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Εισαγωγή: Κατά την επαναιμάτωση ισχαιμούντος μυοκαρδίου, παράγονται ελεύθερες ρίζες, προερχόμε-
νες από την επίδραση του οξυγόνου, που προκαλούν κάποιες επιβλαβείς επιδράσεις, γνωστές με τον 
όρο, βλάβη από επαναιμάτωση.
Σκοπός: Σκοπός της μελέτης ήταν να διευκρινίσουμε αν η συνδυασμένη θεραπεία με την αντιοξειδωτική 
ουσία, ασκορβικό οξύ και το σιδηροδεσμευτικό φάρμακο δεσφεριοξαμίνη, (που ελαττώνει την παραγωγή 
της ρίζας υδροξυλίου μέσω σιδηροκαταλυόμενων αντιδράσεων), έχει προστατευτική δράση έναντι της 
βλάβης από επαναιμάτωση.
Μέθοδος: Εικοσι-δύο νεαρά άρρενα χοιρίδια υποβλήθηκαν σε γενική αναισθησία και σε ισχαιμία 45 
λεπτών ακολουθούμενη από επαναιμάτωση 3½ ωρών στην περιοχή της περισπωμένης στεφανιαίας 
αρτηρίας, μέσω της έκπτυξης και αποέκπτυξης μπαλονιού αγγειοπλαστικής.
Τα ζώα κατανεμήθηκαν τυχαιοποιημένα στην ομάδα θεραπείας (ΟΘ) στην οποία χορηγήθηκε ενδοφλέβια 
έγχυση 100 mg/kg ασκορβικού οξέος και 60 mg/kg δεσφεριοξαμίνης και στην ομάδα ελέγχου (ΟΕ) στην 
οποία χορηγήθηκε η ίδια ποσότητα φυσιολογικού ορού, χωρίς φάρμακο.
Η αναλογία I/R της εμφραγματικής (νεκρωτικής) περιοχής του μυοκαρδίου (Ι) σε σχέση με τη συνολική 
περιοχή σε κίνδυνο (R), μετά από 3½ ώρες επαναιμάτωσης υπολογίσθηκε με τη μέθοδο της χρώσης 
τετραζολίου. Η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας (LVEDP), ο αριθμός των επεισοδίων κοι-
λιακών αρρυθμιών, η ροή στο αγγείο κατά TIMI και το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας. (LVEF) 
εξετάσθηκαν την πρώτη ώρα από την έναρξη της επαναιμάτωσης, ως περαιτέρω δείκτες της βαρύτητας 
της βλάβης από επαναιμάτωση.
Αποτελέσματα: Δεν υπήρξε σημαντική διαφορά στην αναλογία I/R. Το I/R στην ομάδα θεραπέιας (n=10) 
ήταν 27,9±2,2% και στην ομάδα ελέγχου (n=9) ήταν 32,9±2,4% (p=0,15). Αναφορικά με τις άλλες 
παραμέτρους που εξετάσθηκαν, επίσης η διαφορά δεν ήταν σημαντική.
Συμπέρασμα: Η συνδυασμένη ενδοφλέβια χορήγηση της αντιοξειδωτικής βιταμίνης, ασκορβικό οξύ και του 
σιδηροδεσμευτικού φαρμάκου, δεσφεριοξαμίνη δεν προσφέρει σημαντικά οφέλη στην αντιμετώπιση της βλά-
βης του μυοκαρδίου από επαναιμάτωση, παρά τη γνωστή δράση αυτών των δύο φαρμάκων στο μετριασμό της 
επίδρασης των ελευθέρων ριζών. Μία πιθανή εξήγηση είναι ότι η ενδοφλέβια οδός χορήγησης ενδεχομένως 
δεν επιτυγχάνει τις υψηλές συγκεντρώσεις αντιοξειδωτικών στους ιστούς, που χρειάζεται να είναι παρούσες 
αμέσως πριν από την επαναιμάτωση, προκειμένου να ασκήσουν προστατευτική δράση στο μυοκάρδιο.

Κλινική ΈρευναΚλινική Έρευνα



Γ. Χατζηαθανασίου και συν.

136 • HJC (Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση)

Η έγκαιρη επαναιμάτωση αποτελεί τη βασι-
κή προϋπόθεση για τη σωτηρία του ισχαι-
μούντος μυοκαρδίου, σε περίπτωση οξέος 

εμφράγματος. Υπάρχουν όμως ενδείξεις, ότι η επα-
ναιμάτωση εκτός από τη σημαντική ωφέλιμη επίδρα-
σή της, έχει και κάποιες επιβλαβείς επιδράσεις, γνω-
στές με τον όρο «βλάβη από επαναιμάτωση». Η βλά-
βη από επαναιμάτωση περιλαμβάνει νέκρωση μυο-
καρδιακών κυττάρων, αρρυθμιογένεση, προσωρινή 
απώλεια συσταλτικότητας (αποπληξία του μυοκαρ-
δίου) και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (που προκαλεί 
την εμφάνιση του φαινομένου της μη αποκατάστασης 
της ροής - non reflow).1-7

Η βλάβη από επαναιμάτωση αποδίδεται στη με-
γάλη συσσώρευση ελευθέρων ριζών του οξυγόνου 
εντός των κυττάρων, κατά την επανοξυγόνωση του 
ισχαιμούντος μυοκαρδίου, με τη συμμετοχή ενός πε-
ρίπλοκου παθογενετικού μηχανισμού, που περιλαμ-
βάνει πολλά διαφορετικά στάδια και παραμέτρους. 
Τέτοιες ελεύθερες ρίζες είναι το ανιόν του υπερο-
ξειδίου, η ρίζα υδροξυλίου, το υπεροξείδιο του υδρο-
γόνου και το υπεροξυνιτρώδες.3,4 Η χημική αντίδρα-
ση παραγωγής της υψηλής κυτταροτοξικότητας ρίζας 
υδροξυλίου καταλύεται από τα ιόντα σιδήρου (Fe+3) 
–ιόντα που υπάρχουν σε αρκετή ποσότητα εντός των 
μυοκαρδιακών και ενδοθηλιακών κυττάρων– μέσω 
των αντιδράσεων Fenton.2,8,9 Το σιδηροδεσμευτι-
κό φάρμακο δεσφεριοξαμίνη μπορεί να ελαττώσει 
την παραγωγή αυτής της ελεύθερης ρίζας, περιορί-
ζοντας τη διαθεσιμότητα των ελεύθερων ιόντων σι-
δήρου. Πολλοί έχουν ερευνήσει την επίδραση της 
δεσφεριοξαμίνης στη βλάβη από επαναιμάτωση και 
στο μέγεθος του εμφράκτου, καταλήγοντας σε αντι-
φατικά αποτελέσματα.10-13 Το ασκορβικό οξύ (βιτα-
μίνη C) έχει αντιοξειδωτική δράση, προστατεύοντας 
τα κύτταρα από την επίδραση των ελευθέρων ριζών 
του οξυγόνου.14-20 Όμως κάποιες μελέτες έδειξαν ότι 
παρέχει μόνο μερική προστασία από την επίδραση 
της ιδιαίτερα τοξικής ρίζας υδροξυλίου.21-24

