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1 ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 Παρά τα εντυπωσιακά άλµατα στη διάγνωση και αντιµετώπισή του, κατά τις τρεις τελευταίες 
δεκαετίες, το Ο.Ε.Μ., συνεχίζει να είναι κύριο πρόβληµα για την δηµόσια υγεία στο 
βιοµηχανοποιηµένο κόσµο. 
 
 Παρότι η συχνότητα του θανάτου από Ο.Ε.Μ. έχει µειωθεί κατά 30% περίπου την τελευταία 
δεκαετία, εξακολουθούν 30.000 περίπου άτοµα το χρόνο στην Ελλάδα να πεθαίνουν αιφνίδια από 
καρδιαγγειακές νόσους, ενώ χιλιάδες άλλα αναγκάζονται να περιορίσουν σηµαντικά τις καθηµερινές 
τους δραστηριότητες, ή να συνταξιοδοτηθούν. 
 
 Περίπου το 50% των θανάτων που σχετίζονται µε Ο.Ε.Μ. συµβαίνουν την πρώτη ώρα από την 
έναρξη των συµπτωµάτων και αποδίδονται σε αρρυθµίες, συχνότερα σε κοιλιακή µαρµαρυγή. 
 
 Επειδή το Ο.Ε.Μ. προσβάλλει άτοµα στην πιο παραγωγική τους ηλικία, έχει ολέθριες 
ψυχοκοινωνικές και οικονοµικές επιπτώσεις. Σήµερα όλοι συµφωνούν ότι η καλύτερη θεραπεία της 
στεφανιαίας νόσου είναι η πρόληψή της µέσω της κατανόησης του ρόλου και φυσικά του ελέγχου των 
προδιαθεσικών παραγόντων, εκείνων δηλαδή των ιδιαίτερων χαρακτηριστικών που η παρουσία τους 
προµηνύει την εµφάνιση αλλά και την εξέλιξη της νόσου. Η διακοπή του καπνίσµατος, η υγιεινή 
διατροφή µε σκοπό τη διατήρηση της χοληστερόλης σε φυσιολογικά επίπεδα, η σωµατική άσκηση, η 
µείωση του σωµατικού βάρους σε παχύσαρκους καθώς και ο έλεγχος της αρτηριακής πίεσης έχουν ως 
αποτέλεσµα την ελάττωση της συχνότητας εµφάνισης της νόσου, φαινόµενο που παρατηρήθηκε σε 
µερικές χώρες, όπου τα προγράµµατα πρόληψης έτυχαν γενικής αποδοχής και εφαρµογής, 
 
 Αυτό πρέπει να µας προβληµατίσει και να µας οδηγήσει στην ανάληψη στρατηγικών 
ενηµέρωσης, µε σκοπό την πρόληψη των καρδιακών νοσηµάτων. 
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2 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 Οι Έλληνες, σύµφωνα µε τον Ιπποκράτη, από την αρχαιότητα θεωρούνταν λαός µε υψηλά 
επίπεδα µακροζωίας. Ο τρόπος ζωής τους βασιζόταν στη καθηµερινή άσκηση σώµατος και πνεύµατος 
από την παιδική τους ακόµη ηλικία και στην αρχαιοελληνική-µεσογειακή διατροφή που 
ακολουθούσαν πιστά (62). Χρόνο µε το χρόνο, φτάνοντας στην παγκοσµιοποίηση και στην ξενοµανία 
των Ελλήνων, άρχισαν ν’ αλλάζουν οι παραδόσεις και να δίνουν τη σκυτάλη στις συνήθειες του 
δυτικού πολιτισµού. Ο Έλληνας βρίσκεται σε ένα διαρκές «κυνηγητό» για να προλάβει τις 
πολυάριθµες υποχρεώσεις µε αποτέλεσµα να «κατατρώγεται» από το άγχος. ∆εν έχει το χρόνο αλλά 
ούτε και τη διάθεση να ασκηθεί, υποκύπτει στις λεγόµενες «κακές συνήθειες» του καπνίσµατος και 
της κατανάλωσης µεγάλων ποσοτήτων αλκοολούχων ποτών ενώ η προώθηση του γρήγορου, έτοιµου 
µα πάνω απ’ όλα ανθυγιεινού φαγητού αποτελεί το «κερασάκι στην τούρτα» στη µείωση του 
ποιοτικού και βιοτικού επιπέδου της ζωής του σύγχρονου Έλληνα. 
  Είναι αξιοσηµείωτο ν’ αναφέρουµε πως στις µέρες µας η παχυσαρκία θεωρείται ασθένεια, το 
άγχος είναι πηγή πολυάριθµων σωµατικοποιηµένων ασθενειών, το κάπνισµα είναι αποδεδειγµένα 
υπαίτιο για το θάνατο πολλών εκατοµµυρίων ανθρώπων στον κόσµο. Επιπλέον η υπ’ αριθµόν πρώτη 
αιτία θανάτου στις ανεπτυγµένες χώρες είναι οι καρδιοπάθειες και συγκεκριµένα το έµφραγµα του 
µυοκαρδίου ενώ πάνω από 1 δις. άνθρωποι είναι ασυµπτωµατικοί υπερτασικοί κι άλλοι τόσοι που 
πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη κι όµως είναι εντελώς ανενηµέρωτοι για το βαθµό κινδύνου στον 
οποίο είναι εκτεθειµένοι (68). 
  Όλα αυτά συµβαίνουν εδώ και χρόνια κι η κατάσταση επιδεινώνεται ολοένα και περισσότερο. 
∆υστυχώς οι προειδοποιήσεις των επιστηµόνων δεν βρίσκουν αντίκρυσµα. Στατιστικές από τον 
Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας και άλλους διεθνείς Οργανισµούς αποδεικνύουν την παραπάνω 
κατάσταση και οι προβλέψεις για το µέλλον είναι άκρως αποθαρρυντικές όπως θα δούµε στο γενικό 
µέρος της εργασίας µας. 
 Ωστόσο, αυτό που κεντρίζει περισσότερο το ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι τα όρια ηλικίας για 
την εµφάνιση του οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου έχουν µειωθεί και µάλιστα σε τέτοιο βαθµό 
που προκαλεί ανησυχία και άµεση ανάγκη για να ληφθούν µέτρα πρόληψης από τον επιστηµονικό 
κλάδο της Πρωτοβάθµιας Φροντίδας Υγείας,  καθώς «η πρόληψη είναι η καλύτερη θεραπεία».  
∆ηµοσίευµα της εφηµερίδος «Τα Νέα» το Φεβρουάριο του 2008, έρχεται να ενισχύσει την πεποίθησή 
µας αναφέροντας σε τίτλο της « Τους νεώτερους χτυπά πλέον η καρδιακή νόσος».  Πλέον από τα 30 
τους χρόνια οι άνδρες θα πρέπει ν’ αρχίσουν ν’ ανησυχούν για την κατάσταση των στεφανιαίων τους 
αγγείων ιδιαίτερα εάν έχουν κληρονοµικότητα και καπνίζουν µεγάλες ποσότητες τσιγάρων (11). 

Γνωστοί επίσης είναι οι παράγοντες κινδύνου που σε συνεργασία µε τους παραπάνω συµβάλλουν στην 
ανάπτυξη αθηρωµατικών πλακών στα στεφανιαία αγγεία, όπως είναι το βάρος, το αλκοόλ, η 
υπερλιπιδαιµία, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η ελάχιστη ή ανύπαρκτη άσκηση και το άγχος. 
 Όλα όσα αναφέρθηκαν παραπάνω αποτέλεσαν αφορµή για την πραγµατοποίηση της πτυχιακής 
αυτής εργασίας µε τίτλο «Οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου από 30-50 ετών». Την έρευνα αυτή υποστήριξαν 
όλα τα νοσοκοµεία των νοµών της Κρήτης. Η συµπλήρωση των ερωτηµατολογίων µε τη µέθοδο της 
συνέντευξης, διήρκησε 6 µήνες από το Νοέµβρη του 2007 έως τον Μάιο του 2008. Συνολικά 
συµπληρώθηκαν 40 ερωτηµατολόγια από τα 42 περιστατικά οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου στα 
νοσοκοµεία της Κρήτης για το παραπάνω χρονικό διάστηµα. Πολύτιµη βοήθεια προσέφεραν όλοι οι 
νοσηλευτές των Μονάδων Εντατικής Παρακολούθησης Καρδιοπαθών (ΜΕΠΚ) αλλά και γενικών 
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Μονάδων Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) και των 5 νοσοκοµείων καθώς επίσης οφείλουµε να 
ευχαριστήσουµε τη νοσηλεύτρια και συµφοιτήτρια Ευαγγελία Γαλανάκη.  
 Το στατιστικό πακέτο που χρησιµοποιήθηκε για την ανάλυση των δεδοµένων είναι το SPSS 16 
PURPOSE AND OBJECTIVES. 
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3 ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

3.1 ΑΝΑΤΟΜΙΑ 

3.1.1 Περικάρδιο 
 

Το περικάρδιο είναι ινορογόνος θύλακας µε 
διπλό τοίχωµα, µέσα στον οποίον περικλείεται η 
καρδιά και οι ρίζες των µεγάλων αγγείων. Έχει 
κωνικό σχήµα, βρίσκεται στο µέσο µεσοθωράκιο, 
πίσω από το σώµα του στέρνου και το δεύτερο ως 
έκτο πλευρικό χόνδρο, όπως και µπροστά από τους 
Θ5 ως Θ8 σπονδύλους. Το περικάρδιο, που περιέχει 
την καρδιά και την περικαρδιακή κοιλότητα, 
αποτελείται από δύο θυλάκους: 1) έναν ισχυρό 
εξωτερικό θύλακο από πυκνό ινώδη ιστό, το ινώδες 
περικάρδιο και 2) έναν εσωτερικό λεπτότερο θύλακο, 
το ορογόνο περικάρδιο (7,14). 

 
Εικόνα 3.1.1.i Απεικονίζεται το περικάρδιο, ινορογόνος θύλακας, µέσα στον οποίο περικλείεται η καρδια. 

3.1.2 Το Ινώδες Περικάρδιο 
 Το ινώδες περικάρδιο είναι ένας θύλακας σε σχήµα κώνου, ο οποίος προστατεύει την καρδία. 
Η κορυφή του προσφύεται στην αορτή, την πνευµονική αρτηρία και την άνω κοίλη φλέβα. Η ανιούσα 
αορτή φέρει το περικάρδιο της κορυφής προς τα πάνω, πέρα από την καρδία, στο επίπεδο της 
στερνικής γωνίας. Η εσωτερική επιφάνεια του ινώδους περικαρδίου έχει τραχιά όψη και η βάση του 
επικάθεται και συµφύεται µε το τενόντιο κέντρο του διαφράγµατος. Προς τα εµπρός το ινώδες 
περικάρδιο συνάπτεται µε την οπίσθια επιφάνεια του στέρνου µε παχύνσεις του συνδετικού ιστού που 
ονοµάζονται στερνοπερικαρδιακοί σύνδεσµοι. Το ινώδες περικάρδιο επίσης συµφύεται µε τον έξω 
χιτώνα των µεγάλων αγγείων, που εισέρχονται και εξέρχονται από τη καρδιά. Έτσι ο περικαρδιακός 
σάκος επηρεάζεται από τις κινήσεις του στέρνου, του διαφράγµατος και της καρδιάς. Το τενόντιο 
κέντρο του διαφράγµατος και το περικάρδιο διαπερνώνται από την κάτω κοίλη φλέβα. Το ινώδες 
περικάρδιο εκτείνεται 1 ως 1,5 εκ. δεξιά από το στέρνο και 5 ως 7,5 εκ. αριστερά του µέσου επιπέδου, 
αντίστοιχα µε το πέµπτο µεσοπλεύριο διάστηµα. ∆ιαχωρίζεται από το στέρνο και τους πλευρικούς 
χόνδρους της 2ης ως 6ης πλευράς µε τους πνεύµονες και τους υπεζωκότες εκτός από την περιοχή του, 
που συµφύεται µε την οπίσθια επιφάνεια του στέρνου µε τους στερνοπερικαρδιακούς συνδέσµους. 
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3.1.3 Το Ορογόνο Περικάρδιο 
Το ορογόνο περικάρδιο αποτελείται από δυο 

πέταλα: το τοιχωµατικό περικάρδιο και το σπλαχνικό 
περικάρδιο. Το τοιχωµατικό περικάρδιο επαλείφει την 
εσωτερική επιφάνεια του ινώδους περικαρδίου και είναι 
σταθερά συνδεδεµένο µε αυτό, ώστε να είναι εξαιρετικά 
δύσκολη η αποκόλλησή του. Το σπλαχνικό περικάρδιο 
περιβάλλει την καρδιά και ονοµάζεται επικάρδιο. Το 
δυναµικό διάστηµα µεταξύ του τοιχωµατικού και του 
σπλαχνικού πετάλου του ορογόνου περικαρδίου 
ονοµάζεται περικαρδιακή κοιλότητα. Φυσιολογικά 
περιέχει ένα λεπτό στρώµα ορώδους υγρού, που επιτρέπει 
στην καρδιά να κινείται και να πάλλεται σε ένα 
περιβάλλον χωρίς τριβές. Το σπλαχνικό περικάρδιο 
ανακάµπτει από την καρδιά και τα µεγάλα αγγεία στο 
τοιχωµατικό περικάρδιο, στην περιοχή όπου η αορτή και 
η πνευµονική αρτηρία εξέρχονται από την καρδιά και οι 

άνω και κάτω κοίλες φλέβες και οι πνευµονικές φλέβες εισέρχονται σ’ αυτήν (7,14,37). 

3.1.4 Αγγεία Και Νεύρα Του Περικαρδίου 

3.1.4.1 Αρτηριακη Παροχη Του Περικαρδιου 
 Οι κύριες αρτηρίες του περικαρδίου είναι η περικαρδιοφρενική και η µυοφρενική αρτηρία ,οι 
οποίες είναι κλάδοι των έσω θωρακικών αρτηριών. Επίσης λαµβάνει περικαρδιακούς κλάδους από τις 
βρογχικές, την άνω φρενική και τις οισοφαγικές αρτηρίες. Το σπλαχνικό πέταλο του ορογόνου 
περικαρδίου ή επικάρδιο αιµατώνεται από τις στεφανιαίες αρτηρίες. 

3.1.4.2 Φλεβικη Παροχετευση Του Περικαρδιου 
 Οι φλέβες του είναι κλάδοι του συστήµατος των αζύγων φλεβών. Οι περικαρδιοφρενικές φλέβες 
εκβάλλουν στις έσω θωρακικές φλέβες. 

3.1.4.3 Νεύρωση Του Περικαρδίου 
 Τα νεύρα του περικαρδίου προέρχονται από το πνευµονογαστρικό και το φρενικό νεύρο και τα 
συµπαθητικά στελέχη . 
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3.1.5 Η Καρδιά 
 

Η καρδιά, το µέγεθος της οποίας είναι λίγο µεγαλύτερο 
από µιας γροθιάς, είναι µία διπλή αυτόνοµη µυώδης αντλία, 
τα επιµέρους τµήµατα της οποίας συνεργάζονται αρµονικά 
υπό φυσιολογικές συνθήκες. Η καρδιά προωθεί το αίµα 
µέσω των µεγάλων αγγείων προς τα διάφορα µέρη του 
σώµατος. Η δεξιά µοίρα της καρδιάς λαµβάνει φλεβικό αίµα 
από το σώµα και το προωθεί ως αντλία µέσα στους 
πνεύµονες, ενώ η αριστερή λαµβάνει οξυγονωµένο αίµα από 
τους πνεύµονες και το στέλνει στην αορτή για να διανεµηθεί 
σε όλο το σώµα.  

Το βάρος της καρδιάς ποικίλλει  από 280 ως 340 gr. 
στους άνδρες και 230 ως 280 στις γυναίκες.  

 
 

 
Η καρδιά έχει τέσσερις κοιλότητες. Αποτελείται εκατέρωθεν από τον κόλπο, που παραλαµβάνει 

το αίµα και το προωθεί στην κοιλία, που εξωθεί το αίµα. Το τοίχωµα της καρδιάς αποτελείται κυρίως 
από το µυοκάρδιο, το οποίο εσωτερικά επαλείφεται από το ενδοκάρδιο και εξωτερικά περιβάλλεται 
από το επικάρδιο. Το µυοκάρδιο αποτελεί την κυρίως µάζα της καρδιάς. 

Η καρδιά και η έκφυση των µεγάλων αγγείων περιβάλλονται από το περικάρδιο, το οποίο 
βρίσκεται  στο µέσο µεσοθωράκιο και έρχεται σε σχέση προς τα εµπρός µε το στέρνο, τους 
πλευρικούς χόνδρους και τα έσω άκρα της 3ης ως 5ης πλευράς του αριστερού ηµιθωρακίου. 

Η καρδιά είναι τοποθετηµένη λοξά στο µέσο µεσοθωράκιο. ∆εν βρίσκεται στο µέσο επίπεδο, τα 
δύο τριτηµόρια της βρίσκονται προς τα αριστερά και το ένα τριτηµόριο στα δεξιά από αυτό. Η καρδιά 
έχει βάση (οπίσθια επιφάνεια), κορυφή (κάτω και έξω άκρο), τρεις επιφάνειες (στερνοπλευρική, 
διαφραγµατική και πνευµονική) και τέσσερα χείλη ( δεξιό, κάτω, αριστερό και άνω). 
 Η βάση της καρδιάς σχηµατίζεται κυρίως από τον αριστερό κόλπο και βρίσκεται προς τα πίσω, 
απέναντι από τους Θ5 ως Θ8 (ύπτια θέση) και Θ6 ως Θ9 σπονδύλους (όρθια θέση). Κλίνει προς τα 
άνω, πίσω και προς το δεξιό ώµο. Η βάση ή οπίσθια επιφάνεια της καρδιάς έχει σχήµα τετράπλευρο 
και αποτελεί το άνω τµήµα της, από το οποίο αναδύονται η ανιούσα αορτή και η πνευµονική αρτηρία 
και µέσα στο οποίο εισέρχεται η άνω κοίλη φλέβα. Η βάση διαχωρίζεται από τη διαφραγµατική 
επιφάνεια της καρδιάς µε την οπίσθια µοίρα της στεφανιαίας αύλακας. Η καρδιά δεν επικάθεται πάνω 
στη βάση της, ο όρος “βάση’’ προέρχεται από το κωνικό σχήµα της καρδιάς. Ο κώνος αυτός είναι 
τοποθετηµένος µε την κορυφή προς τα κάτω και τη βάση προς τα πάνω. 
 

Εικόνα 3.1.5.i  Μικρή  και µεγάλη κυκλοφορία 
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Εικόνα 3.1.5.ii  Η θέση και τα µέρη της καρδιάς 
 

Η κορυφή της καρδιάς σχηµατίζεται από την κορυφή της αριστερής κοιλίας, που στρέφεται 
προς τα κάτω και έξω. Βρίσκεται πίσω από το πέµπτο αριστερό µεσοπλεύριο διάστηµα στους 
ενήλικες, 7 ως 9 εκ. από το µέσο επίπεδο και έσω από την αριστερή µεσοκλειδική γραµµή. Παρόλα 
αυτά η θέση της µεταβάλλεται ελαφρά, ανάλογα µε τη στάση του ατόµου και τη φάση της αναπνοής. 
Ο παλµός της κορυφής (παλµός της καρδιάς) είναι η ώθηση που µεταδίδεται από την καρδιά και 
αποτελεί το σηµείο του µέγιστου παλµού.  

Η στερνοπλευρική (πρόσθια) επιφάνεια της καρδιάς σχηµατίζεται κυρίως από τη δεξιά κοιλία 
και είναι ορατή σε οπισθοπρόσθιες ακτινογραφίες του θώρακα. 

Η διαφραγµατική κάτω επιφάνεια της καρδιάς φέρεται οριζόντια και είναι ελαφρά κοίλη. 
Σχηµατίζεται και από τις δύο κοιλίες, κυρίως την αριστερή. Έρχεται σε σχέση µε το τενόντιο κέντρο 
του διαφράγµατος και εµφανίζει κατά µήκος την οπίσθια µεσοκοιλιακή αύλακα, η οποία τη χωρίζει σε 
ένα δεξιό και δύο αριστερά τριτηµόρια. 

Η πνευµονική (αριστερή) επιφάνεια της καρδιάς σχηµατίζεται κυρίως από την αριστερή κοιλία 
και αντιστοιχεί στην καρδιακή εντοµή του αριστερού πνεύµονα (7,14,29,32,37,41). 

3.1.5.1 Τα χείλη της καρδιάς 
 Η καρδιά έχει τέσσερα χείλη, δεξιό, κάτω, αριστερό και άνω. Στην πραγµατικότητα τα χείλη 
αυτά είναι τα χείλη της στερνοπλευρικής (πρόσθιας) επιφάνειας. Το δεξιό χείλος σχηµατίζεται από το 
δεξιό κόλπο, είναι ελαφρά κυρτό και βρίσκεται στην ίδια γραµµή µε τις άνω και κάτω κοίλες φλέβες. 
Το κάτω χείλος, το οποίο είναι οξύ και λεπτό, είναι σχεδόν οριζόντιο και σχηµατίζεται κυρίως από τη 
δεξιά κοιλία, µε ελάχιστη συµµετοχή της αριστερής. Το αριστερό χείλος σχηµατίζεται κυρίως από την 
αριστερή κοιλία µε ελάχιστη συµµετοχή του αριστερού ωτίου. Το άνω χείλος βρίσκεται στο σηµείο 
όπου τα µεγάλα αγγεία εισέρχονται και εξέρχονται από την καρδιά. Σχηµατίζεται από το δεξιό και 
αριστερό ωτίο και την άνω κωνική µοίρα της δεξιάς κοιλίας, τον αρτηριακό κώνο µεταξύ τους. Η 
πνευµονική αρτηρία εκφύεται από τον αρτηριακό κώνο (7). 
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3.1.5.2 Κοιλότητες Της Καρδιάς 
Η καρδιά έχει τέσσερις κοιλότητες, δύο κόλπους και δύο κοιλίες. Η στεφανιαία αύλακα 

φέρεται εγκαρσίως και διαιρεί την καρδιά σε δύο µέρη: το κολπικό (προς τα πάνω) και το κοιλιακό 
(προς τα κάτω). Το κοιλιακό µέρος µε δύο αύλακες που αρχίζουν από τη βάση του, την πρόσθια και 
οπίσθια επιµήκη ή µεσοκοιλιακή αύλακα, χωρίζεται σε αριστερό και δεξιό ηµιµόριο. 

Ο δεξιός κόλπος σχηµατίζει το δεξιό χείλος της καρδιάς µεταξύ των άνω και κάτω κοίλων 
φλεβών. Υποδέχεται το φλεβικό αίµα από αυτά τα µεγάλα αγγεία και το στεφανιαίο κόλπο. Ο 

στεφανιαίος κόλπος βρίσκεται στο οπίσθιο τµήµα της 
στεφανιαίας αύλακας, υποδέχεται το αίµα από τις φλέβες της 
καρδιάς και εκβάλλει µέσα στο δεξιό κόλπο. Το εσωτερικό 
τοίχωµα του δεξιού κόλπου αποτελείται από: 1) ένα οπίσθιο 
τµήµα, που εµφανίζει το µεσοφλεβικό φύµα µεταξύ των 
εκβολών της άνω και κάτω κοίλης φλέβας και το στόµιο του 
στεφανιαίου κόλπου και 2) ένα τραχύ πρόσθιο τµήµα, το 
οποίο εµφανίζει παράλληλες εσωτερικές µυϊκές δοκίδες, τους 
κτενιοειδείς µύες.  

Το δεξιό ωτίο είναι ένας µικρός κωνικός µυώδης 
θύλακος που προβάλλει στα αριστερά από το δεξιό κόλπο 
και επικαλύπτει την ανιούσα αορτή. Τα δύο τµήµατα του 
δεξιού κόλπου διαχωρίζονται εξωτερικά από ρηχή κάθετη 
αύλακα στην οπίσθια επιφάνεια του δεξιού κόλπου που 
ονοµάζεται τελική αύλακα και εσωτερικά από κάθετο 
έπαρµα που ονοµάζεται τελική ακρολοφία .Η ακρολοφία 
εκτείνεται µεταξύ των εκφύσεων των δυο κοίλων φλεβών. 

Εικόνα 3.1.5.2.i  Ανατοµία της καρδιάς  
 

Το µεσοκολπικό διάφραγµα σχηµατίζει το λεπτό οπίσθιο έσω τοίχωµα του δεξιού κόλπου. 
Ένα σηµαντικό χαρακτηριστικό αυτού του διαχωριστικού διαφράγµατος µεταξύ των εκφύσεων των 
κοίλων φλεβών είναι ο, µεγέθους αποτυπώµατος αντίχειρα, ωοειδής βόθρος. Ο ωοειδής βόθρος 
εµφανίζει ένα ατελές οξύ χείλος, το χείλος του ωοειδούς βόθρου. Το στόµιο του στεφανιαίου κόλπου 
βρίσκεται µεταξύ του δεξιού κολποκοιλιακού στοµίου και του στοµίου της κάτω κοίλης φλέβας και 
αφορίζεται από µία λεπτή ηµικυκλική βαλβίδα, η οποία βρίσκεται κατά µήκος του κάτω δεξιού 
χείλους του. Η βαλβίδα αυτή αποφράσσει το στόµιο του στεφανιαίου κόλπου κατά τη συστολή του 
δεξιού κόλπου, εµποδίζοντας έτσι την αντιστροφή της ροής του αίµατος. 

Η άνω κοίλη φλέβα αθροίζει το αίµα από το άνω µισό του σώµατος και εκβάλλει µέσα στο 
άνω και πίσω τµήµα του δεξιού κόλπου αντίστοιχα µε το επίπεδο του τρίτου δεξιού πλευρικού 
χόνδρου. Το στόµιό της συνήθως στερείται βαλβίδας και έχει κατεύθυνση προς τα κάτω και εµπρός. 

Η κάτω κοίλη φλέβα αθροίζει το αίµα από το κάτω µισό του σώµατος και εκβάλλει µέσα στο 
κάτω τµήµα του δεξιού κόλπου, σχεδόν στο ίδιο οβελιαίο επίπεδο µε την άνω κοίλη φλέβα. Η 
υποτυπώδης βαλβίδα της κάτω κοίλης φλέβας αποτελεί λεπτή πτυχή, που συνδέει το πρόσθιο χείλος 
της έκφυσής της µε το πρόσθιο τµήµα του χείλους του ωοειδούς βόθρου. Η βαλβίδα αυτή δεν 
λειτουργεί µετά τη γέννηση. 

Η δεξιά κοιλία καταλαµβάνει το µεγαλύτερο µέρος της στερνοπλευρικής (πρόσθιας) 
επιφάνειας της καρδιάς, ένα µικρό µέρος της διαφραγµατικής επιφάνειας και σχεδόν όλο το κάτω 
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χείλος της καρδιάς. Η άνω αριστερή γωνία της λεπτύνεται και σχηµατίζει µια κωνοειδή προσεκβολή, 
που ονοµάζεται αρτηριακός κώνος και οδηγεί στην πνευµονική αρτηρία. Το εσωτερικό του τοίχωµα 
είναι λείο, ενώ το υπόλοιπο δεξιό κοιλιακό τοίχωµα φέρει µυϊκές δοκίδες, που του προσδίδουν 
δοκιδωτή όψη και τους θηλοειδείς µύες, που αντίθετα από τις µυϊκές δοκίδες καταλήγουν ελεύθερα. 
Μία από τις µυϊκές δοκίδες που διασχίζει την κοιλότητα της κοιλίας από το µεσοκοιλιακό διάφραγµα 
ως τη βάση του πρόσθιου θηλοειδούς µυός, ονοµάζεται διαφραγµατοχειλική δοκίδα ή τοξοειδής 
ακρολοφία και φέρει το δεξιό σκέλος του κολποκοιλιακού δεµατίου. Το δεµάτιο αυτό είναι τµήµα του 
ερεθισµαταγωγού συστήµατος της καρδιάς. Η υπερκοιλιακή ακρολοφία είναι παχύ µυϊκό έπαρµα, που 
φέρεται τοξοειδώς πάνω από την πρόσθια γλωχίνα της δεξιάς κολποκοιλιακής (τριγλώχινας) βαλβίδας 
και διαχωρίζει το τραχύ µυϊκό τοίχωµα της κοιλίας από το λείο τοίχωµα του αρτηριακού κώνου. 

Οι θηλοειδείς µύες είναι κωνοειδείς προσεκβολές, των οποίων οι βάσεις προσφύονται στο 
τοίχωµα της κοιλίας. Οι κορυφές των θηλοειδών µυών εµφανίζουν µικρές τενόντιες χορδές, µε τις 
οποίες προσφύονται στα ελεύθερα άκρα και τις κοιλιακές επιφάνειες των γλωχίνων της δεξιάς 
κολποκοιλιακής (τριγλώχινας) βαλβίδας. Οι τενόντιες χορδές δεν επιτρέπουν την προς τα άνω (δηλαδή 
προς τους κόλπους) εκτροπή των γλωχίνων κατά τη σύσπαση των θηλοειδών µυών και της δεξιάς 
κοιλίας και την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης που συνεπάγεται. Στη δεξιά κοιλία υπάρχουν 
συνήθως τρείς θηλοειδείς µύες (πρόσθιος, οπίσθιος και διαφραγµατικός) που αντιστοιχούν στις 
γλωχίνες. 

Η δεξιά κολποκοιλιακή βαλβίδα αποφράσσει το δεξιό 
κολποκοιλιακό στόµιο και ονοµάζεται τριγλώχινα βαλβίδα.  

Η πνευµονική βαλβίδα αποφράσσει το στόµιο της 
πνευµονικής αρτηρίας, το οποίο βρίσκεται πάνω και µπροστά 
από το αορτικό στόµιο. Βρίσκεται στην κορυφή του 
αρτηριακού κώνου και έχει διάµετρο περίπου 2,5 εκ. Η 
πνευµονική βαλβίδα αντιστοιχεί στο επίπεδο του τρίτου  
πλευρικού χόνδρου αριστερά του στέρνου.     Εικόνα 3.1.5.2.ii Τριγλώχινα βαλβίδα 

Η πνευµονική βαλβίδα αποτελείται από τρεις µηνοειδείς γλωχίνες (πρόσθια, δεξιά και 
αριστερή), η κάθε µια από τις οποίες είναι κοίλη, αν τη δούµε από πάνω. Οι γλωχίνες προβάλλουν 
µέσα στην αρτηρία και είναι προσκολληµένες στο τοίχωµα της, όταν το αίµα εξέρχεται από τη δεξιά 
κοιλία. Μετά από τη φάση της ηρεµίας της κοιλίας (κοιλιακή διαστολή), το ελαστικό τοίχωµα της 
πνευµονικής αρτηρίας ωθεί το αίµα πίσω προς την καρδιά. Εντούτοις, οι γλωχίνες ανοίγουν σαν 
τσέπες και κλείνουν εντελώς το πνευµονικό στόµιο. Με τον τρόπο αυτό παρεµποδίζεται η 
παλινδρόµηση του αίµατος στη δεξιά κοιλία. Απέναντι από κάθε βαλβίδα, το τοίχωµα της 
πνευµονικής αρτηρίας είναι ελαφρά διατεταµένο, ώστε να σχηµατίζει έναν κόλπο. Το αίµα µέσα σ’ 
αυτούς τους κόλπους, αποτρέπει τις γλωχίνες από την προσκόλλησή τους στο τοίχωµα της 
πνευµονικής αρτηρίας και την επακόλουθη αδυναµία τους να συγκλεισθούν. 
Όταν συσπάται ο δεξιός κόλπος, το αίµα µέσα σε αυτόν προωθείται δια του δεξιού κολποκοιλιακού 
στοµίου µέσα στη δεξιά κοιλία, παρεκτοπίζοντας τις γλωχίνες της βαλβίδας σαν κουρτίνες. Όταν 
συστέλλεται η κοιλία, συσπώνται οι θηλοειδείς µύες έλκοντας τις χορδές, αποτρέποντας την είσοδο 
των γλωχίνων της τριγλώχινας µέσα στο δεξιό κόλπο. Λόγω της ανατοµικής θέσης της καρδιάς, η 
εισροή του αίµατος µέσα στη δεξιά κοιλία γίνεται µε φορά προς τα πίσω και η εκροή του αίµατος 
µέσα στην πνευµονική αρτηρία γίνεται µε φορά προς τα άνω και αριστερά. Τελικά, το αίµα έχει µια 
πορεία σχήµατος U µέσα στη δεξιά κοιλία. Το στόµιο εισροής (κολποκοιλιακό) και το στόµιο εκροής 
(πνευµονικό) απέχουν περίπου 2 εκ. και χωρίζονται από την υπερκοιλιακή ακρολοφία. 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 10  

   

 

 
Ο αριστερός κόλπος σχηµατίζει το µεγαλύτερο µέρος της βάσης ή οπίσθιας επιφάνειας της 

καρδιάς. Το αριστερό ωτίο σχηµατίζει το άνω τµήµα του αριστερού χείλους της καρδιάς. Μερικές 
φορές είναι ορατό στις ακτινογραφίες του θώρακα, όπου υπερκαλύπτει την έκφυση της πνευµονικής 
αρτηρίας. Οι τέσσερις πνευµονικές φλέβες (δύο άνω και δύο κάτω) εισέρχονται από το οπίσθιο 
τοίχωµα του αριστερού κόλπου και τα στόµιά τους στερούνται βαλβίδων. Το τοίχωµα του αριστερού 
κόλπου είναι ελαφρά παχύτερο από αυτό του δεξιού κόλπου και η εσωτερική επιφάνεια του δεξιού 
κόλπου είναι λεία, εκτός από την περιοχή του ωτίου στην οποία βρίσκονται οι κτενιοειδείς µύες. Το 
µεσοκολπικό διάφραγµα έχει λοξή φορά προς τα πίσω και δεξιά. Έτσι, το µεγαλύτερο µέρος του 
αριστερού κόλπου βρίσκεται πίσω από το δεξιό. Το αριστερό κολποκοιλιακό στόµιο επιτρέπει τη ροή 
του οξυγονωµένου αίµατος από τον αριστερό κόλπο µέσα στην αριστερή κοιλία. Είναι µικρότερο από 
το δεξιό κολποκοιλιακό στόµιο και έχει διάµετρο περίπου 2 εκ. 

Η αριστερή κοιλία σχηµατίζει την κορυφή της καρδιάς, σχεδόν ολόκληρο το αριστερό της 
χείλος και την αριστερή και διαφραγµατική επιφάνειά της, αλλά καταλαµβάνει µόνον ένα µικρό µέρος 
της στερνοπλευρικής (πρόσθιας) επιφάνειας της καρδιάς. Επειδή η αρτηριακή πίεση της συστηµατικής 
κυκλοφορίας είναι πολύ υψηλότερη από εκείνη της πνευµονικής κυκλοφορίας, η αριστερή κοιλία 
εκτελεί µεγαλύτερο έργο από τη δεξιά κοιλία. Ως αποτέλεσµα, το τοίχωµα της είναι δύο φορές 
παχύτερο από αυτό της δεξιάς κοιλίας. Η ανιούσα αορτή, µε διάµετρο περίπου 2,5 εκ αναδύεται από 
το άνω τµήµα της αριστερής κοιλίας. Η αορτή είναι η κύρια αρτηρία της συστηµατικής κυκλοφορίας 
του σώµατος.  

Η κοιλότητα της αριστερής κοιλίας έχει κωνικό σχήµα και είναι επιµηκέστερη από αυτήν της 
δεξιάς κοιλίας. Το µεγαλύτερο µέρος του µυϊκού της 
τοιχώµατος έχει πάχος 1 ως 1,5 εκ. και  είναι πολύ 
λεπτότερο στην κορυφή (περίπου 3 χιλ.)το άνω και 
πρόσθιο τµήµα της αριστερής κοιλίας σχηµατίζεται από 
τον αορτικό πρόδροµο, ο οποίος οδηγεί στην ανιούσα 
αορτή. Τα λεία τοιχώµατα αυτής της περιοχής είναι 
κυρίως ινώδη. Το εσωτερικό του µεγαλύτερου µέρους 
της υπόλοιπης κοιλίας καλύπτεται  από πυκνό πλέγµα 
µυϊκών δοκίδων, οι οποίες είναι λεπτότερες και 
περισσότερες σε αριθµό από ότι στη δεξιά κοιλία. 
Υπάρχουν δύο µεγάλοι θηλοειδείς µύες, ο πρόσθιος και 

ο οπίσθιος ,οι οποίοι είναι µεγαλύτεροι από αυτούς της δεξιάς κοιλίας και οι τενόντιες χορδές τους 
είναι παχύτερες, αλλά λιγότερες σε αριθµό. Αυτές οι διαφοροποιήσεις στην κατασκευή σχετίζoνται µε 
το µεγαλύτερο έργο που επιτελεί η αριστερή κοιλία. 

Εικόνα 3.1.5.2.iii  Μιτροειδής & Αορτική βαλβίδα 
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Η αριστερή κολποκοιλιακή βαλβίδα φέρει δυο λοξές 

γλωχίνες, πρόσθια και οπίσθια και ονοµάζεται διγλώχινα 
βαλβίδα. Αναφέρεται επίσης ως µιτροειδής βαλβίδα, λόγω 
του σχήµατος των γλωχίνων της, που µοιάζουν µε µίτρα 
επισκόπου. Η θέση της µιτροειδούς βαλβίδας είναι πίσω από το 
στέρνο στο επίπεδο του τέταρτου αριστερού πλευρικού 
χόνδρου. Αποφράσσει το στόµιο µεταξύ του αριστερού κόλπου 
και της αριστερής κοιλίας.      Εικόνα 3.1.5.2.iv Μιτροειδής βαλβίδα 

Το αορτικό στόµιο έχει διάµετρο περίπου 2.5 εκ και βρίσκεται στο δεξιό, οπίσθιο και άνω 
τµήµα της αριστερής κοιλίας. Περιβάλλεται από ινώδη δακτύλιο, στον οποίο προσφύονται οι τρεις 
µηνοειδείς γλωχίνες της αορτικής βαλβίδας.  

Η αορτική βαλβίδα µοιάζει µε την πνευµονική, διαφέρει 
όµως ως προς το πάχος και τη διάταξη των γλωχίνων της. 
Επίσης, οι µηνοειδείς κόλποι σχηµατίζονται πάνω από κάθε 
γλωχίνα της βαλβίδας. Το αίµα µέσα σ’αυτούς εµποδίζει την 
προσκόλληση των γλωχίνων στο τοίχωµα της αρτηρίας 
(7,14,29,37,41). 
 

        Εικόνα 3.1.5.2.v Αορτική βαλβίδα 
Το παρακάτω σχήµα συνοψίζει τη διαδροµή της ροής του αίµατος µέσω ολόκληρου του 
καρδιαγγειακού συστήµατος  
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3.1.5.3 Το Μεσοκοιλιακό ∆ιάφραγµα 
Το µεσοκοιλιακό διάφραγµα χωρίζει τη δεξιά από την αριστερή κοιλία και έχει λοξή φορά. 

Είναι παχύ και µυώδες εκτός από µία ωοειδή µεµβρανώδη επιφάνεια (υµενώδες ή διαφανές 
διάφραγµα) στο ανώτερο τµήµα του. Η φορά του είναι προς τα πίσω και δεξιά. Το δεξιό του τµήµα 
εµφανίζει κυρτότητα προς τα δεξιά, λόγω της υψηλότερης αιµατικής πίεσης στην αριστερή κοιλία. Τα 
χείλη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος αντιστοιχούν στην πρόσθια επιµήκη ή µεσοκοιλιακή αύλακα 
πάνω στην εξωτερική επιφάνεια της καρδιάς. Έτσι, η θέση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 
αντιστοιχεί επίσης στον πρόσθιο και τον οπίσθιο µεσοκοιλιακό κλάδο των στεφανιαίων αρτηριών, που 
φέρονται µέσα σ’ αυτές τις αύλακες (14). 
 

3.1.5.4 Προβολή Των Καρδιακών Βαλβίδων Στην Επιφάνεια 
 

Η πνευµονική, αορτική, µιτροειδής και τριγλώχινα βαλβίδα 
βρίσκονται πίσω από το στέρνο και διατάσσονται κατά µήκος µίας 
λοξής γραµµής, που ενώνει τον τρίτο αριστερό πλευρικό χόνδρο µε 
τον έκτο δεξιό πλευρικό χόνδρο (7). 

 
 
 
 
 
 

Εικόνα 3.1.5.4i Προβολή των καρδιακών 
βαλβίδων στην επιφάνεια 

3.1.5.5 Η Αρτηριακή Παροχή Της Καρδιάς  
 

Η καρδιά αρδεύεται από την αριστερή και δεξιά στεφανιαία 
αρτηρία, που είναι κλάδοι της ανιούσας αορτής. Πορεύονται µέσα στη 
στεφανιαία αύλακα και κατά την πορεία τους χορηγούν τροφικούς 
κλάδους για την αιµάτωση των κόλπων και των κοιλιών. Ονοµάζονται 
“ στεφανιαίες αρτηρίες” , διότι περιβάλλουν σαν στεφάνι τη βάση των 
κοιλιών. Οι στεφανιαίες αρτηρίες αναδύονται από τον αριστερό και 
δεξιό µηνοειδή κόλπο, αντίστοιχα, που βρίσκονται κοντά στην έκφυση 
της ανιούσας αορτής. Τα όρια κατανοµής καθεµιάς στεφανιαίας 
αρτηρίας για την αιµάτωση του µυοκαρδίου είναι ασαφή. Μετά την 
έκφυσή τους από την ανιούσα αορτή, φέρονται προς τα εµπρός 
εκατέρωθεν της έκφυσης της πνευµονικής αρτηρίας. Η λειτουργική 
αποστολή του τρόπου έκφυσης των δύο στεφανιαίων αρτηριών είναι η 
αιµάτωση της ανιούσας αορτής, καθώς και οι δύο χορηγούν αγγεία 
αγγείων (vasa vasorum) (7,14,29). 

Εικόνα 3.1.5.5i Οι στεφανιαίες 
αρτηρίες 
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Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία εκφύεται από το δεξιό µηνοειδή κόλπο του αορτικού στοµίου 

και πορεύεται µέσα στη στεφανιαία αύλακα µεταξύ του δεξιού ωτίου και της δεξιάς κοιλίας. Στη 
συνέχεια φέρεται προς το κάτω χείλος της καρδιάς, όπου δίνει το δεξιό επιχείλιο κλάδο. Ακολούθως, η 
δεξιά στεφανιαία αρτηρία στρέφει στα αριστερά προς το οπίσθιο τµήµα της στεφανιαίας αύλακας και 
εισδύει στην οπίσθια επιµήκη αύλακα, όπου δίνει το µεγαλύτερο κλάδο της, τον οπίσθιο µεσοκοιλιακό 
ή κατιόντα κλάδο. Ο κλάδος αυτός αποτελεί την τελική µοίρα της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας και 
κατέρχεται µέσα στην αύλακα αυτή προς την κορυφή της καρδιάς. Παρέχει αιµάτωση και στις δύο 
κοιλίες και, κοντά στην κορυφή, αναστοµώνεται µε τον πρόσθιο µεσοκοιλιακό κλάδο της αριστερής 
στεφανιαίας αρτηρίας. 

Απέναντι από την έκφυση του οπίσθιου κατιόντος κλάδου της, η δεξιά στεφανιαία αρτηρία 
συνήθως (85%) δίνει την κολποκοιλιακή κοµβική αρτηρία. Αυτή εισέρχεται στην οπίσθια µοίρα της 
στεφανιαίας αύλακας και φέρεται στον κολποκοιλιακό κόµβο στη βάση του µεσοκοιλιακού 
διαφράγµατος. Η κολποκοιλιακή κοµβική αρτηρία αιµατώνει τον κολποκοιλιακό κόµβο και το 
δεµάτιο. Η αρτηριακή παροχή του φλεβόκοµβου προέρχεται συνήθως από τη δεξιά στεφανιαία 
αρτηρία (55%), αλλά η φλεβοκοµβική αρτηρία µπορεί να εκφύεται από την αριστερή στεφανιαία ή 
από τον περισπώµενο κλάδο της (45%). Στην πορεία της στρέφεται γύρω από την έκφυση της άνω 
κοίλης φλέβας και καταλήγει στο φλεβόκοµβο στο άνω άκρο της τελικής αύλακας. 

Περίληψη της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Η αρτηρία αυτή αιµατώνει το δεξιό κόλπο, τη 
δεξιά κοιλία και το µεσοκολπικό διάφραγµα, συµπεριλαµβανοµένων του κολποκοιλιακού κόµβου και 
του φλεβόκοµβου. Επίσης αρδεύει άλλοτε άλλο τµήµα του αριστερού κόλπου και της αριστερής 
κοιλίας. 

Η αριστερή στεφανιαία αρτηρία εκφύεται από τον αριστερό µηνοειδή κόλπο του αορτικού 
στοµίου και φέρεται στη στεφανιαία αύλακα µεταξύ του αριστερού ωτίου και της πνευµονικής 
αρτηρίας. Σύντοµα αποσχίζεται σε δύο τελικούς κλάδους, τον πρόσθιο κατιόντα κλάδο και τον 
περισπώµενο κλάδο. Ο πρόσθιος µεσοκοιλιακός ή κατιών κλάδος είναι µεγαλύτερος και φέρεται κατά 
µήκος της πρόσθιας επιµήκους αύλακας ως την κορυφή της καρδιάς. Εδώ, στρέφει γύρω από το κάτω 
χείλος της καρδιάς και αναστοµώνεται µε τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο της δεξιάς στεφανιαίας 
αρτηρίας. Ο πρόσθιος µεσοκοιλιακός κλάδος της αριστερής στεφανιαίας αιµατώνει τις δύο κοιλίες και 
το µεσοκοιλιακό διάφραγµα. Ο περισπώµενος κλάδος της αριστερής στεφανιαίας πορεύεται µέσα στη 
στεφανιαία αύλακα γύρω από το αριστερό χείλος της καρδιάς ως την οπίσθια επιφάνεια της. Φέρεται 
κατά µήκος του οπίσθιου τµήµατος της αύλακας και καταλήγει στα αριστερά της οπίσθιας επιµήκους 
αύλακας, δίνοντας κλάδους στην αριστερή κοιλία και τον κόλπο. Συνήθως αναστοµώνεται µε τη δεξιά 
στεφανιαία αρτηρία. Ο περισπώµενος κλάδος δίνει τον επιχείλιο κλάδο που φέρεται στο αριστερό 
χείλος της καρδιάς. Ο περισπώµενος κλάδος αιµατώνει τον αριστερό κόλπο, την αριστερή επιφάνεια 
της καρδιάς και τη βάση της αριστερής κοιλίας προς τα κάτω. 
 Περίληψη της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. Η αρτηρία αυτή αιµατώνει το µεγαλύτερο 
µέρος της αριστερής κοιλίας και του κόλπου και του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, 
συµπεριλαµβανοµένων και των κολποκοιλιακών δεµατίων. Επίσης µπορεί να συµµετέχει στην 
αιµάτωση ή να αποτελεί τη µοναδική αιµατική παροχή του φλεβικού και του κολποκοιλιακού κόµβου. 
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3.1.5.6 Η Φλεβική Παροχέτευση Της Καρδιάς 
 

 

Εικόνα 3.1.5.6i Η φλεβική και αρτηριακή παροχέτευση της καρδιάς 
 

Η καρδιά παροχετεύεται κυρίως από φλέβες που εκβάλλουν µέσα στο στεφανιαίο κόλπο και 
µερικώς από µικρές φλέβες, που εκβάλλουν απευθείας µέσα στις κοιλότητες της καρδιάς, κυρίως στα 
δεξιά. Ο στεφανιαίος κόλπος είναι η κύρια φλέβα της καρδιάς. Ο στεφανιαίος κόλπος έχει µήκος 
περίπου 2 εκ. και φέρεται από τα αριστερά προς τα δεξιά στην οπίσθια µοίρα της στεφανιαίας 
αύλακας. Υποδέχεται τη µείζονα καρδιακή φλέβα στο αριστερό του άκρο και τη µέση και ελάσσονα 
καρδιακή φλέβα στο δεξιό του άκρο. 

Ο στεφανιαίος κόλπος παροχετεύει όλο το φλεβικό αίµα από την καρδιά, εκτός από αυτό που 
φέρεται µε τις µικρές φλέβες που προαναφέρθηκαν. Εκβάλλει µέσα στο δεξιό κόλπο, αριστερά της 
κάτω κοίλης και πίσω από το δεξιό κολποκοιλιακό στόµιο. Στα δεξιά του βρίσκεται η βαλβίδα του 
στεφανιαίου κόλπου, η οποία ποικίλλει σε µέγεθος και σχήµα. H βαλβίδα αυτή, υπόλειµµα της 
βαλβίδας του φλεβώδους κόλπου (της εµβρυϊκής καρδιάς), δεν φαίνεται να παρουσιάζει καµία 
λειτουργικότητα µετά τη γέννηση. Οι φλέβες συνοδεύουν τις στεφανιαίες αρτηρίες και τους κλάδους 
τους, αλλά η ονοµασία τους είναι διαφορετική. 

Η µεγάλη φλέβα (µείζων φλέβα) είναι ο κύριος κλάδος του στεφανιαίου κόλπου. Αρχίζει κοντά 
στην κορυφή της καρδιάς και πορεύεται προς τα άνω µέσα στην πρόσθια επιµήκη αύλακα µαζί µε τον 
πρόσθιο µεσοκοιλιακό κλάδο. Στη συνέχεια εκβάλλει στο αριστερό άκρο του στεφανιαίου κόλπου. 
∆ιαθέτει βαλβίδα στην είσοδό της στον κόλπο. Η µεγάλη καρδιακή φλέβα παροχετεύει  τις περιοχές 
της καρδιάς που αιµατώνονται από την αριστερή στεφανιαία αρτηρία. Η µέση καρδιακή φλέβα επίσης 
ξεκινά από την κορυφή της καρδιάς, αλλά ανέρχεται στην οπίσθια επιµήκη αύλακα. Εκβάλλει στο 
δεξιό άκρο του στεφανιαίου κόλπου. Η µικρή φλέβα (ελάσσων φλέβα) φέρεται µέσα στη στεφανιαία 
αύλακα (µαζί µε τον επιχείλιο κλάδο της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας). Συνήθως εκβάλλει στο 
στεφανιαίο κόλπο στα δεξιά της µέσης καρδιακής φλέβας, µπορεί όµως να καταλήγει απευθείας µέσα 
στο δεξιό κόλπο. Η µέση και µικρή φλέβα της καρδιάς παροχετεύουν το µεγαλύτερο µέρος της 
περιοχής της καρδιάς που αιµατώνεται από τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία . Η οπίσθια φλέβα της 
αριστερής κοιλίας φέρεται κατά µήκος της κάτω επιφάνειάς της κοντά στο µέσο του στεφανιαίου 
κόλπου. Συνοδεύει τους τελικούς κλάδους του περισπώµενου κλάδου της αριστερής στεφανιαίας 
αρτηρίας (7,14,32,37). 
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3.1.5.7 Ερεθισµαταγωγό Σύστηµα Της Καρδιάς 
 

Το ερεθισµαταγωγό σύστηµα αποτελείται από 
καρδιακές µυϊκές ίνες και αγωγές ίνες (όχι νευρικού ιστού) 
εξειδικευµένες για την έναρξη και την ταχεία αγωγή 
ερεθισµάτων µέσα στην καρδιά. Επιτυγχάνουν την έναρξη του 
φυσιολογικού καρδιακού παλµού και το συντονισµό των 
συστολών των τεσσάρων καρδιακών κοιλοτήτων. Οι δύο 
κόλποι συστέλλονται ταυτόχρονα, όπως και οι δύο κοιλίες, 
αλλά η συστολή των κόλπων προηγείται της κοιλιακής 
συστολής. Το ερεθισµαταγωγό σύστηµα είναι υπεύθυνο για 
τον αυτόµατο ρυθµικό παλµό της καρδιάς. Ο συντονισµός των 
φάσεων του καρδιακού κύκλου επιφέρει την ικανοποιητική 
συστολή της καρδιάς και το συγχρονισµό της λειτουργίας της 
συστηµατικής και της πνευµονικής κυκλοφορίας (7,16,29). 
 

Εικόνα 3.1.5.8i Ερεθισµαταγωγό σύστηµα 

3.1.5.8 Φλεβοκολπικός Κόµβος ή Φλεβόκοµβος 
 

Πρόκειται για οµάδα εξειδικευµένων καρδιακών µυϊκών ινών (κοµβικός ιστός) στο τοίχωµα 
του δεξιού κόλπου, η οποία παράγει τις διεγέρσεις της συστολής της καρδιάς. Είναι ο φυσικός 
βηµατοδότης της καρδιάς. Ο φλεβόκοµβος είναι τοποθετηµένος στο άνω άκρο της τελικής 
ακρολοφίας µεταξύ της πρόσθιας έσω επιφάνειας της άνω κοίλης φλέβας και του δεξιού ωτίου. 
Μπορεί να βρίσκεται στη διαδροµή της κοµβικής αρτηρίας της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας (µερικές 
φορές της αριστερής στεφανιαίας). Η νεύρωση του φλεβόκοµβου προέρχεται και από τα δύο τµήµατα 
του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος (Α.Ν.Σ). Ο ρυθµός του φλεβόκοµβου είναι περίπου 70 παλµοί 
/λεπτό στους περισσότερους ανθρώπους και µπορεί να µεταβληθεί µετά από νευρικό ερεθισµό. 
Ερεθισµός του συµπαθητικού επιταχύνει το φλεβοκοµβικό ρυθµό, ενώ ερεθισµός του 
παρασυµπαθητικού τον επιβραδύνει (32). 

3.1.5.9 Ο Κολποκοιλιακός Κόµβος  
Πρόκειται για µικρότερη οµάδα εξειδικευµένων καρδιακών µυϊκών κυττάρων. Βρίσκεται στο 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα, στην κοιλιακή πλευρά του στοµίου του στεφανιαίου κόλπου. Τα ερεθίσµατα 
των καρδιακών µυϊκών ινών και των δύο κόλπων συγκλίνουν στον κολποκοιλιακό κόµβο, ο οποίος τα 
διανέµει στις κοιλίες µέσω του κολποκοιλιακού δεµατίου. Η ταχύτητα αγωγής των ερεθισµάτων από 
τον κολποκοιλιακό κόµβο είναι µικρή, αλλά επιταχύνεται από το συµπαθητικό ερεθισµό, ενώ 
επιβραδύνεται από τον παρασυµπαθητικό (7,32). 
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3.1.5.10 Το Κολποκοιλιακό ∆εµάτιο  
Αποτελείται από οµάδα εξειδικευµένων αγωγών µυϊκών ινών, που συχνά αποκαλούνται ίνες 

του Purkinje , ξεκινά από τον κολποκοιλιακό κόµβο και πορεύεται στην υµενώδη µοίρα του 
µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, κάτω από τη διαφραγµατική γλωχίνα της τριγλώχινας βαλβίδας. Το 
κολποκοιλιακό δεµάτιο είναι η µοναδική νευρική γέφυρα µεταξύ του κολπικού και του κοιλιακού 
µυοκαρδίου. Στη συµβολή υµενώδους και µυώδους µοίρας του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, το 
κολποκοιλιακό δεµάτιο αποσχίζεται σε δεξιό και αριστερό κλάδο, το δεξιό και αριστερό σκέλος. Κάθε 
σκέλος πορεύεται κάτω από το ενδοκάρδιο  µέσα στο τοίχωµα των κοιλιών. Το δεξιό σκέλος του 
κολποκοιλιακού δεµατίου νευρώνει το µυ του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, τον πρόσθιο θηλοειδή µυ 
και το τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας. Το αριστερό σκέλος του κολποκοιλιακού δεµατίου νευρώνει το 
µεσοκοιλιακό διάφραγµα, τους θηλοειδείς µύες και το τοίχωµα της αριστερής κοιλίας (7,29,41). 

3.1.6 Περίληψη Του Ερεθισµαταγωγού Συστήµατος Της Καρδιάς  
 

Ο φλεβόκοµβος παράγει ένα ερέθισµα, το οποίο άγεται ταχύτατα στις µυϊκές ίνες των κόλπων, 
προκαλώντας τη συστολή τους. Το ερέθισµα εισέρχεται στον κόλποκοιλιακό κόµβο και διανέµεται µε 
το κολποκοιλιακό δεµάτιο και τα σκέλη του στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα, τους θηλοειδείς µύες και 
τα τοιχώµατα των κοιλιών. Οι θηλοειδείς µύες συσπώνται πρώτοι, έλκοντας τις τενόντιες χορδές και 
τις γλωχίνες των κολποκοιλιακών βαλβίδων, που συνενώνονται και συγκλείουν τα στόµια. Ακολουθεί 
η συστολή του κοιλιακού µυός (7). 
 

Εικόνα 3.1.6i Το ερεθισµαταγωγό σύστηµα 
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3.1.7 Νεύρωση Της Καρδιάς 
Η καρδιά νευρώνεται από αυτόνοµες νευρικές ίνες από το πνευµονογαστρικό νεύρο και τα 

συµπαθητικά στελέχη. Κλάδοι από τα δύο πνευµονογαστρικά και από τα συµπαθητικά στελέχη 
σχηµατίζουν το καρδιακό πλέγµα. Το οποίο βρίσκεται µπροστά από το διχασµό της τραχείας, πίσω 
από το αορτικό τόξο και πάνω από το διχασµό της πνευµονικής αρτηρίας. 

Ο ερεθισµός των συµπαθητικών νεύρων αυξάνει τον καρδιακό ρυθµό και την ένταση του 
καρδιακού παλµού και προκαλεί διαστολή των στεφανιαίων αρτηριών, που αιµατώνουν την καρδιά. 
Έτσι παρέχεται περισσότερο οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά στο µυοκάρδιο. 
 Ο ερεθισµός των παρασυµπαθητικών νεύρων επιβραδύνει τον καρδιακό ρυθµό, µειώνει την 
ένταση του καρδιακού παλµού και συστέλλει τις στεφανιαίες αρτηρίες. Το κεντρικό νευρικό σύστηµα 
µέσω του καρδιακού πλέγµατος ασκεί έλεγχο πάνω στη δράση της καρδιάς και παρακολουθεί την 
πίεση του αίµατος και την αναπνοή. Το καρδιακό πλέγµα επίσης χορηγεί προσαγωγές ίνες στα 
πνευµονογαστρικά νεύρα από τα µεγάλα αγγεία και τους πνεύµονες. Αυτές οι αισθητικές ίνες 
µεταβιβάζουν ερεθίσµατα από τους υποδοχείς πίεσης του αορτικού τόξου, της άνω κοίλης φλέβας και 
άλλων (7). 
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3.2 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

3.2.1 Καρδιακός Μυς 
 

 
Εικόνα 3.2.1i Η θέση της καρδιάς 
 

Τα κύτταρα του µυοκαρδίου είναι διατεταγµένα σε στιβάδες οι οποίες είναι σφιχτά δεµένες 
µεταξύ τους και περικυκλώνουν τελείως τους γεµάτους µε αίµα θαλάµους. Όταν τα τοιχώµατα ενός 
θαλάµου συστέλλονται, ενώνονται σαν µια σφιγµένη γροθιά και  ασκούν πίεση στο αίµα που 
εγκλείουν. 

Ο καρδιακός µυς συνδυάζει ιδιότητες και σκελετικού και λείου µυός. Τα κύτταρα φέρουν 
γραµµώσεις λόγω της διάταξης των παχιών νηµάτιων της µυοσίνης και των λεπτών νηµάτιων της 
ακτίνης όπως και στο σκελετικό µυ. Τα µυοκαρδιακά κύτταρα, όµως, είναι αρκετά κοντύτερα από τις 
ίνες του σκελετικού µυός και  διακλαδίζονται µε διάφορους τρόπους. Γειτονικά κύτταρα ενώνονται 
στα άκρα τους συγκροτώντας  τους ονοµαζόµενους εµβόλιµους δίσκους ή κλιµακωτές ταινίες µέσα 
στους οποίους υπάρχουν δεσµοσώµατα που συγκρατούν τα κύτταρα µαζί και προσδένονται τα   
µυοϊνίδια. ∆ίπλα στους εµβόλιµους δίσκους  βρίσκονται χασµατικές συνδέσεις όµοιες µε εκείνες που 
παρατηρούνται σε πολλούς λείους µυς.  
 Περίπου 1% των µυοκαρδιακών ινών έχουν εξειδικευµένα χαρακτηριστικά που είναι βασικά για 
τη φυσιολογική διέγερση της καρδιάς. Αποτελούν ένα δίκτυο γνωστό ως το σύστηµα αγωγής 
καρδιακής  διέγερσης το  οποίο επικοινωνεί µε άλλες µυοκαρδιακές ίνες µέσω χασµατικών 
συνδέσµων. Το σύστηµα αγωγής ξεκινά τον καρδιακό παλµό και βοηθά τη γρήγορη διάδοση του 
ερεθίσµατος σε ολόκληρη την καρδιά (16,32,41). 
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3.2.2 Νεύρωση 
 Η καρδιά δέχεται άφθονες συµπαθητικές και παρασυµπαθητικές νευρικές ίνες. Οι 
παρασυµπαθητικές αποτελούν κλάδο του πνευµονογαστρικού νεύρου. Οι  συµπαθητικές 
µεταγαγγλιακές ίνες απελευθερώνουν κύρια νορεπινεφρίνη, ενώ οι παρασυµπαθητικές ακετυλοχολίνη. 
Οι  υποδοχείς νορεπινεφρίνης στον καρδιακό µυ είναι κατά βάση βήτα- αδρενεργικοί. Η  ορµόνη 
επινεφρίνη από τον µυελό των επινεφριδίων ενώνεται µε τους ίδιους υποδοχείς όπως και η 
νορεπινεφρίνη και ασκεί την ίδια δράση στην καρδία. Οι υποδοχείς της ακετυλοχολίνης είναι 
µουσκαρινικού τύπου (41). 

3.2.3 Συντονισµός Καρδιακού Παλµού 
 

Η καρδιά είναι, στην ουσία, µια διπλή αντλία, αφού πρώτα συστέλλονται οι κόλποι και 
ακολούθως, σχεδόν αµέσως, συστέλλονται οι κοιλίες. Η συστολή του καρδιακού µυός, όπως και των 
άλλων τύπων µυός, πυροδοτείται από εκπόλωση της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης. Tα 
µυοκαρδιακά κύτταρα είναι ενωµένα µεταξύ τους µε χασµατικές συνδέσεις. Αυτές επιτρέπουν στα 
δυναµικά ενέργειας να διαδίδονται από το ένα κύτταρο στο άλλο. Έτσι, η αρχική διέγερση ενός 
µυοκαρδιακού κυττάρου καταλήγει σε διέγερση όλων των κυττάρων. Αυτή, η αρχική εκπόλωση 
κανονικά εκδηλώνεται σε µια µικρή οµάδα κυττάρων του συστήµατος αγωγής, το φλεβόκοµβο ή 
φλεβοκολπικό κόµβο ή SA κόµβο, που βρίσκεται στον δεξιό κόλπο στην είσοδο της άνω κοίλης 
φλέβας. Το δυναµικό ενέργειας διαδίδεται κατόπιν από τον φλεβόκοµβο σε όλη την καρδιά κατά 
τέτοιον τρόπο ώστε να προκαλεί συστολή των κόλπων πρώτα και µετά των κοιλιών (41). 

