδοντίτιδα  έχουν είναι πιο συχνάοί σε πλάκες με 

βαθμό 3 CD68 και 1 SMA σε αντίθεση με τους ασθενείς χωρίςτην απουσία της  

περιοδοντίτιδας οιη οποίοια έχουν είναι πιο συχνάή σε πλάκες βαθμού 1 CD68 και 

3 SMA. (σχήμα 9) 

 

Σχήμα 9 – Συσχέτιση παρουσίας πλακών μεγάλου βαθμού φλεγμονής CD68 3 +SMA 

1 και περιοδοντίτιδας.   
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    Άρα η  αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση τον συνδυασμό CD-68 

και SMA (πολλά CD-68 και λίγα SMA σε σχέση με λίγα CD-68 και πολλά SMA), 

σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PD, CAL, BoP, PISA και με την 

παρουσία περιοδοντίτιδας (PERIO1) 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

     Η αθηροσκλήρωση είναι η κύρια αιτία θνησιμότητας στον δυτικό κόσμο. Παρά τις 

προόδους στη διαχείριση των παραγόντων  κινδύνου, κάθε χρόνο περίπου 12 

εκατομμύρια ασθενείς πεθαίνουν ανά τον κόσμο και αυτό οφείλεται σε 

καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως έμφραγμα του μυοκαρδίου ή αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο. Άρα είναι αυτονόητο, πως ο καθορισμός των παραγόντων κινδύνου και 

των βιολογικών δεικτών  με  ισχυρή προγνωστική και διαγνωστική αξία για την 

πρόληψη των κλινικών εκδηλώσεων της αθηροσκλήρωσης, αποτελεί ζήτημα ζωτικής 

σημασίας. (165)   

Οι απεικονιστικές τεχνικές για την ανίχνευση της ευάλωτης πλάκας in vivo 

επιτρέπουν την απεικόνιση των δομικών και μορφολογικών χαρακτηριστικών της 

αθηρωματικής πλάκας και είναι χρήσιμες για τον προσδιορισμό των 

χαρακτηριστικών των ευάλωτων πλάκων in vivo και εν συνεχεία την πρόβλεψη της  

κλινικής έκβασης. Οι τεχνικές αυτές είτε αξιολογούν  μορφολογικά χαρακτηριστικά 

των πλακών ή λειτουργικές ιδιότητες όπως η πίεση της ινώδους κάψας  

(Ελαστογραφία) ή την διήθηση μακροφάγων (μοριακή απεικόνιση). Τη  

σημαντικότερη των απεικονιστικών τεχνικών αποτελεί το Duplex υπερηχογράφημα, 

το οποίο  παρέχει πληροφορίες για το μέγεθος της βλάβης, το βαθμό της απόφραξης 

στην περιοχή της βλάβης και το πάχος του έξω και μέσου χιτώνα. Επιπλέον, η τεχνική 

αυτή είναι σε θέση να ανιχνεύσει το μέγεθος του πυρήνα βάσει της ηχογένειας της 

πλάκας: υπέρηχο ομοιογενείς πλάκες είναι πιο ινώδεις, απο τις υποηχητικές πλάκες 

που συνδέονται με ένα μεγάλο λιπίδιο πυρήνα. Όπως προαναφέρθηκε η σύσταση της 

πλάκας των συμπτωματικών ασθενών διαφέρει σημαντικά από εκείνη των 

ασυμπτωματικών, περιέχοντας περισσότερο λιπίδια και χοληστερόλη και λιγότερο 

κολλαγόνο και ασβέστιο. Τα μορφολογικά χαρακτηριστικά που θεωρείται ότι έχουν 

ιδιαίτερη σημασία χωρίζονται σε διάφορες κατηγορίες όπως το μέγεθος της πλάκας 

και η στένωση που προκαλεί, η διαμόρφωση της επιφάνειας της πλάκας (ομαλή, 

τραχεία ή εξελκωμένη) και η ιστολογική σύσταση αυτής (περιεκτικότητα σε λιπίδια, 

ινώδη στοιχεία και ασβέστιο, ενδοπλακική αιμορραγία). Η υψηλής ανάλυσης 

υπερηχοτομογραφία επιτρέπει την μορφολογική απεικόνιση των χαρακτηριστικών 

της αθηρωματικής πλάκας των καρωτίδων, τα οποία έχουν βρεθεί να συσχετίζονται 

ικανοποιητικά με τα ιστολογικά χαρακτηριστικά από ενδαρτηριεκτομηθέντες πλάκες 
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και υλικό νεκροτομών. Έτσι ανακοινώθηκε ικανός αριθμός μελετών που συσχετίζει 

