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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η αθηροσκλήρωση και η θρόμβωση είναι περίπλοκες καρδιαγγειακές παθήσεις 

που ενέχουν σημαντικούς κινδύνους για την υγεία παγκοσμίως. Αυτό το άρθρο παρέχει 

μια επισκόπηση αυτών των καταστάσεων, επισημαίνοντας την παθολογία τους, τους 

παράγοντες κινδύνου, τις διαγνωστικές προσεγγίσεις και τις θεραπευτικές επιλογές. Η 

σχέση μεταξύ αθηροσκλήρωσης και στεφανιαίας νόσου διερευνάται, δίνοντας έμφαση 

στη σημασία της κατανόησης των μηχανισμών πήξης στις αθηροσκληρωτικές πλάκες. 

Επιπλέον, εξετάζεται ο ρόλος της φλεγμονής στο σχηματισμό πλάκας και η συσχέτισή 

της με παράγοντες κινδύνου. Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, τα φάρμακα και οι μέθοδοι 

έγκαιρης ανίχνευσης συζητούνται ως κρίσιμα στοιχεία για την πρόληψη και τη 

διαχείριση της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης. Επιπλέον, παρουσιάζονται 

πρόσφατα ερευνητικά ευρήματα σχετικά με τους μηχανισμούς που κρύβονται πίσω από 

την αθηροσκλήρωση και τη θρόμβωση, προσφέροντας πληροφορίες για πιθανές 

μελλοντικές κατευθύνσεις για στρατηγικές θεραπείας και πρόληψης. Αυτή η μελέτη 

υπογραμμίζει τη σημασία της συνεχούς έρευνας και της αυξημένης ευαισθητοποίησης 

στον τομέα της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης για την αποτελεσματική 

αντιμετώπιση των επιπτώσεών τους στη δημόσια υγεία. 

 

Λέξεις κλειδιά: αθηροσκλήρωση, θρόμβωση, στεφανιαία νόσος, μηχανισμοί 

πήξης, φλεγμονή, παράγοντες κινδύνου, διάγνωση, θεραπεία, πρόληψη, μελλοντικές 

κατευθύνσεις. 
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ABSTRACT 

 

Atherosclerosis and thrombosis are complex cardiovascular conditions that pose 

significant health risks worldwide. This paper provides an overview of these conditions, 

highlighting their pathology, risk factors, diagnostic approaches, and treatment options. 

The relationship between atherosclerosis and coronary artery disease is explored, 

emphasizing the importance of understanding coagulation mechanisms within 

atherosclerotic plaques. Additionally, the role of inflammation in plaque formation and 

its correlation with risk factors are examined. Lifestyle changes, medications, and early 

detection methods are discussed as crucial elements in the prevention and management 

of atherosclerosis and thrombosis. Furthermore, recent research findings regarding the 

mechanisms underlying atherosclerosis and thrombosis are presented, offering insights 

into potential future directions for treatment and prevention strategies. This paper 

underscores the significance of continued research and heightened awareness in the 

field of atherosclerosis and thrombosis to effectively address their impact on public 

health. 

 

Keywords: atherosclerosis, thrombosis, coronary artery disease, coagulation 

mechanisms, inflammation, risk factors, diagnosis, treatment, prevention, future 

directions. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Σύντομη επισκόπηση της αθηροσκλήρωσης και της στεφανιαίας 

νόσου 

 

Η αθηροσκλήρωση και η στεφανιαία νόσος είναι δύο καταστάσεις που 

συνδέονται στενά και μπορούν να προκαλέσουν σημαντική νοσηρότητα και 

θνησιμότητα. Η αθηροσκλήρωση είναι μια χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση που 

επηρεάζει τα τοιχώματα των αρτηριών, με αποτέλεσμα το σχηματισμό πλακών 

πλούσιων σε χοληστερόλη και ασβέστιο. Με την πάροδο του χρόνου, αυτές οι πλάκες 

μπορούν να εμποδίσουν τη ροή του αίματος σε ζωτικά όργανα και ιστούς, στενεύοντας 

και σκληρύνοντας τις αρτηρίες .1 

Η στεφανιαία νόσος, μια μορφή αθηροσκλήρωσης, επηρεάζει τις στεφανιαίες 

αρτηρίες που παρέχουν οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά στον καρδιακό μυ. Όταν οι 

στεφανιαίες αρτηρίες συστέλλονται ή αποφράσσονται, η ανεπαρκής παροχή αίματος 

στην καρδιά μπορεί να προκαλέσει πόνο στο στήθος (στηθάγχη) ή ακόμα και καρδιακή 

προσβολή. Η ηλικία, η γενετική, η υπέρταση, το κάπνισμα, τα αυξημένα επίπεδα 

χοληστερόλης, ο διαβήτης, η παχυσαρκία και η καθιστική ζωή αποτελούν παράγοντες 

κινδύνου για αθηροσκλήρωση και στεφανιαία νόσο. Αυτοί οι παράγοντες μπορούν να 

προκαλέσουν τραυματισμό του αρτηριακού τοιχώματος και φλεγμονή, ευνοώντας τον 

σχηματισμό αθηρωματικών πλακών. 1 

Η διάγνωση και η θεραπεία της αθηροσκλήρωσης και της στεφανιαίας νόσου 

σε πρώιμο στάδιο είναι ουσιαστικής σημασίας για την πρόληψη των επιπλοκών και τη 

βελτίωση των αποτελεσμάτων των ασθενών. Για τη διάγνωση απαιτούνται συνήθως 

ιατρικό ιστορικό, φυσική εξέταση, απεικονιστικές εξετάσεις (όπως στεφανιαία 

αγγειογραφία ή αξονική τομογραφία) και εξετάσεις αίματος (όπως λιπιδικό πάνελ και 

καρδιακοί βιοδείκτες). 2 
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Οι επιλογές για θεραπεία μπορεί να περιλαμβάνουν τροποποιήσεις διατροφής 

και σωματικής δραστηριότητας, διακοπή της νικοτίνης και απώλεια βάρους. Μπορούν 

επίσης να χρησιμοποιηθούν στατίνες, αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα και φάρμακα για 

την αρτηριακή πίεση. Σε ορισμένες περιπτώσεις, μπορεί να απαιτηθεί στεφανιαία 

αγγειοπλαστική ή χειρουργική επέμβαση παράκαμψης στεφανιαίας αρτηρίας για την 

ενίσχυση της ροής του αίματος στην καρδιά. 

Τα τελευταία χρόνια, η έρευνα επικεντρώθηκε στην απόκτηση βαθύτερης 

κατανόησης των μηχανισμών που κρύβονται πίσω από την αθηροσκλήρωση και τη 

στεφανιαία νόσο, καθώς και στην επινόηση νέων θεραπειών και στρατηγικών 

πρόληψης. Αυτό περιλαμβάνει στόχευση φλεγμονών και ανοσολογικών οδών που 

εμπλέκονται στο σχηματισμό πλάκας, ανάπτυξη νέων τεχνικών απεικόνισης για την 

ανίχνευση και παρακολούθηση της εξέλιξης της πλάκας και τη δημιουργία νέων 

φαρμακευτικών προϊόντων που στοχεύουν συγκεκριμένες μοριακές οδούς που 

εμπλέκονται στην αθηροσκλήρωση . 2 

Συνολικά, η αθηροσκλήρωση και η στεφανιαία νόσος εξακολουθούν να 

αποτελούν σημαντικές ανησυχίες για την υγεία. Ωστόσο, με την έγκαιρη ανίχνευση, 

την κατάλληλη διαχείριση και τη συνεχή έρευνα, υπάρχει υπόσχεση για βελτιωμένα 

αποτελέσματα και ποιότητα ζωής για όσους επηρεάζονται από αυτές τις καταστάσεις. 

 

 

1.2 Σημασία κατανόησης των μηχανισμών θρόμβωσης της αθηρωματικής 

πλάκας 

 

Ο σχηματισμός αθηροσκληρωτικών πλακών προκαλείται από τη συσσώρευση 

λιπιδίων και ανοσοκυττάρων στο αρτηριακό τοίχωμα, το οποίο είναι η παθογένεια της 

αθηροσκλήρωσης. Αυτές οι πλάκες μπορεί να γίνουν ασταθείς και να σπάσουν, με 

αποτέλεσμα το σχηματισμό θρόμβου αίματος , που μπορεί να εμποδίσει τη ροή του 

αίματος και να οδηγήσει σε απειλητικά για τη ζωή καρδιαγγειακά συμβάντα. 

Η θρόμβωση είναι ένα κρίσιμο στάδιο στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων και στην εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης. Οι σύνθετοι μηχανισμοί που 

διέπουν το σχηματισμό θρόμβων στις αθηρωματικές πλάκες περιλαμβάνουν την 

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, την ενεργοποίηση του καταρράκτη πήξης και τη 

φλεγμονή. 3 
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Τα αιμοπετάλια είναι απαραίτητα για το σχηματισμό θρόμβων στις 

αθηρωματικές πλάκες. Εκπέμπουν μια ποικιλία παραγόντων που προάγουν το 

σχηματισμό θρόμβου κατά την ενεργοποίηση, συμπεριλαμβανομένων των ADP, 

θρομβοξάνης Α2 και παράγοντα von Willebrand. Τα αιμοπετάλια εκφράζουν 

πολυάριθμους υποδοχείς που μπορούν να ενεργοποιηθούν από μια ποικιλία συνδετών, 

όπως το κολλαγόνο, το ινωδογόνο και η θρομβίνη. Αυτοί οι υποδοχείς είναι 

απαραίτητοι για τη συσσώρευση αιμοπεταλίων και το σχηματισμό θρόμβων πλούσιων 

σε αιμοπετάλια μέσα στις αθηρωματικές πλάκες. 3 

Ένας άλλος κρίσιμος παράγοντας για το σχηματισμό θρόμβων στις 

αθηρωματικές πλάκες είναι ο καταρράκτης της πήξης. Ο καταρράκτης πήξης είναι μια 

σειρά σύνθετων ενζυματικών αντιδράσεων που τελικά καταλήγουν στο σχηματισμό 

ενός θρόμβου ινώδους. Μια ποικιλία παραγόντων, συμπεριλαμβανομένου του 

παράγοντα ιστού, του παράγοντα VIIa και της θρομβίνης, μπορούν να ενεργοποιήσουν 

τον καταρράκτη πήξης στις αθηρωματικές πλάκες. Ο σχηματισμός συσσωμάτωσης 

ινώδους στις αθηρωματικές πλάκες μπορεί να συμβάλει στην ανάπτυξη θρόμβων και 

καρδιαγγειακών επεισοδίων.3 

Η φλεγμονή είναι επίσης ένας κρίσιμος παράγοντας για το σχηματισμό 

αθηρωματικών πλακών και θρόμβων. Τα φλεγμονώδη κύτταρα, όπως τα μακροφάγα 

και τα Τ κύτταρα, μπορούν να συμβάλλουν στην αστάθεια της πλάκας και στη ρήξη 

στις αθηρωματικές πλάκες. Η φλεγμονή μπορεί επίσης να ενεργοποιήσει τα 

αιμοπετάλια και τον καταρράκτη πήξης, που προάγει περαιτέρω το σχηματισμό 

θρόμβου.4 

Η κατανόηση των μηχανισμών που διέπουν το σχηματισμό θρόμβων στις 

αθηρωματικές πλάκες είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη θεραπειών που αποτρέπουν 

αποτελεσματικά τα καρδιαγγειακά συμβάντα. Τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής, όπως 

δίαιτα και άσκηση, και φαρμακολογικές παρεμβάσεις, όπως αντιαιμοπεταλιακά και 

αντιπηκτικά φάρμακα, αποτελούν τις τρέχουσες θεραπείες για την αθηροσκλήρωση και 

τη θρόμβωση. Υπάρχει ανάγκη για νέες, πιο αποτελεσματικές θεραπείες που στοχεύουν 

στους υποκείμενους μηχανισμούς σχηματισμού θρόμβων στις αθηρωματικές πλάκες 5 

Ο σχηματισμός θρόμβων στις αθηρωματικές πλάκες είναι ένα κρίσιμο στάδιο 

για την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης και την εμφάνιση καρδιαγγειακών επεισοδίων, 

όπως αναφέρεται στο συμπέρασμα.  Για την καλύτερη κατανόηση αυτών των 

μηχανισμών και την ανάπτυξη νέων, πιο αποτελεσματικών θεραπειών για την πρόληψη 
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και τη θεραπεία της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης, απαιτείται πρόσθετη 

έρευνα.3 

 

 

 

1. Αθηροσκλήρωση 

2.1 Ορισμός και παθολογία της αθηροσκλήρωσης 

 

Η αθηροσκλήρωση είναι μια χρόνια φλεγμονώδης νόσος που χαρακτηρίζεται 

από την προοδευτική συσσώρευση λιπωδών βλαβών εντός των εσωτερικών 

αρτηριακών τοιχωμάτων. Αποτελεί σημαντική ανησυχία για τη δημόσια υγεία επειδή 

είναι η κύρια αιτία στεφανιαίας νόσου, η οποία μπορεί να  προκαλέσει καρδιακή 

προσβολή και εγκεφαλικό. Μια σύνθετη αλληλουχία γεγονότων οδηγεί στη 

συσσώρευση χοληστερόλης χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL), γνωστής και 

