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Καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις  
και κίνδυνος έκπτωσης  
των νοητικών λειτουργιών

Η έκπτωση των νοητικών λειτουργιών διαγιγνώσκεται με αυξανόμενη συχνό-

τητα ως μετεγχειρητική επιπλοκή καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων, τόσο 

σε περιπτώσεις επιλεκτικής χειρουργικής αορτοστεφανιαίας παράκαμψης, 

όσο και σε άλλες μορφές καρδιαγγειακών χειρουργικών επεμβάσεων. Ση-

μειώνεται ότι παρά το γεγονός πως νοητική έκπτωση μπορεί να συμβεί και 

μετά από μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, η συχνότητά της είναι πολύ 

υψηλότερη μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Αν και η αιτία της 

νοητικής έκπτωσης που εμφανίζεται μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβά-

σεις δεν έχει διασαφηνιστεί, αρκετοί παράγοντες κινδύνου έχουν αναγνω-

ριστεί, όπως η προχωρημένη ηλικία που περιορίζει το νοητικό απόθεμα και 

επηρεάζει την ικανότητα ανοχής και ανάκαμψης από εγκεφαλική βλάβη, το 

χαμηλό προεγχειρητικό επίπεδο της νοητικής λειτουργίας, η εκτεταμένη 

αρτηριοσκληρωτική νόσος, ο σακχαρώδης διαβήτης και οι αυξημένες συ-

γκεντρώσεις της πρωτεΐνης S100 και της ειδικής ενολάσης των νευρώνων, 

που αποτελούν δείκτες εγκεφαλικής βλάβης. Η απουσία κοινής και σαφούς 

θέσης σχετικά με τα αίτια και τη φυσική ιστορία της έκπτωσης της νοητικής 

λειτουργίας μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις οφείλεται, σε μεγάλο 

βαθμό, στο γεγονός ότι οι μελέτες που έχουν διεξαχθεί μέχρι σήμερα έχουν 

σημαντικούς μεθοδολογικούς περιορισμούς. Οι περιορισμοί αυτοί οφείλονται 

(α) στη χρήση μη καθορισμένων διαγνωστικών κριτηρίων για την εκτίμηση 

της νοητικής δυσλειτουργίας, (β) στην ανεπαρκή επιλογή ομάδας ελέγχου, 

(γ) στην ανεπιτυχή και συχνότατα περιορισμένη επιλογή δοκιμασιών για την 

εκτίμηση των νοητικών λειτουργιών και (δ) στον ανεπαρκή έλεγχο για ύπαρ-

ξη προϋπάρχουσας νοητικής έκπτωσης. Οι πολύ πρόσφατες πρόοδοι στον 

τομέα της ακριβούς διάγνωσης της ήπιας νοητικής έκπτωσης και της άνοιας 

σε ηλικιωμένα άτομα, με τη χρήση κλινικών, απεικονιστικών και βιοχημικών 

δεικτών, επιτρέπει σε μεγάλο βαθμό την εκπόνηση μελετών χωρίς τις πα-

ραπάνω ελλείψεις. Έτσι, είναι δυνατόν σήμερα, με τη διενέργεια κατάλληλα 

σχεδιασμένων ερευνών, να εξαχθούν σαφέστερα συμπεράσματα σχετικά με 

την πρόληψη, την πρόγνωση και τις δυνατότητες αντιμετώπισης της νοητικής 

έκπτωσης μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Αντικείμενο της παρούσας ανασκόπησης είναι η πα-

ρουσίαση με κριτικό τρόπο των αποτελεσμάτων ερευνών 

που έχουν μελετήσει τη σχέση μεταξύ καρδιοχειρουργικών 

επεμβάσεων και έκπτωσης της νοητικής λειτουργίας. 

Επίσης, έχει ως στόχο να διατυπώσει προτάσεις για το 

σχεδιασμό μελλοντικών ερευνών, οι οποίες θα μπορούσαν 

να οδηγήσουν σε σαφέστερα συμπεράσματα σχετικά με 

την πρόγνωση και την πρόληψη της νοητικής έκπτωσης 

ως μετεγχειρητική επιπλοκή καρδιοχειρουργικών επεμ-

βάσεων. Οι βάσεις δεδομένων που χρησιμοποιήθηκαν ως 

πηγές αναζήτησης για εργασίες από το 1985−2012 ήταν οι 

ακόλουθες: (α) PubΜed, (β) Medline και (γ) PsycINFO. Λέξεις-

κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν για την πραγματοποίηση 

της αναζήτησης ήταν (α) “cardiac surgery and cognitive 

decline”, (β) “cardiac surgery and cognitive function”, (γ) 

