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ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 

TLR-4 and CD14 Genotypes and Soluble CD14: Could They Predispose to Coronary 

Atherosclerosis? Maria Kalliopi Konstantinidou, Nikos Goutas, Dimitrios 

Vlachodimitropoulos, Antigoni Chaidaroglou, Demetrios Stefanou, Nikoleta Poumpouridou, 

Renata Mastorakou, Maria Gazouli, Dimitrios Kyparissopoulos, Chara Spiliopoulou. J. 

Cardiovasc. Dev. Dis. 2016, 3(1), 9; doi:10.3390/jcdd3010009 

The association between Toll -like Receptor 4, CD14 and coronary atherosclerosis. Maria 

Kalliopi Konstantinidou, Nikos Goutas, Nikoleta Poumpouridou, Dimitrios 

Vlachodimitropoulos.  J Cardiothorac      Surg. 2015; 10(Suppl 1): A273, doi:  10.1186/1749-

8090-10-S1-A273 

 

 

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ 

World Society of Cardiothoracic Surgeons - 25th Anniversary Congress, Edinburgh, UK. 19-

22 September 2015. The association between Toll-like Receptor 4, CD14 and coronary 

atherosclerosis. Maria Kalliopi Konstantinidou, Nikos Goutas, Nikoleta Poumpouridou, 

Dimitrios Vlachodimitropoulos 

10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργών Καρδιάς- Θώρακος- Αγγείων, Αθήνα, Ελλάδα. 20-

22 Νοεμβριου 2014. The impact of functional polymorphisms of Toll-Like Receptor 4, CD14 

and soluble CD14 on the severity of coronary atheromatosis. M.K.Konstantinidou, N.Goutas, 

D.Vlachodimitropoulos,  A.Chaidaroglou, R.Mastorakou,   M.Gazouli,  C.Spiliopoulou . 

63rd International Congress of the European Society for Cardiovascular and Endovascular 

Surgery, Nice, France. 24-27 April 2014. The effect of functional polymorphisms of Toll-Like 

Receptor 4, CD14 and sCD14 on the severity of coronary atheromatosis. Maria Kalliopi 

Konstantinidou, Nikos Goutas, Dimitrios Vlachodimitropoulos, Antigoni Chaidaroglou, 

Renata Mastorakou, Markos Karavitakis, Maria Gazouli, Chara Spiliopoulou. 

 

 

ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ 

13th European Cardiology Conference, Madrid, Spain, 05-06 December 2016. TLR-4, CD14 

polymorphisms and plasma concentration of Soluble CD14; is there a genetic link with 

Coronary Artery Disease? 
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ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 

Βιογραφικό Σημείωμα 

Ευχαριστίες  

Πρόλογος  

Α. Γενικό Μέρος  

1. Εισαγωγή 

2. Επιδημιολογικά Στοιχεία 

3. Στοιχεία Ανατομίας Καρδιαγγειακού Συστήματος  

 Α. Η Μορφολογία της Καρδιά 

 Β. Η Κατασκευή της καρδιάς 

 Γ. Το Περικάρδιο 

 Δ. Ανατομία των στεφανιαίων αρτηριών  

4. Φυσιολογία του Καρδιαγγειακού Συστήματος 

5. Ο ρόλος του Ενδοθηλίου στην Αθηρωμάτωση 

6. Μακροφάγα και Αθηρωματική διαδικασία  

7. Ιστολογική Εικόνα Αθηρωμάτωσης  

8. Παθοφυσιολογία της Στεφανιαίας Νόσου 

9. Κλινικές Εκδηλώσεις 

10. Παράγοντες Κινδύνου Καρδιαγγειακής Νόσου 

11. Προσυμπτωματικός Έλεγχος της Στεφανιαίας Νόσου και των Παραγόντων        

Κινδύνου 

12. Διαγνωστικές Εξετάσεις  

 Α. Μη επεμβατικές Μέθοδοι 

 Β. Επεμβατικές Μέθοδοι 

 Γ. Ορολογικοί Δείκτες 
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13. Τρόποι Αντιμετώπισης της Στεφανιαίας Νόσου 

14. Νεότερα Δεδομένα - Ανοσολογικοί και Γενετικοί Παράμετροι της Στεφανιαίας 

Νόσου  

 

Β. Ειδικό μέρος  

1. Σκοπός 

2. Υλικό και Μέθοδος 

3. Στατιστική ανάλυση 

4. Αποτελέσματα 

Γ. Συζήτηση  

Δ. Περίληψη 

Ε. Summary 

ΣΤ. Βιβλιογραφία  
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Βιογραφικό σημείωμα 

ΜΑΡΙΑ-ΚΑΛΛΙΟΠΗ ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙΔΟΥ 

Ειδικευμένη Ιατρός – Χειρουργός θώρακος 

 

ΗΜ.ΓΕΝΝΗΣΗΣ : 15/8/1981                                          

ΕΘΝΙΚΟΤΗΤΑ : Ελληνική 

ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ : Αρβάλη 5, Κουκάκι, Αθήνα 

E mail :  m_klou@yahoo.gr                   

ΤΗΛΕΦΩΝΟ : 00306945792181 

 

ΜΕΛΟΣ ΟΡΓΑΝΙΣΜΩΝ 

Ιατρικός Σύλλογος Αθηνών: 123039 

General Medical Council (UK): 7315527  

EACTS, ESTS 

 

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙKΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

11/2015-σήμερα  Θωρακοχειρουργός στο Royal Brompton and Harefield NHS Trust, London, UK 

12/2014-11/2015   Ειδικότητα στη θωρακοχειρουργική στο Royal Brompton and Harefield NHS Trust, 
London, UK 

03/2014-11/2014   Ειδικότητα στη θωρακοχειρουργική στο King’s College Hospital, Denmark Hill, UK 

04/2013-03/2014 Ειδικότητα στη θωρακοχειρουργική στο Royal Brompton and Harefield NHS Trust, 
Harefield, UK 

1/2012 – 05/2013  Ειδικότητα στη θωρακοχειρουργική στο Γενικό Νοσοκομείο Ευαγγελισμός  – 
κλινική χειρουργικής θώρακος  

9/2011-12/2011 Ειδικότητα στη  θωρακοχειρουργική στο Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο 

12/2008-08/2011  Ειδικότητα στη χειρουργική στο Γενικό Νοσοκομείο Νίκαιας – κλινική γενικής 
χειρουργικής  

6/2008-12/2008   Εκπόνηση υπηρεσίας υπαίθρου στο Κέντρο Υγείας Κισσάμου 

2/2008-6/2008  Ειδικότητα στη χειρουργική Θώρακος – Αγγείων στο Γενικό Νοσοκομείο Χανίων 

11/2006-11/2007  Εκπαιδευόμενη στη Θωρακοχειρουργική κλινική του  ΔΘΚΑ Υγεία 
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ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ 

09/2012-σήμερα Μεταπτυχιακό πρόγραμμα σπουδών στην ογκολογία θώρακος 

4/2008-σήμερα  Εκπόνηση διδακτορικής διατριβής στο Καποδιστριακό  Πανεπιστήμιο Αθηνών. 

11/2007-3/2008  Παρακολούθηση προγράμματος μεταπτυχιακών σπουδών στις  Παθολογικές 
Ειδικότητες του ΔΘΚΑ Υγεία 

2000-2006     Πτυχίο Ιατρικής, Τμήματος Επιστημών Υγείας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κρήτης. 
Βαθμός πτυχίου  7,21 / 10 

2/2006-7/2006    Συμμετοχή σε πρόγραμμα ανταλλαγής φοιτητών Erasmus και πραγματοποίηση 
κλινικής άσκησης παιδιατρικής και γυναικολογίας - μαιευτικής στην Αυστρία - Landeskrankenhaus – 
Universitatsklinikum  Graz Universitatklinik fur Kinder und Jugendheilkunde / Universitatklinik fur 
Frauen, αντίστοιχα. 

11/2005-2/2006  Κλινική άσκηση στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ηρακλείου στον τομέα της 
παθολογίας, καρδιολογίας και νεφρολογίας 

9/2005-10/2005 Κλινική άσκηση γενικής ιατρικής στο Κέντρο Υγείας Καντάνου 

7/2005-9/2005    Πραγματοποίηση κλινικής άσκησης στη Μονάδα Στεφανιαίων Νοσημάτων - 
Coronary Care Unit του Boston Medical Center  στη Βοστόνη των ΗΠΑ,  με υποτροφία του 
Πανεπιστημίου Κρήτης 

5/2005-6/2005   Παρακολούθηση και συμμετοχή στις δραστηριότητες της Πνευμονολογικής κλινικής 
του ΔΘΚΑ Υγεία 

9/2004-5/2005  Κλινική άσκηση στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ηρακλείου στον τομέα της γενικής 
χειρουργικής, της παιδοχειρουργικής και της μονάδος εντατικής θεραπείας 

7/2004- 8/2004   Συμμετοχή σε πρόγραμμα ανταλλαγής φοιτητών της IFMSA και πραγματοποίησης 
κλινικής άσκησης καρδιοχειρουργικής παίδων και ενηλίκων στην Πράγα στο University Hospital 
Motol Prague Pediatric Kardiocentrum / Kardiocentrum, αντίστοιχα 

1999-2000   Παρακολούθηση και επιτυχή συμμετοχή στα μαθήματα και τις εξετάσεις του 1
ου

 έτους 
της Κτηνιατρικής Σχολής του Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης 

1996-1999    3
ο
 Λύκειο Χανίων, Βαθμός απολυτηρίου 19 και 2/11 

 

 

 

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

21/08/2015 TAVI (Cardiac Surgery teaching lectures) 

10/2015   Giant cell aortitis associated with aortic root and ascending aorta aneurysm in a 
treatment naive Human Immunodeficiency Virus and Hepatitis C coinfection (Aorta Masterclass 
2015)  

21/09/2015  The association between Toll-Like-Receptor 4, CD14 and coronary atherosclerosis 
(WSCTS 2015 – Oral Presentation) 

11/09/2015 Transfusions after Cardiac Surgery (Clinical Governance Presentation) 
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21/08/2015 Cardiac Myxomas (Cardiac Surgery teaching lectures) 

22/05/2015   Inotropes in cardiac surgery (Cardiac Surgery teaching lectures) 

21/11/2014 The impact of functional polymorphisms of Toll-Like Receptor 4, CD14 and sCD14 on the 
severity of coronary atheromatosis. (10

ο
 Πανελλήνιο συνέδριο χειρουργών καρδιάς- θώρακος- 

αγγείων, Αθήνα) 

21/11/2014 The role of thoracic surgery in malignant pleural mesothelioma. (10
ο
 Πανελλήνιο 

συνέδριο χειρουργών καρδιάς- θώρακος- αγγείων, Αθήνα) 

06/2014 On pump vs off pump coronary artery bypass surgery. Recent updates. (Cardiac Surgery post 
graduate series of weekly lectures) 

04/2014 The effect of functional polymorphisms of Toll-Like Receptor 4, CD14 and sCD14 on the 
severity of coronary atheromatosis (ESCVS 2014) 

03/2014 Use of Bilateral Internal Mammary Arteries results in better Late Survival without affecting 
operative outcomes: A propensity score matching comparison with Conventional technique (SCTS 
2014) 

12/2013 Conduit options for CABG. (Cardiac Surgery post graduate series of weekly lectures) 

08/2013 Inotropic support. (Cardiac Surgery post graduate series of weekly lectures) 

11/2012 Thyroid metastasis of Merkel Cell Carcinoma. (6
ο
 Συνέδριο Ογκολογίας : Χειρουργική και 

καρκίνος) 

11/2012 Surgical approach after chemo-radiotherapy in selected cases of Stage III – N2 lung cancer. 
(6

ο
 Συνέδριο Ογκολογίας: Χειρουργική και καρκίνος) 

11/2012 Pulmonary inflammatory pseudo-tumors. (6
ο
 Συνέδριο Ογκολογίας : Χειρουργική και 

καρκίνος) 

10/2011  Συσχέτιση της CRP και της Soluble CD14 με την αθηρωματική νόσο. (14
ο
 Πανελλήνιο 

Συνέδριο Λιπιδιολογίας, Αθηρωσκλήρωσης και Αγγειακής νοσου) 

9/2011  Κατάγματα πλευρών. (7
ο
 Επιστημονικό Συμπόσιο Γενικής Ιατρικής) 

5/2011  Απόστημα πνεύμονος. (37
ο
 Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο)  

2/2011  Διατιτραίνοντα τραύματα θώρακα με πορεία δια του μεσοθωρακίου.(6
ο
 Συνέδριο της 

Ελληνικής Εταιρίας Τραύματος και Επείγουσας Χειρουργικής) 

2/2011 Η σημασία του κατάγματος της ωμοπλάτης.(6
ο
 Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρίας Τραύματος 

και Επείγουσας Χειρουργική) 

2/2011  Σοβαρά θωρακικά τραύματα σε παιδιά.(6
ο
 Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρίας Τραύματος και 

Επείγουσας Χειρουργικής) 

2/2011  Η σχέση των καταγμάτων του στέρνου και των σπονδύλων με την τραυματική ρήξη της 
θωρακικής αορτής. (6

ο
 Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρίας Τραύματος και Επείγουσας Χειρουργικής) 

2/2011  Σπάνιες μεταστάσεις του καρκίνου του πνεύμονα. (11
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής 

Ογκολογίας) 

11/2010     Στοματικές μεταστάσεις στον καρκίνο του πνεύμονα. (8
o
 Πανελλήνιο Συνέδριο  

Χειρουργών Καρδιάς- Θώρακος- Αγγείων) 

11/2010   Όγκοι μεσοθωρακίου. ( 8
o
 Πανελλήνιο Συνέδριο  Χειρουργών Καρδιάς- Θώρακος- Αγγείων) 
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11/2010   Ρήξη οισοφάγου. ( 8
o
 Πανελλήνιο Συνέδριο  Χειρουργών Καρδιάς- Θώρακος- Αγγείων) 

11/2008  Αντιμετώπιση ρήξεως ανευρύσματος σε ηλικιωμένους. (14o Παγκρήτιο Ιατρικό Συνέδριο) 

10/2008 Trends in infant and child mortality. (XXVIIth International Congress of the International 
Academy of Pathology) 

10/2008   Expression of chemokine receptors in benign, precancerous and malignant breast tumors 
(XXVIIth International Congress of the International Academy of Pathology) 

4/2007 Surgical treatment of NSCLC after induction chemo-/radiotherapy (3
ο
 Πανελλήνιο Διεταιρικό 

Αντικαρκινικό Συνέδριο) 

2 /2006 Case report “ Rheumatoid    Arthritis and Heart Attack” (Παρουσίαση περιστατικού στην 
Παθολογική Κλινική του ΠΑΓΝΗ.) 

10 /2005  Σακχαρώδης Διαβήτης στη Δυτική Κρήτη  (Παρουσίαση ανάλυσης στατιστικών δεδομένων)                                                                                                                                                                 

8 /2005 Prognosis and treatment of primary  pulmonary hypertension (Παρουσίαση στην κλινική του 
Boston Medical Center) 

4 /2005 Κοινωνικές παράμετροι του  AIDS (Βιοηθική στην Ιατρική) 

3 /2005  Ελκώδης Κολίτιδα (Παρουσίαση στη νεφρολογική κλινική  του ΠΑΓΝΗ) 

11 /2004  Ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο και  αντιμετώπιση του (Παρουσίαση στη ΜΕΘ του 
ΠΑΓΝΗ) 

5 /2004  Λαπαροσκοπική σπληνεκτομή (10
ο
 Συνέδριο Φοιτητών Ιατρικής Ελλάδος)                                                                                                                                          

11 /2003  The role of B catenin in Alzheimer Disease (Παρουσίαση έρευνας Μοριακής Ιατρικής) 

3 /2003 Οξύ προκάρδιο άλγος (Παρουσίαση περιστατικού ΜΕΘ) 

 

 

ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 

08/2016  Giant cell aortitis in treatment-naive human immunodeficiency virus and hepatitis C 
coinfection. Ann R Coll Surg Engl 2016; 00: e1–e3 doi 10.1308/rcsann.2016.0247 

03/2016  TLR-4 and CD14 Genotypes and Soluble CD14: Could They Predispose to Coronary 
Atherosclerosis? J. Cardiovasc. Dev. Dis. 2016, 3(1), 9; doi:10.3390/jcdd3010009 

12/2015  The association between Toll-like Receptor 4, CD14 and coronary atherosclerosis. J 
Cardiothorac      Surg. 2015; 10(Suppl 1): A273, doi:  10.1186/1749-8090-10-S1-A273  

05/2011  Μυασθένεια Gravis, Κλινικά Χρονικά 2011;34,2 

05/2011 Φαρυγγοοισοφαγικό εκκόλπωμα Zenker, Κλινικά Χρονικά 2011;34,2 

05/2011  Πνευμονεκτομή: Ανατομικές και λειτουργικές αλλαγές και επιπλοκές. Κλινικά Χρονικά 
2011;34,2 

4/2011 Trends in Infant and Child Mortality. The Open Forensic Science Journal, 2011; 4,1-11. 

3/2010  Κακώσεις του θώρακα και πολυτραυματίας. Κλινικά Χρονικά 2010;33,1. 

3 /2007  Επείγουσα θωρακοσκόπηση.  Πνεύμων, συμπληρωματικό τεύχος Μαρτίου 2007 
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ΣΥΝΕΧΗΣ ΚΑΤΑΡΤΙΣΗ 

 

01-05/10/2016         30
th

 EACTS Annual Meeting 

22/03/2016               Simulated interPRofessional Team Training (SPRinT) Course   

14/03/2016  Root Cause Analysis  

01/02/2016  Behavioural Human Factors and Team skills Programme  

21/01/2016  Leading from the Front – Leadership training  

19-22/09/2015  25th Anniversary Congress of the World Society of Cardiothoracic 
Surgeons 2015 

08-12/06/2015 European Association of Cardiothoracic Surgery (EACTS) course. Fundamentals in 
Cardiac Surgery, Part II, Windsor, UK  

14-17/05/2015  London Core Review Course  

20-22/11/2014   10
ο
 Πανελλήνιο συνέδριο χειρουργών καρδιάς- θώρακος- αγγείων, Αθήνα. 

24-27/04/2014   63
rd

 International Congress of ESCVS 2014, Nice, France. 

28/02-01/03/2014  Best of World Conference on Lung Cancer, Αθήνα. 

04-07/02/2014   EACTS course. Fundamentals in Cardiac Surgery, Part I, Windsor, UK. (υποτροφία) 

15/11/2013 A practical introduction to Bronchoscopy. (Theoretical and practical), Harefield, UK 

18/10/2013 Introduction to Video Assisted Thoracic Surgery (VATS), Harefield, UK 

13-24/09/2013  ESTS School of Thoracic Surgery. Lung transplant – Minimally invasive surgery, 
Elancourt, France.  (υποτροφία) 

25/07/2013 CALS course, Harefield, UK 

28/06/2013 Cardiothoracic surgery: new frontiers of cardiothoracic imaging, London, UK 

28-31/05/2013 EACTS course: coronary surgery with special focus on off-pump coronary artery 
bypass surgery, Windsor, UK 

30/11-01/12/2012 6
ο
 Συνέδριο Ογκολογίας : “Χειρουργική και καρκίνος” 

18-20/10/2012 15
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Λιπιδιολογίας, Αθηρωσκλήρωσης και Αγγειακής νόσου, 

Αθήνα 

18/-21/10/2012 21
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Πνευμονολογίας, Αθήνα 

8/5/2012  Κλινικό Φροντιστήριο με θέμα «Επείγοντα στη Θωρακοκαρδιοχειρουργική» 

24/4/2012 Κλινικό Φροντιστήριο με θέμα «Επείγοντα στη Θωρακοκαρδιοχειρουργική» 

14-18/3/2011 ESTS School of Thoracic Surgery, Antalya, Turkey (υποτροφία) 

10/12/2011 Σεμινάριο : Αναστομώσεις Στεφανιαίων Αγγείων: Θεωρία και Πράξη 
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13-15/10/2011  14
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Λιπιδιολογίας, Αθηρωσκλήρωσης και Αγγειακής νοσου 

22-25/9/2011 7
ο
 Επιστημονικό Συμπόσιο Γενικής Ιατρικής  

10-11/9/2011 European Resuscitation Council, Advanced Life Support (ALS) 

17-21/5/2011  37
ο
 Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο 

17-19/2/2011  6
ο
 Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρίας Τραύματος και Επείγουσας Χειρουργικής  

4-6/2/2011 11
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής Ογκολογίας  

24-27/11/2010  27
ο
 Πανελλήνιο Xειρουργικό Συνέδριο με διεθνές Forum. 

18-20/11/2010 8
o
 Πανελλήνιο Συνέδριο  Χειρουργών Καρδιάς- Θώρακος- Αγγείων. 

11-15/9/2010   24
th

 EACTS Annual Meeting 

11-13/6/2010   4
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρίας Χειρουργικής Πεπτικού. 

30/5 – 2/6/2010 18
th

 European Conference on General Thoracic Surgery 

4-8/5/2010  36
ο
 Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο. 

23/2-1/3/2010  Πρόγραμμα διαπολιτισμικής εκπαίδευσης των δημοσίων υπαλλήλων που 
ασχολούνται  θέματα νοσοκομειακής περίθαλψης των υπηκόων τρίτων χωρών σε νοσοκομεία 
Αττικής και Θεσσαλονίκης. 

21-24/1/2010  12
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Αγγειολογίας – Αγγειοχειρουργικής 

5-9/5/2009   35
ο
 Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο 

9-10/10/2009   Athens Interventional Cardiovascular Therapeutics X. 

19-21/2/2009   5
ο 

Συνέδριο Ελληνικής Εταιρίας Τραύματος & Επείγουσας Χειρουργικής. 

3-6/12/2008 3
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης 

11/2008  Advanced Trauma Life Support for Doctors (ATLS) 

29/10-1/11/2008  4o Παγκρήτιο Ιατρικό Συνέδριο 

12-17/10/2008  XXVIIth International congress of the International Academy of Pathology 

6-9/9/2008  10
ο
 Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής./ 10

th
 Congress of  

Anesthesiology and Intensive Medicine 

4-6/7/2008  3
ο
 Πανελλήνιο Forum Ογκολογίας με θέμα : “Δημιουργικός Διάλογος με την Ελλάδα της 

διασποράς.”      

27-29/3/2008  1
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο με Διεθνή Συμμετοχή της Εταιρίας Μελέτης Παθήσεων 

Διαβητικού Ποδιού 



14 
 

23/1/2008  Επιστημονική Ημερίδα : “Αντιμετώπιση της HPV λοίμωξης” 

14-15 /12 /2007 4
ο
 Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Λοιμώξεων  

11-14/12/2007 1
ο
 Πανελληνιο Σεμινάριο Πειραματικής Βιοϊατρικής Έρευνας. / 1

st
 Panhellenic 

Workshop on Experimental Biomedical Research   

8-10 /6 /2007  15th Annual Meeting of the European Society of Thoracic Imaging and Fleischner 
Societ 

26-29 /4 /2007   3
ο
 Πανελλήνιο Διεταιρικό Αντικαρκινικό Συνέδριο  

3-4 /7 /2007  23
ο
 Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Ελληνικής Βρογχολογικής Εταιρείας – ‘‘Επειγουσα 

πνευμονολογία 2007’’ 

2-5 /11 /2006  15
ο 

Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσημάτων Θώρακος . 

20-21 /10 /2006   Annual surgical oncology update 2006   “Advances in surgery of endocrine tumors” 

7-10 /9 /2006  9
ο
  Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής 

25-27 /11 /2005 9
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής Ενδοκρινών Αδένων  

2-3 /6 /2005 Medical Conference in Preventive Medicine in the 21
st

 Century 

12-14 /5 /2005 13
th

 World Congress of the International Society of Cryosurgery 

22-23 /4 /2005 The 2
nd

 Neutropenia Network Conference  

2-3 /4 / 2005 15
ο
 Παγκρήτιο Πανεπιστημιακό Παιδιατρικό Συμπόσιο 

1 /4 /2005 6
ο  

Σεμινάριο Κλινικής Ιατρικής : “ Παθήσεις που σχετίζονται με το αλκοόλ” 

10-13 /11 /2004 12
ο
 Μετεκπαιδευτικό Συνέδριο Κλινικής Ογκολογίας 

22-23 /10 /2004 Annual Surgical Oncology Update 2004 “Current Concepts in Sarcoma Treatment” 

15-16 /10 /2004  1
ο
 Παγκρήτιο Νευροχειρουργικό Σεμινάριο “ Κρανιοεγκεφαλικές Κακώσεις – 

Κακώσεις Σπονδυλικής Στήλης και Νωτιαίου Μυελού”  

30/9–3/10 /2004 8
o
 Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής 

14-16 /5 /2004 10
ο
 Επιστημονικό Συνέδριο Φοιτητών Ιατρικής Ελλάδας 

5 /12 /2003 1
ο
 Σεμινάριο Αλκοολογίας “Seminars on Alcohol Related Problems Foundation of an 

Alcohol Network” 

11 /2003 14
ο
 Διαπανεπιστημιακό Συνέδριο Ακτινολογίας 

12-16 /11 /2003 11
ο 

Μετεκπαιδευτικό Συνέδριο Κλινικής Ογκολογίας. 

9-11 /5 /2003  9
ο
 Επιστημονικό Συνέδριο Φοιτητών Ιατρικής Ελλάδας 
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4 /2003 European Resuscitation Council BLS/AED Instructor Course 

12 /2002 European Resuscitation Council BLS/AED Provider Course 

 

 

ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ 

ΑΓΓΛΙΚΑ   Άριστο επίπεδο, πτυχίο: Certificate of Proficiency in English, University of Cambridge and 
University of Michigan. 

Παρακολούθηση Advanced English Course for Medical Students “English for Communication and 
Professional Purposes”. (2005-2006) 

ΓΑΛΛΙΚΑ  Καλό επίπεδο. 

ΓΕΡΜΑΝΙΚΑ  Καλό επίπεδο, πτυχίο: Zertifikat , Goethe Institut. 

ΕΛΛΗΝΙΚΑ Μητρική γλώσσα. 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

Η παρούσα διατριβή εκπονήθηκε στο Εργαστήριο Ιατροδικαστικής και 

Τοξικολογίας του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών (ΕΚΠΑ) υπό την 

άμεση επίβλεψη του Επίκουρου Καθηγητή κ. Νικολάου Γούτα και των δύο μελών της 

τριμελούς επιτροπής, της Καθηγήτριας κας Χαράς Σπηλιόπουλου και του Επίκουρου 

Καθηγητή κ. Δημήτριου Βλαχοδημητρόπουλου προς τους οποίους θα ήθελα να εκφράσω 

τις θερμές μου ευχαριστίες για την αμέριστη συμπαράσταση, την πολύτιμη καθοδήγησή 

τους και την ουσιαστική υποστήριξη που μου προσέφεραν αγόγγυστα καθ΄όλο αυτό το 

διάστημα.  

Επίσης, θα ήθελα να  ευχαριστήσω εγκάρδια την Επίκουρο Καθηγήτρια Βιολογίας 

κα Μαρία Γαζούλη από το Εργαστήριο Βιολογίας του ΕΚΠΑ σε συνεργασία με την οποία 

πραγματοποιήθηκαν οι μοριακές τεχνικές που περιγράφονται στην παρούσα μελέτη, την 

κα Αντιγόνη Χαϊδάρογλου από το Εργαστήριο Ανοσολογίας του Ωνασείου 

Καρδιοχειρουργικού Κέντρου, και την κα Ρενάτα Μαστοράκου, Διευθύντρια του 

Ακτινολογικού Τμήματος του Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού Κέντρου (ΩΚΚ) χωρίς την 

βοήθεια των οποίων η παρούσα διατριβή θα ήταν δύσκολο να ολοκληρωθεί επιτυχώς. 

Επιπλέον, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Επίκουρο καθηγητή κ. Χρήστο Κρούπη και την 

διδακτορική φοιτήτρια κα Νικολέτα Πουμπουρίδου από το Αττικό Νοσοκομείο που 

συνεργάστηκαν μαζί μας προκείμενου να ολοκληρωθεί το σύνολο των στατιστικών 

αναλύσεων. 

Θα ήταν παράλειψη να μην ευχαριστήσω τον κ. Αλέξιο Χατζίνη, Χειρουργό 

Θώρακος στο Ευγενίδειο Θεραπευτήριο, του οποίου η συμβολή ήταν καταλυτική 

προκειμένου να συνεργαστούμε με τους προαναφερθέντες συναδέλφους και να εκπονηθεί 

αυτή η διατριβή. 

Επιθυμώ επίσης, να εκφράσω τις θερμές μου ευχαριστίες στο σύζυγό μου και την 

οικογένεια μου που μου συμπαραστάθηκαν όλα αυτά τα χρόνια στην πορεία που 

ακολούθησα, στηρίζοντας τις επιλογές μου. 

Τέλος, θα ήταν παράλειψη να μην ευχαριστήσω θερμά τους ασθενείς που 

δέχτηκαν να συμμετάσχουν σε αυτή την ερευνητική εργασία.  
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου και ανικανότητας 

παγκοσμίως, μετά τις λοιμώξεις, ταλανίζοντας την κοινωνία μας από τις οικονομικές και 

ψυχοκοινωνικές της επεκτάσεις. Η αθηρωμάτωση, που συνιστά μια χρόνια φλεγμονώδη 

νόσο, είναι η κύρια αιτία των καρδιαγγειακών νοσημάτων και υπεύθυνη για την εκδήλωση 

της στεφανιαίας νόσου .  

Έως σήμερα έχουν διεξαχθεί πολλές μελέτες προκειμένου να αποσαφηνιστούν οι 

παράγοντες κινδύνου που ευνοούν την ανάπτυξη στεφανιαίας αθηρωμάτωσης, αλλά και 

τρόποι αποτελεσματικής αντιμετώπισης της. Η Framingham Heart Study κατάφερε να 

προσδιορίσει την επίδραση παραγόντων, όπως ο διαβήτης, το κάπνισμα και η 

υπερλιπιδαιμία. Ωστόσο, ιδιαίτερος λόγος γίνεται πάντα για το οικογενειακό ιστορικό των 

ασθενών, γεγονός που καταδεικνύει και τη γενετική βάση της στεφανιαίας νόσου. 

Επιπλέον, οι τρόποι αντιμετώπισής της νόσου - είτε με φαρμακευτική αγωγή, είτε με 

επεμβατικές μεθόδους, όπως με αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή τοποθέτηση ενδοαυλικής 

πρόθεσης - δεν σταματούν τη διαδικασία εναπόθεση αθηρωματικών πλακών στα αγγεία. 

Η ραγδαία εξέλιξη της μοριακής ιατρικής και της γενετικής μετά την 

αποκωδικοποίηση του ανθρώπινου γονιδιώματος μας παρέχει τη δυνατότητα έλεγχου 

γονιδιακών παραμέτρων που συμμετέχουν στην εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου. Παρότι 

τα γονίδια που εμπλέκονται στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης και η συσχέτιση τους με 

τους παράγοντες κίνδυνου δεν έχουν αποσαφηνιστεί, είναι ευρέως αποδεκτό ότι 

λοιμογόνοι και φλεγμονώδεις παράγοντες κατέχουν πρωταγωνιστικό ρόλο στη δημιουργία 

της αθηρωμάτωσης. Πρόσφατες έρευνες  δείχνουν ότι οι υποδοχείς Toll-Like-Receptor-4 

και  CD14 εμπλέκονται στη σηματοδότηση ανοσολογικών μονοπατιών που επηρεάζουν τη 

συσσώρευση της αθηρωματικής πλάκας.  
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Τα παραπάνω δεδομένα αποτέλεσαν το ερέθισμα για την εκπόνηση αυτής της 

διατριβής. Στόxoς μας ήταν να ελέγξουμε αν  λειτουργικοί πολυμορφισμοί των TLR-4 και 

CD14 επιδρούν στη στεφανιαία αθηρωμάτωση και εν συνεχεία να προσδιορίσουμε ένα 

πιθανό βιοδείκτη που σχετίζεται με τη βαρύτητα της στεφανιαίας νόσου και που θα μπορεί 

να μετράται εύκολα στην καθ’ ημέρα πράξη. Η αναγνώριση των γονιδίων που είναι 

υπεύθυνα για τη στεφανιαία αθηρωμάτωση και των σχετικών βιοδεικτών τους μπορούν να 

συμβάλλουν τόσο στην αποτελεσματικότερη και στοχευμένη αντιμετώπιση, όσο και στην 

έγκαιρη πρόληψη της στεφανιαίας νόσου.   
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A. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η αθηρωμάτωση είναι η κύρια αιτία των καρδιαγγειακών νόσων και είναι υπεύθυνη για 

την εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου αλλά και των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων 

και της περιφερικής αρτηριοπάθειας. 

 Η αθηροσκλήρωση ή αθηρωματική πλάκα αναπτύσσεται στο εσωτερικό των αιμοφόρων 

αγγείων αρχικά με τη μορφή λιπωδών εναποθέσεων που σταδιακά μπορούν να γίνουν 

πυκνότερες και πιο εκτεταμένες μειώνοντας τον αυλό των αγγείων όπου εναποτίθενται και 

συνεπώς τη ροή του αίματος εντός αυτού.  

● Ο όρος στεφανιαία αρτηριοπάθεια (coronary artery disease - CAD) χρησιμοποιείται 

προκειμένου να αναφερθούμε στην παθολογοανατομική διαδικασία που επηρεάζει τις 

στεφανιαίες αρτηρίες - συνήθως την αθηροσκλήρωση. 

● H στεφανιαία καρδιακή νόσος (coronary heart disease - CHD)  περιλαμβάνει τη διάγνωση 

της στηθάγχης, το έμφραγμα μυοκαρδίου, τη σιωπηρή μυοκαρδιακή ισχαιμία και τη 

θνητότητα λόγω στεφανιαίας αρτηριοπάθειας. 

● Η καρδιαγγειακή νόσος (cardiovascular disease - CVD)  είναι μια παθολογοανατομική 

διαδικασία – αθηροσκλήρωση-  που επηρεάζει το σύνολο της αρτηριακής κυκλοφορίας και 

όχι μόνο τις στεφανιαίες αρτηρίες. Το ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο, η στηθάγχη, το 

έμφραγμα μυοκαρδίου, η διαλείπουσα χωλότητα και η κρίσιμη ισχαιμία άκρου είναι 

εκδηλώσεις της καρδιαγγειακής νόσου. (1)  
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2. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ  

Επιδημιολογία νόσου 

Η αθηροσκλήρωση είναι μία διάχυτη καρδιαγγειακή νόσος που επηρεάζει 

ολόκληρη την αρτηριακή κυκλοφορία, ενώ η παρουσία κλινικής αθηροσκλήρωσης σε μία 

αγγειακή περιοχή υποδεικνύει μια αυξημένη πιθανότητα αθηροσκλήρωσης και σε άλλες 

περιοχές, εφόσον οι παράγοντες κινδύνου είναι γενικά οι ίδιοι. 

Η στεφανιαία νόσος είναι η κύρια αιτία θανάτου και ανικανότητας στις 

αναπτυγμένες χώρες. Παρότι η θνησιμότητα της στεφανιαίας νόσου παγκοσμίως έχει 

μειωθεί τις τελευταίες τέσσερις δεκαετίες, η στεφανιαία νόσος παραμένει υπεύθυνη για 

περίπου το ένα τρίτο ή και περισσότερο, των θανάτων ατόμων που είναι πάνω από 35 

ετών. (2-4) Υπολογίζεται ότι περίπου οι μισοί άνδρες και το ένα τρίτο των γυναικών μέσης 

ηλικίας από το γενικό πληθυσμό των Ηνωμένων Πολιτειών θα εκδηλώσουν στεφανιαία 

νόσο. (5)  

Ο συνολικός κίνδυνος εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου φτάνει το 50% σε άτομα 

ηλικίας 30 ετών χωρίς γνωστή καρδιαγγειακή νόσο. (5) Η στεφανιαία νόσος είναι υπεύθυνη 

για το ένα τρίτο ως το ένα δεύτερο των συνολικών περιστατικών καρδιαγγειακής νόσου.  Ο 

συνολικός κίνδυνος ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου  κατά τη διάρκεια της ζωής ενός ατόμου 

εκτιμήθηκε κατά τη Framingham Heart Study, όπου συμμετείχαν 7733 άνθρωποι ηλικίας 40 

έως 94 ετών. (6) Ο κίνδυνος για άτομα ηλικίας 40 ετών ήταν 49% στους άνδρες και 32% στις 

γυναίκες. Ακόμα και αυτοί που ήταν ελεύθεροι στεφανιαίας νόσου στην ηλικία των 70 

ετών, είχαν μια σημαντική πιθανότητα εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου (35% και 24% για 

τους άνδρες και τις γυναίκες αντίστοιχα). Παρόμοια αποτελέσματα είχαν βρεθεί και σε μια 

μετανάλυση που περιελάμβανε 250.000 άντρες και γυναίκες. (7)  
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Σύμφωνα με την αναφορά του Heart Disease and Stroke Statistics Update του 2010 

της American Heart Association, 17,6 εκατομμύρια άνθρωποι στις Ηνωμένες Πολιτείες 

έχουν στεφανιαία νόσο, συμπεριλαμβανομένων 8,5 εκατομμύριων με έμφραγμα 

μυοκαρδίου και 10,2 εκατομμύριων με στηθάγχη. (2,3) 

Ο αναφερόμενος επιπολασμός της νόσου αυξάνεται με την ηλικία τόσο για τις γυναίκες 

όσο και για τους άντρες. Η Global Burden of Disease Study εκτιμά ότι το 2013, 17,3 

εκατομμύρια θάνατοι παγκοσμίως σχετίζονται με την καρδιαγγειακή νόσο , 

καταγράφοντας μία άνοδο κατά 41% από το 1990. (6) Παρότι οι απόλυτοι αριθμοί για το 

θάνατο από καρδιαγγειακή νόσο έχουν σημαντικά αυξηθεί από το 1990, το σχετιζόμενο με 

την ηλικία ποσοστό θανάτου έχει μειωθεί κατά 22% την ίδια περίοδο, κυρίως λόγω της 

μεταβολής της ηλικίας στα δημογραφικά και των αιτιών θανάτου παγκοσμίως. 

Επίσης, δεδομένα από αυτοψίες καταδεικνύουν μειωμένο επιπολασμό της στεφανιαίας 

νόσου με το χρόνο, τόσο στο γενικό πληθυσμό, όσο και στους στρατιωτικούς. (8,9)  

Παρότι η θνητότητα λόγω καρδιακής αιτιολογίας έχει μειωθεί στις Ηνωμένες 

Πολιτείες και σε περιοχές όπου οι οικονομίες και το σύστημα υγείας είναι σχετικά 

προηγμένα, δε συμβαίνει το ίδιο και στον υπόλοιπο κόσμο. (10) Η ισχαιμική καρδιοπάθεια 

είναι η πρώτη αιτία θανάτου ενηλίκων τόσο στις χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος χώρες, 

όπως και στις  υψηλού εισοδήματος χώρες. (11) Με την αλλαγή του αιώνα, είχε αναφερθεί 

ότι η στεφανιαία νόσος και η θνητότητα αυτής αναμενόταν να αυξηθεί κατά περίπου 29%  

στις γυναίκες και 48% στους άντρες στις αναπτυγμένες χώρες μεταξύ του 1990 και 2020. Τα 

αντίστοιχα ποσοστά στις αναπτυσσόμενες χώρες ήταν 120% στις γυναίκες και 137%  στους 

άντρες. (12) Η πιο δραματική αύξηση στην ισχαιμική καρδιοπάθεια σε εκατοστιαία φάση 

είχε προβλεφθεί για τη Μέση Ανατολή και την Λατινική Αμερική.  

Μια μελέτη του  2014 χρησιμοποιώντας τα δεδομένα του Παγκόσμιου Οργανισμού 

Υγείας από 49 χώρες της Ευρώπης και της Βόρειας Ασίας, διαπίστωσε ότι πάνω από 4 
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εκατομμύρια θάνατοι ετησίως οφείλονται σε καρδιαγγειακή νόσο (4). Διεθνείς αρχηγοί 

έχουν κληθεί για να πάρουν δράση ώστε να αποφευχθεί η επιδημία της ισχαιμικής 

καρδιακής νόσου στις αναπτυσσόμενες χώρες. (13) 

 

Η θνησιμότητα της Στεφανίας Νόσου 

Η στεφανιαία νόσος είναι η κύρια αιτία θανάτου ενηλίκων στις Ηνωμένες 

Πολιτείες, και είναι υπεύθυνη σχεδόν για το ένα τρίτο όλων των θανάτων ατόμων πάνω 

από 35 ετών. (3) Από την Heart Disease and Stroke Statistics Update του 2010 της American 

Heart Association αναφέρεται ότι το 2006 το ποσοστό θανάτων από καρδιαγγειακή νόσο 

ήταν 262,5 ανά 100.000. (3) Τα ποσοστά θνητότητας είναι υψηλότερα στους άντρες από τις 

γυναίκες και στους μαύρους σε σχέση με τους λευκούς , μέχρι την ηλικία των 75 ετών. 

Μεταξύ των ισπανόφωνων πληθυσμών, η θνητότητα από στεφανιαία νόσο δεν είναι τόσο 

υψηλή όπως μεταξύ των λευκών και των μαύρων. 

