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ABSTRACT 

Anaesthetic implications for non-cardiac surgery in patients after 
percutaneous coronary intervention with or without stents 
Papagiannopoulou P, Kostoglou Ch  

The management of patients, who had previously undergone percutaneous 
coronary interventions (PCI) with or without coronary artery stenting and who are 
presenting for noncardiac surgery has become a major topic of interest and 
concern for anesthesiologists worldwide. This review will update recent reports, 
as well as recommendations for the perioperative care of these patients. The two 
most commonly used stent types, bare-metal stents (BMSs) and drug-eluting 
stents (DESs), mandate different lengths of dual antiplatelet drug therapy to avoid 
stent thrombosis. The risks posed at the time of noncardiac surgery by such 
patients include acute coronary syndromes, as a result of stent thrombosis, after 
cessation of anti-platelet therapy and excessive bleeding from continued anti-
platelet therapy, particularly when patients undergo surgery early after stent 
implantation. Pre- and intraoperatively, the risk factors for thrombosis have to be 
balanced against the risk factors for surgical bleeding. As long as prospective 
trials are not available, the recommendations and guidelines of task forces and 
experts are based on retrospective studies and case reports. So based on the 
available literature, all experts recommend avoiding premature discontinuation of 
antiplatelet drug therapy if possible except for a few surgical procedures. Drug-
eluting stents carry more risks than bare-metal stents. It is generally agreed that 
aspirin must be continued throughout the perioperative period, except in 
circumstances when the risk of bleeding significantly outweighs the benefit of 
continued anticoagulation, such as procedures performed in a closed space. 
Postoperative recommendations are also presented, as the occurrence of 
perioperative stent thrombosis appears to be greatest during this period. 
Immediate percutaneous coronary intervention is the definitive treatment for 
perioperative stent thrombosis, and access to an interventional cardiologist should 
be available. Algorithms for perioperative management of patients with bare-
metal and drug-eluting stents are proposed. 

 

Η διαδερµική αγγειοπλαστική (PCI) µε ή χωρίς 
την τοποθέτηση ενδοστεφανιαίων προθέσεων 

(stents) θεωρείται σήµερα η πιο συχνή µέθοδος 
επεµβατικής επαναιµάτωσης περιοχών του µυο-
καρδίου[1]. Η χρήση ενδοστεφανιαίων προθέ-
σεων (stents), που τοποθετούνται στο τοίχωµα 
της αρτηρίας κατά την αγγειοπλαστική, σταθε-
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ροποιεί το αποτέλεσµα της αγγειοπλαστικής. Η 
τοποθέτηση τους αποτρέπει την απόφραξη της 
αρτηρίας, εάν συµβεί περιορισµένης έκτασης 
διαχωρισµός και ελαττώνει σηµαντικά το ποσο-
στό επαναστένωσης. Η χρήση αντιαιµοπετα-
λιακών παραγόντων θεωρείται βασικός παρά-
γοντας στην πρόληψη της θρόµβωσης και στην 
µείωση της θνητότητας των ασθενών µε ενδο-
στεφανιαίες προθέσεις[1]. 

Υπολογίζεται ότι στις Η.Π.Α περίπου 2 εκατοµ-
µύρια ασθενείς ετησίως υποβάλλονται σε δια-
δερµική αγγειοπλαστική, ενώ ποσοστό πάνω 
από 90% αυτών θα λάβει µία ή περισσότερες 
ενδοστεφανιαίες προθέσεις[2]. Περίπου 5% των 
παραπάνω ασθενών θα υποβληθεί σε µη καρ-
διοχειρουργική επέµβαση σε διάστηµα 1 έτους 
από την τοποθέτηση του/των stent[3].  

Οι αναισθησιολόγοι έρχονται ολοένα και πιο 
συχνά αντιµέτωποι µε αυτή την κατηγορία 
ασθενών. Πολλά σηµαντικά ζητήµατα προκύ-
πτουν κατά την περιεγχειρητική αντιµετώπιση 
τους, όπως ο καθορισµός του ασφαλούς χρονι-
κού διαστήµατος µετά από πρόσφατη τοποθέ-
τηση stent, στο οποίο µπορεί να πραγµατο-
ποιηθεί µία µη καρδιοχειρουργική επέµβαση, 
καθώς και η πιθανή ανάγκη τροποποίησης της 
αντιαιµοπεταλιακής αγωγής. Η εκτίµηση του 
περιεγχειρητικού καρδιαγγειακού κινδύνου εί-
ναι ζωτικής σηµασίας στους παραπάνω ασθε-
νείς, ακόµα και όταν οι αντιαιµοπεταλιακοί πα-
ράγοντες συνεχίζονται σε όλη την διάρκεια της 
περιεγχειρητικής περιόδου. 

 

∆ιαδερµική Αγγειοπλαστική - Ενδοστεφα-
νιαίες Προθέσεις (stents) 
Το µεγάλο πρόβληµα της διαδερµικής αγγειο-
πλαστικής των στεφανιαίων αγγείων παραµένει 
η επαναστένωση κατά το πρώτο εξάµηνο, που 
κυµαίνεται από 25-50% ανάλογα µε τον ασθενή 
και το πάσχον αγγείο[4]. Με τη διάνοιξη του 
µπαλονιού, το τοίχωµα του αγγείου διατείνεται 
προκαλώντας κάποιου βαθµού τραυµατισµό του 
ενδοθηλίου. Η πρώτη αντίδραση του τοιχώµα-
τος του αγγείου σ' αυτό τον τραυµατισµό είναι η 
ελαστική επαναφορά του αγγειακού τοιχώ-
µατος, που αποτελεί την κύρια συνιστώσα της 
άµεσης απώλειας διαµέτρου αυλού. Η µετέ-
πειτα διεργασία επουλώσεως του αγγείου στη 

