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Ι. Επιδημιολογία και Παθογένεια της Στεφανιαίας νόσου 

Α. Επιδημιολογία 

Η καρδιαγγειακή νόσος παραμένει μια από τις σημαντικότερες  αιτίες  νοσηρότητας και  

θνησιμότητας στον ανεπτυγμένο κόσμο (1-14) αντιπροσωπεύοντας  σχεδόν το 33% του 

συνόλου των θανάτων σε άτομα ηλικίας άνω των 35 ετών(15-19)Δημοσιευμένα στοιχεία 

δείχνουν ότι 17,6 εκατομμύρια άνθρωποι πάσχουν από στεφανιαία νόσο στις Ηνωμένες 

Πολιτείες ενώ περισσότεροι από 1 εκατομμύριο ασθενείς εισάγονται στο νοσοκομείο με 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ετησίως (16-19). Τοοξύ στεφανιαίο σύνδρομο παρουσιάζεται 

συνήθως στην έκτη δεκαετία της ζωής, με μέσο όρο ηλικίας εμφάνισης 68 έτη (εύρος: 56-

79) και αναλογία άνδρα προς γυναίκα περίπου  3: 2(16,20) Αν και η στεφανιαία νόσος 

μειώθηκε στο γενικό πληθυσμό κατά την τελευταία δεκαετία, μειώθηκε σε πολύ μικρότερο 

βαθμό στους νεαρούς ενήλικες, ιδιαίτερα στις γυναίκες.(19,20) Αυτή η μετατόπιση στη 

δημογραφική θνησιμότητα μπορεί να εξηγηθεί από την αύξηση της διάγνωσης του οξέως 

εμφράγματος χωρίς ανάσπαση του ST (NSTEMI) , με το οξύ έμφραγμα με ανάσπαση του 

ST (STEMI) να αποτελεί μόνο το ένα τρίτο όλων των εκδηλώσεων του οξέως στεφανιαίου 

συνδρόμου(11). (Σχήμα 1). Η εξέλιξη αυτή στην έγκαιρη διάγνωση του NSTEMI είναι 

πιθανό να αντικατοπτρίζει πιο ακριβείς διαγνωστικές εξετάσεις όπως  δοκιμασίες 

τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας, καθώς και ευρεία ενημέρωσητου κοινού για την 

συμπτωματολογία του οξέωςστεφανιαίουσυνδρόμου. Επιπλέον, η βελτιωμένη επιβίωση 

που  ακολουθεί τοέμφραγμα του μυοκαρδίου στις Ηνωμένες Πολιτείες οφείλεται εν μέρει 

στις νέες φαρμακοθεραπείες αλλά κυρίως στη διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI), 

που δεν είναι συνήθως διαθέσιμη στις αναπτυσσόμενες χώρες(.21) Τα τελευταία 30 χρόνια 

παρατηρείται πτωτική τάση της στεφανιαίαςνόσου (Εικόνα1) στις ανεπτυγμένες χώρες, με 

μια πιο εντυπωσιακήμείωση της διάγνωσης STEMI σε σύγκριση με το NSTEMI.(22) Στον 

αναπτυσσόμενο κόσμο, λόγω της συνεχούς εκβιομηχάνισης και ταχείας αστικοποίησης 

που προωθούν αλλαγή του τρόπου ζωής και  διατροφικές αλλαγές καθώς 

καιφαρμακολογικές εξελίξεις, διαπιστώνουμε μια επιδημιολογική μετάβασηαπό 

μολυσματικές ασθένειες και λιμό ως κύριες αιτίες θανάτου σε μη μεταδοτικές όπως η 

στεφανιαία νόσος(.23) Προβλέφθηκε στα μέσα έως τα τέλη της δεκαετίας του ενενήντα ότι  

η στεφανιαίανόσος θα είναι η κύρια αιτία θανάτου το 2020 στις αναπτυσσόμενες ή 

"πρόσφατα εκβιομηχανισμένες" χώρες(.24) Αυτή η πρόβλεψη θα επηρεάσει πιθανώς 

εκείνους στην υψηλότερη κοινωνικοοικονομική τάξη σε σύγκριση με τους πολίτες χαμηλού 

εισοδήματος λόγω της έκθεσής τους στη δυτική διατροφή και καθιστική ζωή. 
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ΣΧΗΜΑ 1.  Ταξινόμηση  Στεφανιαίων Συνδρόμων 
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Σημειώνεται ότι η επιτυχής αντιστροφή των ποσοστών θνησιμότητας στο Δυτικό κόσμο 

είναι αποτέλεσμα του εντοπισμού και της μείωσης των παραγόντων κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο όπως υπέρταση, κατάχρηση καπνού και υπερλιπιδαιμία. Αντίθετα,σε 

πολλές αναπτυσσόμενες χώρες, η έκθεση στους προαναφερόμενους παράγοντες 

κινδύνου είναιακόμα σε άνοδο.(25-27) 

 
Εικόνα 1. Διεθνής πρόβλεψη -παρόμοιες τάσεις βελτίωσης  στις  ανεπτυγμένες  χώρες όπως 

περιγράφονται σε ανάλυση των πιστοποιητικών θανάτου από τη βάση δεδομένων της Παγκόσμιας 
Οργάνωσης Υγείας μεταξύ 1965-1969 και 1995-1997. 

 

a) ΕΛΛΑΔΑ 

Για την Ελλάδα, πληθυσμιακά στοιχεία σχετικά με τη στεφανιαίανόσο και τους συναφείς 

παράγοντες κινδύνου είναι περιορισμένα και δεν είναι τόσο συγκρίσιμα μεταξύ τους (28 – 

30), ένα φαινόμενο που χαρακτηρίζει τις περισσότερες ευρωπαϊκές χώρες (31).Η Μελέτη 

των Επτά Χωρών έδειξε ότι η Ελλάδα, τη δεκαετία του 1960, ήταν γνωστή για το γεγονός 

ότι είχε χαμηλά ποσοστά νοσηρότητας και  θνητότητας από στεφανιαίανόσο σε σύγκριση 

με τις χώρες της Βόρειας Ευρώπης και τις Ηνωμένες Πολιτείες (ΗΠΑ) (32). Στις επόμενες 

δεκαετίες, ωστόσο, η μετάβαση από την παραδοσιακή μεσογειακή διατροφή και την υψηλή 

σωματική δραστηριότητα σε μια δυτικού τύπου  διατροφή,  καθιστικότρόπο ζωής και  

υψηλά ποσοστά καπνίσματος έφεραν την Ελλάδα σε θέση που δεν είναι πλέον χαμηλή 

(28, 30). Τα τελευταία χρόνια, η Ελλάδα βιώνει μια κοινωνικοοικονομική κρίση και η 

αξιολόγηση της επιβάρυνσης των καρδιαγγειακών παθήσεων παρουσιάζει μεγάλο 

ενδιαφέρον από πολλές απόψεις. Στη μελέτη Saronikos Study φαίνεται  ότι το υψηλό 

ποσοστό των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου συνοδεύεται από υψηλό επιπολασμό  

της στεφανιαίαςνόσου σε ενήλικες άνω των 50 ετών (Εικόνα 2). Διαπιστώθηκε ότι η 
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συνολική επίπτωση της  στεφανιαίαςνόσου και του εμφράγματος  ήταν 6,3% και 3,6% 

αντίστοιχα.(Εικόνα3)(33) Παρόμοια ποσοστά βρέθηκαν μεταξύ των ενηλίκων στις ΗΠΑ  

(στεφανιαία νόσος: 6,2% σε 2009-12; έμφραγμα: 4,0% το 2013) (34).  

 

 

Εικόνα 2.Επίπτωση καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου στις ηλικιακές ομάδες <50 και ≥ 50 

ετών, μελέτη Σαρωνικού. 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3. Η επίπτωση εμφράγματος μυοκαρδίου και στεφανιαίας νόσου μεταξύ Ελλήνων ενήλικων 
ηλικίας 20 ετών και άνω,  μελέτη  Σαρωνικού. 
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B. Παθογένεση 

i) Ανατομία του αρτηριακού τοιχώματος  

Οι αρτηρίες χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες με βάση το μέγεθος και τα δομικά 

χαρακτηριστικά τους:  

1. Στις μεγάλες ή ελαστικές αρτηρίες, που περιλαμβάνουν την αορτή και τους μεγάλους 

κλάδους της (ανώνυμος, υποκλείδια, κοινή καρωτίδα, λαγόνια και πνευμονικές).  

2. Στις μέσου μεγέθους ή μυϊκές αρτηρίες, που περιλαμβάνουν άλλους κλάδους της 

αορτής, όπως στεφανιαίες και νεφρικές.  

3. Στις μικρές αρτηρίες(διάμετρος <2mm), που κατανέμονται στους ιστούς και τα όργανα.  

Τα βασικά συστατικά του τοιχώματος των αγγείων είναι τα ενδοθηλιακά κύτταρα, τα λεία 

μυϊκά κύτταρα και η εξωκυττάρια ουσία που περιλαμβάνει ελαστικές ίνες, κολλαγόνο και 

πρωτεογλυκάνες. Τα βασικά αυτά συστατικά διατάσσονται σε τρία στρώματα: 

1. τον έσω χιτώναπου βρίσκεται σε επαφή με τον αυλό,  

2. το μέσο χιτώνα, και  

3. τον έξω χιτώναο οποίος είναι διακριτός κυρίως στα μεγαλύτερα αγγεία.  

Στις φυσιολογικές αρτηρίες, ο έσω χιτώνας αποτελείται από μια σειρά ενδοθηλιακών 

κυττάρων με ελάχιστο υποκείμενο συνδετικό ιστό. Διαχωρίζεται από το μέσο χιτώνα με μια 

πυκνή ελαστική μεμβράνη που καλείται έσω ελαστική μεμβράνη. Στις περισσότερες 

αρτηρίες, το εξωτερικό όριο του μέσου χιτώνα καθορίζεται από την έξω ελαστικήμεμβράνη. 

Στις μεγάλες και μέσου μεγέθους αρτηρίες, τα στρώματα των λείων μυϊκών ινών του μέσου 

χιτώνα που βρίσκονται κοντά στον αυλό και εξαρτώνται από αυτόν  όσον αφορά τη 

διάχυση οξυγόνου και άλλων θρεπτικών παραγόντων. Η διάχυση διευκολύνεται από 

θυρίδες στην έσω ελαστική μεμβράνη. Καθώς η διάχυση από τον αυλό δεν επαρκεί για το 

εξωτερικό τμήμα των μεγάλων και μέσου μεγέθους αρτηριών, μικρά αρτηρίδια διαπερνούν 

την έξω ελαστική μεμβράνη και αρδεύουν το εξωτερικό τμήμα του μέσου χιτώνα. Αυτά τα 

αγγεία καλούνται τροφοφόρα αγγεία (Εικόνα 4). Η κατανομή των βασικών συστατικών 

ποικίλλει κατά μήκος του αρτηριακού συστήματος του σώματος λόγω τοπικής 

προσαρμογής στις κατά τόπους μηχανικές και μεταβολικές ανάγκες.  Στις μεγάλες ή 

ελαστικές αρτηρίες, ο μέσος χιτώνας είναι πλούσιος σε ελαστικές ίνες κατανεμημένες σε 

συμπαγή στρώματα που εναλλάσσονται με στρώματα λείων μυϊκών κυττάρων. Το 

ελαστικό στοιχείο επιτρέπει στην αορτή να διαστέλλεται κατά τη διάρκεια της καρδιακής 

συστολής και να επανέρχεται κατά τη διαστολική φάση του καρδιακού κύκλου για τη 

διατήρηση της αιμάτωσης στην περιφέρεια. Με το πέρασμα του χρόνου, η αορτή χάνει την 

ελαστικότητα της και δε διαστέλλεται επαρκώς οπότε η αρτηριακή πίεση αυξάνεται. 
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Εικόνα 4.Η φυσιολογική δομή του τοιχώματος των αρτηριών 

 

Ως εκ τούτου, οι αρτηρίες των γηραιότερων ατόμων γίνονται προοδευτικά ελικοειδείς και 

διατεταμένες. Ο εξωτερικός χιτώνας είναι σχετικά υπανάπτυκτος και περιέχει ελαστικές και 

κολλαγόνες ίνες. Στις μέσου μεγέθους αρτηρίες, ο έσω χιτώνας είναι καλά αναπτυγμένος 

και ο μέσος χιτώνας αποτελείται κυρίως από λεία μυϊκά κύτταρα που διατάσσονται 

σπειροειδώς ή κυκλικά. Η ελαστίνη περιορίζεται στην έσω και έξω ελαστική μεμβράνη. Ο 

εξωτερικός χιτώνας αποτελείται από κολλαγόνες και ελαστικές ίνες, ινοβλάστες και 

λιποκύτταρα. Τα αρτηρίδιαείναι οι μικρότεροι κλάδοι των αρτηριών με διάμετρο<0,5mm. Η 

υπενδοθηλιακή στοιβάδα είναι πολύ λεπτή και λείπει η έσω ελαστική μεμβράνη εκτός από 

τα μεγαλύτερα αρτηρίδια. Ο μέσος χιτώνας αποτελείται από 1-5 στοιβάδες λείων μυϊκών 

κυττάρων ενώ ο εξωτερικός χιτώνας είναι λεπτός και δεν διαθέτει έξω ελαστική μεμβράνη. 

Αλλαγές στην κατάσταση συστολής των λείων μυϊκών κυττάρων του μέσου χιτώνα 

προκαλούν δραματικές αλλαγές στη διάμετρο του αυλού ρυθμίζοντας τη συστηματική 

αρτηριακή πίεση και την κατανομή του αίματος(35-37). Οι διάφορες παθολογικές 

αλλοιώσεις αφορούν σε αρτηρίες συγκεκριμένου μεγέθους. Η αθηροσκλήρωση επηρεάζει 

κυρίως ελαστικές και μυϊκές αρτηρίες. 

 

ii) Το ενδοθήλιο 

Το αγγειακό ενδοθήλιο αποτελεί περίπου το 1% της μάζας του σώματος και καταλαμβάνει 

μια επιφάνεια περίπου 5000m2. Ο φυσιολογικός χρόνος ζωής του ανθρώπινου 

ενδοθηλιακού κυττάρου είναι κατά προσέγγιση 30 έτη(38).Τα ενδοθηλιακά κύτταρα 

διαδραματίζουν βασικό ρόλο στη διατήρηση της αγγειακής ομοιόστασης σε απάντηση σε 
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διάφορα ερεθίσματα. Μπορούν να ρυθμίσουν τον αγγειακό τόνο, τη διαπερατότητα, την 

πήξη και τη φλεγμονή με τη ρύθμιση πολλών διαμεσολαβητώνόπωςμόρια προσκόλλησης, 

κυτοκίνες και χημειοκίνες (39, 40). Ωστόσο, οι αγγειακοί τραυματισμοί που προκύπτουν 

από διαδικασίες και συνθήκες όπως η αγγειοπλαστική, η ενδοπρόθεση, ο διαβήτης, η 

υπέρταση, και η ανοσομεσολαβούμενη βλάβη, μπορεί να οδηγήσει σε ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία, με αποτέλεσμα διαταραχή ή απώλεια φυσιολογικών ενδοθηλιακών 

λειτουργιών (39, 41-43). Πολλές μελέτες έχουν αποκαλύψει σχέση μεταξύ ενδοθηλιακής  

δυσλειτουργίας  και φλεγμονώδους στρες στην αγγειακή βιολογία. Υπό συνθήκες χρόνιας 

φλεγμονής, η παρατεταμένη ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών κυτταρών με φλεγμονώδη 

ερεθίσματα, όπως η ιντερλευκίνη (IL) -6, ο παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (TNF-α), η IL-

1β και άλλα, προκαλούν αλλοιώσεις στη φυσιολογική ενδοθηλιακή λειτουργία, και 

εξασθενισμένη ανοσολογική απόκριση εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο, η οποία αποτελεί το 

χαρακτηριστικό γνώρισμα της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (44-47). Πράγματι, η 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία λόγω φλεγμονώδους καταπόνησης συμβάλλει στην 

παθογένεση πολλών ασθενειών, συμπεριλαμβανομένης της ίνωσης, της 

αθηροσκλήρωσης, της πνευμονικής αρτηριακής υπέρτασης και της παθολογικής 

αγγειογένεσης (48-55).Ειδικές αρτηριακές περιοχές, όπως κλάδοι, διακλαδώσεις, και 

καμπυλώσεις, προκαλούν χαρακτηριστικές αλλοιώσεις στη ροή του αίματος, 

συμπεριλαμβανομένης της μειωμένης τάσης διατμήσεως και της αυξημένης στροβιλώδους 

ροής(56). Σε αυτέςτις θέσεις, σχηματίζονται μόρια στο ενδοθήλιο που είναι υπεύθυνα για 

την προσκόλληση, τη μετανάστευση και τη συσσώρευση των μονοκυττάρων και των Τ 

κυττάρων. Τέτοια μόρια προσκόλλησης, τα οποία δρουν ως υποδοχείς για τις 

γλυκοσυζεύξεις και τις ιντεγκρίνες βρίσκονται στα μονοκύτταρα και τα Τ κύτταρα, και 

περιλαμβάνουν σελεκτίνες, μόρια διακυτταρικής προσκόλλησης και αγγειακά- μόρια 

κυτταρικής προσκόλλησης.(57) Μόρια που σχετίζονται με τη μετανάστευση των 

λευκοκυττάρων στο ενδοθήλιο, όπως μόρια πρόσφυσης αιμοπεταλίων-ενδοθηλιακών 

κυττάρων(58), ενεργούν σε συνδυασμό με χημειοελκωτικά μόρια που παράγονται από το 

ενδοθήλιο, τους λείους μυς, και τα μονοκύτταρα όπως η χημειοτακτική  πρωτεΐνη 1, η 

οστεοποντίνη(59), και η τροποποιημένη LDL - για να προσελκύσουν  μονοκύτταρα και Τ 

κύτταρα  μέσα  στην αρτηρία (Εικόνα5)(60). Η λειτουργία και η υγεία του αγγειακού δικτύου 

ρυθμίζονται  από το  ενδοθήλιο απελευθερώνοντας ουσίες που δρουν  με αυτοκρινή και 

παρακρινή τρόπο (61) Εκτός από την οξειδοαναγωγική ισορροπία (62-67), το οξείδιο του 

αζώτου (ΝΟ) είναι ο σημαντικότερος μεσολαβητής της φυσιολογικής  λειτουργίας του 

ενδοθηλίου,   
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Εικόνα 5.Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία στην αθηροσκλήρωση. Οι πρώτες αλλαγές που προηγούνται 

του σχηματισμού βλαβών της αθηροσκλήρωσης λαμβάνουν χώρα στο ενδοθήλιο.Αυτές οι αλλαγές 
περιλαμβάνουν αυξημένη ενδοθηλιακή διαπερατότητα σε λιποπρωτεΐνες και άλλα συστατικά του πλάσματος, 
τα οποία προκαλούνται από το νιτρικό οξείδιο, την προστακυκλίνη, τον αυξητικό παράγοντα που προέρχεται 
από αιμοπετάλια, την αγγειοτενσίνηΙΙ, και ενδοθηλίνη. ρύθμιση των μορίων προσκόλλησης λευκοκυττάρων, 
συμπεριλαμβανομένης της L-σελεκτίνης, των ιντεγκρινών, καιμορίου προσκόλλησης αιμοπεταλίων-
ενδοθηλιακού κυττάρου 1, και την προς τα πάνω ρύθμιση των μορίων προσκόλλησης ενδοθηλίου,που 
περιλαμβάνουν Ε-σελεκτίνη, Ρ-σελεκτίνη, μόριο ενδοκυτταρικής προσκόλλησης 1, και μόριο προσκόλλησης 
αγγειακού-κυττάρου1. και μετανάστευση λευκοκυττάρων στο τοίχωμα της αρτηρίας, η οποία προκαλείται 
από χαμηλής πυκνότηταςλιποπρωτεΐνη, χημειοτακτική πρωτεΐνη 1 μονοκυττάρων, ιντερλευκίνη-8, 
παράγοντα ανάπτυξης αιμοπεταλίων, παράγοντα διέγερσης αποικιών μακροφάγων  και οστεοποντίνη 

μέσω της ισχυρής αγγειοδιασταλτικής του δράσης. Το ΝΟ συντίθεται από την ενδοθηλιακή  

συνθετάση του μονοξειδίου του αζώτου (NOsynthase) μέσω της δράσης διαφόρων μη-

ορμονικών μεσολαβητών όπως η ακετυλοχολίνη και  οι κυκλοφορούσες ορμόνες(68-73). Η 

μείωση της βιοδιαθεσιμότητας ή η αυξημένη αποδόμηση του  NO σηματοδοτούν την 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία  (impairedendothelium – dependentdilatation ,EDD), η οποία 

προβλέπει μελλοντικά καρδιαγγειακά επεισόδια (74). Επομένως, ένα υγιές αγγειακό 

ενδοθήλιο εξαρτάται από την ισορροπία μεταξύ προ και αντιοξειδωτικών μορίων, 

αγγειοδιασταλτικών και αγγειοσυσταλτικών μορίων, προ και αντιφλεγμονωδών μορίων και 

προ και αντιθρομβωτικών σημάτων. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία εμφανίζεται όταν αυτή η 

ισορροπία διαταράσσεται προκαλώντας προ-οξειδωτικά, αγγειοσυσταλτικά, προ-

φλεγμονώδη και προθρομβωτικά αποτελέσματα (75, 76, 77) (Εικόνα6) Αρκετές μελέτες 

έχουν αποδείξει ότι το οξειδωτικό στρες και η φλεγμονή είναι οι σημαντικότερες 

παθολογικές διεργασίες που καθορίζουν την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία σε υγιείς ενήλικες 

και σε μοντέλα τρωκτικών (78-80). Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης, η γλυκόζη στο αίμα, 
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η παχυσαρκία, η LDL χοληστερόλη και η πρόσληψη νατρίου μπορούν να τροποποιήσουν 

την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία τόσο με οξειδωτικό στρες όσο και με φλεγμονή (76, 81-84). 

Ορισμένα στοιχεία δείχνουν ότι οι αγγειοδιαστολείς του  προστανοειδούς όπως η 

προστακυκλίνη μειώνονται επίσης με την ηλικία, ενώ η μείωση του ΝΟ προκαλεί 

αγγειοσυστολή που προκαλείται από την ενδοθηλίνη 1(85).  

 

Εικόνα6.Βιοσύνθεση και αντίδραση του μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) και των βιολογικών του 

επιδράσεων. ΝΟ δημιουργείται από τη δράση τριών διακριτών ουσιών, τις συνθετάσες του νιτρικού οξειδίου 
(NOSs) την αργινίνη και το οξυγόνο. Το NO δείχνει μια πολύ περίπλοκη σειρά χημικών αντιδράσεων, 
οδηγώντας σε διάφορες βιολογικές επιδράσεις, συμπεριλαμβανομένης της αγγειοδιαστολής, της αναστολής 
αιμοπεταλίων και της ρύθμισης κυτταρικού θανάτου. 

Κατά τη διάρκεια του οξειδωτικού στρες,  τα αυξημέναεπίπεδαελεύθερωνριζώνοξυγόνου 

(ROS) και  ιδιαίτερα το  ανιόν υπεροξειδίου αντιδρούν με ΝΟ με αποτέλεσμα την 

παραγωγή υπεροξειδίου του αζώτου (ONOO), ενός πολύ δραστικού και τοξικού προϊόντος 

(86,87). Σε μοριακό επίπεδο, το ΝΟ μπορεί να προκαλέσει την S-νιτροζυλίωση των 

ενεργοποιημένων  κυστεϊνών (88), με αποτέλεσμα τη ρύθμιση ή απενεργοποίηση του 

παράγοντα πήξης XII (89), των AP-1 και CD95L (90) ή των μιτοχονδριακών νουκλεοτιδίων 

(90). Αυτός ο μηχανισμός σήμανσης οξειδοαναγωγής ρυθμίζει τη μετάβαση μεταξύ 

απόπτωσης και νέκρωσης (92, 93, 94), η οποία παίζει σημαντικό ρόλο  στην ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία. 
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iii) Σχηματισμός πλάκας 

Η γένεση του σχηματισμού πλάκας προκύπτει από την συσσώρευση των οξειδωμένων 

μορφών λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL) που είναι γνωστό ότι είναι η 

επιβλαβής μορφή της χοληστερόλης(95,96). Εκτός από την αυξημένη LDL, 

συμπεριλαμβάνονται και άλλοι παράγοντες κινδύνουόπως το κάπνισμα, η υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και το οικογενειακό ιστορικό (γενετική προδιάθεση) (97,98)που 

μπορεί να συμβάλουν στον σχηματισμό πλάκας. Η αθηροσκλήρωση εμφανίζεται σε θέσεις 

με χαμηλή ενδοθηλιακή διατμητική τάση(99). Τα πιο ευαίσθητα σημεία περιλαμβάνουν  τις 

στεφανιαίες αρτηρίες, τις καρωτίδες και την κατιούσαθωρακική και κοιλιακή αορτή.(100) 

Αυτές οι περιοχές υψηλής ευαισθησίας στην αθηροσκλήρωση αναπτύσσουν  πάχυνση του 

έσωχιτώνα.(101). Η συσσώρευση της οξειδωμένης LDL οδηγεί στην έκφραση  μορίων 

προσκόλλησης και παραγόντων  ανάπτυξης όπως παράγοντες διέγερσης αποικιών 

μακροφάγων από τα λείαμυϊκάκύτταρα και τα ενδοθηλιακάκύτταρα(102). Τελικά, αυτό 

οδηγεί σε διαφοροποίηση τωνμονοκυττάρων σε μακροφάγα και δενδριτικά κύτταρα 

συμπεριλαμβάνοντας την ενεργοποίηση ορισμένων προφλεγμονωδών Τ-Helper 

κυττάρων, που ενισχύουνέτσι τη διαδικασία.(103).Η φύση της ροής - δηλαδή, όπου η 

διατμητικήτάση  ή η στροβιλώδης ροή είναι υψηλή ή χαμηλή - φαίνεται να είναι σημαντική 

για τον προσδιορισμό της εμφάνισης αλλοιώσεων σε αυτές τις αγγειακές θέσεις. Οι 

αλλαγές στη ροή αλλάζουν την έκφραση των γονιδίων που ανταποκρίνονται στη 

διατμητική τάση(104).Έτσι, οι μεταβολές στη ροή του αίματος φαίνεται να είναι κρίσιμες για 

τον προσδιορισμό των αρτηριακών θέσεων που είναι επιρρεπείς στην 

εμφάνισηβλαβών(56, 105, 106). Κύλιση και προσκόλληση μονοκυττάρων και Τ κύτταρων 

εμφανίζεται  σε αυτές τις θέσεις ως αποτέλεσμα της ρύθμισης των μορίων προσκόλλησης 

τόσο στο ενδοθήλιο όσοκαι στα λευκοκύτταρα. Οι χημειοκίνες μπορεί να είναι υπεύθυνες 

για τη χημειοταξία και συσσώρευση μακροφάγων σε λιπώδεις  γραμμές (Εικόνα 7) (107, 

108). Ενεργοποίηση μονοκυττάρων και Τ κυττάρων οδηγεί σε ρύθμιση των υποδοχέων 

στις επιφάνειές τους, όπως τα μόρια που δεσμεύουν σελεκτίνες, ιντεγκρίνες και υποδοχείς 

που δεσμεύουν χημειοελκυστικά μόρια(109).Αυτές οι αλληλεπιδράσεις υποδοχέα- συνδέτη 

ενεργοποιούν περαιτέρω μονοπύρηνα κύτταρα, προκαλούν πολλαπλασιασμό κυττάρων 

και βοηθούν την φλεγμονώδη απόκριση στις θέσεις των αλλοιώσεων(Εικόνα.5).Σε γενετικά 

τροποποιημένους ποντικούς που παρουσιάζουν ανεπάρκεια στην απολιποπρωτεΐνη Ε 

(και έχουν υπερχοληστερολαιμία), το ενδοκυτταρικό μόριο προσκόλλησης 1 αυξάνεται σε 

περιοχές επιρρεπείς σε βλάβες(106). Στην πραγματικότητα, το μόριο είναι παρόν στην 

επιφάνεια του ενδοθηλίου σε αυτές τις θέσεις σε φυσιολογικό ποντικούς και αυξάνεται σε 

ποντικούς με έλλειψη απολιποπρωτεΐνης Ε.  Αντίθετα, το μόριο προσκόλλησης των 
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αγγειακών κυττάρων 1 απουσιάζει στα φυσιολογικά ποντίκια αλλά υπάρχει στις  ίδιες 

θέσεις όπως το μόριο ενδοκυτταρικής προσκόλλησης 1 σε ποντίκια με ανεπάρκεια 

απολιποπρωτεΐνης Ε(106). Έτσι, η προσκόλληση των μονοκυττάρων και των Τ κυττάρων 

μπορεί να εμφανιστεί μετά από μια αύξηση σε ένα ή περισσότερα από τα μόρια 

προσκόλλησης, τα οποία μπορεί να δρουν σε συνέργεια με χημειοτακτικά μόρια όπως η 

μονοκυτταρική χημειοτακτική πρωτεΐνη 1, η ιντερλευκίνη-8, ή η τροποποιημένη LDL. Το 

πανταχού παρόν μονοκύτταρο, το πρόδρομο των μακροφάγων σε όλους τους ιστούς, 

υπάρχει σε κάθε φάση της αθηρογένεσης. Τα  μακροφάγα  που προέρχονται από 

μονοκύτταρα είναι καθαριστές και εκκρίνουν κυτοκίνες, χημειοκίνες, μόρια που ρυθμίζουν 

την ανάπτυξη, και μεταλλοπρωτεϊνάσες και άλλα υδρολυτικάένζυμα. Η συνεχιζόμενη 

είσοδος, επιβίωση και αναπαραγωγή των μονοπύρηνων κύτταρων στις αλλοιώσεις 

εξαρτώνται εν μέρει από  παράγοντες όπως ο παράγοντας διέγερσης αποικιών 

μακροφάγων. Η συνεχιζόμενη έκθεση στον παράγοντα διέγερσηςαποικιών μακροφάγων 

επιτρέπει στα μακροφάγα να επιβιώσουν in vitro και ενδεχομένως να πολλαπλασιάζονται 

μέσα στις αλλοιώσεις(36). Σε αντίθεση,  φλεγμονώδεις κυτοκίνες όπως η ιντερφερόνη-γ 

ενεργοποιούν τα μακροφάγα και υπό ορισμένες συνθήκες προκαλούν τον 

προγραμματισμένο κυτταρικό τους θάνατο (απόπτωση). Εάν αυτό συμβαίνει ίη νίνο, τα 

μακροφάγα  εμπλέκονται στους νεκρωτικούς πυρήνες που είναι χαρακτηριστικοί των 

πολύπλοκων  αλλοιώσεων (Εικόνα 8). Αρχικά, τα μόνα κύτταρα που πιστεύονταν ότι 

πολλαπλασιάζονται κατά τη διάρκεια της επέκτασης των αθηροσκληρωτικών βλαβών ήταν 

τα λείαμυϊκάκύτταρα. Ωστόσο, η αναπαραγωγή των προερχόμενων από μονοκύτταρα 

μακροφάγων και Τ κυττάρων είναι  εξίσου σημαντική. (110).  Η ικανότητα των 

μακροφάγων να παράγουν κυτοκίνες, (όπως παράγοντας νέκρωσης όγκου α, 

ιντερλευκίνη-1, και παράγοντας ανάπτυξης μετασχηματισμού β), πρωτεολυτικά ένζυμα 

(ιδιαίτερα μεταλλοπρωτεϊνάσες) και παράγοντες  ανάπτυξης (όπως ο αυξητικός 

παράγοντας που προέρχεται από αιμοπετάλια και ο παρόμοιος με την ινσουλίνηαυξητικός 

παράγοντας Ι),  μπορεί να είναι κρίσιμη όσον αφορά τον ρόλο αυτών των κυττάρων στη 

ζημιά και την επισκευή που προκύπτουν καθώς οι βλάβεςπροχωρούν (Εικόνα 2). Τα 

ενεργοποιημένα μακροφάγα εκφράζουν ιστοσυμβατότητα κατηγορίας II όπως HLA-DR 

που τους επιτρέπουν να παρουσιάσουν αντιγόνα στα Τ λεμφοκύτταρα(111).  Έτσι,  δεν 

προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι ανοσολογικές αποκρίσεις με τη μεσολάβηση κυττάρων 

μπορεί να εμπλέκονται στην αθηρογένεση, καθώς τόσο τα CD4 και CD8 Τ κύτταρα 

υπάρχουν στις αλλοιώσεις σε όλα τα στάδια της διαδικασίας(112, 113). Τα Τ κύτταρα 

ενεργοποιούνται όταν αυτά δεσμεύουν το αντιγόνο που υφίσταται επεξεργασία και 

παρουσιάζεται από τα μακροφάγα. 
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Εικόνα7.Σχηματισμός λιπαρών ράβδων στην αθηροσκλήρωση. Οι λιπαρές ραβδώσεις αρχικά 

αποτελούνται από μονοκύτταρα με λιπίδια-φορτωμένα και μακροφάγα (αφρώδη κύτταρα) μαζί με Τ 
λεμφοκύτταρα. Αργότερα συνδέονται με διάφορους αριθμούς κυττάρων λείου μυός. Τα βήματα που 
εμπλέκονται σε αυτή τη διαδικασία συμπεριλαμβάνεται η μετανάστευση των λείων μυών, η οποία διεγείρεται 
από αυξημένο παράγοντα αιμοπεταλίων, παράγοντα ανάπτυξης ινοβλαστών 2, και παράγοντα ανάπτυξης β. 
Ενεργοποίηση Τ-κυττάρων, η οποία ενεργοποιείται από τον παράγοντα νέκρωσης όγκου α, ιντερλευκίνη-2 
και παράγοντα διέγερσης αποικίας κοκκιοκυττάρων-μακροφάγων.-  σχηματισμός αφρώδους κύτταρου, ο 
οποίος προκαλείται από την οξειδωμένη λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας, την διέγερση του παράγοντα 
αποικιών μακροφάγων, του παράγοντα νέκρωσης όγκου α και την ιντερλευκίνη-1. - και προσκόλληση και 
συσσώρευση  αιμοπεταλίων, τα οποία διεγείρονται  από ιντεγκρίνες, Ρ-σελεκτίνη, ινώδες, θρομβοξάνη Α2  ο 
παράγονταςιστών και οι παράγοντες που περιγράφονται στοΕικόνα 5 ως υπεύθυνη για την προσκόλληση 
και τη μετανάστευση των λευκοκυττάρων. 

