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ΕΙσΑγωγη

Eκατομμύρια θάνατοι συμβαίνουν κάθε χρόνο λόγω

της καρδιαγγειακής νόσου (στεφανιαίας νόσου,

ισχαιμικής καρδιακής ανεπάρκειας και αγγειακών

εγκεφαλικών επεισοδίων)1. Το οξύ έμφραγμα του

μυοκαρδίου αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου σε

ασθενείς που επιβίωσαν ύστερα από αγγειακό εγκε-

φαλικό επεισόδιο, ενώ τα αγγειακά εγκεφαλικά

επεισόδια αποτελούν την πρώτη αιτία αναπηρίας

παγκοσμίως, με την καρωτιδική νόσο να ευθύνεται

για το 20% αυτών2. Η διάγνωση της στεφανιαίας

νόσου γίνεται συχνά πολύ καθυστερημένα, με το

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ή ακόμα και το θά-

νατο να είναι η πρώτη ένδειξη της νόσου3.
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Περιληψη

Η αθηρωμάτωση είναι μια συστηματική νόσος που δεν περιορίζεται σε εντοπισμένα σημεία του κυκλοφορικού

συστήματος. Oι ασθενείς με συμπτωματική στεφανιαία νόσο μπορεί να έχουν ασυμπτωματική καρωτιδική νόσο και οι

ασθενείς με συμπτωματική καρωτιδική νόσο ίσως έχουν και ασυμπτωματική στεφανιαία νόσο. Η αθηρωμάτωση των

καρωτίδων έχει μελετηθεί εκτενώς ως προδιαθεσικός παράγοντας για μελλοντικά καρδιαγγειακά επεισόδια και πιο

ειδικά ως προγνωστικός δείκτης για στεφανιαία νόσο. Στην καρωτιδική νόσο η Duplex Υπερηχογραφία  αποτελεί την

απεικονιστική μέθοδο πρώτης γραμμής  για τον εντοπισμό αθηρωματικών αλλοιώσεων και τον υπολογισμό του

βαθμού στένωσης. Tα χαρακτηριστικά της καρωτιδικής πλάκας είναι ο πιο ισχυρός προγνωστικός δείκτης για την

εμφάνιση στεφανιαίας νόσου σε σχέση με την CIMT (Carotid Intima Media Thickness). Η ηλικία, η υπέρταση, η

δυσλιπιδαιμία και ο διαβήτης αποτελούν κοινούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, οι οποίοι συμβάλλουν στη

δημιουργία αθηρωμάτωσης στο καρδιαγγειακό σύστημα καθώς και νόσου καρωτίδων. Με την αρτηριακή υπέρταση

(AY) να περιλαμβάνεται στις κύριες αιτίες αθηρωμάτωσης των καρωτίδων. Στην αναζήτηση στη βιβλιογραφία φαίνεται

ότι το Intima Media Thickness (IMT) στις καρωτίδες αρτηρίες, σε ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση, είναι αυξημένο σε

σχέση με τους υγιείς. Πολυάριθμες μελέτες έχουν συσχετίσει το IMT με την αρτηριακή υπέρταση, αποδεικνύοντας

πως είναι αυξημένο σε ασθενείς με παθολογικό φαινότυπο. Αν και πολλές μελέτες δείχνουν ότι η καρωτιδική στένωση

σχετίζεται άμεσα με τη διακύμανση της αρτηριακής πίεσης (BPV), η σχέση αυτή δεν έχει ακόμα προσδιοριστεί.
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Σε αυτό το άρθρο θα αναφερθούμε, κυρίως,

στο κατά πόσο μπορεί η διερεύνηση της αθηρο-

σκληρυντικής νόσου των καρωτίδων να λειτουργή-

σει ως προγνωστικός δείκτης για καρδιαγγειακά

συμβάντα και ειδικά ως προγνωστικός δείκτης στε-

φανιαίας νόσου. Θα περιγράψουμε δε το ρόλο πα-

ραγόντων ανάπτυξης αθηρωματικής νόσου και

ιδιαίτερα της αρτηριακής υπέρτασης.