θέση της αγγειοπλαστικής είναι όµοια µε εκεί-
νη, που παρατηρείται και σε άλλους ιστούς. 
Έτσι παρατηρείται µια φλεγµονώδης αντίδραση 
λόγω της συσσώρευσης µακροφάγων και αιµο-
πεταλίων. Αυτά τα κύτταρα δίνουν το έναυσµα 
για την ενεργοποίηση των λείων µυϊκών κυττά-
ρων, που βρίσκονται στο µέσο χιτώνα του αγ-
γείου. Επίσης εκκρίνονται και διάφοροι παρά-
γοντες πολλαπλασιασµού τόσο από τα µακρο-
φάγα και από τα αιµοπετάλια, όσο και από τα 
λεία µυϊκά κύτταρα (PDGF, FGF, TGF), οι 
οποίοι προωθούν τη µετανάστευση των λείων 
µυϊκών κυττάρων από το µέσο προς τον έσω 
χιτώνα. Αυτή η διεργασία αναπτύσσεται ευκο-
λότερα σε απενδοθηλιοποιηµένες περιοχές και 
διαρκεί µέχρι 3-4 µήνες µετά την επέµβαση. 
Στη συνέχεια αναπτύσσεται κολλαγόνος συνδε-
τικός ιστός και έτσι επέρχεται η επούλωση του 
τραύµατος του αγγείου. Το τελικό στάδιο της 
επούλωσης είναι µια αντιδραστική αύξηση της 
επιφάνειας του αγγείου. Αυτή η αντίδραση 
ονοµάζεται αναδιαµόρφωση (remodeling). Όσο 
λοιπόν αυξάνεται το πάχος του νέου υπερπλα-
στικού χιτώνα τόσο αυξάνεται η επιφάνεια του 
αγγείου. Σε επαναστενωµένα αγγεία όµως πα-
ρατηρείται αντιδραστική µείωση της επιφά-
νειας. Ο παθοφυσιολογικός µηχανισµός, που 
οδηγεί στην αύξηση ή στη µείωση της επιφα-
νείας του αγγείου, δεν είναι ακόµα γνωστός, αν 
και φαίνεται ότι στους ασθενείς, που πάσχουν 
από σακχαρώδη διαβήτη, ο µηχανισµός της 
αύξησης της επιφάνειας είναι διαταραγµέ-
νος[4]. 

Κλινικές µελέτες έχουν δείξει, ότι οι κύριοι 
προγνωστικοί παράγοντες για την ανάπτυξη 
επαναστένωσης µετά από αγγειοπλαστική στε-
φανιαίων είναι η ύπαρξη σακχαρώδους διαβή-
τη, η ασταθής στηθάγχη και το πρόσφατο οξύ 
έµφραγµα του µυοκαρδίου. Επίσης, τα µορφο-
λογικά χαρακτηριστικά των στεφανιαίων στε-
νώσεων παίζουν σηµαντικό ρόλο. Έτσι, οι 
έκκεντρες βλάβες, οι στενώσεις που περιέχουν 
ασβέστιο, οι µακρές στενώσεις (>10-15 mm), 
τα αποφραγµένα αγγεία και οι στοµιακές στε-
νώσεις συνοδεύονται από υψηλότερο βαθµό 
επαναστένωσης[4].  

Το πρώτο stent που διατεινόταν από µπαλόνι 
σχεδιάστηκε από τον Palmaz, ο οποίος 
δηµοσίευσε τις πρώτες πειραµατικές µελέτες το 
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1985. Το 1986 εµφυτεύθηκε το πρώτο µεταλ-
λικό stent στις στεφανιαίες αρτηρίες ασθενούς 
µε στεφανιαία νόσο[5]. Από τότε έως σήµερα 
σηµειώθηκαν σηµαντικά άλµατα όσο αφορά την 
εξέλιξη των stent, έγινε σηµαντική βελτίωση 
στην τεχνική εµφύτευσης τους, ενώ η χρήση της 
διπλής αντιαιµοπεταλιακής αγωγής µε ασπιρίνη 
και θειενοπυριδίνες (τικλοπιδίνη ή κλοπιδο-
γρέλη) ελάττωσε σηµαντικά τα ποσοστά θρόµ-
βωσης τους.  

Τα απλά µη επικαλυµµένα stents µε µεταλλικό 
σκελετό (BMS: Bare Metal Stents) αντιπροσω-
πεύουν τα stents 1ης γενιάς. Αυτός ο τύπος stent 
εµφανίζει επαναστένωση σε ποσοστό 25-30%, 
σχετιζόµενη βέβαια και µε το προφίλ του 
ασθενή (πιο συχνά σε διαβητικούς ασθενείς)[6]. 
Η επαναστένωση είναι µείωση του αυλού της 
στεφανιαίας αρτηρίας, που έχει το stent, λόγω 
της ανάπτυξης νέου υπερτροφικού ενδοθηλίου, 
που ενδύει εσωτερικά το σκελετό του µε-
ταλλικού stent. Ο συνδυασµός του τραύµατος 
του επιθηλίου και του µέσου χιτώνα της 
αρτηρίας και της κυτταρικής αντίδρασης στο 
ξένο σώµα οδηγεί σε φλεγµονώδη αντίδραση. Η 
ενεργοποίηση των κυτοκινών και των παρα-
γόντων πολλαπλασιασµού προωθεί τη µετανά-
στευση των λείων µυϊκών κυττάρων οδηγώντας 
στο σχηµατισµό ουλώδους ιστού µέσα στο 
stent, ελαττώνοντας έτσι τη διάµετρο του αγ-
γείου. Αυτή η διαδικασία αρχίζει να εµφανί-
ζεται στις πρώτες έξι έως οκτώ εβδοµάδες µετά 
από τη τοποθέτηση του µεταλλικού stent[7], 
αλλά έχει παρατηρηθεί και σε διάστηµα µεγα-
λύτερο του έτους από την εφαρµογή του[8]. 

