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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Το θέµα της πτυχιακής µας εργασίας είναι «Ασταθής στηθάγχη και ο ρόλος του 

νοσηλευτή»,  οποία και χωρίζεται σε δυο µέρη, το γενικό και το καθαρά νοσηλευτικό. 

Στο πρώτο µέρος περιγράφεται η ανατοµία και η φυσιολογία της καρδιάς, ενώ 

γίνεται διεξοδική αναφορά στη νόσο των στεφανιαίων αγγείων. Πιο συγκεκριµένα 

αναφέρονται τα επιδηµιολογικά στοιχεία, τα αίτια, η παθογένεση της αθηρωµάτωσης, 

οι παράγοντες κινδύνου, η παθοφυσιολογία και κλείνει µε τις κλινικές εκδηλώσεις 

της στεφανιαίας νόσου. 

Στο τέλος του πρώτου µέρους, εστιάζει στο θέµα της ασταθής στηθάγχη. Αρχίζει 

µε τον ορισµό και συνεχίζει αναφέροντας την κλινική εικόνα, τη διάγνωση και την 

διαφορική διάγνωση, την πρόγνωση, τη θεραπεία και τέλος τις επιπλοκές. 

Το δεύτερο µέρος είναι κατά την γνώµη µου και το πιο σηµαντικό, καθώς 

αναλύει το ρόλο του νοσηλευτή στην αντιµετώπιση της ασταθούς στηθάγχης. 

Αρχίζει αναφέροντας γενικά το ορισµό της νοσηλευτικής διάγνωσης και κατόπιν 

τον σκοπό και τα στάδια της. Συνεχίζει αναλύοντας εκτενέστερα το ρόλο του 

νοσηλευτή και την παρερχόµενη νοσηλευτική φροντίδα:  

• στο τµήµα των επείγοντων περιστατικών  

• στη ΜΕΝΕ 

• στη ΜΕΝΕ πριν και µετά τις παρεµβατικές εξετάσεις 

• στη ΜΕΝΕ πριν και µετά τη χειρουργική θεραπεία 

• στη ΜΕΝΕ στην αντιµετώπιση των επιπλοκών 

Αναφέρει ακόµα την αποκατάσταση του αρρώστου µε ασταθή στηθάγχη και 

τελειώνει µε την πρόληψη της νόσου στην κοινότητα. 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η ποιότητα της ζωής του ανθρώπου έχει αναµφισβήτητα βελτιωθεί λόγω της 

ραγδαίας ανάπτυξης και εξέλιξης της τεχνολογίας και των επιστηµών. 

Η εξέλιξη όµως και ο τρόπος ζωής του σύγχρονου ανθρώπου, κυρίως στις 

µεγαλουπόλεις, έχει αύξηση κατά πολύ τα περιστατικά στεφανιαίων νοσηµάτων. Η 

καθιστική ζωή, οι διαιτητικές συνήθειες, το άγχος, οι γρήγοροι ρυθµοί ζωής και 

φυσικά το κάπνισµα είναι κάποιες από τις συνήθειες του σύγχρονου κόσµου που 

ενοχοποιούνται για την αλµατώδη αύξηση της στεφανιαίας νόσου. 

Τόσο η Ιατρική όσο και η νοσηλευτική επιστήµη έχουν εξελιχθεί και 

εξελίσσονται καθηµερινά σε όλους τοµείς και κυρίως στον καρδιολογικό. 

Επιτακτική είναι πλέον η ανάγκη, η Νοσηλευτική επιστήµη να αποκτήσει στη 

χώρα µας περισσότερες και πιο εξειδικευµένες γνώσεις και δεξιότητες στον τοµέα 

αντιµετώπισης και φροντίδας του καρδιολογικού αρρώστου, µε σκοπό την ενεργητική 

συµµετοχή στην πρόληψη, την έγκαιρη διάγνωση και τη θεραπεία. 

Στην Ελλάδα τα τελευταία χρόνια τα πράγµατα έχουν αρχίσει και καλυτερεύουν. 

Η εκπαίδευση των νοσηλευτών περιλαµβάνει εξειδίκευση στον καρδιολογικό τοµέα 

και καλύτερη θεωρητική ενηµέρωση. Οι νοσηλευτές που εργάζονται σε 

καρδιολογικές κλινικές και µονάδες έχουν πλέον ένα αξιόλογο εκπαιδευτικό επίπεδο 

και εµπειρία. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο 

ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

Γενικά 

Το κυκλοφορικό σύστηµα αποτελείται από:  

i)την καρδιά. 

ii)τα αιµοφόρα αγγεία, δηλαδή τις  α) αρτηρίες, β) φλέβες, γ) τριχοειδή και 

iii) το αίµα 

 

Επιτελεί τρείς βασικές λειτουργίες: 

• Μεταφέρει οξυγόνο(Ο2) από τους πνεύµονες στους ιστούς και παραλαµβάνει 

διοξείδιο του άνθρακα (C02), το οποίο φέρνει στους πνεύµονες για απέκκριση. 

• Μεταφέρει θρεπτικά υλικά σε όλους τους ιστούς για τη θρέψη και τη 

διατήρηση του µεταβολισµού των κυττάρων. 

• Παραλαµβάνει τα άχρηστα προϊόντα του µεταβολισµού των κυττάρων αλλά 

και µερικά χρήσιµα (ορµόνες) και τα µεταφέρει στα κατάλληλα όργανα (όργανα 

στόχους) για διάσπαση και απέκκριση. 

Η καρδιά αποτελεί την κεντρική αντλία του κυκλοφορικού συστήµατος. Είναι κοίλο 

µυώδες όργανο, βρίσκεται στο πρόσθιο τµήµα της κοιλότητας του θώρακα, πίσω από 

το στέρνο από το ύψος της 2ης 
έως 6ης 

πλευράς και ανάµεσα στους δυο πνεύµονες, 

δηλαδή στο µεσοπνευµόνιο χώρο. 

Παρουσιάζει τρεις πλευρές, µια στερνοπλευρική (µπροστά) µια διαφραγµατική 

(κάτω) και τέλος µια πνευµονική (αριστερά) . 

Το µέγεθος της εξαρτάται από την ηλικία, το φύλο, την ποσότητα του επικαρδίου 

λίπους καθώς και από το έργο που έχει επιτελεστεί. Κατά µέσο όρο έχει µήκος 98 

χιλιοστά, πλάτος 275 χιλιοστά, περιφέρεια 230 χιλιοστά και βάρος 275 gr. 

 

1.1. Τοιχώµατα καρδιάς 

Το τοίχωµα της καρδιάς αποτελείται από τρεις στοιβάδες το ενδοκάρδιο, το 

µυοκάρδιο και το περικάρδιο. 
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ΊΌ ενδοκάρδιο καλύπτει την εσωτερική επιφάνεια των κόλπων και των κοιλιών." 

Το µυοκάρδιο (καρδιακός µυς) αποτελείται από γραµµωτές µυϊκέςς ίνες που 

αποτελούνται από νηµάτια µυοσίνης και ακτίνης, οι οποίες διαφέρουν από εκείνας 

των σκελετικών µυών γιατί φέρουν πυρήνα στο µέσο και µεγάλο αριθµό 

µιτοχονδρίων. Οι µυϊκές ίνες συνδέονται στα άκρα τους µε µεσοκυττάριους δίσκους, 

τους εµβόλιµους δίσκους. Με τον τρόπο αυτό δηµιουργείται ισχυρή συνοχή µεταξύ 

όλων των ινών του καρδιακού µυός. Η ηλεκτρική δυναµικότητα των εµβόλιµων 

δίσκων είναι εξαιρετικά χαµηλή, έτσι είναι δυνατή η εξάπλωση της διέγερσης από 

κύτταρο σε κύτταρο και γι' αυτό το µυοκάρδιο συµπεριφέρεται λειτουργικά σαν δυο 

συγκύτια, ένα των κόλπων και ένα των κοιλιών. 

Όσον αφορά τα νεύρα του µυοκαρδίου, αυτά προέρχονται από το αυτόνοµο νευρικό 

σύστηµα, γι' αυτό και οι συσπάσεις του δεν εξαρτώνται από τη θέληση του 

ανθρώπου. 

Το πάχος του µυοκαρδίου διαφέρει στα διάφορα µέρη της καρδιάς. Στους κόλπους 

είναι πιο λεπτό και αποτελείται από δυο στρώµατα ενώ στις κοιλίες είναι πιο παχύ και 

σχηµατίζει τρία στρώµατα. 

Εκτός από τις µυϊκές ίνες στο µυοκάρδιο υπάρχουν και ειδικευµένες ίνες (ίνες του 

Purkinje) που µεταφέρουν ερεθίσµατα από ορισµένα σηµεία της καρδιάς 

(φλεβοκόµβο και κολποκοιλιακό κόµβο) σε άλλα. Οι ίνες αυτές σχηµατίζουν το 

δεµάτιο του His. 

Τέλος, το µυοκάρδιο αιµατώνεται από τις στεφανιαίες αρτηρίες ( αριστερή, δεξιά) 

που εκφύονται από τους στεφανιαίους κόλποι»ς της αορτής. 

Το περικάρδιο αποτελεί όργανο θύλακα, µέσα στον οποίο βρίσκεται η καρδιά και η 

αρχή των µεγάλων αγγείων, Φέρνει δυο πέταλα, το περισπλάχνιο ή επικάρδιο και το 

περίτονο ή τοιχωµατικό. Το περισπλάχνιο είναι λεπτό, δεν έχει αισθητικές ίνες του 

πόνου και επικάθεται στην επιφάνεια της καρδιάς. Το περίτονο πέταλο του 

περικαρδίου αποτελείται από ένα εσωτερικό στρώµα, το ορογόνο περικάρδιο και 

εξωτερικά από ένα ισχυρότερο και παχύτερο στρώµα, το ινώδες περικάρδιο. Στο 

κατώτερο τµήµα του έχει αισθητικές ίνες του πόνου, γεγονός που εξηγεί το 

αντανακλαστικό του πόνου στον τράχηλο. 

Ανάµεσα στα δυο πέταλα υπάρχει η περικαρδική κοιλότητα η οποία φυσιολογικά 

περιέχει µικρή ποσότητα υγρού για να διολισθαίνουν κατά την λειτουργία της 

καρδιάς το ένα πάνω στο άλλο µε ελάχιστη τριβή. Σε παθολογικές καταστάσεις η 

συγκέντρωση µεγαλύτερης ποσότητος υγρού ή αίµατος στην κοιλότητα δυσχεραίνουν 
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τη λειτουργία της καρδιάς και είναι δυνατόν να προκαλέσει συµπιεστικά φαινόµενα 

(επιπωµατισµό) της καρδιάς. 

 

1.2. Κοιλότητες της καρδιάς 

Η καρδιά εσωτερικά χωρίζεται σε 2 τµήµατα, το δεξιό και το αριστερό που 

χωρίζονται µεταξύ τους µε µυώδες διάφραγµα. Επίσης χωρίζεται σε δυο µικρές 

κοιλότητας τους κόλπους (αριστερό, δεξιό) και σε δυο µεγαλύτερες κοιλότητες ίσης 

χωρητικότητας, τις κοιλίες (αριστερά, δεξιά). 

Η εσωτερική επιφάνεια των κόλπων είναι λεία. 

Χωρίζονται µεταξύ τους µε το µεσοκολπικό διάφραγµα και δεν επικοινωνούν µεταξύ 

τους. 

Ο δεξιός κόλπος επικοινωνεί µε τη δεξιά κοιλία µε το δεξιό κολποκοιλιακό στόµιο. 

∆έχεται φλεβικό αίµα από την άνω κοίλη φλέβα, που παροχετεύει αίµα από το άνω 

ήµισυ του σώµατος, την κάτω κοίλη φλέβα, που παροχετεύει αίµα από το κάτω µισό 

του σώµατος και από τον στεφανιαίο κόλπο που παροχετεύει αίµα από τον καρδιακό 

µύ. Το φλεβικό αίµα επανέρχεται στην καρδιά από ολόκληρη τη µεγάλη κυκλοφορία. 

Ο αριστερός κόλπος επικοινωνεί µε την αριστερή κοιλία µε το αριστερό 

κολποκοιλιακό στόµιο. ∆έχεται αρτηριακό αίµα από τους πνεύµονας το οποίο 

προηγουµένως διέρχεται από τα τριχοειδή των κυψελίδων των πνευµόνων, 

οξυγονώνεται και κατόπιν επιστρέφει στην καρδία µε τις τέσσερις πνευµονικές 

φλέβες. 

Οι κοιλίες χωρίζονται µε το µεσοκοιλιακό διάφραγµα και επικοινωνούν µεταξύ τους. 

Η εσωτερική επιφάνεια του τοιχώµατος των κοιλιών εµφανίζει πολλαπλές µυϊκές 

δοκίδες, ποικίλους σχήµατος και µεγέθους, από τις οποίες οι πιο ανεπτυγµένες είναι 

θηλοειδείς µύες τενόντιες χορδές, οι οποίες προσφύονται στα χείλη των στοµίων των 

κολποκοιλιακών βαλβίδων. 

Στην είσοδο των κοιλιών υπάρχουν οι κολποκοιλιακές βαλβίδες και στην έξοδο οι 

αρτηριακές βαλβίδες. (Εικ. 1). 
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1.3. Βαλβίδες της Καρδιάς-Κολποκοιλιακές Βαλβίδες 

Οι κολποκοιλιακές βαλβίδες επιτρέπουν την ελεύθερη ροή αίµατος από τους κόλπους 

προς τις κοιλίες, ενώ κατά τη συστολή των κοιλιών εµποδίζουν την αντίθετη ροή από 

τις κοιλίας προς του κόλποι» 

Η δεξιά κολποκοιλιακή βαλβίδα καλείται Τριγλώχινα, της οποίας ο δεξιός κόλπος 

επικοινωνεί µε τη δεξιά κοιλία. Φέρει τρεις γλωχίνες, την πρόσθια, την οπίσθια και 

την έσω που δηµιουργούνται από αναδίπλωση του ενδοκαρδίου.  

Η αριστερή κολποκοιλιακή βαλβίδα καλείται διγλώχινα 11 µιτροειδής, µέσω της 

οποίας ο αριστερός κόλπος επικοινωνεί µε την αριστερά κοιλία. Φέρει δυο γλωχίνες, 

την πρόσθια και την οπίσθια και σχηµατίζουν κώνο κατά τη σύγκλιση. Ονοµάζεται 

και Μητροειδής διότι έχει σχήµα Ανεστραµµένης Επισκοπικής Μήτρας.  

Από την έξω επιωάνεια των γλωχινών κοντά στην κορυφή τους εκφύονται οι 

τενόντιες χορδές, που καταφύονται στους θηλοειδείς µύες. Οι τενόντιες χορδές µε 

τους θηλοειδείς µύες εµποδίζουν την αναστροφή των γλωχινών προς την κοιλότητα 

των κόλπων όταν κατά τη συστολή των κοιλιών οι βαλβίδες είναι κλειστές 

Οι αρτηριακές βαλβίδες επιτρέπουν τη δίοδο του αίµατος από τις κοιλίες προς τις 

αρτηρίες κατά τη συστολή των κοιλιών και το χρόνο διοχέτευσης, ενώ εµποδίζουν 

την παλινδρόµησή τους κατά τη διαστολή τους." 

Το στόµιο της πνευµονικής αρτηρίας της δεξιάς κοιλίας κλείνει µε τις Μηνοειδείς ή 

Σιγµοειδείς βαλβίδες, που µοιάζουν µε χελιδονοφωλιές. ∆ιακρίνονται η πρόσθια, η 

δεξιά και η αριστερή βαλβίδα. Η κάθε µια αποτελείται από τρεις µηνοειδείς γλωχίνες, 

που αποτελούν αναδιπλώσεις του µυοκαρδίου. 

Η βαλβίδα της πνευµονικής αρτηρίας φέρει πρόσθια, δεξιά και αριστερή γλωχίνα, οι 

οποίες αυτοστηρίζονται και δεν έχουν τενόντιες χορδές. 

Η αορτή είναι η µεγαλύτερη αρτηρία του ανθρώπινου οργανισµού. ΊΌ στόµιο και 

αυτής κλείνει από τις Μηνοειδείς βαλβίδες. Η βαλβίδα της αορτής έχει οπίσθια, δεξιά 

και αριστερή γλωχίνα. Μεταξύ της αριστερής γλωχίνας και του τοιχώµατος της 

αορτής καθώς και µεταξύ της διγλώχινας και του τοιχώµατος της αορτής 

σχηµατίζονται ο αριστερός και ο δεξιός αρτηριακός κόλπος, απ' όπου εκφύονται 

αντίστοιχα η αριστερή και δεξιά στεφανιαία αρτηρία.' 
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1.4. Στεφανιαία αγγεία 

Η οξυγόνωση του τοιχώµατος της καρδιάς εξασφαλίζεται µε τις δυο στεφανιαίες 

αρτηρίες, δεξιά και αριστερή, οι οποίες εκφύονται αµέσως πάνω από την αρτηριακή 

βαλβίδα. 

Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία πορεύεται κατά µήκος της δεξιάς κολποκοιλιακής 

αύλακας. ∆ίνει τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο και κατά την πορεία της αιµατώνει το 

δεξιό κόλπο, τη δεξιά κοιλία, τον κολποκοιλιακό κόµβο καθώς και το φλεβόκοµβο 

περίπου στο 90% των περιπτώσεων. Ο οπίσθιος κατιών κλάδος διέρχεται την 

κολποκοιλιακή αύλακα, φθάνει στην κορυφή της καρδιάς και αιµατώνει τις 

παρακείµενες περιοχές της δεξιάς και αριστερής κοιλίας. 

Το στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας πολύ σύντοµα χωρίζεται στο 

πρόσθιο κατιόντα κλάδο, τη περισπωµένη και κοινό στέλεχος. 

Ο πρόσθιος κατιών κλάδοις πορεύεται προς τα κάτω, κατά µήκος στην πρόσθια 

µεσοκοιλιακή αύλακα και αιµατώνει το µεσοκοιλιακό διάφραγµα και την αριστερή 

κοιλία. 

Ο περισπώµενος κλάδος ξεκινάει από τον κορµό της αριστερής στεφανιαίας 

αρτηρίας, πορεύεται προς τα αριστερά πίσω και κάτω κατά µήκος της 

κολποκοιλιακής αύλακας. Αιµατώνει κατά την τον αριστερό κόλπο, την αριστερή 

κοιλία και το φλεβόκοµβο στις περιπτώσεις που αυτός δεν αιµατώνεται από την δεξιά 

στεφανιαία. 

Τέλος, το κοινό στέλεχος τροφοδοτεί το ελεύθερο τµήµα της αριστερής κοιλίας. Η 

αιµάτωση του µυοκαρδίου επιτυγχάνεται κατά τη φάση της διαστολής. Η φλεβική 

επιστροφή γίνεται µε το στεφανιαίο κόλπο και µικρή ποσότητα αίµατος διοχετεύεται 

µε τις πρόσθιες καρδιακές φλέβες στο δεξί κόλπο. Η αιµάτωση του µυοκαρδίου 

εξαρτάται από: 

� από την πίεση του αίµατος στην αορτή και τα στόµια των στεφανιαίων 

αγγείων. 

� από την αντίσταση που παρουσιάζουν τα στεφανιαία αγγεία (φλέβες - 

αρτηρίες). 

� από τη γλοιότητα του αίµατος. 

� από το εύρος των στεφανιαίων αγγείων. 

� από τη συχνότητα και το ρυθµό των καρδιακών συστολών. 
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1.5. Μικρή και µεγάλη κυκλοφορία 

Τα αιµοσφαίρια αγγεία διακρίνονται σε: 

• αρτηρίες που µεταφέρουν αίµα από την καρδία προς την περιφέρεια του 

σώµατος. 

• φλέβες, µε τις οποίες το αίµα επιστρέφει από τους ιστούς στην καρδία και 

• τριχοειδή, τα οποία συνδέουν τα περιφερικά άκρα των αρτηριών και των 

φλεβών. 

Το τοίχωµα των αρτηριών αποτελείται από τρεις χιτώνες, τον έσω και το µέσο. Ο έσω 

χιτώνας αποτελείται από µια στοιβάδα αποπλατισµένων ενδοθηλιακών κυττάρων και 

χρησιµεύει για την ανταλλαγή των ουσιών, υγρών και αερίων. Ο έξω χιτώνας 

αποτελείται από ισχυρές ελαστικές ίνες και µια στοιβάδα από κολλαγόνο ιστό. Ο 

χιτώνας αυτός συνδέει τα αγγείο µε τον περιβάλλοντα ιστό. Ο µέσος χιτώνας 

αποτελείται από ελικοειδείς λείες µυϊκές ίνες και από ένα δίκτυο ελαστικών ινών και 

επιτελεί σηµαντική αιµοδυναµική εργασία. 

 

Το τοίχωµα των φλεβών αποτελείται και αυτό από 3 χιτώνες : 

1. τον έσω χιτώνα που και αυτός αποτελείται από µια στοιβάδα ενδοθηλιακών 

κυττάρων όµως κατά διαστήµατα έχει βαλβίδες που επιτρέπουν την ροή του 

αίµατος από την περιφέρεια στην καρδιά εµποδίζοντας την παλινδρόµησή 

του. 

2. τον έξω χιτώνα, που αποτελείται κυρίως από συνδετικές και ελαστικές ίνες µε 

λίγες µυϊκές ίνες και 

3. τον µέσο χιτώνα που αποτελείται κυρίως από συνδετικές και ελαστικές ίνες µε 

λίγες µυϊκές ίνες. 

Το τοίχωµα των αιµοφόρων αγγείων νευρώνεται από το αυτόνοµο φυτικό νευρικό 

σύστηµα. Τα συµπαθητικά νεύρα προκαλούν σύσπαση των µυϊκών ινών και 

αγγειοσυστολή και τα παρασυµπαθητικά νεύρα αντίθετα προκαλούν χαλάρωση των 

µυϊκών ινών και αγγειοδιαστολή. 

Τα αιµοφόρα αγγεία σχηµατίζουν δυο συστήµατα 
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i) το σύστηµα µικρής και ii) το σύστηµα της µεγάλης κυκλοφορίας. Η µικρή 

κυκλοφορία αποτελείται από την πνευµονική αρτηρία που ξεκινά από τη βάση της 

δεξιάς κοιλίας και χωρίζεται σε δυο κλάδους (δεξιό, αριστερό). Ο καθ' ένας από τους 

κλάδους µπαίνει στο αντίστοιχο πνεύµονα από την πύλη του και διακλαδίζεται 

ολοένα και σε µικρότερους κλάδους για να καταλήξει σε τριχοειδή γύρω από τις 

πνευµονικός κυψελίδες. Από τα τριχοειδή ξεκινούν οι φλεβικοί κλάδοι που ενώνονται 

µεταξύ τους και σχηµατίζουν 2-3 πνευµονικές φλέβες από κάθε πλευρά και 

καταλήγουν στον αριστερό κόλπο. (δεξιά κοιλία → πνευµονική αρτηρία → 

πνεύµονες → πνευµονικές φλέβες → αριστερός κόλπος). 

Με την µικρή κυκλοφορία το φτωχό σε οξυγόνο αίµα που φτάνει δεξιό κόλπο της 

καρδιάς από την άνω και κάτω κοίλη φλέβα µεταφέρεται µε την πνευµονική αρτηρία 

από την δεξιά κοιλία στους πνεύµονες. Μεταξύ των τριχοειδών της πνευµονικής 

αρτηρίας και του αέρα των κυψελίδων γίνεται η ανταλλαγή του διοξειδίου του 

άνθρακα (CO2) µε οξυγόνο (O2) και το οξυγονωµένο αίµα ξαναγυρίζει µε τις 

πνευµονικές φλέβες στον αριστερό κόλπο. 

Η µεγάλη κυκλοφορία αποτελείται από την αορτή που ξεκινά από την αριστερή 

κοιλία και µε τους κλάδους µεταφέρει οξυγονωµένο αίµα στους διάφορους ιστούς του 

σώµατος Από τα τριχοειδή της περιφέρειας όπου γίνεται η ανταλλαγή οξυγόνου µε 

διοξείδιο του άνθρακα, αρχίζουν οι φλέβες που ενώνονται µεταξύ τους, να 

σχηµατίζουν την άνω και κάτω κοίλη φλέβα για να καταλήξουν στο δεξιό κόλπο 

(αριστερή κοιλία → αορτή περιφέρεια → άνω και κάτω κοίλη φλέβα → δεξιός 

κόλπος). 

 

1.6. Σύστηµα παραγωγής και αγωγής ερεθισµάτων 

Η καρδιά λειτουργεί αυτόµατα µε ερεθίσµατα που παράγονται σε ορισµένα σηµεία 

του µυοκαρδίου, χωρίς την επίδραση κάποιου εξωτερικού ερεθίσµατος. 

Ο αυτοµατισµός της καρδιάς οφείλεται σ' ένα ειδικό σύστηµα από µυϊκές ίνες του 

µυοκαρδίου, που κατά τακτά χρονικά διαστήµατα παράγουν το ερέθισµα που 

χρειάζεται για τη διέγερση και το µεταφέρουν από τους κόλπους στις κοιλίες έτσι 

ώστε να εξασφαλίζεται η κανονική αλληλουχία της συστολής κόλπων - κοιλιών. Το 

σύστηµα αποτελείται από εξειδικευµένα κύτταρα, τα οποία µοιάζουν µε νευρικό ιστό 

και είναι τελείως διαφορετικά από τα συνήθη κύτταρα του µυοκαρδίου.  
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Επιπλέον, διακρίνεται σε 2 τµήµατα: το φλεβοκολπικό και το κολποκοιλιακό. 

Το φλεβοκολπικό αποτελείται από: µυϊκές ίνες εµβρυϊκού τύπου, που αποτελούν το 

φλεβόκοµβο ή κόµβο του Keith Flack ή πρωτεύον κέντρο παραγωγής ερεθισµάτων. Ο 

φλεβόκοµβοις βρίσκεται µέσα στο µυοκάρδιο του δεξιού κόλπου, κοντά στην εκβολή 

της άνω κοίλης φλέβας. Φυσιολογικά παράγει ρυθµικά ηλεκτρικά ερεθίσµατα 60-100 

φορές το λεπτό και χαρακτηρίζεται ως βηµατοδότης της καρδιάς. Τα ερεθίσµατα 

αυτά µεταδίδονται στους δυο κόλπους περίπου σε 0,08 δευτερόλεπτα και προκαλεί τη 

συστολή τους. 

Ο κολποκοιλιακός κόµβος ή κόµβος των Aschoff Τavara ΙΙ δευτερεύον κέντρο της 

καρδίας βρίσκεται στο κάτω τµήµα του µεσοκολπικού διαφράγµατος πίσω από την 

έκφυση της τριγλώχινας βαλβίδας, κάτω και δεξιά του στεφανιαίου κόλπου. Έχει την 

δυνατότητα παραγωγής 40-50 ερεθισµάτων το λεπτό. 

Το δεµάτιο του His αποτελεί την προς τα κάτω συνέχεια του ερεθισµαταγωγού 

συστήµατος. Στο µε σο κοιλιακό διάφραγµα. χωρίζεται σε δυο σκέλη, δεξιό και 

αριστερό. Το αριστερό σκέλος διχάζεται σε πρόσθια και οπίσθια δέσµη. Τα σκέλη και 

οι δέσµες του δεµατίου του His φέρονται κάτω από το ενδοκάρδιο από τη µια και την 

άλλη πλευρά του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος µέχρι την κορυφή της καρδιάς, 

καταλήγοντας στις ίνες του Purkinje, οι οποίες διασπείρονται στο µυοκάρδιο των 

κοιλιών. Καθώς το ερέθισµα ταξιδεύει δια µέσου των ινών αυτών, οι κοιλίες 

συσπώνται. 

Η διαδικασία αυτή, µε την οποία ο καρδιακός µυς διεγείρεται για συστολή καλείται 

εκπόλωση. 

Μετά τη συστολή ο καρδιακός µυς βρίσκεται στη φάση της επαναπόλωσης κατά τη 

διάρκεια της οποίας δεν ανταποκρίνεται σε επί πλέον ερεθίσµατα (ανερέθιστη 

περίοδος). 

Περιληπτικά, κάθε ερέθισµα ξεκινά από το φλεβόκοµβο, διαχέεται στο τοίχωµα του 

µυοκαρδίου των κόλπων, τους διεγείρει και αυτόµατα προκαλείται η συστολή αυτών. 

Κατόπιν, φθάνει στο κόµβο των Aschoff - Tawara, στο δεµάτιο του Ηίε, απ' όπου 

καταλήγει στις ίνες του Purkinje, οπότε διεγείρει το µυοκάρδιο των κοιλιών και 

αυτόµατα επέρχεται η συστολή τους. 

Εάν για οποιονδήποτε λόγο δεν υπάρχει ερέθισµα από το φλεβόκοµβο, τότε 

αναλαµβάνει ο κόµβοις TAW ARA µε συχνότητα 40-50 ερεθίσµατα το λεπτό. 

Τα σκέλη του δεµατίου του Ηis µπορούν να δώσουν ερεθίσµατα µε συχνότητα 30-40 

το λεπτό (τριτεύοντες βηµατοδότες) και αναλαµβάνουν την πρωτοβουλία παραγωγής 
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ερεθισµάτων, εάν για οποιονδήποτε λόγο καταργηθούν οι προηγούµενοι βηµατοδότες 

(Εικ. 1). 

 

Εικ. 1 Σύστηµα παραγωγή και 

αγωγής των ερεθισµάτων: Ι. 

αριστερό δεµάτιο του HIS 2. 

φλεβόκοµβος 3. κόµβος Ascoff-

Tawara 4. κύριο δεµάτιο του 

HIS 5. αριστερή οπίσθια δέσµη 

6. αριστερή πρόσθια δέσµη 7. 

δεξιό δεµάτιο του HIS 8. ίνες 

του Purkinze
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ20 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ ∆ΙΑΣ 

Γενικά 

Η καρδιά είναι ένα είδος αντλίας, η οποία εξωθεί αίµα στα αγγεία και το αναρροφά 

µε τις φλέβες, που αποτελούν την περιφερική κυκλοφορία. Σε κατάσταση ηρεµίας ~ 

εξωθεί φυσιολογική ποσότητα αίµατος περίπου 5 λίτρα το λεπτό, ενώ κατά την 

προσπάθεια ο κατά λεπτά όγκος αίµατος αυξάνει. Τ ο καρδιαγγειακό σύστηµα είναι 

ευέλικτο. Έχει την ικανότητα να προσαρµόζει την ροή του αίµατος και να αυξάνει 

την παροχή του σε ορισµένα όργανα, όταν οι ενεργειακές τους ανάγκες είναι 

αυξηµένες όπως για παράδειγµα συµβαίνει στους µυς κατά τη µυϊκή άσκηση, στο 

δέρµα για την αποβολή θερµότητας και άλλα. Παθολογικές καταστάσεις, όπως 

αιµορραγία, δηµιουργούν ειδικές κυκλοφοριακές ανάγκες που για να υπερνικηθούν 

θα πρέπει να γνωρίζουµε την ανατοµική κατασκευή, τη λειτουργία της καρδιάς και 

των αγγείων, καθώς και τον τρόπο µε τον οποίο αντιδρούν στις διάφορες εντάσεις.  

 

2.1 Καρδιακός κύκλος 

Ο καρδιακός κύκλος διακρίνεται σε δύο φάσεις, τη συστολική και τη διαστολική 

φάση. 

Κατά τη συστολική φάση το αίµα εξωθείται από την δεξιά κοιλία στην πνευµονική 

αρτηρία και από την αριστερή κοιλία στην αορτή, ενώ κατά τη διαστολική φάση 

επέρχεται χάλαση των κοιλιών οι οποίες πληρούνται εκ νέου. Η εκπόλωση και 

επαναπολωση των κοιλιών γίνεται σχεδόν ταυτόχρονα και από τις δυο πλευρές. Ο 

χρόνος που περικλείει µια καρδιακή συστολή και µια διαστολή καλείται καρδιακός 

κύκλος.  

 

2.1.1. Ηλεκτρικό αποτέλεσµα του καρδιακού κύκλου 

Η ηλεκτρική διέγερση αρχίζει από το φλεβόκοµβο, εξαπλώνεται στο µυοκάρδιο των 

κόλπων, τους διεγείρει και προκαλείται η συστολή αυτών, κατά την οποία παράγεται 
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το έπαρµα Ρ του ΗΚΓ. Στη συνέχεια το ερέθισµα διέρχεται τον κολποκοιλιακό 

κόµβο, το δεµάτιο του His όπου γρήγορα µέσω των ινών του Pnrkinje φθάνει στις 

κοιλίας τις διεγείρει και επέρχεται η συστολή αυτών, από την οποία προκύπτει το 

QRS σύµπλεγµα του ΗΚΓ. Το κύµα Τ παράγεται κατά το χρόνο χάλασης των 

κοιλιών.  

 

2.1.2 Μηχανικό αποτέλεσµα του καρδιακού κύκλου 

Κατά τη συστολή των κόλπων το αίµα διέρχεται µέσα από τις ανοικτές 

κολποκοιλιακέις βαλβίδες των κοιλιών. Όταν οι κοιλίας πληρωθούν και η 

ενδοκοιλιακή πίεση γίνει µεγαλύτερη από την πίεση των κόλπων αυτοµάτως κλείνουν 

οι κολποκοιλιακές βαλβίδες. Με το κλείσιµο των βαλβίδων παράγεται ο πρώτος 

καρδιακός ήχος (S1). Η πίεση µέσα στις κοιλίας συνεχίζει να αυξάνει και γρήγορα 

γίνεται µεγαλύτερη από αυτήν της αορτής και της πνευµονικής αρτηρίας, οπότε 

αµέσως ανοίγουν οι µηνοειδείς βαλβίδες και το αίµα διέρχεται µέσα από την αορτή 

στη συστηµατική κυκλοφορία και µέσα από την πνευµονική αρτηρία στους 

πνεύµονες. Με την κένωση των κοιλιών, επέρχεται χάλαση του τοιχώµατος αυτών, η 

πίεση γίνεται µικρότερη από την πίεση της αορτής και της πνευµονικής αρτηρίας, 

οπότε οι µηνοειδείς βαλβίδες απότοµα κλείνουν και εµποδίζεται η παλινδρόµηση του 

αίµατος προς τις κοιλίες. Τ ο κλείσιµο των µηνοειδών βαλβίδων προκαλεί το δεύτερο 

καρδιακό ήχο (S2). 

Η πίεση στις κοιλίεξ πέφτει και όταν γίνει µικρότερη από την πίεση των κόλπων, οι 

κολποκοιλιακές βαλβίδες ανοίγουν και το αίµα χύνεται ξανά ελεύθερα από τους 

κόλπους στις κοιλίες. Στη φάση αυτή του καρδιακού κύκλου το αίµα µε τις 4 

πνευµονικές φλέβες επιστρέφει από τους πνεύµονες στον αριστερό κόλπο και µε την 

άνω και κάτω κοίλη φλέβα στο δεξιό. Από τους κόλπους, όταν οι κολποκοιλιακές 

βαλβίδες είναι ανοιχτές, κατέρχεται στις κοιλίες µόνο κατά τη φάση της διαστολής. 

Από την άλλη, αίµα διοχετεύεται από τις κοιλίες προς την αορτή και την πνευµονική 

αρτηρία µόνο κατά τη φάση της συστολής. Με άλλα λόγια, η πλήρωση των κοιλιών 

γίνεται κατά τη διαστολή και η κένωση κατά τη συστολή. 
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2.2. Λειτουργικές ιδιότητες των καρδιακών κοιλοτήτων  

Καρδιακή συχνότητα Κ.Σ) είναι ο αριθµός των κτύπων. συστολών της καρδιάς στο 

λεπτό. Σε κατάσταση ηρεµίας είναι περίπου 70 σφύξεις στο λεπτό. Η Κ.Σ. 