η ΑθηρωΜΑΤωση

Η αθηρωμάτωση είναι μια συστηματική νόσος που

δεν περιορίζεται σε εντοπισμένα σημεία του κυ-

κλοφορικού συστήματος, αλλά επηρεάζει τις αρτη-

ρίες στο σύνολο του ανθρώπινου σώματος.4 Ασθε-

νείς με συμπτωματική αθηρωμάτωση σε ένα όρ-

γανο, π.χ. στην καρδιά, δεν βρίσκονται μόνο στον

κίνδυνο οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου (OΕΜ)

αλλά και σε αυξημένο κίνδυνο εκδηλώσεων από

τον εγκέφαλο [Παροδικό αγγειακό εγκεφαλικό

επεισόδιο (ΠΑΕΕ) και ισχαιμικό αγγειακό εγκε-

φαλικό επεισόδιο (ΙΑΕΕ)] ή περιφερικής αγγειο-

πάθειας. Ασθενείς που προηγουμένως υπέστησαν

ΠΑΕΕ ή ΙΑΕΕ, λόγω καρωτιδικής νόσου, βρίσκο-

νται σε διπλάσιο ή τριπλάσιο κίνδυνο για OΕΜ σε

σχέση με το γενικό πληθυσμό. Παρομοίως, ασθε-

νείς με ισχαιμική καρδιακή νόσο βρίσκονται σε

τριπλάσιο κίνδυνο για ΠΑΕΕ ή ΙΑΕΕ, ενώ ασθε-

νείς με περιφερική αρτηριοπάθεια έχουν τρεις ή

τέσσερις φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύ-

ξουν ισχαιμική καρδιακή ανεπάρκεια σε σχέση με

το γενικό πληθυσμό5.

Η αθηροσκλήρυνση είναι μία πολυεστιακή,

υποβόσκουσα, χρόνια, ανοσοφλεγμονώδης νόσος,

των μεγάλου και μέσου μεγέθους αρτηριών, που

στην εξέλιξή της σημαντικό ρόλο παίζουν τα λιπί-

δια. Ενδοθηλιακά κύτταρα, λευκά αιμοσφαίρια,

κύτταρα του έσω χιτώνα των λείων μυών, είναι οι

βασικοί πρωταγωνιστές στην εξέλιξη της νόσου. Η

αθηρωμάτωση από μόνη της είναι σπάνια θανατη-

φόρα, η θρόμβωση όμως σε μία ραγείσα πλάκα εί-

ναι αυτή που προκαλεί τα κλινικά συμβάντα6. Oι

πλάκες που ρήγνυνται χαρακτηρίζονται από με-

γάλο, πλούσιο σε λιπίδια πυρήνα, λεπτό ινώδες πε-

ρίβλημα που περιλαμβάνει κύτταρα λείων μυϊκών

ινών και πολλά μακροφάγα, αγγειογένεση, φλεγ-

μονή του χιτώνα και αναδιαμόρφωση αυτού4. Μο-

λονότι είναι κοινώς αποδεκτή η συσχέτιση μεταξύ

καρωτιδικής νόσου και στεφανιαίας νόσου, ο βαθ-

μός συσχέτισης δεν έχει μελετηθεί εκτενώς.

ΚΑρωΤΙΔΙΚη Νοσοσ

Η αποφρακτική αρτηριακή νόσος που εντοπίζεται

στον καρωτιδικό διχασμό ή στην αρχική μοίρα της

έσω καρωτίδας και οφείλεται στο σχηματισμό αθη-

ρωματικής πλάκας που προκαλεί στένωση του αγ-

γειακού αυλού, με κίνδυνο την πρόκληση ισχαι-

μικού παροδικού ή μόνιμου ΑΕΕ, ονομάζεται κα-

ρωτιδική νόσος.

Η αθηρωμάτωση στις έσω καρωτίδες (ICA) αρ-

χίζει ως διόγκωση των αγγειακών τοιχωμάτων.

Όταν η πάχυνση του έσω-μέσου χιτώνα είναι με-

γαλύτερη του 1 mm χρησιμοποιείται η ορολογία

της αθηρωματικής πλάκας. Για να περιγράψουμε

τη μείωση του αυλού του αγγείου χρησιμοποιούμε

τον όρο μείωση της διαμέτρου5. Για τη μέτρηση του

βαθμού της στένωσης της ICA, έχουν προταθεί

διάφορες κατατάξεις και κριτήρια με επικρατού-

σες στην καθ’ ημέραν πράξη αυτές που έχουν προ-

κύψει από τις NASCET και ECST7,8,9.

σΤΕφΑΝΙΑΙΑ Νοσοσ

H αιμάτωση του καρδιακού μυός γίνεται από τις

στεφανιαίες αρτηρίες. Η στένωση των αρτηριών

αυτών ορίζεται ως στεφανιαία νόσος και προκα-

λείται από τη συσσώρευση αθηρωματικού υλικού

στον αυλό τους. Σήμερα, μια πλειάδα επεμβατικών

και μη επεμβατικών μεθόδων είναι διαθέσιμες για

την προσέγγιση της υποκλινικής αθηρωμάτωσης

των στεφανιαίων αγγείων. Η κλασική αγγειογρα-

φία των στεφανιαίων αγγείων είναι μια επεμβα-

τική μέθοδος η οποία χρησιμοποιείται ευρέως για

να προσδιοριστεί η ύπαρξη και η έκταση της στε-

φανιαίας νόσου. Στα τελευταία χρόνια, παρόμοιες

πληροφορίες μπορεί να ληφθούν από λιγότερο

επεμβατικές μεθόδους, όπως η αξονική τομογρα-

φία με χρήση σκιαγραφικού. Σε κάθε περίπτωση

όμως το gold standard στη διάγνωση της στεφανι-

αίας νόσου παραμένει η κλασική αγγειογραφία

των στεφανιαίων αγγείων10,11.

