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                             Γενικό Μέρος 

 

1.1  Εισαγωγή 

Η αθηρωματική  νόσος αποτελεί τη πρώτη αιτία θανάτου και αναπηρίας στις 

ανεπτυγμένες χώρες και ευθύνεται για ένα πλήθος κλινικών εκδηλώσεων όπως η 

στεφανιαία νόσος, η περιφερική αγγειακή νόσος και  τα ισχαιμικά εγκεφαλικά 

επεισόδια (1). Η στεφανιαία νόσος χαρακτηρίζεται από αθηροσκληρυντικές βλάβες των 

στεφανιαίων αγγείων και μπορεί να παραμείνει ασυμπτωματική,  να εμφανιστεί ως 

χρόνιο στεφανιαίο σύνδρομο η με την πλέον δραματική μορφή της ως έμφραγμα του 

μυοκαρδίου. 

 Το έμφραγμα του μυοκαρδίου αποτελεί μείζον αίτιο θνητότητας και νοσηρότητας στις 

ανεπτυγμένες χώρες.  Μπορεί να έχει ως  πρώτη εκδήλωση τον αιφνίδιο καρδιακό 

θάνατο η να έχει μακροχρόνιες συνέπειες λόγω ισχαιμικής καρδιοπάθειας, με τους 

ασθενείς οι οποίοι επιβιώνουν από έμφραγμα του μυοκαρδίου να έχουν υψηλά 

ποσοστά ετησίας θνητότητας και νοσηρότητας. 

Ενώ τα τελευταία 30 έτη στην Ευρώπη παρατηρείται τάση για μείωση της θνητότητας 

λόγω ισχαιμικής καρδιακής νόσου, η ισχαιμική καρδιοπάθεια ευθύνεται για μεγάλο 

αριθμό θανάτων παγκοσμίως (1-3).Στην Ευρώπη , εάν και υπάρχουν σημαντικές 

διαφορές στις καταγραφές μεταξύ των διαφόρων χωρών, υπολογίζεται ότι προκαλεί 

περίπου 1.8 εκατομμύρια θανάτους κάθε έτος ,το οποίο αντιστοιχεί στο 20% του 

συνολικού αριθμού θανάτων (2).Πέραν της αυξημένης θνητότητας η ισχαιμική 

καρδιακή νόσος επιφέρει σημαντική νοσηρότητα με μεγάλης βαρύτητας επιπτώσεις 
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στην ποιότητα ζωής των ασθενών αλλά και στο κόστος υγείας των χωρών. Παρά το 

γεγονός ότι η  στεφανιαία νόσος συνεχίζει να ευθύνεται για ένα μεγάλο αριθμό 

θανάτων παρατηρείται μια τάση για μείωση της θνητότητας στις ανεπτυγμένες χώρες 

απ’ όπου  τουλάχιστον υπάρχουν καταγεγραμμένα  σχετικά στοιχεία. 

Σημαντικό μέρος της μείωσης της  θνητότητας οφείλεται στην αποτελεσματικότερη 

πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη αλλά και σε παρεμβάσεις οι οποίες στοχεύουν  

στην δραστικότερη αντιμετώπιση της οξείας φάσης του εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

 

1.2 Έμφραγμα του μυοκαρδίου - Ορισμοί  

 
Το έμφραγμα του μυοκαρδίου συνίσταται στον θάνατο  μυοκαρδιακών κυττάρων, 

συνέπεια παρατεταμένης ισχαιμίας. Κλινικά η διάγνωση τίθεται συμπληρωματικά  από 

το ιστορικό του ασθενούς ,από εξετάσεις όπως το ηλεκτροκαρδιογράφημα, τους 

βιοχημικούς δείκτες μυοκαρδιακής  νέκρωσης  (κυρίως της τροπονίνης)  και μεθόδους 

καρδιακής απεικόνισης. 

 Έτσι σύμφωνα και με τις σχετικές οδηγίες της Ευρωπαικής καρδιολογικής εταιρείας, η 

διάγνωση του εμφράγματος του μυοκαρδίου τίθεται όταν υπάρχει οξεία μυοκαρδιακή 

βλάβη με κλινική ένδειξη οξείας ισχαιμίας του μυοκαρδίου, με αύξηση και/η πτώση των 

τιμών τροπονίνης τουλάχιστον μίας μονάδας πάνω από το 99 στο ποσοστιαίο ανώτερο 

όριο και τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα:  

1.Συμπτώματα ισχαιμίας του μυοκαρδίου  

2.Νέες ισχαιμικές ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλαγές  

3.Ανάπτυξη παθολογικών κυμάτων Q  
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4.Απεικονιστική ένδειξη νέας απώλειας βιώσιμου μυοκαρδίου η νέα τμηματική κινητική 

ανωμαλία του μυοκαρδίου συμβατή με ισχαιμική αιτιολογία.  

5.Ανάδειξη θρόμβου στα στεφανιαία αγγεία σε αγγειογραφικό έλεγχο η σε νεκροψία 

(4) . 

Στην πλειοψηφία των περιπτώσεων το έμφραγμα του μυοκαρδίου προκαλείται από 

ρήξη η διάβρωση μιας  αθηρωματικής πλάκας των στεφανιαίων αγγείων και 

σχηματισμό θρόμβου . Πράγματι η αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αγγείων  μπορεί να 

παραμείνει υποκλινική (ασυμπτωματική), να παρουσιαστεί με  σταδιακή απόφραξη του 

αυλού των στεφανιαίων αγγείων προκαλώντας στηθάγχη η ισοδύναμα αυτής, η να  

εκδηλωθεί οξέος ως έμφραγμα του μυοκαρδίου (5). 

 

Το έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να κατηγοριοποιηθεί σε διάφορους τύπους 

σύμφωνα με κλινικά και παθολογικά κριτήρια, τα οποία θα καθορίσουν και την επιλογή 

της κατάλληλης θεραπείας. 

Όταν προκαλείται εμμένουσα και πλήρης η σχεδόν πλήρης απόφραξη του στεφανιαίου 

αγγείου εμφανίζεται ηλεκτροκαρδιογραφικά ανάσπαση του ST διαστήματος με 

διάγνωση εμφράγματος του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI). Σε αυτή την 

περίπτωση υπάρχει εκτεταμένη νέκρωση των μυοκαρδιακών κυττάρων καθώς 

υπόκεινται σε μεγάλου βαθμού ισχαιμία, ιδιαίτερα όταν δεν υπάρχει ανάπτυξη 

παράπλευρης στεφανιαίας κυκλοφορίας.  

Όταν η απόφραξη του  αυλού του αγγείου είναι μερική χωρίς να υπάρχει 

ηλεκτροκαρδιογραφικά εμμένουσα ανάσπαση του ST διαστήματος (αλλά δυναμικές 

αλλαγές όπως η κατάσπαση του ST, τα αρνητικά Τ) , τίθεται η διάγνωση εμφράγματος 

του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (NSTEMI).  
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Φαίνεται ότι η επίπτωση των εμφραγμάτων NSTEMI αυξάνεται (6), ενώ στα 

εμφράγματα STEMI υπάρχει μία τάση μείωσης της επίπτωσης (6,7). 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1:  O σχηματισμός θρόμβου λόγω ρήξης/διάβρωσης της αθηρωματικής πλάκας 

μπορεί να προκαλέσει έμφραγμα του μυοκαρδίου με μερική η πλήρη απόφραξη του 

στεφανιαίου αγγείου αντιστοιχώντας σε NSTEMI η STEMI αναλόγως την 

Ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα. 

 

 

 

 

1.3 Έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST 

διαστήματος – STEMI 

 

    Επιδημιολογικά στοιχεία – Θνητότητα 

 

Στις ευρωπαικές χώρες, η ενδονοσοκομειακή θνητότητα σε ασθενείς με STEMI 

κυμαίνεται μεταξύ του 4%-12% (8) ,ενώ η ετήσια θνητότητα υπολογίζεται περίπου στο 



17 
 

10% (9,10). Διάφορες μελέτες αναδεικνύουν την τάση μείωσης της θνητότητας  όπως 

προαναφέρθηκε, καθώς στην σύγχρονη καθημερινή κλινική πράξη γίνεται χορήγηση 

νεότερων αντιθρομβωτικών και άλλων φαρμάκων, αλλά και εκτενέστερη χρήση  

μεθόδων επαναιμάτωσης, με την  πρωτογενή αγγειοπλαστική να έχει τον 

πρωταγωνιστικό ρόλο (11,12,13). Η θνητότητα εξαρτάται επίσης  σε μεγάλο βαθμό 

από την ύπαρξη συννοσηροτήτων, όπως η νεφρική ανεπάρκεια, ο σακχαρώδης 

διαβήτης, η ύπαρξη πολυαγγειακής στεφανιαίας νόσου, το ιστορικό προηγηθέντος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου, όπως  και από τον   συνολικό χρόνο επαναιμάτωσης 

του μυοκαρδίου από την έναρξη των συμπτωμάτων. 

Φαίνεται ότι το έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος είναι 

συχνότερο στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες και σε νεότερα άτομα σε σχέση με 

τους ηλικιωμένους (14,15). 

 

1.4 STEMI :  Διάγνωση 

Η διάγνωση του εμφράγματος STEMI τίθεται όταν υπάρχουν συμπτώματα συμβατά με  

ισχαιμία του μυοκαρδίου (προκάρδιο άλγος/βάρος  με αντανάκλαση στον τράχηλο, την 

κάτω γνάθο ,την ράχη, η το αριστερό άνω άκρο, την ωμοπλάτη) η ακόμα και άτυπη 

εμφάνιση (όπως ναυτία και έμετο, δύσπνοια, αδυναμία η  συγκοπή) σε συνδυασμό με 

ανάσπαση του ST διαστήματος σε ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 απαγωγών. 

Οι ανασπάσεις θα πρέπει να καταγράφονται σε δύο τουλάχιστον συνεχόμενες 

απαγωγές με ανάσπαση του ST πάνω από 2,5 mm σε άνδρες κάτω των 40 ετών, πάνω 

από 2mm σε άνδρες πάνω από 40 ετών και πάνω από 1,5 mm σε γυναίκες στις 

απαγωγές V1  εώς V3, η και πάνω από 1 mm στις άλλες απαγωγές, απουσία αριστερού 
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block η υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. Σε περίπτωση κατωτέρου εμφράγματος του 

μυοκαρδίου θα πρέπει να γίνεται καταγραφή των δεξιών απαγωγών (V3R-V4R) καθώς 

μπορεί να συνυπάρχει έμφραγμα των δεξιών κοιλοτήτων όπως συμβαίνει σε περίπτωση 

απόφραξης του εγγύτερου τμήματος της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας με συνέπεια την 

απουσία ροής στους αρτηριακούς κλάδους  οι οποίοι αιματώνουν την δεξιά κοιλία. 

Επιπλέον, η καταγραφή  κατάσπασης του ST διαστήματος στις απαγωγές V1  εώς V3 με 

συνυπάρχον θετικό κύμα Τ, θα πρέπει να εγείρει την υποψία οπισθίου εμφράγματος 

και συνιστάται να γίνεται καταγραφή των οπίσθιων απαγωγών V7-V9. H ύπαρξη 

ανάσπασης του ST πάνω από 0,5 mm στις απαγωγές αυτές είναι ενδεικτικό οπισθίου 

εμφράγματος STEMI (16). 

Η παρουσία αριστερού block (LBBB) περιπλέκει την ηλεκτροκαρδιογραφική διάγνωση 

και χρειάζονται ειδικά κριτήρια τα οποία είναι τα παρακάτω: 

1. Ανάσπαση του ST ≥ από 1 mm στις απαγωγές με θετικό QRS  

2. Kατάσπαση του ST ≥ από 1 mm στις απαγωγές V1 εώς  V3  

3. Ανάσπαση του ST ≥ 5 mm στις απαγωγές με αρνητικό σύμπλεγμα QRS. 

Τα παραπάνω κριτήρια μπορούν να εφαρμοστούν όταν υπάρχει βηματοδοτικός ρυθμός 

από την δεξιά κοιλία αν και με μικρότερη ειδικότητα. Αντίθετα, η παρουσία δεξιού block 

(RBBB) στο ηλεκτροκαρδιογράφημα δυσχεραίνει την διάγνωση του STEMI ,ενώ όταν 

οφείλεται σε έμφραγμα αποτελεί δείκτη πτωχής πρόγνωσης .Έτσι όταν υπάρχουν 

τυπικά συμπτώματα ισχαιμίας του μυοκαρδίου και παρουσία RBBB ,ο ασθενής θα 

πρέπει να αντιμετωπίζεται ως πάσχων με STEMI (16). 
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1.5  STEMI:    Αρχική  αντιμετώπιση  

Ο ασθενής θα πρέπει κατ’ αρχήν να ανακουφίζεται από τον πόνο του εμφράγματος 

ώστε να καθησυχαστεί και παράλληλα να μειωθεί η ενεργοποίηση του συμπαθητικού 

συστήματος η οποία αυξάνει τις μεταβολικές ανάγκες του μυοκαρδίου. Αυτό μπορεί να 

επιτευχθεί με την χορήγηση οπιοειδών φαρμάκων όπως η μορφίνη ,ενώ σε ιδιαίτερα 

αγχώδεις ασθενείς μπορούν να χορηγηθούν και βενζοδιαζεπίνες. Είναι σημαντικό  να 

αναφερθεί ότι υπάρχουν κάποιοι προβληματισμοί σχετικά με την χορήγηση της 

μορφίνης  καθώς μπορεί να προκαλέσει μειωμένη απορρόφηση αλλά και δράση των 

αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων  σε ορισμένους ασθενείς (17,18,19). 

Η χορήγηση οξυγόνου συνιστάται μόνο σε περίπτωση υποξυγοναιμίας με κορεσμό 

οξυγόνου ≤90%, ενώ σε αντίθετη περίπτωση   δεν προτείνεται αφού δεν προκύπτει 

όφελος από αυτό (20,21). 

Πρέπει να τονιστεί ότι πολλοί ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου παρουσιάζουν 

αιφνίδιο καρδιακό θάνατο συνέπεια κοιλιακής ταχυκαρδίας και  κοιλιακής μαρμαρυγής 

κατά την οξεία φάση του εμφράγματος (22), συχνά σε εξωνοσοκομειακό περιβάλλον. 

Συνεπώς το ιατρικό και παραιατρικό προσωπικό θα πρέπει να έχει πρόσβαση σε 

απινιδωτή και να είναι κατάλληλα εκπαιδευμένο για την αντιμετώπιση επικίνδυνων  

κοιλιακών αρρυθμιών. Στη συνέχεια  ο θεραπευτικός σκοπός πρέπει να είναι η ταχεία 

αποκατάσταση  της αιματικής ροής στο ισχαιμικό μυοκάρδιο (επαναιμάτωση).  
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1.6 STEMI: Επιλογή  Θεραπείας επαναιματώσεως 

Η θεραπεία επαναιμάτωσης μπορεί να πραγματοποιηθεί  με την διενέργεια 

θρομβόλυσης,  πρωτογενούς διαδερμικής στεφανιαίας αγγειοπλαστικής , αλλά και 

αορτοστεφανιαίας παράκαμψης. Στην καθημερινή κλινική πράξη η τελευταία 

πραγματοποιείται εξαιρετικά σπάνια οπότε δεν θα γίνει περαιτέρω αναφορά στην 

συγκεκριμένη μέθοδο. 

 Η αποκατάσταση της αιματικής ροής στο αποφραγμένο στεφανιαίο αγγείο περιορίζει 

τη έκταση της νέκρωσης του ισχαιμικού μυοκαρδίου σε κίνδυνο, το οποίο αρδεύεται 

από αυτό. Έτσι, η επαναιμάτωση αποτελεί την πλέον αποτελεσματική θεραπεία  σε 

ασθενείς με STEMI , ενώ η έγκαιρη διεξαγωγή της μειώνει σημαντικά την βλάβη που 

υπόκειται το   μυοκάρδιο λόγω της ισχαιμίας (23). Η θεραπεία επαναιμάτωσης 

ενδείκνυται σε όλους εκείνους τους ασθενείς οι οποίοι παρουσιάζουν συμπτώματα 

ισχαιμίας του μυοκαρδίου διάρκειας ίσης η λιγότερης των 12 ωρών και εμμένουσα 

ανάσπαση του ST διαστήματος στο ηλεκτροκαρδιογράφημα (16). 

Η συνολική διάρκεια της ισχαιμίας του μυοκαρδίου είναι μία παράμετρος ζωτικής 

σημασίας. Η πρωιμότερη  αποκατάσταση της αιματικής ροής στο αποφραγμένο αγγείο 

συσχετίζεται με καλύτερη ανάκαμψη της συστολικής και διαστολικής λειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας (24), μεγαλύτερο ποσοστό διασωθέντος μυοκαρδίου και μειωμένη 

θνητότητα (24,25,26). Αξίζει να σημειωθεί ότι ακόμα και μετά από επιτυχημένη  

θεραπεία επαναιμάτωσης,  μπορεί να παρατηρηθεί μια περίοδος δυσλειτουργίας του 

μυοκαρδίου γνωστή ως myocardial stunning  (απόπληκτο μυοκάρδιο) ,φαινόμενο το 

οποίο οφείλεται σε μία διαδικασία προσαρμογής των μυοκαρδιακών κυττάρων σε 

συνθήκες ισχαιμικής προσβολής και stress (27). Σημαντικό ρόλο στην προστασία του 
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μυοκαρδίου σε συνθήκες ισχαιμίας αλλά και στην αποκατάσταση της λειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας έχει η παρουσία παράπλευρης στεφανιαίας κυκλοφορίας (28), αλλά 

και η ισχαιμική προετοιμασία του μυοκαρδίου μετά από επεισόδια παροδικής 

ισχαιμίας πριν την εγκατάσταση του εμφράγματος (preconditioning) ( 29). 

Τόσο στην περίπτωση της θρομβόλυσης όσο και της πρωτογενούς διαδερμίκής 

στεφανιαίας αγγειοπλαστικής, είναι απαραίτητη η χορήγηση κατάλληλης 

αντιθρομβωτικής θεραπείας ,η οποία αποτελείται από αντιπηκτικά και από 

αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα. 

Επιλογή θεραπείας επαναιμάτωσης-Χρόνοι 

Oι παράμετροι εκείνοι οι οποίοι θα πρέπει να ληφθούν υπόψη για την επιλογή της 

καταλληλότερης θεραπείας επαναιμάτωσης συνοψίζονται ως εξής: 

1.O συνολικός χρόνος ο οποίος μεσολαβεί μεταξύ της έναρξης των συμπτωμάτων 

οφειλόμενα στην ισχαιμία του μυοκαρδίου και την εκτιμώμενη έναρξη της θεραπείας 

επαναιμάτωσης. Ο χρόνος αυτός αντιστοιχεί σε νέκρωση του μυοκαρδιακού ιστού και 

κατά συνέπεια έχει άμεση συσχέτιση με την κλινική έκβαση του ασθενούς 

2.Ο εκτιμώμενος χρόνος μεταφοράς σε νοσοκομείο πρωτογενούς αγγειοπλαστικής 

3. Ο αιμορραγικός κίνδυνος. Σε ασθενείς με ιδιαίτερα αυξημένο αιμορραγικό κίνδυνο 

και κατά συνέπεια με αντένδειξη για θρομβολυτική θεραπεία, η πρωτογενής 

αγγειοπλαστική αποτελεί την ενδεδειγμένη θεραπεία. 

4.Καρδιογενές σοκ λόγω εμφράγματος. Στην περίπτωση αυτή η πρωτογενής 

αγγειοπλαστική αποτελεί θεραπεία εκλογής. 
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 1.7 STEMI: Πρωτογενής διαδερμική στεφανιαία 

αγγειοπλαστική-Primary PCI. 

Η  πρωτογενής  διαδερμική  στεφανιαία αγγειοπλαστική συνιστάται στην επείγουσα  

αγγειοπλαστική μιας οξέος αποφραγμένης στεφανιαίας αρτηρίας χωρίς να έχει 

προηγηθεί θρομβόλυση, ενώ   αποτελεί την πλέον  ενδεδειγμένη αντιμετώπιση των 

ασθενών με STEMI με έναρξη των συμπτωμάτων εντός 12 ωρών. Συγκρινόμενη με την 

θρομβόλυση υπερτερεί  ως μέθοδος επαναιμάτωσης  καθώς μειώνει σημαντικά την 

θνητότητα, τις αιμορραγίες, τις νοσηλείες για νέο έμφραγμα του μυοκαρδίου και τα 

εγκεφαλικά επεισόδια ( 30-33)  

 Η πρωτογενής αγγειοπλαστική θα πρέπει να πραγματοποιείται από έμπειρες ομάδες 

οι οποίες περιλαμβάνουν  εκτός του επεμβατικού καρδιολόγου ειδικά εκπαιδευμένο 

και έμπειρο προσωπικό όπως νοσηλευτές και τεχνολόγο ακτινολογικού εργαστηρίου. 

Είναι επίσης ευρέως αποδεκτό  ότι όταν αυτή πραγματοποιείται σε αιμοδυναμικά 

εργαστήρια  με υψηλούς αριθμούς πράξεων, αυτό έχει ως αποτέλεσμα  την 

γρηγορότερη διεξαγωγή της επέμβασης  αλλά και  σαφώς καλύτερες εκβάσεις σε όρους 

θνητότητας (34).  

Παρά την αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα της πρωτογενούς αγγειοπλαστικής, 

όταν αυτή δεν είναι δυνατόν να πραγματοποιηθεί εντός προκαθορισμένων χρονικών 

ορίων, η θρομβόλυση αποτελεί την ενδεδειγμένη αρχική θεραπεία επαναιμάτωσης. Τα 

χρονικά όρια τα οποία καθορίζουν την επιλογή της μίας έναντι της άλλης μεθόδου 

συνεχίζουν να είναι αντικείμενο έρευνας, υπάρχει έλλειψη ειδικά σχεδιασμένων 

μελετών , ενώ οι ευρωπαικές αλλά και οι αμερικάνικες κατευθυντήριες οδηγίες των 
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αντίστοιχων καρδιολογικών εταιρειών ,λαμβάνοντας υπόψιν δεδομένα από μελέτες 

καταγραφής, έχουν θέσει πλέον ως όριο τα 120 λεπτά από την διάγνωση του STEMI εώς 

την διέλευση του σύρματος στην αποφραγμένη στεφανιαία αρτηρία (16). Οι 

σημαντικότεροι χρονικοί - στόχοι έχουν ως εξής:  

1.Μέγιστος χρόνος επαφής με ιατρό εώς την διενέργεια ηλεκτροκαρδιογραφήματος και 

διάγνωσης STEMI  ≤10 λεπτά.  

2.Μέγιστος χρόνος από την διάγνωση του STEMI εώς την πρωτογενή αγγειοπλαστική 

≤120 λεπτά 

3.Μέγιστος χρόνος από την διάγνωση του STEMI εώς την διέλευση του σύρματος στην 

αποφραγμένη αρτηρία θεωρούνται τα 60 λεπτά όταν ο ασθενής παρουσιάζεται σε 

νοσοκομεία στα οποία πραγματοποιείται πρωτογενή αγγειοπλαστική. 

4. Μέγιστος χρόνος από την διάγνωση του STEMI σε ασθενείς οι οποίοι μεταφέρονται 

από άλλο νοσοκομείο θεωρούνται τα 90 λεπτά. 

5. Μέγιστος χρόνος από την διάγνωση του STEMI εώς την έναρξη της θρομβόλυσης είναι 

τα 10 λεπτά, όταν δεν είναι δυνατή η επίτευξη του προβλεπόμενου χρόνου για την 

διενέργεια πρωτογενούς αγγειοπλαστικής. 

6.Το χρονικό διάστημα για την αξιολόγηση της επιτυχίας η μη της θρομβόλυσης 

θεωρούνται τα 60 με 90 λεπτά. 

7.Σε περίπτωση επιτυχούς θρομβόλυσης ο ασθενής θα πρέπει να μεταφερθεί σε 

κατάλληλο νοσοκομείο για στεφανιογραφικό έλεγχο εντός 24 ωρών (16) , ενώ η 

μεταφορά θα πρέπει να πραγματοποιείται άμεσα σε περίπτωση ανεπιτυχούς 

θρομβόλυσης. 
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Πρωτογενής αγγειοπλαστική -  Επεμβατική Διαδικασία  

Η  μέθοδος πραγματοποιείται μετά από την παρακέντηση μίας περιφερικής αρτηρίας 

(μηριαίας, κερκιδικής η και ωλενίου) ,τον καθετηριασμό της αποφραγμένης 

στεφανιαίας αρτηρίας με την χρήση κατάλληλων καθετήρων και την διάνοιξη αυτής με 

την προώθηση ειδικών οδηγών συρμάτων, διάταση μπαλονιών ,τοποθέτηση 

ενδοστεφανιαίων προθέσεων όπως και χορήγηση κατάλληλης  φαρμακευτικής αγωγής. 

Η παρακέντηση της κερκιδικής αρτηρίας αποτελεί την ενδεδειγμένη αρτηριακή 

πρόσβαση για την διεξαγωγή της πρωτογενούς αγγειοπλαστικής όταν αυτή βέβαια 

πραγματοποιείται από έμπειρους επεμβατικούς καρδιολόγους. Δεδομένα από 

διάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι η πρόσβαση από την κερκιδική αρτηρία συσχετίζεται 

με λιγότερες αγγειακές επιπλοκές, αιμορραγίες ,ανάγκη για μετάγγιση αλλά και 

μειωμένη θνητότητα ( 35-37). 

 Όσον αφορά την διάνοιξη της ένοχης αποφραγμένης αρτηρίας συνιστάται η 

τοποθέτηση φαρμακοεκλυόμενης ενδοστεφανιαίας πρόθεσης (Drug Eluting Stent). 

Πράγματι η  τοποθέτηση stent υπερτερεί έναντι της διάνοιξης της αρτηρίας μόνο με 

μπαλόνι έχοντας ως αποτέλεσμα μικρότερα ποσοστά επανεμφράγματος και 

επαναγγείωσης της ένοχης αρτηρία (38). Επίσης η τοποθέτηση φαρμακοεκλυόμενων 

ενδοστεφανιαίων προθέσεων μειώνει σημαντικά τα ποσοστά επαναγγείωσης στο 

μέλλον συγκρινόμενα με τα ‘’γυμνές’’ μεταλλικές προθέσεις (BMS-Bare Metal Stents) 

(39,40). Tα αποτελέσματα φαίνεται ότι είναι ακόμα καλύτερα με τα νέας γενιάς DES σε 

όρους θρόμβωσης του stent, επανεμφράγματος και επαναγγείωσης (41). 

Η αναρρόφηση θρόμβου ως πρακτική ρουτίνας κατά την πρωτογενή αγγειοπλαστική 

δεν συνιστάται, ενώ μπορεί να ληφθεί υπόψη σε περίπτωση μεγάλου φορτίου θρόμβου 
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στην αποφραγμένη στεφανιαία αρτηρία και αφού έχει προηγηθεί διάταση μπαλονιού 

(16).Οι ασθενείς με STEMI, παρουσιάζουν συχνά πολυαγγειακή στεφανιαία νόσο  (42) 

,η οποία τις περισσότερες φορές αναδεικνύεται κατά την διάρκεια του 

στεφανιογραφικού ελέγχου ο οποίος πραγματοποιείται λόγω του εμφράγματος. Ένα 

καίριο ερώτημα το οποίο έχει επανειλημμένα τεθεί είναι η επαναγγείωση η όχι των μη 

ένοχων στεφανιαίων αρτηρίων οι οποίες εμφανίζουν στενώσεις και η χρονική φάση 

στην οποία πρέπει αυτή να λάβει χώρα. Διάφοροι ερευνητές ασχολήθηκαν με αυτό το 

θέμα (43-45). Η τρέχουσα γνώση υποδεικνύει ότι θα πρέπει να γίνεται πλήρης 

επαναγγείωση των μη ένοχων βλαβών στους ασθενείς οι οποίοι νοσηλεύονται λόγω 

STEMI και  πολυαγγειακή στεφανιαία νόσο προτού λάβουν εξιτήριο  από το νοσοκομείο. 

Φυσικά θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη και άλλοι παράγοντες ,όπως η συμπλοκότητα 

της στεφανιαίας νόσου (έχοντας ως οδηγό το syntax score), αλλά και η συνύπαρξη 

νεφρικής ανεπάρκειας. 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι μια πλήρης επαναγγείωση καθοδηγούμενη από την εκτίμηση 

των στενώσεων με την χρήση κλασματικής εφεδρείας ροής (FFR) μειώνει την ανάγκη 

για μελλοντική επαναγγείωση, (46) αν και τα αποτελέσματα είναι αντικρουόμενα 

(47,48,49), σχετικά με το  όφελος όσον αφορά τα σκληρά καταληκτικά σημεία όπως το 

έμφραγμα του μυοκαρδίου και ο θάνατος. Είναι εμφανές ότι χρειάζονται περισσότερες 

μεγάλες τυχαιοποιημένες σχετικές   μελέτες και μεγαλύτερα διαστήματα κλινικής 

παρακολούθησης ενώ αποτελέσματα  προς αυτήν την κατεύθυνση αναμένονται από 

την μελέτη FULL REVASC (50) . Παράλληλα άλλες μελέτες σε εξέλιξη θα προσπαθήσουν 

να δώσουν απαντήσεις σχετικά με την πλήρη επαναγγείωση σε ασθενείς με STEMI  και 

πολυαγγειακή νόσο, κάνοντας χρήση μεθόδων όπως τoυ iFR (51) και της οπτικής 



26 
 

συνεκτικής τομογραφίας (OCT) (52).Όσον αφορά τους ασθενείς με STEMI  και 

καρδιογενές  σοκ, με αποφρακτική βλάβη στεφανιαίας αρτηρίας πέραν της ένοχης 

βλάβης (53)  , συνιστάται η αγγειοπλαστική της ένοχης μόνο αρτηρίας στην οξεία φάση. 

Στους ασθενείς με STEMI επιπλεγμένου με καρδιογενές shock η χρήση της ενδοαορτικής 

αντλίας δεν φαίνεται να ωφελεί παρά μόνο σε περίπτωση μηχανικής επιπλοκής 

(16,54).Τέλος η επαναγγείωση με την χρήση  αορτοστεφανιαίας παράκαμψης 

περιορίζεται στις περιπτώσεις εκείνες όπου υπάρχει μεγάλη περιοχή ισχαιμικού 

μυοκαρδίου και αδυναμία πραγματοποίησης διαδερμικής στεφανιαίας 

αγγειοπλαστικής (16) . 

Πρωτογενής αγγειοπλαστική-Αντιθρομβωτική θεραπεία 

Απαραίτητη προϋπόθεση για την διενέργεια της πρωτογενούς στεφανιαίας 

αγγειοπλαστικής είναι η χορήγηση κατάλληλης αντιθρομβωτικής φαρμακευτικής 

θεραπείας. Η αγωγή αυτή βασίζεται σε δύο άξονες και αποτελείται από 

αντιαιμοπεταλιακά και αντιπηκτικά φάρμακα, στοχεύοντας  αντίστοιχα στα 

ενεργοποιημένα αιμοπετάλια και στον καταρράκτη της πήξης. 

  Aντιαιμοπεταλιακά φάρμακα 

 Η διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή την οποία λαμβάνει ο ασθενής αποτελεί τον 

ακρογωνιαίο λίθο της αντιθρομβωτικής θεραπείας στους ασθενείς με έμφραγμα του 

μυοκαρδίου ενώ συνιστάται από ασπιρίνη και από έναν P2Y12 αναστολέα των 

αιμοπεταλίων. 
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Η ασπιρίνη μπορεί να δοθεί από του στόματος (κατά προτίμηση μασώμενη),  σε δόση 

εφόδου 150-300 mg η και ενδοφλέβια σε δόση εφόδου 75-250 mg, επιτυγχάνοντας 

αναστολή των αιμοπεταλίων εντός δύο ωρών. Η ασπιρίνη προκαλεί μη αναστρέψιμη 

αναστολή της κυκλο-οξυγενάσης (COX)1 και  της κυκλοοξυγενάσης 2 (COX 2)  στα 

αιμοπετάλια .Η κυκλοοξυγενάση μετατρέπει το αραχιδονικό οξύ σε προσταγλανδίνες 

,από αυτές η προστακυκλίνη και η θρομβοξάνη A2 (TXA2) έχουν ιδιαίτερη σημασία στην 

λειτουργία των αιμοπεταλίων, καθώς η προστακυκλίνη μειώνει ενώ η θρομβοξάνη 

αυξάνει σημαντικά την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων. Η ασπιρίνη αναστέλλει 

κυρίως την COX-2 ,με αποτέλεσμα την  δραστική μείωση της παραγωγής της 

θρομβοξάνης Α2 (ΤΧΑ2) και  συνεπώς την μείωση της ενεργοποίησης και της 

συγκόλλησης των αιμοπεταλίων (55). 

