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-----------------------------------------------------ΠΕΡΙΛΗΨΗ----------------------------------------------------- 
H στένωση καρωτίδας αποτελεί μία κοινή αγγειακή νόσο η οποία επηρεάζει σημαντικά την 
εγκεφαλική αιματική ροή, γεγονός που αποτυπώνεται και στις νοητικές λειτουργίες των 
ασθενών. Οι επεμβατικές τεχνικές καρωτιδικής επαναγγείωσης, δηλαδή η ενδαρτηρεκτομή 
(Carotid Endarterectomy – CEA) και η αντιμετώπιση της νόσου με ενδαγγειακές προθέσεις 
(Carotid Artery Stenting – CAS), μπορεί να αποβούν επωφελείς για τις νοητικές λειτουργίες 
των ασθενών αν και υπάρχουν αντικρουόμενα ευρήματα έκδηλης έκπτωση των νοητικών 
λειτουργιών, μη επίδρασης σε αυτές ή και εμφανούς βελτίωσή τους μετά από επαναγγείωση. 
Μεγάλος αριθμός μελετών προσδιορίζει την επίδραση της καρωτιδικής επαναγγείωσης στις 
νευρονοητικές λειτουργίες των ασθενών, καθώς και στην ψυχολογική τους κατάσταση και 
στην ποιότητα της ζωής τους μέσα από προεγχειρητικό και μετεγχειρητικό έλεγχο. 
Πρόσφατες ανασκοπήσεις αναφέρονται, όμως, μόνον στα στενά πεδία των νοητικών 
ελλειμμάτων που σχετίζονται με την καρωτιδική στένωση και όχι στο σύνολο των 
ψυχολογικών και νοητικών συσχετίσεων. Τα περισσότερα από τα ευρήματα αυτά 
αποτυπώνουν το αμφιλεγόμενο τοπίο που χαρακτηρίζει τις τρέχουσες βιβλιογραφικές 
αναφορές, ως προς τα νευροψυχολογικά επακόλουθα των επεμβάσεων καρωτιδικής 
επαναγγείωσης, ενώ οι κλινικές οντότητες της “αγγειακής άνοιας” (vascular dementia”) και 
της “αγγειακής κατάθλιψης” (vascular depression), καθώς και των συνοδών αγγειακών 
παραγόντων κινδύνου προσεγγίζονται επίσης. Αυτό, ίσως, θα έπρεπε να συνεκτιμάται στον 
καθορισμό της καταλληλότερης θεραπευτικής στρατηγικής για την αντιμετώπιση της 
αποφρακτικής καρωτιδικής νόσου, ενώ οι αποφάσεις βέλτιστης κλινικής πρακτικής θα 
πρέπει να παραμείνουν, ακόμη, εστιασμένες στην πρόληψη των Αγγειακών Εγκεφαλικών 
Επεισοδίων (Α.Ε.Ε.) και στην ανακούφιση των συμπτωματικών εκδηλώσεων της καρωτιδικής 
στένωσης, έως ότου περαιτέρω έρευνα στο πεδίο της νευροαγγειολογίας παρουσιάσει 
αδιαμφισβήτητα συμπεράσματα, για τις υποκείμενες επιδράσεις της επαναγγείωσης στη 
διάθεση και τις νοητικές λειτουργίες των ασθενών, με την παθοφυσιολογική οντότητα της 
“αθηροφλεγμονής”, να εμφανίζει έντονο ενδιαφέρον και στη συσχέτιση υποκείμενων 
αγγειακών αλλοιώσεων με τη νοητική έκπτωση, τη μείζονα καταθλιπτική διαταραχή και με 
τη διπολική διαταραχή. Η χρονίως επαναλαμβανόμενη ισχαιμία και η χρόνια υποαιμάτωση 
προσεγγίζονται επίσης, από νευρονοητική σκοπιά, σε ότι αφορά στις προτιμώμενες 
θεραπευτικές στρατηγικές που στοχεύουν στη μείωση του νοσογόνου φορτίου της 
αγγειοεγκεφαλικής νόσου, τόσο σε συμπτωματικούς, όσο και σε ασυμπτωματικούς ασθενείς, 
με δεδομένο πως φλεγμονώδεις διαδικασίες αγγειακής χροιάς υπόκεινται τόσο της 
νευροφλεγμονής, όσο και της αθηροσκλήρωσης, επιδρώντας στην εγκεφαλική αιμάτωση, 
ιδίως του φλοιού.   
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Εισαγωγή 
 

Η μελέτη της καρωτιδικής νόσου προσελκύει το πολυεπίπεδο κλινικό και ερευνητικό 
ενδιαφέρον, καθώς τόσο οι συμπτωματικές, όσο και οι αφανείς εκδηλώσεις της συνδέονται 
με μείζονες παθολογικές οντότητες, όπως τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια [Α.Ε.Ε.]1,2 και η 
στεφανιαία νόσος3, εντός του πλαισίου των υποκείμενων αγγειακών παραγόντων 
κινδύνου.1,4 

Καθώς οι καρωτίδες αρτηρίες αποτελούν τα κύρια αγγειακά στελέχη, τα οποία 
τροφοδοτούν με αίμα τον εγκέφαλο, η μελέτη και η αντιμετώπιση των στενωτικών 
αλλοιώσεών τους, εγείρει σημαντικά ζητήματα κλινικής έρευνας και θεραπευτικών 
αποφάσεων, υπό το πρίσμα της έγκαιρης πρόληψης τόσο των επαπειλούμενων Α.Ε.Ε., όσο 
και των συχνά συνεκδηλούμενων νευρονοητικών και συναισθηματικών δυσλειτουργιών, οι 
οποίες φαίνεται να έχουν την αιτιακή τους βάση στη χρόνια εγκεφαλική υποαιμάτωση και 
στους σιωπηλούς εμβολισμούς από υλικό της καρωτιδικής αθηρωματικής πλάκας.5-10 

