
1 
 

 
 
 

 
ΑΝΩΤΑΤΟ ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΟ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΤΙΚΟ Ι∆ΡΥΜΑ ΚΡΗΤΗΣ 

ΣΧΟΛΗ ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΩΝ ΥΓΕΙΑΣ ΚΑΙ ΠΡΟΝΟΙΑΣ 
ΤΜΗΜΑ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 

ΠΤΥΧΙΑΚΗ   ΕΡΓΑΣΙΑ 
 

ΑΙΤΙΑ   ΚΑΘΥΣΤΕΡΗΜΕΝΗΣ   ΠΡΟΣΕΛΕΥΣΗΣ ΣΤΟ   
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ   ΑΣΘΕΝΩΝ   ΜΕ   ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ   ΤΟΥ   

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ.   ∆ΙΑΦΟΡΕΣ ΑΣΤΙΚΟΥ - ΑΓΡΟΤΙΚΟΥ   
ΠΛΗΘΥΣΜΟΥ 

 

 
 
 
 
ΕΙΣΗΓΗΤΗΣ: 

ΒΑΒΟΥΡΑΝΑΚΗΣ ΙΩΑΝΝΗΣ 
 
ΣΠΟΥ∆ΑΣΤΕΣ: 

ΠΟΡΦΥΡΗ ΕΛΕΝΗ 
ΦΑΝΙΟΥ∆ΑΚΗ ΑΝΘΗ 
ΣΙ∆ΗΡΟΠΟΥΛΟΥ ΚΑΛΛΙΟΠΗ 

 

 
 
 

ΑΚΑ∆ΗΜΑΪΚΟ ΕΤΟΣ 2004-2005 
 
 
 



ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

AD ASTRA PER ASPERA 
Προς τα άστρα µέσα από τις δυσκολίες 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Στον καθηγητή µας  
που µας βοήθησε 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 
 
 
 
 
 
 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
 Σε µερικούς ανθρώπους, είτε αυτοί είναι µελλοντικοί συνάδελφοί µας, 
είτε αυτοί είναι διδάσκοντες και επόπτες µας, θα φαντάζει, ίσως, παράξενο το 
θέµα που επιλέξαµε για τη πτυχιακή µας εργασία, το έµφραγµα του 
µυοκαρδίου. Θα µπορούσαµε να επιλέξουµε κάτι πιο εύκολο κατ’ αυτούς, 
ίσως, ή κάτι το οποίο δεν θα ήταν τόσο δύσκολο στην αναζήτησή του, όσο 
αναφορά τη συµπλήρωση των ερωτηµατολογίων από άτοµα που είχαν, µόλις, 
περάσει µια τέτοια δοκιµασία και οι περισσότεροι από αυτούς βρίσκονταν σε 
κάποιο κρεβάτι της Εντατικής Μονάδος του νοσοκοµείου το οποίο 
επισκεπτόµασταν, προκειµένου να συµπληρώσουµε τα, εν λόγω, 
ερωτηµατολόγια, κάτι το οποίο το έκανε, κάπως δυσάρεστο. 
 Η απάντηση σε αυτή την «απορία», βγαίνει αβίαστα σχεδόν από τα 
στόµατά µας. Περάσαµε τέσσερα (4) χρόνια σε µια σχολή που κύριο µέληµα 
της είναι η υγεία των ανθρώπων και η προσπάθεια, από µέρους όλων όσων 
εργάζονται ή και σπουδάζουν µέσα σε αυτή, να καλυτερέψουν την υγεία των 
ανθρώπων και να προσπαθήσουν µε κάθε τρόπο να µεταδώσουν τις γνώσεις 
τους στον απλό πολίτη, ούτως ώστε να τον βοηθήσουν να προφυλαχθεί από 
διάφορες ασθένειες (α΄βάθµια φροντίδα υγείας), ή να τις αντιµετωπίσει µε τον 
καλύτερο δυνατό τρόπο (β΄βάθµια και γ΄βάθµια φροντίδα υγείας). Έπειτα, 
λοιπόν, από αυτά τα τέσσερα (4) χρόνια, θα θέλαµε να κάνουµε κάτι το οποίο 
θα µπορούσε να αποτελέσει το έναυσµα για την πορεία µας στο χώρο της 
υγείας. 
 Και τι καλύτερο υπάρχει από το να κλείνεις τις σπουδές σου σε αυτόν 
τον χώρο, αναλαµβάνοντας µια πτυχιακή εργασία µε κύριο θέµα της την 
καρδιά του ανθρώπου και την ασθένεια που την τριβελίζει συχνότερα, το 
«έµφραγµα του µυοκαρδίου», αισιοδοξώντας αυτή η εργασία να αποτελέσει 
την επιτυχηµένη είσοδο και εξέλιξή µας στο «λειτούργηµα» που τόσο 
αγαπάµε. Ως εκ τούτου, ευχή µας είναι, οι καρποί αυτής της έρευνας να 
αποτελέσουν πηγή πληροφόρησης και συµβουλευτικής, τόσο των ασθενών που 
δοκιµάστηκαν από αυτή την νόσο, όσο και των επαγγελµατιών υγείας, που 
προσπαθούν καθηµερινά να αντιµετωπίσουν τέτοια περιστατικά. 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 
 
 
 Στο τελείωµα αυτής της πτυχιακής εργασίας θα ήταν παράλειψη να µην 
ευχαριστήσουµε άτοµα και οµάδες που µας βοήθησαν στην διεκπεραίωσή της. 
 Αρχικά θα θέλαµε να ευχαριστήσουµε τον κο. Βαβουρανάκη Ιωάννη, 
ιατρό καρδιολόγο, για την βοήθεια που µας προσέφερε στην ολοκλήρωση και 
παρουσίαση αυτής της µελέτης. Μας προσέφερε πολύτιµες συµβουλές καθώς 
και τις αναµφισβήτητες γνώσεις του πάνω στην προετοιµασία και παρουσίαση 
των πτυχιακών εργασιών. 
 Συνακόλουθα, θα θέλαµε να ευχαριστήσουµε το προσωπικό του 
Βενιζελείου Γ.Ν.Η. και του Πα.Γ.Ν.Η και ειδικότερα το προσωπικό της 
Μονάδος Εντατικής Θεραπείας και της Καρδιολογικής Κλινικής που µας 
δέχθηκαν και µας επέτρεψαν να συµπληρώσουµε τα ερωτηµατολόγια, που 
υπήρξαν η βάση αυτής της µελέτης.  
 Εν συνεχεία, θα θέλαµε να ευχαριστήσουµε θερµά τον κο. Μαρκάκη 
Γεώργιο, προϊστάµενο του τµήµατος Θερµοκηπιακών Καλλιεργειών, για την 
βοήθειά του στο ερευνητικό κοµµάτι της πτυχιακής. Όπως επίσης και τον 
κύριο Μανιό Ανδρέα, πλαστικό χειρουργό του Πα.Γ.Ν.Η τη συµβολή του στην 
ανάλυση των δεδοµένων της έρευνας. 
 Κυρίως, όµως, θα θέλαµε να ευχαριστήσουµε από τα βάθη της καρδιάς 
µας, τους γονείς µας, που µε την βοήθεια και στήριξή τους, οικονοµική και 
ψυχολογική, καταφέραµε να τελειώσουµε επιτυχώς τη σχολή αυτή και να 
υλοποιήσουµε ένα όνειρό µας, µα και δικό τους: να στεφθούµε πτυχιούχοι στη 
σχολή που διαλέξαµε. 
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ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 
Ο ακρογωνιαίος λίθος του οργανισµού η καρδιά, µια µεγάλη µυϊκή 

αντλία η οποία, χωρίς να σταµατά ποτέ, ωθεί ρυθµικά το πλούσιο σε οξυγόνο 
και θρεπτικές ουσίες αίµα σε ένα πολύπλοκο δίκτυο αγγείων το οποίο φτάνει 
σε όλα τα τµήµατα του σώµατος.  

Οποιαδήποτε διαταραχή στη λειτουργία του καρδιαγγειακού 
συστήµατος, θέτει σε κίνδυνο την υγεία, ενώ µπορεί ακόµα να αποβεί µοιραία. 
Μάλιστα, οι καρδιαγγειακές νόσοι αποτελούν µια από τις πρώτες αιτίες 
θνησιµότητας, κυρίως στις ανεπτυγµένες χώρες. Είναι καλό εποµένως να 
γνωρίζει κανείς, σε γενικές γραµµές, την ανατοµία και την φυσιολογία των 
µερών του κυκλοφορικού συστήµατος, στοιχείο απαραίτητο για να κατανοήσει 
την προέλευση και τις επιπτώσεις των πιο κοινών νόσων του, καθώς και την 
πρόληψη τους. 
 
ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 Η φυσιολογική καρδιά κείται µέσα στον περικαρδιακό σάκο, στη 
µεσότητα του θώρακα και ελαφρά προς τα αριστερά της µέσης γραµµής. Οι, 
χαµηλής πίεσης, δεξιός κόλπος και κοιλία καταλαµβάνουν το πρόσθιο τµήµα 
της καρδιάς, ενώ οι υψηλής πίεσης αριστερός κόλπος και κοιλία βρίσκονται 
στο οπίσθιο τµήµα. Ο επιµήκης καρδιακός άξονας, από την κορυφή της 
αριστεράς κοιλίας προς την αορτική ρίζα, φέρεται προς τα πάνω και πίσω, µε 
µια γωνία 30 µοιρών ως προς το οριζόντιο και 45 µοίρες ως προς το οβελιαίο 
επίπεδο του σώµατος. Η κορυφή της καρδιάς ακουµπά στην άνω επιφάνεια του 
διαφράγµατος, το οποίο βρίσκεται κοντά στην οπίσθια και κατώτερη καρδιακή 
επιφάνεια. Η θέση της καρδιάς ποικίλλει µε τη σωµατική διάπλαση του 
ασθενούς καθώς και µε τη φάση της αναπνοής. Καταλαµβάνει µια πιο 
κατακόρυφη θέση κατά την εισπνοή σε ψηλά, αδύνατα άτοµα, ενώ σε εύσωµα 
άτοµα και κατά την εκπνοή παίρνει µια πιο οριζόντια θέση. 
 
ΕΞΩΤΕΡΙΚΗ ΟΨΗ 
 
Πρόσθια άποψη 
 Στην πρόσθια όψη (εικόνα 1), το µεγαλύτερο τµήµα της καρδιακής 
επιφάνειας σχηµατίζεται από την τριγωνικού σχήµατος δεξιά κοιλία, µε το 
στέλεχος της πνευµονικής αρτηρίας εκφυόµενο από την κορυφή του τριγώνου. 
Προς τα πάνω και δεξιά της δεξιάς κοιλίας είναι ορατός ο δεξιός κόλπος, (και 
πιο συγκεκριµένα το ωτίο του) που καλύπτει την έκφυση της αορτής. Η 
αύλακα µεταξύ δεξιού κόλπου και κοιλίας (στεφανιαία αύλακα), συχνά 
περιέχει λίπος, µέσα της δε, πορεύεται η δεξιά στεφανιαία αρτηρία. Πάνω από 
το δεξιό κόλπο είναι ορατή η άνω κοίλη φλέβα, καθώς, εισερχόµενη δια του 
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περικαρδίου, εκβάλλει στον δεξιό κόλπο. Η κάτω κοίλη φλέβα βρίσκεται στην 
διαφραγµατική επιφάνεια της καρδιάς και εκβάλλει από πίσω στο δεξιό κόλπο. 
Στην πρόσθια όψη της καρδιάς φαίνεται ένα µικρό µόνο µέρος της αριστεράς 
κοιλίας, το οποίο κείται αριστερότερα της δεξιάς κοιλίας και σχηµατίζει την 
κορυφή της καρδιάς. Η πρόσθια µεσοκοιλιακή αύλακα συχνά περιέχει λίπος 
και εκεί πορεύεται ο πρόσθιος κατιών κλάδος της αριστερής στεφανιαίας 
αρτηρίας. Το µόνο τµήµα του αριστερού κόλπου που είναι ορατό από εµπρός 
είναι το αριστερό ωτίο, το οποίο κείται πάνω από την κοιλία και ανακάµπτει 
γύρω από το αριστερό τµήµα της έκφυσης του πνευµονικού στελέχους. 
Φυσιολογικά, οι πνεύµονες καλύπτουν το µέγιστο τµήµα της πρόσθιας 
καρδιακής επιφάνειας, ιδίως κατά την εισπνοή, αφήνοντας ακάλυπτη µια µικρή 
µόνο επιφάνεια, στο πίσω µέρος του στέρνου και των αριστερών πλευρών 

 

 
 
Αριστερή πλάγια όψη 
 Από το αριστερό πλάγιο (εικόνα 2) η αριστερή κοιλία και ο αριστερός 
κόλπος αποτελούν το µεγαλύτερο τµήµα της καρδιακής επιφάνειας. Η οπίσθια 
µεσοκοιλιακή αύλακα διαχωρίζει την καρδιά, µε την αριστερή κοιλία προς τα 
επάνω και τη δεξιά κοιλία κάτω. Μέσα στην αύλακα βρίσκεται ο πρόσθιος 
κατιών κλάδος της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Η κολποκοιλιακή αύλακα 
φέρεται σχεδόν κάθετα, διαχωρίζοντας την αριστερή κοιλία από τον αριστερό 
κόλπο. Ο στεφανιαίος κόλπος και ο περισπώµενος κλάδος της αριστερής 
στεφανιαίας αρτηρίας πορεύονται στην αύλακα αυτή, σχηµατίζοντας τη βάση 
της «στεφάνης» του αγγειακού δακτυλίου, εξ ου και η ονοµατολογία των 
καρδιακών τροφικών αγγείων. 
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Οπίσθια όψη 
 Το οπίσθιο τµήµα της καρδιάς που ακουµπά στο διάφραγµα αποτελείται 
κυρίως από τον αριστερό κόλπο και κοιλία, µαζί µε τµήµατα του δεξιού 
κόλπου και κοιλίας (εικόνα 3). Το σηµείο όπου και τα τέσσερα (4) καρδιακά 
διαµερίσµατα συναντώνται στην οπίσθια επιφάνεια αποκαλείται «σταυρός της 
καρδιάς» λόγω του σταυροειδούς σχήµατος των αγγείων που κείνται στη 
συµβολή της οπίσθιας διαµεσοκοιλιακής και κολποκοιλιακής αύλακας. Τα 
αγγεία που σχηµατίζουν το σταυρό είναι ο στεφανιαίος κόλπος και ο οπίσθιος 
κατιών στεφανιαίος αρτηριακός κλάδος. Ο τελευταίος µπορεί να είναι κλάδος 
είτε της δεξιάς είτε του περισπώµενου κλάδου της αριστεράς στεφανιαίας 
αρτηρίας, ανάλογα του αν η δεξιά ή η αριστερά στεφανιαία αρτηρία είναι το 
προεξάρχον (επικρατούν) αγγείο. Οι πνευµονικές φλέβες εκβάλλουν στην 
οπίσθια επιφάνεια του αριστερού κόλπου. Το σχήµα µπορεί να ποικίλλει, 
φυσιολογικά, όµως, υπάρχουν δυο (2) δεξιές και δυο (2) αριστερές 
πνευµονικές φλέβες. 
 
∆εξιά πλάγια όψη 
 Ο δεξιός κόλπος και κοιλία αποτελούν το µεγαλύτερο τµήµα της δεξιάς 
πλάγιας επιφάνειας (εικόνα 4). Οι άνω και κάτω κοίλες φλέβες εκβάλλουν 
στην οπίσθια επιφάνεια του κόλπου, ενώ η αορτή φέρεται προς τα επάνω, από 
τη µεσότητα της καρδιάς. Στην όψη αυτή το άνω καρδιακό χείλος σχηµατίζεται 
από την οδό εξόδου του αίµατος της δεξιάς κοιλίας και το στέλεχος της 
πνευµονικής. 
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Τα µεγάλα αγγεία 
 Η κύρια πνευµονική αρτηρία (στέλεχος της πνευµονικής), πορεύεται 
προς τα πάνω και αριστερά, µπροστά από την αορτή, και εξέρχεται από τον 
περικαρδιακό σάκο πριν διαχωριστεί στον αριστερό και δεξιό της κλάδο. Η 
αριστερή πνευµονική αρτηρία πορεύεται τοξοειδώς προς τα πίσω σαν συνέχεια  
του κύριου κορµού, ενώ ο δεξιός κλάδος ανακάµπτει προς τα πλάγια και 
πορευόµενος πίσω από την ανιούσα αορτή και την άνω κοίλη φλέβα φέρεται 
προς την πύλη του δεξιού πνεύµονα. Ο διχασµός της πνευµονικής αρτηρίας 
βρίσκεται στην οροφή του αριστερού κόλπου και πάνω από τον αριστερό κύριο 
βρόγχο. 
 Η αορτή εκφύεται βαθιά µέσα στην καρδιά και το κεντρικό της τµήµα 
καλύπτεται από το δεξιό ωτίο. Πορεύεται προς τα πάνω στο πλάγιο της άνω 
κοίλης φλέβας προτού δώσει τον πρώτο και µεγαλύτερο κλάδο (ανώνυµη 
φλέβα) ο οποίος σύντοµα διχάζεται στη δεξιά κοινή καρωτίδα και δεξιά 
υποκλείδιο αρτηρία. Το αορτικό τόξο πορεύεται προς τα αριστερά και πίσω, 
δίνοντας την αριστερή κοινή καρωτίδα και αριστερή υποκλείδιο αρτηρία πριν 
να χιαστεί µε την αριστερή πνευµονική αρτηρία. Υπάρχει µια στενή συσχέτιση 
µεταξύ της αριστερής πνευµονικής αρτηρίας και της αορτής. Ο αρτηριακός 
πόρος, ο οποίος κατά την εµβρυïκή ανάπτυξη συνέδεε τα δυο (2) αυτά αγγεία, 
παραµένει σαν υπόλειµµα -αρτηριακός σύνδεσµος- στον ενήλικα. Το σηµείο 
στο οποίο ενώνεται µε την αορτή, ονοµάζεται αορτικός ισθµός, δεδοµένου ότι 
συχνά υπάρχει µια στένωση στο επίπεδο αυτό. Στο σηµείο αυτό η αορτή είναι 
ευπαθέστερη και συχνά συµβαίνουν εδώ τραυµατικές ρήξεις. 
 
 
 
 
ΤΑ ∆ΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΑ (ΚΟΙΛΟΤΗΤΕΣ) ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 
Ο δεξιός Κόλπος 
 Ο δεξιός κόλπος αποτελείται από δύο εµβρυολογικά διάκριτα τµήµατα 
(εικόνα 5). Το οπίσθιο λεπτοτοιχωµατικό τµήµα στο οποίο εκβάλλουν οι 
κοίλες φλέβες και ο στεφανιαίος κόλπος σχηµατίζεται από τον φλεβώδη κόλπο 
και συνίσταται από ιστό όµοιο µε εκείνο των µεγάλων αγγείων. Το πλέον 
πρόσθιο µυώδες τµήµα περιλαµβάνει το δεξιό ωτίο και τον δακτύλιο της 
τριγλώχινας βαλβίδας. Το ωοειδές βοθρίο κείται στη µεσότητα του 
λεπτοτοιχωµατικού τµήµατος και αποτελεί τη θέση του εµβρυϊκού ωοειδούς 
τρήµατος. Η παρούσα, κατά την εµβρυϊκή ζωή, διακολπική επικοινωνία 
επιτρέπει τη ροή οξυγονωµένου αίµατος από τον πλακούντα, µέσω της κάτω 
κοίλης φλέβας, προς την αριστερή καρδιά. Το ωοειδές τρήµα παραµένει 
ανοιχτό, ή δυνητικά ανοιχτό, στο 15% των φυσιολογικών ατόµων, δεδοµένου, 
όµως, ότι αποτελεί βαλβίδα µε ροή µόνο από δεξιά προς τα αριστερά, 
θεωρείται λειτουργικά κλειστό. 
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Η δεξιά κοιλία 
 Η δεξιά κοιλία είναι ένας µηνοειδής, αβαθής, τριγωνικός µηχανισµός, 
που τυλίγεται γύρω από το κοιλιακό διάφραγµα. Μπορεί να διαχωριστεί 
(εικόνα 6) στο κεντρικό τµήµα εισόδου του αίµατος που περιλαµβάνει την 
τριγλώχινα βαλβίδα και τις τενόντιες χορδές της και το περιφερικό τµήµα 
εξόδου του αίµατος, από το οποίο εκφύεται το στέλεχος της πνευµονικής. Η 
διαχωριστική γραµµή ανάµεσα στα δύο (2) αυτά τµήµατα συνίσταται από 
µυϊκές δεσµίδες προερχόµενες από την υπερκοιλιακή ακρολοφία, την 
τοιχωµατική δεσµίδα, τη διαφραγµατική δεσµίδα και την ενδιάµεση δεσµίδα. 
Το τµήµα εξόδου του αίµατος της δεξιάς κοιλίας προέρχεται από τον εµβρυϊκά 
ξεχωριστό καρδιακό βολβό-σε αντίθεση µε το τµήµα εισόδου το οποίο 
προέρχεται από τον ιστό των κοιλιών. 
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Ο αριστερός κόλπος 
 Ο αριστερός κόλπος, όπως και ο δεξιός, αποτελείται από ένα φλεβώδες 
τµήµα στο οποίο εκβάλλουν οι πνευµονικές φλέβες, και ένα περισσότερο 
µυώδες πρόσθιο τµήµα το οποίο περιλαµβάνει και το ωτίο. Το τοίχωµά του 
είναι ελαφρά παχύτερο απ’ ό,τι του δεξιού κόλπου, στη δε δεξιά άνω επιφάνεια 
είναι ορατή µια λεπτοτοιχωµατική περιοχή που αντιστοιχεί στο ωοειδές βοθρίο 
(εικόνα 7). 
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Εικόνα 7 

 
Η αριστερή κοιλία 
 Η κοιλότητα της αριστερής κοιλίας έχει ένα ωοειδές σχήµα, η βάση του 
οποίου σχηµατίζεται από τον δακτύλιο της µιτροειδούς βαλβίδας. Το τοίχωµά 
της είναι τρεις µε τέσσερις (3-4) φορές παχύτερο από εκείνο της δεξιάς 
κοιλίας, συνιστώντας το 75% περίπου της µάζας της καρδιάς. Ο αορτικός και 
µιτροειδικός βαλβιδικός δακτύλιος βρίσκονται κοντά ο ένας στον άλλον, µε τη 
µεγάλη, πρόσθια, κινητή γλωχίνα της µιτροειδούς παρακείµενη της αριστερής 
και οπίσθιας µηνοειδούς πτυχής της αορτικής βαλβίδας. Η οπίσθια, ακίνητη 
µιτροειδική γλωχίνα είναι µικρότερη και µαζί µε την πρόσθια, είναι 
προσδεδεµένη µε τις τενόντιες χορδές, σαν αλεξίπτωτο, µε τους πρόσθιο και 
οπίσθιο θηλοειδείς µυς. Μερικές από τις τενόντιες χορδές είναι κοινές (εικόνα 
8). Το µεσοκοιλιακό διάφραγµα, το οποίο σχηµατίζει την πρόσθια µοίρα της 
αριστερής κοιλίας, προεξέχει µέσα στη δεξιά κοιλία, έτσι ώστε η εγκάρσια 
διατοµή του µεσαίου τµήµατος της αριστερής κοιλίας να εµφανίζει κυκλικό 
σχήµα. 
 
 
ΚΑΡ∆ΙΑΚΕΣ ΒΑΛΒΙ∆ΕΣ 
 
 Η τριγλώχινα βαλβίδα είναι ένας λεπτός τρισχιδής σχηµατισµός µε 
πρόσθια, οπίσθια και µέση γλωχίνα. Το µεµβρανώδες τµήµα του 
µεσοκοιλιακού διαφράγµατος κείται στο πλάγιο της µέσης γλωχίνας. Η 
µιτροειδής βαλβίδα, παχύτερη από την τριγλώχινα, φέρει δυο (2) γλωχίνες και 
έχει σχήµα µίτρας επισκόπου, στην οποία η πρόσθια επιφάνεια (πρόσθια 
γλωχίνα) είναι µακρύτερη και παχύτερη από την οπίσθια επιφάνεια. Η 
πνευµονική βαλβίδα συνίσταται από τρεις (3) µηνοειδείς πτυχές, σαν τσέπες. 
∆ύο από αυτές, δεξιά και αριστερή, βρίσκονται εµπρός και η τρίτη πίσω. Ο 
ιστός της είναι λεπτότερος από την αορτική βαλβίδα, η οποία κείται βαθύτερα 
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µέσα στην καρδιά. Η αορτική βαλβίδα έχει, επίσης, τρεις (3) πτυχές –την 
πρόσθια (δεξιά στεφανιαία), την αριστερή οπίσθια (αριστερά στεφανιαία) και 
τη δεξιά οπίσθια (µη στεφανιαία)- οι οποίες συνοδεύονται από αντίστοιχες 
διατάσεις της αορτής, τους αορτικούς κόλπους, ή κόλπους του Valsalva. 

 
εικόνα 8 

 
ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 
(εικόνες 9 και 10) 
 
 Οι στεφανιαίες αρτηρίες παρουσιάζουν τις περισσότερες παραλλαγές 
από οποιοδήποτε άλλο τµήµα της ανατοµίας της καρδιάς. Οι δυο (2) κύριες 
στεφανιαίες αρτηρίες -αριστερά και δεξιά- εκφύονται από το δεξιό και 
αριστερό αορτικό κόλπο, µέσα από τους θυλάκους των µηνοειδών πτυχών. 
Μπορεί να προεξάρχει οποιαδήποτε από τις δυο (2) αρτηρίες, αιµατώνοντας το 
οπίσθιο-κατώτερο τµήµα της καρδιάς. Στο 30% των ατόµων, µικρότερη είναι η 
αριστερά στεφανιαία αρτηρία, η οποία όµως πιθανότατα υπερτερεί σε άτοµα 
µε συγγενή αορτική στένωση, ή διγλώχινα αορτική βαλβίδα. Η αριστερή 
στεφανιαία αρτηρία πορεύεται πίσω από τον πνευµονικό αρτηριακό κορµό, 
σαν ένα µικρού µήκους 1-2 cm κύριο στέλεχος, πριν διαχωριστεί στον πρόσθιο 
και τον περισπώµενο κλάδο. Ο πρόσθιος κλάδος, συνήθως φέρει έναν κατιόντα 
κλάδο ο οποίος πορεύεται στη µεσοκοιλιακή αύλακα. Ο περισπώµενος κλάδος 
ακολουθεί την κολποκοιλιακή αύλακα, ανακάµπτοντας στην οπίσθια καρδιακή 
επιφάνεια. Η περιοχή ανάµεσα στα δυο (2) αυτά αγγεία –και τις δυο (2) 
αύλακες- αιµατώνεται από κλάδους της µιας ή της άλλης αρτηρίας. Έτσι, η 
αρτηριακή στεφανιαία αρτηρία, συνήθως συνίσταται από τρεις (3) κλάδους, ο 
µέσος των οποίων εκφύεται από τις δυο (2) παραπάνω, σταθερά 
προσδιορίσιµες, αρτηρίες. Ο περισπώµενος κλάδος είναι µεγαλύτερος σε 
άτοµα όπου η αριστερή στεφανιαία αρτηρία αποτελεί το κυρίαρχο αγγείο. Στη 
περίπτωση αυτή το αγγείο µπορεί να πορεύεται µέχρι το «σταυρό της 
καρδιάς», χορηγώντας ακόµη και τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο, ο οποίος 
φέρεται µέσα στην οπίσθια µεσοκοιλιακή αύλακα. 
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 Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία πορεύεται στη κολποκοιλιακή αύλακα, 
προς τα κάτω και πίσω, πριν ανακάµψει προς τα πίσω, όπου φθάνει στο 
«σταυρό» και δίνει τον οπίσθιο κατιόντα µεσοκοιλιακό κλάδο. Κοντά στην 
έκφυση της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας συνήθως εκκινεί ένας πρόσθιος 
δεξιός κολπικός κλάδος, ο οποίος µε ειδικό κλάδο του αιµατώνει το 
φλεβόκοµβο. Από κλάδο, επίσης, της δεξιάς στεφανιαίας, ο οποίος εκφύεται 
από τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο, αιµατώνεται και ο κολποκοιλιακός κόµβος. 
 Οι στεφανιαίες αρτηρίες είναι εξωκαρδιακά αγγεία τα οποία εκτίθενται 
στην ενδοπερικαρδιακή και όχι στην ενδοµυοκαρδιακή πίεση. Συχνά, όµως και 
για ένα περίπου εκατοστό (1cm), τα στεφανιαία αγγεία υπερκαλύπτονται από 
γέφυρες µυϊκού ιστού. Αυτό διαπιστώνεται και επί παρουσίας και επί απουσίας 
στεφανιαίας νόσου και ως εκ τούτου είναι χωρίς κλινική σηµασία. 
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 Η έκταση της παράπλευρης κυκλοφορίας στο στεφανιαίο αρτηριακό 
υπόστρωµα αποτελεί µια σηµαντική, αλλά σχεδόν αδύνατο να εκτιµηθεί, 
µεταβλητή. Εντούτοις, παίζει ένα σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη και 
πρόγνωση της στεφανιαίας νόσου. Το µεγαλύτερο τµήµα της αριστεράς 
στεφανιαίας φλεβικής κυκλοφορίας παροχετεύεται από τον στεφανιαίο κόλπο. 
Οι ελάχιστες φλέβες που αποχετεύουν απευθείας µέσα στα καρδιακά 
διαµερίσµατα, ονοµάζονται θεβεσιανές φλέβες. Η κύρια φλεβική αποχέτευση 
της αριστεράς κοιλίας είναι µέσω της µείζονος καρδιακής φλέβας, η οποία 
πορεύεται παράλληλα µε τον αριστερό πρόσθιο κατιόντα κλάδο, συµβάλλει δε 
µε την οπίσθια καρδιακή φλέβα, σχηµατίζοντας έτσι τον στεφανιαίο κόλπο. 
 
 
 
ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΑΓΩΓΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
(εικόνα 11) 
 Ο φλεβόκοµβος από τον οποίο εκκινεί το έναυσµα της καρδιακής 
διέγερσης, βρίσκεται στη συµβολή της άνω κοίλης φλέβας και του δεξιού 
κόλπου. Ο κολποκοιλιακός κόµβος εντοπίζεται στο δεξιό οπίσθιο τµήµα του 
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µεσοκολπικού διαφράγµατος, κοντά στη βάση της τριγλώχινας βαλβίδας. 
Συνδέεται µε το δεµάτιο του Hiss το οποίο διχάζεται σε αριστερό και δεξιό 
σκέλος στο ύψος του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Το αριστερό σκέλος 
χωρίζεται και πάλι σε πρόσθιο και οπίσθιο κλάδο και οι τρεις (3) κλάδοι 
πορεύονται υπενδοκαρδιακά, κοντά στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα, προτού 
διακλαδιστούν σε ίνες του Purkinje, οι οποίες διασπείρονται σε όλα τα 
τµήµατα του κοιλιακού µυοκαρδίου. 
 

 
 
 
ΛΕΜΦΙΚΗ ΠΑΡΟΧΕΤΕΥΣΗ 
 
 Τα λεµφαγγεία της καρδιάς σχηµατίζουν τρία (3) πλέγµατα: 
υπενδοκαρδιακό, µυοκαρδιακό και υποεπικαρδιακό. Η αποχέτευση φέρεται 
προς τα έξω, στο υποεπικαρδιακό πλέγµα, όπου τα αγγεία συνενώνονται, 
σχηµατίζοντας κορµούς, οι οποίοι ακολουθούν την πορεία των αρτηριών. 
Τελικά, σχηµατίζουν ένα µονήρες αγγείο, που φεύγει από την καρδιά στο ύψος 
της πρόσθιας επιφάνειας της πνευµονικής αρτηρίας και φθάνει σε έναν 
λεµφαδένα, µεταξύ της άνω κοίλης φλέβας και της ανώνυµης αρτηρίας. Η, 
κατά τη µεταµόσχευση της καρδιάς, αναγκαία διατοµή των λεµφαγγείων, δεν 
φαίνεται να έχει βλαπτική επίδραση. 
 
 
ΤΑ ΝΕΥΡΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 Η καρδιά νευρώνεται από χολινεργικές ίνες του πνευµονογαστρικού και 
αδρενεργές ίνες που εκκινούν από το θωρακοοσφυϊκό συµπαθητικό σύστηµα 
και φέρονται δια των άνω, µέσου και κατωτέρου αυχενικών γαγγλίων. Η 
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φυγόκεντρη χολινεργική νεύρωση περιορίζεται στους κόλπους. Ίνες του 
πνευµονογαστρικού νευρώνουν το φλεβόκοµβο, εξυπηρετώντας τον έλεγχο 
του καρδιακού ρυθµού και την ισχύ συστολής των κόλπων. Οι ίνες του 
αριστερού πνευµονογαστρικού, νευρώνουν κυρίως τον κολποκοιλιακό κόµβο 
αν και υπάρχει και κάποιος βαθµός διασταυρούµενης νεύρωσης. Οι κόλποι 
δέχονται, επίσης συµπαθητικές ίνες, η πλειονότητα όµως των αδρενεργών ινών 
κατανέµεται στις κοιλίες, µε κύρια δράση την ενίσχυση της καρδιακής δύναµης 
συστολής. Η καρδιά διαθέτει ακόµη και αυτόνοµη αισθητική νεύρωση, µέσω 
µικρών αµύελων συµπαθητικών ινών. Αυτές, θεωρείται ότι απαντούν σε 
νοσοαισθητικά ερεθίσµατα και αποτελούν την οδό διαβίβασης του 
ερεθίσµατος του καρδιακού πόνου. 
 Όπως συµβαίνει και µε την σπλαχνική αισθητικότητα άλλων οργάνων, ο 
πόνος λόγω µυοκαρδιακής ισχαιµίας έχει ασαφή και µεταβλητή εντόπιση. 
Επιπρόσθετα, αισθήσεις που προέρχονται από άλλα ενδοθωρακικά όργανα, 
όπως τα µεγάλα αγγεία και το περικάρδιο, µπορεί να προκαλούν πόνο που δεν 
µπορεί να διακριθεί από τον µυοκαρδιακό. 
 Υποδοχείς νευρούµενοι από το πνευµονογαστρικό είναι ευρέως 
διεσπαρµένοι στους κόλπους και τις κοιλίες. Οι κολπικοί υποδοχείς συνδέονται 
µε εµµύελες ίνες και στέλνουν ώσεις οι οποίες, µέσω του πνευµονογαστρικού 
επιφέρουν µείωση της δράσης του συµπαθητικού στους νεφρούς. Τούτο, έχει 
σαν αποτέλεσµα την αύξηση του όγκου των ούρων και της απέκκρισης 
νατρίου. Οι κοιλιακοί υποδοχείς συνδέονται µε αµύελες ίνες· οι απολήξεις 
θεωρείται ότι είναι µηχανοϋποδοχείς, ανταποκρινόµενοι στις µεταβολές της 
ενδοκοιλιακής πίεσης και ενισχύοντας τη δράση των καρωτιδικών και 
αορτικών τασεοϋποδοχέων. 
 
 
 
ΜΙΚΡΟΣΚΟΠΙΚΗ ΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 Το βασικό καρδιακό µυοκύτταρο αποτελεί τµήµα ενός συγκυτίου στο 
οποίο οι µυϊκές ίνες συνδέονται µεταξύ τους ακανόνιστα, σχηµατίζοντας 
δέσµες και σπείρες, χωρίς να υπάρχουν οι χαρακτηριστικοί, στους σκελετικούς 
µυς, καλά προσδιορισµένοι τένοντες και οστικές προσφύσεις. Ο καρδιακός µυς 
διαφέρει επίσης από τον σκελετικό στο γεγονός ότι διαθέτει αυτοµατισµό 
(ενδογενής ρυθµικότητα). Η ιδιότητα αυτή ποικίλλει στους διάφορους τύπους 
του καρδιακού µυ· είναι περισσότερο έκδηλη στον κοµβικό ιστό και λιγότερο 
εµφανής στα περιφερικά µυϊκά κύτταρα. Η εσωτερική υφή των καρδιακών 
µυϊκών κυττάρων µοιάζει µε εκείνη των σκελετικών. Το µέγεθός τους είναι 
περίπου 30*10µm και περιέχουν περίπου 20-50 µυοϊνίδια. Κάθε ινίδιο έχει 
διάµετρο 1µm και αποτελείται από µια σειρά σαρκοµεριδίων, τη βασική µυϊκή 
µονάδα. Το κύτταρο περιέχει ακόµη τον πυρήνα και πολυάριθµα µιτοχόνδρια. 
Η κυτταρική µεµβράνη αποτελεί το σαρκείληµµα, από το οποίο προέρχεται το 
σαρκοπλασµατικό δίκτυο που καταδύεται µέσα στο κύτταρο, σχηµατίζοντας 
ένα σύµπλοκο δικτυωτό σχηµατισµό που ενθυλακώνει κάθε µυοϊνίδιο 
(σύστηµα Τ). Η ηλεκτρική διέγερση που προκαλεί τη σύσπαση κάθε 
σαρκοµεριδίου διέρχεται µέσα από το πολύπλοκο αυτό µεµβρανώδες δίκτυο. 
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ΕΜΒΡΥΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 Η εµβρυολογία της καρδιάς είναι το ίδιο πολύπλοκη µε εκείνη των 
άλλων οργάνων του σώµατος. Αναπτύσσεται κυρίως µεταξύ δεύτερης και 
έκτης εβδοµάδας της κυοφορίας· ως εκ τούτου, η επίδραση των διαφόρων 
παραγόντων που θεωρείται ότι ευθύνονται για τις συγγενείς καρδιοπάθειες, 
πιθανότατα γίνεται πριν επιβεβαιωθεί κλινικά η κύηση. 
 
Αρχέγονος καρδιακός σωλήνας 
 Η καρδιά σχηµατίζεται από την αναδίπλωση του αρχέγονου µίσχου, ο 
οποίος εµφανίζεται στο σπλαχνικό µεσόδερµα, κοντά στη περικαρδιακή 
κοιλότητα, στην αρχή περίπου της τρίτης εβδοµάδας της κύησης. Αρχικά, ο 
αρχέγονος καρδιακός σωλήνας είναι ευθύς, αλλά σύντοµα διαφοροποιείται 
αυξανόµενος, σχηµατίζοντας την καρδιακή αγκύλη (εικόνα 12). ∆ιακρίνονται 
τρία τµήµατα από τα οποία αποτελείται ο σωλήνας, η δε χωριστή περιγραφή 
τους είναι χρήσιµη, παρόλο που αναπτύσσονται παράλληλα. Αυτά είναι: ο 
φλεβώδης κόλπος, η καρδιακή αγκύλη και τα βραγχιακά τόξα. 
 

 
 
 
Ο φλεβώδης κόλπος 
 Προέρχεται από το πιο ουραίο τµήµα του αρχέγονου καρδιακού 
σωλήνα. Αποτελεί ξεχωριστό διαµέρισµα στα πρώτα στάδια της ανάπτυξης της 
καρδιάς (εικόνα 13). Αρχικά συνίσταται από δυο (2) κέρατα, το καθένα από τα 
οποία δέχεται έναν πόρο του Cuvier. Από τον σχηµατισµό αυτό προέρχονται οι 
οµφαλικές φλέβες από τις οποίες τελικά γεννώνται η άνω και κάτω κοίλη 
φλέβα, οι πνευµονικές φλέβες, ο στεφανιαίος κόλπος και τα οπίσθια τµήµατα 
του αριστερού και δεξιού κόλπου. 
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Αρχικά (βραγχιακά) τόξα 
 Το περιφερικότερο τµήµα του αρχέγονου καρδιακού σωλήνα σχηµατίζει 
τον αορτικό σάκο· περιφερικότερα του τελευταίου εµφανίζονται κατ’ 
ακολουθία έξι (6) ζεύγη αορτικών τόξων. Μερικά εµφανίζονται, ενώ άλλα 
παραµένουν, αποτελώντας την απαρχή των µεγάλων αγγείων (εικόνα 14). Το 
έξω τόξο σχηµατίζει την έσω καρωτίδα αρτηρία· το αριστερό τέταρτο τόξο, 
σχηµατίζει το αορτικό τόξο, ενώ από το έκτο τόξο προέρχονται οι πνευµονικές 
αρτηρίες και ο αρτηριακός πόρος. 
 
 
∆ιαχωρισµός 
 Το πιο περίπλοκο στάδιο της καρδιακής εµβρυογένεσης είναι ο 
διαχωρισµός των διαφόρων καρδιακών τµηµάτων (εικόνα 15). Στον κόλπο 
εµφανίζεται και εκτείνεται προς τα κάτω και εµπρός ένα διάφραγµα, 
πορευόµενο προς το κέντρο της καρδιάς όπου βρίσκονται τα ενδοκαρδιακά 
προσκέφαλα, από τα οποία αναπτύσσονται στη συνέχεια οι κολποκοιλιακές 
βαλβίδες. Αυτό είναι το πρωτογενές διάφραγµα. Ένα δεύτερο κολπικό 
διάφραγµα -το δευτερογενές- αναπτύσσεται στο δεξιό πλάγιο του πρωτογενούς 
διαφράγµατος. Στο πρωτογενές, στο µέσο του κόλπου, δηµιουργείται µια 
τρύπα (τρήµα) µε αποτέλεσµα να µην είναι ποτέ πλήρης ο διαχωρισµός. Το 
δευτερογενές διάφραγµα δεν εκτείνεται ως τα ενδοκαρδιακά προσκέφαλα, µε 
αποτέλεσµα να υπάρχει µεσοκολπική επικοινωνία µεταξύ των δυο (2) 
διαφραγµάτων, η οποία παραµένει υπό τη µορφή του ωοειδούς τρήµατος µέχρι 
τη γέννηση. 

Ο διαχωρισµός της αρχέγονης κοιλίας σε δεξιό και αριστερό 
διαµέρισµα, πετυχαίνεται µε την ανάπτυξη ενός µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, 
το οποίο εκφύεται από το πρόσθιο τοίχωµα της κοινής κοιλίας. Το ελεύθερο 
χείλος του ευθυγραµµίζεται κάπως δεξιότερα της µέσης γραµµής, προς τη 
περιοχή των ενδοκαρδιακών προσκεφάλων. 
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 Το περιφερικότερο τµήµα της αρχέγονης κοιλίας, ο καρδιακός βολβός, 
διατείνεται σχηµατίζοντας τον αρτηριακό κορµό ο οποίος αναπτύσσεται 
µεταξύ των κοιλιών και των αορτικών τόξων. Μέσα σε αυτόν σχηµατίζεται ένα 
σπειροειδές διάφραγµα, που κατευθύνεται προς τα κάτω, στο κέντρο της 
καρδιάς, όπου τα ενδοκαρδιακά προσκέφαλα, σχηµατίζουν τις κολποκοιλιακές 
βαλβίδες και ενώνεται µε το κολποκοιλιακό διάφραγµα (εικόνα 15). Το 
ανώτερο (µεµβρανώδες) τµήµα του κοιλιακού διαφράγµατος σχηµατίζεται 
στην περιοχή αυτή από ιστό των ενδοκαρδιακών προσκεφάλων. Το 
σπειροειδές διάφραγµα του βολβού διαχωρίζει τον αρτηριακό κορµό σε 
αριστερό και δεξιό τµήµα, σχηµατίζοντας τη ρίζα της αορτής και την οδό 
εξόδου της δεξιάς κοιλίας αντίστοιχα καθώς και τις προσφυόµενες βαλβίδες. 
 Οι ανωµαλίες στο διαχωρισµό των κοιλοτήτων ερµηνεύουν έναν µεγάλο 
αριθµό συγγενών καρδιοπαθειών. Στο κόλπο µπορεί να υπάρχουν ελλείµµατα 
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στο πρωτογενές ή δευτερογενές διάφραγµα ή ακόµα και ανωµαλίες που έχουν 
σχέση µε την περιοχή των ενδοκαρδιακών προσκεφάλων (κολποκοιλιακός 
πόρος). Στην κοιλία το µεµβρανώδες τµήµα του διαφράγµατος αποτελεί τη 
θέση όλων σχεδόν των διαφραγµατικών ελλειµµάτων· οι ανωµαλίες διαίρεσης 
του αρτηριακού κορµού (κώνου) ευθύνονται για τη µετάθεση των µεγάλων 
αγγείων. Η παραµονή ανώµαλων αορτικών τόξων οδηγεί σε διάφορες βλάβες, 
κλάδων. Η παραµονή των φυσιολογικών εµβρυϊκών επικοινωνιών (αρτηριακός 
πόρος και ωοειδές τρήµα) ευθύνεται επίσης για συγγενείς παθήσεις, ενώ οι 
διαταραχές ανάπτυξης του φλεβώδους κόλπου ευθύνονται για την ανώµαλη 
πνευµονική και συστηµατική φλεβική επιστροφή στη καρδιά. 
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Η ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 
 
 
ΓΕΝΙΚΗ ΑΠΟΨΗ ΤΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 
 
Οι φυσιολογικές µεταβολικές ανάγκες και οι παραλλαγές τους 
 Το καρδιαγγειακό σύστηµα συνίσταται από τη καρδιά, τα µεγάλα 
αγγεία, τις αρτηρίες, τα αρτηρίδια, τα τριχοειδή και τις φλέβες, που όλα µαζί 
λειτουργούν σαν ένα ολοκληρωµένο σύστηµα διανοµής, στα διάφορα όργανα 
του σώµατος, ποσότητας αίµατος που να επαρκεί για τις µεταβολικές ανάγκες 
κατά τη διάρκεια της φυσιολογικής δραστηριότητας, της ανάπαυσης ή σε 
περιόδους φόρτισης (stress). Η µεταφορά οξυγόνου (ο πιο εύχρηστος δείκτης 
µέτρησης της καρδιαγγειακής λειτουργίας), η απαγωγή του διοξειδίου (CO2), η 
µεταφορά τροφικών ουσιών και ο έλεγχος της θερµοκρασίας του σώµατος 
αποτελούν ζωτικές λειτουργίες της κυκλοφορίας. Ο φυσιολογικός, κατά την 
ηρεµία, µεταβολικός ρυθµός, µετρούµενος σαν κατανάλωση οξυγόνου, είναι 
περίπου 250ml/min. Το µέγεθος αυτό µπορεί σε φυσιολογικά άτοµα να αυξηθεί 
στο δεκαπλάσιο κατά τη διάρκεια έντονης µυϊκής προσπάθειας, η οποία 
αποτελεί το εντονότερο φυσιολογικό ερέθισµα στο οποίο µπορεί να υποβληθεί 
το καρδιαγγειακό σύστηµα. Οι άλλες φυσιολογικές ή παθολογικές εντάσεις 
(stress) –συναισθηµατική ένταση, αλλαγές στην εξωτερική θερµοκρασία ή τη 
βαρύτητα, σεξουαλική δραστηριότητα, κύηση, µεταβολές στο σωµατικό 
βάρος, στέρηση ή υπερβολική λήψη αλατιού, αναιµία και πυρεξία- όλες 
επιφέρουν µικρότερες αυξήσεις στο µεταβολικό ρυθµό και την καρδιακή 
παροχή, πολύ σπάνια, δε, είναι µεγαλύτερες από το διπλάσιο των τιµών 
ηρεµίας. 
 Το καρδιαγγειακό σύστηµα των θηλαστικών έχει εξελιχθεί, έτσι ώστε 
να υποστηρίζει τη µέγιστη άσκηση και να αντιµάχεται την επίδραση της 
βαρύτητας. Το σύστηµα παρέχει επαρκή ποσότητα αίµατος στους κινητικούς 
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µυς, δίνοντας τη δυνατότητα στους ανθρώπους και τα άλλα θηλαστικά να 
κινούνται ταχύτατα, ώστε να αρπάξουν τη λεία τους ή να αποφύγουν άλλα 
αρπακτικά. Η εξέλιξη στη στεριά και η ανάληψη της όρθιας στάσης 
κατέστησαν απαραίτητη την ανάπτυξη µιας υψηλής µέσης αρτηριακής πίεσης 
ώστε να επιτρέπεται η ροή αίµατος αντίθετα προς τη κατεύθυνση της 
βαρύτητας. 
 
Συνθετικά τµήµατα του κυκλοφορικού 
 Η καρδιά παρέχει την ισχύ που εξωθεί το αίµα σε όλο το σώµα. Η 
καρδιά δρα σαν παλµική αντλία, η ισχύς παλµού της οποίας -αποτέλεσµα της 
ταχείας αποπόλωσης των κοιλιών- έχει βραχεία και σταθερή διάρκεια. Η 
καρδιά µπορεί να αυξήσει την παροχή της αυξάνοντας τη συχνότητα συστολής 
(χρονοτροπισµός), τη δύναµη συστολής (ινοτροπισµός), ή και τα δυο (2), η 
διάρκεια όµως της κοιλιακής παλµικής ισχύος (το σύµπλεγµα QRS του ΗΚΓ) 
δεν αλλάζει. Όταν η παροχή αυξάνει χρονότροπα, και η συστολή και η 
διαστολή βραχύνονται, η διάρκεια, όµως, της ώθησης που γεννάται από την 
ταχεία αποπόλωση στη φάση της συστολής παραµένει αναλλοίωτη. Όταν 
αυξάνει η ινότροπη διέγερση, αυξάνει η ισχύς που παράγεται από κάθε 
µυοκαρδιακή ίνα. Η καρδιά αντλεί προς ένα πολύκλαδο σύστηµα ελαστικών 
αρτηριών, οι οποίες περιέχουν σηµαντική µάζα αίµατος. Η ευενδοτότητα* 
(ακαµψία) των ελαστικών αρτηριών και η αδράνεια του περιεχοµένου αίµατος, 
συνδυαζόµενες, δηµιουργούν µια ειδική µορφή αντίστασης (impedance) στη 
µετάδοση της ενέργειας από την καρδιά προς τη περιφέρεια. 
 Η κατανοµή του αίµατος στο τριχοειδικό υπόστρωµα κάθε οργάνου 
είναι υπό έλεγχο στο επίπεδο των αρτηριδίων (αρτηριόλια). Η ταχύτητα του 
αίµατος πέφτει στο σηµείο αυτό και τα αρτηριόλια δρουν σαν αγγεία 
παράλληλης αντίστασης, ελέγχοντας την κατανοµή της ροής στο τριχοειδικό 
υπόστρωµα, όπου και γίνεται η ανταλλαγή των αερίων. 
 Οι φλέβες δρουν και σαν αγγεία επαναφοράς του αίµατος στην καρδιά 
και σαν αγγεία χωρητικότητας, ο µεγάλος όγκος και η µεγάλη ευενδοτότητα 
των οποίων παίζουν ένα σηµαντικό ρόλο στη παροχή ενός επαρκούς 
αποθέµατος αίµατος. 
 Η ικανότητα µεταφοράς της ισχύος από τη καρδιά στο επίπεδο των 
αρτηριολίων εξαρτάται από την αντιπαραβολή της αρτηριακής αντίστασης 
στην περιφερική αντίσταση των αρτηριολίων. Όταν αυτές συνδυάζονται -όπως 
συµβαίνει κατά τη µέγιστη άσκηση σύµφωνα µε πειραµατικά µοντέλα- η 
µεταφορά ισχύος είναι η βέλτιστη δυνατή. Κατά την ηρεµία και σε επίπεδα 
µικρότερης έντασης, η περιφερική αντίσταση είναι µεγαλύτερη από την 
αρτηριακή µε αποτέλεσµα να γεννιούνται ανακλώµενα κύµατα πίεσης και ροής 
του αίµατος. Αυτά πορεύονται ανάστροφα στα αγγεία, ανεβάζοντας την πίεση 
και µειώνοντας τη ροή στο σύστηµα. Τα ανακλώµενα κύµατα επηρεάζουν την 
ικανότητα µεταφοράς ισχύος, συνεισφέρουν όµως στην υψηλή µέση αρτηριακή 
πίεση που είναι αναγκαία ώστε να διευκολύνεται η ροή σύµφωνα µε τις 
µεταβολικές ανάγκες κάθε οργάνου και σε αντίθετη φορά ως προς τη δύναµη 
της βαρύτητας. 

*(αγγειακή) ευενδοτότητα (compliance): είναι ο όρος που χρησιµοποιείται στη κλινική φυσιολογία για την 
περιγραφή της ελαστικής συµπεριφοράς των στοιχείων που συµµετέχουν στα καρδιαγγειακά φαινόµενα. 
Ελαττωµένη ευενδοτότητα συνεπάγεται αυξηµένη δυσκαµψία. 

 



ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

Ρυθµιστικοί µηχανισµοί ελέγχου 
 Η προσαρµογή της κυκλοφορίας στις ποικίλες ανάγκες του σώµατος 
επιτυγχάνεται µέσω της αλληλεπίδρασης πολλών σύµπλοκων –συχνά 
αλληλοσχετιζόµενων- ρυθµιστικών µηχανισµών ελέγχου που ενισχύουν ο ένας 
τον άλλον και έχουν διαφορετικό χρόνο αντίδρασης. Οι νευρικοί ρυθµιστικοί 
µηχανισµοί δρουν γρήγορα και για σύντοµο χρονικό διάστηµα, ενώ η χυµική 
ρύθµιση ενεργεί πιο αργά, παραµένει όµως δραστική για µεγαλύτερο 
διάστηµα. 
 
 
ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 Η καρδιά αποτελείται από δυο (2) ξεχωριστά συγκύτια, το κολπικό και 
το κοιλιακό. Τα δυο (2) αυτά συγκύτια χωρίζονται από τον ινώδη ιστό που 
περιβάλλει τους βαλβιδικούς δακτυλίους, αλλά η µεταβίβαση δυναµικού 
ενεργείας από το κολπικό στο κοιλιακό συγκύτιο είναι δυνατή µε ένα 
εξειδικευµένο σύστηµα αγωγής, το κολποκοιλιακό δεµάτιο. 
 
Εφαρµογή της αρχής του «όλου ή του ουδενός» στην καρδιά 
 Εξαιτίας της συγκυτιακής φύσης του καρδιακού µυός ο ερεθισµός, έστω 
και µιας κολπικής µυοκαρδιακής ίνας οδηγεί σε εξάπλωση του δυναµικού 
ενεργείας σε ολόκληρη τη µυϊκή µάζα των κόλπων και, µε την ίδια λογική, ο 
ερεθισµός µιας κοιλιακής ίνας προκαλεί διέγερση ολόκληρης της κοιλιακής 
µυϊκής µάζας. Αν το κολποκοιλιακό δεµάτιο είναι ανέπαφο, το δυναµικό 
ενεργείας διέρχεται επίσης από τους κόλπους προς τις κοιλίες. Αυτό 
ονοµάζεται «αρχή του όλου ή του ουδενός». Επειδή όµως, οι ίνες του 
µυοκαρδίου συνδέονται µεταξύ τους, η αρχή του «όλου ή του ουδενός» έχει 
εφαρµογή σε ολόκληρο το λειτουργικό συγκύτιο της καρδιάς και όχι σε 
ξεχωριστές µυϊκές ίνες, όπως συµβαίνει στις µυϊκές ίνες των σκελετικών µυών. 
 
∆υναµικά ενεργείας στον καρδιακό µυ 
 Το δυναµικό ηρεµίας µεµβράνης του φυσιολογικού καρδιακού µυός 
είναι περίπου -85mV ως -95mV και κατά προσέγγιση -90mV ως -100mV στις 
εξειδικευµένες ίνες αγωγής, τις ίνες του Purkinje. 
 Η τάση (voltage) του δυναµικού ενεργείας που καταγράφεται στο 
µυοκάρδιο των κοιλιών είναι 105mV πράγµα που σηµαίνει ότι το δυναµικό της 
µεµβράνης αυξάνει από τη φυσιολoγικά πολύ αρνητική τιµή του, µέχρι την 
ελαφρά θετική τιµή των +20mV. Μετά από το αρχικό έπαρµα (spine), η 
µεµβράνη µένει σε κατάσταση εκπόλωσης για 0.15sec (στο κολπικό 
µυοκάρδιο) ως 0.3 sec (στο κοιλιακό µυοκάρδιο), εµφανίζοντας ένα 
χαρακτηριστικό επίπεδο (plateau), στο τέλος του οποίου ακολουθεί απότοµη 
επαναπόλωση. Αυτό το επίπεδο (plateau) κάνει το δυναµικό ενεργείας να 
διαρκεί στο µυοκάρδιο 10-30 φορές περισσότερο από όσο στους σκελετικούς 
µυς και προκαλεί αντίστοιχη παράταση της συστολής. Σε αυτό το σηµείο 
προκύπτει το ερώτηµα: γιατί το δυναµικό ενεργείας του καρδιακού µυός να 
παρουσιάζει επίπεδο (plateau) και των σκελετικών µυών να µην παρουσιάζει. 
Οι ιδιότητες των µεµβρανών των δυο (2) αυτών τύπων µυών έχουν 
τουλάχιστον δυο (2) κύριες διαφορές που θεωρούνται υπεύθυνες για την 
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εµφάνιση του επιπέδου (plateau) στο δυναµικό ενεργείας του καρδιακού µυός.
 Πρώτο, κατά την διάρκεια του δυναµικού ενεργείας στο εσωτερικό της 
µυοκαρδιακής ίνας διαχέεται µέτρια ποσότητα ιόντων ασβεστίου, ενώ η 
ποσότητα που διαχέεται στη σκελετική µυϊκή ίνα είναι πολύ µικρή. Επιπλέον, 
η είσοδος των ιόντων ασβεστίου δε συµβαίνει µόνο στην αρχή του δυναµικού 
ενεργείας, όπως ισχύει για τα ιόντα νατρίου, αλλά αντίθετα εξακολουθεί για 
0.2-0.3sec. Το επίπεδο (plateau) παρατηρείται κατά την διάρκεια αυτής της 
παρατεταµένης εισροής ιόντων ασβεστίου. 
 Η δεύτερη κύρια λειτουργική διαφορά ανάµεσα στον καρδιακό και τον 
σκελετικό µυ, που ευθύνονται για την δηµιουργία του επιπέδου (plateau) είναι 
η εξής: αµέσως µετά την έναρξη του δυναµικού ενεργείας η διαπερατότητα της 
µυοκαρδιακής µεµβράνης για το κάλιο ελαττώνεται κατά πέντε (5) φορές 
περίπου, γεγονός που δεν παρατηρείται στους σκελετικούς µυς. Πιστεύεται ότι 
η ελάττωση αυτή της διαπερατότητας για το κάλιο οφείλεται στη µεγάλη 
είσοδο ασβεστίου στη µυοκαρδιακή ίνα. Η ελαττωµένη διαπερατότητα για το 
κάλιο έχει ως αποτέλεσµα την µεγάλη ελάττωση της εξόδου ιόντων καλίου για 
τα επόµενα 0.2-0.3 sec που εµποδίζει την επαναπόλωση της µεµβράνης και 
συµβάλλει, µε αυτόν τον τρόπο, στην δηµιουργία του επιπέδου (plateau). 
 
 
Ταχύτητα αγωγής στο µυοκάρδιο 
 Η ταχύτητα αγωγής του δυναµικού ενεργείας στις κολπικές και τις 
κοιλιακές µυϊκές ίνες είναι περίπου 0.3-0.5m/sec, είναι δηλαδή περίπου ίση µε 
1/250 της ταχύτητας αγωγής στις πολύ µεγάλες νευρικές ίνες και µε 1/10 της 
ταχύτητας αγωγής στις σκελετικές µυϊκές ίνες. 
 
 
Ανερέθιστη περίοδος του καρδιακού µυός 
 Ο καρδιακός µυς, όπως όλοι οι διεγέρσιµοι ιστοί, δεν ανταποκρίνεται σε 
επαναδιέγερση κατά τη διάρκεια του δυναµικού ενεργείας. Κατά συνέπεια η 
φυσιολογική ανερέθιστη περίοδος των κοιλιών είναι 0.25-0.30sec, όση περίπου 
είναι και η διάρκεια του δυναµικού ενεργείας. Υπάρχει, επίσης, µια 
φυσιολογική ανερέθιστη περίοδος 0.05sec περίπου, κατά την οποία η διέγερση 
του µυοκαρδίου είναι δυσκολότερη από όσο φυσιολογικά, αλλά πάντως 
δυνατή. 
 Η ανερέθιστη περίοδος του κολπικού µυοκαρδίου διαρκεί πολύ 
λιγότερο από ότι στις κοιλίες (περίπου 0.15sec). Κατά συνέπεια, η ρυθµική 
ταχύτητα συστολής των κόλπων µπορεί να είναι πολύ µεγαλύτερη από ότι των 
κοιλιών. 
 
 
 
ΚΑΡ∆ΙΑΚΟΣ ΚΥΚΛΟΣ 
 
 Η καρδιά αποτελείται από τέσσερις (4) ξεχωριστές αντλίες: δύο (2) 
παραντλίες, τους κόλπους και δύο (2) προωθητικές αντλίες, τις κοιλίες (εικόνα 
16). Η περίοδος από το τέλος µιας καρδιακής συστολής ως το τέλος της 
επόµενης, λέγεται καρδιακός κύκλος. Κάθε κύκλος ξεκινά µε την αυτόµατη 
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παραγωγή ενός δυναµικού ενεργείας στο φλεβόκοµβο. Ο φλεβόκοµβος είναι 
µια περιοχή µε εµβαδόν περίπου 0.3cm2, στο οπίσθιο τοίχωµα του δεξιού 
κόλπου και κοντά στην εκβολή της άνω κοίλης φλέβας. Αφού παραχθεί το 
δυναµικό ενεργείας, διαβιβάζεται γρήγορα και στους δυο (2) κόλπους και από 
αυτούς µε το κολποκοιλιακό δεµάτιο, στις κοιλίες. Εξαιτίας, όµως, µιας ειδικής 
διάταξης του συστήµατος αγωγής από τους κόλπους στις κοιλίες, η διέλευση 
της καρδιακής ώσης από τους κόλπους στις κοιλίες καθυστερεί περισσότερο 
από 0.1sec. Η καθυστέρηση αυτή επιτρέπει στους κόλπους να συστέλλονται 
πριν από τις κοιλίες και να προωθούν το αίµα σε αυτές πριν από την πολύ 
ισχυρή κοιλιακή συστολή. Έτσι, οι κόλποι ενεργούν ως προαντλίες για την 
πλήρωση των κοιλιών, κι αυτές, στη συνέχεια, ενεργώντας ως κύριες αντλίες 
προωθούν το αίµα µέσα στα αγγεία. 
 

 
 

 
 
Συστολή και διαστολή 
 Ο καρδιακός κύκλος αποτελείται από µια περίοδο χάλασης, τη διαστολή 
που ακολουθείται από µια περίοδο συστολής. Η εικόνα 17 απεικονίζει τις 
διάφορες φάσεις του καρδιακού κύκλου. Οι τρεις επάνω καµπύλες 
αντιπροσωπεύουν τις µεταβολές της πιέσεως στην αορτή, την αριστερή κοιλία 
και τον αριστερό κόλπο, αντίστοιχα. Η τέταρτη καµπύλη απεικονίζει τις 
µεταβολές του όγκου των κοιλιών και η έκτη ένα φωνοκαρδιογράφηµα 
(καταγραφή των ήχων που παράγει η καρδιά καθώς προωθεί το αίµα). 
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Σχέση ηλεκτροκαρδιογραφήµατος και καρδιακού κύκλου 
 Τα επάρµατα PQRST του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος αντιπροσωπεύουν 
ηλεκτρικά δυναµικά (τάσεις) που παράγονται στην καρδιά και καταγράφονται 
µε ηλεκτροκαρδιογράφο από την επιφάνεια του σώµατος. Το έπαρµα P 
προκαλείται από την επέκταση της εκπόλωσης στους κόλπους και 
ακολουθείται από την κολπική συστολή που προκαλεί µια µικρή άνοδο της 
καµπύλης της κολπικής πίεσης αµέσως µετά το έπαρµα P. Περίπου 0.16sec, 
µετά το έπαρµα P παρουσιάζονται τα επάρµατα QRS (σύµπλεγµα QRS), ως 
αποτέλεσµα εκπόλωσης των κοιλιών, που πυροδοτεί τη συστολή τους και 
προκαλεί την έναρξη της ανόδου της πίεσης των κοιλιών. Έτσι, το σύµπλεγµα 
QRS αρχίζει λίγο πριν από την έναρξη της συστολής των κοιλιών. 
 Στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα παρατηρείται, επίσης, το κοιλιακό έπαρµα 
T, που αντιπροσωπεύει την επαναπόλωση των κοιλιών κατά το χρόνο που 
αρχίζει η χάλαση των κοιλιακών µυϊκών ινών. Έτσι, το έπαρµα T παρατηρείται 
λίγο πριν από το τέλος της συστολής των κοιλιών. 
 
Λειτουργία των κόλπων ως αντλιών 
 Υπό φυσιολογικές συνθήκες το αίµα ρέει συνεχώς από τις µεγάλες 
φλέβες στους κόλπους και 70% περίπου ρέει κατευθείαν από τους κόλπους 
στις κοιλίες πριν ακόµα οι κόλποι συσταλούν. Η κολπική συστολή προσθέτει 
το υπόλοιπο 30% για την πλήρωση των κοιλιών. Κατά συνέπεια, οι κόλποι 
λειτουργούν απλά ως προαντλίες και αυξάνουν την αποτελεσµατικότητα των 
κοιλιών ως αντλιών περίπου κατά 30%. Η καρδιά, παρ’ όλα αυτά, µπορεί να 
συνεχίσει να λειτουργεί ικανοποιητικά, σε συνθήκες ηρεµίας, ακόµα και χωρίς 
αυτό το επιπλέον 30% της αποτελεσµατικότητας, γιατί φυσιολογικά έχει τη 
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δυνατότητα να προωθεί 300-500% περισσότερο αίµα από όσο απαιτεί το 
σώµα. 
 