µεταβάλλεται από διάφορες καταστάσεις και διαφέρει µεταξύ των ατόµων. Οι 

παράγοντες που µπορούν να την επηρεάσουν είναι: 

• η ηλικία: στη γέννηση είναι 130-150 κτύποι/λεπτό, στον 1ο χρόνο ζωής 120, 

στα 1 Ο χρόνια 80-90 και στον ενήλικα 60-90 κτύποι / λεπτό. 

• Το  µέγεθος του σώµατος: σε µικρό µέγεθος σώµατος η Κ.Σ. είναι µεγαλύτερη 

απ' ότι σε µεγαλύτερο µέγεθος σώµατος. 

• Τη θέση σώµατος: στην όρθια θέση η Κ.Σ. είναι κατά 5 µε 10 σφύξεις / λεπτό 

υψηλότερη. 

• Η φυσική εκγύµναση: όσο πιο γυµνασµένο είναι το άτοµο τόσο πιο 

χαµηλότερη Κ.Σ. έχει. 

Επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες όπως από τη µυϊκή άσκηση, τη 

θερµοκρασία σώµατος και περιβάλλοντος, συγκινησιακές Καταστάσεις κ.ά. 

Καρδιακός  παλµός  είναι η αλληλοδιαδόχως 

επαναλαµβανόµενη λειτουργία της καρδιάς που συνίσταται στη διέγερση και 

συστολή των κόλπων, των κοιλιών και την καρδιακή παύλα. 6 

Όγκος παλµού. Η καρδιά σε κάθε συστολή εξωθεί, τόσο προς την αορτή, όσο και 

προς την πνευµονική αρτηρία ένα ορισµένο όγκο αίµατος, που σε κατάσταση ηρεµίας 

είναι 60-70mm3 (κυβ. εκατοστά) και καλείται όγκος παλµοί). Αυτός εξαρτάται από 

την πλήρωση των κοιλιών και την ένταση συστολής (νόµος Frank - Starling). Πρέπει 

να σηµειωθεί ότι η υπερδιάταση των κοιλιών µειώνει την ένταση της συστολής.  

 

Καρδιακή ΠαΡοrή ή κατά λεπτό όγκος αίµατος (ΚΛΟΑ). 

Το ποσό του αίµατος που εξωθείται από κάθε κοιλία σ' ένα λεπτό καλείται κατά 

λεπτόν όγκος αίµατος (ΚΛΟΑ) που αποτελείται από το γινόµενο του όγκου παλµού 

επί της καρδιακής συχνότητας το λεπτό 

ΚΛΟΑ = Ο.Π Χ Κ.Σ 

Όταν για παράδειγµα, η Κ.Σ. είναι 70 το λεπτό και Ο.Π 70mm3 
τότε ο ΚΛΟΑ ισούται 

µε 70 Χ 70 = 4.900, δηλαδή περίπου θα είναι 5 λίτρα. 
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2. 3. Ακροαστικά φαινόµενα της καρδιάς 

Καρδιακή ώση. Κατά το χρόνο της εξώθησης η κορυφή της καρδιάς µετατοπίζεται 

και κτυπά το πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα. Η πρόσκρουση αυτή γίνεται αισθητή µε την 

ψηλάφηση, αποτελεί όµως και καθοριστικό σηµείο της θέσης 

της καρδιάς στο θώρακα. 

Καρδιακοί τόνοι ή ήχοι. Κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου τα διάφορα 

φαινόµενα της λειτουργίας της καρδιάς, που λαµβάνουν χώρα µε τη διάνοιξη και 

σύγκλειση των βαλβίδων, τη συστολή και χάλαση του µυοκαρδίου και την κίνηση 

του αίµατος εντός της καρδιάς και προς τα µεγάλα αγγεία, δηµιουργούν ηχητικά 

φαινόµενα τα οποία ονοµάζονται ήχοι ή τόνοι της καρδιάς. 

Ο πρώτος καρδιακός τόνος παράγεται µε το κλείσιµο των κολποκοιλιακών βαλβίδων 

και τους κραδασµούς των κοιλιών κατά την έναρξη της συστολής. Ο πρώτος ήχος 

είναι χαµηλότερης έκτασης µίας µεγαλύτερης διάρκειας από το 2°. 

Ο 2° καρδιακός τόνος παράγεται από τις δονήσεις που δηµιουργούνται κατά το 

κλείσιµο των µηνοειδών βαλβίδων. 

Είναι µεγαλύτερης έντασης και µικρότερης διάρκειας από τον 1ο. 

Τους καρδιακούς ήχους µπορούµε να τους ακούσουµε µε το στηθοσκόπιο σε 

ορισµένα σηµεία του θώρακα (εστίες ακρόασης της καρδιάς). 

Ο loς ήχος ακούγεται στο 4° - 5° µεσοπλεύριο διάστηµα στην αριστερή µεσοκλειδική 

γραµµή, στο σηµείο της καρδιακής ώσης. Ο ήχος της τριγλώχινος βαλβίδας 

ακούγεται στο αριστερό χείλος του στέρνου στο ύψος του 4ου  - 5ου 
µεσοπλεύριου 

διαστήµατος και στη στερνοξιφοειδής εντοµή δεξιά της µέσης γραµµής. 

Ο 2ος ήχος ακούγεται στο 2° µεσοπλεύριο διάστηµα δεξιά του στέρνου αυτός που 

προέρχεται από την βαλβίδα της αορτής και αριστερά του στέρνου αυτός που 

προέρχεται από την βαλβίδα της πνευµονικής αρτηρίας. 

Ο 3ος 
ήχος συµβαίνει µετά το 2° και αντιστοιχεί µε το χρόνο πλήρωσης των κοιλιών. 

Ο 4ος ήχος αντιστοιχεί στη συστολή των κόλπων και παράγεται λίγο πριν από τον 10 

ήχο. Σε φυσιολογικές καταστάσεις ο 3ος 
και 4ος 

ήχος σπάνια µπορεί να ακουστούν µε 

τη συνήθη ακρόαση, αλλά µπορεί να καταγραφούν µε το φωνοκαρδιογράφηµα. 

Ανάµεσα στον 1 ο και τον 2° ήχο, δηλαδή κατά το χρόνο συστολής των κοιλιών, 

φυσιολογικά δεν παράγεται κανένας ήχος, ο χρόνος αυτός καλείται µικρή σιγή. 

Ανάµεσα στο χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί από το 2° ήχο και τον επόµενο 1 ο, 

συνήθως δεν παρατηρείται κανένα ακουστικό φαινόµενο. Ο χρόνος αυτός καλείται 
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µεγάλη σιγή και αντιστοιχεί στο χρόνο χάλασης των κοιλιών και συστολής των 

κόλπων. 

Αύξηση της έντασης του 1 ου ήχου παρατηρείται σε υπερκινητικές καταστάσεις, 

αναιµία, υπερθυρεοειδισµό, καθώς και σε στένωση της µιτροειδούς και της 

τριγλώχινος. 

Ελάττωση του 1ου ήχου παρατηρείται σε πρώτου βαθµού κολποκοιλιακό  

αποκλεισµό,  ανεπάρκεια αορτής και ανεπάρκεια αριστερής κοιλίας. 

Αύξηση του 2ου 
ήχου παρατηρείται στην αρτηριακή και πνευµονική υπέρταση. 

Ελάττωση του 2ου 
ήχου παρατηρείται σε στένωση της αορτικής και της πνευµονικής 

βαλβίδας. 

Φυσήµατα της καρδιάς. Φυσήµατα είναι παθολογικοί ήχοι, εµφανίζονται σε σηµεία 

όπου υπάρχει στροβιλώδης ροή του αίµατος. ∆ιακρίνονται ανάλογα µε τη φάση του 

καρδιακού κύκλου σε συστολικά και διαστολικά φυσήµατα. 

Τα συστολικά φυσήµατα διακρίνονται σε: 

 ί)  Μεσοσυστολικά, τα οποία παράγονται κατά την εξώθηση του αίµατος 

από τις κοιλίες προς τα µεγάλα αγγεία, αορτή και πνευµονική αρτηρία και καλούνται 

φυσήµατα εξώθησης. Επειδή καταλαµβάνουν το µέσο της συστολής ονοµάζονται γι' 

αυτό το λόγο µεσοσυστολικά, Εµφανίζονται σε αορτική ή υποαορτική στένωση, σε 

στένωση της αορτικής και πνευµονικής βαλβίδας, σε µεσοκοιλιακή επικοινωνία, σε 

αναιµία και θυρεοτοξίκωση, 

 ίί)  Ολοσυστολικά φυσήµατα 'διαφυγής'. Παράγονται κατά την 

παλινδρόµηση αίµατος, σε ανεπάρκεια των κολποκοιλιακών βαλβίδων ή σε έλλειµµα 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Αρχίζουν συγχρόνωξ µε τον 1ο  καρδιακό τόνο και 

καταλαµβάνουν ολόκληρη τη συστολή µέχρι το 2ο καρδιακό τόνο. 

Τα διαστολικά φυσήµατα, αναλόγως µε το χρόνο διαστολής που εµφανίζονται, 

διακρίνονται σε: 

 ί)  Πρωτοδιαστολικά φυσήµατα 'διαφυγής', τα οποία παρατηρούνται σε 

ανεπάρκεια των µηνοειδών της αορτής ή της πνευµονικής αρτηρίας. Εµφανίζονται 

µετά το 2ο  καρδιακό ήχο. 

 ίί)  Μεσοδιαστολικά και τελοδιαστολικά 'περισυστολικά' φυσήµατα. Αυτά 

παράγονται σε στένωση της µητροειδούς και σπάνια σε στένωση της τριγλώχινας. Τ α 

συνεχή φυσήµατα καταλαµβάνουν συνήθως ολόκληρο τον καρδιακό κύκλο χωρίς 

διακοπή. Βρίσκονται συνήθως σε σηµεία αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας, είναι 
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αυξηµένης έντασης και συνοδεύονται από ροϊζο. Συνεχές φύσηµα παράγεται π.χ, σε 

παραµονή ανοικτού αρτηριακού πόρου. 

 

2.4. Πιέσεις της καρδιάς 

Οι πιέσεις της συστηµατικής κυκλοφορίας είναι υψηλότερες από τις πιέσεις της 

πνευµονικής κυκλοφορίας. 

Αρτηριακή πίεση. Η αρτηριακή πίεση είναι χαµηλότερη στην παιδική ηλικία από ό, τι 

στους ενήλικας Είναι συνήθως περίπου 70/50mmHg στα νεογνά, στα νήπια φθάνει 

στο 90/60mmHg και 100170 στα µεγαλύτερα παιδιά, ενώ στους εφήβους ανέρχεται 

στο 120/180mnlHg, 

Πίεση σφυγµού. Η διαφορά µεταξύ συστολικής και διαστολικής Α.Π. λέγεται πίεση 

σφυγµού ή διαφορική πίεση. 

Εάν για π.χ, η Α.Π. είναι 140/80mmHg, η πίεση σφυγµού θα είναι 60mmHg. 

Μέση αρmριακή πίεση (ΜΑΠ). Ισούται µε την ελάχιστη Α.Π και το 1/3 της πίεσης 

σφυγµού, ∆ηλαδή εάν η Α.Π. είναι 140/80mmHg, τότε ΜΑΠ θα είναι 80 + 20 = 

100mmHg. 

Σε φυσιολογικές καταστάσεις, η περιεκτικότητα σε οξυγόνο στις αρτηριακές 

κοιλότητας και την αορτή είναι 96%, ενώ στις δεξιές και στην πνευµονική αρτηρία 

είναι 76%. Η Α.Π στην αορτή στον ενήλικα είναι 140/80mmHg, στην αριστερή 

κοιλία είναι 140/8mmHg, ενώ στην πνευµονική είναι 20/10mmHg και στη δεξιά 

κοιλία 10/5mm/Hg. Από τις τιµές αυτές φαίνεται καθαρά, ότι η δεξιά καρδιά είναι 

σύστη µα χαµηλών πιέσεων και οξυγονώσεων, ενώ η αριστερή υψηλών για το λόγω 

του ότι έχει να αντιµετωπίσει µεγαλύτερες αντιστάσεις από ότι η δεξιά. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ3 ο 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ ή (ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΑ) 

Γενικά 

 

Η λειτουργία της καρδιάς είναι η προώθηση αίµατος σε όλα τα όργανα και τους 

ιστούς του σώµατος. Για να επιτελεί αυτό το έργο, ο καρδιακός µυς χρειάζεται 

πλούσια ροή αίµατος (στεφανιαία αιµάτωση), που µπορεί να αυξάνεται κατάλληλα, 

όταν οι απαιτήσεις της καρδιάς αυξάνονται µε φυσική ή συγκινησιακή 

δραστηριότητα. 

Η καρδιά χρειάζεται ενέργεια για να συστέλλεται και αυτή η ενέργεια εξασφαλίζεται 

από το µεταβολισµό των θρεπτικών ουσιών, που παρέχουν φωσφορικά υψηλής 

ενέργειας. Για τη διεργασία αυτή είναι απαραίτητο οξυγόνο στους µεταβολίτες, για να 

καλύπτουν τις µυοκαρδιακές απαιτήσεις. 

Ένα αξιοσηµείωτο χαρακτηριστικό της στεφανιαίας κυκλοφορίας είναι ότι, ακόµη και 

κατά τη συνηθισµένη δραστηριότητα, η κάρδια προσλαµβάνει το 75% του οξυγόνου 

του αρτηριακού αίµατος, σε αντίθεση µε άλλα όργανα, που προσλαµβάνουν περίπου 

το 25%. Αυτό δείχνει τη µειωµένη παρακαταθήκη οξυγόνου, που είναι διαθέσιµη 

στην καρδιά όταν αυτή βρίσκεται σε συνθήκεξ Stress (πυρετός, άσκηση). Κάτω από 

αυτές τις συνθήκες ο µόνος τρόπος για να ικανοποιηθούν οι αυξηµένες µυοκαρδιακές 

ανάγκες είναι η αύξηση της στεφανιαίας ροής αίµατος. 

Γι' αυτό και στεφανιαία νόσος ή ισχαιµική καρδιοπάθεια χαρακτηρίζεται εκείνη η 

κατάσταση κατά την οποία οι στεφανιαίες αρτηρίες, οι δυο αρτηρίες που αρδεύουν το 

µυοκάρδιο µε αρτηριακό αίµα, ανεπαρκούν για να εξασφαλίσουν τις αναγκαίες 

ποσότητες του αίµατος για τις εκάστοτε απαιτήσεις του µυοκαρδίου µε αποτέλεσµα 

να παρουσιάζεται ισχαιµία του µυοκαρδίου.  
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3.1. Επιδηµιολογικά στοιχεία 

Έχει αποδειχθεί, ότι η στεφανιαία νόσος είναι ένας από τους µεγαλύτερους κινδύνους 

που απειλούν τη ζωή. Είναι υπεύθυνη για ένα σηµαντικά µεγάλο αριθµό θανάτων. 

Υπολογίζεται, ότι στις προηγµένες κοινωνίας το 1/3 του συνόλου των θανάτων 

οφείλεται σε ανατοµικές και λειτουργικές βλάβες των στεφαναιαίων αρτηριών. Στις 

Η.Π.Α. και τις χώρες της ∆υτικής Ευρώπης η στεφανιαία νόσος οδηγεί στο θάνατο 

άτοµα του ανδρικού φύλου ηλικίας 35-65 ετών. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι τα 

επεισόδια αυξάνουν και στις γυναίκες. 

Σύµφωνα µε τους υπολογισµούς της Αµερικανικής καρδιολογικής εταιρείας, το 1984 

έπασχαν από στεφανιαία νόσο 12,8 εκατοµµύρια Αµερικανοί. Το ίδιο έτος 

υπολογίζεται ότι πέθαναν από έµφραγµα του µυοκαρδίου πάνω από 440.000 άτοµα. 

Ανάµεσα στις ηλικίες των 35 και 74 ετών, πέθαναν από στεφανιαία νόσο ίσος 

περίπου αριθµός ατόµων µε αυτά που πέθαναν από όλες τις άλλες αιτίες. 

Στοιχεία της ίδιας εταιρίας δείχνουν, ότι το 5% των ατόµων ήταν κάτω των 40 ετών 

και 45% κάτω της ηλικίας των 65 ετών. Υπολογίζεται επίσης, ότι στις ΗΠΑ το 1983 

χάθηκαν 1,1 εκατοµµύρια έτη δηµιουργικής ζωής εξαιτίας µυοκαρδιακού 

εµφράγµατος και 1,7 εκατοµµύρια από όλες τις άλλες παθήσεις. 

Στην Ελλάδα φαίνεται ότι η συχνότητα της στεφανιαίας νόσου έχει τεράστιες 

κοινωνικό - οικονοµικές επιπτώσεις. Γι' αυτό και έγιναν και συνεχίζουν να γίνονται 

εκτεταµένες επιδηµιολογικές έρευνες. Σκοπός των µελετών αυτών είναι η 

εξακρίβωση των αιτιολογικών παραγόντων και η ανεύρεση προληπτικών µέτρων και 

µέτρων και µεθόδων, αφού δεν υπάρχει αποτελεσµατική θεραπεία που να λύνει το 

πρόβληµα της αθηροσκλήρυνσης, δεδοµένου ότι η αθηροσκλήρυνση στο 90% των 

περιπτώσεων αποτελεί την αιτία και το παθολογοανατοµικό υπόστρωµα της 

στεφανιαίας νόσοι. 

 

3.2. Αίτια στεφανιαίας νόσου 

Όπως και προαναφέρθηκε η αθηροσκλήρυνση είναι υπεύθυνη σε ποσοστό 

µεγαλύτερο του 90% των περιπτώσεων στεφανιαίας νόσου. Άλλα αίτια που αφορούν 

µεγάλους κλάδους του στεφανιαίου δικτύου δυνατόν να είναι σπασµός, εµβολή, 

πρωτοπαθές ή ιατρογενές, µετά από αγγειοπλαστική, διαχωριστικό ανεύρυσµα ή 

ανώµαλη εκβολή στεφανιαίας αρτηρίας από την πνευµονική αρτηρία. Η σύφιλη ή 
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άλλη νόσος της αορτής µπορεί να προκαλέσει στένωση ή απόφραξη των στοµιων των 

στεφανιαιων αρτηριων. 

Επίσης στεφανιαία νόσο µπορεί να προκαλέσουν η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια 

και η στένωση του αορτικού στοµίου. Η εκδήλωση ισχαιµίας του µυοκαρδίου µπορεί 

να οφείλεται σε µείωση του χρόνου πλήρωσης µε αίµα των στεφανιαίων αγγείων (π.χ. 

σε ταχυαρρυθµίες), σε σοβαρή υπόταση, υποξαιµία, σοβαρή αναιµία, 

υπερθυρεοειδισµό.  

Νοσήµατα της χοληδόχου κύστης ή η διαφραγµατοκήλη είναι δυνατόν να 

προκαλέσουν εµφάνιση στηθαγχικών κρίσεων. Συνήθως στις περιπτώσεις αυτές 

υπάρχει άλλοτε άλλου βαθµού αθηροσκλήρυνση των στεφανιαίων. 

3.3. Παθογένεση αθηρωµάτωσης. Κατά κανόνα η αιτία της ΣΝ είναι η 
αθηροσκλήρυνση. 

 

Με την αύξηση του πυρήνα της βλάβης και µεγέθυνση της ινώδους κάψας. Ο 

πυρήνας καταλήγει να είναι νεκρωτικός µε κυτταρικά συντρίµµατα και άφθονους 

κρυστάλλους από εστέρες χοληστερόλης και άλατα ασβεστίου, ενώ υπάρχει κίνδυνοις 

να σπάσει η ινώδους κάψα, που αποτελείται από εκφυλισµένα λεία µυϊκά κύτταρα, 

κολλαγόνο ιστό και ενδό _ ή έξω κυτταρικό λιποειδή. Εάν συµβεί ρήξη της ινώδους 

κάψας, τότε ο υποκείµενος κολλαγόνος ιστός και οι θροµβοπλαστικές λιποειδείς 

ουσίες εκτίθενται στα στοιχεία του κυκλοφορούµενου αίµατος, µε αποτέλεσµα τη 

συγκόλληση αιµοπεταλίων και δηµιουργία θρόµβου που µπορεί να επιφέρει ταχέως 

πλήρη απόφραξη του αγγείου. Επιπλέον, είναι πιθανόν µε τη ρήξη της κάψας να 

συµβεί απόσπαση αθηρωµατικού υλικού και εµβολή σε περιφερικότερο τµήµα της 

αρτηρίας. Μετά τη ρήξη της κάψας, η αθηροσκληρυντική πλάκα παίρνει όψη 

εξέλκωσης µε µικροσκοπική εµφάνιση αιµορραγίας. Η αιµορραγική εµφάνιση 

πιθανότερο είναι ότι οφείλεται σε εκσκαφή της πλάκας από το κυκλοφορούµενο αίµα 

του αγγείου παρά από ενδοτοιχωµατική αιµορραγία που έγινε πριν τη ρήξη της 

πλάκας.  

Με την επιδείνωση της αθηροσκλήρυνσης συµβαίνει ολοένα και µεγαλύτερη βλάβη 

του µέσου χιτώνα µε αποτέλεσµα λέπτυνση του τοιχώµατος της αρτηρίας κάτω από 

την πλάκα, εξασθένηση του αρτηριακού τοιχώµατος και τοπική ανευρυσµατική 

διάταση της αρτηρίας.  
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 3.4. Παράγοντες Κινδύνου 

Από µελέτες προκύπτει ότι γα τη στεφανιαία νόσο ενοχοποιούνται ορισµένοι 

παράγοντες κινδύνου. Χαρακτηριστικά ή καταστάσεις, που στατιστικά σχετίζονται µε 

µεγάλη επίπτωση µιας νόσου. Οι παράγοντες κινδύνου µπορεί να χωριστούν σε δυο 

κατηγορίας του µη τροποποιήσιµους και τους τροποποιήσιµους. 

Μη τροποποιήσιµοι παράγοντες - κίνδυνοι 

Σε αυτήν την κατηγορία ανήκει η ηλικία, το φύλο, η φυλή και κληρονοµικότητα. Ο 

σακχαρώδης διαβήτης µε τη µείωση του σωµατικού βάρους και τη ρύθµιση της 

δίαιτας να είναι τροποποιήσιµος, ενώ εάν οφείλεται σε κληρονοµικότητα είναι µη 

τροποποιήσιµος. 

Ηλικία - φύλο - φυλή: Η µεγαλύτερη συχνότητα του πρώτου εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου απαντάται συνήθως στους άνδρες µέσης ηλικίας. Μετά την ηλικία των 60 

ετών η συχνότητα στους άνδρες και τις γυναίκες εξισώνεται. Υπάρχουν ενδείξεις, ότι 

πολλές γυναίκες παρουσιάζουν νωρίτερα στεφανιαία νόσο, εξαιτίας του stress, του 

καπνίσµατος και της χρήσης αντισυλληπτικών.  

Κληρονοµικότητα: Αν και ο ακριβής µηχανισµός της δεν έχει πλήρως κατά πάροδο 

των ετών η πάθηση αυτή προκαλεί στενωτικές ή αποφρακτικές βλάβες των 

στεφανιαίων αρτηριών, εξαιτίας των οποίων περιορίζεται ή διακόπτεται η παροχή 

αίµατος σε τµήµα του µυοκαρδίου, µε αποτέλεσµα την κλινική εκδήλωση της Σ.Ν. 

Για να γίνει η αθηροσκληρυντική πλάκα και να προκληθεί στένωση της στεφανιαίας 
αρτηρίας περνούν πολλά χρόνια. Η αθηροσκλήρυνση αρχίζει κατά την πρώτη ή 
δεύτερη δεκαετία της ζωής ενώ ή κλινική εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου 
συνηθέστερα συµβαίνει µετά το 40Ο έτος. 

Για την ανάπτυξη της αθηροσκλήρυνσης είναι απαραίτητο να συµβεί βλάβη του 
ενδοθηλίου από µηχανικά αίτια όπως και η αυξηµένη τάση του αρτηριακού 
τοιχώµατος σε υπερτασικά άτοµα, ή από χηµικά αίτια, όπως η αυξηµένη κυκλοφορία 
του ΙΩΙ - χοληστερόλη, το µονοξείδιο του άνθρακα σε καπνιστές κ.ά, Η βλάβη αυτή 
του ενδοθηλίου είναι συνεχής και µακρόχρονη, όχι όµως σοβαρή, ώστε τις πιο πολλές 
φορές να µην µπορεί να αποκαλυφθεί ακόµη και σε κλινικά έκδηλη 
αθηροσκλήρυνση. 

Σαν επακόλουθο της ενδοθηλιακή- βλάβης, ή έναρξη της αθηροσκλήρυνσης 
υποδηλώνεται µε την εµφάνιση "λιπαρών γραµµώσεων" στον έσω χιτώνα ή καλύτερα 
µε βλάβες του έσω χιτώνα, που περιέχουν λίπος από εναπόθεση λιποπρωτεϊνών ΙΩΙ 
και VLDL. Εδώ σηµαντικός είναι ο ρόλος των αφρωδών κυττάρων που είναι 
µονοκύτταρα λευκοκύτταρα διογκωµένα από την πρόσληψη ΙΩΙ και τα οποία 
διέρχονται το ενδοθήλιο και συµβάλλουν στην δηµιουργία των λιπαρών 
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γραµµώσεων. Για αρκετό καιρό αυτές οι γραµµώσεις ή βλάβες είναι επίπεδες και δεν 
προβάλλουν στον αυλό της αρτηρίας. Η προβολή στον αυλό γίνεται µε την πάροδο 
των ετών και συµβαίνει νωρίτερα στους άνδρες από τις γυναίκες, καθώς και σε 
πληθυσµούς που ακολουθούν λιπαρή δίαιτα και σε µεγάλο ποσοστό πάσχουν από 
υπερλιπιδαιµία. Οι LDL και VLDL λιποπρωτεϊνες προσλαµβάνονται από τους 
υποδοχείς µεµβράνης των λείων µυϊκών κυττάρων, τα οποία υπερπλάσσονται. Από τα 
µεσεγχυτικά αυτά κύτταρα επακολουθεί σύνθεση εξωκυτταρικού κολλαγόνου ιστού, 
ελαστικού ιστού και βλεννοπολυσακχαριδών.  

Παράλληλα µε την ενδοθηλιακή βλάβη και την υπερλιπιδαιµία επέρχεται 
συγκόλληση των αιµοπεταλίων από τα οποία µεταξύ των άλλων εκλύεται αυξητικός 
παράγων, που διεγείρει προς υπερπλασία το λείο µυϊκό ιστό του αρτηριακού 
τοιχώµατος. Αυτό οδηγεί σε αύξηση της ικανότητας των µυϊκών κυττάρων να 
δεσµεύουν µέσω των υποδοχέων της κυτταρικής µεµβράνης την LDL χοληστερόλη, 
µε τις παραπάνω συνέπειες ανάπτυξης κολλαγόνου, ελαστικού ιστού και 
βλεννοπολυσακχαριδών. Με την πάροδο του χρόνου η αθηροσκληρυντική πλάκα 
αποτελείται από ένα πυρήνα και µια λεπτή ινώδη κάψα. Η προβολή της πλάκας στον 
αυλό της αρτηρίας γίνεται ολοένα και µεγαλύτερη, µε νοηθεί, είναι ένας σηµαντικός 
παράγων κινδύνου της Σ.Ν. Κάποια συγγενής ανωµαλία στο τοίχωµα των 
στεφανιαίων αρτηριών προδιαθέτει στο σχηµατισµό αθηρωµατικών πλακών. Η 
οικογενής υπελιπιδαιµία, που µεταβιβάζεται µε τον επικρατούντα χαρακτήρα, 
παρουσιάζει ισχυρή συσχέτιση µε την εµφάνιση Σ.Ν σε νεώτερης ηλικίας άτοµα. 
Ασθενείς µε στηθάγχη ή έµφραγµα του µυοκαρδίου αναφέρουν το ιστορικό τους 
συνήθως κάποιον από το οικογενειακό τους περιβάλλον που πέθανε ξαφνικά, είτε από 
άγνωστη αιτία είτε από γνωστή καρδιακή προσβολή. 

Σακχαρώδης διαβήτης: Ο Σ.∆. είναι ένας σηµαντικός παράγων κινδύνου για τη Σ.Ν. 
Η ανωµαλία του µεταβολισµού των υδατανθράκων και η αύξηση του σακχάρου του 
αίµατος επιταχύνει την αθηροσκλήρυνση. Οι διαβητικοί προσβάλλονται συχνότερα 
από Σ.Ν και σε µικρότερη ηλικία από το γενικό πληθυσµό. ∆εν υπάρχει διαφορά 
µεταξύ των ανδρών και γυναικών ως προς τη συχνότητα και την ηλικία έναρξης της 
Σ.Ν 

Λανθάνων σακχαρώδης διαβήτης είναι δυνατόν να εκδηλωθεί αµέσως µετά την 
προσβολή του ΟΕΜ. 

Τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου 

Τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου είναι η υπερλιπιδαιµία, η αρτηριακή υπέρταση, 
η παχυσαρκία, το κάπνισµα, η καθιστική ζωή και η ένταση (stress), η προσωπικότητα 
συµπεριφοράς τύπου Α. 

Υπερλιπιδαιµία: Η υπερλιπιδαιµία είναι ένας από τους τρεις σταθερούς παράγοντες 
κινδύνου της Σ.Ν. Τα λιπίδια του ορού έχουν ενδογενή και εξωγενή προέλευση, και 
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αποτελούνται από χοληστερόλη,  φωσφολιπίδια και τριγλυκερίδια, τα οποία είναι 
πρακτικά αδιάλυτα στο νερό. Για να κυκλοφορήσουν στο πλάσµα, ενώνονται µε 
εξειδικευµένες πρωτεΐνες και σχηµατίζουν διαλυτά συµπλέγµατα µεγάλου µοριακού 
βάρους, τις λιποπρωτεϊνες. ∆ιακρίνονται σε 3 οµάδες:  

α) Υψηλής πυκνότητος λιποπρωτεϊνη (HDL),  

β) η χαµηλής πυκνότητος (LDL) και  

γ) η πολύ χαµηλής πυκνότητος (VLDL) 

Οι υψηλής πυκνότητος λιποπρωτεϊνες (HDL) περιέχουν το µεγαλύτερο ποσοστό 
πρωτεϊνης υψηλού µοριακού βάρους και είναι πτωχότερες σε τριγλυκερίδια από άλλες 
λιποπρωτεϊνες.  

Οι HDL χρησιµεύουν για τη µεταφορά της χοληστερόλης από τους περιφερικούς 
ιστούς στο ήπαρ όπου και καταβολίζεται. Με τον τρόπο αυτό, οι υψηλές τιµές HDL 
υποδηλώνουν αυξηµένη αποµάκρυνση χοληστερόλης από τα περιφερικά κύτταρα, 
κυρίως τις αρτηρίες, οι οποίες προστατεύονται από την αθηρωµάτωση. Εποµένως, η 
αύξηση της HDL είναι ανεπιθύµητη. Όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα της HDL στον 
ορό του πλάσµατος, τόσο χαµηλότερος είναι ο κίνδυνος για Σ.Ν. Γενικά, η HDL είναι 
υψηλότερη στις γυναίκες από ότι στους άνδρες και αυξάνει µε τη φυσική άσκηση. 

Οι HDL διαιρούνται σε 2 κατηγορίες: την HDL2 και την HDL. Η HDLz φαίνεται να 
προστατεύει το τοίχωµα των αρτηριών από την ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης. Η 
άσκηση αυξάνει σηµαντικά τα επίπεδα της HDL, η οποία βοηθάει στην αποµάκρυνση 
των λιπιδίων από το πλάσµα του αίµατος. 

Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι, στις γυναίκες πριν την εµµηνόπαυση οι HDL 
βρίσκονται σε επίπεδο τρεις φορές υψηλότερα από αυτά των ανδρών της ίδιας 
ηλικίας. Μετά όµως, από την εµµηνόπαυση η HDL2 πολύ γρήγορα πλησιάζει. 

Οι χαµηλής πυκνότητος λιποπρωτεϊνες (LDL), περιέχουν σε µεγάλη ποσότητα 
εστέρες της χοληστερόλης από οποιαδήποτε άλλη λιποπρωτεϊνη και έχουν µεγάλη 
οµοιότητα µε το αρτηριακό τοίχωµα. Ο κύριος ρόλος της είναι η µεταφορά 
χοληστερόλης από το ήπαρ στους περιφερικούς ιστούς. Υψηλά επίπεδα LDL 
σχετίζονται στενά µε αυξηµένη επίπτωση αθηροσκλήρυνσης. Εποµένως επιθυµητά 
είναι τα χαµηλά επίπεδα της LDL στον ορό του πλάσµατος. 

Οι πολύ χαµηλής πυκνότητος λιποπρωτεϊνες (VLDL) είναι πλούσιες σε 
τριγλυκερίδια. Οι VLDL παράγονται στο ήπαρ και χρησιµεύουν για τη µεταφορά των 
ενδογενών τριγλυκεδίων στους περιφερικούς ιστούς. Υψηλή συγκέντρωση των 
VLDL στον ορό του πλάσµατος µπορεί να αυξήσει πρόωρα τον κίνδυνο 
αθηροσκλήρυνσης, όταν συνδέεται µε άλλους παράγοντες όπως σακχαρώδης 
διαβήτης, υπέρταση και κάπνισµα. 
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Συµπερασµατικά από τα τρία είδη των λιποπρωτεϊνών οι LDL KalVLDL προκαλούν 
αθηρωµάτωση, ενώ η HDL και ιδιαίτερα η HDL2 προστατεύει τις αρτηρίες από αυτή 
τη νόσο. Οι φυσιολογικές τιµές της HDL στο πλάσµα είναι πάνω από 50mg/l00ml, 
της LDL κάτων των 150mg/l00ml και της ολικής χοληστερόλης αίµατος κάτω των 
200mg/l00ml για άτοµα ηλικίας >30 ετών και κάτω των 180mg/l00ml για άτοµα 
ηλικίας <30 ετών.  

Αρτηριακή υπέρταση: Η αρτηριακή υπέρταση είναι ο δεύτερος σηµαντικός παράγων 
της Σ.Ν, η οποία ορίζεται ως µεγαλύτερη ή ίση µε 140/90mmHg. Στο 90% των 
ατόµων, τα αίτια της αρτηριακής υπέρτασης είναι συνήθως άγνωστα, ελέγχεται όµως 
µε δίαιτα ή φάρµακα. 

Η ένταση που υφίσταται το αρτηριακό τοίχωµα από τη σταθερά υψηλή Α.Π, 
επιταχύνει το ρυθµό ανάπτυξης της αθηροσκλήρυνσης. Η αθηροσκλήρυνση µε τη 
σειρά της προκαλεί πάχυνση του αρτηριακού τοιχώµατος, στένωση του αυλού και 
µείωση της διαβατότητος και' ελαστικότητας των αγγείων. Η καρδιά για να εξωθήσει 
το αίµα µέσω του προσβληµένου αγγείου, εργάζεται εντονότερα µε αποτέλεσµα την 
αύξηση της ΑΠ. Λόγω της υπέρτασης και του αυξηµένου έργου, παρατηρείται 
αύξηση των ορίων της καρδιάς (υπερτροφία) και µείωση της απόδοσης της. Η λήψη 
χλωριούχου νατρίου (Nacl) συσχετίζεται θετικά µε την αύξηση της ΑΠ, που 
οφείλεται στην κατακράτηση νερού, προσθέτοντας όγκο και αυξάνοντας τις 
περιφερικές αντιστάσεις και το έργο της καρδιάς.  

Παχυσαρκία: Η θνητότητα από καρδιαγγειακά νοσήµατα, στα παχύσαρκα άτοµα, 
στατιστικά είναι µεγαλύτερη απ' ότι σε άτοµα µε φυσιολογικό βάρος σώµατος. Ο 
κίνδυνος είναι ανάλογος µε την κατανοµή και το βαθµό της παχυσαρκίας. Ιδιαίτερα, η 
εναπόθεση βάρους στον κορµό και την κοιλιά αποτελεί παράγοντα κινδύνου Σ.Ν, 
καθώς και ανεπιθύµητες επιπτώσεις στα επίπεδα των λιπιδίων του πλάσµατος, της 
LDL και την Α.Π. Οι περισσότεροι παχύσαρκοι έχουν Α.Π., η οποία ευθύνεται για 
την υπάρχουσα σχέση παχυσαρκίας και στεφανιαίας νόσου. "Οµοκ, ένα παχύσαρκο 
άτοµο, χωρίς άλλους παράγοντες κινδύνου, διατρέχει µέτριο κίνδυνο να αναπτύξει 
Σ.Ν.  