 Τα ποσοστά θνησιμότητας από καρδιαγγειακή και στεφανιαία νόσο σε άντρες και 

γυναίκες καθώς και σε λευκούς και μαύρος έχουν μειωθεί στις ανεπτυγμένες χώρες από 

24% έως 50% από το 1975, παρότι αυτή η μείωση έχει επιβραδυνθεί από 1990. (3) (Σχήμα 

1, 2 και 3) 
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Σχήμα 1: Θάνατοι από καρδιαγγειακή νόσο, US, 1900-2008 

 

Σχήμα 2: Ποσοστά θανάτων από στεφανιαία νόσο προσαρμοσμένα στην ηλικία ανά 

φυλή/εθνικότητα και φύλο, US, 1999-2008 
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Σχήμα 3: Ποσοστά θανάτων από στεφανιαία νόσο σε διάφορες χώρες, 1970-2009. 
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ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Το κυκλοφορικό ή αγγειακό σύστημα εξαπλώνεται σε ολόκληρο το σώμα και 

εξασφαλίζει κυρίως τη θρέψη των διαφόρων οργάνων, συμβάλλοντας στην επιτέλεση 

πολλών άλλων λειτουργιών του οργανισμού. Διακρίνεται σε δύο μέρη, στο αιμοφόρο και 

στο λεμφικό σύστημα. Και τα δύο συστήματα αυτά, μαζί με το περιεχόμενο τους (αίμα και 

λέμφο) κατάγονται από το μεσέγχυμα.  

ΤΟ ΑΙΜΟΦΟΡΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Το αιμοφόρο ή καρδιαγγειακό σύστημα χρησιμεύει για τη μεταφορά και την 

κατανομή του αίματος στα διάφορα όργανα του σώματος, εξυπηρετώντας έτσι τη θρέψη 

και την οξυγόνωση των ιστών, την απέκκριση των άχρηστων και επιβλαβών  προϊόντων 

ανταλλαγής της ύλης, τη μεταφορά ορμονών, τη ρύθμιση της θερμοκρασίας του σώματος 

και την άμυνα του οργανισμού. Αποτελείται από την καρδιά και τα αιμοφόρα αγγεία, 

δηλαδή τις αρτηρίες, τα τριχοειδή και τις φλέβες.   

Α. Η ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ  

  ΕΞΩΤΕΡΙΚΗ ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ 

 H καρδία είναι ένα κοίλο, μυώδες όργανο, κλεισμένο σε ένα ινώδη θύλακο, το 

περικάρδιο. Βρίσκεται στην κάτω μοίρα του πρόσθιου μεσοπνευμονίου χώρου, πίσω από 

το σώμα του στέρνου και τον 3ο-6ο πλευρικό χόνδρο. Τα δύο τριτημόρια της βρίσκονται 

αριστερά από το μέσο επίπεδο του σώματος, και το τρίτο δεξιά. Το μέγεθος της καρδιάς 

ποικίλλει ανάλογα με το φύλο, την ηλικία, το βάρος και το μήκος του σώματος. Περίπου 
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ισούται με το μέγεθος της γροθιάς ενός ατόμου. Το βάρος της καρδιάς στον ενήλικο άνδρα 

ανέρχεται σε 280-348 γραμμάρια, ενώ στη γυναίκα σε 230-280γρ. Το σχετικό βάρος 

ανέρχεται σε 4 γρ. ανά χιλιόγραμμο βάρους του σώματος.  

  Το σχήμα της καρδιάς στον ζώντα ποικίλλει, ανάλογα με τη φάση της συστολής 

στην οποία βρίσκεται. Η πτωματική, όμως, καρδιά έχει σχήμα τρίπλευρης πυραμίδας, της 

οποίας η βάση φέρεται προς τα άνω δεξιά και πίσω, ενώ η κορυφή προς τα κάτω, αριστερά 

και πρόσω, πλησιάζοντας έτσι το οριζόντιο επίπεδο. Συγχρόνως, η καρδιά εμφανίζει κλίση 

κατά τον επιμήκη άξονα της, έτσι ώστε το δεξιό της ημιμόριο να φέρεται προς τα εμπρός, 

ενώ το αριστερό προς τα πίσω.  

Η καρδιά εμφανίζει τρείς επιφάνειες (πρόσθια, κάτω και αριστερή), τρία χείλη 

(δεξιό, αριστερό και οπίσθιο) βάση και κορυφή. Επιπλέον, η καρδιά διακρίνεται σε δύο 

μεγάλα μέρη, το κολπικό και το κοιλιακό, τα οποία χωρίζονται το ένα από το άλλο με μια 

εγκάρσια και κυκλική αύλακα που αντιστοιχεί εσωτερικά στο όριο μεταξύ κόλπων και 

κοιλιών.  Η πρόσθια ή στερνοπλευρική επιφάνεια της καρδιάς χωρίζεται από τη στεφανιαία 

αύλακα σε κολπικό και κοιλιακό μέρος. Το κολπικό μέρος της στη μέση είναι αθέατο, γιατί 

καλύπτεται από την πνευμονική αρτηρία και την αορτή, ενώ δεξιά και αριστερά 

αποτελείται από δύο προσεκβολές των κόλπων, δηλαδή από το δεξιό και αριστερό ωτίο 

της καρδιάς. Το κοιλιακό μέρος εμφανίζει την πρόσθια επιμήκη ή μεσοκοιλιακή αύλακα, 

που περιέχει τον πρόσθιο κατιόντα κλάδο της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. Η πρόσθια 

επιφάνεια της καρδιάς έρχεται σε σχέση (έμμεσα με το περικάρδιο) με το σώμα του 

στέρνου και τον 3ο-6ο πλευρικό χόνδρο, ανάμεσα στα οποία και στην καρδιά 

παρεμβάλλεται το λεπτό πρόσθιο μέρος των πνευμόνων και ο υπεζωκότας. Μόνο 

αντίστοιχα προς το αριστερό ημιμόριο του κατώτερου μέρους του σώματος και του 

στέρνου και αριστερά από αυτό (αντίστοιχα προς τον 4ο-6ο  αριστερό πλευρικό χόνδρο) η 

καρδιά έρχεται σε άμεση σχέση με το πρόσθιο θωρακικό τοίχωμα. Στη θέση αυτή, που 
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αντιστοιχεί στην καρδιακή εντομή του αριστερού πνεύμονα, λείπει ο πνεύμονας και ο 

υπεζωκότας.  

Η κάτω ή φρενική επιφάνεια χωρίζεται από τη βάση της καρδιάς με τη στεφανιαία 

αύλακα, και εμφανίζει την οπίσθια επιμήκη ή μεσοκοιλιακή αύλακα, μέσα στην οποία 

πορεύεται ο οπίσθιος κατιών κλάδος της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Η επιφάνεια αυτή 

σχηματίζεται από τις κοιλιές της καρδιάς (και ιδίως την αριστερή) και φέρεται οριζόντια 

επάνω στον πρόσθιο λοβό του τενόντιου κέντρου του διαφράγματος.  

Η αριστερή ή πνευμονική επιφάνεια σχηματίζεται κυρίως από την αριστερή κοιλία 

και έρχεται σε σχέση με τον καρδιακό βόθρο του αριστερού πνεύμονα, από τον οποίο 

χωρίζεται με το περικάρδιο και το μεσοπνευμόνιο πέταλο του υπεζωκότα (ανάμεσα στα 

δύο τελευταία κατέρχεται το αριστερό φρενικό νεύρο και τα περικαρδιοφρενικά αγγεία).  

Το δεξιό χείλος είναι οξύ και χωρίζει την πρόσθια από την κάτω επιφάνεια της 

καρδιάς, το αριστερό χείλος είναι αμβλύ και χωρίζει την πρόσθια από την αριστερή 

επιφάνεια, ενώ το οπίσθιο χείλος χωρίζει την αριστερή από την κάτω επιφάνεια.  

Η βάση της καρδιάς σχηματίζεται από τους δύο κόλπους, έχει σχήμα ανώμαλο 

τετράπλευρο και χωρίζεται με τη μεσοκόλπιο αύλακα σε δύο άνισα μέρη από τα οποία το 

μεν αριστερό , μεγαλύτερο, ανήκει στον αριστερό κόλπο και διαπερνάται από τις 4 

πνευμονικές φλέβες, το δε δεξιό, μικρότερο, ανήκει στο δεξιό κόλπο και διαπερνάται από 

την άνω και την κάτω κοίλη φλέβα.  

Η κορυφή της καρδιάς, σχηματίζεται από την κορυφή της αριστερής κοιλίας. Λίγο 

πιο δεξιά από αυτή βρίσκεται η κορυφαία εντομή, που αντιστοιχεί εσωτερικά στην κορυφή 

της δεξιάς κοιλίας.  
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 ΕΣΩΤΕΡΙΚΗ ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ 

Η κοιλότητες του δεξιού και αριστερού κόλπου συνεχίζονται με τις κοιλότητες  των 

αντίστοιχων κοιλιών διά των κολποκοιλιακών στομίων. Κάθε στόμιο διαθέτει μια 

κολποκοιλιακή βαλβίδα, η οποία αποτρέπει την παλινδρόμηση του αίματος από την κοιλιά 

προς τον κόλπο. Το μυοκάρδιο του κόλπου χωρίζεται από αυτό των κοιλιών με συνδετικό 

ιστό, οποίος συνιστά ένα πλήρη ινώδη δακτύλιο γύρω από κάθε κολποκοιλιακό στόμιο. Το 

μεσοκολπικό και μεσοκοιλιακό διάφραγμα διαχωρίζουν τις κοιλότητες τον κόλπων και τον 

κοιλιών αντίστοιχα. Βαλβίδες, κάθε μία εκ των οποίων φέρει τρεις μηνοειδής γλωχίνες 

φράζουν τα στόμια μεταξύ της δεξιάς κοιλίας και του στελέχους της πνευμονικής αρτηρίας 

– πνευμονική βαλβίδα – και μεταξύ της αριστερής κοιλίας και της ανιούσας αορτής – 

αορτική βαλβίδα. Όλες οι βαλβίδες κλείνουν  παθητικά ως αποτέλεσμα διαφορών πιέσεως.  

 

Δεξιός Κόλπος 

Ο δεξιός κόλπος δέχεται αίμα από την άνω  και την κάτω κοίλη φλέβα και από το 

στεφανιαίο κόλπο και τις στεφανιαίες φλέβες, όπου αποχετεύεται το αίμα από το 

μυοκάρδιο. Η άνω κοίλη φλέβα εισέρχεται στο άνω μέρος της κοιλότητας. Παρακείμενα 

του σημείου τερματισμού της άνω κοίλης φλέβας βρίσκεται μια ευρεία τριγωνική 

προσεκβολή του κόλπου, το ωτίο, η οποία υπερκαλύπτει την άνω κοίλη φλέβα. 

Εσωτερικά του προσθίου τοιχώματος του δεξιού κόλπου βρίσκεται ένα κάθετο έπαρμα, η 

τελική ακρολοφία. Από την ακρολοφία μυώδεις δοκίδες – κτενιοειδεις μύες– πορεύονται 

προς τα αριστερά και επεκτείνονται εντός του ωτίου. Το οπίσθιο (διαφραγματικό) τοίχωμα 

είναι σχετικά λείο, αλλά εμφανίζει ένα καλώς καθορισμένο έπαρμα, το οποίο περιβάλλει 

μια αβαθή κοίλανση που ονομάζεται ωοειδής βόθρος και αποτελεί τη θέση του ο ωοειδούς 

τρήματος. Ο στεφανιαίος κόλπος εκβάλλει στην περιοχή δίπλα στο κολποκοιλιακό 

διάφραγμα. Προς τα κάτω ο δεξιός κόλπος υποδέχεται την κάτω κοίλη φλέβα.  
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Τριγλώχινα βαλβίδα 

Από το δεξιό κόλπο το αίμα ρέει εντός της δεξιάς κοιλιάς, διά του δεξιού 

κολποκοιλιακού στομίου το οποίο φυλάσσεται από την τριγλώχινα βαλβίδα. Κατά την 

κοιλιακή σύσπαση η τριγλώχινα βαλβίδα, η οποία βρίσκεται κατά τη μέση γραμμή όπισθεν 

του κατώτερου τμήματος του σώματος του στέρνου, αποτρέπει την παλινδρόμηση του 

αίματος προς τον κόλπο. 

Δεξιά κοιλία  

  Η δεξιά κοιλία έχει το δεξιό κόλπο προς τα δεξιά της και την αριστερή κοιλία προς 

τα πίσω και προς τα αριστερά της. Προς τα πάνω σχηματίζει τον αρτηριακό κώνο -

πρόδομος της πνευμονικής αρτηρίας , ο  οποίος οδηγεί στο στέλεχος της πνευμονικής 

αρτηρίας. Τα τοιχώματα της δεξιάς κοιλιάς είναι παχύτερα από αυτά του δεξιού κόλπου και 

εμφανίζουν εσωτερικά πολυάριθμες μυϊκές δοκίδες . Οι  προσεκβολές του μυοκαρδίου 

από τα κοιλιακά τοιχώματα προς το εσωτερικό της κοιλότητας ονομάζονται θηλοειδείς 

μύες. (Εικόνα 1) 

 

Πνευμονική βαλβίδα  

Το πνευμονικό στόμιο βρίσκεται μεταξύ του αρτηριακού κώνου  και του στελέχους 

της πνευμονικής αρτηρίας και φυλάσσεται από την πνευμονική βαλβίδα, η οποία 

αποτελείται από τρεις μηνοειδείς γλωχίνες. Η βαλβίδα συγκλείεται κατά την κοιλιακή 

χαλάρωση (διαστολή) αποτρέποντας την παλινδρόμηση του αίματος από το στέλεχος της 

πνευμονικής αρτηρίας προς την δεξιά κοιλία.  
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Αριστερός κόλπος  

Ο αριστερός κόλπος βρίσκεται όπισθεν του δεξιού κόλπου και σχηματίζει τη βάση 

της καρδιάς. Διαθέτει ένα ωτίο το οποίο προβάλλει προς τα εμπρός στα αριστερά του 

στελέχους της πνευμονικής αρτηρίας. Η κοιλότητα υποδέχεται την άνω και κάτω 

πνευμονική φλέβα από κάθε πνεύμονα. Το μεγαλύτερο τμήμα της εσωτερικής επιφάνειας 

του αριστερού κόλπου είναι λείο, αν και κτενιοειδείς μύες παρατηρούνται στο ωτίο.  

Μιτροειδής βαλβίδα 

Ο αριστερός κόλπος επικοινωνεί προς τα πρόσω και κάτω με την αριστερή κοιλία 

δια του αριστερού κολποκοιλιακού στομίου,  το οποίο φυλάσσεται από τη μιτροειδή 

βαλβίδα, η οποία διαθέτει δύο γλωχίνες. Η μιτροειδής βαλβίδα αποτρέπει την 

παλινδρόμηση του αίματος κατά την κοιλιακή σύσπαση. 

 

Αριστερή κοιλία  

Από το αριστερό κολποκοιλιακό στόμιο η αριστερή κοιλία εκτείνεται προς τα 

εμπρός και προς αριστερά έως την κορυφή. Το πάχος του τοιχώματος της κοιλότητας είναι 

φυσιολογικά τρεις φορές μεγαλύτερο από ότι αυτό της δεξιάς κοιλίας. Η αριστερή κοιλία 

προς τα πάνω και δεξιά, όπισθεν του αρτηριακού κώνου, σχηματίζει τον πρόδρομο της 

αορτής ο οποίος αποτελεί το τμήμα της κοιλότητας που επικοινωνεί με την ανιούσα αορτή 

δια του αορτικού στομίου. (Εικόνα 1) 

 

Αορτική βαλβίδα 

Η αορτικής βαλβίδα αποτελείται από τρεις μηνοειδής γλωχίνες και  αποτρέπει την 

παλινδρόμηση του αίματος από την ανιούσα αορτή κατά την κοιλιακή  διαστολή. Βρίσκεται 
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πίσω από το στέρνο αριστερά της μέσης γραμμής στο επίπεδο του πρόσθιου πέρατος του 

τρίτου αριστερού μεσοπλευρίου διαστήματος.  

Στέλεχος της πνευμονικής αρτηρίας και ανιούσα αορτή 

Το στέλεχος της πνευμονικής αρτηρίας και η ανιούσα αορτή βρίσκονται εντός του 

ινώδους περικαρδίου. Κατά την απαρχή κάθε αγγείου υπάρχουν τρεις διευρύνσεις ή 

κόλποι, αμέσως άνωθεν κάθε γλωχίνας της πνευμονικής και αορτικής βαλβίδας. Όταν η 

κοιλιακή σύσπαση παύσει, το αίμα ρέει εντός αυτών των κόλπων και έτσι ωθεί τις γλωχίνες 

και κλείνει τις βαλβίδες. Δύο από τους αορτικούς κόλπους δίνουν γέννεση στη δεξιά και 

αριστερή στεφανιαία αρτηρία. 

Το στέλεχος της πνευμονικής αρτηρίας αναδύεται από το περικάρδιο και διαιρείται 

σε δεξιά και αριστερή πνευμονική αρτηρία. Η ανιούσα αορτή διαπερνά το ινώδες 

περικάρδιο στρέφεται προ τα πίσω και αριστερά και μεταπίπτει στο αορτικό τόξο. 

Ο αρτηριακός σύνδεσμος ή σύνδεσμος του Botalli συνδέει το αορτικό τόξο με το 

στέλεχος της πνευμονικής αρτηρίας και αποτελεί το υπόλειμμα του εμβρυϊκού αρτηριακού 

πόρου, ο οποίος μεταφέρει αίμα από το στέλεχος  της πνευμονικής αρτηρίας προς την 

αορτή, παρακάμπτοντας την πνευμονική κυκλοφορία. (14) 
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Εικόνα 1. Απεικόνιση του εσωτερικού της καρδιάς 

 

 

 

Β. Η ΚΑΤΑΣΚΕΥΗ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ  

Το τοίχωμα της καρδιάς αποτελείται κυρίως από το μυοκάρδιο, το όποιο εξωτερικά 

μεν περιβάλλεται από ορογόνο πέταλο, το επικάρδιο, εσωτερικά δε επαλείφεται από 

λεπτό υμένα, το ενδοκάρδιο. Για αυτό η καρδιά εμφανίζει ινώδη σκελετό, για την 

πρόσφυση κυρίως του μυοκαρδίου, καθώς και αγγεία και νεύρα.  
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Ο ΙΝΩΔΗΣ ΣΚΕΛΕΤΟΣ  

Ο ινώδης σκελετός της καρδιάς αποτελείται κυρίως από τέσσερεις ινώδεις 

δακτυλίους, που περιβάλλουν τα κολποκοιλιακά και τα αρτηριακά στόμια των κοιλιών. 

Εξωτερικά αντιστοιχούν στη στεφανιαία αύλακα και χρησιμεύουν ακόμα για την έκφυση 

των γλωχίνων των βαλβίδων. Οι μεν κολποκοιλιακοί δακτύλιοι είναι παχύτεροι και 

χωρίζουν το μυοκάρδιο των κόλπων από το μυοκάρδιο των κοιλιών. Οι δε αρτηριακοί 

ινώδεις δακτύλιοι αφορίζουν τα αρτηριακά στόμια και χρησιμεύουν για την έκφυση της 

αορτής και της πνευμονικής αρτηρίας, καθώς και των μηνοειδών βαλβίδων αυτών.  

ΤΟ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟ  

Το μυοκάρδιο είναι υπεύθυνο για την αντλητική λειτουργία των κοιλιών. Τα 

μυοκαρδιακά κύτταρα έχουν την ενδογενή ικανότητα να συστέλλονται σε απουσία 

ερεθισμάτων (αυτοματία), με ρυθμικό τρόπο (ρυθμικότητα) και να μεταφέρουν 

ερεθίσματα (ερεθισματαγωγά/αγωγιμότητα). 

Το μυοκάρδιο, που είναι ο παχύτερος και σπουδαιότερος χιτώνας της καρδίας, 

αποτελείται από ένα συγκυτιώδες δίκτυο γραμμωτών μυϊκών ινών, που διαφέρουν από τις 

ίνες των σκελετικών μυών, ενώ δεν εμφανίζει παντού το ίδιο πάχος, όντας λεπτότερο στους 

κόλπους, παχύτερο δε στις κοιλίες. Μεταξύ πάλι των δύο κοιλιών, το παχύτερο μυοκάρδιο 

έχει η αριστερή κοιλία. Οι διαφορές αυτές οφείλονται στο διαφορετικό μηχανικό έργο, που 

κάνουν τα διάφορα μέρη της καρδιάς κατά τη λειτουργία της.  

Το μυοκάρδιο διακρίνεται στο μυοκάρδιο των κόλπων και στο μυοκάρδιο των 

κοιλιών, τα όποια χωρίζονται με τους  δύο κολποκοιλιακούς ινώδεις  δακτυλίους. Η μόνη 

σύνδεση ανάμεσα στα δύο αυτά μυοκάρδια γίνεται με το κολποκοιλιακό δεμάτιο (του His).  
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ΤΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ΑΓΩΓΗΣ ΤΩΝ ΔΙΕΓΕΡΣΕΩΝ ΣΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑ  

Εκτός από το μυοκάρδιο, πού περιγράφτηκε πιο πάνω και το όποιο χρησιμεύει για 

το μηχανικό έργο της καρδιάς (=εργατικό μυοκάρδιο) υπάρχει και το λεγόμενο αγωγό 

μυοκάρδιο, πού χρησιμεύει για την αγωγή των διεγέρσεων μέσα στην καρδιά. 

Το αγωγό μυοκάρδιο αποτελείται κυρίως από εμβρυϊκές μυϊκές ίνες (=ίνες του 

Purkinje) οι οποίες μαζί με νευρικά κύτταρα και νευρικές ίνες αποτελούν το λεγόμενο 

σύστημα της αγωγής των διεγέρσεων, στο οποίο διακρίνουμε δύο μοίρες, τη φλεβοκολπική 

και την κολποκοιλιακή μοίρα .  

Η φλεβοκολπική μοίρα αποτελείται από ένα μικρό σωμάτιο, που βρίσκεται στο 

τοίχωμα του δεξιού κόλπου, ανάμεσα στην εκβολή της άνω κοίλης φλέβας και του δεξιού 

ωτίου της καρδιάς και το οποίο λέγεται φλεβώδης κόμβος (των Keith FIack). Ο κόμβος 

αυτός θεωρείται σαν το πρωτεύον κέντρο παραγωγής διεγέρσεων στην καρδιά 

(=βηματοδότης). Η κολποκοιλιακή μοίρα αποτελείται από τον κολποκοιλιακό κόμβο και 

από το κολποκοιλιακό δεμάτιο.  

Ο κολποκοιλιακός κόμβος (των Aschoff - Tawara) βρίσκεται στο κάτω μέρος της 

δεξιάς επιφανείας του μεσοκολπίου διαφράγματος, μπροστά από το στόμιο του 

στεφανιαίου κόλπου και θεωρείται ως το δευτερεύον κέντρο της καρδιάς. Από τον κόμβο 

αυτό αρχίζει το κολποκοιλιακό δεμάτιο (του His) του οποίου το στέλεχος περνά τον ινώδη 

δακτύλιο και φθάνει στο υμενώδες μεσοκοιλιακό διάφραγμα, όπου αποσχίζεται στα δυο 

σκέλη αυτού. Τα δύο αυτά σκέλη πορεύονται στη συνέχεια κάτω από το ενδοκάρδιο των 

κοιλιών, δεξιά και αριστερά από το μυώδες μεσοκοιλιακό διάφραγμα, που το 

περιλαμβάνουν μεταξύ τους σαν δύο σκέλη λαβίδας και φθάνουν μέχρι τη βάση των 

θηλοειδών μυών, όπου απολήγουν με άφθονες ίνες του Purkinje. Σε όλη του τη διαδρομή 

το δεμάτιο του His είναι απομονωμένο από το λοιπό μυοκάρδιο με έλυτρο από συνδετικό 
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ιστό.  Η απομόνωση αυτή λείπει στις τελικές αποσχίσεις του, γι' αυτό εδώ γίνεται πρώτα η 

μετάδοση των διεγέρσεων από τους κόλπους στις κοιλίες. (15) 

 

ΤΟ ΕΠΙΚΑΡΔΙΟ  

Το επικάρδιο είναι ορογόνος υμένας, πού περιβάλλει εξωτερικά την καρδιά. Ο 

υμένας αυτός είναι λεπτός και διαφανής και παριστά το περισπλάχνιο πέταλο του 

ορογόνου περικαρδίου.  

ΤΟ ΕΝΔΟΚΑΡΔΙΟ  

Το ενδοκάρδιο είναι ένας λεπτός υμένας, που επαλείφει το εσωτερικό των 

κοιλοτήτων της καρδιάς με όλες τις ανάγλυφες δομές αυτών - μυϊκές δοκίδες, θηλοειδείς 

μύες, βαλβίδες κ.τ.λ.  Αντίστοιχα προς τις εκβολές των φλεβών ή τις εκφύσεις των 

αρτηριών εισχωρεί στο εσωτερικό των αγγείων, όπου μεταπίπτει στον έσω χιτώνα αυτών. 

Αποτελείται από υπόστρωμα, από συνδετικό ιστό και από ένα στοίχο ενδοθηλιακών 

κυττάρων, τα όποια έρχονται σε άμεση επαφή με το αίμα. (15) 

 

Γ. ΤΟ ΠΕΡΙΚΑΡΔΙΟ 

Το περικάρδιο είναι ένας  ινορογόνος  θύλακος, μέσα στον οποίο βρίσκεται η καρδιά µε 

ένα μέρος των μεγάλων αγγείων αυτής.  Αποτελείται, ακριβέστερα, από δύο θυλάκους, τον 

ένα μέσα στον άλλο, που συνδέονται στενά μεταξύ των, δηλαδή από το παχύτερο ινώδες 

περικάρδιο απ' έξω και το λεπτότερο ορογόνο περικάρδιο από μέσα. Το ινώδες περικάρδιο 

αποτελείται από πυκνό, ινώδη, συνδετικό ιστό, το δε ορογόνο περικάρδιο αποτελείται από 

ένα στοίχο από πλακώδη επιθηλιακά κύτταρα, κάτω από τα όποια υπάρχει χαλαρός 

συνδετικός ιστός.  
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Το ινώδες περικάρδιο είναι ένας θύλακος, σε σχήμα κώνου, που βρίσκεται στο 

κάτω μέρος του πρόσθιου μεσοπνευµόνιου χώρου, πίσω από το σώμα του στέρνου και τον 

2ο -6ο πλευρικό χόνδρο.  

Η κορυφή του στρέφεται προς τα άνω και αριστερά, προσφύεται στα μεγάλα 

αγγεία και αντιστοιχεί εξωτερικά στη στερνική γωνία, η δε βάση του συνάπτεται µε το 

τενόντιο κέντρο του διαφράγματος. Μπροστά, το ινώδες περικάρδιο χωρίζεται από το 

πρόσθιο θωρακικό τοίχωμα µε τους πνεύμονες και τον υπεζωκότα, εκτός από μικρή μοίρα 

αυτού, που αντιστοιχεί στο αριστερό ημιμόριο της κάτω μοίρας του σώματος του στέρνου 

και στα στερνικά πέρατα του 4ου –6ου πλευρικού χόνδρου, όπου τούτο βρίσκεται αμέσως 

πίσω από το θωρακικό τοίχωμα (θέση για παρακέντηση της περικαρδικής κοιλότητας). Το 

πρόσθιο αυτό τοίχωμα του περικαρδίου, προς τα άνω χωρίζεται από το πρόσθιο θωρακικό 

τοίχωμα με το θύμο αδένα ή με λίπος. Προς τα πίσω, το ινώδες περικάρδιο έρχεται σε 

σχέση με τούς βρόγχους, τον οισοφάγο και τη θωρακική αορτή, προς δε τα πλάγια 

συνάπτεται με το μεσοπνευμόνιο πέταλο του υπεζωκότα με χαλαρό συνδετικό ιστό, μέσα 

στον οποίο κατέρχονται το φρενικό νεύρο και τα περικαρδιοφρενικά αγγεία. 

Το ορογόνο περικάρδιο είναι ορογόνος υμένας και αποτελείται από δύο  

πέταλα, το περίτονο και το περισπλάχνιο.  

Το περίτονο πέταλο επαλείφει από μέσα το ινώδες περικάρδιο.  

Το περισπλάχνιο πέταλο περιβάλλει την καρδιά και ονομάζεται επικάρδιο. Το 

επικάρδιο αφού περιβάλει τις κοιλίες και αντίστοιχα προς τη στεφανιαία αύλακα χωρίζεται 

σε δύο σωληνοειδή έλυτρα από τα όποια το ένα περιβάλλει την πνευμονική αρτηρία μαζί 

με την αορτή, το δε άλλο τους κόλπους.  

Τα  έλυτρα αυτά προς τα άνω  ενώνονται και έτσι μεταξύ αυτών μένει ένας χώρος, 

o εγκάρσιος κόλπος του επικαρδίου. Ανάµεσα στα δύο πέταλα του ορογόνου περικαρδίου, 
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σπλαγχνικού και τοιχωματικού ορογόνου στρώματος περιλαμβάνεται μια σχισµοειδής 

κοιλότητα,που ονομάζεται περικαρδιακή κοιλότητα και περιέχει 20-50ml διαυγούς, 

ορώδους, λιπαντικού υγρού που επιτρέπει την ελεύθερη κίνηση της καρδιάς μέσα σε αυτό 

το χώρο. Το τοιχωματικό περικάρδιο νευρώνεται από το φρενικό νεύρο, που περιέχει ίνες 

άλγους, ενώ το σπλαχνικό περικάρδιο είναι αναίσθητο στα επώδυνα ερεθίσματα. Η 

αιμάτωση του περικαρδίου γίνεται από κλάδους της έσω θωρακικής αρτηρίας, τις 

περικαρδιοφρενικές αρτηρίες. Η φλεβική αποχέτευση γίνεται μέσω της αζύγου και των 

περικαρδιοφρενικών φλεβών. (15) 

 

Δ. ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ  

Η καρδιά αιματώνεται από τη δεξιά και την αριστερή στεφανιαία αρτηρία. 

Πρόκειται για τους δύο πρώτους κλάδους της ανιούσας αορτής, που τα στόμια τους 

βρίσκονται αντίστοιχα στο δεξιό και αριστερό κόλπο του Valsava. 

Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία 

Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία εκφύεται από το δεξιό μηνοειδή κόλπο της αορτής 

και πορεύεται στην πρόσθια επιφάνεια της καρδιάς, κοντά στο ωτίο του δεξιού κόλπου, 

μέσα στο λίπος της δεξιάς στεφανιαίας (κολποκοιλιακής) αύλακας, με κατεύθυνση προς το 

δεξιό χείλος της καρδιάς. Ο πρώτος κλάδος που χορηγεί είναι η αρτηρία του κώνου, η 

οποία πορεύεται εγκάρσια στην πρόσθια επιφάνεια της καρδιάς, πάνω στο χώρο εξόδου 

της δεξιάς κοιλίας, απολήγουσα στον κώνο της πνευμονικής αρτηρίας.  Ο δεύτερος 

μεγάλος κλάδος της είναι ο κύριος κολπικός κλάδος, ο οποίος δίνει τους κολπικούς 

κλάδους για την αιμάτωση του τοιχώματος του δεξιού κόλπου, από τους οποίους ο πρώτος 

είναι η αρτηρία του φλεβόκομβου. Χορηγεί επίσης, μυϊκούς κλάδους για τη δεξιά κοιλία, 

ένας από τους οποίους είναι η οξεία επιχείλιος αρτηρία, η οποία πορεύεται κατά μήκος 
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του οξέος χείλους της καρδιάς, με κατεύθυνση προς την κορυφή της.  Στην περιοχή του 

crux cordis χορηγεί την αρτηρία του κολποκοιλιακού κόμβου. Ακολουθώντας την αύλακα 

στρέφεται προς τα πίσω όπου και διαιρείται σε δύο τελικούς κλάδους, ένα βραχύτερο και 

ένα μακρύτερο. Ο βραχύτερος κλάδος, η δεξιά οπισθοπλάγια αρτηρία, συνεχίζοντας την 

πορεία του στη μεσοκολπική αύλακα, φθάνει στη συμβολή των κολποκοιλιακών, 

μεσοκολπικών και μεσοκοιλιακών αυλάκων (crux) και αναστομώνεται με τον περισπώμενο 

κλάδο της αριστεράς στεφανιαίας. Ο μακρύτερος κλάδος, που παριστά τη συνέχεια της 

δεξιάς στεφανιαίας, πορεύεται στην οπίσθια μεσοκοιλιακή αύλακα ως οπίσθιος κατιόντας 

κλάδος. Στην κορυφή της καρδιάς αναστομώνεται με τον πρόσθιο κατιόντα κλάδο της 

αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας.  

Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία αιματώνει το φλεβόκομβο (60%), τον κολποκοιλιακό 

κόμβο και το δεμάτιο του His (90%), τη δεξιά καρδιά και το οπίσθιο τμήμα του 

μεσοκοιλιακού διαφράγματος.  

Η συνηθέστερη θέση απόφραξης της δεξιάς στεφανιαίας από αθηρωματική πλάκα 

είναι αυτή πριν τη διαίρεση της στους δύο τελικούς κλάδους.  

 

Η αριστερή στεφανιαία αρτηρία 

Η αριστερή στεφανιαία αρτηρία εκφύεται από τον αριστερό μηνοειδή κόλπο της 

αορτής, στην οπίσθια επιφάνεια της αορτικής ρίζας και πορεύεται μέσα στη στεφανιαία 

αύλακα, πίσω από την πνευμονική αρτηρία. Μετά από βραχεία πορεία (1-2,5cm), το κύριο 

στέλεχος διαιρείται στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο και την περισπώμενη αρτηρία. Σπανίως 

(1%) δεν υπάρχει στέλεχος οπότε οι δυο προαναφερθέντες κλάδοι εκφύονται απευθείας 

από τον αριστερό κόλπο του Valsava. 
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Ο πρόσθιος κατιόντας κλάδος που αποτελεί τη συνέχεια του κυρίου στελέχους, 

είναι ο σπουδαιότερος των στεφανιαίων αγγείων, αφού από αυτόν διέρχεται το 50 % του 

αίματος που χρειάζεται η αριστερά κοιλία. Πορεύεται στην πρόσθια επιφάνεια της 

καρδιάς, στη μεσοκοιλιακή αύλακα, φθάνοντας μέχρι την κορυφή της, όπου στρέφεται 

προς τα πίσω για να αναστομωθεί με τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο. Δίνει τρεις διαγώνιους 

κλάδους που πορεύονται στην επιφάνεια της καρδιάς, μυϊκούς κλάδους για το τοίχωμά της 

και διατιτρώντες κλάδους (διαφραγματικοί) που αρδεύουν τα δύο πρόσθια τριτημόρια του 

μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Αιματώνει μέρος της πρόσθιας επιφάνειας της δεξιάς 

κοιλίας, το πρόσθιο τοίχωμα της αριστερής κοιλίας, την κορυφή της καρδιάς και το 

μεγαλύτερο τμήμα του μεσοκοιλιακού διαφράγματος. 

Η περισπώμενη αρτηρία πορεύεται στην αριστερή κολποκοιλιακή αύλακα και 

ακολουθώντας την φτάνει στην οπίσθια επιφάνεια της καρδιάς , όπου αναστομώνεται με 

τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία, αφού χορηγήσει πρώτα τους αμβλείς επιχείλους κλάδους. 

Αιματώνει το πλάγιο και οπίσθιο τοίχωμα της αριστεράς κοιλίας.  

Ο οπίσθιος κατιόντας κλάδος σε ποσοστό 85-90% εκφύεται από τη δεξιά 

στεφανιαία αρτηρία, ενώ σε ποσοστό 10- 15% από την αριστερή, ενώ αναλόγως από το 

που εκφύεται, η αιμάτωση του μυοκαρδίου χαρακτηρίζεται σαν δεξιός ή αριστερός 

επικρατών τύπος (right/ left dominant) αντίστοιχα. Ο δεξιός τύπος είναι συχνότερος (90%).  

Αναστομωτικοί κλάδοι μεταξύ της δεξιάς και της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας 

υπάρχουν κυρίως στο μεσοκολπικό και το μεσοκοιλιακό διάφραγμα. Το εύρος των 

αναστομωτικών αγγείων είναι μικρό (100-200nm) και συνεπώς για να λειτουργήσουν 

πρέπει να διαταθούν. Αυτό απαιτεί χρόνο και ικανή διαφορά πίεσης μεταξύ των αγγειακών 

δικτύων της αριστεράς και δεξιάς στεφανιαίας. Ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας 

παρατηρείται όταν η απόφραξη των στεφανιαίων αγγείων ξεπερνά το 85% του εύρους του 

αυλού τους, καθώς και μετά από συνεχή μυϊκή άσκηση. 
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ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΦΛΕΒΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ  

Το φλεβικό σύστημα της καρδιάς αποτελείται από τις θεβεσιανές φλέβες, τις 

πρόσθιες καρδιακές φλέβες και το στεφανιαίο κόλπο. Οι θεβεσιανές φλέβες διαπερνούν 

το μυοκάρδιο παροχετεύοντας ένα τμήμα του δεξιού κόλπου, της δεξιάς κοιλίας και τμήμα 

της αριστερής κοιλίας. Οι πρόσθιες καρδιακές φλέβες παροχετεύουν ένα μεγάλο τμήμα 

της δεξιάς κοιλίας και αδειάζουν μέσα στο δεξιό κόλπο παρακάμπτοντας το στεφανιαίο 

κόλπο.  

Ο στεφανιαίος κόλπος, αποτελεί την κυριότερη φλέβα του τοιχώματος της καρδιάς 

και οι κλάδοι του παροχετεύουν το μεγαλύτερο τμήμα του μυοκαρδίου με τη μείζονα, μέση 

και ελάσσονα καρδιακή φλέβα, καθώς και την αριστερή φλέβα του Marshall. Ο 

στεφανιαίος κόλπος βρίσκεται εγκάρσια μέσα στη στεφανιαία αύλακα, στην κάτω 

επιφάνεια της καρδιάς, μεταξύ αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας και συλλέγει το 

85% του αίματος από την αριστερή κοιλία. Εν συνεχεία, φερόμενος προς τα δεξιά εκβάλλει 

στο κάτω τοίχωμα του δεξιού κόλπου, στο στόμιο του στεφανιαίου κόλπου, κοντά στην 

είσοδο της κάτω κοίλης φλέβας. Οι συμβολές αυτού είναι :  

α)η μεγάλη φλέβα – μείζονα ή αριστερή στεφανιαία της καρδιάς, η οποία αρχίζει από την 

πρόσθια επιφάνεια της καρδιάς (πρόσθια μεσοκοιλιακή φλέβα). Πορεύεται στην αρχή στην 

πρόσθια επιμήκη αύλακα, ανακάμπτει προς τα αριστερά, πορευόμενη μέσα στη 

στεφανιαία αύλακα και τελικά καταλήγει στο στεφανιαίο κόλπο.  

β) η μικρή φλέβα – έλασσον ή δεξιά στεφανιαία της καρδιάς, η οποία αντιστοιχεί στη δεξιά 

στεφανιαία αρτηρία, πορεύεται στο δεξιό ημιμόριο της στεφανιαίας αύλακας και εκβάλλει 

τελικά στο στεφανιαίο κόλπο.  
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γ) η μέση φλέβα – οπίσθια μεσοκοιλιακή – η οποία αντιστοιχεί στον οπίσθιο κατιόντα 

κλάδο της δεξιά στεφανιαίας αρτηρίας, πορεύεται στην οπίσθια επιμήκη αύλακα και 

εκβάλλει τελικά στο στεφανιαίο κόλπο.  

δ) η λοξή φλέβα του αριστερού κόλπου (του Marshall). 

Τα λεμφαγγεία της καρδιάς εκβάλλουν στα πρόσθια μεσοπνευμόνια και στα 

τραχειοβρογχικά λεμφογάγγλια. (16) 

 

ΝΕΥΡΩΣΗ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ 

Η καρδιά νευρώνεται από το δεξιό και το αριστερό στεφανιαίο πλέγμα, που 

εκπορεύονται από το καρδιακό πλέγμα και αποτελούνται από ίνες του συμπαθητικού και 

του πνευμονογαστρικού. Το πνευμονογαστρικό δίνει ίνες ανασταλτικές για το μυοκάρδιο 

και αγγειοσυσταλτικές για τα στεφανιαία αγγεία. Το συμπαθητικό δίνει επιταχυντικές ίνες 

για το μυοκάρδιο και αγγειοδιασταλτικές για τα στεφανιαία αγγεία. Και τα δύο δίνουν και 

αισθητικές ίνες. 

 

 

 



42 
 

 

     Εικόνα 2: Σχηματική απεικόνιση της καρδιάς 

 

 

 

 

4. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ  

Το καρδιαγγειακό σύστημα, αποτελείται από μια αντλία, μια σειρά από 

διοχετευτικούς και συλλεκτικούς σωλήνες και ένα εκτεταμένο σύστημα αγγείων με λεπτό 

τοίχωμα που επιτρέπουν ταχεία ανταλλαγή ουσιών μεταξύ των ιστών και των αγγειακών 

διαύλων. Η καρδία αποτελείται από δύο αντλίες εν σειρά :  

(1) τη δεξιά κοιλία, η οποία προωθεί το αίμα μέσα στους πνεύμονες, ώστε να 

πραγματοποιηθεί η ανταλλαγή οξυγόνου και διοξειδίου του άνθρακα και  
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(2) την αριστερή κοιλία, η οποία προωθεί το αίμα σε όλους τους άλλους ιστούς του 

σώματος. Η μονής κατεύθυνσης ροή διαμέσου της καρδιάς επιτυγχάνεται με την 

κατάλληλη διάταξη αποτελεσματικών βαλβίδων με γλωχίνες. 