Τα νέα stent, που είναι επικαλυµένα από πολυ-
µερείς ουσίες διαποτισµένες µε διάφορους φαρ-
µακευτικούς παράγοντες (DES: Drug Eluting 
Stent), αναπτύχθηκαν µε στόχο να ελαττώσουν 
την διεργασία της επαναστένωσης και την 
ανάγκη επαναδιάνοιξης του στεφανιαίου αγγεί-
ου (συχνότητα 5-10%)[9]. Η ουσία που εκχυλί-
ζεται από αυτή την κατηγορία των stent ανα-
στέλλει την υπερπλασία του νέου ενδοθηλίου, 
καθυστερώντας µε αυτό τον τρόπο την εµφά-
νιση της φλεγµονώδους αντίδρασης[10]. Το 
DES stent προοδευτικά αναπτύσσει στρώµατα 
ενδοθηλίου αλλά σε πιο αργό ρυθµό σε σύγ-
κριση µε τα stents τύπου BMS. Η παραπάνω 
διαδικασία οδηγεί στη ενσωµάτωση του stent 

στην αρτηρία, το οποίο λειτουργεί περισσότερο 
ως µέρος του αγγείου παρά ως εµφυτευµένο 
ξένο σώµα. Θεωρητικά, η πλήρης επούλωση 
των DES µπορεί να πάρει µέχρι δύο χρόνια[11]. 

Τα πιο συχνά χρησιµοποιούµενα stents αυτής 
της κατηγορίας είναι επικαλυµµένα µε ενεργούς 
παράγοντες όπως sirolimus (CYPHER-stent) ή 
paclitaxel (Taxus-stent). Η φαρµακευτική ουσία 
sirolimus είναι ένα προϊόν ζύµωσης που παρά-
γεται από στρεπτοµύκητες. Πρόκειται για µία 
µακρολίδη µε ισχυρή αντιµυκητιασική, ανοσο-
κατασταλτική και αντιµιτωτική δραστηριότη-
τα[12]. Ο παράγων paclitaxel είναι µία αντι-
νεοπλασµατική ουσία µε έντονες κυτταροστα-
τικές ιδιότητες[13,14]. 

Υπάρχουν πολλές κλινικές µελέτες στη βιβλιο-
γραφία που συγκρίνουν DES µε BMS stents και 
οι οποίες δείχνουν την ανωτερότητα των DES 
έναντι των BMS stent, στην πρόληψη της 
εµφάνισης της επαναστένωσης[15-18]. Η 
τοποθέτηση των DES σε έµφραγµα του µυο-
καρδίου µε ανύψωση του ST διαστήµατος ελατ-
τώνει τη νοσηρότητα και την επανάληψη του 
εµφράγµατος[19]. 

Στις ΗΠΑ στο 80% των διαδερµικών αγγειπλα-
στικών τοποθετούνται stents τύπου DES[20]. 
Αρχικά, οι ενδείξεις εµφύτευσης τους ήταν πε-
ριορισµένες και αφορούσαν πρόσφατα διαγνω-
σµένα οξέα στεφανιαία σύνδροµα, βλάβες µή-
κους µικρότερες από 28–30 mm και σε κλινικά 
σταθερούς ασθενείς χωρίς σοβαρές συνοδές 
διαταραχές[20]. Στα επόµενα χρόνια, η εφαρµο-
γή τους επεκτάθηκε και σε επιπλεγµένες στενω-
τικές βλάβες στεφανιαίων αγγείων καθώς και 
σε ασθενείς µε σοβαρές συνοδές παθήσεις όπως 
η διαβητική ή νεφρική δυσλειτουργία. Αυτό 
οδήγησε σε µια αύξηση της µη ενδεδειγµένης 
χρήσης τους έως και 60% καθώς και σε υψηλό-
τερα ποσοστά θρόµβωσης των DES ενδοστε-
φανιαίων προθέσεων[21-23]. Ο υποκείµενος 
παθοφυσιολογικός µηχανισµός πίσω από το 
υψηλό ποσοστό θρόµβωσης των DES φαίνεται 
να είναι η καθυστερηµένη επαναενδοθηλιο-
ποίηση, που µπορεί να παρατηρηθεί τόσο στα 
sirolimus όσο και paclitaxel stents, κάνοντας τα 
DES stents πιο επιρρεπή σε θρόµβωση σε 
σχέση µε τα BMS stents.  
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Η θρόµβωση των stents είναι µία δυνητικά 
θανατηφόρα επιπλοκή και συνδέεται µε εµφά-
νιση οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου και 
αιφνιδίου θανάτου. ∆ιακρίνεται σε οξεία (µέσα 
σε 24h από την τοποθέτηση του stent), υποξεία 
(2-30 ηµέρες από την τοποθέτηση του stent) και 
όψιµη (>30 ηµέρες από την τοποθέτηση του 
stent). Οι κυριότεροι προγνωστικοί δείκτες 
θρόµβωσης µετά από τοποθέτηση stent είναι: το 
χαµηλό κλάσµα εξώθησης, ο αριθµός των stent, 
η χρησιµοποίηση διαφορετικών ειδών stent, η 
µικρότερη διάµετρος µπαλονιού, το µη ικανο-
ποιητικό αποτέλεσµα, ο διαχωρισµός του αγγει-
ακού τοιχώµατος και η βραδεία ροή.  

Η συχνότητα οξείας και υποξείας θρόµβωσης 
είναι παρόµοια (1-1,5%) µεταξύ BMS και DES 
[24]. Η όψιµη θρόµβωση (0,5%) είναι συχνότε-
ρη στα DES και σχετίζεται µε συνυπάρχουσα 
νεφρική ή διαβητική δυσλειτουργία αλλά κυρί-
ως µε ανεπαρκή αντιαιµοπεταλιακή αγωγή[24].  

 

Αντιαιµοπεταλιακή Αγωγή και Ενδοστεφα-
νιαίες Προθέσεις (stents) 
Η εµφύτευση των stent θεωρείται θροµβωτική 
διεργασία, που οδηγεί στην έναρξη σύνθετων 
αλληλεπιδράσεων µεταξύ τµηµάτων επιφάνειας 
του stent και παραγόντων αίµατος. Τα αιµο-
πετάλια παίζουν έναν πρωταρχικό ρόλο σε 
αυτήν την διαδικασία. Η ανεξέλεγκτη ενεργο-
ποίηση και προσκόλληση των αιµοπεταλίων 
µέσω µιας σειράς διεργασιών µπορούν να 
οδηγήσουν στο σχηµατισµό ενδαγγειακού 
θρόµβου, αγγειακής απόφραξης, παροδικής ι-
σχαιµίας ή και εµφράκτου[25]. Οι διαθέσιµοι 
σήµερα αντιαιµοπεταλικοί παράγοντες παρε-
µποδίζουν τη διαδικασία ενεργοποίησης, προ-
σκόλλησης, απελευθέρωσης ή/και της συνά-
θροισης των αιµοπεταλίων, µειώνοντας τον 
κίνδυνο αρτηριακής θρόµβωσης αλλά αυξάνο-
ντας τις πιθανότητες αιµορραγίας[25]. Η ασπι-
ρίνη µε την ανασταλτική δράση της στη 
θροµβοξάνη Α2 εµποδίζει την συσσώρευση των 
αιµοπεταλίων και αναστέλλει τον σχηµατισµό 
θρόµβου. H τικλοπιδίνη και η κλοπιδογρέλη 
αναστέλλουν τη λειτουργία των αιµοπεταλίων 
µέσω αναστολής του ΑDP, προκαλώντας µη 
αντιστρεπτή αναστολή της λειτουργίας των 

αιµοπεταλίων που διαρκεί 10-15 ηµέρες από τη 
διακοπή χορήγησης του φαρµάκου. 

