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Νεότερα δεδομένα για το σύνδρομο 
μετά εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων 
(Post-Implantation Syndrome)

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Παρουσιάζεται το σύνδρομο μετά εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων, τα κριτήρια 
για τη διάγνωσή του, τις περιπτώσεις στις οποίες εμφανίζεται και τις επικρατούσες 
θεωρίες σχετικά με την παθοφυσιολογία του. Γίνεται αναφορά στο σύνδρομο της 
συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης και τα κριτήρια για τη διάγνωσή του. 
Αναλύεται ο ρόλος που διαδραματίζουν η CRP, οι κυτοκίνες, ο μηχανισμός της πή-
ξης και η αντιθρομβίνη ΙΙΙ και εν τέλει προτείνεται η θεωρία ότι το σύνδρομο μετά 
εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) αποτελεί μία περίπτωση συνδρόμου 
συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (endovascular SIRS).

Όροι ευρετηρίου: Σύνδρομο μετά εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων, σύνδρομο 
συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης, endovascular SIRS. 

ΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΤΗΣ ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗΣ ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΟΥΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΗΣ

Το σύνδρομο της συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (SIRS) αντιπροσωπεύει 
ένα παθοφυσιολογικό καταρράκτη, που μπορεί να συμβεί έπειτα από οποιαδήποτε 
μείζονα χειρουργική επέμβαση. Για τους αγγειοχειρουργούς αποτελεί ιδιαίτερη έ-
γνοια τόσο στις εκλεκτικές, όσο και στις επείγουσες αποκαταστάσεις ανευρυσμάτων 
της κοιλιακής αορτής1. Μία φυσιολογική «αρχική» φλεγμονώδης αντίδραση είναι 
απαραίτητη για την επιβίωση του ασθενούς, αλλά η υπερβολική ενεργοποίηση των 
φλεγμονωδών καταρρακτών οδηγεί στο SIRS. Η διαχωριστική γραμμή μεταξύ της 
κανονικής «φυσιολογικής» αντίδρασης και της παθολογικής ενεργοποίησης μίας 
έκρηξης κυτοκινών πρέπει να οριστεί και να συσχετιστεί με το κλινικό αποτέλε-
σμα, όχι μόνο στην αγγειοχειρουργική, αλλά και σε όλες τις μείζονες επεμβατικές 
ειδικότητες, συμπεριλαμβανομένης της αναισθησιολογίας και της παρεμβατικής 
ακτινολογίας2-12.

Το SIRS είναι γνωστό ότι συμβαίνει μετά από εκλεκτική αγγειοχειρουργική επέμβαση. 
Υπάρχουν αποδείξεις ότι η αντίδραση SIRS μειώνεται με την εφαρμογή ενδαγγειακών 
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τεχνικών, παρόλο που αρκετές μελέτες υποδεικνύουν το 
αντίθετο13 ή έχουν προτείνει ένα διαφορετικό μηχανισμό 
φλεγμονής14,15. Οι περισσότερες μελέτες υποστηρίζουν 
την ιδέα ότι τα ενδαγγειακά μοσχεύματα σχετίζονται με 
ελαττωμένη φλεγμονώδη αντίδραση, εν συγκρίσει με τις 
ανοικτές επεμβάσεις. Από την άλλη μεριά, το SIRS είναι 
αναμφίβολα μία μεγάλη απειλή για το αποτέλεσμα της 
αποκατάστασης ρήξεων ανευρυσμάτων της κοιλιακής 
αορτής (ΑΚΑ)1. Η ενδαγγειακή προσέγγιση των ρήξεων 
ΑΚΑ, σε ασθενείς σε κρίσιμη κατάσταση, θα αποτελέσει 
πρώιμη ένδειξη αντιμετώπισης σε πεπειραμένα και καλά 
εξοπλισμένα κέντρα, ελαττώνοντας ακόμη περισσότερο 
τη συχνότητα ανάπτυξης SIRS. 

Η επίπτωση του SIRS στη συμβατική αγγειακή χειρουρ-
γική αποκατάσταση των εκλεκτικών, οξέων και ρήξεων 
ΑΚΑ είναι 89%, 92% και 100% αντίστοιχα, όπως φαί-
νεται σε μία πολύ πρόσφατη μελέτη 100 συνεχόμενων 
ΑΚΑ1. Υπάρχει ισχυρή ένδειξη από τη βιβλιογραφία ότι 
η ενδαγγειακή προσέγγιση στο καρδιαγγειακό σύστημα 
περιορίζει τη μετεγχειρητική συστηματική ανοσολογική 
και φλεγμονώδη αντίδραση. 