Η αναστολή  του σημαντικού  υποδοχέα P2Υ12 των αιμοπεταλίων  επιτυγχάνεται  με 

την χορήγηση τικαγρελόρης, πρασουγρέλης η κλοπιδογρέλης. Οι νεότεροι παράγοντες 

τικαγρελόρη και  πρασουγρέλη προτιμώνται στην περίπτωση διαδερμικής στεφανιαίας 

αγγειοπλαστικής λόγω εμφράγματος του μυοκαρδίου, καθώς επιτυγχάνουν 

γρηγορότερη και ισχυρότερη αναστολή των αιμοπεταλίων, αλλά και γιατί έχουν ως 

αποτέλεσμα ευνοικότερες κλινικές εκβάσεις  σε σχέση με την κλοπιδογρέλη (57-59). H 

δόση εφόδου για την τικαγρελόρη είναι τα 180 mg και με δόση συντήρησης τα 90 mg 

δις ημερησίως, ενώ για την πρασουγρέλη είναι τα 60 mg με δόση συντήρησης τα 10 mg 

μία φορά την ημερησίως. 

Παρ ’ όλα αυτά  και οι δύο αυτές ουσίες θα  πρέπει να αποφεύγονται όταν υπάρχει 

αυξημένος αιμορραγικός κίνδυνος, ιστορικό προηγηθέντος αιμορραγικού εγκεφαλικού 

επεισοδίου η σε ασθενείς με ηπατική ανεπάρκεια. Επιπλέον η πρασουγρέλη 
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αντενδείκνυται σε ασθενείς ≥ 75 ετών, κάτω των 60 κιλών η με ιστορικό  ισχαιμικού 

εγκεφαλικού επεισοδίου. Όταν υπάρχει σχετική αντένδειξη για την χορήγησή τους, η 

αυτά  δεν είναι διαθέσιμα μπορεί να χορηγείται κλοπιδογρέλη σε δόση εφόδου 600 mg.  

Η κλοπιδογρέλη είναι Θειένο-πυριδίνη δεύτερης γενιάς και  θεωρείται προφάρμακο, 

καθώς για να μετατραπεί στην ενεργή μορφή του (R-130964 ,clop-AM) χρειάζεται 

συγκεκριμένα στάδια μεταβολισμού  στο ήπαρ από ισοένζυμα του κυτοχρώματος P450. 

Αποτελεί  μη αναστρέψιμο αναστολέα των ADP-υποδοχέων 2ΡΥ12, ενώ η ανταπόκριση 

των ασθενών στο φάρμακο μπορεί να ποικίλει, κυρίως λόγω πολυμορφισμών των 

γονιδίων για τα  ένζυμα του κυτοχρώματος  P450   και κυρίως του CYP2C19  (59,60). 

H τικαγρελόρη αντίθετα, χαρακτηρίζεται από ταχεία, ισχυρή και αναστρέψιμη δράση 

αναστολής των ADP υποδοχέων 2ΡΥ12 των αιμοπεταλίων. Δεν χρειάζεται μεταβολική 

ενεργοποίηση ,ενώ η συγκέντρωση του φαρμάκου στο πλάσμα κορυφώνεται εντός 1,5-

3 ωρών μετά την από την λήψη  του από το στόμα (60).Στην μελέτη  PLATO, η 

τικαγρελόρη αναδείχθηκε ανώτερη της κλοπιδογρέλης, μειώνοντας την θνητότητα και 

τα καρδιαγγειακά συμβάματα, σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, με η χωρίς 

ανάσπαση του ST διαστήματος (56). 

Η πρασουγρέλη είναι   Θειένο-πυριδίνη τρίτης γενιάς  και αποτελεί  μη αναστρέψιμο 

αναστολέα των ADP-υποδοχέων 2ΡΥ12. Για να δράσει  χρειάζεται  να υποστεί υδρόλυση 

από εστεράσες και στη συνέχεια να  μεταβολιστεί  στο ήπαρ  και συγκεκριμένα στο 

κυτόχρωμα P450 αποκτώντας την ενεργή μορφή της (R-138727). Επιτυγχάνει την 

μέγιστη συγκέντρωση της στο πλάσμα εντός 30 λεπτών, ενώ ο χρόνος ημίσειας ζωής της  

είναι 7 ώρες. Σε ανάλυση υποπληθυσμού της  μελέτης TRITON-TIMI 38   σε ασθενείς με 
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STEMI οι οποίοι υποβλήθηκαν σε διαδερμική στεφανιαία αγγειοπλαστική , η 

πρασουγρέλη ήταν αποτελεσματικότερη σε σχέση με την κλοπιδογρέλη μειώνοντας τα 

καρδιαγγειακά συμβάματα χωρίς αύξηση των αιμορραγιών (61). 

Οι αναστολείς  GP IIb/IIIa υποδοχέων των αιμοπεταλίων (τιρομπιφάνη, επτιφιμπατίδη, 

αμπσιξιμάμπη) φαίνεται ότι δεν προσφέρουν όφελος  όταν χορηγούνται ως 

φαρμακευτική αγωγή  ρουτίνας,  μπορούν όμως να χορηγηθούν ως θεραπεία 

‘’διάσωσης’’ (bail out therapy) όταν κατά την πρωτογενή αγγειοπλαστική υπάρχει 

μεγάλο φορτίο θρόμβου η φαινόμενο βραδείας ροής η μη επαναρροής (slow flow/no 

reflow phenomenon) (16). 

Η κανγρελόρη, είναι ένας ισχυρός, αναστρέψιμος  αναστολέας των υποδοχέων P2Y12 ο 

οποίος χορηγείται ενδοφλέβια και χαρακτηρίζεται από ταχεία έναρξη αλλά και λήξη της 

δράσης του (62). Ο παράγοντας αυτός μπορεί να χρησιμοποιηθεί στην πρωτογενή 

αγγειοπλαστική σε ασθενείς οι οποίοι δεν έχουν λάβει προηγουμένως θεραπεία με  

αναστολέα P2Y12  αλλά και σε περίπτωση αγγειοπλαστικής σε ασθενείς με NSTEMI οι 

οποίοι δεν λαμβάνουν αντιαιμοπεταλιακό παράγοντα-αναστολέα P2Y12, πέραν της 

ασπιρίνης. 

Αντιπηκτικά φάρμακα 

Όλοι οι ασθενείς οι οποίοι υποβάλλονται σε πρωτογενή διαδερμική στεφανιαία 

αγγειοπλαστική θα πρέπει να λαμβάνουν ταχεία και επαρκή αντιπηκτική αγωγή. Τα 

αντιπηκτικά τα οποία χρησιμοποιούνται είναι η κλασσική ηπαρίνη, η ενοξαπαρίνη και 

η μπιβαλιρουδίνη. Η ηπαρίνη χορηγείται σε δόση 70-100 μονάδων ανά χιλιόγραμμο 

βάρους άπαξ, αποτελώντας την πρώτη επιλογή , ενώ εναλλακτικά μπορεί να 
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χρησιμοποιηθεί και η ενοξαπαρίνη σε δόση 0,5 mg/kg άπαξ , μετά και τα ιδιαίτερα 

θετικά αποτελέσματα της μελέτης ATOLL (63) όπου η αποτελεσματικότητα και η 

ασφάλεια της ενοξαπαρίνης συγκρίθηκαν με αυτές της  κλασσικής ηπαρίνης. Ο ρόλος 

της μπιβαλιρουδίνης φαίνεται πλέον ότι περιορίζεται στους ασθενείς εκείνους οι οποίοι 

εμφανίζουν θρομβοπενία από ηπαρίνη, ενώ η συνιστώμενη δόση είναι 0,75 mg/kg άπαξ  

και στη συνέχεια ενδοφλέβια έγχυση 1,75 mg/kg/hour εώς 4 ώρες μετά την επέμβαση. 

1.8 STEMI : Θρομβόλυση  

Στους ασθενείς εκείνους με STEMI όπου δεν μπορεί να πραγματοποιηθεί πρωτογενής 

αγγειοπλαστική εντός των προβλεπόμενων χρονικών ορίων , η θρομβόλυση αποτελεί 

την  ενδεδειγμένη μέθοδο επαναιμάτωσης. Φαίνεται ότι είναι πιο αποτελεσματική όταν 

πραγματοποιείται εντός 2 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων (64), καθώς η 

αποτελεσματικότητα της μειώνεται με την πάροδο του χρόνου , αφού ο θρόμβος στην 

αποφραγμένη στεφανιαία αρτηρία οργανώνεται και γίνεται ανθεκτικότερος στο 

θρομβολυτικό φάρμακο, ενώ συνιστάται εώς και 12 ώρες μετά την έναρξη των 

συμπτωμάτων και εφόσον δεν υπάρχουν σχετικές αντενδείξεις. Πράγματι φαίνεται ότι 

μειώνει  την θνητότητα ακόμα και όταν αυτή πραγματοποιείται μεταξύ 6 και 12 ωρών 

από την έναρξη της συμπτωματολογίας (65,66). Η θρομβόλυση αποτελεί  

αναμφισβήτητα  μία σημαντική μέθοδο θεραπείας στους ασθενείς με STEMI καθώς 

μπορεί να αποκαταστήσει την βατότητα της αποφραγμένης από τον θρόμβο 

στεφανιαίας αρτηρίας ,μειώνοντας το μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

,έχοντας έτσι ως αποτέλεσμα την βελτίωση της καρδιακής λειτουργίας και 

προσφέροντας σημαντικό όφελος επιβίωσης (67-69). 
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 Τα πλεονεκτήματα της συγκεκριμένης μεθόδου είναι ότι είναι διαθέσιμη ακόμα και σε 

απομακρυσμένες μονάδες υγείας και  πρωτοβάθμια νοσοκομεία , δεν χρειάζεται 

εξειδικευμένο προσωπικό, ειδικό αιμοδυναμικό εργαστήριο και εξοπλισμό, ενώ 

επιπλέον μπορεί να πραγματοποιηθεί σχετικά γρήγορα εντός λίγων λεπτών, με την 

χορήγηση των κατάλληλων φαρμάκων. Τα μειονεκτήματα της συγκεκριμένης μεθόδου 

είναι ότι αποτυγχάνει περίπου στο  ένα τρίτο των περιπτώσεων ενώ  ένα μεγάλο 

ποσοστό των ασθενών παρουσιάζουν αντενδείξεις για θρομβόλυση. Μία σημαντική 

επιπλοκή της θρομβόλυσης αποτελεί το αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο, το οποίο 

συνήθως παρουσιάζεται το πρώτο 24ωρο, σε ποσοστό περίπου 1% . Φαίνεται ότι 

παράγοντες όπως το γυναικείο φύλο, το χαμηλό βάρος σώματος, η αρτηριακή 

υπέρταση αλλά και το ιστορικό αγγειακής εγκεφαλικής νόσου σχετίζονται με αυξημένα 

ποσοστά εγκεφαλικής αιμορραγίας. Τα ποσοστά των λοιπών  μειζόνων αιμορραγιών 

υπολογίζονται στο 4-13% (16). 

Απόλυτες αντενδείξεις για την θρομβόλυση είναι το ιστορικό προηγηθείσας 

εγκεφαλικής αιμορραγίας , το ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό τους προηγούμενους 6 

μήνες, βλάβες του κεντρικού νευρικού συστήματος  νεοπλασίες η αρτηριοφλεβώδεις 

δυσπλασίες, γνωστή αιμορραγική διάθεση, αιμορραγία από το γαστρεντερικό σύστημα 

τον τελευταίο μήνα, μη συμπιέσιμες παρακεντήσεις τον τελευταίο μήνα όπως για την 

βιοψία ήπατος η οσφυονωτιαία παρακέντηση, αορτικός διαχωρισμός και πρόσφατο 

μείζον τραύμα /χειρουργείο η κάκωση κεφαλής. Σχετικές αντενδείξεις αποτελούν το 

παροδικό ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο τους προηγούμενους 6 μήνες, η από του 

στόματος αντιπηκτική θεραπεία , η εγκυμοσύνη η  πρώτη εβδομάδα μετά τον τοκετό, η 

παρατεταμένη καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση,  η λοιμώδης ενδοκαρδίτιδα, το 
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ενεργό έλκος πεπτικού, η προχωρημένη ηπατική ανεπάρκεια και η ανθεκτική υπέρταση 

με συστολική αρτηριακή  πίεση >180 mmhg και διαστολική πίεση >110mm hg. 

Προνοσοκομειακή θρομβόλυση 

Το όφελος της προνοσοκομειακής έναρξης της θρομβολυτικής θεραπείας έχει 

αναδειχθεί μετά από τυχαιοποιημένες σχετικές μελέτες (68). Η στρατηγική αυτή 

φαίνεται ότι μειώνει την πρώιμη θνητότητα κατά 17% σε σχέση με μία στρατηγική 

θρομβόλυσης στο νοσοκομειακό περιβάλλον μόνο. Ακόμα πιο ενθαρρυντικά είναι τα 

αποτελέσματα της μελέτης STREAM (69) από την οποία οι ερευνητές συμπέραναν ότι 

μια στρατηγική προνοσοκομειακής θρομβόλυσης η οποία ακολουθείται από πρώιμη 

μεταφορά για στεφανιογραφικό έλεγχο και  αγγειοπλαστική, προσφέρει συγκρίσιμα 

οφέλη στους  ασθενείς σε σχέση με τους ασθενείς  αυτούς  οι οποίοι υποβάλλονται σε 

πρωτογενή αγγειοπλαστική εντός 3 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων. Συνεπώς 

οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν ότι όταν η θρομβόλυση επιλέγεται ως 

προτιμώμενη θεραπεία επαναιμάτωσης  η έναρξη της  θα πρέπει κατά προτίμηση να 

γίνεται προνοσοκομειακά (16). 

Θρομβολυτικοί φαρμακευτικοί παράγοντες 

Συνιστάται η χορήγηση θρομβολυτικών φαρμάκων με αυξημένη ειδικότητα για το 

ινώδες, όπως η τενεκτεπλάση ,η αλτεπλάση και η ρετεπλάση (ΙΒ) (71). Σε ασθενείς ≥ 75 

ετών συνιστάται η χορήγηση μισής δόσης τενεκτεπλάσης (ΙΙΑ) (16). Οι ουσίες αυτές 

είναι ένζυμα της ομάδας των προτεασών της σερίνης και λειτουργούν καταλύοντας την 

μετατροπή του   πλασμινογόνου σε πλασμίνη, ουσία η οποία  με την σειρά της  

αποδομεί το ινώδες ,κύριο συστατικό του θρόμβου. Η τενεκτεπλάση αποτελεί έναν 
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ευρέως χρησιμοποιούμενο ινωδολυτικό παράγοντα τρίτης γενιάς ο οποίος έχει υψηλή  

ειδικότητα για το ινώδες και αυξημένη αντίσταση στον αναστολέα του ενεργοποιητή 

του πλασμινογόνου. Γενικά προτιμάται λόγω της ευκολίας στην  χορήγηση της καθώς 

αποτελείται από μία δόση άπαξ, γεγονός το οποίο μειώνει την πιθανότητα ιατρικού 

λάθους, ευνοεί την προνοσοκομειακή χρήση της,  ενώ φαίνεται ότι έχει ευνοικό προφίλ 

όσον αφορά την θνητότητα και τις αιμορραγικές επιπλοκές (72,73). 

Θρομβόλυση : Αντιαιμοπεταλιακή-αντιπηκτική αγωγή 

Συνιστάται η χορήγηση  από του στόματος ασπιρίνης (μασώμενη) σε δόση 150-300 mg 

η ενδοφλεβίως  σε δόση 75-250 mg. Ως δεύτερο αντιαιμοπεταλιακό φάρμακο 

χορηγείται η κλοπιδογρέλη σε δόση εφόδου 300 mg και κατόπιν 75 μια φορά 

ημερησίως. Σε ηλικιωμένους ασθενείς η δόση εφόδου της κλοπιδογρέλης είναι τα 75 

mg. 

΄΄Οι ισχυρότερες αντιαιμοπεταλιακές ουσίες τικαγρελόρη και 

πρασουγρέλη δεν έχουν μελετηθεί επαρκώς, σε αυτή την κλινική 

περίσταση΄΄. 

Όσον αφορά την αντιπηκτική αγωγή συνιστάται η χορήγηση ενoξαπαρίνης (ΙΑ)  σε 

σχέση με την κλασσική ηπαρίνη(ΙΒ)  ,μετά από τα αποτελέσματα σχετικών μελετών 

όπου η ενοξαπαρίνη φάνηκε να έχει μεγαλύτερο  κλινικό όφελος (74,75). H χρήση της 

fondaparinoux περιορίζεται στις περιπτώσεις εκείνες όπου γίνεται χρήση της 

στρεπτικινάσης ως θρομβολυτικού παράγοντα (ΙΙΑ/Β). Η στρεπτοκινάση μπορεί να 

προκαλέσει αλλεργικές αντιδράσεις και υποτασικά επεισόδια  ενώ αντενδείκνυται η 

επαναχορήγηση της λόγω της δημιουργίας αντισωμάτων (16). 
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Σε  σχετικό πίνακα των κατευθυντήριων οδηγιών  της ευρωπαικής καρδιολογικής 

εταιρείας αναφέρονται λεπτομερώς οι δοσολογίες των θρομβολυτικών, 

αντιαιμοπεταλιακών και αντιπηκτικών φαρμάκων (16). 

Μεταφορά σε νοσοκομείο PCI μετά την θρομβόλυση 

O ασθενής μετά την θρομβόλυση πρέπει να διακομίζεται εντός 2-24 ωρών, σε 

νοσοκομείο το οποίο διαθέτει αιμοδυναμικό εργαστήριο ώστε να υποβληθεί σε 

στεφανιογραφικό έλεγχο και αγγειοπλαστική εφόσον υπάρχει ένδειξη. Οι περιπτώσεις 

εκείνες στις οποίες ο ασθενής θα πρέπει να διακομίζεται άμεσα είναι: 

1. Aνεπιτυχής θρομβόλυση ,δηλαδή πτώση του ST μικρότερης του 50%, 60-90 λεπτά 

μετά την θρομβόλυση και επιμονή του ισχαιμικού συμπτώματος, η/και επιδεινούμενης 

ισχαιμίας.  

2. Εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας, αιμοδυναμικής  η/και ηλεκτρικής αστάθειας  

3.Η εκ νέου εμφάνιση ισχαιμίας ,με ενδείξεις επαναπόφραξης του αγγείου ,μετά από 

επιτυχημένη θρομβόλυση. 

Η αγγειοπλαστική η οποία πραγματοποιείται μετά από ανεπιτυχή θρομβόλυση 

ονομάζεται ‘’αγγειοπλαστική διάσωσης’’ (Resque PCI). 
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           1.9  Επαναιμάτωση σε ασθενείς με STEMI  

                          Δεδομένα από τη Ελλάδα 

Πληροφορίες σχετικά με την αντιμετώπιση των ασθενών με STEMI στον ελληνικό χώρο 

έχουμε από τις παλαιότερες μελέτες  GREECS (2005) HELIOS(2007) τις  μεταγενέστερες    

STENT FOR LIFE (2012)  και  PHAETHON (2016) αλλά και την πio  πρόσφατη καταγραφή 

ILIAKTIS (2022) .Οι μελέτες αυτές αντικατοπτρίζουν  σε μεγάλο βαθμό την ελληνική 

πραγματικότητα σχετικά με την αντιμετώπιση των ασθενών με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο. 

Η μελέτη STENT FOR LIFE (76)  πραγματοποιήθηκε στην χώρα μας μετά από μια 

πανευρωπαική πρωτοβουλία και δημοσιεύτηκε το 2012 με τα εξής ευρήματα όσον 

αφορά την αντιμετώπιση ασθενών με STEMI.To 40,3% αντιμετωπίστηκαν με 

θρομβόλυση και το 31,82 % με πρωτογενή αγγειοπλαστική. Στο λεκανοπέδιο της αττικής 

το ποσοστό πρωτογενούς αγγειοπλαστικής έφτανε το 60% περίπου, ενώ το  27,88% των 

ασθενών συνολικά δεν έλαβαν θεραπεία επαναιμάτωσης. 

Η μελέτη PHAETHON (77)  έλαβε χώρα στην χώρα μας από τον Μάιο του 2012 εώς τον 

Φεβρουάριο του 2014 σε 37 κέντρα, ενώ τα αποτελέσματα της δημοσιεύτηκαν το 2016. 

To ποσοστό ασθενών με STEMI ήταν 51,38%. Από αυτούς το 44,5% αντιμετωπίστηκαν 

με θρομβόλυση ενώ το 38,9% υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφικό έλεγχο με το 34,1% 

να επαναματώνονται με πρωτογενή αγγειοπλαστική. Το 16,5% δεν έλαβε θεραπεία 

επαναιμάτωσης. 

Η  ILIAKTIS (78) αποτελεί την πλέον πρόσφατη καταγραφή των εμφραγμάτων στον 

ελληνικό χώρο, αν και πραγματοποιήθηκε μεταξύ απριλίου  και ιουνίου του 2020 εν 
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μέσω πανδημίας COVID-19, γεγονός το οποίο ίσως να έχει επηρεάσει τα ευρήματα της 

σημαντικότατης αυτής καταγραφής. Τα δεδομένα αντλήθηκαν από καρδιολογικές 

κλινικές από 50 νοσοκομεία από όλη την Ελλάδα συμπεριλαμβανομένης  και της 

καρδιολογικής κλινικής του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Ηρακλείου. Τα 

κύρια ευρήματα σχετικά με την αντιμετώπιση των ασθενών με STEMI ήταν τα εξής: Στα 

νοσοκομεία τα οποία διέθεταν αιμοδυναμικό εργαστήριο (PCI Hospitals)  το 76,9% των 

ασθενών αντιμετωπίστηκαν με πρωτoγενή αγγειοπλαστική ενώ στα νοσοκομεία non -

PCI to 39,9% από αυτούς. Θρομβόλυση πραγματοποιήθηκε στα non PCI νοσοκομεία σε 

ποσοστό 47,3% ενώ στα PCI νοσοκομεία ποσοστό θρομβόλυσης ήταν 17,9%.Οι ασθενείς 

οι οποίοι δεν έλαβαν επαναγγείωση ήταν 4,8% στα PCI νοσοκομεία και 12,8% στα  non 

PCI νοσοκομεία. Συνολικά το 24,6% των ασθενών με STEMI θρομβολύθηκαν  ,ποσοστό 

σημαντικά μικρότερο από εκείνο το οποίο είχε καταγραφεί στην μελέτη HELIOS (47%) 

και στην PHAETHON (44%). 

Συμπερασματικά φαίνεται  ότι στην διάρκεια των τελευταίων ετών υπάρχει μία 

σημαντική βελτίωση όσον αφορά το ποσοστό των ασθενών οι οποίοι αντιμετωπίζονται 

με πρωτογενή αγγειοπλαστική. Το παραπάνω εύρημα φαίνεται ότι οφείλεται στην 

ταχύτερη διάγνωση των ασθενών με STEMI, την βελτιούμενη ανάπτυξη δικτύων 

πρωτογενούς αγγειοπλαστικής αλλά και στην λειτουργία περισσότερων αιμοδυναμικών  

κέντρων τα οποία μπορούν να προσφέρουν πρωτογενή διαδερμική στεφανιαία  

αγγειοπλαστική. 
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Παρ’όλα αυτά ένα σημαντικό μέρος των ασθενών με STEMI στα 

περιφερειακά νοσοκομεία, υποβάλλονται σε θρομβόλυση  υπενθυμίζοντας 

την σημαντικότητα της συγκεκριμένης θεραπείας στην καθημερινή κλινική 

πράξη. 

Πίνακας 1: Αντιμετώπιση εμφραγμάτων με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) 

στην Ελλάδα ,σε νοσοκομεία με δυνατότητα (PCI- hospitals) η μη (non PCI hospitals) 

Διαδερμικής στεφανιαίας αγγειοπλαστικής. Συντμήσεις: Primary PCI: Πρωτογενής 

αγγειοπλαστική,  Thrombolysis: θρομβόλυση , No REVASC: χωρίς επαναγγείωση 

                     Οι τιμές αντιστοιχούν σε  αριθμό ασθενών και ποσοστά 

 

        Από την μελέτη  ILIAKTIS  (Kanakakis I, Stafylas P, Tsigkas G, et al.  

Epidemiology, reperfusion management, and outcomes of patients with myocardial      
infarction in Greece: The ILIAKTIS study. Hellenic J Cardiol. 2022;67:1-8.) 
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2.Βλάβη ισχαιμίας/επαναματώσεως  

Στεφανιαία μικροκυκλοφορία και Μικροαγγειακή 

δυσλειτουργία 

Η ταχεία  διάνοιξη της αποφραγμένης στεφανιαίας αρτηρίας και η αποκατάσταση 

ικανής ροής σε αυτή, αποτελεί πρωταρχικό στόχο στην αντιμετώπιση των ασθενών με 

STEMI καθώς έτσι περιορίζεται η μυοκαρδιακή βλάβη/νέκρωση η οποία προκαλείται 

από την ισχαιμία. 

 Η θρομβόλυση και η πρωτογενής αγγειοπλαστική με την ανάπτυξη κατάλληλων 

δικτύων διασύνδεσης των μονάδων υγείας, συνέβαλλαν καθοριστικά στην βελτίωση 

της αντιμετώπισης και  ως εκ τούτου της πρόγνωσης των ασθενών με STEMI. Πράγματι 

η έγκαιρη επαναιμάτωση των ασθενών αυτών έχει ως αποτέλεσμα την μείωση  των 

δραματικών συνεπειών της ισχαιμίας αφού  περιορίζεται  το μέγεθος του εμφράγματος 

του μυοκαρδίου και οι αρνητικές επιπτώσεις  στο κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής 

αριστερής κοιλίας και κατά συνέπεια η ενδονοσοκομειακή αλλά και μακροχρόνια 

θνητότητα. 

Συχνά όμως μετά από την επιτυχή  αποκατάσταση της αιματικής ροής στο επικαρδιακό 

αγγείο με την χρήση των παραπάνω μεθόδων παρατηρείται περαιτέρω βλάβη του 

μυοκαρδιακού ιστού. Το παράδοξο αυτό φαινόμενο ονομάζεται βλάβη από 

επαναιμάτωση (79) και είναι αποτέλεσμα σύμπλοκων φυσιοπαθολογικών μηχανισμών. 

Τα αποτελέσματα του φαινομένου αυτού μπορεί να είναι καταστροφικά, αφού 

φαίνεται να ευθύνεται σε μεγάλο βαθμό για το μεγέθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου 

(79,80).  
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Σημαντικό ρόλο στις διεργασίες του  παθοφυσιολογικού αυτού 

φαινομένου    φαίνεται να έχουν τα  αιμοπετάλια. 

 

2.1 Βλάβη από επαναιμάτωση-Εκδηλώσεις 

Οι κύριες εκδηλώσεις της βλάβης από επαναιμάτωση μπορούν συνοπτικά  να 

περιγραφούν ως εξής: 

 Αρρυθμίες από επαναιμάτωση  

Αμέσως μετά την αποκατάσταση της αιματικής ροής στο αποφραγμένο στεφανιαίο 

αγγείο συχνά παρατηρούνται αρρυθμίες (81) ,συχνά κοιλιακής αρχής, όπως κοιλιακή 

ταχυκαρδία, ιδιοκοιλιακός ρυθμός αλλά και κοιλιακή μαρμαρυγή. Οι αρρυθμίες αυτές 

στην συντριπτική πλειοψηφία των περιπτώσεων είτε τερματίζονται από μόνες τους, είτε 

μπορούν να αντιμετωπιστούν επιτυχώς από έναν έμπειρο κλινικό καρδιολόγο. 

 Απόπληκτο μυοκάρδιο (myocardial stunning) 

Το ‘’απόπληκτο μυοκάρδιο’’ συνιστάται στην παροδική δυσλειτουργία του 

μυοκαρδίου μετά από ένα χρονικό διάστημα ισχαιμίας το οποίο δεν επιφέρει όμως 

κυτταρικό θάνατο. Αποδίδεται  στην ενδοκυτταρική υπερφόρτωση ασβεστίου  και στο 

οξειδωτικό stress, οφειλόμενο σε μεγάλο βαθμό στις παραγόμενες ελεύθερες ρίζες 

οξυγόνου  ,τα οποία ακολουθούν την περίοδο της ισχαιμίας (82,83). 

Mη αναστρέψιμη βλάβη του μυοκαρδιακού ιστού 

Η νέκρωση του μυοκαρδιακού ιστού ο οποίος ήταν βιώσιμος κατά την θεραπεία 

επαναιμάτωσης και η οποία την ακολουθεί , οφείλεται σε ένα σύνολο επιβλαβών 
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διεργασιών οι οποίες περιλαμβάνουν την ενδοκυτταρική υπερφόρτωση ασβεστίου 

λόγω των διαταραχών στις διαδικασίες  ομοιόστασης του, το οξειδωτικό stress κυρίως 

λόγω αυξημένης παραγωγής ελεύθερων ριζών οξυγόνου , την ταχεία μεταβολή του PH 

η οποία ακολουθεί την επαναιμάτωση, την υπερσυσταλτικότητα των καρδιακών 

μυοκυττάρων και την αυξημένη διαπερατότητα των μιτοχονδρίων. Η καταστροφική 

αυτή οντότητα έχει αναδειχθεί μέσα από κλινικές και πειραματικές μελέτες και 

εκτιμάται ότι ευθύνεται για εώς και το 50% του τελικού μεγέθους του μυοκαρδιακού 

εμφράκτου (84), μειώνοντας σημαντικά τα οφέλη τα οποία έχουν αποκομιστεί από τις 

σύγχρονες μεθόδους επαναιμάτωσης. Παράλληλα, ενώ είναι εμφανές ότι μπορεί να 

αποτελέσει έναν σημαντικό θεραπευτικό στόχο στους ασθενείς οι οποίοι υποβάλλοντα 

σε θεραπεία επαναιμάτωσης λόγω STEMI ,μειώνοντας το μέγεθος της μυοκαρδιακής 

βλάβης, εώς τώρα δεν έχουν αναδειχθεί ιδιαίτερα  αποτελεσματικές μεθόδοι 

θεραπείας. Το φαινόμενο αυτό δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, ενώ μερικοί από τους 

εμπλεκόμενους μηχανισμούς είναι οι παρακάτω: 

Η αυξημένη διαπερατότητα των μιτοχονδρίων η οποία οφείλεται στην παθολογική 

διάνοιξη  πόρων οι οποίοι  βρίσκονται στην εσωτερική μεμβράνη των μιτοχονδρίων και 

υπό φυσιολογικές  συνθήκες δεν επιτρέπουν την διαπερατότητα της. Αντίθετα  μετά 

από την επαναιμάτωση, λόγω μίας σειράς παραγόντων όπως της αύξησης των 

ελεύθερων ριζών του οξυγόνου, των υψηλών επιπέδων ασβεστίου στο μιτοχόνδριο και 

την ταχεία αποκατάσταση του PH ,προκαλείται διάνοιξη των πόρων αυτών  με 

αποτέλεσμα την είσοδο διαφόρων μορίων, ηλεκτρολυτών και νερού, έχοντας ως 

συνέπεια την διαταραχή της διαδικασίας της  φωσφορυλίωσης της αναπνευστικής 

αλυσίδας στο μιτοχόνδριο και  εν τέλει την καταστροφή του και την ενεργοποίηση 

μηχανισμών κυτταρικού θανάτου (85,86). 
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Η επαναιμάτωση προκαλεί ενδοκυττάρια υπερφόρτωση ασβεστίου στο μυοκαρδιακό 

κύτταρο, με αποτέλεσμα την πρόκληση βλάβης στην μεμβράνη του  σαρκοπλασματικού 

δικτύου, την υπερσυσταλτικότητα του μυοκαρδιακού κυττάρου αλλά και την αύξηση 

της συγκέντρωσης ασβεστίου στα μιτοχόνδρια και την αυξημένη διαπερατότητα τους 

(86,87). 

Το οξειδωτικό stress το οποίο ακολουθεί την επαναιμάτωση (88,89) ευθύνεται σε 

μεγάλο βαθμό για την μυοκαρδιακή βλάβη και τον θάνατο των μυοκαρδιακών 

κυττάρων μέσω διαφόρων μηχανισμών . Φαίνεται επίσης  ότι συνεισφέρει σημαντικά 

στην διάνοιξη των πόρων των μιτοχονδρίων, ενώ παράλληλα προάγει την  μείωση της 

διαθεσιμότητας του μονοξειδίου του αζώτου (του οποίου η παραγωγή είναι ήδη 

μειωμένη) και κατά συνέπεια όλων  των ευεργετικών του ιδιοτήτων. 