Λειτουργία των κοιλιών ως αντλιών 
 Πλήρωση των κοιλιών. Κατά τη διάρκεια της συστολής των κοιλιών, 
επειδή οι κολποκοιλιακές βαλβίδες είναι κλειστές, συγκεντρώνεται µέσα στους 
κόλπους µεγάλη ποσότητα αίµατος. Έτσι, αµέσως µόλις τελειώσει η συστολή 
και οι πιέσεις στις κοιλίες επανέλθουν στις χαµηλές (διαστολικές) τιµές τους, 
οι κολποκοιλιακές βαλβίδες ανοίγουν κάτω από τις µεγάλες πιέσεις που έχουν 
αναπτυχθεί στους κόλπους και το αίµα εισρέει µε ταχύτητα στις κοιλίες. Αυτή 
η σειρά φαινοµένων ονοµάζεται «περίοδος της ταχείας πλήρωσης των 
κοιλιών». 
 Η περίοδος της ταχείας πλήρωσης διαρκεί περίπου όσο το πρώτο τρίτο 
της συστολής. Κατά το δεύτερο τρίτο, κανονικά, µόνο µια µικρή ποσότητα 
αίµατος διέρχεται στις κοιλίες· πρόκειται για αίµα που εξακολουθούν να 
αδειάζουν οι φλέβες στους κόλπους από τους οποίους και περνά κατευθείαν 
στις κοιλίες. 
 Κατά το τελευταίο τρίτο της διαστολής οι κόλποι συστέλλονται και 
ωθούν ακόµα λίγο το αίµα προς τις κοιλίες· αυτή η συστολή προκαλεί περίπου 
το 30% της πλήρωσης των κοιλιών κατά την διάρκεια του καρδιακού κύκλου. 
 Εκκένωση των κοιλιών κατά τη συστολή. Περίοδος της ισοµετρικής 
(ισοογκοµετρικής) συστολής. Όταν αρχίζει η κοιλιακή συστολή, η πίεση στις 
κοιλίες αυξάνει απότοµα, προκαλώντας το κλείσιµο των κολποκοιλιακών 
βαλβίδων. Στη συνέχεια χρειάζονται 0.02-0.03sec ακόµα, για να αναπτυχθεί 
στις κοιλίες πίεση αρκετή να υπερνικήσει τις πιέσεις της αορτής και της 
πνευµονικής αρτηρίας και να προκαλέσει τη διάνοιξη των µηνοειδών βαλβίδων 
(αορτικής και πνευµονικής). Κατά συνέπεια, κατά τη διάρκεια της χρονικής 
αυτής περιόδου οι κοιλίες συστέλλονται χωρίς όµως να αδειάζουν. Η περίοδος 
αυτή ονοµάζεται περίοδος της ισοµετρικής (ή ισοογκοµετρικής) συστολής µε 
την έννοια ότι αυξάνει µόνο η τάση του µυός χωρίς να επέρχεται βράχυνση 
των µυϊκών ινών. 
 Περίοδος εξώθησης. Όταν οι πιέσεις στις κοιλίες γίνουν λίγο 
µεγαλύτερες από 80mmHg στη δεξιά, ανοίγουν τις µηνοειδείς βαλβίδες. 
Αµέσως, αρχίζει η έξοδος αίµατος από τις κοιλίες, που εκκενώνονται κατά 
60% περίπου στο πρώτο τέταρτο της συστολής και κατά το µεγαλύτερο µέρος 
των υπολοίπων 40% στα δυο (2) επόµενα συνήθως τέταρτά της. Αυτά τα τρία 
(3) τέταρτα του χρόνου της συστολής, ονοµάζεται «περίοδος προώθησης». 
 Πρωτοδιαστολική περίοδος. Κατά το τελευταίο τέταρτο της κοιλιακής 
συστολής το αίµα που ρέει από τις κοιλίες στις µεγάλες αρτηρίες είναι λίγο, αν 
και το µυοκάρδιο των κοιλιών εξακολουθεί να βρίσκεται σε κατάσταση 
συστολής. Η περίοδος αυτή, λέγεται πρωτοδιαστολική. Η αρτηριακή πίεση 
κατά την περίοδο αυτή ελαττώνεται, γιατί µεγάλες ποσότητες αίµατος 
εισέρχονται από τις αρτηρίες στα περιφερικά αγγεία. 
 Περίοδος της ισοµετρικής (ισοογκοµετρικής) χάλασης. Στο τέλος της 
συστολής αρχίζει απότοµα η διαστολή των κοιλιών µε συνέπεια γρήγορη 
πτώση των ενδοκοιλιακών πιέσεων. Οι αυξηµένες πιέσεις των µεγάλων 
αρτηριών προκαλούν αµέσως παλινδρόµηση αίµατος προς τις κοιλίες µε 
αποτέλεσµα το απότοµο κλείσιµο της αορτικής και της πνευµονικής βαλβίδας. 
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Η χάλαση του µυοκαρδίου των κοιλιών συνεχίζεται για 0.03-0.06sec ακόµα 
και οι ενδοκοιλιακές πιέσεις ελαττώνονται γρήγορα και επιστρέφουν στα πολύ 
χαµηλά διαστολικά τους επίπεδα. Στη συνέχεια, ανοίγουν οι κολποκοιλιακές 
βαλβίδες κι αρχίζει νέος κύκλος της λειτουργίας των κοιλιών ως αντλιών. 
 
Τελοδιαστολικοί και τελοσυστολικοί όγκοι των κοιλιών 
 Η πλήρωση των κοιλιών κατά τη διάρκεια της διαστολής αυξάνει, 
φυσιολογικά, τον όγκο καθεµιάς τους σε 120-130ml περίπου. Ο όγκος αυτός 
είναι γνωστός ως «τελοδιαστολικός όγκος». Στη συνέχεια, καθώς οι κοιλίες 
αδειάζουν µε τη συστολή, ο όγκος ελαττώνεται περίπου κατά 70ml· αυτός ο 
όγκος ονοµάζεται «όγκος παλµού». Ο υπόλοιπος όγκος κάθε κοιλίας, περίπου 
50-60ml, ονοµάζεται «τελοσυστολικός όγκος». 
 Όταν η καρδιά συστέλλεται ισχυρά, ο τελοσυστολικός όγκος µπορεί να 
ελαττωθεί µέχρι τα 10 ως 30ml. Και όταν κατά τη διαστολή εισέλθουν µέσα 
στις κοιλίες µεγάλες ποσότητες αίµατος, οι τελοδιαστολικοί τους όγκοι, στη 
φυσιολογική καρδιά, µπορούν να φθάσουν και στα 200-250ml. Κατά συνέπεια, 
αν ο τελοδιαστολικός όγκος αυξηθεί και ο τελοσυστολικός ελαττωθεί, ο όγκος 
παλµού µπορεί να γίνει και υπερδιπλάσιος από το φυσιολογικό. 
 
Λειτουργία των καρδιακών βαλβίδων 
 Κολποκοιλιακές βαλβίδες. Οι κολποκοιλιακές βαλβίδες (η τριγλώχινα 
και η µιτροειδής) εµποδίζουν την παλινδρόµηση του αίµατος από τις κοιλίες 
προς τους κόλπους κατά τη διάρκεια της συστολής, ενώ οι µηνοειδείς βαλβίδες 
(αορτική και πνευµονική) εµποδίζουν την παλινδρόµησή του από την αορτή 
και τις πνευµονικές αρτηρίες προς τις κοιλίες κατά την διάρκεια της διαστολής. 
Κλείνουν, δηλαδή, όταν κάποια κλίση πίεσης µε κατεύθυνση προς τα πίσω 
εξωθήσει το αίµα προς τα πίσω και ανοίγουν όταν µια κλίση πίεσης µε 
κατεύθυνση προς τα εµπρός προκαλεί προώθηση του αίµατος. Για προφανείς 
ανατοµικούς λόγους, οι λεπτές µεµβρανώδεις κολποκοιλιακές βαλβίδες δε 
χρειάζονται σχεδόν καθόλου ροή αίµατος προς τα πίσω για να κλείσουν, ενώ οι 
πολύ ισχυρότερες µηνοειδείς βαλβίδες απαιτούν µια, µάλλον, ισχυρή ροή προς 
τα πίσω για διάστηµα λίγων msec. 
 
Η καµπύλη της αορτικής πίεσης 
 Όταν συστέλλεται η αριστερή κοιλία, η είσοδος του αίµατος στην αορτή 
και άλλες αρτηρίες προκαλεί διάταση των τοιχωµάτων τους και αύξηση της 
πίεσης µέχρι τη φυσιολογική συστολική πίεση των 120mmHg. Μετά, στο 
τέλος της συστολής, η πίεση στην αορτή επανέρχεται αργά στη διαστολική, 
γιατί το αίµα που βρίσκεται µέσα στις ελαστικές αρτηρίες, που έχουν διαταθεί, 
συνεχίζει να ρέει από τα περιφερικά αγγεία προς τις φλέβες. Πριν η κοιλία 
συσταλεί ξανά, η αορτική πίεση ελαττώνεται συνήθως ως τα επίπεδα µιας 
διαστολικής πίεσης µε τιµή περίπου 80mmHg (της συστολικής πίεσης) που 
παρατηρείται κατά τη φάση της κοιλιακής συστολής. Η καµπύλη της πίεσης 
της πνευµονικής αρτηρίας είναι παρόµοια µε εκείνη της αορτής, εκτός από το 
ότι οι πιέσεις είναι πολύ µικρότερες. 
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Σχέση καρδιακών ήχων και λειτουργίας της καρδιάς ως αντλίας 
 Κατά την ακρόαση της καρδιάς µε στηθοσκόπιο, η διάνοιξη των 
βαλβίδων δεν γίνεται αντιληπτή γιατί είναι διαδικασία που εξελίσσεται µε αργό 
ρυθµό και αθόρυβα. Όταν, όµως η βαλβίδα κλείνει, οι γλωχίνες της και τα 
γύρω υγρά δονούνται κάτω από την επίδραση των απότοµων διαφορών 
πιέσεως, που αναπτύσσονται, παράγοντας ήχο που µεταδίδεται, µέσα στο 
θώρακα, προς όλες τις κατευθύνσεις. Μόλις συστέλλονται οι κοιλίες, γίνεται 
αντιληπτός ο ήχος που προκαλείται από το κλείσιµο των κολποκοιλιακών 
βαλβίδων. Η δόνηση είναι χαµηλότονη και σχετικά µακρόσυρτη και είναι 
γνωστή ως «πρώτος καρδιακός τόνος». 
 Όταν κλείνουν η αορτική και η πνευµονική βαλβίδα, ακούγεται ένας 
σχετικά ταχύς µεταλλικός ήχος, γιατί οι βαλβίδες αυτές κλείνουν εξαιρετικά 
γρήγορα και το περιβάλλον τους δονείται µόνο µια πολύ µικρή χρονική 
περίοδο. Ο ήχος αυτός είναι γνωστός ως δεύτερος καρδιακός τόνος. 
 
Καρδιακός όγκος παλµού 
 Καρδιακός όγκος παλµού είναι η ποσότητα αίµατος που προωθείται από 
κάθε κοιλία σε κάθε καρδιακή συστολή. Κανονικά ο όγκος αυτός είναι περίπου 
70ml, αν και, κάτω από συνθήκες συµβατές µε τη ζωή, µπορεί να ελαττωθεί 
και µέχρι λίγα ml ανά παλµό, καθώς και να αυξηθεί ως και τα 140ml, σε 
φυσιολογικές καρδιές, ή και πάνω από 200ml ανά παλµό σε άτοµα µε πολύ 
µεγάλη καρδιά, π.χ. σε µερικούς αθλητές. 
 
Ενέργεια για την καρδιακή συστολή 
 Ο καρδιακός µυς, όπως και οι σκελετικοί, για να εξασφαλίσει το έργο 
που απαιτείται για τη συστολή του, χρησιµοποιεί χηµική ενέργεια. Η ενέργεια 
αυτή προέρχεται κυρίως από το µεταβολισµό λιπαρών οξέων και λιγότερο από 
το µεταβολισµό άλλων θρεπτικών ουσιών, ιδιαίτερα γλυκόζης και αλάτων 
γαλακτικού οξέος. 
 Απόδοση της καρδιακής συστολής. Κατά τη διάρκεια της µυϊκής 
συστολής το µεγαλύτερο µέρος της χηµικής ενέργειας µετατρέπεται σε 
θερµότητα και ένα µικρό µέρος σε έργο. Η σχέση του παραγόµενου έργου προς 
τη κατανάλωση χηµικής ενέργειας ονοµάζεται «απόδοση της καρδιακής 
συστολής», ή απλά, καρδιακή απόδοση. Η απόδοση της φυσιολογικής καρδιάς, 
κυµαίνεται σε ποσοστά από 20 ως 25% 
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 Όταν το άτοµο βρίσκεται σε κατάσταση ηρεµίας, η καρδιά προωθεί 
µόνο 4-6 λίτρα αίµατος κάθε λεπτό. Κατά τη διάρκεια, όµως, έντονης άσκησης 
µπορεί να χρειαστεί η προώθηση ποσότητας ακόµα και επταπλάσιας από την 
παραπάνω. 
 Οι δυο (2) βασικοί τρόποι ρύθµισης του όγκου που προωθεί η καρδιά, 
είναι: 

  Η ενδογενής αυτορρύθµιση της λειτουργίας της καρδιάς ως αντλίας σε 
ανταπόκριση µε µεταβολές του όγκου αίµατος που µπαίνει στην καρδιά. 



ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 Ο αντανακλαστικός έλεγχος της καρδιακής συχνότητας και της έντασης 
της καρδιακής συστολής από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα. 
 
 
Ενδογενής αυτορρύθµιση της λειτουργίας της καρδιάς ως αντλίας – νόµος 
της καρδιάς των Frank και Starling 
 Ένας από τους κύριους παράγοντες που καθορίζουν την ποσότητα 
αίµατος που προωθεί η καρδιά κάθε λεπτό είναι η ταχύτητα της αιµατικής ροής 
από τις φλέβες προς αυτή, αναφερόµενη ως «φλεβική επάνοδος». ∆ηλαδή, 
κάθε περιφερικός ιστός του σώµατος ελέγχει τη δική του αιµατική ροή και όλο 
το αίµα, από όλους τους περιφερικούς ιστούς και επιστρέφει µε τις φλέβες στο 
δεξιό κόλπο. Με τη σειρά της η καρδιά προωθεί αυτόµατα αυτή την ποσότητα 
του αίµατος και την προωθεί πάλι προς τις αρτηρίες της συστηµατικής 
κυκλοφορίας ώστε να περάσει ξανά από όλο το κύκλωµα. Έτσι, η καρδιά 
προσαρµόζεται από στιγµή σε στιγµή ή ακόµα και από δευτερόλεπτο σε 
δευτερόλεπτο, σε µεγάλες διακυµάνσεις της προσφοράς αίµατος. 
 Αυτή η ενδογενής ικανότητα της καρδιάς να προσαρµόζεται στις 
µεταβολές του όγκου του αίµατος που εισρέει σε αυτή, ονοµάζεται «νόµος της 
καρδιάς των Frank και Starling», προς τιµή του Frank και του Starling, δυο (2) 
µεγάλων φυσιολόγων που έζησαν στις αρχές του αιώνα µας. Βασικά, ο νόµος 
των Frank-Starling, ισχυρίζεται ότι όσο µεγαλύτερη είναι η πλήρωση της 
καρδιάς κατά τη διαστολή τόσο µεγαλύτερη είναι και η ποσότητα αίµατος που 
θα προωθηθεί στην αορτή. Ένας άλλος τρόπος έκφρασης του νόµου αυτού 
είναι ο εξής: ‘Μέσα σε φυσιολογικά όρια, η καρδιά προωθεί όλο το αίµα που 
έρχεται σε αυτήν µη επιτρέποντας την υπερβολική λίµναση αίµατος στις 
φλέβες. Με άλλα λόγια η καρδιά είναι σε θέση να προωθεί µικρές ή µεγάλες 
ποσότητες αίµατος, ανάλογα µε την ποσότητα που εισρέει σε αυτήν από τις 
φλέβες και προσαρµόζεται αυτόµατα στον οποιοδήποτε όγκο αυτών των 
ποσοτήτων, εφόσον η συνολική ποσότητα του αίµατος δεν ξεπερνά το 
φυσιολογικό όριο µέχρι το οποίο η καρδιά µπορεί να αντλεί. 
 Μηχανισµός του νόµου των Frank-Starling. Ο κύριος µηχανισµός µε τον 
οποίο η καρδιά προσαρµόζεται στη µεταβαλλόµενη εισροή αίµατος, είναι ο 
εξής: όταν ο καρδιακός µυς διαταθεί πέρα από το κανονικό, όπως όταν στις 
καρδιακές κοιλότητες µπαίνουν µεγαλύτερες ποσότητες αίµατος, συστέλλεται 
µε µεγαλύτερη ένταση, προωθώντας, µε αυτόν τον τρόπο αυτόµατα, το 
πλεονάζον αίµα στις αρτηρίες. Αυτή η ικανότητα του µυός να συστέλλεται 
ισχυρότερα όταν διατείνεται, είναι χαρακτηριστικό όλων των γραµµωτών µυών 
και όχι µόνο του καρδιακού. 
 Αδυναµία της αύξησης της αρτηριακής πίεσης να µεταβάλλει τον όγκο 
παλµού. Ένα από τα σπουδαιότερα στοιχεία του νόµου της καρδιάς των Frank-
Starling, είναι ότι µέσα σε λογικά όρια, οι µεταβολές τις αρτηριακής πίεσης 
που αντιµετωπίζει η καρδιά µε τη λειτουργία της ως αντλία, δεν έχουν καµιά 
σχεδόν επίδραση στην ταχύτητα µε την οποία το αίµα προωθείται κάθε λεπτό 
από την καρδιά (δηλαδή στον όγκο παλµού). 
 Η σηµασία του φαινοµένου είναι η εξής: ανεξάρτητα από την 
αρτηριακή πίεση, ο σπουδαιότερος παράγοντας που καθορίζει την ποσότητα 
του αίµατος που προωθείται από την καρδιά είναι η πίεση στο δεξιό κόλπο, 
που δηµιουργείται από την επάνοδο του αίµατος στην καρδιά. Στην 
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πραγµατικότητα, µόνο όταν οι τιµές της αρτηριακής πίεσης ξεπερνούν τα 
170mmHg περίπου, η καρδιά αρχίζει να ανεπαρκεί. 
 
 
Νευρικός έλεγχος της καρδιακής λειτουργίας 
 Η καρδιά νευρώνεται από συµπαθητικά και παρασυµπαθητικά 
(πνευµονογαστρικά) νεύρα, που επηρεάζουν τη λειτουργία της ως αντλία µε 
δυο (2) τρόπους: 

  Μεταβάλλοντας την καρδιακή συχνότητα, και 
  Μεταβάλλοντας την ένταση της καρδιακής συστολής. 

 Η διέγερση του παρασυµπαθητικού ελαττώνει την καρδιακή συχνότητα, 
ενώ η διέγερση του συµπαθητικού, την αυξάνει. Το φάσµα ελέγχου κυµαίνεται 
από µόλις 20-30 παλµούς στο λεπτό, µε τη µέγιστη διέγερση του 
πνευµονογαστρικού, ως τους 250 ή σπάνια και 300 παλµούς στο λεπτό, µε τη 
µέγιστη διέγερση του συµπαθητικού. 
 Επίδραση της καρδιακής συχνότητας στη λειτουργία της καρδιάς ως 
αντλία. Όσο περισσότερες φορές στο λεπτό πάλλεται η καρδιά τόσο 
περισσότερο αίµα µπορεί να εξωθεί. Το φαινόµενο, όµως αυτό, έχει 
περιορισµούς. Όταν, για παράδειγµα, η καρδιακή συχνότητα αυξηθεί πέρα από 
ένα κρίσιµο όριο, η ένταση της καρδιακής συστολής ελαττώνεται, ίσως 
εξαιτίας υπερχρησιµοποίησης µεταβολικών υποστρωµάτων στο µυοκάρδιο. 
 Επιπλέον, η περίοδος της διαστολής ανάµεσα στις συστολές 
ελαττώνεται τόσο πολύ, ώστε δεν υπάρχει χρόνος για να περάσει αρκετό αίµα 
από τους κόλπους στις κοιλίες. Για τους λόγους αυτούς, όταν προκληθεί 
τεχνητή αύξηση της καρδιακής συχνότητας µε ηλεκτρική διέγερση, η 
δυνατότητα προώθησης µεγάλων ποσοτήτων αίµατος βρίσκεται στις 
συχνότητες ανάµεσα στους 100 και 250 παλµούς στο λεπτό. 
 Νευρική ρύθµιση της έντασης συστολής της καρδιάς. Οι δυο (2) κόλποι 
έχουν µεγάλο αριθµό συµπαθητικών και παρασυµπαθητικών νεύρων ενώ οι 
κοιλίες νευρώνονται κυρίως από συµπαθητικές και πολύ λιγότερο από 
παρασυµπαθητικές ίνες. Γενικά, η διέγερση του παρασυµπαθητικού αυξάνει 
την ένταση συστολής του µυοκαρδίου, ενώ η διέγερση του παρασυµπαθητικού 
την ελαττώνει. 
 Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες οι συµπαθητικές νευρικές ίνες που 
οδεύουν στην καρδιά εκφορτίζουν συνεχώς ώσεις µε βραχύ ρυθµό που 
διατηρεί την ένταση της κοιλιακής συστολής σε επίπεδα περίπου 20% ανώτερα 
από αυτήν που θα είχε χωρίς καµία διέγερση του συµπαθητικού. Έτσι, ένας 
τρόπος µε τον οποίο το νευρικό σύστηµα, µπορεί να ελαττώσει την ένταση της 
κοιλιακής συστολής είναι, απλά, να επιβραδύνει ή να σταµατήσει την 
διαβίβαση συµπαθητικών ώσεων προς την καρδιά. Αντίθετα, η µέγιστη 
διέγερση του συµπαθητικού µπορεί να αυξήσει την ένταση της κοιλιακής 
συστολής κατά ποσοστό περίπου 100% σε σχέση µε το φυσιολογικό. Η 
µέγιστη διέγερση του συµπαθητικού ελαττώνει την ένταση της συστολής των 
κοιλιών περίπου κατά 30%, δηλαδή η επίδραση του παρασυµπαθητικού είναι 
σχετικά µικρή σε αντίθεση µε τη µεγάλη επίδραση του συµπαθητικού. 
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Επίδραση του πάσχοντος µυοκαρδίου στη λειτουργία της καρδιάς – 
Υπολειτουργούσα καρδιά 
 Κάθε παράγοντας που προκαλεί βλάβη στην καρδιά, οπουδήποτε κι αν 
εντοπίζεται, δηλαδή στο µυοκάρδιο, στις βαλβίδες, το σύστηµα αγωγής, ή 
αλλού, τείνει να ελαττώνει την αποδοτικότητά της ως αντλία και κάτω από 
τέτοιες συνθήκες, λέµε ότι η καρδιά υπολειτουργεί. Όσο σοβαρότερη είναι η 
βλάβη, τόσο µικρότερος θα είναι ο όγκος παλµού σε ορισµένη πίεση του 
δεξιού κόλπου. 
 ∆ιάφοροι παράγοντες, που είναι δυνατό να οδηγήσουν σε εκδηλώσεις 
υπολειτουργούσας καρδιάς, είναι: 

  Το έµφραγµα του µυοκαρδίου 
  Οι βαλβιδικές παθήσεις της καρδιάς 
  Η διέγερση του παρασυµπαθητικού (από το πνευµονογαστρικό) 
  Η αναστολή της επίδρασης των συµπαθητικών νεύρων πάνω στην 

καρδιά 
  Οι συγγενείς καρδιοπάθειες 
  Η µυοκαρδίτιδα 
  Η καρδιακή ανοξία 
  Η διφθεριτική ή άλλου τύπου βλάβη του µυοκαρδίου. 

 
 
 
Επίδραση της µυϊκής άσκησης στην καρδιά – Υπολειτουργούσα καρδιά 
 Η χρόνια υπερβολική άσκηση για περίοδο πολλών εβδοµάδων ή µηνών 
οδηγεί σε υπερτροφία του µυοκαρδίου και διόγκωση των κοιλιών. Το 
αποτέλεσµα είναι µεγάλη αύξηση της συνολικής έντασης της καρδιακής 
συστολής, καθώς και η αύξηση της αποδοτικότητάς της ως αντλία. Άλλοι 
παράγοντες, εκτός από την υπερτροφία, που µπορούν να οδηγήσουν στην 
εγκατάσταση υπερλειτουργούσας καρδιάς είναι: 

  Η διέγερση του συµπαθητικού (αύξηση κατά 50 ως 100%) 
  Η αναστολή του παρασυµπαθητικού (αύξηση κατά 10 ως 20%) 

 
Επίδραση διαφόρων ιόντων στη καρδιακή λειτουργία 
 Τρία συγκεκριµένα κατιόντα, το κάλιο, το νάτριο και το ασβέστιο, 
ασκούν σηµαντικές επιδράσεις στη µεταβίβαση του δυναµικού ενεργείας, ενώ 
παράλληλα τα ιόντα ασβεστίου παίζουν ιδιαίτερα σηµαντικό ρόλο στην 
πυροδότηση της διαδικασίας για την έναρξη της µυϊκής συστολής. Κατά 
συνέπεια, θα πρέπει να αναµένεται ότι σηµαντικές επιδράσεις θα έχουν και οι 
συγκεντρώσεις αυτών των τριών (3) ιόντων στα εξωκυττάρια υγρά. 
 Επίδραση των ιόντων καλίου. Η περίσσεια καλίου στα εξωκυττάρια 
υγρά προκαλεί πολύ µεγάλη διάταση και χαλάρωση της καρδιάς και 
επιβράδυνση της καρδιακής συχνότητας. Πολύ µεγάλες ποσότητες καλίου 
είναι δυνατόν να αποκλείσουν την αγωγή της καρδιακής ώσης µε το 
κολποκοιλιακό δεµάτιο, από τους κόλπους στις κοιλίες. Αύξηση της 
συγκέντρωσης του καλίου µόνο ως τα 8-12mEq/l (δυο ως τρεις φορές πάνω 
από τη φυσιολογική τιµή) προκαλεί συνήθως τέτοια αδυναµία και διαταραχή 
στο ρυθµό της καρδιάς που είναι δυνατό να οδηγήσουν στο θάνατο. 
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 Όλες αυτές οι επιδράσεις της περίσσειας καλίου προκαλούνται από την 
ελάττωση της αρνητικότητας του δυναµικού ηρεµίας της µεµβράνης, που 
οφείλεται στη µεγάλη συγκέντρωση καλίου στα εξωκυττάρια υγρά. Καθώς 
ελαττώνεται το δυναµικό της µεµβράνης, ελαττώνεται και το δυναµικό 
ενεργείας, µε συνέπεια την προοδευτική εξασθένιση της καρδιακής συστολής, 
η ένταση της οποίας καθορίζεται σε µεγάλο βαθµό από την τάση του 
δυναµικού ενεργείας. 
 Επίδραση των ιόντων ασβεστίου. Η επίδραση των ιόντων ασβεστίου 
προκαλεί επιδράσεις σχεδόν ακριβώς αντίθετες από εκείνες που προκαλεί η 
περίσσεια ιόντων καλίου και οδηγεί σε σχεδόν τετανική συστολή της καρδιάς. 
Η κατάσταση αυτή οφείλεται στην άµεση επίδραση των ιόντων ασβεστίου στη 
διέγερση της διαδικασίας συστολής. Αντίθετα η έλλειψη ιόντων ασβεστίου 
προκαλεί µεγάλου βαθµού χάλαση της καρδιάς, παρόµοια µε αυτή που 
προκαλεί η περίσσεια καλίου. 
 Πάντως η συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου σπάνια µεταβάλλεται αρκετά 
ώστε να προκαλέσει µεγάλη διαταραχή της καρδιακής λειτουργίας, γιατί η 
µεγάλη ελάττωσή τους θα προκαλέσει συνήθως το θάνατο από τετανία πριν 
προλάβει να επηρεάσει σηµαντικά την καρδιά, ενώ η αύξησή τους σε επίπεδα 
που να επηρεάσουν σηµαντικά την καρδιά δεν παρατηρείται σχεδόν ποτέ, γιατί 
τα ιόντα ασβεστίου καθιζάνουν στα οστά (ή µερικές φορές και σε άλλους 
ιστούς του σώµατος) ως αδιάλυτα άλατα ασβεστίου πριν η συγκέντρωσή τους 
προλάβει να φθάσει σε τέτοια επίπεδα. 
 Επίδραση των ιόντων νατρίου. Η περίσσεια ιόντων νατρίου καταστέλλει 
την καρδιακή λειτουργία, είναι δηλαδή παρόµοια µε των ιόντων καλίου αλλά 
για τελείως διαφορετική αιτία. Τα ιόντα νατρίου ανταγωνίζονται τα ιόντα 
ασβεστίου σε κάποια ακαθόριστη φάση της διαδικασίας της µυϊκής συστολής, 
µε τέτοιο τρόπο ώστε όσο µεγαλύτερη είναι η συγκέντρωση ιόντων νατρίου 
στα εξωκυττάρια υγρά τόσο µικρότερη να είναι η αποτελεσµατικότητα των 
ιόντων ασβεστίου στην πρόκληση συστολής, όταν παράγεται δυναµικό 
ενεργείας. Από πρακτική άποψη, η συγκέντρωση ιόντων νατρίου στα 
εξωκυττάρια υγρά είναι πιθανό ότι δεν γίνεται ποτέ τόσο µεγάλη ακόµα και σε 
σοβαρές παθολογικές καταστάσεις, για να προκαλέσει σηµαντική αλλοίωση 
της έντασης της καρδιακής συστολής. Η πολύ µικρή, όµως, συγκέντρωση 
νατρίου, όπως στην περίπτωση της δηλητηρίασης από νερό, προκαλεί συχνά το 
θάνατο από καρδιακή µαρµαρυγή. 
 
Επίδραση της θερµότητας στην καρδιά 
 Η υψηλή θερµοκρασία προκαλεί πολύ µεγάλη αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας. Οι επιδράσεις αυτές θεωρούνται ως συνέπειες αύξησης της 
διαπερατότητας της µυϊκής µεµβράνης για τα διάφορα ιόντα στις υψηλές 
θερµοκρασίες µε αποτέλεσµα την επιτάχυνση της διαδικασίας αυτοδιέγερσης. 
 Η συσταλτική δύναµη της καρδιάς πολλές φορές αυξάνεται προσωρινά 
από κάποια µέτρια αύξηση της θερµοκρασίας, όταν όµως η αύξηση αυτή 
διαρκεί για µεγάλο διάστηµα εξαντλεί την καρδιά. 
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ΡΥΘΜΙΚΗ ∆ΙΕΓΕΡΣΗ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 Η καρδιά είναι εφοδιασµένη µε ειδικό σύστηµα παραγωγής ρυθµικών 
ώσεων που προκαλούν ρυθµική συστολή του µυοκαρδίου και ταχείας αγωγής 
αυτών των ώσεων καθ’ όλη την έκτασή της. Πολλές από τις παθήσεις της 
καρδιάς και ειδικά αυτές που χαρακτηρίζονται από τις καρδιακές αρρυθµίες 
οφείλονται σε διαταραχές αυτού του ειδικού συστήµατος παραγωγής και 
αγωγής του ερεθίσµατος. 
 
 
ΤΟ ΕΙ∆ΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ ΚΑΙ ΑΓΩΓΗΣ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΩΝ 
ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
 Η καρδιά του φυσιολογικού ενήλικου ανθρώπου συστέλλεται ρυθµικά 
µε συχνότητα περίπου 72 παλµών το λεπτό. Το ειδικό σύστηµα παραγωγής και 
αγωγής του ερεθίσµατος, που ελέγχει αυτές τις συστολές της καρδιάς 
περιλαµβάνει: 

  Το φλεβόκοµβο, όπου παράγεται η φυσιολογική, ρυθµική, 
αυτοδιεγερτική ώση 

  Τις µεσοκοµβικές οδούς, που άγουν την ώση από τον φλεβόκοµβο προς 
τον κολποκοιλιακό κόµβο 

  Τον κολποκοιλιακό κόµβο, όπου η ώση καθυστερεί πριν περάσει στις 
κοιλίες 

 Το κολποκοιλιακό δεµάτιο, που άγει την ώση από τους κόλπους προς 
τις κοιλίες, και 

  Το αριστερό και δεξιό σκέλος του δεµατίου (ίνες του Purkinje), που 
άγουν την καρδιακή ώση προς όλα τα σηµεία των κοιλιών. 
 
 
 
Φλεβόκοµβος 
 Ο φλεβόκοµβος είναι µια µικρή, µηνοειδούς σχήµατος, ταινιοειδής 
περιοχή από εξειδικευµένο µυϊκό ιστό µε πλάτος περίπου 3mm και µήκος γύρω 
στο 1cm. Βρίσκεται στο οπίσθιο τοίχωµα του δεξιού κόλπου αµέσως κάτω από 
και πιο µέσα από το στόµιο της άνω κοίλης φλέβας. Οι ίνες του έχουν διάµετρο 
3-5µ, σε αντίθεση µε τα 15-20µ των µυϊκών ινών των κόλπων. Οι ίνες, όµως, 
του φλεβόκοµβου συνεχίζονται µε τις κολπικές, έτσι ώστε, κάθε δυναµικό 
ενεργείας που παράγεται στο φλεβόκοµβο να εξαπλώνεται αµέσως στους 
κόλπους. 
 Αυτόµατη ρυθµικότητα των ινών του φλεβόκοµβου. Οι περισσότερες 
µυοκαρδιακές ίνες έχουν την ικανότητα της αυτοδιέγερσης, δηλαδή µιας 
διαδικασίας που µπορεί να προκαλέσει αυτόµατη ρυθµική συστολή. Αυτό 
ισχύει ιδιαίτερα για τις ίνες του ειδικού συστήµατος παραγωγής και αγωγής 
των ερεθισµάτων της καρδιάς. Τη µεγαλύτερη αυτοδιέγερση από όλο το 
σύστηµα παρουσιάζουν οι φλεβοκοµβικές ίνες. Γι’ αυτό το λόγο ο 
φλεβόκοµβος, σε φυσιολογικές συνθήκες, ελέγχει τη συχνότητα του παλµού 
ολόκληρης της καρδιάς. 
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 Οι ίνες του φλεβόκοµβου είναι κάπως διαφορετικές από τις 
περισσότερες άλλες µυοκαρδιακές ίνες· έχουν δυναµικό ηρεµίας µεµβράνης 
µόνο -55 ως -60mV σε σύγκριση µε τα -85 ως -95mV των περισσότερων από 
τις άλλες. Το χαµηλό δυναµικό ηρεµίας οφείλεται σε µια φυσιολογικά 
αυξηµένη διαπερατότητα των µεµβρανών τους στα ιόντα νατρίου. Και αυτή 
ακριβώς η «διαρροή» νατρίου προκαλεί την αυτοδιέγερση των φλεβοκοµβικών 
ινών. 
 Ο µηχανισµός της ρυθµικότητας είναι ο εξής: Αµέσως µετά από τη λήξη 
κάθε δυναµικού ενεργείας, η µεµβράνη είναι περισσότερο διαπερατή στα ιόντα 
καλίου από όσο φυσιολογικά. Κατά συνέπεια διαχέονται έξω από το κύτταρο 
σηµαντικά ποσά ιόντων καλίου που µεταφέρουν θετικά φορτία. Αυτό έχει ως 
αποτέλεσµα την παροδική αύξηση του αρνητικού δυναµικού του εσωτερικού 
του κυττάρου, µια κατάσταση που λέγεται υπερπόλωση. Η διάρκεια, όµως, της 
υπερπόλωσης δεν είναι µεγάλη γιατί στα επόµενα λίγα δέκατα του 
δευτερολέπτου η διαπερατότητα της µεµβράνης στο κάλιο ελαττώνεται 
προοδευτικά, ενώ επανεγκαθίσταται η φυσική αδυναµία συγκράτησης του 
νατρίου µε αποτέλεσµα τη βαθµιαία «µετατόπιση» του δυναµικού της 
µεµβράνης προς κάπως λιγότερο αρνητική τιµή. Σε λίγα δέκατα του 
δευτερολέπτου το δυναµικό αυξάνει αρκετά, ώσπου να φθάσει στον ουρανό 
διέγερσης, οπότε παράγεται νέο δυναµικό ενεργείας. 
 Η διαδικασία αυτή συνεχίζεται αδιάκοπα για όλη τη ζωή του ατόµου 
εξασφαλίζοντας τη ρυθµική διέγερση των φλεβοκοµβικών ινών µε συχνότητα 
72 περίπου φορές στο λεπτό όταν το άτοµο βρίσκεται σε κατάσταση ηρεµίας. 
 
∆ιασύνδεση των κόµβων και εξάπλωση του ερεθίσµατος στους κόλπους 
 Οι απολήξεις των κοµβικών ινών συγχωνεύονται µε τις γύρω κολπικές 
µυϊκές ίνες, στις οποίες επεκτείνονται τα δυναµικά ενεργείας που ξεκινούν από 
το φλεβόκοµβο. Με αυτό τον τρόπο, το δυναµικό ενεργείας του φλεβόκοµβου 
εξαπλώνεται σε ολόκληρη τη µυϊκή µάζα των κόλπων και τελικά, στον 
κολποκοιλιακό κόµβο. Η ταχύτητα αγωγής στο µυοκάρδιο των κόλπων είναι 
περίπου 0.3m/sec. Σε µερικές, όµως, δεσµίδες µυϊκών ινών, ορισµένες από τις 
οποίες περνούν κατευθείαν από το φλεβόκοµβο στον κολποκοιλιακό κόµβο, η 
αγωγή του ερεθίσµατος είναι γρηγορότερη και η ταχύτητά της φθάνει τα 0.45-
0.6m/sec. 
 
Ο κολποκοιλιακός κόµβος και το σύστηµα Purkinje 
 Καθυστέρηση µεταβίβασης στον κολποκοιλιακό κόµβο. Το σύστηµα 
αγωγής είναι, έτσι, οργανωµένο που η ηλεκτρική διέγερση δεν µεταβιβάζεται 
πολύ γρήγορα από τους κόλπους στις κοιλίες, δίνοντας καιρό στους κόλπους 
να αδειάσουν το περιεχόµενό τους στις κοιλίες πριν αρχίσει η συστολή των 
κοιλιών. Η καθυστέρηση της µεταβίβασης της καρδιακής ώσης από τους 
κόλπους στις κοιλίες πραγµατοποιείται κυρίως στον κολποκοιλιακό κόµβο και 
στις ίνες αγωγής που συνδέονται µε αυτόν. 
 Το καρδιακό ερέθισµα, µέσα από τη µεσοκοµβική οδό, φθάνει στον 
κολποκοιλιακό κόµβο περίπου 0.04sec µετά την παραγωγή του στο 
φλεβόκοµβο. Ανάµεσα µέσα σε αυτό το χρόνο και τη γένεση του ερεθίσµατος 
στο φλεβόκοµβο παρεµβάλλονται άλλα 0.11sec ακόµα. Ο µισός περίπου από 
το χρόνο αυτό, περνά κατά την διαδροµή του ερεθίσµατος µέσα στις 
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συναπτικές ίνες, τις πολύ µικρές ίνες που συνδέουν τις κανονικές κολπικές ίνες 
µε τις ίνες του ίδιου του κόµβου. Η ταχύτητα αγωγής των κοµβικών ινών είναι 
περίπου 0.02m/sec (περίπου το 1/25 της ταχύτητας αγωγής του µυοκαρδίου) 
πράγµα που καθυστερεί πολύ την είσοδο του ερεθίσµατος στον κολποκοιλιακό 
κόµβο. Μετά την είσοδο στον κυρίως κόµβο η ταχύτητα αγωγής των κοµβικών 
ινών είναι ακόµα µικρή, µόνο 0.1m/sec (περίπου 1/5 της ταχύτητας αγωγής του 
κανονικού µυοκαρδίου). Έτσι, καθώς το ερέθισµα προχωρεί από τον 
κολποκοιλιακό κόµβο στις µεταβατικές ίνες και τελικά, στο κολποκοιλιακό 
δεµάτιο, παρατηρείται κι άλλη καθυστέρηση της µεταβίβασης. 
 
Μεταβίβαση στο σύστηµα Purkinje 
 Οι ίνες του Purkinje, που οδηγούν από τον κολποκοιλιακό κόµβο, µέσα 
από το κολποκοιλιακό δεµάτιο, στις κοιλίες, έχουν λειτουργικά 
χαρακτηριστικά τελείως διαφορετικά από τις ίνες του κολποκοιλιακού κόµβου· 
είναι πολύ µεγάλες, µεγαλύτερες ακόµα κι από τις κανονικές ίνες του 
µυοκαρδίου των κοιλιών και µεταβιβάζουν τις ώσεις µε ταχύτητα 1.5-4.0 
µέτρα το δευτερόλεπτο, δηλαδή 6 περίπου φορές µεγαλύτερη από τις ίνες του 
συνηθισµένου µυοκαρδίου και 150 φορές πιο µεγάλη από τις κοµβικές. Η 
ταχύτητα αυτή επιτρέπει σχεδόν άµεση µεταβίβαση της ηλεκτρικής διέγερσης 
σε ολόκληρο το µυοκάρδιο των κοιλιών. 
 Κατανοµή των ινών του Purkinje στις κοιλίες. Ξεκινώντας από τον 
κολποκοιλιακό κόµβο, οι ίνες του Purkinje σχηµατίζουν το κολποκοιλιακό 
δεµάτιο, που διαπερνά τον ινώδη ιστό ανάµεσα στις καρδιακές βαλβίδες και 
εξαπλώνεται στο µυοκάρδιο των κοιλιών. Εκεί, το κολποκοιλιακό δεµάτιο 
χωρίζεται σχεδόν αµέσως σε αριστερό και δεξιό σκέλος, που προχωρούν κάτω 
από το ενδοκάρδιο των αντίστοιχων πλευρών του µεσοκοιλιακού 
διαφράγµατος. Κάθε σκέλος φέρεται προς τα κάτω, µέχρι την κορυφή της 
αντίστοιχης κοιλίας αλλά διαιρείται σε µικρούς κλάδους που εξαπλώνονται 
καθ’ όλη την έκταση της κοιλίας, για να στραφούν τελικά προς τη βάση της 
καρδιάς κατά µήκος του πλαγίου τοιχώµατος. Οι τελικές ίνες του Purkinje 
εισδύουν στο µυοκάρδιο και καταλήγουν στις µυϊκές ίνες. 
 Ο ολικός χρόνος, από τη στιγµή που το ερέθισµα µπαίνει στο 
κολποκοιλιακό δεµάτιο, ώσπου να φθάσει στις απολήξεις των ινών του 
Purkinje είναι µόνο 0.03sec· έτσι, µόλις µια ηλεκτρική διέγερση µπει στο 
σύστηµα του Purkinje εξαπλώνεται σχεδόν αµέσως σε ολόκληρη σχεδόν την 
ενδοκαρδιακή επιφάνεια του µυοκαρδίου των κοιλιών. 
 
Μεταβίβαση της ηλεκτρικής διέγερσης στο µυοκάρδιο των κοιλιών 
 Όταν το ερέθισµα φθάσει στις απολήξεις των ινών του Purkinje, 
µεταβιβάζεται στο µυοκάρδιο των κοιλιών µε τις ίδιες τις µυοκαρδιακές ίνες. 
Τώρα, η ταχύτητα µεταβίβασης είναι µόνο 0.4-0.5m/sec, δηλαδή το 1/6 της 
ταχύτητας µεταβίβασης διαµέσου των ινών του Purkinje. 
 Το µυοκάρδιο διαµορφώνεται γύρω από τον άξονα της καρδιάς σε διπλό 
σπειροειδή σχηµατισµό µε ινώδη διαφράγµατα ανάµεσα στις στιβάδες, που 
σχηµατίζουν τις σπείρες. Έτσι, η καρδιακή ώση δεν προχωρεί αναγκαστικά 
κατευθείαν προς τα έξω, προς την επιφάνεια δηλαδή της καρδιάς, αλλά, 
αντίθετα, η διαδροµή της είναι τεθλασµένη ανάλογα µε την κατεύθυνση των 
σπειρών. Για το λόγο αυτό η µεταβίβαση του ερεθίσµατος από την 
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ενδοκαρδιακή στην επικαρδιακή επιφάνεια των σπειρών απαιτεί ακόµα 
0.03sec, όσο περίπου απαιτεί και η µεταβίβαση σε ολόκληρο το σύστηµα 
Purkinje. Έτσι, στη φυσιολογική καρδιά, ο ολικός χρόνος µεταβίβασης της 
ηλεκτρικής διέγερσης από την αρχή του συστήµατος Purkinje ως τις τελευταίες 
µυοκαρδιακές ίνες είναι περίπου 0.06sec. 
 
 
ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ∆ΙΕΓΕΡΣΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΑΓΩΓΗΣ ΣΤΗΝ ΚΑΡ∆ΙΑ 
 
Ο φλεβόκοµβος ως βηµατοδότης της καρδιάς 
 Η γένεση και η µεταβίβαση της ηλεκτρικής διέγερσης φυσιολογικά 
ξεκινά από τον φλεβόκοµβο. Κάτω από παθολογικές, όµως, συνθήκες αυτό 
µπορεί να µην συµβαίνει, γιατί και άλλα µέρη της καρδιάς µπορούν να 
παράγουν ρυθµικές συστολές µε τον ίδιο τρόπο, όπως και οι ίνες του 
φλεβόκοµβου και ιδιαίτερα οι ίνες του κολποκοιλιακού κόµβου και του 
Purkinje. 
 Οι ίνες του κολποκοιλιακού κόµβου, όταν δεν ερεθίζονται από κάποια 
πηγή έξω από αυτές, εκφορτίζουν µε ενδογενή ρυθµική συχνότητα 40-60 
φορές το λεπτό και οι ίνες του Purkinje εκφορτίζουν µε συχνότητα κάπου 
ανάµεσα στις 15 και 40 φορές το λεπτό, ενώ ο φλεβόκοµβος εκφορτίζει 
φυσιολογικά 70-80 φορές στο λεπτό. 
 Σύµφωνα µε τα παραπάνω, λοιπόν, θα έπρεπε η ρυθµικότητα της 
καρδιάς να ελέγχεται από τον κολποκοιλιακό κόµβο ή από τις ίνες του Purkinje 
και όχι από τον φλεβόκοµβο. ∆εν γίνεται, όµως, κάτι τέτοιο, γιατί η συχνότητα 
του φλεβόκοµβου είναι σηµαντικά µεγαλύτερη από εκείνη του κολποκοιλιακού 
κόµβου και των ινών του Purkinje. Κάθε φορά που εκφορτίζει ο φλεβόκοµβος, 
η ηλεκτρική διέγερσή του άγεται στις ίνες τόσο του κολποκοιλιακού κόµβου 
όσο και του Purkinje, εκφορτίζοντας τις διεγέρσιµες µεµβράνες τους. Στη 
συνέχεια, οι ιστοί αυτοί, όπως και ο φλεβόκοµβος, αναλαµβάνουν από το 
δυναµικό ενεργείας και υπερπολώνονται. Αλλά ο φλεβόκοµβος, χάνει την 
υπερπόλωσή του πολύ πιο γρήγορα από τους άλλους δύο ιστούς και εκπέµπει 
καινούριο ερέθισµα πριν αυτοί φθάσουν στην ουδό της αυτοδιέγερσής τους. Η 
νέα ηλεκτρική διέγερση εκφορτίζει και πάλι τόσο τον κολποκοιλιακό κόµβο, 
όσο και τις ίνες του Purkinje. Η διαδικασία αυτή συνεχίζεται αδιάκοπα, καθώς 
ο κολποκοιλιακός κόµβος διεγείρει πάντα τους άλλους, δυνητικά 
αυτοδιεγέρσιµους, ιστούς, πριν υπάρξει πραγµατική αυτοδιέγερσή τους. 
 Έτσι, ο φλεβόκοµβος ελέγχει την καρδιακή συχνότητα επειδή η 
συχνότητα της καρδιακής εκφόρτισης του είναι µεγαλύτερη εκείνης κάθε 
άλλου µέρους της καρδιάς. Για το λόγο αυτό ο φλεβόκοµβος ονοµάζεται 
«φυσιολογικός βηµατοδότης της καρδιάς». 
 Παθολογικοί βηµατοδότες-έκτοπος βηµατοδότης. Μερικές φορές κάποιο 
τµήµα της καρδιάς αναπτύσσει ρυθµική συχνότητα εκφόρτισης µεγαλύτερη 
εκείνης του φλεβόκοµβου. Αυτό, παραδείγµατος χάριν, συµβαίνει συχνά στον 
κολποκοιλιακό κόµβο ή στις ίνες του Purkinje. Σε τέτοιες περιπτώσεις, ο 
βηµατοδότης µετατοπίζεται από τον φλεβόκοµβο στον κολποκοιλιακό κόµβο ή 
στις διεγέρσιµες ίνες του Purkinje. Επίσης, πιο σπάνια, κάποιο άλλο σηµείο 
του κολπικού ή του κοιλιακού µυοκαρδίου αποκτά υπερβολική διεγερσιµότητα 
και γίνεται βηµατοδότης. 
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 Κάθε βηµατοδότης, έξω από τον φλεβόκοµβο, ονοµάζεται «έκτοπος 
βηµατοδότης». Είναι φανερό ότι ο έκτοπος βηµατοδότης προκαλεί ανωµαλία 
στη σειρά συστολής τω διαφόρων τµηµάτων της καρδιάς. 
 
Ρόλος του συστήµατος Purkinje στην πρόκληση συγχρονισµένης συστολής 
του µυοκαρδίου των κοιλιών 
 Η ηλεκτρική διέγερση φθάνει σε όλα σχεδόν τα σηµεία των κοιλιών 
µέσα σε πολύ µικρό χρονικό διάστηµα, διεγείροντας την πρώτη ίνα του 
κοιλιακού µυοκαρδίου µόνο 0.06sec πριν από τη διέγερση της τελευταίας. 
Αφού οι κοιλιακές µυοκαρδιακές ίνες µένουν σε συστολή για συνολικό 
διάστηµα 0.30sec, µπορεί κανείς να παρατηρήσει ότι αυτή η γρήγορη 
εξάπλωση της διέγερσης σε ολόκληρη τη µάζα του µυοκαρδίου των κοιλιών 
προκαλεί τη σχεδόν ταυτόχρονη συστολή όλων των τµηµάτων και των δύο (2) 
κοιλιών. Αυτός ο τύπος συγχρονισµένης συστολής είναι απαραίτητος για την 
αποτελεσµατική λειτουργία των δυο (2) κοιλιακών κοιλοτήτων ως αντλιών. Αν 
η ηλεκτρική διέγερση προχωρούσε µέσα στο κοιλιακό µυοκάρδιο πολύ αργά, 
µεγάλο µέρος της µυοκαρδιακής µάζας των κοιλιών θα συστελλόταν πριν από 
το υπόλοιπο µε αποτέλεσµα την µεγάλη ελάττωση του συνολικού προωθητικού 
αποτελέσµατος. 
 Ανερέθιστη περίοδος των ινών του Purkinje και η λειτουργική σηµασία 
της. Το δυναµικό ενεργείας και η ανερέθιστη περίοδος των ινών του Purkinje 
διαρκούν περίπου 25% περισσότερο από το δυναµικό ενεργείας και την 
ανερέθιστη περίοδος του υπόλοιπου µυοκαρδίου των κοιλιών. Το γεγονός αυτό 
έχει πολύ µεγάλη λειτουργική σηµασία για την διατήρηση του φυσιολογικού 
καρδιακού ρυθµού, δηλαδή: οι ίνες του µυοκαρδίου των κοιλιών παύουν να 
είναι ανερέθιστες πολύ πιο γρήγορα από τις ίνες του Purkinje, µε αποτέλεσµα, 
µόλις οι ίνες του Purkinje πάψουν να είναι ανερέθιστες, όλα τα τµήµατα του 
µυοκαρδίου των κοιλιών να είναι έτοιµα να δεχτούν ένα καινούριο δυναµικό 
ενεργείας και, άρα, να συσταλλούν. Αν µερικά τµήµατα του µυοκαρδίου των 
κοιλιών βρίσκονται ακόµα σε ανερέθιστη περίοδο, όταν µια νέα ηλεκτρική 
διέγερση εξαπλώνεται στις κοιλίες, είναι πολύ πιθανή η ανάπτυξη κοιλιακής 
µαρµαρυγής, κατά τη οποία, ασυντόνιστα δυναµικά ενεργείας εξαπλώνονται σε 
διάφορες κατευθύνσεις ταυτόχρονα και χωρίς να σταµατούν, κατάστασης που 
προκαλούν το θάνατο. 
 
Έλεγχος της ρυθµικότητας της καρδιάς και αγωγή από τα αυτόνοµα νεύρα 
 Η καρδιά είναι εφοδιασµένη µε συµπαθητικά και παρασυµπαθητικά 
νεύρα. Τα παρασυµπαθητικά διανέµονται κυρίως στο φλεβόκοµβο και στο 
κολποκοιλιακό κόµβο, λιγότερο στο µυοκάρδιο των δυο (2) κόλπων και ακόµα 
λιγότερο στο µυοκάρδιο των κοιλιών. Τα συµπαθητικά νεύρα κατανέµονται 
στις ίδιες περιοχές αλλά µε πολύ µεγαλύτερη αντιπροσώπευση στο µυοκάρδιο 
των κοιλιών, καθώς και στα άλλα µέρη της καρδιάς. 
 Επίδραση της διέγερσης του παρασυµπαθητικού στον καρδιακό ρυθµό και 
την αγωγή-«κοιλιακή διαφυγή». Η διέγερση των παρασυµπαθητικών 
(πνευµονογαστρικών) νεύρων της καρδιάς προκαλεί έκλυση της ορµόνης 
ακετυλοχολίνης στις απολήξεις τους. Η ορµόνη αυτή ασκεί δύο κύριες 
επιδράσεις στην καρδιά: ελαττώνει την ταχύτητα του ρυθµού του 
φλεβόκοµβου και τη διεγερσιµότητα των κολποκοιλιακών συνδετικών ινών 
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που παρεµβάλλονται µεταξύ του µυοκαρδίου των κόλπων και του 
κολποκοιλιακού κόµβου, επιβραδύνοντας έτσι, τη µεταβίβαση της ηλεκτρικής 
διέγερσης στις κοιλίες. Η πολύ ισχυρή διέγερση των πνευµονογαστρικών 
µπορεί να σταµατήσει εντελώς τη ρυθµική δραστηριότητα του φλεβόκοµβου ή 
να αποκλείσει τελείως τη µεταβίβαση της ηλεκτρικής διέγερσης από τον 
κολποκοιλιακό κόµβο. Και στις δυο (2) περιπτώσεις η µεταβίβαση ρυθµικών 
ώσεων προς τις κοιλίες σταµατά. Οι κοιλίες σταµατούν να συστέλλονται για 4-
10 δευτερόλεπτα, µετά όµως, από κάποιο σηµείο στις ίνες του Purkinje 
(συνήθως στο κολποκοιλιακό δεµάτιο) αναπτύσσει άλλο, ανεξάρτητο, ρυθµό 
και προκαλείται συστολή των κοιλιών µε συχνότητα 15-40 παλµών στο λεπτό. 
Το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται «κοιλιακή διαφυγή». 
 Μηχανισµός των επιδράσεων του πνευµονογαστρικού. Η ακετυλοχολίνη 
που απελευθερώνεται στις απολήξεις του πνευµονογαστρικού, προκαλεί 
σηµαντικού βαθµού αύξηση της διαπερατότητας της µεµβράνης των ινών του 
µυοκαρδίου για το κάλιο, γεγονός που επιτρέπει γρήγορη διαρροή καλίου προς 
τα έξω. Αυτό προκαλεί αύξηση της αρνητικότητας του εσωτερικού, δηλαδή 
υπερπόλωση, που ελαττώνει πολύ τη διεγερσιµότητα των διεγέρσιµων ιστών. 
 Επίδραση της διέγερσης του συµπαθητικού στον καρδιακό ρυθµό και την 
αγωγή. Η διέγερση του συµπαθητικού ασκεί στην καρδιά επιδράσεις, 
ουσιαστικά αντίθετες από εκείνες της διέγερσης του πνευµονογαστρικού. Οι 
επιδράσεις αυτές, είναι: 

  Αύξηση της συχνότητας της φλεβοκοµβικής εκφόρτισης 
  Αύξηση της ταχύτητας αγωγής και της διεγερσιµότητας σε όλα τα 

τµήµατα της καρδιάς 
  Μεγάλη αύξηση της δύναµης συστολής ολόκληρου του µυοκαρδίου, 

κολπικού και κοιλιακού. 
 Με λίγα λόγια, η διέγερση του συµπαθητικού αυξάνει, γενικά, τη 
δραστηριότητα της καρδιάς. Η µεγαλύτερη δυνατή διέγερση µπορεί να 
τριπλασιάσει, σχεδόν, τη συχνότητα των καρδιακών παλµών και να 
διπλασιάσει την ένταση της καρδιακής συστολής. 
 Μηχανισµός της επίδρασης του συµπαθητικού. Η διέγερση των 
συµπαθητικών νεύρων προκαλεί απελευθέρωση της ορµόνης νοραδρεναλίνης 
(νορεπινεφρίνης) στις απολήξεις τους. Η νοραδρεναλίνη αυξάνει την 
διαπερατότητα της µεµβράνης της µυοκαρδιακής ίνας στο νάτριο και το 
ασβέστιο. Στο φλεβόκοµβο, η αύξηση της διαπερατότητας στο νάτριο 
προκαλεί αύξηση της αυτοδιέγερσης, γεγονός που είναι φανερό ότι αυξάνει την 
καρδιακή συχνότητα. 
 Στον κολποκοιλιακό κόµβο η αύξηση της διαπερατότητας στο νάτριο 
κάνει ευκολότερη τη διέγερση κάθε ίνας από τη προηγούµενη, ελαττώνοντας 
έτσι τον χρόνο αγωγής από τους κόλπους στις κοιλίες. 
 Για την αύξηση της συσταλτικής δύναµης του µυοκαρδίου, κάτω από 
την επίδραση της διέγερσης του συµπαθητικού, υπεύθυνη είναι, τουλάχιστον 
κατά ένα µέρος, η αύξηση της διαπερατότητας στα ιόντα ασβεστίου, γιατί αυτά 
παίζουν σηµαντικό ρόλο στη διαδικασία συστολής των µυοϊνιδίων. 
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ΤΟ ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΗΜΑ 
 
 
 Κατά την εξάπλωση του ερεθίσµατος στην καρδιά, παράγονται στους 
γύρω ιστούς ηλεκτρικά ρεύµατα, από τα οποία, ένα µικρό ποσοστό φθάνει ως 
την επιφάνεια του σώµατος. Με την τοποθέτηση ηλεκτροδίων σε θέσεις που να 
αντιστοιχούν σε απέναντι, µεταξύ τους, επιφάνειες της καρδιάς, γίνεται δυνατή 
η καταγραφή των ηλεκτρικών δυναµικών που παράγονται από την καρδιά. Η 
καµπύλη που καταγράφεται, είναι το ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Ένα 
φυσιολογικό ηλεκτροκαρδιογράφηµα που καλύπτει δύο (2) καρδιακούς 
παλµούς, απεικονίζεται στην εικόνα 18. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΟΥ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΥ 
ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΗΜΑΤΟΣ 

 
 Το φυσιολογικό ηλεκτροκαρδιογράφηµα αποτελείται από ένα έπαρµα P, 
ένα σύµπλεγµα QRS και ένα έπαρµα T . Το σύµπλεγµα QRS είναι τρία (3) 
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ξεχωριστά επάρµατα, τα Q, R και S, που παράγονται -και τα τρία (3)- από τη 
διέλευση του καρδιακού ερεθίσµατος από τις κοιλίες. Στο φυσιολογικό 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα, τα επάρµατα Q και S είναι, συχνά, πολύ λιγότερο 
εµφανή από το R, µερικές φορές, µάλιστα, λείπουν τελείως, αλλά ακόµα και 
τότε το έπαρµα εξακολουθεί να είναι γνωστό ως σύµπλεγµα QRS ή απλά ως 
έπαρµα QRS. 
 Το έπαρµα P προκαλείται από ηλεκτρικά ρεύµατα που παράγονται 
καθώς οι κόλποι εκπολώνονται πριν από τη συστολή τους, ενώ το QRS 
προκαλείται από κύµατα που παράγονται όταν εκπολώνονται οι κοιλίες πριν 
από τη δική τους συστολή. Κατά συνέπεια, τόσο το έπαρµα P, όσο και οι 
συνιστώσες του συµπλέγµατος QRS είναι επάρµατα εκπόλωσης (κύµατα 
εκπόλωσης). Το έπαρµα T προκαλείται από ρεύµατα που παράγονται καθώς οι 
κοιλίες αναλαµβάνουν από την κατάσταση εκπόλωσης και είναι γνωστό ως 
έπαρµα επαναπόλωσης. Έτσι, το ηλεκτροκαρδιογράφηµα αποτελείται από 
επάρµατα εκπόλωσης και επαναπόλωσης. 
 