Μία πιθανή εξήγηση για τα αντικρουόμενα και 
συχνά μη ικανοποιητικά αποτελέσματα που έχουν 
δείξει διάφορες μελέτες αντιμετώπισης της βλάβης 
από επαναιμάτωση με αντιοξειδωτικές ουσίες, στη-
ρίζεται στην περιπλοκότητα των διεργασιών που 
προκαλούν τη βλάβη από επαναιμάτωση. Ενέχονται 
πολλοί διαφορετικοί μηχανισμοί που ενδεχομένως 
δεν μπορούν να ανασταλούν από ένα μεμονωμένο 
αντιοξειδωτικό φάρμακο.3 Έτσι, πολλοί ερευνητές 
προτείνουν τη χορήγηση συνδυασμού αντιοξειδωτι-
κών ουσιών για την επίτευξη συνεργικής δράσης.4

Στην παρούσα μελέτη, δοκιμάσθηκε συνδυασμέ-

νη θεραπεία με ασκορβικό οξύ και δεσφεριοξαμί-
νη, σε μία πειραματική διάταξη κλειστού θώρακα σε 
χοιρίδια, που περιλάμβανε απόφραξη μίας στεφανι-
αίας αρτηρίας, ακολουθούμενη από επαναιμάτωση, 
προσομοιάζοντας το κλινικό σενάριο της επαναιμά-
τωσης σε περίπτωση πρωτογενούς διαδερμικής στε-
φανιαίας επέμβασης (PCI). Η μελέτη στηρίχθηκε 
σε μία βασική υπόθεση, ότι η δεσφεριοξαμίνη είναι 
πιθανό να δράσει συνεργικά με το αντιοξειδωτικό 
ασκορβικό οξύ, καθώς ελαττώνει την παραγωγή της 
τοξικής ελεύθερης ρίζας υδροξυλίου.

Υλικό και μέθοδος

Προετοιμασία των πειραματοζώων

Εικοσι-δύο νεαρά αρσενικά χοιρίδια (βάρους 30-35 
κιλών) υποβλήθηκαν σε απόφραξη της περισπωμέ-
νης στεφανιαίας αρτηρίας, με την έκπτυξη μπαλο-
νιού αγγειοπλαστικής για 45 λεπτά. Ακολούθησε η 
φάση της επαναιμάτωσης, διάρκειας 60 λεπτών, που 
ξεκίνησε με την αποέκπτυξη (ξεφούσκωμα) του μπα-
λονιού.

Όλα τα πειραματόζωα υποβλήθηκαν σε προα-
ναισθητική αγωγή με αζαπερόνη 4 mg/Kg και μετά 
από 15 λεπτά κεταμίνη 5 mg/Kg ενδομυϊκώς.

Δύο φλεβοκαθετήρες τοποθετήθηκαν σε φλέβες 
του πτερυγίου του ωτός για τη χορήγηση υγρών και 
φαρμάκων.

Η εισαγωγή στην αναισθησία έγινε με ενδο-
φλέβια πεντοθάλη 7 mg/Kg. Ακολούθως έγινε ενδο-
τραχειακή διασωλήνωση, έναρξη μηχανικού αερι-
σμού και διατήρηση της αναισθησίας με σεβοφλου-
ράνιο 1% και περιοδική χορήγηση φαιντανύλης και 
norcuron. Κατά τη διάρκεια όλης της πειραματικής 
διαδικασίας εφαρμόσθηκε συνεχής παρακολούθηση 
των ζωτικών σημείων και του ΗΚΓ.

Ακολούθως, γινόταν χειρουργική αποκάλυψη 
και των δύο μηριαίων αρτηριών με τοποθέτηση θη-
καριού διαμέτρου 6 Fr σε κάθε μία από τις μηριαί-
ες αρτηρίες. Χορηγήθηκε ηπαρίνη 80 units/Kg ενδο-
φλεβίως και εισαγωγή ενός αγγειογραφικού καθετή-
ρα pig-tail (6 Fr) μέσω του θηκαριού της αριστερής 
μηριαίας αρτηρίας στην αριστερή κοιλία υπό ακτι-
νοσκοπικό έλεγχο, προκειμένου να υπάρχει πρό-
σβαση για μετρήσεις της τελοδιαστολικής πίεσης της 
αριστερής κοιλίας (LVEDP) και για τη διενέργεια 
αριστερής κοιλιογραφίας. Το στόμιο της αριστερής 
στεφανιαίας αρτηρίας καθετηριαζόταν μέσω του θη-
καριού της δεξιάς μηριαίας αρτηρίας με έναν οδηγό 
καθετήρα αγγειοπλαστικής 6 Fr Hockey-Stick, υπό 
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ακτινοσκοπική καθοδήγηση. Μέσω του οδηγού κα-
θετήρα γινόταν προώθηση ενός οδηγού σύρματος 
αγγειοπλαστικής και ενός μπαλονιού αγγειοπλαστι-
κής 2,5 × 20 mm εντός του αυλού της περισπωμένης 
στεφανιαίας αρτηρίας (LCX).

Πειραματικό πρωτόκολλο

Γινόταν μέτρηση της αρχικής τελοδιαστολικής πίε-
σης της αριστερής κοιλίας (LVEDP) και αριστερή 
κοιλιογραφία πριν από την έναρξη της ισχαιμίας. 
Ο τελοδιαστολικός και ο τελοσυστολικός όγκος της 
αριστερής κοιλίας, απαραίτητος για τον υπολογισμό 
του κλάσματος εξώθησης (LVEF), υπολογίζονταν 
με αριστερή κοιλιογραφία δύο επιπέδων με χρήση 
των προβολών 30° RAO και 60° LAO, ιχνογράφηση 
των ορίων της κοιλίας και εφαρμογή της μεθόδου μή-
κους-επιφανείας.