Πραγματικά, η προχωρημένη καρωτιδική νόσος, φαίνεται να σχετίζεται με 
συμπτωματικές παθήσεις των αγγείων του εγκεφάλου, όπως η παροδική εγκεφαλική 
ισχαιμία [Π.Ε.Ι.] (transient ischaemic attack - Τ.Ι.Α.) και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 
[A.E.E.], καθώς και η μετά από εγκεφαλικό εκδηλωμένη νοητική έκπτωση (post-stroke 
cognitive decline). Συχνά, όμως, εμφανίζεται νοητική έκπτωση, επί εδάφους καρωτιδικής 
νόσου, χωρίς την κλινική εκδήλωση (και συνεπώς χωρίς την παθοφυσιολογική 
διαμεσολάβηση) Α.Ε.Ε ή Π.Ε.Ι., οπότε η καρωτιδική νόσος ενοχοποιείται και ως ανεξάρτητος 
παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση άνοιας.4   

Οι βιβλιογραφικές αναφορές ανεβάζουν στον ανησυχητικό αριθμό των 11 
εκατομμυρίων τα ετησίως συμβαίνοντα «σιωπηλά» εγκεφαλικά επεισόδια  ("silent" strokes). 
Αποκτά, μάλιστα, ιδιαίτερη σημασία το γεγονός πως οι ασθενείς αυτοί, μολονότι δεν 
παρουσιάζουν νευρολογικά ελλείμματα, εμφανίζουν συχνά νοητική έκπτωση,11 φέρνοντας 
την καρωτιδική νόσο στο επίκεντρο του ερευνητικού ενδιαφέροντός των νευροεπιστημόνων, 
ακόμη και επί απουσίας των θορυβωδών συμπτωμάτων αυτής.5  

 

Καρωτιδική νόσος και νοητική έκπτωση 
 
Η καρωτιδική στένωση (carotid stenosis – CS) φαίνεται να αποτελεί έναν ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου νοητικής έκπτωσης, με κύριους υποκείμενους παθογενετικούς 
μηχανισμούς τους μικροεμβολισμούς και την εγκεφαλική υποαιμάτωση.12  

Κατ’ αναλογία, μεγάλου βαθμού στένωση της έσω καρωτίδας φέρεται να σχετίζεται με 
έκπτωση των νοητικών λειτουργιών, ακόμη και χωρίς την παρουσία εμφράκτων στις MRI των 
ασθενών,10 τόσο σε ασυμπτωματικούς6 όσο και σε συμπτωματικούς.13 

Ταυτόχρονα, αρκετές μελέτες φαίνεται να συνδέουν την ασυμπτωματική καρωτιδική 
νόσο με χαμηλές επιδόσεις στις νευροψυχολογικές δοκιμασίες, ακόμα και επί χαμηλού 
βαθμού στένωσης, ενώ τα αποτελέσματα ευρείας έρευνας σε αντιπροσωπευτικό δείγμα 
1975 ενηλίκων, μέσης ηλικίας, χωρίς κλινικές εκδηλώσεις εγκεφαλικού ή ανοϊκής 
διαταραχής, παρουσιάζουν τόσο την καρωτιδική νόσο, όσο και την πάχυνση του έσω-μέσου 
χιτώνα της καρωτίδας (intima-media thickness) να σχετίζονται με νευροαπεικονιστικές 
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ενδείξεις εγκεφαλικής ισχαιμίας και νοητικής έκπτωσης, μετά από προσαρμογή των 
ευρημάτων με βάση τους αγγειακούς παράγοντες κινδύνου.5 Φυσικά, νοητική έκπτωση είναι 
δυνατόν να παρουσιάζεται στους ασθενείς αυτούς και επί απουσίας εγκεφαλικών 
αλλοιώσεων.14 

 
Kαρωτιδική νόσος και καταθλιπτική σημειολογία 

 
Η CS φαίνεται επίσης να σχετίζεται με καταθλιπτικά συμπτώματα σε ασθενείς με 
αθηροσκλήρωση,8 με τη σφοδρότητα των κλινικών εκδηλώσεων της ψυχιατρικής 
σημειολογίας να κλιμακώνεται, μέχρι την αυτοκτονικότητα.7 
Σε μελέτη που πραγματοποίησε ο Rao, ο αυτοκτονικός ιδεασμός φαίνεται να αποτελεί 
προγνωστικό παράγοντα για την εμφάνιση νοητικής έκπτωσης σε ασθενείς με ιστορικό TIAs 
επί εδάφους CS. Αυτό δείχνει να σχετίζεται περισσότερο με διαταραχές της συμπεριφοράς 
που προκαλούνται από τη δυσλειτουργία του μετωπιαίου λοβού παρά με διαταραχές του 
συναισθήματος.13 