“coronary artery bypass and cognitive decline”, (δ) “coronary 

artery bypass and cognitive function”, (ε) “cardiopulmonary 

bypass and cognitive decline” και (στ) “cardiopulmonary 

bypass and cognitive function”. Επίσης, ένα δεύτερο επίπεδο 
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αναζήτησης σχετικών ερευνών αποτέλεσε η διερεύνηση 

της βιβλιογραφίας των μελετών που ανέδειξε η αρχική 

αναζήτηση με βάση τις λέξεις-κλειδιά.

2. ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΝΟΗΤΙΚΗΣ ΕΚΠΤΩΣΗΣ ΜΕΤΑ  

ΑΠΟ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ

Η έκπτωση των νοητικών λειτουργιών διαγιγνώσκεται 

με αυξανόμενη συχνότητα ως μετεγχειρητική επιπλοκή 

καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων.1−3 Μειωμένη νοητική 

λειτουργία σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε επιλεκτική 

χειρουργική αορτοστεφανιαία παράκαμψη, καθώς επίσης 

και σε άλλες καρδιαγγειακές χειρουργικές επεμβάσεις, έχει 

περιγραφεί τόσο προεγχειρητικά όσο και μετεγχειρητικά. Η 

επίπτωση προϋπάρχουσας νοητικής έκπτωσης σε ασθενείς 

που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις είναι 

35−45%4,5 και η επίπτωση της επιδείνωσης της νοητικής 

λειτουργίας μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση κυμαί-

νεται σε ποσοστό 25−80%,6 εξαρτώμενη από τον τύπο της 

χειρουργικής επέμβασης, τη φύση των καρδιοχειρουργικών 

ασθενών που μελετήθηκαν, τη μέθοδο καθορισμού της 

μετεγχειρητικής νοητικής δυσλειτουργίας, τη χειρουργική 

πρακτική, τα πρωτόκολλα που εφαρμόζονται από τα επί 

μέρους ιατρικά κέντρα και τις χειρουργικές ομάδες και το 

μετεγχειρητικό χρόνο εκτίμησης της νοητικής λειτουργίας.7,8 

Ειδικότερα, δημοσιεύσεις δείχνουν ότι νοητική έκπτωση 

μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση έχει παρατηρηθεί 

σε 30−80% των ασθενών λίγες εβδομάδες μετά από την 

επέμβαση και σε ποσοστό 10−60% μετά από πάροδο 3−6 

μηνών.7 Σε μια ενδεικτική μελέτη, η οποία περιέλαβε 261 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργική επέμ-

βαση, έκπτωση της νοητικής λειτουργίας παρατηρήθηκε 

στο 53% των ασθενών κατά την έξοδο από το νοσοκομείο, 

στο 36% μετά από 6 εβδομάδες και στο 24% μετά από 6 

μήνες.3 Πρέπει να επισημανθεί ότι παρά το γεγονός πως 

νοητική έκπτωση μπορεί να συμβεί μετά από επεμβάσεις 

μη καρδιοχειρουργικές, η συχνότητά της είναι πολύ υψη-

λότερη μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις.

3. ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ

Εγρήγορση σχετικά με τη μείωση της νοητικής λειτουρ-

γίας μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις εκδηλώθηκε 

κυρίως μετά τη δημοσίευση των Shaw et al,1 η οποία έδειξε 

μετεγχειρητικά την παρουσία νοητικής δυσλειτουργίας σε 

συχνότητα >60%. Ακολούθως, το ενδιαφέρον του κοινού και 

των ιατρών σχετικά με την επιπλοκή αυτή αυξήθηκε, ειδικά 

μετά τη δημοσίευση των Newman et al3 το 2001, σύμφωνα 

με την οποία η παρουσία νοητικής δυσλειτουργίας νωρίς 

μετά από τη χειρουργική επέμβαση προέβλεπε την εκδήλω-

ση νοητικής έκπτωσης τα επόμενα 5 έτη.3 Ως αποτέλεσμα, 

η έκβαση της νοητικής δυσλειτουργίας έχει διερευνηθεί 

σε μεγάλο αριθμό καρδιοχειρουργικών μελετών σχετικά 

με την εφαρμογή διαφόρων χειρουργικών τεχνικών,8−14 

την επίδραση νευροπροστατευτικών παραγόντων,15−17 τη 

διαχείριση της καρδιοπνευμονικής παράκαμψης18−22 και τη 

χρήση διαφόρων χειρουργικών συσκευών.23

Η διενέργεια χειρουργικής αορτοστεφανιαίας παρά-

καμψης, χωρίς τη χρήση καρδιοπνευμονικής παράκαμψης, 

θεωρήθηκε ως το μέσο που θα επιτύγχανε περιορισμό της 

μετεγχειρητικής νευρολογικής βλάβης. Όμως, τα αποτε-

λέσματα των μελετών που συνέκριναν την έκβαση των 

επεμβάσεων με ή χωρίς αντλία, ως προς τη χειρουργι-

κή πρόκληση έκπτωσης της νοητικής λειτουργίας, ήταν 

απογοητευτικά. Από 7 μελέτες,8−14 μόνο μία8 δημοσίευσε 

ότι η ομάδα των ασθενών που χειρουργήθηκε χωρίς τη 

χρήση αντλίας είχε καλύτερα αποτελέσματα σε 3 από τις 

13 και σε 2 από τις 13 νοητικές δοκιμασίες, 6 εβδομάδες 

και 6 μήνες μετά από την επέμβαση, αντίστοιχα. Η γενική 

εντύπωση από τις τυχαιοποιημένες μελέτες που έχουν δι-

εξαχθεί είναι ότι οι χειρουργικές επεμβάσεις χωρίς αντλία 

δεν παρουσίασαν κάποια αξιόλογη υπεροχή ως προς την 

έκβαση της νοητικής λειτουργίας έναντι των επεμβάσεων 

με αντλία. Στην πραγματικότητα, όλες οι προσπάθειες που 

έχουν γίνει για περιορισμό της μακροχρόνιας έκπτωσης 

της νοητικής λειτουργίας μετά από τη διενέργεια καρδιο-

χειρουργικών επεμβάσεων έχουν αποτύχει. Όσον αφορά 

στην πρώιμη μετεγχειρητική νοητική έκπτωση, ελάττωση 

της συχνότητάς της έχει παρατηρηθεί με τη διατήρηση 

της πίεσης έκχυσης σε φυσιολογικά επίπεδα κατά την 

πραγματοποίηση καρδιοπνευμονικής παράκαμψης υπό 

φυσιολογική θερμοκρασία σώματος,22 καθώς επίσης με τη 

χορήγηση “desflurane”, η ευεργετική επίδραση του οποίου 

όμως παρέρχεται μετά από πάροδο 3 μηνών.17 Επίσης, 

ενθαρρυντικά αποτελέσματα έχουν παρατηρηθεί με την 

εφαρμογή ελάσσονος εξωσωματικής κυκλοφορίας για 

αορτοστεφανιαία παράκαμψη. Αναφέρεται ότι οι ασθενείς 

αυτοί είχαν μικρότερο κίνδυνο για την εκδήλωση πρώιμης 

νοητικής έκπτωσης απ’ ό,τι οι ασθενείς που υποβλήθηκαν 

στην κλασική εξωσωματική κυκλοφορία, τόσο κατά την 

έξοδο από το νοσοκομείο όσο και 3 μήνες αργότερα.20

4. ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ

Κατά τα τελευταία χρόνια, η χρήση της μαγνητικής το-

μογραφίας με ακολουθίες διάχυσης (ΜΤΑΔ) έχει εφαρμοστεί 

για τη διερεύνηση της αιτιολογίας της νευρολογικής βλάβης 

μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Η τεχνική αυτή 

παρέχει τη δυνατότητα εντοπισμού ισχαιμικών περιοχών 

του εγκεφάλου, με υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα. 
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Μετεγχειρητική χρήση της τεχνικής ΜΤΑΔ έχει δείξει ότι 

ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεμ-

βάσεις αναπτύσσουν νέες ισχαιμικού τύπου αλλοιώσεις 

σε ποσοστό 25−50%, οι οποίες είναι συχνότερες στις 

περιπτώσεις ασθενών που υποβάλλονται σε εκτεταμένες 

επεμβάσεις.24−28 Όμως, η σχέση μεταξύ νοητικής έκπτωσης 

και περιχειρουργικών εγκεφαλικών εμβολών δεν είναι 

σαφής. Πρόσφατες μεγάλες προγνωστικές μελέτες, τόσο 

χειρουργικών επεμβάσεων αορτοστεφανιαίας παράκαμ-

ψης όσο και βαλβιδοπαθειών, αντικρούουν τα ευρήματα 

αρχικών μικρών μελετών αδυνατώντας να διαπιστώσουν 

την ύπαρξη σύνδεσης μεταξύ του βαθμού νοητικής έκπτω-

σης και περιχειρουργικών εγκεφαλικών εμβολών.25,26,28,29 

Η παρατήρηση ότι η εμφάνιση νοητικής έκπτωσης μετά 

από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις είναι ανεξάρτητη 

της παρουσίας οξείας ισχαιμίας, είτε αυτή είναι εστιακής 

εμβολικής αιτιολογίας ή οφειλόμενη σε υποαιμάτωση, 

ήταν μη αναμενόμενη.