ως «κακή» χοληστερόλη, εντός των αρτηριακών τοιχωμάτων κατά την εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης. Οι πλάκες είναι εναποθέσεις που αποτελούνται από ένα μείγμα 

χοληστερόλης, φλεγμονωδών κυττάρων και συνδετικού ιστού .6 

 

Εικόνα 1: Λιποπρωτεΐνη1 

 

Η βλάβη στα ενδοθηλιακά κύτταρα που επενδύουν την εσωτερική επιφάνεια 

των αρτηριών είναι το πρώτο βήμα στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. Διάφοροι 

παράγοντες, όπως το κάπνισμα, η αυξημένη αρτηριακή πίεση και τα υπερβολικά 

επίπεδα χοληστερόλης LDL, μπορούν να προκαλέσουν αυτή τη βλάβη. Τα 
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κατεστραμμένα ενδοθηλιακά κύτταρα γίνονται πιο διαπερατά από την LDL 

χοληστερόλη, επιτρέποντάς της να διεισδύσει στο τοίχωμα της αρτηρίας .7 

Η LDL χοληστερόλη υφίσταται χημικές τροποποιήσεις εντός του αρτηριακού 

τοιχώματος που την καθιστούν πιο ευαίσθητη στην πρόσληψη από φλεγμονώδη 

κύτταρα, όπως τα μακροφάγα. Αυτά τα κύτταρα στη συνέχεια μετατρέπονται σε 

«αφρώδη κύτταρα» καθώς συσσωρεύονται και οξειδώνουν την LDL χοληστερόλη. Τα 

αφρώδη κύτταρα είναι ένα καθοριστικό χαρακτηριστικό των πρώιμων αθηρωματικών 

πλακών. Καθώς η πλάκα διαστέλλεται, μπορεί να εμποδίσει τη ροή του αίματος μέσω 

της αρτηρίας, με αποτέλεσμα τη μειωμένη παροχή οξυγόνου στους παρακείμενους 

ιστούς. Επιπλέον, η πλάκα μπορεί να σπάσει, απελευθερώνοντας φλεγμονώδεις 

παράγοντες και παράγοντες πήξης που μπορεί να οδηγήσουν στο σχηματισμό θρόμβου 

αίματος. Εάν ο θρόμβος αίματος αποφράξει εντελώς την αρτηρία, μπορεί να προκληθεί 

καρδιακή προσβολή ή εγκεφαλικό .8 

Η αθηροσκλήρωση μπορεί να εμφανιστεί οπουδήποτε στο σώμα, αλλά είναι 

πιο διαδεδομένη στις αρτηρίες που τροφοδοτούν την καρδιά, τον εγκέφαλο και τα άκρα 

με αίμα. Η ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό, το κάπνισμα, η αυξημένη αρτηριακή 

πίεση, η υπερβολική χοληστερόλη και ο διαβήτης είναι παράγοντες κινδύνου για 

αθηροσκλήρωση. Η κλινική αξιολόγηση και οι διαγνωστικές εξετάσεις, όπως η 

στεφανιογραφία ή το υπερηχογράφημα καρωτίδων, συνήθως χρησιμοποιούνται για τη 

διάγνωση της αθηροσκλήρωσης. Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, όπως η διατροφή και η 

άσκηση, και τα φάρμακα, όπως οι στατίνες, η ασπιρίνη και τα φάρμακα για τη μείωση 

της αρτηριακής πίεσης, αποτελούν θεραπευτικές επιλογές. Η αγγειοπλαστική ή η 

παράκαμψη στεφανιαίας αρτηρίας μπορεί να είναι απαραίτητη σε σοβαρές 

περιπτώσεις.9 

Συμπερασματικά, η αθηροσκλήρωση είναι μια χρόνια φλεγμονώδης νόσος που 

χαρακτηρίζεται από τη συσσώρευση λιπιδικών αλλοιώσεων εντός των αρτηριακών 

τοιχωμάτων. Είναι η κύρια αιτία στεφανιαίας νόσου, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε 

καρδιακή προσβολή ή εγκεφαλικό. Η κατανόηση της παθολογίας της αθηροσκλήρωσης 

είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη αποτελεσματικών στρατηγικών πρόληψης και 

θεραπείας. Μπορούμε να μειώσουμε το βάρος της αθηροσκλήρωσης και να 

ενισχύσουμε την καρδιαγγειακή υγεία εστιάζοντας στους παράγοντες κινδύνου και 

προωθώντας έναν υγιεινό τρόπο ζωής. 
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1Αλεξόπουλος(2005) 

 

 

Εικόνα 2: Αθηροσκλήρωση2 

 

 

 

2.2 Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης 

Η αθηροσκλήρωση είναι μια πολύπλοκη ασθένεια που μπορεί να οδηγήσει σε 

σημαντική νοσηρότητα και θνησιμότητα. Ένας αριθμός τροποποιήσιμων και μη 

τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου επηρεάζουν την εμφάνιση της 

αθηροσκλήρωσης. Η ηλικία, το φύλο και η γενετική προδιάθεση είναι μη 

τροποποιήσιμες μεταβλητές κινδύνου. Η ηλικία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

αθηροσκλήρωσης, με τη νόσο να είναι ασυνήθιστη σε άτομα κάτω των 20 ετών. Οι 

άνδρες έχουν περισσότερες πιθανότητες από τις γυναίκες να αναπτύξουν 

αθηροσκλήρωση, αλλά αυτή η διαφορά μειώνεται μετά την εμμηνόπαυση. Υπάρχει 

επίσης μια γενετική συνιστώσα στην αθηροσκλήρωση, με αυξημένο κίνδυνο που 

σχετίζεται με οικογενειακό ιστορικό πρόωρης στεφανιαίας νόσου .10 

Μεταξύ των τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου είναι το κάπνισμα, η 

διατροφή και η σωματική δραστηριότητα, καθώς και η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία και 

 
2Αλεξόπουλος (2005) 
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ο σακχαρώδης διαβήτης. Η νικοτίνη και άλλα συστατικά του καπνού του τσιγάρου 

προάγουν τη φλεγμονή, το οξειδωτικό στρες και τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, 

καθιστώντας το κάπνισμα σημαντικό παράγοντα κινδύνου για αθηροσκλήρωση. 

Προκαλώντας δυσλιπιδαιμία και φλεγμονή, μια δίαιτα υψηλή σε κορεσμένα λιπαρά, 

τρανς λιπαρά και χοληστερόλη μπορεί επίσης να συμβάλει στην αθηροσκλήρωση. Η 

σωματική αδράνεια είναι ένας άλλος τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου, καθώς με 

την τακτική σωματική δραστηριότητα που ενισχύει τα λιπιδικά προφίλ και μειώνει τη 

συστηματική φλεγμονή .11
 

Η ανάπτυξη ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, οξειδωτικού στρες και φλεγμονής 

διευκολύνονται από την αυξημένη αρτηριακή πίεση, η οποία αποτελεί σημαντικό 

παράγοντα κινδύνου για αθηροσκλήρωση. Η δυσλιπιδαιμία, η οποία χαρακτηρίζεται 

από υψηλά επίπεδα χοληστερόλης λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL) και 

χαμηλά επίπεδα χοληστερόλης λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας (HDL), είναι επίσης 

ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για αθηροσκλήρωση. Η HDL χοληστερόλη 

μπορεί να προάγει την αντίστροφη μεταφορά χοληστερόλης και να προστατεύει από 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, ενώ η LDL χοληστερόλη μπορεί να συσσωρευτεί στα 

αρτηριακά τοιχώματα, προάγοντας τη φλεγμονή και το σχηματισμό αφρωδών 

κυττάρων .12 

Ο διαβήτης είναι μια μεταβολική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από 

υπεργλυκαιμία και αντίσταση στην ινσουλίνη και αποτελεί σημαντικό παράγοντα 

κινδύνου για αθηροσκλήρωση. Τα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη έχουν αυξημένο 

κίνδυνο να αναπτύξουν αθηροσκλήρωση, η οποία εκδηλώνεται συχνά σε μικρότερη  

ηλικία και με μεγαλύτερη σοβαρότητα .13 

Συμπερασματικά, η αθηροσκλήρωση είναι μια πολύπλοκη ασθένεια που 

επηρεάζεται από έναν αριθμό τροποποιήσιμων και μη τροποποιήσιμων παραγόντων 

κινδύνου. Αν και ορισμένοι παράγοντες κινδύνου, όπως η ηλικία και η 

κληρονομικότητα, δεν μπορούν να τροποποιηθούν, άλλοι, όπως το κάπνισμα, η 

διατροφή, η σωματική δραστηριότητα, η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία και ο σακχαρώδης 

διαβήτης, μπορούν να αντιμετωπιστούν μέσω τροποποιήσεων του τρόπου ζωής και 

ιατρικής θεραπείας. Μπορεί να είναι δυνατό να προληφθεί ή να καθυστερήσει η εξέλιξη 

της αθηροσκλήρωσης και να μειωθεί η σχετική νοσηρότητα και θνησιμότητα εάν 

εντοπιστούν και αντιμετωπιστούν αυτοί οι παράγοντες κινδύνου. 
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2.3 Στάδια ανάπτυξης αθηροσκλήρωσης 

Η αθηροσκλήρωση είναι μια προοδευτική νόσος με πολλαπλά στάδια που 

αναπτύσσεται με την πάροδο του χρόνου. Η ασθένεια ξεκινά με την ανάπτυξη λιπαρών 

ραβδώσεων στην αρτηριακή εσωτερική μεμβράνη. Αυτές οι λιπαρές ραβδώσεις 

μπορούν να εξελιχθούν σε πιο προχωρημένες φάσεις αθηροσκλήρωσης με την πάροδο 

του χρόνου, με αποτέλεσμα τη συστολή των αρτηριών και αυξημένο κίνδυνο 

καρδιακών παθήσεων. 

Στο πρώτο στάδιο της αθηροσκλήρωσης, η χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη 

(LDL) χοληστερόλη συσσωρεύεται στα αρτηριακά τοιχώματα. Αυτή η χοληστερόλη 

μπορεί να βλάψει τα ενδοθηλιακά κύτταρα που επενδύουν τις αρτηρίες, με αποτέλεσμα 

τη φλεγμονή και το σχηματισμό λιπαρών ραβδώσεων. Αυτά τα σχέδια αποτελούνται 

από συσσωρευμένα λευκά αιμοσφαίρια, χοληστερόλη και κυτταρικά υπολείμματα στα 

αρτηριακά τοιχώματα .14 

Οι λιπαρές ραβδώσεις συνεχίζουν να αναπτύσσονται και να επεκτείνονται στο  

δεύτερο στάδιο της αθηροσκλήρωσης. Τα λεία μυϊκά κύτταρα του αρτηριακού 

τοιχώματος μεταναστεύουν στη θέση των λιπαρών λωρίδων και αρχίζουν να 

πολλαπλασιάζονται. Μαζί με άλλα συστατικά του αρτηριακού τοιχώματος, αυτά τα 

κύτταρα σχηματίζουν μια ινώδη επικάλυψη πάνω από τις λιπαρές λωρίδες. Οι λιπώδεις 

γραμμές γίνονται πιο σταθερές και λιγότερο πιθανό να σπάσουν καθώς το ινώδες 

καπάκι πυκνώνει .14 

Ο σχηματισμός πλάκας αντιπροσωπεύει το τρίτο στάδιο της αθηροσκλήρωσης. 

Οι πλάκες είναι ανυψωμένες, ακανόνιστες δομές που αναπτύσσονται στην αρτηριακή 

εσωτερική μεμβράνη. Οι πλάκες αποτελούνται από έναν πυρήνα λιπιδίων, 

συμπεριλαμβανομένης της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων, και ένα ινώδες 

καπάκι. Οι πλάκες μπορούν να συνεχίσουν να αναπτύσσονται και να επεκτείνονται, με 

αποτέλεσμα περαιτέρω συστολή των αρτηριών και μείωση της ροής του αίματος .14 

Στο τέταρτο στάδιο της αθηροσκλήρωσης, οι πλάκες γίνονται ασταθείς και 

είναι επιρρεπείς σε ρήξη. Η ρήξη μιας πλάκας εκθέτει το περιεχόμενό της στην 

κυκλοφορία, με αποτέλεσμα τον σχηματισμό θρόμβου αίματος. Εάν ο θρόμβος αίματος 

αποφράξει εντελώς την αρτηρία, μπορεί να συμβεί καρδιακή προσβολή ή εγκεφαλικό. 

Στο τελικό στάδιο της αθηροσκλήρωσης σχηματίζονται ασβεστοποιημένες πλάκες. 