H σχέση της καταθλιπτικής συμπτωματολογίας με την καρωτιδική αποφρακτική νόσο 
φαίνεται να είναι διττή, τόσο μέσα από την άμεση συσχέτιση της CS και της εγκεφαλικής 
υποαιμάτωσης8,15,16 με την κατάθλιψη, όσο και με την τελευταία να εμφανίζεται στη 
βιβλιογραφία ως συνέπεια των επακολούθων της (μίκρο)αγγειακής εγκεφαλικής 
αθηροσκλήρωσης που κατά κανόνα συνυπάρχει με την καρωτιδική νόσο.8,16,17 

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί με τους οποίους η νόσος των καρωτίδων αρτηριών 
μπορεί να επηρεάσει την εμφάνιση και την πορεία της κατάθλιψης περιλαμβάνουν:  

• τον «μηχανικό» διαχωρισμό15,16 -οφειλόμενο σε ισχαιμικές βλάβες της διασυνδέουσας 
λευκής ουσίας- περιοχών του εγκεφάλου οι οποίες ενέχονται στη ρύθμιση του 
συναισθήματος,  

• τη φλεγμονή15,16,18  

• την υποαιμάτωση8,15-17   
Ως προς τη συσχέτιση της σοβαρής CS με την εκδήλωση καταθλιπτικών συμπτωμάτων, 

σημειώνεται πως οι περισσότεροι ασθενείς με σοβαρή αποφρακτική νόσο των καρωτίδων 
συγκεντρώνουν και αρκετούς αγγειακούς παράγοντες κινδύνου, όπως αρτηριακή υπέρταση, 
δυσλιπιδαιμία και σακχαρώδη διαβήτη, γεγονός που από μόνο του μπορεί να προκαλεί 
καταστροφικές αλλοιώσεις στη λευκή ουσία. Εάν τα μικρά αγγεία του εγκεφάλου έχουν ήδη 
υποστεί βλάβη, τότε η αυτορρύθμιση της εγκεφαλικής αιματικής ροής επηρεάζεται επίσης, 
με αποτέλεσμα η παρουσία σοβαρής CS και αποδυναμωμένης αγγειοεγκεφαλικής εφεδρείας 
να μειώνει την πίεση διάχυσης ακόμη περισσότερο,16,17 συμβάλλοντας στη δημιουργία 
συνθηκών υποαιμάτωσης για τα κύτταρα του εγκεφάλου.  

 
Αγγειακή άνοια και αγγειακή κατάθλιψη 
Τα διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα, συγκλίνουν επίσης στη συσχέτιση μεταξύ των κλινικών 
οντοτήτων της αγγειακής άνοιας (vascular dementia) και της αγγειακής κατάθλιψης (vascular 
depression),19,20 υπό το πρίσμα ενός κοινού παθοφυσιολογικού μηχανισμού16 αγγειακής 
αιτιολογίας, ο οποίος συνέχεται με τις διαταραχές της εγκεφαλικής αιμάτωσης και των 
εγκεφαλικών αγγείων που εμφανίζουν οι ασθενείς με CS.21-24 

H αγγειακή κατάθλιψη, μολονότι θεωρείται υπότυπος της κατάθλιψης που εκδηλώνεται 
όψιμα (late life dipression), δεν έχει ευρέως αποδεκτά διαγνωστικά κριτήρια και απουσιάζει 
από το DSM V. Μαγνητικές τομογραφίες ασθενών που απεικονίζουν μια ποικιλία 
αγγειοεγκεφαλικών αλλοιώσεων οι οποίες περιλαμβάνουν εκτεταμένες υπέρπυκνες 
αλλοιώσεις της λευκής ουσίας, υποφλοιώδεις μικροαγγειακές αλλοιώσεις, κενοχωριόδη 
έμφρακτα (“lacunes”) και μικροέμφρακτα, σε ασθενείς με κατάθλιψη η οποία εμφανίστηκε 
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στα μεγαλύτερα έτη της ζωής, οδήγησαν στην εισαγωγή του όρου της «Απεικονιστικώς 
προσδιοριζόμενης αγγειακής κατάθλιψης» ["MRI-defined vascular depression"].15   

Μελέτη των Porcu et al υποστηρίζει, πως υπέρπυκνες βλάβες της λευκής ουσίας 
επηρεάζουν τη λειτουργική συνδεσιμότητα του εγκεφάλου σε ασθενείς με CS,25 την ίδια 
στιγμή που, όπως προαναφέραμε ισχαιμικές βλάβες της διασυνδέουσας λευκής ουσίας 
συναπαρτίζουν τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό του «μηχανικού» διαχωρισμού, μέσω του 
οποίου η καρωτιδική νόσος δύναται να σχετισθεί με την εμφάνιση κατάθλιψης.15,16  

Πρόσφατη μελέτη18 φαίνεται, επίσης, να συνδέει την καρωτιδική νόσο και με τον 
δεύτερο μηχανισμό πρόκλησης αγγειακής κατάθλιψης, αυτόν της φλεγμονής.15,16 

Στο σημείο αυτό, αξίζει να αναφερθεί πως οι ίδιοι αγγειακοί παράγοντες κινδύνου –
δηλαδή: η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης, το κάπνισμα και η 
προχωρημένη ηλικία- οι οποίοι σχετίζονται αιτιολογικά με την προχωρημένη καρωτιδική 
νόσο,16,17 φαίνεται να συσχετίζονται με την εμφάνιση όχι μόνον της αγγειακής άνοιας αλλά 
και των λεγόμενων νευροεκφυλιστικών ανοιών (neurodegenerative dementias) και 
συγκεκριμένα με την ίδια τη νόσο του Alzheimer.4 