Η ενεργοποίηση των Τ-κυττάρων έχει ως αποτέλεσμα την έκκριση κυτοκινών, 

συμπεριλαμβανομένης της ιντερφερόνης-γ και παράγοντα νέκρωσης όγκου a και b, που 

ενισχύουν την φλεγμονώδη απόκριση. (113). Λεία  μυϊκά κύτταρα από τις βλάβες επίσης έχουν 

μόρια HLA τάξης II στις επιφάνειές τους(113). Ένα πιθανό αντιγόνο μπορεί να είναι η οξειδωμένη 

LDL, (114) η οποία μπορεί να παραχθεί από μακροφάγα. Η προσκόλληση των αιμοπεταλίων και 

η θρόμβωση των τοιχωμάτων είναι πανταχού παρούσες στην έναρξη και την παραγωγή των 

βλαβών της αθηροσκλήρωσης σε ζώα και ανθρώπους (115). Τα αιμοπετάλια μπορούν να 

προσκολληθούν στο δυσλειτουργικό ενδοθήλιο. Όταν ενεργοποιηθούν, τα αιμοπετάλια 

απελευθερώνουν τους κόκκους τους, οι οποίοι περιέχουν κυττοκινες και αυξητικούς παράγοντες 

οι οποίοι, μαζί με τη θρομβίνη, μπορεί να συμβάλουν στη μετανάστευση και τονπολλαπλασιασμό 

των λείων μυϊκών κυττάρων και των μονοκυττάρων(116).  
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Εικόνα 8..Δημιουργία μιας σύνθετης, πολύπλοκης βλάβης της αθηροσκλήρωσης.Καθώς οι λιπαρές 

ραβδώσεις προχωρούν σε ενδιάμεσες και προχωρημένες αλλοιώσεις, τείνουν να σχηματίζουν μια ινώδης 
κάψα που χωρίζει τη βλάβη από τον αυλό. Η ινώδηςκάψα καλύπτει ένα μείγμα λευκοκυττάρων, λιπιδίων και 
συντριμμιών, τα οποία μπορεί να σχηματίζουν έναν νεκρωτικό πυρήνα. Οι κύριοι παράγοντες που 
σχετίζονται με τη συσσώρευση μακροφάγων περιλαμβάνουν τον παράγοντα διέγερσης αποικιών 
μακροφάγων, την χημειοτακτική πρωτεΐνη μονοκυττάρων 1, και την οξειδωμένη λιποπρωτεΐνη χαμηλής 
πυκνότητας. Ο νεκρωτικός πυρήνας αντιπροσωπεύει τα αποτελέσματα της απόπτωσης και της νέκρωσης, 
της αυξημένης πρωτεολυτικής δραστηριότητας και της συσσώρευσης λιπιδίων.  

Ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων οδηγεί στον σχηματισμό ελεύθερου  αραχιδονικού  

οξέος, το οποίο μπορεί να μετασχηματιστεί σε προσταγλανδίνες όπως η θρομβοξάνη Α2, 

μία από τις πιο ισχυρές αγγειοσυσταλτικές και συσσώρευσηςαιμοπεταλίων ουσίες,  ή σε 

λευκοτριένια, τα οποία μπορούν να ενισχύσουν τη φλεγμονώδη αντίδραση. Η ρήξη της 

πλάκας και η θρόμβωση είναι αξιοσημείωτες επιπλοκές των προχωρημένων βλαβών που 

οδηγούν σε ασταθή στεφανιαία σύνδρομα ή έμφραγμα του μυοκαρδίου(115,117,118) Τα 

αιμοπετάλια είναι σημαντικά για τη διατήρηση της αγγειακής ακεραιότητας και προστασία 

κατά της αυτόματης αιμορραγίας. Ενεργοποιημένα αιμοπετάλια συσσωρεύονται  στο 

τοίχωμα  των αρτηριών και στρατολογούν πρόσθετα αιμοπετάλια σε έναν επεκτεινόμενο 

θρόμβο. Ένα σημαντικό συστατικό των αιμοπεταλίων είναι ο υποδοχέας γλυκοπρωτεΐνης  

IIb / IIIa, που ανήκει στις ιντεγκρίνες  και εμφανίζεται στην επιφάνεια των αιμοπεταλίων 

κατά τη διάρκεια ενεργοποίησης αυτών και του σχηματισμού θρόμβων. Αυτοί οι υποδοχείς 

εξυπηρετούν μια σημαντική αιμοστατική λειτουργία και οι ανταγωνιστές τους σκοπό έχουν 

να αποτρέψουν το σχηματισμό θρόμβων σε ασθενείς που εμφάνισαν έμφραγμα του 

μυοκαρδίου(119). 
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II. ΜηχανισμοίπρόκλησηςΟξέοςΣτεφανιαίουΣυνδρόμου 

Οι μεταθανάτιες μελέτες που έγιναν στη δεκαετία του 1980 πρότειναν ότι η ρήξη της 

πλάκας προκάλεσε τα περισσότερα θανατηφόρα εμφράγματα του μυοκαρδίου(120). Αυτά 

τα ευρήματα οδήγησαν στην έννοια της ευάλωτης  ή πλάκα υψηλού κινδύνου που 

χαρακτηρίζεται από μεγάλο κεντρικό λιπώδη πυρήνα, πληθώρα φλεγμονωδών κυττάρων, 

πληθώρα  λείων μυϊκών κυττάρων (Smouth Musle Cell, SMC) και λεπτή 

ινώδηκάψα(121).Αυτές οι παρατηρήσεις δημιούργησαν την ευρέως αποδεκτή αντίληψη ότι 

η αστάθεια αυτών των αθηρωμάτων των  στεφανιαίων αγγείωνπροκαλείται  από τη ρήξη 

της λεπτήςινώδους κάψας, η οποίαοφείλεται  στην αποδυνάμωση της δομής του 

κολλαγόνου από φλεγμονώδεις μηχανισμούς(122).Ιστοπαθολογικέςμελέτες στεφανιαίων 

αρτηριών δείχνουν ότι η ρήξη της πλάκας μπορεί να συμβεί συνήθως σε άτομα χωρίς να 

προκαλέσει ΟΣΣ(123). Επιπλέον, είναι αξιοσημείωτο ότι λιγότερο από το 5% των ασθενών 

που φέρουν πλάκες με τα χαρακτηριστικά ευάλωτης πλάκας όπως προσδιορίζεται με το 

ενδοστεφανιαίουπερηχογράφημα (IVUS) , παρουσιάζουν κλινικά συμβάματα σε χρονικό 

διάστημα 3 ετών παρακολούθησης(124).Μελέτες με IVUS έδειξαν ότι πλάκες με 

μορφολογία ινωδοαθηρώματος με λεπτή ινώδη κάψασυχνά μετατρέπονται σε 

σταθερέςπλάκες κατά τη διάρκεια 1 έτους παρακολούθησης(125). Η εξέλιξη αυτή στις 

πλάκες μπορεί να αντανακλά τη μεταβλητότητα κατά τη διάρκεια του φυσικήςπορείας  της 

ανθρώπινης αθηροσκλήρωσης αλλά θα μπορούσε επίσης να αντανακλά την επίδραση 

μιας σύγχρονης δευτερογενούςπροληπτικής θεραπευτικής αγωγής, συμπεριλαμβανομένης 

της διακοπής του καπνίσματος, τη λήψη  στατίνων και παραγόντων που στοχεύουν τον 

άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης.  Επιπλέον, παρόλο που υπάρχει ευρεία αποδοχή της 

έννοιας της φλεγμονής ότι συμβάλλει στην αθηρογένεση(126), η φλεγμονήδεν οδηγεί όλες 

τις μεταβάσεις από τη σταθερή νόσο σε οξεία θρομβωτικά συμβάματα. Σε μια μεγάλη 

μελέτη, περίπου  στο ήμισυ των ΟΣΣ παρατηρήθηκε παρουσία φυσιολογικών επιπέδων 

C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), (127). Μια άλλη πρόσφατη μελέτη που χρησιμοποίησε  

την  οπτική  συνεκτική  τομογραφία(OCT) ανέδειξε ότι μεταξύ των ασθενών με  ΟΣΣ και  

ρήξη  πλάκας, τα δύο τρίτα των ασθενών είχαν απεικονιστικές ενδείξεις φλεγμονώδους 

κυτταρικής διήθησης στην περιοχή της ρήξηςενώ το ένα τρίτο δεν είχε ενδείξεις 

φλεγμονής(128).Επιπλέον,  διάβρωση της πλάκας είναι ο υποκείμενος μηχανισμόςστο ένα 

τρίτο των ΟΣΣ(129,130). Τέλος, περίπου το ένα πέμπτο των ΟΣΣ εμφανίζονται με 

φαινομενική απουσία στεφανιαίας θρόμβωσης, υποδηλώνοντας ότι λειτουργικές 

αλλοιώσεις πέραν του σχηματισμού θρόμβων μπορεί να συμβάλλουν στην παθογένεια του 

ΟΣΣ(131,132). Το σύνολο των μεταθανάτιων μελετών και in vivo μελετών που 

χρησιμοποίησαν ενδοαγγειακή απεικόνιση, κατέδειξαν 4 παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 
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που οδηγούν σε ΟΣΣ(Εικόνα9). Οι μηχανισμοί αυτοί  μπορεί να επικαλύπτονται και να 

συνυπάρχουν σε μερικούς ασθενείς.  

1) Ρήξηπλάκας με συστηματικήφλεγμονή 

Αρκετές μελέτες έχουν ενοχοποιήσει τη συστηματική φλεγμονή στο ΟΣΣ όπως εκτιμήθηκε 

από τον βιοδείκτη  CRP (Εικ.8Α) (133).Εργαστηριακές μελέτες και παρατηρήσεις σε 

ανθρώπινες πλάκες δείχνουν ότι οι φλεγμονώδεις μηχανισμοί  αποτελούν βασικούς 

ρυθμιστές της ευθραυστότητας της ινώδους κάψας  και του θρομβογόνου δυναμικού του 

λιπώδους πυρήνα (Εικόνα 10). Είναι πιθανόν μακροφάγα να  ανοίγουν το δρόμο για τη 

ρήξη της  ινώδους κάψας: Όταν ενεργοποιούνται, αυτά τα κύτταρα απελευθερώνουν 

ένζυμα που καταβολίζουν  όλα τα συστατικά της  αρτηριακής  εξωκυττάριας  ουσίας. Αυτά 

τα ένζυμα περιλαμβάνουν μεταλλοπρωτεϊνάσες  και ορισμένες καθεψίνες. Πολλαπλοί 

μηχανισμοί ρυθμίζουν αυτές τις  πρωτεϊνάσες  αποδόμησης με την ενεργοποίηση των 

πρόδρομων ενζύμων και την ισορροπία με ενδογενείς αναστολείς όπως οι αναστολείς 

ιστών των μεταλλοπρωτεϊνασών  ή των κυστατινών. Έτσι, αυξημένες ποσότητες 

ενεργοποιημένων πρωτεϊνασών ή μειωμένων επιπέδων των αντίστοιχων αναστολέων 

τους μπορεί να ενισχύσει τον καταβολισμό της εξωκυττάριας ουσίας  της πλάκας(134). Η 

προσαρμοστική ανοσία φαίνεται επίσης να μεταβάλλεται σε ασταθείς   πλάκες(135). Οι 

ασθενείς με ΟΣΣ έχουν αυξημένο πληθυσμό προφλεγμονωδών CD4 + κυττάρων 

χαρακτηριζόμενο από χαμηλή έκφραση του  CD28, ένα συνδιεγερτικό μόριο που 

εμπλέκεται  στον προσδιορισμό και το αποτέλεσμα αναγνώρισης αντιγόνου από τα  Τ 

κύτταρα(136).Στο ΟΣΣ επίσης διαταράσσεται  ο  αριθμός  δύο  άλλων υποσυνόλων των  

Τ-κυττάρων που κυκλοφορούν:  τα βοηθητικά Τ κύτταρα τύπου 17 και τα  CD4 + CD25 + 

ρυθμιστικά Τ κύτταρα (Tregs). Ο ρόλος της ιντερλευκίνης (IL) -17 στην  αθηροσκλήρωση 

παραμένει αμφιλεγόμενος, εντούτοις μερικές πειραματικές μελέτες σε ποντίκια 

υποστηρίζουν κυρίως την προαθηρογόνο λειτουργία της  IL-17.  Βοηθητικά τύπου 17 Τ 

κύτταρα  που  ενεργοποιούνται σε πλάκες προάγουν το σχηματισμό  ινών κολλαγόνου, οι 

οποίες ενδέχεται να αυξήσουν τη σταθερότητα της πλάκας.(137,138). Τα ρυθμιστικά Τ  

κύτταρα (Tregs ) συνήθως βοηθούν στη διατήρηση της ομοιόστασης των κύτταρων  που 

εμπλέκονται στην προσαρμοστική ανοσία, συμπεριλαμβανομένων των κυττάρων που 
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Εικόνα 9.Τέσσερις διαφορετικοί μηχανισμοί προκαλούν οξεία στεφανιαία σύνδρομα (ΟΣΣ). 

Α, ρήξη πλάκας, παραδοσιακά θεωρείται ως το κυρίαρχο υπόστρωμα για ΟΣΣ, συνήθως συνυπάρχει τόσο 
με τοπική φλεγμονή, όπως απεικονίζεται από τα μπλε μονοκύτταρα, όσο και με συστηματική φλεγμονή, 
όπως υποδεικνύεται από τον μετρητή που δείχνει αύξηση της πρωτεΐνης C-αντιδρώντος αίματος (CRP, 
μετρούμενη με δοκιμασία υψηλής ευαισθησίας [hsCRP]). 
 Β, Σε ορισμένες περιπτώσεις η ρήξη της πλάκας περιπλέκει τα αθηρώματα που δεν έχουν μεγάλες 
συλλογές μακροφάγων στον έσω χιτώνα, όπως προσδιορίζονται με την οπτική συνεκτική τομογραφία και δεν 
συσχετίζονται με αυξήσεις στην κυκλοφορούσα CRP. Η ρήξη της πλάκας συνήθως προκαλεί το σχηματισμό 
πλούσιων σε ινώδες ερυθρών θρόμβων. 
C, η διάβρωση της πλάκας φαίνεται να αντιπροσωπεύει ένα αυξανόμενο τμήμα του ΟΣΣ, συχνά 
προκαλώντας έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπασητου ST-τμήματος. Οι θρόμβοι που επικαλύπτουν 
τις επιφάνειες της διάβρωσης του έσω χιτώνα γενικά παρουσιάζουν χαρακτηριστικά των λευκών δομών 
πλούσιων σε αιμοπετάλια.  
D,Αγγειόσπασμος μπορεί επίσης να προκαλέσει ΟΣΣ, αναγνωρίζεται εδώ και πολύ καιρό ως ένα φαινόμενο 
στις επικαρδιακές αρτηρίες αλλά επίσης επηρεάζει και τη στεφανιαία μικροκυκλοφορία 

 

παρουσιάζουναντιγόνο και των τελεστικών κυττάρων Τ. Τα Tregs μεσολαβούν σε αυτές τις 

επιδράσεις και εξαρτώνται  από την επαφή μέσω καταστολής  ή μέσω απελευθέρωσης  

αντιφλεγμονωδών κυτοκινών όπως η IL- 10 ή ο αυξητικός παράγοντας μετασχηματισμού-

β1.(139) Ασθενείς με ΟΣΣ έχουν μειωμένο αριθμό και κατασταλτική λειτουργία των 

κυκλοφορούντων Tregs σε σύγκριση με ασθενείς με σταθερή στηθάγχη.(140).  Σε μοριακό 

επίπεδο οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την απορύθμιση των Τ- κυττάρων στο ΟΣΣ 

παραμένουν σε μεγάλο βαθμό άγνωστοι. Πρόσφατες εργασίες εστιάζουν  στης δύναμη της 

διέγερσης του υποδοχέα των Τ-κυττάρων για το αντιγόνο και στη διαφοροποίηση τους σε 

βοηθητικά υποσύνολα Τ-κυττάρων(141). 
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2) Ρήξη πλάκας χωρίς συστηματική φλεγμονή 

Όταν παρατηρείται ρήξη πλάκας χωρίς συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση, άλλοι 

μηχανισμοί μπορεί να συνεισφέρουν στην παθογένεια, συμπεριλαμβανομένων των 

ακραίων συναισθηματικών διαταραχών  που κυμαίνονται από εξωτερικά γεγονότα μικρής 

 

Εικονα 10.Η ανισορροπία στις προσαρμοστικές ανοσολογικές οδούς μπορεί να διαμορφώσει τη 

δραστηριότητα της αθηροσκληρωτικής πλάκας. 
Τα υποσύνολα των Τ λεμφοκυττάρων, που συμμετέχουν στην προσαρμοστική ανοσία, μπορούν είτε να 
προάγουν τη φλεγμονή τοπικής πλάκας (effector Τ κύτταρα) ή, στην περίπτωση των ρυθμιστικών Τ 
κυττάρων (Treg),να καταστέλλουν τη φλεγμονή. Παρόλο που πολλές οδοί ρυθμίζουν τις λειτουργίες των Τ-
κυττάρων, οι δείκτες και οι μηχανισμοί που απεικονίζονται εδώ δείχνουν ότι οι ανισορροπίες στις 
δραστηριότητες των Τ-κυττάρων μπορούν να επικρατήσουν στις πλάκες. Χαμηλά επίπεδα έκφρασης του 
δείκτη επισημάνσεως επιφανείας CD31 και υψηλή δραστικότητα της πρωτεϊνικής φωσφατάσης τυροσίνης 
Ν22 (ΡΤΡΝ22 · επίσης γνωστά ως Lyp) χαρακτηρίζουν τα τελεστικά κύτταρα Τ. Υψηλά επίπεδα 
ενεργοποίησης της πρωτεΐνης δεσμεύσεως στοιχείων CREB (cAMP-responsive element binding protein) 
χαρακτηρίζουν Tregs που μπορούν να εμποδίσουν τις τοπικές προσαρμοστικές ανοσοαποκρίσεις στην 
πλάκα. Το CCR2 υποδεικνύει υποδοχέα χημειοκινών τύπου C-C τύπου 2. CX3CR1, CX3C υποδοχέα 
χημειοκίνης 1, IL, ιντερλευκίνη. IFN-γ, ιντερφερόνη-γ; ΤΟΡβ, παράγοντα ανάπτυξης μετασχηματισμού-β. και 
TNF, όγκος παράγοντα νέκρωσης. 

 

διάρκειας όπως οι σεισμοί και η απώλεια μιας αγαπημένης ομάδας στο ποδόσφαιρο έως  

οξείες εκδηλώσεις μεγαλύτερηςχρονικήςδιάρκειαςσυναισθηματικώνδιαταραχών (Εικόνα 

9Β). Έντονη σωματική άσκηση και τοπική μηχανική καταπόνηση στο επίπεδο του 
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τοιχώματος της αρτηρίας, είτε από αυξημένη περιφερική τάση ή μειωμένη τάση 

διατμήσεως, μπορεί επίσης να προδιαθέτουν την ρήξη πλάκας(142). Επιπλέον, η 

υποκλινική φλεγμονή στο μικροπεριβάλλον της στένωσης της  ένοχου βλάβης  μπορεί να 

προκαλέσει τη σύνθετη  αλυσίδα των γεγονότων που οδηγούν σε στεφανιαία αστάθεια, αν 

και οι διεγέρτες και οι τελεστές τέτοιας  τοπικής  φλεγμονής  μπορεί να διαφέρουν από 

αυτους που λειτουργούν σε ασθενείς με συστηματική φλεγμονή(143). Αν και πολλές 

μελέτες έχουν διευκρινίσει τους μοριακούς μηχανισμούς που οδηγούν σε στεφανιαία 

αστάθεια σε άτομα με συστηματική φλεγμονή (π.χ. μετρούμενη με αύξηση της CRP), οι 

ασθενείς χωρίς συστηματική φλεγμονή έχουν υποστεί λιγότερο εκτεταμένη έρευνα. Οι 

ακριβείς αιτίες αστάθειας παραμένουν ελάχιστα κατανοητές, παρέχοντας ένα ισχυρό 

ερέθισμα για περαιτέρω έρευνα. Η πιθανή σχέση μεταξύ του ψυχολογικού  στρες και  της 

ρήξης της πλάκας μπορεί να αφορούν την ενεργοποίηση του συμπαθητικού  νευρικού 

συστήματος και την απελευθέρωση της κατεχολαμίνης που σχετίζεται με αύξηση του 

καρδιακού ρυθμού, της αρτηριακής πίεσης, και την στεφανιαία αγγειοσυστολή που ευνοεί 

τη διάσπαση της πλάκας και ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, υπερπηκτικότητα, και 

έντονη στεφανιαία μικροαγγειοσυστολή(144). Επιπλέον, η  β-αδρενεργική διέγερση μπορεί 

διεγείρει την απελευθέρωση από τον μυελό των οστών των προφλεγμονωδών 

μονοκυττάρων που υπάρχουν σε  πειραματικά αθηρώματα και να ενισχύσει την τοπική 

φλεγμονή(145). Αν και το σωματικό ή συναισθηματικό  στρες μπορεί να μην είναι αρκετό 

για να προκαλέσει στεφανιαία θρόμβωση, μπορεί να προκαλέσει αστάθεια στις πλάκες 

που έχουν ήδη εκτεθεί  σε ερεθιστικά γεγονότα(146). Τοπικές αλλαγές στην ισορροπία 

μεταξύ εστεροποιημένης και  ελεύθερης  χοληστερόλης  μπορεί να προάγουν  τη ρήξη της 

πλάκας(147). (Εικόνα 11). Ο σχηματισμός κρυστάλλων χοληστερόλης στον λιπώδη 

πυρήνα αυξάνει τον κίνδυνο ρήξης της πλάκας και θρόμβωσης και  μπορεί να 

ενεργοποιήσει το φλεγμονώδες, ένα ενδοκυτταρικό πολυμερές που παράγει ενεργό IL-1β 

και IL-18(148).Κρύσταλλοι χοληστερόλης μπορεί επίσης να αντισταθούν  θεωρητικά στην 

ρήξη της πλάκας αυξάνοντας τη δυσκαμψία της λιπώδους δεξαμενής, αν και αυτός ο 

μηχανισμός πιθανόν να συμβάλλει ελάχιστα στη σταθερότητα των πλακών(149). Ο ρόλος 

του ασβεστίου ως αιτιολογικός  παράγοντας του  ΟΣΣ παραμένει αμφιλεγόμενος. Μεγάλες 

συλλογές ασβεστοποιημένου ιστού δεν αυξάνουν την μηχανική αστάθεια των πλακών ή 

δεν σχετίζονται  με βλάβες που προκαλούν ΟΣΣ(150,151). Μικρές ασβεστοποιημένες 

εστίες εντός του αθηρώματος μπορεί επίσης να προκαλούνμηχανικές ανομοιογένειες που 

ευνοούν την αποσταθεροποίηση των πλακών(152,153). 
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3) Διάβρωση πλάκας 

Τα τρέχοντα στοιχεία δείχνουν ότι οι μηχανισμοί διάβρωσης της πλάκας είναι ξεχωριστοί  

από τη ρήξη που προκαλείται από τα μακροφάγα στην ινώδη κάψα της πλάκας και  

συνήθως η διάβρωση προκαλεί ΟΣΣ(154). Ο μηχανισμός της θρόμβωσης της πλάκας  με 

επιφανειακή διάβρωση φαίνεται να μην περιλαμβάνει φλεγμονή που προκαλείται από 

μακροφάγα, όπως συμβαίνει στην περίπτωση του ρήξης της ινώδους κάψας. (Εικόνα 9C). 

Επιφανειακή διάβρωση περιπλέκει τις βλάβες με ξεχωριστή επιδημιολογία και μορφολογία 

και περιλαμβάνει παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που διαφέρουν από τη ρήξη της 

ινώδους κάψας. Πράγματι, η ενεργοποίηση των ουδετερόφιλων φαίνεται να διαδραματίζει 

κεντρικό ρόλο στη  θρόμβωση λόγω διάβρωσης της  πλάκας(160).  Ασθενείς οι οποίοι 

παρουσιάζονται με ΟΣΣ που σχετίζεται με διάβρωση της πλάκας είχαν υψηλότερη 

συστηματική μυελοϋπεροξειδάση σε σύγκριση με ασθενείς με ρήξη πλακών. Επιπλέον, 

στα μεταθανάτια δείγματα στεφανιαίας αρτηρίας, οι ενδοαυλικοίθρόμβοι που σχηματίζονται 

πάνω σε διαβρωμένες πλάκες περιέχουν πολλά περισσότερα κύτταρα που φέρουν 

μυελοϋπεροξειδάση από ότι θρόμβοι που σχετίζονται με ρηχθείσες πλάκες. (Εικόνα 12). 

Νεκροτομικές μελέτες υποδεικνύουν ότι η θανατηφόρα διάβρωση της πλάκας συνδέεται 

πιο συχνά με την υπερτριγλυκεριδαιμία, τοσακχαρώδη διαβήτη , το γυναικείο φύλο και το 

γήρας(155). Η μορφολογία των βλαβών που προκαλούν θρόμβωση που σχετίζεται με 

επιφανειακή  διάβρωση διαφέρει ριζικά από τα χαρακτηριστικά που σχετίζονται με ρήξη 

ινώδους κάψας. Οι επιφανειακά διαβρωμένες βλάβες περιέχουν λίγα μακροφάγα ή Τ 

λεμφοκύτταρα. Αντί  για μειωμένο  κολλαγόνο, οι βλάβες που σχετίζονται με επιφανειακή  

διάβρωση περιέχουν άφθονη πρωτεογλυκάνη και γλυκοζαμινογλυκάνες. Αντί για μια μικρή 

ποσότητα λείων μυϊκών κυττάρων, διαβρωμένες αλλοιώσεις μπορεί να περιέχουν  άφθονα 

αρτηριακά λεία μυϊκά κύτταρα. Οι πλάκες που περιπλέκονται με ρήξη ινώδους κάψας 

συνήθως περιέχουν μεγάλους νεκρωτικούς, πλούσιους σε λιπίδια πυρήνες. Αντίθετα, οι 

περισσότερες ινώδεις αλλοιώσεις που σχετίζονται με επιφανειακή διάβρωση γενικά 

στερούνται μεγάλωννεκρωτικών πυρήνων(156).  Μια απώλεια ενδοθηλιακών κυττάρων 

του έσω χιτώνα καθορίζει βλάβες που προκαλούν θρόμβωση από τον μηχανισμό που 

χαρακτηρίζεται ως επιφανειακή διάβρωση.Πρόσφατη εργασία έχει συσχετίσει  την 

εμπλοκή του  υποδοχέα του  ανοσοποιητικού 2  (Toll-like receptor 2)για την  ευαισθησία 

των ενδοθηλιακών κυττάρων σε αποπτωτικά ερεθίσματα. Το υαλουρονικό οξύ, ένα 

προέχον συστατικό της εξωκυττάριας  ουσίας  των διαβρωμένων πλακών, θα μπορούσε 

να χρησιμεύσει ως ενδογενής συνδέτης  του υποδοχέα 2 τύπου Toll, που εμπλέκεται στην 

προαγωγή της απόπτωση των ενδοθηλιακών κυττάρων(157). 
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Εικόνα 11.Οι κρύσταλλοι χοληστερόλης ενεργοποιούν τοπικές ανοσολογικές οδούς στην 

αθηροσκληρωτική πλάκα.Η λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας πλάσματος μπορεί να εισέλθει στο 
αρτηριακό τοίχωμα και να συσσωρευτεί σε μονοπύρηνα φαγοκύτταρα μέσω υποδοχέων δέσμευσης. 
Τα αφρώδη μακροφάγα που φέρουν λιπίδια μπορούν να πεθάνουν συμβάλλοντας στη συσσώρευση 
εξωκυτταρικού χοληστερυλεστέρα και χοληστερόλης μονοϋδρικών κρυστάλλων στον πλούσιο σε λιπίδια 
νεκρωτικό πυρήνα της πλάκας. Τα μακροφάγα που πεθαίνουν μπορούν επίσης να απελευθερώσουν 
αποπτωτικά σώματα και μικροσωματίδια που περιέχουν τον ισχυρό παράγοντα προπηκτικού ιστού (TF 
+). Οι κρύσταλλοι χοληστερόλης μπορούν να ενεργοποιήσουν το φλεγμονώδες, μια ενδοκυτταρική 
υπερμοριακή δομή που δημιουργεί τις βιολογικά δραστικές μορφές των προφλεγμονωδών κυτοκινών 
ιντερλευκίνη (IL) -1β και IL-18. Οι μεγάλοι κρύσταλλοι μπορεί επίσης να προκαλέσουν μηχανική 
διάσπαση του ινώδους πώματος. 
 

Πειράματα που έχουν αξιολογήσει το όφελος και την  απώλεια της λειτουργίας υποδοχέα 

τύπου 2 σε ποντίκια υποστηρίζουν αυτές τις παρατηρήσεις(159).Πράγματι, η υαλουρονάνη 

και ο υποδοχέας της, CD44, συσσωματώνονται κατά μήκος της πλάκας / θρόμβου σε 

διαβρωμένη πλάκα αλλά όχι σε ρηχθείσα ή σταθερήπλάκα(161).Συσσώρευση 

υαλουρονάνης και έκφραση του CD44 κατά μήκος της διαβρωμένηςπλάκας  μπορούν να 

προάγουν την απο-ενδοθηλιοποίηση  που προκύπτει από  συγκόληση αιμοπεταλίων  

εξαρτώμενων  από τη CD44 και στη συνέχεια σχηματισμό θρόμβου(162,163). Η 

θρόμβωση που προκαλείται από επιφανειακή  διάβρωση συμβαίνει σε 2 φάσεις. Η πρώτη 

φάση, ξεκινά  με τη μεσολάβηση, για παράδειγμα, του υποδοχέα 2 τύπου Toll, και 

εκτίθεταισε κίνδυνο η βιωσιμότητα και η ακεραιότητα της ενδοθηλιακής μονοστιβάδας που 

επικαλύπτει την αρτηριοσκληρωτική πλάκα. Το απογυμνωμένοτμήμα  στη  εσωτερική 

επιφάνεια θα προσελκύσει στη συνέχεια αιμοπετάλια που ενεργοποιούνται  μέσω της 
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επαφής τους με το κολλαγόνο και άλλα συστατικά της αρτηριακής εξωκυττάριας 

ουσίας,που προστατεύεται συνήθως από τα συστατικά του αίματος από την ενδοθηλιακή 

επένδυση του έσω χιτώνα. Η δεύτερη φάση, ξεκίνα με τη απελευθέρωση  των κοκκιωδών  

περιεχόμενων από τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια και την τοπική 

παραγωγήχημειοελκυστικώνουσιών για τα πολυμορφοπύρηνα και θα υποκινήσει αυτά τα 

κοκκιοκύτταρα να ενταχθούν στα αιμοπετάλια στις  θέσεις της απόπτωσης του ενδοθηλίου. 

Με τη σειρά της  η ενεργοποίηση των πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων θα μπορούσε 

να δημιουργεί δομές γνωστές ως εξωκυττάριες παγίδες ουδετερόφιλων(NET)  

αποτελούμενες από κλώνους DΝΑ που απελευθερώνονται από τα κοκκιοκύτταρα που 

πεθαίνουν(164). Αυτό το DNA δεσμεύει  πρωτεάσες, παράγοντα ιστών και προ-οξειδωτικά 

ένζυμα που θα μπορούσαν να ενισχύσουν την τοπική ανοσοαπόκριση, την ενεργοποίηση 

θρομβίνης και την παραγωγή ινώδους  και τέλος  την παγίδευση περαιτέρω αιμοπεταλίων 

και ινώδους σε έναν εξελισσόμενο θρόμβο(149). 

4) Πλάκα χωρίς θρόμβο 

Σε ασθενείς με ΟΣΣ χωρίς θρόμβο, η  λειτουργική  μεταβολή της  στεφανιαίας 

κυκλοφορίας  είναι η πιθανή αιτία  της οξείας ισχαιμίας που εμπλέκει τις μεγάλες 

επικαρδιακές  στεφανιαίες αρτηρίες  ή την  στεφανιαία μικροκυκλοφορία (Εικόνα 9D). 

Επικαρδιακός  στεφανιαίος  αγγειόσπασμος μπορεί να εμφανιστεί σε ασθενείς στους 

οποίους δεν αποδεικνύεται αποφρακτική αθηροσκληρωτική πλάκα με τη στεφανιαία 

αγγειογραφία (165).  Στη  μελέτη CASPAR (Coronary Artery Spasm in Patients With Acute 

Coronary Syndrome, Σπασμός στεφανιαίας αρτηρίας σε ασθενείς με οξύ Στεφανιαίο 

σύνδρομο), η στεφανιαία αγγειογραφία απέτυχε να αναδείξει  βλάβες σε ≈ 30% των 

ασθενών με υποψία ΟΣΣ (166).  Ενδοστεφανιαία  χορήγηση ακετυλοχολίνης προκάλεσε 

στεφανιαίο σπασμό σχεδόν στο 50% των ασθενών αυτών.  Παρόμοια ευρήματα 

αναδέχθηκαν σε μελέτη σε  Ιαπωνικό πληθυσμό(167). Επίσης σπασμός στεφανιαίας 

αρτηρίας μπορεί να προκληθεί σε ασθενείς με αποφρακτική αθηροσκλήρωση. Πράγματι, 

μια κλασσική μελέτη από τους Bertrand et al (168) διαπίστωσε ότι ο επαγόμενος από την  

εργονοβίνη  σπασμός  εμφανίστηκε στο 20% των ασθενών με πρόσφατο έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και σε ποσοστό 40% σε ασθενείς με ασταθή στηθάγχη. Σε μια πιο πρόσφατη 

μελέτη, η  ακετυλοχολίνη προκάλεσε  σπασμό στο 20% των λευκών ασθενών και στο 60% 

των ασθενών με έμφραγμα του μυοκαρδίου (169). 
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Οι Ιάπωνες έχουν υψηλότερη επικράτηση στεφανιαίου σπασμού από τους  λευκούς  για 

άγνωστους λόγους. Ο μικροαγγειακός σπασμός μπορεί επίσης να προκαλέσει ισχαιμία του 

μυοκαρδίου. Ο μηχανισμός αυτός πιθανώς λειτουργεί σε ασθενείς με Takotsubo 

Εικόνα 12.Διαδρομές που εμπλέκονται στην 

θρόμβωση που προκαλείται από επιφανειακή 

διάβρωση. Διεγέρσεις όπως η διαταραγμένη ροή ή η 

εμπλοκήυποδοχέων του ανοσοποιητικού συστήματος 

όπως ο υποδοχέας-2 τύπου Toll (TLR2) μπορούν να 

ενεργοποιηθούν τα ενδοθηλιακά κύτταρα που 

καλύπτουν το αρτηριακό τοίχωμα. Αυτά τα κύτταρα 

υποβάλλονται σε κυτταρικό θάνατο, π.χ., με απόπτωση. 