Μέσα στο ινώδες κάλυμμα αυτών των πλακών υπάρχουν εναποθέσεις ασβεστίου που 

έχουν συσσωρευτεί με την πάροδο του χρόνου. Οι ασβεστοποιημένες πλάκες είναι πιο 
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σταθερές από τις μη ασβεστοποιημένες πλάκες, αλλά μπορούν ακόμα να προκαλέσουν 

αρτηριακή στένωση και να αυξήσουν τον κίνδυνο καρδιακών παθήσεων .15 

Συμπερασματικά, η αθηροσκλήρωση είναι μια πολύπλοκη νόσος με πολλαπλά 

στάδια εξέλιξης. Η εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης περιλαμβάνει τη συσσώρευση 

χοληστερόλης στα αρτηριακά τοιχώματα, το σχηματισμό λιπαρών ραβδώσεων, την 

ανάπτυξη και επέκταση των πλακών, τη ρήξη ασταθών πλακών και το σχηματισμό 

ασβεστοποιημένων πλακών. Η κατανόηση των σταδίων της αθηροσκλήρωσης είναι 

απαραίτητη για την ανάπτυξη αποτελεσματικών στρατηγικών πρόληψης και θεραπείας 

για αυτήν την ασθένεια. 

 

3. Στεφανιαία νόσος 

3.1 Ορισμός και συμπτώματα της στεφανιαίας νόσου 

Η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) είναι μια κατάσταση που εμφανίζεται όταν οι 

αρτηρίες που τροφοδοτούν τον καρδιακό μυ με αίμα πλούσιο σε οξυγόνο στενεύουν ή 

αποφράσσονται. Η υποκείμενη αιτία της στεφανιαίας νόσου είναι η αθηροσκλήρωση, 

μια μακροχρόνια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από τη συσσώρευση πλάκας μέσα 

στις στεφανιαίες αρτηρίες. Ανάλογα με την έκταση και τη σοβαρότητα των 

αποφράξεων της αρτηρίας, τα συμπτώματα της στεφανιαίας νόσου μπορεί να 

ποικίλλουν. Άλλοι μπορεί να εμφανίσουν πόνο ή δυσφορία στο στήθος, δύσπνοια και 

κόπωση. Η στηθάγχη, η οποία χαρακτηρίζεται από ένα σφίξιμο ή αίσθηση πίεσης στο 

στήθος, είναι το πιο διαδεδομένο σύμπτωμα της ΣΝ. Επιπλέον, αυτή η ενόχληση 

μπορεί να γίνει αισθητή στα άκρα, τους ώμους, τον αυχένα, την κάτω γνάθο ή την 

πλάτη .16 

Σε ορισμένες περιπτώσεις, η ΣΝ μπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή προσβολή, η 

οποία συμβαίνει όταν σχηματίζεται θρόμβος αίματος σε μια μερικώς αποφραγμένη 

στεφανιαία αρτηρία και εμποδίζει πλήρως τη ροή του αίματος σε ένα τμήμα του 

καρδιακού μυός. Σε σοβαρές περιπτώσεις, αυτό μπορεί να οδηγήσει σε τραυματισμό 

του καρδιακού μυός και να είναι απειλητικό για τη ζωή. Πολλοί παράγοντες κινδύνου, 

συμπεριλαμβανομένης της υψηλής αρτηριακής πίεσης, της αυξημένης χοληστερόλης, 

του καπνίσματος, της παχυσαρκίας, του διαβήτη και του οικογενειακού ιστορικού 

καρδιοπάθειας, σχετίζονται με την ανάπτυξη ΣΝ. Η ηλικία, το φύλο και η φυλή 

μπορούν επίσης να επηρεάσουν τον κίνδυνο ενός ατόμου να αναπτύξει στεφανιαία 

νόσο .17 
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Η ΣΝ συνήθως διαγιγνώσκεται χρησιμοποιώντας έναν συνδυασμό του ιατρικού 

ιστορικού του ασθενούς, της φυσικής εξέτασης και των διαγνωστικών εξετάσεων. Τα 

τεστ καταπόνησης, τα ηλεκτροκαρδιογραφήματα (ΗΚΓ) και τα στεφανιαία 

αγγειογραφήματα είναι μερικές από τις πιο κοινές διαγνωστικές διαδικασίες για τη 

στεφανιαία νόσο. Αυτές οι εξετάσεις μπορούν να βοηθήσουν στον εντοπισμό 

απόφραξης της στεφανιαίας αρτηρίας και στον προσδιορισμό της σοβαρότητας της 

νόσου .18 

Ο στόχος της θεραπείας της ΣΝ είναι η μείωση του κινδύνου καρδιακής 

προσβολής και η ανακούφιση των συμπτωμάτων. Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, όπως 

η διακοπή του καπνίσματος, η τακτική άσκηση, η διατήρηση μιας υγιεινής διατροφής 

και η διαχείριση του στρες, μπορούν όλα να μειώσουν τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου 

(ΣΝ). Η ασπιρίνη, οι β-αναστολείς και τα φάρμακα που μειώνουν τη χοληστερόλη 

μπορούν επίσης να συνταγογραφηθούν για να βοηθήσουν στην πρόληψη των 

καρδιακών προσβολών και στην ανακούφιση των συμπτωμάτων .16 

Σε ορισμένες περιπτώσεις, μπορεί να απαιτούνται πιο επεμβατικές θεραπείες 

για την αποτελεσματική διαχείριση της ΣΝ. Αυτό μπορεί να περιλαμβάνει χειρουργική 

επέμβαση παράκαμψης στεφανιαίας αρτηρίας, αγγειοπλαστική ή stent. Αυτές οι 

διαδικασίες μπορούν να αυξήσουν τη ροή του αίματος στον καρδιακό μυ και να 

μειώσουν τον κίνδυνο καρδιακής προσβολής. 

 

3.2 Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου 

Όπως έχει φανεί μέχρι τώρα, η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) είναι η κύρια αιτία 

θνησιμότητας και νοσηρότητας παγκοσμίως. Προκαλείται από τη συσσώρευση πλάκας 

στις στεφανιαίες αρτηρίες, οι οποίες παρέχουν οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά στον 

καρδιακό μυ. Ο σχηματισμός πλάκας στενεύει τις αρτηρίες, γεγονός που μπορεί να 

προκαλέσει πόνο στο στήθος ή στηθάγχη, δύσπνοια, ακόμη και καρδιακή προσβολή. 

Διάφοροι παράγοντες κινδύνου μπορούν να συμβάλουν στην ανάπτυξη στεφανιαίας 

νόσου. 

Η ηλικία είναι ένας από τους μεγαλύτερους παράγοντες κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο. Καθώς τα άτομα γερνούν, ο κίνδυνος για στεφανιαία νόσο αυξάνεται. 

Άνδρες άνω των 45 ετών και γυναίκες άνω των 55 διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για 

ΣΝ. Οι αρτηρίες  γίνονται λιγότερο ελαστικές και πιο επιρρεπείς σε τραυματισμούς και  

στη συσσώρευση πλάκας. Ένας άλλος σημαντικός παράγοντας κινδύνου για 
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στεφανιαία νόσο είναι η υπέρταση. Τα αρτηριακά τοιχώματα βλάπτονται από την 

αυξημένη αρτηριακή πίεση, με αποτέλεσμα το σχηματισμό πλάκας. Η συσσώρευση 

πλάκας μπορεί τελικά να συσπάσει τις αρτηρίες και να μειώσει τη ροή του αίματος 

στην καρδιά, αυξάνοντας έτσι τον κίνδυνο καρδιακής προσβολής .19 

Τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης, ιδιαίτερα η LDL ή η «κακή» χοληστερόλη, 

αποτελούν σημαντικό παράγοντα κινδύνου για στεφανιαία νόσο (ΣΝ). Η LDL 

χοληστερόλη μπορεί να συμβάλει στο σχηματισμό πλάκας μέσα στις αρτηρίες, με 

αποτέλεσμα την αρτηριακή συστολή και αυξημένο κίνδυνο καρδιακής προσβολής. 

Ένας άλλος σημαντικός παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία νόσο είναι το κάπνισμα. 

Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει χημικές ουσίες που μπορούν να βλάψουν τα αρτηριακά 

τοιχώματα, καθιστώντας τα πιο ευαίσθητα στη συσσώρευση πλάκας. Επιπλέον, το 

κάπνισμα μειώνει την ποσότητα του οξυγόνου στην κυκλοφορία, γεγονός που αυξάνει 

τον κίνδυνο καρδιακής προσβολής .20 

 

Εικόνα 3: Σχετικός κίνδυνος εμφάνισης στεφανιαίας νόσου σε σχέση με το 

κάπνισμα3 

 

Επιπλέον, η παχυσαρκία, ιδιαίτερα η κοιλιακή παχυσαρκία, μπορεί να αυξήσει 

τον κίνδυνο ΣΝ. Το υπερβολικό βάρος μπορεί να οδηγήσει σε υψηλή αρτηριακή πίεση, 

αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης και διαβήτη, τα οποία μπορούν να συμβάλουν στο 

σχηματισμό αθηροσκλήρωσης εντός των αρτηριών. Ο διαβήτης, το οικογενειακό 

 
3 Lahoz, Mostaza (2007) 
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ιστορικό καρδιακών παθήσεων, ο καθιστικός τρόπος ζωής, το άγχος και η διατροφή  

πλούσιας περιεκτικότητας σε κορεσμένα και τρανς λιπίδια, αποτελούν πρόσθετους 

παράγοντες κινδύνου για Σ.Ν.19 

     Η κατανόηση των παραγόντων κινδύνου που συμβάλλουν στην ανάπτυξή 

της Σ.Ν. είναι ζωτικής σημασίας για την έγκαιρη διάγνωση και πρόληψη. Η τακτική 

άσκηση, η διατήρηση υγιούς βάρους, η αποφυγή του καπνίσματος και η κατανάλωση 

μιας διατροφής πλούσιας σε φρούτα, λαχανικά και δημητριακά ολικής αλέσεως 

μπορούν  να μειώσουν τον κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου .20 

 

 

Εικόνα 4: Βασικότεροι παράγοντες κινδύνου4 

 

 

 

 

3.3 Διάγνωση και θεραπεία στεφανιαίας νόσου 

Η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία της στεφανιαίας νόσου είναι ζωτικής 

σημασίας για την πρόληψη των επιπλοκών και τη βελτίωση των αποτελεσμάτων. Η ΣΝ 

 
4 Lahoz, C. Mostaza, J.M. (2007). 
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συνήθως διαγιγνώσκεται μέσω φυσικής εξέτασης και αξιολόγησης του ιατρικού 

ιστορικού του ασθενούς. Ο γιατρός μπορεί επίσης να συνταγογραφήσει μια ποικιλία 

διαγνωστικών διαδικασιών για να καθορίσει το εύρος και τη σοβαρότητα της νόσου. 

Αυτά μπορεί να περιλαμβάνουν : τεστ κοπώσεως για την αξιολόγηση της λειτουργίας 

της καρδιάς κατά τη διάρκεια της άσκησης,  ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) , καθώς 

και  στεφανιαία αγγειογραφία .18 

Αφού τεθεί η διάγνωση της ΣΝ, η θεραπεία συνήθως περιλαμβάνει έναν 

συνδυασμό τροποποιήσεων του τρόπου ζωής και φαρμακευτικής αγωγής. Οι 

τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής του ασθενούς μπορεί να περιλαμβάνουν 

τροποποιήσεις διατροφής και άσκησης, καθώς και τεχνικές διακοπής του καπνίσματος 

και μείωσης του στρες. Για την πρόληψη της πήξης του αίματος, τα φάρμακα μπορεί 

να περιλαμβάνουν στατίνες που μειώνουν τη χοληστερόλη, φάρμακα για την 

αρτηριακή πίεση και αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα .21 

Όταν οι αλλαγές στον τρόπο ζωής και τα φάρμακα είναι ανεπαρκή για τη 

διαχείριση της ΣΝ, τότε απαιτούνται πιο  επεμβατικές διαδικασίες. Αυτές 

περιλαμβάνουν την πρόσβαση στην αποφραγμένη αρτηρία με καθετήρα και είτε την 

απελευθέρωσή της με ένα μπαλόνι (αγγειοπλαστική), είτε την εισαγωγή ενός stent για 

να παραμείνει ανοιχτή. Σε ακραίες περιπτώσεις, μπορεί να απαιτηθεί χειρουργική 

επέμβαση παράκαμψης για την αναδρομολόγηση της ροής του αίματος γύρω από την 

αποφραχθείσα αρτηρία .22 

Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η θεραπευτική προσέγγιση για ΣΝ μπορεί να 

ποικίλλει ανάλογα με την ατομική κατάσταση του κάθε ασθενούς. Για να διασφαλιστεί 

ότι η θεραπεία είναι αποτελεσματική ,είναι απαραίτητη η στενή παρακολούθηση από 

έναν επαγγελματία υγείας. Συνολικά, η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία της 

στεφανιαίας νόσου είναι ζωτικής σημασίας για την πρόληψη των επιπλοκών και τη 

βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών .22 

 