Οδηγίες από American College of Cardiolo-
gy/American Heart Association (ACC/AHA) 
συνιστούν τη χορήγηση της ασπιρίνης σε κάθε 
ασθενή µε πιθανή ανύψωση του ST όσο το 
δυνατό νωρίτερα, ανεξάρτητα από την στρατη-
γική επαναιµάτωσης που θα ακολουθηθεί και 
ανεξάρτητα από την χορήγηση πρόσθετων αντι-
αιµοπεταλικών παραγόντων. Η αλλεργία στην 
ασπιρίνη είναι η µόνη εξαίρεση σε αυτήν την 
σύσταση[26]. Μελέτες όµως δείχνουν, ότι η 
ασπιρίνη από µόνη της έχει ελάχιστη ή και 
καµία επίδραση σε περίπτωση επαναστένω-
σης[27]. Χαµηλές δόσεις ασπιρίνης (75-100mg) 
χρησιµοποιούνται µαζί µε άλλους αντιθροµ-
βωτικούς παράγοντες σε ασθενείς µε ενδο-
στεφανιαίες προθέσεις και αυτό γιατί οι υψηλές 
δόσεις ασπιρίνης συνδέονται µε αυξανόµενο 
κίνδυνο αιµορραγίας, όταν χρησιµοποιούνται 
µαζί µε τη κλοπιδογρέλη, χωρίς να έχουν κανέ-
να επιπλέον πλεονέκτηµα[28]. 

Η χορήγηση της κλοπιδογρέλης αρχίζει είτε 
πριν είτε αµέσως µετά από την τοποθέτηση του 
stent. Μπορεί επίσης να χρησιµοποιηθεί ένα 
άλλο παράγωγο θειενοπυριδίνης, η τικλοπιδίνη. 
Τα θεραπευτικά αποτελέσµατα είναι παρόµοια 
και µε τα δύο φάρµακα. Εντούτοις, η χρήση της 
τικλοπιδίνης περιορίζεται από τις παρενέργειες 
της όπως η ουδετεροπενία και η θροµβοκυττο-
πενία[29]. 

Συγκρινόµενη µε τη συµβατική αντιπηκτική 
αγωγή, η συνδυασµένη αντιαιµοπεταλική θερα-
πεία (ασπιρίνη µε κλοπιδογρέλη ή τικλοπιδίνη) 
µετά από την τοποθέτηση stent µειώνει τα 
ποσοστά εµφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών 
και αιµορραγίας[30]. ∆εδοµένου ότι η ασπιρίνη 
και η κλοπιδογρέλη έχουν διαφορετικούς µηχα-
νισµούς δράσης, η θεραπεία συνδυασµού τους 
είναι πιο αποτελεσµατική σε σύγκριση µε τη 
χρήση κάθε παράγοντα χωριστά[31,32]. Οι 
Ferrari και συν έδειξαν, ότι η απόσυρση της 
ασπιρίνης σε αυτούς τους ασθενείς σχετίζεται 
µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης ενός νέου 
στεφανιαίου επεισοδίου[33]. Στη µελέτη Ba-
sketlate ασθενείς, στους οποίους τοποθετή-
θηκαν stents, παρακολουθήθηκαν για 1 έτος 
µετά από την διακοπή της κλοπιδογρέλης. Τα 
καρδιακά συµβάµατα εµφανίστηκαν σε 4.9% 
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µετά από εφαρµογή DES stent έναντι 1.3% µετά 
από την εµφύτευση BMS stent[34]. 

Η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Καρδιολογίας συστήνει 
τη λήψη κλοπιδογρέλης για τουλάχιστον έξι έως 
12 µήνες µετά την εφαρµογή DES stent σε 
συνδυασµό µε τη χορήγηση εφόρου ζωής 
ασπιρίνης[11].  

 

Μη Καρδιοχειρουργικές Επεµβάσεις και 
Ενδοστεφανιαίες Προθέσεις (stents) 
Οι αναισθησιολόγοι έρχονται συχνά αντιµέ-
τωποι µε το πρόβληµα της πρόσφατης τοπο-
θέτησης stent και της πρόωρης αναστολής της 
αντιαιµοπεταλικής θεραπείας για την εκτέλεση 
µη καρδιοχειρουργικής επέµβασης. Η διακοπή 
της αντιαιµοπεταλιακής αγωγής σχετικά σύντο-
µα µετά την τοποθέτηση stent σε στεφανιαία 
αγγεία, οδηγεί στην εµφάνιση σηµαντικής νο-
σηρότητας και θνητότητας κατά τη διάρκεια µη 
καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων των παραπά-
νω ασθενών[35]. Επειδή, η ενδοθηλιοποίηση 
των stents µπορεί να µην έχει ολοκληρωθεί 
κατά τον χρόνο της επέµβασης, η αιφνίδια δια-
κοπή της κλοπιδογρέλης και της ασπιρίνης σε 
συνδυασµό µε τον προθρoµβωτικό χαρακτήρα 
της αναισθησίας αυξάνει τον κίνδυνο θρόµ-
βωσης του stent.  