Τραυματισμένα ή νεκρά, τα ενδοθηλιακά κύτταρα, 

μπορούν να αποκολληθούν, αποκαλύπτοντας τηνέσω 

μεμβράνη. Τα ουδετερόφιλα που προσελκύονται από τις 

χημειοκίνες που παράγονται μέσω ενεργοποιημένων 

ενδοθηλιακών κυττάρων μπορεί να συγκεντρωθούν 

στον απογυμνωμένο έσω χιτώνα και ο οποίος με τη 

σειρά του μπορεί να αποκοκκιοποιηθεί και να νεκρωθεί, 

απελευθερώνοντας ενδοκυτταρικές παγίδες 

ουδετερόφιλων(NET). Τα σκέλη αυτά του  εξωθημένου 

DNA μπορούν να δεσμεύσουν τα περιεχόμενα των 

κόκκων των ουδετερόφιλων και άλλες πρωτεΐνες, π.χ., 

μυελοϋπεροξειδάση ή παράγοντα ιστών. Τα NETs 

αποτελούν έναν αντιδραστήρα που παράγει 

οξειδωτικούς παράγοντες όπως υποχλωριώδες οξύ και 

διεγείρει την πήξη τοπικά. Τα αιμοπετάλια που 

αλληλεπιδρούν με τη βασική μεμβράνη μπορεί να 

ενεργοποιηθούν και να απελευθερώσουν τα κοκκιώδη 

περιεχόμενα τους, συμπεριλαμβανομένων 

τωνχημειοκινών που μπορούν να στρατολογήσουν  

περαιτέρω λευκοκύτταρα, και σχηματίσουν την εστία  

ενός λευκού θρόμβου 
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cardiomyopathy(170) που συμβαίνει συχνά σε απουσία αποφρακτικής αθηροσκλήρωσης 

(171). Ο μικροαγγειακός σπασμός μπορεί επίσης να προκαλέσει ισχαιμία σε  

αγγειογραφικά φυσιολογικέςεπικαρδιακές  στεφανιαίες αρτηρίες.  Μικροαγγειακή ισχαιμία 

συχνά εκδηλώνεται ως στηθάγχη, αλλά μπορεί επίσης να  προκαλέσειNSTEMI(172).  Ο  

μακροαγγειακός ή μικροαγγειακός σπασμός μπορεί να είναι το αποτέλεσμα διαταραχής 

της αγγειοδιαστολής ή από αγγειοσυσταλτικά  ερεθίσματα που δρουν σε υπερδραστικά 

αγγειακά λεία μυϊκά κύτταρα.(Εικόνα 13) (173,174). Οι Shimokawa et al (175) έδειξαν 

υπερδραστηριότητα  των λείων μυϊκών κυττάρων σε στεφανιαίο τμήμα αρτηρίας χοίρου 

μετά από  έκθεση του στεφανιαίου τμήματος σε φλεγμονώδες ερέθισμα (IL-1β). 

Μεταγενέστερα  πειραματικά  και  κλινικά δεδομένα έδειξαν ότι η αύξηση της Rho – kinase 

μπορεί να  είναι  ένας  μηχανισμός της υπερδραστηριότητας των  λείων μυϊκών 

κυττάρων.(176-178) Περιφερική ίνωση στα στεφανιαία μικροαγγεία μπορεί να συμβάλει 

στην ισχαιμία του μυοκαρδίου(179). Η παρατήρηση αυτή υπογραμμίζει τη δυνητική 

συμβολή σταθερών δομικών αλλαγών στα στεφανιαία αρτηρίδια πέρα από την 

εξασθενημένη αγγειοδιασταλτική  λειτουργία του ενδοθηλίου  σε απουσία αποφρακτικής 

νόσου των επικαρδιακών στεφανιαίων αρτηριών. 

 

III. Μη επεμβατική αξιολόγηση ευάλωτων πλακών 

Η μη επεμβατική αξιολόγηση των ευάλωτων  πλακών στοχεύει σε διαφορετικό πληθυσμό 

ασθενών από ότι η ενδοαγγειακή απεικόνιση (δηλ. σε ασυμπτωματικά άτομα που δεν 

έχουν ακόμη παρουσιάσει ένα οξύ αγγειακό συμβάν, αλλά διατρέχουν υψηλό κίνδυνο να 

αναπτύξουν ένα).   

1) ΑξονικήΣτεφανιογραφία 

(Multidetector computed tomography, MDCT)  

Τα τελευταία 10 χρόνια τεχνικές βελτιώσεις -συμπεριλαμβανομένης της ταχύτερης 

περιστροφής του σκελετού, αυξημένος αριθμός ανιχνευτών, μικρότερο πάχος τομής, και η 

χρήση διπλών πηγών ακτίνων Χ - έχουν σημαντικά αυξήσει τη χρονική και τη χωρική 

ανάλυση του ανιχνευτή (MDCT) (180). Η διαγνωστική ακρίβεια του 64-ανιχνευτή MDCT για 

τον εντοπισμό σημαντικής στεφανιαίας νόσου έχει φτάσει πάνω από 95%. Λόγω της 

ικανότητάς του να μετρά την τοπική εξασθένηση των ιστών, η  MDCT επιτρέπει επίσης την 

απεικόνιση του τοιχώματος του αγγείου παρέχοντας πληροφορίες για τα χαρακτηριστικά 

και την έκταση της αθηροσκλήρωσης (181, 182). 
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Εικόνα 13. Κυτταρικοί μηχανισμοί αρτηριακού επικαρδιακού σπασμού που σχετίζονται με την 

οξεία παθογένεια του στεφανιαίου συνδρόμου. Τα κύτταρα των λείων μυών στο μέσω χιτώνα των 
στεφανιαίων αρτηριακών αγγείων μπορούν να συσσωρευτούν ως απόκριση σε ερεθίσματα από το αυτόνομο 
νευρικό σύστημα(π.χ. ακετυλοχολίνη), τοπικές αποκρίσεις σεουσίες (π.χ. ισταμίνη) και φαρμακολογικά 
ερεθίσματα. Τοπική υπερδραστηριότητα των λείων μυϊκών κυττάρων που πραγματοποιείται κυρίως από 
αυξημένη δραστικότητα της κινάσης Rho έχει ως αποτέλεσμα σπασμό. Τα φυσιολογικά ενδοθηλιακά κύτταρα 
παράγουν ενδογενείς αγγειοδιασταλτικές ουσίες, συμπεριλαμβανομένου του μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ). 
Ένα μεγάλο μέροςερευνητών υποστηρίζει τη συμβολή του δυσλειτουργικού ενδοθηλίου στην ακατάλληλη 
συστολή στεφανιαίων και άλλων αρτηριών. 

 

Η MDCT μπορεί επίσης να  ανιχνεύσει ορισμένα από τα χαρακτηριστικά που σχετίζονται 

με την ευάλωτη πλάκα, όπως η θετική αναδιαμόρφωση, η παρουσία επιφανειακών 

ασβεστοποιήσεων και η χαμηλότερη πυκνότητα πλάκας (~ 30 Μονάδες Hounsfield) (183-

186). Σε ασθενείς με ΟΣΣ, η συνδυασμένη παρουσία αυτών των τριών χαρακτηριστικών 
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επιτρέπει την αναγνώριση της ασταθούς βλάβης με θετική τιμή πρόβλεψης, αρνητική τιμή 

πρόβλεψης και ακρίβεια 95%, 60%, και 70%, αντίστοιχα (185). Τα κριτήρια MDCT για την 

ευάλωτη πλάκα βασίστηκαν στα κριτήρια  της VirtualHistology, σε ασθενείς με ΟΣΣ (187) 

και στα κριτήρια της ιστοπαθολογίας, σε ασθενείς που υποβάλλονται σε καρωτιδική 

ενδαρτηρεκτομή (188, 189). Οποτεδήποτε εντοπίζονται σε ασθενείς με παράγοντες 

κινδύνου τα χαρακτηριστικά αυτά έχει αποδειχθεί ότι προβλέπουν την εμφάνιση του 

επόμενου ΟΣΣ (hazard ratio: 22,8) (Εικόνα14) (190). Με τη χρήση νεοσύστατων 

αντιδραστηρίων με βάση το ιώδιο που συσσωρεύονται επιλεκτικά σε μακροφάγα, η MDCT 

επίσης προσφέρει την ευκαιρία για την ανίχνευση πλακών που περιέχουν μακροφάγα 

(δηλ. ευάλωτες πλάκες). Σε αθηροσκληρωτικό  μοντέλο κουνελιού, οι Hyafil et al (191,192) 

κατέδειξαν ότι το σήμα που ελήφθη με την MDCT συσχετίστηκε με ιστοπαθολογικά 

ευρήματα  καθώς και με την πρόσληψη γλυκόζης όπως μετρήθηκε με τομογραφία 

εκπομπής ποζιτρονίων (ΡΕΤ).Αν και τα αποτελέσματα αυτά μένει να επιβεβαιωθούν σε 

ασθενείς με παράγοντες κινδύνου, μελέτες κινδύνου-οφέλους θα χρειαστεί επίσης να 

γίνουν πριν η MDCT χρησιμοποιηθεί για την ανίχνευση και διαχρονική αξιολόγηση των 

ευάλωτων πλακών σε ασθενείς, επειδή η επανειλημμένη έκθεση στην ακτινοβολία 

παραμένει ένας σημαντικόςκαι ανησυχητικός περιορισμός των τρόπων απεικόνισης με 

ακτίνεςΧ(193). 

 

 

Εικόνα 14.ΑξονικήΣτεφανιογραφία πριν την επεμβατικήστεφανιαίααγγειογραφία σε ασθενήμετά 

από ΟΣΣ.  Α) εικόνες πολυεπίπεδης  αναμόρφωσης του πρόσθιου κατιόντος (LAD), της περισπωμένης  
(LCX) και δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας (RCA). (Β) Θετική αναδιαμόρφωση, πλάκα χαμηλής εξασθένισης και 
ασβέστιο εντοπίστηκαν στο LAD # 6 σε αγγειογραφία στεφανιαίας υπολογιστικής τομογραφίας (CT). (Γ) οξύ 
στεφανιαίο σύνδρομο (ΟΣΣ) 6 μήνες μετά την CT αγγειογραφία, και το LAD # 6  προσδιορίστηκε ως η 
ένοχος  βλάβη βάσει των επεμβατικών ευρημάτων της στεφανιαίας αγγειογραφίας. LCA; αριστερή 
στεφανιαία αρτηρία. Motoyama et al. (190). 
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2) Απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού  

(Magnetic resonance imaging, MRI). 

Η μαγνητική τομογραφία αξιολογεί τη βιοφυσική απόκριση των ιστών όταν τοποθετούνται  

σε ισχυρό στατικό μαγνητικό πεδίο που εκτίθενται προσωρινά σε ηλεκτρομαγνητικούς RF 

παλμούς (194). Χρησιμοποιώντας διαφορετικούς συντελεστές αντίθεσης – όπως T1 

σταθμισμένο, T2 σταθμισμένο, η μαγνητική τομογραφία μπορεί να δώσει πληροφορίες για 

τα βιολογικά χαρακτηριστικά του ιστού ενδιαφέροντος, όπως το νερό, το λιπίδιο και το 

ινώδες περιεχόμενο. Κατά συνέπεια, έχει χρησιμοποιηθεί όλο και περισσότερο για να 

χαρακτηρίσει την αθηροσκληρωτική πλάκα. Η απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού είναι η 

πλέον κατάλληλη για τη μελέτη μεγάλων ή "στατικών" αρτηριών, όπως οι καρωτιδικές 

αρτηρίες. Το λίπος  και τα  ινώδη χαρακτηριστικά της πλάκας έχουν με ακρίβεια 

ποσοτικοποιηθεί  σε T2-σταθμισμένες εικόνες, τόσο σε πειράματα σε  ζώα (195)όσο  και 

σε ανθρώπους (196, 197). Οι  T2-σταθμισμένες εικόνες έχουν επίσης χρησιμοποιηθεί για 

τη μέτρηση του πάχους της  ινώδους κάψας (198) , τον εντοπισμό ρήξεων της ινώδους 

κάψας  (199) και για ενδοπλακικές αιμορραγίες (200). Συμφωνία υπήρξε μεταξύ της MRI 

και της ιστοπαθολογίας για την αναγνώριση πλούσιων σε λιπίδια νεκρωτικών πυρήνων και 

για τις ενδοπλακικές αιμορραγίες σε ανθρώπινες καρωτιδικές πλάκες (196). Ο  κύριος 

περιορισμός της μαγνητικής τομογραφίας για τον εντοπισμό των ευπαθών πλακών είναι η 

σχετικά χαμηλή αναπαραγωγιμότητα (201, 202). (Εικόνα 15) 

3) Πυρηνικήαπεικόνιση(Nuclearimaging.SPECT, PET) 

Μέθοδοι πυρηνικής απεικόνισης, όπως η ψηφιοποιημένη τομογραφία εκπομπής 

μονοφωτονίων (Single-photon emission computed tomography SPECT), και η τομογραφία 

εκπομπής ποζιτρονίων (positron emission tomography, PET), είναι σχεδιασμένοι να 

απεικονίζουν συστηματικές  διαταραχές, όπως η αθηροσκλήρωση. Χάρη στην ικανότητα 

τους για στοχευμένη απεικόνιση  οι SPECT και PET προσφέρουν την ευκαιρία ειδικά να 

προσδιορίσουν τα διάφορα στοιχεία των αρτηριοσκληρωτικών πλακών  καθ 'όλο το μήκος 

του αρτηριακού δέντρου. Το SPECT και PET διαφέρουν με διάφορους τρόπους. Λόγω της 

καλύτερης χωρικής του ανάλυσης (4 έως 5 mm έναντι 1 έως 1,6 cm)(203,204) και της 

εγγενούς ικανότητας ποσοτικοποίησης των βιολογικών διεργασιών το PET 

χρησιμοποιήθηκε στις περισσότερες μελέτες πυρηνικής απεικόνισης της 

αθηροσκλήρωσης. Η σημασμένη με 18Ρ φθοροδεοξυγλυκόζη(18F-labeled 

fluorodeoxyglucose, FDG) είναι αυτή τη στιγμή ο πιο χρησιμοποιημένος ανιχνευτής για την 

απεικόνιση της φλεγμονής της πλάκας. Στα ενεργοποιημένα κύτταρα όπως είναι τα 
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ενεργοποιημένα μακροφάγα, η FDG ανταγωνίζεται τη γλυκόζη για φωσφορυλίωση για να 

δώσει FDG-6-φωσφορικό άλας. Επειδή το FDG-6-φωσφορικό έχει χαμηλή  διαπερατότητα 

μεμβράνηςκαι δεν αποτελεί σημαντικό υπόστρωμα ούτε των γλυκολυτικών ούτε των 

οδώνσύνθεσης γλυκογόνου, προοδευτικά συσσωρεύεται στα κύτταρα ως το τελικό προϊόν 

της αντίδραση της φωσφορυλίωσης. Η ενδοκυτταρική συσσώρευση του FDG-6-

φωσφορικό μπορεί στη συνέχεια να απεικονιστεί και να ποσοτικοποιηθεί με το PET.  

Πειραματικά δεδομένα σε ζώα  (205) αλλά και ανθρώπους (204,206), έδειξαν ότι περιοχές 

με υψηλή πρόσληψη FDG συσχετίζονται με περιοχές συσσώρευσης μακροφάγων, 

ανεξάρτητα από το μέγεθος της πλάκας (204) ή τη στένωση του αυλού (206). Η παρουσία 

υψηλών επιπέδων πρόσληψης FDG έχει επίσης αποδειχθεί ότι συσχετίζεται με την 

παρουσίαδεικτών  φλεγμονής όπως μεταλλοπρωτεϊνάσες(207,208). Σε ασθενείς με 

καρκίνο που υποβάλλονται σε FDG απεικόνιση του PET για τη σταδιοποίηση της 

νεοπλασματικής νόσου η αυξημένη  πρόσληψη FDG σε μεγάλες αρτηρίες φαίνεταινα 

προβλέπει επακόλουθα οξέα ισχαιμικά επεισόδια (209). Τέλος, το σήμα FDG PET έχει 

αποδειχθεί ότι είναι ιδιαίτερα αναπαραγώγιμο (210, 211)   

 

Eικόνα15. Στεφανιαίο σήμα σε T1-σταθμισμένη εικόνα μαγνητικού συντονισμού (MRI). A, T1-

σταθμισμένη μαγνητική τομογραφία που εμφανίζει σήμα στο εσωτερικό του τοιχώματος της δεξιάς 
στεφανιαίας αρτηρίας (βέλος), που επισημαίνεται με τηγμένη μαγνητική τομογραφία (κύκλος, Β).C, η 
αγγειογραφία ακτίνων Χ παρουσιάζει σοβαρή στένωση σε αντίστοιχο στεφανιαίο τμήμα, με πλούσια σε 
λιπίδια πλάκα στην ίδια αυτή περιοχή σε τομογραφία οπτικής συνοχής (OCT) (D).Matsumotoetal78  
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Αν και η απεικόνιση FDG της φλεγμονής της μεγάλης αρτηρίας είναι σημαντική  για την 

έγκαιρη αναγνώριση των ευάλωτωνπλακών , η απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών 

ήταν πιο προκλητική, λόγω κυρίως της έντονης πρόσληψης του ανιχνευτή από το  

γειτονικό μυοκάρδιο(203, 212). Επαρκής απεικόνιση της φλεγμονής της στεφανιαίας 

πλάκας με FDG PET πιθανότατα απαιτεί την καταστολή του σήματος FDG του 

μυοκαρδίου, για παράδειγμα με τη χρήση δίαιτας χαμηλών υδατανθράκων, υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά (Εικόνα.16) (213, 214). Παρόλο που η πυρηνική απεικόνιση 

αποτελεί σήμερα τον κύριο τρόπο για την ανίχνευση ευάλωτων αθηροσκληρωτικών 

πλακών, η έκθεση στην ακτινοβολία θα περιορίσει πιθανώς την ευρεία χρήση της για  τη 

διαχρονική παρακολούθηση των ασθενών με παράγοντες κίνδυνου, πολλοί από τους 

οποίους είναι γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία 

 

Εικόνα16. Αντιπροσωπευτικές εικόνες πρόσληψης FDG στεφανιαίου δέντρου (βέλη). FDG PET (A), 

CT (B), PET / CT (C) και στεφανιαία αγγειογραφία (D) από ασθενή με καλή καταστολή του 
μυοκαρδιακούσήματος  με ένα παρασκεύασμα χαμηλών υδατανθράκων, υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά. 
Wykrzykowska et al. (214). 

 

4) Υπερηχογραφική απεικόνιση(Ultrasound imaging) 

Οι παράγοντες αντίθεσης υπερήχων άνοιξαν το δρόμο για τον χαρακτηρισμό της πλάκας 

με υπερήχους. Οι παράγοντες αντίθεσης υπερήχων αποτελούνται από μικροφυσαλίδες, 

ακουστικά ενεργείς, με διάμετρο από 3 έως 4 μm. Όταν εκτίθενται σε πεδίο υπερήχων, 

αυτές οι μικροφυσαλίδες αναπτύσσονται και συρρικνώνονται ρυθμικά, δημιουργώντας 

ισχυρά αναπαραγόμενα σήματα που μπορούν να ανιχνευθούν με τα συμβατικά συστήματα 

υπερήχων. Επιπλέον, οι μικροφυσαλίδες παράγουν ένα συγκεκριμένο μη γραμμικό σήμα 

που βοηθά να τις διαφοροποιήσουμε από τους περιβάλλοντες ιστούς (215, 216). Επειδή οι 
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παράγοντες αντίθεσης είναι καθαροί ενδοαγγειακοί ανιχνευτές, η υπερηχογραφία με 

αυτούς τους παράγοντες  επιτρέπει την εκτίμηση της  ποσότητας  του  αίματος που 

περιέχεται στο μικροαγγειακό σύστημα της περιοχής ενδιαφέροντος. Αυτή η αρχή έχει 

αξιοποιηθεί για να αξιολογήσει τη νεοαγγείωση στις καρωτιδικές πλάκες. Η 

υπερηχογραφία με βελτιωμένη αντίθεση επιτρέπει επίσης τη μοριακή απεικόνιση, με 

ειδικούς συνδέτες, όπως μονοκλωνικά αντισώματα, τα οποία προσαρτώνται στο κέλυφος 

των μικροφυσαλίδων. Επειδή οι μικροφυσαλίδες είναι περιορισμένες στον ενδοαγγειακό 

χώρο, απεικονίζονται  μόνο μοριακοί στόχοι στην ενδοθηλιακή επιφάνεια.  

 

IV. Ενδαγειακές τεχνικές απεικόνισης της ευάλωτης πλάκας.  

 

Οι ενδαγγειακές τεχνικές είναι κατάλληλες για τη διάκριση των ευάλωτων πλακών από τις 

πιο καλοήθεις βλάβες(217).Μια ακριβής μέθοδος απεικόνισης και ταυτοποίησης των 

ευάλωτων πλακών, πριν μεταπέσουν σε ένοχες πλάκες αλλά και μετά, στα πλαίσια της 

καθοδήγησης διαδερμικών ενδοστεφανιαίων παρεμβάσεων, θα είχε τεράστιο κλινικό και 

οικονομικό όφελος. Πρώτον, διότι θα συνέβαλε στην πρόληψη του ΟΣΣ και ενδεχομένως 

στη μείωση της θνητότητας της ΣΝ και δεύτερον, διότι θα συνεισέφερε στη βέλτιστη 

αντιμετώπισή του, μέσω της επιλογής της κατάλληλης επεμβατικής τεχνικής αλλά και τη 

μείωση της συχνότητας των επιπλοκών της. Η στεφανιογραφία, παρόλη την 

αναμφισβήτητη ιστορική της  συνεισφορά, δεν αντιπροσωπεύει παρά μια «αυλογραφία» 

του στεφανιαίου αγγείου, παρέχοντας ελάχιστες, αδρές πληροφορίες σχετικά με τα 

τοιχώματά του. Από την άλλη, μη επεμβατικές μέθοδοι, όπως η αξονική και η μαγνητική 

αγγειογραφία, περιορίζονται από τη χαμηλή διακριτική τους  ικανότητα και δεν είναι σε 

θέση να αναδείξουν πολλά από τα χαρακτηριστικά των ευάλωτων  

 

1) Συμβατική Ενδοαγγειακή Υπερηχογραφία  

(Intravascular Ultrasound - IVUS) 

Η IVUS εισήχθη στην κλινική πράξη στα τέλη της δεκαετίας του 1980 (218, 219), και 

αποτέλεσε την πρώτη καθιερωμένη ενδοαγγειακή απεικονιστική τεχνολογία που βασίζεται 

σε καθετήρα και συνιστά ακόμα πολύτιμο σύμμαχο στις διαδερμικές στεφανιαίες και άλλες 

παρεμβάσεις (π.χ. στην αορτή στα πλαίσια οξέος αορτικού συνδρόμου), αλλά και 

σημαντική συμπληρωματική εξέταση της αγγειογραφίας(220). Χρησιμοποιεί ένα 

μικροσκοπικό ηχοβολέα ενσωματωμένο στο άκρο καθετήρα. Η λειτουργία της βασίζεται 
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στην εκπομπή, εξασθένιση, οπισθοσκέδαση και συλλογή κυμάτων υπερήχου, που 

μετατρέπονται στη συνέχεια σε ηλεκτρικά σήματα και υφίστανται επεξεργασία για τη 

δημιουργία εικόνας. Η ένταση του σήματος της ραδιοσυχνότητας χρησιμοποιείται για 

την παραγωγή της εικόνας σε κλίμακα του γκρίζου(Εικόνα17). Λόγω του σχετικά 

μεγάλου βάθους διείσδυσης, της τάξης των 10 mm, επιτρέπει ακριβή περιγραφή των 

διαστάσεων του αυλού και του αγγείου, όπως επίσης και της μορφολογίας, της 

κατανομής και της σοβαρότητας της αρτηριοσκληρυντικής βλάβης και δίνει τη 

δυνατότητα διάκρισης της θετικής ανδιαμόρφωσης του αγγείου. Λόγω όμως της 

σχετικά μικρής αξονικής  διακριτικής ικανότητάς της, της τάξης των 100-200 μm, η 

IVUS χαρακτηρίζεται από περιορισμούς όσον αφορά την αναγνώριση άλλων 

χαρακτηριστικών των ευάλωτων πλακών, όπως για παράδειγμα το πάχος της ινώδους 

κάψας (221). 

 

2) Ενδοαγγειακή Υπερηχογραφία με Εικονική Ιστολογία  

(VirtualHistologyIVUS -VH-IVUS). 

Η φασματοσκοπική ανάλυση των δεδομένων οπισθοσκέδασης, προστιθέμενη στην 

παραδοσιακή απεικόνιση της IVUS με την κλίμακα του γκρι, επιτρέπει το χαρακτηρισμό 

της μορφολογίας της πλάκας με τη μορφή ενός χρωματικού χάρτη(222). Οι δύο κυριότερες 

μέθοδοι αυτού του είδους της επεξεργασίας για το χαρακτηρισμό της μορφολογίας της 

πλάκας είναι η εικονική ιστολογία (Virtual Histology IVUS —VH-IVUS, Volcano 

Therapeutics, Rancho Cordova, CA, United States) και η ενδαγγειακή υπερηχογραφία 

ενσωματωμένης οπισθοσκέδασης (Ιntegrated Βackscatter IVUS ― IB- IVUS)(223, 224) 

(Εικόνα 18).  Το πράσινο χρώμα αντιστοιχεί σε ινώδη ιστό, το κίτρινο σε ινολιπώδη, το 

ερυθρό σε νεκρωτικό πυρήνα και το λευκό σε ασβέστιο. Σύμφωνα με in vitro μελέτες και σε 

σύγκριση με ιστολογικά παρασκευάσματα, η VH-IVUS παρουσιάζει ακρίβεια της τάξης του 

79,7%, 81,2%, 85,5% και 92,8% για την ταυτοποίηση του ινώδους ιστού, ινολιπώδους 

ιστού, νεκρωτικού πυρήνα και ασβεστίου, αντίστοιχα(227). Σε in vivo μελέτες η VH-IVUS 

προέβλεπε τη σύσταση της πλάκας με ακρίβεια της τάξης του 87,1% για τον ινώδη και 

ινολιπώδη ιστό, 88,3% για το νεκρωτικό πυρήνα και 96,5% για το ασβέστιο(228). 

 

3) Ενδαγγειακή Υπερηχογραφία Ενσωματωμένης Οπισθοσκέδασης  

(Integrated Backscatter IVUS-IB-IVUS). 

Η ευαισθησία της IB-IVUS για τη διάκριση ασβεστοποίησης, ινώδους και ινολιπώδους 

πλάκας είναι 100%, 94% και 84%, αντίστοιχα, τιμές συγκρίσιμες με αυτές της OCT (100%,  
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Εικόνα 17. Αντιπροσωπευτικέςεικόνεςαθηροσκληρωτικήςπλάκας με IVUS.(Αριστερά) 

Το αγγειογράφημα της  δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας παρουσιάζει ανωμαλίες του αυλού. (Α) Ήπια 
ομόκεντρος βλάβη. (Β) Έκκεντρη βλάβη με περιοχή άνηχη (βέλος). (Γ) Εκκεντρική αλλοίωση με υψηλή 
ηχογενετική πυκνότητα. (Δεξιά) Η απόφραξητηςδεξιάς στεφανιαίας. Η αρτηρία αποφράσσεται στο τμήμα 
(βέλος) όπου βρίσκεται η έκκεντρηπλάκα με άνηχη περιοχή όπως είχε παρατηρηθεί με το ενδοαγγειακό 
υπερηχογράφημα (Β). Yamagishi et al. (225). 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 18. Τέσσεριςτομές από το εγγύς στο άπωάκροστεφανιαίαςαρτηρίαςασθενούς με IVUS και 

VH. Στο άνω πάνελ εμφανίζεται ενδοαγγειακό υπερηχογράφημα (IVUS) σε κλίμακα γκρίζου και οι 
αναπαραγόμενες εικόνες εικονικής ιστολογίας IVUS εμφανίζονται στα κάτω πλαίσια. Μια  παχιά ινώδης κάψα 
που επικαλύπτει έναν νεκρωτικό πυρήνα μπορεί να φανεί στο Α. Στο Β, μπορεί να φανεί ένα άλλο παχύ 
ινωδοαθήρωμα, αλλά η ινώδης κάψα περιέχει μικρές κηλίδες νεκρωτικού πυρήνα. Στο D, μπορεί να δει 
κανείς ένα λεπτότατο ινωδοαθήρωμα. (Γ) Ελάχιστη διάμετρος αυλού. Ο ινώδης, ινώδης-λιπώδης, νεκρωτικός 
πυρήνας και πυκνό ασβέστιο χαρακτηρίζονται ως πράσινο, κίτρινο, ερυθρό, και λευκό, αντίστοιχα. Surmely 
et al. (226) MLD; ελάχιστη διάμετρος αυλού. 
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98% και 95%, αντιστοίχως) και της συμβατικής  IVUS (100%, 93% και 67%, 

αντίστοιχα)(229).Η μέθοδος αυτή φαίνεται επίσης ικανή να ανιχνεύει σειριακές μεταβολές 

της σύστασης αθηρωματικών πλακών (ποσοστό ινώδους και λιπώδους ιστού) και του 

αθηρωματικού φορτίου(230, 231) 

 

4) Ελαστογραφία βασισμένη σε Ενδαγγειακή Υπερηχογραφία 

Βασίζεται στις διαφορετικές μηχανικές ιδιότητες παραμόρφωσης των ιστών ανάλογα με τη 

σύστασή τους(232).  In vitro παρουσιάζει υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα για την 

αναγνώριση λιπωδών πλακών(233). Μια παραλλαγή της τεχνικής αυτής (Intravascular 

Palpography) παρουσιάζει υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα (89%) για την αναγνώριση 

ινοαθηρωμάτων λεπτής κάψας in vitro, ενώ in vivo φαίνεται να εμφανίζει θετική συσχέτιση 

με την αγγειοσκοπία (Εικόνα 19) για την αναγνώριση πλακών κίτρινης απόχρωσης, που 

χαρακτηρίζονται από μεγαλύτερο κίνδυνο ρήξης(234).  

 

Εικόνα 19.Μεταθανάτια ευάλωτη στεφανιαία πλάκα Η μεταθανάτια ευάλωτη στεφανιαία πλάκα 

σημειώνεται (βέλος) στο ενδοαγγειακό υπερηχογράφημα (Α), στο ελαστογράφημα (Β), στη χρώση 
μακροφάγων (C) και στη χρώση με κολλαγόνο (D). Στο ελαστογράφημα,μια ευάλωτη πλάκα υποδεικνύεται 
από μεγάλη τάση στην επιφάνεια. Στην αντίστοιχη ιστολογία, μια μεγάλη ποσότητα μακροφάγων (C) είναι 
ορατή με ένα λεπτήκάψα (D)και μία λιπιδική δεξαμενή (LP). Schaar et al. (56). 

 

5) Αγγειοσκοπία 

Πρόκειται για τεχνική που χρησιμοποιεί τεχνολογία οπτικών ινών και προσφέρει άμεση 

απεικόνιση της επιφάνειας του αγγειακού τοιχώματος(235). Είναι σε θέση να χαρακτηρίσει 

τη σύσταση πλακών βάσει της εμφάνισής τους, να διακρίνει ερυθρούς από λευκούς 

θρόμβους και να ταυτοποιήσει ανωμαλίες του έσω χιτώνα, όπως εξελκώσεις και ρωγμές. 

Οι αρτηριοσκληρυντικές πλάκες διακρίνονται σε λευκές ή κίτρινες. Ιστοπαθολογικές 

μελέτες επιβεβαιώνουν ότι οι κίτρινες πλάκες περιέχουν υψηλή συγκέντρωση κρυστάλλων 

χοληστερόλης(236).  Η αγγειοσκοπικά έντονη κίτρινη απόχρωση χαρακτηρίζει πλάκες με 
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λεπτή ινώδη κάψα υπερκείμενη λιπώδους πυρήνα (Εικόνα 20). Η ευαισθησία και η 

ειδικότητα της αγγειοσκοπίας στην ταυτοποίηση ινοαθηρωματικής πλάκας με πάχος 

κάψας μικρότερο από 110 μm είναι 98% και 96%, αντίστοιχα(237). Μειονεκτήματα της 

μεθόδου είναι μεταξύ άλλων η υποκειμενικότητα περιγραφής της απόχρωσης και η ανάγκη 

απομάκρυνσης του αίματος από το οπτικό πεδίο. 

 

 

Εικόνα20. Αγγειοσκοπικέςεικόνες και οι αντίστοιχεςOCTεικόνες σε ασθενείς με ΟΣΣΣτις 

αγγειοσκοπικές εικόνες, το χρώμα της πλάκας βαθμολογείται ως λευκό (Α-1), ανοικτό κίτρινο (Β-1), κίτρινο 
(C-1) ή έντονο κίτρινο (D-1). Στην οπτικής συνεκτική τομογραφία (OCT) χαρακτηρίζεται από περιοχή φτωχή 
σε σήματα (Α-2, Β-2, C-2, D-2). Το ινώδες κάλυμμα αναγνωρίζεται ως πλούσια σε σήματα περιοχή μεταξύ 
της στεφανιαίας αρτηρίας(A-3, B-3, C-3, D-3, βέλη) και το πάχος του μετρήθηκε στο πάχος. Kuboetal. (87). 
 

