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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
  Η καρωτιδική ενδαρτηριεκτοµή (ΚΕΕ) είναι η πιο συχνή 
αγγειοχειρουργική επέµβαση στις ΗΠΑ τις δύο τελευταίες δεκαετίες (NCHS)1. 
Το 1985 εκτελέστηκαν 107.000 επεµβάσεις. Το 1989 ο αριθµός των ετήσιων 
ΚΕΕ µειώθηκε σε 70.000, διότι η αποτελεσµατικότητά της αµφισβητήθηκε 
λόγω έλλειψης τεκµηρίων από προοπτικές πολυκεντρικές µελέτες. Το 1992 και 
µετά τη δηµοσίευση των πρώτων, απόλυτα ενθαρρυντικών αποτελεσµάτων 
των προοπτικών τυχαιοποιηµένων µελετών, (NASCET, ECST, VAST) σχετικά 
µε την ΚΕΕ στη συµπτωµατική καρωτιδική νόσο, οι επεµβάσεις ανήλθαν σε 
91.000 ετησίως2,3. Το 1994, και µετά την ανακοίνωση αντίστοιχων ερευνών 
για την ασυµπτωµατική καρωτιδική στένωση (ACAS, VAAT), οι ΚΕΕ αυξήθηκαν 
σηµαντικά για να φτάσουν το 1998 τις 150.000 ετησίως4. Αντίστοιχα 
σηµαντικός αριθµός επεµβάσεων αναφέρεται και από άλλες καταξιωµένες 
αγγειοχ/κές κοινότητες παγκοσµίως. Και ενώ σήµερα η ΚΕΕ αποτελεί σαφώς 
θεραπεία εκλογής για την κρίσιµη -συµπτωµατική ή ασυµπτωµατική- 
καρωτιδική νόσο, εύλογα ανακύπτει το ακόλουθο ερώτηµα: έχουµε σήµερα 
όλα τα αδιαµφισβήτητα τεκµήρια που να δικαιολογούν την εκτέλεση µιας τόσο 
σοβαρής, δύσκολης και επικίνδυνης επέµβασης τόσο συχνά; Η απάντηση στο 
παραπάνω ερώτηµα είναι απλή: αν τα αποτελέσµατα της ΚΕΕ είναι καλύτερα, 
ως προς το βασικό στόχο, από αυτά της συντηρητικής αγωγής, τότε η 
επέµβαση είναι επιβεβληµένη. Φυσικά αυτά τα αποτελέσµατα πρέπει να 
πιστοποιούνται από προοπτικές τυχαιοποιηµένες πολυκεντρικές µελέτες οι 
οποίες καταδεικνύουν στατιστικά σηµαντικό όφελος της µιας θεραπείας σε 
σχέση µε την άλλη.  
 Στο ακόλουθο κείµενο γίνεται προσπάθεια συγκέντρωσης όλων εκείνων 
των δεδοµένων που καθιστούν την ΚΕΕ θεραπεία εκλογής και υπαγορεύουν 
τις ενδείξεις της. Επιπλέον αναφέρονται συνοπτικά τα αποτελέσµατα και οι 
επιπλοκές της χ/κής επέµβασης. 
 
 

ΒΑΣΙΚΟΣ ΣΤΟΧΟΣ ΚΕΕ 
  



  Για να συγκρίνουµε την ΚΕΕ σε σχέση µε τη συντηρητική θεραπεία της 
νόσου του καρωτιδικού διχασµού, πρέπει να αποσαφηνίσουµε ποιος είναι ο 
βασικός στόχος της κάθε θεραπευτικής προσέγγισης της πάθησης και 
συγκεκριµένα της ενδαρτηριεκτοµής. 
 1) βασικός στόχος της ΚΕΕ είναι να βελτιώσει τη φυσική εξέλιξη της 
νόσου δηλ. να µειώσει τον κίνδυνο ΑΕΕ τόσο σε συµπτωµατικούς όσο και σε 
ασυµπτωµατικούς ασθενείς µε κρίσιµη στένωση ή επικίνδυνη αθηρωµατική 
πλάκα και βέβαια να παρουσιάσει αποτελέσµατα καλύτερα από τη 
συντηρητική αγωγή (αντιαιµοπεταλιακά, αντιπηκτικά φάρµακα). 
 2) επιπλέον στόχος της είναι να διατηρήσει χαµηλά ποσοστά χ/κής  
νοσηρότητας και θνητότητας των 30 µτχ ηµερών. 
 3) τέλος σαν δευτερεύον στόχος είναι η µείωση των ΠΑΕΕ τα οποία, 
από ότι φαίνεται, δεν προκαλούν µόνιµη νευρολογική βλάβη.  
 
 

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΚΕΕ 
 
 Οι ενδείξεις της ΚΕΕ που αναφέρονται στη συνέχεια είναι βασισµένες: 
Α) σε αναδροµικές µελέτες (retrospective reviews), Β) σε προοπτικές 
τυχαιοποιηµένες πολυκεντρικές µελέτες (prospective multicenter randomized 
trials) και Γ) σε συναινετικές αποφάσεις (consensus statements). Σε κάθε 
περίπτωση οι ενδείξεις διαφοροποιούνται σαφώς µεταξύ συµπτωµατικής και 
ασυµπτωµατικής νόσου του καρωτιδικού διχασµού. 
 
Α) ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΒΑΣΙΣΜΕΝΕΣ ΣΕ ΑΝΑΔΡΟΜΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ 
 
Α1) Για τη συµπτωµατική καρωτιδική νόσο: 
 
1) Παροδικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια-ΠΑΕΕ (TIA): 

Τα παροδικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ένα ή περισσότερα, 
ηµισφαιρικά ή οφθαλµικά) αποτελούν ένδειξη ευρείας αποδοχής για ΚΕΕ όταν 
συνδυάζονται µε κατάλληλη βλάβη (βαθµό στένωσης). Ο κίνδυνος ΑΕΕ, στο 
σύστοιχο µε τη βλάβη ηµισφαίριο, σε ασθενείς µε ΠΑΕΕ χωρίς αγωγή είναι 
10% το πρώτο έτος, 6% ανά έτος τα επόµενα δύο έτη και µειώνεται 
προοδευτικά µετά το τρίτο έτος5,6. Αντίθετα µετά ΚΕΕ ο κίνδυνος ΑΕΕ πέφτει 
σε 1% ανά έτος.7,8,9,10,11,12,13,14  
 
2) Αγγειακό Εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) µε σηµαντική ανάρρωση 
(stroke with recovery): 
 Αρκετοί ασθενείς που προσβλήθηκαν από ήπιο ΑΕΕ αναρρώνουν σε 
µεγάλο βαθµό ή και πλήρως, διατηρώντας ικανοποιητική νευρολογική 
λειτουργία χωρίς µόνιµη αναπηρία. Όσοι από αυτούς έχουν σύστοιχα 
σηµαντική καρωτιδική στένωση κινδυνεύουν από νέο ΑΕΕ που µπορεί να είναι 
ίδιας ή και πολύ µεγαλύτερης βαρύτητας προκαλώντας µόνιµη αναπηρία ή και 
θάνατο. Ο κίνδυνος νέου ΑΕΕ σε αυτούς τους ασθενείς είναι 9% ανά έτος και 
δεν µειώνεται µετά τα τρία πρώτα έτη15,16,17,18

 . Σε αυτούς έχει ένδειξη η ΚΕΕ, 



διότι µειώνει τον κίνδυνο νέου ΑΕΕ σε λιγότερο από 2% ανά έτος.19,20,21 
Αντίθετα η φαρµακευτική αγωγή (αντιαιµοπεταλιακά-αντιπηκτικά) είναι σχεδόν 
αναποτελεσµατική.22  
 Πρέπει να τονιστεί ότι η χ/κή νοσηρότητα και θνητότητα σε αυτή την 
οµάδα των ασθενών, είναι υψηλότερη σε σχέση µε όσους χειρουργούνται µε 
ιστορικό ΠΑΕΕ ή για κρίσιµη ασυµπτωµατική στένωση, γι αυτό και χρειάζονται 
ειδική προσέγγιση. 
 Αντένδειξη για ΚΕΕ αποτελεί το ΑΕΕ µε απόφραξη της σύστοιχης έσω 
καρωτίδας και το βαρύ ΑΕΕ χωρίς ανάρρωση ή µετά το οποίο παρέµεινε 
ελάχιστο νευρολογικό υπόλειµµα. Η ένδειξη ΚΕΕ για τα ενδιάµεσα ΑΕΕ 
εξαρτάται από: 1)το ποσοστό της υπολειπόµενης νευρολογικής λειτουργίας, 
2)τη γενική κατάσταση του ασθενούς, 3)τις συνοδές παθήσεις και 4)το 
προσδόκιµο επιβίωσης. 
 
 3) Εγκεφαλικό σε εξέλιξη (stroke-in-evolution): 
 Το ΑΕΕ σε εξέλιξη αποτελεί σχετική ένδειξη ΚΕΕ. Αυτοί οι ασθενείς είτε 
υποβληθούν σε χ/κή θεραπεία, είτε ακολουθήσουν συντηρητική αγωγή, 
βρίσκονται σε πολύ αυξηµένο κίνδυνο. Με την κατάλληλη επιλογή των 
ασθενών, αλλά και της χρονικής στιγµής για ΚΕΕ, το όφελος µπορεί να είναι 
αξιωσηµείωτο. Γι’ αυτό τέτοια περιστατικά πρέπει να αντιµετωπίζονται σε 
εξειδικευµένα αγγειοχ/κά κέντρα που µπορούν λόγω εµπειρίας επιλεκτικά να 
µετατρέψουν τον κίνδυνο σε όφελος.23,24  
 
4) Γενικευµένη ισχαιµία (Global ischemia): 
 Η συµπτωµατολογία της γενικευµένης εγκεφαλικής ισχαιµίας, σπάνια 
αποτελεί ένδειξη για ΚΕΕ. Συνήθως οφείλεται σε χαµηλή καρδιακή παροχή από 
αρρυθµία ή µυοκαρδιακή ισχαιµία. Γι’ αυτό και επικρατεί η φράση “the dizzy 
surgeon operates on the dizzy surgeon’’. Ελάχιστοι ασθενείς µε πολλαπλές 
βλάβες στα εξωκράνια αγγεία µπορεί να ωφεληθούν από χ/κή διόρθωση του 
καρωτιδικού διχασµού.25  
 
5) Εξελισσόµενη διανοητική δυσλειτουργία (progressive intellectual 
dysfunction): 
 Και αυτή η κλινική οντότητα σπάνια αποτελεί ένδειξη ΚΕΕ. Όταν 
οφείλεται σε πολλαπλά έµβολα σε κέντρα υπεύθυνα για τις νοητικές 
λειτουργίες, η προσεκτική επιλογή των ασθενών  µπορεί να βελτιώσει την 
κλινική εικόνα ή να εµποδίσει την επιδείνωσή της.  
 