Εικόνα 3.2.3i Η δοµή και η λειτουργία της καρδιάς. Εικόνα 3.2.3ii Η πορεία του ηλεκτρικού σήµατος µιας 
φυσιολογικής καρδιάς 
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3.2.4 Αλληλουχία της διέγερσης 
Όπως περιγράφηκε νωρίτερα ο φλεβόκοµβος είναι ο φυσιολογικός βηµατοδότης για ολόκληρη 

την καρδιά. Η εκπόλωσή του δηµιουργεί σε φυσιολογικές συνθήκες το ηλεκτρικό ρεύµα που οδηγεί σε 
εκπόλωση όλων  των άλλων κυττάρων του καρδιακού µυός και έτσι ο ρυθµός εκφόρτισής του 
καθορίζει την καρδιακή συχνότητα, το πόσες φορές δηλαδή , η καρδιά συστέλλεται ανά λεπτό.  

Το δυναµικό ενέργειας που ξεκινά από τον φλεβόκοµβο διαδίδεται σε όλο το µυοκάρδιο, 
περνώντας από κύτταρο σε κύτταρο µέσω των χασµατικών συνδέσεων. Η διάδοση σε ολόκληρο τον 
δεξιό κόλπο και από τον δεξιό στον αριστερό κόλπο δεν εξαρτάται από ίνες του συστήµατος αγωγής. 
Η διάδοση είναι αρκετά γρήγορη ώστε οι δύο κόλποι να εκπολώνονται και να συστέλλονται 
ουσιαστικά ταυτόχρονα.  

Η διάδοση του δυναµικού ενέργειας στις κοιλίες είναι πιο περίπλοκη και εµπλέκεται σ’ αυτήν το 
υπόλοιπο σύστηµα αγωγής. Ο συνδετικός κρίκος ανάµεσα στην εκπόλωση των κόλπων και των 
κοιλιών είναι ένα τµήµα του συστήµατος αγωγής που ονοµάζεται κολποκοιλιακός κόµβος ή AV 
κόµβος και βρίσκεται στη βάση του δεξιού κόλπου. Το δυναµικό ενέργειας που διαδίδεται µέσω του 
δεξιού κόλπου προκαλεί εκπόλωση του κολποκοιλιακού κόµβου. Αυτός ο κόµβος εµφανίζει ένα 
χαρακτηριστικό µε ιδιαίτερη σπουδαιότητα : Για διάφορους λόγους που σχετίζονται µε τις ηλεκτρικές 
ιδιότητες των κυττάρων του κολποκοιλιακού κόµβου, η διάδοση των δυναµικών ενέργειας µέσω του 
κολποκοιλιακού κόµβου είναι σχετικά αργή (απαιτεί περίπου 0,1 δευτερόλεπτα). Με αυτή την 
καθυστέρηση καθίσταται δυνατόν να προστεθεί µε τη συστολή των κόλπων επιπλέον αίµα στις κοιλίες 
πριν λάβει χώρα η συστολή των κοιλιών. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικόνα 3.2.4i Ερεθισµαταγωγό σύστηµα της καρδιάς 
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Αφού φύγει από τον κολποκοιλιακό κόµβο, η ώση διαπερνά το τοίχωµα µεταξύ των δύο κοιλιών (το 
µεσοκοιλιακό διάφραγµα) µέσω των ινών του συστήµατος αγωγής που ονοµάζεται δεµάτιο του His (ή 
κολποκοιλιακό δεµάτιο). Πρέπει να υπογραµµισθεί ότι ο AV κόµβος και το δεµάτιο του His 
αποτελούν το µοναδικό ηλεκτρικό κρίκο ανάµεσα στους κόλπους και τις κοιλίες. 

∆εν υπάρχει άλλος τέτοιος κρίκος, αφού µια στιβάδα µη αγώγιµου συνδετικού ιστού, µέσα 
στην οποία διεισδύει το δεµάτιο His, διαχωρίζει πλήρως καθένα κόλπο από την αντίστοιχη κοιλία. Το 
δεµάτιο His στη συνέχεια διαιρείται µέσα στο διάφραγµα σε δεξιό και σε αριστερό κλάδο, οι οποίοι 
τελικά αφήνουν το διάφραγµα για να µπουν στα τοιχώµατα των δύο κοιλίων. Αυτές οι ίνες µε τη σειρά 
τους έρχονται σε επαφή µε τις Παρκίνειες ίνες (ονοµάζονται επίσης µυοκαρδιακές ίνες αγωγής ή ίνες 
Purkinje), µεγάλα κύτταρα αγωγής που διανέµουν γρήγορα την ώση σε πολλά σηµεία των κοιλίων. 
Τελικά, οι ίνες Purkinje έρχονται σε επαφή µε κοιλιακά κύτταρα που δεν ανήκουν στο σύστηµα 
αγωγής, µέσω των οποίων η ώση διαδίδεται και στα υπόλοιπα σηµεία των κοιλίων. 

Η γρήγορη αγωγή των ώσεων κατά µήκος των ινών Purkinje και η διάχυτη κατανοµή αυτών 
των ινών προκαλεί εκπόλωση όλων των δεξιών και αριστερών κοιλιακών κυττάρων σχεδόν 
ταυτόχρονα και εξασφαλίζει µια και µοναδική συντονισµένη συστολή. Στην πραγµατικότητα η 
εκπόλωση και η συστολή αρχίζουν ελαφρώς νωρίτερα στο κάτω µέρος (κορυφή) των κοιλιών και 
διαδίδονται προς τα πάνω. Το αποτέλεσµα είναι µια πιο ενεργή, αποδοτική, αποτελεσµατική συστολή, 
όπως όταν συµπιέζουµε ένα σωληνάριο οδοντόπαστας από κάτω προς τα πάνω (16,32,41). 

3.2.5 Καρδιακά ∆υναµικά Ενέργειας 
Όπως στα κύτταρα των σκελετικών µυών και στους νευρώνες, η µεµβράνη κατά την ηρεµία είναι 

πολύ πιο διαπερατή στο κάλιο (Κ+) απ’ ότι είναι στο νάτριο (Νa+) .Γι’ αυτό, το δυναµικό ηρεµίας της 
µεµβράνης βρίσκεται πολύ πιο κοντά στο δυναµικό ισορροπίας του Κ+ (-90mV) παρά στο δυναµικό 
ισορροπίας του Νa+ (+60mV). Οµοίως, η φάση εκπόλωσης του δυναµικού ενέργειας οφείλεται κατά 
κύριο λόγο σε µια αύξηση θετικής ανατροφοδότησης της διαπερατότητας σε Νa+, η οποία προκαλείται 
από το άνοιγµα των τασεοευαίσθητων διαύλων Νa+. ∆ηλαδή, οι δίαυλοι ανοίγουν λόγω της 
εκπόλωσης. Σχεδόν ταυτόχρονα, η διαπερατότητα σε Κ+ 

µειώνεται καθώς οι δίαυλοι Κ+ 
κλείνουν, και 

αυτό επίσης συµβάλλει στην εκπόλωση της µεµβράνης. 
Και πάλι όπως στα µυοσκελετικά κύτταρα και στους νευρώνες, η αυξηµένη διαπερατότητα σε 

Νa+ 
είναι πολύ σύντοµη, αφού οι δίαυλοι Νa+ 

κλείνουν ξανά γρήγορα. Αντίθετα µε την περίπτωση 
αυτών των άλλων διεγέρσιµων ιστών, όµως, στον καρδιακό µύ, η επιστροφή της διαπερατότητας του 
Νa+ 

στην τιµή ηρεµίας της δεν συνοδεύεται από επαναπόλωση της µεµβράνης. Η µεµβράνη παραµένει 
εκπολωµένη, σε φάση ισοστάθµισης, περίπου στην τιµή των 0mv. 

Οι λόγοι γι’ αυτήν τη συνεχιζόµενη εκπόλωση είναι: 
1. Η διαπερατότητα σε Κ+ 

µένει κάτω από την τιµή ηρεµίας, δηλαδή οι δίαυλοι Κ+ 
παραµένουν κλειστοί, και 
2. Υπάρχει µία αξιοσηµείωτη αύξηση στην διαπερατότητα της µεµβράνης σε Ca2+. 

Από τους δύο αυτούς λόγους, ο δεύτερος είναι πιο σηµαντικός. Ο λόγος είναι ότι, στα 
µυοκαρδιακά κύτταρα, η πρώτη εκπόλωση µεµβράνης προκαλεί άνοιγµα των τασεοευαίσθητων 
διαύλων Ca2+ 

που βρίσκονται στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη, το οποίο έχει ως αποτέλεσµα τη 
ροή ιόντων Ca2+ 

από τον εξωκυττάριο στον ενδοκυττάριο χώρο, ακολουθώντας το ηλεκτροχηµικό 
τους πρανές. Οι δίαυλοι αυτοί αναφέρονται ως δίαυλοι βραδείας απόκρισης επειδή υπάρχει µια 
καθυστέρηση στο άνοιγµα τους . Η ροή των θετικών ιόντων Ca2+ 

µέσα στο κύτταρο εξισορροπεί 
ακριβώς τη ροή των θετικών ιόντων Κ+ που εξέρχονται από το κύτταρο και διατηρεί τη µεµβράνη 
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εκπολωµένη σε µια τιµή ισοστάθµισης. Τελικά, επαναπόλωση εκδηλώνεται όταν η διαπερατότητα της 
µεµβράνης σε Ca2+ και Κ+ 

επιστρέφει στην αρχική τους κατάσταση. 
Η µακρά διάρκεια του καρδιακού δυναµικού ενέργειας είναι απαραίτητη για τον έλεγχο της 

συστολής και την πρόληψη της πρώιµης διέγερσης. Η µορφή του καρδιακού δυναµικού ενέργειας 
είναι το αλγεβρικό άθροισµα της σύντονης δράσης της αγωγιµότητας πολλαπλών ιόντων, που 
ενεργοποιούνται και απενεργοποιούνται σε διαφορετικούς χρόνους. 

Είναι αναγκαίο να επισηµανθεί ότι τα ρεύµατα Κ+ ενέχονται σε όλες σχεδόν τις φάσεις. Όπως 
αναφέρθηκε και παραπάνω, η µερική πρώιµη επαναπόλωση προκαλείται από την εκροή Κ+ διαµέσου 
ταχέως ενεργοποιούµενων διαύλων Κ+. Η έκταση αυτής της πρώιµης επαναπόλωσης επηρεάζει τη 
χρονική πορεία των υπόλοιπων τασεοεξαρτώµενων ρευµάτων, ελέγχοντας έτσι εµµέσως τη διάρκεια 
του δυναµικού ενεργείας. Η φάση της ισοστάθµισης εξαρτάται από τη λεπτή ισορροπία µεταξύ των 
εισρεόντων (εκπολωτικών) και των εκρεόντων (επαναπολωτικών) ρευµάτων. Όπως αναφέρθηκε 
προηγουµένως, κύρια δύναµη εκπόλωσης είναι η εισροή Ca2+, η οποία ελαττώνεται σταδιακά καθώς 
απενεγοποιούνται οι δίαυλοι Ca2+ τύπου L. Τη δηµιουργία όµως της φάσης ισοστάθµισης είναι σε 
θέση να υποστηρίξει το µη απενεργοποιητικό ρεύµα Na+. 

H επαναπόλωση εξαρτάται από την εκροή Κ+ λόγω της ενεργοποίησης διαφόρων 
τασεοευαίσθητων διαύλων Κ +. Η σταδιακή ενεργοποίηση διαφορετικών διαύλων στο διηνεκές του 
χρόνου δηµιουργεί ένα υπερπληθωρικό σύστηµα, ώστε να ελέγχεται και κυρίως να διασφαλίζεται 
πάντα η επαναπόλωση της καρδιακής µεµβράνης.  

Πολλαπλές άλλες διακινήσεις ιόντων συντηρούν ή τροποποιούν το δυναµικό ηρεµίας, οι 
περισσότερες εκ των οποίων αφορούν σε διαύλους Κ+ που επιτελούν διορθωτική εισροή ιόντων και οι 
οποίοι είναι (σχεδόν) ανενεργοί κατά τη φάση ισοστάθµισης. Η µοριακή κλωνοποίηση υποµονάδων 
των  διαύλων Κ+ αποκάλυψε µια εντυπωσιακή ποικιλότητά τους. Πρόκειται για ένα σηµαντικό 
πρόβληµα, δεδοµένοι ότι οι δίαυλοι Κ+ αποτελούν ένα µείζονα µοριακό στόχο των αντιαρρυθµικών 
φαρµάκων που δρουν παρατείνοντας τη διάρκεια του δυναµικού ενεργείας. Τα δυναµικά ενέργειας 
των κολπικών κυττάρων, εκτός αυτών του φλεβόκοµβου, είναι όµοια σε σχήµα µε αυτά που µόλις 
περιγράφηκαν για τα κοιλιακά κύτταρα, αλλά η διάρκεια της φάσης ισοστάθµισής  τους είναι 
µικρότερη. Αντίθετα, υπάρχουν  πάρα πολύ σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στα δυναµικά ενέργειας 
της πλειοψηφίας των µυοκαρδιακών κυττάρων, όπως περιγράφηκαν παραπάνω, είτε κολπικών είτε 
κοιλιακών, και σ ‘εκείνα του συστήµατος αγωγής ώσεων. Το παρακάτω σχήµα 1 απεικονίζει το 
δυναµικό ενέργειας ενός κυττάρου από το φλεβόκοµβο. Το δυναµικό ηρεµίας του φλεβοκοµβικού  
κυττάρου δεν είναι σταθερό, παρά εµφανίζει µια αργή εκπόλωση. Αυτή η βαθµιαία εκπόλωση, που 
είναι γνωστή ως δυναµικό βηµατοδότη, φέρνει το δυναµικό της µεµβράνης σε κατωφλική τιµή και στο 
σηµείο αυτό δηµιουργείται δυναµικό ενέργειας. Μετά την κορύφωση του δυναµικού ενέργειας, η 
µεµβράνη επαναπολώνεται, και η βαθµιαία εκπόλωση αρχίζει ξανά. 
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Σύγκριση των δυναµικών ενεργείας σε ένα κοιλιακό µυϊκό κύτταρο (α) και (β) σε ένα φλεβοκοµβικό 
κύτταρο. Η πιο σηµαντική διαφορά είναι η παρουσία του δυναµικού βηµατοδότη στο φλεβόκοµβο. 
 

Κατ΄αυτό τον τρόπο, το δυναµικό βηµατοδότη προσδίδει στον φλεβόκοµβο αυτοµατισµό, την 
ικανότητα για αυθόρµητη ρυθµική αυτοδιέγερση. Η κλίση του δυναµικού βηµατοδότη, δηλαδή το 
πόσο γρήγορα το δυναµικό της µεµβράνης αλλάζει στη µονάδα του χρόνου, καθορίζει το πόσο 
γρήγορα επιτυγχάνεται κατωφλική τιµή και εµφανίζεται το επόµενο δυναµικό ενέργειας. Ο εγγενής 
ρυθµός του φλεβόκοµβου, δηλαδή ο ρυθµός που εκδηλώνεται όταν δεν εισέρχεται κανένα νευρικό ή 
ορµονικό ερέθισµα στον φλεβόκοµβο, είναι περίπου 100 εκπολώσεις το λεπτό (41). 

3.2.5.1 Ποιος µηχανισµός είναι υπεύθυνος για το δυναµικό 
βηµατοδότη 

Υπάρχουν πολλαπλές µεταβολές στη διαπερατότητα των ιόντων, οι οποίες συµβάλλουν στην 
εµφάνιση αυτής της προοδευτικής εκπόλωσης. Η κύρια όµως µεταβολή εντοπίζεται στην εισροή 
ιόντων νατρίου (Νa+) εντός των κυττάρων, µέσω µιάς ειδικής οµάδας τασεοευαίσθητων 
κυτταροπλασµατικών διαύλων, οι οποίοι ανοίγουν κατά την επαναπολωτική φάση του προηγούµενου 
δυναµικού ενέργειας. Οι συνήθεις τασεοευαίσθητοι δίαυλοι Νa+ του νευρώνα, του µυοσκελετικού 
κυττάρου και του µυοκαρδιακού κυττάρου ,που δεν ανήκει στο σύστηµα αγωγής, ανοίγουν κατά τη 
φάση της εκπόλωσης του επερχόµενου δυναµικού ενέργειας. 

Μερικά άλλα τµήµατα του συστήµατος αγωγής έχουν επίσης τη δυνατότητα να δηµιουργούν 
δυναµικά βηµατοδότη, αλλά ο εγγενής ρυθµός αυτών των άλλων περιοχών είναι πιο αργός από αυτόν 
του φλεβόκοµβου µε αποτέλεσµα ο ρυθµός τους να καλύπτεται από εκείνον του φλεβόκοµβου και να 
µην µπορεί να εκδηλωθεί. Κάτω από κάποιες περιπτώσεις, όµως, αυτό είναι δυνατόν και τότε 
εµφανίζεται ένας ρυθµός, των επονοµαζόµενων έκτοπων βηµατοδοτών.  

Η διέγερση ταξιδεύει από τον φλεβόκοµβο και προς τις δυο κοιλίες µόνο µέσω του 
κολποκοιλιακού κόµβου, αλλά αυτό σηµαίνει επίσης ότι δυσλειτουργία του κολποκοιλιακού κόµβου 
λόγω ασθένειας ή χρήσης φαρµάκων µπορεί να εµποδίσει µερικώς ή εντελώς τη διάδοση των 
δυναµικών ενέργειας από τους κόλπους προς τις κοιλίες. Εάν συµβεί αυτό, αυτορρυθµικά κύτταρα 
µέσα στο δεµάτιο του His,µη καθοδηγούµενα πια από τον φλεβόκοµβο, αρχίζουν να διεγείρονται στον 
δικό τους εγγένη ρυθµό και γίνονται αυτά ο βηµατοδότης για τις κοιλίες. Ο ρυθµός τους είναι πολύ 
αργός, σε γενικές γραµµές 25 µε 40 κτύποι/λεπτό, και δεν βρίσκεται σε κανέναν απολύτως 
συγχρονισµό µε τις συστολές των κόλπων, οι οποίες συνεχίζουν στον φυσιολογικό υψηλότερο ρυθµό 
του φλεβόκοµβου. Κάτω απ΄ αυτές τις συνθήκες, οι κόλποι είναι τελείως αναποτελεσµατικοί ως 

Εικόνα 3.2.5i Απεικονίζεται το δυναµικό ενέργειας ενός κυττάρου από το φλεβόκοµβο 
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αντλίες, αφού συχνά συστέλλονται ενάντια σε κλειστές κολποκοιλιακές βαλβίδες. Ευτυχώς, η 
άντληση αίµατος από τους κόλπους, όπως θα δούµε είναι σχετικά επουσιώδης  για την καρδιακή 
λειτουργία στην ηρεµία, αλλά όχι και κατά τη διάρκεια σχετικά έντονης άσκησης. Η σύγχρονη 
θεραπεία για όλες τις σοβαρές διαταραχές στην κολποκοιλιακή αγωγιµότητα προτείνει µόνιµη 
χειρουργική εµφύτευση µιας ηλεκτρικής συσκευής, ενός βηµατοδότη, που διεγείρει τα κοιλιακά 
κύτταρα µε φυσιολογικό ρυθµό (41). 
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3.2.6 Το Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 
To ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ, ECG ή EKG) είναι καταρχάς ένα εργαλείο για την 

αξιολόγηση των ηλεκτρικών φαινοµένων της καρδιάς. Τα δυναµικά ενέργειας των κυττάρων του 
καρδιακού µυός µπορούν να ειδωθούν σαν µπαταρίες που προκαλούν την κίνηση φορτίων σε όλα τα 
υγρά του σώµατος. Αυτά τα κινούµενα φορτία-ρεύµατα, µε άλλα λόγια, αντιπροσωπεύουν το 
άθροισµα των δυναµικών ενέργειας που συµβαίνουν ταυτόχρονα σε πολλά µεµονωµένα κύτταρα και 
µπορούν να ανιχνευθούν µε την καταγραφή ηλεκτροδίων στην επιφάνεια του δέρµατος. 
 

 

 
 
 
 
 

Το άνω µέρος του σχήµατος 2 απεικονίζει ένα φυσιολογικό ΗΚΓ καταγεγραµµένο ως η 
διαφορά δυναµικού ανάµεσα στον δεξιό και τον αριστερό καρπό. 

Ο πρώτος κυµατισµός, το έπαρµα Ρ, αντιστοιχεί σε ροές ρεύµατος κατά τη διάρκεια της 
εκπόλωσης των κόλπων. Ο δεύτερος κυµατισµός, το σύµπλεγµα QRS, το οποίο συµβαίνει περίπου 
0,15sec. αργότερα, είναι το αποτέλεσµα της εκπόλωσης των κοιλιών. Το σύµπλεγµα αυτό 
αντιπροσωπεύει περίπλοκα φαινόµενα, αφού τα µονοπάτια που ακολουθεί το κύµα της εκπόλωσης 
µέσω των παχιών κοιλιακών τοιχωµάτων διαφέρουν από στιγµή σε στιγµή, και τα ρεύµατα που 
δηµιουργούνται στα υγρά του σώµατος αλλάζουν κατεύθυνση, ανάλογα. Άσχετα από τη µορφή του, 
για παράδειγµα, τα τµήµατα Q και/ή S µπορεί να απουσιάζουν, το σύµπλεγµα εξακολουθεί να 
ονοµάζεται QRS. Ο τελευταίος κυµατισµός, το έπαρµα Τ, είναι το αποτέλεσµα της επαναπόλωσης των 

Εικόνα 3.2.6i (Επάνω): Τυπικό ηλεκτροκαρδιογράφηµα καταγεγραµµένο από ηλεκτρόδια συνδεδεµένα στους 
καρπούς. P: εκπόλωση κόλπων, QRS: εκπόλωση κοιλιών, T: επαναπόλωση κοιλιών. 
(Κάτω): Κοιλιακό δυναµικό ενέργειας καταγεγραµµένο από ένα µεµονωµένο κοιλιακό µυοκαρδιακό κύτταρο. 
Σηµειώνεται η αντιστοιχία του συµπλέγµατος QRS µε την εκπόλωση και η αντιστοιχία του επάρµατος T µε 
την επαναπόλωση. 
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κοιλιών. Η επαναπόλωση των κόλπων συνήθως δεν είναι εµφανής στο ΗΚΓ γιατί συµβαίνει 
ταυτόχρονα µε το σύµπλεγµα QRS.  

Σε ένα τυπικό κλινικό ΗΚΓ χρησιµοποιούνται πολλαπλοί συνδυασµοί σηµείων καταγραφής 
στα άκρα και στο στήθος έτσι ώστε να αποκτηθεί όσο το δυνατόν περισσότερη πληροφορία σχετικά 
µε διαφορετικές περιοχές της καρδιάς. Τα σχήµατα και τα µεγέθη του επάρµατος Ρ , του 
συµπλέγµατος QRS , και του επάρµατος Τ ποικίλλουν ανάλογα µε τα σηµεία τοποθέτησης των 
ηλεκτροδίων.  

Το ΗΚΓ δεν είναι άµεση καταγραφή των αλλαγών στο δυναµικό ενέργειας που διαπερνά 
µεµονωµένα κύτταρα του καρδιακού µυός, αλλά ακριβέστερα, είναι µια µέτρηση των ρευµάτων που 
δηµιουργούνται στο εξωκυττάριο υγρό από τις αλλαγές που συµβαίνουν σε πολλά κύτταρα.  

Επειδή πολλές βλάβες του µυοκαρδίου τροποποιούν τη φυσιολογική διάδοση της ώσης και µε 
αυτόν τον τρόπο µεταβάλλονται τα σχήµατα και ο συγχρονισµός των επαρµάτων, το ΗΚΓ είναι ένα 
ισχυρό εργαλείο για τη διάγνωση ορισµένων τύπων καρδιακών παθήσεων. Το σχήµα 3 δίνει ένα 
παράδειγµα. Θα πρέπει να επισηµανθεί, όµως, ότι το ΗΚΓ παρέχει πληροφορία όσον αφορά µόνο την 
ηλεκτρική δραστηριότητα της καρδιάς. Κατά συνέπεια εάν κάτι είναι λάθος µε τη µηχανική 
δραστηριότητα αυτής, αλλά η βλάβη δεν δηµιουργεί καµία µεταβολή στην ηλεκτρική δραστηριότητα, 
τότε, σ΄αυτήν την περίπτωση το ΗΚΓ δεν θα έχει διαγνωστική αξία (16,32,41,42). 

 
 

 
 

 

Εικόνα 3.2.7i Ηλεκτροκαρδιογραφήµατα από ένα υγιές άτοµο και από δυο άτοµα που 
πάσχουν από κολποκοιλιακό αποκλεισµό. (α) Ένα φυσιολογικό ECG (β) Μερικός 
αποκλεισµός. Βλάβη στο κολποκοιλιακό κόµβο επιτρέπει µόνο τις µισές ώσεις των 
κόλπων να µεταδίδονται προς τις κοιλίες. Σηµειώστε ότι κάθε δεύτερο έπαρµα P δεν 
ακολουθείται από QRS και T. (γ) Πλήρης αποκλεισµός. ∆εν υπάρχει κανένας απολύτως 
συγχρονισµός µεταξύ των ηλεκρτικών δραστηριοτήτων των κόλπων και κοιλιών. Οι 
κοιλίες άγονται από έναν βηµατοδότη που βρίσκεται µέσα στο δεµάτιο του His. 
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3.2.7 Ζεύξη διέγερσης- συστολής 
 Ένα δυναµικό ενέργειας (διέγερση) στην καρδιοκυτταροπλασµατική µεµβράνη δίνει το έναυσµα 
για τη συστολή των κυττάρων. Όπως συµβαίνει και στο σκελετικό µυ, το δυναµικό ενέργειας 
προκαλεί, µε µια αλληλουχία συµβάντων, µια αύξηση στη συγκέντρωση του ασβεστίου (Ca2+)στο 
κυτοσόλιο η οποία οφείλεται κύρια στην απελευθέρωση Ca2+ 

από το σαρκοπλασµατικό δίκτυο. Το 
Ca2+ 

αυτό συνδέεται µε τη ρυθµιστική πρωτεΐνη τροπονίνη και αρχίζει ο σχηµατισµός εγκάρσιας 
γέφυρας µεταξύ ακτίνης και µυοσίνης.  
 Ποια είναι η αλληλουχία των συµβάντων µε την οποία το δυναµικό ενέργειας προκαλεί 
αυξηµένη απελευθέρωση Ca2+ 

από το σαρκοπλασµατικό δίκτυo;  
 Όπως και στο σκελετικό µυ, το δυναµικό ενέργειας της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης 
διαδίδεται στο εσωτερικό των κυττάρων του καρδιακού µυός µέσω των σωληναρίων Τ. Στο σκελετικό 
µυ, αυτό το ίδιο δυναµικό ενέργειας προκαλεί την απελευθέρωση Ca2+ 

από το παρακείµενο 
σαρκοπλασµατικό δίκτυο. Στον καρδιακό µυ, όµως,ο µηχανισµός είναι λίγο διαφορετικός (41). 
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3.2.8 Ζεύξη διέγερσης- συστολής στον καρδιακό µύ 
 Η φάση εκπόλωσης του δυναµικού ενέργειας ανοίγει τασεοευαίσθητους διαύλους ασβεστίου 
(Ca2+) και µέσω αυτών των διαύλων διαχέεται Ca2+ 

από το εξωκυττάριο υγρό µέσα στα κύτταρα. 
Προκαλώντας µια ανεπαίσθητη αύξηση της συγκέντρωσης Ca2+, εντοπισµένη σ΄ εκείνη την 
κυτοσολική περιοχή που περιλαµβάνει το σωληνάριο Τ και το άµεσα παρακείµενο του 
σαρκοπλασµατικό δίκτυο. Ακολούθως, αυτή η µικρή αύξηση της συγκέντρωσης του Ca2+ 

επιφέρει 
πρόσδεση του ιόντος αυτού µε αντίστοιχους υποδοχείς που βρίσκονται στην εξωτερική επιφάνεια της 
µεµβράνης του σαρκοπλασµατικού δικτύου. Η ενεργοποίηση αυτών των ασβεστιοευαίσθητων 
υποδοχέων προκαλεί το άνοιγµα διαύλων Ca2+, οι οποίοι εµπεριέχονται στο εσωτερικό των 
υποδοχέων, επιφέροντας µια µεγάλη καθαρή διάχυση Ca2+, από το εσωτερικό του σαρκοπλασµατικού 
δικτύου, που βρίθει από αυτήν την ουσία, µέσα στο κυτοσόλιο. Το όλο φαινόµενο αποδίδεται, σε 
συντοµία, µε την έκφραση: “ασβεστιογενής απελευθέρωση ασβεστίου”. Τελικά, είναι αυτό το Ca2+ 

που προκαλεί τη συστολή. 
 Συνεπώς, αν και το περισσότερο Ca2+ 

που προκαλεί τη συστολή προέρχεται από το 
σαρκοπλασµατικό δίκτυο, η όλη διαδικασία, σε αντίθεση µε το σκελετικό µυ, εξαρτάται από τη 
µετακίνηση του εξωκυττάριου Ca2+, µέσα στον µυ, όπου το Ca2+ 

τότε δρα ως σήµα απελευθέρωσης 
Ca2+ 

από το σαρκοπλασµατικό δίκτυο.  
 Η συστολή τελειώνει όταν η συγκέντρωση Ca2+ 

στο κυτοσόλιο επανέρχεται στην αρχική της 
υπερβολικά χαµηλή τιµή µε ενεργό µεταφορά Ca2+ 

πίσω στο σαρκοπλασµατικό δίκτυο. Επιπλέον, µια 
ποσότητα Ca2+ 

ίση µε αυτή που εισήλθε στο κύτταρο από το εξωκυττάριο υγρό κατά τη διάρκεια της 
διέγερσης µεταφέρεται έξω από το κύτταρο, έτσι ώστε το συνολικό περιεχόµενο του Ca2+ 

στο κύτταρο 
να παραµένει σταθερό. 
 Tο πόσο αυξάνεται η συγκέντρωση Ca2+ 

στο κυτοσόλιο κατά τη διέγερση αποτελεί κύριο 
καθοριστικό παράγοντα της δύναµης µε την οποία συστέλλεται ο καρδιακός µυς. Από αυτή την 
άποψη, o καρδιακός µυς διαφέρει από το σκελετικό µυ, στον οποίο η αύξηση στο κυτοσολικό Ca2+ 

που συµβαίνει κατά τη διάρκεια της διέγερσης της µεµβράνης είναι πάντοτε αρκετή για να προκαλέσει 
µέγιστη διέγερση της µεµβράνης είναι πάντοτε αρκετή για να προκαλέσει µέγιστη διέγερση των 
εγκάρσιων γεφυρών δεσµεύοντας Ca2+ 

σε όλες τις θέσεις τροπονίνης. Στον καρδιακό µυ, η ποσότητα 
Ca2+ 

που απελευθερώνεται συνήθως δεν επαρκεί για να κορεστούν όλες οι θέσεις τροπονίνης. Γι’αυτό, 
ο αριθµός των ενεργών εγκάρσιων γεφυρών και εποµένως, η δύναµη της συστολής µπορεί να αυξηθεί 
ακόµη παραπάνω εάν απελευθερωθεί περισσότερο Ca2+ 

από το σαρκοπλασµατικό δίκτυο (41). 

3.2.9 Η Ανερέθιστη Περίοδος Της Καρδιάς 
Ο µυς των κοιλιών, σε αντίθεση µε τον σκελετικό µυ, δεν είναι ικανός να αθροίσει συστολές σε 

σηµαντικό βαθµό και αυτό αποτελεί µια σηµαντική ιδιότητα. Αν ο καρδιακός µυς ήταν ικανός να 
υποβληθεί σε µία παρατεταµένη τετανική συστολή , δεν θα µπορούσε να γίνει πλήρωση των κοιλιών 
µε αίµα, αφού κάτι τέτοιο µπορεί να συµβεί µόνο όταν ο µυς των κοιλιών είναι σε χαλάρωση και ως 
εκ τούτου η καρδιά θα σταµατούσε να λειτουργεί ως αντλία. 

Η ανικανότητα της καρδιάς να δηµιουργήσει τετανικές συστολές είναι αποτέλεσµα της µακράς 
απόλυτης ανερέθιστης περιόδου του καρδιακού µυός, η οποία ορίζεται ως η περίοδος κατά τη 
διάρκεια ενός δυναµικού ενέργειας και µετά απ’αυτό, στην οποία µια µεµβράνη ικανή να διεγερθεί 
δεν επανεδιεγείρεται.  
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Η απόλυτη ανερέθιστη περίοδος του σκελετικού µυός είναι πολύ µικρότερη (1 έως 2ms) από 
τη διάρκεια της συστολής (20 έως 100ms) και έτσι µπορεί να προκληθεί µια δεύτερη συστολή πριν 
τελειώσει η πρώτη (άθροιση συστολών). Αντίθετα, εξαιτίας της παρατεταµένης ισοστάθµισης που 
παρουσιάζει το δυναµικό ενέργειας του καρδιακού µυός, η απόλυτη ανερέθιστη περίοδος του 
καρδιακού µυός διαρκεί σχεδόν όσο και η συστολή (250ms) και ο µυς δεν µπορεί να επαναδιεγερθεί 
εγκαίρως για να παράγει άθροιση (Εικόνα 3.2.9i) (16,32,41). 

 

 

 

3.2.10 Μηχανικά Φαινόµενα Καρδιακού Κύκλου 
 Η συστηµατική διεργασία της εκπόλωσης προκαλεί έναν επαναλαµβανόµενο καρδιακό κύκλο 
κολπικών και κοιλιακών συστολών και χαλάσεων (Εικόνα 3.2.12i)  
Ο κύκλος χωρίζεται σε δυο κύριες φάσεις, οι οποίες και οι δύο πήραν το όνοµά τους από γεγονότα 
που συµβαίνουν στις κοιλίες: η περίοδος της συστολής των κοιλιών και της εξώθησης του αίµατος, η 
συστολή, που ακολουθείται από την περίοδο της χαλάρωσης των κοιλιών και της πλήρωσής τους µε 
αίµα, η διαστολή. Σε µια µέση καρδιακή συχνότητα 72/παλµών/λεπτό, κάθε καρδιακός κύκλος 
διαρκεί περίπου 0,8 s µε 0,3 s να αντιστοιχούν στη συστολή και 0,5 s στη διαστολή. 
 Τόσο η συστολή όσο και η διαστολή µπορούν να υποδιαιρεθούν σε δύο ξεχωριστές περιόδους. 
Κατά το πρώτο µέρος της συστολής, οι κοιλίες συστέλλονται αλλά όλες οι βαλβίδες στην καρδιά είναι 
κλειστές και έτσι δεν µπορεί να εξωθηθεί καθόλου αίµα. Αυτή η περίοδος ονοµάζεται 
ισοογκοµετρική κοιλιακή συστολή, επειδή ο κοιλιακός όγκος είναι σταθερός. Τα κοιλιακά 
τοιχώµατα αναπτύσσουν τάση και συµπιέζουν το αίµα που περικλείεται σ’ αυτά, ανεβάζοντας την 
κοιλιακή πίεση αίµατος. Αλλά επειδή ο όγκος του αίµατος στις κοιλίες είναι σταθερός και επειδή το 
αίµα, όπως και το νερό, είναι βασικά µη συµπιεστό, η ισογκοµετρική κοιλιακή συστολή είναι ανάλογη 
µε µια ισοµετρική συστολή σκελετικού µυός (ο µυς αναπτύσσει τάση, αλλά δεν βραχύνεται). 
Μόλις η αυξανόµενη πίεση στις κοιλίες υπερβεί την πίεση στην αορτή και στο πνευµονικό αρτηριακό 
στέλεχος, οι αορτικές και πνευµονικές βαλβίδες ανοίγουν και λαµβάνει χώρα η περίοδος της συστολής 
που καλείται κοιλιακή εξώθηση. Αίµα ωθείται µέσα στην αορτή και στο πνευµονικό στέλεχος καθώς 

 

 

Εικόνα 3.2.9i Σχέση µεταξύ των µεταβολών του δυναµικού µεµβράνης 
και της συστολής σε ένα µυικό κύτταρο των κοιλιών. Η ανερέθιστη 
περίοδος διαρκεί σχεδόν όσο και η συστολή. 
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βραχύνονται οι συστελλόµενες κοιλιακές µυϊκές ίνες. Ο όγκος του αίµατος που εξωθείται από κάθε 
κοιλία κατά τη διάρκεια της συστολής ονοµάζεται όγκος παλµού (Ο.Π, SV). 
 Κατά το πρώτο µέρος της διαστολής οι κοιλίες αρχίζουν να χαλαρώνουν, και οι αορτικές και 
πνευµονικές βαλβίδες κλείνουν. (∆εν συµφωνούν όλοι οι φυσιολόγοι και οι κλινικοί καρδιολόγοι στη 
διαχωριστική γραµµή µεταξύ συστολής και διαστολής. Όπως παρουσιάζεται εδώ, η διαχωριστική 
γραµµή είναι το σηµείο στο οποίο η συστολή των κοιλιών σταµατά και κλείνουν οι πνευµονικές και 
αορτικές βαλβίδες.). Εκείνη τη στιγµή είναι κλειστές και οι κολποκοιλιακές βαλβίδες. Συνεπώς, 
καθόλου αίµα δεν µπαίνει ούτε βγαίνει από τις κοιλίες, αφού για άλλη µια φορά όλες οι βαλβίδες είναι 
κλειστές. Εποµένως, ο κοιλιακός όγκος δεν µεταβάλλεται και αυτή η περίοδος ονοµάζεται 
ισοογκοµετρική κοιλιακή χάλαση. Υπογραµµίζεται λοιπόν, ότι οι µόνες φορές κατά τη διάρκεια του 
καρδιακού κύκλου που όλες οι βαλβίδες είναι κλειστές είναι οι περίοδο της ισοογκοµετρικής 
κοιλιακής συστολής και χάλασης. Ακολούθως, οι κολποκοιλιακές βαλβίδες ανοίγουν και γίνεται η 
κοιλιακή πλήρωση καθώς εισρέει αίµα, σε αυτές, από τους κόλπους. Η κολπική συστολή γίνεται στο 
τέλος της διαστολής, αφού έχει λάβει χώρα το µεγαλύτερο µέρος της κοιλιακής πλήρωσης. Αυτή είναι 
µια σηµαντική λεπτοµέρεια: Η κοιλία δέχεται αίµα κατά το µεγαλύτερο µέρος της διαστολής, όχι µόνο 
όταν συστέλλεται ο κόλπος. Πράγµατι, σε ένα άτοµο που βρίσκεται στην ηρεµία, το 80 % περίπου της 
κοιλιακής πλήρωσης γίνεται πριν την κολπική συστολή (16,32,41). 

3.2.11 Μεσοδιαστολή έως πέρας ∆ιαστολής 
 Όταν και ο αριστερός κόλπος και η αριστερή κοιλία βρίσκονται σε χάλαση, η κολπική πίεση 
είναι ελαφρά υψηλότερη από την κοιλιακή πίεση. Εξαιτίας αυτής της διαφοράς πιέσεων η 
κολποκοιλιακή βαλβίδα είναι ανοικτή και το αίµα το οποίο εισέρχεται στον κόλπο από τις πνευµονικές 
φλέβες συνεχίζει να ρέει προς την κοιλιά. 
 Όλες οι βαλβίδες της καρδιάς σε φυσιολογικές συνθήκες προβάλλουν πολύ µικρή αντίσταση 
όταν είναι ανοιχτές και έτσι απαιτούνται µόνο πολύ µικρές διαφορές πίεσης να καταγράφονται δια 
µέσου των πλευρών τους, για να δηµιουργηθούν σχετικά µεγάλες ροές. Σηµειώνεται ότι αυτή τη 
στιγµή, στην πραγµατικότητα καθ’ όλη τη διαστολή, η αορτική βαλβίδα είναι κλειστή γιατί η αορτική 
πίεση είναι υψηλότερη από την κοιλιακή.  
 Σε όλη τη διαστολή, η αορτική πίεση πέφτει αργά γιατί κινείται αίµα έξω από τις αρτηρίες και 
διαµέσου του συστήµατος των αγγείων. Αντίθετα, η κοιλιακή πίεση ανεβαίνει ελαφρώς γιατί αίµα 
εισέρχεται από τον κόλπο στη χαλαρωµένη κοιλία, διαστέλλοντας έτσι τον κοιλιακό όγκο.  
 Κοντά στο τέλος της διαστολής ο φλεβόκοµβος πυροδοτεί, ο κόλπος εκπολώνεται  
(ορατό από το έπαρµα Ρ του ΗΚΓ) και συστέλλεται (άνοδος στη κολπική πίεση) και ένας µικρός 
όγκος αίµατος προστίθεται στην κοιλία (µικρή άνοδο στην κοιλιακή πίεση και στον όγκο αίµατος). Η 
ποσότητα αίµατος που βρίσκεται στην κοιλία στο τέλος της διαστολής λέγεται τελοδιαστολικός 
όγκος (EDV) (16,32,41). 

3.2.12 Συστολή  
Από τον κολποκοιλιακό κόµβο το κύµα εκπόλωσης περνάει εντός και διαµέσου της κοιλίας (όπως 

υποδηλώνεται από το σύµπλεγµα QRS του ΗΚΓ) και αυτό προκαλεί συστολή των κοιλιών. Ακριβώς 
πριν τη συστολή η αορτική βαλβίδα ήταν κλειστή και η κολποκοιλιακή βαλβίδα ανοιχτή. Όπως 
συστέλλεται η κοιλία, η κοιλιακή πίεση ανεβαίνει πολύ γρήγορα, και σχεδόν αµέσως αυτή η πίεση 
υπερβαίνει την κολπική πίεση, κλείνοντας την κολποκοιλιακή βαλβίδα και εµποδίζοντας έτσι την ροή 
αίµατος προς τα πίσω δηλαδή µέσα στον κόλπο. Αφού η αορτική πίεση υπερβαίνει ακόµη και την 
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κοιλιακή πίεση, η αορτική βαλβίδα παραµένει κλειστή και η κοιλία δεν µπορεί να αδειάσει παρότι 
συστέλλεται. 

Αυτή η σύντοµη φάση της ισοογκοµετρικής κοιλιακής συστολής τελειώνει όταν η γρήγορα 
ανερχόµενη κοιλιακή πίεση υπερβεί την αορτική πίεση. Η καµπύλη του κοιλιακού όγκου δείχνει ότι η 
εξώθηση είναι γρήγορη στην αρχή και µετά µειώνεται βαθµιαία. Η κοιλία δεν αδειάζει εντελώς. Η 
ποσότητα αίµατος που παραµένει µετά την εξώθηση ονοµάζεται τελοσυστολικός όγκος (ESV). 
Εποµένως… 
 
Όγκος παλµού (SV) = τελοδιαστολικός όγκος(EDV) – τελοσυστολικός όγκος (ESV) 
 
Οι φυσιολογικές τιµές για έναν ενήλικα σε ηρεµία είναι:  

Όγκος Παλµού = 70ml, 
Τελοδιαστολικός Όγκος = 135ml και  
Τελοσυστολικός Όγκος = 65ml. 

 
Καθώς ρέει το αίµα µέσα στην αορτή, η αορτική πίεση αυξάνεται παράλληλα µε την κοιλιακή 

πίεση. Σε όλη τη διάρκεια της εξώθησης µόνο πολύ µικρές διαφορές πιέσεων υπάρχουν ανάµεσα στην 
κοιλία και την αορτή γιατί το άνοιγµα της αορτικής βαλβίδας προβάλλει λίγη αντίσταση στη ροή. 

Σηµειώνεται ότι οι κορυφαίες τιµές της κοιλιακής και της αορτικής πίεσης επιτυγχάνονται πριν 
το τέλος της κοιλιακής εξώθησης. ∆ηλαδή, αυτές οι πιέσεις αρχίζουν να πέφτουν κατά τη διάρκεια του 
τελευταίου µέρους της συστολής παρά τη συνεχιζόµενη κοιλιακή συστολή. Αυτό συµβαίνει γιατί η 
δύναµη της κοιλιακής συστολής και ο ρυθµός της εξώθησης αίµατος ελαττώνονται κατά το τελευταίο 
µέρος της συστολής, όπως φαίνεται από την καµπύλη κοιλιακού όγκου, και ο ρυθµός εξώθησης είναι 
µικρότερος από τον ρυθµό µε τον οποίο το αίµα αφήνει την αορτή. Συνεπώς, ο όγκος και εποµένως η 
πίεση µέσα στην αορτή αρχίζουν να µειώνονται (41). 

 
 
 

Εικόνα 3.2.12i Απεικόνιση της καρδιάς µεσω ακτινογραφίας κατά τη 
συστολή και διαστολή της. 
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3.2.13 Έναρξη διαστολής 
 Η διαστολή αρχίζει µόλις η κοιλιακή συστολή και εξώθηση σταµατήσει και ο κοιλιακός µυς 
αρχίσει να χαλαρώνει (υπενθυµίζεται ότι το έπαρµα T του ΗΚΓ αντιστοιχεί στο τέλος της φάσης 
ισοστάθµισης των κοιλιακών δυναµικών ενέργειας και στο ξεκίνηµα της κοιλιακής επαναπόλωσης). 
Αµέσως, η κοιλιακή πίεση πέφτει σηµαντικά κάτω από την αορτική πίεση και η αορτική βαλβίδα 
κλείνει. Όµως, εκείνη την ώρα, η κοιλιακή πίεση υπερβαίνει την κολπική πίεση, µε αποτέλεσµα η 
κολποκοιλιακή βαλβίδα να παραµένει και αυτή κλειστή. Αυτή η εναρκτήρια διαστολική φάση της 
ισοογκοµερτικής κοιλιακής χάλασης τελειώνει µόλις η γρήγορη ελαττούµενη κοιλιακή πίεση µειωθεί 
κάτω από την κολπική πίεση και η κολποκοιλιακή βαλβίδα ανοίξει και αρχίσει η ταχεία κοιλιακή 
πλήρωση. 
 Το γεγονός ότι η κοιλιακή πλήρωση έχει σχεδόν ολοκληρωθεί κατά την έναρξη της διαστολής 
είναι γεγονός µείζονος σηµασίας. Αυτό εξασφαλίζει ότι η πλήρωση δεν ελαττώνεται σε περιόδους 
κατά τις οποίες η καρδιά χτυπά πολύ γρήγορα και η διάρκεια της διαστολής και εποµένως ο συνολικός 
χρόνος πλήρωσης, µειώνεται. Εντούτοις, όταν ο καρδιακός ρυθµός φτάνει τους 200 παλµούς/λεπτό 
περίπου ή και παραπάνω, ο χρόνος πλήρωσης αποβαίνει ανεπαρκής και ο όγκος αίµατος που αντλείται 
σε κάθε παλµό µειώνεται. 
 Επίσης η πρώιµη κοιλιακή πλήρωση εξηγεί γιατί διαταραχές στην αγωγή της διέγερσης, που 
εµποδίζουν τους κόλπους να είναι αποδοτικές αντλίες, δεν ελαττώνουν σοβαρά την κοιλιακή 
πλήρωση, τουλάχιστον σε, κατά τα άλλα φυσιολογικά, άτοµα στην ηρεµία. Ένα τέτοιο παράδειγµα 
είναι η κολπική µαρµαρυγή, µια κατάσταση στην οποία οι κόλποι συστέλλονται µε ένα συνεχή και 
εντελώς ακατάστατο τρόπο και έτσι αποτυγχάνουν να εργαστούν σαν αποτελεσµατικές αντλίες. Έτσι, 
ο κόλπος µπορεί άνετα να θεωρηθεί απλά ως λειτουργική προέκταση των µεγάλων φλεβών (16,32,41). 
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3.3 ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ (ΟΕΜ) 
Το έµφραγµα του µυοκαρδίου (ΕΜ) και οι καρδιακές παθήσεις γενικότερα αποτελούν σηµαντικό 

παράγοντα θνησιµότητας κι ανικανότητας κυρίως στις κοινωνίες του δυτικού κόσµου. Η 
αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων αγγείων είναι µια χρόνια ασθένεια µε σταθερές κι ασταθείς 
περιόδους. Κατά τη διάρκεια των ασταθών περιόδων µε ενεργοποιηµένη φλεγµονή του τοιχώµατος 
του αγγείου, οι ασθενείς µπορεί ν’ αναπτύξουν έµφραγµα του µυοκαρδίου. Το ΕΜ µπορεί να είναι ένα 
ασήµαντο γεγονός σε µια µακροχρόνια ασθένεια, µπορεί ακόµη να συµβεί χωρίς να γίνει αντιληπτό 
όπως συνήθως συµβαίνει σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη, αλλά µπορεί επίσης να είναι ένα 
σηµαντικό καταστροφικό γεγονός και να οδηγήσει σε ξαφνικό θάνατο ή σε σοβαρή αιµοδυναµική 
επιδείνωση. Το ΕΜ µπορεί να είναι η πρώτη εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου ή µπορεί να συµβαίνει 
ξανά και ξανά σε ασθενείς µε διαγνωσµένη τη στεφανιαία νόσο. 

Ο όρος ΕΜ έχει σηµαντικές ψυχολογικές και νοµικές επιπτώσεις για το άτοµο και την κοινωνία. 
Είναι ένας από τους κύριους δείκτες όσον αφορά τα προβλήµατα υγείας στον κόσµο κι είναι ένα 
αποτέλεσµα µετρήσιµο στις κλινικές δοκιµές και στις παρατηρητικές µελέτες. Μ’ αυτές τις 
προοπτικές, το ΕΜ µπορεί να οριστεί από έναν αριθµό κλινικών, ηλεκτροκαρδιογραφικών, 
βιοχηµικών, απεικονιστικών και παθολογικών χαρακτηριστικών. Ο ορισµός όµως του ΕΜ πέρασε από 
πολλά στάδια µέχρι να τελειοποιηθεί. Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (Π.Ο.Υ) σε µελέτες για την 
πρόληψη ασθενειών όρισε το ΕΜ από τα συµπτώµατα, τις ηλεκτροκαρδιογραφικές ανωµαλίες και τα 
ένζυµα. Ωστόσο, η εξέλιξη πιο ευαίσθητων και συγκεκριµένων βιοδεικτών και ακριβείς 
απεικονιστικές τεχνικές επιτρέπουν πλέον τον εντοπισµό ακόµη µικρότερων σε έκταση περιοχών 
νέκρωσης του µυοκαρδίου. Εποµένως, η σύγχρονη κλινική πρακτική, τα συστήµατα παροχής υγείας, 
όπως επίσης οι επιδηµιολογικές και κλινικές δοκιµές, όλα αυτά απαιτούν έναν πιο συγκεκριµένο 
ορισµό του ΕΜ και επανεκτίµηση των προηγούµενων. 

Θα πρέπει να εκτιµηθεί ότι µε την πάροδο των χρόνων, ενώ όλο και περισσότερο συγκεκριµένοι 
δείκτες της µυοκαρδιακής νέκρωσης γίνονταν διαθέσιµοι, η ακρίβεια στον εντοπισµό του ΕΜ άλλαξε. 
Τέτοιες αλλαγές συνέβησαν όταν η γλουταµινική οξαλοξεϊκή τρανσαµινάση (SGOT) 
αντικαταστάθηκε από τη γαλακτική δεϋδρογενάση (LDH) κι αργότερα από την κρεατινίνη κινάση 
(CK) και το κλάσµα της (CK-MB). Πρόσφατοι, περισσότερο ακριβείς κι ευαίσθητοι δείκτες όπως η 
τροπονίνη (trop-I ή T) κι απεικονιστικές µέθοδοι που να εντοπίζουν το ΕΜ είναι ακόµη πιο 
εκλεπτυσµένοι σ’ αυτήν την εξέλιξη. 

Προκειµένου όµως να δοθεί ένας οριστικός ορισµός, διεθνώς αποδεκτός, για το ΕΜ η 
Ευρωπαϊκή Κοινότητα Καρδιολογίας καθώς και το Αµερικάνικο Κολλέγιο Καρδιολογίας, το 1999, 
συνεδρίασαν ώστε να επανεξετάσουν τον ορισµό. Οι επιστηµονικές και κοινωνικές επιπτώσεις του 
ΕΜ εξετάστηκαν από 7 διαφορετικές εκδοχές:  

1. παθολογική 
2. βιοχηµική 
3. ηλεκτροκαρδιογραφική 
4. απεικονιστική 
5. κλινικές δοκιµές 
6. επιδηµιολογική  
7. δηµόσια πολιτική 
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Έτσι έγινε φανερό από συζητήσεις προηγούµενων οµόφωνων επιτροπών ότι ο όρος έµφραγµα 
µυοκαρδίου δεν θα πρέπει να χρησιµοποιείται χωρίς περαιτέρω ενδείξεις είτε στην κλινική πρακτική, 
είτε στην περιγραφή µελετών ασθενών ή ακόµη σε µελέτες πληθυσµού. Τέτοιες ενδείξεις θα πρέπει ν’ 
αφορούν το σύνολο της απώλειας µυοκαρδιακών κυττάρων δηλαδή το µέγεθος του εµφράγµατος, τις 
συνθήκες που οδήγησαν στο έµφραγµα (π.χ ξαφνικό) και τη χρονική περίοδο της νέκρωσης του 
µυοκαρδίου σχετιζόµενη µ’ εκείνη της εξέτασης (π.χ εξελίξιµο, ιάσιµο, θεραπευµένο έµφραγµα).  

 

Ο όρος έµφραγµα του µυοκαρδίου αντανακλά τον κυτταρικό θάνατο των µυϊκών κυττάρων της 
καρδιάς που οφείλεται σε βαριά και παρατεταµένη ισχαιµία, η οποία είναι αποτέλεσµα ανισορροπίας 
µεταξύ προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου. Η ισχαιµία κατά την κλινική εκτίµηση συχνότερα µπορεί 
να αναγνωριστεί από το ιστορικό του ασθενή κι από το ΗΚΓ. Πιθανά συµπτώµατα ισχαιµίας 
περιλαµβάνουν ποικίλους συνδυασµούς δυσφορίας στο θώρακα, τα άνω άκρα, την κάτω γνάθο είτε 
στο επιγάστριο ενώ το άτοµο µπορεί να βρίσκεται είτε σε εγρήγορση είτε σε ηρεµία. Η δυσφορία 
σχετιζόµενη µε το ΟΕΜ συνήθως διαρκεί το λιγότερο 20 λεπτά. Συχνά είναι διάχυτη, µη εντοπισµένη, 
µη καθορισµένη, δεν επηρεάζεται από την κίνηση της περιοχής και µπορεί να συνοδεύεται από 
δύσπνοια, εφίδρωση, ναυτία ή συγκοπή. 

Πίνακας 3.3i Ο επίσηµος και παγκοσµίως αποδεκτός ορισµός  
 

 
Ο όρος έµφραγµα του µυοκαρδίου θα πρέπει να χρησιµοποιείται όταν υπάρχει απόδειξη 

µυοκαρδιακής νέκρωσης σε µια κλινική εκτίµηση που ακολουθείται από µυοκαρδιακή ισχαιµία. Κάτω 
απ’ αυτές τις συνθήκες οποιοδήποτε από τα παρακάτω κριτήρια ικανοποιεί τη διάγνωση για έµφραγµα 
του µυοκαρδίου: 
• Ανίχνευση αύξησης ή /και πτώσης των καρδιακών δεικτών- κατά προτίµηση της τροπονίνης µε 
τουλάχιστον µια τιµή πάνω από την 99η εκατοστιαία θέση από το ανώτερο αναφερόµενο όριο (URL) 
µαζί µε απόδειξη µυοκαρδιακής ισχαιµίας µε τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα: 
• Συµπτώµατα ισχαιµίας, 
• Στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ) αλλαγές ενδεικτικές για νέο ισχαιµικό επεισόδιο – νέες αλλαγές 
στο διάστηµα ST-T ή νέος αριστερός κολποκοιλιακός αποκλεισµός (LBBB), 
• Ανάπτυξη παθολογικών κυµάτων Q στο ΗΚΓ,  
• Απεικονιστική απόδειξη νέας απώλειας βιώσιµου µυοκαρδίου ή νέα ανωµαλία κίνησης ενός 
τµήµατος του τοιχώµατος. 
• Ξαφνικός, απρόσµενος καρδιακός θάνατος, περιλαµβάνοντας καρδιακή ανακοπή, συχνά µε 
συµπτώµατα που συστήνουν µυοκαρδιακή ισχαιµία και συνοδεύεται από πιθανώς νέα ανύψωση ST, ή 
νέο LBBB, ή / και απόδειξη νέου θρόµβου από στεφανιαία αγγειογραφία ή/ και κατά την αυτοψία. Τα  
αιµατολογικά δείγµατα θα µπορούσαν να αποκτηθούν σ’ ένα χρονικό διάστηµα πριν την εµφάνιση 
των καρδιακών δεικτών στο αίµα. 
• Για διαδερµικές στεφανιαίες παρεµβάσεις (PCI) σε ασθενείς µε φυσιολογικές τιµές τροπονίνης, 
αυξήσεις των καρδιακών δεικτών πάνω από την 99η θέση (URL) είναι ενδεικτικές για περιεγχειρητική 
µυοκαρδιακή νέκρωση.  
Κατά κανόνα, αυξήσεις των δεικτών µεγαλύτερες απο 3_99η θέση (URL) έχουν χαρακτηριστεί ως 
προσδιοριστικοί δείκτες για PCI- σχετιζόµενοι µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου. Ένας υπότυπος 
σχετιζόµενος µε τεκµηριωµένη  stent θρόµβωση έχει αναγνωριστεί. 
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• Αορτοστεφανιαία παράκαµψη (Coronary Artery Bypass Graft Surgery, CABG) σε ασθενείς µε 
φυσιολογικές τιµές τροπονίνης, αυξήσεις των καρδιακών δεικτών πάνω από την 99η θέση (URL) είναι 
ενδεικτικές για περιεγχειρητική µυοκαρδιακή νέκρωση. Κατά κανόνα, αυξήσεις των δεικτών 
µεγαλύτερες απο την 5_99η θέση (URL) συν είτε νέα παθολογικά κύµατα Q ή νέα LBBB, είτε 
αγγειογραφικά τεκµηριωµένο νέο µόσχευµα ή φυσικό φράξιµο στεφανιαίας αρτηρίας, ή απεικονιστική 
απόδειξη νέας απώλειας βιώσιµου µυοκαρδίου έχει χαρακτηριστεί ως προσδιοριστικοί δείκτες CABG- 
σχετιζόµενοι µε το έµφραγµα µυοκαρδίου. 
• Παθολογικά ευρήµατα οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου. 

Πίνακας 3.3ii Τα κριτήρια για το Οξύ Έµφραγµα του Μυοκαρδίου 

 

Οποιοδήποτε από τα παρακάτω ικανοποιεί τη διάγνωση για προγενέστερο έµφραγµα µυοκαρδίου: 
• Ανάπτυξη νέων παθολογικών κυµάτων Q µε ή χωρίς συµπτώµατα. 
• Απεικονιστική απόδειξη περιοχής µη βιώσιµου πλέον µυοκαρδίου το οποίο είναι λεπτότερο κι 
αποτυγχάνει να συσταλεί, στην απουσία µη ισχαιµικής αιτίας. 
• Παθολογικά ευρήµατα ενός θεραπευµένου ή θεραπεύσιµου εµφράγµατος µυοκαρδίου (40). 

Πίνακας 3.3iii Tα κριτήρια για το Προγενέστερο Έµφραγµα του Μυοκαρδίου
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3.4 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
Η σηµαντικότητα των καρδιαγγειακών παθήσεων και δει του εµφράγµατος του µυοκαρδίου τόσο 

για την Ελλάδα και την Ευρώπη όσο και για όλες τις χώρες παγκοσµίως, ανεξάρτητα από το επίπεδο 
ανάπτυξης στο οποίο βρίσκονται, µπορεί ν’ αποδειχθεί µε νούµερα και συγκεκριµένα µε στατιστικές 
που έχουν διεξαχθεί από το 1970 έως και το 2007. 

Αρχικά, θα γίνει αναφορά στις στατιστικές που αφορούν την Ευρώπη. Σύµφωνα, λοιπόν, µε 
έρευνα που πραγµατοποίησε η American Heart Association, το 1997, σε 12 Ευρωπαϊκές χώρες, µε 
δείγµα άνδρες και γυναίκες, αναφέρει στα αποτελέσµατά της πως τα υψηλότερα ποσοστά 
θνησιµότητας από καρδιαγγειακά νοσήµατα για τους άνδρες τα κατέχει η Β. Αγγλία µε ποσοστό 49%, 
ενώ για τις γυναίκες η Φιλανδία µε ποσοστό 38%. Στην εικόνα που ακολουθεί αναπαρίστανται τα 
ποσοστά και οι χώρες που συµµετείχαν στην έρευνα (59). 

 
 

Εικόνα 3.4i Θάνατοι από καρδιαγγειακή νόσο στην Ευρώπη 
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Όσον αφορά την Ελλάδα µεµονωµένα, οι παρακάτω επιδηµιολογικές µελέτες έχουν ν’ 
αποδείξουν τα εξής: 

� Καταρχήν ο ΠΟΥ κατασκεύασε ένα διάγραµµα που αναπαριστά τα ποσοστά εµφάνισης 
οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου σε άνδρες και γυναίκες στην Ελλάδα από το 1979 έως 
1999. Όπως φαίνεται από το διάγραµµα οι γυναίκες διατηρούν µια σχετικά σταθερή 
πορεία, 20-25%, µε τάση να µειώνουν τα ποσοστά τους, σε αντίθεση µε τους άνδρες, οι 
οποίοι διανύουν µια ανώµαλη πορεία µε έντονες αυξοµειώσεις. Τα ποσοστά τους όπως 
παρουσιάζονται στο διάγραµµα κυµαίνονται από 60% έως και το 77% (53). 

 
 

Εικόνα 3.4ii ∆ιάγραµµα που αναπαριστά τα ποσοστά εµφάνισης οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου σε άνδρες και γυναίκες 
στην Ελλάδα από το 1979 έως 1999 
 

� Συνεχίζοντας τις στατιστικές από τον ΠΟΥ, για το έτος 2001 υπάρχει µια πίτα, όπως την 
αποκαλούν οι στατιστικολόγοι, πάνω στην οποία σκιαγραφόνται µε διαφορετικά 
χρώµατα οι κύριες αιτίες θανάτου από καρδιαγγειακά νοσήµατα ξεχωριστά για τους 
άνδρες και τις γυναίκες.  
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Εικονα 3.4iii Oι κύριες αιτίες θανάτου από καρδιαγγειακά νοσήµατα ξεχωριστά για τους άνδρες και τις γυναίκες. 
 
Είναι εµφανές πως στους άνδρες πρώτη αιτία θανάτου είναι η ισχαιµία του µυοκαρδίου µε 

33,5%, που στις πίτες απεικονίζεται µε κόκκινο χρώµα κι ακολουθούν τα αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια (µπλε χρώµα), άλλα αίτια (ανοιχτό µπλε) κι ένα πολύ µικρό ποσοστό καταλαµβάνει η 
υπέρταση (κίτρινο). Στις γυναίκες, από την άλλη, η κύρια αιτία θανάτου είναι τα αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια µε 40,1% κι ακολουθούν άλλα αίτια, στην τρίτη θέση η ισχαιµία του µυοκαρδίου και τέλος 
η υπέρτασης (54). 

