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Η στεφανιαία νόσος αποτελεί εδώ 
και χρόνια την πρώτη αίτια θα-
νάτου στις δυτικές βιομηχανικές 

χώρες και για το λόγο αυτό έχει ουσιαστι-
κή επιδημιολογική σημασία.1 Τα τελευ-
ταία χρόνια η διαδερμική αγγειοπλαστική 
έχει λάβει σημαντική θέση στη θεραπεία 
της νόσου, όσον αφορά την αντιμετώπι-
ση των συμπτωματικών στενώσεων των 
στεφανιαίων αγγείων και των εμφραγμά-
των.2,3 Τα stent ως εξέλιξη της αγγειοπλα-
στικής οδήγησαν σε καθαρή μείωση της 
επαναστένωσης των στεφανιαίων βλαβών 
και ως εκ τούτου στη δραματική βελτίωση 
των κλινικών αποτελεσμάτων.4

Κατά τη διάρκεια ενός εμφράγματος 
και μιας αγγειοπλαστικής παρατηρείται 
αυξημένη ενεργοποίηση των θρομβοκυτ-
τάρων που αυξάνει τον κίνδυνο θρομβώ-
σεων κατόπιν εμφύτευσης του stent στο 
στεφανιαίο αγγείο.5 Η αποτελεσματικό-
τητα της διπλής αντιαιμοπεταλιακής θερα-
πείας αποτελεί τη βασική παράμετρο της 
επεμβατικής καρδιολογίας για την απο-
φυγή αυτών των επεισοδίων. Σημαντική 
προσθήκη στην παράμετρο αυτή αποτελεί 
η εξέλιξη των στεντ με επικάλυψη αντισω-
μάτων ενδοθηλιακών προγεννητικών κυτ-
τάρων, μια εξέλιξη που θεωρητικά, περιο-
ρίζει το σχηματισμό των θρομβώσεων με-
τά από πρωτογενή αγγειοπλαστική.

Η τεχνολογία του stent με επικάλυψη 
αντισωμάτων ενδοθηλιακών προγεννητικών 
κυττάρων CD 34+

Η προσθήκη των επικεκαλυμμένων stent 
(DES) τα τελευταία χρόνια έχουν μειώ-
σει σημαντικά τα ποσοστά της επαναστέ-
νωσης. Παρ όλα αυτά περιέχουν κυττα-
ροτοξικά φάρμακα τα οποία επιβραδύ-
νουν τη φυσιολογική ενδοθηλιοποίηση του 
αγγείου προδιαθέτοντας, κυρίως σε όψι-
μη θρόμβωση του stent.6 Το Genous stent 
(Orbus Neich®) βασίζεται σε μια νεότε-
ρη τεχνολογία όπου τα stent είναι επικα-
λυμμένα με αντισώματα ενδοθηλιακών 
προγεννητικών κυττάρων CD 34+ (EPC) 
(Σχήμα 1) τα οποία προάγουν τη σύντομη 
ενδοθηλιοποίηση του αγγείου και στόχο 
έχουν την αποφυγή δημιουργίας θρόμβων 
στο σημείο εμφύτευσης του stent.7,8

Μετά από μια αγγειοπλαστική επέρ-
χεται μιας μικρής έκτασης αγγειακή βλά-
βη με υπερτροφία των λείων μυϊκών κυτ-
τάρων και συσσώρευση αιμοπεταλίων τα 
οποία προδιαθέτουν σε οξεία η απώτε-
ρη θρόμβωση ή σε βάθος χρόνου σε επα-
ναστένωση της ενδοστεφανιαίας πρόθε-
σης.10 Τα εν λογω αντισώματα προσελ-
κύουν τα EPC κύτταρα, τα οποία σχημα-
τίζουν με τη σειρά τους μια προστατευτι-
κή στοιβάδα, η οποία προάγει τη σύντομη 
ενδοθηλιακή αποκατάσταση του αγγεί-
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ου. Το Genous stent, στόχο έχει να καταργήσει την 
«αχίλλειο πτέρνα» που είναι η οξεία ή όψιμη θρόμ-
βωση του γυμνού stent (BMS) και DES αντίστοιχα, 
ως συνέπεια της καθυστερημένης ενδοθηλιοποίησης. 
Η καθυστερημένη ενδοθηλιοποίηση είναι και ο λό-
γος που χρησιμοποιείται η διπλή αντιαιμοπεταλιακή 
θεραπεία για περίοδο έξι μηνών έως ενός έτους. Σε 
αυτό το σημείο φαίνεται ότι το Genous stent από τις 
μέχρι τώρα μελέτες πετυχαίνει το στόχο του, επιτυγ-
χάνοντας πλήρη ενδοθηλιοποίηση σε διάστημα από 
λίγων ωρών μέχρι τις πρώτες τριάντα μέρες (Εικόνα 
1) προσφέροντας μια ασφαλή και αποτελεσματική 
θεραπεία όπως αποδεικνύεται στις μελέτες Healing 
FIM και Healing II.11,12