 
Σχέση του µονοφασικού δυναµικού ενεργείας του µυοκαρδίου µε τα 
επάρµατα QRS και Τ 
 Το µονοφασικό δυναµικό ενεργείας του µυοκαρδίου των κοιλιών, 
διαρκεί φυσιολογικά 0.25 ως 0.30sec. Η εικόνα 19 δείχνει ένα µονοφασικό 
δυναµικό ενεργείας που καταγράφηκε από µικρό ηλεκτρόδιο τοποθετηµένο 
στο εσωτερικό µιας ίνας του µυοκαρδίου των κοιλιών. Η κίνηση της καµπύλης 
αυτού του δυναµικού ενεργείας προς τα πάνω, προκαλείται από την εκπόλωση 
και η επάνοδός της στην ισοηλεκτρική γραµµή από την επαναπόλωση. Στο 
κάτω µέρος της εικόνας, παρουσιάζεται το ταυτόχρονο 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα της ίδιας κοιλίας, που δείχνει το έπαρµα QRS να 
εµφανίζεται στην αρχή του µονοφασικού δυναµικού ενεργείας και το έπαρµα T 
στο τέλος του. Πρέπει να σηµειωθεί ιδιαίτερα, ότι, όταν το µυοκάρδιο των 
κοιλιών είναι τελείως πολωµένο ή τελείως εκπολωµένο, στο 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα δεν καταγράφεται κανένα απολύτως δυναµικό. 
 Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα κατά τη διάρκεια της επαναπόλωσης των 
κοιλιών-έπαρµα Τ. Επειδή πρώτα εκπολώνονται το µεσοκοιλιακό διάφραγµα 
και το ενδοκάρδιο, φαίνεται λογικό ότι τα ίδια αυτά τµήµατα θα πρέπει να 
εκπολώνονται πρώτα στο τέλος της κοιλιακής συστολής. Κάτι τέτοιο δε 
συµβαίνει στη φυσιολογική κατάσταση γιατί το διάφραγµα και το ενδοκάρδιο 
έχουν περιόδους εκπόλωσης µεγαλύτερες από άλλες περιοχές των κοιλιών. 
Αντίθετα, οι εξωτερικότερες περιοχές των κοιλιών έχουν µικρές περιόδους 
εκπόλωσης. Κατά συνέπεια, η µοίρα του κοιλιακού µυοκαρδίου που θα 
επαναπολωθεί πρώτη, είναι εκείνη που βρίσκεται κοντά στην έξω επιφάνεια 
της κορυφής της καρδιάς, ενώ, οι ενδοκαρδιακές επιφάνειες φυσιολογικά 
επαναπολώνονται τελευταίες. Ως αίτιο αυτής της ανώµαλης σειράς 
επαναπόλωσης θεωρείται η σηµαντική ελάττωση της στεφανιαίας αιµατικής 
ροής προς το ενδοκάρδιο, λόγω της υψηλής πίεσης των κοιλιών κατά τη 
διάρκεια της συστολής και η επιβράδυνση, µε αυτό τον τρόπο, και της 
διαδικασίας επαναπόλωσης στις επιφάνειες του ενδοκαρδίου. Όποια και να 
είναι η αιτία, η κύρια κατεύθυνση του ρεύµατος µέσα στην καρδιά κατά την 
επαναπόλωση των κοιλιών είναι από τη βάση προς την κορυφή και το ίδιο 
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συµβαίνει και κατά την εκπόλωση. Ως αποτέλεσµα, το έπαρµα Τ, στο 
φυσιολογικό ηλεκτροκαρδιογράφηµα είναι θετικό, ενώ ίδια είναι η πολικότητα 
και του µεγαλύτερου µέρους του φυσιολογικού συµπλέγµατος QRS. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Τάση και διάρκεια των επαρµάτων του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 
 Όλες οι καταγραφές των ηλεκτροκαρδιογραφηµάτων γίνονται µε 
γραµµικές απεικονίσεις πάνω στο ηλεκτροκαρδιογραφικό χαρτί. Στην εικόνα 
18, οι οριζόντιες γραµµές χωρίζονται µε τρόπο που δέκα (10) µικρές κάθετες 
υποδιαιρέσεις (1cm) αντιπροσωπεύουν, στο τυπικό ηλεκτροκαρδιογράφηµα, 
ένα mV. 
 Οι κάθετες γραµµές του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος, είναι γραµµές 
χρονικής ρύθµισης. Κάθε 2.5cm του τυπικού ηλεκτροκαρδιογραφήµατος είναι 
ένα δευτερόλεπτο. Με τη σειρά τους, συνήθως, κάθε 2.5cm, διαιρούνται µε 
µαύρες κάθετες γραµµές σε πέντε τµήµατα, που οι µεταξύ τους αποστάσεις 
αντιπροσωπεύουν 0.20sec. τα διαστήµατα ανάµεσα στις µαύρες κάθετες 
γραµµές, διαιρούνται το καθένα σε πέντε ακόµα διαστήµατα, µε πέντε 
λεπτότερες γραµµές, που οι µεταξύ τους αποστάσεις αντιπροσωπεύουν 
0.04sec. 
 Το διάστηµα P-Q. Το χρονικό διάστηµα ανάµεσα στην έναρξη του 
επάρµατος P και την έναρξη του QRS είναι ο χρόνος που περνά από την 
έναρξη της διέγερσης των κόλπων µέχρι την έναρξη της διέγερσης των 
κοιλιών. Αυτή η χρονική περίοδος ονοµάζεται διάστηµα P-Q. Το φυσιολογικό 
διάστηµα P-Q είναι περίπου 0.16sec. Μερικές φορές το διάστηµα αυτό 
ονοµάζεται και διάστηµα P-R, επειδή συχνά το έπαρµα Q λείπει. 
 Το διάστηµα Q-T. Η συστολή των κοιλιών διαρκεί ουσιαστικά όσο και ο 
χρόνος ανάµεσα στα επάρµατα Q και Τ. Αυτή η χρονική περίοδος λέγεται 
διάστηµα Q-T και φυσιολογικά είναι περίπου 0.30sec. 
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ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΑΠΑΓΩΓΕΣ 
 
Οι τρεις βασικές απαγωγές των άκρων 
 Απαγωγή Ι. Για την καταγραφή της απαγωγής Ι των άκρων το αρνητικό 
τερµατικό βύσµα του ηλεκτροκαρδιογράφου συνδέεται µε το δεξί χέρι και το 
θετικό µε το αριστερό χέρι. Κατά συνέπεια, όταν το σηµείο του θώρακα στο 
οποίο το δεξιό άνω άκρο συνδέεται µε αυτόν είναι ηλεκτραρνητικό σε σχέση 
µε το σηµείο σύνδεσης του αριστερού άνω άκρου, ο ηλεκτροκαρδιογράφος 
κάνει θετική καταγραφή –δηλαδή πάνω από την ισοηλεκτρική γραµµή του 
ηλεκτροκαρδιογραφήµατος. Όταν συµβαίνει το αντίθετο, ο 
ηλεκτροκαρδιογράφος καταγράφει αρνητικά, δηλαδή πάνω από την 
ισοηλεκτρική γραµµή. 
 Απαγωγή ΙΙ. Για την καταγραφή της απαγωγής ΙΙ των άκρων το 
αρνητικό τερµατικό βύσµα του ηλεκτροδίου συνδέεται µε το δεξί χέρι και το 
θετικό µε την αριστερή κνήµη. Έτσι όταν το δεξί χέρι είναι αρνητικό σε σχέση 
µε το αριστερό πόδι, η καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογράφου είναι θετική. 
 Απαγωγή ΙΙΙ. Για την καταγραφή της απαγωγής ΙΙΙ των άκρων το 
αρνητικό τερµατικό βύσµα του ηλεκτροκαρδιογράφου συνδέεται µε το 
αριστερό χέρι και το θετικό στην αριστερή κνήµη. Αυτό σηµαίνει ότι όταν το 
αριστερό χέρι είναι αρνητικό σε σχέση µε το αριστερό πόδι, η καταγραφή του 
ηλεκτροκαρδιογράφου είναι θετική. 
 Φυσιολογικά ηλεκτροκαρδιογραφήµατα των τριών βασικών απαγωγών 
των άκρων. Στην εικόνα 20 παρουσιάζονται ταυτόχρονες καταγραφές 
ηλεκτροκαρδιογραφηµάτων από τις απαγωγές Ι, ΙΙ και ΙΙΙ. Από την εικόνα 
φαίνεται ότι τα ηλεκτροκαρδιογραφήµατα των τριών (3) βασικών απαγωγών 
µοιάζουν πολύ µεταξύ τους, γιατί σε όλα τα επάρµατα P και T, καταγράφονται 
θετικά, όπως και το µεγαλύτερο τµήµα του συµπλέγµατος QRS. 
 Όλα τα φυσιολογικά ΗΚΓ µοιάζουν πολύ µεταξύ τους κι έτσι δεν έχει 
µεγάλη σηµασία ποια ηλεκτροκαρδιογραφική απαγωγή καταγράφεται όταν 
επιδιώκεται η διάγνωση των διαφόρων καρδιακών αρρυθµιών, γιατί η 
διάγνωση των αρρυθµιών βασίζεται κυρίως στις χρονικές σχέσεις των 
διαφόρων επαρµάτων του καρδιακού κύκλου. Αντίθετα, όταν επιδιώκεται ο 
καθορισµός της έκτασης και του τύπου της βλάβης των κοιλιών ή των κόλπων, 
η επιλογή των επαγωγών, που θα καταγραφούν, έχει µεγάλη σηµασία, γιατί οι 
διαταραχές του µυοκαρδίου αλλοιώνουν σηµαντικά την εικόνα των ΗΚΓ 
ορισµένων απαγωγών χωρίς να επηρεάζουν άλλες. 
 Συχνά γίνεται καταγραφή ΗΚΓ µε την τοποθέτηση ενός ηλεκτροδίου 
στο πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα, πάνω από την καρδιά. Το ηλεκτρόδιο αυτό 
συνδέεται στο θετικό τερµατικό βύσµα του ηλεκτροκαρδιογράφου, ενώ το 
αρνητικό ηλεκτρόδιο, που τώρα λέγεται αδιάφορο ηλεκτρόδιο, κανονικά 
συνδέεται ταυτόχρονα µε ηλεκτρικές αντιστάσεις στο δεξί και το αριστερό χέρι 
και στο αριστερό πόδι. Συνήθως, από το πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα 
καταγράφονται έξι (6) διαφορετικές τυπικές απαγωγές µε αντίστοιχη 
τοποθέτηση του θωρακικού ηλεκτροδίου στα έξι (6) σηµεία που 
προαναφέρονται. Οι έξι (6) αυτές απαγωγές είναι γνωστές ως απαγωγές V1, 
V2, V3, V4, V5 και V6 και απεικονίζονται στην εικόνα 21. 
 Η εικόνα 22 δείχνει τα ΗΚΓ της φυσιολογικής καρδιάς από τις έξι (6) 
τυπικές προκάρδιες απαγωγές. Επειδή οι επιφάνειες της καρδιάς βρίσκονται 
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κοντά στο θωρακικό τοίχωµα, κάθε προκάρδια απαγωγή καταγράφει κυρίως το 
ηλεκτρικό δυναµικό του τµήµατος του µυοκαρδίου που βρίσκεται αµέσως 
κάτω από το ηλεκτρόδιο. Κατά συνέπεια, και οι σχετικά µικρές διαταραχές των 
κοιλιών, ιδιαίτερα του προσθίου τοιχώµατός τους, προκαλούν πολλές φορές 
έκδηλες αλλοιώσεις του ΗΚΓ που καταγράφονται από τις προκάρδιες 
απαγωγές. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΤΩΝ ΚΑΡ∆ΙΑΚΩΝ 
ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ 
 
Κολποκοιλιακός αποκλεισµός 
 Ο µόνος τρόπος, µε τον οποίο τα ερεθίσµατα µπορούν, φυσιολογικά, να 
περάσουν από τους κόλπους στις κοιλίες, είναι µέσα από το κολποκοιλιακό 
δεµάτιο, γνωστό και ως δεµάτιο του Hiss. ∆ιάφορες καταστάσεις που µπορούν 
να ελαττώσουν τη συχνότητα ή και να αποκλείσουν τελείως την αγωγή του 
ερεθίσµατος µέσα από το δεµάτιο αυτό είναι: 

  Ισχαιµία των συδετικών κολποκοιλιακών ινών. 
  Συµπίεση του κολποκοιλιακού δεµατίου από ουλώδη ιστό ή από 

ασβεστοποιηµένα τµήµατα της καρδιάς. 
  Φλεγµονή του κολποκοιλιακού δεµατίου ή ινών της κολποκοιλιακής 

σύνδεσης. 
  Υπερβολική διέγερση καρδιάς από τα πνευµονογαστρικά νεύρα. 

 Μερικός κολποκοιλιακός αποκλεισµός. Όταν η αγωγή από την 
κολποκοιλιακή σύνδεση επιβραδυνθεί πέρα από τη φυσιολογική τιµή των 
0.16sec στα 0.25-0.50sec, τα δυναµικά ενεργείας που κινούνται µέσα από τις 
κολποκοιλιακές ίνες µερικές φορές έχουν αρκετή ισχύ για να περάσουν και να 
προχωρήσουν προς τον κολποκοιλιακό κόµβο, άλλοτε, όµως δεν είναι αρκετά 
ισχυρά. Συχνά το ερέθισµα περνά στις κοιλίες σε ένα καρδιακό παλµό και δεν 
µπορεί να περάσει στον επόµενο ή στους δύο επόµενους κι έτσι δηµιουργείται 
κατάσταση αγωγής και µη αγωγής. Σε αυτή την περίπτωση οι κόλποι 
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πάλλονται µε συχνότητα σηµαντικά µεγαλύτερη από ό,τι οι κοιλίες και λέγεται 
ότι οι κοιλίες «χάνουν συστολές» («έκπτωση παλµών»). Η κατάσταση αυτή, 
ονοµάζεται «µερικός καρδιακός αποκλεισµός». 
 Στην εικόνα 23 παρατηρούνται µεγάλα διαστήµατα P-R ως 0.30sec, 
καθώς επίσης και η έκπτωση ενός παλµού, ως αποτέλεσµα αδυναµίας αγωγής 
από τους κόλπους στις κοιλίες. 
 Μερικές φορές αποκλείεται κάθε δεύτερη συστολή των κοιλιών κι έτσι 
δηµιουργείται ένας καρδιακός «ρυθµός 2:1», µε δύο (2) συστολές των κόλπων 
για κάθε µία (1) κοιλιακή συστολή. Μερικές φορές αναπτύσσονται άλλοι 
ρυθµοί, όπως για παράδειγµα 3:2 ή 3:1. 
 Πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός. Όταν η κατάσταση που προκαλεί 
ελαττωµατική αγωγή στο κολποκοιλιακό δεµάτιο επιδεινωθεί πολύ, 
παρατηρείται πλήρης αποκλεισµός της µεταβίβασης του ερεθίσµατος από τους 
κόλπους στις κοιλίες. Σε αυτήν την περίπτωση τα επάρµατα P διαχωρίζονται 
τελείως από τα συµπλέγµατα QRS (εικόνα 24). Στο ΗΚΓ της εικόνας η 
συχνότητα του κολπικού ρυθµού είναι περίπου 100 συστολές στο λεπτό, ενώ οι 
κοιλιακές συστολές είναι λιγότερες από 40 στο λεπτό. Εκτός από αυτό δεν 
υπάρχει καµία σχέση ανάµεσα στο κολπικό και τον κοιλιακό ρυθµό, γιατί οι 
κοιλίες έχουν «διαφύγει» από τον έλεγχο των κόλπων και συστέλλονται µε το 
δικό τους φυσιολογικό ρυθµό. 
 Σύνδροµο Stokes-Adams - Κοιλιακή διαφυγή. Μερικοί άρρωστοι µε 
κολποκοιλιακό αποκλεισµό παρουσιάζουν εµφάνιση και εξαφάνιση πλήρους 
αποκλεισµού, δηλαδή για µια χρονική περίοδο άγονται όλα τα ερεθίσµατα από 
τους κόλπους στις κοιλίες και µετά, ξαφνικά, δεν µεταβιβάζεται κανένα. Η 
κατάσταση αυτή παρατηρείται ιδιαίτερα σε µυοκάρδια που βρίσκονται σε 
κατάσταση οριακής ισχαιµίας. 
 Αµέσως µετά τον πρώτο αποκλεισµό της κολποκοιλιακής αγωγής οι 
κοιλίες σταµατούν τελείως να συστέλλονται για 5-10 δευτερόλεπτα περίπου. 
Έπειτα, κάποιο τµήµα του συστήµατος Purkinje, κάτω από την περιοχή του 
αποκλεισµού, συνήθως στο ίδιο το κολποκοιλιακό δεµάτιο, αρχίζει να 
εκφορτίζει ρυθµικά µε συχνότητα 15-40 φορές στο λεπτό, ενεργώντας ως 
βηµατοδότης των κοιλιών. Το φαινόµενο ονοµάζεται «κοιλιακή διαφυγή». 
Επειδή ο εγκέφαλος δεν µπορεί χωρίς αιµάτωση να διατηρήσει τη 
δραστηριότητά του για περισσότερα από 3 ως 5sec, συνήθως στο διάστηµα 
ανάµεσα στον αποκλεισµό της αγωγής και την κοιλιακή διαφυγή, οι άρρωστοι 
χάνουν τις αισθήσεις τους. Αυτές οι περιοδικές λιποθυµικές κρίσεις είναι 
γνωστές ως σύνδροµο Stokes-Adams. 
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Πρόωρες (ή πρώιµες) συστολές 
 Πρόωρη, είναι η συστολή της καρδιάς που συµβαίνει πριν από τη 
στιγµή που αναµένεται να συµβεί φυσιολογικά. Πολλές φορές η συστολή αυτή 
λέγεται και εκτακτοσυστολή (έκτακτη συστολή). 
 Οι περισσότερες πρόωρες συστολές, οφείλονται σε έκτοπες εστίες 
κάπου στην καρδιά, που εκπέµπουν παθολογικά ερεθίσµατα, σε ασυνήθιστες 
στιγµές, κατά την διάρκεια του καρδιακού κύκλου. Τα πιθανά αίτια των 
έκτοπων εστιών είναι: 

  Περιοχές τοπικής ισχαιµίας. 
  Μικρές αποτιτανωµένες πλάκες σε διάφορα σηµεία της καρδιάς που 

πιέζουν το γειτονικό τους µυοκάρδιο, µε αποτέλεσµα τον ερεθισµό µερικών 
ινών, και 

  Τοξικός ερεθισµός του κολποκοιλιακού κόµβου, του συστήµατος 
Purkinje ή του µυοκαρδίου από φάρµακα, νικοτίνη, καφεΐνη. 
 Κολπικές πρόωρες συστολές. Στην εικόνα 25 παρουσιάζεται ένα ΗΚΓ µε 
µια κολπική πρόωρη συστολή. Το έπαρµα P αυτής της συστολής είναι σχετικά 
φυσιολογικό, καθώς και το QRS, αλλά το διάστηµα ανάµεσα σε αυτή τη 
συστολή και την προηγούµενη είναι µικρότερο από το κανονικό. Το διάστηµα, 
όµως, ανάµεσα στην πρόωρη και την επόµενη συστολή είναι λίγο µεγαλύτερο 
από το κανονικό. Ο λόγος για τα φαινόµενα αυτά είναι ότι η πρόωρη συστολή 
ξεκίνησε από τον κόλπο, από κάποια απόσταση από το φλεβόκοµβο και το 
ερέθισµά της είχε να διανύσει µικρή απόσταση κολπικού µυοκαρδίου πριν 
διεγείρει το φλεβόκοµβο. Κατά συνέπεια ο φλεβόκοµβος εκφόρτισε 
καθυστερηµένα, µέσα στον καρδιακό κύκλο, καθυστερώντας, έτσι, την 
εµφάνιση της επόµενης καρδιακής συστολής. 
 Κοιλιακές πρόωρες συστολές. Το ΗΚΓ της εικόνας 26 δείχνει µια σειρά 
από κοιλιακές πρόωρες συστολές που εναλλάσσονται µε φυσιολογικές. Οι 
κοιλιακές έκτακτες συστολές έχουν ορισµένες ειδικές επιδράσεις στο ΗΚΓ, 
που είναι: 

  Το σύµπλεγµα QRS παρουσιάζει συνήθως σηµαντική παράταση της 
διάρκειάς του. Ο λόγος γι’ αυτό είναι ότι το ερέθισµα άγεται κυρίως από το 
µυοκάρδιο των κοιλιών παρά από το σύστηµα Purkinje. 

  Το σύµπλεγµα QRS έχει πολύ υψηλό δυναµικό, για τον εξής λόγο: όταν 
το φυσιολογικό ερέθισµα περνά από την καρδιά, περνά σχεδόν ταυτόχρονα και 
από τις δύο (2) κοιλίες· έτσι τα κύµατα εκπόλωσης των δύο (2) πλευρών της 
καρδιάς κατά ένα µέρος αλληλοεξουδετερώνονται. Όταν, όµως, συµβαίνει 
κοιλιακή πρόωρη συστολή, το ερέθισµα κινείται µόνο προς µια κατεύθυνση κι 
έτσι δεν υπάρχει τέτοια εξουδετέρωση. 

  Μετά από όλες σχεδόν τις κοιλιακές έκτακτες συστολές το δυναµικό 
του επάρµατος Τ είναι αντίθετο από του συµπλέγµατος QRS, επειδή η βραδεία 
αγωγή του ερεθίσµατος µέσα από το µυοκάρδιο έχει ως συνέπεια να 
επαναπολώνεται πρώτα η περιοχή που εκπολώθηκε πρώτη. Έτσι, κατά τη 
διάρκεια της επαναπόλωσης η πορεία του ρεύµατος έχει κατεύθυνση αντίθετη 
από αυτή που είχε κατά την εκπόλωση, πράγµα που δεν συµβαίνει µε το 
φυσιολογικό έπαρµα Τ. 

  Μερικές κοιλιακές πρόωρες συστολές είναι καλοήθους προέλευσης και 
οφείλονται σε απλούς παράγοντες, όπως το κάπνισµα, ο καφές, η έλλειψη 
ύπνου, διάφορες ελαφρές τοξικές καταστάσεις, ακόµα και συναισθηµατική 
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ένταση. Από το άλλο µέρος, µεγάλος αριθµός κοιλιακών έκτακτων συστολών 
οφείλονται σε πραγµατική παθολογική κατάσταση της καρδιάς. Για 
παράδειγµα, πολλές κοιλιακές πρόωρες συστολές παρατηρούνται µετά από 
θρόµβωση των στεφανιαίων αγγείων εξαιτίας της παραγωγής έκτακτων 
ερεθισµάτων, που ξεκινούν από τα όρια του καρδιακού εµφράγµατος. 
 

 
 
Παροξυσµική ταχυκαρδία 
 Οι διαταραχές οποιασδήποτε περιοχής της καρδιάς, στους κόλπους, στο 
σύστηµα Purkinje και στις κοιλίες, είναι µερικές φορές δυνατό να 
προκαλέσουν  ταχεία ρυθµική εκφόρτιση ηλεκτρικών διεγέρσεων, που 
εξαπλώνονται προς όλες τις κατευθύνσεις καθ΄ όλη την έκταση του 
µυοκαρδίου. Εξαιτίας του ρυθµού της έκτοπης εστίας, η εστία αυτή γίνεται ο 
βηµατοδότης της καρδιάς. 
 Κολπική παροξυσµική ταχυκαρδία. Η εικόνα 27 δείχνει την απότοµη 
αύξηση της συχνότητας των καρδιακών συστολών από 95, περίπου, σε 150 το 
λεπτό. Η προσεχτική ανάλυση του ΗΚΓ δείχνει, ότι κατά τη διάρκεια του 
παροξυσµού της ταχείας καρδιακής λειτουργίας, πριν από κάθε σύµπλεγµα 
QRS-T, παρατηρείται ένα ανεστραµµένο έπαρµα Ρ, που κατά ένα µέρος πέφτει 
επάνω στο φυσιολογικό Τ της προηγούµενης συστολής. Το γεγονός αυτό 
δείχνει ότι η συγκεκριµένη παροξυσµική ταχυκαρδία είναι κολπικής 
προέλευσης, επειδή, όµως, το έπαρµα Ρ είναι παθολογικό, η προέλευσή της δεν 
είναι από εστία κοντά στο φλεβόκοµβο. 
 Κοιλιακή παροξυσµική ταχυκαρδία. Η εικόνα 28 δείχνει ένα τυπικό, 
µικρής διαρκείας, παροξυσµό κοιλιακής ταχυκαρδίας. Το ΗΚΓ της κοιλιακής 
παροξυσµικής ταχυκαρδίας παρουσιάζει µια σειρά κοιλιακών πρόωρων 
συστολών, τη µια µετά την άλλη, χωρίς να παρεµβάλλονται φυσιολογικές 
συστολές. 



ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΗΜΑ 

 Συνήθως, η κοιλιακή παροξυσµική ταχυκαρδία είναι κατάσταση 
σοβαρή. Κι αυτό γιατί, πρώτο, αυτός ο τύπος ταχυκαρδίας παρατηρείται 
συνήθως µόνο όταν υπάρχει σηµαντική βλάβη των κοιλιών και δεύτερο, γιατί 
η κοιλιακή ταχυκαρδία προδιαθέτει σε κοιλιακή µαρµαρυγή, που σχεδόν πάντα 
είναι θανατηφόρα. 
 
 

 
 
Παθολογικοί ρυθµοί που οφείλονται σε κυκλικές κινήσεις 
 Πολλές φορές οι κόλποι και οι κοιλίες αρχίζουν να συστέλλονται 
εξαιρετικά γρήγορα και συχνά ασυντόνιστα. Οι µικρότερης συχνότητας, 
περισσότερο συντονισµένες, συστολές, σε αριθµό 200-300 στο λεπτό, 
ονοµάζονται, γενικά, πτερυγισµός και οι πολύ µεγάλης συχνότητας 
ασυντόνιστες συστολές, µαρµαρυγή. Και τα δύο (2) είδη προκαλούνται 
συνήθως από ένα φαινόµενο που ονοµάζεται «κυκλική κίνηση». 
 ‘Κυκλική κίνηση’ παρατηρείται όταν µια ηλεκτρική διέγερση αρχίζει σε 
κάποιο σηµείο του µυοκαρδίου, εξαπλώνεται κυκλικά στην καρδιά και µετά 
ξαναγυρίζει στην περιοχή που διεγέρθηκε αρχικά και την ερεθίζει ξανά. Έτσι, 
το σήµα της διέγερσης κινείται συνέχεια πάνω στον κύκλο χωρίς να σταµατά 
ποτέ. Οι κινήσεις αυτές είναι δυνατό να προκαλέσουν κολπικό πτερυγισµό, 
κολπική µαρµαρυγή και κοιλιακή µαρµαρυγή. 
 Κολπικός πτερυγισµός. Η εικόνα 29 δείχνει την απαγωγή ΙΙ του ΗΚΓ σε 
περίπτωση κολπικού πτερυγισµού. Η συχνότητα των συστολών των κόλπων 
(επάρµατα Ρ) είναι γύρω στις 300 στο λεπτό, ενώ οι κοιλιακές συστολές 
(επάρµατα QRS-Τ) έχουν συχνότητα µόνο 125 στο λεπτό. Στο ΗΚΓ φαίνεται 
ότι µερικές φορές ο ρυθµός είναι 2:1 και άλλοτε 3:1. Με άλλα λόγια οι κόλποι 
συστέλλονται 2-3 φορές για κάθε ερέθισµα που άγεται µέσα από το 
κολποκοιλιακό δεµάτιο προς τις κοιλίες. 
 Κολπική µαρµαρυγή. Στην εικόνα 30 παρουσιάζεται ένα (1) ΗΚΓ που 
πάρθηκε κατά την διάρκεια κολπικής µαρµαρυγής. Κατά την κολπική 
µαρµαρυγή, αµέτρητες ηλεκτρικές διεγέρσεις εξαπλώνονται στους κόλπους 
προς όλες τις κατευθύνσεις. Τα διαστήµατα που µεσολαβούν ανάµεσα στα 
ερεθίσµατα που φθάνουν στο κολποκοιλιακό κόµβο παρουσιάζουν µεγάλη  
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ποικιλία. Έτσι, ένα ερέθισµα είναι δυνατό να φθάσει στον κολποκοιλιακό 
κόµβο αµέσως µόλις αυτός βγει από την ανερέθιστη περίοδό του, µετά την 
εκφόρτιση που προηγήθηκε, ή να µην φθάσει εκεί για αρκετά δέκατα του 
δευτερολέπτου. Κατά συνέπεια, ο ρυθµός των κοιλιών είναι πολύ ακανόνιστος 
και πολλές από τις κοιλιακές συστολές πέφτουν πολύ κοντά η µία στην άλλη ή 
πολλές απέχουν πολύ µεταξύ τους, ενώ η συνολική κοιλιακή συχνότητα στις 
περισσότερες περιπτώσεις είναι 125-150 συστολές στο λεπτό. Τα συµπλέγµατα 
QRS, πάντως, είναι τελείως φυσιολογικά, εκτός κι αν υπάρχει ταυτόχρονα 
κάποια παθολογική κατάσταση των κοιλιών. 
 

 

 
 Στην κολπική µαρµαρυγή η ικανότητα της καρδιάς ως αντλίας 
ελαττώνεται σηµαντικά, γιατί συχνά οι κοιλίες δεν έχουν αρκετό χρόνο, 
ανάµεσα στις συστολές, για να γεµίσουν µε αίµα. 
 Κοιλιακή µαρµαρυγή. Κατά την µαρµαρυγή των κοιλιών το ΗΚΓ είναι 
πολύ παραµορφωµένο, όπως στην εικόνα 31 και συνήθως δεν δείχνει καµιά 
τάση να παρουσιάσει κάποιο, οποιουδήποτε τύπου, ρυθµό. Αυτή η 
ακαταστασία του ΗΚΓ είναι ό,τι θα περίµενε κανείς από την επέκταση 
πολλαπλών διεγέρσεων προς όλες τις κατευθύνσεις καθ’ όλη την έκταση της 
καρδιάς. Η κατάσταση αυτή οδηγεί στο θάνατο. 
 

 
 
 
 
 
 
 

ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΤΩΝ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΩΝ 
 
 Κάθε µεταβολή του τρόπου της επέκτασης της ηλεκτρικής διέγερσης 
δια µέσου της καρδιάς, µπορεί να προκαλέσει την παραγωγή παθολογικών 
ηλεκτρικών ρευµάτων γύρω από την καρδιά, και κατά συνέπεια, να αλλοιώσει 
τη µορφολογία των επαρµάτων του ΗΚΓ. Γι’ αυτό το λόγο, µε την ανάλυση 
της διαµόρφωσης των διαφόρων επαρµάτων στις διάφορες 
ηλεκτροκαρδιογραφικές απαγωγές µπορούν να ανιχνευθούν όλες σχεδόν οι 
σοβαρές ανωµαλίες του µυοκαρδίου. 
 
Μέσος ηλεκτρικός άξονας των κοιλιών 
 Κατά την διάρκεια του µεγαλύτερου µέρους της κοιλιακής εκπόλωσης, 
το ρεύµα φυσιολογικά έχει φορά από τη βάση της κοιλίας προς την κορυφή. Η 
κύρια αυτή φορά του ρεύµατος κατά τη διάρκεια της εκπόλωσης ονοµάζεται 
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«µέσος ηλεκτρικός άξονας των κοιλιών». Στις φυσιολογικές κοιλίες ο µέσος 
ηλεκτρικός άξονας είναι 59ο (οι 0ο βρίσκονται προς την αριστερή πλευρά της 
καρδιάς και ο άξονας µετρείται από αυτή την κατεύθυνση και προς τη φορά 
των δειχτών του ρολογιού). Σε µερικές, όµως, παθολογικές καταστάσεις της 
καρδιάς, η φορά του ρεύµατος µεταβάλλεται σηµαντικά˙ µερικές φορές 
κατευθύνεται ακόµα και προς τους αντίθετους καρδιακούς πόλους. 
 
Υπερτροφία κοιλιών 
 Όταν κάποια κοιλία υπερτραφεί πολύ, η κύρια φορά του ρεύµατος, µέσα 
στην καρδιά κατά την διάρκεια της εκπόλωσης, δηλαδή ο άξονας της καρδιάς, 
µετατοπίζεται προς την υπερτροφική κοιλία για δύο (2) λόγους: 

  Στην υπερτροφική κοιλία υπάρχει πολύ µεγαλύτερη µυϊκή µάζα σε 
σχέση µε την άλλη, γεγονός που επιτρέπει την παραγωγή περισσότερου 
ηλεκτρικού ρεύµατος σε αυτή την πλευρά. 

 Το κύµα εκπόλωσης χρειάζεται περισσότερο χρόνο για να κινηθεί µέσα 
στην υπερτροφική κοιλία από ότι στην φυσιολογική. 
 Κατά συνέπεια η φυσιολογική κοιλία εκπολώνεται σηµαντικά 
γρηγορότερα από την υπερτροφική µε αποτέλεσµα ισχυρή ροή ρεύµατος από 
την φυσιολογική καρδιακή πλευρά προς την υπερτροφική. Έτσι, ο άξονας 
αποκλίνει προς την υπερτροφική πλευρά. 
 Αριστερή στροφή του άξονα από υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. Η 
εικόνα 32 δείχνει τρεις (3) βασικές απαγωγές ενός ΗΚΓ στις οποίες το ρεύµα 
είναι έντονα θετικό στην Ι και έντονα αρνητικό στην ΙΙΙ. Αυτό σηµαίνει ότι 
στην καρδιά το ρεύµα φέρεται κυρίως προς την κατεύθυνση της απαγωγής Ι, 
δηλαδή από το δεξί χέρι προς το αριστερό, και αντίθετα προς την κατεύθυνση 
της απαγωγής ΙΙΙ, δηλαδή αντίθετα από την κατεύθυνση αριστερό χέρι-
αριστερό πόδι. ∆ηλαδή, ο άξονας της καρδιάς έχει κατεύθυνση προς τα πάνω, 
προς τον αριστερό ώµο. Αυτό, ονοµάζεται «αριστερή στροφή του άξονα», 
επειδή ο τελευταίος, βρίσκεται αριστερότερα από τον φυσιολογικό καρδιακό 
άξονα, που κατευθύνεται προς τα κάτω και προς την αριστερή πλευρά του 
θώρακα. 
 Το ΗΚΓ της εικόνας 32 είναι το τυπικό ΗΚΓ που προκαλεί η αύξηση 
της µυϊκής µάζας της αριστερής κοιλίας. Στην περίπτωση της εικόνας, η 
παρέκκλιση (στροφή) του άξονα προκλήθηκε από µεγάλη αρτηριακή πίεση, 
που υποχρέωσε την αριστερή κοιλία να υπερτραφεί, ώστε να µπορεί να 
αντιµετωπίσει την αυξηµένη συστηµατική αρτηριακή πίεση. Παρόµοια εικόνα 
αριστερής στροφής του άξονα παρατηρείται και όταν η αριστερή κοιλία 
υπερτρέφεται σε περιπτώσεις στένωσης ή ανεπάρκειας της αορτικής βαλβίδας 
ή µερικών συγγενών καρδιοπαθειών, στις οποίες η αριστερή κοιλία διατείνεται 
ενώ το µέγεθος των δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων παραµένει, σχετικά, 
φυσιολογικό. 
 Όταν διατείνεται η δεξιά κοιλία, παρατηρείται δεξιά στροφή του άξονα, 
δηλαδή το δυναµικό της απαγωγής Ι, γίνεται αρνητικό και της απαγωγής ΙΙΙ, 
έντονα θετικό. 
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Αποκλεισµός σκέλους του κολποκοιλιακού δεµατίου 
 Φυσιολογικά τα πλάγια τοιχώµατα των δύο (2) κοιλιών εκπολώνονται 
σχεδόν ταυτόχρονα γιατί τα δύο (2) σκέλη (αριστερό και δεξί) του 
κολποκοιλιακού δεµατίου µεταβιβάζουν την ηλεκτρική διέγερση στις 
ενδοκαρδιακές επιφάνειες των τοιχωµάτων των κοιλιών την ίδια, σχεδόν 
στιγµή. Κατά συνέπεια, τα τοιχωµατικά ρεύµατα των δύο (2) κοιλιών 
αλληλοεξουδετερώνονται σχεδόν τελείως. Αν όµως, ένα από τα δύο κύρια 
σκέλη του δεµατίου αποκλειστεί, η εκπόλωση των δύο κοιλιών γίνεται σε 
διαφορετικούς χρόνους και όχι σχεδόν ταυτόχρονα κι έτσι τα ρεύµατα 
εκπόλωσης δεν αλληλοεξουδετερώνονται, µε αποτέλεσµα παρέκκλιση 
(στροφή) του άξονα. 
 Αποκλεισµός του δεξιού ή του αριστερού δεµατίου. Σε περίπτωση 
αποκλεισµού δεξιού σκέλους η αριστερή κοιλία εκπολώνεται πολύ πιο 
γρήγορα από τη δεξιά (επειδή το φυσιολογικό αριστερό σκέλος συνεχίζει την 
ταχεία αγωγή του ερεθίσµατος προς αυτή) µε αποτέλεσµα η αριστερή κοιλία 
να γίνεται ηλεκτραρνητική, ενώ η δεξιά µένει ηλεκτροθετική. Έτσι, 
δηµιουργείται πολύ ισχυρό ρεύµα µε το αρνητικό του άκρο προς την αριστερή 
κοιλία και το θετικό προς τη δεξιά. Με άλλα λόγια παρατηρείται έντονη 
στροφή του άξονα προς τα δεξιά, γιατί το θετικό άκρο της φοράς του ρεύµατος 
βρίσκεται δεξιότερα από το φυσιολογικό, που είναι προς τα κάτω και αριστερά. 
 Η δεξιά στροφή του άξονα (που τη φανερώνει το αρνητικό QRS στην 
απαγωγή Ι) µετά από αποκλεισµό του δεξιού σκέλους απεικονίζεται στην 
εικόνα 33, που δείχνει παράταση του συµπλέγµατος QRS εξαιτίας του 
αποκλεισµού της αγωγής. 
 Ο αποκλεισµός του αριστερού σκέλους έχει το αντίθετο αποτέλεσµα, 
δηλαδή, προκαλεί στροφή του άξονα προς τα αριστερά, αλλά και πάλι µε 
παράταση του συµπλέγµατος QRS. 
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Ρεύµα βλάβης 
 Πολλές καρδιακές διαταραχές και ειδικά αυτές που προκαλούν βλάβη 
στο ίδιο το µυοκάρδιο, έχουν ως αποτέλεσµα ένα µέρος της καρδιάς να µένει 
συνεχώς εκπολωµένο. Όταν συµβαίνει αυτό, δηµιουργείται ροή ρεύµατος 
ανάµεσα στις παθολογικά εκπολωµένες και στις φυσιολογικά πολωµένες 
περιοχές. Το ρεύµα αυτό λέγεται «ρεύµα βλάβης». Συχνότερο αίτιο της 
παραγωγής ρεύµατος βλάβης είναι η ισχαιµία του µυοκαρδίου εξαιτίας 
απόφραξης των στεφανιαίων. 
 Επίδραση του ρεύµατος βλάβης στο σύµπλεγµα QRS-µετατόπιση του 
συµπλέγµατος S-T. Όταν η καρδιά είναι ολόκληρη πολωµένη (κατά τη διάρκεια 
του διαστήµατος Τ-Ρ), ή τελείως εκπολωµένη (κατά τη διάρκεια του 
διαστήµατος S-T), καµιά ροή ρεύµατος δεν παρατηρείται, κάτω από 
φυσιολογικές συνθήκες, γύρω από αυτή. Κατά συνέπεια, στο φυσιολογικό 
ΗΚΓ, τα διαστήµατα Τ-Ρ και S-Τ βρίσκονται στο ίδιο επίπεδο. Όταν, όµως 
υπάρχει ρεύµα βλάβης, η καρδιά δεν επαναπολώνεται τελείως κατά την 
διάρκεια του διαστήµατος Τ-Ρ. Έτσι, το επίπεδο του δυναµικού του 
διαστήµατος Τ-Ρ είναι διαφορετικό από του S-Τ. Το φαινόµενο αυτό 
ονοµάζεται µετατόπιση του τµήµατος S-Τ, αν και ο όρος αυτός είναι αδόκιµος, 
γιατί στην πραγµατικότητα η ανωµαλία βρίσκεται στο διάστηµα Τ-Ρ. 
 
 Οξύ έµφραγµα του προσθίου τοιχώµατος. Στην εικόνα 34 
παρουσιάζονται τρεις (3) βασικές και µια προκάρδια απαγωγή του ΗΚΓ του 
αρρώστου µε οξύ έµφραγµα του προσθίου τοιχώµατος που προκλήθηκε από 
θρόµβωση των στεφανιαίων. Το σπουδαιότερο διαγνωστικό χαρακτηριστικό 
αυτού του ΗΚΓ είναι το ρεύµα βλάβης, που παρατηρείται στην προκάρδια 
απαγωγή και γίνεται φανερό από την µετατόπιση του τµήµατος S-Τ (το πλατύ 
έπαρµα, στο πάνω µέρος, µετά το σύµπλεγµα QRS). 
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Έµφραγµα του οπισθίου τοιχώµατος. Η εικόνα 35 δείχνει τρεις (3) βασικές και 
µια προκάρδια απαγωγή αρρώστου µε έµφραγµα του οπισθίου τοιχώµατος. 
Κύριος διαχωριστικός χαρακτήρας αυτού του ΗΚΓ είναι η µετατόπιση του 
τµήµατος S-Τ στην προκάρδια απαγωγή και τις απαγωγές ΙΙ και ΙΙΙ.  
 Ανάρρωση µετά από θρόµβωση των στεφανιαίων. Στην εικόνα 36 
απεικονίζεται µια προκάρδια απαγωγή αρρώστου µε οπίσθιο τοιχωµατικό 
έµφραγµα, µε τις µεταβολές που παρουσιάζει από την ηµέρα της προσβολής. 
 Στο ΗΚΓ αυτό µπορεί να διαπιστωθεί η παρουσία µικρού ρεύµατος 
βλάβης (µετατόπιση του τµήµατος S-Τ) αµέσως µετά την οξεία προσβολή, που 
ελαττώνεται, όµως σηµαντικά σε µια εβδοµάδα περίπου, για να εξαφανιστεί 
τελείως µετά από τρεις εβδοµάδες. Στη συνέχεια παρατηρείται µικρή µεταβολή 
του ΗΚΓ κατά τον επόµενο χρόνο εξαιτίας της προοδευτικής αποκατάστασης 
της καρδιακής βλάβης. 
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ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΤΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΚΑΡ∆ΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 
 
 Η στεφανιαία νόσος αποτελεί µια από τις πλέον θανατηφόρες νόσους 
στις βιοµηχανικές χώρες. Κάθε χρόνο περίπου 500.000 άνθρωποι πεθαίνουν 
από τη νόσο. Η νόσος προσβάλλει άνδρες στην ακµή της ζωής τους. Η µέση 
ηλικία κατά την οποία εµφανίζεται τον πρώτο έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι 
η µεσότητα της δεκαετίας των 50. οι γυναίκες προσβάλλονται δέκα (10) χρόνια 
αργότερα, σε σύγκριση µε τους άνδρες. 
 Η σηµασία της στεφανιαίας νόσου εκτείνεται πέρα από τον υψηλό 
ρυθµό νοσηρότητας και θνητότητας. Οι κλινικές εκδηλώσεις είναι 
απρόβλεπτες ή λείπουν· η πορεία ποικίλει και στο 1/3-1/2 των ασθενών ο 
θάνατος είναι αιφνίδιος και µη αναµενόµενος («ξίφος του ∆αµοκλή»). Η 
αναγνώριση της ύπαρξης στεφανιαίας νόσου, σε οποιαδήποτε από τις κλινικές 
µορφές της, εγείρει την πιθανότητα αιφνίδιου θανάτου, και τα ελάχιστα ακόµη 
συµπτώµατα µπορεί να προµηνύουν σοβαρή νόσο. 
 Στο 99% των περιπτώσεων, η στεφανιαία νόσος οφείλεται σε 
αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις. Ανάµεσα στα υπόλοιπα αίτια περιλαµβάνονται 
η σύφιλη, οι διάφοροι τύποι αρτηριΐτιδας, η εµβολή των στεφανιαίων και τα 
νοσήµατα του συνδετικού ιστού (π.χ. συστηµατικός ερυθηµατώδης λύκος). Η 
αντίστοιχη κλινική εκδήλωση, η µυοκαρδιακή ισχαιµία, σχεδόν κατά κανόνα, 
οφείλεται σε αρτηριοσκλήρωση των στεφανιαίων, σε µερικές, όµως, 
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περιπτώσεις το αίτιο µπορεί να είναι ο αρτηριακός και µόνο σπασµός. 
Συχνότερα ο τελευταίος επιπλέκει τη στεφανιαία αρτηριοσκλήρωση. 
 
ΓΕΝΙΚΗ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ 
 
 Η ταξινόµηση της στεφανιαίας νόσου ως προς τον τύπο και το βαθµό 
είναι αυθαίρετη και µη ικανοποιητική, λόγω του ότι οι κλινικές εκδηλώσεις 
αλληλοεµπλέκονται και παριστούν ένα ποικίλο φάσµα προοδευτικής ισχαιµίας, 
νέκρωσης, σπασµού, ίνωσης και δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. 
Οποιαδήποτε από τις εκδηλώσεις µπορεί να είναι η πρωτοεµφανιζόµενη, ο δε 
ασθενής µπορεί να παρουσιάσει µια, να αναπτύξει µια άλλη και να 
σταθεροποιηθεί τελικά σε οποιαδήποτε κλινική εκδήλωση. Η νόσος µπορεί να 
έχει οξείες και χρόνιες φάσεις και ο ασθενής µπορεί να είναι σοβαρά ασθενής 
στη διάρκεια µιας φάσης και γεµάτος ενεργητικότητα κάποιους µήνες 
αργότερα, µε ή χωρίς κάποιο άλλο σύµπτωµα. Η συσχέτιση µεταξύ των 
συµπτωµάτων, των κλινικών εκδηλώσεων και των παθολογοανατοµικών 
ευρηµάτων είναι τόσο ανακριβής, που η πρόβλεψη του ενός µε βάση κάποιο 
άλλο, καθίσταται αδύνατη. Η κλινική έκφραση των διαφόρων φάσεων της 
στεφανιαίας νόσου δεν είναι αυτοπεριοριζόµενη, ούτε ειδική. Ως εκ τούτου, 
στη στεφανιαία νόσο, ο ασθενής µπορεί να παρουσιάσει, ή να αναπτύξει, 
οποιαδήποτε από τα ακόλουθα: 

  Ασυµπτωµατική στεφανιαία νόσο, επάγοντας, όµως, ισχαιµία του 
µυοκαρδίου. 

  Αιφνίδιο θάνατο. 
  Σταθερή στηθάγχη, ποικιλία στηθάγχης (Prinzmetal), στεφανιαίο 

σπασµό, «σιωπηρή ισχαιµία». 
  Ασταθή στηθάγχη. 
  Οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. 
  Καρδιακή ανεπάρκεια. 
  Καρδιακές αρρυθµίες ή διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγιµότητας. 
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 Η κλινική οντότητα της στεφανιαίας νόσου (ισχαιµική καρδιοπάθεια) θα 
πρέπει να διαφοροποιείται από την υποκείµενη παθολογική της διεργασία, τη 
στεφανιαία αθηροσκλήρωση. 
 Οι κλινικές εκδηλώσεις έχουν γίνει συχνότερες, η παθολογική, όµως, 
διεργασία δεν έχει αλλάξει. Η αθηροσκλήρωση είναι µια εκφυλιστική 
διεργασία που σχετίζεται µε την ηλικία και παρουσιάζεται µε µεγαλύτερη 
συχνότητα, καθώς η ηλικία αυξάνει. ∆εν είναι αναπόφευκτη, δεδοµένου ότι 
µερικοί ογδοντάρηδες έχουν ελάχιστες ή καθόλου ενδείξεις στεφανιαίας 
αθηροσκλήρωσης στη νεκροψία, οι λόγοι, όµως, της απουσίας της στους 
ανθρώπους αυτούς δεν είναι γνωστοί. 
 
Αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις 
 Η αθηροσκλήρωση παρατηρείται στις µυώδεις αρτηρίες, 
συµπεριλαµβανοµένης της αορτής και στις στεφανιαίες, µηριαίες, λαγόνιες, 
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έσω καρωτίδες και εγκεφαλικές αρτηρίες. Η τυπική βλάβη είναι µια ινώδης 
πλάκα που, χοντρικά, είναι λευκωπή, ελαφρά υπερυψωµένη και περιορίζει τον 
αρτηριακό αυλό, τον οποίο, όµως, σπάνια αποφράσσει επί απουσίας 
επιπλοκών. Ιστολογικά, χαρακτηρίζεται από πρόπτωση λείων µυϊκών 
κυττάρων που περιέχουν λιπίδια και περιβάλλονται από µια ουσία που 
συντίθεται από κύτταρα του συνδετικού ιστού, κολλαγόνο, ελαστικές ίνες και 
βλεννοπολυσακχαρίτες. Καθώς η ινώδης πλάκα µεγαλώνει, µπορεί να 
ασβεστοποιηθεί, να νεκρωθεί, να παρουσιάσει αιµορραγία κάτω από αυτήν και 
να αναπτύξει πάνω της ένα τοιχωµατικό θρόµβο· µε τους τρόπους αυτούς, 
µπορεί να αποκλείσει πλήρως ή µερικώς τον αρτηριακό αυλό. Στις στεφανιαίες 
αρτηρίες µπορεί να συµβεί αιµορραγία µέσα σε παλιές αθηροσκληρωτικές 
πλάκες. Οι βλάβες είναι εστιακές, έχουν τη τάση να εντοπίζονται στα σηµεία 
διακλάδωσης των αρτηριών και δεν επηρεάζουν την αρτηριακή ροή, µέχρις 
ότου η στένωση ξεπεράσει το 70% του αρτηριακού αυλού. 
 
Παθογένεση της αθηροσκλήρωσης 
 Η περισσότερο αποδεκτή θεωρία της παθογένεσης της 
αθηροσκλήρωσης, είναι ότι η βλάβη του έσω χιτώνα, που προκαλείται από την 
αυξηµένη πίεση, την εναπόθεση λιπιδίων και τη διήθηση από υπερτροφικά 
λεία µυϊκά κύτταρα του µέσου χιτώνα, οδηγεί σε απόφραξη της στεφανιαίας 
αρτηρίας, ίνωση, νέα εναπόθεση λίπους και σχηµατισµό αθηρώµατος, το οποίο 
µπορεί να υποστεί ασβέστωση, αιµορραγία και θρόµβωση. Τα λιπίδια που 
συγκεντρώνονται στην πλάκα, προέρχονται από τα λιπίδια του πλάσµατος που 
ρέουν δια της αρτηρίας. 
 Η εµβολή της στεφανιαίας αρτηρίας αποτελεί το αίτιο του 10% των 
µυοκαρδιακών εµφραγµάτων. Σε ασθενείς µε βαλβιδική (συνήθως µιτροειδική) 
καρδιοπάθεια, προγενέστερο έµφραγµα του µυοκαρδίου, µυοκαρδιοπάθεια και, 
οποιασδήποτε αιτίας, χρόνια κολπική µαρµαρυγή, αναπτύσσονται 
τοιχωµατικοί θρόµβοι στον αριστερό κόλπο ή την αριστερή κοιλία. Τµήµατα 
των θρόµβων αποσπώνται και αποφράσσουν κάποιον από τους κλάδους της 
αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, συνήθως τους περιφερικότερους. 
 
∆ιάγνωση της στένωσης µε στεφανιογραφία 
 Η στεφανιαία αρτηριογραφία, που χρησιµοποιείται για τη διαγραφή της 
ανατοµίας των στεφανιαίων αρτηριών, συχνά υποτιµά την έκταση της 
στένωσης των στεφανιαίων, όπως φαίνεται στις αυτοψίες. Υπάρχει συνήθως 
µια καλή συµφωνία µεταξύ της ακτινολογικής ερµηνείας των 
στεφανιογραφηµάτων και των ευρηµάτων του παθολογοανατόµου, εφόσον η 
στένωση ξεπερνά το 85%· σε µικρότερες στενώσεις ή σε περιφερικές βλάβες, 
υπάρχουν µεγάλες διακυµάνσεις στις γνώµες σχετικά µε το βαθµό στένωσης. 
Επιπρόσθετα οι βλάβες µπορεί να επικαλύπτονται σε ένα ακτινογραφικό 
πλάνο, οπότε απαιτούνται πολλαπλές λήψεις µε διαφορετικές προβολές, ώστε 
να αποφευχθεί η παράληψη ή υποτίµηση των βλαβών. Οι κεντρικές βλάβες 
είναι εντονότερες και συχνότερες από τις περιφερικές, γεγονός που έχει µεγάλη 
χειρουργική σηµασία. Οι κεντρικές βλάβες, όχι µόνο επηρεάζουν 
δυσµενέστερα τη ροή αίµατος στο µυοκάρδιο, αλλά και η παράκαµψή τους 
είναι πολύ περισσότερο επωφελής. Σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις πολύ 
σοβαρών στενώσεων ανευρίσκονται παράπλευρα αγγεία µεταξύ µιας σχετικά 
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φυσιολογικής στεφανιαίας αρτηρίας και περιφερικότερα της στένωσης µιας 
άλλης αρτηρίας -κάτι που ισοσταθµίζει, εν µέρει, τη µειωµένη ροή από τη 
στένωση. 
 
Παράγοντες κινδύνου στην ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης 
 Οι κύριοι επιβαρυντικοί παράγοντες είναι η ηλικία, το οικογενές 
ιστορικό αθηροσκλήρωσης, η υπερλιπιδαιµία, το αρσενικό φύλο, η υπέρταση, 
ο διαβήτης και το κάπνισµα τσιγάρων. Λιγότερο σηµαντικοί παράγοντες είναι 
η λήψη αντισυλληπτικών από το στόµα και οι διαταραχές της ισορροπίας των 
προσταγλανδίνων. Αµφιλεγόµενοι παράγοντες είναι η έλλειψη φυσιολογικής 
δραστηριότητας, η προσωπικότητα και οι κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες, 
καθώς και η έλλειψη προστακυκλίνης. Οι συνδυασµοί των επιβαρυντικών 
παραγόντων αυξάνουν κατά πολύ την πιθανότητα καρδιαγγειακού επεισοδίου. 
 Ο µηχανισµός µε τον οποίο δρουν αυτοί οι παράγοντες κινδύνου και 
αυξάνουν την πιθανότητα αθηροσκλήρωσης, δεν είναι επακριβώς γνωστός. 
Παρακάτω αναλύονται αυτοί οι επιβαρυντικοί παράγοντες. 

1.  Υπερλιπιδαιµία. Η υπερλιπιδαιµία θεωρείται ότι υποθάλπει την 
αθηρογένεση αυξάνοντας την εναπόθεση λιπιδίων στον έσω χιτώνα λόγω της 
αυξηµένης συγκέντρωσής τους στο πλάσµα. Η σηµασία των λιπιδαιµικών 
διαταραχών είναι εντυπωσιακά εµφανής στην πορεία της στεφανιαίας νόσου 
επί υπερχοληστερολαιµίας. Στην ηλικία των 60 ετών, έµφραγµα του 
µυοκαρδίου παρατηρείται στο 85% των υπερχοληστερολαιµικών ατόµων, 
έναντι της 20% επίπτωσης στο γενικό πληθυσµό. 

2.  Υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνες (HDL). Η µείωση των 
λιποπρωτεϊνών υψηλής πυκνότητας (HDL) µπορεί να είναι περισσότερο 
σηµαντική από την αύξηση των χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (LDL), ή 
της ολικής χοληστερόλης, σε αθηροσκληρωτικούς ασθενείς. 

3.  Υπέρταση. Η υπέρταση αυξάνει την λιποειδική διήθηση των κυττάρων 
του έσω χιτώνα, µέσω της αυξηµένης αρτηριακής πίεσης, ειδικά επί απουσίας 
αυξηµένου επιπέδου λιπιδίων στο πλάσµα. Η υπέρταση, καθώς και η 
υπερλιπιδαιµία, µπορεί να προκαλέσουν κακώσεις στον έσω χιτώνα, 
οδηγώντας σε συσσώρευση αιµοπεταλίων και πολλαπλασιασµό των λείων 
µυϊκών κυττάρων του µέσου χιτώνα. Εξίσου σηµαντική µπορεί να είναι η 
ευαισθησία σε κατ’ εφαπτοµένη δυνάµεις ρήξης, συστροφή και µεταβολές των 
πιέσεων του πλαγίου τοιχώµατος. Η υπέρταση αποτελεί ένα συχνό 
επιβαρυντικό παράγοντα στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης· οι 
αθηροσκληρωτικές επιπλοκές είναι τα συχνότερα αίτια θανάτου των 
υπερτασικών ασθενών. 

4. Ο µέσος βαθµός σκλήρυνσης των στεφανιαίων αρτηριών σε µια µεγάλη 
οµάδα ατόµων µε αυτοψίες ρουτίνας, έφθανε στο βαθµό εννέα (9) σε κλίµακα 
1:10, προκειµένου για υπερτασικούς ασθενείς ηλικίας 40 ως 49 ετών, ενώ στο 
βαθµό αυτό σκλήρυνσης δεν φθάνουν οι µη υπερτασικοί, παρά στην ηλικία 
των 60 µε 70 ετών. Οι αµιγείς επιπλοκές της υπέρτασης (καρδιακή ανεπάρκεια, 
επιταχυνόµενη ή κακοήθης υπέρταση, αιµορραγική αποπληκτική προσβολή, 
νεφρική ανεπάρκεια) έχουν ελαττωθεί σηµαντικά σήµερα µε την εφαρµογή 
αντιϋπερτασικής θεραπείας. Λιγότερο πειστικά είναι τα στοιχεία σχετικά µε 
την µείωση των αθηροσκληρωτικών επιπλοκών (µυοκαρδιακό ή εγκεφαλικό 
έµφρακτο). 
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5.  ∆ιαβήτης. Η ασυµπτωµατική υπεργλυκαιµία σε ενήλικες µε σακχαρώδη 
διαβήτη, µπορεί να είναι ένας ανεξάρτητος ή προσθετικός παράγοντας στην 
επίδραση της πίεσης του αίµατος και των λιπιδίων του ορού. Ο διαβήτης 
επηρεάζει την βασική µεµβράνη των τριχοειδών (µικροαγγειοπάθεια) όλων 
των ιστών. Προκαλεί ανωµαλίες στο µυοκάρδιο, τα µικρά στεφανιαία αγγεία 
και τις µείζονες αρτηρίες. Παθολογοανατοµικά, η αθηροσκλήρωση 
παρατηρείται συχνότερα και σε µικρότερη ηλικία στους διαβητικούς ασθενείς. 
Οι καταστρεπτικές επιδράσεις του διαβήτη στην καρδιαγγειακή νόσο δεν 
µπορούν να εξηγηθούν µε βάση γνωστούς παράγοντες κινδύνου. Ο ρόλος της 
γλυκόζης και της ινσουλίνης του ορού είναι άγνωστος και τα συµπεράσµατα, 
εν πολλοίς, αντιφατικά. Ακόµη κι αν αποκλειστεί η στεφανιαία νόσος, το 
ποσοστό επίπτωσης καρδιακής ανεπάρκειας στους διαβητικούς είναι 
αυξηµένο· αυτό µπορεί να οφείλεται στην διαβητική µυοκαρδιοπάθεια, που δεν 
σχετίζεται µε την µικροαγγειοπάθεια και προκαλεί διαστολική δυσλειτουργία 
της αριστερής κοιλίας και µείωση της ευενδοτότητας των κοιλιών. ∆εν είναι 
σπάνια η εµφάνιση στηθάγχης και εµφράγµατος του µυοκαρδίου σε νεαρά 
άτοµα µε τύπου Ι (ινσουλινοεξαρτώµενο) σακχαρώδη διαβήτη. Σε άτοµα µε 
παθολογική ανοχή γλυκόζης, ο ρυθµός θνητότητας από στεφανιαία νόσο, είναι 
περίπου διπλάσιος, σε σύγκριση µε άτοµα που έχουν φυσιολογική ανοχή, µετά 
από περίοδο παρακολούθησης 71/2 χρόνων. Ο έλεγχος της υπεργλυκαιµίας στον 
διαβήτη τύπου ΙΙ (µη ινσουλινοεξαρτώµενο) δεν φάνηκε να επηρεάζει την 
εµφάνιση στεφανιαίας νόσου. 

6.  Οικογενειακό ιστορικό. Ένα θετικό οικογενειακό ιστορικό µπορεί να 
αντανακλά: 
  Γενετική προδιάθεση στην ανάπτυξη υπέρτασης, υπερλιπιδαιµίας και 

διαβήτη. 
 Περιβαλλοντολογικές επιδράσεις, όπως διατροφή, ένταση (stress) και 

τρόπο ζωής. 
 Αφού εξαλειφθούν όλοι οι γνωστοί επιβαρυντικοί παράγοντες της 
στεφανιαίας νόσου, εξακολουθεί να υφίσταται ένας διπλάσιος κίνδυνος 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου στους πρώτου βαθµού συγγενείς εκείνων που 
παρουσίασαν έµφραγµα σε σύγκριση µε τους ίδιους συγγενείς ατόµων χωρίς 
ιστορικό εµφράγµατος. Οι υιοί πατέρων µε στεφανιαία νόσο βρέθηκαν και να 
αναπτύσσουν τη νόσο και να πεθαίνουν σε µικρότερη ηλικία από ό,τι οι 
πατέρες τους. 
 Προκειµένου για άνδρες κάτω των πενήντα πέντε (55) ετών, η ύπαρξη 
στεφανιαίου θανάτου σε πρώτου βαθµού συγγενή κάτω των πενήντα πέντε (55) 
ετών, αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου τρεις (3) φορές σε σύγκριση µε το γενικό 
πληθυσµό. Ο κίνδυνος στεφανιαίου θανάτου στις περιπτώσεις αυτές είναι 
µεγαλύτερος από ό,τι στους µεσήλικες άνδρες µε αυξηµένη χοληστερόλη του 
ορού ή πίεση του αίµατος. Οι άνδρες µε κίνδυνο κυριαρχικά κληρονοµούµενης 
οικογενούς υπερχοληστερολαιµίας παρουσιάζουν δεκαπενταπλάσια αύξηση 
του κινδύνου και το 50% αυτών πεθαίνει από στεφανιαία νόσο πριν από την 
ηλικία των εξήντα (60) χρόνων. 

7.  Κάπνισµα τσιγάρων. Η βασική σηµασία του καπνίσµατος τσιγάρων 
έγκειται στο ότι προκαλεί αρρυθµίες και είναι έτσι ένας παράγοντας αιφνίδιου 
θανάτου σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. Επιπρόσθετα, το κάπνισµα είναι 
ένας καθοριστικός παράγοντας στην πρόοδο της αθηροσκλήρωσης. Το 
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κάπνισµα τσιγάρων σχετίζεται στενά µε µείωση της HDL χοληστερόλης του 
ορού και τούτο µπορεί να αποτελεί έναν από τους µηχανισµούς που ευθύνονται 
για την βλαπτική επίδρασή του. Το κάπνισµα τσιγάρων είναι ο εµφανέστερος 
επιβαρυντικός παράγοντας εµφράγµατος του µυοκαρδίου προκειµένου για 
γυναίκες κάτω των πενήντα (50) χρόνων. Η επίπτωση αιφνίδιου θανάτου είναι 
σηµαντικά µεγαλύτερη σε καπνιστές. Ο κίνδυνος από το κάπνισµα τσιγάρων 
είναι ανεξάρτητος από τους άλλους κύριους επιβαρυντικούς παράγοντες, τους 
οποίους, όµως, επιδεινώνει. Ο κίνδυνος µειώνεται µε το σταµάτηµα του 
καπνίσµατος. Ο µηχανισµός της αθηρογένεσης, λόγω του καπνίσµατος 
τσιγάρων δεν είναι σαφής· το µάσηµα καπνού θεωρείται επίσης επιβαρυντικός 
παράγοντας. 

8.  Προσταγλανδίνες. Τα αιµοπετάλια συνθέτουν θροµβοξάνη (ΤΧΑ2), η 
οποία και προκαλεί συσσώρευση των αιµοπεταλίων και συσπά τις αρτηρίες. 
Τα ενδοθηλιακά κύτταρα συνθέτουν την προστακυκλίνη (PGI2), η οποία 
αναστέλλει την συσσώρευση αιµοπεταλίων και διαστέλλει τις αρτηρίες. Και η 
προστακυκλίνη (PGI2) και η θροµβοξάνη (ΤΧΑ2), αποτελούν τοπικές ορµόνες, 
η συνδυασµένη δράση των οποίων επηρεάζει την στεφανιαία κυκλοφορία. 
Υποτίθεται ότι η έλλειψη ισορροπίας, ιδίως όταν προεξάρχει η θροµβοξάνη 
(ΤΧΑ2), ενισχύει την αθηροσκλήρωση. 

9.  Οιστρογόνα και εµµηνόπαυση. Οι γυναίκες που λαµβάνουν οιστρογόνα 
έχουν κατά µέσο όρο 20% υψηλότερη HDL χοληστερόλη από εκείνες που δεν 
παίρνουν τις ενώσεις αυτές. 
 Η στεφανιαία νόσος είναι σπάνια σε νεαρές γυναίκες µε έµµηνο ρύση -
πολύ σπανιότερη από ό,τι σε άνδρες της ίδιας ηλικίας- και όταν υπάρχει, 
σχεδόν κατά κανόνα συνδυάζεται µε κάποιον από τους κύριους παράγοντες 
κινδύνου που αναφέρθηκαν παραπάνω. Εντούτοις υπάρχει µια ανεξήγητη 
ουσιώδης αύξηση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων µε την εµµηνόπαυση, που 
είναι κυρίως εµφανής στην ηλικία των 40-44 χρόνων. 
 Οι προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε βαριά υπέρταση (διαστολική πίεση 
>120mmHg) δεν έχουν προστασία από τη στεφανιαία νόσο. 

10.  Λήψη αντισυλληπτικών από το στόµα. Υπάρχουν αυξανόµενες ενδείξεις 
ότι οι γυναίκες που παίρνουν αντισυλληπτικά από το στόµα, ιδίως παράγοντες 
µε υψηλή περιεκτικότητα οιστρογόνων, παρουσιάζουν αυξηµένο κίνδυνο 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου, ιδιαίτερα αν είναι καπνίστριες, µεγαλύτερες των 
35χρόνων κι έχουν πάρει τα φάρµακα για περισσότερο από 5 χρόνια. Ο 
µηχανισµός είναι ασαφής. Η επίπτωση εµφράγµατος αυξάνεται κατά τρεις µε 
τέσσερις (3-4) φορές, προκειµένου για γυναίκες µικρότερες των 50 χρόνων, σε 
σύγκριση µε τις γυναίκες που δεν χρησιµοποίησαν ποτέ τα φάρµακα. 

11. Έλλειψη φυσικής δραστηριότητας. Ο καθιστικός τρόπος ζωής µπορεί να 
δράσει µέσω της συσχετιζόµενης παχυσαρκίας, η οποία µπορεί να προδιαθέτει 
σε διαβήτη και πιθανότατα υπέρταση. Η παχυσαρκία αυτή, καθεαυτή, είναι 
ένας οριακός παράγοντας κινδύνου. Τα προκαταρκτικά δεδοµένα δηλώνουν 
ότι, επειδή οι ανενεργείς άνθρωποι έχουν λιγότερα παράπλευρα στεφανιαία 
αγγεία, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας µπορεί απλά να µειώνει την 
πιθανότητα επιβίωσης µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου· δεν επηρεάζει από 
µόνη της την αθηροσκληρωτική διεργασία. Η υψηλή επίπτωση εµφράγµατος 
του µυοκαρδίου στους υπερδραστήριους βορειοανατολικούς Φιλανδούς οι 
οποίοι τρέφονται µε υψηλές ποσότητες κορεσµένων λιπών και χοληστερόλης, 
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υποδηλώνει ότι η σωµατική άσκηση προσφέρει ελάχιστη µόνο προστασία 
έναντι της στεφανιαίας νόσου. Αν και η άσκηση βελτιώνει το ηθικό, τη 
σωµατική εµφάνιση και τα στοιχεία της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, 
παρέχει δε µια αίσθηση του «είµαι καλά», ωστόσο τα ποσοστά καρδιαγγειακής 
νοσηρότητας και θνητότητας δεν µειώνονται πειστικά (σαν ανεξάρτητοι 
παράγοντες κινδύνου) µε τα προγράµµατα άσκησης. Το πρόγραµµα National 
Exercise and Heart Disease Project (Shaw, 1981), (Εθνικό Πρωτόκολλο 
Άσκησης και Καρδιοπάθειας) βρήκε ότι ο ρυθµός θνητότητας δεν διέφερε 
σηµαντικά µεταξύ ανδρών που υποβλήθηκαν σε έντονη άσκηση για τρία (3) 
χρόνια µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου και ανδρών που δεν ασκήθηκαν. Η 
µελέτη Ontario Exercise Heart Collaborative Study (Rechnitzer, 1983) βρήκε 
ότι ο ρυθµός υποτροπής εµφράγµατος του µυοκαρδίου µέσα σε µια περίοδο 
τεσσάρων (4) χρόνων δεν διέφερε σηµαντικά ανάµεσα στους άνδρες που 
συµµετείχαν σε ένα πρόγραµµα έντονης άσκησης και σε εκείνους που 
ασκούνταν ελαφρότερα. Ο ρυθµός µοιραίων, όµως, και µη θανατηφόρων 
επανεµφραγµάτων δεν διέφερε ανάµεσα στις δυο (2) οµάδες. 
 Οι διάφορες γνώµες σχετικά µε τα οφέλη της φυσικής άσκησης στην 
πρόληψη της στεφανιαίας νόσου ή των επιπλοκών της είναι αντιφατικές. Η 
αξιολόγηση και ερµηνεία των µελετών γίνεται δύσκολη, λόγω των διαφόρων 
παραγόντων που προκαλούν σύγχυση, όπως το οικογενειακό ιστορικό, η 
ύπαρξη άλλων επιβαρυντικών παραγόντων, η προεπιλογή των ατόµων, ο 
µεγάλος αριθµός διακοπών στην µελέτη και η δυσκολία ποσοτικοποίησης του 
βαθµού της άσκησης. Τα ανεξάρτητα προληπτικά οφέλη των προγραµµάτων 
έντονης άσκησης φαίνονται να είναι µικρά και όχι τόσο σαφή, όπως οι 
πρωταρχικοί παράγοντες κινδύνου της υψηλής χοληστερόλης, υπέρτασης, 
διαβήτη, θετικού οικογενειακού ιστορικού και καπνίσµατος. Τα φυσιολογικά 
εν γένει, οφέλη και η καλύτερη σωµατική εµφάνιση, µπορεί να επαυξάνονται 
από τα προγράµµατα άσκησης, η έλλειψη όµως άσκησης δεν έχει αποδειχθεί 
να αποτελεί ένα ειδικό επιβαρυντικό παράγοντα. 