Κατά γενική οµολογία, τα ποσοστά εµφάνισης αλλά και θνησιµότητας από καρδιαγγειακές 
παθήσεις και συγκεκριµένα από έµφραγµα του µυοκαρδίου τείνουν ν’ αυξάνονται χρόνο µε το χρόνο. 
Αυτό έρχεται να επιβεβαιώσει και να προβλέψει και πάλι ο ΠΟΥ, ο οποίος στο πρόσφατο έντυπο του 
για το 2008, αναφέρει στην ενότητα «FUTURE TRENDS IN GLOBAL MORTALITY: major shifts 
in cause of death patterns»  την αύξηση της θνησιµότητας σε χώρες χαµηλής, µεσαίας και υψηλής 
ανάπτυξης από το 2004 και οι προβλέψεις για το 2015 και 2030 κάθε άλλο παρά καθησυχαστικές θα 
είναι. Το µεγαλύτερο πρόβληµα το παρουσιάζουν οι µεσαίες και υψηλά ανεπτυγµένες χώρες (68). 

Εικόνα 3.4.iv Αίτια θνησιµότητας σε χώρες χαµηλής, µεσαίας και υψηλής ανάπτυξης 
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3.5 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ 
ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

Το έµφραγµα του µυοκαρδίου για να συµβεί προϋποθέτει κατά κύριο λόγο την ανάπτυξη 
αθηρωµατικών πλακών στα στεφανιαία αγγεία. Η δηµιουργία όµως αυτών των πλακών είναι µια 
µακροχρόνια διαδικασία κι οφείλει την παρουσία της σε πολλούς παράγοντες, τους επονοµαζόµενους 
παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι ξεχωριστά αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης ΕΜ ενώ όταν υπάρχουν 
παραπάνω του ενός λειτουργούν πολλαπλασιαστικά (18). 

Ονοµαστικά οι παράγοντες κινδύνου είναι: 
Βασικοί: 

1. ∆υσλιπιδαιµία 
2. Κάπνισµα 
3. Οικογενειακό ιστορικό στεφανιαία νόσου 
4. Παχυσαρκία 
5. Φύλο  
6. Ηλικία 
7. Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
8. Υπέρταση 
9. Φυσική δραστηριότητα 
10. Αλκοόλ 
 

κι ακολουθούν: 
11. Λοίµωξη 
12. ∆ιαταραχές πήξης 
13. Προσωπικότητα 

3.5.1 ∆υσλιπιδαίµια 
Η χοληστερόλη είναι µία ουσία που απαντάται σε όλα τα τµήµατα του οργανισµού, 

συµπεριλαµβανοµένων της καρδιάς, του ήπατος, του εντέρου, του δέρµατος και του νευρικού 
συστήµατος. Η χοληστερόλη παράγεται στο ήπαρ και 
είναι απαραίτητη για την παραγωγή και δράση πολλών 
ορµονών, της χολής και της βιταµίνης D και 
µεταφέρεται στο αίµα συνδεδεµένη µε ειδικές 
πρωτεΐνες (λιποπρωτείνες) για να χρησιµοποιηθεί απ΄ 
όλα τα κύτταρα του οργανισµού. Η εξωγενής 
χοληστερόλη προέρχεται από τροφές και προϊόντα 
ζωικής προέλευσης, κάποια είδη ψαριών και 
οστρακοειδή, ενώ αντίθετα τροφές φυτικής προέλευσης 
δεν περιέχουν καθόλου χοληστερόλη. Η χοληστερόλη 
που µεταφέρεται στο αίµα µε τη µορφή λιποπρωτεϊνών, 
διακρίνεται σε 75% ως χαµηλής πυκνότητας 
λιποπρωτεΐνη (LDL- Low Density Lipoprotein) ή 

Εικόνα 3.5.1i Επάνω: υγιή επίπεδα 
χοληστερόλης, κάτω: υπερλιπιδαιµία 
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«κακής» χοληστερόλης, η οποία όταν βρίσκεται σε αυξηµένα επίπεδα οδηγεί και σε αυξηµένη 
εναπόθεση χοληστερόλης στα αγγεία και την ανάπτυξη της αθηροσκληρυντικής πλάκας, µε 
αποτέλεσµα στένωση των αγγείων και αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η 
LDL χοληστερόλη θεωρείται ως ο ισχυρότερος ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση 
στεφανιαίας νόσου. Το υπόλοιπο 20-25% ανήκει στην υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (HDL-High 
Density Lipoprotein) ή «καλής» χοληστερόλης.  

Τα τριγλυκερίδια ανήκουν στην κατηγορία των λιπών κι αποτελούν µέρος των λιποπρωτεϊνών 
χαµηλής πυκνότητας και ιδιαιτέρως της LDL. Οι τιµές τους στο αίµα αυξάνονται είτε από την 
πρόσληψη λιπαρών τροφών είτε διότι παράγονται από τον ίδιο τον οργανισµό. Σε έρευνα που 
πραγµατοποίησε η Εθνική Εταιρεία Λιπιδίων των ΗΠΑ διαπίστωσε ότι περίπου τα 100.000.000 
Αµερικανών ζει µε τιµές τριγλυκεριδίων πάνω από 200mg% που είναι αποτέλεσµα ανθυγιεινής 
διατροφής. Αξίζει να σηµειωθεί οτι οι γυναίκες συχνότερες επιπτώσεις λόγω των αυξηµένων τιµών 
των τριγλυκεριδίων καθώς επίσης ότι είναι 2,5 φορές µεγαλύτερες  οι πιθανότητες των 
καρδιαγγειακών συµβάντων στις γυναίκες µε αυξηµένα τριγλυκερίδια. Οι αυξηµένες τιµές των 
τριγλυκεριδίων είναι καταστροφικές, προκαλώντας αθηροσκλήρωση των αρτηριών και στεφανιαία 
νόσο σε διαβητικούς ασθενείς µε ινσουλινοαντοχή. Ιδιαιτέρως, µάλιστα, όταν οι ασθενείς αυτοί 
παρουσιάζουν αυξηµένες τιµές λιπιδίων στο αίµα µετά από κάθε γεύµα. Τέτοιοι ασθενείς είναι 
συνήθως διαβητικοί παχύσαρκοι, οι οποίοι είναι επίσης επιρρεπείς σε οξεία παγκρεατίτιδα. 

Η σχέση µεταξύ της LDL και HDL είναι αντιστρόφως ανάλογη. Τα υψηλά επίπεδα HDL είναι 
επιθυµητά αφού βοηθούν το σώµα να καθαρίσει από την περίσσεια ποσότητα χοληστερίνης 
µεταφέροντας τα λίπη και τα λιπίδια από το τοίχωµα των αρτηριών προς το ήπαρ προκειµένου ν’ 
αποδοµηθούν και να καταστραφούν κι έτσι µειώνει τις πιθανότητες εµφάνισης ΕΜ και αθηρωµατικής 
νόσου. 

Σύµφωνα µε τις τελευταίες υποδείξεις του Αµερικανικού Κολλεγίου Καρδιολογίας φυσιολογικές 
θεωρούνται οι τιµές της ολικής χοληστερόλης που είναι κάτω από 200mg/dl, 200-239 mg/dL 
θεωρούνται οριακά υψηλά, ενώ υψηλά θεωρούνται επίπεδα µεγαλύτερα των 240 mg/dL. Ιδανικά η 
LDL δεν πρέπει να ξεπερνά τα 100mg/dl, ενώ η HDL πρέπει να είναι πάνω από 40mg/dl για τους 
άνδρες και πάνω από 45mg/dl για τις γυναίκες και τα τριγλυκερίδια θα πρέπει να είναι λιγότερα από 
150mg/dl (6, 15, 18,19, 21, 26, 63, 65). 
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3.5.2 Κάπνισµα 
 

Άλλος ένας αξιοσηµείωτος παράγοντας κινδύνου είναι το 
κάπνισµα. Το κάπνισµα σκοτώνει το 1/3 έως και το 50% όλων 
εκείνων που το έχουν κάνει συνήθεια. Ο κίνδυνος αφορά τόσο 
τους ενεργητικούς καπνιστές όσο και τους παθητικούς 
αυξάνοντας κατά 20-30% τον κίνδυνο εµφάνισης ΕΜ. Το 
κάπνισµα σχετίζεται µε τις 6 από τις 8 πιο κύριες αιτίες θανάτου 
παγκοσµίως που είναι το έµφραγµα του µυοκαρδίου, αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, λοιµώξεις κατώτερου αναπνευστικού, 
χρόνιες αναπνευστικές ασθένειες, και βεβαίως είναι άρρηκτα 
συνδεδεµένο µε τον καρκίνο της τραχείας, των βρόγχων και των 
πνευµόνων. Σύµφωνα µε τον ΠΟΥ, το 2004, από 5.4 εκατ. 
θάνατοι προκαλούµενοι από τα παραπάνω αίτια, το 2030 θα 
χαθούν 8.3 εκατ. άνθρωποι δηλαδή περίπου το 10% όλων των 

θανάτων παγκοσµίως και το 80% αυτών θα εκδηλωθεί στις αναπτυγµένες χώρες.65 
Ο ρόλος του καπνίσµατος και συγκεκριµένα της νικοτίνης και του µονοξειδίου του άνθρακα 

(CO) στην παθογένεση της στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) είναι περίπλοκος και περιλαµβάνει: 
� την προαγωγή της αθηρωσκλήρωσης λόγω καταστροφής του ενδοθηλίου από το 

µονοξείδιο (CO),  
� την αύξηση της θροµβογένεσης και της αγγειοσύσπασης, ως αποτέσµα της διέγερσης των 

α-αδρενεργικών αναστολέων, 
� την αύξηση της αρτηριακής υπέρτασης και της καρδιακής συχνότητας λόγω αύξησης των 

κατεχολαµινών που προκαλούν ευεξία στον οργανισµό µ’ αποτέλεσµα την αύξηση της 
ζήτησης του µυοκαρδίου σε οξυγόνο, 

� την πρόκληση καρδιακών αρρυθµιών  
� την αύξηση των απαιτήσεων σε Ο2 του µυοκαρδίου 
� την ελάττωση της µεταφορικής ικανότητας του οξυγόνου εξαιτίας του µονοξειδίου (CO). 

Επίσης για κάθε πακέτο τσιγάρων που καταναλώνουν ηµερησίως αυξάνεται κατά 5% η 
ανθρακυλαιµοσφαιρίνη. 

Ο κίνδυνος της ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου από το κάπνισµα µειώνεται στο 50% ένα χρόνο 
µετά τη διακοπή του και επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα µετά από 4 χρόνια εγκατάλειψης από 
την εξάρτηση (6,18,21,26,31,35,63). 
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3.5.3 Οικογενειακό Ιστορικό 
Ένα οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου της καρδιάς (Σ.Ν, CHD) σ’ ένα συγγενή πρώτου 

βαθµού κάτω των 70 ετών, είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την παρουσία 
στεφανιαίας νόσου. Η συσσώρευση της Σ.Ν σε µια οικογένεια µπορεί να υποδηλώνει γενετική 
προδιάθεση στην πάθηση κι ίσως να επηρεάζει και την ηλικία έναρξης στους κοντινούς συγγενείς 
(21). 

3.5.4 Παχυσαρκία 
Στις παγκόσµιες επιδηµίες πλέον ανήκει και η παχυσαρκία και τα νούµερα συνεχίζουν, δυστυχώς, 

ν’ αυξάνονται. Το υπερβολικό βάρος σχετίζεται µε την αυξηµένη θνησιµότητα και τον κίνδυνο για 
καρδιαγγειακά επεισόδια. Είναι σηµαντικό να τονίσουµε ότι η Ελλάδα είναι η πρώτη χώρα στην 
Ευρωπαϊκή Ένωση σε συχνότητα παχυσαρκίας και η δεύτερη µετά την Ιταλία στην παιδική 
παχυσαρκία.  

Συγκεκριµένα 1 στους 2 Έλληνες και 1 στις 3 Ελληνίδες είναι υπέρβαροι όπως και 1 στα 3 
παιδιά! Η µεσογειακή διατροφή αποτελεί πλέον παρελθόν για τους σηµερινούς Έλληνες και το 
σπιτικό φαγητό «πολυτέλεια»! Η µειωµένη κατανάλωση σε φρούτα και λαχανικά, όσπρια και ψάρι και 
η υπέρµετρη κατανάλωση κόκκινου κρέατος καθώς και του πρόχειρου φαγητού είναι οι λόγοι για την 
κατάσταση που επικρατεί σήµερα όσον αφορά το σωµατικό βάρος.  

Οι µηχανισµοί µε τους οποίους, όµως, δρα το υπερβολικό βάρος στο 
αγγειακό σύστηµα εκτός από τους έµµεσους παράγοντες κινδύνου που είναι η 
δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση, η αποφρακτική άπνοια ύπνου ή αντίδραση στην 
ινσουλίνη είναι και η ενισχυµένη φλεγµονώδης κατάσταση, η αυξηµένη µετατροπή 
ελεύθερων λιπαρών οξέων µε µια λιποτοξική δράση στα µυοκαρδιακά κύτταρα,και 
οι δυνατές επιδράσεις των υψηλών επιπέδων της λεπτίνης. Ακόµη, το 1947 ο 
γάλλος ιατρός, Jean Vague, διαπίστωσε τη σηµαντικότητα που είχε στην εµφάνιση 
της Σ.Ν η κατανοµή του λίπους στο σώµα κι ιδιαίτερα γύρω από την περιφέρεια της κοιλιάς. Το 
ενδοκοιλιακό λίπος έχει εξαιρετικά µεγάλη µεταβολική ενεργότητα, σε σηµείο που θα µπορούσε να 
χαρακτηριστεί και ως ενδοκρινής αδένας. Όσο περισσότερο λίπος συσσωρεύεται µεταξύ των 
εσωτερικών οργάνων µας τόσο περισσότερο αυξάνεται ο κίνδυνος για ΕΜ καθώς το λίπος αυτό 
απορρυθµίζει το µεταβολισµό και συµβάλλει στην αύξηση της LDL χοληστερόλης και των 
τριγλυκεριδίων στο αίµα αλλά και ανάπτυξη στην ανθεκτικότητας στην ινσουλίνη.  

Φυσικά το βάρος δεν λειτουργεί µεµονοµένα αλλά είναι πλέον σαφές ότι υπάρχει µια 
αλληλεξάρτηση µεταξύ του βάρους µε ∆ΜΣ>25Kg/m2, της αρτηριακής υπέρτασης, του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου ΙΙ και της υψηλής χοληστερίνης LDL καθώς και των χαµηλών επιπέδων φυσικής 
άσκησης για την ανάπτυξη και πρόκληση εν κατακλείδι εµφράγµατος µυοκαρδίου (6,13,24,63,69). 
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3.5.5 Φύλλο 
Η θνητότητα από τη στεφανιαία νόσο (Σ.Ν, CHD) 

στους άνδρες είναι διπλάσια απ’ αυτή των γυναικών και η 
πάθηση εµφανίζεται περίπου 10 χρόνια νωρίτερα στους 
άνδρες συγκριτικά µε τις γυναίκες. Τα ενδογενή οιστρογόνα 
λειτουργούν προστατευτικά στις γυναίκες, αλλά µετά την 
εµµηνόπαυση ο επιπολασµός της Σ.Ν ανέρχεται στα ίδια 
επίπεδα µ’ εκείνα των ανδρών. Οι καπνίστριες έχουν µια 
πρωιµότερη εµµηνόπαυση απ’ ότι οι µη καπνίστριες. Τα 
συµπτώµατα στις γυναίκες µπορεί να είναι άτυπα. Αυτό, 
συνδυαζόµενο µε την προκατάληψη του φύλου, τις 
δυσχέρειες µε την ερµηνεία των καθιερωµένων εξετάσεων 
π.χ δοκιµασία κοπώσεως, οδηγεί στην υποδιερεύνηση των 
γυναικών συγκριτικά µε τους άνδρες. Επιπλέον, τα 
αποτελέσµατα των επεµβάσεων της επαναγγείωσης είναι πιο ωφέλιµα στους άνδρες και συνδέονται µε 
µεγαλύτερα ποσοστά περιεγχειρητικών επιπλοκών στις γυναίκες. Ακόµη, η χρήση από του στόµατος 
χορήγησης αντισυλληπτικών χαπιών αυξάνει τον κίνδυνο της στεφανιαίας νόσου περίπου στο 
τριπλάσιο αν και µε τα νεώτερης, τρίτης γενιάς, ιδιοσκευάσµατα τείνει να µειώνεται. Τέλος υπάρχει 
σχέση συνεργασίας µεταξύ της από του στόµατος χρήσης αντισυλληπτικών δισκίων και του 
καπνίσµατος µ’ ένα σχετικό κίνδυνο για έµφραγµα του µυοκαρδίου περισσότερο από 20:1 (21,44,46). 

3.5.6 Ηλικία 
Στο δυτικό κόσµο αυξάνεται ο κίνδυνος θανάτου από καρδιακή νόσο και στα δύο φύλα, στις 

ηλικίες από 35 έως 54 ετών. Σε αυτό το συµπέρασµα καταλήγουν έρευνες που πραγµατοποιήθηκαν 
στη Βρετανία, τις ΗΠΑ και την Αυστραλία επιβεβαιώνοντας πως η καρδιακή νόσος, σε ύφεση επί 30 
χρόνια, επιστρέφει δυναµικά πλήττοντας τις παραγωγικές πληθυσµιακές οµάδες. Πλέον τα 30 δεν 
είναι ηλικία ακµής αλλά προειδοποιητικός συναγερµός για το τι θα επακολουθήσει εάν συνεχίσει ο 
κόσµος να ζει µε το δυτικό τρόπο ζωής και φυσικά αµελεί να υποβάλλει τον εαυτό του σε προληπτικές 
εξετάσεις προκειµένου να διαπιστώσει την κατάσταση της καρδιάς του.  

Επίσης έρευνα που διεξήχθη σε 31 νοσοκοµεία της Ελλάδος αποκαλύπτει ότι 1 στις 10 
εισαγωγές στο νοσοκοµείο µε διάγνωση οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι κάτω των 50 ετών, 
κατά 93% ήταν καπνιστές ενώ 8 στους 10 αντιµετώπιζαν πρόβληµα βάρους. Σηµαντικές είναι οι 
επισηµάνσεις των επιστηµόνων, Σάιµον Κέιπγουελ-καθηγητή Κλινικής Επιδηµιολογίας στο 
Πανεπιστήµιο του Λίβερπουλ ο οποίος προειδοποιεί ότι « Η τάση που προκύπτει από τα ποσοστά 
θνησιµότητας µεταξύ νέων ενηλίκων δείχνει πως η επιδηµία της καρδιαγγειακής νόσου δεν ελέγχεται.» 
καθώς επίσης και του κ. Γιάννη Γουδέβενου-καθηγητή Καρδιολογίας στο Πανεπιστήµιο Ιωαννίνων ο 
οποίος τονίζει πως « Το µεταβολικό σύνδροµο–που χαρακτηρίζεται από κοιλιακή παχυσαρκία, 
υπέρταση, υψηλά τριγλυκερίδια, µείωση της HDL χοληστερόλης κ.α–τείνει να γίνει η επιδηµία του 
αιώνα.» Και όπως αποδικνύεται το µεταβολικό σύνδροµο σε συνδυασµό µε το τσιγάρο αλλά και το 
επιβαρυµένο οικογενειακό ιστορικό αυξάνει κατά 7 φορές τον κίνδυνο καρδιοπάθειας ακόµη και σε 
νέους σχετικά ανθρώπους  (11). 
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3.5.7 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
Ο σακχαρώδης διαβήτης έχει φτάσει προοπτικές επιδηµίας και συνεχίζει να αυξάνεται. Το 2002, 

παγκοσµίως ο αριθµός των σακχαροδιαβητικών έφτανε τα 171 εκατοµµύρια και πιστεύεται ότι θα 
φτάσει τα 366 εκατοµµύρια το 2030. Το 90-95% του 
διαγνωσµένου πληθυσµού µε σακχαρώδη διαβήτη ανήκει 
στον τύπο ΙΙ. Η αυξανόµενη αναλογία των νεαρών ασθενών 
µε µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη ή µε διαβήτη τύπου ΙΙ 
εκφράζει ένα κρίσιµο πρόβληµα για τη δηµόσια υγεία µε 
προφανείς µελλοντικές συνέπειες για την αυξανόµενη 
επικράτηση των καρδιαγγειακών παθήσεων σε νεαρότερες 
ηλικιακές οµάδες µετά από δεκαετίες που έχουν ξοδευτεί σε 
ελπίδες για «καθυστερηµένη» καρδιαγγειακή νόσο κατά τα 
γηρατειά (6,68). 

 
Εικόνα 3.5.7i Υψηλά επίπεδα γλυκόζης 
 
Η καρδιακή νόσος είναι η πρωταρχική αιτία θνησιµότητας σχετιζόµενη µε το σακχαρώδη 

διαβήτη. Σχεδόν τα 2/3 των σακχαροδιαβητικών πεθαίνουν από παθήσεις της καρδιάς ή των αγγείων 
καθότι οι αρτηρίες τους γίνονται σκληρότερες, το εσωτερικό τους τοίχωµα δηλαδή το ενδοθήλιο χάνει 
τη λειτουργικότητα του, ενώ παράλληλα παρουσιάζονται εκατοντάδες αθηρωµατικές πλάκες που ο 
πυρήνας τους περιέχει κυρίως την κακή χοληστερίνη LDL. Έτσι, είναι πολύ πιθανόν µία από τις 
πλάκες να υποστεί ρίξη και να δηµιουργήσει θρόµβο, ο οποίος αποφράσσει εξ’ ολοκλήρου την 
αρτηρία και προκαλεί είτε εγκεφαλικό, είτε καρδιακό επεισόδιο, είτε οξύ ισχαιµικό επεισόδιο στα 
όργανα της κοιλιάς, τα πόδια ή τα χέρια. Οι βλάβες που δηµιουργεί στα στεφανιαία αγγεία είναι 
τέτοιας φύσεως, ώστε ακόµα κι αν χρειαστεί να επιχειρηθεί αγγειοπλαστική ή εγχείρηση 
αορτοστεφανιαίας παράκαµψης (bypass), ο ασθενής µε σακχαρώδη διαβήτη έχει τετραπλάσιες 
πιθανότητες ν’ αποτύχει η επέµβασή του σε σύγκριση µε ασθενείς που δεν πάσχουν από τη νόσο του 
διαβήτη. 

Οι ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη έχουν την περισσότερο σοβαρή, περισσότερο επιθετική, 
περισσότερο πολύπλοκη και περισσότερο διαχυτική στεφανιαία καρδιακή νόσο απ’ ότι έχουν οι 
οµάδες των ίδιων ηλικιών που δεν είναι διαβητικοί. Αυτό οφείλεται στο χαρακτηριστικό προφίλ του 
διαβήτη τύπου ΙΙ να διατηρεί τα επίπεδα της χοληστερόλης LDL και των τριγλυκεριδίων υψηλά και 
της χοληστερόλης HDL χαµηλά. Όταν οι ασθενείς διαγιγνώσκονται µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, 
οι περισσότεροι έχουν ήδη αναπτύξει πρώιµη ή προχωρηµένη αθηροσκλήρωση. Αυτή η παρατήρηση 
υποδεικνύει ότι η επίδραση της αθηρογένεσης από τη µεταβολική αυτή δυσλειτουργία ξεκινά πολλά 
χρόνια πριν, προτού καν τα επίπεδα γλυκόζης φτάσουν σε σηµαντικά υψηλά επίπεδα.  

Στους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι, η πρώιµη στεφανιαία νόσος είναι ανιχνεύσιµη 
από την 4η δεκαετία και έως την ηλικία των 55 ετών µέχρι και το ένα τρίτο των ασθενών έχουν 
πεθάνει από τις επιπλοκές της στεφανιαίας νόσου. Η παρουσία της µικροπρωτεινουρίας ή της 
διαβητικής νεφροπάθειας αυξάνει τον κίνδυνο της στεφανιαίας νόσου σηµαντικά. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο. 
Ωστόσο όταν συνδυάζεται µε διαταραχές στο µεταβολισµό των λιπιδίων, την παχυσαρκία, τη 
συστηµατική υπέρταση και µε µια αύξηση στη θροµβογένεση–αυξηµένη συγκολλητικότητα 
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αιµοπεταλίων και ανεβασµένα επίπεδα ινωδογόνου-τότε η επίδραση όλων των παραπάνω λειτουργεί 
πολλαπλασιαστικά για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου (6,12). 

3.5.8 Υπέρταση 
Υπέρταση λέγεται η σταθερή αύξηση της αρτηριακής πιέσεως (Α.Π) πάνω 

από τα φυσιολογικά όρια, τα οποία έχουν οριστεί ως 139mmHg για τη 
συστολική πίεση και 89mmHg για τη διαστολική πίεση. Η Joint National 
Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of 
Hypertension, στην 7η έκθεσή της αναγνώρισε τη συνεχή και επίµονη σχέση 
µεταξύ της αρτηριακής πιέσεως που υπερβαίνει τα 119/79mmHg µε τα 
καρδιαγγειακά επεισόδια. Γι’ αυτό το λόγο οι πιέσεις που βρίσκονται πάνω 
από αυτό το επίπεδο αποτελούν σηµαντικό κίνδυνο και πλέον δεν θεωρούνται 
φυσιολογικές. Σαν αποτέλεσµα του κινδύνου που κρύβει η αρτηριακή πίεση δηµιουργήθηκε νέα 
ταξινόµηση στις πιέσεις κι έχει ως εξής: 
 

Τύπος    Συστολική ∆ιαστολική 
 
Φυσιολογική Α.Π   <102  <80 
Προ-Υπερτασικά επίπεδα 102-139 80-89 
Υπέρταση-Α’ επίπεδο  140-159 90-99 
Υπέρταση-Β’ επίπεδο  > ή = 160 > ή = 100 

Πίνακας 3.5.8i Σταδιοποίηση της Αρτηριακής πιέσεως, σύµφωνα µε την JNC-7 
 
Πως όµως αναπτύσσεται η αρτηριακή πίεση; Η Α.Π σχετίζεται µε το γινόµενο της καρδιακής 

παροχής και της αγγειακής αντίστασης. Οι λόγοι οπότε για να υπερβεί τα φυσιολογικά όρια είναι είτε 
να αυξηθεί η καρδιακή παροχή, είτε να αυξηθεί η περιφερική αγγειακή αντίσταση, είτε και τα δύο. 
Το αξιοσηµείωτο όσον αφορά την υπέρταση είναι ότι σύµφωνα µε µελέτες του Παγκόσµιου 
Οργανισµού Υγείας από την 14η θέση που κατείχε η υπέρταση ως αίτιο θανάτου το 2004 παγκοσµίως, 
το 2030 αναµένεται να αναρριχηθεί στην 8η θέση. Επίσης, συµπεριλαµβάνοντας το ποσοστό της 
τάξεως 90-95% όλων των περιπτώσεων της υπέρτασης και που αντιστοιχεί στην πρωτοπαθή ή 
«ιδιοπαθή» υπέρταση (υπέρταση που αναπτύσσεται χωρίς παθολογικά αίτια) είναι αρκετά ώστε να 
γίνει αντιληπτή η σηµαντικότητα και αυτού του παράγοντα κινδύνου καθώς κρίνεται απαραίτητη η 
µέτρηση της αρτηριακής πιέσεως από τους νεαρούς ενήλικες κατά διαστήµατα ώστε να διατηρείται 
υπό έλεγχο (6,18,20,21,25,43,57). 
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3.5.9 Φυσική ∆ραστηριότητα 
Καταρχάς η φυσική άσκηση διακρίνεται σε αερόβια ή 

ισοτονική άσκηση και σε ισοµετρική. 
Στην αερόβια άσκηση, απαιτείται λιγότερη δύναµη και 
περισσότερη κίνηση. Το περπάτηµα, το τρέξιµο, το ποδήλατο, το 
µπάσκετ, ο χορός, η κολύµβηση κ.α είναι εξαιρετικές αερόβιες 
ασκήσεις. Με τη συστηµατική και µακροχρόνια άσκηση, το αίµα 
περνώντας από τους πνεύµονες παίρνει όλο και περισσότερο 
οξυγόνο και µέσω της κυκλοφορίας, το µεταφέρει στους ιστούς 
και σε όλα τα όργανα, επιτυγχάνοντας έτσι την καλύτερη 
αιµάτωσή τους. 

Από την άλλη, η ισοµετρική άσκηση απαιτεί περισσότερη 
δύναµη και λιγότερη κίνηση. Για πολλά χρόνια θεωρείτο ότι 

κατάλληλη για τους καρδιοπαθείς άσκηση ήταν µόνο η αερόβια κι ότι αντίθετα, η ισοµετρική θα 
µπορούσε ν’ αποβεί επικίνδυνη, γιατί προκαλεί σηµαντική άνοδο της αρτηριακής πιέσεως και αυξάνει 
το έργο της καρδιάς. Ωστόσο, τα τελευταία 10 χρόνια έχει αναγνωρισθεί η ασφάλεια του συνδυασµού 
ήπιας ισοµετρικής µε αερόβια άσκηση, καθώς και η αξία αυτού του συνδυασµού στη βελτίωση της 
φυσικής κατάστασης των καρδιοπαθών. Ακόµη, έχει βρεθεί ότι η ισοµετρική άσκηση συντελεί στη 
µείωση του σωµατικού βάρους και του υποδόριου λίπους. 

3.5.9.1 Οφέλη από την άσκηση σε πάσχοντες από στεφανιαία νόσο 

• Συντελεί στην αποφυγή υποτροπής της νόσου (δευτερογενής πρόληψη).  

• Προστατεύει σηµαντικά ακόµη και όσους έχουν πολλούς παράγοντες κινδύνου, όπως 
διαβήτης, υπέρταση κλπ.  

• Βελτιώνει τη φυσική ικανότητα.  

• Μειώνει τη συχνότητα της σταθερής στηθάγχης. Επίσης, δεν εµφανίζεται στηθάγχη στο 
επίπεδο κόπωσης που εµφανιζόταν προ της άσκησης, αλλά σε υψηλότερο επίπεδο.  

• Μειώνει τις αρρυθµίες.  

• Βελτιώνει τα επίπεδα της ολικής χοληστερίνης και ανεβάζει την «καλή» (HDL). Τα οφέλη 
αυτά ενισχύονται όταν οι ασθενείς χάνουν βάρος και εξουδετερώνονται όταν το αυξάνουν.  

• Προκαλεί οξεία µείωση των τριγλυκεριδίων, που διατηρείται επί 48 ώρες. Όσο όµως 
συνεχίζουν να ασκούνται 3-4 φορές την εβδοµάδα εξακολουθούν να διατηρούν τα 
τριγλυκερίδια σε χαµηλά επίπεδα.  

• Μειώνει (σε συνδυασµό µε τη µείωση της χοληστερίνης) το ρυθµό αύξησης των 
αθηρωµατικών πλακών, ή ακόµη και το µέγεθος τους.  
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• Μειώνει την αρτηριακή πίεση.  

• Επιδρά θετικά στους παράγοντες πήξεως.  

• Βελτιώνει το βάρος του σώµατος (ιδιαίτερα µε παράλληλη µείωση της πρόσληψης θερµίδων).  

• Επιδρά θετικά στην ψυχική υγεία.  

• Βοηθά στην επιστροφή στην εργασία.  

• Αυξάνει το προσδόκιµο επιβίωσης.  

 

Να σηµειωθεί ότι τα οφέλη της άσκησης είναι παράγοντας ανεξάρτητος από τη βελτίωση άλλων 
παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο. Αυτό σηµαίνει ότι η υγεία του ασθενούς που ασκείται 
βελτιώνεται, έστω και αν δεν έχει χάσει βάρος, ή αν συνεχίζει να καπνίζει. Είναι όµως αυτονόητο ότι 
η συστηµατική άσκηση θα είναι περισσότερο αποτελεσµατική εάν ο ασθενής κόψει, το κάπνισµα ή αν 
χάσει τα περιττά κιλά του (49). 

3.5.10 Αλκοόλ 
Το αλκοόλ αποτελεί σοβαρό πρόβληµα για τη δηµόσια υγεία και ταυτόχρονα κοινωνικό 

πρόβληµα σε όλη την Κοινότητα. Η Ευρώπη έχει το υψηλότερο ποσοστό ατόµων που καταναλώνουν 
αλκοόλ παγκοσµίως, τα υψηλότερα ποσοστά κατανάλωσης αλκοόλ ανά πληθυσµό και υψηλό ποσοστό 
βλαβών της υγείας από υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα, µεταξύ άλλων, 
σηµαντικό αριθµό θανατηφόρων τροχαίων ατυχηµάτων στην Ευρωπαϊκή Ένωση (Ε.Ε), σοβαρό 
κοινωνικό αντίκτυπο-βία, χουλιγκανισµός, εγκληµατικότητα, οικογενειακά προβλήµατα, κοινωνικός 
αποκλεισµός-καθώς και χαµηλή παραγωγικότητα στην εργασία. Το αλκοόλ ευθύνεται για πρόωρους 
θανάτους και αναπηρίες του 12% των ανδρών και του 2% των γυναικών στην Ε.Ε. Η Ε.Ε. αναγνωρίζει 
το γεγονός ότι τα αλκοολούχα ποτά αποτελούν σηµαντικά οικονοµικά αγαθά. Αποτελούν επίσης 
µέρος της κουλτούρας πολλών περιοχών της Ευρώπης. Η παραγωγή, το εµπόριο και η προώθηση του 
αλκοόλ στην αγορά συµβάλλουν στην οικονοµική ανάπτυξη της Ε.Ε. Όµως, για την αντιµετώπιση των 
προβληµάτων υγείας, είναι αναγκαία η εφαρµογή αποτελεσµατικών πολιτικών για το αλκοόλ, τις 
οποίες πρέπει να στηρίζει και να συντονίζει η Ευρωπαϊκή Ένωση. 

Το αλκοόλ αποτελεί το κοινό όνοµα της ουσίας µε 
το χηµικό όνοµα αιθυλική αλκοόλη ή αιθανόλη κι ο 
χηµικός της τύπος είναι CH3-CH2-OH. Παρόλο που 
υπάρχει µια θεωρητική βάση για την προστατευτική 
ενέργεια της µικρής προς µέτριας ποσότητας του αλκοόλ, 
αυτό είναι διαµφισβητούµενο. Το αλκοόλ σε µικρή 
ποσότητα αυξάνει την ενδογενή θροµβόλυση, ελαττώνει 
τη συγκόλληση των αιµοπεταλίων και αυξάνει τα 
κυκλοφορούντα επίπεδα της HDL αλλά η άποψη αυτή 
δεν υποστηρίζεται εξ ολοκλήρου στη βιβλιογραφία. Οι 
αυξανόµενες ποσότητες του αλκοόλ συνδέονται µε µια 
αύξηση της καρδιαγγειακής θνητότητας λόγω των αρρυθµιών, της συστηµατικής υπέρτασης και της 
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διατατικής µυοκαρδιοπάθειας. Σηµαντικά είναι τα στατιστικά δεδοµένα, που αναφέρονται παρακάτω, 
όσον αφορά την ποσοστιαία συµµετοχή του αλκοόλ σε παθήσεις και προβλήµατα που δηµοσίευσε το 
επιστηµονικό περιοδικό The Lancet (44,47). 

 

•  Κακοήθεις όγκοι 
Καρκίνος οισοφάγου   29% 
Καρκίνος ήπατος    25% 
Καρκίνος στόµατος- φάρυγγα  19% 
Καρκίνος µαστού     7% 
• Καρδιαγγειακές παθήσεις 
Αγγειακό αιµορραγικό επεισόδιο       10% 
Στεφανιαία νόσος     2% 
Ισχαιµικό αγγειακό επεισόδιο  -1% 

   Πίνακας 3.5.10i Ποσοστιαία συµµετοχή του αλκοόλ σε παθήσεις και προβλήµατα 

3.5.11 Λοίµωξη 
Η λοίµωξη µε το χλαµύδιο της πνευµονίας, έναν ενδοκυττάριο Gram–αρνητικό µικροοργανισµό 

και µια συνήθης αιτία αναπνευστικής νόσου, φαίνεται όντως να συνδέεται µε την παρουσία 
αθηροσκληρωτικής στεφανιαίας νόσου (18,21). 

3.5.12 ∆ιαταραχές Πήξης 
Ένας αριθµός θροµβογενών στοιχείων µπορεί να επηρεάσει τη συχνότητα της στεφανιαίας νόσου, 

συµπεριλαµβανοµένων και των επιπέδων του ινωδογόνου, της ενδογενούς ινωδολυτικής 
δραστηριότητας, του ιξώδους του αίµατος και των επιπέδων των παραγόντων VII και VIII. Οι 
αναστολείς των ενεργοποιητών του πλασµινογόνου φαίνεται να είναι αυξηµένοι σε µερικούς ασθενείς 
µε στεφανιαία νόσο. Η αυξηµένη συχνότητα της στεφανιαίας νόσου σε αρρώστους µε τη σπάνια κατά 
το σωµατικό υπολειπόµενο χαρακτήρα κληρονοµούµενη διαταραχή της οµοκυστινουρίας µπορεί να 
εκδηλωθεί δια µέσου της µεταβαλλόµενης πήξης (21). 

3.5.13 Προσωπικότητα 
Το στρες, είτε φυσικό, είτε ψυχικό, είναι ένας παράγοντας κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο. Στην 

παρούσα εποχή, το περιβάλλον εργασίας έχει γίνει µια µείζων αιτία του στρες και υπάρχει µια 
συσχέτιση µεταξύ του στρες και των διαταραχών του µεταβολισµού των λιπιδίων. Το στρες 
ενεργοποιεί το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα κι αυξάνει τις κατεχολαµίνες. Οι παράγοντες αυτοί 
µπορεί να οδηγήσουν σε ρήξη της πλάκας σε θέση εξασθενηµένη από φλεγµονή και να καταλήξει 
στην εµφάνιση εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Η προσωπικότητα που είναι επιρρεπής στα στεφανιαία, 
είναι η γνωστή για τους ψυχολόγους σαν Προσωπικότητα τύπου Α, η οποία συµπεριλαµβάνει την 
επιθετικότητα, την ανταγωνιστικότητα, την εχθρικότητα, τον κυνισµό, την επιθυµία για αναγνώριση 
και επιτυχία, τις διαταραχές ύπνου, την οδική οργή κ.λ.π. Το άγχος και η κατάθλιψη είναι σηµαντικοί 
προάγγελοι της στεφανιαίας νόσου.  

Ένας άλλος τύπος προσωπικότητας που αυξάνει τις πιθανότητες ανάπτυξης εµφράγµατος είναι ο 
τύπος του ντροπαλού! Σύµφωνα µε 30ετή µελέτη που πραγµατοποιήθηκε από ερευνητική οµάδα του 
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πανεπιστηµίου Northwest και που δηµοσιεύτηκε στο επιστηµονικό έντυπο Annals of Epidiomiology, 
διαπίστωσε ότι τα άτοµα που είναι ντροπαλά ή αντικοινωνικά έχουν 50% περισσότερες πιθανότητες 
να αποβιώσουν από έµφραγµα ή εγκεφαλικό επεισόδιο συγκριτικά µε τα άτοµα που είναι πιο 
κοινωνικά. Οι επιστήµονες υποστηρίζουν ότι είτε οι ντροπαλοί άνδρες είναι περισσότερο αγχώδεις σε 
νέες καταστάσεις είτε ότι ο τύπος προσωπικότητας τους κατά κάποιο τρόπο σχετίζεται µε το τµήµα 
του εγκεφάλου που ελέγχει την ήπια λειτουργία της καρδιάς (2,21,28,33). 

Έρευνες δεκαετιών δείχνουν ότι ένας µόνο τύπος προσωπικότητας δεν σχετίζεται µε αυξηµένο 
κίνδυνο εκδήλωσης σοβαρών ασθενειών. Τα καλόβολα άτοµα, φαίνεται να είναι υγιέστερα. Αντίθετα, 
οι εργασιοµανείς µε επιρρέπεια στο άγχος και τον θυµό, φαίνεται πιθανότερο να υποφέρουν από 
υπέρταση και καρδιακή νόσο, ενώ τα άτοµα που καταπιέζουν τα συναισθήµατά τους έχουν σχετιστεί 
µε αυξηµένο κίνδυνο εκδήλωσης καρκίνου. Αλλά και τα άτοµα που είναι απαισιόδοξα µε χαµηλή 
αυτοεκτίµηση έχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφράγµατος ή εγκεφαλικού επεισοδίου (51). 
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3.6 ΠΑΘΟΛΟΓΙΑ 
Όπως ήδη αναφέρθηκε το έµφραγµα του µυοκαρδίου 

χαρακτηρίζεται από το θάνατο των κυττάρων του µυοκαρδίου 
εξαιτίας παρατεταµένης ισχαιµίας. Ανάλογα µε την ανατοµική 
επιφάνεια που έχει καταστραφεί διακρίνεται σε 
διατοιχωµατικό, το οποίο αφορά όλο το πάχος του 
µυοκαρδίου και υπενδοκάρδιο δηλαδή µη διατοιχωµατικό 
έµφραγµα.  

Ο θάνατος των κυττάρων στην περίπτωση του διατοιχωµατικού εµφράγµατος, οφείλεται 
παθολογικά σε σχηµατισµό θρόµβου από αιµοπετάλια και στην παρουσία µιας πλάκας (σχισµής) η 
οποία πριν τη ρήξη δεν προκαλούσε σοβαρού βαθµού στένωση του αγγείου κι άρα ισχαιµία της 
αρδευόµενης περιοχής, ώστε να σχηµατισθεί ικανοποιητική παράπλευρη κυκλοφορία - υφίσταται ρίξη 
και τα θροµβογενή στοιχεία του αρτηριακού τοιχώµατος εκτίθενται στον αυλό του παθολογικού 
στεφανιαίου αγγείου µε αποτέλεσµα την ταχεία µείωση της ροής του αίµατος και την πρόκληση 
οξείας απόφραξης. Από την άλλη, το υπενδοκάρδιο έµφραγµα συνήθως προκύπτει όταν προϋπάρχει 
σοβαρή στένωση το αγγείου και η απόφραξη ή είναι υφολική ή είναι πλήρης αλλά παροδική ή είναι 
παρατεταµένη αλλά συνυπάρχουν πολυάριθµα παράπλευρα αγγεία.  

Επίσης, οι µεταβολές στον αγγειακό τόνο των στεφανιαίων µέσω της παραγωγής του ενδογενούς 
οξειδίου του αζώτου µπορούν να εξηγήσουν ένα µεγάλο µέρος των παραλλαγών του «στηθαγχικού 
ουδού». Μερικοί από τους παράγοντες που προκαλούν αυτές τις µεταβολές είναι, η υποξία, οι 
ενδογενείς κατεχολαµίνες και οι αγγειοδραστικές ουσίες οι οποίες µπορεί να προέρχονται είτε από τα 
αιµοπετάλια είτε από το ενδοθήλιο.  

Σπανιότερα η απόφραξη των στεφανιαίων µπορεί να οφείλεται σε υπερπλασία των 
ενδοθηλιακών πλακών ή σε αιµορραγία µέσα στην πλάκα, σε µείωση της αιµατικής ροής σε 
µετεγχειρητικό ή τραυµατικό shock είτε σε γαστρεντερική αιµορραγία είτε σε υπέρταση οποιασδήποτε 
αιτιολογίας.  

Η προσεκτική ανάλυση των ιστολογικών τµηµάτων από έναν έµπειρο παρατηρητή είναι 
καθοριστικής σηµασίας ώστε να ξεχωρίζει την ουσιαστική αιτία απόφραξης.  
Από τη στιγµή της έναρξης του εµφράγµατος, ο θάνατος των κυττάρων θα επέλθει µετά την πάροδο 
τουλάχιστον 20 λεπτών. Χρειάζεται να περάσουν µερικές ώρες προτού η µυοκαρδιακή νέκρωση 
διαπιστωθεί µε µακροσκοπική ή µικροσκοπική µετά θάνατον εξέταση. 
 Ολοκληρωτική νέκρωση του µυοκαρδίου για να συµβεί απαιτεί το λιγότερο 2-4 ώρες ή και 
περισσότερο κι εξαρτάται από: 

1. την ύπαρξη παράπλευρη κυκλοφορίας στην ισχαιµική ζώνη,  
2. τη συνεχή ή ασυνεχή απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας,  
3. την ευαισθησία των µυϊκών κυττάρων στην ισχαιµία,  
4. την προϋπάρχουσα κατάσταση και τελικά από  
5. την ξεχωριστή ανάγκη του κάθε µυοκαρδίου σε οξυγόνο και θρεπτικά στοιχεία.  
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Τα εµφράγµατα του µυοκαρδίου συνήθως κατηγοριοποιούνται µε βάση το µέγεθος, αναλυτικά 
σε: 

1. µικροσκοπικό (εστιακή νέκρωση), 
2. µικρό (<10% του αριστερού κοιλιακού τοιχώµατος), 
3. µέτριο (10-30% του αριστερού κοιλιακού τοιχώµατος) και 
4. µεγάλο (>30% του αριστερού κοιλιακού τοιχώµατος) 

και µε βάση την τοποθεσία, για την οποία έχει ήδη γίνει αναφορά. 
Ακόµη το ΕΜ µπορεί να προσδιοριστεί παθολογικά ως οξύ, θεραπεύσιµο και θεραπευµένο. 
Το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου χαρακτηρίζεται από την παρουσία πολυµορφοπύρηνων 

λευκοκυττάρων στο µη αρδενόµενο µυοκάρδιο. Εάν το διάστηµα µεταξύ της έναρξης του 
εµφράγµατος και το θάνατο είναι αρκετά σύντοµο, π.χ 6 ώρες, τότε µπορεί να βρεθούν ελάχιστα ή και 
καθόλου πολυµορφοπύρηνα λευκοκύτταρα.  

Η παρουσία των µονοπύρηνων κυττάρων και των ινοβλαστών κι η απουσία των 
πολυµορφοπύρηνων λευκοκυττάρων χαρακτηρίζουν το θεραπεύσιµο έµφραγµα.  

Ενώ το θεραπευµένο έµφραγµα είναι ορατό σαν σηµάδι στον ιστό χωρίς κυτταρική διήθηση. 
Ολόκληρη η διαδικασία µέχρι να φτάσει το σηµείο να επουλωθεί το έµφραγµα διαρκεί τουλάχιστον 5-
6 εβδοµάδες. Η αποκατάσταση της ροής του αίµατος µπορεί να µεταβάλλει την εικόνα της νεκρωτικής 
περιοχής λόγω της παραγωγής µυϊκών κυττάρων µε δεσµίδες σύσπασης και µεγάλες ποσότητες 
εξαγγείωσης ερυθροκυττάρων. 

Θα πρέπει να τονιστεί ότι η κλινική και ηλεκτροκαρδιογραφική χρονική στιγµή της έναρξης ενός 
οξέος εµφράγµατος µπορεί να µην ανταποκρίνεται ακριβώς στην παθολογική χρονική στιγµή. Για 
παράδειγµα, το ΗΚΓ µπορεί να συνεχίζει ν’ αναπαριστά µεταβαλλόµενες ST-T αλλαγές και οι 
καρδιακοί δείκτες να είναι ακόµη αυξηµένοι τη στιγµή που παθολογικά το έµφραγµα βρίσκεται στη 
φάση της επούλωσης (5,15,36,40). 
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3.6.1 Πως δηµιουργείται η αθηρωσκλήρωση των στεφανιαίων 
αρτηριών; 

Η αθηροσκλήρωση προκαλεί ελάττωση της ελαστικότητας των αρτηριών, σκλήρυνση και 
καταστροφή του τοιχώµατος των αρτηριών που οφείλεται σε βλάβες του εσωτερικού χιτώνα, του 
ενδοθηλίου. Έτσι παύουν να παράγονται οι απαραίτητες ουσίες που εξασφαλίζουν τη φυσιολογική 

ελαστικότητα των αρτηριών. Παύουν επίσης να παράγονται οι 
ουσίες που προφυλάσσουν τα τοιχώµατα των αρτηριών από τη 
λεγόµενη καταστροφική δράση της χοληστερίνης. Η χοληστερίνη 
και ειδικά η χαµηλής πυκνότητας LDL, βρίσκει την ευκαιρία να 
περάσει από το ενδοθήλιο και να εγκατασταθεί στο τοίχωµα της 
αρτηρίας. Η αρτηρία, τότε, προσπαθεί να περιχαρακώσει τις 
εστίες καταστροφής. Έτσι µε την ανάπτυξη συνδετικού ιστού 
προσπαθεί να προσαρµοστεί. Αλλάζει γεωµετρικό σχήµα, που 
σηµαίνει πως άλλοτε φαρδαίνει και άλλοτε στενεύει.  

 
 
Στο τοίχωµα της αναπτύσσονται όζοι µε πυρήνα χοληστερίνης και λιποειδών, που πολλές φορές 

προεξέχουν στο εσωτερικό της αρτηρίας και δηµιουργούν τις αθηρωσκληρωτικές ή αθηρωµατικές 
πλάκες. Οι πλάκες αυτές είναι σαν «βόµβες» που σιγά σιγά µεγαλώνουν και αποφράσσουν τον αυλό 
της αρτηρίας. Κατά τη διάρκεια της µεγέθυνσή τους, µέχρις ότου αποφράξουν το 70% του εσωτερικού 
της αρτηρίας, οι πλάκες αυτές σπάνε και δηµιουργούν θροµβώσεις και τις αποφράξεις των αρτηριών 
της καρδιάς, του εγκεφάλου και άλλων ευγενών οργάνων του οργανισµού. Έτσι, δηµιουργούνται τα 
οξέα ισχαιµικά επεισόδια, γνωστά στο ευρύ κοινό ως καρδιακά ή εγκεφαλικά επεισόδια. Όσο πιο 
µικρή είναι η πλάκα, όταν σπάσει, τόσο η καταστροφή είναι µεγαλύτερη. Αντιθέτως, όσο πιο µεγάλη 
είναι η πλάκα όταν σπάσει, τόσο η καταστροφή είναι µικρότερη, γιατί ο οργανισµός προλαβαίνει να 
δηµιουργήσει δική του εφεδρική κυκλοφορία- παράπλευρη- η οποία προστατεύει το όργανο όταν 
αποφραχθεί πλήρως η κεντρική αρτηρία. Έτσι η λέξη αρτηριοσκλήρωση σηµατοδοτεί το πιθανό 
επερχόµενο ισχαιµικό επεισόδιο.  

Το ενδοθήλιο, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, είναι ο εσωτερικός χιτώνας κάθε αρτηρίας, που 
προστατεύει την αρτηρία. Στην πραγµατικότητα, όµως, είναι ένας τεράστιος αδένας που προστατεύει 
την καρδιά και παράγει ουσίες που προκαλούν αγγειοδιαστολή και αγγειοσύσπαση των αρτηριών, 
καθώς και αντιθροµβωτικές ουσίες. Οι ουσίες αυτές εξασφαλίζουν την οµαλή ροή του αίµατος στις 
στεφανιαίες αρτηρίες, αντιστρατεύονται τη δηµιουργία και τη µεγένθυση της αρτηριοσκληρυντικής 
πλάκας, καθώς και τη δηµιουργία θρόµβου στο εσωτερικό της αρτηρίας. 

Όταν το ενδοθήλιο λειτουργεί φυσιολογικά, ο άνθρωπος δεν κινδυνεύει από έµφραγµα ή 
αιφνίδιο θάνατο που προκαλείται από τη δηµιουργία θρόµβου. Η αθηρωσκλήρωση είναι ο «εχθρός» 
του ενδοθηλίου κι οι πρώτες βλάβες παρουσιάζονται από την εφηβεία υπο τη µορφή λιποειδών 
γραµµώσεων οι οποίες προοδευτικά δηµιουργούν τις αθηρωµατικές πλάκες και αρχίζουν να γίνονται 
επικίνδυνες από την ηλικία των 35-40 ετών. 

Μέχρι και τις αρχές της δεκαετίας του 1990, οι καρδιολόγοι λάµβαναν πολύ σοβαρά υπ’ όψιν τις 
σοβαρές αποφράξεις των στεφανιαίων αρτηριών. Μέχρι τότε, η Καρδιολογία πίστευε ότι οι σοβαρές 
αποφράξεις των αρτηριών είναι υπεύθυνες για το έµφραγµα και τον αιφνίδιο θάνατο. Σήµερα πια, έχει 

Εικόνα 3.6.1i Αθηροσκλήρωση στεφανιαίων αγγείων 
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αποδειχθεί ότι µόνο το 20% των εµφραγµάτων και των αιφνίδιων θανάτων οφείλονται στις µεγάλες 
στενώσεις. Αντιθέτως, στο 80% των περιπτώσεων, το έµφραγµα, ο αιφνίδιος θάνατος και η ασταθής 
στηθάγχη δηµιουργούνται από µικρές βλάβες στο εσωτερικό τοίχωµα των αρτηριών, που 
συνοδεύονται από βλάβη και καταστροφή του ενδοθηλίου. Στο 20% των περιπτώσεων, δεν υπάρχει 
καθόλου ορατή πλάκα. Αρκεί ακόµα και η απλή διάβρωση του ενδοθηλίου. Οι τελευταίες αυτές 
διαπιστώσεις οδήγησαν την Καρδιολογία σε νέα στρατηγική όσον αφορά την αντιµετώπιση της 
στεφανιαίας νόσου καθώς απέδειξε ότι ο µεγάλος κίνδυνος δεν αντιµετωπίζεται από την επεµβατική 
Καρδιολογία δηλαδή µε την αορτοστεφανιαία παράκαµψη (bypass) ή µε την αγγειοπλαστική. Οι 
επεµβατικές πράξεις αντιµετωπίζουν τις µεγάλες αποφράξεις των αρτηριών. Η στρατηγική αυτή 
στοχεύει στην προστασία και αναζωογόνηση του ενδοθηλίου, γιατί, όπως αποδεικνύεται, αυτό 
αποτελεί τον ασφαλέστερο τρόπο για την πρόληψη ή τη σταθεροποίηση της στεφανιαίας νόσου. 
Τέλος, στο µέλλον µε την ανάπτυξη της γονιδιακής θεραπείας, πιστεύεται ότι θα πάψει να υπάρχει η 
στεφανιαία νόσος.  

Το έµφραγµα του µυοκαρδίου µπορεί να προειδοποιήσει µπορεί όµως και να εµφανιστεί 
αιφνιδίως. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, όπου τονίζεται ότι «Το 50% των 
ανθρώπων που κάθε χρόνο πεθαίνουν από έµφραγµα του µυοκαρδίου καταλήγουν χωρίς να έχουν 
αντιληφθεί ποτέ τους ότι έπασχαν από στεφανιαία νόσο ή ότι είχαν κάποιο προειδοποιητικό σύµπτωµα.» 
Ωστόσο τα πράγµατα δεν είναι έτσι ακριβώς. Οι άνθρωποι αυτοί πράγµατι δεν είχαν κανένα 
προειδοποιητικό σύµπτωµα από την καρδιά τους, εν τούτοις, είχαν εκδηλώσεις αθηροσκλήρωσης των 
αρτηριών τους, τις οποίες δεν αξιολόγησαν ή δεν αξιολογήθηκαν σωστά και επακριβώς. Τα 
συµπτώµατα αρχίζουν να εµφανίζονται όταν η αθηρωσκλήρωση δηµιουργήσει µεγάλες αποφράξεις 
στις αρτηρίες µε πάνω από 70% στένωση και κατ’ επέκταση ο οργανισµός θα δηµιουργήσει τη 
γνωστή παράπλευρη κυκλοφορία, ένα δηλαδή φυσικό 
bypass. Σ’ αυτήν την περίπτωση είναι πιθανό µερικοί 
άνθρωποι που πάσχουν από αθηρωσκλήρωση χωρίς 
να εµφανίσουν συµπτώµατα ή ενοχλήµατα να 
παθαίνουν αιφνιδίως έµφραγµα του µυοκαρδίου. Οι 
µικρές πλάκες όµως, για τις οποίες έχει γίνει ήδη 
αναφορά της αυξηµένης επικινδυνότητας τους, όταν 
σπάσουν προσβάλλουν το αντίστοιχο όργανο, το 
οποίο είναι απροστάτευτο από πλευράς φυσικού 
bypass µε αποτέλεσµα να σταµατά απότοµα η 
κυκλοφορία του αίµατος µέσα στην αρτηρία και το 
αίµα παύει να φτάνει και να αιµατώνει µια περιοχή 
του οργάνου, η οποία τελικά νεκρώνεται και 
καταστρέφεται (12).          Εικόνα 3.6.1ii Ποσοστά απόφραξης αρτηριών 

 
Το έµφραγµα του µυοκαρδίου στην περίπτωση που είναι αποτέλεσµα µακροχρόνιας ανάπτυξης 

αθηρωµατικών πλακών χαρακτηρίζεται επίσης από µια σειρά συµπτωµάτων. Τα πρόδροµα 
συµπτώµατα του οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου είναι συχνά και συµβαίνουν στο 60% τουλάχιστον 
των ασθενών (14,37). 
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Ονοµαστικά αυτά είναι: 
1. Θωρακικό άλγος, Στηθάγχη 
2. ∆ύσπνοια 
3. Λιποθυµία 
4. Αίσθηµα προκάρδιων παλµών 
5. Ναυτία/ Τάση προς έµετον 

Τα περισσότερα από τα συµπτώµατα αυτά είναι στηθαγχικά ή στηθαγχοειδή, ιδίως όταν 
αξιολογούνται αναδροµικά στο πλαίσιο του χαρακτήρα του πόνου του οξέος εµφράγµατος.  

Όταν λέµε στηθαγχικά συµπτώµατα εννοούµε πόνο στο θώρακα κι είναι ιδιαίτερα σηµαντικό για 
τον κλινικό ιατρό ν’ αναζητά µε συστηµατικό κι οργανωµένο τρόπο τα κεντρικά στοιχεία αυτού του 
πόνου διότι η εντόπιση του ενοχλήµατος συνήθως αναφέρεται αυθόρµητα από τον ασθενή. Ο 
στηθαγχικός πόνος είναι ένα σύµπτωµα όπως ο πυρετός. Μπορεί να είναι καλοήθης ή µπορεί να 
υποκρύπτει θανάσιµο κίνδυνο για τον άρρωστο. Στην πραγµατικότητα, παράγεται γιατί µια περιοχή 
του µυοκαρδίου δεν δέχεται την απαιτούµενη ποσότητα αίµατος και κατά συνέπεια δεν οξυγονώνεται 
σωστά. Η υποξαιµία που παράγεται ερεθίζει το νευρικό καρδιακό πλέγµα κι έτσι παράγεται ο πόνος ή 
η πιεστική δυσφορία, που αντανακλούν µέσω των νευρικών διακλαδώσεων σε διάφορες άλλες 
περιοχές του σώµατος. Το συνηθέστερο αίτιο που προκαλεί ισχαιµία στο µυοκάρδιο και κατά 
συνέπεια στηθάγχη είναι η στένωση σε κάποιο µέρος της στεφανιαίας αρτηρίας. Εάν η στένωση αυτή 
είναι αποτέλεσµα χρόνιας απόφραξης της στεφανιαίας αρτηρίας από µια αθηρωµατική πλάκα που 
µεγαλώνει σιγά σιγά, τότε η στηθάγχη παράγεται κατά τη διάρκεια κάθε σοβαρής προσπάθειας ενός 
ατόµου και κατά κανόνα είναι καλοήθης. Αυτή η µορφή στηθάγχης ονοµάζεται σταθερή. 

Αντιθέτως, εάν η στηθάγχη είναι αποτέλεσµα στένωσης της αρτηρίας, ύστερα από ρήξη µιας 
µικρής κι ασήµαντης πλάκας, τότε δηµιουργείται θρόµβος ή και σπασµός της αρτηρίας, που στενεύει 
ή κλείνει τελείως και απότοµα την αρτηρία. Η στηθάγχη που εκδηλώνεται κάτω από αυτές τις 
περιστάσεις είναι ιδιαιτέρως κακοήθης, γιατί µπορεί να οδηγήσει µέσα σε λίγα λεπτά σε αιφνίδιο 
θάνατο ή σε έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η µορφή αυτή της στηθάγχης που εκδηλώνεται απότοµα και 
σε ηρεµία ονοµάζεται και ασταθής στηθάγχη. 

Πρακτικά, η στηθάγχη εντοπίζεται παντού στο θώρακα, αν και συχνότερα εντοπίζεται µπροστά 
και οπισθοστερνικά ή στο προκάρδιο. Μπορεί επίσης να εκδηλωθεί ως πόνος στον ώµο ή στο δεξιό 
ηµιθωράκιο (λιγότερο συχνά). Συχνά οι ασθενείς περιγράφουν το ενόχληµα ως µια «ζώνη» που τους 
σφίγγει στο θώρακα, πίεση, πλάκωµα, κάψιµο, δυσφορία κλπ. Μια προσβολή είναι φυσιολογικά 
βραχείας διάρκειας που δεν ξεπερνά τα 20 λεπτά και ειδικά στην περίπτωση της σταθερούς στηθάγχης 
ο πόνος υποχωρεί µετά από ανάπαυση ή τη λήψη υπογλώσσιων νιτρωδών. Ενώ η ένταση του πόνου, 
µετά το αρχικό crescendo συνήθως είναι σταθερή, ενίοτε εµφανίζει αυξοµειώσεις. Απότοµη 
υποχώρηση του πόνου συνοδεύει την επαναιµάτωση.  

Οι πόνοι που εντοπίζονται στην περιοχή της κορυφής της καρδιάς συχνά δεν είναι ισχαιµικής 
προέλευσης. Η στηθάγχη ενίοτε εκδηλώνεται ως πόνος στην πλάτη και στην περίπτωση αυτή θα 
πρέπει ο ιατρός να υποψιαστεί διαφοροδιαγνωστικά περισσότερο οισοφαγικά αίτια ή διαχωρισµό της 
αορτής. Σχετικά σπάνια, η στηθάγχη εκδηλώνεται ως επιγαστρικός πόνος. Ο πόνος µπορεί 
ν’αντανακλά από το θώρακα στο λαιµό, στη κάτω γνάθο ή στα άνω άκρα (ιδίως στον αριστερό 
βραχίονα), ενίοτε δε στον αγκώνα ή στον καρπό. Είναι ενδιαφέρον ότι ο στεφανιαίος ισχαιµικός πόνος 
ενίοτε εντοπίζεται αποκλειστικά σε περιοχές αντανάκλασης. 