Ακολουθούσε η έκπτυξη του μπαλονιού εντός της 
περισπωμένης αρτηρίας, αμέσως περιφερικά από 
την έκφυση του πρώτου αμβλέος επιχειλίου κλάδου. 
Η πλήρης απόφραξη του αγγείου επιβεβαιωνόταν 
από τη μη δίοδο σκιαγραφικού περιφερικά από τη 
θέση του μπαλονιού και από την εμφάνιση ανάσπα-
σης του διαστήματος ST στο ΗΚΓ. Η διάρκεια της 
αγγειακής απόφραξης, δηλαδή της ισχαιμίας, ήταν 
45 λεπτά. Μετά γινόταν αποέκπτυξη του μπαλονιού 
(που παρέμενε στην ίδια θέση) και έτσι άρχιζε η 
επαναιμάτωση.

Γινόταν τυχαιοποιημένη κατανομή των πειραμα-
τοζώων σε δύο ομάδες, την ομάδα θεραπείας (n=11) 
και την ομάδα ελέγχου (n=11). Στα ζώα της ομάδας 
θεραπείας χορηγήθηκε ενδοφλέβια έγχυση 100 mg/
Kg ασκορβικού οξέος και 60 mg/Kg δεσφεριοξαμί-
νης, το κάθε φάρμακο διαλυμένο σε 100 ml φυσι-
ολογικού ορού. Η έγχυση άρχισε 5 λεπτά πριν και 
ολοκληρώθηκε 2 λεπτά μετά την έναρξη της επαναι-
μάτωσης. Στα ζώα της ομάδας ελέγχου (n=11) χορη-
γήθηκε ενδοφλέβια έγχυση 200 ml σκέτου φυσιολο-
γικού ορού.

Καταγραφή των κοιλιακών αρρυθμιών, αξιολό-
γηση της αιματικής ροής στην αρτηρία κατά την επα-
ναιμάτωση, της LVEDP και της συστολικής λειτουρ-
γίας της αριστερής κοιλίας.

Κατά τη διάρκεια των πρώτων 60 λεπτών της 
επαναιμάτωσης γινόταν ηλεκτροκαρδιογραφική κα-
ταγραφή των κοιλιακών αρρυθμιών. Η εμφάνιση 
κοιλιακής μαρμαρυγής (VF) εντός της πρώτης ώρας 
της επαναιμάτωσης θεωρήθηκε ως ένα από τα κα-
ταληκτικά σημεία της μελέτης και δεν εφαρμοζόταν 
ανάνηψη. Τα επεισόδια εμμένουσας κοιλιακής ταχυ-

καρδίας, οριζόμενης ως κοιλιακής ταχυκαρδίας δι-
άρκειας άνω των 30 δευτερολέπτων, ή κοιλιακής τα-
χυκαρδίας που προκαλεί αιμοδυναμική κατάρρευση, 
καταχωρήθηκαν ως κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμί-
ες, στην ίδια κατηγορία με την κοιλιακή μαρμαρυγή. 
Επίσης σημειώθηκε για κάθε πειραματόζωο ο συνο-
λικός αριθμός επεισοδίων μη εμμένουσας κοιλιακής 
ταχυκαρδίας (NSVT) και ιδιοκοιλιακού ρυθμού, που 
παρουσιάσθηκαν εντός του παραπάνω χρονικού δια-
στήματος.

Εξήντα λεπτά μετά την έναρξη της επαναιμάτω-
σης γινόταν μία μέτρηση της LVEDP μέσω του καθε-
τήρα pig-tail. Ακολούθως γινόταν στεφανιαιογραφία 
μέσω του οδηγού καθετήρα και βαθμολόγηση της 
ροής στο τμήμα της LCX που υποβλήθηκε σε επα-
ναιμάτωση σύμφωνα με την ταξινόμηση κατά TIMI. 
(βαθμός 0: μηδενική ροή / βαθμός 1: κάποια διείσ-
δυση του σκιαγραφικού περιφερικά από το σημείο 
της προηγούμενης αγγειακής απόφραξης, χωρίς να 
φθάνει στο άπω αγγειακό δίκτυο/βαθμός 2: σκιαγρά-
φηση ολόκληρου του αγγείου, αλλά με βραδεία ροή/ 
βαθμός 3: φυσιολογική ροή).25,26 Επίσης πραγμα-
τοποιούσαμε κοιλιογραφία μέσω του καθετήρα pig 
tail για τον υπολογισμό του LVEF, μία ώρα μετά την 
επαναιμάτωση, με την ίδια μέθοδο που αναφέρθηκε 
προηγουμένως. Όλα τα δεδομένα αποθηκεύονταν 
καταλλήλως (ταινίες καταγραφής ΗΚΓ και καταγρα-
φής πίεσης για τον αριθμό των κοιλιακών αρρυθμιών 
και την LVEDP αντίστοιχα, αποθήκευση σε μορφή 
DICOM ψηφιακών αγγειογραφιών για τον καθορι-
σμό της ροής κατά TIMI και κοιλιογραφιών για τον 
υπολογισμό του LVEF). Η αξιολόγηση των δεδομέ-
νων γινόταν σε δεύτερο χρόνο από παρατηρητή που 
δεν γνώριζε σε ποια ομάδα ανήκε το κάθε πειραμα-
τόζωο, ως προς το χορηγούμενο θεραπευτικό σχήμα.

Προσδιορισμός της μυοκαρδιακής περιοχής σε 
κίνδυνο και του ποσοστού του εμφράκτου (νεκρωτικού 
μυοκαρδίου) (Εικόνα 1)

Μετά από 3,5 ώρες από την έναρξη της επαναιμάτω-
σης έγινε επανέκπτυξη του μπαλονιού αγγειοπλαστι-
κής (που είχε παραμείνει στην ίδια θέση κατά τη δι-
άρκεια της επαναιμάτωσης), με αποτέλεσμα την εκ 
νέου απόφραξη του αγγείου, στην ίδια θέση που είχε 
αποφραχθεί για την πρόκληση της ισχαιμίας. Ακο-
λούθως πραγματοποιήθηκε έγχυση 2 ml/Kg διαλύμα-
τος 2% κυανού του Evans μέσω του καθετήρα pig tail 
μέσα στην πάλλουσα αριστερή κοιλία. Με αυτό τον 
τρόπο επισημάνθηκε η ισχαιμική περιοχή σε κίνδυ-
νο (η συνολική περιοχή του μυοκαρδίου που υποβλή-
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θηκε σε ισχαιμία και επαναιμάτωση). Το πειραματό-
ζωο θανατωνόταν 3 λεπτά αργότερα με ταχεία έγχυ-
ση διαλύματος χλωριούχου καλίου μέσα στην αριστε-
ρή κοιλία, μέσω του καθετήρα pig tail.