Μια δυνητική εξήγηση της αδυναμίας εύρεσης συσχέ-

τισης μεταξύ μετεγχειρητικής νοητικής δυσλειτουργίας 

και διαφόρων υποθέσεων σε αρκετές καρδιοχειρουργικές 

μελέτες είναι ότι η μετεγχειρητική εγκεφαλική βλάβη 

συνδέεται περισσότερο με ποικίλους ιδιοσυγκρασιακούς 

παράγοντες των ίδιων των ασθενών και λιγότερο με εξω-

τερικές παραμέτρους σχετιζόμενες με την επέμβαση. Τα 

ευρήματα ορισμένων μελετών φαίνεται ότι υποστηρίζουν 

την εν λόγω άποψη. Έτσι, μια προδρομική μελέτη με χρήση 

ΜΤΑΔ έδειξε ότι η παρουσία προεγχειρητικής έκπτωσης της 

νοητικής λειτουργίας ήταν συνδεδεμένη με την παρουσία 

προεγχειρητικών εγκεφαλικών ισχαιμικών βλαβών, καθώς 

και με αυξημένο κίνδυνο για εκδήλωση μεταχειρουργικής 

νοητικής δυσλειτουργίας.30 Το εν λόγω εύρημα δείχνει ότι 

οι προεγχειρητικές εγκεφαλικές ισχαιμικές βλάβες έχουν 

ισχυρότερη σύνδεση με την εκδήλωση νοητικής έκπτωσης 

μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις απ’ ό,τι οι ισχαιμικές 

βλάβες που εμφανίζονται μετά την εγχείρηση. Ενδιαφέρον 

επίσης παρουσιάζει η δημοσίευση της ύπαρξης σύνδεσης 

μεταξύ νοητικής έκπτωσης μετά από καρδιοχειρουργικές 

επεμβάσεις και βιοδεικτών της νόσου Alzheimer.31,32 Σε μια 

από τις μελέτες αυτές31 βρέθηκαν προεγχειρητικά ελαττω-

μένες συγκεντρώσεις στο πλάσμα του β-αμυλοειδούς, τόσο 

του τύπου Αβ42 όσο και του τύπου Αβ40, στους ασθενείς 

εκείνους που παρουσίασαν 3 μήνες μετά από την επέμβαση 

νοητική δυσλειτουργία. Το σχετικό εύρημα υποσημαίνει ότι 

η μετεγχειρητική νοητική δυσλειτουργία μπορεί να μοιρά-

ζεται κοινούς μηχανισμούς με την ήπια νοητική έκπτωση 

και τη νόσο Alzheimer. Στην άλλη μελέτη32 βρέθηκε ότι μία 

εβδομάδα μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις παρα-

τηρείται σημαντική αύξηση του βιοδείκτη S-100β, εύρημα 

το οποίο δείχνει βαριά γενικευμένη εγκεφαλική βλάβη. Έξι 

μήνες μετεγχειρητικά οι συγκεντρώσεις του πεπτιδίου Aβ 

ήταν σημαντικά ελαττωμένες, ενώ οι συγκεντρώσεις της 

πρωτεΐνης tau ήταν πολύ αυξημένες, με παράλληλη έκπτωση 

της νοητικής λειτουργίας. Τα ευρήματα αυτά δείχνουν ότι 

η μετεγχειρητική νοητική έκπτωση συνδέεται με αλλαγές 

βιοδεικτών παρόμοιων με εκείνους που ανευρίσκονται στη 

νόσο Alzheimer. Η συγκεκριμένη παρατήρηση υποδηλώ-

νει την ύπαρξη ενός κοινού παθογνωμονικού παράγοντα 

μεταξύ των δύο διαταραχών.32

Παρά το γεγονός ότι η αιτία της νοητικής έκπτωσης 

μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις δεν έχει δια-

σαφηνιστεί πλήρως, αρκετοί παράγοντες κινδύνου έχουν 

αναγνωριστεί, όπως η προχωρημένη ηλικία που περιορίζει 

το νοητικό απόθεμα και επηρεάζει την ικανότητα ανοχής 

και ανάκαμψης από εγκεφαλική βλάβη, το χαμηλό προ-

εγχειρητικό επίπεδο νοητικής λειτουργίας, οι εκτεταμένες 

αρτηριοσκληρωτικές βλάβες, ο σακχαρώδης διαβήτης και 

οι αυξημένες συγκεντρώσεις της πρωτεΐνης S100 και της 

ειδικής ενολάσης των νευρώνων, οι οποίες είναι αξιόπιστοι 

δείκτες εγκεφαλικής βλάβης.33

5. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΚΑΙ ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ

Η απουσία κοινής και σαφούς θέσης σχετικά με τα αίτια 

και τη φυσική ιστορία της έκπτωσης της νοητικής λειτουργίας 

μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις προέρχεται, σε 

μεγάλο βαθμό, από το γεγονός ότι οι μελέτες που έχουν 