σχΕση ΑθηρωΜΑΤωσησ ΚΑρωΤΙΔωΝ ΚΑΙ
σΤΕφΑΝΙΑΙΑσ Νοσου

Oι ασθενείς με συμπτωματική στεφανιαία νόσο

μπορεί να έχουν ασυμπτωματική καρωτιδική νόσο,

και οι ασθενείς με συμπτωματική καρωτιδική νόσο

ίσως έχουν και ασυμπτωματική στεφανιαία νόσο.

Η κύρια αιτία θανάτου ύστερα από παροδικό ή μό-
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νιμο ΑΕΕ είναι το έμφραγμα του μυοκαρδίου και

όχι ένα νέο ΑΕΕ. Η στεφανιαία νόσος είναι υπεύ-

θυνη για τις σοβαρότερες περιεγχειρητικές επι-

πλοκές έπειτα από χειρουργική θεραπεία περι-

φερικής αγγειοπάθειας και για την περαιτέρω νο-

σηρότητα και θνητότητα. Η έκταση της καρωτιδι-

κής αθηρωμάτωσης, υπερηχογραφικά διαπιστω-

μένης, συσχετίζεται ισχυρά και ανεξάρτητα με τη

στεφανιαία νόσο12,13.

ΔΙΑγΝωσΤΙΚη προσΕγγΙση Τησ ΚΑρωΤΙΔΙ-
Κησ Νοσου – Duplex υπΕρηχογρΑφΙΑ
(DuS)

Στην καρωτιδική νόσο η DUS αποτελεί την απει-

κονιστική μέθοδο πρώτης γραμμής για τον εντοπι-

σμό στένωσης 70% με 99% της έσω καρωτίδας, και

ενδείκνυται για την αξιολόγηση ασθενών με εκδή-

λωση ΑΕΕ ή ΠΑΕΕ για τον εντοπισμό αθηρωματι-

κών αλλοιώσεων και τον υπολογισμό του βαθμού

στένωσης14. Στα πλεονεκτήματα της μεθόδου περι-

λαμβάνεται το χαμηλό κόστος και ο μεγαλύτερος

αριθμός ΑΕΕ που θα προληφθούν λόγω της γρήγο-

ρης διάγνωσης. Η DUS είναι λιγότερο αποτελε-

σματική στο να εντοπίσει στενώσεις 50-69%14. Σε

αυτούς τους ασθενείς μπορεί να χρησιμοποιηθεί

συμπληρωματικά η CEMRA ή MDCTA15,16. Ένα

ακόμη πλεονέκτημα της μεθόδου αυτής είναι ότι

δεν έχει καμία αντένδειξη, δεν χρησιμοποιεί ακτι-

νοβολία, και το αποτέλεσμα της εξέτασης είναι

άμεσα διαθέσιμο. Ωστόσο, χρειάζεται αρκετή εκ-

παίδευση και εμπειρία7. Όταν η έγχρωμη Doppler

υπερηχοτομογραφία είναι μη διαγνωστική ή ανα-

δεικνύει στένωση ενδιάμεσης βαρύτητας 50-69%

σε έναν ασυμπτωματικό ασθενή, απαιτείται συ-

μπληρωματικός απεικονιστικός έλεγχος με MRA,

CTA ή DSA πριν από κάθε είδους επέμβαση15,16.

πΑχοσ ΕΝΔοθηλΙου (CIMT)

Το αρτηριακό τοίχωμα αποτελείται από τρία ξεχω-

ριστά στρώματα ή χιτώνες: τον έσω χιτώνα (in-

tima), το μέσο χιτώνα (media) και τον έξω χιτώνα

(adventia). O έσω χιτώνας καλύπτεται από μια λε-

πτή στιβάδα κυττάρων, τα ενδοθηλιακά, τα οποία

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο τόσο στην ομοιο-

στασία του αγγειακού τοιχώματος, όσο και σε μια

σειρά άλλων διεργασιών, όπως η θρόμβωση, ο αγ-

γειακός τόνος και η διακίνηση κυττάρων διαμέσου

του αρτηριακού τοιχώματος. Εξωτερικά, τον έσω

χιτώνα καλύπτει ο μέσος χιτώνας που αποτελείται

κυρίως από λεία μυϊκά κύτταρα και συνδετικό

ιστό. O μέσος χιτώνας ποικίλλει σε μέγεθος στις

διάφορες αρτηρίες, ανάλογα με τη λειτουργικό-

τητά τους. Εξωτερικά, το μέσο χιτώνα καλύπτει ο

έξω χιτώνας που αποτελείται κυρίως από χαλαρό

συνδετικό και λιγότερο από ελαστίνη, λεία μυϊκά

κύτταρα, κολλαγόνο και ινοβλάστες.