Το θωρακικό άλγος συνήθως συνοδεύεται από ένα άλλο σύµπτωµα, συχνό στην εµφάνιση του 
οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου, κι αυτό είναι η δύσπνοια. ∆ύσπνοια ή αίσθηµα δυσχέρειας της 
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αναπνοής συµβαίνει όταν οι ανάγκες για αερισµό είναι µεγαλύτερες από αυτές που µπορούν να 
ικανοποιηθούν µε άνετη αναπνοή. Η δύσπνοια λόγω καρδιοπάθειας προέρχεται και αποδίδεται στην 
πνευµονική συµφόρηση. Η πίεση του αριστερού κόλπου, και ως εκ τούτου, η πίεση των πνευµονικών 
φλεβών είναι φυσιολογικά περίπου 5 mmHg. Όταν ανεβαίνει, όπως γίνεται στις βαλβιδοπάθειες της 
µιτροειδούς και της αορτικής βαλβίδας ή στη δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, οι πνευµονικές 
φλέβες διατείνονται και τα βρογχικά τοιχώµατα υφίστανται συµφόρηση και εξοίδηση, προκαλώντας 
ένα ερεθιστικό µη παραγωγικό βήχα και αναπνευστικό συριγµό. Όσο περισσότερο ανεβαίνει η 
πνευµονική πίεση και ξεπερνιέται η ογκωτική κολλοειδωσµωτική πίεση του πλάσµατος (περίπου 
25mmHg), τόσο πιο δύσκαµπτο καθίσταται το πνευµονικό παρέγχυµα, λόγω του διάµεσου οιδήµατος 
(αυξάνοντας το µυϊκό έργο που απαιτείται για την έκπτυξη των πνευµόνων και το αίσθηµα της 
δύσπνοιας), συλλέγεται διίδρωµα στις κυψελίδες, µε αποτέλεσµα το πνευµονικό οίδηµα. Καθώς αυτό 
επιδεινώνεται, αποχρέµπτονται αφρώδη πτύελα που µπορεί να γίνουν ροδόχροα, λόγω της ρήξης 
βρογχικών µικροαγγείων που αιµορραγούν µέσα στο οιδηµατώδες υγρό. 

Η καρδιακή δύσπνοια χειροτερεύει στην οριζόντια κατάκλιση, δύναται ν’ αφυπνίσει τον ασθενή 
κατά τις πρώτες πρωινές ώρες (σε συνδυασµό µε την εφίδρωση και την αγωνία- παροξυντική 
νυχτερινή δύσπνοια) και ο ασθενής έχει την τάση ν’ ανακουφίζεται σε όρθια καθιστική θέση ή όρθια 
στάση (ορθόπνοια). Η συστηµατική φλεβική επιστροφή στη δεξιά καρδιά αυξάνεται µε την 
κατακεκλιµένη θέση, ειδικά τις πρώτες πρωινές ώρες, οπότε ο όγκος του αίµατος είναι ο µεγαλύτερος 
δυνατός, έχοντας ως αποτέλεσµα την αυξηµένη πνευµονική ροή του αίµατος και την περαιτέρω 
αύξηση της πνευµονικής φλεβικής πίεσης. Παρ’ όλα αυτά, εάν η συσπαστικότητα της δεξιάς κοιλίας 
είναι εξασθενηµένη, όπως στη διατατική µυοκαρδιοπάθεια ή στο έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας, η 
ορθόπνοια µπορεί να είναι µικρότερου βαθµού, διότι η δεξιά καρδιά αδυνατεί ν’ αυξήσει την 
πνευµονική ροή του αίµατος προς ανταπόκριση της φλεβικής επιστροφής. Μολονότι η καρδιακή 
δύσπνοια µπορεί να εµφανιστεί οξέως, π.χ λόγω ανεπάρκειας της αριστερής κοιλίας µετά από οξύ 
έµφραγµα του µυοκαρδίου, είναι συνήθως βαθµιαίας εισβολής και περισσότερο χρονίας φύσης, 
επιδεινούµενη σιγά σιγά µέσα σε εβδοµάδες ή µήνες. Η αιφνίδια έναρξη της δύσπνοιας πρέπει να 
κάνει κάποιον να σκεφθεί ότι είναι άλλης αιτιολογίας, όπως π.χ. ο πνευµοθώρακας ή η πνευµονική 
εµβολή (15,18,21). 

Σπανιότερα, ο ασθενής µε επικείµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι δυνατόν να εµφανίσει 
τάσεις λιποθυµίας. Καταρχάς, λιποθυµία είναι η απώλεια της συνείδησης, η οποία µπορεί να 
προκαλείται από έναν αριθµό καρδιοαγγειακών αιτιών αλλά η τελική της κοινή παθογένεια είναι η 
ελάττωση της εγκεφαλικής ροής του αίµατος. Η καρδιακή λιποθυµία ή συγκοπή είναι, συνήθως, 
ταχείας εισβολής, χωρίς αύρα, και συνήθως δεν συνδέεται µε σπασµούς ή ακράτεια. η ανάνηψη είναι 
χαρακτηριστικά ταχεία και µπορεί να συνδυάζεται µε γενικευµένη αγγειοδιαστολή καθώς η παροχή 
αίµατος αποκαθίσταται στα αρτηριόλια που έχουν διαταθεί από τη συσσώρευση, τοπικώς, προϊόντων 
µεταβολισµού. 

Από την άλλη το αίσθηµα παλµών είναι σύνηθες και ορίζεται ως µια δυσάρεστη αντίληψη των 
παλµών της καρδιάς. Στη αρχή είναι σηµαντικό να προσδιορίζεται επακριβώς τι αίσθηµα περιγράφει ο 
ασθενής. Μπορεί να είναι µια αντίληψη έντονων ταχέων, αργών, ακανόνιστων παλµών ή ο 
συνδυασµός αυτών. 

� Ένα αίσθηµα δυνατού κτύπου µπορεί να υποδηλώνει αύξηση του όγκου παλµού ή µπορεί 
απλώς να αντιπροσωπεύει µια υψηλή ατοµική αντίληψη της καρδιάς τους. 

� Η ταχυπαλµία υποδηλώνει ταχυκαρδία. 
� Το ιδιάζον αίσθηµα των προκάρδιων παλµών είναι δυνατόν να είναι ταχύ, όπως στην 

κολπική µαρµαρυγή ή βραδύ, όπως στην αντίληψη των εκτόπων συστολών. 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 56  

   

 

� Στην εκτακτοσυστολία ο ασθενής είναι δυνατόν να αντιλαµβάνεται τον πρόωρα 
εµφανιζόµενο «επιπλέον κτύπο», την αναπληρωµατική παύλα µετά την εκτακτοσυστολία 
που µπορεί να δώσει το αίσθηµα της «διάλειψης κτύπου» ή τον µετεκτοπικό κτύπο που 
υπερτονίζεται και γίνεται αισθητός σαν «πιο δυνατός κτύπος», καθ’ όσον, ως 
εµφανιζόµενος αργότερα, έχει µεγαλύτερο όγκο παλµού απ’ ότι οι προηγηθέντες 
φλεβοκοµβικοί ή εκτακτοσυστολικοί κτύποι. 

Το αίσθηµα των προκάρδιων παλµών βραδείας συχνότητας µπορεί να οφείλεται σε 
κολποκοιλιακό αποκλεισµό ή σε νόσο του φλεβόκοµβου. Γρήγορες ταχυπαλµίες συνήθως αρχίζουν 
και σταµατούν αιφνιδίως και σηµαίνουν κολπική, κοµβική ή κοιλιακή ταχυκαρδία. Ένας βαθµιαίος 
τερµατισµός µιας ταχυπαλµίας ταιριάζει περισσότερο µε τη φλεβοκοµβική ταχυκαρδία (18,22,30,55). 
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3.6.2 Κλινική Ταξινόµηση Του Εµφράγµατος Μυοκαρδίου 
Κλινικά οι διάφοροι τύποι εµφράγµατος µυοκαρδίου µπορούν να ταξινοµηθούν όπως φαίνεται 

στον παρακάτω πίνακα. 

3.6.2.1 Τύποι εµφραγµάτων 

 
Τύπος 1: Οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου σχετιζόµενο µε ισχαιµία εξαιτίας ενός πρώιµου στεφανιαίου 
συµβάντος όπως εξέλκωση πλάκας ή/ και ρήξη, ρωγµή ή διατοµή. 
 
Τύπος 2: Έµφραγµα του µυοκαρδίου δευτερογενώς από ισχαιµία λόγω αυξηµένης ζήτησης οξυγόνου 
και µειωµένης προσφοράς π.χ σπασµός στεφανιαίας αρτηρίας, στεφανιαία εµβολή, αναιµία, 
αρρυθµίες, υπέρταση ή υπόταση. 
 
Τύπος 3: Ξαφνικός, απρόσµενος καρδιακός θάνατος, περιλαµβάνοντας καρδιακή ανακοπή, συχνά µε 
συµπτώµατα που συστήνουν µυοκαρδιακή ισχαιµία και συνοδεύεται από πιθανώς νέα ανύψωση ST , ή 
νέο LBBB, ή / και απόδειξη νέου θρόµβου από στεφανιαία αγγειογραφία ή κατά την αυτοψία, αλλά 
επέλευση θανάτου πριν τα αιµατολογικά δείγµατα µπορούσαν να αποκτηθούν, σ’ ένα χρονικό 
διάστηµα πριν την εµφάνιση των καρδιακών δεικτών στο αίµα. 
 
Τύπος 4α: Έµφραγµα µυοκαρδίου σχετιζόµενο µε διαδερµική αγγειοπλαστική (Percutaneous Coronary 
Intervention- PCI) 
 
Τύπος 4β: Έµφραγµα µυοκαρδίου σχετιζόµενο µε stent. Θρόµβωση τεκµηριωµένη από αγγειογραφία 
είτε στην αυτοψία. 
 
Τύπος 5: Έµφραγµα µυοκαρδίου σχετιζόµενο µε αορτοστεφανιαία παράκαµψη (Coronary Artery 
Bypass Graft-CABG) 
 

Πίνακας 3.6.2.1i Κλινική Ταξινόµηση ∆ιαφορετικών Τύπων Εµφράγµατος Μυοκαρδίου. 
 

Κατά περιπτώσεις, οι ασθενείς µπορεί να εκδηλώσουν περισσότερες από µια µορφές 
εµφράγµατος ταυτοχρόνως ή σε διαδοχική χρονική περίοδο. Θα πρέπει, επίσης, να σηµειωθεί πως ο 
όρος του εµφράγµατος µυοκαρδίου δεν περιλαµβάνει τον κυτταρικό θάνατο σχετιζόµενο µε µηχανικό 
τραυµατισµό κατά τη διαδικασία της αορτοστεφανιαίας παράκαµψης π.χ ρήξη κοιλίας όπως και τη 
µυοκαρδιακή νέκρωση εξαιτίας ποικίλων αιτιών π.χ λόγω νεφρικής ανεπάρκειας, καρδιακής 
ανεπάρκειας, σήψη, µυοκαρδίτιδα, καρδιακές τοξίνες (6,40). 
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3.7 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

3.7.1 Ιστορικό 
Σε µια εποχή που η απεικόνιση και οι άλλες διαγνωστικές 

τεχνικές έχουν γίνει πολυάριθµες και υπερσύγχρονες, υπάρχει µια 
τάση υποβάθµισης της κλινικής εκτίµησης του ασθενούς. Αυτό είναι 
λάθος, διότι δεν µπορεί να υπερτονισθεί η σπουδαιότητα της 
κλινικής εξέτασης. Ωστόσο, αν και πολλές πληροφορίες συλλέγονται 
µε άλλα µέσα, οι αποφάσεις για τη σωστή αντιµετώπιση των 
αρρώστων συνεχίζουν να βασίζονται κυρίως στην καλή γενική 
εκτίµηση. Είναι κακή πρακτική να επιτρέπεται ο σχεδιασµός της 
αντιµετώπισης του ασθενή και να υποβάλλονται οι ασθενείς σε 
περισσότερες του δέοντος εξετάσεις για µια διάγνωση, µερικές από 
τις οποίες είναι οδυνηρές και περικλείουν κινδύνους. Ο καλός 
κλινικός επιλέγει τις εξετάσεις προσεκτικά και µε φειδώ, εξισορροπώντας πάντα τη δυνητική αξία της 
κάθε πληροφορίας που µπορεί να αποκτηθεί έναντι των κινδύνων, του κόστους και της ταλαιπωρίας 
του ασθενούς. 

Η δηµιουργία της αµοιβαίας συµπάθειας και η απόκτηση της εµπιστοσύνης του ασθενούς αρχίζει 
από τη στιγµή της κλινικής εκτίµησης και είναι εξαιρετικά σηµαντική αργότερα, όταν µερικές φορές 
πρέπει να συζητηθούν κάποιες ενοχλητικές πληροφορίες και να ληφθούν δύσκολες αποφάσεις για 
ενδεχόµενη θεραπεία. Η κλινική εκτίµηση συχνά συνεπάγεται την απόκτηση πληροφοριών από τους 
συγγενείς ή φίλους του ασθενούς, οι οποίοι ενδεχοµένως µπορούν να κρίνουν πιο αντικειµενικά από 
τον άρρωστο την έκταση των ορίων των δυνατοτήτων τους στις καθηµερινές δραστηριότητες. 

Η κλινική εκτίµηση αποτελείται από τη λήψη ιστορικού για την εκµαίευση των συµπτωµάτων και 
τη διενέργεια µιας αντικειµενικής κατά συστήµατα εξέτασης για την παρατήρηση των σηµείων της 
καρδιαγγειακής νόσου. 

Η τέχνη της λήψης καλού ιστορικού συνίσταται στο να επιτρέπεται στους ασθενείς να αφηγούνται 
την ιστορία τους, ενώ, συγχρόνως, δια άµεσων ερωτήσεων, κατευθύνει ο γιατρός την προσοχή τους σε 
εκείνη την πλευρά της κλινικής τους εµφάνισης, που είναι πολύ πιθανό να παράσχει πληροφορίες, που 
είναι σχετικές µε την πραγµατοποίηση µιας διάγνωσης και τον καθορισµό της θεραπείας. Συχνά ο 
ασθενής δίδει, ασυναίσθητα, σπουδαίες κλινικές πληροφορίες, σχεδόν σαν παρεµπίπτον σχόλιο, 
πληροφορίες που δε θα έρχονταν στην επιφάνεια, εάν η λήψη του ιστορικού συνίστατο µόνο από ένα 
πλήθος προκαθορισµένων ερωτήσεων, ή, ακόµη χειρότερα, παρέχοντάς του ένα ερωτηµατολόγιο προς 
συµπλήρωση. Η διάθεση χρόνου, προς απόκτηση καθαρού ιστορικού µε το λεξιλόγιο των ασθενών και 
στο διάστηµα που αυτοί µπορούν, είναι ένα σηµαντικό µέρος της κλινικής εκπαίδευσης. Καθώς 
βελτιώνεται η επιδεξιότητα του κλινικού ιατρού, η διαδικασία αυτή µπορεί να ολοκληρώνεται σε 
σχετικά σύντοµο χρονικό διάστηµα. Με την πείρα, χρήσιµες πληροφορίες επίσης µπορούν να 
συγκεντρωθούν από άλλες πηγές, όπως η συµπεριφορά, η διαγωγή, η συναισθηµατική κατάσταση και 
ενδυµασία του ασθενούς. 
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Ένα πλήρες ιστορικό για τον ασθενή πρέπει να συµπεριλαµβάνει: 
� Ανασκόπηση συστηµάτων: Για συµπτώµατα απο το ουροποιητικό, εµµηνορροϊκό και 

γαστρεντερικό. 
� Ιστορικό φαρµάκων: Ειδικά καρδιολογικά φάρµακα, αντισυλληπτικά δισκία, άλλα 

φάρµακα. 
� Προηγούµενο ιστορικό: Για φυµατίωση, ρευµατικό πυρετό, σακχαρώδη διαβήτη, 

υπέρταση, εγκεφαλικά αγγειακά επεισόδια, αφροδίσια ή τροπικά νοσήµατα, νοσήµατα 
θυρεοειδούς, άσθµα, προηγηθείσες χειρουργικές επεµβάσεις. 

� Κοινωνικό ιστορικό (έξεις, συνήθειες): Εξάσκηση, απασχόληση, κάπνισµα, κατανάλωση 
αλκοόλ, οικογένεια/σύντροφος. 

� Οικογενειακό ιστορικό: Για οποιοδήποτε καρδιαγγειακό ή άλλο πιθανώς γενετικά 
συνδεδεµένο νόσηµα (5,18). 

3.8 ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ, ∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ, 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

3.8.1 Γενική Εξέταση 
Ο ασθενής µε ασταθή στηθάγχη ενδέχεται να είναι ασυµπτωµατικός κατά την προσέλευση αλλά 

µε ιστορικό συµβατών εκδηλώσεων ή να εµφανίζει πόνο κατά το χρόνο της εξέτασης. Ο ασθενής µε 
ΟΕΜ συχνά έχει αίσθηµα επερχόµενης καταστροφής, το οποίο αντικατοπτρίζεται στην έκφραση του 
προσώπου του. Ο ασθενής παρουσιάζει φαιά απόχρωση του δέρµατος, πανικό ή εξάντληση. Συχνή 
είναι η εφίδρωση. Σε βαριές περιπτώσεις, ο ασθενής είναι αρκετά αγχώδης µε στακτόχρωµο ή ωχρό 
και κάθιδρο πρόσωπο. 

Ο ιατρός πρέπει γρήγορα να εξετάσει τα ζωτικά σηµεία και τη φύση, το χαρακτήρα και το ρυθµό 
του αρτηριακού σφυγµού, να παρατηρήσει το φλεβικό σφυγµό στις σφαγίτιδες, να ελέγξει το σφυγµό 
των περιφερικών αρτηριών, να ψηλαφήσει το προκάρδιο και να ακροαστεί το θώρακα και την καρδιά. 
Η εξέταση των άκρων πρέπει να περιλαµβάνει την υποκειµενική εκτίµηση της θερµοκρασίας και του 
χρώµατος των άκρων ποδών. Η παρουσία πολύ ψυχρών ποδών, ιδίως µε ακροκυάνωση, σε συνθήκες 
ταχυκαρδίας υποδηλώνει ελάττωση της καρδιακής παροχής. 

Η καρδιακή συχνότητα και ο καρδιακός ρυθµός στο ΟΕΜ είναι πολύ σηµαντικοί δείκτες της 
καρδιακής λειτουργίας. Η φυσιολογική καρδιακή συχνότητα συνήθως δείχνει απουσία σηµαντικής 
αιµοδυναµικής διαταραχής. Σε ασθενείς µε κατώτερο έµφραγµα, καρδιακές συχνότητες της τάξης του 
50 και του 60 είναι πολύ συχνές, ιδίως τις πρώτες λίγες ώρες. Η βραδυκαρδία µπορεί να συνοδεύεται 
από δευτεροπαθή υπόταση, λόγω της διέγερσης του πνευµονογαστρικού. Η επιµονή της 
φλεβοκοµβικής ταχυκαρδίας µετά τις πρώτες 12-24 ώρες είναι έµµεση ένδειξη αυξηµένης θνητότητας. 
Ο σφυγµός συχνά είναι µικρός και αντικατοπτρίζει τη µείωση του όγκου παλµού. Η αρτηριακή πίεση 
συνήθως είναι φυσιολογική αλλά µπορεί να είναι αυξηµένη λόγω άγχους ή µειωµένη λόγω καρδιακής 
ανεπάρκειας. Ο σφυγµός όλων των περιφερικών αρτηριών πρέπει να εξετάζεται προς αποκλεισµό 
αρτηριακών αποφράξεων και για µετέπειτα συγκρίσεις σε περίπτωση εµβολικών επεισοδίων. Ο 
καρωτιδικός σφυγµός είναι περισσότερο χρήσιµος για την εκτίµηση του χρόνου συστολικής ανόδου 
και του όγκου παλµού, οποίος είναι µειωµένος σε καταστάσεις χαµηλής παροχής. Ο ρυθµός του 
σφυγµού είναι πολύ σηµαντικός, λόγω της µεγάλης συχνότητας κολπικών και ιδίως κοιλιακών 
έκτακτων συστολών στο ΟΕΜ. 
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Η συχνότητα των αναπνοών είναι συνήθως εντός φυσιολογικών ορίων. Ωστόσο, οι ασθενείς µε 
µεγάλο άγχος συχνά εµφανίζουν υπεραερισµό, ενώ οι ασθενείς µε πνευµονικό οίδηµα και καρδιακή 
ανεπάρκεια συχνά εµφανίζουν δύσπνοια. 

Η εξέταση του φλεβικού σφυγµού στις σφαγίτιδες είναι σηµαντική στους ασθενείς µε ΟΕΜ, ιδίως 
µε πρόσθιο έµφραγµα, επειδή µε αυτή µπορεί να εκτιµηθεί η πιθανή προσβολή της δεξιάς κοιλίας. Το 
έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας εκδηλώνεται µε αύξηση της φλεβικής πίεσης στις σφαγίτιδες ή µε 
έκδηλο κύµα a λόγω µείωσης της ενδοτικότητας της δεξιάς κοιλίας. Επίσης, στο έµφραγµα της δεξιάς 
κοιλίας παρατηρείται το σηµείο Kussmaul, δηλ. αύξηση της φλεβικής πίεσης στην εισπνοή, λόγω 
αύξησης της ενδοτικότητας της κοιλίας αυτής (18,21). 

3.8.2 Εξέταση των Πνευµόνων 
Υγροί ρόγχοι στις βάσεις των πνευµόνων υπάρχουν συχνά στο ΟΕΜ. Καρδιακή ανεπάρκεια, 

διαγιγνωσκόµενη µε βάση τα ελαφρά σηµεία πνευµονικής συµφόρησης, συµβαίνει παροδικά στο 30-
40% των κατά τα άλλα ανεπίπλεκτων ασθενών. Οι ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη έχουν συνήθως 
φυσιολογική εξέταση των πνευµόνων (21). 

3.8.3 Εξέταση της καρδιάς 
Μεταξύ των επεισοδίων του πόνου, οι ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη συνήθως έχουν αρνητική 

εξέταση της καρδιάς ή καµιά µεταβολή από τη βασική κατάσταση. Κατά τη διάρκεια των επεισοδίων 
του πόνου και της ισχαιµίας, τα αποτελέσµατα της εξέτασης της καρδιάς δε διαφέρουν εκείνων του 
ΟΕΜ. Στο ΟΕΜ, η ψηλάφηση του προκάρδιου αποκαλύπτει τµηµατικές διαταραχές της κινητικότητας 
του τοιχώµατος και αρχικά πρέπει να γίνεται µε τον ασθενή στη ύπτια θέση. Αυτό συχνά αρκεί για να 
εξακριβωθεί αν υπάρχει εντοπισµένη φυσιολογική ή δυσκίνητη ώση της κορυφής. Στην αριστερή 
πλάγια κατάκλιση ψηλαφάται η διάχυτη µάλλον παρά εντοπισµένη ώση της κορυφής, η ακινησία και 
η παράδοξη προβολή κατά το τέλος της συστολής, σε ορισµένους ασθενείς υπάρχει ψηλαφητή 
συστολή των κόλπων που αντιστοιχεί στον ακουστό καλπασµό S4. 

Ο πρώτος και δεύτερος καρδιακός τόνος συχνά είναι µειωµένης έντασης, λόγω µείωσης της 
συσπαστικότητας. Ο δεύτερος καρδιακός τόνος συνήθως διχάζεται φυσιολογικά στην εισπνοή, αλλά 
σε εκτεταµένη βλάβη µπορεί να είναι µονήρης. Ο παράδοξος διχασµός αντικατοπτρίζει σοβαρή 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Συχνά ακούγεται τέταρτος καρδιακός τόνος. Τρίτος καρδιακός 
τόνος ακούγεται µόνο στο 15-20% των ασθενών. Περικαρδιακός ήχος τριβής ακούγεται µόνο στο 
10% των ασθενών, συνήθως 48-72 ώρες µετά την έναρξη του εµφράγµατος. Το ροµβοειδές 
µεσοσυστολικό φύσηµα δυσλειτουργίας θηλοειδούς µυός είναι σχετικά συχνό σε πρώιµες φάσεις και 
αντικατοπτρίζει την ισχαιµία του θηλοειδούς µυός ή του γειτονικού µυοκαρδίου και όχι µη 
αναστρέψιµη βλάβη. Το φύσηµα αυτό όταν είναι ήπιο, συνήθως εξαφανίζεται µετά τις πρώτες 12-24 
ώρες, αλλά όταν είναι µέτριας ή µεγάλης έντασης µπορεί να επιµένει περισσότερο. Ανεπάρκεια της 
µιτροειδούς συχνότερα οφείλεται σε ισχαιµία του οπίσθιου θηλοειδούς µυός (5,18,21). 
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3.8.4 ∆ιαφορική ∆ιάγνωση Του Οξέος Εµφράγµατος Του 
Μυοκαρδίου Και Της Ασταθούς Στηθάγχης 

Το έµφραγµα του µυοκαρδίου τυπικά διαγιγνώσκεται µε βάση την τριάδα: θωρακικός πόνος, 
ηλεκτροκαρδιογραφικές (ΗΚΓ) αλλοιώσεις και αύξηση των καρδιακών ενζύµων του πλάσµατος. Η 
ασταθής στηθάγχη είναι διάγνωση εξ αποκλεισµού µε συµπτώµατα και συχνά ΗΚΓ αλλοιώσεις 
συµβατές µε ισχαιµία αλλά χωρίς µεταβολές των ενζύµων. Αν και οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου 
µπορεί να συµβεί χωρίς θωρακικό πόνο (20-25% των περιπτώσεων), ο θωρακικός πόνος συνήθως 
αναγκάζει τον ασθενή να προσέλθει στο νοσοκοµείο. Η διαφορική διάγνωση του θωρακικού πόνου 
αναλύεται στον Πίνακα 2. Συχνά είναι αδύνατη η διάκριση της ισχαιµίας και του εµφράγµατος από 
άλλες αιτίες θωρακικού πόνου µε βάση µόνο το ιστορικό. Οι περισσότεροι ασθενείς µε κίνδυνο 
εµφράγµατος εισάγονται για διαγνωστική εκτίµηση, εκτός αν διαπιστωθούν σαφείς εξωκαρδιακές 
αιτίες θωρακικού πόνου – όπως πόνος θωρακικού τοιχώµατος, υπεραερισµός, πλευρίτιδα, 
γαστρεντερικός πόνος, κλπ – που δεν είναι άµεσα επικίνδυνες. Μόνο ποσοστό περίπου 20% των 
ασθενών που εισάγονται µε θωρακικό πόνο έχει ΟΕΜ (18). 

 

ΟΕΜ/ Οξέα Στεφανιαία Σύνδροµα 
∆ιαχωρισµός της αορτής 
Περικαρδίτιδα 
Άτυπος στηθαγχικός πόνος συνδεόµενος µε υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια 
Νόσοι του οισοφάγου, του ανώτερου γαστρεντερικού σωλήνα και των χοληφόρων οδών 
Πνευµονικές νόσοι 
Πλευρίτιδα: λοιµώδης, κακοήθης ή ανοσολογική 
Εµβολή µε ή χωρίς έµφρακτο 
Πνευµοθώρακας 
Σύνδροµο υπεραερισµού 
Θωρακικό τοίχωµα 
Νόσοι του σκελετού 
Νευροπάθειες 
Ψυχογενείς 

Πίνακας 3.8.4i. ∆ιαφορική διάγνωση του παρατεταµένου θωρακικού πόνου 
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3.8.5 Ηλεκτροκαρδιογραφική ∆ιάγνωση 
Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ) δεν µπορεί να διακρίνει την ισχαιµία (ασταθή στηθάγχη) από 

τη νέκρωση. Τα εν σειρά ΗΚΓ κατά τη διάρκεια του ΟΕΜ στην πλειονότητα των ασθενών 
εµφανίζουν ορισµένες εξελικτικές αλλοιώσεις. Το ΗΚΓ που λαµβάνεται κατά τη διάρκεια ισχαιµικού 
πόνου συχνά εµφανίζει αλλοιώσεις της επαναναπόλωσης. Η απουσία ΗΚΓ αλλοιώσεων κατά τη 
διάρκεια του πόνου συνηγορεί υπέρ του ότι ο πόνος δεν είναι ισχαιµικής φύσης, αλλά δεν το 
αποδεικνύει. Οι πρώιµες ΗΚΓ αλλοιώσεις της αναστροφής των κυµάτων Τ και της κατάσπασης του 
τµήµατος ST µπορεί να οφείλονται σε ισχαιµία ή σε έµφραγµα. Η ανάσπαση του τµήµατος ST είναι 
ειδικότερη για το ΟΕΜ και αντικατoπτρίζει επικαρδιακή βλάβη συνδεόµενη µε ολική απόφραξη 
επικαρδιακής στεφανιαίας αρτηρίας. Το παθογνωµικό σηµείο του ΟΕΜ είναι η εµφάνιση παθολογικών 
κυµάτων Q, τα οποία συνήθως εµφανίζονται 8-12 ώρες µετά την έναρξη των συµπτωµάτων, αλλά 
µερικές φορές καθυστερούν 24-48 ώρες. Τα παθολογικά κύµατα Q συνήθως αντικατοπτρίζουν 
νέκρωση ιστού και την ανάπτυξη ηλεκτρικά νεκρής ζώνης, αλλά δεν βοηθούν στην αρχική διάγνωση 
και θεραπεία και διαλογή των ασθενών, εκτός του ότι είναι ενδεικτικά παλαιότερου εµφράγµατος. Οι 
διαγνωστικές εν σειρά ΗΚΓ αλλοιώσεις συνίστανται σε ανάσπαση του τµήµατος ST και εµφάνιση 
αναστροφής των κυµάτων Τ και/ή εξέλιξη σε παθολογικά κύµατα Q. Η εµφάνιση των παθολογικών 
κυµάτων Q είναι πολύ ειδική του ΟΕΜ. Ωστόσο, τα κύµατα αυτά υπάρχουν σε λιγότερο από 50% των 
ασθενών µε τεκµηριωµένο ΟΕΜ. Στους περισσότερους από τους άλλους ασθενείς που έχουν ΟΕΜ, οι 
ΗΚΓ αλλοιώσεις περιορίζονται σε αναστροφή του κύµατος Τ ή κατάσπαση του τµήµατος ST ή 
ουδεµία απολύτως αλλοίωση και αποτελούν την οµάδα του εµφράγµατος χωρίς Q. 

 

  
Εικόνα 3.8.5i Οξεία φάση οξέως εµφράγµατος 
 
Οι όροι διατοιχωµατικό και µη διατοιχωµατικό έµφραγµα, όπως αναφέρθηκαν και στο κοµµάτι 

της παθολογίας, έχουν πλέον αντικατασταθεί µε τους όρους έµφραγµα µε Q (STEMI)  και έµφραγµα 
χωρίς Q (NSTEMI)  αντίστοιχα. Η εξέλιξη του εµφράγµατος χωρίς Q χαρακτηρίζεται από την 
εµφάνιση αναστρέψιµων αλλοιώσεων του ST-Τ µε κατάσπαση του τµήµατος ST, το οποίο συνήθως 
επανέρχεται στο φυσιολογικό σε λίγες µέρες, αλλά ενίοτε παραµένει µόνιµα. Οι αλλοιώσεις του 
τµήµατος ST (συνήθως κατάσπαση) και κύµατος Τ στην ασταθή στηθάγχη συνήθως είναι παροδικές 
και διαρκούν όσο διαρκεί ο πόνος. Υπάρχουν µείζονες διαφορές στην παθογένεια, τις κλινικές 
εκδηλώσεις, τη θεραπεία και την πρόγνωση µεταξύ του εµφράγµατος µε Q και του εµφράγµατος 
χωρίς Q. Τα φαινόµενα που πυροδοτούν τα επεισόδια είναι ταυτόσηµα και συγκεκριµένα είναι ο 
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σχηµατισµός θρόµβου και η αγγειοσύσπαση. Στο έµφραγµα χωρίς Q συµβαίνει πρώιµη αυτόµατη 
επαναιµάτωση, η οποία περιορίζει την έκταση της νέκρωσης. Αντίθετα, στο έµφραγµα µε Q η 
απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας παρατείνεται τουλάχιστον επί χρονικό διάστηµα που είναι 
αρκετό να προκαλέσει εκτεταµένη νέκρωση. 

Τα ΗΚΓ κριτήρια για τη διάγνωση του ΟΕΜ είναι η παρουσία σε συνθήκες θωρακικού πόνου 
ενός από τα ακόλουθα: 

1. Νέων ή υποτιθέµενων νέων κυµάτων Q εύρους τουλάχιστον 30ms και βάθους 0,20 mV 
σε δύο τουλάχιστον απαγωγές υπό τους ακόλουθους συνδυασµούς: 

α) απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ, ή aVF 
β) απαγωγές V1 έως V6  
γ) απαγωγές Ι και aVL 

2. Νέας ή υποτιθέµενης νέας ανάσπασης ή κατάσπασης του τµήµατος ST (>0,10 mV στα 0,02 
s µετά το σηµείο J σε δύο γειτονικές απαγωγές υπό τους προαναφερθέντες συνδυασµούς) 
ή 

3. Νέου πλήρους αριστερού σκελικού αποκλεισµού στις προσήκουσες κλινικές συνθήκες.  
Η ΗΚΓ διάγνωση του εµφράγµατος της δεξιάς κοιλίας αποτελεί ιδιαίτερη πρόκληση. Το 

έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας συµβαίνει σε συνδυασµό µε κατώτερο έµφραγµα της αριστερής κοιλίας- 
η προκαλούµενη ανάσπαση του τµήµατος ST στις συµβατικές προκάρδιες απαγωγές πάνω από τη 
δεξιά κοιλία (V2 και V3), συνήθως υπερκαλύπτεται από την ανάσπαση του τµήµατος ST του απέναντι 
κατώτερου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας. Η ανάσπαση του τµήµατος ST πρέπει ν’ αναζητηθεί 
στις δεξιές απαγωγές V1 και V3R έως V6R- όταν βρεθεί, αποτελεί λογικά ισχυρή ένδειξη υπέρ της 
παρουσίας εµφράγµατος της δεξιάς κοιλίας.  

Λόγω της έλλειψης ευαισθησίας και ειδικότητας του ιστορικού θωρακικού πόνου και του ΗΚΓ, η 
επιβεβαίωση της διάγνωσης του ΟΕΜ βασίζεται στην αύξηση των καρδιακών ισοενζύµων του 
πλάσµατος (6,18,40). 

3.8.6 Εκτίµηση Βιοδεικτών- Εργαστηριακός Έλεγχος 
Ο θάνατος των κυττάρων του µυοκαρδίου αναγνωρίζεται από την εµφάνιση στο αίµα 

διαφορετικών πρωτεϊνών που κυκλοφορούν ελεύθερες στην κυκλοφορία από τα κατεστραµµένα µυϊκά 
κύτταρα, όπως: µυοσφαιρίνη, τροπονίνη Τ και Ι (cTnT, cTntI), κρεατινίνη κινάση-CK, γαλακτική 
δεϋδρογενάση-LDH, καθώς επίσης και πολλές άλλες. Η διάγνωση για το έµφραγµα του µυοκαρδίου 
γίνεται όταν τα επίπεδα ευαίσθητων και συγκεκριµένων δεικτών όπως είναι η καρδιακή τροπονίνη και 
η CK-MB είναι αυξηµένα στην κλινική εκτίµηση του οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου. Αν και, η 
αύξηση αυτών των δεικτών υποδηλώνουν νέκρωση του µυοκαρδίου δεν φανερώνουν το µηχανισµό 
του. Επίσης, µια αυξηµένη τιµή της καρδιακής τροπονίνης µε την απουσία κλινικών αποδείξεων για 
ισχαιµία αποτελεί προτροπή για περαιτέρω έρευνα γύρω από τα αίτια της µυοκαρδιακής νέκρωσης 
όπως, µυοκαρδίτιδα, πνευµονική εµβολή, συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, νεφρική ανεπάρκεια κι 
άλλα παραδείγµατα που αναφέρονται στον πίνακα 3.8.4i. 
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Κάκωση της καρδιάς ή άλλο τραύµα συµπεριλαµβανοµένης της επέµβασης, αποκόλλησης, 
βηµατοδότησης κ. τ. λ. 
Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια- οξεία και χρόνια 
Ρήξη αορτής 
Παθήσεις της αορτικής βαλβίδας 
Υπερτροφική καρδιοµυοπάθεια 
Ταχυ - βραδυαρρυθµία, καρδιακό αποκλεισµό 
Σύνδροµο κορυφής ballooning 
Ραβδοµυόλυση µε καρδιακό τραυµατισµό 
Πνευµονική εµβολή, σοβαρή πνευµονική υπέρταση 
Νεφρική ανεπάρκεια 
Οξεία νευρολογική ασθένεια, συµπεριλαµβανοµένου του εγκεφαλικού ή υπαραχναοειδής 
αιµορραγία  
∆ιηθητικές ασθένειες όπως: αµυλοείδωση, αιµοχρωµάτωση, σαρκοείδωση, σκληροδερµατικές 
φλεγµονώδεις ασθένειες, ή ακόµη µυοκαρδίτιδα ή µυοκαρδιακή εξάπλωση λόγω 
ενδοκαρδίτιδας- περικαρδίτιδας 
Τοξικότητα από φάρµακα ή τοξίνες 
Κρίσιµα άρρωστοι ασθενείς ιδίως αν έχουν αναπνευστική ανεπάρκεια ή σήψη 
Εγκαύµατα, ειδικά αν καταλαµβάνουν > 30% της επιφάνειας του σώµατος 
Εκτεταµένα έλκη 

Πίνακας 3.8.6i Αύξηση της τροπονίνης στην απουσία εµφανούς ισχαιµικής καρδιοπάθειας. 
 

Ο βιοδείκτης που προτιµάται κατά κύριο λόγο για τη νέκρωση του µυοκαρδίου είναι η καρδιακή 
τροπονίνη Ι ή Τ, η οποία είναι ο πιο ακριβής δείκτης για τον ιστό του µυοκαρδίου καθώς έχει υψηλή 
κλινική ευαισθησία και µ’ αυτόν τον τρόπο αντανακλώνται ακόµη και µικροσκοπικές ζώνες 
µυοκαρδιακής νέκρωσης. Ο εντοπισµός µιας αύξησης ης από τα φυσιολογικά όρια της τροπονίνης 
είναι σηµαντικός για τη διάγνωση του οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 

∆είγµατα αίµατος για τη µέτρηση της τροπονίνης θα πρέπει να λαµβάνονται µερικές ώρες µετά 
την έναρξη των συµπτωµάτων κι 6-9 ώρες αργότερα. Ανάλογα µε την περίπτωση κάθε ασθενή 
υπάρχει η πιθανότητα να χρειαστεί µια ακόµη λήψη δείγµατος αίµατος µεταξύ 12 και 24 ωρών εάν οι 
προηγούµενες µετρήσεις δεν ήταν αυξηµένες αλλά η κλινική αµφιβολία παραµένει υψηλή. Για να 
διαπιστωθεί η διάγνωση του εµφράγµατος µυοκαρδίου απαιτείται η ύπαρξη µιας αυξηµένης τιµής 
πάνω από το ανώτερο όριο. Η διερεύνηση µιας αύξησης ή µιας µείωσης της τιµής χρειάζεται για να 
ξεχωρίσουν προηγούµενα αυξηµένα επίπεδα της τροπονίνης όπως σε ασθενείς µε χρόνια νεφρική 
ανεπάρκεια (βλ. Πίνακα 3.8.4i) από αυξήσεις στους ίδιους ασθενείς που είναι ενδεικτικοί για 
έµφραγµα µυοκαρδίου. Ωστόσο αυτή η «πατέντα» δεν είναι απόλυτα αναγκαία για να γίνει η 
διάγνωση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου όταν ο ασθενής παρουσιαστεί πάνω από 24 ώρες µετά 
την έναρξη των συµπτωµάτων. Οι τιµές της τροπονίνης µπορούν να παραµείνουν αυξηµένες µέχρι και 
14 ηµέρες µετά την έναρξη του εµφράγµατος. 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 65  

   

 

Εάν, όµως, δεν µπορεί να γίνει µέτρηση της τροπονίνης ο επόµενος καλύτερος βιοδείκτης για 
την εκτίµηση ενός έµφρακτου είναι το κλάσµα της κρεατινίνης κινάσης CK-MB.  Όπως µε την 
τροπονίνη έτσι και µε τη  CK-MB, µια αύξηση της τιµής της τελευταίας είναι καθοριστικής σηµασίας 
για τη διάγνωση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Η κρεατινίνη κινάση είναι µια πρωτεΐνη 
εντοπισµένη ανάµεσα στα µυϊκά κύτταρα κι είναι απαραίτητη για την παραγωγή ΑΤΡ. Υπάρχουν τρία 
ισοένζυµα και µια µιτοχονδριακή µορφή. Οι µορφές του κυτταροπλάσµατος αποτελούνται από Μ και 
Β αλυσίδες. Έτσι, υπάρχει το ισοένζυµο, CK-MB, το οποίο εντοπίζεται κυρίως στο µυοκάρδιο, αν και 
1-7% υπάρχει στους σκελετικούς µύες και ίχνη του υπάρχουν ακόµη και στο λεπτό έντερο, τη 
γλώσσα, το διάφραγµα, τη µήτρα και τον προστάτη, το ισοένζυµο CK-BB, το οποίο εντοπίζεται στον 
εγκέφαλο και τους νεφρούς και το CK-MM, το οποίο βρίσκεται στους σκελετικούς µύες. 

Οι τιµές της κρεατινίνης κινάσης CK, συνήθως αυξάνονται µέσα στις πρώτες 3-6 ώρες από την 
αρχή της εµφάνισης των συµπτωµάτων και φτάνουν στο αποκορύφωµά στις 24 ώρες ενώ επιστρέφει 
στα φυσιολογικά επίπεδα µετά την πάροδο άλλων 24 ωρών. Οι µετρήσεις της  CK-MB θα πρέπει να 
καταγράφονται τη στιγµή της πρώτης εκτίµησης του ασθενή και 6-9 ώρες αργότερα για να γίνει 
αναπαράσταση της  αύξησης ή της µείωσης των τιµών για τη διάγνωση του ΕΜ. Και σ’ αυτήν την 
περίπτωση, ανάλογα µε τον ασθενή, µπορεί να κριθεί αναγκαία η λήψη επιπλέον διαγνωστικού 
δείγµατος µεταξύ 12 και 24 ωρών από την έναρξη των συµπτωµάτων εάν οι προηγούµενες µετρήσεις 
δεν ήταν αυξηµένες η κλινική αµφιβολία παρέµενε. 

Από τη στιγµή όµως που µεγαλύτερες ποσότητες του ενζύµου της κρεατινίνης κινάσης CK 
βρίσκονται στους σκελετικούς και λείους µύες απ’ ότι στον καρδιακό µυ είναι επόµενο σε 
οποιαδήποτε καταστροφή των µυών να παρουσιάζονται διάφορες αυξήσεις στη  CK. Παρακάτω 
παρατίθεται πίνακας µε ποικίλες αιτίες υπεύθυνες για την αύξηση της τιµής της κρεατινίνης κινάσης 
(18,21,38,40,45). 

 

1. Απινίδωση, ειδικά σε υψηλή δόση (>400 J) 
2. Μυοακαρδιακή κάκωση 
3. Αναβιώµενες θωρακικές συµπιέσεις 
4. ∆ιαταραχή ή τραυµατισµός σκελετικού µυός (e.g., Duchenne’s muscular dystrophy) 
5. Σύνδροµο Reye  
6. Υποθυρεοειδισµός 
7. Μετά τον τοκετό 
8. Κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων αλκοόλ και τρόµος λόγω delirium 
9. Μέτρια σε δυσκολία άσκηση 
10. Σοβαρή υποκαλιαιµία 
11. Γάγγραινα ή σοβαρή ισχαιµία των άκρων 

Πίνακας 3.8.6ii. Αίτια αύξησης της CK-MB. 
 

Βιοδείκτες Μοριακό Χρόνος εκκίνησης Χρόνος για το ανώτατο Επιστροφή  
  βάρος, Da     της αύξησης      όριο της  τιµής        στο φυσιολογικό 
      
α.  CK-MB      86,000               3-12 ώρες               24 ώρες  48-72 ώρες 
β. cTnI      23,500        3-12 ώρες    24 ώρες  5-10 µέρες 
γ. cTnT      33,000        3-12 ώρες   12-2 µέρες  5-14 µέρες 

Πίνακας 3.8.6iii Συνοπτικά οι τιµές των βιοδεικτών στον Μυοκαρδιακό τραυµατισµό 
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3.8.7 Αναίµακτη Απεικόνιση Στο Οξύ Έµφραγµα 

3.8.7.1 Ακτινογραφία Θώρακος 
Η ακτινογραφία του θώρακα είναι σηµαντική και βοηθάει στον αποκλεισµό θωρακικού πόνου 

από άλλες αιτίες, όπως πνευµοθώρακα, έµφρακτο του πνεύµονα µε υπεζωκοτική συλλογή, διαχωρισµό 
της αορτής, κατάγµατα του σκελετού, κλπ.  

Σε ασθενείς µε ΟΕΜ η ακτινογραφία του θώρακα είναι χρήσιµη για τη διάγνωση της 
παρουσίας: 

� πνευµονικού οιδήµατος,  
� την εκτίµηση του µεγέθους της καρδιάς και  
� τη διαπίστωση της παρουσίας ή όχι µεγαλοκαρδίας, προκειµένου να προσδιοριστεί εάν η 

καρδιακή ανεπάρκεια, το έµφραγµα του µυοκαρδίου ή η βαλβιδική νόσος είναι οξεία ή 
χρόνια (18,21). 

3.8.7.2 Ηχω-Καρδιογραφία 
Η εισαγωγή της ηχω-καρδιογραφίας απετέλεσε επανάσταση στη µη επεµβατική καρδιακή 

διάγνωση, παρέχοντας υψηλής απόδοσης, πραγµατικού χρόνου, δισδιάστατες εικόνες της καρδιακής 
δοµής και λειτουργίας. Υπάρχει ένας αριθµός διαφορετικών τρόπων απεικόνισης που συνδυάζονται 
για να παράξουν µια πλήρη καρδιολογική εξέταση µε τους υπερήχους: 

� ηχω-καρδιογραφία Μ-mode 
� διδιάσταση ηχω-καρδιογραφία 
� Doppler υπερήχων 
� έγχρωµη χαρτογράφηση ροής µε Doppler. 

Τα κύµατα των υπερήχων αντανακλώνται από οποιαδήποτε διαχωριστική επιφάνεια των ιστών 
και το αντανακλώµενο αυτό σήµα µπορεί να χρησιµοποιηθεί για τη σύνθεση µιας εικόνας της 
καρδιακής δοµής. Εάν χρησιµοποιηθεί µια απλή δέσµη παλλόµενου υπερήχου και το αντανακλώµενο 
σήµα καταγραφεί σ’ ένα µετακινούµενο χαρτί, τότε µπορεί να σχηµατισθεί µια εικόνα από µια γραµµή 
που επεκτείνεται από το θωρακικό τοίχωµα δια µέσου της καρδιάς προς τις οπίσθιες δοµές της 
καρδιάς, όπως ο αριστερός κόλπος και το οπίσθιο περικάρδιο, βαθιά µέσα στον θώρακα. Αυτό είναι 
γνωστό σαν ηχω-καρδιογραφία Μ-mode και µε τη γωνίωση της κεφαλής του µορφοµετατροπέα των 
υπερήχων σε διαφορετικές κατευθύνσεις, από τη βάση της καρδιάς προς την κορυφή, οι ηχω-
καρδιογραφικές εικόνες Μ-mode µπορούν να ληφθούν στο επίπεδο της αορτικής βαλβίδας µε τον 
αριστερό κόλπο όπισθεν, στο επίπεδο της µιτροειδούς βαλβίδας και στο επίπεδο που διατέµνει τη 
δεξιά µε την αριστερή κοιλία. Η πληροφορία της δοµής απεικονίζεται σε συνάρτηση µε τον χρόνο κι 
έτσι ένας αριθµός καρδιακών κύκλων µπορεί να φανεί σε µια απλή ανίχνευση. Η ηχω-καρδιογραφία 
Μ-mode έχει αντικατασταθεί σε µεγάλο βαθµό από τη δισδιάστατη απεικόνιση αλλά παραµένει 
χρήσιµη για τη µέτρηση των διαστάσεων των θαλάµων, που συνήθως γίνεται για κλινικούς σκοπούς 
κατά τη διαστολή και κατά την κορύφωση της συστολής. 

Το δισδιάστατο ηχω-καρδιογράφηµα και το ηχω-καρδιογράφηµα Doppler είναι πολύ χρήσιµα 
εργαλεία για τη διαγνωστική εκτίµηση των ασθενών µε ΟΕΜ, ιδίως των ασθενών χωρίς διαγνωστικό 
ΗΚΓ. 

Η δισδιάστατη απεικόνιση της καρδιάς µπορεί να ληφθεί µε δύο βασικές µεθόδους. Κατά 
πρώτον, ένας αριθµός στοιχείων των υπερήχων (συχνά µέχρι 64 ξεχωριστά στοιχεία) µπορεί να τεθεί 
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µέσα σε ένα και µόνο µορφοµετατροπέα. Κάθε στοιχείο εκπέµπει έναν υπερηχητικό παλµό, 
συνθέτοντας στη συνέχεια µια εικόνα εγκάρσιας τοµής της καρδιάς. Εναλλακτικά, ένας απλός 
κρύσταλλος υπερήχων µπορεί να σαρωθεί µηχανικά µπροστά από την καρδιά και να παράγει το ίδιο 
αποτέλεσµα. Η προκύπτουσα δισδιάστατη εικόνα αναδοµείται από µια σειρά ξεχωριστών γραµµών Μ-
mode. Οι πληροφορίες µπορεί να συλλεγούν αρκετά γρήγορα, ώστε να επιτρέψουν την κατασκευή έως 
25 πλαισίων περίπου ανά δευτερόλεπτο, παρέχοντας, κατ’ αυτόν τον τρόπο, µια πραγµατικού χρόνου 
απεικόνιση της καρδιάς. Επιτρέπει µια πλήρη εκτίµηση των καρδιακών δοµών σ’ ένα δυναµικό σχήµα 
και είναι χρήσιµη για την εκτίµηση της σφαιρικής και περιοχικής λειτουργίας του µυοκαρδίου, των 
διαστάσεων των κοιλοτήτων και της παθολογίας των βαλβίδων. Για παράδειγµα η παρουσία 
τµηµατικής διαταραχής της κινητικότητας του τοιχώµατος αποτελεί ισχυρή ένδειξη οξείας ισχαιµίας 
του µυοκαρδίου και γενικά υπάρχει σε έµφραγµα µυοκαρδίου µε Q. 

Η ηχω-καρδιογραφία απεικονίζει τις καρδιακές δοµές µε µια υψηλής στάθµης ακρίβεια και 
µερικές πληροφορίες µπορούν να ληφθούν από τις εικόνες της καρδιάς σε διαφορετικά σηµεία του 
καρδιακού κύκλου.  

Από την άλλη, το Doppler υπερήχων είναι µια περαιτέρω τεχνική των υπερήχων, που επιτρέπει 
πιο πολύ τη δια των υπερήχων εκτίµηση της ταχύτητας της ροής του αίµατος µέσα στην καρδιά και 
στα µεγάλα αγγεία µάλλον, παρά απλώς την πληροφορία της δοµής που παρέχεται από την ηχω-
καρδιογραφία. Το Doppler υπερήχων µπορεί να πραγµατοποιηθεί κάνοντας χρήση του παλλόµενου ή 
του συνεχούς κύµατος Doppler.  

Με την έγχρωµη κωδικοποίηση των πληροφοριών του παλµικού κύµατος Doppler τόσο για την 
κατεύθυνση της ροής του αίµατος όσο και για την ταχύτητα και επιστρώνοντας αυτή την καταγραφή 
πάνω στο δισδιάστατο δοµικό ηχω-καρδιογράφηµα, µπορεί να παραχθεί µια σύνθετη εικόνα, η οποία 
περιλαµβάνει τις πληροφορίες της δοµής και της ταχύτητας της ροής, µε τη ροή του αίµατος προς το 
µορφοµετατροπέα να εκδηλώνεται ως αυξανόµενες πυκνότητες του ερυθρού και τη ροή που 
αποµακρύνεται από το µορφοµετατροπέα ως αυξανόµενες πυκνότητες του κυανού. Όσο πιο µεγάλη η 
ταχύτητα τόσο πιο έντονο το χρώµα. 

Γενικά η ηχω-καρδιογραφία µπορεί να παράσχει ακριβή, ποσοτική εκτίµηση της κοιλιακής 
λειτουργίας, εξίσου σε ασθενείς µε σφαιρική δυσλειτουργία, όπως η διατατική µυοκαρδιοπάθεια ή µε 
περιοχική κοιλιακή δυσλειτουργία που έχει σχέση µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η εκτίµηση του 
σφαιρικού χαρακτήρα της δυσπραγίας του µυοκαρδίου είναι πολύ πιο εµφανής στη δισδιάστατη 
απεικόνιση και επιπλέον ανώτερη της απεικόνισης Μ-mode για την εκτίµηση της κοιλιακής 
δυσλειτουργίας σε ασθενείς µε περιοχικά ελλείµµατα, όπου µπορεί ν’ απεικονισθεί ταυτόχρονα το 
µεγαλύτερο µέρος της αριστερής κοιλίας. Στο έµφραγµα του µυοκαρδίου, η ηχω-καρδιογραφία Μ-
mode µπορεί να παραλείψει το τµήµα του εµφράγµατος και υποεκτιµήσει την πραγµατική έκταση της 
δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Παροµοίως, σε έναν ασθενή µε περιορισµένο έµφραγµα, εάν ο 
δείκτης Μ-mode περάσει µέσα από το τµήµα αυτό του µυοκαρδίου, η συνολική κοιλιακή λειτουργία 
µπορεί να παρουσιασθεί χειρότερη και µια πιστότερη απεικόνιση της κοιλιακής λειτουργίας θα 
αποκτηθεί µόνο µε τη δισδιάστατη απεικόνιση (21). 
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3.8.7.3 Ραδιοϊσοτοπική Σπινθηρογραφία 
Η ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση µπορεί ν’ αποβεί χρήσιµη σε περιπτώσεις: 

� Ασθενών που δεν είναι ικανοί για κόπωση. 
� Ασθενών µε ανώµαλη αγωγιµότητα στο Η.Κ.Γ ηρεµίας. 
� Εκτίµησης της περιοχικής ισχαιµίας του µυοκαρδίου σε έναν ασθενή µε µια µέτρια 

βλάβη στεφανιαίας αρτηρίας. 
� Επακριβής διάταξης κατά στρώµατα των κινδύνων των αρρώστων µε τεκµηριωµένη 

στεφανιαία νόσο ή µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. 
� Αξιολόγησης της βιωσιµότητας του µυοκαρδίου επί παρουσίας δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας.  
Ο άρρωστος ασκείται χρησιµοποιώντας ένα τυποποιηµένο πρωτόκολλο και το ραδιοϊσότοπο π.χ 

201
ΤΙ ή 99mTc – sestamibi, εγχύεται µέσα σε µια περιφερική φλέβα, που στη συνέχεια προσλαµβάνεται 

από το αιµατούµενο µυοκάρδιο. Κατόπιν ο ασθενής εξετάζεται µε τη χρήση γ-κάµερας και 
καταγράφεται µια σειρά από τοµογραφικές εικόνες [υπολογιστική 
τοµογραφία µονοφωτονιακής εκποµπής (SPECT)] σε µια ποικιλία 
από πλάνα. Οι εικόνες αυτές στη συνέχεια συγκρίνονται µε µια 
δεύτερη σειρά εικόνων ηρεµίας που καταγράφονται από ίδιες γωνίες. 
Έτσι, οι περιοχές της αναστρέψιµης ισχαιµίας ή/ και του 
εµφράγµατος µπορούν να αποδειχθούν και να εντοπισθούν. Η 
προσοχή στη τεχνική λεπτοµέρεια και η προσεκτική ερµηνεία των 
εικόνων είναι σηµαντικά για την αποφυγή των «ψευδώς θετικών» 
αποτελεσµάτων. 

Το φαρµακολογικό στρες χρησιµοποιώντας µια ποικιλία από 
παράγοντες π.χ αδενοσίνη, αρβουταµίνη, δοβουταµίνη και 
διπυριδαµόλη, µπορεί να είναι χρήσιµο στον άρρωστο ο οποίος δεν 
µπορεί ν’ ασκηθεί (21). 

3.8.7.4 ∆υναµικη Ηχω-Καρδιογραφια (Stress Echo) 
Το εργώδες ή φαρµακευτικό stress µπορεί να συνδυασθεί µε την ηχω-καρδιογραφική εκτίµηση 

της περιοχικής ή της σφαιρικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας σε µια προσπάθεια να βελτιώσει 
κανείς την ευαισθησία και την ειδικότητα για την ανακάλυψη σηµαντικής στεφανιαίας νόσου. Η δεξιά 
και η αριστερή κοιλία υποδιαιρούνται σε 16 τµήµατα (Εικόνα 3.8.7.4i), µε το κάθε τµήµα να ορίζεται 
οπτικά µε έναν αριθµό που βασίζεται στην παρουσία των ανωµαλιών της τοιχωµατικής κίνησης, όπου: 

� φυσιολογική = 1 
� υποκινησία = 2 
� ακινησία = 3 
� δυσκινησία = 4 
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Ένας δείκτης –σκορ της κίνησης των τοιχωµάτων, που προκύπτει από τη διαίρεση του 
αθροίσµατος µε τον αριθµό των τµηµάτων, προσφέρει µια ηµι-ποσοτική εκτίµηση της σφαιρικής 
λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Μεµονωµένα τµήµατα εξετάζονται κατά την ηρεµία και κατά τη 
διάρκεια του stress για την εξακρίβωση νέων ανωµαλιών στην τοιχωµατική κίνηση, υποδηλώνοντας 
την παρουσία ισχαιµίας στην ιδιαίτερη αυτή περιοχή. 

� Οι ανωµαλίες της κινητικότητας του προσθίου τοιχώµατος συνήθως υποδηλώνουν 
σηµαντική νόσο της αριστερής πρόσθιας κατιούσας αρτηρίας. 

� Οι ανωµαλίες της κινητικότητας του πλαγίου τοιχώµατος έχουν σχέση µε την 
περισπωµένη στεφανιαία αρτηρία και την κατώτερη. 

� Οι ανωµαλίες της δεξιάς κοιλίας αποτελούν ένδειξη νόσου της δεξιάς στεφανιαίας 
αρτηρίας, αν και υπάρχει σηµαντική αλληλοκάλυψη, ιδιαίτερα στις περιοχές του 
µυοκαρδίου που εφοδιάζεται από την περισπωµένη και τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία 
(9,21). 

 

 
 
Εικόνα 3.8.7.4i. Για τη µελέτη της τµηµατικής συσταλτικότητας , η αριστερή κοιλία χωρίζεται σε 16 κοµµάτια, τα 

οποία ανταποκρίνονται στις 3 στεφανιαίες περιοχές
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3.9 ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΣΤΟ ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ 
ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

3.9.1 Στεφανιαία Αρτηριογραφία 
Η στεφανιογραφία, αν και επεµβατική, είναι χαµηλής επικινδυνότητας τεχνική µε ένα σχετικό 

κίνδυνο θνητότητας και εγκεφαλικού επεισοδίου γύρω στο 0,2% σε επιλεγµένα περιστατικά, αν και ο 
κίνδυνος γίνεται υψηλότερος σε ασθενείς µε ισχαιµία του µυοκαρδίου ή πτωχή αριστερή κοιλιακή 
λειτουργία κατά τη διάρκεια της επέµβασης ή σε εκείνους µε σοβαρή βαλβιδοπάθεια.  

Οι ενδείξεις για στεφανιαία αρτηριογραφία έχουν ως εξής: 
� Συµπτώµατα στεφανιαίας νόσου παρά την επαρκή φαρµακευτική θεραπεία. 
� Προσδιορισµός της πρόγνωσης σε έναν άρρωστο µε γνωστή στεφανιαία νόσο. 
� Σταθερό θωρακικό άλγος µε έντονες ισχαιµικές αλλοιώσεις σε µια δοκιµασία κόπωσης. 
� Εκτεταµένη αναστρέψιµη ισχαιµία σε ένα σπινθηρογράφηµα επαναιµάτωσης του 

µυοκαρδίου. 
� Ασθενείς µε θωρακικό άλγος στους οποίους η αιτιολογία είναι ασαφής. 
� Ασταθή στεφανιαία σύνδροµα (ιδιαίτερα µε ανεβασµένη Τ ή Ι). 
� Μετά από µη Q κύµατος έµφραγµα του µυοκαρδίου. 
� Μετά από Q κύµατος έµφραγµα του µυοκαρδίου σε ασθενείς υψηλού κινδύνου 

(προσδιορισµένων µε δοκιµασία κόπωσης ή µε σπινθηρογράφηµα αιµάτωσης του 
µυοκαρδίου). 

� Επιβιώσαντες από παρ’ ολίγο ξαφνικό θάνατο. 
� Ασθενείς µε επιµένουσες ή υποτροπιάζουσες κοιλιακές αρρυθµίες π.χ κοιλιακή 

ταχυκαρδία. 
� Υποτροπιάζοντα συµπτώµατα µετά από στεφανιαία επέµβαση (PCI, CABG) 
� Σε ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε εγχείρηση για βαλβιδική νόσο της καρδιάς. 
� Πριν από τη χειρουργική διόρθωση ελλείµµατος κοιλιακού διαφράγµατος ή ρήξη 

θηλοειδούς µυός εµφραγµατικής αιτιολογίας. 
� Σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια όπου η αιτιολογία είναι ασαφής. 
� Για να προσδιορισθεί η αιτία του θωρακικού άλγους στην υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια.  
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Η επέµβαση γίνεται συνήθως σε συνδυασµό µε τον αριστερό καρδιακό καθετηριασµό. Η 
άµεση πρόσβαση στην αρτηριακή 
κυκλοφορία επιτυγχάνεται υπο τοπική 
αναισθησία είτε µε µηριαία (judkins), είτε µε 
βραχιόνια (Sones) προσπέλαση. Συνήθως 
χρησιµοποιείται η πρώτη. Με την εισαγωγή 
των υψηλής ευκρίνειας ψηφιακών 
συστηµάτων απεικόνισης, το µέγεθος του 
καθετήρα της µηριαίας έχει ελαττωθεί έτσι 
που τώρα οι στεφανιογραφίες διενεργούνται 
µε τη χρήση καθετήρων 6 French ή ακόµα 
και 5 French. Οι ίδιοι οι καθετήρες 
κατασκευάζονται από πολυουρεθάνη ή 
πολυαιθυλένιο και είναι µιας χρήσης, σε 
ανάλογη διαθέσιµη συσκευή και 
προσχηµατισµένοι για να επιτρέπουν την 
ευκολότερη είσοδο στα στόµια της 
αριστερής και δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. 
 

 Άπαξ και τοποθετηθεί στο εσωτερικό του στοµίου της στεφανιαίας αρτηρίας, εγχύονται 5-
10ml ακτινογραφικού σκιαστικού υλικού µε το χέρι, δια του καθετήρος, για τη σκιαγράφηση της 
στεφανιαίας αρτηρίας, µε τις εικόνες ν’ αποκτώνται ως µια ακτινολογική κινηµατογραφική ταινία που 
µπορεί ν’ αποθηκευτεί και να ξαναπαιχτεί για περαιτέρω ανάλυση. Λαµβάνονται αρκετές όψεις της 
κάθε στεφανιαίας αρτηρίας µε κατάλληλο χειρισµό της ακτινολογικής κάµερας γύρω από τον 
άρρωστο, για απόκτηση εικόνων από διαφορετικές γωνίες. Αυτό επιτρέπει την εκτίµηση της πορείας 
όλων των µείζονων επικάρδιων στεφανιαίων αρτηριών. 