Στη συνέχεια προβαίναμε σε αφαίρεση της καρ-
διάς από το πειραματόζωο, απόρριψη των κόλπων 
και της δεξιάς κοιλίας και τομή της αριστερής κοι-
λίας από τη βάση προς την κορυφή, σε παράλλη-
λες εγκάρσιες τομές πάχους 0,5 cm. Σε κάθε εγκάρ-
σια τομή η περιοχή σε κίνδυνο αναγνωρίσθηκε, ως 
η περιοχή που δεν χρωματίσθηκε από το κυανό του 
Evans. Το όριο μεταξύ της περιοχής σε κίνδυνο και 
του υπολοίπου μυοκαρδίου (το οποίο ήταν χρωματι-
σμένο από το κυανό του Evans) στην επιφάνεια της 
κάθε τομής επισημάνθηκε με ινδική μελάνη, ώστε 
να διακρίνεται ευχερώς μετά τον ενοφθαλμισμό στο 
διάλυμα TTC (triphenyltetrazolium chloride). Οι το-
μές της αριστερής κοιλίας εμβαπτίσθηκαν σε διάλυ-
μα 1% TTC για 30 λεπτά στους 37° C σε σκοτεινό 
δωμάτιο. Όταν οι τομές ανακτήθηκαν από το διάλυ-
μα, στην επιφάνεια της κάθε τομής μέσα στην περιο-
χή σε κίνδυνο (περιοχή μη κεχρωσμένη από το κυα-
νό του Evans), αναγνωρίσθηκαν δύο επιμέρους περι-
οχές. Η περιοχή που χρωματίσθηκε από το TTC, με 
χαρακτηριστικό κεραμέρυθρο χρώμα, αντιπροσώ-
πευε το βιώσιμο μυοκάρδιο της ισχαιμικής περιοχής, 
ενώ η περιοχή που δεν χρωματίσθηκε από το TTC 
αντιπροσώπευε το νεκρωτικό μυοκάρδιο (έμφρα-
κτο).27,28 Οι μυοκαρδιακές τομές φωτογραφήθηκαν 
με μία ψηφιακή φωτογραφική μηχανή. Το εμβαδό 
της επιφάνειας της περιοχής σε κίνδυνο, της νεκρω-
τικής περιοχής και της συνολικής επιφάνειας της κά-

θε τομής μετρήθηκε στις ψηφιακές φωτογραφίες με 
τη χρήση προγράμματος ηλεκτρονικού υπολογιστή 
(UTSHCA - Image Tool). Πολλαπλασιάζοντας αυ-
τές τις επιμέρους επιφάνειες (εμβαδά) επί το πάχος 
της κάθε τομής (0,5 cm), προέκυψε για κάθε μία από 
τις τομές της αριστερής κοιλίας ο όγκος της περιοχής 
σε κίνδυνο, της νεκρωτικής περιοχής καθώς επίσης 
και ο συνολικός όγκος της κάθε τομής. Με άθροιση 
αυτών των επιμέρους όγκων που υπολογίσθηκαν σε 
κάθε μία από τις τομές της αριστερής κοιλίας, υπολο-
γίσθηκε ο συνολικός όγκος της περιοχής σε κίνδυνο 
(R), του εμφράκτου, δηλαδή της περιοχής νέκρωσης 
(I) σε ολόκληρη την αριστερή κοιλία, καθώς επίσης 
και ο συνολικός όγκος του μυοκαρδίου της αριστε-
ρής κοιλίας (LV). Στη συνέχεια υπολογίσθηκαν οι 
λόγοι I/R και R/LV. Ο λόγος R/LV αντιπροσωπεύ-
ει το ποσοστό του όγκου του μυοκαρδίου της αριστε-
ρής κοιλίας που καταλαμβάνει η περιοχή σε κίνδυνο, 
ενώ ο λόγος I/R το ποσοστό του όγκου της περιοχής 
σε κίνδυνο που καταλαμβάνει η νεκρωτική περιοχή.

Αποτελέσματα

Κοιλιακές αρρυθμίες κατά την επαναιμάτωση

Από τα 11 πειραματόζωα της ομάδας ελέγχου, 2 πα-
ρουσίασαν κοιλιακή μαρμαρυγή εντός της πρώτης 
ώρας της επαναιμάτωσης. Στην ομάδα θεραπείας 
(n=11), 1 πειραματόζωο εμφάνισε κοιλιακή μαρμα-
ρυγή (p=0,53) (Πίνακας 1).

Οι υπόλοιπες μεταβλητές εξετάσθηκαν μόνο για 
τα ζώα που δεν εμφάνισαν κοιλιακή μαρμαρυγή (9 

Εικόνα 1. Α. Η χαρακτηριστική εμφάνιση της καρδιάς του πειραματοζώου μετά την έγχυση διαλύματος κυανού του Evans 2%, πριν από 
την αφαίρεση της καρδιάς. Η περιοχή που δεν χρωματίσθηκε από το διάλυμα κυανού του Evans αντιπροσωπεύει την περιοχή σε κίνδυνο 
(R). Β. Τομή της αριστερής κοιλίας (πάχους 0,5 cm). Το μυοκάρδιο απεικονίζεται κυανό, εκτός από την περιοχή σε κίνδυνο (R), η οποία 
δεν έχει χρωματισθεί από το κυανό διάλυμα. Γ. Η ίδια τομή της φωτογραφίας (Β) μετά την εμβάπτισή της στο διάλυμα TTC. Η περιοχή 
που το περίγραμμά της έχει τονισθεί με ινδική μελάνη αντιπροσωπεύει την περιοχή σε κίνδυνο (R). Εντός αυτής της περιοχής (R), δια-
κρίνονται δύο επιμέρους περιοχές. Μία περιοχή με πιο ωχρό χρώμα που αντιπροσωπεύει το νεκρωτικό μυοκάρδιο (N) και μία περιοχή 
με ζωηρό κεραμέρυθρο χρώμα που αντιπροσωπεύει το βιώσιμο μυοκάρδιο (V).