Αυτό οδηγεί σε πιο ευνοϊκά αποτελέσματα της επέμβα-
σης με λιγότερες επιπλοκές και βελτιωμένη νοσηρότητα 
και θνησιμότητα. Σε εννέα μελέτες που συνέκριναν την 
ενδαγγειακή προσέγγιση με την ανοικτή αποκατάσταση, 
οι κλινικές παράμετροι του Συνδρόμου Μετά Εμφύτευση 
(Post Implantation Syndrome – PI Syndrome), ήτοι η θερ-
μοκρασία, η C – αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) και τα λευκο-
κύτταρα (WBC), ήταν γενικά λιγότερες στην ενδαγγειακή 
ομάδα, με διαφορές που ήταν στατιστικά σημαντικές σε 
πέντε άρθρα (Πίνακας 1). 

Στις μελέτες αυτές, τα δεδομένα που ελήφθησαν από 
μετρήσεις κυτοκινών έδειξαν ότι η ενδαγγειακή προσέγγιση 
ήταν λιγότερο επιθετική. Αυτό είχε αναφερθεί σε πολλές 
προηγούμενες μελέτες της φλεγμονώδους αντίδρασης 
μετά από ενδαγγειακή αποκατάσταση ΑΚΑ.

ΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΜΕΤΑ ΕΜΦΥΤΕΥΣΗ (ΡΙ) 
ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΕΝΔΑΓΓΕΙΑΚΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΟΣ

Το Σύνδρομο Μετά Εμφύτευση (ΡΙ) είναι η κλινική και 
βιοχημική έκφραση μίας φλεγμονώδους αντίδρασης, η 
οποία παρατηρείται συχνά μετά από την ενδαγγειακή 
αποκατάσταση ΑΚΑ25-28. Χαρακτηρίζεται από πυρε-
τό, αύξηση της CRP και λευκοκυττάρωση με απουσία 
κάποιου λοιμώδους παράγοντα26-27. Μετά την πρώτη 
περιγραφή, χαρακτηρίστηκε ακόμη περισσότερο σε 
μία ανασκοπική μελέτη η οποία προσπάθησε να ερμη-
νεύσει την αιτιολογία του. Το σύνδρομο ΡΙ δεχόμαστε 

ότι είναι μία ανοσολογική αντίδραση στην εμφύτευση 
μίας ενδαγγειακής συσκευής και το χειρισμό καθετή-
ρων και συρμάτων σε μεγάλα νοσούντα αγγεία, τα 
οποία λαμβάνουν ιωδιούχα σκιαγραφικά σε ασθενή, ο 
οποίος επίσης εκτίθεται στην ακτινοβολία. Όλοι αυτοί 
οι παράγοντες μπορούν να έχουν επίδραση σε αυτή τη 
φλεγμονώδη διαδικασία. Η μεγάλη θεμελιώδης διαφορά 
των ενδαγγειακών επεμβάσεων, σε σχέση με τις συμβα-
τικές επεμβάσεις, είναι ότι ο ανευρυσματικός σάκος και 
το περιεχόμενό του παραμένουν στον ασθενή με στόχο 
να αποκλειστούν από τη συστηματική κυκλοφορία. Η 
«χειροβομβίδα» έχει ασφαλιστεί, αλλά ο σχηματισμός 
ενός νέου θρόμβου και οι αλλαγές μέσα στον παλαιό 
θρόμβο μπορεί να ενεργοποιήσουν βιολογικά φαινόμενα, 
όπως το σύνδρομο ΡΙ.

Σύμφωνα με τον τρέχοντα ορισμό του Συνδρόμου 
ΡΙ, η θερμοκρασία είναι αυξημένη πάνω από 38oC, τα 
λευκά αιμοσφαίρια είναι περισσότερα από 12.000/dl 
και η CRP είναι αυξημένη. Η απόλυτη αύξηση της CRP 
μένει να προσδιοριστεί σε μελλοντικές μελέτες αλλά, 
στην περίπτωση του ΡΙ, είναι αυξημένη στο 10πλάσιο 
της προεγχειρητικής τιμής. Η θερμοκρασία και τα λευκά 
αιμοσφαίρια, όπως περιγράφηκαν παραπάνω, είναι μόνο 
δύο από τα αρκετά κριτήρια που απαιτούνται για την 
αναγνώριση του SIRS. Η εκπλήρωση τουλάχιστον δύο 
κριτηρίων ορίζει το SIRS. Επομένως το ΡΙ, όπως ορίστηκε 
από τον Blum και συνεργάτες26, μπορεί να θεωρηθεί 
ως τροποποιημένη μορφή του SIRS ή μπορεί να οριστεί 
με μεγαλύτερη ακρίβεια ως SIRS μετά από ενδαγγειακές 
επεμβάσεις ή endovascular SIRS - eSIRS (εικόνα 1).

