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Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και η συ-

σχετιζόμενη με αυτό νοσηρότητα είναι μία από 

τις μεγαλύτερες απειλές της υγείας (Εικόνα 1). 

Ως αποτέλεσμα, η προφυλακτική χειρουργική 

θεραπεία σημαντικών καρωτιδικών στενώσε-

ων υιοθετήθηκε αρχικά, τόσο από τους ασθε-

νείς όσο και από τους ιατρούς, ενώ η καρωτιδι-

κή ενδαρτηρεκτομή (CEA) κατέστη μία από τις 

συχνότερα διενεργούμενες επεμβάσεις από αγ-

γειοχειρουργούς. Η αναπτυσσόμενη ενδοαγ-

γειακή τεχνολογία έχει επιτρέψει την επέκταση 

των διαθέσιμων θεραπευτικών μεθόδων στη 

νόσο των εγκεφαλικών αγγείων. Η διαδερμική 

διάνοιξη με καθετήρα μπορεί να προσφέρει μία 

λιγότερο επεμβατική λύση, εναλλακτική της 

καρωτιδικής ενδαρτηρεκτομής. (1) 

Η καρωτιδική επαναγγείωση αποτελεί αποτε-

λεσματική μέθοδο στην πρωτογενή και δευτε-

ρογενή πρόληψη ισχαιμικού εγκεφαλικού επει-

σοδίου σε ασθενείς με εξωκράνια καρωτιδική 

αθηροσκλήρωση, προσδιοριστική μιας σημα-

ντικής στένωσης της έσω καρωτίδας αρτηρίας. 

(2) 

Αρχικά, οι ενδαγγειακές προσπάθειες δεν επε-

κτάθηκαν σε κάθε ασθενή του οποίου τα κλινι-

κά χαρακτηριστικά ταίριαζαν με αυτά της με-

λέτης NASCET (North American Symptomatic 

Carotid Endarterectomy Trial), η οποία τυχαιο-

ποίησε ασθενείς με καρωτιδική στένωση 70 

έως 99% και συμπτώματα ομόπλευρου παρο-

δικού ΑΕΕ, μέσα σε διάστημα 120 ημερών από 

την τυχαιοποίηση σε φαρμακευτική ή χειρουρ-

γική θεραπεία (3), της μελέτης ECST (European 

Carotid Endarterectomy Surgery Trial), η οποία 

τυχαιοποίησε ασθενείς με καρωτιδική στένωση 

70 έως 99% και συμπτώματα ομόπλευρου πα-

ροδικού ΑΕΕ, μέσα σε διάστημα 180 ημερών, σε 

φαρμα-κευτική ή χειρουργική θεραπεία (4)  και 

της μελέτης ACAS (Asymptomatic Carotid 

Athero-sclerosis Study). (5) 

Η τοποθέτηση stent αρχικά προσφέρθηκε σε 

ασθενείς υψηλού κινδύνου, ακατάλληλους για 

τις χειρουργικές μελέτες, με καρωτιδικές βλά-

βες όμοιες με αυτές που οφελήθηκαν από τη 

χειρουργική επαναγγείωση.(1)  Ωστόσο, οι Rou-

bin και συνεργάτες ανέφεραν επιπλοκές  
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Εικόνα 1. Αθηρωμάτωση καρωτίδων 

ομόπλευρου με την καρωτιδική στένωση παρο-

δικού ΑΕΕ, ΑΕΕ, ΟΕΜ και θανάτου στις πρώτες 

σειρές ασθενών που αντιμετωπίστηκαν με το-

ποθέτηση stent στις καρωτίδες. (6)  Η μελέτη 

CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Trans-

luminal Angioplasty Study) παρείχε πρώτη 

προοπτικά τυχαιοποιημένα συγκριτικά στοι-

χεία σε ασθενείς με νόσο των εγκεφαλικών αγ-

γείων, που τυχαιοποιήθηκαν για ενδαγγειακή ή 

χειρουργική θεραπεία. Σε αυτή τη μελέτη η 

θνητότητα ήταν ισοδύναμη και στα δύο σκέλη 

και τα ποσοστά νευροαγγειακών συμβαμάτων 

ήταν στατιστικά όμοια. Το ποσοστό θανάτου 

και μείζονος ΑΕΕ ανάμεσα στους χειρουργικούς 

ασθενείς ήταν 5,9% και 6,4% ανάμεσα στους 

ασθενείς αγγειοπλαστικής. Όλοι οι θάνατοι 

στην ενδαγγειακή ομάδα οφείλονταν σε θανα-

τηφόρα ΑΕΕ, αλλά υπήρξε μόνο ένα θανατηφό-

ρο ΑΕΕ στο χειρουργικό σκέλος. (7) 

Η καρωτιδική στένωση (Εικόνα 2) ορίζεται ως 

συμπτωματική εάν ένας ασθενής παρουσίασε 

μέσα στους προηγούμενους 6 μήνες εστιακά 

νευρολογικά συμπτώματα, διαφορετικά ορί-

ζεται ασυμπτωματική. 

Οι ενδείξεις  για  καρωτιδική  επαναγγείωση 

 
Εικόνα 2. Καρωτιδική νόσος 

εξαρτώνται από την πιθανή παρουσία συ-

μπτωμάτων, από τη συννοσηρότητα του ασθε-

νούς, από τα ανατομικά χαρακτηριστικά και 

από τον τεκμηριωμένο περιεπεμβατικό κίνδυνο 

εκάστοτε παρεμβατικού Κέντρου. 

Συμπτωματικοί ασθενείς 

Ενδείξεις για επαναγγείωση 

Μια μετα-ανάλυση κλινικών δοκιμών που διε-

ξήχθησαν σε συμτωματικούς ασθενείς έχει α-

ποδείξει ως τελικό σημείο ότι η καρωτιδική εν-

δαρτηρεκτομή (CEA) ενός ασθενούς με στένω-

ση <50%  δεν συσχετίζεται με οποιοδήποτε ό-

φελος, όσον αφορά την πρόληψη του θανάτου 

και του ισχαιμικού ΑΕΕ, σε σύγκριση με τη βέλ-

τιστη φαρμακευτική θεραπεία. Αντίθετα, η κα-

ρωτιδική ενδαρτηρεκτομή έδωσε μία σημαντι-

κή μείωση του κινδύνου ισχαιμικού ΑΕΕ στα 5 

έτη σε ασθενείς με στένωση >50%. Αυτό το ό-

φελος ήταν πιο εμφανές στους ασθενείς με 

βαθμό στένωσης μεταξύ 70% και 99%. (8) Ως 

εκ τούτου, οι κατευθυντήριες οδηγίες της Ευ-

ρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (ESC) συνι-

στούν την εκτέλεση καρωτιδικής ενδαρτηρε-
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κτομής σε συμπτωματικούς ασθενείς με στέ-

νωση 70-99%, και θα πρέπει να λαμβάνεται 

υπόψη σε συμπτωματικούς ασθενείς με 50-

69% στένωση (κλάση IIa). (8),(9) Πάντα με βά-

ση τις κατευθυντήριες οδηγίες, η διαδικασία 

πρέπει να διεξαχθεί σε ένα Κέντρο όπου υπάρ-

χει τεκμηριωμένος περιεπεμβατικός κίνδυνος 

θανάτου/ισχαιμικού ΑΕΕ <6%. 