Α Β Γ
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ζώα της ομάδας ελέγχου και 10 της ομάδας θεραπεί-
ας). Ο αριθμός των επεισοδίων μη εμμένουσας κοι-
λιακής ταχυκαρδίας και ιδιοκοιλιακού ρυθμού στη 
διάρκεια της πρώτης ώρας της επαναιμάτωσης ήταν 
24,22 ± 7,08 στην ομάδα ελέγχου (n=9) και 11,40 ± 
3,24 στην ομάδα θεραπείας (n=10) (p=0,13) (Πίνα-
κας 1).

Το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (LVEF)

Μία ώρα μετά την έναρξη της επαναιμάτωσης παρα-
τηρήθηκε στατιστικά σημαντική μείωση του LVEF 
και στις δύο ομάδες πειραματοζώων σε σύγκριση με 
τις αρχικές τιμές (από 58,0 ± 3,5% σε 46,2 ± 2,1%, p 
< 0,01 στην ομάδα ελέγχου και από 58,9 ± 8,7% σε 
47,5 ± 1,4%, p < 0,01 στην ομάδα θεραπείας) (Ει-
κόνα 2). Το LVEF μειώθηκε κατά 11,6 ± 2,3% στην 
ομάδα θεραπείας και κατά 12,0 ±2,3% στην ομά-
δα ελέγχου. H διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων δεν 
ήταν σημαντική τόσο στην τιμή του LVEF μία ώρα 
μετά την επαναιμάτωση, όσο και στη μεταβολή του 

από το αρχικό LVEF (p= 0,61 για το LVEF και p = 
0,91 για τη μεταβολή του) (Εικόνα 3).

Η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας (LVEDP)

Παρατηρήθηκε και στις δύο ομάδες στατιστικά ση-
μαντική αύξηση στην LVEDP μία ώρα μετά την 
έναρξη της επαναιμάτωσης σε σύγκριση με την αρ-
χική τιμή. (p<0,01) (Εικόνα 4). Δεν διαπιστώθηκε 
όμως σημαντική διαφορά στη μεταβολή της LVEDP 
μεταξύ των δύο ομάδων [+4,6 ± 0,9 mmHg στην 
ομάδα ελέγχου (n=9) και+3,2 ± 0,9 mmHg στην 
ομάδα θεραπείας (n=10)] (p=0,30). Η ποσοστιαία 
μεταβολή της LVEDP ήταν + 71,3 ± 13,6% στην 
ομάδα ελέγχου και+ 52,9 ± 13,0% στην ομάδα θε-
ραπείας (p=0,34) (Εικόνα 5).

Βαθμολόγηση της ροής κατά ΤΙΜΙ στην 
επαναιματωθείσα στεφανιαία αρτηρία

Από τα 9 ζώα της ομάδας ελέγχου που επιβίωσαν 

Πίνακας 1. Λεπτομερής παρουσίαση των παραμέτρων που μετρήθηκαν στη μελέτη.

 # Group VF I/R % NSVT EF % Baseline LVEDP LVEDP %LVEDP TIMI  R/LV 
     /IVT  LVEDP  change change Flow %

 1 C No 31,2 65 38 7 12 5 71,4 3 22,4
 2 C No 34,3 37 55 5 8 3 60 3 15,6
 3 C Yes    7
 4 C No 40,5 19 39 7 14 7 100 3 19,7
 5 C No 36,2 0 40 7 15 8 114,3 0 20,4
 6 C Yes    6     
 7 C No 19,4 13 46 7 10 3 42,9 2 21,2
 8 C No 41,4 32 53 6 8 2 33,3 2 17,7
 9 C No 38 5 48 5 11 6 120 2 17,5
 10 C No 26,9 15 52 7 7 0 0 3 19,5
 11 C No 28 13 45 7 14 7 100 2 21
 12 Α No 37,2 32 44 4 8 4 100 3 17,4
 13 Α No 27,9 5 46 8 12 4 50 2 18,9
 14 Α No 25,1 15 52 8 17 9 112,5 1 20,3
 15 Α No 23,4 13 48 6 9 3 50 3 22
 16 Α No 18,3 3 47 6 6 0 0 2 19,4
 17 Α No 22,8 11 50 5 7 2 40 3 19,1
 18 Α No 19,8 0 56 7 7 0 0 3 15,8
 19 Α No 34 0 48 5 8 3 60 3 20,1
 20 Α No 36,1 23 41 6 7 1 16,6 3 17,6
 21 Α No 34,7 12 43 6 12 6 100 2 19,6
 22 Α Yes    5     

C: ομάδα ελέγχου, A: ομάδα θεραπείας, VF: κοιλιακή μαρμαρυγή, NSVT: μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, IVT: ιδιοκοιλιακός ρυθμός, EF: κλάσμα 
εξώθησης, R/LV: ποσοστό % του μυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας που αποτελεί η περιοχή σε κίνδυνο, I/R: ποσοστό % του μυοκαρδίου της περιοχής σε 
κίνδυνο που καταλαμβάνει η νεκρωτική περιοχή. 
Η στήλη NSVT / IVT αναφέρεται στον αριθμό των ριπών μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας και ιδιοκοιλιακού ρυθμού που καταγράφηκαν εντός 
της πρώτης ώρας της επαναιμάτωσης. TIMI Flow: βαθμολόγηση ροής στη στεφανιαία αρτηρία μία ώρα μετά την έναρξη της επαναιμάτωσης, με την 
ταξινόμηση κατά ΤΙΜΙ Baseline LVEDP: η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας πριν από την έναρξη της ισχαιμίας. (σε mmHg). 
LVEDP: η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας μία ώρα μετά από την έναρξη της επαναιμάτωσης (σε mmHg), LVEDP change: μεταβολή της 
τελοδιαστολικής πίεσης (σε mmHg), %LVEDP change: ποσοστιαία μεταβολή της τελοδιαστολικής πίεσης (%).
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μία ώρα μετά την έναρξη της επαναιμάτωσης, τα 4 
(44,4%) είχαν ροή TIMI 3. Στην ομάδα θεραπείας 
(n=10), 6 ζώα (60%) είχαν ροή TIMI 3 μία ώρα μετά 
την έναρξη της επαναιμάτωσης. Η διαφορά δεν ήταν 
σημαντική (p=0,50).