H αγγειακή, μάλιστα, υπόθεση περί της νόσου του Alzheimer βασίζεται στον κρίσιμο 
ρόλο που φαίνεται να διαδραματίζουν οι αγγειακοί παράγοντες κινδύνου στην ανάπτυξη 
νοητικής έκπτωσης και συνακολούθως κλινικώς εμφανούς άνοιας κατά τη γήρανση.26 
Επισημαίνεται, όμως, πως ούτε η CS, ούτε οι στενώσεις των ενδοκρανιακών αρτηριών 
φαίνεται να σχετίζονται με το (παθολογικό) εγκεφαλικό φορτίο του β-αμυλοειδούς, ενώ 
ενδοκρανιακά στενωτικά φαινόμενα των αρτηριών δείχνουν να συνδέονται με –ανεξάρτητη 
από το αμυλοειδές- νευροεκφύλιση και κυρίως με ατροφία του ιπποκάμπου.27 

Στην προέκταση της «αγγειακής υπόθεσης» της νόσου του Alzheimer, η καρωτιδική 
νόσος αναγνωρίζεται ως ένας εκ των αγγειακών παραγόντων κινδύνου ο οποίος μπορεί να 
τροποποιηθεί μέσω κατάλληλης κλινικής στρατηγικής, αποσκοπώντας στην πρόληψη, την 
άμβλυνση ή την καθυστέρηση της έναρξης της νοητικής έκπτωσης και της άνοιας.26,28 
Ο όρος, μάλιστα, της πολυεμφρακτικής άνοιας που καλείται αλλιώς και αρτηριοσκληρωτική 
άνοια ή και αρτηριοσκληρωτική ψύχωση) περιγράφει καταστάσεις στις οποίες εκτεταμένη 
νοητική έκπτωση προκύπτει ως αποτέλεσμα επαναλαμβανόμενων εμφρακτικών 
συμβαμάτων σε πολλές διαφορετικές περιοχές του εγκεφάλου.29 Η πολυεμφρακτική άνοια 
διαχωρίζεται, μάλιστα, σε δύο υποκατηγορίες: 
1.   Τη φλοιώδη αρτηριοσκληρωτική άνοια, που χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα 
έμφρακτα των μεγάλων αγγείων (εγκεφαλικών αρτηριών) τα οποία τροφοδοτούν με αίμα τον 
εγκεφαλικό φλοιό29. Εδώ, θα πρέπει –όμως- να επισημανθεί πως είναι δυνατόν να 
παρατηρηθούν φλοιϊκής εντόπισης έμφρακτα και σε ασθενείς με σύνδρομο κενοχωριοδών 
εγκεφαλικών επεισοδίων ( lacunar syndrome - LACS).30  
2.      Την υποφλοιώδη αρτηριοσκληρωτική άνοια που προκαλείται από απόφραξη και / ή από 
ισχαιμία, λόγω εμφράξεως, των στενότερων αρτηριολίων που τροφοδοτούν υποφλοιώδεις 
δομές.29 Σε ασθενείς, μάλιστα,  με στένωση καρωτίδας >50% προσδιορίσθηκε πως η 
δέσμευση της 18Φθοριοδεσοξυγλυκόζης που χρησιμοποιήθηκε σε Τομογραφία Εκπομπής 
Ποζιτρονίων (PET) ήταν ανεξάρτητα συσχετιζόμενη, με τη βαρύτητα της αποφρακτικής νόσου 
των μικρών αγγείων και με  ευρύτερες υπέρπυκνες αλλοιώσεις της λευκής ουσίας, για τη μη 
στενωμένη καρωτίδα.18  

Την ίδια στιγμή, η υπόθεση της αγγειακής κατάθλιψης δίνει έμφαση στη σημασία των 
αγγειακών αλλοιώσεων στην κατάθλιψη της μεγαλύτερης ηλικίας, με μοντέλα μεταανάλυσης 
να υπογραμμίζουν τη συσχέτιση υπέρπυκνων αλλοιώσεων της λευκής ουσίας, τόσο με τη 
μείζονα καταθλιπτική διαταραχή (Μ.Κ.Δ.), όσο και με τη διπολική διαταραχή (Δ.Δ.).31   

Σε μελέτη των Mathiesen et al, ασθενείς με στένωση καρωτίδας εμφάνιζαν σημαντικώς 
μειωμένα επίπεδα προσοχής, ψυχοκινητικότητας και μνημονικής λειτουργίας, ανεξάρτητα 
από τις ανιχνευόμενες αλλοιώσεις στις MRI εγκεφάλου, χωρίς, όμως να εμφανίζονται 
σημαντικές διαφορές στην ταχύτητα επεξεργασίας πληροφοριών, στη λεκτική συσχέτιση ή 
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στην καταθλιπτική συμπτωματολογία.  Έμφρακτα του φλοιού και αλλοιώσεις της λευκής 
ουσίας δεν παρουσίαζαν διαφορές στην κατανομή τους ανάμεσα στις ομάδες των ασθενών 
με ή χωρίς CS, όμως τα κενοχωριόδη έμφρακτα ήτανε πιο συχνά στους ασθενείς με CS.32  

Tα κενοχωριώδη έμφρακτα δεν προκύπτουν, όμως, στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, 
από νόσο των μεγάλων αγγείων ή από καρδιοεμβολικά φαινόμενα, ενώ η CS φαίνεται να 
σχετίζεται αρνητικά με την επέλευση σοβαρών κενοχωριοδών εγκεφαλικών επεισοδίων 
(lacunar strokes).33 