Σε καμία από τις ανωτέρω μελέτες, ούτε και στη δική 
μας κλινική εμπειρία, η εμφάνιση του συνδρόμου ΡΙ 
δεν ενσωμάτωσε τις άλλες πιο σοβαρές εκδηλώσεις του 
SIRS, όπως την υποθερμία, την ταχυκαρδία, τις αλλαγές 
του PaCO2 ή αλλαγές στον αναπνευστικό ρυθμό και τη 
λευκοπενία. Η επίπτωση του συνδρόμου ΡΙ ποικίλλει 
μεταξύ 3–70.3% σε διάφορες αναφορές ανάλογα με 
τα αγγεία που εμπλέκονται, τον αριθμό των ασθενών 
της μελέτης και τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται στον 
ορισμό του ΡΙ. Στη μεγαλύτερη μελέτη 1554 ενδαγγεια-
κών επεμβάσεων για ΑΚΑ, η σήψη ή ο παρατεταμένος 
πυρετός περιγράφηκε σε μόλις 52 ασθενείς (Πίνακας 
2), όμως, όπως σε άλλες παρόμοιες μελέτες, η εστίαση 
παραμένει στις μείζονες επιπλοκές που σχετίζονται με 
συσκευές και δόθηκε μικρή προσοχή σε αυτές τις «ε-
λάσσονες» επιπλοκές. Η συχνότητα του ΡΙ σε θωρακικές 
ενδαγγειακές επεμβάσεις κυμαίνεται μεταξύ 36 και 75%, 
ενώ σε λαγόνιες και περιφερικές αρτηρίες η τιμή είναι 
μεταξύ 55% και 4.5–36% αντίστοιχα (Πίνακας 2). Το ΡΙ δεν 
ακολουθεί μόνο την ενδαγγειακή θεραπεία των ΑΚΑ αλλά 
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συμβαίνει σε όλες τις παρεμβατικές ειδικότητες46.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ CRP ΣΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΡΙ

Ένας μετρήσιμος παράγοντας και κριτήριο για τον 
ορισμό του συνδρόμου ΡΙ είναι η CRP. Αυτή είναι μία 
πρωτεΐνη οξείας φάσεως, που έχει τη δυνατότητα να 
επηρεάσει μία ή περισσότερες φλεγμονώδεις κατα-
στάσεις και έχει πολλούς παθοφυσιολογικούς ρόλους 
στη φλεγμονώδη διαδικασία47. Η μέτρηση της CRP 
είναι μία αξιόπιστη, πρακτική βιολογική εξέταση και 
είναι ένας σταθερός εξειδικευμένος δείκτης της οξείας 
φλεγμονώδους αντίδρασης. Στους περισσότερους φυ-
σιολογικούς ανθρώπους η συγκέντρωση της CRP στο 
πλάσμα είναι 2 mg/dl ή λιγότερο, όμως μερικοί άνθρω-
ποι έχουν συγκεντρώσεις που φτάνουν τα 10 mg/dl. 
Ελαφρά αυξημένες συγκεντρώσεις της CRP, ανάμεσα 

στο φάσμα φυσιολογικών ανθρώπων, έχει βρεθεί ότι 
αποτελούν προγνωστικό παράγοντα για στεφανιαία 
επεισόδια, ενδεχομένως και μετά από χρόνια, σε ασθε-
νείς με στηθάγχη και σε φυσιολογικούς ανθρώπους. Το 
επίπεδο της CRP σχετίζεται με την ενδαγγειακή νόσο και 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί στην αναγνώριση κατά τα 
άλλα ασυμπτωματικών ανθρώπων που έχουν αυξημένο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο, ώστε να χρειάζονται επιθετική 
θεραπεία48. Τα επίπεδα της CRP αυξάνονται ταχύτατα, 
μέσα σε 6 ώρες από την έναρξη της φλεγμονής, φτάνουν 
τη μέγιστη τιμή τους σε 1-2 μέρες και επιστρέφουν στα 
βασικά επίπεδα σε 4 με 10 μέρες47. Αυτό το οικονομικό 
βιολογικό σήμα κινδύνου αποτελεί την «εμπροσθοφυλα-
κή» και την «οπισθοφυλακή», ακόμη και της ηπιότερης 
νόσου, καθώς βοηθά στην παρατήρηση της σχετικής 
κατάστασης του ασθενούς, της έντασης της φλεγμονής 
και της επάρκειας της αγωγής. Ανάμεσα σε 29 μελέτες 

