
                                                                                                                 

ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 
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Δ/ντής: Καθηγητής Κωνσταντίνος Τσιούφης 

 

 

ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ 

 

Φλεγμονή των καρωτιδικών αθηρωματικών πλακών:  

Συσχέτιση των ευρημάτων  

της ακτινομετρίας μικροκυμάτων και της 

ποζιτρονικής/αξονικής τομογραφίας (PET/CT) 

 

Ιωσήφ Κουτάγιαρ 
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ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ 
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Συσχέτιση των ευρημάτων  
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Ιωσήφ Κουτάγιαρ 

 

Επιβλέπων: Αν .καθηγητής Τσιάμης Ελευθέριος 

 

                                             ΑΘΗΝΑ 2022 
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Στοιχεία Διδακτορικής Διατριβής 

Ημερομηνία αίτησης έναρξης διδακτορικής διατριβής 04/06/2014 

Ημερομηνία ορισμού τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής 22/09/2014 

Ημερομηνία κατάθεσης θέματος διδακτορικής διατριβής 22/12/2014 

Κατάθεση πρώτης εκθέσεως προόδου                                                    07/12/2018 

Κατάθεση δεύτερης εκθέσεως προόδου                                       17/01/2020 

Κατάθεση τρίτης εκθέσεως προόδου                                                    05/04/2021 

Ημερομηνία κατάθεσης επταμελούς εξεταστικής επιτροπής 23/12/2021 

Ημερομηνία ορισμού επταμελούς εξεταστικής επιτροπής 02/02/2022 

Μέλη Τριμελούς Συμβουλευτικής Επιτροπής 

Τσιάμης Ελευθέριος:  Αν. Καθηγητής Καρδιολογίας (επιβλέπων) 

Τούτουζας Κωνσταντίνος, Καθηγητής Καρδιολογίας 

Στεφανάδης Χριστόδουλος, Καθηγητής Καρδιολογίας  

Μέλη Επταμελούς Εξεταστικής Επιτροπής 

Τσιάμης Ελευθέριος, Αν. Καθηγητής Καρδιολογίας (Επιβλέπων) 

Τούτουζας Κωνσταντίνος, Καθηγητής Καρδιολογίας 

Στεφανάδης Χριστόδουλος, Καθηγητής Καρδιολογίας  

Τσιούφης Κωνσταντίνος, Καθηγητής Καρδιολογίας  

Βλαχόπουλος Χαράλαμπος, Καθηγητής Καρδιολογίας  

Δευτεραίος Σπυρίδων, Καθηγητής Καρδιολογίας  

Οικονομίδης Ιγνάτιος, Καθηγητής Καρδιολογίας  

Πρόεδρος Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ 

Καθηγητής Σιάσος Γεράσιμος 
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Όρκος διδάκτορος 

"Επειδή η διάσημος των Ιατρών Σχολή, του Πρυτάνεως επινεύσαντος ες τους εαυτοίς 

διδάκτορας δοκιμάσαι με καταξίωσιν, αυτή τε και τη Πρυτανηίη δημοσία τηνδε δίδωμι 

πίστιν. Ηγήσθε με τους διδάξαντας με ταύτην την τέχνην, ίσα γενέτησιν εμοίσι, τη δε 

τέχνη μηδαμή επ΄ ευμαρίη χρήσεσθαι τη εμαυτού εν τω βίω, αλλ΄ εις δόξαν θεού και 

ανθρώπων σωτηρίην και της πίστεως αυτής τιμήν τε και όνησιν παν με ό,τι ιητρού 

έργον εστί, πιστώς και ακριβώς κατά δύναμιν και κρίσιν την εμήν επιτελέων, τοίσι δε 

νοσέουσιν, ήν τε πλούσιοι τυχώσιν όντες ην τε πένητες, ομοίη σπουδή την εκ τέχνης 

επαγινέων επικουρίην μηδέ, παραβόλως αποπειρώμενος την τεο ζόην αποκυβεύσειν 

μηδ΄ τητρεύσειν επί χρηματισμώ ή φάτιος ιμέρω. Ες οικίας δε οκόσας αν εσίω, 

εσελεήσεσθαι επ΄ ωφελείη καμνόντων εκτός εών πάσης αδικίης. Α δ' αν εν θεραπηίη ή 

ίδω ή ακούσω ή και άνευ θεραπηίης κατά βίον ανθρώπων, ά μη μήποτε εκλαλέεσθαι 

έξω, σιγήσεσθαι άρρητα ηγευμένος τα τοιαύτα, της δε τέχνης επιμελήσεσθαι κατά 

δύναμιν σπουδήν πλείστην ποιευμένος ακριβώσαι ταύτης τα θέσμια. Τοίσι δε 

ομοτέχνοισι φιλόφρονα και φιλάνθρωπον εμαυτόν αεί παρέξειν και σφέας αδελφοίσιν 

ίσον επικρινέοιν άρρεσι πάν σφι προθύμως συμβαλλόμενος εξ ότεο αν ωελίη γένοιτο 

τοίσι κάμνουσι. Ταύτην μοι την επαγγελίην επιτελέα ποιέοντι είη επαύρασθαι βίου και 

τέχνης και Θεόν κτήσασθαι αρηγόνα, παραβαίνοντι δε τανάντια τουτέων". 
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Ευχαριστίες 

Θεωρώ χρέος μου να ευχαριστήσω τους Καθηγητές Καρδιολογίας κ. Χριστόδουλο 

Στεφανάδη, κ. Δημήτριο Τούσουλη και κ. Κωνσταντίνο Τσιούφη υπό τη διεύθυνση 

των οποίων ξεκίνησα και ολοκλήρωσα την ειδίκευσή μου στην καρδιολογία και τη 

διδακτορική μου διατριβή για το πλούσιο σε ερεθίσματα ιατρικό περιβάλλον που 

συνάντησα στην Α΄ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική του Νοσοκομείου 

«Ιπποκράτειο». 

Είμαι ιδιαίτερα ευγνώμων στον Καθηγητή Καρδιολογίας κ. Κωνσταντίνο Τούτουζα για 

την έμπνευση αυτού  του πρωτοκόλλου, την εμπιστοσύνη που επέδειξε στο πρόσωπό μου 

σε αυτό το αρκετά απαιτητικό ερευνητικό αντικείμενο και για την καθοδήγησή του, χωρίς 

τον οποίο δεν θα ήταν δυνατή η ολοκλήρωση της παρούσας διατριβής, όπως και στον 

Ερευνητή Α’ κ. Κωνσταντίνο Αναγνωστόπουλο υπό την εποπτεία και την καθοδήγηση 

του οποίου μυήθηκα στο εξαιρετικά ενδιαφέρον γνωστικό αντικείμενο της εφαρμογής της 

ποζιτρονικής τομογραφίας στη μελέτη της αθηρωματικής νόσου. 

Θα ήταν παράλειψή μου να μην ευχαριστήσω τον Αν. Καθηγητή Καρδιολογίας κ. 

Ελευθέριο Τσιάμη, την Καθηγήτρια Καρδιολογίας κα Κωνσταντίνα Αγγέλη για την 

υποστήριξή τους κατά τη διάρκεια της ειδίκευσής μου στην καρδιολογία και της 

εκπόνησης της παρούσας διατριβής, τον Καθηγητή Καρδιολογίας Βλαχόπουλο 

Χαράλαμπο για την αγαστή και ιδιαίτερα επωφελή για εμένα συνεργασία σε ακαδημαϊκό 

επίπεδο κατά και μετά την ειδικότητα, όπως και όλους τους αγγειοχειρουργούς 

Κωνσταντίνο Φίλη, Νικόλαο Μπέσια, Χρήστο Κλωνάρη, Σοφοκλή Τραχανέλλη, 

Νικόλαο Πατέλη, οι οποίοι συνέβαλαν σημαντικά στη συλλογή περιστατικών και στην 

ολοκλήρωση της έρευνας.  

Επιπλέον, θα ήθελα να ευχαριστήσω ιδιαίτερα τον Αν. Καθηγητή Παθολογοανατομίας 

Αγρογιάννη Γεώργιο για την ιστολογική και ανοσοϊστοχημική ανάλυση των 
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παρασκευασμάτων των καρωτιδικών ενδαρτηρεκτομών, τον διδάκτορα Εμμανουήλ 

Αθανασιάδη, τους πυρηνικούς ιατρούς Αλέξανδρο Γεωργακόπουλο και Νικολέττα 

Πιάνου για την πολύτιμη υποστήριξή τους στη διαδικασία μετρήσεων της καρωτιδικής 

φλεγμονής, όπως απεικονίσθηκε μέσω της ποζιτρονικής τομογραφίας. 

Θα  ήταν παράλειψή μου να μην ευχαριστήσω από καρδιάς τον καρδιολόγο κ. Γεώργιο 

Μπενέτο για την ιδιαίτερα σημαντική συνεισφορά του σε όλα τα στάδια εκπόνησης της 

παρούσας διατριβής και τον Επιμελητή Καρδιολόγο της Α’ Καρδιολογικής Κλινικής του 

Πανεπιστημίου Αθηνών κ. Συνετό Ανδρέα για τη συμβολή του στην τελική διαμόρφωση 

του παρόντος κειμένου.  

Θα ήθελα τέλος να ευχαριστήσω τους γονείς μου Πέτρο και Μαγδαληνή για όλα και να 

τους αφιερώσω την παρούσα διατριβή. 

                                                                        Ιωσήφ Κουτάγιαρ 

                                                                      Φεβρουάριος 2022 
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ΑΝΑΛΥΤΙΚΟ ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ  

 

 

ΑΚΑΔΗΜΑΪΚΕΣ ΓΝΩΣΕΙΣ  

 

Εγκύκλιες Σπουδές                                   

Λεόντειο Λύκειο Πατησίων (1997). Μέσος όρος αποφοίτησης: 19,8 / 20. 

Ανώτατες Σπουδές:                                        

Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Πατρών και Εθνικού Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών 

(1999-2005) κατόπιν εισαγωγής με πανελλήνιες εξετάσεις.  

Αποφοίτηση με βαθμό ΛΙΑΝ ΚΑΛΩΣ (μέσος όρος 8.02/10) (Αύγουστος 2005) 

 

ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ 

Αγγλικά (καλή γνώση) :                               

(MCCE) MICHIGAN CERTIFICATE OF COMPETENCY IN ENGLISH του 

Πανεπιστημίου MICHIGAN.  Κρατικό πιστοποιητικό γλωσσομάθειας Β2. 

Γαλλικά (πολύ καλή γνώση):                       

CERTIFICAT PRATIQUE DE LANGUE FRANCAISE (SORBONNE I).  

ΕΡΓΑΣΙΑΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

 

Στρατιωτική θητεία:    

Ιατρός άνευ Ειδικότητος στο 221 ΤΕ Μυτιλήνης (κέντρο εκπαίδευσης την περίοδο της 

θητείας μου) (Μάιος 2006-Ιανουάριος 2007) 

Υπηρεσία Υπαίθρου:  

Γενικό Νοσοκομείο Καρπενησίου (Ιούνιος 2007- Αύγουστος 2007) 

Αγροτικό Ιατρείο Γρανίτσας Ευρυτανίας (Άγονο) (Σεπτέμβριος 2007-Σεπτ 2008) 

Εκπαίδευση στην Ειδικότητα   της  Καρδιολογίας                   

 - Παθολογική κλινική του νοσοκομείου Θείας Πρόνοιας «Η Παμμακάριστος» (Ιούνιος 2009-

Ιούνιος 2011) 

- Ειδικευόμενος καρδιολογίας στην Α Πανεπιστημιακή καρδιολογική κλινική του ΓΝΑ 

Ιπποκράτειο (Νοέμβριος 2012-Μάρτιος 2017) 

 

Λήψη τίτλου ειδικότητας Καρδιολογίας                      Μάιος 2017 
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Πανεπιστημιακός υπότροφος  Α Καρδιολογικής Κλινικής ΓΝΑ Ιπποκράτειο , ιατρείο 

δυσλιπιδαιμιών. 

Μάρτιος 2018-Ιανουάριος 2019 

Εξωτερικός συνεργάτης ιδιωτικού θεραπευτήριου-Γενικής Κλινικής ΜΗΤΕΡΑ 

Μάρτιος 2018- Δεκέμβριος 2019 

Καρδιολόγος-Ε’ Καρδιολογική Κλινική ΔΘΚΑ ΥΓΕΙΑ 

Φεβρουάριος 2019-Δεκέμβριος 2019 

Επιμελητής-Α’ Καρδιολογική Κλινική ΔΘΚΑ ΥΓΕΙΑ 

Δεκέμβριος 2019-σήμερα 

Ιδιωτικό ιατρείο  

Φεβρουάριος 2020-σήμερα 

Εκπαίδευση στην Επείγουσα Ιατρική                            

Πιστοποιημένη παρακολούθηση σεμιναρίου ACLS (Ιούνιος 2016) με πρόταση για εξέλιξη σε 

εκπαιδευτή λόγω εξαιρετικής επίδοσης. 

 

ΔΙΔΑΚΤΙΚΟ ΕΡΓΟ  

Πανεπιστημιακή διδασκαλία (προπτυχιακή) - Διδασκαλία στους τεταρτοετείς φοιτητές 

Ιατρικής του ΕΚΠΑ στο υποχρεωτικό μάθημα  των Η’ και Θ’ εξαμήνων  «Παθολογία» από 

το 2009-2011 ως ειδικευόμενος της Παθολογικής κλινικής του νοσοκομείου « Η 

Παμμακάριστος»  

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ – ΣΥΓΓΡΑΦΙΚΟ ΕΡΓΟ  

Μέλος 4 επιστημονικών εταιρειών: 

Ελληνική Καρδιολογική Εταιρεία 

Ελληνική Εταιρεία Αθηροσκλήρωσης  

Ελληνική Εταιρεία Λιπιδιολογίας 

Ελληνικό Κολλέγιο Θεραπείας της Αθηροσκλήρωσης 

 

Ομιλίες – Διαλέξεις σε Συνέδρια, Σεμινάρια: 9 

  

10th “CARDIOLOGY UPDATE” "ATHENS CARDIOLOGY UPDATE 2014" 

CARDIOLOGY SYMPOSIUM OF “EVAGELISMOS” GENERAL HOSPITAL OF 

ATHENS, “Uncommon ultrasound findings due to extensive bicuspid aortic valve 

endocarditis”, Αθήνα, 10-12 Απριλίου 2014. 
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36° Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο: ‘Εκτίμηση της σχέσης λειτουργικής-βιολογικής και 

ανατομικής απεικόνισης στην καρωτιδική νόσο σε ασθενείς με σημαντικού βαθμού 

καρωτιδική νόσο’, Θεσσαλονίκη, 29-31 Οκτωβρίου 2015 

38ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο: ‘Καρωτιδική θερμική ετερογένεια και αορτική 

σκληρία’, Αθήνα 19-21 Οκτωβρίου 2017 

38ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο:’ Η θεραπεία με στατίνη μειώνει τα επίπεδα 

θερμοκρασίας του καρωτιδικού τοιχώματος σε ασθενείς με οικογενή δυσλιπιδαιμία.’ Αθήνα 

19-21 Οκτωβρίου 2017 

3η Ημερίδα Επεμβατικής Καρδιολογίας 2017 ΓΝΑ Ιπποκράτειο: Φλεγμονή και κοιλιακό 

λίπος’. Αθήνα 4 Νοεμβρίου 2017 

7ο Πανελλήνιο Συμπόσιο των Ομάδων Εργασίας της Ελληνικής Εταιρείας 

Αθηροσκλήρωσης:’ Λιπώδης Ιστός και Αρτηριακή Φλεγμονή σε Ασθενείς με Οικογενείς 

Δυσλιπιδαιμίες’. Αθήνα 1-2 Δεκεμβρίου 2017 

7ο Πανελλήνιο Συμπόσιο των Ομάδων Εργασίας της Ελληνικής Εταιρείας 

Αθηροσκλήρωσης:’ Προσδιορισμός της διαγνωστικής αξίας της ακτινομετρίας μικροκυμάτων 

για την ανίχνευση του ευάλωτου αθηρώματος χρησιμοποιώντας PET και ανοσοιστοχημική 

επικύρωση’. Αθήνα 1-2 Δεκεμβρίου 2017 

8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ινστιτούτου μελέτης, Έρευνας και Εκπαίδευσης για το Σακχαρώδη 

Διαβήτη και τα Μεταβολικά Νοσήματα. ‘ Η θεραπεία με στατίνη μειώνει τη θερμική 

ετερογένεια των καρωτίδων σε ασθενείς με οικογενείς δυσλιπιδαιμίες.’ Ιωάννινα23-25 

Μαρτίου 2018 

8ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας Αθηροσκλήρωσης: ‘PCSK9 και 

φλεγμονή’, Αθήνα 29 Νοεμβρίου-1 Δεκεμβρίου 2018 

 

 

Συγγραφή κεφαλαίων σε βιβλία : 4  

 

14ο Θεματικό Συνέδριο Εντατική Θεραπεία & Επείγουσα Ιατρική (Πνευμονικό Οίδημα). Π. 

Κωνσταντινίδης, Σ. Παπαχρήστος, Ι. Κουτάγιαρ, Δ. Κουτραφούρη. ‘Η αντιμετώπιση του 

Πνευμονικού Οιδήματος από το μη ειδικό στο Νοσοκομειακό περιβάλλον’, εκδόσεις 

Παρισιάνος, Αθήνα 2011 

Biomarkers in Cardiovascular diseases. Constantina Aggeli MD, Ioannis Felekos MD, 

Emanuel Poulidakis MD, Iosif Koutagiar MD, Erifili Venieri MD, Christodoulos Stefanadis 

MD, FACC, FESC ‘Coronary artery bypass grafting and Biomarkers’, CRC press,2013. 

 

ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ 2011. Αθήνα, Α Καρδιολογική Κλινική Πανεπιστημίου 

Αθηνών. Ε. Πουλιδάκης, Ι. Κουτάγιαρ, Γ. Ρουσσάκης. ‘Εξελίξεις στην 

υπερηχοκαρδιογραφία αντίθεσης.’ 

ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ 2019. Αθήνα, Α Καρδιολογική Κλινική Πανεπιστημίου 

Αθηνών. Ι.Κουτάγιαρ, Ι. Σκούμας.’ Αναστολείς της PCSK 9. Αποτελεί τη δεύτερη 

επανάσταση μετά τις στατίνες στο χώρο των λιπιδίων;” 
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Ανακοινώσεις σε συνέδρια: 75 

American Heart Association Annual Scientific Sessions  

Δημοσιεύονται στο περιοδικό Circulation (IF= 19.309) 

 

1)Dimitrios Terentes-Printzios, Charalambos Vlachopoulos, Georgios Georgiopoulos, Ioannis 

Skoumas, Iosif Koutagiar, Nikolaos Ioakeimidis, Christodoulos Stefanadis, Dimitrios 

Tousoulis. PCSK9 Levels and Cardiovascular Outcomes: A Systematic Review, Meta-
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1.ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Οι όροι αθηρωμάτωση και αθήρωμα προέρχονται ετυμολογικά από την ελληνική λέξη ἀθήρη 

που σημαίνει "πολτός από χοντροαλεσμένο σιτάρι, πλιγούρι" και το επίθημα –ωμα που 

σχηματίστηκε στην αρχαία ελληνική με επανανάλυση του συνοπτικού αλλόμορφου -ω του 

μετονοματικού ρηματικού επιθήματος -όω ως τμήματος του μεταρηματικού ονοματικού 

επιθήματος -μα που ακολουθούσε. (Virmani et al. 2006) Το επίθημα -ωμα χρησιμοποιείται στη 

νέα ελληνική κυρίως σε όρους της ιατρικής που δηλώνουν παθολογική κατάσταση και 

μεταφέρθηκε είτε απευθείας από την αρχαία ελληνική είτε ως αντιδάνειο μέσω της λατινικής και 

των ευρωπαϊκών γλωσσών.  

Η αθηροσκλήρωση είναι μία πολυπαραγοντική προοδευτική νόσος που ξεκινά από την παιδική 

ηλικία με την ανάπτυξη λιπωδών γραμμώσεων. Χαρακτηρίζεται από εστιακές βλάβες εντός του 

αρτηριακού τοιχώματος, τις αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις, ως αποτέλεσμα διαφόρων 

παραγόντων που επιδρούν στα κύτταρα του αρτηριακού τοιχώματος. Μείζονες παράγοντες 

κινδύνου ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στην αθηρογένεση αποτελούν ο σακχαρώδης διαβήτης, 

η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, το κάπνισμα, η παχυσαρκία, ο καθιστικός τρόπος ζωής, και το 

οικογενειακό ιστορικό. (Πίνακας 1)  Η επιπλεγμένη βλάβη-ρήξη της αθηρωματικής πλάκας, η 

αιμορραγία, η θρόμβωση και η στένωση αποτελούν μηχανισμούς πρόκλησης των 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων.  
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 Υπερχοληστερολαιμία  (οξειδωμένες λιποπρωτεΐνες) 

 Διαβήτης-Μεταβολικό σύνδρομο (προϊόντα υπεργλυκαιμίας, δραστικές μορφές 

οξυγόνου, αντιποκίνες) 

 Υπέρταση (αγγειοτενσίνη ΙΙ, δραστικές μορφές οξυγόνου) 

 Ισορροπία ορμονών φύλου (e.g., έλλειψη οιστρογόνων, εμμηνόπαυση) 

 Γήρανση (προϊόντα υπεργλυκαιμίας, κυτταρική γήρανση) 

 Οξειδωτικό στρες (πολυπαραγοντικό) 

 Προφλεγμονώδεις κυττοκίνες ( ιντερλευκίνη-1, παράγων νέκρωσης όγκου) 

 Φλεγμονώδεις παράγοντες ( βακτηριακές ενδοτοξίνες, ιοί) 

 Περιβαλλοντικές τοξίνες (κάπνισμα, μόλυνση του αέρα) 

 Αιμοδυναμικοί παράγοντες (διαταραχή αιματικής ροής) 

 

Πίνακας 1. Παράγοντες κινδύνου ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στην αθηρογένεση. 

Τροποποιημένο από (Gimbrone and García-Cardeña 2016) 

 

Η αθηρωμάτωση αποτελεί μείζονα αιτία θανάτου και αναπηρίας στις αναπτυγμένες χώρες 

(Timmis et al. 2018). Κύριες εκδηλώσεις της αθηρωματικής νόσου είναι τα οξέα στεφανιαία 

σύνδρομα (ΟΣΣ) και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) με ιδιαίτερα αυξημένη 

θνητότητα και νοσηρότητα και κοινωνικοοικονομικές επιπτώσεις σε παγκόσμιο επίπεδο.  

Tουλάχιστον 20% των ισχαιμικών ΑΕΕ είναι θρομβοεμβολικής αιτιολογίας (Petty et al. 1999), 

προκαλούμενα από υλικό προερχόμενο από μια αθηρωματική πλάκα στον καρωτιδικό διχασμό ή 

την έσω καρωτίδα. Κατά συνέπεια, η διάγνωση της καρωτιδικής νόσου και η ανεύρεση των 

χαρακτηριστικών που συνυφαίνονται με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ΑΕΕ αποτελούν κριτικής 

σημασίας για την πρόληψη των ΑΕΕ. Ο βαθμός της καρωτιδικής στένωσης συσχετίζεται με την 

εμφάνιση ΑΕΕ και χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη για την επιλογή των ασθενών που θα 
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αντιμετωπιστούν με επεμβατική προσέγγιση. (Halliday et al. 2004)  Ένας στους τρεις ασθενείς 

ωστόσο με κρυπτογενές ΑΕΕ (ΑΕΕ με αδιευκρίνιστη αιτία παρά την ενδελεχή διαγνωστική 

προσπέλαση) παρουσιάζουν καρωτιδικές αθηρωματικές πλάκες που προκαλούν στένωση <30% 

ομόπλευρα με το ΑΕΕ. (Freilinger et al. 2012; Jk, Pj, and Pm 2004; Lovett et al. 2004; 

Wasserman et al. 2005) Τα ευρήματα αυτά έστρεψαν το ενδιαφέρον των ερευνητών στην 

ανάπτυξη μη επεμβατικών μεθόδων οι οποίες θα μπορούσαν να ανιχνεύσουν τα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά των υψηλού κινδύνου ή όπως ονομάστηκαν «ευάλωτων αθηρωματικών 

πλακών». (Budinger et al. 1998; Falk and Fernández-Ortiz 1995; Kullo, Edwards, and Schwartz 

1998)   

 

Παθογένεση της αθηροσκλήρωσης 
 

Η αθηροσκλήρωση θεωρείται χρόνια φλεγμονώδης νόσος. Ακόμα και πριν από την εμφάνιση 

των αρχικών ιστολογικών αθηροσκληρωτικών αλλοιώσεων η ενεργοποίηση του ενδοθηλίου από 

τη διατμητική τάση ή το οξειδωτικό στρες έχει ήδη πυροδοτήσει τη φλεγμονώδη διαδικασία. 

(Ross 1999)  

 

Συσσώρευση των λιποπρωτεϊνών 
 

Η συσσώρευση των λιποπρωτεΐνών χαμηλής πυκνότητας (LDL) στον έσω χιτώνα του 

αρτηριακού τοιχώματος οδηγεί στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. (Εικόνα 1) 
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Εικόνα 1. Μη ειδική φλεγμονώδης απάντηση στην αθηροσκλήρωση. LDL: λιποπρωτεΐνες 

χαμηλής πυκνότητας, CRP: C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, IL-1β: ιντερλευκίνη 1β. Τροποποιημένο από 

(A and Gk 2017) 

 

Η κατακράτηση των μορίων LDL στις πρωτεογλυκάνες στον υποενδοθηλιακό χώρο αποτελεί το 

αρχικό σύμβαμα στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. (Skålén et al. 2002; Williams and Tabas 

1995) Οι παγιδευμένες λιποπρωτεΐνες υφίστανται βιοχημική τροποποίηση από πρωτεάσες και 

λιπάσες, με αποτέλεσμα τη συσσώρευσή τους και την αυξημένη σύνδεσή τους με 

πρωτεογλυκάνες. (Pentikäinen et al. 2000) Οξειδωτικές τροποποιήσεις από υπεροξειδάσες, 

λιποοξυγενάσες και δραστικές μορφές οξυγόνου οδηγούν στο σχηματισμό οξειδωμένων μορίων 

LDL (oxLDL), οι οποίες δύνανται να προάγουν μια μη ειδική (innate) φλεγμονώδη απάντηση. 

(Hansson and Hermansson 2011)  

 

Στρατολόγηση ανοσοκυττάρων 
 

Σε απάντηση της συσσώρευσης των παγιδευμένων και τροποποιημένων λιποπρωτεϊνών στον 

υποενδοθηλιακό χώρο, και σε σημεία του αγγειακού δικτύου με τυρβώδη αιματική ροή, τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα εκφράζουν μόρια προσκόλλησης, όπως η πρωτεΐνη προσκόλλησης 
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αγγειακών κυττάρων 1 (VCAM‑1). (Cybulsky and Gimbrone 1991; Nakashima et al. 1998) 

Κυκλοφορούντα μονοκύτταρα και άλλα λευκοκύτταρα στρατολογούνται σε αυτά τα σημεία. 

(εικόνα 1) Τα διηθημένα μονοκύτταρα διαφοροποιούνται σε μακροφάγα σε απόκριση τόσο στον 

διεγερτικό των αποικιών μακροφάγων παράγοντα όσο και στον διεγερτικό των αποικιών 

κοκιοκυττάρων-μακροφάγων παράγοντα που παράγονται από τα ενδοθηλιακά και άλλους 

τύπους κυττάρων.  

Ως αποτέλεσμα της συνεχούς στρατολόγησης, διαφοροποίησης και τοπικής υπερπλασίας, τα 

παραγόμενα από τα μονοκύτταρα μακροφάγα αποτελούν μείζονα κυτταρικό πληθυσμό στις 

αθηροσκληρωτικές πλάκες. (Fowler, Shio, and Haley 1979; Robbins et al. 2013)  

 

O σχηματισμός των αφρωδών κυττάρων 
 

Η συνεχής εγκόλπωση των λιποπρωτεϊνών οδηγεί στο μετασχηματισμό των μακροφάγων σε 

αφρώδη κύτταρα. (Goldstein et al. 1979) Τα μακροφάγα εκφράζουν υποδοχείς-ρακοσυλλέκτες, 

μεταξύ των οποίων οι υποδοχείς ρακοσυλλέκτες κατηγορίας Α και οι CD 36 (cluster of 

differentiation 36) είναι οι πλέον σημαντικοί για την πρόσληψη των τροποποιημένων LDL. 

(Kunjathoor et al. 2002) 

Σε αντίθεση με τους LDL υποδοχείς, οι υποδοχείς-ρακοσυλλέκτες δεν απευαισθητοποιούνται σε 

απόκριση στην ενδοκυττάρια χοληστερόλη.  Η πρόσληψη λιπιδίων από τα μακροφάγα μπορεί 

επίσης να πραγαμτοποιείται μέσω πινοκύττωσης. (Buono et al. 2009) Τα αφρώδη κύτταρα 

παγιδεύονται στον έσω χιτώνα του αρτηριακού τοιχώματος και έχουν περιορισμένη 

μεταναστευτική ικανότητα. (Park, Febbraio, and Silverstein 2009) Εντέλει πεθαίνουν 

σχηματίζοντας μια περιοχή στο κέντρο της πλάκας αποτελούμενη από αποπίπτοντα και 

νεκρωμένα κύτταρα, κρυστάλλους χοληστερόλης και άλλο εξωκυττάριο υλικό. 

 

Ο ρόλος των διαφορετικών υποομάδων μακροφάγων 
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Μελέτες σε κυτταροκαλλιέργειες και σε στελέχη από ποντίκια ενδοοικογενειακής διασταύρωσης 

έχουν οδηγήσει στη θεωρία ότι τα μακροφάγα μπορούν να χωρισθούν στον πλέον φλεγμονώδη 

υπότυπο Μ1 και στο λιγότερο φλεγμονώδη υπότυπο Μ2, αναλόγως με το ερέθισμα 

ενεργοποίησής τους. (Mills et al. 2000) Τα μακροφάγα Μ2 ενεργοποιούνται από την 

ιντερλευκίνη-4 (IL‑4) ή την IL‑13, ενώ η κλασική ενεργοποίηση των Μ1 μακροφάγων 

ρυθμίζεται από τη δράση της ιντερφερόνης-γ και των λιποπολυσακχαριτών. Ιστoλογικές 

εξετάσεις αθηροσκληρωτικών πλακών ανέδειξαν την αυξημένη συγκέντρωση λιπιδίων των Μ1 

μακροφάγων, ενώ τα Μ2 μακροφάγα περιέχουν λιγότερα λιπίδια και εντοπίζονται μακριά από 

τον πυρήνα λιπιδίων. (Chinetti-Gbaguidi et al. 2011) Τα υποσύνολα των μακροφάγων δε 

διαχωρίζονται εύκολα in vivo, ωστόσο, περισσότερα από το ένα τρίτο των μακροφάγων που 

έχουν απομονωθεί από αθηροσκληρωτικές αορτές ποντικών δεν πληρούν τα κριτήρια για να 

χαρακτηριστούν ως κύτταρα M1 ή M2. Πολλά από αυτά τα μακροφάγα έχουν ένα φαινότυπο ο 

οποίος έχει δειχθεί ότι επάγεται από οξειδωμένα φωσφολιπίδια: αυτός ο υποτύπος έχει 

προσδιοριστεί ως κύτταρα Mox. (Kadl et al. 2010)  

Η ετερογένεια και η πολυπλοκότητα των μακροφάγων καταδεικνύει την ανάγκη για μια πιο 

δυναμική ταξινόμηση από την απλοποιημένη σε υποομάδες. (Martinez and Gordon 2014) Τα 

μακροφάγα δείχνουν υψηλό βαθμό πλαστικότητας και αλληλεπιδρούν με άλλα κύτταρα (κυρίως 

Τ κύτταρα) με αποτέλεσμα την πόλωσή τους στο τοπικό περιβάλλον. Λεία μυικά αγγειακά 

κύτταρα έχουν διαφοροποιηθεί σε ομοιάζοντα με μακροφάγα κύτταρα σε απόκριση σε 

υπερφόρτιση με λιπίδια in vitro. (Rong et al. 2003) Ταυτόχρονη έκφραση δεικτών από λεία 

μυικά κύτταρα και μακροφάγα έχουν παρατηρηθεί σε ανθρώπινες αθηρωματικές πλάκες. 

(Allahverdian et al. 2014)  

Σε μελέτες αθηρωματικών πλακών Apoe−/− ποντικών (ένα πρότυπο αθηρωμάτωσης) πολλά από 

τα πρώην λεία μυικά κύτταρα πληρούν τα κριτήρια για τον Mox υπότυπο. (Feil et al. 2014)  

 

Ρήξη πλάκας, διάβρωση και αθηροθρόμβωση 
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Καθώς η αθηρωματική πλάκα εξελίσσεται γίνεται πολυπλοκότερη. Ειδικότερα, λιπώδεις ίνες 

(fatty streaks) αναπτύσσονται σε ινολιπώδεις αλλοιώσεις οι οποίες εξελίσσονται σε όψιμες 

πλάκες με ένα νεκρωτικό πυρήνα, ο οποίος περιβάλλεται από ινώδη κάψα. Η συσσώρευση 

ανοσοκυττάρων, όπως Τ κυττάρων, επισυμβαίνει στις άκρες («ώμους») της πλάκας. (Jonasson et 

al. 1986) Τα συμπτώματα της αθηροσκλήρωσης συχνότερα εμφανίζονται όταν η μηχανική πίεση 

του αίματος προκαλεί επιφανειακές ρωγμές συνήθως στις άκρες της πλάκας. (Richardson, 

Davies, and Born 1989)  

Η ρήξη πλάκας εκτιμάται ότι ευθύνεται για το 70% των στεφανιαίων συμβαμάτων. (Kubo et al. 

2007) Το υπόλοιπο 30% οφείλεται σε διάβρωση ενδοθηλίου και πιθανώς σε άλλους 

παθογενετικούς μηχανισμούς οι οποίοι προκαλούν κλινική νόσο. Η διάβρωση του ενδοθηλίου 

προσδιορίζεται ως η απώλεια της συνέχειας του ενδοθηλίου η οποία οδηγεί σε οξύ σχηματισμό 

θρόμβου, χωρίς σημεία ρήξης της κάψας. (Virmani et al. 2000)  

 

Σχηματισμός κάψας και ευστάθεια της αθηρωματικής πλάκας 
 

Τα λεία μυϊκά κύτταρα και το κολλαγόνο έχουν κεντρικό ρόλο στην ευστάθεια της πλάκας. Ο  

μεταμορφωτικός αυξητικός παράγοντας-β (TGF)-β διεγείρει την ωρίμανση του εξωκυττάριου 

κολλαγόνου και αυξάνει τη σύνθεσή του από τα λεία μυικά κύτταρα. (Amento et al. 1991; 

Ovchinnikova et al. 2014)   

Το ώριμο κολλαγόνο προσφέρει μηχανική ισχύ στην ινώδη κάψα, ενώ η ιντερφερόνη-γ αποτελεί 

έναν ισχυρό αποσταθεροποιητικό παράγοντα, ο οποίος αναστέλλει τη διαφοροποίηση και 

υπερπλασία των λείων μυικών κυττάρων καθώς και την παραγωγή και ωρίμανση του 

κολλαγόνου. (Amento et al. 1991; Hansson et al. 1989; Ovchinnikova et al. 2009) Οι 

μεταλλοπρωτεϊνάσες της εξωκυττάριας ουσίας αποδομούν τις ίνες του κολλαγόνου 

περιορίζοντας την ευστάθεια της πλάκας. (Bäck, Ketelhuth, and Agewall 2010) Τα 

μαστοκύτταρα, τα οποία συνήθως βρίσκονται σε σημεία ρήξης της πλάκας, απελευθερώνουν 

πρωτεάσες, οι οποίες αποδομούν την εξωκυττάρια ουσία και ενεργοποιούν μεταλλοπρωτεϊνάσες 

της εξωκυττάριας ουσίας. (Kovanen, Kaartinen, and Paavonen 1995)  
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Επιπρόσθετα, μακροφάγα, λεία μυικά και ενδοθηλιακά κύτταρα είναι σημαντικές κυτταρικές 

πηγές μεταλλοπρωτεϊνασών στις αθηρωματικές πλάκες. (Bäck, Ketelhuth, and Agewall 2010) Οι 

επασβεστώσεις προσφέρουν συνήθως σταθερότητα στην πλάκα, αλλά ο σχηματισμός μικρών 

οζιδίων ασβεστίου συντελεί στην αστάθειά της. Αυτά τα οζίδια φαίνονται ως σημειακές 

επασβεστώσεις στον υπέρηχο και σχετίζονται με καρδιαγγειακά συμβάματα. (Ehara et al. 2004)  

 

Μη ειδική ανοσία 
 

Οι OxLDL προάγουν την ενεργοποίηση των μακροφάγων. Στις αθηρωματικές αλλοιώσεις τα 

μακροφάγα ενεργοποιούνται από τη μετατόπιση του πυρηνικού παράγοντα κΒ (NF ‑ κB) στο 

πυρήνα τους. (Edfeldt et al. 2002) Τα μακροφάγα εκφράζουν διάφορους Toll-like υποδοχείς 

(TLRs), οι οποίοι αναγνωρίζουν μοριακά πρότυπα σχετιζόμενα με το παθογόνο ή με τη βλάβη. 