6) Φασματοσκοπία 

Πρόκειται για μέθοδο με εκτεταμένη εφαρμογή στις φυσικές επιστήμες, η οποία στη 

συγκεκριμένη περίπτωση επεξεργάζεται το φάσμα μήκους κύματος που συλλέγεται από τη 

σκέδαση ή τη διάθλαση φωτεινής ακτινοβολίας από το στεφανιαίο αγγείο. Βασίζεται στην 

ιδιότητα διαφορετικών μορίων να έχουνμοναδικό φάσμα, δίνοντας τη δυνατότητα στην 

τεχνική αυτή να αναγνωρίζει τη χημική σύσταση του αγγειακού ιστού. Συγκεκριμένα 

συστατικά της αρτηριοσκληρυντικής πλάκας, όπως η χοληστερόλη ή το ασβέστιο, 

διαθέτουν μια μοναδική ταυτότητα απορρόφησης και διάθλασης του φωτός, που επιτρέπει 

την ανίχνευσή τους. Οι συχνότερα χρησιμοποιούμενες και καλύτερα μελετημένες μέθοδοι 

της κατηγορίας είναι η φασματοσκοπία Raman και  η φασματογραφία NIR (Near-InfraRed 

― κοντά στο υπέρυθρο φάσμα). Η φασματοσκοπία Raman (Raman Spectroscopy — RS) 

αναγνωρίζει μια συγκεκριμένη μετατόπιση μήκους κύματος της διαθλώμενης από τον υπό 

μελέτη ιστό φωτεινής ακτινοβολίας Laser, γνωστή και ως μετατόπιση Raman (238). Η 
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χρήση συγκεκριμένου αλγορίθμου επιτρέπει στη μέθοδο την ταξινόμηση των 

αρτηριοσκληρυντικών πλακών με ειδικότητα της τάξης του 94%(239). Μειονεκτήματα της 

μεθόδου είναι η πτωχή διεισδυτική ικανότητα και η χαμηλή σχέση σήματος θορύβου.  H 

φασματοσκοπία NIR (NIR Spectroscopy — NIRS) χρησιμοποιεί ως πηγή ενέργειας 

ακτινοβολία με φάσμα μήκους κύματος κυμαινόμενου μεταξύ 800 και 2500 nm(50). Η 

μέθοδος αυτή παράγει, με τη βοήθεια αλγορίθμου, ένα χημειόγραμμα που απεικονίζει το 

λιπώδη ιστό με κίτρινο χρώμα(240) (Εικόνα21). Πλεονέκτημα της μεθόδου είναι ότι για την 

εφαρμογή της δεν απαιτείται απομάκρυνση του αίματος από το αγγείο. Μειονεκτήματα 

είναι ότι ταυτοποιεί ένα μόνο χαρακτηριστικό της ευάλωτης πλάκας, χωρίς να είναι σε θέση 

να δώσει σαφείς πληροφορίες για την ακριβή εντόπιση του λιπώδους πυρήνα. Αξίζει να 

σημειωθεί ότι στην αγορά είναι διαθέσιμοι καθετήρες που συνδυάζουν την IVUS με τη 

NIRS. Στα αρνητικά της μεθόδου χρεώνεται, επίσης, ότι δεν παράγεται πραγματική εικόνα.  

 

Εικόνα21.Η στεφανιογραφία και η αντίστοιχη φασματοσκοπία εγγύς υπέρυθρης ακτινοβολίας και 

ενδοαγγειακές υπερηχογραφήσεις (NIRS-IVUS) μιας στένωσης του πρόσθιου κατιόντος (LAD) σε 
έναν ασθενή που υποβλήθηκε πρόσφατα σε διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI) της δεξιάς 
στεφανιαίας αρτηρίας (RCA) λόγω εμφράγματος μυοκαρδίου με ST-ανύψωση.Μια αγγειογραφικά 
σημαντική στένωση του LAD μπορεί να φανεί στο πλαίσιο Α. Μια συμβατική εικόνα IVUS της στένωσης, 
φαίνεται στο πλαίσιο Β, και συμπληρώνεται από τις πρόσθετες πληροφορίες που παρέχονται από το NIRS 
(ένας χρωματικός δακτύλιος γύρω από την εικόνα IVUS). Το κίτρινο χρώμα υποδεικνύει την παρουσία και τη 
θέση των λιπιδίων στη βλάβη. Στο ορθογώνιο χημειογράφημα NIRS του της βλάβης με κίτρινο χρώμα 
υποδεικνύεται ένας λιπιδικός πυρήνας που βρίσκεται ακριβώς στη θέση της βαρύτερης στενώσεως (πλαίσιο 
C, ερυθρό βέλος). Το ύψος του χημειογράμματος αντιπροσωπεύει το pullback εντός της αρτηρίας ενώ το 
πλάτος αντιπροσωπεύει την περιστροφή του στοιχείου απεικόνισης από 0 έως 360 °. Η έκταση του λιπιδικού 
πυρήνα ποσοτικοποιείται με τον δείκτη φόρτισης λιπιδικού-πυρήνα (LCBI). Το LCBI είναι το κλάσμα των 
κίτρινων στοιχείων στο χημειόγραμμα πολλαπλασιασμένο με 1000. Η περιοχή με το μεγαλύτερο λιπιδικό 
φορτίο χαρακτηρίζεται από τον μέγιστο δείκτη φόρτισης λιπιδίων (mxLCBI) ανά 4 mm (πλαίσιο C). 
 

 

7) Ενδοφλέβιαμαγνητικήτομογραφία 

(Intravenous Magnetic Resonance Imaging - IV-MRI) 

Υπάρχουν δύο διαθέσιμες τεχνικές. Η πρώτη χρησιμοποιεί ενδαγγειακά πηνία λήψης και 

επιτρέπει το χαρακτηρισμό ινώδους, λιπώδους και ασβεστοποιημένου ιστού, αλλά απαιτεί 

εξωτερικό μαγνήτη, μεγάλης διαμέτρου ενδαγγειακό καθετήρα και παράγει θερμότητα, 

χαρακτηριστικά που δεν επιτρέπουν τη χρήση της στις στεφανιαίες αρτηρίες(241). Η 
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δεύτερη τεχνικήχρησιμοποιεί καθετήρα που περιέχει μαγνήτη και πηνία εκπομπής και 

λήψης(242) και μπορεί να παράγει μια σάρωση που αντιπροσωπεύει ένα δείκτη λιπώδους 

κλάσματος(243). Η μέθοδος αυτή επιδεικνύει, ex vivo, ευαισθησία και ειδικότητα 95% και 

100%, αντίστοιχα, για το χαρακτηρισμό της σύστασης αρτηριοσκληρυντικών πλακών(244), 

ενώ έχει δοκιμαστεί και in vivo χωρίς επιπλοκές(245). Στα αρνητικά της μεθόδου ότι, όπως 

και στη φασματογραφία, δεν παράγεται πραγματική εικόνα.  

 

8) Θερμογραφία 

Ένα παρεπόμενο της φλεγμονώδους αντίδρασης στην ευάλωτη πλάκα είναι η παραγωγή 

θερμότητας. Η δυνατότητα θερμιστόρων ενσωματωμένων σε ενδαγγειακούς καθετήρες να 

ανιχνεύουν ελάχιστες μεταβολές θερμοκρασίας της τάξης των 0,05 °C με αξονική 

διακριτική ικανότητα 0,5 mm, τους καθιστά ικανούς να ταυτοποιούν περιοχές 

θερμοκρασιακής ετερογένειας που σχετίζονται με αυξημένη συχνότητα ΟΣΣ(246), και 

επιπλοκών μετά από αγγειοπλαστική(248). Η θερμογραφία, προσφέροντας έναν τρόπο 

εντοπισμού περιοχών έντονης φλεγμονώδους δραστηριότητας, μπορεί να παράσχει 

συμπληρωματικά στοιχεία σε τεχνικές απεικόνισης, όπως η IVUS, παντρεύοντας την 

ανατομία με τη φυσιολογία(249, 250). Μειονεκτήματα της θερμογραφίας είναι η ανάγκη 

επαφής της συσκευής με το τοίχωμα του αγγείου, που μπορεί να οδηγήσει σε τραυματισμό 

του με όλες τις παρεπόμενες πιθανές επιπλοκές, και η σημαντική επικάλυψη 

θερμοκρασιών μεταξύ ασθενών με σταθερή στηθάγχη και ΟΣΣ. Επίσης, δεν υπάρχει καμία 

αδιάσειστη απόδειξη της σύνδεσης αυξημένων θερμοκρασιών με τις ευάλωτες πλάκες, 

ενώ φαίνεται ότι μεταβολές στην πίεση και στη ροή του αίματος στο στεφανιαίου αγγείο  

μπορεί να επηρεάσουν τις μετρήσεις του θερμίστορα(247,251) 

 

9) Ανίχνευση διατμητικής τάσης με υπερήχους 

Αν και χαμηλές τάσεις διάτμησης έχουν συσχετιστεί με σχηματισμό πλάκας (252), οι 

εντοπισμένες υψηλής τάσης διατμήσεις έχουν συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο ρήξης 

πλάκας (Εικόνα22) (253). Τρισδιάστατη αξιολόγηση με IVUS της τοπικής διατμητικής 

τάσης έχει πρόσφατα αποδειχθεί ότι είναι εφικτό και δυνατό να αποτελέσει μια χρήσιμη 

προσέγγιση για τον εντοπισμό ευάλωτων πλακών και πιθανές τοποθεσίες επερχόμενης 

ρήξης. Απαιτούνται μεγαλύτερες μελέτες.(Εικόνα 23)  
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Εικόνα22.Προσομοίωση διατμητικής τάσης και η πρόοδος της πλάκας. Τρισδιάστατη στεφανιαία 

ανακατασκευή κατά την έναρξη (Α) και παρακολούθηση 3 ετών (C). εξωτερικό τοίχωμα του αγγείου που 
παρουσιάζεται με ημιδιαφανή τρόπο ώστε να επιτρέπει την απεικόνιση της κατανομής της πλάκας. Β, Ε, 
προσομοίωση διατμητικής πίεσης που εκτελείται στη γραμμή βάσης. χαμηλή καταπόνηση εμφανίζεται με 
μπλε χρώμα και με ερυθρό χρώμα. Επιβάρυνση πλάκας στην αρχική γραμμή (D) και παρακολούθηση (F). το 
πράσινο δείχνει ελάχιστο πάχος και το ερυθρό αυξάνει το πάχος της πλάκας. Υπάρχει σημαντική εξέλιξη 
πλάκας στην περιοχή χαμηλής τάσης διατμήσεως κατά την έναρξη (κύκλος).  

 

 

 

 

 

Εικόνα23.Αντιπροσωπευτική Χρωματική Χαρτογράφηση της κατανομής της Διατμητικής τάσης 

στο LAD ενός ασθενή ηλικίας 60 ετών που παρουσιάζει ασταθή στηθάγχη(Α). Η διαμήκης ενδαγγειακή 
εικόνα υπερήχων. Η ρήξη πλάκας παρατηρήθηκε στην εγγύς περιοχή της πλάκας . (Β). Χρωματική 
χαρτογράφηση της κατανομής της διατμητικής τάσης.Μία εντοπισμένη ανύψωση της διατμητικής τάσης 
παρατηρήθηκε στην επιφάνεια της πλάκας (Ερυθρός κύκλος) Αυτό το τμήμα αντιστοιχούσε στη θέση.  
Fukumoto et al. (253). 
 

 

 

 

 



 
44 

V. Εισαγωγή στην οπτική συνεκτική τομογραφία (OCT) 

 

H OCT αποτελεί μια απεικονιστική τεχνολογία ικανή να παράγει εικόνες της μικροδομής 

των υπό μελέτη ιστών με τη μορφή εγκάρσιων τομών και με πολύ υψηλή ευκρίνεια(254). 

Είναι μέθοδος ανάλογη της IVUS και έχει την ικανότητα να παρέχει δομικές πληροφορίες 

για βιολογικούς ιστούς, μέσω της μέτρησης της καθυστέρησης και του μεγέθους της 

αντανάκλασης του ανακλώμενου φωτός που υφίσταται οπισθοσκέδαση(254). Επειδή 

χρησιμοποιεί φως, καθιστά δυνατή μια ποικιλία φασματογραφικών τεχνικών(255), 

συμπεριλαμβανομένων της φασματογραφίας πόλωσης (Polarisation Sensitive OCT - PS-

OCT)(256, 257), της φασματογραφίας απορρόφησης (Absorption Spectroscopy), της 

ελαστογραφίας (Quantitative OCT-Elastography)(258, 259), της τεχνικής Doppler 

(OpticalDopplerTomograhy)(260, 261) και της ανάλυσης διασποράς (DispersionAnalysis). 

 

1) Ιστορική αναδρομή της εξέλιξης της οπτικής συνεκτικής τομογραφίας 

 

Η OCT οφείλει το όνομά της στον James Fujimoto.  Αναπτύχθηκε από τους Huang και 

συν. στο Τεχνολογικό Ίδρυμα Μασσαχουσέττης (Massachusetts Institute of Technology - 

MIT) των Η.Π.Α. και παρουσιάστηκε σε δημοσίευση του 1991 ως μέθοδος ex vivo 

απεικόνισης του αμφιβληστροειδούς χιτώνα των οφθαλμών(254). Έκτοτε, προσφέροντας 

την «οπτική βιοψία», δηλαδή την απεικόνιση της ιστικής παθολογίας in situ και σε 

πραγματικό χρόνο, η OCT έχει βρεί αξιοσημείωτη εφαρμογή στην κλινική οθφαλμολογία, 

όπου χρησιμοποιείται ευρέως για τη διάγνωση και εκτίμηση της εξέλιξης και απάντησης 

στη θεραπεία αμφιβληστροειδικών νοσημάτων(262,263). Είναι επίσης διαδεδομένη στη 

γαστρεντερολογία(264, 265), στην πνευμονολογία(266), στη δερματολογία(267, 268), στην 

αγγειολογία και πλείστες άλλες ιατρικές ειδικότητες. Η πρώτη ex vivo ενδαγγειακή 

εφαρμογή της OCT έλαβε χώρα το 1996 σε τμήματα αορτής(269), για να ακολουθήσει 

αργότερα τον ίδιο χρόνο η πρώτη ex vivo ενδοστεφανιαία χρήση της μεθόδου, βάσει 

πρωτοτύπου καθετήρα απεικόνισης με οπτικές ίνες(270). Η πρώτη in vivo ενδοσκοπική 

απεικόνιση με OCT σε ζωικό μοντέλο έγινε το 1997(271). Το 1998 ιδρύεται επίσημα η 

πρώτη ερευνητική ομάδα καρδιακής OCT στον κόσμο, στο Γενικό Νοσοκομείο 

Μασσαχουσέττης (Massachusetts General Hospital - MGH), με σκοπό τη συστηματική 

εξερεύνηση των κλινικών εφαρμογών της μεθόδου(272). H πρώτη in vivo μελέτη σε 

άνθρωπο, που επαλήθευσε την ασφάλεια και την εφικτότητα της ενδοστεφανιαίας OCT, 

έγινε με τη χρήση πρωτότυπης συσκευής στο MGH το 2002(221)(Εικόνα 24).  Η πρώτη 



 
45 

εμπορικά διαθέσιμη συσκευή OCT παγκοσμίως, εισήχθη στην Ευρώπη το 

2002.Ακολούθησαν μελέτες πιστοποίησης της ακρίβειας των εικόνων της μεθόδου, μέσω 

της σύγκρισής τους με ιστολογικά ευρήματα αρτηριοσκληρυντικών αρτηριακών τμημάτων 

από δείγματα νεκροψίας, που επιβεβαίωσαν την υψηλή ευαισθησία, την ειδικότητα και την 

αναπαραγωγιμότητα της μεθόδου(275) και οδήγησαν στο χαρακτηρισμό της 

αθηρωματικής πλάκας και των διάφορων τύπων ενδαγγειακού θρόμβου(276). Το 2003, 

καταδείχθηκε σε ex vivo μελέτες η ικανότητα απεικόνισης συναθροισμένων μακροφάγων 

κυττάρων(274), βασικού συστατικού της ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας(273). 

 

Εικόνα24. Η πρωτότυπη συσκευή OCT που χρησιμοποιήθηκε για την πρώτη in vivo μελέτη 

στον άνθρωπο. Μπορούσε να κάνει διάκριση της ινώδους και της ρηχθείσας πλάκας YonetsuTetal, 
CircJ2013;77:1933-1940 
 

Το 2006 αποδείχθηκε ότι υπάρχει υψηλότατη συσχέτιση, όσον αφορά στην εκτίμηση του 

πάχους της ινώδους κάψας αθηρωματικών πλακών, μεταξύ των ιστολογικών μετρήσεων 

και εκείνων που γίνονται με τη μέθοδο της OCT(277). Η δεύτερη γενιά συσκευών OCT, 

που εισήγαγε την τεχνολογία Fourier ή Frequency Domain (FD-OCT), εμφανίστηκε στην 

αγορά το 2010 και χρησιμοποιείται πρακτικά με λίγες βελτιώσεις μέχρι και σήμερα. 

 

2) Βασικές αρχές της οπτικής συνεκτικής τομογραφίας 

 

Η φωτεινή ακτινοβολία που χρησιμοποιείται στα πλαίσια της OCT βρίσκεται κοντά στο 

υπέρυθρο φάσμα, έχοντας τυπικά μήκος κύματος της τάξης των 1,3 μm, και είναι αόρατη 

στο ανθρώπινο μάτι. Η συσκευή μετράει την καθυστέρηση του φωτός που υφίσταται 

διάθλαση ή οπισθοσκέδαση και συλλέγεται από τον καθετήρα απεικόνισης με τη χρήση 

μιας τεχνολογίας που καλείται μορφομετατροπή (interferometry). Η εκπεμπόμενη από τη 



 
46 

συσκευή ακτινοβολία πρακτικά διαχωρίζεται από το μορφομετατροπέα σε ένα σκέλος 

δείγματος, που κατευθύνεται από τον καθετήρα στον υπό μελέτη ιστό και σε ένα σκέλος 

αναφοράς, που καλύπτει προκαθορισμένη γνωστή απόσταση. Μετά τη συλλογή από τον 

καθετήρα της ακτινοβολίας των δύο προαναφερόμενων σκελών που υφίσταται 

οπισθοσκέδαση, τα δύο σκέλη επανασυνδυάζονται και αναγνωρίζονται από ειδικό 

ανιχνευτή (Εικόνα25). Όταν η καλυπτόμενη από τα δύο σκέλη απόσταση είναι αδρά 

ισοδύναμη, ανιχνεύεται ένα μοτίβο σημάτων υψηλής και χαμηλής έντασης, γνωστό ως 

παρεμβολή (interference)(278). Το μοτίβο αυτό της παρεμβολής αναλύεται από το 

σύστημα της OCT και καθορίζεται ο βαθμός της οπισθοσκέδασης ως συνάρτηση της 

χρονοκαθυστέρησης ή του βάθους εντός του μελετούμενου ιστού και η συνάρτηση αυτή 

ονομάζεται γραμμή Α. Η διαδικασία μορφομετατροπής είναι απαραίτητη διότι η ταχύτητα 

του φωτός είναι τόσο υψηλή (3 Χ 108 m/s) που διαφορετικά δεν θα υπήρχε τρόπος 

καταγραφής της ανακλώμενης ακτινοβολίας(279). Η εικόνα σχηματίζεται με τη μορφή 

εγκάρσιας τομής, καθώς ο απεικονιστικός καθετήρας με τις περιστρεφόμενες οπτικές του 

ίνες συλλέγει και καταγράφει γραμμές Α από όλα τα σημεία του υπό μελέτη ιστού του 

αγγείου. Η αξονική εμβέλεια επί της οποίας μπορεί να παραχθεί μια εικόνα ονομάζεται 

κυμαινόμενο βάθος και κυμαίνεται από 4-6 cm. Το συνολικό εύρος της δυνατής 

απεικόνισης είναι το διπλάσιο του κυμαινόμενου βάθους, δηλαδή 8-12 cm. Η ποιότητα της 

παραγόμενης εικόνας είναι εν μέρει εξαρτώμενη από τη χωρική διακριτική ικανότητα ή 

χωρική ανάλυση, η οποία αντιπροσωπεύει την ελάχιστη απόσταση μεταξύ δύο γειτονικών 

σημείων που μπορούν να απεικονιστούν ανεξάρτητα μεταξύ τους και έχει δύο συνιστώσες, 

την αξονική και την εγκάρσια ή πλευρική χωρική ανάλυση. Η αξονική χωρική διακριτική 

ικανότητα είναι παράλληλη προς την κατεύθυνση του σήματος της εκπεμπόμενης 

φωτεινής ακτινοβολίας, εξαρτάται από το μήκος κύματός της και είναι της τάξης των 10-15 

μm. Οι ακτίνες του εκπεμπόμενου φωτός συγκλίνουν με τη βοήθεια μικροσκοπικού φακού 

ευρισκόμενου στο άκρο του καθετήρα απεικόνισης σε ένα σημείο ελάχιστης διαμέτρου που 

ονομάζεται εστία και εν συνεχεία αποκλίνουν. Η εστία βρίσκεται συνήθως 1-3 mm έξω από 

το κάλυμμα του καθετήρα. Η πλευρική χωρική διακριτική ικανότητα της OCT είναι βέλτιστη 

στην εστία και τυπικά ανέρχεται σε 20-40 μm. Ο διαθλαστικός δείκτης αποτελεί ιδιότητα 

του ιστού που καθορίζει την ταχύτητα του φωτός. Όταν η φωτεινή ακτινοβολία συναντά το 

όριο μεταξύ δύο ιστών με διαφορετικούς διαθλαστικούς δείκτες, ένα μέρος της συνεχίζει να 

μεταδίδεται, ενώ το άλλο υφίσταται διάθλαση ή οπισθοσκέδαση. Αυτό το τελευταίο μέρος 

συλλέγεται και αναλύεται από τον καθετήρα. Ο βαθμός του φωτός που υφίσταται 

οπισθοσκέδαση, και κατά συνέπεια η ένταση της παραγόμενης εικόνας, εξαρτάται από το 

μέγεθος της διαφοράς των διαθλαστικών δεικτών μεταξύ των δύο ιστών. Αντίθεση 
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ονομάζεται το χαρακτηριστικό εκείνο της παραγόμενης εικόνας που σχετίζεται με τη 

διαφορά της έντασης της οπισθοσκέδασης που διακρίνει ένα σημείο σε σχέση με άλλο στο 

φόντο. 

 

Εικόνα25.Φυσική αρχή της απεικόνισης της OCT. 

 

Δυναμικό εύρος ονομάζεται η διαφορά μεταξύ των ελάχιστων και των μέγιστων σημάτων 

που μπορούν να ανιχνευτούν και να απεικονιστούν από το σύστημα της OCT και είναι 

συνήθως της τάξης των 30-50 dB. Ευαισθησία μιας συσκευής είναι η παράμετρος που 

περιγράφει την ελάχιστη ένταση ενός ανιχνεύσιμου σήματος και κυμαίνεται μεταξύ -90 με -

110 dB. Το βάθος διείσδυσης αποτελεί έναν όρο που ουσιαστικά σημαίνει πόσο βαθιά 

εντός του υπό μελέτη ιστού μπορεί η συσκευή της OCT να παράγει εικόνα στην οποία το 

σήμα θα είναι μεγαλύτερο από το «θόρυβο». Το φως που διέρχεται από έναν ιστό 

εξασθενεί σε συνάρτηση με την απόσταση που διανύει. Αυτό οφείλεται στην απορρόφηση 

και τη σκέδαση που υφίσταται. Η σκέδαση αποτελεί την κυρίαρχη αιτία εξασθένησης του 

φωτός για μήκη κύματος της τάξης των 1,3 μm και είναι εξαρτώμενη από τα 

χαρακτηριστικά του ιστού (μεγαλύτερη για το λιπώδη ιστό, μικρότερη για τον ινώδη). Το 
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βάθος διείσδυσης είναι βασικό χαρακτηριστικό της τεχνολογίας της OCT και κυμαίνεται 

μεταξύ 0,5 και 2 mm. 

 

3) Διαθέσιμα συστήματα οπτικής συνεκτικής τομογραφίας 

 

Η πρώτη γενιά των συσκευών OCT χαρακτηρίζεται από την τεχνολογία Time Domain 

(Time-Domain-OCT ― TD-OCT) (Εικόνα 26). Στην περίπτωση αυτή η φωτεινή 

ακτινοβολία εστιάζεται στον υπό μελέτη ιστό και οι εικόνες παράγονται με τη βοήθεια 

μορφομετατροπέα, όπως περιγράφεται παραπάνω Η πρώτη συσκευή αυτής της 

τεχνολογίας που διατέθηκε εμπορικά ήταν το μοντέλο Μ2 (LichtLab Imaging Inc, Westford, 

MA, USA), που εισήχθη στην Ευρώπη το 2002 (Εικόνα24). Η συσκευή αυτή λειτουργεί με 

ταχύτητα σάρωσης 15 frames/sec, χρησιμοποιώντας έγχυση φυσιολογικού ορού ή/και 

απόφραξη αγγείου. Μια εξελιγμένημορφή του Μ2, τη ίδιας τεχνολογίας, αποτέλεσε το 

μοντέλο Μ3, με ταχύτητα σάρωσης 20 frames/sec, που εισήχθη μόνο στην αγορά της 

Ιαπωνίας το 2007. Η δεύτερη γενιά συσκευών χαρακτηρίζεται από την τεχνολογία 

FourierDomain (Fourier-Domain-OCT ― FD-OCT) ή Optical Frequency Domain Imaging 

(OFDI) (Εικόνα 27), που επίσης χρησιμοποιεί μορφομετατροπέα, αλλά με laser σάρωσης 

συχνοτήτων με εύρος σάρωσης μεταξύ 1250 και 1350 nm(280, 281 ). H τεχνολογία αυτή 

επιτρέπει πρακτικά την ταυτόχρονη μέτρηση όλων των σημάτων της ανακλώμενης 

ακτινοβολίας που υφίσταται οπισθοσκέδαση από όλα τα προσιτά βάθη του υπό μελέτη 

ιστού.  Οι μετρούμενες καθυστερήσεις στην αντανάκλαση του φωτός αποδίδονται από το 

μορφομετατροπέα ως διαφορετικές συχνότητες ανάλογες με το μέγεθος της 

καθυστέρησης. Με τον τρόπο αυτό επιτυγχάνεται η χαρτογράφηση του υπό μελέτη ιστού 

με τη μορφή διακριτών σημείων κωδικοποιημένων από διαφορετικές συχνότητες  κατ’ 

αναλογία, τρόπον τινά, προς τη μαγνητική τομογραφία, επιτυγχάνοντας εντυπωσιακή 

βελτίωση της ευαισθησίας και της ταχύτητας απεικόνισης, με την τελευταία να αυξάνεται 

έως και δέκα φορές σε σχέση με τις συσκευές πρώτης γενιάς(282-284). Πρώτη διαθέσιμη 

συσκευή αυτής της τεχνολογίας αποτέλεσε το σύστημα C7XR TM (LichtLab Imaging Inc, 

Westford, MA, USA) (Εικόνα 27), το οποίο εισήχθη στην αγορά το 2010. Η εν λόγω 

τεχνολογία παρέχει τη δυνατότητα ταχυτήτων σάρωσης της τάξης των 100 frames/sec, 

καθιστώντας εφικτά μεγαλύτερα μήκη (έως 6 cm εντός χρόνου έγχυσης 3 sec) και 

μεγαλύτερες ταχύτητες μηχανικής απόσυρσης του καθετήρα απεικόνισης (από 3 mm/s στο 

M2 σε 20 mm/s στο σύστημα C7XR TM), υψηλότερη πυκνότητα αξονικής σάρωσης (από 

200 axial scans/frame σε 500 axial scans/frame), μεγαλύτερο κυμαινόμενο βάθος (11 με12 
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cm), βελτιωμένη απεικονιστική ποιότητα και όλα αυτά με τη χορήγηση μικρότερης 

ποσότητας σκιαγραφικού και χωρίς να απαιτείται απόφραξη αγγείου με μπαλόνι(285, 286). 

..  

ΕΙΚΟΝΑ 26.Διαγραμματική απεικόνιση της OCT 

Περιγράφονται οι δύο τύποι συστημάτων τομογραφίας οπτικής συνοχής (OCT), (A) πεδίο χρόνου και (B) 
συχνότητα.Υπάρχουν δύο τύποι συστημάτων OCT: τομέας χρόνου (Σχήμα 1Α) και τομέας συχνότητας 
(Σχήμα 1Β). Το σύστημα χρονικής περιοχής πρώτης γενιάς-OCT απαιτούσε τη διαδοχική μέτρηση των 
οπτικών ηχώ από διαφορετικά βάθη μετακινώντας το κάτοπτρο αναφοράς (4). Αυτό απαιτούσε αρχικά τη 
χρήση ενός μπαλονιού για να αποφράξει τη ροή αίματος της στεφανιαίας και η αργή ταχύτητα τραβήγματος 1 
έως 5 mm / s οδήγησε σε χρόνους πρόσληψης εικόνας 3 έως 45 s (4). Ακολούθως, αποκτήθηκε ένα πεδίο 
απεικόνισης χωρίς αίμα με ελεγχόμενη ενδαγγειακή έγχυση παράγοντα αντίθεσης, αποκλείοντας την ανάγκη 
για ένα αποφρακτικό μπαλόνι (5).Τα συστήματα δεύτερης γενιάς συχνοτήτων-OCT χρησιμοποιούν μια πηγή 
φωτός που σαρώνεται γρήγορα σε μήκος κύματος από 1,25 έως 1,35 μm, επιτρέποντας ταυτόχρονη 
καταγραφή ανακλάσεων από διαφορετικά βάθη χωρίς κίνηση του κατόπτρου αναφοράς (6). Τα προφίλ 
βάθους στη συνέχεια ανακατασκευάζονται με μετασχηματισμό Fourier. Αυτό επιταχύνει την απόκτηση 
εικόνας 10 φορές, με επιτεύξιμες ταχύτητες pullback έως και 40 mm / s και διαδρομές απεικόνισης μήκους 
μέχρι 150 mm με έγχυσηN/S ή παράγοντα αντίθεσης 3- έως 5 s χωρίς την ανάγκη παρατεταμένης 
απόφραξης (6). 
 

Τα πλεονεκτήματα αυτά μεταφράζονται σε μικρότερη συχνότητα παροδικών 

ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων ενδεικτικών ισχαιμίας του μυοκαρδίου και 

στηθαγχικών ενοχλημάτων, μειωμένο κίνδυνο υπερφόρτισης όγκου και πρόκλησης οξείας 

καρδιακής ανεπάρκειας και πνευμονικού οιδήματος, μικρότερη επιβάρυνση των νεφρών 

και μείωση του κινδύνου νεφρικής βλάβης από σκιαγραφικό και ταχύτερη χρονικά 

διαδικασία εξέτασης. Συστήματα αυτής της τεχνολογίας παράγονται πλέον από πολλούς 

κατασκευαστές, όπως οι St. JudeMedical (Westford, Massachusetts), Terumo (Tokyo, 

Japan), και Volcano (Rancho Cordova, California)(287). 
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Εικόνα27.Κονσόλα, απεικονιστικός καθετήρας και συσκευή μηχανικής απόσυρσης του 

συστήματος δεύτερης γενιάς FD-OCTCX7-XR (St. JudeMedical, Westford, Massachusetts, 
USA) 
 

Η τεχνολογία αυτή, χάρη στην υψηλότερη ταχύτητα σάρωσης και απόσυρσης του 

απεικονιστικού καθετήρα, παράγει εικόνες με πολύ λιγότερα πλασματικά ευρήματα 

κίνησης (artifacts) σε σχέση με την IVUS, επιτρέποντας, με την εφαρμογή κατάλληλου 

λογισμικού, την τρισδιάστατη απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών(288). Επίσης, έχουν 

αναπτυχθεί ερευνητικά συστήματα OCT με αξονική χωρική διακριτική ικανότητα της τάξης 

του 1 μm(289), που μπορούν πλέον να δίνουν πληροφορίες σε σχέση με την αθηρογένεση 

σε κυτταρικό και υποκυτταρικό επίπεδο. 

 

4) Εξοπλισμός ενός συστήματος οπτικής συνεκτικής τομογραφίας 

Ένα ολοκληρωμένο σύστημα OCT απαρτίζεται σχηματικά από τρία υποσυστήματα(350): 

ένα σύστημα καθετήρα, ένα σύστημα ελέγχου (κονσόλα) και ένα σύστημα ψηφιακής 

αποθήκευσης και επεξεργασίας εικόνων DICOM. 

 Σύστημα καθετήρα. 

Ο απεικονιστικός καθετήρας μιας συσκευής OCT περιλαμβάνει μια περιστρεφόμενη οπτική 

ίνα (single-mode optical fiber), έναν φακό (στο άπω άκρο του) που εστιάζει τη φωτεινή 

ακτινοβολία και ένα μικροσκοπικό ανακλαστικό κάτοπτρο που την κατευθύνει πλευρικά 

προς το τοίχωμα του αγγείου. Στο εγγύς άκρο του ο καθετήρας συνδέεται με ένα μηχανικό 

σύστημα περιστροφής, υπεύθυνο για την περιστροφή της οπτικής ίνας, και μια μηχανική 
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μονάδα απόσυρσης. Κατά περίσταση, μπορεί να συνυπάρχει ένα εύκαμπτο οδηγό 

καλώδιο που καλύπτει την οπτική ίνα και βοηθά στο χειρισμό της. Το οδηγό καλώδιο, η 

οπτική ίνα, ο φακός και το ανακλαστικό κάτοπτρο περιβάλλονται από διαφανές κάλυμμα. 

Οι σύγχρονοι απεικονιστικοί καθετήρες (FD-OCT) συνδυάζονται με καθετήρες μονήρους 

αυλού (over-the wire technique), με πάχος 2,4 με 3,2 Fr, οι οποίοι είναι συμβατοί με 

συμβατικά οδηγά σύρματα αγγειοπλαστικής 0,014” και θηκάρια εισαγωγής καθετήρων της 

τάξης των 6 Fr ή μεγαλύτερα.  

 Σύστημα ελέγχου / Κονσόλα. 

i. Παρέχει τη φωτεινή ακτινοβολία και συλλέγει το μέρος που υφίσταται οπισθοσκέδαση.  

ii. Παρέχει τη δυνατότητα ελέγχου της ταχύτητας περιστροφής και απόσυρσης.  

iii. Παρέχει τη δυνατότητα ελέγχου ρυθμίσεων της εικόνας, π.χ. χρώμα, ένταση κ.τ.λ. 

 iv. Επιτρέπει τη ρύθμιση της παραμέτρου Z-offset, η οποία σχετίζεται με ελάχιστες 

μεταβολές του μήκους της οπτικής οδού (σκέλος δείγματος και σκέλος αναφοράς) των 

οπτικών ινών, και αν δε βαθμονομείται συχνά μπορεί να συνδυάζεται με λάθη στη μέτρηση 

χωρικών διαστάσεων.  

 Σύστημα ψηφιακής αποθήκευσης και επεξεργασίας εικόνων DICOM(Digital Imaging 

and Communication in Medicine). 