 Πίνακας 1. Επιλεγμένες αναφορές από μελέτες κυτοκινών και του συνδρόμου  μετά από εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) ή οποιοδήποτε 
 από τα 3 χαρακτηριστικά του  ως επιπλοκή μετά από ενδαγγειακή παρέμβαση

Αναφορά	 Αριθμός	ασθενών	που	αντιμετωπίστηκαν	ενδαγγειακά/ανοικτά	 Κλινικοί	Δείκτες	 Δείκτες	Φλεγμονής
	 AΚA	 Περιφερικά	 PI	 SIRS	 Θερμοκρασία	 CRP		 WBC		 TNF-a	 IL-6	 IL-8	 Άλλοι
1997	Norgen,	Swartbol15 7 ενδο   1 (14%) Χαμηλότερη*    + Χαμηλότερη*   C1q, C3, C4 
     μέρα 1    P<0.005  Χαμηλότερη στην
           ενδαγγειακή ομάδα
 11 ανοικτά    Χαμηλότερη   _ +++  CD11b,c,
     μέρες 2-5      Χαμηλότερη*
           στην ανοικτή ομάδα

1997	Hayoz	et	al16  11 4 (36%)     _ +  Ινωδογόνο, C3, C4,
           ASAT, ALAT, IL-1β,
           CD4, CD8

1998	Syk	et	al17 23 ενδο    (Μη σημαντικό)    89 pg/ml  pH σιγμοειδούς
 14 ανοικτά        249 pg/ml  

2000	Galle	et	al18 7 ενδο    Χαμηλότερη Χαμηλό- Χαμηλό- Υψηλότερο Παράλληλα Υψηλό- Μονοκλωνικά
      (P <0.05) τερη τερα   τερο αντισώματα,
      (P <0.01) (P <0.01)    Διαλ. κολλ. μόρια,
           vWF, C3-4
 5 ανοικτά       Μη   Μη
        σημαντικό Παράλληλα σημαντικό

2000	Odegard	et	al19 10 ενδο    Μέση 38.3oC max ++	 max 134 pg/ml  Συμπλήρωμα,
      123 mg/L *P<0.001 2.4 ng/ml  P<0.01   Αιμοπετάλια,
      P<0.01     Ινωδογόνο, MPO
 10 ανοικτά    Μέση 38.3oC max + max 379 pg/ml
      196 mg/L  3,7 ng/mL
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που περιγράφουν - είτε επακριβώς είτε ανεπαρκώς - το 
σύνδρομο ΡΙ σε ενδαγγειακές επεμβάσεις (Πίνακας 2), 
μόνο 10 αναφέρονται στη CRP. Στις μελέτες αυτές, το 
ποσοστό συμμετοχής κυμαίνεται μεταξύ 56 και 92% με 
τα επίπεδα CRP να ποικίλλουν μεταξύ 40 και 455 mg/
dl. Η CRP, όπως φαίνεται σε πολλές μελέτες, μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί ως δείκτης για τη διάγνωση του ΡΙ ή του 
eSIRS σε ασθενείς μετά από ενδαγγειακές επεμβάσεις.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΩΝ ΚΥΤΟΚΙΝΩΝ

Οι κυτοκίνες παίζουν κριτικό ρόλο στη φλεγμονώ-
δη αντίδραση και το ΡΙ. Οι κυτοκίνες είναι συστατικά 
ενός μεγάλου σύνθετου δικτύου σηματοδότησης, το 
οποίο μπορεί να ταξινομηθεί αδρά ως: αυξητικοί πα-
ράγοντες, χημειοτακτικοί παράγοντες ή χυμοκίνες (IL-4, 
IL-8), τροποποιητές της λειτουργίας των λεμφοκυττά-