Υπερηχογραφικά, το πάχος του έσω-μέσου χι-

τώνα οριοθετείται από μια διπλή γραμμή που απει-

κονίζεται στο εγγύς και το άπω τοίχωμα των

κοινών καρωτίδων, σε επιμήκη σάρωση. Σχηματί-

ζεται από δύο παράλληλες γραμμές αποτελούμενες

από τις παρυφές των δυο ανατομικών ορίων: το

όριο αυλού-έσω χιτώνα και το όριο μέσου χιτώνα,

έξω χιτώνα17.

η προγΝωσΤΙΚη ΑξΙΑ Του CΙΜΤ

Η μέτρηση του CIMT μπορεί να χρησιμοποιηθεί:

σαν βιοδείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου, εναλλα-

κτικό καταληκτικό σημείο σε κλινικές μελέτες, ή

στη λήψη κλινικής απόφασης και εκτίμησης κινδύ-

νου σε μεμονωμένους ασθενείς. Αναφορικά με τη

χρήση του σαν βιοδείκτη στο γενικό πληθυσμό σε

μία μετα-ανάλυση του 2012 οι συγγραφείς προσθέ-

τοντας περισσότερες μελέτες αναθεώρησαν προη-

γούμενα δεδομένα τους18, μειώνοντας την αύξηση

του κινδύνου για εγκεφαλικό σε 12% (HR 1,12∙

95% CI 1,10-1,15) και εμφράγματος σε 8% (HR

1,08∙ 95% CI 1,05-1,10). Επιπλέον, κατέληξαν ότι

με τη χρήση του Framingham Risk Score σε συν-

δυασμό με το CIMT περισσότερο από το 90% των

ασθενών, με ή χωρίς προηγηθέντα αγγειακά συμ-

βάντα, διατήρησε την κατάταξή του στο Framing-

ham Risk Score. Για όσους κατατάσσονταν ως

μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου, με τα στοιχεία

από τη μέτρηση του CIMT, σε ένα ποσοστό 20%

επανακατατάσσονται σε υψηλότερου επιπέδου

κίνδυνο, ενώ το 4,6% σε χαμηλότερο επίπεδο19. Εί-

ναι γνώστο απο μελέτες παρατήρησης ότι η μέ-

τρηση του CIMT στο γενικό πληθυσμό δεν προ-

βλέπει μελλοντικά καρδιαγγειακά συμβάντα20, επι-

πρόσθετα δεν τροποποιεί σημαντικά το προφίλ

κινδύνου, επομένως δεν θα πρέπει να γίνεται σαν

ρουτίνα.19 Ωστόσο, η αύξηση του CIMT με την πά-

ροδο του χρόνου καταγράφεται σε αρκετούς υπο-

πληθυσμούς, όπως καπνιστές, υπερτασικούς, δια-

βητικούς, υπερλιπιδαιμικούς, παχύσαρκους και
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έχοντες μεταβολικό σύνδρομο21, σε ασθενείς με

ρευματικά νοσήματα22, σε νοσούντες από HIV23, ή

ασθενείς με περιοδοντίτιδα24.

Διάφορες υποθέσεις έχουν διατυπωθεί για να

εξηγήσουν αυτή τη μεταβολή. Μία πιθανή εξήγηση

είναι ότι οι μικρές αλλαγές που επισυμβαίνουν στο

CIMT υποβοηθούμενες και από το φυσιολογικό

έως σημαντικό περιθώριο λάθους στη μέτρηση στις

διάφορες cohort μελέτες καθώς και το μικρό ποσο-

στό συμβάντων, ειδικά στον ασυμπτωματικό πλη-

θυσμό, δημιουργούν δυσκολίες στη δημιουργία

ισχυρών συσχετίσεων25. Σε κάθε περίπτωση τα τε-

λευταία χρόνια φαίνεται να περιορίζεται η κλινική

σημασία του CIMT και να εντοπίζεται περισσό-

τερο το ενδιαφέρον στη μελέτη της καρωτιδικής

πλάκας και των χαρακτηριστικών αυτής καθώς και

στα κλινικά χαρακτηριστικά της26,27.