 Α2) Για την ασυµπτωµατική καρωτιδική νόσο: 
 
1) Ασυµπτωµατική καρωτιδική στένωση (asympt. carotid stenosis): 
 Η κρίσιµη ασυµπτωµατική στένωση στον καρωτιδικό διχασµό αποτελεί 
µία από τις πιο κοινές ενδείξεις για ΚΕΕ.26,27 Ο κίνδυνος ΑΕΕ σε 
ασυµπτωµατικούς ασθενείς µε στένωση > 75% υπολογίζεται σε 3-5% ανά 
έτος.28,29 Μετά από ΚΕΕ ο κίνδυνος εγκεφαλικού µειώνεται σε 0.3% ανά 
έτος.30 Για να δικαιολογείται όµως µια τέτοια επέµβαση θα πρέπει η 
εγχειρητική νοσηρότητα και θνητότητα να διατηρείται κάτω από 3%. Αξίζει να 
σηµειωθεί ότι στο UCLA και για διάστηµα 10 ετών δεν παρατηρήθηκε κανένα 



ΑΕΕ σε 54 µήνες follow up ασυµπτωµατικών ασθενών που υποβλήθηκαν σε 
ΚΕΕ.31 
 
2) Ασυµπτωµατική εξέλκωση (asymptomatic ulceration): 
 Σε όσους ασθενείς αποκαλύπτεται αγγειογραφικά εξελκωµένη 
αθηρωµατική πλάκα στον καρωτιδικό διχασµό, έχουν αυξηµένο κίνδυνο ΑΕΕ. 
Ο κίνδυνος αυτός αυξάνεται όσο αυξάνεται το εµβαδόν και η πολυπλοκότητα 
της εξέλκωσης. Με βάση αναδροµικές µελέτες τα έλκη κατατάσσονται σε τρεις 
κατηγορίες ανάλογα µε την επιφάνειά τους σε πλάγια αγγειογραφία χωρίς 
µεγέθυνση: τύπου Α αν  η επιφάνεια είναι < από 10  mm2,  τύπου Β αν 10-40 
mm2  και τύπου Γ αν > από 40  mm2, ή παρουσιάζουν σύνθετη-σπηλαιώδη 
απεικόνιση32,33. Σύµφωνα µε τις ίδιες µελέτες τα έλκη τύπου Α θεωρούνται 
ακίνδυνα, ενώ τα έλκη τύπου Γ σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς είναι υπεύθυνα 
για ΑΕΕ σε ποσοστό 7,5% ετησίως.32Σ’ αυτά τα έλκη τίθεται ένδειξη ΚΕΕ. Η 
ένδειξη για τα ενδιάµεσα έλκη τύπου Β, εξαρτάται από τη σοβαρότητα της 
βλάβης και από την εµπειρία του κέντρου. Όλα τα παραπάνω δεδοµένα 
προέρχονται από µελέτες στο  UCLA και τέθηκαν υπό αµφισβήτηση διότι δεν 
επιβεβαιώθηκαν από άλλα κέντρα.  
 
Β) ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΒΑΣΙΣΜΕΝΕΣ ΣΕ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ 
 
Β1) Για τη συµπτωµατική καρωτιδική νόσο: 
 
 Τρεις προοπτικές τυχαιοποιηµένες πολυκεντρικές µελέτες προσέφεραν 
αδιαµφισβήτητα στοιχεία σχετικά µε τις ενδείξεις της ΚΕΕ σε συµπτωµατικούς 
ασθενείς µε νόσο του καρωτιδικού διχασµού: 
1) NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)2   
2) ECST (European Carotid Symptomatic Trial)3 
3)  VAST (Veteran Affairs Symptomatic Trial)34 
 Σύµφωνα µε αυτές, ασθενείς µε ηµισφαιρικό ή οφθαλµικό ΠΑΕΕ, ή µε 
προηγούµενο ήπιο ΑΕΕ και µε στένωση > 70% έχουν σαφή ένδειξη για ΚΕΕ. Η 
µείωση δε, του κινδύνου για ΑΕΕ µετά ΚΕΕ είναι εντυπωσιακή. Για τα ποσοστά 
στένωσης 30-69% τα αποτελέσµατα δεν έχουν ολοκληρωθεί (βλέπε 
παρακάτω συναινετικές αποφάσεις και αντίστοιχο πίνακα).  Ασθενείς µε 
Cressendo ΠΑΕΕ και στένωση > 50% ωφελούνται µετά ΚΕΕ. Ασθενείς µε 
στένωση < 30% δεν παρουσιάζουν κανένα όφελος µε την επέµβαση. 
 
Β2) Για την ασυµπτωµατική καρωτιδική νόσο:  
 
 Για την ασυµπτωµατική καρωτιδική νόσο οι παρακάτω σηµαντικές 
προοπτικές µελέτες έχουν λάβει χώρα: 
1)  ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study)4 
2)  VAAT (Veteran Affairs Asymptomatic Trial)35 
3)  CASANOVA, MAYO CLINIC ACET36,37 
 Από αυτές, σαφώς ξεχωρίζει η ACAS λόγω της πολυκεντρικότητας, του 
µεγάλου δείγµατος ασθενών που συµπεριέλαβε και από τα δύο φύλα και 
κυρίως λόγω της σαφήνειας των αποτελεσµάτων της. Σύµφωνα µε αυτά, και 



µε αναγωγή τους στην πενταετία, οι ασθενείς µε ασυµπτωµατική στένωση > 
60%, ωφελούνται σηµαντικά από την ΚΕΕ. Συγκεκριµένα ο κίνδυνος ΑΕΕ 
µειώνεται από 11% στη φαρµακευτική οµάδα, σε 5,1% µετά επέµβαση, που 
µεταφράζεται σε 53% σχετική µείωση του κινδύνου και 1% απόλυτη ετήσια 
µείωση. Μάλιστα η µετεγχειρητική νοσηρότητα (ΑΕΕ) και θνητότητα των 30 
ηµ. παρέµεινε στο 2,3%. 
 
Γ) ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΒΑΣΙΣΜΕΝΕΣ ΣΕ ΣΥΝΑΙΝΕΤΙΚΕΣ ΑΠΟΦΑΣΕΙΣ 
 
 Οι ενδείξεις της ΚΕΕ συχνά έχουν αποτελέσει θέµα διαφωνίας στην 
παγκόσµια αγγειοχ/κή κοινότητα. Ακόµη και µετά τη δηµοσίευση των 
προοπτικών µελετών, αρκετοί διατηρούν επιφυλάξεις κυρίως για τις οριακά 
κρίσιµες στενώσεις. Και αυτό κυρίως διότι οι µελέτες στηρίχθηκαν σε 
αγγειογραφικά κριτήρια και διότι η NASCET και η ECST χρησιµοποίησαν 
διφορετικό τρόπο υπολογισµού της στένωσης.  Επιπλέον σχεδόν καµία µελέτη 
δεν ήταν άµοιρη παραλήψεων. Επειδή όµως η νόσος υπάρχει και επειδή η ΚΕΕ 
αναµφίβολα βοηθάει κάποιους ασθενείς, πολλοί οργανισµοί δηµοσίευσαν 
συναινετικές αποφάσεις διευκρινίζοντας τις ενδείξεις της ΚΕΕ, βασιζόµενοι 
κυρίως στα αποτελέσµατα των προοπτικών πολυκεντρικών τυχαιοποιηµένων 
εργασιών. Αξίζει να µνηµονεύσουµε τρεις: 
1) Rand Panel, 199238 
2) Joint Council of the two Vascular Societies, 199239 
3) Stroke Council of the American Heart Association Consensus Conference, 
199540 
 Οι πιο αποδεκτές παγκοσµίως ενδείξεις ΚΕΕ τόσο σε συµπτωµατικούς 
όσο και σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς  είναι αυτές που ανακοινώθηκαν από το 
Stroke Council of the American Heart Association-Consensus Conference, το 
1995, γι’ αυτό και αναφέρονται στη συνέχεια.  
 Σύµφωνα µ’ αυτό οι ενδείξεις για ΚΕΕ κατατάσσονται σε τέσσερις 
κατηγορίες ανάλογα µε τη βαρύτητα αλλά και µε την τεκµηρίωσή τους:  
1) Αποδεδειγµένες: όταν υπάρχουν ισχυρότατες ενδείξεις βασιζόµενες σε 
πολυκεντρικές προοπτικές µελέτες. 
2) Αποδεκτές αλλά όχι αποδεδειγµένες : όταν υπάρχουν στοιχεία από 
προοπτικές ή αναδροµικές µελέτες που όµως δεν είναι πλήρως επιστηµονικά 
αποδεδειγµένα. 
3) Αβέβαιες : τα στοιχεία δεν επαρκούν για να προσδιορίσουν σχέση 
κινδύνου/όφελος από ΚΕΕ. 
4) Αποδεδειγµένα ακατάλληλες : τα στοιχεία δείχνουν ότι το όφελος από 
ΚΕΕ δεν υποσκελίζει τον κίνδυνο. 
 
Γ1) Ενδείξεις ΚΕΕ για συµπτωµατικούς ασθενείς: 
 
 Ισχύουν εφόσον ο ασθενής είναι σε καλή ή µέτρια γενική κατάσταση 
και  εφόσον η χ/κή νοσηρότητα και θνητότητα είναι < 6%. 
 

Αποδεδειγµένες: 
  
-Ένα ή περισσότερα ΠΑΕΕ τους τελευτ. 6 µήνες µε στένωση >70%. 



-Ήπιο ΑΕΕ µε στένωση >70%. 
 

Αποδεκτές αλλά όχι αποδεδειγµένες : 
 

-Παροδικά ΑΕΕ τους τελευταίους 6 µήνες µε στένωση 50-69%. 
-Ήπιο – µέτριο ΑΕΕ τους τελευτ. 6 µήνες µε στένωση 50-69%. 
-ΑΕΕ σε εξέλιξη µε στένωση >70%. 
-Παροδικά ΑΕΕ µε στένωση >70% σε συνδυασµό µε CABG. 
 

Αβέβαιες :  
 

-ΠΑΕΕ µε στένωση <50%. 
-Ήπια ΑΕΕ µε στένωση <50%. 
-Συµπτωµατική οξεία καρωτιδική θρόµβωση. 
 

Αποδεδειγµένα ακατάλληλες : 
 

-Παροδικό ΑΕΕ µε στένωση <50%, χωρίς λήψη Aspirin. 
-Πολ. ΠΑΕΕ σε υψηλού κινδύνου ασθενείς µε στένωση <50%, χωρίς Aspirin. 
-Μέτριο ΑΕΕ µε στένωση <50%, χωρίς λήψη Aspirin. 
-Ήπιο-µέτριο ΑΕΕ σε υψηλού κινδ. ασθενείς µε <50% στένωση, χωρίς Asp. 
-Γενικευµένη (Global) ισχαιµία µε στένωση <50%.  
 
Γ2) Ενδείξεις ΚΕΕ για ασυµπτωµατικούς ασθενείς: 
 

Οι παρακάτω ενδείξεις ισχύουν εφόσον ο ασθενής είναι σε καλή ή 
µέτρια γενική κατάσταση και  εφόσον η χ/κή νοσηρότητα και θνητότητα είναι 
< 3%. 
 

Αποδεδειγµένες : 
 

Στένωση >60% σύµφωνα µε την ΑCAS ή >70% σύµφωνα µε το Joint Council. 
 

Αποδεκτές αλλά όχι αποδεδειγµένες : 
 

Καµία. 
 

Αβέβαιες : 
 
Υψηλού κινδύνου ασθενείς, >3% χ/κη νοσηρότητα και θνητότητα, 
συνδυασµός µε CABG, εξελκώσεις χωρίς στένωση. 
 

Αποδεδειγµένα ακατάλληλες : 
 
Σε κέντρα µε χ/κή νοσηρότητα-θνητότητα >5%. 
 