Η έκταση της νεκρωτικής μυοκαρδιακής περιοχής (I/R)

Η έκταση της νεκρωτικής μυοκαρδιακής περιοχής 

(έμφρακτο), ως ποσοστό της περιοχής σε κίνδυνο 
(I/R) 3½ ώρες μετά την έναρξη της επαναιμάτωσης 
ήταν στην ομάδα ελέγχου 32,9 ± 2,4% (n=9) και 
στην ομάδα θεραπείας 27,9 ± 2,2% (n=10) (p=0,15) 
(Εικόνα 6). Η περιοχή μυοκαρδίου σε κίνδυνο, ως 
ποσοστό του συνολικού όγκου του μυοκαρδίου της 
αριστερής κοιλίας (R/LV) ήταν στην ομάδα ελέγχου 
19,4 ± 0,7% και στην ομάδα θεραπείας 19,0 ± 0,6% 
(p= 0,64) (Εικόνα 7).
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Εικόνα 2. Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική ελάττωση του κλάσματος εξώθησης της αριστερής κοιλίας μία ώρα μετά την έναρξη της 
επαναιμάτωσης, σε σύγκριση με την αρχική του τιμή (πριν από την ισχαιμία) και στις δύο ομάδες πειραματοζώων (p <0,01). EF pre: αρ-
χική τιμή κλάσματος εξώθησης, EF post: το κλάσμα εξώθησης μετά από μία ώρα επαναιμάτωσης.

Εικόνα 3. Δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά στο κλάσμα εξώθησης μία ώρα μετά από την έναρξη της επαναιμάτωσης, μεταξύ των 
δύο ομάδων (p=0,61). Επίσης δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων, ως προς τη μεταβολή (μείωση) του κλά-
σματος εξώθησης μία ώρα μετά από την επαναιμάτωση, σε σχέση με την αρχική τιμή (p=0,91). EF: κλάσμα εξώθησης της αριστερής 
κοιλίας.
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Συζήτηση

Δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ της 
ομάδας θεραπείας και της ομάδας ελέγχου, σε ότι 
αφορά το μέγεθος της νεκρωτικής μυοκαρδιακής πε-
ριοχής (ως ποσοστό της περιοχής σε κίνδυνο). Επο-
μένως, η συνδυασμένη ενδοφλέβια έγχυση δεσφερι-
οξαμίνης και ασκορβικού οξέος, πριν από την έναρ-
ξη και στα πρώτα λεπτά της επαναιμάτωσης, δεν 
ελάττωσε το μέγεθος της νεκρωτικής περιοχής. Επί-
σης, δεν υπήρξε σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο 
ομάδων στον αριθμό των πειραματοζώων με ροή ΤΙ-

ΜΙ 3 στο επαναιματωθέν αγγείο. Συνεπώς, η συνδυ-
ασμένη θεραπεία δεν συνέβαλε σημαντικά στη βελτί-
ωση της αιματικής ροής στην αρτηρία. Επιπλέον δεν 
παρατηρήθηκε σημαντικό όφελος από τη θεραπεία, 
σε ότι αφορά το κλάσμα εξώθησης, την τελοδιαστο-
λική πίεση της αριστερής κοιλίας και τον αριθμό των 
επεισοδίων κοιλιακών αρρυθμιών.

Η επιστημονική αντίληψη για την αιτιοπαθογε-
νετική συμμετοχή των ελευθέρων ριζών στην πρό-
κληση της βλάβης από επαναιμάτωση, δηλαδή κατά 
την προσφορά οξυγόνου στον ισχαιμικό ιστό, στηρί-
ζεται σε μεγάλο όγκο πειραματικών δεδομένων.4,5,29 

Εικόνα 4. Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αύξηση στην τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας (LVEDP) και στις δύο ομάδες, 
μία ώρα μετά την έναρξη της επαναιμάτωσης, σε σχέση με την αρχική της τιμή, πριν από την ισχαιμία.
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Εικόνα 5. Δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων, τόσο ως προς την τιμή της LVEDP που μετρήθηκε μία ώρα 
μετά την επαναιμάτωση, όσο και ως προς τη μεταβολή της από την αρχική τιμή. LVEDP: τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας.
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Η ισχαιμία προκαλεί βλάβη στους αντιοξειδωτικούς 
μηχανισμούς άμυνας των ιστών. Η ικανότητα των 
ιστών να αντιμετωπίσουν την αυξημένη παραγωγή 
ελευθέρων ριζών του οξυγόνου, που συμβαίνει κατά 
την επαναιμάτωση, ελαττώνεται από την επίδραση 
της προηγούμενης ισχαιμικής βλάβης.2

Είναι γεγονός, ότι η εκ νέου παροχή οξυγόνου 
στους ιστούς, που συμβαίνει κατά την επαναιμάτω-
ση, προκαλεί την αθρόα παραγωγή ελευθέρων ρι-
ζών. Αυτό προέκυψε τόσο από πειραματικές μελέ-
τες σε ζώα, όσο και από μελέτες σε ασθενείς με οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, που υποβλήθηκαν σε 
θρομβόλυση ή διαδερμική αγγειοπλαστική.4,30 Σε 
πειραματικές μελέτες ισχαιμίας και επαναιμάτωσης 
έχει γίνει άμεση ανίχνευση ελευθέρων ριζών με την 
τεχνική της ESR φασματοσκοπίας (Electron Spin 
Resonance Spectroscopy).3,31 Μελέτες in vitro έχουν 
δείξει, ότι οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου μπορούν 
να προκαλέσουν βλάβη στα κύτταρα του μυοκαρδί-
ου.3,16 Συγκεκριμένα, οι ελεύθερες ρίζες αντιδρούν 
με φωσφολιπίδια και πρωτεΐνες των κυτταρικών μεμ-
βρανών, προκαλώντας υπεροξείδωση των λιπιδίων 
και οξείδωση των θειολικών ομάδων των πρωτεϊνών, 
με αποτέλεσμα τη βλάβη στη δομή και τη λειτουρ-
γία της κυτταρικής μεμβράνης.4 Ένας άλλος μηχα-
νισμός πρόκλησης βλάβης από τις ελεύθερες ρίζες 
είναι ο εξής: οι ελεύθερες ρίζες διεγείρουν την απε-
λευθέρωση από το ενδοθήλιο του παράγοντα ενερ-
γοποίησης των αιμοπεταλίων, που προκαλεί προσέλ-
κυση ουδετεροφίλων λευκοκυττάρων στην περιοχή 