 

Απόφραξη του μικροαγγειακού στεφανιαίου δικτύου με φαινόμενο  

μη η βραδείας επαναρροής 

 Μετά από την αποκατάσταση της αιματικής ροής στο ένοχο επικαρδιακό αγγείο στους 

ασθενείς με STEMI , μπορεί να παρατηρηθεί σοβαρό έλλειμα στην άρδευση του 

μυοκαρδίου το οποίο οφείλεται σε  δυσλειτουργία της στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας 

σε ποσοστό εώς και 50% (90) .Η οντότητα αυτή μπορεί να εκδηλωθεί με το φαινόμενο 

της μη επαναρροής η βραδείας επαναρροής μετά από την αγγειοπλαστική σε ασθενείς 

με έμφραγμα μυοκαρδίου  ενώ  έχει προβληματίσει κλινικούς ιατρούς και ερευνητές 

καθώς η παρουσία του συσχετίζεται με επηρεασμένη λειτουργικότητα της αριστερής 

κοιλίας (91,92) αλλά και πτωχή πρόγνωση (93,94). 
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Πράγματι η κατάσταση της μικροκυκλοφορίας κατά το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

είναι καθοριστικής σημασίας για την μετέπειτα ανάκαμψη της λειτουργίας του 

μυοκαρδίου και οι θεραπευτικές παρεμβάσεις εκείνες οι οποίες μπορούν να 

βελτιώσουν την   λειτουργία της στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας κατά την περίοδο του 

εμφράγματος, μπορούν να έχουν ιδιαίτερα θετικές επιπτώσεις στην πρόγνωση των 

ασθενών αυτών. Δυστυχώς, παρά την σχετική πρόοδο των διαγνωστικών μεθόδων και 

των φαρμακευτικών ουσιών , η εώς τώρα κατανόηση των μηχανισμών του  φαινομένου 

αυτού παραμένει περιορισμένη, ενώ παρά το πλήθος σχετικών κλινικών μελετών δεν 

υπάρχει σαφής θεραπεία. Μία σειρά διαγνωστικών μεθόδων στο αιμοδυναμικό 

εργαστήριο μπορούν να βοηθήσουν περισσότερο στην κατανόηση αλλά και 

κατ΄επέκταση στην  αντιμετώπιση  της ιδιαίτερα επιβλαβούς αυτής οντότητας (95). 

2.2 Στεφανιαία μικροκυκλοφορία και μηχανισμοί 

μικροαγγειακής βλάβης σε έμφραγμα του μυοκαρδίου  

 Στεφανιαία μικροκυκλοφορία 

Υπό κανονικές συνθήκες η στεφανιαία μικροκυκλοφορία είναι σε κατάσταση 

αγγειοδιαστολής όταν υπάρχουν στένωσεις στα στεφανιαία αγγεία  οι οποίες 

επηρεάζουν την αιματική ροή ,με αποτέλεσμα να διατηρείται σταθερή η  αιμάτωση του 

μυοκαρδίου. Ο μηχανισμός αυτός αποτελεί  μέρος της αυτορρύθμισης του στεφανιαίου 

αγγειακού δικτύου,  η οποία εξασφαλίζει  την επαρκή αιμάτωση του μυοκαρδίου σε 

διάφορες τιμές συστηματικών   και επικαρδιακών στεφανιαίων πιέσεων (96,97).  

Τα επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία ονομάζονται αγγεία αγωγής καθώς υπό 

φυσιολογικές συνθήκες παρουσιάζουν ελάχιστη  αντίσταση στην αιματική ροή. Τα 

αγγεία αυτά  διακλαδίζονται σε μικρότερες  επικαρδιακές αρτηρίες και αυτές με την 
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σειρά τους σε όλο και μικρότερες αρτηρίες οι οποίες ονομάζονται αρτηριόλια 

μειούμενης διαμέτρου από 200 εώς 20 μm, (98) τα οποία διεισδύουν στο μυοκάρδιο 

και κατόπιν στο ενδοκάρδιο , δίνοντας συνέχεια στα τριχοειδή αγγεία διαμέτρου 5-10 

μm που  καταλήγουν σε φλέβίδια τα οποία συρρέοντας σχηματίζουν τις φλέβες (99). 

Υπολογίζεται ότι  οι αρτηρίες είναι υπεύθυνες για το 5% περίπου των συνολικών 

αντιστάσεων της στεφανιαίας κυκλοφορίας, τα αρτηριόλια για το 60% περίπου ,τα 

τριχοειδή για το 25% περίπου ,ενώ τα φλεβίδια και οι φλέβες για το υπόλοιπο  10% 

(100-102).Τα αρτηριόλια παίζουν κεντρικό ρόλο στην ρύθμιση της στεφανιαίας 

κυκλοφορίας , έχουν μυικό τοίχωμα και δυνατότητα γρήγορης ανταπόκρισης σε 

μηχανικούς και μεταβολικούς παράγοντες. Mε βάση την διάμετρο τους μπορούν να 

ταξινομηθούν σε τρείς ομάδες, τα μικρά αρτηριόλια διαμέτρου μικρότερης των 40 μm, 

μεσαίου μεγέθους διαμέτρου 40-100 μm και μεγάλα διαμέτρου > 100 μm. Κατά την 

περίοδο της καρδιακής συστολής υπόκεινται σε συμπίεση από το μυοκάρδιο αλλά και 

από τις αυξημένες πιέσεις εντός της αριστερής κοιλίας (103) , με αποτέλεσμα την 

αναστροφή της στεφανιαίας ροής προς τις επικαρδιακές αρτηρίες (104). Συνέπεια 

αυτού είναι ότι η άρδευση του μυοκαρδίου λαμβάνει χώρα κατά κύριο λόγο στην 

διαστολική φάση του καρδιακού κύκλου (105), κατά την διάρκεια της οποίας υπάρχει 

μυοκαρδιακή χάλαση και έτσι τα αρτηριόλια δεν δέχονται δυνάμεις συμπίεσης. 

Τα τριχοειδή ,βρίσκονται σε πολύ μεγάλο αριθμό στο μυοκάρδιο περίπου 3000 σε 

επιφάνεια ενός τετραγωνικού χιλιοστού και υποδέχονται το 90% περίπου του όγκου 

του αίματος τoυ μυοκάρδιο. Η διατριχοειδική κλίση πίεσης καθορίζει κατά κύριο λόγο  

το άνοιγμα και το κλείσιμο των τριχοειδών αγγείων διατηρώντας μια σχετικά σταθερή 

μέση τριχοειδική υδροστατική πίεση (106) ενώ σε καταστάσεις ηρεμίας το 50% περίπου 

δεν παρουσιάζει ροή. Αυτός ο μηχανισμός αυτορρύθμισης των τριχοειδών, εξασφαλίζει 
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την σταθερότητα της οδηγού πίεσης άρδευσης του μυοκαρδίου  και του όγκου αίματος, 

ενώ  φαίνεται να διατηρείται σε ένα ευρύ διάστημα στεφανιαίων πιέσεων από 45 εώς 

120 mm Hg (107). 

 

Αυτορρύθμιση της στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας  

Οι μηχανισμοί εκείνοι οι οποίοι ρυθμίζουν τον αγγειακό τόνο σε τοπικό επίπεδο 

μπορούν να κατηγοροποιηθούν σε τρείς ομάδες  

α. Ενδοθηλιακός έλεγχος (μεγάλες αρτηρίες και αρτηριόλια)  

β. Μυογενής έλεγχος (μεσαίου μεγέθους αρτηριόλια)  

γ. Μεταβολικός έλεγχος (μικρά αρτηριόλια) 

Ενδοθηλιακός έλεγχος 

Ο μηχανισμός αυτός εντοπίζεται στα επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία ,αλλά και στις 

μεγάλου μεγέθους αρτηριόλια. Η διατμητική τάση  την οποία προκαλεί η  στεφανιαία 

αιματική ροή στο ενδοθήλιο, ενεργοποιεί τα ενδοθηλιακά κύτταρα να παράγουν 

μονοξείδιο του αζώτου από το αμινοξύ L-αργινίνη  μέσω της ενδοηθηλιακής 

συνθετάσης (eNOS) (108).Το μονοξείδιο του αζώτου διαχέεται προς τις υποκείμενες 

στιβάδες των λείων μυικών κυττάρων τα οποία βρίσκονται στο μέσο χιτώνα του 

τοιχώματος των αρτηριών, προκαλώντας την ενεργοποίηση του ενζύμου γουανυλική 

κυκλάση με την παραγωγή cGMP (κυκλική μονοφωσφορική γουανοσίνη)   από   GTP 

(τριφωσφορική γουανοσίνη).Το cGMP οδηγεί στην χάλαση των λείων μυικών κυττάρων 

και κατά συνέπεια σε αγγειοδιαστολή. 
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O μηχανισμός αυτός καθορίζεται από την ροή των στεφανιαίων αγγείων και διατηρεί  

την διατμητική τάση σταθερή στις επικαρδιακές στεφανιαίες αρτηρίες και τα μεγάλα 

αρτηριόλια. Άλλες ουσίες οι οποίες επιδρούν στον αγγειακό τόνο των αρτηριών αυτών 

είναι οι προσταγλανδίνες,  με κύριο αντιπρόσωπο την προστακυκλίνη η οποία έχει 

αγγειοδιασταλτική δράση, ο παραγόμενος από το ενδοθήλιο υπερπολωτικός 

παράγοντας (EDHF)  (109) και  η ενθοθηλίνη-1 η οποία χαρακτηρίζεται από 

αγγειοσυσπαστική δράση. 

Μυογενής έλεγχος 

Στα μεσαίου μεγέθους αρτηριόλια ο επικρατέστερος μηχανισμός ελέγχου φαίνεται να 

είναι μυογενής. Όταν η ενδοαυλική αγγειακή πίεση αυξάνει, ενεργοποιούνται κανάλια 

ασβεστίου εξαρτώμενα από την τάση (τα οποία καθορίζουν την συγκέντρωση των 

ιόντων ασβεστίου) αυξάνοντας την ενδοκυττάρια συγκέντρωση ασβεστίου, με 

αποτέλεσμα την σύσπαση των μυοκυττάρων και κατά συνέπεια την αγγειοσύσπαση. 

Αντίθετα όταν η αρτηριακή πίεση μειώνεται, μέσω του ίδιου μηχανισμού, η 

συγκέντρωση των ιόντων ασβεστίου μειώνεται .γεγονός το οποίο οδηγεί σε 

αγγειοδιαστολή (110). 

Μεταβολικοί παράγοντες 

Κατά την διάρκεια περιόδων αυξημένων αναγκών του μυοκαρδίου αυξάνονται ουσίες 

του μεταβολισμού  όπως η αδενοσίνη (111) με μηχανισμούς οι οποίοι θα αναφερθούν 

παρακάτω και το διοξείδιο του άνθρακα (112) το οποίο  μπορεί να οδηγήσει σε μείωση 

του PH. Οι μεταβολίτες αυτοί επιδρώντας στα λεία μυικά κύτταρα έχουν ως αποτέλεσμα 

την αγγειοδιαστολή και την αύξηση της αιμάτωσης του μυοκαρδίου. Άλλος παράγοντας 

ο οποίος  έχει σημαντική επίδραση στον αγγειακό τόνο των  αρτηριόλιων ,είναι η 
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συγκέντρωση του οξυγόνου (113) ,ενώ  τα ATP εξαρτώμενα κανάλια καλίου φαίνεται 

ότι διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στους μεταβολικούς μηχανισμούς 

αγγειοδιαστολής (114). 

Η αδενοσίνη έχει ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση της στεφανιαίας 

μικροκυκλοφορίας τόσο σε φυσιολογικές αλλά και σε παθολογικές καταστάσεις. 

Παράγεται από διάφορους ιστούς όπως το μυοκάρδιο, τα ερυθροκύτταρα  και το 

ενδοθήλιο  , σε καταστάσεις ισχαιμίας αλλά και φλεγμονής (115) , ενώ διαχέεται εύκολα   

μεταξύ των κυτταρικών μεμβρανών εξασφαλίζοντας μία ισορροπημένη ένδο και 

εξωκυττάρια συγκέντρωση της. 

 Η αδενοσίνη αλληλεπιδρά με ειδικούς κυτταρικούς υποδοχείς οι οποίοι εντοπίζονται 

στα λεία μυικά κύτταρα και τα ενδοθηλιακά κύτταρα της στεφανιαίας κυκλοφορίας. Η 

επίδραση της ασκείται  κυρίως στα αρτηριόλια διαμέτρου <100 mμ προκαλώντας  

αγγειοδιαστολή και αύξηση της αιματικής ροής , ενώ αυξάνει έμμεσα την αιματική ροή 

και στις μεγαλύτερες αρτηρίες μέσω εξαρτώμενων από το ενδοθήλιο μηχανισμών αφού 

αυξάνει σε αυτές η διατμητική τάση λόγω της αύξησης της αιματικής ροής (116).  

Το μόριο αυτό μπορεί να παραχθεί ενδοκυτταρικά από νουκλεοσιδάσες   από 

τριφωσφορική αδενοσίνη (ΑΤΡ), διφωσφορική αδενοσίνη (ΑDP) η μονοφωσφορική 

αδενοσίνη  (AMP) ,από την μετατροπή του κυκλικού ΑΜΡ (cAMP) σε ΑΜΡ μέσω της 

φωσφοδιεστεράσης , η και από την S-αδενοσυλ-ομοκυστείνη από την αντίστοιχη 

υδρολάση. Η δράση της ασκείται μέσω 4 γνωστών υποδοχέων A1R, A2AR, A2BR, 

A3R.Ενώ οι υποδοχείς A1R και A3R μέσω της αδενυλ -κυκλάσης μειώνουν τα επίπεδα 

του cAMP, οι υποδοχείς Α2Α Rκαι Α2ΒR αυξάνουν τα ενδοκυτταρικά επίπεδα του cAMP 

.Φαίνεται επίσης ότι η συγκέντρωση  των παραπάνω υποδοχέων στα στεφανιαία αγγεία 
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διαφέρει .Η αδενοσίνη από τον  εξωκυτταρικό χώρο μπορεί να διαχυθεί μέσω της 

κυτταρικής μεμβράνης η και να μεταφερθεί μέσα στο κύτταρο μέσω ειδικών 

μεταφορέων (ENT και CNT). Αμφότεροι οι υποδοχείς αυτοί εντοπίζονται σε καρδιά και 

αγγεία , όμως  οι υποτύποι ΕΝΤ1 και ΕΝΤ2 έχουν τον βασικό ρόλο στο καρδιαγγειακό 

σύστημα με τον ΕΝΤ2 να ανευρίσκεται σε διπλάσια συγκέντρωση . Στη συνέχεια η 

αδενοσίνη  αποδομείται σε ινοσίνη από την απαμινάση της αδενοσίνης (adenosine 

deaminase ADA) η μπορεί να φωσφορυλιωθεί από την αδενοσίνη κινάση ώστε να 

σχηματίσει μονοφωσφορική αδενοσίνη (AMP) (117-121). 

Πέραν από την αύξηση της αιματικής ροής στη στεφανιαία κυκλοφορία, η αδενοσίνη 

φαίνεται ότι δρα ανασταλτικά στην ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων (122) κυρίως μέσω 

υποδοχέων Α2ΑR, μια ιδιότητα η οποία μεταξύ άλλων, μπορεί να έχει 

καρδιοπροστατευτική επίδραση  σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου όπως θα 

αναφερθεί στη συνέχεια. 

Τέλος ,το αυτόνομο νευρικό σύστημα επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό την στεφανιαία 

κυκλοφορία με δύο οδούς (123).  

Α. Με την απευθείας δράση  τελικών νευρικών απολήξεων του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος στα λεία μυικά κύτταρα ,μέσω α και β -αδρενεργικών υποδοχέων . 

Β. Με την ενεργοποίηση  του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και την αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας και συσπαστικότητας αλλά και του μεταφόρτιου και ως εκ 

τούτου του συνολικού καρδιακού έργου, το οποίο έχει ως συνέπεια την αύξηση των 

μεταβολιτών εκείνων οι οποίοι προκαλούν αγγειοδιαστολή. 
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Όλοι οι παραπάνω μηχανισμοί ελέγχου της στεφανιαίας κυκλοφορίας δρουν σε 

αλληλεξάρτηση μεταξύ τους ώστε να εξασφαλίζεται στιγμιαία η βέλτιστη ισορροπία 

μεταξύ αιμάτωσης του μυοκαρδίου και των μεταβολικών  αναγκών. 

2.3 Αγγειόσπασμος 

Σε συνθήκες ισχαιμίας-εμφράγματος του μυοκαρδίου παρατηρείται δυσλειτουργία του 

ενδοθηλίου (124) ενώ ανευρίσκονται σημαντικές συγκεντρώσεις  αγγειοσυσπαστικών 

ουσιών όπως η  ενδοθηλίνη, η σεροτονίνη η θρομβοξάνη Α2 (125,126) οι οποίες 

παράγονται σε μεγάλο βαθμό από τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια. Επίσης η αυξημένη 

συγκεντρωση του παράγοντα νέκρωσης α (TNF-a) προάγει επιπλέον δυσλειτουργία του 

ενδοθηλίου και αγγειόσπασμο (127). Επιπλέον, η έντονη δραστηριότητα του 

συμπαθητικού συστήματος  κατά την περίοδο της ισχαιμίας/εμφράγματος του 

μυοκαρδίου ,μέσω των α-αδρενεργικών μεσολαβητών ,συμβάλλει  σε μεγάλο βαθμό 

στην αγγειοσύσπαση . 

2.4 Οίδημα 

Το οίδημα ,αποτέλεσμα της οξείας ισχαιμίας του μυοκαρδίου εξελίσσεται σχετικά 

γρήγορα ,εντός λεπτών από το συμβάν, ενώ έχει τόσο κυτταρική όσο και εξωκυτταρική 

(διάμεση) εντόπιση. Το ενδοκυττάριο οίδημα εντοπίζεται στα ενδοθηλιακά και 

μυοκαρδιακά κύτταρα, λόγω του σημαντικού ενεργειακού ελλείματος το οποίο έχει ως 

αποτέλεσμα την σοβαρή  δυσλειτουργία των ενεργοεξαρτώμενων αντλιών ιόντων . 

Παράλληλα το οίδημα του διάμεσου χώρου αναπτύσσεται λόγω της διαταραχής του 

ενδοθηλιακού φραγμού  με αύξηση της διαπερατότητας του και κατά συνέπεια την 

αύξηση των καταβολιτών στον διάμεσο χώρο κατά την περίοδο της ισχαιμίας (128). Η 

διαταραχή της λειτουργίας του ενδοθηλιακού φραγμού οφείλεται στην 
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κυτταροσκελετική αποσύνθεση των ενδοθηλιακών κυττάρων με την δημιουργία μεταξύ 

τους κενών (129), αλλά και την αποδόμηση του γλυκοκάλυκα, (130,131) γεγονότα τα 

οποία λαμβάνουν χώρα κατά την ισχαιμική περίοδο και κατά την περίοδο της 

αντιδραστικής υπεραιμίας. Η ανάπτυξη του μυοκαρδιακού οιδήματος μετά από την   

ισχαιμία και επαναιμάτωση του μυοκαρδίου, συμπίέζει την στεφανιαία 

μικροκυκλοφορία με συνέπεια την απόφραξη της (132). Το οιδηματικό μυοκάρδιο 

χαρακτηριζόμενο από μειωμένη ενδοτικότητα και αυξημένη ακαμψία,  σε συνδυασμό 

με την μερική απώλεια της συσπαστικότητας της αριστερής κοιλίας λόγω του 

εμφράγματος ,οδηγούν σε  διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και  

αυξημένες τελοδιαστολικές πιέσεις αυτής (133), γεγονότα τα οποία  έχουν ως 

αποτέλεσμα την επιπλέον συμπίεση της μικροκυκλοφορίας, την περαιτέρω μείωση της 

αιμάτωσης του μυοκαρδίου (134) και κατά συνέπεια την αύξηση του μεγέθους του 

μυοκαρδιακού εμφράκτου. Το οίδημα αυτό φαίνεται να έχει μία διφασική χρονική 

εξέλιξη, μια πρώιμη φάση κορύφωσης στις δύο ώρες περίπου το οποίο το διαδέχεται η 

φλεγμονώδης απάντηση του οργανισμού και μία όψιμη κορύφωση μετά από 1 

εβδομάδα (135). 

2.5 Τριχοειδική βλάβη και μυοκαρδιακή αιμορραγία  

Η έντονη εξοίδηση των ενδοθηλιακών κυττάρων και η καταστροφή τους, η απώλεια της 

στεγανότητας του του ενδοθηλιακού φραγμού, σε συνδυασμό με την απότομη 

αποκατάσταση της αιμάτωσης και την αύξηση της υδροστατικής ροής στα στεφανιαία 

αγγεία ,μπορεί να  έχει ως αποτέλεσμα την ρήξη του τοιχώματος των μυοκαρδιακών 

τριχοειδών αγγείων και την ανάπτυξη αιμορραγικών φαινομένων στον διάμεσο χώρο 

(136). Ενώ παρατηρείται σπάνια η και καθόλού στους ασθενείς οι οποίοι δεν 
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επαναματώνονται, είναι ένα φαινόμενο αρκετά συχνό μετά από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και επαναιμάτωση (137,138). Σύμφωνα με απεικονιστικά ευρήματα από 

μαγνητικές καρδίας με Τ2 ακολουθίες σε σχετικά περιστατικά ,φαίνεται να 

κορυφώνεται στις 2 ημέρες μετά την επαναιμάτωση (139). Η ενδομυοκαρδιακή 

αιμορραγία έρχεται να συνεισφέρει και αυτή στην συμπίεση την οποία δέχονται τα 

τριχοειδή αγγεία ενώ τα αποδομημένα ερυθροκύτταρα και  ο σίδηρος τα οποία  

εναποτίθενται στον διάμεσο χώρο προκαλούν μια φλεγμονώδη αντίδραση,  με 

προσέλευση μακροφάγων κυττάρων και οξειδωτικό stress , η οποία επιδεινώνει 

περαιτέρω την βλάβη από την ισχαιμία και επαναιμάτωση  ενώ προάγει και  την 

δημιουργία ίνωσης (140,141). 

Η παρουσία ενδομυοκαρδιακής αιμορραγίας έχει σαφώς δυσμενή προγνωστική αξία, 

καθώς έχει συσχετιστεί με μεγαλύτερα εμφράγματα ,δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας με αρνητική μετεμφραγματική αναδιαμόρφωση της , αυξημένο κίνδυνο 

αρρυθμιών  και χειρότερες κλινικές εκβάσεις (142-144).  

2.6 Εμβολικά και θρομβωτικά φαινόμενα -Εμπλεκόμενα 

κύτταρα 

Η ρήξη της αθηρωματικής πλάκας σε ένα στεφανιαίο αγγείο έχει ως αποτέλεσμα την 

απελευθέρωση αθηροθρομβωτικού  υλικού   το οποίο στη συνέχεια μπορεί να 

εμβολίσει την περιφέρεια της στεφανιαίας κυκλοφορίας (145) προκαλώντας μηχανική 

απόφραξη και μικροέμφρακτα, αλλά και ενεργοποίηση διεργασιών όπως   φλεγμονή 

και in situ  πήξη. Πέραν του υλικού αυτού  από την ρήξη της αθηρωματικής πλάκας, 

απελευθερώνονται ουσίες οι οποίες συνεισφέρουν στην δυσλειτουργία της 

μικροκυκλοφορίας . 
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Ο σχηματισμός σωρών λευκοκυττάρων με αιμοπετάλια (146) και η προσκόλληση τους 

στο ενδοθήλιο ,σε συνδυασμό με την απελευθέρωση επιβλαβών ουσιών από αυτά 

(147), επιδεινώνουν περαιτέρω τα φαινόμενα απόφραξης της στεφανιαίας 

μικροκυκλοφορίας μετά από ισχαιμία/επαναιμάτωση. Πράγματι σε ζώνες του 

μυοκαρδίου όπου παρατηρείται φαινόμενο μη επαναρροής έχουν ανευρεθεί μεγάλες 

συγκεντρώσεις σωρών λευκοκυττάρων αλλά και  συσσώρευση ερυθρών κυττάρων 

(148,149). Η μικροκυκλοφορία μετά από ισχαιμία αποτελεί κατάλληλο περιβάλλον για 

την εκ νέου δημιουργία θρόμβων για μία σειρά από αιτίες ,κυρίως  λόγω της υποξίας 

(150) και της προπηκτικής κατάστασης. Η κατάσταση αυτή  οποία οφείλεται σε ένα 

βαθμό  στην έκφραση ιστικού παράγοντα από τα ενδοθηλιακά κύτταρα τα οποία έχουν 

υποστεί ισχαιμική βλάβη , όπως επίσης στην έκφραση διαφόρων μορίων προσκόλλησης 

στην επιφάνεια κυκλοφορούντων κυττάρων όπως λευκοκυττάρων και αιμοπεταλίων 

αλλά και του ενδοθηλίου, ευνοώντας την μεταξύ τους προσκόλληση και αλληλεπίδραση 

( 151-153). Επιπρόσθετα, η παρουσία χαμηλών αιματικών ροών προδιαθέτει στην 

συσσώρευση των ερυθρών κυττάρων (154) ,των σχηματισμό σωρών  λευκοκυττάρων 

και αιμοπεταλίων (155) αλλά και την προσκόλληση των λευκοκυττάρων στο ενδοθήλιο 

(156).  

Στα παραπάνω φαινόμενα έρχεται να προστεθεί η δυσλειτουργία του ενδογενούς 

συστήματος ινωδόλυσης ως αποτέλεσμα της εξασθενημένης απελευθέρωσης του 

ενεργοποιητή του πλασμινογόνου από το ενδοθήλιο το οποίο έχει υποστεί ισχαιμική 

βλάβη (157), με αποτέλεσμα την ατελή λύση των θρόμβων και την απομάκρυνση του 

από την μικροκυκλοφορία.  
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Σε αυτή την κατεύθυνση  διάφορες μελέτες χορήγησης ινωδολυτικών φαρμάκων  

αμέσως μετά από αγγειοπλαστική σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

ανέδειξαν  βελτιωμένη κατάσταση της μικροκυκλοφορίας ,με μείωση του μεγέθους του 

μυοκαρδιακού εμφράκτου ,βελτιωμένη ανάκαμψη της αριστερής κοιλίας και καλύτερες 

κλινικές εκβάσεις (158-161)  

 

2.7 Εκτίμηση της μικροαγγειακής δυσλειτουργίας στο 

αιμοδυναμικό εργαστήριο 

 Αγγειογραφικές μεθόδοι -Ροή κατά ΤΙΜΙ 

Η ροή κατά ΤΙΜΙ είναι μία γρήγορη και εύκολη αγγειογραφική μέθοδος εκτίμησης της 

επικαρδιακής στεφανιαίας ροής. Η ΤΙΜΙ ροή 0 αντιστοιχεί σε απουσία ροής στο αγγείο. 

Η ΤΙΜΙ 1 ροή σημαίνει ροή πέραν της στενώσεως με αδυναμία πληρώσεως του 

περιφερικού  τμήματος του αγγείου. Η ΤΙΜΙ 2 ροή αντιστοιχεί σε ροή πέραν της 

στενώσεως με πλήρωση και του περιφερικού του τμήματος πλην όμως με βραδεία ροή. 

Τέλος ΤΙΜΙ 3 ροή σημαίνει  φυσιολογική ροή  στο αγγείο συμπεριλαμβανομένου του 

περιφερικού του τμήματος (162) .Όπως είναι αναμενόμενο η ροή ΤΙΜΙ 3 συσχετίζεται 

με καλύτερες κλινικές εκβάσεις σε σχέση με την ΤΙΜΙ ≤2 ροή (163).Παρά την ευκολία 

εκτίμησης της παραπάνω μεθόδου, παραπάνω από τους μισούς ασθενείς οι οποίοι 

παρουσιάζουν ΤΙΜΙ 3 ροή έχουν ευρήματα μικροαγγειακής απόφραξης σε μαγνητική 

καρδίας (164) εύρημα το οποίο καθιστά την μέθοδο ΤΙΜΙ όχι αρκετά ευαίσθητη στο να 

εκτιμήσει τον βαθμό της μικροαγγειακής δυσλειτουργίας. Επίσης χαρακτηρίζεται από 

μεγάλο βαθμό μεταβλητότητας μεταξύ των παρατηρητών γεγονός το οποίο οδήγησε 

στην δημιουργία του corrected TIMI frame count (cTIMI frame count). Η μέθοδος αυτή 
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παρέχει την δυνατότητα μίας αντικειμενικότερης εκτίμησης της ροής στου στεφανιαίου 

αγγείου καθώς βασίζεται στην μέτρηση των στιγμιοτύπων ακτινοσκόπησης  που 

χρειάζονται, από την έγχυση του σκιαγραφικού μέσου από τον καθετήρα εώς  αυτό να 

φτάσει σε ένα συγκεκριμένο περιφερικό σημείο του αγγείου. Έτσι το cΤΙΜΙ frame count 

χαρακτηρίζεται από μικρότερο βαθμό μεταβλητότητας της εκτίμησης/επανεκτίμησης 

του ίδιου παρατηρητή η σε εκτιμήσεις διαφορετικών παρατηρητών ενώ 

χρησιμοποιείται σε σχετικές μελέτες ως μία μέθοδος εκτίμησης της κατάστασης της 

μικροκυκλοφορίας του μυοκαρδίου. 

Eπεμβατικές μεθόδοι εκτίμησης της δυσλειτουργίας της 

μικροκυκλοφορίας σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου 

Οι επεμβατικές μέθοδοι εκτίμησης της λειτουργίας της μικροκυκλοφορίας 

αποτελούνται από την στεφανιαία εφεδρεία ροής (Coronary Flow Reserve-CFR) και τον 

δείκτη μικροαγγειακής αντίστασης (Index of Microvascular Resistance). 

H εκτίμηση της στεφανιαίας εφεδρείας ροής μπορεί να γίνει με την χρήση ειδικού 

σύρματος το οποίο φέρει κεφαλή doppler στο περιφερικό του άκρο (μεθοδολογία η 

οποία αποτελεί το gold standard) και την χορήγηση κατάλληλων φαρμάκων 

(αγγειοδιασταλτικών παραγόντων όπως η αδενοσίνη) ενώ η ύπαρξη μικροαγγειακής 

δυσλειτουργίας αντικατοπτρίζεται με χαρακτηριστικά σήματα Doppler (165). Ένας 

άλλος τρόπος εκτίμησης της στεφανιαίας εφεδρείας ροής  είναι η μεθοδολογία της 

θερμοαραίωσης (thermodiluition), κατά την οποία πραγματοποιείται έγχυση  

φυσιολογικού ορού μέσα στον επεμβατικό καθετήρα, ενώ ένα  ειδικό σύρμα 

τοποθετημένο στο στεφανιαίο αγγείο ανιχνεύει τις αλλαγές στην θερμοκρασία μέσω 

δύο αισθητήρων (εγγύς και άπω). Οι μετρήσεις της στεφανιαίας εφεδρείας ροής 
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βασίζονται στον  μέσο χρόνο  μετάβασης μεταξύ των δύο αισθητήρων τον οποίο 

χρειάζεται το διάλυμα του φυσιολογικού ορού.  Οι μετρήσεις επαναλαμβάνονται μετά 

την χορήγηση αγγειοδιασταλτικών ουσιών και ο λόγος μεταξύ των δύο μετρήσεων ,μετά 

και πριν , αποτελεί την στεφανιαία εφεδρεία ροής. 

Ο δείκτης της μικροαγγειακής αντίστασης μπορεί να παράσχει σημαντικές πληροφορίες 

σχετικά με την κατάσταση της μικροκυκλοφορίας ενώ οι μετρήσεις του είναι 

ανεξάρτητες από τις αιμοδυναμικές παραμέτρους του ασθενούς. Με την μέθοδο της 

θερμοαραίωσης ο δείκτης της μικροαγγειακής αντίστασης υπολογίζεται ώς το γινόμενο 

του μέσου χρόνου μετάβασης του φυσιολογικού ορoύ επί την τιμή της ενδοστεφανιαίας 

πίεσης όπως  αυτή μετριέται στον άπω αισθητήρα του ειδικού σύρματος. Οι τιμές του 

δείκτη αυτού φαίνεται ότι έχουν προγνωστική αξία ενώ προσφέρει πληροφορίες 

σχετικά με την ανάκαμψη της αριστερής κοιλίας μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου 

(166). 

3.Τα αιμοπετάλια και ο ρόλος τους  στην  αθηροθρόμβωση και 
την βλάβη από ισχαιμία/επαναιμάτωση 

 

Τα αιμοπετάλια πέραν των φυσιολογικών τους λειτουργιών,   έχουν κεντρικό ρόλο τόσο 

στον σχηματισμό του θρόμβου λόγω ρήξης/διάβρωσης της αθηρωματικής πλάκας στο 

στεφανιαίο αγγείο ,όσο και στις ιδιαίτερα επιβλαβείς διεργασίες του  φαινομένου της 

βλάβης από ισχαιμία/επαναιμάτωση το οποίο συχνά ακολουθεί την αποκατάσταση της 

στεφανιαίας ροής . 
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3.1 Αιμοπετάλια-Χαρακτηριστικά -Λειτουργίες 

      Αιμοπετάλια- παραγωγή 

Τα αιμοπετάλια είναι  απύρηνα, μικρά δισκοειδή κύτταρα διαμέτρου 2-3 μm, σε αριθμό 

150-400.000/μl και μέσο όρο ζωής μεταξύ 8 και 10 ημερών, τα οποία  παράγονται από 

κυτταροπλασματικά θραύσματα των μεγακαρυοκυττάρων στον ερυθρό  μυελό των 

οστών (167) και τα οποία εάν δεν πραγματοποιήσουν αιμοστατικές διαδικασίες 

υπόκεινται σε φαγοκυττάρωση κυρίως στον σπλήνα αλλά και  στο ήπαρ και στον 

πνεύμονα. Τα μεγακαρυοκύτταρα παράγονται αρχικά στο ήπαρ και στο σπλήνα κατά 

την εμβρυική ζωή ,ενώ στη συνέχεια στον ερυθρό μυελό των οστών. Οι πρόγονοί του 

είναι το προμεγαρυοκύτταρο, ο μεγακαρυοβλάστης, το μονοδύναμο αρχέγονο κύτταρο 

και τέλος το πολυδύναμο αρχέγονο κύτταρο. Όταν τα μεγακαρυοκύτταρα φτάσουν σε 

ένα συγκεκριμένο στάδιο ωριμότητας αρχίζουν να αναδιοργανώνουν το 

κυτταρόπλασμά τους, να μεγαλώνουν σε μέγεθος και να σχηματίζουν τα λεγόμενα 

ψευδοπόδια τα οποία προβάλλουν από τον μυελό των οστών μέσα στον αυλό των 

τριχοειδών αγγείων αποτελώντας μία πρόδρομη μορφή των αιμοπεταλίων 

(168).Παράλληλα μέσω μικροσωληνίσκων πραγματοποιείται στα ψευδοπόδια αυτά η 

μεταφορά διαφόρων κοκκίων και οργανιδίων. Τα ψευδοπόδια αυτά εν τέλει 

αποσπώνται σχηματίζοντας τα πρόδρομα αιμοπετάλια τα οποία κατακερματίζονται 

περαιτέρω σχηματίζοντας έναν πολύ μεγάλο αριθμό  αιμοπεταλίων (169) (περίπου 100 

αιμοπετάλια παράγονται από κάθε μεγακαρυοκύτταρο) ενώ το μεγακαρυοκύτταρο θα 

εισέλθει σε διαδικασία απόπτωσης αφού θα έχει πια πραγματοποιήσει τον σκοπό του. 