η προγΝωσΤΙΚη ΑξΙΑ Τησ ΑθηρωΜΑΤΙ-
Κησ πλΑΚΑσ

Μετα-ανάλυση 11 πληθυσμιακών μελετών (54.336

ασθενείς) έδειξε ότι η καρωτιδική πλάκα σε σύ-

γκριση με το CIMT έχει σημαντικά υψηλότερη δια-

γνωστική ακρίβεια στην πρόβλεψη μελλοντικών

μυοκαρδιακών εμφραγμάτων (ΑUC 0,64 vs 0,61

p=0,04). Άλλη μετα-ανάλυση 27 διαγνωστικών με-

λετών κοόρτης (4.878 ασθενείς) έδειξε ισχυρότερη

αλλά όχι στατιστικά σημαντική διαγνωστική ακρί-

βεια στην πρόβλεψη μυοκαρδιακών συμβάντων της

καρωτιδικής πλάκας σε σχέση με το CIMT (AUC

0,76 vs 0,74, p=0,21)28.

Η καρωτιδική πλάκα εμφανίζεται να είναι πιο

ισχυρός προγνωστικός δείκτης για την εμφάνιση

στεφανιαίας νόσου σε σχέση με το CIMT. Ποσοτι-

κές μετρήσεις, όπως ο αριθμός των πλακών, το πά-

χος, η επιφάνεια καθώς και η τρισδιάστατη εκτί-

μηση του όγκου αποτελούν πολύ πιο ευαίσθητους

προγνωστικούς δείκτες28. Περιορισμένα δεδομένα

δείχνουν ότι τα χαρακτηριστικά της πλάκας, συ-

μπεριλαμβανομένης και της αγγείωσής της, μπο-

ρούν να βελτιώσουν τη διαστρωμάτωση κινδύνου

εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβάντων29.

Ένας αξιοσημείωτος αριθμός επιδημιολογικών

στοιχείων έχει δείξει ότι η ποσοτικοποίηση του βά-

ρους της πλάκας μέσω υπερηχογραφικής μελέτης

είναι πιο ισχυρός δείκτης πρόβλεψης καρδιαγγει-

ακού κινδύνου από ό,τι το IMT30,31. Ωστόσο, πε-

ριορισμένα δεδομένα υπάρχουν για τη συσχέτιση

της εξέλιξης της πλάκας και του καρδιαγγειακού

συμβάντος32,33. Δύο επιδημιολογικές μελέτες σε

ασθενείς με αγγειακή νόσο έχουν γίνει προς αυτήν

την κατεύθυνση34,35. Μετρώντας την επιφάνεια της

πλάκας34 και το συνολικό όγκο της35, η εξέλιξή της

συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγεια-

κών συμβάντων. Αυτό έρχεται σε αντίθεση με με-

λέτες που έδειξαν ότι με ορθό έλεγχο των καρ-

διαγγειακών κινδύνων, ο σχηματισμός και η έκτα-

ση της πλάκας δε συσχετίζονταν με κίνδυνο στεφα-

νιαίου επεισοδίου, και ο κίνδυνος εγκεφαλικού

ελαττώθηκε σημαντικά. Διαφορές μεταξύ των απο-

τελεσμάτων σχετίζονται ίσως με τη διαφορετική

μεθοδολογία που χρησιμοποιήθηκε.

Oι Wannarong et al. (2013) αναφέρουν ότι η

εξέλιξη του όγκου της πλάκας σχετίζεται κυρίως με

αυξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών συμβάντων

από ό,τι η εξέλιξη της έκτασης της πλάκας36. Στη

Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis που περιε-

λάμβανε 6 μετρήσεις της καρωτιδικής πλάκας,

μόνο η παρουσία της πλάκας που οριζόταν ως στέ-

νωση ≥25% της διαμέτρου σχετίζεται με αυξημένο

κίνδυνο εγκεφαλικού37. Ωστόσο, σε αυτή τη μελέτη

η εξέλιξη της πλάκας δεν αξιολογήθηκε.

Τα αποτελέσματα καταδεικνύουν ότι ένας

αριθμός βασικών κλινικών χαρακτηριστικών και

τα υπερηχογραφικά χαρακτηριστικά της πλάκας

αποτελούν προγνωστικούς παράγοντες για καρ-

διακά συμβάντα. Κλινικά χαρακτηριστικά προστι-

θέμενα στο βαθμό της στένωσης βελτιώνουν τη

δυνατότητα πρόβλεψης, ενώ αν προστεθούν και

χαρακτηριστικά της πλάκας, τότε η πρόβλεψη βελ-

τιώνεται ακόμη περισσότερο. O βαθμός στένωσης,

η υψηλή συστολική αρτηριακή πίεση, τα αυξημένα

επίπεδα κρεατινίνης, το ιστορικό καπνίσματος

πάνω από 10 PY, η χαμηλή τιμή ‘κλίμακας του

Γκρι’ (Gray-Scale Median, GSM), το μεγάλο μέγε-

θος πλάκας, οι πλάκες τύπου 1, 2 και 3 και παρου-

σία Discrete White Areas (DWAs) χωρίς ακου-

στική σκιά σχετίζονται με αυξημένο καρδιαγγει-

ακό κίνδυνο 38,39.