Οι Mead  et al παρουσιάζουν επίσης ασθενείς με φλοιϊκής εντόπισης έμφρακτα ως πιο 
πιθανούς να εμφανίζουν ομόπλευρη CS ή κολπική μαρμαρυγή, σε σχέση με όσους έχουν 
κενοχωριώδη έμφρακτα, ανεξάρτητα από το κλινικώς παρουσιαζόμενο σύνδρομο.30  
Οι ασθενείς με πολυεμφρακτική άνοια τείνουν να διατηρούν επίγνωση των εκ της νόσου 
εγκαθιστάμενων ανικανοτήτων τους. Δεδομένης της επιγνώσεως αυτής, δεν μας εκπλήσσει 
η ανεύρεση έως και του 60% των πασχόντων από πολυεμφρακτική ανοια με καταθλιπτική 
συμπτωματολογία. Απειλητικές παραληρητικές πεποιθήσεις του τύπου της ληστείας ή 
του/της απίστου συζύγου είναι πολύ πιθανό να αναδυθούν στο 50% αυτών των ασθενών, 
κατά τη διαδρομή της νόσου.34 

Στο σημείο αυτό θα πρέπει να επισημανθεί το κενό της βιβλιογραφίας ως προς τη 
συσχέτιση της καρωτιδικής νόσου με άλλες μορφές ψυχοπαθολογίας πέραν των 
νευρονητικών διαταραχών, της κατάθλιψης και της διπολικής διαταραχής. Αναφέρεται  μία 
περίπτωση άρρενος ηλικιωμένου ο οποίος εμφάνισε επεισόδιο αυτοτραυματισμών, επί 
εδάφους οξείας ψύχωσης, με υποκείμενο οξύ Α.Ε.Ε. αριστερής ημισφαιρικής εντόπισης, 
σχετιζόμενο με υψηλού βαθμού ομόπλευρη στένωση της έσω καρωτίδας. Τα ψυχωτικά 
συμπτώματα του ασθενούς απέδραμαν χωρίς να χρειασθεί η χορήγηση νευροληπτικής 
αγωγής, έπειτα από επιτυχή καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή.35 Αναφέρεται επίσης μία 
περίπτωση ενός τριαντατετράχρονου άνδρα με νόσο Moyamoya (M.M.D.) ο οποίος 
εμφάνισε, μετεγχειρητικώς, ψύχωση με οπτικές ψευδαισθήσεις που υφέθησαν με τη λήψη 
ολανζαπίνης.36 Η M.M.D. είναι μία σπάνια αρτηριοπάθεια η οποία σχετίζεται με εγκεφαλική 
ισχαιμία οφειλόμενη σε στένωση της έσω καρωτίδας και των κλάδων της, συνοδευόμενη, σε 
κάποιες περιπτώσεις, από οξεία ψυχωτική αντίδραση, μανιακά συμπτώματα, ελλείμματα 
προσοχής και διαταραχές της συμπεριφοράς, ενώ έχει περιγραφεί και περιστατικό ενήλικης 
γυναίκας που, στο πλαίσιο της ίδιας νόσου εμφάνισε ευερεθιστότητα, παρανοϊκότητα 
απέναντι στα μέλη της οικογένειάς της, αγνωσία αντικειμένων και προσωποαγνωσία.37   

 

Επεμβάσεις καρωτιδικής επαναγγείωσης και επίδρασή τους στις 
νοητικές και συναισθηματικές λειτουργίες των ασθενών 

 
Σημαντική είναι η ανάδειξη του διπλού θεραπευτικού οφέλους της καρωτιδικής 
επαναγγείωσης (revascularization)  τόσο στη νοητική όσο και στη συναισθηματική 
κατάσταση των ασθενών που πάσχουν από στένωση καρωτίδας και ο προσδιορισμός του 
βαθμού αποτύπωσης του οφέλους αυτού (ή / και όλων των εν γένει επιδράσεων της 
επανεναύλωσης [recanalization] των καρωτίδων) στη μετεγχειρητική ποιότητα ζωής των 
ασθενών, η οποία αποτελεί ευρέως διερευνούμενο πεδίο.38,39 Μελέτη των Pucite et al δεν 
απεκάλυψε σημαντική αλλαγή στα καταθλιπτικά συμπτώματα ασθενών με CS, μετά από 
επεμβάσεις και των δύο τύπων επαναγγείωσης, ενώ καταγράφηκε βελτίωση των νοητικών 
τους επιδόσεων, με αμφίσημη, όμως, την επίδραση των επεμβάσεων στην ποιότητα ζωής 
των ασθενών.16  

Φυσικά, με βάση τους παθογενετικούς μηχανισμούς, τόσο της υποαιμάτωσης, όσο και 
των μικροεμβολισμών,12 που αμφότεροι αφορμώνται αιτιολογικά από την καρωτιδική 
αθηρωματική πλάκα, αναμένεται βελτίωση της νοητικής λειτουργίας των ασθενών οι οποίοι 
υποβάλλονται σε τεχνικές επαναγγείωσης των καρωτίδων, λόγω αφ΄ ενός της μείωσης των 
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εμβολισμών και αφ΄ εταίρου της επίτευξης καλύτερων αιμοδυναμικών αποτελεσμάτων, 
μετεπεμβατικά. Αν και αρκετές μελέτες συνηγορούν υπέρ της βελτίωσης της νοητικής 
επίδοσης των ασθενών, μετά την επαναγγείωση των στενωμένων καρωτίδων τους, τα 
αποτελέσματα είναι αμφιλεγόμενα στο σύνολό τους, καθώς άλλα ερευνητικά δεδομένα 
αναφέρουν μετεπεμβατική επιδείνωση της νοητικής λειτουργίας των ασθενών, ως 
αποτέλεσμα αφ’ ενός της ισχαιμίας εκ μικροεμβολών –που συνοδεύουν συχνά την 
τοποθέτηση ενδαγγειακών προθέσεων στις καρωτίδες [Carotid Artery Stenting - CAS]- και αφ΄ 
ετέρου της διεγχειρητικής εγκεφαλικής υποαιμάτωσης που συχνά συνοδεύει τις επεμβάσεις 
ενδαρτηρεκτομής [Carotid Endarterectomy  - CEA].5  

