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1.1 Εισαγωγή 

 

Η αθηρωμάτωση έχει ένα ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων. Μερικοί ασθενείς 

είναι ασυμπτωματικοί εφ’ όρου ζωής, παρά τη παρουσία αθηρωματικών πλακών στο 

αγγειακό τους σύστημα. Άλλοι παρουσιάζουν ισχαιμικά συμβάματα, όπως οξύ 

έμφραγμα μυοκαρδίου (ΟΕΜ) ή ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ). Η 

πρώτη περίπτωση χαρακτηρίζεται συνήθως από αργής εξέλιξης, σιωπηλές βλάβες 

που ορίζονται ως «σταθερές πλάκες». Στη δεύτερη περίπτωση, τα κλινικά συμβάματα 

σχετίζονται με μία ή περισσότερες «ασταθείς πλάκες». Η θρόμβωση είναι η 

σοβαρότερη κλινική εκδήλωση μιας αθηρωματικής βλάβης
1
. Ο κίνδυνος σημαντικών 

θρομβωτικών και θρομβοεμβολικών επιπλοκών της αθηρωμάτωσης συσχετίζεται 

περισσότερο με την αστάθεια μίας αθηρωματικής βλάβης παρά με την έκταση της 

νόσου
1-3

 . Η σταθερή στηθάγχη συσχετίζεται με ομαλές, ινώδεις πλάκες στεφανιαίων 

αρτηριών, ενώ η ασταθής στηθάγχη, το ΟΕΜ, και ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος  

συσχετίζονται με ανώμαλες ή ρηχθείσες πλάκες
4, 5

. 

Η φλεγμονή είναι συστατικό όλων των τύπων πλάκας
6, 7

. Επιπλέον, η 

τοπογραφική σχέση μεταξύ φλεγμονώδους διήθησης, ρήξης πλάκας, και θρόμβωσης 

αποδείχθηκε από τους van der Wal και συνεργάτες
8
, οι οποίοι έδειξαν την παρουσία 

μακροφάγων σε εγγύτητα με το σημείο ρήξης της ινώδους κάψας, σε νεκροτομικά 

παρασκευάσματα από ασθενείς με θανατηφόρο ΟΕΜ. Περαιτέρω έρευνες κατέδειξαν 

το ρόλο των ενεργοποιημένων μακροφάγων και των ενεργοποιημένων Τ 

λεμφοκυττάρων στην αποσταθεροποίηση της πλάκας
6, 9

. Ο συνδυασμός μακρόφαγων 

και λεμφοκυττάρων στην ευάλωτη πλάκα σχετίζεται με την έκκριση κυτοκινών και 

λυτικών ενζύμων που προκαλούν τη λέπτυνση της ινώδους κάψας, προδιαθέτοντας 

στη ρήξη μιας βλάβης
6, 9

. 
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1.2. Φυσική ιστορία των αθηρωματικών πλακών 

 

Πίνακας 1.1 Ταξινόμηση Αθηρωματικών βλαβών 

Ταξινόμηση κατά American Heart 

Association* 

Ανανεωμένη μορφολογική 

ταξινόμηση** 

Τύπος I: Αρχική βλάβη  

Τύπος IIa: επιρρεπής σε εξέλιξη βλάβη τύπου II 

lesion  

Τύπος IIb: ανθεκτική σε εξέλιξη βλάβη τύπου II 

lesion  

Τύπος III: ενδιάμεση βλάβη (προαθήρωμα)  

Τύπος IV: αθήρωμα  

Τύπος Va: ινοαθήρωμα (βλάβη τύπου V)  

Τύπος Vb: ασβεστωμένη βλάβη (βλάβη τύπου 

VII)  

Τύπος Vc: ινώδης βλάβη (βλάβη τύπου VIIΙ)  

Τύπος VI: επιπλεγμένη βλάβη  

VIa: με διαταραχή επιφανείας (ρήξη)  

VIb: με αιμάτωμα-αιμορραγία  

VIc: με θρόμβο  

 

Μη αθηρωματικές βλάβες έσω χιτώνα 

Πάχυνση έσω χιτώνα 

Λιπώδης γράμμωση 

Εξελικτικές αθηρωματικές βλάβες 

Σταθερές πλάκες  

Παθολογική πάχυνση έσω 

χιτώνα 

Ινοαθηρώματα 

Ινοασβεστωμένες βλάβες 

Ευάλωτες πλάκες 

Ινοαθηρώματα λεπτής κάψας  

Ασβεστωμένο οζίδιο 

Ασταθείς θρομβωτικές πλάκες 

Ρήξη πλάκας με ενδοαυλικό 

θρόμβο 

Ρήξη πλάκας με εξέλκωση 

Διάβρωση πλάκας 

Ασβεστωμένο οζίδιο 

Επουλωθείσες βλάβες 

 

 

*Από Stary και συνεργάτες.
10, 11

  

**Τροποποιημένο από Virmani και συνεργάτες
5
 και Naghavi και συνεργάτες.

12
 

 

 Οι αθηρωματικές βλάβες, σύμφωνα με την ταξινόμηση της Αμερικανικής 

Καρδιολογικής Εταιρείας, τροποποιημένη από Virmani και συνεργάτες
5
 και από 

Naghavi και συνεργάτες
12

 (Πίνακας 1.1), διαιρούνται σε 2 ομάδες: μη αθηρωματικές 

βλάβες έσω χιτώνα και εξελισσόμενες αθηρωματικές βλάβες. Μια τρίτη ομάδα 

βλαβών, οι επουλωθείσες αθηρωματικές βλάβες, είναι βλάβες, που απαντώνται με 

μεγάλη συχνότητα στις καρωτίδες (Πίνακας 1.1). Μια εναλλακτική προσέγγιση στο 
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χαρακτηρισμό των αθηρωματικών βλαβών είναι βασισμένη στο πάχος της ινώδους 

κάψας και το βαθμό της φλεγμονώδους διήθησης. 

Δεδομένου ότι μία βλάβη εξελίσσεται από λιπώδης γράμμωση σε αθήρωμα, η 

αύξηση του μεγέθους της πλάκας συνοδεύεται με την προσαρμοστική θετική 

αναδιαμόρφωση του αγγείου: Το εξωτερικό ελαστικό πέταλο επεκτείνεται για να 

υποδεχτεί τη βλάβη, διατηρώντας έτσι το μέγεθος του αυλού
13

. Αυτή η επέκταση 

συνεχίζεται, έως ότου το αγγείο επεκταθεί στο 180% του αρχικού του μεγέθους λόγω 

της βλάβης. Στο σημείο αυτό, η βλάβη περιέχει τα μακροφάγα, τα λεία μυϊκά 

κύτταρα, και τα Τ λεμφοκύτταρα. Η μετέπειτα αλληλεπίδραση μεταξύ αυτών των 

τύπων κυττάρων και του συνδετικού ιστού καθορίζει την ανάπτυξη και την εξέλιξη 

της βλάβης, συμπεριλαμβανομένων και σημαντικών επιπλοκών, όπως η θρόμβωση 

και η ρήξη. 

 

 

1.2.1. Μη αθηρωματικές βλάβες έσω χιτώνα 

Οι περισσότερες βλάβες στους ενήλικες προέρχονται από τις προϋπάρχουσες 

βλάβες του έσω χιτώνα, που αποτελούνται από την πάχυνση του έσω χιτώνα και τις 

λιπώδεις γραμμώσεις. 

Πάχυνση έσω χιτώνα. Η πάχυνση του έσω χιτώνα περιλαμβάνει κυρίως λεία μυϊκά 

κύτταρα σε ένα στρώμα πλούσιο σε πρωτεογλυκάνες. Η κατανομή τέτοιων βλαβών 

στα παιδιά αντιστοιχεί στη κατανομή των αθηρωματικών βλαβών στους ενηλίκους
14

. 

Ήπιος κυτταρικός πολλαπλασιασμός έχει καταδειχθεί σε πρώιμες βλάβες, ενώ τα λεία 

μυϊκά κύτταρα των ενήλικων βλαβών είναι συνήθως κλωνικής προέλευσης
14

. Έχουν 

υπάρξει πολύ λίγες έρευνες για την εξέλιξη των πρώιμων βλαβών του έσω χιτώνα σε 

ανθρώπους, και καμία από αυτές δεν έχει διευκρινίσει τους ακριβείς 

παθολογοανατομικούς μηχανισμούς της εξέλιξης τους.  

Λιπώδεις γραμμώσεις. Οι λιπώδεις γραμμώσεις αντιστοιχούν στα ξανθώματα του 

έσω χιτώνα της ταξινόμησης Virmani και συνεργατών
5
 και χαρακτηρίζονται από μια 

συσσώρευση των μακρόφαγων που περιέχουν λίπος στον έσω χιτώνα. Αυτοί οι τύποι 

βλαβών μπορούν να περιέχουν μερικά λεία μυϊκά κύτταρα και Τ λεμφοκύτταρα. 
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1.2.2. Εξελισσόμενες αθηρωματικές βλάβες 

Σταθερές πλάκες. Μια πλάκα με παθολογική πάχυνση του έσω χιτώνα 

χαρακτηρίζεται από πάχυνση σχετιζόμενη με εναπόθεση λιπιδίων αλλά χωρίς 

στοιχεία νέκρωσης
5
. Η περιοχή που επικαλύπτει τα λιπίδια είναι πλούσια σε λεία 

μυϊκά κύτταρα και πρωτεογλυκάνες και μπορεί να περιέχει διαφορετικούς αριθμούς 

μακρόφαγων και Τ λεμφοκυττάρων. 

Ένα ινοαθήρωμα με ινώδη κάψα έχει έναν μεγάλο λιπιδικό-νεκρωτικό πυρήνα 

που περιέχει εξωκυττάρια λιπίδια, κρυστάλλους χοληστερόλης, και νεκρωτικά 

υπολείμματα, και καλύπτεται από παχιά ινώδη κάψα. Η κάψα αποτελείται από λεία 

μυϊκά κύτταρα σε ένα στρώμα από κολλαγόνο και πρωτεογλυκάνες, με διάφορους 

βαθμούς διήθησης από μακροφάγα και Τ λεμφοκύτταρα
5
. Ποικίλοι αριθμοί 

φλεγμονωδών κυττάρων (μακροφάγα αφρώδη κύτταρα και Τ λεμφοκύτταρα) 

ανευρίσκονται στον αυχένα της πλάκας, κοντά στο λιπιδικό νεκρωτικό πυρήνα. 

Αυτός ο τύπος βλάβης μπορεί να εξελιχθεί σε μία έντονα ασβεστωμένη βλάβη ή να 

αναπτύξει επιπλοκές όπως είναι η ενδοτοιχωματική αιμορραγία. 

Μια πλάκα με μικρό ή χωρίς λιπιδικό νεκρωτικό πυρήνα και μια παχιά ινώδη 

κάψα που επικαλύπτει εκτεταμένες εναποθέσεις ασβεστίου στο έσω χιτώνα, κοντά 

στον μέσο, ταξινομείται ως ινοασβεστωμένη
5
. Διάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι 

διαταραχές της συνέχειας του έσω χιτώνα εμφανίζονται συχνά σε περιβάλλον 

ασβεστωμένων και παρακείμενων μη ασβεστωμένων αρτηριακών ιστών
15

, και είναι 

πιθανό ότι η αποτιτάνωση διαδραματίζει κάποιο ρόλο στη ρήξη των πλακών. 

Μελέτες με αξονική τομογραφία έχουν δείξει ότι η μεγάλη πλειοψηφία των ασθενών 

με ΟΕΜ ή ασταθή στηθάγχη έχει υψηλά επίπεδα ασβέστωσης στα στεφανιαία 

αγγεία.
16

 

Ένα ινοαθήρωμα με λεπτή κάψα, αποκαλούμενο επίσης ευάλωτη ή «υψηλού 

κινδύνου» πλάκα, είναι μια επιρρεπής σε ρήξη πλάκα, που απελευθερώνει 

θρομβογενές υλικό προκαλώντας σχηματισμό θρόμβου. Η βλάβη χαρακτηρίζεται από 

μεγάλο νεκρωτικό πυρήνα που περιέχει πολυάριθμους κρυστάλλους χοληστερόλης. Η 

υπερκείμενη κάψα είναι πλούσια σε φλεγμονώδη κύτταρα, μακρόφαγα, και Τ 

λεμφοκύτταρα, με λίγα λεία μυϊκά κύτταρα
5, 12

.  

Οι Burke et Al
17

 όρισαν ως ευάλωτη την πλάκα στις στεφανιαίες αρτηρίες η 

οποία έχει πάχος ινώδους κάψας ≤65μm. Τα ινοαθηρώματα με λεπτή κάψα 

παρατηρούνται πολύ συχνά στα εγγύς τμήματα στεφανιαίων αρτηριών ασθενών με 
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ΟΕΜ
18, 19

. Τα αγγεία που παρουσιάζουν ινοαθηρώματα με λεπτή κάψα δεν έχουν 

συνήθως σοβαρή, στένωση αλλά παρουσιάζουν θετική αναδιαμόρφωση. Στα 

ινοαθηρώματα με λεπτή κάψα, το μήκος του νεκρωτικού πυρήνα είναι περίπου 2-

17mm (μέσο μήκος: 8 mm), και η υποκείμενη στένωση επιφάνειας σε ποσοστό 

μεγαλύτερο του 75% είναι μικρότερη από 75% (στένωση διαμέτρου, 50%). Η 

επιφάνεια του νεκρωτικού πυρήνα σε τουλάχιστον 75% των περιπτώσεων είναι ≤3 

mm
220

. 

 

Ασταθείς πλάκες με θρόμβωση. Θρόμβωση της πλάκας παρατηρείται ως 

επακόλουθο ενός από τους εξής τρεις μηχανισμούς: ρήξη της πλάκας, διάβρωση της 

πλάκας, ή λιγότερο συχνά, θρόμβωση επί ασβεστοποιημένου οζιδίου (Πίνακας 1.1). 

Η εξέλκωση - ρήξη της πλάκας έχει σχέση με την παρουσία ευάλωτων πλακών. Η 

παρατήρηση ότι οι περισσότερες ρηχθείσες πλάκες καλύπτονται από θρόμβο, με ή 

χωρίς απόφραξη του αυλού, παρέχει την μαρτυρία ότι αυτές οι πλάκες συσχετίζονται 

αιτιολογικά με τα κλινικά συμβάματα. 

Η ρήξη της πλάκας ορίζεται ως μια περιοχή διάσπασης της ινώδους κάψας 

στην οποία ο υπερκείμενος  θρόμβος είναι σε συνέχεια με τον υποκείμενο νεκρωτικό 

πυρήνα
21

. Οι ρηχθείσες πλάκες, τυπικά έχουν ένα μεγάλο νεκρωτικό πυρήνα και μια 

ινώδη κάψα με διήθηση από μακρόφαγα και λεμφοκύτταρα και διαταραχή της 

συνέχειας της. Η περιεκτικότητα σε λεία μυϊκά κύτταρα εντός της ινώδους κάψας στο 

σημείο της ρήξης είναι συνήθως αρκετά χαμηλή. 

Η διάβρωση της πλάκας ορίζεται όταν η  διαδοχική κατάτμηση ενός 

αρτηριακού τμήματος αποτυγχάνει να αποκαλύψει κάποιο σημείο με ρήξη της 

ινώδους κάψας
21

. Τυπικά, στο σημείο της διάβρωσης δεν υπάρχει ενδοθήλιο. Ο 

εκτεθειμένος έσω χιτώνας αποτελείται κυρίως από λεία μυϊκά κύτταρα και 

πρωτεογλυκάνες και, παραδόξως, η διαβρωμένη περιοχή περιέχει ελάχιστα 

φλεγμονώδη στοιχεία
22

. Σε αντίθεση με τη ρήξη, διάβρωση μπορεί να εμφανιστεί και 

σε πλάκες που παρουσιάζουν μόνο παθολογική πάχυνση του έσω χιτώνα. Πρόσφατες 

μελέτες πρότειναν ότι η διάβρωση της πλάκας συνδέεται με την παρουσία 

μαστοκυττάρων στην κάψα και εμφανίζεται ως αποτέλεσμα της δράσης των 

πρωτεασών των μαστοκυττάρων, ενώ φαίνεται ότι η μυελοϋπεροξειδάση παίζει και 

αυτή σημαντικό ρόλο σε αυτό τον μηχανισμό θρόμβωσης
23, 24

.  

Μία άλλη σπάνια αιτία θρόμβωσης της πλάκας είναι τα αποτιτανωμένα 

οζίδια. Αυτός ο όρος αναφέρεται σε μία βλάβη με διάρρηξη ινώδους κάψας και 
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παρουσία θρόμβου που συνδέονται με διαβρωτικά, πυκνά, ασβεστωμένα οζίδια
5, 25

. 

Είναι ασαφές εάν η ινώδης κάψα διασπάται λόγω των φυσικών δυνάμεων που 

ασκούνται από τα ίδια τα οζίδια, εξαιτίας των πρωτεασών που προέρχονται από το 

περιβάλλον κυτταρικό διήθημα, ή και των δύο. Θρόμβωση σε έδαφος ασβεστωμένων 

οζιδίων παρατηρείται συχνά και σε απουσία οξέος στεφανιαίου συνδρόμου
25

, ενώ 

προοπτικές μελέτες έχουν δείξει ότι η παρουσία τέτοιων βλαβών σχετίζεται με καλή 

πρόγνωση
26

.  

Οι κυτταρικοί και μοριακοί μηχανισμοί που ευθύνονται για το σχηματισμό 

θρόμβου στις αθηρωματικές πλάκες, είτε ρηχθείσες, είτε στενωτικές, είτε 

διαβρωθείσες, δεν έχουν διευκρινιστεί σαφώς. Όπως υποδεικνύεται από την τριάδα 

του Virchow, το συμβάν της αρτηριακής θρόμβωσης εξαρτάται από το υπόστρωμα 

του αρτηριακού τοιχώματος, τα τοπικά ρεολογικά χαρακτηριστικά της αιματικής 

ροής, και τους συστηματικούς παράγοντες στο κυκλοφορόν αίμα. 

Συνεπώς, η τρέχουσα κατανόηση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών της 

αθηροθρόμβωσης είναι βασισμένη στις παθολογοανατομικές, πειραματικές, και 

κλινικές μελέτες των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων (ΟΣΣ). Η έκθεση ενός 

θρομβογενούς υποστρώματος που αντιπροσωπεύεται από λιπίδια και μεγάλη 

περιεκτικότητα σε ιστικό παράγοντα, το οποίο εντοπίζεται κυρίως σε εγγύτητα με 

πλούσιες σε μακροφάγα περιοχές, είναι ένας βασικός παράγοντας που καθορίζει τη 

θρομβογένεια μιας βλάβης
1, 27-29

. Ο βαθμός στένωσης που προκαλείται από τη 

ρηχθείσα πλάκα και ο υπερκείμενος τοιχωματικός θρόμβος επίσης καθορίζουν τη 

θρομβογένεια, επειδή επηρεάζουν το ρυθμό της ροής στο σημείο της βλάβης. Οι 

αλλαγές στη γεωμετρία του αγγείου που αυξάνουν τις δυνάμεις διάτμησης που είναι 

ανάλογες της ταχύτητας ροής και αντιστρόφως ανάλογες με την τρίτη δύναμη της 

διαμέτρου του αυλού, μπορούν να οδηγήσουν σε μια αύξηση στην εναπόθεση 

αιμοπεταλίων στην κορυφή της στένωσης. 

Αυτή η διαδικασία προκαλεί έναν φαύλο κύκλο, δηλαδή ο σχηματισμός 

τοιχωματικού θρόμβου μπορεί να συμβάλει στην αγγειοσυστολή μέσω των 

παραγόντων που απελευθερώνονται από τα αιμοπετάλια (σεροτονίνη και θρομβοξάνη 

A2), αυξάνοντας στη συνέχεια την εξαρτώμενη από τις δυνάμεις διάτμησης 

εναπόθεση αιμοπεταλίων
30

. 
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1.2.3. Επουλωθείσες βλάβες. 

  Οι επουλωθείσες βλάβες παρουσιάζουν συχνά πλήρη απόφραξη αυλού και 

περιέχουν ευδιάκριτα στρώματα πυκνού κολλαγόνου. Ο νεκρωτικός πυρήνας είναι 

συνήθως απών, αλλά μερικές βλάβες με επουλωθείσες ρήξεις εμφανίζουν πολλαπλά 

στρώματα λιπιδικού και νεκρωτικού πυρήνα, που υποκρύπτουν πολλαπλά επεισόδια 

θρόμβωσης. Μορφολογικές μελέτες σε στεφανιαίες αρτηρίες υποδεικνύουν ότι η 

εξέλιξη της βλάβης πέραν του 50% της επιφάνειας του αυλού είναι συνήθως 

αποτέλεσμα επαναλαμβανόμενων ρήξεων, οι περισσότερες από τις οποίες είναι 

κλινικά σιωπηλές
31

. 

 

1.3. Μοριακοί παράγοντες που επιδρούν στη φυσική ιστορία της 

αθηρωμάτωσης 

1.3.1. Σχηματισμός της πλάκας 

Το ενδοθηλιακό τραύμα έχει προταθεί ως ένα πρώιμο παθοφυσιολογικό 

συμβάν στη διαδικασία της αθηροσκλήρυνσης
7
. Οι ασθενείς με ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για μελλοντικά καρδιαγγειακά 

συμβάματα
32

. Η απώλεια της βιολογικής δραστηριότητας του ενδοθηλίου μειώνει το 

μονοξείδιο του αζώτου (NO) και συσχετίζεται με την αυξημένη έκφραση 

προθρομβωτικών παραγόντων, προφλεγμονωδών μορίων προσκόλλησης, κυτοκινών 

και χημειοτακτικών παραγόντων. Οι κυτοκίνες μπορούν να μειώσουν τη 

βιοδιαθεσιμότητα του ΝΟ τόσο άμεσα, αντιδρώντας με τα ενδοθηλιακά κύτταρα, όσο 

και έμμεσα, μέσω της οξειδωτικής τροποποίησης του iNOS (συνθετάση ΝΟ) ή της 

γουανυλικής κυκλάσης
33

. Η χαμηλή βιοδιαθεσιμότητα του ΝΟ προκαλεί ανιούσα 

ρύθμιση της έκφρασης του αγγειακού μορίου προσκόλλησης 1 (VCAM-1). Το 

VCAM-1 δεσμεύει τα μονοκύτταρα και τα λεμφοκύτταρα στο ενδοθήλιο, το οποίο 

είναι το πρώτο βήμα για την εισβολή στο αγγειακό τοίχωμα, μέσω της επαγωγής της 

έκφρασης του πυρηνικού παράγοντα kB
34

. Μια άλλη δράση του ΝΟ είναι η αναστολή 

της προσκόλλησης των λευκοκυττάρων
35

. Η μείωση του ΝΟ επάγει την έκφραση της 

χημειοτακτικής πρωτεΐνης των μονοκυττάρων 1 (MCP-1) που προσελκύει τα 

μονοκύτταρα
36

. Το ΝΟ βρίσκεται σε μία ευαίσθητη ισορροπία με την ενδοθηλίνη 1 

(ΕΤ-1), που ρυθμίζει τον αγγειακό τόνο
37

. Οι συγκεντρώσεις πλάσματος της ΕΤ-1 

είναι αυξημένες σε ασθενείς με προχωρημένη αθηρωμάτωση και συσχετίζονται με τη 
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βαρύτητα της νόσου
38

. Επιπρόσθετα της αγγειοσυσπαστικής της ιδιότητας, η ΕΤ-1 

επίσης προάγει την προσκόλληση των λευκοκυττάρων
39

 και το σχηματισμό 

θρόμβου
40

. Το δυσλειτουργικό ενδοθήλιο εκφράζει P-σελεκτίνη (διέγερση από 

αγωνιστές όπως η θρομβίνη) και Ε-σελεκτίνη (διεγείρεται από την ιντερλευκίνη 1(ΙL-

1) ή τον παράγοντα νέκρωσης των όγκων α (TNF-α))
41

. Η έκφραση τόσο του μορίου 

διακυτταρικής προσκόλλησης 1 (ICAM-1) από τα μακροφάγα και το ενδοθήλιο, όσο 

και του VCAM-1 από τα ενδοθηλιακά κύτταρα επάγεται από φλεγμονώδεις κυτοκίνες 

όπως η IL-1, o TNF-α και η ιντερφερόνη γ (IFN-γ)
42

. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα 

επίσης παράγουν MCP-1, παράγοντα διέγερσης αποικιών μονοκυττάρων (M-CSF) 

και IL-6 τα οποία ενισχύουν περαιτέρω το φλεγμονώδη χείμαρρο
42

. Η παραγωγή IL-6 

από τα λεία μυϊκά κύτταρα αντιπροσωπεύει το κύριο ερέθισμα για την παραγωγή C-

φλεγμονώδους πρωτεΐνης (CRP)
43

. Πρόσφατες έρευνες προτείνουν ότι η CRP μπορεί 

να συνεισφέρει στη προφλεγμονώδη κατάσταση της πλάκας τόσο μέσω της 

μεσολάβησης για την επιστράτευση μονοκυττάρων, όσο και μέσω της διέγερσης τους 

προς παραγωγή IL-1, IL-6 και TNF-α
44

. Το τραυματισμένο ενδοθήλιο επιτρέπει τη 

δίοδο των λιπιδίων στο υπενδοθηλιακό διάστημα. Οι λιπώδεις γραμμώσεις 

αντιπροσωπεύουν το πρώτο βήμα της αθηρωματικής διαδικασίας. 

 

1.3.2. Εξελισσόμενο ινοαθήρωμα 

Η εξέλιξη των αθηρωμάτων μεσολαβείται από ενδογενείς και 

προσαρμοσμένες ανοσολογικές αντιδράσεις
6, 7, 45

, Οι πιο σημαντικοί υποδοχείς για 

την ενδογενή ανοσία στην αθηροθρόμβωση είναι οι υποδοχείς φαγοκύτωσης και οι 

Toll-like υποδοχείς
46

. Η ειδική ανοσολογική απάντηση είναι πολύ πιο ειδική από την 

ενδογενή ανοσία, αλλά μπορεί να χρειαστεί μέρες ή ακόμα και εβδομάδες μέχρι να 

κινητοποιηθεί πλήρως. Πρόκειται για μια οργανωμένη ανοσολογική απάντηση που 

οδηγεί στην παραγωγή υποδοχέων Τ- και Β- κυττάρων και ανοσοσφαιρινών, που 

μπορούν να αναγνωρίζουν αλλοαντιγόνα
47

. 

 

Σταθερή πλάκα. Τα μακροφάγα φαγοκυτώνουν λιπίδια που έχουν εναποτεθεί στον 

έσω χιτώνα μέσω ορισμένων υποδοχέων, συμπεριλαμβανομένου του υποδοχέα 

φαγοκύτωσης Α και του CD36. Η απορρύθμιση της πρόσληψης τροποποιημένης LDL 

δια μέσω υποδοχέων φαγοκύτωσης οδηγεί στη συνάθροιση χοληστερόλης και το 

σχηματισμό αφρωδών κυττάρων. Τα αφρώδη κύτταρα, που σχηματίζουν τις λιπώδεις 
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γραμμώσεις, εκκρίνουν προφλεγμονώδεις κυτοκίνες που ενισχύουν την τοπική 

φλεγμονώδη απάντηση στη βλάβη, μεταλλοπρωτεϊνάσες (MMPs), και ιστικό 

παράγοντα στην τοπική θεμέλια ουσία, καθώς και παράγοντες αύξησης που 

ενισχύουν την κλωνική έκπτυξη των λείων μυϊκών κυττάρων που είναι υπεύθυνη για 

την εξάπλωση της βλάβης. Ο M-CSF λειτουργεί ως ο κύριος επαγωγέας της 

διαδικασίας μαζί με τον GM-CSF και την IL-2 για τα λεμφοκύτταρα
48

. Τα 

λεμφοκύτταρα εισέρχονται στον έσω χιτώνα μέσω δέσμευσης σε μόρια  (VCAM-1, 

P-σελεκτίνη, ICAM-1, MCP-1 [CCL2], και IL-8 [CxCL8])
42

. Διηθήματα 

αποτελούμενα κυρίως από CD41 T λεμφοκύτταρα αναγνωρίζουν αντιγόνα 

δεσμευμένα σε μόρια του μείζονος συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας (MHC) τάξης ΙΙ 

που τα παρουσιάζουν, προκαλώντας έτσι την ανοσολογική απάντηση
9
. Τα μόρια 

MHC τάξης II εκφράζονται από ενδοθηλιακά κύτταρα, μακροφάγα και αγγειακά λεία 

μυϊκά κύτταρα που γειτνιάζουν με τα ενεργοποιημένα Τ λεμφοκύτταρα στην πλάκα. 

Οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες διαχειρίζονται ένα κεντρικό σημείο μεταγραφικού 

ελέγχου που μεσολαβείται κυρίως δια του πυρηνικού παράγοντα kB. Τα αφρώδη 

κύτταρα παράγουν κυτοκίνες που ενεργοποιούν τα γειτνιάζοντα λεία μυϊκά κύτταρα, 

με αποτέλεσμα την παραγωγή εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας
9
. 

Επανειλημμένοι κύκλοι φλεγμονής οδηγούν σε συσσώρευση μακροφάγων, 

κάποια από τα οποία νεκρώνονται σε αυτή την τοποθεσία, δημιουργώντας έτσι τον 

νεκρωτικό πυρήνα, και επάγουν την υπερπλασία λείων μυϊκών κυττάρων και 

μετανάστευση εντός της βλάβης προς σχηματισμό της παχιάς ινώδους κάψας των 

προχωρημένων, επιπεπλεγμένων, σταθερών αθηρωματικών βλαβών. Αυτές οι βλάβες 

είναι ασυμπτωματικές και συχνά δεν εντοπίζονται. 

 

Ευάλωτη πλάκα: Στροφή προς Th1. Τα T κύτταρα της πλάκας αλληλεπιδρούν με  

αντιγόνα, όπως η οξειδωμένη LDL (OxLDL). Ο αριθμός των ενεργοποιημένων Τ 

κυττάρων που εκφράζουν τον υποδοχέα της IL-2 (CD25) επηρεάζεται από τη 

χορήγηση αντιλιπιδαιμικής αγωγής με στατίνες και συσχετίζεται με τη  συσσώρευση 

σημασμένης με 99mTc IL-2 σε ευάλωτες πλάκες από καρωτίδες
49

. 

Επιπρόσθετα, μια ανοσολογική απάντηση Τ κυττάρων μπορεί να 

ενεργοποιηθεί από πρωτεΐνες θερμικού σοκ ενδογενούς ή μικροβιακής προέλευσης
50

. 

Δεν είναι ακόμη γνωστό γιατί η αρχική φλεγμονώδης απόκριση μετατρέπεται σε μια 

χρόνια φλεγμονώδη κατάσταση. Ωστόσο, όταν το μικροπεριβάλλον της πλάκας 

ενεργοποιήσει την εκλεκτική επιστράτευση και ενεργοποίηση των Th1 κυττάρων, 
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αυτά με τη σειρά τους προκαλούν την εκκίνηση ενός καταρράκτη αντιδράσεων που 

σχετίζονται με τη φλεγμονή. Αυτή η φλεγμονώδης ενεργοποίηση έχει φανεί σε in 

vivo μελέτες ότι είναι πιο έκδηλη σε μη ένοχες βλάβες ασθενών με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο σε σχέση με σταθερές πλάκες, καθώς και ότι συσχετίζεται με τα 

συστηματικά επίπεδα CRP, υποδηλώνοντας τη συμμετοχή της συστηματικής 

συστηματικής φλεγμονώδους ενεργοποίησης στο μηχανισμό αποσταθεροποίησης των 

αθηρωματικών πλακών
51, 52

. 

Ο συνδυασμός της IFN-γ και του  TNF-a προκαλεί ανιούσα ρύθμιση της 

έκφρασης της φρακταλκίνης (CX3CL1)
53

. Το ενεργοποιημένο από IL-1 και TNF-α 

ενδοθήλιο εκφράζει επίσης τη φρακταλκίνη, μεσολαβώντας με άμεσο τρόπο την 

αιχμαλωσία και προσκόλληση των λευκοκυττάρων που εκφράζουν CX3CR1 και 

προκαλώντας περαιτέρω ενεργοποίηση των λευκοκυττάρων
54

. Αυτός ο συνδυασμός 

κυτοκινών ενεργοποιεί τη στροφή προς Th1, τα οποία έχουν έντονη προφλεγμονώδη 

δράση και επάγουν την ενεργοποίηση των μακροφάγων, την παραγωγή υπεροξειδίου 

και τη δραστηριοποίηση των πρωτεασών. Συγκεκριμένα, τα Th1 κύτταρα 

απελευθερώνουν IFN-γ, η οποία παίζει ένα σημαντικό ρόλο στην αθηρωμάτωση 

επειδή ενεργοποιεί τα μακροφάγα, επάγει προπηκτικές πρωτεΐνες και την έκκριση 

MMPs, αναστέλλει την υπερπλασία των λείων μυϊκών κυττάρων και προκαλεί 

κατιούσα ρύθμιση της έκφρασης α-ακτίνης και κολλαγόνου
42

.  

 

1.4. Παθοφυσιολογικοί παράγοντες που επηρεάζουν τη ρήξη της 

πλάκας 

Μια επιρρεπής σε ρήξη πλάκα χαρακτηρίζεται από μεγάλο λιπιδικό νεκρωτικό 

πυρήνα και διαχωρίζεται από το παρακείμενο αγγειακό αυλό από μια λεπτή ινώδη 

κάψα περιέχουσα μακροφάγα, Τ λεμφοκύτταρα και άλλα φλεγμονώδη κύτταρα. Η 

ύπαρξη φλεγμονώδους δραστηριότητας εντός της κάψας συσχετίζεται με υψηλότερη 

επίπτωση καρδιαγγειακών επεισοδίων
8, 20, 55-57

. Οι κύριοι παθοφυσιολογικοί 

παράγοντες που καθορίζουν τη ρήξη της πλάκας είναι η έκφραση παραγόντων που 

αποδυναμώνουν την κάψα, οι δυνάμεις που επιδρούν πάνω της και νεοσχηματισμένα 

μικροαγγεία (vasa vasorum). 
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1.4.1. Έκφραση παραγόντων που αποδυναμώνουν την ινώδη κάψα 

Η ινώδης κάψα καλύπτει την πλάκα από την μεριά του αυλού, σχηματίζοντας 

ένα αντιθρομβωτικό φραγμό μεταξύ του υψηλής θρομβογένειας λιπιδικού-

νεκρωτικού πυρήνα και των κυκλοφορούντων προθρομβωτικών παραγόντων. Η 

αντοχή της έναντι των περιφερικών δυνάμεων και της διατμητικής τάσης εξαρτάται 

από την παρουσία λειτουργικών λείων μυϊκών κυττάρων και της αντίστοιχης 

εξωκυττάριας ουσίας που εμπεριέχει η ινώδης κάψα. Ο ρόλος του λιπιδικού-

νεκρωτικού πυρήνα ως παράγοντα αποσταθεροποίησης δεν έχει επακριβώς 

διευκρινιστεί. Μια μελέτη έδειξε μεγαλύτερο λιπιδικό πυρήνα σε συμπτωματικούς 

ασθενείς απ’ ότι σε ασυμπτωματικούς
58

. Αντιθέτως, μια άλλη έδειξε ότι σε 

καρωτίδες, ο πιο σημαντικός παράγοντας για τη ρήξη της πλάκας είναι η απόσταση 

του νεκρωτικού-λιπιδικού πυρήνα από την κάψα
59

. Η κυτταρική μετανάστευση εντός 

της βλάβης, η υπερπλασία στοιχείων της βλάβης και η παραγωγή και αποδόμηση της 

εξωκυττάριας ουσίας είναι στοιχεία που συμβάλλουν στην μετάβαση από σταθερή 

πλάκα σε ευάλωτη. Περιορισμένος αριθμός Τ κυττάρων που γίνονται Th1 προκαλούν 

την έναρξη της παραγωγής κυτοκινών που μεσολαβούν σε αυτή την μετάβαση
6, 60

. 

Εντός της πλάκας, αφρώδη κύτταρα και μακροφάγα παράγουν ένζυμα αποδόμησης 

της θεμέλιας ουσίας, κυτοκίνες, και παράγοντες αύξησης που ελαττώνουν τη 

σταθερότητα της εξωκυττάριας ουσίας. Συγκεκριμένα η IFN-γ καταστέλλει τη 

σύνθεση του κολλαγόνου
42

, ενώ η διήθηση από μονοκύτταρα έχει ως αποτέλεσμα την 

απελευθέρωση πρωτεασών, που επίσης προκαλούν ρήξη
61

. Τα παραγόμενα εντός της 

πλάκας αντιδραστικά είδη οξυγόνου έχουν σημαντικές επιπτώσεις για τη δομική της 

σταθερότητα
33

. Η απορυθμισμένη παραγωγή οξειδωτικών ριζών προάγει την 

ενεργοποίηση ενζύμων αποδόμησης της θεμέλιας ουσίας στην ινώδη κάψα. 

Επιπρόσθετα, η επηρεασμένη λειτουργία του ΝΟ, σε συνδυασμό με το οξειδωτικό 

stress, μπορεί να ενεργοποιήσει τις MMP-2 και MMP-9 οι οποίες προκαλούν τη 

λέπτυνση της κάψας
62

. Ένας άλλος μηχανισμός υπεύθυνος για τη λέπτυνση της 

ινώδους κάψας είναι η απόπτωση των λείων μυϊκών κυττάρων. Υπάρχουν ενδείξεις 

για εκτεταμένη απόπτωση λείων μυϊκών κυττάρων σε προχωρημένη αθηρωμάτωση
63

.  