 Στον πίνακα 1, φαίνονται συγκεντρωτικά οι ενδείξεις ΚΕΕ για 
συµτωµατικούς και ασυµπτωµατικούς ασθενείς, όπως αυτές προκύπτουν από 
τις υπόλοιπες συναινετικές αποφάσεις (Rand Panel, Joint Council), από τις 
αναδροµικές µελέτες και από τις προοπτικές µελέτες. Μέσα από την σύγκριση  
των αποτελεσµάτων της ΚΕΕ, που παρατίθονται στη συνέχεια, όπως αυτά 



προκύπτουν από τις προοπτικές µελέτες, γίνεται σαφές σε ποιες περιπτώσεις 
υπερτερεί η ΚΕΕ από την συντηρητική θεραπεία (στατιστικά σηµαντική 
διαφορά). Παράλληλα αναφέρονται και οι επιπλοκές της επέµβασης, άµεσες 
και απώτερες. Επιπλέον πρέπει να τονισθεί ότι σήµερα εξελίσσονται µελέτες 
που προσπαθούν να συσχετίσουν την επικινδυνότητα µιας αθηρωµατικής 
πλάκας µε την υπερηχογραφική της απεικόνιση (Gray scale media-GSM), ή 
που συγκρίνουν την ΚΕΕ µε την αγγειοπλαστική του καρωτιδικού διχασµού 
(ICAROS, CREST, CARESS, ACRS). 
 
 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΚΑΡΩΤΙΔΙΚΗΣ 
ΕΝΔΑΡΤΗΡΙΕΚΤΟΜΗΣ 

 
  Η αποτροπή του Αγγειακού  Εγκεφαλικού Επεισοδίου (ΑΕΕ), όπως ήδη 
αναφέραµε, είναι ο πρωταρχικός στόχος της ΚΕΕ. Οι επεµβάσεις στις 
καρωτίδες είναι δικαιολογηµένες όταν η χειρουργική βελτιώνει τη φυσική 
πορεία της νόσου και παρέχει   έναν ασφαλή και πιο αποτελεσµατικό τρόπο 
πρόληψης του ΑΕΕ. Εκτός βέβαια από τη χειρουργική αντιµετώπιση, στην 
κλινική πράξη εφαρµόζεται και η συντηρητική, κατά βάση φαρµακευτική, 
αντιµετώπιση. 
 Σε µια αναδροµική µελέτη που πραγµατοποιήθηκε το 1973 από τον 
Whisnant and colleagues της Mayo Clinic, παρατηρήθηκε µια µείωση στα ΑΕΕ 
σε ασθενείς υπό αντιπηκτική αγωγή57. Ο κίνδυνος ΑΕΕ στην πενταετία ήταν 
περίπου 40% και µειώθηκε σε 20% µετά από την αντιπηκτική αγωγή. Ωστόσο,  
ο ρυθµός εµφάνισης ΑΕΕ στους ασθενείς αυτούς είναι ακόµη πολύ υψηλός 
συγκριτικά µε  τον αντίστοιχο ρυθµό που αναφέρονταν τόσο σε αναδροµικές 
όσο και σε προοπτικές σειρές χειρουργικών ασθενών. 
 Στη συνέχεια γίνεται εκτενής αναφορά µόνο στα αποτελέσµατα των 
προοπτικών µελετών γιατί, όπως προαναφέραµε, σε αυτές κυρίως  βασίζονται 
και οι συναινετικές αποφάσεις, οι οποίες καθορίζουν και τις διεθνείς ενδείξεις 
της ΚΕΕ. 
 
 
ΤΥΧΑΙΟΠΟΙΗΜΕΝΕΣ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ ΠΟΛΥΚΕΝΤΡΙΚΕΣ 
ΜΕΛΕΤΕΣ 
 
Α) Για την Συµπτωµατική καρωτιδική στένωση: 
 
 Η  πρώτη προοπτική τυχαιοποιηµένη πολυκεντρική µελέτη της 
χειρουργικής έναντι της συντηρητικής αντιµετώπισης για εξωκρανιακή 
αποφρακτική καρωτιδική νόσο ξεκίνησε το 1959.42 Η Ένωση Joint Study of 
Extracranial Arterial Occlusion µελέτησε τυχαιοποιηµένα 1225 ασθενείς , από 
τους οποίους οι 621 υπεβλήθησαν σε καρωτιδική  ενδαρτηρεκτοµή και οι 
υπόλοιποι 604 αντιµετωπίστηκαν µε την «καλύτερη συντηρητική θεραπεία» 
(χωρίς απαραίτητα να περιλαµβάνει αντιαιµοπεταλιακούς παράγοντες). Στους 
περισσότερους αλλά όχι σε όλους  τους ασθενείς η συντηρητική θεραπεία 



περιλαµβάνει αντιπηκτική αγωγή. Οι οµάδες ήταν αντίστοιχες, λαµβάνοντας 
υπ’ όψιν τα συµπτώµατα, τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά, τις συνοδές 
νόσους και το αγγειογραφικό µοντέλο της νόσου, αλλά οι δείκτες 
θνησιµότητας, σύµφωνα µε την κλινική κατάσταση του ασθενούς και το 
αγγειογραφικό µοντέλο της νόσου, παρουσίαζαν αξιοσηµείωτες διαφορές. 

Σε µια παρακολούθηση 43 µηνών, ο δείκτης επιβίωσης ήταν άνω του 
80% στην οµάδα των χειρουργικών ασθενών, αλλά µόνο 50% στην οµάδα 
των ασθενών υπό συντηρητική αγωγή, για εκείνους τους ασθενείς που είχαν  
µονόπλευρη καρωτιδική στένωση και καµµία άλλη χειρουργικώς προσπελάσιµη 
βλάβη. Σε 316 ασθενείς που είχαν ηµισφαιρικά παροδικά ΑΕΕ χωρίς 
υπολειπόµενο έλλειµµα σαν ένδειξη για είσοδο στη µελέτη 
(συµπεριλαµβανοµένου ασθενείς µε µονόπλευρη καρωτιδική στένωση, 
αµφοτερόπλευρη στένωση και µονόπλευρη στένωση µε ετερόπλευρη 
απόφραξη), η επίπτωση της εµφάνισης παροδικού ΑΕΕ ή ΑΕΕ ήταν 
χαµηλότερη στην οµάδα των χειρουργικών ασθενών. Επιπλέον, οι 
περισσότερες ανεπιθύµητες νευρολογικές διαταραχές παρατηρήθηκαν στο 
σύστοιχο εγκεφαλικό ηµισφαίριο για τους ασθενείς υπό συντηρητική αγωγή 
και στο ετερόπλευρο ηµισφαίριο για τους χειρουργικούς ασθενείς. Αυτές οι 
διαφορές υπήρξαν στατιστικώς σηµαντικές. Με τα σηµερινά δεδοµένα, η 
περιεγχειρητική νευρολογική νοσηρότητα και θνησιµότητα ήταν εντυπωσιακά 
υψηλές στο 8%. Παρά το γεγονός αυτό, αυτή η τυχαιοποιηµένη µελέτη 
επιβεβαίωσε το όφελος  της καρωτιδικής ενδαρτηρεκτοµής που περιγράφηκε 
στις µη τυχαιοποιηµένες σειρές. Η δηµοτικότητα της καρωτιδικής 
ενδαρτηρεκτοµής ανέβηκε τόσο πολύ ώστε ο αριθµός των επεµβάσεων που 
πραγµατοποιήθηκαν στα Νοσοκοµεία µη – Βετεράνων αυξήθηκε από 15.000 
το 1971 σε 107.000 το 1985.55   Τρείς κλινικές µελέτες σχετικά  µε την 
καρωτιδική ενδαρτηρεκτοµή σε συµπτωµατικούς ασθενείς, έχουν πλέον 
ολοκληρωθεί µερικώς ή πλήρως και  τα αποτελέσµατά τους δηµοσιεύτηκαν το 
1991. 47,52,54   

Τρείς κλινικές µελέτες σχετικά  µε την καρωτιδική ενδαρτηρεκτοµή σε 
συµπτωµατικούς ασθενείς, έχουν πλέον ολοκληρωθεί µερικώς ή πλήρως. Τα 
δε αποτελέσµατά τους δηµοσιεύτηκαν το 1991.47,52   

Οι έρευνες αυτές είναι οι ακόλουθες : 
• Η NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) 
• H ECST (European Carotid Surgery Trial) 
• H VAST (Veterans Affairs Symptomatic Trial) 
Ο σχεδιασµός καθεµιάς µελέτης και οι µέθοδοί τους διέφεραν µεταξύ 

τους. Μία από τις αδυναµίες και των τριών µελετών είναι ότι χρησιµοποίησαν 
άτυπες υπερηχογραφικές εξετάσεις και βασίστηκαν πρωταρχικώς σε 
αρτηριογραφικά ευρήµατα για να καθορίσουν την επιλογή των ασθενών και το 
βαθµό της στένωσης. Επιπροσθέτως, οι δυο µεγαλύτερες µελέτες (NASCET, 
ECST) χρησιµοποίησαν διαφορετικές µεθόδους καθορισµού της επιλογής των 
ασθενών και µέτρησης του βαθµού της καρωτιδικής στένωσης βάσει της 
αρτηριογραφίας. Ο τύπος για τον υπολογισµό της % στένωσης είναι: 

 
                  (1-  S/D)  x  100 
 



όπου S είναι η διάµετρος της στένωσης στο στενότερο σηµείο της αρτηρίας 
και D είναι η διάµετρος της «φυσιολογικής αρτηρίας». 
 Στη NASCET και τη VAST, το εγγύς τµήµα της έσω καρωτίδας αρτηρίας 
ακριβώς πάνω από τη στένωση χρησιµοποιήθηκε ως παρονοµαστής D (δηλ. η 
«φυσιολογική αρτηρία») για τον καθορισµό της % στένωσης. Αντίθετα στην 
ECST ως παρονοµαστής D χρησιµοποιήθηκε η διάµετρος του φυσιολογικού 
καρωτιδικού βολβού για τον καθορισµό της % στένωσης. Οπότε, µια βλάβη 
που η NASCET τη µέτρησε ως 70% ήταν περίπου 85% στην ECST, και µια 
50% στένωση στη NASCET ήταν 70 – 75% στην ECST.(σχήµα 1) 
 