Από διάφορες επιδηµιολογικές προκύπτει, ότι η παχυσαρκία αυξάνει τα επίπεδα της 
ολικής χοληστερόλης, της LDL η οποία έχει ισχυρή θετική συσχέτιση µε την 
αθηροσκλήρυνση, και των τριγλυκεριδίων, ενώ µειώνει την τιµή της LDL. Επίσης, τα 
παχύσαρκα άτοµα διατρέχουν συνήθως τρεις φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να 
αναπτύξουν αρτηριακή υπέρταση από εκείνα µε φυσιολογικό βάρος σώµατος. µε την 
αύξηση του σωµατικού βάρους, το µέγεθος της καρδιάς µεγαλώνει, προκαλώντας 
αύξηση των αναγκών κατανάλωσης Ο2 από το µυοκάρδιο. Επιπλέον, οι αυξηµένες 
περιφερικές αντιστάσεις αυξάνουν το έργο της καρδιάς. Εποµένως ο περιορισµός της 
παχυσαρκίας θεωρείται σηµαντικός παράγοντας για την πρόληψη και τη θεραπεία της 
αρτηριακής υπέρτασης, της υπερλιπιδαιµίας και των (χαµηλών) επιπέδων της LDL. 
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Κάπνισµα: Ο κίνδυνος Σ.Ν είναι 2-6 φορές µεγαλύτερος στους καπνιστές απ' ότι 
στους µη καπνιστές και είναι ανάλογος µε των αριθµό των καπνιζοµένων τσιγάρων. 
Οι καπνιστές 20 τσιγάρων έχουν 2,5-3 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να παρουσιάσουν 
στεφανιαία νόσο. Επιπλέον, παρουσιάζουν 2-4 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο αιφνίδιου 
καρδιακού θανάτου από τους µη καπνιστές. 

Τσιγάρα µε χαµηλή νικοτίνη, µονοξείδιο του άνθρακα (CΟ2),  πίσσα 11 φίλτρο, δεν 
µειώνουν τον κίνδυνο του εµφράγµατος, ενώ οι καπνιστές που ζουν κοντά σε 
καπνιστές ή εργάζονται στον ίδιο χώρο παρουσιάζουν κίνδυνο Σ.Ν. (παθητικό 
κάπνισµα). Η νικοτίνη, το CO2 και η πίσσα είναι τα κυριότερα προϊόντα του καπνού, 
που µε διάφορούς µηχανισµούς µπορούν να επιταχύνουν την διαδικασία της 
αθηροσκλήρυνσης. Η νικοτίνη προωθεί την απελευθέρωση κατεχολαµινών 
(αδρεναλίνη, νοραδρεναλίνη), οι οποίες προκαλούν ταχυκαρδία, αύξηση της Α.Π. και 
περιφερική αγγειοσύσπαση. Αποτέλεσµα της αγγειοσύσπασης είναι η διαταραχή της 
ισορροπίας µεταξύ παροχής και απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε O2, µε αποτέλεσµα 
την παρουσία επεισοδίων ισχαιµίας και ι ιδιαίτερα σιωπηρής, 

Καθιστική ζωή: Η αποχή από κάθε σωµατική άσκηση αποτελεί αξιόλογο 
προδιαθεσικό παράγοντα στεφανιαίας νόσου. Η καθιστική ζωή ευνοεί την 
παχυσαρκία, την ελάττωση της ζωτικής χωρητικότητας των πνευµόνων και την 
ταχυκαρδία. Σε άτοµα που παρουσιάζουν τα 2 από τα 3 αυτά χαρακτηριστικά της 
καθιστικής ζωής, ο κίνδυνος θανάτου από στεφανιαία νόσο κατά τα επόµενα 12 έτη 
είναι 5 φορές µεγαλύτερος από όσο στα ασκούµενα άτοµα. Αντιστρόφως, η επί σειρά 
ετών και όλη τη διάρκεια του έτους ζωηρή σωµατική άσκηση, είτε κατά την 
επαγγελµατική ενασχόληση, είτε κατά τον ελεύθερο χρόνο µε σαφή ελάττωση του 
κινδύνου προσβολής ή θανάτου από στεφανιαία νόσο. Επίσης υποστηρίζεται ότι και 
µετά την εµφάνιση στηθάγχης ή εµφράγµατος του µυοκαρδίου η επιβίωση είναι 
µεγαλύτερη στους ασκούµενους. Ευεργετικά αποτελέσµατα µε µείωση του κινδύνου 
της στεφανιαίας νόσου κατά 25% έχουν διαπιστωθεί ακόµη και µε ελαφρές 
καθηµερινές ασκήσεις, όπως το βάδισµα πάνω από 5 τετράγωνα, ή το ανέβασµα 
σκάλας µε περισσότερες από 50 kcal (θερµίδες). 

Η σωµατική άσκηση οδηγεί σε αύξηση της υψηλής πυκνότητος (προστατευτικών) 
λιποπρωτεϊνών HDL, σε αύξηση της κυτταρικής ευαισθησίας στην ινσουλίνη και σε 
ελάττωση της αρτηριακής πίεσης και της παχυσαρκίας.  

Stress και προσωπικότητα Ο ρόλος του ψυχολογικού παράγοντα στην παθογένεια της 
στεφανιαίας νόσου έχει επισηµανθεί από τις αρχές του 20ου 

αιώνα και βρίσκεται υπό 
έρευνα από αρκετά χρόνια. Στην επίδραση του stress και µιας ιδιαίτερης 
συµπεριφοράς αποδίδεται η αυξηµένη νοσηρότητα και θνητότητα από στεφανιαία 
νόσο, που παρατηρείται σε οµάδες ατόµων συγκριτικά µε άλλες πληθυσµιακές 
οµάδες, που έχουν στον ίδιο βαθµό τους κλασσικούς προδιαθεσικούς είναι επίσης 
αίτια, που προκαλούν απόφραξη και καταλήγουν σε στηθάγχη. 
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Άλλοι παράγοντες υπεύθυνοι για τη διαφορά µεταξύ των αναγκών και της παροχής 
του µυοκαρδίου σε Ο2 είναι χαµηλή ΑΠ, µικρός όγκος παλµού, αγγειοδιασταλτικά 
φάρµακα, βαλβιδικές παθήσεις, στένωση του στεφανιαίου στοµίου (πρωτοπαθής ή 
δευτεροπαθής) και στένωση της αορτής. Αναιµία, διαταραχές της οξυαιµοσφαιρίνης 
και χρόνιες πνευµονικές παθήσεις µπορεί να συµβάλλουν στην ισχαιµία του 
µυοκαρδίου. 

Η ισχαιµία προκαλεί παροδική δυσλειτουργία της αρ. κοιλίας, που καταλήγει σε 
αύξηση της διαστολικής πίεσης της αριστ. Κοιλίας. Προκαλεί επίσης αύξηση της 
διαστολικής πίεσης της δ. κοιλίας. Οι τρεις αυτοί παράγοντες τελικά αυξάνουν το 
έλλειµµα του Ο2 στο µυοκάρδιο. Λόγω της ισχαιµίας του µυοκαρδίου µπορεί να 
εµφανιστούν αρρυθµίες, που οφείλονται στην ευερεθιστικότητα των µυοκαρδιακών 
κυττάρων, Οι αρρυθµίες µειώνουν την ικανότητα της καρδιάς ως αντλία και έτσι 
αυξάνουν τις ανάγκες του µυοκαρδίου σε Ο2, ενώ µειώνουν της προσφορά του Ο2. 

Μέσα στα πρώτα 1Ο" από την απόφραξη των στεφανιαίων, το µυοκάρδιο σε 
κυτταρικό επίπεδο γίνεται κυανωτικό. Ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλαγές θα 
εµφανιστούν. Αρκετά λεπτά µετά από την πλήρη απόφραξη των στεφανιαίων 
αρτηριών, παύει η συσταλτικότητα για λίγα λεπτά, αποστερώντας από τα καρδιακά 
κύτταρα τη γλυκόζη, που είναι απαραίτητη για τον αναερόβιο µεταβολισµό. 
Ακολουθεί αναερόβιος µεταβολισµός και συσσώρευση γαλακτικού οξέος. Από την 
αύξηση του γαλακτικού οξέος διεγείρονται οι εργάζονται σε διοικητικές θέσεις 
παρουσιάζουν κάποια προδιάθεση σχετικά προς την προσωπικότητα τύπου Α.  

Από µελέτη προκύπτει ότι οι γυναίκες τύπου Α εµφάνισαν διπλασία εµφάνιση Σ.Ν 
και τριπλάσια στηθάγχης και στους άνδρες τύπου Α υπήρξε διπλάσιος κίνδυνος 
στηθάγχης του εµφράγµατος του µυοκαρδίου.  

3.5 Παθοφυσιολογία 

Η στεφανιαία νόσος χαρακτηρίζεται από διαταραχές της ισορροπίας µεταξύ του 
αίµατος µπορεί να αυξηθεί µε αγγειοδιαστολή και αύξηση του ρυθµού ροής. 

Σε καρδιαγγειακές παθήσεις, οι στεφανιαίες αρτηρίες αδυνατούν να διασταλούν 
προκειµένου να αντιµετωπίσουν αυξηµένες µεταβολικές ανάγκες. Επιπλέον, η 
πάσχουσα καρδιά µε δυσκολία αυξάνει το ρυθµό ροής, οπότε δηµιουργείται έλλειµµα 
02. Πέρα από την αθηροσκληρωτική στένωση, το έλλειµµα Ο2 προκαλείται και από 
σπασµό των στεφανιαίων αρτηριών ή θρόµβωση. Ο σπασµός των στεφανιαίων 
αρτηριών είναι παροδικός και αναστρέψιµος και προκαλεί µερική ή ολική στένωση 
της στεφανιαίας αρτηρίας. Αν θα αντέξει το µυοκάρδιο στην ισχαιµία ή θα καταλήξει 
πραγµατικά σε έµφραγµα, προσδιορίζεται από τη χρονική διάρκεια του σπασµού. Η 
θρόµβωση των στεφανιαίων οφείλεται σε ρήξη της αθηρωµατικής πλάκας, µε 
αποτέλεσµα τη συσσώρευση αιµοπεταλίων και ινώδους κάψας, που οδηγεί στο 
σχηµατισµό θρόµβου και την απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών. Σήµερα είναι 
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γνωστό, ότι ο σπασµός και η στένωση απολήξεις των καρδιακών νεύρων και µέσω 
της νοτιοθαλαµικής οδού µεταφέρουν το µήνυµα του πόνου στον εγκέφαλο, Κάτω 
από συνθήκες ισχαιµίας τα καρδιακά κύτταρα είναι βιώσιµα για 20' περίπου. Με την 
αποκατάσταση της ισχαιµικής ροής, αποκαθίσταται ο αερόβιος µεταβολισµός και η 
συσταλτικότητα του µυοκαρδίου καθώς και αρχίζει και η επανόρθωση των κυττάρων. 

3.6 Κλινικές εκδηλώσεις 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της στεφανιαίας νόσου είναι: 

o Στηθάγχη, η οποία διακρίνεται: 

• στην σταθερή στηθάγχη 
• στην ασταθή στηθάγχη 
• στην στηθάγχη ΡrinzmetaΙ  
• στην σιωπηρή στηθάγχη  

o Οξύ έµφραγµα του Μυοκαρδίου 
o Καρδιακές αρρυθµίες 
o Ασυµπτωµατική Στεφανιαία νόσος 
o Αιφνίδιος θάνατος 

Σταθερή στηθάγχη: Η σταθερή στηθάγχη αποτελεί κλινικό σύνδροµο περιοδικών 
κρίσεων δυσφορίας, ή πόνου στο θώρακα, σπλαχνικού κυρίως χαρακτήρα. 
Εµφανίζεται συνήθως µετά από κόπωση, άσκηση, έντονη συγκίνηση ή έκθεση σε 
θερµό ή ψυχρό περιβάλλον ή µετά από πλούσιο γεύµα. ∆ιαρκεί λίγα λεπτά και 
υποχωρεί µε την ανάπαυση ή τη λήξη νιτρογλυκερίνης. Παρατηρείται κατά αραιά 
χρονικά διαστήµατα και αρχίζει πάντα µε τα ίδια συµπτώµατα, ένταση και διάρκεια. 
∆εν συνοδεύεται από αίσθηµα επικείµενου θανάτου και σπάνια προκαλεί ναυτία ή 
εµετό. Τα συµπτώµατα µπορεί να είναι ήπια, µέτρια ή σοβαρά, τόσο που 
εξαναγκάζουν το άτοµο να καθίσει. Η σχέση προσπάθεια πόνος, ανάπαυση 
υποχώρηση του πόνου είναι χαρακτηριστικό της στηθάγχης και διακριτικό άλλης 
αιτιολογίας θωρακικού πόνου. Άτοµα µε στηθάγχη είναι σε υψηλό κίνδυνο για ΟΕΜ 
ή αιφνίδιο θάνατο. 

Στηθάγχη Prinzmetal : Η στηθάγχη Prinzmetal εµφανίζεται συνήθως εν ηρεµία και 
οφείλεται σε σπασµό των στεφανιαίων αρτηριών. Σπασµός µπορεί να επέλθει και 
χωρίς την παρουσία αθηροσκληρωτικής νόσου. Περιγράφεται σαν ισχυρή συστολή 
των λείων µυϊκών ινών των στεφανιαίων αρτηριών, προκαλούµενη από αύξηση των 
ενδοκυττάριων ιόντων ασβεστίου. Η παρουσία του σπασµού προκαλεί πόνο και λόγω 
της παροδικής ισχαιµίας παρατηρείται ανάσπαση του ST διαστήµατος, που 
εξαφανίζεται τελείως µε την λύση του σπασµού και την ανακούφιση από τον πόνο. 

Τα αίτια είναι άγνωστα. Ως παράγοντες κινδύνου ενοχοποιούνται η αρτηριακή 
υπέρταση και το κάπνισµα. Αν και συχνά δεν υπάρχουν µόνιµες αποφρακτικές 
βλάβες των στεφανιαίων αρτηριών, η νόσος µπορεί να καταλήξει σε έµφραγµα ή 
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αιφνίδιο θάνατο. Η στηθάγχη εµφανίζεται κυρίως σε γυναίκες µε ηλικία µικρότερη 
των 50 ετών. 

Σιωπηρή στηθάγχη: Παρουσιάζεται µυοκαρδιακή ισχαιµία χωρίς όµως το άτοµο να 
παρουσιάζει προκάρδιο πόνο. Οι διαβητικοί έχουν µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης 
σιωπηρής στηθάγχης. 

Καρδιακή ανεπάρκεια: Είναι η κατάσταση εκείνη του καρδιαγγειακού συστήµατος, 
κατά την οποία η καρδία δεν µπορεί να εξωθήσει επαρκή ποσότητα αίµατος, ικανή να 
αντιµετωπίσει τις µεταβολικές ανάγκες του οργανισµού. ∆εν θεωρείται νόσος αµιγής, 
αλλά ένα σύνδροµο που οφείλεται σε διάφορες παθολογικές διεργασίες. Τα 
συνηθέστερα αίτια που µπορεί να προκαλέσουν ΚΑ είναι α) παθήσεις των 
στεφανιαίων αγγείων, β) στένωση της αορτής, γ) αρτηριακή υπέρταση, δ) _ 
βαλβιδικές παθήσεις της καρδιάς, ε) συµφορητικές παθήσεις της καρδιάς, στ) 
πνευµονική υπέρταση ζ) συγγενείς καρδιοπάθειες µε διαφυγή, η) µυοκαρδιοπάθειες. 

Η καρδιακή ανεπάρκεια αρχικά εµφανίζεται συνήθως σε κάµψη της αρ. κοιλίας. 
Αυτή άλλωστε είναι και το αίτιο που θα οδηγήσει και σε ανεπάρκεια της δ. κοιλίας. 
Οι περισσότεροι ασθενείς που υποφέρουν από κάποιο είδος καρδιακής νόσου τελικά 
θα αναπτύξουν Κ.Α., την οποία διακρίνουµε σε: 

• Αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια (Α.Κ.Α) 
• ∆εξιά καρδιακή ανεπάρκεια (∆.Κ.Α) 
• Ολική  καρδιακή ανεπάρκεια (ΟΚΑ), όταν ανεπαρκούν και οι δύο κοιλίες. 

Αιφνίδιος θάνατος: Με τον όρο χαρακτηρίζουµε το θάνατο που συµβαίνει σ' ένα 
άτοµο ξαφνικά, δηλαδή απότοµα, χωρίς καµία συνήθως προειδοποίηση. Αιφνίδιο 
θάνατο µπορούν να προκαλέσουν πολλές αιτίες, τόσο παθολογικές όσο και 
ατυχήµατα. Τα καρδιακά αίτια είναι πιο συχνά και από αυτά το 80% οφείλεται στη 
στεφανιαία νόσο και τις συνέπειές της. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4ο 

ΑΣΤΑΘΗΣ ΣΤΗΘΑΓΧΗ 

4.1 Ορισµός και γενικά στοιχεία της ασταθούς στηθάγχης 

Ασταθής χαρακτηρίζεται η στηθάγχη όταν οι κρίσεις είναι ανεξάρτητες από κάθε 
σωµατική προσπάθεια η συγκίνηση, ή άλλα εκλυτικό παράγοντα. Η στηθαγχική 
κρίση επέρχεται κατά την ανάπαυση, π.χ. την ανάγνωση ενός βιβλίου ή κατά τον 
ύπνο. Ο ασθενής δεν είναι δυνατόν να προβλέψει την κρίση. 

Η διάρκεια της κρίσης είναι µικρή, µπορεί όµως να είναι και µεγάλη, άνω των 20 ή 
30 λεπτών. Όσο µεγαλύτερη είναι η διάρκεια της κρίσης τόσο σοβαρότερη είναι η 
πρόγνωση της πάθησης. 

Οι παρατεινόµενες κρίσεις συχνά οδηγούν σε έµφραγµα του µυοκαρδίου και όταν 
συµβαίνει αυτό η ασταθής στηθάγχη ονοµάζεται και  προεµφραγµατική. Αντιθέτως, 
οι κρίσεις βραχείας διάρκειας συνηθέστερα υποχωρούν µετά από λίγες εβδοµάδες και 
ο ασθενής δεν έχει συµπτώµατα. 

Επίσης, στην ασταθή στηθάγχη περιλαµβάνεται και η σταθερή στηθάγχη, η οποία 
πρόσφατα άρχισε να επιδεινώνεται και εµφανίζεται µε κρίσεις συχνότερες, πιο 
έντονες και µεγαλύτερες διάρκειας.  

Αυτή η µορφή της ασταθούς στηθάγχης προηγείται σε του οξέος εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου σε ποσοστό 50 - 75%. Η ασθενής στηθάγχη µπορεί να εξελιχθεί σε 
έµφραγµα µυοκαρδίου αιφνίδιο θάνατο, σταθεροποιηµένη στηθάγχη ή και να γίνει 
ασυµπτωµατική. 

Τέλος, ασταθής θεωρείται και η στηθάγχη που εµφανίζεται τις πρώτες 3 - 4 
εβδοµάδες µετά από ΟΕΜ. 

4.2. Κλινική εικόνα 

Πόνος: Το κυριότερο σύµπτωµα της ασταθούς στηθάγχης είναι ο θωρακικός πόνος. Ο 
πόνος απότοµα γίνεται πιο αιφνίδιος, συχνότερος, εντονότερος, µεγαλύτερης 
διάρκειας και υποχωρεί ελάχιστα ή καθόλου µε τη λήψη νιτρογλυκερίνης (NTG). Ο 
πόνος είναι όµοιος στο χαρακτήρα και την εντόπιση µε αυτόν της σταθερής 
στηθάγχης µόνο που η κυριότερη διαφορά είναι ότι ο πόνος της ασταθούς 
εµφανίζεται κατά την ανάπαυση ή κατά τον ύπνο, χωρίς από την έναρξη του πόνου να 
προηγούνται αλλαγές της καρδιακής συχνότητας και της Α.Π. Ο ασθενής είναι 
συνήθως ψυχρός, ωχρός, ανήσυχος και διαµαρτύρεται για βάρος στην προκάρδια 
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περιοχή, σφίξιµο, κάψιµο, δυσφορία, κατέχεται από έντονο φόβο, αγωνία και 
αίσθηµα επικείµενου θανάτου", 

Εντόπιση και αντανάκλαση: Ο στηθαγχικός πόνος δύσκολα εντοπίζεται, είναι 
διάχυτος και ακαθόριστος και αναφέρεται σε διάφορες ανατοµικές περιοχές. Πολλοί 
ασθενείς αποφεύγουν τη λέξη "πόνος" και τον περιγράφουν σαν δυσφορία, σφίξιµο, 
πίεση, βάρος στο θώρακα, συνήθως πίσω από το στέρνο. Μερικοί σφίγγουν τη γροθιά 
πάνω στο στέρνο για να δείξουν το συσφιγκτικό του χαρακτήρα και τον 
παροµοιάζουν µε σιδερένια γροθιά. 

Ο πόνος συνήθως έχει τη µεγαλύτερη εντόπιση του στο βάθος πίσω από το στέρνο µε 
αντανάκλαση στον ένα ή και τους δυο βραχίονες, τον τράχηλο και την κάτω σταγόνα, 
Άλλοτε πάλι µπορεί να εντοπίζεται στο επιγάστριο, οπότε συγχέεται µε γαστρικό 
πόνο π. χ. έλκος σταµάχου. 

∆ιάρκεια: Η διάρκεια του πόνου µπορεί να είναι από λίγα λεπτά έως και 30 λεπτά της 
ώρας. Πόνος >30 min συνηγορεί υπέρ της διάγνωσης εµφράγµατος. 

4.3 ∆ιάγνωση ασταθούς στηθάγχης 

Ιστορικό ασθενούς: Η διάγνωση µπορεί να τεθεί και µόνο από τη λήψη ενός καλού 
ιστορικού. Οι σηµαντικότερες πληροφορίες που εξάγονται από το ιστορικό σε ό,τι 
αφορά την κρίση της ασταθούς στηθάγχης είναι: ο χαρακτήρας του πόνου, η 
εντόπιση, η αντανάκλαση, η ένταση και η διάρκεια. 

Ακόµη, η αναφορά των παραγόντων κινδύνου που είναι υπεύθυνοι για την πρόκληση 
στεφανιαίας κρίσης, κυρίως το κάπνισµα κινδύνου που επιδεινώνουν την στηθάγχη. 

Τέλος, µέσω του ιστορικού του ασθενούς γνωστοποιούνται και κάποιες παθολογικές 
καταστάσεις που και αυτές είναι υπεύθυνες για την πρόκληση της ασταθούς 
στηθάγχης όπως βαριά αναιµία, θυρεοτοξίκωση, στένωση αορτής, ταχυαρρυθµίες, 
υποξία, υπερτροφία αριστερής κοιλίας. 

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Η άµεση λήξη ηλεκτροκαρδιογραφήµατος (ΗΚΓ) 12 
απαγωγών παραµένει µια από τις βασικές εξετάσεις. Το ΗΚΓ µπορεί να είναι 
φυσιολογικό. Η κατάσταση ή η ανάσπαση (σπανίως) του διαστήµατος ST 
τουλάχιστον 0,5mm αποτελεί το διαγνωστικό ΗΚΓ κριτήριο ισχαιµίας του 
µυοκαρδίου και συνήθως παρατηρείται κατά τη στηθαγχική κρίση. Όµως, επειδή η 
ισχαιµία είναι παροδική και υποχωρεί λίγα λεπτά µετά τη στηθαγχική κρίση, το ΗΚΓ 
συχνά δε δείχνει διαταραχές του S Τ όταν λαµβάνεται σε χρόνο που ο ασθενής είναι 
ήρεµος. 

ΗΚΓµα µε Holter: Η µέθοδος Holter χρησιµοποιείται µε σκοπό (1) να επιβεβαιωθεί ή 
να αποκλειστεί η στεφανιαία νόσος, όταν από τη λήψη ιστορικού υπάρχουν 
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αµφιβολίες για τη διάγνωση της στηθάγχης και (2) να εκτιµηθεί η σοβαρότητα της 
στεφανιαίας νόσου. 

Ο εξεταζόµενος φέρει ειδική συσκευή για 24 ώρες όπου καταγράφεται συνεχώς το 
ΗΚΓ σε µαγνητοταινία, µέσω ηλεκτροδίων που τοποθετούνται στο θώρακα του. Ο 
εξεταζόµενος ασχολείται µε όλες τις συνήθεις δραστηριότητες. Στη συνέχεια, η 
µαγνητοταινία τοποθετείται σε ειδική συσκευή - αναλυτή, όπου το ΗΚΓ που έχει 
ληφθεί προβάλλεται σε οθόνη. 

Η µέθοδος Holter χρησιµοποιείται για τη διάγνωση στεφανιαίας νόσου σε περίπτωση 
ασταθούς στηθάγχης, ιδίως πρόσφατης έναρξης. Εδώ συχνά παρατηρείται ότι ενώ τα 
κανονικά ΗΚΓ των 12 απαγωγών, που απολαµβάνονται όταν ο ασθενής δεν έχει 
ενοχλήσεις, είναι αρνητικά, το ΗΚΓ Holter παρουσιάζει σαφή πτώση του S Τ µαζί ή 
χωρίς άλλες αλλοιώσεις κατά τη διάρκεια, του πόνου. 

∆οκιµασία κόπωσης µε θάλιο 201 (σπινθηρογράφηµα): Με την εξέταση αυτή 
αξιολογείται η µυοκαρδιακή αιµατική ροή. Το θάλιο 201 (Τι) συγκεντρώνεται σε 
φυσιολογικό µυοκαρδιακό ιστό, όχι όµως σε ισχαιµικό ή νεκρωµένο ιστό. 
Συνδυάζεται µε δοκιµασία κόπωσης προκειµένου να συγκριθούν αλλαγές στη 
µυοκαρδιακή αιµατική άρδευση µετά τη δοκιµασία και σε ανάπαυση. Ένα λεπτό πριν 
από το τέλος της δοκιµασίας χορηγείται στον άρρωστο, ενδοφλέβια θάλιο 201. 
Εικόνες λαµβάνονται αµέσως µετά τη λήξη της δοκιµασίας και επαναλαµβάνονται σε 
3 - 4 ώρες. Περιοχές που δεν συγκεντρώνουν θάλιο σηµειώνονται ως "ψυχρά σηµεία" 
και δείχνουν έλλειψη αιµατικής άρδευσης. "Ψυχρά σηµεία" που εξαφανίζονται στις 
µετέπειτα εικόνες δείχνουν ισχαιµία µε την άσκηση, ενώ "ψυχρά σηµεία" που 
επιµένουν, δείχνουν περιοχές εµφράγµατος . 

Σε ασταθή στηθάγχη, το σπινθηρογράφηµα 201 Θ ηρεµίας παρουσιάζει εικόνα 
αναστρέψιµης ισχαιµίας, δηλαδή έλλειµµα µόνο κατά τη στηθαγχική κρίση. 
Συγκριτικά µε την κατάσπαση του 51 του ΗΚΓ, το σπινθηρογραφικό έλλειµµα είναι 
αρκετά µεγαλύτερο από όσο συνάγει κανείς εκ του ΗΚΓ και παραµένει περισσότερο 
χρονικό διάστηµα µετά την υποχώρηση του πόνου. Τα σηµεία αυτά υποδηλώνουν τη 
σοβαρότητα της ισχαιµικής κρίσης επί ασταθούς στηθάγχη. 
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Εικ. 2 ΗΚΓκά ευρήµατα στηθάγχης 

Εργαστηριακές εξετάσεις Από τις βασικές εργαστηριακές εξετάσεις που γίνονται 
συνήθως για την αξιολόγηση του καρδιαγγειακού συστήµατος είναι: 
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• Γενική αίµατος και ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιµοσφαιρίων (ΤΚΕ) που 
αποτελούν εξέταση ρουτίνας. 

• Σάκχαρο αίµατος, στην οποία εξέταση µπορεί να παρατηρηθεί παροδική 
υπεργλυκαιµία λόγω του stress που υφίσταται ο οργανισµός και σε µη διαβητικά 
άτοµα. ∆ιαβητικοί ασθενείς µπορεί να παρουσιάσουν απορύθµιση του διαβήτη 
που θα χρειαστεί ίσως επαναρίθµηση. 

• Ηλεκτρολύτες αίµατος. Γίνεται προσδιορισµός ηλεκτρολυτών καλίου (Κ+), 
νατρίου (Να ++), χλωρίου (CΓ ), µαγνησίου (Mg ++) και διττανθρακικού 
νατρίου (NaHC03). Ιδιαίτερα του Κ+, γιατί η υποκαλιαιµία ή η υπερκαλιαιµία 
µπορεί να προκαλέσει αλλαγές του ΗΚΓ και αρρυθµίες µέχρι και κοιλιακή 
µαρµαρυγή. Γι' αυτό χρειάζεται συχνή παρακολούθηση και διόρθωση κάθε 
ηλεκτρολυτικής διαταραχής. 

Ελέγχονται ακόµη τα καρδιακά ένζυµα, η χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, η ουρία, η 
κρεατίνη και ότι άλλες εξετάσεις τυχόν προκύψουν. 

Έλεγχος καρδιακών ενζύµων ορού: Η κρεατινίνη φωσφοκινάση (CPK), η γαλακτική 
δενδρογονάση (LDH) και η γλουταµινική οξαλοξική τρανσαµινάση είναι ελαφρώς 
αυξηµένες η παραµένουν στις φυσιολογικές τους τιµές. 

Από µελέτες προέκυψαν ότι η ευαισθησία της τροπονίνης - Τ, η οποία είναι ειδικό 
καρδιακό ένζυµο, στην ανακάλυψη µυοκαρδιακών νεκρώσεων σε ασταθή στηθάγχη 
είναι πολύ υψηλή συγκριτικά µε την CPK-MB. 

Ζωτικά σηµεία: Η καρδιακή συχνότητα και η αρτηριακή πίεση µπορεί να αυξηθούν 
κατά τη διάρκεια κρίσης ασταθούς στηθάγχης'. 

Τέλος, για τη διάγνωση της ασταθούς στηθάγχης χρησιµοποιούνται και οι 
ονοµαζόµενες αιµατηρές καρδιακές µέθοδοι όπως είναι ο καθετηριασµός της καρδιάς 
(αριστερής και δεξιάς) και η στεφανιογραφία.  

Καθετηριασµός της καρδιάς: Η εξέταση γίνεται σε αιµοδυναµικό εργαστήριο, που 
έχει τον κατάλληλο εξοπλισµό, ειδικευµένο ιατρικό, νοσηλευτικό και τεχνικό 
προσωπικό και πληρεί τους όρους ασηψίας, αντισηψίας, ηλεκτροκαρδιογραφικού και 
ακτινοσκοπικού ελέγχου. 

∆εξιός καθετηριασµός: Ο καθετήρας εισάγεται µε διαδερµική φλεβοκέντηση ή 
αποκάλυψη φλέβας µέσα από περιφερική φλέβα (κεφαλική, µεσοβασιλική, 
υποκλείδια ή µηριαία) και προωθείται µε τη φορά του αίµατος στις κοίλες φλέβες, το 
δεξιό κόλπο, τη δεξιά κοιλία, την πνευµονική αρτηρία και τα πνευµονικά τριχοειδή. 
Στο σηµείο αυτό µε την ενσφήνωση του καθετήρα σ' ένα µικρό κλάδο της 
πνευµονικής αρτηρίας µετράται η τριχοειδική πίεση ενσφήνωσης, η οποία εκφράζει 
την πίεση του αριστερού κόλπου που ανακλά τη λειτουργικότητα των αριστερών 
κοιλοτήτων. Κατά την πορεία του καθετήρα µετράται η πίεση των δεξιών 
κοιλοτήτων, της πνευµονικής αρτηρίας, η πίεση ενσφήνωσης και λαµβάνονται 
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δείγµατα αίµατος για τον προσδιορισµό των αερίων. Επίσης γίνεται έκχυση 
σκιαγραφικής ουσίας, που απεικονίζονται οι καρδιακές κοιλότητες και εγγράφονται 
σε κινηµατογραφικά φιλµ, Η έγχυση της σκιαγραφικής ουσίας γίνεται µε ηλεκτρονικό 
εγχυτή, µε τον οποίο προσδιορίζεται ο όγκος ουσίας, ο χρόνος έγχυσης και η πίεση. 

Αριστερός καθετηριασµός: Ο καθετήρας εισάγεται µε διαδερµική παρακέντηση από το 
βραχίονα ή τη µηριαία αρτηρία και προωθείται µε παλίνδροµη κατεύθυνση προς την 
αορτή και την αριστερή κοιλία. Όπως στο δεξιό καθετηριασµό, έτσι και στον 
αριστερό απ' όπου διέρχεται ο καθετήρας µετράται η πίεση και λαµβάνονται δείγµατα 
αίµατος για τον προσδιορισµό των αερίων. Επίσης µε έγχυση σκιαγραφικής ουσίας 
γίνεται κοιλιογραφία για τη διαπίστωση ανεπάρκειας της µιτροειδούς βαλβίδας και 
της κινητικής ικανότητος της αριστερής κοιλίας και εγγραφή σε κινηµατογραφικά 
φίλης. 

∆ιαγνωστική συµβολή του καθετηριασµού. Η επέµβαση αυτή εξέταση χρησιµοποιείται 
για την αξιολόγηση ί) στεφανιαίας νόσου, ίί) βαλβιδιοπαθειών, ίίί) συγγενών 
καρδιοπαθειών και ίν) µυοκαρδιοπαθειών", 

Όσον αφορά τη Σ.Ν., η οποία οφείλεται στην ανάπτυξη αθηρωµατικών πλακών από 
λιπαρές ουσίες µέσα στον αυλό των στεφανιαίων αρτηριών που προκαλούν στενώσεις 
εντοπισµένες στο αρχικό τµήµα του αγγείου και οι οποίες ε µποδίζουν την παροχή 
αίµατος στο µυοκάρδιο. Αυτή η ελλάτωση της αιµατώσεως προκαλεί τον πόνο της 
στηθάγχης. Όταν αναπτυχθεί θρόµβος πάνω στην πλάκα τότε αποφράσεται τελείως η 
αρτηρίας και επέρχεται νέκρωση µιας περιοχής. Η έγχυση της σκιερής ουσίας γίνεται 
µέσω του καθετήρα που τοποθετείται στο στόµιο της αρτηρίας. Με την αριστερή 
κοιλιογραφία διαπιστώνεται αν µέρος του τοιχώµατος έχει νεκρωθεί από έµφραγµα 
και δεν συστέλλεται καλά ή έχει διαταθεί και έχει δηµιουργηθεί ανεύρυσµα. 

Επιπλοκές δεξιού καθετηριασµού είναι αρρυθµίες, φλεβίτιδες, κάµψη ή θραύση 
καθετήρα, διάτρηση καρδιακής κοιλότηταξ, φλεβικόξ σπασµός, εµβολή από αέρα, 
πυρετογενές αντιδράσεις από τον καθετήρα, τρώση φλέβας'. 

Ενώ οι επιπλοκές του καθετηριασµού είναι Ι) αρρυθµίες, οι οποίες συνήθως 
υποχωρούν µε την αφαίρεση του καθετήρα και σπάνια χρειάζονται ηλεκτρική 
ανάταξη, ii) αρητριακός σπασµός και σπάνια θρόµβωση της αρτηρίας και iii) τρώση 
αρτηρίας. Λιγότερο από 1% παρουσιάζουν καρδιακή προσβολή, αιµορραγία ή 
θρόµβωση ενώ η θνησιµότητα είναι εξαιρετικά σπάνια. 