τον χαρακτήρα της αθηρωματικής πλάκας όσον αφορά την ηχογένεια, τόσο με τα 

συμπτώματα του ασθενούς όσο και με την παρουσία εμφράκτων στην υπολογιστική 

τομογραφία (CT) εγκεφάλου. Η ετερογενής πλάκα θεωρείται ασταθής διότι σχετίζεται 

με την ανάπτυξη εγκεφαλικών επεισοδίων. Πολλές μελέτες συσχέτισαν  την 

πυκνότητα της πλάκας βάση της κλίμακας του γκρι με τον κίνδυνο απόσπασης 

μικροεμβόλων κατά τη διάρκεια της αγγειοπλαστικής της έσω καρωτίδας. Η  

ICAROS είναι μία από αυτές τις μελέτες και περιλάμβανε 418 περιστατικά από 11 

κέντρα, απέδειξε  ότι πλάκες με τιμή GSM<25 σχετίζονται με υψηλότερο ποσοστό 

νευρολογικών επιπλοκών κατά την αγγειοπλαστική, σε τέτοιο βαθμό που δεν 

συστήνεται η ενδοαυλική τους αντιμετώπιση. Πλάκες με τιμή GSM μεταξύ 25 και 50 

θεωρούνται περισσότερο ασφαλείς, αλλά η αντιμετώπιση συστήνεται με χρήση 

συσκευών προστασίας του εγκεφάλου. Τέλος πλάκες με GSM>50 μπορούν να 

αντιμετωπιστούν χωρίς τη χρήση συσκευών προστασίας. Σε μια άλλη μελέτη από τον  

Salem και τους συνεργάτες του επίσης κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η  ομάδα 

ασθενών με πρόσφατο εγκεφαλικό ισχαιμικό επεισόδιο  που υποβλήθηκαν σε CEA, 

είχαν πλάκες με μεγάλο λιπιδικό πυρήνα  και χαμηλό GSΜ. (166-178) 

    Τα τελευταία χρόνια πολλές μελέτες ασχολήθηκαν με τον  προσδιορισμό των 

δεικτών φλεγμονής και τη συσχέτιση τους με την ευάλωτη πλάκα και κατ΄ επέκταση 

με την αυξημένη εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Όπως προαναφέρθηκε 

στους δείκτες φλεγμονής ανήκουν κατά κύριο λόγο τα μακροφάγα ο προσδιορισμός 

των οποίων γίνεται ανοσοϊστοχημικά  με το δείκτη CD68, τα ενδοθηλιακά κύτταρα 

που αποτελούν κριτήριο νεοαγγείωσης και  φλεγμονής και ο προσδιορισμός τους 

γίνεται με το δείκτη  CD31, τα μαστοκύτταρα στα οποία προσδιορίζονται με την 

tryptase, τα T- λεμφοκύτταρα τα οποία προσδιορίζονται με το δείκτη  CD3 και ο 

αριθμός των λείων μυικών κυττάρων (SMCs). Ο Davies et al μελέτησαν 155 πλάκες 

από τοίχωμα κοιλιακής αορτής και το συμπέρασμα της μελέτης ήταν πως στις πλάκες 

με εξέλκωση και τοιχωματικό υπήρξε  υπεροχή των μακροφάγων με μειωμένο 

αριθμό λείων μυϊκών κυττάρων στην ινώδη κάψα. Σε μια άλλη μελέτη από τον 

Jander  et al μελετήθηκαν 37 καρωτιδικές πλάκες,  ανοσοκυττοχημικώς για τα 

μακροφάγα (CD68) και Τ λεμφοκύτταρα (CD3) και εν συνεχεία ποσοτικοποιήση 

αυτών. Το συμπέρασμα της μελέτης αυτής ήταν ότι πλάκες με μεγαλύτερη 

συγκέντρωση μακροφάγων και Τ λεμφοκυττάρων ήταν μεγαλύτερη σε πρόσφατα 
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συμπτωματικούς ασθενείς από ότι σε ασυμπτωματικούς ασθενείς. Ο Marzullo με τους 