ρων (IL-2,  IL-4) και τροποποιητές της φλεγμονώδους 
αντίδρασης (IL-1β, TNF-α και IL-6). Η εσωτερική ισορ-
ροπία διατηρείται από προσφάτως ανακαλυφθέντες, 
φυσικά διαλυτούς υποδοχείς για τον TNF-α (sTNFr1, 
sTNFr2), για τον ανταγωνιστή της IL-1 (IL-1 ra) και 
τις αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες IL-10, IL-4, IL-1349-51. 
Παρά τον αδιαμφισβήτητο ρόλο τους στο ΡΙ, η κλινική 
χρησιμότητά τους υποβαθμίζεται από το γεγονός ότι η 
μέτρηση των κυτοκινών είναι δαπανηρή και σπανίως 
πραγματοποιείται στα κλινικά δεδομένα. Αντίθετα, η ανά-
λυση των επιπέδων των κυτοκινών γίνεται περισσότερο 
σε πειραματική και ερευνητική βάση. Δυσκολίες στην 
προσκόμιση δειγμάτων αίματος, σχήματα μεταβλητής 
δειγματοληψίας και μη μετρήσιμοι παράγοντες που 
μπορούν να επηρεάσουν τα αποτελέσματα, καθώς και 
διαφορές στις εργαστηριακές μεθόδους, κάνουν τη 
μελέτη των κυτοκινών μία σύνθετη διαδικασία. Σε μία 
πρόσφατη έρευνα από την Ελλάδα, ο πυρετός ήταν πιο 
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Αναφορά	 Αριθμός	ασθενών	που	αντιμετωπίστηκαν	ενδαγγειακά/ανοικτά	 Κλινικοί	Δείκτες	 Δείκτες	Φλεγμονής
	 AΚA	 Περιφερικά	 PI	 SIRS	 Θερμοκρασία	 CRP		 WBC		 TNF-a	 IL-6	 IL-8	 Άλλοι
1997	Norgen,	Swartbol15 7 ενδο   1 (14%) Χαμηλότερη*    + Χαμηλότερη*   C1q, C3, C4 
     μέρα 1    P<0.005  Χαμηλότερη στην
           ενδαγγειακή ομάδα
 11 ανοικτά    Χαμηλότερη   _ +++  CD11b,c,
     μέρες 2-5      Χαμηλότερη*
           στην ανοικτή ομάδα

1997	Hayoz	et	al16  11 4 (36%)     _ +  Ινωδογόνο, C3, C4,
           ASAT, ALAT, IL-1β,
           CD4, CD8

1998	Syk	et	al17 23 ενδο    (Μη σημαντικό)    89 pg/ml  pH σιγμοειδούς
 14 ανοικτά        249 pg/ml  

2000	Galle	et	al18 7 ενδο    Χαμηλότερη Χαμηλό- Χαμηλό- Υψηλότερο Παράλληλα Υψηλό- Μονοκλωνικά
      (P <0.05) τερη τερα   τερο αντισώματα,
      (P <0.01) (P <0.01)    Διαλ. κολλ. μόρια,
           vWF, C3-4
 5 ανοικτά       Μη   Μη
        σημαντικό Παράλληλα σημαντικό

2000	Odegard	et	al19 10 ενδο    Μέση 38.3oC max ++	 max 134 pg/ml  Συμπλήρωμα,
      123 mg/L *P<0.001 2.4 ng/ml  P<0.01   Αιμοπετάλια,
      P<0.01     Ινωδογόνο, MPO
 10 ανοικτά    Μέση 38.3oC max + max 379 pg/ml
      196 mg/L  3,7 ng/mL
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συχνός σε μία ομάδα ασθενών που έλαβαν ενδαγγει-
ακό μόσχευμα από πολυεστέρα σε σχέση με αυτούς 
που έλαβαν PTFE μόσχευμα. Έχει ενδιαφέρον ότι η 
IL-8 ήταν αυξημένη στο πρώτο γκρουπ52, ένα εύρημα 
που υποδεικνύει ισχυρότερη αντίδραση του ξενιστή 
σε συγκεκριμένη συνθετική πρόθεση53. Άλλες μελέτες 
που έχουν ερευνήσει δείκτες φλεγμονής φαίνονται στον 
Πίνακα 1. Η IL-6 έχει αποδειχθεί ότι απελευθερώνεται 
από το θρόμβο του ανευρύσματος54 και αυτό το εύρη-
μα έχει «αποδειχθεί» πολύ πρόσφατα55. Επιπρόσθετα, 
παρουσιάζουν συσχέτιση η επιφάνεια του ανευρύσμα-