12.  Προσωπικότητα και κοινωνικοµορφωτικοί παράγοντες. Ο Rosenman 
(1976) υποστήριξε ότι η προσωπικότητα και τα χαρακτηριστικά συµπεριφοράς, 
όπως η πίεση χρόνου και εργασίας, ο ανταγωνισµός και η επιθετικότητα (τύπος 
Α) είναι µεταβλητές ανεξάρτητες των άλλων παραγόντων κινδύνου. Βρήκαν 
πως η επίπτωση στεφανιαίας νόσου ήταν µικρότερη στα άτοµα τύπου Β 
(περισσότερο ήρεµα). 
 Πολυκεντρικές, εντούτοις, µελέτες, δεν διαπίστωσαν κάποια σχέση 
µεταξύ της συµπεριφοράς τύπου Α και της επακόλουθης στεφανιαίας νόσου σε 
άτοµα που δεν την παρουσίαζαν πριν., καθώς και σπανιότερο ρυθµό καρδιακής 
νοσηρότητας και θνητότητας σε άτοµα που επιβίωσαν από έµφραγµα του 
µυοκαρδίου. Οι µελέτες αυτές θέτουν αµφιβολίες ως προς την ανεξάρτητη 
ειδικότητα των χαρακτηριστικών τύπου Α, όχι, όµως απαραίτητα και σε άλλα 
στοιχεία της προσωπικότητας τα οποία ενδέχεται να αποτελούν επιβαρυντικούς 
παράγοντες. Η εχθρότητα, ο θυµός και η κατάθλιψη αποτελούν πιθανά 
συστατικά της προσωπικότητας τύπου Α, τα οποία µπορεί να έχουν σηµασία. 

13.  Ενδοθηλιακοί παράγοντες. ∆ιερευνάται ακόµα ο παράγοντας χάλασης 
του ενδοθηλίου που ελευθερώνεται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα, σαν ένα 
πιθανό αίτιο αύξησης της ενδοθηλιακής διαπερατότητας και της καταστροφής 
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του ενδοθηλίου, επιφέροντας διέγερση των λείων µυϊκών κυττάρων του 
αρτηριακού τοιχώµατος. 
 Κάθε επιβαρυντικός παράγοντας κινδύνου που προαναφέρθηκε, δεν έχει 
µόνο την αυτογενή του σηµασία, εφόσον δρα προσθετικά, και ίσως συνεργικά, 
όταν συνδυάζεται µε έναν ή περισσότερους επιβαρυντικούς παράγοντες. Η 
υπέρταση και η αθηροσκλήρωση, για παράδειγµα, είναι ανεξάρτητες 
παθολογικές διεργασίες, η υπέρταση, όµως, επιταχύνει την αθηροσκλήρωση. 
Το ίδιο ισχύει και όταν το κάπνισµα τσιγάρων συνδυάζεται µε κάποιον από 
τους άλλους παράγοντες κινδύνου. 
 
Παθογένεση της Στεφανιαίας Νόσου 
 Μια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στο Framingham της 
Μασαχουσέτης, ανάµεσα σε 2282 άνδρες και 2845 γυναίκες, ηλικίας 30-62 
ετών, προσπάθησε να προσδιορίσει τους παράγοντες που επηρεάζουν την 
ανάπτυξη της στεφανιαίας νόσου. Μέσω κλινικών εξετάσεων ανά διετία και 
άλλων µεθόδων παρακολούθησης για µια περίοδο µεγαλύτερη των 20 χρόνων, 
η µελέτη εξιχνίασε τη φυσική ιστορία των διαφόρων εκδηλώσεων της 
στεφανιαίας νόσου, καθώς επίσης και των αποπληκτικών εγκεφαλικών 
επεισοδίων και της περιφερικής αρτηριοπάθειας, συσχετίζοντας προσεκτικά 
την ανάπτυξή τους µε παράγοντες του ίδιου του ξενιστή και του περιβάλλοντός 
του. Η µελέτη παρέθεσε ένα εµπεριστατωµένο επιδηµιολογικό έλεγχο της 
στεφανιαίας νόσου και προσδιόρισε παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι αυξάνουν 
την πιθανότητα ανάπτυξης της νόσου και έχουν αναλυθεί παραπάνω, σε σχέση 
µε την αθηροσκλήρωση. Μόλις η αθηροσκλήρωση αποκλείσει σε σηµαντικό 
βαθµό τις στεφανιαίες αρτηρίες, επηρεάζοντας την ροή, ακολουθεί η εµφάνιση 
της στεφανιαίας νόσου. 
 Σε ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη, η ενδοστεφανιαία αγγειοσκόπηση 
κατά τη στιγµή της εγχείρησης, αποκάλυψε ρήξη της αθηροσκληρωτικής 
πλάκας του έσω χιτώνα µε αιµορραγία και συγκέντρωση αιµοπεταλίων και 
ινικής. Η µερική, αυτή, απόφραξη επιφέρει παρατεταµένη µυοκαρδιακή 
ισχαιµία ή πρόωρο έµφραγµα του µυοκαρδίου. Αντίθετα, οι ασθενείς µε 
σταθερή στηθάγχη, σπάνια εµφανίζουν τέτοια ρήξη. 
 Η θρόµβωση που επικάθεται πάνω σε µια στενωτική αθηροσκληρωτική 
βλάβη είναι το συχνότερο αίτιο εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Τέτοιες βλάβες 
ανευρίσκονται σε περισσότερους από 80% ασθενείς µε οξύ έµφραγµα, οι 
οποίοι µελετώνται µε στεφανιογραφία µέσα στις πρώτες λίγες ώρες. Η ρήξη 
της πλάκας µε αιµορραγία του έσω χιτώνα και αποφρακτική θρόµβωση 
παρατηρήθηκε στο 82% των ασθενών µε θανατηφόρο ισχαιµική νόσο. 

1.  Παθοφυσιολογία της στεφανιαίας ροής αίµατος. Η κατακράτηση 
οξυγόνου από το µυοκάρδιο είναι σχεδόν πλήρης επί φυσιολογικής 
στεφανιαίας ροής αίµατος. Ως εκ τούτου, υπάρχει ελάχιστη εφεδρική 
χωρητικότητα για την αύξηση της διανοµής οξυγόνου. Όταν η διανοµή είναι 
ανεπαρκής, αρχίζει ο αναερόβιος µεταβολισµός µε την παραγωγή, από το 
γλυκογόνο, γαλακτικού οξέος. Η αυξηµένη παραγωγή γαλακτικού οξέος 
µπορεί να προσδιοριστεί µε την σύγκριση της περιεκτικότητάς του στο 
αρτηριακό και στο αίµα του στεφανιαίου κόλπου. 
 Η στεφανιαία ροή αίµατος αυξάνεται περαιτέρω, λόγω της δράσης 
αγγειοδραστικών ουσιών, οι οποίες, συνέπεια της υποξίας, αυξάνουν τη ροή 
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µέσω αγγειοδιαστολής των στεφανιαίων. Στις αγγειοδραστικές ουσίες 
περιλαµβάνονται το κάλιο, το γαλακτικό οξύ, η αδενοσίνη και οι 
προσταγλανδίνες. Όταν, συνέπεια της µείωσης της στεφανιαίας αιµάτωσης και 
αυξηµένων αναγκών σε οξυγόνο, παρατηρείται µυοκαρδιακή ισχαιµία, 
µειώνεται και ο βαθµός διαστολικής χάλασης του ισχαιµικού µυός, µε 
αποτέλεσµα δυσκαµψία της αριστερής κοιλίας, µείωση της συστολικής 
σύσπασης, αναερόβιο µεταβολισµό µε παραγωγή γαλακτικού και µεταβολή 
στα δυναµικά ενεργείας µεταξύ των µεµβρανών, οπότε έχουµε αλλοιώσεις του 
ST, αρρυθµίες και στηθάγχη. 
 Ένας άλλος σπουδαίος παράγοντας είναι η αυτορρύθµιση που 
συσχετίζει την ενδοαρτηριακή πίεση µε τον αγγειακό τόνο. Για παράδειγµα, 
επί υπέρτασης, τα αιµοφόρα αγγεία µπορεί να τείνονται, προκαλώντας 
σύσπαση των µυών των αρτηριολίων. Σε µυοκαρδιακή ισχαιµία, τα επίπεδα 
τοπικής αγγειακής πίεσης µπορεί να πέφτουν, προκαλώντας αγγειοδιαστολή. 
Η, για σύντοµο διάστηµα, απόφραξη των στεφανιαίων επιφέρει πτώση της 
ενδοστεφανιαίας πίεσης και επάγει αγγειοδιαστολή. 
 Σε παθολογοανατοµικές µελέτες καταδείχθηκε ότι το υπενδοκάρδιο 
είναι περισσότερο ευαίσθητο σε µυοκαρδιακή ισχαιµία ή διατοιχωµατικό 
έµφραγµα από ότι το υποεπικάρδιο. Κατά τη συστολή η υπενδοκαρδιακή 
στεφανιαία ροή εµποδίζεται από την πίεση στην αριστερή κοιλία, ενώ η 
υποεπικαρδιακή, όχι. Οι εξωαγγειακές δυνάµεις που δρουν στις 
ενδοτοιχωµατικές στεφανιαίες αρτηρίες µειώνουν, ως εκ τούτου, τη ροή στο 
υπενδοκάρδιο, ειδικά κατά τη διάρκεια της άσκησης. 
 Η µυοκαρδιακή ισχαιµία που είναι αποτέλεσµα της αδυναµίας της 
στεφανιαίας ροής να ικανοποιήσει σε οποιαδήποτε στιγµή τις απαιτήσεις των 
µυών, µπορεί να οφείλεται σε µειωµένη παροχή οξυγόνου (αγγειοσύσπαση, 
σπασµός ή απόφραξη) ή σε αυξηµένες απαιτήσεις. Οι τελευταίες 
παρατηρούνται όταν παράγοντες, όπως ο καρδιακός ρυθµός, η τάση του 
τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας, η ινότροπη κατάσταση του µυοκαρδίου ή 
το προφορτίο, αυξάνουν την µυοκαρδιακή κατανάλωση οξυγόνου. Η 
µυοκαρδιακή ισχαιµία είναι περιοχική και όχι σφαιρική και εµφανίζεται στην 
περιοχή που µειώνεται η αιµάτωσή της λόγω µιας συγκεκριµένης στενωµένης 
στεφανιαίας αρτηρίας. Μπορεί να προσδιοριστεί από τα κατά περιοχές 
ελλείµµατα της αιµάτωσης, την περιοχική παθολογική κινητικότητα του 
τοιχώµατος και την ανάσπαση ή κατάσπαση του ST στο ΗΚΓ. Ο στεφανιαίος 
σπασµός, λόγω σύσπασης των στεφανιαίων αρτηριών, µέσω των α-αδρενεργών 
υποδοχέων έχει καταδειχθεί ότι ευθύνεται για: 

  Την στηθάγχη τύπου Prinzmetal. 
  Την επιδείνωση µερικών περιπτώσεων στηθάγχης µε την προσπάθεια. 
  Σπάνια, την πρόκληση εµφράγµατος του µυοκαρδίου, πιθανότατα λόγω 

συσσώρευσης αιµοπεταλίων συνέπεια ενδοθηλιακών βλαβών από το σπασµό. 
2.  Παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις και µελέτες των λιποπρωτεϊνών του 

ορού. Σε ασθενείς µε παθολογικές τιµές των λιποπρωτεϊνών του ορού που 
πέθαναν από στεφανιαία νόσο βρέθηκε στην αυτοψία 75% στένωση µιας 
τουλάχιστον και συχνά τριών (3) στεφανιαίων αρτηριών. Παρόµοιος βαθµός 
στένωσης βρίσκεται µερικές φορές και σε ασθενείς µε φυσιολογικές 
λιποπρωτεϊνες. Ως εκ τούτου, οι διαταραχές των λιποπρωτεϊνών δεν µπορεί να 
ευθύνονται για την ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης. 
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 Τα αρτηριογραφήµατα ασθενών που µελετήθηκαν µέσα σε ένα (1) 
χρόνο από την έναρξη των ισχαιµικών συµπτωµάτων, αποκαλύπτουν στένωση 
1-3 στεφανιαίων αρτηριών. Οι αλλοιώσεις αυτές µπορεί να είναι εµφανείς 
πολύ σύντοµα µετά την έναρξη των συµπτωµάτων· αυτό σηµαίνει, ότι 
εκτεταµένη αθηροσκλήρωση ή και πλήρη απόφραξη µπορεί να προϋπάρχουν. 

3.  Εισβολή εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Για την εξήγηση της εισβολής 
του εµφράγµατος του µυοκαρδίου έχουν προταθεί τρεις (3) µηχανισµοί: 
  θρόµβωση των στεφανιαίων 
  υπενδοθηλιακή αιµορραγία, και  
  στεφανιαίος αρτηριακός σπασµός. 

Ο Maseri (1983) πιστεύει ότι ο στεφανιαίος σπασµός οδηγεί σε συγκέντρωση 
αιµοπεταλίων, η οποία πάλι οδηγεί σε µια αλληλουχία γεγονότων που 
καταλήγουν στη θρόµβωση, η οποία µπορεί να προκαλέσει θρόµβωση του 
µυοκαρδίου. 

4.  Κοιλιακές αρρυθµίες. Η ίνωση και η χρόνια ισχαιµία των 
υπενδοκαρδιακών ινών («κατεστραµµένη ζώνη») που περιέχουν τα κύτταρα 
Purkinje, προκαλούν µεταβλητή διεγερσιµότητα, αυτοµατισµό, ταχύτητα 
αγωγής της διέγερσης, ανερέθιστη περίοδο και επαναπόλωση των γειτονικών 
ινών, µε αποτέλεσµα ηλεκτρική αστάθεια, κοιλιακή µαρµαρυγή ή και αιφνίδιο 
θάνατο. Η κοιλιακή µαρµαρυγή αποτελεί τον κύριο µηχανισµό καρδιακής 
ανακοπής σε προφανώς υγιή άτοµα, καθώς και σε εκείνα µε γνωστή 
στεφανιαία νόσο που ανατάχθηκαν µετά από καρδιακή ανακοπή και επικείµενο 
θάνατο. Ο αιφνίδιος θάνατος σπάνια οφείλεται σε διαταραχές αγωγιµότητας ή 
κρίσεις Adams-Stokes, εφόσον βέβαια δεν υπάρχει οξύ πρόσθιο έµφραγµα του 
µυοκαρδίου. Σε µερικούς ασθενείς που ανέπτυξαν κοιλιακή ταχυκαρδία ή 
µαρµαρυγή ή οξύ έµφραγµα, έχουν ενοχοποιηθεί συγκινησιακοί παράγοντες µε 
έντονη συµπαθητική εκφόρτιση από το κεντρικό νευρικό σύστηµα. Η διέγερση 
του παρασυµπαθητικού µπορεί να επιβραδύνει τον καρδιακό ρυθµό και να 
οδηγήσει σε αυξηµένη επίπτωση αρρυθµιών, η οποία επιδεινώνεται από τη 
συµπαθητική εκφόρτιση από το κεντρικό νευρικό σύστηµα. Η διέγερση του 
παρασυµπαθητικού, µπορεί να επιβραδύνει τον καρδιακό ρυθµό και να 
οδηγήσει σε αυξηµένη επίπτωση αρρυθµιών η οποία επιδεινώνεται από την 
συµπαθητική διέγερση. 

5. Ασυνήθιστες ανάγκες και µυοκαρδιακή ισχαιµία. Ασυνήθιστες 
απαιτήσεις (έντονη άσκηση, µεγάλη κοιλιακή συχνότητα, έντονη συγκίνηση, 
οξεία υποξαιµία, σοβαρή αναιµία ή απώλεια αίµατος) που προστίθενται σε ένα 
παθολογικό, ήδη, µυοκάρδιο µε ελαττωµένη στεφανιαία ροή λόγω στένωσης 
των αρτηριών, ίσως ευνοήσουν τοπικά χηµικές και παθοφυσιολογικές αλλαγές 
σε ασθενείς µε ισχαιµική καρδιοπάθεια και ίσως εξηγούν το απρόσµενο 
έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

6.  Τοιχωµατική απόφραξη της αριστεράς πρόσθιας κατιούσας στεφανιαίας 
αρτηρίας. Μυϊκές γέφυρες είναι δυνατό να αποφράσσουν την αριστερή 
πρόσθια στεφανιαία αρτηρία στο ενδοµυοκαρδιακό της τµήµα και να 
οδηγήσουν σε ισχαιµία του µυοκαρδίου και ξαφνικό θάνατο παρά την απουσία 
στεφανιαίας αθηρωµάτωσης. 
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Βάση για την διάγνωση 
 Η στεφανιαία καρδιοπάθεια έχει µια ευρεία ποικιλία κλινικών 
εκδηλώσεων, οι οποίες εκτείνονται από την ασυµπτωµατική στην σταθερή 
στηθάγχη, ως τη σιωπηλή µυοκαρδιακή ισχαιµία (µε ή χωρίς στηθάγχη), τον 
στεφανιαίο αρτηριακό σπασµό, την ασταθή στηθάγχη, το οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου και τον αιφνίδιο θάνατο. Η βασική νόσος είναι σχεδόν πάντα η 
στεφανιαία αθηροσκλήρωση. Η πορεία της ποικίλει και τα συµπτώµατα και 
σηµεία µπορεί να εµφανίζονται µόνα τους ή σε συνδυασµό, συχνά δε µε 
ασυµπτωµατικά µεσοδιαστήµατα. 
 Η βάση για τη διάγνωση είναι το ιστορικό στηθάγχης, καρδιακής 
ανεπάρκειας ή αρρυθµιών. Πρέπει να σηµειωθούν και να εκτιµηθούν οι 
επιβαρυντικοί παράγοντες κινδύνου. ∆ιάφορες δοκιµασίες κόπωσης και µη 
επεµβατικές εξετάσεις µπορούν να χρησιµοποιηθούν για την αξιολόγηση των 
πιθανών ανωµαλιών στην στεφανιαία κυκλοφορία και του βαθµού ισχαιµίας 
και δυσλειτουργίας του µυοκαρδίου. Εντούτοις, στο τέλος, πρέπει να γίνει 
στεφανιογραφία για να διαγραφούν οι στεφανιαίες αρτηρίες. Η εντοπισµένη 
διαταραχή της συσταλότητας ή η ανευρυσµατική διάταση µπορούν να 
προσδιοριστούν µε την κοιλιογραφία µέσω σκιαστικής ουσίας, τη 
ραδιοϊσοτοπική αγγειογραφία δύο (2) διαστάσεων. Η εκτίµηση των ασθενών 
µε στεφανιαία νόσο πρέπει να είναι περίπλοκη και γίνεται καλύτερα µε τη 
συνεργασία ειδικών σε διάφορους τοµείς. 
 
 
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΜΟΡΦΕΣ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΑΣ 
 
ΛΑΝΘΑΝΟΥΣΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 
 
Αρχικές εκδηλώσεις της λανθάνουσας στεφανιαίας καρδιοπάθειας 
 Ο αιφνίδιος θάνατος µπορεί να αποτελεί την µοναδική κλινική 
εκδήλωση της στεφανιαίας καρδιοπάθειας, που σηµαίνει ότι στο χρόνο αµέσως 
πριν από το γεγονός αυτό πρέπει να υπήρχε ασυµπτωµατική στεφανιαία 
καρδιοπάθεια. 
 Άτοµα µέσης ηλικίας µπορεί να µην προσέλθουν µε στηθάγχη, αλλά µε 
κοιλιακές αρρυθµίες ή διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγιµότητας ή της 
αγωγιµότητας των σκελών του δεµατίου, που µπορεί να είναι η πρώτη 
εκδήλωση της στεφανιαίας καρδιοπάθειας. Η ασυµπτωµατική κολπική 
µαρµαρυγή σπάνια αποτελεί τέτοια εκδήλωση, γιατί είναι σπάνιο γεγονός σε 
ασθενή µε σταθερή στηθάγχη. Οι κρίσεις Adams-Stokes σε ασθενείς µε πλήρη 
κολποκοιλιακό αποκλεισµό συµβαίνουν συνήθως στην διάρκεια της αρχικής 
φάσης του οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή στους µήνες που ακολουθούν 
ένα οξύ πρόσθιο έµφραγµα του µυοκαρδίου, αλλά οι κρίσεις αυτές σπάνια 
συµβαίνουν σαν µεµονωµένη εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου σε 
ασυµπτωµατικούς ασθενείς. Μια σηµαντικότερη εκδήλωση είναι οι µικρές 
κρίσεις έκτακτων κοιλιακών συστολών ή η ταχυκαρδία που µπορεί να είναι 
προάγγελος κοιλιακής µαρµαρυγής και αιφνίδιου θανάτου. Οι έκτακτες 
κοιλιακές συστολές, ωστόσο, είναι τόσο συνηθισµένες και ποικίλουν τόσο 
πολύ στο γηραιότερο πληθυσµό που είναι δύσκολο να τις κατατάξει κανείς στις 
εκδηλώσεις της ασυµπτωµατικής στεφανιαίας καρδιοπάθειας. Επιπλέον, 
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διάφορες µελέτες έδειξαν ότι οι έκτοπες συστολές σε απουσία κλινικής 
στεφανιαίας νόσου δεν προµηνύουν αιφνίδιο θάνατο. 
 
 
Μη επεµβατική (αναίµακτη) διερεύνηση πιθανής µυοκαρδιακής ισχαιµίας 
σε ασυµπτωµατικά άτοµα (σιωπηρή ισχαιµία) 
 Όλο και πιο συχνά γίνονται προσπάθειες, µε τη χρήση µη αιµατηρών 
δοκιµασιών για την αναγνώριση της παρουσίας ισχαιµικής στεφανιαίας νόσου 
σε ασυµπτωµατικά άτοµα που θέλουν να διαβεβαιωθούν για την απουσία της 
στεφανιαίας νόσου. Οι δοκιµασίες αυτές περιλαµβάνουν άτοµα που έχουν 
επάγγελµα µε επιπτώσεις στη δηµόσια ασφάλεια (πιλότοι αερογραµµών, 
οδηγοί λεωφορείων, µηχανοδηγοί τραίνων)· ανώτερους διοικητικούς 
υπαλλήλους που προτείνονται για προαγωγή ή µετατίθενται σε µια νέα θέση· 
πρόσωπα µε υψηλό κίνδυνο στεφανιαίας νόσου λόγω ιστορικού πρώιµης 
στεφανιαίας νόσου σε συγγενείς πρώτου βαθµού ή άτοµα που έχουν 
πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου στεφανιαίας νόσου (οικογενής 
υπερχοληστερολαιµία, υπέρταση, διαβήτης)· µεσήλικες που απλά επιθυµούν 
την αξιολόγηση. Αντίφαση υπάρχει στη σκοπιµότητα της εκτέλεσης τέτοιων 
µη αιµατηρών δοκιµασιών, όπως ηλεκτροκαρδιογράφηµα ή µελέτες µε 
ραδιοϊσότοπα, κατά τη διάρκεια ανάπαυσης και άσκησης, γιατί και οι δύο 
δοκιµασίες έχουν ψευδώς θετικά και ψευδώς αρνητικά αποτελέσµατα, 
ιδιαίτερα σε πληθυσµιακές οµάδες µε σχετικά χαµηλή πιθανότητα ή παρουσία 
στεφανιαίας νόσου. Η ευαισθησία, ειδικότητα και προγνωστική αξία των 
δοκιµασιών αυτών, ποικίλουν ανάλογα µε την επιλογή των ατόµων, τα 
κριτήρια για µια θετική δοκιµασία, το βαθµό της στένωσης της στεφανιαίας 
αρτηρίας, τη παρουσία µη στεφανιαίας καρδιοπάθειας και την ικανότητα και 
εµπειρία του καρδιολόγου. 
 Η ηλεκτροκαρδιογραφία κατά την κίνηση και η συνεχής 
ηλεκτροκαρδιογραφία κατά την ηρεµία έδειξαν ότι και οι ασθενείς µε γνωστή 
στεφανιαία νόσο µπορεί να παρουσιάζουν «σιωπηρή ισχαιµία» -παρατεταµένα 
επεισόδια συµπτωµατικής κατάσπασης του ST συµβατής µε ισχαιµία. Με τον 
έλεγχο φάνηκε ότι τα περισσότερα ισχαιµικά επεισόδια συµβαίνουν χωρίς 
στηθαγχικό πόνο. Η σπουδαιότητα της σιωπηρής ισχαιµίας έγκειται στο 
γεγονός ότι ο ασθενής δεν το γνωρίζει και µπορεί να αρχίσει ή να συνεχίζει 
δραστηριότητες οι οποίες τη χειροτερεύουν. Η επταετής πρόγνωση των 
στεφανιαίων ασθενών µε σιωπηρή ισχαιµία είναι παρόµοια εκείνης των 
ασθενών µε θωρακικό πόνο. Η θεραπεία µε ανταγωνιστές του ασβεστίου ή β-
αναστολείς, µόνη ή σε συνδυασµό, µειώνει την επίπτωση της παροδικής 
σιωπηρής ισχαιµίας του µυοκαρδίου. 
 
 
ΑΙΦΝΙ∆ΙΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ 
 
 Για το 1/4 περίπου όλων των ασθενών ο αιφνίδιος θάνατος αποτελεί την 
πρώτη και τη µοναδική κλινική εκδήλωση της στεφανιαίας καρδιοπάθειας. Οι 
περισσότεροι αιφνίδιοι θάνατοι δεν είναι τελείως ανεξήγητοι ή απρόσµενοι. Σε 
πολλές περιπτώσεις ήταν γνωστό ότι ο ασθενής είχε στεφανιαία ή υπερτασική 
καρδιοπάθεια ή είχε ζητήσει πρόσφατα ιατρική βοήθεια ή είχε παρατηρήσει 
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έναρξη συµπτωµάτων, τα οποία µεταγενέστερα αγνοήθηκαν ή 
παρερµηνεύτηκαν. Μια µελέτη έδειξε ότι το 1/3 περίπου των ασθενών είχαν 
επισκεφθεί κάποιον ιατρό µέσα στις δυο εβδοµάδες που προηγήθηκαν του 
θανάτου, παραπονούµενοι για διάφορα πρόδροµα συµπτώµατα. Το ποσοστό 
υποτροπής της κοιλιακής µαρµαρυγής -ο µηχανισµός του «συνδρόµου 
αιφνίδιου θανάτου»- είναι υψηλό: 30% περίπου τον πρώτο χρόνο και 50% 
µετά από τρία χρόνια. 
 Οι εκτός νοσοκοµείου ασθενείς, που επέζησαν µετά από κοιλιακή 
µαρµαρυγή και που µελετήθηκαν αργότερα µε καθετηριασµό της καρδιάς και 
στεφανιαία αρτηριογραφία, παρουσίασαν µεγάλη επίπτωση προχωρηµένης 
στεφανιαίας αρτηριοσκλήρωσης (σε µια ή περισσότερες µεγάλες στεφανιαίες 
αρτηρίες) και τα 3/4 αυτών είχαν ανωµαλίες κινητικότητας του τοιχώµατος της 
αριστερής κοιλίας, ενδεικτικές της πιθανότητας προγενέστερου εµφράγµατος. 
Από τους ασθενείς στους οποίους έγινε ανάνηψη και που πέθαναν στους 
επόµενους µήνες, τα 2/3 τουλάχιστον είχαν «υποτροπιάζοντα αιφνίδιο 
θάνατο», πράγµα που φανερώνει ότι το µοιραίο γεγονός ήταν όµοιο µε το 
πρωταρχικό γεγονός, συνήθως την κοιλιακή µαρµαρυγή. 
 Οι ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες σε επιζήσαντες από καρδιακή 
ανακοπή αποκάλυψαν την επαγωγή υποφερτής ή αβάσταχτης κοιλιακής 
ταχυκαρδίας στα 3/4 περίπου των ασθενών. Η θεραπεία των ασθενών αυτών µε 
τα συµβατικά ή νεώτερα φάρµακα, όπως η αµιοδαρόνη, µειώνει την 
πιθανότητα εµφάνισης νέας καρδιακής ανακοπής, ιδίως όταν τα φάρµακα αυτά 
σταµατούν την πρόκληση κοιλιακής ταχυκαρδίας κατά την διάρκεια της 
ηλεκτροφυσιολογικής µελέτης. Οι ασθενείς µε υποτροπές κοιλιακών 
αρρυθµιών που σχετίζονται µε καρδιακή ανακοπή θα πρέπει να υποβάλλονται 
σε δύο (2) διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία ή κοιλιογραφία, ώστε να διαπιστωθεί 
η ύπαρξη κοιλιακού ανευρύσµατος το οποίο παρατηρείται σε ικανό ποσοστό 
στους ασθενείς αυτούς. Αν βρεθεί ανεύρυσµα, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη η 
ανάγκη ανευρυσµατεκτοµής και ενδοακαρδιακής εκτοµής. 
 Το 1/4 όλων των θανάτων ασθενών µε στεφανιαία νόσο στις ΗΠΑ και 
τη Βρετανία εξετάζεται από έναν ειδικό ιατροδικαστή. Η αυτοψία αποκαλύπτει 
συνήθως βαριά αθηροσκλήρωση σε δύο (2) ή τρεις (3) στεφανιαίες αρτηρίες, 
ακόµα κι αν ο ασθενής δεν είχε ποτέ συµπτώµατα. Από τους ασθενείς που 
πεθαίνουν µέσα σε µια ώρα από την εισβολή του επεισοδίου, πάνω από το 90% 
είχαν στεφανιαία αρτηριακή νόσο. Ανευρίσκονται επίσης πρόσφατη 
στεφανιαία θρόµβωση, ενδοτοιχική αιµορραγία ή αιµορραγία κάτω από τον 
έσω χιτώνα και πρόσφατο έµφραγµα του µυοκαρδίου, πράγµα που σηµαίνει ότι 
ο αιφνίδιος θάνατος οφείλεται σε αρρυθµία, πιθανά κοιλιακή µαρµαρυγή. Η 
υπόθεση αυτή ενισχύεται από τα ΗΚΓ που λαµβάνονται από το προσωπικό των 
κινητών ασθενοφόρων στεφανιαίας αντιµετώπισης, το οποίο µπόρεσε και 
απέδειξε κοιλιακή µαρµαρυγή στους περισσότερους από τους ασθενείς µε 
collapsus, που ήταν φαινοµενικά «νεκροί». Αν και όταν αυτοί οι ασθενείς 
ανανήψουν και µελετηθούν αργότερα, µπορεί να αποδειχθεί έµφραγµα του 
µυοκαρδίου το πολύ στους µισούς από αυτούς, αλλά είναι δυνατό να 
εκµαιεύσουµε ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου στα 3/4 περίπου των ασθενών, 
ακόµα κι αν στο 1/4, η πρώτη εκδήλωση της στεφανιαίας καρδιοπάθειας ήταν 
η κοιλιακή µαρµαρυγή. Συνεντεύξεις µε συγγενείς ανθρώπων που πέθαναν, 
δείχνουν ότι η σηµαντικότερη σχέση ανάµεσα στον αιφνίδιο θάνατο και 
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άλλους ανεξακρίβωτους παράγοντες ήταν το έντονο ψυχολογικό στρες. Η 
επίπτωση του αιφνίδιου θανάτου, που σχετίζεται µε την ηλικία, αυξάνεται 
ανάλογα µε την αύξηση της πίεσης, της χοληστερόλης του ορού, του σχετικού 
βάρους και του αριθµού των τσιγάρων την ηµέρα, σύµφωνα µε την πρώτη 
εξέταση στην µελέτη Framingham. 
 
∆ιαφορική διάγνωση 
 Στους θανάτους που εξετάστηκαν από ιατροδικαστές, οι ξαφνικοί, 
απρόσµενοι, ανεξήγητοι θάνατοι, που συµβαίνουν µέσα σε µια (1) ώρα από 
την έναρξη των συµπτωµάτων, οφείλονται σχεδόν πάντα σε στεφανιαία 
καρδιοπάθεια. Όταν ο θάνατος καθυστερήσει πάνω από δύο (2) ώρες, η 
στεφανιαία νόσος αποτελεί λιγότερο συχνή αιτία, αλλά εξακολουθεί να είναι η 
αιτία των µισών, τουλάχιστον, περιπτώσεων. Άλλες αιτίες είναι η βαριά 
σηψαιµία, άλλες καρδιακές διαταραχές -όπως η µυοκαρδίτιδα, 
µυοκαρδιοπάθεια ή αορτική στένωση- εγκεφαλική αιµορραγία, shock 
οποιασδήποτε αιτιολογίας, ειλεός και διαχωριστικό ανεύρυσµα της αορτής. Η 
ονοµαζόµενη «στεφανιαία νόσος του εστιατορίου», που οφείλεται σε 
απόφραξη της τραχείας από τροφή στη διάρκεια γεύµατος µπορεί να συγχέεται 
µε τον αιφνίδιο θάνατο από στεφανιαία καρδιοπάθεια. 
 
Πρόληψη του αιφνίδιου θανάτου 
 Ο αιφνίδιος θάνατος µπορεί να προληφθεί και µε την αντιµετώπιση της 
καρδιακής ανακοπής ή της οξείας µυοκαρδιακής ισχαιµίας, αλλά και 
µακροπρόθεσµα µέτρα που σχεδιάζονται, ώστε να προλάβουν την εµφάνιση 
καρδιακής ανακοπής. Αφού οι περισσότεροι θάνατοι από στεφανιαία 
καρδιοπάθεια συµβαίνουν αιφνίδια και οφείλονται συνήθως σε κοιλιακή 
µαρµαρυγή, η επιτυχηµένη ανάνηψη εξαρτάται από το πόσο γρήγορα 
εκπαιδευµένα άτοµα µπορούν να αρχίσουν την εφαρµογή κατάλληλων µέτρων, 
ώστε ο ασθενής να υποστηριχθεί, µέχρις ότου µπορέσει να εφαρµοστεί 
απινιδισµός. ∆εν υπάρχει αµφιβολία, ότι έχουν σωθεί ζωές σε κοινότητες όπου 
ειδικά εξοπλισµένο και εκπαιδευµένο παραϊατρικό προσωπικό ήταν διαθέσιµο 
και µπόρεσε να φθάσει στον ασθενή µέσα σε δυο-τρία (2-3) λεπτά, 
αναγνωρίζοντας τις αρρυθµίες, χορηγώντας ατροπίνη ή λιδοκαΐνη και 
εκτελώντας απινιδισµό. 
 Τα 2/3 περίπου των ασθενών που ανένηψαν αποδείχθηκε µεταγενέστερα 
ότι είχαν πρόδροµα συµπτώµατα τις 1-2 προηγούµενες εβδοµάδες και ότι το 
1/4 είχε επισκεφθεί ιατρό τις προηγούµενες 1-2 ηµέρες, όχι αναγκαστικά 
παραπονούµενοι για καρδιακή ενόχληση. Επειδή οι «αιφνίδιοι θάνατοι» 
απουσία αυτόπτων µαρτύρων είναι τόσο πολλοί ή συµβαίνουν τόσο πολύ 
γρήγορα µετά την εµφάνιση των οξέων συµπτωµάτων, ώστε να µην είναι 
δυνατό να φθάσει έγκαιρα η κινητή µονάδα στεφανιαίας αντιµετώπισης, οι 
περισσότεροι ασθενείς µε κοιλιακή µαρµαρυγή δεν επιζούν -ακόµα κι εκείνοι 
που αναζωογονήθηκαν επιτυχώς κατά την οξεία φάση. Από το 40-60% που 
αρχικά αναζωογονήθηκαν, µόνο το 30% περίπου των 1106 ασθενών που 
βρέθηκε από την κινητή µονάδα ότι παρουσίαζαν κοιλιακή µαρµαρυγή, εξήλθε 
τελικώς από το νοσοκοµείο. 

1.  Στεφανιαία Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Η άµεση διάγνωση της 
οξείας µυοκαρδιακής ισχαιµίας, κατά προτίµηση στις στεφανιαίες µονάδες και 
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η άµεση αναγνώριση και αντιµετώπιση των κοιλιακών αρρυθµιών, της 
κοιλιακής µαρµαρυγής, της καρδιακής ανεπάρκειας και του καρδιογενούς 
shock, µπορεί να προλάβουν την εµφάνιση δευτερογενούς κοιλιακής 
µαρµαρυγής. 

2.  Αυτόµατος Εµφυτευµένος Απινιδωτής. Η συσκευή αυτή ελέγχει συνεχώς 
τον καρδιακό ρυθµό και είναι σχεδιασµένη ώστε, όταν ανιχνεύει κοιλιακή 
µαρµαρυγή ή κοιλιακή ταχυκαρδία, να δίνει αυτόµατα µια εκφόρτιση 25joules 
µέσα σε 20sec. ∆οκιµάστηκε σε πειραµατόζωα καθώς και στο εργαστήριο και 
έχει χρησιµοποιηθεί επιτυχώς σε ασθενείς που είχαν έναν αριθµό καρδιακών 
ανακοπών και δεν απάντησαν στα πολλαπλά αντιαρρυθµικά φάρµακα. 

3.  Κάπνισµα Τσιγάρων. Η σχέση ανάµεσα στο κάπνισµα τσιγάρων και τον 
αιφνίδιο θάνατο έχει τεκµηριωθεί πλατιά. Σε περιπτώσεις που µελετήθηκαν 
από τον ιατροδικαστή, για παράδειγµα, οι αιφνίδιοι θάνατοι από στεφανιαία 
καρδιοπάθεια είναι 2-3 φορές συχνότεροι σε καπνιστές από ό,τι σε µη 
καπνιστές, πράγµα που δείχνει ότι το κάπνισµα τσιγάρου δηµιουργεί 
προδιάθεση για κοιλιακή µαρµαρυγή σε ευαίσθητα άτοµα. Το κάπνισµα 
προκαλεί µια αύξηση των κατεχολαµινών του ορού οι οποίες µπορεί να είναι 
αρρυθµιογόνες. Παρόλο που ο αιφνίδιος θάνατος συµβαίνει σε µεγαλύτερη 
ηλικία στις γυναίκες από ό,τι στους άνδρες, σε γυναίκες που είναι βαριές 
καπνίστριες συµβαίνει σε νεώτερη ηλικία. Ο ηλεκτροφυσιολογικός µηχανισµός 
µε τον οποίο το κάπνισµα προκαλεί κοιλιακή µαρµαρυγή σε ασθενείς µε 
στεφανιαία αρτηριοπάθεια, δεν έχει τέλεια κατανοηθεί. Η στεφανιαία νόσος 
είναι προοδευτική και µπορεί να έλθει µια στιγµή, που η απόφραξη να 
εξισορροπείται σταθερά, όσο αναφορά την προσφορά οξυγόνου και τις 
ανάγκες του µυοκαρδίου για οξυγόνο, έτσι ώστε το κάπνισµα να οδηγήσει σε 
λιγότερο ικανοποιητική άρδευση των κυττάρων του µυοκαρδίου και να 
δηµιουργήσει την ηλεκτρική αστάθεια που προκαλεί κοιλιακή µαρµαρυγή. 

4.  Φαρµακευτική Θεραπεία. Τα προληπτικά µέτρα µπορεί να 
περιλαµβάνουν µακροχρόνια λήψη β-αδρενεργικών αναστολέων, πιθανόν 
µακρόχρονη χρήση ανταγωνιστών του ασβεστίου, αντιαιµοπεταλιακών και 
δραστική χρησιµοποίηση των αντιαρρυθµικών φαρµάκων σε άτοµα υψηλού 
κινδύνου, ειδικά εκείνα µε προηγούµενα επεισόδια κοιλιακής µαρµαρυγής ή 
γνωστή στεφανιαία νόσο και σύµπλοκες κοιλιακές αρρυθµίες. Επίσης, θα 
πρέπει να γίνεται σταθερή προσπάθεια για την αντιµετώπιση των 
επιβαρυντικών παραγόντων κινδύνου της στεφανιαίας νόσου. 

5. Φυσική ∆ραστηριότητα. Η πολύ µεγάλη επίπτωση τόσο της στεφανιαίας 
νόσου, όσο και των στεφανιαίων θανάτων στους υλοτόµους της 
βορειοανατολικής Φιλανδίας, δείχνει ότι η σκληρή σωµατική δραστηριότητα 
δεν προστατεύει αποτελεσµατικά από τη στεφανιαία καρδιοπάθεια. Η 
αυξηµένη σωµατική δραστηριότητα, µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένη λήψη 
τροφής και υπάρχει κάποια ένδειξη ότι η χοληστερόλη του ορού είναι ελαφρά 
υψηλότερη στην ανατολική από ό,τι στη δυτική Φιλανδία, όπου το ποσοστό 
στεφανιαίας θνησιµότητας των ανδρών είναι το µισό από ό,τι στην ανατολική. 

6.  Χειρουργικά Μέτρα. Η χειρουργική παράκαµψη των στεφανιαίων έχει 
αποδειχθεί ότι ελαττώνει την επίπτωση αιφνίδιου θανάτου σε ασθενείς µε 
στένωση του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας , µεγαλύτερη του 70%, 
πιθανότατα δε και σε ασθενείς µε νόσο τριών (3) αγγείων, στους οποίους η 
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ισχαιµία εκδηλώνεται εύκολα, αλλά δεν είναι παρά ελάχιστα επηρεασµένη η 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας. 
Επείγοντα Μέτρα 

1.  Αναζωογόνηση (Ανάνηψη). Τα δωµάτια επειγόντων περιστατικών θα 
πρέπει να είναι εξοπλισµένα για τον άµεσο έλεγχο και τα µέτρα 
αναζωογόνησης. Η αξία των προσπαθειών ανάνηψης των ασθενών µε κοιλιακή 
µαρµαρυγή έχει αποδειχθεί σε πολλές µελέτες, όπου το ποσοστό µονοετούς 
επιβίωσης των ασθενών που ανάνηψαν ήταν περίπου 70%. Οι ανανήψαντες 
ασθενείς µε πρωτοπαθή κοιλιακή µαρµαρυγή είναι συχνά σε θέση να 
επιστρέψουν στην εργασία τους µε επαρκή λειτουργία της αριστερής κοιλίας. 
Μέσα στον επόµενο χρόνο, υπάρχει αυξηµένη πιθανότητα υποτροπής της 
κοιλιακής µαρµαρυγής και η πρόγνωση παραµένει η ίδια και για τα επόµενα 
χρόνια εκτός αν χρησιµοποιηθούν αντιαρρυθµικά φάρµακα και 
αντιµετωπιστούν οι κοινωνικοί, ψυχολογικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες, 
ώστε να µειωθούν τα αδρενεργικά ερεθίσµατα που δρουν δια µέσου του 
Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος (ΚΝΣ), πράγµα που µπορεί να προκαλέσει 
στεφανιαία αγγειοσύσπαση. 

2.  Εκπαίδευση του ασθενούς. Το υψηλό ποσοστό θνησιµότητας από 
κοιλιακή µαρµαρυγή σε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου και η µεγάλη επίπτωση 
αιφνίδιου θανάτου µέσα σε µια (1) µε τρεις (3) ώρες από το οξύ ισχαιµικό 
επεισόδιο έχουν αυξήσει την ανάγκη βράχυνσης του χρονικού διαστήµατος 
ανάµεσα στην έναρξη των συµπτωµάτων και την εισαγωγή σε µονάδα 
αντιµετώπισης στεφανιαίας νόσου. Πρέπει, χωρίς καθυστέρηση, να 
µεταφέρεται ο ασθενής στο νοσοκοµείο και µάλιστα µέσα σε µία το πολύ ώρα 
από την έναρξη των συµπτωµάτων. Η καλύτερη συµβουλή είναι η µεταφορά 
στο νοσοκοµείο και µετά κάλεσµα του προσωπικού ιατρού. 
 Παρά τις προσπάθειες εκπαίδευσης του κοινού, ακόµα και οι ασθενείς 
µε γνωστή στεφανιαία καρδιοπάθεια και εκείνοι, στους οποίους είχε υποδειχθεί 
να ζητούν άµεση βοήθεια, καθυστερούν να ζητήσουν ιατρική βοήθεια όταν 
εµφανίζονται καινούρια συµπτώµατα ή αλλαγή συµπτωµάτων, ίσως γιατί δεν 
αντιλαµβάνονται τη σηµασία των συµπτωµάτων ή προσπαθούν να 
καταπολεµήσουν το φόβο του θανάτου µε τον ψυχολογικό µηχανισµό της 
απώθησης. 
 Παρόλο που η υπερεντατική σωµατική δραστηριότητα ή η έντονη 
συγκίνηση, είναι δυνατό να ευθύνονται σε µερικές περιπτώσεις, ιδιαίτερα όταν 
ο θάνατος είναι ακαριαίος (µέσα σε δευτερόλεπτα), οι περισσότεροι αιφνίδιοι 
θάνατοι συµβαίνουν στην διάρκεια συνηθισµένων δραστηριοτήτων του ασθενή 
και όχι σαν αποτέλεσµα κάποιου καθοριστικού ασυνήθιστου γεγονότος. 
 Θα πρέπει να ελαχιστοποιηθεί η καθυστέρηση στην εφαρµογή της 
θεραπείας στην αίθουσα επειγόντων περιστατικών. Στους ασθενείς που δεν 
έχουν συνηθίσει στην έντονη φυσική άσκηση, θα πρέπει να τους 
επισηµαίνονται οι κίνδυνοί της, ιδίως σε καταστάσεις συναισθηµατικού stress 
ή σε ασυνήθιστα κρύες, µε αέρα ή ασυνήθιστα ζεστές, υγρές ηµέρες. Το να 
φτυαρίζει κανείς το χιόνι µετά από φαγητό ή το να σπρώχνει το χειµώνα ή σε 
κρύο καιρό ακινητοποιηµένο αυτοκίνητο, αποτελούν ιδιαίτερα επικίνδυνες 
δραστηριότητες. Ο ζεστός, υγρός καιρός αυξάνει τη ροή αίµατος στο δέρµα και 
αυξάνει το έργο της καρδιάς. 
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3.  Αναστρέψιµος Αιφνίδιος Θάνατος. Σε πολλές περιπτώσεις ο αιφνίδιος 
θάνατος που οφείλεται σε πρωτοπαθή κοιλιακή µαρµαρυγή είναι 
αναστρέψιµος. Πολλοί από τους ασθενείς που επέζησαν δεν είχαν επεισόδια 
οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου µετά την ανάνηψη, όπως δείχνουν οι 
εξετάσεις ενζύµων και τα ΗΚΓ. Στους περισσότερους η λειτουργία της 
αριστερής κοιλίας είναι µετά από ένα χρόνο ίδια µε τη λειτουργία πριν από το 
επεισόδιο της µαρµαρυγής. Επιπλέον, όταν συµβαίνει καρδιακή ανακοπή στη 
διάρκεια λήψης και παρακολούθησης ΗΚΓ αυτών των ασθενών η αρρυθµία 
είναι µάλλον κοιλιακή µαρµαρυγή, παρά κοιλιακή παύση. 

4.  Απινιδισµός. Όταν η κοιλιακή µαρµαρυγή συµβεί σε µονάδες 
παρακολούθησης στεφανιαίας νόσου, έχει συχνά προηγηθεί κοιλιακή 
ταχυκαρδία ή πολυεστιακές έκτακτες κοιλιακές συστολές. Ένα µικρό 
ηλεκτρικό shock στη διάρκεια αυτής της περιόδου µπορεί να εκπολώσει το 
κύκλωµα επανεισόδου σταµατώντας την κοιλιακή ταχυκαρδία. Το απότοµο 
χτύπηµα µε τη γροθιά στο στήθος δεν είναι αρκετά αποτελεσµατικό, αλλά 
µπορεί να έχει το ίδιο αποτέλεσµα. Ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες απέδειξαν 
ότι το µυοκάρδιο που έχει αλλοιωθεί από ίνωση ή ισχαιµικά επεισόδια 
παρουσιάζει µια ποικιλία στην αποκατάσταση της διεγερσιµότητάς του και στη 
διάρκεια της ανερέθιστης περιόδου σε γειτονικά κύτταρα. Κάτι τέτοιο µπορεί 
να οδηγήσει σε πολλαπλά κυκλώµατα επανεισόδου, που µε τη σειρά τους 
µπορεί να προκαλέσουν έναρξη κοιλιακής µαρµαρυγής. Ταχεία θεραπεία της 
κοιλιακής ταχυκαρδίας σε ευαίσθητους ασθενείς µπορεί να προλάβει την 
κοιλιακή µαρµαρυγή. Ολοένα αυξάνεται και η χρήση του αυτόµατου 
εµφυτευµένου απινιδωτή. 
 
 
 
 
ΣΤΗΘΑΓΧΗ - ΣΤΗΘΑΓΧΗ ΤΥΠΟΥ PRINZMETAL (ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΟΣ 
ΣΠΑΣΜΟΣ) 
 
 Η στηθάγχη οφείλεται συνήθως στην αθηροσκληρωτική καρδιοπάθεια, 
αλλά, σπάνια, συµβαίνει και σαν αποτέλεσµα βαριάς αορτικής στένωσης ή 
ανεπάρκειας, συφιλιδικής αορτίτιδας, αυξηµένων µεταβολικών αναγκών (π.χ. 
υπερθυρεοειδισµός ή µετά από θυρεοειδική θεραπεία), σοβαρής αναιµίας ή 
παροξυσµικής ταχυκαρδίας µε µεγάλες κοιλιακές συχνότητες· επίσης από 
εµβολές, αρτηρίτιδα, ή όπως έχει πρόσφατα τονιστεί, από στεφανιαίο σπασµό. 
Ο υποκείµενος µηχανισµός είναι η διαφορά ανάµεσα στις ανάγκες του 
µυοκαρδίου για οξυγόνο και θρεπτικά υλικά και τα ποσά που διανέµονται από 
τις στεφανιαίες αρτηρίες. Τέσσερις οµάδες µεταβλητών καθορίζουν τη 
δηµιουργία σχετικής ή απόλυτης ισχαιµίας του µυοκαρδίου. 

1.  Περιορισµός του οξυγόνου που προσάγεται από τις στεφανιαίες αρτηρίες. 
Αγγειακοί παράγοντες: αθηροσκληρωτική στένωση, ανεπαρκής παράπλευρη 
κυκλοφορία, αντανακλαστική στένωση σαν αντίδραση σε συγκίνηση, κρύο, 
νόσοι του ανώτερου γαστρεντερικού ή κάπνισµα. Παράγοντες αίµατος: 
αναιµία, υποξαιµία, πολυκυτταραιµία (αυξηµένη γλοιότητα). Κυκλοφορικοί 
παράγοντες: πτώση της πίεσης του αίµατος εξαιτίας αρρυθµιών, αιµορραγία 
και ο χειρισµός Valsalva, µειωµένη πίεση πλήρωσης των στεφανιαίων 



ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

αρτηριών ή µειωµένη ροή στις στεφανιαίες εξαιτίας αορτικής στένωσης ή 
ανεπάρκειας. 

2.  Αυξηµένη καρδιακή παροχή. Φυσιολογικοί παράγοντες: κόπωση, 
διέγερση, µεταβολικές διαδικασίες και διαδικασίες πέψης µετά από βαρύ 
γεύµα. Παθολογικοί παράγοντες (καταστάσεις υψηλής παροχής): αναιµία, 
θυρεοτοξίκωση, αρτηριοφλεβώδης επικοινωνία, φαιοχρωµοκύττωµα. 

3.  Αυξηµένες ανάγκες του µυοκαρδίου για οξυγόνο. Αυξηµένο έργο της 
καρδιάς, όπως σε αορτική στένωση, αορτική ανεπάρκεια, διαστολική 
υπέρταση, αυξηµένη κατανάλωση οξυγόνου εξαιτίας θυρεοτοξίκωσης ή 
οποιασδήποτε άλλης κατάστασης που χαρακτηρίζεται από αυξηµένη έκκριση 
κατεχολαµινών (φαιοχρωµοκύττωµα, µεγάλη συγκίνηση, υπογλυκαιµία). 
 Οι λειτουργικές µεταβολές σε ασθενείς που στη διάρκεια καρδιακού 
καθετηριασµού παρουσιάζουν στηθάγχη σε άσκηση, έδειξαν αύξηση της 
αρτηριακής πίεσης και σηµαντική αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης της 
αριστερής κοιλίας, ακριβώς πριν από την εµφάνιση της στηθάγχης και των 
ισχαιµικών αλλοιώσεων στο ΗΚΓ. Η κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο 
αυξάνεται κατά τον ίδιο τρόπο. Οι µεταβολές δείχνουν ότι η αριστερή 
καρδιακή ανεπάρκεια ή η ελαττωµένη διατασιµότητα συµπίπτουν συνήθως µε 
την εµφάνιση στηθάγχης. 

1.  Μειωµένη µυοκαρδιακή παροχή, λόγω στεφανιαίου αρτηριακού σπασµού 
(στεφανιαίος σπασµός). Ο στεφανιαίος αρτηριακός σπασµός συντελεί στην 
εκδήλωση της ισχαιµικής καρδιοπάθειας. Η ειδική µορφή στηθάγχης (variant 
angina), που, όµως πρωτοπεριγράφηκε από τον Prinzmetal, παρατηρείται κατά 
την ηρεµία και ανακουφίζεται µε την άσκηση, αποδόθηκε στο σπασµό των 
µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών γιατί οι στεφανιαίες αρτηριογραφίες ήταν 
συχνά αρνητικές και γιατί υπήρχε ανάσπαση και όχι κατάσπαση του ST 
διαστήµατος στο ΗΚΓ κατά την διάρκεια του πόνου. Η µορφή αυτή στηθάγχης 
µερικές φορές παρατηρείται σε άτοµα µε ελάχιστη στένωση των στεφανιαίων ή 
σπασµό, συνήθως όµως εµφανίζεται σε ασθενείς που φέρουν υπαρκτές 
αλλοιώσεις των στεφανιαίων αρτηριών. 
 Επί στεφανιαίου σπασµού, µπορεί να επέλθει µείωση της στεφανιαίας 
ροής αίµατος και επί απουσίας αυξηµένων µυοκαρδιακών απαιτήσεων. Ακόµη 
έχει καταδειχθεί ότι µπορεί να παρατηρηθεί στηθάγχη ή και έµφραγµα ακόµη, 
χωρίς να υπάρχουν ορατές στεφανιαίες αρτηριακές βλάβες (φυσιολογικό 
στεφανιογράφηµα). Εποµένως, έχει προταθεί η άποψη ότι ο στεφανιαίος 
αρτηριακός σπασµός µπορεί από µόνος του, σε απουσία αρτηριοσκληρωτικής 
στεφανιαίας αρτηριοπάθειας, να επαρκεί για την πρόκληση µυοκαρδιακής 
ισχαιµίας και εµφράγµατος, αν και οι περισσότερες περιπτώσεις στεφανιαίου 
σπασµού συµβαίνουν σε έδαφος στεφανιαίων στενώσεων. 
 Η αύξηση της στεφανιαίας αγγειακής αντίστασης από αγγειοσύσπαση 
των στεφανιαίων αρτηριών έχει επιδειχθεί πειραµατικά και ο µηχανισµός 
διασαφηνίστηκε µε τη χρήση παραγόντων που διεγείρουν και αναστέλλουν 
τους α-αδρενεργικούς υποδοχείς (νορεπινεφρίνη και φαιντολαµίνη, 
αντίστοιχα). Στο 5% των περιπτώσεων κατά τη διάρκεια στεφανιαίας 
αγγειογραφίας, έχει παρατηρηθεί περαστικός εντοπισµένος σπασµός που 
ανατάχθηκε µε νιτρώδη. Ο σπασµός µπορεί να περιορίζεται σε µια περιοχή 
κοντά στην κορυφή του καθετήρα και εποµένως οφείλεται κύρια σε µηχανικό 
ερεθισµό, γεγονός που θεωρείται ότι µαρτυρά νευρική ή νευροαρµονική 
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διέγερση. Είναι αναγκαίο, εποµένως, να αποκλεισθεί ο σπασµός πριν γίνει η 
διάγνωση της οργανικής στένωσης µιας στεφανιαίας αρτηριογραφίας και είναι 
συνήθως πρακτική η λήψη αρτηριογραφίας σε πολλαπλές φάσεις και η 
χορήγηση υπογλώσσιας νιτρογλυκερίνης ή δινιτρικού ισοσορβίτη σε µια 
προσπάθεια να ανατραπεί ένας πιθανός σπασµός. 
 
Κλινικά Ευρήµατα 
 

1.  Συµπτώµατα.  
a)  Χαρακτηριστικά του στηθαγχικού πόνου. Ο κλασσικός ισχαιµικός πόνος 

(στηθάγχη) µπορεί να είναι τόσο εµφανής και εύκολα αναγνωρίσιµος ή 
(σπάνια) τόσο άτυπος που ακόµη και µετά από έναν πλήρη έλεγχο, υπάρχει 
αµφιβολία σχετικά µε τη φύση του. Ο βασικός µηχανισµός του ισχαιµικού 
πόνου είναι η αύξηση των απαιτήσεων και για στεφανιαία ροή αίµατος και για 
διανοµή οξυγόνου, η οποία όµως ξεπερνά τις διαθέσιµες δυνατές παροχές. Η 
δυσφορία περιγράφεται από τους περισσότερους ασθενείς σαν µια αίσθηση 
σφιξίµατος ή πιέσεως που αρχίζει από το κέντρο του θώρακα και ακτινοβολεί 
στην κάτω σιαγόνα και την έσω επιφάνεια του αριστερού χεριού και στην 
ωλένια µοίρα του 4ου-5ου δακτύλου. 

  Εκλυτικοί παράγοντες. Ο πόνος προκαλείται από οτιδήποτε αυξάνει τις 
απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε οξυγόνο, όπως π.χ. η άσκηση, το συγκινησιακό 
στρες, ο ψυχρός καιρός, ο άνεµος, ένα µεγάλο γεύµα, αναιµία, αύξηση της 
πιέσεως του αίµατος, ταχυκαρδία, µεγάλο υψόµετρο ή ελαττωµένη 
περιεκτικότητα οξυγόνου στον εισπνεόµενο αέρα. Τα κύρια χαρακτηριστικά 
στοιχεία του ιστορικού περιλαµβάνουν τις συνθήκες που προκαλούν ή 
ανακουφίζουν από τη δυσφορία και τα χαρακτηριστικά της δυσφορίας 
καθαυτής, περιλαµβανοµένης της εντόπισης, της ακτινοβολίας και της 
διάρκειά της. Το κύριο χαρακτηριστικό στοιχείο είναι ότι η δυσφορία εκλύεται 
σε συνθήκες όπου αυξάνονται οι ανάγκες του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Τέτοιες 
συνθήκες παρατηρούνται στη διάρκεια περιπάτου, ιδιαίτερα όταν βιάζεται 
κανείς ή ανεβαίνει κάποιο ανήφορο ή σκάλες. 
 Η δυσφορία, ωστόσο, της στηθάγχης υποχωρεί αµέσως αν ο ασθενής 
σταθεί ή καθίσει ήρεµα. Αν υπάρχουν άλλοι παράγοντες που ανατρέπουν την 
ισορροπία µεταξύ των αναγκών για οξυγόνο και της παροχής οξυγόνου στο 
µυοκάρδιο, αρκεί µικρότερη δραστηριότητα για να προκληθεί στηθάγχη, 
ιδιαίτερα µετά τα γεύµατα, στη διάρκεια συγκινησιακής διέγερσης ή κατά την 
έκθεση σε ψυχρό άνεµο. Τα βαριά γεύµατα και η µεγάλη συγκίνηση µπορεί να 
προκαλέσουν κρίση, ακόµη και µε ασήµαντη προσπάθεια. 
 Η δυσφορία της στηθάγχης προσπάθειας δε διαρκεί παρά λίγο χρόνο αν 
δεν συνεχιστεί η προσπάθεια -σχεδόν πάντα λιγότερο από 10-15 λεπτά και 
συνήθως πολύ λιγότερο. Η δυσφορία εµφανίζεται και υποχωρεί αρκετά 
γρήγορα, αλλά όχι απότοµα. Αν η προσπάθεια συνεχιστεί αδιάκοπα, η 
δυσφορία αυξάνεται µέχρις ότου ο ασθενής αναγκαστεί να σταµατήσει. 
Μερικές φορές ο ασθενής µαθαίνει να µειώνει την δραστηριότητά του µέχρι να 
υποχωρήσει η δυσφορία και έτσι «αντιπαρέρχεται» τη στηθάγχη. 

  Χαρακτήρας του στηθαγχικού πόνου (ποιότητα). Οι ασθενείς 
περιγράφουν τον στηθαγχικό πόνο σαν πίεση, σύσφιξη, συµπίεση ή βάρος στο 
θώρακα, σπάνια, σαν το στήθος να βρίσκεται µέσα σε µέγγενη. Μπορεί να το 
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περιγράφουν σαν καύσο και να δυσκολεύονται να βρουν τη σωστή λέξη, αλλά 
θα αποκαλύψουν τη µορφή της δυσφορίας πιέζοντας το θώρακα µε τα δύο 
χέρια. Πολλοί ασθενείς χρησιµοποιούν τον όρο δυσφορία ή δυσχέρεια, αντί 
του πόνου και όταν ερωτηθούν αν έχουν ή είχαν πόνο στο στήθος, θα 
απαντήσουν «όχι». Σπάνια ο πόνος είναι διαξιφιστικός, οξύς ή διαπεραστικός. 
Ο στηθαγχικός πόνος σπάνια επηρεάζεται από τις αναπνευστικές κινήσεις, 
ούτε αναπαράγεται µε την άµεση πίεση του στήθους. 

 Εντόπιση του στηθαγχικού πόνου. Ο πόνος εκτείνεται συνήθως σε µια 
αρκετά ευρεία περιοχή στο κέντρο του θώρακα χωρίς καθορισµένα όρια. 
Παρόλο που µπορεί να επικρατεί στο αριστερό προκάρδιο, καταλαµβάνει 
σχεδόν πάντα το κέντρο του θώρακα, ενώ σπάνια εντοπίζεται στο επιγάστριο, 
το αριστερό προκάρδιο ή τα πλάγια. Ο στηθαγχικός πόνος µπορεί να 
καταλαµβάνει την κατώτερη περιοχή του στέρνου και να επεκτείνεται στο 
επιγάστριο. Σπάνια υπάρχει τοπική ευαισθησία στη διάρκεια ή µεταξύ των 
κρίσεων. 

  Ακτινοβολία του στηθαγχικού πόνου. Ο πόνος ακτινοβολεί στην κάτω 
γνάθο (ποτέ στην άνω), ψηλά στο λαιµό, την αριστερή ωµοπλάτη και την έσω 
επιφάνεια του άνω άκρου, στο ωλένιο χείλος της άκρας χειρός, στο 4ο και 5ο 
δάκτυλο. Μπορεί να γίνεται αντιληπτός µόνο σαν µια αίσθηση πίεσης στην 
παλαµιαία επιφάνεια του καρπού. Η δυσφορία στο θώρακα αποτελεί συχνά το 
µοναδικό σύµπτωµα, αλλά µπορεί να συνδυάζεται µε δύσπνοια, αν υπάρχει 
κάποιο στοιχείο αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας στη διάρκεια επεισοδίων 
πόνου. Ο πόνος ή η δυσφορία της στηθάγχης είναι ένας σπλαχνικός πόνος από 
την καρδιά, που σχετίζεται µε τα Α8-Θ4 τµηµατικά δερµοτόµια. Μικρές ίνες 
του άλγους πορεύονται µαζί µε τα αυτόνοµα νεύρα και εισέρχονται στον 
νωτιαίο µυελό στα Θ8 και Α4 µυελοτόµια. Όπως και κάθε άλλος σπλαχνικός 
πόνος, ο πόνος της στηθάγχης δεν είναι σαφώς εντοπισµένος. Το διάφραγµα 
νευρώνεται από το Θ4 και ο πόνος του λαιµού µπορεί να σχετίζεται µε τη 
δερµοτοµική αντιπροσώπευση αυτού του µυελοτοµίου. Ο αντίχειρας 
νευρώνεται από τα Α5 και Α6 µυελοτόµια και σπάνια έχει σχέση µε το 
στηθαγχικό πόνο. 

  Ευκολία πρόκλησης του πόνου. Η ευκολία µε την οποία προκαλείται ο 
πόνος στη διάρκεια προσπάθειας ποικίλει στις διάφορες ηµέρες, εξαρτώµενη 
συχνά από την συναισθηµατική κατάσταση του ασθενή, από το αν είναι έξω 
από το σπίτι ή όχι, από το αν κάνει κρύο και φυσάει και από το χρόνο που 
παρήλθε µετά από το γεύµα. Όλοι οι παράγοντες αυτοί αυξάνουν τους 
καθοριστικούς όρους των απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε οξυγόνο, 
συµπεριλαµβανοµένου του καρδιακού ρυθµού και της πιέσεως του αίµατος. 
Όταν ασθενείς µε χρόνια ή «σταθερή» στηθάγχη ασκούνται σε ένα άνετο 
εργαστήριο µε άδειο στοµάχι και ξεκούραστο µυαλό, το ποσό της άσκησης που 
απαιτείται για να προκληθεί πόνος, είναι αρκετά σταθερό (περίπου 10%). 