Η αναδροµική µελέτη των Vicenzi και συν 
έδειξε, ότι ανεξαρτήτως του τύπου stent η πρόσ-
φατη τοποθέτηση του (<35 ηµέρες) εµφάνισε το 
υψηλότερο ποσοστό επιπλοκών[3]. Επίσης, η 
αναδροµική µελέτη των Schouten και συν έδει-
ξε σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της πρόωρης 
µη καρδιοχειρουργικής επέµβασης µετά από 
τοποθέτηση stent και της εµφάνισης σηµαντι-
κών περιεγχειρητικών επιπλοκών[36].  

Οι Kaluza και συν µελέτησαν 40 ασθενείς, που 
υποβλήθηκαν σε µη επείγουσες µη καρδιοχει-
ρουργικές επεµβάσεις σε διάστηµα <14 ηµερών 
από την εκτέλεση αγγειοπλαστικής µε τοποθέ-
τηση BMS stent και ανέφεραν 7 εµφράγµατα 
του µυοκαρδίου και 8 σοβαρά αιµορραγικά 
επεισόδια[1]. Θάνατος επήλθε σε 8 ασθενείς της 
µελέτης (6 λόγω εµφράγµατος και 2 λόγω 
αιµορραγίας). Όλοι οι ασθενείς της µελέτης, 
που είχαν διακόψει την αντιθροµβωτική αγωγή 
προεγχειρητικά, κατέληξαν. Παρά τις οδηγίες 
του 2002 των American Heart Associa-

tion/American College of Cardiology (AHA/ 
ACC), οι οποίες συνιστούν διάστηµα 4-6 εβδο-
µάδων µεταξύ της εµφύτευσης των BMS stent 
και της εκτέλεσης µιας µη καρδιοχειρουργικής 
επέµβασης, έτσι ώστε να ληφθεί η διπλή 
συνιστώµενη αντιαιµοπεταλιακή αγωγή και να 
αναπτυχθεί επαρκές ενδοθήλιο, αναφορές 
χειρουργικών περιστατικών σε µικρότερο από 
το προτεινόµενο διάστηµα, µε υψηλή θνητό-
τητα συνεχίζουν να εµφανίζονται στη βιβλιο-
γραφία[3,7,37-40]. Οι Wilson και συν περιέ-
γραψαν 4% νοσηρότητα και 3% θνητότητα σε 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε µη καρδιοχει-
ρουργική επέµβαση σε διάστηµα 6 εβδοµάδων 
από την τοποθέτηση BMS stent. Οι συγγραφείς 
προτείνουν τη χορήγηση της διπλής αντιαιµο-
πεταλιακής αγωγής για διάστηµα 6 εβδοµάδων 
από την εφαρµογή BMS stent µε στόχο τη 
πρόληψη της περιεγχειρητικής θρόµβωσης του 
stent και των συνεπειών του[38]. Ο πιο ση-
µαντικός προγνωστικός παράγοντας της οξείας 
θρόµβωσης των BMS stent είναι το διάστηµα 
των <14 ηµερών µεταξύ της τοποθέτησης τους 
και της διακοπής της αντιαιµοπεταλιακής αγω-
γής[41]. 

Οι περιεγχειρητικές οδηγίες των ACC/AHA 
(2007) αναφέρουν, ότι η θρόµβωση των BMS 
stents είναι εξαιρετικά σπάνια µετά το διάστηµα 
των 4 εβδοµάδων από την τοποθέτηση τους[42-
44]. Όµως, σε µία αναδροµική µελέτη των 
Doyle και συν, όπου µελετήθηκαν 4503 ασθε-
νείς, βρέθηκε ότι το συνολικό ποσοστό θρόµ-
βωσης των BMS stents σε διάστηµα 10 ετών 
ήταν 2%, ενώ η όψιµη θρόµβωση αυτής της 
κατηγορίας stent (>12 µήνες) σχετίστηκε µε 
σηµαντικά αυξηµένα ποσοστά θνητότητας[45].   

Στη µελέτη των De Souza και συν. αναφέρεται 
η όψιµη θρόµβωση DES stent, σε ασθενή που 
υποβλήθηκε σε µη καρδιοχειρουργική επέµβα-
ση 29 µήνες µετά από την τοποθέτηση του 
stent, ενώ η κλοπιδογρέλη είχε διακοπεί 1 έτος 
µετά από το stenting[46]. Στη µελέτη των 
Charbucinska και συν παρατηρήθηκε, ότι η 
συνέχιση της λήψης ασπιρίνης και η διακοπή 
της κλοπιδογρέλης δεν σχετίστηκε µε την εµφά-
νιση σηµαντικών µετεγχειρητικών επιπλο-
κών[47]. 

Να σηµειωθεί ότι προς το παρόν δεν υπάρχει 
καµία διαθέσιµη διαγνωστική εξέταση, που να 
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καθορίζει την επαρκή ενδοθηλιοποίηση του 
stent. Η περιεγχειρητική θρόµβωση των DES 
stent µπορεί να συµβεί έως και 4 έτη µετά την 
εφαρµογή του, παρά την λήψη της διπλής 
αντιαιµοπεταλιακής αγωγής για παρατεταµένο 
χρονικό διάστηµα[48]. Σε µία µελέτη, όπου 
εξετάστηκαν 36 περιπτώσεις όψιµης θρόµβω-
σης DES stent και οι οποίες συλλέχθηκαν από 
τη διεθνή βιβλιογραφία, βρέθηκε ισχυρή συ-
σχέτιση µεταξύ όψιµης θρόµβωσης DES stent 
(>30 ηµέρες µετά από την εφαρµογή) και της 
διακοπής της διπλής αντιαιµοπεταλικής θερα-
πείας[49]. Ο µέσος χρόνος από την τοποθέτηση 
του stent µέχρι την εµφάνιση δυσµενούς 
κλινικού συµβάµατος ήταν 242 ηµέρες. Συνολι-
κά το 55% των ασθενών της µελέτης είχαν 
διακόψει την ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη, ενώ 
το 86.3% των ασθενών διέκοψαν την κλοπιδο-
γρέλη µετά από τη συνιστώµενη διάρκεια της 
διπλής αντιαιµοπεταλικής θεραπείας (3 µήνες 
για τα sirolimus stents και 6 µήνες για τα 
paclitaxel stents). Όταν διακόπηκε µόνο η 
κλοπιδογρέλη, ο µέσος χρόνος εµφάνισης δυ-
σµενούς κλινικού συµβάµατος ήταν 30 ηµέρες. 
Στην σύγχρονη διακοπή ασπιρίνης και κλοπιδο-
γρέλης, ο µέσος χρόνος εµφάνισης δυσµενούς 
κλινικού συµβάµατος αναφέρεται ότι ήταν 7 
ηµέρες. Οι συγγραφείς της παραπάνω µελέτης 
συστήνουν την περιεγχειρητική λήψη της ασπι-
ρίνης. 