Οι τροποποιημένες LDL και τα παράγωγά τους δύνανται να αποτελέσουν ενδογενείς 

συνδέσμους για τους υποδοχείς TLR2 και TLR4. (Miller et al. 2003; West et al. 2010) Άλλοι 

ενδογενείς και εξωγενείς σύνδεσμοι για τους  TLRs μπορεί να παρουσιαστούν στις πλάκες, όπως 

οι πρωτεΐνες θερμικού σοκ, βακτηριακές τοξίνες και ιογενείς γλυκοπρωτεΐνες. (Lundberg and 

Hansson 2010) Το μονοπάτι μοριακής σηματοδότησης διάφορων TLRs, MYD88, αποδίδει ένα 

σημαντικό προαθηρογόνο σήμα και επίσης μεταδίδει σήματα από τις προαθηρογόνες κυτοκίνες 

IL-1β και IL-18. (Björkbacka et al. 2004) Η φωσφατιδυλοχολίνη και τα οξειδωμένα μη 

εστεροποιημένα λιπαρά οξέα που δημιουργούνται κατά τη διάρκεια της οξείδωσης της LDL από 

τη σχετιζόμενη με τη λιποπρωτεΐνη φωσφολιπάση Α2 (Lp‑PLA2) δύνανται επίσης να 

ενεργοποιήσουν το σύστημα έμφυτης ή μη ειδικής ανοσίας. (Hurt-Camejo et al. 2001) Όλοι 

αυτοί οι παράγοντες φαίνεται να είναι σημαντικοί στην έναρξη και στη διατήρηση της 

φλεγμονής στις αθηρωματικές αλλοιώσεις.   

Οι κρύσταλλοι χοληστερόλης σχηματίζονται στα αφρώδη κύτταρα και δύνανται να 

ενεργοποιήσουν τους τομείς NACHT, LRR και PYD της πρωτεΐνης 3 (NLRP3) του σωματιδίου 

της φλεγμονής (inflammasome), απελευθερώνοντας IL‑1β. (Duewell et al. 2010; Rajamäki et al. 

2010)  
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Το NLRP3 σωματίδιο της φλεγμονής περιέχει πλούσια σε λευκίνη μοτίβα τα οποία 

αντιλαμβάνονται διακυτταρικά σήματα κινδύνου. Το ενεργοποιημένο σωματίδιο της φλεγμονής 

συντελεί στη συγκέντρωση κασπάσης-1, η οποία διασπά την πρώιμη μορφή της IL‑1β στη 

λειτουργική μορφή της. Αυτός ο μηχανισμός παρέχει μία σαφή σύνδεση μεταξύ του 

μεταβολισμού της χοληστερόλης και της ενεργοποίησης της μη ειδικής ανοσίας.  

H απελευθέρωση της IL‑1β προάγει, μέσω της δράσης της στα λεία μυικά κύτταρα, την 

παραγωγή της IL‑6, (Loppnow and Libby 1990; Maier et al. 2005) η οποία με τη σειρά της 

επάγει την απάντηση οξείας φάσης, στο ήπαρ, συμπεριλαμβανομένης της παραγωγής C-

αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP). (Biasucci et al. 1996; Hansson 2005)   Η παραγόμενη στο ήπαρ 

IL‑6 μπορεί επίσης να επάγει την παραγωγή CRP.  

Άλλα κύτταρα μη ειδικής ανοσίας, όπως τα ουδετερόφιλα, τα μαστοκύτταρα και τα κύτταρα 

φυσικοί φονείς (NK) cells ανευρίσκονται σε μικρή συγκέντρωση στις πλάκες σε σχέση με τα 

μακροφάγα. Τα μαστοκύτταρα εκκρίνουν ένζυμα αποσύνθεσης της εξωκυττάριας ουσίας και 

πιθανώς έχουν ρόλο στην αποσταθεροποίηση της πλάκας. (Kovanen et al. 1995)  

Τα κύτταρα NK ενισχύουν την αθηρωματική διαδικασία μέσω της απελευθέρωσης 

ιντερφερόνης-γ. (Tupin et al. 2004; Whitman et al. 2004)  

Παρόλο που τα διαθέσιμα δεδομένα υποδεικνύουν ότι διάφοροι μικροί πληθυσμοί κυττάρων μη 

ειδικής ανοσίας έχουν σημαντικό ρόλο σε διαφορετικά επίπεδα της ανάπτυξης της νόσου, ο 

κύριος εμπλεκόμενος κυτταρικός πληθυσμός είναι τα μακροφάγα. 

 

Ειδική ανοσία  
 

Κύτταρα που εκφράζουν μείζονα συμπλέγματα ιστοσυμβατότητας (MHC) τάξης ΙΙ, μαζί με ένα 

σημαντικό αριθμό Τ κυττάρων που ανευρίσκονται στην αθηρωματική πλάκα σε όλα τα στάδια 

της νόσου, αποτελούν τη βάση της ειδικής ανοσολογικής απάντησης στην αθηροσκλήρυνση. 

(Hansson and Hermansson 2011) Τα αντιγόνα ιστοσυμβατότητας τάξης II (HLA‑DR) 

εκφράζονται από διάφορους κυτταρικούς τύπους στην πλάκα και παρουσιάζουν αντιγόνα στα 

CD4+ T κύτταρα. (Jonasson et al. 1985) Τα δενδριτικά κύτταρα στις αθηροσκληρωτικές πλάκες 
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και στον παρακείμενο έξω χιτώνα (Bobryshev and Lord 1998) προσλαμβάνουν αντιγόνα 

προερχόμενα από την αθηρωματική πλάκα και μεταναστεύουν στους λεμφαδένες όπου 

παρουσιάζουν αυτά τα αντιγόνα σε αρχέγονα Τ κύτταρα. (Llodrá et al. 2004) (Εικόνα 2) 

 

Εικόνα 2. Ειδική ανοσία στην αθηροσκλήρωση. Τροποποιημένο από (A and Gk 2017).  

 

Τα αυτοαντιγόνα που προέρχονται από τα σωματίδια LDL είναι σημαντικά για την 

αθηροσκλήρωση και η συχνή παρουσία αντισωμάτων anti-oxLDL καταδεικνύει ότι τα Β 

κύτταρα αντιδρούν στην oxLDL. (Palinski et al. 1989) Καθώς η oxLDL είναι ένα σύμπλοκο 

μόριο με διαφορετικές ιδιότητες και μεγάλη ετερογένεια, περιλαμβάνει πολλούς πιθανούς 

επίτοπους όπως η λυσοφωσφατιδυλοχολίνη, η φωσφορυλοχολίνη και διάφορα πεπτίδια από την 

απολιποπρωτεΐνη Β100. (Fredrikson et al. 2003; Shaw et al. 2000; Wu et al. 1998) Τα 

αντισώματα κατά της oxLDL μπορεί να είναι είτε IgM είτε IgG, καταδεικνύοντας ότι συμβαίνει 

μια αλλαγή τάξης ισότυπου, η οποία απαιτεί τη συνδρομή των Τ κυττάρων. Τ κύτταρα από 

ασθενείς με αθηροσκλήρωση αναγνωρίζουν συστατικά της LDL που παρουσιάζονται από 

αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα. (Stemme et al. 1995)  
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Τ κύτταρα εναντίον της πρωτεΐνης θερμικού σοκ 60/65 (HSP60/65) έχουν απομονωθεί από 

αθηροσκληρωτικές πλάκες. (Xu et al. 1993) (Benagiano et al. 2005) Τα αυτοαντισώματα 

εναντίον της HSP60/65 θεωρούνται παθογόνα, κυτταροτοξικά για τα ενδοθηλιακά κύτταρα και 

ευοδώνουν το σχηματισμό λιπωδών γραμμώσεων. (George et al. 2001; Schett et al. 1995) Οι 

πρωτεΐνες θερμικού σοκ έχουν εξελικτικά διατηρηθεί από τα βακτήρια στον άνθρωπο και 

παράγονται σε απάντηση στρεσογόνων καταστάσεων, όπως η αιμοδυναμική τάση και η 

φλεγμονή. Κατά μια θεωρία οι πρωτεΐνες θερμικού σοκ στα αγγειακά τμήματα που υφίστανται 

στρες προκαλούν μια αυτοάνοση απάντηση, η οποία είναι σημαντική για την έναρξη της 

αθηρωμάτωσης. (Wick et al. 2014)  

Άλλα ανοσογόνα τα οποία έχουν εμπλακεί στην αθηροσκλήρωση είναι η Apo‑H (παλαιότερα 

γνωστή ως β2-γλυκοπρωτεΐνη I) (George et al. 2000) και πρωτεΐνες της εξωκυττάριας ουσίας με 

τροποποιημένη αλδεΰδη. (Dunér et al. 2011)  

Η σχετιζόμενη με την αθηρωσκλήρυνση ανοσολογική απάντηση δεν περιορίζεται στις 

αθηρωματικές πλάκες και στους γειτνιάζοντες λεμφαδένες. Μικροαγγεία, λεμφαδένες και μικροί 

αγωγοί σχηματίζονται που επιτρέπουν την επικοινωνία μεταξύ της πλάκας και του έξω χιτώνα. 

(Gräbner et al. 2009; Martel et al. 2013) Ο μέσος χιτώνας προφυλάσσεται από τις ανοσολογικές 

απαντήσεις μέσω της έκφρασης της 2,3-διοξυγενάσης της ινδολεαμίνης (Cuffy et al. 2007), αλλά 

τριτογενή λεμφοειδή όργανα σχηματίζονται στον έξω χιτώνα ο οποίος εντοπίζεται κάτω από τις 

πλέον ώριμες αθηρωματικές πλάκες. (Galkina et al. 2006; Gräbner et al. 2009; Watanabe et al. 

2007) Αυτές οι δομές αποτελούν σημεία διάδρασης για δενδριτικά, Β- και Τ-κύτταρα. Στα 

τριτογενή λεμφοειδή όργανα, τα Β-κύτταρα ενεργοποιούνται από αντιγόνα προερχόμενα από 

αθηροσκληρωτικές πλάκες και σχηματίζουν βλαστικά κέντρα. Τα τριτογενή αορτικά λεμφοειδή 

όργανα φαίνεται να έχουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. (Clement et al. 

2015; Hu et al. 2015)  
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Ιστοπαθολογική ταξινόμηση αθηρωματικών πλακών 

 
Βάσει ιστολογικών μελετών σε νεκροτομικό υλικό οι αθηροσκληρωτικές πλάκες μπορούν να 

ταξινομηθούν σε κατηγορίες (Πίνακας 2) 

 

Τύπος αλλοίωσης Ιστοπαθολογικά ευρήματα Κλινικό σύμβαμα 

Τύπος Ι Περιορισμένη εναπόθεση 

μακροφάγων και αφρωδών 

κυττάρων 

Ασυμπτωματική 

Τύπος ΙΙ Αλλοίωση του τύπου της 

λιπώδους γράμμωσης με 

ενδοκυττάρια συσσώρευση 

λίπους 

Ασυμπτωματική 

Τύπος ΙΙΙ Εναπόθεση ενδοκυττάριων 

λιπών εντός της πλάκας 

Ασυμπτωματική 

Τύπος IV Μεγάλος εξωκυττάριος 

λιπώδης πυρήνας. Διήθηση 

από φλεγμονώδη κύτταρα. 

Απουσία συνδετικού ιστού. 

Απουσία επιφανειακών 

ελλειμμάτων και 

θρόμβωσης. 

Πιθανώς συμπτωματική 

Τύπος V Ινώδης κάψα η οποία 

περιβάλλει νεκρωτικό 

λιπώδη πυρήνα. Φλεγμονή 

στην πλάκα και στο vasa 

vasorum του αγγειακού 

Πιθανώς συμπτωματική 
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τοιχώματος. Υψηλού 

κινδύνου για αιμάτωμα, 

σχηματισμό θρόμβου και 

δημιοργία ρωγμής.  

Τύπος VI Ρωγμή και έλκος της 

πλάκας τύπου IV ή V. 

Νεκρωτικός λιπώδης 

πυρήνας. Ενδοπλακική 

αιμορραγία και θρόμβος. 

Φλεγμονή εντός της 

πλάκας. 

Πιθανώς συμπτωματική 

 

Πίνακας 2. Ιστοπαθολογική ταξινόμηση αθηρωματικών πλακών από την American Heart 

Association (AHA). Τροποποιημένο από (Stary et al. 1995) 

 

Αυτές οι κατηγορίες περιγράφουν τόσο τις σταθερές όσο και τις «ευάλωτες» πλάκες, οι οποίες 

προσδιορίζονται ως οι πλάκες με υψηλή πιθανότητα ρήξης. (Bourantas et al. 2013)  
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ΚΑΡΩΤΙΔΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 

 

Ανατομία των καρωτίδων 
 

Η αιμάτωση του εγκεφάλου γίνεται δια μέσου του καρωτιδικού και του σπονδυλοβασικού 

συστήματος.  

Στην αριστερή πλευρά, η κοινή καρωτίδα και η υποκλείδιος αρτηρία εκφύονται άμεσα από το 

αορτικό τόξο, ενώ στη δεξιά πλευρά η βραχιονοκεφαλική αρτηρία, γνωστή και ως ανώνυμη, 

εκφύεται από την αορτή και στη συνέχεια διχάζεται στην υποκλείδιο αρτηρία και την κοινή 

καρωτίδα. Η κοινή καρωτίδα χωρίζεται σε έσω και έξω καρωτίδα αρτηρία (internal carotid 

artery, ICA και external carotid artery, ECA αντίστοιχα), αλλά το επίπεδο του καρωτιδικού 

διχασμού στον τράχηλο ποικίλει σε μεγάλο βαθμό. Η έσω καρωτίδα διευρύνεται στο επίπεδο της 

διακλάδωσης της, για να σχηματίσει τον καρωτιδικό βολβό. Σε ορισμένες περιπτώσεις, ο 

καρωτιδικός βολβός μπορεί να αφορά μόνο την εγγύς έσω καρωτίδα και όχι την άπω κοινή, ενώ 

ο βαθμός της διαπλάτυνσης του καρωτιδικού βολβού ποικίλει σημαντικά. Περίπου στο 90% των 

περιπτώσεων, η έσω καρωτίδα εντοπίζεται οπισθοπλάγια ή πλάγια προς την έξω και δε χορηγεί 

κλάδους στην εξωκρανιακή της μοίρα. Οι εγγύς κλάδοι της έξω καρωτίδας είναι η άνω 

θυρεοειδής, η γλωσσική, η προσωπική και η άνω γναθιαία αρτηρία.  

Σύμφωνα με δεδομένα από κλινικές και παθολογοανατομίες μελέτες, οι αθηρωματικές πλάκες 

εντοπίζονται στο διχασμό των καρωτίδων (καρωτιδικός βολβός) και στην αρχή της έσω 

καρωτίδας στο 40% των περιπτώσεων. (Hertzer et al. 1984) Ο καρωτιδικός βολβός αποτελεί την 

πιο κοινή θέση εντόπισης των αθηρωματικών πλακών, λόγω της στροβιλώδους ροής του αίματος 

στην περιοχή αυτή. (Ku, Giddens, Phillips, et al. 1985; Zarins et al. 1983)  

Εντός του κρανίου, το άπω τμήμα της έσω καρωτίδας ακολουθεί καμπύλη διαδρομή σχήματος 

U. Ο πιο σημαντικός κλάδος της έσω καρωτίδας είναι η οφθαλμική αρτηρία, η οποία αιματώνει 

τον οφθαλμό. Οι τελικοί κλάδοι της οφθαλμικής αρτηρίας, ο ραχιαίος ρινικός κλάδος και ο 
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υπερκόγχιος κλάδος, ενώνονται με τους τελικούς κλάδους της έξω καρωτίδας. Η έσω καρωτίδα 

χωρίζεται τελικά στη μέση και την πρόσθια εγκεφαλική αρτηρία. 

Η οπίσθια κυκλοφορία του εγκεφάλου προέρχεται κυρίως από την αριστερή και τη δεξιά 

σπονδυλική αρτηρία, μέσω της βασικής αρτηρίας. Η σπονδυλική αρτηρία είναι ο πρώτος κλάδος 

της υποκλείδιας αρτηρίας, που εκφύεται από το υψηλότερο σημείο του τόξου της υποκλείδιας. 

Στον έκτο αυχενικό σπόνδυλο, η σπονδυλική αρτηρία πορεύεται οπισθίως και στη συνέχεια προς 

τα πάνω μέσα στα εγκάρσια τρήματα των αυχενικών σπονδύλων. Είναι σύνηθες η μία 

σπονδυλική αρτηρία να είναι μεγαλύτερη από την άλλη, με την αριστερή συχνά να είναι 

μεγαλύτερη από τη δεξιά. Οι δύο σπονδυλικές αρτηρίες ενώνονται στη βάση του κρανίου, για να 

σχηματίσουν τη βασική αρτηρία, η οποία στη συνέχεια, χωρίζεται για να σχηματίσει τις οπίσθιες 

εγκεφαλικές αρτηρίες.  

Ο κύκλος του Willis βρίσκεται στη βάση του εγκεφάλου και ενώνει τους εγκεφαλικούς κλάδους 

της έσω καρωτίδας και της βασικής αρτηρίας μέσω των πρόσθιων και οπίσθιων αναστομωτικών 

αρτηριών.  

Επιδημιολογία καρωτιδικής νόσου 
 

Η αθηροσκληρωτική καρωτιδική νόσος εντοπίζεται συνήθως στο διχασμό της κοινής καρωτίδας 

σε έσω και έξω καρωτιδική αρτηρία. Η έκφυση της έσω καρωτίδας επηρεάζεται ως επί το 

πλείστον. Η ενδοκρανιακή έσω καρωτίδα επηρεάζεται λιγότερο από την αθηροσκλήρωση. Ο 

επιπολασμός της καρωτιδικής νόσου διακυμαίνεται αναλόγως με τον υπό μελέτη πληθυσμό, το 

χρησιμοποιούμενο διαγνωστικό μεσο και τα εφαρμοζόμενα κριτήρια. Ο επιπολασμός της 

σημαντικής καρωτιδικής νόσου ήταν 7% στις γυναίκες και 9% στους άντρες με τη χρήση 

υπερήχου και για στενώσεις <50%. (Fine-Edelstein et al. 1994)  

Ο επιπολασμός είναι αυξημένος στα άτομα με αυξημένο κίνδυνο για αθηροσκλήρωση (11%), 

καρδιακή νόσο (18%) και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (60%). (Rockman et al. 2004) Ο 

επιπολασμός της μέτριας ασυμπτωματικής καρωτιδικής νόσου στο γενικό πληθυσμό 

διακυμαίνεται μεταξύ 0.2% στους άντρες ηλικίας <50 έτη και 7.5% στους άντρες ηλικίας ≥80 
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έτη. (de Weerd et al. 2010) Για τις γυναίκες ο επιπολασμός διακυμαίνεται από 0 έως 5%. O 

επιπολασμός της σοβαρής ασυμπτωματικής καρωτιδικής νόσου διακυμαίνεται από 0.1% στους 

άντρες <50 ετών έως 3.1% στους άντρες ηλικίας ίσης ή μεγαλύτερης από τα 80 έτη. (de Weerd 

et al. 2010) Για τις γυναίκες οι αντίστοιχοι επιπολασμοί αυξάνουν από 0 έως 0.9%. 

Συμπερασματικά ο επιπολασμός της σοβαρής ασυμπτωματικής καρωτιδικής νόσου 

διακυμαίνεται από 0 έως 3.1%. Περίπου το 15% των ασθενών με εξωκρανιακή καρωτιδική νόσο 

έχουν ενδοκρανιακή καρωτιδική νόσο. (Griffiths, Worthy, and Gholkar 1996) Η ήπια 

ενδοκρανιακή καρωτιδική νόσος παρατηρείται στο 33% των ασθενών με εξωκράνια καρωτιδική 

νόσο. (Kappelle et al. 1999)  

Ο επιπολασμός της ασυμπτωματικής καρωτιδικής νόσου είναι υψηλός στους ασθενείς με 

περιφερική αρτηριοπάθεια. (Ahmed and Al-Khaffaf 2009; Alexandrova et al. 1996; Klop, 

Eikelboom, and Taks 1991)  

Σημαντική συσχέτιση υπάρχει επίσης μεταξύ καρωτιδικής και στεφανιαίας νόσου. Οι Tanimoto 

και συνεργάτες (Tanimoto et al. 2005) αναφέρουν ότι ο επιπολασμός της καρωτιδικής νόσου 

(στένωση <50%) ήταν 14% σε ασθενείς με νόσο ενός αγγείου, 21% με νόσο δύο αγγείων, και 

36% με νόσο τριών αγγείων σε πληθυσμό Ιαπώνων με στεφανιαία νόσο.  Οι Καλλικάζαρος και 

συνεργάτες (Kallikazaros et al. 1999) έδειξαν ότι ο επιπολασμός της καρωτιδικής νόσου  με 

στένωση<50% ήταν 5% σε ασθενείς με νόσο ενός αγγείου, 13% με νόσο δύο αγγείων, 25% με 

νόσο τριών αγγείων και 40% με νόσο στελέχους. Σε μια πρόσφατη μελέτη οι Steinvil και 

συνεργάτες (Steinvil et al. 2011) αναφέρουν ότι ο επιπολασμός της καρωτιδικής νόσου 

(στένωση>50%) είναι 5.9% σε ασθενείς με μη αποφρακτική στεφανιαία νόσο, 6.6%  με νόσο 

ενός αγγείου, 13% με νόσο δύο αγγείων, 17.8% με νόσο τριών αγγείων και 31.3% με νόσο 

στελέχους. Στην ίδια μελέτη, ο επιπολασμός της σημαντικής καρωτιδικής νόσου (στένωση 

>70%) ήταν 2.1% σε μη αποφρακτική στεφανιαία νόσο, 3.1% σε νόσο ενός αγγείου, 3.6% σε 

νόσο δύο αγγείων, 7% σε νόσο τριών αγγείων και 10.8% σε νόσο στελέχους.  

Ο επιπολασμός της σημαντικής καρωτιδικής νόσου προσδιορίστηκε στο 30% σε ασθενείς με 

στεφανιαία νόσο. (96) Οι Mathiesen και συνεργάτες (Mathiesen, Joakimsen, and Bønaa 2001) 



44 
 

ανέφεραν ότι ο επιπολασμός της καρωτιδικής νόσου ήταν υψηλότερος στους άντρες από ο,τι 

στις γυναίκες (3.8 vs. 2.7%). 

Μηχανισμός της καρωτιδικής αθηροσκλήρωσης 
 

Η καρωτιδική νόσος αποτελεί πρωτίστως συνέπεια της εξέλιξης της συστηματικής 

αθηρωματικής διεργασίας.  

Σε μια μειοψηφία ασθενών, ιδιαίτερα σε νεαρές γυναίκες με στένωση των καρωτιδικών 

αρτηριών, η ινομυώδης δυσπλασία (fibromuscular dysplasia (FMD)) αποτελεί το κύριο αίτιο της 

καρωτιδικής νόσου. Η ινομυώδης δυσπλασία είναι μια μη φλεγμονώδης, μη αθηροσκλωρητική 

διεργασία η οποία συνηθέστερα επηρεάζει τις καρωτίδες και τις νεφρικές αρτηρίες, παρόλο που 

μπορεί να παρατηρηθεί σε οποιοδήποτε μεσαίου μεγέθους αγγείο. Η ινομυώδης δυσπλασία 

συνήθως παρατηρείται στο μεσαίο και στο άπω τμήμα της έσω καρωτίδας, επεκτεινόμενη 

σποραδικά στο ενδοκράνιο τμήμα του αγγείου. Τα ανευρύσματα αποτελούν χαρακτηριστικό της 

νόσου επίσης.  

Οι αθηρωματικές πλάκες συνήθως αναπτύσσονται στο διχασμό της κοινής καρωτίδας σε 

έσω και έξω καρωτίδα. Η έκφυση της έσω καρωτίδας αποτελεί σύνηθες σημείο 

εντόπισης αθηρωματικών πλακών συμπεριλαμβανομένου του οπίσθιου τοιχώματος του 

καρωτιδικού βολβού, όπως επίσης και το άπω τμήμα της κοινής καρωτίδας. Η 

ενδοκράνιος έσω καρωτίδα και οι κλάδοι της επηρεάζονται από την αθηροσκληρωτική 

διεργασία.  

Εκτός από τους γενικούς παράγοντες κινδύνου για αθηροσκλήρωση, η ρεοδυναμική και 

η ανατομία του αγγείου συντελούν στην ανάπτυξη καρωτιδικής αθηρωματικής νόσου. 

(Ku, Giddens, Zarins, et al. 1985; Lind et al. 2009; Zarins et al. 1983)  

Μελέτες ροής καταδεικνύουν ότι η στροβιλώδης ροή προκαλεί έναν τραυματισμό του 

οπίσθιου τοιχώματος της έκφυσης της έσω καρωτίδας, όπου εξελίσσεται μια σταθερή 
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διεργασία επιδιόρθωσης και κυτταρικής ενεργοποίησης. (Kim et al. 1992; Kobayashi et 

al. 2004; Lovett and Rothwell 2003; Tang et al. 2001)  

 

Γιατί είναι τόσο σημαντική η καρωτιδική νόσος 
 

H καρωτιδική νόσος οφείλεται στην αθηροσκλήρωση. Καθώς η αθηροσκληρωτική 

διεργασία εξελίσσεται δύναται να προκαλέσει την αποδόμηση της δομής του 

κολλαγόνου, την πάχυνση του έσω χιτώνα, και το σχηματισμό σύμπλοκων πλακών. 

(Chaturvedi 1998)  

Επιπρόσθετα, η ρήξη της αθηρωματικής πλάκας προκαλεί το σχηματισμό θρόμβου και 

συνεπακόλουθα την απόφραξη του αγγείου ή υλικό προερχόμενο από την αθηρωματική 

πλάκα εμβολίζει μικρότερης διαμέτρου κλάδους της καρωτίδας. (de Korte et al. 2016; 

Ramadan et al. 2016)  

Η αθηρωματική νόσος των καρωτίδων σχετίζεται στενά με την εκδήλωση ΑΕΕ. Το ΑΕΕ 

αποτελεί την τρίτη αιτία αναπηρίας παγκοσμίως και την τρίτη αιτία θνησιμότητας. 

(Feigin et al. 2003)  

Ειδικότερα, η συντριπτική πλειοψηφία των ΑΕΕ είναι ισχαιμικής αιτιολογίας (80-85%), 

οφείλονται δηλαδή σε αθηρωματική νόσο μιας εκ των κύριων εγκεφαλικών αρτηριών (η 

οποία προκαλεί στένωση, προάγει την παραγωγή θρόμβου ή και εμβόλων) και σε 

ποσοστό 25-50% εξ’ αυτών προκαλούνται από μια ασταθή καρωτιδική πλάκα. (Gao et 

al. 2009; Krupinski et al. 2007; Potter et al. 2009) (Adams et al. 1993) Περίπου το 20-

30% των ΑΕΕ οφείλονται σε εξωκρανιακή καρωτιδική νόσο ενώ σε ενδοκρανιακή 

καρωτιδική νόσο μόλις το 5-10%. (Sacco 2001)  
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Το παροδικό ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (Transient ischemic Attacks-

TIA) συνίσταται σε νευρολογικά συμπτώματα παρόμοια με το ΑΕΕ βραχείας διάρκειας 

εξαιτίας παροδικής διακοπής της αιματικής ροής σε μια εγκεφαλική περιοχή και 

συνήθως διαρκούν λιγότερο από 24 ώρες. Η καρωτιδική νόσος ευθύνεται για περίπου το 

50% όλων των ΤΙΑ. (Alpert 1991)  

Ο κίνδυνος για εμφάνιση ΑΕΕ μετά από ΤΙΑ φθάνει έως 20% εντός του πρώτου μήνα. 

Εάν μετά το ΤΙΑ ο ασθενής δε λάβει προληπτική αγωγή θα υποστεί ΑΕΕ εντός διετίας 

από το αρχικό σύμβαμα. Ο κίνδυνος για εμφάνιση ΑΕΕ μετά από ΤΙΑ παραμένει 

υψηλός για 10-15 έτη. (Clark, Murphy, and Rothwell 2003)  

Περίπου το 5-10% του γενικού πληθυσμού ηλικίας άνω των 65 ετών έχει 

ασυμπτωματική καρωτιδική νόσο με στένωση ≥50%. (Anon 1995b; Mineva, Manchev, 

and Hadjiev 2002) O επιπολασμός της καρωτιδικής νόσου με στένωση ≥50% είναι 

υψηλότερος σε ασθενείς με περιφερική αρτηριακή νόσο (15%) και ανεύρυσμα κοιλαικής 

αορτής (12%). (Goessens et al. 2006) Ο κίνδυνος για ΑΕΕ αυξάνει με την πρόοδο της 

καρωτιδικής νόσου. (de Weerd et al. 2010) Η πιθανότητα για ΑΕΕ είναι <1% ανά έτος 

για καρωτιδική στένωση <80%, αλλά αυξάνει σε 4.8% ανά έτος για καρωτιδική 

στένωση >90%. (Goessens et al. 2006)  

Η στένωση της καρωτίδας >50% θεωρείται ως σημαντική καρωτιδική νόσος. Η 

ταξινόμηση της καρωτιδικής νόσου σε συμπτωματική και ασυμπτωματική είναι 

σημαντική για τη θεραπεία της. Σε γενικές γραμμές, η φαρμακευτική αγωγή ενδείκνυται 

σε ασυμπτωματικούς ασθενείς ενώ η επεμβατική αντιμετώπιση προκρίνεται για ασθενείς 

με συμπτωματική καρωτιδική στένωση>50% και για ασθενείς με ασυμπτωματική 

καρωτιδική στένωση>60%. (Anon 1995a)  

Θεραπεία της καρωτιδικής νόσου 
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Σύμφωνα με τις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες η επεμβατική αντιμετώπιση (είτε ανοικτή 

ενδαρτηρεκτομή (Carotid Endarterectomy, CEA) είτε ενδαγγειακή αγγειοπλαστική και 

τοποθέτηση stent (Carotid Angioplasty and Stenting, CAS)) συνιστάται όταν η στένωση 

υπερβαίνει το 60% σε ασυμπτωματικούς ασθενείς ή το 50% σε ασθενείς που έχουν συμπτώματα. 

(Anon 1995a; Chatzikonstantinou and Hennerici 2009) Ειδικότερα, στην εικόνα 4 απεικονίζεται 

ο αλγόριθμος για τη διαχείριση ασθενών με εξωκράνιακη στένωση καρωτίδας. Ο αλγόριθμος 

βασίζεται στις κατευθυντήριες γραμμές για τη διάγνωση και τη θεραπεία των περιφερειακών 

αρτηριακών νοσημάτων, σε συνεργασία με την Ευρωπαϊκή Εταιρεία Αγγειοχειρουργικής οι 

οποίες καθορίστηκαν το 2017. (Aboyans et al. 2018)  

 

Εικόνα 4. Αλγόριθμος για τη διαχείριση ασθενών με καρωτιδική στένωση. BMT: βέλτιστη 

ιατρική αγωγή. Τροποποιημένο από (Aboyans et al. 2018)  

 

ΕΥΑΛΩΤΗ ΑΘΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΠΛΑΚΑ 
 

 

Σημασία προσδιορισμού της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας  
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Ήδη από τις πρώτες νεκροτομικές μελέτες και ενώ είχε προταθεί η ρήξη της ευάλωτης πλάκας 

ως παθογενετικός μηχανισμός για μια συντριπτική πλειοψηφία (~75%) εμφραγμάτων 

μυοκαρδίου (Davies 1996; Falk, Shah, and Fuster 1995; Virmani et al. 2006)  υπήρξε ένα 

αυξανόμενο ενδιαφέρον για τον περαιτέρω προσδιορισμό των πρόδρομων αλλοιώσεων που είναι 

επιρρεπείς σε ρήξη. Ο προσδιορισμός αυτών των πρόδρομων αλλοιώσεων υψηλού κινδύνου 

είναι ιδιαίτερα σημαντικός διότι ορισμένες κλινικές μελέτες έχουν δείξει ότι ο βαθμός στένωσης 

του αγγειακού αυλού δεν μπορεί να προβλέψει τον χρόνο ή τη θέση εμφάνισης των οξέων 

στεφανιαίων επεισοδίων. (Ambrose et al. 1988; Hackett, Davies, and Maseri 1988) Επιπλέον, η 

πλειονότητα των στεφανιαίων συμβαμάτων εμφανίζεται σε θέσεις που έχουν αναγνωριστεί 

προηγουμένως με αγγειογραφικά ήπια νόσο. (Smits et al. 1999; Varnava, Mills, and Davies 

2002) Τα ανωτέρω υπογραμμίζουν τη σημασία του προσδιορισμού των χαρακτηριστικών 

υψηλού κινδύνου τα οποία αυξάνουν τον κίνδυνο ρήξης της πλάκας. 

 

Ορισμός της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας 
 

Ο ορισμός της «ευάλωτης πλάκας» πρωτοπεριγράφεται σε δύο δημοσιεύσεις του 2003. Η πρώτη 

στο περιοδικό European Heart Journal όπου παρουσιάστηκαν οι απόψεις μιας ομάδας 12 

ερευνητών που παρακολούθησαν μια συνάντηση για την ευάλωτη πλάκα στη Σαντορίνη. 

(Schaar et al. 2004)  

Η δεύτερη δημοσίευση στην κατηγορία "Τρέχουσες προοπτικές" στο περιοδικό Circulation  

παρουσίασε τις σκέψεις 57 ερευνητών σχετικών με αυτό το ερευνητικό πεδίο. (Naghavi et al. 

2003b)  

Και στις δύο δημοσιεύσεις προτεινόταν όπως ο όρος «ευάλωτη πλάκα» χρησιμοποιείται για να 

προσδιορίσει όλες τις επιρρεπείς σε θρόμβωση πλάκες που έχουν υψηλή πιθανότητα ταχέος 

μετασχηματισμού. Σημειώθηκε ότι οι όροι «ευάλωτη πλάκα », « επιρρεπής σε θρόμβωση πλάκα 

», και «πλάκα υψηλού κινδύνου» μπορεί να χρησιμοποιηθούν εναλλακτικά. 

Εκτός από τον ορισμό της ευάλωτης πλάκας βάσει των λειτουργικών χαρακτηριστικών της 
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περιγράφησαν και στις δύο δημοσιεύσεις ιστολογικοί τύποι ευάλωτων αθηρωματικών πλακών, 

όπως το φλεγμαίνον ινοαθήρωμα με λεπτή κάψα  (ο συνηθέστερος τύπος), μια αλλοίωση 

πλούσια σε πρωτεογλυκάνη επιρρεπή σε διάβρωση και ασβεστοποιημένα οζίδια. (Naghavi et al. 