Η παραγωγή και ωρίμανση  των αιμοπεταλίων ρυθμίζεται σε μεγάλο βαθμό από την 

ερυθροποιητίνη η οποία παράγεται από νεφρικά κύτταρα. Τα αιμοπετάλια έχουν 

σημαντική συμβολή  στις διαδικασίες φλεγμονής,  αθηροσκλήρυνσης και 
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αγγειοκινητικότητας . Οι αλληλεπιδράσεις τους με το ενδοθήλιο  παίζουν βασικό ρόλο 

τόσο στην ανάπτυξη της αθηρωματικής πλάκας όσο και στο έμφραγμα του μυοκαρδίου 

(170,171). 

Αιμοπετάλια -δομή και χαρακτηριστικά  

Το εξωτερικό περίβλημα των αιμοπεταλίων αποτελείται από την κυτταρική μεμβράνη 

και έναν γλυκοκάλυκα. H κυτταρική μεμβράνη αποτελείται από ένα διπλό στρώμα 

λιπιδίων (κατά βάση φωσφολιπιδίων) και πρωτεινών. Ενώ τα ουδέτερα φωσφολιπίδια 

σφιγγομυελίνη και φωσφατιδυλχολίνη επικρατούν σε αριθμό στο εξωτερικό μέρος της 

μεμβράνης, στο εσωτερικό μέρος της  βρίσκονται κυρίως φωσφολιπίδια με αρνητικό 

φορτίο όπως η φωσφατιδυλαιθανολαμίνη, η φωσφατιδυλσερίνη και η 

φωσφατιδύλινοσιτόλη. Τα φωσφολιπίδια αυτά υπό συνθήκες ενεργοποίησης των 

αιμοπεταλίων (κυρίως η φωσφατιδυλινοσιτόλη) παρέχουν αραχιδονικό οξύ το οποίο 

είναι βασικό συστατικό για την παραγωγή θρομβοξάνης Α2 και προσταγλανδίνης. 

Επίσης η φωσφατιδυλοσερίνη κατά την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων αλλάζει 

προσανατολισμό και εκτίθεται πλέον στην εξωτερική πλευρά της μεμβράνης όπου θα 

έρθουν να συγκεντρωθούν οι παράγοντες πήξης V,VIII,IX  και X (172).    

Ο γλυκοκάλυκας των αιμοπεταλίων έχει αυξημένο πάχος (20mm περίπου) σε σχέση 

με τα ερυθροκύτταρα και τα λευκοκύτταρα , στον οποίο βρίσκονται πολυάριθμοι 

γλυκοπρωτεινικοί υποδοχείς, οι οποίοι εμπλέκονται τόσο στις διαδικασίες 

ενεργοποίησης και συσσώρευσης των αιμοπεταλίων αλλά και στις αλληλεπιδράσεις 

των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο και τα άλλα κύτταρα, παίζοντας βασικό ρόλο στις 

διαδικασίες προσκόλλησης των αιμοπεταλίων στο αγγειακό τοίχωμα κατά την 

αιμόσταση (172). 



57 
 

Κυτταροσκελετός 

Ο κυτταροσκελετός των αιμοπεταλίων αποτελείται από μικροινίδια και 

μικροσωληνίσκους. Ένας κυκλοτερής σχηματισμός από κυλινδρικούς 

μικροσωληνίσκους διαμέτρου 25 mm , διατηρεί το δισκοιδές σχήμα των αιμοπεταλίων 

ενώ τα μικροινίδια είναι βασικό μέρος του μηχανισμού αλλαγής σχήματος των 

αιμοπεταλίων . Επίσης κατά την αλλαγή σχήματος σχήματος των αιμοπεταλίων οι 

μικροσωληνίσκοι αναδιαρθρώνονται σε παράλληλους σχηματισμούς ώστε να 

προσφέρουν σταθερότητα στα  ψευδοπόδια (172,173). 

Μεμβρανικά συστήματα του αιμοπεταλίου  

Η μεμβράνη των αιμοπεταλίων παρουσιάζει έναν εξαιρετικά μεγάλο αριθμό 

εγκολπώσεων με αποτέλεσμα μία πολύ μεγάλη συνολική επιφάνεια το οποίο 

ονομάζεται open canalicular system (ανοικτό καναλοειδές σύστημα) .Το σύστημα αυτό  

εμφανίζει  πόρους διαμέσου των οποίων το κυτταρόπλασμα επικοινωνεί με το 

εξωκυττάριο περιβάλλον, με τη πρόσληψη και την  έκκριση διαφόρων ουσιών  (174). 

Ένα άλλο μεμβρανικό σύστημα το οποίο βρίσκεται στα αιμοπετάλια είναι το πυκνό 

σωληνoειδές σύστημα (dense tubular system).Το σύστημα αυτό το οποίο θεωρείται 

υπόλειμμα του μεγακαρυοκυττάρου, δεν επικοινωνεί άμεσα με το κυτταρόπλασμα η το 

ανοικτό καναλοειδές σύστημα, ενώ περιέχει ιόντα ασβεστίου και ένζυμα τα οποία 

εμπλέκονται στην ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, όπως η κυκλοοξυγενάση ,η 

φωσφολιπάση Α2,και η συνθετάση της θρομβοξάνης (175). 
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 Koκκία -Λυσοσώματα 

Τα αιμοπετάλια  ενώ δεν διαθέτουν πυρήνα διαθέτουν μιτοχόνδρια και κοκκία ,έτσι στο  

κυτταρόπλασμα τους περιέχονται τρεις τύποι από κοκκία  τα οποία είναι σε μεγάλο 

βαθμό υπεύθυνα για τις διάφορες δράσεις των αιμοπεταλίων.  

Τα κοκκία τύπου α είναι τα μεγαλύτερα, βρίσκονται  σε αριθμό περίπου 50-60 σε κάθε 

αιμοπετάλιο και περιέχουν ουσίες οι οποίες εμπλέκονται στις διαδικασίες της πήξης, 

όπως τον παράγοντα von Willebrand, ινωδογόνο ,παράγοντες V,XI,XIII και παράγοντες 

ανάπτυξης όπως ,τον ιστικό παράγοντα ανάπτυξης, τον αγγειακό ενδοθηλιακό 

παράγοντα ανάπτυξης, τον αιμοπεταλιακό παράγοντα 4, μία σειρά χημειοκινών, αλλά 

και διάφορους υποδοχείς προσκόλλησης όπως η P-σελεκτίνη, η ιντεγκρίνη ΑΙΙb β3 και 

άλλους (176). Κατά την ενεργοποίηση του αιμοπεταλίου τα α-κοκκία ενώνονται με το 

ανοικτό καναλοειδές σύστημα και τόσο μέσω της έκκρισης ουσιών όσο και μέσω των  

μεμβρανικών μορίων σύνδεσης τα οποία περιέχουν,  συμβάλουν σημαντικά  στις 

διεργασίες συσσώρευσης και συγκόλλησης των αιμοπεταλίων αλλά και στην ενίσχυση 

των διαδικασίών της πήξης.   

Τα  πυκνά κοκκία ανευρίσκονται σε μικρότερο αριθμό (3-8) σε σχέση με τα α-κοκκία, 

έχουν μικρότερο μέγεθος και περιέχουν σεροτονίνη , νουκλεοτίδια της αδενίνης, ιόντα 

ασβεστίου και φωσφορικά .Οι ουσίες αυτές όταν απελευθερώνονται  προάγουν την 

συσσώρευση των αιμοπεταλίων και τον αγγειόσπασμο. Επίσης περιέχουν μόρια 

προσκόλλησης όπως γλυκοπρωτείνες   IIb/IIIa , Ib και Ρ-σελεκτίνη , μόρια τα οποία 

εκφράζονται στην επιφάνεια των αιμοπεταλίων καθορίζοντας σε μεγάλο βαθμό τις 

αλληλεπιδράσεις των αιμοπεταλίων με τα λευκοκύτταρα, τα ενδοθηλιακά κύτταρα και 

τα άλλα αιμοπετάλια (177).  
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Τα λυσοσώματα των αιμοπεταλίων περιέχουν κυρίως ένζυμα  όπως καθεψίνες και 

υδρολάσες οι οποίες αποδομούν γλυκοζαμινογλυκάνες ,γλυκοπρωτείνες και 

γλυκολιπίδια τα οποία εμπλέκονται στους μηχανισμούς ρύθμισης του θρόμβου 

(ινωδόλυση)  και της αναδιαμόρφωσης του εξωκυτταρικού στρώματος (178). 

 Αιμοπετάλια-Κύριοι Υποδοχείς 

Τα αιμοπετάλια εκφράζουν έναν μεγάλο αριθμό υποδοχέων στην επιφάνεια τους ,οι 

οποίοι στην πλειονότητα τους είναι αποθηκευμένοι στα κοκκία και εκτίθενται στην 

εξωτερική τους επιφάνεια όταν αυτά ενεργοποιούνται. Έτσι οι υποδοχείς αυτοί 

καθορίζουν τις αλληλεπιδράσεις των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο, τα λευκοκύτταρα, 

τα άλλα αιμοπετάλια αλλά και άλλα κύτταρα και παράγοντες, καθιστώντας τα 

πρωταγωνιστές στις διαδικασίες σχηματισμού του θρόμβου και σε άλλες διεργασίες 

όπως την  φλεγμονή ,την εξέλιξη της αθηρωματικής νόσου και την αγγειογένεση. 

Ο  υποδοχέας GPIIB/IIIa, ανήκει στην ομάδα των ιντεγκρινών,  αποτελείται από δύο 

υπομονάδες α και β,  βρίσκεται στην επιφάνεια των αιμοπεταλίων σε αδρανή μορφή σε 

αριθμό περίπου 80.000 ,ενώ ένας ακόμα μεγαλύτερος αριθμός από αυτούς 

συγκεντρώνεται  και ενεργοποιείται αλλάζοντας την μορφολογία του κατά την 

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων. Τα κύρια μόρια  συνδέσης  του είναι το ινωδογόνο, ο 

παράγοντας von Willebrand, η φιμπρονεκτίνη και η βιτρονεκτίνη και έχει ιδιαίτερα 

σημαντικό ρόλο στις διαδικασίες συσσώρευσης των αιμοπεταλίων (179,180) , με την 

αναστολή του να αποτελεί  έναν καλά καθορισμένο θεραπευτικό στόχο . 

Το σύμπλεγμα του υποδοχέα GPIb/IX/V  αποτελείται από τέσσερις διαμεμβρανικές 

υπομονάδες , έχει ως κύριο συνδέτη τον παράγοντα von Willebrand και βρίσκεται σε 

αριθμό περίπου 50.000 μονάδων ανά αιμοπετάλιο. Η σύνδεση του παράγοντα von 



60 
 

Willebrand  στον υποδοχέα αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη μεταγωγή σημάτων τα οποία 

οδηγούν στην ενεργοποίηση του υποδοχέα GPIIB/IIIa ο οποίος γίνεται κατάλληλος για 

να συνδεθεί με την σειρά του με το ινωδογόνο και  τον παράγοντα vWF και την 

συσσώρευση  των αιμοπεταλίων (181). Πέραν του παράγοντα vWF ,o υποδοχέας GPIb 

έχει ικανότητα σύνδεσης και άλλων μορίων όπως την ιντεγκρίνη Mac 1 στα 

λευκοκύτταρα, την θρομβίνη, την θρομβοσπονδίνη, τους παράγοντες πήξης VII,XII,XI 

και άλλων μορίων (182) οι δράσεις όμως οι οποίες προκύπτουν από την σύνδεση τους 

δεν είναι καλά μελετημένες. 

 Oι ιντεγκρίνες GPVI και GPa2b1 αντιπροσωπεύουν τους βασικούς υποδοχείς του 

κολλαγόνου και έχουν κυρίαρχο ρόλο στις αλληλεπιδράσεις των αιμοπεταλίων με το 

υπενδοθηλιακό κολλαγόνο κατά τις διεργασίες της αιμόστασης (183). Η προσκόληση 

των αιμοπεταλίων μέσω της ιντεγκρίνης α2β1 έχει ως αποτέλεσμα την ενεργοποίηση 

του υποδοχέα GPIIB/IIIa μέσω της φωσφολιπάσης C. O υποδοχέας GPVI ανήκει στην 

οικογένεια των ανοσοσφαιρινών και υπάρχει τόσο στην κυτταρική επιφάνεια όσο και 

στα κοκκία τύπου α, ενώ η έκφραση του αυξάνεται κατά την ενεργοποίηση του 

αιμοπεταλίου. Προσδένεται στο κολλαγόνο (κυρίως τύπου ΙΙΙ) και αποτελεί ένα 

υποδοχέα κλειδί για τις θρομβωτικές και αιμοστατικές διαδικασίες του οργανισμού .  

Οι ενεργοποιούμενοι από τις προτεάσες υποδοχείς (Protease Activated Receptors), PAR-

1,PAR-2,PAR-3,PAR-4, ανήκουν στην οικογένεια των συζευγμένων με πρωτείνη G 

υποδοχέων και μεσολαβούν στις δράσεις επαγόμενες από την θρομβίνη, η οποία 

αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους ενεργοποιητές των αιμοπεταλίων(184), με 

τον PAR-1 να αποτελεί τον κύριο αντιπρόσωπό τους .Mέσω των υποδοχέων αυτών η 
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θρομβίνη επιφέρει ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων με απελευθέρωση των κοκκίων  

και αλλαγή του σχήματος τους. 

Οι υποδοχείς θρομβοξανίου ανήκουν στη οικογένεια των υποδοχέων των 

προσταγλανδινών και των συζευγμενών με την G πρωτείνη υποδοχέων. Έχουν 

ταυτοποιηθεί δύο μορφές ,ο TPα και ο TPβ, με τον  TPα να αποτελεί την επικρατέστερη 

μορφή. To θρομβοξάνιο απελευθερώνεται από διάφορα κύτταρα μεταξύ των άλλων και 

των αιμοπεταλίων και η δράση του έχει ως αποτέλεσμα την συσσώρευση, την αλλαγή 

σχήματος των αιμοπεταλίων την απελευθέρωση κοκκίων και την ενίσχυση των δράσεων 

των άλλων υποδοχέων με συνολική ενδυνάμωση της ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων. 

Άλλοι υποδοχείς των προσταγλανδινών είναι οι υποδοχείς της προστακυκλίνης ο οποίος 

φαίνεται να έχει ανασταλτικό αποτέλεσμα στην συσσώρευση των αιμοπεταλίων, και 

της προσταγλανδίνης Ε2 .Οι υποδοχείς αυτοί παρουσιάζουν μία διφασική 

συμπεριφορά, όταν η προσταγλανδίνη Ε2 βρίσκεται σε χαμηλές συγκεντρώσεις 

ενισχύει την δράση του ADP ενώ όταν οι συγκεντρώσεις αυξάνονται δρα ανασταλτικά 

στην αιμοπεταλιακή συσσώρευση (185,186). 

Οι υποδοχείς P2Y των αιμοπεταλίων ( P2Y1 και P2Y12)  ανήκουν στις συζευγμένες από 

την πρωτείνη G υποδοχείς, ο κύριος συνδέτης τους είναι το ADP και κατέχουν κεντρικό 

ρόλο στις δράσεις των αιμοπεταλίων. Η ενεργοποίηση του Ρ2Υ1  έχει σημαντικό ρόλο 

στην παραγωγή του θρομβοξανίου (TXA2) , την ενεργοποίηση του υποδοχέα για το 

ινωδογόνο, ενώ αυξάνει  τη ενδοκυττάρια συγκέντρωση  ιόντων ασβεστίου 

προκαλώντας  την αλλαγή του σχήματος και  την συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Η 

πρόσδεση του ADP στον  Ρ2Υ12 υποδοχέα προκαλεί επίσης απελευθέρωση του 

περιεχομένου των α-κοκκίων  και των πυκνών κοκκίων με αύξηση της  έκφρασης της P-
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σελεκτίνης, παραγωγή θρομβοξανίου με ενίσχυση των θρομβωτικών διεργασιών  και 

περαιτέρω στρατολόγηση άλλων αιμοπεταλίων.  Παράλληλα η ενεργοποίηση του 

σημαντικού αυτού υποδοχέα, αναστέλλει την δράση της αδενυλικής κυκλάσης 

μειώνοντας τα επίπεδα της κυκλικής μονοφωσφορικής αδενοσίνης, με αποτέλεσμα την 

ενίσχυση και σταθεροποίηση της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων αλλά και 

αυξάνοντας έμμεσα  την δράση των άλλων αγωνιστών των υποδοχέων των 

αιμοπεταλίων ,με τελικό αποτέλεσμα την συνολική  ενδυνάμωση της διαδικασίας 

ενεργοποίησης και συσσώρευσης των αιμοπεταλίων (187,188).Η αναστολή του 

συγκεκριμένου υποδοχέα, με φαρμακευτικούς παράγοντες όπως η κλοπιδογρέλη ,η 

πρασουγρέλη, η τικαγρελόρη και η κανγρελόρη, αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο της 

αντιαιμοπεταλιακής αγωγής στους ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

 Αιμοπετάλια και ενδοθήλιο  

Υπό φυσιολογικές συνθήκες τα αιμοπετάλια κυκλοφορούν κοντά στο αγγειακό τοίχωμα 

χωρίς όμως να προσκολλώνται σε αυτό, γεγονός στο οποίο συμβάλλει το ενδοθήλιο. 

Ο γλυκοκάλυκας του ενδοθηλίου (189) αποτελείται από ένα στρώμα από 

πρωτεογλυκάνες και γλυκοπρωτείνες,  παρεμβάλλεται μεταξύ των ενδοθηλιακών 

κυττάρων και του αίματος και καθορίζει σε μεγάλο βαθμό τις αλληλεπιδράσεις του 

ενδοθηλίου με τα άλλα κύτταρα όπως τα αιμοπετάλια και τα λευκοκύτταρα ,αλλά και 

την διαπερατότητα του αυτού. Η ύπαρξη αυτής της δομής, αποτρέπει την επαφή των 

ενδοθηλιακών κυττάρων με τα άλλα κύτταρα λόγω του αρνητικού του φορτίου και 

εμποδίζει την έκθεση των μορίων πρόσδεσης σε αυτά 

Η προστακυκλίνη  PGI2 παράλληλα, παράγεται από  το αραχιδονικό οξύ από τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα ,έχει αγγειοδιασταλτικές ιδιότητες ενώ συγχρόνως  αναστέλλει 
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την συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Η ουσία αυτή δρα συνεργικά με το μονοξείδιο του 

αζώτου, το οποίο πέραν της  αγγειοδιασταλτικής του  ιδιότητας, δρα ανασταλτικά στην 

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, μέσω της ενίσχυσης της παραγωγής της 

μονοφοσφωρικής γουανοσίνης , την μείωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης στα 

αιμοπετάλια και την καταστολή της πρόσδεσης της ιντεγκρίνης στο ινωδογόνο αλλά και 

την αλλαγή σχήματος του υποδοχέα GPIIb/IIIa στη ενεργή του μορφή. 

Η ecto-ADPase (CD-39) είναι δομικό στοιχείο της μεμβράνης των ενδοθηλιακών 

κυττάρων και καθώς καταβολίζει το ADP ,το οποίο αποτελεί ισχυρό αγωνιστή των 

αιμοπεταλίων, εμποδίζει την αντιδραστικότητα τους (190). 

Σε περίπτωση λύσης της συνέχεια του ενδοθηλίου   εκτίθενται διάφορα  υπενδοθηλιακά 

μόρια και λαμβάνει χώρα μία σειρά γεγονότων η οποία έχει ως σκοπό τον περιορισμό  

του αγγειακού ελλείματος. Πρωταγωνιστικό ρόλο στις διαδικασίες αυτές έχουν τα 

αιμοπετάλια.  

Τα αρχικά γεγονότα περιλαμβάνουν την αλληλεπίδραση του συμπλέγματος GP1b-V -IX 

(συγκεκριμένα του μέρους GP1b και του τμήματος Α1 του παράγοντα vWF) στο 

εκτεθειμένο ενδοθήλιο (191,192). O παράγοντας vWF παράγεται από τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα και τα μεγακαρυοκύτταρα, περιέχεται στα α κοκκία των αιμοπεταλίων, στο 

υπενδοθηλιακό στρώμα αλλά και σε διαλυτή μορφή στο πλάσμα. Η πρόσδεση αυτή 

πραγματοποιείται με ακινητοποιημένο παράγοντα vWF στον εξωκυττάριο χώρο και 

συγκεκριμένα προσδεμένο στις ίνες κολλαγόνου Ι και ΙΙΙ, ο οποίος έχει υποστεί δομικές 

αλλαγές από την  πρόσδεση αυτή, αποτρέποντας έτσι την δημιουργία θρόμβων στο 

αίμα από κυκλοφορούντα παράγοντα. Η ενεργοποιημένη  ιντεγκρίνη αΙΙbβ3 δεσμεύει 

επίσης τον παράγοντα vWF. Το σύμπλεγμα του GP1b-V -IX διαθέτει επιπρόσθετα θέσεις 
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δέσμευσης και άλλων μορίων όπως της P-σελεκτίνης, της θρομβίνης, του παράγοντα 

της πήξης ΧΙΙ, του υψηλού μοριακού βάρους κινινογόνου και της ιντεγκρίνης Mac-1. 

 Η αρχική αυτή αλληλεπίδραση αυτή δεν είναι αρκετά ισχυρή ώστε να προσφέρει 

σταθερή προσκόλληση των αιμοπεταλίων, ενώ φαίνεται ότι εξαρτάται και από τις 

συνθήκες της αιματικής ροής και την διατμητική τάση. Παρ΄ όλα αυτά το γεγονός αυτό 

έχει ως αποτέλεσμα την  επιβράδυνση της κύλισης των αιμοπεταλίων στο 

τραυματισμένο αγγειακό τοίχωμα, ευνοώντας περαιτέρω διάδοχες αλληλεπιδράσεις με 

αποτέλεσμα τη σταθεροποίηση της προσκόλλησης  των κυκλοφορούντων 

αιμοπεταλίων στο αγγειακό τοίχωμα. Τo εξωκυττάριο υπόστρωμα περιλαμβάνει 

διάφορες ουσίες οι οποίες αλληλεπιδρούν με τα αιμοπετάλια, όπως το κολλαγόνο 

(κυρίως οι τύποι I, II, VI) η φιμπρονεκτίνη, η θρομβοσπονδίνη, η λαμινίνη και άλλες. Το 

κολλαγόνο είναι η σημαντικότερη από αυτές. 

Οι ιντεγκρίνες GPVI και a2β1 αποτελούν τους  κύριους υποδοχείς των αιμοπεταλίων 

για το υπενδοθηλιακό κολλαγόνο, όπως αναφέρθηκε νωρίτερα ,ενώ η πρόσδεση τους 

σε αυτό εξαρτάται από την  την προηγηθείσα  πρόσδεση σε αυτά του παράγοντα vWF. 

Αυτό γίνεται τόσο γιατί η τελευταία επιβραδύνει την κύλιση των αιμοπεταλίων στο 

αγγειακό τοίχωμα ,ενώ υπάρχουν ενδείξεις ότι η πρόσδεση του  vWF στον υποδοχέα 

GP1b προάγει δομικές μεταβολές στην υπομονάδα α2 της ιντεγκρίνης α2β1 

αυξάνοντας την  σύνδεση με το κολλαγόνο αλλά και διευκολύνοντας την σύνδεση του 

υποδοχέα GPVI με αυτό (192,193). Ο υποδοχέας GPVI έχει τον σημαντικότερο ρόλο 

στην αλληλεπίδραση των αιμοπεταλίων με το υπενδοθηλιακό  κολλαγόνο στο σημείο 

της βλάβης, και έχει καταλυτική σημασία για την ενεργοποίηση αυτών μετά την 

προσκόλλησή τους. 



65 
 

Αφού σταθεροποιηθεί η προσκόλληση των αιμοπεταλίων στο σημείο της βλάβης του 

αγγείου ξεκινούν μία σειρά από αντιδράσεις οι οποίες οδηγούν στην ενεργοποίηση 

των αιμοπεταλίων. Οι αντιδράσεις αυτές πυροδοτούνται από την σύνδεση των 

ειδικών υποδοχέων με το κολλαγόνο και με την μεσολάβηση άλλων αγωνιστών όπως 

το ADP, το θρομβοξάνιο Α2 και η θρομβίνη (194,195). Η θρομβίνη  αποτελεί 

ισχυρότατο αγωνιστή μέσω των υποδοχέων ενεργοποιούμενων από τις πρωτεάσες, 

PAR και ενώ η ενεργοποίηση της PAR -1 συμβαίνει σε χαμηλές συγκεντρώσεις 

θρομβίνης, η ενεργοποίηση της PAR-4 απαιτεί υψηλές συγκεντρώσεις θρομβίνης. Το 

θρομβοξάνιοΑ2 παράγεται από τα αιμοπετάλια και ενεργοποιεί μέσω υποδοχέων 

συζευγμένων με την  πρωτείνη G . Το ADP ελευθερώνεται τόσο από τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα τα οποία έχουν υποστεί βλάβη, όσο και από τα ήδη ενεργοποιημένα 

αιμοπετάλια , προσδένεται στους υποδοχείς P2Y1  και P2Y12 με αποτέλεσμα την 

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και την απελευθέρωση ακόμα περισσότερου ADP 

(196). 

Το τελικό αποτέλεσμα της πρόσδεσης όλων των αγωνιστών η αύξηση της συγκέντρωσης 

του ενδοκυτταρικού ασβεστίου, και μία σειρά δομικών και λειτουργικών αλλαγών. Οι 

δομικές αλλαγές ξεκινούν με την  αναδιαμόρφωση του κυτταρικού σκελετού με τον 

πολυμερισμό ακτίνης και μυοσίνης αλλά και  την φωσφορυλίωση των ελαφρών 

αλύσων. Το τελικό αποτέλεσμα είναι η αλλαγή του σχήματος των αιμοπεταλίων με τον 

σχηματισμό ψευδοποδίων, η περαιτέρω απελευθέρωση του περιεχομένου των κοκκίων 

, η ενεργοποίηση της ιντεγκρίνης αΙΙbβ3 και η μετακίνηση των αρνητικά φορτισμένων 

φωσφολιπιδίων από την εσωτερική στην εξωτερική επιφάνεια της κυτταρικής 

μεμβράνης .Άλλοι αγωνιστές όπως η επινεφρίνη η σεροτονίνη και η προσταγλανδίνη Ε2 

φαίνεται να ενισχύουν την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων (196). 
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H συσσώρευση των αιμοπεταλίων συνιστάται στην μεταξύ τους σύνδεση και 

αλληλεπίδραση και είναι απαραίτητη για την αιμοστατική λειτουργία του οργανισμού. 

Η ενεργοποίηση του υποδοχέα GPIIb-IIIa (η αλλίως ιντεγκρίνης αIIbβ3 ) ,  βρίσκεται σε 

πολύ υψηλές συγκεντρώσεις στην επιφάνεια των αιμοπεταλίων σε ανενεργή μορφή, 

και ενεργοποιείται έμμεσα από την δράση διαφόρων αγωνιστών ,έχει σημαντικότατο 

ρόλο στην διεργασία αυτή. Το κύριο μόριο σύνδεσης της είναι το ινωδογόνο, το οποίο 

λόγω της δισθενούς δομής του, μπορεί να συνδεθεί σε δύο διαφορετικά αιμοπετάλια 

με αποτέλεσμα την μεταξύ τους σύνδεση (197).  

3.2 Αιμοπετάλια και Αθηροθρόμβωση  

Τα αιμοπετάλια έχουν σημαντική συμβολή  στις διαδικασίες φλεγμονής,  

αθηρωμάτωσης και αγγειοκινητικότητας (198,199). Οι αλληλεπιδράσεις τους με το 

ενδοθήλιο (198) και το υπενδοθηλιακό στρώμα παίζουν βασικό ρόλο τόσο στην 

ανάπτυξη της αθηρωματικής πλάκας όσο και  στις διαδικασίες της θρομβογένεσης τις 

οποίες προκαλεί   η ρήξη της αθηρωματικής πλάκας στα  στεφανιαία αγγεία η οποία 

οδηγεί στο έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

Η έναρξη του σχηματισμού του θρόμβου σηματοδοτείται από την αλληλεπίδραση των 

αιμοπεταλίων με εκτεθειμένες  ουσίες του υπενδοθηλιακού στρώματος  όπως ίνες 

κολλαγόνου  αλλά και άλλες πρωτείνες όπως φιμπρονεκτίνη, λαμινίνη και παράγοντα 

von Willebrand. Η σύνδεση τους μέσω των υποδοχέων GPVI και των ιντεγκρινών 

GPIa/IIa εξασφαλίζουν την σταθερή και μη αναστρέψιμη πρόσδεση των αιμοπεταλίων 

στην περιοχή του εκτεθειμένου ,από την ρήξη της αθηρωματικής πλάκας ,αγγείου (200). 

Η σταθερή αυτή σύνδεση  οδηγεί στην ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων ,την αλλαγή 

του σχήματος τους και την απελευθέρωση μίας πληθώρας ουσιών από τα κοκκία τα 
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οποία περιέχουν, οι οποίες ενισχύουν τις θρομβωτικές διαδικασίες στην περιοχή της 

βλάβης. Επιπλέον οι ουσίες αυτές επιφέρουν αλλαγές στην επιφάνεια των 

αιμοπεταλίων με την έκφραση Ρ-σελεκτίνης και θρομβοξάνης Α-2 (TXA2) ( 200,201) . Η 

θρομβοξάνη Α-2 προσδένεται στους αντίστοιχους υποδοχείς οι οποίοι βρίσκονται σε 

λευκοκύτταρα, αιμοπετάλια αλλά και στο αγγειακό τοίχωμα με αποτέλεσμα την 

περαιτέρω ενεργοποίηση άλλων αιμοπεταλίων και την περαιτέρω  δημιουργία 

θρόμβου.Οι κύριοι μηχανισμοί της ενεργοποίησης του καταρράκτη πήξης είναι η 

έκφραση του ιστικού παράγοντα από τα αφρώδη κύτταρα και η σύνδεση του με τον 

παράγοντα VII/VIIa (202) με την ενεργοποίηση της εξωγενούς οδού ,το ενδοθήλιο 

απελευθερώνει έναν αναστολέα του αναστολέα του ιστικού πλασμινογόνου 

εμποδίζοντας την ινωδόλυση, ενώ τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια εκθέτουν 

φωσφολιπίδια στο εξωτερική πλευρά της μεμβράνης τους τα οποία προάγουν την 

σύνδεση διαφόρων παραγόντων πήξης (200,201).Η ενεργοποίηση αμφότερων των 

οδών του καταρράκτη της πήξης έχει ως αποτέλεσμα τον σχηματισμό θρομβίνης και την 

μετατροπή του ινωδογόνου σε ινώδες, τον εγκλωβισμό αιμοπεταλίων και άλλων 

έμμορφων στοιχείων και την σταθεροποίηση του θρόμβου. 