Σε µία µέτα-ανάλυση των Burger και συν 
αναλύθηκε ο κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγεια-
κών επιπλοκών σε σχέση µε τον κίνδυνο 
εµφάνισης αιµορραγίας µετά από την περι-
εγχειρητική διακοπή λήψης ασπιρίνης σε 
ασθενείς µε πρόσφατο stenting[50]. Με εξαί-
ρεση τις ενδοκράνιες επεµβάσεις και τις 
προστατεκετοµές, η λήψη ασπιρίνης δεν βρέ-
θηκε να αυξάνει ούτε τον κίνδυνο αιµορραγίας 
ούτε την περιεγχειρητική θνητότητα λόγω αι-
µορραγικών επιπλοκών. Οι Eikelboom και 
Hirsh µελέτησαν τις επιπλοκές λόγω αιµορ-
ραγίας σε ασθενείς µε διπλή αντιαιµοπεταλιακή 
θεραπεία και βρήκαν ότι η συνδυασµένη 
χορήγηση κλοπιδογρέλης και ασπιρίνης αυξάνει 
τον σχετικό κίνδυνο αιµορραγίας µέχρι και 50% 
[51].  

Προτεινόµενες Οδηγίες Περιεγχειρητικής 
Αντιµετώπισης Ασθενών µε Ενδοστεφανιαίες 

Προθέσεις (stents), που υποβάλλονται σε Μη 
Καρδιοχειρουργικές Επεµβάσεις.  
∆ιάφορες εθνικές και διεθνείς επιτροπές έχουν 
δηµοσιεύσει σηµαντικές συστάσεις για την 
περιεγχειρητική αντιµετώπιση ασθενών µε 
stents, που υποβάλλονται σε µη καρδιο-
χειρουργικές επεµβάσεις, αλλά προς το παρόν 
δεν υπάρχουν σαφή καθορισµένα πρωτόκολλα 
στην αντιµετώπιση των παραπάνω ασθενών 
[52]. Μελέτες µε προσεκτικά σχεδιασµένα 
πρωτόκολλα είναι απαραίτητες προκειµένου να 
καθοριστούν οι ασφαλέστερες στρατηγικές 
περιεγχειρητικής αντιµετώπισης των παραπάνω 
ασθενών. 

Η εκπαίδευση των χειρουργών και των 
αναισθησιολόγων καθώς και η εφαρµογή των 
συστάσεων κυριαρχούν στην κατανόηση των 
περιεγχειρητικών κινδύνων, που συνδέονται µε 
τα στεφανιαία stents και την παρεµπόδιση της 
καταστροφικής θρόµβωσης αυτών[53,54]. Σε 
έρευνα που πραγµατοποιήθηκε µεταξύ των 
Καναδών Αναισθησιολόγων διαπιστώθηκε, ότι 
το 63% αυτών ήταν απληροφόρητοι σχετικά 
µε το απαραίτητο χρονικό διάστηµα, που απαι-
τείται µεταξύ της τοποθέτησης stent και µιας 
χειρουργικής επέµβασης[53].  

Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαικής 
Εταιρείας Καρδιολογίας συστήνουν την 
συνέχιση λήψη της κλοπιδογρέλης για διάστη-
µα 3-4 εβδοµάδων µετά την τοποθέτηση BMS 
stent, καθώς και την λήψη ασπιρίνης εφόρου 
ζωής. Μετά την εφαρµογή DES stent, η συν-
δυασµένη χορήγηση ασπιρίνης και κλοπιδο-
γρέλης θα πρέπει να λαµβάνεται για διάστηµα 
12 µηνών[55]. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες των AHA/ACC 
(2007) αναφέρουν, ότι η πρόωρη διακοπή της 
διπλής αντιαιµοπεταλικής θεραπείας αυξάνει 
εµφανώς τον κίνδυνο καταστροφικής θρόµβω-
σης των stent, οδηγώντας σε σηµαντική αύξηση 
της νοσηρότητας και θνητότητας[42,56]. Συ-
στήνεται η αναβολή των µη επειγόντων επεµ-
βάσεων, έως ότου ολοκληρώθεί η λήψη της 
αντιαιµοπεταλικής θεραπείας[56]. Όταν ο ασθε-
νής έχει υποβληθεί σε αγγειοπλαστική χωρίς 
ενδοστεφανιαία πρόθεση απαιτείται 2–4 
εβδοµάδες διπλής αντιαιµοπεταλιακής αγωγής 
και συστήνεται η αναβολή εκλεκτικών επεµβά-
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σεων για 2–4 εβδοµάδες. Σε αγγειοπλαστική µε 
BMS ενδοστεφανιαία πρόθεση λαµβάνεται για 
4–6 εβδοµάδες (τουλάχιστον) διπλή αντιαιµο-
πεταλιακή αγωγή, ενώ οι εκλεκτικές επεµβάσεις 
αναβάλλονται για διάστηµα ≥ 6 εβδοµάδων, 
αλλά αυτό δεν πρέπει να υπερβαίνει τις 12 
εβδοµάδες, όπου τότε µπορεί να έχουµε την 
εµφάνιση επαναστένωσης. Σε ασθενείς µε 
αγγειοπλαστική µε DES ενδοστεφανιαία 
πρόθεση συστήνεται 12 µήνες διπλής αντιαιµο-
πεταλιακής αγωγής, ενώ οι µη επείγουσες 
επεµβάσεις αναβάλλονται για διάστηµα ≥ 12 
µηνών. Σε ασθενείς στους οποίους απαιτείται 
στεφανιαία επαναιµάτωση µε PCI για την 
άµβλυνση των καρδιακών συµπτωµάτων και οι 
οποίοι πρέπει να υποβληθούν σε εκλεκτική µη 
καρδιοχειρουργική επέµβαση στους επόµενους 
12 µήνες, συστήνεται η αγγειοπλαστική ή η 
τοποθέτηση BMS stent ακολουθoύµενη από 4 
έως 6 εβδοµάδες διπλής αντιαιµοπεταλιακής 
αγωγής. Με βάση τις κατευθυντήριες οδηγίες 
των AHA/ACC (2007) η ασπιρίνη χορηγείται 
δια βίου, ανεξάρτητα από την τεχνική επαναι-
µάτωσης[56]. 