 
Α1) North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial- 
NASCET 
 
 H NASCET διεξήχθη σε 50 κλινικά κέντρα στις ΗΠΑ και στον Καναδά, 
διαχωρίζοντας τους ασθενείς ανάλογα µε το βαθµό καρωτιδικής στένωσης σε 
αυτούς µε στένωση 30 – 69%  και σε εκείνους µε 70 – 99% στένωση.54   Τα 
αποτελέσµατα των επεµβάσεων  των Αγγειοχειρουργών και των 
Νευροχειρουργών στη NASCET ελέγχθηκαν από την Επιτροπή Χειρουργών 
προτού κάθε κλινικό κέντρο πιστοποιηθεί ως αποδεκτό.  Επιπλέον οι δείκτες 
νοσηρότητας και θνησιµότητας έπρεπε να είναι 5% ή λιγότερο. Οι ασθενείς 
που είχαν παροδικά ΑΕΕ ή µικρής έκτασης ΑΕΕ εντός τριµήνου από την είσοδό 
τους στη µελέτη, επιλέχθηκαν για τυχαιοποίηση. Ασπιρίνη (1300 mg 
ηµερησίως, ή λιγότερο σε κακή ανοχή της) ήταν η πρωταρχική συντηρητική 
θεραπεία, παράλληλα µε τον έλεγχο της υπέρτασης, της υπερλιπιδαιµίας και 
του σακχαρώδους διαβήτη. Ασπιρίνη δόθηκε επίσης και στους χειρουργικούς 
ασθενείς. Η χ/κή τεχνική δεν τυποποιήθηκε. Το πρωτόκολλο της 
παρακολούθησης (follow up) ήταν αυστηρό. Επιπρόσθετα στη χ/κή εκτίµηση, 
µια ανεξάρτητη νευρολογική εκτίµηση λάµβανε χώρα µε τη συµµετοχή 
νευρολόγων. Αυτή η εκτίµηση τυποποιήθηκε άµεσα µετεγχειρητικά, στις 30 
ηµέρες, κάθε 3 µήνες για τον πρώτο χρόνο και κάθε 4 µήνες για τα ακόλουθα 
χρόνια. Duplex υπερηχογράφηµα διεξαγόταν 1 µήνα µετά την επέµβαση και 
µετά από την ύπαρξη νευρολογικών συµπτωµάτων. Επαναληπτικές 
αγγειογραφίες γίνονταν µόνο αν υπήρχε κλινική ένδειξη. 
  Στην υποοµάδα ασθενών µε 70 –99% καρωτιδική στένωση, από τον 
Ιανουάριο του 1988 µέχρι το Φεβρουάριο του 1991, 659 ασθενείς είχαν 
τυχαιοποιηθεί: 328 στην οµάδα των χειρουργικών ασθενών και 331 στην 
οµάδα συντηρητικής αντιµετώπισης. Στον πίνακα 2 περιγράφονται τα 
καθοριστικά χαρακτηριστικά των δυο οµάδων. 

Το Φεβρουάριο του 1991, 18 µήνες µόλις µετά το κύριο follow – up, το 
Data and Safety Monitoring Board σταµάτησε πρόωρα την εγγραφή ασθενών 
µε στένωση 70 – 90% στην οµάδα για συντηρητική αντιµετώπιση, 
επικαλούµενο το προκαθορισµένο πρωτόκολλο, γιατί τα µέχρι τότε 
αποτελέσµατα είχαν σηµαντική διαφορά υπέρ της ΚΕΕ,  και το Εθνικό 
Ινστιτούτο Υγείας µε µια δηµοσίευσή του ενηµέρωσε τους ιατρούς για τα 
αποτελέσµατα. Οπότε στους ασθενείς αυτής της υποοµάδας, που 
αντιµετωπίζονταν συντηρητικά, συνεστήθη να υποβληθούν άµεσα σε ΚΕΕ. 



Ο πίνακας 3 συνοψίζει τα αποτελέσµατα και για τις δύο οµάδες της 
µελέτης NASCET. Ο συνολικός δείκτης επιπλοκών-παρενεργειών για τους 
χειρουργηµένους ασθενείς ήταν 5,8% κατά τη διάρκεια των πρώτων 30 
ηµερών µετά την ΚΕΕ, ενώ ο αντίστοιχος δείκτης για τους συντηρητικά 
αντιµετωπιζόµενους ασθενείς ήταν 3,3%. Επίσης οι δείκτες βαρέος ΑΕΕ και 
θανάτου, εντός του 30ηµέρου, ήταν 2,1% στους χειρουργηµένους  και 0,9% 
σ’ εκείνους που ακολουθούσαν συντηρητική αγωγή. Ο αθροιστικός κίνδυνος 
εµφάνισης οµόπλευρου (µε τη στένωση) ΑΕΕ ήταν 9% για την οµάδα 
χειρουργικής θεραπείας και 26% στην οµάδα συντηρητικής θεραπείας, 
γεγονός που αντιπροσωπεύει µια απόλυτη µείωση κινδύνου 17% και µια 
σχετική µείωση κινδύνου 65% (ρ<.001). Επιπλέον, ο κίνδυνος εµφάνισης 
βαρέος ή θανατηφόρου οµόπλευρου ΑΕΕ  ήταν 2,5% στην οµάδα 
χειρουργικής θεραπείας έναντι 13,1% στην οµάδα συντηρητικής θεραπείας, 
φανερώνοντας µια σχετική µείωση κινδύνου της τάξης του 81% (ρ<.001). Για 
εκείνους τους ασθενείς που δεν πέθαναν ή δεν εµφάνισαν βαρύ ΑΕΕ εντός 30 
ηµερών από την τυχαιοποίησή τους, ο κίνδυνος να εµφανίσουν ΑΕΕ στην 
επόµενη διετία ήταν 1,6% στους χειρουργηµένους ασθενείς έναντι 12,2% της 
οµάδας συντηρητικής αντιµετώπισης.  

Ο βαθµός της καρωτιδικής στένωσης συσχετίσθηκε άµεσα µε τον 
κίνδυνο εµφάνισης ΑΕΕ  στη NASCET. Σε µια ανάλυση των επιµέρους 
υποοµάδων καρωτιδικής στένωσης, όπως φαίνεται στο σχήµα 2 προέκυψε 
σταδιακή αύξηση του οφέλους της ΚΕΕ µε την αύξηση του βαθµού στένωσης. 
Μελετώντας το σχήµα προκύπτει πως οι συµπτωµατικοί ασθενείς µε 
καρωτιδική στένωση 90-94% έχουν το µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης ΑΕΕ 
όταν αντιµετωπίζονται συντηρητικά και το µεγαλύτερο όφελος αν υποβληθούν 
σε ΚΕΕ. Σ’ εκείνους τους ασθενείς µε σχεδόν απόφραξη καρωτίδων (που 
εµφάνιζαν νηµατοειδή ροή «string flow») η διαφορά µεταξύ χειρουργικής και 
συντηρητικής θεραπείας ήταν  µόλις 4,4%, ενδεχοµένως επειδή η  ανάπτυξη 
καλής παράπλευρης κυκλοφορίας ήταν προστατευτική αλλά και η οδός για 
πιθανή δίοδο µεγάλου εµβόλου ήταν σηµαντικά στενωµένη (σχήµα 2). 

Στη NASCET συνέχισε η τυχαιοποίηση συµπτωµατικών ασθενών µε 
στένωση <70% µέχρι το Δεκέµβριο του 1996. Έπειτα όλοι οι ασθενείς 
παρακολουθήθηκαν για έναν ακόµη χρόνο. Σ’ αυτή τη φάση της µελέτης 
υπήρξε  ένα µέτριο όφελος  της ΚΕΕ για τους συµπτωµατικούς ασθενείς (µε 
στένωση <70%).41  Αν και η εφαρµογή της ΚΕΕ δε σχετίσθηκε µε µείωση στην 
εµφάνιση βαρέος ή θανατηφόρου ΑΕΕ εντούτοις υπήρξε µια στατιστικώς 
σηµαντική σχετική µείωση του κινδύνου εµφάνισης οποιουδήποτε ΑΕΕ στους 
χειρουργηµένους ασθενείς µε καρωτιδική στένωση 50-69%. Αξίζει να 
σηµειωθεί πως όταν η καρωτιδική στένωση ήταν <50% δεν υπήρξε 
ικανοποιητικό όφελος από τη διενέργεια ΚΕΕ. 

Λαµβάνοντας υπ’ όψιν τη µακροχρόνια επιβίωση, δεν υπήρξε 
ικανοποιητικό όφελος (1) στις γυναίκες ή (2) σε εκείνους µε συµπτώµατα από 
τον αµφιβληστροειδή συγκριτικά µε εκείνους µε συµπτώµατα από τα 
εγκεφαλικά ηµισφαίρια. 

Για µια ακόµη φορά θα πρέπει να τονίσουµε ότι τα αποτελέσµατα της 
NASCET δε στηρίχθηκαν σε υπερηχογραφικά ευρήµατα. Τα υπερηχογραφικά 
και αρτηριογραφικά ευρήµατα της NASCET υπέπεσαν σε σφάλµα της τάξης 
του 15%.46 Σε αντίθεση µε την ACAS, οι επιπλοκές αρτηριογραφίας στη 



NASCET ήταν χαµηλές καθώς συνέβησαν µόνο στο 0,6% των 2885 
καθιερωµένων αγγειογραφιών. 

 
Α2) European Carotid Surgery Trial (ECST) 

 

Η µελέτη διεξήχθη σε 80 ιατρικά κέντρα σε 14 χώρες και για µια 
περίοδο 10 ετών. Περιελήφθησαν συνολικά 2518 ασθενείς µε συµπτωµατική 
καρωτιδική στένωση, που τυχαιοποιήθηκαν σε δύο οµάδες αντιµετώπισης, µια 
χειρουργική και µια συντηρητική. Ο µέσος όρος ιατρικής παρακολούθησης 
(follow-up) ήταν σχεδόν 3 χρόνια. Η ECST διαφέρει σηµαντικά από τη 
NASCET στα ακόλουθα σηµεία: 

1)Στην ECST η συντηρητική αγωγή δεν ήταν καθορισµένη αλλά 
αφέθηκε στην προσωπική κρίση του θεράποντος ιατρού. 

2) Ενώ στη NASCET το «προκριµατικό γεγονός» έπρεπε να συµβεί 
εντός 120 ηµερών από την τυχαιοποίηση, στην ECST είχε ένα χρονικό 
διάστηµα 6 µηνών. 

3) Στην ECST επιτρεπόταν στα ιατρικά κέντρα που συµµετείχαν να 
περιλάβουν µόνο εκείνους τους ασθενείς για τους οποίους υπήρχε 
αβεβαιότητα ως προς τη θεραπεία τους, γι’ αυτό είναι αµφιλεγόµενο κατά 
πόσο τυχαιοποιηµένα είναι τα αποτελέσµατά της. 

Ένα µικρό µειονέκτηµα της ECST φαίνεται και από το γεγονός ότι ο 
αριθµός των ασθενών χειρουργικής/συντηρητικής θεραπείας ήταν σε αναλογία 
1/2. 

Έχουν αναφερθεί παραπάνω οι διαφορές στις αγγειογραφικές µετρήσεις 
µεταξύ ECST και NASCET. Το γεγονός αυτό προκάλεσε µικρή αµφισβήτηση 
στα αποτελέσµατα ώστε περίπου 350 ασθενείς , οι οποίοι σύµφωνα µε τα 
κριτήρια της NASCET θα είχαν στένωση <70%, στην ECST κατατάχθηκαν 
στην οµάδα της «βαρείας» στένωσης. 

Στην ECST 778 ασθενείς µε 70-90% καρωτιδική στένωση 
τοποθετήθηκαν τυχαία σε δύο οµάδες, χειρουργικής και συντηρητικής 
θεραπείας αντιστοίχως.47 Στην περίοδο των 30 ηµερών µετά την 
τυχαιοποίηση, τα αποτελέσµατα ήταν απογοητευτικά καθώς ο δείκτης 
νοσηρότητας και θνητότητας για της χειρουργικές επεµβάσεις ήταν 7,5%, 
εντούτοις τα αποτελέσµατα συνηγορούν υπέρ της ΚΕΕ στους ασθενείς µε 
κρίσιµη καρωτιδική στένωση. 