 

1.4.2. Μηχανικές δυνάμεις που ενεργούν στην ινώδη κάψα 

Λεπτομερή στοιχεία, που προκύπτουν κυρίως από μαθηματικά μοντέλα, 

δείχνουν ότι η περιφερειακή δύναμη, η διατμητική τάση, και ο αγγειόσπασμος μπορεί 
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να προκαλέσουν την αιφνίδια ρήξη μιας πλάκας που έχει ήδη τροποποιηθεί από τους 

ανωτέρω παράγοντες. 

Η διατμητική δύναμη είναι ανάλογη του ρυθμού ροής και αντιστρόφως 

ανάλογη της τρίτης δύναμης της διαμέτρου του αυλού και συμβάλλει στην 

οριστικοποίηση της ρήξης και στην ανάπτυξη θρόμβου
64

. Αυτή η δύναμη ασκείται με 

εφαπτόμενη κατεύθυνση στο περιβάλλον των συστατικών της πλάκας τα οποία έχουν 

διαφορετικούς βαθμούς ενδοτικότητας, ευνοώντας με αυτό τον τρόπο τη διολίσθηση 

της ινώδους κάψας επί του λιπιδικού-νεκρωτικού πυρήνα
65

.  

Ένα άλλο στοιχείο είναι ο αγγειόσπασμος, ο οποίος προκαλεί τη συμπίεση του 

περιεχομένου της πλάκας μέσω μιας αποδυναμωμένης κάψας
66

. Σύμφωνα με το νόμο 

του Laplace, η περιφερειακή πίεση που προκαλείται από την πίεση του αίματος στην 

πλάκα είναι το γινόμενο της ενδοαυλικής πίεσης με την ακτίνα του αυλού. Ως εκ 

τούτου, θεωρητικά, μετρίως ή ελαφρώς στενωτικές πλάκες, εάν καλύπτονται από 

λεπτή κάψα, διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο για ρήξη σε σχέση με τις πλάκες που 

έχουν μεγάλου βαθμού στένωση. 

 

1.5. Πιθανοί παράγοντες που συμβάλλουν στην αποσταθεροποίηση 

της πλάκας 

1.5.1. Φλεγμονή έξω χιτώνα 

Ο έξω χιτώνας συμμετέχει στη φλεγμονώδη διαδικασία της αθηρωμάτωσης. 

Αυτές οι πληροφορίες, που λαμβάνονται κυρίως στην αορτή, προτείνουν τον ενεργό 

ρόλο του τραύματος του έξω χιτώνα στη δημιουργία της ανοσολογικής απάντησης
67-

69
. Οι Houtkamp και συνεργάτες κατέδειξαν την παρουσία θυλακοειδών συνόλων που 

αποτελούνται από Β και Τ κύτταρα, δικτυοδενδριτικά κύτταρα (CD211), και 

μακρόφαγα στον έξω χιτώνα της αορτής
67

. Αυτές οι διηθήσεις μοιάζουν με το 

λεμφοειδή ιστό των βλεννογόνων (MALT) και ενδέχεται να διαδραματίζουν ενεργό 

ρόλο στη χυμική ανοσολογική απάντηση της προχωρημένης αθηρωμάτωσης. 

Στην κοιλιακή αορτή, η φλεγμονώδης αντίδραση ήταν πιο εκσεσημασμένη σε 

μέσους και έξω χιτώνες που βρίσκονται κάτω από ρηχθείσες πλάκες απ' ότι στους 

μέσους και έξω χιτώνες που υπόκεινται λιπωδών γραμμώσεων ή ινωδών πλακών
70

. 

Λίγες μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί για τις στεφανιαίες αρτηρίες. Διάφορες 

μελέτες έδειξαν μια σημαντική αύξηση στο ποσοστό φλεγμονής του έξω χιτώνα σε 
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ασθενείς με θανατηφόρο ΟΕΜ
68, 71

. Ωστόσο τα διηθήματα αυτά του έξω χιτώνα δε 

συσχετίστηκαν με τον τύπο της πλάκας. Πιο πρόσφατες μελέτες έδειξαν την ύπαρξη 

σημαντικά περισσοτέρων λεμφοκυττάρων και μικροαγγείων σε ένοχες βλάβες απ' ότι 

σε μη ένοχες βλάβες σε ασθενείς με θανατηφόρο ΟΕΜ
72

. 

Οι Maseri et Al
30

 ερεύνησαν τη συμμετοχή των φλεγμονωδών διηθημάτων 

του έξω χιτώνα στο στεφανιαίο αγγειόσπασμο. Στο εξωτερικό στρώμα του έξω 

χιτώνα των ενόχων στεφανιαίων αρτηριών σε ασθενείς με ΟΕΜ, εκτός από 

λεμφοκύτταρα και μακρόφαγα, πολυάριθμα μαστοκύτταρα βρέθηκαν σε επαφή με 

αισθητικές νευρικές ίνες
73

. Η νευρογενής διέγερση των μαστοκυττάρων στον έξω 

χιτώνα των στεφανιαίων αρτηριών μπορεί να ευνοήσει την απελευθέρωση 

αγγειοδραστικών ενώσεων (δηλ., ισταμίνη και λευκοτριένια) που μπορούν να 

συμβάλουν στη σύνθετη νευροορμονική απάντηση που προκαλεί ανώμαλη 

στεφανιαία αγγειοσύσπαση. 

 

1.5.2. Νεοαγγειογένεση 

Στον αυχένα της πλάκας, παρατηρείται συχνά ένα πλέγμα νεοσχηματισμένων 

μικρών και μεγάλων αγγείων. Γενετική ανάλυση
74

 αποκάλυψε ότι τα 

νεοσχηματισμένα αγγεία συνδέονται με αυξημένη έκφραση αγγειογενετικών γονιδίων 

(δηλ., αγγειοποιητίνη 2, αγγειογενής επαγωγέας 61, και νευροφιλίνη 1). Αυτά τα 

αγγεία είναι εξασθενημένα και επομένως θα μπορούσαν να είναι υπεύθυνα για 

αιμορραγία εντός της πλάκας. Η ενδοτοιχωματική αιμορραγία προκαλεί μια ξαφνική 

αύξηση στον όγκο και την πίεση της πλάκας, με αποτέλεσμα την αποσταθεροποίηση 

της. 

Επιπλέον, το φλεγμαίνον ενδοθήλιο εκφράζει υψηλά επίπεδα ICAM-1, 

VCAM-1 και Ε-σελεκτίνης
74

.  Επομένως, αυτά τα ενεργοποιημένα ενδοθηλιακά 

κύτταρα είναι ο τοπικός παράγοντας που ρυθμίζει την προσέλευση λευκοκυττάρων 

σε μια αθηρωματική βλάβη
75

. Μικροαγγεία σε πλάκες με μεγάλο λιπώδη πυρήνα 

εκφράζουν επίσης αυξημένα επίπεδα ICAM-1, VCAM-1 , Ε-σελεκτίνης και CD40
76

. 

Η έκφραση του CD40 είναι προεξέχουσα στις διαδικασίες που συνδέονται με την 

αγγειογένεση και τη φλεγμονή. Το CD40 και ο σύνδεσμος του (CD40L, 

αποκαλούμενος επίσης CD154), έχει φανεί σε πειραματικές και σε in vivo μελέτες ότι 

διαδραματίζει κεντρικό ρόλο τόσο στην εξέλιξη της αθηρωματικής πλάκας, όσο και 

στην αποσταθεροποίηση της. Οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ CD40 και CD40L 
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διεγείρουν τα ενδοθηλιακά κύτταρα για να εκφράσουν μόρια προσκόλλησης και να 

παράγουν διάφορες προφλεγμονώδεις κυτοκίνες και χυμοκίνες
77

. Επιπλέον, η 

δέσμευση του CD40 οδηγεί στην παραγωγή MMP
78

, παράγοντα αύξησης των 

ινοβλαστών
79

, και του αγγειακού ενδοθηλιακού παράγοντα αύξησης και προωθεί τη 

VEGF-εξαρτώμενη αγγειογένεση
78

. 

Οι νέοι δίαυλοι αίματος που διαμορφώνονται στην πλάκα σχετίζονται με 

διηθήματα από μονοκύτταρα
76

. Η νεοαγγείωση και η έκφραση μορίων προσκόλλησης 

από τα μικροαγγεία στα σημεία των ευάλωτων πλακών μπορεί να βοηθήσει την 

εισροή φλεγμονωδών κυττάρων και ως εκ τούτου μπορεί να συμβάλει στην 

αποσταθεροποίηση της πλάκας
76

. Επιπλέον, η διήθηση των μονοπύρηνων κυττάρων 

υποκινεί την απελευθέρωση των μεταλλοπρωτεασών, οι οποίες προκαλούν διάσπαση 

της κάψας
74

. 

 

1.5.3. Αιμορραγία εντός της πλάκας 

Η αιμορραγία εντός της πλάκας διευκολύνει την πιο γρήγορη εξέλιξη και 

ρήξη της πλάκας. Η προέλευση της αιμορραγίας της πλάκας είναι ακόμα υπό 

διερεύνηση. Έχει προταθεί ότι η αιμορραγία σε μια πλάκα συμβαίνει εξαιτίας 

ρωγμών που προέρχονται από την επιφάνεια του αυλού
80

. Η διαταραχή της συνέχειας 

της ινώδους κάψας εμφανίζεται στο λεπτότερο σημείο της, συνήθως στην περιοχή 

του αυχένα, επιτρέποντας με αυτόν τον τρόπο την είσοδο αίματος μέσα στο 

νεκρωτικό πυρήνα. Εναλλακτικά, η ενδοτοιχωματική αιμορραγία έχει θεωρηθεί ότι 

ακολουθεί τη ρήξη των vasa vasorum
81

, ένα κοινό χαρακτηριστικό προηγμένων 

βλαβών που παρουσιάζουν ρήξη πλάκας και θρόμβωση αυλού. 

Στη νεοαγγειογένεση, τα επιφανειακά και βαθύτερα νεοσχηματισμένα αγγεία 

έχουν σχετικά λεπτότερα τοιχώματα. Αυτά τα μικρά και εύθραυστα αγγεία μπορούν 

να αποτελέσουν την αρχή των μορφολογικών αλλαγών που οδηγούν σε εσωτερική 

αιμορραγία. Η πυκνότητα μικροαγγείων έχει βρεθεί ότι είναι αυξημένη σε βλάβες με 

μεγάλη διήθηση μακρόφαγων στην ινώδη κάψα και στον αυχένα της πλάκας
82

. Η 

ενδοτοιχωματική αιμορραγία είναι συνηθισμένη σε προχωρημένες στεφανιαίες 

αθηρωματικές βλάβες. Η τοποθέτηση stent που εκλύουν παράγοντες αναστολής της 

νεοαγγείωσης οδηγεί σε μείωση της υπερπλασίας του έσω χιτώνα, των νεοαγγείων, 

αλλά και των στοιχείων φλεγμονής
83, 84

. Η ενδοτοιχωματική αιμορραγία συμβάλλει 

στην αύξηση του λιπιδικού-νεκρωτικού πυρήνα, καθως η εξαγγείωση των μεμβρανών 
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των ερυθρών αιμοσφαιρίων συνεισφέρει χοληστερόλη στη βλάβη. Συγκεκριμένα, οι 

Kolodgie και συνεργάτες
85

 ανίχνευσαν γλυκοφορίνη Α, μια πρωτεΐνη 

ερυθροκυττάρων, σε πρώιμες βλάβες, όπως η παθολογική πάχυνση του έσω χιτώνα ή 

τα ινοαθηρώματα. Τα ινοαθηρώματα με νεκρωτικό πυρήνα προχωρημένου σταδίου ή 

λεπτές κάψες παρουσίασαν εκσεσημασμένη αύξηση στην έκφραση γλυκοφορίνης Α, 

ευρισκόμενη σε στενή σχέση με κρυστάλλους χοληστερόλης και συσχετιζόμενη με 

μεγαλύτερα διηθήματα μακρόφαγων. 

 

1.6. Συμπέρασμα 

Η αθηρωμάτωση είναι μια διάχυτη, συστηματική και χρόνια φλεγμονώδης 

διαταραχή που ξεκινάει από πολύ νωρίς στην ηλικία του ανθρώπου. Η μετάβαση από 

τις πρώιμες βλάβες, σε σταθερές και από τις σταθερές σε ευάλωτες είναι εξελικτική 

και χαρακτηρίζεται από τη συμμετοχή μηχανισμών κυτταρικής μετανάστευσης και 

υπερπλασίας, φλεγμονής, και νεοαγγειογένεσης, ενώ καθορίζεται και από μηχανικά 

φαινόμενα. Παρότι τα κύρια χαρακτηριστικά της «ευάλωτης» πλάκας έχουν 

καθοριστεί, η in vivo ταυτοποίηση τους και η αντιμετώπιση τους προτού εκδηλώσουν 

κάποιο απειλητικό για τη ζωή ΟΣΣ, αποτελούν ακόμα πρόκληση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και θρομβόλυση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  



 

Εικόνα. Απόφραξη περισπωμένης αρτηρίας σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και 

αποκατάσταση της ροής μετά από αναρρόφηση θρόμβου. 
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2.1. Προγνωστικοί παράγοντες επιτυχημένης θρομβόλυσης σε οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου 

 

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί μείζονα αιτία θνητότητας. Το 2002 το 16,8% των 

θανάτων στην Ελλάδα, το 11,8% στις αναπτυσσόμενες χώρες και το 17,3% στις 

αναπτυγμένες χώρες αποδόθηκε στη στεφανιαία νόσο
1
, ενώ υπολογίζεται ότι μέχρι το 

2020 οι θάνατοι από καρδιαγγειακά αίτια θα αποτελούν την 1
η
 αιτία θανάτου 

παγκοσμίως, ξεπερνώντας τις λοιμώδεις νόσους
2, 3

. 

Η σχεδόν αποκλειστική αιτία της στεφανιαίας νόσου είναι η αθηρωμάτωση 

των στεφανιαίων. Είναι μια εξελικτική διαδικασία που ξεκινάει από τα πρώτα χρόνια 

της ζωής του ανθρώπου. Μέσω ενός καταρράκτη διαδικασιών που χαρακτηρίζονται 

από διαταραχές της ενδοθηλιακής λειτουργίας, φλεγμονωδών διεργασιών, 

προοδευτική συσσώρευση λιπωδών κυττάρων, υπερπλασία των λείων μυϊκών 

κυττάρων και πάχυνση του μέσου χιτώνα των αρτηριών σχηματίζονται το αθήρωμα 

και το ινοαθήρωμα που αποτελούν τις βασικές βλάβες της αθηροσκλήρωσης
4-6

. 

Η αθηρωμάτωση πολύ σπάνια αποτελεί καθαυτή αιτία θανάτου. Ωστόσο η 

διαταραχή της ισορροπίας της αθηρωματικής πλάκας οδηγεί σε θρόμβωση που 

αποτελεί και την παθοφυσιολογική αιτία των απειλητικών για τη ζωή οξέων 

στεφανιαίων συνδρόμων (οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση ST [STEMI], οξύ 

έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση ST [nSTEMI], ασταθής στηθάγχη)
7
. 

Ανάμεσα στα στεφανιαία σύνδρομα, ιδιαίτερη θέση κατέχει το STEMI καθώς 

επιφέρει το θάνατο στο 1/3 των περιπτώσεων, παρά τη μεγάλη μείωση της 

θνησιμότητας τα τελευταία χρόνια ενώ οι μισοί θάνατοι συμβαίνουν μέσα σε 1 ώρα 

αποδιδόμενοι σε αρρυθμίες, κυρίως κοιλιακή μαρμαρυγή. 

   Σημαντική πρόοδο στην αντιμετώπιση του STEMI αποτέλεσε η χρήση της 

θρομβόλυσης στην κλινική πράξη, καθώς συνετέλεσε σε μεγάλη  μείωση της 

θνησιμότητας
8
 μέσω της άμεσης αποκατάστασης της αιματικής ροής στο 50-60% των 

ασθενών
9-15

. Σε ασθενείς που δε λαμβάνουν ινωδολυτική θεραπεία αυτόματη 

θρομβόλυση μπορεί να επιτευχθεί σε ποσοστό 30-40%.  Όταν ο θρόμβος 

σχηματιστεί, μπορεί να διαλυθεί μόνο από την πλασμίνη, με κατευθυνόμενο σπάσιμο 

των βραχιόνων του ισχυρού σκελετού του πολυμερισμένου ινώδους. Η διαδικασία 

αυτή ονομάζεται ινωδόλυση. Ο θρόμβος αποτελείται από αιμοπετάλια που συνήθως 
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βρίσκονται στην επιφάνειά του και από ινώδες με εγκλωβισμένα ερυθρά, που 

εκτείνονται εντός της αθηρωματικής πλάκας. Τα θρομβολυτικά φάρμακα 

μετατρέπουν το πλασμινογόνο σε πλασμίνη, που διασπά το ινώδες. Η ενεργοποίηση 

του πλασμινογόνου πραγματοποιήθηκε αρχικά με τη στρεπτοκινάση, που είναι μη 

ειδική για το θρόμβο και μετέπειτα με τον ιστικού τύπου ενεργοποιητή του 

πλασμινογόνου (t-PA), που είναι ειδικός για το θρόμβο. Πλέον παρασκευάζονται 

ευρέως ενεργοποιητές του πλασμινογόνου και αποτελούν τα θρομβολυτικά φάρμακα. 

Τα κυριότερα είναι η αλτεπλάση, ρετεπλάση, τενεκτεπλάση και λανοτεπλάση. Η 

έγκαιρη όμως επαναιμάτωση του μυοκαρδίου αποτελεί τον πλέον αποτελεσματικό 

τρόπο αποκατάστασης της ισορροπίας μεταξύ της παρεχόμενης και της απαιτούμενης 

από το μυοκάρδιο οξυγόνωσης. Ο βαθμός προστασίας που παρέχεται με τον τρόπο 

αυτό φαίνεται ότι σχετίζεται με το χρόνο που μεσολαβεί από την έναρξη της 

απόφραξης του στεφανιαίου αγγείου μέχρι τη θρομβόλυση, καθώς στο μεσοδιάστημα 

αυτό επέρχεται μέσω της ισχαιμίας ο κυτταρικός θάνατος. Χρονικά, το μέγιστο της 

ωφέλειας για τον ασθενή έχει αποδειχθεί ότι παρέχεται όταν η θρομβόλυση 

επιτευχθεί μέσα σε 1-2 ώρες από την έναρξη των συμπτωμάτων, ενώ, πρακτικά, μετά 

την παρέλευση 6 ωρών το όφελος από τη θρομβόλυση είναι ελάχιστο και μετά το 

εξάωρο περιορίζεται ουσιαστικά σε εκείνες τις περιπτώσεις στις οποίες επιμένουν τα 

κλινικά (πόνος) ή ηλεκτροκαρδιογραφικά (ανασπάσεις του διαστήματος ST) 

ευρήματα και δεν είναι δυνατή η επαναιμάτωση μέσω πρωτογενούς αγγειοπλαστικής. 

Η εκτίμηση της βατότητας μιας αρτηρίας γίνεται με βάση την αγγειογραφική 

εικόνα και τα κριτήρια που θέσπισε το TIMI Study Group
9
. Προκειμένου να 

αξιολογηθεί η αποτελεσματικότητα της θρομβόλυσης σε οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, χρησιμοποιείται ευρέως πλέον ο δείκτης ροής στις στεφανιαίες αρτηρίες 

κατά TIMI, με κλίμακα από 0–3, που εκτιμάται με την εκλεκτική έγχυση 

σκιαγραφικού στην υπεύθυνη αρτηρία. 

 

TIMI 0 = πλήρης απόφραξη της υπεύθυνης στεφανιαίας αρτηρίας  

TIMI 1 = μερική σκιαγράφηση του αγγείου μέσω της βλάβης, χωρίς όμως την 

περιφέρεια 

ΤΙΜΙ 2 = καθυστερημένη σκιαγράφηση της αρτηρίας μέχρι και την περιφέρεια  

ΤΙΜΙ 3 = φυσιολογική ροή εντός του αγγείου 
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Η ροή ΤΙΜΙ σχετίζεται άμεσα με τη θνησιμότητα, τόσο μακροπρόθεσμα όσο 

και βραχυπρόθεσμα
16-18

. Η ροή κατά TIMI 0 και 1 σχετίζονται με την υψηλότερη 

θνητότητα, η ροή κατά ΤΙΜΙ 2 με ενδιάμεση και η ροή κατά ΤΙΜΙ 3 με την 

μικρότερη θνητότητα ασθενών που υφίστανται θρομβόλυση μετά από οξύ έμφραγμα 

του μυοκαρδίου. Ως βατή αρτηρία ορίζουμε αυτή με ροή ΤΙΜΙ 2-3. Η θνητότητα του 

οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου με τη θρομβόλυση κυμαίνεται μεταξύ 6-7%. 

Ανάλογα με το χρησιμοποιούμενο θρομβολυτικό παράγοντα, τα ποσοστά 

αποκατάστασης βατότητας της αρτηρίας (ΤΙΜΙ 2-3) κυμαίνονται από 64-91% 90 

λεπτά μετά την έγχυση
13, 14, 19-21

. Ωστόσο, τα ποσοστά αυτά πέφτουν με τη πάροδο 

του χρόνου λόγω της επανέμφραξης που παρατηρείται ορισμένες φορές
22

. 

Παράλληλα, έχουν ταυτοποιηθεί κάποιοι αγγειογραφικοί παράγοντες που 

συσχετίζονται με αποτυχία αποκατάστασης ροής όπως εικόνα σφύζουσας ροής, 

βλάβη κοντά στην έκφυση της ένοχης αρτηρίας, μικρότερη διάμετρος αυλού, 

παρουσία βλάβης στο σύστημα της αριστερής στεφανιαίας, το κλάσμα εξώθησης στα 

90’ και η παρουσία θρόμβου
23

. 

Εκτός της αποκατάστασης της αιματικής ροής υπάρχουν και άλλοι 

παράγοντες που συσχετίζονται με τη θνησιμότητα στο STEMI. Οι κυριότεροι είναι 

κλινικοί παράγοντες ένας από τους οποίους είναι το ΤΙΜΙ Risk Score που συσχετίζει 

την έκβαση με ορισμένα απλά κλινικά κριτήρια, η ΗΚΓραφική ύφεση του 

διαστήματος ST 3 ώρες μετά τη θρομβόλυση και το TIMI Myocardial Perfusion 

(TMP) που αποτελεί δείκτη αποκατάστασης της αιμάτωσης στην μικροκυκλοφορία. 

Μεταξύ των διαφόρων υποομάδων ασθενών με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου που υποβάλλονται σε θρομβόλυση παρατηρείται διαφορετική θνητότητα. 

Έτσι, σε μελέτες, ασθενείς μικρότεροι των 55 ετών παρουσιάζουν μείωση της 

θνητότητας κατά 26%, σε σύγκριση με εκείνους με ηλικία μεγαλύτερη των 75 ετών 

που παρουσιάζουν μείωση της θνητότητας κατά 4%. Άτομα που προσέρχονται με 

αρτηριακή πίεση μικρότερη των 100 mm Hg παρουσιάζουν μείωση της θνητότητας 

κατά 18%, έναντι 12% εκείνων με αρτηριακή πίεση μεγαλύτερη των 175 mm Hg. Οι 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη παρουσιάζουν μείωση θνητότητας της τάξης του 

21%, σε σύγκριση με 15% των ασθενών χωρίς σακχαρώδη διαβήτη. Έτσι, προκύπτει 

ότι ασθενείς αυξημένου κινδύνου είναι εκείνοι που έχουν ένα ή και περισσότερα από 

τα ακόλουθα χαρακτηριστικά: ηλικία μεγαλύτερη των 70 ετών, προηγούμενο 

έμφραγμα μυοκαρδίου, κολπική μαρμαρυγή, πρόσθιο έμφραγμα, υπόταση και 

φλεβοκομβική ταχυκαρδία, εικόνα κάμψης με υγρούς ρόγχους σε έκταση μεγαλύτερη 
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του 1/3 των πνευμονικών πεδίων, γυναικείο φύλο και σακχαρώδη διαβήτη. Το ΤΙΜΙ 

Risk Score αποτελεί κλινικό προγνωστικό σκορ το οποίο λαμβάνει τιμές από 0 εως 14 

και περιλαμβάνει την ηλικία του ασθενούς, ιστορικό ΣΔ ή στηθάγχης, τους 

σφυγμούς, την ΣΑΠ, την παρουσία αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας, το βάρος, τον 

τύπο του εμφράγματος και το χρόνο που πέρασε από την εμφάνιση των 

συμπτωμάτων μέχρι τη θρομβόλυση
24

. Το ΤΙΜΙ Risk Score αποτελεί χρήσιμο 

διαγνωστικό δείκτη για τη διαστρωμάτωση κινδύνου σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο. 

Η αποκατάσταση του διαστήματος ST είναι ισχυρό σημείο ότι η θρομβόλυση 

ήταν αποτελεσματική και μάλιστα αποτελεί και ισχυρό προγνωστικό δείκτη για τη 

θνητότητα. Η ΗΚΓ ύφεση του διαστήματος ST συσχετίζεται με τη θνησιμότητα ώστε 

σε >70% ύφεση να παρατηρείται μόλις 2,5% θνησιμότητα
25

. 

Σε πολλές περιπτώσεις, παρά την επίτευξη ικανοποιητικής ροής στην 

υπεύθυνη στεφανιαία αρτηρία, το μυοκάρδιο δεν αιματώνεται επαρκώς λόγω 

εμβολών στην μικροκυκλοφορία. Έτσι, μπορεί σε ένα αγγείο να υπάρξει ΤΙΜΙ 3 ροή 

μετά από επιτυχημένη θρομβόλυση, αλλά τα μυοκαρδιακά κύτταρα να μη λαμβάνουν 

οξυγόνο και να επέρχεται νέκρωση. Για την αξιολόγηση του φαινομένου 

αναπτύχθηκε ένας νέος δείκτης εκτίμησης της αιμάτωσης του μυοκαρδίου: ο δείκτης 

μυοκαρδιακής αιμάτωσης (TIMI myocardial perfusion·TMP). Αν και το TIMI flow 

grade εκτιμά τη βατότητα μιας αρτηρίας, το TIMI myocardial perfusion εκτιμά την 

άρδευση σε επίπεδο μικροκυκλοφορίας
26

. Μετά από εκλεκτική έγχυση σκιαγραφικού 

στην υπεύθυνη για το έμφραγμα στεφανιαία αρτηρία, καταγράφεται ακτινοσκοπικά η 

διάχυση του φαρμάκου στο αντίστοιχο μυοκαρδιακό τμήμα. Ανάλογα με τη διάχυση 

του φαρμάκου ο ΤΜP κατατάσσεται ως εξής:  

 

ΤΜΡ 0 = δεν υπάρχει διάχυση στο μυοκάρδιο 

ΤΜΡ 1 = διαχέεται σε μικρό βαθμό αλλά παραμένει αμετάβλητο, καθήλωση του 

σκιαγραφικού μέχρι την επόμενη έγχυση  

ΤΜΡ 2 = καθήλωση του σκιαγραφικού που δεν παραμένει ως την επόμενη έγχυση 

ΤΜΡ 3 = φυσιολογική διάχυση του σκιαγραφικού. 

 

Είναι προφανές ότι σε ένα σημαντικό ποσοστό των ασθενών η θρομβολυτική 

αγωγή δεν επιτυγχάνει. Δεν πρέπει να παραγνωρίζεται ότι ο θρόμβος έχει άλλα, 

εξίσου σημαντικά συστατικά εκτός του ινώδους, όπως τα αιμοπετάλια και η 
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θρομβίνη. Τα θρομβολυτικά φάρμακα, εκτός των ευεργετικών δράσεων στο ινώδες, 

ενεργοποιούν άμεσα τα αιμοπετάλια, προάγουν την παραγωγή θρομβίνης και έτσι 

περιορίζεται η αποτελεσματικότητά τους. Επιπλέον, τα αιμοπετάλια παράγουν τον 

αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (PAI-1), που αναστέλλει τη δράση 

του θρομβολυτικού φαρμάκου. Ακόμη όμως και όταν επιτυχώς λυθεί ο θρόμβος, τα 

υπολείμματά του είναι πολύ ενεργά και αποτελούν ισχυρά ερεθίσματα για νέα 

ανάπτυξη θρομβωτικού υλικού. Αν και οι κλασικές συνοδευτικές θεραπείες της 

ηπαρίνης και της ασπιρίνης έχουν βοηθήσει σημαντικά στη βελτίωση των κλινικών 

αποτελεσμάτων της ινωδολυτικής αγωγής, στην πλειονότητα των ασθενών δεν 

επιτυγχάνεται ΤΙΜΙ 3 ροή. 

Γίνεται συνεπώς αντιληπτό ότι ενώ έχουν ταυτοποιηθεί κλινικοί, 

ηλεκτροκαρδιογραφικοί και αγγειογραφικοί δείκτες που προβλέπουν την επιτυχή 

θρομβόλυση, δεν έχουν αποσαφηνιστεί τα μορφολογικά χαρακτηριστικά της 

υπεύθυνης αθηρωματικής πλάκας που ευνοούν την θρομβόλυση. Το μεγάλο 

πρόβλημα μέχρι πριν λίγα χρόνια ήταν η έλλειψη τεχνολογίας με υψηλή διακριτική 

ικανότητα για την απεικόνιση της αθηρωματικής πλάκας. Πλέον με την ανάπτυξη 

νέων τεχνικών μπορεί να απεικονισθούν με μεγάλη ακρίβεια τα συστατικά της 

υπεύθυνης αθηρωματικής πλάκας. Συνεπώς, ένα από τα ερωτήματα που προκύπτουν 

είναι κατά πόσο μπορούμε να αναγνωρίσουμε με τις σύγχρονες απεικονιστικές 

τεχνικές τα μορφολογικά χαρακτηριστικά της αθηρωματικής πλάκας που 

συσχετίζονται με αποτυχημένη θρομβόλυση στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. 
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3.1. Εισαγωγή 

H στεφανιαία νόσος αποτελεί ακόμη και σήμερα την πρώτη αιτία θανάτου στις 

ανεπτυγμένες χώρες, παρά την αλματώδη εξέλιξη  στην πρόληψη και αντιμετώπισή 

της, τόσο τη φαρμακευτική όσο και την επεμβατική
1
. Είναι πλέον γενικά αποδεκτό 

ότι οι ‘ευάλωτες αθηρωματικές πλάκες’ είναι υπεύθυνες για την εμφάνιση οξέων 

στεφανιαίων συνδρόμων (ΟΣΣ)
2-7

. Σε μεγάλο ποσοστό ασθενών, ο αιφνίδιος 

καρδιακός θάνατος αποτελεί το πρώτο επεισόδιο εμφάνισης της στεφανιαίας νόσου. 

Ακόμη και άτομα τα οποία διαφεύγουν του κινδύνου μετά από ένα οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο, παραμένουν άτομα υψηλού κινδύνου
8
.  Συνεπώς, η αναγνώριση της 

ευάλωτης πλάκας και γενικότερα η ανίχνευση του “ευάλωτου ασθενούς”, συνιστά 

ένα βασικό ερευνητικό στόχο των μελετών που σχετίζονται με την αντιμετώπιση της 

στεφανιαίας νόσου. 

Ως “ευάλωτη”, χαρακτηρίζεται η αθηρωματική  πλάκα η οποία ενέχει μεγάλο 

κίνδυνο ρήξης της, με συνέπεια τη δημιουργία ενδοαυλικού θρόμβου
9
. Ιστολογικές, 

αναδρομικές μέχρι σήμερα μελέτες έχουν δείξει διάφορους τύπους ευάλωτης πλάκας. 

Σε μεγαλύτερη συχνότητα απαντάται το ινοαθήρωμα με λεπτή κάψα (thin cap 

fibroatheroma - TCFA), που αποτελείται  από έναν πλούσιο σε λίπος νεκρωτικό 

πυρήνα και λεπτή ινώδη κάψα πάχους <65 μm. Η μορφολογία αυτή θεωρείται  ότι 

εμπλέκεται στο 60-70% των επεισοδίων οξέος στεφανιαίων  συνδρόμων, ενώ σε 

ποσοστό 30-35% ενοχοποιείται  άλλος τύπος αθηρωματικής πλάκας, πλούσια σε λεία 

μυϊκά κύτταρα και πρωτεογλυκάνες, που συναντάται κυρίως σε προεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες. Λιγότερο συχνή αιτία οξείας θρόμβωσης (2-7%) είναι ένας τύπος πλάκας 

πλούσιας σε ασβέστιο, η οποία αποτελείται από ασβεστωμένους δίσκους 

περιχαρακωμένους από ινώδη ιστό, παρουσία ή μη νεκρωτικού πυρήνα, συχνός σε 

άνδρες μεγάλης ηλικίας. Οι διάφοροι τύποι αθηρωματικής πλάκας συμμετέχουν με 

άλλοτε άλλο μηχανισμό στο σχηματισμό ενδοαυλικού θρόμβου
10

. Τρείς είναι οι 

βασικοί μηχανισμοί θρόμβωσης και πρόκλησης ΟΣΣ: η ρήξη, η διάβρωση και τα 

ασβεστωμένα οζίδια, μηχανισμοί  που αντιστοιχούν στους τρεις γνωστούς μέχρι 

σήμερα βασικούς ιστολογικούς τύπους της ευάλωτης αθηρωματικής  πλάκας
4, 11

. 
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3.2. Ανίχνευση ευάλωτης πλάκας 

Η έγκαιρη ανίχνευση της αθηρωματικής πλάκας αποτελεί στις μέρες μας 

σημαντικό ερευνητικό και θεραπευτικό στόχο. Οι επεμβατικοί καρδιολόγοι συνήθως 

ανιχνεύουν μια υπεύθυνη περιοχή για τη δημιουργία  του οξέος στεφανιαίου 

συνδρόμου ή του αιφνίδιου θανάτου. Ωστόσο η παρουσία πολλαπλών ευάλωτων 

αθηρωματικών πλακών σε ένα άτομο, όπως διαπιστώνεται σε ιστολογικές  εξετάσεις 

ατόμων και η συχνή διαπίστωση διάχυτης φλεγμονής στο στεφανιαίο  δίκτυο, 

ενισχύουν το συστηματικό χαρακτήρα της αθηρωμάτωσης
12-15

. 

Με βάση τους προαναφερθέντες μηχανισμούς σχηματισμού, εξέλιξης και 

ρήξης της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας, εξάγεται το συμπέρασμα ότι δε 

ρήγνυνται όλες οι ευάλωτες πλάκες, ούτε ότι όλες οι ρήξεις οδηγούν σε οξύ 

στεφανιαίο επεισόδιο. Για το λόγο αυτό γίνονται προσπάθειες απεικόνισης αυτών των 

πλακών ώστε να μπορέσουμε να εξετάσουμε καλύτερα την παθοφυσιολογία της 

πλάκας in vivo και να μπορέσουμε να αναπτύξουμε στρατηγικές πρόληψης. Ιδανικά, 

η απεικόνιση τέτοιων πλακών θα γινόταν με μη επεμβατικό τρόπο. Ωστόσο, προς το 

παρόν, οι μη επεμβατικές απεικονιστικές τεχνικές της πλάκας δε διαθέτουν την 

απαραίτητη διακριτική ικανότητα για να απεικονίσουν ευκρινώς όλα τα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά των πλακών. Προς το παρόν λοιπόν, ο κυριότερος τρόπος μελέτης 

των αθηρωματικών πλακών είναι οι επεμβατικές απεικονιστικές τεχνικές.  

3.3. Αγγειογραφία 

Η πιο διαδεδομένη επεμβατική τεχνική για την διάγνωση της ευάλωτης 

πλάκας είναι η αγγειογραφία που αποτελεί το χρυσό κανόνα για την απεικόνιση της 

ανατομίας των στεφανιαίων αγγείων τις τελευταίες δεκαετίες. Η στεφανιογραφία 

μπορεί να δώσει ποσοτικές πληροφορίες για το βαθμό της στένωσης μέσω μιας 

τεχνικής που λέγεται  «ποσοτική στεφανιογραφία» (QCA). 

Εκτός όμως από το βαθμό της στένωσης,  σημαντικό είναι κατά πόσο μια 

ενδιάμεσου  βαθμού στένωση (50-75%) μπορεί να προκαλεί σημαντική ισχαιμία. Για 

τις οριακές αυτές στενώσεις έχει αναπτυχθεί η τεχνική της κλασματικής εφεδρείας 

των στεφανιαίων αρτηριών. Χρησιμοποιώντας ένα ειδικό σύρμα πίεσης, μπορούμε να 

υπολογίσουμε τη φυσιολογική βαρύτητα μιας στένωσης με βάση το κλάσμα που 

προκύπτει από το πηλίκο της μέσης πίεσης περιφερικότερα της στένωσης σε σχέση 
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με τη μέση πίεση που υπάρχει στο αορτικό στόμιο σε συνθήκες μέγιστης 

αγγειοδιαστολής,  συνήθως μετά από συνεχή ενδοφλέβια έγχυση αδενοσίνης  ή 

ενδοστεφανιαία bolus έγχυση αδενοσίνης. Εάν το κλάσμα αυτό βρεθεί να είναι 

μικρότερο από 0,75-0,80 τότε θεωρείται ότι η στένωση αυτή προκαλεί λειτουργική 

στένωση, άρα είναι σημαντική και χρήζει αντιμετώπισης
16-21

. Ωστόσο, η ισχαιμία που 

μπορεί να προκαλέσει μία αθηρωματική βλάβη, παρότι καθορίζει τον περιορισμό της 

παροχής του αίματος στο μυοκάρδιο που αιματώνεται από το συγκεκριμένο αγγείο 

και κατά συνέπεια τα συμπτώματα σε σταθερή στεφανιαία νόσο, δε μπορεί να 

αξιολογήσει την προγνωστική σημασία αυτής της βλάβης, δηλαδή την πιθανότητα 

ρήξης και κλινικής εκδήλωσης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου. 