Παρόλο που η καρδιακή διοχέτευση είναι διακοπτόμενη, επιτυγχάνεται συνεχής 

ροή προς την περιφέρεια, με διάταση της αορτής και των κλάδων της κατά την κοιλιακή 

σύσπαση (συστολή) και με την ελαστική έκπτυξη των τοιχωμάτων των μεγάλων αρτηριών 

που προωθούν το αίμα κατά την κοιλιακή χάλαση (διαστολή). Το αίμα κινείται γρήγορα 

μέσα από την αορτή και τους αρτηριακούς κλάδους της. Προς την περιφέρεια οι κλάδοι 

γίνονται στενότεροι και τα τοιχώματα τους λεπτότερα, ενώ αλλάζουν ιστολογικά. Η αορτή 

έχει ελαστική δομή, ενώ οι περιφερικές αρτηρίες είναι πιο μυώδεις και στα αρτηρίδια 

επικρατεί η μυϊκή στιβάδα. (17) 

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ  

Η παροχή επαρκούς αιμάτωσης για την κάλυψη όλων των μεταβολικών αναγκών 

των ανθρώπινων ιστών, ανάλογα με τις εκάστοτε συνθήκες βασίζεται στην ικανότητα της 

καρδιάς να προσαρμόζει την λειτουργική της ικανότητα ως αντλία. Η καρδιακή λειτουργία 

καθορίζεται από τέσσερις βασικές παραμέτρους: καρδιακή παροχή , προφορτίο, 

μεταφορτίο και συσταλτικότητα. 

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΠΑΡΟΧΗ 

Καρδιακή παροχή ορίζεται η ποσότητα αίματος που εξωθείται από τις κοιλίες ανά λεπτό  

(lt/min) και καθορίζει την αποδοτικότητα της καρδιάς. 

                          Καρδιακή παροχή = καρδιακή συχνότητα x όγκος παλμού  
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Η καρδιακή συχνότητα αναφέρεται στις σφύξεις/λεπτό οι οποίες σε φυσιολογική 

καρδιά μπορεί να κυμαίνονται από 40-170 , με συνήθεις φυσιολογικές τιμές μεταξύ 60-80 

σφύξεις/λεπτό. 

H υψηλή καρδιακή συχνότητα μπορεί να επιδράσει αρνητικά  στην καρδιακή 

παροχή με ποικίλους μηχανισμούς, όπως η αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου από το 

μυοκάρδιο, η ελάττωση του διαστολικού χρόνου που με τη σειρά του μπορεί να οδηγήσει 

σε ελαττωμένο χρόνο άρδευσης των στεφανιαίων αρτηριών και σε μείωση της διαστολικής 

πλήρωσης και συνεπώς, στην ελάττωση του εξωθούμενου όγκου κατά την επόμενη 

συστολή. 

Η μείωση της καρδιακής συχνότητας έχει συνήθως ως αποτέλεσμα την μικρή 

καρδιακή παροχή λόγω της χαμηλής συχνότητας εξώθησης. 

Όγκος Παλμού (Stroke Volume – SV) ορίζεται η ποσότητα αίματος πού εξωθείται 

από την αριστερή κοιλία σε κάθε καρδιακό κύκλο.  Ο όγκος παλμού είναι η διαφορά 

ανάμεσα στον τελοδιαστολικό όγκο (End Diastolic Volume - EDV) και τον τελοσυστολικό 

όγκο (End Systolic Volume - ESV) της αριστερής κοιλίας με τιμές που φυσιολογικά 

κυμαίνονται μεταξύ 60 -100 ml/παλμό. 

SV = EDV-ESV 

Εάν ο όγκος παλμού εκφράζεται σαν ποσοστό επί του τελοδιαστολικού όγκου τότε 

ορίζεται σαν κλάσμα εξώθησης   (Ejection Fraction – EF), με φυσιολογική τιμή για το 

κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας το 65%. 

EF=SV/EDVx 100% 

Η σχέση ανάμεσα στον όγκο παλμού και την καρδιακή λειτουργία δίνεται από το  

νόμο των Frank – Starling, όπως περιγράφηκε το 1890. Ο νόμος Frank – Starling, συσχετίζει 
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την επιμήκυνση της μυοκαρδιακής ίνας με την ισχύ της συστολής. Όσο περισσότερο 

διατείνεται μια μυοκαρδιακή ίνα κατά τη διαστολή ή κατ’επέκταση όσο μεγαλύτερος είναι 

ο όγκος αίματος στην κοιλία, τόσο ισχυρότερη θα είναι η σύσπαση στην επόμενη 

συστολική φάση. Αυτό θα συμβαίνει ως το ανώτατο φυσιολογικό όριο πέρα από το οποίο η 

δύναμη της συστολής θα φθίνει ανεξάρτητα από τη διάταση της μυοκαρδιακής ίνας.  

Προφορτίο  

Ο όρος προφορτίο αναφέρεται στο μέγεθος της διάτασης των μυοκαρδιακών ινών 

κατά το τέλος της διαστολικής φάσης και στον όγκο που βρίσκεται στην κοιλία σε αυτή τη 

φάση. Είναι κλινικά αποδεκτό να χρησιμοποιείται η πίεση που απαιτείται για την πλήρωση 

των κοιλιών (LVFP) σαν μέτρο του τελοδιαστολικού όγκου της αριστερής κοιλίας (LVEDV) ή 

του μήκους της μυοκαρδιακής ίνας. Η σχέση μεταξύ του τελοδιαστολικού όγκου και της 

τελοδιαστολικής πίεσης καθορίζεται από την ευενδοτότητα (compliance)  του μυϊκού 

τοιχώματος.  Μεγάλη ευενδοτότητα κοιλιών επιτρέπει μεγάλες μεταβολές του όγκου με 

σχετικά μικρή αύξηση στις πιέσεις. 

 

 

Μεταφορτίο  

Ο όρος μεταφορτίο αναφέρεται στην αντίσταση την οποία η κοιλία πρέπει να 

υπερνικήσει προκειμένου να εξωθήσει τον απαιτούμενο όγκο αίματος και καθορίζεται από 

τον όγκο και τη μάζα του αίματος που εξωθείται, το μέγεθος και το πάχος τοιχώματος της 

κοιλίας και τις αντιστάσεις του περιφερικού αγγειακού δικτύου. Στην κλινική πράξη, το πιο 

ευαίσθητο μέτρο του μεταφορτίου αποτελούν οι συστηματικές περιφερικές αντιστάσεις 

(SVR) όσον αφορά στην αριστερή κοιλία, ενώ στη δεξιά, οι πνευμονικές αγγειακές 

αντιστάσεις (PVR). 
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SVR = (MAP-RAP) x 80 / CO    

όπου 

CO = Καρδιακή παροχή 

MAP = Μέση αρτηριακή πίεση 

RAP = Πίεση δεξιού κόλπου 

Με φυσιολογική τιμή 800-1200 dynes.sec/cm5 

 

PVR = (MPA –PAW) x80/ CO   

όπου 

MPA = Μέση πίεση πνευμονικής αρτηρίας  

PAW = Πίεση ενσφήνωσης πνευμονικής αρτηρίας  

Με φυσιολογική τιμή <250  dynes.sec/cm5 

Σε περιπτώσεις μυοκαρδιακής δυσλειτουργίας, η αύξηση των αντιστάσεων 

προκαλεί περαιτέρω μείωση του όγκου παλμού, ενώ σε φυσιολογική καρδιά προκαλεί 

μόνο μικρές μεταβολές στον όγκο παλμού. 

Συσταλτικότητα 

Ινοτροπισμός ορίζεται η ενδογενής ιδιότητα των μυοκαρδιακών ινών να 

βραχύνονται χωρίς προηγούμενη μεταβολή του μήκους τους ή του προφορτίου. Σημαντικοί 

παράγοντες που επιδρούν στη συσταλτικότητα του μυοκαρδίου είναι το συμπαθητικό 

νευρικό σύστημα, η έκκριση κατεχολαμινών και ποικίλες μεταβολικές αλλαγές, καθώς και 

θεραπευτικές παρεμβάσεις.  
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Αιμάτωση του μυοκαρδίου  

Η αιμάτωση του μυοκαρδίου γίνεται από τις δύο στεφανιαίες αρτηρίες από τις 

οποίες διέρχονται 250-400 cm3 αίματος ανά λεπτό, δηλαδή περίπου το 10% της καρδιακής 

παροχής, μια τιμή πολύ μεγάλη αναλογικά με το όργανο που αιματώνουν - το μυοκάρδιο. 

Η συμμετοχή των δύο στεφανιαίων δεν είναι ποσοτικά ίση, όσον αφορά στην αιμάτωση 

του μυοκαρδίου. Στο 50% των περιπτώσεων η δεξιά στεφανιαία προσάγει μεγαλύτερο 

ποσό αίματος από την αριστερή. 

Η ροή του αίματος στα στεφανιαία αγγεία δεν είναι συνεχής αλλά περιοδική. 

Περισσότερο αίμα διέρχεται κατά τη διάρκεια της διαστολής της καρδιάς. Το φαινόμενο 

αυτό είναι πιο έκδηλο στο δίκτυο της αριστερής στεφανιαίας, όπου η ροή είναι 

αποκλειστικά διαστολική, σε αντίθεση με το δίκτυο της δεξιάς, όπου η ροή είναι μάλλον 

συνεχής. Η περιοδικότητα της ροής του αίματος στα στεφανιαία και η διαφορά που 

παρατηρείται στα δύο αγγειακά δίκτυα αποδίδεται στη διαφορετική μυοκαρδιακή τάση 

που αναπτύσσεται στο τοίχωμα των κοιλιών κατά τη λειτουργία τους. Η φυσιολογική τιμή 

της στεφανιαίας ροής ανέρχεται στο 100 ml/100 gr ιστού ανά λεπτό κατά την ηρεμία, ενώ 

είναι δυνατόν να πενταπλασιαστεί κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης.  (16) 

 

5. Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΕΝΔΟΘΗΛΙΟΥ ΣΤΗΝ ΑΘΗΡΟΘΡΟΜΒΩΣΗ 

Το ενδοθήλιο των αγγείων αποτελεί το όριο μεταξύ του αγγειακού τοιχώματος και 

του κυκλοφορούντος αίματος και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ομοιοστασία και στη 

φυσιολογική λειτουργία της αιμάτωσης των οργάνων. Η επίδραση βιοχημικών και 

μηχανικών ερεθισμάτων στο ενδοθήλιο προκαλεί την παραγωγή διαφόρων βιολογικών 

παραγόντων από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Οι βιολογικοί αυτοί παράγοντες επηρεάζουν 

τον αγγειακό τόνο, τη φλεγμονή, τη θρόμβωση, καθώς και την αγγειακή αύξηση. Η 
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φυσιολογική ενδοθηλιακή λειτουργία εξασφαλίζει ένα υγρό αντιαθηρογόνο περιβάλλον, το 

οποίο αναστέλλει την προσκόλληση των αιμοπεταλίων και των λεμφοκυττάρων και τον 

πολλαπλασιασμό των λείων μυικών κυττάρων των αγγείων, προλαμβάνει τον 

αγγειόσπασμο και, τέλος, προάγει την ινωδόλυση. Σε ορισμένες παθολογικές καταστάσεις 

όπου οι ομοιστατικοί μηχανισμοί μεταβάλλονται οι φαινοτυπικές αλλοιώσεις που 

συμβαίνουν στα ενδοθηλιακά κύτταρα υποστηρίζουν ένα αγγειοσυσπαστικό, 

προθρομβωτικό και προφλεγμονώδες περιβάλλον και διαδραματίζουν ένα κεντρικό ρόλο 

στην παθοφυσιολογία και στις κλινικές εκδηλώσεις της καρδιαγγειακής νόσου.  

Μια σημαντική λειτουργία του φυσιολογικού ενδοθηλίου είναι ο έλεγχος του 

αγγειακού τόνου που καθορίζεται από μια δυναμική ισορροπία μεταξύ των μεσολαβητών 

που παράγονται από το ενδοθήλιο. Η προστακυκλίνη, η βραδυκινίνη, ο παράγοντας 

υπερπόλωσης που παράγεται από το ενδοθήλιο (Endothelium Derived Hyperpolarizing 

Factor, EDHF) και κυρίως το μονοξείδιο του αζώτου (Nitric Oxide, NO) είναι οι κύριες 

αγγειοδιασταλτικές ουσίες.  

Το ΝΟ παράγεται κατά τη μετατροπή του αμινοξέως L-αργινλινη σε L-κιτρουλίνη με 

τη μεσολάβηση των συνθασών του ΝΟ. Το ΝΟ είναι εν μέρει υπεύθυνο για τη διατήρηση 

ενός βασικού αγγειακού τόνου, δια μέσου της ισχυρής αγγειοδιασταλτικής του δράσης στις 

λείες μυϊκές ίνες των αγγείων, η οποία πραγματοποιείται με την ενεργοποίηση της 

διαλυτής γουανίλ-κυκλάσης και την επαγόμενη αύξηση του ενδοκυτάριου cGMP. Άλλες 

αντιαθηρογόνες δράσεις του ΝΟ περιλαμβάνουν την αναστολή της συσσώρευσης των 

αιμοπεταλίων, της προσκόλλησης των λευκοκυττάρων, της χημιοταξίας των μονοκυτάρων 

και του πολλαπλασιασμού των λείων μυϊκών κυττάρων. Άτομα με αθηροσκληρωτική νόσο 

ή με πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου 

εμφανίζουν διαταραχή της αγγειοδιασταλτικής ικανότητας του ΝΟ, καθώς και μειωμένη 

βιοδιαθεσιμότητα του. Η αγγειοτασίνη ΙΙ, ο παράγοντας αγγειοσύσπασης που παράγεται 
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από το ενδοθήλιο (Endothelium Derived Constricting Factor, EDCF), η προσταγλανδίνη Η2 

και η ενδοθηλίνη είναι οι κύριες αγγειοσυσπαστικές ουσίες. Διαταραχή της ομοιοστατικής 

ισορροπίας υπέρ των αγγειοσυσπαστικών παραγόντων συμβάλλει στην εμφάνιση 

αγγειόσπασμου και διαταραχών του αγγειακού τόνου και χαρακτηρίζει νοσήματα, όπως η 

υπέρταση, η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και η καρδιαγγειακή νόσος. 

Μια άλλη σημαντική λειτουργία του ενδοθηλίου είναι η αντίσταση στη θρόμβωση 

(Thromboresistance) . Το άθικτο ενδοθήλιο αποτελεί μηχανικό εμπόδιο για τα στοιχεία του 

αίματος και αποτρέπει την αλληλεπίδραση των στοιχείων της υποενδοθηλιακής θεμέλιας 

ουσίας (matrix), όπως ο παράγοντας του Von Willebrand (vWF), η ινωδονεκτίνη και το 

κολλαγόνο, τα οποία ευνοούν την προσκόλληση και τη συσσώρευση των  αιμοπεταλίων. Σε 

καταστάσεις ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, η έκθεση αυτών των ιδιαίτερα βιολογικά 

δραστικών παραγόντων προκαλεί ένα καταρράκτη αντιδράσεων που οδηγεί στη 

συσσώρευση των αιμοπεταλίων, στην πήξη και στην ενδοαυλική θρόμβωση. Υπό 

φυσιολογικές συνθήκες, το ενδοθήλιο διατηρεί την ομοιστατική ισορροπία μεταξύ της 

θρόμβωσης και της ινωδόλυσης δια μέσου της παραγωγής αντιαιμοπεταλιακών 

μεσολαβητών, όπως το ΝΟ και η προστακυκλίνη, καθώς και αντιπηκτικών και 

ινωδολυτικών παραγόντων, όπως η θρομβομοδουλίνη, το θειικό άλας ηπαρίνης και ο 

ιστικού τύπου ενεργοποιητής του πλασμινογόνου (Tissue-type Plasminogen Activator, t-PA) 

οι οποίοι αναστέλλουν τοπικά τη θρόμβωση. Καταστάσεις όπως η αθηροσκλήρωση η 

υπερχολησιστερολαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης συσχετίζονται με διαταραχή των 

αντιθρομβωτικών λειτουργιών του ενδοθηλίου και με αυξημένη έκφραση των 

θρομβογόνων μεσολαβητών που παράγονται από το ενδοθήλιο, όπως ο αναστολέας-1 του 

ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (Plasminogen Activator Inhibitor-1, PAI-1) και ο ιστικός 

παράγοντας. Το τελικό αποτέλεσμα είναι να διαταράσσεται η  λεπτή ισορροπία μεταξύ της 

ινωδόλυσης και της θρόμβωσης υπέρ της τελευταίας .  
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Πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η φλεγμονή διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στην εμφάνιση, την εξέλιξη και τη δραστηριότητα των αθηροσκληρωτικών πλακών. Το 

φυσιολογικό ενδοθήλιο εμποδίζει την προσκόλληση των λευκοκυττάρων, την εναπόθεση 

λιπιδίων και τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων. Σε απάντηση στον 

τραυματισμό ή στην παραγωγή κυτοκινών, το ενεργοποιημένο ενδοθήλιο προάγει την 

έκφραση μορίων προσκόλλησης, όπως το διακυτταρικό μόριο προσκόλλησης-1 

(Intercellular Adhesion Molecule-1, ICAM-1) και το αγγειακό μόριο προσκόλλησης-1 

(Vascular Cell Adhesion Molecule-1, VCAM-1), καθώς και την απελευθέρωση 

χημειοτακτικών ουσιών όπως η χημειοτακτική πρωτείνη-1 (Monocyte Chemotactic Protein-

1 MCP-1), τα οποία διευκολύνουν την αλληλεπίδραση ενδοθηλίου-λευκοκυττάρων. Σε 

τέτοιες παθολογικές καταστάσεις, οι φαινοτυπικές αλλαγές των ενδοθηλιακών κυττάρων, 

προάγουν τη στρατολόγηση μονοκυττάρων, τη φλεγμονή, το σχηματισμό αφρωδών 

κυττάρων, την ενεργοποίηση των μεταλλοπρωτεϊνασών, και τελικά την αποδυνάμωση και 

τη ρήξη της πλάκας που οδηγεί στην εμφάνιση οξέων καρδιαγγειακών συμβαμάτων.     

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία αποτελεί μια κατάσταση στην οποία οι συλλογικές 

ομοιστατικές ιδιότητες των ενδοθηλιακών κυττάρων, είτε έχουν διαταραχτεί, είτε δεν 

υπάρχουν καθόλου, με αποτέλεσμα να δημιουργείται ένα αθηρογόνο περιβάλλον. Οι 

διαταραχές στην ενδοθηλιακή λειτουργία πιθανά διαδραματίζουν ένα κεντρικό ρόλο στην 

παθοφυσιολογία των διαφόρων καρδιαγγειακών συνδρόμων, όπως το έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, την ασταθή στηθάγχη και το καρδιακό επεισόδιο. Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία σχετίζεται με μεγάλο αριθμό καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, όπως 

το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία, η 

υπερομοκυστεϊνεμία, η εμμηνόπαυση, και η προχωρημένη ηλικία.  Σε άτομα με 

παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου, η διαταραχή της 

ενδοθηλιακής λειτουργίας είναι ανιχνεύσιμη πολύ νωρίς στην εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης, πριν ακόμα από την εμφάνισης των ορατών στενωμένων περιοχών. 
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Αυτή η συσχέτιση υποδηλώνει ότι υπάρχει μια βιολογική σύνδεση μεταξύ της 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και της αγγειακής νόσου, με αποτέλεσμα η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία να θεωρείται ιδανικός στόχος για την πρωτογενή πρόληψη της 

αθηροσκληρωτικής νόσου.  

Ένα βασικό χαρακτηριστικό γνώρισμα της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας 

συσχετίζεται τουλάχιστον εν μέρει, με τη διαταραχή της βιοδιαδραστικότητας του ΝΟ, που 

παράγεται από το ενδοθήλιο (Endothelium Derived NO, EDNO) υπογραμμίζοντας έτσι τον 

αντιαθηρογόνο ρόλο του. Μηχανισμοί που συσχετίζονται με μειωμένη βιολογική 

διαθεσιμότητα ΝΟ περιλαμβάνουν τη μειωμένη ενδοκυτταρική διαθεσιμότητα, L-αργινίνης 

για σύνθεση ΝΟ, τη διαταραχή της δραστηριότητας της συνθάσης του ΝΟ, τη διαταραχή 

της απελευθέρωσης του ΝΟ σε απάντηση στα ερεθείσματα και την αυξημένη 

αδρανοποίηση του ΝΟ λόγω αυξημένης συγκέντρωσης οξειδωμένης LDL ή αντιδραστικών 

ριζών οξυγόνου (Reactive Oxygen Species, ROS), όπως το ανιόν του υπεροξειδίου. Το 

οξειδωτικό στρες ειδικότερα αποτελεί κοινό χαρακτηριστικό σε διάφορες καταστάσεις 

όπως η υπέρταση, η αθηροσκλήρωση, και ο μηχανικός τραυματισμός των αγγείων. 

Επιπρόσθετα, το οξειδωτικό στρες, εκτός από την αδρανοποίηση του ΝΟ, έχει συσχετισθεί 

με την έκφραση γονιδίων που ευοδώνουν τη φλεγμονή και με τον πολλαπλασιασμό των 

λείων μυϊκών κυττάρων των αγγείων, επάγοντας με αυτό τον τρόπο το σχηματισμό 

αθηρωματικών πλακών.   

H κλινική αξιολόγηση της ενδοθηλιακής λειτουργίας αποτελεί ένα δύσκολο στόχο 

εξαιτίας της ετερογένειας των λειτουργιών του ενδοθηλίου. Δεν υπάρχει προς το παρόν 

καμία εξέταση που να παρέχει μια αξιόπιστη αξιολόγηση της ενδοθηλιακής λειτουργίας. 

Μετρήσεις στο πλάσμα διαφόρων ουσιών που παράγονται από το ενδοθήλιο, όπως ο PΑΙ-

1, ο vWF και η ενδοθηλίνη έχουν χρησιμοποιηθεί ως δείκτες ενδοθηλιακής δραστηριότητας 

και αυτοί οι δείκτες συσχετίζονται με την επίπτωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Ωστόσο, 
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οι περισσότερες κλινικές μελέτες, έχουν εστιάσει την προσοχή του κυρίως στη ρύθμιση του 

αγγειακού τόνου ως τρόπου αξιολόγησης της ενδοθηλιακής λειτουργίας διαμέσου της 

εκτίμησης της αγγειοδιασταλτικής απάντησης του ενδοθηλίου σε συγκεκριμένους 

αγωνιστές, όπως η ακετυλοχολίνη, η σεροτονίνη, ή η διατμητική τάση (Shear Stress) οι 

οποίοι υπό φυσιολογικές συνθήκες προκαλούν αγγειοδιαστολή. Παράδοξη συστολή ή 

μειωμένη διαστολή μπορεί αν παρατηρηθεί σε καταστάσεις που σχετίζονται με την 

αθηροσκλήρωση  ή και σε άτομα με παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση στεφανιαίας 

νόσου, υποδηλώνοντας διαταραχή της αγγειοδιασταλτικής λειτουργίας και μειωμένη 

δραστικότητα του ενδοθηλιακού ΝΟ.  

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία εμπλέκεται στη γένεση και την εξέλιξη της αγγειακής 

νόσου. Επομένως, η πρόληψη ή η υποστροφή της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας αποτελεί 

έναν ελκυστικό στόχο για θεραπευτική παρέμβαση. Πράγματι, διάφορες παρεμβάσεις 

έχουν αποδειχτεί ικανές να αποκαταστήσουν την ενδοθηλιακή αγγειοδιασταλτική 

λειτουργία. Αυτές περιλαμβάνουν, μεταξύ των άλλων, διάφορα υπολιπιδαιμικά φάρμακα, 

τους αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης (Angiotensin Converting 

Enzyme Inhibitor, ACE-I), την L-αργινίνη, τετραϋδροβιοπτερίνη, το φυλλικό οξύ, 

αντιοξειδωτικούς παράγοντες, τα οιστρογόνα, τη διακοπή καπνίσματος και την άσκηση. Οι 

παραπάνω παρεμβάσεις είναι ίδιες με αυτές που μειώνουν την αθηροσκλήρωση και 

βελτιώνουν τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα των ασθενών με καρδιαγγειακές παθήσεις, 

υποδηλώνοντας μια πιθανή σχέση μεταξύ ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και 

αθηροσκληρωτικής νόσου.   

Η παρουσία και το μέγεθος των αθηροσκληρωτικών πλακών δεν προβλέπει 

απαραίτητα την εμφάνιση καρδιακών συμβαμάτων. Αντίθετα, η αθηρομβωτική νόσος, 

είναι μια δυναμική διαδικασία που αφορά στη ρήξη της πλάκας, στην ενδοαυλική 

θρόμβωση και στο σπασμό των αγγείων. Τα μορφολογικά χαρακτηριστικά των ασταθών 
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πλακών συσχετίζονται με τα δομικά και φυσιολογικά χαρακτηριστικά τους, τα οποία 

επηρεάζονται κατά ένα μεγάλο μέρος από τα γειτονικά ενδοθηλιακά κύτταρα. Αν και οι 

ακριβείς αιτίες της ρήξης των πλακών παραμένουν απροσδιόριστες, είναι σαφές ότι αυτά 

τα γεγονότα αντιπροσωπεύουν μια δραματική απώλεια της φυσιολογικής ενδοθηλιακής 

λειτουργίας και της ομοιστασίας των αγγείων. Η αναγνώριση και η θεραπεία των ατόμων 

με ενδοθηλιακή δυσλειτουργία μπορούν να οδηγήσουν σε βελτίωση της αγγειακής 

λειτουργίας, σε μείωση της εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης και σε μείωση του κινδύνου 

εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων. (18) 

 

6. ΜΑΚΡΟΦΑΓΑ ΚΑΙ ΑΘΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ 

Νεότερα δεδομένα από παθολογοανατομικές και κλινικές μελέτες οδήγησαν στην 

επανεκτίμηση της παθογένειας και της αντιμετώπισης της αθηρωματικής νόσου. 

Αγγειογραφικές μελέτες που πραγματοποιήθηκαν κατά τη διάρκεια ενός οξέως 

στεφανιαίου συνδρόμου έδειξαν ότι οι αθηρωματικές πλάκες που ήταν υπεύθυνες για την 

εμφάνιση του συνδρόμου προκαλούσαν κυρίως μετρίου ή μικρού βαθμού παρά 

σημαντικού βαθμού στενώσεις των στεφανιαίων αρτηριών. Επιπρόσθετα, αγγειογραφικές 

μελέτες που εκτίμησαν την επίδραση της υπολιπιδαιμικής αγωγής (που προκαλεί μείωση 

των επιπέδων της χοληστερόλης των χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεινών LDL) έδειξαν ότι 

μολονότι η υπολιπιδαιμική αγωγή προκαλεί μετρίου βαθμού υποστροφή στην 

αγγειογραφική απεικόνιση των αθηρωματικών αλλοιώσεων, όπως διαπιστώνεται μετά από 

καθετηριασμό, ωστόσο οι συμμετέχοντες σε αυτές τις μελέτες παρουσιάζουν μια σταθερή 

μείωση στα κλινικά συμβάματα.  

Παθολογοανατομικές μελέτες έδειξαν ότι η επέκταση μιας αθηρωματικής πλάκας 

μπορεί να γίνεται επί τα εκτός του αυλού των αγγείων. Εκείνες οι πλάκες που προκαλούν 



54 
 

απόφραξη του αυλού των αγγείων συνήθως περνούν από  μια υποκλινική φάση που 

μπορεί να διαρκέσει χρόνια, κατά την οποία αναδιαμορφώνονται και επεκτείνονται επί τα 

εκτός του αυλού αγγείων, χωρίς ο τελευταίος να υφίσταται σημαντικού βαθμού στενώσεις. 

Εφόσον η απόφραξη που προκαλείται από μια αθηρωματική πλάκα ξεπεράσει τη μισή 

διάμετρο του αυλού ενός αγγείου, μπορεί να είναι ορατή αγγειογραφικά και να 

προκαλέσει διαταραχές στη ροή του αίματος. Τα τελευταία χρόνια αρκετές κλινικές και 

παθολογοανατομικές μελέτες προσπάθησαν να διερευνήσουν την παθοφυσιολογία των 

οξέων στεφανιαίων συνδρόμων. Αυτές οι μελέτες έδειξαν ότι η επικοινωνία των κυττάρων, 

καθώς και η σύσταση των αθηρωματικών πλακών διαδραματίζουν σημαντικότερο ρόλο 

όσον αφορά στην παθογένεια των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων σε σύγκριση με τα 

γεγονότα που παρατηρούνται εντός του αυλού των αγγείων.  

Οι αθηρωματικές πλάκες αναπτύσσονται σταδιακά, αρχικά με τη δημιουργία 

λιπωδών γραμμώσεων σε νεαρότερα άτομα, οι οποίες αργότερα καταλήγουν στην 

εμφάνιση των αθηρωματικών πλακών. Οι αθηρωματικές πλάκες αποτελούνται από έναν 

κεντρικό λιπώδη πυρήνα και βρίσκονται στον έσω χιτώνα των αγγείων, ο οποίος παχύνεται 

συγκεντρικά. Ο κεντρικός λιπώδης πυρήνας της αθηρωματικής πλάκας περιέχει 

μακροφάγα που είναι πλούσια σε λίπος, καθώς και αφρώδη κύτταρα που προέρχονται από 

τα κυκλοφορούντα μονοκύτταρα. Τα μονοκύτταρα της κυκλοφορίας διηθούν το αρτηριακό 

τοίχωμα και μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα. Τα τελευταία εκκρίνουν σε μεγάλες 

ποσότητες ιστικό παράγοντα ο οποίος προκαλεί τη θρόμβωση όταν έρχεται σε επαφή με το 

αίμα. Η ινώδης κάψα που περιβάλλει τις αθηρωματικές πλάκες αποτρέπει τον ιστικό 

παράγοντα, καθώς και τις άλλες ουσίες του μεσοκυττάριου χώρου που περιέχονται στον 

κεντρικό λιπώδη πυρήνα των πλακών να έρχονται σε επαφή με το αίμα, γεγονός το οποίο 

θα οδηγούσε στη δημιουργία θρόμβου. Με αυτό τον τρόπο, αυτή η ινώδης κάψα 

συμβάλλει στη σταθερότητα των αθηρωματικών πλακών.  
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Ορολογικές μελέτες διερεύνησαν τον πιθανό ρόλο ορισμένων λοιμωδών 

παραγόντων στην παθογένεια των αθηρωματικών πλακών. Ανάμεσα σε αυτούς τους 

παράγοντες το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού, ο κυτταρομεγαλοϊός, καθώς και τα χλαμύδια 

της πνευμονίας έχουν ενοχοποιηθεί κατά καιρούς για την εμφάνιση της αθηρωματικής 

νόσου. Αυτοί οι λοιμώδεις παράγοντες μπορούν να προκαλέσουν ποικίλες άμεσες και 

έμμεσες μεταβολές στο αγγειακό τοίχωμα οι οποίες ευνοούν την αθηρογένεση. Έτσι, 

μικροβιακοί παράγοντες ενδέχεται να προσβάλλουν τα κύτταρα του αγγειακού τοιχώματος 

και, στην περίπτωση των ιών, να προκαλούν σημαντικές αλλαγές σε αυτά τα κύτταρα. Τα 

προσβεβλημένα κύτταρα μπορούν να επιβιώνουν και να επάγουν την εμφάνιση των 

αθηρωματικών πλακών. Επιπρόσθετα, οι λοιμώξεις ενδέχεται να επηρεάζουν την 

επικοινωνία μεταξύ των ενδοθηλιακών και των λείων μυϊκών κυττάρων του αγγειακού 

τοιχώματος. Στις έμμεσες μεταβολές που προκαλούνται από τις λοιμώξεις, 

περιλαμβάνονται και οι μεταβολές των λευκοκυττάρων, των οποίων η λειτουργία και η 

επικοινωνία με τα άλλα κύτταρα φαίνεται ότι διαταράσσεται. Παρά τις παραπάνω 

ενδείξεις, πρόσφατες κλινικές μελέτες αμφισβητούν τον πιθανό προστατευτικό ρόλο της 

χορήγησης αντιβιοτικών στα πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης σε ασθενείς με 

ιστορικό οξέων στεφανιαίων συνδρόμων.  

Η βασική έρευνα έχει αποδείξει τον ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο που διαδραματίζει η 

φλεγμονή σε όλα τα στάδια της αθηρωματικής διαδικασίας, από το σχηματισμό 

αθηρωματικών πλακών έως τη θρομβογένεση.  

Οι κυτοτίνες, οι οποίες αποτελούν πρωτεϊνικούς διαμεσολαβητές της φλεγμονής 

και της ανοσολογικής απόκρισης, διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της 

αθηροσκλήρωσης. Η ιντερφερόνη γ (IFN –γ) που παράγεται από τα Τ-λεμφοκύτταρα 

αναστέλλει την έκφραση των γονιδίων που είναι υπεύθυνα για την παραγωγή του 

διάμεσου κολλαγόνου και ιδιαίτερα του κολλαγόνου της βασικής μεμβράνης από τα λεία 
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μυϊκά κύτταρα. Το ερέθισμα για την παραγωγή του κολλαγόνου αποτελεί ο παράγοντας 

TGF –β  (Transforming Growth Factor β). Οι περιοχές στις οποίες παρατηρούνται οι ρήξεις 

των αθηρωματικών πλακών περιέχουν μακροφάγα Τ-λεμφοκύτταρα καθώς και αυξημένα 

επίπεδα ενός αντιγόνου ιστοσυμβατότητας, του HLA-DRA. Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι η 

παρουσία χρόνιας φλεγμονής στην περιοχή των αθηρωματικών πλακών έχει ως 

αποτέλεσμα την αυξημένη παραγωγή IFN –γ, από τα Τ-λεμφοκύτταρα με συνέπεια τη 

μείωση της σύνθεσης του κολλαγόνου της ινώδους κάψας, γεγονός που καθιστά τις 

αθηρωματικές πλάκες ευάλωτες σε ρήξη. Επιπρόσθετα, η IFN-γ αναστέλλει τον 

πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων και συμβάλλει στην απόπτωση των λείων 

μυϊκών κυττάρων του αγγειακού τοιχώματος.  

Το κολλαγόνο μπορεί αν υποστεί αποσύνθεση εξαιτίας των διαφόρων 

μεταλλοπρωτεϊνασών (ΜΜΡs) του διάμεσου ιστού που δρουν εξωκυττάρια. Για να 

δράσουν αυτά τα πρωτεολυτικά ένζυμα, πρέπει να ενεργοποιηθούν, ενώ η δράση τους 

αναστέλλεται σε φυσιολογικές συνθήκες από τους ιστικούς αναστολείς των 

μεταλλοπρωτεϊνασών (TIMPs). Η έκθεση των λείων μυϊκών κυττάρων σε φλεγμονώδεις 

κυτοκίνες, όπως η ιντερλευκίνη -1 (IL-1), ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων α (TNF α) και ο 

υποδοχέας CD-40  έχει σαν αποτέλεσμα την έκφραση της διάμεσης κολλαγενάσης, μιας 

ζελατινάσης που δεν παράγεται σε φυσιολογικές συνθήκες, καθώς και της στρωμελυσίνης 

(stromelysin). Τα αθηρωματικά αγγεία περιέχουν λεία μυϊκά κύτταρα, Τ-λεμφοκύτταρα και 

μακροφάγα, τα οποία είναι υπεύθυνα για την έκφραση των διάμεσων κολλαγενασών, της 

ζελατινάσης Β, καθώς και της στρωμελυσίνης. Αντίθετα, τα μη αθηρωματικά αγγεία 

περιέχουν ΤΙΜΡs 1 και 3 και ζελατινάση Α. Στις αθηρωματικές αλλοιώσεις 

υπερεκφράζονται και οι τρεις γνωστές μορφές των ανθρωπίνων διάμεσων κολλαγενασών: 

η ΜΜΡ-1, η ΜΜΡ-8, και η ΜΜΡ-13. Επιπρόσθετα, τα ενδοθηλιακά κύτταρα που επενδύουν 

τις αθηρωματικές πλάκες περιέχουν διάμεσες κολλαγενάσες. Αυτές οι ΜΜΡ ευνοούν την 
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ανάπτυξη τριχοειδών αγγείων διαμέσου της πυκνής εξωκυτττάριας ουσίας των 

αθηρωματικών πλακών.  

 Τα μονοκύττταρα και τα μακροφάγα διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην 

αθηρογένεση. Τα πρώτα αποτελούν τον προάγγελο της έναρξης της αθηρωματικής νόσου, 

καθώς προσκολλώνται στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων και στη συνέχεια 

διέρχονται το ενδοθήλιο και διεισδύουν στον υποενδοθηλιακό χώρο. Εκεί, συμμετέχουν σε 

όλα τα στάδια του μηχανισμού της αθηρογένεσης διαμέσου της μετατροπής τους σε 

πλούσια σε λίπος μακροφάγα. Τέλος, τα μακροφάγα συμβάλλουν και στη δημιουργία, 

καθώς και στην αναδιαμόρφωση των προχωρημένων αθηρωματικών πλακών. Πράγματι, 

αυξημένος αριθμός μακροφάγων παρατηρείται σε αθηρωματικές πλάκες που είναι 

υπεύθυνες για την εμφάνιση οξέων στεφανιαίων συνδρόμων σε σχέση με εκείνα που 

εμπλέκονται στη χρόνια σταθερή στηθάγχη. (18) 

 

7. ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΑΘΗΡΩΜΑΤΩΣΗΣ 

ΤΥΠΟΙ ΑΘΗΡΩΜΑΤΙΚΩΝ ΑΛΛΟΙΩΣΕΩΝ 

Στην ιστολογική σταδιοποίηση, οι αθηρωματικές αλλοιώσεις χαρακτηρίζονται με 

ρωμαϊκή αρίθμηση, η οποία συνάδει με τη συνήθη προοδευτική επέκταση της αλλοίωσης 

στα αγγεία. Ο αρχικός τύπος I , περιέχει αρκετή αθηρογενετική πρωτεΐνη ώστε να 

προκαλέσει μία αύξηση των μακροφάγων και τη δημιουργία διάσπαρτων αφρωδών 

κυττάρων μακροφάγων.  

Όπως συμβαίνει και στις επόμενες αλλοιώσεις, οι αλλαγές είναι πιο εμφανείς σε 

περιοχές των αρτηριών που έχουν υποστεί πάχυνση του έσω χιτώνα. Επίκτητες παχύνσεις 
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που είναι παρούσες σε σταθερές περιοχές σε όλους από τη γέννηση, δεν περιορίζουν τον 

αυλό, και αναπαριστούν μεταβολές οφειλόμενες σε τοπικές μηχανικές δυνάμεις.  

Οι τύπου ΙΙ αλλοιώσεις, αποτελούνται πρωτίστως από στρώματα μακροφάγων 

αφρωδών κυττάρων και από λεία μυϊκά κύτταρα καλυμμένα με λιπίδια και περιλαμβάνουν 

αλλοιώσεις οριζόμενες  ως “fatty streaks”.  

Ο τύπος ΙΙΙ είναι το ενδιάμεσο στάδιο μεταξύ του Τύπου ΙΙ και του Τύπου IV 

(αθήρωμα), μια αλλοίωση που είναι πιθανό να προκαλεί συμπτώματα. Επιπροσθέτως των 

καλυμμένων με λιπίδια κυττάρων Τύπου ΙΙ, οι αλλοιώσεις Τύπου ΙΙΙ περιλαμβάνουν 

διάσπαρτες συλλογές εξωκυττάριων σταγονιδίων λιπιδίων, και σωματίδια που διακόπτουν 

τη συνέχεια μερικών λείων μυϊκών κυττάρων του έσω χιτώνα. Αυτό το εξωκυττάριο λιπίδιο 

είναι ο άμεσος πρόδρομος του μεγαλύτερου, περισσότερο συρρέοντος και πιο 

αποδιοργανωτικού πυρήνα εξωκυττάριου λιπιδίου, που χαρακτηρίζει τις αλλοιώσεις τύπου 

IV.  

Ξεκινώντας γύρω στην τέταρτη δεκαετία της ζωής, οι αλλοιώσεις που συνήθως 

έχουν ένα πυρήνα λιπιδίων, μπορούν επίσης να περιέχουν παχιά στρώματα ινώδους 

συνδετικού ιστού -αλλοίωση τύπου V- και/ή αιμάτωμα, θρόμβο ή σχάση (αλλοιώσεις 

τύπου VI). Μερικοί τύποι αλλοίωσης Τύπου V, είναι ευρέως ασβεστοποιημένοι (τύπος Vb) 

και μερικοί αποτελούνται κυρίως από ινώδη συνδετικό ιστό, και λίγο ή καθόλου 

συσσώρευση λιπιδίων ή ασβεστίου (τύπος Vc).  