Μετά από 3 χρόνια ιατρικής παρακολούθησης (follow-up), ο κίνδυνος 
εµφάνισης οµόπλευρου ΑΕΕ ήταν 2,8% στην οµάδα των χειρουργηµένων 
έναντι 16,8% στην οµάδα συντηρητικής αντιµετώπισης (ρ<.0001). Ο κίνδυνος 
θανατηφόρου οµόπλευρου ΑΕΕ ή οποιουδήποτε ΑΕΕ στην τριετία ήταν 12,3% 
της χειρουργηµένους έναντι 21,9% της της οµάδας (ρ<.01). Αν εξαιρέσει 
κανείς εκείνους µε κρίσιµη καρωτιδική στένωση, από της χειρουργηµένους 
ασθενείς µόνο το 3,7% εµφάνισε ΑΕΕ µε αναπηρία ενώ το αντίστοιχο 
ποσοστό στην οµάδα συντηρητικής θεραπείας ήταν 8,4%. Συνολικά, στην 
τριετία ο κίνδυνος εµφάνισης ΑΕΕ µε αναπηρία ή θανατηφόρου ΑΕΕ ήταν 6% 
στους χειρουργηµένους έναντι 11% στους συντηρητικά αντιµετωπισθέντες. 



Οι ασθενείς µε ήπια καρωτιδική στένωση (0-29%) είχαν στην τριετία 
έναν πολύ χαµηλό κίνδυνο εµφάνισης οµόπλευρου ΑΕΕ, έτσι ώστε το 
θεραπευτικό όφελος δεν υπερισχύει των εγχειρητικών κινδύνων. Γι’ αυτό σ’ 
αυτή την υποοµάδα ασθενών η τυχαιοποίηση σταµάτησε το 1991. 
Περισσότεροι από 2000 ασθενείς µε καρωτιδική στένωση 30-69% 
συµµετείχαν στην ECST. Σ’ αυτή την υποοµάδα δεν υπήρχε αξιόλογο όφελος 
από την καρωτιδική ενδαρτηρεκτοµή (ΚΕΕ), σύµφωνα πάντα µε τη µέθοδο 
µέτρησης της συγκεκριµένης µελέτης. Ο δείκτης περιεγχειρητικών επιπλοκών 
ήταν 7,6%. Πρέπει να τονιστεί ξανά ότι ο σηµαντικός αριθµός  ασθενών  της 
υποοµάδας  θα είχαν στένωση <50%, σύµφωνα µε τα κριτήρια της NASCET. 

 

 

Α3) Veterans Affairs Symptomatic Trial (VAST) 
 
 Η µελέτη περιελάµβανε µόλις 189 ασθενείς από 16 πανεπιστηµιακώς 
αναγνωρισµένα κέντρα Βετεράνων. Σε αντίθεση µε τις προηγούµενες µελέτες, 
τα παροδικά ΑΕΕ (TIAs) θεωρήθηκαν ως τελικά σηµεία (end-points). Μετά από 
ιατρική παρακολούθηση (follow-up) 11,9 µηνών, ο κίνδυνος εµφάνισης 
νευρολογικών σηµείων στους  χειρουργηµένους ασθενείς ήταν 7,7% ενώ 
αντίστοιχα στη οµάδα της συντηρητικής θεραπείας ήταν 19,4%. 
 
  

Εν κατακλείδει λοιπόν και οι τρεις προαναφερόµενες µελέτες (NASCET, 
ECST,VAST) για τους συµπτωµατικούς ασθενείς µε υψηλού βαθµού 
καρωτιδική στένωση κατέδειξαν ένα σηµαντικό προβάδισµα της ΚΕΕ έναντι 
της συντηρητικής αντιµετώπισης. 
 
 

Β) Για την Ασυµπτωµατική καρωτιδική στένωση: 
 

Πληθυσµιακές µελέτες έδειξαν πως ένα ασυµπτωµατικό φύσηµα 
καρωτίδας σχετίζεται µε χαµηλό κίνδυνο εµφάνισης ΑΕΕ.50,58  Έχουν 
αναφερθεί φυσήµατα ακόµη και σε καρωτιδική στένωση µόλις 20%. Όταν ο 
βαθµός της στένωσης ήταν <50%, ο ετήσιος δείκτης εµφάνισης ΑΕΕ ήταν 
µόλις 1,3%. Αντίθετα όταν η στένωση ήταν µεγαλύτερη από 75% ο ετήσιος 
δείκτης εµφάνισης ΑΕΕ ήταν 3,3%. Βασιζόµενοι σε τέτοιου είδους ευρήµατα οι 
ερευνητές εστιάσθηκαν στη λειτουργική στένωση, χρησιµοποιώντας µη 
επεµβατικές δοκιµασίες διαλογής , όπως η οφθαλµική πνευµοπληθυσµογραφία 
και το Duplex υπερηχογράφηµα των αγγείων τραχήλου.43,49 

Παρά τα άριστα αποτελέσµατα των µη τυχαιοποιηµένων µελετών της  
ΚΕΕ σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς, υπήρξε έντονη διαφωνία σχετικά µε τη 
σκοπιµότητα της χειρουργικής θεραπείας στην ασυµπτωµατική καρωτιδική 
στένωση συγκριτικά µε τη συµπτωµατική. Συνεπεία αυτών των διαφωνιών 
προέκυψαν 4 προοπτικές τυχαιοποιηµένες πολυκεντρικές µελέτες, που 
εξετάζουν την αποτελεσµατικότητα της ΚΕΕ στην ασυµπτωµατική καρωτιδική 
στένωση: 



1) Carotid Surgery versus Medical Therapy in Asymptomatic Carotid Stenosis 
Trial (CASANOVA) 
2) Mayo Clinic Asymptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
3) The Veterans Affairs Asymptomatic Trial (VAAT) 
4) Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS)  
 
 
Β1) Carotid Surgery versus Medical Therapy in Asymptomatic 
Carotid Stenosis Trial  (CASANOVA) 
 
 Η µελέτη αυτή44 ήταν η πρώτη προοπτική τυχαιοποιηµένη 
πολυκεντρική µελέτη για την ασυµπτωµατική καρωτιδική στένωση που 
δηµοσίευσε αποτελέσµατα. Σ’ αυτή συγκρίνονται η συντηρητική µε τη 
χειρουργική (ΚΕΕ) θεραπεία σε 410 ασθενείς µε ασυµπτωµατική καρωτιδική 
στένωση 50-90%. Σε όλους τους ασθενείς διενεργήθηκε αγγειογραφία 
καρωτίδων. Ωστόσο τα πολλά µεθοδολογικά λάθη και οι παραλείψεις αυτής 
της µελέτης ακυρώνουν τα ευρήµατά της, κάτι που έχουν παραδεχθεί και οι 
συγγραφείς της.45,46 
 
 
Β2)  Mayo Clinic Asymptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
  
 Τα αποτελέσµατά της δηµοσιεύτηκαν το 1992.53  Περιελάµβανε µόνο 71 
ασθενείς που µε τυχαία σειρά χωρίστηκαν στις δυο οµάδες, της συντηρητικής 
και της χειρουργικής θεραπείας, για µια περίοδο 30 µηνών. Λόγω του µικρού 
πλήθους ασθενών δεν προέκυψαν ασφαλή συµπεράσµατα. Αξίζει να σηµειωθεί 
πως η µελέτη τερµατίστηκε επειδή συνέβησαν πολλές καρδιολογικές επιπλοκές 
στην οµάδα της χειρουργικής θεραπείας. Αυτές οι επιπλοκές πιθανώς να 
σχετίζονταν µε την απουσία της θεραπείας µε ασπιρίνη στους ασθενείς που 
υπεβλήθησαν σε ΚΕΕ. 
 
 
Β3) The Veterans Affairs Asymptomatic Trial (VAAT) 
 
 Η µελέτη αυτή διενεργήθηκε το 1986 µε σκοπό να καθορίσει  το ρόλο 
της ΚΕΕ στη θεραπεία της ασυµπτωµατικής καρωτιδικής στένωσης.51 Αν και τα 
αποτελέσµατά της ήταν αρκετά ενδιαφέροντα, εντούτοις δεν έπεισαν 
αρκετούς κλινικούς ιατρούς. Ωστόσο η µελέτη VAAT ήταν η πρώτη που 
κατέδειξε µια µείωση στην εµφάνιση νευρολογικών σηµείων σε ασθενείς µε 
αξιόλογη καρωτιδική στένωση που  υπεβλήθησαν σε προφυλακτική ΚΕΕ. 
 
 
Β4) Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) 
 
 Είναι η µεγαλύτερη δηµοσιευµένη τυχαιοποιηµένη µελέτη για την 
ασυµπτωµατική καρωτιδική στένωση, που  συγκρίνει την ΚΕΕ µε τη 
συντηρητική αντιµετώπιση.48  Όταν οι µη επεµβατικές µέθοδοι καθορισµού 
του βαθµού  καρωτιδικής στένωσης, που εφάρµοζαν τα συµµετέχοντα ιατρικά 



κέντρα, ήταν επικυρωµένες τότε η αγγειογραφία των τραχηλικών αγγείων δεν 
ήταν υποχρεωτική. Μια στένωση της τάξης του 60% θεωρήθηκε αξιόλογη 
στην ACAS. Τα πλεονεκτήµατα της µελέτης είναι ο συνυπολογισµός ανδρών 
και γυναικών και η καταγραφή ενός µεγάλου δείγµατος ασθενών. Η εισροή 
ασθενών ξεκίνησε το Νοέµβριο του 1987 και ολοκληρώθηκε το Δεκέµβριο του 
1992. Συνολικά, περιελήφθησαν 1662 ασθενείς, άνδρες και γυναίκες. Στο µέσο 
περίπου της µελέτης, οι ερευνητές τροποποίησαν τη στατιστική τους ανάλυση 
ώστε να παρατηρήσουν µόνο την εµφάνιση του ΑΕΕ. 
 Η ανακοίνωση των αποτελεσµάτων πραγµατοποιήθηκε στις 
28/09/1994. Το εντός 30 ηµερών περιεγχειρητικό ΑΕΕ και ο δείκτης 
θνησιµότητας ήταν 2,3%. Αξίζει να ειπωθεί πως µόνο η διενέργεια 
αρτηριογραφίας παρουσίαζε έναν υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΑΕΕ, 1,2%. Όταν 
τα δεδοµένα της µελέτης χρησιµοποιήθηκαν, βάσει της προβολής των Kaplan-
Meier για πρόβλεψη σε µια πενταετία, προέκυψε πως ο κίνδυνος εµφάνισης  
οµόπλευρου ΑΕΕ ήταν 5,1% για τους χειρουργηµένους και 11% για τη 
συντηρητική θεραπεία, αντιπροσωπεύοντας µια σχετική µείωση του κινδύνου 
53% (ρ=.006). Η απόλυτη µείωση του κινδύνου ήταν µόλις 1% ετησίως. Αυτή 
η µείωση ήταν κατά πολύ µικρότερη από  τις αντίστοιχες των µελετών για 
συµπτωµατική καρωτική στένωση. 
 