Διατίθεται από το 2011 και συμβάλλει στην καταγραφή, επεξεργασία και μεταφορά των 

ψηφιακά αποθηκευμένων εικόνων και στη συμβατότητα με άλλες ιατρικές συσκευές. 

 

5) Πρωτόκολλα απεικόνισης στην οπτική συνεκτική τομογραφία(290) 

 

i) Πρωτόκολλο απεικόνισης για το σύστημα πρώτης γενιάς TD-OCT.  

a) με εγγύς απόφραξη με μπαλόνι  

Αρχικά τοποθετείται θηκάρι διαδερμικής εισαγωγής καθετήρων μεγέθους τουλάχιστον 6 Fr, 

κατάλληλο για την εισαγωγή του απεικονιστικού καθετήρα (Image WireTM, St. Jude 

Medical /LightLab Imaging, Westford, MA) και του συστήματος απόφραξης με μπαλόνι 

(HeliosTM, St. Jude Medical /LightLab Imaging, Westford,MA). Με την καθοδήγηση ενός 

σύρματος αγγειοπλαστικής 0,014”, το μπαλόνι απόφραξης προωθείται λίγα χιλιοστά μετά 

την υπό μελέτη περιοχή. Το σύρμα αφαιρείται και ο απεικονιστικός καθετήρας προωθείται 

μέσα από τον κεντρικό αυλό του καθετήρα του μπαλονιού (over-the-wire technique). Όταν 

ο απεικονιστικός καθετήρας βρίσκεται στην επιθυμητή θέση, το μπαλόνι αποσύρεται εγγύς 

της περιοχής ενδιαφέροντος. Για να απομακρυνθεί το αίμα από την απεικονιζόμενη 

περιοχή, ακολουθεί αρχικά έγχυση γαλακτικού διαλύματος Ringer από το άκρο του ασκού 
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απόφραξης με ροή 0,5-1,0 ml/s και δευτερόλεπτα μετά έκπτυξη του μπαλονιού σε πολύ 

χαμηλές πιέσεις, της τάξης των 0,3 με 0,6 atm. Το προθερμασμένο στους 37 °C διάλυμα 

Ringer αποτελεί το προτεινόμενο μέσο έγχυσης, διότι φαίνεται ότι συγκρινόμενο με το 

φυσιολογικό ορό, προκαλεί λιγότερες αρρυθμίες και λιγότερη μυοκαρδιακή ισχαιμία. Η υπό 

μελέτη περιοχή του αγγείου απεικονίζεται με ταχύτητα απόσυρσης της τάξης των 0,5-2,0 

mm/sec και οι εικόνες λαμβάνονται τυπικά με ταχύτητα 15,4 frames/sec. Σε περίπτωση 

αιμοδυναμικά σημαντικών αρρυθμιών ή σοβαρών στηθαγχικών ενοχλημάτων η εξέταση 

διακόπτεται. 

 

b) μη αποφρακτικής τεχνικής με έγχυση διαλύματος. 

Τοποθετείται αρχικά θηκάρι διαδερμικής εισαγωγής καθετήρων μεγέθους τουλάχιστον 6 

Fr. Ως μέσα έγχυσης χρησιμοποιούνται είτε ισοωσμωτικό κολλώδες σκιαγραφικό(285), είτε 

μείγμα χαμηλού μοριακού βάρους δεξτρόζηςκαι γαλακτικού διαλύματος Ringer(291). O 

απεικονιστικός καθετήρας (Image Wire TM, St. Jude Medical LightLab Imaging, Westford, 

MA) προωθείται είτε απευθείας μέσω του οδηγού καθετήρα, είτε με τη βοήθεια 

μικροκαθετήρα μονήρους αυλού, άπω ως προς την περιοχή ενδιαφέροντος. Αφού ελεγχθεί 

η θέση του οδηγού καθετήρα, γίνεται έγχυση του μέσου επιλογής με ροή της τάξης των 3,0 

ml/sec και ταυτόχρονη απόσυρση του απεικονιστικού καθετήρα με ταχύτητα 2 με 4 

mm/sec. Μετά το τέλος της απόσυρσης η έγχυση πρέπει να διακόπτεται άμεσα, έτσι ώστε 

να περιορίζεται ο συνολικός όγκος του εγχυόμενου μέσου. Σε περίπτωση αιμοδυναμικά 

σημαντικών αρρυθμιών ή σοβαρών στηθαγχικών ενοχλημάτων η εξέταση διακόπτεται. 

 

ii) Πρωτόκολλο απεικόνισης για το σύστημα δεύτερης γενιάς FD-OCT. 

Τοποθετείται αρχικά θηκάρι διαδερμικής εισαγωγής καθετήρων μεγέθους τουλάχιστον 6 

Fr. Ως μέσα έγχυσης έχουν χρησιμοποιηθεί είτε γαλακτικό διάλυμα Ringer(278), είτε 

ισοωσμωτικό κολλώδες σκιαγραφικό(292), είτε μείγματα γαλακτικού διαλύματος Ringer με 

δεξτρόζη χαμηλού μοριακού βάρους ή με σκιαγραφικό, αν και φαίνεται ότι διαλύματα 

υψηλότερου ιξώδους παρέχουν καλύτερα αποτελέσματα. Με την καθοδήγηση ενός 

σύρματος αγγειοπλαστικής 0,014”, ο απεικονιστικός καθετήρας προωθείται πέρα από την 

υπό μελέτη περιοχή. Αφού ελεγχθεί η θέση του οδηγού καθετήρα γίνεται έγχυση του 

μέσου επιλογής με ροή της τάξης των 3,0 ml/sec και ταυτόχρονη απόσυρση του 

απεικονιστικού καθετήρα με ταχύτητα 10 έως 40 mm/sec. Η έγχυση διακόπτεται όταν η 

υπό μελέτη περιοχή έχει απεικονιστεί, το αίμα επανέρχεται στην εικόνα ή όταν ο 

καθετήρας απεικόνισης εισέρχεταιστον οδηγό καθετήρα. 
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6) Ασφάλεια της εξέτασης με την οπτική συνεκτική τομογραφία 

Η εφαρμοζόμενη στην ενδαγγειακή OCT ενέργεια είναι σχετικά χαμηλή (συνολική ενέργεια 

της τάξης των 5,0-8,0 mW) και δε θεωρείται ικανή να προκαλέσει λειτουργική ή δομική 

βλάβη στον υπό μελέτη ιστό. Επομένως, ταόποια θέματα ασφάλειας προκύπτουν, 

σχετίζονται με τα μηχανικά χαρακτηριστικά του καθετήρα απεικόνισης και την έκταση της 

ισχαιμίας που μπορεί να προκληθεί από την εκτόπιση αίματος(285). Ως γνωστόν, επειδή 

τοαίμα αποδυναμώνει το σήμα της φωτεινής ακτινοβολίας προκαλώντας οπτικήσκέδαση, 

είναι αναγκαίο να απομακρύνεται πριν την απεικόνιση. Αυτό γίνεται, ανάλογα με το 

χρησιμοποιούμενο σύστημα και όπως έχει ήδη περιγραφεί, είτε με εγγύς απόφραξη του 

αγγείου με μπαλόνι, είτε με έγχυση φυσιολογικού ορού ή σκιαγραφικού διαλύματος με 

στόχο την ελάττωση του αιματοκρίτη κατά τη διάρκεια της απεικόνισης. Σχετικά με το 

σύστημα πρώτης γενιάς, πολυκεντρική μελέτη καταγραφής που συμπεριέλαβε 468 

ασθενείς, αγγεία των οποίων απεικονίστηκαν με ή χωρίς απόφραξη, ανέδειξε ως 

συχνότερες επιπλοκές παροδικά στηθαγχικά ενοχλήματα σε ποσοστό 47,6% και 

παροδικές ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις (διεύρυνση του διαστήματος QRS, 

ανασπάσεις ή κατασπάσεις του διαστήματος ST) στο 45,5% των συμμετεχόντων. Μείζονες 

αναφερόμενες επιπλοκές ήταν η κοιλιακή μαρμαρυγή, λόγω απόφραξης με μπαλόνι ή 

λόγω εισόδου βαθιά μέσα στο στόμιο των στεφανιαίων αρτηριών του άκρου του οδηγού 

καθετήρα, σε ποσοστό 1,1%, εμβολισμός με αέρα στο 0,6% και διαχωρισμός αγγείου στο 

0,2%. Δεν αναφέρθηκαν περιπτώσεις σπασμού των στεφανιαίων αρτηριών ή άλλες 

μείζονες καρδιακές επιπλοκές (ΟΣΣ, SCD)(293). Αντίστοιχα, σε άλλη δημοσίευση που 

αφορούσε επίσης συσκευή πρώτης γενιάς χωρίς απόφραξη του αγγείου(294), 

δενκαταγράφηκε καμία μείζονα επιπλοκή (θάνατος, AMI, μείζονες αρρθυμίες), ενώ μόνο το 

11,7% των ασθενών εμφάνισαν στηθαγχικά ενοχλήματα.Παροδικέςηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσειςπαρατηρήθηκαν στο 35% των ασθενών. Όσον αφοράστην επόμενη γενιά 

συστημάτων OCT, μελέτη των Imola και συν(295) έδειξε ότι προσφέρουν ένα ασφαλές και 

εφικτό εργαλείο για την καθοδήγηση διαδερμικών στεφανιαίων παρεμβάσεων σε ομάδα 

πληθυσμού με σύμπλοκες στεφανιαίες βλάβες. Συγκεκριμένα, κανένας ασθενής δεν 

εμφάνισε μείζονες επιπλοκές (θάνατο, AMI, ανάγκη επείγουσας επαναγγείωσης, εμβολικό 

φαινόμενο, κακοήθεις αρρυθμίες, διαχωρισμό των στεφανιαίων αρτηριών, παρατεταμένο 

και σοβαρό σπασμό ή από το σκιαγραφικό προκαλούμενη νεφροπάθεια), ενώ η 

συχνότερη επιπλοκή συνίστατο σε ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις, όπως η παροδική 

αναστροφή των κυμάτων Τ ή η κατάσπαση του διαστήματος ST, που καταγράφηκαν στο 

10% των περιπτώσεων. Σε άλλη δημοσίευση βασισμένη σε μελέτη των Takarada και συν. 
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σχετικά με τα πλεονεκτήματα των συσκευών δεύτερης γενιάς, δε διαπιστώθηκαν σοβαρές 

επιπλοκές ή σημαντικές ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις(292). 

 

VI. Εκτίμηση ποιοτικών χαρακτηριστικών με τη μέθοδο της οπτικής 
συνεκτικής τομογραφίας 

 

1) Αίμα 

Επειδή το αίμα εξασθενεί το φως και μπορεί να επηρεάσει την ποιότητα του της εικόνα της 

OCT, θα πρέπει να αναγνωρίζεται στις εικόνες. Το αίμα έχει υψηλή επιφανειακή 

οπισθοσκέδαση και έχει υψηλή εξασθένηση του σήματος κάτω από την επιφάνεια. Όταν 

αναμειγνύεται με οπτικά διαφανή μέσα έκπλυσης, μπορεί να σχηματίσει πολλά 

διαφορετικά μοτίβα εντός του αυλού της αρτηρίας. Το αίμα μπορεί να συγχέεται με τον 

ερυθρό  θρόμβο.  

 

2) Μορφολογία Πλάκας 

Όπως και οι εικόνες IVUS, οι εικόνες OCT είναι θεμελιωδώς διαφορετικές από την 

ιστολογία. Ωστόσο, λόγω της υψηλότερης, 10-μm αξονικής διακριτικής ικανότητας της 

OCT, εικόνες που ελήφθησαν με τη χρήση της OCT εμφανίζουν κάποιες ομοιότητες με 

ιστολογικές εικόνες. Η ικανότητα της OCT για την ανίχνευση και τον ποσοτικό 

προσδιορισμό συγκεκριμένων στοιχείων  που είναι ανάλογα με τα ιστολογικά 

χαρακτηριστικά μπορεί συνεπώς να είναι δυνατή σε ορισμένες περιπτώσεις.  Όλα τα 

χαρακτηριστικά που μπορούν να αναγνωριστούν από την ιστολογία δεν έχουν 

επαληθευτεί και για την OCT, επομένως πρέπει να είμαστε προσεκτικοί όταν εφαρμόζουμε 

ιστολογικούς περιγραφικούς δείκτες σε εικόνες OCT.  

 

3) Φυσιολογικό Αγγειακό Τοίχωμα 

Το φυσιολογικό τοίχωμα του αγγείου χαρακτηρίζεται από μια πολυεπίπεδη αρχιτεκτονική, 

που αποτελείται από τρεις χιτώνες, έσω, μέσο και έξω,  ο έσω χιτώνας έχει πάχος 

μικρότερο από 250 μm(290), μπορεί να διακριθεί με σαφήνεια από την OCT(296, 297) 

(εικόνα 28).Ο έσω χιτώνας χαρακτηρίζεται από την ισχυρή οπισθοσκέδαση που παράγουν 

οι εν αφθονία υπάρχουσες ίνες κολλαγόνου και απεικονίζεται ως στιβάδα υψηλού σήματος 

εγγύς του αυλού. Ο έξω χιτώνας επίσης διακρίνεται από την ισχυρή οπισθοσκέδαση των 

ινών κολλαγόνου και απεικονίζεται ως η εξωτερική στιβάδα υψηλού σήματος του 

τοιχώματος του αγγείου. Ο μέσος χιτώνας απεικονίζεται ως η μεταξύ των δύο 

προηγούμενων μέση στιβάδα χαμηλού, ομοιογενούς σήματος, λόγω της μικρότερης 
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συγκέντρωσης ινών κολλαγόνου και της αφθονίας λείων μυϊκών κυττάρων. Η έσω 

ελαστική μεμβράνη (internal elastic membrane , IEM) ορίζεται ως το όριο μεταξύ του έσω 

και του μέσω χιτώνα. Η έξω ελαστική μεμβράνη (external elastic membrane, EEM) ορίζεται 

ως το όριο μεταξύ του μέσου και του έξω χιτώνα. Περιστασιακά οι μεμβράνες αυτές μπορεί 

να απεικονιστούν ως λεπτές δομές υψηλού σήματος στα όρια των αντίστοιχων χιτώνων. 

 

4) Αθηροσκληρωτική πλάκα ή αθήρωμα 

Ως αθηροσκληρωτική πλάκα ορίζεται ως μάζα βλάβης (εστιακή πάχυνση) ή απώλεια της 

πολυεπίπεδης δομής του τοιχώματος του αγγείου. Σε  μερικές πλάκες, η EEM,  και / ή IEM 

μπορεί να αναγνωριστούν(Εικόνα 29A), ενώ σε άλλες πλάκες, αυτά τα χαρακτηριστικά 

μπορεί να μην φαίνονται λόγω της εξασθένησης του σήματος καθώς μεταδίδεται μέσω 

δομών πλάκας (Eικόνα 29Β). 

 

5) Ινώδης πλάκα 

Πρόκειται για πλάκα πλούσια σε ινώδη ιστό, που απεικονίζεται ως σχετικάομοιογενής 

περιοχή μεγάλης οπισθοσκέδασης με χαμηλή εξασθένιση σήματος(290) (Εικόνα 29Α 

και 29Β). Μερικές φορές η IEM ή η ΕΕΜ μπορούν να αναγνωριστούν σε ινώδεις πλάκες 

(Εικόνα 29Α). Πρέπει να δίδεται προσοχή όταν χαρακτηρίζεται μια βλάβη ως ινώδης 

πλάκα εάν δεν είναι δυνατή η αναγνώριση του IEM ή του EEM. Μερικές φορές, το 

περιορισμένο βάθος διείσδυσης της OCT δεν επιτρέπει την ακριβή ανίχνευση των 

περιοχών με χαμηλή ένταση σήματος ενδεχομένως αντιπροσωπεύουν νεκρωτικό πυρήνα 

ή ασβέστιο πίσω από τον ινώδη ιστό. Οι ινώδεις πλάκες αποτελούνται από κύτταρα 

κολλαγόνου ή λείων μυών.  

 

6) Ινοασβεστώδης πλάκα 

 Μια τέτοια πλάκα περιέχει ινώδη ιστό, μαζί με ασβέστιο και εμφανίζεται ως φτωχή σε 

σήμα,  ετερογενής  περιοχή με σαφώςκαθορισμέναόρια (275) (Εικόνα 29C και 29D).  

 

7) Νεκρωτικός πυρήνας 

Ένας νεκρωτικός πυρήνας είναι φτωχή σε σήμα περιοχή εντός μιας αρτηριοσκληρωτικής 

πλάκας, με ασαφώς περιγεγραμμένα όρια, που καλύπτεται από μια ινώδης κάψα (Εικόνα 

29). Ο νεκρωτικός πυρήνας μπορεί επίσης να περιέχει κρυστάλλους χοληστερόλης. Είναι 

σημαντική η διάκριση μεταξύ περιοχών ασβεστίου με χαμηλά επίπεδα σήματος, οι οποίες 

έχουν σαφώς περιγεγραμμένα όρια, και των περιοχών  νεκρωτικού φτωχού σε σήματα 

πυρήνα, που έχουν ασαφώς καθορισμένα ή διάχυτα όρια.  Η OCT είναι περισσότερο 
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ακριβής στον εντοπισμό νεκρωτικών πυρήνων που βρίσκονται κοντά επιφάνεια. Ορισμένα 

στοιχεία της πλάκας όπως τα  μακροφάγα, προκαλούνέντονη εξασθένηση της 

ακτινοβολίας, με αποτέλεσμα να δημιουργούν την εντύπωσηχαμηλούσήματος στην 

υποκείμενη περιοχή. Αλλά στοιχεία, όπως η απόκλιση του εφαπτόμενου σήματος, το αίμα 

ή ο Ερυθρός θρόμβος, μπορεί επίσης να δημιουργήσουν την εμφάνιση ενός νεκρωτικού 

πυρήνα.  Επειδή το φως δεν διεισδύει καλά στον νεκρωτικό πυρήνα,  συμφωνήθηκε γενικά 

ότι η OCT δεν είναι σε θέση να μετρήσει το πάχος, την περιοχή ή τον όγκο των 

νεκρωτικών πυρήνων όταν το EEM δεν μπορεί να αναγνωριστεί(290). Το μέγεθός του 

μπορεί μόνο να υπολογιστεί ημιποσοτικά, μέσω μέτρησης του λιπώδους τόξου στις 

εγκάρσιες εικόνες. 

 

 

 

 

 

Εικόνα 28.Τοίχωμα φυσιολογικής αρτηρίας με κατανομή στιβάδων. Διακρίνονται ο έσωχιτώνας, που 

χαρακτηρίζεται από υψηλή οπισθοσκέδαση,  ο έξω χιτώνας, πουχαρακτηρίζεται από ετερογένεια και / ή 
υψηλή οπισθοσκέδαση και ο χαμηλού σήματοςμέσος χιτώνας μεταξύ τους. Η έσω (πράσινο βέλος) και η έξω 
ελαστική μεμβράνη(κίτρινοβέλος) απεικονίζονται επίσης. Το μέτρο κλίμακας μεγέθους, κάτω δεξιά στην 
εικόνα, έχει μήκος 500 μm (Tearneyetal. JACC 2012;59:1058–72 
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EIKONA 29.(Α) Ινώδης πλάκα με IEM (πράσινο βέλος) και EEM (κίτρινο βέλος). (Β) Πλάκα χωρίς IEM ή 

EEM (λευκό βέλος). Η EEM (κίτρινο βέλος) και η IEM (πράσινο βέλος) μπορούν να εμφανιστούν απέναντι 
από την κύρια αλλοίωση. (C)Ινώδης πλάκα με ασβέστιο που δείχνει περιφερειακά φτωχή σήματος ετερογενή 
περιοχή με καλά οριοθετημένα όρια. (D) Μικτή πλάκα με εστιακή περιοχή που περιλαμβάνει περιοχές με 
έντονα οριοθετημένα σύνορα, σύμφωνες με το ασβέστιο (ερυθρό βέλος), και γειτονικές περιοχές με χαμηλή 
ένταση σήματος με κακά οριοθετημένα όρια, που υποδηλώνουν λίπος (κίτρινα βέλη). Οι ράβδοι κλίμακας 
αντιπροσωπεύουν 500 μm. [Tearney GJ et al, J Am Coll Cardiol 2012;59:1058-1072] 

 

8) Ινώδης κάψα 

Η ινώδηςκάψα είναι ένα στρώμα ιστού, το οποίο συχνά απεικονίζεται ως μια 

στιβάδαυψηλού σήματος, που επικαλύπτει μια περιοχή φτωχή σε σήματα  (Εικόνα30). Το 

πάχος της ινώδους κάψας μπορεί να μετρηθεί με την OCT με αξιοσημείωτη ακρίβεια και 

παρουσιάζοντας έξοχη συσχέτιση με ευρήματα ιστολογικών εξετάσεων(277) 

9) Ινοαθήρωμα 

Το ινοαθήρωμα χαρακτηρίζεται από την παρουσία πλούσιου σε λιπώδη ιστόνεκρωτικού 

πυρήνα με υπερκείμενη ινώδη κάψα (Εικόνα 30).  
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10) Ινοαθήρωμα με λεπτή ινώδη κάψα 

Ινοαθήρωμα με λεπτή ινώδη κάψα (thin-capped fibroatheroma-TCFA) ορίζεται ως ένας 

πλούσιος σε λιπώδη ιστό νεκρωτικός πυρήνας με υπερκείμενη ινώδη κάψα όπου το 

ελάχιστο πάχος της ινώδους κάψας είναι μικρότερο από το προκαθορισμένο(255) 

(Εικόνα30C και 30D, Εικόνα 31). Το ελάχιστο πάχος της ινώδους κάψας  για το TCFA 

περιλαμβάνει 65 μm (255). Το πάχος των 65 μm είναι κατά μια έννοια αυθαίρετο και 

προκύπτει από ιστοπαθολογικές μελέτες(298, 299), που ίσως να μη βρίσκουν απόλυτη 

εφαρμογή στην OCT, όπου σε αντίθεση με τα ιστοπαθολογικά παρασκευάσματα ο ιστός 

δεν έχει υποστεί συρρίκνωση στα πλαίσια της επεξεργασίας του. Με βάση την κλινική 

εμπειρία και τα αποτελέσματα μελετών ορίστηκε ότι το OCT-TCFA  σχετίζεται με τον 

ιστοπαθολογικό ορισμό ενός TCFA. Μερικές μελέτες έχουν χρησιμοποιήσει μια πρόσθετη 

παράμετρο ότι ο νεκρωτικός πυρήνας θα πρέπει να κατέχει ένα τόξο που είναι μεγαλύτερο 

από 90 ° ή να περιλαμβάνει περισσότερο από ένα τεταρτημόριο μιας εικόνας.  

 

 

11) Συσσωρεύσεις μακροφάγων 

Τα μακροφάγα μπορεί να παρατηρηθούν από την OCT ως πλούσιες σε σήματα, διακριτές 

ή συρρέουσες περιοχές που υπερβαίνουν την ένταση του θορύβου του φόντου(300) 

(Εικόνα 32). Τα μακροφάγα πρέπει να αξιολογούνται μόνο στο πλαίσιο ενός 

ινωαθηρώματος, καθώς σε καμία μελέτη μέχρι σήμερα δεν έχει αναφερθεί η ύπαρξη τους 

σε φυσιολογικό αγγειακό τοίχωμα ή υπερπλασία του έσω χιτώνα(300). Μακροφάγα συχνά 

βλέπουμε στο όριο μεταξύ της κάψας και της έναρξης του υποκείμενου νεκρωτικού 

πυρήνα. Μπορεί να διαγνωστούν λανθασμένα ως μικροασβεστοποιήσεις, κρύσταλλοι 

χοληστερόλης, έσω ή έξω ελαστική μεμβράνη.  

 

12) Αγγεία του έσω χιτώνα 

 Τα αγγεία του έσω χιτώνα απεικονίζονται ως κενά φτωχά σήματος με σαφώς 

καθορισμένα όρια και μπορούν συνήθως να απεικονιστούν σε πολλαπλά συνεχή καρέ 

(Εικόνα 33Α). Δεν είναι γνωστό αν τα αγγεία αυτά επικοινωνούν με την επιφάνεια του 

αυλού ή προέρχονται από το vasa vasorum και εάν υπάρχει ένα όριο για το μέγεθος 

αυτών των αγγείων μέσα στον έσω χιτώνα.  
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Εικόνα30.Ινωαθήρωμα (Α) Χαμηλό σήμα OCT (κίτρινα βέλη) με κακώς οριοθετημένα σύνορα και κάψα 

(πράσινο βέλος) χαρακτηρίζουν αυτό το ινωαθήρωμα. (Β) Περιοχές φτωχές σε σήμα και κακώς 
οριοθετημένες περιοχές μπορούν να παρατηρηθούν σε περισσότερα από 3 τεταρτημόρια περιφερειακά 
(κίτρινα βέλη). (C). OCT ινωαθήρωμα με λεπτήινώδηκάψα (TCFA) που παρουσιάζει περιοχές με χαμηλή 
οπισθοσκέδαση (κίτρινα βέλη) και λεπτή ινώδηκάψα (ερυθρό βέλος). (D) OCT-TCFA που παρουσιάζει 
χαμηλή οπισθοσκέδαση (κίτρινο βέλος) που καλύπτεται από λεπτή ινώδηκάψα (ερυθρό βέλος). Οι ράβδοι 
κλίμακας αντιπροσωπεύουν 500 μm. [Tearney GJ et al, J Am Coll Cardiol 2012;59:1058-1072] 

 

13) Κρύσταλλοι χοληστερόλης 

Κρύσταλλοι χοληστερόλης εμφανίζονται ως λεπτές, γραμμικές περιοχές υψηλής έντασης, 

που συνήθως συνδέονται με την ινώδη κάψα ή το νεκρωτικό πυρήνα (Εικόνα 33Β).  

14) Θρόμβος 

 Ο θρόμβος απεικονίζεται ως μάζα προσαρτημένη στην επιφάνεια του αυλού ή να επιπλέει 

μέσα στον αυλό. Κατά την απεικόνιση χωρίς απόσυρση του σύρματος, ορισμένοι θρόμβοι 

μπορεί να φαίνεται ότι κινούνται σε πραγματικό χρόνο. Η OCT είναι ικανή να διακρίνει 2 

τύπους θρόμβων: τον ερυθρό (πλούσιο σε ερυθροκύτταρα) θρόμβο (Εικόνα 34Α), ο 

οποίος έχει υψηλή οπισθοσκέδαση (μοιάζει αίμα) και τον λευκό (πλούσιο σε αιμοπετάλια) 
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θρόμβο (Εικόνα34Β), ο οποίος έχειμικρότερηοπισθοσκέδαση και είναι ομοιογενής. Ένας 

μικρός θρόμβος μπορεί να συγχέεται με ένα μικρό διαχωρισμό ή μια διαταραχή του έσω 

χιτώνα. Ο θρόμβος μπορεί να επισκιάσει υποκείμενες δομές. Οι ερυθροί θρόμβοι μπορεί 

να παρερμηνευθούν ως νεκρωτικός πυρήνας ινωαθηρώματος.  

 

15) Μικτές βλάβες 

Μια εικόνα OCT σε εγκάρσια  διατομή ή η εικόνα τύπου L μπορεί να περιέχει περιοχές που 

είναι χαρακτηριστικές για πολλαπλούς τύπους πλάκας (Εικόνα 29D). Αυτές οι πλάκες 

μερικές φορές καλούνται επίσης ετερογενείς πλάκες ή μικτές αλλοιώσεις. 

 

 

Εικόνα31.Ινωδοαθήρωμα με λεπτήινώδηκάψα ορίζεται ως πλούσια σε λιπίδια πλάκα (τόξο λιπιδίων 

εντός πλάκας σε ≥ 2 τεταρτημόρια) με λεπτή ινώδηκάψα (πάχος στο λεπτότερο τμήμα <65 

μm).[MitsuyasuTerashima, HideakiKaneda, TakahikoSuzukiKoreanJInternMed. 2012;27(1):1-12.] 
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Εικόνα 32. Συσσωρεύσεις μακροφάγων. Οι συσσωρεύσεις μακροφάγων εμφανίζονται ως συρρέουσες 

ή διακεκομμένες εστιασμένες περιοχές υψηλής οπισθοσκέδασης(κόκκινα βέλη), που μπορούν να εκτιμηθούν 

ευκολότερα με απεικόνιση των εικόνων χρησιμοποιώντας έναν πίνακα ανάστροφης γκρίζας κλίμακας (δεξιά 

στήλη). Οι συσσωρεύσεις μακροφάγων μπορεί να προκαλέσουν σκίαση της υποκείμενης δομής ιστού 

(κίτρινο βέλος). Οι πίνακες κατώτερης σειράς είναι εκτυπώσεις μεγέθους × 2 μεγεθυσμένων πλαισίων της 

άνω σειράς. Οι ράβδοι κλίμακας αντιπροσωπεύουν 500 μm. [Tearney GJ et al, J Am Coll Cardiol 

2012;59:1058-1072]

 

Εικόνα 33.Αγγείαέσωχιτώνα και κρύσταλλοι χοληστερόλης(Α) Τα αγγεία του έσωχιτώνα είναι καλά 

περιγεγραμμένες περιοχές ή κενά με χαμηλή οπισθοσκέδαση (βέλη). (Β) Οι κρύσταλλοι της χοληστερόλης 
εμφανίζονται ως γραμμικές δομές με υψηλή οπισθοσκέδασημέσα στην πλάκα (βέλη). Οι ράβδοι κλίμακας 
αντιπροσωπεύουν 500 μm.[ Tearney GJ et al, J Am Coll Cardiol 2012;59:1058-1072] 
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Εικόνα 34.(Α) Ερυθρός θρόμβος. Το κίτρινο βέλος δείχνει έναν ερυθρό θρόμβο που προεξέχει μέσα στον 

αυλό με υψηλή οπισθοσκέδαση. (Β) Λευκός θρόμβος. Το λευκό βέλος υποδεικνύει έναν λευκό θρόμβο με 
ομοιογενή οπισθοσκέδαση και χαμηλή εξασθένηση, προσαρτημένο στην επιφάνεια της στεφανιαίας 
αρτηρίας. [Tearney GJ et al, J Am Coll Cardiol 2012;59:1058-1072] 

 

16) Ασταθείς βλάβες και ευάλωτη πλάκα 

Νεκροτομικές μελέτες έχουν συσχετίσει το TCFA με ρήξη πλάκας και στεφανιαία 

θρόμβωση(301). Δεν έχουν υπάρχουν μελέτες που να αποδεικνύουν οριστικά ότι το TCFA 

σχετίζεται με μελλοντικό κίνδυνο για ένα στεφανιαίο επεισόδιο. Ωστόσο, αυτές οι βλάβες 

έχουν βρεθεί συχνότερα σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου σε σύγκριση με ασθενείς με σταθερή στηθάγχη. Μελέτες  έδειξαν επίσης ότι 

αυτά τα TCFAs μπορούν να ρηχθούν και να θρομβωθούν.  

 

17) Ρήξηπλάκας 

 Οι ρηχθείσες πλάκες  παρουσιάζονται ως σκίσιμο του έσω χιτώνα διάσπαση ή ρήξη της 

κάψας (Εικόνα 35Α, 36) 

 

18) Εξέλκωση της πλάκας 

 Το έλκος της πλάκας ορίζεται όπως και στο IVUS Document Consensus ως "Εσοχή στην 

πλάκα αρχής γενομένης από το όριο αυλού-έσω χιτώνα"(1).  

 

19) Διάβρωση 

H διάβρωση της αθηρωματικής πλάκας, σύμφωνα με την απεικόνισή της με τη μέθοδο της 

OCT, μπορεί να διακριθεί σε σαφή (definite) και πιθανή (probable)(290). Σαφής διάβρωση 

πλάκας (Εικόνα 35Β) ορίζεται ως η απουσία διάσπασης της ινώδους κάψας με παρουσία 

θρόμβου. Ως πιθανή διάβρωση πλάκας ορίζεται η παρουσία ανωμαλιών στην επιφάνεια 

αυλού του αγγείου εν τη απουσία θρόμβου ή εναλλακτικά ως παρουσία θρόμβου σε 
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συνδυασμό με ασθενές σήμα υποκείμενης πλάκας, χωρίς όμως ενδείξεις επιπολής λίπους 

ή ασβέστωσης στην περιοχή που βρίσκεται άμεσα εγγύς ή άπω από το σημείο του 

θρόμβου 

 

 

 

Εικόνα 35.A) ρήξη πλάκας. Το κίτρινο βέλος δείχνει μια ρηχθείσα ινώδη κάψα. Το περιεχόμενα της 

ρηχθείσας πλάκας απομακρύνεται εν μέρει κατά την έκπλυση, αφήνοντας πίσω μια κοιλότητα (λευκό βέλος). 

(Β) Διάβρωση πλάκας. Ένας λευκός θρόμβος (λευκό βέλος) υπάρχει σε μια ακανόνιστη επιφάνεια του 

αυλού. Δεν υπάρχει ένδειξη ρήξης. Οι ράβδοι κλίμακας αντιπροσωπεύουν 500 μm. [Tearney GJ et al, J Am 

Coll Cardiol 2012;59:1058-1072] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα36.ρήξη πλάκας με σκίσιμο του έσω χιτώνα, ρήξη της κάψας και παρουσία ελεύθερων κρημνών 

εντός του αυλού. 

 



 
64 

20)  20) Οζίδιο ασβεστίου 

 Ένα ασβεστοποιημένο οζίδιο ορίζεται ως μια ή πολλαπλές περιοχές ασβεστίου (όπως 

ορίστηκαν προηγουμένως) που προεξέχουν στον αυλό, προκαλώντας διακοπή της 

συνέχειας της ινώδους κάψας σχηματίζοντας συχνά αιχμηρές γωνίες.(Εικόνα 37, 38) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Εικόνα 37: Ασβεστοποιημένο οζίδιο. Ασβεστοποιημένο οζίδιο ορίζεται ως προβολή μιας φτωχής σε 

σήμα ή ετερογενούς περιοχής με αιχμηράόρια. Η προέλευση αυτής της βλάβης δεν είναι ακριβώς γνωστή, 
αλλά φαίνεται ότι σχετίζεται με θεραπευμένες πλάκες.[KuboT, InoY, etal. Optical coherence tomography 
imaging in acute coronary syndromes.CardiolResPract.2011;312978]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 38. Ασβεστοποιημένο οζίδιοπροβάλει στον αυλό του αγγείου. 
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21) Εκτίμηση του stent 

Επειδή οι δοκίδες (struts) των stents είναι αδιαπέραστες στο φως, μόνο η πρώτη (αυλική) 

επιφάνεια των δοκίδων είναι ορατή με την OCT. Η αδιαφάνεια των μεταλλικών δοκίδων 

προκαλεί επίσης σκιά που καλύπτει βαθύτερες δομές εντός του τοιχώματος του αγγείου. 