 

4. Θρόμβωση και αθηρωματική πλάκα 

4.1 Ορισμός και παθολογία της θρόμβωσης 

Η θρόμβωση είναι μια παθολογική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από το 

σχηματισμό θρόμβων αίματος στο κυκλοφορικό σύστημα, που μπορεί να έχει σοβαρές 

συνέπειες για την υγεία. Αυτή η κατάσταση προκαλείται από μια ανισορροπία στο 
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σύστημα πήξης του αίματος, η οποία μπορεί να οδηγήσει στο σχηματισμό ενός 

θρόμβου που προσκολλάται στο τοίχωμα ενός αιμοφόρου αγγείου, με αποτέλεσμα τη 

μερική ή πλήρη απόφραξη του αιμοφόρου αγγείου. Η θρόμβωση μπορεί να εμφανιστεί 

σε οποιαδήποτε περιοχή του κυκλοφορικού συστήματος, αλλά η εν τω βάθει φλεβική 

θρόμβωση (DVT-Deep Vein Thrombosis) παρατηρείται συχνότερα στα αγγεία των 

ποδιών και της λεκάνης .23 

Η θρόμβωση προκαλείται από μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ 

παραγόντων που προάγουν την πήξη, παραγόντων που αναστέλλουν την πήξη και 

παραγόντων που ρυθμίζουν το σχηματισμό και τη διάλυση του θρόμβου. Τα 

αιμοπετάλια, το ινωδογόνο και οι παράγοντες πήξης, που αλληλεπιδρούν για να 

σχηματίσουν μια δομή που μοιάζει με πλέγμα που σταθεροποιεί τον θρόμβο, είναι οι 

κύριοι παράγοντες που προάγουν την πήξη. Η αντιθρομβίνη, η πρωτεΐνη C και η 

πρωτεΐνη S, που αναστέλλουν τον σχηματισμό θρόμβων, αποτελούν τους παράγοντες 

που αναστέλλουν την πήξη. Κανονικά, αυτοί οι παράγοντες υπάρχουν στο αίμα σε 

ισορροπημένες ποσότητες. Ωστόσο, σε ορισμένες περιπτώσεις, όπως τραυματισμό ή 

χειρουργική επέμβαση, η ισορροπία μπορεί να διαταραχθεί, με αποτέλεσμα το 

σχηματισμό θρόμβου .24 

Ο σχηματισμός θρόμβου συνδέεται συχνά με υποκείμενες παθολογικές 

καταστάσεις, όπως η αθηροσκλήρωση, η οποία είναι η συσσώρευση λιπαρών 

εναποθέσεων στα αρτηριακά τοιχώματα ή η φλεγμονή των αιμοφόρων αγγείων, η 

οποία μπορεί να προκαλέσει βλάβη στα τοιχώματα των αγγείων, να προάγει την 

προσκόλληση των αιμοπεταλίων και προάγουν το σχηματισμό θρόμβων. Η αδράνεια, 

οι ορμονικές διακυμάνσεις, η εγκυμοσύνη, το κάπνισμα και ορισμένα φάρμακα είναι 

πρόσθετοι παράγοντες κινδύνου για θρόμβωση .24 

Τα αποτελέσματα της θρόμβωσης μπορεί να ποικίλλουν ανάλογα με τη θέση 

και τη σοβαρότητα της απόφραξης. Σε ορισμένες περιπτώσεις, ο θρόμβος μπορεί να 

διαλυθεί φυσικά, αποκαθιστώντας τη ροή του αίματος. Σε άλλες περιπτώσεις, ωστόσο, 

η απόφραξη μπορεί να είναι σοβαρή, με αποτέλεσμα τραυματισμό ιστού ή ακόμα και 

θνησιμότητα. Στην περίπτωση της ΦΘ, η θρόμβωση μπορεί να ταξιδέψει στους 

πνεύμονες και να προκαλέσει πνευμονική εμβολή, μια δυνητικά θανατηφόρα 

κατάσταση .23 

Η θρόμβωση συνήθως διαγιγνώσκεται με βάση κλινικά συμπτώματα και 

απεικονιστικές μελέτες, όπως εξετάσεις με υπερήχους και αξονική τομογραφία. Η 

θρόμβωση μπορεί να αντιμετωπιστεί με αντιπηκτικά, όπως ηπαρίνη ή βαρφαρίνη, ή με 
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παρεμβάσεις που εξαλείφουν φυσικά τον θρόμβο, όπως θρομβεκτομή ή θρομβόλυση. 

Επιπλέον, φάρμακα για την αραίωση του αίματος, κάλτσες συμπίεσης και 

τροποποιήσεις του τρόπου ζωής, όπως η διακοπή του καπνίσματος και η αύξηση της 

σωματικής δραστηριότητας μπορεί να συνιστώνται για τη μείωση του κινδύνου 

θρόμβωσης σε άτομα που διατρέχουν κίνδυνο .23 

Η θρόμβωση είναι μια σοβαρή ιατρική κατάσταση που μπορεί να οδηγήσει σε 

σημαντική νοσηρότητα και θνησιμότητα. Η κατανόηση της παθοφυσιολογίας και των 

παραγόντων κινδύνου που υποκρύπτουν τη θρόμβωση είναι απαραίτητη για τη 

διάγνωση και τη θεραπεία της. Η πρόγνωση των ασθενών με θρομβωτική νόσο μπορεί 

να βελτιωθεί σημαντικά μέσω της έγκαιρης ανίχνευσης και της έγκαιρης παρέμβασης. 

Ποικίλλει ανάλογα με την κατάσταση του κάθε ασθενούς και τη σοβαρότητά της. Για 

να διασφαλιστεί ότι η θεραπεία είναι αποτελεσματική και τροποποιείται όπως 

απαιτείται, είναι απαραίτητη η στενή παρακολούθηση από έναν επαγγελματία υγείας. 

 

4.2 Μηχανισμοί θρόμβωσης αθηρωματικής πλάκας 

Η επικράτηση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων, όπως το έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και η ασταθής στηθάγχη, προκαλούνται από τη θρόμβωση της 

αθηρωματικής πλάκας, μια πολύπλοκη παθολογική διαδικασία. Η αλληλεπίδραση 

μεταξύ των συστατικών του καταρράκτη πήξης και των φλεγμονωδών κυττάρων μέσα 

σε μια αθηρωματική πλάκα έχει ως αποτέλεσμα το σχηματισμό θρόμβου στην 

επιφάνεια της πλάκας .25 

Η έκθεση της υποενδοθηλιακής μήτρας σε κυκλοφορούντα στοιχεία αίματος 

είναι το αρχικό στάδιο της θρόμβωσης στις αθηρωματικές πλάκες. Τυπικά, το 

ενδοθήλιο που επενδύει την αθηρωματική πλάκα είναι σε κίνδυνο, επιτρέποντας στα 

αιμοπετάλια και άλλα συστατικά του αίματος να έρθουν σε επαφή με την υποκείμενη 

μήτρα. Η υποενδοθηλιακή μήτρα περιέχει πολυάριθμους προθρομβωτικούς 

παράγοντες, συμπεριλαμβανομένου του κολλαγόνου και του ιστικού παράγοντα, οι 

οποίοι ξεκινούν τον καταρράκτη της πήξης .26 
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Εικόνα 5: Ενδοθηλιακή ενεργοποίηση5 

 

Η δεύτερη φάση περιλαμβάνει την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων από τα 

συστατικά της μήτρας. Διάφορα ερεθίσματα, συμπεριλαμβανομένης της θρομβίνης, 

του κολλαγόνου και του ADP, ενεργοποιούν τα αιμοπετάλια, με αποτέλεσμα την 

έκκριση κόκκων που περιέχουν μόρια προσκόλλησης, όπως ο παράγοντας von 

Willebrand και το ινωδογόνο. Τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια αλλάζουν επίσης σχήμα 

και συσσωματώνονται με άλλα αιμοπετάλια για να σχηματίσουν μια απόφραξη των 

αιμοπεταλίων που εμποδίζει εν μέρει τον αυλό του αιμοφόρου αγγείου .27 

Η ενεργοποίηση του καταρράκτη της πήξης, με αποτέλεσμα τη μετατροπή του 

ινωδογόνου σε ινώδες, είναι το τρίτο στάδιο. Το ινώδες είναι ένα βασικό συστατικό του 

θρόμβου, χρησιμεύει για τη σταθεροποίηση της απόφραξης των αιμοπεταλίων. Ο 

καταρράκτης της πήξης ξεκινά από τον παράγοντα ιστού, ο οποίος, μετά τον 

ενδοθηλιακό τραυματισμό, εκτίθεται στον κυκλοφορούν παράγοντα VIIa. Ο ιστικός 

παράγοντας και ο παράγοντας VIIa συνδυάζονται για να σχηματίσουν ένα σύμπλοκο 

που ενεργοποιεί τον παράγοντα Χ, με αποτέλεσμα τη μετατροπή της προθρομβίνης σε 

θρομβίνη. Στη συνέχεια, η θρομβίνη μετατρέπει το ινωδογόνο σε ινώδες, το οποίο στη 

συνέχεια εναποτίθεται στην απόφραξη των αιμοπεταλίων.28 

 
5 Αλεξόπουλος (2005) 
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Η στρατολόγηση φλεγμονωδών κυττάρων στον επεκτεινόμενο θρόμβο είναι το 

τέταρτο στάδιο. Οι χημειοκίνες που απελευθερώνονται από τα ενεργοποιημένα 

αιμοπετάλια και τα ενδοθηλιακά κύτταρα στρατολογούν μονοκύτταρα και 

ουδετερόφιλα στον θρόμβο. Με την απελευθέρωση προπηκτικών παραγόντων και 

πρωτεασών που αποικοδομούν την εξωκυτταρική μήτρα, αυτά τα φλεγμονώδη 

κύτταρα συμβάλλουν στην ανάπτυξη του θρόμβου .28 

Συμπερασματικά, η θρόμβωση της αθηρωματικής πλάκας είναι μια πολύπλοκη 

παθολογική διαδικασία που περιλαμβάνει την αλληλεπίδραση των συστατικών του 

καταρράκτη πήξης και των φλεγμονωδών κυττάρων εντός της πλάκας. Η έκθεση της 

υποενδοθηλιακής μήτρας σε κυκλοφορούντα στοιχεία του αίματος, η ενεργοποίηση 

των αιμοπεταλίων και του καταρράκτη πήξης και η στρατολόγηση φλεγμονωδών 

κυττάρων στον αναπτυσσόμενο θρόμβο έχουν ως αποτέλεσμα το σχηματισμό θρόμβου 

στην επιφάνεια μιας αθηρωματικής πλάκας. Η κατανόηση των μηχανισμών της 

θρόμβωσης της αθηροσκληρωτικής πλάκας είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη 

θεραπειών που αποτρέπουν αποτελεσματικά τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα. 

 

4.3 Ο ρόλος των αιμοπεταλίων και των παραγόντων πήξης στη 

θρόμβωση 

Όπως είδαμε, η θρόμβωση είναι μια παθολογική κατάσταση που 

χαρακτηρίζεται από το σχηματισμό θρόμβων αίματος στα αιμοφόρα αγγεία, που μπορεί 

να οδηγήσει σε αποφράξεις και πιθανά ισχαιμικά επεισόδια. Τα αιμοπετάλια και οι 

παράγοντες πήξης παίζουν σημαντική επίδραση στην ανάπτυξη θρόμβωσης. Τα 

αιμοπετάλια είναι μικρά κύτταρα αίματος σε σχήμα δίσκου που είναι απαραίτητα για 

την αιμόσταση ή τη διαδικασία διακοπής της αιμορραγίας μετά από τραυματισμό. Είναι 

τα κύρια κύτταρα που εμπλέκονται στο σχηματισμό θρόμβων αίματος, επομένως 

παίζουν καθοριστικό ρόλο στη θρόμβωση. 

Όταν ένα αιμοφόρο αγγείο τραυματίζεται, τα αιμοπετάλια ενεργοποιούνται και 

αρχίζουν να προσκολλώνται στο σημείο του τραυματισμού. Αυτή η διαδικασία 

ονομάζεται προσκόλληση αιμοπεταλίων. Μόλις τα αιμοπετάλια προσκολληθούν, 

απελευθερώνουν ενώσεις που προσελκύουν πρόσθετα αιμοπετάλια στο σημείο, με 

αποτέλεσμα να σχηματίζεται απόφραξη αιμοπεταλίων, γνωστή και ως πρωτογενής 

αιμόσταση. Το ινώδες, μια πρωτεΐνη που παράγεται όταν ενεργοποιούνται οι 

παράγοντες πήξης, ενισχύει την απόφραξη των αιμοπεταλίων. Ο σχηματισμός ενός 
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σταθερού θρόμβου αίματος προκαλείται από το ινώδες που σχηματίζει ένα δίκτυο που 

μοιάζει με πλέγμα που ενισχύει τον φραγμό των αιμοπεταλίων.28 

Η θρόμβωση περιλαμβάνει πολλούς παράγοντες πήξης εκτός από τα 

αιμοπετάλια. Η πήξη είναι μια πολύπλοκη διαδικασία που περιλαμβάνει την 

ενεργοποίηση μιας σειράς ενζύμων γνωστών ως παράγοντες πήξης, η οποία τελικά 

καταλήγει στο σχηματισμό ινώδους. Οι ανενεργοί παράγοντες πήξης παράγονται από 

το ήπαρ και υπάρχουν στο αίμα. Όταν ένα αιμοφόρο αγγείο είναι κατεστραμμένο, 

ενεργοποιούνται οι παράγοντες πήξης, ξεκινώντας μια σειρά από ενζυματικές 

αντιδράσεις που καταλήγουν στο σχηματισμό ινώδους. 