Σημαντική λειτουργική δυνατότητα των EPC εί-
ναι η μετανάστευση σε περιοχές ενδοθηλιακής βλά-
βης και η έναρξη εκεί της επισκευής του αγγειακού 
τοιχώματος μέσω της αιματικής ροής. Σημείο που 
ενισχύει τα ανωτέρω είναι η ύπαρξη αναφορών που 
περιορίζουν τη διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, διό-
τι το ίδιο το stent προκαλεί την επούλωση του αγγεί-
ου, με πολύ καλά αποτελέσματα. Ιδιαίτερα σε ασθε-
νείς που έχουν απόλυτη αντένδειξη για διπλή αντι-
αιμοπεταλιακή αγωγή, λόγω συνοδών παθήσεων ή 
προγραμματισμένων χειρουργικών επεμβάσεων13 
και ως συνέπεια αποτελούν αντένδειξη για τοποθέ-

τηση DES, φαίνεται ότι η τεχνολογία αυτή θα έχει 
μεγάλη εφαρμογή στο μέλλον.

Ενδοθηλιακά προγεννητικά κύτταρα

Τα EPC περιγράφηκαν για πρώτη φορά στα τέλη 
της δεκαετίας του 90 και από τότε έχουν υποβληθεί 
σε ενδελεχείς μελέτες. Ο όρος «ενδοθηλιακό προ-
γεννητικό κύτταρο»14,15 αναφέρεται σε μια μεγά-
λη ομάδα κυττάρων η οποία έχει τη δυνατότητα να 
επιταχύνει τη σύντομη ενδοθηλιοποίηση του αγγεί-
ου.16,17 Τα ενδοθηλιακά προγεννητικά κύτταρα δεν 
διαφοροποιούνται απαραίτητα σε ενδοθηλιακά κύτ-
ταρα όπως αναφέρει το όνομα τους. Ο μηχανισμός 
λειτουργίας τους εξακολουθεί και παραμένει άγνω-
στος. Επίσης προκύπτει ότι υπάρχει ευθεία σχέση με 
τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κίνδυνου καθ’ ότι 
ο απόλυτος αριθμός τους είναι αισθητά μειωμένος 
σε ασθενείς με αρκετούς καρδιαγγειακούς παράγο-
ντες υψηλού ρίσκου. Ο Hill και οι συν18 υποθέτουν 
ότι η έλλειψη αυτών των κυττάρων συνδράμει στην 
εξέλιξη της καρδιαγγειακής νόσου. Ίσως και στο 
μέλλον να μπορούν να χρησιμοποιηθούν τα επίπε-
δα των εν λογω κυττάρων ως πρόβλεψη παράγοντα 
κινδύνου για την ανάπτυξη της στεφανιαίας νόσου.19 
Από την άλλη πλευρά στα οξέα στεφανιαία σύνδρο-
μα εκκρίνονται αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών αλ-
λά και αιμοποιητικών κυττοκινών τα οποία μπορούν 
να διεγείρουν την έκκριση των EPC από το μυελό 
των οστών20-22 προωθώντας την ενδοθηλιοποίηση 
της αγγειακής βλάβης. Ιδιαίτεροι ισχυροί παράγο-
ντες έκκρισης αποτελούν η ισχαιμία και το έμφραγ-
μα όπως ήδη έχει αναφερθεί φθάνοντας στο αποκο-
ρύφωμα της παραγωγής ενδοθηλιακών κυττάρων σε 
τρεις ώρες, από την εμφάνιση των συμπτωμάτων και 
κατόπιν σε σταδιακή μείωση μετά από 7 μέρες, για 
να επανέλθουν σε επίπεδα ίδια με των υγιών ατόμων 
μετά από δυο μήνες όπως αναφέρει ο Massa και συν. 
Οι ασθενείς που ήδη έχουν αναπτύξει καρδιακή ανε-
πάρκεια (NYHA I-II) ως αποτέλεσμα στεφανιαίας 

Σχήμα 1. Σχηματική απεικόνιση της τεχνολογίας του Genous 
stent (ανατύπωση κατόπιν ευγενούς αδείας του καθηγητή P. Ser-
ruys).