  Αντίδραση του ασθενή στον πόνο. Οι ασθενείς µαθαίνουν να 
αποφεύγουν τον πόνο αναγνωρίζοντας τις πρωϊµότερες εκδηλώσεις της πίεσης 
ή σύσφιξης στο θώρακα, όταν περπατούν ή αρχίζουν να εξάπτονται. Οι 
περισσότεροι ασθενείς πρέπει να ελαττώσουν την ταχύτητά τους ή να 
σταµατήσουν το περπάτηµα και να µείνουν ακίνητοι γιατί αλλιώς ο πόνος 
χειροτερεύει και αναγκάζονται να σταµατήσουν. Ένας ασθενής µπορεί να έχει 
δυσφορία τρέχοντας προς το λεωφορείο το πρωί, αλλά µπορεί να αντιληφθεί, 
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ότι παρόµοια προσπάθεια αργότερα ή το απόγευµα δεν προκαλεί δυσφορία. Το 
ασυνήθιστο αυτό φαινόµενο του «δεύτερου κύµατος» εξηγείται µάλλον σαν 
τοπική αγγειοδιαστολή, που προκαλούν οι συσσωρευµένοι µεταβολίτες στη 
διάρκεια του ισχαιµικού πόνου. 

  Σπασµός των στεφανιαίων (στηθάγχη τύπου Prinzmetal). Η µορφή της 
στηθάγχης τύπου Prinzmetal διαφέρει από την κοινή στηθάγχη προσπάθειας 
στο ότι είναι περισσότερο πιθανό να συµβεί στην ανάπαυση από ότι στην 
προσπάθεια, µπορεί µερικές φορές να υποχωρήσει µε την άσκηση, µπορεί να 
συµβεί σε ασυνήθιστες ώρες κατά τη διάρκεια της ηµέρας ή της νύχτας 
(ξυπνάει ακόµα κι από τον ύπνο τους ασθενείς) και συνδυάζεται περισσότερο 
µε διάφορους τύπους αρρυθµιών ή διαταραχές της αγωγιµότητας και το 
διάστηµα ST είναι συχνότερα ανυψωµένο από ότι κατασπασµένο, όπως 
συµβαίνει κατά τη διάρκεια της στηθάγχης από προσπάθεια. Υπάρχουν επίσης 
αιµοδυναµικές διαφορές. Οι ασθενείς µε αυτή τη µορφή στηθάγχης δεν έχουν 
συνήθως ιστορικό µε προηγούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου, ενώ εκείνοι µε 
την συνηθισµένη στηθάγχη προσπάθειας έχουν ένα τέτοιο ιστορικό στο µισό 
περίπου των περιπτώσεων. Η ασταθής στηθάγχη είναι πιο συχνή σε γυναίκες 
κάτω των 50 ετών, ενώ η στηθάγχη προσπάθειας δεν είναι συνηθισµένη σε 
γυναίκες της ηλικίας αυτής, όταν απουσιάζει σοβαρή υπερχοληστερολαιµία, 
υπέρταση ή σακχαρώδης διαβήτης. Τόσο η ασταθής στηθάγχη, όσο και η 
στηθάγχη προσπάθειας ανταποκρίνονται γρήγορα στην υπογλώσσια χορήγηση 
νιτρωδών, όπως και νιφεδιπίνης. 
 Η συνολική άποψη του ρόλου του στεφανιαίου σπασµού στην κλινική 
νόσο έχει διευρυνθεί από την παρατήρηση του στεφανιαίου σπασµού κατά την 
διάρκεια της στεφανιογραφίας, την κατάδειξη µε ραδιοϊσοτοπικές µελέτες 
διαταραχών της αιµάτωσης που προκαλούνται από σπασµό, και την 
αναγνώριση της ύπαρξης στηθάγχης κατά την ηρεµία, µυοκαρδιακού 
εµφράγµατος και κοιλιακών αρρυθµιών επί απουσίας στενώσεως των 
στεφανιαίων αρτηριών. 
 Σπασµός των στεφανιαίων αρτηριών από νευροχυµικές επιδράσεις 
µπορεί να συµβαίνει σε ασθενείς µε ή χωρίς στένωση των στεφανιαίων 
αρτηριών και µπορεί να παίζει κάποιο ρόλο στη συχνή σχέση των 
συναισθηµατικών γεγονότων και της στηθάγχης προσπάθειας. Με τον συνεχή 
ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο σε περιπατητικούς ασθενείς, σε πολλούς έχει 
συσχετιστεί ο αυτόµατος στεφανιαίος σπασµός µε κοιλιακές αρρυθµίες. Οι 
αρρυθµίες αυτές φαίνονται να ακολουθούν τις σηµαντικές κατασπάσεις του 
ST· µπορεί να είναι απειλητικές για τη ζωή, καθότι έχουν προκαλέσει και 
καρδιακή ανακοπή. Τα φάρµακα που αντιµάχονται την µυοκαρδιακή ισχαιµία, 
µπορεί να προλάβουν τις καρδιακές αρρυθµίες, που σχετίζονται µε τον 
στεφανιαίο σπασµό. 

b)  Ερµηνεία του πόνου της στηθάγχης. Η ερµηνεία του συµπτώµατος 
πρέπει να βασίζεται µόνο στο ιστορικό, γιατί το ¼ περίπου των ασθενών δεν 
έχουν αντικειµενικά κλινικά ευρήµατα στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης. η 
διάγνωση µπορεί να είναι απλή ή εξαιρετικά δύσκολη. Η διάγνωση της 
στηθάγχης, είναι πιθανότερη αν υπάρχει ηλεκτροκαρδιογραφική ένδειξη 
ισχαιµίας του µυοκαρδίου. Η πιθανότητα ωστόσο ένα αβέβαιο ιστορικό να 
σηµαίνει στηθάγχη αυξάνεται όταν υπάρχει ισχαιµία του µυοκαρδίου σε 
ανάπαυση ή µετά από κάποια πρόκληση, άλλες αθηροσκληρωτικές 
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εκδηλώσεις, όπως διαλείπουσα χωλότητα, κρίσεις εγκεφαλικής ισχαιµίας ή 
φυσήµατα πάνω από τις µεγάλες αρτηρίες. Σηµαντικές στενώσεις των 
επικάρδιων στεφανιαίων αρτηριών αποκαλύπτονται µε τη στεφανιογραφία στο 
90% των ασθενών µε τυπική στηθάγχη, στο 50% µε άτυπη στηθάγχη και στο 
5% των ασθενών µε µη στηθαγχικό πόνο. 

c) Πρόκληση του πόνου σαν µέσο υποστήριξης της διάγνωσης της 
στηθάγχης. Η διάγνωση είναι έντονα ύποπτη: 

 Αν η θωρακική δυσφορία του ασθενή προκαλείται από πράξεις που 
αυξάνουν τις απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε οξυγόνο (όπως άσκηση, ταχεία 
κολπική βηµατοδότηση, ή έγχυση ισοπροτερενόλης) και εφόσον σχετίζεται µε 
ηλεκτροκαρδιογραφικές ενδείξεις ενδεικτικές µυοκαρδιακής ισχαιµίας. 

  Αν µε την ακτινοαγγειογραφία καταδεικνύονται διαταραχές της 
κινητικότητας-σύσπασης του τοιχώµατος. 

  Αν στο σπινθηρογράφηµα θαλίου φαίνονται ελλείµµατα αιµάτωσης κατά 
την άσκηση µε επαναδιανοµή κατά την ηρεµία. 

  Αν η παροδική αύξηση της τελοδιαστολικής πίεση της αριστερή κοιλίας 
συνδυάζεται µε ενδείξεις δυσλειτουργίας της. 
 Η συνεχής ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή (Holter) για 12-24 ώρες 
µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την διερεύνηση της παρουσίας ισχαιµικών 
τµηµάτων ST κατά την διάρκεια των επεισοδίων του πόνου ή επί απουσίας 
πόνου. 

1.  Σηµεία. Η εξέταση είναι συχνά τελείως αρνητική σε ασθενείς µε 
στηθάγχη, οι οποίοι δεν είχαν προηγούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου και δεν 
παρουσιάζουν ένδειξη υπερτασικής νόσου ή πάθηση της αορτικής βαλβίδας. 
Στη διάρκεια µιας κρίσης η συστολική και διαστολική πίεση του αίµατος είναι 
συνήθως σηµαντικά υψηλές και είναι δυνατό να ακούγεται τρίτος καρδιακός 
τόνος, να υπάρχει εναλλασσόµενος σφυγµός, προσωρινοί πνευµονικοί ρόγχοι ή 
φύσηµα µιτροειδικής ανεπάρκειας στην κορυφή. 

2.  Αιµοδυναµικές παρατηρήσεις. Ο ρυθµός των σφίξεων µπορεί να είναι 
αυξηµένος και η µάλαξη του καρωτιδικού κόλπου µε σκοπό την ελάττωση του 
καρδιακού ρυθµού είναι δυνατό να αντιστρέψει αµέσως την διαδικασία. Ο 
χειρισµός αυτός (µάλαξη του καρωτιδικού κόλπου) µπορεί να χρησιµοποιηθεί 
σαν διαγνωστική δοκιµασία. 

3.  Εργαστηριακή ευρήµατα. Τα ευρήµατα της κλασσικής εργαστηριακής 
εξέτασης στη στηθάγχη είναι συνήθως φυσιολογικά. Η αναιµία, η 
υπερχοληστερολαιµία, η υπερτριγλυκεριδαιµία, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 
υπογλυκαιµία, ο υπερθυρεοειδισµός και νοσήµατα του ανώτερου 
γαστρεντερικού σωλήνα, ίσως είναι κι αυτοί πιθανοί εκλυτικοί παράγοντες. 

4.  Ακτινολογικά ευρήµατα. Η ακτινογραφία θώρακα είναι πολύτιµη για 
τον αποκλεισµό πνευµονικών ή σκελετικών ανωµαλιών που ενδέχεται να 
προκαλούν τον πόνο. 

5.  Ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα. Το ΗΚΓ σε ανάπαυση είναι 
φυσιολογικό στο ¼ περίπου των ασθενών µε σταθερή στηθάγχη. Στα υπόλοιπα 
¾, το ΗΚΓ είναι παθολογικό και στις ανωµαλίες του περιλαµβάνονται 
υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, παλιό έµφραγµα του µυοκαρδίου, µη 
ειδικές ανωµαλίες του ST-T και κολποκοιλιακές διαταραχές ή διαταραχές 
αγωγιµότητας. 
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6.  Ειδικές εξετάσεις. Περιλαµβάνονται οι αναίµακτες δοκιµασίες και οι 
ειδικές επεµβατικές (αιµατηρές) εξετάσεις, οι οποίες αναλύονται παρακάτω. 
 
Αναίµακτες δοκιµασίες 
 Οι αναίµακτες δοκιµασίες µπορεί να είναι σηµαντικές, γιατί µερικές 
φορές είναι δύσκολο να αποκτηθεί ένα καθαρό ιστορικό στηθάγχης. 

a)  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα ρουτίνας. Η ηλεκτροκαρδιογραφική αλλοίωση 
στην εξέταση ρουτίνας µπορεί απρόσµενα να ανακαλύψει χαρακτηριστικά 
στοιχεία προγενέστερου εµφράγµατος του µυοκαρδίου, όπως το τυπικό 
παθολογικό κύµα Q ή αναµφίβολες διαταραχές του ST-T. Το οξύ έµφραγµα 
του µυοκαρδίου µπορεί να συµβεί χωρίς συµπτώµατα, ή τα συµπτώµατα 
µπορεί να είναι τόσο άτυπα, ώστε η διάγνωση παλαιού εµφράγµατος να µπορεί 
να γίνει µόνο στη βάση των ηλεκτροκαρδιογραφικών ανωµαλιών 

b)  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα µε κόπωση. Είναι µια καθιερωµένη µέθοδος 
εξέτασης ασθενών στους οποίους υπάρχει υποψία στηθάγχης. Η απαιτούµενη 
συσκευή δεν είναι δαπανηρή και η εξέταση γίνεται σε πολλά ιατρεία. Ο σκοπός 
της εξέτασης είναι να αναπαράγει στο εργαστήριο τα συµπτώµατα για τα οποία 
παραπονιέται ο ασθενής, παρουσία ιατρού και ενός συνεχώς καταγραφόµενου 
ηλεκτροκαρδιογραφήµατος. 
  Προφυλάξεις ασφαλείας. Υπάρχει ένας µικρός, αλλά σηµαντικός 

κίνδυνος στην άσκηση ασθενών µε στηθάγχη µέχρι του σηµείου να προκληθεί 
πόνος. Ο κίνδυνος, όµως, ξεκινάει από την πιθανότητα ότι ο ασθενής ίσως να 
έχει περάσει οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου από την τελευταία επίσκεψη στο 
ιατρείο, αλλά κοιλιακές αρρυθµίες, έµφραγµα του µυοκαρδίου, shock ως και 
θάνατος είναι δυνατό να συµβούν κατά την διάρκεια της κόπωσης. Χρειάζεται 
να επιβεβαιώνεται ότι τα συµπτώµατα του ασθενή δεν έχουν αλλάξει 
πρόσφατα και να ληφθούν πλήρη ΗΚΓ δώδεκα (12) απαγωγών στην ύπτια και 
όρθια θέση για σύγκριση µε το πιο πρόσφατο ΗΚΓ. ∆εν πρέπει να γίνεται ποτέ 
µια δοκιµασία κόπωσης χωρίς έναν ιατρό παρόντα και χωρίς να υπάρχουν 
διαθέσιµα όλα τα αναγκαία για καρδιοπνευµονική ανάνηψη. Ο υπεύθυνος 
ιατρός πρέπει να αποφεύγει να κουράσει αρκετά τον εξεταζόµενο µέχρι να 
δηµιουργηθούν συµπτώµατα, να τον ασκήσει όµως µέχρις εξαντλήσεως. 
Βέβαια, είναι ασφαλέστερο για έναν ασθενή να παρουσιάσει τη κρίση 
στηθάγχης µέσα σε ένα ιατρείο παρά στην καθηµερινή του ζωή. 

  Τεχνική. Η δοκιµασία κόπωσης συνίσταται σε περπάτηµα πάνω σε ένα 
κινούµενο τάπητα ή ποδηλασία σε ένα εργοµετρικό ποδήλατο, ενώ υπάρχουν 
διάφορα πρωτόκολλα προοδευτικά αυξανόµενης άσκησης. Το ευρέως 
χρησιµοποιούµενο είναι το πρωτόκολλο κατά Bruce, κατά το οποίο η 
δοκιµασία διαιρείται σε 4 στάδια, που το καθένα διαρκεί από 3 λεπτά. 
 Η πίεση του αίµατος µετράται συνήθως κατά τη διάρκεια της 
δοκιµασίας µε σφυγµανόµετρο, αλλά οι τιµές που λαµβάνονται δεν είναι 
αξιόπιστες εξαιτίας των κινήσεων του βραχίονα και του θορύβου του 
κυλιόµενου τάπητα. 

 Ο εξεταζόµενος συµβουλεύεται να σταµατήσει τη δοκιµασία στο σηµείο 
που θα σταµατούσε αν έκανε τη συνηθισµένη του ζωή. Ο ιατρός διακόπτει τη 
δοκιµασία αν παρουσιασθεί αρρυθµία ή αν ο ασθενής δείξει φανερά σηµεία 
δυσφορίας. 
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 Η καρδιακή συχνότητα και το ΗΚΓ παρακολουθούνται συνεχώς κατά 
τη διάρκεια της κοπώσεως. Ο στόχος είναι να επιτευχθεί µια σηµαντική 
αύξηση της καρδιακής συχνότητας. 

  Αποτελέσµατα. Οι αλλαγές του ΗΚΓ, οι οφειλόµενες σε ισχαιµική νόσο 
που συµβαίνουν κατά την άσκηση, καταγράφονται σχεδόν πάντοτε στις 
απαγωγές που βλέπουν την αριστερή κοιλία. Είναι η κατάσπαση του ST-T µε 
αναστροφή του κύµατος T. 
 Υπάρχει κάποια σχέση µεταξύ της ευκολίας µε την οποία µπορούν να 
προκληθούν οι ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλαγές του µεγέθους τους µε τη 
σοβαρότητα και την πρόγνωση των στεφανιαίων βλαβών. Ασθενείς µε 
στένωση του αριστερού κλάδου της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, 
παρουσιάζουν συχνά έκδηλη κατάσπαση του ST µε ελάχιστη άσκηση. 

 Αξιολόγηση. Η σηµασία των µεταβολών του ΗΚΓ κατά τη διάρκεια 
κοπώσεως είναι µεγαλύτερη σε ασθενείς µε κανονικό ΗΚΓ ηρεµίας που 
παρουσιάζουν τον «πόνο» τους κατά τη διάρκεια της κόπωσης. Οι ασθενείς µε 
γνωστή στεφανιαία νόσο µπορούν να διαιρεθούν σε υποοµάδες χαµηλού και 
υψηλού κινδύνου ανάλογα µε την ευκολία πρόκλησης πόνου ή τις 
ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές. Η δοκιµασία κόπωσης είναι επίσης 
χρήσιµη για την εκτίµηση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, ιδιαίτερα αν 
το ιστορικό είναι αµφίβολης ακρίβειας ή τα συµπτώµατα είναι δυσανάλογα µε 
τα υπόλοιπα κλινικά ευρήµατα. Η χορήγηση δακτυλίτιδας και β-αναστολέων 
κάνουν δύσκολη την αξιολόγηση του αποτελέσµατος της δοκιµασίας. Η 
δακτυλίτιδα µπορεί να προκαλέσει µεταβολές του ST-T που µιµούνται 
ισχαιµία, ενώ η προπρανολόλη ελαττώνει την καρδιακή συχνότητα και καθιστά 
δυσκολότερο το να είναι ο πόνος ο καθοριστικός παράγοντας της άσκησης. Η 
σύγκριση της δυνατότητας κόπωσης ενός ασθενή κατά την διάρκεια της 
άσκησης και της ηρεµίας µπορεί να αποκαλύψει την έναρξη στηθάγχης, 
δύσπνοιας ή υπότασης µε την ελάχιστη, µικρής διάρκειας προσπάθεια, 
αποτελώντας ένα σηµαντικό δείκτη της καρδιακής λειτουργίας. Η παρατήρηση 
των διαταραχών του ΗΚΓ σε σχέση µε την µέγιστη πρόσληψη οξυγόνου στη 
διάρκεια της άσκησης δίνει επίσης χρήσιµες πληροφορίες. 

  «Ψευδώς θετικά» αποτελέσµατα. Σαν «ψευδώς θετικά», 
χαρακτηρίζονται τα αποτελέσµατα όταν παρατηρούνται αλλοιώσεις του ΗΚΓ 
σε ασθενείς, οι στεφανιαίες αρτηρίες των οποίων διαπιστώθηκαν να είναι 
φυσιολογικές στην αγγειογραφία. Τα «ψευδώς θετικά» αποτελέσµατα µπορεί, 
βέβαια, να οφείλονται σε εσφαλµένη αξιολόγηση της στεφανιογραφίας. 
Ορισµένες αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις µπορεί να µην γίνονται αντιληπτές, 
λόγω επικάλυψής τους από άλλα αγγεία ή λόγω ανεπαρκών ή τεχνικά 
εσφαλµένων εικόνων. Αναµφίβολα υπάρχει και η τυπική στηθάγχη, η οποία 
εκδηλώνεται σε νεαρές ιδίως γυναίκες, ενώ η στεφανιογραφία είναι 
φυσιολογική. Τα αποτελέσµατα των δοκιµασιών κόπωσης είναι λιγότερο 
αξιόπιστα σε άτοµα µε παθολογικό ΗΚΓ ηρεµίας, καθώς και σε εκείνους που 
δεν παρουσιάζουν πόνο. Με τη σηµασία της εξέτασης σχετίζεται και το 
µέγεθος της κατάσπασης του ST. 

 «Ψευδώς αρνητικά» αποτελέσµατα. Σαν «ψευδώς αρνητικά» 
αποτελέσµατα θεωρούνται τα αποτελέσµατα σε ασθενείς που η 
στεφανιογραφία δείχνει στένωση των αρτηριών και στους οποίους δεν 
παρουσιάστηκαν ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλαγές κατά την διάρκεια της 
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δοκιµασίας κόπωσης. Τα «ψευδώς αρνητικά» αποτελέσµατα είναι συχνά, 
ειδικά σε ασθενείς που δεν αναπτύσσουν στηθάγχη ή αρκετά µεγάλη καρδιακή 
συχνότητα ή σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς. 

  Αξιολόγηση για άλλες χρήσεις. Οι δοκιµασίες κόπωσης 
χρησιµοποιούνται επίσης για να εκτιµήσουν τη σωµατική κατάσταση σε 
εργαζόµενους, σε ορισµένα επαγγέλµατα, π.χ. πιλότους αεροπλάνων. Η 
αξιολόγηση των αλλαγών στο ΗΚΓ που συµβαίνουν σε αυτές τις περιπτώσεις 
είναι λιγότερο αξιόπιστη παρά στους ασθενείς µε στηθάγχη. 
 Τα τελευταία χρόνια, οι δοκιµασίες κόπωσης χρησιµοποιούνται και για 
την εκτίµηση ασθενών µετά από πρόσφατο έµφραγµα του µυοκαρδίου. Αν ο 
ασθενής παρουσιάσει στηθάγχη ή αλλαγές στο ΗΚΓ κατά τη διάρκεια της 
δοκιµασίας, η ανάρρωση πρέπει να παρατείνεται και η πρόγνωση είναι 
χειρότερη. 

c)  Ραδιοϊσοτοπικές µελέτες. Αν ασθενείς µε άτυπο θωρακικό πόνο που 
θεωρήθηκε πιθανά στηθαγχικός έχουν αρνητική ή αµφίβολη δοκιµασία 
κόπωσης ή αν η παρουσία διαταραχών στην ανάπαυση κάνει την εκτίµηση της 
δοκιµασίας κόπωσης αναξιόπιστη πρέπει να γίνει µια ραδιοϊσοτοπική 
αξιολόγηση µε θάλιο 201 στη διάρκεια άσκησης και µετά από ανακατανοµή. 
 Η ραδιοϊσοτοπική αγγειογραφία κατά την ηρεµία και την άσκηση, έχει 
επίσης χρησιµοποιηθεί σε στηθαγχικούς. Μπορεί να είναι περισσότερο 
ευαίσθητη κατά την άσκηση από ότι η αιµάτωση µε θάλιο, είναι όµως λιγότερο 
ειδική σχετικά µε τη στεφανιαία νόσο. Ενώ η εµφάνιση και η εξαφάνιση των 
υποαιµατούµενων περιοχών µε το θάλιο δηλώνει την παρουσία µυοκαρδιακής 
ισχαιµίας, η ραδιοϊσοτοπική αγγειογραφία εκτιµά τη συνολική και περιοχική 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας, προσδιορίζοντας το κλάσµα εξώθησης και 
το βαθµό διαταραχής της κινητικότητας (σύσπαση) του τοιχώµατος. Το 
κλάσµα εξώθησης µπορεί να προσδιοριστεί από τη διαφορά µεταξύ 
διαστολικών και συστολικών ισοτοπικών απεικονίσεων του όγκου της 
αριστερής κοιλίας. Το περίγραµµα των εικόνων αυτών στις δύο (2) φάσεις του 
καρδιακού κύκλου επιτρέπει επίσης την ανάλυση διαφόρων τµηµάτων της 
αριστερής κοιλίας για εντοπισµένες περιοχές υποκινητικότητας, ακινησίας ή 
δυσκινησίας. Οι περιοχές αυτές αντιστοιχούν θετικά µε την ανεύρεση, κατά 
την αυτοψία, ίνωσης του µυοκαρδίου. 

c)  Ηχοκαρδιογραφία δύο (2) διαστάσεων. Το δισδιάστατο 
ηχοκαρδιογράφηµα είναι πολύτιµο για την ποιοτική αλλά όχι και για την 
ποσοτική εκτίµηση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας ασθενών µε 
στηθάγχη κόπωσης. Είναι δύσκολο να γίνει και να εκτιµηθεί στη διάρκεια 
άσκησης. Είναι πολύτιµο για τη διάγνωση ανευρύσµατος αριστερής κοιλίας µε 
συνύπαρξη περικαρδιακής συλλογής για τον υπολογισµό του κλάσµατος 
εξώθησης.  

d) Σύγκριση δοκιµασίας κοπώσεως, ραδιοπυρηνικών µελετών στην 
ανάπαυση και άσκηση της στεφανιαίας αρτηριογραφίας. Υπάρχει σηµαντική 
ταύτιση αποτελεσµάτων σε αυτές τις τρεις (3) µεθόδους αξιολόγησης. Η 
ελαττωµένη διαπότιση µε θάλιο 201 θεωρείται περισσότερο ειδική από τις 
δοκιµασίες κόπωσης. 
 Η µεγαλύτερη ευαισθησία (η αναλογία των ασθενών µε βέβαιη 
στεφανιαία νόσο που έχουν µια θετική δοκιµασία) και ειδικότητα (η αναλογία 
των αρνητικών δοκιµασιών σε ασθενείς που αποδεδειγµένα δεν έχουν 
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στεφανιαία νόσο) θα αποκτηθεί όταν και οι τρεις (3) δοκιµασίες (ΗΚΓ, 
διαπότιση µε θάλιο και ραδιοπυρηνική αγγειογραφία) συνδυαστούν. Η 
καθοριστική διαγνωστική δοκιµασία για την απόδειξη στενώσεων στα 
στεφανιαία είναι η αιµατηρή στεφανιαία αγγειογραφία που συνδυάζεται µε 
κοιλιογραφία σκιαγραφικής αντίθεσης. 

e)  Νεώτερες µη επεµβατικές, εξεταστικές µέθοδοι. Σε µια προσπάθεια 
αποφυγής των επεµβατικών εξετάσεων, όπως η στεφανιογραφία, βρίσκονται 
υπό ανάπτυξη νέες διαγνωστικές τεχνικές που χρησιµοποιούν τη διαδικασία 
των υπολογιστών. Αυτές περιλαµβάνουν την ψηφιακή αφαιρετική 
αγγειογραφία σε συνδυασµό µε αξονική τοµογραφία, την τοµογραφία δι’ 
εκποµπής ποζιτρονίων (για τον καθορισµό παθολογικού µυοκαρδιακού 
µεταβολισµού), τοµογραφία δι’ εκποµπής µονήρους φωτονίου, 
φασµατοσκόπηση µαγνητικής αντήχησης και MRI, µέθοδοι που µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν µόνες τους ή σε συνδυασµό µε άλλες. 
 
Ειδικές επεµβατικές (αιµατηρές) εξετάσεις 

c)  Στεφανιαία αρτηριογραφία. Λόγω του δυνητικού κινδύνου της, η 
στεφανιογραφία θα πρέπει να χρησιµοποιείται µόνο για την διάγνωση και 
πρόγνωση. Η ανατοµία των στεφανιαίων αρτηριών δεν µπορεί να προβλεφθεί 
από το ιστορικό της στηθάγχης και την απάντηση του ασθενή στη δοκιµασία 
κόπωσης. Οι ασθενείς µε σταθερή στηθάγχη µπορεί να έχουν νόσο ενός, δύο ή 
τριών αγγείων. Ακόµη και σε ήπια στηθάγχη µπορεί να υπάρχουν στενώσεις σε 
µείζονες στεφανιαίους κλάδους˙ έτσι αν ο ιατρός θέλει να ξέρει την ανατοµία 
των στεφανιαίων αρτηριών, σε κάθε ιδιαίτερη περίπτωση, απαιτούνται 
στεφανιογραφήµατα. 
v  Επιπλοκές. Τα ποσοστά νοσηρότητας και θνησιµότητας που 

σχετίζονται µε τη στεφανιαία αρτηριογραφία συνδέονται άµεσα µε την 
εµπειρία του χειριστή και τη συχνότητα, µε την οποία εκτελείται η µέθοδος στο 
συγκεκριµένο νοσοκοµείο. Η κοιλιακή µαρµαρυγή, το οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου, η αιµορραγία και θρόµβωση της αρτηρίας είναι τα µεγαλύτερα 
προβλήµατα που αντιµετωπίζονται. Η εµβολή είναι η λιγότερο συνηθισµένη 
επιπλοκή. Η χρήση σκιαστικού υλικού σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια 
µπορεί να επιδεινώσει της διαβητικής προέλευσης νεφρική ανεπάρκεια, 
απαιτώντας µερικές φορές και την εφαρµογή αιµοδυΐλισης. 
 Η ερµηνεία των στεφανιαίων αγγειογραφιών παρεµποδίζεται από τη 
δυσκολία ποσοτικού προσδιορισµού µιας µερικής στένωσης, καθορισµού της 
επάρκειας των παράπλευρων αγγείων και από το πρόβληµα να αποφασιστεί αν 
υπάρχει ή όχι αρτηριακός σπασµός ή τεχνικές ατέλειες. 
v  Ενδείξεις στεφανιαίας αρτηριογραφίας. Η επιβίωση ασθενών µε 

στηθάγχη εξαρτάται από: 
  Την υπεροχή της στενωµένης αρτηρίας (από το αν οι οπίσθιες 

κατιούσες στεφανιαίες αρτηρίες προέρχονται από τα δεξιά ή τα αριστερά 
συστήµατα). 

  Την εντόπιση, τη βαρύτητα και τον αριθµό των στενώσεων (αν υπάρχει 
µια µόνο κεντρική στένωση ή περισσότερες µετρίου βαθµού περιφερικές 
στενώσεις). 

  Τη γειτνίαση της στένωσης µε την πρώτη διατιτραίνουσα (αριστερή 
πρόσθια κατιούσα). 
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  Τη λειτουργία της αριστερής κοιλίας όπως υπολογίζεται από το πηλίκο 
εξώθησης, τον κοιλιακό όγκο και τη διαταραχή της κινητικότητας του 
τοιχώµατος, και 

  Την ύπαρξη και επάρκεια παράπλευρης κυκλοφορίας. 
 Η στεφανιογραφία ενδείκνυται στις παρακάτω κατηγορίες ασθενών: 
v  Ασθενείς που θεωρούνται υποψήφιοι για επεµβάσεις επαναιµάτωσης 

(στεφανιαία παράκαµψη ή PTCA) λόγω ανυπόφορης στηθάγχης που δεν 
βελτιώνεται µε την επαρκή φαρµακευτική αγωγή. 
v  Ασθενείς που είναι υποψήφιοι για παράκαµψη των στεφανιαίων ή 

PTCA λόγω αλλεπάλληλων εµφραγµάτων του µυοκαρδίου ή συνέπεια 
επαναλαµβανόµενων κρίσεων ασταθούς στηθάγχης που επιβάλλουν την 
εισαγωγή στο νοσοκοµείο. 
v  Ασθενείς µε αορτική βαλβιδοπάθεια, που έχουν στηθάγχη, ιδιαίτερα για 

να διαπιστωθεί αν η στηθάγχη οφείλεται σε στεφανιαία νόσο ή αορτική 
στένωση. Βαριά στηθάγχη παρουσία αορτικής στένωσης συνδέεται µε 
στεφανιαία αρτηριακή στένωση στο µισό περίπου των ασθενών. 
v  Ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε εγχείρηση παράκαµψης των 

στεφανιαίων ή PTCA µε αρχική βελτίωση και στη συνέχεια υποτροπή των 
συµπτωµάτων, για να διαπιστωθεί κατά πόσο το µόσχευµα είναι ανοιχτό ή 
αποφραγµένο. 
v  Ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια και 

καρδιακή ανεπάρκεια, όπου υπάρχει υποψία ανευρύσµατος της αριστερής 
κοιλίας. 
v  Για διαγνωστικούς σκοπούς, σε ασθενείς που έχουν θωρακικό πόνο 

αµφίβολης αιτίας και που πιστεύεται ότι δεν είναι στηθαγχικής προέλευσης 
εφόσον ο ασθενής θα ωφεληθεί όταν µάθει στα σίγουρα ότι ο πόνος δεν 
οφείλεται σε στεφανιαία νόσο. 

c)  Αριστερή κοιλιακή αγγειογραφία µε σκιαγραφική αντίθεση. Οι 
κινηµατοαγγειογραφίες της αριστερής κοιλίας πρέπει να εκτελούνται µαζί µε 
τις στεφανιαίες αγγειογραφίες, εξαιτίας των πληροφοριών που δίνουν οι 
προηγούµενες για την λειτουργία της αριστερής κοιλίας, το καρδιακό µέγεθος 
στη διάρκεια της συστολής και διαστολής, τις ανωµαλίες στην κινητικότητα 
του τοιχώµατος, την παρουσία του κοιλιακού ανευρύσµατος και την απουσία 
άλλων καταστάσεων, όπως βαλβιδικής νόσου, υπερτροφικής 
καρδιοµυοπάθειας, πρόπτωσης µιτροειδούς και άλλων ανυποψίαστων 
ανωµαλιών. ∆εν είναι σωστό να εκτελείται µόνο στεφανιαία αρτηριογραφία 
χωρίς αγγειογραφία αριστερής κοιλίας µε σκιαγραφική αντίθεση. Αν υπάρχει 
νεφρική ανεπάρκεια τότε η κοιλιογραφία µπορεί να αντικατασταθεί από τη 
ραδιοϊσοτοπική αγγειογραφία. 
 
∆ιαφορική διάγνωση του στηθαγχικού πόνου. 
 Η διαφορική διάγνωση του στηθαγχικού πόνου προϋποθέτει τη λήψη 
ενός καλού ιστορικού. Ο ιατρός µπορεί συνήθως εύκολα να αποφασίσει αν ο 
πόνος είναι ή όχι στηθάγχη, αλλά δεν πρέπει να ξεχνάµε πως ο πόνος στο 
στήθος σε ένα άτοµο µε στεφανιαία νόσο δεν είναι αναγκαστικά στηθάγχη. 

1.  Ψυχοσωµατικές αντιδράσεις. Οι ψυχοσωµατικές καρδιαγγειακές 
αντιδράσεις είναι µια ασαφώς καθορισµένη οµάδα διαταραχών, που 
περιλαµβάνει ασαφείς στηθικούς πόνους, που περιγράφονται συχνά σαν 
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«καρδιακός πόνος», διαρκούν ώρες ή ηµέρες, επιδεινώνονται συχνά µε 
κούραση, αλλά δεν περνούν αµέσως µε την ανάπαυση. Περιγράφονται, επίσης 
διαξιφιστικοί, σαν µαχαιριές πόνοι στιγµιαίας διάρκειας στην κορυφή ή στο 
προκάρδιο. Η συναισθηµατική υπερένταση και η κούραση χειροτερεύουν τον 
πόνο. Εµφανίζονται επίσης συχνά δύσπνοια της µορφής υπεραερισµού, 
αίσθηµα παλµών, κούραση και πονοκέφαλος. Ένα συχνό παράπονο είναι η 
µόνιµη εξάντληση. 

2.  Σύνδροµο προσθίου θωρακικού τοιχώµατος. Η διαταραχή αυτή 
χαρακτηρίζεται από απότοµη εγκατάσταση τοπικής ευαισθησίας των 
µεσοπλεύριων µυών και επαναπρόκληση του στηθικού πόνου µε πίεση αυτών 
των περιοχών. Εξάρθρωση ή φλεγµονή των χονδροπλευρικών συνδέσεων, οι 
οποίες µπορεί να είναι θερµές, διογκωµένες και ερυθρές, είναι δυνατό να 
προκαλέσουν στηθικό πόνο, που αναπαράγεται επίσης µε τοπική πίεση. Η 
νευρίτιδα των µεσοπλεύριων νεύρων (έρπητας ζωστήρας, σακχαρώδης 
διαβήτης) µπορεί να προκαλέσει σύγχυση στη διάγνωση. Η ευαισθησία της 
ξιφοειδούς και ο κατώτερος στερνικός πόνος µπορεί να προκληθούν και να 
αναπαραχθούν µε πίεση της ξιφοειδούς απόφυσης. 

3.  Εκφυλιστική νόσος των θωρακικών ή αυχενικών σπονδύλων. Η 
αυχενική ή θωρακική σπονδυλοπάθεια (εκφυλιστική δισκοπάθεια, υπερέκταση 
λόγω θέσης, «αρθρίτιδα») που περιλαµβάνει τις νωτιαίες ρίζες προκαλεί 
αιφνίδιο, δυνατό πόνο στο στήθος, παρόµοιο µε τη στηθάγχη σε εντόπιση και 
«ακτινοβολία», αλλά που σχετίζεται µε ορισµένες κινήσεις του λαιµού ή της 
σπονδυλικής στήλης, την κατάκλιση, την καταπόνηση ή την ανύψωση βάρους 
και υπάρχουν συνήθως αισθητικές διαταραχές του δέρµατος. Ο πόνος που 
οφείλεται σε θωρακο-αυχενική δισκοπάθεια, εντοπίζεται στη έξω ραχιαία 
επιφάνεια του βραχίονα, τον αντίχειρα και το δείκτη, σε αντίθεση µε τη 
στηθάγχη, όπου ο πόνος εντοπίζεται στα δύο τελευταία δάκτυλα. 

  Γαστρεντερικές διαταραχές. Συχνά πιθανολογούνται πεπτικό έλκος, 
χρόνια χολοκυστίτιδα, καρδιόσπασµος και λειτουργικές γαστρεντερικές 
διαταραχές, γιατί µερικοί ασθενείς ανακουφίζονται από τη στηθάγχη µε 
ρέψιµο. Σε αυτές τις διαταραχές τα συµπτώµατα σχετίζονται µε τη λήψη 
τροφής παρά µε τη σωµατική κόπωση. Οι ακτινογραφικές και ακτινοσκοπικές 
µελέτες βοηθούν στη διάγνωση. Ο πόνος παρέρχεται µε κατάλληλη δίαιτα και 
φαρµακευτική θεραπεία. Η κήλη του οισοφαγικού τρήµατος χαρακτηρίζεται 
από πόνο στο κατώτερο στήθος και ψηλά στη κοιλιά µετά από βαριά γεύµατα. 
Επέρχεται σε κατάκλιση, σε σκύψιµο ή επιδεινώνεται µε τη δοκιµασία οξέων 
και αλκοόλ. Ο πόνος παρέρχεται µε ήπια δίαιτα, αντιόξινα, µε τη µισοξαπλωτή 
θέση και το περπάτηµα. 

  Πόνος που προέρχεται από τον ώµο. Οι εκφυλιστικές και φλεγµονώδεις 
διαταραχές του αριστερού ώµου ή της αυχενικής πλευράς και το σύνδροµο 
προσθίου σκαληνού µυός διαφέρουν από τη στηθάγχη, στο ότι ο πόνος 
προκαλείται από τη µετακίνηση του βραχίονα και της ωµοπλάτης, 
παρατηρούνται παραισθησίες στον αριστερό βραχίονα και παρέρχεται µε 
σωµατικές ασκήσεις και τοποθέτηση πονοκεφάλου στις ωµοπλάτες. 

  Πόνος πνευµονικής υπέρτασης. Βαριά στένωση της µιτροειδούς ή 
πνευµονική υπέρταση εξαιτίας χρόνιας πνευµονοπάθειας µπορεί µερικές φορές 
να προκαλέσουν πόνο στο στήθος, που δε διακρίνεται εύκολα από τη στηθάγχη 
και υπάρχει κατάσπαση του τµήµατος ST. Τα κλινικά ευρήµατα της 
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µιτροειδικής στένωσης ή της πνευµονοπάθειας είναι προφανή και το ΗΚΓ 
αποκαλύπτει πάντα δεξιά απόκλιση του άξονα ή υπερτροφία της δεξιάς 
κοιλίας. Η πιθανότητα πνευµονικής εµβολής πρέπει να εξετάζεται. 

4.  Αυτόµατος πνευµοθώρακας. Ο αυτόµατος πνευµοθώρακας µπορεί να 
προκαλέσει πόνο στο στήθος και δύσπνοια και να δηµιουργήσει σύγχυση µε 
στηθάγχη καθώς και το έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

5.  Περικαρδίτιδα. Τα συµπτώµατα της ινώδους περικαρδίτιδας εξαρτώνται 
από τα συµπτώµατα και το άλγος δεν είναι απαραίτητο χαρακτηριστικό. Στην 
πρωτοπαθή περικαρδίτιδα που προκαλείται από ιογενή λοίµωξη, τα 
συµπτώµατα που παρουσιάζονται είναι συνήθως το άλγος, η κακουχία, ο 
πυρετός και η µυαλγία. Το άλγος συχνά χειροτερεύει µε την αναπνοή, την 
κατάποση ή τις ερυγές και µπορεί να αντανακλά στον ώµο. Συχνά είναι 
οπισθοστερνικό και σχετίζεται µε το βήχα. Ο ασθενής µπορεί να ανακουφιστεί 
αν ανακαθίσει και γείρει προς τα εµπρός ή αν γονατίσει και στηριχτεί στα 
τέσσερα (4) άκρα. Το άλγος χαρακτηριστικά ελαττώνεται ή εξαφανίζεται όταν 
αναπτυχθεί υγρό. 
 
 
Επιπλοκές 
 Οι κυριότερες επιπλοκές της σταθερής στηθάγχης είναι η ασταθής 
στηθάγχη, το έµφραγµα του µυοκαρδίου, οι αρρυθµίες και ο αιφνίδιος θάνατος. 
 
Θεραπεία 
 Η θεραπευτική αγωγή διακρίνεται σε τρεις (3) κύριες κατηγορίες: τη 
γενική εκτίµηση, την αγωγή των οξέων κρίσεων της στηθάγχης και την 
αντιµετώπιση της χρόνιας στηθάγχης. 

1)  Γενική εκτίµηση.  
  Γενική προσέγγιση αθηροσκλήρωσης. Πρέπει να γίνεται διάκριση 

ανάµεσα στις προσπάθειες για την πρόληψη ή ανακούφιση του στηθαγχικού 
πόνου, την πρόληψη του εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή των αρρυθµιών και 
την αποτροπή της βασικής διαδικασίας της αθηροσκλήρωσης. 

  Αντιµετώπιση της υπερχοληστερολαιµίας. Η υπερχοληστερολαιµία 
αποτελεί το κύριο αίτιο της στεφανιαίας αρτηριακής νόσου. Το κύριο στοιχείο 
στον έλεγχο της χοληστερόλης είναι οι ηπατικοί LDL υποδοχείς. Η µεγάλη 
πρόσληψη χοληστερόλης και κορεσµένων λιπών καταστέλλει τους υποδοχείς 
αυτούς, γεγονός που οδηγεί στην αύξηση της LDL χοληστερόλης. Η υψηλή 
πρόσληψη υδατανθράκων διεγείρει την ηπατική σύνθεση τριγλυκεριδίων και 
αυξάνει τις λιποπρωτεΐνες πολύ χαµηλής πυκνότητας (VLDL). 

 Πρόληψη του εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Ένας από τους 
αντικειµενικούς σκοπούς της θεραπευτικής αγωγής της στηθάγχης είναι και η 
πρόληψη του εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Τα περισσότερα εµφράγµατα 
όµως δεν µπορούν να προβλεφθούν, ούτε από τον ιατρό, ούτε από τον ασθενή, 
καθώς συµβαίνουν ξαφνικά κι έτσι θα πρέπει να λαµβάνεται κάθε πρόνοια για 
την αποφυγή των παραγόντων που συντελούν στην έκλυσή του. Αυτοί οι 
παράγοντες αφορούν την σωµατική-φυσική άσκηση-φόρτιση, όπως για 
παράδειγµα, ασυνήθιστα έντονη και απότοµη δραστηριότητα και τη 
συναισθηµατική ψυχική φόρτιση που σχετίζεται µε αύξηση της πίεσης του 
αίµατος ή στεφανιαίο αγγειόσπασµο, όπως διαφωνίες ή καυγάς στο σπίτι ή την 
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εργασία. Ο ιατρός θα πρέπει να βοηθά τους ασθενείς να αποκτήσουν επίγνωση 
της επίδρασης του στρες και να βρουν υγιείς τρόπους να το αντιµετωπίζουν. 
Παρά τις προσπάθειες αυτές, το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µπορεί να 
εµφανιστεί σε οποιαδήποτε στιγµή και χωρίς εµφανή λόγο. 
  Παράγοντες κινδύνου. Θα πρέπει να αντιµετωπίζονται ή να 

αποφεύγονται διάφοροι παράγοντες κινδύνου, όπως η υπέρταση, η 
υπερχοληστερολαιµία, ο διαβήτης, το κάπνισµα τσιγάρων, το συγκινησιακό 
στρες. Το κάπνισµα των τσιγάρων, που προκαλεί συνήθως κοιλιακές 
αρρυθµίες και αιφνίδιο θάνατο σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, πρέπει να 
διακοπεί για πάντα. ∆εν υπάρχουν ενδείξεις ότι η σωµατική υγεία που 
επιτυγχάνεται µε προγράµµατα άσκησης, παρατείνει τη ζωή. Η ελάττωση του 
βάρους του σώµατος µειώνει το έργο της καρδιάς γι’ αυτό είναι επιθυµητή µια 
δίαιτα αδυνατίσµατος χαµηλή σε θερµίδες και ζωικά λίπη. Τα καταπραϋντικά 
και ηρεµιστικά φάρµακα µπορεί να ελαττώσουν τη συχνότητα των κρίσεων, 
αλλά τα ωφέλη τους είναι σχετικά ασήµαντα, εκτός αν οι ασθενείς είναι 
υπερκινητικοί ή βρίσκονται σε συναισθηµατικό στρες. 

2)  Αντιµετώπιση των οξέων προσβολών στηθάγχης. Τα νιτρώδη αποτελούν 
τα φάρµακα εκλογής για τον τερµατισµό του οξέος στηθαγχικού πόνου. Η 
επιλογή και η δοσολογία του φαρµάκου εξαρτώνται από την εµπειρία του 
ασθενή. Αν οι ασθενείς µε στηθάγχη λόγω στεφανιαίου σπασµού δεν 
ανταποκρίνονται ταχέως στα νιτρώδη, τότε µπορούν να δοθούν 
αγγειοδιαστολείς των στεφανιαίων, όπως βεραπαµίλη, ντιλτιαζέµη, νιφεδιπίνη, 
όχι µόνο στη στηθάγχη τύπου Prinzmetal, αλλά και στη συνήθη στηθάγχη από 
προσπάθεια, στην οποία επικάθεται ο σπασµός. 
 Οι κύριες παρενέργειες που συνοδεύουν την ανακούφιση από τη 
στηθάγχη είναι τα αποτελέσµατα της αγγειοδιαστολής (εξάψεις, ζάλη, 
σφυγµώδης πονοκέφαλος, ταχυκαρδία, λιποθυµία, ορθοστατική υπόταση), 
οπότε οι ασθενείς που χρησιµοποιούν τα νιτρώδη θα πρέπει να κάθονται ή να 
ξαπλώνουν. Θα πρέπει να σταµατήσουν την οποιαδήποτε δραστηριότητα είχε 
µέχρις ότου σταµατήσει ο πόνος. Σε λίγους ασθενείς µπορεί να είναι 
ευεργετική η µάλαξη του καρωτιδικού κόλπου ή ο χειρισµός Valsalva. 

3)  Αντιµετώπιση της χρόνιας στηθάγχης.  
  Αποφυγή των εκλυτικών παραγόντων. Ο ασθενής και ο ιατρός του θα 

πρέπει να εξετάσουν προσεκτικά τις καταστάσεις που προκαλούν σωµατική 
και ψυχική φόρτιση οι οποίες ενδέχεται να καταλήξουν σε στηθαγχικές 
προσβολές και να κάνουν σχέδια για την αποφυγή ή µείωση των καταστάσεων 
αυτών. Αν αυτό δεν επιτευχθεί, τότε σειρά έχει η φαρµακευτική προφύλαξη. 

  Φαρµακευτική προφύλαξη.  
  Νιτρώδη. Με την ανάληψη µιας δραστηριότητας που συνήθως 

προκαλεί οξεία στηθάγχη, ο ασθενής µπορεί να προλάβει την εισβολή της 
παίρνοντας υπογλώσσια νιτρογλυκερίνη σε δόση που γνωρίζει ότι είναι 
αποτελεσµατική. 

  Β-αδρενεργικοί αναστολείς. Όλοι αυτοί οι παράγοντες είναι ωφέλιµοι 
λόγω των αιµοδυναµικών δράσεών τους (µείωση του καρδιακού ρυθµού, της 
πίεσης του αίµατος και της συσταλτότητος) οι οποίες όλες µειώνουν τις 
απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Μπορούν, επίσης, να προλάβουν τις 
καρδιακές αρρυθµίες και να µειώσουν την πιθανότητα εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου ή αιφνίδιου θανάτου. Οι Β-αναστολείς δεν θα πρέπει να 
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διακόπτονται απότοµα, λόγω του ότι µπορεί να προκληθεί µυοκαρδιακή 
ισχαιµία ή έµφραγµα. 

  Ανταγωνιστές ασβεστίου. Οι παράγοντες της κατηγορίας αυτής 
αναστέλλουν την εισροή ασβεστίου και µειώνουν τη δύναµη συστολής του 
µυοκαρδίου η οποία και πάλι µειώνει τις απαιτήσεις του σε οξυγόνο. Τα 
φάρµακα αυτά µειώνουν επίσης τον τόνο των αρτηριδίων και τη συστηµατική 
αγγειακή αντίσταση, καταλήγοντας σε µείωση της αρτηριακής και 
ενδοκοιλιακής πίεσης-γεγονός που πάλι µειώνει τις απαιτήσεις του µυοκαρδίου 
σε οξυγόνο. Έχουν την τάση να προλαµβάνουν και να ανακουφίζουν από τον 
εστιακό στεφανιαίο σπασµό˙ αυτό είναι σηµαντικό για την ειδικού τύπου 
στηθάγχη, για την οποία αποτελούν και µια αποτελεσµατική θεραπεία. 

  Αµινοφυλλίνη. Μερικοί ασθενείς µε αρχόµενη αριστερή καρδιακή 
ανεπάρκεια και χρόνια πνευµονοπάθεια µε βρογχόσπασµο ανταποκρίνονται 
συνήθως στην αµινοφυλλίνη. 

 Έλεγχος των εκτάκτων κοιλιακών συστολών και των κοιλιακών 
αρρυθµιών. Οι κοιλιακές αρρυθµίες είναι συχνές σε ασθενείς µε στεφανιαία 
καρδιοπάθεια. Οι αρρυθµίες µπορεί να προκαλέσουν ισχαιµία του µυοκαρδίου, 
στηθάγχη και αιφνίδιο θάνατο µειώνοντας την καρδιακή παροχή και τη 
στεφανιαία άρδευση και προκαλώντας κοιλιακή µαρµαρυγή. 

  Αντιµετώπιση της υπέρτασης. Συχνά πριν από τα επεισόδια της 
στηθάγχης, παρατηρείται αύξηση της πίεσης του αίµατος και η θεραπευτική 
αγωγή της υπέρτασης είναι συνήθως πολύτιµη σε αυτούς τους ασθενείς. Οι Β-
αναστολείς και οι ανταγωνιστές ασβεστίου, ιδίως η νιφεδιπίνη, µπορεί να είναι 
ιδιαίτερα αποτελεσµατικοί γιατί µπορεί να ανακουφίζουν τα συµπτώµατα της 
στηθάγχης, να χαµηλώσουν την πίεση του αίµατος και να προλάβουν τις 
κοιλιακές αρρυθµίες. 

  Θεραπευτική αγωγή της καρδιακής ανεπάρκειας, εφόσον υπάρχει. Η 
καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να είναι οποιουδήποτε βαθµού σοβαρότητας, 
κυµαινόµενη από ήπια ως µέτρια ένδειξη αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας µε 
αυξανόµενη δύσπνοια σε ασυνήθιστη προσπάθεια, µέχρι κατάσταση εκτάκτου 
ανάγκης χαρακτηριζόµενη από βαρύ πνευµονικό οίδηµα, σηµαντικά µειωµένη 
καρδιακή παροχή και άµεση απειλή της ζωής. Η θεραπευτική αγωγή εποµένως, 
ποικίλει από ήρεµη, συντηρητική αντιµετώπιση χωρίς επείγουσες µεθόδους, 
µέχρι επείγοντα µέτρα εκτάκτου ανάγκης, σύµφωνα µε την κρίση του ιατρού. 

  Ο αντικειµενικός σκοπός της θεραπευτικής αγωγής είναι η άρση του 
αιτίου, η αύξηση της δύναµης και αποδοτικότητας της συστολής του 
µυοκαρδίου, η µείωση της παθολογικά αυξηµένης συστηµατικής αγγειακής 
αντίστασης και η µείωση της παθολογικής κατακράτησης άλατος και ύδατος. 
Ο ασθενής µοιράζεται ένα µεγάλο µέρος της ευθύνης στην αντιµετώπιση της 
νόσου, γιατί η αγωγή είναι µακρόχρονη και περιλαµβάνει περιορισµό στη 
δίαιτα και τη δραστηριότητα και ασφαλή χρήση των καρδιακών φαρµάκων. 

  Κοινωνικοί και ψυχολογικοί παράγοντες. Το να γνωρίζει κανείς ότι «δεν 
έχει γερή καρδιά» είναι µεγάλο ψυχολογικό φορτίο και µερικοί ασθενείς 
αντιδρούν µε άρνηση, οργή, κατάθλιψη ή υπεκφυγή. Σηµαντικό µέρος µιας 
καλής αντιµετώπισης των συναισθηµατικών αυτών αντιδράσεων είναι να 
προσέχουµε και να συζητάµε µε τον ασθενή µε συµπάθεια. Οι παράγοντες που 
προκαλούν δυστυχία, δυσαρέσκεια ή εχθρότητα πρέπει να αποµακρύνονται, αν 
είναι δυνατό. Οποιοσδήποτε που σχετίζεται µε τον ασθενή πρέπει να θεωρείται 



ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

σαν πιθανή πηγή συναισθηµατικού στρες, περιλαµβανοµένου και του 
εργοδότη, των συναδέλφων της δουλειάς, του ή της συζύγου και των παιδιών. 
 Οι ασθενείς µε δραστήρια προσωπικότητα, που κάνουν πυρετώδη ζωή, 
πρέπει να µάθουν να περιορίζουν τις δραστηριότητές τους, να σταµατήσουν το 
κάπνισµα, να κάνουν µέτρια χρήση οινοπνεύµατος, να ξεκουράζονται τα 
απογεύµατα, να κάνουν συχνές, µικρές διακοπές και να αποφεύγουν όλες τις 
δραστηριότητες, που η εµπειρία τους έχει δείξει ότι προκαλούν κρίσεις. Η 
ηρεµία και η ανάπαυση σε ένα τελείως διαφορετικό περιβάλλον συχνά έχουν 
καλύτερα αποτελέσµατα από τα φάρµακα. 

 Αντιπηκτική θεραπεία. Τα αντιπηκτικά έχουν δοκιµαστεί τόσο σε 
ασθενείς µε στηθάγχη µε προσπάθεια, όσο και σε ασθενείς που επέζησαν µετά 
από οξύ έµφραγµα, µε σκοπό την πρόληψη επακόλουθου εµφράγµατος και 
θανάτου, αλλά τα αποτελέσµατα έδειξαν ελάχιστη, αν όχι καθόλου ωφέλεια. Η 
ίδια κατάσταση µπορεί να προκύψει όσον αφορά τη χρόνια χρήση ασπιρίνης. 
Η συνηθισµένη αντιπηκτική θεραπεία χρησιµοποιείται σήµερα µόνο αν 
υπάρχουν θροµβοεµβολικές επιπλοκές, ή αν υπάρχει σηµαντικός κίνδυνος. 

  Αυξηµένη σωµατική δραστηριότητα. ∆εν υπάρχουν πειστικά δεδοµένα 
ότι µε ένα πρόγραµµα άσκησης προλαµβάνεται η στεφανιαία νόσος. Ένα 
σχεδιασµένο πρόγραµµα καθηµερινής άσκησης µπορεί να µην προλάβει το 
έµφραγµα και το θάνατο 

  Παραποµπή για στεφανιαία αγγειογραφία και πιθανή εγχείρηση 
στεφανιαίων bypass.  

  Προετοιµασία για επιβίωση.  
  Εκπαίδευση της οικογενείας. Όταν συµβεί κρίση, ο ασθενής θα πρέπει 

να µεταφερθεί αµέσως στο κοντινότερο νοσοκοµείο, που διαθέτει µεγάλες 
ευκολίες αντιµετώπισης στεφανιαίας νόσου, εκτός αν διατίθεται άµεσα 
πλήρωµα ασθενοφόρου εκπαιδευµένου στην ανάνηψη. 

  Εκπαίδευση µη επαγγελµατιών και πληρώµατος ασθενοφόρων. 
∆ιάφορες κοινότητες διαθέτουν ιατρό και λαϊκά εκπαιδευτικά προγράµµατα, 
που περιλαµβάνουν τη χρήση µέσων ενηµέρωσης µε τον απλό αντικειµενικό 
σκοπό να ελαχιστοποιηθεί ο χρόνος που µεσολαβεί από την έναρξη των 
συµπτωµάτων ενός στεφανιαίου συµβάντος µέχρι την είσοδο στο νοσοκοµείο. 
 
Πρόγνωση  
 Συνολικό ποσοστό θνητότητας. Η συνολική θνητότητα των ασθενών µε 
σταθερή στηθάγχη ποικίλει ανά έτος. Στους παράγοντες που επηρεάζουν 
δυσµενώς στην επιβίωση συµπεριλαµβάνονται σύµπλοκες αρρυθµίες, εύκολα 
προκαλούµενη µυοκαρδιακή ισχαιµία, µεγάλες διαταραχές της αιµάτωσης ή 
της συστολής, χαµηλό κλάσµα εξώθησης και νόσοι του στελέχους της 
αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. Όπως καταλήγει, λοιπόν, η θνητότητα 
σχετίζεται µε το µέγεθος του µυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας που είτε δεν 
είναι λειτουργικό, είτε γίνεται µη λειτουργικό λόγω συνεχιζόµενης ισχαιµίας.  
 Τα αίτια του θανάτου αναφέρονται στον παρακάτω πίνακα. 
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ΑΙΤΙΑ ΑΡΙΘΜΟΣ ΘΑΝΑΤΟΙ 

Μη καρδιακά 8 11 
Ξαφνικός θάνατος 

(έξω από το 
νοσοκοµείο) 

24 34 

Χρόνια 
συµφορητική 
καρδιακή 
ανεπάρκεια 

10 14 

Οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου 
(αρρυθµίες) 

16 23 

Οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου 
(ανεπάρκεια 
αντλίας) 

13 18 

ΣΥΝΟΛΟ 71 100 
 

1)  Ρόλος της ανατοµικής των στεφανιαίων αρτηριών. Η στηθάγχη αποτελεί 
συχνά την αρχική εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου και η πρόγνωση εξαρτάται 
κύρια από την ανατοµική των στεφανιαίων αρτηριών και τη λειτουργία της 
αριστερής κοιλίας. Το ποσοστό θνησιµότητας είναι υψηλότερο, όταν η 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας είναι εξασθενηµένη. Οι περισσότεροι 
θάνατοι συµβαίνουν µέσα στον πρώτο χρόνο από την εισβολή του 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Ένα άλλο µέσο εκτίµησης της βαρύτητας της 
στεφανιαίας νόσου, είναι η αναγνώριση της έκτασης της στεφανιαίας 
αποτιτάνωσης ενός, δύο ή τριών αγγείων µέσω ακτινοσκόπησης. 

2)  Σηµασία προηγούµενων εµφραγµάτων του µυοκαρδίου. Οι ασθενείς που 
προσέρχονται µε στηθάγχη µπορεί να είχαν προηγούµενο έµφραγµα του 
µυοκαρδίου, που είτε ήταν αθόρυβο, είτε συνέπεσε µε την έναρξη της 
στηθάγχης. Ο ρυθµός θνητότητας των ασθενών αυτών είναι µεγαλύτερος από 
ότι στους ασθενείς που δεν υπέστησαν ποτέ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Οι 
ασθενείς µε προηγούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου και διάχυτη ίνωση 
εξαιτίας επούλωσης ισχαιµικών περιοχών, έχουν διογκωµένη καρδιά και 
ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια και συχνά παρουσιάζουν ενδείξεις αριστερής 
καρδιακής ανεπάρκειας. Ασθενείς µε ορθόπνοια και παροξυσµική νυχτερινή 
δύσπνοια έχουν διογκωµένη καρδιά και δυσµενή πρόγνωση. 
 Οι ανατοµικές αλλοιώσεις που αποκαλύπτονται στη στεφανιαία 
αρτηριογραφία δείχνουν ότι η πιο επικίνδυνη διαταραχή είναι η στένωση της 
αριστερής κύριας στεφανιαίας αρτηρίας και έπειτα της πρόσθιας αριστερής 
κατιούσας, της αριστερής περισπωµένης και της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. 
Οι ασθενείς µε στένωση της κύριας αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας 
παρουσιάζουν τουλάχιστον διπλάσιο ρυθµό θνητότητας σε µια περίοδο 1-3 
χρόνων από εκείνους που έχουν ισοδύναµες στενώσεις σε δύο (2) άλλα αγγεία. 

3)  Ανάγκη για καλύτερο καθορισµό της στένωσης. Για τον ακριβή 
προσδιορισµό της εντόπισης του βαθµού της στένωσης και του ποσού της ροής 
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αίµατος κατά µήκος του στενωτικού στεφανιαίου αγγείου απαιτούνται 
καλύτερες µέθοδοι. 

4)  Υπόθεση στεφανιαίας νόσου µε φυσιολογικά στεφανιογραφήµατα. 
Πιθανές εξηγήσεις για φυσιολογικές στεφανιαίες αγγειογραφίες, όταν υπάρχει 
βέβαιη στηθάγχη προσπάθειας ή ένα φανερό ιστορικό εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου, περιλαµβάνουν κακή τεχνική στη λήψη των στεφανιαίων 
αγγειογραφιών, νόσο µικρών στεφανιαίων αγγείων, επανασηραγγοποίηση µιας 
προηγούµενα θροµβωµένης αρτηρίας, προηγούµενο παρατεταµένο σπασµό 
των στεφανιαίων ή λύση ενός προηγούµενου εµβόλου ή θρόµβου. Σε άτοµα µε 
φυσιολογική στεφανιογραφία θα πρέπει πάντοτε να αποκλείεται η αγγειίτιδα 
και η αρτηρίτιδα σαν αίτιο στηθάγχης. Σαν αίτια αγγειίτιδας, θα πρέπει να 
αποκλειστούν η ρευµατική νόσος, οι νόσοι του συνδετικού ιστού και η σύφιλη, 
που προσβάλλει τις στεφανιαίες αρτηρίες. 
 
 
ΑΣΤΑΘΗΣ ΣΤΗΘΑΓΧΗ 
 
 Μεταξύ της σταθερής στηθάγχης από προσπάθεια και του οξέος 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου, µεσολαβεί µια κλινική κατάσταση, που 
αναφέρεται µε διάφορες ονοµασίες, όπως ασταθής στηθάγχη, οξεία στεφανιαία 
ανεπάρκεια και προεµφραγµατική στηθάγχη. 
 
Ορισµός της ασταθούς στηθάγχης 
 Οι ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη µπορούν να χωριστούν σε αρκετές 
υποοµάδες. Αυτό εξηγεί την διαφορετική εκτίµηση της πρόγνωσης στους 
ασθενείς αυτούς.  
 Ο συνηθισµένος ορισµός είναι προοδευτικά αυξανόµενη στηθάγχη 
(crescendo angina), στην οποία ένας ασθενής που είναι γνωστό ότι είχε 
στηθάγχη από προσπάθεια: 

  Εµφανίζει στηθάγχη µε λιγότερη κόπωση,  
  Εµφανίζει στηθάγχη σε ανάπαυση ή στη διάρκεια του ύπνου, 
  Έχει πόνο µε κάπως διαφορετική διάρκεια και ακτινοβολία, 
  Έχει πόνο που δεν παρέρχεται αµέσως µε νιτρογλυκερίνη, όπως πριν, 
  Έχει στηθάγχη που επιδεινώνεται βαθµιαία µέσα σε µερικές ηµέρες και 

σε πολλές περιπτώσεις εξελίσσεται σε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. 
 Ωστόσο το έµφραγµα δεν ακολουθεί πάντοτε. Μερικοί ασθενείς µε 
ασταθή στηθάγχη είχαν ήδη υποστεί στο παρελθόν ένα µικρό έµφραγµα του 
µυοκαρδίου. Η πρωτοεµφανιζόµενη σε έναν ασθενή στηθάγχη θεωρείται 
επίσης ασταθής γιατί µπορεί να απολήξει σε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. 
Εντούτοις, οι ασθενείς µε την πρωτοεµφανιζόµενη στηθάγχη είναι πολύ 
πιθανότερο να έχουν νόσο ενός αγγείου από ότι οι ασθενείς µε χρόνια σταθερή 
στηθάγχη. Εκτός της περίπτωσης που εµφανίζεται κατά την ηρεµία, οπότε 
χρειάζεται εισαγωγή στο νοσοκοµείο, η πρωτοεµφανιζόµενη στηθάγχη έχει 
καλύτερη πρόγνωση από τη στηθάγχη που εξελίσσεται σε πόνο κατά την 
ανάπαυση ή είναι αυξανόµενη (τύπου crescendo) και υποτροπιάζει µε συνεχώς 
βραχύτερα µεσοδιαστήµατα ή µικρότερο βαθµό προσπάθειας η όταν διαρκεί 
περισσότερο. Η στηθάγχη ηρεµίας, χωρίς πρόκληση έχει τη χειρότερη 
πρόγνωση, ειδικότερα αν σχετίζεται µε αλλοιώσεις του ST. 
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Παθοφυσιολογία της ασταθούς στηθάγχης 
 Η παθοφυσιολογία της ασταθούς στηθάγχης είναι ασαφής όταν 
εξαιρεθούν οι παράγοντες που την επιδεινώνουν, όπως αρρυθµίες, καρδιακή 
ανεπάρκεια και αναιµία. Πιθανότατα ευθύνονται η απόφραξη ή η σχεδόν 
πλήρης απόφραξη των στεφανιαίων, λόγω υπενδοθηλιακής αιµορραγίας ή 
ρήξης µιας αθηροσκληρωτικής πλάκας, συγκόλλησης αιµοπεταλίων ή ινικής, ή 
λόγω στεφανιαίου σπασµού. Ο µηχανισµός της στηθάγχης ηρεµίας είναι η 
µειωµένη περιοχική στεφανιαία ροή αίµατος· αυτό µπορεί να οφείλεται σε 
αυξηµένες µεταβολικές ανάγκες ή ανεπαρκή ροή συνέπεια στεφανιαίας 
απόφραξης ή σπασµού. 
 Οι περισσότεροι ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη και πόνο κατά την 
ηρεµία φέρουν αποφράξεις των στεφανιαίων, στο 1/3 περίπου όµως η µείωση 
της ροής οφείλεται σε στεφανιαία αγγειοσύσπαση. 
 