Είναι γνωστό ότι ο κίνδυνος επανεμφάνισης 

ισχαιμικού ΑΕΕ/ παροδικού ισχαιμικού επεισο-

δίου είναι μεγαλύτερος τις πρώτες ημέρες μετά 

ένα αρχικό ισχαιμικό εγκεφαλικό συμβάν. Στην 

πραγματικότητα, βάσει των διαθέσιμων βι-

βλιογραφικών δεδομένων, ο πρώιμος κίνδυνος 

ισχαιμικού ΑΕΕ σε ασθενείς με στένωση >50% 

της έσω καρωτίδας αρτηρίας κυμαίνεται από 

5% έως 8% εντός 48 ωρών, αυξάνεται έως και 

17% εντός 72 ωρών, και φθάνει το 20% στις 7 

ημέρες και το 25% στις 14 ημέρες. (10) Κατά 

συνέπεια, το αποτέλεσμα για τη δευτερογενή 

πρόληψη ισχαιμικού ΑΕΕ είναι καλύτερο όταν η 

παρέμβαση διεξαχθεί εντός 15 ημερών από την 

εμφάνιση των συμπτωμάτων. (10),(11)  

Ένα σουηδικό ερευνητικό μητρώο (n=2596) 

ανέφερε ένα υψηλό ποσοστό θνησιμότητας 

(11,5%) για τις καρωτιδικές ενδαρτηρεκτομές 

που εκτελούνται εντός 48 ωρών από την έναρ-

ξη των συμπτωμάτων. (12) Αντίθετα, στον ε-

θνικό έλεγχο του Ηνωμένου Βασιλείου 

(n=23235 καρωτιδικών ενδαρτηρεκτομών) ή-

ταν προφανές ότι όταν εκτελέστηκε η καρωτι-

δική ενδαρτηρεκτομή εντός 48 ωρών, το ποσο-

στό θανάτου ή ισχαιμικού ΑΕΕ ήταν πιο χαμηλό 

(3,7%). (13) Αυτά τα δεδομένα ήταν συγκρίσι-

μα με αυτά που αναφέρθηκαν από μια ερευνη-

τική γερμανική μελέτη. (14) 

Επομένως, η επαναγγείωση πρέπει να θεωρη-

θεί ως μια επείγουσα κλινική κατάσταση, 

πραγματοποιήσιμη το συντομότερο δυνατό. 

Αντιθέτως, η πρώιμη επαναγγείωση μπορεί να 

συσχετισθεί με ένα αυξημένο κίνδυνο αιμορρα-

γικού εμφράκτου στην ισχαιμική περιοχή. Επί 

του παρόντος οι ασθενείς που διατρέχουν υψη-

λό κίνδυνο αιμορραγικού εμφράκτου είναι ε-

κείνοι με οξεία καρωτιδική απόφραξη, επίμονο 

νευρολογικό έλλειμμα, επέκταση της περιοχής 

του εμφράκτου σε μεγαλύτερη έκταση από το 

ένα τρίτο στην κατανομή αιμάτωσης της μέσης 

εγκεφαλικής αρτηρίας, έκδηλη παρεγχυματική 

αιμορραγία. Συγκεκριμένα στη μελέτη CREST 

(Carotid Revascularization Endarterectomy 

Versus Stenting Trial), η πραγματοποίηση κα-

ρωτιδικής επαναγγείωσης εντός 14 ημερών 

από την έναρξη των συμπτωμάτων δεν συσχε-

τίστηκε με αύξηση του ποσοστού των θανάτων 

και των ισχαιμικών ΑΕΕ σε σύγκριση με εκείνη 

που πραγματοποιήθηκε μεταξύ 15 και 60 ημε-

ρών από την εκδήλωση των συμπτωμάτων. 

(15) 

 Με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα, οι κατευθυ-

ντήριες οδηγίες της ESC υποδεικνύουν καρωτι-

δική επαναγγείωση κατά τις πρώτες 14 ημέρες 

απ΄την εμφάνιση των συμπτωμάτων. Εξακο-

λουθεί να αποτελεί αντικείμενο διαμάχης το 

όφελος από την επαναγγείωση εντός των πρώ-

των 48 ωρών από την έναρξη των συμπτωμά-

των. 
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Επιλογή τύπου επαναγγείωσης 

Παρουσία σοβαρής συννοσηρότητας (καρδιακή 

ανεπάρκεια, χρονία αποφρακτική πνευμονο-

πάθεια), ενός απρόσφορου τραχήλου (προη-

γούμενης έκθεσης σε ακτινοβολία, επανα-

στένωση, αλλοιώσεις πολύ απομακρυσμένες-

άπω της έσω καρωτίδας αρτηρίας, αλλοιώσεις 

στο εγγύς στόμιο της κοινής καρωτίδας), πα-

ράλυσης του κάτω παλίνδρομου λαρυγγικού 

νεύρου, η καρωτιδική επαναγγείωση με stent 

(CAS) θα μπορούσε να θεωρηθεί ως μια λιγότε-

ρο επεμβατική εναλλακτική δυνατότητα επα-

ναγγείωσης, η οποία σχετίζεται με έναν χαμη-

λότερο κίνδυνο τραυματισμού των κρανιακών 

νεύρων, τοπικών επιπλοκών του τραύματος και 

/ ή αιμάτωμα του τραχήλου και περιεπεμβατι-

κό ΟΕΜ (Εικόνα 3). (16) 

 

Εικόνα 3. Καρωτιδική ενδοπρόθεση 

 Σε τέσσερις ταυτόχρονες τυχαιοποιημένες ε-

λεγχόμενες μελέτες, μεγάλου εύρους, που συνέ-

κριναν την καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή (CEA) 

με την καρωτιδική επαναγγείωση με stent 

(CAS), ο κίνδυνος ΑΕΕ και θανάτου/ΑΕΕ σε 30 

ημέρες ήταν μεγαλύτερος μετά την επαναγγεί-

ωση με stent, κυρίως γιατί σχετιζόταν με ένα 

σημαντικά υψηλότερο ποσοστό ελάσσωνος 

ΑΕΕ. Αν και η μελέτη CREST ανέφερε ότι η ανι-

κανότητα που σχετιζόταν με ελάσσονα πε-

ριεγχειρητικά ΑΕΕ ¨επιλυόταν¨ εντός 6 μηνών 

(17),(18), έχει αποδειχθεί ότι η επίπτωση κάθε 

είδους περιεγχειρητικού ΑΕΕ συνδέεται με μία 

επιβίωση 3 φορές χαμηλότερη (18), παρόμοια 

με εκείνη που παρατηρήθηκε σε ασθενείς με 

περιεγχειρητικό ΟΕΜ (16), το οποίο βρέθηκε 

στη μελέτη CREST πιο συχνά μετά CEA.  