2003b; Schaar et al. 2004; Virmani et al. 2003) Όπως χαρακτηριστικά αναφερόταν σε αυτές τις 

πρωτόλειες δημοσιεύσεις οι πλάκες με αυτά τα χαρακτηριστικά μπορούσαν να θεωρηθούν 

«πιθανοί αλλά όχι ακόμη βέβαιοι» ύποπτοι να αποτελούν ευάλωτες πλάκες.  

Στο άρθρο «Τρέχουσες προοπτικές» στο Circulation σημειώνεται επίσης ότι το «ευάλωτο αίμα» 

και το «ευάλωτο μυοκάρδιο» μπορεί να συμβάλει στην εμφάνιση καρδιακού συμβάματος. 

Η κατασκευή ενός «δείκτη ευαλωτότητας», ο οποίος θα συμπεριλαμβάνει όλες τις συνιστώσες 

ευαλωτότητας υποστηρίχθηκε ως προσδιοριστικός παράγοντας του «ευάλωτου ασθενούς». 

(Naghavi et al. 2003b)  

  

Άλλες μορφές ευάλωτης πλάκας 
 

Η “επιρρεπής σε διάβρωση πλάκα” είναι μια πιο πρόσφατα καθορισμένη παθολογική οντότητα 

που έχει εντοπιστεί σε περίπου το ένα τρίτο των ασθενών που έχουν διαγνωσθεί με οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα. (Partida et al. 2018) Αυτός ο τύπος πλάκας συσχετίζεται συχνότερα με 

έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST (Partida et al. 2018) και εμφανίζεται πιο συχνά 

στις γυναίκες. (Pasterkamp, den Ruijter, and Libby 2017) Οι “επιρρεπείς στην διάβρωση 

πλάκες” φαίνεται να είναι φαινοτυπικά διαφορετικές από τις “επιρρεπείς σε ρήξη πλάκες” επειδή 

έχουν αυξημένη περιεκτικότητα σε ινώδη ιστό που αποτελείται από πρωτεογλυκάνη και 

γλυκοζαμινογλυκάνες συμπεριλαμβανομένου του υαλουρονικού οξέος. (Frank D. Kolodgie et al. 

2004) Επίσης, συνήθως έχουν λίγα φλεγμονώδη κύτταρα (Virmani, Burke, and Farb 1999), ενώ 

βρίθουν αγγειακών λείων μυϊκών κυττάρων και σχετίζονται με πλούσιο σε αιμοπετάλια «λευκό» 

θρόμβο. (Hu et al. 2014; Libby et al. 2019)  
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Εικόνα 5. Σύγκριση των χαρακτηριστικών των ανθρώπινων αθηρωματικών που περιπλέκονται 

από τη θρόμβωση λόγω ρήξης πλάκας (άνω) ή επιφανειακής διάβρωσης (κάτω). NETs 

υποδεικνύει εξωκυτταρικές παγίδες ουδετερόφιλων. Τροποποιημένο από (Libby et al. 2019).   

 

Τέλος, ένα ασβεστοποιημένο οζίδιο έχει αναγνωριστεί ως δυνητικά ευάλωτη αθηρωματική 

πλάκα. Σε μια μελέτη με νεκροτομικό υλικό ανευρέθηκε αρτηριακός θρόμβος σε περιοχές όπου 

η συνέχεια της ινώδους κάψας διακόπηκε από πυκνούς διαβρωτικούς κόκκους ασβεστίου. Η 

λεπτομερέστερη περιγραφή αυτού του τύπου βλάβης είναι περιορισμένη λόγω της σπανιότητάς 

της (επιπολασμός <5%). 

Ιστοπαθολογία της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας 
 

Οι μορφολογικές παραλλαγές του αθηρώματος με λεπτή ινώδη κάψα περιλαμβάνουν βλάβες με 

ασήμαντo φορτίο πλάκας, μεγάλο έκκεντρο ή συγκεντρικό πυρήνα λιπιδίων ή προηγούμενες 

επουλωθείσες ρήξεις. 
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Σε μια μεγάλη σειρά 142 περιπτώσεων, μόνο το 11% των οξέων ρήξεων δείχνουν ρήξη μιας  

πλάκας χωρίς ενδείξεις προηγούμενης ρήξης. (Burke et al. 2001)  

Στον πίνακα 3 συνοψίζονται αναλυτικότερα τα κριτήρια που έχουν προταθεί για το 

χαρακτηρισμό της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας 

 

 

Εκφράζοντας τάση ρήξης 

Ενεργός φλεγμονή 

Μορφολογία ινοαθηρώματος λεπτής κάψας/κίτρινο χρώμα στην αγγειοσκόπηση 

Πλάκα με ρωγμή 

Παρουσία ασβεστοποιημένου οζιδίου 

Αιμορραγία μέσα στην πλάκα 

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Θετική αναδιαμόρφωση 

Εκφράζοντας τάση διάβρωσης 

Διάβρωση ενδοθηλίου με θρομβογόνο πρωτεογλυκάνη-παρουσία θρόμβου υποστρώματος 

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Εκφράζοντας τα αποτελέσματα εξωτερικών παραγόντων 

Στένωση αυλού >90% 

 

Πίνακας 3. Κριτήρια χαρακτηρισμού «ευάλωτης» αθηρωματικής πλάκας. Βασισμένος στις 

ακόλουθες μελέτες: (Naghavi et al. 2003b, 2003a)  

 

Βιολογικό αποτύπωμα της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας 
 

-Φλεγμονή 

 

Η φλεγμονή έχει κεντρικό ρόλο στο σχηματισμό της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας. 
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Η παρουσία μακροφάγων εντός της πλάκας είναι σημαντικός παράγοντας κινδύνου για ρήξη 

αυτής. (Narula et al. 2013) Τουλάχιστον τρεις διαφορετικοί τύποι μακροφάγων έχουν 

αναγνωριστεί στην ευάλωτη αθηρωματική πλάκα. (Woollard and Geissmann 2010) Ο Μ1, ο πιο 

συχνός τύπος, ενεργοποιείται από κυτοκίνες που εκκρίνονται από Τ-λεμφοκύτταρα και έχει 

προφλεγμονώδη δράση. Ο Μ2 ασκεί αντιφλεγμονώδεις δράσεις και ευοδώνει την ιστική 

επούλωση. Τα Μ1 μακροφάγα ενεργοποιούνται μέσω του TLR-4. (Wyss et al. 2010) Ένας 

τρίτος, καινούργιος, προστατευτικός τύπος, είναι το ενεργοποιούμενο από την αιμοσφαιρίνη 

μακροφάγο (haemoglobin stimulated macrophage (M(Hb)), η δράση του οποίου πυροδοτείται 

από την ενδοπλακική αιμορραγία και έχει απομονωθεί σε ανθρώπινα αθηρώματα. (Boyle et al. 

2009)  

Επιπρόσθετα, η ισορροπία της πόλωσης μεταξύ των μακροφάγων Μ1 και Μ2 μπορεί να έχει 

σημαντικό αντίκτυπο στην εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας. Μια κλινική μελέτη με 

νεκροτομικό υλικό απέδειξε την παρουσία και των 2 υποτύπων μακροφάγων εντός των 

αναπτυσόμενων και των «ευάλωτων» αθηρωματικών πλακών. Εντός των «ευάλωτων» πλακών 

κυριαρχούσαν τα προφλεγμονώδη Μ1 μακροφάγα στις παρυφές της ινώδους κάψας οι οποίες 

και αποτελούν συνηθέστερα σημεία ρήξης ενώ στις υπόλοιπες περιοχές της κάψας υπήρχε 

ισορροπημένη έκφραση Μ1 και αντιφλεγμονώδους Μ2 φαινότυπων. (Stöger et al. 2012)  

 

Αιμορραγία και νεοαγγείωση 

 

Η αιμορραγία εντός της πλάκας είναι σημαντική στην πρόοδο της στεφανιαίας 

αθηροσκλήρωσης.  Η αιμορραγία εντός της πλάκας στους ανθρώπους είναι αυξημένη στις 

«ευάλωτες» αθηρωματικές πλάκες σε σχέση με τις διαβρωμένες και ινοασβεστοποιημένες 

αλλοιώσεις. (Virmani et al. 2000)  

Οι αιμορραγίες εκτός αγγείων σχετίζονται με την παρουσία ελεύθερης χοληστερόλης, η οποία 

περιέχει κρυστάλλους χοληστερόλης, και περιβάλλεται από αφρώδη μακροφάγα, γίγαντια 

κύτταρα, σίδηρο, και ίνωση, βλάβες παρόμοιες με αυτές που παρατηρούνται στην 
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αθηροσκλήρωση. (Kolodgie et al. 2003) Η περιεκτικότητα σε χοληστερόλη της μεμβράνης των 

ερυθρών κυττάρων υπερβαίνει αυτή όλων των άλλων κυττάρων του σώματος, με τα λιπίδια να 

αποτελούν το 40% του βάρους, και επομένως η συσσώρευση ελεύθερης χοληστερόλης στην 

πλάκα μπορεί να  προέρχεται εν μέρει από τη μεμβράνη των ερυθροκυττάρων.  

H νεαγγειογένεση εντός της πλάκας αποτελεί κύριο χαρακτηριστικό της «ευάλωτης» 

αθηρωματικής πλάκας και ευθύνεται για την ανάπτυξη μη υποστηριζόμενων διάτρητων 

νεοαγγείων. Η τοπική υποξία και η φλεγμονή συντελούν στο σχηματισμό μικροαγγειακού 

δικτύου. Ως αποτέλεσμα, δημιουργείται αστάθεια της πλάκας διαμέσου αιμορραγίας εντός της 

πλάκας και διήθησης φλεγμονωδών κυττάρων. (Virmani et al. 2005) Ενώ η αγγειογένεση 

διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην ανάπτυξη των πρώιμων πλακών, (Jeziorska and Woolley 

1999) η παρουσία εκτεταμένου δικτύου νεοαγγείων εντός της πλάκας σε ώριμες αθηρωματικές 

βλάβες συνδέεται στενά με την ευαλωτότητα. (Sluimer and Daemen 2009) Επιπλέον, η ολική 

πυκνότητα των μικροαγγείων είναι αυξημένη στις ραγείσες πλάκες σε σχέση με τις μη ραγείσες 

(Moreno et al. 2004) καθώς και στις αλλοιώσεις που παρουσιάζουν αυξημένη διήθηση 

μακροφάγων στην κάψα και στις παρυφές της πλάκας. H επέκταση του περιαγγειακού δικτύου 

(vasa vasorum) σχετίζεται με τη σταθερότητα της πλάκας. (F. D. Kolodgie et al. 2004; Sedding 

et al. 2018) O σχηματισμός νεοαγγείων αυξάνει την αιματική ροή εντός του αθηρωματικού 

αρτηριακού τοιχώματος παράγοντας αυξημένες τοπικές θερμοκρασίες. (Madjid, Willerson, and 

Casscells 2006; Tenaglia et al. 1998; Konstantinos Toutouzas et al. 2014)  

 

Υποξία 

 

Ένα άλλο χαρακτηριστικό της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας είναι η υποξία. Η συσσώρευση 

αθηρογόνων λιποπρωτεϊνών και μακροφάγων πλούσιων σε λιπίδια οδηγεί στην υποξία στο 

εσωτερικό του αγγειακού τοιχώματος.  Η υποξία εντός της πλάκας είναι επίσης το αποτέλεσμα 

μια αναπτυσσόμενης πλάκας με μεγάλες περιοχές νέκρωσης. (Sluimer and Daemen 2009) Η 

έκταση της υποξίας σε συμπτωματικές καρωτιδικές πλάκες έχει αποδειχθεί σε κλινική μελέτη με 

τη χρήση του δείκτη υποξίας pimonidazole ο οποίος εγχύθηκε σε ασθενείς προ της 
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ενδαρτηρεκτομής. (Sluimer et al. 2008) Το επίπεδο υποξίας εντός των αθηρωμάτων 

συσχετίστηκε με την παρουσία θρόμβου και την αγγειογένεση και ανευρέθη αυξημένο σε σχέση 

με την υποξία των πρώιμων πλακών.  

Επιπρόσθετα, η τοπική υποξία ευνοεί τον αναποτελεσματικό μεταβολισμό των συστατικών και 

τη μεγαλύτερη απώλεια ενέργειας με τη μορφή θερμότητας αντί για την παραγωγή 

τριφωσφορικής αδενοσίνης (ATP)(Chen and Dilsizian 2013; Deuell et al. 2012). 

 

Μικροεπασβέστωση 

 

Η φλεγμονή αποτελεί πρώιμη διεργασία η οποία οδηγεί σε μια σειρά από δευτερεύοντα 

χαρακτηριστικά γνωρίσματα της «ευαλωτότητας» της πλάκας. Η ασβεστοποίηση εντός της 

πλάκας ξεκινά από τη φλεγμονή και επίσης θεωρείται ότι αποτελεί μέρος ενός μηχανισμού 

θετικής ανάδρασης που διαδίδει περαιτέρω την αθηρωματική διαδικασία. (Chen and Dilsizian 

2013; Deuell et al. 2012) Η μικροεπασβέστωση θεωρείται ότι αναπτύσσεται εν μέρει λόγω 

αγγειακών λείων μυϊκών κυττάρων που εκκρίνουν εξωκυτταρικά κυστίδια. Αυτά τα κυστίδια της 

εξωκυττάριας ουσίας δημιουργούν έπειτα ένα πρόσφορο περιβάλλον για την εμφάνιση της 

μικροεπασβέστωσης στον εξωκυτταρικό χώρο. (Kapustin et al. 2015)  

 

Απόπτωση 

 

Η απόπτωση, ο προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος, αποτελεί άλλη μια σημαντική 

διεργασία κατά το σχηματισμό της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας. Τα μακροφάγα ευθύνονται 

για την πλειονότητα των αποπτωθέντων κυττάρων στις αθηροσκληρωτικές πλάκες. (Kolodgie et 

al. 2000) Σε προκλινικό επίπεδο, είχε προταθεί ότι η απόπτωση των μακροφάγων στην ανάπτυξη 

της πρώιμης πλάκας είναι αθηροπροστατευτική λόγω αναχαίτισης της τοπικής φλεγμονώδους 

ενεργοποίησης. Αντιθέτως, στις όψιμες βλάβες, η απόπτωση των μακροφάγων έχει θεωρηθεί 

προαθηρογόνος εξαιτίας του αντίκτυπου της απώλειας των μακροφάγων στη διαδικασία της 
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εφεροκύττωσης, δηλαδή της αποτελεσματικής φαγοκυττάρωσης των αποπτωθέντων κυττάρων. 

(Gautier et al. 2009; Van Vré et al. 2012) Ίσως πιο άμεση είναι η αρνητική επίδραση της 

απόπτωσης των ενδοθηλιακών κυττάρων και των αγγειακών λείων μυϊκών κυττάρων, 

οδηγώντας σε αυξημένη επίπτωση διάβρωσης της πλάκας (White, Newby, and Johnson 2016) 

και αποσταθεροποίηση της κάψας της πλάκας (Clarke et al. 2006) αντίστοιχα. 

 

Θερμική ετερογένεια 

 

Έχει δειχθεί ότι η αυξημένη θερμική ετερογένεια της πλάκας αποτελεί χαρακτηριστικό της 

ευάλωτης πλάκας. (C. Stefanadis et al. 2002; Stefanadis et al. 2007; Toutouzas, Markou, 

Drakopoulou, Mitropoulos, Tsiamis, Vavuranakis, et al. 2005; Toutouzas, Synetos, et al. 2007; 

Toutouzas et al. 2009) O μηχανισμός παραγωγής της θερμότητας των πλακών δεν είναι γνωστός. 

Από τις σχετικές μελέτες ο πλέον πιθανός μηχανισμός είναι ο υψηλός μεταβολισμός των 

μακροφάγων ή άλλων εξωθερμικών διεργασιών που σχετίζονται με τα μακροφάγα, όπως η 

αποδόμηση της εξωκυττάρας ουσίας από μεταλλοπρωτεϊνάσες (ΜΜΠ). Τα ενεργοποιημένα 

μακροφάγα είναι υπεύθυνα για την πρόσληψη γλυκόζης και την κατανάλωση του οξυγόνου, με 

αποτέλεσμα την αύξηση της θερμοκρασίας στην πλάκα. Η ευάλωτη πλάκα βρίθει μακροφάγων, 

τα οποία βρίσκονται στην ινώδη κάψα στο όριο με το νεκρωτικό πυρήνα, στα άκρα της κάψας. 

(Falk et al. 1995)  

Στην πρώτη ex-vivo μελέτη οι Casscells και συνεργάτες έδειξαν ότι ενεργοποιημένα μακροφάγα 

απελευθερώνουν θερμότητα σε δείγματα από αθηρωματικές πλάκες καρωτίδων  ασθενών, που 

υποβλήθηκαν σε ενδαρτηρεκτομή. (Casscells et al. 1996) (εικόνα 6) 
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Εικόνα 6: Ex vivo θερμομέτρηση καρωτιδικής αθηρωματικής πλάκας με μια βελόνα 

θερμίστορα μετά από αθηρεκτομή. Κατά τη θερμομέτρηση παρατηρήθηκε αυξημένη θερμική 

ετερογένεια στις αθηρωματικές πλάκες των καρωτίδων. Τροποποιημένο από (Casscells et al. 

1996). 

 

Καθώς η κατανόηση της αθηροσκληρωτικής διεργασίας και του παθοβιολογικού 

υποστρώματος ευαλωτότητας της πλάκας αναπτύσσονται, δημιουργείται η ανάγκη 

ανάπτυξης νέων απεικονιστικών τεχνικών εκτός αυτών που είναι διαθέσιμες στην 

καθημερινή κλινική πράξη. (Bourantas et al. 2013)  

 

Απεικονιστικοί βιοδείκτες ευαλωτότητας της καρωτιδικής πλάκας  
 

Ο στόχος της απεικόνισης της ευάλωτης καρωτιδικής πλάκας είναι ο προσδιορισμός των 

απεικονιστικών βιοδεικτών πέρα από το βαθμό στένωσης του αυλού με την καλύτερη 

προγνωστική ισχύ για μελλοντικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. (Millon et al. 2013; 

Yamada et al. 2016)  



57 
 

 

Φλεγμονή εντός της πλάκας 

 

Ένα άλλο χαρακτηριστικό της ευάλωτης πλάκας είναι η φλεγμονή, η οποία συσχετίζεται 

συχνά με αγγειογένεση και αποτελεί δείκτη δραστηριότητας της πλάκας. (Truijman et al. 

2013) Η απεικόνιση της φλεγονής δεν αποτελεί μέρος της καθημερινής κλινικής πράξης, 

χρησιμοποιείται επί του παρόντος μόνο για την έρευνα. Τα τελευταία 5 χρόνια, διάφορες 

μελέτες έχουν αναδείξει την αξία της ποζιτρονικής τομογραφίας (PET) στην απεικόνιση 

και ποσοτικοποίηση της φλεγμονής της πλάκας. (Hyafil et al. 2016; Liu et al. 2016; 

Rudd, Myers, et al. 2007; Tawakol et al. 2006)  

Η μοριακή απεικόνιση αποτελεί μια ελπιδοφόρο τεχνική για την ανίχνευση της 

φλεγμονής της πλάκας. Διάφορα νανοσωματίδια, όπως το οξείδιο του σιδήρου, το 

φθοριούχο νάτριο ή τα μόρια πολυαιθυλενογλυκόλης έχουν μελετηθεί ως ιχνηθέτες σε 

ασθενείς και πειραματόζωα με αθηροσκλήρωση. (Alaarg et al. 2017; Hop et al. 2019; 

Sharkey et al. 2017)  Ειδικότερα, οι ηχοαντιθετικοί παράγοντες με οξείδιο του σιδήρου 

παρέχουν υψηλή αποτελεσματική σήμανση σιδήρου στα μακροφάγα in vivo. (Sharkey et 

al. 2017)  

Η ανίχνευση της φλεγμονής εντός της πλάκας από τη μαγνητική τομογραφία (MRI) 

παρουσίασε συσχέτιση  με τους ιστολογικούς δείκτες της φλεγμονής, καταδεικνύοντας 

ότι η MRI θα μπορούσε να αποτελέσει μια ποιοτική και μη επεμβατική μέθοδο 

προσδιορισμού της φλεγμονής της πλάκας. (Kerwin et al. 2006)  

 

Αιμορραγία εντός της πλάκας 
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Η αιμορραγία εντός της πλάκας αποτελεί ένα από τα κύρια χαρακτηριστικά των 

ευάλωτων καρωτιδικών πλακών και συντελεί στην αύξηση του πλούσιου σε λιπίδια 

νεκρωτικού πυρήνα και στην ταχεία εξέλιξη της πλάκας. (Sun et al. 2013)  

Η αιμορραγία εντός της πλάκας θεωρείται η απεικονιστική παράμετρος που 

συσχετίζεται ισχυρότερα με την εμφάνιση αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. (Saam et 

al. 2013)  

Η MRI αποτελεί την καλύτερη απεικονιστική τεχνική για την ανίχνευση αιμορραγίας 

εντός της πλάκας επειδή η εμφάνισή της εξαρτάται από την οξειδωτική κατάσταση της 

αιμοσφαιρίνης (Kim et al. 2017) και μπορεί εύκολα να ανιχνευθεί με τη χρήση συνήθων 

απεικονιστικών ακολουθιών. (Saba et al. 2018) Το υπερηχογράφημα και η αξονική 

τομογραφία (CT) είναι λιγότερο κατάλληλες μέθοδοι για την ανίχνευση αιμορραγίας 

εντός της πλάκας. Το υπερηχογράφημα έχει χαμηλή ευαισθησία και ειδικότητα για τη 

συγκεκριμένη παράμετρο. (Spanos et al. 2018) Με τη CT είναι δύσκολο να γίνει 

διαφορική διάγνωση μεταξύ ινώδους ιστού, λιπιδίων και ενδοπλακικής αιμορραγίας 

λόγω αλληλεπικάλυψης σε μονάδες Hounsfield (Saba et al. 2018), οι οποίες 

χαρακτηρίζουν την εξασθένηση της ακτινοβολίας κατά τη δίοδό της από διάφορους 

ιστούς. 

 

Νεοαγγείωση εντός της πλάκας 

 

‘Ένα άλλο σημαντικό χαρακτηριστικό της ευάλωτης πλάκας είναι η νεοαγγείωση, η 

οποία συσχετίζεται με τη δραστηριότητα της πλάκας μέσω του αυξημένου κινδύνου 

ρήξης, αιμορραγίας και φλεγμονής της αγγειοβριθούς πλάκας. (Horie et al. 2015) Σε δύο 

μελέτες ασθενών με συμπτωματικές και ασυμπτωματικές αθηροσκληρωτικές πλάκες 

(Hoogi et al. 2011; Shah et al. 2017) η ενίσχυση των πλακών σε υπερηχογράφημα με τη 
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χρήση ηχοαντιθετικού μέσου συσχετίστηκε με την παρουσία νεοαγγείωσης εντός της 

πλάκας, (Hoogi et al. 2011; Shah et al. 2017) εύρημα το οποίο επιβεβαιώθηκε και σε 

μεταανάλυση 20 μελετών (Huang et al. 2016)  

Η CT επίσης είναι δυνατό να χρησιμοποιηθεί για την ανίχνευση και την ποσοτικοποίηση 

της νεοαγγείωσης εντός της πλάκας καθώς η ποσότητα της ενίσχυσης του σκιαγραφικού 

στη CT συσχετίζεται με την έκταση της νεοαγγείωσης στην ευάλωτη πλάκα. (Saba et al. 

2012) Η ανίχνευση της νεοαγγείωσης εντός της πλάκας από την MRI έδειξε σύνδεση 

μεταξύ του βαθμού της ενίσχυσης της πλάκας και του βαθμού της νεοαγγείωσης. (Qiao 

et al. 2012)  

Η δυναμική MRI μελέτη αιμάτωσης με ηχοαντιθετικό μέσο επιτρέπει τη μέτρηση 

αλλαγών στην ένταση του σήματος στους ιστούς συν τω χρόνω (συνήθως 5-10 λεπτά) 

μετά από την εφάπαξ χορήγηση γαδολινίου και την ποσοτικοποίηση της αγγειοβρίθειας 

της πλάκας. (Yuan et al. 2018a) Ωστόσο, ένας από τους κύριους περιορισμούς της 

δυναμικής MRI μελέτης αιμάτωσης με ηχοαντιθετικό μέσο είναι η δυσκολία δυναμικής 

απεικόνισης του αγγειακού τοιχώματος εξαιτίας του μικρού μεγέθους του και 

τεχνημάτων κίνησης. (Yuan et al. 2018b)  

 

Πλούσιος λιπώδης πυρήνας και ινώδης κάψα 

 

Δύο επιπλέον χαρακτηριστικά της ευαλωτότητας της πλάκας συσχετίζονται με τον 

πλούσιο σε λιπίδια νεκρωτικό πυρήνα και την ινώδη κάψα.  

Στις καρωτιδικές πλάκες ο πλούσιος σε λιπίδια νεκρωτικός πυρήνας είναι ένας 

ετερογενής ιστός ο οποίος αποτελείται από κρυστάλλους χοληστερόλης, ράκη από 

κύτταρα σε διαδικασία απόπτωσης και σωματίδια ασβεστίου. Η ινώδης κάψα είναι ένα 

στρώμα ινώδους συνδετικού ιστού που διαχωρίζει τον πυρήνα της πλάκας από τον 
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αρτηριακό αυλό. Οι CT και MRI μπορούν να ανιχνεύσουν τα συστατικά που περιέχουν 

λιπίδια λόγω της εξασθένησης που υφίσταται η ακτινοβολία διερχόμενη από το λιπώδη 

ιστό και τα χαρακτηριστικά του προσληφθέντος σήματος. (den Hartog et al. 2013; T. 

Saam et al. 2005; de Weert et al. 2006; Wintermark et al. 2008) Εντούτοις, η MRI 

υπερέχει της CT στην ανίχνευση του πλούσιου σε λιπίδια νεκρωτικού πυρήνα, καθώς 

αυτή η τεχνική επιτρέπει τη διάκριση μεταξύ του λιπιδικού πυρήνα και της αιμορραγίας 

εντός της πλάκας, ενώ στη CT δεν είναι δυνατή η διάκρισή τους καθώς και οι δύο δομές 

παρουσιάζουν τιμές εξασθένησης μικρότερες από 60 μονάδες Hounsfield. (Trelles et al. 

2013)  

Το υπερηχογράφημα δεν μπορεί να χαρακτηριστεί αξιόπιστο για την ανίχνευση του 

νεκρωτικού πυρήνα, γιατί δεν επιτρέπει τη διάκριση μεταξύ του λιπιδικού πυρήνα και 

της ενδοπλακικής αιμορραγίας, καθώς και οι δύο δομές απεικονίζονται υποηχογενείς. 

(Kakkos et al. 2013)  

Διαφοροποιήσεις στην ινώδη κάψα (λεπτή ή ραγείσα κάψα) είναι ένα σημαντικό 

χαρακτηριστικό της ευαλωτότητας της πλάκας. (Gupta et al. 2013) (van Dijk et al. 2015) 

Η ΜRI είναι η μέθοδος επιλογής για την απεικόνιση αυτού του χαρακτηριστικού (Kwee, 

van Engelshoven, et al. 2009; Touzé et al. 2007) ιδιαίτερα με τη χρήση ηχοαντιθετικού 

μέσου βασισμένου στο γαδολίνιο. (Cai et al. 2005; Takaya et al. 2006)  

 

Πάχος καρωτιδικής πλάκας 

 

Το πάχος της καρωτιδικής πλάκας μπορεί να ποσοτικοποιηθεί με τη χρήση υπερήχου, 

CT, και MRI. (Den Ruijter et al. 2012) Το μέγιστο πάχος της πλάκας είναι ένα 

χαρακτηριστικό της ευάλωτης πλάκας καθώς σχετίζεται με το μέγεθος και τον όγκο της 
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πλάκας. Η συμφωνία του  Mannheim ορίζει τις πλάκες ως τις αθηρωματικές αλλοιώσεις 

με πάχος μεγαλύτερο από 1.5 mm. (Touboul et al. 2012)  

 

Μορφολογία επιφάνειας πλάκας 

 

Η επιφάνεια της καρωτιδικής πλάκας μπορεί να κατηγοριοποιηθεί ως λεία, ανώμαλη 

(διακυμάνσεις της πλάκας από 0·3 mm σε 0·9 mm), ή εξελκωμένη (κοιλότητες 

τουλάχιστον 1 mm). (Barnett et al. 1998)  

Η ανώμαλη μορφολογία της εσωτερικής επιφάνειας της καρωτιδικής πλάκας (ιδίως η 

παρουσία εξέλκωσης) θεωρείται χαρακτηριστικό υψηλού κινδύνου για εγκεφαλικό 

(Barnett et al. 1998) Εντούτοις, η εξέλκωση είναι πιθανό να αντιπροσωπεύει 

προηγηθείσα ρήξη (van Gils et al. 2011) και συνεπώς η προγνωστική της αξία παραμένει 

αμφίβολη. 

Η επιφάνεια της καρωτιδικής πλάκας μπορεί να εκτιμηθεί με υπερηχογράφημα, CT, και 

MRI με διαφορετικό βαθμό διαγνωστικής ακρίβειας. Το υπερηχογράφημα δε θεωρείται 

η καλύτερη τεχνική για την ανίχνευση μιας ανώμαλης επιφάνειας πλάκας ή εξελκώσεων, 

λόγω των ακουστικών σκιάσεων των ασβεστωμένων συστατικών. (Mitchell et al. 2018; 

Saba et al. 2007)  

Εντούτοις, η ακρίβεια ανίχνευσης θα μπορούσε να βελτιωθεί με τη χρήση υπερήχου με 

ηχοαντιθετικό μέσο, καθώς οι μικροφυσαλίδες διευκολύνουν τη διάκριση μεταξύ του 

έσω χιτώνα και της αιματικής ροής. (Saha, Gourineni, and Feinstein 2016)  

 

Όγκος καρωτιδικής πλάκας 
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Λόγω της καλής χωρικής διακριτικής ικανότητας της CT, ο ολικός όγκος της 

καρωτιδικής πλάκας και ο όγκος των υποσυστατικών της πλάκας (λιπώδης, μικτή 

ασβεστωμένη) είναι δυνατό να υπολογισθούν με ακρίβεια, αναλόγως με τις τιμές  των 

voxels. (Adraktas et al. 2014) Παρόμοια με τη CT, η MRI είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στην 

ποσοτικοποίηση του όγκου των συστατικών της πλάκας. (Tobias Saam et al. 2005; 

Yoneyama et al. 2016) Παρόλο που η χωρική διακριτική ικανότητα της MRI 

υπολείπεται της αντίστοιχης της CT, η αντίθεση των μαλακών ιστών είναι καλύτερη με 

την MRI από ότι με τη CT. 

Ευρήματα από μια μεταανάλυση 7 μελετών με τρισδιάστατο υπερηχογράφημα 

υποστηρίζουν καλή αναπαραγωγιμότητα στην εκτίμηση του όγκου της καρωτιδικής 

πλάκας. (Makris et al. 2011)   

 

Θερμική ετερογένεια καρωτιδικής πλάκας 

 

Ενδοστεφανιαία θερμογραφία 

 

Καθώς η φλεγμονή σχετίζεται με την παραγωγή θερμότητας, η αύξηση της 

θερμοκρασίας στις αθηροσκληρωτικές πλάκες θεωρείται ότι αντανακλά την ένταση της 

τοπικής φλεγμονώδους διεργασίας.  

Η πρώτη in vivo μέτρηση αθηρωματικών πλακών σε ανθρώπους έγινε με έναν καθετήρα 

θερμομέτρησης, σχεδιασμένο στην Α' Καρδιολογική Κλινική του Πανεπιστημίου 

Αθηνών (Εικόνα 7). (Christodoulos Stefanadis et al. 2002; Stefanadis et al. 1999)  
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Εικόνα 7: Καθετήρας θερμομέτρησης. Τροποποιημένο από: (Christodoulos Stefanadis et al. 

2002)  

 

Ο συγκεκριμένος καθετήρας θερμομέτρησης, διαμέτρου 3-4F, φέρει στο άπω τμήμα του 

θερμίστορα (Microchip NTC Thermistor, model 100K6MCD368, BetaTHERM) 

διαμέτρου 0,457 mm. Τα χαρακτηριστικά του θερμίστορα περιλαμβάνουν: ακρίβεια 

μετρήσεων 0,05°C, σταθερά μέτρησης 300 ms, διακριτική ικανότητα 0,5mm, ενώ για 

θερμοκρασίες μεταξύ 33°C έως 43°C η συσχέτιση μεταξύ αντίστασης και θερμοκρασίας 

είναι γραμμική. Για τη διευκόλυνση της προσαρμογής του θερμίστορα στο αγγειακό 

τοίχωμα υπάρχει απέναντι από τον θερμίστορα ένα υδροπτέρυγο. Το εγγύς άκρο του 

καθετήρα συνδέεται με ένα ηλεκτρονικό υπολογιστή, στην οθόνη του οποίου 

προβάλλονται οι τιμές μέτρησης της θερμοκρασίας. Μετά το πέρας της διαδικασίας όλα 

τα δεδομένα αποθηκεύονται στον σκληρό δίσκο του υπολογιστή για περαιτέρω 

επεξεργασία. 

 

Μελέτες θερμογραφίας σε ζώα 
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Παρόλες τις σημαντικές διαφορές στα τεχνολογικά χαρακτηριστικά των συσκευών που 

εφαρμόσθηκαν στις μελέτες με πειραματόζωα, απεκομίσθησαν χρήσιμα συμπεράσματα 

σχετικά με την παθοφυσιολογία της ανάπτυξης της ασταθούς πλάκας.   