η υπΕρΤΑση ΚυρΙοσ πΑρΑγοΝΤΑσ γΙΑ
ΤηΝ ΑθηρωΜΑΤωση ΤωΝ ΚΑρωΤΙΔωΝ

Η ηλικία, η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία και ο δια-

βήτης αποτελούν κοινούς παράγοντες καρδιαγγει-

ακού κινδύνου (CVRFs), οι οποίοι συμβάλλουν

στη δημιουργία αθηρωμάτωσης στο καρδιαγγειακό

σύστημα και νόσου καρωτίδων40. Ωστόσο, η επί-

πτωση αυτών των παραγόντων στην αύξηση του
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CIMT και το βαθμό της βαρύτητας της νόσου πρέ-

πει περαιτέρω να διευκρινιστεί41.

Ιδιαιτέρως πρέπει να αναφερθεί ότι ο κίνδυνος

ανάπτυξης αθηροσκλήρυνσης αυξάνεται με την

παρουσία πολλαπλών παραγόντων κινδύνου42.

Επιδημιολογικά στοιχεία καταδεικνύουν τη με-

γάλη σημασία αυτού στην πρόγνωση και πρόληψη

στεφανιαίας νόσου. Πρόσφατα, αρκετές μελέτες

επιβεβαιώνουν την αξία των πολλαπλών παραγό-

ντων κινδύνου στο CIMT από ό,τι ανεξάρτητοι

CVRFs σε διαφορετικά σύνολα πληθυσμών43.

Μία σημαντική σχέση συσχέτισης έχει βρεθεί

μεταξύ της υπέρτασης και της σοβαρότητας της αρ-

τηριοσκλήρυνσης των καρωτίδων. Έχει φανεί ότι

η υπέρταση (ακόμα και η οριακή), το άρρεν φύλο,

το κάπνισμα και η ηλικία >65 ετών αυξάνουν ση-

μαντικά τον κίνδυνο για πιο παχύ IMT. Ωστόσο,

AY και κάπνισμα αποτελούν τα δύο καθοριστικά

στοιχεία καρωτιδικής στένωσης >50%44,45.

IMT ΚΑΙ υπΕρΤΑση

Η AY είναι ένας από τους σοβαρότερους κινδύ-

νους εμφάνισης καρδιακής νόσου, και προκαλεί το

θάνατο περίπου 50% των ασθενών με στεφανιαία

νόσο και καρδιακή ανεπάρκεια, εάν παραμείνει

αθεράπευτη. Φάνηκε σε πολλές μελέτες ότι το

ΙΜΤ στις καρωτίδες αρτηρίες σε ασθενείς με αρ-

τηριακή υπέρταση είναι αυξημένο σε σχέση με

τους υγιείς, κατάσταση η οποία μπορεί να αποτελεί

πρώιμη ένδειξη υποκλινικής αθηρωμάτωσης46.

Το αυξανόμενο CIMT είναι ένας ανεξάρτητος

παράγοντας κινδύνου και φυσικά μετρήσιμος για

τη διάγνωση της υποκλινικής αθηροσκλήρυνσης.

Σε μελέτη τo 2016, συγκρίθηκε το CIMT σε υγιείς

και ασθενείς με AY και βρέθηκε πως σχετίζεται

άμεσα με την ηλικία. Η μέση τιμή του CIMT σε

ενήλικες άντρες φαίνεται να είναι αυξημένη σε

σχέση με ενήλικες γυναίκες στην ίδια ηλικία.

Παρά ταύτα ο ρυθμός αύξησης του CIMT είναι με-

γαλύτερος στις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση.

Στην παρούσα μελέτη φάνηκε ότι το μέσο CIMT

στους υπερτασικούς σε σχέση με τους αντίστοιχους

υγιείς ήταν αυξημένο (κατ’ αντιστοιχία σε φύλο

και ηλικία)46.

Σε άλλες μελέτες διαπιστώθηκε ότι το CIMT σε

ασθενείς με ιστορικό καρδιαγγειακού συμβάντος

ήταν σημαντικά υψηλότερο από ό,τι στους υγιείς.

Στα αρχικά στάδια της αθηρωμάτωσης, μηχανισμοί

που λειτουργούν αντισταθμιστικά αποτρέπουν τη

μείωση του αυλού των αρτηριών με αύξηση του

IMT. Παρά την ύπαρξη αυτών των μηχανισμών,

αιμοδυναμικές μεταβολές συνεχίζουν να συμβαί-

νουν στα τοιχώματα των αρτηριών έχοντας ως απο-

τέλεσμα την καρωτιδική νόσο47.