Αυτά τα αποτελέσματα επιβεβαιώθηκαν από 

μια μετα-ανάλυση 13 τυχαιοποιημένων δοκι-

μών ελέγχου (RCT), όπου το 80% των εγγε-

γραμμένων ασθενών ήταν συμπτωματικοί και 

στους οποίους η CAS συσχετίστηκε με αυξημέ-

νο κίνδυνο ΑΕΕ, αλλά με ένα μειωμένο κίνδυνο 

ΟΕΜ και τραύματα κρανιακών νεύρων. (19) 

Επίσης, μια ανασκόπηση της βρετανικής οργά-

νωσης ιατρικών ερευνών Cochrane (16 RCT, 

7572 ασθενείς) δείχνει ότι η CAS συνδέεται με 

υψηλότερο κίνδυνο θανάτου και/ή ΑΕΕ, ειδικά 

σε ασθενείς ηλικίας >70 ετών, αλλά με σημα-

ντικά χαμηλότερο κίνδυνο ΟΕΜ, κρανιακών 

βλαβών και αιματώματος. (20) 

 Στη διεθνή μελέτη ICSS (International Carotid 

Stenting Study) η συχνότητα εμφάνισης τραυ-

ματισμού ενός κρανιακού νεύρου ήταν 5,5% σε 

821 ασθενείς τυχαιοποιημένους σε CEA (21), 

από αυτούς ωστόσο μόνο 11 ασθενείς (1,3%) 

είχαν υπολειπόμενα συμπτώματα 30 ημέρες 

μετά τη διαδικασία και μόνο ένας ασθενείς 

(0,12%) είχε τραυματισμό κρανιακού νεύρου 
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που εξακολουθούσε να δυσλειτουργεί σε 6 μή-

νες. 

 Η αύξηση του περιεπεμβατικού ΑΕΕ σε ηλι-

κιωμένους ασθενείς που υπόκεινται σε CAS 

μπορεί να αποδοθεί στην ανάγκη ενδοαγ-

γειακών χειρισμών στο αορτικό τόξο. Πράγμα-

τι, όταν υπερβούμε την περιεπεμβατική περίο-

δο των 30 ημερών, μακροπρόθεσμα δεδομένα 

δείχνουν ότι η CAS και η CEA έχουν παρόμοια 

αποτελεσματικότητα στη δευτερογενή πρόλη-

ψη ΑΕΕ. (22),(23) 

 Με βάση τις συστάσεις της ESC, όπου η επα-

ναγγείωση ενδείκνυται σε συμπτωματικούς 

ασθενείς με υψηλό χειρουργικό κίνδυνο, η CAS 

θα πρέπει να θεωρείται εναλλακτική λύση στη 

χειρουργική επέμβαση σε εκείνα τα Κέντρα με 

τεκμηριωμένο περιεπεμβατικό κίνδυνο <6% 

(Εικόνα 4). Πρέπει να θυμόμαστε ότι υπάρχουν 

κλινικόπεριεπεμβατικοί παράγοντες που προ-

βλέπουν έναν αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ μετά CAS: 

ηλικία >70 ετών, ένα αορτικό τόξο τύπου III (με 

σοβαρή γωνίωση), το ¨βόειο¨ αορτικό τόξο (ό-

ταν η ανώνυμη αρτηρία έχει κοινή προέλευση 

με την αριστερή κοινή καρωτίδα αρτηρία), αρ-

τηριακή γωνίωση >60 μοίρες μεταξύ έσω- και 

κοινής καρωτίδας αρτηρίας, μήκος βλάβης >13 

mm και διαδοχικές βλάβες. (24),(25),(26) 

Ασυμπτωματικοί ασθενείς 

Ενδείξεις για επαναγγείωση 

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της 

ESC, η καρωτιδική επαναγγείωση πρέπει να 

γίνεται σε ασθενείς με στένωση >60% που έ-

χουν τουλάχιστον ένα από τα κλινικά χαρακτη-

ριστικά και/ή απεικονιστικά χαρακτηριστικά, 

 
Εικόνα 4. Αποκατάσταση καρωτιδικής ροής αίμα-

τος 

τα οποία σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο σύ-

στοιχου ΑΕΕ (παρουσία τεκμηριωμένου κινδύ-

νου ΑΕΕ/περιεγχειρητικού θανάτου <3% και 

προσδόκιμο ζωής του ασθενούς >5 έτη). 

(27),(28),(29),(30) 

 Οι δύο μεγαλύτερες τυχαιοποιημένες δοκιμές 

ελέγχου (RCT) σύγκρισης μεταξύ CEA και CAS, 

που αφορούσαν μόνο έμπειρους χειρουργούς 

και επεμβατικούς, είναι η CREST και η ACT-1 

(Asymptomatic Carotid Trial ). (31) 

 Στην ACT-1 το 2,9% του θανάτου/ΑΕΕ μετά 

CAS, ¨επέστρεψε¨ στον αποδεκτό κίνδυνο 3%. 

Αυτά τα αποτελέσματα δεν αναπαράχθηκαν 

στην κλινική πρακτική, όπως επιβεβαιώνεται 

από μια συστηματική ανασκόπηση μεγάλων 

μητρώων. Στοιχεία δείχνουν πράγματι ότι το 

40% των μητρώων ανέφεραν ποσοστά θανά-

του/ΑΕΕ μετά από CAS >3% σε ασυμπτωματι-

κούς ασθενείς, ενώ το 14% ανέφερε θάνα-

το/ΑΕΕ >5%. (32) 

Επιλογή τύπου επαναγγείωσης 

Οι οδηγίες της ESC συνιστούν χειρουργική επα-

ναγγείωση της εξωκρανιακής αθηροσκλήρωσης 

σε ασυμπτωματικούς ασθενείς χαμηλού χει-

ρουργικού κινδύνου. (31) Σε υψηλό χειρουργι-
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κό κίνδυνο, πρέπει να ληφθεί υπόψη η CAS. 