Οι Verheye και συν. ανέπτυξαν έναν καθετήρα θερμογραφίας over-the-wire με 

τέσσερεις θερμίστορες. Σημαντική θερμική ετερογένεια παρατηρήθηκε σε 

υπερχοληστερολαιμικά κουνέλια σε θέσεις αθηρωματικών πλακών όπου η ιστολογική 

ανάλυση έδειξε υψηλή πυκνότητα μακροφάγων. Η θερμική ετερογένεια μειώθηκε 

σημαντικά μετά από 3 μήνες μείωσης της χοληστερόλης και παρατηρήθηκαν και 

παράλληλες ιστολογικές διαφοροποιήσεις της πλάκας. (Verheye et al. 2002) Σε μια άλλη 

μελέτη, βρέθηκε ότι η in vivo θερμική ετερογένεια σχετίζεται με περιοχές της 

αθηροσκληρωτικής πλάκας με αυξημένη φλεγμονώδη δραστηριότητα. Οι πλάκες 

προκλήθηκαν πειραματικά σε αορτές κουνελιών και την ημέρα της θυσίας, 

πραγματοποιήθηκε ενδοαορτικός έλεγχος με σταδιακή απόσυρση του καθετήρα 

θερμογραφίας. Οι in vivo μετρήσεις θερμοκρασίας έδειξαν αυξημένη θερμοκρασία στις 

πλάκες που περιείχαν υψηλότερη πυκνότητα μακροφάγων, μικρότερη συγκέντρωση 

λείων μυών κυττάρων και υψηλότερη δραστικότητα μεταλλοπρωτεϊνάσης-9. (Krams et 

al. 2005)  

 

In Vivo ενδοστεφανιαίες θερμογραφικές μελέτες σε ανθρώπους   

 

Στην πρώτη κλινική μελέτη με ενδαγγειακή θερμογραφία απεδείχθη  ότι η διαφορά 

θερμοκρασίας μεταξύ αθηροσκληρωτικών πλακών και των παρακείμενων υγιών 

τμημάτων αύξανε σταδιακά από την ομάδα ελέγχου στους ασθενείς με σταθερή 

στηθάγχη, ασταθή στηθάγχη, και οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. (Stefanadis et al. 1999) 

Η θερμική ετερογένεια της πλάκας δεν συσχετίσθηκε με το βαθμό της στένωσης και 
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απουσίαζε στην ομάδα ελέγχου.  Η τοπική θερμική ετερογένεια παρατηρήθηκε στο 50% 

των ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και στο 27% των ασθενών με σταθερή 

στηθάγχη. (Wainstein et al. 2007)  

Σε μια άλλη μελέτη ανεδείχθη αυξημένη θερμοκρασία της πλάκας για μια παρατεταμένη 

περίοδο μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου, καταδεικνύοντας ότι η φλεγμονώδης 

διεργασία παραμένει μετά από τη ρήξη της πλάκας. (Toutouzas et al. 2004)  

Σε άλλο άρθρο, οι Cuisset και συν. (Cuisset et al. 2009) έδειξαν ότι όταν ο αισθητήρας 

προωθείτο κατά μήκος της αλλοίωσης παρατηρείτο σε όλους τους ασθενείς αύξηση της 

θερμοκρασίας (κατά μέσο όρο 0.059°±0.028°C) Εντούτοις, η αύξηση της θερμοκρασίας 

ήταν ανάλογη της πτώσης πίεσης κατά μήκος της στένωσης. (Cuisset et al. 2009) 

Διάφορες μελέτες υποστηρίζουν τη θεωρία ότι η αστάθεια της πλάκας πιθανώς δεν 

αντιπροσωπεύει ένα τυχαίο αγγειακό ατύχημα, αλλά αντανακλά μια διεργασία που 

επισυμβαίνει σε όλο το στεφανιαίο δίκτυο λόγω της ενεργοποίησης της φλεγμονής. Σε 

μια μελέτη 71 ασθενών οι οποίοι υπεβληθησαν σε διαδερμική παρέμβαση στα 

στεφανιαία αγγεία, παρατηρήθηκε αυξημένη θερμική ετερογένεια στη μη ένοχη βλάβη, 

ιδιαιτέρως σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύμβαμα. (Toutouzas, Drakopoulou, et al. 

2007)  

Η θερμική ετερογένεια των μη ένοχων βλαβών μελετήθηκε σε 40 ασθενείς με οξύ 

στεφανιαίο σύμβαμα από ένα καθετήρα-καλάθι θερμογραφίας με πολυαισθητήρα 

(Volcano Therapeutics). Παρατηρήθηκαν αυξημένες διαφορές θερμοκρασίας σε μη 

ένοχα αγγειακά τμήματα, χαμηλότερες ωστόσο σε σχέση με αυτές που κατεγράφησαν 

στις ένοχες βλάβες. (Dudek et al. 2005)  

Σε μια άλλη μελέτη, παρατηρήθηκαν παρόμοιες διαφορές θερμοκρασίας σε ένοχες και 

μη ένοχες αλλοιώσεις υποστηρίζοντας μια φλεγμονώδη ενεργοποίηση όλων των 

στεφανιαίων αρτηριών. (Toutouzas et al. 2006)  
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Προκειμένου να εκτιμηθεί κατά πόσο αυτή η διάχυτη στεφανιαία φλεγμονή αυξάνει τη 

θερμοκρασία του αίματος καθώς ρέει εντός του στεφανιαίου αρητριακού δικτύου και 

καταλήγει στο στεφανιαίο κόλπο, μετρήθηκαν οι διαφορές θερμοκρασίας του αίματος 

μεταξύ του στεφανιαίου κόλπου και του δεξιού κόλπου σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο. 

Η διαφορά θερμοκρασίας μεταξύ στεφανιαίου κόλπου και δεξιού κόλπου ήταν 

μεγαλύτερη σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύμβαμα και σταθερή στηθάγχη συγκριτικά 

με ασθενείς χωρίς αγγειογραφικά σημαντική στεφανιαία νόσο. Παρόλο που οι ασθενείς 

με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο είχαν υψηλότερη διαφορά θερμοκρασίας συγκριτικά με 

τους ασθενείς με σταθερή στηθάγχη, η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική. 

(Toutouzas et al. 2006)  

Ειδικά στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, η φλεγμονή αποτελεί μείζον 

παθοφυσιολογικό χαρακτηριστικό. Σε μια μελέτη 45 ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη 

και 63 χωρίς, οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη είχαν αυξημένη διαφορά 

θερμοκρασίας συγκριτικά με τους μη διαβητικούς. (Christodoulos Stefanadis et al. 2004; 

Toutouzas, Markou, Drakopoulou, Mitropoulos, Tsiamis, and Stefanadis 2005; 

Toutouzas, Markou, Drakopoulou, Mitropoulos, Tsiamis, Vavuranakis, et al. 2005; 

Toutouzas et al. 2009)  

Οι στατίνες έχουν τεκμηριωμένη αντιφλεγμονώδη δράση και μπορούν να μειώσουν τον 

αριθμό των μακροφάγων ενώ αυξάνουν το περιεχόμενο σε κολλαγόνο και το πάχος της 

ινώδους κάψας των αθηροσκληρωτικών πλακών (όπως εκτιμάται με οπτική συνεκτική 

τομογραφία), σταθεροποιώντας την πλάκα. (Libby and Aikawa 2003) Η 

σταθεροποιητική επίδραση των στατινών στις θερμές πλάκες έχει διερευνηθεί σε 

αρκετές μελέτες. Ειδικότερα, οι Τούτουζας και συν έδειξαν ότι η θερμική ετερογένεια 

των ένοχων και μη ένοχων αλλοιώσεων ήταν χαμηλότερη σε ασθενείς υπό στατίνη, 
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ανεξαρτήτως του κλινικού συνδρόμου. (C. Stefanadis et al. 2002; Toutouzas, 

Drakopoulou, et al. 2007)  

Επιπλέον, η λήψη στατινών φαίνεται να έχει θετική επίδραση σε ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη. (Toutouzas, Markou, Drakopoulou, Mitropoulos, Tsiamis, and 

Stefanadis 2005; Toutouzas, Markou, Drakopoulou, Mitropoulos, Tsiamis, Vavuranakis, 

et al. 2005) 

 

Θερμική ετερογένεια και δείκτες ευαλωτότητας της πλάκας  

 

Οι ένοχες βλάβες των ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο έχουν διακριτά 

μορφολογικά χαρακτηριστικά. H θερμική ετερογένεια έχει συσχετισθεί με την αγγειακή 

αναδιαμόρφωση, η οποία συσχετίζεται με την τοπική φλεγμονή στην πλάκα. 

Χρησιμοποιώντας το ενδαγγειακό υπέρηχο σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, 

εδείχθη μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του δείκτη στεφανιαίας αναδιαμόρφωσης και της 

θερμικής ετερογένειας της πλάκας. (Toutouzas, Synetos, et al. 2007) Στην ίδια μελέτη, 

ασθενείς με θετική αναδιαμόρφωση είχαν υψηλότερη θερμική ετερογένεια από ό,τι 

ασθενείς με αρνητική αναδιαμόρφωση. 

Επιπλέον, ασθενείς με ρήξη πλάκας είχαν αυξημένη διαφορά θερμοκρασίας συγκριτικά 

με ασθενείς χωρίς ρήξη, όπως προσδιορίστηκε από το ενδοαγγειακό υπέρηχο. (εικόνα 8) 
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Εικόνα 8: Συσχέτιση λειτουργικών και μορφολογικών χαρακτηριστικών της αθηρωματικής 

πλάκας. Οι ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και θετική αναδιαμόρφωση του αγγείου είχαν 

την υψηλότερη θερμοκρασία. Τροποποιημένο από: (Toutouzas, Synetos, et al. 2007)  

 

 

Η «ψυκτική επίδραση» της ροής του αίματος 

 

Η in vivo μέτρηση της θερμοκρασίας της αθηρωματικής πλάκας επηρεάζεται από 

πολλούς παράγοντες, αν και δεν έχει συσχετισθεί με το βαθμό της στένωσης του αγγείου 

που προκαλεί η πλάκα. Έχει παρατηρηθεί μια αναντιστοιχία στις μετρήσεις της 

θερμοκρασίας μεταξύ των ex vivo και των in vivo μελετών. Στις ex vivo μελέτες έχουν 

καταγραφεί υψηλότερες τιμές θερμοκρασίας σε σχέση με τις in vivo μελέτες. 

Διαφορετικές μελέτες έδειξαν ότι οι in vivo μετρήσεις της θερμοκρασίας επηρεάζονται 

από τη στεφανιαία ροή (Christodoulous Stefanadis et al. 2004; Stefanadis et al. 2003) 

Ακόμα και σε ασθενείς με στηθάγχη προσπάθειας και ασήμαντες διαφορές 

θερμοκρασίας στη βασική μέτρηση της ένοχης αθηρωματικής πλάκας, μετά από πλήρη 

διακοπή της ροής παρατηρήθηκε αύξηση της θερμικής ετερογένειας κατά 60%. Οι 
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βλάβες χωρίς θερμική ετερογένεια κατά τη βασική μέτρηση παρουσίασαν μεγαλύτερη 

αύξηση (76%) κατά τη διακοπή της ροής. Αυτά τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η 

στεφανιαία ροή έχει «ψυκτική επίδραση» στη θερμοκρασία της αθηρωματικής πλάκας, 

γεγονός που μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα την υποεκτίμηση της τοπικής παραγωγής 

θερμότητας (Εικόνα 9). 

 

Εικόνα 9: Η «ψυκτική επίδραση» της ροής του αίματος. Στην αριστερή εικόνα φαίνεται η 

θερμομέτρηση με διάταση του μπαλονιού εγγύτερα της βλάβης. Στη δεξιά εικόνα φαίνεται η 

θερμοκρασία στο εγγύς της βλάβης (TDp) κατά τη διάταση και μετά τη διάταση του μπαλονιού. 

Η θερμοκρασία της βλάβης (TDI) πριν, κατά και μετά τη διάταση του μπαλονιού. Κατά τη 

διακοπή της ροής του αίματος παρατηρήθηκε αύξηση της μετρούμενης θερμοκρασίας. 

Τροποποιημένο από: (Stefanadis et al. 2003)  

 

Η θερμογραφία ως προγνωστικός δείκτης 

 

Η θερμοκρασία της αθηρωματικής πλάκας μπορεί να αποτελέσει προγνωστικό δείκτη 

μετά από επιτυχή παρέμβαση στα στεφανιαία αγγεία. Σε κλινική μελέτη εκτιμήθηκε η 

επίδραση της αυξημένης τοπικής θερμοκρασίας της αθηρωματικής πλάκας στα κλινικά 

συμβάματα μετά από διαδερμική αγγειοπλαστική (Εικόνα 10). (Stefanadis et al. 2001)  
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Εικόνα 10: Αριστερά: Ασθενείς με κλινικό σύμβαμα είχαν υψηλότερη θερμοκρασία ΔΤ. Δεξιά: 

Ασθνείς με θερμοκρασία ΔΤ>0,5 oC είχαν χειρότερη πρόγνωση από τους ασθενείς με 

θερμοκρασία ΔΤ<0,5 oC. Τροποποιημένο από: (Stefanadis et al. 2001)  

 

Στη μελέτη συμπεριελήφθησαν ασθενείς με στηθάγχη προσπάθειας, ασταθή στηθάγχη 

και ΟΕΜ. Η διαφορά θερμοκρασίας μεταξύ της αθηρωματικής πλάκας και του 

γειτνιάζοντος υγιούς αγγειακού τοιχώματος παρουσίασε σταδιακή αύξηση από τους 

ασθενείς με σταθερή στηθάγχη σε εκείνους με ΟΕΜ. Η διαφορά της θερμοκρασίας ήταν 

μεγαλύτερη στους ασθενείς με καρδιακά συμβάματα σε σχέση με του ασθενείς χωρίς 

καρδιακά συμβάματα. Επιπλέον, η διαφορά θερμοκρασίας ήταν ισχυρός προγνωστικός 

δείκτης για μελλοντικά καρδιακά συμβάματα κατά τη διάρκεια της περιόδου 

παρακολούθησης.  

Παρά την πρόοδο στο σχεδιασμό των θερμογραφικών καθετήρων, η θερμογραφία 

παραμένει μια επεμβατική μέθοδος αναγνώρισης της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας, 

δυσχεραίνοντας έτσι την ευρεία εφαρμογή της και δημιουργώντας την ανάγκη για την 

ανάπτυξη μη επεμβατικών τεχνικών ανίχνευσης της θερμικής ετερογένειας.  
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ΑΚΤΙΝΟΜΕΤΡΙΑ ΜΙΚΡΟΚΥΜΑΤΩΝ (Microwave 

Radiometry, MWR) 
 

Μια μη επεμβατική μέθοδος ανίχνευσης της θερμοκρασίας των ιστών, η ακτινομετρία 

μικροκυμάτων (Microwave Radiometry, ΜR) εφαρμόζεται σε πειραματικό προς το 

παρόν επίπεδο και στην αθηρωματική νόσο. Αρχικά η τεχνική αυτή χρησιμοποιήθηκε σε 

ασθενείς με κακοήθεια μαστού και σε ασθενείς με παθήσεις θυρεοειδούς. Τόσο οι 

βασικές αρχές της μεθόδου όσο και η αντίστοιχη συσκευή (RTM-01 RES) η οποία 

αναπτύχθηκε το 1997, είναι δημοσιευμένες. Επιγραμματικά, η ακτινομετρία 

μικροκυμάτων ανιχνεύει την εκπεμπόμενη από τους εσωτερικούς ιστούς 

ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία σε συχνότητες μικροκυμάτων και παρέχει ακριβή 

μέτρηση της θερμοκρασίας των εσωτερικών ιστών του ασθενούς. Η ένταση της 

ακτινοβολίας είναι ανάλογη της θερμοκρασίας του ιστού (Benetos et al. 2015; 

Toutouzas et al. 2011; Toutouzas, Drakopoulou, et al. 2012; Toutouzas, Grassos, et al. 

2012; Toutouzas et al. 2013a; Zampeli et al. 2013)   

 

Προκλινικές μελέτες με ακτινομετρία μικροκυμάτων  
 

Η πρώτη εφαρμογή της MWR σε αθηρωματική νόσο έγινε στα πλαίσια ενός 

πειραματικού πρωτοκόλλου από την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική της 

Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ. Σκοπός του πρωτοκόλλου αυτού ήταν η συσχέτιση της 

θερμικής ετερογένειας των αθηρωματικών πλακών ενός αθηρωματικού μοντέλου, όπως 

αυτή καταγράφεται με την μέθοδο της ενδοαγγειακής θερμογραφίας (IVT), με τις 

αντίστοιχες τιμές από την μέθοδο της ακτινομετρίας μικροκυμάτων και τα ιστολογικά 

ευρήματα. Είκοσι τέσσερα κουνέλια Νεοζηλανδικής προέλευσης τυχαιοποιήθηκαν σε 

κανονική (n=12) ή πλούσια σε χοληστερόλη δίαιτα (n=12) για έξι (6) μήνες. 
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Ακολούθησε μέτρηση της θερμοκρασίας των κοιλιακών αορτών 1) επεμβατικά με IVT 

και 2) αναίμακτα με MWR. Όλες οι αορτές χωρίστηκαν σε 5 τμήματα βάσει της οπτικής 

συνεκτικής τομογραφίας. Για κάθε τμήμα ορίστηκε η διαφορά θερμοκρασίας (ΔΤ) ως η 

διαφορά της θερμοκρασίας κάθε τμήματος από τη χαμηλότερη θερμοκρασία και των 5 

τμημάτων. Όλα τα κουνέλια θανατώθηκαν μετά τη διαδικασία και οι αορτές 

εξαιρέθηκαν για ιστολογική και ανοσοϊστοχημική ανάλυση.  

Από την εν λόγω μελέτη συνήχθη ότι η θερμική ετερογένεια των αθηρωματικών 

αορτικών τμημάτων μετρημένη και με τις δύο μεθόδους ήταν σημαντικά υψηλότερη σε 

σχέση με την θερμική ετερογένεια της ομάδας ελέγχου (MWR: 1,02±0,23°C έναντι 

0,21±0,09°C, p<0,001, IVT: 0,19±0,03°C έναντι 0,01±0,01°C, p<0,001). Οι τιμές 

θερμικής ετερογένειας των  δύο μεθόδων παρουσίασαν θετική συσχέτιση (p<0,001, 

R=0,57). Όλα τα αθηρωματικά τμήματα ήταν θετικά για φλεγμονώδη κύτταρα, ενώ τα 

τμήματα της ομάδας ελέγχου ήταν αρνητικά. Επιπλέον, τα τμήματα με αυξημένη 

διήθηση φλεγμονωδών κυττάρων παρουσίαζαν μεγαλύτερη θερμική ετερογένεια σε 

σχέση με τα τμήματα με περιορισμένη συγκέντρωση (p<0,001). (Toutouzas et al. 2011)   

 

Κλινικές μελέτες με ακτινομετρία μικροκυμάτων 
 

Η ανωτέρω προκλινική μελέτη απέδειξε ότι η ακτινομετρία μικροκυμάτων μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια για την αναίμακτη μέτρηση της θερμοκρασίας σε 

αρτηριακά τοιχώματα, αντανακλώντας την τοπική φλεγμονώδη δραστηριότητα. 

Ακολούθως, αναπτύχθηκε κλινικό πρωτόκολλο διερεύνησης της συσχέτισης της 

θερμικής ετερογένειας των καρωτιδικών αθηρωματικών πλακών με τους αντίστοιχους 

υπερηχογραφικούς και ιστολογικούς δείκτες. (Toutouzas, Grassos, et al. 2012)  

Συμμετείχαν τριάντα τέσσερις ασθενείς με σοβαρή καρωτιδική νόσο και δεκαπέντε 

υγιείς εθελοντές. Παρατηρήθηκε αυξημένη θερμική ετερογένεια των καρωτίδων των 
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πασχόντων συγκριτικά με εκείνη των υγιών εθελοντών (1,39οC±0,49οC έναντι 0,23ο 

C±0,01ο C). Οι λιπώδεις, ετερογενείς και με ανώμαλη επιφάνεια αθηρωματικές πλάκες 

εμφάνιζαν μεγαλύτερη θερμική ετερογένεια συγκριτικά αντίστοιχα με τις 

ασβεστωμένες, ομοιογενείς και με ομαλή επιφάνεια πλάκες (p<0,01, εικόνα 11). Από 

την ιστολογική και ανοσοϊστοχημική ανάλυση παρατηρήθηκε ότι ο μεγάλος λιπώδης 

πυρήνας, η λεπτή ινώδης κάψα, η αυξημένη έκφραση φλεγμονωδών κυττάρων και η 

αυξημένη έκφραση CD34 αποτέλεσαν χαρακτηριστικά της αθηρωματικής πλάκας, τα 

οποία σχετίζονταν με αυξημένη θερμική ετερογένεια. 

 

Εικόνα 11: Διαφορά θερμοκρασίας στις αθηρωματικές πλάκες με βάση τα ιστολογικά 

χαρακτηριστικά. Οι αθηρωματικές πλάκες με μειωμένη ασβέστωση (Α), αυξημένο λιπώδη 

πυρήνα (Β), λεπτή ινώδη κάψα (≤ 200 μm) (C) και φλεγμονώδες περιεχόμενο (D) είχαν 

αυξημένη διαφορά θερμοκρασίας (p<0,01 για όλες τις μετρήσεις. Τροποποιημένο από: 

(Toutouzas, Grassos, et al. 2012)  

 

Σε επόμενη μελέτη παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ της θερμικής ετερογένειας των 

αθηρωματικών πλακών των καρωτίδων με άλλο ένα χαρακτηριστικό της ευάλωτης 
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αθηρωματικής πλάκας, τη νεοαγγείωση, σε αθηρωματικές αλλοιώσεις οι οποίες 

προκαλούν ενδιάμεσες στενώσεις (≤80%) στις καρωτίδες. (Toutouzas, Drakopoulou, et 

al. 2012) Μελετήθηκαν με υπερηχογραφία αντίθεσης και με MWR οι καρωτίδες 

σαράντα οκτώ (48) διαδοχικών ασθενών με στεφανιαία νόσο και αθηρωματική νόσο 

τουλάχιστον μίας καρωτίδας (πάχος μέσου-έσω χιτώνα, ΙΜΤ≥1,2mm).  

Η μελέτη ανέδειξε αυξημένη θερμική ετερογένεια και αυξημένη νεοαγγείωση σε 

λιπώδεις, ετερογενείς και με ανώμαλη επιφάνεια αθηρωματικές βλάβες (p<0,01). Η 

θερμική ετερογένεια, μάλιστα, εμφάνιζε θετική συσχέτιση με την ενίσχυση σήματος 

(p<0,001) αναδεικνύοντας έτσι τη σημασία των δύο χαρακτηριστικών της φλεγμονής, 

της θερμοκρασίας και της νεοαγγείωσης, σε ευάλωτες, σύμφωνα με υπερηχογραφικά 

χαρακτηριστικά, πλάκες καρωτίδων. 

Σε άλλη μελέτη (Benetos et al. 2015) 200 ασθενών με σημαντική στεφανιαία νόσο (στένωση 

≥50% σε ένα τουλάχιστον επικαρδιακό στεφανιαίο αγγείο στο στεφανιογραφικό έλεγχο) 

μελετήθηκε η συσχέτιση της θερμικής ετερογένειας μεταξύ των δύο καρωτίδων του κάθε 

ασθενούς, όπως αυτή εκτιμάται από την MWR. Οι ασθενείς αυτοί υποβλήθηκαν σε 

υπερηχογράφημα καρωτίδων και μέτρηση της θερμοκρασίας των καρωτίδων με το MWR.  Το 

μέσο ΙΜΤ των δεξιών καρωτίδων ήταν μεγαλύτερο του μέσου IMT των αριστερών καρωτίδων.  

(2.16 ± 1.20 vs. 1.93 ± 0.94 mm, p<0.01). (Εικόνα 12) Το μέσο ΔΤ ήταν παρόμοιο μεταξύ 

αριστερών και δεξιών καρωτίδων (0,78±0,48 έναντι 0,84±0,52°C, p=0,12). (Εικόνα 12) 
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Εικόνα 12:  Διαφορές ΙΜΤ και ΔΤ μεταξύ δεξιών και αριστερών καρωτίδων σε ασθενείς με 

σημαντική στεφανιαία νόσο. Τροποποιημένο από: (Benetos et al. 2015)  

 

Παρατηρήθηκε σημαντική συσχέτιση των τιμών ΔΤ μεταξύ αριστερών και δεξιών καρωτίδων 

(p<0,001, R=0,38). (Εικόνα 13) 
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Εικόνα 13 :  Συσχέτιση ΔΤ μεταξύ δεξιάς και αριστερής καρωτίδας σε ασθενείς με σημαντική 

στεφανιαία νόσο. Τροποποιημένο από: (Benetos et al. 2015)   

 

Η έκταση της στεφανιαίας νόσου, οι υψηλές τιμές ΔΤ και η θεραπεία με ανταγωνιστή 

των υποδοχέων αγγειοτασίνης ΙΙ ανεδείχθησαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί 

παράγοντες της παρουσίας καρωτιδικών πλακών αμφοτερόπλευρα. Επιπρόσθετα, το 

άρρεν φύλο, η παρουσία καρωτιδικών αθηρωματικών πλακών άμφω, ο σακχαρώδης   

διαβήτης και η αρτηριακή υπέρταση βρέθηκαν ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες 

υψηλών τιμών ΔΤ άμφω.  

Οι γυναίκες φαίνεται να εμφανίζουν μεγαλύτερη θερμική ετερογένεια στις καρωτίδες 

μεταξύ των ασθενών με στεφανιαία νόσο. Σε πρόσφατη κλινική μελέτη 364 ασθενών 

(Benetos et al. 2016) με στεφανιαία νόσο φάνηκε ότι: α) οι καρωτίδες των γυναικών 

εμφανίζουν παρόμοια μορφολογικά χαρακτηριστικά με αυτές των ανδρών, β) οι 

γυναίκες εμφανίζουν υψηλότερη θερμική ετερογένεια και, πιθανώς, πιο έντονη 

φλεγμονή στις καρωτίδες τους και γ) το γυναικείο φύλο σχετίζεται ανεξάρτητα με την 

παρουσία υψηλής φλεγμονής στις καρωτίδες. 

Αναλυτικότερα, οι τιμές ΔΤ των καρωτίδων των γυναικών ήταν υψηλότερες, τόσο στην 

ανάλυση σε επίπεδο αγγείου όσο και στην ανάλυση σε επίπεδο ασθενούς (0,98±0,51 

έναντι 0,70±0,43°C, p<0,001 και 1,16±0,48 έναντι 0,87±0,45°C αντίστοιχα, εικόνες 14 

και 15). Αντίθετα, δεν υπήρχαν διαφορές στα μορφολογικά χαρακτηριστικά των 

καρωτίδων μεταξύ των δύο φύλων. Μετά από πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση, η 

συσχέτιση του φύλου με το ΔΤmax ήταν στατιστικά σημαντική (beta=0.20, 95% 

CI=0.16-0.43, p<0, 001). Επίσης, μετά από πολλαπλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση το 

φύλο σχετιζόταν με την παρουσία υψηλού ΔΤ άμφω (OR=2,78, 95% CI=1,42-5,45, 

p=0,001). 
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Εικόνα 14: Αποτελέσματα θερμογραφικών μετρήσεων. Ανάλυση σε επίπεδο αγγείου. Οι 

καρωτίδες των γυναικών εμφάνιζαν υψηλότερη θερμική ετερογένεια. Τροποποιημένο από: 

(Benetos et al. 2016)  

 

 



78 
 

 

Εικόνα 15: Αποτελέσματα θερμογραφικών μετρήσεων. Ανάλυση σε επίπεδο ασθενούς. Οι 

γυναίκες εμφάνιζαν υψηλότερες μέγιστες τιμές θερμικής ετερογένειας (ΔΤmax) στις καρωτίδες 

τους. Τροποποιημένο από: (Benetos et al. 2016)  

 

Η ακτινομετρία μικροκυμάτων ως προγνωστικός δείκτης 
 

Α) Για στεφανιαία νόσο 

 

Πρόσφατη κλινική μελέτη ανέδειξε την προβλεπτική αξία της ΜWR στην ύπαρξη 

σημαντικής στεφανιαίας νόσου. Συγκεκριμένα, σε 287 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

στεφανιογραφικό έλεγχο το μοντέλο με τους καθιερωμένους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου και τις μετρήσεις από τη MWR εμφάνιζε την ίδια προβλεπτική 

αξία (ισοδύναμο c-statistic) με το μοντέλο που περιελάμβανε τους παράγοντες κινδύνου 

και μετρήσεις από το υπερηχογράφημα καρωτίδων για την ύπαρξη σημαντικής 

στεφανιαίας νόσου. Μάλιστα, η MWR εμφάνιζε ανώτερη προβλεπτική αξία για την 

ύπαρξη πολυαγγειακής στεφανιαίας νόσου (πίνακας 4). (Toutouzas et al. 2013)  
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Μοντέλο ΣΝ C-statistic 95% CI p-value NRI 95% CI 

IMTmax 0,880* 

 

0,820-0,941 

 

<0,01 

 

0,721 

 

0,022-0,973 

 

ΔTmax 0,880* 

 

0,818-0,941 

 

<0,01 

 

0,546 

 

0,204-1,106 

 

IMTmax+ΔTmax       0,882  0,819-0,945 <0,01 

 

  0,797    0,285-1,156 

Πολυαγγειακή ΣΝ 

IMTmax 0,730† 

 

0,672-0,788 <0,01 

 

0,422 

 

0,043-0,604 

 

ΔTmax 

 

      0,716† 0,657-0,775 

 

<0,01 

 

0,577 

 

0,254-0,726 

 

 

 

Πίνακας 4: Τιμές c-statistic και NRI (Net Reclassification Improvement), όταν κάθε  μεταβλητή  

προστεθεί  σε  ένα  βασικό  μοντέλο  βασισμένο  σε παραδοσιακούς παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Τροποποιημένο από: (Toutouzas et al. 2013a)  

* p για σύγκριση:0,96 

†p για σύγκριση: 0,47 

 

Παράλληλα, η φλεγμονή των καρωτίδων αύξανε ανάλογα με την έκταση της 

στεφανιαίας νόσου (εικόνα 16). 
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Εικόνα 16: Τιμές ΔΤ ανάλογα με τον αριθμό των στεφανιαίων αγγείων με σημαντική στένωση. 

Οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο τριών αγγείων εμφάνιζαν τις μεγαλύτερες τιμές ΔΤ. 

Τροποποιημένο από: (Toutouzas et al. 2013a)   

 

Σε άλλη μελέτη 250 ασθενών με ΣΝ από τρία διαφορετικά κέντρα (Toutouzas et al. 

2017) ένα έτος μετά την εισαγωγή στη μελέτη κατεγράφησαν μείζονα καρδιαγγειακά 

συμβάματα (θάνατος, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, έμφραγμα μυοκαρδίου ή 

επαναγγείωση) στο 30% των ασθενών με υψηλή αμφοτερόπλευρα τιμή καρωτιδικής ΔΤ 

έναντι μόλις 3.8% στους υπόλοιπους ασθενείς ( p < 0.001). Η αμφοτερόπλευρη υψηλή 

θερμική ετερογένεια συσχετίστηκε ανεξάρτητα με αυξημένα καρδιαγγειακά συμβάματα 

μετά ένα έτος παρακολούθησης. (HR=6.32, 95% CI 2.42-16.53, p<0.001). Στις 

καμπύλες Kaplan-Meier, οι ασθενείς με αμφοτερόπλευρη υψηλή τιμή ΔΤ παρουσίασαν 

υψηλότερη συχνότητα συμβάντων, συγκριτικά με ασθενείς που δεν είχαν υψηλές τιμές 
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ΔΤ. (log rank p<0.001). (Εικόνα 17) 

 

 

Εικόνα 17: Συγκεντρωτικές καμπύλες επιβίωσης ενός έτους Kaplan Meier, διαστρωματωμένες 

βάσει της παρουσίας υψηλής τιμής ΔΤ και στις δύο καρωτίδες. Τροποποιημένο από:  (Toutouzas 

et al. 2017)  

  

Η προσθήκη της παραμέτρου ΔΤ στο βασικό προγνωστικό μοντέλο (κλασικοί 

παράγοντες κινδύνου και αριθμός στεφανιαίων αρτηριών με σημαντική στένωση) 

αυξάνει την προγνωστική του ισχύ (c-statistic αύξηση από 0.744 σε 0.845, pdif = 0.05) 

(Πίνακας 5). 

 

Μοντέλο C-statistic 95% CI p value 

ΠΚ+ΕΣΝ 0.744*† 0.630-0.859 <0.001 

ΠΚ+ΕΣΝ+ΠΠ 0.788* 0.694-0.882 <0.001 
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ΠΚ+ΕΣΝ+ΔΤ 0.845† 0.765-0.925 <0.001 

     

 

 

Πίνακας 5: Τιμές c-statistic όταν κάθε  μεταβλητή  (πάχος πλάκας -ΠΠ ή μέγιστη 

διαφορά θερμοκρασίας -ΔΤ), προστεθεί  σε  ένα  βασικό  μοντέλο  βασισμένο  σε 

παραδοσιακούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου (ΠΚ) και την έκταση της 

στεφανιαίας νόσου (ΕΣΝ) Τροποποιημένο από:  (Toutouzas et al. 2017)   

*p για σύγκριση 

† p για σύγκριση 

 

Σε πρόσφατη μελέτη (Toutouzas et al. 2018) σε 300 ασθενείς με γνωστή στεφανιαία νόσο από 

τρία τεταρτοβάθμια κέντρα με μέση διάρκεια παρακολούθησης τα 2 έτη εδείχθη ότι οι ευάλωτες 

καρωτιδικές πλάκες παρουσίασαν μικρότερη θερμική ετερογένεια μετά 2 έτη και ότι οι ασθενείς 

που εμφάνισαν καρδιαγγειακό σύμβαμα κατά το διάστημα της παρακολούθησης παρουσίασαν 

αύξηση της θερμοκρασίας των καρωτίδων. Ειδικότερα, οι ηχογενείς καρωτιδικές πλάκες 

(λιπώδεις) εμφάνισαν μείωση της μέσης τιμής ΔΤ στα 2 έτη (-0.26±0.58°C, p=0.01). 

Παρομοίως, οι καρωτιδικές πλάκες με ανώμαλη επιφάνεια παρουσίασαν μείωση στις τιμές ΔΤ (-

0.33±0.47°C, p<0.001) όπως και οι ετερογενείς (-0.29±0.56°C, p=0.001). Μετά 2 έτη 

παρακολούθησης οι ασθενείς με μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα παρουσίασαν μια τάση 

αύξησης της καρωτιδικής ΔΤ (αρχική τιμή ΔT έναντι τελικής τιμής ΔT, 0.70±0.39 versus 

0.86±0.51°C; μέση διαφορά, 0.17±0.59°C; P=0.05; Εικόνα). Αντιθέτως, οι τιμές ΔΤ των 

καρωτίδων ασθενών χωρίς εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων δεν είχαν σημαντική 

διαφοροποίηση στα 2 έτη (αρχική τιμή ΔT versus τελικής τιμής ΔT, 0.66±0.39 versus 

0.64±0.31°C; μέση διαφορά, −0.02±0.47; P=0.56). Επιπλέον, η τελική τιμή ΔΤ των ασθενών με 

νέο καρδιαγγειακό σύμβαμα στη διετία ήταν σημαντικά μεγαλύτερη σε σχέση με την τιμή ΔΤ 

των ασθενών που δεν είχαν καρδιαγγειακό σύμβαμα κατά τη διετή παρακολούθηση. (P=0.003). 
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Εικόνα 18: Μεταβολή των τιμών ΔΤ των καρωτίδων στα 2 έτη αναλόγως του τύπου της πλάκας 

(Α), της μορφής της επιφάνειάς της (Β) της ομοιογένειας της πλάκας (C) και της επίπτωσης 

μείζονων καρδιαγγειακών συμβαμάτων (D). Τροποποιημένο από: (Toutouzas et al. 2018)  

 

Β) Για αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) 

 

Σε άλλη πρόσφατη μελέτη σε ασθενείς με πρόσφατο αθηροθρομβωτικό ΑΕΕ (Toutouzas, 

Benetos, Drakopoulou, et al. 2015) διερευνήθηκε αν οι ένοχες καρωτίδες εμφανίζουν 

υψηλότερες θερμοκρασίες. Ειδικότερα, μελετήθηκαν 50 ασθενείς με αμφοτερόπλευρες 

καρωτιδικές πλάκες, με πρόσφατο μη καρδιοεμβολικό πρόσθιας εγκεφαλικής κυκλοφορίας ΑΕΕ 

εντός 24 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων με υπερηχογράφημα καρωτίδων και MWR.  

Οι ένοχες καρωτίδες εμφάνιζαν υψηλότερες τιμές ΔΤ σε σχέση με τις αντίπλευρες τόσο στην 

ανάλυση σε επίπεδο αγγείου όσο και σε επίπεδο ασθενούς (0.93±0.58 έναντι 0.58±0.35°C, 

p<0,001 και 0.98±0.59 versus 0.52±0.26°C, p<0,001, αντίστοιχα). (Εικόνα 19) 

C 
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Εικόνα 19:  Θερμοκρασία ένοχης και μη ένοχης καρωτίδας σε ασθενείς με πρόσφατο 

αθηροθρομβωτικό ΑΕΕ.  Τροποποιημένο από: (Toutouzas, Benetos, Drakopoulou, et al. 2015)   

 

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση οι τιμές ΔΤ προέβλεπαν ανεξάρτητα την ένοχη καρωτίδα. Η 

προσθήκη της μεταβλητής ΔΤ σε προβλεπτικά μοντέλα που βασίζονταν σε υπερηχογραφικά 

χαρακτηριστικά αύξησε την προβλεπτική αξία του μοντέλου σημαντικά (c-statistic 0.691 έναντι 

0.768, pδιαφ=0.05). 