Συγκρίθηκαν επίσης το ΙΜΤ σε αρρύθμιστους

υπερτασικούς και ασθενείς με καλά ρυθμισμένη

ΑΠ. Το αποτέλεσμα έδειξε ότι το CIMT και στις

δύο ομάδες ασθενών ήταν υψηλότερο από ό,τι

στους υγιείς48. Φάνηκε επίσης, ότι ο μέσος όρος

ανάπτυξης IMT στην έσω καρωτίδα ήταν σημα-

ντικά αυξημένος σε σχέση με αυτό στην κοινή κα-

ρωτίδα και το διχασμό. Το IMT στην κοινή έσω

καρωτίδα είχε σημαντική συσχέτιση με τους παρα-

δοσιακούς παράγοντες κινδύνου (ηλικία, φύλο,

υπέρταση, διαβήτης και κάπνισμα)49.

ΔΙΑΚυΜΑΝση ΑρΤηρΙΑΚησ πΙΕσησ ΚΑΙ
ΚΑρωΤΙΔΙΚη Νοσοσ

Πολλές μελέτες αναφέρουν ότι η διακύμανση της

αρτηριακής πίεσης (BPV) αποτελεί προγνωστικό

δείκτη για καταστροφή οργάνων, και μάλιστα είναι

σημαντικότερη από την αυξημένη αρτηριακή

πίεση, οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι η μείωση

της BPV είναι μεγαλύτερης σημασίας από τη μεί-

ωση της αρτηριακής πίεσης50. Πρόσφατη έρευνα

δείχνει επίσης ότι η BPV είναι υψηλότερη σε υπερ-

τασικούς ασθενείς από ό,τι στον υγιή πληθυσμό.

Επομένως, ρύθμιση της BPV είναι σημαντικό στοι-

χείο αντιμετώπισης των υπερτασικών ασθενών και

των ασθενών με αθηροσκληρυντική νόσο51. Η BPV

έχει οριστεί ποικιλοτρόπως, ανάλογα με τη χρο-

νική διάρκεια: very short-term (beat-to-beat),

short-term (minute-to-minute or reading-to-read-

ing within a 24-h period), middle-term (day-to-day),

long-term (visit-to-visit and seasonal), από όπου

διαφορετικές μετρήσεις BPV έχουν προέλθει, πε-

ριλαμβάνοντας τις τυπικές αποκλίσεις (SD) της συ-

στολικής πίεσης (ΣΑΠ), διαστολικής (ΔΑΠ) και

pulse pressure (PP). Επιπλέον, οι περισσότερες με-

λέτες κυρίως εστίασαν στην αυξημένη BPV αγνο-

ώντας την κλινική σημασία της μειωμένης BPV52.

Oι περισσότερες μέθοδοι μέτρησης BPV έχουν

συνάφεια και θετική συσχέτιση με την καταστροφή

οργάνου-στόχου53. Διάφοροι παράγοντες, όπως

νευροενδοκρινείς παράγοντες, ελαστικότητα αγ-

γειακού τοιχώματος, περιβαλλοντικοί παράγοντες,

συναισθηματική φόρτιση και απότομες κινήσεις

επηρεάζουν τις τιμές της BPV. Αν και πολλές μελέ-
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τες δείχνουν ότι η καρωτιδική στένωση σχετίζεται

άμεσα με την BPV η σχέση αυτή δεν έχει ακόμα

προσδιοριστεί54,55.

Η BPV σχετίζεται στενά με στένωση καρωτί-

δων. Ωστόσο, λόγω της ύπαρξης ποικίλων μεθόδων

καταγραφής της BPV και της πτωχής αναπαραγω-

γιμότητας αυτών, είναι δύσκολο να προκύψουν συ-

μπεράσματα για τη σχέση μεταξύ BPV και τη

στένωση καρωτίδων. Oι García et al. (2013) ανα-

φέρουν ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ IMT και της

απόκλισης της διαστολικής πίεσης56. Από την άλλη,

στη μελέτη του Mancia et al. (2001) αναφέρεται ότι

η σχέση μεταξύ της 24ωρης καταγραφής διακύμαν-

σης και του CIMT απουσιάζει μετά την προσαρ-

μογή για συνυπάρχοντες παράγοντες57. Διάφορες

μετρήσεις μικρής διάρκειας BPV, όπως 24ωρη κα-

ταγραφή συστολικής απόκλισης ή διαστολικής

απόκλισης, μπορούν να ανευρεθούν χρησιμοποιώ-

ντας 24ωρη καταγραφή. Αυτή η μέθοδος έχει χρη-

σιμοποιηθεί ευρέως για να διευκρινιστεί η σχέση

μεταξύ BPV και αρτηριακής πίεσης, βλάβης οργά-

νου-στόχου και άλλων παραγόντων κινδύνου για

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Πάντως, δεν υπάρχει ομο-

φωνία στο φυσιολογικό εύρος των αποκλίσεων και

στο συντελεστή διακύμανσης της πίεσης σε διαφο-

ρετικούς πληθυσμούς, καθώς και στο πώς η BPV

επηρεάζει την οργανοειδική βλάβη σε υπερτασι-

κούς ασθενείς.