τος με το μέσο επίπεδο της ΙL-6 του πλάσματος55. Το 
σύνδρομο ΡΙ και η επιφάνεια του ανευρύσματος ήταν 
επίσης σε συσχέτιση σε μία ακυκλοφόρητη προοπτική 
υπό-μελέτη μίας RPAH μελέτης, που παρουσιάστηκε 
στη Μελβούρνη το 200356. Επιπρόσθετα, μελλοντικές 
συνδυασμένες μελέτες που εκτιμούν την IL-6, τον όγκο 
του θρόμβου, τον καταρράκτη της πήξης και τις κλινικές 
παραμέτρους, όπως τα θερμομετρικά διαγράμματα, 
τη CRP, τα λευκά αιμοσφαίρια και τον τύπο τους, θα 
απαντήσουν πολλές από τις ερωτήσεις που αφορούν το 
eSIRS και το σύνδρομο ΡΙ. Η απόκτηση κλινικά χρήσιμων 

 Πίνακας 1. Επιλεγμένες αναφορές από μελέτες κυτοκινών και του συνδρόμου  μετά από εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) ή οποιοδήποτε 
 από τα 3 χαρακτηριστικά του  ως επιπλοκή μετά από ενδαγγειακή παρέμβαση (ΣΥΝΕΧΕΙΑ)

Αναφορά	 Αριθμός	ασθενών	που	αντιμετωπίστηκαν	ενδαγγειακά/ανοικτά	 Κλινικοί	Δείκτες	 Δείκτες	Φλεγμονής
	 AΚA	 Περιφερικά	 PI	 SIRS	 Θερμοκρασία	 CRP		 WBC		 TNF-a	 IL-6	 IL-8	 Άλλοι

2000	Elmarasy	et	al20 9 ενδο    Ήπια +   +	 +  PCO2gap

           βλεννογόνου
           σιγμοειδούς κόλου
 10 ανοικτά    Ήπια +	υψηλότερη*   Υψηλότερο* Υψηλότερο*
     μεταξύ 4-12h   4-16h 3-23h

2001	Parodi	et	al21 14 ενδο     333+/-102     + IL-1RA ταχύτερη
      χαμηλότερη*     πτώση
      P<0.005
 10 ανοικτά     923+/-116 mg/L   + Χαμηλότερη TGFb-1

2002	Sweeney	et	al22 8 ενδο   1	(12.5%)       IL-2, IL-10, CD25
           CD69, CD62L.
           Ενδαγγειακά 
           ελαττώνουν 
 12 ανοικτά   4 (33%)       ενεργοποίηση 
           Τ- κυττάρων

2003	Decker	et	al23 8 ενδο      Lower*    IFN-γ, IL-4, HLA-DR,
       (P<0.005)     CD23
 16 ανοικτά

2006	Englberger24 15 ενδο     Χωρίς  Σημαντικά    Μονομερή ινικής*
      σημαντική  υψηλότερο    και επίπεδα
      διαφορά Μέρα 1     συμπλεγμάτων TAT*
       (P<0.05)    ήταν υψηλότερα
           στο ενδο γκρουπ 
           (P<0.0001)

 15 ανοικτά          FPA και d-dimers 
           χωρίς σημαντική 
           διαφορά
* Στατιστικά σημαντική διαφορά
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και οικονομικών συμπερασμάτων σχετικά με το eSIRS 
σχετίζεται με το «χρυσό» στόχο εκτίμησης οικονομικών, 
ειδικών μεταβλητών σε μία σύντομη διαδικασία που να 
ταιριάζει με την ολιγοήμερη νοσηλεία του ασθενούς.

ΠΗΞΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΜΕΙΖΟΝΕΣ ΕΝΔΑΓΓΕΙΑΚΕΣ 
ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΝΤΙΘΡΟΜΒΙΝΗΣ ΙΙΙ

Άλλες κλινικές και πειραματικές μελέτες έχουν εστιά-
σει στο ρόλο του μηχανισμού της πήξης στις αορτικές 
ενδαγγειακές επεμβάσεις. Τα δεδομένα από τις αρχές 

της δεκαετίας του 2000 υποδεικνύουν ότι υπάρχει μι-
κρός κίνδυνος για θρομβοπάθεια από κατανάλωση, 
μετά από τοποθέτηση ενδαγγειακού μοσχεύματος στη 
θωρακική αορτή57.