Η παραπάνω ταξινόμηση αντανακλά την περιοδική φυσική πορεία της νόσου. Στα 

πρώτα στάδια της αθηροσκλήρωσης, η διαδοχή των γεγονότων είναι προβλέψιμη, 

χαρακτηριστική και ομοιογενής, αλλά οι αλλοιώσεις μπορούν ακολούθως να μεταπέσουν 

σε διαφορετική μορφογενετική αλληλουχία, γεγονός που έχει ως αποτέλεσμα διαδοχικούς 

χαρακτηριστικούς τύπους αλλοιώσεων και κλινικών συνδρόμων.  
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Στις τύπου IV αλλοιώσεις, (εικόνα 3 και 4) μια πυκνή συσσώρευση εξωκυττάριου 

λιπιδίου καταλαμβάνει εκτεταμένη αλλά καλά ορισμένη περιοχή του έσω χιτώνα. Αυτός ο 

τύπος εξωκυττάριου λιπιδίου είναι γνωστός ως lipid core- πυρήνας λιπιδίου. Αύξηση του 

ινώδους ιστού δεν είναι χαρακτηριστική, και επιπλοκές, όπως ελλείψεις στην επιφάνεια 

της αλλοίωσης και θρόμβωση, δεν είναι παρούσες. Οι τύπου IV αλλοιώσεις είναι επίσης 

γνωστές ως αθήρωμα και είναι η πρώτη αλλοίωση που θεωρείται προχωρημένου τύπου σε 

αυτή την ταξινόμηση, εξαιτίας της σοβαρής αποδιοργάνωσης του έσω χιτώνα που 

προκαλείται από τον πυρήνα λιπιδίου.  Η πιθανή κλινική σημασία της τύπου IV αλλοίωσης, 

μπορεί να είναι πολύ σημαντική, παρότι, αυτή η προχωρημένου βαθμού αλλοίωση, μπορεί 

να μην προκαλεί σημαντική στένωση του αυλού του αγγείου.  
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Εικόνα 3. Φωτογραφία από μικροσκόπιο (x55). Αθήρωμα τύπου IV στον πρόσθιο 
κατιόντα στεφανιαίο κλάδο. 
 

 

 

Εικόνα 4. Φωτογραφία από μικροσκόπιο (x220). Παχύ τμήμα αθηρώματος τύπου IV 
στον πρόσθιο κατιόντα στεφανιαίο κλάδο 
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Οι τύπου V αλλοιώσεις ορίζονται ως αυτές στις οποίες έχει σχηματιστεί σημαντικής 

ποσότητας  νέος ινώδης συνδετικός ιστός. Όταν ο νέος ιστός είναι τμήμα μιας αλλοίωσης 

με πυρήνα λιπιδίου (τύπου IV), ο τύπος μορφολογίας μπορεί να αναφερθεί ως 

fibroathroma - ινοαθήρωμα,  ή τύπου Va αλλοίωση. Μια τύπου V αλλοίωση, όπου ο 

πυρήνας λιπιδίου και άλλα τμήματα της αλλοίωσης είναι ασβεστοποιημένα, αναφέρεται 

ως τύπου Vb. Μια τύπου V αλλοίωση, στην οποία ο πυρήνας λιπιδίου απουσιάζει, και τα 

λιπίδια γενικά είναι ελάχιστα, μπορεί να αναφερθεί ως  τύπου Vc. Με αυτές τις αλλοιώσεις 

οι αρτηρίες παρουσιάζουν ποικίλο βαθμό στένωσης, συνήθως μεγαλύτερο από ότι με τον 

τύπο ΙV. Όπως και στον τύπο ΙV, οι αλλοιώσεις τύπου V μπορούν να αναπτύξουν σχάσεις, 

αιμάτωμα, και/ή θρόμβο (τύπου VΙ αλλοιώσεις), και για αυτό το λόγο είναι κλινικά 

σημαντικές.  

Η θνησιμότητα και θνητότητα από αθηροσκλήρωση οφείλεται κυρίως στους 

τύπους IV και V αλλοιώσεων,  στους οποίους έχουν αναπτυχθεί σχάσεις στην επιφάνεια της 

αλλοίωσης, αιμάτωμα ή αιμορραγία, και θρομβωτικά υπολείμματα (εικόνα 5). Οι τύπου ΙV 

και τύπου V αλλοιώσεις, με ένα η περισσότερα από αυτά τα επιπλέον χαρακτηριστικά, 

ταξινομούνται ως τύπου VΙ και μπορούν να αναφερθούν και ως επιπλεγμένες αλλοιώσεις. 

Ο τύπος VΙ μπορεί να υποδιαιρεθεί βάσει των προαναφερθέντων χαρακτηριστικών. Έτσι, 

σχάση στην επιφάνεια, μπορεί να ονομαστεί τύπου VΙa, αιμάτωμα ή αιμορραγία τύπου 

VΙb, και θρόμβωση τύπου VΙc. Ο τύπος VΙabc, καταδεικνύει την παρουσία και των τριών 

χαρακτηριστικών.  
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Εικόνα 5. Φωτογραφία από μικροσκόπιο (x115). Αθήρωμα τύπου VI στον πρόσθιο 
κατιόντα στεφανιαίο κλάδο 
 

 

  Οι αλλοιώσεις τύπου Ι-ΙΙΙ δεν προκαλούν σημαντική πάχυνση του αρτηριακού 

τοιχώματος, και έτσι δεν στενεύουν τον αυλό, ή εμποδίζουν ή μεταβάλλουν τη ροή του 

αίματος. Σε μέσου μεγέθους αρτηρίες, οι τύπου ΙV αλλοιώσεις, συχνά εμποδίζουν ελάχιστα 

και συνεπώς είναι γενικά κλινικά σιωπηλές, ενώ οι τύπου VΙ συχνά εμποδίζουν τη ροή του 

αίματος και προκαλούν συμπτώματα. Οι τύπου V αλλοιώσεις μπορεί να είναι σιωπηλές ή 

όχι, γεγονός που εξαρτάται από το βαθμό στένωσης. (19) 
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Εικόνα 6. Φωτογραφία από μικροσκόπιο. Ιστολογική απεικόνιση ενδοαυλικής 

αθηρωμάτωσης.  
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Εικόνα 7. Σχηματική απεικόνιση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας με την πρόοδο 

της αθηροσκλήρωσης  
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8. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ  

ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Η μυοκαρδιακή ισχαιμία προκαλείται από έλλειψη ισορροπίας μεταξύ των 

απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε οξυγόνο και της παροχής οξυγόνου. Η παροχή 

μυοκαρδιακού οξυγόνου (περιεκτικότητα σε αρτηριακό οξυγόνο επί τη στεφανιαία 

αιματική ροή) εξαρτάται κυρίως από τη στεφανιαία ροή του αίματος καθώς στους 

περισσότερους ασθενείς, ο κορεσμός και η περιεκτικότητα του αρτηριακού οξυγόνου είναι 

φυσιολογικά. Διαταραχή της ισορροπίας ανάμεσα στη μυοκαρδιακή παροχή και απαίτηση 

οξυγόνου μπορεί να προκύψει από πρωτοπαθή μείωση στη στεφανιαία αιματική ροή ή 

από δυσανάλογη αύξηση των απαιτήσεων μυοκαρδιακού οξυγόνου ή από συνδυασμό 

τους.  

Η ισχαιμική καρδιακή νόσος έχει πολυποίκιλες παθοφυσιολογικές συνέπειες και 

εκδηλώσεις. Η ισχαιμία του μυοκαρδίου μπορεί να είναι ασυμπτωματική ή να εκδηλώνεται 

με στηθάγχη, έμφραγμα, αρρυθμίες, αιφνίδιο θάνατο ή καρδιακή ανεπάρκεια. Καθίσταται 

σαφές ότι οι μηχανισμοί της μυοκαρδιακής ισχαιμίας και οι κλινικές εκδηλώσεις της μπορεί 

να ποικίλουν στα ίδια άτομα σε διαφορετικές συνθήκες.  

Η συνηθέστερη αιτία χρόνιας ισχαιμίας του μυοκαρδίου είναι η αποφρακτική 

αρτηριοσκληρωτική νόσος των στεφανιαίων αρτηριών. Μπορεί όμως, εκδηλώσεις χρόνιας 

και παροδικής μυοκαρδιακής ισχαιμίας να εμφανιστούν και σε απουσία στεφανιαίας 

νόσου. Σημαντικοί παράγοντες κινδύνου στην ανάπτυξη των αθηρωτικών αλλοιώσεων των 

στεφανιαίων αρτηριών είναι η υπέρταση, το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης, οι 

αυξημένες λιποπρωτεΐνες  χαμηλής πυκνότητας (LDL) και μειωμένα επίπεδα HDL.  
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Παρόλο που οξέα επεισόδια μυοκαρδιακής ισχαιμίας μπορούν να προκύψουν από 

εμβολή στεφανιαίας αρτηρίας, η χρόνια μυοκαρδιακή ισχαιμία αποτελεί σπανίως 

συνέπεια. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 

Κάτω από συνθήκες ηρεμίας, το μυοκάρδιο αποσπά περίπου το 75% του 

διαθέσιμου οξυγόνου που χρησιμοποιείται για την παροχή ενέργειας με οξειδωτικό 

μεταβολισμό. Οι κύριοι καθοριστικοί παράγοντες της μυοκαρδιακής απαίτησης οξυγόνου 

(MVO2) είναι:  

1) η καρδιακή συχνότητα  

2) η συσταλτικότητα και  

3) η τοιχωματική πίεση 

O συνηθέστερα χρησιμοποιούμενος δείκτης MVO2 είναι το γινόμενο της μέγιστης 

συστολικής πίεσης και της καρδιακής συχνότητας. 

 

ΚΑΘΟΡΙΣΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΡΟΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΜΥΟΚΑΡΔΙΑΚΗΣ 

ΠΑΡΟΧΗΣ ΟΞΥΓΟΝΟΥ 

Η αύξηση της στεφανιαίας ροής αίματος παραμένει το κύριο μέσο επίτευξης 

αυξημένης παροχής οξυγόνου, καθώς η αρτηριακή περιεκτικότητα σε οξυγόνο δεν μπορεί 

να είναι σημαντικά αυξημένη κάτω από φυσιολογικές ατμοσφαιρικές συνθήκες, και η 

μυοκαρδιακή απόσπαση οξυγόνου είναι σχεδόν μέγιστη σε κατάσταση ηρεμίας.  

Η στεφανιαία αιματική ροή είναι ανάλογη της πίεσης αιμάτωσης (αορτική 

διαστολική πίεση) και της διάρκειας της διαστολής, και αντιστρόφως ανάλογη των 
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στεφανιαίων αγγειακών αντιστάσεων. Κύριο καθοριστικό παράγοντα της στεφανιαίας 

αιματικής ροής, σε ασθενείς με αθηροσκληρωτική ισχαιμική νόσο αποτελεί ο βαθμός 

στένωσης των στεφανιαίων αρτηριών. Επίσης, η εξωαγγειακή μηχανική συμπίεση των 

στεφανιαίων αρτηριών δημιουργεί αυξημένη αντίσταση στη στεφανιαία αιματική ροή κατά 

τη συστολή.   

Ο τόνος των αρτηριολίων επηρεάζεται από το αυτόνομο νευρικό σύστημα, από 

μεταβολικά προϊόντα, από νευροχημικές ουσίες της κυκλοφορίας και ποικίλους 

φαρμακολογικούς παράγοντες. Η άλφα-αδρενεργική διέγερση συσχετίζεται με μειωμένη 

διάμετρο και αύξηση του τόνου των στεφανιαίων αρτηριών. Μεταβολές της διαμέτρου, 

τόσο φυσιολογικών, όσο και στενωμένων τμημάτων στεφανιαίας αρτηρίας, μπορεί να 

παρουσιαστούν ως απάντηση σε αγγειοδραστικές ουσίες όπως: η προστακυκλίνη, η 

θρομβοξάνη, ο ενδοθηλιακός παράγοντας χάλασης, η σεροτονίνη, η ισταμίνη και η 

αγγειοτενσίνη.  Ειδικά στο υπενδοκάρδιο, η διαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας, και η 

στεφανιαία κολπική φλεβική πίεση επηρεάζουν τη μυοκαρδιακή αιμάτωση.  

Η αθηροσκληρωτική στένωση των μεγάλων επικαρδιακών στεφανιαίων αρτηριών 

αυξάνει σημαντικά τις ολικές στεφανιαίες αρτηριακές αντιστάσεις στη ροή του αίματος, και 

είναι η πλέον συνήθης αιτία στηθάγχης προσπάθειας (Effort Angina, Exertional Angina).  

Μια απόλυτη μείωση της στεφανιαίας αιματικής ροής, στις πιθανώς ισχαιμικές 

μυοκαρδιακές ζώνες, μπορεί να εμφανιστεί κατά τη διάρκεια άσκησης,. Έτσι, η στηθάγχη 

προσπάθειας μπορεί να προκύψει είτε από υπερβολική αύξηση στις μυοκαρδιακές 

απαιτήσεις σε οξυγόνο, προκαλώντας διαταραχή της ισορροπίας απαιτήσεων και παροχής 

οξυγόνου, ή από μια απόλυτη μείωση της ροής, προκαλώντας αληθή μυοκαρδιακή 

ισχαιμία. 
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9. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ 

Αν και η μυοκαρδιακή ισχαιμία μπορεί να είναι τελείως ασυμπτωματική, η 

στηθάγχη είναι η πλέον συνήθης κλινική εκδήλωση. Συχνά, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

μπορεί να είναι η πρώτη ένδειξη ισχαιμικής καρδιακής νόσου. Ο όρος στηθάγχη 

υποδηλώνει μια αίσθηση προκάρδιας δυσφορίας με άγχος, που συχνά συνοδεύεται από 

αίσθημα επικείμενου θανάτου. Αυτή η αίσθηση «καψίματος» στο θώρακα, που αναφέρουν 

οι ασθενείς, συνήθως περιγράφεται οπισθοστερνικά, αλλά μπορεί να εντοπίζεται και μόνο 

στο επιγάστριο στην αριστερή θωρακική ή μεσοπλάτιο περιοχή. 

Η αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την πιο συχνή αιτία θανάτου 

στις αναπτυγμένες χώρες. Τα τελευταία χρόνια εμφανίζεται μία συνεχώς μειούμενη 

ατομική θνησιμότητα από έμφραγμα του μυοκαρδίου, χάρη στην πρωιμότερη διάγνωση, 

την ευρεία χρήση εντατικών μονάδων φροντίδας στεφανιαίων, και τις προόδους των 

θεραπευτικών μεθόδων – τεχνικές επαναιμάτωσης τόσο με θρομβολυτικούς παράγοντες 

όσο και με αγγειοπλαστική, αλλά και στην έγκαιρη και έγκυρη εντόπιση των ομάδων 

υψηλού κινδύνου για εκδήλωση εμφράγματος. Οι ηλικιωμένοι ασθενείς, που βρίσκονται 

σε κίνδυνο για αθηροσκληρωτική καρδιακή νόσο, αποτελούν ομάδα με υψηλή 

θνησιμότητα.  

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου οφείλεται σε μεγάλη και παρατεταμένη 

ισχαιμία, που οδηγεί σε μη αναστρέψιμη καταστροφή των μυοκαρδιακών κυττάρων, και εν 

τέλει νέκρωση. Στους περισσότερους ασθενείς αυτό είναι αποτέλεσμα θρομβωτικής 

στεφανιαίας απόφραξης και η έρευνα έχει εστιαστεί στην αθηροσκληρωτική πλάκα, ως 

προάγγελο εμφράγματος και ασταθούς στηθάγχης. Νεκροτομικές μελέτες έδειξαν, ότι η 

εκκίνηση για το σχηματισμό ενδοστεφανιαίου θρόμβου, συμβαίνει συνήθως με ρήξη της 
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πλούσιας σε λιπίδια αθηροσκληρωτικής πλάκας, και έκθεση του θρομβογενούς υλικού της 

πλάκας στην αιματική ροή.  

Αγγειογραφικές μελέτες έχουν δείξει ότι η ρήξη της πλάκας και η θρόμβωση σε 

μικρές στενώσεις, οδηγούν πιο συχνά σε έμφραγμα του μυοκαρδίου, παρά παρόμοιες 

διαδικασίες που περιλαμβάνουν μεγαλύτερες βλάβες. Αυτό πιθανώς οφείλεται σε 

καλύτερη περιφερική παράπλευρη κυκλοφορία στη δεύτερη περίπτωση.  

Είναι γνωστό ότι πλάκες πλούσιες σε λιπίδια έχουν αυξημένο κίνδυνο ρήξης. Αυτές 

έχουν συνήθως μια έκκεντρα τοποθετημένη δεξαμενή λιπιδίων, που διαχωρίζεται από τον 

αυλό των αγγείων με ένα λεπτό ινώδες περίβλημα. Η ρήξη της πλάκας συνήθως συμβαίνει 

στο όριο του ινώδους περιβλήματος και του φυσιολογικού τοιχώματος του αγγείου, και 

οφείλεται μάλλον σε αυξημένη τάση στην περιοχή αυτή.  Μετά τη ρήξη τα αιμοπετάλια, 

προσκολλώνται στο εκτεθειμένο κολλαγόνο, και στα λιπίδια της θεμέλιας ουσίας της 

πλάκας και ξεκινά ο μηχανισμός της θρόμβωσης.    

Θρόμβοι που προκαλούν ολική απόφραξη σε ασθενείς με ανεπαρκή περιφερική 

παράπλευρο κυκλοφορία έχουν ως συχνή κατάληξη το έμφραγμα με δημιουργία κύματος 

Q στο ΗΚΓ. Παροδική θρομβωτική απόφραξη με αυτόματη λύση ή με περιφερική 

παράπλευρο κυκλοφορία μπορεί να επιφέρει μικρότερου βαθμού νέκρωση και να 

προκαλέσει non Q έμφραγμα. Ασθενείς με παροδική θρόμβωση ή υφολική απόφραξη, ή 

και τα δύο, μπορούν να παρουσιάσουν σύνδρομο ασταθούς ή παρατεταμένης στηθάγχης, 

απουσία νέκρωσης του μυοκαρδίου. Έτσι φαίνεται ότι υπάρχει κοινή παθοφυσιολογική 

βάση (ρήξη της πλάκας και δημιουργία θρόμβου) στην ασταθή στηθάγχη, στο non Q 

έμφραγμα και πιθανότατα στον αιφνίδιο θάνατο σε πολλούς ασθενείς. Η έκταση του 

εμφράγματος σχετίζεται με το μέγεθος της επιφάνειας που αιματώνεται από το αγγείο που 

συμμετέχει στο έμφραγμα, την παρουσία και την επάρκεια της περιφερικής παράπλευρης 

κυκλοφορίας και τις μεταβολικές ανάγκες του μυοκαρδίου που βρίσκεται σε κίνδυνο.  
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Στην πλειοψηφία των μη επαναιματούμενων εμφραγμάτων,  με έπαρμα Q, το 

μεγαλύτερο τμήμα του μυοκαρδίου σε κίνδυνο γίνεται νεκρωτικό, ενώ σε non Q 

εμφράγματα και ασταθή στηθάγχη, ένα σημαντικό ποσοστό του εναπομείναντος σε 

κίνδυνο (ισχαιμικού) μυοκαρδίου, δεν έχει γίνει ακόμα νεκρωτικό. Η νέκρωση του 

μυοκαρδίου οδηγεί σε φλεγμονώδη αντίδραση με διήθηση ουδετερόφιλων και 

μονοκυττάρων. Το νεκρωτικό μυοκάρδιο αντικαθίσταται σταδιακά με ίνες κολλαγόνου και 

ουλώδη ιστό. Αυτή η διαδικασία επούλωσης περατώνεται εντός 4-6 εβδομάδων μετά τη 

νέκρωση.  Σε σπανιότερες περιπτώσεις, έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να συμβεί μετά 

από παρατεταμένο σπασμό των στεφανιαίων, απουσία υποκείμενης νόσου. Ο μηχανισμός 

αυτός ενοχοποιείται σε περιστατικά που συνδέονται με χρήση κοκαΐνης, θεραπείας με 

ερυσιβώδη όλυρα, και οξύ συναισθηματικό στρές. Επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν 

αύξηση του ρυθμού των εμφραγμάτων κατά τις πρώτες πρωινές ώρες, που πιθανώς 

σχετίζεται με τις κιρκάρδιες διακυμάνσεις του στεφανιαίου αγγειακού τόνου, των 

κατεχολαμινών και της πηκτικότητας. Το φαινόμενο αυτό αμβλύνεται με αναστολή των β-

αδρενεργικών υποδοχέων.  

 

ΟΞY ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Η προκάρδια ή οπισθοστερνική δυσφορία στο κεντρικό τμήμα του στήθους που 

μπορεί να έχει αντανάκλαση στο λαιμό, την πλάτη ή τα χέρια, είναι το κλασσικό σύμπτωμα 

του οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου. Το σύμπτωμα είναι επίμονο (δεν ανακουφίζεται 

με νιτρώδη) και συχνά συνοδεύεται από εφίδρωση, ναυτία, αδυναμία και φόβο 

επικείμενου θανάτου.  
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Η δυσφορία σταδιακά φτάνει στη μέγιστη ένταση της, μετά την παρέλευση 

αρκετών λεπτών, και αυτό το χαρακτηριστικό μπορεί να βοηθήσει στη διαφοροποίηση του 

εμφράγματος του μυοκαρδίου από άλλες καταστάσεις, όπως διαχωρισμός αορτής και 

διατρηθέν πεπτικό έλκος, στις οποίες ο μέγιστος πόνος έρχεται συνήθως στιγμιαία. Σε 

ασθενείς με προϋπάρχουσα στηθάγχη, ο πόνος του εμφράγματος του μυοκαρδίου είναι 

συνήθως παρόμοιος, αλλά επίμονος και μεγαλύτερης διάρκειας.  

Τουλάχιστον το 1/5 των εμφραγμάτων του μυοκαρδίου δεν αναγνωρίζονται κλινικά 

λόγω των άτυπων συμπτωμάτων, ιδιαίτερα σε ηλικιωμένους ασθενείς, ή λόγω της 

απουσίας δυσφορίας στο προκάρδιο. Έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς πόνο, είναι γνωστό 

ότι απαντάται σε ηλικιωμένους, άτομα με σακχαρώδη διαβήτη και ασθενείς σε 

μετεγχειρητικό στάδιο, και ιδίως σε αυτούς που λαμβάνουν αναλγητικά. 

Η φυσική εξέταση ασθενών με ανεπίπλεκτο έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να 

είναι εντελώς φυσιολογική, αν και ένας τέταρτος καρδιακός τόνος είναι τυπικός. Σε μια 

μειοψηφία ασθενών, μπορεί να υπάρξουν ευρήματα συμβατά με υπερλιπιδαιμία όπως 

ξανθελάσματα, ή τενώντια ξανθώματα. Ασθενείς με σημαντική δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας, μπορεί να παρουσιάσουν ταχυκαρδία, πνευμονικούς ρόγχους, 

ταχύπνοια, και τρίτο καρδιακό τόνο. Φύσημα ανεπάρκειας στη μιτροειδή βαλβίδα 

υποδηλώνει συνήθως δυσλειτουργία ή μερική ρήξη θηλοειδούς μυός.  

ΠΑΘΟΛΟΓΟΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Η αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αρτηριών, λοιπόν, αποτελεί την κύρια αιτία 

ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου. Η αθηροσκλήρυνση ή αθηροθρομβωτική νόσος τείνει να 

δημιουργεί τοιχωματικούς ή αποφρακτικούς θρόμβους στα προσβεβλημένα αγγεία. Έτσι, ο 

Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (Π.Ο.Υ.) έχει ορίσει την αθηρωμάτωση ως «ποικίλο 

συνδυασμό μεταβολών του έσω χιτώνα των αρτηριών οι οποίες συνίστανται κυρίως σε 
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εστιακή συσσώρευση λιπιδίων, υδατανθράκων και παραγόντων αίματος, ινώδους ιστού 

και ασβεστίου και οι οποίες συνοδεύονται από παράλληλες μεταβολές του μέσου χιτώνα».  

Η αθηροσκλήρωση είναι μία εξελισσόμενη, πολυεστιακή και διάχυτη διαταραχή 

του αρτηριακού τοιχώματος, χαρακτηριζόμενη από την ανάπτυξη των αθηρωματικών 

πλακών και την ενεργοποίηση της διαδικασίας της πήξης. Η αύξηση του μεγέθους της 

αθηρωματικής πλάκας και οι εκφυλιστικές αλλοιώσεις της, κυρίως με τη μορφή της σχάσης 

του αθηρώματος, της ενδοπλακικής αιμορραγίας και της εξέλκωσής τους, πυροδοτούν τη 

διαδικασία της θρόμβωσης – με πρωταγωνιστές τα αιμοπετάλια- η οποία μπορεί να 

εκδηλωθεί με οξεία ή χρόνια μορφή. (εικόνα 8) 

 

 

Εικόνα 8. Απεικόνιση της αθηρωματικής διαδικασίας στα στεφανιαία αγγεία 
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Παθολογανατομικές μελέτες καταδεικνύουν ότι συχνότερα προσβάλλεται: η δεξιά 

στεφανιαία αρτηρία και ακολουθούν, κατά σειρά, ο πρόσθιος κατιόντας κλάδος της 

αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, η περισπώμενη αρτηρία, το στέλεχος της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας και ο οπίσθιος κατιόντας κλάδος.  

Οι αθηρωματικές αλλοιώσεις εντοπίζονται στα αρχικά τμήματα των στεφανιαίων 

αρτηριών και κυρίως στα σημεία έκφυσης των κλάδων ή αμέσως μετά από τα σημεία αυτά, 

ενώ τα περιφερικότερα επικαρδιακά τμήματα, καθώς και τα τμήματα που έχουν 

ενδομυοκαρδιακή πορεία προσβάλλονται σπανιότερα. Οι αθηρωματικές αλλοιώσεις έχουν 

συνήθως μήκος μικρότερο των 5mm. Αιμοδυναμικά σημαντικές θεωρούνται οι στενώσεις 

που ξεπερνούν το 75% του εμβαδού του αυλού της αρτηρίας (cross sectional obstruction) 

ή το 50% της διαμέτρου της. 

Παθολογοανατοµικά, το έµφραγµα του μυοκαρδίου μπορεί να διακριθεί σε 

διατοιχωµατικό (αφορά όλο το πάχος του µυοκαρδίου) και υπενδοκάρδιο (µη 

διατοιχωµατικό) έµφραγµα. Το διατοιχωματικό συνήθως οφείλεται στο σχηματισμό 

θρόµβου από αιμοπετάλια και ινική σε έδαφος ραγείσας αθηρωµατικής πλάκας, η οποία 

πριν τη ρήξη δεν προκαλούσε σοβαρού βαθµού στένωση του αγγείου και άρα ισχαιμία της 

αρδευόμενης περιοχής, ώστε να σχηµατισθεί ικανοποιητική «προστατευτική» παράπλευρη 

κυκλοφορία. Υπενδοκάρδιο έµφραγµα συνήθως προκύπτει όταν προϋπάρχει σοβαρή 

στένωση του αγγείου και η απόφραξη ή είναι υφολική ή είναι πλήρης αλλά παροδική ή, 

τέλος, είναι παρατεταμένη αλλά συνυπάρχουν πολυάριθμα παράπλευρα αγγεία. 

Στον ίδιο ασθενή είναι δυνατόν να έχουν αποφραχθεί ένα, δύο ή τρία στεφανιαία 

αγγεία. Στις περιπτώσεις αυτές μιλάμε για νόσο ενός, δύο ή τριών αγγείων αντίστοιχα. Ο 

κίνδυνος αιφνιδίου θανάτου αυξάνει με την αύξηση του αριθμού των στεφανιαίων 

αγγείων που εμφανίζουν στένωση, αλλά και με το βαθμό στένωσης τους. (16) 
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Σύμφωνα με την Canadian Cardiovascular Society (CCS), η σοβαρότητα της στηθάγχης 

ταξινομείται ως εξής:  

Class I: χωρίς περιορισμούς στη φυσική δραστηριότητα και χωρίς συμπτώματα με τη 

συνήθη δραστηριότητα. 

Class II:  ήπιος περιορισμός στη φυσική δραστηριότητα με στηθάγχη που επιδεινώνεται 

στην έντονη δραστηριότητα. 

Class III: σημαντικός περιορισμός στη φυσική δραστηριότητα με στηθάγχη που 

επιδεινώνεται με τη συνήθη δραστηριότητα. 

Class IV: αδυναμία για οποιαδήποτε φυσική δραστηριότητα χωρίς στηθάγχη ή 

συμπτώματα στηθάγχης κατά την ηρεμία. 

 

10. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 

Η καρδιαγγειακή νόσος εμφανίζεται συχνά στο γενικό πληθυσμό και επηρεάζει την 

πλειοψηφία των ενηλίκων μετά την ηλικία των 60 ετών. Το 2012 και 2013 υπολογίζεται ότι 

καρδιαγγειακή νόσος ήταν υπεύθυνη για 17,3 εκατομμύρια θανάτους παγκοσμίως σε 

ετήσια βάση. (20-22) Η καρδιαγγειακή νόσος περιλαμβάνει: 

- τη στεφανιαία νόσο - που εκδηλώνεται με έμφραγμα μυοκαρδίου, στηθάγχη, καρδιακή 

ανεπάρκεια και στεφανιαίο θάνατο 

- την εγκεφαλική νόσο - που εκδηλώνεται με μόνιμο ή παροδικό ισχαιμικό εγκεφαλικό  

- την περιφερειακή αρτηριοπάθεια που εκδηλώνεται με παροδική χωλότητα 

- την αορτική αθηροσκλήρωση και ανεύρυσμα της θωρακικής και κοιλιακής αορτής.  
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Πολλοί παράγοντες κινδύνου της καρδιαγγειακής νόσου μπορούν να ελεγχθούν με 

συγκεκριμένα μέτρα πρόληψης. Στην παγκόσμια μελέτη INTERHEART, όπου 

συμπεριλήφθησαν ασθενείς από 52 χώρες, προσδιορίστηκαν εννιά πιθανοί ελεγχόμενοι  

παράγοντες κινδύνου που ήταν υπεύθυνοι για πάνω από το 90% της πρώτης εκδήλωσης 

εμφράγματος μυοκαρδίου στον προς μελέτη πληθυσμό: το κάπνισμα, η δυσλιπιδαιμία, η 

υπέρταση, ο διαβήτης, η κεντρική παχυσαρκία, οι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες, η μη 

καθημερινή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, η συχνή κατανάλωση αλκοόλ και η 

έλλειψη συχνής φυσικής δραστηριότητας. (23)   

Στο γενικό πληθυσμό, πολλοί άνθρωποι έχουνε ένα ή περισσότερους παράγοντες 

κινδύνου να αναπτύξουν στεφανιαία νόσο και πάνω από το 90 % των περιστατικών 

ισχαιμικής καρδιοπάθειας συμβαίνουν σε άτομα με τουλάχιστον ένα παράγοντα κινδύνου. 

(23-25) Οι πέντε επικρατούντες και ελεγχόμενοι παράγοντες κινδύνου 

(υπερχοληστερολαιμία, διαβήτης, υπέρταση, παχυσαρκία και κάπνισμα) υπολογίζεται ότι 

είναι υπεύθυνοι για πάνω από τους μισούς θανάτους από καρδιαγγειακή νόσο.  

 

ΓΕΝΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ 

Η αθηροσκλήρωση είναι υπεύθυνη για σχεδόν όλα τα περιστατικά ισχαιμικής 

καρδιοπάθειας. Πρόκειται για μία διαδικασία που ξεκινάει από λιπώδεις εναπόθεσεις, οι 

οποίες είναι αρχικά παθολογανατομικά ορατές στην εφηβεία. Αυτές προοδευτικά 

μετατρέπονται σε πλάκες κατά την ενηλικίωση και καταλήγουν σε θρομβωτικές 

απόφραξεις  και στεφανιαία επεισόδια κατά τη μέση ηλικία και αργότερα. 

  Η ηλικία καθεαυτή  φαίνεται να αποτελεί παράγοντα ανάπτυξης καρδιαγγειακής 

νόσου. Σε  μελέτη που περιλάμβανε πάνω από 3,6 εκατομμύρια άτομα ηλικίας 40 χρονών 

και άνω που υπεβλήθησαν σε έλεγχο καρδιακής νόσου, αποδείχθηκε πως η επίπτωση κάθε 

αγγειακής νόσου αυξάνεται σημαντικά με την πάροδο κάθε δεκαετίας  της ζωής. (26) 
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  Το αρσενικό γένος, επίσης συμβάλει στην αύξηση του κινδύνου για στεφανιαία 

νόσο, παρόλο που οι πιθανοί μηχανισμοί που συντελούν δεν είναι καλά κατανοητοί.  

Πολλές μελέτες έχουν αναγνωρίσει το αρσενικό γένος ως παράγοντα κινδύνου με 

αυξημένα ποσοστά ισχαιμικής καρδιοπάθειας και θνητότητας σχετιζόμενη με στεφανιαία 

νόσο. (27-29) Το κίνδυνος ανάπτυξης  στεφανιαίας νόσου για τους άνδρες σχετίζεται με 

παραλλαγές στο χρωμόσωμα Y, ενώ η έκκριση οιστρογόνων δρα προστατευτικά για τις 

γυναίκες ιδίως πριν την εμμηνόπαυση. 

Το οικογενειακό ιστορικό είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για τη 

στεφανιαία νόσο, ιδιαίτερα ανάμεσα σε νεότερους ανθρώπους με οικογενειακό ιστορικό 

πρόωρης νόσου.(30-36) Ο ορισμός του οικογενειακού ιστορικού  πρώιμης 

αθηροσκλήρωσης είναι αμφιλεγόμενος. Παρόλα αυτά υπάρχει μία γενική συμφωνία ότι 

ανάπτυξη αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου ή θάνατος από καρδιαγγειακή νόσο 

σε συγγενή πρώτου βαθμού πριν την ηλικία των 55 όσον αφορά τους άνδρες και των 65 για 

τις γυναίκες, συνιστά σημαντικό οικογενειακό ιστορικό. (37)  Ο κίνδυνος ανάπτυξης 

στεφανιαίας νόσου εξαιτίας της παρουσίας θετικού οικογενειακού ιστορικού διαφέρει 

μεταξύ 15%  έως 100% σε διάφορες μελέτες με τις περισσότερες να δείχνουν μία αύξηση 

της τάξης του 40% – 60%. Η σημαντικότητα του οικογενειακού ιστορικού πρώιμου 

καρδιαγγειακού θανάτου φαίνεται να αυξάνει στις οικογένειες με πολλαπλούς πρώιμους 

θανάτους. (38-40) 

Επίσης, η καρδιαγγειακή νόσος εμφανίζει διαφορετική επίπτωση σε διάφορες 

φυλές. Ανάμεσα σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, η συχνότητα των καρδιαγγειακών 

θανάτων σε Αφρο- αμερικάνους είναι ιδιαίτερα υψηλή.  Οι Ασιάτες εξαιτίας των χαμηλών 

τους επιπέδων HDL-C, που είναι παράγοντας κινδύνου της στεφανιαίας νόσου, 

εκδηλώνουν συχνότερα καρδιαγγειακή νόσο, ενώ οι βόρειο - Ασιάτες φαίνεται να έχουν 

ένα ανεξάρτητο υψηλότερο κίνδυνο για την εμφάνιση καρδιαγγειακής  νόσου. 



77 
 

Η υπέρταση είναι ένας καλά αναγνωρισμένος παράγοντας κινδύνου για δυσμενή 

καρδιαγγειακά αποτελέσματα συμπεριλαμβανομένων της θνητότητας από στεφανιαία 

νόσο και εγκεφαλικό.(41-42) 

Τα λιπίδια, κυρίως η χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια, είναι τα υδρόφοβα 

συστατικά  συμπλόκων πρωτεϊνών , που ονομάζεται λιποπρωτεΐνες, και είναι απαραίτητες 

για τη μεταφορά τους στο αίμα. Οι πρωτεΐνες, ως συστατικό των λιποπρωτεϊνών, είναι 

γνωστές ως απολιποπρωτεΐνες ή αποπρωτεΐνες. Η επίπτωση της δυσλιπιδαιμίας είναι 

αυξημένη σε ασθενείς με πρώιμη στεφανιαία νόσο. Οι διαταραχές στο μεταβολισμό το 

λιποπρωτεϊνών είναι συχνά οικογενείς.  

Οι παρακάτω ανωμαλίες λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου: αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης και LDL χοληστερόλης, 

χαμηλή HDL χοληστερόλη, υπερτριγλυκεριδαιμία, αυξημένη μη HDL χοληστερόλη, 

αυξημένη λιποπρωτεΐνη a, αυξημένη απολιποπρωτεΐνη C–III, μικρά πυκνά LDL σωματίδια, 

ορισμένοι γονότυποι της απολιποπρωτεΐνης Ε. 

Ο διαβήτης και συγκεκριμένα η αντοχή στην ινσουλίνη, η υπερινσουλιναιμία και τα 

αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος σχετίζονται με την αθηροσκλήρωση και την 

καρδιαγγειακή νόσο. (43-50)  Πέραν του διαβήτη ως  παράγοντα κινδύνου, οι διαβητικοί 

επιβαρύνονται με επιπλέον αθηρογόνους παράγοντες κινδύνους σε σχέση με τους μη 

διαβητικούς, συμπεριλαμβανομένης της υπέρτασης, της παχυσαρκίας, του αυξημένου 

ποσοστού συνολικής προς HDL  χοληστερόλης, την υπερτριγλυκεριδαιμία και τα αυξημένα 

επίπεδα ινωδογόνου στο πλάσμα. Ακόμα και αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος και 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης σχετίζονται με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο σε 

ασθενείς που δεν θεωρούνται διαβητικοί.  
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Ο αυξημένος κίνδυνος στεφανιαίας νόσου σε ασθενείς τελικού σταδίου νεφρικής 

ανεπάρκειας είναι επίσης γνωστός, αλλά δεν είναι ακόμα ξεκάθαρο εάν ήπια ή μέτριου 

βαθμού νεφρική δυσλειτουργία σχετίζεται με την αύξηση του κινδύνου. (51) 

Επιπλέον, υπάρχουν οι παράγοντες που σχετίζονται με τον τρόπο ζωής.  

Το κάπνισμα είναι ένας σημαντικός και αναστρέψιμος παράγοντας κινδύνου 

στεφανιαίας  νόσου. Η επίπτωση του εμφράγματος μυοκαρδίου αυξάνεται έξι φορές στις 

γυναίκες και τρεις φορές στους άντρες που καπνίζουν τουλάχιστον 20 τσιγάρα την ημέρα 

σε σύγκριση με ασθενείς που δεν καπνίζουν. (52-53) 

Δίαιτα υψηλού γλυκαιμικού δείκτη ή γλυκαιμικού φορτίου μπορεί να συμβάλει 

στην αύξηση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο, ενώ η άσκηση, ακόμα και μέτριου 

βαθμού, έχει μια προστατευτική δράση εναντίον της στεφανιαίας νόσου καθώς και έναντι 

της θνητότητας από αυτή. (22,23,54-57)  

Επιδημιολογικά στοιχεία δείχνουν ότι μέτρια κατανάλωση αλκοόλ έχει 

προστατευτική επίδραση στην στεφανιαία νόσο.  

Η παχυσαρκία, που ορίζεται ως Δείκτης Μάζας Σώματος μεγαλύτερος από 30, είναι 

ένας επιπλέον παράγοντας κινδύνου, ιδιαιτέρως για τις αναπτυγμένες χώρες - όπως στις 

Ηνωμένες Πολιτείες που υπολογίζεται ότι το 35% του πληθυσμού μεταξύ του 2011 και του 

2012 ήταν παχύσαρκοι. (58) 

Οι ψυχοκοινωνική παράγοντες επίσης μπορούν να συμβάλλουν στην πρόωρη 

ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και στην πρόκληση πρόωρου εμφράγματος μυοκαρδίου και 

καρδιακού θανάτου. 
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Φλεγμονώδεις παράγοντες 

Πολλοί δείκτες φλεγμονής έχουν αναφερθεί ότι σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου. (59) Παρότι η συσχέτιση μεταξύ φλεγμονής και ανάπτυξης 

αθηροσκληρωτικής νόσου είναι γνωστή, είναι ιδιαιτέρως δύσκολο να ανευρεθούν οι 

αντίστοιχοι βιοδείκτες που θα συμβάλλουν στην έγκαιρη και ακριβή αποτίμηση των 

κινδύνων εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου. 

Η C Αντιδρώσα Πρωτεΐνη (C Reactive Protein, CRP)  είναι ο πιο μελετημένος 

δείκτης φλεγμονής και ο πιο συχνά χρησιμοποιούμενος στην κλινική πράξη, παρόλο που ο 

ακριβής του ρόλος στην αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου ακόμα δεν έχει 

αποσαφηνιστεί. Το επίπεδο αναφοράς φλεγμονής κάθε ανθρώπου, όπως εκτιμάται από 

την συγκέντρωση της CRP στο πλάσμα, μπορεί να προβλέπει το μακροπρόθεσμο κίνδυνο 

εκδήλωσης του πρώτου εμφράγματος μυοκαρδίου, ισχαιμικού εγκεφαλικού ή 

περιφερειακής αρτηριοπάθειας. (60-62). 

Επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι η ιντερλευκίνη 6 (IL-6) σχετίζεται άμεσα με 

την ανάπτυξη της στεφανιαίας νόσου και θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί μελλοντικά ως 

στόχος για θεραπευτικές παρεμβάσεις για την πρόληψη εκδήλωσης της στεφανιαίας 

νόσου. Η παρουσία του πολυμορφισμού Asp358Ala (rs2228145) στο γονότυπο του IL-6R 

γονιδίου που κωδικοποιεί τον υποδοχέα IL-6R, σχετίζεται με μειωμένα επίπεδα 

μεμβρανικού IL-6R, και έχει ως αποτέλεσμα μειωμένη σηματοδότηση του IL-6R και 

συνεπώς  μειωμένη φλεγμονώδη αντίδραση. (63) 

Επίσης, υψηλότερα επίπεδα του ενζύμου μυελοϋπεροξειδάσης, που εκκρίνεται 

κατά τη διάρκεια οξείας φλεγμονής και προάγει την οξείδωση των λιποπρωτεϊνών, 

σχετίζεται με την παρουσία στεφανιαίας νόσου και μπορεί να είναι προγνωστικός 
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παράγοντας της παρουσίας οξέος στεφανιαίου συνδρόμου σε ασθενείς με στηθάγχη. (64-

67)  

Άλλοι παράγοντες φλεγμονής που έχουν συσχετιστεί με την αύξηση του κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου και έχουν αναφερθεί ως πιθανοί δείκτες αυξημένου κινδύνου 

στεφανιαίας νόσου είναι τα αυξημένα επίπεδα λευκών αιμοσφαιρίων και ταχύτητας 

καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων, η ιντερλευκίνη 18,  tumour necrosis factor alpha, 

transforming growth factor beta, soluble intercellular adhesion molecule-1, P-selectin, 

cathepsin S, and lipoprotein-associated phospholipase A2 (64-66, 68) 

Παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης  στεφανιαίας νόσου θεωρούνται ακόμα  η 

προσβολή με  HIV, η  έκθεση του μεσοθωρακίου και θωρακικού τοιχώματος σε 

ραδιενέργεια κατά τη διάρκεια θεραπείας για κακοήθη νόσο, η θεραπεία με 

συστηματικούς αντικαρκινικούς παράγοντες, το μεταβολικό σύνδρομο, η 

μικροαλβουμιναιμία,  οι χρόνιες φλεγμονώδεις νόσοι που επηρεάζουν το συνδετικό ιστό 

κλπ.  (69) 

Η σύγκριση 10 βιοδεικτών για την πρόγνωση του θανάτου και των σοβαρών 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε περίπου 3000 άτομα, κατά τη διάρκεια 10 ετών, ανέδειξε 

ότι οι πλέον διαγνωστικοί δείκτες για την πρόγνωση του θανάτου είναι οι ακόλουθοι: 

 Ο Β-τύπος νατριουρετικού πεπτιδίου (B-type natriuretic peptide - BNP) 

 Η C- αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) 

 Η Ομοκυστείνη 

 Η Ρενίνη 

 Η αναλογία αλβουμίνης προς κρεατινίνη στα ούρα  

Οι πιο ακριβείς βιοδείκτες στη πρόγνωση των καρδιαγγειακών γεγονότων είναι ο 

BNP  και η αναλογία αλβουμίνης προς κρεατινίνη στα ούρα.  (70) 
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 Σχήμα 4: Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου της στεφανιαίας νόσου 
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11. ΠΡΟΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ 

ΝΟΣΟΥ ΚΑΙ ΤΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 

Οι συχνότερες εκδηλώσεις της στεφανιαίας  νόσου είναι η στηθάγχη, το έμφραγμα 

του μυοκαρδίου και ο αιφνίδιος θάνατος. Ο αιφνίδιος θάνατος αποτελεί την πρώτη και 

αποκλειστική εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου στο 18% περίπου όλων των ασθενών και 

παρατηρείται σε συχνότητα 0,8 ανά 10.000 κάθε 2 χρόνια στους υγιείς άνδρες ηλικίας 

μικρότερης των 45 ετών και 6,0 ανά 10.000 στους άνδρες ηλικίας 65 µε 74 ετών, όπως 

αναφέρεται στη µελέτη Framingham.  

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της Framingham Heart Study, η μέση 10ετής 

επίπτωση της ΣΝ ποικίλει από λιγότερο του 1%  σε γυναίκες ηλικίας 30-34 ετών έως και 

24% στους άνδρες ηλικίας 70-74 ετών. Με δεδομένο το µέσο χρόνο επιβίωσης των 

ασθενών µε ΣΝ, η προσέγγιση αυτή βοηθά στην εκτίµηση του επιπολασµού της νόσου. Η 

ίδια μελέτη ανέπτυξε έναν πολύ χρήσιμο κλινικό κανόνα για την πρόβλεψη της 5ετούς και 

της 10ετούς επίπτωσης της στεφανιαίας νόσου µε βάση την ηλικία, το φύλο, τη 

λιποποωτεϊνη υψηλής  πυκνότητας (HDL), την ολική χοληστερόλη, τη συστολική πίεση, το 

διαβήτη, το κάπνισµα και τα ευρήµατα υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας στο ΗΚΓ. Ο 

πίνακας αυτός χρησιμοποιείται συχνά για την εκτίµηση των ασθενών σχετικά µε τον 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου. 

  

ΟΔΗΓΙΕΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ 

Ο προσυµπτωµατικός έλεγχος των παραγόντων κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο 

σε φαινοµενικά υγιείς ενήλικες είναι πολύ χρήσιµος. Η αρτηριακή πίεση μετράται εύκολα 

σε κάθε επίσκεψη στο ιατρείο. Κρίνεται λογική η έναρξη του ελέγχου της 
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υπερχοληστερολαιµίας στην ηλικία των 35 ετών στους άνδρες και των 45 ετών στις 

γυναίκες. Διερευνάται επίσης το ιστορικό καπνίσµατος. Σύµφωνα µε τα έως τώρα 

δεδοµένα, η τροποποίηση αυτών των παραγόντων κινδύνου µειώνει την επίπτωση της 

στεφανιαίας νόσου. Ο ασθενής θα πρέπει να ζυγίζεται και να ελέγχεται για την ύπαρξη 

σακχαρώδους διαβήτη. Η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης είναι δύο παράγοντες 

που καθιστούν αναγκαία την πρωιµότερη έναρξη τόσο του πρωσυµπτωµατικού ελέγχου, 

όσο και της θεραπείας της υπέρτασης και της υπερχοληστερολαιµίας. Οι διαιτητικές 

συστάσεις αφορούν δίαιτα στην οποία το ολικό λίπος και τα κορεσµένα λίπη δεν 

υπερβαίνουν το 30% και 10%, αντίστοιχα, ενώ η χοληστερόλη δεν ξεπερνά τα 300 mg 

ηµερησίως. Η άσκηση πρέπει να συνιστά τµήµα της καθημερινής ρουτίνας. (71) 

 

12. ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

Α. ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ  

Οι αναίμακτες διαγνωστικές μέθοδοι αυξάνουν σε αριθμό και εφαρμογές. 

Ωστόσο, συχνά γίνεται κατάχρηση τους. Ο κλινικός πρέπει προσεκτικά να εξετάζει τι 

ερωτηματικά έχει για τον ασθενή του, και πριν ζητήσει μια εξέταση πρέπει να σταθμίσει αν 

τα αποτελέσματα της μπορεί να αλλάξουν τον τρόπο θεραπείας του ασθενούς.  Οι 

διαγνωστικές εξετάσεις έχουν περιορισμένη χρησιμότητα σε ασυμπτωματικές νόσους και 

δεν πρέπει να υποκαθιστούν την προσεκτική κλινική εξέταση. 

Η ακτινογραφία του θώρακα, δίνει πληροφορίες για το μέγεθος της καρδιάς, την 

πνευμονική κυκλοφορία (με χαρακτηριστικά σημεία που υποδηλώνουν αυξημένη πίεση 

στην πνευμονική αρτηρία ή στις πνευμονικές φλέβες), για πρωτοπαθείς νόσους των 

πνευμόνων και ανωμαλίες της αορτής.  
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Το ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) δίνει πληροφορίες για τον καρδιακό ρυθμό, τις 

διαταραχές της αγωγής και την παρουσία κοιλιακής υπερτροφίας, εμφράγματος του 

μυοκαρδίου ή ισχαιμίας. Οι μη ειδικές μεταβολές του τμήματος ST και του κύματος Τ, 

αντικατοπτρίζουν τις παραπάνω διαταραχές,  αλλά παρατηρούνται επίσης σε διαταραχές 

των ηλεκτρολυτών, επίδραση φαρμάκων και σε πολλές άλλες καταστάσεις.  

Η πιο εύχρηστη και αποκαλυπτική αναίμακτη εξέταση είναι το 

ηχοκαρδιογράφημα, το οποίο διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στη διαγνωστική εκτίμηση 

ασθενών με καρδιακά συμπτώματα και καρδιακές νόσους όπως συγγενείς και βαλβιδικές 

καρδιοπάθειες, στεφανιαία καρδιοπάθεια και μυοκαρδιοπάθεια ή την παρουσία υγρού 

στο περικάρδιο. 

 

Ηχοκαρδιογράφημα 

Η υπερηχοκαρδιογραφία χρησιμοποιεί ηχητικά κύματα υψηλής συχνότητας για την 

απεικόνιση της ανατομίας της καρδιάς και την εκτίμηση της κινητικότητας των δομικών της 

στοιχείων και την εκτίμηση της ροής του αίματος.  Η τεχνική αυτή βασίζεται στην αρχή ότι 

τα ερυθρά αιμοσφαίρια αντανακλούν τα υπερηχητικά κύματα που παράγονται από τον 

κρύσταλλο εντός του μορφομετατροπέα και ότι η συχνότητα των ανακλώμενων υπερήχων 

μεταβάλλεται ανάλογα με τη σχετική κίνηση των ερυθρών αιμοσφαιρίων. Η διαφορά 

μεταξύ της εκπεμπόμενης και ανακλώμενης συχνότητας αποτελεί το Doppler μετάπτωσης. 

Επί στατικών επιφανειών, τα εκπεμπόμενα και ανακλώμενα σήματα έχουν ταυτόσημες 

συχνότητες. Αν η επιφάνεια ανάκλασης απομακρύνεται από την πηγή των υπερήχων, το 

ανακλώμενο σήμα θα υποστεί μετάπτωση σε χαμηλότερη συχνότητα. Για ακριβή εκτίμηση 

της ταχύτητας των ερυθρών αιμοσφαιρίων, η υπερηχητική δέσμη πρέπει να κατευθύνεται 

όσο το δυνατόν πιο παράλληλα στη στήλη του αίματος που εξετάζεται. Το έγχρωμο 
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υπερηχογράφημα Doppler ροής απεικονίζει με ερυθρό και κυανό χρώμα αντίστοιχα τη ροή 

αίματος που πλησιάζει και απομακρύνεται από το μορφοτροπέα. Οι υψηλές ταχύτητες 

απεικονίζονται με φωτεινότερες αποχρώσεις.  

Τα ηχοκαρδιογραφήματα M-mode και δύο διαστάσεων μετρούν το μέγεθος της 

αριστερής κοιλίας, τη λειτουργία και το πάχος των τοιχωμάτων. Η τεχνική Doppler αποτελεί 

την κυριότερη τεχνική για τη συλλογή αιμοδυναμικών πληροφοριών. Οι υπέρηχοι Doppler 

δίνουν ποσοτικές μετρήσεις των διαβαλβιδικών κλίσεων και της πίεσης της πνευμονικής 

αρτηρίας, καθώς και ποσοτική εκτίμηση της ανεπάρκειας των βαλβίδων και μεσοκοιλιακών 

διαφυγών.  Το έγχρωμο Doppler απεικονίζει οπτικά τον τύπο και την κατεύθυνση της ροής 

και είναι ιδιαίτερα χρήσιμο στην εκτίμηση των συγγενών καρδιοπαθειών.  

Το κύριο μειονέκτημα του υπερηχοκαρδιογραφήματος είναι η χαμηλότερη 

ευαισθησία του στην ανίχνευση ήπιας στεφανιαίας νόσου σε σχέση με τις υπόλοιπες 

τεχνικές.   

Μία από τις πολυάριθμες καινούργιες υπερηχoκαρδιογραφικές τεχνικές είναι και 

το υπερηχοκαρδιογράφημα τριών διαστάσεων (3-D), το οποίο πλέον αποτελεί πολύτιμο 

διαγνωστικό μέσο στην κλινική πράξη. 

Το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα αποτελεί ημιεπεμβατική εξέταση. Ο 

μορφομετατροπέας προσαρμόζεται στην άκρη ενός εύκαμπτου ενδοσκοπίου και εισάγεται 

στον οισοφάγο ή ενίοτε στο στομάχι. Οι λήψεις εκτελούνται από πίσω και κάτω, χωρίς την 

παρεμβολή του πνευμονικού παρεγχύματος και του θωρακικού τοιχώματος.  

Το διοισοφάγειο ηχοκαρδιογάρφημα χρησιμοποιείται για τη βελτίωση της 

ποιότητας της ηχοκαρδιογραφικής εξέτασης, για τη λήψη πληροφοριών, για τα οπίσθια 

ανατομικά μόρια της καρδιάς (ιδίως στους κόλπους και τις κολποκοιλιακές βαλβίδες) και 

για τις προσθετικές βαλβίδες, την εκτίμηση  εκβλαστήσεων καθώς και για την 
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παρακολούθηση των ασθενών κατά τη διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων. 

Επιπλέον, ανιχνεύει με μεγάλη ευαισθησία το διαχωρισμό της αορτής και τη βαριά 

αθηροσκλήρωση της ανιούσας αορτής, η οποία αποτελεί πηγή παροδικών ισχαιμικών 

επεισοδίων ή εμβολικών εγκεφαλικών επεισοδίων.  

Το ηχοκαρδιογραφημα με φόρτιση  χρησιμοποιείται όλο και συχνότερα για 

αύξηση των πληροφοριών που λαμβάνονται με το ΗΚΓ και ως εναλλακτική εξέταση των 

ραδιοϊσοτοπικών μεθόδων.  Τα ηχοκαρδιογραφήματα λαμβάνονται κατά τη διάρκεια ή 

αμέσως μετά την κόπωση. Η παροδική ελάττωση της τμηματικής κινητικότητας του 

τοιχώματος κατά τη διάρκεια ή μετά την κόπωση υποδηλώνει ισχαιμία. Η βελτίωση της 

κινητικότητας του τοιχώματος κατά τη διάρκεια έγχυσης μικρών δόσεων δοβουταμίνης 

αποτελεί δείκτη βιωσιμότητας του μυοκαρδίου. Η έγχυση δοβουταμίνης χρησιμοποιείται 

επίσης ως μορφή δοκιμασίας φόρτισης σε ασθενείς που δεν μπορούν να ασκηθούν. 

Η ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία, εναλλακτική του υπερηχοκαρδιαγραφήματος, 

παρέχει ποσοτική εκτίμηση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας με τον υπολογισμό 

της ποσότητας του ραδιοϊσοτόπου που εξωθείται από την αριστερή κοιλία σε κάθε 

συστολή.  Η έκθεση στην ακτινοβολία δεν είναι κλινικά σημαντική.  

Άλλες εξειδικευμένες αναίμακτες διαγνωστικές εξετάσεις της καρδιάς, όπως η 

δοκιμασία κόπωσης, η περιπατητική καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογραφήματος (ΗΚΓ)  

είναι ευρέως χρησιμοποιούμενες. 

Η ελάχιστα δαπανηρή - και συχνά πιο πολύτιμη - εξέταση για τη διερεύνηση 

ασθενούς με υποψία στεφανιαίας νόσου είναι η δοκιμασία κόπωσης, μέσω της οποίας 

μπορεί να γίνει η ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή της ισχαιμίας. Κάτω από την 

κατάλληλη επιτήρηση, η θνησιμότητα αναμένεται να είναι μικρότερη από 1 περιστατικό, 

ανά 10.000 δοκιμασίες.  
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Πρωτόκολλα  

Ένα πρωτόκολλο δοκιμασίας κόπωσης είναι η δοκιμασία κατά Bruce, κατά την 

οποία αυξάνεται διαδοχικά ο βαθμός δυσκολίας με αύξηση της ταχύτητας και της κλίσης 

του κυλιόμενου τάπητα, ενώ κάθε στάδιο διαρκεί 3 min.  

Στους περισσότερους ασθενείς η δοκιμασία διακόπτεται όταν εμφανίζεται 

καταβολή, δύσπνοια, θωρακικός πόνος, ζάλη, πόνος σε κάποιο άλλο σημείο (π.χ. τα πόδια) 

ή όταν εμφανιστούν στο ΗΚΓ ενδείξεις ισχαιμίας ή αρρυθμία. Σε ορισμένες περιπτώσεις, 

ωστόσο, όπως κατά τις πρώτες ημέρες μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου, η διακοπή της 

δοκιμασίας συμβαίνει σε χαμηλότερο, προκαθορισμένο επίπεδο κόπωσης.  

Ορισμένες εξετάσεις βασίζονται στο πρωτόκολλο του Naughton που είναι ακόμα 

λιγότερο επίπονο και εφαρμόζεται σε ασθενείς που διατρέχουν τις πρώτες ημέρες μετά 

από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Σε απουσία συμπτωμάτων ή ευρημάτων από το ΗΚΓ 

που επιβάλλουν τη διακοπή της δοκιμασίας, το πρωτόκολλο του Naughton ολοκληρώνεται 

σε επίπεδο κόπωσης που αντιστοιχεί μόνο στην έναρξη του πρωτότυπου ή του 

τροποποιημένου πρωτοκόλλου του Bruce. 

Εναλλακτικές λύσεις, πέρα από τη χρήση του κυλιόμενου τάπητα, είναι χρήσιμες 

στους ασθενείς με ορθοπεδικά ή άλλα προβλήματα. Τα πρωτόκολλα με εργομετρικό 

ποδήλατο αυξάνουν προοδευτικά το έργο ξεκινώντας από καθόλου ή χαμηλή αντίσταση, 

ενώ διακόπτονται συνήθως όταν ο ασθενής δεν μπορεί να εκτελέσει τουλάχιστον 40 

κύκλους το λεπτό. Στην εργομετρία με χειρήλατο - η καταπόνηση αφορά τα άνω άκρα - 

εφαρμόζονται πρωτόκολλα στα οποία το έργο αυξάνεται ανά 2 ή 3 λεπτά.  

Ερμηνεία δοκιμασίας κόπωσης  

Κατά τη διάρκεια και μετά τη δοκιμασία, το ΗΚΓ του ασθενούς προβάλλεται σε 

οθόνη (monitoring) για την ανίχνευση αλλοιώσεων του διαστήματος ST ή αρρυθμιών. Η 
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μέτρια κατάσπαση του ST διαστήματος δεν αποτελεί απαραίτητα διαγνωστικό σημείο 

ισχαιμίας, ιδιαίτερα σε απουσία θωρακικού πόνου ή όταν η κλίση του διαστήματος  ST 

είναι ανιούσα.   

Εναλλακτικές Εξετάσεις της Δοκιμασίας Κόπωσης  

Πολλοί ασθενείς αδυνατούν να υποβληθούν σε δοκιμασία κόπωσης για τη 

διερεύνηση της στεφανιαίας νόσου ή τα ΗΚΓ τους παρουσιάζουν δυσχέρειες στην ερμηνεία 

τους. Για τις περιπτώσεις αυτές έχουν αναπτυχθεί και είναι διαθέσιμες εναλλακτικές 

εξετάσεις. 

Τα περισσότερα ιατρικά κέντρα τώρα εκτελούν φαρμακολογικές δοκιμασίες με 

δοβουταμίνη, διπυριδαμόλη ή αδενοσίνη. Η διπυριδαμόλη και η αδενοσίνη προκαλούν 

αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων και κατ' επέκταση αύξηση της αιματικής ροής. Ωστόσο, 

στις ήδη στενωμένες αρτηρίες, η αύξηση της ροής είναι μικρότερου βαθμού απ' ότι στις 

φυσιολογικές αρτηρίες, οπότε παράγεται "σχετικό" έλλειμμα αιμάτωσης που ανιχνεύεται 

εύκολα με το σπινθηρογράφημα. Αυτά τα ελλείμματα αιμάτωσης ενδέχεται να 

συνοδεύονται από ισχαιμία του μυοκαρδίου. Συνεπώς, το υπερηχοκαρδιογράφημα δεν 

είναι τόσο ευαίσθητο στην  ανίχνευση της στεφανιαίας νόσου όσο το σπινθηρογράφημα με 

ραδιοϊσότοπα μετά τη χορήγηση αυτών των φαρμάκων.  

Η δοβουταμίνη σε υψηλές δόσεις χρησιμοποιείται για την πρόκληση μυοκαρδιακής 

ισχαιμίας μέσω διαφορετικού μηχανισμού: προκαλώντας αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας, της συστολικής πίεσης και της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου, επιφέρει 

δευτερογενή αύξηση της καρδιακής αιματικής ροής. Αυτή η αύξηση είναι μικρότερη από 

αυτή που προκαλούν η διπυριδαμόλη και η αδενοσίνη, είναι όμως επαρκής για να 

προκαλέσει ελλείμματα αιμάτωσης ενδεικτικά στεφανιαίας νόσου.  
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Οι μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για την ανίχνευση της ισχαιμίας μετά τη 

χορήγηση αυτών των φαρμάκων είναι το ραδιοϊσοτοπικό σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου 

με θάλλιο-201 ή τεχνήτιο και το υπερηχοκαρδιογράφημα. Το θάλλιο-201 προσλαμβάνεται 

εύκολα από την κυκλοφορία από τα βιώσιμα μυοκαρδιακά κύτταρα, έτσι που η κατανομή 

του να είναι ανάλογη της περιοχικής αιματικής ροής. Επομένως, οι εικόνες της καρδιάς που 

λαμβάνονται λίγο μετά τη χορήγηση του θαλλίου απεικονίζουν μειωμένη συγκέντρωση του 

ραδιοϊσοτόπου σε περιοχές μειωμένης αιμάτωσης ή μη-βιώσιμου μυοκαρδίου. Εάν το 

μυοκάρδιο είναι βιώσιμο, τα "ελλείμματα" πληρούνται μετά από αρκετές ώρες ως 

αποτέλεσμα της ανακατανομής του ραδιοϊσοτόπου. Αντίθετα, εάν το μυοκάρδιο είναι 

νεκρωμένο, τα ελλείμματα θα παραμένουν. Η αυξημένη παρουσία του θαλλίου-201 στα 

πνευμονικά πεδία επίσης, παρέχει προγνωστικές πληροφορίες, αφού υποδηλώνει 

αυξημένες πνευμονικές φλεβικές πιέσεις. 

Οι διάφορες μορφές ραδιενεργού τεχνητίου-99m, όπως το τεχνήτιο sestamibi, 

έχουν βραχύτερο χρόνο ημίσειας ζωής (6 ώρες) από το θάλλιο-201 (73 ώρες), γεγονός που 

επιτρέπει την έγχυση μεγαλύτερης δόσης ισοτόπου και επομένως την καλύτερη (στατιστικά 

σημαντικότερη) εκτίμηση του σπινθηρογραφήματος. Το τεχνήτιο- 99m έχει επίσης 

υψηλότερα επίπεδα ενέργειας εκπομπής και μικρότερο ποσό σκεδαζόμενης ακτινοβολίας  

από το θάλλιο-201, ενώ η έκπλυσή του είναι πολύ μικρή μετά από την αρχική του 

πρόσληψη από το μυοκάρδιο. Συνεπώς, η διάκριση μεταξύ του βιώσιμου και του μη 

βιώσιμου μυοκαρδίου απαιτεί δύο εγχύσεις του ισοτόπου - μία κατά τη διάρκεια της 

κόπωσης και μία δεύτερη σε ηρεμία. Οι μελέτες αποδεικνύουν ότι η διαγνωστική αξία του 

σπινθηρογραφήματος με τεχνήτιο-99m είναι παρόμοια με αυτή του θαλλίου-201.  

Μια ποιοτικά διαφορετική εξέταση είναι η συνεχής 24ωρη καταγραφή 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος, η οποία μελετά στοιχεία σχετικά με το διάστημα ST για μια 

περίοδο μέχρι 24 ώρες με σκοπό τη διάγνωση ισχαιμίας. Αυτή η εξέταση έχει 
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χρησιμοποιηθεί ευρέως σε ασθενείς με ασυμπτωματική ("σιωπηλή") ισχαιμία, ενώ έχει 

αποδειχθεί ότι βοηθά στην αποκάλυψη ασθενών με υψηλό κίνδυνο για σοβαρές καρδιακές 

επιπλοκές μετά από εξωκαρδιακή αγγειοχειρουργική επέμβαση. 

Μολονότι η δοκιμασία κόπωσης συχνά χρησιμοποιείται για να εκτιμηθεί κατά 

πόσο τα εκλυόμενα στην κόπωση συμπτώματα οφείλονται σε αρρυθμίες, η εξέταση 

εκλογής για τους ασθενείς με γνωστές  πιθανές αρρυθμίες είναι το συνεχές ΗΚΓ γνωστό και 

ως μέθοδος Holter. Χρησιμοποιείται μια μαγνητοταινία μικρού μεγέθους που καταγράφει 

δύο απαγωγές για 24 ώρες.  

 

Εκτίμηση της Αγγειοκινητικής Λειτουργίας  

Μια άλλη εξέταση είναι η δοκιμασία επικλινούς τραπέζης (tilt table test) η οποία 

ανιχνεύει ασθενείς με συγκοπτικά επεισόδια αγγειοκατασταλτικού ή νευροκαρδιογενούς 

χαρακτήρα. Οι ασθενείς τοποθετούνται επί οριζόντιας κλίνης, η οποία στη συνέχεια 

ανακλίνεται για 20 με 45 λεπτά προκειμένου να αναπαραχθούν τα συμπτώματα ή το αίτιο 

της συγκοπτικής κρίσης. Η ισοπροτερενόλη μπορεί να χορηγηθεί για την πρόκληση 

συγκοπτικής κρίσης στους ασυμπτωματικούς ασθενείς μετά την αρχική εξέταση.  

   Στους ασθενείς που υποβάλλονται σε ραδιοϊσοτοπικές εξετάσεις, το κύριο όργανο 

που χρησιμοποιείται στα εργαστήρια είναι η γ-κάμερα που απεικονίζει την κατανομή του 

ραδιοϊσοτόπου σε δισδιάστατη εικόνα. Περιστρεφόμενες γ-κάμερες έχουν χρησιμοποιηθεί 

για την εκτέλεση της υπολογιστικής τομογραφίας εκπομπής μονήρων φωτονίων (SPECT) 

προκειμένου, θεωρητικά, να βελτιωθεί η ευαισθησία και η ειδικότητα στη διάγνωση της 

στεφανιαίας νόσου και στην εκτίμηση του μεγέθους του ισχαιμικού ή νεκρωμένου 

μυοκαρδίου. 
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Η χρήση της τομογραφίας εκπομπής ποζιτρονίων (ΡΕΤ) βασίζεται σε ισότοπα που 

εκπέμπουν δύο φωτόνια υψηλής ενέργειας σε αντίθετες κατευθύνσεις, επιτρέποντας στις 

κάμερες ΡΕΤ να ταυτοποιούν και να εντοπίζουν "πραγματικές" βλάβες, "καθαρίζοντας" την 

εικόνα από τυχαία, σκεδαζόμενα φωτόνια. Η τεχνική αυτή παρέχει εικόνες υψηλότερης 

ποιότητας συγκριτικά με την SPECT, είναι όμως δαπανηρή λόγω της περίπλοκης 

προετοιμασίας των ισοτόπων και του υψηλού κόστους του εξοπλισμού. Το 

σπινθηρογράφημα ΡΕΤ παρέχει πληροφορίες για την ανίχνευση της στεφανιαίας νόσου και 

την εκτίμηση της βαρύτητας της νόσου, ενώ είναι χρήσιμο και στην εκτίμηση της 

μυοκαρδιακής βιωσιμότητας. Η εμπειρία έχει δείξει ότι η ΡΕΤ κατά τη φαρμακευτική 

δοκιμασία με διπυριδαμόλη και είτε με ρουβίδιο-92 είτε με αμμωνία 13Ν καταδεικνύει 

διαταραχή αιμάτωσης σε όλους σχεδόν τους ασθενείς με στεφανιαία νόσο, ενώ οι δείκτες 

ειδικότητας ποικίλουν από 78% ως 100%.  Ωστόσο, δεν είναι σαφής η υπεροχή της ΡΕΤ 

έναντι της SPECT για διαγνωστικούς σκοπούς ρουτίνας. (72) 

Η μαγνητική και η υπερταχεία υπολογιστική τομογραφία είναι δύο τεχνικές που 

παρέχουν τρισδιάσταση απεικόνιση των κινητών καρδιακών δομών. 

 

ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΚΑΡΔΙΑΣ – ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ  

Yπολογιστική Tομογραφία - Multi-Detector-row-Computed-Tomography - MDCT 

Ενώ η στεφανιογραφία θεωρείται το σημείο αναφοράς για τη διάγνωση της 

στεφανιαίας νόσου (CAD), ως η πλέον διαδεδομένη μέθοδος απεικόνισης του 

καρδιαγγειακού συστήματος, μεγάλες πρόοδοι έχουν σημειωθεί στην ανάπτυξη νέων 

τεχνικών, προκειμένου να απεικονιστεί η πάλλουσα καρδιά. 

Το κύριο πλεονέκτημα του καθετηριασμού του ασθενούς για στεφανιογραφία, 

αποτελεί η πιθανότητα της απευθείας παρέμβασης - με αγγειοπλαστική ή stenting, αλλά 
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υπάρχουν σημαντικά μειονεκτήματα που συνδέονται με το οικονομικό βάρος της 

νοσηλείας του ασθενούς, την δυσφορία που θα προκληθεί στον ασθενή και με το ρίσκο 

των επιπλοκών, με ένα ποσοστό θνησιμότητας που φτάνει το 0,55% (73) σε πληθυσμούς 

υψηλού κινδύνου, που συνδέεται με την προαναφερθείσα διαδικασία. Αυτοί οι 

περιορισμοί των επεμβατικών τεχνικών απεικόνισης της καρδιάς, προώθησαν την έρευνα 

για μια διαφορετική, μη επεμβατική μέθοδο. Η σημαντική ανάπτυξη της τεχνολογίας 

σχετικά με την απεικόνιση της καρδιάς με αξονική τομογραφία – Cardiac Multi-Detector-

row Computed Tomography (MDCT) - έχει οδηγήσει σε ραγδαία εξάπλωση της 

συγκεκριμένης τεχνικής.     

Η υπολογιστική τομογραφία πολλαπλών τομών βασίζεται σε σαρωτή νέας γενιάς 

64 επιπέδων που έχει δυνατότητα απεικόνισης του 90% περίπου του στεφανιαίου δικτύου. 

Η μέθοδος αυτή έχει ευαισθησία και ειδικότητα 90% στην ανίχνευση σημαντικής στένωσης 

στεφανιαίας αρτηρίας. Επίσης, χρησιμεύει στην αξιολόγηση  της ασβέστωσης των 

στεφανιαίων και στη μελέτη τυχόν ενδοστεφανιαίων προθέσεων (stents) εκτιμώντας τη 

βατότητα αυτών. (16)   

Στις αρχές η CT καρδιάς εφαρμοζόταν σχεδόν αποκλειστικά στον έλεγχο και την 

ποσοτικοποίηση της ασβεστοποίησης των στεφανιαίων αρτηριών, αλλά με την ισοτροπική 

ανάλυση κάτω του χιλιοστού και την temporal-χρονική ανάλυση στα 42ms η MDCT καρδιάς 

επιτρέπει επίσης, την απεικόνιση των στεφανιαίων αγγείων, περιλαμβάνοντας τα 

στεφανιαία μοσχεύματα μετά από bypass και την μορφολογική εκτίμηση του μυοκαρδίου 

και του περικαρδίου. (74) 

Η δυνατότητα να οπτικοποιηθεί το στεφανιαίο remodeling και οι πλάκες, με μη 

επεμβατική μέθοδο, καθιστά αυτή την τεχνική ως «το κλειδί» για την απεικόνιση της 

στεφανιαίας νόσου. (75,76) Επιπλέον, χάρη στην τεχνική ανάκτησης δεδομένων, η 

λειτουργική απεικόνιση με εκτίμηση των δυναμικών διαδικασιών καθίσταται επίσης 
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δυνατή. (77) Συνεπώς, η MDCT καρδιάς έχει γίνει ένα δυνατό εργαλείο για την πραγματικά 

προκλητική διαδικασία της απεικόνισης, σε υψηλή ανάλυση, της συνεχώς παλλόμενης 

καρδιάς.  

Υπάρχουν δύο καθιερωμένες προσεγγίσεις απεικόνισης της παλλόμενης καρδιάς. 

Προκειμένου να μειωθούν τα artifacts λόγω κίνησης, οι εικόνες αναπαράγονται είτε μέσω 

σκαναρίσματος είτε μέσω ανασύνθεσης δεδομένων τη στιγμή της μικρότερης δυνατής 

κίνησης της καρδιάς. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με την εφαρμογή prospective ECG 

triggering ή retrospective ECG gating. (78) H κατανόηση του συγχρονισμού του ΗΚΓ, η 

χορήγηση σκιαγραφικού, η προετοιμασία του ασθενούς και η επεξεργασία της εικόνας, 

απαιτούνται για τη βελτιστοποίηση της ποιότητας της εικόνας.  

Η έκθεση σε ραδιενεργή ακτινοβολία είναι σαφές μειονέκτημα της CT, αλλά η 

σωστά εφαρμοζόμενη MDCT καρδιάς, επιτρέπει την απεικόνιση των στεφανιαίων 

αρτηριών, περιλαμβανομένης της ανατομίας αυτών και τον έλεγχο στενώσεων. 

Παρομοίως, το ίδιο ισχύει και για τα στεφανιαία μοσχεύματα μετά το bypass, και ως ένα 

σημείο για τα stent των στεφανιαίων αρτηριών. Επιπλέον, η MDCT επιτρέπει την εκτίμηση 

της μορφολογίας και της σύστασης των πλακών των στεφανιαίων αγγείων. Πρόσφατες 

προσεγγίσεις ξεπερνούν τα στεφανιαία αγγεία, και περιλαμβάνουν εκτίμηση της αριστερής 

κοιλίας σε ηρεμία και της βιωσιμότητας του μυοκαρδίου. Σε συνδυασμό με πειραματικές 

προσεγγίσεις για την εκτίμηση της λειτουργίας της αορτικής βαλβίδας (79) και της 

απεικόνισης της αιμάτωσης του μυοκαρδίου, η MDCT καρδιάς προσφέρει τη δυνατότητα 

ολοκληρωτικής εξέτασης της καρδιάς, με τη χρήση μιας διαγνωστικής εξέτασης που διαρκεί 

ελάχιστα. 
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Εικόνα 9. Αρχές λειτουργίας της Yπολογιστικής Tομογραφίας - Multi-Detector-row-
Computed-Tomography – MDCT 
 
 
 
 
 
 

 

Εικόνα 10. Δυσδιάστατη απεικόνιση καρδιάς σε MDCT. Με τα βέλη διακρίνεται 
αθηρωμάτωση (στένωση) της στεφανιαίας αρτηρίας 
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Εικόνα 11. Τρισδιάστατη απεικόνιση καρδιάς σε MDCT. Με τα βέλη 
διακρίνονται η Δεξιά Στεφανιαία Αρτηρία (RCA), η Αριστερή Στεφανιαία Αρτηρία 
(LAD) και η Πνευμονική Αρτηρία (PULMA) 

 

 

Η μαγνητική τομογραφία αποτελεί μια νέα μη επεμβατική μέθοδο η οποία 

συντελεί στη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου αλλά παρέχει και σφαιρική εικόνα της 

μυοκαρδιακής λειτουργίας και των μεταβολών που επιτελούνται σε αυτήν λόγω της 

στεφανιαίας νόσου. Η μαγνητική στεφανιογραφία (Magnetic Resonance Angiography – 

MRA) αποτελεί εξαιρετική μέθοδο για την ανίχνευση συγγενών ανωμαλιών της έκφυσης 

των στεφανιαίων αρτηριών και των αθηρωματικών αλλοιώσεων του εγγύς ή μέσου 

επικαρδιακού τους τμήματος. Βασίζεται στις ίδιες αρχές με την MRI, αλλά με τη χρήση του 

ECG gating και των ταχέων τεχνικών απεικόνισης το αποτέλεσμα βελτιστοποιείται.  (16) 
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Β. ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ 

ΚΑΘΕΤΗΡΙΑΣΜΟΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ ΚΑΙ ΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑ 

Αν και ο καθετηριασμός της καρδιάς και η αγγειογραφία παραμένουν οι πρότυπες 

εξετάσεις για τη διάγνωση πολλών αιμοδυναμικών και ανατομικών ανωμαλιών της 

καρδιάς, συχνά οι εξετάσεις αυτές υποκαθίστανται από το ηχοκαρδιογράφημα και άλλες 

απεικονιστικές μεθόδους  για την αρχική διάγνωση και την παρακολούθηση πολλών 

καρδιακών νόσων.  Παρόλα αυτά οι μη αναίμακτες/επεμβατικές μέθοδοι - αυτές που 

πραγματοποιούνται με την εισαγωγή καθετήρων στην καρδιά και τα αγγεία, όταν 

χρησιμοποιούνται κατάλληλα είναι ανεκτίμητης αξίας στη διάγνωση και αντιμετώπιση των 

περισσοτέρων ασθενών με συγγενή βαλβιδική ή στεφανιαία καρδιοπάθεια.  

Ο καθετηριασμός της δεξιάς καρδιάς είναι εύκολος στην εκτέλεση και επιτρέπει τη 

μέτρηση των πιέσεων του δεξιού κόλπου, της δεξιάς κοιλίας, της πνευμονικής αρτηρίας και 

της πίεσης ενσφήνωσης των πνευμονικών τριχοειδών (δείκτης πίεσης του αριστερού 

κόλπου), καθώς επίσης τη μέτρηση του κορεσμού οξυγόνου και της καρδιακής παροχής. Τα 

δεδομένα αυτά βοηθούν στη διάγνωση ενδοκαρδιακών επικοινωνιών, παθοφυσιολογικά 

σημαντικής νόσου του περικαρδίου και βλαβών της δεξιάς καρδιάς και συνδράμουν στη 

διάκριση καρδιακών από πνευμονικές νόσους. Οι νηχόμενοι καθετήρες με μπαλόνι 

επιτρέπουν αιμοδυναμικές μετρήσεις και τη συνεχή παρακολούθηση παρά την κλίνη του 

ασθενούς. Τα δεδομένα αυτά είναι κρίσιμης σημασίας για την εκτίμηση και θεραπεία της 

καρδιακής ανεπάρκειας, του εμφράγματος του μυοκαρδίου, της αναπνευστικής 

ανεπάρκειας, της μετεγχειρητικής αιμοδυναμικής αστάθειας και πολλών άλλων 

καταστάσεων. Οι επιπλοκές του καθετηριασμού της δεξιάς καρδιάς περιλαμβάνουν 

αιμορραγία, πνευμοθώρακα, αρρυθμίες, πνευμονικές εμβολές, ρήξη της πνευμονικής 

αρτηρίας και σηψαιμία.  



97 
 

Ο καθετηριασμός της αριστερής καρδιάς επιτρέπει ποσοτική εκτίμηση της 

στένωσης της μιτροειδούς και αορτικής βαλβίδας. Με την αγγειογαφία αντίθεσης μπορεί 

να εκτιμηθούν οι βαλβιδικές ανεπάρκειες και η ολική και τμηματική λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας. Η κύρια εφαρμογή του είναι η εκλεκτική στεφανιογραφία. Επειδή 

μεγάλο μέρος των πληροφοριών μπορεί να ληφθεί αναίμακτα, ο κύριος ρόλος του 

περιορίζεται στην επιβεβαίωση της εκτίμησης των βαλβιδικών νόσων προεγχειρητικά και 

στη διενέργεια εκλεκτικής στεφανιογραφίας. 

 

ΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑ ΤΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ  

Η στεφανιογραφία αποτελεί σήμερα εξέταση ρουτίνας σε όλα τα µεγάλα 

νοσοκομεία. Οι πρώτες εκλεκτικές αγγειογραφίες των στεφανιαίων αρτηριών στην Ελλάδα 

έγιναν στο ακτινολογικό τµήµα του νοσοκοµείου ΑΧΕΠΑ το 1972. Ο εκλεκτικός 

καθετηριασµός γίνεται στην έκφυση της δεξιάς και αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, που 

τα στόµια τους βρίσκονται στο δεξιό και αριστερό κόλπο του Valsalva. Ο καθετήρας 

προωθείται µε τον έλεγχο ενισχυτού εικόνος, ύστερα από διαδερµικό καθετηριασµό µιας 

από τις µηριαίες αρτηρίες ή όταν η προσπέλαση από τις µηριαίες αρτηρίες είναι δύσκολη, 

από την βραχιόνια, την µασχαλιαία ή υποκλείδια αρτηρία συνήθως από το δεξιό άνω άκρο. 