(33) Δύο σημαντικές δοκιμές, η ACAS και η 

ACST-1 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial), 

συνέκριναν την CEA και τη φαρμακευτική θε-

ραπεία σε ασυμπτωματικούς ασθενείς με κα-

ρωτιδική στένωση 60-99%. (28),(34),(35) 

 Στην ACAS, το ποσοστό θανάτου / ομόπλευρου 

ΑΕΕ σε 5 χρόνια μετά CEA έναντι της φαρμα-

κευτικής θεραπείας ήταν 5,1% έναντι 11,0% 

καθιστώντας απαραίτητη τη θεραπεία 18 α-

σθενών για την πρόληψη ενός ΑΕΕ (number 

needed to treat [NNT]= 18). Ο κίνδυνος σε 10 

χρόνια οποιουδήποτε ΑΕΕ ήταν 13,4% έναντι 

17,9% καθιστώντας απαραίτητη τη θεραπεία 

22 ασθενών για την πρόληψη ενός ΑΕΕ (NNT= 

22). Ομοίως, στην ACST-1 τα ποσοστά αναφο-

ράς οποιουδήποτε ΑΕΕ σε 5 έτη ήταν 6,4% ένα-

ντι 11,8% (NNT= 19). Τα ποσοστά θανατηφό-

ρων ΑΕΕ και/ή ΑΕΕ που προκαλούν αναπηρία 

ήταν 3,5% έναντι 6,1% (p= 0,004 ΝΝΤ=38).  

Η μελέτη SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty 

with Protection in Patients at High Risk for 

Endarterectomy) τυχαιοποίησε ασθενείς υψη-

λού χειρουργικού κινδύνου για CEA ή CAS. (33) 

Το πρωτεύον τελικό σημείο ( σε 30 ημέρες θά-

νατος, ΑΕΕ, ΟΕΜ και/ή θάνατος μεταξύ 31 ημε-

ρών και 1 έτους) εμφανίστηκε σε 12,2% των 

ασθενών με CAS και σε 20,1% των ασθενών με 

CEA (p= 0,053). Σε 3 χρόνια, η επίπτωση μείζο-

νος ή ελάσσονος ομόπλευρου ΑΕΕ και περαιτέ-

ρω διαδοχική επαναγγείωση δεν ήταν στατι-

στικά διαφορετική μεταξύ CEA και CAS (30), 

αποδεικνύοντας έτσι μια ισοδύναμη αποτελε-

σματικότητα στην πρόληψη του ΑΕΕ από τις 

δύο μεθόδους επαναγγείωσης. 

Η αυξανόμενη εμπειρία των επεμβατικών είναι 

σε θέση να βελτιώσει τα αποτελέσματα της ε-

παναγγείωσης όσον αφορά την πρωτογενή 

πρόληψη ΑΕΕ. Σε μια μετα-ανάλυση 41 μελε-

τών, το ποσοστό ομόπλευρου ΑΕΕ ήταν 2,3% 

ανά 100 άτομα ετησίως στις μελέτες που ολο-

κληρώθηκαν πριν από το 2000, σε σύγκριση με 

1,0 ανά 100 άτομα ετησίως κατά την περίοδο 

2000-2010. (36) 

 Να σημειωθεί ότι μια πτώση κατά 60-70% στο 

ετήσιο ποσοστό ΑΕΕ παρατηρήθηκε επίσης σε 

ασθενείς που έλαβαν ιατρική θεραπεία στις με-

λέτες της περιόδου από το 1995 έως το 2010 

(28),(35),(36), γεγονός που υποδηλώνει μια 

βελτιωμένη αποτελεσματικότητα πρόληψης 

της σύγχρονης ιατρικής θεραπείας. 

Επιλογή του ασθενούς που θα υποβλη-

θεί σε επαναγγείωση 

Υπό το πρίσμα της βελτίωσης της προληπτικής 

θεραπευτικής αποτελεσματικότητας, είναι α-

παραίτητο να υποδείξουμε τους ασυμπτω-

ματικούς ασθενείς με αυξημένα κλινικά και/ή 

απεικονιστικά χαρακτηριστικά κινδύνου για 

ισχαιμικά ΑΕΕ. Οι συστάσεις της ESC υποδηλώ-

νουν ότι η παρουσία ενός ή περισσότερων κλι-

νικών ή απεικονιστικών χαρακτηριστικών που 

αναφέρονται είναι ικανή να προσδιορίσει α-

σθενείς με υψηλότερο ισχαιμικό κίνδυνο και 

που ως εκ τούτου πρέπει να αντιμετωπιστούν 

με επαναγγείωση. 

Ανίχνευση εμβόλων με διακρανιακό 

Doppler 

Η ανίχνευση μικροεμβόλων στο διακρανιακό 

Doppler για την αναγνώριση του ασθενούς με 
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σοβαρή ασυμπτωματική καρωτιδική στένωση 

υποδηλώνει την παρουσία μιας ασταθούς ασυ-

μπτωματικής πλάκας υψηλού κινδύνου για ι-

σχαιμικό ΑΕΕ. Οι Spence και συνεργάτες (37), 

πρώτοι έχουν επισημάνει πως οι ασθενείς με 

ασυμπτωματική σοβαρή καρωτιδική στένωση 

με >2 μικροέμβολα ανά ώρα έχουν 15 φορές 

αυξημένο κίνδυνο ομόπλευρου ΑΕΕ σε σύγκρι-

ση με ασθενείς στους οποίους δεν ανιχνεύονται 

μικροέμβολα. Επίσης στη μελέτη ACES (Asymp-

tomatic Carotid Emboli Study) παρατηρήθηκε 

ότι ασθενείς με ένα ή περισσότερα έμβολα στο 

διακρανιακό Doppler έχουν υψηλότερο κίνδυνο 

ΑΕΕ σε σχέση με αυτούς που δεν είχαν έμβολα. 

(38) Πρέπει να σημειωθεί ότι η βελτιστοποίηση 

της ιατρικής θεραπείας είναι σε θέση να μειώση 

τη συχνότητα των μικροεμβολικών σημάτων. 

(37)  Η ανίχνευση εμβολισμών στο διακρανιακό 

Doppler είναι αυτή τη στιγμή η καλύτερη επι-

κυρωμένη μέθοδος για την αναγνώριση ασθε-

νών υψηλού κινδύνου με ασυμπτωματική κα-

ρωτιδική στένωση. (39) Αυτό επίσης υποστηρί-

ζεται από μια μετα-ανάλυση που περιλαμβάνει 

5 προοπτικές μελέτες (40), η παρουσία εμβολι-

σμού μέσω Doppler ήταν ένας σημαντικός πα-

ράγοντας πρόβλεψης ομόπλευρου ΑΕΕ.  