Οι Chassot και συν ισχυρίζονται, ότι η διπλή 
αντιαιµοπεταλιακή αγωγή είναι ο ακρογωνιαίος 
λίθος για την πρόληψη θρόµβωσης των stents. 
Οι συγγραφείς τονίζουν τη σηµασία της λήψης 
της ασπιρίνης περιεγχειρητικά, µε εξαίρεση τις 
περιπτώσεις κατά τις οποίες η χειρουργική 
επέµβαση πραγµατοποιείται σε κλειστή κοι-
λότητα (ενδοκράνια χειρουργική, οπίσθιο τµήµα 
οφθαλµού, χειρουργική επέµβαση της σπονδυ-
λικής στήλης)[57]. Επίσης, προτείνουν την ανα-
βολή χειρουργικής επέµβασης για 3 µήνες σε 
ασθενείς µε BMS stent, ενώ οι κατευθυντήριες 
οδηγίες του 2007 των ACC/AHA συστήνουν 
την πραγµατοποίηση της χειρουργικής επέµβα-
σης µεταξύ 6ης και 12ης εβδοµάδας από την 
τοποθέτηση BMS stent, όπου τότε µπορεί να 
έχουµε την εµφάνιση επαναστένωσης[7,57].  

Οι αναισθησιολόγοι διαδραµατίζουν καίριο 
ρόλο στην εξασφάλιση της περιεγχειρητικής 
ασφάλειας των παραπάνω ασθενών. Η προσε-
κτική προεγχειρητική εκτίµηση και προετοι-
µασία των παραπάνω ασθενών είναι σηµαντικά 
στοιχεία της περιεγχειρητικής φροντίδας, καθώς 
πολλές δυσκολίες µπορούν να προβλεφθούν και 
να αντιµετωπιστούν προς όφελος του ασθε-

νούς[42,54,56,58]. Τα βασικά στοιχεία προεγ-
χειρητικής εκτίµησης των παραπάνω ασθενών 
αφορούν: τον καθορισµό του τύπου και του 
αριθµού του/των stent του ασθενούς, το πότε 
και πού τοποθετήθηκε, τον καθορισµό της 
θέσης του stent στη στεφανιαία κυκλοφορία και 
αν τυχόν παρουσιάστηκαν επιπλοκές κατά τη 
διάρκεια εµφύτευσης του, αν υπάρχει ιστορικό 
προηγούµενης θρόµβωσης stent, τι αντιαιµο-
πεταλιακή αγωγή λαµβάνει ο ασθενής, αν 
υπάρχουν συνοδές παθήσεις καθώς και ποια 
είναι η συνιστώµενη διάρκεια αντιθροµβωτικής 
αγωγής για τον συγκεκριµένο τύπο του stent. 

To 2006 µία Γαλλική οµάδα (French Task 
Force) αποτελούµενη από καρδιολόγους, αναι-
σθησιολόγους, αιµατολόγους και χειρουργούς 
δηµοσίευσαν οδηγίες σχετικά µε την περι-
εγχειρητική αντιµετώπιση των ασθενών µε 
ενδοστεφανιαίες προθέσεις[59]. Σύµφωνα µε 
αυτές, σε ασθενείς µε DES stents συστήνεται η 
περιεγχειρητική λήψη ασπιρίνης. Προσοχή θα 
πρέπει να δίνεται στις επεµβάσεις, που σχετί-
ζονται µε µεγάλες απώλειες αίµατος, στις 
οποίες συστήνουν την αντικατάσταση της δι-
πλής αντιθροµβωτικής αγωγής µε τη λήψη µη 
στεροειδούς αντιφλεγµονώδους ουσίας (flurbi-
profen-NSAID) σε συνδυασµό µε ηπαρίνη 
χαµηλού µοριακού βάρους (LMWH)[59,60]. 
Ωστόσο η αντικατάσταση της διπλής αντιαιµο-
πεταλικής αγωγής µε NSAID και LMWH 
παραµένει αµφιλεγόµενη, διότι δεν υπάρχει 
καµία επιστηµονική τεκµηρίωση, ότι η χρήση 
τους προλαµβάνει την περιεγχειρητική θρόµβω-
ση των stent. Επιπλέον, ο συνδυσµός ασπιρίνης 
και NSAID αυξάνει τα ποσοστά καρδιακής 
νοσηρότητας και θνητότητας σε ασθενείς µε 
στεφανιαία νόσο, ενώ τα ποσοστά αυτά πιθα-
νώς να είναι περισσότερο αυξηµένα σε ασθε-
νείς µε ενδοστεφανιαίες προθέσεις[61,62]. Η 
περιεγχειρητική χρήση κλασσικής ηπαρίνης 
είναι συχνή για την πρόληψη των θροµβο-
εµβολικών επεισοδίων, δεν έχει όµως 
αντιαιµοπεταλιακές ιδιότητες και δεν δρά 
προστατευτικά στη θρόµβωση των stent. Οι 
Vicenzi και συν. περιέγραψαν τη συσχέτιση 
µεταξύ περιεγχειρητικής χορήγησης ηπαρίνης 
και αυξηµένης καρδιακής θνησιµότητας και 
νοσηρότητας σε ασθενείς µε στεφανιαία 
stents[3]. Η περιεγχειρητική γεφυροποίηση της 
κλοπιδογρέλης γίνεται µε τους αντιαιµοπε-
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ταλιακούς παράγοντες tirobifan ή eptifibatide, 
που δρουν ως αναστολείς των αιµοπεταλιακών 
γλυκοπρωτεινικών υποδοχέων ΙΙb/IIa, οι οποίοι 
ενεργοποιούν την διφωσφορική αδενυλική κυ-
κλάση. Οι παράγοντες αυτοί µπορούν να χορη-
γηθούν αντί της κλοπιδογρέλης περιεγχειρη-
τικά, σε ασθενείς µε στεφανιαία stents, χωρίς 
όµως να έχει αποδειχθεί η προφυλακτική τους 
δράση απέναντι στη θρόµβωση των stent[63].  