Δύο πρόσφατες κλινικές μελέτες επίσης με την ακτινομετρία μικροκυμάτων ανέδειξαν 

τον σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) ως ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα φλεγμονής των 

καρωτίδων. (K. Toutouzas et al. 2014; Tzanis et al. 2018) Πιο συγκεκριμένα, στην 

πρώτη, σε δείγμα 352 ασθενών με στεφανιαία νόσο, βρέθηκε ότι οι ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη εμφάνιζαν υψηλότερη φλεγμονή στις καρωτίδες τους σε σχέση με 

τους ασθενείς χωρίς σακχαρώδη διαβήτη, ενώ οι δύο ομάδες δεν διέφεραν σημαντικά 

στα μορφολογικά χαρακτηριστικά των καρωτίδων τους (εικόνα 20). Μάλιστα, ο 

σακχαρώδης διαβήτης βρέθηκε να είναι ανεξάρτητος προβλεπτικός παράγοντας υψηλών 

τιμών ΔΤ και στις δύο καρωτίδες (OR: 1,96, 95% CI:1,01–3,81; p= 0,05). 
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Εικόνα 20: Α: Το μέγιστο πάχος αθηρωματικών πλακών των καρωτίδων δεν διέφερε μεταξύ 

ασθενών με και χωρίς ΣΔ. Β: Οι ασθενείς με ΣΔ εμφάνιζαν υψηλότερες τιμές ΔΤ στις καρωτίδες 

τους σε σχέση με τους ασθενείς χωρίς ΣΔ.  Τροποποιημένο από: (K. Toutouzas et al. 2014)  

 

Στη δεύτερη, σε δείγμα 112 ασθενών οι οποίοι υπεβλήθησαν σε στεφανιογραφικό 

έλεγχο εκ των οποίων οι 74 με ΣΔ διεπιστώθη ότι οι ασθενείς με ΣΔ παρουσίασαν 

υψηλότερες τιμές ΔΤmax σε σχέση με τους μη διαβητικούς (0.91 ± 0.29 vs 

0.71 ± 0.25 °C, p < 0.001). Η τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης παρουσίασε 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τη θερμική ετερογένεια των καρωτίδων (HbA1c: 

<6.5: 0.78 ± 0.23, HbA1c: 6.5-7: 0.87 ± 0.24, HbA1c: 7-8: 0.99 ± 0.30, HbA1c: >8: 

1.15 ± 0.35 °C, p = 0.003). (Εικόνα 21) 
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Εικόνα 21: Τιμές Hba1c και θερμική ετερογένεια των καρωτίδων thermal heterogeneity of 

carotid arteries. Τροποποιημένο από: (Tzanis et al. 2018)  

 

Τιμές ΔTmax ≥ 0.9 αποτελούσαν ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα επαναγγείωσης 

σε ασθενείς με ΣΔ (odds ratio 3.29, 95% CI: 1.07-10.16; p = 0.039) μετά προσαρμογή 

για φύλο, ηλικία, και γνωστούς παράγοντες κινδύνου για ΣΝ.  

 

Στον παρακάτω πίνακα (πίνακας 6) συνοψίζονται οι κλινικές μελέτες με ακτινομετρία 

μικροκυμάτων στις καρωτίδες. 
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Μελέτη Ν Αποτέλεσμα 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε  

ασθενείς οι οποίοι 

υπεβλήθησαν σε 

ενδαρτηρεκτομή και σε 

ομάδα ελέγχου  

(Toutouzas et al 2012) 

49 Υψηλότερη ΔΤ στις καρωτίδες με αθηρώματα (p <0,01). 

Υψηλότερη ΔΤ σε λιπώδεις πλάκες, πλάκες με εξελκωμένη 

επιφάνεια και ετερογενείς πλάκες 

(p <0,01). Υψηλότερη ΔΤ σε πλάκες με λεπτή ινώδη κάψα 

και αυξημένη έκφραση των CD3, CD68 και αγγειακού 

ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα (VEGF) 

(p <0,01). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με στεφανιαία 

νόσο και μη σημαντική 

καρωτιδική νόσο 

(Toutouzas et al 2012) 

48 Η ενίσχυση της αντίθεσης (CE,% ), υπερηχογραφικός δείκτης 

νεοαγγείωσης της αθηρωματικής πλάκας βρέθηκε υψηλότερη 

σε λιπώδεις, ετερογενείς πλάκες και πλάκες με ανώμαλη 

επιφάνεια (p <0,01). 

Καλή συσχέτιση μεταξύ ΔT και CE (R = 0,60, p <0,001). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

στεφανιογραφία 

(Toutouzas et al 2013) 

287 Η τιμή ΔΤ αποτελεί έναν ανεξάρτητο προγνωστικό 

παράγοντα για την παρουσία και την έκταση της στεφανιαίας 

νόσου. 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με σημαντική 

στεφανιαία νόσο +/- ΣΔ 

(Toutouzas et al 2014) 

300 

  

Παρόμοιο πάχος καρωτιδικής πλάκας μεταξύ των ασθενών 

με ΣΔ και χωρίς ΣΔ. Υψηλότερη τιμή ΔΤ στις καρωτίδες των 

ασθενών με ΣΔ . Ο ΣΔ ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός 

δείκτης υψηλής ΔT τόσο στη μονήρη καρωτιδική νόσο  όσο 

και στην αμφοτερόπλευρη καρωτιδική νόσο  (p = 0,03 και p 

= 0,05, αντίστοιχα). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με πρόσφατο 

ισχαιμικό ΑΕΕ 

(Toutouzas et al 2015) 

50 Υψηλότερη ΔΤ στην καρωτίδα με την ένοχη βλάβη σε 

σύγκριση με την αντίπλευρη καρωτίδα (0.93  ± 0.58 vs 0.58  

± 0.35 °C; p < 0.001). 

Η προσθήκη της παραμέτρου ΔΤ σε  μοντέλο πρόβλεψης 

κινδύνου που βασίζεται μόνο στα χαρακτηριστικά της πλάκας 

υπερήχων αύξησε σημαντικά την προγνωστική ακρίβεια του 

μοντέλου (pdif = 0,05). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με σημαντική 

200 Παρόμοιες τιμές ΔT μεταξύ της αριστερής και της δεξιάς 

καρωτίδας (p = 0,12). Η έκταση της ΣΝ, η υψηλή ΔT και η 

θεραπεία με αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ 
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στεφανιαία νόσο 

(Benetos et al 2015) 

ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες πρόβλεψης για την παρουσία 

αμφοτερόπλευρα καρωτιδικών πλακών. 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με στεφανιαία 

νόσο 

(Benetos et al 2016) 

364 Το μέγιστο πάχος της πλάκας και το ccIMT ήταν παρόμοια 

μεταξύ ανδρών και γυναικών (p = 0,96). Οι καρωτίδες των 

γυναικών είχαν υψηλότερες τιμές ΔT (p <0,001). Το 

γυναικείο φύλο συνδέθηκε ανεξάρτητα με την 

αμφοτερόπλευρη καρωτιδική υψηλή ΔT, μετά προσαρμογή 

σε πιθανές μεταβλητές (p = 0.003). 

Πολυκεντρική 

προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με στεφανιαία 

νόσο 

(Toutouzas et al 2017) 

250 Τα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα εμφανίστηκαν στο 

30% των ασθενών που είχαν αμφοτερόπλευρα υψηλή ΔT 

έναντι 3,8% στους υπόλοιπους ασθενείς (p <0,001). Η 

αμφοτερόπλευρα υψηλή ΔT ήταν ανεξάρτητα συνδεδεμένη 

με αυξημένο ποσοστό μείζονων καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων μετά ένα έτος παρακολούθησης (p <0,001). Η 

προσθήκη της ΔT σε ένα βασικό μοντέλο πρόγνωσης 

καρδιαγγειακού κινδύνου (κλασικοί παράγοντες κινδύνου και 

αριθμός στεφανιαίων αρτηριών με σημαντική στένωση)  

αύξησε σημαντικά την προγνωστική αξία του μοντέλου (pdif 

= 0.05) 

Πολυκεντρική 

προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με στεφανιαία 

νόσο 

(Toutouzas et al 2018) 

300 Οι ευάλωτες καρωτιδικές πλάκες παρουσίασαν μικρότερη 

θερμική ετερογένεια μετά 2 έτη παρακολούθησης. Οι 

ασθενείς που εμφάνισαν καρδιαγγειακό σύμβαμα κατά το 

διάστημα της παρακολούθησης παρουσίασαν αύξηση της 

θερμοκρασίας των καρωτίδων (p=0.05). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με σημαντική 

στεφανιαία νόσο +/- ΣΔ 

(Tzanis et al 2018) 

112 Oι ασθενείς με ΣΔ παρουσίασαν υψηλότερες τιμές ΔΤ σε 

σχέση με τους μη διαβητικούς (p < 0.001). Η τιμή της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης παρουσίασε στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση με τη θερμική ετερογένεια των 

καρωτίδων (p = 0.003). 

Τιμές ΔT ≥ 0.9 αποτελούσαν ανεξάρτητο προγνωστικό 

παράγοντα επαναγγείωσης σε ασθενείς με ΣΔ (odds ratio 

3.29, p = 0.039) μετά προσαρμογή για φύλο, ηλικία, και 

γνωστούς παράγοντες κινδύνου για ΣΝ. 

Πίνακας 6:  Κλινικές μελέτες ακτινομετρίας μικροκυμάτων σε καρωτίδες  
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ΠΟΖΙΤΡΟΝΙΚΗ/ΑΞΟΝΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ 

(PET/CT)  
 

Η ευρύτερα μελετημένη μέθοδος ανίχνευσης των φλεγμονωδών διαδικασιών στις 

καρωτιδικές πλάκες είναι η τομογραφία εκπομπής ποζιτρόνιων (PET). Από τις αρχές του 

εικοστού πρώτου αιώνα η τεχνική αυτή χρησιμοποιείται στη διάγνωση, σταδιοποίηση, 

πρόγνωση και εκτίμηση θεραπειών στην ογκολογία (Rohren, Turkington, and Coleman 

2004), στην εκτίμηση της αιμάτωσης και της βιωσιμότητας μυοκαρδίου στην 

καρδιολογία (Sheikine and Di Carli 2008), και στην ανίχνευση της φλεγμονής και των 

φλεγμονωδών διαδικασιών (Bleeker-Rovers et al. 2008; Meller, Sahlmann, and Scheel 

2007). Ωστόσο, πιο πρόσφατα η απεικόνιση με PET έχει χρησιμοποιηθεί για την 

εκτίμηση της αθηροσκλήρωσης και των καρδιακών βαλβίδων (Chin et al. 2015). Η 

εφαρμογή της PET στην ανίχνευση της φλεγμονής στην αθηρωματική νόσο είναι 

ιδιαίτερα ελκυστική λόγω της δυνατότητας ποσοτικών μετρήσεων βιοχημικών και 

φυσιολογικών διεργασιών in vivo, σε αντίθεση με απεικονιστικές μεθόδους, όπως η 

αξονική και η μαγνητική τομογραφία.  

Η PET ωστόσο έχει περιορισμένη χωρική διακριτική ικανότητα (3-4mm). Επιπλέον, η 

ποιότητα της εικόνας του PET καθορίζεται σε μεγάλο βαθμό από την εξασθένηση του 

σήματος από αλληλλεπιδράσεις εξαΰλωσης (annihilation) φωτονίων στους ιστούς 

(Compton scatter). Εκτός αυτών, κατά τη διάρκεια της 3D ανακατασκευής των εικόνων, 

οι διορθώσεις εφαρμόζονται επίσης για την αντιμετώπιση του νεκρού χρόνου και των 

τυχαίων συμπτώσεων. Ως εκ τούτου απαιτεί συνεκτίμηση με CT ή MR για τον 

προσδιορισμό της πρόσληψης FDG σε σχέση με τις υποκείμενες ανατομικές δομές.  Ο 

ποζιτρονικός αξονικός τομογράφος (PET/CT) παρέχει εικόνες υψηλής ποιότητας 

συνδυάζοντας την ανατομική πληροφορία που παρέχει η CT με την πληροφορία για τη 
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μεταβολική δραστηριότητα των μελετώμενων ιστών και οργάνων από το ΡΕΤ. (Εικόνα 

22) Σήμερα, περίπου 70% των μονάδων PET αποτελούν τμήμα  PET/CT. 

 

 

Εικόνα 22: Παράδειγμα ανάλυσης εγκάρσιας εικόνας δεξιάς καρωτίδας με CT (A), PET (B), και 

PET/CT (C). Πηγή: (Rudd et al. 2008)  

 

Τεχνικές παράμετροι αγγειακής απεικόνισης με PET/CT  
 

Προετοιμασία ασθενούς 

 

Ο κύριος στόχος της επαρκούς προετοιμασίας του ασθενούς είναι η μείωση της 

φυσιολογικής πρόσληψης του ιχνηθέτη σε φυσιολογικούς ιστούς (μυοκάρδιο, 

σκελετικός μυς, ουροποιητικό σύστημα και καφέ λιπώδης ιστός) διατηρώντας 

παράλληλα την πρόσληψη σε πάσχοντες ιστούς και όργανα. Οι ασθενείς ενημερώνονται 

να μείνουν νηστικοί για τουλάχιστον 6 ώρες πριν από τη χορήγηση του ραδιοφαρμάκου, 

παρόλο που επιτρέπεται η λήψη μη θερμιδογόνων ποτών κατά τη διάρκεια αυτής της 

περιόδου (Jamar et al. 2013). Επιπλέον, πρέπει να αποφεύγεται η έντονη σωματική 

δραστηριότητα εντός 24 ωρών πριν από τη χορήγηση του ραδιοφαρμάκου. Κατά τη 

στιγμή και μετά τη χορήγηση του ιχνηθέτη, οι ασθενείς θα πρέπει να παραμείνουν σε 

χαλαρή κατάσταση σε ένα δωμάτιο ελεγχόμενης θερμοκρασίας (20-22 ° C [68-71.6 ° F]) 
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για να ελαχιστοποιήσουν τη φυσιολογική πρόσληψη στους μυς και τον φαιό λιπώδη ιστό 

(van Marken Lichtenbelt et al. 2009). Σε ορισμένες περιπτώσεις, η πρόσληψη 

φθοριοδεοξυγλυκόζης (FDG) στο φαιό λιπώδη ιστό μπορεί να μειωθεί με τη χορήγηση β 

αναστολέων, π.χ. από του στόματος χορήγηση 20 mg προπρανολόλης 1 ώρα πριν από 

την ένεση ραδιοφαρμάκου (Parysow et al. 2007). Πριν από την τοποθέτηση στο 

εξεταστικό τραπέζι, οι ασθενείς καλούνται να ουρήσουν. 

 

Επίπεδα γλυκόζης ορού πριν από τη χορήγηση FDG 

 

Προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι η πρόσληψη FDG μειώνεται αν τα επίπεδα γλυκόζης 

στον ορό υπερβαίνουν τα 126 mg / dL (Bucerius et al. 2014; Rabkin, Israel, and Keidar 

2010; Zhuang et al. 2001). Η ταχεία και αποτελεσματική διαφυγή του FDG  σε όργανα 

με υψηλή πυκνότητα υποδοχέων ινσουλίνης (π.χ. σκελετικοί και καρδιακοί μυς), έχει ως 

αποτέλεσμα την τροποποίηση της βιοκατανομής της FDG και την υποβέλτιστη ποιότητα 

εικόνας (Wahl, Henry, and Ethier 1992). 

Γενικά, θεωρείται σημαντική η μείωση της γλυκόζης του αίματος στο χαμηλότερο 

δυνατό επίπεδο. Βάσει πρόσφατων κατευθυντήριων οδηγιών (Bucerius et al. 2016) 

προτείνεται τιμή γλυκόζης πριν τη χορήγηση ιχνηθέτη μικρότερη από  130 mg/dl για μια 

ιδεώδη αγγειακή απεικόνιση με PET. Στους ασθενείς των οποίων αυτά τα επίπεδα 

γλυκόζης ορού πριν την απεικόνιση δεν μπορούν να επιτευχθούν, συνιστάται η 

διόρθωση της αγγειακής FDG σύμφωνα με τις συστάσεις της ΕΑΝΜ για τους 

ογκολογικούς ασθενείς.  

 

Χορηγούμενη δόση FDG 
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Συνήθως η χορηγούμενη δόση FDG είναι μεταξύ 3 και 4 MBq / kg σωματικού βάρους 

για απεικόνιση αθηροσκληρωτικής πλάκας για μια επαρκή ποιότητα εικόνας. Κατά την 

εξέταση ασθενών και / ή τις επαναλαμβανόμενες μελέτες PET, χορηγούνται οι 

χαμηλότερες δυνατές δοσολογίες του FDG προκειμένου να περιοριστεί η ολική έκθεση 

ακτινοβολίας του ασθενούς.  

 

Καθυστέρηση μεταξύ της έγχυσης FDG και των λήψεων PET (χρόνος 

κυκλοφορίας στο αίμα FDG) 

 

Δυναμικές μελέτες ΡΕΤ πραγματοποιήθησαν τόσο σε ασθενείς με καρωτιδική νόσο όσο 

και σε ζωικά μοντέλα αθηροσκλήρωσης (Bucerius et al. 2014; Davies et al. 2005; Rudd 

et al. 2002; Tawakol et al. 2005, 2006). Στην 1 ώρα από την έγχυση του ιχνηθέτη, η 

αντίθεση μεταξύ πρόσληψης FDG στο τοίχωμα του αγγείου και του σήματος από το 

αίμα είναι ανεπαρκής και οδηγεί σε υποτίμηση της πρόσληψης FDG από το αγγειακό 

τοίχωμα, ενώ σε μεταγενέστερα χρονικά σημεία (2,5 - 3 ώρες) η μετρούμενη με PET 

πρόσληψη FDG προσεγγίζει την πραγματική αγγειακή πρόσληψη FDG (Tawakol et al. 

2006). Καθυστερήσεις μεταξύ της έγχυσης FDG και απεικόνιση μεγαλύτερες των 3 

ωρών δεν παρέχουν καμία περαιτέρω βελτίωση στην ποσοτικοποίηση της πρόσληψης 

FDG στο τοίχωμα του αγγείου.  

Βάσει των ανωτέρω δεδομένων καθιερώθηκε ως βέλτιστος χρόνος κυκλοφορίας στο 

αίμα της FDG τα 120 λεπτά, ώστε αφενός να επιτευχθεί επαρκής πρόσληψη στις 

περιοχές ενδιαφέροντος, αφετέρου να μειωθούν τα επίπεδα του FDG στους 

περιβάλλοντες ιστούς. 

 

Διαδικασία απεικόνισης με PET/CT 
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Δύο ώρες μετά τη χορήγηση του ραδιοφαρμάκου, ο ασθενής τοποθετείται στο κοινό 

σύστημα χειρισμού μπροστά από το συνδυαστικό μεταλλικό σκελετό. Αρχικά 

χρησιμοποιείται ένα τοπόγραμμα (topogram) για να καθοριστεί ένα ομοαξονικό εύρος 

απεικόνισης. Η σπειροειδής αξονική τομογραφία προηγείται της ποζιτρονικής. Οι 

εικόνες του αξονικού τομογράφου ανακατασκευάζονται απευθείας και 

χρησιμοποιούνται για την αυτόματη διόρθωση εξασθένησης (attenuation correction) των 

αντίστοιχων δεδομένων εκπομπής από τον ποζιτρονικό τομογράφο και για τον 

ανατομικό προσδιορισμό της πρόσληψης του ραδιοφαρμάκου. Κατά τη διάρκεια του 

PET ο ασθενής βρίσκεται σε ένα οπτικό πεδίο (FOV-field of view), το οποίο 

δημιουργείται από έναν αριθμό ανιχνευτών ικανών να καταγράφουν συμβάντα ακτίνων 

γ. 

Ο ραδιενεργός ιχνηθέτης λόγω της ασταθούς φύσης του εξασθενεί, οπότε τα 

παραγόμενα ποζιτρόνια, αφού έχουν διανύσει μια μικρή διαδρομή (της τάξης του 1mm 

περίπου) μέσα στο σώμα, αλληλεπιδρούν με ηλεκτρόνια και εξαϋλώνονται. Κάθε 

συμβάν εξαΰλωσης παράγει δύο φωτόνια ενέργειας 511-keV τα οποία κινούνται σε 

αντίθετες κατευθύνσεις. Αυτά είναι τα φωτόνια τα οποία μπορούν να ανιχνευθούν από 

τους ανιχνευτές οι οποίοι περιβάλλουν το υπό εξέταση αντικείμενο. Οι ηλεκτρονικές 

διατάξεις των ανιχνευτών είναι συνδεδεμένες, έτσι ώστε όταν δύο συμβάντα ανίχνευσης 

ταυτοποιούνται μέσα στα πλαίσια ενός χρονικού παράθυρου τότε να έχουμε σύμπτωση 

(coincidence) και έτσι να προσδιορίζεται ότι προήλθαν από την ίδια εξαΰλωση. Αυτά τα 

«συμβάντα σύμπτωσης» μπορούν να αποθηκεύονται σε πίνακες, οι οποίοι να 

αντιστοιχούν στις προβολες του ασθενή και να ανακατασκευάζονται χρησιμοποιώντας 

καθορισμένες τομογραφικές τεχνικές ανακατασκευής εικόνων. Οι εικόνες που 

προκύπτουν απεικονίζουν την κατανομή του ραδιοιχνηθέτη μέσα στο σώμα του 

εξεταζόμενου. (εικόνα 23) 
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Η πρόοδος στα αγγειακά πρωτόκολλα και το λογισμικό απεικόνισης PET/CT επέτρεψε 

την πιο αξιόπιστη διόρθωση εξασθένησης, γρηγορότερους χρόνους σάρωσης και 

χαμηλότερες δόσεις ακτινοβολίας (Rudd et al. 2008; van der Valk et al. 2016). Η 

απεικόνιση στεφανιαίας αρτηρίας με τη χρήση ΡΕΤ μπορεί να παραμένει μια πρόκληση 

λόγω της μικρής διαμέτρου των αγγείων και των τεχνημάτων που δημιουργούνται από 

τις καρδιακές και αναπνευστικές κινήσεις. Οι τεχνικές όπως η καρδιακή έξοδος (gating) 

με ηλεκτροκαρδιογραφήματα, η αναπνευστική έξοδος και η μεθοδολογία λίστας έχουν 

χρησιμοποιηθεί για τη μείωση των τεχνημάτων κίνησης (Büther et al. 2009). Η 

αντιμετώπιση της αναπνευστικής κίνησης αποδείχθηκε ιδιαίτερα δύσκολη και οι μέθοδοι 

που χρησιμοποιούνται για την υπερνίκηση αυτής, όπως η απόκτηση συγχρονισμένης 

εικόνας αναπνοής και η παρακολούθηση κίνησης με το 4DCT (Fayad et al. 2013), 

περιορίζονται σε ερευνητικό επίπεδο. 

 

 

Εικόνα 23: Διαδικασία απεικόνισης με PET/CT. O ασθενής τοποθετείται στο κοινό 

σύστημα χειρισμού μπροστά από το συνδυαστικό μεταλλικό σκελετό Aξονική 

τομογραφία προηγείται της ποζιτρονικής για τον ανατομικό προσδιορισμό των 

εικόνων, αλλά επίσης για τη δημιουργία χάρτη εξασθένησης για τη διόρθωση της 

απορρόφησης. Οι εικόνες ανακατασκευάζονται χρησιμοποιώντας ειδικό αλγόριθμο. 
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Ποσοτικοποίηση πρόσληψης ραδιοφαρμάκου 

 

Η πρόσληψη του ραδιοφαρμάκου συνήθως μετράται με τη μέση και μέγιστη τιμή της 

προτυποποιημένης τιμής πρόσληψης (SUV-standardized uptake value), η οποία 

συσχετίζει τη δραστηριότητα που ανιχνεύεται στην περιοχή ενδιαφέροντος (ROI-

region of interest) της υπό εξέτασης ανατομικής δομής, με τη χορηγούμενη δόση 

ραδιοφαρμάκου και το σωματικό βάρος του ασθενούς.(Huang 2000). Το SUV είναι 

ένας μαθηματικά παραγόμενος λόγος της συγκέντρωσης ραδιενέργειας σε έναν συγκεκριμένο 

ιστό και της δόσης ραδιενέργειας που έχει εγχυθεί ανά χιλιόγραμμο του σωματικού βάρους 

του ασθενούς. Εκτός αυτού, για την ποσοτικοποίηση της πρόσληψης ραδιοφαρμάκου, κυρίως 

σε παρουσίαση δεδομένων από αγγειακές μετρήσεις PET, προτιμάται ο λόγος πρόσληψης 

ραδιοφαρμάκου της υπό εξέτασης ανατομικής δομής προς το αίμα (TBR-target to blood 

ratio), ο οποίος υπολογίζεται από το λόγο SUV της αρτηρίας προς το SUV της σύστοιχης 

φλέβας (της σύστοιχης έσω σφαγίτιδας για την καρωτίδα).  Με το λόγο TBR περιορίζονται τα 

σφάλματα που σχετίζονται με το βάρος του ασθενούς, τη δοσολογία του χορηγούμενου 

ραδιοφαρμάκου και του χρονικού σημείου της απεικόνισης.  

Σε περιπτώσεις σύγκρισης της αρτηριακής πρόσληψης FDG μεταξύ διαφορετικών χρονικά 

απεικονίσεων, όπως σε μελέτες της επίδρασης φαρμακευτικών παρεμβάσεων στην αρτηριακή 

φλεγμονή, χρησιμοποιείται η ίδια αρτηριακή περιοχή λόγω των διαφορετικών ενδογενών 

προτύπων πρόσληψης FDG στις διαφορετικές αρτηριακές περιοχές. 

Η επιλογή των παραμέτρων που χρησιμοποιούνται για την ποσοτικοποίηση της πρόσληψης 

του FDG στο αγγειακό τοίχωμα εξαρτάται από το σκοπό της μελέτης: τα TBRmean και 

TBRmax είναι κατάλληλα για την αξιολόγηση της ολικής αγγειακής φλεγμονής σε ασθενείς 

ως δείκτες καρδιαγγειακού κινδύνου και για τη σύγκριση με άλλους δείκτες καρδιαγγειακής 

νόσου. Το πλέον νοσούν τμήμα (most diseased segment-MDS) είναι μια άλλη παράμετρος 

που χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση του βαθμού φλεγμονής σε μια μεμονωμένη 

αθηροσκληρωτική πλάκα σε έναν ασθενή. Η αποτελεσματικότητα των θεραπευτικών 
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παρεμβάσεων στην πρόσληψη FDG στα αθηρώματα μπορεί να εκτιμηθούν  ακριβέστερα 

εστιάζοντας στα αρτηριακά τμήματα με την υψηλότερη πρόσληψη FDG προ της ενάρξεως 

της θεραπείας με τη χρήση παραμέτρων όπως το μέσο TBRmax, το MDS και τα ενεργά 

τμήματα (active segments-AS).  

 

Εικόνα 24: Συχνότερα χρησιμοποιούμενες προσεγγίσεις ποσοτικοποίησης της πρόσληψης του 

αρτηριακού FDG σε κλινικές μελέτες. Όλες οι τιμές αφορούν το μέγιστο λόγο στόχου προς 

περιβάλλοντα ιστό (TBRmax).  Τιμές TBR>1.6 θεωρούνται σημαντικές για την ανάλυση 

ενεργών τμημάτων. (Πηγή: (Tawakol et al. 2014). 

 

Η ποζιτρονική/αξονική τομογραφία με 18φθοριοδεοξυγλυκόζη (FDG 

PET/CT) ως απεικονιστικός δείκτης φλεγμονής στην αθηρωματική 

νόσο 
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Η FDG, ανάλογο της γλυκόζης με χρόνο ημίσειας ζωής 110 λεπτά, είναι είναι ο 

συνηθέστερα χρησιμοποιούμενος ραδιενεργός ιχνηθέτης στην απεικόνιση με ΡΕΤ και 

ο πρώτος εγκεκριμένος ιχνηθέτης που βρήκε κλινική εφαρμογή στην απεικόνιση της 

αθηρωματικής πλάκας. Τα κύτταρα που μεταβολίζουν τη γλυκόζη προσλαμβάνουν 

18F-FDG μέσω μεταφορέων γλυκόζης (GLUT 1 και 3) ανάλογα με τη μεταβολική 

δραστηριότητά τους. Η FDG στη συνέχεια φωσφορυλιώνεται από το 

κυτταροπλασματικό ένζυμο εξοκινάση, μετατρέπεται  σε 6-φωσφορο-FDG, το οποίο 

σε αντίθεση με την 6-φωσφορο-γλυκόζη, δεν μπορεί να μετατραπεί σε 6-φωσφορο 

φρουκτόζη  και συσσωρεύεται εντός του κυττάρου καθώς δεν μπορεί να υποβληθεί σε 

γλυκόλυση (Mochizuki et al. 2001). 

O ρυθμός φωσφορυλίωσης της γλυκόζης και της FDG  είναι ανάλογος των σχετικών 

συγκεντρώσεών τους και αντανακλά τη μεταβολική δρατηριότητα του κυττάρου 

(Reivich et al. 1985). Επιπλέον, αν και τόσο η γλυκόζη όσο και η FDG θεωρητικά 

μπορούν να αποφωσφορυλιωθούν από την 6-γλυκοζο-φωσφατάση, η διεργασία αυτή 

είναι αμελητέα στην αθηροσκλήρωση, καθώς το ένζυμο δεν εκφράζεται σε σημαντικό 

βαθμό σε άλλους ιστούς εκτός από τους σκελετικούς μύες και το ήπαρ.  

Συμπερασματικά, η πρόσληψη FDG ποσοτικοποιείται με τη χρήση της ΡΕΤ, και 

αντιστοιχεί στη μεταβολική δραστηριότητα σε πραγματικό χρόνο στον ιστό. 

 

Πρόσληψη FDG στην αθηρωματική πλάκα 

 

 Ενώ όλα τα μεταβολικά δραστικά κύτταρα μπορούν να προσλάβουν FDG, το 

αγγειακό σήμα από την πρόσληψη FDG, φαίνεται να συσχετίζεται κυρίως με τη 

δραστηριότητα των μακροφάγων στην φλεγμονώδη πλάκα. 
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Τα μακροφάγα έχουν σημαντικό ρόλο στο σχηματισμό της αθηρωματικής πλάκας. Ex 

vivo ιστολογικές μελέτες από αρτηριακά δείγματα έδειξαν ισχυρή συσχέτιση μεταξύ 

της πρόσληψης FDG και της πυκνότητας των μακροφάγων (Ogawa et al. 2012; 

Tawakol et al. 2006). Αυτό το εύρημα πιθανώς οφείλεται στην αυξημένη κατανάλωση 

γλυκόζης στα μακροφάγα συγκριτικά με τα άλλα κύτταρα που εμπεριέχονται στην 

αθηρωματική πλάκα, οδηγώντας σε αύξηση των μεταφορέων GLUT στα μακροφάγα. 

Τα μακροφάγα δύνανται να μεταβολίσουν ελεύθερα λιπαρά οξέα, αλλά στο 

αναερόβιο περιβάλλον της πλάκας (Sluimer and Daemen 2009) προτιμούν τη χρήση 

της γλυκόζης, καθώς δεν απαιτεί οξυγόνο για την παραγωγή ATP (Strauss, Dunphy, 

and Tokita 2004). 

Ως εκ τούτου, η πρόσληψη FDG καταδεικνύει την πυκνότητα και τη δραστηριότητα 

των μακροφάγων, την έκφραση υποδοχέων GLUT, τη δραστηριότητα της εξοκινάσης 

και της φωσφατάσης. Έχει δειχθεί σε ex vivo μελέτες ότι το σήμα πρόσληψης FDG 

στην αθηρωματική πλάκα προέρχεται από παρακείμενα των μακροφάγων κύτταρα, 

όπως ενδοθηλιακά και λεμφοκύτταρα (Maschauer et al. 2004), καθώς και σε in vivo 

μελέτες από την τοπική υποξία (Folco et al. 2011). Η τοπική υποξία αυξάνει τη 

γλυκόλυση και οδηγεί σε ρύθμιση των μεταφορέων GLUT μέσα στην 

αθηροσκληρωτική πλάκα μέσω γονιδιακής έκφρασης του επαγόμενου από την υποξία 

παράγοντα 1α (HIF1α) (Pedersen et al. 2013). 

 

Επαναληψιμότητα μετρήσεων αγγειακής πρόσληψης FDG 

 

Η επαναληψιμότητα των αποτελεσμάτων πρόσληψης FDG σε ανθρώπους με 

αυξημένη τιμή σακχάρου είναι μειωμένη (Avril et al. 1997). Αντιθέτως, σε 
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νορμογλυκαιμικούς ασθενείς, η επαναληψιμότητα των ευρημάτων, μετά από 

διαδοχικές μετρήσεις εντός βραχέων χρονικών διαστημάτων, στην απεικόνιση της 

αθηρωμάτωσης είναι εξαιρετική για τις καρωτίδες, την αορτή και τις περιφερικές 

αρτηρίες με ικανοποιητική σύμπτωση αποτελεσμάτων μεταξύ διαφορετικών 

παρατηρητών (Font et al. 2009; Izquierdo-Garcia et al. 2009; Rudd, Myers, et al. 

2007; Rudd et al. 2008). Αντιθέτως, σε μεγαλύτερα μεσοδιαστήματα μεταξύ δύο 

διαδοχικών μετρήσεων , παρατηρείται διαφοροποίηση της πρόσληψης FDG με τις 

μικρότερες αλλαγές να σημειώνονται σε ασβεστοποιημένα τμήματα του αρτηριακού 

τοιχώματος για τον ίδιο ασθενή (Ben-Haim et al. 2006; Wassélius, Larsson, and 

Jacobsson 2009). Μια πιθανή εξήγηση για τη διαφοροποίηση των μετρήσεων είναι η 

σταδιακή επασβέστωση της φλεγμονώδους αθηρωματικής πλάκας στα πλαίσια 

προόδου της νόσου (Ben-Haim, Gacinovic, and Israel 2009; Weissberg 2004).  

 

Προκλινικές μελέτες με FDG PET/CT 

 

Η πρόσληψη FDG σε προκλινικά μοντέλα αθηρωμάτωσης περιγράφηκε πρώτη φορά 

το 1996 (Vallabhajosula et al. 1996). Σε επόμενη μελέτη με λαγούς δείχθηκε ισχυρή 

συσχέτιση  της πρόσληψης FDG (r=0.81, P<0.0001) με την περιεκτικότητα της 

πλάκας σε μακροφάγα (Ogawa et al. 2004), εύρημα το οποίο επιβεβαιώθηκε και από 

επόμενες μελέτες (Elmaleh et al. 2006; Lederman et al. 2001; Lobatto et al. 2010). Oι 

Τawakol και συνεργάτες ανέδειξαν επίσης ισχυρή αντιστοιχία μεταξύ 

προσλαμβανόμενης FDG και περιεκτικότητας μακροφάγων μετά από πρόκληση 

τραυματισμού με μπαλόνι της αορτής (Tawakol et al. 2005) . Η μετρούμενη ποσότητα 

FDG ήταν ανεξάρτητη από το μέγεθος της πλάκας, την ποσότητα των λείων μυικών 

κυττάρων και το πάχος του αορτικού τοιχώματος. 
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Εκτός αυτών, οι Aziz και συνεργάτες  απέδειξαν σε λαγούς συσχέτιση της διάρκειας 

δίαιτας πλούσιας σε λιπαρά με αυξημένη πρόσληψη FDG από την αθηρωματική 

πλάκα (Aziz et al. 2008). Ειδικότερα, προκάλεσαν ρήξη της πλάκας με δηλητήριο 

οχιάς και ισταμίνη και παρατήρησαν ότι μόνο στις πλάκες  με μεγαλύτερη πρόσληψη 

FDG (και αυξημένη πυκνότητα μακροφάγων) αναπτύχθηκε θρόμβος. Η μελέτη αυτή 

ανέδειξε την προγνωστική αξία του PET/CT στην πρόβλεψη των πλέον ασταθών 

πλακών. 