(εικ, 3) 

Στεφανιογραφία: είναι αναµφισβήτητα η ακριβέστερη µέθοδος για τη διάγνωση και 
την εκτίµηση του βαθµού βαρύτητας της Σ.Ν. 

Η έγχυση ακτινοσκιερής ουσίας µε καθετήρα στο στοµίο των στεφανιαίων αρτηριών 
µπορεί να δείξει σηµαντική στένωση η απόφραξη µιας ή περισσοτέρων αρτηριών, 
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ενώ σε λίγες περιπτώσεις µπορεί να αποκαλύψει σπασµό µιας αρτηρίας. Η στένωση 
θεωρείται σηµαντική εάν υπερβαίνει το 75% του αυλού και είναι σοβαρότερη εάν 
βρίσκεται κοντά στην έκφυση παρά στην περιφέρεια 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικ. 3 Καθετηριασµός δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας 
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της αρτηρίας. Με τη στεφανιογραφία γίνεται επίσης εκτίµηση της ανάπτυξης 
παράπλευρης κυκλοφορίαw. 

Με την στεφανιογραφία και  την αριστερή κοιλιογραφία εκτιµώνται όχι µόνο η 
έκταση των στενωτικών και αποφρακτικών βλαβών του στεφανιαίου δικτύου, αλλά 
και η κατάσταση της αριστερής κοιλίας, η οποία παίζει σπουδιαιότατο ρόλο στην 
πρόγνωση του ασθενούις'. 

Εφαρµόζεται µε 2 τεχνικέξ, την τεχνική του SONES όπου η προσπέλαση γίνεται από 
τη βραχιόνιο αρτηρία και τη διαδερµική µηριαία τεχνική. 

Ενδείκνυται: 1) Σε κάθε συµπτωµατικό ασθενή (στηθάγχη) για την επιβεβαίωση της 
κλινικής διάγνωσης και τον προσδιορισµό του µεγέθους, θέσης έκτασης της 
αποφρακτικής βλάβης (προεγχειρητική εκτίµηση ασθενών υποψηφίων για ΒΥ - Ρ 
ASS). 

• Σε ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται σε συντηρητική αγωγή 
• Σε ασθενείς µε αορτική βαλβιδική στένωση για να καθορισθεί, αν το 
στηθαγχικό σύνδροµο που συνοδεύει αυτές τις περιπτώσεις, οφείλεται στην αορτική 
στένωση ή σε συνυπάρχουσα στεφανιαία αποφρακτική νόσο. 
• Σε ασθενείς µε άτυπα προκάρδια άλγη και µη χαρακτηριστικές ΗΚΓκές  
µεταβολές (Στεφανιαία Ανεπάρκεια) 

Σε ασθενείς που υποβλήθηκαν επαναιµάτωσης του Μυοκαρδίου, βατότητος των 
µοσχευµάτων. 

Οι επιπλοκές της στεφανιογραφίας είναι: σε εγχείρηση για τον έλεγχο 

• Έµφραγµα µυοκαρδίου (λόγω βαρειάς αθηροσκλήρυνσης ή στεφανιαίου 
σπασµού). 
• Καταστολή της συσταλτικότητος του µυοκαρδίου λόγω της έγχυσης του 
ακτινοσκιερού υλικού. 

• ∆ιαταραχές ρυθµού. 
• ∆ιάτρηση υποκλειδίου ή ανωνύµου αρτηρίας. 
• Θρόµβωση βραχιόνιου αρτηρίας. 
• Αιµάτωµα, θρόµβωση µηριαίας αρτηρίας. 
• Θροµβοεµβολικά επεισόδια ή αλλεργικές αντιδράσεις στη σκιερή ουσία. 

Η θνησιµότητα σύµφωνα µε διάφορες στατιστικέξ κυµαίνονται από 0,1 - 0,5%3. 

4.4 ∆ιαφορική διάγνωση 

1. Η στηθαγχική κρίση δεν πρέπει να συγχέεται µε πόνο που προκαλείται µε τη βαθιά 
αναπνοή (πλευρίτιδα, περικαρδίτιδα), µε κινήσεις των άνω άκρων ή του κορµού 
(αρθροπάθειες), µε πίεση του θωρακικού τοιχώµατος εµπρός στο στέρνο ή σε άλλα 
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σηµεία του θώρακα (νευραλγία) ή µε πίεση του επιγάστριου ή του δεξιού 
υποχονδρίου (γαστρίτιδα, έλκος στοµάχου). 

Στις παθήσεις αυτές, ο πόνος είναι συνεχής (ώρες ή ηµέρες) ενώ ο στηθαγχικός πόνος 
είναι µικρής διάρκειας ολίγων λεπτών. 

2. Εκτός από τη στηθάγχη δεν υπάρχει άλλη πάθηση που να προκαλεί πόνο ή 

δυσφορία στο θώρακα κατά τη σωµατική προσπάθεια και το σύµπτωµα να υποχωρεί 

σχεδόν αµέσως µόλις σταµατήσει η σωµατική προσπάθεια.  

3. Οι ασθενείς συχνά ξεχωρίζουν τον πόνο της στηθάγχης από άλλους πόνος που 

είχαν στο παρελθόν, τον θυµούνται σαν ένα πόνο που αισθάνθηκαν για πρώτη φορά 

στη ζωή τους και δίνουν εντυπωσιακές λεπτοµέρειες για την πρώτη γνωριµία µε τον 

ανεπιθύµητο και επικίνδυνο επισκέπτη. Η περιγραφή του πόνου ή της δυσφορίας 

διακρίνεται από σταθερότητα ως προς τις συνθήκες που συνέβη, την εντόπιση, τη 

διάρκεια.  

4. Ο νευροφυτικός ασθενής εντοπίζει το  πόνο µε το δάκτυλό του, ενώ ο στηθαγχικος 

ασθενής µε όλη του την παλάµη.  

5. Οι πραγµατικές στηθαγχικές κρίσεις εµφανίζονται συνήθως κατά τον ίδιο περίπου, 

τρόπο, δηλαδή µε την ίδια εντόπιση, την ίδια αίσθηση του πόνου ή της δυσφορίας 

(κάψιµο, σφίξιµο, κ.λ.π.). "Ο ανεπιθύµητος και επικίνδυνος επισκέπτης της στη 

θαγχική ς κρίσηξ, κάθε φορά που µπαίνει στο ίδιο σπίτι, συνήθως ακολουθεί την ίδια 

διαδροµή και ο οικοδεσπότης τον αναγνωρίζει εύκολα µετά την πρώτη γνωριµία  

6. Επιπλέον, η διαφορική διάγνωση περιλαµβάνει και νοσήµατα πέραν της Σ.Ν., που 

προκαλούν στηθάγχη η στηθαγχοειδείς ενοχλήσεις όπως η στένωση αορτής, η 

υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, η πνευµονική υπέρταση και αρκετά συχνά η 

πρόπτωση της µητροειδούς 
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ΕΙΚ.4 Απεικόνιση στεφανιαίων αγγείων σε στεφανιογραφία  
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4.5 Πρόγνωση  

Από την έναρξη της στηθάγχης η επιβίωση των ασθενών µπορεί να φθάσει τα 1 Ο 

έως 20 χρόνια ή και περισσότερο. Η ετήσια θνητότητα µε συντηρητική αγωγή 

υπολογίζεται στο 4%. Καλή πρόγνωση µε ετήσια θνητότητα κάτω από 3 % έχουν οι 

ασθενείς στους οποίους τα συµπτώµατα υποχωρούν εύκολα µε τη θεραπεία και 

εµφανίζουν καλή αντοχή στη δοκιµασία κοπώσεως, ώστε να επιτυγχάνεται καρδιακή 

συχνότητα πάνω από 160/min στο 4° στάδιο κατά Bruce, χωρίς συµπτώµατα οι ΗΚΓ 

αλλοιώσεις. Η πρόγνωση είναι µέτρια ή κακή, όταν η στηθάγχη επιµένει περισσότερο 

από ένα έτος και οσο µεγαλύτερη διάρκεια έχουν οι στηθαγχικές κρίσεις, ώστε να 

απαιτούνται περισσότερα υπογλώσσια δισκία νιτρωδών για να υποχωρούν. Επίσης, η 

πρόγνωση είναι σοβαρότερη εάν υπάρχουν ΗΚ Γ αλλοιώσεις "εν ηρεµίας" ή κατά τη 

δοκιµασία κοπώσεως η κατάσταση του 5Τ: (α) εµφανίζεται νωρίτερα, στα πρώτα 5, 

δηλαδή σε πρώϊµο στάδιο της δοκιµασίας, χωρίς αξιόλογη αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας, (β) είναι µεγαλύτερη από 2min, (γ) διαρκεί περισσότερο από 8min µετά 

τη διακοπή της άσκησης, (δ) παρατηρείται στκς περισσότερες απαγωγές του ΗΚΓ. 

Στις περιπτώσεις αυτές η αντοχή στην κόπωση συνήθως είναι µειωµένη και η ετήσια 

θνητότητα πάνω από 15 - 20%, Επίσης θνητότητα αυξηµένη παρουσιάζουν οι 

ασθενείς µε µικρή αντοχή στη δοκιµασία κοπώσεωις ακόµη και αν δεν υπάρχουν 

ΗΚΓ αλλοιώσεις διότι στις περιπτώσεις αυτές µπορεί η Σ.Ν. να είναι σοβαρή.  

 

Από τα αποτελέσµατα της στεφανιογραφίας η πρόγνωση είναι:  

(α) καλή, εαν η οργανική βλάβη αφορά 1 αρτηρία (ετήσια θνητότητα 2 - 3%), (β) 

µέτρια, µε βλάβες σε 2 αρτηρίες (θνητότητα 7 - 8%) και (γ) κακή, µε βλάβες 3 

αρτηριών (θνητότητα 11 - 14%). Τέλος, από την αριστερή κοιλιογραφία η πρόγνωση 

ε ίναι χειρότερη, όσο µικρότερο είναι το κλάσµα εξώθησης δηλαδή όσο πιο κακή 

είναι η λειτουργία της αριστερής κοιλίως  

Συµπερασµατικά, η πορεία της νόσου ποικίλλει. Η νόσος µπορεί να οδηγήσει σε 

ΟΕΜ, καρδιακή ανεπάρκεια, θάνατο. Ενδέχεται και να υποχωρήσεις µόνη της, εάν 

αναπτυχθεί ικανοποιητική παράπλευρη κυκλοφορία.  
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4.6 θεραπεία  

Σκοπός της θεραπείας της ασταθούς στηθάγχης είναι η ανακούφιση του αρρώστου 

από τα συµπτώµατα και η αποκατάσταση της ισορροπίας µεταξύ της προσφοράς και 

της κατανάλωσης σε Ο2 από το µυοκάρδιο.  

 Ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη πρέπει να νοσηλεύονται στη ΜΕΝΕ σε πλήρη 

ανάπαυση, σωµατική και ψυχική, µε συνεχή παρακολούθηση για την πρόληψη ή την 

έγκαιρη αναγνώριση και αντιµετώπιση των αρρυθµιών η ενδεχόµενη εξέλιξης σε 

ΟΕΜ.  

Η θεραπεία της ασταθούς στηθάγχης είναι (α) υγειοδιαιτητική, (β) φαρµακευτική και 

(γ) χειρουργική.  

Και θα. πρέπει να έχει σαν στόχους  

• την ανακούφιση από την ξαφνική κρίση και  

• την πρόληψη περαιτέρω επεισοδίων?  

(α) Υ γ ε ι ο δ ι α ι τ η τ ι κ ή θεραπεία  

Όπως εξηγείται µε περισσότερες λεπτοµέρειες σε άλλα κεφάλαια, η 

αρτηριοσκλήρυνση προκαλείται από εναπόθεσης λιπών και χοληστερόλης στο 

τοίχωµα των αρτηριών που προέρχονται από τα ζωϊκά λίπη και τη χοληστερίνη των 

τροφών που καταναλώνουµε.  

 Η υγιεινή διατροφή παρουσιάζει σηµαντικές διαφορές από αυτή που 

ακολουθεί σήµερα το µεγαλύτερο µέρος του πληθυσµού. Πρέπει να αλλάξουµε 

συνήθειες ώστε να την προσεγγίσουµε.  

Η υγιεινή διατροφή οδηγεί σε περιορισµό της Σ.Ν., επειδή επηρεάζει ευµενώς τους 

εξής τροποποίησιµους προδιαθεσικούς παράγοντες:  

i. Υπερλιπιδαιµία: προκαλείται ελάττωση των τιµών της ολικής χοληστερόλης, 

της LDL χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων και των χολυµικρών του ορού. 

Εκτός από τις µεταβολές αυτές, µε την ολιγοθερµιδική δίαιτα επιτυγχάνεται 

και αύξηση της "προστατευτικής" HDL χοληστερίνης.  

ii.  Θρόµβωση: Με την υγιεινή διατροφή, περιεκτική σε πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα, επιτυγχάνεται η αποφυγή αυξηµένου βαθµού συγκόλλησης των 

αιµοπεταλίων και η θροµβογέννεση. Για παράδειγµα, οι Εσκιµώοι, που τρώνε 

πολύ ψάρι, περιεκτικό σε λίπος από πολυακόρεστα λιπαρά οξέα εµφανίζουν 

χαµηλή επίπτωση της Σ.Ν.  



45 

 

iii.  Παχυσαρκία:  Η αντιµετώπιση της γίνεται µε ολιγοθερµιδική δίαιτα, η οποία 

συγχρόνως επηρεάζει ευεργετικά την υπερλιπιδαιµία, τη θρόµβωση, την 

υπερινσουλιναιµία, το διαβήτη και την υπέρταση.  

iv. Υπέρταση: Η δίαιτα αποβλέπει κυρίως στην ελάττωση του χλωριούχου 

νατρίου, κοινώς το αλάτι.  

 Αναλυτικότερα, οι τροφές µε τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά που πρέπει να 

λαµβάνονται υπόψη ώστε να χρησιµοποιούνται κατάλληλα στα πλαίσια µιας υγιεινής 

διατροφής έχουν ως εξής  

Κρέας: Η διατήρηση της υγείας απαιτεί καθηµερινή λήψη πρωτεϊνών, δεδοµένου ότι 

ο οργανισµός δεν µπορεί να εναποθηκεύσει το περίσσευµα πρωτεϊνών το οποίο 

καίγεται για ενέργεια ή εναποτίθεται ως λίπος. Το χοιρινό, το αρνίσιο και το βοδινό 

είναι τα παχύτερα σε λίπος κρέατα και θα πρέπει να σερβίρονται αραία. Αντιθέτως, το 

κοτόπουλο και η γαλοπούλα και κατά δεύτερο λόγο το κατσίκι και το νεαρό µοσχάρι 

θεωρούνται άπαχα, και τα οποία πρέπει να καταναλώνονται συχνά. Το λίπος του 

κρέατος αποτελείται κυρίως από κορεσµένα (αθηρογόνα) λιπαρά οξέα".  

Ψάρι: Όλα τα ψάρια είναι πολύ θρεπτικά και έχουν λίγο λίπος. Μια µέτρια µερίδα 

δίνει στον οργανισµό το 3550% των πρωτεϊνών που χρειάζεται την ηµέρα, καθώς 

επίσης και βιταµίνες Β, ιώδιο, χαλκό, σίδηρο και αν µαγειρεύονται µε τα οστά, 

ασβέστιο και φώσφορο. Το λίπος του ψαριού αποτελείται κυρίως από πολυακόρεστα 

µη αθηρογόνα λιπαρά οξέα. Παρατηρήσεις επί 20 χρόνια στην Ολλανδία έδειξαν ότι 

η καθηµερινή λήψη ψαριού ακόµη και στη µικρή ποσότητα των 30g ελαττώνει τη 

θνησιµότητα από Σ.Ν. Τέλος, τα πολυακόρεστα λίπη τους που ανήκουν στην οµάδα 

3- Ωµέγα ελαττώνουν τα τριγλυκερίδια και τις VLDL λιποπρωτεϊνες του πλάσµατος. 

5 Κυνήγι: Ο λαγός, τα µικρά πουλιά, οι αγριόπαπιες και το κουνέλι έχουν πολύ λίγο 

λίπος σε αντίθεση µε τις πάπιες και τις χήνες, οι οποίες τρέφονται στο σπίτι και είναι 

λιπαρά ζώα. 

Όσπρια - ρύζι - σιτάρι - καλαµπόκι: Περιέχουν υψηλής ποσότητας πρωτεϊνες και 

υδατάνθρακες χωρίς λίπος. Οµως για τη λήψη ικανοποιητική ποσότητος φυτικής 

πρωτεϊνης, επειδή είναι φθηνότερη από τη ζωϊκή, πρέπει να καταναλίσουµε 

µεγαλύτερη σε όγκο τροφή.  

Ζυµαρικά: Γνωστά σαν µακαρόνια, λαζάνια, χυλοπίτε κ.λ. π. Οι χυλοπίτες έχουν 

γάλα και κρόκο αυγού και για το λόγο αυτό θα πρέπει να χρησιµοποιούνται 

σπανιότερα. Τα ζυµαρικά αποτελούν την καθηµερινή τροφή του ~ πληθυσµού. Είναι 
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λάθος να πιστεύεται ότι πρέπει να αποφεύγονται γιατί παχαίνουν. Μπορεί οι 

λαµβανόµενες µε αυτά θερµίδες να ελαττωθούν, εάν χρησιµοποιείται µικρή 

ποσότητα σάλτσα ντοµάτας µε ελάχιστο λίπος.  

Λαχανικά - φρούτα: Τα λαχανικά και τα φρούτα δεν έχουν λίπος είναι ολιγοθερµιδικά 

και αποδίδουν µεγάλη ποσότητα βιταµινών.  

Τυρί: Θρεπτική τροφή, πλούσια σε πρωτεϊνη, ασβέστιο, βιταµίνη Α, κ.λ.π. Έχει πολύ 

περισσότερο λίπος από µια ίση µερίδα µαγειρεµένου κρέατος, οπότε και θερµίδες. 

Επιπλέον το λίπος του αποτελείται από ανεπιθύµητα κορεσµένα λιπαρά οξέα. 5  

Γάλα - παγωτό - γιαούρτι: Ένα ποτήρι γάλα υπολογίζεται ότι έχει σηµαντική 

ποσότητα λίπους και χοληστερόλης. Σε άτοµα που ακολουθούν χαµηλή σε λίπος 

δίαιτα συνιστάται το αποβουτυρωµένο γάλα, του οποίου οι θερµίδες είναι πολύ 

λιγότερες.  

Το συνηθισµένο παγωτό έχει περίπου 10% λίπος και αυτό σηµαίνει ότι είναι πλούσιο 

σε λίπος, χοληστερόλη και θερµίδες. Το µερικώς αποβουτυρωµένο γιαούρτι περιέχει 

τη µισή ποσότητα σε λίπος θερµίδες και χοληστερόλη από το παγωτό.  

Το λίπος του γάλακτος και των προϊόντων του αποτελείται κυρίωξ από κορεσµένα 

(αθηρογόνα) λιπαρά οξέα. 

Βούτυρο - λάδι - µαργαρίνες - σοκολάτα: Το βούτυρο αποτελείται κυρίως από 

κορεσµένα λιπαρά οξέα, ενώ το λάδι από ακόρεστα. Επίσης, το βούτυρο έχει 

χοληστερίνη ενώ το λάδι καθόλου. Από τα είδη του λαδιού, το ελαιόλαδο συνιστάται 

κυρίως από µονοακόρεστα λιπαρά οξέα. Τα επίπεδα χοληστερόλης και LDL του ορού 

ελαττώνονται µε τροφή πλούισα σε πολυακόρεστα και µονοακόρεστα λίπη, όµως έχει 

αποδειχθεί ότι µε τα µονοακόρεστα (ελαιόλαδο) µπορεί να επέλθει περαιτέρω 

βελτίωση µε αύξηση της HDL χοληστερόλης. Στις µεσογειακές χώρες, το ελαιόλαδο 

έχει συσχετισθεί µε χαµηλές τιµές χοληστερόλης ορού και χαµηλή θνητότητα από 

Σ.Ν.  

Οι µαργαρίνες αποτελούνται από κορεσµένα λιπαρά οξέα και πρέπει να 

χρησιµοποιούνται σπάνια και σε µικρές ποσότητες. Η σοκολάτα είναι άλλο ένα 

κορεσµένο λίπος φυτικής προέλευσης.  

Οινόπνευµα καφές: Σηµασία στην κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών είναι να 

τηρείται το ρητό "παν µέτρον άριστον". Λίγο κρασί, ή µπύρα ένα ελαφρύ 

οινοπνευµατώδες θα φτιάξει το κέφι και θα συµβάλλει στην καλή λειτουργία της 

καρδιάς, του κυκλοφορικού γενικώς καθώς και του πεπτικού. Η ιδανικότερη δόση δεν 

πρέπει να ξεπερνά το 2 έως 3 ποτήρια την ηµέρα. Οι καταναλωτές αυτής της δόσης 
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έχουν µικρότερο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου, στηθάγχης, ΟΕΜ και θροµβωτικών 

αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων. Τέλος, η δράση του οινοπενέυµατος στα λιπίδια, 

µετά από µελέτες, έδειξαν, ότι µειώνει την LDL λιποπρωτεϊνη (κακή χοληστερίνη), 

ενώ αυξάνει την "καλή χοληστερίνη" (HDL).  

Όσον αφορά τον καφέ, τελευταία αποδείχτηκε ότι οι παρενέργειες που προκαλεί είναι 

µικρές. Αντιθέτως, αποδείχτηκε ότι οι καταναλωτές καφέ δεν παρουσιάζουν 

µεγαλύτερη ευπάθεια σε καρδιακές προσβολές ή έµφραγµα απ' ότι ο µέσος όρος του 

πληθυσµού. Εκτός από τον εγκέφαλο, επιδρά και τον µεταβολισµό, µε αποτέλεσµα 

να γίνονται περισσότερες καύσεις µετατρέποντας το αποθηκευµένο λίπος σε 

ενέργεια. Ακόµη 2 φλυτζάνια καφέ καλύπτει ένα µέρος των αναγκών του οργανισµού 

σε σίδηρο, κάλιο, µαγνήσιο, χαλκό και βιταµίνη Β. Τελικά, ο καφές σε κανονική 

ποσότητα δεν βλάπτει παρά µόνο τους ελκοπαθείς. 

 

Β. Φ α ρ µ α κ ε υ τ ι κ ή θεραπεία:  

 

Η φαρµακευτική θεραπεία ιδιαίτερα στην ασταθή στηθάγχη πρέπει να 

εξατοµικεύεται.  

Νιτρώδη: Κατέχουν την πρώτη θέση στη φαρµακευτική αγωγή της στηθάγχης. 

Κατατάσσονται στα αγγειοδιασταλτικά φάρµακα.  

∆ράση: Προκαλούν φλεβοδιαστολή µε αποτέλεσµα αφ' ενός µεν λίµναση του 

αίµατος στην περιφέρεια και ελάττωση της φλεβικής επιστροφήξ, αφετέρου µείωση 

των περιφερικών αντιστάσεων και πτώση της συστολικής αρτηριακής πίεσης. Η 

δράση αυτή έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση του καρδιακοί) έργου και των αναγκών 

του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Τα νιτρώδη δρουν περισσότερο στις φλέβες από τις 

αρτηρίες. Επιλεκτικά, διαστέλλουν τις στεφανιαίες αρτηρίες, ανακατανέµουν την 

στεφανιαία ροή προς την ισχαιµική περιοχή και τα παράπλευρα αγγεία και έτσι 

επιτυγχάνεται βελτίωση της λειτουργικής ικανότητας της αριστερής κοιλίας και 

ανακούφιση του αρρώστου από τον πόνο. Όταν, όµως οι στεφανιαίες αρτηρίες είναι 

αθηρωµαίκέξ, δύσκολα διαστέλλονται.  

Είδη: i) Νιτρογλυκερίνη υπογλώσσια. Αυτή ανακουφίζει συνήθως από τον πόνο της 

στηθάγχης συνήθως σε τρια λεπτά και η δράση της διαρκεί µέσο όρο περίπου 45' 

περίπου. Η συνήθη δόση είναι 1 δισκίο και αν ο πόνος δεν υποχωρεί η δόση µπορεί 

να επαναληφθεί µετά από 5' για δυο ή και περισσότερες φορές. Εάν µε το τρίτο 

δισκίο µετά από 15' δεν επιτευχθεί αναλγησία, το άτοµο θα πρέπει να ζητήσει ιατρική 
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βοήθεια. Η NTG εκτός από την ανακούφιση του πόνου προλαµβάνει την εµφάνιση 

νέων στηθαγχικών κρίσεων.  

ii) Αλοιφή NTG. Αυτή τοποθετείται τοπικά στο δέρµα, στην περιοχή του θώρακα ( σε 

καθαρό µέρος χωρίς τρίχωµα), απορροφάται σιγά - σιγά και διαρκεί 3-6 ώρες. Για το 

λόγο το ότι διαρκεί περι σσότερο από τα υπογλώσσια, χρησιµοποιείται για την 

ανακούφιση του πόνου από την νυκτερινή και την ασταθή στηθάγχη και µάλιστα 

όταν τοποθετείται λίγο πριν τον ύπνο.  

Επειδή η αλοιφή λερώνει τα εσώρουχα, κατασκευάστην εµποτισµένα αυτοκόλλητα 

τεµάχια σταθερής απελευθέρωσης (π.χ, pancoran), τα οποία έχουν το πλεονέκτηµα να 

διατηρούν σταθερό θεραπευτικό επίπεδο στο πλάσµα για περισσότερο από 24 ώρες, 

οπότε και εφαρµόζονται µια φορά το 24ωρο. iίί)Νιτρώδη µεγάλης διάρκειας. Σε αυτή 

τη κατηγορία ανήκει ο δινιτρικός ισοσορβίτης. Τα νιτρώδη µεγάλης διάρκειαξ, 

διαρκούν περισσότερο από τα υπογλώσσια δίσκια της NTG. Όταν χορηγούνται σε 

επαρκή δόση µειώνουν την επίπτωση των στηθαγχικών κρίσεων. Ο µηχανισµός 

δράσης τους και οι παρενέργειες είναι όµοιες µε αυτές της NTG. Ο µηχανισµός 

δράσης τους και οι παρενέργειες είναι όµοιες µε αυτές της ΝΤΓ. Το αποτέλεσµα του 

δινιτρικού ισοσορβίτη per-os φθάνει τις 8ώρες.  

iv) NTG ενδοφλεβίως. Χρησιµοποιείται µόνο σε νοσοκοµειακούς ασθενείς για τ/ 

θεραπεία της ασταθούς στηθάγχης ανεκτικής στη συνήθη φαρµακευτική θεραπεία. Η 

δράση της αρχίζει αµέσως, προλαµβάνει, θεραπεύει και σταµατάει την οξεία 

στηθαγχική κρίση. Από µελέτη προέκυψε ότι η NTG στάγδην εφ µειώνει το µέσο όρο 

εµφάνισης στηθαγχικών κρίσεων, από 3,5 σε 0,3 την ηµέρα και τις ανάγκες για 

υπογλώσσια δισκία NTG και για µορφίνη από 0,4 σε 0,1 αντίστοιχα.  

Ενδείξεις Στηθάγχη (σταθερή, ασταθής), ΟΕΜ, οξεία αρτηριακή υπέρταση, 

παροξυσµική δύσπνοια.  

Επιπλοκές πονοκέφαλοτ, ερυθρότητα προσώπου, εξάψεις, ναυτία, ή εµετός, 

εφίδρωση, τάση για λιποθυµία, πτώση ΑΠ.  

Αναστολείς των β- αδρενεργικών υποδοχέων: Σ' αυτήν την κατηγορία φαρµάκων για 

την πρόληψη της στηθάγχης περιλαµβάνονται διάφορα σκευάσµατα όπως 

Propranolol, Metroprolol, Nadolol, Atenolol, Oxyprendo1, Pindolol και Timolol.  

∆ράση: Μειώνουν την συσταλτικότητα του µυοκαρδίου, την καρδιακή συχνότητα, τις 

περιφερικές αντιστάσεις και την ΑΠ µε αποτέλεσµα τη µείωση των αναγκών του 

µυοκαρδίου σε Ο2.  
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Ενδείξεις: στηθάγχη (σταθερή, ασταθής), ΟΕΜ, αρρυθµίες, αρτηριακή υπέρταση, 

ηµικρανίες, ψυχολογικά (ή ψυχιατρικά) σύνδροµα και παθήσεις αγχώδεις 

καταστάσεις, ταχυκαρδία, υπερθυρεοειδισµός.  

Αντενδείξεις: καρδιακή ανεπάρκεια, ή κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας, 

µικρότερο από βαριά πνευµονοπάθεια, ινσουλινοεξαρτόµενος διαβήτης.  

Επιπλοκές: Βραδυκαρδία, υπόταση, γαστρεντερικές  διαταραχές,  δύσπνοια, 

κόπωση, κατάθλιψη, έξαρση συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, βρογχοσπασµός. 

Ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου: Στους ανταγωνιστές του ασβεστίου καταχωρούνται 

η Νιφεδιπίνη, η Βεραπαµίλη και η ∆ιαλτιαζέµη.  

∆ράση: ί) Μειώνουν τον συνυπάρχοντα σπασµό των αρτηριοσκληρυντικών 

στεφανιαίων αρτηριών.  

Ιί) Αυξάνουν την προσφορά του 02 στην καρδιά µε την αγγειόδια συστολή.  

ίίί) Με την αρνητική ινοτρόπο δράση µειώνουν τις απαιτήσεις της καρδιάς σε Ο2.  

ίν) ∆ιευκολύνουν την καρδιακή λειτουργία, µειώνοντας την ΑΠ και έτσι µειώνουν τις 

απαιτήσεις της καρδιάς σε Ο2.  

ν) Αυξάνουν την προστασία των καρδιακών κυττάρων των περιοχών της καρδιάς που 

δεν αιµατώνονται ικανοποιητικά (ισχαιµούν) από την αυξηµένη είσοδο ιόντων 

ασβεστίου, που δρουν καταστρεπτικά για τα ισχαιµούντα κύτταρα.  

Ενδείξεις: στηθάγχη, υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες, αρτηριακή υπέρταση, υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια.  

Αντενδείξεις:  βαριά  συµφορητική  καρδιοπάθεια, κολποκοιλιακό αποκλεισµό, 

δυσλειτουργία αρ. κοιλίας.  

Επιπλοκές: Ερύθηµα προσώπου, οίδηµα κάτω άκρων, κεφαλαλγία, ελαφρά ζάλη, 

δυσκοιλιότητα, σπάνια δερµατικό εξάνθηµα, πτώση ΑΠ, έντονη βραδυκαρδία  

Ηπαρίνη: Ανήκει στα αντιπηκτικά φάρµακα  

∆ράση: Παρεµβαίνει στο σχηµατισµό του θρόµβου και εµποδίζει την πήξη του 

αίµατος και έξω από τον οργανισµό, ίη vitro, δρώντας µε αναστολή του σχηµατισµού 

της θροµβοπλαστίνης ή και αδρανοποιώντας την υπάρχουσα θροµβοπλαστίνη. 

Χορηγείται µόνο παρεντερικά (ενδοφλεβίως ή υποδορίως). Η δράση της διαρκεί 2-6 

ώρες µε συνέπεια την ανάγκη χορήγησή της ανά 4-6 ώρες. Η αιχµή της δράσης της 

ηπαρίνη ς εµφανίζεται πέρα τις 1-2 ώρες από την χορήγηση της, µε αποτέλεσµα µια 

αντιπηκτική αγωγή να αρχίζει µε ηπαρίνη για να καλύψει άµεσα τον ασθενή µέχρι 

και το 1ο 24ωρο και στη συνέχεια χορηγούνται αντιπηκτικά per-os, τα οποία θα 

καλύψουν. Το άρρωστο από το επόµενο 24ωρο της χορήγησής του και πέρα. Πρέπει 
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να γίνεται συνεχής προσδιορισµός του χρόνου προθροµβίνη ς και της πηκτικής 

δύναµης της προθροµβίνης.  

Ενδείξεις: Θροµβώσεις αγγείων αµφιβληστροειδούς, εµβολικά επεισόδια, παθήσεις 

των στεφανιαίων, ΟΕΜ.  

Αντενδείξεις: ηπατοπάθειες, αλκοολικούς, κύηση, γαστρεντερική ελκοπάθεια, σε 

περιόδους που χρειάζεται αυξηµένη αιµόσταση (τραύµα, εγχείρηση).  

Επιπλοκές: υπερευαισθησία, πυρετός, ρινίτιδα, ασθµατοειδείς κρίσειξ, υπεραιµία, 

αρθραλγίες, θροµβοκυτταροπενία, µικρή τοξικοτητα.  

Α ντιαιµοπετολικά:  

∆ράση: Αναστέλλουν την άθροιση και τη συγκόλληση των αιµοπεταλίων, 

εµποδίζοντας το σχηµατισµό του λευκού θρόµβου που αποτελεί την πρώτη φάση στη 

διαδικασία της πήξεως.  

Τα περισσότερα που χρησιµοποιούνται είναι το ακετυλοσαλυκικό οξύ (ασπιρίνη) και 

η διπυριδαµάλη.  

Το ακετυλοσαλυκικό οξύ µεταβολίζεται στο ήπαρ, αποβάλλεται µε τα ούρα, 

διαπερνά τον πλακούντα µε αποτέλεσµα να εισέρχεται στο µητρικό γάλα.  

Ενδείξεις: Προφυλάσσει από θροµβωτικά επεισόδια, κεφαλαλγία, άλγη αρθρώσεων.  

Αντενδείξεις: Σε υπερευαισθησία στα σακυλικά, γαστροραγία, έλλειψη βιταµίνης και 

σε παιδιά < 2 ετών.  

Επιπλοκές: ίλιγγος, σύγχυση, σπασµοί, ερυθρότητα, ψευδαισθήσεις, ταχυκαρδία, 

εµβοές ώτων, υπεργλυκαιµία, ναυτία, έµετοι, διάρρροια, ανορεξία, θροµβοκυτοπενία, 

πετέχεις, µώλωπες. 

Γ. Χ ε ι ρ ο υ ρ γ ι κή θεραπεία:  

Η χειρουργική θεραπεία της ασταθούς στηθάγχης περιλαµβάνει την διαδερµική 

διαυλική αγγειοπλαστική (PTCA), ενδοστεφανιαία stents, αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη (Bypass ) 

∆ ιαδερµική διαυλική αγγειοπλαστική  

Η αγγειοπλαστική ενδείκνυται, εκτός από την ασταθή στηθάγχη, σε:  

•Συµπτωµατική στηθάγχη που δεν ανταποκρίνεται στη  

συντηρητική φαρµακευτική αγωγή.  

•Ασυµπτωµατική στηθάγχη αλλά µε σηµαντική στένωση.  

•Σταθερή στηθάγχη.  

•Άτοµα σε υψηλό κίνδυνο για χειρουργική επαναγγείωση.  
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•Στένωση µιας αρτηρίας ίση ή > 50%.  

•Ν όσος ενός ή πολλαπλών αγγείων.  

•ΟΕΜ είτε ως εναλλακτική της θροµβολυτικής θεραπείας ή  

και όταν αντενδείκνυται η θροµβόλυση. 

Τεχνική αγγειοπλαστικής:Γίνεται σε αιµοδυναµικό εργαστήριο µε τοπική αναισθησία 

και αυστηρά άσηπτη τεχνική. Από τη µηριαία, συνήθως αρτηρία µε παρακέντηση 

τοποθετείται εισαγωγέας καθετήρων (θηκάρι), Μετά την τοποθέτηση και την 

σταθεροποίηση του εισαγωγέα στην αρτηρία, ΕVΊoνται ΕΦ 10000 ιυ ηπαρίνης.  