Υποηχοϊκή αθηρωματική πλάκα στο έγ-

χρωμο Doppler 

Η υποηχοϊκή καρωτιδική πλάκα αντιστοιχεί 

στην παρουσία ενός πλούσιου σε λιπίδια νε-

κρωτικού πυρήνα ή σε αιμορραγία μέσα στην 

αθηρωματική πλάκα. (41),(42)  

Αρκετές μελέτες και μετα-αναλύσεις συσχε-

τίζουν την παρουσία υποηχοϊκής πλάκας με 

αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ σε ασθενείς με ασυ-

μπτωματική καρωτιδική στένωση. (43),(44), 

(45),(46)  Στη μελέτη ACES, παρατηρήθηκε ότι 

η προγνωστική αξία της παρουσίας της υποη-

χοϊκής αθηρωματικής πλάκας αυξάνεται με την 

ταυτόχρονη παρουσία εμβόλων που ανιχνεύο-

νται στο διακρανιακό Doppler. (45)  

Πρόοδος της σοβαρότητας της στένω-

σης 

Η μεγαλύτερη προοπτική μελέτη σε ασθενείς με 

ασυμπτωματική καρωτιδική στένωση υπό 

φαρμακευτική θεραπεία, η μελέτη ACSRS 

(Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of 

Stroke) (47)  έδειξε πως η εξέλιξη του βαθμού 

της καρωτιδικής στένωσης είναι ένας σημαντι-

κός προγνωστικός παράγοντας ομόπλευρου 

ΑΕΕ. Στην παρούσα μελέτη (47), η σωρευτική 

συχνότητα εμφάνισης (CI, Cumulative Inci-

dence) ομόπλευρου ισχαιμικού ΑΕΕ στα 8 έτη 

ήταν 0% σε ασθενείς στους οποίους παρατη-

ρήθηκε μία υποστροφή του βαθμού στένωσης, 

9% σε εκείνους όπου δεν παρατηρήθηκε μία 

διακύμανση του βαθμού στένωσης και 16% εάν 

υπήρχε αύξηση στο βαθμό στένωσης. Πιο απλά, 

τόσο η μελέτη ACSRS όσο και άλλες παρόμοιες 

μελέτες (48), έδειξαν ότι ο κίνδυνος ΑΕΕ συ-

σχετίστηκε τόσο στο βαθμό της αρχικής καρω-

τιδικής στένωσης όσο και στην προοδευτική 

μεταβολή αυτής της ίδιας της στένωσης. (47) 

Σιωπηλό έμφρακτο από έμβολο τεκμη-

ριωμένο σε CT ή MRI εγκεφάλου 

Δύο μεγάλες μελέτες, η Cardiovascular Health 

Study (49) και η Rotterdam Scan Study (50) 

έχουν δείξει πως η παρουσία σιωπηλών εγκε-

φαλικών εμφράκτων τα οποία είναι τεκμηριω-

μένα με CT ή MRI εγκεφάλου, σχετίζεται με αύ-
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ξηση του κινδύνου ΑΕΕ στο γενικό πληθυσμό. 

Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε ότι ασθενείς με 

ασυμτωματική στένωση 60-99% που έχουν ένα 

σιωπηλό εμβολικό έμφρακτο στην CT εγκεφά-

λου έχουν έναν τριπλάσιο κίνδυνο ομόπλευρου 

ΑΕΕ σε σύγκριση με ασθενείς χωρίς σιωπηλό 

εγκεφαλικό έμφρακτο. (51)  

Μείωση της εφεδρείας της εγκεφαλικής 

ροής 

Με την αύξηση του βαθμού σοβαρότητας της 

καρωτιδικής στένωσης, ενεργοποιείται ο μηχα-

νισμός αυτορρύθμισης της καρωτιδικής αγγεί-

ωσης, εγκαθίσταται μία αγγειοδιαστολή των 

εγκεφαλικών αρτηριδίων με συνεπακόλουθη 

διατήρηση της εγκεφαλικής πίεσης διάχυσης. 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η μείωση της 

εφεδρείας της εγκεφαλικής ροής συνδέεται με 

υψηλότερο κίνδυνο ΑΕΕ σε ασθενείς με ασυ-

μπτωματική καρωτιδική στένωση. (52),(53)  

Συγκεκριμένα, επιβεβαιώθηκε σε μια μετα-

ανάλυση 13 μελετών, ο αυξημένος έως και 4 

φορές κίνδυνος ΑΕΕ σε ασθενείς με ασυμτωμα-

τική καρωτιδική πλάκα και μείωση της εφε-

δρείας της εγκεφαλικής αιματικής ροής. (54) 

Επέκταση της περιοχής με λιπιδικό πυ-

ρήνα κοντά στον αυλό ή θρόμβο στην 

επιφάνεια της πλάκας (JBA, 

Juxtaluminal Black hypoechoic Area) 

στο καρωτιδικό υπερηχογράφημα 

Στη μελέτη ACSRS παρατηρήθηκε ότι όχι μόνο η 

παρουσία αλλά και η επέκταση της υποηχογε-

νούς περιοχής JBA είναι σε θέση να προβλέψει 

τον αυξημένο κίνδυνο ομόπλευρου ισχαιμικού 

ΑΕΕ σε ασθενείς με ασυμπτωματική καρωτιδι-

κή στένωση. (55) Ειδικότερα, στο τέλος της πε-

νταετούς παρακολούθησης (follow-up) το πο-

σοστό ισχαιμικού ΑΕΕ ή ισχαιμικού εμφράκτου 

του αμφιβληστροειδούς ήταν 3% σε ασθενείς 

με υποηχογενή περιοχή <4mm2, 21% σε ασθε-

νείς με μια υποηχογενή περιοχή μεταξύ 4 και 8 

mm2, 36% σε ασθενείς με μια περιοχή 8-10 

mm2 και 43% σε ασθενείς με μια υποηχογενή 

περιοχή >10 mm2 (με μέσο ετήσιο ρυθμό 0,6% 

4,2% 7,2% και 8,6% αντίστοιχα). (55) 

Εντοπισμός αιμορραγιών εντός της κα-

ρωτιδικής πλάκας μέσω MRI 

Η MRI της καρωτιδικής πλάκας μπορεί να χρη-

σιμοποιηθεί για την επιλογή ασυμτωματικών 

ασθενών υψηλού κινδύνου για ΑΕΕ, οι οποίοι 

θα μπορούσαν συνεπώς να επωφεληθούν από 

την καρωτιδική επαναγγείωση. Αρκετές μελέ-

τες έχουν δείξει ότι η ταυτοποίηση με MRI κα-

ρωτιδικών πλακών με αιμορραγία εντός αυτών, 

με εκτεταμένο νεκρωτικό πυρήνα και με λέ-

πτυνση ή/και ρήξη του ινώδους περιβλήματος, 

συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο ομόπλευρου 

ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού συμβάντος. 