Η μορφολογία της αθηρωματικής  πλάκας, μπορεί ως ένα βαθμό να αναλυθεί 

μέσω της στεφανιογραφίας. Έκκεντρες βλάβες με πολλαπλές, ασύμμετρες στενώσεις, 

με στενό αυχένα και ανώμαλα όρια, βρίσκονται συχνότερα σε ασθενείς με ασταθή 

στηθάγχη, ενώ στενώσεις με ομαλά όρια και ευρύ λαιμό φαίνεται να ανευρίσκονται 

πιο συχνά σε ασθενείς με σταθερή στηθάγχη
22

. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η 

μορφολογία αυτή έχει συσχετιστεί με την εξέλιξη της ένοχης βλάβης
23

. 

Συγκεκριμένα, η μορφολογία σύμπλοκης βλάβης στην αγγειογραφία και η κλινική 

εικόνα ΟΕΜ έχουν δειχτεί ότι αποτελούν προγνωστικούς παράγοντες για την εξέλιξη 

μιας μη ένοχης βλάβης (Πίνακας 3.1). Η περιστροφική αγγειογραφία είναι μία 

αγγειογραφική τεχνική η οποία χρησιμοποιεί συγκεκριμένο πρωτόκολλο για την 

ανάλυση των ληφθέντων δεδομένων και κατά αυτό τον τρόπο το αποτέλεσμα είναι 

περισσότερο αντικειμενικό, ενώ παράλληλα παρέχει πολλαπλές προοπτικές του 

αρτηριακού δικτύου. Η τρισδιάστατη απεικόνιση των στεφανιαίων αγγείων συνδυάζει 

τις τεχνικές της περιστροφικής αγγειογραφίας ή της αγγειογραφίας 2 προβολών και 

ειδικών αλγορίθμων τρισδιάστατης ανασύνθεσης και παρέχει πιο ακριβή στοιχεία σε 

πραγματικό χρόνο, έχοντας όμως περιορισμένες δυνατότητες για τη μελέτη της 

ευάλωτης πλάκας
24

. 

Ωστόσο, παρότι υπάρχουν κάποιες πληροφορίες για τη μορφολογία της 

βλάβης τις οποίες μπορούμε να λάβουμε από την αγγειογραφία, αυτές είναι πολύ 

περιορισμένες και παρουσιάζουν μέτρια μόνο συσχέτιση με τη μορφολογία της 

βλάβης 
25

. Συνεπώς, απαιτείται η χρήση ενδοαγγειακών απεικονιστικών τεχνικών για 

την ολοκληρωμένη απεικόνιση και μελέτη των μορφολογικών χαρακτηριστικών της 

αθηρωματικής πλάκας.  
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Τύπος 

βλάβης 

Χωρίς 

εξέλιξη (%) 

Εξέλιξη 

(%) 

Τιμή p 

A 61,01 0  

B1 33,80 36,20 p < 0,001 

B2 5,08 44,82  

C 0 18,96  

Πίνακας 3.1. Αγγειογραφική ταξινόμηση ένοχης βλάβης κατά ACC/AHA και 

αγγειογραφική εξέλιξη της βλάβης. Τροποποιημένο από Tsiamis και συνεργάτες
23

. 

 

3.4. Ενδοαγγειακό υπερηχογράφημα 

Το ενδοαγγειακό  υπερηχογράφημα (IVUS) είναι μια εγκεκριμένη 

απεικονιστική τεχνική που παρέχει υψηλής ευκρίνειας εικόνες της μορφολογίας της 

πλάκας σε πραγματικό χρόνο, ενώ έχει αποδειχθεί πολύτιμο εργαλείο σε 

καθοδηγούμενες θεραπευτικές παρεμβάσεις όπως εμφυτεύσεις stent σε σύμπλοκες 

βλάβες. Επίσης έχει βοηθήσει στην κατανόηση της αθηρωμάτωσης και της 

επαναστένωσης. Σε μελέτες που έχουν βασιστεί  στο IVUS διαπιστώνεται ότι η 

μορφή της αθηρωματικής  πλάκας που είναι πιο ευαίσθητη σε ρήξη και οξεία 

θρόμβωση παρουσιάζει χαμηλή ηχητική πυκνότητα είναι δηλαδή ‘μαλακή’, έχει 

μεγάλη περιεκτικότητα σε λιπίδια
26

,  και η παρουσία τέτοιας μορφολογίας πλάκας 

σχετίζεται με δυσμενή πρόγνωση
27

. Παράλληλα, με τη χρήση ειδικού παράγοντα 

αντίθεσης είναι δυνατή και η απεικόνιση των vasa vasorum εντός της πλάκας
28

. To 

IVUS μπορεί επίσης να χαρακτηρίσει τις πλάκες ως έκκεντρες ή συγκεντρικές, να 

παρέχει την ολική εκτίμηση του αθηρωματικού φορτίου που υπάρχει σε μια 

στεφανιαία αρτηρία καθώς και να το ποσοτικοποιήσει
29, 30

. H αθηρωματική  πλάκα 

κατά την εξέλιξη της μέχρι να αποκτήσει μέγεθος που αντιστοιχεί στο 40% της 

ολικής επιφάνειας του αγγείου προκαλεί θετική αναδιαμόρφωση, δηλαδή επέκταση 

τους αγγείου εκτός του αυλού για να υποδεχτεί την πλάκα
31, 32

. Σε αυτές τις 

περιπτώσεις, δεδομένου ότι η πλάκα δεν προβάλει εντός του αυλού, δεν μπορεί να 

ανιχνευτεί αγγειογραφικά, συνεπώς ο ρόλος του IVUS σε αυτές τις περιπτώσεις είναι 

ιδιαίτερα σημαντικός. Επιπρόσθετα, το ενδοστεφανιαίο υπερηχοκαρδιογράφημα 

μπορεί να απεικονίσει  ρηχθείσες αθηρωματικές  πλάκες, να εντοπίσει υποηχογενείς 

περιοχές μέσα στην αθηρωματική πλάκα οι οποίες χαρακτηρίζουν περιοχές πλούσιες 

σε λιπίδια και, χρησιμοποιώντας ακόμη μεγαλύτερες συχνότητες, να παρέχει ακόμα 

πιο λεπτομερή απεικόνιση του τοιχώματος της στεφανιαίας αρτηρίας. Το 
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ενδοστεφανιαίο υπερηχοκαρδιογράφημα φαίνεται τέλος ότι μπορεί να βοηθήσει στην 

απεικόνιση της νεοαγγείωσης
28

. 

Διάφορες τεχνικές με βάση το ενδοστεφανιαίο υπερηχογράφημα έχουν 

αναπτυχθεί για το χαρακτηρισμό της σύστασης της αθηρωματικής πλάκας. Οι 

τεχνικές αυτές βασίζονται στην ανάλυση του πλήρους φάσματος ραδιοσυχνοτήτων. Η 

πιο ευρέως διαδεδομένη τεχνική είναι η εικονική ιστολογία (virtual histology). Τα 

ηχητικά σήματα που λαμβάνονται μετατρέπονται σε φάσμα συχνοτήτων και στη 

συνέχεια γίνεται ανασύνθεση με έγχρωμη χαρτογράφηση και ταξινόμηση του ιστού 

με βάση διαφορές στα ηχητικά σήματα που λαμβάνονται οι οποίες προκαλούνται από 

διαφορές στα χαρακτηριστικά και τη σύσταση των ιστών. Διαφορετικό χρώμα 

αποδίδεται σε κάθε χαρακτηριστικό της πλάκας και γίνεται ανακατασκευή της 

εικόνας ώστε να είναι εύκολη η διαφοροποίηση σε ινώδη ιστό, ινολιπώδη ιστό, 

αποτιτανωμένο ιστό ή νεκρωτικό πυρήνα και κατόπιν ανακατασκευάζονται “ιστικοί 

χάρτες”
33-35

. Καθώς η εικονική ιστολογία χρησιμοποιεί τα σήματα του ενδοαγγειακού 

υπερήχου για την επεξεργασία, περιορίζεται στη διακριτική ικανότητα του 

συστήματος ενδοαγγειακής υπερηχογραφίας (≈150μm). Κατά συνέπεια, ένα 

σημαντικό μειονέκτημα της μεθόδου είναι η αδυναμία της να εκτιμήσει το ακριβές 

πάχος της κάψας της αθηρωματικής πλάκας
36

, το οποίο αποτελεί το πιο σημαντικό 

χαρακτηριστικό διάκρισης της ευάλωτης πλάκας
37

. Παράλληλα, υπάρχει αδυναμία 

προσδιορισμού της πλάκας η οποία βρίσκεται πίσω από ασβεστώσεις
38

, ενώ αδυνατεί 

να διακρίνει τη μορφολογία της βλάβης σε οξέα στεφανιαία σύνδρομα, λόγω της 

αδυναμίας διάκρισης του θρόμβου
39, 40

. 

Πρόσφατα η εικονική ιστολογία χρησιμοποιήθηκε σε προοπτικές μελέτες 

φυσικής ιστορίας για την αναγνώριση της μορφολογίας των πλακών οι οποίες μπορεί 

να προκαλέσουν οξύ στεφανιαίο σύνδρομο
41-43

. Και στις τρεις αυτές μελέτες φάνηκε 

ότι η παρουσία  ινοαθήρωματος με λεπτή κάψα όπως αυτό ανιχνεύεται με την 

εικονική ιστολογία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα για την εκδήλωση οξέος 

στεφανιαίου συνδρόμου σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο. Παράλληλα, οι μελέτες 

αυτές έδειξαν ότι σημαντικό προγνωστικό παράγοντα αποτελεί και η παρουσία 

πλάκας μεγάλου μεγέθους (φορτίο πλάκας >70%). 

Πιο ρεαλιστικοί τρισδιάστατοι  μέθοδοι απεικόνισης της ευάλωτης πλάκας 

έχουν δημιουργηθεί με το συνδυασμό της αγγειογραφίας και του IVUS (ANGUS)
44

. 

Με αυτή τη μέθοδο γίνεται ανασύνθεση της τρισδιάστατης οδού απόσυρσης του 

ηχοβολέα από πολλές δισδιάστατες ακτινοσκοπικές καταγραφές. Οι πληροφορίες που 
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παρέχονται αφορούν τη διατμητική τάση και το ρόλο της τόσο στην αθηρωμάτωση 

όσο και στην επαναστένωση μετά από αγγειοπλαστική
45, 46

. Η σημασία της μελέτης 

της διατμητικής τάσης, έγκειται στο ότι δε μελετάται η μορφολογία της πλάκας, αλλά 

αντίθετα προσδιορίζονται δυναμικοί παράγοντες που μπορεί να διαδραματίζουν 

σημαντικό ρόλο για την εξέλιξη της πλάκας. Η μεγαλύτερη προοπτική μελέτη που 

αναδεικνύει τη σαμασία που έχουν οι τοπικοί ρεολογικοί παράγοντες για την εξέλιξη 

της στεφανιαίας νόσου είναι η μελέτη PREDICTION
47

. Στη μελέτη αυτή η παρουσία 

χαμηλών τιμών διατμητικής τάσης (shear stress) εντός της αθηρωματικής πλάκας 

συσχετίστηκε με τη μελλοντική εξέλιξη της στένωσης. Αυτές οι παρατηρήσεις 

υπογραμμίζουν το γεγονός ότι η μορφολογία της αθηρωματικής πλάκας δεν 

παραμένει σταθερή
48

, αλλά αντίθετα υπόκειται σε συνεχείς αλληλεπιδράσεις με 

ρεολογικούς παράγοντες
49

. Η αλληλεπίδραση της χαμηλής διατμητικής τάσης με 

φαινοτυπικές αλλαγές εντός της πλάκας ενδεικτικές φλεγμονώδους ενεργοποίησης
50

, 

υποδηλώνει τη δυναμική συμμετοχή της φλεγμονής στην εξέλιξη των αθηρωματικών 

πλακών
51

. 

 

3.5. Ελαστογραφία και παλπογραφία 

Η αρχή της ελαστογραφίας  και παλπογραφίας βασίζεται στην υπόθεση ότι η 

πλούσια σε λιπίδια ευάλωτη πλάκα έχει διαφορετικές  μηχανικές ιδιότητες από ότι η 

σταθερή πλάκα. Με βάση αυτό σε μια δεδομένη πίεση, ο μαλακός ιστός (πλάκα), θα 

παραμορφωθεί  περισσότερο από έναν ιστό που αποτελείται  από σκληρά στοιχεία. Η 

παραμόρφωση της πλάκας εκτιμάται υπερηχογραφικά και εικόνες που ελήφθησαν σε 

διαφορετικές πιέσεις συγκρίνονται προκειμένου να υπολογιστεί η τοπική ιστική 

συμπίεση. Η πληροφορία αυτή παρέχεται σαν επιπρόσθετη εικόνα στο ηχόγραμμα 

του IVUS. Βασιζόμενοι σε παρόμοια αρχή η ενδοαγγειακή υπερηχογραφική 

παλπογραφία εκτιμά τις μηχανικές ιδιότητες του ιστού του αυλού του αγγείου. Η 

κατανομή της έντασης στην τρισδιάστατη γεωμετρία της αρτηρίας είναι 

χαρακτηριστική για την εντόπιση της ευάλωτης πλάκας
52-54

. Ωστόσο, διάφορες 

μελέτες έχουν αποτύχει να δείξουν σημαντικές διαφορές στα ευρήματα της 

παλπογραφίας μετά τη χορήγηση συστηματικής θεραπείας σταθεροποίησης της 

πλάκας
55

, ή κάποια προγνωστική σημασία αυτών των ευρημάτων
56

, υποδεικνύοντας 

περιορισμούς αυτής της τεχνικής για την ανίχνευση των ευάλωτων πλακών. 
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3.6. Θερμογραφία 

H θερμογραφία ανιχνεύει τη διαφορά θερμοκρασίας στην αθηρωματική 

πλάκα ή οποία προκαλείται από την έκλυση θερμότητας εξαιτίας της φλεγμονώδους 

εξεργασίας της ευάλωτης πλάκας. Η θερμογραφία είναι μια τεχνική η οποία 

αναπτύχθηκε στη Α’ Καρδιολογική Κλινική του Πανεπιστημίου Αθηνών και 

ανιχνεύει στους ασθενείς τις θερμές (ευάλωτες)  αθηρωματικές πλάκες, δηλαδή τις 

πλάκες που παρουσιάζουν στοιχεία φλεγμονής και είναι επικίνδυνες για ρήξη και 

δημιουργία εμφράγματος. Με τη βοήθεια ενός ενδοστεφανιαίου καθετήρα 

θερμόμετρου καταγράφονται οι μικρές διαφορές  θερμοκρασίας που παρουσιάζονται 

εξαιτίας της φλεγμονής της ευάλωτης για ρήξη πλάκας Η θερμογραφία της 

αθηρωματικής πλάκας μπορεί να μας οδηγήσει στην έγκαιρη αναγνώριση του 

υψηλού κινδύνου για καρδιαγγειακά συμβάματα ασθενή καθώς επίσης και να 

αποτελέσει προγνωστικό δείκτη μετά από αγγειοπλαστική στα στεφανιαία αγγεία
57-60

.  

Χρησιμοποιώντας θερμογραφικούς καθετήρες διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με 

πρόσφατο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο παρουσιάζουν υψηλότερες διαφορές 

θερμοκρασίας ανάμεσα στην ένοχη βλάβη και στο εγγύς υγιές τμήμα του αγγείου 

συγκριτικά με αυτούς με σταθερή στηθάγχη, ενώ σε μια μελέτη που συνδύασε τη 

χρήση IVUS με ενδοστεφανιαία  θερμομέτρηση της ένοχης βλάβης σε ασθενείς με 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ή σταθερή στηθάγχη, διαπιστώθηκε ότι σε ασθενείς με οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο η παρουσία ρήξης της ένοχης αθηρωματικής  πλάκας (όπως 

αυτή διαπιστώθηκε από το IVUS), καθώς και η θετική αναδιαμόρφωση 

παρουσιάζουν συσχέτιση με την ύπαρξη αυξημένης θερμικής ετερογένειας στην 

ένοχη βλάβη
57, 61-63

. Πρόσφατα, έχει αναπτυχθεί μία μη επεμβατική μέθοδος για την 

ανίχνευση της διαφοράς θερμοκρασίας που προκαλείται από τη φλεγμονή εντός της 

αθηρωματικής πλάκας, η ακτινομετρία μικροκυμάτων (microwave radiometry). Τα 

ευρήματα διαφοράς θερμοκρασίας με αυτή τη μέθοδο έχει δειχθεί σε πειραματικά 

μοντέλα αλλά και in vivo στον άνθρωπο ότι σχετίζεται με διηθήματα φλεγμωνωδών 

κυττάρων αλλά και μορφολογικά χαρακτηριστικά ασταθών πλακών
64-66

. 

 

3.7. Οπτική συνεκτική τομογραφία 

Η διάκριση της σύστασης της πλάκας με βάση την οπτική συνεκτική 

τομογραφία (optical coherence tomography) βασίζεται στην ανάλυση της οπτικής 
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ανάκλασης του ιστού που έχει εκτεθεί σε υπέρυθρη ακτινοβολία.  Βασικό της 

πλεονέκτημα είναι η υψηλή ευκρίνεια. 

H OCT είναι το οπτικό ανάλογο του ενδαγγειακού υπερήχου (IVUS), 

απεικονίζοντας το αγγειακό τοίχωμα με τη χρήση ηλεκτρομαγνητικών κυμάτων αντί 

ηχητικών
67

. Μια φωτεινή πηγή εκπέμπεται προς το υπό εξέταση αγγείο και οι 

πληροφορίες που λαμβάνονται από την αντανάκλαση (εξαρτώμενες από τη 

καθυστέρηση και τις σκεδαστικές ιδιόκτητες του υπό εξέταση αγγείου) 

χρησιμοποιούνται για τη δημιουργία της εικόνας. Επειδή όμως η ταχύτητα διάδοσης 

του φωτός είναι πολύ μεγαλύτερη από αυτή του ήχου και όχι άμεσα μετρήσιμη, η 

OCT χρησιμοποιεί μια τεχνική (αντικυματομετρία  χαμηλής συνεκτικότητας) όπου 

γίνεται η μέτρηση σε συσχέτιση με μια άλλη ακτίνα φωτός που διανύει συγκεκριμένη 

διαδρομή. Με αυτή την τεχνική επιτυγχάνεται ανάλυση 4-16 μm με βάθος διείσδυσης 

2-3 mm. 

Επειδή τα ερυθρά αιμοσφαίρια σκεδάζουν το φως, για ενδοαγγειακή 

απεικόνιση με OCT είναι απαραίτητη η δημιουργία ενός περιβάλλοντος  που δεν 

περιέχει αίμα. Διάφορες τεχνικές έχουν χρησιμοποιηθεί όπως η έγχυση ορού ή 

σκιαγραφικού υλικού μέσω του οδηγού καθετήρα
68

 και η απόφραξη με μπαλόνι του 

υπό εξέταση αγγείου  υπό χαμηλή πίεση (~0.5 atm). 

Η OCT μπορεί να χαρακτηρίσει ποιοτικά την πλάκα ως ινώδους σύστασης, 

ινοασβεστωμένη ή πλούσια σε λιπίδια, καθώς αυτοί οι τύποι πλάκας έχουν 

διαφορετικές οπτικές ιδιότητες οι οποίες μπορούν να διακριθούν με τη χρήση της 

OCT
69, 70

. Η OCT έχει τη δυνατότητα να αναγνωρίσει πολλά από τα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά της «ευάλωτης» πλάκας όπως την έκταση του νεκρωτικού πυρήνα, 

το πάχος της ινώδους κάψας (με διακριτική ικανότητα ≈10μm), την ύπαρξη 

μακροφάγων εντός της ινώδους κάψας, αλλά και την ύπαρξη νεοαγγείωσης σε μικρή 

απόσταση από την επιφάνεια του αυλού
71

. 

Περισσότερες λεπτομέρειες για αυτή την απεικονιστική τεχνική, θα 

αναφερθούν σε επόμενο κεφάλαιο. 

 

3.8. Αγγειοσκόπηση 

Η αγγειοσκόπηση είναι η μόνη τεχνική άμεσης απεικόνισης της πλάκας, αλλά 

η απεικόνιση αυτή είναι επιφανειακή περιορίζοντας το ρόλο της στην αναγνώριση 

της ευάλωτης πλάκας. Κατά την αγγειοσκόπηση, μετά από εγγύς απόφραξη του 
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αγγείου γίνεται έγχυση ορού για την απομάκρυνση του αίματος από την περιοχή υπό 

εξέταση και γίνεται καταγραφή με οπτικά μέσα της επιφάνειας του αγγείου. Με την 

αγγειοσκόπηση συνεπώς είναι δυνατή η απεικόνιση λευκού και ερυθρού θρόμβου, 

της ρήξης της πλάκας, αλλά και της διάκρισης του χρώματος της πλάκας
72, 73

. 

Συγκρινόμενη  με την OCT δεν υπάρχει διαφορά στην απεικόνιση ενδοαυλικού 

θρόμβου, αλλά υστερεί στην απεικόνιση ρήξης και διάβρωσης της ινώδους κάψας
73, 

74
. Ενδιαφέρον  προκαλεί μια πρόσφατη μελέτη με OCT και αγγειοσκόπηση που 

δείχνει  ότι η ένταση του χρώματος όπως φαίνεται στην αγγειοσκόπηση είναι 

αντιστρόφως ανάλογη του πάχους της κάψας, ενώ δεν έχει σχέση με το μέγεθος του 

υποκείμενου λιπώδους πυρήνα και το μέγεθος του αυλού όπως αυτά υπολογίζονται 

από την OCT
75

. 

3.9. Φασματοσκόπηση υπερύθρου φωτός (NIRS) 

Η φασματοσκόπηση υπερύθρου φωτός αποτελεί μία νέα διαγνωστική 

ενδοαγγειακή απεικονιστική τεχνική, η οποία αντί να προσφέρει μορφολογικές 

πληροφορίες για την αθηρωματική πλάκα, δίνει άμεσες πληροφορίες για τη χημική 

της σύσταση και συγκεκριμένα για την πιθανότητα ύπαρξης νεκρωτικού πυρήνα. Για 

την εξέταση χρησιμοποιείται φωτεινή ακτινοβολία υπερύθρου φάσματος και 

μετριέται η απορρόφηση στα μήκη κύματος που αντιστοιχούν σε λιπίδια νεκρωτικού 

πυρήνα. Κατόπιν, μετά από επεξεργασία τους σήματος από ένα διαγνωστικό 

αλγόριθμο, προβάλλεται η πληροφορία με τη μορφή ‘χημειογράμματος’ το οποίο 

υποδεικνύει την πιθανότητα ύπαρξης νεκρωτικού πυρήνα κατά μήκος της αρτηρίας
76

. 

Η in vivo αξιολόγηση αυτού του συστήματος έδειξε ότι σε ασθενείς που εξετάζονται 

με αυτή την τεχνική υπάρχει ομοιότητα του σήματος με αυτό που ανιχνεύτηκε σε ex 

vivo δείγματα στεφανιαίων αρτηριών στη μελέτη τεκμηρίωσης
77

. Για την ακριβή 

οριοθέτηση των περιοχών υψηλού κινδύνου με τη φασματοσκόπηση έχουν 

αναπτυχθεί καθετήρες που προσφέρουν συνδυασμένη απεικόνιση με NIRS και IVUS. 

Παράλληλα, οι ένοχες βλάβες σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST 

παρουσιάζουν ‘χημειόγραμμα’ το οποίο αντιστοιχεί σε πλάκα με μεγάλη πιθανότητα 

ύπαρξης νεκρωτικού πυρήνα
78

. Κατά συνέπεια, τίθεται το ερώτημα κατά πόσο είναι 

εφικτό να ανιχνευθούν αυτές οι πλάκες με προοπτικό τρόπο. Για το λόγο αυτί έχει 

σχεδιαστεί η προοπτική μελέτη φυσικής ιστορίας της αθηρωμάτωσης PROSPECT II, 

η οποία θα προσπαθήσει να δώσει απαντήσεις για την προγνωστική αξία του 

‘χημειογράμματος’.  
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3.10. Συμπέρασμα 

Συμπερασματικά, οι ερευνητικές προσπάθειες για την κατανόηση των 

μηχανισμών της ρήξης της αθηρωματικής πλάκας συνεχίζονται και τα νέα στοιχεία 

μπορεί να οδηγήσουν σε τοπικές ή συστηματικές παρεμβάσεις. Ο στόχος είναι να 

προληφθεί η ρήξη της πλάκας, κυρίως με την ανίχνευση όχι μόνο της ευάλωτης 

πλάκας αυτής καθεαυτής, αλλά του “ευάλωτου ασθενούς”, εκείνου δηλαδή που 

βρίσκεται σε υψηλό κίνδυνο για εκδήλωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου εξαιτίας 

του υψηλού αθηρωματικού φορτίου και της παρουσίας πολλαπλών ευάλωτων  

πλακών, με απώτερο στόχο τη μείωση των αιφνιδίων καρδιακών θανάτων και των 

εμφραγμάτων του μυοκαρδίου. 
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4.1. Εισαγωγή - Βασικές αρχές οπτικής απεικόνισης  - Ενδοαγγειακά 

συστήματα OCT 

Η ενδοαγγειακή οπτική συνεκτική τομογραφία (Optical Coherence Tomography- 

OCT), είναι μια νέα και διαρκώς εξελισσόμενη διαγνωστική μέθοδος, που 

χρησιμοποιείται για την εκτίμηση του αγγειακού τοιχώματος σε εγκάρσιες ή και 

τρισδιάστατες  απεικονίσεις με υψηλή ευκρίνεια  που προσδιορίζεται στα 10μm. 

Λόγω της υψηλότερης ευκρίνειας συγκριτικά με το ενδοστεφανιαίο υπερηχογράφημα 

(IVUS) , η OCT  απεικονίζει το αγγειακό τοίχωμα με περισσότερες λεπτομέρειες
1-4

.   

H OCT είναι το οπτικό ανάλογο του IVUS, απεικονίζοντας το αγγειακό 

τοίχωμα με τη χρήση κυμάτων φωτός αντί ηχητικών
5
. Μια φωτεινή πηγή εκπέμπει 

μια οπτική δέσμη προς το υπό εξέταση αγγείο, και οι πληροφορίες που λαμβάνονται 

από την αντανάκλαση (εξαρτώμενες από τη καθυστέρηση και τις σκεδαστικές 

ιδιότητες του υπό εξέταση αγγείου) χρησιμοποιούνται για τη δημιουργία της εικόνας. 

Λόγω του ότι η ταχύτητα διάδοσης του φωτός είναι πολύ μεγαλύτερη από αυτή του 

ήχου και όχι άμεσα μετρήσιμη, η OCT χρησιμοποιεί μια τεχνική (αντικυματομετρία 

χαμηλής συνεκτικότητας) κατά την οποία η μέτρηση πραγματοποιείται σε συσχέτιση 

με μια άλλη ακτίνα φωτός που διανύει συγκεκριμένη διαδρομή. Έως τώρα η 

πλειοψηφία των απεικονίσεων με OCT στους ασθενείς γίνεται με τη μέθοδο OCT 

time-domain (TD-OCT). 

Η αρχή λειτουργίας των συστημάτων TD-OCT βασίζεται στο ότι μια ακτίνα 

κοντά στο φάσμα του υπέρυθρου φωτός με μήκος κύματος περίπου 1300 nm 

χωρίζεται σε δύο σκέλη, από το οποία το ένα καταλήγει σε ένα καθρέπτη αναφοράς 

και το άλλο στο υπό εξέταση δείγμα. Με το συνδυασμό των δύο αντανακλάσεων, η 

αντικυμάτωση γίνεται όταν και τα δύο σήματα έχουν διανύσει την ίδια οπτική 

απόσταση, οπότε η ένταση της αντικυμάτωσης καταγράφεται σε ένα χάρτη έντασης 

και κωδικοποιείται με χρωματική κλίμακα. Με αυτή την τεχνική επιτυγχάνεται 

ανάλυση 4-16 μm με βάθος διείσδυσης 2-3 mm.  

Λόγω του ότι τα ερυθρά αιμοσφαίρια είναι παράγοντας σκέδασης του φωτός, 

προκειμένου να υπάρξει  ενδοαγγειακή απεικόνιση με OCT είναι απαραίτητη η 

δημιουργία ενός περιβάλλοντος που δεν περιέχει αίμα. Διάφορες τεχνικές έχουν 

χρησιμοποιηθεί όπως η έγχυση ορού ή σκιαγραφικού υλικού μέσω του οδηγού 
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καθετήρα
6
 και η απόφραξη με μπαλόνι του υπό εξέταση αγγείου υπό χαμηλή πίεση 

(~0.5atm). 

 

4.1.1. Απορρόφηση  

Η επιβράδυνση του φωτός σε ένα μη σκεδαζόμενο υλικό μπορεί να 

περιγραφεί από  την εκθετική εξασθένιση, η οποία συχνά αναφέρεται σαν τον νόμο  

των Lambert-Beer 
7
:  

   I(d)=I0e
-μ

α
d 

Όπου I(d) είναι η ένταση σε μια απόσταση d, η οποία στην πραγματικότητα είναι η 

απόσταση από τον ιστό μέχρι την πηγή του φωτός, I0 είναι η ένταση του φωτός  στους 

ιστούς και μa είναι ο συντελεστής απορρόφησης του ιστού.  

Η απορρόφηση των ιστών ποικίλει ανάλογα με το μήκος κύματος.  Η Εικόνα 4.1 

απεικονίζει τους συντελεστές απορρόφησης των πιο σημαντικών ιστών στα 250 nm 

ως και 10 μm. Το μήκος κύματος που ενδιαφέρει την OCT είναι από 700nm ως 2μm. 

 

 

Εικόνα 4.1 Συντελεστές απορρόφησης των πιο σημαντικών ιστών στα 250 nm ως και 

10μm. 
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Η OCT εκτιμά την χρονική καθυστέρηση της επιστροφής του φωτός, 

χρησιμοποιώντας μια τεχνική η οποία ονομάζεται interferometry. Το φως που 

χρησιμοποιεί η OCT, είναι  το near infrared (NIR), με μήκη κύματος που 

κυμαίνονται στη συχνότητα του υπερύθρου φωτός, τυπικά περίπου στα 1.3 µm. Το 

φως αυτό διαχωρίζεται σε δύο δεσμίδες, έτσι ώστε ένα τμήμα του περνάει στον 

ασθενή (sample arm) μέσω ενός καθετήρα, και ένα άλλο του τμήμα διαπερνά μια 

προκαθορισμένη απόσταση (reference arm). Μετά την αντανάκλαση από τους ιστούς, 

το sample arm συγχωνεύεται με αυτό του reference arm και προσλαμβάνεται από τον 

δέκτη. Όταν οι αποστάσεις του sample και του reference arm είναι περίπου ίδιες, 

λαμβάνεται μια εικόνα υψηλών και χαμηλών σημάτων, τα οποία είναι γνωστά σαν 

ανάμειξη (interference). Η εικόνα της ανάμειξης αναλύεται από την OCT, 

προκειμένου να εκτιμηθεί η αντανάκλαση σαν χρονική καθυστέρηση ή σαν 

απόσταση κατά μήκος ιστού (A-line). Οι εικόνες του OCT  λαμβάνονται με την 

καταγραφή των Α-γραμμών, καθώς η δέσμη φωτός περνάει μέσα από τους ιστούς. Το 

εγκάρσιο εύρος από το οποίο μπορεί να προκύψει η εικόνα του OCT, ονομάζεται 

εύρος βάθους, και συνήθως είναι 4-6 mm. Για κυκλικές εικόνες στην ενδοαγγειακή 

OCT, το συνολικό μήκος της εικόνας μπορεί να είναι διπλάσιο και να κυμαίνεται από 

8-12 mm σε διάμετρο. Υπάρχουν δύο ειδη ενδοαγγειακής OCT,  η αρχαιότερη Time-

Domain OCT (TD-OCT) και η νεότερη Fourier-Domain OCT επίσης γνωστή ως  

Frequency Domain OCT (FD-OCT) ή Optical Frequency Domain Imaging (OFDI). Η 

βασική διαφορά ανάμεσα σε αυτά τα δύο συστήματα είναι ότι η FD-OCT έχει την 

δυνατότητα να καταγράφει τις Α-γραμμές, με πολύ μεγαλύτερη ταχύτητα, με 

αποτέλεσμα την γρηγορότερη απεικόνιση κατά την απόσυρση του καθετήρα. 

Κατ’ αντιστοιχία με το IVUS,  η ποιότητα των ληφθέντων εικόνων με την 

OCT εξαρτάται από την χωρική διακριτική ικανότητα (spatial resolution). Η 

διακριτική ικανότητα η οποία ορίζεται σαν την ελάχιστη απόσταση ανάμεσα σε δύο 

σημεία τα οποία μπορούν να απεικονιστούν ξεχωριστά από τη μέθοδο έχει δύο 

διαστάσεις. Την αξονική (παράλληλη με τη δέσμη φωτός) και την εγκάρσια (κάθετη 

στη δέσμη του φωτός). Η αξονική διακριτική ικανότητα εξαρτάται από το εύρος του 

φασματικού σήματος (spectral bandwidth) ή του εύρους του μήκους κύματος στην 

πηγή του φωτός, το οποίο είναι περίπου 10 µm. Μετά τη μεταφορά του φωτός δια 

μέσω του καθετήρα, συγκλίνει σε ένα προκαθορισμένο σημείο εκτός του καθετήρα 

και στη συνέχεια αποκλίνει. Το σημείο της σύγκλισης είναι περίπου 1-3 mm έξω από 

τον καθετήρα, ενώ η εγκάρσια διακριτική ικανότητα είναι μέγιστη στη περιοχή 
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σύγκλισης του φωτός στην οποία η διάμετρος d έχει ελάχιστη τιμή do, και είναι 

συνήθως μεταξύ 20-40 µm. Το μήκος της εστίασης είναι διπλάσιο του εύρους του 

Rayleigh range, 



zr   d 2 
2

 , και ορίζεται σαν την αξονική απόσταση ανάμεσα 

στην περιοχή εστίασης όπου η διάμετρος αυξάνει κατά 



2 . Η διάμετρος της ακτίνας 

σε μια ορισμένη αξονική απόσταση (z) από την περιοχή εστίασης, δίδεται από τον 

τύπο: 
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Το μέγεθος του σημείου και επομένως η εγκάρσια διακριτική ικανότητα 

καθώς και η ποιότητα της εικόνας είναι μικρότερη στις περιοχές της εικόνας που είναι 

μακριά από το σημείο εστίασης, ενώ και τα αντικείμενα που βρίσκονται μακριά από 

το σημείο εστίασης μπορεί να εμφανίζονται μεγαλύτερα. Επίσης ο αριθμός των Α-

γραμμών μπορεί να επηρεάσει την ποιότητα της εγκάρσιας διακριτικής ικανότητας. 

Αν δεν ληφθεί επαρκής αριθμός Α-γραμμών ανά σημείο, τότε μικρά σημεία ή σημεία 

τα οποία βρίσκονται σε κοντινή απόσταση μεταξύ τους ίσως να μην μπορούν να 

απεικονιστούν. Η ένταση της εικόνας του OCT επηρεάζεται και από την εστίαση, όσο 

πιο κοντά στο αντικείμενο προς μελέτη βρίσκεται, τόσο καλύτερη είναι και η ένταση 

του σήματος.
  

Δείκτης ανάκλασης είναι η ιδιότητα ενός υλικού που ορίζει την ταχύτητα με 

την οποία το φώς διαπερνάει το υλικό. Καθώς η δέσμη φωτός αναγνωρίζει το όριο 

ανάμεσα σε δύο ιστούς με διαφορετικές ανακλαστικές ιδιότητες, ένα τμήμα της 

οπτικής δέσμης ανακλάται και ένα άλλο απορροφάται. Το ποσοστό του ανακλώμενου 

φωτός και κατά συνέπεια η ένταση του σήματος της OCT, εξαρτάται από το μέγεθος 

της διαφοράς των δεικτών ανάκλασης των δομών. Για μεγάλες επιφανειακές δομές με 

διαστάσεις μεγαλύτερες της εγκάρσιας διακριτικής ικανότητας, όπως οι δοκίδες των 

stent (struts), η ένταση του ανακλώμενου φωτός είναι υψηλότερη όταν το αντικείμενο 

είναι κάθετο στην διευθυνση της οπτικής δέσμης. Η αντίθεση επηρεάζει την ποιότητα 

των εικόνων και σχετίζεται με διαφορές στην ένταση του ανακλώμενου σήματος με 

αποτέλεσμα να είναι διακριτά τα αντικείμενα μεταξύ τους. Το δυναμικό εύρος είναι η 

διαφορά ανάμεσα στο μέγιστο και ελάχιστο ανακλώμενο σήμα που μπορεί να 

ανιχνευτεί από το OCT. Το τυπικό δυναμικό εύρος των συσκευών OCT είναι 30-50 
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dB (10
3
 – 10

5
). Λόγω του ότι το δυναμικό εύρος του OCT είναι συνήθως πολύ μεγάλο 

για να απεικονιστεί σε συμβατικές οθόνες, η ένταση των εικόνων του OCT 

απεικονίζεται σαν λογαριθμική έκφραση του σήματος. Ο όρος ευαισθησία ή λόγος 

του σήματος προς τον θόρυβο (Signal-to-Noise Ratio (SNR)) αναφέρεται στην 

μικρότερη τιμή ανάκλασης η οποία μπορεί να ανιχνευθεί από την OCT και είναι 

πάνω από τα όρια του θορύβου. 