Η θνητότητα στην εξέταση αυτή είναι σχετικά χαµηλή, περίπου 0,1% εφόσον εκτελείται 

από έµπειρο προσωπικό. Επιπλοκές κατά την διάρκεια της εξέτασης αυτής δεν είναι πολύ 

σπάνιες, αντιμετωπίζονται όµως τις περισσότερες φορές χωρίς να διακοπεί η εξέταση. Οι 

πιο συχνές επιπλοκές κατά την εξέταση είναι αρρυθµίες, και σπάνια η κοιλιακή 

µαρµαρυγή. 

Η πιο συχνή ένδειξη για την στεφανιογραφία είναι η αξιολόγηση του αρρώστου, 

που πάσχει από επίµονη στηθάγχη χωρίς σηµαντική βελτίωση ύστερα από συντηρητική 
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θεραπεία. Σε τέτοιες περιπτώσεις η στεφανιογραφία αποτελεί προετοιμασία για 

παρακαμπτήρια χειρουργική επέµβαση (bypass). Εφόσον χρειαστεί, σε ορισμένες 

περιπτώσεις μπορεί να γίνει διαστολή του αγγείου µε την µέθοδο της αγγειοπλαστικής και 

τοποθέτηση ενδοαυλικής προθέσεως – stent. Με τη µέθοδο αυτή συµπιέζονται ή και 

σταθεροποιούνται οι αθηρωµατικές πλάκες στο τοίχωµα της αρτηρίας µε αποτέλεσµα την 

διεύρυνση του αυλού και την σηµαντική βελτίωση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου της 

περιοχής που αιµατώνεται από την αρτηρία αυτή άμεσα. 

Με τη στεφανιογραφία µελετάται η θέση και η έκταση της απόφραξης των 

στεφανιαίων αρτηριών αλλά αξιολογείται και η μορφολογία και η λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας. Πριν από τον καθετηριασµό των στεφανιαίων αρτηριών εισάγεται  ένας 

καθετήρας  στην αριστερή κοιλία και ύστερα από την έγχυση περίπου 40 κ.εκ, ιωδιούχου 

σκευάσµατος µε την βοήθεια µηχανικού εγχυτή (injector) γίνεται η µελέτη της αριστερής 

κοιλίας. Κατά τη διάρκεια της εξέτασης αυτής, που γίνεται µε ακτινοκινηµατογραφία σε 

διάφορες προβολές, εκτιµάται η λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, η τυχόν ύπαρξη 

ανευρύσµατος ή τµηµάτων ελαττωµένης κινητικότητας και συσταλτικότητας του 

µυοκαρδίου. Ακόµη, παρακολουθείται η λειτουργία τόσο της αορτικής βαλβίδας, για τυχόν 

στένωση ή της µιτροειδικής βαλβίδας, που µπορεί να παρουσιάζει ανεπάρκεια. Μετά από 

την µελέτη αυτή της αριστερής κοιλίας ο καθετήρας αυτός αφαιρείται, αφού 

υποκατασταθεί από το οδηγό σύρµα για να προωθηθεί στη συνέχεια ο ειδικός καθετήρας, 

που θα εισαχθεί διαδοχικά στα στόµια των στεφανιαίων αρτηριών (Εικόνες 12 και 13) 

Πολλές φορές ένα παλιό έµφρακτο του µυοκαρδίου όταν επιζήσει ο άρρωστος µπορεί να 

εξελιχθεί σε ανεύρυσµα του καρδιακού τοιχώματος που συχνά εντοπίζεται στην αριστερή 

κοιλία. (80) 
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Εικόνα 12. Απεικόνιση στεφανιαίου δικτύου. Η έγχυση της σκιαστικής ουσίας έγινε στο 

στόµιο της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας στον δεξιό κόλπο του Valsava.  

 

1.           Κλάδος της αρτηρίας του φλεβ. κόµβου  

2. Αρτηρία του φλεβικού κόµβου  

3. Δεξιά στεφανιαία αρτηρία  

4. Οξεία επιχείλιος αρτηρία  

5. Οπίσθια κατιούσα αρτηρία  

6. Δεξιά κοιλιακή αρτηρία  

7. Αρτηρία του κολποκοιλιακού κόµβου  

8. Διαφραγµατικοί κλάδοι  

9. Αρτηρίες του κώνου  

10. Κόλπος του Valsava 

11. Καθετήρας 
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Εικόνα 13. Απεικόνιση στεφανιαίου δικτύου. Πλάγια προβολή εκλεκτικής 

αρτηριογραφίας της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας (φυσιολογική). Ο καθετήρας έχει 

εισαχθεί στο στόμιο της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας στον αριστερό κόλπο του 

Valsava. 

 

1. Διαφραγματικοί κλάδοι  

2. Διαγώνιες αρτηρίες  

3. Πρόσθιος κατιών κλάδος της αριστ. στεφανιαίας αρτηρίας  

4. Κλάδος του κώνου  

5. Αμβλεία επιχείλιος  

6. Πλάγια περισπωμένη αρτ.  

7. Αρτηρία θηλοειδών μυών  

8. Μέση περισπωμένη αρτ.  

9. Περισπωμένη αρτηρία 
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Σε συνδυασμό με τη στεφανιογραφία, επί κατάλληλων ενδείξεων εφαρμόζεται η 

μέθοδος του ενδοστεφανιαίου υπερηχογραφήματος (Intra Coronary Ultra Sound – ICUS), 

που επιτρέπει την in vivo απεικόνιση της αγγειακής ανατομίας με τη βοήθεια ενός μικρού 

μεγέθους ηχομετατροπέα που εφαρμόζεται στο άκρο ενός εύκαμπτου αγγειγραφικού 

καθετήρα. Η τεχνική αυτή είναι ιδιαίτερα χρήσιμη σε περιπτώσεις που η στεφανιογραφία 

αναδεικνύει οριακής βαρύτητας στενώσεις, καθώς αποσαφηνίζεται η έκταση και η 

μορφολογία της αθηρωματικής πλακάς και ακολούθως καθοδηγείται η πιθανή διαδερμική 

στεφανιαία παρέμβαση. 

Με τη στεφανιογραφία εκτιμούμε οπτικά την εσωτερική διάμετρο ενός αγγείου 

ενώ προκειμένου για μια λειτουργική εκτίμηση, χρησιμοποιούμε την τεχνική Fractional 

Flow Reserve – FFR. Είναι μια τεχνική  που βασίζεται στη μείωση της πιέσεως που 

προκαλείται εξαιτίας της στένωσης του αυλού του στεφανιαίου αγγείου, την οποία και 

μετρά (με ένα μικρό αισθητήρα προσαρμοσμένο στο οδηγό σύρμα) κατά τη διάρκεια της 

στεφανιογραφίας. 

Συνεπώς, FFR είναι ο λόγος της μέγιστης αιματικής ροής πέρα της στενωμένης 

περιοχής προς τη φυσιολογική μέγιστη ροή στο ίδιο αγγείο. 

FFR = Pd/Pa (Pd = pressure distal to the lesion, Pa = pressure proximal to the lesion) 

Το αποτέλεσμα είναι ένας απόλυτος αριθμός. Μελέτες έχουν δείξει ότι τιμές της 

FFR κάτω από 0.75 ή 0.80 αντιστοιχούν σε στενώσεις που προκαλούν ισχαιμία, και 

πιθανότατα απαιτείται επεμβατική θεραπεία. Οι στενώσεις πάνω από αυτό το όριο 

μπορούν να αντιμετωπιστούν με φαρμακευτική αγωγή. 
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Γ. ΟΡΟΛΟΓΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

Μετά το θάνατο των µυοκαρδιακών κυττάρων, στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου,  

τα ενδοκυττάρια µακροµόρια διέρχονται µέσω των βεβλαµµένων κυτταρικών µεµβρανών 

και περνούν στη συστηµατική κυκλοφορία. Η παρουσία ορισμένων απ' αυτών στο πλάσµα 

είναι ενδεικτική της ύπαρξης ΟΕΜ. Ιδιαίτερα σηµαντική είναι η µεταβολή (διακύµανση) της 

συγκέντρωσής τους ανάλογα µε το χρόνο που παρεµβάλλεται από την έναρξη του 

εµφράκτου (κινητική του ενζύµου). Η κρεατινική κινάση (ή κινάση της κρεατίνης - CK) και 

το µυοκαρδιακό ισοένζυµό της (CK-MB), αρχίζουν να αυξάνονται πάνω από τα φυσιολογικά 

επίπεδα περίπου 4 µε 6 ώρες µετά την έναρξη των συµπτωµάτων. Στη µέγιστη τιµή τους 

φτάνουν µετά από 24 ώρες περίπου, ενώ επανέρχονται στο φυσιολογικό εντός 3 ή 4 

ηµερών, εκτός και αν ο ασθενής υποστεί επανέµφραγµα. 

Οι καρδιοειδικές τροπονίνες Τ (cTnT) και Ι (cTnI) υπάρχουν αποκλειστικά στο 

µυοκάρδιο (δεν υπάρχει εξωκαρδιακή εντόπιση) και η παρουσία τους στον ορό σε 

οποιαδήποτε ανιχνεύσιµη συγκέντρωση έχει υψηλή ειδικότητα για τη διάγνωση 

µυοκαρδιακής νέκρωσης. Η κινητική που διέπει την αρχική απελευθέρωση των 

καρδιοειδικών τροπονινών είναι ανάλογη µε εκείνη των CK και CK-MB. Πιο συγκεκριµένα, η 

αύξησή τους στο πλάσµα αρχίζει 4 µε 6 ώρες µετά την εισβολή του εµφράγµατος και 

φθάνουν σε µέγιστη συγκέντρωση µετά από 24 ώρες περίπου. Ωστόσο, ως συστατικά της 

συσταλτικής συσκευής των µυοκαρδιακών ινών, οι τροπονίνες απελευθερώνονται διαρκώς 

στο πλάσµα για διάστηµα 10 έως 14 ηµερών (στα πλαίσια της κυτταρικής αποσύνθεσης), 

επιτρέποντας έτσι την «όψιµη» διάγνωση του εµφράγµατος. Η απελευθέρωση των cTnT 

και cTnI επιτείνεται εάν η περιοχή του εµφράκτου επαναιµατωθεί (αυτόµατα ή µετά από 

θεραπευτική παρέµβαση), µε αποτέλεσµα η µέγιστη τιµή τους στο πλάσµα αφενός να είναι 

υψηλότερη και αφετέρου να εµφανίζεται νωρίτερα. Πολλές µελέτες καταδεικνύουν 

υπεροχή των τροπονινών έναντι των CK και CK-MB για τη διάγνωση του ΟΕΜ.  (71) 
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13. ΤΡΟΠΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ 
ΝΟΣΟΥ 

 

Η αντιμετώπιση της στεφανιαίας νόσου υπαγορεύεται από τις κλινικές εκδηλώσεις 

της  και συνίσταται στην καταπολέμηση των παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία 

αθηροσκλήρωση και στην αποτροπή των παρενεργειών της μυοκαρδιακής ισχαιμίας. Η 

θεραπεία της στηθάγχης αποσκοπεί στην αποκατάσταση της ισορροπίας μεταξύ 

προσφοράς και κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο, και ειδικότερα στη μείωση της 

κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο και στην αύξηση της στεφανιαίας ροής στο 

ισχαιμικό μυοκάρδιο.  

Στη συντηρητική  αντιμετώπιση περιλαμβάνονται η διακοπή καπνίσματος, η 

υγιεινή διατροφή με έλεγχο του διαβήτη, ο έλεγχος της αρτηριακής πιέσεως αλλά και η 

συχνή σωματική άσκηση. Οι φαρμακευτικοί παράγοντες, όπως τα αντιαιμοπεταλιακά, 

στατίνες, νιτρώδη, β-αναστολείς, αναστολείς διαύλων ασβεστίου, είναι απαραίτητοι 

προκειμένου να επιτευχτεί ο στόχος και να εξαλειφθούν τα τακτικά περιστατικά 

στηθάγχης. 

Οι επεμβατικές μέθοδοι για την αντιμετώπιση της στεφανιαίας νόσου 

περιλαμβανουν : 

Διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση: αγγειοπλαστική με μπαλόνι, μεταλλική 

ενδοπρόθεση, μεταλλική ενδοπρόθεση φαρμακευτικά εμποτισμένη. 

Χειρουργική: αορτοστεφανιαία παράκαμψη, διαμυοκαρδιακή επαναιμάτωση (Trans 

Myocardial Revascularisation) 
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Η διαδερμικη στεφανιαία αγγειοπλαστική (PTCA- Percutaneous Transluminal 

Coronary Angioplasty)  εφαρμόστηκε πρώτη φορά το 1977 από τον Andrea Gruntzig στη 

Ζυρίχη της Ελβετίας. Η αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αρτηριών συνίσταται στη 

συμπίεση εκ των έσω της αθηρωματικής πλάκας με αποτέλεσμα να διανοίγεται ο 

στενωμένος αυλός της στεφανιαίας αρτηρίας, ενώ η αθηρωματική πλάκα υφίσταται ρήξη, 

συμπιέζεται, συνθλίβεται και ενσφηνώνεται στο αρτηριακό τοίχωμα. Κατά την 

αγγειοπλαστική από περιφερική αρτηρία, συνήθως τη μηριαία ή την κερκιδική, εισάγεται 

διαδερμικός καθετήρας που στο άκρο του φέρει μικρό ανελαστικό, εκπτυσσόμενο 

αεροθάλαμο (μπαλόνι). Όταν το οδηγό σύρμα και ο καθετήρας διέλθουν από το στενωμένο 

τμήμα της στεφανιαίας αρτηρίας επέρχεται έκπτυξη του αεροθαλάμου (με αραιωμένο 

σκιαγραφικό υλικό ώστε να είναι ακτινοσκοπικά ορατή η έκπτυξη του μπαλονιού)  με πίεση 

6-8 ατμόσφαιρες για μικρό χρονικό διάστημα (30-60sec) η οποία μπορεί και να 

επαναληφθεί εάν δεν έχει επιτευχτεί το επιθυμητό αποτέλεσμα. 

Σημαντική πρόοδο στη μέθοδο αποτέλεσε η εισαγωγή στην κλινική πράξη των 

ενδοστεφανιαίων προθέσεων ή ναρθήκων (stents) από τον Sigwart το 1986. Η χρήση των 

μεταλλικών προθέσεων, οι οποίες είναι ενσωματωμένες στον καθετήρα και τοποθετούνται 

στο τοίχωμα της αρτηρίας κατά την αγγειοπλαστική, σταθεροποιεί το αποτέλεσμα της 

αγγειοπλαστικής. Η τοποθέτηση του stent αποτρέπει την απόφραξη της αρτηρίας, εάν 

συμβεί περιορισμένης έκτασης διαχωρισμός και ελαττώνει σημαντικά το ποσοστό 

επαναστένωσης .  Επιπλέον όφελος και μεγαλύτερη ασφάλεια φαίνεται να παρέχουν τα 

επενδεδυμένα με κυτταροστατικά φάρμακα, πχ  πακλιταξέλη, stents (Drug Eluting Stents –

DES), καθώς μειώνουν το ρυθμό υπερπλασίας του έσω και μέσου χιτώνα , που αποτελεί 

βασικό μηχανισμό επαναστένωσης. Το ποσοστό επαναστένωσης με τα DES φτάνει το 5-

10%. Σε αυτό φυσικά, συμβάλλουν τα νεότερα αντιαιμοπεταλιακα φάρμακα, όπως οι 

θειενοπυριδίνες πχ κλοπιδογρέλη και οι αναστολείς των αιμοπεταλιακών υποδοχέων IIb-

IIIa.  
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Οι ασθενείς που αναπτύσσουν επαναστένωση εμφανίζουν συνήθως 

συμπτωματολογία στηθάγχης, γεγονός το οποίο επιβάλλει τη διερεύνηση με νέα 

στεφανιογραφία, προκειμένου να αντιμετωπιστεί είτε με νέα αγγειοπλαστική είτε με 

χειρουργική επαναιμάτωση μυοκαρδίου, εφόσον πληρούνται οι απαραίτητες ενδείξεις . 

Κύριοι στόχοι της χειρουργικής επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου (Αορτοστεφανιαία 

Παράκαμψη/ Coronary Artery Bypass Grafting - CABG)  είναι η αποτροπή του αιφνιδίου 

θανάτου, η εξάλειψη της στηθάγχης, η βελτίωση της λειτουργικότητας της αριστεράς 

κοιλίας, καθώς και η βελτίωση της ποιότητας ζωής αλλά και η παράταση της επιβίωσης του 

ασθενούς.  

Συγκεκριμένα, με την επέμβαση  αορτοστεφανιαίας παράκαμψης γίνεται 

προσπάθεια πλήρους επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου με τη διενέργεια παρακάμψεων σε 

όλες τις αρτηρίες που παρουσιάζουν στένωση μεγαλύτερη από το 50% του αυλού τους. 

Απαραίτητη προϋπόθεση βέβαια είναι η εσωτερική διάμετρος της στεφανιαίας αρτηρίας 

να είναι >1mm. Προκειμένου να παρακαμφθούν οι περιοχές σοβαρής αθηρωμάτωσης των 

στεφανιαίων αρτηριών χρησιμοποιούνται φλεβικά αυτομοσχεύματα – κυρίως από τη 

μείονα σαφηνή φλέβα , ή αρτηριακά αυτομοσχεύματα – έσω μαστικές αρτηρίες ή 

κερκιδική αρτηρία. 

Η επέμβαση  αορτοστεφανιαίας παράκαμψης μπορεί να γίνει είτε με την 

υποστήριξη εξωσωματικής κυκλοφορίας και προστασία του μυοκαρδίου με ήπια 

υποθερμία και χορήγηση καρδιοπληγικών διαλυμάτων, είτε χωρίς τη χρήση αυτής (Off 

Pump – Beating Heart). 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες AHA/ACC 2004 βασίζονται σε μελέτες που συγκρίνουν τη 

χειρουργική επαναιμάτωση με τη φαρμακευτική θεραπεία. Εν συντομία, οι μελέτες 

ανέδειξαν το μέγιστο όφελος επιβίωσης για την επαναιμάτωση ασθενών υψηλότατου 
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κινδύνου, όπως καθορίζεται από τη στηθάγχη ή /και την ισχαιμία. Χειρουργική 

επαναιμάτωση λοιπόν συνίσταται σε: 

 Νόσο του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας (στένωση >= 50%) 

 Νόσο που ισοδυναμεί με νόσο του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας 

(στένωση >= 70% του εγγύς τμήματος του προσθίου κατιόντα κλάδου ή της 

περισπώμενης αρτηρίας ) 

 Νόσο τριών αγγείων , ειδικά με κλάσμα εξώθησης (EF) <50% 

 Νόσο δύο αγγείων με  στένωση στο εγγύς τμήμα  του προσθίου κατιόντα κλάδου 

και EF<50% 

 Νόσο στο εγγύς τμήμα  του προσθίου κατιόντα κλάδου και νόσος  ενός ή δύο 

αγγείων 

 Στηθάγχη ανθεκτική στη φαρμακευτική αγωγή 

 Αποτυχία PCI  

 Επιπρόσθετες ενδείξεις περιλαμβάνουν παθολογοανατομία που δεν είναι 

κατάλληλη για PCI, όπως ολική απόφραξη του στεφανιαίου αγγείου, κυκλοτερής 

ασβέστωση, αθηρωμάτωση στο διχασμό του αγγείου και διάχυτες ή περιφερικώς 

αθηρωματικές αλλοιώσεις , ή αποφρακτική στεφανιαία νόσο συνοδευόμενη από 

καρδιακές συνθήκες που απαιτούν χειρουργική επέμβαση. Οι κατευθυντήριες 

οδηγίες συνιστούν χειρουργική επαναιμάτωση επίσης, σε διαβητικούς ασθενείς, 

καθώς η νόσος είναι συνήθως διάχυτη, περιφερική, επιδεινούμενη και συχνά 

συνοδεύεται από αιφνίδιο θάνατο. Οι ασθενείς με STEMI συνήθως ακολουθούν μη 

χειρουργική θεραπεία, εκτός αν υπάρχει συνεχιζόμενη ισχαιμία ή καρδιογενές 

shock παρά τη μέγιστη μη χειρουργική θεραπεία.  (81) 
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Η AHA δημοσίευσε μια δήλωση που συνέκρινε την on pump με την off pump 

χειρουργική επαναιμάτωση του μυοκαρδίου το 2005. Τα χειρουργικά αποτελέσματα 

βρέθηκαν παρόμοια. Παρόλα αυτά παρατηρήθηκαν τα εξής: στην off pump τεχνική 

(OPCAB) έχουμε μικρότερη απώλεια αίματος και συνεπώς ανάγκη για μετάγγιση αίματος, 

λιγότερη απελευθέρωση μυοκαρδιακών ενζύμων μετά από OPCAB έως και 24 ώρες 

μετεγχειρητικά, λιγότερο συχνά νεφρική ανεπάρκεια και λιγότερες πρώιμες 

νευρομαθησιακές δυσλειτουργίες. Η on pump αορτοστεφανιαία παράκαμψη σχετίζεται με 

μεγαλύτερο αριθμό συνολικών μοσχευμάτων – παρακάμψεων , ευκολότερη διενέργεια 

αναστομώσεων σε οπίσθιους στόχους (περισπώμενη αρτηρία) και πιθανά πιο μακροχρόνια 

βατότητα μοσχευμάτων.  (82)  

Με τα τελευταία επιστημονικά δεδομένα των μελετών που πραγματοποιήθηκαν, η 

χειρουργική επαναιμάτωση υπερτερεί άλλων μορφών θεραπείας της στεφανιαίας νόσου, 

καθώς παρέχει πληρέστερη αιμάτωση του μυοκαρδίου. Συγκεκριμένα, το Μάρτιο του 2009 

το New England Journal of Medicine δημοσίευσε δεδομένα συγκρίνοντας την PCI με την 

CABG σε ασθενείς με σοβαρού βαθμού στεφανιαία νόσο (SYNTAX trial). Έδειξε ότι τα 

ανεπιθύμητα καρδιακά ή εγκεφαλικά επεισόδια ήταν συχνότερα στην ομάδα ασθενών που 

υπεβλήθηκαν σε PCI σε διάρκεια 12 μηνών, κυρίως εξαιτίας του αυξημένου ποσοστού 

επαναλαμβανόμενης επαναιμάτωσης. Τα ποσοστά εμφράγματος και θανάτου ήταν 

παρόμοια μεταξύ των δύο ομάδων.  

Πολλές άλλες τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί τα τελευταία χρονιά 

προκειμένου να συγκρίνουν την PCI με τη CABG ( BARI, EAST, CABRI, GABI,RITA). Συνολικά 

οι παραπάνω μελέτες  ανέδειξαν παρόμοια επιβίωση μεταξύ των ομάδων , αλλά το 

ποσοστό της επαναλαμβανόμενης επαναιμάτωσης (repeat revascularization) παραμένει 

αρκετά υψηλότερο μεταξύ των ασθενών που υπεβλήθηκαν σε PCI (30% σε 1 έτος , 55% σε 

5 έτη) σε σχέση με αυτών που υπεβλήθησαν σεCABG ( 3-15%). 
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Η διαμυοκαρδιακή επαναιμάτωση είναι μία χειρουργική τεχνική που 

χρησιμοποιείται προκειμένου να δημιουργήσει μικρούς ενδομυοκαρδιακούς  διαύλους – 

οπές κατευθείαν στο ισχαιμικό μυοκάρδιο της κοιλίας, αποσκοπώντας στη δημιουργία 

νεόπλαστου τριχοειδικού δικτύου που θα αυξήσει στην περιοχή την αιμάτωση του 

μυοκαρδίου. Χρησιμοποιείται σε ασθενείς των οποίων οι στεφανιαίες αρτηρίες, λόγω 

μικρής διαμέτρου <1mm δεν επιδέχονται αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή αγγειοπλαστική, 

προκειμένου να βελτιώσει την ποιότητα ζωής τους ανακουφίζοντας από τα συμπτώματα 

στηθάγχης. (83) 

 

14. ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ - ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΟΙ ΚΑΙ 
ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ 

 

Η αθηροσκλήρωση αποτελεί μια χρόνια φλεγμονώδη νόσο των αιμοφόρων 

αγγείων και είναι η κύρια αιτία της καρδιαγγειακής νόσου. Πρόκειται για μια εν μέρει 

κληρονομούμενη διαταραχή, αν και τα συγκεκριμένα γονίδια που εμπλέκονται στην 

ανάπτυξή της, καθώς και η συσχέτιση τους με τους αντίστοιχους παράγοντες κινδύνου δεν 

έχουν ακόμα αποσαφηνιστεί. Παρόλα αυτά, είναι ευρέως αποδεκτό ότι λοιμογόνοι και 

φλεγμονώδεις παράγοντες κατέχουν πρωταγωνιστικό ρόλο στη δημιουργία 

αθηρωμάτωσης. (84,85)   

Η στεφανιαία νόσος παραμένει, μετά τις λοιμώξεις, η κύρια αίτια θανάτου και 

ανικανότητας παγκοσμίως παρόλο που από το 1995 έως το 2005 η συχνότητα θανάτων από 

καρδιαγγειακή νόσο μειώθηκε κατά 26,4%. (86-88) Διακρίνοντας την καταστροφική 

επίδραση της καρδιαγγειακής νόσου στον άνθρωπο, στην οικονομική του ευημερία αλλά 

και στην ίδια του τη ζωή, είναι εύλογο η έρευνα να στοχεύει στην ανάπτυξη 
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αποτελεσματικής αγωγής, μέσω φαρμάκων και εμβολίων που να στοχεύουν στην πρόληψη 

και θεραπεία της. 

Το αθήρωμα τείνει να συγκεντρώνεται στις στεφανιαίες αρτηρίες των 

περισσοτέρων ανθρώπων καθώς αυξάνει η ηλικία τους. Οι κλινικές εκδηλώσεις της 

στεφανιαίας αθηρωμάτωσης  περιλαμβάνουν τη στηθάγχη, το έμφραγμα του μυοκαρδίου 

και τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. Η διαγνωστική της προσέγγιση γίνεται συνήθως με 

ακτινολογικές μεθόδους. Ο πλέον διαδεδομένος τρόπος διάγνωσης και, κατά περίπτωση, 

αντιμετώπισης της είναι η συμβατική επεμβατική αγγειογραφία. Μια σχετικά νεότερη, μη 

επεμβατική, ακτινολογική μέθοδος είναι η στεφανιαία αξονική τομογραφία καρδίας (Multi-

Detector-row Computed Tomography - MDCT). Αυτή η μέθοδος έχει εξελιχθεί πρόσφατα 

και έχει αποδειχθεί πως παρέχει αξιόπιστα αποτελέσματα, με συνέπεια την ευρύτερη 

διάδοση της και την ολοένα αυξανόμενη χρήση της. Συχνά, η στεφανιαία νόσος μπορεί να 

παραμείνει ασυμπτωματική και ο ασθενής να υποστεί έναν αιφνίδιο θάνατο που οφείλεται 

είτε σε αυτή, είτε σε άλλη αιτία. Σε αυτές τις περιπτώσεις, εκτεταμένες αθηρωματικές 

αλλοιώσεις μπορεί να ανιχνευτούν στο παθολογανατομικό εργαστήριο, έπειτα από 

νεκροτομή του ασθενούς. 

Η αντιμετώπιση της στεφανιαίας νόσου στην εποχή μας, είναι δυνατόν να 

περιλαμβάνει αποκλειστικά την αλλαγή του τρόπου ζωής του ασθενούς, ή συνδυαστικά με 

κατάλληλη συμβατική φαρμακευτική αγωγή, αλλά μπορεί να βασίζεται και σε επεμβατικές 

μεθόδους, κυρίως στις σοβαρότερες  μορφές της.  

Η επαναιμάτωση του μυοκαρδίου με αγγειοπλαστική και τοποθέτηση ενδοαυλικής 

προθήκης (Percutaneous Coronary Intervention - PCI) αλλά και η  χειρουργική επέμβαση 

με αορτοστεφανιαία παράκαμψη με αυτόλογα μοσχεύματα (Coronary Artery Bypass 

Grafting - CABG) είναι οι τρόποι αντιμετώπισης πιο εκτεταμένης μορφής στεφανιαίας 

νόσου και σύμφωνα πάντα με τις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες. Κάθε χρόνο 28.000 

ασθενείς υποβάλλονται σε χειρουργική επαναιμάτωση στεφανιαίων αρτηριών στο 
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Ηνωμένο Βασίλειο, ενώ το 80% των ασθενών αυτών είναι άντρες άνω των 60 ετών, 

σύμφωνα με τη βάση δεδομένων του NHS. (88)   

   Απαιτήθηκε περισσότερο από μισός αιώνας εντατικών ερευνών προκειμένου να 

αποσαφηνιστούν οι «παράγοντες κινδύνου» της στεφανιαίας νόσου.  Η Framingham Heart 

Study όρισε ως πρωτεύοντα παράγοντα για την ανάπτυξη της νόσου  τη συγκέντρωση της 

χοληστερόλης στον ανθρώπινο ορό. Ωστόσο, η παθογένεση της αθηροσκλήρωσης σε 

γενετικό και σε μοριακό επίπεδο δεν έχει προσεγγιστεί με σαφήνεια. Η ανάγκη περαιτέρω 

διερεύνησης προς αυτή την κατεύθυνση κρίνεται ακόμα πιο επιτακτική αν αναλογιστεί 

κανείς πως εφαρμόζονται ελάχιστες  αποτελεσματικές θεραπείες σε ευρεία κλίμακα. 

Στις μέρες μας γίνεται μεγάλη προσπάθεια έγκαιρης διάγνωσης της στεφανιαίας 

νόσου αλλά και πρόληψη αυτής σε ανθρώπους με γενετική προδιάθεση και υψηλό κίνδυνο 

ανάπτυξης εκτεταμένων αθηρωματώσεων. 

Η διαχείριση περιστατικών αθηροσκλήρωσης περιλαμβάνει σήμερα την ανίχνευση 

ενός συγκεκριμένου συνδυασμού μεταλλάξεων που υπαγορεύουν την πρόγνωση και την 

θεραπευτική αντιμετώπιση του κάθε περιστατικού. Οι πολυμορφισμοί που ανιχνεύονται 

μέχρι σήμερα  - με τη χρήση ολικού αίματος ως είδος δείγματος -  είναι οι ακόλουθοι: 

Μετατρεπτικό ένζυμο αγγειοτενσίνης (ACE, I/D), Απολιποπρωτείνη B (μετάλλαξη R3500Q), 

Απολιποπρωτείνη E (E2/E3/E4:κωδικόνια 112/158), GPIIIa (μετάλλαξη HPA-1 L33P),  

Ινωδογόνο-β (μετάλλαξη -455 G>A), eNOS (πολυμορφισμός - 786T>C), eNOS 

(πολυμορφισμός  G894T), LTA (πολυμορφισμός C804A). 

Η αθηροσκλήρωση έχει μια περίπλοκη, πολυπαραγοντική βάση, η οποία δεν είναι 

πλήρως κατανοητή. Τις τελευταίες δεκαετίες, το ενδιαφέρον της έρευνας ήταν στραμμένο 

στο ρόλο των λιπιδίων και των οξειδωμένων παραγώγων τους καθώς και στη φλεγμονή και 

την αλληλεπίδραση της με την αθηρογένεση. (89)  Πρόσφατες μελέτες αναφέρουν ότι οι 

μηχανισμοί φλεγμονής και ανοσίας, ενεργοποιούμενοι από λοιμογόνους και μη 
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παράγοντες, είναι πιθανά σημαντικοί για την ανάπτυξη και την αποσταθεροποίηση της 

αθηρωματικής πλάκας. Τελευταίες έρευνες σχετικές με τη σηματοδότηση μέσω των Toll 

Like Receptors (TLRs) και CD14 υποδοχέων στρέφουν και πάλι το ενδιαφέρον προς τους 

ανοσολογικούς μηχανισμούς που κατέχουν τον πρωταγωνιστικό ρόλο στην παθογένεση της 

αθηροσκλήρωσης. (90)  

Το ανοσοποιητικό σύστημα αποτελεί την πρώτη γραμμή άμυνας έναντι των 

εισβαλλόντων μικροοργανισμών.  Τα κύτταρα που συμμετέχουν στον ανοσοποιητικό 

μηχανισμό, όπως τα μακροφάγα, τα δενδριτικά κύτταρα, τα ουδετερόφιλα και τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα αναγνωρίζουν τα μόρια που σχετίζονται με την παθογονικότητα στην 

επιφάνεια των παθογόνων, όπως ιούς, Gram θετικά και αρνητικά βακτήρια, μύκητες και 

μυκόπλασμα. Μια χρόνια φλεγμονή με συναφείς μικροοργανισμούς μπορεί να 

πυροδοτήσει μια φλεγμονώδη διαδικασία που εμπλέκεται στο σχηματισμό αθηρωματικής 

πλάκας εντός των στεφανιαίων αγγείων. (91)   

Υπάρχουν αναφορές, πάνω από 100 χρόνια πριν, που υποστηρίζουν ότι λοιμογόνοι 

παράγοντες συμβάλλουν στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου. Το 1896, ο Hektoen (92)    

περιγράφει πως η φυματίωση μπορεί να μολύνει το αρτηριακό τοίχωμα και να οδηγήσει σε 

εκφυλιστικές αλλαγές , περιλαμβανομένης βλάβης του έσω χιτώνα. Στις αρχές του 20ου 

αιώνα, ο Sir William Osler, αναφέρει τη συχνή συνύπαρξη φυματίωσης και 

αθηροσκλήρωσης. Αρκετές μελέτες σε μοντέλα ζώων ανάδειξαν ότι επώαση με ερπητοϊούς 

μπορεί να προάγει αξιοσημείωτα την αθηροσκλήρωση. (93) Παρόλα αυτά, η ιδέα ότι 

λοιμογόνοι παράγοντες είναι δυνατόν να συμβάλλουν ουσιαστικά στην κλινική εκδήλωση 

καρδιαγγειακής νόσου ελήφθει σοβαρά υπόψη το 1988, όταν ο Saikku (94)  ανέφερε 

ορολογικές εξετάσεις που συνέδεαν ένα ασυνήθιστο είδος Chlamydia pneumoniae και την 

αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αγγείων σε 70 άνδρες που είχαν υποστεί έμφραγμα 

μυοκαρδίου ή έπασχαν από χρόνια στεφανιαία νόσο. Τα οροεπιδημιολογικά αποτελέσματα 

που επιβεβαίωναν το προαναφερθέντα στοιχεία έχουν έκτοτε επαληθευτεί από 
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τουλάχιστον επτά μελέτες. Πρόσφατες ιστοπαθολογικές και μοριακές μελέτες έχουν επίσης 

επιβεβαιώσει ότι η Chlamydia pneumoniae είναι παρούσα και ζώσα στην αθηρωματική 

πλάκα και το αρτηριακό δίκτυο σε νέους και ηλικιωμένους ασθενείς. 

Άλλοι λοιμογόνοι παράγοντες έχουν παρόμοια συνδεθεί με αθηροσκλήρωση και 

καρδιαγγειακές διαταραχές περιλαμβάνοντας το Helicobacter pylori, (95) CMV, (96)  EBV 

(97)  HIV (98)  HSV1 (99), HSV2 (100) και τον ιό της ηπατίτιδας  B  (101)  και C (102). Πιο 

πρόσφατες μελέτες δίνουν έμφαση στη σχέση της αθηροσκλήρωσης με το συνολικό 

«λοιμογόνο φορτίο» παρά με συγκεκριμένα παθογόνα. (103) 

Οι ενδοτοξίνες και οι λιποπολυσακχαρίτες (LPS) που παράγονται από Gram 

αρνητικά βακτήρια προάγουν τα προαθηρογενετικά αποτελέσματα συμβάλλοντας στην 

οξείδωση των χαμηλής πυκνότητας  λιποπρωτεϊνών, στο σχηματισμό αφρωδών κυττάρων 

και στη θρομβογένεση. (91, 104) 

Οι TLR είναι μέλη της οικογένειας υποδοχέων ιντερλευκίνης -1 (interleukin-1 

receptor - IL-1R), (105) ενός σηματοδοτικού συστήματος που έχει διατηρηθεί κατά την 

εξελικτική πορεία  και είναι καθοριστικής σημασίας για την αντίδραση του φυσικού 

ανοσοποιητικού και τη φλεγμονώδη απάντηση εναντίον των παθογόνων που εισβάλλουν 

στον οργανισμό. Η IL-1R περιλαμβάνει πολλά κοινά δομικά στοιχεία μεταξύ των οποίων και 

επαναλήψεις πλούσιες σε λευκίνη στην εξωκυττάρια περιοχή και στην toll/IL-1R 

κυτταροπλασματική περιοχή. Οι υποδοχείς TLR μοιράζονται την toll/IL-1R κοινή 

κυτταροπλασματική σηματοδότηση, αλλά διαχωρίζονται από την πλούσια σε λευκίνη 

εξωκυττάρια δομή τους. Δύο από τους ανθρώπινους υποδοχείς TLR (TLR4 και TLR2) έχουν 

αναφερθεί να σχετίζονται με τον υποδοχέα CD14 και να συνεισφέρουν στην αναγνώριση 

των συστατικών του κυτταρικού τοιχώματος των Gram αρνητικών και Gram θετικών 

βακτηρίων αντίστοιχα. (106)  

Ο TLR-4 ενεργοποιεί διαδοχικά ενδοκυττάρια σηματοδοτικά μονοπάτια, εκ των 

οποίων το σημαντικότερο είναι το TLR4/nuclear factor κB (NF-κB), (107) το οποίο οδηγεί 
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στη σύνθεση και απελευθέρωση αντιμικροβιακών πεπτιδίων, φλεγμονωδών κυτοκινών και 

κεμοκινών και άλλων μορίων που συντείνουν στη δημιουργία μιας σύνδεσης με την 

επίκτητη ανοσία. (108)  

Παρόλο που ο TLR-4 μόνος του μπορεί να ενεργοποιήσει το ενδοκυττάριο 

σηματοδοτικό μονοπάτι του NF-κB, η συνέκφραση με το MD-2 ενδυναμώνει αυτή την 

ενεργοποίηση και είναι απαραίτητη για την ενεργοποίηση ή την αύξηση ενεργοποίησης των 

μονοπατιών πρωτεϊνικής κινάσης. (109) Το  MD-2, που μπορεί να λειτουργήσει ως διαλυτός 

υποδοχέας για κύτταρα που διαφορετικά δεν τον εκφράζουν, (110) είναι φυσικά 

σχετιζόμενος με τον TLR4 και επηρεάζει άμεσα την ειδικότητα του. Το σύμπλεγμα TLR-4/ 

MD-2 φαίνεται να διαφοροποιεί τους  LPS από άλλα φωσφολιπίδια, όπως αυτά που 

εμπλέκονται στην αναγνώριση αποπτωτικών σωμάτων. (111)  

Ο υποδοχέας LPS είναι ένα πολυπρωτεϊνικό σύμπλεγμα που αποτελείται από 

τουλάχιστον  τρεις πρωτεΐνες, CD14, TLR-4 και MD-2. (112)  Τόσο η mCD14, όσο και η  

sCD14, μαζί με τον  LBP, είναι υπεύθυνοι για τον πρώτης γραμμής εντοπισμό των 

μικροβιακών αντιγόνων και για την παρουσίαση αυτών στον πιο εξειδικευμένο 

σηματοδοτικό υποδοχέα TLR4 – MD-2.  (101) 

Ο υποδοχέας TLR -4 είναι ένας από τους κύριους υποδοχείς λιποπολυσακχαριτών 

και εκφράζεται επίσης στα Β και Τ κύτταρα. Μέσω μιας πληθώρας υποδοχέων 

ανοσογκομπουλίνων ειδικών για το αντιγόνο, ο TLR-4 διαμεσολαβεί την πιο περίπλοκη 

επίκτητη ανοσία. Όταν πραγματοποιηθεί η σύνδεση του κατάλληλου μορίου με τους TLR 

υποδοχείς, αυτοί ενεργοποιούν μόρια - συνδέτες με την ενδοκυττάρια σηματοδοτική τους 

περιοχή, που οδηγεί στην ενεργοποίηση ποικίλων κινασών, NF-kB, και την απευθείας 

ρύθμιση των γονιδίων που είναι υπεύθυνα για την απάντηση του ανοσοποιητικού. (113) 
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Εικόνα 14. Μοντέλο της πρωτεΐνης TLR4 σχεδιασμένο με ηλεκτρονικό υπολογιστή. 

 

 

 

Το γονίδιο του TLR-4 βρίσκεται στο μακρύ βραχίονα του χρωμοσώματος 9 (9q33.1) 

και αποτελείται από 4 εξόνια. Η κωδικοποιημένη πρωτεΐνη αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο 

στην αναγνώριση των παθογόνων και στην ενεργοποίηση της φυσικής ανοσίας (innate 

immunity). Μελέτες που έχουν χρησιμοποιήσει ποντίκια TLR-4 knockout έχουν αποκαλύψει 

ότι αυτός ο υποδοχέας διαμεσολαβεί κυτταρικές απαντήσεις στα συστατικά του κυτταρικού 

τοιχώματος των Gram- αρνητικών βακτηρίων. (114-115)   

Επιπλέον, μεταλλάξεις σε αυτό το γονίδιο σχετίζονται με διαφορετική ανταπόκριση 

στους λιποπολυσακχαρίτες, ενώ διάφοροι παράγοντες μεταγραφής κωδικοποιούν 

διαφορετικές ισομορφές αυτού του γονιδίου. Οι TLR-4 επιτρέπουν την αναγνώριση των LPS 
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αλλά απαιτούν τους CD14 και MD2 ως συνυποδοχείς. Οι λειτουργικοί πολυμορφισμοί 

Asp299Gly και  Thr399Ile των TLR-4 και ο C260T του CD14 θεωρείται ότι διαφοροποιούν τη 

δραστηριότητα αυτού του συμπλέγματος. 