 
Ταξινόµηση και συµπτώµατα της ασταθούς στηθάγχης 
 Η ασταθής στηθάγχη υποδιαιρείται ως εξής: 

  Αρχική στηθάγχη που παρέρχεται αµέσως αν ο ασθενής ξαπλώσει και 
η οποία έχει σχετικά καλή πρόγνωση, 

  Αρχική στηθάγχη που συνεχίζεται παρά την ανάκαµψη και τη 
φαρµακευτική αγωγή, 

  Επιδεινούµενη στηθάγχη σε ασθενείς µε προηγούµενη σταθερή 
στηθάγχη. 

  Στηθάγχη σε ανάπαυση ή στη διάρκεια του ύπνου, 
  Στηθάγχη που µεταβάλλεται όσον αφορά το χαρακτήρα και την 

διάρκεια. 
1)  Προβληµατική διάγνωση της ασταθούς στηθάγχης. Όταν η ασταθής 

στηθάγχη αποτελεί εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου, η διάγνωση µπορεί να 
είναι προβληµατική και δυσχερής γιατί δεν υπάρχει ιστορικό στηθάγχης µε την 
προσπάθεια. Συχνά ο ασθενής δηλώνει ότι η προσπάθεια δεν προκαλεί πόνο, ο 
δε τελευταίος επέρχεται σε απρόβλεπτες στιγµές, σε περιόδους ηρεµίας. Η 
ποιότητα της δυσφορίας είναι η τυπική του στηθαγχικού πόνου. 
 Πιθανή ύπαρξη ανεξακρίβωτου εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Σε αυτή την 
οµάδα ασθενών είναι δυνατό η ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση να βοηθήσει στην 
διάκριση των νεκρώσεων του µυοκαρδίου. Τα ευδιάκριτα ελλείµµατα 
άρδευσης µε θάλλιο 201 φανερώνουν ένα έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

2)  Κίνδυνοι ασταθούς στηθάγχης. Η δυνατότητα εµφάνισης οξέος 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου µέσα στις επόµενες λίγες ώρες, ηµέρες ή 
εβδοµάδες από την εµφάνιση της ασταθούς στηθάγχης την καθιστά µια από τις 
πιο επικίνδυνες εκδηλώσεις της ισχαιµικής καρδιοπάθειας. Το ποσοστό 
θνησιµότητας του οξέος εµφράγµατος είναι µεγαλύτερο τις πρώτες λίγες ώρες. 
Είναι απαραίτητο, εποµένως, όλοι οι ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη να 
παρακολουθούνται για δύο (2) τουλάχιστον ηµέρες σε µονάδα αντιµετώπισης 
στεφανιαίας νόσου, τόσο γιατί µπορεί ανά πάσα στιγµή να υποστούν έµφραγµα 
του µυοκαρδίου, όσο και γιατί η ασταθής στηθάγχη µπορεί να σχετίζεται µε 
βαριές κοιλιακές αρρυθµίες, που απαιτούν άµεση αντιµετώπιση. 
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Θεραπευτική αντιµετώπιση 
 

1)  Φαρµακευτική (συντηρητική) θεραπεία. Σκοπός της θεραπείας είναι η 
αύξηση της ροής του αίµατος στο µυοκάρδιο, η ανακούφιση του πόνου, η 
πρόληψη του εµφράγµατος του µυοκαρδίου και η διερεύνηση της επιβίωσης. 
Με την ασταθή στηθάγχη οι σκοποί της θεραπείας είναι ο έλεγχος των κυρίων 
παραγόντων που καθορίζουν τις ανάγκες σε οξυγόνο, τη συσσώρευση 
αιµοπεταλίων και ινικής και τον στεφανιαίο σπασµό. Εφόσον οι στεφανιαίες 
αρτηρίες είναι έντονα στενωτικές, το φυσιολογικό ερέθισµα που προκαλεί ένα 
µικρό βαθµό αγγειοσύσπασης, ή ελάχιστες µεταβολές του καρδιακού έργου, 
µπορεί να επιφέρει διαλείπουσα ισχαιµία. Αν τα διαδερµικά ή υπογλώσσια 
νιτρώδη δεν απαλύνουν τον πόνο, χορηγείται ενδοφλέβια νιτρογλυκερίνη 
σταδιακά αυξανόµενη, µέχρις ότου να εξαλειφθεί ο πόνος ή να µειωθεί η 
συστολική πίεση κατά 20mmHg, οπότε και σταµατάµε τη χορήγηση 
νιτρογλυκερίνης. 
 Η δραστική συντηρητική θεραπεία µε κατάκλιση, νιτρώδη, β-
αναστολείς και ανταγωνιστές ασβεστίου, καθώς και η θεραπεία µε άλλα 
αγγειοδιασταλτικά, θα πρέπει να εφαρµόζεται σε πολλούς ασθενείς µε ασταθή 
στηθάγχη, καθώς βοηθά στην καταπολέµηση της οξείας διεργασίας κι έτσι δεν 
ακολουθεί έµφραγµα. 
 Οι Β-αναστολείς µειώνουν την κατανάλωση οξυγόνου από το 
µυοκάρδιο και τις µεταβολικές ανάγκες, ενώ δεν προκαλούν διάταση των 
µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών και δεν προλαµβάνουν τον σπασµό που 
προκαλείται από την εργονοβίνη. 
 Οι ανταγωνιστές ασβεστίου διαστέλλουν τις µεγάλες στεφανιαίες 
αρτηρίες και προλαµβάνουν τον σπασµό που προκαλείται από την εργονοβίνη. 
Στη στηθάγχη ηρεµίας οι ανταγωνιστές ασβεστίου είναι ανώτεροι από τους Β-
αναστολείς. Οι παρενέργειές τους είναι πονοκέφαλος, περιφερικό οίδηµα, 
δυσκοιλιότητα, υπόταση και ζάλη. Η δραστηριότητα θα πρέπει να 
απαγορεύεται, ενώ πρέπει να επισηµανθεί ότι η ασπιρίνη µειώνει την επίπτωση 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου και το ρυθµό θνητότητας. 

2)  Περισσότερο επιθετική αντιµετώπιση. Αν µετά από 24-48 ώρες 
διαπιστωθεί ότι η συντηρητική θεραπεία είναι χωρίς αποτέλεσµα, πρέπει να 
αρχίσει η επιθετική προσπέλαση. Η χρήση του ενδοαορτικού ασκού µέσω 
ελέγχου των αιµοδυναµικών συνθηκών µπορεί να µειώσει την ισχαιµία του 
µυοκαρδίου και να ανακουφίσει από τη στηθάγχη, θα πρέπει όµως να λάβει 
κάποιος υπόψη του τις τεχνικές δυσκολίες και τα απώτερα προβλήµατα από το 
πόδι από όπου εισήχθη ο ασκός. Η ενδοφλέβια νιτρογλυκερίνη συχνά ελέγχει 
τα συµπτώµατα τα οποία όµως ενδέχεται να υποτροπιάσουν µε τη διακοπή του 
φαρµάκου. Μόλις η κατάσταση σταθεροποιηθεί µπορεί κανείς να προχωρήσει 
σε στεφανιογραφία και αν οι στενωτικές βλάβες είναι ανατοµικά κατάλληλες, 
µπορεί να δοκιµαστεί η χειρουργική παράκαµψη των στεφανιαίων ή η 
διαδερµική, διαυλική αγγειοπλαστική. 
 Λόγω της συχνότητας µε την οποία υποτροπιάζει η στηθάγχη σε 
ασθενείς µε προοδευτικά επιδεινούµενη ή ασταθή στηθάγχη µετά την έξοδό 
τους από το νοσοκοµείο, στην 7η-14η ηµέρα, λίγο πριν από την έξοδο, γίνεται 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα µε κόπωση ή ραδιοϊσοτοπικές µελέτες. Αν βρεθούν 
πρώιµες, έκδηλα θετικές αλλοιώσεις του ST ή σύµπλοκες κοιλιακές αρρυθµίες, 
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συνίσταται η εκτέλεση στεφανιογραφίας µε σκοπό την επέµβαση 
επαναγγείωσης. 
 
 
 
Πρόγνωση 
 Η πρόγνωση της ασταθούς στηθάγχης είναι αµφισβητούµενη, εξαιτίας 
των δυσκολιών προσδιορισµού της προηγούµενης κατάστασης. Η έκβαση 
επηρεάζεται από: 

  Την έκταση και τη φύση της ανατοµικής βλάβης στις στεφανιαίες 
αρτηρίες. 

  Την παρουσία ή απουσία προηγούµενου εµφράγµατος του µυοκαρδίου 
ή πολλαπλών περιοχών µε τοιχωµατικές ανωµαλίες περιλαµβανοµένης και της 
ίνωσης. 

  Την δυνατότητα να σχετίζεται η ασταθής στηθάγχη µε νέο οξύ 
έµφραγµα του µυοκαρδίου, πράγµα που µπορεί να υποδεικνύει η ύπαρξη ή η 
εµφάνιση ανωµαλιών του τµήµατος ST ή των κυµάτων Q ή η αύξηση των 
ενζύµων του ορού σε κατά σειρά προσδιορισµούς. 

  Άλλους παράγοντες, όπως η καρδιακή ανεπάρκεια, οι κοιλιακές 
αρρυθµίες και η υπέρταση ή υπόταση. 
 Η έλλειψη ισορροπίας µεταξύ παροχής και αναγκών σε οξυγόνο ακόµη 
και κατά την ηρεµία είναι επισφαλής, µε αποτέλεσµα να είναι επικείµενο το 
έµφραγµα ή η µυοκαρδιακή ισχαιµία µόλις αυξηθούν έστω και λίγο οι ανάγκες, 
όπως µετά από γεύµατα ή στο µπάνιο και κατά τη διάρκεια της αφόδευσης. 
 Οι περισσότεροι ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη βρίσκονται να έχουν 
σοβαρά στενωµένες στεφανιαίες αρτηρίες και η πρόγνωση πρέπει να θεωρείται 
σαν η ενδιάµεση µεταξύ της σταθερής στηθάγχης και του οξέος εµφράγµατος  
του µυοκαρδίου. 

1) ∆ιαφοροδιάγνωση µεταξύ ασταθούς στηθάγχης και εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου. Η διάκριση µεταξύ ασταθούς στηθάγχης και ήδη υπάρχοντος 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου, µπορεί να είναι πολύ δύσκολη. Σε ασθενή µε 
παρατεταµένο πόνο κατά την ηρεµία, το έµφραγµα µπορεί να αποκλειστεί από 
την απουσία ισχαιµικών αλλοιώσεων των ST-T και την απουσία ανύψωσης 
ενζύµων του ορού. Οι µετρήσεις των ενζύµων του ορού και η απεικόνιση του 
µυοκαρδίου µπορεί να δείξουν ότι έχει ήδη συµβεί έµφραγµα σε µερικούς 
ασθενείς που το ΗΚΓ αποτυγχάνει να το δείξει. 

2)  Προοπτικές µελέτες για τον καθορισµό της πρόγνωσης. Η ακριβής 
πρόγνωση είναι ιδιαίτερα σηµαντική, δεδοµένου ότι επηρεάζει την επιλογή της 
θεραπείας. Χρειάζεται η ακριβής εκτίµηση της πρόγνωσης για τις 
προσδιορισµένες υπο-οµάδες. 

3)  Επίδραση της αγωγής στην πρόγνωση. Η πρόγνωση της ασταθούς 
στηθάγχης επηρεάζεται από τη χορηγούµενη θεραπευτική αγωγή. ∆εν είναι 
λογικό να συγκρίνεται το τελικό αποτέλεσµα σε περιπατητικούς ασθενείς που 
εργάζονται και σε άλλους που βρίσκονται σε αυστηρή κατάκλιση 
 Τα στοιχεία ότι ο ρυθµός επιβίωσης βελτιώνεται µε την αντιµετώπιση 
της ασταθούς στηθάγχης σαν επείγουσα χειρουργική κατάσταση δεν είναι 
πειστικά. Στις περισσότερες περιπτώσεις τα συµπτώµατα εξαλείφονται µε τη 
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φαρµακευτική θεραπεία. Η άµεση επαναγγείωση θα πρέπει να επιχειρείται 
όταν συνεχίζεται η στηθάγχη ηρεµίας παρά την έντονη φαρµακευτική αγωγή. 
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ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 
 
 
 Ο όρος Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου περιγράφει τη βαρύτερη 
εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου στην οποία αναπτύσσεται ισχαιµία και 
νέκρωση σε ένα τµήµα του µυοκαρδίου. Η πάθηση αυτή αποτελεί την πιο 
συχνή αιτία θανάτου από καρδιαγγειακά νοσήµατα. 
 
 
ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 
 Το Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου είναι νόσος που προσβάλλει 
συχνότερα άτοµα µε ένα ή περισσότερους προδιαθεσικούς παράγοντες για 
στεφανιαία νόσο. Στους προδιαθεσικούς παράγοντες περιλαµβάνονται: 

  Φύλο (εµφανίζεται πιο συχνά στους άντρες) 
  Ηλικία (συνήθως εµφανίζεται µετά τα 40 και ως τα 70 έτη) 
  Κάπνισµα 
  Υπερλιπιδαιµία 
  Υπέρταση 
  Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
  Οικογενειακό κληρονοµικό ιστορικό. 

 
 
ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΑΤΟΜΙΑ 
 
 Έχουν περιγραφεί δύο τύποι Οξέως Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου: 
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  το διατοιχωµατικό, που καταλαµβάνει όλο το πάχος του µυοκαρδίου 
από το ενδοκάρδιο µέχρι το επικάρδιο και 

  το µη διατοιχωµατικό υπενδοκάρδιο έµφραγµα, χωρίς κύµα Q. 
 Το διατοιχωµατικό έµφραγµα του µυοκαρδίου σχετίζεται µε 
αθηροσκλήρυνση των µείζονων στεφανιαίων αρτηριών. Μπορεί να είναι 
πρόσθιο, κατώτερο ή οπίσθιο.  
 Το υπενδοκάρδιο έµφραγµα αφορά µικρές περιοχές, ιδιαίτερα το 
υπενδοκάρδιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας, το µεσοκοιλιακό διάφραγµα και 
τους θηλοειδείς µυς. 
 Μπορεί να συµβεί κολπικό έµφραγµα, το οποίο όµως δεν επηρεάζει τη 
θεραπεία και την πρόγνωση. 
 
 
ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ-ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 
 
 Η αρτηριοσκλήρυνση των στεφανιαίων αρτηριών είναι η κυριότερη 
αιτία εµφάνισης του Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου. Η εντοπισµένη 
αθηρωµατική πλάκα στην στεφανιαία αρτηρία είναι υπεύθυνη για τη µειωµένη 
παροχή αίµατος και οξυγόνου στο µυοκάρδιο και όλες τις ισχαιµικές 
εκδηλώσεις. Η αθηρωµατική πλάκα αποτελείται από κολλαγόνο, λεία µυϊκά 
κύτταρα και λιπίδια και περιβάλλεται από µια στοιβάδα ενδοθηλίου. Ο 
τραυµατισµός του ενδοθηλίου (intimal injury) από οποιαδήποτε αιτία (κυρίως 
από την µεγάλη πίεση που ασκείται στις πλάκες εξαιτίας των αιµοδυναµικών 
διαταραχών) έχει σαν αποτέλεσµα τη δηµιουργία σχισµής µε αποτέλεσµα την 
επαφή κολλαγόνου-λιπιδίων µε τα αιµοπετάλια. Η επαφή της αθηρωµατικής 
πλάκας µε το αίµα έχει ως αποτέλεσµα τη δηµιουργία θρόµβου. 
 Στα αρχικά στάδια ο θρόµβος παραµένει έγκλειστος στον έσω χιτώνα 
του αγγείου. Σε δεύτερο, όµως, χρόνο εφόσον υπάρχει συνεχής επαφή θρόµβου 
και µηχανισµού θροµβογένεσης αναπτύσσεται µη αποφρακτικός ενδαγγειακός 
θρόµβος. Σε τρίτο χρόνο και καθώς συνεχίζεται η αύξηση του ινώδους και των 
αιµοπεταλίων επέρχεται πλήρης απόφραξη του αγγείου, οπότε και 
εµφανίζονται τα συνοδά κλινικά και ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα. 
 Η µείωση της ροής ενός αγγείου µπορεί, ακόµη, να οφείλεται σε shock, 
αφυδάτωση ή αιµορραγία, που οδηγούν σε πενιχρή άρδευση όλων των ιστών, 
περιλαµβανοµένου και του µυοκαρδίου. Οι γρήγοροι κοιλιακοί ρυθµοί που 
οφείλονται σε κοιλιακή ταχυκαρδία ή ανεξέλεγκτη κολπική µαρµαρυγή, 
µπορούν, επίσης, να συντελέσουν σε ισχαιµία του µυοκαρδίου εξαιτίας του 
ελαττωµένου χρόνου της διαστολικής πλήρωσης. Παροδική, πρόσκαιρη 
ισχαιµία είναι αναστρέψιµη, αλλά η επίµονη ισχαιµία (περίπου µία ώρα) 
απολήγει σε βαθµιαία νέκρωση που επεκτείνεται από την υπενδοκαρδιακή 
περιοχή προς το επικάρδιο. 
 Το σηµείο και η έκταση της νέκρωσης εξαρτώνται από το βαθµό 
απόφραξης της στεφανιαίας αρτηρίας, την δυσαναλογία ανάµεσα στις ανάγκες 
του µυοκαρδίου και την ροή που είναι αποτέλεσµα της ανατοµικής κατανοµής 
των στενώσεων µέσα στα στεφανιαία αγγεία, την επάρκεια της παράπλευρης 
κυκλοφορίας µεταξύ των γειτονικών στεφανιαίων αρτηριών και την ύπαρξη 
και έκταση παλαιών εµφραγµάτων. 
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 Οξύ έµφραγµα µπορεί να συµβεί και από άλλες αιτίες, όπως η οξεία 
υπόταση, οι δε δευτερογενείς θροµβώσεις είναι σπάνιες στις καταστάσεις 
αυτές. Η στεφανιαία απόφραξη και το Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου είναι, 
εποµένως, ανεξάρτητες οντότητες. Ένας θρόµβος µπορεί να αποφράξει κλάδο 
της στεφανιαίας αρτηρίας χωρίς να προκληθεί έµφραγµα του µυοκαρδίου, το 
οποίο, όµως, να συµβεί απουσία στεφανιαίας θρόµβωσης. Θα πρέπει να έχουµε 
πάντα υπόψη µας τρεις (3) διαφορετικές οντότητες: την στεφανιαία 
αθηροσκλήρωση (παθολογικό εύρηµα που µπορεί ή όχι να σχετίζεται µε την 
στεφανιαία καρδιοπάθεια), την στεφανιαία θρόµβωση και το έµφραγµα του 
µυοκαρδίου. 
 Παρόλο που υπονοείται συνήθως έµφραγµα αριστερή κοιλίας όταν 
κάποιος αναφέρεται στον όρο έµφραγµα του µυοκαρδίου, εντούτοις το 
έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας δεν είναι σπάνιο και συνήθως συνδέεται µε το 
κατώτερο έµφραγµα του µυοκαρδίου από απόφραξη της δεξιάς στεφανιαίας 
αρτηρίας. Συνηθέστερα αποφράσσεται η αριστερή πρόσθια κατιούσα αρτηρία 
και προκαλεί έµφραγµα στο πρόσθιο διαφραγµατικό τµήµα της αριστερής 
κοιλίας. Λιγότερο συχνά, η απόφραξη της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας οδηγεί 
σε έµφραγµα του κατώτερου και οπίσθιου τµήµατος της αριστερής κοιλίας. Η 
απόφραξη της αριστερής περισπωµένης αρτηρίας είναι σπανιότερη και 
προκαλεί προσθιοπλάγιο έµφραγµα του µυοκαρδίου. Όταν συµβεί απόφραξη 
της αριστερής κύριας στεφανιαίας αρτηρίας (σπάνια χωρίς διαταραχές των 
κλάδων της) προκαλείται συνήθως εκτεταµένο έµφραγµα της αριστερής 
κοιλίας. Μείωση της στεφανιαίας ροής σε απόφραξη της στεφανιαίας 
αρτηρίας, σηµαίνει τουλάχιστον κατά 80% στένωση της αρτηρίας. 
 
 
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ  
 
 Οι αναφορές για πρόδροµα συµπτώµατα, όπως αδυναµία, δυσκολία 
στην αναπνοή και ακαθόριστη δυσφορία στο στήθος ηµέρες ή εβδοµάδες πριν 
από το συµβάν, στο 50-75% των ασθενών µε Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου, 
υποδεικνύουν την παρουσία προοδευτικής µυοκαρδιακής ισχαιµίας, 
δηλώνοντας έτσι, ότι η εισβολή δεν είναι τόσο «µη αναµενόµενη», όπως 
αρχικά υπετίθετο. 
  Συµπτώµατα  

 Πόνος. Το κυριότερο σύµπτωµα του Οξέως Εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου είναι ο -µεγάλης έντασης- πόνος που αναγκάζει τον ασθενή να 
ζητήσει βοήθεια. Ποιοτικά, µοιάζει µε την στηθάγχη και περιγράφεται 
συνήθως σαν βάρος ή σφίξιµο ή µεγάλη πίεση στο στήθος, παρά σαν πόνος. Η 
εντόπιση και η ακτινοβολία του πόνου µοιάζουν µε τη συνηθισµένη στηθάγχη 
παρόλο που µπορεί να ακτινοβολεί ευρύτερα. Ο πόνος δεν ακτινοβολεί σε 
µεγαλύτερη έκταση µόνο προς την κάτω σιαγόνα και τα δόντια, το λαιµό, την 
αριστερή ωµοπλάτη, ψηλά στην πλάτη ή προς τα κάτω στο αριστερό χέρι µέχρι 
τα δύο (2) δάχτυλα που νευρώνονται από το ωλένιο νεύρο (πράγµα που µπορεί 
να ισχύει και στη στηθάγχη από προσπάθεια), αλλά µπορεί επίσης να 
ακτινοβολεί προς την ανώτερη οπίσθια θωρακική περιοχή και ο ασθενής είναι 
δυνατό να θεωρήσει ότι το πρόβληµά του είναι ορθοπεδικό. Ο πόνος είναι 
ισχυρότερος από στηθάγχη σε προσπάθεια, δεν υποχωρεί µε την ανάπαυση, 
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αυξάνει σε ένταση γρήγορα, αλλά όχι ακαριαία, µπορεί να παρουσιάζει 
παροξυσµούς και υφέσεις και να φθάνει στο µέγιστο της ισχύος του µέσα σε 
λίγα λεπτά. Πρόσφατες, δε, µελέτες δείχνουν ότι το οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου εµφανίζεται συχνότερα τις πρώτες πρωινές ώρες (6-8) και τις 
πρώτες µεταµεσηµβρινές (4-6). Η νιτρογλυκερίνη δεν έχει κανένα ή ελάχιστο 
αποτέλεσµα. Ο πόνος µπορεί να διαρκεί ώρες αν δεν καταπολεµηθεί µε 
ναρκωτικά φάρµακα και να είναι αφόρητος. Η ισχύς του πόνου δεν σχετίζεται 
µε την σοβαρότητα ή το µέγεθος του εµφράγµατος και ο ιατρός δεν θα πρέπει 
να παρασυρθεί και να θεωρήσει το γεγονός ασήµαντο, επειδή τα συµπτώµατα 
δεν είναι θορυβώδη. 
 Συστηµατικές εκδηλώσεις. Μια έµµεση µέτρηση της ποσότητας του 
νεκρωµένου ιστού είναι το µέγεθος της αντίδρασης των διαφόρων συστηµάτων 
στο οξύ έµφραγµα που µαρτυρούν ο πυρετός, η ταχυκαρδία, η 
λευκοκυττάρωση και η αύξηση της ταχύτητας καθίζησης. Τα γενικά αυτά 
σηµεία ιστικής νέκρωσης εµφανίζονται συνήθως 24-48 ώρες µετά την έναρξη 
του αρχικού πόνου και σχετίζονται µε το µέγεθος του ιστού που έχει υποστεί 
νέκρωση. Χρησιµεύουν εποµένως σαν µέσο εκτίµησης της έκτασης του 
εµφράγµατος. 
 Επειδή η νέκρωση εµφανίζεται 24-48 ώρες µετά από την έναρξη του 
πόνου, η πορεία της θερµοκρασίας ακολουθεί αυτό το χρονικό διάστηµα. 
Πυρετός που παρουσιάζεται µε την έναρξη του πόνου ή συµβαίνει µετά από 
την πέµπτη ή έκτη ηµέρα, πιθανολογείται ότι οφείλεται σε κάποια ανεξάρτητη 
αιτία πυρετού. Ασθενείς µε πνευµονικό έµφρακτο, για παράδειγµα,, µπορεί να 
έχουν πυρετό την ηµέρα έναρξης του πόνου, ενώ ο πυρετός στο Οξύ 
Έµφραγµα του Μυοκαρδίου, καθυστερεί. 
 Εφίδρωση, αδυναµία και φόβος. Ο ασθενής, συχνά, καταλαµβάνεται 
από κρύο ιδρώτα, αισθάνεται αδυναµία και φόβο και µετακινείται 
αναζητώντας µια άνετη θέση, σε αντίθεση µε τη δυσφορία της στηθάγχης από 
προσπάθεια, όπου το ένστικτο του ασθενή  τον αναγκάζει να σταθεί ακίνητος ή 
να καθίσει ή να ξαπλώσει. 
 Ζάλη, δύσπνοια, υπόταση. Σε συνδυασµό µε τον πόνο και την 
εφίδρωση, ο ασθενής µπορεί να αισθάνεται αδυναµία, τάση για λιποθυµία και 
ζάλη. 
 Η παρουσία ή απουσία του πόνου είναι σηµαντική στην εκτίµηση της 
σηµασίας της υπότασης, ιδιαίτερα στην έναρξη του Οξέος Εµφράγµατος του 
Μυοκαρδίου. Σε µερικά άτοµα η αγγειοκινητική αντίδραση στον οξύ πόνο 
εκδηλώνεται µε υπέρταση αλλά σε άλλα προκαλείται από απότοµη µείωση της 
καρδιακής παροχής µε αγγειοδιαστολή µυών και δέρµατος που προκαλεί 
υπόταση µε ελλιπή άρδευση των ιστών, η οποία εκδηλώνεται µε ψυχρό, υγρό, 
γαιώδες δέρµα, βαθιές εισπνοές, ταχυκαρδία και χαµηλά πίεση αίµατος. Τα 
σηµεία αυτά δεν πρέπει να θεωρηθούν ένδειξη καρδιογενούς σοκ µέχρις ότου 
παρέλθει ο πόνος µε κατάλληλη φαρµακευτική αγωγή. 
 Οι κοιλιακές αρρυθµίες τις λίγες πρώτες ώρες του εµφράγµατος µπορεί 
να προκαλέσουν υπόταση εξαιτίας του πόνου και του φόβου που προκαλεί το 
ίδιο το έµφραγµα. 
 Ναυτία, έµετος και δυσπεψία. Η ναυτία και ο έµετος δεν είναι σπάνια 
φαινόµενα. Η δυσφορία µπορεί να επεκτείνεται στο επιγάστριο, να συνδέεται 



ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

µε αισθήµατα δυσπεψίας και τυµπανισµού και ο ασθενής να θεωρήσει ότι έχει 
οξεία δυσπεψία και να παίρνει αντιόξινα χωρίς αποτέλεσµα. 
 Πνευµονικό οίδηµα και ανεπάρκεια αριστερής κοιλίας. Στα 10-20% 
των περιπτώσεων, ο πόνος είναι ελάχιστος και µπορεί να παρερµηνευτεί ή να 
επισκιαστεί -ιδίως σε ηλικιωµένους και διαβητικούς ασθενείς- από την 
παρουσία πνευµονικού οιδήµατος, γρήγορα εξελισσόµενης ανεπάρκειας 
αριστερής κοιλίας, σοβαρής αδυναµίας, σοκ, δύσπνοιας, βήχα, ή συρίττουσας 
αναπνοής σε οξεία αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. 
 Ένα συχνό φαινόµενο είναι και το «σιωπηρό» έµφραγµα, όπου 
απουσιάζουν τα συµπτώµατα και εµφανίζεται σε διαβητικούς ασθενείς λόγω 
µειωµένης λειτουργικότητας του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. Ο πόνος σε 
αυτούς τους ασθενείς διαρκεί 30 λεπτά µόνο και δεν σχετίζεται µε την 
προσπάθεια, αρχίζει στην ανάπαυση ή ακόµη και στην διάρκεια του ύπνου. 
 
  Σηµεία 

 Αρχικά σηµεία. Μπορεί να είναι σοβαρότερα από εκείνα που 
βρίσκονται 1-2 ώρες αργότερα, ιδιαίτερα αν ο ασθενής είχε κοιλιακή 
αρρυθµία, µεγάλη βραδυκαρδία µε ελλιπή παροχή ή αιφνίδια ανεπάρκεια της 
αριστερής κοιλίας που παρέρχονται καθώς ενεργοποιούνται οι 
αντισταθµιστικοί αντανακλαστικοί µηχανισµοί. 
 Σηµεία σε ήπιες περιπτώσεις. Σε ήπιες περιπτώσεις ο ασθενής µπορεί 
να φαίνεται καλά, µε ξηρό, ίσως δέρµα, και φυσιολογικές τις σφίξεις και την 
πίεση του αίµατος (ΑΠ: 110-130mmHg και ΚΣ: 70-90σφύξεις/λεπτό), χωρίς 
να υπάρχουν σηµεία ανεπάρκειας, µε µοναδικό παράπονο µια παρατεταµένη 
οπισθοστερνική δυσφορία. 
 Σηµεία σε βαρύτερες περιπτώσεις. Σε βαρύτερες περιπτώσεις το 
άτοµο εµφανίζει εικόνα βαριά πάσχοντα, µε πιθανόν σηµαντική υπόταση και 
χαµηλή παροχή, ταχυκαρδία, ψυχρό, υγρό, ιδρωµένο δέρµα και γκρίζο (σταχτί) 
χρώµα εξαιτίας περιφερικής κυάνωσης. Αν η άρδευση του εγκεφάλου είναι 
ελαττωµένη, ο ασθενής είναι δυνατό να βρίσκεται σε διανοητική έκπτωση και 
σύγχυση και να έχει, είτε ταχυκαρδία είτε βραδυκαρδία. Στην έναρξη του 
Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου, η θερµοκρασία είναι συνήθως 
φυσιολογική. Η εµφάνιση του πυρετού καθυστερεί 24-72 ώρες και οφείλεται 
στην νέκρωση του µυοκαρδίου που χρειάζεται αρκετό χρόνο να εγκατασταθεί. 
 Στην αρχική φάση του εµφράγµατος ο ασθενής είναι δυνατό να 
εµφανίσει έκτακτες κοιλιακές συστολές ή κολπική µαρµαρυγή. Σε κατώτερα 
εµφράγµατα µπορεί να παρουσιαστούν βραδυκαρδία (φλεβοκοµβική ή 
κοµβική) ή πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός, που όµως βελτιώνεται µε τη 
χορήγηση ατροπίνης. Στα κατώτερα εµφράγµατα, επιπλέον, µπορεί να 
παρουσιαστεί λειτουργικό φύσηµα στην εστία ακροάσεως της µιτροειδούς, 
εξαιτίας της δυσλειτουργίας του θηλοειδή µυ. 
 Συνδυασµός shock και καρδιακής ανεπάρκειας. Ασθενής µε -κλινικά 
εµφανές- shock µε συστολική πίεση κάτω από 80mmHg και αποβολή ούρων 
µικρότερη από 20ml την ώρα, µπορεί να εµφανίσει σηµεία ανεπάρκειας της 
αριστερή κοιλίας, µε διαστολικό καλπαστικό ρυθµό, εναλλασσόµενο σφυγµό 
και αµφοτερόπλευρα ακροαστικά. Ο καλπαστικός ρυθµός και τα ακροαστικά, 
µπορεί να εξελιχθούν γρήγορα σε οξύ πνευµονικό οίδηµα ή σε δεξιά 
συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή και να παραµείνουν ως έχουν. 
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 Το έµφραγµα τη δεξιάς κοιλίας θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη σε 
ασθενείς µε κατώτερο έµφραγµα του µυοκαρδίου, οι οποίοι παρουσιάζουν 
δεξιά καρδιακή κάµψη µε αύξηση της συστηµατικής φλεβικής πίεσης, χαµηλή 
καρδιακή παροχή και υπόταση, µε ελάχιστα, όµως, στοιχεία κάµψης της 
αριστερής κοιλίας. Η πίεση του δεξιού κόλπου είναι συχνά υψηλότερη από την 
πίεση ενσφηνώσεως. Η αναγνώριση της κατάστασης είναι σηµαντική γιατί η 
διουρητική θεραπεία κρίνεται άσκοπη και η πρόγνωση είναι καλύτερη από ότι 
όταν η κάµψη της δεξιάς κοιλίας επιπλέκει την αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 
εξαιτίας προσθίου εµφράγµατος. 
 
Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 
 
 Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα αποτελεί τη βασική παρακλινική εξέταση 
που επιβεβαιώνει την κλινική διάγνωση.  

1)  Ρεύµα βλάβης (ανάσπαση). Στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα ηρεµίας το 
πρώτο κύριο σηµείο της εξελισσόµενης βλάβης που θα απεικονιστεί είναι η 
ανάσπαση του ST διαστήµατος στις απαγωγές του αντίστοιχου τοιχώµατος. Η 
ανάσπαση του ST υπερβαίνει πάντα τα 2mm, συναντάται σε περισσότερες από 
δύο απαγωγές. Έχει κλασσικά το κυρτό στραµµένο προς τα άνω και σε πρώιµα 
στάδια συµπαρασύρει και «εναγκαλιάζει» και το κύµα Τ. Οι απαγωγές όπου 
εµφανίζεται η ανάσπαση καθορίζουν µε µεγάλη ακρίβεια το µυϊκό τοίχωµα της 
καρδιάς όπου εξελίσσεται το έµφραγµα, εντοπίζουν τα σηµεία όπου θα 
εµφανιστούν οι υπόλοιπες χαρακτηριστικές ηλεκτροκαρδιογραφικές µεταβολές 
(κύµατα Q νέκρωσης και ισχαιµικά Τ) και µπορούν στις περισσότερες 
περιπτώσεις να προσδιορίσουν το υπεύθυνο αγγείο, όπως επίσης και το ύψος 
της απόφραξης του. Έτσι και σε συνδυασµό και µε την εµφάνιση των Q 
κυµάτων τα εµφράγµατα κατατάσσονται σε πρόσθια (ανάσπαση του ST και 
κύµα Q στις προκάρδιες απαγωγές V1-V6, και ενίοτε στις κλασσικές Ι και 
aVL), κατώτερα (ανάσπαση του ST και κύµα Q στις κλασσικές ΙΙ-ΙΙΙ-aVF) και 
πλάγια (ανάσπαση ST και κύµα Q στις κλασσικές Ι-aVL και ενίοτε στις 
προκάρδιες V5-V6 ). Η ανάσπαση διαρκεί συνήθως µέχρι 24 ώρες και κατόπιν 
το ST διάστηµα επανέρχεται στην ισοηλεκτρική γραµµή. Αν η ανάσπαση 
διαρκεί πάνω από 48 ώρες, συνοδεύεται µε συνεχή πόνο. Σε περίπτωση που η 
ανάσπαση επανεµφανιστεί την 3η-4η µέρα µετά από την αρχική επαναφορά 
στην ισοηλεκτρική γραµµή και παραµείνει πέραν των τριών εβδοµάδων από 
την έναρξη του εµφράγµατος τότε είναι παθολογική και αντιστοιχεί σε 
συγκεκριµένη βλάβη (πχ ανεύρυσµα, επανένωση, επαπειλούµενη ρήξη).  

2)  Κύµα Q (νέκρωση). Η περιοχή που έχει προσβληθεί από το ρεύµα 
βλάβης νεκρώνεται µε αποτέλεσµα ο καρδιακός µυϊκός ιστός να αδυνατεί να 
δεχτεί και να µεταδώσει µέσω της νεκρωµένης µάζας την καρδιακή εκπόλωση. 
Έτσι, δηµιουργείται µια «ηλεκτρική οπή» µε αποτέλεσµα όπου καταγράφονταν 
θετικές δυνάµεις (κύµα R) να καταγράφονται αρνητικά κύµατα Q. Επίσης, 
µπορεί να συµβεί και το αντίθετο, εκεί δηλαδή που φυσιολογικά καταγραφόταν 
αρνητικά κύµατα Q (απαγωγές aVR, V1) να εµφανίζονται παθολογικά κύµατα 
R (στην απαγωγή aVR σε πρόσθιο εκτεταµένο έµφραγµα και στην V1 σε 
οπίσθιο). Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται ώστε να διακρίνονται τα φυσιολογικά 
από τα παθολογικά κύµατα Q (που συνήθως απαντώνται στις απαγωγές Ι, aVR, 
V5, V6 ενίοτε δε και στην ΙΙΙ) από τη διάρκεια τους (πάνω από 0,04sec, ένα 
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δηλαδή τετραγωνάκι), το βάθος τους (άνω του 1mm ή το 1/4 του ύψους του R 
επάρµατος), την ύπαρξη εντοµών και το κυριότερο τον χρόνο και το σηµείο 
εµφάνισης, δηλαδή λίγες ώρες µετά την εµφάνιση της ανάσπασης στις 
αντίστοιχες απαγωγές. 

3)  Ισχαιµία. Η ισχαιµία εµφανίζεται µε την καταγραφή αρνητικών 
κυµάτων Τ, τα οποία εκφράζουν τη διατοιχωµατική ισχαιµία που περιβάλει την 
εµφραγµατική και περιεµφραγµατική ζώνη 
 Τα παραπάνω τρία χαρακτηριστικά φαινόµενα που εµφανίζονται στο 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα έχουν διαφορετική εξέλιξη. Σε περίπτωση που το 
έµφραγµα δεν είναι επιπλεγµένο η ανάσπαση του ST διαστήµατος 
αποκαθίσταται τις πρώτες 24-48ώρες και η ισχαιµία από την 7η-10η ηµέρα και 
µετά. Μετά το τέλος του πρώτου µήνα µόνο τα κύµατα Q εµφανίζονται στο 
ΗΚΓ ηρεµίας. Τα κύµατα Q µένουν εφ’ όρου ζωής σαν δείγµα της βλάβης και 
ανάπτυξης συνδετικού ιστού. Αναφέρεται πάντως, ότι είναι δυνατό σε ένα 
µικρό ποσοστό (5%-10%) τα κύµατα Q να εξαφανιστούν, ιδίως σε κατώτερα 
εµφράγµατα. 
 Σε περίπου 50% των κατώτερων εµφραγµάτων και 25% των προσθίων 
εκτός από την ανάσπαση στο τοίχωµα που έχει υποστεί το έµφραγµα, 
παρατηρείται κατάσπαση στο «απέναντι» τοίχωµα (όταν υπάρχει ανάσπαση 
στις απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ, aVF του κατώτερου τοιχώµατος, παρατηρείται 
κατάσπαση ST στις πρόσθιες απαγωγές Ι, aVL, V2, V3 και αντίθετα όταν 
υπάρχει ανάσπαση στις απαγωγές του προσθίου τοιχώµατος, υπάρχει 
κατάσπαση στις απαγωγές του κατώτερου τοιχώµατος). 
 
Εργαστηριακές µεταβολές 
 
 Σε αιµατολογικό επίπεδο, µε την έναρξη του εµφράγµατος αρχίζει η 
διαταραχή του αριθµού ορισµένων ουσιών στο αίµα. Έτσι, παρατηρείται 
λευκοκυττάρωση (12000 –15000/mm3 ) µε αύξηση των πολυµορφοπύρηνων 
και της ταχύτητας καθίζησης των ερυθρών αιµοσφαιρίων. Επίσης εµφανίζεται 
υπεργλυκαιµία σχεδόν σε όλους τους ασθενείς και όχι µόνο στους διαβητικούς. 
Αύξηση της ουρίας και της κρεατινίνης (ενδεικτικά διαταραχής της νεφρικής 
λειτουργίας) παρατηρείται µόνο όταν έχει επηρεαστεί η αιµοδυναµική 
κατάσταση του ασθενή. Όλες οι παραπάνω µεταβολές διαρκούν περίπου µια 
εβδοµάδα και µετά επανέρχονται στα φυσιολογικά / προηγούµενα επίπεδα.  
 Η νέκρωση του καρδιακού µυ οδηγεί στην παραγωγή και 
απελευθέρωση στην κυκλοφορία ορισµένων ενζύµων Οι ενζυµικές διαταραχές 
είναι χαρακτηριστικές και συµβάλλουν σηµαντικά στον καθορισµό της βλάβης 
του µυοκαρδιακού ιστού, καθώς, επίσης, και στην εκτίµηση της 
αποτελεσµατικότητας ορισµένων επεµβατικών τεχνικών, όπως της 
θροµβόλυσης.  
 Η SGOT (γλουταµινική οξαλοξική τρανσαµινάση) είναι ένα ηπατικό 
ένζυµο που στην περίπτωση του εµφράγµατος αυξάνεται την 8η –12η ώρα µετά 
την εγκατάσταση του εµφράγµατος, φτάνει στο µέγιστο επίπεδο µεταξύ 18ης 
και 36ης ώρας και επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα την 3η-4η ηµέρα. Η 
αύξηση της έχει υψηλή ευαισθησία αλλά παρ’ όλα αυτά µπορεί να είναι 
ψευδώς θετική σε καταστάσεις όπως πρωτοπαθής ηπατική νόσος ή απόφραξη, 
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µυοσκελετική νόσος, πνευµονική εµβολή, περικαρδίτιδα ή σε ενδοµυϊκή 
ένεση. 
 Η αύξηση της LDH (γαλακτική δεϋδρογενάση) αρχίζει αργότερα από 
αυτή της SGOT (24η-48η ώρα), φτάνει στο µέγιστο επίπεδο µεταξύ 3ης και 6ης 
ηµέρας µέχρι που επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα στο τέλος του πρώτου 
δεκαηµέρου. Είναι λιγότερο ευαίσθητος δείκτης από την SGOT. Ψευδώς 
θετική αύξηση του ενζύµου στον ορό παρατηρείται σε αιµόλυση, 
µεγαλοβλαστική αναιµία, λευχαιµία, ηπατοπάθεια, νεφροπάθεια και 
πνευµονική εµβολή. 
 Η πιο ευαίσθητη µέθοδος προσδιορισµού της νέκρωσης του µυοκαρδίου 
είναι ο προσδιορισµός της CK (κρεατινική φωσφοκινάση). Η αύξηση της CΚ 
ξεκινά νωρίτερα από των άλλων ενζύµων, συνήθως την 6η-8η ώρα, φτάνει στα 
υψηλότερα επίπεδα περίπου την 24η ώρα και επανέρχεται στα φυσιολογικά 
επίπεδα την 3η µε 4η µετεµφραγµατική µέρα. Σε ελάχιστες περιπτώσεις µπορεί 
να είναι ψευδώς αυξηµένη, όπως σε µυοσκελετικές παθήσεις, τραύµατα, 
ενδοµυϊκές ενέσεις. Η ηλεκτροφόρηση της CK δείχνει ότι αποτελείται από τρία 
κλάσµατα (ΒΒ, ΜΒ, ΜΜ), εκ των οποίων το ένζυµο CK-MB ανευρίσκεται 
αποκλειστικά στο µυοκάρδιο. Έτσι, µεµονωµένες περιπτώσεις µικρών κυρίως 
εµφραγµάτων ή διαφοροδιάγνωσης, αύξηση του ποσοστού της CK-MB άνω 
του 6% της ολικής CΚ υπάρχει σε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Από τον 
ραδιοανοσολογικό προσδιορισµός της CK-MB προκύπτει η καµπύλη 
κινητικότητας της στο χρόνο από την οποία µπορεί να γίνει ακριβής 
προσδιορισµός της νεκρωµένης µάζας του µυοκαρδίου. Πρώιµα αυξάνει στο 
αίµα η τιµή των ενζύµων από τα νεκρωµένα µυϊκά καρδιακά κύτταρα µετά από 
την θροµβόλυση (8η-9η ώρα µετά από επιτυχή θροµβόλυση). Αυτό συµβαίνει 
όταν µετά την θροµβόλυση ο αυλός του αγγείου διανοίγεται µε αποτέλεσµα να 
είναι ταχύτερη η είσοδος στην φλεβική κυκλοφορία των ενζύµων που έχουν 
απελευθερωθεί από τα νεκρά κύτταρα του µυοκαρδίου. Στην κλινική πράξη η 
πρώιµη εµφάνιση µέγιστης τιµής στο αίµα στης CΚ αποτελεί δείκτη του 
προσδιορισµού της επιτυχίας ή αποτυχίας της θροµβόλυσης. Σε γενικές 
γραµµές οι υψηλές τιµές των ενζύµων αντιστοιχούν σε µεγαλύτερης έκτασης 
έµφραγµα. 
 Η τροπονίνη θεωρείται µια εξαιρετικά ειδική µέθοδος. Αυξάνει την 
πρώτη µέρα, αλλά δεν είναι ακριβής δείκτης για τα πρώιµα στάδια του 
εµφράγµατος. 
 Η µυογλοβίνη αυξάνει πολύ νωρίς (τις τρεις πρώτες ώρες) αλλά δεν 
είναι ειδική. Η χρήση της είναι ευρεία καθώς είναι δείκτης διάνοιξης του 
αγγείου µε θροµβόλυση ή αγγειοπλαστική. 
 
 
 
 
Ραδιοϊσοτοπικές τεχνικές διάγνωσης 
 
 Υπάρχουν τεχνικές µε τις οποίες, αναίµακτα και µε τη βοήθεια 
ραδιοϊσοτόπων όπως το θάλιο 201, το πυροφωσφορικό τεχνήτιο 99 και άλλων 
ισοτόπων, µπορεί να διαγνωστεί και να προσδιοριστεί η περιοχή του 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 
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 Το θάλιο 201 δεν καθηλώνεται στον ισχαιµικό ή εµφραγµατικό 
µυοκάρδιο. Ως εκ τούτου σε ένα σπινθηρογράφηµα µε θάλιο 201 µια περιοχή 
ισχαιµική ή εµφράκτου απεικονίζεται σαν µια «ψυχρή κηλίδα», σαν µια 
περιοχή µε ελαττωµένη ραδιοϊσοτοπική δραστηριότητα. Η ευαισθησία των 
σπινθηρογραφηµάτων µε θάλιο 201 µειώνεται µετά το πρώτο 24ωρο.  
 Αντίθετα µε την «ψυχρή κηλίδα» που δίνει το θάλιο 201, το 
πυροφωσφορικό τεχνήτιο 99 προσλαµβάνεται εκλεκτικά από το εµφραγµατικό 
µυοκάρδιο µε αποτέλεσµα η περιοχή που έχει υποστεί τη βλάβη να 
απεικονίζεται ως «θερµή κηλίδα». 
 
 
ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ 
 
 Το γεγονός ότι το 50% των ασθενών που πεθαίνουν από Οξύ Έµφραγµα 
του Μυοκαρδίου καταλήγουν τις 4 πρώτες ώρες από την έναρξη των 
συµπτωµάτων κάνει την έγκυρη διάγνωση του οξέως εµφράγµατος αλλά και 
την έγκαιρη αντιµετώπιση του ασθενή απαραίτητους παράγοντες για την καλή 
πρόγνωση και εξέλιξη της νόσου. Το ποσοστό των θανάτων µειώνεται, όσο η 
ώρα περνά και όσο πιο σύντοµα επιτυγχάνεται η επαναιµάτωση του 
µυοκαρδίου. Οι ασθενείς µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου ή υποψία 
εµφράγµατος παρακολουθούνται στην Στεφανιαία Μονάδα Εντατικής 
Παρακολούθησης για τουλάχιστον τις πρώτες περίπου πέντε µέρες ανάλογα µε 
την βαρύτητα της νόσου.  
 Η αντιµετώπιση περιλαµβάνει τις γενικές και ειδικές θεραπευτικές 
παρεµβάσεις. Κάθε παρέµβαση που γίνεται στην περίπτωση του οξέως 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου έχει στόχο τον περιορισµό της εξέλιξης του 
εµφράγµατος και την έγκαιρη (τις 4 έως 6 πρώτες ώρες από την έναρξη των 
κλινικών συµπτωµάτων) επαναιµάτωση του ιστού έτσι ώστε να προληφθούν οι 
ανεπανόρθωτες βλάβες των καρδιακών κυττάρων. Οι πιο ελπιδοφόρες µέθοδοι 
επίτευξης του στόχου είναι η θροµβόλυση, η στεφανιαία αγγειοπλαστική και η 
στεφανιαία παράκαµψη, οι οποίες µπορούν να εφαρµοστούν µεµονωµένα ή σε 
συνδυασµό. 
 
Γενικές θεραπευτικές παρεµβάσεις . 
 
 Κάθε εµφραγµατίας ασθενής που νοσηλεύεται σε Στεφανιαία Μονάδα 
Εντατικής Παρακολούθησης βρίσκεται υπό συνεχή παρακολούθηση του ΗΚΓ 
και ζωτικών σηµείων (monitoring). Από τα πρώτα µέτρα που λαµβάνονται 
είναι η χορήγηση οξυγόνου σε όλους τους ασθενείς ανεξάρτητα από την 
αιµοδυναµική τους κατάσταση. Η λήψη αίµατος για τις διάφορες εξετάσεις και 
η διατήρηση ανοικτής ενδοφλέβιας οδού χορήγησης υγρών και φαρµάκων. Τις 
πρώτες ώρες εµφάνισης του πόνου είναι απαραίτητη η χορήγηση αναλγητικών 
για την µείωση του πόνου. Ευρέως χρησιµοποιούνται η πεθιδίνη (σε δόση 50-
100mg ανά 6ώρες) και η µορφίνη (5-10mg ανά 8 ώρες) τα οποία σπάνια 
προκαλούν αιµοδυναµικές διαταραχές και οι ανεπιθύµητες ενέργειες τους 
(ναυτία, ζάλη, έµετος) µπορούν εύκολα να εξαλειφθούν (είτε διακόπτοντας την 
ουσία, είτε χορηγώντας µετοκλοπραµίδη). 
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 Σε περιπτώσεις όπου η αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενή έχει 
επιβαρυνθεί ενδείκνυται η τοποθέτηση καθετήρα Swan-Ganz µε τον οποίο 
είναι δυνατή η συνεχής καταµέτρηση των πιέσεων (κεντρική φλεβική πίεση, 
πίεση πνευµονική αρτηρίας, πίεση ενσφήνωσης), του κορεσµού του Ο2 της 
πνευµονικής αρτηρίας και µέτρηση της καρδιακής παροχής.  
 
Ειδικές θεραπευτικές ενέργειες (θεραπεία επιπλοκών). 

  Αρρυθµίες. Οι έκτακτες κοιλιακές συστολές που πιθανόν εµφανίζονται 
µπορεί να γίνουν επικίνδυνες οπότε και πρέπει να αντιµετωπιστούν. Η 
αντιαρρυθµική αγωγή ξεκινά µε χορήγηση ξυλοκαΐνης σε δόση εφόδου 100mg 
ενδοφλέβια (IV) και συνεχίζεται µε στάγδην έγχυση µε ροή 60-100mg/ώρα 
µέχρι 1-2gr ηµερησίως. Αν ο ασθενής δεν ανταποκρίνεται σε αυτό το σχήµα, 
εναλλακτικά χορηγούµε προκαϊναµίδη σε δόσεις 100mg/min IV. Βέβαια η 
ανώτερη δόση που µπορεί να χορηγηθεί είναι 1g σε 10λεπτά µε ταυτόχρονη 
προσεκτική παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης του ασθενή. Ακολουθεί η 
στάγδην έγχυση για διατήρηση του αποτελέσµατος µε ρυθµό 250-500mg/6 
ώρες. Αν οι έκτακτες κοιλιακές συστολές επιµένουν ή παρουσιάζονται συχνά 
σε ριπές αποτελεσµατική είναι η αµιοδαρόνη η οποία χορηγείται σε δόση 
εφόδου 150-450mg/3 ώρες στάγδην και στη συνέχεια µέχρι 1200mg 
ηµερησίως που µπορεί να χορηγηθούν είτε per os είτε IV. Η χορήγηση της 
αµιοδαρόνης πρέπει να γίνεται από κεντρική φλέβα καθώς είναι πολύ 
ερεθιστική ουσία που µπορεί να προκαλέσει θροµβοφλεβίτιδα αν χορηγηθεί 
από περιφερική. 
 Η Κοιλιακή ταχυκαρδία είναι συχνότερη σε όψιµες φάσεις της 
στεφανιαίας νόσου, σε δηµιουργία εκτεταµένων δυσκίνητων περιοχών ή 
ανευρυσµάτων, ενώ στα πρώιµα στάδια είναι συχνότερη η κοιλιακή 
µαρµαρυγή. Αν η αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενή είναι καλά ανεκτή 
ακολουθείται συντηρητική αντιµετώπιση µε ξυλοκαΐνη και αµιοδαρόνη. Το 
ίδιο ισχύει και στην αρρυθµία επαναιµάτωσης (reperfusion arrhythmia), εκτός 
αν είναι απλός ιδιοκοιλιακός ρυθµός χαµηλής συχνότητας (λιγότερες από 
120σφύξεις) οπότε δεν χρήζει θεραπείας καθώς είναι αυτοιασίµη. Η κακή 
αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενή (πτώση αρτηριακής πίεσης, αψηλάφητος 
σφυγµός, πνευµονικό οίδηµα) όταν εµφανίζει κοιλιακή ταχυκαρδία είναι 
απόλυτη ένδειξη άµεσης ανάταξης (απινίδωσης) µε χορήγηση ηλεκτρικού 
ρεύµατος ενέργειας 300joules. Ηλεκτρική απινίδωση εφαρµόζεται και σε 
περίπτωση που εµφανίζεται κοιλιακή µαρµαρυγή ή κοιλιακός πτερυγισµός. 
Μετά την επαναφορά του καρδιακού ρυθµού ακολουθεί στάγδην έγχυση 
ξυλοκαΐνης, προκαϊναµίδης ή αµιοδαρόνης για τη διατήρηση του 
αποτελέσµατος. 
 Όσο αναφορά τις υπερκοιλιακές αρρυθµίες, αυτή που απαιτεί θεραπεία 
είναι η κολπική µαρµαρυγή. Χορηγείται δακτυλίτιδα σε αρχική δόση 0,5mg 
bolus και στη συνέχεια 0,25mg/8 ώρες κυρίως όταν υπάρχει καρδιακή κάµψη. 
Εναλλακτική θεραπεία είναι η χορήγηση αµιοδαρόνης σε δόση εφόδου 150-
450mg/3ωρο στάγδην ενδοφλεβίως και ακολούθως µέχρι 1200mg αµιοδαρόνης 
ηµερησίως είτε per os είτε IV. 
 

  Προσωρινή και µόνιµη βηµατοδότηση. Προσωρινή βηµατοδότηση 
διενεργείται σε περίπου 10% των εµφραγµάτων. Τα κατώτερα εµφράγµατα 
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παρουσιάζουν συχνά πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό που είναι ευνοϊκής 
πρόγνωσης, δεν επηρεάζει αρνητικά την αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενή 
και βελτιώνεται µε την χορήγηση ατροπίνης.(1mg bolus) που ευοδώνει την 
κολποκοιλιακή αγωγιµότητα και βοηθά στην µετατροπή του αποκλεισµού από 
πλήρη σε δευτέρου ή πρώτου βαθµού αποκλεισµό µε αποτέλεσµα την 
σταδιακή αύξηση της κοιλιακής συχνότητας. Ο πλήρης κολποκοιλιακός 
αποκλεισµός στα κατώτερα εµφράγµατα συνήθως διαρκεί ως τρεις ηµέρες και 
σπάνια παρατείνεται. Σε περίπτωση που παρατείνεται πέρα των τριών 
εβδοµάδων ενδείκνυται η τοποθέτηση διπλοεστιακού µόνιµου βηµατοδότη 
άσχετα µε την αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενή ή την εµφάνιση 
συγκοπικών επεισοδίων. Παρά την καλοήθη εξέλιξη του κολποκοιλιακού 
αποκλεισµού στα κατώτερα εµφράγµατα, η θνητότητα των ασθενών που 
εµφανίζουν κολποκοιλιακό αποκλεισµό είναι τουλάχιστον διπλάσια σε σχέση 
µε εκείνη του ανεπίπλεκτου κατώτερου εµφράγµατος (12% στο επιπλεγµένο 
έναντι 5% του ανεπίπλεκτου). 
 Στα πρόσθια εµφράγµατα του µυοκαρδίου είναι συχνοί οι σκελικοί 
αποκλεισµοί και το θέµα της προσωρινής βηµατοδότησης είναι πολύπλοκο. Σε 
γενικές γραµµές, προφυλακτική τοποθέτηση προσωρινού ηλεκτροδίου 
επιβάλλεται σε κάθε νεοεµφανιζόµενο πλήρη αποκλεισµό του δεξιού σκέλους 
µε ή χωρίς συµµετοχή του προσθίου ή οπισθίου αριστερού αποκλεισµού και σε 
πλήρη αποκλεισµό του αριστερού σκέλους. Η εµφάνιση σκελικών 
αποκλεισµών συµβαίνει σε εµφράγµατα που έχουν έτσι και αλλιώς κακή 
πρόγνωση, που έχει άµεση σχέση µε την έκταση της µυοκαρδιακής βλάβης. 
Παρ’ όλα αυτά, προσωρινή βηµατοδότηση είναι απαραίτητη, γιατί ο 
εµφανιζόµενος πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός είναι απότοµος και 
προκαλεί άµεση αιµοδυναµική επιβάρυνση σε ένα ήδη οριακό µυοκάρδιο. 
Υπολογίζεται ότι τελικά µόνο ένα 5-10% των ασθενών που θα εµφανίσουν 
πλήρη αποκλεισµό θα ωφεληθούν από την υποστήριξη του βηµατοδότη. Σε 
πρόσθια εµφράγµατα µόνιµη βηµατοδότηση εφαρµόζεται µόνο σε ασθενείς 
που επέζησαν και εµφάνισαν πλήρη αποκλεισµό κατά τη διάρκεια της 
νοσηλείας του. Είναι χρήσιµη και σε ασθενής µε διδεσµικό αποκλεισµό που 
εµφανίζουν παθολογικά διαστήµατα αγωγιµότητας στην ηλεκτροφυσιολογική 
µελέτη. Σε όλες τις άλλες περιπτώσεις δεν ωφελεί. Σε γενικές γραµµές η 
θνητότητα προσθίων εµφραγµάτων που εµφανίζουν σκελικό αποκλεισµό είναι 
υψηλή περίπου 50%, ενώ στο συνδυασµό πλήρους αποκλεισµού δεξιού 
σκέλους και οπίσθιου αριστερού ηµιαποκλεισµού υπερβαίνει το 60%. 
 

  Περικαρδίτιδα. Αντιµετωπίζεται µε την χορήγηση ασπιρίνης και µη 
στεροειδών αντιφλεγµονωδών. Φρόνιµο είναι να µειώνεται στο ήµισυ η δόση 
των αντιπηκτικών για 24 ώρες. Σε βαρύτερες περιπτώσεις (έντονη 
περικαρδιακή τριβή, ταχεία αναπαραγωγή υγρού) χρησιµοποιείται κορτιζόνη, 
που αυξάνει ελαφρά την πιθανότητα καρδιακής ρήξης. Σε περίπτωση που 
υπάρχει συλλογή µεγάλης ποσότητας περικαρδικού υγρού απαιτείται 
παρακέντηση περικαρδίου έτσι ώστε να αποφευχθεί ο καρδιακός 
επιπωµατισµός. 
 
 Πνευµονικό οίδηµα-καρδιογενές shock. Υποογκαιµικό shock συνοδευόµενο 
από βραδυκαρδία(συχνή εικόνα σε κατώτερα εµφράγµατα) αντιµετωπίζεται 
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εύκολα µε την χορήγηση ατροπίνης και ταχεία χορήγηση φυσιολογικού ορού ή 
µακροµοριακών δεξτρανών. Αν ο άρρωστος παρουσιάζει εικόνα πνευµονικού 
οιδήµατος (δύσπνοια, ταχυκαρδία, αρτηριακή πίεση 85-120mmHg, αυξηµένη 
πίεση ενσφήνωσης τριχοειδών, αυξηµένη κεντρική φλεβική πίεση). 
Θεραπευτικά χορηγούνται ενδοφλέβια νιτρώδη (νιτρογλυκερίνη σε δόση 1-
5mg/ώρα ή δινιτρικός ισοσορβίτης 5-15mg/ώρα), διουρητικά για άµεση 
αποσυµφόρηση των πνευµόνων (συνήθως φουροσεµίδη 40-80mg δόση εφόδου 
και στη συνέχεια 20-40mg/6ώρες). Άλλο φάρµακο που χρησιµοποιείται στην 
οξεία φάση είναι το νιτροπρωσσικό νάτριο, το οποίο χορηγείται στάγδην 
ενδοφλεβίως σε δόση 0,5-6µg/kg/λεπτό µε προσεκτική παρακολούθηση της 
αρτηριακής πίεσης. Αν µε τη χορήγηση του νιτροπρωσσικού νατρίου δεν 
διατηρείται πίεση άνω των 80mmHg, προστίθενται στην αγωγή ινότροπα (π.χ 
ντοπαµίνη, ντοµπουταµίνη). Όταν υπάρχει ανάγκη µακροχρόνιας χρήσης, το 
νιτροπρωσσικό νάτριο αντικαθίσταται µε αναστολείς του µετατρεπτικού 
ενζύµου της αγγειοτενσίνης που χορηγούνται per os σε µικρές δόσεις. Αν ο 
ασθενή παρουσιάζει καρδιογενές shock (ταχυκαρδία, υπόταση, αυξηµένη µέση 
πίεση δεξιού κόλπου, αυξηµένη πίεση ενσφήνωσης τριχοειδών) πρώτη 
θεραπευτική µέριµνα είναι η υποστήριξη του ασθενή µε µείζονα ινότροπα. 
Φάρµακα εκλογής είναι σχεδόν αποκλειστικά η ντοµπουταµίνη σε δόση 5-
20µg/kg/λεπτό µόνη της ή σε συνδυασµό µε ντοπαµίνη σε δόση 3-
10µg/kg/λεπτό (που ευνοεί και τη νεφρική λειτουργία). Εφ’ όσον η αρτηριακή 
πίεση σταθεροποιηθεί γύρω στα 80mmHg πρέπει να βελτιωθεί περαιτέρω η 
αιµοδυναµική εικόνα του ασθενή, γεγονός που επιτυγχάνεται µε τη χρήση 
νιτροπρωσσικού νατρίου σε δόση 0,5-6µg/kg/λεπτό. Αν η χρήση του δεν 
αποδώσει, µπορούν να χρησιµοποιηθούν ενδοφλέβια νιτρώδη. Αν η 
αιµοδυναµική κατάσταση του αρρώστου βελτιωθεί, η θεραπεία µπορεί να 
συνεχιστεί συντηρητικά. Αν το καρδιογενές shock παραµένει ή δεν 
βελτιώνεται πρέπει να εφαρµόζεται πιο επιθετική παρέµβαση στην οξεία φάση. 
Όταν ο ασθενής εκτός από την αιµοδυναµική επιβάρυνση παρουσιάζει και 
µετεµφραγµατική ισχαιµία σηµαντική είναι η βοήθεια της στεφανιογραφίας µε 
αγγειοπλαστική. Σε περίπτωση µονοαγγειακής νόσου (συνήθως πρόσθιος 
κατιών κλάδος) η πλήρης διάνοιξη του αγγείου, η διάσωση ποσότητας του 
µυοκαρδιακού ιστού και η βελτίωση της αναδιάπλασης της αριστεράς κοιλίας 
έχουν ευνοϊκή επίδραση σε ένα υψηλό ποσοστό βαριά πασχόντων ασθενών. Σε 
περίπτωση που η νόσος είναι πολυαγγειακή, οι απόψεις διίστανται για το αν 
πρέπει να διανοίγεται η βλάβη µε δραµατικές, όµως, συνέπειες αν αποτύχει η 
αγγειοπλαστική, ή αν πρέπει να γίνεται πλήρης επαναγγείωση χειρουργικά. 
Επείγουσα χειρουργική αντιµετώπιση ενδείκνυται µόνο σε περιπτώσεις 
µηχανικών επιπλοκών της οξείας φάσης (ρήξη θηλοειδούς µυ, ρήξη 
µεσοκοιλιακού διαφράγµατος). 
 Με την εφαρµογή όλων των παραπάνω µέτρων, η ενδονοσοκοµειακή 
θνητότητα στο ΟΕΜ κυµαίνεται 10-12%, στους ασθενείς που ειδικά 
υποβλήθηκαν σε θροµβόλυση το ποσοστό µειώνεται σε 7%. Τα πρόσθια 
εµφράγµατα έχουν υψηλότερη θνητότητα από τα κατώτερα (12% έναντι 5%). 
Οι ασθενείς ηλικίας άνω των 70χρόνων έχουν πιο βαριά πρόγνωση, δηλαδή σε 
συντηρητική αντιµετώπιση παρουσιάζεται 25% θνητότητα ενώ σε θροµβόλυση 
20%. 
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ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ. 
 
 Οι ουσίες που χρησιµοποιούνται ευρέως για την αντιµετώπιση του 
Οξέως Εµφράγµατος είναι οι αναστολείς β-αδρενεργικών υποδοχέων και τα 
νιτρώδη. 
 