συΜπΕρΑσΜΑΤΑ

Η αθηρωματική νόσος (με όλες τις εκφράσεις της)

αποτελεί σημαντικό αίτιο νοσηρότητας παγκο-

σμίως, ενώ αποτελεί την πρωταρχική αιτία θανά-

του στις σύγχρονες δυτικές κοινωνίες ακόμη και

σήμερα, παρά τις προσπάθειες που γίνονται τόσο

στον τομέα της πρόληψης καρδιαγγειακής νόσου,

όσο και της θεραπείας. Η αθηρωμάτωση των κα-

ρωτίδων σχετίζεται με εκδήλωση καρδιαγγειακών

συμβάντων και μπορεί να συμβάλει στην προσπά-

θεια πρόγνωσης στεφανιαίας νόσου. O υπερηχο-

γραφικός έλεγχος, κυρίως μέσω της μέτρησης του

IMT αλλά και της καταγραφής της καρωτιδικής

πλάκας και των χαρακτηριστικών της (ο αριθμός

των πλακών, το πάχος της πλάκας, η επιφάνεια της

πλάκας καθώς και η τρισδιάστατη εκτίμηση του

όγκου της πλάκας, η αγγείωση της πλάκας καθώς

και άλλες παράμετροι), μπορεί να βελτιώσει τη

διαστρωμάτωση κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγει-

ακών συμβάντων. Η ηλικία, η υπέρταση, η δυσλιπι-

δαιμία και ο διαβήτης αποτελούν κοινούς παρά-

γοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, οι οποίοι συμβάλ-

λουν στη δημιουργία αθηρωμάτωσης στο καρδιαγ-

γειακό σύστημα. Η ΑΥ αλλά κυρίως η διακύμανση

της αρτηριακής πίεσης φαίνεται να αποτελούν ανε-

ξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες για καρ-

διαγγειακή νόσο. Αν και πολλές μελέτες δείχνουν

ότι η καρωτιδική στένωση σχετίζεται άμεσα με τη

BPV, η σχέση αυτή δεν έχει ακόμα προσδιοριστεί.

Περισσότερες προοπτικές μελέτες είναι απαραίτη-

τες για να διευκρυνιστεί με μεγαλύτερη ακρίβεια

κατά πόσον η υπερηχογραφική μελέτη των καρω-

τίδων μπορεί να χρησιμεύσει στην πρόγνωση καρ-

διαγγειακών συμβάντων και να διευκρινιστεί

περαιτέρω πώς οι παραδοσιακοί παράγοντες καρ-

διαγγειακού κινδύνου και ιδιαίτερα η αρτηριακή

υπέρταση καθώς και η BPV μπορούν να συμβά-

λουν σε ένα πολυπαραγοντικό μοντέλο διαστρωμά-

τωσης κινδύνου.

Summary

Berbeis K, Mavrogianni A-D, Tsitiridis E, Zarifis I

Sonographic evaluation of carotid atherosclerosis

as prognostic factor of coronary disease and

correlation with arterial hypertension

Arterial Hypertension 2019; 28: 261-269.

Atherosclerosis is a systematic disease that affects the

entire cardiovascular system. Patients with sympto -

matic coronary disease may suffer from asymptomatic

carotid disease, while the opposite is also common.

Carotid atherosclerosis has been extendedly studied as

a predisposing factor for future cardiovascular events

and more specifically for coronary disease. Duplex

sonography is the gold standard imaging modality for

detecting atheromatous lesions and calculating the

degree of stenosis. The carotid plaque, depending on its

characteristics, has a stronger link to the development

of coronary disease than CIMT (Carotid Intima Media

Thickness). Age, hypertension, dyslipidemia and dia -

betes mellitus are common cardiovascular risk factors,

that contribute to the development of atherosclerosis

in the cardiovascular system and could lead to carotid

disease. More specifically, arterial hypertension consists

one of the main causes of carotid atherosclerosis. Many

studies have shown that carotid ΙΜΤ (Intima Media

Thickness) in hypertensive patients is increased com -

pared to healthy ones. Multiple studies have also cor -

related the IMT with hypertension. Interestingly, carotid
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