Υπάρχουν δύο συνμεταφερόμενες αλλαγής νοήματος μεταλλάξεις στην 

εξωκυττάρια περιοχή του υποδοχέα του ανθρώπινου γονιδίου TLR-4. Η υποκατάσταση της 

ArG στο νουκλεοτίδιο -896 από το κωδικόνιο έναρξης του γονιδίου του TLR-4, έχει ως 

αποτέλεσμα την υποκατάσταση ενός ασπαρτικού οξέως με γλυκίκη στη θέση -299 της 

αλληλουχίας αμινοξέων  (Asp299Gly). Παρομοίως, μια  μετάλλαξη έχει ως αποτέλεσμα την 

υποκατάσταση της θρεονίνης από μία ισολευκίνη στη θέση -399 της αλληλουχίας 

αμινοξέων (Thr399Ile). Η μετάλλαξη του TLR-4 Asp299Gly φαίνεται να είναι βιολογικά 

σημαντικότερη αφού έχει μεγαλύτερη επίδραση στo μεσολαβούμενo με TLR-4 

σηματοδοτικό μονοπάτι των LPS  από ότι η μετάλλαξη TLR4 Thr399Ile σε πειράματα που 

έχουν γίνει in vitro. (116) Επίσης, διακόπτει την μετάδοση σήματος από τον  TLR-4 στους  

LPS, στα ανθρώπινα επιθηλιακά κύτταρα του αναπνευστικού και στις μελέτες κυτταρικής 

επιμόλυνσης, ενώ εξασθενεί σημαντικά την ανθρώπινη ανταπόκριση σε εισπνεόμενη 

ενδοτοξίνη in vivo.   

Ο κύριος υποδοχέας των LPS είναι ο CD14 υποδοχέας, ένα μόριο αναγνώρισης του 

ανοσοποιητικού μας συστήματος. (117) Ο CD14 φαίνεται να εμπλέκεται στην ενεργοποίηση 

των μονοκυττάρων (118), στην αλληλεπίδραση των λευκοκυττάρων και των ενδοθηλιακών 

κυττάρων (119) και στη ρύθμιση του προγραμματισμένου κυτταρικού θανάτου (απόπτωση) 

των μονοκυττάρων αλλά και των ενδοθηλιακών κυττάρων (120,121) - σημαντικές 

διαδικασίες για την ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης και των επιπλοκών της. 

Ο CD14 είναι ένας υποδοχέας προσδεδεμενος  με γλυκοζυλοφωσφατιδυλινοσιτόλη 

-GPI (glycosylphosphatidylinositol-GPI –anchored) που είναι γνωστός ως συνυποδοχέας 

διαφόρων TLR τόσο στην επιφάνεια του κυττάρου, όσο και στα ενδοσωμικά διαμερίσματα. 

Τα περισσότερα δεδομένα που είναι γνωστά για το CD14 σχετίζονται με το ρόλο του ως 



116 
 

συνυποδοχέα, που με τη συνδρομή των TLR-4 διευκολύνει τις κυτταρικές απαντήσεις σε 

χαμηλές δόσεις λιποπολυσκαριτών. (122) Ο CD14 είναι δυνατόν να προσδένει LPS σε 

συγκεντρώσεις ακόμα και της τάξεως των picomolar και να τις παρουσιάζει και μεταφέρει 

στο σύμπλοκο TLR4-MD2, προκειμένου να ξεκινήσει η διαδικασία μεταγωγής μέσω των NF-

kB και συνεπώς, η εσωτερικοποίηση του όλου συμπλέγματος. (123,124)  Ο CD14 μπορεί να 

δράσει όμως και ανεξάρτητα από τον TLR-4 ενεργοποιώντας τα μονοπάτια NFAT, με 

άγνωστες μέχρι στιγμής συνέπειες. (125) 

Ο CD14 υποδοχέας είναι μια μεμβρανική γλυκοπρωτεΐνη 356 αμινοξέων όπου η C – 

τελική ακολουθία των 28-30 αμινοξέων έχει αντικατασταθεί από ένα προσδέτη 

γλυκοζυλοφωσφατιδυλινοσιτόλης (GPI) μετά τη μετάφραση. (126) Συνεπώς, η CD14 δεν 

είναι μια διαμεμβρανική πρωτεΐνη, αλλά προσδένεται στην κυτταρική μεμβράνη μέσω ενός 

συνδέσμου GPI. H CD14 που εκφράζεται στη μεμβράνη (mCD14), είναι παρούσα στην 

επιφάνεια των ώριμων μυελοειδών κυττάρων και η διαφοροποίηση των μονοκυττάρων σε 

μακροφάγα σε διαφορετικούς ιστούς συνοδεύεται από μια αλλαγή στον αριθμό των 

mCD14 υποδοχέων. (127,128)   
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Εικόνα 15. Κρυσταλλική δομή της CD14 

 

 

Η CD14 υπάρχει επίσης σε διαλυτή μορφή (sCD14) και μπορεί να βρεθεί σε δύο 

διαφορετικά μοριακά βάρη στον ορό. Διάφορα ερεθίσματα προκαλούν διασπορά του 

προσδεδεμένου με GPI mCD14, πιθανά μέσω σεροπρωτεασών, όπως η λευκοκυτταρική 

ελαστάση, έχοντας ως αποτέλεσμα sCD14 με μοριακό βάρος 48-49 kDa. Μερικά μόρια 

CD14 που βρίσκονται ενδοκυττάρια αποκολλώνται από τον προσδέτη GPI και διατηρούν τη 

C τελική ακολουθία, έχοντας ως αποτέλεσμα τη δημιουργία sCD14  με λίγο μεγαλύτερο 

μοριακό βάρος 55-56 kDa. (129) Τα sCD14 έχουν ένα σημαντικό ρόλο στη μεσολαβούμενη 

με LPS ενεργοποίηση των κυττάρων που στερούνται CD14 (επιθηλιακών και λείων μυϊκών 

κυττάρων) αλλά οι βιολογικές διαφορές μεταξύ αυτών των δύο διαλυτών μορφών  

παραμένει ακόμα άγνωστη. (128) Προκειμένου να ενεργοποιήσει τα ενδοκύτταρια 

σηματοδοτικά μονοπάτια, ο CD14 – εφόσον στερείται μιας κυτταποπλασματικής περιοχής 
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και ο GPI δε μπορεί να ενεργοποιήσει μονοπάτια απευθείας - χρειάζεται έναν 

συνυποδοχέα. Ο πιο σημαντικός συνυποδοχέας είναι ο TLR-4. (130)  

Ο εκκινητής του γονιδίου του CD14 περιέχει ένα διαλληλικό πολυμορφισμό ενός 

νουκλεοτιδίου (SNP) που χαρακτηρίζεται από την παρουσία είτε κυτοσίνης (C) είτε θυμίνης 

(T) στη θέση -159, που σχετίζεται με μία σημαντική θέση έναρξης μεταγραφής. Αυτή η θέση 

ανταποκρίνεται στη θέση -260 upstream του κωδικονίου έναρξης μετάφρασης – και πλέον 

αυτός ο όρος είναι ευρύτερα χρησιμοποιούμενος. Οι γονότυποι περιλαμβάνουν τους 

ομοζυγώτες CC και TT και τους ετεροζυγώτες CT. (131,132)   

Πειράματα in vitro καταδεικνύουν ότι η θέση -159 βρίσκεται κοντά σε μεταγραφικό 

παράγοντα που εμπλέκεται στην ενεργοποίηση του εκκινητή - promoter. (133) Ο 

λειτουργικός πολυμορφισμός του CD14 C260T εμπλουτίζει τη μεταγραφική δραστηριότητα 

και έχει ως αποτέλεσμα την υψηλότερη πυκνότητα του υποδοχέα CD14. (122,134,135) 

Πρόσφατα, οι λειτουργικοί πολυμορφισμοί που έχουν ταυτοποιηθεί, τόσο στο γονίδιο του 

εκκινητή του CD14, όσο και του υποδοχέα TLR-4, έχουν συσχετισθεί με αιφνίδιο στεφανιαίο 

επεισόδιο. (116,131,134,136,137) Κατά συνέπεια, η έκταση και η σοβαρότητα της 

αθηροσκλήρωσης και η συνακόλουθη κλινική έκβαση μπορεί να εξαρτώνται από την 

ένταση (intensity) της γενετικά καθορισμένης φλεγμονώδους αντίδρασης κατά των 

παθογόνων ή των αντιγόνων τους. 

Η έρευνα της γενετικής ποικιλότητας, συμπεριλαμβανομένου του αποτελέσματος 

των λειτουργικών πολυμορφισμών ενός νουκλεοτιδίου (SNPs) γονιδίων που εμπλέκονται 

στην απόκριση του ανοσοποιητικού συστήματος και στη σοβαρότητα ή την ευαισθησία της 

νόσου, είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα και ελκυστική . Τέτοιες προσεγγίσεις υποψήφιων 

γονιδίων, σε πολυγονιδιακές και πολυπαραγοντικές νόσους, όπως την αθηροσκλήρωση, 

μπορεί να αποκαλύψουν παράγοντες κινδύνου στο πλαίσιο αιτιολογικής και γενετικής 

ετερογένειας. 
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Β. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η αναζήτηση και ταυτοποίηση  γονιδιακών 

παραμέτρων που ευθύνονται  για την εκτεταμένη αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων 

αγγείων. Προκειμένου να εκτιμήσουμε αν υποδοχείς αναγνώρισης προτύπων (Pattern 

Recognition Receptors - PRRs), όπως οι TLR-4 και CD14, επηρεάζουν τη συσσώρευση 

αθηρωματικών πλακών στις στεφανιαίες αρτηρίες μελετήσαμε τους πιο συχνούς 

λειτουργικούς πολυμορφισμούς των υποδοχέων Toll-Like-Receptor-4 (TLR-4) - Asp299Gly 

και Thr399Ile και του εκκινητή του CD14 - T/C-159. Επίσης, οι συγκεντρώσεις της διαλυτής  

sCD14 μετρήθηκαν στον ορό των ασθενών μας ώστε να ελεγχθεί πιθανή συσχέτιση τους με 

τη στεφανιαία αθηρωμάτωση. 

 

 

2. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

ΥΛΙΚΟ 

Το υλικό μας προέρχεται από νεκροτομηθέντες ασθενείς. Οι νεκροτομές  και η 

συλλογή του νεκροτομικού υλικού έγιναν από το Εργαστήριο Ιατροδικαστικής και 

Τοξικολογίας του Πανεπιστημίου Αθηνών. Η αρχική επιλογή των περιστατικών έγινε με 

βάση την ιστοπαθολογική έκθεση κατά την οποία τα περιστατικά έφεραν αθηρωματικές 

αλλοιώσεις των στεφανιαίων αρτηριών - τύπου IV, Vα, Vb και VI. Συμπεριλάβαμε 100 

περιστατικά που αποτελούν την ομάδα μελέτης Α – Group A.  Αρχικά ελήφθησαν σε 

eppendorf  εν σειρά τομές 10μm από μονιμοποιημένο, σε κύβους παραφίνης, υλικό από 
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την αορτή των επιλεγμένων περιστατικών, προκειμένου το γενετικό υλικό να είναι επαρκές 

και αξιόπιστο.  Ακολούθησε η εξαγωγή του γενετικού υλικού μετά από αποπαραφίνωση με 

χρήση ξυλόλης και αιθανόλης, ενώ η απομόνωσή του έγινε με  το NucleoSpin® Tissue kit 

(Macherey Nigel, Germany).  Ο γονότυπος στα παραπάνω δείγματα ελέγχτηκε με PCR ή PCR 

– RFLP (Polymerase Chain Reaction – Restriction Fragment Length Polymorphism). Οι 

τεχνικές έλαβαν χώρα στο Εργαστήριο Βιολογίας του Πανεπιστημίου Αθηνών. 

Ακόμα, συμπεριλάβαμε στη μελέτη μας 100 ασθενείς με μετρίου και σοβαρού 

βαθμού αθηρωματικές αλλοιώσεις των στεφανιαίων αγγείων τους, όπως αυτές 

απεικονίζονταν στην αξονική τομογραφία καρδιάς – cardiac  MDCT (Multi-detector-row 

Computed Tomography). Η MDCT είχε λάβει χώρα στο τμήμα Ακτινολογικής Απεικόνισης 

του Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού Κέντρου (ΩΚΚ). Το υλικό για την απομόνωση του 

γονιδιώματος και των έλεγχο των λοιπών παραμέτρων προήλθε από κατεψυγμένο 

αίμα/ορό (EDTA blood samples) των προς μελέτη ασθενών που είχαν προηγουμένως 

αποθηκευθεί στο Ανοσολογικό Εργαστήριο του ΩΚΚ. Αυτοί οι ασθενείς αποτελούν την 

ομάδα μελέτης Β – Group B. Το DNA αποθηκεύτηκε στους -80 oC μέχρι την γενετική 

ανάλυση, ενώ η εξαγωγή του γενετικού υλικού ολοκληρώθηκε χρησιμοποιώντας το   

NucleoSpin® Tissue kit (Macherey Nigel, Germany) και ο γονοτυπικός έλεγχος του υλικού 

μας έγινε  με PCR/ PCR –RFLP.  Οι τεχνικές έλαβαν χώρα στο Εργαστήριο Βιολογίας του 

Πανεπιστημίου Αθηνών. 

Οι ασθενείς που έλαβαν μέρος στη μελέτη μας είχαν προηγουμένως δώσει τη 

γραπτή συγκατάθεσή τους ώστε το βιολογικό τους υλικό να χρησιμοποιηθεί για τη 

διενέργεια εργαστηριακών εξετάσεων, τα αποτελέσματα των οποίων θα χρησιμοποιηθούν 

σε επιστημονικές μελέτες. 

Συνεπώς, οι ομάδες Α και Β συνιστούν τις ομάδες μελέτης μας και αποτελούνται 

από ασθενείς με εκτεταμένες αθηρωματικές αλλοιώσεις των στεφανιαίων αγγείων τους, 
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όπως αυτό αποδεικνύεται είτε με απευθείας παθολογανατομική εξέταση ή με ακτινολογική 

απεικονιστική μέθοδο. 

Επιπλέον, μελετήθηκε το γενετικό υλικό 100 υγιών ενήλικων ατόμων, χωρίς 

προηγούμενο ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου που είχαν συναινέσει στην χρήση του 

γενετικού τους υλικού και του κλινικού ιστορικού τους για τη διενέργεια σχετικών 

επιστημονικών ερευνών. Το υλικό αυτό συλλέχτηκε από το Εργαστήριο Βιολογίας του 

Πανεπιστημίου Αθηνών.  Αυτή η ομάδα ονομάστηκε C - Group C. Το DNA τους 

απομονώθηκε από δείγματα αίματος (EDTA blood samples) με το NucleoSpin Tissue kit 

(Macherey Nagel, Germany). Ο γονότυπος στα παραπάνω δείγματα ελέγχτηκε με PCR/ PCR 

–RFLP. Οι τεχνικές έλαβαν χώρα στο Εργαστήριο Βιολογίας του Πανεπιστημίου Αθηνών. 

Στους ασθενείς της ομάδας Β προσδιορίστηκε επίσης η συγκέντρωση του διαλυτού 

(soluble) sCD14 στον ορό 80 ασθενών με την τεχνική της ELISA - με το εμπορικά διαθέσιμο 

κιτ (της εταιρείας R&D Systems).  Τα επίπεδα sCD14 στον όρο εκφράζονται σε μg/ml.  

 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

Από  το κλινικό ιστορικό των ασθενών ελέγξαμε τους καρδιαγγειακούς παράγοντες, 

όπως υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, διαβήτη, οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, 

παχυσαρκία και κάπνισμα. 

Υπέρταση ορίσαμε το ιστορικό συστολικής συστηματικής πιέσεως >140 mm Hg ή 

διαστολικής πιέσεως  >90 mm Hg ή τη χρήση αντιυπερτασικής αγωγής. 

Υπερχοληστερολαιμία ορίσαμε τη συγκέντρωση της ολικής  χοληστερόλης στον 

όρο του αίματος >200 mg/d ή της χαμηλής περιεκτικότητας λιποπρωτεϊνών χοληστερόλης  

LDL >130 mg/d ή τη χρήση φαρμακευτικής αγωγής για τον έλεγχο των επιπέδων 

χοληστερόλης. 
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Διαβητικούς θεωρήσαμε τους ασθενείς με κλινικό ιστορικό διαβήτη ή αυτούς που 

ελάμβαναν αντιδιαβητική αγωγή ή ινσουλίνη, καθώς επίσης και αυτούς που είχαν επίπεδα 

σακχάρου νηστείας  στον ορό του αίματος  >126 mg/dl (7.0mmol/l). 

Το οικογενειακό ιστορικό ελήφθει υπόψη ως θετικό, εάν ένας ασθενής πρώτου 

βαθμού είχε εκδηλώσει κλινικά στεφανιαία νόσο. 

Καπνιστές θεωρήσαμε όσους καπνίζουν μέχρι τη δεδομένη στιγμή ή είχαν ιστορικό 

καπνίσματος >10 πακέτα-χρόνια. 

Παχυσαρκία θεωρείται όταν ο Δείκτης Μάζας Σώματος (BMI) του ασθενούς ήταν 

>30. 

 

Τα χαρακτηριστικά των ομάδων Α και Β συνοψίζονται στον Πίνακα 1. 
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Κλινικά χαρακτηριστικά 
Ν (%) 

 

Μέση ηλικία σε έτη (SD)   49.53 (6.9) 

Ηλικιακές ομάδες   

≤50 έτη  86 (43) 

>50 έτη 114 (57) 

Γένος   

Άρρεν 163 (81.5) 

Θήλυ 37 (18.5) 

Σοβαρότητα στεφανιαίας νόσου  

Μέτριου βαθμού 89 (44.5) 

Σοβαρού βαθμου 111 (55.5) 

Κάπνισμα   

Θετικά 50 (25) 

Αρνητικά 150 (75) 

Οικογενειακό ιστορικό   

Θετικά 101 (50.5) 

Αρνητικά 99 (49.5) 

Δυσλιπιδαιμία  

Θετικά 127 (63.5) 

Αρνητικά 73 (36.5) 

Υπέρταση  

Θετικά 94 (47) 

Αρνητικά 106 (53) 

Διαβήτης   

Θετικά 28 (14) 

Αρνητικά 172 (86) 

ΔΜΣ  

≤ 30 92(46) 

>30 108(54) 

 

Πίνακας 1. Κλινικά χαρακτηριστικά των ομάδων μελέτης (Group A + B) 
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ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΑΘΗΡΩΜΑΤΩΣΗΣ 

Αιμοδυναμικά σημαντικές θεωρούνται οι στενώσεις που ξεπερνούν το 70% του 

εμβαδού του αυλού της αρτηρίας (cross sectional obstruction) ή το 50% της διαμέτρου του 

αυλού της. Εκδηλώσεις όμως, της στεφανιαίας νόσου έχουν παρατηρηθεί και σε ασθενείς 

με στένωση μόλις 50% του εμβαδού του αυλού της αρτηρίας. Όσον αφόρα στα ειδικά 

χαρακτηριστικά απεικόνισης του MDCT που δύναται να μετρά τη συγκέντρωση 

εναποθέσεων ασβεστίου στα στεφανιαία αγγεία, τιμές >300  θεωρούνται σημαντικές, 

καταδεικνύοντας αυξημένη αθηρωμάτωση.  

Ως σοβαρού βαθμού αθηρωμάτωση ορίσθηκε η κατάσταση κατά την οποία μια 

τουλάχιστον στεφανιαία αρτηρία έχει υποστεί στένωση του αυλού πάνω από 70% της 

συνολικής επιφανείας του (cross sectional) και παρατηρείται συγκέντρωση ασβεστίου >300 

μονάδες, σύμφωνα με την ακτινολογική απεικόνιση στον αξονικό τομογράφο. Επίσης, οι 

ασθενείς που είχαν ήδη υποβληθεί σε αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή διαδερμική 

στεφανιαία παρέμβαση με τοποθέτηση ενδοστεφανιαίου ενδονάρθηκα – stent- θεωρούμε 

ότι έχουν σοβαρού βαθμού αθηροσκλήρωση (για αυτό το λόγο είχαν άλλωστε υποβληθεί 

σε επεμβατική θεραπεία). Αντιθέτως, ενδοαυλική στένωση της τάξεως του 50% έως 70% σε 

μία ή περισσότερες στεφανιαίες αρτηρίες, και χωρίς να έχει προηγηθεί παρέμβαση στα 

στεφανιαία αγγεία (αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση) 

ορίζεται μέτριου βαθμού αθηρωμάτωση. 

Η μελέτη μας έχει εγκριθεί από την επιτροπή ηθικής και δεοντολογίας του 

Πανεπιστημίου Αθηνών και οι ασθενείς μας έχουν δώσει την έγγραφη συγκατάθεση τους , 

κατόπιν σχετικής ενημέρωσης τους, προκειμένου  να συμμετέχουν σε αυτή. Όλη η έρευνα 

έχει διεξαχθεί σύμφωνα με τις Αρχές της Διακήρυξης του Ελσίνκι. 
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ΜΕΘΟΔΟΣ 

Polymerase Chain Reaction (PCR) - Αλυσιδωτή αντίδραση 

πολυμεράσης 

 

Η αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης (PCR - polymerase chain reaction) είναι μία 

μέθοδος βιοχημείας και μοριακής βιολογίας για την απομόνωση και τον πολλαπλασιασμό 

μίας αλληλουχίας DNA, μέσω της ενζυμικής αναπαραγωγής του DNA χωρίς τη χρήση 

ζωντανών μικροοργανισμών, όπως το βακτήριο E. coli ή οι ζύμες. 

Η PCR είναι μία in vitro μέθοδος και μπορεί να πραγματοποιηθεί χωρίς 

περιορισμούς στη μορφή του χρησιμοποιούμενου DNA. Μπορεί ακόμα να διαφοροποιηθεί 

εκτενώς για την πραγματοποίηση ποικίλων μεθόδων γενετικής επέμβασης. Με τη χρήση 

της συγκεκριμένα θραύσματα DNA μπορούν να κλωνοποιηθούν σε έναν δοκιμαστικό 

σωλήνα απουσία ζωντανών κυττάρων. 

Ένας πλήρης κύκλος μιας PCR αντίδρασης περιλαμβάνει τρία στάδια: 

 Αποδιάταξη του DNA (denaturation) 

 Προσαρμογή των εκκινητών στο DNA εκμαγείο (annealing) 

 Επιμήκυνση των εκκινητών (extension/elongation). 

Ένας πλήρης τέτοιος κύκλος περιλαμβάνει επώαση των δειγμάτων σε τρεις 

διαφορετικές θερμοκρασίες και γίνεται αυτόματα από ειδικά μηχανήματα τους 

θερμοκυκλωτές (thermal cyclers). Σε μια τυπική αντίδραση, το δίκλωνο DNA 

αποδιατάσσεται με θέρμανση στους 95°C. Στη συνέχεια οι εκκινητήρες σε περίσσια 

προσαρμόζονται με υβριδισμό στις συμπληρωματικές αλληλουχίες του DNA εκμαγείου με 

ψύξη του δείγματος στους 50 – 60°C. Ακολουθεί επώαση στους 72°C για την επιμήκυνση 

των εκκινητήρων από μία θερμοάντοχη πολυμεράση, παρουσία των τεσσάρων 

νουκλεοτιδίων. 

https://el.wikipedia.org/wiki/PCR
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%92%CE%B9%CE%BF%CF%87%CE%B7%CE%BC%CE%B5%CE%AF%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9C%CE%BF%CF%81%CE%B9%CE%B1%CE%BA%CE%AE_%CE%92%CE%B9%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CE%AF%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/DNA
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%88%CE%BD%CE%B6%CF%85%CE%BC%CE%BF
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%92%CE%B1%CE%BA%CF%84%CE%AE%CF%81%CE%B9%CE%BF
https://el.wikipedia.org/wiki/E._coli
https://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%96%CF%8D%CE%BC%CE%B7&action=edit&redlink=1
https://el.wikipedia.org/wiki/In_vitro
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CF%8D%CF%84%CF%84%CE%B1%CF%81%CE%BF
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Καθώς η διαδικασία επαναλαμβάνεται, οι νεοσύστατοι κλώνοι με τη σειρά τους 

χρησιμοποιούνται ως εκμαγεία για την in vitro σύνθεση του DNA. Μετά από μερικούς 

κύκλους το επικρατές προϊόν είναι ένα DNA θραύσμα που το μέγεθος του οποίου 

αντιστοιχεί στην μεταξύ των δύο αρχικών εκκινητήρων απόσταση. 

 

 

 

Εικόνα 16. Σχηματική απεικόνιση του κύκλου της PCR 
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Restriction fragment length polymorphism - RFLP  

Στη μοριακή βιολογία η RFLP είναι μια μέθοδος που εκμεταλλεύεται την 

ποικιλότητα σε σειρές ομόλογου DNA. Στην ανάλυση RFLP, το δείγμα του DNA σπάει σε 

τμήματα/θραύσματα (πέψη) από ένζυμα περιορισμού και τα τμήματα που προκύπτουν 

διαχωρίζονται σύμφωνα με το μέγεθος/μήκος τους με ηλεκτροφόρηση σε γέλη αγαρόζης 

και μεταφέρονται σε μία μεμβράνη με την τεχνική της Southern Blot. Η υβριδοποίηση της 

μεμβράνης σε ένα σημασμένο DNA probe (ανιχνευτή) καθορίζει το μήκος του τμήματος 

που είναι συμπληρωματικό στο probe. Η RFLP πραγματοποιείται όταν το μέγεθος ενός 

ανιχνευόμενου τμήματος ποικίλει μεταξύ των ατόμων. Κάθε τμήμα συγκεκριμένου 

μεγέθους θεωρείται ένα αλλήλιο και μπορεί να χρησιμοποιηθεί στη γενετική ανάλυση. 

 

Στη μελέτη μας ο έλεγχος του γονότυπου για τους πολυμορφισμούς TLR4 

Asp299Gly (rs4986790) και TLR4 Thr399Ile(rs4986791) πραγματοποιήθηκε με τη 

μεθοδολογία PCR-RFLP στο Εργαστήριο Βιολογίας του ΕΚΠΑ, όπως έχει προηγουμένως 

περιγραφεί από το Lorenz και την ομάδα του. (138)  

Συγκεκριμένα για την PCR,  οι εκκινητές που χρησιμοποιήθηκαν ήταν για μεν τον 

πολυμορφισμό TLR-4 Asp299Gly οι (5’GATTAGCATACTTAGACTACTACCTCCATG3’) (forward 

primer) και (5’GATCAACTTCTGAAAAAGCATTCCCAC3’) (reverse primer), ενώ για τον 

πολυμορφισμό  TLR-4 Thr399Ile,  οι (5’GGTTGCTGTTCTCAAAGTGATTTTGGGAGAA3’) 

(forward primer) και (5’CCTGAAGA CTGGAGAGTGAGTTAAATGCT 3’) (reverse primer). 

Ακολούθησε πέψη των προϊόντων της PCR με τις περιοριστικές ενδινουκλεάσες 

NcoI για τον πολυμορφισμό TLR-4 Asp299Gly και  HinfI για τον πολυμορφισμό TLR-4 

Thr399Ile. 

Οι αντιδράσεις της PCR έγιναν στους 95 oC για 5 min και ακολούθησαν 35 κύκλοι 

στους 95 oC για 30s, στους 55 oC για 30s, στους 72 oC για 30s και τελικά επώαση στους  72 oC 
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για 5min. Σε ένα κλάσμα 15-μL του προϊόντος έγινε πέψη με το κατάλληλο περιοριστικό 

ένζυμο στους 37 oC για 18h και ηλεκτροφόρηση σε ζελ αγαρόζης 3% για την ταυτοποίηση 

των αλληλίων του TLR-4 σύμφωνα με το αντίστοιχο μέγεθος του αλληλίου. Μετά την πέψη, 

το μέγεθος των τμημάτων των φορέων του πολυμορφικού αλληλίου μειώθηκε από 249bp 

(wild type) σε 223bp για τη μετάλλαξη στη θέση 299, και από 406bp (wild type) σε 377bp 

για τη μετάλλαξη στη θέση 399. Η πολυμεράση είχε αγοραστεί από την Invitrogen (Life 

Technologies, USA) 

Ο έλεγχος του γονότυπου για τον πολυμορφισμό C260T του CD14 γονιδίου 

(rs2569190) πραγματοποιήθηκε στο Εργαστήριο Βιολογίας του ΕΚΠΑ χρησιμοποιώντας την 

μέθοδο που έχει προηγούμενα περιγραφεί. (132,139) Εν συντομία, ο υποκινητής του 

γονιδίου  του CD14 υποδοχέα ενισχύθηκε από τους εκκινητές CDP-1 (5’ 

TTGGTGCCAACAGATGAGGTTCAC 3’), και CDP- 2 (5’ TTCTTTCCTACACAGCGGCACCC 3’) κάτω 

από τις ακόλουθες συνθήκες: μια αρχική μετουσίωση στους 95 oC για 5 min, που 

ακολουθήθηκε από 35 κύκλους στους 92 oC για 40 s, στους 62 oC για 35 s και στους 72 oC για 

50 s. Το τελικό στάδιο επέκτασης παρατάθηκε στα 5min. 

Το μεγέθους 561 bp προϊόν της PCR υπέστη πέψη με το περιοριστικό ένζυμο HaeIII 

(New England BioLabs, USA ) αποδίδοντας τμήματα των 204, 201 και 156 bp παρουσία του 

άγριου τύπου (wild-type) αλληλίου. Καθώς στο αλληλόμορφο 260Τ δεν υφίσταται η μία 

θέση περιορισμού για το ένζυμο HaeIII, τα προκύπτοντα προϊόντα πέψης σε αυτή την 

περίπτωση έχουν μέγεθος  360 και 201 bp. 

Στα προϊόντα της PCR έγινε ηλεκτροφόρηση σε γέλη αγαρόζης και έγιναν ορατά με 

χρώση βρωμιούχου εθιδίου. (Εικόνα 17) 
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Εικόνα 17.  Φωτογραφία από την ηλεκτροφόρηση σε γέλη αγαρόζης των 

γονοτύπων του πολυμορφισμούCD14 C260T.  

 

 

 

Ανοσοενζυμική μέθοδος - Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay-ELISA 

 

Η ELISA είναι μία βιοχημική τεχνική που χρησιμοποιείται κυρίως στην ανοσολογία 

για την ανίχνευση της παρουσίας ενός αντισώματος ή ενός αντίγονου σε ένα δείγμα και 

αποτελεί χρήσιμο εργαλείο για τον προσδιορισμό των συγκεντρώσεων αντισωμάτων στον 

όρο.  

Η ELISA βασίζεται στην ειδική δέσμευση αντιγόνου και αντισώματος. Αρχή της 

μεθόδου είναι ότι το αντίγονο με το αντίσωμα συνδέονται με τρόπο ειδικό και αμφίδρομο, 

και σχηματίζουν ένα σύμπλοκο το οποίο μπορεί να διαχωριστεί από τα υπόλοιπα ελεύθερα 

μόρια που περιέχονται στο εξεταζόμενο δείγμα. 

Οι μέθοδοι της ELISA διακρίνονται σε ανταγωνιστικές και μη ανταγωνιστικές.  
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Τα στάδια της μη ανταγωνιστικής μεθόδου περιγράφονται παρακάτω:   

1. Tο αντίσωμα υπάρχει καθηλωμένο στο πλακίδιο εργασίας. 

2. Προσθήκη αντιγόνου (δείγμα). Επώαση. Πλύση 3-5 φορές για να απομακρυνθεί ό,τι 

δεν δεσμεύτηκε από το αντίσωμα. 

3. Προσθήκη αντισώματος συνδεδεμένου με ένζυμο. Επώαση και πλύση 3-5 φορές 

για να απομακρυνθεί ό,τι δεν δεσμεύτηκε. 

4. Προσθήκη υποστρώματος. Επώαση, παραγωγή έγχρωμου προϊόντος και προσθήκη 

διαλύματος τερματισμού. 

5.  Μέτρηση της απορρόφησης 

 

 

 

 

Εικόνα 18. Σχηματική απεικόνιση των σταδίων της Sandwich ELISA 

 

 

 

Δείγματα περιφερικού αίματος (EDTA blood samples) από 80 ασθενές της ομάδας Β 

ελήφθησαν κατά την εισαγωγή τους στο Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο. Όλα τα 

δείγματα φυγοκεντρήθηκαν για 10min στους 3000rpm, μέσα σε χρονικό όριο 15 περίπου 

λεπτών από τη δειγματοληψία, και ο ορός καταψύχθηκε στους -70oC μέχρι να 
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χρησιμοποιηθούν τα δείγματα για τις απαιτούμενες μετρήσεις. Οι συγκεντρώσεις του 

διαλυτού CD14 (sCD14) καθορίστηκαν με την ανοσοενζυμική μέθοδο ELISA με τη χρήση μη 

ανταγωνιστικής τεχνικής δύο θέσεων (sandwich format) , το οποίο είναι διαθέσιμο στην 

αγορά (Quantikine DC140, R&D Systems Inc, MN, USA) σύμφωνα με τις οδηγίες του 

κατασκευαστή. Οι τιμές απορρόφησης εκτιμήθηκαν φασματοφωτομετρικά στα 450 nm 

(ELx800 Universal Microplate reader, Biotek Instruments Inc, VT, USA) χρησιμοποιώντας το 

λογισμικό ανάλυσης Lambda KC4 software (MWG Biotech AG, Germany). Τα επίπεδα sCD14 

στον ορό εκφράστηκαν ως μg/ml. Το κατώτερο όριο ανίχνευσης της δοκιμασίας ήταν τα 125 

pg/ml  και το μετρήσιμο εύρος συγκέντρωσης κυμαινόταν από 250 έως 16000 pg/ml . 

Η ενδο-μεταβλητότητα της μεθόδου (intra-assay) προσδιορίσθηκε με την εκτίμηση 

3 δειγμάτων ορού 20 φορές κατά τη διάρκεια της ίδιας δοκιμασίας και ανέδειξε ένα 

συντελεστή διακύμανσης (CV) μεταξύ  4.8% και 6.4%. 

Η διακύμανση μεταξύ των δοκιμασιών (inter-assay) προσδιορίσθηκε με τη μέτρηση 

3 δειγμάτων ορού σε 40 διαδοχικές δοκιμασίες και ανέδειξε ένα συντελεστή διακύμανσης 

(CV) μεταξύ  4.8% και 7.4%. 
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Εικόνα 19. Σχηματική απεικόνιση του τρόπου πρόσδεσης των αντισωμάτων στην 

Sandwich ELISA 
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3. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Οι συχνότητες των αλληλίων και των γονοτύπων των λειτουργικών πολυμορφισμών 

των  TLR-4 και CD14 υπολογίστηκαν για ασθενείς με στεφανιαία νόσο και στον υγιή 

πληθυσμό ελέγχου. Hardy-Weinberg Equilibrium (HWE) test πραγματοποιήθηκε για κάθε 

πολυμορφισμό (SNP) που μελετήσαμε. Οι αναλογίες πιθανοτήτων - odds ratios (OR) και τα 

διαστήματα εμπιστοσύνης - confidence intervals (CI) 95% για κάθε γονότυπο 

υπολογίστηκαν για κάθε ένα από το πέντε μοντέλα κληρονόμησης (dominant, co-dominant, 

log-additive, recessive, over-dominant). Η ανάλυση έγινε με SNP stats online software. (140)  

Η ανάλυση για τη συσχέτιση της στεφανιαίας αθηροσκληρωσης και των 

παραγόντων κινδύνου ή την παρουσία των πολυμορφισμών των TLR-4 και CD14 έγινε με 

τεστ x2. Η δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov χρησιμοποιήθηκε για να εκτιμηθεί η κατανομή 

των δεδομένων για το διαλυτό sCD14. Για τη σύγκριση των μέσων τιμών των συνεχών 

παραμετρικών μεταβλητών, χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία t test. Επιπλέον, οι τιμές της 

sCD14 χωρίστηκαν σε δύο κατηγορίες ανάλογα εάν οι τιμές τους βρίσκονταν πάνω ή κάτω 

από τη διάμεση τιμή - median value - και διενεργήθηκε 2x2 cross-tabulations - x2 test. Όλα 

τα τεστ ήταν  2-tailed με στατιστική σημαντικότητα που ορίστηκε με p≤0.05. Η στατιστική 

ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το SPSS version 21 (IBM-SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA). Τα 

στατιστικά μοντέλα εκτιμήθηκαν με το Akaiki Information Criterion (AIC). 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Toll-Like-Receptor 4 

Αποτελέσματα για τον πολυμορφισμό TLR-4 – Asp299Gly 

Τα αποτελέσματα και η συχνότητα εμφάνισης του λειτουργικού πολυμορφισμού 

TLR-4 – Asp299Gly συνοψίζονται στον πίνακα 2 και ακολουθεί το αντίστοιχο διάγραμμα 

(Σχήμα 5). 

 

 

 

        POLYMORPHISMS OF TLR-4         

  
         

  

  RESULTS FREQUENCY RESULTS FREQUENCY 

Group ASP/ASP ASP/GLY GLY/GLY ASP/ASP ASP/GLY GLY/GLY 
A 

ALLELE 
G 

ALLELE 
A ALLELE G ALLELE 

A 100 0 0 100,0% 0,0% 0,0% 200 0 100,00% 0,00% 

B 97 3 0 97,0% 3,0% 0,0% 197 3 98,50% 1,50% 

A+B 197 3 0 98,5% 1,5% 0,0% 397 3 99,25% 0,75% 

C 95 4 1 95,0% 4,0% 1,0% 194 6 97,00% 3,00% 

 

Πίνακας 2.  Οι συχνότητες του πολυμορφισμού Toll-Like-Receptor-4 / Asp 299 Gly 
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Σχήμα 5. Διάγραμμα συχνοτήτων του πολυμορφισμού TLR-4 / Asp 299 Gly 

 

 

 

Ο HWE για τη συχνότητα του πολυμορφισμού TLR-4 Asp299Gly ήταν αποδεκτός με 

p>0.05. Ωστόσο, στη μελέτη μας δεν καταφέραμε να φτάσουμε σε στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ των συχνοτήτων εμφάνισης του πολυμορφισμού στις ομάδες μελέτης  - 

Group A και B - σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου - control group C. Η συχνότητα 

εμφάνισης του αλληλίου Gly  στις ομάδες Α και Β  συγκεντρωτικά είναι 0.75%, ενώ στην 

ομάδα Α το Gly αλλήλιο δεν εμφανίζεται καθόλου. Αντίστοιχα, στην ομάδα ελέγχου η 

συχνότητα εμφάνισης του αλληλίου Gly είναι 3%. Από αυτά τα στοιχεία δεν προκύπτει 

κάποια στατιστικά σημαντική συσχέτιση της παρουσίας του αλληλόμορφου 299Gly και της 

αθηρωμάτωσης των στεφανιαίων αρτηριών (p value=0.1). 
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Αποτελέσματα για τον πολυμορφισμό TLR-4 – Thr399Ile 

 

Τα αποτελέσματα και η συχνότητα εμφάνισης του λειτουργικού πολυμορφισμού 

TLR-4 – Thr399Ile συνοψίζονται στον πίνακα 3 και ακολουθεί το αντίστοιχο διάγραμμα. 