Είτε η εξωτερική είτε η ενδογενής οδός μπορεί να ξεκινήσει τη διαδικασία 

πήξης. Ο ιστικός παράγοντας, μια πρωτεΐνη που απελευθερώνεται από τα 

κατεστραμμένα κύτταρα, ενεργοποιεί την εξωτερική οδό. Η επαφή με υποενδοθηλιακό 

ιστό ή αρνητικά φορτισμένες επιφάνειες, όπως αυτές που βρίσκονται σε 

κατεστραμμένα αιμοφόρα αγγεία, ενεργοποιεί την εγγενή οδό. Και οι δύο οδοί οδηγούν 

στην ενεργοποίηση της θρομβίνης, του ενζύμου που είναι υπεύθυνο για τη μετατροπή 

του ινωδογόνου σε ινώδες. Η θρομβίνη παίζει επίσης ρόλο στην ενεργοποίηση των 

αιμοπεταλίων, καθώς διεγείρει τα αιμοπετάλια να απελευθερώσουν πρόσθετες ενώσεις 

που προάγουν τους θρόμβους. Η θρομβίνη μπορεί επίσης να ενεργοποιήσει πρόσθετους 

παράγοντες πήξης, με αποτέλεσμα έναν βρόχο θετικής ανάδρασης που ενισχύει την 

απόκριση πήξης. 

Εν κατακλείδι, τα αιμοπετάλια και οι παράγοντες πήξης είναι ζωτικής σημασίας 

για την ανάπτυξη θρόμβωσης. Τα αιμοπετάλια είναι τα κύρια κύτταρα που εμπλέκονται 

στο σχηματισμό ενός σταθερού θρόμβου αίματος, ενώ οι παράγοντες πήξης ενισχύουν 

τον θρόμβο μέσω της παραγωγής ινώδους. Η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και των 

παραγόντων πήξης είναι μια περίπλοκη διαδικασία που περιλαμβάνει πολλαπλές οδούς 

και βρόχους ανάδρασης, που τελικά καταλήγει στο σχηματισμό ενός σταθερού 

θρόμβου.28 

 

4.4 Φλεγμονώδης Απόκριση και Αθηροσκληρωτική Πλάκα 

Η αθηροσκλήρωση είναι μια χρόνια φλεγμονώδης νόσος που χαρακτηρίζεται 

από τη συσσώρευση λιπιδίων, μακροφάγων και ινώδους ιστού στον έσω χιτώνα των 

αρτηριακών τοιχωμάτων. Η ανάπτυξη, η εξέλιξη και οι κλινικές επιπλοκές της 

αθηρωματικής πλάκας επηρεάζονται σημαντικά από τη φλεγμονώδη απόκριση. 
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Ο σχηματισμός αθηρωματικών πλακών ξεκινά με ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 

η οποία χαρακτηρίζεται από την μειωμένη ικανότητα του ενδοθηλίου να ρυθμίζει τον 

αγγειακό τόνο, τη φλεγμονή και τη θρόμβωση. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία έχει ως 

αποτέλεσμα τη στρατολόγηση και την προσκόλληση κυκλοφορούντων μονοκυττάρων, 

τα οποία στη συνέχεια διαφοροποιούνται σε μακροφάγα και καταναλώνουν 

οξειδωμένη λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας (LDL) για να σχηματίσουν αφρώδη 

κύτταρα. Η συσσώρευση αφρωδών κυττάρων έχει ως αποτέλεσμα το σχηματισμό 

λιπαρών ραβδώσεων, οι οποίες είναι οι πιο πρώιμες βλάβες αθηροσκλήρωσης .29 

 

Εικόνα 6: Μακροφάγα6 

 

 

 

Η απελευθέρωση κυτοκινών, χημειοκινών και μορίων προσκόλλησης από το 

ενεργοποιημένο ενδοθήλιο, τα μακροφάγα και τα λεία μυϊκά κύτταρα ξεκινούν τη 

φλεγμονώδη απόκριση. Αυτοί οι προφλεγμονώδεις μεσολαβητές προάγουν τη 

στρατολόγηση και την προσκόλληση των ανοσοκυττάρων, συμπεριλαμβανομένων των 

Τ-λεμφοκυττάρων, στον αρτηριακό έσω χιτώνα. Απελευθερώνοντας κυτοκίνες που 

διεγείρουν τον πολλαπλασιασμό και την ενεργοποίηση των λείων μυϊκών κυττάρων 

 
6 Αλεξόπουλος (2005) 
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και  το σχηματισμό ινώδους ιστού, τα Τ-λεμφοκύτταρα διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο 

στη φλεγμονώδη απόκριση .30 

Η ενεργοποίηση της οδού πυρηνικού παράγοντα-Κάπα Β (NF-κB), ενός 

μεταγραφικού παράγοντα που ελέγχει την έκφραση των προφλεγμονωδών γονιδίων, 

ενισχύει τη φλεγμονώδη απόκριση. Η δέσμευση κυτοκινών, όπως ο παράγοντας 

νέκρωσης όγκου α (TNF-α), με τους υποδοχείς τους στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών 

κυττάρων και των μακροφάγων, ενεργοποιεί την οδό NF-κB. Οι μεταλλοπρωτεϊνάσες 

μήτρας (MMPs) είναι ένζυμα που αποικοδομούν την εξωκυτταρική μήτρα του 

αρτηριακού τοιχώματος και παράγονται από ενεργοποιημένα μακροφάγα και λεία 

μυϊκά κύτταρα. Η υποβάθμιση του αρτηριακού τοιχώματος προκαλεί μείωση της 

ινώδους επικάλυψης μιας αθηρωματικής πλάκας, καθιστώντας την πιο ευαίσθητη σε 

ρήξη .30 

Όταν μια αθηρωματική πλάκα σπάει, τα εξαιρετικά θρομβογόνο περιεχόμενά 

της, όπως ο ιστικός παράγοντας και το κολλαγόνο, εκτίθενται στο κυκλοφορούν αίμα. 

Με την έκθεση στον ιστικό παράγοντα και το κολλαγόνο, τα αιμοπετάλια 

ενεργοποιούνται και προσκολλώνται στην επιφάνεια της πλάκας, δημιουργώντας έναν 

πλούσιο σε αιμοπετάλια θρόμβο. Ο ιστικός παράγοντας ενεργοποιεί τον καταρράκτη 

της πήξης, που οδηγεί στο σχηματισμό ινώδους, που σταθεροποιεί τον θρόμβο .31 

Συμπερασματικά, η φλεγμονώδης απόκριση είναι ζωτικής σημασίας για το 

σχηματισμό, την εξέλιξη και τις κλινικές επιπλοκές της αθηρωματικής πλάκας. Η 

ενεργοποίηση του ενδοθηλίου, των μακροφάγων και των λείων μυϊκών κυττάρων έχει 

ως αποτέλεσμα την παραγωγή προφλεγμονωδών μεσολαβητών που προάγουν τη 

στρατολόγηση και την προσκόλληση των ανοσοκυττάρων στον έσω χιτώνα του 

αρτηριακού τοιχώματος. Η φλεγμονώδης απόκριση υποβαθμίζει την εξωκυτταρική 

μήτρα και λεπταίνει το ινώδες κάλυμμα της αθηρωματικής πλάκας, καθιστώντας την 

πιο ευαίσθητη σε ρήξη. Η ρήξη της πλάκας προκαλεί ενεργοποίηση αιμοπεταλίων και 

σχηματισμό θρόμβου, που μπορεί να οδηγήσει σε έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

εγκεφαλικό επεισόδιο και άλλα καρδιαγγειακά συμβάντα. 

 

4.5 Ο ρόλος της φλεγμονής στον σχηματισμό αθηρωματικής 

πλάκας 

Όπως φάνηκε, η αθηροσκλήρωση είναι μια χρόνια φλεγμονώδης νόσος του 

αρτηριακού τοιχώματος που έχει ως αποτέλεσμα το σχηματισμό πλακών. Η έναρξη, η 
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εξέλιξη και οι επιπλοκές της αθηροσκλήρωσης επηρεάζονται σημαντικά από τη 

φλεγμονώδη απόκριση. Η συσσώρευση οξειδωμένης λιποπρωτεΐνης χαμηλής 

πυκνότητας (LDL) στον υποενδοθηλιακό χώρο του αρτηριακού τοιχώματος είναι το 

αρχικό βήμα για την ανάπτυξη αθηρωματικών πλακών. Αυτό ενεργοποιεί τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα, τα οποία στη συνέχεια στρατολογούν κυκλοφορούντα 

μονοκύτταρα στο σημείο του τραυματισμού .26 

Τα στρατολογημένα μονοκύτταρα μετατρέπονται σε μακροφάγα και 

καταναλώνουν την οξειδωμένη LDL για να γίνουν αφρώδη κύτταρα. Τα αφρώδη 

κύτταρα εκκρίνουν κυτοκίνες και χημειοκίνες που προσελκύουν τα κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος στο σημείο της βλάβης. Τα φλεγμονώδη κύτταρα, όπως 

τα μακροφάγα, τα Τ λεμφοκύτταρα και τα μαστοκύτταρα, συγκεντρώνονται στην 

πλάκα και εκκρίνουν επιπλέον φλεγμονώδεις μεσολαβητές, με αποτέλεσμα χρόνια 

φλεγμονώδη απόκριση.32 

Η ιντερλευκίνη-1 (IL-1), η ιντερλευκίνη-6 (IL-6) και ο παράγοντας άλφα 

νέκρωσης όγκου (TNF-α) είναι φλεγμονώδεις κυτοκίνες που συμβάλλουν στην 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, τον πολλαπλασιασμό των αγγειακών λείων μυϊκών 

κυττάρων και την απόπτωση. Τα φλεγμονώδη κύτταρα παράγουν επίσης 

μεταλλοπρωτεϊνάσες μήτρας (MMPs), οι οποίες μπορούν να αποικοδομήσουν την 

εξωκυτταρική μήτρα και έτσι να καταστήσουν το ινώδες κάλυμμα της πλάκας πιο 

επιρρεπές σε ρήξη .33 

Άλλοι τύποι κυττάρων, συμπεριλαμβανομένων των ενδοθηλιακών κυττάρων, 

των λείων μυϊκών κυττάρων και των επιφανειακών ινοβλαστών, συμβάλλουν στη 

φλεγμονώδη απόκριση στην αθηροσκλήρωση. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα είναι ικανά να 

παράγουν χημειοκίνες, μόρια προσκόλλησης και προφλεγμονώδεις κυτοκίνες, οι 

οποίες διευκολύνουν τη στρατολόγηση και την προσκόλληση των λευκοκυττάρων στο 

σημείο του τραυματισμού. Τα κύτταρα των λείων μυών μπορούν να εκκρίνουν 

χημειοκίνες και αυξητικούς παράγοντες που προσελκύουν και ενεργοποιούν τα 

κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος στο σημείο της βλάβης. Οι πρόσθετοι 

ινοβλάστες παράγουν κυτοκίνες και αυξητικούς παράγοντες που προάγουν τη 

φλεγμονή της πλάκας και την αγγειογένεση .33 

Πολλαπλοί παράγοντες κινδύνου αθηροσκλήρωσης, όπως η υπερλιπιδαιμία, η 

υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, το κάπνισμα και η παχυσαρκία, μπορούν να 

προάγουν τη φλεγμονή και να συμβάλλουν στο σχηματισμό αθηρωματικών πλακών. 

Αυτοί οι παράγοντες κινδύνου μπορεί να οδηγήσουν σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 
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οξειδωτικό στρες και απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτοκινών, ενισχύοντας έτσι 

ένα φλεγμονώδες περιβάλλον στο αρτηριακό τοίχωμα. 

Η φλεγμονή είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη και την εξέλιξη της 

αθηροσκλήρωσης. Η χρόνια φλεγμονώδης απόκριση συμβάλλει στην έναρξη, την 

εξέλιξη και τις επιπλοκές της αθηρωματικής πλάκας. Η κατανόηση των υποκείμενων 

μηχανισμών της φλεγμονώδους απόκρισης στην αθηροσκλήρωση μπορεί να συμβάλει 

στην ανάπτυξη νέων αντιφλεγμονωδών θεραπειών που μειώνουν το βάρος των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. 