Μέσα από το θηκάρι εισάγεται ο οδηγός καθετήρας (8 ή 9 FRENCH ) και 

τοποθετείται εκλεκτικά στο στόµιο της στεφανιαίας αρτηρίας, που πρόκειται να γίνει 

αγγειοπλαστική. Στη συνέχεια γίνονται εκλεκτικά εγχύσεις σκιεγραφικής ουσίας και 

ελέγχονται οι διάφορες προβολές µέχρι να απεικονιστή και να σταθεροποιηθεί η 

καλύτερη εικόνα στην οθόνη του διαφανοσκόπιου, Μετά ο καθετήρας - µπαλόνι µε 

τον οδηγό - σύρµα προωθείται στη στεφανιαία αρτηρία και τοποθετείται στο σηµείο 

της στένωσης. Οι διατάσεις του µπαλονιού επαναλαµβάνονται µέχρι 4-5 φορές µε 

ενδιάµεσες διακοπές 10' - 15' και συνεχή παρακολούθηση του ασθενή.  

Στη συνέχεια ο καθετήρας µπαλόνι αποσύρεται από τον οδηγό - καθετήρα, ενώ το 

οδηγό σύρµα παραµένει µέσα στη στεφανιαία αρτηρία. Γίνονται εγχύσεις σκιερής 

ουσίας µέσα από τον οδηγό καθετήρα και αν το αποτέλεσµα διάνοιξης του αγγείου 

είναι ικανοποιητικό αφαιρείται το σύστηµα αγγειοπλαστικής και γίνονται 

σκιαγραφήσεις της στεφανιαίας αρτηρίας στις ίδιες προβολές που είχαν γίνει και πριν 

την αγγειοπλαστική .  

Αν το αποτέλεσµα δεν είναι ικανοποιητικό, είτε γίνονται και άλλες διατάσεις µε το 

ίδιο µπαλόνι ή χρησιµοποιείται άλλος καθετήρας - µπαλόνι µε µεγαλύτερη διάµετρο. 

Με τη διάταση του µπαλονιού διατείνεται το τοίχωµα του αγγείου και η 

αθηρωµατική πλάκα συµπιέζεται σπάζει, η οποία προσκολλάται στο τοίχωµα του 

αγγείου και αποκαθίσταται η βατότητα του αυλού. Η επιτυχία της αγγειοπλαστικής 

ανέρχεται στο 85-95% των περιπτώσεων.  

Επιπλοκές: στηθάγχη, ΟΕΜ, σπασµό στεφανιαίας αρτηρίας, οξεία απόφραξη της 

διανοιχθείσας αρτηρίας, διαχωρισµός στεφανιαίας αρτηρίας και επαναστένωση 

(ενδοστεφανιαία stents)  

Αορτοστεφανιαία παράκαµψη (Bvpass)  

Ενδείξεις: Στηθάγχη που δεν ανταποκρίνεται στη συντηρητική φαρµακευτική αγωγή.  
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•Στηθάγχη που έχει σηµαντικά περιορίσει τις φυσιολογικές δραστηριότητες του 

ατόµου.  

•Απόφραξη του κυρίου στελέχους της αρ. στεφανιαίας αρτηρίας ίση ή > 50%.  

•Νόσος 3 αγγείων µε δυσλειτουργία της αρ. κοιλίας.  

•Ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, που χρειάζονται αντικατάσταση βαλβίδας ή ασθενείς 

µε ΟΕΜ και καρδιογενέξ Shock. 

Σκοπός: Η απαλλαγή του ασθενούς από τα συµπτώµατα, η βελτίωση της 

λειτουργικής ικανότητος του µυοκαρδίου και η παράταση καλής ποιότητας ζωής.  

Τεχνική: Στην ΑΣΠ τα µοσχεύµατα που χρησιµοποιούνται είναι η σαφηνή φλέβα και 

η έσω µαστική αρτηρία. Παρακάµπτεται το στενωµένο αγγείο και παρεµβάλλεται το 

µόσχευµα, όπου το ένα άκρο συρράπτεται στην αρχή της αορτής και το άλλο στη 

στεφανιαία αρτηρία περιφερικά από το σηµείο στένωση. Απαραίτητο είναι και το 

µηχάνηµα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, το οποίο υποκαθιστά ασφαλή τη 

λειτουργία της καρδιάς και των πνευµόνων για ένα χρονικό διάστηµα από µερικά 

λεπτά µέχρι 4-6 ώρες. Κατά τη χρονική αυτή διάρκεια ο καρδιοχειρούργος µπορεί να 

σταµατήσει τη λειτουργία της καρδιάς και µε άνεση να αλλάξει βαλβίδες, να 

παρακάµψει τις στεφανιαίες αρτηρίες ή να διορθώσει οποιαδήποτε καρδιακή 

ανωµαλία. 2  

Επιπλοκές  

•∆ιαταραχή ισοζυγίου ηλεκτρολυτών και  

ύδατος.  

•Μεταβολές ΑΠ (υπόταση ή υπέρταση)  

•Αιµορραγία (αρτηριακή, φλεβική )  

•Καρδιακός επιπτωµατισµός  

•Αρρυθµίες.  

•Αναπνευστική δυσλειτουργία.  

•Νεφρική ανεπάρκεια.  

•Μόλυνση τραύµατος.  

•Πόνος  

Ενδοστεφανιαία Stents  

Ενδείξεις: -∆ιαχωρισµός αγγείου µετά από P.T.C.A.  

• Οξεία απόφραξη  

• Επαναστενωτικές βλάβες  
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• Στένωση µοσχεύµατος σαφηνούς φλέβας.  

• Βελτίωση αποτελέσµατος P.T.C.A.  

• Ολική - χρόνια στένωση.  

• Θέση και µέγεθος βλάβης να επιτρέπουν την τοποθέτηση των Stents. 

 

Αντενδείξεις:  

• Ιστορικό σοβαρής αιµορραγίας  

• Ιστορικό αλλεργίας (ασπιρίνη - σκιαγραφικό - Ticlia).  

• Ανεύρυσµα αορτής / εγκεφάλου  

• Ύπαρξη θρόµβου.  

• Εγκυµοσύνη.  

• Πρόσφατο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.  

Σκοπός: Ενίσχυση του τοιχώµατος του αγγείου και καλύτερη αντιµετώπιση των 

διαχωρισµών µετά την αγγειοπλαστική, των οποίων στην οξεία φάση τα 

αποτελέσµατα είναι πολύ καλά.  

2 Τεχνική: Η τεχνική τοποθέτησης των Stents είναι όµοια µε αυτή της 

αγγειοπλαστικής. Πρώτα γίνεται στεφανιογραφία να εξακριβωθεί το σηµείο 

απόφραξης των στεφανιαίων αρτηριών. Στη συνέχεια, εισάγεται ένας ειδικός 

καθετήρας µε µπαλκόνι πάνω στο οποίο είναι τοπποθετηµένη µια µεταλλική 

πρόθεση. Ο καθετηράξ προωθείται στο σηµαίο της στένωσης της αρτηρίας και αφού 

τοποθετηθεί σωστά µε τη βοήθεια ακτινοσκόπησης, διατείνεται το µπαλόνι για 

δευτερόλεπτα. Η διάταση του µπαλονιού οδηγεί σε έκταση της πρόσθεσης, η οποία 

συνθλίβει την αθηρωµατική πλάκα ενάντια προς το τοίχωµα του αγγείου. Κατόπιν, 

συµπτύσσεται το µπαπλόνι και µετακινείται µαζί µε τον καθετήρα προς τα έξω, ενώ 

η πρόθεση παραµένει προσκολληµένη στο αγγείο, συγκρατώντας στην θέση της την 

αθηρωµατική πλάκα και το άλλο υλικό, ενισχύωντας έτσι το τοίχωµα του αγγείου 

διατηρώντας το ανοικτό.  

Επιπλοκές: 

• Θρόµβωση.  

• Σπασµός αγγείου.  

• Αιµορραγία σηµείο εισόδου που οφείλεται στα αντιπηκτικά. 3  
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4.7. Επιπλοκές  

Επιπλοκές της ασταθούς στηθάγχης είναι:  

- ΟΕΜ  

- Αρρυθµίες  

Οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου  

Ο όρος ΟΕΜ περιγράφει την ανάπτυξη ισχαιµίας και νέκρωσης τµήµατος του 

µυοκαρδίου, συνέπεια διακοπής ή ελάττωσης της αιµατώσεως του. Στέρηση της 

αιµατικής ροής σε περιοχή του µυοκαρδίου για 20 λεπτά προκαλεί µυοκαρδιακή 

νέκρωση. Η ισχαιµία προκαλείται από την απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών ή 

κλάδου αυτών από θρόµβο σε περιοχή µε αθηροσκληρωτική πλάκα. 

Η εντόπιση και η έκταση του εµφράγµατος εξαρτάται από την ανατοµική θέση του 

αποφρακτικού αγγείου, την κατάσταση των υπολοίπων αγγείων και την κατάσταση 

της παράπλευρης κυκλοφορίας.  

Συχνότερα αποφράσσεται ο πρόσθιος κατιόον κλάδος της αριστερής στεφανιαίας. 

Εκτός από τον πρόσθιο κατιόν κλάδος, αποφράσσεται η αριστερή περισπώ µενη 

αρτηρία και η δεξιά αρτηρία.  

Προδιαθεσικοί παράγοντες ΟΕΜ 

• Αθηροσκλήρυνση στεφανιαίων αγγείων.  

• Εµβολή στεφανιαίων.  

• οζώδης περιαρτηρίτιδα.  

• ∆ιαχωριστικό ανεύρυσµα αορτής.  

• αποφρακτική θροµβοαγγείτιδα. 

ΟΕΜ µπορεί να συµβεί επίσης  

Μετά από:  

i) ξαφνική και έντονη αιµορραγία  

ίί) οξεία υποξαιµία.  

ίίί) ∆ηλητηρίαση από µονοξείδιο.  

• Σε ασθενείς που υπόκεινται σε χειρουργική επέµβαση και έχουν υποστεί 

έµφραγµα προ τριµήνου.  

• Σε ασθενείς που υπόκεινται σε ακτινοθεραπεία  

• Σε ασθενείς µε νεοπλάσµατα.  
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Σε νεαρά άτοµα το κάπνισµα και σε γυναίκας η χρήση αντισυλληπτικών - κάπνισµα 

µπορεί να οδηγήσουν σε θρόµβωση - έµφραγµα. Η συχνότητα της νόσου τα 

τελευταία χρόνια έχει αυξηθεί και αυτό αποδίδεται στον τρόπο ζωής, στην παράταση 

του µέσου όρου ζωής και στην καλύτερη διάγνωση της νόσου.  

Συµπτώµατα: Θωρακικός οπισθοστερνικός πόνο µε αντανάκλαση στους ώµους, 

τράχηλο, κάτω γνάθο, αριστερό άνω άκρο και στα 2 άνω άκρα ή στο επιγάστριο. 

Επέρχεται κατά την ανάπαυση ή στον ύπνο. ∆ιαρκεί πάνω από 20' - 30', δεν υποχωρεί 

µε την ανάπαυση και τη λήψη NTG.  

- Πυρετός, συνήθως τη 2η µε 3η ηµέρα µετά το έµφραγµα. Μπορεί να φθάσει τους 

390 C3 

Αντικειµένικα ευρήµατα:  

• ΑΠ φυσιολογική  

•  καρδιακή  συχνότητα  

 φυσιολογική ή να παρατηρείται  

 βραδυκαρδία,  ταχυκαρδία  ή  

 αρρυθµίες.     

•  Τα  ένζυµα  ορού  (CPK,  

 SGOT,LDH)  παρουσιάζουν  

αλλαγές.  

• ΗΚΓ παρουσιάζει αλλοιώσεις  

• ∆ιαφορική διάγνωση Ο ΕΜ θα γίνει από:  

i. την στηθαγχική κρίση.  

ii.  την οξεία περικαρδίτιδα.  

iii.  την οξεία πνευµονική εµβολή.  

iv. τις  οξείες  ενδοκοιλιακές  καταστάσεις χολοκυστίτιδα) .  

v. το διαχωριστικό ανεύρυσµα αορτής.  

 ∆υσµενείς παράγοντες σε ΟΕΜ:  

• µεγάλη ηλικία.  

• πρόσθιο διατοιχωµατικό εκτεταµένο έµφραγµα.  

• αρρυθµίες.  

• χαµηλή συστολική ΑΠ < 115mmHg  
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• Ιστορικό εµφράγµατος.  

Επιπλοκές ΟΕΜ:  

• Αρρυθµίες  

• Θροµβοεµβολικά επεισόδια.  

• Ρήξη θηλοειδών µυών.  

• Ρήξη µεσοκοιλιακού διαφράγµατος.  

• Ρήξη καρδιάς  

• Ανεύρυσµα αρ. καρδιάς.  

• Αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια.  

• Καρδιογενές SHOCK.  

• Σύνδροµο Dressler's 

 Θεραπεία: (1) Φαρµακευτική  

• Παυσίπονα (µορφίνη, πεθιδίνη).  

• νιτρώδη.  

• αναστολείς β' - αδρενεργικών υπποδοχέων,  

• αναστολείς ασβεστίου.  

 (οξεία αντιπηκτικά.  

• χορήγηση Ο2.  

• Χορήγηση ξυλοκαϊνης 

 (2) Χειρουργική  

• ενδοαυλική αγγειοπλαστική (PTCA)  

• ενδοστεφανιαία Stents.  

• ακτίνες Laser. 

Αρρυθµίες 

Επιπλοκή της ασταθούς στηθάγχηε είναι και οι καρδιακές αρρυθµίες. Συγκεκριµένα:  

 

(i) Κολπικές έκτακτες συστολές: είναι πρόωρες συστολές που το ερέθισµα ξεκινά 

από κάποιο σηµείο στους κόλπους και όχι από το φλεβόκοµβο. Εποµένως, οι κόλποι 

διεγείρονται και εκπολώνονται από µια έκτοπη εστία, η οποία µπορεί να είναι 

οπουδήπποτε µέσα στους κόλπους και να φέρεται σε όλες τις κατευθύνσεις  

Χαρακτηριστικά γνωρίσµατα:  

1) Ο φυσιολογικόξ ρυθµός, διακόπτεται προσωρινά από την έκτακτη συστολή.  

2)Η συστολή είναι πρόωρη  
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3)Το Ρ είναι ορατό αλλά διαφέρει στο σχήµα και στο µέγεθος  

από αυτά του φλεβόκοµβου.  

4)ΤΟ QRS είναι φυσιολογικό  

Αίτια: Παρατηρείται σε φυσιολογικά όπως ψυχικές εντάσεις, ανησυχία, κάπνισµα 

υπερβολική χρήση καφέ και οινόπνευµατωδών, Επιπλέον, σε παθολογικές 

καταστάσεις όπως αθηροσκληρωτική καρδιοπάθεια, χρόνια αποφρακτική  

πνευµονοπάθεια, ρευµατική καρδιοπάθεια, θυρεοτοξέωση, ισχαιµία, υποξία. Τέλος, 

τοξική ενέργεια φαρµάκων (δακτυλίτιδα) µπορεί να τις προκαλέσει.  

Συµπτώµατα: Αίσθηµα διαλείψεων ή ανώµαλου σφυγµού  

Θεραπεία: 

• ∆ιακοπή εκλυτικών παραγόντων όπως καπνού, καφέ και οινοπνευ µατωδών.  

• Χορήγηση κινιδίνης δακτυλίτιδα κατόπιν ιατρικής εντολής για την αντιµετώπιση 

οργανικών παθήσεων της καρδιάς  

• Ψυχολογική υποστήριξη ασθενούς  

(ii) Παροξυντική κολπική ταχυκαρδία χαρακτηρίζεται από σειρά επανειληµµένων 

έκτακτων κολπικών συστολών µε συχνότητα 140-250/λεπτό. Αρχίζει αιφνίδια και 

υποχωρεί απότοµα, αν και µερικές φορές υποτροπιάζει. Η διάρκεια της κρίσης 

ποικίλλει από λίγα λεπτά µέχρι ηµέρες 2,3 Χαρακτηριστικά γνωρίσµατα:  

1)Η ταχύτητα είναι απόλυτα ρυθµική 150-220/λεπτό  

2)Η απόσταση µεταξύ των καρδιακών κύκλων είναι ίση.  

3)Θεωρητικά, προηγούνται του QRS κολπικά επάρµατα  

4)ΤΟ QRS είναι συνήθως φυσιολογικό  

5)Η πίεση του καρωτιδικού κόλπου ή των βόλβων µπορεί να προκαλέσει καταστολή 

της ταχυκαρδίας. Ο παροξυσµός µπορεί να σταµατήσει σε λίγα δευτερόλεπτα, ώρες ή 

ηµέρες.  

Αίτια: Ρευµατική καρδιοπάθεια, αθηροσκληρωτική καρδιοπάθεια πνευµονική εµβολή 

και το σύνδροµο Wolf _ Parkinson - White 

Συµπτώµατα: Αίσθηµα παλµών, ζάλη ή λιποθυµία. Σε καρδιολογικούς ασθενείς 

µπορεί να παρουσιασθεί στηθαγχική κρίση, δύσπνοια, κάµψη, πτώση αρτηριακής 

πίεσης, µείωση του ΚΛO συµπτώµατα συµφορικής ανεπάρκειας.  

Θεραπεία: 

• Αύξηση του τόνου του παρασυµπαθητικού µε χειρισµό Valsava ή πίεση του 

καρωτιδικού κόλπου επί 5-1 Ο δευτερόλεπτα υπό συνεχή ΗΚΓό έλεγχο  
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• Φαρµακευτκή αγωγή µε: δακτυλίτιδα, βεραπαµίλη iv, β' αναστολείς ασβεστίου 

και φάρµακα που προκαλούν αύξηση της αρτηριακής πίεσης  

• ηλεκτρική ανάταξη  

 

(iii) Κολπικός πτερυγισµός οφείλεται στην γρήγορη  

παραγωγή ερεθίσµατος από έκτοπο κέντρο. 3  

Αίτια: Οργανικές καρδιακές βλάβες ως συνέπεια οξέων ρευµατισµών, 

αθηροσκλήρυνση στεφανιαίων αγγείων, χρόνιες πνευ µονικές παθήσεις, υποξία, 

βαλβικικές παθήσεις καρδιάς, ΟΕΜ, υπέρταση. 2,3  

Συµπτώµατα: 

• ελάττωση του ΚΛΟΑ  

• πτώση ΑΠ  

• στηθάγχη  

• συµπτώµατα συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας οξύ πνευµονικό οίδηµα 2  

Θεραπεία: Εξαρτάται από την κλινική εικόνα του ασθενούς. Αν η κοιλιακή 

συχνότητα είναι ικανοποιητική, δεν χορηγείται τίποτα. Σε υποξικούς ασθενείς, η 

χορήγηση 02 µπορεί να αποκαταστήσει το φυσιλογικό ρυθµό.  

Η θεραπεία γίνεται µε:  

• δακτυλίτιδα  

• βεραπαµίλη ίν ή σε συνεχή ροή στον ορό.  

• κινιδίνη  

• ηλεκτρική ανάταξη  

iv) Κολπική Μαρµαρυγή είναι µια από τις αρρυθµίες που παρατηρείται συχνότερα 

ακόµη και σε υγιή άτοµα. Χαρακτηρίζεται από εξαιρετκά γρήγορεξ, ακανόνιστες, 

ινωδώδες και χωρίς αποτέλεσµα κολπικές κινήσεις µε συχνότητα πάτων από 400-600 

το λεπτό.  

Αίτια: Άτοµα ηλικίας πάτω από 40 ετών, συναισθηµατική ένταση, υπερβολική 

κατανάλωση οινοπνεύµατος, κρίσεις εµέτων µπορεί να προκαλέσουν σε υγιή άτοµα 

κολπική µαρµαρυγή, στεφανιαία νόσο, υπερτασική καρδιοπάθεια, ρευµατική 

καρδιοπάθεια, βαλβιδικές παθήσεις κυρίως της  

µιτροειδούς,  συµφορητική  καρδιακή ανεπάρκεια,  

θυρεοτοξίνωση,  συµπιεστική  περικαρδίτιδα, συγγενείς  
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καρδιοπάθεια, πνευµονικές παθήσεις (εµβολή), επιπλοκή καρδιοχειρουργικής, 

τοξικός δακτυλισµός.  

Συµπτώµατα: 

• ελάττωση ΚΛΟΑ  

• πτώση ΑΠ  

• πιθανόν εµφάνιση συµπτωµάτων συµφορητικής καρδιακής  

ανεπάρκειας  

• ισχαιµία του µυοκαρδίου  

• στηθάγχη  

• σχηµατισµός θρόµβων  

• άρρυθµη κοιλιακή συχνότητα  

• διαφορετικός όγκος παλµού  

Θεραπεία: Εξαρτάται από τη γενική κατάσταση του ασθενούς, το αίτιο και το χρόνο 

εµφάνισης της αρρυθµίας.  

Οπότε η θεραπεία περιλαµβάνει:  

• Φαρµακευτική θεραπεία µε δακτυλίτιδα ίν η per-os κινιδίνη, προπονολόλη, 

σοταλόλη,προπαφινόνη, καιαιµιωδαρόνη  

• Ηλεκτρική ανάταξη  

(v) Κοιλιακές έκτακτες συστολές αποτελούν πρώιµες καρδιακές συστολές και 

οφείλονται σε έκτοπα ερεθίσµατα που προέρχονται από κάποια εστία του κοιλιακού 

τοιχώµατας  

Χαρακτηριστικά γνωρίσµατα:  

1)Το σύµπλεγµα QRS είναι ευρύ και ανώµαλο  

2)∆εν προηγείται του QRS συµπλέγµατος, έπαρµα Ρ  

3)Το κύµα Τ της έκτακτης συστολής έχει αντίθετη κατεύθυνση από το QRS  

4)Μετά την έκτακτη συστολή ακολουθεί αναπληρωµατική παύλα πλήρης.  

Αίτια: 

• Σε υγιή άτοµα η κόπωση, το κάπνισµα, ο καφές, τα οινοπνευµατώδη ποτά και οι 

νευροφυτικές διαταραχές.  

• Φάρµακα όπως η ισοπροτερενόλη, αδρεναλινη, δακτυλίτιδα  

και αµινοφιλλίνη  

Παρατηρείται σε ασθενείς µε οποιαδήποτε καρδιοπάθεια, ιδιαίτερα ΟΕΜ 2,3  

Συµπτώµατα: 
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• Συνήθως είναι ασυµπτωµατικές  

• Αίσθηµα παλµών, δυσφορία ή ζάλη Θεραπεία: 

• Αντιαρρυθµικά φάρµακα ιν ξυλοκαϊνη, αν αποτύχει η ξυλοκαϊνη χορηγείται 

pronestyl και αν αποτύχει και αυτό epanutil  

• Ατροπίνη ίν για καταστολή τη ς έκτοπης εστίας  

(vi) Κοιλιακή ταχυκαρδία: είναι ιδιαίτερα σοβαρή καθώς µεταπίπτει συχνά σε 

κοιλιακή µαρµαρυγή και µπορεί να προκαλέσει σοβαρή µείωση της καρδιακής 

παροχής. 3 Χαρακτηριστικά γνωρίσµατα:  

1)ΤΟ QRS είναι διευρυµένο >0,12 δευτερόλεπτα  

2)Τα κολπικά επάρµατα µπορεί να φαίνονται χωρίς όµως να έχουν σχέση µε τα 

κοιλιακά επάρµατα.  

3)Η συχνότητα των καρδιακών συστολών κυµαίνεται µεταξύ 100-250/λεπτά  

4)Η πίεση του καρωτιδικού κόλπου ή των βόλβων των  

οφθαλµών δεν µειώνει την ταχυκαρδία  

Αίτια: 

• Μπορεί σπάνια να συµβεί σε υγιή άτοµα  

• Σε ασθενείς µε καρδιακή βλάβη, στεφαvιoπάθεια, ΟΕΜ, µυοκαρδίτιδα  

• Σε τοξική δράση φαρµάκων  

• Σε σοβαρές διαταραχές ηλεκτρολυτικής και οξεοβασικής  

ισορροπίας  

• Κατά τη διάρκεια καθετηριασµού  

Συµπτώµατα: 

• Σηµαντική πτώση του ΚΛΟΑ  

• ∆ύσπνοια, ζάλη, ψυχρά άκρα, λιποθυµική κρίση, στηθαγική κριση, σοκ'  

Θεραπεία: 

• Άµεση χορήγηση ξυλοκαϊνης  

• Ηλεκτρική ανάταξη  

• Σε αποκατάσταση της αρρυθµίας χορηγείται Dextroze 5% µε ξυλοκαϊνη σε βραδύ 

ρυθµό  

• Αντιιαρρυθµικά όπως προκαϊναµιση.  
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(vii)  Κοιλιακή µαρµαρυγή είναι θανατηφόρα αρρυθµία (καρδιακή ανακοπή). Η 

καρδιά -παύει να συστέλλεται αποτελεσµατικά. Όγκος παλµού δεν υπάρχει, η 

κυκλοφορία καταργείται και επέρχεται ο θάνατος ζωτικών οργάνων. 

Αίτια: Μπορεί να εµφανισθεί σε οποιαδήποτε καρδιοπάθεια αλλά περισσότερο συχνή 

είναι σε ισχαιµικές καρδιοπάθειες, ΟΕΜ κατά τη διάρκεια χειρουργικών επεµβάσεων 

λόγω υποξίας, κατά τη διάρκεια ηλεκτροπληξίας, τοξική δράση φαρµάκων 

(δακτυλίτιδα)  

Συµπτώµατα: 

• απώλεια συνείδησης µε ωχρότητα, επιληπτικούς σπασµούς,  

πτώση ΑΠ, διαστολή οφθαλµών  

πριν την κοιλιακή µαρµαρυγή εµφανίζεται στο ΗΚΓ έκτακτες κοιλιακέξ συστολές ή 

κοιλιακή ταχυκαρδία. 

Θεραπεία: Για την άµεση θεραπεία:  

1)Γροθιά στο στέρνο  

2)Άµεση καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση  

3)Καρδιοανάταξη  

 

Μετά την αποκατάσταση για την αποφυγή υποτροπών χορηγούνται άµεσα 

διττανθρακικά και αντιαρρυθµικά σε συνεχή έγχυση στάγδην. 3  

 

(viii) Κοιλιακή ασυστολία: σηµαίνει παύση κάθε ηλεκτρική δραστηριότητας του 

καρδιακού µυοκαρδίου. Είναι θανατυηφόρα αρρυθµία και χρειάζεται επείγουσα 

θεραπευτική αντιµετώπιση. Η πρόγνωση είναι πολύ κακή.  

Αίτια: καρδιακή ανεπάρκεια στο τελικό στάδιο, ισχαιµική καρδιοπάθεια, νόσο του 

ερεθισµαταγωγού συστήµατος.  

Συµπτώµατα: Στο ΗΚΓ παρατηρείται ισοηλεκτρική γραµµή λόγω διακοπής κάθε 

ηλεκτρικής δραστηριότητας του µυοκαδρίου.  

Θεραπεία: Η µόνη θεραπευτική προσπάθεια είναι η τεχνική της καρδιοπνευµονικής 

αναζωογόνησης. Παράλληλα χορηγούνται ενδοκαρδιακά φάρµακα µε απευθείας 

παρακέντηση καρδιάς όπως αδρεναλίνη, χλωριούχο ή γλυκονικό ασβέστιο.  

 

(ix)Πρώτου βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός: παρατηρείται απλή 

επιβράδυνση της αγωγής του φλεβοκοµβικού ερεθίσµατος από τους κόλπους στις 
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κοιλίεξ, µέσω του κολποκοιλιακού ερεθισµαταγωγού συστήµατος, αλλά κάθε 

κολπική συστολή ακολουθείται σταθερά από κοιλιακή συστολή.  

Αίτια:* βλάβη κολποκοιλιακού κόµβου  

* αύξηση του τόνου του παρασυµπαθητικού  

* φάρµακα όπως η δακτυλίτιδα, β' -ανταγωνιστές, αναταγωνιστές των διαύλων 

ασβεστίου  

* παθήσεις στεφανιαίων αγγείων  

* ρευµατοπάθειες  

* υπερκαλιαιµία  

* διάφορα λοιµώδη νοσήµατα συγγενεις ανωµαλιες. 

Συµπτώµατα: ∆εν παρουσιάζονται συµπτώµατα και δεν επηρεάζεται αιµοδυναµικά ο 

άρρωστος.  

Θεραπεία: Συνεχή ΗΚΓ παρακολούθηση για την έγκαιρη αναγνώριση ή την 

παραπέρα εξέλιξη της αρρυθµίας.  

 

(x) Τρίτου βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός ή πλήρης: παρατηρείται πλήρης 

διακοπή αγωγής των ερεθισµάτων από τους κόλπους στις κοιλίες.  

Αίτια: * ηλικία  

* εκφυλιστικές αλλοιώσεις του συστήµατος αγωγής  

* χρόνια αθηροσκλήρυνση των στεφανιαίων αγγείων  

*τοξικός δακτυλισµός  

*ΟΕΜ  

* τραυµατισµός του κολποκοιλιακού δεµατίου κατά τη διάρκεια επεµβάσεων.  

* µυοκαρδιοπάθειες  

Συµπτώµατα: 

* ζάλη, αίσθηµα αδυναµίας, εύκολη κόπωση  

* δύσπνοια  

* µείωση της καρδιακής παροχής  

*ελλάτωση του ΚΛΟΑ µε λιποθυµικές κρίσεις Adam-Strokes   

Θεραπεία:  

* φαρµακευτική αγωγή µε υδροχλωρική ισοπρωτενόλη,ατροπίνη  

* ηλεκτρική βηµατοδότηση  
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(xi) Αποκλεισµός αριστερού σκέλους του δεµατίου του HIS: Σε αυτή την 

περίπτωση, η φυσιολογική πορεία εκπόλωσης του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 

ανακόπτεται  

 

Αίτια: 

* οργανική καρδιοπάθεια  

* εκφυλιστικές αλλοιώσεις του συστήµατος αγωγής  

* χρόνια υπερτασική καρδιοπάθεια  

* βαλβιδικές παθήσεις αορτής  

* στεφανιαία νόσος  

Συµπτώµατα: Συνήθως δεν παρουσιάζει συµπτώµατα.  

Θεραπεία: ∆εν απαιτείται συγκεκριµένη θεραπεία.  
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ΜΕΡΟΣ Β 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1o   

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΝΟΣΗΛΕΥΤΗ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΠΚΗ ΦΡΟΝΤΙ∆Α 
ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΣΤΟ ΤΜΗΜΑ ΕΠΕΙΓΌΝΤΩΝ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΩΝ  

 

1.1 Άµεση Νοσηλευτική Παρέµβαση  

 

Κάθε άρρωστος που καταφθάνει στο τµήµα επειγόντων περιστατικών µε πόνο στο 

στήθος πρέπει, τόσο από το ιατρικό προσωπικό όσο και από το νοσηλευτικό 

προσωπικό, να θεωρείται ότι πάσχει ή ότι είναι ύποπτος για καρδιακή νόσο και κάθε 

πόνος ως ισχαιµία µέχρι να αποδειχθεί το αντίθετο. 

 

Τα συµπτώµατα που παρουσιάζει ο άρρωστος και αποτελούν την αιτία για να 

επισκεφθεί τα επείγοντα είναι :  

• Οξύς οπισθοστερνικός πόνος µεγάλης διάρκειας,  

• Σφίξιµο, κάψιµο, βάρος στο στήθος.  

• Ψυχρότητα, ωχρότητα.  

• ∆υσφορία, δύσπνοια.  

• Έντονος φόβος, αγωνία και αίσθηµα επικείµενου θανάτου.   

• Η άµεση νοσηλευτική παρέµβαση έγκειται στο να: *Τοποθετήσουµε τον 

άρρωστο σε ηµι-Fοwler θέση. *Χορηγήσουµε οξυγόνο (Ο2).  

• Περιορίζουµε τις κινήσεις του.  

• Τοποθέτηση ανοικτής γραµµής ζωής.  

• Σύνδεση µε monitor.  

• Λήψη ηλεκτροκαρδιογραφήµατος.  

• Λήψη αίµατος για εξέταση καρδιακών ενζύµων(CΡΚ, ΙDΗ, SGOT, 

τροπονίνη- Τ), σακχάρου αίµατος, ηλεκτρολυτών, τριγλυκεριδίων, 

χοληστερόλης.  
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*Εφαρµογή µέτρων ψυχικής ηρεµίας.  

 

Αιτιολόγηση νοσηλευτικών παρεµβάσεων:  

 

*Τοποθετούµε τον άρρωστο σε ηµι-Fοwler θέση µε σκοπό την ανακούφιση από τον 

πόνο και τη δύσπνοια.  

*Χορηγούµε Οι. περιορίζουµε τις κινήσεις του και εφαρµόζουµε µέτρα ψυχικής 

ηρεµίας µε σκοπό τη µείωση του καρδιακού έργου και των αναγκών του µυοκαρδίου 

σε οξυγόνο.  

*Τοποθετούµε ανοικτή γραµµή ζωής (φλέβα) και συνδέουµε µε το monitor µε σκοπό 

την έγκαιρη αντιµετώπιση τυχόν επιπλοκών (αρρυθµίες, ΟΕΜ).  

*Λαµβάνουµε ΗΚΓ και αίµα µε σκοπό την διάγνωση.  

 

 1.2 Φυσική Εκτίµηση  

 

Ταυτόχρονα µε την άµεση νοσηλευτική παρέµβαση, εκτιµούµε και τη φυσική 

κατάσταση του άρρωστου. Συγκεκριµένα, εκτιµούµε:  

 

* Τη θερµοκρασία.  

* Τη βραχύτητα της αναπνοής που εµποδίζει την οµιλία.  

* Το χρώµα του δέρµατος.  

* Τη θέση και τις κινήσεις στο κρεβάτι.  

* Τη διάταση των τραχηλικών φλεβών.  

* Το βάρος σώµατος.  

* Το επίπεδο συνείδησης.  

* Το επίπεδο του άγχους ή της ανησυχίας.  

 

1.3 Νοσηλευτικό Ιστορικό  

 

Στο νοσηλευτικό ιστορικό ενός ασθενούς µε στηθαγχικό πόνο, εκτός από τις 

συνηθισµένες ερωτήσεις σχετικά µε την ηλικία, το φύλο, την εθνικότητα, την 
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οικογενειακή κατάσταση και το επάγγελµα, ρωτάµε κάποιες πιο συγκεκριµένες ώστε 

να µας βοηθήσουν στη διάγνωση.  

• Ρωτάµε λοιπόν:  

• Που πονάτε; 

• Πότε άρχισε ο πόνος;  

• Μπορείτε να τον περιγράψετε;  

• Υπάρχει αντανάκλαση του πόνου; αλλού Που;  

• Πόσο χρόνο διήρκησε;  

• Τί νοµίζετε ότι τον προκάλεσε;  

-Είχατε τέτοιο πόνο παλιά; 

Πότε ήταν η τελευταία φορά; 

-Είχατε άλλα συµπτώµατα;  

-Κουράζεστε πιο εύκολα µετά απο φυσική δραστηριότητα;  

-Αισθάνεστε ποτέ δύσπνοια όταν ασκείστε; 

-Αισθάνεστε ποτέ πίεση ή πόνο στο στήθος, το λαιµό, τη γνάθο, τους βραχίονες ή την 

πλάτη που έχει σχέση µε δραστηριότητα;  

 

Είναι η διατροφή σας πλούσια σε:  

• Αυγά 

• κόκκινο κρέας  

• αλλαντικά 

• γαλακτοκοµικά προιόντα,καθώς και παγωτό,κρέµες  τηγανητά  

• φοινικέλαιος  

• βούτηρο ή λίπος 

• Καπνίζετε 

• Είστε ή κάνετε καθιστική ζωή 

• Μήπως τυγχάνει να πάσχετε απο υπερθυρεοειδισµό, αναιµία, σακχαρώδη 

διαβήτη ή υπάρχει οικογενειακό ιστορικό αυτών των παθήσεωνς -Μήπως 

τυγχάνει να πάσχετε απο υπέρταση ή να υπάρχει οικογενειακό ιστορικό 

υπέρτασης  

• Είστε αγχώδης τύπος 
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• Εχετε ποτε υποστει καρδιακο καθετηριασµο  

 

1.4 Νοσηλευτική ∆ιάγνωση  

 

Η νοσηλευτική διάγνωση,αλλά και η ιατρική, συγκεκριµένα της Ασταθούς Στηθάγχης 

θα τεθεί απο:  

 

• Το ΗΚΓ συνήθως είναι φυσιολογικό. Αν όµως αυτό ληφθεί κατά τη διάρκεια της 

στηθαγχικής κρίσης δείχνει κατάσπαση (σπανίως δείχνει ανάσπαση)του ST 

διαστήµατος τουλάχιστον O.5rnm.  