Επόμενες μελέτες σε λαγούς ανέδειξαν τη σημασία του PET/CT ως τεχνική 

παρακολούθησης των αποτελεσμάτων θεραπείας με φάρμακα ή διάφορων ειδών 

δίαιτας  στην εξέλιξη της αθηρωματικής νόσου (Patel et al. 2011; Vucic et al. 2011; 

Zhao et al. 2011). Πιο συγκεκριμένα, διακοπή δίαιτας με υψηλή περιεκτικότητα σε 

λιπαρά και χορήγηση ατορβαστατίνης για τέσσερεις μήνες  μείωσε σημαντικά τις 

μετρούμενες  SUV χωρίς ανάλογη μείωση του TBR. Επιπρόσθετα, θεραπεία με 

πιογλιταζόνη, αντιδιαβητικό φάρμακο με δυνητικά αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, 

χορηγήθηκε σε μοντέλα αθηρωμάτωσης λαγών (Vucic et al. 2011). Στην ομάδα 

παρέμβασης η SUV παρέμεινε σταθερή σε αντίθεση με την αύξησή της στην ομάδα 

ελέγχου. Τέλος, θεραπεία με εζετιμίμπη, αναστολέα απορρόφησης της χοληστερόλης 

από το έντερο, σε λαγούς με ρήξη αθηρωματικής πλάκας, προκάλεσε μείωση της 

χοληστερόλης ορού και αορτικού τοιχώματος, της πλάκας και της θρόμβωσης σε 

σχέση με την ομάδα ελέγχου, καθώς επίσης και της φλεγμονής όπως ανιχνεύθηκε από 

το PET (Patel et al. 2011).. 

 

Κλινικές μελέτες με FDG PET/CT 
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Πρόσληψη FDG στο τοίχωμα της αορτής παρατηρήθηκε τυχαία πρώτη φορά σε 

ασθενείς που υπεβλήθησαν σε PET στα πλαίσια σταδιοποίησης καρκίνου (Yun et al. 

2001). 

Στην πρώτη προοπτική μελέτη ποσοτικοποίησης της φλεγμονής στην αθηρωμάτωση 

με PET/CT, οι Rudd και συνεργάτες μέτρησαν αυξημένη πρόσληψη FDG στις 

σύστοιχες σημαντικά στενωμένες καρωτίδες 8 ασθενών με πρόσφατο παροδικό 

ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΤΙΑ) (27% μεγαλύτερη σε σχέση με την αντίστοιχη 

καρωτίδα) (Rudd et al. 2002). Παρ’ όλα αυτά, η ίδια ερευνητική ομάδα, μελετώντας 

ακολούθως 12 ασθενείς οι οποίοι υπεβλήθησαν σε ενδαρτηρεκτομή, με τη χρήση 

επιπλέον μαγνητικής τομογραφίας υψηλής διακριτικής ικανότητας, ανέδειξε 

περιορισμένη συσχέτιση του βαθμού στένωσης της καρωτίδας με την ex vivo 

πρόσληψη FDG, ενώ μόλις το 60% των συμπτωματικών καρωτίδων εμφάνισε 

αυξημένη πρόσληψη ραδιοφαρμάκου (Davies et al. 2005).  

Η στατιστικά σημαντική συνάφεια (r=0.96, p<0.001) μεταξύ αρτηριακού σήματος 

FDG και φλεγμονής της πλάκας σε 17 άτομα τα οποία υπεβλήθησαν σε 

ενδαρτηρεκτομή, με τη χρήση ιστολογικών και ανοσοϊστοχημικών δεικτών (CD 68), 

ανεδείχθη αρχικώς σε μελέτη των Tawakol και συνεργατών (Tawakol et al. 2006). Τα 

αποτελέσματα αυτής της μελέτης επιβεβαιώθηκαν σε μεταγενέστερες μελέτες (Font et 

al. 2009; Graebe et al. 2009). 

 

FDG PET/CT και συσχέτιση με μορφολογικά χαρακτηριστικά πλάκας 

 

Η ποζιτρονική τομογραφία με FDG εκτός των άλλων έχει θέση στη συσχέτιση 

μορφολογικών και λειτουργικών χαρακτηριστικών των αθηρωματικών πλακών των 

καρωτίδων. Δύο μελέτες συνδυάζοντας PET/CT και υπερηχογράφημα έδειξαν ότι το 
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TBR ηχοδιαυγαστικών πλακών ήταν σημαντικά μεγαλύτερο σε σχέση με το 

αντίστοιχο των ασβεστοποιημένων και των φυσιολογικών τοιχωμάτων (Choi et al. 

2011; Graebe et al. 2010). Σε άλλη μελέτη συγκρίθηκαν η πρόσληψη FDG, η 

ανατομία της πλάκας ex vivo με CT, η χρώση για CD 68 (δείκτης πυκνότητας 

μακροφάγων), και η περιεκτικότητα της πλάκας σε αυξητικό ενδοθηλιακό αγγειακό 

παράγοντα (VEGF) σε 21 ασθενείς, οι οποίοι υπεβλήθησαν σε ενδαρτηρεκτομή 

(Menezes et al. 2011). Η πλάκα που αφαιρέθηκε χειρουργικά παρουσίασε μεγαλύτερη 

μεταβολική δραστηριότητα FDG σε σχέση με την ετερόπλευρη. Η πρόσληψη 

ραδιοφαρμάκου από την αθηρωματική πλάκα παρουσίασε θετική συσχέτιση με τη 

χρώση για CD 68  και VEGF και ήταν αντιστρόφως ανάλογη της ανευρεθείσας 

ποσότητας ασβεστίου στην αξονική τομογραφία. Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώθηκαν 

και σε μεταγενέστερη μελέτη (Figueroa et al. 2012). Εκτός αυτού, πλάκες 

χαρακτηριζόμενες ως υψηλού κινδύνου από τη μαγνητική τομογραφία (μεγάλος 

πυρήνας λιπιδίων (Silvera et al. 2009) και αιμορραγία εντός της πλάκας (Kwee, van 

Engelshoven, et al. 2009) προσέλαβαν μεγαλύτερη ποσότητα ραδιοϊχνηθέτη 

συγκριτικά με πιο σταθερές πλάκες. Σε πρόσφατη μελέτη ωστόσο, οι Noh και 

συνεργάτες υπέβαλαν 27 ασθενείς με συμπτωματική και ασυμπτωματική καρωτιδική 

στένωση σε μαγνητική τομογραφία, μαγνητική αγγειογραφία, υπερηχογράφημα και 

PET/CT (Noh et al. 2013). Κατέληξαν σε μη σημαντική στατιστικά συσχέτιση μεταξύ 

της αγγειογραφικά αναδεικνυόμενης στένωσης , της υπερηχογραφικής ηχογένειας και 

του max SUV. Οι υποαναλύσεις των τεχνικών και των ομάδων ασθενών κατέδειξαν 

τη συμπληρωματικότητα των απεικονιστικών μεθόδων. Η απουσία αντιστοιχίας 

μεταξύ της στένωσης και της πρόσληψης FDG ενισχύει την άποψη της ελλιπούς 

εκτίμησης της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας με τις συμβατικές μεθόδους 
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προσδιορισμού της στένωσης (Davies et al. 2005; Kwee, van Engelshoven, et al. 

2009). 

H προγνωστική αξία του FDG PET/CT στην εκδήλωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

 

Η κύρια κλινική σημασία του PET/CT αφορά την πρόγνωση καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων και ιδιαιτέρως  αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων. Η αρτηριακή 

πρόσληψη FDG διερευνήθηκε αρχικά σε μελέτες PET/CT που πραγματοποιήθηκαν σε 

ογκολογικούς ασθενείς. Παρότι αναδρομικές, αυτές οι μελέτες κατέδειξαν την πιθανή 

χρήση του αρτηριακού PET/CT για διαστρωμάτωση καρδιαγγειακού κινδύνου 

(Figueroa et al. 2013; Paulmier et al. 2008; Rominger et al. 2009). Μελέτες έχουν 

δείξει ότι η υψηλότερη πρόσληψη FDG της αορτής συσχετίστηκε με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων και ότι ο βαθμός πρόσληψης FDG 

στην αρχική απεικόνιση θα μπορούσε να προβλέψει τη χρονική εκδήλωση τέτοιων 

συμβαμάτων (Figueroa et al. 2013; Paulmier et al. 2008). Επιπλέον, μία μελέτη έδειξε 

ότι η πρόσληψη FDG πέρα από τους συμβατικούς παράγοντες κινδύνου οδήγησε σε 

καθαρή αναδιαστρωμάτωση 27,5% στην πρόβλεψη κινδύνου σε σύγκριση με τη 

χρήση συμβατικών παραγόντων κινδύνου μόνο (Πίνακας 7). 

Μελέτη Ν Ραδιοιχνηθέτης Αποτέλεσμα 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ογκολογικούς 

ασθενείς  

(Rominger et al. 

2009) 

932 FDG  

 

To αρτηριακό μέσο TBR> 1,7 είναι ένας 

ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης για την 

εμφάνιση καρδιαγγειακών επεισοδίων 

(σχετικός στιγμιαίος κίνδυνος-hazard ratio 

= 14, p <0,001). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ογκολογικούς 

ασθενείς με σταθερή 

101 FDG  

 

Τα άτομα στην ομάδα υψηλής πρόσληψης 

αρτηριακού FDG εμφάνισαν σημαντικά 

υψηλότερο αριθμό καρδιαγγειακών 

επεισοδίων στους έξι μήνες μετά τη 
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νόσο  

(Paulmier et al. 

2008) 

σάρωση σε σύγκριση με τη χαμηλή ομάδα 

πρόσληψης FDG (30% Vs 1,8%, p = 

0,0002). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς ελεύθεροι 

καρκίνου που 

υποβλήθηκαν σε 

PET / CT για 

ογκολογικές 

ενδείξεις 

(Figueroa et al. 

2013) 

513 FDG  

 

Οι τιμές αορτικού TBR προβλέπουν 

σημαντικά μελλοντικά καρδιαγγειακά 

συμβάντα (σχετικός στιγμιαίος κίνδυνος 

προσαρμοσμένος για την επασβέστωση 

αορτής = 4.17, p = 0.004). Η πρόσληψη 

FDG είναι αντιστρόφως ανάλογη με τη 

χρονική στιγμή εμφάνισης των συμβάντων. 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης σε 

ασθενείς με ΑΕΕ, 

TIA, εμβολή 

αμφιβληστροειδούς 

(Marnane et al. 

2012) 

60 FDG  

 

Το 80% των ασθενών με υψηλότερη 

αρτηριακή πρόσληψη 18F-FDG 

(SUVmean> 2,14) υπέστη υποτροπιάζον 

εγκεφαλικό επεισόδιο εντός 90 ημερών, 

πολύ συχνότερα σε σύγκριση με εκείνους 

με χαμηλή πρόσληψη (p <0,0001). 

Προοπτική μελέτη 

παρατήρησης 

κοόρτης σε ασθενείς 

που υποβλήθηκαν 

σε αγγειοπλαστική 

για περιφερική 

αγγειακή νόσο 

(Chowdhury et al. 

2018, 2020)  

50 FDG, 

NaF 

Η αρτηριακή πρόσληψη FDG (TBRmax> 

1,98) και 18F-NaF (TBRmax> 2,11) έδειξε 

σημαντική προγνωστική αξία στην 

εμφάνιση επαναστένωσης των αγγείων 

εντός έτους (p <0,001). 

 

Πίνακας 7. Απεικόνιση PET/CT και πρόβλεψη καρδιαγγειακού κινδύνου. ΑΕΕ: 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΤΙΑ: παροδικό εγκεφαλικό επεισόδιο, SUV: 

προτυποτοιημένη τιμή πρόσληψης, TBR: λόγος στόχου προς περιβάλλοντα ιστό, FDG: 

φθοριογλυκόζη, NaF: φθοριούχο νάτριο. Πηγή: (Sriranjan et al. 2021). 
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Η πρώτη προοπτική κλινική μελέτη που διερεύνησε την αρτηριακή πρόσληψη FDG 

έγινε σε ασθενείς που εμφάνισαν πρόσφατο παροδικό ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό  

(Rudd et al. 2002). Σε αυτή τη μελέτη, οι καρωτίδες με την ένοχη βλάβη παρουσίασαν 

27% υψηλότερη πρόσληψη FDG σε σύγκριση με την αντίπλευρη καρωτίδα, ενώ με 

ακριβή αντιπαραβολή ιστολογικών και απεικονιστικών τομών διασαφηνίστηκε ότι το 

FDG συσσωρεύτηκε στην ασταθή ευάλωτη πλάκα που προκάλεσε τα συμπτώματα. Σε 

μεταγενέστερη μελέτη της ίδιας ερευνητικής ομάδας σε ασθενείς με πρόσφατο ΑΕΕ 

και ομόπλευρη σημαντική καρωτιδική νόσο εδείχθη αυξημένη πρόσληψη FDG στις 

καρωτιδικές πλάκες που συσχετίστηκαν με το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

ανεξαρτήτως της στένωσης που προκαλούσε η πλάκα (Davies et al. 2005).  

Οι Arauz και συνεργάτες μελέτησαν 13 ασθενείς με πρόσφατο ΤΙΑ ή ΑΕΕ και 

στένωση καρωτίδων>50%. Τους υπέβαλαν σε αγγειογραφία και FDG-PET και μετά 

από 6 μήνες παρακολούθησης διεπίστωσαν ότι οι ασθενείς με SUV>2.7 είχαν 

χειρότερη πρόγνωση αναδεικνύοντας τον προγνωστικό ρόλο της τεχνικής (Arauz et 

al. 2007). Σύμφωνα με μελέτη των Kwee και συνεργατών, η απεικόνιση με PET/CT 

συνετέλεσε στην ανίχνευση σημαντικών διαφορών μεταξύ σύστοιχης και αντίστοιχης 

καρωτίδας σε ασθενείς με πρόσφατο ισχαιμικό ΑΕΕ (εντός 38 ημερών) και στένωση 

>70% της σύστοιχης καρωτίδας, ενισχύοντας τη θεωρία της ενεργού φλεγμονής στην 

οξεία φάση. Σημειώνεται ωστόσο ότι η αναδεικνυόμενη διαφορά δεν επιβεβαιώθηκε 

σε μετρήσεις πέραν των 38 ημερών και ότι η τιμή του TBR ήταν ανεξάρτητη του 

βαθμού στένωσης (Kwee et al. 2011). Οι Masteling και συνεργάτες επίσης, έδειξαν με 

τη χρήση μικρο PET (microPET) ότι η πρόσληψη FDG και η περιεκτικότητα σε 

μακροφάγα ήταν διαφορετική σε τμήματα καρωτίδων που είχαν αφαιρεθεί 

χειρουργικά από 17 ασθενείς με διαφορετικά συμπτώματα. Ειδικότερα, η μέγιστη 

πρόσληψη FDG ήταν σημαντικά μεγαλύτερη σε ασθενείς μετά από ισχαιμικό ΑΕΕ  
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συγκριτικά με άλλους μετά από ΤΙΑ ή παροδική αμαύρωση, ή σε σχέση με την ομάδα 

ελέγχου (Masteling et al. 2011). Σε μια άλλη μελέτη συμπεριελήφθησαν 60 ασθενείς 

με ΑΕΕ, TIA, εμβολή αμφιβληστροειδούς, παροδική αμαύρωση και στένωση της 

σύστοιχης καρωτίδας >50%. Δεκατρείς από τους 60 (22%) είχαν υποτροπή του ΑΕΕ 

μέσα σε 90 ημέρες. Διεπιστώθη αυξημένη πρόσληψη FDG στη σύστοιχη καρωτίδα 

ασθενών με πρώιμη υποτροπή ανεξάρτητα από την στένωση του αυλού της 

καρωτιδικής αρτηρίας (Marnane et al. 2012). Τα πρώτα αυτά αποτελέσματα 

επιτείνουν την ανάγκη για σχεδιασμό προοπτικών μελετών της συμπτωματικής 

καρωτιδικής νόσου με τη χρήση του PET/CT, προκειμένου να αξιολογηθεί η κλινική 

σημασία της τεχνικής αυτής. 

 

Συσχέτιση της απεικόνισης με FDG PET/CT και παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

 

Εκτός των άλλων, έχει μελετηθεί η σχέση της πρόσληψης FDG με καθιερωμένους 

παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου. Μια πρόσφατη μελέτη που διεξήχθη για 

τον καθορισμό ουδών πρόσληψης FDG για αρτηριακή φλεγμονή έδειξε ότι η 

πλειονότητα (> 52%) ατόμων με παράγοντες αθηρογενετικού κινδύνου είχε 

υψηλότερη πρόσληψη FDG (van der Valk et al. 2016). Επίσης, απέδειξε ότι τα υγιή 

άτομα (εκείνα που είχαν βαθμολογία ασβεστίου μηδέν) είχαν σημαντικά χαμηλότερη 

πρόσληψη FDG από τα άτομα με καρδιαγγειακή νόσο. Παρόμοια αποτελέσματα και 

σε άλλη πρόσφατη μελέτη σε μέσης ηλικίας ασθενείς με ασυμπτωματικές 

αθηρωματικές πλάκες στο αρτηριακό δίκτυο,  όπου ένα 48,2% είχε υψηλή αρτηριακή 

φλεγμονή, ενώ σημαντική ήταν η συσχέτιση του υψηλού αθηρωματικού φορτίου με 

την αυξημένη αρτηριακή πρόσληψη FDG (Fernández-Friera et al. 2019). 
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Οι Bucerius και συνεργάτες απέδειξαν μελετώντας τις καρωτίδες 82 στεφανιαίων 

ασθενών, ότι το ΤΒR max και το SUV max συνδέονται ανεξάρτητα με BMI>30kg/m2, 

άρρεν φύλο, ηλικία>65 έτη, κάπνισμα, υπέρταση, και με τον αριθμό των παραγόντων 

που συναποτελούν το μεταβολικό σύνδρομο (Bucerius et al. 2011). Παρόμοια 

συμπεράσματα ως προς τη σχέση BMI>30kg/m2, άρρεν φύλο, ηλικία>65 έτη και  

TBR, συνήχθησαν από πρόσφατη μελέτη σε 315 άτομα, με την υποσημείωση ότι η 

ποσότητα του ασβεστίου στην αθηρωματική πλάκα συνδέεται ισχυρότερα με τους 

κλασικούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου σε σχέση με το TBR (Strobl et al. 

2013). Επιπρόσθετα, οι Noh και συνεργάτες έδειξαν ότι η πρόσληψη FDG σε 

ασυμπτωματικούς σχετίζεται θετικά με  τον αλγόριθμο δεκαετούς καρδιαγγειακού 

κινδύνου Framingham score (Noh et al. 2013).  

Διαστρωμάτωση καρδιαγγειακού κινδύνου ειδικών ομάδων με FDG PET/CT 

 

Η αγγειακή φλεγμονή, όπως μετράται από το αρτηριακό PET/CT, χρησιμοποιήθηκε 

επίσης για τη διαστρωμάτωση του κινδύνου άλλων ομάδων κινδύνου όπως τα άτομα 

με HIV (human immunodeficiency virus) (Subramanian et al. 2012; Yarasheski et al. 

2012),τα άτομα με μη αλκοολική λιπώδη ηπατική νόσο (Lee et al. 2017) και ψωρίαση 

(Joshi et al. 2018; Naik et al. 2015). Σε αυτές τις μελέτες τα άτομα με HIV, λιπώδη 

ηπατική νόσο και ψωρίαση είχαν υψηλότερη αρτηριακή πρόσληψη FDG σε σύγκριση 

με τους αντίστοιχους μάρτυρες.  

 

Συσχέτιση μετρήσεων FDG PET/CT με επίπεδα βιοδεικτών 

 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η συσχέτιση βιοδεικτών με τα αποτελέσματα του 

PET/CT. Αναφορικά με τη CRP και την πρόσληψη FDG υπάρχουν μελέτες, οι οποίες 
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υποστηρίζουν μια θετική συσχέτιση των δύο παραγόντων (Pedersen et al. 2010; Yoo 

et al. 2011). Μελέτες σε άτομα χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου έδειξαν ότι στις 

ομάδες τόσο ενδιάμεσου όσο και χαμηλού Framingham score, η αγγειακή φλεγμονή 

που μετρήθηκε χρησιμοποιώντας PET/CT ήταν υψηλότερη σε άτομα με υψηλά 

επίπεδα hs-CRP (Yang et al. 2013; Yoo et al. 2016).  

Είναι ενδιαφέρον ότι η συσχέτιση ανάμεσα στην hs-CRP και την αγγειακή πρόσληψη 

FDG σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο δεν αποτελεί σταθερό εύρημα, με 

τουλάχιστον 5 μελέτες να μην παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

(Duivenvoorden et al. 2013; Rogers et al. 2010; Rudd et al. 2009). Αντιθέτως, σε 

μελέτες σύγκρισης τιμών TBR σε παχύσαρκους ασθενείς με αντιποκίνες 

(προφλεγμονώδεις –ρεσιστίνη και αντιφλεγμονώδεις –αντιπονεκτίνη, ορμόνες) 

ανευρέθη σημαντική θετική συσχέτιση με τη ρεσιστίνη και αρνητική με την 

αντιπονεκτίνη (Choi et al. 2011). 

Επίσης, η αρτηριακή πρόσληψη FDG συσχετίστηκε με τα επίπεδα της πρωτεΐνης που 

είναι συζευγμένη με τα λιπαρά οξέα των λιποκυττάρων (Yoo et al. 2011), ανεξάρτητα 

από άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Αναδεικνύεται συνεπώς η σημασία 

της απεικόνισης με ΡΕΤ για τη βελτίωση μελλοντικών καρδιαγγειακών διαγνωστικών 

τεχνικών, βοηθώντας στην ανάπτυξη πιθανών κυκλοφορούντων βιοδεικτών. 

 

FDG PET/CT σε δοκιμές καρδιαγγειακής παρέμβασης 

 

Εκτός από το την πρόβλεψη καρδιαγγειακού κινδύνου, λόγω της συσσώρευσης 

ισχυρής απόδειξης της σχέσης μεταξύ της αρτηριακής πρόσληψης FDG και της 

αγγειακής φλεγμονής (Bucci et al. 2014) και της εξαιρετικής αναπαραγωγιμότητας 

της απεικόνισης με PET/CT σε μεγάλες αρτηρίες, η αρτηριακή πρόσληψη FDG έχει 
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χρησιμοποιηθεί για την παρακολούθηση της ανταπόκρισης σε διάφορες θεραπευτικές 

παρεμβάσεις. (Tarkin, Dweck, and Rudd 2019). 

Σε μελέτες στις οποίες συμμετείχαν ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο ή 

καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου μελετήθηκε η επίδραση θεραπειών με 

διάφορες στατίνες στην αρτηριακή φλεγμονή χρησιμοποιώντας απεικόνιση με FDG 

PET/CT (Ishii et al. 2010; N et al. 2006; Rudd, Machac, and Fayad 2007; 

Subramanian et al. 2013; Wu et al. 2012). Αρχικά οι Tahara και συνεργάτες έλεγξαν 

την πρόσληψη FDG στην αορτή και στις καρωτίδες 43 ατόμων με υψηλές τιμές  

ραδιοφαρμάκου στην αρχική μέτρηση, μετά από χορήγηση σιμβαστατίνης (5-

20mg/μέρα). Παρατήρησαν μείωση κατά 10% της μέσης τιμής SUV στην ομάδα της 

σιμβαστατίνης σε σχέση με απουσία μεταβολής στην ομάδα αλλαγής διαιτολογικών 

συνηθειών (Tahara et al. 2006). Η μέγιστη χορηγούμενη δόση σιμβαστατίνης ωστόσο, 

ήταν μικρότερη από τις σύγχρονες συστάσεις και κανείς θα μπορούσε να θεωρήσει 

ότι ένα πρωτόκολλο με μεγαλύτερη ημερήσια δόση στατίνης θα παρήγαγε 

εντυπωσιακότερα αποτελέσματα. Ως απόρροια της παρατήρησης αυτής σχεδιάστηκε 

νέα μελέτη, η οποία συμπεριέλαβε 67 άτομα, τα οποία χωρίστηκαν σε δύο ομάδες, 

στη μία χορηγήθηκε μικρή δόση ατορβαστατίνης (10mg) και στην άλλη μεγάλη 

(80mg). Με διαδοχικές εκτιμήσεις με PET/CT διαπιστώθηκε ότι η μεγάλη δόση 

ατορβαστατίνης επέφερε ταχύτερα μεγαλύτερες μειώσεις  πρόσληψης FDG σε σχέση 

με τη μικρή δόση (Tawakol et al. 2013).  Πρόσφατη μελέτη της ίδιας ομάδας ανέδειξε 

μείωση της πρόσληψης FDG με τη χορήγηση της ριλαπλαβίδης, αναστολέα της 

φωσφολιπάσης 2, η οποία ως γνωστό συμμετέχει στη φλεγμονή της αθηρωματικής 

πλάκας (Tawakol et al. 2014). Σε μια άλλη μελέτη, παρατηρήθηκε η απουσία 

διαφοροποίησης της πρόσληψης FDG μετά από 4 χρόνια χορήγησης βιταμίνης B σε 

ασθενείς με ιστορικό ΑΕΕ και υψηλά επίπεδα ομοκυστεΐνης (Potter et al. 2009). Ο 
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Πίνακας 8 συνοψίζει τις καρδιαγγειακές επεμβατικές δοκιμές που έγιναν 

χρησιμοποιώντας απεικόνιση PET/CT. 

 

Πληθυσμός 

μελέτης 

Ν Σχεδιασμός 

μελέτης 

Φάρμακο Απεικονιστικ

ή τεχνική 

Αποτέλεσμα 

Ασθενείς με 

καρδιαγγειακή 

νόσο που δεν 

ελάμβαναν 

στατίνη 

(Tawakol et al. 

2013) 

83 Διπλή τυφλή 

τυχαιοποιημέν

η 

πολυκεντρική 

μελέτη 

Ατορβαστατί

νη 

10mg/μέρα vs 

Ατορβαστατί

νη 

80mg/μέρα 

FDG PET/CT 

(3 scans – 

προ-

θεραπείας, 4 

εβδομάδες, 

12 

εβδομάδες) 

Ταχεία 

δοσοεξαρτώμενη 

ελάττωση της 

πρόσληψης FDG 

(p<0.001) 

Ασθενείς που 

δεν ελάμβαναν 

στατίνη 

υποβάλλονται 

σε έλεγχο για 

παρουσία 

καρκίνου 

(Tahara et al. 

2006) 

43 Τυχαιοποιημέν

η ελεγχόμενη 

μελέτη 

Σιμβαστατίνη

(5-20mg/ 

ημέρα) + 

δίαιτα ή μόνο 

δίαιτα 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

3 μήνες μετά) 

Παρατηρήθηκε 

μείωση της 

πρόσληψης FDG 

στην ομάδα 

θεραπείας με 

στατίνη (p 

<0,01). 

Ασθενείς με 

καρδιαγγειακή 

νόσο που δεν 

ελάμβαναν 

στατίνη 

(Wu et al. 

2012:2)  

43 Ανοιχτή 

μελέτη ενός 

κέντρου 

Ατορβαστατί

νη 40mg / 

ημέρα 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

12 εβδομάδες 

μετά) 

Μείωση της 

πρόσληψης FDG 

με 3 μήνες 

θεραπείας με 

στατίνη (p 

<0,05). 

Ασθενείς με 

στηθάγχη που 

δεν ελάμβαναν 

30 Τυχαιοποιημέ-

νη, τυφλή στον 

ερευνητή, 

5mg / ημέρα 

ή 20mg / 

ημέρα 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

Μείωση της 

πρόσληψης FDG 

σε 6 μήνες 
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στατίνη λόγω 

αγγειοπλαστικ

ής 

(Ishii et al. 

2010)  

ανοικτή 

μελέτη 

ατορβαστατίν

ης μία φορά 

την ημέρα 

θεραπείας και 

6 μήνες μετά) 

θεραπείας με 

ατορβαστατίνη 

20 mg θεραπείας 

(ανιούσα αορτή, 

p = 0,007, 

μηριαία αρτηρία 

p = 0,012). 

Ασθενείς με 

γνωστή 

καρδιαγγειακή 

νόσο ή 

παράγοντες 

κινδύνου που 

δεν ελάμβαναν 

υψηλή δόση 

στατίνης 

(Subramanian 

et al. 2013) 

83 Τυχαιοποιημέ-

νη, διπλά 

τυφλή, 

πολυκεντρική 

μελέτη 

10mg / ημέρα 

ή 80mg / 

ημέρα 

ατορβαστατίν

η 

FDG PET/CT 

(3 scans – 

προ-

θεραπείας, 4 

εβδομάδες, 

12 

εβδομάδες) 

Μείωση της 

περιοδοντικής 

πρόσληψης FDG 

στις 12 

εβδομάδες με 

θεραπεία με 

υψηλή δόση 

ατορβαστατίνης 

(p = 0,04). 

Ασθενείς με 

δυσλιπιδαιμία 

(Stiekema et 

al. 2019) 

129 Διπλά τυφλή, 

τυχαιοποιημέν

η μελέτη με 

ομάδα ελέγχου 

που έλαβε 

εικονικό 

φάρμακο 

Evolocumab 

420mg / μήνα 

ή εικονικό 

φάρμακο 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

16 εβδομάδες 

μετά) 

Η πρόσληψη 

FDG δεν 

μειώθηκε 

σημαντικά με τη 

θεραπεία με 

evolocumab. 

Ασθενείς με 

αθηροσκλήρω

ση και χρόνια 

θεραπεία με 

στατίνη 

(Elkhawad et 

al. 2012) 

99 Διπλά τυφλή, 

τυχαιοποιημέν

η μελέτη με 

ομάδα ελέγχου 

που έλαβε 

εικονικό 

φάρμακο 

Losmapimod 

7.5mg / 

ημέρα, 

Losmapimod 

7.5mg δύο 

φορές την 

ημέρα ή 

εικονικό 

φάρμακο 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

84 μέρες 

μετά) 

Η πρόσληψη 

FDG δεν 

μειώθηκε 

σημαντικά με τη 

θεραπεία με 

losmapimod. 
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Ασθενής με 

γνωστή 

αθηροσκλήρω

ση ή 

παράγοντες 

κινδύνου και 

σε χρόνια 

υπολιπιδαιμικ

ή αγωγή  

(Fayad et al. 

2011) 

130 Διπλά τυφλή, 

τυχαιοποιημέ-

νη μελέτη με 

ομάδα ελέγχου 

που έλαβε 

εικονικό 

φάρμακο 

Dalcetrapid 

600mg/ 

ημέρα ή 

εικονικό 

φάρμακο 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

24 μήνες 

μετά) 

Η πρόσληψη 

FDG δεν 

μειώθηκε 

σημαντικά με τη 

θεραπεία με 

dalcetrapid. 

Ασθενείς με 

σταθερή 

καρδιαγγειακή 

νόσο και σε 

χρόνια 

θεραπεία με 

στατίνη 

(Tawakol et al. 

2014) 

83 Διπλά τυφλή, 

τυχαιοποιημέ-

νη μελέτη με 

ομάδα ελέγχου 

που έλαβε 

εικονικό 

φάρμακο 

Rilapladip 

250mg / 

ημέρα ή 

εικονικό 

φάρμακο 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

84 μέρες 

μετά) 

Η πρόσληψη 

FDG δεν 

μειώθηκε 

σημαντικά με τη 

θεραπεία με 

Rilapladip. 

Ασθενείς με 

αθηροσκλήρω

ση με 

μειωμένη 

ανοχή στη 

γλυκόζη ή 

ΣΔ2 

(Nitta et al. 

2013)  

50 Τυχαιοποιημέ-

νη, ενεργή 

συγκριτική, 

ελεγχόμενη 

δοκιμή ενός 

κέντρου 

Πιογλιταζόνη 

15-30mg / 

ημέρα ή 

γλιμπιρίδη 

0,5-4mg / 

ημέρα 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

16 εβδομάδες 

μετά) 

Η πρόσληψη 

FDG μειώθηκε 

σημαντικά στο 

στέλεχος της 

αριστερής 

στεφανιαίας 

αρτηρίας με 

θεραπεία με 

πιογλιταζόνη σε 

σύγκριση με την 

ομάδα 

γλιμπιρίδης (p = 

0,032). 

Ασθενείς που 41 Ανοιχτή, Ατορβαστατί FDG PET/CT Η πρόσληψη 
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δεν ελάμβαναν 

στατίνη, με 

σταθερή 

στεφανιαία 

νόσο που 

υποβλήθηκαν 

σε διαδερμική 

στεφανιαία 

παρέμβαση 

και είχαν 

καρωτιδική 

νόσο 

(Choo et al. 

2018) 

τυχαιοποιημέ-

νη, 

ελεγχόμενη 

μελέτη ενός 

κέντρου 

 

νη 30 mg / 

ημέρα ή 

Ατορβαστατί-

νη 30 mg / 

ημέρα + 

πιογλιταζόνη 

30 mg / 

ημέρα 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

3 μήνες μετά) 

FDG δε 

μειώθηκε 

σημαντικά στην 

ομάδα 

ατορβαστατίνης 

+ πιογλιταζόνης 

σε σύγκριση με 

την 

ατορβαστατίνη 

μόνο (p = 0,58). 

Aσθενείς με 

αγγειακή 

πρόσληψη FDG 

πάνω από τη 

διάμεση έδειξαν 

σημαντική 

μείωση της 

αγγειακής 

φλεγμονής με 

θεραπεία με 

ατορβαστατίνη + 

πιογλιταζόνη (p 

<0,001). 

Ασθενείς με 

σταθερή 

αθηροσκλήρω

ση 

(Emami et al. 

2015)  

72 Τυχαιοποιημέ-

νη, 

ελεγχόμενη με 

εικονικό 

φάρμακο 

BMS-582949 

(100mg μία 

φορά την 

ημέρα), 

εικονικό 

φάρμακο ή 

ατορβαστατίν

η (80mg μία 

φορά / ημέρα) 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

12 εβδομάδες 

μετά) 

Η πρόσληψη 

FDG δεν 

μειώθηκε 

σημαντικά με τη 

θεραπεία με 

BMS-582949. 

Aσθενείς με 

ένδειξη 

χορήγησης 

21 Aνοιχτή 

μελέτη 

παρατήρησης 

Εvolocumab 

140mg ή 

alirocumab 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

Μείωση της 

πρόσληψης FDG 

με 12 μήνες 
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PCSK9i 

(Vlachopoulos 

et al. 2019)  

75/150 mg 

ανά 14 μέρες 

θεραπείας και 

12 μήνες 

μετά) 

θεραπείας με 

PCSK9i (p 

<0,001). 

Aσθενείς με 

αγγειακή 

πρόσληψη FDG 

πάνω από τη 

διάμεση έδειξαν 

σημαντικότερη 

μείωση της 

αγγειακής 

φλεγμονής με 

θεραπεία με 

PCSK9i (p 

=0,001). 

Ασθενείς με 

υψηλό 

καρδιαγγειακό 

κίνδυνο με 

δυσανεξία σε 

στατίνες 

(Hoogeveen et 

al. 2019)  

50 Τυχαιοποιημέ-

νη, διπλή 

τυφλή , 

ελεγχόμενη με 

εικονικό 

φάρμακο 

μελέτη δύο 

κέντρων 

Alirocumab 

150 mg ανά 

14 ημέρες 

FDG PET/CT 

(2 scans – 

προ-

θεραπείας και 

14 εβδομάδες 

μετά) 

Μείωση της 

πρόσληψης FDG 

στην καρωτίδα 

με τη 

μεγαλύτερη προ-

θεραπείας 

φλεγμονή με 14 

εβδομάδες 

θεραπείας με 

alirocumab (p 

=0.04). 