Η διεισδυτικότητα είναι το βάθος κατά το οποίο μπορεί η οπτική δέσμη να 

διεισδύσει μέσα στους ιστούς και έτσι να ληφθεί η αντανάκλαση από το OCT. Καθώς 

το φως περνά μέσα στους ιστούς, επιβραδύνεται μέσω των μηχανισμών της σκέδασης 

και της απορρόφησης. Η κύρια μορφή της επιβράδυνσης που εμφανίζεται στα 

συστήματα OCT, τα οποία έχουν μήκος κύματος 1.3 µm είναι η σκέδαση. Σε ιστούς 

με μεγάλη επιβράδυνση όπως ο λιπώδης ιστός, το φως έχει μικρή διεισδυτικότητα και 

έτσι η OCT δεν μπορεί να απεικονίσει τους ιστούς πίσω από αυτούς, σε αντίθεση με 

ιστούς με μεγάλη διεισδυτικότητα όπως το κολλαγόνο. Με βάση αυτά, η 

διεισδυτικότητα στις αρτηρίες εξαρτάται από τον τύπο του ιστού και κυμαίνεται από 

0.1 – 3.0 mm. Σε αντίθεση με το IVUS, η OCT δεν μπορεί να απεικονίσει διαμέσου 

του αίματος διότι το αίμα επιβραδύνει την οπτική δέσμη πριν αυτή φτάσει στο 

τοίχωμα της αρτηρίας. 

 

4.1.2. Τεχνική σύγκριση OCT με άλλες ενδoαγγειακές τεχνικές 

Προκειμένου να κατανοήσει κανείς το ρόλο της απεικόνισης με OCT στην 

κλινική πράξη είναι σημαντικό να γίνει η σύγκριση OCT και υπερηχογραφίας. Η 

ανάλυση των υπερηχογραφικών εικόνων εξαρτάται από την συχνότητα, ή το μήκος 

κύματος των ηχητικών κυμάτων
8-11

. Για κλινικά υπερηχογραφικά συστήματα, οι 

συχνότητες των ηχητικών κυμάτων καλύπτουν ένα εύρος από 3-40 MHz, με 

διακριτική ικανότητα 0.1-1mm. Η υπερηχογραφία έχει το πλεονέκτημα ότι τα 

ηχητικά κύματα σε αυτές τις συχνότητες μεταφέρονται άμεσα στους βιολογικούς 

ιστούς και έτσι είναι δυνατή η λήψη εικόνων ακόμα και σε ιστούς που βρίσκονται 

βαθιά στο σώμα. Η υπερηχογραφία υψηλών συχνοτήτων, η οποία είναι αντικείμενο 

έρευνας το τελευταίο διάστημα και εφαρμόζεται στην ενδοαγγειακή απεικόνιση, έχει 

ανάλυση 15-20μm και συχνότητα η οποία μπορεί να φτάνει και τα 100MHz. Τα 

υψίσυχνα υπερηχογραφικά κύματα επιβραδύνονται στους βιολογικούς ιστούς και η 

επιβράδυνση είναι ανάλογη της συχνότητας. Έτσι οι υψίσυχνοι υπέρηχοι έχουν 
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περιορισμένο πάχος απεικόνισης το οποίο φτάνει μερικά χιλιοστά. Η συχνότητα του 

ήχου είναι η πιο σημαντική παράμετρος στην απεικόνιση μέσω υπερήχων διότι είναι 

δυνατόν να βελτιστοποιήσει την ευκρίνεια μιας εικόνας για μια συγκεκριμένη 

εφαρμογή, μειώνοντας τη διαπερατότητα αν αυτή δεν είναι απαραίτητη. 

Η αξονική ευκρίνεια της OCT, εξαρτάται από το εύρος ζώνης του φωτός. Οι 

σύγχρονες τεχνολογίες OCT έχουν αξονική ανάλυση 1 μm με 15 μm, περίπου 10 με 

100 φορές καλύτερη ανάλυση σε σχέση με τις υπερηχογραφικές εικόνες. Το 

μειονέκτημα της OCT είναι το φαινόμενο της σκέδασης το οποίο παρουσιάζεται στην 

πλειοψηφία των ιστών πάνω στους οποίους εστιάζεται το φως.  

 

4.1.3. Καθετήρες για ενδοαγγειακή απεικόνιση με OCT 

Οι καθετήρες της ενδοαγγειακής OCT σαρώνουν μια εστιασμένη οπτική ίνα 

περιφερειακά γύρω από το αγγείο καθώς και στον επιμήκη άξονα του αγγείου 

χρησιμοποιώντας ένα μηχανικό σύστημα. Ο καθετήρας της OCT αποτελείται από μία 

περιστροφική οπτική ίνα, στο τελικό τμήμα της οποίας υπάρχει ένας φακός 

απαραίτητος για την εστίαση της οπτικής ίνας και ένα κάτοπτρο για την κατεύθυνση 

της ίνας στα τοιχώματα του αγγείου. Η οπτική ακτίνα συνήθως εστιάζεται σε μια 

απόσταση 1-3 mm από το τέλος του καθετήρα και το ελάχιστο μέγεθος του σημείου 

είναι 30-40 µm. Βλέποντας την μέσα από τον καθετήρα, η ίνα συγκλίνει προς το 

σημείο εστίασης και στη συνέχεια αποκλίνει πέρα από αυτό, εξαρτώμενο από το 

πάχος της εστίασης το οποίο για αυτά τα μικρά σημεία είναι της τάξης του ~1.0 - 2.0 

mm. Η εγγύς περιστροφική σύζευξη, η οποία ενώνει τη στατική οπτική ίνα του 

καθετήρα της OCT, με το περιστροφικό τμήμα του καθετήρα, οδηγείται από έναν 

μικρό κινητήρα, οποίος τοποθετείται σε ένα σταθερό σύστημα για την αυτόματη 

απόσυρση. Η περιστροφή μεταφέρεται στο άπω τμήμα του καθετήρα από την ίδια την 

οπτική ίνα, ή από έναν ευέλικτο οδηγό ο οποίος περιέχει την ίνα. Η ύπαρξη του 

ευέλικτου οδηγού σταθεροποιεί μηχανικά το σύστημα και επιτρέπει υψηλότερες 

ταχύτητες περιστροφής. Στους περισσότερους καθετήρες OCT ο οδηγός καθετήρας 

και το οπτικό σύστημα είναι ενσωματωμένα μέσα σε ένα ενιαίο σύστημα.  

Οι καθετήρες με μικρή ταχύτητα απόσυρσης (≤2 mm/s), χρησιμοποιούν 

μπαλόνια χαμηλής πίεσης  (0.5 atm) για την απόφραξη του αγγείου. Οι καθετήρες 

που δεν απαιτούν απόφραξη του αγγείου, χρησιμοποιούν ένα κοντό monorail rapid-

exchange σύστημα για το οδηγό σύρμα. 
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4.1.4. Σύστημα καταγραφής IVOCT 

Η πηγή του φωτός βρίσκεται στην κεντρική μονάδα  της  OCT, η οποία και 

στη συνέχεια δέχεται το ανακλώμενο σήμα από το αγγειακό τοίχωμα μέσω του 

περιστροφικού τμήματος του καθετήρα. Το λαμβανόμενο σήμα, αναλύεται, 

επεξεργάζεται  και στη συνέχεια αποθηκεύεται σε ψηφιακή μορφή. Οι ρυθμίσεις της 

κονσόλας καθορίζουν την ταχύτητα περιστροφής και την ταχύτητα απόσυρσης του 

καθετήρα. Η ταχύτητα περιστροφής καθορίζει το ρυθμό με τις οποίες οι ανεξάρτητες 

κυκλικές εγκάρσιες εικόνες λαμβάνονται, καθώς και των αριθμό των A-γραμμών ανά 

εικόνα. Είναι σημαντικό η πυκνότητα των A-γραμμών, να είναι ανάλογη με την 

επιθυμητή διακριτική ικανότητα, τόσο στον εγκάρσιο όσο και στον επιμήκη άξονα. 

Επίσης, η ταχύτητα απόσυρσης καθορίζει την συχνότητα της ελικοειδούς σάρωσης ή 

την απόσταση ανά εικόνα και επομένως την διακριτική ικανότητα για ανασύνθεση 

στον επιμήκη άξονα.  

Τα οπτικά σήματα καταγράφονται στην κονσόλα είτε σε ασπρόμαυρη είτε σε 

έγχρωμη μορφή. Οι ρυθμίσεις για το βάθος και το δυναμικό εύρος, χρησιμοποιούνται 

για να καθορίσουν την χαρτογράφηση και την ποιότητα της εικόνας. Τα δεδομένα 

αποθηκεύονται με ψηφιακή μορφή DICOM  για αναπαραγωγή και ανάλυση. 

 

4.1.5. Τεχνικές λήψης εικόνων 

Αποφρακτική τεχνική. Η αποφρακτική τεχνική για την λήψη εικόνων OCT, 

προϋποθέτει την διακοπή της ροής του αίματος εντός του υπό μελέτη αγγείου,  η 

οποία γίνεται με ήπιο φούσκωμα ενός αποφρακτικού μπαλονιού σε ένα τμήμα του 

αγγείου εγγύτερα από την υπό μελέτη βλάβη. Κατά τη διάρκεια της απόφραξης 

διοχετεύεται ένα κρυσταλλοειδές διάλυμα  (συνήθως Ringer’s lactate) από τις τελικές 

οπές του καθετήρα-μπαλονιού, με ρυθμό ροής 0.5-1.0ml/s. Η διάρκεια της 

απόφραξης του αγγείου πρέπει να εξατομικεύεται ανάλογα με τα συμπτώματα του 

ασθενούς και την σημαντικότητα των ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλαγών (διάρκεια 

QRS, παράταση QT), ενώ η έκχυση είναι ρυθμισμένη να σταματά αυτόματα μετά από 

35 δευτερόλεπτα προκειμένου να αποφευχθεί αιμοδυναμική ή ηλεκτρική αστάθεια. 

Ιδανικά θα πρέπει να χρησιμοποιείται ένας αυτόματος εγχυτής, έτσι ώστε το διάλυμα 

να χορηγείται με σταθερή ταχύτητα. Πολλαπλές αποσύρσεις μπορούν να 
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πραγματοποιηθούν προκειμένου να γίνει επαρκής εκτίμηση της βλάβης. Η 

αποφρακτική τεχνική έχει τους εξής περιορισμούς. Α) η πιθανή αναντιστοιχία 

μεγέθους μπαλονιού και μεγέθους αγγείου, μπορεί να οδηγήσει σε μη επαρκή 

απεικόνιση του αυλού του αγγείου και κατά συνέπεια του αγγειακού τοιχώματος και 

Β) οι στομιακές και εγγύς βλάβες (<15mm από το στόμιο) δεν μπορούν να 

απεικονιστούν λόγω της παρουσίας του αποφρακτικού μπαλονιού
12, 13

 

 

Μη αποφρακτική τεχνική. Η μη αποφρακτική τεχνική, η οποία έχει αναπτυχθεί πιο 

πρόσφατα δεν προυποθέτει την απόφραξη του αγγείου με μπαλόνι. Χρησιμοποιείται 

ένα συμβατικό οδηγό σύρμα το οποίο διαπερνάει την υπό διερεύνηση βλάβη  και 

επιτρέπει την over the wire τοποθέτηση του ενδοστεφανιαίου καθετήρα της OCT.  Η 

απόσυρση του καθετήρα με την μέγιστη δυνατή ταχύτητα, με ταυτόχρονη έκχυση 

ισοοσμωτικού σκιαγραφικού μέσου του οδηγού καθετήρα, επαρκεί για την άριστη 

απεικόνιση του αγγειακού τοιχώματος. Το πιο διαδεδομένο πρωτόκολλο έκχυσης 

χρησιμοποιεί την απευθείας έκχυση σκιαγραφικού χωρίς χρήση αυτόματης αντλίας 

(Iodixanol 320, VisipaqueTM, GE Health Care, Ireland) μέσω του οδηγού καθετήρα 

με ρυθμό έκχυσης 1 cc/s και 3 cc/s, ανάλογα με την απορροή της στεφανιαίας 

αρτηρίας και ταυτόχρονη εκτίμηση της ποιότητας της εικόνας της OCT. Το 

σκιαγραφικό επιλέγεται λόγω της χαμηλής αρρυθμιογόνου δράσης του, και λόγω του 

υψηλού ιξώδους το οποίο είναι απαραίτητο για υπάρχει επαρκής χρόνος καταγραφής. 

Μεγάλες σειρές περιστατικών έχουν δείξει ότι το αίμα μπορεί να απομακρυνθεί από 

την αρτηρία κατά την διάρκεια της συλλογής των δεδομένων καταγραφής
6, 14

. 

Τεχνικές βελτιώσεις, όπως η OFDI, έχουν τη δυνατότητα να μειώσουν δραστικά το 

χρόνο που απαιτείται για τη λήψη των εικόνων, έτσι ώστε μικρές ποσότητες 

σκιαγραφικού να έχουν επαρκές αποτέλεσμα. 

 

OFDI. Η OCT χρησιμοποιεί την διαθλαστικότητα προκειμένου να πραγματοποιήσει 

υψηλής ανάλυσης μετρήσεις της αντανάκλασης του φωτός. Για την ανάλυση του 

σήματος της OCT, χρησιμοποιούμε δύο διαφορετικές μεθόδους τεχνικές ανίχνευσης 

της διάθλασης. Τα συμβατικά συστήματα OCT, χρησιμοποιούν ένα διαθλασίμετρο με 

μικρή συνεκτική πηγή φωτός και με καθυστέρηση στη σάρωση αναφοράς. Αυτή η 

τεχνική είναι γνωστή σαν time-domain OCT (ανάλυση σε κλίμακα χρόνου, TD-

OCT). Πρόσφατα, αναπτύχθηκαν νέα ταχύτερα συστήματα OCT, τα οποία 

χρησιμοποιούν ένα διαθλασίμετρο με μικρότερο εύρος συχνότητες φάσματος, με 
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πηγή της οπτικής δέσμης με μεταβαλλόμενη συχνότητα και σταθερή καθυστέρηση 

αναφοράς. Η μέθοδος αυτή αναφέρεται ως Fourier-domain OCT (ανάλυση του 

φάσματος συχνοτήτων) ή OFDI (Optical Frequency Domain Imaging) 

Συγκριτικά με την TD-OCT η OFDI μπορεί να εφαρμοστεί ταχύτερα και 

μπορεί να απεικονίσει μεγαλύτερο μήκος αγγείου στον ίδιο χρόνο με την TD-OCT, 

με ταυτόχρονη μείωση του θορύβου (artifacts) . Για παράδειγμα το σύστημα C7-XR 

FD-OCT από την LightLab, επιτρέπει την απόσυρση με μέγιστη ταχύτητα 25 mm/s 

και ταχύτητα ανάκτησης  50,000 Α-γραμμών/s σε σύγκριση με τις 4.000 Α-γραμμές/s  

με το Μ2x του συστήματος TD-OCT. Η αυξημένη ταχύτητα επίσης επιτρέπει την 

καλύτερη ανάλυση επιτρέποντας έναν μεγάλο αριθμό Α-γραμμών σε μια μεμονωμένη 

εικόνα
15-18

. 

Η τεχνική της ανάκτησης με το OFDI έχει βελτιωθεί και ακολουθεί την μη 

αποφρακτική μέθοδο που εφαρμόστηκε αρχικά στη TD-OCT. Η χρήση σκιαγραφικού 

λόγω του μεγάλου ιξώδους εκτοπίζει το αίμα για μια επαρκή περίοδο έτσι ώστε να 

γίνει καταγραφή των εικόνων. Με βάση το ότι η ανάκτηση των δεδομένων για την 

OFDI μπορεί να πραγματοποιηθεί με ταχύτητα 25mm/s, είναι δυνατή η απεικόνιση 

μεγάλων τμημάτων των στεφανιαίων αρτηριών σε πολύ μικρό χρονικό διάστημα. 

Με τη χρήση των συστημάτων monorail OFDI, ο καθετήρας της OCT αρχικά 

τοποθετείται σε ένα συμβατικό οδηγό σύρμα, στο άπω τμήμα της υπό μελέτη βλάβης. 

Η αναγνώριση του σημείου έναρξης της απόσυρσης είναι εύκολο, καθώς ο καθετήρας 

έχει ένα ακτινοσκιερό σημείο που αναγνωρίζει την ακριβή θέση της οπτικής δέσμης, 

η οποία είναι 10 mm εγγύτερα του σημείου αυτού. Όταν γίνει η τοποθέτηση του 

καθετήρα του OCT, και ακολουθήσει η εκτόπιση του αίματος από την έκχυση του 

σκιαγραφικού, η έναρξη της ανάκτησης των δεδομένων ξεκινάει αυτόματα με την 

έκχυση σκιαγραφικού μέσω του οδηγού καθετήρα, με ταυτόχρονη ταχύτητα 

απόσυρσης 5-15mm/sec. Ο ρυθμός έγχυσης του σκιαγραφικού συνήθως είναι 3-

4ml/sec για την αριστερή στεφανιαία αρτηρία και 2-3ml/sec για την δεξιά στεφανιαία 

αρτηρία, ο οποίος μπορεί να τροποποιηθεί ανάλογα με το μέγεθος και την απορροή 

του αγγείου. Η απόσυρση μπορεί να ξεκινήσει είτε αυτόματα μετά την εκτόπιση του 

αίματος ή χειροκίνητα. Ο ρυθμός ανάκτησης είναι 20mm/s και επιτρέπει την 

ανάκτηση 200 εγκάρσιων εικόνων (frames) από ένα μήκος 4-5 cm του αγγείου σε 3s 

χρήση συνολικά 14ml σκιαγραφικού. Αυτό είναι ένα σημαντικό πλεονέκτημα της 

OFDI για την χρήση της σε διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση, που επιτρέπει την 

γρήγορη εκτίμηση των stents, την αλληλοεπικάλυψη και αποτρέπει το γεωγραφικό 
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έλλειμμα. Η ταχύτητα απόσυρσης είναι πολύ μεγάλη για να επιτρέψει την 

ταυτόχρονη ανάλυση των εικόνων κατά τη διάρκεια της ανάκτησης. Η ανάλυση των 

εικόνων μπορεί να πραγματοποιηθεί αργότερα μετά την ψηφιακή τους αποθήκευση. 

Το μεγαλύτερο προφίλ των καθετήρων OFDI, συγκριτικά με την πρώτη γενιά 

του ImageWire, έχει πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα. Η OFDI μπορεί να 

μειονεκτεί στο να διαπεράσει βλάβες που προκαλούν πολύ μεγάλη στένωση, αλλά 

ταυτόχρονα αποκλείει την έντονη έκκεντρη θέση του οδηγού σύρματος, κάτι που είχε 

παρατηρηθεί στα συστήματα πρώτης γενιάς. Αυτό οδηγεί σε λιγότερα artifacts και 

καλύτερη ποιότητα εικόνων (Εικόνα 4.2). 

 

 
Εικόνα 4.2. Αντιπροσωπευτικές εικόνες από αγγεία με ήπια πάχυνση του έσω χιτώνα οι 

οποίες ανακτήθηκαν με (Α) TD-OCT (μη αποφρακτική τεχνική) και (Β) OFDI. Τα 

artifacts από συνένωση της εικόνας (βέλος) είναι πιο συχνά στην TD-OCT, ενώ στην 

OFDI υπάρχει και μεγαλύτερο εύρος απεικόνισης. 

 



79 
 

 

4.2. Τεκμηρίωση της ικανότητας της οπτικής συνεκτικής 

τομογραφίας για χαρακτηρισμό της πλάκας με βάση ιστολογικές και 

in vivo μελέτες. 

 

 Ένα από τα βασικά χαρακτηριστικά της οπτικής συνεκτικής τομογραφίας 

είναι η ικανότητα της να χαρακτηρίσει τις αθηρωματικές πλάκες με βάση τα 

παθολογοανατομικά τους χαρακτηριστικά. Με βάση την παθολογοανατομική 

ταξινόμηση των στεφανιαίων βλαβών που προτάθηκε από τους Virmani και 

συνεργάτες
19

, γίνεται διάκριση σε δύο κατηγορίες βλαβών: της μη αθηρωματικές 

βλάβες του έσω χιτώνα και τις εξελισσόμενες αθηρωματικές βλάβες (Πίνακας 1.1). Η 

πρώτη κατηγορία περιέχει τη διάχυτη πάχυνση του έσω χιτώνα και τα ξανθώματα του 

έσω χιτώνα, ενώ η δεύτερη κατηγορία αποτελείται από την παθολογική πάχυνση του 

έσω χιτώνα, το ινωδοαθήρωμα που μπορεί να έχει λεπτή ή παχιά κάψα, και από τις 

ινοασβεστωμένες πλάκες. Οι πλάκες που χαρακτηρίζονται από μορφολογικά 

χαρακτηριστικά της δεύτερης κατηγορίας είναι επιρρεπείς σε οξεία θρόμβωση, η 

οποία μπορεί να συμβεί με ένα από τους ακόλουθους παθοφυσιολογικούς 

μηχανισμούς: τη ρήξη της πλάκας, τη διάβρωση της πλάκας και τα ασβεστωμένα 

οζίδια. Η OCT διαθέτει τη δυνατότητα να απεικονίσει όλες τις προαναφερθέντα 

μορφολογικά χαρακτηριστικά και μπορεί επίσης να απεικονίσει τη θρόμβωση και να 

κάνει τη διάκριση ανάμεσα σε θρόμβο σύστασης πλούσιας σε ινική ή σε θρόμβο που 

αποτελείται κυρίως από αιμοπεταλία. 

 

4.2.1. Ποιοτικός χαρακτηρισμός πρώιμων αθηρωματικών βλαβών 

 Μελέτες οι οποίες έχουν διεξαχθεί σε νεκροτομικά δείγματα από στεφανιαίες 

αρτηρίες ανθρώπων, καθώς και μελέτες σε πειραματόζωα έχουν δείξει ότι η OCT έχει 

τη δυνατότητα απεικόνισης μη αθηροσκληρωτικών βλαβών του έσω χιτώνα, αλλά και 

τη δυνατότητα πραγματοποίησης ποσοτικών μετρήσεων του πάχους του έσω και του 

μέσου χιτώνα. Με την υψηλή ανάλυση της OCT είναι εφικτό να ξεπεραστούν οι 

περιορισμοί του ενδοαγγειακού υπερήχου (IVUS), ο οποίος δε μπορεί να διακρίνει 

ξεκάθαρα την έσω και μέση στιβάδα του τοιχώματος των στεφανιαίων αρτηριών, και 

με αυτό τον τρόπο να αξιολογήσει την πάχυνση του έσω χιτώνα ή τη πιθανή 

συσσώρευση λίπους στον έσω χιτώνα
20

. Συνεπώς, η OCT έχει πολύ μεγαλύτερη 
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ευαισθησία και ειδικότητα από το IVUS για την ανίχνευση του φυσιολογικού 

αρτηριακού τοιχώματος (91% και 88% έναντι 55% και 79% αντίστοιχα) 
21

. Σε 

συγκριτική μελέτη μεταξύ OCT και integrated backscatter IVUS (IB-IVUS), μιας 

τεχνικής που χρησιμοποιεί την ανάλυση της κυματομορφής του σήματος του IVUS 

για ποιοτικό χαρακτηρισμό της πλάκας, χρησιμοποιώντας την ιστολογία ως μέτρο 

σύγκρισης έχει φανεί ότι παρότι και οι δύο τεχνικές έχουν εξαιρετική ειδικότητα στην 

ανίχνευση της υπερπλασίας του έσω χιτώνα (100% έναντι 99%), η OCT αποτελεί μια 

μέθοδο με πολύ μεγαλύτερη ευαισθησία (86% έναντι 67%)
22

. Πειράματα σε δείγματα 

από καρωτίδες κουνελιών έχουν δείξει ότι η OCT έχει υψηλή ευαισθησία και 

ειδικότητα (80% και 95% αντίστοιχα) για την ανίχνευση βλαβών τύπου Stary III, οι 

οποίες αντιστοιχούν στα ξανθώματα του έσω χιτώνα
23

. Επιπρόσθετα, με τη χρήση της 

OCT είναι εφικτή η πραγματοποίηση ακριβών μετρήσεων του πάχους του έσω 

χιτώνα, οι οποίες αντιστοιχούν στις ιστολογικές μετρήσεις με μεγάλη ακρίβεια (μέση 

διαφορά 0,01±0,04 mm, r=0,98), ενώ οι μετρήσεις του συνολικού πάχους έσω και 

μέσου χιτώνα είναι πολύ πιο ακριβείς από τις αντίστοιχες μετρήσεις, οι οποίες 

πραγματοποιούνται με χρήση  IVUS
24

. 

 

4.2.2. Ποιοτικός χαρακτηρισμός εξελισσόμενων αθηρωματικών βλαβών 

 Με την OCT είναι εφικτός ο ποιοτικός χαρακτηρισμός της πλάκας με βάση τη 

σύσταση της. Η OCT έχει τη δυνατότητα χαρακτηρισμού της πλάκας με βάση τρεις 

ιστολογικούς τύπους. Συγκεκριμένα, οι χαρακτήρες της πλάκας που έχουν περιγραφεί 

με την OCT είναι η ινώδης πλάκα, η ινοασβεστωμένη πλάκα και η πλάκα πλούσια σε 

λιπίδια. Η ινώδης πλάκα, η οποία αναφέρεται ιστολογικά και ως παθολογική πάχυνση 

του έσω χιτώνα, αντιστοιχεί σε περιοχή με μεγάλη ένταση σήματος και χαμηλή 

εξασθένηση του σήματος. Η ινοασβεστωμένη πλάκα, αντιστοιχεί σε περιοχή με 

χαμηλή ένταση σήματος, χαμηλή εξασθένηση του σήματος με σαφή και απότομα 

όρια. Αντίθετα, η πλούσια σε λιπίδια πλάκα αντιστοιχεί στην OCT σε περιοχή με 

χαμηλή ένταση σήματος, υψηλή εξασθένηση του σήματος και ασαφή και διάχυτα 

όρια
25-27

. Στην Εικόνα 4.3 φαίνονται οι τρεις βασικοί τύποι πλάκας που 

αναγνωρίζονται από την OCT και η μορφολογία του φυσιολογικού αγγειακού 

τοιχώματος
28

. 

Η OCT χαρακτηρίζεται από υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα στο 

χαρακτηρισμό της πλάκας (σε σχέση με το ιστολογικό παρασκεύασμα) ενώ έχει 
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υψηλό βαθμό επαναληψιμότητας
3, 27

. Οι κύριες μελέτες οι οποίες έχουν αξιολογήσει 

την ικανότητα της OCT για χαρακτηρισμό της αθηρωματικής πλάκας σε νεκροτομικά 

δείγματα ανθρωπίνων στεφανιαίων αρτηριών, χρησιμοποιώντας ως μέτρο σύγκρισης 

την ιστολογία, αναγράφονται στον Πίνακα 4.1. Σε όλες τις μελέτες φαίνεται ότι η 

OCT έχει πολύ καλή ευαισθησία και ειδικότητα για την ανίχνευση ινωδών πλακών 

και ινοασβεστωμένων πλακών, ωστόσο υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα 

όσον αφορά την ικανότητα της OCT να ανιχνεύσει πλάκες με περιεχόμενο πλούσιο 

σε λιπίδια. Αυτή η διαφορά σε αποτελέσματα που παρατηρείται ανάμεσα στις μελέτες 

μπορεί να αποδοθεί στη χαμηλή διεισδυτικότητα της OCT που μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα την ανεπαρκή απεικόνιση μιας εν τω βάθει συσσώρευσης λιπιδίων, αλλά 

και στο γεγονός ότι η σύνθεση του νεκρωτικού πυρήνα δεν είναι πάντα η ίδια καθότι 

υπάρχουν άλλοτε άλλες ποσότητες ασβεστίου, νεκρωτικού υλικού και λιπιδίων
29

. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι στην πλειοψηφία των μελετών οι αποκλίσεις στη διακύμανση 

τόσο μεταξύ των παρατηρητών, όσο και σε ανεξάρτητες αναλύσεις του ίδιου 

παρατηρητή (inter-observer and intra-observer variability) για τη μελέτη με OCT 

ήταν χαμηλές. 

 

Πίνακας 4.1.  Ευαισθησία και ειδικότητα της οπτικής συνεκτικής τομογραφίας για 

την ανίχνευση ινώδους, πλούσιας σε λιπίδια και ινοασβεστωμένης πλάκας. 

 

 Ινώδης πλάκα Πλάκα πλούσια σε 

λιπίδια 

Ινοασβεστωμένη πλάκα 

 Ευαισθησία Ειδικότητα Ευαισθησία Ειδικότητα Ευαισθησία Ειδικότητα 

Yabushita 

et al
27

 

71-79 97-98 90-94 90-92 95-96 97 

Manfrini 

et al
29

 

83 82 45 83 68 76 

Kawasaki 

et al
22

 

98 94 95 98 100 100 

Rieber et 

al
21

 

64 88 77 94 67 97 

Kume et 

al
30

 

N/A N/A 77 75 N/A N/A 
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Εικόνα 4.3. Χαρακτηρισμός της πλάκας με βάση την OCT. Α. Φυσιολογικό αγγειακό 

τοίχωμα. Β. Ινώδης πλάκα. Γ. Πλάκα πλούσια σε λιπίδια. Δ. Ινοασβεστωμένη πλάκα. 

Aπό Karanasos et al Curr Cardiovasc Imaging Rep. 2012;5:206-220
28

 

 

4.2.3. Πραγματοποίηση ποσοτικών μετρήσεων σε χαρακτηριστικά της 

αθηρωματικής πλάκας  

 Εκτός από την ικανότητα ποιοτικού χαρακτηρισμού της πλάκας, η OCT 

μπορεί να πραγματοποιήσει ποσοτικές μετρήσεις συστατικών της πλάκας. 

Μορφολογικά χαρακτηριστικά όπως είναι το πάχος του έσω και μέσου χιτώνα 

μπορούν να μετρηθούν με μεγαλύτερη ακρίβεια από ότι με το IVUS
31, 32

. Παράλληλα, 

η OCT μπορεί να παρέχει ακριβείς μετρήσεις του πάχους της κάψας πάνω από 

περιοχή λιπιδικού πυρήνα, με εξαιρετική συσχέτιση με τις ιστολογικές μετρήσεις
33, 34

. 
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Αυτό έχει ως αποτέλεσμα η OCT να έχει πολύ καλή διαγνωστική ισχύ για την 

ανίχνευση ινοαθηρωμάτων με λεπτή κάψα (Εικόνα 4.4)
30, 35

. Η μέτρηση του 

ελαχίστου πάχους κάψας γίνεται πάνω από το σημείο όπου παρατηρείται η ελάχιστη 

κάψα κατά μήκος της πλάκας ή στο σημείο όπου υπάρχει η μέγιστη επιφάνεια 

λιπώδους πυρήνα, ή ακόμα και στο σημείο της ρήξης σε πλάκες που έχουν ραγεί
25, 36

. 

Έχει επίσης προταθεί η μέτρηση της ινώδους κάψας όχι μόνο σε ένα σημείο, αλλά σε 

πολλαπλά σημεία κατά μήκος της πλάκας ώστε να υπάρχει ένα πιο αντιπροσωπευτικό 

πάχος που να παρουσιάζει υψηλή επαναληψιμότητα και να μπορεί να χαρακτηρίζει 

καλύτερα το σύνολο της πλάκας
37

 Επιπρόσθετα, με την OCT, μπορούν να γίνουν 

ημιποσοτικές μετρήσεις του λιπιδικού περιεχόμενου, μέσω της μέτρησης των 

τεταρτημορίων που καταλαμβάνει ο λιπιδικός πυρήνας σε μια εικόνα διατομής της 

πλάκας. Ένα άλλο χαρακτηριστικό που έχει προταθεί ως ενδεικτικό ασταθούς πλάκας 

είναι η διήθηση της ινώδους κάψας από μακροφάγα. Έχει προταθεί ότι η μέτρηση 

των τιμών της έντασης του σήματος στην OCT μπορεί να βοηθήσει στην αναγνώριση 

περιοχών της ινώδους κάψας οι οποίες είναι πλούσιες σε μακροφάγα, ωστόσο ο 

αλγόριθμος που χρησιμοποιείται για αυτή τη διαδικασία εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό 

από το χειριστή καθότι απαιτεί την κατάλληλη επιλογή της περιοχής που θα 

χρησιμοποιηθεί για την ανάλυση
31

. Πρόσφατα, έχει προταθεί μία νέα απλούστερη 

ημιποσοτική μέθοδος για τη μέτρηση της διήθησης της ινώδους κάψας από 

μακροφάγα σε ένα πειραματικό μοντέλο, η οποία θα μπορούσε να τύχει ευρύτερης 

εφαρμογής
38

. Τέλος, φαίνεται ότι με τη χρήση της OCT είναι εφικτή η ανίχνευση 

μικροασβεστώσεων σε περιοχές λιπώδους πυρήνα –ένα μορφολογικό χαρακτηριστικό 

που έχει φανεί ότι μπορεί να σχετίζεται με αστάθεια της πλάκας-, ωστόσο απαιτείται 

περαιτέρω τεκμηρίωση
33

. 

Με την OCT είναι δυνατή  η μέτρηση με μεγάλη ακρίβεια των διαστάσεων 

του αυλού του αγγείου και του καθορισμού της περιοχής της στένωσης
32, 39, 40

. Οι 

μετρήσεις του αυλού με την OCT είναι μεγαλύτερες σε σχέση με τις ιστολογικές 

μετρήσεις, κάτι που είναι αναμενόμενο λόγω της συρρίκνωσης των ιστών κατά την 

προετοιμασία των ιστολογικών τομών. Παράλληλα, οι μετρήσεις των διαστάσεων του 

αυλού που γίνονται με βάση την OCT είναι μικρότερες σε σχέση με αυτές που 

γίνονται από το IVUS, γεγονός που μπορεί να αποδοθεί στη μεγαλύτερη ανάλυση της 

OCT, αλλά και στο μεγαλύτερο μέγεθος του καθετήρα του IVUS το οποίο μπορεί να 

προκαλέσει προσωρινή αύξηση του αυλού του αγγείου (Dotter effect)
39

.  
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  Ένα από τα κύρια πλεονεκτήματα της OCT είναι ότι επιτρέπει την ανίχνευση 

της επιπεπλεγμένης πλάκας, η οποία χαρακτηρίζεται από την παρουσία θρόμβου. Σε 

νεκροτομικές μελέτες, η OCT έχει 100% ευαισθησία και ειδικότητα για την 

ανίχνευση του θρόμβου
29

, ενώ μπορεί να κάνει τη διάκριση μεταξύ ερυθρού και 

λευκού θρόμβου
41

. Μια in vivo μελέτη σε οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (ΟΣΣ) έδειξε ότι 

η OCT αποτελεί την καλύτερη απεικονιστική μέθοδο για την ανίχνευση του θρόμβου 

και της ρήξης της πλάκας, ενώ εικάζεται ότι η OCT μπορεί επίσης να ανιχνεύσει τη 

διάβρωση της πλάκας
42

. Ωστόσο, πρέπει να αναφερθεί ότι η παρουσία μεγάλης 

ποσότητας θρόμβου, και ιδιαιτέρως ερυθρού θρόμβου, μπορεί να οδηγήσει σε 

υποεκτίμηση της συχνότητας ρήξης της πλάκας
3, 43

. Τέλος, μέσω της υψηλής 

ανάλυσης της OCT, είναι εφικτή η ανίχνευση σπανίων αιτίων ΟΣΣ, όπως είναι τα 

ασβεστωμένα οζίδια
44

. 

 

Εικόνα 4.4. Ευάλωτη αθηρωματική πλάκα με πάχος κάψας 50 μm. 
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4.3. Συγκριτική αξιολόγηση με άλλες απεικονιστικές τεχνικές και 

συνδυασμός απεικονιστικών τεχνικών για την αξιολόγηση των 

χαρακτηριστικών της πλάκας 

 

 Η υψηλή ανάλυση της OCT επιτρέπει το λεπτομερή χαρακτηρισμό των 

μορφολογικών χαρακτηριστικών της επιφάνειας της αθηρωματικής πλάκας˙ ωστόσο 

αυτό γίνεται εις βάρος του βάθους απεικόνισης, το οποίο είναι περιορισμένο και 

δυσχεραίνει την αξιολόγηση των δομών που βρίσκονται σε απόσταση από την 

επιφάνεια. Με αυτό το δεδομένο, αξίζει να ανασκοπήσουμε τη συγκριτική 

αξιολόγηση της OCT με άλλες επεμβατικές απεικονιστικές τεχνικές οι οποίες 

χρησιμοποιούνται για το χαρακτηρισμό της αθηρωματικής πλάκας.  