της επαναιμάτωσης. Τα ουδετερόφιλα συμμετέχουν 
στην πρόκληση της ιστικής βλάβης, αλλά και στην πε-
ραιτέρω παραγωγή οξειδωτικών ελευθέρων ριζών.7 
Αντιοξειδωτικές ουσίες, όπως η δισμουτάση του υπε-
ροξειδίου, η βουκιλαμίνη, η Ν-ακετυλοκυστεΐνη, 
η αλλοπουρινόλη, η βιταμίνη Ε και ο συνδυασμός 
ασκορβικού οξέος με γλουταθειόνη έχουν επιτύχει 
περιορισμό της βλάβης από επαναιμάτωση σε πει-
ραματικές μελέτες.1,7 Υπάρχουν όμως και μελέτες, 
πειραματικές και κλινικές, που έδειξαν αποτυχία 
των αντιοξειδωτικών ουσιών στην προστασία από τη 
βλάβη από επαναιμάτωση.13,18,19 Τα παραπάνω δε-
δομένα οδήγησαν στην υπόθεση, ότι σε πολλές περι-
πτώσεις ένα μεμονωμένο αντιοξειδωτικό φάρμακο 
μπορεί να μην αρκεί για την επίτευξη ισχυρής θερα-
πευτικής επίδρασης. Έτσι, κάποιοι ερευνητές χρησι-
μοποίησαν συνδυασμούς φαρμάκων, στην προσπά-
θεια να αναστείλουν ταυτόχρονα διαφορετικά στά-
δια της παθογενετικής διεργασίας 4,6,17,20 Διάφοροι 
συνδυασμοί αντιοξειδωτικών ουσιών έδειξαν ενθαρ-
ρυντικά αποτελέσματα σε πειραματικές μελέτες μυο-
καρδιακής βλάβης από επαναιμάτωση.15,17,20,32,3

Ο συνδυασμός του ασκορβικού οξέος και της δε-
σφεριοξαμίνης θεωρητικά αναμενόταν να έχει συ-
νεργική δράση, επειδή και τα δύο φάρμακα ελαττώ-
νουν την επίδραση των ελεύθερων ριζών, με διαφο-
ρετικό τρόπο δράσης. Το ασκορβικό οξύ (βιταμίνη 
C) αποτελεί ισχυρό υδατοδιαλυτό αντιοξειδωτικό 
παράγοντα, επειδή εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρί-
ζες του οξυγόνου.14-20 Η δεσφεριοξαμίνη ελαττώνει 
την οξειδωτική βλάβη με τη μείωση της διαθεσιμότη-
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Εικόνα 6. Δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά ως προς την 
έκταση της νεκρωτικής περιοχής του μυοκαρδίου, που εκφράσθη-
κε ως ποσοστό της μυοκαρδιακής περιοχής σε κίνδυνο, μεταξύ 
των δύο ομάδων (p =0,15). I/R: νεκρωτική περιοχή / περιοχή σε 
κίνδυνο.
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Εικόνα 7. Η αναλογία της μυοκαρδιακής περιοχής σε κίνδυνο 
(R) στο συνολικό όγκο του μυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας 
(LV) δεν εμφάνισε διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων (p=0,64).
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τας του Fe+. Έτσι, περιορίζει την παραγωγή της ρί-
ζας υδροξυλίου κατά την επαναιμάτωση, μέσω των 
σιδηροκαταλυόμενων αντιδράσεων Fenton.2,8-11

Στην παρούσα μελέτη, όμως, ο συνδυασμός αυ-
τός δεν έδειξε σημαντική επίδραση στο μέγεθος του 
εμφράκτου, στην αρρυθμιογένεση και στην αιματι-
κή ροή στην επαναιματωθείσα στεφανιαία αρτηρία. 
Μία πιθανή εξήγηση αυτού του αρνητικού αποτελέ-
σματος σχετίζεται με την οδό και το χρόνο χορήγη-
σης. Η ενδοφλέβια οδός χρησιμοποιήθηκε στην πα-
ρούσα μελέτη, επειδή είναι μία ευχερής οδός χορή-
γησης φαρμάκων που εφαρμόζεται και στην καθημε-
ρινή κλινική πράξη. Επιπλέον, η επιλογή του πειρα-
ματικού πρωτοκόλλου έγινε με σκοπό να προσομοι-
άζει σε κάποιο βαθμό το κλινικό σενάριο του οξέος 
εμφράγματος και της επαναιμάτωσης με διαδερμική 
αγγειοπλαστική (PCI). Από προηγούμενες πειραμα-
τικές μελέτες έχει προκύψει, ότι για να επιτευχθεί 
μία σημαντική θεραπευτική επίδραση στη βλάβη από 
επαναιμάτωση, απαιτείται η παρουσία υψηλών συ-
γκεντρώσεων ενός κατάλληλου φαρμάκου (ή συνδυ-
ασμού φαρμάκων) στην περιοχή του επαναιματού-
μενου ιστού πολύ νωρίς, από την αρχή της επαναι-
μάτωσης.4,5 Πραγματικά, στην παρούσα μελέτη χο-
ρηγήθηκε δόση των δύο φαρμάκων που υπερέβαινε 
τη συνήθη θεραπευτική τους δόση και η έγχυσή τους 
άρχισε πριν από την επαναιμάτωση, με αποτέλεσμα 
τα δύο φάρμακα να είναι παρόντα στην κυκλοφορία, 
ώστε να εισχωρήσουν στο μυοκάρδιο άμεσα κατά 
την έναρξη της επαναιμάτωσης. Είναι όμως πιθανό, 
ότι η ενδοφλέβια χορήγηση δεν επιτυγχάνει τις υψη-
λές ιστικές συγκεντρώσεις αντιοξειδωτικών φαρμά-
κων στο μυοκάρδιο στην αρχή της επαναιμάτωσης, 
οι οποίες ενδεχομένως απαιτούνται για την επίτευξη 
σημαντικής θεραπευτικής δράσης.34