συνεργάτες εξέτασαν καρωτιδικές πλάκες από 63 διαδοχικούς ασθενείς και όλα τα 

δείγματα εξετάστηκαν με ανοσοϊστοχημεία για την παρουσία ενδοθηλιακού δείκτη 

CD31,  δείκτη  μακροφάγων CD68 και την τρυπτάση δείκτη μαστοκυττάρων. Το 

συμπέρασμα της μελέτης ήταν ότι τα μακροφάγα και μαστοκύτταρα αποτελούν 

δείκτες  αστάθειας της καρωτιδική  πλάκας. Στο ίδιο ακριβώς συμπέρασμα 

κατέληξαν και ο Bassiouny  με τους συνεργάτες του, οι οποίοι μελέτησαν 59 

συμπτωματικές και 40 ασυμπτωματικές καρωτιδικές πλάκες. Πληθώρα άλλων 

μελετών κατέληξαν στο ίδιο συμπέρασμα, ότι ο αυξημένος αριθμός των φλεγμονοδών  

κυττάρων και ο μειωμένος αριθμός των λείων μυϊκών κυττάρων, αποτελούν ισχυρούς 

δείκτες αστάθειας της αθηρωματικής πλάκας και κατ επέκταση αποτελούν ισχυρούς 

δείκτες για καρδιαγγειακά επεισόδια. (179-196)  

    Πέρα από τις μελέτες οι οποίες ασχολήθηκαν με τον προσδιορισμό των δεικτών 

αστάθειας μιας αθηρωματικής πλάκας, πολλές μελέτες ασχολήθηκαν εκτεταμένα με 

την συσχέτιση διαφόρων παραγόντων κινδύνου και των δεικτών αστάθειας της 

αθηρωματικής πλάκας και κατ επέκταση στη συσχέτιση αυτών με τα καρδιαγγειακά 

συμβάματα. Η περιοδοντίτιδα αποτελεί έναν από αυτούς τους παράγοντες κίνδυνου 

και πολλές μελέτες έχουν ασχοληθεί με την συσχέτιση της και τα καρδιαγγειακά 

συμβάματα. Σε μια μελέτη από τους  D' Aiuto και  συνεργάτες βρέθηκε  συσχέτιση 

της περιοδοντίτιδας και των καρδιαγγειακών παθήσεων σε μικρή ακόμα ηλικία. Οι 

Beck και Offenbacher σε μια μετα-ανάλυση  συμπέραναν ότι υπάρχει συσχέτιση 

μεταξύ των δυο παθήσεων, αλλά τόνισαν και την ανάγκη για νέες πολυκεντρικές 

μελέτες. Επίσης πολλές μελέτες ασχολήθηκαν με την συσχέτιση της περιοδοντίτιδας 

με τα εγκεφαλικά επεισόδια. Μια μετα-ανάλυση από τους Lafon et al. που 

δημοσιεύτηκε στις αρχές του χρόνου κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ο κίνδυνος 

εγκεφαλικού επεισοδίου είναι σημαντικά αυξημένος  σε περιοδοντίτιδα. Η απώλεια 

των δοντιών ήταν επίσης ένας παράγοντας κινδύνου για εγκεφαλικό επεισόδιο ενώ 

ο κίνδυνος εγκεφαλικού επεισοδίου δεν μεταβάλλεται σημαντικά με την παρουσία 

της ουλίτιδας. Αυτή η αξιολόγηση δείχνει ότι η περιοδοντίτιδα και η απώλεια των 

δοντιών συνδέεται με την εμφάνιση εγκεφαλικού επεισοδίου. Σε μια άλλη μελέτη ο 

Palm et al υποστηρίζουν πως ασθενείς με αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

χαρακτηρίζονται από  βαριά περιοδοντίτιδα και απώλεια δοντιών.  Από τον έλεγχο 

της βιβλιογραφίας δε βρέθηκε  κάποια μελέτη η οποία να ασχολήθηκε με την 
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συσχέτιση της περιοδοντίτιδας με το είδος της καρωτιδικής πλάκας. Στην παρούσα 

μελέτη έγινε συσχέτιση της περιοδοντίτιδας με την ευάλωτη καρωτιδική πλάκα όπως 

προκύπτει από τον υπερηχογραφικό έλεγχο και την ανοσοιστολογική εξέταση. Πιο 

συγκεκριμένα η παραπάνω μελέτη συσχέτισε τους δείκτες περιοδοντίτιδας με το GSM  

και τους δείκτες φλεγμονής της καρωτιδικής πλάκας και τα αποτελέσματα της  

αποδεικνύουν πως η περιοδοντίτιδα συσχετίζεται,  στατιστικά σημαντικά,    με την 

ευάλωτη καρωτιδική πλάκα.  (197-200) 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

    

1) Η αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση το GSM, σχετίζεται 

στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PD, CAL, BoP, PISA και με την παρουσία 

περιοδοντίτιδας (PERIO1) 

2) Η αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση το CD-68, σχετίζεται 

στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PD, CAL, BoP, και με την παρουσία 

περιοδοντίτιδας (PERIO1) 

3) Η αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση το SMA, σχετίζεται 

στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PD, CAL, BoP, PISA, PESA. Οριακά δεν 