 

 

5.Σχέση παραγόντων κινδύνου και αθηροσκλήρωσης   

5.1Αλλαγές στον τρόπο ζωής και φαρμακευτική αγωγή  για την 

πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης 

 

Στην πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης, οι αλλαγές στον 

τρόπο ζωής και στη φαρμακευτική αγωγή μπορεί να διαδραματίσουν καθοριστικό 

ρόλο. Η αθηροσκλήρωση είναι μια χρόνια φλεγμονώδης νόσος που εξελίσσεται σε 

δεκαετίες και επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες κινδύνου, όπως η υπέρταση, ο 

διαβήτης, η παχυσαρκία και το κάπνισμα. Οι τροποποιήσεις σε παράγοντες του τρόπου 

ζωής, όπως η διατροφή και η σωματική δραστηριότητα, καθώς και η χρήση φαρμάκων, 

μπορούν επομένως να μειώσουν τον κίνδυνο σχηματισμού αθηρωματικής πλάκας και 

τις θρομβωτικές επιπλοκές της .34 

Η υιοθέτηση μιας υγιεινής διατροφής για την καρδιά είναι μια από τις πιο 

βασικές αλλαγές στον τρόπο ζωής. Μετριάζοντας την αρτηριακή πίεση, μειώνοντας τη 

φλεγμονή και ενισχύοντας τα λιπιδικά προφίλ, μια διατροφή πλούσια σε φρούτα, 

λαχανικά, δημητριακά ολικής αλέσεως και άπαχη πρωτεΐνη μπορεί να μειώσει τον 

κίνδυνο αθηροσκλήρωσης. Μια δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε κορεσμένα και 

τρανς λιπαρά, χοληστερόλη και νάτριο, από την άλλη πλευρά, μπορεί να προάγει την 

ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης. Εκτός από τις διατροφικές τροποποιήσεις, η τακτική 

σωματική δραστηριότητα μπορεί επίσης να βοηθήσει στην πρόληψη της 

αθηροσκλήρωσης. Έχει αποδειχθεί ότι η άσκηση βελτιώνει τα προφίλ λιπιδίων, την 

αρτηριακή πίεση και το μεταβολισμό της γλυκόζης, τα οποία μπορούν να μειώσουν τον 

κίνδυνο αθηροσκλήρωσης και θρόμβωσης .34 
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Μια σειρά από φάρμακα έχει αποδειχθεί ότι μειώνουν τον κίνδυνο 

αθηροσκλήρωσης και θρόμβωσης. Οι στατίνες, ένα γένος φαρμάκων για τη μείωση της 

χοληστερόλης, έχει αποδειχθεί ότι μειώνουν τον κίνδυνο καρδιακών προσβολών και 

εγκεφαλικών επεισοδίων σε ασθενείς με αθηροσκλήρωση. Λειτουργούν 

αναστέλλοντας την παραγωγή χοληστερόλης στο ήπαρ και μειώνοντας τη φλεγμονή 

στα τοιχώματα των αρτηριών. Τα αντιυπερτασικά, οι αντιαιμοπεταλικοί παράγοντες 

και τα αντιπηκτικά είναι πρόσθετα φάρμακα που μπορούν να βοηθήσουν στην 

πρόληψη της αθηροσκλήρωσης. Αυτά τα φάρμακα μπορούν να βοηθήσουν στη μείωση 

της αρτηριακής πίεσης, στην πρόληψη της συσσώρευσης αιμοπεταλίων και στη μείωση 

του κινδύνου πήξης του αίματος.35 

Η διακοπή του καπνίσματος είναι επίσης μια απαραίτητη τροποποίηση του 

τρόπου ζωής που μπορεί να βοηθήσει στην πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και της 

θρόμβωσης. Το κάπνισμα είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για 

αθηροσκλήρωση και συνδέεται με αυξημένη φλεγμονή και οξειδωτικό στρες, τα οποία 

μπορούν να προάγουν το σχηματισμό αθηρωματικών πλακών. Η διακοπή του 

καπνίσματος μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο αθηροσκλήρωσης και τις επιπλοκές της, 

μειώνοντας τη φλεγμονή και ενισχύοντας την καρδιαγγειακή λειτουργία.35 

Συμπερασματικά, η αθηροσκλήρωση και η θρόμβωση είναι χρόνιες παθήσεις 

που αναπτύσσονται με την πάροδο του χρόνου και επηρεάζονται από πολλαπλούς 

παράγοντες κινδύνου. Εκτός από τις τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής, όπως η υγιεινή 

διατροφή για την καρδιά, η τακτική σωματική δραστηριότητα και η διακοπή του 

καπνίσματος, χρησιμοποιούνται φάρμακα για τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου, 

όπως η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία και ο διαβήτης. Για να επιτευχθούν τα καλύτερα 

αποτελέσματα, θα πρέπει να εφαρμόζονται προληπτικά μέτρα νωρίς στη ζωή για να 

μειωθεί το βάρος της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης στη δημόσια υγεία. 

 

 

5.2 Σημασία της έγκαιρης ανίχνευσης και αντιμετώπισης της 

αθηροσκλήρωσης 

Η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία της αθηροσκλήρωσης είναι απαραίτητες για 

την πρόληψη της εξέλιξης και των επιπλοκών της νόσου. Ο εντοπισμός των 

παραγόντων κινδύνου είναι το αρχικό βήμα στην πρώιμη ανίχνευση της 

αθηροσκλήρωσης. Αυτοί περιλαμβάνουν τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου όπως 
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το κάπνισμα, την υπέρταση, την υπερχοληστερολαιμία, τον διαβήτη και τη σωματική 

αδράνεια καθώς και μη τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου όπως η ηλικία, το φύλο 

και το οικογενειακό ιστορικό. Η παρουσία αυτών των παραγόντων κινδύνου θα πρέπει 

να ωθήσει τους επαγγελματίες υγείας να πραγματοποιήσουν μια ολοκληρωμένη 

καρδιαγγειακή αξιολόγηση, συμπεριλαμβανομένων εργαστηριακών εξετάσεων, 

απεικονιστικών μελετών και ηλεκτροκαρδιογραφημάτων .36 

Μόλις διαγνωστεί η αθηροσκλήρωση, η έγκαιρη θεραπεία είναι απαραίτητη για 

να σταματήσει η εξέλιξη της νόσου. Οι τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής κάποιου, όπως 

η διακοπή του καπνίσματος, οι διατροφικές προσαρμογές και η άσκηση, είναι η πρώτη 

γραμμή θεραπείας. Αυτές οι παρεμβάσεις μπορούν να βοηθήσουν στη μείωση 

παραγόντων κινδύνου όπως η υπερχοληστερολαιμία, η υπέρταση και ο διαβήτης. Οι 

στατίνες, η ασπιρίνη και οι αντιυπερτασικοί παράγοντες χρησιμοποιούνται επίσης  για 

τη θεραπεία της αθηροσκλήρωσης .2 

Οι ασθενείς με προχωρημένη αθηροσκλήρωση μπορεί να χρειαστούν 

επεμβατικές παρεμβάσεις όπως διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI) ή στεφανιαία 

παράκαμψη. Αυτές οι διαδικασίες μπορούν να βοηθήσουν στην αποκατάσταση της 

ροής του αίματος στην καρδιά και στην πρόληψη της θρόμβωσης. Είναι σημαντικό να 

παρατηρηθεί ότι αυτές οι παρεμβάσεις είναι πιο αποτελεσματικές όταν χορηγούνται 

έγκαιρα, πριν από την εμφάνιση σημαντικής καρδιακής βλάβης .37 

Η ανίχνευση και η θεραπεία της αθηροσκλήρωσης σε πρώιμο στάδιο είναι 

επίσης απαραίτητες για την πρόληψη της εμφάνισης άλλων καρδιαγγειακών παθήσεων, 

όπως το εγκεφαλικό επεισόδιο και η περιφερική αρτηριακή νόσος. Η αθηροσκλήρωση 

είναι μια συστηματική ασθένεια που μπορεί να επηρεάσει οποιαδήποτε αρτηρία του 

σώματος και η έγκαιρη θεραπεία μπορεί να αποτρέψει την ανάπτυξη επιπλοκών .37 

 Για την πρόληψη και τη διαχείριση της αθηροσκλήρωσης, οι πάροχοι 

υγειονομικής περίθαλψης θα πρέπει να επαγρυπνούν στον εντοπισμό και τη διαχείριση 

των παραγόντων κινδύνου και οι ασθενείς θα πρέπει να εκπαιδεύονται για τη σημασία 

των τροποποιήσεων του τρόπου ζωής και της ιατρικής διαχείρισης. Το βάρος της 

αθηροσκληρωτικής νόσου μπορεί να μειωθεί με σωστή διαχείριση, με αποτέλεσμα  τη 

βελτίωση της  ποιότητας ζωής των ασθενών .36 

 

 

6.Τρέχουσα έρευνα και μελλοντικές κατευθύνσεις 
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6.1 Πρόσφατες έρευνες για τους μηχανισμούς της αθηροσκλήρωσης και 

της θρόμβωσης 

Πολλοί παράγοντες συμβάλλουν στην πολυπλοκότητα της αθηροσκλήρωσης 

και της θρόμβωσης. Αρκετοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην ανάπτυξη αυτών των 

συνθηκών έχουν διευκρινιστεί από πρόσφατη έρευνα.  

Έχει δοθεί έμφαση στον ρόλο των κυττάρων του ανοσοποιητικού στην 

αθηροσκλήρωση. Φλεγμονώδη κύτταρα, όπως τα μακροφάγα και τα Τ κύτταρα, έχει 

αποδειχθεί ότι υπάρχουν σε αθηροσκληρωτικές βλάβες και συμβάλλουν στον 

σχηματισμό πλάκας και στην αποσταθεροποίηση. Η ενεργοποίηση αυτών των 

κυττάρων διαμεσολαβείται από πολλαπλές οδούς σηματοδότησης, όπως η 

σηματοδότηση υποδοχέα τύπου toll, και η στόχευση αυτών των οδών μπορεί να είναι 

μια αποτελεσματική θεραπευτική στρατηγική .38 

Οι ερευνητές έχουν επίσης διερευνήσει τη λειτουργία των σωματιδίων 

λιποπρωτεΐνης στην αθηροσκλήρωση. Η χοληστερόλη χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης (LDL) είναι καλά εδραιωμένη για να συμβάλλει στο σχηματισμό 

αθηρωματικών πλακών. Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι άλλες λιποπρωτεΐνες, 

συμπεριλαμβανομένης της λιποπρωτεΐνης-α και τις πλούσιες σε τριγλυκερίδια 

λιποπρωτεΐνες, μπορεί επίσης να παίζουν ρόλο. Αυτό οδήγησε στη διερεύνηση νέων 

θεραπειών, όπως τα αντιπληροφοριακά ολιγονουκλεοτίδια και τα μονοκλωνικά 

αντισώματα, που στοχεύουν αυτές τις λιποπρωτεΐνες .39 

Στην έρευνα για τη θρόμβωση, έχει τονιστεί η λειτουργία των αιμοπεταλίων 

και των παραγόντων πήξης στο σχηματισμό θρόμβων. Πρόσφατη έρευνα έχει δείξει 

ότι τα αιμοπετάλια είναι απαραίτητα τόσο για την έναρξη όσο και για την εξέλιξη της 

θρόμβωσης. Σε κλινικές δοκιμές, νέες θεραπείες που στοχεύουν την ενεργοποίηση και 

τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων, όπως οι αναστολείς P2Y12 και οι αναστολείς της 

γλυκοπρωτεΐνης IIb/IIIa, έχουν δείξει πολλά υποσχόμενα αποτελέσματα .40 

Μια εξατομικευμένη προσέγγιση για την πρόληψη και τη θεραπεία της 

αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης έχει επίσης υποστηριχθεί εκτός από αυτούς τους 

συγκεκριμένους τομείς έρευνας. Πολλές γενετικές παραλλαγές που σχετίζονται με 

αυτές τις καταστάσεις έχουν εντοπιστεί από γενετικές μελέτες και η αναγνώριση αυτών 

των παραλλαγών μπορεί να βοηθήσει στον εντοπισμό ατόμων με υψηλότερο κίνδυνο 

και σε άμεσες εξατομικευμένες στρατηγικές πρόληψης και θεραπείας. 
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Η σημασία των μη παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου στην ανάπτυξη 

αθηροσκλήρωσης και θρόμβωσης, όπως το  ψυχοκοινωνικό στρες  και οι διαταραχές 

ύπνου, αναγνωρίζεται όλο και περισσότερο. Σύμφωνα με μελέτες, αυτοί οι παράγοντες 

μπορούν να συμβάλουν στη φλεγμονή και στη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και 

μπορεί να είναι κρίσιμοι στόχοι πρόληψης και θεραπείας .38 

Πρόσφατες έρευνες έχουν βελτιώσει την κατανόησή μας για τους υποκείμενους 

μηχανισμούς της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης και έχει εντοπίσει νέους 

στόχους πρόληψης και θεραπείας. Επιπλέον, μια εξατομικευμένη προσέγγιση για την 

πρόληψη και τη θεραπεία, καθώς και ο εντοπισμός μη παραδοσιακών παραγόντων 

κινδύνου, μπορούν να οδηγήσουν σε πιο αποτελεσματικές μεθόδους για τη μείωση της 

επιβάρυνσης αυτών των καταστάσεων. Για να βελτιωθούν τα αποτελέσματα για 

ασθενείς με αθηροσκλήρωση και θρόμβωση, η συνεχής έρευνα σε αυτούς τους τομείς 

θα είναι απαραίτητη. 