 

4.3.1. OCT και IVUS 

 Οι πρώτες μελέτες αξιολόγησης της OCT για χαρακτηρισμό της 

αθηρωματικής πλάκας πραγματοποιήθηκαν σε σύγκριση με το IVUS, το οποίο την 

εποχή εκείνη θεωρούταν ως η μέθοδος αναφοράς για την απεικόνιση της 

αθηρωματικής πλάκας. Μια πιλοτική μελέτη που συνέκρινε την OCT με το IVUS in 

vivo, ανέδειξε δύο κύρια πλεονεκτήματα της OCΤ: α) την ικανότητα ακριβούς 

μέτρησης της ινώδους κάψας, και β) την αξιολόγηση χαρακτηριστικών της πλάκας, 

τα οποία βρίσκονταν πίσω από ασβεστώσεις κοντά στην επιφάνεια της πλάκας
20

. 

Επιπρόσθετα, η OCT μπόρεσε να απεικονίσει τον έσω και τον έξω ελαστικό χιτώνα 

στην πλειονότητα των περιπτώσεων και διέκρινε περισσότερα περιστατικά με 

υπερπλασία έσω χιτώνα και πλάκες πλούσιες σε λιπίδια από ότι το IVUS
20

. Σε 

νεκροτομικές μελέτες η OCT έχει καλύτερη ευαισθησία και ειδικότητα από το IVUS 

για την ανίχνευση όλων των τύπων πλάκας και ιδίως για την ανίχνευση των πλακών 

που είναι πλούσιες σε λιπίδια
21, 22, 30

. Σε περαιτέρω in vivo μελέτες, έχει δειχθεί ότι η 

OCT πλεονεκτεί του IVUS στο χαρακτηρισμό τόσο σταθερών όσο και επιπλεγμένων 

πλακών
42, 45, 46

. Ωστόσο, αν και η χρήση της OCT προσφέρει αυτά τα προτερήματα 

έναντι του IVUS, υστερεί στο ότι δεν μπορεί να καθορίσει με ακρίβεια το φορτίο της 

πλάκας και την αναδιαμόρφωση του αγγείου, δυο σημαντικά στοιχεία που 

καθορίζουν την ευάλωτη πλάκα
20

. 
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Ο χαρακτηρισμός της πλάκας με τη μέθοδο της ανάλυσης σήματος 

ραδιοσυχνοτήτων (VH-IVUS) και του IB-IVUS χρησιμοποιείται ευρέως για την 

ταυτοποίηση των συστατικών της πλάκας. Σε in vivo μελέτη για τη σύγκριση της 

ικανότητας της OCT και του VH-IVUS ως προς την ικανότητα χαρακτηρισμού των 

συστατικών της πλάκας, παρά την εξαιρετική συμφωνία μεταξύ τους ως προς τον 

καθορισμό των ασβεστωμένων πλακών, παρατηρήθηκαν μικρές διαφορές, 

οφειλόμενες στις εγγενείς διαφορές των απεικονιστικών μεθόδων στην ανάλυση και 

στο βάθος διείσδυσης, καθώς επίσης και στην έλλειψη κοινής ταξινόμησης
45

. 

Μελέτες που έχουν συγκρίνει την OCT με το VH-IVUS και το IB-IVUS αντίστοιχα, 

χρησιμοποιώντας την ιστολογία ως σημείο αναφοράς έχουν δείξει ότι όλες οι τεχνικές 

έχουν αντίστοιχη ευαισθησία και ειδικότητα για τον χαρακτηρισμό διαφόρων τύπων 

πλάκας, με την καθεμία από αυτές να περιορίζεται εξαιτίας των ενδογενών 

αδυναμιών της 
22, 47

. Η συνδυασμένη ωστόσο χρήση OCT και VH-IVUS είχε 

καλύτερα αποτελέσματα για την κατάταξη των πλακών σε ιστολογικούς τύπους
47

. 

 Η συνδυασμένη χρήση OCT και VH-IVUS για χαρακτηρισμό της πλάκας έχει 

χρησιμοποιηθεί σε διάφορες κλινικές εφαρμογές, καθότι συνδυάζει την εξαιρετική 

διακριτική ικανότητα της OCT με το αυξημένο βάθος απεικόνισης που προσφέρει το 

VH-IVUS
48

. Σε μια πιλοτική μελέτη, ο συνδυασμός OCT και VH-IVUS μπόρεσε να 

χαρακτηρίσει τις πλάκες ως TCFA με μεγαλύτερη ακρίβεια, συνδυάζοντας τη 

μέτρηση της ινώδους κάψας με την OCT με τη μέτρηση του μεγέθους του 

νεκρωτικού πυρήνα που γίνεται με το  VH-IVUS
48

. Τα ινοαθηρώματα με λεπτή κάψα 

όπως ανιχνεύονται από αυτό το συνδυασμό τεχνικών συσχετίστηκαν με χαμηλότερα 

επίπεδα αδιπονεκτίνης ορού σε άρρενες ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο
49

. Ο 

συνδυασμός OCT και VH-IVUS χρησιμοποιήθηκε και από άλλη ομάδα ερευνητών 

για τον ποιοτικό χαρακτηρισμό των πλακών που βρίσκονταν σε εγγύτητα με 

διχασμούς αγγείων, δείχνοντας ότι οι πλάκες του βρίσκονταν στο εγγύς τμήμα του 

διχασμού είχαν λεπτότερη ινώδη κάψα και μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε λιπιδικό 

πυρήνα
50

. Επίσης, σε προοπτική μελέτη έχει δειχθεί η ικανότητα της συνδυασμένης 

χρήσης VH-IVUS και OCT για την αξιολόγηση της εξέλιξης αυτών των πλακών, οι 

οποίες φαίνεται ότι δεν παρουσιάζουν κάποια σημαντική εξέλιξη στην πλειοψηφία 

της σε μεσοπρόθεσμη παρακολούθηση 6 μηνών
51

. 
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4.3.2. OCT και θερμογραφία 

Η ενδοαγγειακή θερμογραφία αποτελεί τον χρυσό κανόνα για την 

αναγνώριση της αυξημένης φλεγμονώδους κατάστασης της αθηρωματικής πλάκας, 

που αποτελεί και ένα από τα βασικά χαρακτηριστικά της ευάλωτης αθηρωματικής 

πλάκας. 

Ο μηχανισμός με τον οποίο παράγεται θερμότητα από τις  ευάλωτες 

αθηρωματικές πλάκες πλάκες δεν είναι γνωστός, αν και τα περισσότερα δεδομένα 

δείχνουν προς την κατεύθυνση του αυξημένου μεταβολισμού των μακροφάγων. Τα 

μακροφάγα είναι σε περίσσεια στην αθηρωματική πλάκα, στα όρια της κάψας ειδικά 

πλησίον των ώμων της πλάκας. Υποθέσεις έχουν γίνει σχετικά με τον μηχανισμό 

παραγωγής θερμότητας, περιλαμβάνοντας την αυξημένη μεταβολική δραστηριότητα 

των φλεγμονωδών κυττάρων, την παρουσία της πρωτεΐνης-2 (UCP-2) στα 

μακροφάγα, την ενδοκύττωση λίπους και μετατροπή στα μακροφάγα. Επιπλέον, η 

δράση μεταλλοπρωτεινασών που εκκρίνονται από τα μακροφάγα μπορεί να 

περιλαμβάνει εξωθερμικές διαδικασίες.  

Πολλές τεχνικές είναι διαθέσιμες για την μελέτη της αθηρωμάτωσης των 

αγγείων. Οι περισσότερες όμως τεχνικές, αναίμακτες ή επεμβατικές, επικεντρώνονται 

στην μέτρηση της διαμέτρου του αυλού του αγγείου, της στένωσης, του πάχους του 

τοιχώματος και του όγκου της αθηρωματικής πλάκας. Καμία μέθοδος όμως δεν 

μπορεί να χαρακτηρίσει με ακρίβεια τα στοιχεία που συνθέτουν την αθηρωματική 

πλάκα και να αναγνωρίσει τις υψηλού κινδύνου πλάκες, οι οποίες είναι επιρρεπείς σε 

ρήξη. Στην πρώτη ex-vivo μελέτη ο Casscells και συνεργάτες έδειξαν ότι 

ενεργοποιημένα μακροφάγα απελευθερώνουν θερμότητα από τις φλεγμαίνουσες 

αθηρωματικές πλάκες καρωτίδων 48 ασθενών, που υποβλήθηκαν σε 

ενδαρτηριεκτομή. Κατόπιν, έγινε θερμομέτρηση των πλακών με έναν θερμίστορα με 

ακρίβεια 0,1
Ο
C, και το 37% των πλακών είχε σημαντικά θερμότερες περιοχές. Η 

θερμοκρασία σχετίστηκε θετικά με την συγκέντρωση των κυττάρων και αντιστρόφως 

ανάλογα με την απόσταση της συνάθροισης των κυττάρων από την επιφάνεια του 

αυλού. Η πλειονότητα των κυττάρων ήταν μακροφάγα. Επιπλέον, υπέρυθρες εικόνες, 

που ελήφθησαν με θερμογραφία, έδειξαν την ύπαρξη θερμικής ετερογένειας μέσα 

στις αθηρωματικές πλάκες
52

. 

Παρά τις αυξημένες πληροφορίες που μπορούμε να λάβουμε από αυτό το 

συνδυασμό τεχνικών, μπορούμε να προσδιορίσουμε μόνο τα μορφολογικά 
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χαρακτηριστικά της ευάλωτης πλάκας. Ένας ιδανικός συνδυασμός τεχνικών θα 

επέτρεπε την ταυτόχρονη μελέτη των μορφολογικών και των λειτουργικών 

χαρακτηριστικών της πλάκας. Στην Α Καρδιολογική κλινική του Πανεπιστημίου 

Αθηνών, σχεδιάστηκε και εξελίχθηκε ο πρώτος καθετήρας θερμομέτρησης των 

στεφανιαίων αθηρωματικών πλακών, καθώς επίσης πραγματοποιήθηκε και η πρώτη 

in vivo θερμομέτρηση σε ασθενείς κατά τη διάρκεια καρδιακού καθετηριασμού
53-86

. 

Η ερευνητική μας ομάδα έχει δείξει με τη συνδυασμένη χρήση IVUS και 

θερμογραφίας, ότι οι πλάκες με θετική αναδιαμόρφωση και οι πλάκες που έχουν 

υποστεί ρήξη συσχετίζονται με αυξημένη τοπική φλεγμονώδη ενεργοποίηση, όπως 

αυτή προσδιορίζεται από την αυξημένη θερμική ετερογένεια
58

. Αποτελέσματα που 

έχουν ανακοινωθεί από το εργαστήριο μας υποδεικνύουν ότι τα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά που μπορούν να προσδιοριστούν από την OCT, όπως η λεπτή ινώδης 

κάψα και η αυξημένη συγκέντρωση μακροφάγων στην περιοχή της ινώδους κάψας, 

συσχετίζονται και αυτά με αυξημένη θερμοκρασία της πλάκας
87

. Επιπρόσθετα, η 

ανάπτυξη αλγορίθμων που να επιτρέπουν την ανίχνευση της παραμόρφωσης της 

πλάκας
88, 89

 ή τον υπολογισμό του shear stress με τη χρήση OCT
90

, θα μπορούσε να 

αποτελέσει ένα ιδιαίτερα χρήσιμο συνδυασμό μορφολογικού και λειτουργικού 

χαρακτηρισμού της πλάκας με τη χρήση ενός μόνο ενδοαγγειακού καθετήρα (Εικόνα 

4.5)
91, 92

. 

 

 

Εικόνα 4.5. Συνδυασμός απεικόνισης μορφολογικών και λειτουργικών 

χαρακτηριστικών της αθηρωματικής πλάκας σε δεξιά στεφανιαία αρτηρία. Συνδυασμός 

τρισδιάστατης αγγειογραφίας και OCT για χαρτογράφηση του shear stress. Σε περιοχές 

ελαττωμένου shear stress παρατηρείται μικρότερο μέγεθος λιπιδικού πυρήνα και λεπτή 

ινώδης κάψα. 
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Πρόσφατα στην Α Καρδιολογική κλινική του Πανεπιστημίου Αθηνών 

αναπτύχθηκε μια νέα μέθοδος αναίμακτης ανίχνευσης θερμικής ετερογένειας η οποία 

βασίζεται στην ακτινομετρία μικροκυμάτων. Η μέθοδος αυτή η οποία έχει πολύ καλή 

αναπαραγωγιμότητα, και συσχέτιση με την ενδοαγγειακή θερμογραφία έχει 

εφαρμοστεί  τόσο σε αθηρωματικό πειραματικό μοντέλο όσο και in vivo σε 

καρωτίδες ασθενών με σημαντική καρωτιδική νόσο οι οποίοι υπεβλήθησαν σε 

ενδαρτηρεκτομή. Η μέθοδος αυτή έχει πολύ καλή συσχέτιση με την OCT καθώς και 

με τα ιστολογικά, ανοσοϊστοχημικά και υπερηχογραφικά ευρήματα
53, 93

.  

 

4.3.3. OCT και άλλες τεχνικές 

 Υπάρχουν και άλλες απεικονιστικές τεχνικές που έχουν χρησιμοποιηθεί για 

τον χαρακτηρισμό της πλάκας και έχουν αξιολογηθεί συγκριτικά με την OCT. Η 

στεφανιαία αγγειοσκόπηση, η χρήση της οποίας περιορίζεται σε κάποια ερευνητικά 

κέντρα στην Ιαπωνία, έχει αποδειχτεί λιγότερο αποτελεσματική από την OCT, για τον 

προσδιορισμό της ραγείσας πλάκας in vivo
42

. Σε in vivo σύγκριση μεταξύ OCT και 

αγγειοσκόπησης φάνηκε ότι το χρώμα της πλάκας όπως αυτό φαίνεται στην 

αγγειοσκόπηση συσχετίζεται ισχυρά με το πάχος της ινώδους κάψας και όχι με το 

μέγεθος του λιπιδικού πυρήνα
94

.  

 Τελευταία, γίνεται προσπάθεια για τη χρήση μη επεμβατικών τεχνικών για την 

απεικόνιση της αθηρωματικής πλάκας, τόσο για τη ποσοτικής μέτρηση της στένωσης, 

όσο και για το χαρακτηρισμό της αθηρωματικής πλάκας. Η OCT έχει χρησιμοποιηθεί 

ως μέτρο σύγκρισης για αυτές τις τεχνικές και για να βοηθήσει στον καθορισμό 

κριτηρίων χαρακτηρισμού της πλάκας με αυτές τις τεχνικές. Συγκεκριμένα, η αξονική 

τομογραφία πολλαπλών τομών (MDCT) έχει χρησιμοποιηθεί για το χαρακτηρισμό 

του τύπου της πλάκας με βάση τη μέτρηση της έντασης και της εξασθένησης 

σήματος. Σε ex vivo μελέτη, η οπτική συνεκτική τομογραφία χρησιμοποιήθηκε  για 

τον καθορισμό τιμών σήματος MDCT ώστε να μπορέσουν να χρησιμοποιηθούν για 

τη μορφολογική ταξινόμηση των πλακών
95

. Παράλληλα, in vivo μελέτες έδειξαν ότι 

ορισμένα χαρακτηριστικά που απεικονίζονται με την MDCT, όπως η θετική 

αναδιαμόρφωση, η υψηλή απόσβεση σήματος και η δακτυλιοειδής ενίσχυση σήματος 

συσχετίζονταν με την ύπαρξη ινοαθηρώματος με λεπτή κάψα όπως αυτό ανιχνευόταν 

από την OCT
96-98

. Ωστόσο, παρά το ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ κάποιοιων 

χαρακτηριστικών που ανιχνεύονται από την MDCT με το ινοαθήρωμα με λεπτή 
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κάψα, όπως ανιχνεύεται από την OCT, η πλήρης διάκριση μεταξύ σταθερής και 

ραγείσας πλάκας δεν είναι ακόμα πλήρως εφικτή
99

. Παρόλα αυτά, υπάρχουν αρκετές 

εικόνες MDCT, οι οποίες αντιστοιχούν σε κάποιο βαθμό με διαφόρους τύπους 

πλάκας
100-102

. Τέλος, η σύγκριση της OCT με την αξονική τομογραφία δυαδικής 

πηγής (DSCT) έδειξε ότι με την τελευταία είναι εφικτός ο χαρακτηρισμός πλούσιας 

σε λιπίδια και ινοασβεστωμένης πλάκας, αλλά δεν είναι δυνατή η ανίχνευση του 

ινοαθηρώματος με λεπτή κάψα
103

. Αξίζει να σημειωθεί ότι πρόσφατα έχει γίνει 

προσπάθεια για χρήση της μαγνητικής τομογραφίας (MRI) για τον χαρακτηρισμό της 

πλάκας σε ασθενείς με σταθερή στηθάγχη, χρησιμοποιώντας την OCT ως σημείο 

αναφοράς. Παρόλο που η ένταση σήματος στην MRI δε παρουσίασε κάποια 

συσχέτιση με τα χαρακτηριστικά της πλάκας, υπήρχε συσχέτιση της έντασης σήματος 

με την ύπαρξη θρόμβου, όπως ανιχνεύεται με την OCT
104

. 
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4.4. Δεδομένα για τη μορφολογία και τη παθοφυσιολογία της πλάκας 

4.4.1. Κλινική εικόνα και μορφολογία πλάκας. 

 Υπάρχει μεγάλος αριθμός μελετών, οι οποίες χρησιμοποιούν την ικανότητα 

της OCT να ανιχνεύσει σημαντικά στοιχεία που καθορίζουν την ευάλωτη πλάκα για 

να παρέχουν χρήσιμες πληροφορίες για τη παθοφυσιολογία και τη φυσική ιστορία της 

αθηρωμάτωσης. Η παθολογοανατομική εξέταση των στεφανιαίων πλακών οι οποίες 

προέρχονται από νεκροτομικά δείγματα ασθενών με οξέα στεφανιαία σύνδρομα έχει 

δείξει ότι η πλειονότητα των πλακών με ρήξη είναι πλάκες μεγάλου μεγέθους με 

θετική αναδιαμόρφωση, αυξημένη νεοαγγείωση, ελάχιστη ή εστιακή ασβέστωση, 

μεγάλο λιπιδικό πυρήνα και λεπτή ινώδη κάψα, η οποία χαρακτηρίζεται από διήθηση 

με μακροφάγα
105

. In vivo μελέτες με OCT έχουν επιβεβαιώσει ότι οι ένοχες πλάκες 

ασθενών με ΟΣΣ χαρακτηρίζονται από μεγαλύτερο λιπιδικό περιεχόμενο, μικρότερο  

πάχος ινώδους κάψας, μεγαλύτερη διήθηση από μακροφάγα, μειωμένη ασβέστωση 

και αυξημένο ποσοστό ανεύρεσης ρήξης και TCFA
25, 106, 107

. Σε ασθενείς με οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου υπήρχε επίσης μεγαλύτερη συχνότητα ανεύρεσης θρόμβου 

και TCFA και στις μη ένοχες βλάβες σε σύγκριση με ασθενείς με σταθερή στεφανιαία 

νόσο
106, 108

. 

Τα μορφολογικά χαρακτηριστικά των στεφανιαίων αρτηριών φαίνεται ότι 

συμμετέχουν και στη παθογένεση της αγγειοσυσπαστικής στηθάγχης. Σε μια μελέτη 

με συμμετοχή ασθενών χωρίς αγγειογραφικά σημαντική στεφανιαία νόσο, οι 

ασθενείς οι οποίοι έπασχαν από αγγειοσυσπαστική στηθάγχη, όπως επιβεβαιώθηκε 

από δοκιμασία πρόκλησης με ακετυλοχολίνη, δεν παρουσίαζαν στοιχεία 

εναποθέσεων λιπιδίων ή ασβεστίου ενώ είχαν αυξημένη επιφάνεια έσω χιτώνα σε 

σχέση με ασθενείς με φυσιολογικά στεφανιαία χωρίς ενδείξεις σπασμού
109

. 

Παράλληλα, απεικόνιση κατά τη διάρκεια του επεισοδίου του σπασμού των 

στεφανιαίων έχει δείξει τα μορφολογικά χαρακτηριστικά αυτού του φαινομένου τα 

οποία συνίστανται σε παροδική πάχυνση του έσω-μέσω χιτώνα κατά τη στιγμή του 

επεισοδίου
110, 111

, η οποία μπορεί να συνοδεύεται και με παροδική αποκόλληση τους 

από των έξω χιτώνα
112

. Σε πρόσφατη μελέτη, που συνέκρινε τις μορφολογικές 

διαφορές κατά τη διάρκεια του επεισοδίου σπασμού, βρέθηκε ότι οι ασθενείς κατά το 

επεισόδιο του σπασμού παρουσιάζουν ανώμαλη παρυφή και πάχυνση του έσω 
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χιτώνα, κατά τη διάρκεια του επεισοδίου, χωρίς να έχουν σημαντικές διαφορές μετά 

τη χορήγηση νιτρωδών
113

. 

 Επιπρόσθετα, οι μορφολογικές διαφορές των πλακών δεν περιορίζονται μόνο 

σε ασθενείς με ή χωρίς ΟΣΣ, αλλά υπάρχουν και μεταξύ διαφορετικών κλινικών 

εκφάνσεων των ΟΣΣ. Σε μία εργασία της ερευνητικής μας ομάδας, η οποία εστίαζε 

στις μορφολογικές διαφορές των ραγείσων πλακών σε έμφραγμα μυοκαρδίου με ή 

χωρίς ανάσπαση του ST, δείχθηκε ότι οι διαφορές στην κλινική εικόνα οφείλονται σε 

διαφορετικά μορφολογικά χαρακτηριστικά στις ραγείσες πλάκες
114

. Συγκεκριμένα, οι 

ραγείσες πλάκες στους ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST 

έχουν μεγαλύτερη λύση της συνέχειας της ινώδους κάψας σε σύγκριση με τις 

ραγείσες πλάκες ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση ST 

(Εικόνα 4.6). Η μεγαλύτερη διαταραχή της συνέχειας της ινώδους κάψας 

αντιπροσωπεύει τη μεγαλύτερη έκθεση της αιματικής ροής στο προθρομβωτικό υλικό 

της ραγείσας πλάκας, Εκτός, της διαφοράς στη μορφολογία της ρήξης, στις ένοχες 

βλάβες με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST η ελάχιστη επιφάνεια 

αυλού στην ένοχη βλάβη ήταν σημαντικά μικρότερη από ό,τι στους ασθενείς με  οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση ST
114

. Σε άλλη μελέτη στο ίδιο θέμα, 

βρέθηκε ότι και το μέγεθος της κοιλότητας της ρήξης ήταν μεγαλύτερο σε ασθενείς 

με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST, ενώ υπήρχαν ενδείξεις για πιθανή 

σχέση της θέσης της ρήξης σε σχέση με την αιματική ροή και το κλινικό σύνδρομο
115

. 

Οι Tanaka και συν. έχουν μελετήσει τις διαφορές στη μορφολογία των ρηχθείσων 

πλακών σε ΟΣΣ που παρουσιάστηκαν κατά την άσκηση και σε ΟΣΣ που 

παρουσιάστηκαν κατά την ηρεμία και βρήκαν ότι η ρήξη της πλάκας σε ΟΣΣ έπειτα 

από άσκηση σχετίζεται με αυξημένο πάχος της ινώδους κάψας, αυξημένη επίπτωση 

θρόμβου και ότι τις περισσότερες φορές η ρήξη εντοπιζόταν βρισκόταν στον αυχένα 

της πλάκας
116

. 

Τόσο στην περίπτωση της τελευταίας εργασίας, όσο και στη δικιά μας το 

πάχος της κάψας ήταν σε αρκετές περιπτώσεις μεγαλύτερο από 65μm, με την 

πλειοψηφία να βρίσκεται κάτω από 90 μm, θέτοντας ερωτήματα για τον ουδό 

ταξινόμησης της κάψας ως λεπτής ή ως παχιάς
114, 116

. Οι Yonetsu και συνεργάτες
37

 

προσπάθησαν να διαχωρίσουν ποιος πρέπει να είναι ο in vivo ουδός για το 

χαρακτηρισμό της πλάκας ως λεπτής και κατά συνέπεια επιρρεπούς σε ρήξη. 
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Αναλύοντας περιπτώσεις ασθενών με σταθερή στηθάγχη και οξέα στεφανιαία 

σύνδρομα με σταθερές και ρηχθείσες πλάκες βρήκαν ότι η ινώδης κάψα ήταν όντως 

πιο λεπτή στις περιπτώσεις της ρήξης και ότι οι κάψες με ελάχιστο πάχος <80 μm 

χαρακτήριζαν τις πλάκες που συσχετίζονταν με ρήξη. Παράλληλα, μετρώντας το 

πάχος της κάψας σε τακτά διαστήματα κατά μήκος της πλάκας βρήκαν ότι μέσες 

τιμές <188 μm παρουσίαζαν συσχέτιση με τις ρηχθείσες πλάκες
37

. Συνοψίζοντας θα 

πρέπει να έχουμε υπ’ όψη ότι οι πλάκες που σχετίζονται με ρήξη in vivo, κατά πάσα 

πιθανότητα παρουσιάζουν μεγαλύτερες τιμές από αυτές που έχουν βρεθεί με την 

ιστολογία
33

, γεγονός που σχετίζεται βέβαια και με τη συρρίκνωση των ιστών κατά τη 

μονιμοποίηση τους
117

, οπότε θα πρέπει να είμαστε προσεκτικοί στον χαρακτηρισμό 

μιας πλάκας ως επιρρεπούς σε ρήξη με βάση μια απόλυτη τιμή πάχους. 

 

Εικόνα 4.6. Ρήξη ενόχου πλάκας σε ασθενή με NSTEMI. Είναι εμφανής η σχετικά 

μικρή διαταραχή της συνέχειας της ινώδους κάψας στο σημείο της ρήξης. Από 

Toutouzas et al Am Heart J 2011;161(6):1192-1199
114

. 

 Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει τη συχέτιση μεταξύ των χαρακτηριστικών 

της πλάκας όπως αυτά ανιχνεύονται από την OCT με διαφορετικές εκφάνσεις του 

ιδίου κλινικού συνδρόμου. Σε σύγκριση ανάμεσα στις υποκατηγορίες της ασταθούς 
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στηθάγχης Ι, ΙΙ και ΙΙΙ κατά Braunwald, βρέθηκε ότι οι ένοχες βλάβες ασθενών 

κατηγορίας Ι είναι οι πλέον στενωτικές, αυτές της κατηγορίας ΙΙ σχετίζονται με 

σπασμό στεφανιαίων χωρίς να ανευρίσκεται συχνά θρόμβος, ενώ αυτές της 

κατηγορίας ΙΙΙ συσχετίζονται με χαρακτηριστικά υψηλού κινδύνου, όπως είναι η 

ρήξη και η λεπτή ινώδης κάψα
118

. Συγχρόνως, η μελέτη με OCT ασθενών με οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα έδειξε ότι η απουσία προδρόμων συμπτωμάτων ήταν πιο συχνή 

σε ασθενείς που δεν ανευρισκόταν ρήξη της ενόχου πλάκας
119

. Τέλος, σε μη ένοχες 

βλάβες  ασθενών με σταθερή στηθάγχη βρέθηκε ότι οι ασθενείς με διατηρημένη 

ικανότητα για άσκηση είχαν πιο σταθερές πλάκες, όπως αυτές χαρακτηρίζονται από 

πιο παχιά ινώδη κάψα και μειωμένη περιεκτικότητα σε λιπίδια με την OCT
120

. 

 

4.4.2. Μορφολογία της πλάκας και κλινικά χαρακτηριστικά 

 Ένα νέο πεδίο έρευνας για τη μελέτη της μορφολογίας της αθηρωματικής 

πλάκας είναι η ανίχνευση διακριτών μορφολογικών χαρακτηριστικών σε ειδικούς 

πληθυσμούς. Έχει βρεθεί ότι το φύλο δεν αποτελεί παράγοντα που να σχετίζεται με 

τα χαρακτηριστικά της αθηρωματικής πλάκας, καθώς δεν έχουν βρεθεί σημαντικές 

διαφορές στη μορφολογία της ένοχης πλάκας ανάμεσα σε άντρες και γυναίκες με 

στεφανιαία νόσο
121

. Ο διαβήτης επίσης, δε φαίνεται να σχετίζεται με τη μορφολογία 

της πλάκας, δεδομένου ότι τα χαρακτηριστικά της αθηρωματικής πλάκας είναι 

παρόμοια σε ασθενείς με ή χωρίς σακχαρώδη διαβήτη
122

. Από την άλλη, η λήψη 

στατινών φαίνεται ότι συσχετίζεται με τα μορφολογικά χαρακτηριστικά της 

αθηρωματικής πλάκας. Ασθενείς υπό θεραπεία με στατίνες είχαν ελαττωμένη 

επίπτωση ρήξης της πλάκας σε σχέση με ασθενείς που δεν έχουν λάβει στατίνη, ενώ 

στον ίδιο πληθυσμό υπήρχε στατιστική τάση για αυξημένο πάχος κάψας
123

. 

Παρομοίως, σε μία προοπτική μελέτη με επαναληπτική εξέταση με OCT σε 3 μήνες, 

η θεραπεία με στατίνες συσχετίστηκε με αύξηση του πάχους της ινώδους κάψας στην 

ένοχη βλάβη ασθενών με σταθερή στεφανιαία νόσο, μια επίδραση που παρατηρήθηκε 

στις πλάκες οι οποίες είχαν λεπτή ινώδη κάψα στην αρχική εξέταση, αλλά όχι σε 

πλάκες με παχιά ινώδη κάψα
124, 125

. 
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4.4.3 Εντόπιση στο στεφανιαίο δέντρο των ευάλωτων πλακών 

 Η χρήση της OCT μπορεί να βοηθήσει στην ταυτοποίηση πλακών υψηλού 

κινδύνου. Είναι γνωστό ότι η πλειοψηφία των ΟΣΣ προκαλείται από πλάκες που 

βρίσκονται σε μικρή απόσταση από τα στόμια των στεφανιαίων
126

. Νεκροτομικές 

μελέτες με χρήση OCT και ιστολογίας, έδειξαν ότι το 70% από τα 30 TCFA που 

βρέθηκαν σε 108 μεγάλες επικάρδιες αρτηρίες ήταν εντοπισμένα στα πρώτα 30 mm, 

ενώ η συχνότητα εμφάνισης TCFA μετά τα πρώτα 30 mm ήταν χαμηλότερη
35

. Μια in 

vivo τρι-αγγειακή μελέτη με χρήση OCT σε ασθενείς με σταθερή στηθάγχη και ΟΣΣ 

έδειξε ότι 76% των TCFA που βρέθηκαν στον αριστερό πρόσθιο κατιόντα (LAD) 

ήταν εντοπισμένα στα πρώτα 30 mm από το στόμιο του LAD, ενώ στις υπόλοιπες 

αρτηρίες τα TCFA ήταν ομοιόμορφα κατανεμημένα καθ’ όλη την έκταση των 

αγγείων
127

. Στην ίδια μελέτη, η κατανομή των TCFAs ήταν αντίστοιχη στα ένοχα 

τμήματα και στα μη ένοχα τμήματα
127

. Επίσης, η μελέτη με OCT των ενόχων βλαβών 

σε ασθενείς με ΟΣΣ έδειξε ότι τα TCFA των ένοχων βλαβών ήταν εντοπισμένα στο 

εγγύς τμήμα του LAD, ενώ η κατανομή των TCFA στη δεξιά στεφανιαία αρτηρία 

ήταν ομοιόμορφη
128

. Τα αποτελέσματα των παραπάνω μελετών συνάδουν με  

αποτελέσματα από μελέτες από τη δική μας κλινική, όπου δείξαμε ότι οι ένοχες 

βλάβες σε ασθενείς με ΟΣΣ, οι οποίες ήταν εντοπισμένες στο εγγύς τμήμα της 

αρτηρίας, είχαν λεπτότερη ινώδη κάψα και  είχαν αυξημένη επίπτωση ρήξης της 

πλάκας
129

. Επίσης, η απόσταση από την έκφυση του αγγείου ήταν χαμηλότερη για τις 

ένοχες πλάκες με ρήξη σε σχέση με αυτές χωρίς ρήξη, μια διαφορά που ήταν εμφανής 

στον πρόσθιο κατιόντα και στην περισπώμενη. Σχεδόν το 70% των ενόχων πλακών 

βρισκόταν στα εγγύς 30mm των στεφανιαίων αρτηριών, ενώ όταν υπήρχε απόσταση 

από την έκφυση των στεφανιαίων <30mm υπήρχε σχεδόν 70% ευαισθησία και 

ειδικότητα για την ύπαρξη ρήξης, όπως ανιχνεύεται από την OCT
129

.  

 

4.4.4. Δείκτες φλεγμονής και μορφολογία πλάκας 

 Η OCT χρησιμοποιείται επίσης και για την αξιολόγηση της σχέσης μεταξύ της 

μορφολογίας της πλάκας και των δεικτών φλεγμονής. Οι Raffel et al εξέτασαν τη 

σχέση των μορφολογικών χαρακτηριστικών της ένοχης βλάβης, όπως το πάχος της 

ινώδους κάψας και τη διήθηση από μακροφάγα, με έναν δείκτη φλεγμονής, όπως 

είναι ο αριθμός των λευκοκυττάρων (WBCs)
130

. Οι ένοχες βλάβες με χαρακτηριστικά 
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υψηλού κινδύνου, όπως λεπτή ινώδης κάψα και υψηλή περιεκτικότητα σε μακροφάγα 

συσχετίστηκαν με συστηματική φλεγμονή, όπως προέκυψε από τον αριθμό των 

λευκοκυττάρων. Επιπλέον, η υψηλής ευαισθησίας C αντιδρώσα πρωτεΐνη (hs-CRP), 

ένας δείκτης συστηματικής φλεγμονής, έχει συσχετιστεί με παρουσία ενόχων πλακών 

που χαρακτηρίζονται από μορφολογία υψηλού κινδύνου. Σε μια σειρά από μελέτες,   

ασθενείς με στεφανιαία νόσο και ινοαθήρωμα με λεπτή κάψα (TCFA) είχαν 

αυξημένα επίπεδα hs-CRP σε σχέση με ασθενείς χωρίς TCFA
128, 131, 132

. Η hs-CRP 

έχει επίσης προταθεί ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας της παρουσίας 

πολλαπλών TCFA στο στεφανιαίο δέντρο
106

. 

 Επιπλέον, σε μια μελέτη που προσπάθησε να προσδιορίσει τη συσχέτιση 

διαφόρων φλεγμονωδών βιοδεικτών με τα μορφολογικά χαρακτηριστικά της ένοχης 

βλάβης ασθενών με στεφανιαία νόσο, τιμή hs-CRP μεγαλύτερη από 1.66 mg/L ήταν ο 

μόνος ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας ύπαρξης TCFA, με ευαισθησία 96% 

και ειδικότητα 90% στην ανάλυση της καμπύλης ROC
132

. Στην ίδια μελέτη, τα 

επίπεδα πλάσματος της hs-CRP, καθώς επίσης και άλλων φλεγμωνωδών δεικτών 

(ιντερλευκίνη-18, παράγοντας νέκρωσης όγκων α, και αριθμός λευκοκυττάρων) είχαν 

μια στατιστικά σημαντική ανάστροφη γραμμική συσχέτιση με το πάχος της ινώδους 

κάψας (λογάριθμος του πάχους κάψας) και επίσης υπήρχε μία στατιστική τάση για 

υψηλότερα επίπεδα πλάσματος με την αύξηση του λιπιδικού περιεχομένου της 

πλάκας (όπως αυτό ορίζεται από το μέγιστο αριθμό τεταρτημορίων που 

καταλαμβάνει ο λιπιδικός πυρήνας στην εικόνα διατομής). Ωστόσο, δεν υπήρξε 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων όλων των βιοδεικτών και της συχνότητας ανεύρεσης 

θρόμβου και ασβεστίου, ενώ μόνο τα επίπεδα της hs-CRP και ο αριθμός των 

λευκοκυττάρων παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά συσχέτιση με την επίπτωση της 

ρήξης της πλάκας. 

 Αντιθέτως, σε μια μελέτη με εξέταση 3 αγγείων με συνδυασμένη χρήση OCT 

και VH-IVUS σε άρρενες ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο, δεν υπήρχε 

συσχέτιση μεταξύ του TCFA και των επιπέδων πλάσματος hs-CRP ή interleukin 6
49

. 

Ωστόσο, η επίπτωση των TCFA είχε ανεξάρτητη συσχέτιση με τη συγκέντρωση 

πλάσματος της αδιπονεκτίνης
49

. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς με μορφολογία TCFA στα 

στεφανιαία τους είχαν χαμηλότερα επίπεδα αδιπονεκτίνης πλάσματος σε σχέση με 

ασθενείς χωρίς TCFA, ενώ και οι ασθενείς με μορφολογία σε >1 αγγεία είχαν σε 
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στατιστικά σημαντικό βαθμό χαμηλότερα επίπεδα αδιπονεκτίνης ορού σε σχέση με 

ασθενείς που είχαν TCFA σε ένα μόνο αγγείο. Επιπρόσθετα, η ρήξη της πλάκας, 

όπως αυτή ανιχνεύεται από την OCT σε ασθενείς με ασταθή στηθάγχη, βρέθηκε ότι 

σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα φρακταλκίνης πλάσματος, μιας χυμοκίνης, και 

αυξημένους πληθυσμούς φλεγμονωδών κυττάρων που εκφράζουν τον υποδοχέα της, 

τον CX3CR1
133

. Όλα τα προαναφερθέντα ευρήματα συνολικά δίνουν έμφαση στη 

συσχέτιση της συστηματικής φλεγμονής με την παρουσία ευάλωτων πλακών στα 

στεφανιαία, όπως αυτή ανιχνεύεται με την OCT, αλλά χρειάζεται περαιτέρω έρευνα, 

διότι οι παρατηρήσεις έχουν γίνει σε μικρά πληθυσμιακά δείγματα και δεν έχουν 

αξιολογηθεί σε προοπτικές μελέτες. 