3.3 Ο ρόλος των αιμοπεταλίων στην βλάβη από 

ισχαιμία/επαναιμάτωση 

Όπως αναφέρθηκε νωρίτερα, η  βλάβη από ισχαιμία/επαναιμάτωση είναι υπεύθυνη για 

το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου σε ποσοστό εώς και 50% (203), ενώ 

εώς και οι μισοί ασθενείς οι οποίοι υποβάλλονται σε πρωτογενή αγγειοπλαστική λόγω 

εμφράγματος του μυοκαρδίου (STEMI) εμφανίζουν φαινόμενα μικροαγγειακής 

απόφραξης γεγονός το οποίο συσχετίζεται με χειρότερες κλινικές εκβάσεις (204). 
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Έχει πλέον αρχίσει να διαφαίνεται ο σημαντικός ρόλος των αιμοπεταλίων στους 

μηχανισμούς της βλάβης από επαναιμάτωση οι οποίοι μπορούν να συνοψιστούν ως 

εξής: 

Α. Τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια συσσωρεύονται στην περιοχή του εμφράγματος 

δημιουργώντας μικροθρόμβους  και έμβολα στην μικροκυκλοφορία, συνήθως στα 

τριχοειδή αγγεία η στα φλεβίδια (205).Πράγματι αποτελούν την πρώτη κατηγορία 

κυττάρων τα οποία διηθούν το μυοκάρδιο στο έμφραγμα με κορύφωση της 

ενεργοποίησης τους περίπου 2 ώρες μετά (206).Υπάρχουν ενδείξεις ότι  η διάρκεια της 

ισχαιμίας αυξάνει των αριθμό των συγκεντρωμένων αιμοπεταλίων στην περιοχή του 

εμφράγματος. Πιθανά ερεθίσματα υπεύθυνα για την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων  

προέρχονται  από το ενεργοποιημένο ενδοθήλιο της μικροκυκλοφορίας του ισχαιμικού 

μυοκαρδίου, από το θρομβοξάνιο το οποίο απελευθερώνεται και διάφορες κυτοκίνες 

αλλά και την έντονη ενεργοποίηση του συμπαθητικού συστήματος (207).Ενδιαφέρουσα 

παρατήρηση είναι ότι τα αιμοπετάλια τα οποία βρίσκονται στην περιφέρεια και όχι στην 

εμφραγματική περιοχή υπόκεινται επίσης σε λειτουργικές αλλαγές (208).Επιπλέον 

προκαλούν ερεθισμό στις απολήξεις προσαγωγών νεύρων επιτείνοντας τον πόνο από 

την ισχαιμία και ενεργοποιώντας περαιτέρω το συμπαθητικό σύστημα ευνοώντας την 

πρόκληση αρρυθμιών, ταχυκαρδίας και υπέρτασης (209). 

Β. Τα ενεργοποιημένα αυτά αιμοπετάλια απελευθερώνουν ουσίες με 

αγγειοσυσπαστική δράση μεταξύ των άλλων σεροτονίνη και θρομβοξάνιο Α2 με 

αποτέλεσμα την ισχυρή αγγειοσύσπαση αλλά και φαινόμενα δυσλειτουργίας του 

ενδοθηλίου (210) 
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Γ. Τα αιμοπετάλια σχηματίζουν σωρούς με τα λευκοκύτταρα μέσω της P-σελεκτίνης και 

του μορίου σύνδεσης PSGL-1 ,με διάδοχες αντιδράσεις μεταξύ του υποδοχέα GPIb και  

Mac-1, οι οποίοι διηθούν τον ισχαιμικό καρδιακό ιστό ενισχύοντας  περαιτέρω την 

φλεγμονή και την καρδιακή βλάβη (211).Η έκταση των σωρών αυτών συσχετίζονται με 

το μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου ενώ καίριο ρόλο στους σχηματισμούς 

αυτούς έχουν η σελεκτίνη (P-selectin) και  οι υποδοχείς GPIIb/IIIa . 

Δ. Εξωσώματα, μικροκυστίδια τα οποία   εκκρίνονται από τα αιμοπετάλια 

ενδυναμώνουν περαιτέρω την φλεγμονώδη κατάσταση ,ενώ φαίνεται ότι διάφορα 

αποθηκευμένα σε αυτά  mi-RNA όπως το mi-RNA -199  το mi-RNΑ-29 αλλά και το mi-

RNA 126, τα οποία απελευθερώνουν  έχουν ιδιαίτερα επιβλαβή δράση (212- 215).Τόσο 

το  mi-RNA 126 όσο και το mi-RNA-223 συσχετίζονται με την αντιδραστικότητα των 

αιμοπεταλίων και τα επίπεδα των  δεικτών της ενεργοποίησης τους, ενώ υπάρχουν 

ενδείξεις ότι το  mi-RNA 126 τροποποιεί την έκφραση των σημαντικότατων υποδοχέων 

P2Y12 και  ADAM-9 αυξάνοντας την αντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων. Τα επίπεδα 

των μικροσωματίων αυτών και των περιεχόμενών τους σχετίζονται με την έκταση της 

ισχαιμίας, ενώ στους ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST 

διαστήματος εμφανίζονται σε μεγαλύτερο αριθμό σε σχέση με τους ασθενείς με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος, άρα μικρότερης 

έκτασης της βλάβης, αποτελώντας έτσι έναν έμμεσο δείκτη της αιμοπεταλιακής 

ενεργοποίησης αλλά και της προθρομβωτικής κατάστασης του ασθενούς. 

Αξίζει να αναφερθεί ότι ο μέσος όγκος των αιμοπεταλίων είναι αυξημένος στους 

ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου (216) και συσχετίζεται άμεσα  με την 

αντιδραστικότητα τους . Η αύξηση του όγκου τους αυτή έχει πράγματι συνδεθεί με 
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πτωχή επαναιμάτωση του μυοκαρδίου , υψηλή θνητότητα  και άλλες δυσμενείς κλινικές 

εκβάσεις (217,218). 

 

4. Το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου και 

ο δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου  

 4.1 Απεικόνιση του μεγέθους του εμφράγματος- Ο ρόλος της 

μαγνητικής καρδιάς. 

 

Το μέγεθος του τελικού μυοκαρδιακού εμφράκτου στους ασθενείς με STEMI  

καθορίζεται από το ανατομικό σημείο της απόφραξης του στεφανιαίου αγγείου, την 

παρουσία  παράπλευρης στεφανιαίας  κυκλοφορίας, την ισχαιμική προετοιμασία του 

μυοκαρδίου, το χρονικό διάστημα το οποίο μεσολάβησε για την επαναιμάτωση  και 

βέβαια  την έκταση της βλάβης από επαναιμάτωση. 

To μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου μπορεί να εκτιμηθεί με διάφορες μεθόδους 

απεικόνισης όπως ο υπέρηχος καρδιάς, το σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου και η 

μαγνητική καρδίας αλλά και με την χρήση τιμών εργαστηριακών βιοδεικτών όπως η 

CK-MB και η τροπονίνη. Η χρήση των τιμών των  βιοδεικτών δεν μπορεί να παράσχει 

ακριβή εκτίμηση του μεγέθους του μυοκαρδιακού εμφράκτου  λόγω της δυσκολίας 

στο να καθοριστούν χρονικά οι μέγιστες τιμές τους, τις μεταβολές που επιφέρει η 

επαναιμάτωση στην κινητική των ουσιών αυτών αλλά και τις διαφορές που μπορούν 

να υπάρχουν από ασθενή σε ασθενή (219). 

Το σπινθηρογράφημα του μυοκαρδίου (Τομογραφία μονοφωτονικής εκπομπής  (Single 

photon emission computed tomography) για την εκτίμηση του μυοκαρδιακού 

εμφράκτου είναι μια καλά μελετημένη μέθοδος η οποία έχει συχνά χρησιμοποιηθεί ως 
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καταληκτικό σημείο σε διάφορες μελέτες ενώ φαίνεται ότι μπορεί να παράσχει 

αξιόπιστες μετρήσεις κυρίως σε περιπτώσεις διατοιχωματικού εμφράγματος του 

μυοκαρδίου (220).  

Ο υπέρηχος καρδίας μέσω  νεότερων τεχνικών όπως το wall motion score index (WMSI) 

αλλά και το global longitudinal strain  (GLS) (221,222) μπορούν να παρέχουν σημαντικές 

πληροφορίες για την εκτίμηση του μεγέθους του μυοκαρδιακού εμφράκτου αλλά και 

τις επιπτώσεις του στην καρδιακή λειτουργία. 

Η μαγνητική καρδιάς (CMRI) ως απεικονιστική μέθοδος εκτίμησης ασθενών με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου αποτελεί μία μη επεμβατική τεχνική, ελεύθερη ιονίζουσας 

ακτινοβολίας,  η οποία προσφέρει πλήθος πολύτιμων πληροφοριών όπως την 

παρουσία οιδήματος του μυοκαρδίου στην οξεία φάση ,στην ύπαρξη και την έκταση της 

μικροαγγειακής απόφραξης και ενδομυοκαρδιακής αιμορραγίας , την παρουσία ίνωσης 

,αλλά και τον υπολογισμό του τελικού μεγέθους του μυοκαρδιακού εμφράκτου. 

Επιπρόσθετα  μας παρέχει ακριβείς εκτιμήσεις σχετικά με την λειτουργία της αριστερής 

και δεξιάς κοιλίας της καρδιάς, των βαλβιδοπαθειών, την αναδιαμόρφωση της 

αριστερής κοιλίας μετά από έμφραγμα αλλά και άλλα χαρακτηριστικά σχετικά με την 

αιμάτωση του μυοκαρδιακού  ιστού  και την ύπαρξη  βιωσιμότητας  (223,224). 

Από όλες τις απεικονιστικές μεθόδους ,η μαγνητική καρδίας λόγω της υψηλής 

διακριτικής ικανότητας της και της διαθεσιμότητάς της σε πολλά κέντρα, αποτελεί 

σήμερα την μέθοδο εκλογής  για την ακριβή εκτίμηση του μεγέθους του μυοκαρδιακού 

εμφράκτου με την τεχνική του καθυστερημένου εμπλουτισμού γαδολινίου.Το 

γαδολίνιο αποτελεί μία ουσία η οποία δεν διαπερνά τις άθικτες κυτταρικές μεμβράνες 

και έτσι  κατανέμεται στον εξωκυττάριο διάμεσο  χώρο στην περιοχή του μυοκαρδιακού 
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εμφράκτου. Ενώ στην οξεία φάση ο εξωκυτταρικός χώρος είναι αυξημένος λόγω 

τοπικού οιδήματος ,αιμορραγίας και νεκρωμένων κυττάρων, με την πάροδο του χρόνου 

ο νεκρωμένος ιστός αντικαθίσταται από ινώδη ιστό, έτσι η μετεμφραγματική περιοχή 

του μυοκαρδίου με όψιμο εμπλουτισμό γαδολινίου  στην μαγνητική καρδιάς, 

αντανακλά το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου. Οι εικόνες αποκτώνται 10 

λεπτά μετά την ενδοφλέβια χορήγηση γαδολινίου  στις ακολουθίες έμφασης Τ1. 

 Ο ουλώδης, μη βιώσιμος ιστός εμφανίζεται  λαμπερός (αυξημένη ένταση σήματος) 

στην μαγνητική καρδιάς σε αντίθεση με το σκοτεινό, βιώσιμο, υγιές μυοκάρδιο (225). Ο 

υπολογισμός του τελικού μεγέθους του μυοκαρδιακού εμφράκτου μπορεί να γίνει με 

μεγάλη ακρίβεια και μπορεί να εκφραστεί ως μάζα σε γραμμάρια (g), όγκος σε 

χιλιοστόλιτρα (ml) η ως ποσοστό της αριστερής κοιλίας  (% LV).  

Φαίνεται ότι το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου τείνει να 

σταθεροποιείται μεταξύ του πρώτου μήνα και του ενός έτους, ενώ το χρονικό διάστημα 

του έκτου μήνα αποτελεί ένα καλό ‘’παράθυρο’’ εκτίμησης τόσο του τελικού μεγέθους 

όσο και της αναδιαμόρφωσης της αριστερής κοιλίας μετά από το συμβάν ( 226,227). 

Ο υπολογισμός της έκτασης του μυοκαρδιακού εμφράγματος τις πρώτες ημέρες μετά 

από το οξύ συμβάν οδηγεί σε υπερεκτίμηση του μεγέθους του λόγω της σημαντικής 

ύπαρξης οιδήματος, ενώ υπάρχουν αντικρουόμενες μελέτες για τον βέλτιστο χρόνο 

υπολογισμού της αρχικής, περιοχής  του μυοκαρδίου σε ΄΄κίνδυνο΄΄  από το έμφραγμα 

(227).  
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4.2 Εκτίμηση της   περιοχής του μυοκαρδίου ΄΄σε κίνδυνο΄΄. 

Η περιοχή  του μυοκαρδίου σε κίνδυνο  ορίζεται ως το σύνολο του μυοκαρδιακού ιστού  

ο οποίος αιματώνεται περιφερικά της υπεύθυνης για το έμφραγμα βλάβης στην ένοχη 

στεφανιαία αρτηρία. Ο υπολογισμός της παραπάνω περιοχής είναι κρίσιμης σημασίας 

για την μελέτη θεραπειών σχετιζόμενων με την επαναιμάτωση  σε ασθενείς με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η περιοχή αυτή μπορεί να εκτιμηθεί με διάφορες τεχνικές 

όπως το σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου, την μαγνητική καρδιάς και με την χρήση 

αγγειογραφικών  μεθόδων (scores). 

Σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου 

Το σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου αντιπροσώπευσε για πολλά χρόνια την 

προτιμώμενη τεχνική εκτίμησης (228-230) ,όμως παρουσιάζει σημαντικά 

μειονεκτήματα όπως η έκθεση του ασθενούς σε ιονίζουσα ακτινοβολία, η χαμηλή 

χωρική  διακριτική ικανότητα αλλά και η μη πρακτικότητα της διενέργειας της εξέτασης 

στην οξεία φάση του εμφράγματος και της ανάγκης απόκτησης εικόνων σε δύο 

διαφορετικές  χρονικές στιγμές. 

Η περιοχή σε ‘’κίνδυνο’’ , εκτιμώμενη με μαγνητική καρδιάς,  για μεγάλο χρονικό 

διάστημα ήταν συνυφασμένη με την παρουσία μετεμφραγματικού οιδήματος στο 

μυοκάρδιο μέσω Τ2 ακολουθιών. Παρ’ όλα αυτά υπάρχουν αρκετές αβεβαιότητες τόσο 

για την εγκυρότητα της μεθόδου, όσο και για το χρονικό διάστημα στο οποίο θα πρέπει 

να διεξάγεται όπως προαναφέρθηκε. Πράγματι το μέγεθος του εμφράγματος του 

μυοκαρδίου υπόκειται σε δυναμικές αλλαγές  και μπορεί να υπερεκτιμηθεί την πρώτη 

ημέρα, ενώ υπάρχουν ενδείξεις ότι ακολουθεί ένα διφασικό πρότυπο τις επόμενες 

ημέρες (231).Πρόσφατα έχει αναδειχθεί η αξία της μεθόδου  υπολογισμού του της 
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αρχικής περιοχής σε ρίσκο του μυοκαρδίου  μέσω της τεχνικής της Τ2 χαρτογράφησης , 

ενώ η μέτρηση της προτείνεται μεταξύ των 3 και 5 ημερών μετά το οξύ συμβάν 

(232,233). 

Αγγειογραφικά μοντέλα  εκτίμησης της περιοχής σε ρίσκο 

Τα πλέον μελετημένα μοντέλα αγγειογραφικά μοντέλα  εκτίμησης της περιοχής του 

μυοκαρδίου σε κίνδυνο από το έμφραγμα είναι το BARI  και το APPROACH score . Στην 

μέθοδο κατά  BARI  κάθε τελικός κλάδος των επικαρδιακών στεφανιαίων αρτηριών 

(τελικό τμήμα του προσθίου κατιόντα κλάδου, διαγώνιοι κλάδοι, διαφραγματικοί 

κλάδοι, διάμεσο αγγείο, επιχείλιοι κλάδοι της περισπωμένης αρτηρίας ,ο οπίσθιος 

κατιόντας κλάδος και ο οπισθοπλάγιος κλάδος της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας) 

βαθμολογούνται σύμφωνα με το μέγεθος τους από ένα εώς τρία.  Το μέγεθος του 

τελικού κλάδου εκτιμάται από μία αγγειογραφική προβολή η οποία αναδεικνύει το 

αγγείο σε όλο του το μήκος. Συγκεκριμένα μεγάλος κλάδος θεωρείται ένας κλάδος ο 

οποίος εκτείνεται σε περισσότερο από τα 2/3 της απόστασης από την βάση της καρδιάς 

εώς την κορυφή της. Μεσαίου μεγέθους κλάδος θεωρείται ο κλάδος ο οποίος εκτείνεται 

μεταξύ του ενός τρίτου και των δύο τρίτων της απόστασης αυτής ,ενώ μικρός κλάδος 

θεωρείται ο κλάδος ο οποίος εκτείνεται για λιγότερο από το ένα τρίτο  της απόστασης 

αυτής, ενώ μικροί κλάδοι μικρότεροι του ενός πέμπτου της απόστασης αυτοίς δεν 

βαθμολογούνται. Οι μεγάλοι κλάδοι βαθμολογούνται με 3,οι μεσαίοι με 2 και οι μικροί 

με 1.Η συνολική συνεισφορά στην βαθμολογία των διαφραγματικών κλάδων δεν 

μπορεί να υπερβεί το 3, ενώ οι κλάδοι περιφερικά του crux στην περίπτωση 

επικρατούσας δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας η περισπωμένης αρτηρίας λαμβάνουν έναν 

βαθμό λιγότερο από το εκτιμώμενο μέγεθος τους. Στη συνέχεια το υπολογιζόμενο 
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σύνολο της βαθμολογίας των κλάδων περιφερικά της ένοχης βλάβης διαιρείται με το 

άθροισμα όλων των τελικών κλάδων οι οποίοι αρδεύουν την αριστερή κοιλία με τον 

λόγο να αντιπροσωπεύει το    μυοκάρδιο σε ‘’κίνδυνο’’ από την ισχαιμία ως ποσοστό 

της αριστερής κοιλίας (234).  

Η αγγειογραφική μέθοδος  APPROACH όπως και η εξελιγμένη τροποποιημένη εκδοχή 

της, βασίζεται σε ανατομοπαθολογικά ευρήματα από  ανθρώπους. Κατά την μέθοδο 

αυτή ο υπολογισμός της  περιοχής του μυοκαρδίου  σε κίνδυνο λαμβάνει υπόψιν το 

μέγεθος των τελικών κλάδων των στεφανιαίων αρτηριών ,την επικρατούσα στεφανιαία 

αρτηρία και την ανατομική εντόπιση της ένοχης βλάβης (235). 
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Πίνακας 2: Μέθοδος αγγειογραφικού υπολογισμού  κατά APPROACH (τροποποιημένη 

εκδοχή) οι αριθμοί αντιπροσωπεύουν το ποσοστό του μυοκαρδίου της αριστερής 

κοιλίας σε κίνδυνο από την ισχαιμία αναλόγως την εντόπιση της ένοχης βλάβης. 

LAD:Left Descending Anterior artery (Πρόσθιος κατιόντας κλάδος),RCA: Right Coronary 

Artery (Δεξιά στεφανιαία αρτηρία), Cx:Circumflex artery Περισπωμένη αρτηρία, 

RD:Right Dominance Δεξιά επικρατούσα κυκλοφορία, LD :Left Dominance Αριστερή 

επικρατούσα κυκλοφορία,Proximal:εγγύς. Mid:Μέσος/μέση, Small:Μικρός, 

absent:Απών 
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4.3 Ο Δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου (Myocardial Salvage Index) 

Η   περιοχή του μυοκαρδίου σε κίνδυνο από το έμφραγμα    εξαρτάται από την 

αποφραγμένη στεφανιαία αρτηρία και την εντόπιση της ένοχης βλάβης, ενώ το 

ποσοστό του μυοκαρδίου το οποίο κινδυνεύει αλλά τελικά δεν νεκρώνεται 

αντιπροσωπεύει   το ΄΄διασωθέν΄΄ μυοκάρδιο. Ο κύριος σκοπός της θεραπείας στο 

έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του διαστήματος (STEMI) είναι η κατά το 

δυνατόν μεγαλύτερη διάσωση  του ισχαιμικού μυοκαρδίου.  Έτσι είναι εύκολα 

κατανοητό ότι το ποσοστό του μυοκαρδίου το οποίο διασώθηκε από το έμφραγμα  

μπορεί να αντιπροσωπεύσει καλύτερα την αποτελεσματικότητα μίας θεραπείας σε 

σχέση με το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου η την αρχική περιοχή του 

μυοκαρδίου  σε ρίσκο. 

 Η  ανάγκη ποσοτικοποίησης του ‘’διασωθέντος μυοκαρδίου’’ οδήγησε στην σύλληψη 

της έννοιας του  δείκτη διάσωσης του μυοκαρδίου (Myocardial Salvage Index) η 

ποσοστό διάσωσης του μυοκαρδίου .Ο δείκτης αυτός προκύπτει αφαιρώντας από την 

αρχική περιοχή σε ρίσκο το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου και το 

αποτέλεσμα κατόπιν διαιρείται με την αρχική περιοχή σε ρίσκο, έτσι μπορεί να 

συγκριθεί η αποτελεσματικότητα διαφόρων θεραπειών ανεξαρτήτως του μεγέθους 

των εμφραγμάτων των ασθενών. 

Ο δείκτης αυτός χρησιμοποιείται ευρέως ως πρωτεύον καταληκτικό σημείο σε μελέτες 

αποτελεσματικότητας θεραπειών σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου (STEMI) 

ενώ παράλληλα έχει και προγνωστική σημασία. 
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4.4 Προγνωστική αξία του δείκτη διάσωσης του μυοκαρδίου και του 

τελικού μεγέθους του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

Στην καθημερινή κλινική πράξη η διαστρωμάτωση του κινδύνου των ασθενών με STEMI 

βασίζεται σε ηλεκτροκαρδιογραφικά , υπερηχοκαρδιογραφικά και αγγειογραφικά 

κριτήρια στην μέτρηση σχετικών βιοδεικτών όπως η τροπονίνη και το BNP αλλά και στην 

χρήση κλινικών scores. 

Σε αντίθεση με τις παραπάνω μεθόδους η μαγνητική καρδιάς μας δίνει την δυνατότητα 

άμεσης εκτίμησης του μεγέθους του μυοκαρδιακού εμφράκτου ,ενώ ο υπολογισμός του 

ποσοστό διάσωσης του μυοκαρδίου σε κίνδυνο  από το έμφραγμα  μας δίνει 

πληροφορίες σχετικά με την αποτελεσματικότητα της θεραπείας στους ασθενείς 

αυτούς. Έτσι μέσα από διάφορες μελέτες και  σχετικές μεταναλύσεις ,  έχει αναδειχθεί 

η χρήση των παραμέτρων αυτών ως νεότερων προγνωστικών δεικτών σε ασθενείς οι 

οποίοι έχουν υποστεί έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

Για πρώτη φορά ο Eitel και οι συνεργάτες του το 2010 ανέδειξαν την προγνωστική 

σημασία του δείκτη διάσωσης του μυοκαρδίου εκτιμώμενο με μαγνητική καρδιάς σε 

208 ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου -STEMI- οι οποίοι αντιμετωπίστηκαν 

με πρωτογενή αγγειοπλαστική και παρακολουθήθηκαν για διάστημα 6 μηνών (236). 

Συγκεκριμένα οι ασθενείς οι οποίοι είχαν ποσοστό διάσωσης του μυοκαρδίου άνω της 

διάμεσης τιμής  είχαν λιγότερα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα σε διάστημα 

παρακολούθησης 6 μηνών, ευρήματα τα οποία επιβεβαιώθηκαν και σε μεγαλύτερο 

διάστημα παρακολούθησης (237).Επιπλέον φαίνεται ότι οι μειωμένες τιμές της 

διάσωσης του μυοκαρδίου συσχετίζονται με αρνητική διαμόρφωση της αριστερής 

κοιλίας και αυξημένα ποσοστά συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας (238).To  2014 o 
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Waha  και ο Eitel επιβεβαίωσαν ότι σε ασθενείς με STEMI  τόσο ο δείκτης της διάσωσης 

του μυοκαρδίου, το τελικό μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου αλλά και το 

κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας εκτιμώμενο με μαγνητική καρδιάς, 

αποτελούν ανεξάρτητους  προγνωστικούς παράγοντες (239).Η  μετανάλυση δέκα 

σχετικών μελετών ενισχύει την θέση ότι η εκτίμηση του δείκτη διάσωσης του 

μυοκαρδίου με μαγνητική καρδιάς, σε ασθενείς με STEMI αποτελεί ανεξάρτητο 

προγνωστικό παράγοντα αποτελώντας έτσι πολύτιμο εργαλείο για την διαστρωμάτωση 

ασθενών με STEMI (240).Eνώ η αξία του δείκτη αυτού θα αναδειχθεί εκ νέου πρόσφατα 

στην προοπτική μελέτη του Zhang και των συνεργατών του σε ασθενείς με STEMI οι 

οποίοι υποβλήθηκαν σε πρωτογενή αγγειοπλαστική, καθώς σε ένα μακροχρόνιο 

διάστημα παρακολούθησης οι ασθενείς με δείκτη διάσωσης του μυοκαρδίου μικρότερο 

της διαμέσου τιμής του συνόλου, παρουσίασαν σημαντικά αυξημένο ποσοστό μειζόνων 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων (241).  

Παράλληλα το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού  εμφράκτου αποτελεί  καθοριστικό 

προγνωστικό παράγοντα ,καθώς αντανακλά το μέγεθος της μυοκαρδιακής βλάβης την 

οποία προκαλεί το έμφραγμα αλλά και το αντίκτυπο που αυτή έχει στην λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας. Έτσι στην έρευνα του Lonborg και των συνεργατών (242) του το 

μέγεθος  μυοκαρδιακού έμφρακτου μετρήθηκε με μαγνητική καρδίας στους 3 μήνες 

από το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν για ένα μέσο 

διάστημα 807 ημερών. Όσοι ασθενείς παρουσίαζαν μέγεθος μυοκαρδιακού εμφράκτου 

μεγαλύτερο από την διάμεση τιμή  του πληθυσμού, είχαν και περισσότερα κλινικά 

συμβάματα (ολική θνητότητα και καρδιακή ανεπάρκεια) αντίθετα με τους ασθενείς οι 

οποίοι παρουσίαζαν τιμές μικρότερες της διαμέσου τιμής (17% έναντι 6%). 



80 
 

5. Στρατηγικές περιορισμού του εμφράγματος του μυοκαρδίου  

Η εξέλιξη των φαρμακευτικών παραγόντων και οι επεμβατικές μεθόδοι επαναιμάτωσης 

έφεραν μία νέα εποχή στην αντιμετώπιση   των ασθενών με έμφραγμα του μυοκαρδίου 

με ανάσπαση του ST διαστήματος, μειώνοντας την θνητότητα στις 30 μέρες στο 2%-3%. 

Παρ΄ όλα αυτά ακόμα και μετά την διάνοιξή του στεφανιαίου αγγείου και την 

αποκατάσταση ροής σε αυτό η βλάβη από ισχαιμία/επαναιμάτωση μπορεί να συνεχίσει 

και να επεκτείνει την νέκρωση του μυοκαρδιακού ιστού. Η νέκρωση του μυοκαρδίου 

στους ασθενείς οι οποίοι επιβιώνουν μπορεί να έχει ως συνέπεια την μείωση του 

κλάσματος εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας και την καρδιακή ανεπάρκεια ,οντότητα η 

οποία συσχετίζεται με αυξημένα καρδιακά συμβάματα και καρδιαγγειακή θνητότητα.  

Ο σκοπός στην αντιμετώπιση των ασθενών με STEMI πρέπει να είναι η προστασία του 

μυοκαρδίου σε όλα τα επίπεδα, με τον κατά δυνατόν περιορισμό του μεγέθους του  

εμφράγματος του μυοκαρδίου . Δυστυχώς παρά τις θεαματικές  εξελίξεις στη σύγχρονη 

καρδιολογία στους τομείς των φαρμακευτικών παραγόντων  και των   μεθόδων 

επαναιμάτωσης και επαναγγείωσης, υπάρχουν περιορισμένα ενθαρρυντικά 

αποτελέσματα για την  αντιμετώπιση της βλάβης από ισχαιμία/επαναιμάτωση εώς 

σήμερα. 
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       Εικόνα 2: Έμφραγμα του μυοκαρδίου- Στρατηγικές προστασίας  του μυοκαρδίου  

       PPCI: Primary Percutaneous Coronary Intervention - Πρωτογενής διαδερμική    

στεφανιαία επέμβαση (αγγειοπλαστική),   ΗΚΓ :Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

 

 

5.1 Παρεμβάσεις σε επίπεδο οργάνωσης 

Οι παρεμβάσεις αυτές αφορούν την ανάπτυξη δικτύων αντιμετώπισης ασθενών με 

STEMI, τα οποία περιλαμβάνουν την  πρωτοβάθμιες και δευτεροβάθμιες δομές υγείας, 

την  διάγνωση  εντός 10 λεπτών από την πρώτη επαφή με τον ιατρό , την επιλογή της 
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κατάλληλης θεραπείας επαναιμάτωσης και την  μεταφορά των ασθενών σε κατάλληλα 

κέντρα τα οποία προσφέρουν αντιμετώπιση με στεφανιογραφία και διαδερμική 

στεφανιαία αγγειοπλαστική , με ικανό όγκο επεμβατικών πράξεων. Ο τελικός σκοπός 

θα πρέπει να είναι η μείωση της χρονικής διάρκειας της  ισχαιμίας  του μυοκαρδίου και 

ο περιορισμός της ιστικής βλάβης που αυτή επιφέρει. Εκτενέστερη αναφορά έχει γίνει 

σε προηγούμενο κεφάλαιο. 

5.2 Επεμβατικές παρεμβάσεις 

Περιλαμβάνονται όλες οι πράξεις εκείνες στο αιμοδυναμικό εργαστήριο κατά την  

αγγειοπλαστική με την διάνοιξη του αποφραγμένου στεφανιαίου αγγείου. Ο σκοπός 

είναι η αποκατάσταση της στεφανιαίας  αιματικής ροής, η κατά το δυνατόν διατήρηση 

της μικροκυκλοφορίας με μείωση της βλάβης από επαναιμάτωση, η δυνατότητα 

αιμοδυναμικής υποστήριξης κατά την αγγειοπλαστική και ο περιορισμός εμβολικών 

φαινομένων στα στεφανιαία αγγεία. Αυτό επιτυγχάνεται με την χρήση νεότερης γενιάς 

υλικών και συσκευών αλλά και κατάλληλων φαρμακευτικών παραγόντων κατά την 

διάρκεια της επέμβασης.Η πρωτογενής στεφανιαία διαδερμική  αγγειοπλαστική 

αποτελεί την αντιμετώπιση εκλογής ασθενών με STEMI καθώς προσφέρει σαφώς 

καλύτερα αποτελέσματα  στην διάνοιξη της αποφραγμένης στεφανιαίας αρτηρίας και 

περιορίζει αποτελεσματικότερα την  έκταση του εμφράγματος. Διάφορες τεχνικές 

έχουν δοκιμαστεί ώστε να μειωθεί η περαιτέρω  βλάβη του μυοκαρδιακού ιστού κατά 

την διάρκεια της αγγειοπλαστικής, στοχεύοντας κυρίως στο αθηροθρομβωτικό υλικό το 

οποίο υπάρχει στην στεφανιαία αρτηρία . 
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 Θρομβεκτομή κατά την διάρκεια της αγγειοπλαστικής 

Η αναρρόφηση του αποφρακτικού θρόμβου  κατά την πρωτογενή αγγειοπλαστική με 

την χρήση ειδικών συσκευών έχει εκτεταμένα μελετηθεί , με αντικρουόμενα  όμως 

αποτελέσματα. Η χρήση μηχανικής θρομβεκτομής φάνηκε αρχικά  ότι μπορεί να 

μειώσει το μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου, μειώνοντας τα εμβολικά 

φαινόμενα και βελτιώνοντας την μικροκυκλοφορία στο μυοκάρδιο, έχοντας ως 

αποτέλεσμα βελτιωμένες κλινικές εκβάσεις (243,244).Η μελέτη TAPAS έδειξε ότι η 

χρήση θρομβεκτομής έχει ως αποτέλεσμα ταχύτερη αποκατάσταση του ST 

διαστήματος, καλύτερους αγγειογραφικούς δείκτες αιμάτωσης και βελτιωμένες 

κλινικές εκβάσεις (245). Αντίθετα η μελέτη TASTE η οποία συμπεριέλαβε πολύ 

μεγαλύτερο αριθμό ασθενών αντίθετα δεν επιβεβαίωσε τα ευρήματα αυτά (246) καθώς 

η χρήση της μηχανικής αναρρόφησης θρόμβου ως ρουτίνα σε ασθενείς με STEMI δεν 

φαίνεται να προσφέρει όφελος σε όσον αφορά την θνητότητα, ενώ στην ίδια 

κατεύθυνση ήταν τα αποτελέσματα από την μελέτη TOTAL όπου επίσης η τεχνική αυτή 

δεν συσχετίστηκε με κλινικό όφελος  αλλά επιπλέον υπήρξε αυξημένη συχνότητα 

αγγειακών εγκεφαλικων επεισοδίων (247,248).Τα ίδια ευρήματα  αναδείχθηκαν στην 

μετανάλυση των μελετών αυτών (249), καταλήγοντας στο συμπέρασμα ότι η 

αναρρόφηση θρόμβου κατά την διάρκεια πρωτογενούς αγγειοπλαστικής ως πράξη 

ρουτίνας δεν συνιστάται. 

Συσκευές προστασίας εμβολής 

Το σκεπτικό της  χρήσης των συσκευών αυτών βασίζεται στην προστασία από την 

εμβολή από αθηρωματικό υλικό και θρόμβους κατά την διάρκεια της αγγειοπλαστικής. 