(56), (57) Συγκεκριμένα, η ανάλυση των απο-

τελεσμάτων μιας μετα-ανάλυσης (58) των με-

λετών αυτών υποδεικνύει ότι η ταυτοποίηση με 

MRI αυτών των χαρακτηριστικών της καρωτι-

δικής πλάκας μπορεί να παράσχει πρόσθετες 

μετρήσεις κινδύνου για ΑΕΕ ανεξάρτητα από 

την απλή μέτρηση της στένωσης του καρωτιδι-

κού αυλού. 

Εξελκωμένη καρωτιδική πλάκα 

Στη μελέτη NASCET παρατηρήθηκε ότι η πα-

ρουσία εξελκωμένης πλάκας σχετίζεται με αύ-

ξηση του σχετικού κινδύνου ΑΕΕ. (59) Συγκε-
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κριμένα, σε ασθενείς με ασυμπτωματική καρω-

τιδική στένωση η παρουσία > ή =  3 ελκών στην 

πλάκα προβλέπει αύξηση τόσο του κινδύνου 

μικροεμβολισμού όσο και του θανάτου και/ή 

του ΑΕΕ. (60) 

 Σε αυτή την περίπτωση, η υπερηχογραφία μέ-

σων αντίθεσης είναι ανώτερη από το απλό έγ-

χρωμο Doppler για την ανίχνευση της εξέλκω-

σης των πλακών (61) και συνεπώς μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για την ταυτοποίηση των κα-

ρωτιδικών πλακών που σχετίζονται με υψηλό 

εμβολικό κίνδυνο. 

Πως βελτιώνονται τα αποτελέ-

σματα της καρωτιδικής αγγειο-

πλαστικής 

Με την προσεκτική θεώρηση των εξαιρετικών 

αποτελεσμάτων της φαρμακευτικής θεραπείας, 

όσον αφορά την πρωτογενή πρόληψη ΑΕΕ σε 

ασυμτωματικούς ασθενείς, είναι απαραίτητο, 

εκτός από την επαρκή επιλογή ασθενών με υ-

ψηλότερο κίνδυνο ΑΕΕ, να μειωθούν στο ελά-

χιστο οι κίνδυνοι για περιεπεμβατικά και μετε-

πεμβατικά συμβάντα μετά CAS. Οι πρόσφατες 

τεχνολογικές εξελίξεις και η αυξημένη εμπειρία 

των επεμβατικών επιτρέπει σήμερα να μειωθεί 

σημαντικά ο κίνδυνος εγκεφαλικών εμβολικών 

συμβάντων μετά από CAS.  

Συσκευές εμβολικής προστασίας 

Το κλειδί του συνολικού οφέλους οποιασδήπο-

τε καρωτιδικής μεθόδου είναι η αποφυγή του 

ΑΕΕ κατά το περιεπεμβατικό χρονικό διάστη-

μα. Η επισήμανση ότι η αποφυγή των ΑΕΕ κατά 

την περιεπεμβατική περίοδο είναι κρίσιμη, κι 

ότι τα περιφερικά έμβολα είναι δυνητικά κατα-

στροφικά, υπογραμμίζει την ανάγκη αναγνώ-

ρισης παραγόντων κινδύνου για τη βελτιστο-

ποίηση της επιλογής ασθενών.(1) Οι νευρολο-

γικές βλάβες μπορούν να προβλεφθούν από 

κλινικο-περιεπεμβατικούς παράγοντες όπως 

αναφέρθηκε ανωτέρω. (24),(25),(26) Το θρομ-

βωτικό υλικό δεν είναι η μόνη αιτία εμβολικού 

ΑΕΕ. Δημοσιεύθηκαν στοιχεία εμβολισμού από 

καρωτιδική πλάκα ως αποτέλεσμα τοποθέτη-

σης stent και PTA από τους Manninen και συ-

νεργάτες. (62),(63) Τα αποτελέσματα της το-

ποθέτησης stent, συμπεριλαμβανομένης της 

μετά την έκπτυξη διαστολής όταν είναι απα-

ραίτητη (n=9) και PTA (n=10) συγκρίθηκαν in 

situ σε ανθρώπινα πτώματα, ενώ εμβολικό υλι-

κό ανιχνεύθηκε σε ίσες ποσότητες και στους 

δύο τύπους παρέμβασης. Η ιστολογική ανάλυ-

ση του υλικού προσδιόρισε ότι αποτελείται κυ-

ρίως από συστατικά αθηροσκληρωτικής πλά-

κας. Μελέτες των ενδαγγειακών επιφανειών 

μετά την παρέμβαση, με ενδαγγειακό υπέρηχο 

και απεικόνηση με MRI, οδήγησαν τους ερευνη-

τές στην υπόθεση ότι η ομαλότερη επιφάνεια 

μετά την τοποθέτηση stent θα μπορούσε να 

είναι προτιμότερη της επιφάνειας μετά από 

PTA. Επιπρόσθετες ex vivo μελέτες στο Ανατο-

μείο της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου 

Αθηνών και διεθνώς, έχουν επιβεβαιώσει ότι 

εμβολικό υλικό απελευθερώνεται συχνά στη 

διάρκεια ενδαγγειακού χειρισμού πλάκας, σε 

πολλά στάδια. (64) Οι Ohki (65), Rapp (66) και 

συνεργάτες βρήκαν ότι εμβολικό υλικό απελευ-

θερώθηκε από όλα τα δείγματα. Κλινικά στοι-

χεία εμβολής βρίσκονται με Doppler στο 30 έως 

40% των συμπτωματικών και στα 4 έως 20% 
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των ασυμτωματικών ασθενών, κι έτσι θεωρεί-

ται ότι ο μικροεμβολισμός είναι καθολικός. Οι 

κλινικές συνέπειες της μαζικής εμβολής συνή-

θως εξαρτώνται από το μέγεθος και τον αριθμό 

των εμβόλων και τη φύση του περιφερικού αγ-

γειακού δικτύου. (67)  