Ένας επιπρόσθετος παράγοντας που μπορεί να 
ερμηνεύσει την αποτυχία της αντιοξειδωτικής θε-
ραπείας σε αυτή τη μελέτη, σχετίζεται με την ίδια 
τη δράση των φαρμάκων. Τα αποτελέσματα των με-
λετών που έχουν δημοσιευθεί μέχρι σήμερα για την 
επίδραση του ασκορβικού οξέος στη βλάβη από επα-
ναιμάτωση είναι αντιφατικά. Κάποιες μελέτες έδει-
ξαν ότι περιορίζει τη βλάβη, ενώ σε άλλες δεν δια-
πιστώθηκε όφελος.17,19,35-37 Επίσης, αντιφατικά απο-
τελέσματα έχουν προκύψει και από τη μελέτη της 
επίδρασης της δεσφεριοξαμίνης στη βλάβη από επα-
ναιμάτωση του μυοκαρδίου.12,13 Τα παραπάνω οδη-
γούν στο συμπέρασμα, ότι η επίδραση των αντιοξει-
δωτικών φαρμάκων στη βλάβη από επαναιμάτωση 
επηρεάζεται σε μεγάλο βαθμό από τις συγκεκριμέ-
νες συνθήκες του πειράματος και από το συγκεκρι-

μένο συνδυασμό φαρμάκων που χρησιμοποιείται. 
Παράγοντες όπως η δόση, η οδός και ο χρόνος χο-
ρήγησης, το είδος του πειραματοζώου και η διάρκεια 
της περιόδου της ισχαιμίας που προηγείται της επα-
ναιμάτωσης, επηρεάζουν καθοριστικά τα αποτελέ-
σματα. Επιπλέον η επιλογή του κατάλληλου συνδυ-
ασμού των αντιοξειδωτικών ουσιών, ώστε να έχουν 
μεταξύ τους συνεργική δράση και όχι κάποια αρ-
νητική αλληλεπίδραση, είναι ιδιαίτερα σημαντική. 
Σε προηγούμενη μελέτη είχε επιλεγεί τριπλός συν-
δυασμός αντιοξειδωτικών ουσιών, ασκορβικό οξύ, 
Ν-ακετυλοκυστεΐνη και δεσφεροξαμίνη. Ο συγκε-
κριμένος τριπλός συνδυασμός δεν προσέφερε σημα-
ντική προστασία από τη βλάβη από επαναιμάτωση.38

Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου προκαλούν βλάβη, 
αλλά υπάρχουν ενδείξεις ότι μπορεί να ενεργοποι-
ούν και κάποιες προστατευτικές κυτταρικές λειτουρ-
γίες. Ένα παράδειγμα προστατευτικής λειτουργίας 
αποτελεί η ισχαιμική προετοιμασία του μυοκαρδίου 
(preconditioning)39 Πρόσφατες μελέτες έχουν δεί-
ξει ότι η ενεργοποίηση της παραγωγής του παρά-
γοντα TNFa σε χαμηλές συγκεντρώσεις προσφέρει 
καρδιοπροστασία και ότι οι ελεύθερες ρίζες επά-
γουν την καρδιοπροστασία μέσω του TNFa.40 Η πα-
ραγωγή ελευθέρων ριζών στους ιστούς αποτελεί σή-
μα για διάφορες μεταβολικές οδούς.41,42 Τα κύτταρα 
διατηρούν μία λεπτή ισορροπία μεταξύ αυτών των 
προστατευτικών οξειδωτικών σημάτων και των βλα-
πτικών επιδράσεων της αυξημένης παραγωγής ελευ-
θέρων ριζών.2 Είναι πιθανό ότι κάποιοι συνδυασμοί 
αντιοξειδωτικών φαρμάκων διαταράσσουν αυτή την 
ισορροπία και ελαττώνουν παράλληλα όχι μόνο τις 
επιβλαβείς επιδράσεις των ελευθέρων ριζών αλλά 
και κάποιες προστατευτικές δράσεις τους.

Περιορισμοί

Ένας περιορισμός αυτής της μελέτης είναι, ότι η 
χορήγηση του δοκιμαζόμενου συνδυασμού φαρμά-
κων έγινε μόνο ενδοφλεβίως και δεν δοκιμάσθηκε 
κάποια άλλη οδός χορήγησης (π.χ. ενδοστεφανιαία 
χορήγηση, ή παλίνδρομη χορήγηση μέσω μίας καρ-
διακής φλέβας). Βέβαια, μια τέτοια οδός χορήγησης 
χρησιμοποιείται σπανίως στην πράξη και πιθανώς 
θα καθιστούσε δυσχερέστερη τη θεωρητική προέ-
κταση των συμπερασμάτων της μελέτης στο σύνηθες 
κλινικό σενάριο του οξέος εμφράγματος.

Ένας δεύτερος περιορισμός της μελέτης είναι 
ότι δεν υπήρξε εκτίμηση της απόπτωσης των μυοκαρ-
διακών κυττάρων. Είναι ενδεχόμενο, κάποιος αριθ-
μός μυοκαρδιακών κυττάρων που δεν είχαν υποστεί 
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ακόμη νέκρωση κατά τη χρονική στιγμή της εκτίμη-
σης της έκτασης της νεκρωτικής μυοκαρδιακής πε-
ριοχής, να είχαν υποστεί μη αναστρέψιμη βλάβη με 
αποτέλεσμα την προγραμματισμένη νέκρωσή τους 
(απόπτωση) στο εγγύς μέλλον. Σύμφωνα με κάποιες 
πειραματικές μελέτες, η βλάβη από επαναιμάτωση 
μπορεί να προκαλέσει κυτταρική απόπτωση, πιθανά 
σαν συνέπεια οξειδωτικών διεργασιών.43-45 Συνεπώς 
η μέτρηση της απόπτωσης θα μπορούσε μελλοντικά 
να προσφέρει πρόσθετα στοιχεία για την επίδραση 
διαφόρων φαρμάκων στη βλάβη από επαναιμάτωση.

Συμπέρασμα

Η συνδυασμένη ενδοφλέβια χορήγηση ασκορβικού 
οξέος και δεσφεριοξαμίνης δεν προσφέρει αποτε-
λεσματική προστασία από τη βλάβη από επαναι-
μάτωση. Χρειάζονται περισσότερα δεδομένα από 
πειραματικές και κλινικές μελέτες, προκειμένου να 
διευκρινισθεί εναργέστερα η παθοφυσιολογία της 
βλάβης από επαναιμάτωση και να ανακαλυφθεί μία 
αποτελεσματική θεραπευτική παρέμβαση.
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