 

• Η CPK, LDH και η SGOT είναι ελαφρώς αυξηµένες ή στις φυσιολογικές τους τιµές. 

Ενώ οι υψηλές τιµές της τροπονίνης- Τ µας πληροφορούν αν έχει αρχίσει η νέκρωση 

του µυοκαρδίου.  

 

• Η καρδιακή συχνότητα και η Α.Π µπορεί να αυξηθούν κατα τη διάρκεια της κρίσης 

ασταθούς στηθάγχης.  

• Η ύπαρξη περισσοτέρων του ενός παραγόντων κινδύνου, τροποποιήσιµων και µη 

τροποποιησιµων.  

 

Από τη στιγµή που ο πόνος στο στήθος διαγνώσκεται ώς ασταθής στηθάγχη,ο 

άρρωστος εισάγεται στη Μονάδα Εντατικής Νοσήλειας Εµφραγµάτων (ΜΕΝΕ).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ20  

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΝΟΣΗΛΕΥΤΗ ΣΤΗ ΜΕΝΕ ΚΑΙ 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΠ1ΛΟΚΩΝ.  

2.1 Ο Ρόλος του Νοσηλευτή στη ΜΕΝΕ  

Με τον ερχοµό του άρρωστου στη ΜΕΝΕ, τον πλησιάζουµε µε καλοσύνη.τον 

προσφωνούµε µε το όνοµά του και τον καλωσορίζουµε.  

Στη συνέχεια παρακαλούµε τους συγγενείς να περιµένουν στην αίθουσα αναµονής 

και τους εξηγούµε οτι θα τους ενηµερώσουµε αµέσως µόλις τακτοποιήσουµε τον 

άρρωστο.  

Παρατηρούµε οτι είναι ανήσυχος, φοβισµένος και µε έκδηλη την αγωνία στο 

πρόσωπό του.Λογικό,καθώς βρίσκεται σε ένα περιβάλλον ξένο και παράξενο και 

ανάµεσα σε άγνωστα πρός αυτόν πρόσωπα. Η παρουσία και ο θόρυβος των 

µηχανηµάτων του αυξάνουν την αγωνία και το φόβο.Με ήρεµο και γαλήνιο 

πρόσωπο.ήσυχα και αθόρυβα,χωρίς περιττές κινήσεις τον τακτοποιούµε αναπαυτίκα 

στο κρεββάτι του σε ηµικαθιστή θέση.  

Με αυξηµένη παρατηρητικότητα κάνουµε µία σύντοµη αξιολόγηση της γενικής του 

κατάστασης, τον συνδέουµε µε το mοnίtοr,αξιολογούµε το ΗΚΓ, παίρνουµε Ζ.Σ τα 

οποία και καταγράφουµε σε ειδικό δελτίο αξιολόγησης ενηµερώνουµε τον ιατρό. 

Παρακολουθούµε το χρώµα και τη θερµότητα του δέρµατος, ελέγχουµε για 

δυσφορία, κόπωση ή άλλα σηµεία που δεν µπορεί να προσδιορίσει ο άρρωστος.  

Σύµφωνα µε την περιγραφή του αρρώστου, αξιολογούµε την εντόπιση,την 

αντανάκλαση του πόνου.Για την ένταση χρησιµοποιούµε την κλίµακα 0-1 Ο και 

ανάλογα αν διαπιστώσουµε πόνο χορηγούµε φάρµακα, σύµφωνα πάντα µε ιατρική 

οδηγία.Χορηγούµε 02 µε µάσκα ή ρινικό καθετήρα.τον καθησυχάζουµε ενισχύοντας 

του την ελπίδα πως θα γίνει καλά και του εξηγούµε οτι στη µονάδα θα υπάρχουν 

νοσηλευτές όλο το 24ωρο έτοιµη να τον βοηθήσουν σε κάθε στιγµή. 

Σε περίπτωση που ο άρρωστος έρχεται στη ΜΕΝΕ χωρίς ορό, εκτελούµε 

φλεβοκέντηση, τοποθετούµε φλεβοκαθετήρα σε σηµείο που να µην εµποδίζει τις 

κινήσεις του µέλους, εφαρµόζουµε ορό Dextrose 5% για τη διατήρηση ανοικτής 

φλεβικής γραµµής και την άµεση αντιµετώπιση τυχόν επιπλοκών.  
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Αφού τακτοποιήσουµε τον άρρωστο,ενηµερώνουµε τους συγγενείς του σχετικά µε τη 

λειτουργία της ΜΕΝΕ ,τους δίνουµε ένα ενηµερωτικό σηµείωµα στο οποίο 

αναγράφονται η θέση της µονάδας, οι ώρες επισκεπτηρίου και το τηλέφωνο. Τους 

παρακαλούµε να µην τηλεφωνούν πολλά άτοµα και πολλές φορές την ηµέρα,αλλά 

µόνο ένας και να ενηµερώνονται µεταξύ τους.Ακόµη,να µην ζητούν λεπτοµέρειες 

απο το τηλέφωνο γιατί φέρνουν σε δύσκολη θέση τους νοσηλευτές.Τέλος,τους 

επιτρέπουµε να δούν και να χαιρετήσουν τον άρρωστό τους.  

Σύνδεση µε το monitor: Ο άρρωστος για τις πρώτες 48-72 ώρες συνδέεται µε το 

monitor για την έγκαιρη ανακάλυψη και την άµεση αντιµετώπιση των αρρυθµιών και 

τη µείωση της θνητότητας.  

Ευπρεπίζουµε το θώρακα, καθαρίζουµε καλά το δέρµα και τοποθετούµε τα 

ηλεκτρόδια. Αφού τοποθετήσουµε και τα ηλεκτρόδια, τα συνδέουµε µε το monitor 

της παρακλίνιας µονάδας, που είναι συνδεδεµένη µε την οθόνη του κεντρικού 

σταθµού παρακολούθησης και τον καταγραφικό ηλεκτροκαρδιογράφο, Οριοθετούµε 

το σύστηµα συναγερµού στα όρια χαµηλής και υψηλής συχνότητας, ανοίγουµε την 

παρακλίνεια µονάδα και παρακολουθούµε και αξιολογούµε το ΗΚΓ. Καταγράφουµε 

µικρό τεµάχιο ΗΚΓ, το διαβάζουµε και το συρράπτουµε στο φύλλο νοσηλείας του 

αρρώστου, το οποίο και αποτελεί αποδεικτικό στοιχείο της καρδιακής λειτουργίας 

την ώρα εισαγωγής στη µονάδα, και ενηµερώνουµε τον ιατρό. Η καταγραφή του 

ΗΚΓ επαναλαµβάνεται κάθε 3 ώρες και όποτε άλλοτε θεωρηθεί αναγκαίο. Πλήρες 

ΗΚΓ γίνεται κάθε πρωί.  

Ενώ συνδέουµε τον άρρωστο µε το mοnίtοr,τον προσανατολίζουµε στο χώρο της 

µονάδας. Τον πληροφορούµε ότι στο κρεβάτι ίσως και στη µονάδα όσο 

χρειαστεί(περίπου 4-5 ηµέρες) και κατόπιν θα µεταφερθεί σε κανονικό δωµάτιο στο 

καρδιολογικό τµήµα, όπου θα µπορούν να παραµείνουν και οι δικοί του για 

περισσότερο χρόνο.  

Η συνεχής και προσεκτική παρακολούθηση του ΗΚΓ είναι ένα απο τα 

σηµαντικότερα καθήκοντα των νοσηλευτων της µονάδας. Η έγκαιρη αναγνώριση και 

αντιµετώπιση των αρρυθµιών αποτελεί την απαρχή της καλής νοσηλευτικής 

φροντίδας. Το έργο αυτό είναι υπεύθυνο και πολύ κουραστικό.απετεί συνεχή 

προσήλωση,γι'αυτό ποτέ δεν πρέπει να γίνεται απο ένα και µόνο νοσηλευτή για 

ολόκληρο το 8ωρο,αλλά απο οόλους εναλλάξ.  
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Αξιολόγηση του πόνου: Η αξιολόγηση του πόνου είναι θεµελιώδη νοσηλευτική 

ενέργεια, έχει άµεση σχέση µε την ανακούφιση του αρρώστου απο αυτόν και τον 

προγραµµατισµό της νοσηλευτικής του φροντίδας.  

Ζητάµε απο τον άρρωστο να µας προσδιορίσει το είδος του πόνου,αν εντοπίζεται ή 

αν είναι διάχυτος Ο άρρωστος συνήθως τοποθετεί τη γροθιά του στο κέντρο του 

θώρακα για να εκφράσει το αίσθηµα του σφιξίµατος.  

Χρησιµοποιούµε κατά προτίµηση την αριθµητίκη κλίµακα και ρωτάµε τον άρρωστο 

πώς µπορεί να ποσοτικοποιήση το µέγεθος του πόνου. Του ζητάµε να βαθµολογήσει 

στην κλίµακα 0-10 την ένταση του πόνου και του εξηγούµε οτι,όπου η απουσία 

πόνου και όπου 10 πόνος ανυπόφορος. Με τον τρόπο αυτο αξιολογούµε κάθε γορά 

την αποτελεσµατικότητα της θεραπείας και τη συγκρίνει µε µεταγενέστερες 

µετρήσεις.  

Ανακούφιση απο τον πόνο: Η ανακούφιση του αρρώστου απο τον πόνο και µάλιστα 

στην οξεία φάση είναι ζωτικής σηµασίας.Ο πόνος, εκτός του οτι εξαντλεί τον 

άρρωστο,δηµιουργεί άγχος, αγωνία και ανησυχία, αυξάνει το καρδιακό 

έργο,επιδεινώνει την ισχαιµία οπότε και είναι δυνατόν να συντελέσει στην εµφάνιση 

επιπλοκών. 

Χορηγούµε νιτρώδη ενδοφλεβίως (ί.ν) και συγκεκριµένα 2mg/h οδινιτρικού 

ισοσορβίτη µε σκοπό την ανακούφιση του αρρώστου από τον πόνο και τη διατήρηση 

της συστολικής πίεσης> 100mmHg.2°To αποτέλεσµα της δράσης του ισοσορβίτη 

είναι εµφανές σε 1-2 λεπτά. 

Ταυτόχρονα παρακολουθούµε τον άρρωστο για την εµφάνιση  ζάλης, πονοκεφάλου, 

ιλίγγου, ταχυκαρδίας,αισθήµατος παλµών ,ερυθρότητας προσώπου ,αδυναµίας, 

ναυτίας, εµέτου, ξηρότητα στόµατος.  

Ακόµη, για την αντιµετώπιση του πόνου στην ασταθή στηθάγχη, χορηγούµε 

αναστολείς β' αδρενεργικών υποδοχέων 50mg per 08 ή 5mg αργά εάν ο πόνος 

συνεχίζει." Ταυτόχρονα µε τη χορήγηση ελέγχουµε συνεχώς το ΗΚΓ και την Α.Π. 

Εάν χορηγηθεί σε διαβητικό ασθενή, παρακολουθούµε για σηµεία υπογλυκαιµίας. 

∆εν πρέπει να γίνεται απότοµη διακοπή γιατί µπορεί να προκαλέσει στηθαγχική 

κρίση, αρρυθµίες ή και ΟΕΜ. Και πρέπει να χορηγείται κατόπιν εντολής εάν οι 

σφύξεις είναι>60 το λεπτό.  

Επίσης, χορηγούµε ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου για τον πόνο. Κατά τη 

χορήγηση παρακολουθούµε για ζάλη, κεφαλαλγία, ναυτία, δερµατικό εξάνθηµα,  
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αρρυθµίες, κόπωση, οίδηµα κάτω άκρων. Μειώνουµε τη δόση σε αρρώστους µε 

ηπατική ή νεφρική ανεπάρκεια και παρακολουθούµε και ελέγχουµε την ηπατική και 

νεφρική ανεπάρκεια.  

Οξυγονοθεραπεία: Χορηγούµε Ο2 σε µικρές δόσεις 2-3 λίτρα το λεπτό µε µάσκα ή 

ρινικό καθετήρα, ο οποίος και προτιµάται γιατί ο άρρωστος µπορεί να τρώει, να 

µιλάει ,να βήχει ενώ εµείς µπορούµε να φροντίσου µε την υγιεινη του στόµατος 

χώρις την αποµάκρυνση του οξυγονου.  

Πρέπει να καθαρίζουµε τον καθετήρα κάθε 2 ώρες και να επαλείφουµε τη µυτη µε 

ελαιώδη αλοιφή για να µην ερεθίζεται η να τραυµατίζεται.Πρέπει να προσέχουµε το 

Ο2 να εφυγραίνεται και το υγρό να είναι απεσταγµέvo ώστε να µην περιέχει άλατα 

και φράξουν τα φίλτρα του ροόµετρου.  

Ιδιαίτερη προσοχή δίνουµε σε αρρώστους µε χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια. 

Τους χορηγούµε οξυγόνο 25% - 30% µε µάσκα Venturi. Χορηγούµε συνέχεια σε 

µικρή ποσότητα και κατόπιν ιατρικής εντολής µειώνουµε προοδευτικά. Τέλος, 

κάνουµε έλεγχο των αερίων συχνά και τον παρακολουθούµε για σηµεία 

αναπνευστικής ανεπάρκειας.  

 

Ενδοφλέβια Χορήγηση υγρών: Επείδη τις πρώτες 24 ώρες ο άρρωστος δεν µπορεί να 

πάρει τροφή ή ακόµη και υγρά,για την κάλυψη των αναγκών του οργανισµού 

χορηγούµε ενδοφλεβίως υγρά και ηλεκτρολύτες. Το ποσό το καθορίζουµε ανάλογα 

µε το ποσό των αποβαλλόµενων υγρών και τη γενική κατάστασή του.  

Ρυθµίζουµε τη ροή των υγρών ώστε να είναι σταθερή όλο το 24ωρο για την πρόληψη 

επιπλοκών από υπερφόρτωση ή έλλειµµα υγρών. Ακόµη και αν δεν είναι αναγκαία η 

χορήγηση υγρών, διατηρούµε ανοικτή τη φλεβική γραµµή για τη χορήγηση 

φαρµάκων αν χρειαστεί. Είµαστε υποχρεωµένοι να φροντίζουµε το σηµείο 

εισαγωγής του καθετήρα, διατηρώντας το στεγνό και καθαρό για την πρόληψη 

µόλυνσης.  

Έλεγχος ζωτικών σηµείων: Τις πρώτες ώρες µετράµε και αναγράφουµε τα Ζ.Σ στο 

δελτίο αξιολόγησης κάθε 15 ή 30 λεπτά, ανάλογα µε τη γενική κατάστασητου 

άρρωστου και το είδος της θεραπείας. Στη συνέχεια αφου σταθεροποιηθούν 

,ελέγχονται ανά ώρα για 2 ώρες και κατόπιν κάθε 3 ώρες.  

Ελέγχουµε τις σφύξεις κεντρικά µε στηθοσκόπιο ή περιφερικά µε ψηλάφηση 

ολόκληρο το λεπτό. Παρακολουθούµε τη συχνότητα και το εύρος των αναπνοών.  
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Παρακολουθούµε την Α.Π είτε µε σφυγµοµανόµετρο ή από αρτηριακή γραµµή 

συνδεδεµένη µε το πιοαίιοι. Κατά τη λήψη της Α.Π πρέπει να τοποθετούµε σωστά το 

σφυγµοµανόµετρο ή να διατηρούµε ανοικτή την αρτηριακή γραµµή µε flashing 

ηπαρίνης, ώστε οι τιµές να είναι σωστές.  

Ελέγχουµε τη θερµοκρασία κάθε 3 ώρες. Συνήθως παρατηρούµε µία µικρή πυρετική 

κίνηση 37,4-38 C,η οποία διαρκεί 2-3 ηµέρες και υποχωρεί.  

Υπάρχει περίπτωση, να τοποθετηθεί καθετήρας SwanGanz µε τον οποίο µετράµε την 

πίεση της πνευµονικής αρτηρίας και την πίεση ενσφήνωσης πνευµονικών τριχοειδών, 

βάση της οποίας ρυθµίζουµε το ποσό των χορηγουµένων υγρών.  

 

Θροµβολυτική θεραπεία: Βασική προυπόθεση για την επιτυχία της είναι να αρχίσει 

µέσα στις 4-6 ώρες απο την εµφάνιση των συ µπτωµατων.  

Παρά του ότι µε την έγκαιρη εφαρµογή της θροµβολυτικής θεραπείας φαίνεται να 

επιτυγχάνεται ανακούφιση του αρρώστου από τον πόνο, βελτίωση της λειτουργικής 

ικανότητας της αριστερής κοιλίας και µείωση της θνητότητας, όµως δύναται να 

εφαρµοστεί σε όλους τους αρρώστους, γιατί υπάρχουν απόλυτες και σχετικές 

αντενδείξεις καθώς και κριτήρια επιλογής.  

ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΠΙΛΟΓΗΣ  

Θωρακικός πόνος διάρκειας >20 λεπτών.  

*Έναρξη των συµπτωµάτων τις τελευταίες 24 ωρες.  

*ΗΚΓ αλλοιώσεις σε 2 τουλάχιστον απαγωγές.  

*Ηλικία <75 ετών.  

ΑΠΟΛ ΥΤΕΣ ΑΝΤΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ  

*Ενεργός εσωτερική αιµορραγία.  

*Υ ποψία διαχωρισµου της αορτής.  

*Παρατεταµένη ή τραυµατική προσπάθεια καρδιοπνευµονικής αναζωογόνησης.  

*Πρόσφατος τραυµατισµός του κρανίου ή διαγνωσµένοε νεοπλασµατικός όγκοις  

* ∆ιαβητική αιµορραγική αµφιβληστροειδοπάθεια ή άλλες αιµορραγικές 

καταστάσεις.  

Εγκυµοσύνη.  

* Αρτηριακή υπέρταση>20ΟΙΙ20mmHg. Ιστορικό αγγειακού αιµορραγικού 

εγκεφαλικού επεισοδίου.  

*Προηγούµενη αλλεργική αντίδραση σε θροµβολυτική ουσία ( SK ή APSAC ).  

ΣΧΕΤΙΚΕΣ ΑΝΤΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ  
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*Πρόσγατο τραύµα ή χειρουργική επέµβαση < 2 εβδοµάδων.  

"Ιστορικό χρόνιας αρτηριακής υπέρτασης βαρειάς µορφής µε ή χωρίς φαρµακευτική 

αγωγή.  

*Ενεργό πεπτικό έλκος.  

 

Ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.  

*Γνωστή αιµορραγική διάθεση ή πρόσφατη χρήση αντιπηκτικών.  

Σηµαντικού βαθµού ηπατική δυσλειτουργία.  

*Προηγούµενη χορήγηση SK ή APSAC, µετα τη χορήγηση SK ή APSAC ή 

οποιουδήποτε θροµβολυτικού που περιέχει SK αλλά δεν αφορά το rt ΡΑ ή την 

ουρακιναση,  

Η θροµβολυτική θεραπεία στην ασταθή στηθάγχη γίνεται µε ηπαρίνη. Πριν 

αρχίσουµε τη θεραπεία κάνουµε αιµοληψία για γενική εξέταση αίµατος, ΤΚΕ, οµάδα 

Rh, χρόνο προθροµβίνης, χρόνος µερίκης θροµβοπλαστίνης(ΡΤΤ), ένζυµα ορού, 

σάκχαρο, ουρία, κρεατινίνη, ηλεκτρολύτεξ καθώς και κάνουµε αίτηση και 

διασταυρώνονται 2 φιάλες αίµα. 

Επίσης:  

• Του χορηγούµε ασπιρίνη 325mg.  

• Τον συνδέουµε µε το monitor για παρακολούθηση του ΗΚΓ.  

• Του εξασφαλίζουµε 3 φλεβικέξ γραµµές (1 για θροµβολυτικού, 1 για NTG, 1 

για επείγουσα φαρµακευτική θεραπεία)  

Την ηπαρίνη τη χορηγούµε ενδοφλεβίως είτε bolus είτε σε συνεχή έγχυση. Σύµφωνα 

µε ιατρική οδηγία χορηγούµε από 5-10.000M ανά 4-6 ώρες  

Κατά τη χορήγηση παρατηρούµε τον άρρωστο για, ρίγη, πυρετό, κεφαλαλγεία, 

δακρύροια, αιµορραγία, βρογχόσπασµο, αλλεργικές αντιδράσεις.  

Μπορούµε να προσθέσουµε ηπαρίνη στάγδην ί.ν 25000 µονάδες σε 500 ml D/W 5% 

µε 1000 µονάδες την ώρα. Η ροή δεν µειώνεται τις πρώτες τουλάχιστον 24 ώρες 

ακόµη και αν το ΡΤΤ λίγο παραταθεί. Στη συνέχεια ρυθµίζουµε τη ροή έτσι ώστε ο 

ΡΤΤ να διατηρείται στο 2 µε 2.5 πάνω άπω το φυσιολογικό. Μπορούµε να 

συνεχίσουµε την ηπαρίνη για 2472 ώρες και να ελέγχουµε τον ΡΠ κάθε 6 ώρες  
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Πρίν διακόψουµε την ηπαρίνη, αρχίζουµε αντιπηκτική θεραπεία µε ασπιρίνη ενώ τη 

δόση θα τη ρυθµίζουµε απο τον χρόνο προθροµβίνης που θα πρέπει να τον 

διατηρούµε στα 24" -26". 

Τέλος, µε τα αντιπηκτικά προφυλάσσουµε τον άρρωστο από θροµβοεµβολικά 

επεισόδια, παρεµποδίζουµε την επέκταση του υπάρχοντος θρόµβου.' ∆ίνουµε 

ασπψίνη των 300mg κάθε 12 ώρες για 2 ηµέρες.  

Πρέπει πάντοτε να προσέχουµε όταν τα χορηγούµε σε αρρώστους µε καρδιακή, 

νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια, αναιµία, υποθροµβιναίµια, ουρική αρθρίτιδα.  

Επίσης, κατά τη χορήγηση ελέγχουµε για: ίλιγγο, σύγχυση, σπασµοί, ερυθρότητα, 

ψευδαισθήσεις, ταχυκαρδία, υπεργλυκαιµία, ναυτία, έµετοι, διάρροια, πετέχειες, 

µώλωπες. Το δίνουµε πάντοτε µετά το φαγητό, ελέγχουµε το δέρµα και τα ούλα σε 

παρατεταµένη αγωγή και ελέγχουµε τη χολερυθρίνη, αλκαλική φωσφατάση, Hb, Hct, 

ΡΤΤ.  

Τέλος, άρρωστοι που υποβάλλονται σε θροµβολυτική θεραπεία είναι δυνατόν κατά 

τη διάρκεια της έγχυσης να παρουσιασουν κάποια επιπλοκή. Συνήθως είναι:  

1.Υ πόταση.Αποτελεί την πιό συχνή  

επιπλοκή. Τοποθετούµε τον άρρψστο σε θέση TRENDELENBURG και διακόπτουµε 

την χορήγηση.Αν χρειαστεί χορηγούµε ατροπίνη 0.5-1mg ί.ν.Παρακολουθούµε την 

Α.Π συνεχώς.  

2.Αλλεργικές αντιδράσεις .Παρακολουθούµε για οίδηµα χειλιών, δερµατικό 

εξάνθηµα και αν χρειασθεί χορηγούµε 100 mg SOLU-CORTEF ί.ν .  

3.Σοβαρές αιµορραγίες. Σε αυτή την επιπλοκή : α) ∆ιακόπτουµε τη χορηγήση.  

β)αναστέλλουµε την ινωδόλυση µε αµινοκαπροικό οξύ 2-4 mg bolus και στη 

συνέχεια 19r κάθε ώρα σε συνεχή έγχυση ( όχι περισσότερο απο 30 mg το 24 ωρο ).  

4.Αρρυθµίες µετά την επαναιµάτωση (έκτακτες κοιλιακές συστολές). Χορηγούµε 

xylocaine i.v bolus.z 

Μετά τη θροµβόλυση είµαστε υποχρεωµένοι να βρισκόµαστε σε επαγρυπνηση. 

Γι'αυτό ακριβώς το λόγο και:  

• Έλεγχος Ζ.Σ του ΗΚΓτος. Λήψη ΗΚΓ ανά 4 ώρες.  

• Έλεγχος ισοενζύµων-ενζύµων ανά 4 ώρες το πρώτο 24 ωρο.  

• Έγκαιρη και σωστή αναγνώριση-αντιµετώπιση αρρυθµιών.  

• Έλεγχος για µακροσκοπική αιµατουρία, ρινορραγία κλπ.  
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• Παρακολούθηση αρρώστου και προσδιορισµός αν και πότε υποχώρησε ο 

πόνος (χωρίς τη χορήγηση παυσιπόνων ). 

 

 2.2 Ο ρόλος του νοσηλευτή στη ΜΕΝΕ πρίν και µετά τις παρεµβατικές 
εξετάσεις.  

Με τον ερχοµό του αρρώστου στη Μονάδα Εντατικής Νοσηλείας Εµφραγµάτων θα 

οδηγηθεί και στο αιµοδυναµικό εργαστήριο για παρεµβατικές διαγνωστικές εξετάσεις 

µε σκοπό:  

• τη µελέτη της ανατοµικής κατασκευής και λειτουργίας των καρδιακών 

κοιλοτήτων, των µεγάλων αγγείων, των στεφανιαίων αρτηριών, του πάχους 

του τοιχώµατος των κοιλιών και της κινητικότητας αυτών.  

• τη µέτρηση της πίεσης των κοιλοτήτων της καρδιάς και των  

• µεγάλων αγγειών.  

• τον προσδιορισµό των αερίων ( 02, C02).  

• την αιµοδυναµική εκτίµηση της καρδιας.  

• την ανίχνευση στένωσης των στεφανιαίων αρτηριών και η εκτίµηση της 

παράπλευρης κυκλοφορίας και  

• τη διερεύνηση της αγωγης 

Οι εξετάσεις που γίνονται είναι ο καθετηριασµός της καρδιάς ( αριστέρος και δεξιός) 

και στεφανιογραφία. Αυτές µπορεί να γίνουν και πρίν την εισαγωγή του αρρώστου 

στη ΜΕΝΕ.  

Οι νοσηλευτικές παρεµβάσεις διακρινονται σε παρεµβασεις πρίν και κατά µετα την 

εξέταση ενώ κατά τη διάρκεια της εξέτασης αφήνεται στα έγκυρα χέρια των 

νοσηλευτών του αιµοδυναµικού.  

Πρίν την εξέταση κάνουµε στον άρρωστο ΗΚΓ, ακτινογραφία θώρακος και 

αιµοληψία για σάκχαρο, ουρία, κρεατινίνη, γενική, ΤΚΕ, έλεγχος πηκτικότητας και 

οπωσδήποτε έλεγχος αυστραλιανού αντιγόνου.  

Πρέπει να τον στηρίξουµε Ψυχολογικά γιατί και οι δύο εξετάσεις προκαλούν ένταση, 

φόβο, αγωνία, και ανησυχία γιατί ακριβώς αφόρουν παρέµβαση στην καρδιά.Του 

εξηγούµε µε απλά λόγια το είδος και τη διαδικασία της εξέτασης, το χρόνο που θα 
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διαρκέσει καθώς και το χώρο που θα διεξαχθεί. Τον ενηµερώνουµε ότι δεν θα πάρει 

γενική νάρκωση αλλά τοπική αναισθησία, δεν θα πονέσει, αντίθετα θα είναι 

συνεργάσιµος µε το ιατρικό και το νοσηλευτικό προσωπικό, θα απαντάει στα 

ερωτήµατα και τις οδηγίες τους και θα συµµετέχει στη διαδικασία της εξέτασης, η 

οποία διαρκεί περίπου 2 ώρες.  

Κάνουµε, την από την προηγούµενη ηµέρα, λουτρό καθαριότητας µε αντισηπτικά 

διάλυµµα, ευπρεπισµό του σηµείου παρακέντησης από τον οµφαλό µέχρι τα γόνατα 

και από τις δύο πλευρές. Ο άρρωστος πρέπει να παραµείνει νηστικός από τα 

µεσάνυχτα και µετά και το πρωί ντυνεταί µε στολή χειρουργείου.Με τη µεταφορά 

του στο αιµοδυναµικό πρέπει να του έχουµε µαζί του το φάκελο του ιστορικού του 

και το βιβλιάριο νοσηλείας.  

Μετά την εξέταση παραµένει κλινήρης για 15-24 ώρες, ανάλογα µε τα σηµεία 

προσπέλασης, και τον συµβουλεύουµε να µην κουνάει το άκρο του. Ελέγχουµε τις 

σφύξεις και την Α.Π ανά 15 λεπτά µέχρι να σταθεροποιηθεί και στη συνέχεια ανά 2 

ώρες. Ελέγχουµε συχνά και το σηµείο εισόδου του καθετήρα για αιµορραγία, οίδηµα, 

φλεγµονή ή αίσθηµα πόνου. Παρακολουθούµε τις περιφερικές σφύξεις, το χρώµα, τη 

θερµοκρασία και την αισθητικότητα του άκρου.Μπορούµε επί πόνου να του δώσουµε 

παυσίπονο, αν και τις περισσότερες φορές δεν παρουσιάζεται πόνος. Χορηγούµε 

υγρά για την αποβολή της σκιαγραφικής ουσίας, η δίαιτα την πρώτη ηµέρα είναι 

υδρική (σούπα, κοµπόστα )και µετράµε το ποσό των αποβαλλόµενων ούρων.  

Παρακολουθούµε τον άρρωστο για την εµφάνιση και άλλων επιπλοκών όπως 

αρρυθµίες, οξύ πνευµονικό οίδηµα, έµφραγµα και καρδιακός επιπωµατισµός. 

Απο τη στιγµή που τα αποτελέσµατα των διαγνωστικών εξετασεων είναι σοβάρα, 

δηλαδή η στένωση των στεφανιαίων αγγείων είναι µεγάλη, τοτε ο άρρωστος 

παραπέµπεται σε χειρουργική θεραπεία είτε µε PTCA ή ενδοστεφανιαία stents και 

στη χειρότερη περίπτωση Bypass.  

 

2.3 Ο ρόλος του νοσηλευτή ΜΕΝΕ, πρίν και µετά τη χειρουργική 
θεραπεία.  

Ο ρόλος µας στην προεγχειρητική φροντίδα του αρρώστου σκοπεύει στο να τον 

προετοιµάσουµε σωµατικά και ψυχολογικά για την επέµβαση και τη µετεγχειρητική 

περιόδο. 
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Η προετοιµασία του αρρώστου για διαδερµική διαυλική αγγειοπλαστική και για 

ενδοστεφανιαίες προσθέσεις (stents) είναι τριπλή, δηλαδή γενική, ψυχολογική και 

σωµατίκη.  

Εκτός από τις διαγνωστικές εξετάσεις που έχουν ήδη γίνει, λαµβάνουµε αίµα για 

γενική, ουρία, κρετινίνη, ηλεκτρολύτες, καρδιακά ένζυµα, ισοένζυµα, πηκτικό 

έλεγχο, οµάδα Rh, διασταύρωση και κάνουµε αίτηση για την ετοιµασία αίµατος σε 

περίπτωση που τυχόν χρειαστεί για επείγουσα χειρουργική επέµβαση.Φροντίζουµε 

και για την ενυδάτωση του αρρώστου χορηγόντας του υγρά είτε per 08 είτε i. v 

ανάλογα µε την γενική κατάστασή του και την ιατρική οδηγία. Αν υπάρχει υπόνοια 

σχετικά µε την διηθητική ικανότητα των νεφρών, ελέγχουµε συχνά την κρεατινίνη 

αίµατος και µετράµαι το ποσόν και το ειδικό βάρος των ούρων.  

Η προετοιµασία του αρρώστου για τοποθέτηση ενδοστεφανιαίας πρόσθεσης διαφέρει 

στην φαρµακευτική αγωγή. Την αρχίζουµε 2 ηµέρες νωρίτερα και χορηγούµε 

τικλοπιδίνη, η οποία συνεχίζεται και µετά την επέµβαση για 1 µήνα. Μετά από 15 

ηµέρες γίνεται γενική αίµατος για τον έλεγχο των λευκών αιµοσφαιρίων. Ταυτόχρονα 

χορηγού µε ασπιρίνη, ανταγωνίστες του ασβεστίου για 2-6 µήνες και νιτρώδη σε 

δοσολογία που διάρκει όσο ορίζει ο γιατρός. Την προηγούµενη ή την ηµέρα της 

επέµβασης, ανάλογα µε την τεχνική που θα χρησιµοποιηθεί, προσθέτουµε και 

αντιπηκτικά.  

Ο άρρωστος πρίν από την επέµβαση πρέπει:  

• Να µας εκφράσει τις σκέψειξ και τα συναισθήµατά του σχετικά µε την 

επικείµενη χειρουργική επέµβαση και τα αναµενόµενα αποτελέσµατά της.  

• Να καταλάβει τη συνηθισµένη προεγχειρητική και µετεγχειρητική φροντίδα 

και το τί θα πρέπει να αναµένει όσον αφορά την αίσθηση µετά το χειρουργείο.  

• Να µας δείξει ότι είναι ικανός για τις δραστηριότητες που σκοπεύουν στην 

αποφυγή µετεγχειρητικών επιπλοκών.  

Πρέπει να µειώσουµε το άγχος, το φόβο και την ανησυχία που σχετίζονται µε την µή 

κατανόηση των διαγνωστικών εξετάσεων και της προγραµµατισµένης επέµβασης, 

την προβλεπόµενη απώλεια ελέγχου, τα αποτελέσµατα από τη νάρκωση και τα 

διεγχειρητικά ευρήµατα, το µή οίκειο περιβάλλον και το χωρισµό απο τα αγαπηµένα 

πρόσωπα, την προβλεπόµενη στενοχώρια, δυσφορία, τους περιορισµούς και τις 

αλλαγές στο συνηθισµένο τρόπο ζωής και τη πιθανότητα θανάτου.  
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Γι' αυτό και πρέπει να αναζητήσουµε στον άρρωστο  

στοιχεία και συµπτώµατα:  

• άγχους, ανησυχίας, φόβου  

• διαταραχών του ύπνου  

• θλίψης για τις αναµενόµενες εξελίξεις  

• ελλείµατος γνώσεων  

Εφαρµόζουµε µέτρα για τη µείωση του άγχους και του φόβου. Αυτό το 

επιτυγχάνουµε µε το να βεβαιώσουµε τον άρρωστο ότι το προσωπικό του 

χειρουργείου θα είναι δίπλα του,να τον πλησιάζουµε µε ήρεµο και ενισχυτικό τρόπο, 

να τον ενθαρρύνουµε να εξωτερικεύει το φόβο του, να τονίζουµε τις εξηγήσεις των 

γιατρών και να διευκρινίζουµε λανθασµένες αντιλήψεις σχετικά µε την επέµβαση, να 

τον ενθαρρύνουµε να συµµετέχει στο σχεδιασµό της προεγχειρητικής φροντίδας, να 

του εξασφαλίσουµε ήρεµο και άνετο περιβάλλον, να του διδάξουµε τεχνικές 

χαλάρωσης .  

Εφαρµόζουµε µέτρα για την αντιµετώπιση της διαταραχής του ύπνου αφού πρώτα 

έχουµε διαπιστώση καποιά σήµεια και συµπτώµατα, όπως παράπονα ότι 

δυσκολεύεται να κοιµηθεί ή ότι δεν έχει ξεκουραστεί καλά, κοιµάται µε διακοπέξ, 

λήθαργο, αποπροσανατολισµό,- χασµουρητά, µαύρους κύκλους. Ικανοποιούµε 

βασικές ανάγκες όπως ζέστη και άνεση, διατηρούµε µία ήσυχη ατµόσφαιρα και 

περιορίζουµε τους επισκέπτες.  