Οι πρόσφατες κετευθυντήριες οδηγίες της ESC 

(31) συνιστούν τη χρήση συσκευών εγκεφαλι-

κής προστασίας κατά τη διάρκεια CAS. Ακόμη 

και απουσία δεδομένων που προέρχονται από 

τυχαιοποιημένες δοκιμές ελέγχου (RCT), οι συ-

στάσεις της ESC βασίζονται στο γεγονός ότι, σε 

διαφορετικά μητρώα, έχουν αναφερθεί χαμη-

λότερα ποσοστά εγκεφαλικής εμβολής με τη 

χρήση συσκευής εμβολικής προστασίας (EPD), 

(68),(69),(70) και επομένως χαμηλότερος πε-

ριεπεμβατικός κίνδυνος για ΑΕΕ. (71),(72) Ει-

δικότερα, το πλεονέκτημα της χρήσης EPD ήταν 

ιδιαίτερα εμφανές σε μια προοπτική μελέτη 

1455 ασθενών: σε αυτούς που έλαβαν θερα-

πεία με χρήση EPD, τα ποσοστά ΑΕΕ και θανά-

του ενδονοσοκομειακά ήταν 2,1% έναντι 4,9% 

σε ασθενείς χωρίς EPD. (72) Στο πλαίσιο των 

τυχαιοποιημένων δοκιμών ελέγχου (RCT), τα 

χαμηλότερα ποσοστά των μετεπεμβατικών εμ-

βολικών επιπλοκών σημειώθηκαν στις μελέτες 

CREST και ACT-1, όπου η εγκεφαλική προστα-

σία ήταν υποχρεωτική και οι επεμβατικοί ια-

τροί είχαν εκπαιδευθεί στη χρήση τους. (27) Ο 

θεμελιώδης ρόλος της εμπειρίας των επεμβατι-

κών στη χρήση EPD αποδεικνύεται από το γε-

γονός ότι στη μελέτη SPACE (Stent Protected 

Angioplasty versus Carotid Endarterectomy) 

(μελέτη στην οποία οι επεμβατικοί ενδαγγεια-

κοί ιατροί είχαν μόνο μια ελάχιστη εμπειρία) 

παρατηρήθηκε ένα ποσοστό ομόπλευρου ΑΕΕ 

μικρότερο στους ασθενείς που υποβάλλονται 

σε CAS χωρίς χρήση EPD (6,2%) σε σύγκριση με 

εκείνους στους οποίους είχε χρησιμοποιηθεί 

EPD (8,3%).(73) Συσκευές που εφαρμόζουν 

περιφερική απόφραξη με μπαλόνι, περιφερική 

τοποθέτηση πορώδους φίλτρου και εγγύς α-

πόφραξη με αναρρόφηση, έχουν όλες αναπτυ-

χθεί, όπως για παράδειγμα η συσκευή εγγύς 

προστασίας-σύστημα MOMA, σε ενδοαυλικό 

θρόμβο, σοβαρή στένωση ή ελίκωση μεταβολ-

βικής έσω καρωτίδας (Εικόνες 5,6,7,8), και άπω 

προστασίας όπως σε καλή ανατομία του αορτι-

κού τόξου, σε απουσία ενδοαυλικού θρόμβου ή 

μεγάλου βαθμού στένωσης (Εικόνα 9). (74) Οι 

Henry και συνεργάτες ήταν οι πρώτοι που ανέ-

φεραν τη χρήση της απόφραξης με μπαλόνι και 

της αναρρόφησης για καρωτιδικές επεμβάσεις 

σε ασθενείς υψηλού κινδύνου. Η καρωτιδική 

απόφραξη ήταν καλά ανεκτή από όλους εκτός 

ενός από τους 48 ασθενείς, η μη ανοχή οφειλό-

ταν στην παρουσία πολλαπλών σοβαρών κα-

ρωτιδικών βλαβών και πτωχής παράπλευρης 

κυκλοφορίας. (75) Η χρήση των συσκευών 

μπορεί να συσχετίζεται με δύσκολη τοποθέτη-

ση περιφερικά της βλάβης, περιφερικό καρωτι-

δικό σπασμό ή δυσκολία ανάκτησης της προ-

στατευτικής συσκευής μέσα από τα stents. Αν 

και τα μπαλόνια απόφραξης έχουν ένα πιο ευ-

νοϊκό προφίλ, παρεμποδίζουν τη ροή και δεν 

είναι ανεκτά από όλους τους ασθενείς. Τα φίλ-

τρα παρέχουν περιφερική άρδευση και μέσω 

αυτής όχι μόνο οφελούν το όργανο-στόχο, αλλά 

επίσης επιτρέπουν καλύτερη οπτικοποίηση για 

τοποθέτηση stent. (1) 
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Επιλογή του stent  

Σε ένα ευρωπαϊκό μητρώο με περισσότερους 

από 1600 ασθενείς έχει αποδειχθεί ότι ο σχε-

διασμός του stent που χρησιμοποιείται κατά τη 

διάρκεια μιας CAS είναι ένας σημαντικός παρά-

γοντας πρόβλεψης νευρολογικών επιπλο-

κών.(76) Ο περιεπεμβατικός κίνδυνος εγκεφα-

λικής εμβολής κατά τη διάρκεια CAS (77) βρέ-

θηκε ότι είναι υψηλότερος με τα open-cell stent  

 
Εικόνα 5. Εγγύς προστασία-σύστημα ΜΟΜΑ π.χ. σε 

ενδοαυλικό θρόμβο, σοβαρή στένωση ή ελίκωση 
μεταβολβικής έσω καρωτίδος 

 

 
Εικόνα 6. Έγχύση στην ΑΡ κοινή καρωτίδα με στέ-
νωση μεγαλύτερη του 95% της εκφύσεως και του 
βολβού της ΑΡ έσω καρωτίδας με ελείμματα πλη-

ρώσεως 
 

 
Εικόνα 7. Τοποθέτηση του εγγύς συστήματος προ-

στασίας ΜΟΜΑ με διάταση του περιφερικού μπαλο-
νιού στην αρχή της αριστερής έσω καρωτίδας 

 

 
 

 
Εικόνα 8. Αποκατάσταση στένωσης αριστερού κα-

ρωτιδικού βολβού με τοποθέτηση stent τύπου 
closed-cell 

 
Εικόνα 9. Άπω προστασία π.χ. σε καλή ανατομία 
αορτικού τόξου, χωρίς ενδοαυλικό θρόμβο ή μεγά-
λου βαθμού στένωση 