Σε αντίθεση με τα αποτελέσματα από την χρήση τους στα φλεβικά μοσχεύματα ,δεν 
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φαίνεται να προσφέρουν αποτελεσματική προστασία του μυοκαρδίου σε ασθενείς με 

STEMI οι οποίοι υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική (250). 

5.3 Mεταβολικές-Πειραματικές Παρεμβάσεις  

Διάφορες άλλες πειραματικές  παρεμβάσεις έχουν μελετηθεί, όπως η θεραπευτική  

υποθερμία, η χορήγηση υψηλών δόσεων οξυγόνου, η προισχαϊμική και μεταισχαϊμική 

προετοιμασία του μυοκαρδίου ( pre-conditioning,  post-conditioning). 

 Υποθερμία 

Η υποθερμία κατά την διάρκεια της ισχαιμίας μπορεί να μειώσει τις μεταβολικές 

ανάγκες του ισχαιμικού ιστού διατηρώντας τα αποθέματα τριφωσφορικής αδενοσίνης 

(ΑΤΡ) και γλυκογόνου ,  μειώνει την φλεγμονώδη απάντηση του οργανισμού  αλλά και 

την ικανότητα συσσώρευσης των αιμοπεταλίων (251).Υπάρχουν ενδείξεις ότι κατά την 

διάρκεια της ισχαιμίας συμβάλει στην σταθεροποίηση της κυτταρικής μεμβράνης 

,προστατεύει από την ενδοκυττάρια υπερφόρτωση ιόντων νατρίου και ασβεστίου και 

αναστέλλει την διάνοιξη των πόρων των μιτοχονδριακών μεμβρανών προστατεύοντας 

τους ιστούς από βλάβη από επαναιμάτωση (252). Στοιχεία από αρχικές πειραματικές 

μελέτες υποδείκνυαν μείωση του μεγέθους του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

(253,254) .τα ευρήματα αυτά όμως δεν επιβεβαιώθηκαν πλήρως στην μελέτη CHILL-MI 

(255) στην οποία όμως βρέθηκε ότι δεν υπάρχει σημαντική μείωση του μεγέθους του  

εμφράγματος στο σύνολο των  ασθενών με STEMI οι οποίοι υποβάλλονται σε 

ενδοαγγειακή μείωση της θερμοκρασίας  με την χορήγηση φυσιολογικού ορού σε 

χαμηλή θερμοκρασία, υπήρξε όμως σημαντική μείωση αυτού  σε περιπτώσεις 

προσθίου εμφράγματος. Το συμπέρασμα ήταν ότι η θεραπευτική υποθερμία ως 

μεθόδου μείωσης της μυοκαρδιακής βλάβης  σε ασθενείς με STEMI, είναι 
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αποτελεσματική σε περιπτώσεις εμφραγμάτων με μεγάλη περιοχή ισχαιμικού  

μυοκαρδίου. Μια μεταγενέστερη μετανάλυση 6 σχετικών τυχαιοποιημένων μελετών 

έδειξε ότι δεν υπάρχει κλινικό όφελος με την χρήση της μεθόδου αυτή σε όρους 

θνητότητας από κάθε αίτιο η καρδιακή ανεπάρκεια (256), ενώ η μελέτη COOL AMI EU 

συμπέρανε  ότι δεν υπάρχει σημαντική μείωση του μεγέθους του εμφράγματος ,με 

κόστος αυξημένο ρίσκο επεισοδίων κολπικής μαρμαρυγής και συχνότητας 

καρδιογενούς σοκ στους ασθενείς οι οποίοι υποβάλλονταν στην μέθοδο αυτή (257). 

Υπεροξυγοναιμία 

H υπεροξυγοναιμία μέσω του περιορισμού του οιδήματος του μυοκαρδίου, της 

μείωσης των ελευθέρων ριζών λιπιδίων, την αύξηση της συνθετάσης του μονοξειδίου 

του αζώτου και της αναστολής της συσσώρευσης και συγκόλλησης των αιμοπεταλίων  

μπορεί να δράσει ευεργετικά στο επίπεδο της μικροκυκλοφορίας μειώνοντας το τελικό 

μέγεθος του εμφράγματος. Η υπόθεση αυτή έχει ερευνηθεί στις μελέτες AMIHOT I,II  

και IC-HOT 9   ( 258-260), καταλήγοντας ότι η θεραπεία  αυτή μπορεί να επιφέρει μείωση 

του μεγέθους του εμφράγματος, ιδιαίτερα σε πρόσθια εμφράγματα τα οποία 

αντιμετωπίζονται εντός 6 ωρών, χωρίς όμως τα αποτελέσματα αυτά να 

αντικατοπτρίζονται ως όφελος στα μείζονα καρδιακά συμβάματα. Μεγαλύτερες 

κλινικές μελέτες θα μπορέσουν να δώσουν απαντήσεις σχετικά με το κλινικό όφελος 

αυτής της μεθόδου. 
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Προ-Ισχαιμική, μετα-ισχαιμική και απομακρυσμένη  προετοιμασία του 

μυοκαρδίου (pre-conditioning, post-conditioning , remote conditioning) 

Η διαδικασία βραχέων κύκλων ισχαιμίας και επαναιμάτωσης σε έναν ιστό μπορεί να 

τον προστατέψει από την νέκρωση  λόγω παρατεταμένης ισχαιμίας, μέσω μηχανισμών 

οι οποίοι δεν είναι πλήρως κατανοητοί. To φαινόμενο της προ-ισχαιμικής 

προετοιμασίας του μυοκαρδίου  αναδείχθηκε για πρώτη φορά  από  τον Murry και τους 

συνεργάτες του το 1986, οι οποίοι εφάρμοσαν βραχείες  περιόδους ισχαιμίας στην 

καρδιά αναισθητοποιημένων σκύλων με απόφραξη των στεφανιαίων αγγείων τους, (4 

κύκλους ισχαιμίας και επαναιμάτωσης 5 λεπτών)   πριν την παρατεταμένη πρόκληση 

ισχαιμίας για 40 λεπτά.  Σε σχέση με την ομάδα ελέγχου όπου προκλήθηκε 

παρατεταμένη ισχαιμία χωρίς την  προαναφερθείσα ΄΄προετοιμασία’’, η ομάδα των 

σκύλων αυτή είχε σημαντικά μικρότερο μέγεθος εμφράγματος όπως φάνηκε από 

ιστολογικά ευρήματα (261). 

Στην μέτα-ισχαιμική προετοιμασία του μυοκαρδίου ,πραγματοποιούνται παροδικές 

φάσεις ισχαιμίας και επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου με την διάταση μπαλονιών στην 

ένοχη  στεφανιαία αρτηρία, μέθοδος η οποία μπορεί εύκολα να πραγματοποιηθεί κατά 

την στεφανιαία αγγειοπλαστική σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

H μέθοδος αυτή φάνηκε να έχει ευνοικές επιδράσεις στο ισχαιμικό μυοκάρδιο, 

μειώνοντας τις αρρυθμίες και το μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου, βελτιώνοντας 

την αγγειακή δυσλειτουργία και την λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας (262).   

Οι εμπλεκόμενοι προστατευτικοί μηχανισμοί  πιθανά ενεργοποιούνται  μέσω διαφόρων 

διαμεσολαβητών, όπως το μονοξείδιο του αζώτου, η αδενοσίνη, τα οπιοειδή ,η 

βραδυκινίνη αλλά και προστατευτικών μονοπατιών μεταγωγής σήματος (RISK Pathway-
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ενεργοποίηση του μονοπατιού της κινάσης διάσωσης και του μονοπατιού JAK-STAT και 

Akt ). Επίσης η προ-ισχαιμική και η μετα-ισχαιμική προετοιμασία φαίνεται ότι δρούν 

προστατευτικά μέσω της  μείωσης της διαπερατότητας των μιτοχονδριακών πόρων 

κατά την ισχαιμία-επαναιμάτωση, μείωσης της παραγωγής των ελευθέρων ριζών του 

οξυγόνου, η βραδύτερη - ομαλότερη  αποκατάσταση του PH στο μυοκάρδιο το οποίο 

έχει επαναιματωθεί, αλλά και άλλων μηχανισμών οι οποίοι δεν έχουν πλήρως 

αποσαφηνιστεί (262). Το φαινόμενο αυτό έχει ερευνηθεί  σε σκύλους ,όπου  βρέθηκε 

σημαντική  μείωση του τελικού μεγέθους του μυοκαρδιακού εμφράκτου  (263) αλλά και 

σε  ανθρώπους, χωρίς όμως να υπάρχει συμφωνία μεταξύ των σχετικών μελετών 

σχετικά με το όφελος της συγκεκριμένης τεχνικής. Έτσι ενώ σε κάποιες μελέτες τα 

αποτελέσματα δείχνουν  ότι η διαδικασία αυτή επιτυγχάνει σημαντική μείωση του 

μυοκαρδιακού εμφράκτου (263), άλλη μελέτη αναδεικνύει όφελος μόνο στις 

περιπτώσεις μεγάλης περιοχής του μυοκαρδίου σε ρίσκο (264), ενώ  δεν 

επιβεβαιώνεται πλήρως από άλλες μελέτες και  μεταναλύσεις, με αντιφατικά συχνά 

αποτελέσματα (266-269). Στην μεγαλύτερη ως τώρα σχετική κλινική μελέτη, η 

συγκεκριμένη μέθοδος απέτυχε να αποδείξει κλινικό όφελος όσον αφορά τον θάνατο 

από κάθε αιτία και την νοσηλεία για καρδιακή ανεπάρκεια σε ασθενείς με STEMI  οι 

οποίοι υποβλήθηκαν σε πρωτογενή αγγειοπλαστική και παρουσίαζαν ΤΙΜΙ 0 η 1 ροή 

(270). 

Ενθαρρυντικά αποτελέσματα είχαν επίσης προκύψει από την μελέτη του φαινομένου 

της απομακρυσμένης ισχαιμικής προετοιμασίας του μυοκαρδίου, διαδικασία κατά την 

οποία προκαλείται παροδική, βραχείας διάρκειας ισχαιμία σε ένα απομακρυσμένο από 

την καρδιά ιστό ,όπως για παράδειγμα το άνω άκρο. Συγκεκριμένα η μέθοδος αυτή 

μελετήθηκε σε ασθενείς με STEMI , προκαλώντας παροδική ισχαιμία 4 πεντάλεπτων  
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κύκλων στο άνω άκρο των ασθενών  με την χρήση σφυγμομανόμετρου, κατά την 

διακομιδή των ασθενών αυτών σε κατάλληλο νοσοκομείο για πρωτογενή 

αγγειοπλαστική. Ο δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου στους ασθενείς αυτούς ήταν 

σημαντικά μεγαλύτερος σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, ενώ  αναδείχθηκαν και 

μακροχρόνια κλινικά οφέλη  με μείωση των μειζόνων καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

(271,272). Παρά τα αρχικά ιδιαίτερα θετικά αποτελέσματα η μεγάλη τυχαιοποιημένη  

μελέτη CONDI-2/ERIC-PPCI δεν ανέδειξε κλινικό όφελος (σύνθετο καταληκτικό σημείο 

καρδιακού θανάτου η νοσηλεία για καρδιακή ανεπάρκεια) της μεθοδολογίας αυτής σε 

διάστημα παρακολούθησης  12 μηνών (273). 

5.4 Φαρμακευτικές παρεμβάσεις  

Η χορήγηση φαρμακευτικών ουσιών με εν δυνάμει καρδιοπροστατευτική δράση 

αποτελεί ένα ιδιαίτερα μεγάλο και ευρέως μελετημένο κεφάλαιο στην σύγχρονη 

καρδιολογία.Οι ουσίες αυτές περιλαμβάνουν τα θρομβολυτικά φάρμακα, τα 

αντιπηκτικά και αντιαιμοπεταλιακά  φάρμακα, τις στατίνες αλλά και φάρμακα με 

αγγειοκινητικές δράσεις όπως η αδενοσίνη και η παπαβερίνη  αλλά και άλλοι 

παράγοντες όπως η εξενατίδη.  

Ενδεικτικά αναφέρονται μερικά από αυτές. 

 Εξενατίδη 

Η εξενατίδη αποτελεί αγωνιστή του υποδοχέα του παρομοίου με την γλυκαγόνη 

πεπτιδίου, με αντιυπεργλυκαιμική δράση μέσω της γλυκοζοεξαρτώμενης έκκρισης 

ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Θεωρείται ότι κατέχει 

καρδιοπροστατευτική δράση στο ισχαιμικό μυοκάρδιο  από την βλάβη από 

ισχαιμία/επαναιμάτωση. Διάφορες πειραματικές και κλινικές μελέτες έδειξαν ότι η 
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χορήγηση της μειώνει το τελικό μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου και τον 

δείκτη της διάσωσης του μυοκαρδίου (274,275), ενώ  ωφελούνται κυρίως  οι ασθενείς 

οι οποίοι υποβάλλονται εγκαίρως σε επαναγγείωση με πρωτογενή αγγειοπλαστική 

εντός 132 λεπτών .Οι καρδιοπροστατευτικές της δράσεις φαίνεται ότι περιλαμβάνουν  

την αναστολή των παραγόντων απόπτωσης, την μείωση της βλάβης από το οξειδωτικό 

stress και την ενεργοποίηση της φωσφοινοσιτίδης -3 κινάσης, της κυκλικής 

μονοφωσφορικής αδενοσίνης και της  κυκλικής μονοφωσφορικής γουανοσίνης . 

Κυκλοσπορίνη Α 

Η ουσία αυτή δρα μέσω της αναστολής των μιτοχονδριακών πόρων και ενώ κάποιες  

αρχικές μελέτες έδειξαν μείωση του μεγέθους του μυοκαρδιακού εμφράκτου (276,277) 

,η ευεργετική της δράση  δεν επιβεβαιώθηκε από την μεγάλη μελέτη CIRCUS το 2015 

(278). 

Β- αποκλειστές 

Οι β αποκλειστές μειώνουν τις ανάγκες του μυοκαρδίου σε οξυγόνο και φαίνεται ότι το 

προστατεύουν από την βλάβη από ισχαιμίας/επαναιμάτωσης. Τα αποτελέσματα των 

κλινικών μελετών εώς τώρα είναι αντικρουόμενα όσον αφορά την επίδραση της 

μετοπρολόλης στο τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου και την 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας ( 279-281).Πιθανά η ευεργετική αυτή δράση 

εξαρτάται από το χρονικό διάστημα της χορήγησης της φαρμακευτικής αυτής ουσίας 

(282,283). 
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Στατίνες 

Η θεραπευτική αγωγή  με στατίνες πέρα από τις υπολιπιδαιμικές τους ιδιότητες 

φαίνεται ότι μειώνει τις διεργασίες φλεγμονής και αθηρωσκλήρυνσης με δραστική 

μείωση της θνητότητας και της  νοσηρότητας (284) . 

Οι στατίνες μειώνουν την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων ,ενώ πιθανά έχουν επιπλέον 

ποικίλες αντιθρομβωτικές δράσεις  μέσω διαφόρων μηχανισμών (285) .Υπάρχουν 

ενδείξεις τόσο από πειραματικές (286,287) όσο και από κλινικές  μελέτες   ότι η 

χορήγηση τους  συνεισφέρει  στην μείωση του μεγέθους του εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, ιδιαίτερα όταν οι ασθενείς λαμβάνουν ήδη θεραπεία (288) . 

Αδενοσίνη 

 Η αδενοσίνη αποτελεί μία πουρινική νουκλεοσίδη,  παράγεται ως προϊόν διάσπασης 

της τριφωσφορικής (ΑΤΡ) και διφωσφορικής αδενοσίνης  (ΑΤΡ) σε συνθήκες 

υποξυγοναιμίας, φλεγμονής και ιστικής βλάβης, ενώ οι συγκεντρώσεις της αυξάνονται 

σε περιπτώσεις αναντιστοιχίας παραγωγής και διάσπασης του ATP. Μπορεί να 

παραχθεί  από ένα μόριο αδενίνης και ένα μόριο ριβόζης, η ως αποτέλεσμα της 

διάσπασης της τριφωσφορικής αδενοσίνης. Η αδενοσίνη μεταφέρεται γρήγορα στα 

ερυθροκύτταρα και τα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων κυρίως μέσω του μεταφορέα 

ΕΝΤ-1, όπου και διασπάται από την απαμινάση της αδενοσίνης, ενώ οι συγκεντρώσεις 

της αυξάνονται σε περιπτώσεις αναντιστοιχίας παραγωγής και διάσπασης του ATP 

όπως συμβαίνει σε καταστάσεις ισχαιμίας (288).  

Μεταξύ άλλων βιολογικών δράσεων, επιφέρει αγγειοδιαστολή, αναστολή των 

αιμοπεταλίων και της φλεγμονής. Οι δράσεις αυτές πραγματοποιούνται  μέσω  4 τύπων 
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υποδοχέων της αδενοσίνης σε διάφορα κύτταρα του ανθρώπινου  οργανισμού. Οι 

υποδοχείς Α2Α βρίσκονται στα ενδοθηλιακά κύτταρα, τα λεία μυικά κύτταρα, τα 

ουδετερόφιλα και τα αιμοπετάλια. Η ενεργοποίηση των Α1 και Α3 υποδοχέων μέσω 

πρωτεινών G ,μειώνει τα ενδοκυτταρικά επίπεδα της κυκλικής μονοφωσφορικής 

αδενοσίνης μέσω της μείωσης της δραστηριότητας της αδενυλικής κυκλάσης. Γενικά η 

ενεργοποίηση τους έχει ανασταλτική δράση στους ιστούς  και στην καρδιά έχει 

αρνητική χρονότροπη, δρομότροπη και ινότροπη δράση. Οι υποδοχείς Α2Α και Α2Β 

δρουν μέσω υποδοχέων συζευγμένων με πρωτείνες G ,αυξάνουν  την δραστηριότητα 

της  αδενυλικής κυκλάσης αυξάνοντας τα επίπεδα της κυκλικής μονοφωσφωρικής 

αδενοσίνης και όταν ενεργοποιούνται προκαλούν ισχυρή αγγειοδιαστολή στους ιστούς 

τους οποίους βρίσκονται ,με εξαίρεση τα νεφρικά αρτηριόλια και τις ηπατικές φλέβες 

όπου έχουν αντίθετα αποτελέσματα. Στην καρδιά, προκαλούν σημαντική αύξηση της 

αιματικής ροής στο μυοκάρδιο λόγω  σημαντικής επίδρασής  στην μικροκυκλοφορία , 

ενώ έχουν ανασταλτική δράση στην ενεργοποίηση, στη συσσώρευση  και προσκόλληση  

των ουδετερόφιλων (290).  

 Η ενδοφλέβια η ενδοστεφανιαία χορήγηση της αδενοσίνης σε ασθενείς με STEMI  ως 

μεθόδου  περιορισμού του μεγέθους του εμφράγματος του μυοκαρδίου έχει υπάρξει 

αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας με ιδιαίτερα αντιφατικά όμως  αποτελέσματα. Η 

αδενοσίνη μπορεί να δράσει ευεργετικά στο ισχαιμικό μυοκάρδιο μέσω της βελτίωσης 

της μικροκυκλοφορίας, της μείωσης των  διεργασιών  της φλεγμονής αλλά και της  

αντιαιμοπεταλιακής της δράσης και της αναστολής των δράσεων των ουδετερόφιλων 

κυττάρων , περιορίζοντας τις συνέπειες από την βλάβη εξ΄ επαναιματώσεως (122,291) 

. 
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Σχετικές μελέτες έδειξαν ότι όταν η αδενοσίνη χορηγηθεί πρώιμα εντός 120 λεπτών 

μειώνει αποτελεσματικά το μέγεθος του εμφράγματος ,ενώ όταν αυτή χορηγείται 

καθυστερημένα δεν υπάρχει σχετικό όφελος (291). 

Στην τυχαιοποιημένη μελέτη AMISTAD φάνηκε ότι η ενδοφλέβια χορήγηση αδενοσίνης 

σε ασθενείς με STEMI οι οποίο υποβάλλονται σε θρομβόλυση εμφανίζουν σημαντική 

μείωση του μεγέθους του εμφράγματος (33% σχετική μείωση) σε σχέση με την ομάδα 

στην οποία δεν χορηγήθηκε (292) όπως αυτό εκτιμήθηκε με σπινθηρογράφημα 

μυοκαρδίου και την χορήγηση τεχνητίου - 99m. Aκολούθως στην μεγαλύτερη μελέτη 

AMISTAD II η χορήγηση της αδενοσίνης, ιδιαίτερα   σε υψηλές δόσεις φαίνεται ότι τείνει 

να μειώσει το μέγεθος του εμφράγματος, δεν έχει όμως κλινικό όφελος σε όρους 

θανάτων από κάθε αιτία η νοσηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια (293). Επίσης φαίνεται 

ότι η χορήγηση της κατά την διάρκεια πρωτογενούς αγγειοπλαστικής μειώνει το 

φαινόμενο μη επαναρροής (294). Μεταγενέστερες μελέτες δεν επιβεβαίωσαν την 

ευνοική αυτή επίδραση της αδενοσίνης όταν χορηγείται ενδοστεφανιαία και σε υψηλές 

δόσεις (295) αλλά και στα ίδια αρνητικά αποτελέσματα κατέληξε μία σχετική 

μετανάλυση σχετικών μελετών (296). 

Αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, τα αιμοπετάλια διαδραματίζουν κεντρικό ρόλο τόσο 

στο μηχανισμό σχηματισμού του θρόμβου κατά την ρήξη η διάβρωση της αθηρωματικής 

πλάκας και την  απόφραξη του στεφανιαίου αγγείου με συνέπεια το έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, όσο και στις καταστροφικές για το μυοκάρδιο διεργασίες της βλάβης από 

ισχαιμία/επαναιμάτωση η οποία μπορεί να ακολουθήσει την αποκατάσταση της 

στεφανιαίας ροής, με θρομβολυτική θεραπεία η διενέργεια πρωτογενούς διαδερμικής 
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στεφανιαίας αγγειοπλαστικής.Η δραστική αναστολή των ενεργοποιημένων 

αιμοπεταλίων κατά την διάρκεια του εμφράγματος είναι προεξάρχουσας σημασίας στον 

περιορισμό της μυοκαρδιακής βλάβης. Η διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή με ασπιρίνη 

και αναστολέα  των υποδοχέων P2Y12 των αιμοπεταλίων, αποτελεί τη βάση της 

αντιθρομβωτικής αγωγής η οποία χορηγείται στην οξεία φάση του εμφράγματος. 

Στην κατεύθυνση αυτή έχουν μελετηθεί διάφορες φαρμακευτικές ουσίες με 

αντιαιμοπεταλιακή δράση. 

Η  ενδοστεφανιαία χορήγηση αμπσιξιμάμπης ενός ισχυρού αναστολέα  των υποδοχέων 

ΙΙb/IIa των αιμοπεταλίων, φαίνεται ότι μειώνει σημαντικά το μέγεθος του εμφράγματος 

σε ασθενείς με μεγάλο  πρόσθιο έμφραγμα του μυοκαρδίου οι οποίοι παρουσιάζονται 

πρώιμα και υποβάλλονται σε πρωτογενή διαδερμική στεφανιαία αγγειοπλαστική, 

εκτιμώμενο με μαγνητική καρδιάς στις 30 ημέρες (297).  

H ισχυρότερη δόση των 600 mg κλοπιδογρέλης σε σχέση με την δόση των 300 mg σε 

ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος οι οποίοι 

υποβάλλονται σε πρωτογενή στεφανιαία αγγειοπλαστική φαίνεται έχει ώς αποτέλεσμα 

μειωμένη μυοκαρδιακή βλάβη σύμφωνα με τις εργαστηριακές τιμές της κρεατινικής 

κινάσης, βελτιωμένα αγγειογραφικά αποτελέσματα και καλύτερη λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας (298).  Σε άλλη  μελέτη η ισχυρότερη αυτή δόση της κλοπιδογρέλης  

στους ασθενείς αυτούς,  συσχετίζεται με μικρότερο τελικό  μέγεθος του εμφράγματος , 

μεγαλύτερο δείκτη διάσωσης του μυοκαρδίου και μικρότερη διατοιχωματικότητα του 

εμφράκτου  σε  μαγνητική καρδιάς (299). Το ενδιαφέρον το οποίο υπάρχει σχετικά με 

την αποτελεσματικότερη αναστολή των αιμοπεταλίων στους ασθενείς με έμφραγμα  
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του μυοκαρδίου οδήγησε στην ανάπτυξη ισχυρότερων αντιαιμοπεταλιακών 

παραγόντων , της πρασουγρέλης και της τικαγρελόρης. 

Υπάρχουν εώς τώρα ισχυρές ενδείξεις ότι η χορήγηση των νεότερων αυτών παραγόντων 

στους ασθενείς με έμφραγμα οι οποίοι αντιμετωπίζονται με πρωτογενή στεφανιαία 

αγγειοπλαστική μειώνει  το μέγεθος του εμφράγματος , με αποτέλεσμα 

αποτελεσματικότερη διάσωση του ισχαιμικού  μυοκαρδίου (300,301). 

Τικαγρελόρη 

Ο νεότερος αυτός αντιαιμοπεταλιακός παράγοντας ασκεί την καρδιοπροστατευτική του 

δράση μέσω διάφορων βιολογικών μηχανισμών ενώ το αποτέλεσμα της χορήγησης του 

έχει γίνει αντικείμενο έρευνας διαφόρων μελετών σε πειραματικό, απεικονιστικό και 

κλινικό επίπεδο. 

Πέρα από την  γρήγορη και ισχυρή  αντιαμοπεταλιακή  δράση της τικαγρελόρης, στην 

οποία έχει γίνει αναφορά σε προηγούμενο κεφάλαιο, υπάρχουν ενδείξεις ότι αυξάνει 

την τοπική, ιστική συγκέντρωση της αδενοσίνης μέσω της αναστολής της λειτουργίας 

του μεταφορέα ΕΝΤ-1 (71)  και τις συγκεντρώσεις στο πλάσμα ασθενών με οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο (έμφραγμα του μυοκαρδίου) (302).Το αποτέλεσμα είναι η 

αύξηση  της αιματικής ροής στο μυοκάρδιο (303), αλλά και η περαιτέρω αναστολή των 

αιμοπεταλίων (304). 

Άλλοι πιθανοί εμπλεκόμενοι μηχανισμοί  οι οποίοι έχουν αναδειχθεί  μέσα από μία  

πειραματική μελέτη σε χοίρους στους οποίους προκλήθηκε τεχνητά έμφραγμα του 

μυοκαρδίου (305),είναι  η ενεργοποίηση του μονοπατιού σηματοδότησης  AMPK (AMP-

activated protein kinase, -πρωτεϊνική κινάση που ενεργοποιείται από το AMP) και 

αύξηση των eNOS και του CD36. H AMPK φαίνεται ότι προστατεύει την λειτουργία του 
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ενδοθηλίου σε καταστάσεις φλεγμονής και σήψης συντελώντας στην διατήρηση της 

λειτουργίας της μικροκυκλοφορίας. 

Παράλληλα η τικαγρελόρη επέφερε μείωση της παραγωγής και έκφρασης της 

ακουαπορίνης-4 ,ενός  πρωτεϊνικού συμπλέγματος στοιχείων το οποίο κατέχει ιδιότητες 

διάυλου ύδατος ,η οποία εμπλέκεται σε καταστάσεις οιδήματος των ιστών και η 

έκφραση της οποίας έχει βρεθεί ότι αυξάνεται σε ένα πειραματικό μοντέλο ποντικιών 

με έμφραγμα του μυοκαρδίου. Οι παραπάνω μηχανισμοί μπορούν να προστατεύσουν 

το μυοκάρδιο από την βλάβη από ισχαιμία/επαναιμάτωση, δρώντας ευεργετικά στο 

ενδοθήλιο και στην  μικροκυκλοφορία ,μειώνοντας παράλληλα  το οίδημα του 

μυοκαρδίου (305).Στην πειραματική αυτή μελέτη  η θεραπεία με τικαγρελόρη είχε ως 

αποτέλεσμα σημαντικού βαθμού περιορισμό της έκτασης του εμφράγματος 

συγκρινόμενη με την κλοπιδογρέλη σε εκτίμηση με μαγνητική καρδιάς αλλά και με 

βάση τιμών τροπονίνης και ιστοπαθολογικών ευρημάτων. Σε συνέπεια με  τα ευρήματα 

αυτά ,μικρότερη ήταν και η έκταση του οιδήματος του μυοκαρδίου. 

 Σε άλλο πειραματικό  μοντέλο, η χορήγηση της τικαγρελόρης σε αρουραίους στους 

οποίους προκλήθηκε τεχνητή ισχαιμία του μυοκαρδίου,  μείωσε το τελικό μέγεθος του 

εμφράγματος και βελτίωσε σημαντικά την λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας σε 

σχέση με την κλοπιδογρέλη (306). Οι ευεργετικές αυτές επιδράσεις φαίνεται ότι 

επιτυγχάνονται μέσω της αύξησης των συγκεντρώσεων  αδενοσίνης, της αύξηση της 

δραστηριότητας της ενδοθηλιακής συνθετάσης του μονοξειδίου του αζώτου, και την 

αύξηση της φωσφορυλίωσης της Akt κινάσης (πρωτεΐνη με ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο 

στα μονοπάτια της κυτταρικής επιβίωσης του κυτταρικού μεταβολισμού και ανάπτυξης, 

όπως και της παρεμπόδισης των μηχανισμών απόπτωσης) , όπως και μείωσης της 
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απόπτωσης. Παράλληλα η τικαγρελόρη μείωσε την ίνωση, τα επίπεδα του mRNA του 

κολλαγόνου 3,την αύξηση των ιντερλευκινών 1β και 18 και του παράγοντα νέκρωσης 

όγκων Α (ΤNF -Α) Αντίθετα αύξησε τις συγκεντρώσεις της αντιφλεγμονώδους ουσίας 15-

epilipoxin A4. Συνολικά, με βάση τα δεδομένα αυτά ,  η τικαγρελόρη παρείχε 

μεγαλύτερη προστασία από την βλάβη από ισχαιμία/επαναιμάτωση σε σχέση με την 

κλοπιδογρέλη. 

Το ενδιαφέρον για τις πιθανές καρδιοπροστατευτικές ιδιότητες της τικαγρελόρης είχε 

ως αποτέλεσμα μια σειρά μελετών οι οποίες αξιολογούσαν την αποτελεσματικότητα 

της τόσο σε κλινικό επίπεδο όσο και με απεικονιστικές μεθόδους με την μαγνητική 

καρδιάς να έχει προεξάρχουσα θέση. 

Στην μεγάλη πολυκεντρική μελέτη PLATO, η  χορήγηση της τικαγρελόρης σε ασθενείς 

με έμφραγμα του μυοκαρδίου με η χωρίς ανάσπαση του ST  διαστήματος ,είχε ως 

αποτέλεσμα βελτιωμένες κλινικές εκβάσεις, μειώνοντας τους θανάτους από 

καρδιαγγειακά αίτια ,έμφραγμα του μυοκαρδίου και αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια , 

σε σχέση με τη κλοπιδογρέλη, χωρίς διαφορά στις μείζονες αιμορραγίες συνολικά ,με 

αύξηση όμως των αιμορραγιών μη σχετιζόμενων με επέμβαση αορτοστεφανιαίας 

παράκαμψης (56).H μελέτη αυτή καθιέρωσε την χρήση της τικαγρελόρης στους 

ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου ,αντικαθιστώντας την κλοπιδογρέλη. 

Σε μελέτες σε ανθρώπους, υπάρχουν δεδομένα σχετικά με τα αποτελέσματα της  

θεραπείας με τικαγρελόρη στην στεφανιαία μκροκυκλοφορία, στο μέγεθος μεγέθους 

του εμφράγματος  και  της διάσωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με έμφραγμα αλλά 

και σε επίπεδο κλινικών συμβαμάτων. 
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Ο Park και οι συνεργάτες του συνέκριναν  την  επίδραση της τικαγρελόρης και της 

κλοπιδογρέλης ,στην  μικροαγγειακή κυκλοφορία σε ασθενείς με έμφραγμα του 

μυοκαρδίου εκτιμώντας τον δείκτη μικροαγγειακής αντίστασης (IMR- Index of 

Microvascular Resistance) σε οξεία φάση, αμέσως μετά την διενέργεια πρωτογενούς 

αγγειοπλαστικής του ένοχου στεφανιαίου αγγείου. Ο δείκτης της μικροαγγειακής 

αντίστασης ήταν  σημαντικά βελτιωμένος στην ομάδα της τικαγρελόρης, όπως επίσης 

και τα επίπεδα  των καρδιακών ενζύμων ενδεικτικά της μυοκαρδιακής βλάβης (307). 