Εφαρµόζουµε µέτρα για την αντιµετώπιση της θλίψης µε το να βοηθήσουµε να 

οµολογήσει την θλίψη του, να εξασφαλίσουµε µία ατµόσφαιρα φροντίδας και 

ενδιαφέροντος ώστε να µας ανοιχτεί.να του προάγουµε την εµπιστοσύνη, να τον 

παροτρύνουµε να εκφράσει λεκτικά τη θλίψη του και να τον βοήθησουµε να βρεί τη 

ψυχική του δύναµη.  

Πληροφορούµε τον άρρωστο για τη συνηθισµένη προ εγχειρητική και µετεγχειρητική 

φροντίδα και το τι πρέπει να προσέχει µετά την επέµβαση.  

Πάντοτε τον ενθαρρύνουµε να µας εκφράσει τυχόν απορίες και ερωτήµατα.  

Η σωµατική προετοιµασία περιλαµβάνει ευπρεπισµό του δέρµατος από τον οµφαλό 

έως τα γόνατα και από τις δύο πλευρές και λουτρό καθαριότητας το πρωί της 

επέµβασης 24ώρες πρίν την επέµβαση χορηγούµε ασπιρίνη και διπυριδαµόλη και για 

την πρόληψη αγγειοσπασµού δίνουµε NTG και ανταγωνιστές ασβεστίου.  
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Μετά την επέµβαση παρακολουθούµε στένα τον άρρωστο για την έγκαιρη 

αναγνώριση τυχόν σηµείων ή συµπτωµάτων ισχαιµίας του µυοκαρδίου.Η πιο πιθανή 

επιπλοκή µετά απο αγγειοπλαστική είναι η πρώιµη επανεµφάνιση στηθάγχης.  

 

Παρακολουθούµε λοιπόν τη γενική του κατάσταση, το χρώµα του, τη θερµοκρασία 

του δέρµατος, το επίπεδο συνείδησης. Τον συνδέουµε µε το monitor, αξιολογούµε το 

ΗΚΓ, την Α.Π, την καρδιακή συχνότητα και το ρυθµό, την περιφερική κυκλοφορία 

του άκρου, το χρώµα του και τη θερµοκρασία. Παίρνουµε τις σφύξεις κάθε 30' τις 4 

πρώτες ώρες, κάθε 1 ώρα τις δύο επόµενεξ, κάθε 2 ώρες για 4 ακόµη ώρες και στη 

συνεχεια κάθε 4 ώρες. Παρατηρούµε συνέχεια την περιοχή γύρω απο την 

παρακέντηση για αιµορραγία ή σηµεία θρόµβοσης. Για την πρόληψη αιµορραγίας 

και την αποφυγή πίεσης, τοποθετούµε τον άρρωστο σε ύπτια θέση και το ερεισίνωτο 

σε γωνία 350_400. Του εξηγούµε ότι πρέπει να έχει ακίνητο το άκρο και µε βάρος, να 

µην το γυρίζει και να µην το λυγίζει. Κάνουµε ΗΚΓ 12 απαγωγών και 4 ώρες µετά 

κάνουµε αιµατοληψία για καρδιακά ένζυµα , τα οποία ελέγχουµε κάθε 6 ώρες για ένα 

24ωρο, και ηλεκτρολύτες. Χόρηγούµε ηπαρίνη για ένα 24ωρο ή και για περισσότερο 

και η δόση της ρυθµίζεται από τα επίπεδα ΡΤΤ.Αφαιρούµε το θηκάρι 3-4 ώρες και 

εξασκούµε σταθερή πίεση για 10-15', εφαρµόζουµε πιεστική επίδεση και 

επανατοποθετούµε το βάρος για 4-5 επιπλέον ώρες. Για τη πρόληψη θρόµβοσης και 

τη διατήρηση ανοικτής της διανοιχθείσας αρτηρίας, χορηγούµε ασπιρίνη και 

διπυριδαµόλη ώς αντιπηκτικά, αντιαιµοπεταλιακά, και αναστολείς ασβεστίου, τα 

οποία και συνεχίζει και µετά την εξοδό του από το νοσοκοµείο για 6 µηνες,συµφωνα 

παντα µε το γιατρο.  

Μετά τη την τοποθέτηση stents ,αφαιρούµε το θηκάρι 4-6 ώρες µέτα, αφού ο χρόνος 

ACT είναι ίσος ή <150". Επειδή στην είσοδο του θηκαρίου ενδέχεται κίνδυνος 

θρόµβωσης της αρτηρίας, ελέγχουµε το χρώµα, τη θερµοκρασία και τις σφύξεις 

περιφερικά κάθε 30' τις 2 πρώτες ώρες, κάθε ώρα για 4 ώρες, κάθε 2 ώρες τις 

επόµενες 8 ώρες και στη συνέχεια κάθε 4 ώρες. Ταυτόχρονα παρατηρούµε το σηµείο 

γύρω απο την παρακέντηση για διαρροή ή αιµορραγία. Είµαστε υποχρεωµένοι να 

έχουµε έτοιµη µία σύριγγα ατροπίνης, για έγκαιρη αντιµετώπιση της βραδυκαρδίας 

λόγω ερεθισµού του πνευµονογαστρικού µετά την αφαίρεση του θηκαρίου.Αµέσως 

µετά την αφαίρεση του θηκαρίου, ασκούµε σταθερή πίεση για 20' -30' για αιµόσταση, 

εφαρµόζουµε πιεστική επίδεση και τοποθετούµε σάκκο άµµου 5 κιλών για 24 ώρες 

και του εξηγούµε ότι πρέπει να µείνει ακίνητος.  
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Πρέπει να βρισκόµαστε σε συνεχη επαγρύπνιση για αιµορραγία, διότι 2-6 ώρες µετα 

την αφαίρεση, χορηγούµε ξανά ηπαρίνη και αντιπηκτική αγωγή perοs. Κάνουµε 

πηκτικό έλεγχο του ΡΤΤ κάθε 6 ώρες , ο οποίος θα πρέπει να κυµαίνεται µεταξύ 45"-

80", ελέγχουµε το χρόνο προθροµβίνης και αν αυτός φτάσει 24"-26" διακόπτουµε την 

ηπαρίνη. Παρακολουθούµε για εκχυµώσεις, ελέγχουµε καθηµερινά τον αιµατοκρίτη 

και τα αιµοπετάλια.  

Αποφεύγουµε τις φλεβοκεντήσεις και οι ενδοµυικές ενέσεις, ενώ η αιµοληψία γίνεται 

ενδιάµεσα από κάποια συσκευή ί.ν εγχύσεις. Μετά την αφαίρεση του θηκαρίου, του 

εξηγούµε ότι πρέπει να µείνει ακίνητος για 24 ώρες. Ολες τις ηµέρες χορηγούµε καλή 

αναλγησία, γιατί ο πόνος διεγείρει το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα µε αποτέλεσµα 

ταχυκαρδία και αύξηση Α.Π, που πιθανόν επιβαρύνουν την κατάσταση της 

καρδιακής λειτουργίς. Ακόµη, δίνουµε ιδιαίτερη σηµασία στην ενυδάτωση του 

αρρώστου γι'αυτό και δίνουµε D/W 5% 50150 ml /h για αρκετές ώρες µετα την 

αφαίρεση.  

Μετράµε το ποσό των προσλαµβανόµενων και αποβαλλόµενων υγρών, το χρώµα και 

το ειδικό βάρος των ούρων και την τιµή της ουρίας, της κρεατινίνης του αίµατος για 

τρεις συνεχόµενες ηµέρες για να αξιολογήσουµε τη λειτουργία των νεφρών.  

Τέλος, λόγω πρώιµης επαναπόφραξης µεταξύ της 3ης 
και 9ης ηµέρας, πρέπει να 

είµαστε σε θέση να επισηµαίνουµε αµέσως κάθε σύµπτωµα που µπορεί να σηµαίνει 

απόφραξη όπως πόνος στο θώρακα, δύσπνοια, εφίδρωση και ναυτία και να 

παρακολουθούµε το ΗΚΓ για κατάσταση του ST ή αναστροφή του Τ ( ισχαιµία) ή 

ανύψωση του ST (βλάβη του µυοκαρδίου ). 

Η προεγχειρητική προετοιµασία του αρρώστου, που πρόκειται να υποβληθεί σε 

αορτοστεφανιαία παράκαµψη είναι Ψυχολογική και γενική. Τόσο η ψυχολογική όσο 

και η γενική είναι παρόµοιες µε κάθε προετοιµασία για οποιαδήποτε άλλη 

χειρουργική επέµβαση.  

Αφου έχει προηγηθεί εργαστηριακός και κλινικός έλεγχος, κάνουµε καθαρτικό 

υποκλισµό ή χορηγούµε υπακτικό φάρµακο για την κένωση του εντέρου την 

προηγούµενη της επέµβασης.Του κάνουµε λουτρό καθαριότητας µε αντισυπτική 

σαπουνάδα. Το βράδυ χορηγούµε υπνωτικό, δηµιουργούµε ήρεµο και ήσυχο 

περιβάλλον για να του εξασφαλίσουµε καλό ύπνο. Μετά τα µεσάνυχτα δεν δίνουµε 

τίποτα από το στόµα, µπορεί όµως να παίρνει υγρά µέχρι τις 4 το πρωί. Την ηµέρα 

της επέµβασης τον ξυρίζουµε απο τον τράχηλο µέχρι τους αστραγάλους, λουτρό 

καθαριότητας και στη συνέχεια τον βοηθάµε να βάλει καθαρά ρούχα. Πρίν το 
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χειρουργείο λαµβάνουµε Ζ.Σ και συµπληρώνουµε το προεγχειρητικό δελτίο. Σε 

περίπτωση πυρετού ενηµερώνουµε τον καρδιοχειρουργό. Αφού ντυθεί µε στολή 

χειρουργείου, τον συνοδεύουµε στο χειρουργείο µαζί µε τον ιατρικό του φάκελο και 

το βιβλιάριο εργαστηριακών.  

Στόχος της µετεγχειρητικής νοσηλυτικήξ φροντίδας σε επέµβαση Bypass είναι η 

διατήρηση επαρκούς αερισµού, οξυγόνωσης και αιµοδυναµικής σταθερότητας. Λόγω 

µεγάλης αιµοδυναµικής αστάθειας είναι επιτακτική ανάγκη να αναγνωρίζουµε και να 

αντιµετωπίζουµε άµεσα τυχόν αλλαγές στη γενική του κατασταση.  

Μόλις επιστρέψει ο άρρωστος, αξιολογούµε την γενική του κατάσταση, συνδέουµε 

τις αρτηριακός και φλεβικές γραµµές, καθώς και τις διάφορες παροχετεύσεις και τον 

τακτοποιού µε αναπαυτικά. Τον συνδέουµε µε αναπνευστήρα όγκου.όπου 

υποβάλλεται σε περιοδικό µηχανικό αερισµό. Ακού µε µε στηθοσκόπιο τους 

αναπνευστικούς ήχους, ελέγχου µε τη θέση του ενδοτραχειακού σωλήνα, την 

παρουσία εκκρίσεων ή πνευµονοθώρακα και αν χρειαστεί κάνουµε ενδοτραχειακή 

αναρρόφηση. Έλεγχουµε τα αέρια αίµατος, ηλεκτρολύτες (κυρίως κ+), αιµοσφαιρίνη, 

αιµατοκρίτη και ένζυµα ορού.  

Συνδέουµε τον άρρωστο µε το monitor για να αξιολογήσουµε την καρδιακή 

συχνότητα και το ρυθµό και µετράµε τις κεντρικές και περιφερικές σφύξεις. 

Καταγράφουµε ΗΚ.Γ, το οποίο αξιολογούµε και το καταχωρούµε στο δελτίο 

αξιολόγησης. Το ΗΚΓ επαναλαµβάνεται κάθε πρωί.  

Συνδέουµε τις φλεβικέξ και αρτηριακέξ γραµµές, αρτηριακής πίεσης, κεντρικής 

φλεβικής, πίεση πνευµονικής αρτηρίας, πίεση ενσφήνωσης. Αξιολογούµε την Α.Π 

και την καταγράφουµε.  

Τοποθετού µε τις φιάλες παροχέτευσης σε βάσεις για ασφάλεια, ελέγχουµε την 

εφαρµογή του πώµατος κάθε φιάλης και τις συνδέσεις των σωληνών και αφαιρούµε 

τις λαβίδες, ώστε να παροχετεύονται τα υγρά του θώρακα και συνδέουµε τις 

παροχετεύσεις µε συνεχή αναρρόφηση. Μετράµε το περιεχόµενο κάθε φιάλης, το 

αναγράφουµε στο δελτίο αξιολόγησης και σηµειώνουµε πάνω στις φιάλες το επίπεδο 

του αίµατος. Επαναλαµβάνουµε τη µέτρηση του περιεχοµένου της φιάλης κάθε 15'-

30' τις πρώτες 12 ώρες και στη συνέχεια κάθε ώρα. Ελέγχουµε τους σωλήνες και 

παρακολουθούµε τη ροή για τη παρουσία θρόµβων.  

Μετράµε το ποσό των ούρων και το γράφουµε στο δελτίο αξιολόγησης και 

συνεχίζουµε κάθε µία ώρα. Παρατηρούµε επίσης και το χρώµα των ούρων.  
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Μετράµε τη θερµοκρασία από το ορθό µέχρι 8 ώρες. Για την πρόληψη 

αιµοδυναµικής αστάθειας, επαναθερµέvoυµε τον άρρωστο σιγά-σιγά για να 

αποφύγουµε απότοµη αγγειοδιαστολή. Πρέπει να τον προστατεύουµε από το ρίγος 

γιατί αυξάνει ο µεταβολισµός, η κατανάλωση Ο2, η παραγωγή CO2 και το έργο της 

καρδιάς.Γι'αυτό και χρησιµοποιούµε κουβέρτα και διατηρούµε ζεστό το δωµάτιο για 

να αυξήσουµε προοδευτικά τη θερµοκρασία στους 370.  

Ελέγχου µε το επίπεδο συνείδησης, την αντίδραση της κόρης των οφθαλµών, την 

ικανότητα αντίληψης, την απάντηση στις οδηγίες και την κινητικότητα των άκρων. 

Επαναλαµβάνουµε τον έλεγχο κάθε ώρα µέχρι να ανανήψει τελείως.  

Κάνουµε καθηµερινά ακτινογραφία θώρακος µέχρι να αφαιρέσουµε τις 

παροχετεύσεις, πηκτολογικό έλεγχο, έλεγχο ηλεκτρολυτών, γενική, αέρια αίµατος και 

ΡΗ.  

Τέλος, παρατηρούµε τον άρρωστο για την εµφάνιση µετεγχειρητικών επιπλοκών 

όπως:  

* ∆ιαταραχή υδατοηλεκτρολυτικού ισοζυγίου.  

* Μεταβολές της αρτηριακή ς πίεσης ---+ υπότασης ---+ υπέρτασης  

* Αιµορραγία ---+ αρτηριάκη αιµορραγία ---+ φλεβική αιµορραγία  

* Καρδιακός επιπωµατισµός  

* Αρρυθµίες  

* Αναπνευστική δυσλειτουργία  

* Νεφρική ανεπάρκεια  

* Μόλυνση τραύµατος  

* Πόνος 

 

2.4 Ο ρόλος του νοσηλευτή στη ΜΕΝΕ στην αντιµετώπιση των επιπλοκών της 

ασταθούς στηθάγχης.  

Όπως και προαναφέρθηκε, οι εmπλοκές της ασταθούς στηθάγχης είναι το οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου και οι αρρυθµίες.  

Α) Τα συµπτώµατα που παρουσιάζει ο άρρωστος στο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου 

είναι:  

• θωρακικός πόνος, κατά την ανάπαυση ή τον ύπνο, µε αντανάκλαση στους 

ώµους, την κάτω γνάθο, τον τράχηλο, το αριστερό άνω άκρο, και στα δύο άνω 

άκρα ή στο επιγάστριο.  



84 

 

• πυρετός, τη 2η µε 3η ηµέρα απο το έµφραγµα, και µπορεί να φτάσει στους 390 

C.  

• λόξυγγας.  

• η Α.Π είναι φυσιολογική .  

• η καρδιακή συχνότητα µπορεί να είναι φυσιολογική ή να παρατηρείται 

βραδυκαρδία, ταχυκαρδία ή αρρυθµίες.  

Οι ενέργειές µας πρέπει να είναι άµεσες. Ελέγχουµε αν ο άρρωστος είναι 

αγχωµένος,φοβισµένος, αν πονάει, αν βρίσκεται σε εγρήγορση ή σύγχυση και αν το 

δέρµα του είναι ωχρό, παγωµένο ή γλοιώδες.  

Σε περίπτωση δύσπνοιας, τον τοποθετούµε σε ανάρροπη θέση, και σε περίπτωση που 

παρουσιάζει σηµεία shock, τον τοποθετούµε σε ύπτια θέση και χαλαρώνουµε τα 

ρούχα που τον σφίγγουν. Χορηγούµε Ο2 µε ρινική κάνουλα (3-4 lt/min ) για να 

αυξήσουµε την πυκνότητα του οξυγόνου στο αίµα, να µειώσουµε τον πόνο και την 

πιθανότητα εµφάνισης αρρυθµιών λόγω υποξίας.  

Καταγράφουµε σε ταινία του monitor το ΗΚΓ του αρρώστου για να το 

αξιολογήσουµε και στη συνέχεια κάνουµε ΗΚΓ 12 απαγωγών.  

Χορηγούµε νιτρώδη υπογλωσσίως για να µειώσουµε τον πόνο. Αν ο πόνος συνεχίζει 

να είναι έντονος χορηγούµε, κατόπιν ιατρικής εντολής, µορφίνη ή πεθιδίνη.  

Μετράµε, αξιολογούµε και καταγράφουµε τα Ζ.Σ του αρρώστου. Αξιολογούµε το 

χαρακτήρα, το ρυθµό, την ένταση σφυγµού, τη συχνότητα και το βάθος των 

αναπνοών, τις τιµές της Α.Π. Τα Ζ.Σ τα µετράµε κάθε 30' τις 4 πρώτες ώρες. Εφ' 

όσον σταθεροποιηθούν, τα µετράµε κάθε ώρα για τις 2 επόµενες ηµέρες και στη 

συνέχεια ανά 4ωρο.Τη θερµοκρασία όµως τη µετράµε κάθε 4 ώρες.  

Παίρνουµε αίµα για γενική, ουρία-σάκχαρο αίµατος, ηλεκτρολύτες, κρεατινίνη, 

καρδιακά ένζυµα και ισοένζυµα ( CPK-MB, LDH, SGOT ), εξετάσεις πηκτικότητας 

(χρόνος Leewhite, χρόνος προθροµβίνης ), κάνουµε γενική ούρων και ακτινογραφία 

θώρακος. Οι εξετάσεις των ενζύµων και ισοενζύµων γίνονται κάθε 4 ώρες την πρώτη 

ηµέρα και στη συνέχεια µια φορά την ηµέρα.  

∆εν χορηγούµε τίποτα από το στόµα τις πρώτες 4 ώρες.  

Στη συνέχεια δίνουµε υγρά σε ποσότητα όχι µεγαλύτερη από 2 1t το 24ωρο. Η δίαιτα 

είναι ελαφριά, υποθερµιδική και τη δίνουµε 2,3 ηµέρες για να µειώσουµε το 

καρδιακό έργο. ∆εν του χορηγούµε τσάι, καφέ, θερµά ή ψυχρά ροφήµατα διότι 

µπορεί να προκληθεί υπερδιέγερση του πνευµονογαστρικού. Τις πρώτες 2 ηµέρες 
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σιτίζεται µε τη βοήθειά µας και όταν η κατάστασή του το επιτρέπει τρώει µόνος του 

κάτω από την επίβλεψή µας για τυχόν διαταραχές του ρυθµού, δύσπνοια, κόπωση, 

µεταβολές της Α.Π.  

Χορηγούµε µε προσοχή τα φάρµακα που έχουν ορισθεί.  

Προσέχουµε να του χορηγούµε το σωστό φάρµακο, στη σωστή δόση, µε τη σωστή 

οδό χορήγησης, στη σωστή ώρα. Παρακολουθούµε και ενηµερώνουµε τον γιατρό για 

τυχόν παρενέργειες, επιπλοκές και αντιδράσεις του αρρώστου.  

∆ηµιουργούµε ένα ήρεµο, ήσυχο και χωρίς ένταση περιβάλλον και ταυτόχρονα 

προσπαθούµε να κερδίσουµε την εµπιστοσύνη του. Απαντάµεσε όλες τις ερωτήσεις 

του µε ειλικρίνια και σαφήνεια. Τον ενισχύουµε να µας εκφράσει τους φόβους και τις 

ανησυχίες του.  

Μετράµε και καταγράφουµε τα προσλαµβανόµενααποβαλλόµενα υγρά.  

Συµπληρώνουµε το νοσηλευτικό ιστορικό µε τη βοήθεια του αρρώστου και αν η 

κατάστασή του δεν το επιτρέπει, παίρνουµε τις απαραίτητες πληροφορίες απο τους 

συγγενείς του.  

Παρέχουµε στον άρρωστο πλήρη, εξατοµικευµένη νοσηλευτική φροντίδα.  

Χορηγούµε συστηµατικά ένα ήπιο υπακτικο (Dupha1ac) για να εξασφαλίσουµε καλή 

λειτουργία του εντέρου, επειδή τα διάφορα οπιούχα-παυσίπονα που του χορηγούµε 

προκαλούν δυσκοιλιότητα και να περιορίσουµε την καταβολή προσπάθειας για 

αφόδευση.  

Ανάλογα µε τη σοβαρότητα της κατάστασης και τις ανάγκας του αρρώστου, 

προσαρµόζουµε το πρόγραµµα ανάπαυσης και σταδιακής επιστροφής στις 

φυσιολογικές δραστηριότητες. Κινητοποιούµε τον άρρωστο όταν πάψει να πονάει. 

Του συνιστούµε να εφαρµόζει παθητικές ασκήσεις άκρων για την αποφυγή 

θροµβώσεων και βαθειές αναπνοές 1 µε 2 ώρες µετά το φαγητό για καλύτερη 

οξυγόνωση και για την πρόληψη ατελεκτασίας . Εάν µέχρι την 5η ηµέρα δεν 

παρουσιάσει επιπλοκές, τον ενισχύουµε να κάθεται στο πλάι του κρεβατιού µε τα 

πόδια ακουµπισµένα σε στέρεα επιφάνεια. Πρίν σηκωθεί, ελέγχουµε τα Ζ.Σ και 

δένουµε τα κάτω άκρα µε ελαστικό επίδεσµο έως τα γόνατα. Ελέγχουµε ξανά τα Ζ.Σ, 

το ΗΚΓ και τη γενική του κατάσταση και σε περίπτωση που παρουσιάσει αλλαγές 

στο ΗΚΓ, πόνο, ωχρότητα, αδυναµία, κόπωση, δυσφορία αναστέλουµε την έγερση 

για την επόµενη ηµέρα. Εάν δεν παρουσιάσει κανένα πρόβληµα παραµένει στη θέση 

αυτή για 2'-3  Σταδιακά παρατείνουµε το χρόνο έγερσης, εφ'όσον βέβαια το επιτρέπει 

η κατάστασή του, στην πολυθρόνα.  
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Περιορίζουµε το επισκεπτήριο του αρρώστου τόσο στον αριθµό των επισκεπτών όσο 

και στο χρόνο παραµονής µε σκοπό να µην δηµιουργηθει στον άρρωστο ένταση, 

άγχος, ανησυχία και κόπωση.  

Παρατηρούµε στενά τον άρρωστο για την έγκαιρη αναγνώριση και άµεση 

αντιµετώπιση επιπλοκών όπως:αρρυθµίες, θροµβοεµβολικά επεισόδια, ρήξη 

θηλοειδών µυών, ρήξη µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, ρήξη καρδιάς, ανεύρυσµα 

αριστερής καρδιάς, αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιογενέξ shock, σύνδροµο 

DRESSLER'S.2,3,16  

Β) Οι αρρυθµίες που µπορεί να εµφανιστούν ώς επιπλοκές στην ασταθή στηθάγχη 

είναι :  

1.Κολπικές έκτακτες συστολές. Η θεραπειά αυτών στρέφεται εναντίον των εκλυτικών 

παραγόντων, δηλαδή του καπνίσµατος, της χρήσης καφέ και οινοπνευµατωδών 

ποτών. Πρώτα απ'όλα ενθαρρύνουµε τον άρρωστο και τον διαβεβαιώνουµε ότι δεν 

πρόκειται για οργανική πάθηση. Τον ενθαρρύνουµε να κόψει το κάπνισµα και να 

µειώσει τη χρήση του καφέ και των οινοπνευµατωδών. Του υποδεικνύουµε τρόπους 

που θα τον βοηθήσουν να τα καταφέρει. Σε περίπτωση που ο άρρωστος είναι 

αγχώδης ίσως χρειαστεί να του χορηγήσου µε κάποιο ήπιο ηρεµιστικό κατόπιν 

εντολής του γιατρού. Αν παρατηρήσουµε κολπικές έκτακτες συστολές συχνά και σε 

αριθµό πάνω απο 6 το λεπτό, τις αντιµετωπίζουµε µε δακτυλίτιδα, κ:ινιδίνη και 

προκαιναµίδη.  

2.Παροξυντική κολπική ταχυκαρδία . Όταν επιµένει και συνοδεύεται από πτώση της 

Α.Π και στηθάγχη ο γιατρός κάνει µάλαξη του καρωτιδικού κόλπου και πίεση του 

βολβού των οφθαλµών, ενώ εµείς παρακολουθούµε το ΗΚΓ και τον ενηµερώνουµε 

βήµα πρός βήµα, µε σκοπό τη µείωση της καρδιακής συχνότητας και την 

προοδευτική επαναφορά στο φυσιολογικό ρυθµό. Εάν παρατείνεται ή συνοδεύται από 

στηθάγχη, υπόταση ή συµφοριτική καρδιακή ανεπάρκεια κάνουµε ηλεκτρική 

απινίδωση. Χορηγούµε ανταγωνιστές ασβεστίου ί.ν σε αραίωση ή στον ορό µε αργό 

Ρυθµό και ελέγχουµε τα Ζ.Σ, το ΗΚΓ και ενηµερώνουµε το γιατρό. Επίσης 

χορηγούµε δακτυλίτιδα, κινιδίνη σε περίπτωση που η αρρυθµία δεν αναταχθεί µε 

τους ανταγωνιστές ασβεστίου. Ανακουφίζουµε τον άρρωστο από τα συµπτώµατα µε 

τοπική επάλειψη κατά µήκος του αγγείου µε αντιφλεγµονώδη αλοιφή ή υγρά 

επιθέµατα. Τέλος, δηµιουργούµε ήρεµο περιβάλλον και ενθαρρύνουµε τον άρρωστο 

να κόψει το κάπνισµα και να περιορίσει την κατανάλωση καφέ.  
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3.Κολπικός πτερυγισµός. Σκοπός µας είναι να µετατρέψουµε τον κολπικό 

πτερυγισµό σε φλεβοκοµβικό ρυθµό ή σε κολπική µαρµαρυγή µε βραδυκαρδία και 

πιό σταθερή κοιλιακή συχνότητα ή να αυξήσουµε το βαθµό του κολποκοιλιακού 

αποκλεισµού. Χορηγούµε δακτυλίτιδα και βεραπαµίλη ί. ν ή σε συνεχή ροή στον ορό 

µε αργό ρυθµό. Επειδή αυτά τα φάρµακα προκαλούν βραδυκαρδία και πτώση Α.Π, 

παρακολουθούµε τα Ζ.Σ, το ΗΚΓ, ρυθµίζουµε τη ροή των ενδοφλέβιων υγρών και 

φαρµάκων, αξιολογούµε το αποτέλεσµα και ενηµερώνουµε τον ιατρό. Σε περίπτωση 

που η αρρυθµία αυτή συνοδεύται από υψηλή κοιλιακή συχνότητα και επιµένει ή 

συνοδεύεται από στηθάγχη ή συµπτώµατα συµφορητικης καρδιακής ανεπάρκειας 

γίνεται ηλεκτρική ανάταξη.  

4.Κολπική µαρµαρυγή. Πρόσφατη κολπική µαρµαρυγή µε αυξηµένη κοιλιακή 

συχνότητα που προκαλεί ισχαιµία του µυοκαρδίου, υπόταση,  συµφορητική 

ανεπάρκεια ή πνευµονικό  οίδηµα πρέπει να την αντιµετωπίζουµε µε ηλεκτρική 

ανάταξη. Σε χρόνια κολπική µαρµαρυγή ή όταν ο άρρωστος είναι αιµοδυναµικά 

σταθερός χορηγούµε φάρµακα όπως δακτυλίτιδα ί.ν ή per 08 ή και σε συνδυασµό µε 

αντιπηκτική αγωγή για την αποφυγή εµβολών. Αν η δακτυλίτιδα δεν επιφέρει 

αποτελέσµατα, χορηγούµε κινιδίνη, Για την πρόληψη κρίσεων κολπικής µαρµαρυγής 

χρησιµοποιούµε σοταλόλη, προπαφαινόνη και αµιωδαρόνη. Τέλος, σε αρρώστους µε 

αντιπηκτική θεραπεία αποφεύγουµε άσκοπας φλεβοκεντήσειξ και ενδοµυικέξ 

ενέσεις, δίνουµε το αντιπηκτικό την ίδια ώρα κάθε µέρα για να διατηρείται σταθερή η 

στάθµη στο αίµα. Φροντίζουµε τον πηκτολογικό έλεγχο και ενηµερώνουµε τον 

γιατρό για τη ρύθµιση της δόσης.  

5.Εκτακτες κοιλιακές συστολές. ∆ιορθώνουµε τις µεταβολικές διαταραχές, ιδιαίτερα 

υποξίας, υπερκαπνίαξ και υποκαλιαιµίας. Αντιµετωπίζου µε προυπάρχουσα 

βραδυκαρδία ,περιορίζοντας αυτές µε ατροπίνη ί.ν .Καταστέλουµε την έκτοπη εστία 

µε ξυλοκαίνη bolu8 ί. ν 50-100mg και στη συνέχεια µε ροή 1-4 mg/min. Ταυτόχρονα 

παρατηρούµε για συµπτώµατα από τη ξυλοκαίνη όπως ζάλη, παραισθήσεις ή και 

σπασµούς. Άλλα φάρµακα εκλογής είναι η υδροχλωρική µεξιλετίνη, την οποία 

δίνουµε και ί.ν και per 08, και η προκαιναµίδη, την οποία δίνουµε ί.ν, i.m ή και peros, 

αργά και µε προσοχή και παρακολουθούµε το ΗΚΓ και τα Ζ.Σ του αρρώστου συχνά.  

6.Κοιλιακή ταχυκαρδία. Χορηγούµε ξυλοκαίνη αρχικά 50-100 mg ί. ν και αν δεν 

αναταχθεί, κάνου µε χωρίς κσθυστέρηση ηλεκτρική ανάταξη. Αν αποκατασταθεί η 

αρρυθµία σε φλεβοκοµβικό ρυθµό, χορηγούµε DΙW 5% µε ξυλοκαίνη σε αργό 

ρυθµό.  
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7.Κοιλιακη µαρµαρυγή. Θεραπεία εκλογής αποτελεί η ηλεκτρική απινίδωση. Αν µετά 

την απινίδωση δεν αποκατασταθεί ο καρδιακός ρυθµός συνεχίζουµε 

καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση και χορηγούµε φάρµακα,  

8.Κοιλιακή ασυστολία. Η µόνη θεραπευτική προσπάθεια που µπορούµε να 

χορηγήσουµε είναι η τεχνική της καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης. Παράλληλα 

χορηγούµε ενδοκαρδιακά φάρ µακα όπως αδρεναλίνη, χλωριούχο ή γλυκονικό 

ασβέστιο, µε απευθείας παρακέντηση στη καρδιά. Παρακολουθούµε το ΗΚΓ 

ελέγχουµε αν υπάρχει ανταπόκριση στη θεραπεία και καταγράφουµε τα πάντα στο 

δελτίο αξιολόγησης  

9.1ου  βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός.  

Παρακολουθούµε το ΗΚΓ και µόλις παρατηρήσουµε την αρρυθµία καταγράφουµε 

πλήρες ΗΚΓ. Αν ο άρρωστος βρίσκεται σε αντιαρρυθµική αγωγή, δεν του χορηγούµε 

το φάρµακο και ενηµερώνουµε τον γιατρό. Σε περίπτωση βραδυκαρδίας µε <50 

σφύξεις το λεπτό, χορηγούµε ατροπίνη 0,5-1mg ί.ν και παρακολουθούµε το ΗΚΓ. Αν 

η αιτία είναι αντιαρρυθµικό φάρµακο τότε το διακόπτουµε.  

10.Πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός ή 30υ βαθµού. Αν ενδείκνυται θεραπεία 

χορηγούµε ισοπροτενόλη ί.ν όχι όµως> από ένα 24ωρο γιατί µπορεί να προκαλέσει 

ισχαιµία, ερεθισµό του κοιλιακού µυοκαρδιού µε αποτέλεσµα την εµφάνιση 

κοιλιακής ταχυκαρδίας ή µαρµαρυγής. Σε περίπτωση στηθάγχης απαιτείται 

τοποθέτηση µόνιµου καρδιακού βηµατοδότη.  

 

11.Αποκλεισµός του αριστερού σκέλους του HIS.  

Επειδή αποτελεί πρόδροµο σηµείο πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού απαιτείται 

άµεση θεραπευτική αντιµετώπιση µε την τοποθέτηση προσωρινού καρδιακού 

βηµατοδότη.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ30  

ΑΠΟΚΑΤΆΣΤΑΣΗ ΑΡΡΩΣΤΟΥ ΜΕ ΑΣΤΑΘΗ ΣΤΗΘΑΓΧΗ  

 

3.1 Αποκατάσταση αρρώστου µε ασταθή στηθάγχη.  

Το πρόγραµµα αποκατάστασης ξεκινά απο την στιγµή που ο άρρωστος νοσηλεύται 

στη Μονάδα Εντατικής Νοσηλείας Εµφραγµάτων και χωρίζεται σε τρεις φάσεις  

Στη Φάση Ι ή οξεία φάση, η οποία όπως και προαναφέραµε ξεκινά από τη ΜΕΝΕ, :  

• Ενηµερώνουµε τον άρρωστο και την οικογένειά του τους σκοπούς της µονάδας 

και τους λόγους για τους οποίους υπάρχουν ειδικοί κανονισµοί και  

 διαδικασίας  -  

• Ενηµερώνουµε για την ασταθή στηθάγχη, τα χαρακτηριστικά της νόσου και τις 

σχέσεις τους µε τη θεραπεία.  

• Ενηµερώνουµε για το ρόλο του αρρώστου στην αντιµετώπιση της νόσου. 

Τονίζουµε ιδιαίτερα ότι οι περιορισµοί που επιβάλλονται είναι παροδικοί  

• Ενηµερώνουµε τον άρρωστο ότι, η συστηµατική του πληροφόρηση και το 

πρόγραµµα προοδευτικής κινητοποίησηξ, ελλατώνουν το άγχος που φυσιολογικά 

νιώθει το πρώτο 24ωρο.  

Εφ'όσον ξεπεράσει τον κίνδυνο αρχίζουµε το πρόγραµµα αποκατάστσης σταδιακά, 

κατά το οποίο :  

* Εκτελεί ενεργητικές κινήσεις κάτω άκρων (κάµψεις εκτάσεις).  

* Τρέφεται µόνος του µε το ερεσίνωτο ανυψωµένο κατά 45° .  

* Κάνει µέρος της πρωινής του φροντίδας ( πλύσιµο προσώπου, δοντιών).  

* Απασχολείται διαβάζοντας «κάτι ευχάριστο».  

* Κρεµά τα πόδια του στο πλάι του κρεβατιού.  