συγκριτικά με τα closed-cell stent, και ιδιαίτερα 

υψηλός όταν χρησιμοποιούνται open-cell stent 

με επιφάνεια <7,5mm2 υποδηλώνοντας μια αι-

τιώδη σχέση μεταξύ της σχετικής αύξησης του 

μετεπεμβατικού κινδύνου για ΑΕΕ και της χρή-

σης open-cell stent. (78) Ο λόγος είναι πιθανώς 

μια μείωση της δυνατότητας εμβολισμού μι-

κρών τεμαχίων αθηρωματικής πλάκας. Γι’ αυτό 

το λόγο ο κίνδυνος δυσμενών μετεπεμβατικών 

εγκεφαλικών συμβαμάτων συνδέθηκε με τις 

διαστάσεις της επιφάνειας των ‘’cells stent’’, 

πράγμα που δείχνει ισχυρή επίδραση του σχε-

διασμού της καρωτιδικής ενδοπρόθεσης σχετι-

κά με τα αποτελέσματα της CAS. (79)  

Η ανάγκη για αυξημένη επικάλυψη της αθηρω-

ματικής πλάκας και για τη μείωση του κινδύνου 
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μετατόπισης υπολειμμάτων της διαμέσου του 

πλέγματος της ενδοπρόθεσης οδήγησε στο 

σχεδιασμό ενός καρωτιδικού stent νέας γενιάς 

με διπλή στιβάδα. Αυτές οι συσκευές βασικά 

αποτελούνται από μια ενδοπρόθεση νικελίου-

τιτανίου (nitinol stent) λεπτού στρώματος σε 

συνδυασμό με επίστρωση με πλέγμα (το οποίο 

μπορεί να είναι κατασκευασμένο από νιτινόλη 

ή τερεφθαλικό πολυαιθυλένιο [PET]). Το μέγε-

θος του μικρότερου στοιχείου-cell stent μπορεί 

να έχει μια επιφάνεια έως λιγότερο από 500 

μm2 (νιτινόλη) ή ακόμα και μέχρι 165 μm2 

(PET). Αυτή η λειτουργία επιτρέπει στη συ-

σκευή να παγιδεύει και να εξαιρεί υπολείμματα 

θρόμβων και αθηρωματικής πλάκας για να α-

ποφευχθούν οξέα και όψιμα εμβολικά συμβά-

ματα από τη βλάβη ¨στόχο¨. Μια πρόσφατη με-

τα-ανάλυση των πρώτων κλινικών μελετών 

που αξιολόγησαν αυτές τις συσκευές εμβολικής 

προστασίας (EPD) (80),(81) έδειξε την ασφά-

λεια και την αποτελεσματικότητα αυτών των 

συσκευών, ανεξαρτήτως της κλινικής κατά-

στασης του ασθενούς και της ανατομικής πο-

λυπλοκότητας κατά τη διαδικασία. (82)  

Εμπειρία επεμβατικού ιατρού 

Η εμπειρία των επεμβατικών ιατρών είναι θε-

μελιώδης για τη μείωση της επίπτωσης των 

περι- και μετεπεμβατικών επιπλοκών. Αρκετές 

τυχαιοποιημένες δοκιμές ελέγχου που συγκρί-

ναν την CAS και την CEA επικρίθηκαν επειδή 

έχουν διεξαχθεί από αγγειοχειρουργούς που 

είχαν καλή χειρουργική εμπειρία και επεμβατι-

κούς ιατρούς με περιορισμένη εμπειρία στην 

ενδαγγειακή τεχνική. (83)  

Μια μετα-ανάλυση 25 μη τυχαιοποιημένων με-

λετών (n= 936436 CEA) κατέγραψε μια σημα-

ντική συσχέτιση μεταξύ του αριθμού των CEA 

και των περιεγχειρητικών ΑΕΕ/ θανάτων. 

Πράγματι, οι χειρουργοί που εκτελούν έναν α-

ριθμό CEA >30 το χρόνο έχουν καλύτερα απο-

τελέσματα περιεγχειρητικών θανάτων /ΑΕΕ, 

συγκριτικά με τους λιγότερο έμπειρους χει-

ρουργούς. (84)  

Επίσης συσσωρεύονται προοδευτικά περισσό-

τερα αποδεικτικά στοιχεία που υποστηρίζουν 

το γεγονός ότι η εμπειρία επιτελεί ένα βασικό 

ρόλο στη μείωση του ποσοστού επιπλοκών με-

τά CAS. (85),(86) Σε μια ανάλυση του μητρώου 

CAPTURE (Carotid ACCULINK/ACCUNET Post-

Approval Trial to Uncover Rare Events), 2 μη-

τρώα ανέφεραν ένα κατώτατο όριο 72 περι-

πτώσεων ανά επεμβατικό ιατρό, για να επιτευ-

χθεί ένα ποσοστό περιεπεμβατικών θανά-

των/ΑΕΕ <3%. (85)   

Μια πολυπαραγοντική αναδρομική έρευνα, 

σχετική με τους παράγοντες πρόβλεψης για 

περιεπεμβατικά ΑΕΕ σε >1,7 εκατομμύρια CEA 

και CAS, έχει τεκμηριώσει 3 φορές υψηλότερα 

ποσοστά περιεπεμβατικών ΑΕΕ σε ασθενείς 

που υποβάλλονταν σε CAS από επεμβατικούς 

ιατρούς οι οποίοι είχαν πραγματοποιήσει δύο ή 

λιγότερες CAS ανά έτος σε σχέση με άλλους πιο 

έμπειρους. 

 Εν κατακλείδι, η εμπειρία των επεμβατικών 

ιατρών είναι σημαντική όχι μόνο για τη διαχεί-

ριση της επέμβασης αυτής καθ’ εαυτής και της 

επιλογής των επεμβατικών υλικών, αλλά επί-

σης και για την επιλογή και διαχείριση των α-

σθενών πέρι- και μετεπεμβατικά. (87)   
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Carotid revascularization is an effective method of primary and secondary prevention of is-
chemic cerebral stroke in patients presenting with extracranial carotid atherosclerosis leading 
to significant stenosis of the internal carotid artery. Currently, the European guidelines rec-
ommend surgical revascularization in all symptomatic patients with >50% stenosis with a 
documented periprocedural death/ stroke risk of <6%. Endovascular revascularization should 
be considered in symptomatic patients with anatomical and clinical features that contribute to 
making such patients at high surgical risk. According to the guidelines, revascularization 
should be considered in patients with >60% stenosis, in the presence of clinical and/ or imag-
ing features associated with an increased risk of ipsilateral stroke (in the presence of docu-
mented risk of perioperative stroke/ death <3% and patient's life expectancy >5 years). In pa-
tients with low and/or average surgical risk should be considered carotid endarterectomy, 
while in patients who are deemed at high surgical risk carotid stenting should be considered. 
Nowadays, thanks to technological advances and improved operators' experience, carotid 
stenting can be considered a valuable therapeutic strategy.          

Key words: carotid endarterectomy, carotid revascularization, carotid stenting, prevention.       
         