Επιπρόσθετα, υπάρχουν ενδείξεις  ότι η λειτουργία της στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας 

εκτιμώμενη μέσω του δείκτη της μικροαγγειακής αντίστασης (IMR) εμφανίζεται 

βελτιωμένη ,σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου  οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 

πρωτογενή αγγειοπλαστική και  οποίοι λαμβάναν αγωγή με  τικαγρελόρη, μετά από  

χρονικό διάστημα  έξι μηνών θεραπείας   μετά το οξύ συμβάν (308). Το όφελος της 

τικαγρελόρης σε σχέση με την κλοπιδογρέλη, σε ασθενείς με έμφραγμα οι οποίοι 

υποβάλλονται σε πρωτογενή αγγειοπλαστική ,μπορεί να εκτιμηθεί  με τον υπολογισμό 

του τελικού μεγέθους του εμφράγματος του μυοκαρδίου με μαγνητική καρδιάς . Οι εώς 

τώρα σχετικές μελέτες έδειξαν ότι υπήρξε αξιόλογη  μείωση του μεγέθους του 

εμφράγματος  στους ασθενείς αυτούς αλλά και βελτίωση του ποσοστού διάσωσης του 

μυοκαρδίου (309-311) μετά από υπολογισμό του αρχικού ποσοστού του μυοκαρδίου 

σε κίνδυνο από την ισχαιμία , αν και δεν υπάρχει συμφωνία μεταξύ τους σχετικά με το 

μέγεθος του οφέλους. 

Επιπρόσθετα υπάρχουν δεδομένα τα οποία υποστηρίζουν ότι  η θεραπεία με 

τικαγρελόρη στους ασθενείς με STEMI οι οποίοι επαναγγειώθηκαν με πρωτογενή 

αγγειοπλαστική, βελτιώνει την λειτουργία της αριστερής κοιλίας μετά το έμφραγμα ,με 

μείωση της αρνητικής αναδιαμόρφωσης της (312) όταν αυτή εκτιμάται με υπέρηχο 
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καρδιάς στους έξι μήνες μετά το συμβάν, ενώ και οι τιμές του pro-BNP εμφανίζονται 

βελτιωμένες. 

Ενώ υπάρχουν εώς τώρα αρκετά  στοιχεία από μελέτες σχετικά με το 

όφελος της αγωγής με τικαγρελόρη στους ασθενείς με STEMI οι οποίοι 

υποβάλλονται σε πρωτογενή αγγειοπλαστική και τα οποία συγκλίνουν στην 

ευεργετική δράση της, λιγότερα δεδομένα υπάρχουν σχετικά με τα πιθανά 

οφέλη της ουσίας αυτής στους ασθενείς οι οποίοι αντιμετωπίζονται με 

θρομβόλυση.  

Ο  Μιχάλης Χαμηλός και οι συνεργάτες του, μελέτησαν το πιθανό όφελος της ουσίας 

αυτής, σε όσον αφορά την κατάσταση της στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας, 

συγκρινόμενη με την κλοπιδογρέλη σε   θρομβολυμένους ασθενείς , εκτιμώντας την ροή 

κατά corrected TIMI frame count , στο ένοχο στεφανιαίο αγγείο μετά την 

αγγειοπλαστική. Η μελέτη αυτή ήταν μία πανελλαδική πολυκεντρική τυχαιοποιημένη 

μελέτη (MIRTOS TRIAL) η οποία συμπεριέλαβε ασθενείς με STEMI, προερχόμενους από 

περιφερειακά νοσοκομεία και οι οποίοι είχαν προηγουμένως τυχαιοποιηθεί στις δύο 

ομάδες και έπειτα θρομβολυθεί (313).Σύμφωνα με τις εκτιμήσεις της κατά corrected 

ΤΙΜΙ frame count  ροής σε ανεξάρτητο εργαστήριο του εξωτερικού, δεν υπήρξε διαφορά 

μεταξύ των δύο ομάδων, ενώ παράλληλα δεν υπήρξαν διαφορές στα μείζονα 

καρδιαγγειακά συμβάματα η αιμορραγίες. Διαφορές δεν υπήρξαν επίσης στην 

λειτουργική ανάκαμψη της αριστερής κοιλίας μεταξύ των δύο ομάδων σε μία 

υπομελέτη της MIRTOS (314).  

Στην μεγάλη  πολυκεντρική τυχαιοποιημένη  μελέτη TREAT, δεν υπήρξε κλινικό όφελος 

στους ασθενείς οι οποίοι έλαβαν τικαγρελόρη σε σχέση με όσους λάμβαναν 

κλοπιδογρέλη μετά την θρομβόλυση, εμφανίζοντας παρόμοια ποσοστά 
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καρδιαγγειακών συμβαμάτων (έμφραγμα του μυοκαρδίου, αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου , υποτροπιάζουσα ισχαιμία, παροδικό εγκεφαλικό επεισόδιο, η άλλα 

αρτηριακά  θρομβωτικά συμβάματα) αλλά και μείζονων, ενδοεγκεφαλικών και 

θανατηφόρων αιμορραγιών μεταξύ των δύο ομάδων (315) .  

Τα εώς τώρα δεδομένα τα οποία έχουν προκύψει, δεν μπορούν να υποστηρίξουν 

κάποιο όφελος της τικαγρελόρης στους ασθενείς οι οποίοι αντιμετωπίζονται με 

θρομβόλυση συγκριτικά με την κλοπιδογρέλη, σε αντίθεση με τους ασθενείς εκείνους 

οι οποίοι αντιμετωπίζονται με πρωτογενή στεφανιαία αγγειοπλαστική, ενώ δεν 

υπάρχουν στοιχεία σχετικά με την  απεικόνιση του τελικού μεγέθους του  εμφράγματος 

του μυοκαρδίου ,αλλά και του βαθμού διάσωσης του, μεταξύ ασθενών με STEMI οι 

οποίοι υποβάλλονται σε θρομβόλυση ,υπό κλοπιδογρέλη η τικαγρελόρη. 
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(Από : Weeks PA, Sieg A, Paruthi C, Rajapreyar I. Antiplatelet Therapy Considerations in 

Ischemic Cardiogenic Shock: Implications of Metabolic Bioactivation. 

 Journal of Cardiovascular Pharmacology and Therapeutics. 2015;20(4):370-377) 

Hydrolysis:υδρόλυση,  esterases:εστεράσες,  No need for biactivation: χωρίς ανάγκη 

βιοενεργοποίησης, Pro-drug :προφάρμακο,  intermediate metabolite:ενδιάμεσος μεταβολίτης 

active metabolite:ενεργός μεταβολίτης, blood platelet :αιμοπετάλιο 

 

         Εικόνα 3 : Αντιαιμοπεταλιακοί παράγοντες  -  Aναστολείς υποδοχέων P2Y12 
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Πίνακας 3: Συγκριτικές κλινικές μελέτες κλοπιδογρέλης και τικαγρελόρης σε ασθενείς 

με έμφραγμα του μυοκαρδίου 

  

Ερευνητές Πληθυσμός ασθενών Συμπέρασμα 
Wallentin L et al 
 NEJM 2009 

Διπλή τυφλή πολυκεντρική  
τυχαιοποιημένη μελέτη Ασθενείς με 
οξύ στεφανιαίο σύνδρομο με η 
χωρίς ανάσπαση του ST 
διαστήματος 

Η τικαγρελόρη σε σχέση με την κλοπιδογρέλη μείωσε 
τον θάνατο από αγγειακά αίτια και  τα καρδιαγγειακά 
συμβάματα (έμφραγμα μυοκαρδίου και 
εγκεφαλικό),χωρίς αύξηση των μειζόνων 
αιμορραγιών 

Khan JN et al 
 J Am Heart 2016 

Προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη  
σε ασθενείς με STEMI οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε πρωτογενή 
αγγειοπλαστική 

Η χορήγηση  τικαγρελόρης η πρασουγρέλης, σε σχέση 
με την κλοπιδογρέλη , σχετίζεται με μικρότερο 
μέγεθος εμφράγματος και μικρότερης έκτασης 
μικροαγγειακή απόφραξη  

Park SD et al 
EuroIntervention 2016 

Ασθενείς με STEMI οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε πρωτογενή 
αγγειοπλαστική υπό τικαγρελόρη η 
κλοπιδογρέλη 

Η δόση φόρτισης 180 mg τικαγρελόρης σε σχέση με 
600 mg κλοπιδογρέλης σχετίστηκε με βελτιωμένη 
μικροκυκλοφορία εκτιμώντας τον IMR αμέσως μετά 
την αγγειοπλαστική 

Kim EK et al  
J Am Coll Cardiol 2017 

Ασθενείς με STEMI οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε πρωτογενή 
αγγειοπλαστική υπό τικαγρελόρη η 
κλοπιδογρέλη 

Η χορήγηση τικαγρελόρης σχετίστηκε με μικρότερο 
μέγεθος εμφράγματος του μυοκαρδίου και 
μικροαγγειακή απόφραξη εκτιμώμενα με μαγνητική 
καρδιάς 

Sabbah M et al  
Int J Cardiol  2020 

Ασθενείς με STEMI οι οποίοι 
υποβάλλονται σε πρωτογενή 
αγγειοπλαστική υπό τικαγρελόρη, 
πρασουγρέλη η κλοπιδογρέλη 

Η χορήγηση τικαγρελόρης η πρασουγρέλης 
σχετίστηκε με μικρότερο μέγεθος εμφράγματος του 
μυοκαρδίου και μεγαλύτερο δείκτη διάσωσης του 
μυοκαρδίου 

Berwanger O et al J 
Am Coll Cardiol. 2019 

Ασθενείς με STEMI στους οποίους 
χορηγήθηκε κλοπιδογρέλη η 
τικαγρελόρη μετά από θρομβόλυση 

Η χορήγηση τικαγρελόρης μετά από θρομβόλυση δεν 
μείωσε τα καρδιαγγειακά συμβάματα σε σχέση με 
την κλοπιδογρέλη 

Hamilos et al 
Eurointervention 2021 
 

Ασθενείς με STEMI (<75 ετών) οι 
οποίοι υποβλήθηκαν σε 
θρομβόλυση υπό τικαγρελόρη η 
κλοπιδογρέλη 

Η χορήγηση τικαγρελόρης σε σχέση με την 
κλοπιδογρέλη δεν βελτίωσε την μικροαγγειακή βλάβη 
ενώ οι αιμορραγίες και τα μείζονα καρδιαγγειακά 
συμβάματα ήταν παρόμοια  στις δύο ομάδες 

Anastasiou et al  
A H J Plus: Cardiology 

Res and Pract 2021 

Ασθενείς με STEMI (<75 ετών) οι 
οποίοι υποβλήθηκαν σε 
θρομβόλυση υπό τικαγρελόρη η 
κλοπιδογρέλη 

Παρόμοια ανάκαμψη της λειτουργικότητας της 
αριστερής κοιλίας μεταξύ τικαγρελόρης και 
κλοπιδογρέλης  

Ebeid HM,  Indian 
Journal of Clinical 
Cardiology 

Aσθενείς με STEMI οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε πρωτογενή 
αγγειοπλαστική 

H τικαγρελόρη είναι αποτελεσματικότερη στην 
πρόληψη θρόμβωσης των stent και των μειζόνων 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

 

 

STEMI:ST elevation Myocardial Infarction (Έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση 

του ST διαστήματος), IMR:Index of Microvascular Resistance 
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                              Ειδικό Μέρος 

 

‘’ Εκτίμηση της διάσωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος οι 

οποίοι υποβάλλονται σε θρομβόλυση: 

Τικαγρελόρη έναντι Κλοπιδογρέλης ’’. 

 

 Περίληψη 

Στο έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του διαστήματος (STEMI) η ταχύτερη και 

ισχυρότερη αντιαιμοπεταλιακή δράση της τικαγρελόρης σε σχέση με την κλοπιδογρέλη 

,αλλά  και οι άλλες αναφερόμενες πλειοτροπικές της δράσεις μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα μεγαλύτερη προστασία του μυοκαρδίου και περιορισμό του εμφράγματος 

του μυοκαρδίου. 

Ο σκοπός της μελέτης αυτής ήταν να συγκρίνει το αποτέλεσμα της τικαγρελόρης και της 

κλοπιδογρέλης στον δείκτη της διάσωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με STEMI oι 

οποίοι υποβάλλονται σε θρομβόλυση. 

Περιλήφθηκαν σαρανταδύο ασθενείς με STEMI οι οποίοι αντιμετωπίστηκαν με 

θρομβόλυση και οι οποίοι  είχαν προηγουμένως τυχαιοποιηθεί σε αγωγή με  

τικαγρελόρη (21) η κλοπιδογρέλη (21) σε συνδυασμό με ασπιρίνη. Η περιοχή του 

ισχαιμικού μυοκαρδίου σε κίνδυνο (Area At Risk -AAR) υπολογίστηκε με την χρήση των 

αγγειογραφικών μεθόδων BARI και APPROACH.Το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού 

εμφράκτου (Final Infarct Size-FIS) ποσοτικοποιήθηκε  με μαγνητική καρδίας μεταξύ του 
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5όυ και του 6όυ μήνα μετά . Ο δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου υπολογίστηκε ως    

(ΑΑR-FIS)/AAR X 100%. To πρωτεύον καταληκτικό σημείο της μελέτης ήταν ο δείκτης 

μυοκαρδιακής διάσωσης (Myocardial Salvage Index). Δευτερεύοντα καταληκτικά 

σημεία ήταν το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου (FIS) και το κλάσμα 

εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας (Left Ventricle Ejection Fraction-LVEF) υπολογιζόμενο 

από την μαγνητική καρδίας. 

Χρησιμοποιώντας το BARI score για τον υπολογισμό της αρχικής μυοκαρδιακής 

περιοχής σε κίνδυνο η μέση τιμή του μυοκαρδιακού δείκτη διάσωσης του μυοκαρδίου 

ήταν 52.25±30.5 για την ομάδα της κλοπιδογρέλης και 54.29±31.08 για την ομάδα της 

τικαγρελόρης (p=0,83),ενώ υπολογίζοντας την περιοχή του μυοκαρδίου σε κίνδυνο με 

την χρήση του APPROACH score οι τιμές ήταν 51.94±30 και 53.09±32.39 (p=0,9) 

αντίστοιχα.To τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου ως ποσοστό της αριστερής 

κοιλίας ήταν 10.7% ± 8.25 στην ομάδα της κλοπιδογρέλης και 12.09% ± 8.72 στην ομάδα 

της τικαγρελόρης. Το κλάσμα εξωθήσεως εκτιμώμενο με την μαγνητική καρδίας δεν 

διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων. 

Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης υποδεικνύει  ότι η χορήγηση της τικαγρελόρης σε 

ασθενείς με STEMI οι οποίοι υποβάλλονται σε θρομβόλυση προσφέρει παρόμοιο 

βαθμό διάσωσης του μυοκαρδίου  συγκρινόμενη με την κλοπιδογρέλη. 
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Εισαγωγή 

Η πρωτογενής διαδερμική στεφανιαία αγγειοπλαστική αντιπροσωπεύει την 

προτιμώμενη μέθοδο επαναιμάτωσης σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου με 

ανάσπαση του ST διαστήματος, όταν αυτή πραγματοποιείται εντός συγκεκριμένων 

χρονικών ορίων και από εξειδικευμένες ομάδες (1).Υπό αυτές τις συνθήκες η 

πρωτογενής στεφανιαία αγγειοπλαστική έχει καλύτερες κλινικές εκβάσεις σε σχέση με 

την θρομβόλυση. Παρ ’όλα αυτά σε περιπτώσεις όπου οι συνθήκες αυτές δεν μπορούν 

να ικανοποιηθούν, η θρομβόλυση αποτελεί την ενδεδειγμένη μέθοδο επαναγγείωσης 

απουσία αντενδείξεων (1). 

Ανεξαρτήτως της μεθόδου επαναιμάτωσης συνιστάται η χορήγηση διπλής 

αντιαιμοπεταλιακής αγωγής με την χρήση ασπιρίνης και αναστολέα του υποδοχέα 

P2Y12 των αιμοπεταλίων.  Ενώ ο ισχυρότερος αναστολέας τικαγρελόρη έχει 

αποδεδειγμένο κλινικό όφελος σε σύγκριση με την κλοπιδογρέλη σε ασθενείς με STEMI 

οι οποίοι υποβάλλονται σε πρωτογενή αγγειοπλαστική ,αποτελώντας τον αναστολέα 

P2Y12 εκλογής, η χρήση του σε συνδυασμό με έναν θρομβολυτικό παράγοντα σε 

ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του διαστήματος δεν έχει 

μελετηθεί επαρκώς, κυρίως λόγω ανησυχιών σχετικά με αιμορραγικές επιπλοκές λόγω 

της ισχυρής του δράσης. Τα αιμορραγικά συμβάματα πράγματι  είναι αυξημένα στους 

ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου οι οποίοι αντιμετωπίζονται επεμβατικά 

,ιδιαίτερα σε αυτούς με STEMI,(3)  ενώ η πτώση της αιμοσφαιρίνης κατά 3 μονάδες η 

και περισσότερο, ακόμα και όταν η αιμορραγία δεν είναι εμφανής, σχετίζεται με 

αυξημένη θνητότητα σε διάστημα παρακολούθησης ενός έτους (4) . 
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Η αντιαιμοπεταλιακή δράση της κλοπιδογρέλης χρειάζεται διαδοχικές χρονοβόρες 

διαδικασίες γεγονός το οποίο έχει ως αποτέλεσμα μια αργοπορημένη επίτευξη της 

αναστολής των αιμοπεταλίων (5). Επιπλέον ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών 

χαρακτηρίζεται από  γενετική αντίσταση στην κλοπιδογρέλη με αποτέλεσμα την μη 

προβλέψιμη -εώς ένα βαθμό -ανταπόκριση στην φαρμακευτική αυτή ουσία (5).  

Η τικαγρελόρη αντίθετα χαρακτηρίζεται από μια σημαντικά πιο ισχυρή  ταχύτερη και 

προβλέψιμη αναστολή των αιμοπεταλίων ξεπερνώντας τους περιορισμούς της 

κλοπιδογρέλης. Καθώς η αντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων αυξάνεται κατά το 

έμφραγμα του μυοκαρδίου και είναι ακόμα εντονότερη μετά από θρομβόλυση (6,7), τα 

φαρμακοκινητικά και φαρμακοδυναμικά πλεονεκτήματα της τικαγρελόρης μπορεί να 

είναι εξαιρετικής σημασίας υπό αυτές τις συνθήκες. Επιπρόσθετα διάφορες μελέτες 

υποδεικνύουν ότι η φαρμακευτική αγωγή με τικαγρελόρη έχει ως αποτέλεσμα 

αυξημένα επίπεδα αδενοσίνης στους ιστούς (8-11) ,ενώ φαίνεται ότι εμπλέκεται και σε 

άλλες πολλαπλές και σημαντικές καρδιοπροστατευτικές διαδικασίες (12,13). Οι δράσεις 

αυτές μπορούν να έχουν ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη προστασία της μικροκυκλοφορίας 

και ως εκ τούτου καρδιοπροστασίας. Η δυσλειτουργία της μικροκυκλοφορίας μπορεί να 

ανιχνευθεί σε ένα πολύ σημαντικό ποσοστό ασθενών με STEMI οι οποίοι 

επαναιματώνονται και έχει συσχετιστεί με μεγαλύτερο μέγεθος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου ,πτωχή ανάκαμψη της αριστερής κοιλίας και χειρότερες κλινικές εκβάσεις 

(14). 

Ο σκοπός της συγκεκριμένης μελέτης ήταν να ερευνήσει την επίδραση των  

υποτιθέμενων θεραπευτικών πλεονεκτημάτων της τικαγρελόρης σε σχέση με την 

κλοπιδογρέλη , με την εκτίμηση του δείκτη της διάσωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς 
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με STEMI οι οποίοι αντιμετωπίστηκαν με θρομβόλυση,  συνδυάζοντας την απεικόνιση 

του μυοκαρδιακού εμφράκτου με μαγνητική καρδίας και καλά καθορισμένα 

αγγειογραφικά scores (BARI και APPROACH) για την εκτίμηση της περιοχής του 

μυοκαρδίου σε κίνδυνο από το έμφραγμα. 

Υλικά και μέθοδοι 

Η μελέτη συμπεριέλαβε έναν υποπληθυσμό ασθενών από την μελέτη MIRTOS (Clinical 

trials gov Identifier:NCT02429271) (15) μία προοπτική τυχαιοποιημένη πολυκεντρική 

μελέτη η οποία έλαβε χώρα στην Ελλάδα. Επιπλέον  κριτήρια ένταξης της κύριας 

μελέτης ήταν το ιστορικό εμφράγματος στην ίδια περιοχή της ένοχης αρτηρίας για το 

STEMI και αντένδειξη για μαγνητική καρδίας. 

H μελέτη συμπεριέλαβε 42 ασθενείς με STEMI από περιφερειακά δευτεροβάθμια 

νοσοκομεία στα οποία η θρομβόλυση ήταν η μέθοδος επαναιμάτωσης εκλογής λόγω 

αδυναμίας πρωτογενούς αγγειοπλαστικής εντός 120 λεπτών από την πρώτη ιατρική 

επαφή. Οι ασθενείς αυτοί είχαν προηγουμένως τυχαιοποιηθεί σε χορήγηση 

τικαγρελόρης η κλοπιδογρέλης σε αναλογία 1:1, σε συνδυασμό με χαμηλή δόση 

ασπιρίνης. Η θρομβόλυση πραγματοποιήθηκε ως εξής: όλοι οι ασθενείς έλαβαν μία 

δόση εφόδου ασπιρίνης 150-300 mg και κατόπιν έλαβαν δόση συντήρησης 75-100 mg 

μία φορά την ημέρα. Εάν κάποιος ασθενής είχε λάβει ασπιρίνη τις προηγούμενες 12 

ώρες η ασπιρίνη δινόταν την επόμενη ημέρα. Οι ασθενείς στη ομάδα της τικαγρελόρης 

έλαβαν δόση εφόδου 180 mg και κατόπιν δόση συντήρησης 90 mg δις ημερησίως. Οι 

ασθενείς στην ομάδα της κλοπιδογρέλης έλαβαν δόση εφόδου 300 mg  κατόπιν δόση 

συντήρησης 75 mg μία φορά τη ημέρα. 
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Επιπλέον χορηγήθηκε ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους η μη κλασματοποιημένη 

(κλασσική) ηπαρίνη σε δόση ανάλογη του σωματικού βάρους , σε συνδυασμό με έναν 

εκλεκτικό ινωδολυτικό παράγοντα (στην συγκεκριμένη μελέτη τενεκτεπλάση) ως μέρος 

της αντιθρομβωτικής αγωγής. Ο σκοπός στα περιφερειακά νοσοκομεία ήταν η έναρξη 

της θρομβόλυσης εντός 30 λεπτών. Τα κριτήρια για επιτυχημένη θρομβόλυση ήταν η 

μείωση της ανάσπασης του ST διαστήματος σε ποσοστό ίσου η παραπάνω από 50% 

εντός 60 με 90 λεπτών, εμφάνιση τυπικών αρρυθμιών επαναιμάτωσης και υποχώρηση 

του στηθαγχικού άλγους.  

Η λοιπή φαρμακευτική αγωγή όπως αντιπηκτικά, β -αποκλειστές, αναστολείς του 

μετατρεπτικού ενζύμου ,ανταγωνιστές του υποδοχέα της αγγειοτενσίνης, νιτρώδη, 

ανταγωνιστές ασβεστίου χορηγήθηκαν κατά την κρίση των θεραπόντων ιατρών. Οι 

ασθενείς  στη συνέχεια μεταφέρθηκαν στο νοσοκομείο μας το οποίο διαθέτει 

αιμοδυναμικό εργαστήριο και δυνατότητα διαδερμικής στεφανιαίας αγγειοπλαστικής. 

Σε περιπτώσεις ανεπιτυχούς αγγειοπλαστικής οι ασθενείς μεταφέρθηκαν άμεσα στο 

νοσοκομείο μας για αγγειοπλαστική διάσωσης (Resque PCI). Μετά τον 

στεφανιογραφικό έλεγχο πραγματοποιήθηκε διαδερμική  στεφανιαία αγγειοπλαστική 

όταν υπήρχε ένδειξη, με εμφύτευση φαρμακοεκλυόμενων ενδοστεφανιαίων 

προθέσεων (Drug Eluting Stents). Κατά την επέμβαση πραγματοποιήθηκαν 

προδιατάση/εις της βλάβης με μπαλόνι/α, αναρρόφηση θρόμβου, χορήγηση ΙΙΒ/ΙΙΙΑ 

αναστολέων κατά τη κρίση του επεμβατικού καρδιολόγου. Οι ασθενείς εκτιμήθηκαν 

κλινικά στις 30 και 90 ημέρες και ελέγχθηκε η συμμόρφωση τους στην φαρμακευτική 

αγωγή. Ο σκοπός της θεραπείας με στατίνες ήταν η μείωση της LDL κατά 50% η τιμές< 

70mg/ml, σύμφωνα με τις τότε ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες. Εάν οι επιθυμητές 
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τιμές της LDL μετά από 4-6 εβδομάδες δεν είχαν επιτευχθεί,  γινόταν προσθήκη 

εζετιμίμπης. 

Από  62  ενταγμένους τυχαιοποιημένους ασθενείς 20 αποκλείστηκαν για διάφορους 

λόγους (εικόνα 3) με τελικό πληθυσμό 42 ασθενών. Από τους 42 ασθενείς οι 21 

λάμβαναν τικαγρελόρη και οι 21 κλοπιδογρέλη. Η συμμετοχή των ασθενών στην 

εξέταση με μαγνητική καρδιάς ζητήθηκε κατά την άφιξή τους στο νοσοκομείο μας  από 

τα περιφερειακά νοσοκομεία. 

 

                                        Εικόνα 4 :Διάγραμμα ροής της μελέτη 
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Μετρήσεις 

Αγγειογραφικές αναλύσεις 

Σε όλους τους ασθενείς στους οποίους πραγματοποιήθηκε αγγειοπλαστική η  περιοχή 

του μυοκαρδίου ΄΄σε κίνδυνο΄΄  εκτιμήθηκε σύμφωνα με τα αγγειογραφικά scores ΒΑΡΙ  

και APPROACH από δύο επεμβατικούς καρδιολόγους στο κέντρο μας με τυφλό τρόπο 

σύμφωνα με την μεθοδολογία που ακολουθεί: 

Στο σύστημα βαθμολόγησης BARI κάθε τελικός κλάδος των στεφανιαίων αρτηριών 

(τελικό περιφερειακό τμήμα του προσθίου κατιόντα κλάδου, διαγώνιοι κλάδοι, 

διαφραγματικοί κλάδοι, επιχείλιοι κλάδοι της περισπωμένης αρτηρίας, διάμεσος 

κλάδος, οπίσθιος κατιόντας κλάδος και οπισθοπλάγιος κλάδος) βαθμολογούνται από το 

0 εώς το 3 σύμφωνα με το μέγεθος τους σύμφωνα με προκαθορισμένα κριτήρια (16). 

Ακολούθως το σύνολο της βαθμολογίας περιφερειακά της ένοχης βλάβης διαιρείται με 

το σύνολο της βαθμολογίας όλων των τελικών κλάδων των στεφανιαίων αρτηριών για 

την αριστερή κοιλία. Με αυτόν τον τρόπο υπολογίζεται το ποσοστό της  περιοχής του 

μυοκαρδίου  σε ΄΄ κίνδυνο΄΄ ως ποσοστό της αριστερής κοιλίας. 

Στην μέθοδο υπολογισμού  APPROACH και στην τροποποιημένη εκδοχή της, η οποία 

βασίζεται σε ανατομοπαθολογικά κριτήρια, λαμβάνεται υπόψιν  το ανατομικό σημείο 

της ένοχης βλάβης, η στεφανιαία επικράτεια και το μέγεθος των δευτερευόντων 

στεφανιαίων αρτηριών, για τον υπολογισμό της περιοχής του μυοκαρδίου σε ρίσκο (17-

19). 

Επιπρόσθετα ,σε κάθε στεφανιογραφία υπολογίστηκε η ροή κατά ΤΙΜΙ (Τhrombolysis In 

Myocardial Infarction) από αγγειογραφικές εικόνες πριν και μετά την στεφανιαία 

αγγειοπλαστική. Σε περίπτωση ολικής απόφραξης του ένοχου αγγείου η παράπλέυρη 
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κυκλοφορία εκτιμήθηκε σύμφωνα με την κατηγοροποίηση κατά Rentrop (βαθμός 0: 

απουσία παράπλευρης κυκλοφορίας, βαθμός 1: πλήρωση των πλευρικών κλάδων της 

επικαρδιακής στεφανιαίας αρτηρίας, βαθμός 2:μερική πλήρωση του επικαρδιακού 

τμήματος του αγγείου μέσω παράπλευρων αγγείων, βαθμός 3: ολική πλήρωση του 

επικαρδιακού τμήματος του αγγείου από παράπλευρα αγγεία. 

Mαγνητική Καρδιάς 

Επιλέχθηκε  η αξιολόγηση  του τελικού μεγέθους του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

μεταξύ του 5ου και  του 6ου μήνα καθώς  είναι το πιο μελετημένο χρονικό διάστημα 

παρακολούθησης σε σχετικές μελέτες μαγνητικής καρδιάς (20).   

Ελήφθησαν εικόνες μαγνητικής καρδιάς (CMR) προς ανάλυση από 42 

τυχαιοποιημένους ασθενείς (Clopidogrel: n=21 Ticagrelor: n=21) στους 5 έως 6 μήνες 

μετά από έμφραγμα STEMI. Για όλες τις εξετάσεις μαγνητικής τομογραφίας καρδιάς 

χρησιμοποιήθηκε μαγνητικός τομογράφος1,5 Τ (Magnetom Sonata, Siemens Medical 

Solutions). Το πρωτόκολλο μαγνητικής τομογραφίας περιελάμβανε μια λειτουργική 

μελέτη της αριστερής κοιλίας, χρησιμοποιώντας μια τμηματοποιημένη κινηματική 

ακολουθία με ΗΚΓ συγχρονισμό και άπνοια του εξεταζόμενου κατά τη σάρωση 

(Breathhold segmented steady-state free precession cine sequence – SSFP) (TR/TE: 

2.0/1.0  ms; flip angle: 65°) με πάχος τομών 8 mm. 

Μετά τη λήψη τριών βασικών τομών σε επιμήκη άξονα, ελήφθησαν στη συνέχεια 

συνεχόμενες τομές σε βραχύ άξονα, χωρίς κενό μεταξύ των τομών, για την πλήρη 

κάλυψη της αριστερής κοιλίας.  Μετά την ενδοφλέβια  χορήγηση 0,1 mmol/kg 

σωματικού βάρους Γαδομπουτρόλης (Gadobutrol, Gadovist, Bayer), ελήφθησαν 

σαρώσεις σε  καθυστερημένη λήψη (Late Gadolinium enhancement – LGE) σε τρεις 
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προσανατολισμούς επιμήκη άξονα και σε όλους τους προσανατολισμούς βραχέως 

άξονα, χρησιμοποιώντας μια δισδιάστατη ακολουθία ανάκτησης αναστροφής 

μαγνήτισης turbo FLASH με ΗΚΓ συγχρονισμό σε άπνοια του εξεταζόμενου (2D inversion 

recovery turbo FLASH sequence, TR/TE: 8/4 ms; fip angle: 25°). Εικόνες 

ελήφθησαν στη συνέχεια έως και 15 λεπτά μετά την ε.φ χορήγηση παραμαγνητικής 

ουσίας. 

Ο χρόνος αναστροφής (TI, μη επιλεκτικός παλμός αναστροφής) ρυθμίστηκε χειροκίνητα 

μεταξύ 180 και 300 ms για να μηδενιστεί το σήμα του φυσιολογικού μυοκαρδίου 

(myocardial nulling). Ανάλογα με το οπτικό πεδίο, η τυπική ανάλυση εντός του επιπέδου 

ήταν 1,6×1,3 mm2 για όλες τις ακολουθίες. Όλες οι εξετάσεις μαγνητικής τομογραφίας 

μελετήθηκαν από έναν έμπειρο ακτινολόγο σε εξωτερικό σταθμό εργασίας με ειδικό 

λογισμικό, ο οποίος δεν γνώριζε πληροφορίες σχετικά με τη ληφθείσα φαρμακευτική 

θεραπεία των εξεταζόμενων. Η σφαιρική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας 

ποσοτικοποιήθηκε χρησιμοποιώντας το πρόγραμμα Segment v3.0 R7946 (http:// 

segment.heiberg.se). 

  Αξιολογήθηκαν οι εικόνες του μυοκαρδίου της αριστεράς κοιλίας σε καθυστερημένη 

λήψη (LGE) μετά την ενδοφλέβια  χορήγηση Γαδομπουτρόλης για την εκτίμηση της 

έκταση των περιοχών καθυστερημένης ενίσχυσης (LGE) σε υπενδοκάρδια, μεσοκάρδια, 

υποεπικάρδια και διατοιχωματική. Η εντόπιση των περιοχών καθυστερημένης 

ενίσχυσης (LGE) στην αριστερά κοιλία, περιγράφηκαν σύμφωνα με την τμηματοποίηση 

της αριστεράς κοιλίας κατά American Heart Association. Το μέγεθος του εμφράκτου 

ποσοτικοποιήθηκε με τη χρήση του λογισμικού Segment v3.0 R7946 

(http://segment.heiberg.se). 
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Δείκτης διάσωσης του Μυοκαρδίου 

Το πρωτεύον καταληκτικό σημείο της μελέτης ήταν ο δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου 

ως ποσοστό της αριστερής κοιλίας, υπολογίζοντας την αρχική περιοχή σε ρίσκο (Area At 

Risk-AAR)  με την χρήση των αγγειογραφικών scores  BARI  και  APPROACH, ενώ τo τελικό 

μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου (Final Infarct Size) εκτιμήθηκε με μαγνητική 

καρδιάς. Ακολούθως ο δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου υπολογίστηκε ως εξής :  

(ΑΑR-FIS)/AAR X 100%. 