σχετίζεται με την παρουσία περιοδοντίτιδας (PERIO1) (p=0,057) 

4) Η αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση τον συνδυασμό CD-68 

και SMA (πολλά CD-68 και λίγα SMA σε σχέση με λίγα CD-68 και πολλά SMA), 

σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με μεγαλύτερα PD, CAL, BoP, PISA και με την 

παρουσία περιοδοντίτιδας (PERIO1) 

     

      Τελικο συμπέρασμα, η περιοδοντίτιδα συσχετίζεται με την ευάλωτη καρωτιδική 

πλάκα και αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα για την συμπτωματική καρωτιδική 

νόσο.   
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός:  

Σκοπός της παρούσης ερευνητικής εργασίας ήταν η μελέτη της σχέσης μεταξύ 

αθηρωματικής νόσου του καρωτιδικού διχασμού και της περιοδοντικής νόσου. 

Ειδικότερα διερευνήθηκε κατά πόσο η περιοδοντική νόσος σχετίζεται με την αστάθεια 

των αθηρωματικών πλακών, όπως υποδεικνύεται από το υπερηχογράφημα και τα 

παθολογοανατομικά χαρακτηριστικά των ευάλωτων καρωτιδικών πλακών και πιο 

συγκεκριμένα με τους δείκτες CD68 και τα aSMA.   

Υλικό Και Μέθοδος 

Στο πρωτόκολλο της παρούσας εργασίας έλαβαν μέρος  70 ασθενείς που 

παρουσίαζαν ασυμπτωματική και συμπτωματική στένωση του καρωτιδικού διχασμού 

≥ 70%. Σε όλους τους ασθενείς έγινε υπερηχογραφικός έλεγχος, περιοδοντολογική 

εξέταση -  μέτρηση βάθους θυλάκου (PPD), μέτρηση απώλειας πρόσφυσης (CAL), 

μέτρηση της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση (BOP), μέτρηση δείκτη έκτασης 

φλεγμονής γύρω από τα δόντια (PISA - periodontal inflamed surface area) και 

προσδιορισμός των ασθενών με  περιοδοντίτιδα  (4 θύλακες με βάθος θυλάκου ≥4 

και απώλεια πρόσφυσης ≥3 και τέλος έγινε ανοσοϊστοχημική εξέταση για τον 

προσδιορισμό των μικροφάγων και των λείων μυϊκών κυττάρων. Εν συνεχεία έγινε 

συσχέτιση  του GSM της καρωτιδικής πλάκας και των δεικτών CD68 και αSMA της 

καρωτιδικής πλάκας με τους δείκτες περιοδοντίτιδας. 

Αποτέλεσμα 

Η αστάθεια της πλάκας, όπως διαγνώσθηκε με βάση το GSM, το δείκτη CD-68 και 

το δείκτη α-SMA, σχετίζεται με μεγαλύτερες τιμές βάθος θυλάκου - PD, απώλεια 

πρόσφυσης - CAL, αιμορραγίας κατά την ανίχνευση - BoP, δείκτη έκτασης 

φλεγμονής γύρω από τα δόντια - PISA και με την παρουσία περιοδοντίτιδας 

(PERIO1).  

Συμπέρασμα.  

Η περιοδοντίτιδα συσχετίζεται με την ευάλωτη καρωτιδική πλάκα και  θα 

μπορούσαμε να την δούμε ως έναν ανεξάρτητο παράγοντα για την συμπτωματική 

καρωτιδική νόσο. 
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ABSTRACT 

Aim:  

The aim of this pilot study was to investigate whether periodontal disease is 

associated with the instability of carotid plaques as indicated by ultrasound and 

histopathologic markers.   

Material and method:  

The study consisted of 70 patients that underwent surgery for carotid artery 

stenosis at “Red Cross” Hospital in Athens. Prior to surgery symptomatic plaques 

were recorded and patients were examined with ultrasound for plaque stability 

and histopathologic bay CD-68 and a-SMA markers. Additionally, patients 

received full mouth periodontal examination including measurements of 

attachment loss (AL), probing pocket depth (PPD) and periodontal inflamed 

surface area (PISA). Statistical analysis was performed using the X2 test.  

Result:  

Instable carotid plaque, as diagnosed based to GSM,  CD-68 and α-SMA markers, 

is related to increased values of probing pocket depth - PPD, attachment loss - 

AL, bleeding during control - BoP, periodontal inflamed surface area - PISA and 

the presence of periodontitis (PERIO1).  

Conclusion:  

Periodontitis is related to instable carotid plaque and can be considered as an 

indepented factor to symptomatic carotid disease.  
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