Η σοβαρότητα των στενώσεων µέσα στα 
στεφανιαία αγγεία µπορεί να εκτιµηθεί οπτικά από 
έναν πεπειραµένο χειριστή ή µπορεί να 
χρησιµοποιηθεί η ποσοτική αγγειογραφία για να 
παράσχει την υπολογιστική, µε ηλεκτρονικό 
υπολογιστή, εκτίµηση της σοβαρότητας των βλαβών, 
σε σύγκριση µε τα φυσιολογικά τµήµατα της 
αρτηρίας. Η σοβαρότητα των βλαβών περιγράφεται 
µε τη χρήση της ποσοστιαίας στένωσης, µε την >50% 
συνήθως να θεωρείται ως σηµαντική. 

Εικόνα 3.9.1i Σηµείο εισαγωγής καθετήρα για στεφανιογραφία 

Εικόνα 3.9.1ii Απεικόνηση τοποθέτησης καθετήρα για στεφανιογραφία 
στις στεφανιαίες αρτηρίες. 
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Σήµερα, όµως, έχουµε µάθει ότι η στεφανιογραφία δεν είναι πάντα αρκετή. Πρέπει να έχουµε 
πληροφορίες, όχι µόνο για τον αυλό αλλά και για το τοίχωµα της στεφανιαίας αρτηρίας. Γιατί είναι 
γνωστό ότι µια βλάβη που µόλις φαίνεται στην κλασική στεφανιογραφία και προκαλεί απόφραξη της 
τάξεως 10-40% µπορεί να οδηγήσει σε θάνατο συνηθέστερα απ’ ότι µια µεγαλύτερη αποφρακτική 
βλάβη της τάξεως του 80-90%. Κάθε βλάβη που µόλις εµφανίζεται στον αυλό µιας στεφανιαίας 
αρτηρίας και προκαλεί έστω και την ελάχιστη στένωση έχει τριπλάσια σε µέγεθος βάση µέσα στο 
τοίχωµα της στεφανιαίας αρτηρίας. 

Έτσι εξηγείται γιατί κάποιος που εµφανίζει απειροελάχιστες βλάβες στην κλασική 
στεφανιογραφία και είναι ασυµπτωµατικός, µε φυσιολογικά όλα τα καρδιολογικά εργαστηριακά 
ευρήµατα (δοκιµασία κοπώσεως, σπινθηρογράφηµα µυοκαρδίου, ηχωκαρδιογράφηµα κοπώσεως) 
µπορεί να πάθει αιφνιδίως έµφραγµα του µυοκαρδίου ή ακόµα και καρδιακή ανακοπή. 

Σήµερα, η εξέλιξη της τεχνολογίας έχει οδηγήσει στην αξονική τοµογραφία των 64 τοµών, η 
οποία απεικονίζει τις αποφρακτικές στενώσεις των στεφανιαίων αρτηριών και δίνει ουσιαστικά 
πληροφορίες για την κατάσταση των αθηρωµατικών αυτών βλαβών στο τοίχωµα της αρτηρίας. 
Συγκεκριµένα, δίνει πληροφορίες για το πραγµατικό µέγεθος της βλάβης στο τοίχωµα της αρτηρίας 
και για την εναπόθεση ασβεστίου. Έτσι, ο καρδιολόγος µπορεί πολύ εύκολα να εκτιµήσει καλύτερα τη 
βλάβη και να προχωρήσει στην πιο σωστή θεραπεία. 

Αυτό, όµως, δε σηµαίνει ότι η κλασική στεφανιογραφία πέρασε στην Ιστορία. Αντιθέτως έχει τη 
θέση της, ειδικότερα για τους ασθενείς εκείνους που εµφανίζουν για πρώτη φορά καρδιολογικά 
συµπτώµατα, όπως πόνος στο στήθος ή ασταθή στηθάγχη (21,38). 

3.9.2 Προνοσοκοµειακή Φροντίδα 
Η σύγχρονη νοσοκοµειακή περίθαλψη των ασθενών µε οξέα στεφανιαία σύνδροµα οδήγησε σε 

ουσιαστική ελάττωση της θνητότητας. Ωστόσο, ποσοστό 40-65% των θανάτων από ΟΕΜ συµβαίνει 
εντός µιας ώρας από την έναρξη των συµπτωµάτων και πριν την άφιξη στο νοσοκοµείο. Οι 
περισσότεροι από τους θανάτους αυτούς αποδίδονται σε κοιλιακή µαρµαρυγή. Η περαιτέρω 
ουσιαστική ελάττωση της θνητότητας του οξέος εµφράγµατος πιθανώς απαιτεί σηµαντικές βελτιώσεις 
της προνοσοκοµειακής φροντίδας και της αντίδρασης των ασθενών µετά την εµφάνιση των 
συµπτωµάτων.  

Ο στόχος των υπηρεσιών επείγουσας βοήθειας είναι η 
πρόσβαση σ’ αυτές µε το τηλέφωνο 166 και η άµεση αποστολή 
στον τόπο του ασθενούς προσωπικού εκπαιδευµένου στην 
απινίδωση και ίσως στην έναρξη εξωνοσοκοµειακής θροµβόλυσης.  

Η κύρια συµβολή του ιατρού στην ελαχιστοποίηση της 
καθυστέρησης από τη στιγµή που ο ασθενής θ’ αναγνωρίσει τις 
υποκειµενικές εκδηλώσεις του ΟΕΜ και θα ζητήσει ιατρική 
βοήθεια µέχρι την άφιξη στο τµήµα επειγόντων περιστατικών είναι η εκ των προτέρων ενηµέρωση 
των ασθενών για την κατάλληλη αντίδραση στα συµπτώµατα της στεφανιαίας ισχαιµίας. 
Κατευθυντήριες αρχές είναι η αναγνώριση και η αντίδραση. Έτσι, ο ασθενής πρέπει να διδαχθεί να 
αναγνωρίζει και ν’ αξιολογεί το θωρακικό πόνο ως πιθανή εκδήλωση στεφανιαίας ισχαιµίας και, αν 
συνεχίζεται, ως επαπειλούµενο ΟΕΜ. Οι ασθενείς πρέπει να προειδοποιούνται ειδικά για τους 
κινδύνους που έχουν η απόδοση του θωρακικού πόνου σε εξωκαρδιακές αιτίες και οι εκτεταµένες 
διαγνωστικές δοκιµές µε γιατροσόφια στο σπίτι. Πρέπει να διδάσκονται να χρησιµοποιούν τη 
νιτρογλυκερίνη µε το τυπικό πρωτόκολλο. ∆ηλαδή, µε την έναρξη του πόνου να λαµβάνουν αµέσως 
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νιτρογλυκερίνη σε µορφή που απορροφάται γρήγορα από το στοµατικό βλεννογόνο. Εάν ο πόνος δεν 
υποχωρήσει εντός 5 λεπτών, η δόση πρέπει να επαναληφθεί. Εάν το ενόχληµα επιµείνει επί άλλα 5 
λεπτά χορηγείται και Τρίτη δόση. Αν στο σηµείο αυτό δεν επιτευχθεί ανακούφιση, ο ασθενής πρέπει 
αµέσως να µεταφερθεί στο κοντινότερο τµήµα επειγόντων περιστατικών. Πρέπει να εξηγηθεί ο 
κίνδυνος θανατηφόρου αρρυθµίας στις πρώιµες φάσεις του ΟΕΜ. 

Η ενηµέρωση των ασθενών πάνω στο πρωτόκολλο αυτό είναι ένα από τα σηµαντικότερα 
καθήκοντα του ιατρού που περιθάλπει στεφανιαίους ασθενείς (18). 
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3.10 ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ 
ΘΩΡΑΚΙΚΟ ΠΟΝΟ ΣΤΟ ΤΜΗΜΑ ΕΠΕΙΓΟΝΤΩΝ 
ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΩΝ 

3.10.1 Βασικές Γνώσεις 
Στόχοι του τµήµατος επειγόντων περιστατικών σε ασθενείς µε θωρακικό πόνο είναι οι ακόλουθοι: 

� ταχύς εντοπισµός των ασθενών µε ΟΕΜ και τυπικές ή άτυπες εκδηλώσεις ώστε ν’ 
αρχίσει αµέσως η προσήκουσα θεραπεία 

� αναγνώριση των ασθενών µε στεφανιαία σύνδροµα (ασταθή στηθάγχη) αλλά χωρίς 
έµφραγµα, που βρίσκονται σε µεγάλο κίνδυνο και 

� η ακριβής εκτίµηση των ασθενών χαµηλού κινδύνου που πρέπει να υποβληθούν σε 
αναίµακτο έλεγχο και να εξέλθουν γρήγορα. 

Όσο νωρίτερα αρχίσει η θεραπεία επαναιµάτωσης των ασθενών µε διαγνωστική ανάσπαση του 
τµήµατος ST, τόσο ευνοϊκότερα θα είναι τα τελικά αποτελέσµατα. 

Σηµαντικός αντικειµενικός σκοπός πρέπει να είναι η εφαρµογή ενός συστήµατος διαλογής που 
ελαχιστοποιεί τον αριθµό των ασθενών υψηλού κινδύνου-µε ΟΕΜ ή ασταθή στηθάγχη- που κατά 
λάθος αποµακρύνονται από το τµήµα επειγόντων περιστατικών και συγχρόνως να ελαχιστοποιεί τις 
εισαγωγές στη µονάδα εντατικής θεραπείας των ασθενών χαµηλού κινδύνου χωρίς ΟΕΜ.  

Η λανθασµένη διάγνωση ΟΕΜ συχνά συνδέεται µε λανθασµένη ερµηνεία του ΗΚΓ. Ένα µείζων 
πρόβληµα που συµβάλλει στη δυσκολία διάγνωσης του ΟΕΜ είναι το γεγονός ότι ακόµα και έµπειροι 
κλινικοί επιτυγχάνουν ευαισθησία και ειδικότητα µόνο περίπου 80% ως προς τη διάγνωση του ΟΕΜ 
µόνο µε κλινικά κριτήρια. Το πρόβληµα επεκτείνεται, επίσης, στη διάγνωση της ασταθούς στηθάγχης 
χωρίς έµφραγµα. Οι ασθενείς µε στεφανιαία αστάθεια βρίσκονται επίσης σε µεγάλο µεσοπρόθεσµο 
κίνδυνο.  

Η κλινική προσπάθεια στα τµήµατα επειγόντων 
περιστατικών πρέπει όχι µόνο απλά να αποκλείει το 
ΟΕΜ, αλλά ο αποκλεισµός του εµφράγµατος ή της 
ασταθούς στηθάγχης πρέπει να γίνει µε ταχύ τρόπο.  

Αν οι επείγουσες αυτές καταστάσεις αποκλειστούν 
ή βεβαιωθεί ότι είναι χαµηλής πιθανότητας, οι επόµενες 
προσπάθειες πρέπει να επικεντρωθούν στην παρουσία 
άλλων οξειών καρδιαγγειακών ή καρδιοπνευµονικών 
καταστάσεων, όπως διαχωρισµού της αορτής, 
πνευµονικής εµβολής, περικαρδίτιδας, κλπ (18). 
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3.10.2 Αρχική Προσέγγιση, Ανίχνευση και Εκτίµηση του Κινδύνου 
Ένας µείζων στόχος κατά την αντιµετώπιση των ασθενών µε θωρακικό πόνο είναι η καθιέρωση 

µιας µεθόδου ρουτίνας που οδηγεί σε ταχεία, εντός 10 λεπτών, προκαταρκτική εκτίµηση, λήψη ΗΚΓ 
12 απαγωγών και τοποθέτηση ενδοφλέβιας γραµµής, εγκατάσταση συνεχούς ΗΚΓ παρακολούθησης 
και έναρξη παροχής οξυγόνου.  

Η αρχική εκτίµηση κατευθύνεται από τη διαφορική διάγνωση του θωρακικού πόνου µε στόχο να 
καθοριστεί εάν ή όχι η ισχαιµία του µυοκαρδίου είναι πιθανή ή δυνατή διάγνωση. Αίµα λαµβάνεται 
για τη µέτρηση των βασικών επιπέδων των καρδιακών δεικτών. Σε υποψία ισχαιµίας του µυοκαρδίου 
σε ασθενείς χωρίς αντενδείξεις δίνεται δισκίο ασπιρίνης 160-325 mg µε την παραγγελία στον ασθενή 
να το µασήσει και να το καταπιεί. Επίσης, σε ασθενείς µε ύποπτη ισχαιµία του µυοκαρδίου χορηγείται 
υπογλώσσια νιτρογλυκερίνη, εκτός εάν η συστολική αρτηριακή πίεση είναι κάτω του 90mmHg. Το 
φάρµακο αυτό πρέπει ν’ αποφεύγεται σε ασθενείς µε σοβαρή βραδυκαρδία ή ταχυκαρδία. 

Γενικά, οι µόνοι ασθενείς µε θωρακικό πόνο που δεν διερευνώνται συστηµατικά για ισχαιµία του 
µυοκαρδίου είναι αυτοί, στους οποίους υπάρχει σαφής εξωκαρδιακή αιτία, όπως ευαισθησία του 
θωρακικού τοιχώµατος και αποδεικνύεται µε αναµφισβήτητο τρόπο ότι είναι η αιτία των 
συµπτωµάτων του ασθενούς. Η συνεχής παρακολούθηση του ΗΚΓ είναι βασικής σηµασίας, λόγω της 
επιρρέπειας των ασθενών µε οξύ στεφανιαίο σύνδροµο να εµφανίσουν δυνητικά θανατηφόρες 
κοιλιακές αρρυθµίες. Η ενδοφλέβια γραµµή είναι βασικής σηµασίας για τις θεραπευτικές επεµβάσεις 
υπο τέτοιες συνθήκες, καθώς και για γενικότερους σκοπούς. Επιπλέον, παροδικές µεταβολές του 
τµήµατος ST µπορούν να αναγνωριστούν µε τη συνεχή παρακολούθηση του ΗΚΓ στο καρδιοσκόπιο - 
monitor. 

Κατά γενικό κανόνα, ο ιατρός πρέπει να αρχίζει τη διαγνωστική διερεύνηση του ασθενούς 
µε θωρακικό πόνο µε την παραδοχή ότι πρόκειται για ισχαιµία του µυοκαρδίου µέχρι ν’  
αποδειχθεί το αντίθετο. 

 Οι τρεις σοβαρότερες και επείγουσες εναλλακτικές διαγνώσεις που πρέπει να αποκλειστούν 
ειδικά κατά την αρχική διαγνωστική εκτίµηση είναι: ο διαχωρισµός της αορτής, η οξεία πνευµονική 
εµβολή και ο οξύς πνευµοθώρακας. Επίσης, πρέπει ν’ αποκλειστούν η οξεία περικαρδίτιδα και η 
µυοκαρδίτιδα. 

Ο διαχωρισµός της αορτής πρέπει ν’ αποκλειστεί ή να επιβεβαιωθεί κατά την αρχική 
διαγνωστική εκτίµηση, επειδή ειδικές θεραπευτικές παρεµβάσεις µπορεί να µειώσουν την υψηλή 
θνητότητα. Η υποψία διαχωρισµού ενισχύεται σε υπερτασικούς ασθενείς και σε ασθενείς µε 
µαρφανοειδή κατασκευή του σώµατος.  

Η πνευµονική εµβολή µπορεί ν’ αποβεί µοιραία και πρέπει να πιθανολογείται σε κάθε ασθενή 
µε απότοµη έναρξη δύσπνοιας και αισθήµατος πίεσης ή πόνου στο θώρακα, κυρίως όταν υπάρχει 
ιστορικό καθιστικής ζωής ή ακινητοποίησης ή/και εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης. 

Η οξεία περικαρδίτιδα µπορεί να υποδυθεί το ΟΕΜ, επειδή ο πόνος της είναι οπισθοστερνικός 
και επίµονος. Ωστόσο, ο πόνος της περικαρδίτιδας συχνά έχει σχέση µε τη θέση του σώµατος, καθώς 
και χαρακτηριστικά πλευρίτιδας, µε επίταση στις βαθιές αναπνοές. Εκτός αυτού, η διάχυτη ανάσπαση 
του τµήµατος ST µπορεί να οδηγήσει σε λανθασµένη διάγνωση εµφράγµατος. Το κεντρικής σηµασίας 
χαρακτηριστικό που διακρίνει τη περικαρδίτιδα είναι η κατάσπαση του τµήµατος PR, η διάχυτη φύση 
της ανάσπασης του τµήµατος ST στις περισσότερες απαγωγές και η απουσία κατοπτρικών 
αλλοιώσεων αυτού στο ΗΚΓ. 
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Οι διαταραχές οισοφάγου είναι πολύ συχνές σε ασθενείς που προσέρχονται µε θωρακικό πόνο 
και στους οποίους η ισχαιµία του µυοκαρδίου αποκλείστηκε. Λόγω της µεγάλης συχνότητας 
γαστρεντερικών νόσων σε ασθενείς µε θωρακικό πόνο, τα αντιόξινα φάρµακα και τα γαστρεντερικά 
µίγµατα έχουν χρησιµοποιηθεί ως διαγνωστικό εργαλείο για την υποβοήθηση της διαλογής και του 
χειρισµού του ασθενούς. Ωστόσο, έχει αναφερθεί ότι µόνο το 25% των ασθενών µε οισοφαγικό πόνο 
ανακουφίζεται µε τα αντιόξινα. Εκτός αυτού, η τυχαία αυτόµατη υποχώρηση του ισχαιµικού 
θωρακικού πόνου κατά το χρόνο της χορήγησης του αντιόξινου µπορεί να εξαπατήσει. Οµοίως, η 
χορήγηση νιτρογλυκερίνης ως διαγνωστικού εργαλείου σε ισχαιµική νόσο µπορεί να είναι επίσης 
απατηλή, επειδή λύει και το σπασµό του οισοφάγου. Εκτός αυτού η υποχώρηση του πόνου µε τη 
νιτρογλυκερίνη δε σηµαίνει οπωσδήποτε ασταθή στηθάγχη ή ΟΕΜ. 

Συµπερασµατικά, δεν συνιστάται η χρησιµοποίηση της απάντησης στη δοκιµαστική θεραπεία ως 
βάση για τη λήψη σοβαρών αποφάσεων (18,45). 

3.10.3 Αλγόριθµος για την αρχική εκτίµηση του ασθενούς µε οξύ 
θωρακικό πόνο στο τµήµα επειγόντων περιστατικών. 

3.10.3.1 Θωρακικός πόνος συµβατός µε στεφανιαία ισχαιµία 
� Αρχική εκτίµηση  
� Τοποθέτηση ενδοφλέβιας γραµµής 
� Λήψη αίµατος για βασικά επίπεδα καρδιακών δεικτών 
� ΗΚΓ 12 απαγωγών 
� Εξασφάλιση συνεχούς παρακολούθησης του ΗΚΓ 
� Χορήγηση ασπιρίνης 160-325 mg µε µάσηση 

3.10.3.2 Θεραπευτική/διαγνωστική διαδικασία ανάλογα µε τα 
αποτελέσµατα του ΗΚΓ 12 απαγωγών 

1. Μη διαγνωστικό/φυσιολογικό ΗΚΓ 
� Συνέχιση της διαγνωστικής εκτίµησης/παρακολούθησης στο τµήµα επειγόντων 

περιστατικών ή στη µονάδα θωρακικού πόνου, 
� Λήψη εν σειρά δειγµάτων για τη µέτρηση των καρδιακών – υποµορφών CK-ΜΒ, 
� Eν σειρά ΗΚΓ, 
� Σκέψη για αναίµακτη διάγνωση της ισχαιµίας, 
� Εξέταση για εναλλακτικές διαγνώσεις. 
� Εφόσον δεν υπάρχει ένδειξη ΕΜ ή ισχαιµίας � Έξοδος µε παρακολούθηση. 
� Εφόσον υφίσταται ΕΜ ή αποδείξιµη ισχαιµία � Εισαγωγή σε µονάδα της 
προσήκουσας εντατικότητας. 

2.  ΗΚΓ υποδηλωτικό ισχαιµίας-αναστροφή κύµατος Τ ή πτώση τµήµατος ST 
� Αντιισχαιµική θεραπεία, 
� Αναλγησία, 
� Εισαγωγή στη ΜΕΘ ή στην ενδιάµεση µονάδα, 
� Εξετάσεις κατά την εισαγωγή: Πλήρες αιµοδιάγραµµα, ηλεκτρολύτες, ουρία, 

κρεατινίνη, λιπιδόγραµµα, ηπαρίνη. 
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3.  Ανάσπαση του τµήµατος ST ή νέος σκελικός αποκλεισµός 
� Εκτίµηση της καταλληλότητας για επαναιµάτωση, 
� Αντενδείξεις για θροµβόλυση, 
� ∆υνατότητες και καταλληλότητα για πρωτογενή αγγειοπλαστική, 
� Έναρξη αντιισχαιµικής θεραπείας,  
� β-αποκλειστής, 
� Νιτρογλυκερίνη, 
� Αναλγησία, 
� Εξετάσεις αίµατος κατά την εισαγωγή, 
� Πλήρες αιµοδιάγραµµα, 
� Ηλεκτρολύτες, ουρία, κρεατινίνη, 
� Λιπιδόγραµµα 
�  Έναρξη θροµβόλυσης εάν ενδείκνυται. 
     Στόχος � εντός 30 λεπτών από την εισαγωγή στο τµήµα επειγόντων περιστατικών 
– Εισαγωγή στη ΜΕΘ 
� Πρωτογενής αγγειοπλαστική, αν αντενδείκνυται ή είναι ακατάλληλη η θροµβόλυση. 
      Στόχος � άφιξη στο εργαστήριο καθετηριασµών εντός 60 λεπτών – Εισαγωγή στη 
ΜΕΘ (18). 
 

3.10.3.3 Ανίχνευση 
Σε ασθενείς µε θωρακικό πόνο, που κρίνεται ότι είναι συµβατός µε ισχαιµία του µυοκαρδίου, τα 

ευρήµατα από το ΗΚΓ 12 απαγωγών αποτελούν τον οδηγό για το επόµενο επίπεδο λήψης αποφάσεων. 
Τα ευρήµατα του ΗΚΓ είναι τριών κατηγοριών: 

 
1. ανάσπαση του τµήµατος ST σε δύο ή 

περισσότερες απαγωγές ή υποτιθέµενος νέος 
αποκλεισµός του αριστερού σκέλους που 
σηµαίνουν οξεία στεφανιαία απόφραξη, 
συνήθως θροµβωτική. 

2. κατάσπαση του τµήµατος ST ή/και 
αναστροφή του κύµατος Τ που σηµαίνουν 
υφολική απόφραξη και µη διατοιχωµατική 
ισχαιµία και 

3. φυσιολογικά ή µη διαγνωστικά. 
 
 

 
Ιδιαίτερα σηµαντική είναι η διάγνωση της οµάδας µε την ανάσπαση του τµήµατος ST ή τον 

αποκλεισµό του αριστερού σκέλους, επειδή η οµάδα αυτή έχει αποδειχθεί ότι οφείλεται περισσότερο 
από τη θροµβολυτική θεραπεία. ∆εν υπάρχουν για την ώρα ενδείξεις ευεργετικής επίδρασης της 
θροµβολυτικής θεραπείας ή της πρωτογενούς αγγειοπλαστικής στους ασθενείς χωρίς ανάσπαση του 
τµήµατος ST ή αριστερό σκελικό αποκλεισµό. 

Εικόνα 3.10.3.3i Σχηµατική εξέλιξη του ΗΚΓ στο έµφραγµα µυοκαρδίου 
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Η µέτρηση των δεικτών βλάβης του µυοκαρδίου στον ορό του αίµατος διαδραµατίζει σηµαντικό 
ρόλο στη διάγνωση, όπως προαναφέρθηκε. Η µέτρηση του CK-MB είναι εργαστηριακή εξέταση – 
ορόσηµο µε ειδικότητα και ευαισθησία της µέτρησης δειγµάτων που λαµβάνονται µε µεσοδιάστηµα 
δύο ωρών 91% και 94% αντίστοιχα. 

Το δισδιάστατο ηχοκαρδιογράφηµα, µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως βοηθητική µέθοδος. Είναι 
ιδιαίτερα χρήσιµο για την ανίχνευση διαταραχών της κινητικότητας του τοιχώµατος σε ασθενείς µε 
διαταραχές της αγωγής στο ΗΚΓ (18,21,40). 

 

3.10.3.4 ∆ιαβάθµιση Κινδύνου 
Η εκτίµηση του κινδύνου σε ασθενή µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου ή ασταθή στηθάγχη είναι 

βασικό µέρος της στρατηγικής της αντιµετώπισης σε όλες τις φάσεις της ιατρικής φροντίδας. 
Προβλεπτικοί παράγοντες αυξηµένου κινδύνου είναι οι ακόλουθοι: 

� ανάσπαση του τµήµατος ST ή κύµατα Q σε δύο ή περισσότερες απαγωγές που είναι 
γνωστό ότι δεν υπήρχαν σε προηγούµενο ΗΚΓ 

� κατάσπαση του τµήµατος ST ή αναστροφή των κυµάτων Τ, συµβατές µε ισχαιµία του 
µυοκαρδίου που είναι γνωστό ότι δεν υπήρχαν προηγουµένως 

� πόνος χειρότερος από την προηγούµενη στηθάγχη ή ίδιος µε τον πόνο παλαιότερου 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου 

� συστολική πίεση < 100 mmHg και 
� υγροί ρόγχοι και στους δύο πνεύµονες. 

Τα επίπεδα των καρδιακών δεικτών του αίµατος είναι σηµαντικά από προγνωστική άποψη. 
Ιδιαίτερα, τα επίπεδα των τροπονινών Ι και Τ κατά την προσέλευση φαίνεται ότι είναι ισχυροί, 
προβλεπτικοί παράγοντες κινδύνου σε ασθενείς µε οξέα ισχαιµικά σύνδροµα (40). 
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3.11 ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

3.11.1 Αρχική Θεραπεία 
Όπως προαναφέρθηκε, συχνά ο γιατρός δεν έχει την οριστική διάγνωση του ΟΕΜ σε ασθενή µε 

θωρακικό πόνο στο τµήµα επειγόντων περιστατικών. Ωστόσο, η αρχική γενική θεραπεία των οξέων 
στεφανιαίων συνδρόµων, περιλαµβανοµένης και της ασταθούς στηθάγχης, είναι η ίδια. 

3.11.1.1 Γενικά Μέτρα Ρουτίνας 
1) Χορήγηση οξυγόνου: Η υποξαιµία δεν είναι σπάνια σε 

ασθενείς µε ΟΕΜ, ακόµα και µε ανεπίπλεκτη πορεία. 
Οξυγόνο µε ρινικούς καθετήρες πρέπει να χορηγείται σε 
όλους τους ασθενείς µε ΟΕΜ, µε πνευµονική συµφόρηση και 
κορεσµό Ο2 του αρτηριακού αίµατος < 90%. Οξυγόνο πρέπει 
να χορηγείται σε όλους τους ασθενείς µε ανεπίπλεκτο ΟΕΜ 
τις πρώτες 2–3 ώρες. Ελάχιστη δικαιολογία υπάρχει για 
συνέχιση της χορήγησης του οξυγόνου µετά τις πρώτες 2-3 
ώρες σε ανεπίπλεκτο έµφραγµα µε SaO2 > 90% ή στην 
περίπτωση της ασταθούς στηθάγχης. Η χορήγηση οξυγόνου πρέπει να συνεχίζεται σε ασθενείς µε 
πνευµονική συµφόρηση και µειωµένο κορεσµό οξυγόνου του αρτηριακού αίµατος 

2) Αναλγησία: Η εξάλειψη του πόνου και του άγχους παραµένουν 
βασικά στοιχεία της θεραπείας των ασθενών µε ΟΕΜ. Ο πόνος και το 
συνοδό άγχος συµβάλλουν στην αύξηση της δραστηριότητας του 
αυτόνοµου νευρικού συστήµατος και στην ανησυχία. Οι παράγοντες 
αυτοί, µε τη σειρά τους, αυξάνουν τις µεταβολικές ανάγκες του 
µυοκαρδίου. 

Η εξάλειψη του πόνου επιτυγχάνεται είτε µε την άρση της 
ισχαιµίας είτε µε την άµεση καταπολέµηση αυτού. Η αντιισχαιµική 
θεραπεία συνίσταται στη θεραπεία επαναιµάτωσης, στη χορήγηση β-
αποκλειστή- εάν ενδείκνυται-, νιτρωδών και οξυγόνου. Η µορφίνη 
είναι το φάρµακο εκλογής στους περισσότερους ασθενείς, επειδή 
γίνεται καλά ανεκτή και προσφέρει αναλγησία χωρίς σηµαντική 
καταστολή του µυοκαρδίου. Επίσης, καταπολεµάει το άγχος και το 
αίσθηµα της καταστροφής που συχνά υπάρχουν. Η θειική µορφίνη χορηγείται ενδοφλεβίως σε 
δόση 2-4 mg ανά 15 λεπτά µέχρις ότου υποχωρήσει επαρκώς ο πόνος- αυτό σε ορισµένους 
ασθενείς θα χρειαστεί χορήγηση µέχρι 25-30 mg.  

Εάν το άγχος του ασθενούς δεν ελέγχεται µε τη χορήγηση της µορφίνης, ενδείκνυται η ελαφρά 
καταστολή µε βενζοδιαζεπίνη. Συχνότατα χρησιµοποιούνται η διαζεπάµη (Stedon), σε δόσεις 5 mg 
από το στόµα ανά 8-12 ώρες και η αλπραζολάµη (Xanax) σε δόσεις 0,25 mg ανά 8ωρο. Σε 
ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη χωρίς συχνά επεισόδια παρατεταµένου πόνου, η χορήγηση 
αναλγητικών είναι λιγότερο επιτακτική. 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 80  

   

 

 
3) Νιτρογλυκερίνη. Η νιτρογλυκερίνη πρέπει να χορηγείται τις πρώτες 24-48 ώρες του ΟΕΜ σε 

ασθενείς µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (ΣΚΑ), µεγάλα πρόσθια εµφράγµατα, επιµονή 
των υποτροπών της στηθάγχης ή επίµονη πνευµονική συµφόρηση. Νιτρογλυκερίνη από το στόµα 
ή σε τοπική µορφή πρέπει να χορηγείται µετά τις 48 ώρες σε ασθενείς µε µεγάλο ή επιπλεγµένο 
ΟΕΜ. 

Η νιτρογλυκερίνη χρησιµοποιείται ευρύτατα στη θεραπεία του ΟΕΜ. Είναι αντιισχαµικό 
φάρµακο, όχι µόνο λόγω της ελάττωσης του προφορτίου και µεταφορτίου που προκαλεί, η οποία 
έχει σαν αποτέλεσµα την ελάττωση των αναγκών αξυγόνου, αλλά και λόγω των 
αγγειοδιασταλτικών της δράσεων στις επικαρδιακές στεφανιαίες αρτηρίες και στα στεφανιαία 
παράπλευρα. Η πρώιµη χορήγηση νιτρογλυκερίνης περιορίζει την έκταση της βλάβης του 
µυοκαρδίου και επιδρά ευνοϊκά στην επιβίωση 

i) Παρενέργειες και Περιορισµοί. Η σοβαρότερη παρενέργεια της νιτρογλυκερίνης είναι η 
υπόταση. Έτσι, η νιτρογλυκερίνη πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς µε συστολική  πίεση 
κάτω από 90 mmHg και σε περίπτωση σοβαρής βραδυκαρδίας. Προσοχή απαιτείται στην 
περίπτωση εµφράγµατος του κατώτερου τοιχώµατος, λόγω φόβου προσβολής και του 
τοιχώµατος της δεξιάς κοιλίας. Η νιτρογλυκερίνη πρέπει να χρησιµοποιείται µε εξαιρετική 
προσοχή ή καθόλου στο έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας, επειδή η τελευταία στην περίπτωση 
αυτή εξαρτάται από το προφορτίο, το οποίο ελαττώνεται από τις φλεβοδιασταλτικές 
δράσεις του φαρµάκου. 

ii)  ∆οσολογία της Νιτρογλυκερίνης. Τα νιτρώδη µακράς δράσης δεν πρέπει γενικά να 
χρησιµοποιούνται στην αρχή της θεραπείας του ΟΕΜ. Προτιµάται η ενδοφλέβια 
νιτρογλυκερίνη. Η προσαρµογή της δόσης γίνεται µε συχνές µετρήσεις της αρτηριακής 
πίεσης και της καρδιακής συχνότητας. Η ενδαρτηριακή µέτρηση της αρτηριακής πίεσης 
δεν είναι απαραίτητη, αλλά πιθανώς είναι φρόνιµο να γίνεται σε περιπτώσεις που 
απαιτούνται µεγάλες δόσεις ή υπάρχει αιµοδυναµική αστάθεια ή αβεβαιότητα για την 
επάρκεια του κοιλιακού προφορτίου. Η θεραπεία πρέπει να αρχίζει µε ένεση βόλου 12,5-25 
µg και ν’ ακολουθεί έγχυση µε τη βοήθεια αντλίας µε ρυθµό 10-20 µg/min, µε αυξήσεις 5-
10 µg ανά 5-10 min, ενώ γίνεται συνεχής εκτίµηση της αιµοδυναµικής και κλινικής 
απάντησης του ασθενούς. Ο έλεγχος των συµπτωµάτων είναι κύριος στόχος της θεραπείας. 
Στην περίπτωση αυξηµένων πιέσεων πλήρωσης της αριστερής κοιλίας, αντικειµενικός 
σκοπός είναι η ελάττωση κατά 10-30% της πίεσης ενσφήνωσης των πνευµονικών 
τριχοειδών.  

Περιορισµοί της χορήγησης νιτρογλυκερίνης είναι οι ακόλουθοι: 
-µείωση της µέσης αρτηριακής πίεσης κατά 10% σε υποτασικούς ασθενείς  
-ελάττωση κατά 30% της µέσης αρτηριακής πίεσης σε υπερτασικούς ασθενείς, αλλά όχι της 
συστολικής πίεσης κάτω των 90 mmHg και 
-αύξηση της καρδιακής συχνότητας κατά 10 παλµούς ανά λεπτό, χωρίς να υπερβούν τους 110 
παλµούς ανά λεπτό. 

Οι δόσεις της νιτρογλυκερίνης άνω των 200µg/min συνδέονται µε αυξηµένο κίνδυνο υπότασης. Η 
ανάγκη για τόσο µεγάλες δόσεις δείχνει την ανάπτυξη αντοχής και ως εκ τούτου πρέπει να γίνει σκέψη 
χορήγησης εναλλακτικών φαρµάκων, αναστολέα του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης (α-
ΜΕΑ) ή νιτροπρωσικού νατρίου. Εάν αιτία είναι η ανάπτυξη αντοχής, η ανταπόκριση του ασθενούς 
στο νέο αγγειοδιασταλτικό πρέπει να επανέλθει 12-18 ώρες µετά τη διακοπή της νιτρογλυκερίνης. 
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4. Ασπιρίνη. Το αντιαιµοπεταλιακό φάρµακο ασπιρίνη ελαττώνει τη 
συχνότητα των αγγειακών επεισοδίων σε ασθενείς µε ΟΕΜ τον πρώτο µήνα 
και γι’ αυτό οι ασθενείς µε ύποπτο στεφανιαίο σύνδροµο και χωρίς 
αντενδείξεις για την ασπιρίνη πρέπει να λαµβάνουν νωρίς την πορεία της 
νόσου 160-325 mg µε τη µορφή µη εντερικού δισκίου, το οποίο πρέπει να 
µασιέται και να καταπίνεται. Εάν επιβεβαιωθεί η παρουσία νόσου 
στεφανιαίων αρτηριών (ΝΣΑ), η χορήγηση της ασπιρίνης πρέπει να 
συνεχίζεται επ’ αόριστον (18,21,40,45). 

3.11.2 Θεραπεία Μετά την Κατάταξη σε ΗΚΓ 
Υποοµάδες 

Το πρώτο ΗΚΓ ως πρώτη προσέγγιση επιτρέπει την κατάταξη των ασθενών µε θωρακικό πόνο σε 
υποοµάδες που διακρίνονται µεταξύ τους από την απάντηση στη θεραπεία και το µέγεθος του 
κινδύνου, όπως προαναφέρθηκε. Ο ιατρός πρέπει να έχει κατά νου ότι η αρχική αυτή κατάταξη δεν 
προσδιορίζει κατ’ ανάγκη την τελική έκβαση. Έτσι, οι ασθενείς χωρίς ανάσπαση του τµήµατος ST 
κατά την προσέλευση µπορεί να έχουν πράγµατι ασταθή στηθάγχη και τελικά να µην εξελιχθούν σε 
έµφραγµα ή να εξελιχθούν σε έµφραγµα µε Q ή χωρίς Q. 

Οµοίως, οι ασθενείς που προσέρχονται µε ανάσπαση του τµήµατος ST µπορεί ν’ αναπτύξουν 
έµφραγµα χωρίς Q, αν και οι περισσότεροι θ’ αναπτύξουν έµφραγµα µε Q. Οι πιθανότητες αυτές 
ποικίλης έκβασης αποτελούν τη λογική βάση για τη στενή παρακολούθηση και συνεχή επανεκτίµηση 
της κλινικής πορείας, του κινδύνου και της θεραπευτικής στρατηγικής κατά την περίοδο της 
παρατήρησης και για συνεχή παρακολούθηση τόσο στο τµήµα επειγόντων περιστατικών όσο και 
µετέπειτα στη µονάδα εντατικής θεραπείας και στο θάλαµο ασθενών (18,40). 

3.11.3 Προσέγγιση του ασθενούς µε ανάσπαση του τµήµατος ST 

Η προσέγγιση του ασθενούς µε θωρακικό πόνο και ανάσπαση του τµήµατος ST καθοδηγείται 
αυστηρά από τις υπάρχουσες ενδείξεις ότι οι ασθενείς της υποοµάδας αυτής έχουν συχνά θροµβωτική 
απόφραξη επικαρδιακής στεφανιαίας αρτηρίας και ότι σε αυτούς η θροµβολυτική θεραπεία έχει 
αποδειχθεί κλινικά ωφέλιµη. 

Η εκτίµηση και η θεραπεία του ασθενούς µε ισχαιµικό θωρακικό πόνο και ανάσπαση του 
τµήµατος ST εστιάζεται στην ταχεία εκτίµηση της καταλληλότητας για θεραπεία επαναιµάτωσης και 
στην εφαρµογή της θεραπείας αυτής. 

Η αρχική εκτίµηση και θεραπεία έχουν ήδη περιγραφεί. Τα κατάλληλα επόµενα βήµατα είναι η 
χορήγηση β-αποκλειστή, αν δεν αντενδείκνυται, και η έναρξη της εκτίµησης για θεραπεία 
επαναιµάτωσης. Οι 12 ώρες µετά την έναρξη των συµπτωµάτων είναι το χρονικό παράθυρο µέσα στο 
οποίο η σχέση κινδύνου-ωφέλους της θροµβολυτικής θεραπείας είναι σαφώς ευνοϊκή, αν και όπως 
είναι φανερό όσο νωρίτερα τόσο καλύτερα. 
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β-Αδρενεργικοί αποκλειστές. Οι αποκλειστές των β-αδρενεργικών υποδοχέων παρεµβαίνουν 

στη θετική ινότροπο και χρονότροπο δράση των κατεχολαµινών και ως εκ τούτου µειώνουν την 
κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο. 

Τα υπάρχοντα δεδοµένα υποστηρίζουν έντονα τη χρησιµοποίηση των β-αποκλειστών στις 
πρώιµες φάσεις του οξέος εµφράγµατος µε κύµατα Q σε ασθενείς που δεν έχουν αντενδείξεις, 
ανεξάρτητα από την ταυτόχρονη χορήγηση θροµβολυτικής θεραπείας. 

Σε ασθενείς µε συνεχιζόµενο ή υποτροπιάζοντα ισχαιµικό πόνο ή µε ταχυαρρυθµίες, όπως 
κολπική µαρµαρυγή µε ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση, πρέπει επίσης να γίνεται σκέψη θεραπείας µε β-
αποκλειστή.  

Οι ενδείξεις της ωφελιµότητας της θεραπείας µε β-αποκλειστές στο ΟΕΜ χωρίς κύµατα Q είναι 
λιγότερο σαφείς.  

Σε ασθενείς µε µέτρια ή σοβαρή συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή άλλες αντενδείξεις δεν 
πρέπει να χορηγούνται β-αποκλειστές. 

Ενώ η µετοπρολόλη και η ατενολόλη είναι οι µόνοι β-αποκλειστές που έχουν εγκριθεί από την 
FDA για τη θεραπεία του ΟΕΜ στις ΗΠΑ, η θεραπευτικά αποτελεσµατικότητα αφορά όλα τα µέλη 
της οµάδας των β-αποκλειστών που δεν έχουν ενδογενή συµπαθοµιµητική δραστηριότητα.  

Οι σχετικές αντενδείξεις των β-αποκλειστών είναι οι ακόλουθες: 
1. καρδιακή συχνότητα κάτω των 60 παλµών ανά λεπτό, 
2. συστολική αρτηριακή πίεση κάτω των 100 mmHg, 
3. µέτρια ως σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια, 
4. σηµεία περιφερικής υποαιµάτωσης,  
5. διάστηµα PR > 240 ms,  
6. δεύτερου και τρίτου βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός, 
7. σοβαρή χρονία πνευµοNοπάθεια, 
8. ιστορικό άσθµατος. 
9. σοβαρή περιφερική αρτηριοπάθεια και 
10. ινσουλινοεξάρτητος σακχαρώδης διαβήτης. 

 
Επειδή οι αντενδείξεις αυτές είναι σχετικές και όχι απόλυτες, ο κλινικός µπορεί να δοκιµάσει την 

επίδραση του β-αποκλεισµού µε ενδοφλέβια χορήγηση του βραχείας δράσης β-αποκλειστή εσµολόλη , 
του οποίου η δράση αρχίζει εντός 5-10 min και η ηµιζωή του είναι 30 περίπου min (21). 
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3.11.4 Θροµβόλυση 

3.11.4.1 Ενδείξεις για θροµβολυτική θεραπεία.  
Σκέψη για θεραπεία επαναιµάτωσης πρέπει να γίνεται αµέσως σε όλους τους ασθενείς που 

προσέρχονται µε ΟΕΜ. η κύρια ένδειξη για προσπάθεια επαναιµάτωσης είναι τα ευρήµατα του ΗΚΓ 
που προαναφέρθηκαν σε συνδυασµό µε το κατάλληλο ιστορικό. Οι ασθενείς που προσέρχονται εντός 
12 ωρών από την έναρξη των συµπτωµάτων και παρουσιάζουν ανάσπαση του τµήµατος ST > 0,1 mV 
σε δύο ή περισσότερες γειτονικές απαγωγές ή µε αποκλεισµό σκέλους που συγκαλύπτει τις µεταβολές 
του τµήµατος ST είναι υποψήφιοι για θροµβολυτική θεραπεία. Οι ασθενείς µε συνεχιζόµενα 
συµπτώµατα πρέπει να επανεκτιµούνται µε επανειληµµένα ΗΚΓ 12 απαγωγών συχνά µέχρι και κάθε 
10-15 λεπτά, µε σκοπό την όσο το δυνατό νωρίτερα διαπίστωση ανάσπασης του τµήµατος ST. 
Αντίθετα, η ανάσπαση του τµήµατος ST χωρίς υποδηλωτικά συµπτώµατα µπορεί να οφείλεται σε 
άλλα ενδεχόµενα, όπως πρώιµη αναπόλωση, περικαρδίτιδα και προηγούµενο έµφραγµα µε 
σχηµατισµό ανευρύσµατος. Οι ηλικιωµένοι ασθενείς δεν πρέπει να αποκλείονται της θροµβολυτικής 
θεραπείας λόγω ηλικίας ή λόγω κινδύνου αιµορραγίας. 

Μεγάλες ελεγχόµενες µε εικονικό φάρµακο κλινικές µελέτες απέδειξαν σταθερά µείωση της 
θνητότητας των ασθενών που έλαβαν θροµβολυτική θεραπεία εντός 6 ωρών από την έναρξη του 
ΟΕΜ. Επειδή υπάρχουν ενδείξεις ευεργετικής επίδρασης µεταξύ των ωρών 6 και 12, συνιστάται όπως 
το χρονικό όριο για τη θροµβολυτική θεραπεία είναι οι 12 ώρες από την έναρξη των συµπτωµάτων. 
Το όφελος για τη θροµβολυτική θεραπεία που χορηγείται µεταξύ 6 και 12 ωρών µετά την έναρξη του 
εµφράγµατος είναι µεγαλύτερο σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, όπως σε αυτούς µε βαριά καρδιακή 
ανεπάρκεια και µεγάλα εµφράγµατα. Σκέψη για θροµβόλυση πρέπει επίσης να γίνεται σε ασθενείς µε 
συνεχιζόµενο θωρακικό πόνο κι έκδηλη ανάσπαση του τµήµατος ST µεταξύ 12 και 24 ωρών από την 
έναρξη, αν και υπο τις συνθήκες αυτές µόνο τάση ευεργετικής επίδρασης παρατηρήθηκε στις κλινικές 
µελέτες. Οι ασθενείς µε πτώση του τµήµατος ST, αναστροφή του κύµατος Τ ή χωρίς ΗΚΓ αλλοιώσεις 
δεν έχει αποδειχτεί ότι ωφελούνται από τη θροµβολυτική θεραπεία. 

Η δυνατότητα θεραπευτικού οφέλους της θροµβολυτικής θεραπείας σε ασθενείς µε εµφράγµατα 
µεγάλου κινδύνου, όταν η αρτηριακή πίεση είναι πολύ αυξηµένη (>180 mmHg η συστολική ή >110 
mmHg η διαστολική), πρέπει να σταθµίζεται προσεκτικά έναντι του αυξηµένου κινδύνου 
ενδοκρανιακής αιµορραγίας υπο τις συνθήκες αυτές. Έχει προταθεί ελάττωση της αρτηριακής πίεσης 
µε φάρµακα προ της χορήγησης θροµβολυτικής θεραπείας, αλλά δεν έχει αποδειχθεί η ωφελιµότητα 
της ενέργειας αυτής. Εάν υπάρχουν τέτοιες δυνατότητες, γίνεται σκέψη επείγουσας αορτοστεφανιαίας 
παράκαµψης ή πρωτογενούς αγγειοπλαστικής (4,18,21). 
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3.11.4.2 Αντενδείξεις στη θροµβολυτική θεραπεία. 
Οι απόλυτες αντενδείξεις είναι οι εξής: 
� ενεργός εσωτερική αιµορραγία. 
� ενδοκρανιακό νεόπλασµα ή πρόσφατο τραύµα της κεφαλής. 
� παρατεταµένη, τραυµατική καρδιοπνευµονική ανάνηψη (ΚΠΑ). 
� υποψία διαχωρισµού της αορτής. 
� κύηση. 
� ιστορικό αιµορραγικού εγκεφαλικού επεισοδίου ή πρόσφατου µη αιµορραγικού εγκεφαλικού 

αγγειακού επεισοδίου. 
� αρτηριακή πίεση >200/120 mmHg. 
� τραύµα ή χειρουργική επέµβαση µε δυνητικό κίνδυνο αιµορραγίας τις προηγούµενες 2 

εβδοµάδες. 
� αλλεργία στη στρεπτοκινάση (ΣΚ) ή στην ανιστρεπλάση (APSAC). 
Οι σχετικές αντενδείξεις είναι οι ακόλουθες: 
� ιστορικό µη αιµορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου στο µακρινό παρελθόν µε 

πλήρη ανάρρωση.  
� πρόσφατο τραύµα ή εγχείρηση πάνω από 2 εβδοµάδες πριν. 
� ενεργό γαστροδωδεκαδακτυλικό έλκος. 
� αιµορραγική αµφιβληστροειδοπάθεια. 
� ιστορικό σοβαρής υπέρτασης µε διαστολική πίεση > 100 mmHg. 
� αιµορραγική διάθεση ή ταυτόχρονη χρήση αντιπηκτικών. 
� προηγούµενη θροµβολυτική θεραπεία, αν σχεδιάζεται χορήγηση ΣΚ ή APSAC [δεν ισχύει 

για τη χορήγηση rt-PA(ανασυνδυασµένος ιστικός ενεργοποιητής του πλασµινογόνου)]  

(4,18,21). 

3.11.4.3 Επιλογή του θροµβολυτικού φαρµάκου. 
Τέσσερα θροµβολυτικά φάρµακα έχουν εγκριθεί στις ΗΠΑ για καθηµερινή χρήση: 

1. στρεπτοκινάση (ΣΚ) 
2. ο ανασυνδυασµένος ιστικός ενεργοποιητής του πλασµινογόνου (rt-PA) 
3. η ανιστρεπλάση (APSAC) 
4. η ρετεπλάση (r- PA) 

Έχει αποδειχθεί ότι όλα αυτά τα φάρµακα µειώνουν το µέγεθος του εµφράγµατος, συντηρούν τη 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας και βελτιώνουν τα ποσοστά επιβίωσης (4,18,21). 
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3.11.4.4 ∆όση και Χορήγηση των θροµβολυτικών φαρµάκων. 
Η στρεπτοκινάση χορηγείται σε δόση 1,5 εκατοµµυρίων µονάδων ενδοφλεβίως σε διάστηµα 30-

60 min. Επειδή αναπτύσσονται αντισώµατα, τα οποία µπορεί να διατηρούνται επί αρκετά έτη, αν 
αργότερα προκύψει ανάγκη για νέα θροµβολυτική θεραπεία, λόγω πρώιµης ή όψιµης επαναπόφραξης, 
θα απαιτηθεί η χρησιµοποίηση rt-PA ή r-PA. 

Το APSAC είναι όµοιο µε τη στρεπτοκινάση θροµβολυτικό φάρµακο, αλλά µπορεί να χορηγηθεί 
µε ταχεία έγχυση 30 µονάδων σε διάστηµα 5-10 λεπτών.  

Η εγκεκριµένη δόση από την FDA του rt-PA είναι αρχικός βόλος 15 mg, ακολουθούµενος από 
έγχυση 50 mg ή 0,75 mg/kg βάρους σώµατος στα επόµενα 30 min και έγχυση 35 mg  ή 0,50 mg/kg 
βάρους σώµατος στα επόµενα 60 min, µε συνολική δόση 100 mg,  χορηγούµενη σε διάστηµα 90 min. 

Η ρετεπλάση χορηγείται ως αρχικός βόλος 15 µεγαλοµονάδων (ΜU), ακολουθούµενος από 
δεύτερο βόλο 15 MU σε 30 min.  

Η θροµβολυτική θεραπεία εξελίσσεται ταχέως και τόσο τα ειδικά φάρµακα και οι διάφοροι 
συνδυασµοί τους όσο και η δοσολογία και τα σχήµατα χορήγησης µεταβάλλονται συχνά (18,21). 

3.11.5 Γενική στρατηγική για την επαναιµάτωση ασθενών µε οξύ 
έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

Τα κριτήρια για έναρξη θροµβολυτικής θεραπείας είναι τα ακόλουθα:  
� Οι ασθενείς που προσέρχονται µε θωρακικό πόνο συµβατό µε ισχαιµία µυοκαρδίου, οι 

οποίοι παρουσιάζουν ανάσπαση του τµήµατος ST > 1mm σε δύο γειτονικές απαγωγές 
των άκρων ή > 2 mm σε δύο γειτονικές προκάρδιες απαγωγές ή νέο αριστερό σκελικό 
αποκλεισµό και προσέρχονται εντός 6 ωρών από την έναρξη των συµπτωµάτων, πρέπει 
να λαµβάνουν θροµβολυτική θεραπεία, εάν δεν υπάρχουν αντενδείξεις. Σε ασθενείς που 
προσέρχονται µεταξύ 6 και 12 ωρών, χορηγείται θροµβολυτική θεραπεία όσο 
υψηλότερου κινδύνου είναι το ΟΕΜ. Οι ασθενείς που προσέρχονται µετά από 12 ώρες 
συνήθως δεν θεωρούνται υποψήφιοι για θροµβολυτική θεραπεία. 

� Οι αντενδείξεις για θροµβολυτική θεραπεία είναι απόλυτες και σχετικές κι οποίες 
περιγράφηκαν προηγουµένως. 

� Σε ασθενείς που λαµβάνουν rt-PA ή r-PA, συνιστάται όπως χορηγείται βόλος ηπαρίνης 
5.000 µονάδων, ακολουθούµενος από συνεχή έγχυση 1.000 µονάδων ανά ώρα, µε στόχο 
τη διατήρηση του ενεργοποιηµένου χρόνου µερικής θροµβοπλαστίνης (aPTT) σε επίπεδα 
1,5 έως 2 φορές ανώτερα του επιπέδου ελέγχου επί 24-48 ώρες. Ηπαρίνη πρέπει να 
χορηγείται σε ασθενείς που έλαβαν ΣΚ ή APSAC και έχουν µεγάλο κίνδυνο περιφερικής 
εµβολής. Ασπιρίνη, 160-325 mg, πρέπει να χορηγείται όσο το δυνατό γρηγορότερα και 
να συνεχίζεται επ’ αόριστον. Οι β-αποκλειστές, τα νιτρώδη και ενίοτε οι αποκλειστές 
των διαύλων ασβεστίου χορηγούνται όπως ενδείκνυται, ασχέτως θροµβολυτικής 
θεραπείας. 

� Οι αλλεργικοί στη ΣΚ ή στο APSAC ασθενείς που χρειάζονται θροµβολυτική θεραπεία 
πρέπει να λαµβάνουν rt-PA ή r-PA. Οι ασθενείς οι οποίοι είχαν λάβει ΣΚ ή APSAC στο 
παρελθόν πρέπει να λαµβάνουν rt-PA ή r-PA. 
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� Οι ασθενείς που προσέρχονται µε πτώση του τµήµατος ST και θωρακικό πόνο δεν είναι 
υποψήφιοι για θροµβολυτική θεραπεία και πρέπει να επιλέγονται σύµφωνα µε το 
πρωτόκολλο που χρησιµοποιείται στα τµήµατα επειγόντων περιστατικών. 

� Η αγγειοπλαστική ως κύρια θεραπευτική µέθοδος (πρωτογενής αγγειοπλαστική) είναι 
εναλλακτική της θροµβολυτικής θεραπείας, µόνο όταν διενεργείται στον κατάλληλο 
χρόνο από πεπειραµένα στη µέθοδο άτοµα, βοηθούµενα από έµπειρο προσωπικό σε 
κέντρα µε µεγάλη κίνηση. Αγγειοπλαστική ενδείκνυται σε ασθενείς µε αντενδείξεις για 
θροµβολυτική θεραπεία και σε ασθενείς µε καρδιογενές shock. 

� Η εκλεκτική αγγειοπλαστική πρέπει να επιφυλάσσεται για ασθενείς που εµφανίζουν 
ισχαιµία ή υποτροπή του εµφράγµατος ή στους οποίους η θροµβολυτική θεραπεία υπήρξε 
αναποτελεσµατική. Σε ασθενείς στους οποίους η αγγειοπλαστική δεν µπορεί να 
διενεργηθεί και οι οποίοι εµφανίζουν υποτροπή της ισχαιµίας µε πιθανό έµφραγµα, 
πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόµενο επαναχορήγησης θροµβολυτικού φαρµάκου(18). 

 

3.11.6 Ηπαρίνη ως συµπληρωµατική θεραπεία. 
Μετά τη χορήγηση θροµβολυτικής θεραπείας, συνιστάται όπως η 

έναρξη χορήγησης ηπαρίνης δεν γίνεται αµέσως αλλά να εξετάζεται ο aPTT 
στις 4 ώρες µετά τη θεραπεία και η χορήγηση της ηπαρίνης να γίνεται όταν 
αυτός πέσει κάτω από το διπλάσιο του επιπέδου ελέγχου, περίπου 70s. Η λύση 
του θρόµβου από οποιοδήποτε θροµβολυτικό φάρµακο δηµιουργεί µια 
θροµβογόνο επιφάνεια. Εκτός αυτού, η λύση µε rt-PA ή ΣΚ συνδέεται µε 
µεγάλη αύξηση των επιπέδων της θροµβίνης στο πλάσµα. Η χορήγηση 
ηπαρίνης τις πρώτες 24-48 ώρες είναι κρίσιµης σηµασίας για την πρόληψη 

της επαναθρόµβωσης και επαναπόφραξης.  
Η ηπαρίνη δεν χορηγείται για την επίτευξη επαναιµάτωσης, αλλά είναι βασικής σηµασίας το 

πρώτο 24ωρο για τη διατήρηση των ποσοστών βατότητας µε το rt-PA. Η ηπαρίνη µπορεί να ωφελεί 
και τους ασθενείς που έλαβαν ΣΚ- στους ασθενείς αυτούς φαίνεται ότι η υποδόρια χορήγηση 
ηπαρίνης αρκεί. Επί του παρόντος, ηπαρίνη συνιστάται µε τη µορφή ενδοφλέβιου βόλου 5.000 
µονάδων, ακολουθούµενου από έγχυση µε ρυθµό 1.000-1.200 µον. ανά ώρα προς διατήρηση του 
aPTT σε επίπεδο 1,5-2 φορές ανώτερο του φυσιολογικού. Συνιστάται όπως ο aPTT µετριέται µόνο 
µετά 4ωρο από την έναρξη της θεραπείας µε ηπαρίνη, διότι τότε επιτυγχάνεται σταθερή κατάσταση. 
Εάν ο aPTT έχει αυξηθεί πάνω από το διπλάσιο του φυσιολογικού επιπέδου, η χορήγηση της ηπαρίνης 
συνεχίζεται µε τον ίδιο ρυθµό. Εάν είναι µικρότερος του διπλάσιου, ο ρυθµός της έγχυσης της 
ηπαρίνης πρέπει ν’ αυξηθεί. Η έναρξη της ηπαρίνης συνιστάται όπως γίνεται είτε κατά τη διάρκεια 
είτε µετά από τη συµπλήρωση της θροµβολυτικής θεραπείας και στον ανεπίπλεκτο ασθενή η θεραπεία 
πρέπει να συνεχίζεται επί 24-48 ώρες.  

Η χρήση της ηπαρίνης έχει επίσης προταθεί ως συµπληρωµατική θεραπεία σε ασθενείς µε ΟΕΜ 
που δεν λαµβάνουν το φάρµακο για άλλους λόγους, δηλ. µετά από θροµβολυτική θεραπεία ή 
πρωτογενή αγγειοπλαστική. Οι τρέχουσες οδηγίες συνιστούν τη χορήγηση 7.000 µονάδων δύο φορές 
την ηµέρα υποδορίως, ως µέτρο προφύλαξης εναντίον της εν τω βάθει φλεβικής θρόµβωσης. Λόγω 
του αυξηµένου κινδύνου εγκεφαλικού επεισοδίου µετά από οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου σε ασθενείς µε 

Εικόνα 3.11.5i Κριτήρια έναρξης θροµβολυτικής θεραπείας 
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κολπικές αρρυθµίες, σε ασθενείς µε µεγάλο και ιδίως πρόσθιο και κορυφαίο έµφραγµα και σε 
ασθενείς µε προηγούµενο εγκεφαλικό επεισόδιο, οι οδηγίες συνιστούν τη χορήγηση της ηπαρίνης για 
ευρύτερη προφύλαξη εναντίον των αρτηριακών εµβολών. Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου προτιµάται η 
ενδοφλέβια οδός χορήγησης. Η θεραπεία µε ηπαρίνη πρέπει να συνεχίζεται επί 48 ώρες και η 
εκτίµηση για την ανάγκη συνέχισης πρέπει να γίνεται κατά το χρόνο αυτό µε βάση τα χαρακτηριστικά 
του συγκεκριµένου ασθενούς. 

Με τη διενέργεια και άλλων µελετών και µε τη δοκιµή και τυποποίηση των θεραπευτικών 
σχηµάτων, η χρησιµοποίηση των ηπαρινών χαµηλού µοριακού βάρους µπορεί να υποκαταστήσει 
πολλά από τα προαναφερθέντα σχήµατα ηπαρινοθεραπείας (18,21,45). 

3.11.7 Πρώιµη αγγειοπλαστική σε ασθενείς µε ανάσπαση ST που δεν 
υποβλήθηκαν σε πρωτογενή αγγειοπλαστική. 

Η άµεση ή η καθυστερηµένη αγγειοπλαστική δεν συνιστώνται ως θεραπεία ρουτίνας µετά από 
τη θροµβόλυση. Επί του παρόντος, ευρύτερα αποδεκτές οδηγίες συνιστούν τη διενέργεια 
καθετηριασµού της καρδιάς για το ενδεχόµενο αγγειοπλαστικής ή αορτοστεφανιαίας παράκαµψης σε 
ασθενείς που εµφανίζουν στηθάγχη ή ενδείξεις ισχαιµίας του µυοκαρδίου στην υποµέγιστη δοκιµασία 
κόπωσης ή αναπτύσσουν αιµοδυναµική ή ισχαιµική αστάθεια. Έτσι, επειδή η διενέργεια 
αγγειοπλαστικής δεν προσφέρει αποδεδειγµένο όφελος µετά τη θροµβόλυση, δεν υπάρχει εµφανής 
λόγος για τη διενέργεια πρώιµης στεφανιογραφίας συστηµατικά σε όλους τους ασθενείς. 

Οι ασθενείς µε καρδιογενές shock, έχουν πολύ µεγάλη (> 70%) θνητότητα, µε και χωρίς 
θροµβόλυση, ορισµένες δε µικρές σειρές παρουσίασαν ενδείξεις ότι η έκβαση βελτιώνεται µε 
επιθετική στρατηγική επαναιµάτωσης. Η επιτυχής αγγειοπλαστική σε ασθενείς που αντιµετωπίζονται µε 
συµβατικό τρόπο και είχαν καρδιογενές shock µείωσε τη θνητότητα από άνω του 80% στο 30% περίπου. 
Έτσι, η επιθετική επεµβατική στρατηγική µε αγγειοπλαστική φαίνεται λογική µε βάση τα διαθέσιµα 
δεδοµένα σε κατάλληλους ασθενείς µε καρδιογενές shock, στους οποίους η θροµβολυτική θεραπεία 
απέτυχε.  

Γενικά, η διάνοιξη µιας στεφανιαίας αρτηρίας µε αγγειοπλαστική επιχειρείται όταν η στεφανιαία 
αρτηρία αποφραχθεί πλήρως και η περιοχή του µυοκαρδίου την οποία αιµατώνει νεκρώνεται και 
καταστρέφεται. Αποτέλεσµα της καταστροφής του µυοκαρδίου είναι η καρδιά να χάνει σηµαντικές 
δυνάµεις από την προωθητική της ικανότητα. Ανάλογα µε την έκταση του εµφράγµατος, µειώνεται η 
δυνατότητα προώθησης του αίµατος της καρδιάς. 
Σε ορισµένες περιπτώσεις, είναι δυνατόν η 
καταστροφή του µυοκαρδίου να οδηγήσει σε ρήξη 
του µυοκαρδίου, µε αποτέλεσµα την απώλεια του 
ασθενούς. Γι’ αυτό το λόγο, καταβάλλεται κάθε 
προσπάθεια προκειµένου να διανοιχθεί όσο 
γίνεται γρηγορότερα η αρτηρία που αποφράχθηκε. 