Πρόσφατα δεδομένα διαφόρων μελετών υποδεικνύουν 
την πιθανότητα μίας αυξημένης προθρομβωτικής κατά-
στασης σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ενδαγγειακή 
αποκατάσταση ανευρύσματος24,58. Ο Εnglberger και 
συνεργάτες έδειξαν ότι υπάρχει αυξημένη περιεγχει-
ρητική παραγωγή δεικτών πήξεως, συμπεριλαμβανο-
μένου του ινοπεπτιδίου Α (FPA), μονομερών ινικής, 

 Πίνακας 1. Επιλεγμένες αναφορές από μελέτες κυτοκινών και του συνδρόμου  μετά από εμφύτευση ενδαγγειακών μοσχευμάτων (ΡΙ) ή οποιοδήποτε 
 από τα 3 χαρακτηριστικά του  ως επιπλοκή μετά από ενδαγγειακή παρέμβαση (ΣΥΝΕΧΕΙΑ)
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συμπλεγμάτων θρομβίνης/αντιθρομβίνης (ΤΑΤ) και 
D-dimers. Παρουσιάζει ενδιαφέρον το γεγονός ότι τα 
επίπεδα μονομερών ινικής και τα συμπλέγματα ΤΑΤ ήταν 
υψηλότερα στην ομάδα ασθενών που υπεβλήθησαν σε 
ανοικτή αποκατάσταση24 (Πίνακας 1). Η ανωτέρω θεω-
ρία, ότι το ενδαγγειακώς αποκλεισμένο ανεύρυσμα με 
νέο/παλαιό θρομβωτικό υλικό λειτουργεί ως «εν δυνάμει 
φλεγμονώδη χειροβομβίδα», χρειάζεται διερεύνηση. 
Ο Van Nes και συνεργάτες58 έδειξε ότι οι ασθενείς που 
υποβάλλονται σε ενδαγγειακή αποκατάσταση ανευ-
ρύσματος και εμφανίζουν μετεγχειρητική αύξηση του 
ανευρυσματικού σάκου (ένδειξη ενδοδιαφυγής τύπου 
ΙΙ ή ενδοτάσης), είχαν αυξήσει τα επίπεδα FDP και D-
dimers στο υγρό του ανευρυσματικού σάκου, πράγμα 
που υποδεικνύει την εμφάνιση υπερ-ινωδόλυσης59. Το 
γεγονός ότι η περιεγχειρητική χρήση αντιθρομβίνης 
μπορεί να ελαττώσει την υπερπηκτικότητα και την ενερ-
γοποίηση της φλεγμονής κατά τη διάρκεια συμβατικής 
επέμβασης κοιλιακής αορτής, ενισχύει την υπόθεση 
της υπερ-ινωδόλυσης59. Η εκλεκτική χρήση ΑΤ-ΙΙΙ, όταν 
υπάρχει ένδειξη θρομβοπάθειας από κατανάλωση, 
μπορεί να μειώσει τη συχνότητα αυτών των ανεπιθύμη-
των αντιδράσεων. Είναι γνωστό ότι ο προπηκτικός και 
ο ινωδολυτικός μηχανισμός είναι ενεργοποιημένοι σε 
ασθενή με ΑΚΑ. Ο ενδαγγειακός θρόμβος προάγει τις 
προθρομβωτικές και φλεγμονώδεις αλληλεπιδράσεις που 
εμμένουν σε άλλοτε άλλο βαθμό μετά την ενδαγγειακή 
αποκατάσταση60. Τα ανωτέρω δεδομένα υποδεικνύουν 
ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του ΡΙ και των διαταραχών 

στο ισοζύγιο του πηκτικού μηχανισμού. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Το κύριο θέμα σχετικά με το σύνδρομο ΡΙ, το οποίο 
αφορά τους ενδαγγειακούς χειρουργούς, καρδιολόγους 
και επεμβατικούς ακτινολόγους, είναι η παθοφυσιολογία 
του. Πρόκειται για αντίδραση του αγγειακού τοιχώματος61 
στο εσωτερικό ενός συνθετικού μοσχεύματος, το οποίο 
λειτουργεί ως ένδειξη περιαγγειακής αντίδρασης; Ή 
μήπως είναι το ΡΙ αποτέλεσμα μίας άσηπτης φλεγμονής 
που προκαλείται από προϋπάρχοντα ή νεοσχηματιζόμενο 
θρόμβο μεταξύ του μοσχεύματος και του ανευρυσματικού 
σάκου; Η τελευταία υπόθεση φαίνεται πιο πιθανή μιας 
και υπάρχει ένδειξη ότι η φλεγμονώδης αντίδραση είναι 
ανάλογη με το ποσό του θρόμβου εντός του αυλού του 
ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής και με την απελευ-
θέρωση IL-6 από αυτόν54,62. Η αυξημένη αιμοπεταλιακή 
δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της θρόμβωσης του 
ανευρύσματος είναι άλλη μία ελκυστική υπόθεση που 
συμβάλλει στο ρόλο του θρόμβου στο σύνδρομο ΡΙ63. 
Η υπόθεση ότι η απελευθέρωση κυτοκινών και η έκρηξη 
από φρέσκο θρόμβο, που σχηματίζεται στο «σάντουιτς» 
του ενδαγγειακού μοσχεύματος και το νοσούν αγγειακό 
τοίχωμα, ίσως είναι το κλειδί στην ερμηνεία του ΡΙ.