Πρόσφατα, εξετάστηκε η σχέση που έχουν τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα τα 

οποία προκαλούνται από διάβρωση της πλάκας με τα επίπεδα ενός συστηματικού 

δείκτη φλεγμονής, της μυελοϋπεροξειδάσης
134

. Σε ασθενείς με διάβρωση της 

πλάκαςανιχνεύτηκαν υψηλά επίπεδα μυελοϋπεροξειδάσης ορού σε σχέση με ασθενείς 

με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο οφειλόμενο σε ρήξη της πλάκας όπως ανιχνεύτηκε από 

την OCT, ενώ δεν υπήρχε διαφορά σε άλλους δείκτες φλεγμονής, όπως η CRP. 

Επιπρόσθετα, σε ιστολογική μελέτη θρόμβων από θυμάτα αιφνιδίου θανάτου, η 

πυκνότητα κυττάρων θετικών σε ανοσοϊστοχημική χρώση μυελοϋπεροξειδάσης ήταν 

πολύ μεγαλύτερη σε θρομβώσεις που προκλήθηκαν από διάβρωση της πλάκας, σε 

σχέση με θρομβώσεις που προκλήθηκαν από ρήξη της πλάκας. 

 

4.4.5. Αξιολόγηση της εξέλιξης των μη ενόχων πλακών 

 Ένας κύριος απώτερος στόχος της επεμβατικής απεικόνισης της πλάκας είναι 

η ταυτοποίηση των πλακών που παρουσιάζουν υψηλή πιθανότητα να προκαλέσουν 

κάποιο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο στο μέλλον. Γνωρίζουμε σήμερα ότι οι πλάκες που 

παρουσιάζουν μεγάλη στένωση δεν είναι απαραίτητα οι πλάκες, οι οποίες είναι οι 

πλέον επιρρεπείς σε ρήξη και επακόλουθη θρόμβωση. Όπως έχει αναφερθεί 

παραπάνω, νεκροτομικές μελέτες έχουν αναδείξει τα διακριτά μορφολογικά 

χαρακτηριστικά που σχετίζονται με τη ρήξη της πλάκας και τη θρόμβωση. Τα 

χαρακτηριστικά αυτά περιλαμβάνουν τη θετική αναδιαμόρφωση, το μεγάλο μέγεθος 

της πλάκας με ύπαρξη μεγάλου νεκρωτικού πυρήνα, τη λεπτή ινώδη κάψα, τη 

διήθηση της κάψας από φλεγμονώδη κύτταρα, την απουσία σημαντικής ασβέστωσης 
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και την αυξημένη νεοαγγείωση. Παρόλα αυτά, δεν υπάρχουν σαφή στοιχεία για τη 

φυσική ιστορία αυτών των πλακών. Αγγειογραφικές μελέτες έχουν δείξει ότι οι 

βλάβες με σύμπλοκη αγγειογραφική μορφολογία, που έχουν συσχετιστεί με ρήξη της 

πλάκας και λεπτή ινώδη κάψα στη μελέτη με OCT
135

, σχετίζονται με εξέλιξη της μη-

ένοχης βλάβης
136, 137

. Ωστόσο, υπάρχει η ανάγκη για προοπτικές μελέτες επεμβατικής 

απεικόνισης, οι οποίες θα διερευνήσουν τη φυσική ιστορία της αθηρωμάτωσης και θα 

μας δώσουν πληροφορίες για το ποιες είναι οι πλάκες που μπορεί να προκαλέσουν 

κάποιο ΟΣΣ στο μέλλον. 

 Η μελέτη PROSPECT ήταν η πρώτη μεγάλη μελέτη που χρησιμοποίησε 

επεμβατική απεικόνιση με VH-IVUS για να εξερευνήσει τη φυσική ιστορία των μη 

ενόχων πλακών σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία σύνδρομα
138

. Τα πρώτα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι οι μη ένοχες βλάβες έχουν σχεδόν την ίδια πιθανότητα να 

είναι υπαίτιες για κάποιο σύμβαμα κατά την παρακολούθηση με τις ένοχες βλάβες. Οι 

ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες εκδήλωσης καρδιαγγειακού συμβάντος κατά 

τη διάρκεια της παρακολούθησης στις μη-ένοχες βλάβες ήταν ποσοτικοί, όπως ο 

βαθμός στένωσης και το μέγεθος της πλάκας, αλλά για πρώτη φορά βρέθηκε ότι και 

ένας ποιοτικός παράγοντας σχετίζεται με την εξέλιξη των μη ενόχων βλαβών. 

Πράγματι, ανεξάρτητος παράγοντας ήταν και η παρουσία TCFA όπως αυτό 

προσδιορίζεται από το VH-IVUS, καταδεικνύοντας κατά αυτόν τον τρόπο τη 

συσχέτιση της μορφολογίας της πλάκας με την κλινική έκβαση. Η μελέτη 

PROSPECT εμφάνισε θετικά μηνύματα, παρά τους περιορισμούς του VH-IVUS, μιας 

τεχνικής που δεν μπορεί να αναγνωρίσει βασικά στοιχεία της ευάλωτης πλάκας, όπως 

τη λεπτή ινώδη κάψα. Αντιθέτως, η OCT έχει τη δυνατότητα χαρακτηρισμού της 

πλάκας
139

, καθώς διακρίνει τη λεπτή ινώδη κάψα, τις πλούσιες σε λιπίδια πλάκες, τη 

διήθηση της κάψας από μακροφάγα και πλάκες με εστιακή επιφανειακή ασβέστωση
3
. 

Επιπρόσθετα, η καλύτερη ικανότητα της OCT για ανίχνευση της ρήξης της κάψας και 

του θρόμβου θα μπορούσε να δώσει απαντήσεις σε ερωτήματα για τη φυσική ιστορία 

της ραγείσας πλάκας και για το ρόλο του θρόμβου στην εξέλιξη των βλαβών. 

Πράγματι, σε πρόσφατη μικρή προοπτική μελέτη αξιολογήθηκε η συσχέτιση ανάμεσα 

στα χαρακτηριστικά της πλάκας, όπως αυτά αναγνωρίζονται από την OCT και την 

αγγειογραφική εξέλιξη των μη ενόχων βλαβών σε ασθενείς με σταθερή στηθάγχη, οι 

οποίοι υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική
140

. Η ύπαρξη ινοαθηρώματος με λεπτή κάψα, 

καθώς και η έντονη παρουσία νεοαγγείωσης στην αθηρωματική πλάκα είχαν 

ανεξάρτητη συσχέτιση με την αγγειογραφική εξέλιξη των μη ενόχων βλαβών
140

. 
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Συνεπώς, η πραγματοποίηση μιας προοπτικής μελέτης απεικόνισης με χρήση OCT ή 

συνδυασμένη χρήση VH-IVUS και OCT για την αξιολόγηση της μορφολογίας της 

πλάκας θα είχε ως αποτέλεσμα καλύτερη κατανόηση της φυσικής ιστορίας της 

αθηρωμάτωσης. 

 Εκτός από τις μελέτες φυσικής ιστορίας, η OCT  μπορεί να βοηθήσει στην 

ταυτοποίηση ευαλώτων πλακών σε μελέτες προφυλακτικής τοποθέτησης stent. Η 

μελέτη SECRITT-1
141, 142

 έχει τυχαιοποιήσει ασθενείς με πλάκες χωρίς αιμοδυναμικά 

σημαντικές στενώσεις με ευάλωτη μορφολογία όπως αυτή ανιχνεύεται από τη 

συνδυασμένη χρήση VH-IVUS και OCT (λεπτή ινώδης κάψα στη μελέτη με OCT και 

μεγάλο φορτίο πλάκας και ποσοστό νεκρωτικού πυρήνα στη μελέτη με VH-IVUS) σε 

φαρμακευτική αγωγή ή σε τοποθέτηση ενός ειδικού stent που έχει σχεδιαστεί για να 

καλύπτει ευάλωτες πλάκες. Τα βιοαπορροφήσιμα stent έχουν επίσης προταθεί ως 

μέσο τοπικής θεραπείας για τη σταθεροποίηση ευάλωτων πλακών, καθώς όπως 

απεικονίζεται με την OCT, μπορούν να προάγουν την ανάπτυξη ενός προστατευτικού 

στρώματος ιστού πάνω από την υποκείμενη πλάκα (Εικόνα 11)
143

. Παράλληλα, η 

ανάπτυξη νέων stent ειδικών για την αντιμετώπιση των ευάλωτων πλακών 

στοχεύοντας στην αντιμετώπιση της νεοαγγείωσης
144-146

 απαιτεί εκτίμηση της πλάκας 

πριν την επέμβαση, και κατά την περίοδο παρακολούθησης, ώστε να αξιολογηθεί η 

επίδραση της επέμβασης. 

 

 

Εικόνα 4.7. Μακρυχρόνια αποτελέσματα μετά από εμφύτευση βιοαπορροφήσιμης 

ενδοπρόθεσης. Υπάρχει μια σταδιακή βιοαπορρόφηση των δοκίδων της ενδοπρόθεσης 

καθώς και ανάπτυξη ενός ομοιογενούς στρώματος ιστού πάνω από την υποκείμενη 

ασβεστωμένη πλάκα. Από Karanasos et al Circulation 2012;126:e89-91
143

. 
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4.5. Μελλοντικές προοπτικές 

4.5.1. Συστήματα αυτόματης ανίχνευσης ορίων αυλού 

Η μέθοδος της OCT επιτρέπει την in vivo απεικόνιση των στεφανιαίων 

αγγείων με πλάγια ευκρίνεια 15 μm και αξονική ευκρίνεια 25μm σε αντίθεση με το 

IVUS το οποίο έχει πλάγια ευκρίνεια 120μm και αξονική ευκρίνεια 80 μm.  Η 

μοναδική υψηλή ανάλυση του OCT επιτρέπει την ανάλυση της δομής του αγγείου με 

μεγάλη λεπτομέρεια. Η ακρίβεια των μετρήσεων του OCT έχει επικυρωθεί σε 

πτωματικές ανθρώπινες στεφανιαίες αρτηρίες και έχει διαπιστωθεί πολύ καλή 

συσχέτιση της ιστομορφομετρίας
41

.   Παρόλα αυτά συγκριτικά με ex vivo μελέτες η 

ποιοτική ανάλυση της in vivo ενδοστεφανιαίας απεικόνισης είναι πιο πολύπλοκη 

λόγω της παρουσίας αιματικής ροής καθώς και κινητικών παρασίτων από την κίνηση 

της καρδιάς. Επίσης η συλλογή των δεδομένων κατά την διάρκεια της μηχανικής 

απόσυρσης του καθετήρα in vivo, είναι πολύ μεγαλύτερη από την απεικόνιση 

τοπικών επιλεγμένων εγκάρσιων τμημάτων όπως αυτή πραγματοποιείται σε 

παθολογοανατομικές μελέτες. Η απόσυρση κατά μήκος της περιοχής ενδιαφέροντος 

είναι απαραίτητη προκειμένου να απεικονιστεί η τρισδιάστατη μορφολογία της 

στεφανιαίας αρτηρίας. Η ποσοτική ανάλυση των δεδομένων της OCT γίνεται 

χειροκίνητα με την διαδικασία της οριοθέτησης των διαφόρων τμημάτων προς 

μέτρηση (tracing), μια διαδικασία η οποία πρέπει να γίνεται σε κάθε εγκάρσια 

διατομή, και είναι χρονοβόρος (frame-based method). Για τον λόγο αυτό έχουν 

αναπτυχθεί  συστήματα με αυτοματοποιημένη  διαδικασία ποιοτικής ανάλυσης των 

δεδομένων από την OCT. 

Η νέα αυτή τεχνική έχει χρησιμοποιηθεί για την πραγματοποίηση 

μορφομετρικών μετρήσεων σε στεφανιαίες αρτηρίες τόσο ex vivo όσο και in vivo. Σε 

ex vivo μελέτες σε πτωματικές στεφανιαίες αρτηρίες οι απόλυτες και σχετικές 

διαφορές από τις μετρήσεις δύο ανεξάρτητων αναλυτών ήταν ελάχιστη (0.02  mm
2
) 

με πολύ καλή συσχέτιση των τιμών τόσο για τον αυλό του αγγείου όσο και για τις 

μετρήσεις των stent και του νέου έσω χιτώνα. Ομοίως, οι in vivo μελέτες έδειξαν 

πολύ καλή συσχέτιση με τις αντίστοιχες μετρήσεις των ερευνητών με πολύ μικρή 

διαφορά των απόλυτων και σχετικών μετρήσεων (0.11mm²)
147

.  

Τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί τεχνικές για πλήρη αυτοματοποιημένη 

εφαρμογή ποσοτικών μετρήσεων κατά τη διάρκεια της επεξεργασίας εικόνων με το 
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OCT. Η εφαρμογή βασίζεται στα εξής πέντε στάδια. 1. Την προεπεξεργασία κατά την 

οποία κάθε εικόνα OCT επεξεργάζεται έτσι ώστε να απομακρυνθούν ο θόρυβος και 

τα κενά στην απεικόνιση και να προσαρμοστεί η αντίθεση για την ομαλοποίηση της 

απεικόνισης. Η διαδικασία αυτή γίνεται με την βοήθεια φίλτρων και 

χρησιμοποιώντας διαφορετικούς σχετικούς  ουδούς. 2.  Την αναγνώριση των ορίων 

των εικόνων, η οποία και αυτή γίνεται με την χρήση ειδικού λογισμικού (φίλτρου). Η 

τελική διαγράμμιση των ορίων του αυλού είναι αποτέλεσμα των προσεκτικά 

επιλεγμένων ορίων τα οποία τοποθετούνται στην περιοχή των ορίων αυλού και έσω 

χιτώνα. Ο ουδός των συγκεκριμένων φίλτρων (Canny filter) βελτιστοποιούνται με 

την χρήση ειδικού αλγόριθμου. 3. την επιλογή των ορίων του αυλού. Η προηγούμενη 

διαδικασία μπορεί να οδηγήσει σε εσφαλμένη εκτίμηση μερικών ορίων αυλού –έσω 

χιτώνα  κυρίως λόγω artifacts από τον καθετήρα. Η πλειοψηφία αυτών των 

λανθασμένων ορίων αναγνωρίζονται από 2 παραμέτρους: Η  γωνία ανάμεσα στην 

ορθογώνια κλίση της βασική γραμμή της εικόνας και της γραμμής που ενώνει το 

κέντρο του καθετήρα, καθώς και το μήκος της άκρης του frame  πρέπει να είναι 

μικρότερα από ένα συγκεκριμένο όριο. Η τελική διαγράμμιση του αυλού είναι ο 

βέλτιστος συνδυασμός του αποτελέσματος αυτής της διαδικασίας. Για όλες τους 

πιθανούς συνδυασμούς χρησιμοποιείται ένα ποιοτικό σκορ και με βάση αυτό 

απεικονίζεται η διαγράμμιση του αυλού. 

Στην συνέχεια ακολουθεί περαιτέρω επεξεργασία προκειμένου να επιλυθούν 

ανακρίβειες της πρώτης φάσης (θόρυβος, κλάδοι αγγείων  κ.τ.λ.) η οποία βασίζεται 

στη διόρθωση και ομαλοποίηση του περιγράμματος, στην περαιτέρω αναγνώριση και 

επεξεργασία των πλαγίων κλάδων, και στην αντικατάσταση των εσφαλμένων 

περιγραμμάτων κατά τη διάρκεια της τριδιάστατης ανασύνθεσης
148-150

. 

 

4.5.2.  Τριδιάστατη απεικόνιση αγγείων 

Η δεύτερης γενιάς OCT (OFDI)
151

 η οποία αναπτύχθηκε πρόσφατα προσπαθεί 

επιλύει το πρόβλημα με το ανακτά τα δεδομένα με πολύ μεγαλύτερη ταχύτητα. Σε 

συνδυασμό με μικρές μη αποφρακτικές εκχύσεις σκιαγραφικού και γρήγορη 

απόσυρση της οπτικής ίνας επιτρέπει την τρισδιάστατη (3D) απεικόνιση συστατικών 

μεγάλων τμημάτων τόσο σε πειραματικά μοντέλα  όσο και σε ανθρώπους
151, 152

. 

Επίσης, η τριδιάστατη απεικόνιση βρίσκει ιδιαίτερη εφαρμογή σε περιπτώσεις 

περίπλοκης ανατομίας των στεφανιαίων όπως είναι οι βλάβες διχασμού. Πράγματι, σε 
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αυτές τις περιπτώσεις είναι δυνατό να απεικονιστεί με λεπτομέρεια η ανατομία της 

περιοχής και να μελετηθούν οι μηχανισμοί της μεταβολής του αγγείου σε περίπτωση 

αγγειοπλαστικής
153-155

. Κατά συνέπεια, αυτή η ανασύνθεση μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί στο αιμοδυναμικό εργαστήριο για την καθοδήγηση στεφανιαίων 

επεμβάσεων σε βλάβες διχασμών
156

. Μια ιδιαίτερη εφαρμογή αυτής της τεχνικής 

είναι η μέτρηση του στομίου του πλευρικού κλάδου μετά από τριδιάστατη 

ανασύνθεση εικόνων OCT οι οποίες λαμβάνονται από τον κύριο κλάδο
157, 158

. Τέλος, 

ένα σημαντικό πεδίο είναι η τριδιάστατη ανασύνθεση που δημιουργείται από 

συγχώνευση εικόνων OCT και τριδιάστατης αγγειογραφίας ή αξονικής τομογραφίας 

η οποία μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως βάση για τον υπολογισμό ρεολογικών 

μεταβλητών, όπως η διατμητική τάση και μπορούν να ερευνηθούν ως προς το ρόλο 

τους στην απάντηση του αγγείου μετά από εμφύτευση βιοαπορροφήσιμων στεντ
159, 

160
. 

 

4.5.3.  Άλλες μελλοντικές προοπτικές (Doppler, PS-OCT, OCT ελαστογραφία, 

micro OCT)  

Η OCT είναι μια μέθοδος που εξελίσσεται ταχύτατα και είναι πολύ πιθανό 

στο σύντομο μέλλον να δούμε σημαντικές εξελίξεις σε δύο τομείς. Οι κλινικές 

εφαρμογές της είναι πολύ πιθανόν να επεκταθούν, όπως για παράδειγμα στην 

εκτίμηση του νέου έσω χιτώνα
161-163

, στην πνευμονική υπέρταση 
164

 και σε εκτίμηση 

των αγγείων σε μεταμοσχευτικές καταστάσεις
165-167

. Επίσης πολλές τεχνολογικές 

εξελίξεις είναι υπό διερεύνηση και αναμένεται να βελτιώσουν τους χρόνους 

ανάκτησης των δεδομένων και την ποιότητα των εικόνων. Η τεχνολογία της OCT 

βασισμένη στην ανάλυση το φάσμα των συχνοτήτων (OFDI) έχει αναπτυχθεί με 

100.000 αξονικές σαρώσεις ανά δευτερόλεπτο για απεικόνιση ιστών σε μικρά 

πειραματικά μοντέλα, και ταχύτητες ανάκτησης μεγαλύτερη από 1 εκατομμύριο 

σαρώσεις το δευτερόλεπτο
168

.  Οι μελλοντικές εμπορικά διαθέσιμες  συσκευές OCT 

αναμένεται να τετραπλασιάσουν το ρυθμό σάρωσης έως και 100,000 με 200,000 

αξονικές σαρώσεις το δευτερόλεπτο
169

. Η ενδοαγγειακή απεικόνιση προϋποθέτει τη 

μηχανική περιστροφή του οπτικού καθετήρα προκειμένου να παραχθούν οι B 

γραμμές (scans) κάτι που σημαίνει ότι πιθανότατα ο μέγιστος αριθμός των 

στιγμιότυπων μπορεί να περιοριστεί από τη μηχανική κίνηση του καθετήρα. Οι 

σύγχρονες OCT καθετήρες απεικονίζουν 100 στιγμιότυπα ανά δευτερόλεπτο που 
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αντιστοιχούν σε 6000 στροφές ανά λεπτό. Είναι εφικτή η αύξηση της συστροφής του 

καθετήρα στο οκταπλάσιο και η δημιουργία ταχυτήτων απεικόνισης περίπου 200 

στιγμιότυπων/s. Αυτό θα επιτρέψει γρηγορότερη απόσυρση, απεικόνιση μεγαλύτερων 

τμημάτων των αρτηριών και μείωση του χρόνου της διαδικασίας. 

Στις μέρες μας αρκετές νέες λειτουργικές τεχνικές της OCT βρίσκονται υπό 

μελέτη. Η ελαστογραφία έχει χρησιμοποιηθεί στο IVUS  και πλέον ανάλογες τεχνικές 

αναπτύσσονται για την OCT
170

.  Η ελαστογραφία εκτιμά τις μηχανικές ιδιότητες των 

ιστών χρησιμοποιώντας διαφορές στις εικόνες σάρωσης Β ή στις εικόνες σάρωσης Α 

οι οποίες έχουν ληφθεί σε διαφορετικούς χρόνους του καρδιακού κύκλου. Οι 

μηχανικές ιδιότητες είναι μια σημαντική παράμετρος για την εκτίμηση της ευάλωτης 

αθηρωματικής πλάκας. Παρόλα αυτά η γρήγορη ταχύτητα ανάκτησης των δεδομένων 

με την OCT κάνει αυτή την τεχνική ενδιαφέρουσα γιατί οι εικόνες ανακτώνται πολύ 

γρήγορα σε σχέση με τις αλλαγές της αρτηριακής πίεσης. Οι τεχνικές Doppler 

λειτουργούν μετρώντας τις αλλαγές στη φάση της οπίσθιας σκέδασης του φωτός 

προκείμένου να αναγνωρίσουν την κίνηση. Η Doppler OCT 
171

 και η  polarization-

sensitive OCT
172

  έχουν εξελιχθεί και χρησιμοποιούνται κυρίως στην οφθαλμολογία. 

Οι μετρήσεις της ροής με Doppler μπορούν να ενσωματωθούν με έναν συμβατικό 

καθετήρα OCT που χρησιμοποιείται για την μορφολογική εκτίμηση του αγγειακού 

τοιχώματος
173

. Η ενδοαγγειακή Doppler OCT έχει μεγάλο ενδιαφέρον διότι η οπτική 

σκέδαση του αίματος περιορίζει το βάθος της απεικόνισης, εμποδίζοντας την 

εκτίμηση με το Doppler ολόκληρης της ροής του αυλού του αγγείου σε εγκάρσιο 

επίπεδο. Επίσης οι συμβατικοί καθετήρες OCT θα δημιουργούσαν στροβιλισμό της 

φυσιολογικής αιματικής ροής. Η polarization-sensitive OCT είναι μια πολύ 

υποσχόμενη μέθοδος η οποία ενισχύει  την αντίθεση των ιστών και την ειδικότητα 

της τεχνικής στην αναγνώριση των ιστών, εκτιμώντας τις πολωτικές ιδιότητες της 

φωτός της οπίσθιας σκέδασης
174

. Τελευταία είναι δυνατή η χρήση διαφόρων 

παραγόντων στόχευσης των μακροφάγων ή άλλων δομών, (αννεξίνη A5) κάτι που 

μπορεί να οδηγήσει στον καλύτερο χαρακτηρισμό της ινώδους κάψας με ειδικά 

υβριδικά οπτικά συστήματα
175

. 

Σε μια προσπάθεια να βελτιωθεί η  ευκρίνεια των συστημάτων OCT, 

αναπτύχθηκαν συστήματα με αξονική ευκρίνεια ≤1 μm και πλάγια ευκρίνεια ≤2 μm 

χρησιμοποιώντας μια πηγή φωτός με μεγάλο εύρος φάσματος. Το σύστημα αυτό 

ονομάζεται  micro OCT (μOCT)  και χρησιμοποιεί ένα φακό ο οποίος εστιάζει το φως 

μέσα στους ιστούς, δίνοντας τη δυνατότητα να απεικονιστούν οι ιστοί με μεγαλύτερη 
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ευκρίνεια από την κλασσική OCT.  Επίσης είναι δυνατή η απεικόνιση της 

μικροκατασκευής των ιστών σε επίπεδο συγκρίσιμο με την ιστοπαθολογία. 

Πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι σε ex vivo μελέτες οι εικόνες της μOCT σε στεφανιαίες 

αρτηρίες μπορούν να διακρίνουν κυτταρικά και ενδοκυτταρικά χαρακτηριστικά που 

σχετίζονται με τη αθηρωμάτωση, την θρόμβωση και την ανταπόκριση στην θεραπεία. 

Τα αποτελέσματα αυτά υποδηλώνουν ότι η  μOCT μπορεί να  γίνει ένα χρήσιμο 

εργαλείο για την αναγνώριση των κυτταρικών δομών των στεφανιαίων αρτηριών in 

vivo
176

. 
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II. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5.  Τα μορφολογικά χαρακτηριστικά της ενόχου 

αθηρωματικής πλάκας συσχετίζονται με τη στεφανιαία ροή μετά από 

χορήγηση θρομβολυτικής θεραπείας. Νέα ευρήματα από την οπτική 

συνεκτική τομογραφία από μία πολυκεντρική μελέτη. 

 

 



 

 

Εικόνα. Ρήξη της πλάκας στην ένοχη βλάβη ασθενή με STEMI μετά από 

θρομβόλυση. 
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5.1. Περίληψη 

 

Σκοπός: Εξετάσαμε σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST 

(STEMI) τη συσχέτιση μεταξύ των μορφολογικών χαρακτηριστικών των ενόχων 

αθηρωματικών βλαβών, όπως αυτά εκτιμώνται με την οπτική συνεκτική τομογραφία 

(OCT) και με το βαθμό ροής κατά TIMI μετά τη θρομβόλυση.  

Αντικείμενο: Παρότι υπάρχουν διάφορες μεταβλητές οι οποίες έχουν βρεθεί ότι 

μπορεί να προβλέψουν την αποκατάσταση της ροής μετά τη χορήγηση 

θρομβολυτικής θεραπείας σε ασθενείς με STEMI, η επίδραση της μορφολογίας της 

ενόχου βλάβης δεν έχει μελετηθεί. 

Μεθοδολογία: Πενήντα πέντε ασθενείς με STEMI από 3 τριτοβάθμια κέντρα που 

υπεβλήθησαν σε θεραπεία επαναιμάτωσης με θρομβόλυση, και στους οποίους έγινε 

μελέτη της ενόχου βλάβης με OCT 24 έως 48 ώρες μετά τη θρομβόλυση 

συμπεριελήφθησαν στη μελέτη. Οι ασθενείς κατετάγησαν σε δύο ομάδες με βάση τη 

ροή κατά ΤΙΜΙ: ασθενείς με ροή TIMI III και ασθενείς με ροή TIMI ≤II. 

Αποτελέσματα: Οι ασθενείς με ροή TIMI ≤II είχαν πλάκες οι οποίες είχαν 

περισσότερα τεταρτημόρια με λιπιδικό πυρήνα σε σχέση με τους ασθενείς με ροή 

TIMI  III (p<0,001), και είχαν μεγαλύτερη επίπτωση ρήξης της πλάκας (p=0,001). Το 

ελάχιστο πάχος της ινώδους κάψας ήταν μεγαλύτερο σε ασθενείς με βατές 

στεφανιαίες αρτηρίες σε σχέση με τους ασθενείς με επηρεασμένη ροή (87±26μm 

έναντι 48±18μm, p<0,0001). Το ελάχιστο πάχος της κάψας είχε ανεξάρτητη 

συσχέτιση με το βαθμό ροής κατά TIMI. 

Συμπεράσματα: Τα μορφολογικά χαρακτηριστικά της ενόχου αθηρωματικής βλάβης 

συσχετίζονται με τη στεφανιαία ροή μετά από τη θρομβόλυση. Η έκταση του 

λιπιδικού πυρήνα, η ύπαρξη ρήξης της πλάκας, και κυρίως το πάχος της ινώδους 

κάψας, συσχετίζονται με την έκβαση της θρομβόλυσης. 

 



126 
 

 

5.2. Εισαγωγή 

Η πρωτογενής αγγειοπλαστική (primary PCI) αποτελεί την πιο αποτελεσματική 

μέθοδο θεραπείας του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST 

διαστήματος (STEMI)
1, 2

. Η πρωτογενής αγγειοπλαστική συσχετίζεται με καλύτερη 

πρόγνωση, καθώς μεγαλύτερος αριθμός ασθενών αποκαθιστούν ροή ΙΙΙ κατά ΤΙΜΙ με 

αγγειοπλαστική σε σύγκριση με τη θρομβόλυση
3
. Παρά την αποτελεσματικότητα της 

πρωτογενούς αγγειοπλαστικής στο STEMI, η θρομβόλυση παραμένει σε παγκόσμια 

κλίμακα η πλέον συχνά χρησιμοποιούμενη τεχνική επαναιμάτωσης. 

Ορισμένοι κλινικοί και αγγειογραφικοί παράγοντες έχουν αναγνωριστεί ως 

ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες για την αποκατάσταση της στεφανιαίας ροής 

και την κλινική έκβαση των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου που 

υποβάλλονται σε θεραπεία με θρομβόλυση
4-7

.
 
Παράλληλα, η αποκατάσταση της 

στεφανιαίας ροής αποτελεί το πιο σημαντικό προγνωστικό παράγοντα της 

θνησιμότητας μετά από θρομβόλυση
8-10

.
 
Παρότι ως τώρα η επίδραση αυτών των 

παραγόντων στην αποκατάσταση της ροής έχει αποτελέσει αντικείμενο εντατικής 

μελέτης, υπάρχει έλλειψη δεδομένων για το ρόλο των μορφολογικών 

χαρακτηριστικών της ενόχου αθηρωματικής πλάκας στην έκβαση της θρομβόλυσης. 

Ως τώρα, ο κύριος περιορισμός για τη διερεύνηση της πιθανής συσχέτισης της 

μορφολογίας της ενόχου αθηρωματικής πλάκας με την έκβαση της θρομβόλυσης 

ήταν η χαμηλή διακριτική ικανότητα των μέχρι πρόσφατα διαθέσιμων 

απεικονιστικών μέσων. Η οπτική συνεκτική τομογραφία (OCT) είναι μια νέα 

ενδοστεφανιαία απεικονιστική τεχνική με μεγάλη διακριτική ικανότητα (≈15μm) με 

την οποία μπορούμε να εκτιμήσουμε ενδελεχώς τη μορφολογία της ενόχου βλάβης. 

Συγκεκριμένα, μπορούμε να μετρήσουμε με ακρίβεια το πάχος της ινώδους κάψας 

στα ινοαθηρώματα, να υπολογίσουμε ημιποσοτικά το λιπιδικό περιεχόμενο, να 

ανιχνεύσουμε την ύπαρξη ρήξης της πλάκας καθώς και την ύπαρξη ενδοαυλικού 

θρόμβου
11-18

. Συνεπώς, η εξέταση με OCT αποτελεί μία πολύτιμη διαγνωστική 

μέθοδο για την εκτίμηση της μορφολογίας των αθηρωματικών πλακών σε ασθενείς 

με STEMI και μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ταυτοποίηση πιθανών 

μορφολογικών παραγόντων της ενόχου αθηρωματικής βλάβης που ενδέχεται να 

επηρεάζουν την έκβαση της θρομβόλυσης. 
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5.3. Σκοπός της μελέτης 

Ο σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση της πιθανής συσχέτισης 

μεταξύ ορισμένων μορφολογικών χαρακτηριστικών της ενόχου αθηρωματικής 

πλάκας ασθενών με STEMI και της στεφανιαίας ροής μετά από θρομβόλυση. 

 

5.4. Μεθοδολογία 

Στη μελέτη συμπεριελήφθησαν προοπτικά 59 συνεχόμενοι ασθενείς 

πάσχοντες από STEMI οι οποίοι εισήλθαν για νοσηλεία σε 3 τριτοβάθμια κέντρα και 

έλαβαν θρομβολυτική θεραπεία με τενεκτεπλάση εντός 6 ωρών από την έναρξη των 

συμπτωμάτων σε νοσοκομεία χωρίς τη δυνατότητα διενέργειας πρωτογενούς 

αγγειοπλαστικής. Όλοι οι ασθενείς είχαν λάβει κατά την εισαγωγή αντιαιμοπεταλιακή 

θεραπεία με ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη (300mg ή 600mg δόση φόρτισης και 75mg 

ημερησίως) και μη κλασματοποιημένη ηπαρίνη και είχαν προγραμματιστεί να 

υποβληθούν σε στεφανιογραφία 24 έως 48 ώρες μετά τη θρομβόλυση. Δε 

χορηγήθηκαν αναστολείς IIb/IIIa μεταξύ της εισαγωγής και του καθετηριασμού. Οι 

ασθενείς κατηγοριοποιηθήκαν σε δύο ομάδες: ασθενείς με ροή III κατά TIMI και 

ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ ≤II.  

Ασθενείς με καρδιογενές σοκ, ενδοκρανιακή αιμορραγία, νεφρική 

ανεπάρκεια, μηχανικές επιπλοκές ή υποτροπιάζουσα στηθάγχη μετά από 

θρομβόλυση, νόσο στελέχους ή έντονα ελικωμένο ή ασβεστωμένο ένοχο αγγείο 

αποκλείστηκαν από τη μελέτη. Όλοι οι ασθενείς έδωσαν έγγραφη πληροφορημένη 

συγκατάθεση πριν τη συμμετοχή τους στη μελέτη και η μελέτη έλαβε την έγκριση 

του επιστημονικού συμβουλίου του νοσοκομείου.  

Η ένοχη βλάβη στη στεφανιογραφία αναγνωρίστηκε σαφώς από συνδυασμό 

ηλεκτροκαρδιογραφικών ανωμαλιών, ευρημάτων από την υπερηχογραφία καρδιάς, 

και τη μορφολογία στη στεφανιογραφία. Μετά την ολοκλήρωση της διαγνωστικής 

στεφανιογραφίας, έγινε αναρρόφηση του θρόμβου με ειδικό καθετήρα (Export, 

Medtronic, Minneapolis, USA) σε περιπτώσεις που οι ασθενείς είχαν ροή 0-Ι κατά 

TIMI στο ένοχο αγγείο
19

. Η αναρρόφηση του θρόμβου θεωρήθηκε επιτυχής όταν 

υπήρξε αποκατάσταση της ροής στο ένοχο αγγείο και η ένοχη βλάβη ήταν ευκρινώς 

ορατή στη στεφανιογραφία.  
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Η ένοχη βλάβη απεικονίστηκε καθαρά σε ≥ 2 αγγειογραφικές λήψεις. Στη 

συνέχεια, έγινε απεικόνιση με OCT στην ένοχο βλάβη πριν από οποιαδήποτε έκπτυξη 

μπαλονιού ή τοποθέτηση stent. Η μετέπειτα θεραπεία της ενόχου βλάβης ήταν στη 

διακριτική ευχέρεια του καθετηριαστή. Τα δημογραφικά και κλινικά δεδομένα 

καταγράφηκαν με προοπτικό τρόπο.  

Η ανάλυση των κλινικών, ηλεκτροκαρδιογραφικών, και αγγειογραφικών 

δεδομένων καθώς και των εικόνων OCT πραγματοποιήθηκε στο εργαστήριο της 1
ης  

Καρδιολογικής Κλινικής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών. Η 

ανάλυση των εικόνων OCT πραγματοποιήθηκε ανεξάρτητα από τα κλινικά και τα 

αγγειογραφικά δεδομένα. 

  

Ηλεκτροκαρδιογραφική ανάλυση. Λήφθηκε καθιερωμένο ΗΚΓ 12 απαγωγών πριν 

τη θρομβόλυση και στα 90 λεπτά μετά τη θρομβόλυση. Το διάστημα ST μετρήθηκε 

20 ms μετά το σημείο J, και το σύνολο της απόκλισης του ST διαστήματος μετρήθηκε 

στη βασική κατάσταση και στα 90 λεπτά μετά τη θρομβόλυση. Με αυτό το τρόπο 

υπολογίστηκε η επί τοις εκατό λύση της ανάσπασης 90 λεπτά μετά τη θρομβόλυση, 

και κατηγοριοποιήθηκε σε 3 ομάδες σύμφωνα με την ταξινόμηση κατά Schröder: 

πλήρης (≥70%) λύση της ανάσπασης ST, μερική (30% to 70%) λύση της ανάσπασης 

ST, και καμία (≤30%) λύση της ανάσπασης ST
7
.  

 

Αγγειογραφική ανάλυση: Για την αγγειογραφική ανάλυση η διαδικασία έγινε σε 

δεύτερο χρόνο. Η ένοχος βλάβη αναγνωρίζεται σε δύο τουλάχιστον προβολές στην 

αγγειογραφία. Πραγματοποιήθηκαν ποσοτική στεφανιογραφία (QCA), μέτρηση ροής 

κατά TIMI, και υπολογισμός του αριθμού εικόνων κατά TIMI (TIMI frame count) 

σύμφωνα με  μεθόδους που έχουν περιγραφεί. 