Η αποκατάσταση της ροής του αίµατος 
επαναφέρει στη ζωή µεγάλη περιοχή του 
µυοκαρδίου και περιορίζει ή και µηδενίζει την 
έκταση του εµφράγµατος. Τα αποτελέσµατα είναι 
θεαµατικά, εάν ο ασθενής καταφέρει να φτάσει 
στο νοσοκοµείο την πρώτη ώρα από την έναρξη 
του πόνου. Η διάσωση µεγάλης µάζας του Εικόνα 3.11.7i Απεικόνιση τοποθέτησης stent 
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µυοκαρδίου µηδενίζει τις µηχανικές επιπλοκές του εµφράγµατος, όπως είναι η ρήξη της καρδιάς, του 
µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, των θηλοειδών µυών, καρδιογενές shock, καρδιακή ανεπάρκεια και 
εξασφαλίζει στον ασθενή µια φυσιολογική ζωή µε µεγάλη επιβίωση. Η αγγειοπλαστική µε µπαλονάκι, 
παρ’ ότι έχει κατά κόρον χρησιµοποιηθεί και εφαρµοσθεί στη χρόνια στεφανιαία νόσο, δυστυχώς 
ουδέποτε και από καµία µελέτη δεν προέκυψε ότι αυξάνει την επιβίωση του ασθενούς.  

Η πρώτη απογοήτευση ήρθε από το φαινόµενο της επαναστένωσης. Κάθε αρτηρία που 
διανοίγεται παρουσιάζει επαναστένωση στο σηµείο όπου επιχειρείται η αγγειοπλαστική σε ποσοστό 
που κυµαίνεται περί το 10-30% των περιπτώσεων. Προσπάθειες να ελαττωθεί το ποσοστό της 
επαναστένωσης έγιναν πολλές. Η σηµαντικότερη, όµως, ήταν η εισαγωγή ενός πλέγµατος (stent) για 
την καλύτερη σταθεροποίηση στο τµήµα της αρτηρίας όπου γίνεται η αγγειοπλαστική.  

Η τελευταία εξέλιξη των stents ήταν η επένδυσή τους εσωτερικά µε κυτταροστατικά φάρµακα 
(ραπαµικίνη), που παρεµποδίζουν τον πολλαπλασιαµό των κυττάρων. Έτσι, οι επαναστενώσεις 
µειώθηκαν στο 10% των περιπτώσεων. Η ευεργετική δράση των κυτταροστατικών φαρµάκων έχει και 
τις αρνητικές της πλευρές. Τα φάρµακα αυτά παρεµποδίζουν τον πολλαπλασιαµό των λείων µυϊκών 
κυττάρων του αρτηριακού τοιχώµατος, όµως παρεµποδίζουν παράλληλα και τον πολλαπλασιασµό των 
υπόλοιπων κυττάρων όπως των ενδοθηλιακών και τα κύτταρα του συνδετικού ιστού µε αποτέλεσµα το 
µεταλλικό πλέγµα να µην επενδύεται από κύτταρα και να παραµένει γυµνό, αποτελώντας εστία 
ενεργοποίησης των αιµοπεταλίων. Κατά συνέπεια, δηµιουργείται άµεσος κίνδυνος οξείας θρόµβωσης 
του µεταλλικού πλέγµατος. 

Από τις δηµοσιευθείσες µελέτες, το ποσοστό της οξείας θρόµβωσης κυµαίνεται από 6-18%, 
δηλαδή 6-18 στους χίλιους παθαίνουν οξεία θρόµβωση. Ποσοστό καθόλου ευκαταφρόνητο, 
δεδοµένου ότι η οξεία θρόµβωση του stent σηµαίνει στην καλύτερη περίπτωση έµφραγµα του 
µυοκαρδίου και στη χειρότερη αιφνίδιο θάνατο. 

Παρ’ όλα αυτά είναι αναµφισβήτητη η ωφέλεια από την επέµβαση της αγγειοπλαστικής µε 
επικαλυµένο µεταλλικό πλέγµα σε ασθενείς µε προεµφραγµατική στηθάγχη ή εξελισσόµενο έµφραγµα 
του µυοκαρδίου προκειµένου να µην αποφραχθεί η αρτηρία. Σε όλες τις άλλες χρόνιες στενώσεις των 
στεφανιαίων αρτηριών, εφόσον ο ασθενής παραµένει σταθερός, η θεραπεία µε τα σωστά φάρµακα 
αποτελεί τη µόνη ενδεδειγµένη λύση.  

Η δεύτερη µεγάλη απογοήτευση από την εφαρµογή της αγγειοπλαστικής υπήρξε η µη ελάττωση 
του ποσοστού των εµφραγµάτων ή των αιφνίδιων θανάτων των ασθενών µε χρόνια στεφανιαία νόσο. 
Οι επικίνδυνες πλάκες που δηµιουργού θανατηφόρα επεισόδια είναι οι µικρές αθηρωσκληρωτικές 
πλάκες, οι οποίες πολλές φορές δεν φαίνονται ούτε µε τη στεφανιογραφία. Η αγγειοπλαστική στοχεύει 
στις µεγάλες ορατές στενώσεις, οι οποίες κατά κανόνα είναι οι λιγότερο επικίνδυνες. 

Η αγγειοπλαστική προστατεύει εκείνον τον ασθενή στον οποίο συµβαίνει να έχει σπάσει ή 
θροµβωθεί µια µικρή αθηροσκληρωτική πλάκα στο τοίχωµα µιας στεφανιαίας αρτηρίας του και 
επαπειλείται οξεία απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας µε επακόλουθο το έµφραγµα ή τον αιφνίδιο 
θάνατο. Μόνο στις περιπτώσεις αυτές η αγγειοπλαστική είναι απόλυτα ενδεδειγµένη και ωφέλιµη 
(4,29). 
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3.11.8 Επείγουσα αορτοστεφανιαία παράκαµψη (ByPass). 
Σε ασθενείς µε καρδιογενές shock, στους οποίους άλλες θεραπευτικές µέθοδοι απέτυχαν ή δεν 

ενδείκνυται, η αορτοστεφανιαία παράκαµψη συνδέεται µε θνητότητα 10% έως 40%. Τα 
αποτελέσµατα αυτά είναι γενικά καλύτερα από εκείνα της αγγειοπλαστικής. Έτσι, οι ασθενείς µε 
ΟΕΜ και πολυαγγειακή νόσο των στεφανιαίων αρτηριών (ΝΣΑ) ή καρδιογενές shock, οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε αναποτελεσµατική θροµβόλυση ή/και αγγειοπλαστική και βρίσκονται εντός 4-6 

ωρών από την έναρξη των συµπτωµάτων, πρέπει να 
εξετάζονται για ενδεχόµενη επείγουσα 
αορτοστεφανιαία παράκαµψη. 

Η αορτοστεφανιαία παράκαµψη ξεκίνησε να 
εφαρµόζεται στις αρχές του 1970 καλλιεργώντας 
µεγάλες ελπίδες όσον αφορά την ουσιαστική 
θεραπεία της νόσου. ∆υστυχώς, όµως, 2 δεκαετίες 
µετά άρχισε η απογοήτευση. Οι ασθενείς που είχαν 
χειρουργηθεί άρχισαν να παθαίνουν εµφράγµατα, 
ενώ ο αιφνίδιος θάνατος εξακολούθησε να αποτελεί 
µόνιµη απειλή. Έτσι στις αρχές του ’90 άρχισε ν’ 
αποκαλύπτεται η αλήθεια. Η καρδιοχειρουργική 
επέµβαση δεν είναι ανώφελη ούτε άσκοπη.  

Κατά τις τελευταίες δεκαετίες, αποδείχθηκε ότι, 
εάν ραγεί µια µικρή αθηρωµατική βλάβη και 
δηµιουργήσει θρόµβο µέσα στην αρτηρία, τότε, εάν 
τεχνικά δεν είναι δυνατόν να επιχειρηθεί 
αγγειοπλαστική, µπορεί να βοηθήσει ουσιαστικά η 
εγχείρηση bypass. 

Εικόνα 3.11.8i Αορτοστεφανιαία παράκαµψη 
 

 Η εγχείρηση bypass εκτός από τη βοήθεια την οποία µπορεί να προσφέρει κατά την εκδήλωση 
ενός καρδιακού επεισοδίου, µπορεί αναµφισβήτητα να προσφέρει πολλά στις καταστάσεις εκείνες 
όπου οι στενώσεις ή οι αποφράξεις των στεφανιαίων αρτηριών δηµιουργούν εκτεταµένη ισχαιµία του 
µυοκαρδίου µε αποτέλεσµα πολλές φορές να υπολειτουργεί το µυοκάρδιο ή η καρδιά γενικότερα όπως 
συµβαίνει σε ισχαιµική ανεπάρκεια της µιτροειδούς βαλβίδας ή σε ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας. 
Τέλος, όταν υπάρχει αποφρακτική βλάβη στο στέλεχος, δηλαδή στο τµήµα της αρτηρίας από το οποίο 
εκφύονται οι δύο κύριες στεφανιαίες αρτηρίες, ο πρόσθιος κατιών και η περισπώµενη, τότε έχει 
ένδειξη η καρδιοχειρουργική επέµβαση bypass ακόµα και εν ψυχρώ δηλαδή χωρίς επεισόδιο αιφνίδιου 
στηθαγχικού πόνου (15,18,21,40). 
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3.12 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΟΥ ΟΞΕΟΣ ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ 

3.12.1 Αρρυθµίες στις πρώιµες φάσεις του οξέος εµφράγµατος  

3.12.1.1 Βραδυκαρδία 
Οι βραδυαρρυθµίες είναι σχετικά συχνές και εµφανίζονται σε ποσοστό 30%-40%, στις πρώιµες 

φάσεις του ΟΕΜ, ιδίως του κατώτερου τοιχώµατος και µετά από επαναιµάτωση της δεξιάς 
στεφανιάιας αρτηρίας.   

Η ατροπίνη, λόγω των αντιχολινεργικών της δράσεων, είναι πολύ χρήσιµη υπό τις συνθήκες 
αυτές, επειδή αυξάνει τη συχνότητα εκφόρτισης του φλεβόκοµβου και διευκολύνει την κολποκοιλιακή 
αγωγή, καθώς επίσης αναστρέφει τις περιφερικές δράσεις της υπέρµετρης χολινεργικής 
δραστηριότητας, όπως της αγγειοδιαστολής µε συνοδό υπόταση. Οι παρασυµπαθητικοµιµητικές 
εκδηλώσεις, όπως βραδυκαρδία, υπόταση, ναυτία και έµετοι, που προκαλούνται από τη µορφίνη, 
αναστρέφονται µε την ατροπίνη (3,18,27,45). 

3.12.1.2 Φλεβοκοµβική βραδυκαρδία, κολποκοιλιακός αποκλεισµός 
ή κοιλιακή ασυστολία.  

Εικόνα 3.12.1.2i Καρδιακές αρρυθµίες. 
 
Ατροπίνη ενδείκνυται για τη θεραπεία του τύπου Ι δευτέρου βαθµού κολποκοιλιακού (ΚΚ) 

αποκλεισµού Wenckebach (προοδευτική παράταση του διαστήµατος PR πριν απο την έκπτωση ενός 
συµπλέγµατος QRS), ιδίως σε έµφραγµα του κατώτερου τοιχώµατος και είναι χρήσιµη ενίοτε στον 
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τρίτου βαθµού ΚΚ αποκλεισµού στο επίπεδο του ΚΚ κόµβου για την αποκατάσταση της ΚΚ αγωγής 
ή για την αύξηση της συχνότητας της κολποκοιλιακής σύνδεσης. 

Θεραπεία της φλεβοκοµβικής βραδυκαρδίας ή του πρώτου βαθµού ή του δεύτερου βαθµού ΚΚ 
αποκλεισµού τύπου Ι γενικά δεν ενδείκνυται, αν δεν υπάρχουν αιµοδυναµικές διαταραχές και η 
ατροπίνη σπάνια πρέπει να χρησιµοποιείται στη θεραπεία ΚΚ αποκλεισµού τύπου ΙΙ (επίπεδο 
αποκλεισµού κάτω από τον ΚΚ κόµβο). 

Η συµπτωµατική βραδυκαρδία που δεν ανταποκρίνεται στην ατροπίνη πρέπει να 
αντιµετωπίζεται µε βηµατοδότηση. Η ατροπίνη πρέπει να χορηγείται ενδοφλεβίως σε δόση 0,5-1,0 mg 
και να τιτλοδοτείται προσεκτικά, σύµφωνα µε τις ανάγκες προς επίτευξη επαρκούς καρδιακής 
συχνότητας, 50-60/min, µε τη χορήγηση των αναγκαίων δόσεων ανά 3-5 min µέχρι µέγιστη δόση 2,5 
mg, η οποία επιτυγχάνει τον πλήρη αποκλεισµό του πνευµονογαστρικού (3,18,27,45). 

3.12.1.3 Κολποκοιλιακός αποκλεισµός.  
Κολποκοιλιακός αποκλεισµός, πλήρης ή τρίτου βαθµού, αναπτύσσεται σε ποσοστό περίπου 10% 

των ασθενών µε ΟΕΜ και συνδέεται µε αυξηµένη θνητότητα στο νοσοκοµείο, αλλά δεν είναι 
προβλεπτικός της θνητότητας των ασθενών που επιζούν και εξέρχονται από το νοσοκοµείο. 

Α’ Βαθµού 

 
Β’ Βαθµού 

 
Γ’ Βαθµού 

 

Εικόνα 3.12.1.3i Βαθµοί κολποκοιλιακού αποκλεισµού 
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Η ενδοκοιλιακή καθυστέρηση της αγωγής και ο σκελικός αποκλεισµός συνδέονται επίσης µε 
αύξηση της νοσοκοµειακής θνητότητας. Η αύξηση της θνητότητας που συνοδεύει τον καρδιακό 
αποκλεισµό αντικατοπτρίζει την έκταση της µυοκαρδιακής βλάβης. Έτσι, ο ΚΚ αποκλεισµός σε 
συνθήκες πρόσθιου εµφράγµατος του µυοκαρδίου αντικατοπτρίζει µεγάλη έκταση του εµφράγµατος 
µε ταυτόχρονη καταστροφή του συστήµατος αγωγής και συνδέεται µε σχετικά µεγάλη θνητότητα. 

Αντίθετα, ο ΚΚ αποκλεισµός σε έµφραγµα του κατώτερου τοιχώµατος αντικατοπτρίζει ισχαιµία 
του ΚΚ κόµβου µάλλον και όχι εκτεταµένη βλάβη του µυοκαρδίου και έχει καλύτερη πρόγνωση. 
Λόγω της συντριπτικής επίδρασης της έκτασης της µυοκαρδιακής βλάβης στην πρόγνωση, η 
βηµατοδότηση δεν αποδείχτηκε ότι µειώνει τη θνητότητα του ΚΚ αποκλεισµού ή του σκελικού 
αποκλεισµού.  

Στο ΟΕΜ, ο κίνδυνος ανάπτυξης ΚΚ αποκλεισµού αυξάνεται από την παρουσία ενδείξεων 
διαταραχής του συστήµατος αγωγής, όπως πρώτου βαθµού ΚΚ αποκλεισµού, αποκλεισµού δεύτερου 
βαθµού τύπου Ι ή τύπου ΙΙ, αριστερού πρόσθιου ή οπίσθιου αποκλεισµού και αριστερού ή δεξιού 
σκελικού αποκλεισµού (3,18,27,45). 

3.12.1.4 Προσωρινή βηµατοδότηση στις πρώιµες φάσεις του οξέος 
εµφράγµατος.  

Οι τελευταίες οδηγίες δίνουν µεγάλη έµφαση στη διαδερµική βηµατοδότηση, λόγω της 
διαθεσιµότητας σήµερα νέων συστηµάτων µε δυνατότητες κατ’ επίκληση βηµατοδότησης σε ασθενείς 
µε ΟΕΜ που δεν απαιτούν άµεση βηµατοδότηση και είναι ενδιάµεσου κινδύνου ανάπτυξης 
κολποκοιλιακού αποκλεισµού. 

Τα συστήµατα αυτά χρησιµοποιούν ένα ζεύγος ηλεκτροδίων πολλαπλής λειτουργίας που 
επιτρέπουν την παρακολούθηση του ΗΚΓ, τη 
διαδερµική βηµατοδότηση και την απινίδωση. Η 
διαδερµική βηµατοδότηση δεν έχει τους 
κινδύνους και τις επιπλοκές της διαφλέβιας 
βηµατοδότησης και επειδή στις συνθήκες του 
ΟΕΜ οι τραυµατικές µέθοδοι αποφεύγονται ή 
αναβάλλονται, είναι κατάλληλη για 
χρησιµοποίηση σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
θροµβόλυση. Η διαδερµική βηµατοδότηση είναι 
επώδυνη και αν απαιτηθεί παρατεταµένη 
βηµατοδότηση, ο ασθενής πρέπει να µεταπέσει σε 
διαφλέβια συστήµατα  

Εικόνα 3.12.1.4i ∆ιαδερµική βηµατοδότηση 
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Οι ακόλουθες καταστάσεις αποτελούν ενδείξεις για τοποθέτηση αυτοκόλλητων ηλεκτροδίων για 

κατ’ επίκληση διαδερµική βηµατοδότηση: 
1. φλεβοκοµβική βραδυκαρδία, µε συµπτώµατα υπότασης που δεν ανταποκρίνονται στη 

φαρµακευτική θεραπεία, 
2. δεύτερου βαθµού ΚΚ αποκλεισµός τύπου Mobitz II (απουσία συµπλέγµατος QRS, µετά από 

φυσιολογικό κύµα  P, χωρίς προηγούµενη προοδευτική επιµήκυνση του διαστήµατος PR), 
3. τρίτου βαθµού ΚΚ αποκλεισµός, 
4. αµφοτερόπλευρος σκελικός αποκλεισµός (εναλλασσόµενος αριστερός και δεξιός σκελικός 

αποκλεισµός ή δεξιός σκελικός αποκλεισµός µε εναλλασσόµενο πρόσθιο και οπίσθιο 
δεσµικό αποκλεισµό), 

5. νέος ή ακαθόριστης ηλικίας αριστερός σκελικός αποκλεισµός ή δεξιός σκελικός 
αποκλεισµός και πρόσθιος ή οπίσθιος δεσµικός αποκλεισµός, 

6. δεξιός ή αριστερός σκελικός αποκλεισµός µε πρώτου βαθµού ΚΚ αποκλεισµό. 
Όπως σηµειώθηκε, η διαδερµική βηµατοδότηση προορίζεται να είναι προσωρινή αν απαιτηθεί 

παρατεταµένη βηµατοδότηση, πρέπει να εφαρµοστεί διαφλέβια βηµατοδότηση. Επιπλέον, οι ασθενείς 
µε µεγάλη πιθανότητα να χρειαστούν βηµατοδότηση, πρέπει να βηµατοδοτούνται έγκαιρα 
(3,18,27,45). 

3.12.1.5 Κοιλιακές έκτακτες συστολές, ταχυκαρδία και µαρµαρυγή. 
Οι διαταραχές του κοιλιακού ρυθµού είναι συχνές στις πρώιµες φάσεις του ΟΕΜ. Η συχνότητα 

της κοιλιακής µαρµαρυγής (ΚΜ) τις πρώτες 4 ώρες, της καλούµενης πρωτοπαθούς κοιλιακής 
µαρµαρυγής, είναι 3-5% και µειώνεται απότοµα µετά τις 4 ώρες. Η πρωτοπαθής ΚΜ συνδέεται µε 
αυξηµένη ενδονοσοκοµειακή θνητότητα, αλλά όχι και µε αυξηµένη απώτερη θνητότητα των ασθενών 
που επιζούν και εξέρχονται του νοσοκοµείου. 

Κοιλιακή ταχυκαρδία (ΚΤ) µετά το ΟΕΜ συµβαίνει σε ποσοστό περίπου 15% των ασθενών και 
επίσης εκδηλώνεται συχνότερα στις σχετικά πρωιµότερες φάσεις του εµφράγµατος. Η ΚΤ 
ταξινοµείται ανάλογα µε την ηλεκτροκαρδιογραφική της µορφολογία (µονόµορφη ή πολύµορφη) και 
ανάλογα µε τη διάρκεια και τις συνέπειες: εµµένουσα - διάρκειας άνω των 30 s - ή/και προκαλούσα 
πρώιµες αιµοδυναµικές διαταραχές, οι οποίες απαιτούν θεραπευτική παρέµβαση και µη εµµένουσα-
που δεν προκαλεί αιµοδυναµική διαταραχή και διαρκεί λιγότερο από 30 s -. Οι βραχείες ριπές- 5 
παλµών και κάτω- µη εµµένουσας ΚΤ είναι πολύ συχνές στις πρώιµες φάσεις του ΟΕΜ και δεν 
απαιτούν ειδική θεραπεία. 

Ο επιταχυµένος ιδιοκοιλιακός ρυθµός φυσιολογικά συµβαίνει συχνά τις πρώτες ώρες του ΟΕΜ 
και επίσης µετά τη θροµβόλυση ως αρρυθµία επαναιµάτωσης. Σε καµιά από τις περιπτώσεις αυτές δεν 
αποτελεί προµήνυµα ΚΤ/ΚΜ. 

Ο επιταχυµένος ιδιοκοιλιακός ρυθµός πρέπει απλά να παρακολουθείται και να µην υποβάλλεται σε 
ειδική θεραπεία. 

Παλαιότερα ήταν κοινή πρακτική να υποβάλλονται οι ασθενείς µε ΟΕΜ σε προφυλακτική 
θεραπεία µε λιδοκαΐνη προς πρόληψη της ΚΤ/ΚΜ. Σήµερα, δεν συνιστάται η συστηµατική 
χρησιµοποίηση προφυλακτικής λιδοκαΐνης στο ΟΕΜ, µε ή χωρίς θροµβολυτική θεραπεία. Ωστόσο, 
συνιστώνται δύο προφυλακτικές προσεγγίσεις για την πρόληψη της ΚΤ/ΚΜ. Η συστηµατική 
χορήγηση β-αποκλειστή, όπως περιγράφηκε προηγουµένως, αποδείχτηκε ότι µειώνει τη συχνότητα 
ΚΤ/ΚΜ. Επίσης, επειδή υπάρχουν ενδείξεις ότι η υποκαλιαιµία είναι προδιαθεσικός παράγοντας για 
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ΚΤ/ΚΜ, συνιστάται όπως τα επίπεδα καλίου του ορού διατηρούνται > 4,0 mEq/L µε συµπληρωµατική 
χορήγηση καλίου, αν χρειαστεί (3,18,27,45). 

3.12.1.6 Θεραπεία της κοιλιακής ταχυκαρδίας/µαρµαρυγής.  
Η ΚΤ µε αιµοδυναµικές διαταραχές πρέπει να υποβάλλεται αµέσως σε ηλεκτρική ανάταξη.  

Ταχεία πολύµορφη ΚΤ πρέπει να θεωρείται ισοδύναµη της ΚΜ και να ανατάσσεται µε µη 
συγχρονισµένη εκκένωση των 200 J. Η µονόµορφη ΚΤ µε συχνότητα άνω των 150/min πρέπει να 
αντιµετωπίζεται αρχικά µε συγχρονισµένη εκκένωση των 100 J. Επείγουσα καρδιοανάταξη ΚΤ µε 
συχνότητα κάτω των 150/min συνήθως δεν απαιτείται. Η ΚΤ που είναι αιµοδυναµικά ανεκτή µπορεί 
να αντιµετωπιστεί αρχικά µε δοκιµαστική χορήγηση λιδοκαΐνης, προκαϊναµίδης ή αµιωδαρόνης. 

 Η κοιλιακή µαρµαρυγή πρέπει αρχικά ν’ αντιµετωπίζεται µε µη συγχρονισµένη εκκένωση των 
200 J και, σε περίπτωση αποτυχίας, να γίνεται επανάληψη της προσπάθειας µε εκκένωση 200-300 J 
και τέλος σε νέα αποτυχία µε εκκένωση 360 J.  

Το πρωτόκολλο προχωρηµένης καρδιοπνευµονικής ανάνηψης συνιστά την ακόλουθη 
ιεραρχηµένη προσέγγιση, ανάλογα µε τις ανάγκες της συµπληρωµατικής θεραπείας της ανθεκτικής 
ΚΜ: 

1. αδρεναλίνη, 1 mg ενδοφλεβίως, 
2. λιδοκαΐνη, 1,5 mg/Kg ενδοφλεβίως 
3. βρετύλιο, 5-10 mg/Kg ενδοφλεβίως 

 
Μπορεί επίσης να χρησιµοποιηθεί ενδοφλέβια αµιωδαρόνη- βόλος 150 mg ενδοφλεβίως. Σε 

περίπτωση ανθεκτικής στη θεραπεία ή υποτροπιάζουσας ΚΤ/ΚΜ, πρέπει να αναζητούνται και να 
διορθώνονται τυχόν διαταραχές των ηλεκτρολυτών και να εξετάζεται το ενδεχόµενο εξακολούθησης 
της ισχαιµίας. Σε υποτροπιάζουσα ΚΤ ή πρωτοπαθή ΚΜ πρέπει να χορηγούνται β-αδρενεργικοί 
αποκλειστές προς ελάττωση της συµπαθητικής διέγερσης της καρδιάς και µείωση της ισχαιµίας. Εάν 
διαπιστωθεί συνεχιζόµενη ισχαιµία, γίνεται σκέψη ενδοαορτικής αντιώθησης µε µπαλόνι ή επείγουσας 
επέµβασης επαναγγείωσης (3,18,27,45). 

3.12.2 Προσέγγιση Του Ασθενούς Με Ισχαιµικού Τύπου Θωρακικό 
Πόνο, Χωρίς Ανάσπαση Του Τµήµατος ST. 

Όπως περιγράφηκε, το αρχικό κριτήριο για τη διαφορική διάγνωση των ασθενών µε 
συµπτώµατα συµβατά µε ΟΕΜ, για θεραπευτικούς σκοπούς, είναι η παρουσία ή η απουσία 
ανάσπασης του τµήµατος ST. Η διάκριση αυτή είναι σηµαντική, επειδή επί απουσίας ανάσπασης του 
τµήµατος ST, η θροµβόλυση δεν έχει θεραπευτικό όφελος. Το ΟΕΜ, στο οποίο δεν εµφανίζονται 
κύµατα Q, χαρακτηρίζεται ως έµφραγµα χωρίς Q και οι περισσότερες τέτοιες περιπτώσεις (90%) 
παρουσιάζουν πτώση του τµήµατος ST. 

Το έµφραγµα χωρίς Q προκαλείται από ρήξη αθηροσκληρυντικής πλάκας. Η ολική απόφραξη 
στεφανιαίας αρτηρίας στη στεφανιογραφική εξέταση είναι πολύ λιγότερο συχνή από ότι στα 
εµφράγµατα µε Q. Λόγω της ύπαρξης υπολειµµατικού µη εµφραγµατικού µυοκαρδίου σε κίνδυνο 
περιφερικά της ραγείσης πλάκας, οι ασθενείς µε έµφραγµα χωρίς Q έχουν µεγάλη τάση για υποτροπή 
της ισχαιµίας, έµφραγµα και θάνατο και είναι υποψήφιοι για παρεµβάσεις δευτερογενούς πρόληψης. 
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∆ύο σηµαντικά συµπεράσµατα µπορούν να συναχθούν από τα διαθέσιµα στοιχεία: 
1. θροµβόλυση δεν συνιστάται σε ασθενείς χωρίς ανάσπαση του τµήµατος ST, και 
2. στην οµάδα του εµφράγµατος χωρίς Q, µε βάση το ΗΚΓ της εισαγωγής, υπάρχει 

κλιµακούµενο φάσµα µειωµένου κινδύνου που κυµαίνεται από την κατάσπαση του 
τµήµατος ST µέχρι την αναστροφή του κύµατος Τ και το φυσιολογικό ΗΚΓ (18,40). 

3.12.3 Θεραπεία του εµφράγµατος χωρίς Q.  
Αρχικά, οι ασθενείς µε έµφραγµα χωρίς Q, το οποίο εξ ορισµού δεν παρουσιάζει διαγνωστική 
ανάσπαση του τµήµατος ST, δεν µπορούν να διακριθούν από τους ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη 
χωρίς νέκρωση του µυοκαρδίου. Έτσι, οι ασθενείς εισάγονται στη στεφανιαία µονάδα και 
υποβάλλονται στην ίδια αρχική φαρµακευτική θεραπεία, µε εξαίρεση την αποφυγή της θροµβολυτικής 
θεραπείας. 

Επειδή το έµφραγµα χωρίς Q συνδέεται µε το σχηµατισµό παροδικού ή µη αποφρακτικού 
θρόµβου, η θεραπεία πρέπει να περιλαµβάνει τη χορήγηση ηπαρίνης επί τουλάχιστον 48 ώρες. Η 
δυνητική χρησιµότητα των αναστολέων των υποδοχέων GPIIb/IIIa των αιµοπεταλίων, ως προς την 
ελάττωση του κινδύνου του σχηµατισµού θρόµβου, είναι σήµερα τοµέας εντατικής έρευνας. Πρέπει 
να λαµβάνονται εν σειρά ΗΚΓ και να γίνονται επανειληµµένες µετρήσεις των καρδιακών δεικτών, σε 
περίπτωση δε υποτροπής του πόνου µε εµφάνιση ανάσπασης του τµήµατος ST εφαρµόζεται 
θροµβόλυση ή πρωτογενής αγγειοπλαστική. Αν ο ασθενής έχει υποτροπές και επιδείνωση των 
συµπτωµάτων, πρέπει να γίνει στεφανιογραφία. 

Οι µη διϋδροπυρηνικοί αποκλειστές των διαύλων ασβεστίου, όπως η διλτιαζέµη και η 
βεραπαµίλη, έχει αποδειχτεί ότι ελαττώνουν τη συχνότητα της υποτροπής του εµφράγµατος σε 
ασθενείς µε έµφραγµα χωρίς Q και διατήρηση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Οι περισσότεροι 
κλινικοί χρησιµοποιούν διλτιαζέµη στο έµφραγµα χωρίς Q µε κολπική µαρµαρυγή και ταχεία 
κοιλιακή ανταπόκριση µη ανταποκρινόµενη στους β-αποκλειστές και µε καλή λειτουργία της 
αριστερής κοιλίας. Ορισµένοι χρησιµοποιούν διλτιαζέµη ή βεραπαµίλη ως προφυλακτική θεραπεία 
µετά το πρώτο 24ωρο και επί ένα έτος σε όλους τους ασθενείς µε έµφραγµα χωρίς Q και καλή 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας. Σε πρόσφατη µελέτη σύγκρισης της αγγειοπλαστικής µε τη 
συµβατική θεραπεία, υπήρξε ελάττωση της θνητότητας σχετιζόµενη µε τη διλτιαζέµη στο σκέλος της 
σύγκρισης της συµβατικής φαρµακευτικής θεραπείας µε και χωρίς διλτιαζέµη. Παρενθετικά 
αναφέρεται ότι υπήρξαν περισσότεροι θάνατοι στο σκέλος της επεµβατικής από ότι στο σκέλος της 
συντηρητικής αντιµετώπισης. 

Όπως προαναφέρθηκε, φαίνεται φρόνιµη ή χορήγηση ασπιρίνης (160-325mg ηµερησίως), 
επιπλέον της ηπαρίνης, σε έµφραγµα χωρίς Q και – σε ασθενείς χωρίς ενδείξεις συµφορητικής 
καρδιακής ανεπάρκειας (ΣΚΑ), πνευµονική συµφόρηση ή δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας- η 
προσθήκη διλτιαζέµης στη συνήθη θεραπεία µετά το πρώτο 24ωρο και η συνέχιση αυτής επί ένα έτος. 

Γενικά, δεν έχει αποδειχτεί ότι οι β-αποκλειστές δεν έχουν επίδραση στη συχνότητα του 
επανεµφράγµατος σε ασθενείς που ανάρρωσαν από έµφραγµα χωρίς Q. Οι β-αποκλειστές χορηγούνται 
για την καταπολέµηση του πόνου ή των αρρυθµιών, όπως περιγράφηκε προηγουµένως στα 
εµφράγµατα µε Q (18,40). 
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3.12.4 Θεραπεία Μετά Την Είσοδο Στο Νοσοκοµείο 

3.12.4.1 Γενική Προσέγγιση 
Τα γενικά ζητήµατα που συνδέονται µε τη θεραπεία των ασθενών µε ύποπτο ή βέβαιο ΟΕΜ στη 

µονάδα εντατικής θεραπείας ή στην ενδιάµεση µονάδα είναι η εξασφάλιση επαρκούς 
παρακολούθησης για την ανίχνευση αρρυθµιών, ισχαιµίας και αιµοδυναµικής αστάθειας, η 
εξασφάλιση ήρεµου, υποστηρικτικού και ενθαρρυντικού περιβάλλοντος στους ασθενείς, ο έλεγχος του 
επιπέδου δραστηριότητας, η έναρξη της διαδικασίας της ενηµέρωσης για τον τρόπο ζωής στο 
υπόλοιπο της ζωής των ασθενών µε στεφανιαία καρδιοπάθεια, ο έλεγχος του πόνου και του έντονου 
άγχους και η ταχεία αντιµετώπιση των επιπλοκών. Υποτίθεται, όπως προαναφέρθηκε, ότι η θεραπεία 
µε οξυγόνο, β-αποκλειστές, ασπιρίνη, θροµβολυτικά, ηπαρίνη και νιτρογλυκερίνη άρχισε στο τµήµα 
επειγόντων περιστατικών και συνεχίζει να χορηγείται µε τον προσήκοντα τρόπο (18,45). 

3.12.4.2 ∆ραστηριότητα 
Η ελαχιστοποίηση της φυσικής δραστηριότητας σε συνδυασµό µε τη χορήγηση β-αποκλειστών 

είναι σηµαντικός τρόπος µείωσης του συµπαθητικού τόνου, µε σκοπό την ελάττωση των 
µυοκαρδιακών αναγκών οξυγόνου και ως εκ τούτου της ισχαιµίας και της νέκρωσης του µυοκαρδίου. 
Ο έλεγχος του πόνου και του υπέρµετρου άγχους είναι επίσης σηµαντικός, από την άποψη αυτή.  

Παρατεταµένος κλινοστατισµός και αυστηρός περιορισµός των δραστηριοτήτων, όπως απαγόρευση 
λήψης του φαγητού από τον ίδιο των ασθενή, δε συνιστώνται πια, εκτός σε περιπτώσεις µε 
εξακολουύθηση του ισχαιµικού πόνου ή/και αιµοδυναµική ασταθεια. 

Η δυσκοιλιότητα πρέπει να αποφεύγεται και για το σκοπό αυτό είναι απαραίτητη η συστηµατική 
χορήγηση µαλακτικών των κοπράνων. Η παρακλίνια τουαλέτα είναι προτιµότερη της σκωραµίδας σε 
όλους, εκτός από τους ασθενείς µε µεγάλη κλινική αστάθεια (18,45). 

3.12.4.3 Αναλγητικά Και Αγχολυτικά 
Η σηµασία του ελέγχου του θωρακικού πόνου και του υπερβολικού άγχους και η χρησιµοποίηση 

της µορφίνης και της διαζεπάµης έχουν ήδη περιγραφεί. Τα αγχολυτικά είναι χρήσιµα σε καπνιστές 
για την αντιµετώπιση των στερητικών συµπτωµάτων της νικοτίνης. Η ενδοφλέβια αλοπεριδόλη ή 
άλλα παρόµοια φάρµακα είναι χρήσιµα και ασφαλή στη θεραπεία της ψύχωσης της εντατικής µονάδας 
θεραπείας, ιδίως στους ηλικιωµένους (18,45). 

3.12.4.4 Ενηµέρωση 
Η ενηµέρωση του ασθενούς µε ΟΕΜ τόσο από το προσωπικό της στεφανιαίας µονάδας όσο και 

από τον ιατρό αναφορικά µε την αντιµετώπιση των συµπτωµάτων και την πρόληψη των υποτροπών 
δίνει ένα αίσθηµα αισιοδοξίας που συνδέεται µε αλλαγές της συµπεριφοράς και ελάττωση του άγχους. 
Λόγω του σηµαντικού κινδύνου καρδιακής ανακοπής τους πρώτους 18 µήνες µετά το ΟΕΜ, τα µέλη 
της οικογένειας πρέπει να διδάσκονται την καρδιοπνευµονική ανάνηψη (ΚΠΑ) (18,45). 
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3.12.5 Συµπληρωµατική Θεραπεία Στην Πρώιµη Ενδονοσοκοµειακή 
Φάση 

3.12.5.1 Αναστολείς Του Μετατρεπτού Ενζύµου Της Αγγειοτασινης 
(αΜΕΑ) 

Οι αναστολείς του ΜΕΑ µειώνουν τη δυσλειτουργία και τη διάταση της αριστερής κοιλίας και 
επιβραδύνουν την εξέλιξη σε ΣΚΑ των ασθενών µε δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας µετά από 
ΟΕΜ. Η αποτελεσµατικότητα είναι µέγιστη στους ασθενείς µε το µέγιστο κίνδυνο, δηλ. σε ασθενείς 
µε σοβαρή δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Η θεραπεία µε µικρές δόσεις από το στόµα πρέπει ν’ 
αρχίζει εντός του πρώτου 24ωρου µετά την αιµοδυναµική σταθεροποίηση, ασχέτως της χορήγησης ή 
όχι θροµβολυτικής θεραπείας. Οι αναστολείς του ΜΕΑ δεν πρέπει να δίνονται, αν η συστολική 
αρτηριακή πίεση είναι κάτω των 100 mmHg. Εάν δεν υπάρχουν ενδείξεις δυσλειτουργίας της 
αριστερής κοιλίας στις 4-6 εβδοµάδες, η θεραπεία µπορεί να σταµατήσει. Σε ασθενείς µε σηµαντική 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας (κλάσµα εξώθησης < 40%), η θεραπεία πρέπει να συνεχίζεται 
επ’ αόριστον (40). 

3.12.5.2 Θεραπεία Των Ασθενών Χαµηλού Κίνδυνου 
Οι ασθενείς µε ΟΕΜ, ανεπίπλεκτη αρχική πορεία και µικρό 

κίνδυνο ανάπτυξης επιπλοκών είναι υποψήφιοι για έξοδο από τη µονάδα 
εντατικής θεραπείας εντός 24 έως 36 ωρών. Οι ασθενείς αυτοί, 
συµπεριλαµβανοµένων και αυτών που υποβλήθηκαν σε θροµβόλυση, 
είναι υποψήφιοι για πρώιµη έξοδο από το νοσοκοµείο σε 3-4 ηµέρες. Η 
κατάχρηση διαγνωστικών εξετάσεων σε όλους τους µετεµφραγµατικούς 
ασθενείς, και ιδίως σε αυτούς σε αυτούς χαµηλού κινδύνου, πρέπει να 
αποφεύγονται.  

Εάν το ΟΕΜ αποκλειστεί αποτελεσµατικά µε τους δείκτες του 
ορού σε ασθενείς χαµηλού κινδύνου δηλ. µε φυσιολογικό ΗΚΓ και 
απουσία των χαρακτηριστικών που προαναφέρθηκαν, ιδίως απουσία 
παράτασης του αρχικού πόνου ή υποτροπής αυτού, οι αναίµακτες εξετάσεις καθορίζουν την ασφάλεια 
της πρώιµης εξόδου 3-12 ώρες από το τµήµα επειγόντων περιστατικών ή τη µονάδα εντατικής 
θεραπείας για περαιτέρω διαγνωστική διερεύνηση σε εξωνοσοκοµειακή βάση. Γενικά, οι ασθενείς 
αυτοί δεν έχουν ανάγκη εισαγωγής σε µονάδα εντατικής θεραπείας, εκτός εάν οι αναίµακτες εξετάσεις 
είναι θετικές για ισχαιµική καρδιοπάθεια. Οι ασθενείς µε ισχαιµικού τύπου θωρακικά ενοχλήµατα και 
ενδιάµεσες πιθανότητες ΟΕΜ (διάρκεια θωρακικού πόνου > 20-30 min και µη διαγνωστικές 
αλλοιώσεις του ΗΚΓ, δηλ. χωρίς σηµαντική ανάσπαση ή κατάσπαση του τµήµατος ST, αναστροφή 
του κύµατος Τ ή σκελικό αποκλεισµό) και χωρίς γνωστή Νόσο Στεφανιαίων Αγγείων πρέπει να 
εισάγονται σε µονάδα παρακολούθησης ή σε µονάδα εντατικής θεραπείας. Πρέπει να 
περιλαµβάνονται στο πρόγραµµα της ταχείας διερεύνησης προς αποκλεισµό του ΟΕΜ ή της ασταθούς 
στηθάγχης. Αν η κλινική πορεία δεν είναι αποκαλυπτική και οι δείκτες του ορού είναι αρνητικοί, 
προγραµµατίζεται δοκιµασία κόπωσης και περαιτέρω διερεύνηση. Σε τέτοιες περιπτώσεις κλινικές 
αποφάσεις µπορούν συνήθως να ληφθούν εντός 12 ωρών. 
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3.12.5.3 Θεραπεία Των Ασθενών Υψηλού  Κίνδυνου Με Οξύ 
Έµφραγµα Του Μυοκαρδίου 

Οι ασθενείς µε ΟΕΜ υψηλού κινδύνου ορίζονται από την παρουσία ενός ή περισσοτέρων από τα 
ακόλουθα: υποτροπή του θωρακικού πόνου, ΣΚΑ και χαµηλή καρδιακή παροχή, αρρυθµίες – ιδίως 
υποτροπιάζουσα ή εµµένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία ή κοιλιακή µαρµαρυγή, µηχανικές επιπλοκές του 
ΟΕΜ από την καρδιά, όπως ρήξη θηλοειδούς µυός ή του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, ή/και 
προκλήσιµη ισχαιµία και εκτεταµένη ΝΣΑ. 

Γενικά, παραποµπή για καρδιολογική εξέταση απαιτείται σε όλους τους ασθενείς υψηλού 
κινδύνου(18). 

3.12.6 Υποτροπή Του Θωρακικού Πόνου 
Συχνότερες αίτιες υποτροπής του θωρακικού πόνου µετά το ΟΕΜ είναι η ισχαιµία του 

µυοκαρδίου και η περικαρδίτιδα(6,18,27,45). 

3.12.6.1 Υποτροπή της ισχαιµίας.  
Η υποτροπή του θωρακικού πόνου σε ασθενείς µε ΟΕΜ είναι σοβαρή εξέλιξη και απαιτεί άµεση 
διάγνωση και θεραπεία, κυρίως αν ο πόνος οφείλεται σε υποτροπή της ισχαιµίας. Η µετεµφραγµατική 
στηθάγχη είναι θωρακικός πόνος στην ηρεµία ή µε την ελαφριά δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της 
νοσηλείας στο νοσοκοµείο, 24 ώρες και πάνω µετά την έναρξη του ΟΕΜ. 

Τρεις κατηγορίες ασθενών βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο: 
1. οι ασθενείς µε έµφραγµα χωρίς Q 
2. οι ασθενείς που έλαβαν θροµβολυτική αγωγή 
3. οι ασθενείς µε πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου 

Η προσέγγιση της υποτροπής της ισχαιµίας είναι όµοια µε εκείνη του αρχικού επεισοδίου. 
Γενικά, διενεργείται στεφανιογραφία, εάν βρεθεί στένωση µεγάλου βαθµού, διενεργείται 
αγγειοπλαστική (αν η βλάβη είναι κατάλληλη) και εάν υπάρχει ανάσπαση του τµήµατος ST, 
χορηγείται πρόσθετη θροµβόλυση, εφόσον η µηχανική επαναιµάτωση είναι ανέφικτη ή δεν υπάρχουν 
τέτοιες δυνατότητες. Εάν υπάρχον πολλαπλές στενώσεις µεγάλου βαθµού, γίνεται σκέψη 
αορτοστεφανιαίας παράκαµψης(6,18,27,45). 

3.12.6.2 Πρώιµη µετεµφραγµατική περικαρδίτιδα.  
Η πρώιµη µετεµφραγµατική περικαρδίτιδα, όπως εκδηλώνεται µε πόνο και ήχο τριβής, 

συµβαίνει σε ποσοστό περίπου 10% των ασθενών, συνήθως µεταξύ δεύτερης και τέταρτης ηµέρας του 
ΟΕΜ. Θεραπεία εκλογής είναι η ασπιρίνη 160-325 mg, αν και µπορεί αν χρειαστούν µεγαλύτερες 
δόσεις 650 mg ανά 4-6 ώρες. Σε ΟΕΜ που επιπλέκεται µε περικαρδίτιδα υπάρχει σχετική αντένδειξη 
για χορήγηση αντιπηκτικών(6,18,27,45). 
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3.12.7 Καρδιακή Ανεπάρκεια Στο Οξύ Έµφραγµα Του Μυοκαρδίου 

3.12.7.1 Παθοφυσιολογία και Αιµοδυναµική.  
Καρδιακή ανεπάρκεια αναπτύσσεται όταν η λειτουργία της αριστερής κοιλίας µειώνεται στο 

30% και κάτω του φυσιολογικού και συνήθως συµβαίνει εντός λεπτών ή ωρών από την έναρξη 
µεγάλων εµφραγµάτων. Κάποια διαταραχή της καρδιακής λειτουργίας υπάρχει ίσως στα δύο τρίτα και 
πάνω των περιπτώσεων ΟΕΜ και είναι παροδική για 24-72 ώρες. Η βαρύτητα της ανεπάρκειας, η 
διάρκεια αυτής και η αναστρεψιµότητα ή όχι αυτής εξαρτώνται κυρίως από το µέγεθος του 
εµφράγµατος(18). 

3.12.7.2 Έµφραγµα της ∆εξιάς κοιλίας. 
Το έµφραγµα του κατώτερου τοιχώµατος σε συνδυασµό µε έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας ορίζει 

µια υποοµάδα ασθενών υψηλού κινδύνου µε θνητότητα 25-30%. Η υποοµάδα αυτή πρέπει να 
προσεγγίζεται επιθετικά µε σκέψη για θεραπεία επαναιµάτωσης. Συµµετοχή της δεξιάς κοιλίας στο 
έµφραγµα πρέπει πάντοτε να πιθανολογείται και να αναζητείται ειδικά σε κατώτερα εµφράγµατα µε 
κλινικές ενδείξεις χαµηλής καρδιακής παροχής, επειδή οι θεραπευτικής προσεγγίσεις παρουσία 
εµφράγµατος της δεξιάς κοιλίας είναι αρκετά διαφορετικές από τις προσεγγίσεις της κατ’ επικράτηση 
ανεπάρκειας της αριστερας κοιλίας. Η ανάσπαση του τµήµατος ST στην απαγωγή V4R , όπως 
προαναφέρθηκε, είναι ο ισχυρότερος προβλεπτικός δείκτης συµµετοχής της δεξιάς κοιλίας σε 
κατώτερο έµφραγµα και χαρακτηρίζει υποοµάδα ασθενών µε µεγάλη αύξηση της ενδονοσοκοµειακής 
θνητότητας. Όλοι οι ασθενείς µε κατώτερο έµφραγµα πρέπει να εξετάζονται µε καταγραφή της 
απαγωγής V4R του ΗΚΓ. Το ηχοκαρδιογράφηµα είναι επίσης χρήσιµο ως συµπληρωµατικό 
διαγνωστικό µέσο(6, 18). 

3.12.7.3 Θεραπεία της ισχαιµίας/εµφράγµατος της δεξιάς κοιλίας.  
Κύριοι αντικειµενικοί στόχοι της θεραπείας του εµφράγµατος είναι η διατήρηση του 

προφορτίου, η ινότροπη υποστήριξη και η ελάττωση του µεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας, καθώς 
επίσης η επίτευξη πρώιµης επαναιµάτωσης(18). 
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∆ιατήρηση του προφορτίου της αριστερής κοιλίας 
o Χορήγηση υγρών (φυσιολογικού ορού ενδοφλεβίως) 
o Αποφυγή της χορήγησης νιτρωδών και διουρητικών 
o ∆ιατήρηση του κολποκοιλιακού συγχρονισµού 
o Κολποκοιλιακή διαδοχική βηµατοδότηση σε συµπτωµατικό κολποκοιλιακό 

αποκλεισµό υψηλού βαθµού που δεν ανταποκρίνεται στην ατροπίνη 
o Άµεση καρδιοανάταξη σε αιµοδυναµικά σηµαντική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία 
Ινότροπή υποστήριξη 
o ∆οβουταµίνη, αν η καρδιακή παροχή δεν αυξάνει µετά τη χορήγηση υγρών 
Μείωση του µεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας σε δυσδλειτουργία της αριστερής 
κοιλίας  
o Ενδοαορτική αντιώθηση µε µπαλόνι 
o Αρτηριακά αγγειοδιασταλτικά  
o Αναστολείς του ΜΕΑ 
Επαναιµάτωση 
o Πρωτογενής αγγειοπλαστική 
o Θροµβολυτικά φάρµακα 
o Αορτοστεφανιαία παράκαµψη σε επιλεγµένους µε πολυαγγειακή νόσο(18). 

 

3.12.7.4 Θεραπεία της Συµφορητικής Καρδιακής Ανεπάρκειας 
(ΣΚΑ) στο ΟΕΜ – Γενικά ζητήµατα 

1. Αιµοδυναµική παρακολούθηση. Ο νηχόµενος καθετήρας Swan- Ganz βασικά επιτρέπει στον 
ιατρό σε ασθενείς µε χαµηλή καρδιακή παροχή να διακρίνει µεταξύ ανεπάρκειας των πιέσεων 
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας και ανεπαρκούς συστολικής λειτουργίας αυτής.  πρώτη 
αντιµετωπίζεται µε χορήγηση υγρών, ενώ η δεύτερη µε ινότροπη υποστήριξη και συχνά µε ελάττωση 
του µεταφορτίου. Ο καθετήρας, ακόµα και όταν χρησιµοποιείται σωστά, δεν είναι τελείως ακίνδυνος. 
Ενδείξεις για τοποθέτηση τέτοιου καθετήρα είναι η σοβαρή ή προοδευτική ΣΚΑ, το shock και η 
υποψία µηχανικών επιπλοκών, όπως ρήξη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, ρήξη θηλοειδούς µυός 
και καρδιακού επιπωµατισµού. 

Η παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης στο ΟΕΜ είναι χρήσιµη σε όλους τους ασθενείς µε 
υπόταση και ιδιαίτερα σε αυτούς µε shock. Παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης συνιστάται επίσης 
σε ασθενείς που λαµβάνουν αγγειοσυσπαστικά φάρµακα. Η κερκιδική αρτηρία είναι η προτιµότερη 
θέση, αν και µπορεί να χρησιµοποιηθούν η βραχιόνια και η µηριαία αρτηρία. 

 
2. Ενδοαορτική αντιώθηση µε µπαλόνι. Η ενδοαορτική αντλία µειώνει το µεταφορτίο κατά τη 

διάρκεια της κοιλιακής συστολής και αυξάνει τη στεφανιαία ροή κατά τη διαστολή. Η ελάττωση του 
µεταφορτίου και η αύξηση της στεφανιαίας ροής εξηγούν την αποτελεσµατικότητα αυτής στο 
καρδιογενές shock και στην ισχαιµία. Είναι ιδιαίτερα χρήσιµη ως σταθεροποιητική γέφυρα προς 
διευκόλυνση της διαγνωστικής αγγειογραφίας, καθώς και για την επαναγγείωση και την 
αποκατάσταση µηχανικών επιπλοκών του ΟΕΜ. 

Πίνακας 3.12.7.3i Θεραπευτική στρατηγική σε ισχαιµία/έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας 
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3. ∆ιουρητικά και θετικά ινότροπα φάρµακα. 

� ∆ιουρητικά και καρδιακή ανεπάρκεια στο ΟΕΜ. ∆ιουρητικά γενικά δεν πρέπει να 
χρησιµοποιούνται αρχικά στη θεραπεία της πνευµονικής συµφόρησης στο ΟΕΜ, επειδή 
στην αρχή ο ενδαγγειακός όγκος είναι φυσιολογικός εκτός αν υπάρχει ΣΚΑ. Η χορήγηση 
αυτών σε πρώιµες φάσεις συνήθως πρέπει να καθοδηγείται από τις αιµοδυναµικές 
µετρήσεις µε τον καθετήρα Swan-Ganz. Η διουρητική θεραπεία απαιτείται αργότερα, αν 
συµβεί κατακράτηση νατρίου και ύδατος και οι πιέσεις πλήρωσης της αριστερής κοιλίας 
αυξηθούν υπερβολικά. 

� Ινότροπα φάρµακα στη ΣΚΑ. Η διγοξίνη δεν είναι το φάρµακο εκλογής στην οξεία 
καρδιακή ανεπάρκεια του ΟΕΜ. Η κύρια χρήση της διγιξίνης στο ΟΕΜ είναι ο έλεγχος 
της καρδιακής συχνότητας όταν υπάρχει κολπική µαρµαρυγή. Η δοβουταµίνη έχει 
ευνοϊκές φαρµακολογικές ιδιότητες για χρήση στην καρδιακή ανεπάρκεια του ΟΕΜ. Η 
δοπαµίνη έχει την τάση να αυξάνει την καρδιακή συχνότητα περισσότερο από τη 
δοβουταµίνη. Με µεγαλύτερες δόσεις αυξάνει τις περιφερικές αντιστάσεις και τις πιέσεις 
πλήρωσης, εξουδετερώνοντας έτσι ένα µέρος της θετικής ινότροπης δράσης(18,21,27). 

 

3.12.7.5 Η θεραπεία της Ανεπίπλεκτης καρδιακής ανεπάρκειας στο 
ΟΕΜ.  

Σε ασθενείς µε ανεπίπλεκτο ΟΕΜ, δεν υπάρχει ανάγκη επεµβατικής παρακολούθησης, εφόσον ο 
ασθενής παρακολουθείται µε προσοχή κλινικά.  

Εάν η καρδιακή ανεπάρκεια δεν επιπλέκεται από µηχανικούς παράγοντες- όπως ρήξη 
µιτροειδούς βαλβίδας, ρήξη µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, πνευµονική εµβολή ή επιπωµατισµό- η 
ανεπάρκεια στους περισσότερους ασθενείς είναι παροδική και ελαφράς έως µέτριας βαρύτητας. Αν η 
καρδιακή παροχή είναι φυσιολογική, συνήθως δεν απαιτείται επιθετική θεραπεία. Σε ασθενείς µε 
υγρούς ρόγχους στις βάσεις των πνευµόνων και µε ελάχιστη µόνο αύξηση της καρδιακής συχνότητας, 
χωρίς άλλα σηµεία υποξαιµίας, η συµβατική θεραπεία µε µορφίνη, χορήγηση οξυγόνου µε ρινικούς 
καθετήρες, νιτρώδη και η ανάπαυση στο κρεβάτι είναι αρκετά.  

Σε ασθενείς µε σοβαρό πνευµονικό οίδηµα, φυσιολογική αρτηριακή πίεση, υποξία και δύσπνοια, 
θεραπέια εκλογής είναι η ενδοφλέβια νιτρογλυκερίνη µε ρυθµό 0,1 µg/kg/min και αύξηση κατά 5-10 
µg/min κάθε φορά µέχρι τη δόση που δεν µειώνει τη συστολική αρτηριακή πίεση κάτω των 
100mmHg. Η επεµβατική αιµοδυναµική παρακολούθηση προτιµάται, όταν χορηγούνται 
αγγειοδιασταλτικά για ελάττωση της πίεσης πλήρωσης της αριστερής κοιλίας σε 15-17 mmHg. 
Μπορεί να χρειαστεί ενδοφλέβια χορήγηση ινότροπου φαρµάκου. Ινότροπα φάρµακα είναι γενικά η 
δοβουταµίνη και η δοπαµίνη µε τη δοβουταµίνη να είναι το φάρµακο προτίµησης. Η έγχυση πρέπει να 
αρχίζει µε ρυθµό 2-5 µg/kg/min και να αυξάνεται µε ρυθµό που να διατηρεί την περιφερική αρτηριακή 
πίεση, χωρίς να αυξάνει την καρδιακή συχνότητα περισσότερο από 10-15%. Η πίεση πλήρωσης της 
αριστερής κοιλίας πρέπει να ελαττώνεται σε επίπεδα 14-18mmHg, ενώ διατηρείται επαρκής καρδιακή 
παροχή και αρτηριακή πίεση. 

Σε ασθενείς µε οριακή αρτηριακή πίεση και ενδείξεις περιφερικής υποαιµάτωσης, η θεραπεία 
πρέπει να αρχίζει µε ινότροπο φάρµακο και όχι µε αγγειοδιασταλτικό. Συνήθως χορηγούνται µικρές 
δόσεις δοπαµίνης, 2-7 µg/kg/min και επιτυγχάνουν αύξηση του όγκου παλµού, της καρδιακής 
παροχής, της νεφρικής ροής αίµατος και των περιφερικών αντιστάσεων σε µέτριο βαθµό. Οι 
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µεγαλύτερες δόσεις της δοπαµίνης προκαλούν σηµαντική αγγειοσύσπαση και αύξηση της πίεσης 
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας.  

Τα διουρητικά πρέπει να χορηγούνται προσοχή. Αν η αύξηση των πιέσεων πλήρωσης δηλαδή 
πάνω από 18-20mmHg, επιµένει µετά την επίτευξη επαρκούς παροχής µε θετικά ινότροπα φάρµακα 
ή/και αγγειοδιασταλτικά, µπορούν να προστεθούν διουρητικά(18,27). 

3.12.7.6 Επιπλεγµένη καρδιακή ανεπάρκεια στο ΟΕΜ.  
Σε κεραυνοβόλο καρδιακή ανεπάρκεια, η χορήγηση µεγάλων συγκεντρώσεων, 60-100% 

οξυγόνου µε προσωπίδα είναι βασικής σηµασίας, πολλές δε φορές χρειάζεται διασωλήνωση της 
τραχείας.  

Η αιµοδυναµική παρακολούθηση είναι ιδιαίτερα χρήσιµη στους ασθενείς αυτούς. Η θεραπεία 
του βαρέος πνευµονικού οιδήµατος πρέπει να περιλαµβάνει ενδοφλέβια χορήγηση µορφίνης. Αν η 
συστολική αρτηριακή πίεση είναι επαρκής, πάνω ή ίση µε 100mmHg, χορηγείται νιτρογλυκερίνη 
ενδοφλεβίως.  Σε σοβαρό πνευµονικό οίδηµα, η νιτρογλυκερίνη είναι βασικής σηµασίας για την 
ελάττωση του µεταφορτίου. Αν η συστολική αρτηριακή πίεση είναι < 100mmHg, η θεραπεία πρέπει 
να αρχίζει µε θετικό ινότροπο φάρµακο, µε µετέπειτα προσθήκη αγγειοδιασταλτικού, εφόσον 
επιτευχθεί επαρκής αρτηριακή πίεση. 

 
1. Υπόταση και Καρδιογενές shock. Ως αποτέλεσµα µαζικής ισχαιµίας και νέκρωσης, το 

καρδιογενές shock συνήθως συµβαίνει εντός ωρών από την έναρξη του εµφράγµατος. Τα 
αναστρέψιµα αίτια πρέπει ν’ αποκλειστούν. Τέτοια είναι: η ρήξη της µιτροειδούς βαλβίδας, η ρήξη του 
µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, το έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας, η πνευµονική εµβολή και ο καρδιακός 
επιπωµατισµός. 

Η θεραπεία της πνευµονικής συµφόρησης περιλαµβάνει τη χρησιµοποίηση µορφίνης και τη 
διατήρηση επαρκούς οξυγόνωσης σε συνδυασµό µε διασωλήνωση της τραχείας και µηχανικό αερισµό, 
αν χρειαστεί. Είναι απαραίτητη η τοποθέτηση καθετήρων στην πνευµονική αρτηρία και σε περιφερική 
αρτηρία. Η παροχή των ούρων παρακολουθείται µε µόνιµο καθετήρα της κύστης. Ακρογωνιαίοι λίθοι 
της θεραπείας είναι τα ινότροπα και τα αγγειοσυσπαστικά φάρµακα. Εάν η περιφερική αρτηριακή 
πίεση είναι κάτω των 80-90-mmHg, χορηγείται αγγειοσυσπαστικό φάρµακο, όπως η δοπαµίνη. Εάν 
προς διατήρηση επαρκούς αιµάτωσης και πίεσης 90-100 mmHg απαιτούνται µεγάλες δόσεις 
δοπαµίνης, εξετάζεται η µετάπτωση σε έγχυση νοραδρεναλίνης. Μερικές φορές η βαρύτητα της 
δυσλειτουργίας της καρδιακής αντλίας θα απαιτήσει τη συνδυασµένη χορήγηση νιτροπρωσικού και 
δοπαµίνης. Σταθεροποίηση της κατάστασης στο καρδιογενές shock µπορεί να επιτευχθεί µε 
ενδοαορτική αντλία. Η τελευταία συνήθως επιφυλάσσεται για ασθενείς µε δυνητικά αναστρέψιµες 
καταστάσεις ή σε ασθενείς στους οποίους σχεδιάζεται µεταµόσχευση καρδιάς. Η αποκατάσταση της 
στεφανιαίας ροής αίµατος είναι ίσως η αποτελεσµατικότερη θεραπεία για τη διάσωση ασθενών µε 
καρδιογενές shock. η µηχανική επαναγγείωση φαίνεται ότι βελτιώνει την επιβίωση στο καρδιογενές 
shock που επιπλέκει το ΟΕΜ. 

 
2. Μηχανικές επιπλοκές συµβάλλουσες στην καρδιακή ανεπάρκεια. Η ρήξη θηλοειδούς µυός 

εκδηλώνεται µε αιφνίδια εµφάνιση πνευµονικού οιδήµατος, συνήθως 2-7 ηµέρες µετά την έναρξη του 
εµφράγµατος. Συνήθως ακούγεται ένα µεσο- ή ολοσυστολικό φύσηµα µε ευρεία αντανάκλαση. Η 
διάγνωση τίθεται µε το ηχοκαρδιογράφηµα Doppler. 
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Η άµεση διάγνωση και θεραπεία είναι βασικής σηµασίας. Ενδοαορτική αντιώθηση µε µπαλόνι, 
µόνη ή σε συνδυασµό µε αγγειοδιασταλτικά και ινότροπα φάρµακα, συχνά απαιτείται για την 
προσωρινή σταθεροποίηση. Ο ασθενής πρέπει να υποβάλλεται σε καθετηριασµό καρδιάς προς 
καθορισµό της ανατοµίας των στεφανιαίων αρτηριών και στη συνέχεια διενεργείται αντικατάσταση ή 
διόρθωση της µιτροειδούς βαλβίδας και αορτοστεφανιαία παράκαµψη. 

 
3. ∆υσλειτουργία θηλοειδούς µυός. Η αιφνίδια εµφάνιση συστολικού φυσήµατος στην κορυφή 

της καρδιάς µετά το έµφραγµα είναι συχνότερα αποτέλεσµα δυσλειτουργίας θηλοειδούς µυός παρά 
ρήξη αυτού. Η δυσλειτουργία θηλοειδούς µυός συχνά είναι συµβατή µε µακροχρόνια επιβίωση. 