Υπολογισμός μεγέθους δείγματος και στατιστική ανάλυση 

Λαμβάνοντας υπόψιν προηγούμενες μελέτες (21,22) υποθέσαμε έναν μέσο δείκτη 

διάσωσης του μυοκαρδίου περίπου στο 47% για την ομάδα αναφοράς (κλοπιδογρέλη) 

και μια τυπική απόκλιση 16%. Υπολογίσαμε ότι χρειαζόμαστε 21 ασθενείς σε κάθε 

ομάδα ώστε να ανιχνεύσουμε, με 5% πιθανότητα λάθους, ως σημαντική μια διαφορά 

14 ποσοστιαίων μονάδων η οποία αντιστοιχεί σε 30% σχετικού αποτελέσματος 

θεραπείας με 80% ισχύ. Οι κατηγορικές μεταβλητές συγκρίθηκαν με το x-τεστ. Τα 

δεδομένα αναλύθηκαν ως προς την κανονική τους κατανομή χρησιμοποιώντας τα τεστ 

D’Agostino-Pearson και Shapiro-Wilk. 

Oι συνεχείς μεταβλητές εκφράστηκαν ως μέση τιμή ±τυπική απόκλιση συγκρινόμενες 

με το t-test  όταν είχαν κανονική κατανομή, η ως διάμεση τιμή  και 1ό-3ό τεταρτημόριο 

και με το Mann Whitney test όταν δεν είχαν κανονική κατανομή.Tα στατιστικά τεστ ήταν 

δοκιμασία δύο πλευρών  και μία τιμή του p<0,05 θα θεωρούταν σημαντική. Οι 

στατιστικές αναλύσεις έγιναν με την χρήση του προγράμματος Graphpad Prism version 

7 (GraphPad SoftWare Inc., San Diego , California ,USA). 
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Αποτελέσματα 

Στον πίνακα 4  φαίνονται τα βασικά κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών. Τα χρονικά 

διαστήματα ΄’σύμπτωμα-βελόνα’’ και ‘’βελόνα-μπαλόνι’’ δεν διέφεραν μεταξύ των δύο 

ομάδων, ενώ υπήρξε μια τάση καλύτερων τιμών ρυθμού σπειραματικής διήθησης στην 

ομάδα της κλοπιδογρέλης (p=0,072).H συμμόρφωση στην φαρμακευτική αγωγή 

εκτιμήθηκε στις 30 και 90 ημέρες μετά την τυχαιοποίηση  και εκτιμάται ότι ήταν πάνω 

από 90%.Δεν υπήρξαν σημαντικά ζητήματα ως προς την συμμόρφωση των ασθενών 

στην φαρμακευτική αγωγή. 

 

Πίνακας 4:   Κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών, φαρμακευτική αγωγή και          χρονικά   

διαστήματα θεραπευτικών  παρεμβάσεων 

 

Aντιαιμοπεταλιακός 

παράγοντας 

Κλοπιδογρέλη  

n=21 

Τικαγρελόρη                      

n=21 

p-value 

Άνδρες  17 (80.9%)  20 (95.2%) ns 

Γυναίκες 4 (19%)   1 (4.7%) ns 

Ηλικία (έτη) 57.9 ±7.04 53.71±9.33 ns 

Παράγοντες Ρίσκου    

Αρτηριακή Υπέρταση 11 (52.3%) 9 (42.8%) ns 

Δυσλιπιδαιμία  7  (33.3%) 8 (38%) ns 

Σακχαρώδης Διαβήτης 7 (33.3%) 4 (19%) ns 

Κάπνισμα 17 (80.9%) 18 (85.7%) ns 
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Εργαστηριακά    

Αιματοκρίτης (%)  44.6 ±4.28 43.54 ±2.92 ns 

Αιμοπετάλια  (K/μl) 276.4 ±79.42 253 ±81.07 ns 

Σπειραματική διήθηση  

(ml/min) 

110.8 (62-

130.8) 

95 (69.95-

101) 

ns 

Χρονικά διαστήματα    

Σύμπτωμα΄΄βελόνα΄΄(ώρες) 2.33 (2-5.2) 1.92 (1,5-4.1) ns 

΄΄Βελόνα΄΄-Μπαλόνι (ώρες) 33.25±19.67 31.78±20.27 ns 

Επιτυχής θρομβόλυση 19/21 (90.4%) 20/21 

(95.2%) 

ns 

Παράγοντας θρομβόλυσης    

Τενεκτεπλάση 21 (100%) 21 (100%) ns 

Συγχορηγούμενη 
φαρμακευτική αγωγή 

   

Κλασσική ηπαρίνη (UFU) 1 (4.76%) 0 (0%) ns 

Χαμηλού μοριακού βάρους 
ηπαρίνη 

20 (95.2%) 21 (100%) ns 

Aσπιρίνη 21 (100%) 21 (100%) ns 

Στατίνη 6 (28.57%) 5 (23.8%) ns 

B-αποκλειστές 4 (19%) 3 (14.3%) ns 

Nιτρώδη       7 (33.3%) 6 (28.5%) ns 

Αναστολές μετατρεπτικού 

ενζύμου 

αγγειοτενσίνης/Σαρτάνες 

5 (23,8%) 7 (33,3%) ns 

Φαρμακευτική αγωγή εξόδου    

Ασπιρίνη 21 (100%) 21 (100%) ns 

Στατίνες 21 (100%) 21 (100%) ns 
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B-αποκλειστές 16 (76%) 17 (80%) ns 

 Αναστολές μετατρεπτικού 

ενζύμου 

αγγειοτενσίνης/Σαρτάνες 

18 (85,7%) 16 (76%) ns 

Ανταγωνιστές αλδοστερόνης 2 (9,5%) 3 (14,2%) ns 

 

      

 

Αγγειογραφικοί  και λοιποί  παράμετροι σχετιζόμενοι με την διαδερμική 

στεφανιαία αγγειοπλαστική 

Η έκταση της στεφανιαίας νόσου ήταν παρόμοια μεταξύ των δύο ομάδων. Δεν υπήρχαν 

σημαντικές διαφορές στις ροές κατά ΤΙΜΙ πριν την αγγειοπλαστική .Τα δεδομένα τα 

οποία αφορούν την στεφανιογραφία και την διαδικασία της αγγειοπλαστικής 

παρουσιάζονται στον πίνακα 5.Το ποσοστό της  περιοχής  μυοκαρδίου σε ΄΄κίνδυνο΄΄ 

υπολογίστηκε αγγειογραφικά και ήταν παρόμοιο μεταξύ των  ομάδων της 

κλοπιδογρέλης και της τικαγρελόρης  υπολογιζόμενο  είτε με το BARI score -22,76 ±7,33 

vs 25,84 ±5,92-   είτε με το APPROACH  score - 22,35 ±6,9 vs 25,16 ±5,7 - (p=0.15) 

αντίστοιχα. 
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Πίνακας 5: Στεφανιογραφικός έλεγχος και δεδομένα σχετιζόμενα με την  

    διαδερμική στεφανιαία αγγειοπλαστική   

Αντιαιμοπεταλιακός 

παράγοντας 

Κλοπιδογρέλη 

n=21 

Τικαγρελόρη 

n=21 

p-value 

Εντόπιση Ένοχης βλάβης    

LAD  5   (23.8%)  6   (28.5%) ns 

RCA 12 (57.1%) 12 (57.1%) ns 

LCX  4   (19%)  3   (14.3%) ns 

Έκταση αθηρωματικής 

νόσου 

   

Νόσος ενός αγγείου 12 (57.1 %) 13 (61.9%) ns 

Νόσος δύο αγγείων  7 (33.3%)  5  (23.8%) ns 

Νόσος τριών αγγείων  2 (9.5%)  3  (14.3%) ns 

Ροή TIMI πριν την 

αγγειοπλαστική  

   

TIMI 3 17 (80.9%) 18 (85.7%) ns 

TIMI 2    2  (9.5%)   1 (4.7%) ns 

TIMI 1  0 (0%)   1 (4.7%) ns 

TIMI 0  2 (9.5%)   1 (4.7%) ns 

Rentrop II-III παράπλευρη 

κυκλοφορία 

 2 (9.5%)   1 (4.7%) ns 

Διαδικασία Διαδερμικής 

στεφανιαίας 

αγγειοπλαστικής 

   

Αριθμός μπαλονιών 0.95 ± 0.86 0.76 ± 0.88 ns 

 Πίεση διάτασης 

μπαλονιών(atm) 

14.86 ± 3.2 15.33 ± 2.39 ns 

Aριθμός εμφυτευμένων stent 1.43 ± 0.5 1.476 ± 0.68 ns 

Συνολικό μήκος stent (mm) 30.19 ± 14.63 28.67±15.48 ns 
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Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως διάμεση τιμή ± Τυπική απόκλιση, η  μέση τιμή  με 

τεταρτημόρια 1ο-3ο), η αριθμοί και ποσοστά. Η τιμές του P εκφράζουν την σύγκριση 

μεταξύ των δύο ομάδων (κλοπιδογρέλης έναντι τικαγρελόρης). 

       

Πίνακας 5. Συντμήσεις: LAD: Left anterior descending artery-Πρόσθιος κατιόντας 

κλάδος  RCA: Right coronary artery -Δεξιά στεφανιαία αρτηρία ; LCX: Left circumflex 

artery-Περισπωμένη αρτηρία . Περιοχή σε κίνδυνο του μυοκαρδίου ως ποσοστό της 

αριστερής κοιλίας υπολογιζόμενο με τις αγγειογραφικές μεθόδους  BARI  και 

APPROACH   

 

 

 

 

 

 

 

Διάμετρος stent  (mm) 3.23±0.49 2.25±0.44 ns 

Aναρρόφηση θρόμβου 1 (4.7%) 0 (0%) ns 

Περιοχή σε κίνδυνο (%)    

Περιοχή σε κίνδυνο κατά  

BARI (%) 

22.76 ±7.33 25.84 ± 5.92 0.14 

Περιοχή σε κίνδυνο κατά 

APPROACH (%) 

22.35 ± 6.9 25.16 ± 5.7 0.15 
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Μετρήσεις με Μαγνητική Καρδίας 

Το τελικό μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου μετρημένο ως ποσοστό της 

αριστερής κοιλίας η ως απόλυτη τιμή όγκου του μυοκαρδίου δεν διέφερε σημαντικά 

μεταξύ των δύο ομάδων. Επιπρόσθετα δεν υπήρξαν διαφορές στις μετρήσεις της 

μέγιστης η μέσης διατοιχωματικότητας του μυοκαρδιακού εμφράκτου. Το κλάσμα 

εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας, ο δείκτης του όγκος παλμού οι τελοσυστολικοί και 

τελοδιαστολικοί όγκοι της αριστερής κοιλίας ήταν συγκρίσιμοι μεταξύ των δύο ομάδων 

αν και υπήρχε μια τάση υψηλότερων τιμών του δείκτη του όγκου παλμού στην ομάδα 

της τικαγρελόρης (p=0.079).Oι κύριες μετρήσεις της μαγνητικής καρδιάς 

παρουσιάζονται στον πίνακα 6. 

 

Πίνακας 6 : Μετρήσεις Μαγνητικής καρδιάς και Δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου  

Μετρήσεις Μαγνητικής 
Καρδιάς  

Clopidogrel (n=21) Ticagrelor (n=21) p-value 

Μήνες  5.66 ± 0,69  5.48 ± 0,59 0.38 

EDVI (ml/m2) 69.28 ± 24.36 71.48 ± 13.69 0.72 

ESVI (ml/m2) 34.83 ± 20.46 33.85 ± 11.66 0.85 

SV (ml) 70.39 ± 18.99 79.71 ± 19.21 0.12 

SVI (ml/m2) 35.28 (28.51-38.6) 39.04 (31.05-45.23) 0.079 

LVEF (%) 51.94 ± 12.18 54.14 ± 10.37 0.53 

Έκταση του εμφράκτου (% 
ΑΚ) 

24.4 ± 15.66 26.65 ± 17.49 0.66 

Μέγιστη 
διατοιχωματικότητα (%) 

86.48 (89-100) 82.38 (71-100) 0.87 

Μέση 
 διατοιχωματικότητα (%) 

48.1 ± 22.2 45.13 ± 20.66 0.65 
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Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως διάμεση τιμή ± Τυπική απόκλιση,η  μέση τιμή  με 

τεταρτημόρια 1ο-3ο), η αριθμοί και ποσοστά. Η τιμές του P εκφράζουν την σύγκριση 

μεταξύ των δύο ομάδων (κλοπιδογρέλης έναντι τικαγρελόρης). 

 

 

Πίνακας 6. Συντμήσεις:  EDVI: Left ventricular end-diastolic volume index(Δείκτης 

τελοδιαστολικού όγκου της αριστερής κοιλίας) ESVI: Left ventricular end-systolic 

volume index; SV: Stroke volume;(όγκος παλμού) SVI: Stroke volume index;(δείκτης 

όγκου παλμού) LV: Left ventricle;(ΑΚ Αριστερή κοιλία) LVEF: Left ventricular ejection 

fraction;(Κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας,) MSI-BARI / APPROACH: 

Μυκαρδιακός δείκτης Διάσωσης υπολογιζόμενος μετά την εκτίμηση της αρχικής 

περιοχής σε κίνδυνο του μυοκαρδίου με την μέθοδο BARI/APPROACH 

 

 

 

 

 

Όγκος ουλής (ml) 9.96 (4.84-26.97) 17.27 (4.02-24,14) 0.49 

Τελικό μέγεθος 
εμφράκτου  (% ΑΚ) 

10.7 ± 8.25 12.09 ± 8.72 0.6 

MSI-BARI  52.25 ± 30.5 54.29 ± 31.08 0.83 

MSI-APPROACH 51.94 ± 30.01 53.09 ± 32.39 0.9 
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Πρωτεύον καταληκτικό σημείο  

Το πρωτεύον καταληκτικό σημείο της μελέτης μας ,ο δείκτης διάσωσης του μυοκαρδίου 

,συνδυάζοντας αγγειογραφικές μετρήσεις  και μετρήσεις μαγνητικής καρδιάς δεν 

διέφερε σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων ,είτε υπολογίζοντας την αρχική περιοχή του 

μυοκαρδίου σε ρίσκο με την μέθοδο BARI είτε με την μέθοδο APPROACH. 

 

 

 

 

Εικόνα 5 : Πρωτεύον Καταληκτικό σημείο – Δείκτης Διάσωσης του Μυοκαρδίου  

( Myocardial Salvage Index) ως ποσοστό της αριστερής κοιλίας, μετά την εκτίμηση της 

περιοχής σε κίνδυνο σύμφωνα με την αγγειογραφική μέθοδο κατά BARI MSI  
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Εικόνα 6: Πρωτεύον Καταληκτικό σημείο – Δείκτης Διάσωσης του Μυοκαρδίου  

(Myocardial Salvage Index) ως ποσοστό της αριστερής κοιλίας, μετά την εκτίμηση της 

περιοχής σε κίνδυνο σύμφωνα με την αγγειογραφική μέθοδο κατά APPROACH 
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Συζήτηση 

Στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου , μία ισχυρότερη και γρήγορη αναστολή των 

αιμοπεταλίων μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα μικρότερο μέγεθος του μυοκαρδιακού 

εμφράκτου και μεγαλύτερο βαθμό διάσωσης του μυοκαρδίου. Πρωιμότερες μελέτες 

υποδείκνυαν ότι μία υψηλότερη δόση φόρτισης κλοπιδογρέλης (600mg αντί για  

300mg) περιορίζει αποτελεσματικότερα το μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος οι οποίοι 

υποβάλλονται σε πρωτογενή διαδερμική στεφανιαία αγγειοπλαστική (21,23). 

Επιπρόσθετα υπάρχουν ενδείξεις ότι οι νεότεροι αντιαιμοπεταλιακοί παράγοντες όπως 

η τικαγρελόρη και η πρασουγρέλη είναι πιο αποτελεσματικοί σε αυτό το πλαίσιο, αν και 

δεν υπάρχει ομοιογένεια των σχετικών αποτελεσμάτων σε όσον αφορά το βαθμό 

περιορισμού του εμφράγματος του μυοκαρδίου (24-27). Αν και η πρωτογενής 

διαδερμική στεφανιαία αγγειοπλαστική  αποτελεί την ενδεδειγμένη θεραπεία 

επαναγγείωσης στο έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του διαστήματος, όταν 

αυτή δεν μπορεί να πραγματοποιηθεί εντός προκαθορισμένων χρονικών ορίων και από 

κατάλληλα εκπαιδευμένες ομάδες, η θρομβόλυση αποτελεί την θεραπεία 

επαναγγείωσης εκλογής. 

Ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών υποβάλλεται σε αυτή την θεραπεία ιδιαίτερα όταν 

υπάρχει πτωχή ανάπτυξη δικτύου πρωτογενούς αγγειοπλαστικής η όταν υπάρχουν 

γεωγραφικά εμπόδια, όπως στην Ελλάδα (28), στην έγκαιρη μεταφορά των ασθενών σε 

κέντρα τα οποία να διαθέτουν αιμοδυναμικό εργαστήριο και τα οποία να προσφέρουν 

δυνατότητα πρωτογενούς αγγειοπλαστικής. 
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Σκοπός της εργασίας αυτής  ήταν να μελετηθεί εάν αυτός ο πληθυσμός ασθενών μπορεί 

να ωφεληθεί από έναν νεότερο πιο αποτελεσματικό αντιαιμοπεταλιακό παράγοντα. 

Έτσι ερευνήθηκε εάν  η αποτελεσματικότερη δράση της τικαγρελόρης. σε συνδυασμό 

με τις άλλες αναφερόμενες καρδιοπροστατευτικές της ιδιότητες, σε σύγκριση με την 

κλοπιδογρέλη θα μπορούσε να έχει ως αποτέλεσμα μια μεγαλύτερη προστασία του 

μυοκαρδίου σε ασθενείς με έμφραγμα με ανάσπαση του ST διαστήματος οι οποίοι 

υποβάλλονται σε θρομβόλυση, μια θεραπεία η οποία από μόνη της αυξάνει σημαντικά 

την αντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων. Η ισχυρή δράση της τικαγρελόρης θα 

μπορούσε να μετριάσει τις καταστροφικές συνέπειες της έντονης ενεργοποίησης των 

αιμοπεταλίων , μειώνοντας την περαιτέρω δημιουργία θρόμβου και την περιφερική 

εμβολή στη στεφανιαία κυκλοφορία. Επιπρόσθετα μπορεί να μειώσει την 

απελευθέρωση αγγειοσυσπαστικών ουσιών από τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια όπως 

η σεροτονίνη και η ενδοθηλίνη αλλά και να αμβλύνει τις  φλεγμονώδεις διαδικασίες οι 

οποίες λαμβάνουν χώρα στο έμφραγμα. Επιπλέον χορηγώντας μία δόση φόρτισης των 

300 της κλοπιδογρέλης χρειάζονται 6 ώρες περίπου για να επιτευχθεί ένα ικανοποιητικό 

επίπεδο αναστολής των αιμοπεταλίων ενώ το πλήρες αντιαμοπεταλιακό αποτέλεσμα 

στην περίπτωση της τικαγρελόρης με δόση εφόδου 180 mg, επιτυγχάνεται εντός 2 ώρων 

από την χορήγηση της. Εκτός αυτού δεδομένου του ότι η αδενοσίνη βελτιώνει την 

στεφανιαία μικροκυκλοφορία ,ενώ έχει επιπλέον αντιαιμοπεταλιακές  και 

αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες .Οι πλειοτροπικές δράσεις της τικαγρελόρης ,επαγόμενες 

από την αδενοσίνη (αν και η συσχέτιση αυτή έχει αμφισβητηθεί από ορισμένους 

ερευνητές (29,30), μπορούν να έχουν ιδιαίτερη σημασία σε αυτή την κλινική περίσταση 

(31-33). 
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Σε συμφωνία  με τα παραπάνω, έχει βρεθεί ότι η αγωγή με τικαγρελόρη μπορεί να 

βελτιώσει σημαντικά την μικροαγγειακή βλάβη σε ασθενείς με έμφραγμα του 

μυοκαρδίου οι οποίοι υποβάλλονται σε πρωτογενή αγγειοπλαστική, μειώνοντας τον 

δείκτη μικροαγγειακής αντίστασης κατά 35% (27).Κατά συνέπεια, άλλη μελέτη 

αναφέρει ότι η τικαγρελόρη μπορεί να μειώσει δραστικά το μέγεθος του εμφράγματος 

σε ασθενείς με STEMI οι οποίοι αντιμετωπίζονται με πρωτογενή αγγειοπλαστική σε 

σύγκριση με την κλοπιδογρέλη ,όπως αναδείχθηκε με την απεικόνιση με μαγνητική 

καρδιάς (34). 

Ωστόσο οι ευεργετικές επιδράσεις του φαρμακευτικού αυτού παράγοντα δεν έχουν 

μελετηθεί σε ασθενείς με STEMI οι οποίοι επαναιματώνονται με θρομβόλυση, 

εκτιμώντας  το ποσοστό  διάσωσης του μυοκαρδίου η το τελικό μέγεθος του 

μυοκαρδιακού εμφράκτου. 

Παρά το μικρό μέγεθος δείγματος, η μελέτη αυτή είναι η πρώτη η οποία προσεγγίζει 

μέσω αναλύσεων μαγνητικής καρδιάς και υπολογισμών διάσωσης του μυοκαρδίου το 

ερωτηματικό του περιορισμού του εμφράγματος σε ασθενείς με STEMI οι οποίοι 

αντιμετωπίζονται με θρομβόλυση λαμβάνοντας  αντιαιμοπεταλιακούς παράγοντες 

διαφορετικής γενιάς. Τα καταληκτικά σημεία της μελέτης -ο δείκτης διάσωσης του 

μυοκαρδίου και το τελικό μέγεθος του μυοκαρδιακού εμφράκτου - επιλέχθηκαν λόγω 

της καλά αναγνωρισμένης προγνωστικής σημασίας τους και της χρησιμότητας τους ως 

αξιόπιστων δεικτών αποτελεσματικότητας των θεραπειών επαναιμάτωσης (35-37). 

Η μελέτη αυτή υποδεικνύει ότι σε ασθενείς με STEMI οι οποίοι υποβάλλονται σε 

θρομβόλυση, η χορήγηση και των δύο P2Y12 αναστολέων σε συνδυασμό με μία χαμηλή 

δόση ασπιρίνης, έχουν ως αποτέλεσμα παρόμοιο βαθμό διάσωσης του μυοκαρδίου 
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,τελικού μεγέθους του εμφράγματος και κλάσματος εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας., 

5- 6 μήνες μετά το έμφραγμα. Η έρευνά αυτή δεν είχε την επαρκή στατιστική ισχύ   ώστε 

να αξιολογήσει διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων σε όρους σύγκρισης του τελικού 

μεγέθους του εμφράγματος, όμως είναι η πρώτη μελέτη η οποία αξιολογεί την 

παράμετρο αυτή σε αυτήν την κλινική περίσταση. Αφετέρου , λήφθηκε υπ’ όψιν η 

αρχική περιοχή του μυοκαρδίου ‘’σε ρίσκο’’ ,υπολογίζοντας τον δείκτη διάσωσης του 

μυοκαρδίου, ελαχιστοποιώντας έτσι τις διαφορές στην έκταση της περιοχής του 

μυοκαρδίου  σε ΄΄κίνδυνο΄΄ μεταξύ των δύο ομάδων. 

Η παρόμοια αποτελεσματικότητα των δύο ουσιών υποδεικνύει ότι τα φαρμακοκινητικά 

και  φαρμακοδυναμικά πλεονεκτήματα της τικαγρελόρης δεν είναι σε θέση να 

υπερνικήσουν την υπερδραστηριότητα των αιμοπεταλίων την οποία επιφέρει η 

θρομβόλυση . 

Επιπρόσθετα, το αποτέλεσμα άλλων παραγόντων όπως ο συνολικός χρόνος ισχαιμίας 

,ο οποίος μπορεί να είναι μεγαλύτερος στους ασθενείς οι οποίοι  αντιμετωπίζονται 

αρχικά με θρομβόλυση, είναι πρωταρχικής σημασίας στον καθορισμό της έκτασης του 

εμφράγματος. Το παρόμοιο αποτέλεσμα καρδιοπροστασίας της τικαγρελόρης και της 

κλοπιδογρέλης σε αυτή την κλινική περίσταση είναι συμβατό με τα ευρήματα  της 

μελέτης MIRTOS, όπου δεν βρέθηκαν σημαντικές διαφορές στην μικροαγγειακή βλάβη 

μεταξύ των δύο ομάδων ,εκτιμώντας την διορθωμένη μέτρηση κατά ΤΙΜΙ, μετά την 

αγγειοπλαστική. 

Πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι η διασπορά των τιμών του δείκτη της μυοκαρδιακής 

διάσωσης ήταν μεγαλύτερη από όσο αναμενόταν ,έχοντας ως αποτέλεσμα μεγαλύτερες 

τιμές τυπικής απόκλισης .Παρ΄ όλα αυτά η συγκεκριμένη μελέτη  είχε διερευνητικό 
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χαρακτήρα και χρειάζονται μεγαλύτερες μελέτες στο μέλλον για να επιβεβαιώσουν τα 

προαναφερθέντα ευρήματα. 

Υπάρχουν κάποιοι περιορισμοί στην ερευνητική αυτή εργασία.  

Κατάρχήν ήταν μία μικρή μελέτη ενός κέντρου. Ωστόσο είναι η πρώτη  η οποία μελέτη 

η οποία εκτίμησε το μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου και το διασωθέν 

μυοκάρδιο, σε  ασθενείς με STEMI οι οποίοι υποβάλλονται σε θρομβόλυση, έχοντας 

προηγουμένως τυχαιοποιηθεί σε θεραπεία με τικαγρελόρη η κλοπιδογρέλη. Επίσης , 

ενώ είναι η εκτίμηση του ποσοστού της αρχικής περιοχής του ισχαιμικού μυοκαρδίου 

με μαγνητική καρδιάς είναι μία ευρέως διαδεδομένη μέθοδος, σε αυτή την μελέτη η 

παράμετρος αυτή εκτιμήθηκε χρησιμοποιώντας αγγειογραφικές μεθόδους .Θα πρέπει 

όμως να τονιστεί ότι ο υπολογισμός της αρχικής περιοχή του μυοκαρδίου σε ρίσκο έχει 

πολύ καλή συσχέτιση με τις αντίστοιχες μετρήσεις με μαγνητική καρδίας, ιδιαίτερα σε 

ασθενείς με STEMI (38,39).Πράγματι η εκτίμηση της διάσωσης του μυοκαρδίου 

συνδυάζοντας τα αγγειογραφικά scores για την εκτίμηση της περιοχής του μυοκαρδίου 

σε ΄΄κίνδυνο΄΄ και της μαγνητικής καρδιάς για την εκτίμηση του τελικού μεγέθους του 

εμφράκτου, έχει προταθεί ως αξιόπιστη εναλλακτική μέθοδος (19).Η μέθοδος αυτή  

επέτρεψε να ξεπεραστεί η χρονική δυσκολία προγραμματισμού μαγνητικής καρδιάς 

στο κέντρο μας. Επιπρόσθετα η μαγνητική καρδιάς μπορεί να υπερεκτιμήσει την αρχική 

περιοχή σε ρίσκο του μυοκαρδίου κατά την οξεία φάση του εμφράγματος λόγω της 

παρουσίας οιδήματος, ενώ υπάρχουν και διάφορες σχετικά με το βέλτιστη χρονική 

στιγμή διεξαγωγής της (40).Τέλος , ένας σημαντικός αριθμός ασθενών δεν 

υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφικό έλεγχο εντός 24 ωρών σύμφωνα με τις τρέχουσες 
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κατευθυντήριες οδηγίες , κάτι το οποίο αναμενόταν , λαμβάνοντας υπόψιν την 

καθημερινή κλινική πραγματικότητα. 

Συμπεράσματα 

Η μελέτη αυτή υποδεικνύει ότι η τικαγρελόρη  συγκριτικά με την κλοπιδογρέλη, δεν 

βελτιώνει τον δείκτη της διάσωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με STEMI οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε θρομβόλυση και σύμφωνα με αυτό οι δύο αυτές ουσίες έχουν  

παρόμοιο  καρδιοπροστατευτικό αποτέλεσμα σε αυτήν την κλινική περίσταση. Παρ΄ 

όλα αυτά το μέγεθος του δείγματος ήταν περιορισμένο και χρειάζονται μεγαλύτερες 

μελέτες στο μέλλον ώστε να υπάρξουν οριστικά τελικά συμπεράσματα. 
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         Περίληψη διδακτορικής διατριβής στα αγγλικά  

                                    Summary  

Coronary artery disease is characterized by atherosclerotic lesions of the coronary 

arteries and it can remain ‘’silent’’, it can be revealed as a chronic coronary syndrome 

with stable angina or an equivalent clinical syndrome , or  can have  a more dramatic 

expression  as myocardial infarction. 

Myocardial infarction represents a major cause of mortality and morbidity in the 

developed countries and it can be manifested as sudden cardiac death  or having long 

term adverse clinical  consequences due to ischemic cardiomyopathy. 

Although coronary artery disease is responsible for a large number of deaths , in the 

developed countries where relative data exist,  a gradual reduction in mortality is 

noted. An important part of the reduction in the mortality rates is attributed to the 

better primary and secondary prevention measures but also in interventions that aim 

to the more effective treatment of patients during the acute phase of  myocardial 

infarction. 

Myocardial infarction due to coronary artery disease is caused by the rupture or the 

erosion of an atheromatous plaque and thrombus formation in a coronary artery 

provoking   the partial or total occlusion of the culprit artery. This occlusion leads to 

myocardial ischemia and death of myocardial cells if sufficiently prolonged. The total 

occlusion of the coronary artery corresponds to ST segment elevation in 

electrocardiographic recording while the partial occlusion of the coronary artery 
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corresponds   in   other electrocardiographic changes such as ST segment depression 

and negative T waves. 

In case of STEMI the main therapeutic target is the timely opening   of the occluded 

coronary artery and the restoration of myocardial perfusion in the ischemic myocardial 

region, limiting   the extent of myocardial injury and necrosis. Primary PCI is the 

preferred reperfusion method when it can be performed within indicated time limits 

and by adequately trained specialized personnel. If primary PCI   it is not possible, 

thrombolysis using appropriate pharmaceutical regimen, represents an alternative 

reperfusion method, while in regions with geographic peculiarities or poor developed 

primary PCI networks, is a frequent therapeutic option. 

The location of the coronary culprit lesion, the presence of collateral coronary 

circulation, the reperfusion time interval but also the extent of myocardial reperfusion 

injury determine the size of the   myocardial infarction, a parameter of important 

prognostic value. 

Dual antiplatelet therapy with low dose aspirin and inhibitors of P2Y12 receptors 

constitutes the base of the antithrombotic therapy administered   during the acute phase 

of myocardial infarction. The sufficient platelets inhibition in this clinical scenario is of 

paramount importance for the limitation of myocardial injury   as platelets have a key 

role in the formation of thrombus due to the coronary atheromatous plaque 

rupture/erosion, but also in the deleterious processes of myocardial reperfusion injury 

that often follows the restoration of coronary artery patency. The more potent agent 

ticagrelor is preferred in patients with myocardial infarction who undergo primary PCI 

compared to clopidogrel, due to its more favourable effects, revealed by relative clinical 
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studies. The more beneficial actions of ticagrelor have not been sufficiently studied in 

patients with ST segment elevation myocardial infarction treated with thrombolysis and 

the aim of this study was to evaluate the potential benefit of the administration of this 

agent compared to clopidogrel in this group of patients. 

The present study included forty two patients with ST segment   elevation myocardial 

infarction coming from regional hospitals, previously randomized to treatment with 

clopidogrel (n=21) or ticagrelor(n=21) along with aspirin, who underwent thrombolysis.  

Primary endpoint of this   study was Myocardial Salvage Index (MSI). Secondary 

endpoints were FIS and CMR-derived left ventricular ejection fraction (LVEF) at 5-6 

months post-randomization. Myocardial area at risk (AAR) was calculated according to 

the BARI and the APPROACH jeopardy scores. FIS and LVEF were quantified by cardiac 

magnetic resonance imaging (CMR) performed 5–6 months post-randomization. MSI 

was calculated as (AAR-FIS)/AAR×100%.  

Results: By using the BARI score for AAR calculation, mean MSI was 52.25±30.5 for the 

clopidogrel group and 54.29±31.08 for the ticagrelor group (p=0.83), while mean MSI 

using the APPROACH score was calculated at 51.94±30 and 53.09±32.39 (p=0.9), 

respectively. Median CMR-derived FIS—as a percentage of LV—was 10.7%±8.25 in the 

clopidogrel group and 12.09%±8.72 in the ticagrelor group (p=0.6). Mean LVEF at 5–6 

months post-randomization did not differ significantly between the two randomization 

groups. 

 Conclusions: Although discussing a small sample size, the results of this study suggest 

that the administration of ticagrelor in STEMI patients undergoing thrombolysis offer a 

similar degree of myocardial salvage, compared to clopidogrel.  
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