Πράγματι, οι διεγχειρητικοί εμβολισμοί και η υποαιμάτωση αποτελούν πιθανές αιτίες 
του περιεγχειρητικού νευρολογικού ελλείμματος που συνοδεύει το «κλαμπάρισμα» (δηλαδή 
τη συσφικτική απόφραξη προς προσωρινό αποκλεισμό της αιματικής ροής) της καρωτίδας 
κατά τις επεμβάσεις ενδαρτηρεκτομής. Δύο βασικές υποθέσεις έχουνε αναπτυχθεί για το 
φαινόμενο του εκ της ισχαιμίας/επαναιμάτωσης επαγόμενου νευρωνικού θανάτου. Η 
υπόθεση των νευροδιαβιβαστών - που σχετίζεται με τον ρόλο διεγερτοτοξικών (excitotoxic) 
αμινοξέων και εστιάζεται σε γεγονότα τα οποία λαμβάνουν χώρα κατά την οξεία περίοδο της 
ισχαιμίας- και η υπόθεση των ελευθέρων ριζών, η οποία αναφέρεται σε συμβάντα που 
διαδραματίζονται κατά τη διάρκεια της επαναιμάτωσης.40 

Είναι προφανές ότι οι επεμβάσεις ενδαρτηρεκτομής αντιπροσωπεύουν ένα διακριτό 
επεισόδιο εγκεφαλικής ισχαιμίας, το οποίο ακολουθείται από επαναιμάτωση. Ως εκ τούτου, 
οι διενεργούμενες ενδαρτηρεκτομές, μαζί με τον πρωταρχικό τους θεραπευτικό σκοπό που 
έγκειται στην πρόληψη των Α.Ε.Ε. αποτελούν προνομιακό πεδίο μελέτης των οξειδωτικώς 
διαμεσολαβούμενων νευρολογικών τραυματισμών, που επισυμβαίνουν λόγω των 
περιορισμένων αντιοξειδωτικών εφεδρειών και αμυνών του εγκεφάλου.41     

Αν και η αντιμετώπιση της καρωτιδικής νόσου αποσκοπεί, πρωτευόντως, στη μείωση 
του κινδύνου εμφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου, πολλά ερευνητικά αποτελέσματα 
αναδεικνύουν την καρωτιδική νόσο ως ανεξάρτητα σχετιζόμενη με νοητική δυσλειτουργία 
των ασθενών. Τέτοιες προσεγγίσεις ενισχύουν την τάση που υποστηρίζει ότι ακόμη και στα 
υποκλινικά στάδιά της, η καρωτιδική νόσος, δεν θα πρέπει να θεωρείται ως «αληθώς 
σιωπηρή» [true silent]. Με βάση αυτό το κλινικοδιαγνωστικό σενάριο, το κατώφλι για την 
εφαρμογή επεμβατικής αντιμετώπισης της καρωτιδικής νόσου μπορεί να τροποποιηθεί και 
συνεπώς η προκαταρτική νευροψυχολογική αξιολόγηση  ασυμπτωματικών ασθενών δύναται 
να διευκολύνει τη λήψη αποφάσεων σχετικών με τη θεραπεία τους.5 

Πραγματικά, πολλές ερευνητικές εργασίες προσπαθούν να αποτυπώσουν τις επιδράσεις 
των επεμβάσεων επαναγγείωσης των καρωτίδων στη μετεγχειρητική ποιότητα ζωής των 
ασθενών42, προχωρώντας μάλιστα και σε συγκριτικές αποτιμήσεις των δύο επεμβατικών 
τεχνικών [CEA / CAS], τόσο με όρους κόστους αποδοτικότητας,43-46 όσο και εστιάζοντας αφ’ 
ενός στους σχετικούς κινδύνους εμφάνισης εγκεφαλικών επεισοδίων47-49 -βραχυπρόθεσμα 
και μακροπρόθεσμα μετά τις επεμβάσεις επαναγγείωσης- και αφ’ εταίρου στην ανάλογη 
εμφάνιση συναφών επιπλοκών όπως τα καρδιαγγειακά συμβάματα και ο τραυματισμός των 
κρανιακών νεύρων.50  Πρόσφατες ανασκοπήσεις αναφέρονται, όμως, μόνον στα στενά πεδία 
των νοητικών ελλειμμάτων που σχετίζονται με την καρωτιδική στένωση και όχι στο σύνολο 
των ψυχολογικών και νοητικών συσχετίσεων. Στην κάλυψη αυτού του κενού επιχειρεί να 
εισφέρει η παρούσα ανάλυση.   