Οι Brilakis και συν προτείνουν ορισµένες 
προσεγγίσεις για τους ασθενείς µε DES 
stent[64]: 

1. τη συνέχιση της διπλής αντιαιµοπεταλιακής 
αγωγής περιεγχειρητικά για µη αιµορρα-
γικές επεµβάσεις 

2. την περιεγχειρητική γεφυροποίηση της 
κλοπιδογρέλης µε tirobifan ή eptifibatide ή 
µε αναστολείς θροµβίνης ή και µε συν-
δυασµό τους ή 

3. τη διακοπή της κλοπιδογρέλης προεγχει-
ρητικά και την επανέναρξη της άµεσα 
µετεγχειρητικά. 

Στις επείγουσες επεµβάσεις η απόφαση για τη 
διακοπή, συνέχιση ή τροποποίηση της αντιαι-
µοπεταλικής αγωγής θα πρέπει να λαµβάνεται 
µε βάση της ιδιαιτερότητες των stent και του 
κάθε ασθενούς χωριστά. Αν υπάρχει αυξηµένος 
κίνδυνος αιµορραγίας η κλοπιδογρέλη θα πρέ-
πει να διακόπτεται 5 ηµέρες προ της επέµ-
βασης, ενώ συστήνεται η συνέχιση λήψης της 
ασπιρίνης[65]. Αν η κλοπιδογρέλη και η ασπι-
ρίνη λαµβάνονται για διάστηµα µικρότερο από 
6 µήνες από την τοποθέτηση του stent και ο 
ασθενής πρόκειται να υποβληθεί σε µία δυνη-
τικά αιµορραγική επέµβαση συστήνεται η συνέ-
χισή τους. Αν το διάστηµα που λαµβάνεται η 
αντιαιµοπεταλιακή αγωγή είναι µεγαλύτερο 
των 6 µηνών συστήνεται η διακοπή της της 
κλοπιδογρέλης και η συνέχιση λήψης της 
ασπιρίνης. Σε µη αιµορραγικές επεµβάσεις 
συστήνεται η συνέχιση της διπλής αντιαιµο-
πεταλιακής αγωγής[65].  

 

Εικόνα 1: Προτεινόµενος αλγόριθµος περιεγχειρητικής αντιµετώπισης ασθενών µε 
ενδοστεφανιαίες προθέσεις τύπου BMS  
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Περιεγχειρητική Αντιµετώπιση Θρόµβωσης 
Ενδοστεφανιαίων Προθέσεων (stent) 
Η θρόµβωση του stent περιεγχειρητικά συνή-
θως εκδηλώνεται είτε µε τη µορφή εµφράγ-
µατος µυοκαρδίου ή µε την εµφάνιση κακοή-
θους αρρυθµίας. Η θρόµβωση του stent και η 
προοδευτική µυοκαρδιακή νέκρωση µπορούν 
να οδηγήσουν γρήγορα σε µεγάλου βαθµού 
αιµοδυναµική αστάθεια, κοιλιακές αρρυθµίες, 
καρδιογενές shock ή καρδιακή ανακοπή κάνο-
ντας επιτακτική της ανάγκη της επείγουσας 
αγγειοπλαστικής[66]. Η θροµβολυτική θερα-
πεία θεωρείται λιγότερο αποτελεσµατική σε 
σύγκριση µε την αγγειοπλαστική στην αντιµε-
τώπιση της θρόµβωσης και στην αποκατάσταση 
της στεφανιαίας άρδευσης[53,67]. Για τον πα-
ραπάνω λόγο συστήνεται, οι επεµβάσεις στους 
ασθενείς µε πρόσφατες ενδοστεφανιαίες προθέ-
σεις να γίνονται σε νοσοκοµεία όπου υπάρχει 
άµεσα διαθέσιµος επεµβατικός καρδιολόγος για 
την εκτέλεση επείγουσας νέας αγγειοπλαστικής 
σε περιπώσεις θρόµβωσης των stent[43,57]. Η 
νέα αγγειοπλαστική στους ασθενείς µε θρόµ-
βωση ενέχει σοβαρό κίνδυνο αιµορραγίας λόγω 
της χορήγησης αντιαιµοπεταλιακών και αντι-

θροµβωτικών παραγόντων κατά τη διάρκεια 
της[3,64]. Οι Brilakis και συν συνιστούν την 
χορήγηση ασπιρίνης και µίας τουλάχιστον 
δόσης αντιθροµβωτικού παράγοντα (ηπαρίνη ή 
bivalirudin) στους παραπάνω ασθενείς[64].  

 

Η σωστή περιεγχειρητική αντιµετώπιση των 
ασθενών µε ενδοστεφανιαίες προθέσεις (stents) 
έχει ιδιαιτερότητες και θεωρείται µεγάλης 
σηµασίας για την ελάττωση της νοσηρότητας 
και θνητότητας στην κατηγορία αυτή των 
ασθενών. Οι εικόνες 1 και 2 δείχνουν αλγό-
ριθµους αντιµετώπισης των ασθενών µε ενδο-
στεφανιαίες προθέσεις (stents) όπως αυτές 
περιγράφηκαν στη σύγχρονη βιβλιογραφία[35]. 
Η συµµετοχή διαφόρων ιατρικών ειδικοτήτων 
(αναισθησιολόγου, καρδιολόγου, χειρουργού) 
καθώς και η σωστή επικοινωνία µεταξύ των 
ελαχιστοποιεί τον κίνδυνο της καταστροφικής 
εµφάνισης της θρόµβωσης των stents, συµβάλ-
λοντας στην ασφαλή φροντίδα των παραπάνω 
ασθενών. 

Εικόνα 2: Προτεινόµενος αλγόριθµος περιεγχειρητικής αντιµετώπισης ασθενών µε 
ενδοστεφανιαίες προθέσεις τύπου DES 
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