 
 

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ  ΚΕΕ 
 
 

1) Επιπλοκές του χειρουργικού τραύµατος 
 
1α) Αιµάτωµα τραχηλικής χώρας: 
 
 Μολονότι α) η ΚΕΕ πραγµατοποιείται µε την παράλληλη χρήση 
αντιπηκτικής αγωγής (ηπαρίνη) και β) προεγχειρητικά πολλοί υποψήφιοι 
χειρουργικοί ασθενείς έχουν λάβει αντιαιµοπεταλιακή αγωγή, η επίπτωση της 
µετεγχειρητικής αιµορραγίας του χειρουργικού τραύµατος είναι εκπληκτικά 
χαµηλή. Σε µια εργασία του Thompson97 σε 1022 ασθενείς οι επανεπεµβάσεις 
για αιµόσταση µετεγχειρητικά ήταν αναγκαίες σε ένα ποσοστό µόλις 0,7% ενώ 
σε µια τριετή σειρά επεµβάσεων στην Cleaveland Clinic το αντίστοιχο 
ποσοστό ήταν 1,5%. 
 Ένα µεγάλο αιµάτωµα, ακόµη κι όταν δεν παρεµποδίζει τον αερισµό, 
είναι ανεπιθύµητο γιατί µπορεί να συµπιέσει την  έσω καρωτίδα αρτηρία και τα 
γειτονικά κρανιακά νεύρα, και να δηµιουργήσει µια δυνητική εστία λοίµωξης. 
Εποµένως πρέπει να αποκαθίσταται άµεσα χ/κά την ίδια ηµέρα της αρχικής 
επέµβασης. Το χειρουργικό τραύµα πρέπει να ανοίγεται σε όλο  το µήκος του, 
να γίνονται αρκετές πλύσεις και να χορηγούνται i.v. αντιβιοτικά. Στην 
πρόληψη του αιµατώµατος συµβάλλουν: η έγκαιρη διακοπή των 
αντιαιµοπεταλιακών, η αναστροφή της ηπαρίνης, η επιµελής αιµόσταση, η 
σωστή απολίνωση των αγγείων που διατέµνονται, η προσεκτική αφύπνιση- 
αποσωλήνωση (αποφυγή αύξησης αρτηριακής-φλεβικής πίεσης), η ορθή 



σύγκλειση του τραύµατος, ενώ στην έγκαιρη διάγνωση βοηθάει η τοποθέτηση 
παροχέτευσης.  
 
1β) Λοίµωξη και Ψευδές ανεύρυσµα: 
 
 Οι µετεγχειρητικές λοιµώξεις της τραχηλικής χώρας είναι σπάνιες επειδή 
ο τράχηλος αντιπροσωπεύει ένα καθαρό χειρουργικό πεδίο µε πλούσια  
κυκλοφορία. Στη βιβλιογραφία υπάρχουν µόνο ανέκδοτες αναφορές για ψευδή 
ανευρύσµατα καρωτίδων.88  Ο Thompson97 από το 1979 αντιµετώπισε µια 
µόνο µετεγχειρητική λοίµωξη (0,09%) και 7 ψευδή ανευρύσµατα (0,6%) 
καθένα από τα οποία περιελάµβανε προσθετικό εµβάλωµα (patch) συρραµένο 
µε µετάξι, πολλά χρόνια πρίν. Αν και η τοποθέτηση Dacron εµβαλώµατος έχει 
χρησιµοποιηθεί αρκετά στην ΚΕΕ χωρίς φλεγµονώδεις επιπλοκές, εντούτοις η 
οποιαδήποτε λοίµωξη επί  εδάφους  προσθετικού υλικού µπορεί να έχει 
καταστροφικές συνέπειες. Η χρήση αυτόλογου µοσχεύµατος έχει θεωρητικά 
πλεονεκτήµατα και  ένα εµβάλωµα από τη σαφηνή φλέβα είναι το πιο 
κατάλληλο. Βέβαια ένα τέτοιο φλεβικό µόσχευµα µπορεί να υποστεί αυτόµατη 
ρήξη, ακόµη  και απουσία φλεγµονής, αλλά συµβαίνει σε ένα περιορισµένο 
ποσοστό < 1% των ασθενών. 
 Σε µια µελέτη της Cleaveland Clinic από το 1977 έως το 198475 σε 2651 
επεµβάσεις ΚΕΕ παρατηρήθηκαν µόλις 4 περιπτώσεις µετεγχειρητικής 
εµφάνισης φλεγµονωδών ψευδών ανευρυσµάτων (ποσοστό 0.15%). Οι 3 από 
αυτούς τους ασθενείς υπεβλήθησαν σε αποκατάσταση του ψευδούς 
ανευρύσµατος µε τοποθέτηση φλεβικού µοσχεύµατος σε συνδυασµό µε 
συστηµατική αντιβιοτική θεραπεία. Σε κάθε περίπτωση αναπτύχθηκε ένα 
υποτροπιάζον ψευδές ανεύρυσµα το οποίο αντιµετωπίστηκε µε απολίνωση 
των καρωτιδικών αγγείων, αλλά κανείς από  τους 3 δεν εµφάνισε 
µετεγχειρητικά ΑΕΕ. Σε έναν ασθενή όµως, λόγω του βαθµού  διαπυήσεως και 
αναγεννήσεως του αρτηριακού τοιχώµατος, διενεργήθηκε πολλαπλή 
απολίνωση της κοινής, της έσω και της έξω καρωτίδας. Ο ασθενής αυτός στη 
συνέχεια υπέστη παροδικό ΑΕΕ (TIA) στο οµόπλευρο  εγκεφαλικό ηµισφαίριο. 
 Εποµένως τα φλεγµονώδη ψευδή ανευρύσµατα απαιτούν συνήθως 
πολλαπλή απολίνωση των καρωτιδικών αγγείων εκτός κι αν είναι εφικτή η 
αφαίρεση του σηπτικού αρτηριακού  τοιχώµατος και η αντικατάστασή του µε 
µη µολυσµένο αυτόλογο µόσχευµα. 
 
 
2) Αρτηριακή υπέρταση και υπόταση 
 
 Η µετεγχειρητική αρτηριακή υπέρταση και υπόταση πιθανώς 
προκαλούνται από καταστάσεις που παρατηρούνται σε οποιαδήποτε µείζουσα 
επέµβαση όπως, (α) µεταβολές του ενδαγγειακού όγκου, (β) περιφερική 
αγγειοσυστολή (γ) καρδιακή δυσλειτουργία. Επειδή παρατηρούνται συχνά 
µετά από ΚΕΕ, προέκυψε ενδιαφέρον σχετικά µε την πιθανή συσχέτιση του 
ρόλου του καρωτιδικού κόλπου (σωµατίου), λόγω της σηµασίας του στη 
ρύθµιση της πίεσης του αίµατος και της γειτνίασής του µε τον καρωτιδικό 
διχασµό. 



 
 
3) Κάκωση-Δυσλειτουργία κρανιακών νεύρων 
 
 Μολονότι ο δείκτης µετεγχειρητικής εµφάνισης ΑΕΕ και η 
περιεγχειρητική θνησιµότητα έχουν µελετηθεί εκτενώς για πολλά χρόνια, 
εντούτοις η επίπτωση της ιατρογενούς βλάβης των, περί του καρωτιδικού 
διχασµού, κρανιακών νεύρων έχει µελετηθεί λιγότερο. Από την εξέταση 
αναδροµικών κλινικών ερευνών προκύπτει ότι η συµπτωµατική δυσλειτουργία  
των κρανιακών νεύρων δεν είναι συχνή και περιλαµβάνει στο 5-8% το 
υπογλώσσιο νεύρο και σε λιγότερο από  2% τα υπόλοιπα νεύρα.60,81,82,87, 

Προοπτικές µελέτες κατέδειξαν παροδικό τραυµατισµό, του 
πνευµονογαστρικού ή του παλίνδροµου λαρυγγικού  νεύρου στο 8%, του 
υπογλωσσίου νεύρου στο 4%, και του κάτω γναθιαίου κλάδου του 
προσωπικού νεύρου στο 2%. 
 Άµεσες ωτορινολαρυγγολογικές εξετάσεις διενεργήθηκαν σε 450 
ασθενείς που υπεβλήθησαν σε ΚΕΕ, στην Cleaveland Clinic (πίνακας 5).75,78 
Εξήντα από αυτούς τους ασθενείς (13%) εµφάνισαν µετεγχειρητικά βλάβες σε 
ποσοστό 7% στο πνευµονογαστρικό ή στο παλίνδροµο νεύρο, 6% στο 
υπογλώσσιο, 2% στο κάτω γναθιαίο και 2% στο άνω λαρυγγικό νεύρο. Το πιο 
σηµαντικό εύρηµα αυτής της µελέτης είναι το γεγονός οτι 24 από αυτές τις 
βλάβες (33%) ήταν ασυµπτωµατικές και δε θα διαγιγνώσκονταν αν δεν 
εφαρµόζονταν οι αναγκαίες κλινικές εξετάσεις. Επειδή η ταυτόχρονη 
δυσλειτουργία τόσο του παλίνδροµου λαρυγγικού όσο και του υπογλωσσίου 
µπορεί να έχει καταστροφικές συνέπειες, γι’ αυτό θα πρέπει η εξέταση της 
γλώσσας να είναι φυσιολογική και η ακεραιότητα του λάρυγγα να 
διασφαλιστεί µε άµεση εξέταση, κατά το διάστηµα µεταξύ των επεµβάσεων σε 
ασθενείς µε αµφοτερόπλευρη ΚΕΕ. Αν είτε η γλώσσα είτε οι φωνητικές χορδές 
είναι εξασθενηµένες τότε η ετερόπλευρη ΚΕΕ θα πρέπει να αναβληθεί µέχρι να 
αποκατασταθεί η δυσλειτουργία των κρανιακών νεύρων. 
 Όπως αναφέρεται στον πίνακα 5, 55 (76%) από τις 72 ιατρογενείς 
βλάβες επανεκτιµήθηκαν µε επιπρόσθετες εξετάσεις. Πλήρης λειτουργική 
αποκατάσταση παρατηρήθηκε  στους περισσότερους ασθενείς µέσα σε 3 
µήνες µετεγχειρητικά, γεγονός που σηµαίνει πως µάλλον το  τυφλό τραύµα 
ευθύνεται για την πλειονότητα των επιπλοκών των κρανιακών νεύρων. 
Παροδική δυσλειτουργία ίσως να είναι αναπόφευκτη σε µερικούς ασθενείς που 
έχουν ανωµαλία στα κρανιακά νεύρα ή όταν είναι αναγκαία η ανατοµική 
παρασκευή της έσω καρωτίδας κοντά στη βάση του κρανίου. Γι’ αυτό κάθε 
χειρουργός που πραγµατοποιεί ΚΕΕ θα πρέπει να γνωρίζει τη φυσιολογική 
ανατοµία των κρανιακών νεύρων. 
 