 

 

6.2 Μελλοντικές κατευθύνσεις για τη θεραπεία και την πρόληψη 

της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης 

Η αθηροσκλήρωση και η θρόμβωση είναι σημαντικές καρδιαγγειακές παθήσεις 

που συνεχίζουν να αποτελούν την κύρια αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας 

παγκοσμίως. Οι τρέχουσες θεραπείες για αυτές τις ασθένειες έχουν δείξει κάποια 

επιτυχία στη μείωση του κινδύνου και στην ενίσχυση των αποτελεσμάτων, αλλά 

εξακολουθεί να υπάρχει ανάγκη για πρόσθετη έρευνα και καινοτομία για την 

αντιμετώπιση αυτών των πολύπλοκων και πολύπλευρων καταστάσεων. 

Η ανάπτυξη νέων θεραπειών που στοχεύουν στην υποκείμενη παθογένεια της 

αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης είναι ένας τομέας εστίασης για μελλοντικές 

κατευθύνσεις στη θεραπεία και την πρόληψη αυτών των ασθενειών. Έχει παρατηρηθεί 

αυξανόμενο ενδιαφέρον για τον ρόλο της φλεγμονής στην ανάπτυξη και την εξέλιξη 

της αθηροσκλήρωσης, και αρκετές νέες θεραπείες που στοχεύουν αυτό το μονοπάτι 

βρίσκονται επί του παρόντος σε ανάπτυξη ή σε κλινικές δοκιμές. Οι αναστολείς της 

φλεγμονώδους οδού, έχουν αποδείξει ότι είναι πολλά υποσχόμενοι στη μείωση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου σε ασθενείς με ιστορικό καρδιακής προσβολής ή 

εγκεφαλικού .16 
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Ο εντοπισμός νέων βιοδεικτών και διαγνωστικών οργάνων για την έγκαιρη 

ανίχνευση και τη διαστρωμάτωση κινδύνου ασθενών με αθηροσκλήρωση και 

θρόμβωση είναι ένας άλλος τομέας έρευνας. Η χρήση προηγμένων τεχνικών 

απεικόνισης, όπως η αξονική τομογραφία  (CTA) και η μαγνητική τομογραφία (MRI), 

μπορεί να βοηθήσει στον εντοπισμό ασθενών με υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης αυτών 

των καταστάσεων και να παρέχει ευκαιρίες για έγκαιρη παρέμβαση. Επιπλέον, η 

ανακάλυψη νέων βιοδεικτών, όπως τα κυκλοφορούντα microRNA, μπορεί να βοηθήσει 

στη βελτίωση της διαστρωμάτωσης κινδύνου και στην κατεύθυνση εξατομικευμένων 

στρατηγικών θεραπείας .41 

      Επιπλέον, οι τροποποιήσεις του τρόπου ζωής συνεχίζουν να αποτελούν 

αναπόσπαστο μέρος τόσο της πρόληψης όσο και της θεραπείας της αθηροσκλήρωσης 

και της θρόμβωσης. Η ενθάρρυνση των ασθενών να υιοθετήσουν υγιεινές 

συμπεριφορές, όπως η τακτική άσκηση, μια υγιεινή για την καρδιά διατροφή και η 

διακοπή του καπνίσματος, μπορεί να μειώσει τους παράγοντες κινδύνου και να 

βελτιώσει τα αποτελέσματα. Εκτός από τις τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής, η χρήση 

φαρμάκων όπως οι στατίνες και οι αντιαιμοπεταλικοί παράγοντες μπορεί να μειώσει 

περαιτέρω τον κίνδυνο και να ενισχύσει τα αποτελέσματα .42 

Στο μέλλον, η γονιδιακή επεξεργασία και η γονιδιακή θεραπεία μπορεί να 

παρέχουν νέες θεραπευτικές επιλογές για την αθηροσκλήρωση και τη θρόμβωση. Οι 

πρόσφατες εξελίξεις στην τεχνολογία CRISPR-Cas9 κατέστησαν δυνατές ακριβείς 

γενετικές τροποποιήσεις, οι οποίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τη στόχευση 

γονιδίων που εμπλέκονται στην ανάπτυξη αυτών των ασθενειών. Επιπλέον, η 

παράδοση θεραπευτικών γονιδίων σε κύτταρα στόχους μέσω γονιδιακής θεραπείας 

μπορεί να παρέχει μια νέα μέθοδο για τη θεραπεία της αθηροσκλήρωσης και της 

θρόμβωσης .43 

Συμπερασματικά, η αθηροσκλήρωση και η θρόμβωση εξακολουθούν να 

αποτελούν σημαντικές παγκόσμιες επιβαρύνσεις για την υγεία και απαιτείται πρόσθετη 

έρευνα για την ανάπτυξη αποτελεσματικών στρατηγικών πρόληψης και θεραπείας. Η 

ανάπτυξη νέων αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, ο εντοπισμός νέων βιοδεικτών και η 

εφαρμογή γονιδιακής επεξεργασίας και γονιδιακής θεραπείας είναι όλα ενεργά 

ερευνητικά πεδία που υπόσχονται μελλοντικές εξελίξεις.  
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7. Καρδιαγγειακές επιπλοκές συσχετισμένες με τον COVID-19  

 COVID-19 και καρδιολογικό ιστορικό  

Πρόσφατη βιβλιογραφία δείχνει ότι οι ασθενείς με λοίμωξη SARS-CoV-2 που 

έχουν ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου εμφανίζουν αυξημένη θνησιμότητα. Πρόσθετοι 

παράγοντες κινδύνου είναι η άνοια, η χρόνια νεφρική δυσλειτουργία, οι χρόνιες 

αναπνευστικές παθήσεις και οι συνυπάρχουσες κακοήθειες. Αν και η λοίμωξη SARS-

CoV-2 προσβάλλει κυρίως το αναπνευστικό σύστημα, είναι υπεύθυνη για διάφορες 

καρδιαγγειακές επιπλοκές επίσης. 

Σε αυτήν την περιεκτική ανασκόπηση τελευταίας τεχνολογίας, θα 

προσπαθήσουμε να συνοψίσουμε τις καρδιαγγειακές επιπλοκές που σχετίζονται με το 

COVID-19, με ιδιαίτερο ενδιαφέρον ως προς τη διαφώτιση του υποκείμενου 

μηχανισμού και τα παθοφυσιολογικά χαρακτηριστικά που βρίσκονται κάτω από τις 

κύριες καρδιαγγειακές εκδηλώσεις.44 

 

7.1 COVID-19 και οξέα στεφανιαία σύνδρομα 

            Παρά την αυξημένη συχνότητα εμφάνισης εμφράγματος του 

μυοκαρδίου σε ασθενείς με COVID-19, μια σημαντική πτώση του αριθμού των 

ασθενών (έως 40%) που απευθύνονται στο τμήμα επειγόντων περιστατικών λόγω 

οξέων στεφανιαίων συνδρόμων (ACS) έχει παρατηρηθεί σε αρκετές χώρες, ειδικά στα 

αρχικά στάδια της πανδημίας.  

           Στην Ελλάδα, μια χώρα που εφάρμοσε αυστηρά κοινωνικά μέτρα, 

μείωση περίπου 30% αναφέρθηκε σε νοσηλείες λόγω ACS κατά τη διάρκεια της 

επιδημίας COVID-19, σημειώθηκε επίσης πως δεν παρατηρήθηκε καμία υπέρβαση στο 

νοσοκομείο όσο αναφορά τη θνησιμότητα. Έχουν αναφερθεί διάφορες εξηγήσεις για 

την τάση αυτή, όπως η χαμηλή συμμετοχή σε αερόβια άσκηση, μείωση της 

ατμοσφαιρικής ρύπανσης καθώς και τις αλλαγές στον τρόπο ζωής και διατροφής που 

σχετίζονται με το πανδημικό περιβάλλον ή το γεγονός ότι οι ασθενείς με λιγότερο 

σοβαρά συμπτώματα διστάζουν να επισκεφθούν το νοσοκομείο. Αρκετές μελέτες έχουν 

αναφέρει τη σημαντική μείωση του συνολικού αριθμού των κατεπειγόντων και 

επειγόντων στεφανιογραφίων που πραγματοποιήθηκαν σε ασθενείς με ACS κατά τη 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
30/07/2024 12:34:55 EEST - 13.58.149.34



[36] 
 

διάρκεια της πανδημίας COVID-19. Οι ασθενείς με COVID-19 και με STEMI συχνά 

δεν έλαβαν θεραπείες που συνιστώνται από τις κατευθυντήριες γραμμές, ενώ η χρήση 

ινωδόλυσης έναντι πρωτοπαθούς διαδερμικής στεφανιαίας παρέμβασης (PCI) έχει 

αναφερθεί σε υψηλό αριθμό περιστατικών. Ωστόσο, μια ανάλυση από τη μελέτη που 

έγινε χρησιμοποιώντας τη βάση δεδομένων ασθενών εντός  του νοσοκομείου του 

Πεκίνου ανέφερε ότι τα ποσοστά των ασθενών με ACS που λαμβάνουν PCI, το 

ποσοστό των ασθενών με STEMI που λαμβάνουν PCI εντός 24 ωρών και το ποσοστό 

των ασθενών με ασταθή στηθάγχη που λαμβάνουν επέμβαση αορτοστεφανιαίας  

παράκαμψης (CABG) ήταν υψηλότερο κατά την περίοδο της μελέτης (1 Δεκεμβρίου 

2019 έως 30 Ιουνίου 2020), σε σύγκριση με όσους βρισκόντουσαν στην περίοδο 

ελέγχου (1 Δεκεμβρίου 2018 έως 30 Ιουνίου 2019). 

          Μια πρόσφατη μελέτη του Nuzzi et al, κατέδειξε την προγνωστική 

σημασία της πορείας της τροπονίνης σε νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19. Η 

προαναφερθείσα μελέτη υποδηλώνει ότι οι ασθενείς με COVID-19 αξίζουν 

συστηματική αξιολόγηση τροπονίνης, πέρα από τις αρχικές τιμές, επειδή μπορεί να  

προσθέσει στον προγνωστικό ρόλο. 

        Προτείνεται η ύπαρξη δύο διαφορετικών ομάδων ασθενών με COVID-19 

και να υπάρχει και ACS. Η πρώτη ομάδα περιλαμβάνει ασθενείς με προϋπάρχουσα 

αθηροσκλήρωση, ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας (HF) ή πολλαπλούς 

καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι είναι επιρρεπείς στην ανάπτυξη 

οξείας βλάβης του μυοκαρδίου. Συστηματική υποξία σε ασθενείς με σοβαρή πνευμονία 

ή ARDS μαζί με αυξημένες μεταβολικές απαιτήσεις μπορεί να επισπεύσουν 

ανισορροπία μεταξύ της ζήτησης και της προσφοράς οξυγόνου του μυοκαρδίου, 

οδηγώντας σε έμφραγμα του μυοκαρδίου τύπου 2. Εν τω μεταξύ, η εισροή ιόντων 

ασβεστίου που προκαλείται από υποξία που οδηγεί επίσης σε τραυματισμό και 

απόπτωση των καρδιομυοκυττάρων. Ως εκ τούτου, δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός 

ότι η υποξαιμία (που ορίζεται ως παλμική οξυμετρία < 96 %) έχει αναφερθεί ότι 

αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης ACS σε ασθενείς με COVID-19. 

          Στη  δεύτερη ομάδα, η υπερβολική φλεγμονώδης απόκριση στην 

πρωτογενή λοίμωξη είναι ο κύριος μηχανισμός. Οι ασθενείς μπορεί να μην έχουν 

προηγούμενο καρδιαγγειακό ιστορικό ή κλασικούς παράγοντες κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο. Η στεφανιαία απόφραξη εμφανίζεται σύμφωνα με τη ρύθμιση της 
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προπηκτικής κατάστασης και της υπερβολικής αυτοάνοσης αντίδρασης. Αυτοί οι 

ασθενείς είναι συνήθως άρρωστοι για τουλάχιστον 2 εβδομάδες με SARS-CoV-2 και 

αναπτύσσεται ACS κατά το υπόβαθρο αυτής της μόλυνσης.  