Οι παράμετροι ενδιαφέροντος για την αξιολόγηση των stent είναι οι εξής: 

i) Πρόπτωση 

Η πρόπτωση ορίζεται ως η προβολή ιστού στον αυλό μεταξύ των struts του stent μετά την 

εμφύτευση (Εικόνα 39). Πρόπτωση παρατηρείται συχνότερα όταν το stent τοποθετείται 

πάνω από ένα TCFA ή νεκρωτικό πυρήναμε συχνότητα που κυμαίνεται μεταξύ 40-

95%(302). Είναι δύσκολο να γίνει διάκριση μεταξύ πρόπτωσης και θρόμβου, διαχωρισμού 

εντός του stent και νεοϊστού. 

 

 

 

Εικόνα 39. Ατελής εναπόθεση και προβολή ιστού στον αυλό μεταξύ των struts του stent μετά την 

εμφύτευση 

 

ii) Ατελήςεναπόθεσηstent 

Η εναπόθεση των struts του stent στο αρτηριακό τοίχωμα μπορεί να απεικονιστεί από την 

OCT λόγω της υψηλής της ανάλυσης. Ατελής εναπόθεση ορίζεται ως ο σαφής 

διαχωρισμός τουλάχιστον ενός strut του stent από τον έσω χιτώνα του αρτηριακού 



 
66 

τοιχώματος (Εικόνα 40, 41), εν τη απουσία υποκείμενου στομίου πλευρικού κλάδου. 

Ατελής εναπόθεση υπάρχει όταν η αξονική απόσταση μεταξύ της επιφάνειας του strut και 

της επιφάνειας του αυλού είναι μεγαλύτερη από το πάχος του strut (συμπεριλαμβανομένου 

του πολυμερούς, εάν υπάρχει). Εάν η απόσταση αυτή είναι μικρότερη από το πάχος του 

strut τότε αυτό θεωρείται εναποθετημένο (Εικόνα42Β). Υπάρχουν δύο τύποι 

εναποθετημένων struts: τα προεξέχοντα, όπου η επιφάνεια του strut παραμένει πάνω από 

το επίπεδο του αυλού, και τα καλώς εναποθετημένα, όπου η επιφάνεια του strut είναι κάτω 

από ή στο ίδιο ύψος με το επίπεδο του αυλού(303,304). 

 

Εικόνα 40.Ατελής εναπόθεσησαφήςδιαχωρισμός των struts του stent από τον έσω χιτώνα του αρτηριακού 

τοιχώματος 

 

iii) Θρόμβος 

Ο θρόμβος απεικονίζεται συχνά στις ένοχες αλλοιώσεις και μπορεί να προβάλει μεταξύ 

των ή πάνω από τις δοκίδες των stent. Tαξινομείται όπως έχει περιγραφεί προηγουμένως 

σε ερυθρό και λευκό θρόμβο (Εικόνα34B, 35Β, 41).  

iv) Κάλυψη των struts 

Η υψηλή ανάλυση της OCT και η ικανότητά της να προκαλεί λιγότερα παράσιτα στην 

επιφάνεια των struts των stents σε σχέση με το IVUS, την καθιστούν κατάλληλη μέθοδο 

για την απεικόνιση της ιστικής κάλυψης των struts. H ικανότητά της αυτή χρησιμοποιείται 
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για να εκτιμηθεί ο βαθμός κάλυψης μετά από εμφύτευση stent. Τα struts χαρακτηρίζονται 

ως καλυμμένα, όταν η OCT απεικονίζεται ιστός πάνω από την επιφάνειά τους, και 

ακάλυπτα, όταν δεν απεικονίζεται ιστός (Εικόνα 42). Επί του παρόντος η OCT δεν είναι σε 

θέση να απεικονίσει ενδοθήλιο, τα πλακώδη κύτταρα του οποίου έχουν πάχος της τάξης 

των 4 μm. (305).  

 

 

Εικόνα41. Θρόμβος εντός του stent λόγω ατελούς εναπόθεσης των struts 

[Hannah Sinclairetal.JACCCardiovascularImaging Feb 2015, 8 (2) 198-209] 
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Εικόνα42: Ταξινόμηση της κάλυψης των struts. Οι αριστερές εικόνες (A, B) εμφανίζουν ακάλυπτα struts 

και οι δεξιές εικόνες (C, D) δείχνουν καλυμμένα struts. τύπος A - ατελές εναποθετημένο και μη καλυμμένο 
strut, τύπος B - προεξέχον μη καλυμμένο strut, και τύποι C/D - καλά εναποθετημένα καλυμμένα struts. 
[Murase S et al, Catheter Cardiovasc Interv 2014;83:412–417] 

 

v) Επαναστένωση 

Η επαναστένωση με την OCT μπορεί να απεικονιστεί ωςφτωχό σε σήματα(Σχήμα 9C) ή 

πλούσιο σε σήματα (Σχήμα 9D) ιστό που καλύπτει τις δοκίδες των stents. Οφείλεται στο 

σχηματισμό νεοενδοθηλίου ή νεοαρτηριοσκλήρυνσης (Εικόνα 43, 44). Ο φυσιολογικός 

νεοενδοθηλιακός ιστός απεικονίζεται, γενικά, με τη μέθοδο της OCT, ως μια στιβάδα με 

έντονη, ομοιογενή φωτεινότητα, χωρίς εξασθένιση του σήματος(306), αλλά μπορεί επίσης 

να εμφανίζεται ως ετερογενής και στρωματοποιημένος(307). Η ομογενής απεικόνιση του 

νεοενδοθηλίου θεωρείται ότι χαρακτηρίζεται από ιστό πλούσιο σε λεία μυϊκά κύτταρα, ενώ 

η ετερογενής ή στρωματοποιημένη υποδεικνύει την παρουσία εξωκυττάριας ουσίας, π.χ. 

πρωτεογλυκανών, στις περιοχές χαμηλού σήματος(308,309). Ως νεοαρτηριοσκλήρυνση 

ορίζεται η εξέλιξη προχωρημένης αρτηριοσκλήρυνσης εντός του νεοενδοθηλίου μετά από 

εμφύτευση stent(310,311). Ο λιποδιηθημένος νεοενδοθηλιακός ιστός ορίζεται ως μια 

περιοχή με ακαθόριστα όρια που χαρακτηρίζεται από χαμηλή οπισθοσκέδαση και 

εξασθένιση σήματος(312). Ο εν λόγω ιστός παρατηρείται πιο συχνά όψιμα (> 5 έτη) μετά 

την εμφύτευση BMS και αποτέλεσε την πρώτη δημοσιευμένη αναφορά 

νεοαρτηριοσκλήρυνσης διαπιστούμενης με την OCT(313). Η νεοαγγειοποίηση, δηλαδή η 

ύπαρξη μικροαγγείων στην νεοενδοθηλιακή στιβάδα, απεικονίζεται ως η παρουσία 

σωληνωδών ή κυστικών σαφώς περιγεγραμμένων δομών, πολύ χαμηλού σήματος και 

διαμέτρου μικρότερης από 300 μm, που ανάλογα με τη θέση τους διακρίνονται σε 
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εμμένοντα (σε επαφή με τα struts των stents ή πλησιέστερα στα struts παρά στον αυλό) ή 

εντός της έσω στιβάδας ευρισκόμενα (πλησιέστερα στον αυλό παρά στα struts)(313). 

 

Εικόνα43. Τύποιεπαναστενωτικούιστούμετά την εμφύτευσηstent. Α-ανομοιόμορφος, Β-σε στρώματα, C-

στικτός 

 

Εικόνα44. Νεοενδοθηλιοποίηση. Στιβάδα με έντονη, ομοιογενή φωτεινότητα, χωρίς εξασθένιση του 

σήματος 

 

vi) Βιοαπορροφήσιμα stents 

Ο βαθμός οπισθοσκέδασης που καταγράφεται με τη μέθοδο της OCT στα 

Βιοαπορροφήσιμα stents ποικίλλει ανάλογα με τον τύπο του υλικού και το βαθμό 

αποδόμησης των struts (Εικόνα 45). Οι μεταβολές στην απεικόνιση επανελέγχου των 

struts συγκεκριμένου βιοαπορροφήσιμου stent που εκλύει everolimus (ABSORB) έχουν 

κατηγοριοποιηθεί ως εξής: «διατηρημένο κυτίο», όταν το ίχνος του strut παραμένει 

ανέπαφο, «ανοιχτό κυτίο», που αποτελεί την πρώτη μεταβολή του ίχνους του strut, 

«απορροφημένο φωτεινό κυτίο» και «απορροφημένο μαύρο κυτίο», που περιγράφουν 

προοδευτικά στάδια απορρόφησης μέχρι πλήρους αποδόμησης και ενσωμάτωσης στο 

αρτηριακό τοίχωμα(314). Στον επανέλεγχο με OCT στα δύο έτη φαίνεται ότι το 34,5% των 

struts δεν είναι πλέον ανιχνεύσιμα(315). 
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Εικόνα 45. (A) εικόνα OCT μετά από εμφύτευση βιοαπορροφούμενων stents (bioresorbable vascular 

scaffold, BVS). Οι μεταλλικές δοκίδες του υποκείμενου stent ανιχνεύονται σαφώς  (Β) τα ευρήματα της OCT 
κατά τη διάρκεια της θρόμβωσης BVS, με μεγάλο θρόμβο πλούσιο σε αιμοπετάλια (pT) που καταλαμβάνει 
τον αυλό και τη χαρακτηριστική εμφάνιση των δοκίδων BVS τύπου κουτιού. (C) OCT μετά από έξι μήνες. 
Παρατηρείται η πλήρης κάλυψη των struts. (*) υποδηλώνει το σύρμα. (D) 3D ανακατασκευή της εικόνας OCT 

μετά από έξι μήνες [Teresa Bastante etal.Rev Port Cardiol. 2015;34(12):779.e1---779.e4] 

 

vii) Διαχωρισμοί 

Οι διαχωρισμοί διακρίνονται σε διαχωρισμούς του έσω (περιορίζονται στον έσω χιτώνα 

χωρίς επέκταση στο μέσο), του μέσου (επεκτείνονται μέχρι το μέσο χιτώνα) και του έξω 

χιτώνα (επεκτείνονται πέρα της έξω ελαστικής μεμβράνης), καθώς και σε διαχωρισμούς 

εντός των stents και σε τοιχωματικά αιματώματα. Ο διαχωρισμός εντός του stent 

χαρακτηρίζεται από διαχωρισμό του έσω χιτώνα ή του υπερπλαστικού νεοενδοθηλίου από 

τα struts, ενώ το ενδοτοιχωματικό αιμάτωμα από συσσώρευση αίματος ή μέσου έγχυσης 

εντός του μέσου χιτώνα, εκτοπίζοντας την έσω ελαστική μεμβράνη προς τον αυλό και την 

έξω προς τον έξω χιτώνα. Ο διαχωρισμός μπορεί να είναι αυτόματος ή μεθεπεμβατικός. H 

περίπτωση αυτόματου διαχωρισμού πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε νέες γυναίκες χωρίς 

κλασσικούς παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο, που παρουσιάζονται με εικόνα 

ΟΣΣ. Η διάγνωση μπορεί να τεθεί με τη βοήθεια της OCT ακόμα κι αν η βλάβη δεν είναι 

αγγειογραφικά ορατή. Απεικονιστικά έχει εικόνα διπλού αυλού (Εικόνα 47) ή 

αιματώματος(316) (Εικόνα 48D). Η OCT επιτρέπει επίσης τον εντοπισμό του σημείου της 



 
71 

ρήξης του έσω χιτώνα (σημείο εισόδου και σημείο εξόδου), κάτι που έχει ιδιαίτερη σημασία 

για τη σωστή αντιμετώπιση του αυτόματου διαχωρισμού με την κάλυψή του με κατάλληλο 

stent(316, 317)Κατά την εμφύτευση stent μπορεί να παρατηρηθεί διαχωρισμός του 

αγγείου στην περιοχή μετάβασης της σχετικά άκαμπτης ενδοστεφανιαίας πρόθεσης και 

του παρακείμενου αγγειακού τοιχώματος(318). H επιπλοκή αυτή του διαχωρισμού των 

άκρων των stents είναι ανιχνεύσιμη με τη βοήθεια της OCT (Εικόνα 48) και αναφέρεται 

επίπτωσή της  τάξης του 33,9%(319). Η σοβαρότητα ενός διαχωρισμού μπορεί να 

ποσοτικοποιηθεί με βάση το βάθος μέσα στην πλάκα (Εικόνα 48 Α και Β), την περιμετρική 

του έκταση (σε μοίρες), το μήκος του, και το μέγεθος του υπολειπόμενου αυλού, 

εκφρασμένο ως εμβαδόν εγκάρσιας τομής. Επιπρόσθετα περιγραφικά στοιχεία σε ένα 

διαχωρισμό περιλαμβάνουν την παρουσία ψευδούς αυλού, την ταυτοποίηση κινητού 

πτερυγίου (flap) (Εικόνα 46,48Α), καθώς και την παρουσία ασβεστίου στα όρια του 

διαχωρισμού. Το μήκος και το πάχος των κινητών πτερυγίων μπορεί κατά περίσταση να 

ποσοτικοποιηθεί. 

 

 

 

Εικόνα 46. Διαχωρισμός στα άκρα του stent του έσω χιτώνα με επέκταση στο μέσο χιτώνα. 
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Εικόνα47.Εικόνα διπλού αυλού με τον ψευδή αυλό να κάτω από τον αληθή [Alonso F et al, 

J Am Coll Cardiol 2012;59:1073-1079] 

 

 

Εικόνα48.Ποιοτική και μορφομετρική εκτίμηση των άκρων των stents με την OCT. A)Αριστερά: κινητό 

πτερύγιο διαχωρισμού (flap) - κέντρο: περίγραμμα του αυλού και τουπτερυγίου (μπλε γραμμή) - δεξιά: 
μορφομετρικά χαρακτηριστικά του πτερυγίου: a.απόσταση από την επιφάνεια του αυλού μέχρι το σημείο που 
το πτερύγιο συνδέεται με τοτοίχωμα του αγγείου, b. απόσταση από την κορυφή του πτερυγίου μέχρι 
τοτοίχωμα κατάμήκος ευθείας γραμμής που διέρχεται από το βαρυτικό κέντρο του αυλού, c. μήκος απότην 
κορυφή του πτερυγίου μέχρι το σημείο σύνδεσης με το τοίχωμα, και d. Πλανιμέτρησηεπιφάνειας (λευκή 
περιοχή) του κινητού πτερυγίου. B) Αριστερά: κοιλότητα διαχωρισμού -κέντρο: διαμερισματοποίηση του 
αυλού με το περίγραμμα της επιφάνειας του αυλού (μπλεγραμμή) και της υπολογιζόμενης επιφάνειας της 
κοιλότητας (διαχωρίζεται από τηνεπιφάνεια του αυλού με την πράσινη γραμμή) - δεξιά: μορφομετρικά 
χαρακτηριστικά τηςκοιλότητας: a. βάθος της κοιλότητας, υπολογιζόμενο ως η απόσταση που ορίζεται από 
τηνευθεία γραμμή που περνάει από το βαρυτικό κέντρο του αυλού και συνδέει την πράσινηγραμμή με το 
βαθύτερο σημείο της κοιλότητας, b. μήκος ανοίγματος κοιλότητας, πρακτικάτο μήκος της πράσινης γραμμής 
που ορίζει τη σύντμηση των δύο επιφανειών, αυλού καικοιλότητας διαχωρισμού, και c. πλανιμέτρηση της 
επιφάνειας της κοιλότητας διαχωρισμού(λευκή περιοχή). C) Βάθος διαχωρισμού: από αριστερά προς τα 
δεξιά, στον έσω, στο μέσοκαι στον έξω χιτώνα. D) Αριστερά: κινητό πτερύγιο με ενδοτοιχωματικό αιμάτωμα - 
κέντρο:τμηματοποίηση της επιφάνειας του αυλού (μπλε περίγραμμα) και του αιματώματος (κόκκινηπεριοχή - 
δεξιά: πτερύγιο διαχωρισμού (διακεκομμένο λευκό βέλος) με τοιχωματικό λευκόθρμόμβο (λευκό βέλος) 
[ChamieDetal, JACCCardiovascInterv2013;6:800–813] 
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VII. Καθοδήγηση της διαδερμικής στεφανιαίας παρέμβασης  

 

Η καθοδήγηση της διαδερμικής στεφανιαίας παρέμβασηςαπο την αγγειογραφία υπήρξε η 

κύρια μέθοδος στη θεραπεία της ένοχου βλάβης, στο πλαίσιο ενός οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο από τη δεκαετία του 1970. Έκτοτε υπήρξαν 

αξιοσημείωτες εξελίξεις στον τύπο των στεφανιαίων ενδοπροθέσεων που οδήγησαν στην 

τρέχουσα επικράτηση των ενδοπροθέσεων που εκλύουν φάρμακο (DES) με θετικό 

αντίκτυπο στα κλινικά αποτελέσματα. Υπήρξαν επίσης σημαντικές καινοτομίες με 

επεμβατικούς τρόπους απεικόνισης όπως το ενδοαγγειακό υπερηχογράφημα (IVUS) και 

οπτική συνεκτική τομογραφία (OCT) με εφαρμογή στην καθοδήγηση της εμφύτευσης των 

DES (320). Παρ 'όλα αυτά, η χρήση αυτών των μορφών απεικόνισης παραμένει 

περιορισμένη στην PCI σε όλες τις Ηνωμένες Πολιτείες και την Ευρώπη. Η βελτιστοποίηση 

της εμφύτευσης του stent αποτελεί βασικό στοιχείο στις PCI. Η χρήση του IVUS 

συστήνεται για ένα υποσύνολο περιπτώσεων και είχε ένδειξη κλάσης ΙΙΒ για την 

καθοδήγηση της εμφύτευσης stent στην American College of Cardiology 2011 

κατευθυντήριες γραμμές (321) και βαθμολογήθηκε σε σύσταση κατηγορίας ΙΙα για χρήση 

σε επιλεγμένους ασθενείς στις Κατευθυντήριες οδηγίες για την καρδιαγγειακή 

επαναγγείωση του μυοκαρδίου από την Ευρωπαϊκή Εταιρεία το 2014 (322). Παρόλο που 

το IVUS παρέχει υψηλότερη ανάλυση συγκριτικά με την αγγειογραφία, εξακολουθεί να 

περιορίζεται από τη χωρική ανάλυση, γεγονός που καθιστά δύσκολη την απεικόνιση 

μικρών δομών όπως των δοκίδων των ενδοπροθέσεων και των μικρών επιπλοκών (323). 

Η OCT είναι πιθανώς ικανή να ξεπεράσει τους προαναφερθέντες περιορισμούς με την 

αξονικήτης διακριτική ικανότητα δέκα φορές μεγαλύτερη από εκείνη του IVUS και την 

ικανότητα να ανιχνεύει με μεγαλύτερη ακρίβεια τις λεπτές μορφολογίες της ενδοπρόθεσης 

(324). Ωστόσο, η τρέχουσα χρήση της σε ρουτίνα στην κλινική πρακτική περιορίζεται από 

την έλλειψη επαρκών τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών. Σε μια μετά-ανάλυση(325) για 

τη σύγκριση των κλινικών αποτελεσμάτων μεταξύ της καθοδηγούμενης από την OCT PCI 

και της καθοδήγησηςτης PCI από την αγγειογραφία μόνο καθώς και της καθοδηγούμενης 

από την OCTέναντι της καθοδηγούμενης από το IVUS PCI, βρέθηκαν έξι μελέτες3 

τυχαιοποιημένες (Randomized Control Studies, RCTs). (OCT-STEMI (καθοδήγηση με την 

OCT κατά τη διάρκεια της εμφύτευσης stent στην πρωτογενή PCI (OCT Guidance During 

Stent implantation In Primary PCI)), OPINION (OCT έναντι IVUS στην Διαδερμική 

Στεφανιαία Παρέμβαση, (Optical Frequency Domain Imaging versus Intravascular 

Ultrasound In Percutaneous Coronary Intervention) και η μελέτη DOCTORS (βελτιστοποιεί 

η οπτική συνεκτική τομογραφία τα αποτελέσματα του Stenting?, Does Optical Coherence 
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Tomography Optimize Results of Stenting?) και τριών μελετών παρατήρησης CLI-OPCI 

(αγγειογραφία μόνο έναντι αγγειογραφίας και οπτικής συνεκτικής τομογραφίας για να 

καθοδηγήσει τη λήψη αποφάσεων κατά τη διάρκεια της διαδερμικής στεφανιαίας 

παρέμβασης Angiography   alone vs angiography plus optical coherence tomography to 

guide decision-making during percutaneous coronary intervention: the Centro per la Lotta 

control’Infarto-Optimisation of Percutaneous Coronary Intervention study), καθοδηγούμενη  

 

Εικόνα 49.OCT- Versus IVUS- Versus Angiography-Guided Studies Maehara et al. IVUS-Guided Versus 

OCT-Guided PCI J A C C : C A R D I O V A S C U L A R IMA G I N G , V O L . 1 0 , N O . 1 2 , 2 0 1 7 D E C 
E M B E R 2 0 1 7 : 1 4 8 7 – 5 0 3 
 

διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση με OCT σε έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση 

του ST (Optical Coherence Tomography–Guided Percutaneous Coronary Intervention in 

ST Segment–Elevation Myocardial Infarction) και τέλος η μελέτη χρησιμότητα της OCT  σε 

σύγκριση με το ενδοαγγειακό υπερηχογράφημα ως οδηγό για διαδερμικής παρέμβασης 

Usefulness of Frequency Domain Optical Coherence Tomography Compared with 

10ς συγγραφέας 
ή Μελέτη 

Αριθμός ασθενών Σχεδιασμός μελέτης Καταληκτικά σημεία και ευρήματα 

Habara et al 70 (OCT vs IVUS) Τυχαιοποιημένη, 
ανωτερότητα 
IVUSvsOCT 

j) Μικρότερη τελική επιφάνεια stent στην OCT  έναντι 
του  IVUS( 6.1± 2.2mm

2 
vs 7.1± 2.1mm

2 
) 

k) Μικρότερη απεικόνιση της EEL (63% vs. 100%) και 
περισσότερη υπολειπόμενη νόσος με την OCT από 
το IVUS 

l) Υπολειπόμενη ατελής εναπόθεση και όγκος 
σκιαγραφικού ήταν παρόμοιας. 

CLI-OPCI (38) 670 (OCT vs. angio) Retrospective; not 
matched 

 Η OCT οδήγησε σε επιπλέον παρέμβαση στο 35% 
των OCT-guided περιπτώσεων 

 Στον 1 χρόνο, τα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα 
(cardiacdeath, myocardialinfarction, 
orrevascularization) ήταν λιγότερα στην ομάδα OCT 
από την αγγειογραφία (9.6% vs 15.1%; p Ό 0.03), 
εντούτοις υψηλό ποσοστό καρδιακού θανάτου(4.5%)  
παρατηρήθηκε την ομάδα της αγγειογραφίας  

 

OPINION (41) 829 (OCT vs. IVUS) Randomized; 
noninferiority of 
OCT 

 Μη κατωτερότητα της OCT στον 1 χρόνο έναντι του 
IVUS (5.2% vs. 4.9%; p = 0.04) όσον αφορά την 
αποτυχία του αγγείου στόχου  

 η διάμετρος του Stentεπιλέχθηκε με βάση την 
διάμετρο αναφοράς στην OCT και στο IVUS με 
βάσητη διάμετρο του αγγείου; Η διάμετρος του stent 
ήταν μεγαλύτερη στην ομάδα IVUS, εντούτοις η 
διαφορά ήταν μηδαμινή  

 

ILUMIEN III (5) 450 (OCT vs. IVUS 
vs. angiography) 

Randomized; 
noninferiority of 
OCT vs. IVUS, 
superiority 
of OCT vs. 
angiography 

 πρωτογενέςκαταληκτικόσημείο : Primary endpoint: 
ηελάχιστηπεριοχήτου stent ήταν 5.79 mm2 (OCT), 
5.89 mm2 (IVUS), and 5.49 mm2 (angiography). 
OCT δεν ήταν κατώτερη του  IVUS (p =0.01) και δεν 
ήταν ανώτερη από την αγγειογραφία  (p = 0.12) 

 μείζονες διαχωρισμοί (14% vs. 26%; p Ό 0.009) και 
μείζον ατελής εναπόθεση (11% vs. 21%) ήταν 
λιγότερο συχνοί στην ομάδα OCT έναντι του IVUS 

 απεικόνιση της EEL (corelab) ≥180
ο 

ήταν 95% για 
την OCT και 100% για το IVUS; Η διάμετρος του 
stentεπιλέχθηκε με βάση την διάμετρος της EEL στο 
70% των περιπτώσεων και στις δυο ομάδες 

 

DOCTORS (39) 240 (OCT vs. 
angiography) 

Randomized; 
superiority of 
OCT 

 πρωτογενές καταληκτικό σημείο :  
μεθεπεμβατικόFFR ήταν μεγαλύτερο στην OCT 
(0.94 ± 0.04) έναντι της αγγειογραφίας (0.92 ± 0.05) 

 Η OCT οδήγησε σε επιπλέον παρέμβαση στο  50% 
των OCT-guided περιπτώσεων 
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Intravascular Ultrasound Guidance for Percutaneous Coronary Intervention study ) (326-

331).Συνολικά, 2781 ασθενείς αποτελούσαν και τις δύο συγκριτικές ομάδες 

συμπεριλαμβανομένων των τεσσάρων μελετών που συνέκριναν την καθοδήγηση της 

αγγειοπλαστικής με την OCT έναντι της Αγγειογραφίας και των δύο που συνέκριναν την 

καθοδήγηση της OCT έναντι της καθοδήγησης με IVUS (Εικονα,49).  

Συνολικά 1753 ασθενείς από τρεις μελέτες (2 RCT, και 1 παρατήρησης), αποτελούσε το 

OCT έναντι της ομάδας σύγκρισης PCI με καθοδηγούμενη από αγγειογραφία. Η 

καθοδήγηση με OCT έδειξε χαμηλότερα ποσοστά για τα μείζονα καρδιαγγειακά 

συμβάματα  MACE που περιελάμβανε καρδιακό  θάνατο, ΜΙ και των επαναλαμβανόμενων 

επαναγγειώσεων (OR 0.70 [0.49, 1.00] ρ = 0.05) και καρδιακό θάνατο (OR 0.40 [0.18, 

0,90] ρ = 0,03). Οι μετά-αναλύσεις των 1028 ασθενών από δύο μελέτες στη σύγκριση των 

OCT έναντι IVUS δεν έδωσε στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα, MACE (OR0,89 [0,46, 

1,73] p = 0,73), καρδιακούς θανάτους (OR 0,56 [0,12,2.70] p = 0.47), ΜΙ (OR 0.56 [0.12, 

2.70] p =  0.47), ST (OR 0.43 [0.06, 2.95] ρ = 0.39) και TLR (OR 0.99 [0.45, 2.18]. Σε μια 

συστηματική ανασκόπηση σε 2781 ασθενείς σε δύο χωριστές συγκρίσεις των 

αποτελεσμάτων PCI με γνώμονα τηνOCT έναντι της καθοδήγησης με αγγειογραφία από τη 

μία πλευρά και IVUS-καθοδήγηση απο την άλλη, τα βασικά ευρήματα αυτής της μετά-

ανάλυσης ήταν η κατευθυνόμενη PCI με OCT σε σύγκριση με την αγγειογραφική μόνο 

καθοδήγηση είχε στατιστικά σημαντική μείωση στους καρδιακούς θανάτους και το σύνθετο 

MACE (καρδιακών θανάτων, ΜΙ και επανάληψη επαναγγείωσης), και η σύγκριση τουΟCΤ 

- έναντι καθοδήγησης IVUS, δεν έδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά στα κλινικά 

αποτελέσματα (Εικόνα 49). 

 

1) Ενδαγγειακή απεικόνισης σε PCI 

Για τις τελευταίες τέσσερις δεκαετίες, η στεφανιαία αγγειογραφία υπήρξε 

η κύρια μέθοδος που χρησιμοποιείται για την καθοδήγηση και την αξιολόγηση της 

διαδικασίας των διαδερμικών στεφανιαίων παρεμβάσεων. Οι  προβαλλόμενες επίπεδες 

εικόνες του αυλού πρόσφεραν πληροφορίες όσον αφορά την επέκταση της νόσου, του 

βαθμού στένωσης (ιδιαίτερα σε περιπτώσεις έκκεντρων αλλοιώσεων), της παρουσίας 

ασβεστοποίησης, κλπ. Οι μορφές ενδαγγειακής  απεικόνισης σχεδιαστήκαν για να 

συμπληρώσουν την αγγειογραφία και να ξεπεράσουν κάποιους εγγενείς περιορισμούς. 

Πριν από την παρέμβαση, το IVUS επιτρέπει πλήρη οπτικοποίηση του τοιχώματος του 

αγγείου, επιτρέποντας έτσι ακριβή αξιολόγηση της πλάκας, του βαθμού στένωσης, της 

ασβεστοποίησης και την  ποσοτική ανάλυση του αγγείου για την επιλογή του μεγέθους της 

ενδοστεφανιαίας πρόθεσης. (332) Μετά την τοποθέτηση του stent, το IVUS θα μπορούσε 
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να χρησιμοποιηθεί για την εξασφάλιση της καλής έκπτυξης του stent και σωστής 

τοποθέτησης. Το IVUS έχει δείξει αποτελεσματικότητα στην εποχή των DES παρέχοντας  

μια εικόνα για ορισμένους από τους μηχανισμούς που συνδέονται με τη θρόμβωση του 

stent και έτσι σήμερα είναι γνωστό ότι η υποέκπτυξη της ενδοπρόθεσης, η υπολειπόμενη 

στένωση ,η ατελής εναπόθεση του stent και ρήξεις μετά την εμφύτευση DES σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο για τη θρόμβωση του stent και μελλοντικά μείζονα καρδιαγγειακά 

συμβάματα(333-335). Ομοίως, το OCT, το οποίο είναι ένα οπτικό ανάλογο του IVUS με 

μια ανάλυση δέκα φορές μεγαλύτερη, μπορεί να επιτρέψει τη σωστή 

αξιολόγηση παρόμοιων παραμέτρων(336). Στην ILUMIEN III: OPTIMIZE PCI (Optical 

Coherence Tomography (OCT) Compared to Intravascular Ultrasound (IVUS) and 

Angiography to Guide Coronary Stent Implantation: a Multi-center Randomized Trial in 

PCI) στην οποία τυχαιοποιήθηκαν 450 ασθενείς, πραγματοποιήθηκε μια τριπλή σύγκριση 

των OCT, IVUS και αγγειογραφίας για την καθοδήγηση της τοποθέτησης DES. Έδειξε μη 

κατωτερότητα της ελάχιστης επιφάνειας της ενδοπρόθεσης (minimum stent area, MSA) 

της OCT σε σχέση με την αντίστοιχη του  IVUS αλλά είχε λιγότερους διαχωρισμούς και 

λιγότερες ατελείς εναποθέσεις. Έδειξε επίσης ότι η καθοδηγούμενη από την OCT 

αγγειοπλαστική συσχετίστηκε με βελτιωμένη έκπτυξη του stentσε σύγκριση με την 

καθοδηγούμενη από την αγγειογραφία PCI (337). Ωστόσο, η μελέτη δεν σχεδιάστηκε για 

την αξιολόγηση των κλινικών αποτελεσμάτων σε μακροπρόθεσμη παρακολούθηση. 

 

2) OCT καθοδήγηση σε σύγκριση με την αγγειογραφική καθοδήγηση  

H CLI-OPCI (326), μια μελέτη παρατήρησης, ήταν η πρώτη μελέτη σύγκρισης της 

αγγειογραφικής καθοδήγησης έναντι της καθοδήγησης με OCT προκειμένου να 

αξιολογήσει τη χρήση της OCT στην καθοδήγηση της PCI. Έδειξε ότι η χρήση της OCT 

μπορούσε να οδηγήσει σε λιγότερα κλινικά συμβάντα σε σύγκριση με την PCI που 

καθοδηγείται μόνο από την αγγειογραφία με μείωση κατά 5,5% του σύνθετου καταληκτικού  

σημείου (καρδιακός θάνατος, ΜΙ και επαναγγείωση) στον 1 χρόνο. Τα αποτελέσματα αυτά 

οφείλονται στο γεγονός ότι περίπου το 60% των ασθενών στην ομάδα OCT έλαβαν DES 

σε σύγκριση με περίπου 40% της αγγειογραφικής ομάδας. Οι Cervinka et al (327) που 

πραγματοποίησαν την πρώτη τυχαιοποιημένη πολυκεντρική μελέτη για την εκτίμηση της 

OCT στην καθοδήγηση της αγγειοπλαστικής με εμφύτευση stent σε ασθενείς με έμφραγμα 

του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI) έδειξε συγκρίσιμα χαμηλά ποσοστά MACE 

και στις δύο ομάδες (OCT και Angiography) αλλά σημαντικά μικρότερη περιοχή στένωσης 

(p=0,001) και τάση προς μικρότεροαριθμόακάλυπτων struts (p = 0,07) στους 9 μήνες στην 

OCTομάδα, παρόμοια με τα αποτελέσματα παρακολούθησης των 6 μηνών της OCT 
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ΟΣΣ(338), επισημαίνοντας τα πλεονεκτήματα που παρέχει η υψηλότερη απεικονιστική 

ανάλυση της OCT. Άλλες μελέτες παρατήρησης (326, 339) έχουν δείξει ότι η ελάχιστη 

επιφάνεια του stentκαι οι διαχωρισμοί στο άκρο του stentείναι ισχυροί προγνωστικοί 

παράγοντες συμβαμάτων. Οι Sheth et al. (328) σε μια μελέτη που η OCT 

πραγματοποιήθηκε πριν και μετά την εμφύτευση του stent έδειξε την ικανότητα της OCT 

να εντοπίζει τη θέση της θρόμβωσης, τη ρήξη της πλάκας, την κατά μήκος έκταση της 

νόσου στο αγγείο και την δυνατότητα για να γίνει διάκριση μεταξύ της υπερέκπτυξης του 

stent και της πρόπτωσης της πλάκας μετά την εμφύτευση. Ωστόσο, δεν υπήρχαν 

στατιστικά  σημαντικές διαφορές στην κλινική έκβαση στο 1 έτος. Όπως συμβαίνει με την 

απεικόνιση IVUS, η ελάχιστη επιφάνεια stent (MSA) της OCT έχει αποδειχθεί ότι είναι 

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για την κλινική έκβαση  ενός έτους, ιδιαίτερα όσον 

αναφορά την επαναγγείωση του αγγείου στόχου. Στην πιο  πρόσφατη μελέτη DOCTORS 

σκοπός ήταν να αξιολογηθεί η καθοδήγηση της OCT έναντι της  αγγειογραφικής 

καθοδήγησης σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο χωρίςανάσπαση του ST (NSTEMI) 

όπως καθορίζεται από το (FFR). Το αποτέλεσμά τους έδειξε  μεγαλύτερη τιμή FFR στην 

ομάδα με καθοδήγηση OCT (0,94 ± 0,04 έναντι 0,92 ± 0,05, Ρ = 0,005) με παρόμοια 

ποσοστά ανεπιθύμητων καρδιακώνσυμβαμάτων και στις δύο ομάδες (329). Επιπλέον, η 

OCT σχετίζεται με τη βελτιστοποίηση της διαδικασίας στο 50% των ασθενών σε σύγκριση 

με 22,5% στην αγγειογραφία (P <0,0001) (329). 