Το σύνδρομο ΡΙ αποτελεί τελικά μία «φυσιολογική αντί-
δραση» στην εμφύτευση ενός ενδαγγειακού μοσχεύματος. 
Εν τούτοις, το ΡΙ χρειάζεται να επαναπροσδιοριστεί προκει-
μένου να περιγράφει πιο συγκεκριμένα τη μετεγχειρητική 

Εικόνα 1. Ορισμός του 
συνδρόμου συστηματι-
κής φλεγμονώδους αντί-
δρασης (SIRS) και του 
συνδρόμου μετά την εμ-
φύτευση ενδαγγειακών 
μοσχευμάτων (ΡΙ) ή SIRS 
μετά από ενδαγγειακές 
επεμβάσεις (eSIRS).

SIRS	μετά	από	ενδαγγειακές	επεμβάσεις	(eSIRS)
SIRS:	Δύο	ή	περισσότερα	

από	τα	ακόλουθα

ή	<4000	cells/cm3

ή	>10%	ανώριμες	μορφές

Καρδ.	ρυθμός	>90	σφύξεις/min
Αναπν.	ρυθμός	>20	αναπνοές/min
PaCO2<32	torr	(<4.3	kPa)

αύξηση	CRP
θερμοκρασία	>38οC	ή	<36οC

WBC>12000	cells/cm3
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κλινική και βιοχημική αντίδραση μετά από ενδαγγειακή 
τοποθέτηση stent ή μοσχεύματος. Όπως φαίνεται στην 
εικόνα 1, οι πιο συχνά παρατηρούμενες παράμετροι, 
δηλαδή θερμοκρασία>38oC, λευκά αιμοσφαίρια>12.000/
dl και αυξημένη CRP μπορούν να ορίσουν το ΡΙ ως 
SIRS μετά από ενδαγγειακές επεμβάσεις (endovascular 
SIRS). Το σύνδρομο ΡΙ μπορεί επίσης να περιγράψει 
την ευρεία διάμεση κατάσταση μετά από ενδαγγειακές 
επεμβάσεις, ενώ το eSIRS είναι ίσως πιο ειδικός όρος, 
που ταυτόχρονα και επακριβώς εφαρμόζεται και στους 
τρεις παράγοντες (θερμοκρασία, λευκά αιμοσφαίρια και 
CRP) με συγκεκριμένες παθολογικές τιμές.

Αποτελεί ακαδημαϊκό δίλημμα η θεραπεία του eSIRS/PI 
συνδρόμου ή πραγματικά επηρεάζει τον ασθενή λιγότερο 
από όσο θεωρούν ορισμένοι αγγειοχειρουργοί; Το οικο-
νομικό εμπόδιο για τη θεραπεία του eSIRS/PI συνδρόμου, 
εκτός από τις εξειδικευμένες εξετάσεις που απαιτούνται 
για τη διάγνωση, είναι η παράταση της νοσηλείας του 
ασθενούς64,38 και οι εξετάσεις που διενεργούνται για τον 
αποκλεισμό άλλων αιτίων πυρετού. Μετά από την ανα-
γνώριση της αιτιολογίας και μετά από την ανασκόπηση 
της επανεκτίμησης των ασθενών μας, θα μπορέσουμε να 
προβλέψουμε τις απαιτήσεις για θεραπεία και να διευθε-
τήσουμε τους προβληματισμούς που αναφέρθηκαν εδώ. 
Τέλος, η ερμηνεία της παθοφυσιολογίας του συνδρόμου 
θα καταστήσει δυνατή τη διαφοροποίηση των σηπτικών 
περιπτώσεων που μιμούνται το eSIRS/PI σύνδρομο. Ο 
Veith δήλωσε το 1997 ότι: «τα αίτια παραμένουν κρυφά» 
για τις φλεγμονώδεις αντιδράσεις στα ενδομοσχεύματα. 
Από τότε, υπήρξε τεράστια πρόοδος, αλλά ακόμη υπάρχει 
λίγος δρόμος να διανύσουμε65. 
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