  Αναστολείς β-αδρενεργικών υποδοχέων. Είναι ουσίες που µειώνουν 
τις ανάγκες του µυοκαρδίου σε οξυγόνο καθώς µειώνουν την αρτηριακή πίεση 
(αρνητική ινότροπος δράση) και την καρδιακή συχνότητα (αρνητική 
χρονότροπος δράση). Παλιότερα υποστηριζόταν η όσο το δυνατό έγκαιρη 
έναρξη της ενδοφλέβιας χορήγησης αναστολέων β-αδρενεργικών υποδοχέων. 
Σήµερα, που την πρώτη θέση στην άµεση αντιµετώπιση του Οξέως 
Εµφράγµατος κατέχει η θροµβόλυση, η per os χορήγηση αναστολέων β-
αδρενεργικών υποδοχέων µέχρι και 6ώρες µετά την έναρξη του πόνου είναι 
εξίσου ωφέλιµη και ασφαλέστερη της άµεσης ενδοφλέβιας χορήγησης τους. 
 Φάρµακο εκλογής για την ενδοφλέβια έγχυση, αποτελεί η προπανολόλη 
σε δόση 1mg/10kg σωµατικού βάρους, περίπου 5-10mg ενδοφλεβίως σε 
10λεπτά. Η µετοπρολόλη (5-15mg) και η ατενολόλη (5-10mg) δεν φαίνεται να 
πλεονεκτούν σε σχέση µε την προπανολόλη, αντίθετα, έχουν ως µειονέκτηµα 
τη µεγαλύτερη διάρκεια ηµίσειας ζωής που αποτελεί πρόβληµα σε περίπτωση 
ανεπιθύµητων ενεργειών. Η εσµολόλη, που έχει βραχύτερο χρόνο δράσης 
µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως φάρµακο εκλογής. 
 

 Νιτρώδη. Τα νιτρώδη µειώνουν την ενδοκαρδιακή τάση, αυξάνουν την 
παράπλευρη αιµάτωση και αναδιανέµουν την αιµατική ροή προς την 
υπενδοκάρδια στοιβάδα του µυοκαρδίου µε αποτέλεσµα να µειώνεται η 
µυοκαρδιακή βλάβη. Επίσης, µειώνεται το προφόρτιο, γεγονός που συµβάλλει 
στην αντιµετώπιση των αρχόµενων σηµείων καρδιακής κάµψης. Τα νιτρώδη 
είναι ασφαλή, εύχρηστα και αποτελεσµατικά φάρµακα που παρουσιάζουν ως 
ανεπιθύµητη ενέργεια την υπόταση που εύκολα µπορεί να αντιµετωπιστεί. Από 
τα νιτρώδη χρησιµοποιείται η ενδοφλέβια νιτρογλυκερίνη σε δόση 1-5mg/ώρα 
για 24-72ώρες, µε επανάληψη της χορήγησης σε περίπτωση που υπάρξει 
επιπλοκή (επέκταση ή ανανέωση του εµφράγµατος). 
 
Θροµβόλυση  
 
 Με την ενδοφλέβια ή ενδοστεφανιαία θροµβόλυση επιτυγχάνονται οι 
παρακάτω σκοποί: 
  Βελτιώνεται η επιβίωση κατά την οξεία φάση του Εµφράγµατος και κατά 

τον πρώτο χρόνο. Η µείωση της θνητότητας είναι περίπου 20-30 % (από 10-
20% σε 7-8% µε συντηρητική θεραπεία) και το αποτέλεσµα µπορεί να 
διατηρηθεί και στον πρώτο χρόνο από την εκδήλωση της νόσου. 
  Μειώνεται η έκταση της µυοκαρδιακής βλάβης, µε άµεση συνέπεια τη 

διατήρηση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας. 
  Μειώνεται η συχνότητα των επιπλοκών κατά την οξεία φάση. 

 Η χορήγηση της θροµβολυτικής αγωγής ενδείκνυται σε όλα τα 
εµφράγµατα εφόσον η χορήγησή της αρχίσει 0-6ώρες από την έναρξη του 
πόνου ούτως ώστε να υπάρχει το χρονικό περιθώριο για διάσωση του βιώσιµου 
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ιστού. Πάντως το χρονικό όριο των 6ωρών µπορεί να παραταθεί στις 12ώρες 
σε ορισµένες περιπτώσεις, όπως, όταν χορηγείται θροµβόλυση µε τον ιστικό 
ενεργοποιητή του πλασµινογόνου ή όταν το Έµφραγµα δεν έχει ολοκληρωθεί. 
 Σε γενικές γραµµές, η αγωγή µε θροµβόλυση προσφέρει θεαµατικότερα 
αποτελέσµατα όταν χορηγείται το πρώτο τετράωρο ή το πρώτο δίωρο. Τα 
ευνοϊκά αποτελέσµατα της θροµβόλυσης έχουν επιβεβαιωθεί σε τέσσερα 
φάρµακα: τη στρεπτοκινάση (SK) και ουροκινάση (UK) πρώτης γενεάς, την 
ανιστρεπλάση (APSAC) και τον ιστικό ενεργοποιητή του πλασµινογόνου (t-PA) 
δεύτερης γενεάς. 
 Τα αποτελέσµατα ενός θροµβολυτικού φαρµάκου κρίνονται από την 
βελτίωση των παραµέτρων που παρατίθενται µε σειρά αύξουσας σηµασίας: 
θνητότητα-λειτουργικότητα αριστερής κοιλίας και βατότητα στεφανιαίου αγγείου. 
Τα κυριότερα φάρµακα που χρησιµοποιούνται στην θροµβόλυση και οι 
επιπλοκές τους είναι τα εξής: 
 Στρεπτοκινάση. Η στρεπτοκινάση αλληλεπιδρά µε το πλασµινογόνο, µε 

αποτέλεσµα την παραγωγή της πλασµίνης ενός πρωτεολυτικού ενζύµου, που 
διασπά τους θρόµβους του ινώδους, γεγονός που προκαλεί φαινόµενα 
συστηµατικής ινωδόλυσης. Συνήθως, χορηγείται ενδοφλέβια σε δόση 
1,500,000 IU σε 30-60λεπτά. Όταν χορηγείται ενδοστεφανιαία, η δόση αλλάζει 
σε εφάπαξ 20,000 IU, κατόπιν 2,000-4,000 IU το λεπτό για 90λεπτά το 
ανώτερο. Μέγιστη δόση χορήγησης, είναι 500,000 IU. Ο χρόνος ηµίσειας ζωής 
στο πλάσµα, είναι περίπου 18λεπτά, όµως η παρατεταµένη ενεργοποίηση του 
ινωδολυτικού µηχανισµού διαρκεί µέχρι 24ώρες. Το ινωδογόνο µειώνεται 
ταχύτατα κάτω των 0,2g/l ενώ συχνά δεν ανιχνεύεται. Η στρεπτοκινάση πρέπει 
να χορηγείται µια φορά γιατί η επανάληψη της χορήγησης µπορεί να 
συνοδεύεται από άνοσες αντιδράσεις. Κυριότερες ανεπιθύµητες ενέργειες, 
είναι: η υπόταση, οι αλλεργικές αντιδράσεις και οι αιµορραγικές επιπλοκές. 
 Υπόταση, αναφέρεται στο 20% των ασθενών που θροµβολύθηκαν µε 
στρεπτοκινάση και σχετίζεται µε την ταχύτητα χορήγησης του φαρµάκου. 
 Οι αλλεργικές αντιδράσεις (εξάνθηµα, urticaria) είναι σπανιότερες (2-
6%), ενώ γενικευµένη αλλεργική αντίδραση µε βρογχόσπασµο, 
αγγειοδιαστολή, οίδηµα Quincke είναι σπανιότατη. 
 Σοβαρές αιµορραγικές επιπλοκές παρατηρούνται στο 1% των ασθενών 
µε κύριο πρόβληµα τις ενδοκρανιακές αιµορραγίες.  
 
  T-PA (ιστικός ενεργοποιητής του πλασµινογόνου). Είναι ένας φυσικός 

καταλύτης του ινωδολυτικού µηχανισµού που προάγει τη δηµιουργία 
πλασµίνης (πρωτεολυτικού ενζύµου που διασπά του θρόµβους του ινώδους), η 
µαζική παραγωγή του t-PA (ιστικός ενεργοποιητής του πλασµινογόνου) έγινε 
µέσω της ανασυνδυασµένης τεχνολογίας DNA. Ο t-PA ενεργοποιείται 
ταχύτατα και ισχυρότατα από την παρουσία του ινώδους, γεγονός που 
εξασφαλίζει την εκλεκτική δράση του στο ινώδες που βρίσκεται στην 
επιφάνεια του θρόµβου. Ο χρόνος ηµίσειας ζωής είναι 3-5λεπτά, µεταβολίζεται 
στο ήπαρ και µετά από περίπου 30λεπτά δεν ανιχνεύεται στο αίµα. Θεωρητικά 
και πρακτικά, ο ιστικός ενεργοποιητής του πλασµινογόνου στερείται 
αντιγονικών ιδιοτήτων και γι’ αυτό και σπανιότατα εµφανίζονται αλλεργικές 
αντιδράσεις και υπόταση (περίπου στο 2% των ασθενών). Χορηγείται 
ενδοφλέβια σε δόση 100mg σε 90λεπτά (15mg bolus, 50mg σε 30λεπτά, 35mg 
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σε 60λεπτά). Βέβαια, τελευταία, προτείνεται να χορηγούνται µεγαλύτερες 
δόσεις σε µικρότερο χρόνο, χωρίς όµως η συνολική δόση να υπερβαίνει τα 
100mg (για παράδειγµα 30-50mg bolus σε δυο δόσεις µε µεσοδιάστηµα 30-
45λεπτά). Τόσο ο ιστικός ενεργοποιητής, όσο και η στρεπτοκινάση, πρέπει να 
χορηγούνται ταυτόχρονα µε ηπαρίνη για 2-5ηµέρες και αναστολείς των 
διαύλων ασβεστίου per os. Η χρήση του t-PA έχει µειώσει τη θνητότητα από 
25% που είναι µε τη συντηρητική θεραπεία σε 7-8%. 
 
 Ανιστρεπλάση (APSAC: anisolylated plasminogen-streptokinase activation 
complex). Η ανιστρεπλάση είναι ανενεργός µορφή του συµπλέγµατος 
στρεπτοκινάση-ενεργοποιητής του πλασµινογόνου, που σε φυσιολογικό  
(ανθρώπινο) pH επανενεργοποιείται µετά από αυτόµατη αποακετυλίωση. Τα 
αποτελέσµατά της είναι όµοια µε αυτά της στρεπτοκινάσης. Η ανιστρεπλάση 
µπορεί να χορηγηθεί εφάπαξ σε δόση 30 IU εντός 5 λεπτών. 
 
  Ουροκινάση. Είναι µια θροµβολυτική ουσία πρώτης γενιάς, από τα πρώτα 

θροµβολυτικά φάρµακα που χρησιµοποιήθηκαν στην αντιµετώπιση του Οξέως 
Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου. Όπως και η στρεπτοκινάση, η ουροκινάση 
αλληλεπιδρά µε το πλασµινογόνο µε αποτέλεσµα την παραγωγή ενός 
πρωτεολυτικού ενζύµου, της πλασµίνης, που έχει την ιδιότητα να διασπά τους 
θρόµβους του ινώδους καθώς κινητοποιεί τον ινωδολυτικό µηχανισµό. Μετά 
την αρχική χρήση της στο ΟΕΜ η ουροκινάση χρησιµοποιήθηκε περισσότερο 
στην θεραπεία της πνευµονικής εµβολής. Το ποσοστό επαναιµάτωσης µετά τη 
χρήση ουροκινάσης είναι 60% αλλά υπερέχει της στρεπτοκινάσης και της 
ανιστρεπλάσης καθώς δεν έχει αντιγονική δράση και δεν προκαλεί αλλεργικά 
φαινόµενα και υπόταση. 
 
  Σύγκριση της αποτελεσµατικότητας των θροµβολυτικών. Μετά από 

συγκριτική µελέτη δείγµατος 40,000 ασθενών που είχαν υποβληθεί σε 
θροµβόλυση εξήχθησαν τα εξής συµπεράσµατα:  
  Ο t-PA χορηγούµενος µε ηπαρίνη ήταν το σχήµα που είχε το χαµηλότερο 

ποσοστό θνητότητας (6,3%). 
  Ο συνδυασµός στρεπτοκινάσης- ηπαρίνης παρουσίασε θνητότητα 7,2%. 

Επειδή ο t-PA έχει πολύ µεγαλύτερο κόστος από τη στρεπτοκινάση οι 
περισσότεροι µελετητές συµφωνούν ότι ο ιστικός ενεργοποιητής του 
πλασµινογόνου πρέπει να χορηγείται σε µεγάλα εκτεταµένα πρόσθια 
εµφράγµατα και όταν αντενδείκνυται ή έχει προηγούµενα χορηγηθεί η 
στρεπτοκινάση. 
 
  Επαναθροµβόλυση. Είναι δυνατό, είτε κατά την πρώτη 

ενδονοσοκοµειακή φάση του Εµφράγµατος να επανεµφανιστεί ή να επεκταθεί 
το έµφραγµα, είτε σε δεύτερο χρόνο σε εµφάνιση νέου Εµφράγµατος να 
παραστεί ανάγκη ο ασθενής να υποβληθεί ξανά σε θροµβόλυση. Πάντως, όταν 
πρόκειται η επαναθροµβόλυση να εφαρµοστεί για επαπειλούµενη επέκταση 
λίγες µέρες µετά την αρχική χορήγηση, σε εξειδικευµένα κέντρα και επί 
ετοιµότητας του αιµοδυναµικού εργαστηρίου, είναι προτιµότερη η 
αντιµετώπιση του επεισοδίου µε αγγειοπλαστική. 
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 Εξωνοσοκοµειακή θροµβόλυση. Ο χρόνος στο Οξύ Έµφραγµα του 
µυοκαρδίου είναι σηµαντικός καθώς όσο πιο γρήγορα επιτευχθεί η 
επαναιµάτωση του µυοκαρδίου, τόσο περισσότερες είναι οι πιθανότητες 
επιβίωσης του µυοκαρδίου και περιορισµού της επέκτασης της βλάβης. Έτσι, 
πολλές ερευνητικές οµάδες συστήνουν τον έλεγχο αυτής της παραµέτρου 
(χρόνος) µε την εξωνοσοκοµειακή ή προνοσοκοµειακή θροµβόλυση. Η ύπαρξη 
κέντρων και ασθενοφόρων κατάλληλα εξοπλισµένων και επανδρωµένων µε 
εξειδικευµένο προσωπικό που είναι σε θέση έγκαιρα και έγκυρα να διαγνώσει 
περιστατικά Οξέως Εµφράγµατος και να παρέµβουν είναι σηµαντική 
προϋπόθεση. Συνήθως, χορηγούνται φάρµακα που µπορούν να σε µια εφάπαξ 
δόση (π χ t-PA, ASPAC). 
 
  Αιµορραγικές επιπλοκές θροµβόλυσης- Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. 

Στα πρώτα χρόνια της χορήγησης των θροµβολυτικών φαρµάκων, 
παρατηρούνταν σοβαρές επιπλοκές στο 12-15% των ασθενών που εκτός από 
θροµβόλυση υποβάλλονταν και σε πρώιµη στεφανιογραφία και/ ή 
αγγειοπλαστική, σε αντίθεση µε τους ασθενείς που αντιµετωπίζονταν 
συντηρητικά στους οποίους οι επιπλοκές εµφανίζονταν σε ποσοστό 1-2%. 
Σήµερα αναµένονται σοβαρές επιπλοκές (ενδοκρανιακές, γαστρεντερικό) στο 
1-1,5% των ασθενών που υποβάλλονται σε θροµβόλυση. Λιγότερο σοβαρές 
επιπλοκές (ρινορραγία, ουλορραγία, αιµατουρία) εµφανίζονται στο 2% των 
ασθενών. Στο 0,5-1% των ασθενών που εµφανίζεται εγκεφαλική αιµορραγία, 
παράγοντες κινδύνου αποτελούν η µακροχρόνια λήψη per os αντιπηκτικών, το 
σωµατικό βάρος µικρότερο από 70kg, ηλικία άνω των 65ετών και υπέρταση. 
 
  Αντιπηκτική αγωγή (ηπαρίνη)-αντιαιµοπεταλιακή αγωγή (ασπιρίνη). Ο 

ευνοϊκός ρόλος της ασπιρίνης στο Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου είναι 
σήµερα αδιαµφισβήτητος καθώς µικρές ποσότητες ακετυλοσαλικυλικού οξέως 
όταν βρεθούν σε περιβάλλον µε αιµοπετάλια εµποδίζουν την παραγωγή 
θροµβοξάνης Α2 παράγοντα που προάγει τη συσσώρευση αιµοπεταλίων. Στην 
κλινική εφαρµογή, η χορήγηση 160mg ασπιρίνης από την πρώτη κιόλας µέρα 
του Εµφράγµατος µειώνει κατά 10-20% τη θνητότητα. Με την έναρξη της 
θροµβολυτικής εποχής η ηπαρίνη έγινε αναπόσπαστο συµπλήρωµα όλων των 
θροµβολυτικών, µιας και έχει την ιδιότητα να αναστέλλει τα θροµβωτικά 
φαινόµενα µετά τη θροµβόλυση. Είναι ιδιαίτερα χρήσιµη στον t-PA, του 
οποίου η δράση είναι ισχυρή αλλά δεν έχει µεγάλη διάρκεια. Η ηµερήσια δόση 
της ηπαρίνης στο Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου εξαρτάται από τα επίπεδα 
του ΑΡΤΤ και είναι συνήθως περίπου 300,000 IU. 
 
Αγγειοπλαστική  
 
 Η αγγειοπλαστική που εφαρµόζεται απ’ ευθείας στο Οξύ Έµφραγµα του 
Μυοκαρδίου χωρίς προηγούµενη θροµβόλυση δίνει καλύτερα αποτελέσµατα 
από την θροµβόλυση όσο αναφορά την διατήρηση της καρδιακής λειτουργίας 
σε ικανοποιητικά επίπεδα. Βέβαια, η αγγειοπλαστική δεν είναι δυνατό να 
εφαρµοστεί σε κάθε περίπτωση σε όλα τα κέντρα όπου προσέρχονται ασθενείς 
µε Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου. Η πρωτοπαθής αγγειοπλαστική 
ενδείκνυται στις εξής περιπτώσεις: 
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  Μεγάλο Έµφραγµα που συνοδεύεται από shock. Στην περίπτωση αυτή η 

θροµβόλυση δεν µειώνει τη θνητότητα, ενώ η αγγειοπλαστική τη µειώνει από 
75% σε 25%. 
  Σε αντενδείξεις της θροµβόλυσης. 
  Σε µεγάλα πρόσθια Εµφράγµατα που προσέρχονται σε κέντρα έτοιµα για 

αγγειοπλαστική. 
 Συµπερασµατικά, η συνολική και άριστη θεραπεία του Εµφράγµατος 
είναι συνάρτηση τριών παραγόντων: 
  Της κλινικής κατάστασης του ασθενή (και εποµένως της έκτασης του 

µυοκαρδίου που κινδυνεύει). 
  Της εµπειρίας και της γενικότερης παιδείας του θεράποντα ιατρού και 

τέλος 
  Της δυνατότητας για άµεση και συνεχή 24ωρη, επί επτά (7) ηµερών την 

εβδοµάδα, παρακολούθησης, διενέργεια διαγνωστικών και επεµβατικών 
πράξεων. 
 
Πορεία και επιπλοκές  
 
 Σε ήπιες περιπτώσεις, αφού ο ασθενής ανακουφιστεί από τον πόνο µε 
µορφίνη ή κάποιο άλλο ανάλογο φάρµακο, η πορεία του είναι αδιατάρακτη, 
χωρίς ενδείξεις αρρυθµίας, καρδιακής ανεπάρκειας ή καρδιογενούς shock. Σε 
βαρύτερα Εµφράγµατα, αλλά και σε ηπιότερες καταστάσεις, το συνηθέστερο 
εύρηµα είναι οι αρρυθµίες. Το µεγαλύτερο ποσοστό θανάτου παρουσιάζει η 
εµφάνιση καρδιογενούς shock. Η επέκταση της εµφραγµατικής περιοχής προς 
το επικάρδιο προκαλεί περικαρδίτιδα στο 10% περίπου των περιπτώσεων, 
προκαλώντας συνήθως πόνο τις πρώτες ηµέρες σε συνδυασµό µε παροδικό 
περικαρδικό ήχο τριβής. 
 
  Αρρυθµίες: Ταχυαρρυθµίες: Οι κοιλιακές ταχυαρρυθµίες είναι συχνές 

µέσα σε λίγες ώρες µετά από ένα επεισόδιο Οξέως εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου (κοιλιακές εκτακτοσυστολές στο 10-15% και κοιλιακή µαρµαρυγή 
στο 5-10% των περιπτώσεων). Η επίπτωση είναι µεγαλύτερη προκειµένου για 
ασθενείς που εξετάζονται µέσα στην πρώτη ώρα από την εισβολή. Οι έκτακτες 
κοιλιακές συστολές µπορεί να είναι µεµονωµένες ή να συµβαίνουν σε ριπές, 
µπορεί να συµβαίνουν συχνά ή περιστασιακά ή µπορεί να είναι επαναληπτικές 
και να οδηγούν σε κοιλιακή ταχυκαρδία ή µαρµαρυγή. Σηµεία έναρξης της 
κοιλιακής ταχυκαρδίας είναι συνήθως τα ισχαιµικά κύτταρα. Οι ίνες του 
Purkinje που επιζούν παρουσιάζουν παθολογικές ηλεκτροφυσιολογικές 
µεταβολές που ευνοούν τις αρρυθµίες. Τις τέσσερις πρώτες ώρες, η βαριά 
κοιλιακή ταχυκαρδία είναι 10-20φορές συχνότερη απ’ ό,τι τη δεύτερη ηµέρα. 
Για το λόγο αυτό, οι ασθενείς εισάγονται το γρηγορότερο δυνατό σε µονάδα 
αντιµετώπισης στεφανιαίας νόσου που υπάρχει εξειδικευµένο προσωπικό και 
κατάλληλος εξοπλισµός για συνεχή παρακολούθηση του ασθενή. Η βαρύτητα 
των αρρυθµιών σχετίζεται µε το µέγεθος του εµφράκτου και την ύπαρξη 
κοιλιακής ασυνεργίας ή ανευρύσµατος. Η αιφνίδια εµφάνιση της κοιλιακής 
ταχυκαρδίας ή µαρµαρυγής µπορεί  να προκαλέσει καρδιακή ανακοπή.  
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 Κοιλιακή µαρµαρυγή. Οι ασθενείς που αναπτύσσουν πρωτογενή 
κοιλιακή µαρµαρυγή (δηλαδή µαρµαρυγή που παρατηρείται πρώιµα σε ένα 
Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου σε απουσία καρδιακής ανεπάρκειας ή shock), 
εµφανίζουν υψηλότερο ποσοστό ενδονοσοκοµειακής θνητότητας από αυτούς 
που αναπτύσσουν την αρρυθµία σε δεύτερο χρόνο. Όταν η κοιλιακή 
µαρµαρυγή ή η καρδιακή ανακοπή ακολουθούν την ανάπτυξη της καρδιακής 
ανεπάρκειας, θεωρείται ότι οφείλεται σε εξασθενηµένη λειτουργία της 
αριστερής κοιλίας και όχι στην πρωτοπαθή ηλεκτρική αστάθεια του ισχαιµικού 
µυοκαρδίου. Η συνεχής παρακολούθηση του ασθενή επιτρέπει την άµεση 
αναγνώριση του παθολογικού ρυθµού, ο οποίος µπορεί να αντιµετωπιστεί 
ταχέως µε αποτέλεσµα να αποτρέπεται η αµετάκλητη καρδιακή ή εγκεφαλική 
βλάβη. Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος σε οξεία ισχαιµία οφείλεται συνήθως 
σε κοιλιακή µαρµαρυγή. Αν και τα περισσότερα επεισόδια κοιλιακής 
µαρµαρυγής συµβαίνουν πολύ νωρίς στην πορεία του Οξέως Εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου, ένα µικρό ποσοστό εκδηλώνεται αργότερα µέσα στο νοσοκοµείο, 
ιδιαίτερα, σε εκείνους τους ασθενείς µε προσθιοδιαφραγµατικό Έµφραγµα του 
Μυοκαρδίου, που επιπλέκεται από δεξιό ή αριστερό σκελικό αποκλεισµό. Οι 
απώτερες αρρυθµίες είναι συνήθως ταχυαρρυθµίες επανεισόδου, η δε σηµασία 
τους σχετίζεται µε το βαθµό δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. 
 Άλλες ταχυαρρυθµίες. Ο επιταχυνόµενος ιδιοκοιλιακός ρυθµός 
συµβαίνει στο 15-25% των ασθενών. Προαναγγέλλεται µέσα σε λίγες ηµέρες 
µε έκτακτες κοιλιακές συστολές ποικίλων συζευκτικών διαστηµάτων, που 
συνδέονται µε κολπική βραδυκαρδία. Οφείλεται συνήθως, σε αυξηµένο 
αυτοµατισµό, αλλά µπορεί να είναι και ρυθµός «εκ διαφυγής». Οι 
ιδιοκοιλιακοί ρυθµοί είναι καλοήθεις γιατί η καρδιακή συχνότητα είναι σχετικά 
µικρή (60-100σφύξεις/λεπτό) και γιατί σπάνια προκαλούν κοιλιακή 
ταχυκαρδία ταχύτερου ρυθµού (150-180σφύξεις/λεπτό) ή κοιλιακή 
µαρµαρυγή. Αυτό, ωστόσο, δεν συµβαίνει πάντα· απαιτούνται πολλές 
παρατηρήσεις και όταν οι κοιλιακοί ρυθµοί υπερβαίνουν τους 100-
110σφυγµούς/λεπτό, πρέπει να ληφθεί υπόψη η πιθανότητα κοιλιακής 
ταχυκαρδίας.  
 Οι κολπικές αρρυθµίες, περιλαµβανοµένης και της παροξυσµικής 
κολπικής µαρµαρυγής ή ταχυκαρδίας, είναι λιγότερο συχνές και µικρής 
συνήθως διάρκειας που δεν απαιτούν εντατική αγωγή (όπως καρδιακή 
ανάταξη) εκτός αν εµφανιστούν συµπτώµατα ή χειροτερέψει η αιµοδυναµική 
κατάσταση του ασθενή.  
 Όταν η κοιλιακή συχνότητα είναι µεγάλη, πάνω από 140-150 
παλµοί/λεπτό, στην κολπική µαρµαρυγή ή κολπική ταχυκαρδία, είναι δυνατό 
να ελαττωθεί η στεφανιαία άρδευση και να πέσει η καρδιακή παροχή. Είναι 
δυνατό µια αρχόµενη αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια να επιδεινωθεί και οι 
δυσµενείς αιµοδυναµικές συνέπειες να αυξήσουν την ισχαιµική περιοχή. Σ’ 
αυτές τις καταστάσεις πρέπει να διενεργείται γρήγορα καρδιακή ανάταξη. Αν ο 
κοιλιακός ρυθµός είναι βραδύτερος και ο ασθενής τον ανέχεται καλά χωρίς 
συµπτώµατα ή αιµοδυναµικές µεταβολές, µπορούµε να χρησιµοποιήσουµε 
τους καθιερωµένους αντιαρρυθµικούς παράγοντες, όπως βεραπαµίλη, ή 
δακτυλίτιδα. Σε περίπτωση που είναι πιθανή η εµφάνιση τοξικού 
δακτυλιδισµού, µπορεί να χρησιµοποιηθεί η ταχεία κολπική βηµατοδότηση 
ώστε να διακοπεί ο κύκλος επανεισόδου. Η κολπική βηµατοδότηση δεν είναι 
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χρήσιµη σε κολπική µαρµαρυγή. Θεραπεία εκλογής της υπερκοιλιακής 
ταχυκαρδίας είναι η ενδοφλέβια χορήγηση βεραπαµίλης. 
 Βραδυαρρυθµίες. Με την έναρξη του Οξέως Εµφράγµατος του 
Μυοκαρδίου, είναι δυνατό να επέλθει κολπική βραδυκαρδία ή κολπική παύση 
σε ένα ποσοστό 10-20% των περιπτώσεων και να προκληθούν κοµβικοί εκ 
διαφυγής ή ιδιοκοιλιακοί ρυθµοί. Η βραδυκαρδία οφείλεται στο 
πνευµονογαστρικό αντανακλαστικό Jarisch von Bezold, ένα 
χηµειοαντανακλαστικό που διεγείρεται από χηµικό ερέθισµα (πιθανά από την 
ισταµίνη) από το τοίχωµα της αριστερής κοιλίας ή τη στεφανιαία αρτηρία και 
προκαλεί βραδυκαρδία ή υπόταση. Όταν στην απόφραξη της δεξιάς 
στεφανιαίας αρτηρίας µε κατώτερο ή οπίσθιο Έµφραγµα του Μυοκαρδίου 
περιλαµβάνεται η αρτηρία που τροφοδοτεί τον φλεβόκοµβο, µπορεί επίσης να 
προκληθεί βραδυκαρδία. Οι περισσότερες από τις βραδυαρρυθµίες που 
εµφανίζονται στα αρχικά στάδια ενός Οξέως Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου, 
οφείλονται σε φλεβοκοµβική βραδυκαρδία. Ο φλεβοκοµβικός και ο 
κολποκοιλιακός αποκλεισµός είναι ασυνήθιστοι. Οι περισσότεροι ασθενείς µε 
καρδιακή ανακοπή έχουν κοιλιακή µαρµαρυγή και όχι φλέβοκοµβικό ή 
κολποκοιλιακό αποκλεισµό, όταν για πρώτη φορά προσέρχονται κάτω από 
αυτές τις περιστάσεις.  
 Οι αργές καρδιακές συχνότητες (<45σφυγµοί/λεπτό) επιτρέπουν ένα 
µεγαλύτερο βαθµό ανοµοιογένειας στη διεγερσιµότητα και στην 
ανερεθισιµότητα των παρακείµενων ινών και έτσι οι αρρυθµίες είναι 
περισσότερο συχνές σε τέτοιους ασθενείς. Όταν η βραδυκαρδία σχετίζεται µε 
έκτακτες κοιλιακές συστολές και υπάρχει ένδειξη χαµηλής καρδιακής παροχής 
και υπότασης στην έναρξη του Οξέως Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου, είναι 
συχνά βοηθητικό να αυξήσουµε τον καρδιακό ρυθµό µε ενδοφλέβια έγχυση 
0,3-0,6mg ατροπίνης. Βέβαια, πρέπει η έγχυση να γίνει µε προσοχή γιατί αν 
χρησιµοποιηθούν υψηλές ή επαναληπτικές δόσεις είναι δυνατό να 
δηµιουργηθεί κολπική ταχυκαρδία και κοιλιακές αρρυθµίες.  
 
  ∆ιαταραχές της Κολποκοιλιακής Αγωγιµότητας Οι διαταραχές της 

κολποκοιλιακής αγωγιµότητας είναι συνηθισµένες στο Οξύ Έµφραγµα του 
Μυοκαρδίου, συµβαίνουν στο 10% περίπου των ασθενών και σχετίζονται µ’ 
ένα ποσοστό θνησιµότητας γύρω στα 50% σε αποκλεισµό τρίτου βαθµού ή 
τύπου II κατά Mobitz. 
 ∆ιαταραχές αγωγιµότητας στο πρόσθιο έµφραγµα. Η εµφάνιση 
διαταραχών της κολποκοιλιακής και ενδοκοιλιακής αγωγιµότητας είναι πολύ 
πιο επικίνδυνη σε πρόσθιο Έµφραγµα του Μυοκαρδίου, γιατί υποδηλώνει 
ευρεία νέκρωση του κοιλιακού διαφράγµατος, περιλαµβανοµένου συχνά του 
δεµατίου του Hiss και των σκελών του. Η κατάστασή αυτή προκαλεί 
εξασθένηση της αριστερής κοιλιακής λειτουργίας και υποκινητικότητα. Η 
διαταραχή της αγωγιµότητας είναι δυνατό να αναγνωριστεί νωρίς στη διάρκεια 
της παρακολούθησης στη µονάδα αντιµετώπισης της στεφανιαίας νόσου. 
 Κρίσεις Adams-Stokes. Ο ασθενής µπορεί επίσης να αναπτύξει µερικό 
κολποκοιλιακό αποκλεισµό µε επιµήκυνση του διαστήµατος P-R (> 0,21 sec) ή 
να έχει δευτέρου βαθµού κολποκοιλιακό αποκλεισµό µε έκπτωση παλµών 
(τύπος II κατά Mobitz). Μέσα σε µερικές ώρες είναι δυνατό ο πρώτου βαθµού 
κολποκοιλιακός αποκλεισµός ή ο αριστερός πρόσθιος ηµιαποκλεισµός να 
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µετατραπεί σε δευτέρου βαθµού ή πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό µε 
κρίσεις Adams-Stokes, οπότε απαιτείται η προφυλακτική τοποθέτηση 
προσωρινού βηµατοδότη. Όταν σε πρόσθιο έµφραγµα συµβεί πλήρης 
κολποκοιλιακός αποκλεισµός, ο κοιλιακός βηµατοδότης εκ διαφυγής βρίσκεται 
συνήθως κάτω από την κατεστραµµένη περιοχή του διαφράγµατος σε ένα από 
τα σκέλη του δεµατίου (αριστερό ή δεξιό) ή ακόµη και στο µυοκάρδιο των 
κοιλιών, µε αποτέλεσµα το σύµπλεγµα QRS να είναι συνήθως ευρύ (> 0,12 
sec). 
 ∆ιαταραχές της αγωγιµότητας σε κατώτερο έµφραγµα. Οι διαταραχές της 
αγωγιµότητας παρατηρούνται 2-4 φορές συχνότερα σε οξέα κατώτερα 
εµφράγµατα απ’ ό,τι στα οξέα πρόσθια. Σε κατώτερο Έµφραγµα του 
Μυοκαρδίου, η κατάσταση είναι περισσότερο ευνοϊκή, όταν οι διαταραχές της 
κολποκοιλιακής αγωγής εµφανίζονται αργότερα, γιατί η βλάβη βρίσκεται 
συνήθως στον κολποκοιλιακό κόµβο και είναι περισσότερο ισχαιµική παρά 
νεκρωτική. Σε τέτοιες περιπτώσεις, παρόλο που υπάρχουν εξαιρέσεις, ο 
ασθενής µπορεί να έχει µερικό κολποκοιλιακό αποκλεισµό µε επιµήκυνση του 
διαστήµατος P-R ή, είναι πιθανό, να έχει δευτέρου βαθµού κολποκοιλιακό 
αποκλεισµό (τύπος I κατά Mobitz) παρά κολποκοιλιακό αποκλεισµό 2:1 µε 
χαµένες συστολές τύπου II κατά Mobitz. Αν και ένας στους έξι ασθενείς µε 
κατώτερο έµφραγµα έχει υψηλό βαθµό κολποκοιλιακού αποκλεισµού, ο 
θάνατος οφείλεται συνήθως σε καρδιακή ανεπάρκεια και όχι σε προσβολή 
Adams-Stokes. Υψηλού βαθµού αποκλεισµός υπάρχει στις µισές περιπτώσεις 
ασθενών που πρωτοεξετάζονται στο νοσοκοµείο· η επίπτωσή του είναι 
µικρότερη µετά τις πρώτες ηµέρες. Η θνητότητα είναι υψηλότερη µε την 
πρώιµη εµφάνιση του αποκλεισµού, και δεν βρέθηκε να µειώνεται µε την 
τοποθέτηση δεξιού κοιλιακού βηµατοδότη. 
 Σποραδικότητα κρίσεων Adams-Stokes στα κατώτερα έµφρακτα. Όταν σε 
κατώτερο Έµφραγµα του Μυοκαρδίου συµβαίνει πλήρης κολποκοιλιακός 
αποκλεισµός, το βηµατοδοτικό κέντρο βρίσκεται κάτω από τον κολποκοιλιακό 
κόµβο, το QRS είναι συνήθως στενό (< 0,11sec) και ο καρδιακός ρυθµός 
ταχύτερος (60σφυγµοί/λεπτό περίπου), γιατί ο καρδιακός βηµατοδότης είναι 
ψηλά στο σύστηµα αγωγής. Επειδή οι κρίσεις Adams-Stokes είναι σπάνιες σε 
τέτοιες συνθήκες, η αντιµετώπιση είναι συντηρητική µε συνεχή 
παρακολούθηση και όχι µε εισαγωγή προσωρινού βηµατοδότη στη δεξιά 
κοιλία, εκτός αν ο αποκλεισµός εµφανιστεί πρώιµα και συνοδεύεται από 
αιµοδυναµική επιβάρυνση. 
 Πλήρης αποκλεισµός κάτω από τον κόµβο. Ο πλήρης κολποκοιλιακός 
αποκλεισµός δεν παρατηρείται συνήθως σε ασθενείς µε προϋπάρχοντα 
αποκλεισµό σκελών του δεµατίου του Hiss, αλλά στη διάρκεια του Οξέως 
Εµφράγµατος το 25% περίπου των ασθενών εµφανίζει αποκλεισµό δεξιού 
σκέλους ή πρόσθιο αριστερό ηµιαποκλεισµό. Στις τελευταίες αυτές 
περιπτώσεις συνιστάται βηµατοδότηση εξαιτίας της ταχύτητας µε την οποία 
µπορεί να µεταπέσει σε πλήρη αποκλεισµό. Η απότοµη εµφάνιση αποκλεισµού 
των σκελών είναι δυσµενές σηµείο και σχετίζεται µε αυξηµένη συχνότητα 
τόσο κολποκοιλιακού αποκλεισµού όσο και καρδιακής ανεπάρκειας. Επίσης, 
το ποσοστό θνητότητας σε αυτούς τους ασθενείς είναι µεγαλύτερο από αυτό 
των ασθενών που δεν παρουσιάζουν αποκλεισµό σκελών. 
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 Αποκλεισµός αµφότερων των σκελών του δεµατίου του Hiss. Η διάγνωση 
αποκλεισµού αµφότερων των σκελών γίνεται όταν ο αποκλεισµός του δεξιού ή 
του αριστερού σκέλους σχετίζεται µε οποιοδήποτε βαθµό κολποκοιλιακού 
αποκλεισµού ή όταν υπάρχουν διαταραχές αγωγιµότητας και των δυο σκελών. 
Το ποσοστό θνησιµότητας αυτών των ασθενών είναι υψηλό. Οι αιτίες θανάτου 
είναι συνήθως οι κοιλιακές αρρυθµίες και καρδιακή ανεπάρκεια και όχι ο 
πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός. Η τοποθέτηση προσωρινού βηµατοδότη 
µπορεί να έχει κάποιες ενδείξεις αλλά η γενικά η χρησιµότητα της είναι 
αµφιλεγόµενη. 
 Οι ενδείξεις για µόνιµη κοιλιακή βηµατοδότηση σε ασθενείς που 
εµφάνισαν πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό στη διάρκεια του Οξέως 
Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου, είναι αντιφατικές. Μερικοί συγγραφείς 
υποστηρίζουν ότι ασθενείς µε διδεσµικό αποκλεισµό, που αναπτύσσουν πλήρη 
κολποκοιλιακό αποκλεισµό στη διάρκεια του Οξέως Εµφράγµατος του 
Μυοκαρδίου, έχουν µεγάλο κίνδυνο επανεµφάνισης πλήρους αποκλεισµού και 
αιφνίδιου θανάτου αν δεν εφαρµοστεί µόνιµη βηµατοδότηση. 
 
  Καρδιακή ανεπάρκεια 

 Οξεία αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. Η οξεία δυσλειτουργία της 
αριστερής κοιλίας εξαιτίας Οξέως Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου µπορεί να 
οδηγήσει σε µόνιµη ανεπάρκεια της καρδιάς ως αντλία ή µπορεί να είναι 
πρόσκαιρη και να σχετίζεται µε οξύ πνευµονικό οίδηµα που υποχωρεί µε την 
ανακούφιση του πόνου και την ανάπτυξη δικτύου παράπλευρης αιµάτωσης. Η 
παθογένεια της καρδιακής κάµψης εξαρτάται από την ποσότητα του ιστού που 
δεν λειτουργεί. ∆εν είναι µόνο η συστολική δυσλειτουργία που µπορεί να 
προκαλέσει κάµψη, αλλά και η διαστολική δυσλειτουργία µπορεί µε την 
ακαµψία του µυοκαρδίου µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της 
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας και της πνευµονικής τριχοειδικής πίεσης, 
προκαλώντας παρόµοια συµπτώµατα, τα οποία όµως, είναι αναστρέψιµα, 
εφόσον αναταχθεί η ισχαιµία. Η καρδιακή κάµψη αποτελεί αίτιο των 2/3 των 
θανάτων που παρατηρούνται µετά από τέσσερις ώρες. 
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ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΕΜΦΡΑΓΜΑΤΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΗ 
 
 
 Όπως έχει αναφερθεί και σε προηγούµενο κεφάλαιο, ο χρόνος στο Οξύ 
Έµφραγµα του Μυοκαρδίου είναι πολύ σηµαντικός. Όσο πιο γρήγορα 
επιτευχθεί η επαναιµάτωση του µυοκαρδίου, τόσο περισσότερο µυοκάρδιο θα 
σωθεί και τόσο λιγότερο θα επηρεαστεί η λειτουργικότητα του µυοκαρδίου. 
 Συνήθως οι ασθενείς µε Οξύ Έµφραγµα του µυοκαρδίου εξέρχονται του 
νοσοκοµείου την 7η- 9η µετεµφραγµατική ηµέρα. Η περαιτέρω πορεία των 
µετεµφραγµατικών ασθενών εξαρτάται από τη λειτουργικότητα της αριστερής 
κοιλίας, την ύπαρξη κατάλοιπου ισχαιµίας του µυοκαρδίου και την παρουσία 
σοβαρής έκτοπης κοιλιακής δραστηριότητας.  
 Οι ασθενείς µε ανεπίπλεκτο Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου έχουν 
ευνοϊκή πρόγνωση (1-2% θνητότητα/έτος) και δεν έχουν ανάγκη πλήρους 
ελέγχου πριν από την έξοδο από το νοσοκοµείο (εκτός ίσως από τη δοκιµασία 
κόπωσης). Η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας αποτελεί το σπουδαιότερο 
δείκτη θνητότητας για τα δύο πρώτα έτη. Ως εκ τούτου η εκτίµηση της 
λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας συνιστάται σε αυτούς τους ασθενείς 
πριν την έξοδο τους από το νοσοκοµείο. Η απώτερη µετεµφραγµατική 
θνητότητα αυξάνεται δραµατικά όταν το κλάσµα εξώθησης της αριστερής 
κοιλίας υπολογίζεται µικρότερο από 0,40. η εκτίµηση επιτυγχάνεται µε τη 
χρήση της υπερηχοκαρδιογραφίας και της ραδιοϊσοτοπικής κοιλιογραφίας. Η 
υπο µεγίστη δοκιµασία κόπωσης σε ασθενείς πριν την έξοδο, µε κλάσµα 
εξώθησης µεγαλύτερο από 0,40 έχει µικρή διαγνωστική αξία.  
 Μόνο µικρός αριθµός ασθενών έχει σοβαρή µυοκαρδιακή ισχαιµία που 
προκαλείται από χαµηλής φόρτισης δοκιµασία κόπωσης και αυξηµένο κίνδυνο 
για επακόλουθη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα. Οι ασθενείς αυτοί 
αναγνωρίζονται επίσης από µεγίστη δοκιµασία κόπωσης την 4η-6η 
µετεµφραγµατική εβδοµάδα. Ο κίνδυνο καρδιαγγειακού θανάτου ή 
επανεµφράγµατος κατά το µεσοδιάστηµα, σ’ αυτή την οµάδα ασθενών είναι 
µικρότερος του 1%. Η µεγίστη δοκιµασία κόπωσης µετά τον πρώτο µήνα είναι 
πιο αξιόπιστος δείκτης χαρακτηρισµού ενός ασθενή ως «υψηλού κινδύνου», σε 
σχέση µε την υποµεγίστη δοκιµασία κόπωσης που διεκπεραιώνεται πριν από 
την έξοδο του ασθενή από το νοσοκοµείο. Επιπλέον, η µεγίστη δοκιµασία 
κόπωσης µετά τον πρώτο µήνα προσφέρει πιο χρήσιµες πληροφορίες για τη 
λειτουργική κατάσταση του ασθενή. Όπως προκύπτει από τα παραπάνω, η 
µεγίστη δοκιµασία κόπωσης την 4η-6η µετεµφραµατική εβδοµάδα συνιστά την 
πλέον αποτελεσµατική στρατηγική στην αντιµετώπιση τόσο των ασθενών µε 
ανεπίπλεκτο έµφραγµα και ικανοποιητική συνολική λειτουργία της αριστερής 
κοιλίας, όσο και των ασθενών που εµφάνισαν στηθάγχη I ή II βαθµού κατά την 
νοσηλεία τους που αντιµετωπίστηκε φαρµακευτικά. 
 Η ίδια αντιµετώπιση συνιστάται και στους ασθενείς µε ανεπίπλεκτο 
έµφραγµα που παρουσιάζουν κλάσµα εξώθησης µικρότερο του 0,40 παρά την 
απουσία των κλινικών συµπτωµάτων της συµφορητικής καρδιακής 
ανεπάρκειας. Αυτή η οµάδα ασθενών έχει αυξηµένο κίνδυνο επιπλοκών και η 
δοκιµασία κόπωσης πριν από την έξοδο του ασθενή από το νοσοκοµείο είναι 
σε µεγάλο ποσοστό θετική για κατάλοιπο ισχαιµίας. Έτσι, οι ασθενείς µε 
επηρεασµένη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας και πρώιµα θετική 
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δοκιµασία κόπωσης πρέπει να υποβάλλονται το ταχύτερο σε στεφανιογραφία 
για την έγκαιρη αναγνώριση των περιστατικών που χρήζουν επεµβατικής 
αντιµετώπισης µε αορτοστεφανιαία παράκαµψης ή αγγειοπλαστική. 
 Η δοκιµασία κόπωσης πρέπει να διενεργείται υπό πλήρη φαρµακευτική 
κάλυψη του ασθενή, εφόσον είναι γνωστή η ύπαρξη της στεφανιαίας νόσου. 
Όταν η φαρµακευτική αντιµετώπιση της µετεµφραγµατικής στηθάγχης είναι 
αδύνατη, τότε είναι επιτακτική η διενέργεια στεφανιογραφίας. Η 
ηλεκτροκαρδιογραφική δοκιµασία κόπωσης δύναται να µην είναι αξιόπιστη 
καθώς αρκετοί µετεµφραγµατικοί ασθενείς παρουσιάζουν αλλοιώσεις στο 
ΗΚΓ ηρεµίας.  
 Η εφαρµογή σπινθηρογραφήµατος µυοκαρδίου σε κόπωση µε θάλλιο 
201 προσφέρει επιπρόσθετες πληροφορίες για την ύπαρξη και µέγεθος του 
µυοκαρδιακού ιστού που κινδυνεύει. Είναι λογικό όλοι οι ασθενείς να 
υποβάλλονται σε σπινθηρογράφηµα την 6η µετεµφραγµατική εβδοµάδα, καθώς 
η σοβαρότητα και η έκταση της αναστρέψιµης ισχαιµίας που αποκαλύπτεται 
µε το σπινθηρογράφηµα αποτελεί απώτερο προγνωστικό δείκτη. 
 Η ερµηνεία των δεδοµένων της δοκιµασίας κόπωσης πρέπει να 
εξατοµικεύεται. Οι οδηγίες για τον τρόπο ζωής του ασθενή εξαρτώνται από 
τους προγνωστικούς παράγοντες νοσηρότητας και θνητότητας, όπως αυτοί 
αντικειµενικά καθορίζονται από τη δοκιµασία κόπωσης, το µέγεθος και τον 
αριθµό των ισχαιµικών περιοχών του µυοκαρδίου. Η στεφανιογραφία είναι 
απαραίτητη όταν µε την δοκιµασία κόπωσης αποκαλύπτεται εκτεταµένη 
µυοκαρδιακή ισχαιµία. Κατά συνέπεια, σε ασθενείς µε ανεπίπλεκτο Οξύ 
Έµφραγµα του Μυοκαρδίου και ικανοποιητική λειτουργικότητα της αριστερής 
κοιλίας που υποβάλλονται σε δοκιµασία κόπωσης την 6η µετεµφραγµατική 
εβδοµάδα συνιστώνται τα εξής: 
 Εάν η κόπωση γίνεται καλώς ανεκτή, σε σχέση µε την ηλικία του ασθενή, µε 
ελάχιστες ή καθόλου ισχαιµικές αλλοιώσεις, ο κίνδυνος για εµφάνιση 
καρδιαγγειακών επιπλοκών είναι χαµηλός και ο ασθενής απλώς 
παρακολουθείται. Η επανάληψη της δοκιµασίας κόπωσης ανά εξάµηνο για τον 
πρώτο χρόνο και ανά έτος εν συνεχεία, αν ο ασθενής είναι ασυµπτωµατικός, 
κρίνεται απαραίτητη. 
  Αντίθετα, αν η ανοχή στην κόπωση είναι πτωχή και υπάρχουν 

ηλεκτροκαρδιογραφικές ή σπινθηρογραφικές ενδείξεις σηµαντικής στένωσης 
του προσθίου κατιόντα ή επισηµαίνονται περιοχές σοβαρής αναστρέψιµης 
µυοκαρδιακής ισχαιµίας στο σπινθηρογράφηµα µε θάλλιο 201, ο ασθενής 
πρέπει να παραπέµπεται για στεφανιογραφία µε την προοπτική επαναγγείωσης 
(αγγειοπλαστική ή αορτοστεφανιαία παράκαµψη). Μεγιστοποίηση της 
φαρµακευτικής αγωγής σε συνδυασµό µε επαναλαµβανόµενες δοκιµασίες 
κόπωσης συνιστάται στους ασθενείς που λαµβάνουν µικρή ή µέτρια δοσολογία 
φαρµακευτικής αγωγής και που: 
  Εµφανίζουν νωρίς στηθάγχη λόγω αποδεδειγµένης ισχαιµίας σε µικρή 

περιοχή (κυρίως στο κατώτερο τοίχωµα) αλλά χωρίς ενδείξεις κοιλιακής 
δυσλειτουργίας κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας κόπωσης. 
  Αναπτύσσουν µικρής ή µέτριας βαρύτητας ισχαιµία που αντιστοιχεί στην 

περιοχή αιµάτωσης µιας στεφανιαίας αρτηρίας αλλά µόνο σε φορτίο κόπωσης 
που υπερβαίνει σηµαντικά το επίπεδο της καθηµερινής δραστηριότητας του 
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ασθενή και επίσης, χωρίς ενδείξεις κοιλιακής δυσλειτουργίας κατά την 
κόπωση. 
  Είναι απαγορευτική η χειρουργική αντιµετώπιση για µη καρδιακά αίτια. 

 Συµπερασµατικά, η οµάδα των ασθενών µε ικανοποιητική συνολική 
λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας και σηµαντικές ισχαιµικές αλλοιώσεις 
στην κόπωση πρέπει να υποβάλλεται σε καθετηριασµό. 
 
 
 
 
 
 
Η ΜΕΤΕΜΦΡΑΓΜΑΤΙΚΗ ΦΑΣΗ 
 
 Μετά την έξοδο του ασθενή από το νοσοκοµείο ξεκινά µια µακρά 
προσπάθεια µε κύριο σκοπό την καλύτερη επιβίωση και ποιότητα ζωής του 
ασθενή. Από διάφορες παλιές έρευνες προκύπτει ότι η θνητότητα ενός έτους 
ήταν 7%. Σε ασθενείς άνω των 65 ετών η θνητότητα ήταν 4,7% ενώ άνω των 
75 ετών κατεβαίνει στο 19,6%. Άτοµα κάτω των 50 ετών χωρίς προηγούµενο 
έµφραγµα έχουν συνολική θνητότητα ενός χρόνου 2,3%, σε ηλικία 51-70 
παρουσιάζεται 4% και άνω των 70 ετών 22%. Στο πρόσθιο Έµφραγµα του 
Μυοκαρδίου η θνητότητα ενός έτους κυµαίνεται στο 9,4% ενώ στο κατώτερο 
στο 5,5%. Στηθάγχη, εµφανίζεται στο 25% των ασθενών, καρδιακή κάµψη στο 
3,5% και υποτροπή νέου εµφράγµατος στο 3%. Γενικά, η θνητότητα του 
πρώτου έτους υπολογίζεται στο 9%, ενώ του δεύτερου στο 3%. Ασθενείς χωρίς 
κανένα επιβαρυντικό παράγοντα (το 33% του συνόλου) παρουσιάζουν 
θνητότητα 2 ετών µόνο 3%, µε ένα επιβαρυντικό παράγοντα (το 39% του 
συνόλου) έχουν θνητότητα 4-9%, µε δύο επιβαρυντικούς παράγοντες (19% του 
συνόλου) 9-24%, µε τρεις επιβαρυντικούς παράγοντες (το 7% του συνόλου) 
24-44% ενώ µε τέσσερις επιβαρυντικούς παράγοντες (το 2% του συνόλου) 
εµφανίζει 60% θνητότητα. Οι επιβαρυντικοί παράγοντες είναι: κλάσµα 
εξώθησης <0,40 κοιλιακές έκτακτες συστολές περισσότερες από 10 την ώρα, 
τρίζοντες στα άνω των 2/3 του πνεύµονα κατά τη νοσηλεία των ασθενών στη 
µονάδα εµφραγµάτων και κατηγορία Νέας Υόρκης II-IV. Οι συνηθέστερες 
αιτίες θανάτου είναι: στο 42-45% αιφνίδιος θάνατος, 26% νέο έµφραγµα και 
καρδιακή κάµψη σε 10-18%. 
 Καλύτερος προγνωστικός διαχωρισµός των αρρώστων µπορεί να 
επιτευχθεί αν στον υπολογισµό της καρδιακής λειτουργίας προστεθεί και η 
ηλικία. Έτσι, σε ηλικία µικρότερη των 70 ετών και κλάσµα εξώθησης >0,40 
καθορίζει µια οµάδα ασθενών µετά από ένα έµφραγµα µε θνητότητα πρώτου 
έτους µόνο 2,5%. Αντίθετα, ασθενείς άνω των 70 ετών µε κλάσµα εξώθησης 
µικρότερο 0,40 είχαν θνητότητα πρώτου έτους 38%. 
 Εκτός από τους προαναφερθέντες παράγοντες κινδύνου, η δοκιµασία 
κόπωσης έχει σηµαντικό ρόλο στον καθορισµό της πρόγνωσης των αρρώστων. 
Στους ασθενείς µε θετική δοκιµασία κόπωσης συνιστάται στεφανιογραφία και 
περαιτέρω απόφαση για συντηρητική ή επεµβατική θεραπεία.  
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Φαρµακευτική αγωγή 
 
 Οι β-αναστολείς υπολογίζεται ότι µειώνουν τη θνητότητα κατά 25% ανά 
έτος κατά το 1ο-3ο µετεµφραγµατικό έτος και 7% ανά έτος κατά το 4ο-6ο 
µετεµφραγµατικό έτος. Η ευεργετική δράση τους αποδίδεται στη µείωση των 
υποτροπών του Οξέως Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου και στη µείωση των 
επεισοδίων κοιλιακής µαρµαρυγής ή ταχυκαρδίας. Αντενδείκνυται σε 
αρρώστους µε βραδυκαρδία, βαριά καρδιακή κάµψη και βρογχόσπασµο. 
Αντίθετα, φαίνεται ότι είναι ιδιαίτερα ωφέλιµοι σε ασθενείς µε κλάσµα 
εξώθησης µικρότερο του 0,50-0,30 sec. 
 Όσο αναφορά την  ασπιρίνη, παρά τα ευνοϊκά αποτελέσµατα που 
εµφανίζει στο Οξύ Έµφραγµα, τα οφέλη από την µακροχρόνια χρήση είναι 
οριακά. Σε µείζονες µελέτες που έχουν διεξαχθεί υπολογίστηκε µείωση της 
θνητότητας κατά 9% και των υποτροπών του εµφράγµατος κατά 21%. Τα 
κουµαρινικά αντιπηκτικά φαίνεται πως παρουσιάζουν ισοδύναµα µε την 
ασπιρίνη αποτελέσµατα καθώς έχει διαπιστωθεί µετά από έρευνες ότι η 
χορήγηση τους ελαττώνει τη θνητότητα κατά 25% και την υποτροπή του 
εµφράγµατος κατά 43%.  
 Η διλτιαζέµη βρέθηκε ότι µειώνει τις υποτροπές σε non-Q εµφράγµατα, 
αντενδείκνυται όµως σε ασθενείς µε σηµεία πνευµονικής συµφόρησης ή 
κλάσµα εξώθησης µικρότερο του 0,40 κατά το οξύ επεισόδιο. Γενικά, η 
χρησιµοποίηση των αναστολέων του ασβεστίου δεν φαίνεται ότι µειώνει την 
υποτροπή του διατοιχωµατικού ή Q εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 
 Οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης είναι µια 
άλλη οµάδα φαρµάκων που χρησιµοποιείται επιτυχώς σε ασθενείς µε 
σηµαντικού µεγέθους Έµφραγµα του Μυοκαρδίου. Οι Α.Μ.Ε.Α. µειώνουν την 
εµφάνιση καρδιακής κάµψης, της καρδιαγγειακής και γενικής θνητότητας και 
της υποτροπής του Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου. Η ευνοϊκή τους δράση 
στην εµφάνιση καρδιακής κάµψης έχει αποδοθεί στη µείωση της πορείας προς 
µετεµφραγµατική διάταση της κοιλότητας της αριστερής κοιλίας. Ο αιφνίδιος 
θάνατος είναι σήµερα η επικρατέστερη αιτία θανάτου στους 
µετεµφραγµατικούς ασθενείς. 
 Οι επικρατέστερες τεχνικές προσδιορισµού των αρρώστων υψηλού 
κινδύνου και για την αξιολόγηση της δράσης των αντιαρρυθµικών φαρµάκων 
είναι η συνεχής καταγραφή του ρυθµού (Ηolter ρυθµού), η δοκιµασία 
κόπωσης, η καταγραφή των όψιµων δυναµικών, η διερεύνηση της 
µεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας και πρόκληση κοιλιακής 
ταχυκαρδίας κατά τη διάρκεια ηλεκτροφυσιολογικών µελετών. Οι 
θεραπευτικές δυνατότητες έχουν µείνει περιορισµένες, παρά την εξέλιξη της 
διαγνωστικής διαδικασίας. Τα αντιαρρυθµικά της πρώτης κατηγορίας (I), 
σύµφωνα µε πρόσφατες µελέτες, είναι αποθαρρυντικά. Φαίνεται ότι η 
χορήγηση αµιοδαρόνης και των β-αναστολέων, πιθανώς ιδιαίτερα της 
σοταλόλης. έχει ευνοϊκότερα αποτελέσµατα απ’ ό,τι τα άλλα αντιαρρυθµικά 
φάρµακα. 
 Η χρησιµοποίηση χειρουργικών τεχνικών και καταστροφής µε υψίσυχνο 
ρεύµα αρρυθµιογόνων εστιών, καθώς και η τοποθέτηση ενδοκαρδιακών 
εµφυτευµένων αυτόµατων απινιδοτών έχει δώσει ελπίδες επιτυχούς 
επεµβατικής αντιµετώπισης.  
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Επεµβατική χειρουργική αγωγή 
 
 Η ριζικότερη παρέµβαση σε Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου είναι η 
αορτοστεφανιαία παράκαµψη. Σε αρρώστους µε κατάλοιπο ισχαιµία η 
επιβίωση ήταν καλύτερη (93% έναντι 64%) στους χειρουργικούς ασθενείς και 
οι αιφνίδιοι θάνατοι 0 έναντι 12%. Επίσης, στους αρρώστους που 
διαπιστώνεται βιωσιµότητα του µυοκαρδίου φαίνεται ότι η επαναιµάτωση του 
µυοκαρδίου αυξάνει την επιβίωση. Εξ άλλου, µετά από δεκαετή 
παρακολούθηση ασθενών, το 69% των ασυµπτωµατικών ασθενών µετά το 
έµφραγµα επιζούν µε συντηρητική αγωγή έναντι 81% αυτών µε χειρουργική 
αγωγή. Αξίζει να σηµειωθεί ότι το 40% των ασθενών µε συντηρητική αγωγή 
χρειάστηκε να υποβληθεί σε αορτοστεφανιαία παράκαµψη. ∆εν πρέπει να 
λησµονείται η οµάδα ασθενών µε χαµηλό κλάσµα εξώθησης, στην οποία η 
χειρουργική αγωγή δίνει σαφώς καλύτερα αποτελέσµατα, οι 90-94% των 
αρρώστων είχαν προηγούµενο έµφραγµα. Σε µια πρόσφατη µελέτη η 
φαρµακευτική θεραπεία µε β-αναστολείς και η επαναγγείωση του µυοκαρδίου 
µε αγγειοπλαστική ή επέµβαση αορτοστεφανιαίας παράκαµψης έδωσαν τα ίδια 
αποτελέσµατα σε παρακολούθηση ενός έτους. 
 Εκτός από τις φαρµακευτικές και χειρουργικές θεραπευτικές τεχνικές, 
φαίνεται ότι πολύ απλούστερες παρεµβάσεις µπορούν να βοηθήσουν 
σηµαντικά. Η διακοπή του καπνίσµατος ελαττώνει τον κίνδυνο νέου 
εµφράγµατος κατά τέσσερις φορές. Η ευεργετική αυτή επίδραση επισηµαίνεται 
στο πρώτο κιόλας έτος από τη διακοπή του καπνίσµατος. 
 Υπάρχουν στοιχεία από µελέτες που αποδεικνύουν την αξία της 
υποχοληστεριναιµικής αγωγής µετά το Έµφραγµα του Μυοκαρδίου. 
Καθοριστική είναι η συνεισφορά της µελέτης 4S, που έδειξε µείωση κατά 42% 
της καρδιαγγειακής θνητότητας σε ασθενείς µε στηθάγχη ή προηγούµενο 
έµφραγµα µυοκαρδίου. Για του µετεµφραγµατικούς ασθενείς ισχύουν πλέον οι 
οδηγίες του Expert Panel of the National Cholesterol Education Program, που 
συνιστούν την διατήρηση της ολικής χοληστερόλης σε επίπεδα κάτω των 
200mg/dL και της LDL κάτω των 100mg/dL.  
 Τέλος, η αξία της µείωσης της αρτηριακή πίεσης µετά ένα έµφραγµα 
βρίσκεται ακόµη υπό συζήτηση. Τελευταία στοιχεία µελέτης δείχνουν τα 3,8 
έτη απώτερης παρακολούθησης βρέθηκε αναστροφή των δυσµενών 
αποτελεσµάτων των πρώτων 6,8 ετών της αρχικής παρακολούθησης στους 
αρρώστους µε ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις ηρεµίας περιλαµβανοµένων 
αυτών µε προηγούµενο έµφραγµα. 
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ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
 
 
ΑΙΤΙΑ ΚΑΘΥΣΤΕΡΗΣΗΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΖΗΤΗΣΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΓΙΑ ΤΑ 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 
 
 
 Με την έναρξη της θροµβολυτικής θεραπείας και άλλων τεχνικών 
διάνοιξης των στεφανιαίων αγγείων, η ταχεία διάγνωση και θεραπεία του Οξέος 
Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου µειώνει εξαιρετικά την θνητότητα. ∆υστυχώς 
πολλοί ασθενείς καθυστερούν να ζητήσουν ιατρική βοήθεια και χάνουν τα 
πλεονεκτήµατα που προσφέρει η πρόσφατη πρόοδος στην θεραπεία. Έρευνες 
έχουν δείξει ότι ο µέσος χρόνος (median time) από την έναρξη των 
συµπτωµάτων ως την αναζήτηση βοήθειας ποικίλει από τις δύο (2) ως τις 
εξιµιση (6,5) ώρες, όταν τα οφέλη επιτυγχάνονται κατά την έναρξη της πρώτης 
(1ης) ώρας από την έναρξη των συµπτωµάτων. Το φαινόµενο της καθυστέρησης 
των ασθενών µε Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου και αυτών που τους 
περιβάλλουν πρέπει να κατανοηθεί µε γνώµονα την εκπαίδευση (design of 
education) και τις συµβουλευτικές µεθόδους (counseling strategies), για να 
µειωθεί η καθυστέρηση. Το θεωρητικό µοντέλο, βασισµένο στο µοντέλο 
αντίληψης της Υγείας –ένα µοντέλο αυτοελέγχου και αντίληψης της ασθένειας 
καθώς και η θεωρία της αλληλεπίδρασης- προτείνονται για να εξηγήσουν την 
αντίδραση του ατόµου στα σηµεία και συµπτώµατα του Οξέος Εµφράγµατος 
του Μυοκαρδίου. 
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΦΟΡΑ ΣΕ ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ 
 
 Κάθε χρόνο, περίπου 1,250,000 άνθρωποι στις Ηνωµένες Πολιτείες της 
Αµερικής, βιώνουν Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου, από τους οποίους 500,000 
πεθαίνουν. Περίπου οι µισοί από αυτούς τους θανάτους (250,000) είναι 
αιφνίδιοι, την πρώτη (1η) ώρα από την έναρξη των συµπτωµάτων. Αυτή η 
πρώιµη περίοδος, είναι σηµαντική, καθώς οι ασθενείς είναι εξαιρετικά 
επιρρεπείς στις απειλητικές -για τη ζωή- αρρυθµίες. Το 50%, περίπου, των 
θανάτων συµβαίνουν πριν ακόµα οι ασθενείς φθάσουν στο νοσοκοµείο. 
 Η υψηλή θνητότητα, που σχετίζεται µε το Έµφραγµα φθίνει, εξαιτίας των 
πρόσφατων εξελίξεων στην ιατρική θεραπεία. Πριν την διάθεση των 
θροµβολυτικών παραγόντων, η αντιµετώπιση του Οξέος Εµφράγµατος του 
Μυοκαρδίου ήταν, κυρίως, παθητική και συµπτωµατική. Ιατροί και νοσηλευτές 
παρακολουθούσαν και αντιδρούσαν στις επιπλοκές, όταν συνέβαιναν. ∆εν 
υπήρχε τρόπος να προλάβουν την µυοκαρδιακή βλάβη. Ο σκοπός περιοριζόταν 
στην πρόληψη και µείωση των σοβαρών επιπλοκών. Αν δεν συνέβαινε 
θανατηφόρα αρρυθµία, η καθυστέρηση στην λήψη θεραπείας στην προ-
θροµβολυτική εποχή, δεν ήταν σοβαρή. Αυτή η κατάσταση έχει, πλέον, αλλάξει. 
Αν ο ασθενής λάβει φροντίδα αρκετά σύντοµα, η θροµβολυτική θεραπεία 
µπορεί να αλλάξει την πορεία του Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου, να 
περιορίσει την έκταση της βλάβης και την συνεπαγόµενη νοσηρότητα. 
 Από τα µέσα της δεκαετίας του '80, αρκετές µεγάλες έρευνες έχουν δείξει 
ότι η θροµβολυτική θεραπεία, µπορεί σηµαντικά να µειώσει την θνητότητα από 
το Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου. Τα οφέλη της θροµβολυτικής θεραπείας 
σχετίζονται άµεσα µε το διάστηµα µεταξύ της έναρξης των συµπτωµάτων και 
χορήγησης του φαρµάκου. Όσο πιο µικρό είναι το διάστηµα, τόσο καλύτερα τα 
αποτελέσµατα. Όταν η χορήγηση γίνει µέσα σε τρεις (3) ώρες από την έναρξη 
των συµπτωµάτων, η θνητότητα µειώνεται κατά 23%. Η θνητότητα µπορεί να 
µειωθεί περίπου κατά 50%, αν η θροµβόλυση ξεκινήσει µέσα σε µία (1) ώρα 
από την έναρξη των συµπτωµάτων. Παροµοίως, όσο πιο µικρό είναι το 
διάστηµα από την έναρξη των συµπτωµάτων ως την θροµβόλυση, τόσο 
µεγαλύτερη είναι η λειτουργικότητα της καρδιάς. Η τελευταία, είναι ο 
καλύτερος προγνωστικός δείκτης της επακόλουθης θνητότητας και είναι, επίσης, 
καλός δείκτης νοσηρότητας. Εποµένως, η πρώιµη θεραπεία µε θροµβολυτικούς 
παράγοντες, µπορεί να µειώσει την θνητότητα και τη νοσηρότητα. ∆υστυχώς, 
καθυστερήσεις στην άφιξη στο νοσοκοµείο είναι σηµαντική αιτία που οι 
ασθενείς αυτοί χαρακτηρίζονται ως ακατάλληλοι για θροµβολυτική θεραπεία. 
 