 

3) OCTκαθοδήγηση σε σύγκριση με την IVUS καθοδήγηση 

Τα αποτελέσματα προηγούμενων μετά-αναλύσεων έχουν δείξει ότι υπάρχει σημαντικό 

κλινικό όφελος στη χρήση του IVUS κατά τη διάρκεια εμφύτευσης του DES έναντι της 

αγγειογραφίας (340-346). Η ανώτερη διακριτική ικανότητα της OCT έναντι του IVUS 

παρέχει μεγαλύτερη ικανότητα ανίχνευση διαχωρισμών στα άκρα του stent, 

ατελήεναπόθεση , σχηματισμός θρόμβων και προβολή ιστού (336, 347).  Η συχνότητα 

εμφάνισης διαχωρισμού στα άκρα του stent από την OCT σε σύγκριση με το IVUS έχει 

επίσης τεκμηριωθεί(348, 349). Στη μελέτη OPINION, (331) τη μόνο τυχαιοποιημένη μελέτη 

που σύγκρινε OCT-καθοδηγούμενη PCI με καθοδήγηση IVUS  τυχαιοποίησε 800 ασθενείς 

1: 1, τα αποτελέσματα έδειξαν μη κατωτερότητα της OCT (OFDI) έναντι της IVUS-

καθοδηγούμενης  PCI στο πρωτογενές καταληκτικό σημείο της βλάβης του αγγείου 

στόχου. Τα ευρήματα έδειξαν μια τάση προς μια μεγαλύτερη μέγιστη διάμετρος μπαλονιού 

με IVUS (3,28 έναντι 3,15 mm, p = 0,072) και μια μεγαλύτερη αγγειογραφικά ελάχιστη 

διάμετρος αυλού (2,63 έναντι 2,56 mm, ρ = 0,058) με μικρότερη χρήση σκιαγραφικού (138 

έναντι 164 ml, p <0,001) στο IVUS έναντι της OCT. Κλινική έκβαση στον 1 χρόνο σε μια 
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αντίστοιχη μελέτη των Kim et al (330)δεν έδειξε στατιστικά σημαντικά ποσοστά μεταξύ των 

OCT και IVUS. Σε μια τυχαιοποιημένη, τυφλή, μελέτη σύγκρισης του IVUS με την OCT σε 

70 ασθενείς, η καθοδήγηση με IVUS συσχετίστηκε με μεγαλύτερη έκπτυξη του stent (MSA 

7,1 έναντι 6,1 mm2, ρ = 0,04) και μικρότερη πλάκα στα άκρα του stent (εγγύς άκρο 37.1 

έναντι 45.7%, ρ = 0.001, άπω άκρο 33,3 έναντι 40,3%, p<0,001) σε σύγκριση με το OCT 

(350).  

 

VIII. Αξιολόγηση των μηχανισμών αποτυχίας της ενδοπρόθεσης 

Η απεικόνιση διευκολύνει τον εντοπισμό των μηχανισμών της επαναστένωσης ή της 

θρόμβωσης stent, οδηγεί στην κατάλληλη θεραπεία, ελαχιστοποιεί τον κίνδυνο 

επακόλουθων συμβάντων αποτυχίας του stent και αυξάνει ευαισθητοποίηση σχετικά με 

τυχόν ανησυχίες σχετικά με το ίδιο το stent.  

 

1) Επαναστένωση και  θρόμβωση του stent DES 

Οι αναγνωρίσιμες αιτίες της επαναστένωσης, εκτός από την υπερπλασία του έσω χιτώνα, 

περιλαμβάνουν τη χρόνια υποέκπτυξη (σε περίπου 18-40%), την αποτυχία του stent 

(<5%) και τη νεοααθηροσκλήρυνση (σε > 1 έτος DES). Οι πρώτες δύο ανωμαλίες 

μπορούν εύκολα να εντοπιστούν από το IVUS ή την OCT, ενώ το τελευταίο είναι ένα 

εύρημα που απεικονίζεται από την OCT (351) Όσον αφορά το κάταγμα του stent, αυτό 

μπορεί να εντοπιστεί πιο εύκολα από την τρισδιάστατη απεικόνιση της OCT σε σύγκριση 

με την δύο διαστάσεων απεικόνιση μόνο. Στο  60% των περιπτώσεων επαναστένωσης, ο 

κύριος μηχανισμός δεν μπορεί να αξιολογηθεί πέραν της (αναμενόμενης) παρουσίας 

νεοεμφανιζόμενης υπερπλασίας. Σε αντίθεση, η θρόμβωση του stent έχει πολλούς 

μηχανισμούς και οι περισσότεροι από αυτούς είναι αναγνωρίσιμοι με ενδαγγειακή 

απεικόνιση (Εικόνα 50, 51) (352-355,367).  Η οπτική συνεκτική τομογραφία, σε αντίθεση 

με το IVUS, μπορεί να διακρίνει θρόμβο από άλλα συστατικά του ιστού και συνεπώς, 

θεωρείται η προτιμώμενη τεχνική απεικόνισης για τη θρόμβωση του stent. Ωστόσο, σε 

ορισμένες περιπτώσεις η παρουσία μεγάλων ποσοτήτων θρόμβου μπορεί να κάνει 

δύσκολη την αξιολόγηση των δοκίδων των ενδοπροθέσεων και του τοιχώματος του 

αγγείου εξαιτίας της εξασθένησης του φωτός με την OCT, και μπορεί να προτιμηθεί το  
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Εικόνα50.OCT στο πλαίσιο της θρόμβωσης του stent και της θρόμβωσης του ικριώματος. (Α) Α σημαντικά 

μειωμένομέγεθος stent που υποδεικνύει ατελήεναπόθεση1 χρόνο μετά την εμφύτευση (Α1) το εύρημα αυτό 
δεν διορθώθηκε Δύο χρόνια αργότερα (Α2), εμφανίστηκε μια αποφρακτική θρόμβωση stent μετά την παύση 
της ασπιρίνης. (Β) Εκτεταμένες προβολέςιστού προς τα έξω (evagination) ως ένδειξη θετικής 
αναδιαμόρφωσης του τοιχώματος του αγγείουσε Cypherπου εμφυτεύτηκε πριν από 4 χρόνια. Κανένας 
θρόμβος δεν είναι ορατός δεδομένου ότι χορηγήθηκε θρομβόλυση πριν την OCT. (C) Ακάλυπτες δοκίδες 
στην περιοχή πολλαπλών επικαλυπτόμενων stent με μικρούς πολλαπλούς προεξέχοντες θρόμβους. (D) Ένα 
τυπικό ινωαθήρωμαμέσα στο stent (6-12 ώρα, αστέρια) με ρήξη (βέλος) και λευκού θρόμβου, που 
υποδηλώνει νεοαθηροσκλήρωση. (Ε). (F). Αν και οι περισσότεροι μηχανισμοί θρόμβωσης ικριώματος είναι 
πανομοιότυποι με τα μεταλλικά stent που εκλύουν φάρμακο, η ασυνέχεια (δηλαδή οι προηγουμένως 
προσαρμοσμένες δοκίδες του ικριώματος που στη συνέχεια μεταναστεύουν στον αυλό) αντιπροσωπεύει ένα 
συγκεκριμένο εύρημα στη θρόμβωση των βιοαπορροφήσιμων stent. (G) Εικονογραφείται μια θρόμβωση 
stent που εμφανίζεται σε βλάβη διακλάδωσης (τρισδιάστατο, θρόμβοςερυθρός και stent μπλε) και (Η) μια 
αξιοσημείωτα υποέκπτυξηstent με θρόμβο στο άπω τμήμα που δεν έχει εκπτυχθεί. [Lorenz Raber et al. 
Clinical use of intracoronary imaging. Part 1: guidance and optimization of coronary interventions. An expert 
consensus document of the European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions European 
Heart Journal (2018) 39, 3281–3300] 
 

IVUS. Αποκατάσταση στεφανιαίας ροής TIMI III με επακόλουθο χορήγηση των 

αναστολέων GP IIb / IIIa και OCT σε στάδια αντιπροσωπεύει μια στρατηγική που 

εφαρμόστηκε για την ανάλυση της αιτιολογίας της θρόμβωσης του stent.(357) Τρεις 

πρόσφατες μελέτες με OCT ανίχνευσαν τις αιτίες θρόμβωσης του stent που εμφανίζεται σε 

διάφορες χρονικές στιγμές μετά την εμφύτευση του (356-358). Ένας ή περισσότεροι 

μηχανισμοί υπεύθυνοι για τον σχηματισμό θρόμβων ήταν δυνατό να εντοπιστεί στην 

πλειονότητα των ασθενών (> 90%).  Σε ασθενείς με πρώιμη θρόμβωση του stent, 
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Εικόνα51.(I) 'Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα' της OCTκαι του IVUSστην εκτίμηση της θρόμβωσης του 

stent. Η διαμήκης όψη απεικονίζεται στο αριστερό χέρι και στις εγκάρσιες τομές από το εξωτερικό (I
1
) και το 

εσωτερικό(I
2
) της θρομβωτικής περιοχής. Στη διαμήκη όψη και στο I

2
 η μάζα του θρόμβου εξασθενεί το φως 

και οι δοκίδες των ενδοπροθέσεων δεν είναι πλέον ορατές (διακεκομμένη κόκκινη 
γραμμή ), ενώ το IVUS απεικονίζει εύκολα τις δοκίδες. Επίσης, το εξωτερικό τοίχωμα του αγγείου (πράσινη 
γραμμή), το οποίο είναι ενδεικτικό της θετικής αναδιαμόρφωσης, μπορεί να απεικονιστεί μόνο με IVUS. 
Αντίστροφα, οι μικρές λεπτομέρειες, όπως η κάλυψη του δοκίδων και οι περιφέρειες χαμηλής έντασης 
μπορεί να είναι μόνο που απεικονίζεται με τηνOCT (I

1
).[LorenzRaberetal.Clinical use of intracoronary 

imaging. Part 1: guidance and optimization of coronary interventions. An expert consensus document of the 
European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions European Heart Journal (2018) 39, 
3281–3300] 
 

 

ατελής εναπόθεση, υποέκπτυξη, και διαχωρισμοί στα άκρα του stent ήταν οι κυρίαρχες 

ανωμαλίες. Σε αντίθεση με τις προηγούμενες μελέτες IVUS, η ατελής εναπόθεση ήταν 

σχετικά συχνό εύρημα από την OCT. Σε ασθενείς με όψιμη θρόμβωση, ατελής εναπόθεση, 

νεοαθηροσκλήρυνση, ακάλυπτες δοκίδες και υποέκπτυξη παρατηρήθηκαν συχνά. Μια 

προσαρμοσμένη θεραπεία σύμφωνα με τα συγκεκριμένα ευρήματα της OCT (π.χ. stent σε 

περίπτωση νεοαθηροσκλήρυνσης, μετά-διάταση σε περίπτωση υποέκπτυξης ή ατελούς 

εναπόθεσης) φαίνεται κλινικά λογικό, αν και δεδομένα για την υποστήριξη μιας τέτοιας 

θεραπευτικής στρατηγικής λείπουν. Οι κατευθυντήριες οδηγίες επαναγγείωσης του 2014, 

δημοσιεύθηκαν πριν από τη δημοσίευση των τριώνμελετών της OCT, με αποτέλεσμα να 

δοθεί ως σύσταση κατηγορίας ΙΙα C η ενδαγγειακή απεικόνιση της αποτυχίας των 

ενδοπροθέσεων από IVUS ή OCT(359) 
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2) Θρόμβωση των βιοαπορροφήσιμων stent  

Το Absorb BVS είναι η μόνη βιοαπορροφήσιμη συσκευή που έχει 

υποβληθεί σε εκτεταμένη επιστημονική αξιολόγηση με επαρκή αριθμό RCT's. 

Μεμονωμένες μελέτες (360) και μετά-αναλύσεις (361,362) εισηγήθηκαν έναν 

αυξημένο κίνδυνο θρόμβωσης της συσκευής σε όλα τα χρονικά σημεία μετά την 

εμφύτευση του και ιδιαίτερα μετά από ένα χρόνο. Αν και πολλοί ειδικοί 

αναγνώρισαν τη δυνατότητα καθοδηγούμενης απεικόνισης της εμφύτευσης για την 

άμβλυνση των προβλημάτων αποτυχίας, καμίαRCT μέχρι στιγμής δεν έχειασχοληθεί με 

καθοδηγούμενη από απεικόνιση εμφύτευσηβιοαπορροφήσιμων stent και μία  σταμάτησε 

πρόωρα (OPTICO BVS, NCT02683356) μετά την απόσυρση του ABSORB BVS. Κανένα 

από τα κλινικά πειράματα που διεξήχθησαν στο ABSORB BVS δεν ήταν σε θέση να 

παράσχει εμπεριστατωμένη εικόνα των μηχανισμών αποτυχίας. Αξιοσημείωτο είναι ότι οι 

OCT αναλύσεις της θρόμβωσης των ικριωμάτων εντός του πρώτου έτους μετά την 

εμφύτευση εντόπισε υποέκπτυξηκαι ατελήεναπόθεση ως κυρίαρχα ευρήματα.(364,363) Η 

μεγαλύτερη μελέτη για όψιμη θρόμβωση του ABSORB BVS που μελετήθηκε από την OCT 

- ανεξάρτητη μελέτη της OCT στην όψιμη θρόμβωση του βιοαπορροφήσιμου ικριώματος 

the Independent OCT Registry onVery Late Bioresorbable Scaffold Thrombosis (INVEST) 

(366)- συμπεριλάμβανε 36 ασθενείς με θρομβωτικό συμβάν και διαθέσιμη OCT 

απεικόνιση. Το 31% των ασθενών είχαν σειριακή απεικόνιση OCT. Το κύριο εύρημα ήταν 

ένα νέο φαινόμενο που αφορούσε τη βιολογική απορρόφηση που ονομάζεται ασυνέχεια 

ικριώματος (43%). Ασυνέχεια δοκού ή  απογύμνωση είναι παρούσα (σύμφωνα με τον 

ορισμό της μελέτης) όταν δοκίδες μετατοπίζονται στον αυλό παρά την αρχική πλήρης 

εφαρμογή, ή σε περίπτωση οξείας ατελούς εναπόθεσης με επακόλουθη ασυνέχεια ή 

παρουσία οξείας  θραύσης του stent(Εικόνα 47) (365,366) Ο νέος μηχανισμός του Absorb 

BVS δεν έχει παρατηρηθεί με μεταλλικά DES και ενδεχομένως να εξηγεί τον αυξημένο 

κίνδυνο όψιμης θρόμβωσης ικριώματος 

 

3) Συμπεράσματα 

Πώς αυτές οι διαφορές στα ευρήματα εμφύτευσης θα επηρεάσουν τα κλινικά 

αποτελέσματα παραμένει ένα τεράστιο θέμα, ιδίως ενόψει της έλλειψης σημείων για 

βέλτιστο stenting με καθοδήγηση OCT. Έχει αποδειχθεί ότι η PCI με καθοδήγηση IVUS 

έχει σημαντικά μειωμένα ποσοστά καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ορισμένες σύνθετες 

βλάβες (368) και με τα αποτελέσματα από τις μελέτες ILUMIEN ΙΙΙ και OPINION να 

δείχνουν μη κατωτερότητα της καθοδήγησης με OCT,  υπάρχει ανάγκη για μια ειδική 

μελέτη που θα απαντήσει στο ποιοι θα ωφεληθούν περισσότερο από την καθοδήγηση με 
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την OCT σε επίπεδο ασθενούς ή αλλοιώσεων.Η καθοδηγούμενη από IVUS PCI έχει δείξει 

συντριπτικά χαμηλότερες τιμές κλινικών συμβαμάτων σε σύγκριση με την καθοδήγηση με 

αγγειογραφίας οδηγώντας στην επικύρωσή του IVUS για καθοδήγηση της PCI [2, 3]. 

Η OCT εξακολουθεί να περιβάλλεται από αβεβαιότητα όσον αφορά τον ρόλο της στην 

καθοδήγηση της PCI στην καθημερινή πρακτική σε σύγκριση με αγγειογραφία και  το 

IVUS. Στις πρόσφατεςκατευθυντήριεςοδηγίεςεπαναιμάτωσηςτόσο το IVUSόσο και η 

OCTέχουνένδειξηIIa για την επαναστένωση και την καθοδήγησητης PCI(Εικόνα 

52).Ωστόσουπάρχει η ανάγκη για μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες σύγκρισης της 

καθοδήγησης της PCI  με OCTέναντι αγγειογραφίας  για να αξιολογηθεί επαρκώς ο ρόλος 

της ενδαγγειακής  απεικόνισης με OCT στην PCI. 
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Recommendations  on intravascular imaging for 
procedural optimization 
 

Class 
 

Level 
 

IVUS or OCT should be considered in 
selected patients to optimize stent 
implantation. 
 

IIa B 

IVUS should be considered to optimize 
treatment of unprotected left main 
lesions. 
 

IIa B 

Recommendations  on Restenosis   

IVUS and/or OCT should be considered to detect stent-
related mechanical problems leading to restenosis 

IIa C 
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a) ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Στόχος: Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η εκτίμηση της επίπτωσης, των 

προγνωστικών παραγόντων  και της μακροπρόθεσμης πρόγνωσης των διαχωρισμών στα  

άκρα των ενδοπροθέσεων , που αναγνωρίζονται από την OCT μετά την εμφύτευση είτε 

απλής μεταλλικής ενδοπρόθεσης (BearMetalStent, BMS) είτε  ενδοπροθέσεων που 

εκλύουν φάρμακο (Drug Eluting Stent,  DES). 

Μέθοδοι και αποτελέσματα: Μελετήθηκαν 152 ασθενείς (117 άνδρες και 35 γυναίκες) 

που υποβλήθηκαν σε διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI) λόγω οξέως στεφανιαίου 

συνδρόμου. Η OCT ανίχνευσε 61 διαχωρισμούς στα άκρα των stents (40,1%). 

Ανεξάρτητοι προγνωστικοί δείκτες των διαχωρισμών στα άκρα ήταν: η παρουσία 

εμφράγματος του μυοκαρδίου με ανύψωση του ST (STEMI) (p<0.01, oddsratio 4.76, 

95%CI 2,19-10,33), η μικρή διάμετρο αναφοράς του αυλού (p=0,001, oddsratio 0,26,  95% 

Cl 0,12-0,59) και το μικρότερο μήκος εμφυτεύσημου stent (p = 0,004, oddsratio 0,90, 95% 

Cl 0,85-0,96). Κατά τη διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης (διάστημα  45 μηνών)  25 

ασθενείς παρουσίασαν τουλάχιστον ένα μείζον καρδιαγγειακό σύμβαμα. Η επιβίωση 

ελεύθερη συμβαμάτων μειώθηκε σημαντικά σε ασθενείς με διαχωρισμό στα άκρα του stent  

με πάχος κρημνού μεγαλύτερο από 350μm σε σύγκριση με ασθενείς με λεπτότερο κρημνό 

ή χωρίς διαχωρισμό (p <0,001). 

Συμπεράσματα: Η OCT συχνά ανιχνεύει διαχωρισμούς στα άκρα του stent που συνήθως 

σχετίζονται με την παρουσία STEMI και την τεχνική της PCI. Βαθύς  τραυματισμός του 

τοιχώματος του αγγείου στα άκρα του  stent με πάχος κρημνού μεγαλύτερο από 350μm 

επιφέρει αρνητική κλινική επίπτωση μακροπρόθεσμα. 

Λέξεις-κλειδιά 

Οπτική συνεκτική  τομογραφία, διαχωρισμός στα άκρα του stent, κλινική έκβαση, οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο 
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b) Abstract 

Aims 

The purpose of the present study was to assess the incidence, predictors and long term 

prognosis of stent edge dissections identified by (OCT) after the implantation of bare metal 

(BMS) and drug eluting stents (DES). 

Methods and Results 

We studied 152 patients who underwent percutaneous coronary intervention (PCI) 

because of an acute coronary syndrome. Edge dissections were found in 61 patients 

(40.1%). Independent predictors of edge dissections were: the presence of ST‐elevation 

myocardial infarction (STEMI) (p<0.01, oddsratio 4.76, 95%CI 2,19-10,33), the small 

reference lumen diameter (ρ=0,001, oddsratio 0,26,  95% Cl 0,12-0,59) and the short 

stents implanted (ρ = 0,004, oddsratio 0,90, 95% Cl 0,85-0,96). During a follow‐up period 

of 45 months 25 patients presented with at least one major adverse cardiac event. Event 

free survival was significantly decreased in patients with edge dissection with a flap 

thickness >350μm compared to patients with thinner flap or without any dissection ((p 

<0,001)).  

Conclusions 

OCT frequently detects edge dissections, usually related to STEMI presentation and to 

PCI technique. Deep vessel wall injury at stent edges with a dissection flap thickness more 

than 350μm carries an adverse clinical impact on long‐term clinical outcome 
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I. Εισαγωγή 

Οι μικροί διαχωρισμοί στα άκρα των ενδοπροθέσεων ανιχνεύονται  συχνά από το 

ενδοαγγειακό υπερηχογράφημα (IVUS) μετά από εμφύτευση απλής  μεταλλικής 

ενδοπρόθεσης (BMS) ή ενδοπρόθεσης που εκλύει  φάρμακο(DES)(318, 369). Οι 

περισσότεροι από αυτούς τους υπολειμματικούς διαχωρισμούς  δεν περιορίζουν τη ροή, 

είναι καλοήθεις και δεν χρειάζονται καμία στρατηγική αντιμετώπισης. Ωστόσο, πρόσφατη 

μελέτη ανέφερε ότι οι υπολειμματικοί διαχωρισμοί σε βλάβες μετά την εμφύτευση DES 

μπορεί να έχουν σημαντικό αρνητικό κλινικό αντίκτυπο και θα πρέπει να αντιμετωπίζονται 

με πρόσθετες ενδοπροθέσεις( 335). Επιπλέον, το IVUS μπορεί να εντοπίσει διαχωρισμούς 

που δεν περιορίζουν τη ροή (που μπορεί όμως να είναι επιρρεπείς σε οξεία απόφραξη) και 

συμβαίνουν μετά από μια κατά τα άλλα επιτυχημένη διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση 

(PCI)(370). Πράγματι, εξακολουθεί να υπάρχει διαμάχη ως προς το εάν αυτοί οι 

δευτερεύοντες διαχωρισμοί στα άκρα των ενδοπροθέσεων μπορούν να αφεθούν χωρίς 

θεραπεία ή όχι. Ένα νέο εργαλείο που θα μπορούσε να ανιχνεύσει συγκεκριμένα 

μορφομετρικά χαρακτηριστικά των διαχωρισμών στα άκρα του stent επηρεάζοντας  την 

κλινική έκβαση, θα προσέθετε πολύτιμες πληροφορίες στη διαδικασία λήψης αποφάσεων 

σχετικά με την ανάγκη τοποθέτησης πρόσθετου stent. Η οπτική συνεκτική τομογραφία 

(OCT) είναι σχετικά νέα ενδοαγγειακή μέθοδος απεικόνισης που μπορεί να παρέχει 

εικόνες υψηλής ανάλυσης της στεφανιαίας αρτηρίας, περίπου 10 φορές υψηλότερη από το 

IVUS (371). Επιπλέον, έχει προταθεί ότι αυτή η τεχνική μπορεί να αξιολογήσει με μεγάλη 

ακρίβεια το αγγειακό τραύμα μετά την εμφύτευση του stent (372). Η απεικόνιση της OCT 

παρέχει λεπτομερή χαρακτηριστικά του αγγειακού τραύματος στα άκρα του stent αμέσως 

μετά την εμφύτευση αυτού και μπορεί να βοηθήσει στη διάκριση των διαχωρισμών με 

δυσμενή πρόγνωση 

1) Σκοπός της παρούσας μελέτης 

Είναι : 

1) η ακριβής περιγραφή συγκεκριμένων μορφομετρικών παραμέτρων των διαχωρισμών 

στα άκρα του stent μετά από εμφύτευση BMS ή DES χρησιμοποιώντας την OCT  

2) ο προσδιορισμός των προγνωστικών δεικτών των διαχωρισμών στα άκρα των 

ενδοπροθέσεων και  

3) η αξιολόγηση της μακροπρόθεσμης πρόγνωσης αυτών των διαχωρισμών. 
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2) Μέθοδος 

i) Υπό μελέτη πληθυσμός 

Από τον Ιανουάριο 2009 έως τον Δεκέμβριο 2014 εισήχθηκαν  προοπτικά στη μελέτη 219  

ασθενείς  από το Γ.Κ. Νοσοκομείο Νίκαιας, Πειραιά καθώς και το Ιπποκράτειο Γ.Ν. 

Αθηνών. Κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη αποτελούσαν η παρουσία οξέως στεφανιαίου 

συνδρόμου και η ύπαρξη μίας αγγειογραφικά ανιχνεύσιμης ενόχου βλάβης σε γηγενή 

στεφανιαία αρτηρία.   Η ένοχος βλάβη για κάθε ασθενή  καθορίζονταν από τη συνεκτίμηση 

της στεφανιογραφίας, του ηλεκτροκαρδιογραφήματος και του υπερηχοκαρδιογραφήματος. 

Όλα τα δημογραφικά και κλινικά  δεδομένα συλλέχθηκαν προοπτικά.  Η μελέτη  εγκρίθηκε 

από την επιτροπή δεοντολογίας των Νοσοκομείων και όλοι οι ασθενείς παρείχαν γραπτές 

πληροφορίες συγκατάθεσης πριν από τη συμμετοχή. Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά του 

πληθυσμού της μελέτης αναφέρονται στον Πίνακα 1 

 

ii) Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη 

αποτελούσαν: η στεφανιαία νόσος στελέχους, οι επαναστενωτικές βλάβες, η συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, η γνωστή μυοκαρδιοπάθεια, η αιμοδυναμικά σημαντική 

βαλβιδοπάθεια, νεφρική ανεπάρκεια (κρεατινίνη> 1,5 mg / dl), πρωτογενής διαδερμική 

στεφανιαία παρέμβαση, και τέλος τα εξαιρετικά ελικοειδή ή βαριά ασβεστοποιημένα 

αγγεία. Ασθενείς με σταθερή στηθάγχη δεν συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη προκειμένου να 

υπάρξει μια ομοιογενής ομάδα μελέτης όσον αφορά τα κλινικά αποτελέσματα (373) 

 

iii) Ορισμοί 

  Ως οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (AcuteCoronarySyndrome, ΟΣΣ) ορίστηκε το έμφραγμα 

μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI), το έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς 

ανάσπαση του ST (NSTEMI) και η ασταθής στηθάγχη (UnstableAngina, UA)( 4).Ως 

μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα (MACE) ορίστηκαν ο θάνατος καρδιακής αιτιολογίας, η 

επαναιμάτωση του αγγείου στόχου  και το έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ως θάνατος 

καρδιακής αιτιολογίας θεωρείται οποιοσδήποτε θάνατος, εκτός εάν τεκμηριώνεται 

διαφορετικά. Επαναγγείωση του αγγείου στόχου ορίζεται οποιαδήποτε επαναλαμβανόμενη 

PCI του αγγείου στόχου ή χειρουργική παράκαμψη του αγγείουστόχου. Η παρουσία 

εμφράγματος του μυοκαρδίου καθορίστηκε σύμφωνα με τα κριτήρια ESC / ACCF / AHA / 

WHF για τον επαναπροσδιορισμό του εμφράγματος του μυοκαρδίου(Joint 

ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for redefinition of myocardial infarction) (4). Η 

θρόμβωση του stent ταξινομήθηκε σύμφωνα με τα κριτήρια της Κοινοπραξίας 

Ακαδημαϊκών Ερευνών (Academic Research Consortium criteria)(375). 
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iv) Καταγραφή ιστορικού  

Πλήρες ατομικό ιστορικό κατεγράφη για όλους τους ασθενείς. Αυτό περιελάμβανε:  

• δημογραφικά στοιχεία (ονοματεπώνυμο ασθενούς, ημερομηνία γέννησης, στοιχεία 

επικοινωνίας, νοσοκομείο, αριθμός φακέλου, υπεύθυνος ιατρός, τύπος στεφανιαίου 

συνδρόμου κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο, υπεύθυνο αγγείο) προδιαθεσικοί 

παράγοντες (υπερχοληστερολαιμία, κάπνισμα, σακχαρώδης διαβήτης, αρτηριακή 

υπέρταση, δυσλιπιδαιμίες, θετικό κληρονομικό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, νεφρική 

ανεπάρκεια, προηγηθέντα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια)  

• καρδιολογικό ιστορικό (παλαιό οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, ημερομηνία και τύπος 

επαναιμάτωσης, τύπος προϋπάρχοντoς stent, υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση της 

συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας)  

• φάρμακα (ασπιρίνη, κλοπιδογρέλη, κουμαρινικά αντιπηκτικά, υπολιπιδαιμικά, αναστολείς 

μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης, ανταγωνιστές υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ, 

ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου, νιτρώδη, β-αναστολείς).  

Την ημέρα της εισαγωγής στο νοσοκομείο, ο έλεγχος των ασθενών περιελάμβανε: κλινική 

εξέταση, αιμοληψία για προσδιορισμό βιοχημικών δεικτών, ηλεκτροκαρδιογραφικό και 

υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο και ακολούθως 

στεφανιογραφικό έλεγχο και μελέτη με οπτική συνεκτική τομογραφία (OCT). Η 

παρακολούθηση των ασθενών μετά την έξοδο από το νοσοκομείο έγινε σε 3 φάσεις:  

1. Έξι (6) μήνες μετά το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (follow up , FU)  

2. Δώδεκα (12) μήνες μετά το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (follow up , FU) 

3. Μετά  τον  1ο  χρόνο  η  παρακολούθηση γινόταν τηλεφωνικά ανά εξάμηνο. 

 Η παρακολούθηση περιελάμβανε: κλινική εξέταση ηλεκτροκαρδιογραφικό και 

υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο. Όσοι  εμφάνισαν  κλινική  ή εργαστηριακή  ένδειξη 

επανελέγχθηκαν  με στεφανιογραφία. 

v) Μέθοδος Στεφανιογραφίας 

Η στεφανιαία αγγειογραφία και η διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση έγινανμε την τυπική 

τεχνική μέσω της μηριαίας αρτηρίας. Το μέγεθος του stent και το μήκος επιλέχθηκαν για να 

καλύψουν πλήρως το στενωμένο τμήμα του αγγείου. Η απόφαση να εμφυτευτεί DES ή 

BMS ήταν στη διακριτική ευχέρεια του χειριστή καθώς και η διαχείριση των 

υπολειμματικών διαχωρισμών στα άκρα του stent,  που ανιχνεύονταν με την αγγειογραφία 

σύμφωνα με τα κριτήρια του National Heart Lung and Blood Institute (374).Οι χειριστές 
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είχαν άγνοια για τα ευρήματα της OCT. Η στεφανιογραφία  διενεργήθηκε  βάση της 

καθιερωμένης τεχνικής. Μετά από τοπική αναισθησία  τοποθετήθηκε  μηριαίο  θηκάρι  

μεγέθους τουλάχιστον 6F  σύμφωνα  με  την  τεχνική  Seldinger.   Σε  όλους  τους  

ασθενείς  χρησιμοποιήθηκε μη  ιοντικός  ισοοσμωτικός  παράγοντας  αντίθεσης.  Πριν  την  

λήψη  οποιασδήποτε  αγγειογραφικής  εικόνας  έγινε  χορήγηση  νιτρωδών.  Η  λήψη  

εικόνων  με  τη  μέθοδο  της  OCT  πραγματοποιήθηκε  μετά  από  ενδοστεφανιαία  

χορήγηση  100-200 μg  νιτρογλυκερίνης. Στη  συνέχεια   ένας  καθετήρας  OCT (LightLab 

Imaging, USA) προωθήθηκε  πέραν του περιφερικού  άκρου  της  «ενόχου»  βλάβης.  

Χρησιμοποιήθηκε η   τεχνική  συνεχούς   έκχυσης  σκιαγραφικού  (μη αποφρακτική)  για  

την  λήψη  των  απεικονίσεων.  

 

vi) ΑΝΑΛΥΣΗ ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΚΗΣ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗΣ 

Ο  τύπος  του  διαχωρισμού  κατηγοριοποιήθηκε  με  βάση  την National Heart, Lung and 

Blood Institute (NHLBI)(374) ταξινόμηση δηλαδή  A:  μικρή  ακτινοδιαπερατή  περιοχή  

μέσα  στον  αυλό  του  αγγείου, B: γραμμοειδής μη εμμένουσα εξαγγείωση σκιαγραφικού, 

C: εξωαυλική, εμμένουσα εξαγγείωση σκιαγραφικού, D: σπειροειδές έλλειμμα πλήρωσης,  

E: εμμένον αυλικό έλλειμμα πλήρωσης με μειωμένη προς τα πρόσω ροή, F: έλλειμμα 

πλήρωσης με συνοδό ολική απόφραξη (374). Οι διαχωρισμοί κατηγορίας από C έως F 

αντιμετωπίστηκαν από τον θεράποντα επεμβατικό καρδιολόγο άμεσα κατά την κρίση του. 