 
4) Περιεγχειρητικό ΑΕΕ 
 
 Με την πάροδο των ετών έχει βελτιωθεί σηµαντικά η επίπτωση του 
ιατρογενούς ΑΕΕ που σχετίζεται µε την επέµβαση ΚΕΕ. Μια παλαιότερη 
µελέτη, η Joint Study of Extracranial Arterial Occlusion που αφορούσε 



επεµβάσεις ΚΕΕ που διενεργήθηκαν πριν το 1969, ανέφερε πως η συνολική 
πρώιµη θνησιµότητα ήταν 8% και πως από τους ασθενείς που υπέστησαν ΑΕΕ 
εντός δυο µετεγχειρητικών εβδοµάδων, το 42% παρουσίασε θανατηφόρες 
επιπλοκές.62,69 Στα τέλη της δεκαετίας του `80 ο δείκτης νοσηρότητας και 
θνησιµότητας περιεγχειρητικού ΑΕΕ ήταν <5% στα περισσότερα κέντρα µε τη 
µεγαλύτερη εµπειρία στην ΚΕΕ.74 
 Αναγνωρίζοντας αυτή την πρόοδο, µια επιτροπή της American Heart 
Association το 1989 ανακοίνωσε πως για όλες τις ΚΕΕ, ο δείκτης 
θνησιµότητας εντός 30 ηµερών µετεγχειρητικά δεν θα έπρεπε να 
υπερβαίνει το 2%. Επίσης, καθόρισε τον αποδεκτό κίνδυνο εµφάνισης 
περιεγχειρητικού ΑΕΕ που διαχωρίζονταν ανάλογα µε τις χειρουργικές 
ενδείξεις ως εξής63: 

 <3% για την ασυµπτωµατική καρωτιδική στένωση 
 <5% για προεγχειρητικά παροδικά ΑΕΕ ( TIA) 
 <7% για προεγχειρητικά ισχαιµικά εγκεφαλικά έµφρακτα  
 <10% σε υποτροπή καρωτιδικής στένωσης. 
Στον πίνακα 4 φαίνονται τα αποτελέσµατα τυχαιοποιηµένων µελετών της 
δεκαετίας του `90. 

 
Επίπτωση 
 
 Ο πίνακας 6 περιέχει µια περίληψη των πρώιµων αποτελεσµάτων της 
ΚΕΕ σε 15 µεγάλες ή πανεπιστηµιακές σειρές ασθενών από το 1984 και µετά. 
Οι περισσότερες από αυτές τις σειρές έχουν αντιπροσωπευτική κατανοµή 
συµπτωµατικών και ασυµπτωµατικών ασθενών, αλλά σε δύο από αυτές 
περιορίζονταν σε ασθενείς στους οποίους η ένδειξη για επέµβαση ήταν µη 
ειδικό ή φλοιικό παροδικό ΑΕΕ (TIA).93,94 Περίπου 60% των ασθενών στις πιο 
πρόσφατες αναφορές του πίνακα 6 είχαν ασυµπτωµατική καρωτιδική 
στένωση,66,79 ένα χαρακτηριστικό που ενδεχοµένως αντανακλά τη σύγχρονη 
τάση των περισσότερων ιατρικών κέντρων σύµφωνα µε τις αποκαλύψεις της 
µελέτης ACAS.68 Η επιλογή των ασθενών (CSM, combined stroke and mortality 
rate) επηρεάζει εµφανώς το συνδυασµένο δείκτη εµφάνισης ΑΕΕ και 
θνησιµότητας της καρωτιδικής ενδαρτηρεκτοµής. Για παράδειγµα, τα 
προηγούµενα χρόνια στην Cleaveland Clinic αυτός ο συνολικός δείκτης ήταν 
1,5% για εκείνους µε ασυµπτωµατική καρωτιδική στένωση, 2,7% για αυτούς 
µε ιστορικό παροδικών ΑΕΕ και 3,8% σ’ αυτούς µε ιστορικό ΑΕΕ.79  Έπειτα 
από  µια µελέτη ασθενών κατά τη χρονική περίοδο 1966-1980, υπολογίστηκε 
ένας συνολικός δείκτης CSM 3,4% για ασυµπτωµατικούς ασθενείς κα 5,2% για 
συµπτωµατικούς.92 Τα αποτελέσµατα 15 µη τυχαιοποιηµένων σειρών ασθενών 
που συνοψίζονται στον πίνακα 6 είναι παρόµοια και εκτιµούν πως ένας δείκτης 
CSM <4% αντιπροσωπεύει ένα σύγχρονο κριτήριο επιτυχηµένης έκβασης της 
ΚΕΕ. 
 Σε µια άλλη µελέτη µεγάλης σειράς ασθενών και για το χρονικό 
διάστηµα 1977-1984, τα στοιχεία ήταν επαρκή ώστε να γίνουν συγκρίσεις 
σχετικά µε την επίδραση, στον κίνδυνο εµφάνισης ΑΕΕ, (α) των ενδείξεων 
χειρουργικής επέµβασης, (β) της επιλεγόµενης αναισθησίας και (γ) της 
διεγχειρητικής χρήσης καρωτιδικού shunt (πίνακα 7). Μόνιµα ιατρογενή ΑΕΕ 
παρατηρήθηκαν στο 1,6% των ασθενών µε ασυµπτωµατική καρωτιδική 



στένωση, συγκριτικά µε το 2,5% εκείνων µε προεγχειρητικά νευρολογικά 
συµπτώµατα τα οποία στο 3,9% αφορούσαν ΑΕΕ και στο 1,8% παροδικά ΑΕΕ 
(ΤΙΑ). Από 2589 ασθενείς για τους οποίους η κατάσταση του ετερόπλευρου 
καρωτιδική συστήµατος είχε καθοριστεί αγγειογραφικά, περιεγχειρητικά ΑΕΕ 
παρατηρήθηκαν στο 6,1% εκείνων µε αναγνωρισµένη ετερόπλευρη απόφραξη 
της έσω καρωτίδας, ενώ στο 1,1% των υπολοίπων. Μόνιµα νευρολογικά 
ελλείµµατα παρατηρήθηκαν στο 2,2% εκείνων µε γενική αναισθησία, στο 
1,3% αυτών µε περιοχική ή τοπική αναισθησία, στο 1,9% όταν 
χρησιµοποιήθηκε διεγχειρητικό καρωτιδικό shunt και στο 1,8% όταν δεν 
χρησιµοποιήθηκε. 
 Μελετώντας τα παραπάνω στοιχεία δεν µπορεί να συµπεράνει κανείς µε 
σιγουριά πως δεν είναι αναγκαία η χρήση καρωτιδικού shunt, επειδή το shunt 
χρησιµοποιήθηκε επιλεκτικά µόνο σε ασθενείς µε συγκεκριµένες ενδείξεις για 
εγκεφαλική προστασία. Σε µια σειρά 940 επεµβάσεων ΚΕΕ που διενεργήθηκαν 
χωρίς καρωτιδικό shunt, ο Baker and associates61 παρατήρησαν πως ο 
κίνδυνος εµφάνισης ΑΕΕ ήταν αξιοσηµείωτα υψηλός µεταξύ των ασθενών που 
είχαν χαµηλή πίεση back-flow µαζί µε ετερόπλευρη καρωτιδική απόφραξη 
(11%) συγκριτικά µε εκείνους που είχαν µόνο έναν (2,8%) ή κανέναν από 
αυτούς τους δυο παράγοντες κινδύνου. Ο Green and coworkers72 περιέγραψαν 
ισχαιµικές αλλαγές στο ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (ΗΕΕ) µετά από την τεχνική 
καρωτιδικού clumping στο 37% των ασθενών µε ετερόπλευρη απόφραξη της 
έσω καρωτίδας ή µε ιστορικό παλαιότερου ΑΕΕ, καθώς επίσης και ο Graham 
and associates71 ανέφεραν πως το παθολογικο  διεγχειρητικό ΑΕΕ ήταν 20 
φορές πιο συχνό σ’ αυτούς τους ασθενείς απο ό,τι σε άλλους. 
 Η συνεχής διαµάχη σχετικά µε την αναγκαιότητα χρήσης καρωτιδικού 
shunt πιθανώς δε θα λυθεί στο άµεσο µέλλον, αλλά φαίνεται να σχετίζεται 
περισσότερο µε το πότε (παρά µε το αν) πρέπει να χρησιµοποιείται. 
 
Αιτιολογική αντιµετώπιση 
 
 Τα µετεγχειρητικά νευρολογικά ελλείµµατα µπορεί να οφείλονται (α) σε 
αθηρωµατική εµβολή διεγχειρητικά, (β) σε ισχαιµία οφειλόµενη στο 
καρωτιδικό clamping, (γ)  σε καθυστερηµένη εµβολή ή θρόµβωση από 
αιµοπετάλια και (δ) σπανιότερα, σε εγκεφαλική αιµορραγία στις πρώτες 
µετεγχειρητικές ηµέρες. Συνεπώς ένας ασθενής που εµφανίζει ισχαιµική βλάβη 
µετά από ΚΕΕ, ενδεχοµένως έχει υποστεί κάποιο από τα παρακάτω: 

1. Εµβολικό παροδικό ΑΕΕ (TIA) που θα λυθεί χωρίς θεραπεία. 
2. Εµβολικό ΑΕΕ για το οποίο η επανεπέµβαση αντενδείκνυται. 
3. ΑΕΕ σε εξέλιξη που προκλήθηκε από θρόµβωση στην πλευρά της 
ενδαρτηρεκτοµής, το οποίο µπορεί να βελτιωθεί δραµατικά αν 
διενεργηθεί άµεσα θροµβεκτοµή της έσω καρωτίδας. 
Μελέτες αναφέρουν πως (1)το προεγχειρητικό εγκεφαλικό έµφρακτο 

είναι πιο συχνό από ό,τι διαγιγνώσκεται κλινικά, (2) εγκεφαλικά έµφρακτα που 
διαγιγνώσκονται µε αξονική τοµογραφία (CT) εγκεφάλου, συχνά συνδέονται 
µε ελκώδεις αλλοιώσεις του καρωτιδικού διχασµού και (3) η ελκώδης 
αθηρωµατική πλάκα συνοδεύεται από υψηλότερο κίνδυνο εµφάνισης 
µετεγχειρητικού ΑΕΕ από ό,τι η µη ελκώδης.64,70,76,101 



 Τα διεγχειρητικά νευρολογικά ελλείµµατα διαπιστώνονται µόνο µετά 
την ανάνηψη, όταν εφαρµόζεται γενική αναισθησία. Σε επεµβάσεις ΚΕΕ που 
πραγµατοποιήθηκαν µε περιοχική αναισθησία, βρέθηκε πως οι περισσότερες 
νευρολογικές επιπλοκές οφείλονταν σε εµβολικά επεισόδια επειδή 
παρατηρήθηκαν σε ασθενείς µε εγρήγορση είτε κατά τη διάρκεια χειρισµών 
στις καρωτίδες είτε κατά την αποκατάσταση της ροής µετά από µια ήρεµη 
περίοδο απόφραξης καρωτιδικού clamping.80,91  Η σοβαρότητα των 
µετεγχειρητικών συµπτωµάτων και οι καταστάσεις που αντιµετωπίστηκαν 
κατά τη διάρκεια της αρχικής επέµβασης αναπόφευκτα επηρεάζουν την 
απόφαση για το αν ένας ασθενής που ανανήπτει µε κάποιο νευρολογικό 
έλλειµµα µετά από γενική αναισθησία θα πρέπει να αντιµετωπιστεί µε άµεση 
επανεπέµβαση, καρωτιδική αγγειογραφία, ή µόνο µε στενή ιατρική 
παρακολούθηση. 
 Ωστόσο, σύµφωνα µε την εµπειρία πολυάριθµων ιατρικών κέντρων, ή 
πλειοψηφία των περιεγχειρητικών νευρολογικών επιπλοκών συνήθως 
συµβαίνουν µετά από ένα «φωτεινό» διάστηµα κατά τη διάρκεια του οποίου η 
ανάνηψη των λειτουργιών ήταν ικανοποιητική.84,169  Επειδή είναι δύσκολο να 
αιτιολογήσουµε τέτοια καθυστερηµένες επιπλοκές, µε διεγχειρητικούς 
χειρισµούς γι’ αυτό πρέπει και άλλοι παράγοντες να συνυπολογιστούν. Τέτοιοι 
παράγοντες είναι η θρόµβωση των καρωτίδων και η εγκεφαλική αιµορραγία, οι 
οποίοι σε αρκετές περιπτώσεις µπορούν να προβλεφθούν. 
 