 

Πίνακας 8. Απεικόνιση PET/CT σε καρδιαγγειακές μελέτες παρέμβασης. Πηγή: 

(Sriranjan et al. 2021)  

Στη μελέτη Dal-PLAQUE (Fayad et al. 2011), διερευνήθηκε η επίδραση του 

dalcetrapib, ενός τροποποιητή της δραστηριότητας πρωτεΐνης μεταφοράς 

χοληστερυλεστέρα σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο ή καρδιαγγειακούς 
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παράγοντες κινδύνου. Αυτή η μελέτη απέτυχε να δείξει σημαντικές αλλαγές στην 

αρτηριακή φλεγμονή με τη θεραπεία, αποτέλεσμα που αργότερα αντικατοπτρίστηκε 

σε μια κλινική δοκιμή φάσης III που τερματίστηκε νωρίς λόγω διαφαινόμενης μη 

αποτελεσματικότητας του φαρμάκου (Schwartz et al. 2012). 

Πιο πρόσφατα, το  PET/CT χρησιμοποιήθηκε για τη μελέτη της αποτελεσματικότητας 

νέων αντιφλεγμονωδών παραγόντων στην καρδιαγγειακή νόσο. Σε μελέτες 

διερευνήθηκαν οι αναστολείς της πρωτεΐνης κινάσης της μιτογόνου ρ38, το 

losmapimod (Elkhawad et al. 2012) και το BMS-582949 (Emami et al. 2015). Αυτές 

οι μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε ασθενείς με εγκατεστημένη καρδιαγγειακή 

νόσο, δεν έδειξαν σημαντικές μειώσεις στην αρτηριακή πρόσληψη FDG μετά τη 

θεραπεία. Παρόμοια αποτελέσματα καταδείχθηκαν σε μια μελέτη με ΡΕΤ/CT σχετικά 

με έναν άλλο πιθανό αντιφλεγμονώδη παράγοντα, τη ριλαπλαπίδη, έναν αναστολέα 

φωσφολιπάσης Α2 που σχετίζεται με λιποπρωτεΐνες (Tawakol et al. 2014). 

Το PET/CT έχει επίσης χρησιμοποιηθεί για να μελετήσει τις πιθανές πλειοτροπικές 

επιδράσεις της πιογλιταζόνης στην αθηροσκλήρωση. Μία μελέτη έδειξε ότι η 

θεραπεία με πιογλιταζόνη είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση της πρόσληψης FDG στο 

στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας (Nitta et al. 2013). Είναι ενδιαφέρον 

ότι σε μια τυχαιοποιημένη μελέτη ελέγχου που έγινε σε ασθενείς με σταθερή 

στεφανιαία νόσο, εκείνοι που είχαν αρτηριακή πρόσληψη FDG πάνω από τη διάμεση 

τιμή κατά την έναρξη εμφάνισαν σημαντική μείωση της αγγειακής φλεγμονής όταν 

έλαβαν θεραπεία και με πιογλιταζόνη εκτός από στατίνη (Choo et al. 2018). Το 

ανωτέρω εύρημα υπογραμμίζει τη δυνατότητα χρήσης του PET/CT για προσαρμογή 

της θεραπείας σε πληθυσμούς που μπορεί να επωφεληθούν περισσότερο από τη 

θεραπεία. 
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Το PET/CT έχει χρησιμοποιηθεί για τη διερεύνηση της αποτελεσματικότητας 

νεότερων υπολιπιδαιμικών θεραπειών όπως οι αναστολείς PCSK9 (Hoogeveen et al. 

2019; Vlachopoulos et al. 2019) Αυτές οι μελέτες σε αντίθεση με μια πρωθύστερη 

(Stiekema et al. 2019) ανέδειξαν μείωση της αγγειακής φλεγμονής μετά τη χορήγηση 

του φαρμάκου. 

Τεχνικοί περιορισμοί της απεικόνισης με FDG PET/CT 
 

Ο κύριος περιορισμός της χρήσης FDG στην απεικόνιση της αθηροσκλήρωσης είναι 

ότι καθώς ο ιχνηθέτης προσλαμβάνεται από όλα τα κύτταρα που μεταβολίζουν τη 

γλυκόζη, το σήμα του δεν είναι ειδικό για τα φλεγμονώδη κύτταρα. Αυτό είναι 

ιδιαίτερα σημαντικό κατά την απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών, καθώς τα 

μυοκαρδιακά κύτταρα λαμβάνουν FDG έντονα. Αυτό καθιστά δύσκολη την 

αξιολόγηση και τον ποσοτικό προσδιορισμό της πρόσληψης FDG στις στεφανιαίες 

αρτηρίες (Cheng et al. 2012; Saam et al. 2010; Tarkin et al. 2017). Ομοίως, η 

πρόσληψη FDG από τον θυρεοειδή και οι δομές του τραχήλου σε κοντινή απόσταση 

από τις καρωτίδες μπορούν να αποτελέσουν πρόκληση κατά την απεικόνιση αυτών 

των αγγείων. Επομένως, υπάρχει αδήριτη ανάγκη ανάπτυξης διαφορετικών 

απεικονιστικών μεθόδων για την απεικόνιση της αρτηριακής φλεγμονής. 
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2. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Η αθηρωματική νόσος αποτελεί μια από τις συχνότερες αιτίες θανάτων στον 

ανεπτυγμένο κόσμο. Οι συχνότερες κλινικές εκφάνσεις της είναι τα ΟΣΣ και τα 

ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ). Η καρωτιδική αθηροσκλήρωση 

συνιστά μια σημαντική αιτία εγκεφαλικού επεισοδίου, καθώς ευθύνεται για το 20-

40% αυτών. (Anon 1998; North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

Collaborators et al. 1991). Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες, η τρέχουσα 

θεραπεία της καρωτιδικής νόσου καθορίζεται από τη σοβαρότητα και τα συμπτώματα 

της στένωσης (Aboyans et al. 2018). Ωστόσο, τα θρομβοεμβολικά επεισόδια μπορούν 

να συμβούν ακόμη και παρουσία ενδιάμεσης στένωσης, καθώς η ρήξη ή η διάβρωση 

της καρωτιδικής πλάκας μπορεί να οδηγήσει σε εγκεφαλικό επεισόδιο. Η φλεγμονή, 

ως υπόστρωμα ή ως ερέθισμα κατά τη χρόνια ή οξεία φάση, αντίστοιχα, 

διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο τόσο στην πρόοδο όσο και στην αποσταθεροποίηση 

των αθηροσκληρωτικών πλακών που οδηγούν σε επακόλουθα καρδιαγγειακά και 

εγκεφαλοαγγειακά συμβάματα (Figueroa et al. 2013; Libby 2012; Moon et al. 2015; 

Newby 2010). Πρόσφατες μελέτες με PET/CT καταδεικνύουν την έλλειψη 

συσχέτισης μεταξύ της φλεγμονής και της σοβαρότητας της στένωσης του 

αγγείου.(Kwee, Teule, et al. 2009; Noh et al. 2013; Silvera et al. 2009). Διάφορες 

τεχνικές απεικόνισης έχουν αναπτυχθεί και παρέχουν πληροφορίες σχετικά με τη 

φλεγμονή της καρωτιδικής πλάκας, συμπεριλαμβανομένων του ενισχυμένου 

μαγνητικού συντονισμού με τη χρήση υπεραμαγνητικών σωματιδίων οξειδίου 

σιδήρου (Tang et al. 2009) και η  PET / CT.  
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Παρά την έλλειψη τυποποίησης των μετρήσεων, επεξεργασίας και λήψης εικόνων, 

αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η πρόσληψη FDG δεν σχετίζεται μόνο με τη διήθηση 

μακροφάγων στο αθήρωμα, αλλά αποτελεί επίσης προγνωστικό δείκτη της εξέλιξης 

της πλάκας και των καρδιαγγειακών συμβαμάτων και έναν ευαίσθητο δείκτη της 

απομείωσης της αρτηριακής φλεγμονής απότοκος θεραπευτικών παρεμβάσεων 

(Figueroa et al. 2012; Menezes et al. 2011; Rudd et al. 2002; Tawakol et al. 2006). 

Ωστόσο, το υψηλό κόστος και η έκθεση του ασθενούς σε ακτινοβολία περιορίζει τη 

χρήση της απεικόνισης FDG-PET / CT στην καθημερινή κλινική πρακτική ως μέθοδο 

διαλογής για την αξιολόγηση της αγγειακής φλεγμονής.  

H ακτινομετρία μικροκυμάτων (microwave radiometry-MWR) είναι μια νέα μη 

επεμβατική, απλή, γρήγορη και ασφαλής διαγνωστική μέθοδος, η οποία επιτρέπει την 

in vivo αξιολόγηση της φλεγμονής των καρωτίδων με τη μέτρηση των θερμοκρασιών 

των εσωτερικών ιστών (Benetos et al. 2015; K. Toutouzas et al. 2014:201; Toutouzas, 

Drakopoulou, et al. 2012; Toutouzas et al. 2013a, 2013b; Toutouzas, Grassos, et al. 

2012).  

Η ακτινομετρία μικροκυμάτων είναι μια νέα πειραματική μέθοδος επί του παρόντος. 

Η αντιστοιχία των μετρήσεων με τη μέθοδο in vivo με ιστολογικά και 

ανοσοϊστοχημικά ευρήματα (Toutouzas, Grassos, et al. 2012) αποτελεί μία σαφή 

απόδειξη της αξιοπιστίας της μεθόδου. Παραμένει ωστόσο το ερώτημα κατά πόσο θα 

μπορούσε να αποτελέσει πέραν από ασφαλή και μια αξιόπιστη μέθοδο ταχείας 

ανίχνευσης της καρωτιδικής φλεγμονής με παρεμφερή αποτελέσματα με μια πλέον 

ακριβή μέθοδο όπως είναι η FDG-PET / CT.  
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ΣΚΟΠΟΣ 
 

Η συσχέτιση της θερμικής ετερογένειας σε αθηρωματικές καρωτίδες ασθενών όπως 

αυτή καταγράφεται με τη μέθοδο της ακτινομετρίας μικροκυμάτων, με την πρόσληψη 

FDG με την ποζιτρονική/αξονική τομογραφία  και η αξιολόγηση τη σχέση τους με 

ιστολογικά και ανοσοϊστοχημικά χαρακτηριστικά της αθηρωματικής πλάκας σε 

ασθενείς με σημαντική καρωτιδική νόσο.  

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 
 

Η μελέτη πραγματοποιήθηκε στην Α΄ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική της Ιατρικής 

Σχολής Αθηνών στο Ιπποκράτειο Νοσοκομείο σε συνεργασία με το τμήμα PET/CT του 

Κέντρου Κλινικής, Πειραματικής Χειρουργικής & Μεταφραστικής έρευνας του Ιδρύματος 

Ιατροβιολογικών Ερευνών της Ακαδημίας Αθηνών (διευθυντής Κωνσταντίνος 

Αναγνωστόπουλος). Οι ασθενείς που συμπεριελήφθησαν στη μελέτη προέρχονταν από τα 

νοσοκομεία Λαϊκό, Ελληνικός Ερυθρός Σταυρός/Κοργιαλένειο-Μπενάκειο και Ιπποκράτειο. 

Πληθυσμός μελέτης  

 

Για την πραγματοποίηση της μελέτης 23 διαδοχικοί ασθενείς από τρία διαφορετικά κέντρα 

που είχαν προγραμματιστεί να υποβληθούν σε καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή λόγω σημαντικής 

ασυμπτωματικής καρωτιδικής στένωσης συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη. Ως σημαντική 

στένωση καρωτίδας ορίστηκε η στένωση του αυλού> 70%. Η διάγνωση βασίστηκε αρχικώς 

σε υπερηχογράφημα καρωτίδων και στη συνέχεια επιβεβαιώθηκε με CT αγγειογραφία ή 

ψηφιακή αγγειογραφία αναλόγως με την τοπική πρακτική σε κάθε κέντρο. Όλοι οι ασθενείς 

υποβλήθηκαν ανεξάρτητα από διαφορετικούς ειδικούς σε MWR και FDG PET/CT και των 

δύο καρωτίδων εντός 7 ημερών πριν από την προγραμματισμένη επέμβαση. Τα δημογραφικά 
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δεδομένα, το ιστορικό εγκεφαλικών και καρδιαγγειακών επεισοδίων, οι καρδιαγγειακοί 

παράγοντες κινδύνου και η τρέχουσα ιατρική θεραπεία καταγράφηκαν για όλα τα άτομα.  

Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη 

 

Τα κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν πρόσφατο (<6 μήνες) καρδιολογικό ισχαιμικό 

επεισόδιο, ενεργή λοίμωξη, φλεγμονώδης ή νεοπλασματική ασθένεια (π.χ. αγγειίτιδα, 

λέμφωμα), αρρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης και πολλαπλές σημαντικές στενώσεις στην 

ίδια καρωτίδα. 

Προετοιμασία των ασθενών  

 

Η σωστή προετοιμασία των ασθενών είναι καθοριστική για την ποιότητα των 

αποτελεσμάτων. Οι σημαντικότερες παράμετροι είναι o έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης 

αίματος και η ελαχιστοποίηση της φυσιολογικής δραστηριότητας (Kapoor, McCook, and 

Torok 2004). Όλοι οι ασθενείς παρέμειναν νηστικοί για τουλάχιστον 6 ώρες πριν από την 

εξέταση προκειμένου να μειωθούν τα επίπεδα της ενδογενούς ινσουλίνης του ορού κοντά στα 

βασικά επίπεδα. Η νηστεία ελαχιστοποιεί την ανταγωνιστική δράση της γλυκόζης στην 

πρόσληψη της FDG. Κανένας από τους ασθενείς δεν είχε επίπεδα γλυκόζης ορού > 180 mg / 

dL πριν από την έγχυση FDG (η υψηλή γλυκόζη αίματος ανταγωνίζεται την πρόσληψη FDG, 

υποβαθμίζοντας την ακρίβεια των αποτελεσμάτων). Στους ινσουλινοθεραπευόμενους 

διαβητικούς ασθενείς η τελευταία δόση ινσουλίνης είχε πραγματοποιηθεί τουλάχιστον μια 

ώρα πριν την έγχυση του ραδιοφαρμάκου (η ινσουλίνη αυξάνει την πρόσληψη FDG από την 

καρδιά, τους σκελετικούς μύες και το ήπαρ) (Turcotte et al. 2000). Η ελαχιστοποίηση της 

φυσιολογικής πρόσληψης γίνεται με αποφυγή έντονης φυσικής δραστηριότητας. 

Πρωτόκολλο εξέτασης PET/CT 

 

 Η απεικόνιση πραγματοποιείτο κατά μέσο όρο μετά 104.33±18.44 λεπτά από την έγχυση 

140μCi / kg FDG (BiokosmosS.A.) ενδοφλεβίως (Tawakol et al. 2013). Μετά τη χορήγηση 
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του ραδιοφαρμάκου και μέχρι την  πραγματοποίηση της απεικόνισης, οι ασθενείς παρέμειναν 

μόνοι τους σε  ένα από τα τρία ειδικά διαμορφωμένα, διαθέσιμα δωμάτια της μονάδας 

PET/CT του Νοσοκομείου. Πριν τοποθετηθεί ο ασθενής στο μηχάνημα της PET/CT του 

ζητείτο να ουρήσει. Τα χέρια αφήνονταν κάτω, είτε δίπλα στο σώμα είτε ακουμπισμένα 

επάνω στην κοιλιά του ασθενούς. Ακολούθως υπεβλήθησαν σε σάρωση με κάμερα PET/CT 

(Biograph 6, Siemens, Forchheim) σε ύπτια θέση. Ο  κρύσταλλος σπινθηρισμών που 

χρησιμοποιήθηκε στην ΡΕΤ κάμερα  αποτελούταν από οξείδιο του βισμουθικού γερμανίου 

(bismuth  germanium oxide-BGO). Εφαρμόσθηκε γεωμετρία τριών διαστάσεων  (3D mode) 

με λήψεις διάρκειας 4 λεπτών σε 2 θέσεις απεικόνισης (bed position). Η CT 16 τομών 

διενεργείτο πριν την πραγματοποίηση της PET, χωρίς τη  χορήγηση ενδοφλέβιου ή πόσιμου 

σκιαγραφικού. Η απεικόνιση με τη CT χαμηλής δόσης, χωρίς ηλεκτρομαγνητικό 

συγχρονισμό,  χρησιμοποιήθηκε όχι μόνο για τη σύντηξη των εικόνων αλλά επίσης για τη 

δημιουργία χάρτη εξασθένησης για τη διόρθωση της απορρόφησης. Οι παράμετροι της 

υπολογιστικής τομογραφίας είχαν ως εξής: 30 mA, 110KV και πάχος εγκάρσιας εικόνας 1,25 

mm. Οι εικόνες ανακατασκευάστηκαν χρησιμοποιώντας αλγόριθμο που βελτιστοποιεί την 

προσδοκώμενη ταξινόμηση υποσυνόλων και με τις ακόλουθες παραμέτρους ανακατασκευής 

(OSEM - Ordered Subsets Expectation Maximization Method) : τρεις επαναλήψεις και οκτώ 

υποσύνολα. 

Μετρήσεις πρόσληψης FDG 

 

Οι εικόνες PET/CT αξιολογήθηκαν μετά από διαβούλευση από δύο έμπειρους γιατρούς με 

ενδιαφέρον στην καρδιαγγειακή πυρηνική ιατρική. Ο καρωτιδικός διχασμός χρησιμοποιήθηκε 

για τις μετρήσεις πρόσληψης FDG ως τοπόσημο για τη βελτιστοποίηση της σύγκρισης με τα 

ιστολογικά αποτελέσματα. Κυκλικές περιοχές ενδιαφέροντος (ROIs-regions of interest) 

εφαρμόστηκαν γύρω από το καρωτιδικό τοίχωμα σε κάθε εγκάρσια εικόνα PET/CT. Η 

πρόσληψη FDG σε κάθε ROI ημιποσοτικοποιήθηκε ως τυποποιημένη τιμή πρόσληψης, 

standardized uptake value (SUV) λαμβάνοντας μετρήσεις κάθε 3 mm από διαδοχικές 

εγκάρσιες εικόνες ξεκινώντας από τον καρωτιδικό διχασμό και μετακινούμενοι 2 cm άνωθεν 
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και κάτωθεν αυτού (Tawakol et al. 2013). Το SUV υπολογίστηκε ως ο λόγος συγκέντρωσης 

της ραδιενέργειας ιστού στο χρόνο T , CPET (T) (σε becquerel ανά gram) προς τη χορηγούμενη 

δόση (σε becquerels) κατά τον χρόνο της έγχυσης διαιρούμενη με το σωματικό βάρος (σε 

grams). Tο SUV ουσιαστικά αντιπροσωπεύει το λόγο της μετρούμενης συγκέντρωσης του 

ραδιοφαρμάκου σε μια περιοχή ενδιαφέροντος προς την αναμενόμενη συγκέντρωση στην 

περιοχή ενδιαφέροντος, αν το ραδιοφάρμακο κατανέμοταν απολύτως ομοιόμορφα σε όλη τη 

μάζα του σώματος. ∆ιαφορετικά, το SUV είναι ο ημιποσοτικός προσδιορισμός της 

συγκέντρωσης ραδιενέργειας σε μια περιοχή ενδιαφέροντος σε συγκεκριμένο χρόνο, 

προσαρμοσμένη στη χορηγούμενη δόση και το σωματικό βάρος του εξεταζομένου.  Η 

ραδιενέργεια ιστού και η δόση διορθώθηκαν στο ίδιο χρονικό σημείο [SUVBW=CPET (T) / 

(Δόση / Βάρος)]. Το SUV συνήθως εκφράζεται ως καθαρός αριθμός. 

Το SUV για κάθε καρωτίδα υπολογίστηκε ως ο μέσος όρος της μέγιστης τιμής SUV 

(SUVmax) των εξεταζόμενων εγκάρσιων εικόνων. Η διόρθωση της πρόσληψης του 

αρτηριακού FDG για τον προερχόμενο από το κυκλοφορούν αίμα «θόρυβο» 

πραγματοποιήθηκε με το συνυπολογισμό της πρόσληψης αίματος εντός της σύστοιχης έσω 

σφαγίτιδας. Ειδικότερα, η μέγιστη τιμή του λόγου στόχος προς φόντο (TBRmax) 

υπολογίστηκε διαιρώντας τη μέση τιμή του SUVmax που μετρήθηκε στην κάθε καρωτίδα με 

το μέσο όρο της μέσης τιμής πρόσληψης του ραδιοφαρμάκου (SUVmean) της σύστοιχης έσω 

σφαγίτιδας φλέβας με την εφαρμογή εντός της ελλειψοειδούς περιοχής ενδιαφέροντος 

διαμέτρου 2 χιλιοστών (Bucerius et al. 2016). 

Μετρήσεις MWR 

 

Όλοι οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε μετρήσεις MWR από δύο διαφορετικούς χειριστές. Η 

ακτινομετρία μικροκυμάτων (MWR) βασίζεται στη μέτρηση της έντασης της  φυσικής 

ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας των ιστών και έχει χρησιμοποιηθεί στη  διάγνωση 

κακοηθειών (Barrett and Myers 1975b, 1975a; Barrett, Myers, and Sadowsky 1980). Η 

ένταση είναι ανάλογη της θερμοκρασίας του ιστού. Η μεταβολή της θερμοκρασίας (θερμική 
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ετερογένεια), η οποία μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ταχύτερη διάγνωση του καρκίνου του 

μαστού, πιθανότατα οφείλεται στην υψηλότερη μεταβολική δραστηριότητα των όγκων. 

Πρέπει να σημειωθεί ότι οι ανατομικές μεταβολές, οι οποίες ανιχνεύονται με τις 

παραδοσιακές μεθόδους (υπέρηχοι, μαστογραφία, ψηλάφηση),  έπονται των θερμικών 

μεταβολών.   

Σύμφωνα με τους νόμους της φυσικής, κάθε αντικείμενο με θερμοκρασία μεγαλύτερη των 

0οC εκπέμπει ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία σε όλες τις συχνότητες και  κυρίως στη 

συχνότητα των μικροκυμάτων. Αυτήν την ιδιότητα των σωμάτων εκμεταλλεύεται η 

ακτινομετρία μικροκυμάτων. Με έναν μορφομετατροπέα είναι δυνατή η καταγραφή του 

σήματος της ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας στη συχνότητα των μικροκυμάτων που 

εκπέμπεται από τους ιστούς ενός οργανισμού. Με τον τρόπο αυτό είναι δυνατή η  καταγραφή 

της μέσης εσωτερικής θερμοκρασίας  ενός ιστού. Το σήμα που καταγράφεται από τον 

μορφομετατροπέα ο οποίος είναι σε επαφή με το δέρμα υπολογίζεται από τον τύπο:  

P= k T Δf  

όπου  

k: η σταθερά του  Boltzmann ( 1.38 х 10-23Dg/°K)  

Δf: εύρος ζώνης του συστήματος και  

T: Θερμοκρασία του βιολογικού αντικειμένου.  

Σύμφωνα με τα παραπάνω, η τιμή του καταγραφόμενου σήματος είναι ανάλογη της 

θερμοκρασίας του βιολογικού ιστού. Όταν η θερμοκρασία του αντικειμένου είναι 36 °C, η 

ένταση του σήματος που καταγράφεται είναι 3x10-13Watt. Ειδικές μέθοδοι χρησιμοποιούνται 

για την λήψη και επεξεργασία των σημάτων.  

Στην παρούσα μελέτη οι θερμογραφικές μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν με τη συσκευή RTM-

01-RES της εταιρείας RES-Ltd, ενός ακτινόμετρου μικροκυμάτων-συστήματος υπολογιστών 

(Bolton, UK). Το σύστημα μετρά τη θερμοκρασία των εσωτερικών ιστών σε συχνότητες 
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μικροκυμάτων. Συνοπτικά, το σύστημα διαθέτει κεραία με αισθητήρα μικροκυμάτων και την 

κεντρική μονάδα ανάλυσης. Η συσκευή συνδέεται με τον υπολογιστή με σειριακό τρόπο και 

έτσι το θερμοδιάγραμμα μπορεί να απεικονιστεί στην οθόνη του υπολογιστή. Η κεραία του 

αισθητήρα έχει διάμετρο 3,9 εκατοστά και ανιχνεύει ακτινοβολία μικροκυμάτων στα 2–

5GHz, με ακρίβεια ± 0,20° C.   

 

Ο χρόνος που απαιτείται για τη μέτρηση της εσωτερικής θερμοκρασίας είναι περίπου οκτώ 

δευτερόλεπτα. Η ορθογώνια περιοχή μέτρησης υπό τον αισθητήρα έχει πλάτος 3 cm, μήκος 2 

cm και βάθος 3-7 cm, ανάλογα με την περιεκτικότητα του ιστού σε νερό. Τα τεχνικά 

χαρακτηριστικά της συσκευής περιγράφονται αναλυτικότερα στον πίνακα 9.   

  

Στοιχεία Χαρακτηριστικά 

Βάθος διάκρισης θερμικής ετερογένειας    

 

3-7cm (βάση της συγκέντρωσης νερού) 

Ακρίβεια στην μέτρηση  

της εσωτερικής θερμοκρασίας (32 - 38ºC) 

0,2ºC 

Χρόνος για την μέτρηση  

εσωτερικής θερμοκρασίας σε  ένα  σημείο 

8 seconds 

Διάμετρος μορφομετατροπέα  39 mm 

Ακρίβεια θερμομέτρησης δέρματος 0,2°С 

Χρόνος που απαιτείται για την μέτρηση   

θερμοκρασίας δέρματος σε ένα σημείο (32 - 38ºC) 

1 second 

Βάρος συστήματος 4 kg 

Παροχή ρεύματος 220 ± 22 Volt , 1 phase, 50-60 Hz  
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Πίνακας 9. Τεχνικά χαρακτηριστικά συσκευής ακτινομετρίας μικροκυμάτων  

 

Πρωτόκολλο Μέτρησης MWR 

 

Διεξήχθησαν μετρήσεις MWR σε κάθε καρωτίδα πάνω από τα τα σημάδια που είχε αρχικά 

τοποθετήσει ο υπερηχογραφιστής (2cm άνωθεν έως 2cm κάτωθεν του καρωτιδικού διχασμού), 

ξεκινώντας από την εγγύς κοινή καρωτίδα και  ακολούθως απομακρυνόμενοι από τον καρωτιδικό 

διχασμό. Πιο συγκεκριμένα, οι μετρήσεις θερμοκρασίας πραγματοποιήθηκαν υπό καθοδήγηση 

υπερήχων προκειμένου να διασφαλιστεί η μέτρηση των ίδιων σημείων με τα ROIs που 

αξιολογήθηκαν από το FDG-PET/CT. Κατά τη διάρκεια των μετρήσεων, η κεραία μικροκυμάτων 

της συσκευής εφαρμοζόταν σε επαφή με το δέρμα υπό γωνία 90°. Η κεραία κρατήθηκε σε κάθε  

θέση για 10 δευτερόλεπτα, χρόνος που απαιτείται για να ενσωματώσει ο δέκτης τις εκπομπές 

μικροκυμάτων και για τη μετατροπή του μετρηθέντος σήματος σε θερμοκρασία από έναν 

μικροεπεξεργαστή.  

 

 

 

 

Εικόνα 38: Α. Αναπαράσταση της μεθόδου θερμομέτρησης με τη συσκευή της ακτινομετρίας 

μικροκυμάτων. Β. Σχηματική απεικόνιση της περιοχής υπό μελέτη (volume under investigation) 
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Όλες οι μετρήσεις σε καθένα από τα τρία τμήματα πραγματοποιήθηκαν τρεις φορές για να 

εκτιμηθεί η αναπαραγωγιμότητα της μεθόδου (συνολικά, εννέα μετρήσεις από κάθε χειριστή) σε 

θερμοκρασία δωματίου μεταξύ 20° και 24° C. Η θερμοκρασία κάθε τμήματος που χρησιμοποιήθηκε 

για περαιτέρω ανάλυση ήταν ο μέσος όρος των τριών θερμοκρασιών. Η διαφορά θερμοκρασίας 

(ΔT) ορίστηκε ως η μέγιστη θερμοκρασία μείον την ελάχιστη θερμοκρασία που ανιχνεύθηκε κατά 

μήκος των τμημάτων κάθε καρωτίδας. Η μέση τιμή των 2 ΔT που υπολογίστηκε από τις μετρήσεις 

των δύο διαφορετικών χειριστών χρησιμοποιήθηκε για την ανάλυση κάθε καρωτίδας. 

 

Ιστολογική ανάλυση 

 
Οι αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις ταξινομήθηκαν από δύο έμπειρους παθολόγους 

χωρίς γνώση των μετρήσεων από την ανάλυση των εικόνων της PET/CT όσο και των 

αποτελεσμάτων της MWR. Τα δείγματα ιστού στερεώθηκαν σε ρυθμιστικό διάλυμα 

φορμαλίνης (HT50-1-1, Sigma-Aldrich Co.) για 48 ώρες και στη συνέχεια 

αφαλατώθηκαν σε αιθυλενοδιαμινοτετραοξικό οξύ (EDTA, Sigma-Aldrich Co.)  

Ελήφθησαν τέσσερα τμήματα πάχους lm από τα τεμάχια παραφίνης και χρωματίστηκαν 

με ηωσίνη-αιματοξυλίνη με σκοπό την ιστολογική εξέταση κάτω από φωτομικροσκόπιο. 

Εκτελέστηκαν πρόσθετες χρώσεις για εναποθέσεις ασβεστίου και παρουσία ινώδους 

ιστού (von Kossa και Masson's trichrome, αντίστοιχα). 

Οι αντικειμενοφόρες πλάκες ηωσίνης-αιματοξυλίνης ψηφιοποιήθηκαν με ψηφιακή 

κάμερα (Nikon DS-2MW, Nikon Corp., Tokyo) προσαρτημένη σε ένα φωτομικροσκόπιο 

(Nikon eclipse 80i, Nikon Corp.) κάτω από μεγέθυνση x 40 φορές και οι εικόνες 

αποθηκεύθηκαν ως μη συμπιεσμένα αρχεία σε μορφή bitmap. 

Η έκταση του πυρήνα των λιπιδίων και η σοβαρότητα της ασβεστοποίησης 

αξιολογήθηκαν ημιποσοτικά. Ειδικότερα, ο συνολικός ιστός ανά αντικειμενοφόρο πλάκα 

χωρίστηκε σε τέσσερα ίσα μέρη και εφαρμόσθηκε σκορ από  0-4 αναλόγως της έκτασης 
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του λιπιδικού πυρήνα ή της ασβεστοποίησης (0: όχι πυρήνας ή καθόλου ασβεστοποίηση, 

1-4: παρουσία σε ένα, δύο, τρία ή όλα τα μέρη της οθόνης πυρήνα ή ασβεστοποίησης, 

αντίστοιχα). Για συγκρίσεις με την πρόσληψη FDG και ΔT, η έκταση του πυρήνα των 

λιπιδίων και η σοβαρότητα της ασβεστοποίησης κατηγοριοποιήθηκε ως εξής: χαμηλή 

(βαθμολογία 0 ή 1) και υψηλή (βαθμολογία 2–4). 

 

Ανοσοϊστοχημική ανάλυση 

 

Το σύμπλεγμα διαφοροποίησης 68 (CD68) χρησιμοποιήθηκε ως δείκτης παρουσίας 

μακροφάγων και ο CD31 ως δείκτης πυκνότητας μικροαγγείων. Επιπλέον τμήματα 

πάχους 4 μm παρασκευάστηκαν για την ανοσοϊστοχημική ανάλυση. Aποκέρωση 

παραφίνης και ανάκτηση αντιγόνων πραγματοποιήθηκαν ταυτόχρονα στα τμήματα αυτά 

πριν από την ανοσοϊστοχημική χρώση (Labvision PT-module, Thermo Scientific Inc., 

USA). Για την ανίχνευση των φλεγμονωδών κυττάρων και των μακροφάγων, καθώς και 

για την πυκνότητα των μικροαγγείων και τη νεοαγγειογένεση, τα ακόλουθα πρωτογενή 

αντισώματα χρησιμοποιήθηκαν: PGM1 κλώνος Μ0876 σε αραίωση 1: 500 και αντι-

CD31, κλώνος JC70A προαραιωμένο (Dako, Δανία). H EnVision τεχνική δύο βημάτων 

χρησιμοποιήθηκε ως δευτερεύον αντιδραστήριο (K-5007, Dako). Τα ιστοτεμάχια 

χρωματίστηκαν τελικά με διαμινοβενζιδίνη και στρώθηκαν στις αντικειμενοφόρους 

πλάκες. 

Αναφορικά με τις αρχές αξιολόγησης της ανοσοϊστοχημείας, η έκφραση κάθε 

αντισώματος προσδιορίστηκε ως έντονη (3+), μέτρια (2+), χαμηλή (1+) ή απούσα (0+), 

Βάσει ενός ημι-ποσοτικού συστήματος βαθμονόμησης. Εάν η βαθμολογία του δείγματος 

ήταν ≤ 2 ή > 2, η παρουσία αντισωμάτων χαρακτηρίστηκε ως χαμηλή ή υψηλή, 

αντίστοιχα (Faggioli et al. 2011). 
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Στατιστική ανάλυση 

 

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με εμπορικά διαθέσιμο λογισμικό (έκδοση 20, 

SPSS Inc. Chicago, IL, USA). Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± 

μία σταθερά απόκλιση, ενώ οι ποιοτικές μεταβλητές ως απόλυτες και σχετικές 

συχνότητες. Όλοι οι παράγοντες κινδύνου εξετάστηκαν για τυχόν αλληλεπιδράσεις. Το t-

test μαθητή ή το τεστ Mann – Whitney U εφαρμόστηκαν για τη σύγκριση συνεχών και 

κατηγορικών μεταβλητών, ανάλογα με την κανονική ή μη κατανομή των μεταβλητών. 

Τιμή του p<0,05 θεωρήθηκε σημαντική. Για την εκτίμηση της πιθανής συσχέτισης 

μεταξύ των τιμών ΔT και της συσχέτισης των παραμέτρων πρόσληψης FDG 

χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής γραμμικής συσχέτισης του Pearson. Ένα p <0,05 

θεωρήθηκε σημαντικό. 

 

ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 
 

Στη παρούσα μελέτη τηρήθηκαν όλες οι δεοντολογικές αρχές που διέπουν την έρευνα σε 

ανθρώπους. Όλοι οι συμμετέχοντες υπέγραψαν έντυπο συγκατάθεσης μετά από ενημέρωσή 

τους περί της μελέτης και το ερευνητικό πρωτόκολλο εγκρίθηκε από την επιτροπή 

δεοντολογίας κάθε συμμετέχοντα φορέα. 

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά 
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Συνολικά, 42 καρωτίδες από 21 ασθενείς με σημαντική στένωση της έσω καρωτίδας 

αναλύθηκαν. Η μέση ηλικία του δείγματος ήταν 70.43 ±7.00 έτη. Το 85.7% ήταν άνδρες, 

ενώ η κατανομή των παραγόντων κινδύνου ήταν ως εξής: αρτηριακή υπέρταση εμφάνιζε 

το 85.7%, υπερλιπιδαιμία το 71.4%, σακχαρώδη διαβήτη το 42.9%, κληρονομικό 

ιστορικό ΣΝ το 23.8%, ενώ καπνιστές ήταν το 52.4% των ασθενών του δείγματος. Τα 

βασικά δημογραφικά και κλινικά στοιχεία των ασθενών συνοψίζονται στον πίνακα 10. 