Ο θεράπων επεμβατικός καρδιολόγος δεν γνώριζε τα αποτελέσματα της μελέτης της 

βλάβης με  OCT  πριν και μετά την εμφύτευση του stent και οι αποφάσεις του  βασίζονταν 

στην αγγειογραφική εικόνα και μόνο 

 

II. ΑΝΑΛΥΣΗ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΩΝ ΤΟΜΩΝ ΜΕΣΩ ΟΠΤΙΚΗΣ ΣΥΝΕΚΤΙΚΗΣ 

ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑΣ (OCT) 

 

i) Απεικόνιση OCT 

Η απεικόνιση με την OCT πραγματοποιήθηκε μετά από επιτυχή εμφύτευση stent 

χρησιμοποιώντας 2 διαφορετικά συστήματα: πεδίου χρόνου (Time-domainM2 Cardiology 

Imaging System, LightLab Imaging Inc, Westford, Massachusetts) ή σύστημα 

απεικονίσεως πεδίου συχνοτήτων (Frequency-domainC7, St. JudeMedical, USA). Με το 

σύστημα M2  με  τη  χρήση  μιας  αυτόματης  συσκευής  απόσυρσης  του  καθετήρα  του  

OCT, αυτός αποσύρονταν  με   ταχύτητα  3mm/sec,  ενώ  το  αίμα  από  το  αγγείο  

απομακρύνονταν   με  ταυτόχρονη  συνεχή  έγχυση  του παράγοντα αντίθεσης διαμέσου  

του  οδηγού  καθετήρα.  Οι  απεικονίσεις  του  OCT ελήφθησαν    στα  15  frames/sec, 
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ψηφιοποιήθηκαν και αναλύθηκαν με  την  κονσόλα  M2CVOCT. Η  ίδια  διαδικασία  

ακολουθήθηκε  και  μετά  την  εμφύτευση  των  stent.  Στο σύστημα C7, ένας καθετήρας 

απεικόνισης OCΤ 2.7F (Dragonfly, St. Jude Medical) προωθήθηκε τουλάχιστον 10 

χιλιοστά πέραν  του stent και η αυτοματοποιημένη απόσυρση πραγματοποιήθηκε με 

ταχύτητα 20 mm / sec ενώ η το αίμα απομακρύνθηκε με τη συνεχή έγχυση παράγοντα 

ισοσμωτικής αντίθεσης (Iodixanol 370, VisipaqueGE, HealthCare, Ιρλανδία) μέσω του 

οδηγού καθετήρα. Όλες οι εικόνες αποθηκεύτηκαν ψηφιακά και αναλύθηκαν εκτός 

σύνδεσης από την OCT. 

 

ii) Ανάλυση και μετρήσεις απεικόνισης OCT 

 Η ανάλυση των εικόνων OCT πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τα κριτήρια της Διεθνούς 

Ομάδα Εργασίας της ενδοαγγειακής οπτικής συνεκτικής τομογραφίας (International 

Working Group for Intravascular Optical Coherence Tomography Consensus Standards 

for Acquisition, Measurement, and Reporting of Intravascular Optical Coherence 

Tomography studies (290)  Όλες οι εικόνες OCT αναλύθηκαν από 2 ανεξάρτητους ειδικούς 

αναλυτές (Κ. Β. και Ε. Σ.) οι οποίοι δεν γνώριζαν τα αγγειογραφικά αποτελέσματα. Οι 

μετρήσεις στην ομάδα εμπειρογνωμόνων συγκρίθηκαν για να προσδιοριστεί η 

μεταβλητότητα μεταξύ παρατηρητών. Χρησιμοποιώντας αυτοματοποιημένο λογισμικό 

ανίχνευσης περιγράμματος  (λογισμικό συστήματος OCT, St. Jude Medical) οι τομές των 

stent και αυλού μετρήθηκαν κάθε 0,2mm (κάθε καρέ) εντός του stent και 10 mm εγγύς και 

άπω του stent. Μετρήσεις του εγγύς και άπω αυλού αναφοράς περιλάμβανε τη 

μεγαλύτερη περιοχή αυλού έξω από το stent.  Ελάχιστη περιοχή του stent ορίζεται ως η 

μικρότερη περιοχή μέσα στο stent και κατά μήκος αυτού. Προκειμένου να εκτιμηθεί η 

επίδραση της υπέρ-διάτασης του άκρου του stent σε ποσοστό διαχωρισμού, ορίσαμε την 

υπερδιάταση στο εγγύς και άπω άκρο ως το λόγο της επιφάνεια εγκάρσιας διατομής του 

stent προς την επιφάνεια αναφοράς του αυλού > 1,1 στο εγγύς και άπω άκρο αντίστοιχα. 

Ο διαχωρισμός  στα  άκρα  του  stent  ορίστηκε ως  λύση  της  συνέχειας  του  τοιχώματος  

του  αγγείου σε απόσταση έως  5mm  από  τα  άκρα  του  stent με ορατό κρημνό. Σε κάθε 

stent διακρίθηκαν τρία τμήματα εγγύς άκρο,  άπω άκρο και σώμα. Ως  εγγύς  άκρο του 

stent  ορίστηκε το τμήμα από  το  εγγύς άκρο  του  stent  μέχρι  και  5 mm  προς  τα έσω, 

αντίστοιχο τμήμα ορίστηκε  και  για  το  άπω  άκρο αυτού, ενώ ως  σώμα  του stent 

ορίστηκε  το υπόλοιπο τμήμα του.  Μετρήθηκαν   η  παρουσία  διαχωρισμού  στα  άκρα, το 

μήκος  του  διαχωρισμού,  η  παρουσία  θρόμβου  τόσο  στα  άκρα  όσο  και  στο  σώμα  

του  stent,  καθώς και η  παρουσία  διαχωρισμού  μέσα  στο  stent. Οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν από δυο ανεξαρτήτους ερευνητές για να αξιολογηθεί η 
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επαναληψιμότητα της μεθόδου. Τα μορφομετρικά χαρακτηριστικά κάθε διαχωρισμού 

μετρήθηκαν για να εκτιμηθεί το μέγεθος των διαχωρισμών. Η επιμήκης επέκταση του 

διαχωρισμού κατά μήκος του αγγείου  μετρήθηκε στονεπιμήκη άξονα (Εικόνα53).  Η 

περιφερική επέκταση του διαχωρισμού μετρήθηκε στην εγκάρσια διατομή ως το μέγιστο 

μήκος του κρημνού του διαχωρισμού  από την άκρη του έως το σημείο επαφής με το 

τοίχωμα του αγγείου (Εικόνα54). Το μέγιστο πάχος του κρημνού επίσης μετρήθηκε στις 

εικόνες εγκάρσιας διατομής στην εικόνα με το μέγιστο πάχος του κρημνού(Εικονα 49). 

Όταν υπήρχε διαχωρισμός και στα δύο άκρα της ενδοπρόθεσης, μετρήθηκε το μέγιστο 

μήκος διαχωρισμού και ο μεγαλύτερος κρημνός 

 

 

Εικόνα53.OCT images of stent edge dissection Παράδειγμα ασθενούς με εγγύςδιαχωρισμό. Α. Διαμήκης 

όψη της εικόνας του ΥΧΕ.  το κίτρινο διπλό βέλος υποδεικνύει την περιοχή του stent και το λευκό διπλό 
βέλος υποδεικνύει τον διαχωρισμό  Οι γραμμές 1 και 2 δείχνουν τη διαμήκη επέκταση του διαχωρισμού 
(μήκους 4,19 mm). Β. Εικόνα OCT που αντιστοιχεί στη γραμμή 1 στο διαμήκη άξονα. Το κίτρινο διπλό βέλος 
δείχνει το παχύτερο τμήμα του κρημνού  όπου έγινε η μέτρηση. (Πάχους 0,51 mm) C. OCT εικόνα που 
δείχνει το καρέ με το μεγαλύτερο κρημνό σε μήκος, όπου και πραγματοποιήθηκε  μέτρηση (μήκους 1,65mm) 
D. Εικόνα OCT που αντιστοιχεί στη γραμμή 2 στο διαμήκη άξονα. Το λευκό βέλος δείχνει κοιλότητα στο 
τοίχωμα του αγγείου που αντιπροσωπεύει το τέλος του διαχωρισμού 

 

 

III. Στατιστική ανάλυση 

Τα δεδομένα αναλύθηκαν χρησιμοποιώντας το SPSSversion 16.0 software 

(SPSS,Chicago, Illinois). Οι συνεχόμενες μεταβλητές με κανονική κατανομή 

παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση (mean±SD), ενώ οι μεταβλητές χωρίς 

κανονική κατανομή παρουσιάζονται ως ενδιάμεση με διατεταρτημοριακό εύρος. Η 
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σύγκριση των συνεχόμενων μεταβλητών με κανονική κατανομή έγινε με τη δοκιμασία t-

test, ενώ οι μεταβλητές χωρίς κανονική κατανομή αναλύθηκαν με τη δοκιμασία Mann – 

Whitney U-test. Τα ποσοστιαία μεγέθη χρησιμοποιήθηκαν για να περιγράψουν κατηγορικά 

δεδομένα. 

 

Εικόνα54.Schematic  illustration of the measurements of the dissection flap thickness and length, on 

cross-sectional image view. Το οριζόντιο βέλος δείχνει το παχύτερο  τμήμα του κρημνού, όπου μετρήθηκε  
Το κάθετο βέλος δείχνει το μήκος του κρημνού  

 

Για αυτά τα δεδομένα χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία chi-square Pearson exact test. 

Χρησιμοποιήθηκε η πολυπαραγοντική ανάλυση για να προσδιορίσει προγνωστικούς 

παράγοντες για διαχωρισμό στα άκρα του stent. Έγινε πρώτα η μονοπαραγοντική 

ανάλυση και όλες οι μεταβλητές που ήταν στατιστικά σημαντικές εντάχθηκαν στο 

πολυπαραγοντικό μοντέλο. Η Receiver Operating Characteristic (ROC) ανάλυση 

χρησιμοποιήθηκε για τη μέτρηση της διαγνωστικής ικανότητας του πάχους του κρημνού να 

διακρίνει τον πληθυσμό με μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα από τον πληθυσμό χωρίς 

συμβάματα. Η συχνότητα των συμβαμάτων εκτιμήθηκε με τις καμπύλες επιβίωσης Kaplan-

Meier και συγκρίθηκαν με τη δοκιμασία long-ranktests. Τιμές με p˂0,05 θεωρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές.( 12) 

 

IV. Αποτελέσματα 

 Από τους 219  ασθενείς που εισήχθησαν στη μελέτη (Σχήμα 2) αποκλείστηκαν 28 

ασθενείς  λόγω αδυναμίας πραγματοποίησης της OCT απεικόνισης είτε γιατί δεν 

συμφώνησε ο ασθενής είτε γιατί δεν επέτρεψε η ανατομία της βλάβης, 19 ασθενείς 
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χάθηκαν στην παρακολούθηση και 20 ασθενείς είχαν ανεπαρκείς για ανάλυση  OCT  

εικόνες. Τελικά στη μελέτη  συμπεριλήφθησαν 152 ασθενείς (117 άνδρες και 35 γυναίκες) 

οι οποίοι  χωρίστηκαν σε  δυο ομάδες ανάλογα με την ύπαρξη ή όχι διαχωρισμού στα 

άκρα του stent. Στους 152 συνολικά ασθενείς μελετήθηκαν 152 βλάβες και 168 stents (71 

BMS και 81 DES). Σε 16 ασθενείς εμφυτεύτηκε και δεύτερο stent  πριν τη λήψη εικόνων με 

την OCT  εξαιτίας της παρουσίας σημαντικού αγγειογραφικού διαχωρισμού (με βάση τη 

γνώμη του θεράποντος επεμβατικού καρδιολόγου).    Η  OCT  ανίχνευσε 61 διαχωρισμούς 

στα άκρα των stents (40,1%), 18 από τους 61 (29,5%) εντοπίζονταν στο εγγύς άκρο, ενώ 

οι υπόλοιποι 43 (70,5%) εντοπίζονταν στο άπω άκρο του stent. Πέντε μόνο ασθενείς 

εμφάνισαν διαχωρισμό τόσο στο εγγύς όσο και άπω άκρο του stent.  Τα βασικά κλινικά και 

αγγειογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών ανάλογα με την ύπαρξη ή όχι διαχωρισμού 

στα άκρα του stent φαίνονται στον πίνακα 1. Ο πληθυσμός με διαχωρισμό στα άκρα του 

stent έναντι του πληθυσμού χωρίς διαχωρισμό είχε επέμβασης: 1) μεγαλύτερη επίπτωση 

οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI), 2) μεγαλύτερη 

επίπτωση πολυαγγειακής στεφανιαίας νόσου 3) συχνότερη  παρουσία μικρού μεγέθους 

ένοχης αρτηρίας (αφορά το reference lumen diameter, RLD), και 4) βαρύτερη στένωση.Τα 

δεδομένα της διαδερμικής παρέμβασης και της OCT φαίνονται στον πίνακα 2.  Η ομάδα με 

διαχωρισμό στα άκρα του stent εμφάνισε:  μικρότερα ένοχα αγγεία (αναφορικά με τη 

reference lumen area, RLA), μεγαλύτερη χρήση BMS,  υπερδιάταση του stent (stent 

oversizing)  ενώ τα εμφυτευμένα stents ήταν μικρότερα σε μήκος και με μικρότερη τελική 

επιφάνεια  σε σύγκριση με την άλλη ομάδα. Όπως αναμενόταν η υπερδιάταση του stent 

ήταν επικρατέστερη σε ασθενείς με μικρότερο ένοχο αγγείο( RLΑ ˂ 7,5 mm2 ) έναντι των 

ασθενών με μεγαλύτερου μεγέθους  ένοχα αγγεία (RLΑ ≥ 7,5 mm2 ) (stent oversizing : 

68,0% έναντι 32,6% αντίστοιχα, p<0,001). Τα υπόλοιπα αγγειογραφικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά καθώς και τα χαρακτηριστικά της διαδερμικής παρέμβασης και της OCT 

απεικόνισης δεν διέφεραν σημαντικά ανάμεσα στις δυο ομάδες. Η ανάλυση των 

προγνωστικών παραγόντων του διαχωρισμού στα άκρα του stent φαίνεται στον πίνακα 3. 

Η πολυπαραγοντική ανάλυση (πίνακας 4) ανέδειξε ως ανεξάρτητους προγνωστικούς 

παράγοντες του διαχωρισμού στα άκρα του stent 

1. την παρουσία STEMI,  

2. τα μικρά σε διάμετρο αγγεία και 

3. την  εμφύτευση BMS 
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ΣΧΗΜΑ 2. ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Πληθυσμός μελέτης 

219 ασθενείς 

Περιπτώσεις αποκλεισμού – μη 

πραγματοποιήσιμη OCT 

28 ασθενείς 

Συνολικη ομαδα OCT 

191 ασθενεις 

Περιπτώσεις αποκλεισμού – 

ανεπαρκής απεικόνιση OCT 

20 ασθενείς 

Συνολικη ομαδα επαρκης απεικονιση 

OCT 

171 ασθενεις 

 

Περιπτώσεις αποκλεισμού- 

χάθηκαν στην 

παρακολούθηση 

19 ασθενείς 

Τελική ομάδα προς ανάλυση 

152 ασθενείς 
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1)Κλινική έκβαση  ασθενών 

 Όλες οι διαδερμικές επεμβάσεις των στεφανιαίων αγγείων πραγματοποιήθηκαν επιτυχώς 

και όλοι οι ασθενείς πλην ενός εξήλθαν χωρίς να παρουσιάσουν σοβαρές επιπλοκές. Κατά 

τη διάρκεια παρακολούθησης (διάστημα 45 μηνών) 25 ασθενείς παρουσίασαν τουλάχιστον 

1 μείζον καρδιαγγειακό σύμβαμα. Ένας ασθενής παρουσίασε οξεία θρόμβωση του stent, 

ένας όψιμη θρόμβωση και τρείς πολύ όψιμη θρόμβωση του stent.  Είκοσι τρείς  ασθενείς 

παρουσίασαν οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου (5 ασθενείς με STEMI και 18 με non-STEMI) σε 

μυοκαρδιακή περιοχή που αρδεύονταν από το αγγείο στόχο της προηγούμενης 

διαδερμικής παρέμβασης. Είκοσι ένας ασθενείς υποβλήθηκαν σε νέα επέμβαση 

επαναιμάτωσης  της  ενόχου βλάβης εκ των οποίων οι 20 ασθενείς  παρουσίαζαν 

επαναστένωση.  Ο πίνακας 5 παρουσιάζει τα ευρήματα του  OCT στους ασθενείς με 

MACE  έναντι αυτών χωρίς MACE κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης. Μεταξύ των 

δύο ομάδων δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές στις μετρήσεις του OCT αναφορικά με την 

επιφάνεια του αυλού του αγγείου, την επιφάνεια διατομής του stent, την ελάχιστη 

επιφάνεια του stent, την υπερδιάταση του stent ή την παρουσία διαχωρισμού στα άκρα 

του stent . Εντούτοις, όταν υπήρχε διαχωρισμός, το πάχος του κρημνού ήταν σημαντικά 

μεγαλύτερο στην ομάδα των ασθενών με MACE  έναντι των ασθενών χωρίς 

MACE(Πίνακας 6). Στον πίνακα 7  παρουσιάζεται το ποσοστό των  MACE στους ασθενείς 

με διαχωρισμό στα άκρα του stent και με πάχος κρημνού >350μm σε σχέση με τους 

ασθενείς χωρίς διαχωρισμό ή με μικρότερο πάχος κρημνού. Η ROC ανάλυση (Διάγραμμα 

1)  έδειξε ότι πάχος κρημνού διαχωρισμού>350μm αποτελεί την καλύτερη τιμή  κριτήριο 

για την πρόβλεψη των MACE (area under the curve=0.85, %CI 0.76-0.95, p<0.001). 

Επιπλέον, η επιβίωση ελεύθερη συμβαμάτων βρέθηκε σημαντικά μειωμένη στους 

ασθενείς με πάχος κρημνού διαχωρισμού >350μm  έναντι αυτών με μικρότερο πάχος 

κρημνού διαχωρισμού ή καθόλου διαχωρισμό   (p<0.001, Διάγραμμα 2).       

 

2) Συζήτηση 

Τα κυριότερα ευρήματα της παρούσας μελέτης είναι τα εξής: 1) Συχνά ανιχνεύονται  

διαχωρισμοί στα  άκρα του stent από την OCT μετά την εμφύτευση αυτού  2) Ανεξάρτητοι 

προγνωστικοί παράγοντες των διαχωρισμών αυτών είναι η παρουσία STEMI, η μικρή 

διάμετρος αυλού αναφοράς του ενόχου αγγείου, και η εμφύτευση μικρού μήκους stent  3) 

Διαχωρισμοί στα άκρα του stent με πάχος κρημνού πάνω από 350μm συνδέονται με 

δυσμενή πρόγνωση. 
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3) Συχνότητα εμφάνισης και οι προγνωστικοί δείκτες των διαχωρισμών στα άκρα 

των ενδοπροθέσεων 

Το υψηλό ποσοστό (40,1%) των διαχωρισμών στα άκρα των ενδοπροθέσεων που 

βρέθηκε στην παρούσα μελέτη είναι σύμφωνο με προηγούμενα δεδομένα της  OCT που 

εντοπίζουν διαχωρισμούς στο 26-40% των ασθενών μετά την εμφύτευση του stent (377-

379, 319). Μόνο 19 από τους 61 (31%) διαχωρισμούς ανιχνεύθηκαν με την αγγειογραφία. 

Ειδικά διαχωρισμοί στο άπω άκρο του stent παρατηρήθηκε ότι είχαν  διπλάσια πιθανότητα 

να αναγνωριστούν αγγειογραφικά σε σύγκριση με τους διαχωρισμούς στο εγγύς άκρο των 

ενδοπροθέσεων (70,5% έναντι 29,5%), επιβεβαιώνοντας τα ευρήματα από πρόσφατες 

μελέτες αγγειογραφίας (335) και OCT (378,319). Οι διαχωρισμοί στα άκρα του stent ήταν 

πιο συχνοί σε ασθενείς με STEMI σε σύγκριση με ασθενείς με non- STEMI ή ασταθή 

στηθάγχη. Πρόσφατα, οι Chamie et al.(319) διαπίστωσαν ότι όταν ένα stent τοποθετείται 

πάνω σε ένα νοσηρό τμήμα αγγείου, οι πιθανότητες να δημιουργηθεί διαχωρισμός στα 

άκρα  είναι 6 φορές υψηλότερη από ό, τι σε ένα υγιές τμήμα αγγείου. Η  υψηλή επίπτωση 

των διαχωρισμών  που βρέθηκε σε ασθενείς με STEMI στην παρούσα μελέτη μπορεί να 

οφείλεται σε ατελή κάλυψη της ένοχου βλάβης (geographic miss phenomenon) που 

συμβαίνει συχνότερα σε ασθενείς με STEMI (380, 381). Παρόμοιες παρατηρήσεις έχουν 

αναφερθεί από μελέτες με IVUS υπογραμμίζοντας ότι η τεχνική της PCI θα έπρεπε 

ελαχιστοποιήσει την απώλεια  αυτή για να βελτιώσει τα αποτελέσματα της(382-384).  Στην 

παρούσα μελέτη, η μεγαλύτερη συχνότητα των stent με μικρό μήκος  πιθανότατα 

αντανακλά και το προαναφερθέν φαινόμενο του geographic miss. Τέλος, η συχνότερη 

παρουσία των διαχωρισμών στα άκρα σε αγγεία  με μικρή διάμετρο αναφοράς του αυλού 

είναι το αποτέλεσμα της αγγειακής υπερέκπτυξης που διαπιστώσαμε ότι συμβαίνει 

συχνότερα στα αγγεία μικρού μεγέθους.  

 

4) Διαχωρισμοί στα άκρα και πρόγνωση 

Διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με διαχωρισμούς στα άκρα του stent  με πάχος κρημνού 

μεγαλύτερο από 350μm είχαν σημαντικά μειωμένη επιβίωση ελεύθερης συμβαμάτων σε 

σύγκριση με τους ασθενείς με λεπτότερο κρημνό διαχωρισμού ή χωρίς διαχωρισμό. Είναι 

ενδιαφέρον ότι η επιμήκης επέκταση του διαχωρισμού ή το μήκος του κρημνού δεν 

βρέθηκε να επηρεάζουν την πρόγνωση. Ένας παχύς κρημνός διαχωρισμού  μεγαλύτερος 

από 350μm αντιπροσωπεύει  βαθύ τραυματισμό του αγγειακού τοιχώματος στα άκρα του 

stent που μπορεί να οδηγήσει σε επαναστένωση και / ή θρόμβωση (385, 386). Αυτό το 

εύρημα είναι σύμφωνο με προηγούμενα ιστοπαθολογικά δεδομένα γεγονός που 

υποδηλώνει ότι ο υπερβολικός τραυματισμός του αρτηριακού τοιχώματος οδηγεί σε 
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μεγαλύτερη ανάπτυξη νεοιστού προάγοντας την επαναστένωση και τη θρόμβωση (387, 

388). Εικάζουμε ότι το πάχος του κρημνού αντικατοπτρίζει με μεγαλύτερη ακρίβεια τον 

βαθμό της βλάβης του μέσου χιτώνα σε σύγκριση με την κατά μήκος  επέκταση του 

διαχωρισμού ή του μήκους του κρημνού και επηρεάζει την πρόγνωση. Επιπλέον,  μελέτες 

με  IVUS (370,383) υποστηρίζουν τα αποτελέσματά μας αναφέροντας ότι μη αποφρακτικοί 

σημαντικοί διαχωρισμοί στα άκρα του stent  (π.χ. διαχωρισμοί που επεκτείνονται πέραν 

του μέσου χιτώνα) σχετίζονται με δυσμενή πρόγνωση. Ο Prati et al. (326) 

χρησιμοποιώντας ένα αυθαίρετο κριτήριο όπως το πάχος του κρημνού > 0.20mm για την 

εμφύτευση πρόσθετης ενδοπρόθεσης στις άκρες του  προηγουμένως εμφυτευμένου stent, 

έδειξε βελτιωμένη έκβαση σε ασθενείς που υποβάλλονται σε PCI με καθοδήγηση OCT 

έναντι της αγγειογραφικής καθοδήγησης.  Πρόσφατα, οι Chamie et al. (319) πρότειναν ότι 

μικροί διαχωρισμοί στα άκρα του stent που ανιχνεύονται με την OCT (επιφανειακοί 

διαχωρισμοί, με βάθος που περιορίζεται στον έσω χιτώνα) έχουν καλοήθη πορεία. 

Εντούτοις η μελέτη αυτή δεν ήταν σχεδιασμένη να ανιχνεύσει συγκεκριμένα κριτήρια για τη 

λήψη κλινικών αποφάσεων σχετικά με το ποιος διαχωρισμός θα πρέπει να 

αντιμετωπίζεται. Στην παρούσα μελέτη, 23 ασθενείς παρουσίασαν οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης σε περιοχή μυοκαρδίου που αρδεύεται 

από το αγγείο στόχο, αν και μόνο 5 ασθενείς είχαν θρόμβωση του stent. Αυτά τα 

αποτελέσματα είναι συμβατά με την προηγούμενη PCI μελέτη (389) που έδειξε χαμηλό 

ποσοστό θρόμβωσης stent <1% ανά έτος ενώ η συχνότητα εμφράγματος του μυοκαρδίου 

βρέθηκε να είναι πολύ υψηλότερη (4.23-8,7% στο πρώτο έτος). Φαίνεται ότι το σχετικά 

υψηλό ποσοστό οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου  που βρήκαμε στην παρούσα 

μελέτη, προκλήθηκε από επαναστένωση η οποία δεν είναι καλοήθης αλλά συνδέεται με 

αυξημένο κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου καιθάνατο(389,390). 

 

5) Περιορισμοί 

Υπάρχουν μερικοί περιορισμοί στη μελέτη μας. Πρώτον, το μέγεθος του δείγματος ήταν 

σχετικά μικρό. Μια μελέτη μεγάλης κλίμακας θα  επιβεβαιώσει την προγνωστική αξία της 

ανίχνευσης διαχωρισμών στα άκρα του stent όπως ανιχνεύονται από την OCT. Δεύτερον, 

μερικές εικόνες OCT μεκακή ποιότητα που οφείλεται σε ανεπαρκή έκπλυση του αίματος 

(κυρίως αποκτηθείσες με το σύστημα M2 OCT πρώτης γενιάς) εξαιρέθηκαν από την 

ανάλυση και αυτό μπορεί να έχει εισαγάγει μια προκατάληψη επιλογής. Τέλος, υπάρχει 

ένας τρίτος πιθανός περιορισμός η απουσία διαδοχικών απεικονίσεων OCT που θα 

μπορούσαν να επιτρέψουν την εκτίμηση της φυσικής ιστορία των διαχωρισμών. 
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V. Συμπεράσματα 

Η απεικόνιση OCT συχνά ανιχνεύει διαχωρισμούς στα άκρα του stent. Οι διαχωρισμοί 

συμβαίνουν συχνότερα σε ασθενείς με STEMI και σχετίζονται με την τεχνική της PCI. 

Βαθύς τραυματισμός του αγγειακού τοιχώματος στις άκρες των ενδοπροθέσεων με πάχος 

κρημνού μεγαλύτερο από 350μm συσχετίζεται με δυσμενή κλινική έκβαση σε μακροχρόνια 

παρακολούθηση. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Κλινικά και αγγειογραφικά χαρακτηριστικά ασθενών με και χωρίς 
διαχωρισμό στα άκρα του stent 

 Dissection 

group 

n=61 

Non-dissection 

group 

n=91 

p 

value 

Ηλικία 59,8±12,8 62,5±12,4  0,20 

Αντρικό φύλο (%) 44(72,1)  73 (80,2)  0,24 

Σακχαρώδης διαβήτης (%) 25(41,0)  37 (40.7)  0.96 

Υπέρταση (%) 38(62,3 )  66 (72,5)  0,18 

Δισλιπιδαιμία (%) 41 (67,2)  68 (74,7)  0,31 

Κάπνισμα (%) 34(55,7)  44 (48,4)  0,37 

Ιστορικό εμφράγματος n, (%)  8(14,0)  17(18,7)  0,46 

Προηγούμενη  PCI n, (%)  19(31,1)  31 (34,1)  0,70 

STEMI n, (%)  27 (44,3)  13 (14,3)  0,0001 

LAD (%) 26(42,6) 45(49,5) 0,07 

CX (%)  22(36,1) 18(19,8) 0,07 

RCA (%)  13(21,3) 28(30,8) 0,07 

Πολυαγγειακή νόσος (%)  41 (71,9)  42 (48,3)  0,005 

Τύπος βλάβης    B – C (%) 45 (73,8)  59 (71,1)  0,19 

Διάμετρος αγγείου, (RLD) mm  3,0±0,3 3,3±0,5 0,006 

% βαρύτητα στένωσης 75,1±12,5 71,8±12,6  0,01 

Μήκος βλάβης, mm  14,2±5,0  15,5±7,0 0,2 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως mean±SD, PCI=  percutaneouscoronaryintervention,  STEMI=  έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST, LAD=  πρόσθιος κατιόντας,  CX =περισπωμένη,RCA=δεξιά στεφανιαία 

αρτηρία 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2  χαρακτηριστικά διαδερμικής παρέμβασης και OCT σε ασθενείς με και 
χωρίς διαχωρισμό στα άκρα του stent. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
  

Dissectiongr

oup, 

 n=61 

Non-dissection 

group,  

n=91 

p 

value 

Εμφύτευση  DES  n, (%) 24  (39,3) 57 (62,6) 0,005 

Αριθμός ασθενών με >1stent 4(6,6) 12(13,2) 0,19 

Διάμετρος Stent, mm 3,0±0,4 3,1±0,4 0,09 

Μήκος Stent, mm 18,0±3,5 21,2±7,3 0,02 

Επιφάνεια αγγείου (RLA) ,mm
2
 

6,6±2,1 7,7±2,5 0,01 

Atm (stent) 16,7±1,1 17,2±3,5 0,3 

Stent  cross sectional area,  mm
2
 

6,7±1,8 7,4±2,2 0,02 

Stent oversizing n, (%) 45(73,8) 38 (44,7) 0,000

1 
Dissection (mm) longitudinal length, 3,10 - - 

Dissection flap length,(mm) 1,02 - - 

Dissection flap thickness,  (mm) 0,265   - - 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.  Ανάλυση των προγνωστικών παραγόντων των διαχωρισμών στα 
άκρα του stent 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

STEMI: έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση, DES: drugelutingstent 

 

 

 

 

Πίνακας 4.Aνεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες των διαχωρισμών στα άκρα 

του stent.  Πολυπαραγοντική ανάλυση. 
 
 

 

 

 

 

STEMI: έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση, DES: drugelutingstent 

 

  

 Odds 

Ratio 

95% CI P value 

Παρουσία STEMI  4,76 2,19-10,33 <0,01 

Πολυαγγειακή νόσος 2,74 1,34-5,61 0,006 

Διάμετρος αγγείου (RLD) 0,26 0,12-0,0,59 0,001 

Μήκος βλάβης 0,92 0,85-1,00 0,06 

Εμφύτευση DES  0,38 0,19-0,75 0,005 

Διάμετρος Stent  0,50 0,23-1,09 0,08 

Μήκος Stent  0,90 0,85-0,96 0,004 

Stent oversizing 3,47 1,70-7,09 0,001 

Επιφάνεια διατομής αγγείου (RLA) 0,82 0,71-0,95 0,01 

Επιφάνεια διατομής stent (CSA) 0,85 0,71-1,0 0,05 

 Odds Ratio 95% CI p 

value Παρουσία STEMI   4,88 2,07-11,52 <0,001 

Εμφύτευση DES  0,29 0,13-0,64 0,002 

Διάμετρος αγγείου (RLD) 0,18 0,07-0,44 <0,001 
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Πίνακας 5. Ευρήματα της OCT σε ασθενείς με ή χωρίς  μείζονα καρδιαγγειακά 
συμβάματα κατά τη διάρκεια παρακολούθησης  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MACE=μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα 

 

Πίνακας 6. Μορφομετρικοί παράμετροι των διαχωρισμών στα άκρα του 
stentεντοπιζόμενοι από την OCT σε ασθενείς με ή χωρίς μείζονα καρδιαγγειακά 
συμβάματα   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως  mean±SD, ή  median (διατεταρτημοριακό εύρος) 

MACE=μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα 

  

 MACEgroup 

n=25 

no MACE 

group n=127 

p value 

Επιφάνεια αγγείου (RLA)mm
2
 

7,47±2,76 7,24±2,35 0,73 

Επιφάνεια διατομής stent  mm
2
 

7,54±2,26 7,11±2,10 0,34 

Ελάχιστη επιφάνεια stent mm
2
 

6,27±2,06 6,07±2,27 0,78 

Υπερδιάταση stent, n (%) 12 (48%) 71 (58, 7%) 0,32 

Παρουσία διαχωρισμού, n(%) 14 (56%) 47(37%) 0,07 

 MACE group  

n=14 

no MACE 

group n=47 

p value 

Μήκος διαχωρισμού,(mm) 3,20±0,7 2,85±1,19 0,4 

Μήκος κρημνού διαχωρισμού, (mm) 1,02 (0,30-1,40) 0,90 (0,20-

1,77) 

0,9 

Πάχος κρημνού διαχωρισμού, 

(μm) 

550 (367-930) 240 (195-

440) 

<0,001 
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Πινάκας 7. Κλινική έκβαση των ασθενώνμετά από παρακολούθηση 45 μηνών 

 

 Dissection  

group * 

 n=23 

Non-dissection 

group  

N=129 

P value 

MACE 11(47,8) 14(10,9)   0,00 

ΟΕΜ 14(60,8) 9(6,9)   0,00 

ΚΑΡΔΙΑΚΟΣ 

ΘΑΝΑΤΟΣ 

4(17,4) 2(1,5)   0,01 

ΕΠΑΝΑΙΜΑΤΩΣΗ** 10(43,4) 11(8,5)   0,00 

*διαχωρισμός με πάχος κρημνού >350μm ΟΕΜ: οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου  

** επαναιμάτωση της ενόχου βλάβης  
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Διάγραμμα 1. ROC ανάλυση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διάγραμμα 2.  Καμπύλες επιβίωσης KaplanMeyer 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

area under the curve=0.85, 

         %CI 0.76-0.95, p<0.001 
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Διάγραμμα 2.  Καμπύλες επιβίωσης KaplanMeyer 

 

 

 

 

  

Long Rank  test 

p<0,001 
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