* Αρχίζει να κάθεται στην πολυθρόνα, να ξυρίζεται µόνος του, 

Η ΙΙ Φάση ξεκίνα απο τη στιγµη που ο άρρωστος µεταφέρεται σε κοινό θάλαµο 

νοσηλείας. Τον διδάσκουµε  

* Να χρησιµοποιεί µέτρο σε όλες τις δραστηριοτητές του.  

* Να αποφεύγει ακραίες θερµοκρασίας καισυγκινησιακέις καταστάσεις.  
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* Να αποφεύγει το πολύ φαγητό, να τρώει σε µικρές µερίδες και να αναπαύεται 

τουλάχιστον 1 ώρα µετά το φαγητό.  

* Ν α αποφεύγει την αλόγιστη χρήση καφείνης ( καφές, coca cola ).  

* Η λήψη οινοπνεύµατος να µην ξεπερνά τα 30 gr ηµερησίως, γιατί έχει αποδειχτεί 

ότι η υπερβολική κατανάλωση συµβάλλει στην ανάπτυξη υπέρτασης και καρδιακών 

νόσων.  

* Τον υποβοηθάµε να βρεί τρόπους για τη µεταβολή των επιβλαβών συνηθειών του 

και του δίνουµε πληροφορίες για προγράµµατα κατά της παχυσαρκίαξ, του άγχους, 

διακοπής του καπνίσµατας  

* Να ντύνεται ζεστά το χειµώνα και να περπατά µε πιο αργό ρυθµό. Σε περίπτωση 

ψυχρού αέρα να σκεπάζει τη µύτη του µε κασκόλ.  

* Να µειώσει το σωµατικό του βάρος.  

* Να αλλάξει τις διαιτητικές του συνήθειες µε το : α. να µειώσει το κόκκινο κρέας.  

β. να αφαιρεί το ορατό λίπος από το κρέας και την  

πέτσα από το κοτόπουλο.  

γ. να µην τρώει πάνω από 2 αυγά την εβδοµάδα.  

δ. να αποφεύγει τα έτοιµα µαγειρεµένα φαγητά του εµπορίου  

ε. Ν α αποφεύγει γαλακτοκοµικά προιόντα µε πάνω από 1 % λίπος.  

* Να εκπαιδευθεί να µετρά το σφυγµό του.  

* Να αρχίσει να γυµνάζεται εφαρµόζοντας τακτικό πρόγραµµα ισοτονικών 

ασκήσεων (ποδήλατο, βάδιση, κολύµπι) σύµφωνα µε την οδηγία του γιατρού.  

* Να αποφεύγει τις ισοµετρικές σκήσεις (π.χ άρση βαρών)  

* Να αναπαύεται µεταξύ των δραστηριοτήτων.  

* Να διακόπτει κάθε δραστηριότητα που προκαλεί δύσπνοια, αίσθηµα παλµών, ζάλη, 

εξάντληση.  

* Έναρξη προγράµµατος ασκήσεων για το καρδαγγειακό, αν συσταθεί από τον 

γιατρό.  

* Όσον αφορά την ερωτική δραστηριότητα να αποφεύγει την επαφή για 1-2 ώρες 

µετά απο βαρύ γεύµα ή λήψη αλκοόλ ή όταν υπάρχει εξάντληση ή άγχος και να 

αποφεύγει ζεστό ή κρύο µπάνιο αµέσως πρίν ή µετά την επαφή.  

* Τον πληροφορούµε για τους τροποποιήσιµους παράγοντες κινδύνου που έχουν 

ενοχοποιηθεί για την πρόκληση της ασταθούς στηθάγχης : α. παχυσαρκία β. 

υπερλιπιδαιµία  

γ. καθιστική ζωή  
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δ. κάπνισµα  

ε. υπέρταση  

στ . Αγχώδης τρόπος ζωής.  

* Να σταµατήσει το κάπνισµα, υποδεικνυοντάξ του τις καταστρεπτικές συνεπειες του 

καπνίσµατας για την καρδιά.  

* Να αλλάξει θέσεις και συνήθειες στον τρόπο ζωής του, ώστε να προσαρµόζεται 

καλύτερα στο άγχος της ζωής. * Να χρησιµοποιεί αποτελεσµατικά τα φάρµακα που 

του έγραψε ο ιατρός :  

• Να έχει πάντα µαζί του νιτρογλυκερίνη, την οποία  

- πρέπει να προφυλάσσει απο τη ζέστη, την υγρασία, τον αέρα, το φώς και το χρόνο.  

- πρέπει να τοποθετεί σε καλά κλεισµένο, σκούρο γυάλινο µπουκάλι και ξεχωριστά 

απο άλλα φάρµακα. - πρέπει να ανανεώνει κάθε 3 µήνες τη µή σταθερή µορφή της, 

ενώ κάθε 6-12 µήνες τη σταθερή.  

- όταν είναι δραστική, προκαλεί ενα αίσθηµα καυσου κάτω απο τη γλώσσα.  

- µε το πρώτο σηµάδι θωρακικής δυσχέρειας να τοποθετεί χάπι NTG κάτω από τη 

γλώσσα.  

- να σταµατά και να ξεκουράζεται µέχρις ότου να υποχωρήσει η δυσχέρεια.  

- να µην καταπίνει το σάλιο του µέχρι να διαλυθεί το χάπι.  

- για πιο γρήγορη δράση να σπάζει πρώτα το χάπι και µετά να το τοποθετεί 

υπογλωσσίως.  

- αν ο πόνος δεν υποχωρεί να επαναλάβει τη δόδη σε µερικά λεπτα µέχρι 3 φορές.  

• Αν παίρνει β-αδρενεργικούξ αναστολείς τον συµβουλεύουµε:  

- να παίρνει τα φάρµακά του την ίδια ώρα καθηµερινά.  

- να µετρά το σφυγµό του πρίν τη λήψη.  

- να αποφεύγει να αυξάνει δόσεις, να παραλείπει ή να  

διακόπτει την αγωγή χώρις την εντολή του γιατρού.  

- να σηκώνεται αργά όταν νιώθει ζάλη.  

- να περιορίζει τα οινοπνευµατώδη ποτά.  

- να παίρνει το φάρµακο 1 ώρα µετά το γεύµα ,αν υπάρχουν γαστρεντερικές 

διαταραχές.  

- να παρακολουθεί συχνά τα επίπεδα γλυκόζης του ορού, σε περίπτωση σακχαρώδους 

διαβήτη  

• Αν παίρνει ανταγωνίστες ασβεστίου τον συµβουλεύουµε  
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- να αποφέυγει να παραλείπει δόσεις ή να διακόπτει την αγωγή χωρίς την εντολή 

του γιατρού.  

- να αλλάζει αργά στάση από κατακεκλιµένη σε όρθια για την αποφυγή ζάλης.  

- να αναφέρει κάθε µεταβολή στη συχνότητα, τη διάρκεια ή τη βαρύτητα τών 

στηθαγχικών κρίσεων.  

- να αποφεύγει τα αλκοολούχα ποτά.  

- να διατηρεί τα φάρµακα σε ψυχρό περιβάλλον και σε αεροστεγές και σκούρο 

µπουκαλάκι  

- Να καλέσει αµέσως γιατρό αν ο πόνος γίνεται εντονότερος, διαρκέστερος και 

παρουσιάζεται πιο συχνά.  

- Αν αισθανθεί ζάλη ή λιποθυµία να βάλει το κεφάλι του ανάµεσα στα πόδια και να 

αναπνέει βαθιά.  

- Αν έχει πονοκέφαλο που διαρκεί περισσότερο απο 15 λεπτά πρέπει να ενηµερώσει 

τον γιατρό του για να του µειώσει τη δόση.  

- Να συµβουλεύεται τον γιατρό πρίν πάρει άλλα φάρµακα, *Ν α αναφέρει στον 

γιατρό τα εξής σηµεία και συµπτώµατα:  

1. άλγος στο θώρακα, βραχίονα, τραχήλο, κάτω γνάθο που δεν υποχωρεί µε την 

ανάπαυση ή/και την NTG ανά 5' επί 15'.  

2. δύσπνοια  

3. άρρυθµος σφυγµός ή σφυγµός ηρεµίας >56 ή <100/min.  

4. λιποθυµικές κρίσεις.  

5. µειωµένη αντοχή στην κόπωση.  

6. οίδηµα κάτω άκρων.  

7. αύξηση στην συχνότητα ή στην βαρύτητα των στηθαγχικών κρίσεων.  

* Να του παρέχουµε πληροφορίες σχετικά µε:  

- επαγγελµατική αποκατάσταση, αν είναι απαραίτητη εργασία που στρεσσάρει 

λιγότερο διαθεσιµα προγράµµατα καρδίακης αποκατάστασης.  

- Να του τονίζουµε τη σηµασία της εξωνοσοκοµειακής φροντίδας και ιατρικής 

παρακολούθησης.  

- Να εφαρµόσουµε µέτρα για τη συµµόρφωση του αρρώστου µε το πρόγραµµα 

επισκέψεων.  

* Στο πρόγραµµα διδασκαλίας συµπεριλαµβάνουµε και τα µε η της οικογενειας του.  
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Η ΠΙ Φάση ξεκινά µε την επιστροφή του αρρώστου  

σπίτι. Προοδευτικά αυξάνει την σωµατίκη του δραστηριότητα µέχρι το βαθµό που θα 

του επιτρέπει την επανοδό του στον εργασιακο του χωρο.  

 

3.2 Ψυχολογική υποστήριξη αρρώστου µε ασταθή στηθάγχη  

Εκτός από την ενηµέρωση και την αγωγή υγείας του αρρώστου για την περαιτέρω 

πορεία της ασταθούς στηθάγχηξ, µετά την νοσηλεία στο νοσοκοµείο, οφείλουµε να 

τον υποστηρίξουµε και ψυχολογικά.  

Ο άρρωστος νιώθει το γεγονός έντονα πιεστικό, κατακλυσµικό και πιστεύει πως δεν 

µπορεί να αντιµετωπίσει µόνος του την πίεση αυτή. Τον συµβουλεύουµε λοιπόν, να 

απευθυνθεί σε αρµόδιες κοινωνικές υπηρεσίες (κοινωνικούις λειτουργούς) και 

ψυχολόγους που µπορούν να του παρέχουν συγκεκριµένη βοήθεια και να αναλάβουν 

την ψυχοκοινωνική τους αντιµετώπιση.  

Ακόµη, τον υποστηρίζουµε ηθικά και ενεργά για να καταφέρουµε να µας νιώσει ως 

δικό του άνθρωπο, να µας εµπιστευτεί και να ακολουθήσει τις συµβουλές µας για την  

σωστη αντιµετωπιση.  

Ο άρρωστος κατακλύζεται από σκέψεις για απώλεια της ζωής, της κοινωνικής θέσης, 

απώλεια του ελέγχου πάνω στην ίδια του τη ζωή, φόβο για τα µελλοντικά 

προβλήµατα που ενδεχοµένως να εµφανιστούν στο σπίτι και τη δουλεία του και 

φυσικά φόβο για αυτόν τον ίδιο τον θάνατο. Οφείλουµε να τον πληροφορήσουµε και 

να τον βοηθήσουµε να βάλει µια τάξη στο χάος που βιώνει. Πρέπει να του 

ενισχύσουµε τον αυτοέλεγχο και να εξωτερικεύσουµε την εσωτερική του δύναµη 

καθώς και να του τονίσουµε την αυτοεκτίµηση. Αυτό θα το επιτύχουµε δίνοντας του 

παραδείγµατα ανάλογων περιπτώσεων που επανήλθαν στη καθηµερινή τους ζωή 

χωρίς προβλήµατα, τηρόντας πάντα τις ιατρικές και νοσηλευτικές οδηγίες.  

Τον ενηµερώνουµε οτί µπορεί να επανανταχθεί στο κοινωνικό του περιβάλλον και να 

επιστρέψει στην εργασία του, εάν φυσικά αυτή πληρεί τις προυποθέσεις , δηλαδή δεν 

απαιτεί ένταση, ανταγωνιστικότητα και δεν είναι χειρονακτική.  

Τέλος, είµαστε υποχρεωµένοι να υποστηρίξουµε ψυχολογικά και το οικογενειακό 

περιβάλλον του αρρώστου. Και αυτό νιώθει φόβο για το µέλλον, για την επίπτωση 

πάνω στην οικογένεια, για την αντιµετώπιση τυχόν επαναεµφάνισης της κρίσηξ, και 

φυσικά για το ενδεχόµενο θανάτου. Τους ενηµερώνουµε και τους διδάσκουµε ώστε 
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να τους λύσουµε όλες τις απορίες και τα ερωτήµατα τους. Και φυσικά τους 

παραπέµπουµε να επισκεφθούν και αυτοί µε τη σείρα τους κάποια αρµόδια 

κοινωνικη υπηρεσία και ψυχολόγο ή µαζί µε τον άρρωστο, για να βοηθηθούν τόσο οι 

ίδιοι όσο να συµβάλλουν και αυτοί µε την σειρά τους στην ψυχοκοινωνική 

αντιµετώπιση του αρρώστου.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 40  

ΠΡΟΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΚΟΙΝΟΤΗΤΑ  

 

4.1 Πρωτογενής πρόληψη.  

Η πρωτοβάθµια νοσηλευτική πρόληψη έγκειται στη δια βίου προσπάθεια για µείωση 

των παραγόντων κινδύνου ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου. 7  

Στην περίπτωση αυτή, ο κοινοτικός νοσηλευτής διδάσκει : 1. Τρόπους υγιεινής 

διατροφής, όπως :  

* πρέπει να ξεκινάµε τη µέρα µας µε ένα πλούσιο πρωινό πλούσιο σε ασβέστιο 

(γάλα), υδατάνθρακες, ίνες και πολυακόρεστα λίπη (ψωµί ολικής αλέσεως), βιταµίνες 

( φρούτα και χυµοί) και πρωτείνες ( αυγά ).  

* πρέπει να αποφεύγου µε τα ζωικά λίπη, βούτυρο, µαργαρίνη, κρέµα γάλακτος.  

* πρέπει να προτιµούµε τα φυτικά λίπη κυρίως το ελαιόλαδο.  

* πρέπει να καταναλώνουµε πολλά ψάρια και λευκό κρέας (κουνέλι, κοτόπουλο, 

γαλοπούλα) .  

* πρέπει να περιορίσου µε την κατανάλωση κόκκινου κρέατας  

* πρέπει να περιορίσου µε την κατανάλωση ζάχαρης, αλατιου και ανθρακουχων 

ποτων.  

2.Υγιεινές συνήθειες, όπως:  

* διακόπη καπνίσµατος.  

* σωµατική ασκήση και δραστηριότητα.  

* περιόδοι σωµατικής ξεκούρασης.  

* αποφυγή καταχρήσεων.  

* αποφυγή άγχους, ψυχαγωγια.  

Αυτή η ενηµέρωση πρέπει να αρχίζει από µικρή ηλικία γι'αυτό και ο κοινοτικός 

νοσηλευτής πηγαίνει για ενηµέρωση στα σχόλεια, αλλά και σε Κ.Α.Π.Η, στους 

χώρους εργασίας και στον ίδιο το χώρο του κέντρου υγείας.  
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4.2 ∆ευτερογενής πρόληψη  

Η δευτερογενής πρόληψη έγκειται στην έγκαιρη αναγνώριση και αντιµετώπιση των 

στηθαγχικών κρισεών. Έχει ως σκοπό να θεραπεύσει την αρρώστια στα πρώτα στάδια 

ή να περιορίσει την εξέλιξή της και να προληφθούν οι επιπλοκές.  

 Ο κοινοτικός νοσηλευτής είναι υποχρεωµένος να διδάξει πρώτα απο όλα στην 

κοινότητα την σπουδαιότητα του περίοδικού ελέγχου της υγείας.  

Συγκεκριµένα στην ασταθή στηθάγχη πρέπει να γνωστοποιήσει την ανάγκη αλλαγης 

των τροποποιήσιµων παρα γόντων κινδύνου, όπως:  

* Πλήρης διακοπη του καπνίσµατος.  

* Ρύθµιση της Α.Π  

* Ρύθµιση των λιπιδίων.  

* Ρύθµιση βάρους.  

* Αποφυγή καθιστικής ζωής.  

* Αντιµετώπιση σακχαρώδους διαβήτη 

Ο κοινοτικός νοσηλευτής δεν περιορίζει την α γωγή υγείας στην κοινότητα ,αλλά την 

επεκτείνει και µέσα στο σπίτι για να αξιολογήσει τοσο τον άρρωστο µε ασταθή 

στηθάγχη, όσο και την οικογένειά του.  

Αξιολογεί λοιπόν : 

 ~ το περιβάλλον  

~ τις συνήθειες διατροφής  

~ την τήρηση της φαρµακευτικήξ αγωγής  

~ την βελτίωση των τροποποιήσιµων παραγόντων κινδύνου  

~ την ικανότητα αντίληψης συµπτωµάτων ασταθούς στηθάγχης ~ την κατανόηση της 

σπουδαιότητας της συχνής παρακολούθησης  

 

4.3 Τριτογενής πρόληψη.  

Η τριτογενής πρόληψη έγκειται στην αποθεραπεία της ασταθούς στηθάγχης προτού 

αυτή προκαλέσει ζηµιά στο µυοκαρδιο.  

Ο κοινοτικός νοσηλευτής παρέχει πληροφορίες σχετίκα µε διάφορα κοινωνικά 

ιδρύµατα και οργανώσεις που θα υποβοηθήσουν τον πάσχοντα είτε για να χάσει 

βάρος, είτε για να κόψει το κάπνισµα.  
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Τον πληροφορεί για τα προγράµµατα της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρίας και για 

τις κατάλληλες συµβουλευτικές υπηρεσίες.  

Προγραµµατίζει σεµινάρια στην κοινότητα, στο χώρο εργασίας µε σκοπό την 

καλύτερη ενηµέρωση και των αρρώστων και των οικογενειών τους.  

Τέλος, παραπέµπει σε ψυχοκοινωνικές υπηρεσίες αρρώστους που έχει αξιολογήσει 

ότι χρειάζονται ψυχολογική υποστήριξη.  
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ΕΡΥΝΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΙΣΤΟΡΙΚΑ ΑΣΤΑΘΟΥΣ ΣΤΗΘΑΓΧΗΣ Γ.Ν.Ρ. ΚΑΙ ΠΑ.Γ.Ν.Η. 

 

Η έρευνά µας διεξήχθη στα νοσοκοµεία Γ.Ν.Ρ. και ΠΑ.Γ.Ν.Η. την περίοδο 1-11-2008 

έως 30-4-2009. Το δείγµα µας έχει επιλεχθεί µε την τυχάια δειγµατοληψία. Τις 

πληροφορίες τις συλλέξαµε καταγράφοντας τα ιστορικά των ασθενών των 

προαναφερθέντων νοσοκοµείων.  

 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

Σκοπός της έρευνας είναι να βρούµε πόσοι άνδρες και πόσες γυναίκες παρουσίασαν 

στηθάγχη την περίοδο 1-1-2007 έως 30-4-2009 καθώς και ποιοι είναι οι βασικοί 

παράγοντες κινδύνου που οφείλεται η στηθάγχη.  

Το δείγµα µας ήταν 370 ιστορικά, εκτός των αιφνιδίων θανάτων, τα οποία 

παρατίθενται κατά έτος και φύλο στους παρακάτω πίνακες: 
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Στατιστική Ανάλυση 

ΦΥΛΟ 

Έτος  Άνδρες  Ποσοστό  Γυναίκες  Ποσοστό  

2007 90    62% 55 38% 

Σύνολο  145    

 

 

ΗΛΙΚΙΑ 
 Άνδρες  Γυναίκες  
18-40 10 38% 6 62% 
40-65 28 18% 18 28% 
65 και άνω 52 32% 32 52% 
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ΦΥΛΟ 
Έτος  Άνδρες  Ποσοστό  Γυναίκες  Ποσοστό  
2008 85    62% 70 38% 
Σύνολο  155    
 

 

ΗΛΙΚΙΑ                        ΦΥΛΟ   
 Άνδρες  Γυναίκες  Σύνολο  
18-40 12 43% 9 57%    100% 
40-65 32 45% 26 55% 100% 
65 και άνω 41 46% 35 54% 100% 
Σύνολο 85  70   
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ΦΥΛΟ 
Έτος  Άνδρες  Ποσοστό  Γυναίκες  Ποσοστό  
2009 40    57% 30 43% 
Σύνολο  70    
 

 

 

ΗΛΙΚΙΑ                        ΦΥΛΟ   
 Άνδρες  Γυναίκες  Σύνολο  
18-40 3 60% 2 40%    100% 
40-65 14 56% 11 44% 100% 
65 και άνω 23 23% 17 17% 100% 
Σύνολο 40  30   
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Συγκεντρωτικός πίνακας για τα έτη 2007, 2008 και 2009 για τα δυο φύλα 

ΦΥΛΟ 
Έτος  Άνδρες  Ποσοστό  Γυναίκες  Ποσοστό  
2007 90 62% 55 32% 
2008 85 55% 70 42% 
2009 40    57% 30 43% 
Σύνολο  215  155  
 

 

 

Από τα δεδοµένα του πίνακα συµπεραίνουµε ότι οι άνδρες είναι περισσότεροι από τις 

γυναικες όµως σταδιακά τα ποσοστά τείνουν να εξισώνονται. Το 2007 το ποσοστό 

των ανδρών ήταν 62% έναντι των γυναικών που ήταν 32%. Το 2008 το ποσοστό των 

ανδρών είναι 55% έναντι των γυναικών που είναι 42% και έχει αυξηθεί σε σχέση µε 

το 2007 γεγονός που συνεχίζεται ραγδαία το 2009 που είναι 57% το ποσοστό των 

ανδρών έναντι των γυναικών που είναι 43% . Συµπεραίνουµε ότι µειώνεται ελάχιστα 

το ποσοστό των αδρών έναντι των γυναικών που αυξάνεται.  

Επίσης µέσα από την έρευνά µας διαπιστώνουµε ότι οι βασικότεροι παράγοντες 

κινδύνου ασταθούς στηθάγχης είναι: 

• Κληρονοµικότητα 

• ∆ιατροφή  

• Κάπνισµα  

Στους παρακάνω πίνακες παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα: 
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ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ 

Έτος  Οφείλεται Ποσοστό  ∆εν οφείλεται  Ποσοστό  

2007 105   72% 40 28% 

Σύνολο  145    

 

ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ 

Έτος  Οφείλεται Ποσοστό  ∆εν οφείλεται  Ποσοστό  

2008 108   70% 47 30% 

Σύνολο  155    
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ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ 

Έτος  Οφείλεται Ποσοστό  ∆εν οφείλεται  Ποσοστό  

2009 55 79% 15 21% 

Σύνολο  70    

 

 

 

 



106 

 

ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ 

Έτος  Οφείλεται Ποσοστό  ∆εν οφείλεται  Ποσοστό  

2007 105 72% 40 28% 

2008 108 70% 47 30% 

2009 55 58% 15 42% 

Σύνολο 268  102  

 

Παρατηρώντας τον πίνακα συµπεραίνουµε ότι το ποσοστό που οφείλεται στην 

κληρονοµικότητα είναι σχεδόν σταθερό και µεταβάλλεται ελάχιστα. Το µεγαλύτερο 

ποσοστό 72% των ασθενών οφείλονταν στην κληρονοµικότητα έναντι 28% που δεν 

οφείλονταν για το έτος 2007. Επίσης το µεγαλύτερο ποσοστό 70% των ασθενών 

οφείλονταν έναντι 30% που δεν οφείλονταν το έτος 2008 και το 58% των ασθενών 

οφείλονταν έναντι 42% που δεν οφείλονταν για το έτος 2009. Όπως προκύπτει από τα 

δεδοµένα του πίνακα είναι αρκετά υψηλό και τα τρία έτη, λόγω του ότι η 

κληρονοµικότητα είναι ένας αµετάβλητος παράγοντας.  
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ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

Έτος  Καπνιστές  Ποσοστό  Μη καπνιστές  Ποσοστό  

2007 105 72% 40 28% 

Σύνολο  145    

 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

Έτος  Καπνιστές  Ποσοστό  Μη καπνιστές  Ποσοστό  

2008 104 67% 51 33% 

Σύνολο  155    
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ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

Έτος  Καπνιστές  Ποσοστό  Μη καπνιστές  Ποσοστό  

2009 50 71% 20 29% 

Σύνολο  70    

 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ  

Έτος  Καπνιστές  Ποσοστό  Μη καπνιστές  Ποσοστό   

2007 105 72% 40 28%  

2008 104 67% 51 33%  

2009 50 71% 20 29%  

Σύνολο  259  111  370 
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Παρατηρούµε ότι το 2007 το ποσοστό (72%) των καπνιστών είναι µεγαλύτερο σε 

σχέση µε τα άλλα έτη ενώ οι µη καπνιστές αυξάνονται σε µικρό ποσοστό  

Το 2008 (67%) µειώνονται οι καπνιστές και αυξάνονται οι µη καπνιστές (33%) 

καθώς και το 2009 (71% και 29% αντίστοιχα). Αξιοσηµείωτο είναι παρόλο που ο 

αριθµός των ασθενών της χρονιά 2008 είναι µεγαλύτερος οι καπνιστές έχουν µειωθεί. 

Στο σύνολο βλέπουµε ότι συνεχίζετε οι καπνιστές να είναι πολύ περισσότεροι από 

τους µη καπνιστές.  
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∆ΙΑΤΡΟΦΗ  

Έτος  Προσεγµένη  Ποσοστό  Μη προσεγµένη  Ποσοστό  

2007 55 38% 90 62% 

Σύνολο  145    

 

 

∆ΙΑΤΡΟΦΗ  

Έτος  Προσεγµένη  Ποσοστό  Μη προσεγµένη  Ποσοστό  

2008 62 40% 93 60% 

Σύνολο  155    
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∆ΙΑΤΡΟΦΗ  

Έτος  Προσεγµένη  Ποσοστό  Μη προσεγµένη  Ποσοστό  

2009 24 34% 46 66% 

Σύνολο  70    
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∆ΙΑΤΡΟΦΗ  

Έτος  Προσεγµένη  Ποσοστό  Μη προσεγµένη  Ποσοστό   

2007 55 38% 90 62%  

2008 62 40% 93 60%  

2009 24 34% 46 66%  

Σύνολο  141  229  370 
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Από το σύνολο των ασθενών παρατηρούµε ότι εκείνοι που δεν πρόσεχαν τη διατροφή 

τους είναι περισσότεροι. Το έτος 2009 (66%) των ασθενών πρόσεχαν λιγότερο τη 

διατροφή τους σε σχέση µε τα άλλα δυο έτη (62% 2007, 60%, 2008). Το 2008 (40%) 

έναντι του 2007 (38%) και το 2009 (34%) υπάρχει µια αύξηση του ποσοστού, στους 

ασθενείς που πρόσεχαν τη διατροφή τους.  

 

 

 

Σύγκριση µε παλαιότερες έρευνες  

 

• Σύµφωνα µε την έρευνα του Χαροκοπιού πανεπιστήµιου «Συσχέτιση διατροφικών 

συνηθειών µε την ασταθή στηθάγχη» η κληρονοµικότητα είναι ισχυρός παράγοντας 

κινδύνου ακόµα και όταν λαµβάνονται υπόψιν και άλλοι παράγοντες. Ένα 

οικογενειακό ιστορικό θεωρείται θετικό όταν έχει εµφανιστεί έµφραγµα του 

µυοκαρδίου ή ξαφνικός θάνατος πριν την ηλικία των 55 ετών σε άνδρα συγγενή 1ου 

βαθµού ή την ηλικία των 65 ετών σε γυναίκα ασθενή. Πλήθος υπερλιπιδαιµιών είναι 

κληρονοµήσιµες και οδηγούν σε πρώιµη αθηροσκλήρηση και καρδιακά νοσήµατα. 

Και στην έρευνα του 2009 όπου µελετήσαµε 370 περιστατικά τα έτη 2007 - 20008 - 
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2009 διαπιστώσαµε ότι η κληρονοµικότητα είναι ο σηµαντικότερο; παράγοντας αφού 

τα 268 περιστατικά που έπασχαν από ασταθή στηθάγχη διαπιστώθηκε ότι οφείλονταν 

στην κληρονοµικότητα.  

 

• Από την έρευνα που κάναµε παρατηρήσαµε ότι οι άνδρες παρουσιάζουν ασταθή 

στηθάγχη περισσότερο από τις γυναίκες. Και στη µελέτη Cardio 2000 βρέθηκε ότι οι 

άνδρες δήλωναν περισσότερο καπνιστέ; από τις γυναίκες και παρουσίαζαν 

περισσότεροι άνδρες ασταθή στηθάγχη.  

 

• Στη µελέτη 4097 Αθηναίοι Ενήλικες βρέθηκε ότι το ποσοστό των καπνιστών ήταν 

υψηλότερο στους άνδρες σε όλες τις ηλικίες το 44% των ανδρών και το 17% των 

γυναικών. Επίσης στην έρευνα «επίδραση παραΎόντων στην Ελλάδα στη στεφανιαία 

νόσο» αποδείχτηκε ότι λαµβάνοντας υπόψη όλους τους γνωστούς παράγοντες 

κινδύνου εκδήλωση; της στεφανιαία νόσου βρέθηκε ότι το κάπνισµα περισσοτέρων 

του ενός τσιγάρου ηµερησίως αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωση; της στεφανιαία νόσου 

κατά 60% περισσότερο. Και επίσης αποδείχτηκε από την ίδια έρευνα ότι το ποσοστό 

των ασθενών που αποδίδονται στο κάπνισµα σε όλες τις ηλικίες ήταν 13 του 2000 

(3% στις γυναίκες και 22% στους άνδρες. Στο ίδιο συµπέρασµα καταλήξαµε και στην 

έρευνα του 2009. και το έτος 2007, 2008, 2008 τα άτοµα που παρουσίασαν ασταθή 

στηθάγχη ήταν οι περισσότεροι καπνιστές στις 370 περιπτώσεις που µελετήσαµε 

παρουσίασαν ασταθή στηθάγχη ήταν οι 259.  

 

• Μέσα από πολλές µελέτες έχει διαπιστωθεί ότι η διατροφή επηρεάζει σηµαντικά την 

παρουσίαση ασταθή στηθάγχης. Η µελέτη Cαrdio 2000 έδειξε ότι η υιοθέτηση της 

µεσογειακής διατροφής συνδέεται µε µείωση του κινδύνου εµφάνισης της 

στεφανιαίας νόσου κατά 16% καθώς και ότι το 17% των ανδρών και το 23% των 

γυναικών ακολούθησαν µεσογειακή διατροφή. Και από την έρευνα του 2009 

διαπιστώθηκε ότι τα άτοµα που δεν πρόσεχαν την διατροφή τους παρουσίαζαν 

ασταθή στηθάγχη σε µεγαλύτερο ποσοστό από τα άτοµα που πρόσεχαν τη διατροφή 

τους. Η προσεγµένη διατροφή µειώνει τον κίνδυνο της εµφάνισης της στεφανιαίας 

νόσου. Συγκρίνοντας τα αποτέλεσµα της έρευνας του 2009 κατά έτος 2007 2008 και 

2009 διαπιστώσαµε ότι οι άνθρωποι έχουν κατανόηση την σηµαντικότητα της 

υγιεινής διατροφής και όλο και περισσότερο προσέχουν την διατροφή τους.  
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ΓΕΝΙΚΑ ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

 

Τα πρώτο συµπέρασµα που προέκυψε από την ανάλυση των δεδοµένων σε σχέση µε 

το φύλο(άνδρες, γυναίκεξ) είναι ότι το ποσοστό των ανδρών είναι υψηλότερο από ότι 

των γυναικών, ένας λόγος που οδηγεί εδώ είναι ότι οι άνδρες δεν κάνουν συχνά 

προληπτικού; ελέγχουν ( στεκ - απ) συγκριτικά µε τις γυναίκεξ όπου επισκέπτονται 

συχνότερα µε τα πρώτα συµπτώµατα υπηρεσίες υγείας. Επίσης από τα ιστορικά 

βρήκαµε µεγάλο ποσοστό ανδρών που παρουσίασαν ασταθή στηθάγχη διότι 

ασχολούνταν µε χειρωνακτικέ; εργασίες, δραστηριότητες µε τις οποίες δεν 

απασχολούνται συνήθως οι γυναίκεξ, Ακόµα από τα ιστορικά διαπιστώσαµε ότι το 

ποσοστό των ανδρών είναι µεγαλύτερο και γι αυτό ευθύνεται η ποιότητα ζωής τους( 

αλκοόλ, κάπνισµα).  

 

Στη συνέχεια παρατηρούµε ότι το ποσοστό των γυναικών είναι αυξανόµενο κάθε έτος 

για το λόγο ότι οι γυναίκα; αναλαµβάνουν όλο και περισσότερες ευθύνες προσπαθούν 

να καλύψουν πολλούς ρόλους (σύζυγος, µητέρα, καριέρα) µε αποτέλεσµα να έχουν 

περισσότερο άγχος.  

 

Μελετώντας τις ηλικιακέ; οµάδες παρατηρήσαµε ότι και στους άνδρες και στις 

γυναίκα; τα άτοµα που παρουσιάζουν ασταθή στηθάγχη είναι άνω των 65 ετών τα 

περισσότερα. Όσο αφορά την ηλικία 18 έως 40 παρατηρείται ότι νοσούν περισσότερο 

άνδρες στην κατηγορία ηλικιών 40 - 65 τα άτοµα που παρουσιάζουν ασταθή 

στηθάγχη είναι περίπου το ίδιο ποσοστό και στους άνδρες και στις γυναίκα; λόγο της 

κληρονοµικότητας καθώς και κοινωνικών παραγόντων( οικονοµικά, µορφωτικό 

επίπεδο).  

 

Μελετώντας τους βασικότερους παράγοντες κινδύνου (κληρονοµικότητα, κάπνισµα, 

διατροφή) καταλήγουµε ότι στον παράγοντα κληρονοµικότητα οφείλεται το 

µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών και είναι αµετάβλητος συγκριτικά µε τους άλλους 

δύο παράγοντες (κάπνισµα, διατροφή) όπου ο ασθενής µπορεί να επιφέρει αλλαγές 
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εάν προσέξει τον τρόπο ζωής - συνήθειες π.χ, µείωση καπνίσµατος και προσοχή στη 

διατροφή του.  

 

Μπορούµε ακόµα να πούµε ότι αυξάνεται σταδιακά το έτος 2008,2009 το ποσοστό 

των ασθενών που προσπαθούν να έχουν καλή ποιότητα ζωής. Σε αυτό καταλήγουµε 

βλέποντας από τους πίνακεξ ότι αυξάνεται το ποσοστό των µη καπνιστών και εκείνων 

που προσέχουν τη διατροφή τους.  

 

Συµπερασµατικά διαπιστώνουµε ότι τα περιστατικά ασταθούς στηθάγχης αυξάνονται 

παρόλο που οι ασθενείς προσπαθούν να βελτιώσουν τον τρόπο ζωής.  
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ  

 

Η ολοκλήρωση αυτής της πτυχιακή; εργασίας µου δίδαξε πολλά πράγµατα, οχί 

µόνογια την υγεία, αλλά και για την ίδια τη ζωή.  

 

Όλοι τη θεωρούµε γλυκιά, όµορφη και θέλουµε να την ζησουµε, όµως είναι δύσκολο 

χωρίς την συνύπαρξη της υγείας. Η καρδιά είναι το όργανο που µας κρατάει στη ζωή 

και γι'αυτό το λόγο χρειάζεται προστασία και φροντίδα.  

 

Όλα όσα αποκόµησα φτιάχνοντας αυτή την εργασία, µε έκαναν να δω τη ζωη από 

άλλη οπτική γωνία.  

 

Σκοπεύω πρώτα απ' όλα να ακολουθήσω τον κλάδο της καρδιολογικής νοσηλευτικής. 

Θα προσπαθήσω να διδάξω στην οικογένειά µου και στον κοινωνικό µου περίγυρο 

την ανάγκη αλλάγης του τρόπου ζωήςκαι της έγκαιρη; πρόληψης και αντιµετώπισης 

των νόσων της καρδιάς. Ελπίζω να τα καταφέρω!  
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