 

 

Αριθμός ασθενών 21 

Κλινικές παράμετροι  

Ηλικία (έτη) 70.43±7.00 

Άρρεν φύλο 18 (85.7) 

Δυσλιπιδαιμία 15 (71.4) 

Κάπνισμα 11 (52.4) 

Σακχαρώδης διαβήτης 9 (42.9) 

Αρτηριακή υπέρταση 18 (85.7) 

BMI 26.93±4.12 

Οικογενειακό ιστορικό ΣΝ 5 (23.8) 

Στεφανιαία νόσος 4 (19) 

Φαρμακευτική αγωγή  

Ακετυλοσαλικυλικό οξύ 11 (52.4) 

Αναστολείς υποδοχέων P2Y12 12 (57.1) 

ΑΜΕΑ 3 (14.3) 

ΑΤΙΙ 11 (52.4) 
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Β-αναστολείς 11 (52.4) 

Στατίνες 21 (100) 

Νιτρώδη 4 (19) 

Ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου 8 (38.1) 

 

Πίνακας 10: Πληθυσμός μελέτης 

BMI: δείκτης μάζας σώματος, ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΑΜΕΑ: αναστολείς μετατρεπτικού 

ενζύμου αγγειοτενσίνης , ΑΤΙΙ: αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ 

 

Ένας ασθενής είχε υποβληθεί προηγουμένως σε τοποθέτηση stent στην αντίπλευρη 

καρωτίδα. Στις καρωτίδες που αφαιρέθηκαν χειρουργικά (n=21) πραγματοποιήθηκε 

ιστολογική και ανοσοϊστοχημική ανάλυση. Ανατομικά, λειτουργικά και βιολογικά 

χαρακτηριστικά των καρωτίδων των ασθενών συνοψίζονται στον πίνακα 11. 

 

 

 

Όλες οι 

καρωτίδες 

(n=42) 

Χειρουργημένες 

(n=21) 

Μη 

χειρουργημένες 

(n=21) 

     P  

Αγγειογραφική 

στένωση (%) 

59.21±38.77 87.95±7.26 30.48±35.60 <0.001 

ΔΤ (o C) 0.57±0.17 0.54±0.17 0.60±0.17 0.29 

TBR 1.67±0.35 1.63±0.36 1.7±0.35 0.48 

 

Πίνακας 11: Ανατομικά, λειτουργικά και βιολογικά χαρακτηριστικά των καρωτίδων των υπό 

μελέτη ασθενών 

ΔT: διαφορά θερμοκρασίας, TBR: μέση τιμή του μέγιστου λόγου target-to-background 
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Σχέση μεταξύ μετρήσεων MWR και PET/CT 
 

Παρατηρήθηκε μια στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των τιμών ΔT και 

TBRmax (R=0.40, P=0.01, εικόνα 39). Όσον αφορά τις χειρουργημένες καρωτίδες μόνο, 

η συσχέτιση ήταν επίσης στατιστικά σημαντική R=0.46, P=0.03 (Εικόνα 40). 

 

Εικόνα 39: Συσχέτιση μεταξύ των μετρήσεων της ακτινομετρίας μικροκυμάτων και  

της μέσης τιμής  του μέγιστου λόγου target to background (TBRmax) τόσο στις  

χειρουργημένες (πράσινες κουκκίδες) όσο και στις μη χειρουργημένες καρωτίδες  

(μπλε κουκκίδες) του πληθυσμού της μελέτης. ΔΤ : διαφορές θερμοκρασίας 
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Εικόνα 40: Συσχέτιση μεταξύ των μετρήσεων ακτινομετρίας μικροκυμάτων και της μέσης τιμής 

του μέγιστου λόγου target to background ratio (TBRmax) στις χειρουργημένες καρωτίδες του 

υπό μελέτη πληθυσμού. ΔΤ : διαφορές θερμοκρασίας 

 

Σύγκριση ιστολογικών χαρακτηριστικών πλάκας με μετρήσεις ΔΤ 

και PET/CT 
 

Οι τιμές  ΔΤ των καρωτίδων ήταν υψηλότερες σε αθηρωματικές πλάκες που περιείχαν 

εκτεταμένο λιπώδη πυρήνα (p = 0,001) και χαμηλότερες σε αθηρώματα με εκτεταμένη 

ασβεστοποίηση (p <0,001, εικόνα 41Α, Β). 
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Εικόνα 41: Διάγραμμα boxplot (θηκόγραμμα) των διαφορών θερμοκρασίας στις καρωτίδες και 

της πρόσληψης φθοροδεοξυγλυκόζης (FDG) διαστρωματωμένες βάσει της έκτασης του λιπώδους 

πυρήνα και της εναπόθεσηας ασβεστίου των καρωτιδικών πλακών. Εικόνα 41Α: Οι πλάκες με 

αυξημένο λιπώδη πυρήνα είχαν υψηλότερες διαφορές θερμοκρασίας. Εικόνα 41Β: Οι πλάκες με 

χαμηλή εναπόθεση ασβεστίου είχαν υψηλότερες διαφορές θερμοκρασίας. Παρουσιάζονται με 

κουκκίδες όλες οι μετρήσεις. ΔΤ: διαφορές θερμοκρασίας 

 

Ομοίως, οι μετρήσεις  PET / CT ήταν υψηλότερες σε ασθενείς με πλάκες που περιείχαν 

εκτεταμένο λιπώδη πυρήνα (p = 0,02, εικόνα 41C).  

Αντίθετα, οι τιμές  TBR των καρωτίδων ήταν χαμηλότερες σε ασθενείς με δείγματα που 

περιείχαν αυξημένη  εναπόθεση ασβεστίου (p = 0,02, εικόνα 41D) σε σύγκριση με 

εκείνους με περιορισμένη εναπόθεση ασβεστίου. 
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Εικόνα 41C: Οι πλάκες με αυξημένο λιπώδη πυρήνα είχαν υψηλότερες τιμές TBRmax. Εικόνα 

41D: Οι πλάκες με αυξημένη εναπόθεση ασβεστίου είχαν χαμηλότερες τιμές TBRmax. 

Παρουσιάζονται με κουκκίδες όλες οι μετρήσεις. TBRmax: μέγιστη τιμή λόγου στόχου προς 

φόντο (target-to-background ratio). ΔΤ: διαφορές θερμοκρασίας 

 

 

Σύγκριση ανοσοϊστοχημικών χαρακτηριστικών της καρωτιδικής 

πλάκας με τις μετρήσεις ΔΤ και PET/CT 
 

Αναφορικά με τις μετρήσεις με την MWR, δείγματα καρωτιδικής ενδοτερεκτομής με 

υψηλά επίπεδα έκφρασης CD68 είχαν υψηλότερες τιμές ΔT σε σύγκριση με τα δείγματα 

με χαμηλή έκφραση CD68 (Ρ=0.04, εικόνα 42Α).  
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Εικόνα 42: Διάγραμμα boxplot (θηκόγραμμα) των διαφορών θερμοκρασίας και πρόσληψης 

φθοροδεοξυγλυκόζης (FDG) διαστρωματωμένες βάσει των χαρακτηριστικών 

ανοσοϊστοχημείας. Εικόνα 42Α:Οι πλάκες με αυξημένη έκφραση του CD68 είχαν 

υψηλότερες τιμές ΔΤ. Παρουσιάζονται με κουκκίδες όλες οι μετρήσεις. ΔΤ: διαφορές 

θερμοκρασίας 

 

Ομοίως, τα δείγματα με έντονη έκφραση CD31 παρουσίασαν υψηλότερες τιμές ΔT 

(P=0.05, εικόνα 42Β). 
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Εικόνα 42B: Οι πλάκες με αυξημένη έκφραση του CD31 είχαν υψηλότερες τιμές ΔΤ. 

Παρουσιάζονται με κουκκίδες όλες οι μετρήσεις. ΔΤ: διαφορές θερμοκρασίας 

 

Όπως συνέβη και με τις μετρήσεις ΔT, η έντονη έκφραση CD68 συσχετίστηκε με 

υψηλότερες τιμές καρωτιδικής TBR (P=0.005) σε σχέση με τα δείγματα με περιορισμένη 

έκφραση CD68 (εικόνα 42C). 
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Εικόνα 42C: Οι πλάκες με αυξημένη έκφραση του CD68 είχαν υψηλότερες TBRmax. 

Παρουσιάζονται με κουκκίδες όλες οι μετρήσεις. TBRmax: μέγιστη τιμή λόγου στόχου προς 

φόντο (target-to-background ratio). 

 

 Όσον αφορά την έκφραση CD31, δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

τιμές πρόσληψης ραδιοφαρμάκου από τις μετρήσεις με PET / CT μεταξύ δειγμάτων με 

υψηλή και χαμηλή έκφραση (P=0.78). 

 

Η διαστρωμάτωση των τιμών PET/CT και ΔT με βάση τα ιστολογικά και 

τα ανοσοϊστοχημικά ευρήματα συνοψίζονται στον Πίνακα 12. 
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Ιστολογικά χαρακτηριστικά 

(N=21) 

Αναλυθείσες πλάκες TBR P ΔT (°C) P  

Εναπόθεση ασβεστίου      

Υψηλή 9 (42.9) 1.35±0.30 <0.001 0.43±0.07 <0.001 

Χαμηλή 12 (57.1) 1.80±0.31 0.65±0.16 

Έκταση λιπώδους πυρήνα      

Υψηλή 12 (57.1) 1.71±0.37 0.02 0.62±0.17 0.001 

Χαμηλή 9 (42.9) 1.42±0.32 0.44±0.08 

Ανοσοϊστοχημικά 

χαρακτηριστικά (n=21) 

     

CD68      

Υψηλή 9 (42.9) 1.82±0.31 0.005 0.59±0.12 0.04 

Χαμηλή 12 (57.1) 1.43±0.34 0.52±0.19 

CD31      

Υψηλή 6 (28.6) 1.63±0.24 0.78 0.64±0.22 0.05 

Χαμηλή 15 (71.4) 1.59±0.42 0.52±0.13 

 

Πίνακας 12. Διαστρωμάτωση των τιμών FDG-PET / CT και ΔT με βάση τα ιστολογικά και τα 

ανοσοϊστοχημικά ευρήματα 

 

Σχέση μεταξύ των μετρήσεων MWR και PET/CT και της 

αγγειογραφικής στένωσης 
 

Δεν υπήρχε συσχέτιση μεταξύ του βαθμού της αγγειογραφικής στένωσης και των τιμών 

ΔT (R= 0.02, P=0.91). Όπως παρατηρήθηκε και με τα ευρήματα  από τις μετρήσεις 
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MWR, δεν καταδείχθηκε συσχέτιση μεταξύ των TBR μετρήσεων και το ποσοστό της 

στένωσης του αυλού (R = 0.28, P=0.88). 

Προς απόδειξη των μεθόδων που χρησιμοποιήθηκαν αντιπροσωπευτικές εικόνες 

παρατίθενται ακολούθως. 

Περίπτωση 1η: Ασθενής με ιστορικό ΑΕΕ (>6 μήνες), δυσλιπιδαιμίας και αρτηριακής 

υπέρτασης παρουσίασε ενδιάμεση στένωση στην αριστερή έσω καρωτίδα (50%) και 

σημαντική στένωση στη δεξιά έσω καρωτίδα (80%) κατά την απεικόνιση με ψηφιακή 

αγγειογραφία. (εικόνες 43Α,Β).  

 

Εικόνα 43Α : Ψηφιακή αγγειογραφία. Ενδιάμεση στένωση στην αριστερή έσω καρωτίδα. 
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Εικόνα 43Β : Ψηφιακή αγγειογραφία. Σημαντική στένωση στη δεξιά έσω καρωτίδα. 

 

Η αθηρωματική πλάκα στη δεξιά έσω στεφανιαία αρτηρία παρουσίασε μεγαλύτερη 

διαφορά θερμοκρασίας/θερμική ετερογένεια (ΔT = 1.0°C) και αυξημένη πρόσληψη FDG 

σε σχέση με την αριστερή έσω καρωτίδα (ΔT =0.6°C), στην οποία παρατηρήθηκε 

χαμηλό σήμα πρόσληψης ραδιοφαρμάκου. (εικόνες 43Γ,Δ). 
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Εικόνα 43Γ: Εικόνα PET/CT τραχήλου σε στεφανιαίο επίπεδο. Σημαντική πρόσληψη 

ραδιοφαρμάκου στη δεξιά καρωτίδα, ενώ περιορισμένο είναι το σήμα στην αριστερή. 

 

 

 

ΔT =1.0°C 

SUVmax=3.39 

ΔT =0.6°C 

SUVmax =2.09 
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Εικόνα 43Δ: Εικόνα PET/CT τραχήλου σε εγκάρσιο επίπεδο. Σημαντική πρόσληψη 

ραδιοφαρμάκου στη δεξιά καρωτίδα, ενώ περιορισμένο είναι το σήμα στην αριστερή. 

 

Η χρώση με αιματοξυλίνη-ηωσίνη ιστολογικού τεμαχίου από την εξαιρεθείσα δεξιά έσω 

καρωτίδα ανέδειξε αυξημένη έκταση του λιπώδους πυρήνα. (εικόνα 43Ε). Μετά από 

χρώση με CD68 και CD31 του ίδιου ιστολογικού τεμαχίου παρατηρήθηκαν αυξημένη 

έκφραση CD68 και ενδιάμεση έκφραση CD31.(εικόνες 43ΣΤ, Ζ)  

 

Εικόνα 43Ε: Χρώση αιματοξυλίνης-ηωσίνης. Μεγάλος λιπώδης πυρήνας. 
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Εικόνα 43ΣΤ: Χρώση με CD68. Αυξημένη έκφραση CD68. 

 

Εικόνα 43Ζ: Χρώση με CD31. Ενδιάμεση έκφραση CD31. 
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Περίπτωση 2η: Ασθενής με ιστορικό δυσλιπιδαιμίας, αρτηριακής υπέρτασης και θετικό 

οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, παρουσίασε σημαντική στένωση στην 

αριστερή έσω καρωτίδα. (εικόνες 44Α,Β) 

Η αριστερή έσω καρωτίδα παρουσίασε μικρή διαφορά θερμοκρασίας (ΔΤ= 0.3°C) και 

χαμηλή πρόσληψη FDG. Παρόμοια, περιορισμένη διαφορά θερμοκρασίας (ΔΤ= 0.4°C) 

και χαμηλή πρόσληψη ραδιοφαρμάκου μετρήθηκαν στη δεξιά καρωτίδα. (εικόνες 44Γ,Δ) 

 

  

Εικόνα 44Α : Ψηφιακή αγγειογραφία. Σημαντική στένωση στην αριστερή έσω καρωτίδα. 

LICA 
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Εικόνα 44Β : Ψηφιακή αγγειογραφία.  Ενδιάμεσες στενώσεις στη δεξιά καρωτίδα. 

  

Εικόνα 44Γ: Εικόνα PET/CT τραχήλου σε στεφανιαίο επίπεδο. Περιορισμένη πρόσληψη 

ραδιοφαρμάκου και στις δύο καρωτίδες 

RCA 

ΔT =0.3°C ΔT =0.4°C 

SUVmax 

=1.81 
SUVmax 

=1.75 
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. 

Εικόνα 44Δ: Εικόνα PET/CT τραχήλου σε εγκάρσιο επίπεδο. Περιορισμένη πρόσληψη 

ραδιοφαρμάκου και στις δύο καρωτίδες 

Η χρώση με αιματοξυλίνη-ηωσίνη ιστολογικού τεμαχίου από την εξαιρεθείσα αριστερή 

έσω καρωτίδα ανέδειξε μειωμένη έκταση του λιπώδους πυρήνα. (εικόνα 44Ε). Μετά από 

χρώση με CD68 και CD31 του ίδιου ιστολογικού τεμαχίου παρατηρήθηκαν χαμηλή 

έκφραση CD68 και CD31.(εικόνες 44ΣΤ, Ζ)  
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Εικόνα 44Ε: Χρώση αιματοξυλίνης-ηωσίνης. Μικρής έκτασης λιπώδης πυρήνας. 

 

Εικόνα 44ΣΤ: Χρώση με CD68. Μειωμένη έκφραση CD68. 
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Εικόνα 44Ζ: Χρώση με CD31. Μειωμένη έκφραση CD31. 

 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Με την παρούσα μελέτη καταδείχθηκε ότι (i) υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ των 

μετρήσεων θερμοκρασίας της καρωτίδας όπως εκτιμάται από την MWR και την 

πρόσληψη ραδιοφαρμάκου από το καρωτιδικό τοίχωμα όπως εκτιμάται με την PET/CT, 

(ii) οι μετρήσεις και με τις δύο μεθόδους συνδέονται με ιστολογικά και ανοσοϊστοχημικά 

ευρήματα, και (iii) δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του βαθμού στένωσης της καρωτίδας 

και του βαθμού φλεγμονής, όπως εκτιμάται από την MWR και την PET/CT. 

Αν και ο ρόλος της τοπικής φλεγμονώδους ενεργοποίησης στην αποσταθεροποίηση 

της αθηροσκληρωτικής πλάκας είναι καλά τεκμηριωμένη, (Libby 2012) η μη επεμβατική 

ποσοτικοποίηση της φλεγμονώδους διαδικασίας εντός της πλάκας παραμένει δυσχερής 

(Evans et al. 2016; Tarkin et al. 2016; Toutouzas, Benetos, Karanasos, et al. 2015). 
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Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι οι καρωτιδικές πλάκες με αυξημένη διήθηση από 

φλεγμονώδη κύτταρα εμφανίζουν υψηλότερες διαφορές θερμοκρασίας σε σύγκριση με 

αθηρώματα με χαμηλά επίπεδα φλεγμονής. (Casscells et al. 1996; Madjid et al. 2006). 

Παράγοντες όπως η μεταβολική δραστηριότητα των κυτταρικών συστατικών της 

πλάκας, η διάδοση της θερμότητας προς τους περιαγγειακούς ιστούς και αντιστρόφως, 

και η θερμική διάχυση μεταξύ αίματος και αρτηριακού τοιχώματος καθορίζουν την 

τελική μετρούμενη θερμοκρασία επιφάνειας πάνω από το αρτηριακό τοίχωμα, όπως αυτή 

εκτιμάται με την MWR (Diamantopoulos 2003). 

Η MWR είναι μια μη επεμβατική μέθοδος που μετατρέπει την ηλεκτρομαγνητική 

ακτινοβολία σε συχνότητες μικροκυμάτων από τον εσωτερικό ιστό σε τιμές 

θερμοκρασίας και κατά συνέπεια, παρέχει ακριβή μέτρηση της θερμοκρασίας 

εσωτερικών ιστών του ασθενούς, με βάση την αρχή ότι η ένταση της ακτινοβολίας είναι 

ανάλογη με τη θερμοκρασία του ιστού (Toutouzas, Grassos, et al. 2012). 

Ομοίως, ο ποσοτικός προσδιορισμός της τοπικής φλεγμονής στην αθηρωματική πλάκα 

με την PET/CT εξαρτάται από τη μεταβολική δραστηριότητα των φλεγμονωδών 

κυττάρων, καθώς η πρόσληψη FDG είναι ανάλογη της κυτταρικής κατανάλωσης 

γλυκόζης. Κατά συνέπεια, η σημαντική συσχέτιση μεταξύ των δύο μεθόδων που 

παρατηρήθηκε σε αυτή τη μελέτη καταδεικνύει ότι και οι δύο αξιολογούν έμμεσα την 

έκταση της υποκείμενης φλεγμονώδους διαδικασίας στην καρωτιδική αθηροσκλήρωση. 

Δείγματα αθηρωματικών καρωτιδικών πλακών οι οποίες αφαιρέθηκαν χειρουργικά, με 

εκτεταμένο πυρήνα λιπιδίων και περιορισμένη εναπόθεση ασβεστίου είχαν υψηλότερες 

τιμές ΔT και TBR. Επιπλέον, δείγματα αθηρωματικών καρωτιδικών πλακών οι οποίες 

αφαιρέθηκαν χειρουργικά, με υψηλή έκφραση CD68, το οποίο αποτελεί δείκτη 

παρουσίας των μακροφάγων και συνεπώς ευαλωτότητας της πλάκας, είχαν υψηλότερες 

τιμές ΔT σε σύγκριση με δείγματα με χαμηλή έκφραση CD68 (Toutouzas, Grassos, et al. 
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2012). Επιπρόσθετα, οι τιμές TBR ευρέθησαν υψηλότερες στις καρωτίδες με πλάκες με 

αυξημένη έκφραση του CD68 σε σύγκριση με καρωτίδες που περιείχαν πλάκες με 

χαμηλότερη έκφραση CD68. Τα ανωτέρω ευρήματα έρχονται σε συμφωνία με 

προγενέστερες μελέτες, οι οποίες είχαν δείξει θετική σχέση μεταξύ της έντασης της 

χρώσης CD68 και της πρόσληψης FDG στην καρωτιδική νόσο. (Figueroa et al. 2012; 

Menezes et al. 2011; Rudd et al. 2002; Tawakol et al. 2006).  

Σε συμφωνία με την προηγούμενη μελέτη μας (Toutouzas, Grassos, et al. 2012) όπου 

δείγματα καρωτίδων με υψηλή έκφραση VEGF παρουσίασαν υψηλότερες τιμές ΔT, στην 

παρούσα μελέτη καρωτιδικά δείγματα με αυξημένα επίπεδα CD31 παρουσίασαν 

υψηλότερη θερμική ετερογένεια. Ωστόσο, οι καρωτίδες με υψηλότερη έκφραση CD31 

παρουσίασαν παρόμοια πρόσληψη FDG σε σύγκριση με εκείνες με χαμηλότερη έκφραση 

CD31. Το συγκεκριμένο αποτέλεσμα διαφέρει από τα ευρήματα των Taqueti και συν. 

(Taqueti et al. 2014) που ανέφεραν θετική συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης FDG και 

των επιπέδων CD31. Η δυσαρμονία αυτή πιθανώς προέρχεται από μεθοδολογικές 

διαφορές. Ειδικότερα, στη μελέτη τους συμπεριλήφθηκε μεγαλύτερος αριθμός πλακών 

με υψηλά επίπεδα CD31 σε σύγκριση με τη δική μας, όπου οι πλάκες αξιολογήθηκαν 

ημι-ποσοτικά και σε ποσοστό 71,4% παρουσίασαν χαμηλή ή μέτρια έκφραση CD31. 

H φλεγμονή της καρωτιδικής πλάκας όπως ποσοτικοποιήθηκε με την MWR και την 

PET/CT δεν συσχετίστηκε με τον βαθμό στένωσης του αυλού όπως αξιολογήθηκε από 

την αγγειογραφία. Αυτό το εύρημα, που ήταν παρόμοιο με τα αποτελέσματα από 

προηγούμενες μελέτες (Figueroa et al. 2013; Moon et al. 2015) υποδηλώνουν ότι οι 

φλεγμονώδεις καρωτιδικές πλάκες δεν προκαλούν πάντα σοβαρή στένωση του αυλού. 

Αυτή η απόκλιση υπογραμμίζει τη συμπληρωματικότητα των ανατομικών και 

λειτουργικών μεθόδων αξιολόγησης της καρωτιδικής αθηροσκληρωτικής πλάκας και την 

ποικιλία των διαδικασιών που συμμετέχουν στην καρωτιδική αθηροσκλήρωση. 
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Επιπλέον, τόσο ο βαθμός πρόσληψης του ραδιενεργού ιχνηθέτη όσο και οι διαφορές 

θερμοκρασίας ήταν παρόμοιες στις χειρουργημένες και στις μη χειρουργημένες 

καρωτίδες κάθε ασθενούς. Αυτή η συμμετρία μεταξύ των αντίπλευρων καρωτίδων 

επιβεβαιώνει προηγούμενες μελέτες που απεικονίζουν τη συστηματική φύση της 

αθηροσκληρωτικής διαδικασίας (Benetos et al. 2015; Menezes et al. 2011; Myers et al. 

2012; Toutouzas et al. 2013b). 

 

Κλινικές επιπτώσεις 
 

Σε αυτή τη μελέτη, οι μετρήσεις με την MWR συσχετίστηκαν με τα ευρήματα από την  

PET/CT. Και οι δύο τεχνικές επιτρέπουν μια έμμεση μη επεμβατική ανίχνευση της 

φλεγμονώδους ενεργοποίησης της αθηρωματικής πλάκας in vivo. H PET/CT είναι 

πληρέστερη τεχνική από την MWR, καθώς μπορεί να προσφέρει ταυτόχρονα ανατομική 

και βιολογική χαρτογράφηση μιας αγγειακής τοιχωματικής βλάβης και οι μετρήσεις του 

συσχετίζονται σημαντικά με τα χαρακτηριστικά της αθηροσκληρωτικής πλάκας ακόμη 

και σε μικρό αριθμό δειγμάτων. Αν και η απεικόνιση με PET/CT αποτελεί μια ανώτερη 

τεχνική, μπορεί να μην είναι η προτιμώμενη μέθοδος για διαλογή πρώτης γραμμής λόγω 

περιορισμών κόστους. Αντίθετα, η MWR είναι μια ασφαλής και χωρίς ακτινιβολία 

εξέταση και, ως εκ τούτου, θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως εργαλείο αρχικού 

ελέγχου για την εκτίμηση της φλεγμονής της αθηρωματικής πλάκας. Μια τέτοια 

προσέγγιση πρέπει να δοκιμαστεί σε μια μεγαλύτερη προοπτική μελέτη, στην οποία 

μπορούν επίσης να προσδιοριστούν ο ακριβής αλγόριθμος χρήσης των MWR και 

PET/CT στην κλινική πράξη, καθώς και συγκεκριμένα όρια τιμών ΔT και μετρήσεων 

PET/CT για τη διαστρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου και τη λήψη θεραπευτικών 

αποφάσεων.  
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Περιορισμοί μελέτης 
 

Τόσο η MWR όσο και η PET/CT ποσοτικοποιούν έμμεσα την αγγειακή φλεγμονή. Οι 

μετρήσεις πιθανώς αντικατοπτρίζουν ένα σύνολο διαφορετικών πτυχών της 

φλεγμονώδους ενεργοποίησης συμπεριλαμβανομένης της αυξημένης νεοαγγείωσης και 

της διήθησης των μακροφάγων. Ωστόσο, και οι δύο τεχνικές ανιχνεύουν παραμέτρους 

πιθανής ευαλωτότητας της αθηροσκληρωτικής πλάκας. 

Επιπλέον, παρατηρήθηκε επικάλυψη μετρήσεων και των δύο τεχνικών μεταξύ ευάλωτων 

και μη αθηρωμάτων, επηρεάζοντας ενδεχομένως την προβλεπτική αξία τους στη 

διαστρωμάτωση κινδύνου και τη χρησιμότητά τους στη λήψη κλινικών αποφάσεων. Σε 

κάθε περίπτωση, η συμπερίληψη ενός μέτριου αριθμού ασθενών δεν επιτρέπει τον 

προσδιορισμό συγκεκριμένων κατώτατων διαγνωστικών ορίων σε αυτή τη μελέτη. 

Επιπλέον, η ακριβής χωροταξική αντιστοίχιση μεταξύ των μετρήσεων των MWR, 

PET/CT και των αναλυθέντων ιστολογικών δειγμάτων είναι ένας άλλος περιορισμός. Το 

πάχος κάθε εγκάρσιας εικόνας της PET/CT και της υπό μελέτης περιοχής της MWR 

διαφέρει από το πάχος του καρωτιδικού ιστού στον οποίο πραγματοποιήθηκε ιστολογική 

και ανοσοϊστοχημική ανάλυση, περιορισμός και ανάλογων προηγούμενων μελετών 

(Menezes et al. 2011; Tawakol et al. 2006). 

Επιπλέον, η συρρίκνωση της πλάκας ως τεχνική για την αξιολόγηση της «ηλικίας» της 

κατά την ιστολογική ανάλυση, επεξεργασία που προτάθηκε από ορισμένους ερευνητές 

για ακριβέστερη συσχέτιση μεταξύ PET/CT, (Tawakol et al. 2006) MWR και 

ιστολογικών δεδομένων, δεν πραγματοποιήθηκε σε αυτή τη μελέτη. 
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Επιπλέον, αν και ο χρόνος σάρωσης στα 120 λεπτά μπορεί να είναι πιο κατάλληλος, 

(Blomberg et al. 2014; Bucerius et al. 2014, 2016) επιλέξαμε μικρότερο χρόνο 

πρόσληψης, καθώς ο αυξημένος χρόνος αναμονής είναι συχνά ανεπιθύμητος για έναν 

ασθενή και είναι πρακτικά δυσεφάρμοστος για μία μονάδα σαρωτή. 

Τέλος, σε αυτή τη μελέτη, όπως και σε προηγούμενες, (Figueroa et al. 2012; Menezes et 

al. 2011; Rudd et al. 2002; Tawakol et al. 2006) ένας μέτριος αριθμός ασθενών που είχαν 

προγραμματιστεί για ενδοαρτηρεκτομή συμπεριλήφθηκαν. Ωστόσο, ακόμη και με αυτό 

το δείγμα πληθυσμού μελέτης, αποδείχθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ 

των μετρήσεων των δύο μεθόδων και τα αποτελέσματα υποστηρίχθηκαν από τα 

ιστολογικά και ανοσοϊστοχημικά ευρήματα. 

Συμπεράσματα 
 

Σε ασθενείς με σοβαρή καρωτιδική νόσο, οι διαφορές θερμοκρασίας του καρωτιδικού 

τοιχώματος όπως μετρούνται με την MWR συσχετίζονται με τις μετρήσεις PET/CT. 

Αυτές οι παρατηρήσεις επιβεβαιώνονται από ιστολογικά και ανοσοϊστοχημικά 

ευρήματα, αναδεικνύοντας σημαντικό ρόλο και των δύο (K. Toutouzas et al. 2014) 

τεχνικών για την in vivo μη επεμβατική αξιολόγηση της φλεγμονώδους ενεργοποίησης 

εντός της αθηρωματικής πλάκας. Υπήρχε επίσης έλλειψη συσχέτισης μεταξύ του βαθμού 

στένωσης του αυλού της καρωτίδας και της υποκείμενης φλεγμονώδους διαδικασίας, 

όπως αξιολογήθηκαν από ανατομικές και λειτουργικές μεθόδους, αντίστοιχα, 

αντανακλώντας την ποικιλομορφία των διαδικασιών που εμπλέκονται στην καρωτιδική 

αθηροσκλήρωση (Tawakol et al. 2013). 

Ο ακριβής κλινικός αλγόριθμος για τη χρήση των MWR και PET/CT, όπως επίσης και τα 

ακριβή όρια των μετρήσεων ΔT και PET/CT για τη διαστρωμάτωση του κινδύνου και τη 
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λήψη θεραπευτικών αποφάσεων μπορεί να καθορισθεί μόνο από μια μεγαλύτερη 

προοπτική μελέτη. 

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Σκοπός:  Η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ των μετρήσεων θερμοκρασίας με την 

ακτινομετρία μικροκυμάτων (microwave radiometry-MWR) και της πρόσληψης 

φθοριοδεοξυγλυκόζης (fluorodeoxyglucose-FDG) στο καρωτιδικό τοίχωμα και η 

εκτίμηση της συσχέτισής τους με τα ευρήματα της ιστολογικής και ανοσοϊστοχημικής 

ανάλυσης σε ασθενείς με σημαντικού βαθμού καρωτιδική στένωση. 

Μέθοδος και αποτελέσματα: Σε 21 ασθενείς οι οποίοι υπεβλήθησαν σε 

ενδαρτηρεκτομή καρωτίδας, η φλεγμονή του καρωτιδικού τοιχώματος εκτιμήθηκε 

τόσο με FDG ποζιτρονική/αξονική τομογραφία (FDG-PET/CT), όσο και με τις 

μετρήσεις της ακτινομετρίας μικροκυμάτων. Η εκτίμηση της φλεγμονής των 

καρωτίδων με FDG-PET/CT ημιποσοτικοποιήθηκε ως ο λόγος στόχου προς τον 

περιβάλλοντα ιστό (target-to-background ratio-TBR) σε διαδοχικές μετρήσεις σε 

εγκάρσιες τομές 2 εκατοστά κάτωθεν έως 2 εκατοστά άνωθεν του καρωτιδικού 

διχασμού. Η διαφορά θερμοκρασίας (ΔΤ) με την ακτινομετρία μικροκυμάτων 

υπολογίσθηκε ως η διαφορά της μέγιστης μείον την ελάχιστη τιμή θερμοκρασίας στα 

αντίστοιχα καρωτιδικά τμήματα. Η έκταση του λιπώδους πυρήνα, η επασβέστωση 

καθώς και τα επίπεδα CD68 και CD31 προσδιορίσθηκαν στα εκταμηθέντα 

καρωτιδικά ιστολογικά τμήματα. Παρατηρήθηκε μια σημαντική συσχέτιση μεταξύ 

των τιμών ΔΤ και της πρόσληψης FDG (R =0.40, P = 0.01), αλλά όχι μεταξύ του 

βαθμού της αγγειογραφικής στένωσης και των τιμών ΔΤ (R = 0.02, P = 0.91) ή 

πρόσληψης ραδιοφαρμάκουω(R = - 0.28, P = 0.86). Οι ασθενείς με αθηρωματικές 

πλάκες πλούσιες σε λιπώδη πυρήνα ή χαμηλή επασβέστωση είχαν υψηλότερες τιμές 
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ΔΤ  (P = 0.001 και P < 0.001, αντίστοιχα) και πρόσληψης ραδιοφαρμάκου (P = 0.02 

and P = 0.02, αντίστοιχα). Οι ασθενείς με αθηρωματικές πλάκες που περιείχαν 

αυξημένα επίπεδα CD68 είχαν υψηλότερες τιμές ΔΤ και πρόσληψης ραδιοφαρμάκου. 

Συμπέρασμα: Οι μετρήσεις θερμοκρασίας ως δείκτης φλεγμονής της καρωτιδικής 

πλάκας συσχετίσθηκαν με τους απεικονιστικούς βιοδείκτες της 

ποζιτρονικής/τομογραφίας. Η ανωτέρω συσχέτιση επιβεβαιώθηκε από τα ευρήματα 

της ιστολογικής και ανοσοϊστοχημικής ανάλυσης. Οι δομικές αλλαγές δεν συνδέονται 

με τη φλεγμονώδη διεργασία. Η σημασία των ανωτέρω ευρημάτων στη δαιστρωμάτωση 

κινδύνου και στην αντιμετώπιση ασθενών με αθηροσκλήρωση καρωτίδων καθώς και ο 

ακριβής αλγόριθμος για δυνητική χρήση της MWR και της PET/CT στην κλινική πράξη θα 

πρέπει να διερευνηθεί.  

ΑΓΓΛΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Aims: To explore the relationship between temperature measurements derived by 

microwave radiometry (MWR) and carotid flurodeoxyglucose (FDG) uptake and 

assess their association with histological and immunohistochemistry findings in 

patients with high-grade carotid stenosis. 

Methods and results: In 21 patients undergoing carotid endarterectomy, carotid 

inflammation was evaluated by both FDG positron emission/computed tomography 

(FDG-PET/CT) imaging and MWR measurements. Carotid inflammation was 

assessed by PET/CT as target-to-background ratio (TBR) by obtaining measurements 

in consecutive axial slices 2 cm below to 2 cm above the carotid bifurcation. 

Temperature difference (DT) by MWR was assigned as the maximum–minimum 

temperature measurements over the corresponding carotid segments. The extent of 
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lipid core, calcification as well as CD68 and CD31 levels were also assessed. There 

was a significant correlation between DT values and FDG uptake (R =0.40, P = 0.01), 

but no correlation between the degree of angiographic stenosis and DT values (R = -

0.02, P = 0.91) or PET/CT measurements (R = - 0.28, P = 0.86). Patients with plaques 

containing high lipid core extension or low calcification exhibited higher DT (P = 

0.001 and P < 0.001, respectively) and FDG uptake values (P = 0.02 and P = 0.02, 

respectively). Patients with plaques containing increased CD68 expression exhibited 

higher DT and FDG uptake measurements. 

Conclusion: Carotid plaque inflammation was evaluated by temperature 

measurements, which were correlated with FDG-PET/CT indices, confirmed by 

histopathology and immunohistochemistry findings. Structural changes did not predict 

inflammatory process. The implications of these findings in risk stratification and 

management of patients with carotid atherosclerosis and the precise algorithm for 

potential clinical utilization of MWR and PET/CT remain to be determined. 
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