 

Ποσοτική στεφανιογραφία: Τρεις διαδοχικές εικόνες από την ίδια φάση του 

καρδιακού κύκλου (κατά προτίμηση τελοδιαστολικές) αναλύθηκαν με ειδικό 

λογισμικό με σύστημα αυτόματης ανίχνευσης ορίων αυλού, χρησιμοποιώντας την 

αγγειογραφική προβολή που φαίνεται η μεγαλύτερη βαρύτητα της στένωσης και 

καταγράφηκαν το μήκος της βλάβης, η διάμετρος αναφοράς του αγγείου (RD), η 

ελάχιστη διάμετρος της βλάβης (MLD) και το ποσοστό στένωσης (DS%)
20

. 
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Υπολογισμός ροής κατά ΤΙΜΙ: Ο υπολογισμός της ροής κατά ΤΙΜΙ έγινε στη 

στεφανιογραφική προβολή που απεικονίζεται το ένοχο αγγείο πριν την δίοδο 

σύρματος αγγειοπλαστικής
21

. Η ροή κατηγοριοποιήθηκε με βάση την υπάρχουσα 

ταξινόμηση σε: 

• ΤΙΜΙ 0: Πλήρης απόφραξη της αρτηρίας που ανευρίσκεται η υπεύθυνη βλάβη 

• ΤΙΜΙ 1: Μερική είσοδος του σκιαγραφικού μετά το σημείο της απόφραξης 

αλλά χωρίς αιμάτωση στο άπω τμήμα της αρτηρίας 

• ΤΙΜΙ 2: Αιμάτωση στο άπω τμήμα αλλά επιβραδυμένη ροή σε σχέση με μια 

φυσιολογική αρτηρία 

• ΤΙΜΙ 3: Πλήρης άρδευση του αποφραγμένου αγγείου με φυσιολογική ροή 

 

Υπολογισμός TIMI frame count: Για την πιο λεπτομερή ποσοτικοποίηση της ροής 

στις στεφανιαίες αρτηρίες υπολογίστηκε ο δείκτης ΤΙΜΙ frame count στους ασθενείς 

οι οποίοι είχαν ροή κατά TIMI ≥2. Ο δείκτης αυτός υπολογίζεται από των αριθμό των 

αγγειογραφικών καρέ που απαιτούνται για το σκιαγραφικό να φτάσει συγκεκριμένα 

ανατομικά σημεία στην υπό μελέτη αρτηρία
22, 23

. 

 

Φορτίο θρόμβου (Thrombus Burden). Η παρουσία ενδοαυλικού θρόμβου στην 

αγγειογραφία καταγράφηκε και ταξινομήθηκε σε 5 βαθμίδες (G0-G5) σύμφωνα με 

την κλίμακα αγγειογραφικής ταξινόμησης του θρόμβου
24-26

. Σύμφωνα με αυτή την 

ταξινόμηση στη βαθμίδα G0 δεν ανευρίσκονται αγγειογραφικά χαρακτηριστικά 

θρόμβου· στη βαθμίδα G1, υπάρχει πιθανός θρόμβος με αγγειογραφικά 

χαρακτηριστικά όπως μειωμένη πυκνότητα σκιαγραφικού, αγγειογραφική 

θολερότητα, ανώμαλο περίγραμμα της βλάβης, ή ένας λείος κοίλος μηνίσκος στην 

περιοχή της βλάβης, ενδεικτικός αλλά όχι διαγνωστικός θρόμβου· στη βαθμίδα G2 

υπάρχει βέβαιος αγγειογραφικός θρόμβος με τη μέγιστη διάσταση του ≤1/2 διάμετρο 

αναφοράς του αγγείου· στη βαθμίδα G3 υπάρχει βέβαιος αγγειογραφικός θρόμβος 

αλλά με μέγιστη διάσταση του >1/2 αλλά <2 διαμέτρους· στη βαθμίδα G4 υπάρχει 

βέβαιος αγγειογραφικός θρόμβος με τη μέγιστη διάσταση του ≥2 διαμέτρους· ενώ 

στη βαθμίδα G5, υπάρχει πλήρης απόφραξη (αδυναμία υπολογισμού του 

θρομβωτικού φορτίου λόγω της ολικής απόφραξης του αγγείου). Ως αγγειογραφικά 

εμφανής θρόμβος ορίστηκε η παρουσία φορτίου θρόμβου βαθμίδας G2 ή 

μεγαλύτερης
26

. 
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Λήψη εικόνων OCT. Η μελέτη με OCT πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας το 

σύστημα OCT της εταιρείας LightLab (M3 LightLab system, Image-wire™, 

Westford, MA, USA). Ο καθετήρας Image-wire έχει εξωτερική διάμετρο 0,019 ίντσες 

και αποτελείται από μία οπτική ίνα για απεικόνιση διαμέτρου 0,006 ίντσας (<0.4 mm 

σε διάμετρο) και ένα άπω ακτινοσκιερό άκρο, το οποία μοιάζει με τα συμβατικά 

οδηγά σύρματα. Το σύστημα απεικόνισης M3 μπορεί να καταγράψει εικόνες 

διατομής με διακριτική ικανότητα 15 μm. Η ανάκτηση εικόνων έγινε με την μη 

αποφρακτική τεχνική. Σύμφωνα με αυτή τη τεχνική γίνεται συνεχής έγχυση 

σκιαγραφικού μέσω του οδηγού καθετήρα και μπορούν με αυτό τον τρόπο να 

ανακτηθούν εικόνες ποιότητας αντίστοιχης ή καλύτερης σε σχέση με αυτές που 

ανακτώνται με την αποφρακτική τεχνική
18, 27, 28

. Ο απεικονιστικός καθετήρας image-

wire τοποθετήθηκε στο υπό μελέτη αγγείο, σε τμήμα ευρισκόμενο απώτερα της 

ενόχους βλάβης και έγινε αυτόματη απόσυρση της οπτική ίνας (η οποία βρίσκεται 

εντός του καθετήρα) με ταχύτητα 3mm/s ενώ παράλληλα έγινε έγχυση σκιαγραφικού 

υλικού (Iodixanol 320, Visipaque
®
, GE Health Care, Ireland) από τον οδηγό 

καθετήρα για 3-6 δευτερόλεπτα, με ρυθμό έγχυσης περίπου 2-3ml/sec, επιτρέποντας 

έτσι την παρεκτόπιση του αίματος από την αρτηρία κατά την περίοδο απεικόνισης. Ο 

καθετηριαστής μπορούσε να επαναλάβει τη διαδικασία στην περίπτωση που οι 

ανακτώμενες εικόνες δεν είχαν καλή ποιότητα. Με αυτή τη διαδικασία 

καταγράφηκαν εικόνες από την υπό μελέτη βλάβη και εγγύς και άπω τμήματα 

αναφοράς, και έγινε αποθήκευση των εικόνων για ανάλυση σε δεύτερο χρόνο στο 

εργαστήριο
27

. 

 

Ανάλυση εικόνων OCT. Οι εικόνες που κατεγράφησαν αναλύθηκαν από δύο 

ανεξάρτητους ερευνητές χρησιμοποιώντας επικυρωμένα κριτήρια για το 

χαρακτηρισμό της αθηρωματικής πλάκας με βάση την OCT
18, 29

. Οι εικόνες με κακή 

ποιότητα αποκλείστηκαν από την ανάλυση. Η ανάλυση της πλάκας συμπεριελάμβανε 

όλες τις εικόνες που ανακτήθηκαν από την ένοχο βλάβη και δεν είχαν μορφολογία 

φυσιολογικού αγγείου. Το λιπιδικό περιεχόμενο υπολογίστηκε με ημιποσοτικό τρόπο 

μετρώντας την αψίδα του λιπιδικού πυρήνα (τεταρτημόρια) στην περιοχή που ήταν 

μέγιστη. Κάθε πλάκα με λιπιδικό πυρήνα σε ≥2 τεταρτημόρια ορίστηκε ως πλούσια 

σε λιπίδια
29

.  

Η μέτρηση του πάχους της ινώδους κάψας πραγματοποιήθηκε: 1) στο 

λεπτότερο σημείο πάνω από λιπιδικό πυρήνα κατά μήκος της βλάβης (ελάχιστο πάχος 
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κάψας), καθώς και 2) στην περίπτωση ύπαρξης ρήξης της πλάκας, στο λεπτότερο 

σημείο της κάψας στην περιοχή που εντοπίζεται η ρήξη της πλάκας (πάχος ρηχθείσας 

κάψας). Για τη δεύτερη αυτή μέτρηση, ως ρήξη της πλάκας ορίστηκε ως η σταθερή 

διαταραχή της συνέχειας της κάψας σε  ≥3 διαδοχικές εικόνες διατομής. Στις 

ρηχθείσες πλάκες, η υπολειπόμενη ινώδης κάψα ταυτοποιήθηκε ως ενδοαυλική 

προσεκβολή ευρισκόμενη ανάμεσα στον αυλό και στην κοιλότητα της πλάκας, και το 

πάχος της μετρήθηκε στο λεπτότερο σημείο (πάχος ρηχθείσας κάψας). Για όλες τις 

μετρήσεις πάχους της ινώδους κάψας χρησιμοποιήθηκε ο μέσος όρος 3 μετρήσεων. 

Σε όλες τις περιπτώσεις ρήξης, έγινε ανάλυση και καταγραφή της συχνότητας 

των πλακών με ρήξη στον αυχένα ή στο κέντρο της πλάκας, της θέσης τους σε σχέση 

με τον ελάχιστο αυλό, του μήκους της ρήξης, και της απόσταση μεταξύ σημείου 

ρήξης και σημείου ελαχίστου αυλού. 

Ως ινοαθήρωμα με λεπτή κάψα (TCFA) ορίστηκε η πλούσια σε λιπίδια πλάκα 

με ελάχιστο πάχος κάψας ≤65μm
29

. Καταγράφηκε επίσης η παρουσία θρόμβου και 

ρήξης. Ο ενδοστεφανιαίος θρόμβος ταυτοποιήθηκε ως μάζα μετρίας έντασης σήματος 

η οποία προβάλλει στον αυλό χωρίς εμφανή σύνδεση με το αγγειακό τοίχωμα.  

 

Στατιστική ανάλυση. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το πρόγραμμα 

SPSS (Έκδοση 16.0 IBM). Τα δεδομένα εκφράζονται ως σταθερή τιμή ± σταθερή 

απόκλιση για συνεχείς μεταβλητές και σαν ποσοστά για τις κατηγορικές μεταβλητές. 

Οι διαφορές μεταξύ των ομάδων εξετάστηκαν  με τη δοκιμασία χ
2
 test ή τη δοκιμασία 

Fisher’s exact για κατηγορικές μεταβλητές, και για συνεχείς μεταβλητές με τις 

δοκιμασίες Student’s t-test, Mann-Whitney, Kruskal-Wallis ή ανάλυσης 

μεταβλητότητας (ANOVA), αναλόγως της περίστασης. Η συσχέτιση μεταξύ δύο 

συνεχών μεταβλητών υπολογίστηκε με τη συσχέτιση κατά Pearson. Έγινε ανάλυση 

με καμπύλη receiver operating characteristic (ROC) ώστε να ταυτοποιηθεί μία τιμή 

ουδού για το πάχος της ινώδους πλάκας που μπορεί να προβλέψει ροή ΙΙΙ κατά  TIMI. 

Μονοπαραγοντικά μοντέλα λογιστικής παλινδρόμησης χρησιμοποιήθηκαν για την 

αναγνώριση κλινικών, αγγειογραφικών και  OCT παραμέτρων που συσχετίζονται με 

ροή ΙΙΙ κατά ΤΙΜΙ. Τιμή  p μικρότερη από 0.05 χρησιμοποιήθηκε για να ορίσει 

στατιστική σημαντικότητα. Όλες οι κλινικές, αγγειογραφικές και  OCT παράμετροι 

που είχαν στατιστική σημαντικότητα στη μονοπαραγοντική ανάλυση ελέγχθηκαν με 

πολυπαραγοντική ανάλυση με λογιστική παλινδρόμηση. Το στατιστικό Hosmer-

Lemeshow χρησιμοποιήθηκε για τον υπολογισμό της καλής εφαρμογής του 
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μοντέλου. Η συγγραμικότητα των ανεξαρτήτων μεταβλητών ελέγχθηκε με το πλέγμα 

συσχέτισης και οι συγγραμικές μεταβλητές αποκλείστηκαν από το μοντέλο. 

 

5.5. Αποτελέσματα 

Κλινικά και δημογραφικά στοιχεία των ασθενών. Έγινε ανάκτηση εικόνων OCT 

από 59 ασθενείς. Τέσσερεις ασθενείς (6,8%) αποκλείστηκαν από τη μελέτη εξαιτίας 

ανεπαρκούς λήψης εικόνων καλής ανάλυσης (σε δύο από τους ασθενείς [ροή TIMI 0] 

η μορφολογία της πλάκας δεν μπορούσες να εκτιμηθεί εξαιτίας υψηλής ποσότητας 

υπολειπόμενου θρόμβου [ο οποίος λόγω της υψηλής εξασθένησης του σήματος δεν 

επέτρεπε την επαρκή μελέτη του αγγειακού τοιχώματος], και σε δύο περιπτώσεις 

[ροή ΤΙΜΙ ΙΙ και ΙΙΙ, αντίστοιχα] εξαιτίας της ανεπαρκούς απομάκρυνσης του αίματος 

από την εξεταζόμενη περιοχή).  

Ο μέσος χρόνος από την έναρξη των συμπτωμάτων μέχρι τη χορήγηση 

θρομβολυτικής θεραπείας ήταν 3,08±0,97 ώρες. Όλοι οι ασθενείς έλαβαν ασπιρίνη, 

και δόση φόρτισης κλοπιδογρέλης 600 mg μαζί με την τενεκτεπλάση. Η 

φαρμακευτική αγωγή μετά τη θρομβόλυση περιελάμβανε σε όλους τους ασθενείς 

ασπιρίνη, κλοπιδογρέλη, β-αναστολείς, στατίνες, και αναστολείς μετατρεπτικού 

ενζύμου αγγειοτενσίνης εκτός επί ύπαρξης αντενδείξεων. Εικοσιπέντε ασθενείς είχαν 

ροή ΤΙΜΙ ΙΙΙ, 15 είχαν ροή TIMI II και 15 ασθενείς είχαν ροή TIMI 0-I. Τα κλινικά 

χαρακτηριστικά των ασθενών συνοψίζονται στον Πίνακα 5.1. Δεν υπήρχαν 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο ομάδες. Τα ηλεκτροκαρδιογραφικά 

χαρακτηριστικά παρουσιάζονται κι αυτά στον Πίνακα 5.1. 
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Πίνακας 5.1. Κλινικά και δημογραφικά στοιχεία των ασθενών.  

 TIMI III TIMI ≤II Τιμή p 

Αριθμός ασθενών (n) 25 30  

Ηλικία (έτη) 58,6±13,0 62,1±10,1 0,28 

Φύλο (άρρεν) (%) 22 (88,0) 28 (93,3) 0,65 

Χρόνος μέχρι τη χορήγηση 

θρομβόλυσης (ώρες) 

3,1±0,99 3,07±0,90 0,91 

Χρόνος από τη θρομβόλυση μέχρι τον 

καθετηριασμό (ώρες) 

33,16±6,06 33,90±6,91 0,68 

Παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο, n (%) 

Κάπνισμα 15 (60,0) 20 (66,7) 0,78 

Υπέρταση 15 (60,0) 15 (50,0) 0,59 

Δυσλιπιδαιμία 18 (72,0) 20 (66,7) 0,78 

Σακχαρώδης διαβήτης 10 (40,0) 15 (50,0) 0,59 

Οικογενειακό ιστορικό  9 (36,0) 10 (33,3) 0,99 

Φαρμακευτική αγωγή προ του συμβάντος, n (%) 

Στατίνες 10 (40,0) 9 (30,0) 0,57 

Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου 

αγγειοτενσίνης ή ανταγωνιστές 

αγγειοτενσίνης ΙΙ 

12 (48,0) 9 (30,0) 0,26 

Αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 7 (28,0) 7 (23,3) 0,76 

Βήτα αναστολείς 5 (20,0) 4 (13,3) 0,72 

Ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου 6 (24,0) 5 (16,7) 0,52 

Φαρμακευτική αγωγή από τη θρομβόλυση μέχρι τον καθετηριασμό, n(%) 

Στατίνες 26 (86,7) 22 (88,0) 0,99 

Αναστολείς μετατρεπτικού 

ενζύμου αγγειοτενσίνης ή 

ανταγωνιστές αγγειοτενσίνης ΙΙ 

24 (80,0) 19 (76,0) 0,75 

Λύση ανάσπασης ST διαστήματα στα 90 λεπτά 0,0001 

Πλήρης λύση (≥70%) 17 (68,0) 4 (13,3)  

Μερική λύση (<70% και >30%) 4 (16,0) 12 (40,0)  

Χωρίς λύση (≤30%) 4 (16,0) 14 (46,7)  

Όλες οι τιμές εκφράζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση ή n (%). 
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Πίνακας 5.2. Αγγειογραφικά χαρακτηριστικά.  

 TIMI III (n=25) TIMI ≤II (n=30) Τιμή p 

Ροή κατά TIMI III 0 I II  

n 25 6 9 15  

CTFC* 21,84±6,02 - - 44,13±11,87 <0,0001 

Ποσοτική στεφανιογραφία  

RD† (mm) 2,93±0,34 2,89±0,5 0,68 

MLD‡ (mm) 0,76±0,25 0,66±0,24 0,12 

DS§ (%) 74,4±7,10 77,2±7,20 0,15 

Μήκος βλάβης (mm) 7,72±1,59 7,86±1,82 0,77 

Ένοχο αγγείο 0,44 

LAD|| 10 (40,0) 16 (53,3)  

LCx¶ 4 (16,0) 2 (6,7)  

RCA# 11 (44,0) 12 (40,0)  

Αγγειογραφικό τμήμα 0,12 

Εγγύς 8 (32,0) 11 (36,7)  

Μέσο 15 (60,0) 11 (36,7)  

Άπω 2 (8,0) 8 (26,7)  

Ασβεστώσεις 4 (16,0) 9 (30,0) 0,34 

Έκκεντρη βλάβη 14 (56,0) 18 (60,0) 0,79 

AET** 5 (20,0) 14 (46,7) 0,05 

Φορτίο θρόμβου  0,02†† 

Βαθμίδα G0 15 (60,0) 12 (40,0)  

Βαθμίδα G1 5 (20,0) 4 (13,3)  

Βαθμίδα G2 5 (20,0) 1 (3,3)  

Βαθμίδα G3 0 (0) 7 (23,3)  

Βαθμίδα G4 0 (0) 0 (0)  

Βαθμίδα G5 0 (0) 6 (20,0)  

Ταξινόμηση βλάβης 

κατά AHA/ACC 

  0,06 

A 2 (8,0) 0 (0)  

B1 12 (48,0) 7 (23,3)  

B2 11 (44,0) 22 (73,3)  

C 0 (0) 1 (3,3)  

*Διορθωμένο TIMI Frame Count, †Διάμετρος αναφοράς, ‡Ελάχιστη διάμετρος αυλού, 

§Στένωση (%), ||Πρόσθιος κατιόντας, ¶Περισπώμενη αρτηρία, #Δεξιά στεφανιαία 

αρτηρία, **Αγγειογραφικά εμφανής θρόμβος, ††Υπολογισμένο με δοκιμασία Mann-

Whitney. Όλες οι τιμές εκφράζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση ή n (%). 
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Αγγειογραφική ανάλυση 

Τα αγγειογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών συνοψίζονται στον Πίνακα 

5.2. Έξι ασθενείς είχαν ροή TIMI 0, 9 ασθενείς ροή TIMI I, 15 ασθενείς ροή TIMI II, 

και 25 ασθενείς ροή TIMI III. Δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο 

ομάδες στη διάμετρο αναφοράς, το μήκος της βλάβης, την ελάχιστη διάμετρο αυλού 

και την επί της εκατό στένωση. 

Το αυξημένο φορτίο θρόμβο συσχετίστηκε με μειωμένη ροή (Πίνακας 5.2). 

Το TIMI Frame Count ήταν χαμηλότερο σε στατιστικά σημαντικό βαθμό σε ασθενείς 

με ροή TIMI II (21,84±6,02 έναντι 44,13±11,87, p<0,0001).  

 

Ανάλυση εικόνων OCT 

Όλες οι ένοχες πλάκες (n=55) απεικονίστηκαν επιτυχώς χωρίς επιπλοκές ή 

ανεπιθύμητα συμβάντα κατά την επέμβαση. Οι εικόνες που δεν αναλύθηκαν εξαιτίας 

της κακής ποιότητας συνιστούσαν κάτω από το <10% των εικόνων που 

καταγράφηκαν, με τη μεγάλη πλειοψηφία να είναι από τοποθεσίες κοντά στα 

τμήματα αναφοράς. Ο Πίνακας 5.3 συνοψίζει τα ευρήματα από τη μελέτη με OCT. 

Το ελάχιστο πάχος κάψας ήταν αυξημένο στους ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ III σε 

σύγκριση με αυτούς με ροή ΤΙΜΙ ≤ II (87±26 μm vs. 48±18 μm, p <0.0001) (Εικόνα 

5.1). Επιπρόσθετα, η επίπτωση των  ρηχθείσων ενόχων πλακών ήταν αυξημένη σε 

ασθενείς με  ροή ΤΙΜΙ ≤ II σε σύγκριση με ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ III (n=21, 70% vs. 

n=6, 24%, p=0.001). Ο αριθμός τεταρτημορίων λιπιδικού πυρήνα ήταν σημαντικά 

μεγαλύτερος στις ένοχες πλάκες ασθενών με ροή ΤΙΜΙ ≤ II σε σύγκριση με αυτούς με 

ροή ΤΙΜΙ III (διάμεσος 3 (εύρος 2) έναντι διάμεσος 2 (εύρος 1), p<0,001). Δεν 

υπήρχαν σημαντικές διαφορές στην επίπτωση των πλακών πλουσίων σε λιπίδια, στις 

ασβεστώσεις ή στο θρόμβο ανάμεση στην ομάδα με ροή ΤΙΜΙ III και την ομάδα με 

ροή ΤΙΜΙ ≤ II (πλάκα πλούσια σε λιπίδια: 84,0% vs. 96,7%, p=0,16; ασβεστώσεις: 

56,0% vs. 46,7%, p=0,59; Θρόμβος: 60,0% vs. 70,0%, p= 0,57). Αντιπροσωπευτικά 

περιστατικά ασθενών με ροή ΤΙΜΙ II και ροή ΤΙΜΙ III παρουσιάζονται στις Εικόνες 

5.2 και 5.3, αντίστοιχα. 
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Πίνακας 5.3. Χαρακτηριστικά της πλάκας.  

 TIMI III (n=25) TIMI ≤II (n=30) Τιμή p 

Αριθμός τεταρτημορίων με λιπιδικό πυρήνα 0,0007* 

0 0 0  

1 5 (20,0) 1 (3,3)  

2 12 (48,0) 7 (23,3)  

3 6 (24,0) 8 (26,7)  

4 2 (8,0) 14 (46,7)  

Πλάκα πλούσια σε λιπίδια 20 (80,0) 29 (96,7) 0,08 

TCFA† 4 (16,0) 24 (80,0) < 0,0001 

Ελάχιστο πάχος κάψας (μm) 

(σε όλη την πλάκα) 

87±26 48±18 < 0,0001 

Ρήξη 6 (24,0) 21 (70,0) 0,001 

Θρόμβος 15 (60,0) 21 (70,0) 0,57 

*Υπολογισμένο με δοκιμασία Mann-Whitney, †Ινοαθήρωμα με λεπτή κάψα. Όλες οι 

τιμές εκφράζονται ως μέση τιμή±σταθερή απόκλιση ή n (%). 
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Εικόνα 5.1. Κατανομή του ελάχιστου πάχους κάψας σε ασθενείς με ροή TIMI ≤II και σε 

ασθενείς με ροή TIMI ΙΙΙ στο ένοχο αγγείο. Το ελάχιστο πάχος της κάψας ήταν μεγαλύτερο 

στους ασθενείς με ροή TIMI III (p<0,0001). Το κάτω μέρος των κουτιών αντιστοιχεί στο 

πρώτο τεταρτημόριο, το πάνω μέρος στο 3 τεταρτημόριο και η γραμμή στη μέση 

αντιπροσωπεύει το διάμεσο. Οι γραμμές αντιστοιχούν στο 10
ο
 και στο 90

ο
 τεταρτημόριο. 
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Εικόνα 5.2. Αντιπροσωπευτικές εικόνες OCT από την ένοχη βλάβη ενός ασθενούς με ροή 

TIMI II. 

(A) Στεφανιογραφία της ένοχης βλάβης στον πρόσθιο κατιόντα. Η μελέτη με OCT 

πραγματοποιήθηκε στο τμήμα που ορίζεται από τις γραμμές. (B) Επιμήκης προβολή της ένοχης 

βλάβης με OCT. Το βέλος δείχνει το σημείο της ρήξης. (C) Περιοχή ελαχίστου αυλού με κατά 

κύριο λόγο ινώδη πλάκα και μικρό λιπιδικό πυρήνα από την 11
η
 ως τη 3

η
 ώρα. (D) Θρόμβος 

(βέλος) προσκολλημένος στο αγγειακό τοίχωμα. (E) και (F) Ρήξη της πλάκας (κίτρινο βέλος) 

στην περιοχή λιπιδικού πυρήνα που επιδεικνύεται σε συνεχείς εικόνες και μέτρηση του πάχους 

της ρηχθείσας κάψας (λευκά βέλη). (G) Μέτρηση της σχετιζόμενης με τη ρήξη ινώδους κάψας 

(βέλη). (H) Μέτρηση του ελαχίστου πάχους κάψας (βέλη) σε μία γειτνιάζουσα περιοχή. 

L=λιπιδικός πυρήνας, GW=οδηγό σύρμα 
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Εικόνα 5.3. Αντιπροσωπευτικές εικόνες OCT από την ένοχη βλάβη ενός ασθενούς με ροή 

TIMI ΙII. 

 (A) Στεφανιογραφία της ένοχης βλάβης στον πρόσθιο κατιόντα. Η μελέτη με OCT 

πραγματοποιήθηκε στο τμήμα που ορίζεται από τις γραμμές. (B) Επιμήκης προβολή της ένοχης 

βλάβης με OCT. (C) Περιοχή ελαχίστου αυλού όπου ανευρίσκεται και η λεπτότερη κάψα (βέλη) 

με πάχος 120 μm. (D) Μικρά κομμάτια θρόμβου στον αυλό (βέλος). L=λιπιδικός πυρήνας, 

GW=οδηγό σύρμα. 
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Εικόνα 5.4. Συσχέτιση του διορθωμένου TIMI frame count με το ελάχιστο πάχος κάψας. 

 

 

Εικόνα 5.5. Κατανομή του πάχους ρηχθείσας κάψας (ruptured FCT) σε ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ 

≤II και σε ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ III. Το πάχος ρηχθείσας κάψας ήταν μεγαλύτερο σε ασθενείς 

με ροή ΤΙΜΙ III (p<0,0001). Το κάτω μέρος των κουτιών αντιστοιχεί στο πρώτο τεταρτημόριο, 

το πάνω μέρος στο 3 τεταρτημόριο και η γραμμή στη μέση αντιπροσωπεύει το διάμεσο. Οι 

γραμμές αντιστοιχούν στο 10
ο
 και στο 90

ο
 τεταρτημόριο. 
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Εξερευνήσαμε περαιτέρω τη συσχέτιση μεταξύ χαρακτηριστικών της πλάκας 

και της ροής κατά ΤΙΜΙ. Στους ασθενείς με ροή TIMI 0-I το ελάχιστο πάχος κάψας 

ήταν 41±7 μm, για ασθενείς με ροή TIMI II 55±23 μm, και για αυτούς με ροή ΤΙΜΙ 

ΙΙΙ 87±26 μm (p<0,0001). Σε ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ II ή III, βρέθηκε αρνητική 

συσχέτιση μεταξύ CTFC και ελάχιστου πάχους κάψας (r=-0,423, p<0,01) (Εικόνα 

5.4). Η ρήξη της πλάκας ήταν πιο συχνή σε ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ 0-I από ότι σε 

ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ II and III (n=13 (86,7%) για TIMI 0-1, n=8 (53,3%) για TIMI 

II και n=6 (24%) για TIMI III, p<0,001). Επιπρόσθετα, ο αριθμός των τεταρτημορίων 

λιπιδικού πυρήνα ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ 0-I από ότι σε ασθενείς 

με ροή ΤΙΜΙ II και III (διάμεσος 4, (εύρος 1) έναντι διάμεσος 3 (εύρος 2) έναντι 

διάμεσος 2 (εύρος 1), p=0,001). Δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις 

ομάδες με διαφορετικό βαθμό ροής στην επίπτωση των ασβεστώσεων, του θρόμβου, 

ή της πλάκας πλούσιας σε λιπίδια (πλάκα πλούσια σε λιπίδια: 100%  για TIMI 0-I, 

93,3% για TIMI II, 84,0% για TIMI III, p=0,22· ασβεστώσεις: 33,3% για TIMI 0-I,  

60% για TIMI II,  56% για TIMI III, p=0,27· θρόμβος: 73,3% για TIMI 0-I, 66,7% 

για TIMI II, 60% για TIMI III, p=0,69).  

Σε ασθενείς με ρηχθείσες πλάκες, τόσο το ελάχιστο πάχος πλάκας όσο  και το 

πάχος της ρηχθείσας κάψας ήταν μεγαλύτερα σε ασθενείς με ροή TIMI III (83±35μm 

έναντι 41±10μm, p<0,0001· 100±23μm έναντι 57±15μm, p<0,0001) (Εικόνα 5.5). 

Επιπλέον, το ελάχιστο πάχος κάψας παρουσίαζε ισχυρή συσχέτιση με το πάχος 

ρηχθείσας κάψας (r=0,815, p<0,0001). Στις ρηχθείσες πλάκες, δεν υπήρχαν διαφορές 

ανάμεσα στην ομάδα με ροή TIMI 0-II και την ομάδα με ροή TIMI III όσον αφοράς 

το μέσο μήκος της ρήξης (3,43±2,24mm έναντι 2,81±2,06mm, p=0,53), τη μέση 

απόσταση από το σημείο της μέγιστης στένωσης (2,69±2,00mm έναντι 3,35±2,69mm, 

p=0,47), την επίπτωση των ασθενών με ρήξη στον αυχένα της πλάκας (57% έναντι 

50%, p=0,99), και την επίπτωση των πλακών με ρήξη απώτερα του σημείου του 

ελαχίστου αυλού (62% έναντι 67%, p=0,99). 

Υπήρχαν 27 ασθενείς με αγγειογραφικό φορτίο θρόμβου βαθμίδας G0, 9 με 

βαθμίδα G1, 6 με βαθμίδα G2, 7 με βαθμίδα G3, 1 με βαθμίδα G4 and 5 βαθμίδα G5. 

Το αγγειογραφικό φορτίο θρόμβου ήταν αυξημένο σε ασθενείς με ινοαθήρωμα με 

λεπτή κάψα (διάμεσο 1, εύρος 2) σε σύγκριση με ασθενείς χωρίς ινοαθήρωμα με 

λεπτή κάψα (διάμεσο 0, εύρος 2, p<0.05). Υπήρχε μία τάση για αυξημένο 

αγγειογραφικό φορτίο θρόμβου σε ασθενείς με ρήξη της πλάκας, η οποία δεν έφτασε 
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στατιστική σημαντικότητα (ρήξη: διάμεσο 1, εύρος 2· χωρίς ρήξη διάμεσο 0, εύρος 2, 

p=0,13). 

Οι βλάβες χωρίστηκαν σε 4 κατηγορίες ανάλογα με την ύπαρξη ή μη λεπτής 

κάψας (≤65μm), ρήξης, και πλάκας πλούσιας σε λιπίδια. Δύο ή περισσότερα 

χαρακτηριστικά παρατηρήθηκαν στο 86,7% (26 από 30) των ασθενών με ροή TIMI 

≤II, σε σύγκριση με μόλις το 28% (7 από 25) των ασθενών με ροή TIMI III 

(p<0,0001).  Αντίστοιχα, ≤1 χαρακτηριστικό παρατηρήθηκε στο 72% (18 από 25) των 

ασθενών με ροή TIMI III,  σε σύγκριση με 13,3% (4 από 30) των ασθενών με ροή 

TIMI ≤II (p<0,0001) (Εικόνα 5.6). 

Η ανάλυση ευαισθησίας-ειδικότητας έδειξε ότι το πάχος της κάψας είχε καλή 

ικανότητα στο να κατατάσσει τους ασθενείς σε ασθενείς με ροή TIMI III στο ένοχο 

αγγείο και ροή TIMI ≤II (AUC=0.885, p<0.001). Επιπρόσθετα, το πάχος κάψας 

≥78.5μm παρουσιάζει τη μέγιστη ικανότητα για να διαχωρίσει τους ασθενείς στις δύο 

ομάδες (ευαισθησία=80%, ειδικότητα=90%). 

Η μονοπαραγοντική ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης, χρησιμοποιώντας 

τη ροή ΤΙΜΙ ΙΙΙ σαν ανεξάρτητη μεταβλητή έδειξε ότι οι μεταβλητές που 

συσχετίζονταν με τη ροή ΤΙΜΙ ΙΙΙ ήταν η παρουσία αγγειογραφικά εμφανούς 

θρόμβου (σχετικός κίνδυνος (OR) 0,286; 95% διάστημα αξιοπιστίας (CI) 0,085-

0,963), η παρουσία ρήξης της πλάκας (OR 0,135; 95% CI 0,041-0,452), ο αριθμός 

των τεταρτημορίων λιπιδικού πυρήνα (OR 0,318; 95% CI 0,160-0,632) και το 

ελάχιστο πάχος κάψας (OR για αύξηση 10μm 2,078; 95% CI 1,433-3,177). Στην 

πολυπαραγοντική ανάλυση πολλαπλής παλινδρόμησης (Πίνακας 5.4), 

συμπεριλάβαμε την παρουσία αγγειογραφικά εμφανούς θρόμβου, την παρουσία 

ρήξης της πλάκας,  τον αριθμό των τεταρτημορίων λιπιδικού πυρήνα και το ελάχιστο 

πάχος κάψας. Το φορτίο θρόμβου δε συμπεριλήφθηκε στην πολυπαραγοντική 

ανάλυση, καθώς παρουσίαζε συγγραμικότητα με την παρουσία αγγειογραφικά 

εμφανούς θρόμβου. Μόνο το ελάχιστο πάχος της κάψας είχε ανεξάρτητη συσχέτιση 

με το βαθμό ροής ΤΙΜΙ III (OR για αύξηση 10μm 1,84; 95% CI 1,23-2,76). 
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Εικόνα 5.6. Διάγραμμα που δείχνει των αριθμό των χαρακτηριστικών υψηλού κινδύνου 

της ένοχης αθηρωματικής πλάκας (λεπτή κάψα [≤65μm], πλάκα πλούσια σε λιπίδια και 

ρήξη της πλάκας) σε συνάρτηση με τη ροή κατά ΤΙΜΙ. 0: κανένα χαρακτηριστικό, 1: 

ένα χαρακτηριστικό, 2: συνύπαρξη 2 χαρακτηριστικών, 3: παρουσία και των 3 

χαρακτηριστικών. 

 

 

Πίνακας 5.4. Πολυπαραγοντική ανάλυση των παραγόντων που παρουσίασαν 

συσχέτιση με ροή ΤΙΜΙ III μετά τη χορήγηση θρομβολυτικής θεραπείας. 

Μεταβλητή Σχετικός 

κίνδυνος 

95% CI p-value 

Αγγειογραφικά εμφανής θρόμβος 0,43 0,08-2,21 0,36 

Αύξηση του ελαχίστου πάχους 

κάψας κατά 10 μm 

1,84 1,23-2,76 0,003 

Ρήξη 0,52 0,21-1,37 0,44 

Αριθμός τεταρτημορίων 

λιπιδικού πυρήνα 

0,54 0,2-1,42 0,19 
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5.6. Συζήτηση 

Τα κύρια ευρήματα της παρούσας μελέτης δείχνουν ότι οι βλάβες των 

ασθενών  με STEMI και ροή TIMI III μετά από θρομβόλυση έχουν αυξημένο 

ελάχιστο πάχος κάψας, χαμηλότερη επίπτωση ρήξης της πλάκας και χαμηλότερο 

αριθμό τεταρτημορίων λίπους σε σχέση με τους ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ <ΙΙ. Συνεπώς 

η παρούσα μελέτη είναι η πρώτη που αναδεικνύει τη συσχέτιση μεταξύ 

συγκεκριμένων μορφολογικών χαρακτηριστικών της αθηρωματικής πλάκας και της 

έκβασης της θρομβόλυσης. 

Παρότι η θρομβόλυση έχει δειχτεί ότι μειώνει τη θνησιμότητα, μόνο περίπου 

οι μισοί ασθενείς επιτυγχάνουν την πλήρη αποκατάσταση της ροής στο αποφραγμένο 

αγγείο μετά από θρομβόλυση 18-36 ώρες μετά τη χορήγηση θεραπείας
30

. Ορισμένοι 

παράγοντες που μπορεί να προβλέψουν την αποκατάσταση της στεφανιαίας ροής 

μετά από θρομβόλυση έχουν αναγνωριστεί
4, 5

. Σε προηγούμενες μελέτες έχει δειχτεί 

ότι το χαμηλό σωματικό βάρος και το ιστορικό καπνίσματος αποτελούν κλινικούς 

παράγοντες που καθορίζουν τη ροή στην αποφραγμένη αρτηρία 90 λεπτά μετά από τη 

θρομβόλυση
5
. Επιπρόσθετα, η παρουσία μεγάλου βαθμού στένωσης, η τοποθεσία της 

ένοχης βλάβης στο αριστερό στεφανιαίο δέντρο, η εικόνα σφύζουσας ροής, η μικρή 

διάρκεια βατότητας, η μικρότερη ελάχιστη διάμετρος αυλού, και το κλάσμα 

εξώθησης 90 λεπτά μετά τη θρομβόλυση καθορίζουν όλα σε σημαντικό βαθμό τη 

στεφανιαία ροή μετά από θρομβόλυση
4
. Ωστόσο, δεν υπάρχουν δεδομένα για τη 

σχέση μεταξύ μορφολογίας της ένοχης πλάκας και αποκατάστασης ροής μετά από 

θρομβόλυση, πιθανότατα εξαιτίας της έλλειψης απεικονιστικών μεθόδων με την 

απαραίτητη διακριτική ικανότητα για την απεικόνιση της μικρομορφολογίας της 

αθηρωματικής πλάκας. Πρόσφατα, η χρησιμοποίηση της OCT στην κλινική πράξη 

έδωσε τη δυνατότητα για την αξιόπιστη ανίχνευση των διαφορετικών συστατικών της 

πλάκας, όπως του λιπιδικού πυρήνα, της υπερκείμενης ινώδους κάψας, των 

ασβεστώσεων και των εναποθέσεων θρόμβου
11, 14, 19, 29, 31

 . 