Το ηχοκαρδιογράφηµα δύο διαστάσεων και Doppler θα επιβεβαιώσει την παρουσία ανεπάρκειας 
µιτροειδούς, θα διαβαθµίσει τη βαρύτητα και θα επιτρέψει την εκτίµηση της λειτουργίας της 
αριστερής κοιλίας. Συνήθως η δυσλειτουργία θηλοειδούς µυός δεν απαιτεί ειδική θεραπεία. Στο 
σπάνιο ασθενή µε σοβαρή ανεπάρκεια της µιτροειδούς, η αντιµετώπιση είναι όµοια µε εκείνη της 
ρήξης θηλοειδούς µυός. Σε ενδιάµεσες περιπτώσεις, γίνεται σκέψη ελάττωσης του µεταφορτίου µε 
αναστολείς του ΜΕΑ. 

 
4. Ρήξη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Η ρήξη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος είναι 

συχνή στα πρώτα εµφράγµατα και η πλειονότητα συµβαίνει εντός της πρώτης εβδοµάδας. Η ρήξη του 
µεσοκοιλιακού διαφράγµατος συνήθως εκδηλώνεται µε την εµφάνιση νέου, τραχέος ολοσυστολικού 
φυσήµατος στο αριστερό χείλος του στέρνου και αιφνίδιας κλινικής επιδείνωσης µε υπόταση και 
πνευµονική συµφόρηση. Συχνά του επεισοδίου προηγείται υποτροπή του θωρακικού πόνου. Η 
διάγνωση τίθεται µε το ηχοκαρδιογράφηµα δύο διαστάσεων και το Doppler. Τα αποτελέσµατα της 
εξέτασης αυτής ή/και της µέτρησης του οξυγόνου σε δείγµατα αίµατος που λαµβάνονται µε δεξιό 
καθετηριασµό της καρδιάς επιβεβαιώνουν την παρουσία ρήξης του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. 

Η φαρµακευτική θεραπεία δεν αναµένεται να είναι αποτελεσµατική. Άµεση αλλά προσωρινή 
σταθεροποίηση µπορεί να επιτευχθεί µε ενδοαορτική αντλία, µόνη ή σε συνδυασµό µε 
αγγειοδιασταλτικά και ινότροπα φάρµακα. Ο καθετηριασµός της καρδιάς πρέπει να γίνει επειγόντως. 
Η επιθετική προσέγγιση µε άµεση χειρουργική διόρθωση των ασθενών αυτών έχει ως αποτέλεσµα 
βραχυπρόθεσµη επιβίωση 42-75%(18,27). 

3.12.7.7 Αρρυθµίες και ∆ιαταραχές της Αγωγής Επιπλέκουσες το 
ΟΕΜ. 

1. Κοιλιακές έκτακτες συστολές, κοιλιακή ταχυκαρδία και κοιλιακή µαρµαρυγή. Η 
αντιµετώπιση της κοιλιακής ταχυκαρδίας και µαρµαρυγής µετά το πρώτο 24ωρο της νοσηλείας στο 
νοσοκοµείο για ΟΕΜ είναι όµοια µε εκείνη της πρώιµης φάσης. Ωστόσο, η εµφάνιση συµπτωµατικής 
εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας ή κοιλιακής µαρµαρυγής στις όψιµες φάσεις της νοσοκοµειακής 
νοσηλείας υποδηλώνει ότι αναπτύχθηκε χρονία αρρυθµιογόνος εστία στη βεβλαµένη κοιλία. Οι 
κοιλιακές αυτές αρρυθµίες χαρακτηρίζονται ως δευτεροπαθείς και σηµαίνουν αυξηµένο κίνδυνο 
µετέπειτα αιφνίδιου θανάτου. 

 
2. Φλεβοκοµβική ταχυκαρδία ή κολπικές έκτακτες συστολές. Η φλεβοκοµβική ταχυκαρδία 

στο ΟΕΜ είναι συχνή και συχνά είναι δυσµενές προγνωστικό σηµείο. Οι ασθενείς µε µεγάλο 
έµφραγµα έχουν φλεβοκοµβική ταχυκαρδία, λόγω δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, η οποία 
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προκαλεί αντανακλαστική διέγερση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. Οι συχνές κολπικές 
έκτακτες συστολές είναι σχετικά συνήθεις στο ΟΕΜ και δεν απαιτούν ειδική θεραπεία. 

 
3. Παροξυσµική, υπερκοιλιακή ταχυκαρδία. Επεισόδια παροξυσµικής, υπερκοιλιακής 

συµβαίνουν µάλλον συχνά στο ΟΕΜ και συνήθως είναι παροδικά. Ο έλεγχος της κοιλιακής 
συχνότητας είναι βασικής σηµασίας και οι θεραπευτικές προσεγγίσεις περιλαµβάνουν µαλάξεις του 
καρωτιδικού κόλπου, αδενοσίνη, διγοξίνη, βεραπαµίλη και διλτιαζέµη. 

 
4. Κολπικός πτερυγισµός και κολπική µαρµαρυγή. Ο κολπικός πτερυγισµός είναι ασυνήθης 

στο ΟΕΜ, ενώ η κολπική µαρµαρυγή εµφανίζεται µε συχνότητα 10-15%. Η κολπική µαρµαρυγή 
συνδέεται µε αύξηση της ενδονοσοκοµειακής θνητότητας. Η ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση 
επιδεινώνει την ισχαιµία και το έµφραγµα. Ο κίνδυνος περιφερικής εµβολής στο ΟΕΜ αυξάνει, όταν 
υπάρχει κολπική µαρµαρυγή. Έτσι, στους ασθενείς που δεν λαµβάνουν ήδη θεραπεία µε ηπαρίνη 
ενδείκνυται έναρξη της θεραπείας αυτής. Εάν ο ασθενής εµφανίσει νέο πόνο ή επιδείνωση του πόνου, 
ισχαιµικές µεταβολές του ST ή αιµοδυναµική αστάθεια κατά τη διάρκεια κολπικής µαρµαρυγής µε 
ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση, ενδείκνυται άµεση ηλεκτική καρδιοανάταξη. 

5. Κολποκοιλιακός αποκλεισµός- ΚΚΑ. Πρώτου βαθµού αποκλεισµός παρατηρείται συχνά στο 
ΟΕΜ, ιδίως του κατώτερου τοιχώµατος. Αυτός αποδίδεται σε ισχαιµία ή σε αύξηση του 
πνευµονογαστρικού τόνου. Θεραπεία σπάνια χρειάζεται. 

Ο δευτέρου βαθµού ΚΚΑ είναι επίσης σχετικά συχνός, ιδίως ο Mobitz τύπου Ι ή Wenckebach. 
Χαρακτηρίζεται από στενά συµπλέγµατα QRS και συχνά είναι το αποτέλεσµα ισχαιµίας του ΚΚ 
κόµβου σε κατώτερο έµφραγµα. Είναι συνήθως παροδικός και η εµφάνισή του δεν επηρεάζει την 
πρόγνωση. Ο αποκλεισµός του Mobitz ΙΙ είναι ασυνήθης, αλλά συνδέεται µε σοβαρότερες επιπλοκές 
και χειρότερη πρόγνωση. Συνήθως συµβαίνει σε πρόσθια εµφράγµατα και αντικατοπτρίζει τριδεσµικό 
αποκλεισµό. Χαρακτηρίζεται από ευρέα συµπλέγµατα QRS και σταθερό διάστηµα  PR πριν 
εµφανιστεί η αγόµενη κολπική συστολή. Πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός µπορεί ν΄ αναπτυχθεί 
αιφνίδια και είναι κακής πρόγνωσης µε θνητότητα γύρω στο 80%. Είναι συνήθως µόνιµος.  

Ο τρίτου βαθµού ΚΚΑ ή πλήρης ΚΚΑ (ΠΚΚΑ) συµβαίνει σε ποσοστό περίπου 5% των 
ασθενών µε ΟΕΜ και παρατηρείται συχνότερα στα κατώτερα εµφράγµατα µε το επίπεδο του 
αποκλεισµού στον ΚΚ κόµβο. Υπό τις συνθήκες αυτές συµβαίνει κάποια αύξηση της 
ενδονοσοκοµειακής θνητότητας. Αλλά ο ΠΚΚΑ στο κατώτερο έµφραγµα δεν είναι ανεξάρτητος 
προβλεπτικός παράγοντας κακής µακροπρόθεσµης πρόγνωσης. Αντίθετα, οι ασθενείς µε πρόσθιο 
έµφραγµα που αναπτύσσουν ΚΚΑ τρίτου βαθµού έχουν αύξηση της θνητότητας στο 80%. 

 
6. Ενδείξεις για προσωρινή διαφλέβια βηµατοδότηση. Ενδείξεις για τοποθέτηση προσωρινού 

βηµατοδότη στο ΟΕΜ, κατά γενική οµοφωνία είναι η ασυστολία, ο ΠΚΚΑ σε συνθήκες πρόσθιου 
εµφράγµατος, η εµφάνιση νέου δεξιού ή αριστερού σκελικού αποκλεισµού µε µόνιµο ΚΚΑ, δευτέρου 
βαθµού ΚΚΑ τύπου Mobitz ΙΙ σε συνθήκες πρόσθιου εµφράγµατος ή άλλων συµπτωµατικών 
βραδυκαρδιών που δεν ανταποκρίνονται στην ατροπίνη. Η εµφάνιση σκελικού αποκλεισµού σε 
συνθήκες ΟΕΜ χαρακτηρίζει οµάδα υψηλού κινδύνου για ηλεκτρικές και µηχανικές επιπλοκές. Οι 
ασθενείς αυτοί πρέπει να παρακολουθούνται για τυχόν εµφάνιση ΚΚΑ υψηλού βαθµού. 
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7. Μόνιµη βηµατοδότηση. Το γεγονός ότι προσωρινή 

βηµατοδότηση χρειάστηκε κατά την πορεία του ΟΕΜ δεν 
σηµαίνει υποχρεωτικά ανάγκη για µόνιµη βηµατοδότηση. Οι 
ασθενείς µε εµφύτευση µόνιµου βηµατοδότη µετά το ΟΕΜ 
συνήθως έχουν δυσµενή πρόγνωση, η οποία κυρίως 
σχετίζεται µε την έκταση της υποκείµενης νόσου και της 
µυοκαρδιακής βλάβης(18,27). 

3.12.7.8 Έξοδος από τη Στεφανιαία Μονάδα. 
Η διάρκεια παραµονής στη στεφανιαία µονάδα εξαρτάται από τον κίνδυνο ανάπτυξης κοιλιακής 

ταχυκαρδίας ή κοιλιακής µαρµαρυγής. Ο κίνδυνος ανάπτυξης πρωτοπαθούς κοιλιακής µαρµαρυγής 
στο ΟΕΜ µειώνεται εκθετικά και η πλειονότητα των αρρυθµικών θανάτων συµβαίνει τις πρώτες 24 
ώρες. Ο ασθενής µε ανεπίπλεκτο έµφραγµα µπορεί να εξέλθει από τη στεφανιαία µονάδα την Τρίτη 
µέρα, αν και ορισµένοι ασθενείς χρειάζονται µακρότερη παρακολούθηση.  

Οι ασθενείς που είναι υποψήφιοι για όψιµο ενδονοσοκοµειακό αιφνίδιο θάνατο, κατά τη 
διάρκεια της νοσηλείας τους στη στεφανιαία µονάδα εµφανίζουν ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα: 

1. αρρυθµίες ανεπάρκειας της αντλίας (φλεβοκοµβική ταχυκαρδία, κολπικό πτερυγισµό ή 
κολπική µαρµαρυγή), 

2. αρρυθµίες της ηλεκτρικής αστάθειας (κοιλιακή ταχυκαρδία ή κοιλιακή µαρµαρυγή), 
3. οξείες διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής, 
4. ενδείξεις κυκλοφορικής ανεπάρκειας (ΣΚΑ, πνευµονικό οίδηµα, σηµαντική υπόταση) και 
5. µεγάλο πρόσθιο έµφραγµα. 

Η αποτελεσµατικότητα της παρατεταµένης παρακολούθησης της επιλεγµένης αυτής οµάδας 
ασθενών σε ενδιάµεση στεφανιαία µονάδα µετά από την έξοδο από τη στεφανιαία µονάδα, φαίνεται 
από το ότι διπλασιάζει τα ποσοστά της επιτυχούς ανάνηψης. 

Σε ανεπίπλεκτο έµφραγµα, ο ασθενής δεν χρειάζεται να ακινητοποιηθεί στο κρεβάτι 
περισσότερο από 24 ώρες. Μετά την έξοδο από τη στεφανιαία µονάδα, ο ασθενής αρχίζει πρόγραµµα 
βαθµιαίας κινητοποίησης. Η ταχύτητα µε την οποία ο ασθενής προχωρεί από το ένα στάδιο στο 
επόµενο εξαρτάται από τη βαρύτητα του εµφράγµατος, την παρουσία ή απουσία επιπλοκών, την 
ηλικία και τις συνυπάρχουσες παθολογικές καταστάσεις. Η διάρκεια της νοσηλείας µετά το ΟΕΜ 
εξαρτάται επίσης από τους ίδιους παράγοντες. Ο ασθενής χωρίς επιπλοκές τις πρώτες 4 ηµέρες της 
νοσηλείας στο νοσοκοµείο είναι απίθανο να παρουσιάσει επιπλοκές αργότερα. Ο ασθενής αυτός 
πιθανώς µπορεί να εξέλθει µετά από 7 ή λιγότερες µέρες νοσηλείας στο νοσοκοµείο. Οι τελευταίες 2-3 
µέρες στο νοσοκοµείο είναι γενικά απαραίτητες για να απαντηθούν ερωτήµατα σχετικά µε την 
υπολειµµατική κοιλιακή λειτουργία, την παρουσία ή απουσία κοιλιακών αρρυθµιών και την επάρκεια 
της υπόλοιπης στεφανιαίας κυκλοφορίας. Επιπλέον, απαιτείται χρόνος για την ενηµέρωση του 
ασθενούς σχετικά µε την τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου(18,21). 

Εικόνα 3.12.7.7i Μόνηµος βηµατοδότης 
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3.12.7.9 Αναίµακτη διαβάθµιση κινδύνου των µετεφραγµατικών 
ασθενών. 

Οι ασθενείς που επέζησαν του ΟΕΜ έχουν σηµαντικό κίνδυνο µετέπειτα καρδιαγγειακών 
επεισοδίων. Η αναίµακτη εκτίµηση του κινδύνου δίνει χρήσιµες πληροφορίες για την εξατοµίκευση 
της έκτασης της περαιτέρω διαγνωστικής διεύρυνσης και θεραπείας: 

1. καθορισµό των ειδικών µακροπρόθεσµων θεραπειών, 
2. εντοπισµό των ασθενών υψηλού κινδύνου που απαιτούν επιθετική διαγνωστική διερεύνηση, 
3. ενηµέρωση του ασθενούς για την πρόγνωση, 
4. κατάστρωση προγράµµατος ασκήσεων και 
5. προγραµµατισµό των αλλαγών του τρόπου ζωής. 

 Τρεις αλληλοσχετιζόµενοι προγνωστικοί παράγοντες αποτελούν το στόχο της διαγνωστικής 
εκτίµησης πριν την έξοδο από το νοσοκοµείο: 

1. εκτίµηση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, 
2. ανίχνευση υπολειµµατικής ισχαιµίας του µυοκαρδίου και 
3. εκτίµηση του κινδύνου για αρρυθµικό-αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. 

Οι ασθενείς υψηλού κινδύνου µπορούν να εντοπιστούν κλινικά από την παρουσία ενός ή 
περισσοτέρων από τα ακόλουθα: 

1. µη αντιρροπούµενη ΣΚΑ, 
2. στηθάγχη µε ΗΚΓ αλλοιώσεις, ενδονοσοκοµειακή καρδιακή ανακοπή, 
3. αυτόµατη εµµένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία ή 
4. εµφάνιση ΚΚΑ υψηλού βαθµού.  

Στην πλειονότητα των ασθενών µε σχετικά καλοήθη ενδονοσοκοµεικακή πορεία, οι αναίµακτες 
εξετάσεις µπορούν µε ακρίβεια να εντοπίσουν µια οµάδα ασθενών λίαν χαµηλού κινδύνου µε ετήσια 
θνητότητα 1-3%. Πρακτική συνέπεια του εντοπισµού της οµάδας χαµηλού κινδύνου είναι η 
συντόµευση της νοσηλείας στο νοσοκοµείο, η αλλαγή του τρόπου ζωής και η έµφαση στην 
προφυλακτική συντηρητική θεραπεία και όχι στις δαπανηρές αιµατηρές διαγνωστικές εξετάσεις. 

Πρώιµη στεφανιογραφία και επεµβατική θεραπεία ενδείκνυται σε ασθενείς µε υποτροπιάζοντα 
επεισόδια αυτόµατης ή προκλητής, µε ελαφριά άσκηση, στηθάγχης ή ισχαιµίας ή µε ενδείξεις 
επιµονής της πνευµονικής συµφόρησης, κλινική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας ή καρδιογενές 
shock. Υπάρχει γενική οµοφωνία ότι οι ενδείξεις που στηρίζουν τη συστηµατική στεφανιογραφία κατά 
την εκτίµηση ασυµπτωµατικών ασθενών είναι ανεπαρκείς. Για το λόγο αυτό, οι οδηγίες δεν συνιστούν 
τη στεφανιογραφία ως κύριο εργαλείο για τη διαγνωστική διερεύνηση(18,27). 

 
Εκτίµηση της λειτουργίας και του κλάσµατος εξώθησης της αριστερής κοιλίας. Η 

λειτουργία της αριστερής κοιλίας είναι σηµαντικός καθοριστικός παράγοντας της απώτερης επιβίωσης 
µετά το ΟΕΜ, ανεξάρτητα από την κατάσταση της αιµάτωσης των στεφανιαίων και γενικά πρέπει να 
εκτιµάται µε αναίµακτες ή, αν υπάρχουν άλλες ενδείξεις, µε αγγειογραφικές τεχνικές. 

 
Εκτίµηση της ισχαιµίας του µυοκαρδίου — κλινική σηµασία της υποµέγιστης δοκιµασίας 

κόπωσης πριν την έξοδο ασθενών µε ανεπίπλεκτο ΟΕΜ. Η προ της εξόδου δοκιµασία κόπωσης 
εντοπίζει µε συνέπεια µια οµάδα ασθενών υψηλού κινδύνου για υποτροπή καρδιακών επεισοδίων 
(εµφράγµατος, ασταθούς στηθάγχης, κ.λ.π) ή θανάτου το πρώτο έτος µετά το έµφραγµα. Η δοκιµασία 
κόπωσης επίσης εντοπίζει την οµάδα µε πολύ χαµηλό κίνδυνο (1-3% το πρώτο έτος). Η αρνητική 
δοκιµασία κοπώσης συνηγορεί για πρώιµη έξοδο και για την αποφυγή επιθετικών διαγνωστικών 
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µεθόδων. Η υποµέγιστη δοκιµασία κόπωσης σε ανεπίπλεκτους ασθενείς, συµπεριλαµβανοµένων και 
των υποβληθέντων σε θροµβολυτική θεραπεία, πριν από την έξοδο έχει ένδειξη κατηγορίας Ι. 

Η παρουσία ισχαιµίας επιβάλλει γενικά τη διενέργεια καθετηριασµού της καρδιάς για καθορισµό 
της στεφανιαίας ανατοµίας και το ενδεχόµενο επέµβασης επαναγγείωσης. 

Η συνιστώµενη προσέγγιση της µετεµφραγµατικής διαβάθµισης κινδύνου. 
� Εάν οι ασθενείς είναι υψηλού κινδύνου για ισχαιµικά επεισόδια µε βάση κλινικά 

κριτήρια, πρέπει να υποβάλλονται σε στεφανιογραφικό έλεγχο για να καθοριστεί αν είναι 
καλοί υποψήφιοι για επεµβάσεις στεφανιαίας επαναγγείωσης (Στρατηγική Ι). 

� Σε ασθενείς που στην αρχή φαίνονται χαµηλού κινδύνου κατά το χρόνο της εξόδου µετά 
το έµφραγµα, δύο στρατηγικές για την εκτέλεση της δοκιµασίας κόπωσης µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν. Η µια είναι η διενέργεια δοκιµασίας κόπωσης µέχρι την εµφάνιση των 
συµπτωµάτων στις 14-21 ηµέρες (Στρατηγική ΙΙ). Εάν ο ασθενής λαµβάνει διγοξίνη ή 
υπάρχουν αλλοιώσεις στο βασικό ΗΚΓ που εµποδίζουν την ακριβή ερµηνεία των 
µεταβολών του τµήµατος ST,όπως αριστερός σκελικός αποκλεισµός ή υπερτροφία της 
αριστερής κοιλίας, τότε η πρώτη δοκιµασία φόρτισης πρέπει να γίνει µε απεικονιστική 
τεχνική. Τα αποτελέσµατα της διαδικασίας κόπωσης πρέπει να διαβαθµίζονται ώστε να 
καθοριστεί η ανάγκη για περαιτέρω στεφανιογραφικό έλεγχο ή εξέταση µε 
σπινθηρογράφηµα υπό κόπωση. Η Στρατηγική ΙΙΙ είναι η διενέργεια υποµέγιστης 
δοκιµασίας κόπωσης την 5η-7η ηµέρα µετά το έµφραγµα ή αµέσως πριν την έξοδο από 
το νοσοκοµείο. Τα αποτελέσµατα της δοκιµασίας κόπωσης µπορούν να διαβαθµιστούν, 
χρησιµοποιώντας τις οδηγίες της Στρατηγικής Ι. Εάν η δοκιµασία κόπωσης αποβεί 
αρνητική, µια δεύτερη δοκιµασία κόπωσης µέχρι την εµφάνιση συµπτωµάτων πρέπει να 
γίνει µετά 3-6 εβδοµάδες σε ασθενείς µε εντατική δραστηριότητα στην εργασία ή στις 
ώρες της σχόλης.  

Εκτίµηση του κινδύνου αρρυθµικού-αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Η αναγνώριση των 
ασθενών που είναι ασυµπτωµατικοί αλλά έχουν µεγάλο κίνδυνο αρρυθµικού θανάτου µετά το ΟΕΜ 
δεν έχει συνδεθεί µε τον καθορισµό επιτυχούς θεραπευτικής στρατηγικής. Αν και η παρουσία 
ασυµπτωµατικών αυτόµατων κοιλιακών αρρυθµιών, όπως αυτές ανιχνεύονται µε την περιπατητική 
καταγραφή του ΗΚΓ, είναι προβλεπτική αυξηµένου κινδύνου αρρυθµικού θανάτου, η θετική 
προβλεπτική αξία αυτών είναι µικρή. Η έλλειψη ασφαλών και αποτελεσµατικών αντιααρυθµικών 
φαρµάκων περιορίζει τη χρησιµότητα της συστηµατικής διαγνωστικής εκτίµησης των 
ασυµπτωµατικών µετεµφραγµατικών ασθενών από την άποψη αυτή. 

Εκτίµηση του αρρυθµικού θανάτου: Συµπεράσµατα. Ουδεµία από τις αναίµακτες 
(περιπατητική καταγραφή ΗΚΓ) ή µη αναίµακτες (ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος) τεχνικές πιστεύεται 
ότι είναι ωφέλιµη, χρήσιµη και αποτελεσµατική ως προς την εκτίµηση του κινδύνου αρρυθµικού 
θανάτου. Ουδεµία κλινική µελέτη απέδειξε ότι η χρησιµοποίηση της µιας ή και των δύο διαγνωστικών 
µεθόδων εντοπίζει τους ασθενείς υψηλού κινδύνου, στους οποίους η θεραπευτική παρέµβαση έχει 
κλινικό όφελος. 

Στεφανιογραφία και Αγγειοπλαστική. Η επιλογή των ασθενών για καθετηριασµό της καρδιάς 
και στεφανιογραφία πριν από την έξοδο από το νοσοκοµείο πρέπει να βασίζεται στον εντοπισµό 
αυτών που βρίσκονται σε κίνδυνο ισχαιµικών επεισοδίων και στο εάν ή όχι οι πληροφορίες που θα 
ληφθούν από τον καθετηριασµό και τη στεφανιογραφία πρόκειται ν’ αλλάξουν τον τρόπο θεραπείας 
του ασθενούς. Γενικά, µελέτες σύγκρισης της στεφανιογραφίας στην οξεία ή σε πρώιµες φάσεις του 
εµφράγµατος µε την πιο συντηρητική προσέγγιση της διενέργειας καθετηριασµού της καρδιάς και 
στεφανιογραφίας µόνο σε ασθενείς µε αυτόµατη υποτροπή της στηθάγχης ή θετική δοκιµασία 
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κόπωσης, δεν απέδειξαν όφελος από τη στρατηγική του συστηµατικού καθετηριασµού όλων των 
ασθενών. Οι ασθενείς µε επιπλεγµένη κλινική πορεία, χαρακτηριζόµενη από ανθεκτική στη θεραπεία 
καρδιακή ανεπάρκεια, ασταθή στηθάγχη ή επεισόδια εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας ή καρδιακής 
ανακοπής, πρέπει να υποβάλλονται σε καθετηριασµό και στεφανιογραφία. 

Ο συνιστώµενος αλγόριθµος για την επιλογή των ασυµπτωµατικών ανεπίπλεκτων 
µετεµφραγµατικών ασθενών για τον καθετηριασµό της καρδιάς παρουσιάζεται στην Εικόνα 3. Η λήψη 
της απόφασης στηρίζεται στην  παρουσία ή απουσία της ισχαιµίας του µυοκαρδίου. Από τους 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θροµβολυτική θεραπεία, φαίνεται λογικό ότι αυτοί που έχουν ενδείξεις 
υπολειµµατικής ισχαιµίας βρίσκονται ακόµα σε κίνδυνο µελλοντικών ισχαιµικών επεισοδίων και 
πρέπει να υποβάλλονται σε στεφανιογραφία. Η απόφαση για αγγειοπλαστική µετά τη  στεφανιογραφία 
πρέπει να βασίζεται στις καθιερωµένες κλινικές και ανατοµικές κατευθυντήριες γραµµές. Η 
αορτοστεφανιαία παράκαµψη πρέπει να εφαρµόζεται στις οµάδες ασθενών που υπάρχει 
αποδεδειγµένο όφελος: ασθενείς µε νόσο τριών αγγείων, ασθενείς µε ισχαιµία και ασθενείς µε 
σηµαντική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας(18,21,39,40). 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 109  

   

 

 

3.12.8 Φαρµακευτική Θεραπεία 
β-αδρενεργικοί αποκλειστές. Οι ευεργετικές επιδράσεις της θεραπείας µε β-αποκλειστές 

χορηγούµενους σε πρώιµες φάσεις του ΟΕΜ περιγράφηκαν προηγουµένως. Πολλές κλινικές δοκιµές 
έχουν αποδείξει τα ευεργετικά αποτελέσµατα της µακροπρόθεσµης θεραπείας των µετεµφραγµατικών 
ασθενών µε β-αποκλειστές. Αποδείχτηκε ότι η θνητότητα ελαττώνεται κατά 25-35%. Η ευεργετική 
επίδραση είναι µέγιστη στους ασθενείς υψηλού κινδύνου µε µεγάλα συνήθως πρόσθια εµφράγµατα 
και αντιρροπούµενη δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Τα ευεργετικά αποτελέσµατα σε ασθενείς 
χαµηλού κινδύνου είναι λιγότερο σαφή, αλλά υπάρχει οµοφωνία ότι οι ασθενείς αυτοί πρέπει πιθανώς 
να λαµβάνουν β-αποκλειστή, λόγω του σχετικά ευνοϊκού προφίλ παρενεργειών αυτών. 

Οι β-αποκλειστές µε ενδογενή συµπαθοµιµητική δραστηριότητα δεν πρέπει να χρησιµοποιούνται 
για το σκοπό αυτό. 

Ασπιρίνη. Ο ρόλος της ασπιρίνης στις πρώιµες φάσεις του ΟΕΜ έχει ήδη περιγραφεί. Η 
µακροπρόθεσµη λήψη ασπιρίνης µετά το ΟΕΜ συνδέεται επίσης µε ελάττωση της θνητότητας. Η 
ασπιρίνη σε σχετικά χαµηλές δόσεις, 80-325 mg ηµερησίως, συνιστάται σε όλους τους ασθενείς µε 
ΟΕΜ χωρίς αντενδείξεις. 

Αντιπηκτική αγωγή. Η αντιπηκτική αγωγή µπορεί να ελαττώση τη θνητότητα, τις υποτροπές 
του εµφράγµατος και τα εγκεφαλικά επεισόδια µετά από ΟΕΜ. Ο ρόλος της βαρφαρίνης περιορίζεται 
στους ασθενείς µε αυξηµένο κίνδυνο για ανάπτυξη τοιχωµατικών θρόµβων. Εκτός αυτών, σε 
αντιπηκτική αγωγή πρέπει να υποβάλλονται οι µετεµφραγµατικοί ασθενείς µε αποδείξιµο θρόµβο της 
αριστερής κοιλίας και κολπική µαρµαρυγή. Η διάρκεια της αντιπηκτικής αγωγής στην περίπτωση 
θρόµβου της αριστερής κοιλίας πρέπει να περιορίζεται στους 3 µήνες. 

Αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης. Οι αναστολείς του ΜΕΑ και οι 
συστάσεις για χορήγηση αυτών στις πρώιµες φάσεις του ΟΕΜ έχουν ήδη περιγραφεί. Πρόσφατες 
µελέτες απέδειξαν την αποτελεσµατικότητα αυτών στη δευτερογενή πρόληψη. Έτσι, οι αναστολείς 
του ΜΕΑ συνιστώνται για χρονία χορήγηση σε µετεµφραγµατικούς ασθενείς µε σηµαντική 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας (κλάσµα εξώθησης < 35-40%)(18,45). 

 

3.12.9 Αλλαγή Του Τρόπου Ζωής Και Καρδιακή Αποκατάσταση 
Μετά Το ΟΕΜ 

Λόγω του σχετικά υψηλού κινδύνου υποτροπής και της ανάγκης για ισόβιες αλλαγές του τρόπου 
ζωής και των παραγόντων κινδύνου, οι µετεµφραγµατικοί ασθενείς πρέπει να εντάσσονται σε 
πρόγραµµα καρδιακής αποκατάστασης, το οποίο δίνει έµφραση στην τροποποίηση της διατροφής, 
στην  ελάττωση των παραγόντων κινδύνου και στη φυσική άσκηση. Οι ασθενείς χαµηλού κινδύνου 
δεν χρειάζονται παρατεταµένες επιβλεπόµενες ασκήσεις. Ωστόσο, όλοι οι ασθενείς µπορεί να 
ωφεληθούν από ένα δοµηµένο περιβάλλον το οποίο θα τους µάθει να ζουν µε υγιεινό τρόπο το 
υπόλοιπο της ζωής τους(18). 
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3.12.10 Ψυχιατρική Φροντίδα Καρδιοπαθών 

3.12.10.1 Κατάθλιψη 
Η µείζων κατάθλιψη είναι συχνή στο γενικό πληθυσµό και ακόµη συχνότερη στους 

καρδιοπαθείς, ιδίως στους µετεµφραγµατικούς ασθενείς, όπου ο επιπολασµός φτάνει το 15-20%. Η 
κατάθλιψη µπορεί να προηγείται, να συµπίπτει ή ν’ ακολουθεί την ανάπτυξη της νόσου των 
στεφανιαίων αρτηριών (ΝΣΑ). Ακόµα και µετά τη διόρθωση ως προς άλλους αναγνωρισµένους 
παράγοντες κινδύνου, η κατάθλιψη είναι παράγοντας κινδύνου για ΝΣΑ και η ΝΣΑ παράγοντας 
κινδύνου για κατάθλιψη. Οι περισσότεροι από τους κλινικούς παράγοντες για ΝΣΑ αυξάνονται από 
την κατάθλιψη π.χ το κάπνισµα και ο καθιστικός τρόπος ζωής. Επίσης, οι κοινωνικοί παράγοντες 
κινδύνου για ΝΣΑ είναι και παράγοντες κινδύνου για κατάθλιψη όπως είναι ο µοναχικός βίος, µικρή 
κοινωνική στήριξη, απώλεια προσφιλούς προσώπου, stress της ζωής, χαµηλό µορφωτικό επίπεδο, 
χαµηλή κοινωνικο-οικονοµική κατάσταση. Η κατάθλιψη προκαλεί αύξηση της νοσηρότητας και της 
θνητότητας των καρδιοπαθών. Μια µεγάλη ελεγχόµενη µελέτη µετεµφραγµατικών ασθενών απέδειξε 
ότι, µετά τη διόρθωση ως προς τους άλλους παράγοντες κινδύνου, η κατάθλιψη συνδεόταν µε σχετικό 
κίνδυνο θανάτου περίπου 4:1 στους 6 µήνες. Στους 18 µήνες η κατάθλιψη που παρουσιάστηκε τις 
πρώτες 10 ηµέρες µετά το έµφραγµα συνδεόταν µε αύξηση της θνητότητας σχεδόν στο 8πλάσιο. 

Οι µηχανισµοί µε τους οποίους η κατάθλιψη επιβαρύνει την έκβαση της ΝΣΑ δεν είναι πλήρως 
γνωστοί. Στο παθοφυσιολογικό επίπεδο, η κατάθλιψη συνδέεται µε αύξηση της µεταβλητότητας της 
καρδιακής συχνότητας, των αρρυθµιών και της συσσώρευσης των αιµοπεταλίων. Στο ψυχοκοινωνικό 
επίπεδο, η κατάθλιψη προκαλεί ελάττωση της λειτουργικής ικανότητας, της δραστηριότητας και της 
συµµόρφωσης. 

Ενώ η κατάθλιψη είναι συχνή σε καρδιοπαθείς, η παρουσία της δεν είναι πάντοτε εµφανής. Η 
κατάθλιψη µπορεί να υπάρχει ήδη κατά το χρόνο του εµφράγµατος, να εµφανιστεί στην άµεση 
µετεµφραγµατική περίοδο ή να εµφανιστεί εβδοµάδες ή µήνες αργότερα. Η διάγνωση της κατάθλιψης 
σε καρδιακούς ασθενείς βασίζεται στα ίδια κριτήρια που χρησιµοποιούνται στους σωµατικά υγιείς και 
δεν είναι φαινοµενολογικά διαφορετική από την κατάθλιψη που παρατηρείται στη γενική πράξη. 
Ωστόσο, η διάγνωση συχνά διαφεύγει, επειδή τα κλασικά συµπτώµατα αυτής αποδίδονται εσφαλµένα 
σε «φυσιολογική αντίδραση» στο έµφραγµα ή στη στηθάγχη, τον αιφνίδιο θάνατο, την 
καρδιοχειρουργική επέµβαση κ.λ.π. Ο κλινικός µπορεί να ελαχιστοποιεί τη διαταραχή της ψυχικής 
διάθεσης του ασθενούς, δικαιολογώντας την ως φυσική για έναν ασθενή που συγκλονίστηκε από 
καρδιακό σύµβαµα. Άλλα κλασικά συµπτώµατα, όπως οι διαταραχές του ύπνου, η ελάττωση του 
ενδιαφέροντος ή της ευχαρίστησης για δραστηριότητες, η απώλεια της όρεξης, η εύκολη κόπωση και 
η δυσκολία συγκέντρωσης, µπορεί να εξηγούνται κατά τον ίδιο τρόπο. Για τα περισσότερα 
συµπτώµατα της κατάθλιψης είναι ζήτηµα βαθµού, δηλαδή µια ελαφρά και παροδική διαταραχή της 
ψυχικής διάθεσης και λειτουργίας µπορεί ν’ αποτελεί φυσιολογική αντίδραση, αλλά όχι τα έντονα και 
επίµονα συµπτώµατα και δυσλειτουργίες. Η σκέψη αυτοκτονίας και το αίσθηµα  αναξιότητας ή 
υπέρµετρης ή αδικαιολόγητης ενοχής είναι πάντοτε υποδηλωτικά κατάθλιψης. 

Η κατάθλιψη µπορεί να εκδηλώνεται διαφορετικά σε ορισµένους ασθενείς. Η κατάθλιψη πρέπει 
πάντοτε να θεωρείται πιθανή σε καρδιακούς ασθενείς, οι οποίοι δεν συµµορφώνονται µε τις ιατρικές 
συµβουλές και τη φαρµακευτική θεραπεία, δείχνουν αδύναµοι να αλλάξουν τον τρόπο ζωής, ιδίως το 
κάπνισµα και την καθιστική ζωή, ή είναι υπέρµετρα αισιόδοξοι ή ευερέθιστοι ή εµφανίζουν 
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λειτουργικοί ανικανότητα δυσανάλογη προς τη βαρύτητα της καρδιακής νόσου. Οι ασθενείς που 
γίνονται εξαιρετικά αγχώδεις µετά το έµφραγµα, έχουν έµµονες ιδέες, σωµατικές προκαταλήψεις και 
ψάχνονται σχολαστικά για συµπτώµατα από την καρδιά, συχνά έχουν διεγερµένη κατάθλιψη, δηλαδή 
κατάθλιψη µε έντονη κινητική ανησυχία. Κατάθλιψη µε ψυχοκοινωνική καθυστέρηση πρέπει να 
πιθανολογείται σε καρδιοπαθείς οι οποίοι είναι υπέρµετρα παθητικοί, δεν υποβάλλουν ερωτήσεις ούτε 
παρακολουθούν τις συµβουλές του ιατρού και δεν παρουσιάζουν καµία πρωτοβουλία. Η πρώτη 
ένδειξη του ιατρού για την ύπαρξη κατάθλιψης πρέπει να είναι το αίσθηµα δικής του κατάθλιψης κατά 
τη διάρκεια της επαφής µε τον ασθενή καθότι η δυσθυµία και η κακοκεφιά είναι µεταδοτικές. 

Ψευδώς θετικές διαγνώσεις κατάθλιψης επίσης συµβαίνουν. Οι καρδιακές νόσοι µπορεί να 
µιµηθούν ορισµένα συµπτώµατα κατάθλιψης και τα σωµατικά συµπτώµατα της κατάθλιψης απαιτούν 
πιο οξυδερκή ερµηνεία. Η διαταραχή του ύπνου είναι κλασικό σύµπτωµα της κατάθλιψης αλλά σε 
έναν καρδιακό ασθενή µπορεί στην πραγµατικότητα να οφείλεται σε ορθόπνοια, παροξυσµική 
δύσπνοια ή νυχτερινή στηθάγχη. Η εύκολη κόπωση, η ανορεξία και η απώλεια του βάρους µπορεί να 
οφείλονται σε κατάθλιψη ή σε χαµηλή καρδιακή παροχή. Τα ψυχολογικά συµπτώµατα της 
κατάθλιψης π.χ κακή διάθεση, αδικαιολόγητη ενοχή, αισθήµατα αναξιότητας, ιδέες αυτοκτονίας είναι 
οι ειδικότεροι δείκτες της παρουσίας κατάθλιψης σε καρδιακούς ασθενείς(2,18,28,33). 
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3.13 ΠΡΟΛΗΨΗ 
∆εν είναι ποτέ αργά να ληφθούν µέτρα για την πρόληψη ενός εµφράγµατος, ακόµη και αν ο ασθενής 
έχει ήδη υποστεί ένα. Η φαρµακευτική αγωγή θεωρείται, όλο και περισσότερο, µέρος της µείωσης του 
κινδύνου από ένα δεύτερο έµφραγµα και βοηθάει µια «ταλαιπωρηµένη» καρδιά να λειτουργήσει 
καλύτερα. Ο τρόπος ζωής παίζει επίσης σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη καρδιακής προσβολής αλλά 
και ανάκτησης.  

3.13.1 Πρωτογενης Προληψη 
Η πρωτογενής πρόληψη απευθύνεται στον υγιή πληθυσµό, ενηµερώνοντας τον για τις επιπτώσεις των 
παραγόντων κινδύνου κυρίως στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Έχει σαν σκοπό την κατεύθυνση των 
ατόµων σ’ ένα πρότυπο τρόπου ζωής που θα διασφαλίζει την εύρυθµη λειτουργία της καρδιάς και κατ’ 
επέκταση ολόκληρου του οργανισµού.  

3.13.1.1 Τροπος Ζωης  

Ο τρόπος ζωής µπορεί κάλλιστα να επηρεάσει την υγεία της καρδιάς. Τα ακόλουθα βήµατα µπορούν 
να βοηθήσουν όχι µόνο στη πρόληψη αλλά και στην ανάνηψη από καρδιακή προσβολή 

- ∆ιακοπή καπνίσµατος. Απαραίτητο στην πρόληψη του εµφράγµατος είναι η οριστική διακοπή του 
καπνίσµατος. Ακόµα και 2 τσιγάρα την ηµέρα διπλασιάζει τον κίνδυνο.  

- Τακτικό ιατρικό checkup  

- Τακτική λήψη πίεσης 

- Συχνή άσκηση. Η άσκηση, όπως το συστηµατικό περπάτηµα είναι σηµαντικό µερος της πρόληψης. 
Με την άσκηση βελτιώνεται η αντοχή, ανεβαίνουν τα επίπεδα της καλής χοληστερόλης (HDL) που 
έχει προστατευτική αξία, και επίσης βοηθά στον έλεγχο του στρές.  

-∆ιατήρηση ενός υγιούς βάρος.  

- Ειδική διατροφή.  

-∆ιαχείριση του στρες. 

- Μειωµένη κατανάλωση αλκοόλ. 

Συµπερασµατικά, σωστή διατροφή χαµηλή σε ζωϊκό λίπος, περπάτηµα, µείωση της χοληστερόλης µε 
φάρµακα, και ασπιρίνη εκεί που ενδεικνυται, αποχή απο κάπνισµα, και επίσης καλός έλεγχος 
προδιαθεσικών ασθενειών όπως τού διαβήτη και της υπέρτασης, είναι τα βασικά συστατικά της 
πρόληψης του εµφράγµατος(73). 
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3.13.1.2 Ο δεκάλογος προληψης 

Κάθε άτοµο πρέπει: 

• να τρέφεται µε βάση την µεσογειακή δίαιτα 

• να περπατά 3-5 χιλιόµετρα καθηµερινά 

• να έχει φυσιολογική πίεση 

• να έχει φυσιολογικό βάρος 

• να έχει φυσιολογικό σάκχαρο 

• να έχει φυσιολογική χοληστερίνη 

• να έχει φυσιολογική CRP 

• να µην καπνίζει και να µην είναι χρήστης εξαρτησιογόνων ουσιών (ναρκωτικά). 

3.13.2 ∆ευτερογενης Προληψη 
 
Η δευτερογενής πρόληψη απευθύνεται σε άτοµα που έχουν ήδη υποστεί ένα επεισόδιο οξέος 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Σκοπός της είναι η πρόληψη εµφάνισης ενός δεύτερου επεισοδίου 
εµφράγµατος καθώς και άλλων καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Γι’ αυτό το λόγο οι γιατροί συνήθως 
κατευθύνουν φαρµακευτικά  τους ασθενείς που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο. Τα φάρµακα που 
βοηθούν την καρδιά να λειτουργήσει πιο αποτελεσµατικά ή να µειώσουν τον κινδύνο καρδιακής 
προσβολής µπορεί να είναι:  

3.13.2.1 Αντιπηκτικά φάρµακα.  
Η ασπιρίνη καθιστά το αίµα λιγότερο "κολλώδες" και αποτρέπει τη πιθανή πήξη. Οι γιατροί 
συστήνουν την καθηµερινή λήψη ασπιρίνης σε ένα µεγάλο ποσοστό ασθενών  που έχουν υποστεί 
καρδιακή προσβολή. Μικρή δόση ασπιρίνης 75 µε 150mg την ηµέρα, µειώνει σηµαντικά την τάση για 
θροµβώσεις. Η ασπιρίνη είναι µάλιστα το πρώτο φάρµακο πού χορηγείται όταν ένα έµφραγµα 
βρίσκεται σε εξέλιξη. Σε ορισµένες περιπτώσεις, ο γιατρός µπορεί να ορίσει ένα ισχυρότερο 
αντιπηκτικό φάρµακο από την ασπιρίνη. Ο ιατρός µπορεί να χορηγήσει ασπιρίνη σε άτοµα που 
υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική τόσο πριν όσο και µετά τη διαδικασία.  

3.13.2.2 Β-αναστολείς.  
Αυτά τα φάρµακα µειώνουν τον καρδιακό ρυθµό και την πίεση του αίµατος και συµβάλουν στην 
πρόληψη περαιτέρω καρδιακών προσβολών. Πολλοί ασθενείς θα πρέπει να λαµβάνουν β-αναστολείς 
για το υπόλοιπο της ζωής τους µετά από ΟΕΜ.  
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3.13.2.3 Αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης 
(ACE). 

 Οι καρδιολόγοι συστήνουν τους  ΜΕΑ αναστολείς περισσότερο σε ασθενείς µετά από έµφραγµα, 
ιδίως σε εκείνους που έχουν υποστεί µέτρια έως σοβαρή καρδιακή προσβολή µε αποτέλεσµα να έχει 
µειωθεί η ικανότητα άντλησης της καρδιάς. Τα φάρµακα αυτά επιτρέπουν τη ροή του αίµατος από την 
καρδιά πιο εύκολα, προλαµβάνουν κάποιες από τις επιπλοκές του εµφράγµατος, και κάνουν µια 
δεύτερη καρδιακή προσβολή λιγότερο πιθανή.  

3.13.2.4 Στατίνες.  
Στην πρόληψη του εµφράγµατος σηµαντική εξέλιξη τα τελευταία χρόνια είναι τα φάρµακα που 
µειώνουν τη χοληστερόλη, γνωστά σαν "στατίνες". Σε άτοµα που έχουν αυξηµένο κίνδυνο για 
έµφραγµα, όπως τα άτοµα µε υψηλή χοληστερόλη και εκείνους που ήδη έχουν εκδηλωµένη πάθηση 
των στεφανιαίων αγγείων, οι στατίνες µειώνουν σηµαντικά τον κίνδυνο εµφράγµατος. 

3.13.2.5 ∆υσλιπιδαιµία.  
Πρόσφατες µεγάλες µελέτες δευτερογενούς πρόληψης έδωσαν συντριπτικές ενδείξεις ότι µετά το 
ΟΕΜ η θεραπεία µε αναστολείς της ρεδουκτάσης του HMG-CoA (ένζυµο 3-hydroxy-3-methylglutaryl 
coenzyme A) (στατίνες) για ελάττωση των αυξηµένων επιπέδων της χοληστερόλης, όπως στη µελέτη 
4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study), επιπέδων χοληστερόλης «εντός του µέσου όρου», όπως 
στη µελέτη CARE (Cholesterol and Recurrent Events), ήταν αποτελεσµατική ως προς την ελάττωση 
τόσο της καρδιαγγειακής όσο και της ολικής θνητότητας και των καρδιαγγειακών επεισοδίων. Οι 
οδηγίες της οµάδας ειδικών του National  Cholesterol Education Program δίνουν τα επίπεδα-στόχους 
στους ασθενείς µε εκδηλωµένη νόσο των στεφανιαίων αρτηριών. Οι στόχοι αυτοί είναι: 

� χοληστερόλη LDL < 70mg/dL 
� χοληστερόλη HDL > 40mg/dL για τους άνδρες και >45mg/dL για τις γυναίκες. 

Όλοι οι µετεµφραγµατικοί ασθενείς πρέπει να υποβάλλονται σε µέτρηση των λιπιδίων του ορού και 
να θεραπεύονται εντατικά για την επίτευξη των επιπέδων-στόχων. 

3.13.2.6 Καθιστική ζωή.  
Ο καθιστικός τρόπος ζωής είναι παράγοντας κινδύνου για τη νόσο των στεφανιαίων αγγείων. Η 

µετα-ανάλυση µελετών της καρδιακής αποκατάστασης απέδειξε ελάττωση της θνητότητας στην 
οµάδα της άσκησης σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Η µέγιστη ωφέλεια από την άσκηση 
παρατηρείται µε τη µέτρια τακτική άσκηση σε σύγκριση µε την παντελή έλλειψη άσκησης. 
Οι µετεµφραγµατικοί ασθενείς σε σταθερή κατάσταση, πρέπει να ακολουθούν τακτικές αερόβιες 
ασκήσεις σε ένταση, διάρκεια και συχνότητα που καθορίζονται από το είδος της άσκησης και την 
κρίση του κλινικού. Μέγιστο όφελος επιτυγχάνεται από τα επιβλεπόµενα προγράµµατα, αν και οι 
ασυµπτωµατικοί σταθεροί ασθενείς µπορούν ν’ ασκούνται χωρίς άµεση ιατρική επίβλεψη. Ωστόσο, 
πρέπει να εξετάζονται τακτικά από ιατρό(73). 
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4 ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

4.1 ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Ο σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση της συχνότητας, των αιτιών που προκαλούν Οξύ 
Έµφραγµα του Μυοκαρδίου (Ο.Ε.Μ) σε άτοµα ηλικίας από 30 έως 50, των τρόπων αντιµετώπισης 
καθώς και των επιπλοκών που εµφανίστηκαν µέχρι την ηµέρα λήψης του ερωτηµατολογίου από τους 
ασθενείς, οι οποίοι νοσηλεύτηκαν στα 5 µεγάλα νοσοκοµεία της Κρήτης (Άγιου Νικολάου, Ηρακλείου 
ΠΑΓΝΗ και ΒΕΝΙΖΕΛΕΙΟ, Ρεθύµνου και Χανίων). 
 Η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων έγινε µε το στατιστικό πρόγραµµα SPSS. Για την 
εύρεση στατιστικής σχέσης µεταξύ µεταβλητών χρησιµοποιήθηκε το χ2-τεστ (µε διόρθωση Yates όπου 
χρειαζόταν). Επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας χρησιµοποιήθηκε το p=0,05. 
 Από την ανάλυση των δεδοµένων προέκυψε ότι το 87,5% των ασθενών που παρουσίασαν 
Ο.Ε.Μ ήταν άνδρες. Όσο αυξανόταν η ηλικία τόσο περισσότερα περιστατικά εµφανίζονταν και ως επί 
το πλείστον έγγαµοι (62,5%). Στην πλειοψηφία τους ακολουθούσαν διατροφή µε αρκετά λίπη και 
υδατάνθρακες κι ενώ δεν έκαναν καθιστική ζωή ανήκαν στην κατηγορία των παχύσαρκων (∆είκτη 
Μάζας Σώµατος 3). Χαρακτηρίζονταν απο stress µεγάλου βαθµού (67,5%), ήταν καπνιστές (95%) και 
κατανάλωναν αλκοόλ (97.5%). Υπήρχε κληρονοµικότητα (55%) και δεν ήταν γνώστες της 
στεφανιαίας νόσου πριν την εµφάνιση του Ο.Ε.Μ (80%). Ο σακχαρώδης διαβήτης απουσίαζε στο 
82,5% των ασθενών ενώ το 50% είχαν γνώση της υπερχολιστεριναιµίας ωστόσο δεν ακολουθούσαν 
θεραπεία (82,5%). Αρτηριακή υπέρταση εµφάνιζε µόνο το 30% των ασθενών. 
 Η κύρια κλινική εικόνα που παρουσίαζαν κατά το Ο.Ε.Μ ήταν η εφίδρωση (60%), εµµένουσα 
στηθάγχη (55%), άλγος οπισθοστερνικά (47,5%), άλγος στο αριστερό άνω άκρο ( 47,5%) και φόβος 
(47,5 % ).  
 Τέλος διερευνήσαµε στους ασθενείς του δείγµατός µας τη σχέση µεταξύ των παραπάνω 
µεταβλητών. Στατιστικά σηµαντική βρέθηκε η σχέση στα εξής ζεύγη µεταβλητών: 

1) Οικογενειακή κατάσταση–Βαθµός Stress 
2) Ηλικιακό επίπεδο (σε δεκαετίες)-Βαθµός stress 
3) Φύλο–Κληρονοµικότητα των αδελφών 
Από τα παραπάνω συµπεραίνουµε ότι αν και η πλειοψηφία των ασθενών πληρούσε αρκετούς από 

τους παράγοντες κίνδυνου δεν ευαισθητοποιήθηκε ώστε να προλάβει την εµφάνιση του ΟΕΜ. Αυτό 
οφείλεται στην ελλιπή ενηµέρωση του κοινού για τους παράγοντες κινδύνου και ενµέρη στην ελλιπή 
ατοµική προσπάθεια εφόσον γνωρίζουµε ότι η πρόληψη είναι η σηµαντικότερη θεραπεία για το 
έµφραγµα και τις καρδιοπάθειες εν γένει. 

4.2 ΣΚΟΠΟΣ 
Ο σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση της συχνότητας και των αιτιών που προκαλούν 
Ο. Ε. Μ σε άτοµα ηλικίας από 30 έως 50 ετών, των τρόπων αντιµετώπισης καθώς και των επιπλοκών 
που εµφανίστηκαν µέχρι την ηµέρα λήψης του ερωτηµατολογίου από τους ασθενείς, οι οποίοι 
νοσηλεύτηκαν στα 5 µεγάλα νοσοκοµεία της Κρήτης. 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 116  

   

 

4.3 ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
Η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων έγινε µε το στατιστικό πρόγραµµα SPSS. Για την εύρεση 
στατιστικής σχέσης µεταξύ µεταβλητών χρησιµοποιήθηκε το χ2-τεστ (µε διόρθωση Yates όπου 
χρειαζόταν). Επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας χρησιµοποιήθηκε το p=0,05. 

4.4 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Πίνακες συχνοτήτων και διαγράµµατα «πίτας» για τις ποιοτικές µεταβλητές 

Μεταβλητή 1 : ΦΥΛΟ 

(1= ΆΝ∆ΡΑΣ, 2= ΓΥΝΑΙΚΑ) 

 

FYLO  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 35 87,5 87,5 87,5 

2 5 12,5 12,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Από την ανάλυση των δεδοµένων προέκυψε ότι το 87,5% των ασθενών που παρουσίασαν οξύ 

έµφραγµα µυοκαρδίου (ΟΕΜ) ήταν άνδρες. Το υπόλοιπο 12,5% ήταν γυναίκες. 
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Μεταβλητή 2 : ΗΛΙΚΙΑ 

(1= 30-40 έτη, 2= 41-50 έτη) 

 

ILIKIA2  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 12 30,0 30,0 30,0 

2 28 70,0 70,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

Το 70%  κυµαίνονταν σε ηλικία 41-50 και µόλις το 30% 30-40.  
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Μεταβλητή 3: ∆ΙΑΜΟΝΗ 

(1= ΧΑΝΙΑ, 2= ΡΕΘΥΜΝΟ, 3= ΗΡΑΚΛΕΙΟ, 4= ΑΓΙΟΣ ΝΙΚΟΛΑΟΣ, 5= ΆΛΛΟ) 

 

DIAMONI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 7 17,5 17,5 17,5 

2 6 15,0 15,0 32,5 

3 21 52,5 52,5 85,0 

4 4 10,0 10,0 95,0 

5 2 5,0 5,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Το 52,5% των περιστατικών οξέως εµφράγµατος µυοκαρδίου συνέβησαν στο Ηράκλειο, το 17,5% στα 

Χανιά, το 15% στο Ρέθυµνο, το 10% στον Άγιο Νικόλαο και το 5% από διάφορα άλλα µέρη. 
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Μεταβλητή 4: ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 

(1= ΕΓΓΑΜΟΣ/Η, 2= ΑΓΑΜΟΣ/Η, 3= ∆ΙΑΖΕΥΓΜΕΝΟΣ/Η, 4= ΆΛΛΟ) 

 

 

OIKOGKAT  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 25 62,5 62,5 62,5 

2 9 22,5 22,5 85,0 

3 5 12,5 12,5 97,5 

4 1 2,5 2,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Η πλειοψηφία των ασθενών που αντιστοιχεί στο 62,5% ήταν έγγαµοι, το 22,5% ήταν άγαµοι, το 

12,5% ήταν διαζευµένοι και µόλις το 2,5% χήροι. 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 120  

   

 

 

Μεταβλητή 5: ΤΕΛΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

(1= NSTEMI(ST-Segment Elevation Myocardial Infarction, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µε 

ανάσπαση του τµήµατος ST),  

2= STEMI(Non ST- Segment Elevation Myocardial Infarction, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου χωρίς 

ανάσπαση του τµήµατος ST)) 

 

TELDIAGN  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 9 22,5 22,5 22,5 

2 31 77,5 77,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Η συντριπτική πλειοψηφία δηλαδή το 77,5% είχε ως τελική διάγνωση STEMI(ST-Segment Elevation 

Myocardial Infarction, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µε ανάσπαση του τµήµατος ST) ενώ το 22,5% 

διαγνώστηκε ως NSTEMI(Non ST- Segment Elevation Myocardial Infarction, οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του τµήµατος ST). 
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Μεταβλητή 6: ΤΡΟΠΟΣ ΜΕΤΑΦΟΡΑΣ 

(1= ΕΚΑΒ,  

2= ΜΕ ΤΟ Ι∆ΙΟ ΜΕΣΟΝ,  

3= ΑΠΟ ΤΡΙΤΟΥΣ) 

 

TROPOSMETAF  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 15 37,5 37,5 37,5 

2 10 25,0 25,0 62,5 

3 15 37,5 37,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Όσο αφορά τον τρόπο µεταφοράς των ασθενών στο νοσοκοµείο το 37,5% κατέφτασε µε ΕΚΑΒ, ένα 

37,5% µε τρίτους και τέλος το 25% ήρθε µε ίδιο µέσο. 
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Μεταβλητή 7: ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 

(2= ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΙΤΑ,  

3= ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΜΕ ΑΡΚΕΤΑ ΛΙΠΗ-Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ,  

4= ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΜΕ ΠΟΛΛΑ ΛΙΠΗ-Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ ) 

 

DIATROFI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 2 7 17,5 17,5 17,5 

3 17 42,5 42,5 60,0 

4 16 40,0 40,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Σχετικά µε την διατροφή, το 42,5% δηλώνει ότι ακολουθούσε διατροφή µε αρκετά λίπη και 

υδατάνθρακες το 40% µε πολλά λίπη και υδατάνθρακες και το 17,5% ακολουθούσε µεσογειακή 

διατροφή. 
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Μεταβλητή 8: ∆ΕΙΚΤΗΣ ΜΑΖΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ 

(2= ΚΑΝΟΝΙΚΟΣ/Η, 3= ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΣ/Η) 

 

DMS 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 2 15 37,5 37,5 37,5 

3 25 62,5 62,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Το 62,5% των ασθενών ήταν παχύσαρκοι και το 37,5% κανονικοί. 
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Μεταβλητή 9: ΣΤΡΕΣ 

(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

STRESS 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 6 15,0 15,0 15,0 

1 34 85,0 85,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

Στην ερώτηση αν νιώθουν stress το 85% απάντησε  θετικά και το 15% αρνητικά. 
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Μεταβλητή 10: ΒΑΘΜΟΣ STRESS 

(1= ΚΑΘΟΛΟΥ,  

2= ΜΕΤΡΙΟ  
3= ΜΕΓΑΛΟ) 

STRESSVATHM 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 7 17,5 17,5 17,5 

2 6 15,0 15,0 32,5 

3 27 67,5 67,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

Όσο αφορά τον βαθµό stress το 67,5% ήταν µεγάλου βαθµού, το 17,5% µικρού και το 15% µέτριου. 
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Μεταβλητή 11: ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ ΖΩΗ 

(0= ΟΧΙ, 

1= ΝΑΙ, 

3= ΕΝ ΜΕΡΕΙ) 

 

KATHISTIKIZOI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 23 57,5 57,5 57,5 

1 15 37,5 37,5 95,0 

3 2 5,0 5,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 
 

Το 57,5% των ασθενών απάντησε αρνητικά στην ερώτηση αν κάνει καθιστική ζωή, το 37,5% θετικά 

και το 5% εν µέρει. 
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Μεταβλητή 12: ΚΑΠΝΙΣΤΗΣ 

(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

KAPNISTIS  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 2 5,0 5,0 5,0 

1 38 95,0 95,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

Η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών, το 95%, ήταν καπνιστές ενώ µόλις το 5% ήταν µη καπνιστές 
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Μεταβλητή 13: ΑΛΚΟΟΛ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

ALKOOL  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 1 2,5 2,5 2,5 

1 39 97,5 97,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

Το 97,5% κατανάλωνε αλκοόλ ενώ το 2,5% καθόλου. 
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Μεταβλητή 14: ΠΟΣΟΤΗΤΑ ΑΛΚΟΟΛ ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ 

(1= ΚΑΘΟΛΟΥ/ΣΠΑΝΙΑ,  

2= ΜΕΤΡΙΑ  

3= ΠΟΛΥ) 

POSOTALKO  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 18 45,0 45,0 45,0 

2 14 35,0 35,0 80,0 

3 8 20,0 20,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

Στην ερώτηση τι ποσότητα αλκοόλ καταναλώνουν καθηµερινά το 45% απάντησε σπάνια/καθόλου, το 

35% µέτρια και το 20% πολύ. 
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Μεταβλητή 15: ΑΛΛΕΡΓΙΕΣ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

ALLERGIES  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 34 85,0 85,0 85,0 

1 6 15,0 15,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

 

Το 85% του δείγµατος δεν παρουσιάζει αλλεργίες ενώ το 15% παρουσιάζει. 