(Σχήμα 6) 

 

 

        POLYMORPHISMS OF TLR-4         

  
         

  

  RESULTS FREQUENCY RESULTS FREQUENCY 

Group THR/THR THR/ILE ILE/ILE THR/THR THR/ILE ILE/ILE T ALLELE I ALLELE T ALLELE I ALLELE 

A 100 0 0 100.00% 0.00% 0.00% 200 0 100.00% 0.00% 

B 100 0 0 100.00% 0.00% 0.00% 200 0 100.00% 0.00% 

A + B 200 0 0 100.00% 0.00% 0.00% 400 0 100.00% 0.00% 

C 99 0 1 99.00% 0.00% 1.00% 198 2 99.00% 1.00% 

 

Πίνακας 3.  Οι συχνότητες του πολυμορφισμού Toll-Like-Receptor-4/ Thr 399 Ile  

 

 

 

Σχήμα 6. Διάγραμμα συχνοτήτων του πολυμορφισμού Toll-Like-Receptor-4 / Thr 

399 Ile 
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Ο HWE για τη συχνότητα του TRL-4 Thr399Ile δεν ήταν αποδεκτός, εφόσον το 

p=0.0021. Στη μελέτη μας για τον πολυμορφισμό TRL-4 Thr399Ile, δε βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική διάφορα μεταξύ των ομάδων μελέτης και έλεγχου, όσον αφορά στη συχνότητα 

εμφάνισης του αλληλίου Ile. Η συχνότητα του αλληλίου Ile είναι μόλις 1% στην ομάδα 

ελέγχου – Group C, ενώ αυτός ο πολυμορφισμός δεν εμφανίζεται στις ομάδες μελέτης  Α 

και Β  (p value= 0,4). Εξαιτίας αυτής της σπανιότητας του αλληλίου, απαιτείται να ελεγχτούν 

περισσότερα δείγματα προκειμένου να καταλήξουμε σε στατιστικά σημαντικά 

αποτελέσματα. 
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Αποτελέσματα για τον πολυμορφισμό C260T του γονιδίου CD14  

 

Τα αποτελέσματα και οι συχνότητες των αλληλίων και των γονότυπων του 

πολυμορφισμού C260T του γονιδίου CD14 παρουσιάζονται και στον Πίνακα 4 και 

ακολουθεί το αντίστοιχο διάγραμμα. (Σχήμα 7) 

 

        POLYMORPHISMS OF CD14         

  
         

  

  RESULTS FREQUENCY RESULTS FREQUENCY 

Group CC  CT TT CC CT TT C ALLELE T ALLELE C ALLELE T ALLELE 

A 53 44 3 53.00% 44.00% 3.00% 150 50 75.00% 25.00% 

B 62 31 7 62.00% 31.00% 7.00% 155 45 77.50% 22.50% 

A + B 115 75 10 57.50% 37.50% 5.00% 305 95 76.25% 23.75% 

C 43 40 17 43.00% 40.00% 17.00% 126 74 63.00% 37.00% 

 

Πίνακας 4.  Οι συχνότητες του πολυμορφισμού CD14 / C-260 T  

 

 

 

Σχήμα 7. Διάγραμμα συχνοτήτων του πολυμορφισμού CD14 / C-260 T  
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H συχνότητα του λειτουργικού πολυμορφισμού C260T του CD14 δίνει μια αποδεκτή 

τιμή για τη δοκιμασία HWE, p= 0.28. Η συχνότητα εμφάνισης του αλληλίου T, αλλά και του 

γονότυπου TT είναι σημαντικά μεγαλύτερη στην ομάδα ελέγχου C σε σύγκριση με τις 

ομάδες Α και Β, των ασθενών με στεφανιαία νόσο. Συγκεκριμένα, η συχνότητα του 

αλληλίου T είναι 37% στον υγιή πληθυσμό που μελετήσαμε (Group C), ενώ στις ομάδες 

μελέτης των ασθενών - groups A και B - είναι 23.75%. Στην ομάδα Α εμφανίζεται με 

συχνότητα 25% και στην ομάδα Β με συχνότητα 22.5%. Σε αυτή την περίπτωση έχουμε 

στατιστικά σημαντικό αποτέλεσμα (p=0.05) που αποδεικνύει ότι ο πολυμορφισμός αυτός 

σχετίζεται με την εναπόθεση αθηρωματικών πλακών στα στεφανιαία αγγεία.  Ο γονότυπος 

TT(260) ανιχνεύεται στο 17% των υγιών ατόμων, αλλά μόνο στο 5% των ατόμων που έχουν 

στεφανιαία αθηρωμάτωση, σε ποσοστά 3% και 7% για τις ομάδες Α και Β αντίστοιχα. 

Η ύπαρξη του T αλληλίου θα μπορούσε να θεωρηθεί ότι δρα προστατευτικά έναντι 

της ανάπτυξης εκτεταμένων αθηρωματικών αλλοιώσεων στα στεφανιαία αγγεία ατόμων 

που φέρουν αυτό τον πολυμορφισμό. Φαίνεται λοιπόν ότι άτομα με γονότυπο C/C τείνουν 

να παρουσιάζουν μια γενετική προδιάθεση για αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αρτηριών 

– και κατ’επέκταση να υφίστανται τις εν δυνάμει καταστροφικές της συνέπειες, 

συμπεριλαμβανομένων του εμφράγματος του μυοκαρδίου ή και την ανάγκη στεφανιαίας 

επαναιμάτωσης. 

 

Ο πίνακας 5 δείχνει τις συχνότητες του γονότυπου του CD14 και τα στατιστικά 

αποτελέσματα για κάθε μοντέλο κληρονόμησης.  
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Model Genotype Controls Patients 
OR (95% 

CI) 

P-

Value 
AIC 

Codominant 

C/C 43% 57.9% 1.00 

0.0031 325.8 

C/T 40% 37.2% 

0.69 

(0.40-1.20) 

T/T 17% 4.8% 

0.21 

(0.08-

0.055) 

Dominant C/C 43% 57.9% 1.00 

0.021 330 

 C/C-C/T 57% 42.1% 

0.55 

(0.33-0.92) 

Recessive 

C/C-C/T 83% 95.2% 1.00 

0.0017 325.5 

T/T 17% 4.8% 

0.25 

(0.10-0.62) 

Overdominant 

C/C-T/T 60% 62.8% 1.00 0.66 335.1 

C/T 40% 37.2% 

0.89 

(0.53-1.50) 

  

Log-additive - - - 

0.54 

(0.36-0.80) 

0.0017 325.4 

 

Πίνακας 5. Οι συχνότητες των γονοτύπων, τα μοντέλα κληρονόμησης και τα Odds 

Ratios για τον πολυμορφισμό CD14 C260T 
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Το υπολειπόμενο μοντέλο (recessive variant) παρουσιάζει υψηλότερη έκφραση 

στον υγιή πληθυσμό - group C- όσον αφορά στη στεφανιαία αθηρωμάτωση. Η αναλογία 

πιθανοτήτων (OR), όπως υπολογίζεται από αυτό το μοντέλο είναι  0.25 (95% CI 0.10-0.62, 

p= 0.0017) και καταδεικνύει ότι οι ΤΤ ομοζυγώτες χαίρουν μια σχετικής προστασίας από τη 

στεφανιαία νόσο, έχοντας λιγότερες πιθανότητες να αναπτύξουν στεφανιαία 

αθηρωμάτωση. Επιπλέον, μεταξύ της ομάδας μελέτης, συγκρίνοντας τους ασθενείς με 

μετρίου και σοβαρού βαθμού αθηρωμάτωση, παρατηρήσαμε ότι το Τ αλλήλιο 

παρουσιάζεται με ελαφρώς αυξημένη συχνότητα σε ασθενείς με μέτριου βαθμού 

αθηρωμάτωση, χωρίς όμως δυστυχώς να καταφέρουμε να καταλήξουμε σε στατιστικά 

σημαντικό αποτέλεσμα (23% σε μετρίου βαθμού και 21% σε σοβαρού , p=0.87). 

 

 

Τα αποτελέσματα των επιπέδων συγκέντρωσης της διαλυτής sCD14 

Η μέση τιμή των επιπέδων συγκέντρωσης της διαλυτής sCD14 στα δείγματα των 

ασθενών της ομάδας Β που μετρήθηκε ήταν 1.35 μg/ml, ενώ ο διάμεσος ήταν 1.33 μg/ml 

(με εύρος τιμών 1.02-2.10 μg/ml). Η κατανομή στην ομάδα ασθενών που ελέγχτηκε ήταν 

κανονική (Kolmogorov-Smirnov, p>0.5). 

Το επίπεδο αναφοράς για το εύρος τιμών σε υγιή πληθυσμό σύμφωνα με τις 

κατευθυντήριες οδηγίες του προϊόντος κυμαίνεται από 1.2 έως 2.6 μg/ml με μέση τιμή 1.8 

μg/ml. Συνεπώς, τα επίπεδα συγκέντρωσης  της sCD14 στον ορό των ασθενών από την 

ομάδα Β που εξετάσαμε ήταν σημαντικά χαμηλότερα  από ότι στο γενικό υγιή πληθυσμό  

(t-test, p<0.05). Στην παρούσα  μελέτη εξετάσθηκαν τα επίπεδα συγκέντρωσης της sCD14 

στον ορό 80 ασθενών από την ομάδα Β, ενώ αντίστοιχος έλεγχος δεν έγινε στην ομάδα του 

υγιούς  πληθυσμού και αυτό θα μπορούσε να θεωρηθεί ένας περιορισμός στη μελέτη μας . 

Η μέση τιμή της συγκέντρωσης της sCD14 στον ορό ασθενών με σοβαρού βαθμού 

στεφανιαία αθηρωμάτωση ήταν χαμηλότερη από ότι σε ασθενείς με μετρίου βαθμού 
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αθηρωμάτωση (μέσες τιμές  1.32 και 1.40 αντίστοιχα); η διαφορά όμως αυτή δεν ήταν 

στατιστικά σημαντική (t-test, p=0.2). Μεταξύ των ασθενών της ομάδας Β, η συγκέντρωση 

της sCD14 στους  TT ομοζυγώτες, δε διέφερε σημαντικά σε σύγκριση με τους  wild-type(CC) 

ή τους ετεροζυγώτες (μέση τιμή των επιπέδων sCD14 στον ορό για TT, CT και CC 

γονότυπους ήταν 1.37, 1.37 και  1.34, αντίστοιχα). 

Οι ασθενείς με ποσοστά υψηλής ή χαμηλής συγκέντρωσης sCD14, καθώς και αυτοί 

με άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως αυτοί συνοψίζονται στον πίνακα 1 , δεν εμφάνισαν 

κάποια συσχέτιση αυτών με τη δοκιμασία  x2 (qualitative test) – ούτε όταν συγκρίθηκαν οι 

μέσες τιμές του  sCD14 με το t-test. 

Υπάρχει λοιπόν πιθανότητα ένα περισσότερο πολυπαραγοντικο σύστημα που 

περιλαμβάνει και άλλους παράγοντες φλεγμονής να αλληλεπιδρά με τις τιμές της sCD14 

και να σχετίζεται, με τη χρονιότητα της στεφανιαίας νόσου ή την έξαρση αυτής με κλινική 

εκδήλωση ενός πιθανού εμφράγματος μυοκαρδίου. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Οι υποδοχείς TLR-4 φαίνεται να διαδραματίζουν σημαντικότατο ρόλο στην έναρξη 

και εξάπλωση της αθηρωματικής νόσου (141,142)  Στις καρδιαγγειακές νόσους, ο ρόλος του 

TLR-4 μπορεί να συσχετισθεί με την ανταπόκριση σε διάφορες πρωτεΐνες, όπως οι heat 

shock, που απελευθερώνονται κατά τη καταστροφή του μυοκαρδίου, η φιμπρονεκτίνη  και 

ελεύθερες ρίζες οξυγόνου. (141,143) Επίσης, η έκφραση του TLR-4 παρατηρήθηκε στα 

μακροφάγα και στα ενδοθηλιακά κύτταρα εντός της αθηροσκληρωτικής πλάκας. (144)  

Τα τελευταία χρόνια έχουν περιγραφεί διάφοροι πολυμορφισμοί του γονιδίου TLR. 

Αξιοσημείωτο είναι ότι ασθενείς, είτε ετερόζυγοι, είτε ομόζυγοι για δύο διαφορετικούς 

πολυμορφισμούς ενός νουκλεοτιδίου, (Asp299Gly και Thr 399Ile) που χαρτογραφούνται 

στην εξωκυττάρια περιοχή του TLR-4, δεν ανταποκρίνονται επαρκώς σε μια πρόκληση των 

LPS. (116) Αφού η αθηροσκλήρωση χαρακτηρίζεται από χρόνια τοπική φλεγμονή, μια 

λιγότερο επιθετική ανταπόκριση στους  LPS  θα μπορούσε να εμποδίσει την καταπολέμηση 

του παθογόνου. (90) Αντιθέτως, ο καρδιαγγειακός κίνδυνος θα μπορούσε να μειωθεί 

εξαιτίας αυτής της μείωσης της συστηματικής φλεγμονής.  

Συμπερασματικά, οι πολυμορφισμοί Asp299Gly και Thr399Ile του TLR-4 αναμένεται 

να σχετίζονται με αυξημένη προστασία του καρδιαγγειακού συστήματος. Αποτελέσματα 

από μια προοπτική μελέτη πληθυσμών - Bruneck study, έδειξαν ότι οι ασθενείς με 

πολυμορφισμό Asp299Gly του TLR-4 έχουν σημαντικά χαμηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

πρόωρης αθηρωματικής πλάκας στις καρωτίδες αρτηρίες. (137) Η ίδια μελέτη απέδειξε 

επίσης, ότι η συσωρευτική επιβάρυνση  της καρδιαγγειακής νόσου μειώθηκε πάνω από το 

μισό σε ασθενείς που έφεραν και τους δύο πολυμορφισμούς του TLR-4,  299Gly και 399Ile, 

σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό. Επιπλέον, μειωμένος κίνδυνος οξέως στεφανιαίου 

επεισοδίου, έχει αναφερθεί μεταξύ φορέων του πολυμορφισμού TLR-4-299Gly. (136)  

Άλλες μελέτες  αναφέρουν ότι αυτός ο πολυμορφισμός προστατεύει, τόσο τις καρωτίδες 
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όσο και τις μηριαίες αρτηρίες, από αθηροσκλήρωση (116,137) και μπορεί να προσφέρει  

μεγαλύτερο όφελος στους ασθενείς από ότι η θεραπεία με στατίνες. (145)  

Περαιτέρω έμμεση στήριξη του προστατευτικού ρόλου του TLR-4 πολυμορφισμού 

Asp299Gly έναντι της ανθρώπινης αθηρογένεσης, προέρχεται από τη συσχέτιση αυτής της 

γενετικής ποικιλομορφίας με τις χαμηλές συγκεντρώσεις CRP, μορίων προσκόλλησης, και 

άλλων, οξείας φάσης αντιδρώντων και φλεγμονωδών μορίων. (137)    

Η ανάλυση της μελέτης του Southampton για την αθηροσκλήρωση - Southampton 

Atherosclerosis Study, από την άλλη πλευρά, δεν κατάφερε να δείξει συσχέτιση μεταξύ του 

Asp299Gly πολυμορφισμού και της σοβαρότητας ή ακόμα και της προδιάθεσης εκδήλωσης 

της στεφανιαίας νόσου. (146) Η έκφραση των φλεγμονωδών δεικτών δεν σχετίζεται με τον 

πολυμορφισμό Asp299Gly του TLR-4. Επιπλέον, μια πρόσφατη αναφορά από το Stockholm 

Heart Epidemiology Programme, αναφέρει ότι οι άνδρες που φέρουν και τους δύο 

πολυμορφισμούς Asp299Gly και Thr399Ile παρουσίασαν αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης 

εμφράγματος του μυοκαρδίου. (147)  

Μια πρόσφατη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Τουρκία προτείνει ότι κανείς 

από τους πολυμορφισμούς του TLR-4 Asp299Gly και Thr399Ile δε σχετίζεται με την 

παρουσία ή το βαθμό  σοβαρότητας της στεφανιαίας νόσου. Αντιθέτως, εντοπίσθηκε ένας 

άλλος πολυμορφισμός, ο γονότυπος TLR-2 Arg753Gln, ο οποίος σύμφωνα με τη μελέτη 

αυτή σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου. (148) Προκειμένου να 

ελεγχθεί η σχέση των πολυμορφισμών του TLR-4 και των θανάτων από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, αλλά και των μη θανατηφόρων εμφραγμάτων μυοκαρδίου, έπειτα από μια 

μέση παρακολούθηση 4,9 ετών εκπονήθηκε διερευνητική ανάλυση δεδομένων. Μετά από 

προσαρμογή για το διαβήτη και άλλους παράγοντες, δε βρέθηκε καμία σημαντική 

επίδραση στους φορείς του αλληλόμορφου 299Gly  σε σχέση με το θάνατο από έμφραγμα 

του μυοκαρδίου. (149) Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και σε  άλλες μελέτες. 

(148-150) 
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  Στην έρευνά μας, που αφορά στον Ελληνικό πληθυσμό, μελετήσαμε και τους δύο 

προαναφερθέντες πολυμορφισμούς του TLR-4 (Asp299Gly και Thr399Ile). Από την ανάλυση 

των αποτελεσμάτων, δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ των πολυμορφισμών και της 

αυξημένης εναπόθεσης αθηρωματικής πλάκας στα στεφανιαία αγγεία - όπως αυτή 

φαινόταν σε ιστοπαθολογικές μελέτες και σε ακτινολογικές- απεικονιστικές εξετάσεις. Η 

συχνότητα του πολυμορφισμού Asp299Gly TLR-4 δε φαίνεται να διαφέρει σημαντικά 

μεταξύ των ομάδων μελέτης (Group A και B) και της ομάδας ελέγχου (Group C). Επίσης δε 

φαίνεται να σχετίζεται με τη σοβαρότητα της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης ,αλλά ούτε και 

με τους λοιπούς παράγοντες κινδύνου που εξετάσαμε. 

  Όσον αφορά στη συχνότητα του πολυμορφισμού Thr399Ile, φαίνεται πως αυτή δε 

διαφέρει μεταξύ των ομάδων που εξετάσαμε. Πράγματι, τόσο στους ασθενείς με 

στεφανιαία νόσο, όσο και στον υγιή πληθυσμό, ο πολυμορφισμός  399Ile του γονιδίου   

TLR-4 είναι σπάνιος (1% της ομάδας ελέγχου), ενώ ο Thr399 είναι ο επικρατών. Εξαιτίας της 

σπανιότητας του εν λόγω πολυμορφισμού, θα ήταν σκόπιμος ο έλεγχος περισσοτέρων 

δειγμάτων προκειμένου να εξαχθούν στατιστικώς σημαντικά αποτελέσματα. 

Σύμφωνα με τα ανωτέρω φαίνεται ότι στην προστασία από το την αθηρωματική 

νόσο εμπλέκονται και άλλοι παράγοντες σχετιζόμενοι με φλεγμονή, περιβαλλοντικές 

συνθήκες ή διατροφικές συνήθειες. Στη παρούσα μελέτη εξετάσθηκε ικανός αριθμός 

περιστατικών – τόσο για τα ελληνικά δεδομένα όσο και συγκριτικά με προαναφερθείσες 

μελέτες. Παρά ταύτα κρίνονται απαραίτητες ευρύτερες κλινικές έρευνες, που να 

λαμβάνουν υπόψη επιπλέον κριτήρια, προκειμένου να συμβιβάσουν τα παραπάνω 

αντικρουόμενα αποτελέσματα και να δώσουν μια σαφή απάντηση στα ερωτήματα για τη 

γενετική προδιάθεση στη στεφανιαία νόσο που ταλανίζει ασθενείς και ιατρούς. 

 

Ο υποδοχέας CD14 υπάρχει τόσο στην διαλυτή μορφή του (sCD14), όσο και στη 

μορφή στην οποία βρίσκεται προσδεμένος με τη μεμβράνη (mCD14).  Υπάρχει 
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αυξανόμενος αριθμός πειραματικών στοιχείων που υποδεικνύει ότι ένας πολυμορφισμός 

ενός νουκλεοτιδίου, στον εκκινητή (promoter) του CD14 μπορεί να συμβάλλει στην 

πολυγονιδιακή ευαισθησία της αθηρογένεσης στους ανθρώπους. Αυτός ο πρόσφατα 

ταυτοποιημένος πολυμορφισμός ενός νουκλεοτιδίου (C/T) στη θέση -260) στον εκκινητή 

του CD14, φαίνεται να αυξάνει την ικανότητα μεταγραφής. (134) Η αυξημένη μεταγραφική 

δραστηριότητα έχει σχετισθεί με υψηλότερες συγκεντρώσεις του  sCD14 και αυξημένη 

έκφραση του mCD14 στα μονοκύτταρα, καθώς και με τον κίνδυνο εμφάνισης εμφράγματος 

του μυοκαρδίου(MI). (131,132)    

Ο υποδοχέας CD14 θεωρείται δείκτης ενεργοποίησης μονοκυττάρων, και τόσο η 

αυξημένη πυκνότητα του mCD14, όσο και η αυξημένη συγκέντρωση στον ορό του sCD14 

έχουν αναφερθεί σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (ACS). (153,154)  Παρόλα αυτά, 

έχει αποδειχθεί ότι ο CD14 δεν είναι μόνο ένας δείκτης ενεργοποίησης μονοκυττάρων, 

αφού μπορεί να συνεργήσει με τη CRP για την ενεργοποίηση του ενδοθηλίου,  γεγονός που 

θεωρείται το πρώτο βήμα στην αθηρογένεση και στην ανάπτυξη στεφανιαίου συνδρόμου. 

(155) 

Οι μελέτες  που ερευνούν τη σχέση μεταξύ του πολυμορφισμού του CD14 /C-260T 

και της στεφανιαίας νόσου έχουν δώσει  αντικρουόμενα αποτελέσματα έως τώρα. Ο 

Unklbach και οι συνεργάτες του, (131) στη μελέτη τους διαπίστωσαν ότι υπάρχει 

αυξημένος κίνδυνος εμφράγματος του μυοκαρδίου, μεταξύ των ομόζυγων φορέων του T 

αλληλίου, οι οποίοι κατά τα άλλα μπορεί να έχουν ένα προφίλ χαμηλού κινδύνου για την 

ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης. Άλλες  μελέτες, που περιλαμβάνουν πληθυσμούς από την 

Τσεχία (132) και την Ιαπωνία (155,156) απέδειξαν ένα αυξημένο κίνδυνο μυοκαρδιακού 

εμφράγματος, που σχετίζεται με το T αλλήλιο και το T/T γονότυπο του πολυμορφισμού του 

εκκινητή του CD14. 

Ο γονότυπος CC έχει σχετιστεί με αυξημένη εμφάνιση περιστατικών στεφανιαίας 

απόφραξης και αυξημένης πάχυνσης του έσω - μέσου χιτώνα (intima-media) της 
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καρωτίδας. (157,158)  Μια ακόμα προοπτική μελέτη (159) και τρεις αναδρομικές (160-162) 

δεν βρήκαν καμία σχέση μεταξύ του συγκεκριμένου πολυμορφισμού και του κινδύνου 

εμφάνισης στεφανιαίας  νόσου. 

Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση κατέληξε ότι μπορεί να υπάρχει μια πιθανή 

συσχέτιση του πολυμορφισμού CD14 C260T και της ισχαιμικής καρδιοπάθειας σε 

πληθυσμούς της Ανατολικής Ασίας, αλλά όχι σε πληθυσμούς της Ευρώπης ή της Ινδίας. 

Παρόλα αυτά επισήμανε την ανάγκη της εκπόνησης μεγαλύτερων και καλά οργανωμένων 

ερευνών αλλά και τη σημασία της στήριξης και δημοσιοποίησης ακόμα και μελετών με 

αρνητικά αποτελέσματα, προκειμένου να προαχθεί η γνώση στο συγκεκριμένο αντικείμενο. 

(163)    

Η παρούσα ερευνητική εργασία κατέδειξε ότι οι συχνότητες του T αλληλίου, αλλά 

και του γονοτύπου ΤΤ  ήταν αυξημένες στον υγιή πληθυσμό, σε σχέση με ασθενείς που 

έφεραν αθηρωματικές αλλοιώσεις στα στεφανιαία αγγεία τους. Ο άγριος τύπος (wild type) 

γονότυπου (C/C) απαντάται συχνότερα μεταξύ ατόμων που φέρουν αθηρωματικές 

αλλοιώσεις των στεφανιαίων αγγείων. Η συχνότητα του Τ αλληλίου είναι 37% στον υγιή 

πληθυσμό μας (Group C), ενώ στις ομάδες Α και Β παρουσιάζεται συνολικά με συχνότητα 

23,75%. Ο γονότυπος ΤΤ απαντάται στο 17% του υγιούς πληθυσμού αλλά μόνο στο 5% των 

ασθενών σε στεφανιαία αθηρωμάτωση – 3% στην ομάδα Α και 7% στην ομάδα Β 

αντίστοιχα. 

Συμπερασματικά, ο πολυμορφισμός του εκκινητή CD14 C260T μπορεί να ενέχει μια 

προστατευτική δράση έναντι της στεφανιαίας αθηρωμάτωσης. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματά μας και εφόσον αυτά είναι στατιστικά σημαντικά με p value=0,05, 

οδηγούμαστε στο συμπέρασμα ότι ο πολυμορφισμός -260 T του εκκινητή  του CD14 

δύναται να διαδραματίζει ένα προστατευτικό ρόλο έναντι της εναπόθεσης αθηρώματος 

στις στεφανιαίες αρτηρίες των ανθρώπων. Επιπροσθέτως, εάν αυτά τα ευρήματα 

επαληθευτούν από ευρύτερες προοπτικές μελέτες, αυτός ο πολυμορφισμός θα μπορούσε 
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να χρησιμοποιηθεί ως δείκτης γενετικής προδιάθεσης της αθηροσκλήρωσης. Συνεπώς, οι 

υποψήφιοι ασθενείς θα ήταν δυνατό να έχουν την ευκαιρία λήψης μέτρων προφύλαξης 

ενάντια στην αθηρωμάτωση και πιθανά στο μέλλον να ανοιχτούν οι ορίζοντες για 

γονιδιακή θεραπεία των ατόμων αυτών.  

Λίγα δεδομένα υπάρχουν διαθέσιμα για την πιθανή συσχέτιση της συγκέντρωσης 

του sCD14 και του κινδύνου ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου. Σε μια μεγάλη μελέτη 

συσχέτισης ασθενών-υγιών, η συγκέντρωση της sCD14 στον ορό δε βρέθηκε να διαφέρει 

μεταξύ των ατόμων που υποφέρουν από σταθερή στηθάγχη ή αυτών που εμφανίζουν 

σταθερή στεφανιαία νόσο και του υγιούς πληθυσμού. (164)  Επίσης, δε βρέθηκε συσχέτιση 

μεταξύ των επιπέδων συγκέντρωσης της sCD14 και της πάχυνσης του μέσου - έσω χιτώνα 

της καρωτίδας αρτηρίας. (165) 

Μια άλλη προοπτική μελέτη, η PRIME Study, δεν κατάφερε να αποδείξει συσχέτιση 

της sCD14 με τη μελλοντική εμφάνιση στεφανιαίου επεισοδίου σε μια ομάδα υγιών 

ατόμων. (166) Επιπλέον, κατά τη διάρκεια παρακολούθησης ατόμων με σοβαρά 

στεφανιαία επεισόδια και ατόμων που υπέφεραν από στηθάγχη, οι συγκεντρώσεις της 

sCD14 ήταν παρόμοιες μεταξύ των ομάδων. Η συγκέντρωση της sCD14 ήταν αυξημένη 

όμως, στις ομάδες υψηλού κινδύνου της Βόρειας Ιρλανδίας σε σύγκριση με αυτές της 

Γαλλία. Θα ήταν δυνατό να συμπεράνει κανείς ότι υπάρχει και μια πιθανή συσχέτιση της 

έκφρασης της sCD14 με μια γεωγραφική κατανομή. Η διεξαγωγή αντίστοιχων μελετών σε 

διάφορες περιοχές, προκειμένου να αποκτηθεί μια πιο σφαιρική γνώση όσον αφορά στη 

δράση αυτού του μορίου, λοιπόν, είναι απαραίτητη. 

Όπως έδειξε η προαναφερθείσα μελέτη, ο σακχαρώδης διαβήτης σχετίζεται με 

αυξημένες συγκεντρώσεις της  sCD14, ενώ δε φαίνεται να σχετίζεται με την υπέρταση, το 

κάπνισμα, το δείκτη μάζας σώματος ή το λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. (166) 

Στη μελέτη μας, στόχος μας ήταν να ελέγξουμε την πιθανή συσχέτιση της 

συγκέντρωσης της sCD14 και της ύπαρξης  σοβαρών αθηρωματικών αλλοιώσεων. 
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Εξετάσαμε το επίπεδα συγκέντρωσης της sCD14 σε 80 ασθενείς της ομάδας Β. Η μέση τιμή 

της (1,35 μg/ml) ήταν χαμηλότερη από τη μέση τιμή αναφοράς για τον υγιή πληθυσμό 

όπως αναφέρεται από τον κατασκευαστή του προϊόντος που χρησιμοποιήσαμε (1.8 μg/ml). 

Η συγκέντρωση της sCD14 δεν ελέγχτηκε περαιτέρω στην ομάδα ελέγχου μας. Ο 

κατασκευαστής του προϊόντος δεν αναφέρει ποια μορφή του sCD14 ανιχνεύεται με το 

συνδυασμό των συγκεκριμένων αντισωμάτων, ή το συνολικό ποσοστό 

αποτελεσματικότητας (level of efficiency). 

Επίσης, ελέγξαμε την πιθανή συσχέτιση των επιπέδων συγκέντρωσης του sCD14 

στον ορό με τη βαρύτητα της αθηροσκλήρωσης, θεωρώντας ότι η sCD14 θα μπορούσε να 

χρησιμοποιηθεί ως ένας εύκολα μετρήσιμος δείκτης της βαρύτητας της αθηροσκλήρωσης. 

Μεταξύ των ασθενών με σοβαρού και μέτριου βαθμού αθηροσκλήρωση, τα επίπεδα του 

sCD14 διέφεραν (1.32 και 1.40 αντίστοιχα, p=0.2). Εφόσον η επικράτηση του αλληλίου Τ 

αναμένεται να συνάδει με την παραγωγή περισσότερου CD14 mRNA και συνεπώς sCD14, 

τα αποτελέσματα φαίνεται να συμφωνούν με το γεγονός ότι περισσότερα Τ  αλλήλια είναι 

παρόντα στην ομάδα ασθενών με μετρίου παρά με σοβαρού βαθμού στεφανιαία 

αθηρωμάτωσης (23% και 21% αντίστοιχα). Δε βρέθηκε κάποια συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων της sCD14 και των αντιστοίχων γονότυπων, αλλά ούτε και με τα υπόλοιπα 

χαρακτηριστικά των ασθενών, όπως περιγράφονται στον πινάκα 1. 

Δεν αποκλείεται η πιθανότητα ότι άλλοι παράγοντες από αυτούς που εξετάσαμε , 

μπορεί να συντελούν στη μείωση της συγκέντρωσης της sCD14 στους ασθενείς μας, σε 

σχέση με τις τιμές αναφοράς, αλλά και τις διακυμάνσεις της συγκέντρωσης που 

παρατηρούνται μεταξύ ασθενών με μέτρια και σοβαρή στεφανιαία νόσο.  Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματά μας, διαφαίνεται η δυνατότητα χρήσης της  sCD14 ως προγνωστικού 

βιοδείκτη, εύρημα το οποίο πάντως θα πρέπει να επιβεβαιωθεί και από ευρύτερης 

κλίμακας ερευνητικές εργασίες.   
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Η πρόοδος που έχει σημειωθεί τελευταία στον τομέα του γενετικού έλεγχου 

καθιστά τη χρήση γενετικών πολυμορφισμών ιδιαιτέρως ελκυστική για τη διερεύνηση 

γενετικής προδιάθεσης στη στεφανιαία νόσο. Έχοντας καθορίσει τους γενετικούς 

παράγοντες που συντελούν στην εναπόθεση αθηρωμάτωσης στα στεφανιαία αγγεία, οι 

πληθυσμοί υψηλού κινδύνου θα εντοπίζονται και θα μπορούν να λάβουν πρώιμες οδηγίες 

και προληπτική αγωγή για την αποφυγή εκδήλωσης της νόσου. Ραγδαίες εξελίξεις στην 

γενωμική, πρωτεομική και μεταβολομική τεχνολογία παρέχουν στους ερευνητές χρήσιμα 

εργαλεία για την κατανόηση της γενετικής προδιάθεσης για την ανάπτυξη της 

αθηροσκληρωτκής καρδιαγγειακής νόσου, αλλά και πιθανά για την πρόβλεψη της 

εκδήλωσης και της σοβαρότητας της στεφανιαίας νόσου (167)  Νέες μέθοδοι, όπως η 

αλληλούχιση νέας γενιάς  (Next Generation Sequencing) – που μπορούν να εφαρμόζονται 

σε μεγάλο αριθμό γονιδίων σχετιζόμενα με την καρδιακή νόσο, μπορεί να συνδράμουν στη 

μετουσίωση των πληροφοριών αυτών σε κλινική πράξη αναπτύσσοντας έτσι την 

“εξατομικευμένη  ιατρική” (personalized medicine). Oι πληροφορίες που παρέχονται από 

τις νέες μεθόδους, σε συνδυασμό με τις παραδοσιακές τεχνικές διάγνωσης, είναι δυνατόν 

να αυξήσουν τις δυνατότητες ορθότερης αντιμετώπισης της στεφανιαίας νόσου. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η παρούσα διατριβή διεξήχθη στον ελληνικό πληθυσμό, με σκοπό τη διερεύνηση 

πιθανής συσχέτισης των πολυμορφισμών  Thr399Ile και Asp299Gly  του υποδοχέα TLR-4 και 

του πολυμορφισμού -260CT του εκκινητή του CD14 γονιδίου με την ανάπτυξη 

αθηρωματικών αλλοιώσεων στα στεφανιαία αγγεία. Επιπλέον, εξετάστηκε αν η 

συγκέντρωση της sCD14 αυξάνεται αναλόγως του βαθμού ανάπτυξης των αθηρωματικών 

αλλοιώσεων. 

 Όπως ανέδειξαν τα αποτελέσματα της έρευνας μας, οι πολυμορφισμοί του TLR-4 

γονιδίου δε φαίνεται να σχετίζονται, με αυξημένη εναπόθεση αθηρωματικής πλάκας στα 

στεφανιαία αγγεία των περιστατικών που μελετήσαμε. Αντιθέτως, όσον αφορά στον 

πολυμορφισμό -260CT  του CD14, η ύπαρξη του T αλληλίου φαίνεται να έχει προστατευτκή 

δράση έναντι της στεφανιαίας αθηρωμάτωσης. Η συχνότητα εμφάνισης του T αλληλίου, 

σαφώς υπερτερεί σε υγιή άτομα έναντι αυτών με αθηρωματικές αλλοιώσεις των 

στεφανιαίων αρτηριών τους. Επιπλέον, παρότι διαπιστώσαμε διαφορά στα επίπεδα 

συγκέντρωσης της sCD14 στον ορό ασθενών με διαφορετική βαρύτητα της στεφανιαίας 

νόσου, δεν καταφέραμε να καταλήξουμε σε στατιστικά σημαντική συσχέτιση αυτών των 

συγκεντρώσεων και της έκτασης ή της βαρύτητας των αθηρωματικών αλλοιώσεων. 

Σημαντικό κρίνεται να δοθεί περαιτέρω έμφαση στη μελέτη αυτών των μορίων και  

συναφών παραγόντων τους  προκειμένου να καθοριστεί η δράση τους, αλλά και ο τρόπος 

με τον οποίο επιδρούν στη συσσώρευση αθηρωματικής πλάκας στις στεφανιαίες αρτηρίες. 

Ευρύτερες μελέτες και σε άλλες γεωγραφικές περιοχές απαιτείται να εκπονηθούν 

προκειμένου να ταυτοποιήθουν οι μεταλλάξεις που δημιουργούν γενετική προδιάθεση 

στον άνθρωπο και ευνοούν την ανάπτυξη αθηρωματικής νόσου. Τότε μόνο θα είναι δυνατή 

η επαρκής πρόληψη, ιδίως των ομάδων υψηλού κινδύνου, ακόμα και με πιθανό 

εμβολιασμό, ή γονιδιακή θεραπεία των ασθενών με στεφανιαία νόσο. Η σημαντική μείωση 
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των ασθενών με στεφανιαία νόσο θα μπορούσε να είναι η απαρχή για την επίλυση 

σοβαρών κοινωνικοοικονομικών προβλημάτων που προκύπτουν από την αυξημένη 

νοσηρότητα και θνητότητα της στεφανιαίας νόσου. 

Καθώς η καρδιαγγειακή νόσος παραμένει η κύρια αιτία θανάτου στις ανεπτυγμένες 

χώρες, η ανάγκη ευρύτερων ερευνών των υποκείμενων αιτίων, αλλά και γενετικών 

παραγόντων είναι επιτακτικότερη από ποτέ. Η παρούσα μελέτη θα μπορούσε να 

αποτελέσει το έναυσμα για την επέκταση των ερευνών σε μεγαλύτερους και διαφορετικούς 

πληθυσμούς. Πιθανοί βιοδείκτες, όπως ο sCD14 που μπορούν εύκολα να μετρηθούν στον 

ανθρώπινο ορό, μπορεί να είναι καθοριστικής σημασίας για την έγκαιρη αντιμετώπιση και 

πρόληψη των κλινικών εκδηλώσεως της στεφανιαίας νόσου στο σύντομο μέλλον. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ – ΣΚΟΠΟΣ: Φλεγμονώδεις μηχανισμοί φαίνεται ότι παίζουν καταλυτικό ρόλο 

στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης. Οι πιο συχνοί λειτουργικοί πολυμορφισμοί του 

υποδοχέα TLR-4, Asp299Gly και Thr399Ile, και του εκκινητή του CD14 - C260T μελετώνται 

σε περιστατικά με αθηρωματική νόσο των στεφανιαίων αρτηριών τους. Επίσης, τα επίπεδα 

της διαλυτής sCD14 ελέγχονται για πιθανή συσχέτιση με τη στεφανιαία αθηρωματική νόσο. 

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ: Το DNA προς ανάλυση προήλθε από νεκροτομικό υλικό – αορτικό 

ιστό μονιμοποιημένο σε κύβους παραφίνης  - 100 ασθενών που παρουσίαζαν στεφανιαία 

αθηρωμάτωση στην ιστοπαθολογική έκθεση και οι οποίοι αποτέλεσαν την ομάδα Α (group 

A). Επιπλέον, εξαγωγή του DNA έγινε από 100 δείγματα αίματος ασθενών με στεφανιαία 

νόσο, όπως αυτή ελέγχτηκε σε αξονική τομογραφία καρδιάς (cardiac Multi-Detector-row-

Computed-Tomography - MDCT). Αυτοί οι ασθενείς αποτέλεσαν την ομάδα Β (group B). Την 

ομάδα ελέγχου μας C (group C) αποτέλεσαν 100 υγιείς ενήλικες. Ο γονοτυπικός έλεγχος 

του υλικού μας έγινε με  PCR - RFLP. Τα επίπεδα συγκέντρωσης της  sCD14 στον ορό του 

αίματος μετρήθηκαν με την τεχνική της ELISA. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Για τους λειτουργικούς πολυμορφισμούς του TLR-4 Asp299Gly and 

Thr399Ile δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στη συχνότητα τους μεταξύ 

των ομάδων που μελετήσαμε, p=0.1 και p=0.4 αντίστοιχα. Ωστόσο, όσον αφορά στον 

πολυμορφισμό CD14 - C260T, η συχνότητα του T αλληλίου ήταν στατιστικά σημαντικά 

υψηλότερη στην ομάδα ελέγχου σε σχέση με την ομάδα μελέτης (p=0.05). Τα Odds Ratio 

(OR) έδειξαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση του TT γονότυπου με τον υγιή πληθυσμό 

(0.25, 95% CI 0.10-0.62, p=0.0017). Επιπλέον, τα επίπεδα συγκέντρωσης της sCD14  στον 

ορό ασθενών με στεφανιαία αθηρωμάτωση (μέση τιμή=1.35μg/ml) ήταν μειωμένα σε 

σχέση με τις φυσιολογικές τιμές αναφοράς.   
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Οι πολυμορφισμοί που μελετήσαμε για τον TLR-4 δεν φαίνεται να 

σχετίζονται με την ανάπτυξη αθηρωμάτωσης στα στεφανιαία αγγεία. Αντιθέτως, η 

συχνότητα εμφάνισης του  λειτουργικού πολυμορφισμού  του CD14- C260T φαίνεται να 

διαφέρει στατιστικά σημαντικά μεταξύ των υγιών ατόμων και αυτών των οποίων τα 

στεφανιαία αγγεία παρουσιάζουν αθηρωματικές αλλοιώσεις. Επιπρόσθετες μελέτες 

απαιτούνται προκειμένου να επιβεβαιωθεί η δυνατότητα χρήσης της  sCD14 ως βιοδείκτη 

για τη στεφανιαία νόσο.   
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SUMMARY 

BACKGROUND - AIM: Inflammatory mechanisms are the key to the pathogenesis of 

atherosclerosis. The functional polymorphisms of TLR-4, Asp299Gly and Thr399Ile, CD14 

promoter area C260T polymorphism and plasma levels of soluble CD14 are studied in 

subjects with Coronary Artery Disease (CAD). 

MATERIALS AND METHODS: DNA was obtained from 100 human paraffin-embedded aortic 

specimens, from cadavers with known coronary atheromatosis (group A) and 100 blood 

samples from patients with CAD, as detected by cardiac Multi-Detector-row-Computed-

Tomography (MDCT) (group B). Our control group consisted of 100 healthy individuals 

(group C). Genotyping was performed by PCR - RFLP. Plasma levels of sCD14 were measured 

with ELISA. 

RESULTS: For TLR4 Asp299Gly and Thr399Ile functional polymorphisms, no statistically 

significant differences in the allele frequencies between the groups were observed, p=0.1 

and p=0.4 respectively. However, regarding the C260T polymorphism, frequencies of T allele 

were significantly higher in the control group compared to the case group, p=0.05. The Odds 

Ratio (OR) showed statistically significant association of TT genotype with healthy 

individuals (0.25, 95% CI 0.10-0.62, p=0.0017). Plasma levels of sCD14 in patients with CAD 

(mean value=1.35μg/ml) were reduced when compared to reference value. 

CONCLUSIONS: The studied polymorphisms of TLR-4 showed no association with CAD. 

Conversely, the functional polymorphism of CD14 -C260T has a statistically significant 

difference in expression between healthy and affected by CAD individuals. The use of 

sCD14 as a possible biomarker needs to be further evaluated in larger scale studies. 
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