Η αποτυχία της θρομβόλυσης σε ένα μεγάλο ποσοστό φαίνεται ότι οφείλεται 

στην αυξημένη συγκέντρωση ιστικού παράγοντα. Πράγματι, η χορήγηση ενός 

μονοκλωνικού αντισώματος έναντι του ιστικού παράγοντα είχε ως αποτέλεσμα τη 

σημαντική μείωση του χρόνου λύσης του θρόμβου από ιστικού τύπου ενεργοποιητή 

του πλασμινογόνου και τη μείωση του ποσοστού επανέμφραξης
32

. Τα ευρήματα της 

παρούσας μελέτης μπορούν να ερμηνευτούν σε παθοφυσιολογικό επίπεδο από τα 
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αυξημένα επίπεδα ιστικού παράγοντα. Οι μορφολογικοί παράγοντες που βρέθηκαν 

ότι επηρεάζουν τη στεφανιαία ροή μετά από θρομβόλυση ήταν το πάχος της ινώδους 

κάψας, το λιπιδικό περιεχόμενο, και η παρουσία ρήξης της πλάκας. Παρότι το πάχος 

της ινώδους κάψας  βρέθηκε ότι είναι η  μοναδική ανεξάρτητη μεταβλητή που 

σχετίζεται με τη ροή κατά ΤΙΜΙ μετά τη θρομβόλυση και οι άλλες δύο μεταβλητές 

παρουσίασαν συσχέτιση όπως φάνηκε στη μονοπαραγοντική ανάλυση. 

Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ένα βασικό ρόλο για τα μακροφάγα σε πλάκες με 

ρήξη, λεπτή ινώδη κάψα, και αυξημένο λιπιδικό περιεχόμενο
33-37

. Επιπρόσθετα, η 

συγκέντρωση των μακροφάγων παρουσιάζει ισχυρή συσχέτιση με το περιεχόμενο 

ιστικού παράγοντα στην πλάκα, υποδηλώνοντας τη συμμετοχή του ιστικού 

παράγοντα στη διαδικασία αυτή
38, 39

. 

Παθολογοανατομικές μελέτες έχουν δείξει ότι όλα τα προαναφερθέντα 

μορφολογικά χαρακτηριστικά (λεπτή ινώδης κάψα, διήθηση από μακροφάγα, έκταση 

λιπιδικού πυρήνα) περιλαμβάνονται στον ορισμό του ινοαθηρώματος με λεπτή κάψα 

(TCFA)
37

, του τύπου πλάκας που θεωρείται ότι ενέχει το μεγαλύτερο κίνδυνο για την 

εκδήλωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου
36

. Πράγματι, η πλειοψηφία των πλακών 

(64%) χωρίς πλήρη αποκατάσταση της ροής μετά από θρομβόλυση παρουσίαζαν όλα 

τα χαρακτηριστικά υψηλού κινδύνου: λεπτή κάψα ≤65µm, πλάκα με λιπιδικό πυρήνα 

σε ≥2 τεταρτημόρια, και ρήξη. Αντιθέτως, μόλις το 4% των ενόχων αγγείων με ροή 

ΙΙΙ κατά ΤΙΜΙ είχαν και τα 3 μορφολογικά χαρακτηριστικά. Αξίζει να σημειωθεί ότι 

όλοι οι ασθενείς με ροή κατά ΤΙΜΙ 0 ή Ι και το 73,3% των ασθενών με ροή κατά 

ΤΙΜΙ ΙΙ είχαν ≥ 2 από τα προαναφερθέντα χαρακτηριστικά στην ένοχη βλάβη. Αυτά 

τα ευρήματα τονίζουν τη σημασία της μορφολογίας της αθηρωματικής πλάκας στην 

αποκατάσταση της βατότητας του ενόχου αγγείου μετά από θρομβόλυση σε ασθενείς 

με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

Η πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι το ελάχιστο πάχος κάψας είναι η 

μόνη μεταβλητή που μπορεί να προβλέψει ανεξάρτητα τη ροή στο ένοχο αγγείο μετά 

από θρομβόλυση. Η αλληλεπίδραση του λιπιδικού περιεχομένου και τη ρήξης με το 

ελάχιστο πάχος κάψας μπορεί να εξηγήσει τα ευρήματα μας
19, 36

. Επιπρόσθετα, αν και 

ο αριθμός των ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη επαρκούσε να αναδείξει το ρόλο 

που διαδραματίζει η μορφολογία της ενόχου πλάκας στην επίτευξη αποτελεσματικής 

λύσης του θρόμβου, η στατιστική ισχύς ήταν περιορισμένη για να αναδείξει την 

ανεξάρτητη επίδραση της ρήξης της πλάκας και του λιπιδικού περιεχομένου. Σε 

μελέτες με IVUS έχει βρεθεί πως η ρήξη της πλάκας η οποία είναι μεγάλου μεγέθους 
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και συμβαίνει στον εγγύς αυχένα της πλάκας έχει σχέση με την κλινική εκδήλωση 

εμφράγματος του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST συχνότερα από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση ST. Επιπρόσθετα, παρατηρήσεις από την ερευνητική 

μας ομάδα έχουν δείξει την αλληλεπίδραση των χαρακτηριστικών της ρηχθείσας 

πλάκας με το κλινικό σύνδρομο
40

. Σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου το 

εύρημα της ανάσπασης του ST διαστήματος ήταν πιο συχνό στους ασθενείς με 

μεγάλο βαθμό ρήξης της ενόχου πλάκας, όπως αυτή αξιολογείται από το έλλειμμα 

της ινώδους κάψας στην εικόνα διατομής, αλλά και από το μήκος στο οποίο 

απεικονίζεται, σε σύγκριση με τους ασθενείς με έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς 

ανάσπαση ST
40

. Επιπρόσθετα, το αυξημένο λιπιδικό περιεχόμενο της πλάκας έχει 

συσχετιστεί τόσο με αυξημένη εμφάνιση no reflow μετά από αγγειοπλαστική
41

, όσο 

και με αυξημένη συχνότητα περιεπεμβατικής αύξησης ενζύμων μυοκαρδιακής 

νέκρωσης
42, 43

. Ωστόσο, όπως αναδεικνύεται από την παρούσα μελέτη, υπάρχει μία 

σαφής σύνδεση του ελαχίστου πάχους της κάψας με τη βατότητα του ενόχου αγγείου 

μετά από θρομβόλυση. Όλοι οι ασθενείς χωρίς πλήρη αποκατάσταση ροής (ροή 0, I 

και II κατά ΤΙΜΙ) είχαν πάχος κάψας ≤90µm, και το 80% αυτών είχαν ελάχιστο 

πάχος κάψας ≤50µm. Μία τιμή ουδού για το ελάχιστο πάχος κάψας της τάξης των 65 

µm έχει προταθεί από παθολογοανατομικές μελέτες για τη διάκριση ανάμεσα σε 

‘ευάλωτες’ και σταθερές πλάκες
36

, παρά την αμφισβητήσιμη σχέση των in vivo με τα 

παθολογοανατομικά ευρήματα, λόγω της επίδρασης της ανισοτροπικής σμίκρυνσης 

των ιστών κατά την προετοιμασία των ιστολογικών παρασκευασμάτων
44

. Η τιμή 

ουδού, ωστόσο για το πάχος της κάψας στην ένοχο πλάκα, η οποία να προβλέψει την 

αποκατάσταση της βατότητας του ενόχου αγγείου μετά από θρομβόλυση μπορεί να 

είναι ακόμα χαμηλότερη. Με βάση τα ευρήματα της παρούσας μελέτης, απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα σε παθολογοανατομικές και in vivo μελέτες για τον καθορισμό 

ενός ουδού για το ελάχιστο πάχος κάψας. Παρότι το πάχος της ρηχθείσας κάψας ήταν 

και αυτό μεγαλύτερο σε ασθενείς με ροή ΙΙΙ κατά ΤΙΜΙ, δε μπορούμε να 

αποκλείσουμε τη πιθανότητα ότι η παρατήρηση αυτή είναι απότέλεσμα της ύπαρξης 

λεπτής κάψας σε κάποιο άλλο σημείο εντός της ενόχου βλάβης. 

Η σημασία του πάχους της ινώδους κάψας για την επιτυχία της θρομβόλυσης 

ενισχύεται αν αναλογιστεί κανείς την ευνοϊκή επίδραση των στατινών στην έκβαση 

της θρομβόλυσης στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου
45

. Οι στατίνες αποτελούν ένα 

φαρμακευτικό παράγοντα που μπορεί να ‘σταθεροποιήσει’ την αθηρωματική πλάκα 

με αύξηση του πάχους της ινώδους κάψας και τη μείωση του λιπιδικού 
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περιεχομένου
46

. Συνεπώς, το εύρημα της αυξημένης επιτυχούς λύσης των 

ανασπάσεων του ST διαστήματος σε ασθενείς με πρότερη λήψη στατινών, με 

παράλληλη μείωση του μεγέθους του εμφράκτου και της έκτασης της φλεγμονώδους 

ενεργοποίησης
45

, μπορεί να εξηγηθεί παθοφυσιολογικά από την ευνοϊκή επίδραση 

των στατινών στη μορφολογία της ένοχης πλάκας. 

Στη μελέτη μας, στο 50,9% του συνόλου των ασθενών και στο 76% των 

ασθενών με ροή TIMI III δε βρέθηκε ρήξη. Σε αυτούς τους ασθενείς, η παθογένεση 

του εμφράγματος μπορεί να αποδοθεί σε άλλους μηχανισμούς, όπως σε διάβρωση ή 

σε ασβεστωμένο οζίδιο, ή μπορεί να αποδοθεί σε ρήξη της πλάκας η οποία δεν 

ανιχνεύεται με OCT
47

, παρότι αποτελεί την καλύτερη in vivo απεικονιστική μέθοδο 

για την ανίχνευση της ρήξης
13

.  

Κλινικές εφαρμογές. Οι κύριες κλινικές εφαρμογές της μελέτης μας είναι οι 

ακόλουθες: (1) Οι βλάβες με λεπτή ινώδη κάψα, ανεξαρτήτως του λιπιδικού 

περιεχομένου, μπορεί να αποτελέσουν στόχο για φαρμακευτική παρέμβαση. Όπως 

αναφέρθηκε, η χορήγηση στατινών μπορεί να αυξήσει το πάχος της ινώδους κάψας
46

. 

Συνεπώς, η θεραπεία με στατίνες μπορεί να έχει θετικά αποτελέσματα στην 

πρωτογενή πρόληψη της θρόμβωσης μέσω της προαγωγής της ινωδόλυσης και 

πιθανόν της αυτόματης επανασηρραγγοποίησης. (2) Οι ασθενείς που είναι γνωστό 

από προηγούμενη μελέτη με OCT ότι έχουν πλάκες με μορφολογικά χαρακτηριστικά 

ινοαθηρώματος με λεπτή κάψα πρέπει να παραπέμπονται για πρωτογενή 

αγγειοπλαστική καθώς η πιθανότητα να επιτύχουν πλήρη αποκατάσταση της ροής 

στο αποφραγμένο αγγείο με θρομβόλυση είναι εξαιρετικά χαμηλή. Επιπρόσθετα, η 

αποτελεσματικότητα της θρομβόλυσης
1
 ή τις διευκολυνόμενης αγγειοπλαστικής

48
 

πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω σε ασθενείς με μορφολογία σταθερής πλάκας. (3) 

Τέλος, οι νέες μη επεμβατικές μέθοδοι που στοχεύουν στην αναγνώριση των πλακών 

υψηλού κινδύνου χρειάζεται να παρέχουν πληροφορίες για το πάχος της ινώδους 

κάψας
49, 50

. 

Περιορισμοί της μελέτης. Αυτή η μελέτη έχει κάποιους περιορισμούς. Καταρχήν, η 

θρομβόλυση πραγματοποιήθηκε σε όλους τους ασθενείς εντός 2-4 ωρών μετά την 

έναρξη των συμπτωμάτων. Παρότι δεν είναι δυνατό να εξαχθούν συμπεράσματα για 

ασθενείς οι οποίοι έλαβαν θεραπεία σε διαφορετικό χρονικό παράθυρο, η πλειοψηφία 

των ασθενών με STEMI λαμβάνουν θεραπεία εντός 4 ωρών μετά την έναρξη των 

συμπτωμάτων
51

.  



148 
 

 

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε μελέτη με OCT εντός 48 ωρών μετά τη 

θρομβόλυση. Συνεπώς, σε ένα ποσοστό των ασθενών, μπορεί να υπάρχει ελλιπής 

αποκατάσταση της ροής ως αποτέλεσμα της επανέμφραξης μίας αρτηρίας στην οποία 

είχε αποκατασταθεί η ροή μετά από θρομβόλυση. Η πιθανότητα, ωστόσο, κλινικά 

εμφανούς επανέμφραξης είχε αποκλειστεί με βάση τα κριτήρια αποκλεισμού. 

Επιπρόσθετα, η αυτόματη επανασηρραγγοποίηση δε μπορεί να αποκλειστεί ως αιτία 

αποκατάστασης της ροής. Ωστόσο, δεν ήταν στα πλαίσια της μελέτης να καθορίσει το 

κατά πόσο η λύση του θρόμβου ήταν φαρμακευτική ή αυτόματη, καθώς τα 

μορφολογικά χαρακτηριστικά της πλάκας μελετήθηκαν σε σχέση με την τελική 

βατότητα του αγγείου.  

Υπήρχε διαφορά στην επίπτωση του θρόμβου με βάση την αγγειογραφία, 

αλλά όχι στην επίπτωση του θρόμβου όπως ανιχνεύεται από την OCT. Αυτή η 

διαφορά πιθανότατα μπορεί να αποδοθεί στην αυξημένη ευαισθησία της OCT για την 

ανίχνευση θρόμβου σε σχέση με την αγγειογραφία. Ωστόσο η κλινική σημασία του 

θρόμβου όπως ανιχνεύεται από την OCT δεν έχει πλήρως τεκμηριωθεί. 

Σε ασθενείς με ροή κατά ΤΙΜΙ 0 ή I πριν την εξέταση με OCT έγινε 

αναρρόφηση του θρόμβου για την επίτευξη καλύτερης απεικόνισης, όπως έχει 

πραγματοποιηθεί σε προηγούμενες μελέτες
19

. Παρότι υπάρχει η πιθανότητα η 

αναρρόφηση του θρόμβου να τροποποιήσει τη μορφολογία των ενόχων πλακών, τα 

συμπεράσματα της μελέτης μας δε φαίνεται να επηρεάζονται καθότι: 1) υπήρχε 

διαφορά στο ελάχιστο πάχος κάψας ακόμα και ανάμεσα σε ασθενείς με ροή ΤΙΜΙ ΙΙ 

και ΤΙΜΙ ΙΙΙ, στους οποίους δεν πραγματοποιήθηκε αναρρόφηση του θρόμβου, και 2) 

τα αναρροφηθέντα συστατικά της πλάκας τα οποία περιλαμβάνουν θρόμβο και 

λιπιδικό περιεχόμενο
52

, μπορεί να προκαλέσουν την υποτίμηση των ευρημάτων μας. 

Τέλος, προηγηθείσες μελέτες έχουν δείξει ότι τα κύρια μορφολογικά χαρακτηριστικά 

της πλάκας δεν επηρεάζονται από τη θρομβόλυση
53

. 
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5.7. Συμπεράσματα 

Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης δείχνουν ότι τα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά της ένοχης αθηρωματικής πλάκας ασθενών με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου παρουσιάζουν συσχέτιση με τη στεφανιαία ροή μετά τη χορήγηση 

θρομβολυτικής θεραπείας. Παρότι έχουν ταυτοποιηθεί ορισμένοι παράγοντες οι 

οποίοι επηρεάζουν την έκβαση της θρομβόλυσης στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

πρέπει να ληφθούν υπόψη και ορισμένα μορφολογικά χαρακτηριστικά της 

αθηρωματικής πλάκας, και κατά κύριο λόγο το πάχος της ινώδους κάψας. 
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5.9. English abstract 

 

Objectives: We investigated in patients with ST-elevation myocardial infarction 

(STEMI) the association between morphological characteristics of culprit atheromatic 

lesions as assessed by optical coherence tomography (OCT) and TIMI flow grade 

after thrombolysis. 

Background: Although several variables have been found to predict coronary flow 

after thrombolysis in patients with STEMI, the impact of culprit lesion morphology 

has not been studied. 

Methods: Fifty-five patients with STEMI from 3 tertiary centers that were treated 

with thrombolysis, and underwent OCT examination in the culprit lesion between 24-

48 hours after thrombolysis were included in the study. Patients were categorized on 

the basis of TIMI flow grade into patients with TIMI flow III versus TIMI flow ≤II. 

Results: Patients with TIMI flow ≤II had plaques with more lipid quadrants than 

patients with TIMI flow III (p<0.001), and presented with greater incidence of plaque 

rupture (p=0.001). Mean minimal cap thickness was greater in patients with patent 

arteries than in patients with impaired flow (87±26μm versus 48±18μm, p<0.0001). 

Minimal cap thickness was independently associated with TIMI flow grade. 

Conclusions: The morphological characteristics of the culprit atheromatic lesion in 

patients with STEMI are associated with coronary flow after thrombolysis. The lipid 

content, the existence of rupture, and mainly the thickness of the fibrous cap, are 

associated with the outcome of thrombolysis. 

 

 



 

 

Τροποποιημένο από: Hu S, Yonetsu T, Jia H, Karanasos A et al. ‘Residual Thrombus 

Pattern in Patients with ST-segment Elevation Myocardial Infarction Caused by 

Plaque Erosion versus Plaque Rupture Following Successful Fibrinolysis: An Optical 

Coherence Tomography Study.’ J Am Coll Cardiol. 2013 Dec 6. pii: S0735-

1097(13)06354-7. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6. Διαφορές στην κατανομή και την ποσότητα του 

υπολειπόμενου θρόμβου σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος που προκαλείται από 

διάβρωση της πλάκας σε σχέση με τη ρήξη της πλάκας σε ασθενείς 

με επιτυχή θρομβόλυση: μια μελέτη με Οπτική Συνεκτική 

Τομογραφία 

 

 

 

 



 

 

Εικόνα. Απεικόνιση λευκού και ερυθρού θρόμβου σε διάβρωση της πλάκας. 
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6.1. Εισαγωγή 

Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι η ρήξη της πλάκας και η διάβρωση της 

πλάκας αποτελούν τους δύο πιο συχνούς παθογενετικούς μηχανισμούς του αιφνιδίου 

καρδιακού θανάτου και των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων
1, 2

. Στη ρήξη, η έκθεση 

του νεκρωτικού πυρήνα στη στεφανιαία κυκλοφορία αποτελεί το πρωτογενές 

υπόβαθρο για τη θρομβογένεση, ενώ στη διάβρωση η επικρατούσα άποψη 

υποστηρίζει ότι οι πρωτογλυκάνες και τα λεία μυϊκά κύτταρα αποτελούν το 

πρωταρχικό ερέθισμα για τη θρόμβωση
1, 3

. Δεδομένου ότι ο νεκρωτικός πυρήνας έχει 

6 φορές μεγαλύτερη θρομβογένεια από τα υπόλοιπα συστατικά της πλάκας
4
, είναι 

πιθανό ο θρόμβος ο οποίος προκαλείται από διάβρωση της πλάκας να ανταποκρίνεται 

καλύτερα στην ινωδολυτική θεραπεία σε σχέση με το θρόμβο που οφείλεται στη 

ρήξη. 

 

6.2. Σκοπός της μελέτης 

Σε αυτή τη μελέτη, συγκρίναμε το υπολειπόμενο φορτίο θρόμβου, την 

κατανομή του και τα χαρακτηριστικά του, σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με ανάσπαση ST (STEMI) το οποίο προκαλείται από διάβρωση ή ρήξη 

της πλάκας μετά από επιτυχημένη θεραπεία επαναιμάτωσης με θρομβολυτική αγωγή 

χρησιμοποιώντας οπτική συνεκτική τομογραφία (OCT). 

 

6.3. Μεθοδολογία 

Εικοσιεννέα ασθενείς με STEMI που έλαβαν θεραπεία με τενεκτεπλάση 

συμπεριελήφθησαν στη μελέτη. Ανάμεσα στις 24 και τις 48 ώρες μετά από επιτυχή 

θρομβόλυση, οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε εξέταση της ενόχου βλάβης με OCT πριν 

από οποιαδήποτε επέμβαση. Το πρωτόκολλο της μελέτης έλαβε την έγκριση του 

επιστημονικού συμβουλίου του νοσοκομείου. 

Έγινε ανάλυση των εικόνων OCT σε προκαθορισμένα διαστήματα 0,5 mm για 

ένα τμήμα αγγείου συνολικού μήκους 10 mm το οποίο συμπεριελάμβανε 5 mm άπω 

και 5 mm εγγύς του σημείου του ελαχίστου αυλού. Ως θρόμβος ορίστηκε η παρουσία 
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ενδοαυλικής ή προβάλλουσας στον αυλό μάζας με διάσταση ≥250µm, και 

κατηγοριοποιήθηκε είτε ως ερυθρός (πλούσιος σε ερυθροκύτταρα), που 

χαρακτηρίζεται από υψηλό οπισθοσκεδασμό και υψηλή εξασθένηση σήματος, ή ως 

λευκός (πλούσιος σε αιμοπετάλια) που χαρακτηρίζεται από ομοιογενή 

οπισθοσκεδασμό με χαμηλή εξασθένηση σήματος. Το υπολειπόμενο φορτίο θρόμβου 

υπολογίστηκε με βάση το thrombus score (κλίμακα θρόμβου), μια ημιποσοτική 

βαθμονόμηση του θρόμβου, το οποίο υπολογίζεται αθροίζοντας  τον αριθμό των 

τεταρτημορίων, στα οποία εντοπίζεται θρόμβος, σε συνεχόμενες εικόνες διατομής 

OCT
5
. Ως ρήξη της πλάκας ορίστηκε η παρουσία διακοπής της συνέχειας την ινώδους 

κάψας σε περιοχή νεκρωτικού πυρήνα. Ως διάβρωση της πλάκας ορίστηκε η 

παρουσία ενδοστεφανιαίου θρόμβου προσκολλημένου στην ενδοαυλική επιφάνεια 

χωρίς εμφανή σημεία ρήξης της κάψας (Εικόνα 6.1)
2
. Εξετάστηκε επίσης η σχέση 

μεταξύ της τοποθεσίας της ρήξης και του σημείου του ελαχίστου αυλού.  

 

 

 

 

Εικόνα 6.1. Απεικόνιση της διάβρωσης με την OCT. Διάβρωση της πλάκας με λευκό 

θρόμβο (λευκά βέλη) προσκολλημένο στην ενδοαυλική επιφάνεια χωρίς στοιχεία ρήξης 

της ινώδους κάψας.  
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Η στατιστική ανάλυση έγινε από ανεξάρτητο ειδικό. Οι κατηγορικές 

μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτοι αριθμοί και ποσοστά, και οι συγκρίσεις 

έγιναν χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία Fisher’s exact test. Οι συνεχείς μεταβλητές 

παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση και οι διαφορές ανάμεσα στις δύο 

ομάδες εξετάστηκαν με τη δοκιμασία  Student t-test. Όλες οι αναλύσεις 

πραγματοποιήθηκαν με το λογισμικό SPSS (Εκδοση 19.0, ΙΒΜ). 

 

6.4. Αποτελέσματα 

 

Από τους 29 ασθενείς, αποκλείστηκαν 6 λόγω κακής ποιότητας εικόνας που 

δεν επέτρεπε τη συστηματική ανάλυση ανά διαστήματα. Η μέση ηλικία ήταν 

60,5±10,9 έτη στην ομάδα της ρήξης και 58,0±11,9 έτη στην ομάδα της διάβρωσης  

(p=0,65). Το χρονικό διάστημα από την έναρξη των συμπτωμάτων μέχρι τη 

θρομβόλυση (3,5±1,2 ώρες [ρήξη] έναντι 3,3±0,9 ώρες [διάβρωση], p=0,78) και από 

τη θρομβόλυση μέχρι τον καθετηριασμό (31,2±8 ώρες [ρήξη] έναντι 33,1±7,6 ώρες 

[διάβρωση], p=0,60) δε διέφερε σημαντικά ανάμεσα στις δύο ομάδες. 

Από τις 23 ένοχες βλάβες, στις 11 (47,8%) ανιχνεύτηκε ρήξη της πλάκας και 

στις 8 (34,8%) διάβρωση. Σε τέσσερεις περιπτώσεις (17,4%) δεν υπήρχαν τα κριτήρια 

για καμία κατηγορία. Το σημείο της ρήξης βρισκόταν εγγύς του σημείου του 

ελαχίστου αυλού στο 72,7% των ασθενών, στο σημείο του ελαχίστου αυλού στο 

18,2%, και απώτερα του σημείου του ελαχίστου αυλού στο 9,1%. Το thrombus score 

ήταν σημαντικά μεγαλύτερο στη ρήξη σε σχέση με τη διάβρωση της πλάκας 

(14,2±9,4 έναντι 6,5±4,5, p=0,049) (Εικόνα 6.2). 
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Εικόνα 6.2. Υπολειπόμενο φορτίο θρόμβου. Η ρήξη της πλάκας είχε σημαντικά 

μεγαλύτερο thrombus score σε σχέση με τη διάβρωση. 

 

 

Στη ρήξη της πλάκας ο λευκός θρόμβος εντοπίστηκε κυρίως στο σημείο του 

ελαχίστου αυλού (1,6% [εγγύς], 22,5% [σημείο ελαχίστου αυλού], και 5,2% [άπω], 

p<0,001), ενώ ο ερυθρός θρόμβος είχε ίση κατανομή κατά μήκος της βλάβης (17,3% 

[εγγύς], 25,5% [σημείο ελαχίστου αυλού], και 31,9% [άπω], p=0,184) (Εικόνα 6.3). 

Στη διάβρωση ανιχνεύτηκε μόνο λευκός θρόμβος, ο οποίος εντοπιζόταν κατά κύριο 

λόγο στο σημείο του ελαχίστου αυλού, με την εξαίρεση ενός ασθενούς που είχε μικρή 

ποσότητα ερυθρού θρόμβου στο εγγύς τμήμα (Εικόνα 6.4). 
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Εικόνα 6.3. Κατανομή του υπολειπομένου θρόμβου στην ένοχη βλάβη ασθενών με 

ρήξη. Στη ρήξη της πλάκας, ο πυρήνας του θρόμβου ήταν πλούσιος σε αιμοπετάλιαs. 

Στα εγγύς και άπω τμήματα υπήρχε ερυθρός θρόμβος. 

 

Εικόνα 6.4. Κατανομή του υπολειπομένου θρόμβου στην ένοχη βλάβη ασθενών με 

διάβρωση. Στη διάβρωση της πλάκας υπήρχε κατά κύριο λόγο λευκός θρόμβος. 
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6.5. Συζήτηση 

 

Η μελέτη μας δείχνει ότι ο υπολειπόμενος θρόμβος μία μέρα μετά τη 

χορήγηση θρομβολυτικής θεραπείας ήταν μεγαλύτερος στη ρήξη της πλάκας σε 

σχέση με τη διάβρωση σε ασθενείς που έλαβαν επιτυχή θεραπεία με θρομβόλυση για 

STEMI. Στη ρήξη, ο πυρήνας του θρόμβου συνίστατο κατά κύριο λόγο από 

αιμοπετάλια και υπήρχε ίση κατανομή του ερυθρού θρόμβου σε ολόκληρο το μήκος 

της ένοχης βλάβης. Στη διάβρωση, ο λευκός θρόμβος ήταν ο κυρίαρχος τύπος στο 

ένοχο σημείο και υπήρχε ελάχιστος ερυθρός θρόμβος. Τα ευρήματα αυτά 

υποδεικνύουν ότι η μορφολογία της υποκείμενης πλάκας στο STEMI διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στη θρόμβωση και την επακόλουθη ανταπόκριση στη θρομβολυτική 

θεραπεία.  

Υπάρχουν κάποιοι περιορισμοί στη μελέτη. Πρώτον, τα ευρήματα της 

παρούσας μελέτης βασίστηκαν σε μία μικρή ομάδα ασθενών με επιτυχημένη 

θρομβόλυση. Δεύτερον, η μελέτη με OCT πραγματοποιήθηκε μία μέρα μετά τη 

θρομβόλυση. Υπάρχει η πιθανότητα ο θρόμβος να μειώθηκε ή και να λύθηκε με τη 

συνεχιζόμενη αντιθρομβωτική θεραπεία και ο υπολειπόμενος θρόμβος να 

οργανώθηκε. Ωστόσο, είναι εξαιρετικά μικρή η πιθανότητα να άλλαξε σημαντικά η 

μορφολογία της πλάκας σε αυτό το χρονικό διάστημα. Τρίτον, είναι πιθανό μικρές 

ρήξεις της πλάκας να μην ανιχνεύτηκαν λόγω της ύπαρξης υπερκείμενου ερυθρού 

θρόμβου που προκαλεί εξασθένηση του σήματος της OCT και συνεπώς η επίπτωση 

της διάβρωσης στη μελέτη μας να ήταν ελαφρά αυξημένη. 

 

6.6. Συμπεράσματα 

 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης υποδεικνύουν ότι η μορφολογία της 

υποκείμενης πλάκας στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη θρόμβωση και την επακόλουθη ανταπόκριση στη 

θρομβολυτική θεραπεία. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙ. Ιπποκράτειος όρκος 

 

Ὄμνυμι Ἀπόλλωνα ἰητρὸν, καὶ Ἀσκληπιὸν, καὶ Ὑγείαν, καὶ Πανάκειαν, καὶ θεοὺς 

πάντας τε καὶ πάσας, ἵστορας ποιεύμενος, ἐπιτελέα ποιήσειν κατὰ δύναμιν καὶ κρίσιν 

ἐμὴν ὅρκον τόνδε καὶ ξυγγραφὴν τήνδε. 

Ἡγήσασθαι μὲν τὸν διδάξαντά με τὴν τέχνην ταύτην ἴσα γενέτῃσιν ἐμοῖσι, καὶ βίου 

κοινώσασθαι, καὶ χρεῶν χρηίζοντι μετάδοσιν ποιήσασθαι, καὶ γένος τὸ ἐξ ωὐτέου 

ἀδελφοῖς ἴσον ἐπικρινέειν ἄῤῥεσι, καὶ διδάξειν τὴν τέχνην ταύτην, ἢν χρηίζωσι 

μανθάνειν, ἄνευ μισθοῦ καὶ ξυγγραφῆς, παραγγελίης τε καὶ ἀκροήσιος καὶ τῆς λοιπῆς 

ἁπάσης μαθήσιος μετάδοσιν ποιήσασθαι υἱοῖσί τε ἐμοῖσι, καὶ τοῖσι τοῦ ἐμὲ διδάξαντος, 

καὶ μαθηταῖσι συγγεγραμμένοισί τε καὶ ὡρκισμένοις νόμῳ ἰητρικῷ, ἄλλῳ δὲ οὐδενί. 

Διαιτήμασί τε χρήσομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων κατὰ δύναμιν καὶ κρίσιν ἐμὴν, ἐπὶ 

δηλήσει δὲ καὶ ἀδικίῃ εἴρξειν. 

Οὐ δώσω δὲ οὐδὲ φάρμακον οὐδενὶ αἰτηθεὶς θανάσιμον, οὐδὲ ὑφηγήσομαι ξυμβουλίην 

τοιήνδε. Ὁμοίως δὲ οὐδὲ γυναικὶ πεσσὸν φθόριον δώσω. Ἁγνῶς δὲ καὶ ὁσίως 

διατηρήσω βίον τὸν ἐμὸν καὶ τέχνην τὴν ἐμήν. 

Οὐ τεμέω δὲ οὐδὲ μὴν λιθιῶντας, ἐκχωρήσω δὲ ἐργάτῃσιν ἀνδράσι πρήξιος τῆσδε. 

Ἐς οἰκίας δὲ ὁκόσας ἂν ἐσίω, ἐσελεύσομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων, ἐκτὸς ἐὼν πάσης 

ἀδικίης ἑκουσίης καὶ φθορίης, τῆς τε ἄλλης καὶ ἀφροδισίων ἔργων ἐπί τε γυναικείων 

σωμάτων καὶ ἀνδρῴων, ἐλευθέρων τε καὶ δούλων. 

Ἃ δ' ἂν ἐν θεραπείῃ ἢ ἴδω, ἢ ἀκούσω, ἢ καὶ ἄνευ θεραπηίης κατὰ βίον ἀνθρώπων, ἃ μὴ 

χρή ποτε ἐκλαλέεσθαι ἔξω, σιγήσομαι, ἄῤῥητα ἡγεύμενος εἶναι τὰ τοιαῦτα. 

Ὅρκον μὲν οὖν μοι τόνδε ἐπιτελέα ποιέοντι, καὶ μὴ ξυγχέοντι, εἴη ἐπαύρασθαι καὶ βίου 

καὶ τέχνης δοξαζομένῳ παρὰ πᾶσιν ἀνθρώποις ἐς τὸν αἰεὶ χρόνον. παραβαίνοντι δὲ καὶ 

ἐπιορκοῦντι, τἀναντία τουτέων. 
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Συμμετοχή σε ερευνητικά πρωτόκολλα 

 

 Assessment of the vascular healing response by OCT of bioresorbable scaffolds in 

STEMI 

 Assessment of the vascular trauma induced by renal denervation catheters 

 Clinical validation of automated methods for plaque characterization and fibrous 

cap measurement in OCT pullbacks 

 Evaluation of three-dimensional renderings for improving the diagnostic potential 

of OCT in bifurcation lesions 

 Assessment of the impact of shear stress in plaque development and healing 

response of bioresorbable scaffolds 

 Long-term follow-up of bioresorbable scaffolds 

 Assessment of late DES failure by intravascular imaging 

 Guidance of interventional treatment by optical coherence tomography 

 Invasive methods, including optical coherence tomography, intravascular 

ultrasound and thermography, for the evaluation of vulnerable or high-risk 

plaques.  

 Assessment of the association of plaque morphology by OCT and outcome of 

thrombolysis in STEMI patients undergoing thrombolysis. 

 Evaluation of clinical, angiographic and genetic factors associated with 

progression of atheromatosis 

 Experimental evaluation of microwave radiometry for the study of the thermal 

heterogeneity of atheromatic plaques. 

 Experimental evaluation of a dedicated stent with bioabsorbable polymer for the 

passivation of vulnerable plaque. 
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 Experimental evaluation of a new method for chemical denervation of the rebal 

artery 

 Comparative evaluation of myocardial ischemia in asymptomatic patients with 

rheumatoid arthritis and diabetes mellitus. 
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Επιστημονικό έργο 

Κριτής εργασιών σε ξενόγλωσσα περιοδικά 

Είμαι κριτής εργασιών στα ακόλουθα ξενόγλωσσα περιοδικά: 

1. Circulation: Cardiovascular Interventions 

2. International Journal of Cardiology  

3. International Journal of Cardiovascular Imaging 

4. Minerva Cardioangiologica 

5. Expert Review of Cardiovascular Therapy 

6. International Journal of Anatomy and Physiology 

7. Current Topics in Medicinal Chemistry 

8. Cardiology (Future medicine) 

9. Interventional Cardiology (Future medicine) 

 

Ανακοινώσεις σε διεθνή συνέδρια 

Έχω συμμετάσχει σε 90 ανακοινώσεις στα 5 μεγαλύτερα διεθνή συνέδρια 

καρδιολογίας και επεμβατικής καρδιολογίας. 

American Heart Association Annual Scientific Sessions: 14 

Annual Scientific Sessions of the American College of Cardiology: 19 

Congresses of the European Society of Cardiology: 42  

Transcatheter Cardiovascular Therapeutics Meeting: 11 

EuroPCR: 4 
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παθοφυσιολογία της πλάκας’ 

Συνετός, Καρανάσος, Δευτεραίος ‘Η OCT στην καθοδήγηση διαδερμικών 

επεμβάσεων’ 

Συνετός, Καρανάσος, Δρακοπούλου ‘Μελλοντικές προοπτικές’ 

Λάππος, Καρανάσος, Πυργάκης ‘Χρήση του ενδοστεφανιαίου υπερηχογραφήματος 

 

 

 

Αναφορές 

 

Οι εργασίες στις οποίες συμμετέχω έχουν 178 αναφορές σε διεθνή συγγράματα. Ο h-

index μου είναι 8 και ο i10 index είναι 7.  