εκπονηθεί μέχρι σήμερα έχουν σημαντικές μεθοδολογικές 

ελλείψεις. Τέτοιες ελλείψεις είναι (α) η χρήση μη καθορι-

σμένων διαγνωστικών κριτηρίων για την εκτίμηση της 

νοητικής δυσλειτουργίας, (β) η ανεπαρκής επιλογή της 

ομάδας ελέγχου, (γ) η ανεπιτυχής και συχνότατα περιορι-

σμένη επιλογή δοκιμασιών για την εκτίμηση των νοητικών 

λειτουργιών και (δ) ο ανεπαρκής έλεγχος για την ύπαρξη 

προϋπάρχουσας νοητικής έκπτωσης.

Οι πολύ πρόσφατες πρόοδοι στον τομέα της ακριβούς 

διάγνωσης της ήπιας νοητικής έκπτωσης και της άνοιας σε 

ηλικιωμένα άτομα με τη χρήση κλινικών, απεικονιστικών 

και βιοχημικών δεικτών34−37 επιτρέπουν σε μεγάλο βαθμό 

τη διόρθωση των παραπάνω ελλείψεων. Έτσι, είναι δυνατόν 

σήμερα, με τη διενέργεια κατάλληλα σχεδιασμένων μελετών, 

να εξαχθούν σαφέστερα συμπεράσματα σχετικά με την 

πρόγνωση, την πρόληψη και τις δυνατότητες αντιμετώπι-

σης της νοητικής έκπτωσης μετά από καρδιοχειρουργικές 

επεμβάσεις.
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ABSTRACT

Heart surgery and the risk of cognitive decline
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National and Kapodistrian University of Athens, “Attikon” University General Hospital, Chaidari, Greece
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Cognitive decline is being diagnosed with increasing frequency as a complication of cardiac surgery, in both selective 

coronary artery bypass and various other types of cardiac surgery. Although cognitive decline may occur after gen-

eral surgical operations, its frequency is much higher following cardiac surgery. Although the etiology of cognitive 

dysfunction after cardiac surgery remains unclear, many risk factors are identified, such as advanced age that restricts 

cognitive reserve and affects the ability to overcome brain damage, a low presurgical level of cognitive function, ex-

tensive atherosclerotic disease, diabetes mellitus, and increased concentrations of the protein S100 and neuron spe-

cific enolase, that are indicators of brain damage. The absence of a common and clear understanding of the etiology 

and natural history of cognitive decline following cardiac surgery is the product, to a great extent, of methodologi-

cal limitations in the reported studies. These limitations are due to (a) the absence of consensus concerning the di-

agnostic criteria used for the detection of cognitive impairment, (b) the selection of inadequate control groups, (c) 

the unsuccessful and frequently limited selection of neuropsychological tests for the evaluation of cognitive func-

tion, and (d) the inadequate investigation of preexisting cognitive decline. Recent advances which make possible 

the accurate diagnosis of mild cognitive impairment and of dementia in older individuals by applying clinical, imag-

ing, and biochemical markers provide, to a great extent, the ability to conduct studies free of the above limitations. 

Thus, it is now feasible to conduct appropriately designed research projects with the capacity to expand knowledge 

on the prevention, prognosis, and treatment options of cognitive decline following cardiac surgery.

Key words: Cognitive decline, Diffusion-weighted magnetic resonance imaging, Heart surgery, Ischemic lesions
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