 
Χρόνοι καθυστέρησης 
 
 Μελέτες των χρόνων από την έναρξη των συµπτωµάτων ως την άφιξη 
στο νοσοκοµείο, έχουν δείξει σηµαντική ποικιλία. Ο συνολικός µέσος χρόνος 
(median total time) σε αυτές τις µελέτες, ποικίλει από µόλις κάτω από δύο (2) ως 
έξη και µισή (6,5) ώρες. Ο µέσος όρος καθυστέρησης (mean delay) είναι 
σηµαντικά µεγαλύτερος από τον µέσο χρόνο (median time) σε όλες τις 
αναφερόµενες έρευνες, µε πολλές από αυτές να υπερβαίνει ο πρώτος (mean 
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delay) τις έξι (6) ώρες και σε µία (1) από αυτές τις είκοσι µία (21) ώρες. Η 
διαφορά µεταξύ µέσου όρου (mean) καθυστέρησης και µέσου χρόνου (median) 
είναι αποτέλεσµα της αλλοίωσης που προκαλείται από τα άτοµα που περιµένουν 
πολλές ώρες, ή ακόµα και ηµέρες, µέχρι να ζητήσουν την ιατρική φροντίδα του 
Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου. Όταν τα δεδοµένα παρατηρηθούν 
διαφορετικά, 26% ως 44% των ασθενών περιµένουν περισσότερο από τέσσερις 
(4) ώρες µέχρι να ζητήσουν ιατρική βοήθεια για τα συµπτώµατα τους. Είναι 
γεγονός ότι η αργοπορία των ασθενών είναι ένα ουσιαστικό πρόβληµα και ότι 
µικρή πρόοδος έχει γίνει τις τελευταίες τρεις (3) δεκαετίες στην µείωση του 
χρόνου καθυστέρησης. 
 
Φάσεις αργοπορίας 
 Ο χρόνος καθυστέρησης καθορίζεται µεταξύ της πρώτης (1ης) αντίληψης 
των συµπτωµάτων και της άφιξης του ατόµου στο νοσοκοµείο. ∆εδοµένης της 
σηµασίας των νέων θεραπειών του Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου είναι 
πιο σηµαντικό να µιλήσουµε για τον συνολικό χρόνο καθυστέρησης, που είναι 
το διάστηµα από την έναρξη των συµπτωµάτων ως την έναρξη της οριστικής 
θεραπείας, όπως η θροµβόλυση. Προηγούµενες έρευνες έχουν διαιρέσει τον 
συνολικό χρόνο καθυστέρησης σε διάφορες φάσεις, (από 3 ως 11 φάσεις). 
 
  Φάση αναγνώρισης και δράσης του ασθενή και/ή του συνοδού. 

 Η φάση αυτή περιλαµβάνει το χρονικό διάστηµα από την έναρξη των 
συµπτωµάτων ως την επικοινωνία του ίδιου του ασθενή και/ή του συνοδού του 
µε το ΕΚΑΒ ή, γενικά, την έναρξη της µεταφοράς προς το νοσοκοµείο, όταν 
αυτή προκύψει µε κάποιον άλλο τρόπο. Η φάση αυτή περιλαµβάνει τα µέτρα 
που λαµβάνουν οι ασθενείς και τα οικεία τους πρόσωπα, ως αντίδραση στα 
σηµεία και συµπτώµατα του Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου. Η φάση 
αυτή ξεκινά, όταν ο ασθενής αντιλαµβάνεται ότι «κάτι δεν πάει καλά» ή µε άλλα 
λόγια, αρχίζει να βιώνει τα συµπτώµατα. 
 Κατά την διάρκεια αυτής της φάσης, οι ασθενείς µπορεί να υιοθετήσουν 
διάφορες συµπεριφορές που µπορεί να αυξήσουν ή να µειώσουν τον χρόνο 
καθυστέρησης. Οι ασθενείς µπορεί να αποφασίσουν να ζητήσουν βοήθεια 
κατευθείαν (να καλέσουν ασθενοφόρο ή να οδηγήσουν µόνοι τους ως το 
νοσοκοµείο)˙ µπορεί να αποφασίσουν να περιµένουν και περιοδικά να εκτιµούν 
ή να αντιµετωπίζουν µόνοι τους τα συµπτώµατα ή ακόµα να αναζητήσουν 
συµβουλές από φίλους, συγγενείς ή το ιατρικό προσωπικό (lay and medical 
consultation period: περίοδος τοποθέτησης και ιατρικής συµβούλευσης). 
 
  Φάση προνοσοκοµειακής δράσης. 

 Η φάση αυτή περιλαµβάνει το διάστηµα από την επικοινωνία του ασθενή 
και/ή του συνοδού του µε το ΕΚΑΒ ως την άφιξη στο νοσοκοµείο ή, όταν το 
ΕΚΑΒ παρακάµπτεται, από την έναρξη της πορείας του ασθενούς προς το 
νοσοκοµείο ως την άφιξή του σε αυτό. Η περίοδος της πορείας ή του χρόνου 
που χρειάστηκε για να οδηγηθεί στο νοσοκοµείο, είναι βασικό συστατικό αυτής 
της φάσης. Για την µεταφορά µε το ΕΚΑΒ, η φάση αυτή προσδιορίζεται από 
την στιγµή που ο ασθενής τηλεφώνησε στο ΕΚΑΒ ως την άφιξη του 
ασθενοφόρου στο νοσοκοµείο. Συστατικά της φάσης είναι η δηµόσια πρόσβαση 
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(λόγου χάρη µέσω του τηλεφώνου για βοήθεια), η επαγγελµατική αντίδραση του 
ΕΚΑΒ και η µεταφορά. Η φάση προνοσοκοµειακής δράσης, ως εκ τούτου, 
περιλαµβάνει τα µέτρα που λαµβάνονται από το προσωπικό του τηλεφωνικού 
κέντρου του ΕΚΑΒ, το ιατρικό προσωπικό επείγουσας αντιµετώπισης και την 
προνοσοκοµειακή υποστήριξη (prehospital provider) από τα Κέντρα Υγείας, 
κυρίως. Για µεταφορά µε ιδιωτικό αυτοκίνητο, η φάση καθορίζεται ως το 
διάστηµα από την αναχώρηση από το χώρο αντίληψης των συµπτωµάτων 
(συνήθως από το σπίτι ή τη δουλειά) ως την άφιξη στο νοσοκοµείο. 
 
 
  Φάση νοσοκοµειακής δράσης. 

 Η φάση νοσοκοµειακής δράσης περιλαµβάνει το χρονικό διάστηµα από 
την άφιξη του ασθενούς στο νοσοκοµείο ως την έναρξη της οριστικής 
θεραπείας, όπως τη θροµβολυτική ή τη φαρµακευτική θεραπεία. Περιλαµβάνει, 
επίσης, τα µέτρα που έλαβαν οι επαγγελµατίες υγείας στο τµήµα των 
Επειγόντων Περιστατικών. 
 Καθυστερήσεις µπορεί να συµβούν σε οποιαδήποτε από τις τρεις (3) 
φάσεις. Ωστόσο η προνοσοκοµειακή φάση δράσης στις περισσότερες κοινότητες 
προσθέτει µια µέση καθυστέρηση µόλις 7 ως 22min. Η φάση νοσοκοµειακής 
δράσης, πρόσφατα αναφέρθηκε ότι διαρκεί περίπου 60 ως 90 min. ∆εδοµένου 
ότι ο µέσος όρος καθυστέρησης είναι µεγαλύτερος των 4,5 ωρών (µε µέσο -
median- χρόνο 2 ως 6,4 ώρες) είναι προφανές ότι η προνοσοκοµειακή και η 
νοσοκοµειακή φάση µαζί αντιπροσωπεύουν ένα µικρό κοµµάτι του συνολικού 
χρόνου καθυστέρησης. 
 Είναι σηµαντικό να κατανοήσουµε τους παράγοντες που συµβάλλουν 
στην έλλειψη αποφασιστικότητας του ασθενή, να αναπτύξουµε και να 
δοκιµάσουµε παρεµβάσεις που προσανατολίζονται στην µείωση του χρόνου που 
χρειάζονται οι ασθενείς ώσπου να πάρουν την απόφαση και να ζητήσουν 
βοήθεια. 
 
 
Μεταβλητές που επηρεάζουν τον χρόνο καθυστέρησης 
 
 Η απόφαση να αναζητήσουµε βοήθεια για τα συµπτώµατα ενός Οξέος 
Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου καθορίζεται από ένα δύσκολο πλαίσιο 
πολλαπλών αλληλοσυνδεόµενων παραγόντων. Αυτοί οι παράγοντες που 
επηρεάζουν τον χρόνο καθυστέρησης στην αναζήτηση ιατρικής βοήθειας 
µπορούν να κατηγοριοποιηθούν σε ένα αλληλοεπιδρώµενο πλαίσιο 
(interactionist framework). Μεταβλητές που επηρεάζουν την απόφαση 
περιλαµβάνουν µηχανισµούς αντιµετώπισης-άρνησης, κλινική εικόνα και 
ιατρικό ιστορικό. Οι προσωπικές (self concept) µεταβλητές, περιλαµβάνουν τους 
κοινωνικοδηµογραφικούς παράγοντες της ηλικίας, γένους, φυλής, κοινωνικο-
οικονοµικού και µορφωτικού επιπέδου, καθώς, επίσης, και του τύπου της 
προσωπικότητας του κάθε ασθενούς. Σύµφωνα µε την βιβλιογραφία, υπάρχουν 
παράγοντες που επηρεάζουν αρνητικά την απόφαση αναζήτησης ιατρικής 
βοήθειας και σε αυτούς περιλαµβάνονται το αν υπήρχε ή όχι µάρτυρας στο 
γεγονός, η συµβουλή ενός ιατρού, η ώρα της ηµέρας, η ηµέρα της εβδοµάδας, η 
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δραστηριότητα του ατόµου και ο τόπος. Περιοδική εκτίµηση των παραγόντων 
σχετίζεται µε την προσπάθεια προσωπικής αντιµετώπισης των συµπτωµάτων. 
 
Η απόφαση 
  Μηχανισµοί αντιµετώπισης: άρνηση και παρόµοιοι µηχανισµοί. 

Ψυχολογική προσαρµογή στο άγχος µιας ξαφνικής αλλαγής στην υγεία (health 
status), µπορεί να επιτευχθεί µέσα από µια ποικιλία νοητικών µηχανισµών. 
Αυτοί οι µηχανισµοί ποικίλουν στα όρια και την ένταση από την απόσπαση της 
προσοχής ή την αποσιώπηση µιας δυσάρεστης σκέψης µέσω της διάψευσης και 
της απώθησης, µέχρι την ολική άρνηση της πραγµατικότητας ή ακόµα και την 
διαµόρφωση παραίσθησης-ψευδαίσθησης. Καθένας από αυτούς τους 
µηχανισµούς ίσως επηρεάσει τόσο το επίπεδο της αντίληψης της 
πραγµατικότητας, όσο και την αντίδραση του ασθενούς µε βάση αυτή την 
αντίληψη. Σύγχυση στην εκτίµηση των συγκεκριµένων επιρροών προκαλεί το 
γεγονός ότι, η αντίληψη, από τον ασθενή, των καρδιακών συµπτωµάτων και των 
συναισθηµάτων που απορρέουν από αυτή την αντίληψη, επηρεάζεται, κατά 
πολύ από το άτοµο στο οποίο ο ασθενής τα γνωστοποιεί. 
 Όλοι οι ασθενείς πιθανόν να βιώνουν σε κάποιο βαθµό την «άρνηση» 
όταν περνούν κάποιο έµφραγµα. Η σηµασία της άρνησης σε σχέση µε την 
απόφαση και το ρόλο της στην διαπροσωπική επίδραση (interaction), που 
συµβαίνει κατά την διάρκεια της διεξαγωγής της εκτίµησης (περίοδος 
προσωπικής εκτίµησης που λαµβάνει χώρα µεταξύ της έναρξης των 
συµπτωµάτων και της αναζήτησης ιατρικής συµβουλής) δεν έχει προσδιοριστεί 
διεξοδικά. ∆εδοµένης της µακράς καθυστέρησης που συνήθως αναφέρεται κατά 
την διάρκεια της προσωπικής εκτίµησης, τείνει να ταυτοποιήσει την άρνηση ως 
µια σηµαντική ψυχολογική απάντηση, που αυξάνει σηµαντικά τον χρόνο 
αργοπορίας. 
 Ένα άλλο χαρακτηριστικό που σχετίζεται µε την άρνηση είναι και η 
αποσιώπηση. Λίγοι ερευνητές που επιχείρησαν να µετρήσουν την αποσιώπηση 
ως ένα τρόπο αντίδρασης στα συµπτώµατα του Οξέος Εµφράγµατος του 
Μυοκαρδίου, ανακάλυψαν ότι οι ασθενείς που αναφέρουν ότι τη 
χρησιµοποίησαν, δεν καθυστέρησαν παραπάνω από ότι οι ασθενείς που δεν το 
έπραξαν. Σε αντίθεση, οι ασθενείς, των οποίων η προσοχή αποσπάται ως 
µηχανισµός αντιµετώπισης των συµπτωµάτων του εµφράγµατος, καθυστερούν 
σηµαντικά στην αναζήτηση βοήθειας. 

  Εκτίµηση συµπτωµάτων. Αν και η υποκειµενική εκτίµηση ενός ασθενούς 
για την σπουδαιότητα των συµπτωµάτων του Οξέος Εµφράγµατος του 
Μυοκαρδίου είναι σηµαντικός παράγοντας στην καθοριστική απόκριση σε αυτά, 
λίγοι ερευνητές εξέτασαν αυτό το φαινόµενο. Ασθενείς που πιστεύουν ότι τα 
συµπτώµατά τους προέρχονται από την καρδιά, είναι πιθανότερο να 
αναζητήσουν ιατρική βοήθεια γρηγορότερα από ότι θα το έκαναν ασθενείς που 
αποδίδουν τα συµπτώµατά τους σε κάποια άλλη αιτία, όπως η δυσπεψία. Σε µια 
µελέτη, ο περισσότερο σχετιζόµενος παράγοντας µε την σύντοµη άφιξη στο 
νοσοκοµείο ως απόκριση στα συµπτώµατα ενός Οξέος Εµφράγµατος του 
Μυοκαρδίου, ήταν η άποψη ότι τα συµπτώµατα, ήταν αυτά ενός εµφράγµατος. 
Ωστόσο, η αντίληψη της οξύτητας του πόνου στο στήθος, δεν εµφανίζεται για 
να ξεχωρίσει αυτούς που δεν καθυστερούν από αυτούς που το κάνουν. 
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Επιπλέον, η παρουσία ή απουσία του πόνου στο στήθος, ως το αρχικό σύµπτωµα 
που παρουσιάζεται, δεν διαχωρίζει τους αργοπορηµένους από τους µη. 
 
  Κλινική εικόνα. Ασθενείς που είναι αιµοδυναµικά ασταθείς και/ή έχουν 

εκτεταµένα διατοιχωµατικά εµφράγµατα, βρέθηκαν να έχουν σηµαντικά 
µειωµένο χρόνο καθυστέρησης. Ασθενείς µε βραδεία αναπτυσσόµενα 
συµπτώµατα παρουσιάζουν σηµαντικές καθυστερήσεις, σε σύγκριση µε 
ασθενείς που παρουσιάζουν απότοµα εξελισσόµενα συµπτώµατα, οι οποίοι και 
αναζητούν γρήγορα ιατρική βοήθεια. 
 
 Ιατρικό ιστορικό. Πολλά από τα άτοµα που καθυστερούν να ζητήσουν 

ιατρική θεραπεία, γνωρίζουν τον κίνδυνο µιας στεφανιαίας νόσου και είτε 
παίρνουν θεραπεία για µια ή περισσότερες καταστάσεις σχετιζόµενες µε αυτήν 
(στηθάγχη, διαβήτης), είτε, ήδη, πάσχουν από στεφανιαία νόσο ή έχουν περάσει 
κάποιο έµφραγµα. Ιατροί, συχνά συµπεραίνουν ότι αυτοί οι ασθενείς δεν 
καθυστερούν να αναζητήσουν ιατρική βοήθεια, εξαιτίας της οικειότητάς τους µε 
το Σύστηµα Υγείας, καθώς και µε τα συµπτώµατα και τα σηµεία του Οξέος 
Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου. Ωστόσο, ερευνητές έχουν τεκµηριώσει µε 
συνέπεια, ότι ένα βεβαρηµένο ιατρικό ιστορικό δεν έχει καµία επίδραση στον 
χρόνο καθυστέρησης. 
 Ένα εντυπωσιακό αποτέλεσµα αρκετών µελετών είναι ότι το ιστορικό 
ενός προηγούµενου εµφράγµατος δεν µειώνει την καθυστέρηση. Παροµοίως, 
ιστορικό στεφανιαίας νόσου, χειρουργείου αορτοστεφανιαίας παρακάµψεως, 
στηθάγχης ή συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, δεν µειώνει την 
καθυστέρηση. Σε µερικές µελέτες, στην πραγµατικότητα, η στηθάγχη 
επιµηκύνει την καθυστέρηση. Η χρόνια επικίνδυνη κατάσταση του σακχαρώδη 
διαβήτη, σχετίζεται επίσης µε την αυξηµένη καθυστέρηση στις περισσότερες 
µελέτες. 
 
 
 
 
 
Προσωπικές µεταβλητές (self-concept) 
  Κοινωνικο-δηµογραφικοί παράγοντες. 
  Ηλικία. Τα στοιχεία που αφορούν στην επιρροή της ηλικίας στην 

καθυστέρηση, είναι συγκρουόµενα, αλλά δείχνουν ότι η µεγαλύτερη ηλικία 
σχετίζεται µε αύξηση της καθυστέρησης. Παρόλο που κάποιοι ερευνητές 
αναφέρουν ότι η ηλικία δεν επηρεάζει τον χρόνο καθυστέρησης, κάποιοι άλλοι 
έχουν βρει µια άµεση σχέση µεταξύ ηλικίας και καθυστέρησης, µε τους 
µεγαλύτερους σε ηλικία ασθενείς να καθυστερούν περισσότερο από τους 
µικρότερους. Αυτά τα συγκρουόµενα πορίσµατα είναι πιθανό να είναι 
αποτελέσµατα µεθοδολογικών προβληµάτων. Πολλές έρευνες που δεν 
αναφέρουν διαφορές στον χρόνο καθυστέρησης µε βάση την ηλικία, υπήρξαν 
µικρές και έτσι, στερούνταν στατιστικής δύναµης για να ανιχνεύσουν διαφορές. 
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  Φύλο. Πολλοί ερευνητές δεν έχουν συµπεριλάβει το γένος στις µελέτες για 
τους παράγοντες που συµβάλλουν στην καθυστέρηση. Γι’ αυτούς που το έχουν 
συµπεριλάβει, συγκρουόµενα ευρήµατα έχουν αναφερθεί στον ρόλο του φύλου 
στην επιρροή της καθυστέρησης. Κάποιοι έχουν αναφέρει ότι δεν υπάρχει σχέση 
µεταξύ γένους και χρόνου καθυστέρησης, ενώ κάποιοι άλλοι έχουν καταλήξει 
ότι οι γυναίκες καθυστερούν περισσότερο από τους άνδρες. Η σύγκριση των 
χρόνων καθυστέρησης σε µερικές έρευνες, στις οποίες δεν υπήρχαν σηµαντικές 
στατιστικές διαφορές, αποκαλύπτει µεγάλες διαφορές που ήταν κλινικά 
σηµαντικές, δείχνοντας ότι το ανεπαρκές µέγεθος του δείγµατος, ήταν ένας 
παράγοντας που συντέλεσε στην αποτυχία να βρεθεί στατιστική σηµασία. Για 
παράδειγµα, ο Karlson και οι συνεργάτες του, δεν ανέφεραν στατιστική διαφορά 
στον χρόνο καθυστέρησης µεταξύ ανδρών και γυναικών, αλλά η µέση (median) 
καθυστέρηση ήταν µία (1) ώρα περισσότερη στις γυναίκες από ότι στους 
άνδρες. Οµοίως, σε µία (1) από τις πιο παλιές αναφορές για την 
προνοσοκοµειακή καθυστέρηση, ο Hackett και ο Cassem, µελέτησαν 64 άνδρες 
και 24 γυναίκες, που εισήχθησαν στην Μονάδα Στεφανιαίας Φροντίδας για 
υποπτευόµενο ή επιβεβαιωµένο Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου και δεν 
βρήκαν στατιστικές διαφορές στον χρόνο καθυστέρησης. Παρόλα αυτά, οι 
γυναίκες καθυστερούν µε µέσο χρόνο (median time) µία (1) ώρα περισσότερη 
από τους άνδρες. 
 Όλοι οι ερευνητές που έχουν καταγράψει διαφορά στους χρόνους 
καθυστέρησης µεταξύ ανδρών και γυναικών, έχουν διαπιστώσει ότι οι γυναίκες 
καθυστερούν περισσότερο. Για παράδειγµα, ο Turi ανέφερε ότι οι γυναίκες 
καθυστερούσαν σηµαντικά περισσότερο από τους άνδρες στο να ζητήσουν 
ιατρική φροντίδα µε τα συµπτώµατα του Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου. 
Παρόλο που ο µέσος (median) χρόνος θεραπείας των γυναικών ήταν µόνο 0,2 
ώρες περισσότερο από τους άνδρες (3,2 ώρες έναντι 3 ωρών), τουλάχιστον το 
31% των γυναικών, σύµφωνα µε την µελέτη τους καθυστερούσε περισσότερο 
από 5 ώρες. Σε µια άλλη µελέτη, οι γυναίκες καθυστέρησαν τουλάχιστον 3,3 
ώρες περισσότερο από τους άνδρες στην αναζήτηση θεραπείας για τα καρδιακά 
συµπτώµατα. Ο Allonzo, ανέφερε αυξηµένους χρόνους καθυστέρησης για τις 
γυναίκες (µέσος -median- χρόνος 47min περισσότερα, από την έναρξη των 
συµπτωµάτων µέχρι την ιατρική εκτίµηση). Ουσιαστικά, εξαιτίας µιας 
µακρύτερης φάσης προσωπικής εκτίµησης των συµπτωµάτων (self evaluation), 
ενώ ο Schmidt και ο Borsch ανέφεραν ότι οι µισές γυναίκες, σύµφωνα µε την 
µελέτη τους καθυστέρησαν περισσότερο από 6 ώρες, τον ερχοµό τους στο 
νοσοκοµείο. 
 
  Φυλή. Η µεγάλη πλειοψηφία των µελετών για Στεφανιαία Νόσο, 

συµπεριλαµβανοµένων και αυτών που ερευνούν παράγοντες που συµβάλλουν σε 
καθυστέρηση αναζήτησης φροντίδας, έχουν διεξαχθεί στη λευκή µέση και 
ανώτερη τάξη ανδρών. Οι λίγες έρευνες που έχουν διεξαχθεί µεταξύ των µελών 
άλλων κοινωνικοπολιτισµικών οµάδων δείχνουν ότι καθυστέρηση στην 
αναζήτηση φροντίδας µπορεί να είναι σηµαντικά χειρότερες από αυτές (τις 
καθυστερήσεις) των λευκών ανδρών και γυναικών. 
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  Κοινωνικο-οικονοµικό επίπεδο. Πολλοί ερευνητές που έχουν εξετάσει την 
επίδραση της κοινωνικο-οικονοµικής κατάστασης στην προνοσοκοµειακή 
καθυστέρηση, έχουν καταλήξει ότι δεν υπάρχει καµία επίδραση. Παρόλα αυτά 
υπάρχει ανεπαρκής έρευνα µεταξύ των πραγµατικά οικονοµικά µειονεκτικών 
πληθυσµών και οι συγκρίσεις µεταξύ φτωχών και µέσης τάξης έχουν ξεκινήσει 
να αποκαλύπτουν επιβλαβείς επιδράσεις της χαµηλής κοινωνικο-οικονοµικής 
κατάστασης στην καθυστέρηση. Οι µελέτες του Cooper και του Gali για την 
καθυστέρηση µεταξύ Αφρικανο-Αµερικανών διεξήχθησαν σε νοσοκοµεία που 
εξυπηρετούσαν οµάδες που χαρακτηρίζονταν ως φτωχές και µη προνοµιούχες. 
Τα ευρήµατά τους προκαλούν ερωτήµατα σχετικά µε την επιρροή της 
καθυστέρησης στην αλληλεπίδραση µεταξύ εθνικότητας και οικονοµικής 
κατάστασης και προτείνουν ότι η καθυστέρηση µπορεί να είναι περισσότερο ένα 
αποτέλεσµα κοινωνικο-οικονοµικού µειονεκτήµατος, παρά µια ανεξάρτητη 
εθνική ή πολιτισµική επίδραση. Μια πρόσφατη µελέτη του Ell και των 
συνεργατών του υποστηρίζει αυτήν την άποψη. Ο χρόνος από την έναρξη των 
συµπτωµάτων ως την αναζήτηση βοήθειας ήταν δυόµισι (2,5) φορές 
µεγαλύτερος για τους Αφρικανο-Αµερικανούς ασθενείς που ζήτησαν φροντίδα 
σε δηµόσιο νοσοκοµείο, συγκριτικά µε αυτούς που ζήτησαν φροντίδα σε 
ιδιωτικό νοσοκοµείο. Στην έρευνά τους οι Αφρικανο-Αµερικανοί ασθενείς που 
ήταν φτωχοί, ανασφάλιστοι ή χωρίς έναν τακτικό ιδιωτικό ιατρό, είχαν 
σηµαντικά µεγαλύτερος χρόνους καθυστέρησης από τους Αφρικανο-
Αµερικανούς µε τα αντίθετα χαρακτηριστικά. 
 
  Μορφωτικό επίπεδο. Η επίδραση της εκπαίδευσης στην συµπεριφορά 

αναζήτησης φροντίδας, γενικά, έχει τύχει σηµαντικού ερευνητικού 
ενδιαφέροντος, καθώς οι ερευνητές ανακάλυψαν ότι το ανώτερο µορφωτικό 
επίπεδο δεν έχει απαραιτήτως ως αποτέλεσµα την αυξηµένη συµµόρφωση ή 
κατάλληλη χρησιµοποίηση των υπηρεσιών υγείας. Σύµφωνα µε τα ευρήµατα, το 
µορφωτικό επίπεδο δεν συµβάλλει ούτε στην αύξηση, αλλά ούτε και στην 
µείωση της καθυστέρησης. 
 
  Γνώσεις για το Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου. Ενδιαφέρον έχει, ότι η 

γνώση των συµπτωµάτων του Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου, δεν 
διασφαλίζει ότι ο ασθενής θα αναγνωρίσει και θα παραδεχθεί τα συµπτώµατα 
του εµφράγµατός του ως τέτοια κι έτσι δεν µειώνει την καθυστέρηση 
αναζήτησης ιατρικής φροντίδας. ∆εν υπάρχουν διαφορές στον χρόνο 
καθυστέρησης µεταξύ ασθενών που γνωρίζουν την θροµβολυτική θεραπεία, τα 
πλεονεκτήµατα της πρώιµης θεραπείας, τους παράγοντες κινδύνου για το 
έµφραγµα ή που πιστεύουν ότι η καρδιακή πάθηση είναι ελεγχόµενη 
 
  Παράγοντες της προσωπικότητας (τύπος Α/Β). Οι ερευνητές έχουν 

εξετάσει την επίδραση των χαρακτηριστικών της προσωπικότητας, ιδίως της 
προσωπικότητας που είναι επιρρεπής σε καρδιαγγειακές (στεφανιαίες) παθήσεις 
στην απόφαση αναζήτησης ιατρικής φροντίδας για τα καρδιακά συµπτώµατα. Ο 
Matthews και οι συνεργάτες του ταυτοποίησαν τους ασθενείς µε προσωπικότητα 
τύπου Α στο να είναι αργοί όσο αναφορά την αναγνώριση των συµπτωµάτων ως 
προερχόµενα από την καρδιά. Ωστόσο, όταν αυτοί οι ασθενείς διευκρίνισαν την 
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φύση του προβλήµατος, ήταν γρήγοροι στην αναζήτηση ιατρικής βοήθειας. Οι 
ασθενείς µε προσωπικότητα τύπου Β, αναγνώρισαν γρήγορα και σωστά τα 
συµπτώµατά τους, αλλά καθυστέρησαν να ζητήσουν κατάλληλη ιατρική 
θεραπεία. Αυτά τα ευρήµατα, ωστόσο, αντικρούστηκαν από τα ευρήµατα του 
Wielgosz και των συνεργατών του, που βρήκαν ότι η επιρρεπής προσωπικότητα 
για στεφανιαίες παθήσεις δεν είχε επίδραση στον χρόνο καθυστέρησης. 
 
  Άλλοι ψυχολογικοί παράγοντες. Ασθενείς µε χαρακτηριστικά σωµατικής 

και συναισθηµατικής αντίληψης έχουν µικρότερο χρόνο προνοσοκοµειακής 
καθυστέρησης από άλλους ασθενείς που είναι λιγότερο ικανοί να αναγνωρίσουν 
εσωτερικές εµπειρίες συναισθηµάτων και αισθήσεων του σώµατος. Ούτε η 
ύπαρξη ελέγχου, αλλά ούτε και η απώθηση που εκτιµήθηκαν µετά από την 
εισαγωγή στο νοσοκοµείο, µπόρεσαν να κάνουν διάκριση µεταξύ ασθενών µε 
Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου που καθυστέρησαν να ζητήσουν ιατρική 
βοήθεια και όσων δεν το έκαναν. Ωστόσο, ασθενείς που αρχικά αποκρίθηκαν 
στα συµπτώµατά τους µε κατάθλιψη ή κούραση ή που ήταν απαισιόδοξοι για 
την κατάσταση της υγείας τους τη στιγµή των συµπτωµάτων, καθυστέρησαν 
περισσότερο να αποφασίσουν ότι τα συµπτώµατά τους ήταν, όντως, σηµαντικά. 
 
 
 
ΤΟ ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΟ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 
 
 Σε αυτήν την µελέτη θελήσαµε να εξετάσουµε τις πιθανές διαφορές όσο 
αναφορά τους χρόνους που οι ασθενείς ζητούν και λαµβάνουν ιατρική βοήθεια 
για Έµφραγµα του Μυοκαρδίου, µεταξύ του αγροτικού και του αστικού 
πληθυσµού στην περιοχή του Νοµού Ηρακλείου της Κρήτης. Παρόµοια µελέτη, 
τουλάχιστον µε τα δικά µας βιβλιογραφικά δεδοµένα, δεν υπάρχει διεθνώς. 
 Η περιοχή του Νοµού Ηρακλείου προσφέρεται για την συγκεκριµένη 
έρευνα, επειδή τα δύο µεγάλα νοσοκοµεία -Πα.Γ.Ν.Η. και Βενιζέλειο Γ.Ν.Η.- 
εξυπηρετούν και τις δύο (2) µεγάλες οµάδες ασθενών µε περίπου την ίδια 
αριθµητική αναλογία, καθιστώντας ευκολότερη την στατιστική επεξεργασία των 
αποτελεσµάτων. 
 Με δεδοµένη την συγκεκριµένη οργάνωση του Συστήµατος Υγείας στην 
Ελλάδα, η κύρια διαφορά, πέραν των όποιων δηµογραφικών χαρακτηριστικών, 
συνίσταται, στο ότι οι ασθενείς που ζουν σε αγροτικές περιοχές χρησιµοποιούν, 
κατά κύριο λόγο, τα Κέντρα Υγείας σε περιπτώσεις έκτακτης ανάγκης, ενώ οι 
ασθενείς αστικών περιοχών, απευθύνονται -κυρίως- στα νοσοκοµεία. 

 
Υλικό και Μέθοδοι 
 
 Όλοι οι ασθενείς µε την διάγνωση του οξέος εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου που εισήχθησαν στα δύο (2) νοσοκοµεία για διάστηµα τεσσάρων 
(4) µηνών, από τον Μάιο ως και τον Αύγουστο του 2004, και µπορούσαν να 
δώσουν πληροφορίες συµπεριελήφθησαν στην µελέτη χωρίς αποκλεισµό. ∆ύο 
ερευνήτριες, σε κάθε ασθενή, ήταν υπεύθυνες για τη συµπλήρωση του 
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ερωτηµατολογίου που παρατίθεται στο παράρτηµα Α. Οι ασθενείς ερωτήθηκαν 
για την συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου και όλοι έδωσαν τη συγκατάθεση 
τους. Η συµπλήρωση έγινε από την 2η ως την 6η ηµέρα της εισαγωγής τους και 
αφού είχαν εξέλθει από την Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Σε περιπτώσεις 
αµφιβολίας για τους χρόνους, αυτοί ελέγχθηκαν από τον ιατρικό φάκελο ή 
ζητήθηκε η επιβεβαίωση από συγγενείς ή άτοµα παρόντα στο συµβάν. 
 Συνολικά 87 ασθενείς, 43 από αστικές περιοχές και 44 από αγροτικές, 
συµπεριελήφθησαν στη µελέτη εκ των οποίων οι 72 ήταν άνδρες και οι 15 
γυναίκες. Τα χαρακτηριστικά των ασθενών φαίνονται αναλυτικότερα στους 
πίνακες 1 & 2. Έγινε σύγκριση δύο (2) χρονικών περιόδων: Η πρώτη (1η) 
αφορούσε το χρονικό διάστηµα από την έναρξη των συµπτωµάτων ως τη στιγµή 
που ζητήθηκε ιατρική βοήθεια (appraisal delay-illness delay) και η δεύτερη (2η), 
το διάστηµα από την στιγµή που ζητήθηκε ιατρική βοήθεια, ως τη στιγµή που 
την έλαβε (utilization delay). Το χρονικό αυτό διάστηµα δεν περιελάµβανε τη 
χρονική καθυστέρηση από την στιγµή που ο ασθενής παραπέµπεται από το 
τµήµα επειγόντων περιστατικών στη Στεφανιαία Μονάδα µε διάγνωση Οξέος 
Εµφράγµατος Μυοκαρδίου, ως την στιγµή που είτε έλαβε θροµβόλυση ή 
αντιµετωπίστηκε µε επείγουσα αγγειοπλαστική των στεφανιαίων. Συνεπώς, 
αφορά τον χρόνο από την στιγµή που κάποιος αποφάσισε να ζητήσει βοήθεια 
(από ιατρό, Κέντρο Υγείας ή άλλο άτοµο) ως την άφιξη του στο νοσοκοµείο. 

Σε αυτή την πτυχιακή εργασία έγινε σύγκριση µέσων τιµών των χρόνων 
καθυστέρησης µεταξύ του αγροτικού και του αστικού πληθυσµού,) καθώς και 
πολυπαραγοντική ανάλυση για τις µεταβλητές της ηλικίας, του φύλου, 
µορφωτικού επιπέδου και ιστορικού Στεφανιαίας Νόσου που ευθύνονται γι’ 
αυτήν την καθυστέρηση. Τα δεδοµένα αναλύθηκαν µε τη χρήση µη 
παραµετρικών ελέγχων  Mann-Whitney U για δύο µεταβλητές και Kruskal- 
Wallis για περισσότερες από δύο µεταβλητές.  
 

Πίνακας 1 
  άντρες γυναίκες πρωτοβάθµια δευτεροβάθµια τριτοβάθµια 
αγροτικός 34 10 33 10 1
αστικός 38 5 20 19 4
σύνολο 72 15 53 29 5

 
Πίνακας 2 

ηλικιακές οµάδες πλήθος ασθενών 
30-40 1

41-50 20

51-60 20

61-70 30

71+ 16
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Αποτελέσµατα-Στατιστική Ανάλυση 
 

Από την ανάλυση αυτή (Mann-Whitney U test) προέκυψε ότι υπάρχει 
στατιστικά σηµαντική διαφορά (p<0,0001) ανάµεσα στον αστικό και τον 
αγροτικό πληθυσµό, µε τον τελευταίο να παρουσιάζει µεγαλύτερο χρονικό 
διάστηµα από τη στιγµή αναζήτησης ιατρικής βοήθειας ως τη στιγµή λήψης. Η 
διάµεση (median) τιµή του διαστήµατος από τη στιγµή που ζητά βοήθεια ως τη 
στιγµή που εισέρχεται στο τµήµα επειγόντων περιστατικών του νοσοκοµείου 
(utilization delay), καθιστά τον αγροτικό πληθυσµό αργοπορηµένο κατά 30 
λεπτά περισσότερο από τον αστικό πληθυσµό. Στον πίνακα 3 του παραρτήµατος 
διακρίνουµε τη διαφορά, µε τον αγροτικό να καθυστερεί 50 λεπτά ενώ τον 
αστικό 20 λεπτά. Όσο αναφορά τον πρώτο χρόνο, δηλαδή από την έναρξη των 
συµπτωµάτων ως την στιγµή που ζητήθηκε βοήθεια (appraisal-illness delay) δεν 
βρέθηκε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ αγροτικού και αστικού 
πληθυσµού (p>0.05). 

 
  appraisal delay (min) utilization delay(min) 
αγροτικός 180 50 
αστικός 240 20 

 
Επιπλέον, συγκρίθηκε ο παράγοντας φύλο αναφορικά µε τη µέση τιµή 

(mean) των χρόνων καθυστέρησης µε τη χρήση της µεθόδου Mann Whitney U 
µη παραµετρικό τεστ για δύο µεταβλητές. Τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι ο 
γυναικείος πληθυσµός καθυστερεί να ζητήσει ιατρική βοήθεια κατά µέσο όρο 
περισσότερο από τον ανδρικό πληθυσµό, χωρίς, ωστόσο, στατιστικά σηµαντικές 
διαφορές (ρ>0,05). Βέβαια, ο µικρός αριθµό του δείγµατος ίσως να επηρέασε το 
αποτέλεσµα αυτό. Γεγονός είναι ότι και οι έρευνες που έχουν προηγηθεί στο 
εξωτερικό δείχνουν το ίδιο αποτέλεσµα, µε κάποιες διακυµάνσεις στη διαφορά. 

Ένας άλλος παράγοντας που µελετήθηκε είναι αυτός της ηλικίας. Η 
ανάλυση του πραγµατοποιήθηκε σε δύο φάσεις µε δυο διαφορετικές µεθόδους. 
Στην πρώτη φάση οι ασθενείς οµαδοποιήθηκαν σε αυτούς που ήταν κάτω των 
60 χρόνων και σε αυτούς που ήταν άνω των 60 και τα αποτελέσµατα 
αναλύθηκαν µε το Mann-Whitney U test. Τα αποτελέσµατα ανέδειξαν την 
πρώτη οµάδα (κάτω των 60 ετών) ως περισσότερο καθυστερηµένη σε σύγκριση 
µε την οµάδα ασθενών άνω των 60 ετών, µε την πρώτη οµάδα να καθυστερεί 
περίπου 8,47 ώρες να ζητήσει βοήθεια. Βέβαια η πιθανότητα λάθους είναι 
µεγαλύτερη του 5% µε αποτέλεσµα να µην παρουσιάζεται στατιστικά 
σηµαντική διαφορά. 

Σε δεύτερο χρόνο οι ασθενείς χωρίστηκαν σε οµάδες ανά δεκαετία (δηλ. 
30-40, 41-50, 51-60, 61-70, 71 και άνω). Τα δεδοµένα που προέκυψαν από αυτό 
το διαχωρισµό αναλύθηκαν µε το µη παραµετρικό τεστ Kruskal-Wallis (για 
περισσότερες από δυο µεταβλητές). Τα αποτελέσµατα φέρουν την οµάδα 41-50 
στην πρώτη θέση καθυστέρησης αναζήτησης ιατρικής βοήθειας µε δεύτερη την 
οµάδα των 51-60 ετών, καθώς παρουσιάζουν κατά µέσο όρο καθυστέρηση 49,88 
και 48,88 ώρες αντίστοιχα. Όµως η πιθανότητα λάθους είναι µεγαλύτερη του 
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5% µε αποτέλεσµα η διαφορά µεταξύ των δύο πληθυσµών να µην είναι 
στατιστικά σηµαντική.  

Όπως και στις προγενέστερες ανάλογες µελέτες το µορφωτικό επίπεδο δεν 
φαίνεται να παίζει κάποιο σηµαντικό ρόλο στον χρόνο καθυστέρησης 
αναζήτησης βοήθειας. Τα άτοµα της τριτοβάθµιας εκπαίδευσης φαίνεται να 
καθυστερούν κατά 2,68 ώρες παραπάνω από τους ασθενείς µέσης εκπαίδευσης 
και κατά 13,8 ώρες από τα άτοµα της υποχρεωτικής εκπαίδευσης. Η ανάλυση 
των δεδοµένων που αφορούν αυτόν τον παράγοντα έγινε µε τη µη παραµετρική 
µέθοδο Kruskal-Wallis για περισσότερες από δύο µεταβλητές και δεν βρέθηκε 
κάποια στατιστικά σηµαντική διαφορά (ρ>0,05). 

Στον παράγοντα ιστορικό στεφανιαίας νόσου περιλαµβάνονται οι 
περιπτώσεις προηγούµενου ΟΕΜ, καρδιακής ανεπάρκειας, αρρυθµιών, 
ισχαιµίας του µυοκαρδίου. Τα αποτελέσµατα της ανάλυσης δείχνουν ότι τα 
άτοµα που δεν έχουν ιστορικό στεφανιαίας νόσου, δηλαδή δεν έχουν παλιότερα 
εκδηλώσει κάποια από τις µορφές που προαναφέρονται, καθυστερούν 
περισσότερο να ζητήσουν βοήθεια κατά 5,01 ώρες από αυτούς που είχαν στο 
παρελθόν εκδηλώσει συµπτώµατα. Ο παράγοντας αυτός µελετήθηκε µε τη 
µέθοδο Mann-Whitney U test και δεν προέκυψε στατιστικά σηµαντική διαφορά 
(ρ>0,05). 

Σχετικά µε τις αιτίες που οι ίδιος οι ασθενείς αναφέρουν ότι τους 
επηρέασαν στην απόφαση τους να αναζητήσουν ιατρική βοήθεια, από την 
µελέτη προέκυψε ότι το 85% του συνόλου του δείγµατος περίµενε ως ότου 
περάσουν τα συµπτώµατα, το 73% δεν αναγνώρισε καν ότι τα ενοχλήµατα που 
έχει προέρχονται από την καρδιά, ενώ το 47% δεν τα εξέλαβε ως σοβαρά. Ένα 
µεγάλο ποσοστό ασθενών (49,42) δεν ήθελε να ενοχλήσει άλλους παρά τα 
συµπτώµατα, ενώ περίπου το 65% του δείγµατος φοβήθηκε να ζητήσει βοήθεια 
λόγω: οικογενειακών επιπτώσεων (19,54%), επαγγελµατικών (25,29%), 
οικονοµικών (33,33%), µη εµπιστοσύνης στο Σύστηµα Υγείας (11,5%) και 
ψυχολογικών επιπτώσεων (10,34%). 

Όπως και να έχει η συσχέτιση των µεταβλητών και καθυστέρησης στην 
αναζήτηση ιατρικής βοήθειας, στην παρούσα έρευνα δεν δείχνει να διαφέρει 
πολύ από τις προηγηθείσες µελέτες του εξωτερικού, π.χ. το µορφωτικό επίπεδο, 
το φύλο, το ιστορικό στεφανιαίας νόσου, την ηλικία. Όσο αναφορά τον 
παράγοντα «τόπο κατοικίας» δεν µπορεί να γίνει σύγκριση καθώς δεν υπάρχουν 
ανάλογες µελέτες στην εγχώρια και ξένη βιβλιογραφία. 
 

Συζήτηση 
 
 Η οργάνωση του παρόντος Συστήµατος Υγείας στην Ελλάδα άρχισε να 
διαµορφώνεται στα µέσα της δεκαετίας του ’80 και ολοκληρώθηκε µε την 
λειτουργία των περισσότερων Κέντρων Υγείας στα τέλη της δεκαετίας του ’80. 
Με στόχο την αποσυµφόρηση των νοσοκοµείων της επαρχίας και την καλύτερη 
εξυπηρέτηση του αγροτικού πληθυσµού, τα Κέντρα Υγείας λειτουργούσαν και 
λειτουργούν σαν ο συνδετικός κρίκος µεταξύ αγροτικών ιατρείων και 
νοσοκοµείων που προσφέρουν Β’βάθµια και Γ’βάθµια περίθαλψη. 
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 Τα ιατρικά δεδοµένα όµως , που αφορούσαν τον τρόπο αντιµετώπισης 
και νοσηλείας τουλάχιστον όσο αναφορά τα Οξέα Στεφανιαία Σύνδροµα και 
κυρίως το Έµφραγµα του Μυοκαρδίου άλλαξαν δραµατικά, ακριβώς αυτό το 
χρονικό διάστηµα. Το 1986 δηµοσιεύθηκε η πρώτη µελέτη GISSI που κατέδειξε 
την σηµαντική µείωση της θνησιµότητας µε την χρησιµοποίηση θροµβολυτικών 
παραγόντων (στρεπτοκινάση) στο Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου για να 
ακολουθήσουν και άλλες (TIMI-ISIS-GUSTO) και να καθιερώσουν την 
θροµβόλυση στο Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου σαν τη θεραπεία εκλογής. 
Νεότερες δε µελέτες κατέδειξαν ότι τεχνικές, όπως η αγγειοπλαστική των 
στεφανιαίων αγγείων µε την τοποθέτηση stent είτε στην οξεία φάση του 
εµφράγµατος ή αµέσως µετά την θροµβόλυση, προσφέρουν ακόµη καλύτερα 
αποτέλεσµα µε λιγότερες επιπλοκές. Το σηµαντικό, και στη µια περίπτωση και 
στην άλλη, είναι η έγκαιρη προσέλευση - αν είναι δυνατό λιγότερο από δύο (2) 
ώρες, µετά την έναρξη των συµπτωµάτων - διότι τότε, τα οφέλη µιας τέτοιας 
αντιµετώπισης είναι µεγαλύτερα. Αυτό αφορά τόσο τα βραχυπρόθεσµα αλλά 
κυρίως τα µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα µε µείωση της θνησιµότητας και των 
επιπλοκών όπως η καρδιακή ανεπάρκεια. Η έγκαιρη διάνοιξη του υπεύθυνου, 
για το έµφραγµα αγγείου, σώζει το µυοκάρδιο, µειώνοντας στο ελάχιστο την 
νεκρωτική περιοχή. Ο χρόνος, συνεπώς, είναι παράµετρος ζωτικής σηµασίας. 
 Από τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής φαίνεται ότι υπάρχει διαφορά 
όσο αναφορά κυρίως τον χρόνο από την απόφαση για βοήθεια, ως την έλευση 
στο νοσοκοµείο µεταξύ των δύο πληθυσµών υπό µελέτη. Ο χρόνος από την 
άφιξη του ασθενούς στο νοσοκοµείο ως την αντιµετώπιση µε θροµβόλυση ή 
αγγειοπλαστική δεν εξετάσθη, αλλά σίγουρα δεν είχε να κάνει µε τα 
διαφορετικά χαρακτηριστικά των δύο οµάδων της µελέτης. 
 Για την περαιτέρω πορεία και πρόγνωση του ασθενούς - σαν λάβουµε 
υπόψη τον µέσο (median) χρόνο -υπάρχει µια διαφορά, τουλάχιστον µισής (1/2) 
ώρας µεταξύ των δύο (2) οµάδων. Το πόσο σηµαντική είναι αυτή η διαφορά της 
µισής ώρας, για το είδος και την έκταση του εµφράγµατος, αλλά και το πόσο 
καθυστέρησε να πάρει την απόφαση να ζητήσει βοήθεια (1ος χρόνος), εξαρτάται 
από τον ίδιο τον ασθενή. Πάντως, αν δεχθούµε το όριο των δύο (2) ωρών σαν 
σηµαντικό για τον άρρωστο, από την έναρξη των συµπτωµάτων του και µε το 
δεδοµένο ότι αυτό έχει ήδη ξεπεραστεί και από τις δύο οµάδες (3 ώρες για τις 
αγροτικές και 4 γα τις αστικές, όσο αναφορά τον πρώτο χρόνο) οποιαδήποτε 
επιπλέον καθυστέρηση - ακόµη και λεπτών - επιβαρύνει τον ασθενή. Σε αυτό θα 
πρέπει να προστεθεί το παράδοξο, εκ πρώτης όψεως, ότι οι ασθενείς που 
διαµένουν σε αγροτικές περιοχές ζητούν γρηγορότερα βοήθεια από εκείνους που 
ζουν στα αστικά κέντρα. Θεωρητικά οι κάτοικοι των αγροτικών περιοχών έχουν 
χαµηλότερο µορφωτικό επίπεδο, χαµηλότερη οικονοµική ή κοινωνική θέση. 
 Από τα βιβλιογραφικά δεδοµένα, πάντως, ενώ η κοινωνική και 
οικονοµική θέση παίζουν κάποιο ρόλο στην απόφαση για την αναζήτηση 
βοήθειας σε περιπτώσεις καρδιακού επεισοδίου, το µορφωτικό επίπεδο δεν 
φαίνεται να επηρεάζει την απόφαση. Στη δική µας µελέτη, το φύλο, η ηλικία, το 
µορφωτικό επίπεδο και το ιστορικό στεφανιαίας νόσου δεν φάνηκε να 
προκαλούν µεγαλύτερη καθυστέρηση στην απόφαση του ασθενή να ζητήσει 
ιατρική βοήθεια. 
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 Η καθυστέρηση στην απόφαση να ζητηθεί ιατρική βοήθεια σε ένα Οξύ 
Στεφανιαίο Σύνδροµο έχει παρατηρηθεί ότι οφείλεται στη µη κατανόηση των 
συµπτωµάτων, σε ψυχολογική άρνηση του ασθενή και σε φόβους που αφορούν 
την παραµονή του στο νοσοκοµείο. Σε αυτήν την έρευνα, όσο αναφορά τους 
λόγους που οι ίδιοι οι ασθενείς αναφέρουν ως αίτια καθυστέρησης παρατηρείται 
ότι η πλειοψηφία (85%) των ασθενών περίµενε να περάσουν τα ενοχλήµατα, 
ενώ επίσης ένα σηµαντικό ποσοστό (73%) δεν αναγνώρισε ότι προέρχονται από 
την καρδιά του. Παρά το γεγονός, λοιπόν, ότι η πλειοψηφία (περίπου 53%) των 
ασθενών θεώρησε ότι κάτι σοβαρό συµβαίνει, φαίνεται ότι η αδυναµία 
ερµηνείας της προέλευσης των συµπτωµάτων αλλά και το στοιχείο άρνησης της 
νόσου παίζει καθοριστικό ρόλο. Ένα άλλο στοιχείο που, επίσης, έπαιξε 
σηµαντικό ρόλο (στο 65% των ασθενών) είναι ο φόβος αναζήτησης βοήθειας 
λόγω επιπτώσεων οικογενειακών, επαγγελµατικών, µη εµπιστοσύνης στο 
Σύστηµα Υγείας ή διαφόρων άλλων. Περίπου οι µισοί από τους ασθενείς 
ανέφεραν ότι η απόφαση τους να καθυστερήσουν οφείλονταν στο ότι δεν 
ήθελαν να ενοχλήσουν άλλα άτοµα. 
 Τα αποτελέσµατα της µελέτης, όσο αναφορά την µεγαλύτερη 
καθυστέρηση των ασθενών που ζουν σε αγροτικές περιοχές, είναι εν µέρει 
αναµενόµενα, δεδοµένης της αποστάσεως που τους χωρίζει από τα νοσοκοµεία. 
Εκείνο που δεν ήταν αναµενόµενο, αφορά την παρατηρούµενη µεγαλύτερη 
καθυστέρηση των ασθενών που ζουν σε αστικές περιοχές, να ζητήσουν ιατρική 
βοήθεια. Είναι πιθανό πάντως, η διαφορά αυτή εκτός του ότι δεν είναι 
στατιστικά σηµαντική, να µειωθεί περισσότερο ή και να µην υφίσταται σε 
µεγαλύτερο δείγµα πληθυσµού. 
 
Συµπεράσµατα – Προτάσεις 
 
 Ασθενείς µε Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου, είτε ζουν σε αστικές είτε 
σε αγροτικές περιοχές καθυστερούν να ζητήσουν ιατρική βοήθεια και παρά το 
ότι η διαφορά αυτή δεν είναι στατιστικά σηµαντική, η καθυστέρηση είναι 
µεγαλύτερη σε ασθενείς αστικών περιοχών. 
 Υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά µε µεγαλύτερη καθυστέρηση 
(περισσότερη από διπλάσια) των ασθενών που ζουν σε αγροτικές περιοχές, στον 
χρόνο από την στιγµή που ζητούν βοήθεια έως τη στιγµή που µεταφέρονται στο 
νοσοκοµείο, παρά το ότι η καθυστέρηση αυτή (20min στις αστικές και 50min 
στις αγροτικές) είναι αρκετά µικρότερη σε σχέση µε το χρόνο από την έναρξη 
των συµπτωµάτων έως την απόφαση για βοήθεια (4 και 3 ώρες αντίστοιχα). 
 Θα πρέπει συνεπώς, να υπάρξει προσπάθεια µείωσης των 
καθυστερήσεων αυτών και αυτή να στοχεύει αρχικά στην εκπαίδευση και 
επιµόρφωση του κοινού για τις κλινικές εκδηλώσεις καθώς και για τα οφέλη της 
έγκαιρης αντιµετώπισης των Οξέων Στεφανιαίων Επεισοδίων. Κάτι τέτοιο είναι 
δυνατό να συµβάλλει στη µερική έστω αντιστροφή των αιτιών καθυστέρησης, 
αλλά αυτό χρειάζεται επιµονή, χρόνο και εµπλοκή τόσο του ιατρικού και 
παραϊατρικού προσωπικού, όσο και των αρµόδιων οργάνων της πολιτείας και 
των επιστηµονικών φορέων (Ιατρικοί Σύλλογοι, Ιατρικές Εταιρίες) µε 
παρουσιάσεις στα Μέσα Μαζικής Ενηµέρωσης.  
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Σηµαντική προϋπόθεση στην µείωση της καθυστέρησης είναι επίσης η 
ενίσχυση δύο (2) ή τριών (3) Κέντρων Υγείας στον νοµό Ηρακλείου µε 
τοποθέτηση κατάλληλα εκπαιδευµένου ιατρονοσηλευτικού προσωπικού σε 
µόνιµη βάση που θα είναι ικανό, µέσω σύγχρονου εξοπλισµού, να θέτει έγκαιρη 
και έγκυρη διάγνωση του Οξέος Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου καθώς επίσης 
να παρεµβαίνει µε την  άµεση χορήγηση θροµβολυτικών παραγόντων. Εν 
συνεχεία, πρέπει να εξοπλιστούν και να επανδρωθούν κατάλληλα κινητές 
µονάδες κατ’ οίκον παροχής πρώτων βοηθειών ή ακόµα και αντιµετώπισης 
ατόµων µε Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου, που κατοικούν σε αποµακρυσµένες 
περιοχές (τόσο από το νοσοκοµείο, όσο και από το Κέντρο Υγείας).  

Ο συνδυασµός όλων των παραπάνω, αλλά και η µεταφορά του ασθενή 
απευθείας στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, έχει ως αποτέλεσµα να 
παρακαµφθεί η καθυστέρηση µέσα στο νοσοκοµείο (άφιξη, διάγνωση, 
αντιµετώπιση), µειώνοντας συνολικά στο ελάχιστο τον χρόνο από την έναρξη 
των συµπτωµάτων έως την θεραπευτική αντιµετώπιση. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΠΙΝΑΚΩΝ ΚΑΙ ΓΡΑΦΗΜΑΤΩΝ 

 
Πίνακας 1: πρότυπο ερωτηµατολόγιο που χρησιµοποιήθηκε στη συγκεκριµένη 
έρευνα. 
 

Επώνυµο:    Όνοµα:   Ηλικία:  
 
Έµφραγµα του µυοκαρδίου:        
 
Κατοικία:  Αγροτική περιοχή   Αστική περιοχή 
 
Μορφωτικό επίπεδο:  Υποχρεωτική    ∆ευτεροβάθµια    Τριτοβάθµια 
     εκπαίδευση 
 
Ιστορικό:  Στεφανιαία νόσος     Σακχαρώδης ∆ιαβήτης    Υπερλιπιδαιµία   

 Κάπνισµα   Αρτηριακή Υπέρταση   Καρδιακή Ανεπάρκεια     
Αορτοστεφανιαία παράκαµψη              Αγγειοπλαστική στεφανιαίων αγγείων     

 Μόνιµος Βηµατοδότης 
 
Φαρµακευτική αγωγή:        
           
            
 
Προνοσοκοµειακη Θροµβόλυση:  Ναι       Όχι 
         
 
Τόπος που άρχισαν τα συµπτώµατα:  Σπίτι     ∆ουλειά     ∆ιασκέδαση 
 
Τρόπος που ζητήθηκε βοήθεια:  Μόνος  Μετά από παρότρυνση  

        άλλων
         
 
Χρόνος (ώρες) από την έναρξη των συµπτωµάτων ως τη στιγµή που 
ζητήθηκε βοήθεια (appraisal delay-illness delay):    
  
 
Χρόνος (λεπτά) από την στιγµή που ζητήθηκε ιατρική βοήθεια ως την 
στιγµή που την έλαβε (utilization delay):      

 
 

Ο ασθενής αισθάνθηκε:  Πόνο στο στήθος (1-10)  ∆ύσπνοια   
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  Βάρος στο στήθος    Εφίδρωση     Τάση προς έµµετο     
  Πόνο στα χέρια        Άλλο         
           
         
 
1. Εξέλαβε τα συµπτώµατα του ως σοβαρά:  ναι     όχι  
 
2. Αναγνώρισε ότι προέρχονται από την καρδιά:  ναι     όχι 
 
3. Περίµενε να περάσουν:  ναι     όχι 
 
4. Ποιός ήταν παρών κατά την έναρξη των συµπτωµάτων;  Μόνος  
  Σύζυγος ή κάποιο άλλο µέλος της οικογενείας     Συνάδελφος   
  Φίλος     Άλλος 
 
5.Φοβήθηκε να ζητήσει βοήθεια λόγω των επιπτώσεων:  Οικογενειακές 
  Επαγγελµατικές    Οικονοµικές     Μη εµπιστοσύνη στο  
Σύστηµα Υγείας    Άλλο         
 
6. ∆εν ήθελε να ενοχλήσει άλλους;  ναι     όχι 
 
7. Άλλο:          
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Πίνακας 1. Πληθυσµός της έρευνας 
 
 

 

  άντρες γυναίκες σύνολο 

αγροτικός 34 10 44 

αστικός 38 5 43 

σύνολο 72 15   
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Πίνακας 2. Εκπαίδευση του πληθυσµού 
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 πρωτοβάθµια δευτεροβάθµια τριτοβάθµια 

αγροτική 33 10 1 

αστική 20 19 4 
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Πίνακας 3. Πληθυσµός και καθυστέρηση 

 
 
 

  
appraisal delay 
(min) utilization delay(min) 

αγροτικός 180 50 

αστικός 240 20 
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Πίνακας 4. Εκπαίδευση και καθυστέρηση 
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median appraisal delay(min) utilization delay(min) 

υποχρεωτική 180 40 

δευτεροβάθµια 240 30 

τριτοβάθµια 180 30 
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Πίνακας 5. Ηλικία και καθυστέρηση 
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ηλικιακές 
οµάδες 

πλήθος 
ασθενών 

appraisal 
delay (min) 

Utilisation 
delay (min) 

30-40 1 120 60 

41-50 20 300 20 

51-60 20 270 30 

61-70 30 180 30 

71+ 16 180 40 
 

ηλικιακές οµάδες δείγµατος
1

1% 20
23%

20
23%

30
35%

16
18%

30-40

41-50

51-60

61-70

71+
 

 

120

300
270

180 180

60

20
30 30 40

0

50

100

150

200

250

300

appraisal delay(hour) Utilisation delay(min)

30-40 41-50

51-60 61-70

71+

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακας 6. Χρόνος καθυστέρησης αγροτικού πληθυσµού 
 



 
ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

 
 

  appraisal delay (min) utilization delay (min) 

άντρες 180 45 

γυναίκες 180 60 
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Πίνακας 7. Χρόνος καθυστέρησης αστικού πληθυσµού 

 
 
 

  appraisal delay (min) utilization delay (min) 

άντρες 225 20 

γυναίκες 1440 30 
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Πίνακας 8. Ιστορικό Στεφανιαίας νόσου και καθυστέρηση 

 
 
 

  appraisal delay (min) utilization delay (min) 

αγροτικός 210 55 

αστικός 225 25 
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Πίνακας 10. Ήπιος πόνος στο στήθος 
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  appraisal delay(min) utilization delay(min) 

αγροτικός 300 90 

αστικός 195 15 
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Πίνακας 11. Έντονος πόνος στο στήθος (>5) 
 
 

  appraisal dela(min) utilization delay(min) 

αγροτικός 210 60 

αστικός 180 20 
 
 
 
 
 
 

210

60

180

20

0

50

100

150

200

250

χρόνος

αγροτικός αστικός
πληθυσµός

έντονος πόνος στο στήθος

appraisal delay(min) utilization delay(min)
 

 
 
 
 
 
 
 
Πίνακες 12α & 12β. Αναγνώρισε ότι τα συµπτώµατα προέρχονται από 

την καρδιά; 
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  appraisal delay(min) utilization delay(min) πλήθος 

ναι  150 15 23 

όχι 180 40 64 
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Πίνακας 13. Εξέλαβε τα συµπτώµατα ως σοβαρά; 
 
 
 
 
 

 αγροτικός αστικός σύνολο 

ναι 23/26,44% 23/26,44% 46/52,87% 

όχι 21/24,14% 20/22,99% 41/47,13% 
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Πίνακας 14. Αναγνώρισε ότι προέρχονται από την καρδιά; 
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 αγροτικός αστικός σύνολο 

ναι 9/10,37% 14/16,09% 23/26,44% 

όχι 35/40,22% 29/33,33% 64/73,56% 
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Πίνακας 15. Περίµενε να περάσουν; 
 
 
 
 

  αγροτικός αστικός σύνολο 

ναι  37/42,53 37/42,53 74/85,6 

όχι 7/8,04 6/6,9 13/14,90 
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Πίνακες 16. Φοβήθηκε να ζητήσει βοήθεια εξαιτίας των επιπτώσεων; 
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  appraisal delay(min) utilization delay(min) πλήθος 

οικογενειακές 420 60 
17/ 

19,54%

επαγγελµατικές 240 30 
22/ 

25,29%

οικονοµικές 300 30 
29/ 

33,33%
µη εµπιστοσύνη στο σύστηµα 
υγείας 330 40 

10/ 
11,5%

ψυχολογικοί παράγοντες 1440 45 
9/ 

10,34%

δεν φοβήθηκε 150 40 
31/ 

35,63%

πάνω από ένας παράγοντας 270 42,5 
30/ 

34,48%
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

Πίνακας 17. ∆εν ήθελε να ενοχλήσει άλλους 
 
 
 

  αγροτικός αστικός σύνολο 

ναι  23 20 
43/ 

49,42% 

όχι 21 23 
44/ 

50,57% 
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