 
5) Καρωτιδική θρόµβωση 
 
 Από µια ευρεία ανασκόπηση 3062 επεµβάσεων ΚΕΕ90 προέκυψε πως η 
συµπτωµατική καρωτιδική θρόµβωση εµφάνισθηκε µόνο στο 0,8% των 
ασθενών αλλά προκάλεσε το 40% των συνολικά 66 παρατηρούµενων ΑΕΕ. 
Από την άλλη, σε διασκορπισµένες προοπτικές µελέτες βασιζόµενες σε 
αιµοδυναµικές ή απεικονιστικές εξετάσεις59,77,83, αναφέρεται πως η επίπτωση 
της µετεγχειρητικής θρόµβωσης της έσω καρωτίδας κυµαίνεται από 2% εως 
18%. Επίσης έχει υπολογισθεί85,91 σε σειρές ασθενών, ότι επανεπέµβαση 
ενδείκνυται µόνο στο 20% εκείνων των ασθενών που υπέστησαν εγκεφαλική 
ισχαιµία σχετιζόµενη    µε την καρωτιδική ενδαρτηριεκτοµή . 
 
 
6) Εγκεφαλική αιµορραγία 
 
 Αποτελεί την περισσότερο θανατηφόρα νευρολογική επιπλοκή που 
µπορεί να συµβεί µετά από οποιαδήποτε εξωκρανιακή επέµβαση και συνήθως 
εµφανίζεται αρκετές ηµέρες µετά την επέµβαση. Οι αιτιολογικοί παράγοντες 
που ενοχοποιούνται65,73,86  είναι: 

o Η αρτηριακή υπέρταση, κυρίως. 
o Η διόρθωση της οξείας καρωτιδικής στένωσης κατά τη διάρκεια της 
αρχικής επέµβασης. 

o Η διάχυτη ισχαιµική εγκεφαλική νόσος σε συνδυασµό µε µονόπλευρη 
καρωτιδική απόφραξη. 



o Η χρήση των αντιπηκτικών. 
Σε ασθενείς µε υψηλού βαθµού καρωτιδικές βλάβες που σχετίζονταν µε 
προεγχειρητικά ΑΕΕ και υπεβλήθησαν σε ΚΕΕ, η βασανιστική µονόπλευρη 
κεφαλαλγία ίσως να προαναγγέλει τόσο αλλοιώσεις εστιακής αντίληψης όσο 
και εγκεφαλική αιµορραγία.89,96,99,100 
 Από παρατηρήσεις προκύπτει πως το εγκεφαλικό οίδηµα και εν τέλει η 
εγκεφαλική αιµορραγία, ενδεχοµένως να οφείλονται σε τοπική υπερδιήθηση 
σε επίπεδο τριχοειδικού δικτύου σε συνδυασµό µε χαµηλή αιµατική ροή. 
Ασθενείς που παρουσιάζουν οποιαδήποτε ένδειξη εγκεφαλικού οιδήµατος 
πρέπει να βρίσκονται υπό στενή ιατρική παρακολούθηση, κλινήρεις, µε 
περιορισµό στη λήψη υγρών και προσπάθεια διατήρησης της Α.Π. λίγο κάτω 
από το φυσιολογικό. Επίσης αντενδείκνυται η χρήση αντιπηκτικής θεραπείας. 
 
7) Υποτροπή καρωτιδικής στένωσης 
 
 Αν και η πραγµατική της επίπτωση και οι κλινικές της επιπλοκές είναι 
ακόµη αµφιλεγόµενες, είναι γεγονός πως µπορεί να συµβεί µετεγχειρητικά σε 
οποιαδήποτε χρονική στιγµή. Πρώιµες επιπλοκές (όπως ενδοαυλικό flap ή 
περιεγχειρητική απόφραξη καρωτίδων) µπορεί λαθεµένα να θεωρηθεί ότι 
αντιπροσωπεύουν µορφές υποτροπής καρωτιδικής στένωσης. Βέβαια, 
αναµφισβήτητα  ως αίτια υποτροπής θεωρούνται: 

I. Η Ινοµυώδης υπερπλασία της µέσης στιβάδας του αρτηριακού 
τοιχώµατος που συνήθως είναι πιο διαδεδοµένη στις γυναίκες και 
συνήθως διαγιγνώσκεται εντός των 3 πρώτων µετεγχειρητικών ηµερών. 

II. Η δευτεροπαθής αρτηριοσκλήρυνση, που παρατηρείται αργότερα κατά 
τη διάρκεια του προγραµµατισµένου follow-up και σχετίζεται κυρίως µε 
το κάπνισµα και την υπερλιπιδαιµία. 

Όπως παρουσιάζεται στο σχήµα 4 τα βασικά χαρακτηριστικά της υποτροπής 
σε µια σειρά 65 µεταγενέστερων επανεπεµβάσεων στην Cleaveland Clinic67 

ήταν σύµφωνα µε εκείνα που αρχικά περιγράφηκαν από τους Stoney and 
String95  αρκετά χρόνια πρίν. Οι υπερπλαστικής αιτιολογίας υποτροπές 
γενικώς ήταν ασυµπτωµατικές και διεγνώσθηκαν µε προγραµµατισµένες µη 
επεβατικές µελέτες, ενώ οι αρτηριοσκληρωτικές διεγνώσθησαν µετά από 
αγγειογραφία κατά την έναρξη των νευρολογικών τους συµπτωµάτων. Το 
µέσο διάστηµα εµφάνισης ήταν 21 µήνες για την ινοµυώδη υπερπλασία και 
57 µήνες για την αρτηριοσκλήρυνση (ρ=.0007). 
 Όπως προκύπτει από τον πίνακα 8, η αδρή επίπτωση της σοβαρής 
υποτροπής είναι µόλις 1-4% µεταξύ µεγάλων προοπτικών σειρών στις οποίες 
η follow-up αγγειογραφία περιοριζόταν σε ασθενείς που εµφάνιζαν νέα 
νευρολογικά συµπτώµατα ή τραχηλικά φυσήµατα. Πρέπει να σηµειωθεί πως 
στον πίνακα οι δείκτες επανεπέµβασης ήταν λιγότερο από 4% και ότι η 
µεγάλη πλειοψηφία των ασθενών, στους οποίους  η υποτροπή αποδείχθηκε 
µε µη επεµβατικές εξετάσεις, παρέµενε ασυµπτωµατική. Εποµένως φαίνεται 
ότι πιθανώς η ακριβής επίπτωση της υποτροπής ισορροπεί ανάµεσα στα 
στοιχεία που προκύπτουν από µεγάλες σειρές µε ατελή follow-up και σε 
εκείνα που προκύπτουν από προοπτικό µη επεµβατικό έλεγχο χωρίς 
αγγειογραφική επιβεβαίωση.  



 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 
 Έχοντας αναφερθεί εκτενώς στις ενδείξεις και στα αποτελέσµατα της 
ΚΕΕ, καθίσταται προφανές ότι αυτή αποτελεί αδιαµφισβήτητα το gold 
standard της αντιµετώπισης της κρίσιµης καρωτιδικής νόσου µε τα σηµερινά 
δεδοµένα. Όταν λοιπόν τηρούνται ευλαβικά οι ενδείξεις της και εφαρµόζονται 
αυστηρά οι κλασικές χειρουργικές αρχές, το όφελος για τον ασθενή 
µεγιστοποιείται.  

Θα πρέπει βέβαια να τονίσουµε ότι διάφορες προοπτικές µελέτες που 
συγκρίνουν την ΚΕΕ µε την αγγειοπλαστική της καρωτίδας βρίσκονται σε 
εξέλιξη. Τα µέχρι τώρα αποτελέσµατα ευνοούν την ΚΕΕ. Η ολοκλήρωσή τους 
θα αποσαφηνίσει το θέµα και πιθανώς θα τροποποιήσει µερικώς τις 
υπάρχουσες ενδείξεις. Επιπλέον πιθανώς θα συσχετιστεί µε µεγαλύτερη 
ακρίβεια η υφή-σύσταση της πλάκας µε τον κίνδυνο πρόκλησης ΑΕΕ µε 
σκοπό πάντα το µεγαλύτερο δυνατό όφελος για τον ασθενή.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.  ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΚΕΕ     

     

     ΠΗΓΕΣ  ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ                                         

Ασθενείς Αναδροµικές µελέτες Rand panel Joint council Προοπτικές  

Συµπτωµατικοί µε:         

ΠΑΕΕ µε:         

στένωση > 70% Ναι Ναι Ναι Ναι 

Πολλαπλά ΠΑΕΕ µε:         

στένωση > 70% Ναι Ναι Ναι Ναι 

στένωση > 50% και εξέλκωση Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

στένωση 50-69% υπό ασπιρίνη Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

στένωση 30-49% υπό ασπιρίνη Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

στένωση < 30% µε ή χωρίς εξέλκωση υπό ασπιρίνη Ναι Ναι Ναι Οχι 

Ηπιο ΑΕΕ σύστοιχα µε:         

στένωση > 70% Ναι Ναι Ναι Ναι 

στένωση > 50% και µεγάλο έλκος Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

στένωση 30-69% µε ή χωρίς έλκος Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

ΑΕΕ σε εξέλιξη µε:          

στένωση > 70% Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

Γενικευµένη ισχαιµία µε:         
στένωση > 70% και µη διορθώσιµη σπονδυλοβασική 
νόσο Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

Ασυµπτωµατικοί µε:         

στένωση >70% µε στέν. ή απόφρ. της αντίθετης καρωτ. Ναι Ναι Ναι ΜΔΣ 

αµφωτερόπλευρη στένωση > 70% Ναι Οχι Ναι ΜΔΣ 

στένωση > 50% και µεγάλο έλκος  Ναι Οχι ΜΔΣ ΜΔΣ 

     
     
Τα στοιχεία του πίνακα έχουν ληφθεί από τον Moore WS: Carotid endarterectomy for the prevention of stroke 1993, July, 159:37-43.     
ΜΔΣ: Μη διαθέσιµα στοιχεία     
     



Πίνακας 2 : Βασικά χαρακτηριστικά της µελέτης NASCET. 
 

 Συντηρητική 
αντιµετώπιση 

(n=331) 

Χειρουργική 
αντιµετώπιση 

(n=328) 
Μέση ηλικία (έτη) 66 65 
Φύλο   

Άρρεν 69% 68% 
Θήλυ 31% 32% 

Φυλή   
Λευκή 89% 93% 
Μαύρη 4% 2% 

Αντιθροµβωτική αγωγή 85% 85% 
ΠΑΕΕ κατά την εισαγωγή 69% 67% 
ΑΕΕ κατά την εισαγωγή 31% 33% 
Οµόπλευρη στένωση   

70-79% 43% 40% 
80-89% 33% 38% 
90-99% 24% 22% 

Ετερόπλευρη στένωση   
70-99% 9% 8% 

NASCET = North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
ΠΑΕΕ = Παροδικό Αγγειακό εγκεφαλικό Επεισόδιο. 