Σε ανασκοπική μελέτη των Piegza et al12 η CAS εμφανίζεται να μειώνει τον κίνδυνο 
μελλοντικού εγκεφαλικού επεισοδίου, με αβέβαιο, όμως όφελος, στη νοητική λειτουργία των 
ασθενών. Η ίδια ανασκοπική έρευνα παρουσιάζει τη μεγάλη πλειοψηφία των σχετικών 
μελετών να αναφέρουν βελτίωση των νευρονοητικών ικανοτήτων, μετά από CAS, με μία 
μελέτη να αναφέρεται σε αμετάβλητη νοητική επίδοση, ενώ πολλές είναι αυτές που 
περιγράφουν ένα μερικό51 ή αμφιλεγόμενο αποτέλεσμα, με 3 μελέτες να υποστηρίζουν 
μετεγχειρητική γνωστική επιδείνωση για αμφότερες τις CAS και CEA επεμβάσεις.12 
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Ιδιαίτερο ερευνητικό ενδιαφέρον θα είχε μία ταυτόχρονη, συγκριτική αποτίμηση της 
επίδρασης αμφοτέρων των τεχνικών επαναγγείωσης στη νευρονοητική κατάσταση των 
ασθενών, με στόχο μία απαρτιωτική προσέγγιση του τελικού μετεπεμβατικού 
αποτελέσματος, όπως αυτό αντικατοπτρίζεται στην ποιότητα της ζωής των πασχόντων από  
καρωτιδική νόσο.42,51  

Για να γίνει μάλιστα κατανοητή η αναγκαιότητα ενδελεχούς μελέτης των στενωτικών 
φαινομένων των καρωτίδων και των διαθέσιμων μεθόδων αντιμετώπισής τους, αρκεί να 
αναφέρουμε πως υπερηχογραφικά ανιχνεύσιμες στενωτικές αλλοιώσεις των καρωτίδων 
απαντώνται στο 75% των ανδρών και στο 62% των γυναικών   >65 ετών, ενώ η συχνότητα 
καρωτιδικής στένωσης, μεγαλύτερης από το 50% του αυλού, στην ίδια ηλικιακή ομάδα, 
ανέρχεται σε ποσοστά της τάξεως του 7% για τους άνδρες και του 5% για τις γυναίκες.50 

 

Συζήτηση 
 
Όπως γίνεται φανερό από την παράθεση των ανωτέρω στοιχείων, το ερευνητικό τοπίο 
μελέτης της καρωτιδικής στένωσης, των μεθόδων αντιμετώπισής της και του συνακόλουθου 
αποτελέσματος στη νευρονοητική και συναισθηματική κατάσταση των ασθενών, 
εμφανίζεται ιδιαιτερώς περιπεπλεγμένο, εγείροντας επιτακτικά την ανάγκη νέων, μελετών 
και πρωτοκόλλων που να συμπεριελαμβάνουν όσο το δυνατόν περισσότερες παραμέτρους 
και να ανιχνεύουν το πιθανό όφελος ή την επιδείνωση που μπορεί να προκύψει μετά τις 
επεμβάσεις επαναγγείωσης σε ειδικές υποομάδες των ασθενών. 

Παρότι έχει προσδιορισθεί ευθαρσώς ότι το εγκεφαλικό αποτελεί αιτία νοητικής 
έκπτωσης, η σχέση ανάμεσα στην CS και τις νοητικές λειτουργίες ασθενών χωρίς 
προηγούμενο ιστορικό Α.Ε.Ε. είναι λιγότερο αποσαφηνισμένη. Ένας σημαντικός αριθμός 
παραγόντων κινδύνου για εκδήλωση αγγειοπάθειας σχετίζεται και με την εμφάνιση νοητικής 
έκπτωσης. Η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, το κάπνισμα και η 
δυσλιπιδαιμία σχετίζονται επίσης με αυξημένο κίνδυνο καρωτιδικής νόσου. Αρκετές μελέτες, 
βλέπουμε ότι, εμφανίζουν τη στένωση της έσω καρωτίδας ως ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για την εκδήλωση νοητικής έκπτωσης. Υψηλού, μάλιστα, βαθμού στένωση της έσω 
καρωτίδας μπορεί να συσχετισθεί με νοητικά ελλείμματα, ακόμη και χωρίς την παρουσία 
εμφράκτων στις απεικονίσεις των ασθενών με MRI εγκεφάλου. Από την άλλη μεριά, 
απαντώνται, πολύ συχνά, ασθενείς με φυσιολογικές νοητικές λειτουργίες, παρά την 
παρουσία σοβαρής καρωτιδικής νόσου, γεγονός που υπογραμμίζει τον σημαντικό ρόλο που 
διαδραματίζει, σε αυτές τις περιπτώσεις, η παρουσία επαρκούς παράπλευρης αγγειακής 
παροχής. Οι πιθανοί παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της οφειλόμενης σε καρωτιδική νόσο 
νοητικής έκπτωσης περιλαμβάνουν τους σιωπηλούς εμβολισμούς και την υποαιμάτωση. 
Στην προέκταση όλων αυτών, η CEA κα η CAS δύνανται να οδηγήσουν σε μετεπεμβατική 
επιδείνωση των νοητικών λειτουργιών, προκαλούμενη είτε από μικροεμβολική ισχαιμία, είτε 
από διεγχειρητική υποαιμάτωση / επαναιμάτωση (αμφότερες απότοκοι των επεμβατικών 
χειρισμών και διαδικασιών). Την ίδια στιγμή, η αποκατάσταση της εγκεφαλικής αιμάτωσης 
(η οποία αποτελεί το «τελικό προϊόν» των επεμβάσεων επανεναύλωσης των καρωτίδων) 
μπορεί να βελτιώσει νοητικές δυσλειτουργίες, οφειλόμενες σε χρόνια κατάσταση 
εγκεφαλικής υποαιμάτωσης.10  