Εικόνα 1. Ενδοθηλιοποίηση του αγγείου σε 14 μέρες από την τοποθέτηση του Genous stent (Ανατύπωση κατόπιν ευγενούς αδείας της 
Orbus Neich).
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νόσου φαίνεται ότι αντιδρούν καλύτερα στην τοπο-
θέτηση ενός Genous Stent καθότι τα CD34+ αντισώ-
ματα αυξάνουν σε αριθμό και ανάλογα σε κινητοποί-
ηση23,24 στη συγκεκριμένη ομάδα ασθενών σύμφωνα 
με τις τρέχουσες μελέτες. Το αντίθετο όμως δυστυ-
χώς συμβαίνει σε ασθενείς που ήδη έχουν εγκατα-
στήσει καρδιακή ανεπάρκεια NYHA III-IV. Στους 
ασθενείς αυτούς παρατηρείται σημαντική μείωση 
των εν λόγω κυττάρων με αντίστοιχα αυξημένα επί-
πεδα της TNF-a ως αποτέλεσμα εκτεταμένης φλεγ-
μονής που παρατηρείται στα προχωρημένα στάδια 
της καρδιακής ανεπαρκείας.

Κλινικές μελέτες και το πρόβλημα της επαναστένωσης

Από τις μελέτες Healing II και Healing FIM παρατη-
ρείται ξεκάθαρα ότι το Genous stent επιτυγχάνει το 
στόχο του όσον αφόρα την αποφυγή θρόμβωσης του 
stent σε οξεία η όψιμη φάση. Δυστυχώς το ίδιο όμως 
δεν συμβαίνει και στην παράμετρο της επαναγγείω-
σης του αγγείου/στόχου ως συνέπεια των μεγαλύτε-
ρων ποσοστών επαναστενώσεων σε σχέση με αυτά 
των DES. Αυτό φαίνεται ότι συμβαίνει γιατί όπως 
αναφέρει ο Schoeber και οι συν,25 τα CD34+ αντι-
σώματα αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 
για τη στένωση του στεντ καθότι τα εν λόγω αντισώ-
ματα δεν αποτελούν αυθεντικά EPC κύτταρα και εν-
δεχομένως να διαφοροποιηθούν και σε λεία μυϊκά 
κύτταρα συμβάλλοντας στην επαναστένωση της αγ-
γειακής βλάβης.26 Αντίθετα τα DES στην παράμετρο 
αυτή είναι ικανά να προλαμβάνουν τον πολλαπλα-
σιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων και συνεπώς να 
περιορίζουν σε σημαντικό βαθμό την επαναστένωση 
του στεντ.27

Από τα ανωτέρω συνάγεται ότι περισσότερο τα 
λειτουργικά χαρακτηριστικά των EPC από ότι ο αριθ-
μός τους παίζουν το σημαντικότερο ρόλο στη σύντο-
μη επανενδοθηλιοποίηση της ισχαιμικής βλάβης. Η 
προσθήκη ενός κυτταρολογικού φαρμάκου όπως για 
παράδειγμα του sirolimus, ώστε να αντιμετωπισθεί 
το πρόβλημα της επαναστένωσης, φαίνεται ένα ελκυ-
στικό πρωτόκολλο. Τελευταία μια ακόμα τυχαιοποι-
ημένη μελέτη η TYPHOON study μελέτησε την απο-
τελεσματικότητα και ασφάλεια του sirolimus στεντ 
σε ασθενείς με έμφραγμα.28 Σε αυτή τη μελέτη επι-
πλέον παρατηρήθηκε σημαντική μείωση των επανα-
λαμβανόμενων επεμβάσεων επαναγγείωσης σε σχέ-
ση με το BMS.

Στην ουσία με τον τρόπο αυτό θα υπάρχει συνδυ-
ασμός και των δυο τεχνολογιών ώστε να υπάρξει κά-
λυψη των αδυναμιών και των δυο στεντ. Όλες αυτές 

οι υποθέσεις βρέθηκαν και βρίσκονται ως αντικείμε-
νο σε πειραματικές μελέτες αυτό το διάστημα, όπως 
η μελέτη REMEDEE με σκοπό να δημιουργηθεί ένα 
στεντ στο μέλλον που θα καλύπτει τις απαιτήσεις του 
επεμβατικού καρδιολόγου.

Συμπέρασμα

Σίγουρα το stent με επικάλυψη CD34+ αντισωμάτων 
αποτελεί μια ελκυστική τεχνολογία σε ασθενείς με 
αυξημένο κίνδυνο θρομβώσεων, που φαίνεται ότι τα 
επόμενα χρόνια με συνδυασμό με την ήδη υπάρχου-
σα τεχνολογία καθώς και την καλύτερη κατανόηση 
της βιολογικής λειτουργίας των εν λόγω κυττάρων θα 
κυριαρχήσει στην καθημερινότητα του επεμβατικού 
καρδιολόγου.
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