Προτείνεται η ύπαρξη δύο διαφορετικών ομάδων ασθενών με COVID-19 και 

να υπάρχει και ACS. Η πρώτη ομάδα περιλαμβάνει ασθενείς με προϋπάρχουσα 

αθηροσκλήρωση, ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας (HF) ή πολλαπλούς 

καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι είναι επιρρεπείς στην ανάπτυξη 

οξείας βλάβης του μυοκαρδίου. Συστηματική υποξία σε ασθενείς με σοβαρή πνευμονία 

ή ARDS μαζί με αυξημένες μεταβολικές απαιτήσεις μπορεί να επισπεύσουν 

ανισορροπία μεταξύ της ζήτησης και της προσφοράς οξυγόνου του μυοκαρδίου, 

οδηγώντας σε έμφραγμα του μυοκαρδίου τύπου 2. Εν τω μεταξύ, η εισροή ιόντων 

ασβεστίου που προκαλείται από υποξία που οδηγεί επίσης σε τραυματισμό και 

απόπτωση των καρδιομυοκυττάρων. Ως εκ τούτου, δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός 

ότι η υποξαιμία (που ορίζεται ως παλμική οξυμετρία < 96 %) έχει αναφερθεί ότι 

αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης ACS σε ασθενείς με COVID-19. 

Στη δεύτερη ομάδα, η υπερβολική φλεγμονώδης απόκριση στην πρωτογενή 

λοίμωξη είναι ο κύριος μηχανισμός. Οι ασθενείς μπορεί να μην έχουν προηγούμενο 

καρδιαγγειακό ιστορικό ή κλασικούς παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο. Η 

στεφανιαία απόφραξη εμφανίζεται σύμφωνα με τη ρύθμιση της προπηκτικής 

κατάστασης και της υπερβολικής αυτοάνοσης αντίδρασης. Αυτοί οι ασθενείς είναι 

συνήθως άρρωστοι για τουλάχιστον 2 εβδομάδες με SARS-CoV-2 και αναπτύσσεται 

ACS κατά το υπόβαθρο αυτής της μόλυνσης. 44 

 

7.2 COVID-19 και οξεία μυοκαρδίτιδα 

Οξεία μυοκαρδίτιδα έχει αναφερθεί ως πιθανή επιπλοκή σε ασθενείς  που είναι 

θετικοί στον SARS-CoV-2. Η συχνότητα εμφάνισης μυοκαρδίτιδας που σχετίζεται με 

το COVID-19 εκτιμάται ότι ευθύνεται κατά μέσο όρο για το 7% των θανάτων που 

σχετίζονται με τη νόσο COVID-19. Ωστόσο, η θνησιμότητα που σχετίζεται με το 

COVID-19 εμφανίζει διαφορετικό επιπολασμό μεταξύ διαφορετικών πληθυσμιακών 

ομάδων. Τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης στο COVID-19 σχετίζονται με δυσμενή 
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αποτελέσματα, αλλά συγκεκριμένα ο προγνωστικός ρόλος της μυοκαρδίτιδας δεν είναι 

γνωστός.44 

 

7.3 CΟVID-19 και καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) 

Οι ασθενείς με ΚΑ που νοσηλεύονται για COVID-19 παρουσιάζουν ιδιαίτερα 

αυξημένο κίνδυνο ενδονοσοκομειακών επιπλοκών και υπερβολικής θνησιμότητας. Η 

καρδιακή ανεπάρκεια και η λοίμωξη SARS-CoV-2 μοιράζονται κοινούς παράγοντες 

κινδύνου όπως η άνοια, η πνευμονική νόσος, η χρόνια νεφρική νόσος και η υπέρταση. 

Όπως αναφέρθηκε σε αναδρομική μελέτη 2184 ασθενών που νοσηλεύτηκαν με 

COVID-19, η υποομάδα των ασθενών με ΚΑ εμφάνισε μεγαλύτερη νοσηλεία και 

ανέπτυξε συχνότερα έμφραγμα ή σοκ του μυοκαρδίου. Ομοίως, σε μια αναδρομική, 

πολυκεντρική μελέτη που περιλάμβανε 1718 ασθενείς με ΚΑ, που νοσηλεύτηκαν για 

COVID-19, το συνολικό ποσοστό θνησιμότητας ήταν 47,6%. Αυτή η αξιοσημείωτα 

αυξημένη επιβάρυνση της νόσου συσχετίστηκε με μεγαλύτερη ηλικία, ταχυκαρδία, 

αυξημένα επίπεδα CRP και κρεατινίνης ορού.44 

 

7.4 COVID-19 και αρρυθμίες 

Σε μια προοπτική μελέτη στην οποία παρατηρήθηκαν 143 νοσηλευόμενοι 

ασθενείς με COVID-19 που παρακολουθήθηκαν με τηλεμετρία, η φλεβοκομβική 

ταχυκαρδία έπληξε το 39,9% των ασθενών, ενώ πρόωρες κοιλιακές συσπάσεις 

παρατηρήθηκαν στο 28,7% και μη παρατεταμένη κοιλιακή ταχυκαρδία (VT) στο 

15,4% των ασθενών (η μέση παρακολούθηση ήταν 23,7 d). Η παρουσία 

φλεβοκομβικής ταχυκαρδίας συσχετίστηκε με λιγότερο ευνοϊκό αποτέλεσμα. Σε μια 

αναδρομική μελέτη στην οποία  παρακολούθησαν 241 ασθενών που νοσηλεύτηκαν με 

COVID-19 η συχνότητα εμφάνισης καρδιακών αρρυθμιών ήταν 8,7%, ενώ η παρουσία 

ΚΑ συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο νέας εμφάνισης αρρυθμίας. Μια προοπτική 

μελέτη που περιλάμβανε 113 ασθενείς θετικούς στον SARS-CoV-2 που εισήχθησαν σε 

μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ), έδειξε επιπολασμό παρατεταμένων κολπικών 

αρρυθμιών στο 44,2% των ασθενών και στο 33,6% των μη εμφανών κολπικών 

αρρυθμιών, με την πιο διαδεδομένη κολπική αρρυθμία να είναι η κολπική μαρμαρυγή 

(AF). Κοιλιακές αρρυθμίες καταγράφηκαν συνολικά στο 30,9% των ασθενών. 
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σημαντικά υψηλότερος από τον επιπολασμό κοιλιακών αρρυθμιών σε ασθενείς εκτός 

COVID ΜΕΘ που αναφέρθηκαν σε προηγούμενες μελέτες.44 

 

8.Συμπέρασμα 

8.1 Ανακεφαλαίωση βασικών σημείων 

Η εργασία αυτή προσέφερε μια εις βάθος εξέταση της αθηροσκλήρωσης και 

της θρόμβωσης, δύο σημαντικών συνεισφερόντων στη στεφανιαία νόσο. Ξεκινώντας 

με μια συνοπτική επισκόπηση των δύο καταστάσεων, η εργασία τόνισε τη σημασία της 

κατανόησης των μηχανισμών της θρόμβωσης της αθηρωματικής πλάκας. 

Στη συνέχεια, διερευνήθηκε η αθηροσκλήρωση, με επίκεντρο τον ορισμό της, 

την παθολογία, τους παράγοντες κινδύνου και τα στάδια ανάπτυξής της. Τονίστηκε η 

σημασία παραγόντων κινδύνου όπως η αυξημένη χοληστερόλη, η υπέρταση, το 

κάπνισμα και ο διαβήτης στην εμφάνιση της αθηροσκλήρωσης. Συζητήθηκαν επίσης 

οι τροποποιήσεις του τρόπου ζωής και οι επιλογές φαρμάκων για πρόληψη και 

θεραπεία. 

Στη συνέχεια, η μελέτη εστίασε στην εξέταση της στεφανιαίας νόσου, στον 

ορισμό της και συζήτησε τα συμπτώματά της, τους παράγοντες κινδύνου, τη διάγνωση 

και τη θεραπεία. Επίσης, τονίστηκε η σημασία της έγκαιρης διάγνωσης και θεραπείας 

για την πρόληψη της εξέλιξης της νόσου και την εμφάνιση επιπλοκών. Επιπλέον, η 

εργασία εξέτασε τη σχέση μεταξύ αθηροσκλήρωσης και θρόμβωσης, συζητώντας τον 

ορισμό και την παθολογία της θρόμβωσης καθώς και τους μηχανισμούς της θρόμβωσης 

της αθηροσκληρωτικής πλάκας. Τονίστηκαν οι ρόλοι των αιμοπεταλίων και των 

παραγόντων πήξης στη θρόμβωση και τη φλεγμονή στο σχηματισμό αθηρωματικής 

πλάκας. 

Συμπερασματικά, η εργασία αυτή συζήτησε για την τρέχουσα έρευνα για τους 

μηχανισμούς της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης, καθώς και προοπτικές οδηγίες 

για τη θεραπεία και την πρόληψη αυτών των καταστάσεων. Δεν παρέλειψε να 

επισημάνει τη σημασία της συνεχούς έρευνας και ευαισθητοποίησης στο πεδίο για την 

καλύτερη κατανόηση και καταπολέμηση αυτών των καταστάσεων, οι οποίες έχουν 

ουσιαστικό αντίκτυπο στην καρδιαγγειακή υγεία. 
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8.2 Σημασία της συνεχιζόμενης έρευνας και ευαισθητοποίησης 

στον τομέα της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης. 

 

Σημαντικοί παράγοντες που συμβάλλουν στις καρδιαγγειακές παθήσεις, την 

αθηροσκλήρωση και τη θρόμβωση παραμένουν η κύρια αιτία θνησιμότητας 

παγκοσμίως. Παρά τις σημαντικές προόδους στην πρόληψη και τη θεραπεία, ο 

επιπολασμός αυτών των ασθενειών συνεχίζει να αυξάνεται. Κατά συνέπεια, η συνεχής 

έρευνα και η ευαισθητοποίηση είναι υψίστης σημασίας.45 

Ένα από τα μεγαλύτερα εμπόδια στην πρόληψη της αθηροσκλήρωσης και της 

θρόμβωσης είναι η έλλειψη αξιόπιστων βιοδεικτών έγκαιρης ανίχνευσης. Η 

πλειονότητα των ατόμων με αυτές τις ασθένειες είναι ασυμπτωματικά και συνήθως 

διαγιγνώσκονται μετά από ένα καρδιαγγειακό επεισόδιο. Ως εκ τούτου, οι ερευνητές 

αναζητούν βιοδείκτες που μπορούν να ανιχνεύσουν την παρουσία αθηροσκλήρωσης ή 

θρόμβωσης στα πρώτα τους στάδια. 

Ένας άλλος τομέας μελέτης επικεντρώνεται στη δημιουργία πιο 

αποτελεσματικών θεραπειών. Οι τρέχουσες θεραπείες όπως οι στατίνες, τα 

αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα και τα αντιπηκτικά μπορούν να μειώσουν τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακών επεισοδίων, αλλά δεν είναι πάντα αποτελεσματικές. Αναπτύσσονται 

νέες θεραπείες που στοχεύουν σε συγκεκριμένους μηχανισμούς αθηροσκλήρωσης και 

θρόμβωσης. Πρόσφατες μελέτες έχουν αποδείξει την αποτελεσματικότητα των 

αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, ενός κρίσιμου παράγοντα για την αθηροσκλήρωση.46 

Επιπλέον, η ευαισθητοποίηση και η εκπαίδευση σχετικά με τους παράγοντες 

κινδύνου και τα προληπτικά μέτρα της αθηροσκλήρωσης και της θρόμβωσης είναι 

ζωτικής σημασίας. Αρκετοί παράγοντες κινδύνου, συμπεριλαμβανομένου του 

καπνίσματος, της παχυσαρκίας, του διαβήτη και της υψηλής αρτηριακής πίεσης, είναι 

τροποποιήσιμοι και μπορούν να αντιμετωπιστούν με την τροποποίηση του τρόπου 

ζωής κάποιου. Με την προώθηση επιλογών υγιεινού τρόπου ζωής και την έγκαιρη 

διάγνωση, οι εκστρατείες και τα εκπαιδευτικά προγράμματα για τη δημόσια υγεία 

μπορούν να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο στη μείωση του επιπολασμού αυτών των 

ασθενειών. 

 

Συμπερασματικά η αθηροσκλήρωση και η θρόμβωση εξακολουθούν να  
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αποτελούν σημαντικά ζητήματα παγκόσμιας υγείας και η συνεχής έρευνα και 

ευαισθητοποίηση είναι απαραίτητες. 

 Βιοδείκτες για έγκαιρη ανίχνευση, νέες θεραπείες που στοχεύουν 

συγκεκριμένους μηχανισμούς ασθενειών, εκστρατείες εκπαίδευσης και 

ευαισθητοποίησης και τεχνολογικές και ιατρικές εξελίξεις στην απεικόνιση μπορούν 

να μειώσουν σημαντικά την επιβάρυνση αυτών των ασθενειών. Ο απώτερος στόχος 

είναι η πρόληψη των καρδιαγγειακών επεισοδίων και η βελτίωση της ποιότητας ζωής 

για όσους πάσχουν από αθηροσκλήρωση και θρόμβωση.46 
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