Παράλληλα, η ισχαιμική μικροαγγειοπάθεια του εγκεφάλου [cerebral small vessel 
disease - CSVD], μία παθολογική κατάσταση που εμπλέκει αποφρακτικού τύπου διαταραχές 
της μικροκυκλοφορίας, ανιχνεύσιμες με CT ή ΜRI, ενώ διαμοιράζεται κοινούς παράγοντες 
κινδύνου με την καρωτιδική αθηροσκλήρωση, θεωρείται πως μπορεί να παίζει σχετικό ρόλο 
στην εμφάνιση νοητικής έκπτωσης πριν και μετά την καρωτιδική επαναγγείωση,52 την ίδια 
στιγμή που έχει προσδιορισθεί ανεξάρτητη συσχέτιση της «αθηροφλεγμωνής» -που 
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εμφανίζεται στο πλαίσιο καρωτιδικής αθηροσκλήρωσης- και της βαρύτητας της  CSVD και της 
λευκοαραίωσης  (leukoaraiosis).18 
 

Συμπεράσματα 
 
Καθώς παραμένει μέχρι τώρα ασαφές το κατά πόσον αυτές οι πολύπλοκες περιεγχειρητικές 
και μετεγχειρητικές αλληλεπιδράσεις καταλήγουν τελικώς σε ξεκάθαρη βελτίωση ή 
επιδείνωση της νοητικής λειτουργίας των πασχόντων από CS,10  διαπιστώνεται η ανάγκη νέων 
μελετών που θα προσδιορίζουν συγκριτικά τα μετεπεμβατικά θεραπευτικά οφέλη και κόστη, 
παρέχοντάς μας νέες πληροφορίες, πολύτιμες στη στάθμιση των κινδύνων και των ωφελειών 
που επιφυλάσσει κάθε μία από τις θεραπευτικές προσεγγίσεις της καρωτιδικής νόσου. 

Η συνολική εικόνα λαμβάνει και μία επιπλέον διάσταση, καθώς η υψηλού βαθμού CS 
φαίνεται να σχετίζεται με καταθλιπτικόμορφες εκδηλώσεις σε ασθενείς με αθηρωματική 
νόσο, ενώ η CAS φαίνεται να επιφέρει θετικά αποτελέσματα σε ότι αφορά στην ύφεση των 
καταθλιπτικών εκδηλώσεων σε αυτούς τους ασθενείς.8 

Ο τελικός προσδιορισμός της επίδρασης των διαθέσιμων τεχνικών επαναγγείωσης των 
καρωτίδων στην ποιότητα ζωής των ασθενών, μέσα από τον προσδιορισμό του αντίκτυπου 
που αυτές οι επεμβάσεις δύνανται να έχουν  σε επιμέρους νευρονοητικά πεδία, καθώς και 
στο συναίσθημα, αποτελεί ένα ελκυστικό μεθοδολογικά και ερευνητικά πεδίο, το οποίο 
παραμένει ανεξερεύνητο ως συνολική, απαρτιωμένη,  αποτίμηση. 
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-----------------------------------------------------ABSTRACT----------------------------------------------------- 

Carotid stenosis constitutes a common vascular disease that significantly affects cerebral 
blood flow and thus is associated with patients’ cognitive functions. Carotid revascularization 
techniques [carotid endarterectomy (CEA) and carotid artery stenting (CAS)] may benefit 
cognition, though there are opposing findings, reporting an apparent decrement in cognitive 
function, no effect, or an apparent improvement after revascularization. A great number of 
studies are trying to evaluate the effect of carotid revascularization (CEA, CAS) on patients’ 
cognitive functions, as well as on their psychological condition and quality of life through a 
baseline and follow-up neuropsychological examination. Recent reviews refer only to the 
narrow limits of cognitive deficits that may be attributed to carotid stenosis, rather than 
elucidating the outfit of all aspects of mental and cognitive correlations. Most of those findings 
depict controversy in current literature as far as the neuropsychological effects of carotid 
revascularization techniques are concerned, while clinical entities of “vascular dementia” and 
“vascular depression”, as well as intercurrent vascular risk factors are also addressed. This 
might be taken into consideration, when determining the optimal therapeutic strategy for 
tackling carotid artery occlusive disease, while best practice clinical decisions should be still 
focused on stroke prevention and symptoms alleviation, until further research on the field of 
neuroangiology presents undisputable conclusions regarding the underlying effects of 
revascularization on mood and cognition.    Τhe neurovascular interface, as far as mental and 
neurocognitive impact of carotid stenosis is concerned,  also, comprises, the conceptual 
pathophysiological entity of “atheroinflammation”,  underscoring the association of vascular 
lesions with cognitive impairment, major depressive disorder and bipolar disorder. Chronic 
recurrent ischemia and chronic low perfusion are also addressed from neurocognitive aspect, 
regarding therapeutic strategies that might be preferred so as to reduce the burden of chronic 
cerebrovascular disease in both symptomatic and asymptomatic patients, given the fact that 
inflammatory processes of vascular complexion underlie both neuroinflammation and 
atherosclerosis, affecting cerebral perfusion as well as cortical blood flow. 
 
 
KEYWORDS: Carotid stenosis, cognitive function, vascular dementia, vascular depression, 
Carotid Endarterectomy, Carotid Artery Stenting psychiatry. 
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