   
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
ΑΠΟ 30-50 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΚΡΗΤΗ 

 

 

 

 Σελίδα 131  

   

 

Μεταβλητή 16: ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ/Ο.Ε.Μ. 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

KLIRONOM  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 18 45,0 45,0 45,0 

1 22 55,0 55,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

Στην ερώτηση αν υπάρχει κληρονοµικότητα από συγγενείς πρώτου βαθµού µε στεφανιαία νόσο-

έµφραγµα µυοκαρδίου το 55% απάντησε θετικά και το 45% αρνητικά. 
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Μεταβλητή 16: ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ ΠΑΤΕΡΑ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

KLIRONOMPAT  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 22 55,0 56,4 56,4 

1 17 42,5 43,6 100,0 

Total 39 97,5 100,0  

Missing System 1 2,5   

Total 40 100,0   
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Μεταβλητή 17: ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ ΜΗΤΕΡΑΣ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

KLIRONOMMHT  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 31 77,5 79,5 79,5 

1 8 20,0 20,5 100,0 

Total 39 97,5 100,0  

Missing System 1 2,5   

Total 40 100,0   
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Μεταβλητή 18: ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ Α∆ΕΛΦΩΝ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

KLIRONOMADEL  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 35 87,5 89,7 89,7 

1 4 10,0 10,3 100,0 

Total 39 97,5 100,0  

Missing System 1 2,5   

Total 40 100,0   

 

 
Στο σύνολό τους , το 42,5% υπήρχε κληρονοµικότητα από την πλευρά του πατέρα, 

στο 20% από την πλευρά της µητέρας και στο 10% των ασθενών µε ΟΕΜ υπήρχε πιθανή 

κληρονοµικότητα και στα αδέρφια. 
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Μεταβλητή 19:  ΓΝΩΣΤΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

STEFAN 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 32 80,0 80,0 80,0 

1 8 20,0 20,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 

 

Το 80% των ασθενών δεν είχε γνώση στεφανιαίας νόσου πριν το έµφραγµα ενώ το 20% είχε γνώση. 
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Μεταβλητή 20: ΕΜΜΕΝΟΥΣΑ ΣΤΗΘΑΓΧΗ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

EMMENSTI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 18 45,0 45,0 45,0 

1 22 55,0 55,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 21: ΑΛΓΟΣ ΟΠΙΣΘΟΣΤΕΡΝΙΚΑ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

ALGOPISTERN  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 21 52,5 52,5 52,5 

1 19 47,5 47,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 22: ΑΛΓΟΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΑΝΩ ΑΚΡΟΥ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

ALGARANAKR  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 21 52,5 52,5 52,5 

1 19 47,5 47,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 23: ΑΛΓΟΣ ∆ΕΞΙΟΥ ΑΝΩ ΑΚΡΟΥ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

ALGDEXANAKR  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 30 75,0 75,0 75,0 

1 10 25,0 25,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 24: ΑΛΓΟΣ ΣΤΟ ΕΠΙΓΑΣΤΡΙΟ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

ALGEPIGASTR  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 34 85,0 85,0 85,0 

1 6 15,0 15,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 25: ΑΛΓΟΣ ΚΑΤΩ ΓΝΑΘΟΥ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

ALGKATGN  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 34 85,0 85,0 85,0 

1 6 15,0 15,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 26: ΧΩΡΙΣ ΑΛΓΟΣ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

ALGOSOXI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 36 90,0 90,0 90,0 

1 4 10,0 10,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 27: ΕΦΙ∆ΡΩΣΗ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

EFIDR  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 16 40,0 40,0 40,0 

1 24 60,0 60,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 28: ΤΑΧΥΚΑΡ∆ΙΑ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

TAXYKARD  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 34 85,0 85,0 85,0 

1 6 15,0 15,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 29: ΒΡΑ∆ΥΚΑΡ∆ΙΑ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

VRADYKARD  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 38 95,0 95,0 95,0 

1 2 5,0 5,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 30: ΦΟΒΟΣ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

FOVOS 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 23 57,5 57,5 57,5 

1 17 42,5 42,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 31: ∆ΥΣΠΝΟΙΑ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

DYSPN 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 26 65,0 65,0 65,0 

1 14 35,0 35,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 32: ΥΠΟΤΑΣΗ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

YPOTAS 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 37 92,5 92,5 92,5 

1 3 7,5 7,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 33: ΝΑΥΤΙΑ- ΕΜΕΤΟΣ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

NAYTEMET  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 28 70,0 70,0 70,0 

1 12 30,0 30,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  
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Μεταβλητή 34: ΑΛΛΟ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

ALLO  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 30 75,0 75,0 75,0 

1 10 25,0 25,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 
Οι ασθενείς στο σύνολό τους παρουσίαζαν την παρακάτω κλινική εικόνα κατά το έµφραγµα 
µυοκαρδίου, το 55% εµµένουσα στηθάγχη, το 47,5% άλγος οπισθοστερνικά, το 47,5% άλγος στο 
αριστερό πάνω άκρο, το 25% άλγος στο δεξί άνω άκρο, το 15% άλγος στο επιγάστριο, το 15% άλγος 
στη κάτω γνάθο, το 10% χωρίς ιδιαίτερο άλγος, το 60% παρουσίασε εφίδρωση, το 15% ταχυκαρδία, 
το 5% βραδυκαρδία, το 42,5% φόβο, το 35% δύσπνοια, το 7,5% υπόταση, το 30% ναυτία/ τάση προς 
έµετο και το 25% κάποιο άλλο σύµπτωµα. 
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Μεταβλητή 35: ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 
(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

SAKXDIAV  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 33 82,5 82,5 82,5 

1 7 17,5 17,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 
Το 82,5% των ασθενών δεν είχε σακχαρώδη διαβήτη ενώ το 17,5% είχε. 
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Μεταβλητή 36: ΤΥΠΟΣ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 
(2=ΤΥΠΟΣ ΙΙ) 

 

 

TYPOSSD 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 2 7 17,5 100,0 100,0 

Missing System 33 82,5   

Total 40 100,0   

 
Όλοι οι ασθενείς µε ΟΕΜ και Σακχαρώδη ∆ιαβήτη έπασχαν από Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου ΙΙ.
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Μεταβλητή 37: ΓΝΩΣΤΗ ΥΠΕΡΧΟΛΙΣΤΕΡΙΝΑΙΜΙΑ  

(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

YPERXOL  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 20 50,0 50,0 50,0 

1 20 50,0 50,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 
Το 50% των ασθενών γνώριζε ότι έπασχε από υπερχολιστεριναιµία. 
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Μεταβλητή 38: ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΥΠΕΡΧΟΛΙΣΤΕΡΙΝΑΙΜΙΑΣ  

(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

THERAGWGI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 33 82,5 82,5 82,5 

1 7 17,5 17,5 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 
Το 82,5% των ασθενών που γνώριζε ότι έχει υπερχολιστεριναιµία δεν ακολουθούσε θεραπευτική 
αγωγή ενώ το υπόλοιπο 17,5% ακολουθούσε. 
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Μεταβλητή 39: ΤΥΠΟΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΥΠΕΡΧΟΛΙΣΤΕΡΙΝΑΙΜΙΑΣ  

(1= ΕΙ∆ΙΚΗ ∆ΙΑΙΤΑ, 

2= ∆ΙΑΙΤΑ ΜΕ ΣΤΑΤΙΝΕΣ, 

3= ΣΤΑΤΙΝΕΣ) 

 

TYPOSTHER 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 3 7,5 42,9 42,9 

2 2 5,0 28,6 71,4 

3 2 5,0 28,6 100,0 

Total 7 17,5 100,0  

Missing System 33 82,5   

Total 40 100,0   

 

Από το 17,5% που ακολουθούσε θεραπευτική αγωγή για την υπερχολιστεριναιµία το 7,5% 

ακολουθούσε δίαιτα, το 5% δίαιτα µε στατίνες και άλλο ένα 5% µόνο µε στατίνες. 
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Μεταβλητή 40: ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

 

YPERTASI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 28 70,0 70,0 70,0 

1 12 30,0 30,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 
Αρτηριακή υπέρταση είχε το 30% των ασθενών. 
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Μεταβλητή 41: ΕΙ∆ΟΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

(1= ΡΥΘΜΙΣΜΕΝΗ, 

2= ΜΗ ΡΥΘΜΙΣΜΕΝΗ) 

 

YPERTASIEID  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 6 15,0 50,0 50,0 

2 6 15,0 50,0 100,0 

Total 12 30,0 100,0  

Missing System 28 70,0   

Total 40 100,0   

 

Από το 30% των ασθενών που είχε υπέρταση το 15% έπαιρνε θεραπευτική αγωγή και ρύθµιζε την 

υπέρταση, ενώ ένα 15% ενώ έπαιρνε αγωγή δεν ρύθµιζε την αρτηριακή υπέρταση. Το υπόλοιπο 70% 

αντιστοιχεί στους ασθενής που δεν γνώριζαν αν πάσχουν από αρτηριακή υπέρταση. 
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Μεταβλητή 42: ΘΡΟΜΒΟΛΗΣΗ 

(1= ΟΥΡΟΚΥΝΑΣΗ, 

3= rt-PA, 

4= metalyse) 

 

THROMVOLISI  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 1 2,5 8,3 8,3 

3 1 2,5 8,3 16,7 

4 10 25,0 83,3 100,0 

Total 12 30,0 100,0  

Missing System 28 70,0   

Total 40 100,0   

 

Το 2,5% των ασθενών θροµβολήθηκε µε ουροκυνάση, ένα αντίστοιχο ποσοστό µε rt-PA και ένα 25% 

µε metalyse. 
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Μεταβλητή 43: ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ 

(1= ΜΠΑΛΟΝΑΚΙ, 

2= STENT, 

3= ΚΑΙ ΤΑ ∆ΥΟ) 

 

AGGEIOPLAST  

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 1 6 15,0 35,3 35,3 

2 1 2,5 5,9 41,2 

3 10 25,0 58,8 100,0 

Total 17 42,5 100,0  

Missing System 23 57,5   

Total 40 100,0   

 

Στο 15% των ασθενών πραγµατοποιήθηκε µπαλονάκι, στο 2,5% τοποθετήθηκε stent, στο 25% έγινε 

εφαρµογή και των δυο. Το ποσοστό που αποµένει και είναι της τάξεως του 57,5% αντιστοιχεί στο 
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ποσοστό των ασθενών που δεν είχαν υποβληθεί σε αγγειοπλαστική µέχρι τη συµπλήρωση του 

ερωτηµατολογίου. 

 

Μεταβλητή 44: BYPASS 

(0= ΟΧΙ, 1= ΝΑΙ) 

 

BYPASS 

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 0 38 95,0 95,0 95,0 

1 2 5,0 5,0 100,0 

Total 40 100,0 100,0  

 
Τέλος παραποµπή για Bypass έγινε µόλις στο 5% του δείγµατος. 
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∆ιερευνήσαµε  στους  ασθενείς που εµφάνισαν  Οξύ Έµφραγµα Μυοκαρδίου   
του δείγµατος µας τη σχέση µεταξύ µεταβλητών ως εξής : 
 
 

1) Οικογενειακή κατάσταση – Stress 
2)  Οικογενειακή κατάσταση –  Βαθµός Stress 
3) Οικογενειακή κατάσταση – ∆ιατροφή 
4)  Ηλικιακό επίπεδο ( σε δεκαετίες )- Stress 
5)  Ηλικιακό επίπεδο ( σε δεκαετίες )-  Βαθµός stress 
6)  ∆.Μ.Σ.-  Stress 
7)  ∆.Μ.Σ.-  Βαθµός Stress 
8)  Κάπνισµα -  Stress 
9)  Κάπνισµα – Βαθµός  Stress 
10)  Ηλικιακό επίπεδο- Κάπνισµα 
11)  Ηλικιακό επίπεδο- ∆.Μ.Σ. 
12)  Φύλο – Κληρονοµικότητα του ατόµου 
13)   Φύλο – Κληρονοµικότητα του πατερα 
14)  Φύλο – Κληρονοµικότητα της µητέρας 
15)  Φύλο – Κληρονοµικότητα των αδελφών 
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Από αυτά στατιστικά σηµαντική βρέθηκε η σχέση στα εξής ζεύγη µεταβλητών: 

1) ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ - ΒΑΘΜΟΣ STRESS  
       (χ2=8,139, β.ε.=3, p=0,043)  

 
   OIKOGKAT 

Total    1 2 3 4 

STRESS 0 Count 2 4 0 0 6 

% within STRESS 33,3% 66,7% ,0% ,0% 100,0% 

% within OIKOGKAT 8,0% 44,4% ,0% ,0% 15,0% 

1 Count 23 5 5 1 34 

% within STRESS 67,6% 14,7% 14,7% 2,9% 100,0% 

% within OIKOGKAT 92,0% 55,6% 100,0% 100,0% 85,0% 

Total Count 25 9 5 1 40 

% within STRESS 62,5% 22,5% 12,5% 2,5% 100,0% 

% within OIKOGKAT 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 
 
Στα δύο αυτά διαγράµµατα παρουσιάζεται η οικογενειακή κατάσταση των ασθενών σε σχέση µε την 
εµφάνιση ή όχι stress. 
 Γράφηµα Α1: στον οριζόντιο άξονα (1) έγγαµος/η, (2) άγαµος/η, (3) διαζευγµένος/η, 4) χήρος/α, και 
ως προς το χρωµατισµό, µπλε (0): όχι stress, πράσινο (1): ναι stress.  
Γράφηµα Β1: στον οριζόντιο άξονα (0) όχι stress, (1) ναι stress, και ως προς το χρωµατισµό (1) 
έγγαµος/η, (2) άγαµος/η, (3) διαζευγµένος/η, 4) χήρος/α. Από το αντίστοιχο αποτέλεσµα του χ2-τεστ 
(χ2=8,139, β.ε.=3, p=0,043) προκύπτει ότι η σχέση αυτή είναι στατιστικά σηµαντική. 
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 Παρατηρώντας µάλιστα τα δύο αυτά διαγράµµατα, αλλά και τα αντίστοιχα ποσοστά (βλέπε Πίνακα 
1), βλέπουµε ότι σε όλες τις κατηγορίες οικογενειακής κατάστασης, περισσότεροι είναι εκείνοι που 
έχουν stress παρά εκείνους που δεν έχουν. 

 
2) ΗΛΙΚΙΑΚΟ ΕΠΙΠΕ∆Ο (ΣΕ ∆ΕΚΑΕΤΙΕΣ) -  ΒΑΘΜΟΣ STRESS  
       (χ2=4,878, β.ε.=2, p=0,036)   (∆ιορθώσεις Yates) 

 
 
Σε αυτά  τα διαγράµµατα παρουσιάζεται το ηλικιακό επίπεδο των ασθενών (σε δεκαετίες )  σε σχέση 
µε το βαθµό  stress 
Γράφηµα Α2: στον οριζόντιο άξονα (1) 30-40 ετών, (2) 41-50 ετών  και ως προς το χρωµατισµό, µπλε 
(1): µικρού βαθµού  stress, πράσινο (2): µετρίου βαθµού stress, µπεζ (3): µεγάλου βαθµού stress. 
  

   ILIKIA2 

Total    1 2 

STRESSVATHM 1 Count 1 6 7 

% within STRESSVATHM 14,3% 85,7% 100,0% 

% within ILIKIA2 8,3% 21,4% 17,5% 

2 Count 0 6 6 

% within STRESSVATHM ,0% 100,0% 100,0% 

% within ILIKIA2 ,0% 21,4% 15,0% 

3 Count 11 16 27 

% within STRESSVATHM 40,7% 59,3% 100,0% 

% within ILIKIA2 91,7% 57,1% 67,5% 

Total Count 12 28 40 

% within STRESSVATHM 30,0% 70,0% 100,0% 

% within ILIKIA2 100,0% 100,0% 100,0% 
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Γράφηµα Β2: στον οριζόντιο άξονα  (1): µικρού βαθµού  stress, (2): µετρίου βαθµού stress,  (3): 
µεγάλου βαθµού stress.  (1) όχι stress, (1) ναι stress, και ως προς το χρωµατισµό (1) 30- 40 ετών, (2) 
41- 50 ετών. Από το αντίστοιχο αποτέλεσµα του χ2-τεστ  (χ2=4,878, β.ε.=2, p=0,036)  προκύπτει ότι η σχέση 
αυτή είναι στατιστικά σηµαντική.  
Παρατηρώντας µάλιστα τα δύο αυτά διαγράµµατα, αλλά και τα αντίστοιχα ποσοστά (βλέπε Πίνακα 
2), βλέπουµε ότι σε όλα τα ηλικιακά, επιπεδα περισσότεροι είναι εκείνοι που έχουν µεγάλου βαθµού 
stress. 
 
3) ΦΥΛΟ – ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ ΤΩΝ Α∆ΕΡΦΩΝ  
     (χ2=9,842, β.ε.=1, p=0,002)  (∆ιορθώσεις Yates) 

   KLIRONOMADEL 

Total    0 1 

FYLO 1 Count 33 1 34 

% within FYLO 97,1% 2,9% 100,0% 

% within KLIRONOMADEL 94,3% 25,0% 87,2% 

2 Count 2 3 5 

% within FYLO 40,0% 60,0% 100,0% 

% within KLIRONOMADEL 5,7% 75,0% 12,8% 

Total Count 35 4 39 

% within FYLO 89,7% 10,3% 100,0% 

% within KLIRONOMADEL 100,0% 100,0% 100,0% 

 
 

 
Στα δύο αυτά διαγράµµατα παρουσιάζεται το φύλο των ασθενών σε σχέση µε την εµφάνιση η όχι  
κληρονοµικότητας των αδελφών 
Γράφηµα Α3: στον οριζόντιο άξονα (1) άνδρες, (2) γυναίκες και ως προς το χρωµατισµό, µπλε (0): 
όχι κληρονοµικότητα , πράσινο (1): ναι . κληρονοµικότητα  
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Γράφηµα Β3: στον οριζόντιο άξονα (0) όχι κληρονοµικότητα,(1): ναι κληρονοµικότητα, και ως προς 
το χρωµατισµό  µπλε (1) άνδρες , πράσινο (2) γυναίκες.  
Από το αντίστοιχο αποτέλεσµα του χ2-τεστ (χ2=9,842, β.ε.=1, p=0,002)  προκύπτει ότι η σχέση αυτή είναι 
στατιστικά σηµαντική. 
Παρατηρώντας µάλιστα τα δύο αυτά διαγράµµατα, αλλά και τα αντίστοιχα ποσοστά (βλέπε Πίνακα 
3), βλέπουµε ότι περισσότεροι είναι εκείνοι στους οποίους δεν υπάρχει κληρονοµικότητα των 
αδελφών παρά εκείνους που υπάρχει . 
 

Μέτρα θέσης και διασποράς και ιστογράµµατα των ποσοτικών µεταβλητών 

 

  

ILIKIA  

XRONOS 

METAF ARTSIG ETHKAPN CK CKMB SGOT LDH TROP 

XOLIS 

TERINI LDL HDL TRIGLUK 

N Valid 40 40 38 39 36 37 40 38 39 36 23 26 35 

Missing 0 0 2 1 4 3 0 2 1 4 17 14 5 

Mean 44,40 348,00 38,87 23,44 251,358 74,2132 73,1678 385,4961 2,86451 228,00 133,09 52,35 200,37 

Median 47,00 60,00 40,00 25,00 176,000 34,0000 43,0000 295,0000 1,22500 223,50 129,00 42,00 182,00 

Mode 50 15 40 25 142,0 47,00 16,00a 254,00 ,020a 260 102 33 127 

Std. 

Deviation 
5,601 1010,367 19,993 7,923 205,6170 100,28762 85,62045 306,53691 3,657683 61,582 47,990 37,841 114,015 

Minimum 32 10 5 0 55,9 7,00 13,00 68,00 ,020 78 62 28 58 

Maximum 50 5760 100 35 997,0 414,00 390,00 1531,00 14,040 385 295 196 541 

a. Υπάρχουν κι άλλες κυρίαρχες τιµές.           
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4.5  ΠΑΓΚΟΣΜΙΕΣ ΕΡΕΥΝΕΣ 
1.  Οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου: η χρονική καθυστέρηση από την εµφάνιση του 

πόνου µέχρι την άφιξη στο νοσοκοµείο και τη θροµβόλυση. 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ: Η αποτελεσµατικότητα της θεραπείας σε ασθενείς µε έµφραγµα του µυοκαρδίου 
εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την καθυστέρηση στην έναρξη της θεραπείας. ΥΛΙΚΟ & 
ΜΕΘΟ∆ΟΣ: Από τον Φεβρουάριο του 1996 έως το Μάιο του 1997 µελετήθηκαν προοπτικά 175 
ασθενείς που νοσηλεύτηκαν για οξύ πόνο στο στήθος και υποψία στεφανιαίας νόσου. Προσδιορίστηκε 
η καθυστέρηση µεταξύ της εµφάνισης του πόνου και της αναζήτησης για παροχή ιατρικής βοήθειας 
µέχρι την άφιξη στο νοσοκοµείο και την έναρξη της θροµβόλυσης. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Η µέση 
καθυστέρηση µέχρι την άφιξη στο νοσοκοµείο ήταν 3,1 ώρες, χωρίς κάποια διαφορά µεταξύ ανδρών 
και γυναικών ή νεότερων και των µεγαλύτερης ηλικίας ασθενών. Το 35% των ασθενών έφθασε στο 
νοσοκοµείο µέσα σε 2 ώρες, το 38% µέσα σε 2-6 ώρες και το 27% µετά από 6 ώρες. Η παρατεταµένη 
καθυστέρηση προκλήθηκε από τους ασθενείς (µ.ο 2 ώρες). Οι ιατροί των επειγόντων περιστατικών 
συνέβαλαν κατά 35 λεπτά ενώ ο χρόνος µεταφοράς τους µέχρι το νοσοκοµείο ήταν 31 λεπτά. Από 
τους 175 ασθενείς οι 99, δηλαδή το 57%, διαγιγνώστηκε µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, οι 53 
(54%) πληρούσαν τα κριτήρια για θροµβόλυση και ξεκίνησαν τη θεραπεία τους. Ο µέσος όρος 
καθυστέρησης από τη στιγµή της έναρξης του πόνου µέχρι τη στιγµή έναρξης της θροµβόλυσης ήταν 
2,9 ώρες. Το 77% ξεκίνησε θεραπεία µέσα σε 6 ώρες και το 23% µέσα σε 6-12 ώρες από την έναρξη 
του πόνου. Ο µέσος όρος καθυστέρησης από την άφιξη του ασθενούς στο νοσοκοµείο µέχρι την 
έναρξη της θεραπείας ήταν 40 λεπτά. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Το 75% των ασθενών µε οξύ πόνο στο 
στέρνο έφτασε στο νοσοκοµείο µέσα σε 6 ώρες από την έναρξη των συµπτωµάτων. Στην πλειονότητα 
των καθυστερήσεων υπαίτιοι ήταν οι ίδιοι οι ασθενείς, ένας παράγοντας που πρέπει να βελτιωθεί µε 
καλύτερη ενηµέρωση. Επίσης, η βελτιστοποίηση των ενδονοσοκοµειακών διεργασιών θα έπρεπε να 
µειώσει το χρόνο καθυστέρησης µέχρι τη θροµβόλυση (66). 
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2. Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου στη 
Λατινική Αµερική. The INTERHEART Latin American Study. 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ: Οι γνώσεις για τις επιπτώσεις των παραγόντων κινδύνου όσον αφορά τις καρδιοπάθειες 
στη Λατινική Αµερική είναι περιορισµένες. ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟ∆ΟΣ: Στο πλαίσιο της µελέτης 
INTERHEART περιλαµβάνονται, 1237 περιπτώσεις που υπέστησαν για πρώτη φορά οξύ έµφραγµα 
του µυοκαρδίου και 1888 άτοµα που ανήκουν στην οµάδα ελέγχου. Άτοµα δηλαδή που ταιριάζουν ως 
προς την ηλικία, το φύλο και το κέντρο απ’ όπου καταγράφηκαν δηλαδή την Αργεντινή, τη Βραζιλία, 
την Κολοµβία, τη Χιλή, τη Γουατεµάλα και το Μεξικό. Συµπληρώθηκε ιστορικό όσον αφορά το 
κάπνισµα, την υπέρταση, το σακχαρώδη διαβήτη, τη διατροφή, τη σωµατική άσκηση, την 
κατανάλωση αλκοόλ, τους ψυχοκοινωνικούς παράγοντες, την ανθρωποµετρία και την πίεση του 
αίµατος. Συγκεκριµένα δείγµατα αίµατος αναλύθηκαν για απολιποπρωτεΐνες A-1 και B-100. 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Στατιστική ανάλυση έγινε προκειµένου να εκτιµηθούν οι πολυπαραγοντικές 
σταθµισµένες σχετικές αναλογίες (ORs) και τα 95% διαστήµατα εµπιστοσύνης (CIs). Το επίµονο 
ψυχοκοινωνικό stress (OR, 2.81), το ιστορικό υπέρτασης (OR, 2.81), ο σακχαρώδης διαβήτης (OR, 
2.59), το κάπνισµα (OR, 2.31), η αυξηµένη αναλογία µέσης-γοφού (OR, 2.49) και η αυξηµένη 
αναλογία των απολιποπρωτεϊνών B προς A-1 (OR 2.31) έχουν συσχετηθεί µε υψηλό ποσοστό 
εµφάνισης οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Η καθηµερινή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών 
(OR 0,63) και η τακτική άσκηση (OR 0,67) µείωσε τον κίνδυνο οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 
Η κοιλιακή παχυσαρκία, οι ανωµαλίες των λιπιδίων και το κάπνισµα συνδέονται µε υψηλό κίνδυνο 
της τάξεως του 48.5%, 40.8% και 38.4%, αντίστοιχα. Συνολικά, οι εν λόγω παράγοντες κινδύνου 
αντιπροσωπεύουν το 88% του κινδύνου. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Οι παρεµβάσεις που αποσκοπούν στη 
µείωση των παραγόντων κινδύνου, όπως ελάττωση της πίεσης του αίµατος και ρύθµιση των λιπιδίων, 
θα µπορούσαν να έχουν µεγάλο θετικό αντίκτυπο στον κίνδυνο εµφάνισης οξέος εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου στη Λατινική Αµερική (60). 

 

3. Παχυσαρκία και ο κίνδυνος για έµφραγµα του µυοκαρδίου σε 27000 
συµµετέχοντες από 52 χώρες: µια µελέτη περίπτωσης-ελέγχου. 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ: Η παχυσαρκία αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για την καρδιαγγειακή νόσο. 
Στόχος είναι να αξιολογηθεί εάν οι δείκτες της παχυσαρκίας, ιδίως η αναλογία µέσης-ισχίου, θα 
µπορούσαν να είναι ισχυρότεροι από αυτούς του δείκτη µάζας σώµατος (∆ΜΣ) για το οξύ έµφραγµα 
µυοκαρδίου. ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟ∆ΟΣ: Έγινε µια τυποποιηµένη µελέτη ελέγχου του οξέος εµφράγµατος 
του µυοκαρδίου µε 27098 συµµετέχοντες σε 52 χώρες (12461 περιπτώσεις και 14637 περιπτώσεις 
ελέγχου), που αντιπροσωπεύουν διάφορες κύριες εθνικότητες. Αξιολογήθηκε η σχέση µεταξύ του 
∆ΜΣ, της περιµέτρου της µέσης και του ισχίου και της αναλογίας µέσης-ισχίου ως προς την εµφάνιση 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου, συνολικά αλλά και για κάθε οµάδα ξεχωριστά. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Ο 
∆ΜΣ παρουσίασε µια µέτρια και κλιµακούµενη συσχέτιση µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου (OR 
1,44), η οποία µειώθηκε σηµαντικά µετά την προσθήκη της αναλογίας µέσης-ισχίου (1,12) και ακόµη 
περισσότερο µετά την προσαρµογή άλλων παραγόντων κινδύνου (0,98). Σχετικά µε την αναλογία 
µέσης-ισχίου, οι πιθανές αναλογίες για κάθε διαδοχικό πεµπτηµόριο ήταν σηµαντικά µεγαλύτερες από 
του προηγούµενου (2ο πεµπτηµόριο: 1.15, 3ο πεµπτηµόριο: 1,39, 4ο πεµπτηµόριο: 1,90 και 5ο 
πεµπτηµόριο: 2,52,[προσαρµοσµένα σύµφωνα µε την ηλικία, το φύλο, την περιφέρεια και το 
κάπνισµα]). Η περίµετρος µέσης (OR 1,77) και ισχίου (OR 0,73) είχαν αυξηµένη βαρύτητα µετά την 
προσαρµογή του ∆ΜΣ (p <0.0001). Οι περίµετροι αναλογίας µέσης-ισχίου και των πεµπτηµορίων της 
µέσης και του ισχίου ήταν στενά (p <0.0001) συνδεδεµένες µε την εµφάνιση εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου ακόµη και µετά την προσαρµογή άλλων παραγόντων κινδύνου. Οι αποδιδόµενοι κίνδυνοι 
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του πληθυσµού για το έµφραγµα του µυοκαρδίου οσον αφορά την αυξηµένη αναλογία της µέσης-
ισχίου των δυο πρώτων πεµπτηµορίων ήταν 24,3% (95% CI 22.5-26.2) σε σύγκριση µε το 7,7% (6.0-
10) για τα δύο πρώτα πεµπτηµόρια του ∆ΜΣ. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Ο δείκτης αναλογίας µέσης-ισχίου 
δείχνει µια διαβαθµισµένη και εξαιρετικά σηµαντική συσχέτιση µε τον κίνδυνο εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου παγκοσµίως. Ο επαναπροσδιορισµός της παχυσαρκίας βασιζόµενος στην αναλογία µέσης-
ισχίου αντί του ∆ΜΣ αυξάνει την πιθανότητα εµφάνισης εµφράγµατος του µυοκαρδίου που 
αποδίδεται στην παχυσαρκία στις κύριες εθνότητες (70). 

 
4. Ισχαιµική καρδιοπάθεια στην Αφρική. 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ: Η ισχαιµική καρδιοπάθεια, που θεωρούνταν σπάνια στην υποσαχάρια Αφρική, τώρα 
κατατάσσεται 8η από τις κύριες αιτίες θανάτου και των δυο φύλων στην περιοχή. Επιπλέον, η 
επικράτηση της νοσηρότητας ενδέχεται να αυξηθεί µε αποτέλεσµα τις ανεπιθύµητες αλλαγές στον 
τρόπο ζωής που συνδέονται µε την αστικοποίηση και την επιδηµιολογική µετάβαση. ΥΛΙΚΟ & 
ΜΕΘΟ∆ΟΣ: Οι παράγοντες κινδύνου για τη µείζουσα ισχαιµική καρδιοπάθεια στην υποσαχάρια 
Αφρική είναι η υπέρταση, το κάπνισµα, ο διαβήτης, η παχυσαρκία και η δυσλιπιδαιµία. Στη µελέτη, 
σχεδόν το 90% του πληθυσµού που υπέστη οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου είχε πολλούς από τους 
παράγοντες κινδύνου. Πολλές οικονοµικές παρεµβάσεις υπάρχουν σε ατοµικό και πληθυσµιακό 
επίπεδο και είναι πιθανόν να έχουν σηµαντικές επιπτώσεις στην υγεία των ανθρώπων της Αφρικής. 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Μια επιθετική προσέγγιση που συνδυάζει το περιβάλλον, την πολιτική και τις 
νοµοθετικές παρεµβάσεις για την προώθηση της υγείας και της πρωτογενούς πρόληψης, σε 
συνδυασµό µε τη βελτίωση της πρόσβασης στην αξιολόγηση, την επεξεργασία και τον έλεγχο της 
υπέρτασης και άλλων σηµαντικών παραγόντων κινδύνου, αποτελεί την καλύτερη στρατηγική για την 
αποτροπή της επιδηµίας της ισχαιµικής καρδιοπάθειας στην υποσαχάρια Αφρική (64). 

 
5. ∆ιάσωση µε την µέθοδο διαδερµικής αγγειοπλαστικής (PTCA-Percutaneous 

Transluminal Coronary Angioplasty) σε θροµβόλυση εµφράγµατος µυοκαρδίου.  
Στο νοσοκοµείο αρνητικές συνέπειες (όπως θάνατος, επαναλαµβανόµενο ΟΕΜ, σοβαρή συµφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιογενές σοκ ή ένα κλάσµα εξώθησης <40%) σηµειώθηκε στο 29% της 
επιτυχούς PTCA και στο 83% της αποτυχηµένης PTCA (p = 0,01). Από όλους τους ασθενείς στους 
οποίους έγινε διάσωση PTCA , το 35% των ασθενών εµφάνισαν µία ανεπιθύµητη εξέλιξη, η οποία 
ήταν η ίδια µε το 35% των κρουσµάτων που παρατηρήθηκαν σε ασθενείς που δεν υποβλήθηκαν σε 
διάσωση PTCA (p = NS).Αν και επιτυχής η µέθοδος PTCA για απόφραξη αρτηρίας χρειάζεται ένα 
χρονικό διάστηµα 90 λεπτών για να έχει ως αποτέλεσµα την αποκατάσταση της ροής. Η συχνότητα 
των ανεπιθύµητων ενεργειών για τη µέθοδό αυτή στο σύνολό της ήταν η ίδια µε αυτή της επιχείρησης 
µη PTCA (71). 
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6. Επίδραση της ηλικίας, της φυλής, της επιφάνειας του σώµατος, του βάρους της 

καρδιάς και της αθηροσκλήρωσης στις διαστάσεις των στεφανιαίων αρτηριών σε νέους άνδρες: 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ: Έχει αποδειχθεί σηµαντική αύξηση του τοιχώµατος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας 
σε απάντηση της αθηροσκλήρωσης. ∆ιατίθενται περιορισµένα δεδοµένα που να αφορούν την 
αλληλεπίδραση των χαρακτηριστικών των ασθενών και της αθηροσκλήρωσης ως προς τις διαστάσεις 
της στεφανιαίας αρτηρίας. Ο σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να εκτιµήσει την επιρροή της 
ηλικίας, της φυλής, της φυσικής κατάστασης, του βάρους της καρδιάς και της αθηροσκλήρωσης στις 
διαστάσεις της στεφανιαίας αρτηρίας σε νεαρούς άνδρες. ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟ∆ΟΣ: Εξετάστηκαν οι 
καρδιές από 137 νέους άνδρες, ηλικίας 32+/-8 εκ των οποίων οι 78 ήταν µαύροι και 59 λευκοί και που 
απεβίωσαν από µη φυσικά αίτια (ανθρωποκτονία, αυτοκτονία, ατύχηµα, υπερβολική δόση 
ναρκωτικών) και ήταν αιµοδυναµικά σταθερές και ιστολογικά τµήµατα αποκτήθηκαν από την 
αριστερή στεφανιαία αρτηρία κι από τους κλάδους της, τον πρόσθιο κατιόντα και τον περισπώµενο 
κλάδο. Υπολογίστηκαν οι µορφές των τοιχωµάτων των αρτηριών και παρουσιάστηκαν σε 
χρωµατισµένους Movat τοµείς. Ανάλυση πολλαπλής παλινδρόµησης χρησιµοποιήθηκε ώστε να 
εκτιµηθεί η συµβολή του µεγέθους της αθηρωµατικής πλάκας, της ηλικίας, της φυλής, του βάρους της 
καρδιάς και της επιφάνειας του σώµατος, στις διαστάσεις των στεφανιαίων αγγείων και η 
ικανοποιητική αύξηση του τοιχώµατος της αρτηρίας σε απάντηση της αθηροσκλήρωσης. 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Στην αριστερή στεφανιαία αρτηρία και στον πρόσθιο κλάδο της, παράγοντες 
όπως η µαύρη φυλή, η επιφάνεια του σώµατος και η ηλικία είναι ανεξάρτητοι προδιαθεσικοί της 
αύξησης της περιοχής του αυλού. Από την άλλη στον αριστερό περισπώµενο κλάδο, η ηλικία είναι 
προδιαθεσικός παράγοντας για την περιοχή του αυλού. Επίσης η περιοχή της πλάκας, η µαύρη φυλή 
και η επιφάνεια του σώµατος αποτελούν ανεξάρτητους προδιαθεσικούς παράγοντες για την αύξηση 
της περιοχής που περικλείεται από τον εσωτερικό ελαστικό χιτώνα. Υπήρχε σηµαντική διόγκωση του 
εσωτερικού ελαστικού χιτώνα µε αυξήµενο το µέγεθος της πλάκας και στις τρεις αρτηρίες και στις δύο 
φυλές ωστόσο το ποσοστό της στένωσης του αυλού ήταν µεγαλύτερο στους λευκούς εξαιτίας του 
µικρότερου µεγέθους της αρτηρίας. ∆εν αναπτυσσόταν απόφραξη του αυλού µέχρι οι πλάκες να 
καταλάβουν το 30% του εσωτερικού του ελαστικού χιτώνα. Ανάµεσα σ’ ένα πληθυσµό νέων ανδρών 
µε µη καρδιακούς θανάτους, οι µαύροι έχουν µεγαλύτερο αυλό και περιοχή που περικλείεται από τον 
ελαστικό εσωτερικό χιτώνα σε σχέση µε τους λευκούς. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Η ηλικία και η επιφάνεια 
του σώµατος είναι σηµαντικά καθοριστικοί της περιοχής του αυλού και σηµαντική αύξηση των 
τοιχωµάτων των αρτηριών παρατηρήθηκε σε όλες τις αρτηρίες που εξετάστηκαν στην παρούσα 
µελέτη (61). 

 
7. Μελέτη Heart:Μια παγκόσµια έρευνα για την κατανόηση των ασθενών όσον 

αφορά τη ρύθµιση της χοληστερόλης, των καρδιαγγειακών κινδύνων και η επικοινωνία µεταξύ 
ιατρού-ασθενή. 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ: Οι καρδιαγγειακές παθήσεις είναι η πρωταρχική αιτία θνησιµότητας παγκοσµίως. Τα 
υψηλά επίπεδα της χαµηλής σε περιεκτικότητα λιποπρωτεΐνης (LDL-C) είναι ένας σηµαντικός 
παράγοντας κινδύνου για τις καρδιαγγειακές παθήσεις. Οι οδηγίες συστήνουν αποτελεσµατική 
ρύθµιση της χοληστερόλης και στοχεύουν στα χαµηλά επίπεδα της LDL. Ακόµη παρατηρείται η µη 
εφαρµογή των οδηγιών από τους ιατρούς και στη λήψη αυτής της συµβουλής από τους ασθενείς. 
Ωστόσο, λιγοστές είναι οι γνώσεις για τις αντιλήψεις των ασθενών σχετικά µε τους παράγοντες 
κινδύνου για τις καρδιαγγειακές παθήσεις. ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟ∆ΟΣ: Ασθενείς και ιατροί επιλέχθηκαν 
µε τυχαίο τρόπο από 10 χώρες να συµπληρώσουν ένα απόρρητο, ηµι-δοµηµένο ερωτηµατολόγιο. Η 
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αναλογία των απαντήσεων ήταν 27% για τους ιατρούς (n=750) και 83% για τους ασθενείς (n=1547). 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Οι ασθενείς πίστευαν στο 43% ότι ο καρκίνος είναι η κυριότερη αιτία θανάτου 
σε σχέση µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου ή το εγκεφαλικό επεισόδιο (34%). Παρόλο που το 77% των 
ασθενών ισχυρίζονταν ότι είναι ευχαριστηµένοι από τις πληροφορίες για την υψηλή χοληστερίνη µόνο 
το 26% γνώριζε ότι η καρδιακή προσβολή ήταν µια πιθανή συνέπεια και µόνο το 35% των ασθενών 
πίστευαν ότι ειχαν πετύχει το στόχο τους για τη χοληστερίνη. Σχεδόν όλοι οι ιατροί (99%) 
υποστήριξαν ότι πληροφορούν τους ασθενείς για τα επίπεδα χοληστερόλης τους, τη στιγµή που το 
18% των ασθενών ανέφεραν ότι δεν είχαν ενηµερωθεί. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Η µελέτη Heart έδειξε 
εκπληκτικά φτωχή ενηµέρωση των ασθενών µε υψηλά επίπεδα χοληστερόλης σχετικά µε τους 
παράγοντες κινδύνου για τις καρδιαγγειακές παθήσεις. Αυτό αποδεικνύεται απο την ασυµφωνία που 
υπάρχει µεταξύ οδηγιών και θεραπείας (58). 

 
8. Η κληρονοµικότητα ως παράγοντας κινδύνου για πρώιµη εµφάνιση εµφράγµατος 

µυοκαρδίου σε νεαρές γυναίκες. 
ΙΣΤΟΡΙΚΟ: Η σχέση µεταξύ κληρονοµικότητας καρδιακής ανακοπής και το γεγονός ενός πρώιµου 
εµφράγµατος µυοκαρδίου δεν έχει µελετηθεί εκτεταµένα στις γυναίκες. Επιπλέον, αν και έχουν 
αναγνωρισθεί και πρόσφατα εντοπισθεί, οι παράγοντες κινδύνου της στεφανιαίας νόσου ως προς την 
κληρονοµικότητα παραµένουν άγνωστοι. ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟ∆ΟΣ: Γι’ αυτό το λόγο έγινε εξέτάση µε 
τέτοιου τύπου ερωτήσεις σ’ έναν πληθυσµό µε γυναίκες ηλικίας 18-44 οι οποίες ήταν κάτοικοι της 
δυτικής Ουάσινγκτον. Η µελέτη αποτελείτο από 107 γυναίκες µε εµφάνιση για πρώτη φορά 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου κι από την οµάδα ελέγχου που περιελάµβανε 526 γυναίκες σε παρόµοια 
ηλικία εντοπισµένες από την κοινότητα και χωρίς ιστορικό κλινικά αναγνωρισµένης στεφανιαίας 
νόσου είτε εγκεφαλικού. Εκπαιδευµένα άτοµα χρησιµοποίησαν ένα δοµηµένο ερωτηµατολόγιο ώστε 
ν’ αποσπάσουν ένα λεπτοµερές ιστορικό εµφράγµατος µυοκαρδίου από τους συγγενείς Α’ βαθµού. 
Πληροφορίες συλλέχθηκαν και για άλλους γνωστούς παράγοντες κινδύνου για έµφραγµα του 
µυοκαρδίου, βιοχηµικές εξετάσεις έγιναν και κοινοί πολυµορφισµοί σε διάφορα γονίδια των 
συµµετεχόντων προσδιορίστηκαν. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Η αναλογία εµφράγµατος του µυοκαρδίου 
στους Α’ βαθµού συγγενείς της οµάδος µε τη νόσο ήταν δύο φορές µεγαλύτερη συγκριτικά µ’ εκείνη 
των συγγενών της οµάδος ελέγχου (σχετικός κίνδυνος 1.96, 95% διάστηµα εµπιστοσύνης, 1.46–2.48). 
Αυτή η συσχέτιση ήταν παρούσα σε κάθε οικογενειακή σχέση. Ιστορικό εµφράγµατος του µυοκαρδίου 
προερχόµενο απο τα αδέλφια αλλά όχι από τους γονείς, σχετίστηκε µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου 
αφού έγινε έλεγχος για τους καθιερωµένους παράγοντες κινδύνου. Σ’ ένα υπόδειγµα υποκειµένων µε 
αιµατολογικές µετρήσεις, µε περαιτέρω ρύθµιση των λιπιδίων, λιποπρωτεϊνών και συγκεκριµένων 
γενετικών παραγόντων κινδύνου η συσχέτιση µε το ιστορικό εµφράγµατος του µυοκαρδίου µεταξύ 
των αδελφών µειώθηκε. ΣΥΜΕΡΑΣΜΑΤΑ: Το οικογενειακό ιστορικό σχετίζεται θετικά µε την 
πιθανότητα εµφάνισης εµφράγµατος του µυοκαρδίου στις γυναίκες. Ενώ η σχέση του γονεϊκού 
ιστορικού για έµφραγµα του µυοκαρδίου µεσολαβεί µέσα από την οµαδοποίηση άλλων κοινών 
παραγόντων κινδύνου, η σχέση ιστορικού µεταξύ αδελφών για έµφραγµα του µυοκαρδίου µε πρώιµη 
εµφάνιση του στις γυναίκες είναι εν µέρει αποσαφηνισµένη από την οµαδοποίηση καθιερωµένων και 
πρόσφατα αναγνωρισµένων παραγόντων κινδύνου (52). 
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9. Έµφραγµα του µυοκαρδίου χωρίς αθηροσκλήρωση. 
Μέχρι στιγµής η πιο συχνή παθολογική κατάσταση που προηγείται του εµφράγµατος µυοκαρδίου 
είναι η αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων αγγείων. Λόγω της συντριπτικής πλειοψηφίας των ασθενών 
που πρωτοεξετάζονται µε έµφραγµα του µυοκαρδίου έχουν τη νόσο των στεφανιαίων αγγείων υπάρχει 
συνήθως µειωµένη σκέψη που δίδεται σε άλλα αίτια εκτός από τα παιδιά στα οποία οι συγγενείς 
στεφανιαίες ανωµαλίες λαµβάνονται υπ’ όψιν. Ωστόσο, υπάρχουν πολλές άλλες αιτίες αν και 
σπανιότερες από την αθηροσκλήρωση που µπορούν να οδηγήσουν σε έµφραγµα του µυοκαρδίουκαι 
µια ταξινόµηση αυτών, ανατοµικο-φυσιοπαθολογική, αναπτύχθηκε από διευκρινιστικό υλικό από τους 
φακέλους των ∆υνάµεων Στρατού του Ινστιτούτου Παθολογίας. Αυτή η ταξινόµηση είναι µια 
περιεκτική λίστα όλων των καταστάσεων, αν και ασυνήθιστων, που µπορούν να οδηγήσουν σε 
εµφάνιση εµφράγµατος του µυοκαρδίου(50). 

4.6 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 Η στεφανιαία νόσος εξακολουθεί και σήµερα να είναι η πρώτη αιτία θανάτου στον δυτικό 
κόσµο. Στις αναπτυσσόµενες χώρες η συχνότητα της νόσου αυξάνεται επικίνδυνα και στις 
αναπτυγµένες η θνησιµότητα παραµένει υψηλή, αν και σε µερικές σηµειώνεται µείωση που 
αποδίδεται στην πρόοδο της φαρµακευτικής και χειρουργικής αντιµετώπισης αλλά και στην 
κατανόηση της σηµασίας των παραγόντων κινδύνου. Με αυτή την άποψη συµφωνούν και έρευνες που 
έχει πραγµατοποιήσει ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (Π.Ο.Υ). Ο Π.Ο.Υ, αναφέρει στο έντυπό του 
για το 2008 στο κεφάλαιο, Future Trends of Global Mortality: major shifts in cause of health patterns, 
την αύξηση της θνησιµότητας σε χώρες χαµηλής, µεσαίας και υψηλής ανάπτυξης από το 2004 και 
κάνει απαισιόδοξες προβλέψεις για το 2015 και 2030. Είναι σηµαντικό να τονισθεί πως το µεγαλύτερο 
πρόβληµα αντιµετωπίζουν οι χαµηλές και µεσαίες ανεπτυγµένες χώρες (69). Η αιτία κρύβεται κυρίως 
πίσω από τον τρόπο ζωής, την αδυναµία του σύγχρονου ατόµου να εγκαταλείψει τις «κακές» 
συνήθειες όπως το κάπνισµα αλλά σηµαντικό ρόλο παίζει και το χαµηλό υγειονοµικό επίπεδο καθώς 
τα «άλµατα» που γίνονται στον τοµέα της ιατρικής βρίσκονται µίλια µακριά σε αυτές τις χώρες. Στην 
Ελλάδα τώρα, τα στατιστικά αποτελέσµατα ήδη από το 1979 βρίσκονται σε αρκετά υψηλά επίπεδα. 
Ξεκινώντας πάλι µε έρευνες του Π.Ο.Υ, το διάστηµα µεταξύ του 1979-1999, παρατηρήθηκαν αρκετά 
υψηλά ποσοστά εµφάνισης Οξέως Εµφράγµατος Μυοκαρδίου (Ο.Ε.Μ). Συγκεκριµένα έγιναν µελέτες  
ανά 100.000 περιστατικά και τα ποσοστά στους άνδρες κυµαίνονται µεταξύ 60%-77% ενώ στις 
γυναίκες 20%-25%. Τα ποσοστά στους άνδρες είναι σαφώς υψηλότερα από εκείνα των γυναικών αλλά 
λόγω της πρόσφατης αλλαγής της συµπεριφοράς της γυναίκας, προς ανάδειξη της προσωπικής της 
ανεξαρτησίας και δυναµικότητας, ακόµα και το 20%-25% θεωρείται υψηλό (53). Το 1997, η 
American Heart Association συµπεριέλαβε στην έρευνα της 12 χώρες της Ευρώπης και µελέτησε τα 
ποσοστά θνησιµότητας από καρδιοπάθειες. Στη Βόρεια Ευρώπη την πρώτη θέση έχει η Βόρεια Αγγλία 
µε ποσοστό 49% για τους άνδρες και η Φιλανδία 38% για τις γυναίκες ενώ στη Νότια Ευρώπη η 
Ελλάδα έρχεται δεύτερη σε κατάταξη, µε ελάχιστη διαφορά µετά την Ιταλία, στους άνδρες µε 
ποσοστό 40% και πρώτη µαζί µε την Ισπανία στις γυναίκες µε ποσοστό 30% (59). Φτάνοντας στο 
2001 σε διαφορετική έρευνα του Π.Ο.Υ στην οποία διερευνήθηκε η αναλογική θνησιµότητα από 
καρδιοπάθειες στην Ελλάδα και µεταφράζοντάς τη σε ποσοστά, βγήκαν τα εξής συµπεράσµατα: το 
έµφραγµα του µυοκαρδίου βρίσκεται πρώτο σε αιτία θνησιµότητας στους άνδρες καταλαµβάνοντας το 
33,5% ενώ ακολουθούν άλλα αίτια µε ποσοστό 32,8%, τρίτα κατά σειρά έρχονται τα αγγειακά 
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εγκεφαλικά επεισόδια (31,4%) και τέλος η αρτηριακή υπέρταση (2,3%). Στις γυναίκες πρώτα είναι τα 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (40,1%), δεύτερη αιτία αποτελούν τα άλλα αίτια (38,9%), τρίτο 
έρχεται το έµφραγµα του µυοκαρδίου µε ποσοστό 18,3% και τέλος η αρτηριακή υπέρταση (2,6%). 
Συνολικά το ποσοστό θνησιµότητας που προέρχεται από καρδιαγγειακές παθήσεις στους άνδρες είναι 
45% ενώ στις γυναίκες 56% (52). 
 Αφήνοντας πίσω τα ποσοστά θνησιµότητας από καρδιαγγειακές παθήσεις και προχωρώντας 
προς τους παράγοντες που προκαλούν ή επιδεινώνουν το ΟΕΜ θα διαπιστώσουµε πως ως 
µεµονωµένοι έχουν µεγάλη βαρύτητα αλλά αν τους εξετάσουµε στο σύνολο τους η βαρύτητα τους 
πολλαπλασιάζεται. Αρχικά ας αναφερθούµε σε παγκόσµιες έρευνες που αφορούν τους κλασσικούς 
παράγοντες κινδύνου. Στη Λατινική Αµερική µέχρι πρότινος οι γνώσεις για τις επιπτώσεις των 
παραγόντων κινδύνου στο καρδιαγγειακό σύστηµα ήταν περιορισµένες. Μετά από µελέτη που έγινε 
σε 1237 περιστατικά που υπέστησαν ΟΕΜ για πρώτη φορά και σε 1888 άτοµα οι οποίοι αποτελούσαν 
την οµάδα ελέγχου και είχαν κοινή ηλικία, φύλο και τόπο (Αργεντινή, Βραζιλία, Κολοµβία, Χιλή, 
Γουατεµάλα και Μεξικό) προέκυψαν τα παρακάτω αποτελέσµατα. Μετά από ανάλυση ιστορικών περί 
καπνίσµατος, αρτηριακής υπέρτασης, σακχαρώδη διαβήτη, διατροφής, σωµατικής άσκησης, 
κατανάλωσης αλκοόλ, ψυχοκοινωνικών παραγόντων, ανθρωποµετρίας και πίεσης του αίµατος καθώς 
επίσης και δειγµάτων αίµατος για τις απολιποπρωτεΐνες Α-1 και Β-100 βρέθηκε ότι το επίµονο 
ψυχοκοινωνικό stress, το ιστορικό υπέρτασης, ο σακχαρώδης διαβήτης, το κάπνισµα, η αυξηµένη 
αναλογία µέσης-γοφού και η αυξηµένη αναλογία των απολιποπρωτεϊνών που αναφέρθηκαν έχουν 
συσχετισθεί µε υψηλό ρίσκο εµφάνισης ΟΕΜ. Παρόµοια έρευνα έγινε και στην υποσαχάρια Αφρική, 
µια χώρα στην οποία η ισχαιµική καρδιοπάθεια θεωρούνταν σπάνια κι όµως πλέον κατατάσσεται 8η 
από τις κύριες αιτίες θανάτου και των δύο φύλων. Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου που οδηγούν στην 
ανάπτυξη ΟΕΜ στην Αφρική είναι η υπέρταση, το κάπνισµα, ο διαβήτης, η παχυσαρκία και η 
δυσλιπιδαιµία. Αιτία αυτών των ανεπιθύµητων αλλαγών στον τρόπο ζωής του αφρικανικού 
πληθυσµού φέρεται να είναι οι πολλές οικονοµικές παρεµβάσεις σε ατοµικό και πληθυσµιακό επίπεδο 
(60). 
Επίσης, σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στην Αµερική, µελετήθηκαν η επίδραση που µπορεί να 
έχουν, όχι ιδιαίτερα γνωστοί παράγοντες όπως, η ηλικία, η φυλή, η επιφάνεια του σώµατος, το βάρος 
της καρδιάς και η αθηροσκλήρωση στις διαστάσεις των στεφανιαίων αρτηριών. Στα αποτελέσµατα 
της έρευνας αναφέρεται πως για την αύξηση του αυλού στην αριστερή στεφανιαία αρτηρία και τον 
πρόσθιο κλάδο της, η µαύρη φυλή, η επιφάνεια του σώµατος και η ηλικία είναι ανεξάρτητοι 
προδιαθεσικοί παράγοντες. Γενικά υπήρχε σηµαντική αύξηση του αυλού και των τριών αρτηριών και 
στις δύο φυλές όµως το ποσοστό της στένωσης ήταν µεγαλύτερο στους λευκούς εξαιτίας του 
µικρότερου µεγέθους των αρτηριών (61). Άλλος ένας παράγοντας, ο οποίος είναι ύποπτος για την 
εµφάνιση ΟΕΜ είναι η κληρονοµικότητα. Γι’ αυτό το λόγο έγινε µια επιλογή 632 γυναικών από τη 
δυτική Ουάσινγκτον µε σκοπό τη διερεύνηση της κληρονοµικότητας από συγγενείς Α’ βαθµού. Οι 
γυναίκες ήταν ηλικίας 18-44 ετών κι αποτελούνταν από δύο οµάδες. Η πρώτη οµάδα αφορούσε τις 
γυναίκες µε εµφάνιση για πρώτη φορά εµφράγµατος µυοκαρδίου κι ήταν στο σύνολο τους 107, ενώ η 
δεύτερη ήταν η οµάδα ελέγχου µε 526 γυναίκες σε παρόµοια ηλικία και χωρίς ιστορικό κλινικά 
αναγνωρισµένης στεφανιαίας νόσου ή εγκεφαλικού. Το αποτέλεσµα αναδεικνύει ότι η αναλογία 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου στους συγγενείς Α’ βαθµού της οµάδος µε τη νόσο να είναι δύο φορές 
µεγαλύτερη συγκριτικά µ’ εκείνη της οµάδος ελέγχου (52). Τέλος, η παχυσαρκία είναι ένας 
παράγοντας κινδύνου για εκδήλωση εµφράγµατος µυοκαρδίου ο οποίος έχει ερευνηθεί εκτεταµένα 
καθώς πλέον αποτελεί νόσο των ανεπτυγµένων χωρών. Μελέτη µε δείγµα 27098 ατόµων από 52 
χώρες εκ των οποίων 12461 ήταν παχύσαρκοι και 14637 η οµάδα ελέγχου προσπάθησε ν’ αξιολογήσει 
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τη σχέση µεταξύ του ∆ΜΣ, της περιµέτρου της µέσης και ισχίου και της αναλογίας µέσης-ισχίου ως 
προς την εµφάνιση εµφράγµατος του µυοκαρδίου, συνολικά αλλά και για κάθε οµάδα ξεχωριστά. Το 
συµπέρασµα που προκύπτει είναι ότι ο δείκτης αναλογίας µέσης-ισχίου δείχνει µια διαβαθµισµένη και 
εξαιρετικά σηµαντική συσχέτιση για τον κίνδυνο εµφράγµατος του µυοκαρδίου παγκοσµίως σε 
αντίθεση µε τον δείκτη µάζας σώµατος (71). Την ίδια άποψη συµµερίζεται κι ο γάλλος ιατρός Jean 
Vague, ο οποίος διαπίστωσε τη σηµαντικότητα που είχε στην εµφάνιση της στεφανιαίας νόσου η 
κατανοµή του λίπους στο σώµα και ιδιαίτερα γύρω από την περιφέρεια της κοιλιάς (24). 
Τίθεται όµως το ερώτηµα τι γνωρίζει ο κόσµος για τους παράγοντες κινδύνου των καρδιαγγειακών 
παθήσεων. Επίσης τίθεται το ερώτηµα εάν οι καρδιοπάθειες είναι η πρώτη αιτία θανάτου παγκοσµίως. 
Η µελέτη Heart διερεύνησε µέσω ερωτηµατολογίων την πληροφόρηση που προσφέρουν οι ιατροί 
στους ασθενείς ως προς τη ρύθµιση της χοληστερίνης τους και γενικά για τους παράγοντες κινδύνου. 
Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η ενηµέρωση των ασθενών είναι τόσο ελλιπής που θα µπορούσε να 
χαρακτηριστεί έως και ανύπαρκτη. Το 43% των ασθενών πίστευε ότι ο καρκίνος είναι η κυριότερη 
αιτία θανάτου σε σχέση µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου, το 26% γνώριζε ότι η καρδιακή προσβολή 
είναι µια πιθανή συνέπεια της υψηλής χοληστερίνης και µόνο το 35% πίστευε πως έχει πετύχει το 
στόχο του για τη χοληστερίνη (58).  
Με δεδοµένο ότι η στεφανιαία νόσος αποτελεί τεράστιο ιατρικό, κοινωνικό και οικονοµικό πρόβληµα, 
η αντιµετώπιση της αποτελεί την µεγαλύτερη πρόκληση για τους επιστήµονες σήµερα. Ο αγώνας είναι 
δύσκολος γιατί η επιδηµία αυτή έχει ορισµένες ιδιαιτερότητες. Αρχίζει πολύ νωρίς, από τα παιδικά 
κιόλας χρόνια, είναι µια συνεχής διαδικασία και εποµένως οι παρεµβάσεις µας πρέπει να είναι 
συνεχείς. Μια επιθετική προσέγγιση που συνδυάζει το περιβάλλον, την πολιτική και τις νοµοθετικές 
παρεµβάσεις για την προώθηση της υγείας και της πρωτογενούς πρόληψης, σε συνδυασµό µε τη 
βελτίωση της πρόσβασης στην αξιολόγηση, την επεξεργασία και τον έλεγχο όλων των σηµαντικών 
παραγόντων κινδύνου, αποτελεί την καλύτερη στρατηγική για την αποτροπή της επιδηµίας της 
ισχαιµικής καρδιοπάθειας παγκοσµίως (64). 
Όλες οι παρόµοιες µελέτες καταδεικνύουν τους γνωστούς παράγοντες κινδύνου δηλαδή το κάπνισµα, 
την διατροφή κ.λ.π. που ενοχοποιούνται για την εµφάνιση του Ο.Ε.Μ. Πριν την εµφάνιση στεφανιαίας 
νόσου και εµφράγµατος µυοκαρδίου αλλά οπωσδήποτε µετά την εκδήλωσή του Ο.Ε.Μ., η 
συµµόρφωση στους παράγοντες αυτούς αποτελεί µονόδροµο και η µη τήρησή τους οδηγεί πολλές 
φορές στο θάνατο µε αποτέλεσµα να αυξάνεται το ποσοστό της θνητότητας. 
 
 

4.7 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Με την έρευνα αυτή επιβεβαιώνεται αρχικά ότι, όπως και στις µεγαλύτερες ηλικίες έτσι και στις 
ηλικιακές οµάδες των 30 έως 50, οι παράγοντες κινδύνου έχουν τις ίδιες αρνητικές συνέπειες. 
Ξεκινώντας µε το φύλο, το 87,5% των ασθενών που παρουσίασε ΟΕΜ ήταν άνδρες και το υπόλοιπο 
12,5% ήταν γυναίκες. Η δεύτερη επιβεβαίωση είναι ότι πράγµατι τα όρια ηλικίας µειώνονται, καθότι 
το 70% του συνόλου κυµαινόταν σε ηλικία 41-50 και το 30% σε ηλικία 30-40. Πιθανολογείται πως αν 
δεν ληφθούν άµεσα µέτρα από την Πρωτοβάθµια Φροντίδα Υγείας (Π.Φ.Υ) θα συνεχίσουν να 
µειώνονται. Το µεγαλύτερο ποσοστό των περιστατικών οξέως εµφράγµατος του µυοκαρδίου (52,5%) 
συνέβησαν και παραπέµφθηκαν στο Ηράκλειο λόγω του µεγαλύτερου πληθυσµού του και της 
δυνατότητας που έχει το Πανεπιστηµιακό Γενικό Νοσοκοµείο να πραγµατοποιεί στεφανιογραφικό 
έλεγχο. Όσον αφορά την οικογενειακή κατάσταση, η πλειοψηφία των ασθενών (62,5%) ήταν έγγαµοι.  
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Ως τελική διάγνωση, η συντριπτική πλειοψηφία (77,5%) είχε STEMI (ST-Segment Elevation 
Myocardial Infarction, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µε ανάσπαση του τµήµατος ST) ενώ το 22,5% 
είχε NSTEMI (Non ST- Segment Elevation Myocardial Infarction, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου 
χωρίς ανάσπαση του τµήµατος ST). Συνεχίζοντας στον τρόπο µεταφοράς υπάρχει ισοψηφία ανάµεσα 
στους ασθενείς που µεταφέρθηκαν στα κατά τόπους νοσοκοµεία µέσω του ΕΚΑΒ και σε εκείνους που 
κατέφθασαν µε τρίτους (συγγενείς, φίλους). 
Σχετικά µε τους παράγοντες κινδύνου και συγκεκριµένα µε την διατροφή, το 42,5% δηλώνει ότι 
ακολούθησε διατροφή µε αρκετά λίπη και υδατάνθρακες, το 40% µε πολλά λίπη και υδατάνθρακες 
ενώ µόλις το 17,5% ακολουθούσε µεσογειακή διατροφή. Συνέπεια της κακής διατροφής είναι η 
αύξηση του δείκτη µάζας σώµατος (62,5% παχύσαρκοι). Ένα µεγάλο ποσοστό των ασθενών (85%) 
ένιωθε stress και µάλιστα µεγάλου βαθµού (67,5%). Αυτό σηµαίνει ότι το stress επηρεάζει σηµαντικά 
την κατάσταση της υγείας του ατόµου και µπορεί να αποφέρει σοβαρές επιπτώσεις στον οργανισµό. 
Σε αντίθεση έρχονται τα αποτελέσµατα της έρευνας µε τη θεωρία που προβάλλει την καθιστική ζωή 
ως παράγοντα κινδύνου εφόσον το 57,5% των ασθενών βρισκόταν σε συνεχή κίνηση λόγω του 
επαγγέλµατος που ασκούσε. Συντριπτική είναι η πλειοψηφία των καπνιστών που φτάνει το 95% του 
συνόλου µε µέσο όρο τα 40 τσιγάρα ηµερησίως και τα 25 έτη καπνίσµατος. Αλκοόλ κατανάλωνε 
επίσης ένα εξίσου µεγάλο ποσοστό (97,5%), ωστόσο µόλις το 20% ξεπερνούσε κατά πολύ µεγάλο 
βαθµό την καθηµερινή ήπια κατανάλωση αλκοόλης. Το 85% δεν είχε εκδηλώσει καµία αλλεργική 
αντίδραση. Όσον αφορά τη κληρονοµικότητα έχουµε  ακόµη έναν παράγοντα κινδύνου που 
περιλαµβάνει πάνω από τα µισά περιστατικά. Συγκεκριµένα το µεγαλύτερο ποσοστό 
κληρονοµικότητας προέρχεται από την πλευρά του πατέρα (42,5%), ακολουθεί η πλευρά της µητέρας 
και τέλος ένα 10% ανήκει στα αδέρφια. Στην ερώτηση αν οι ασθενείς γνώριζαν πριν το Ο.Ε.Μ. ότι 
έχουν στεφανιαία νόσο η συντριπτική πλειοψηφία απάντησε αρνητικά. 
Ακολούθως, θ’ αναλυθούν τα συµπτώµατα που παρουσίασαν οι ασθενείς κατά την εκδήλωση του 
εµφράγµατος. Ιεραρχικά ξεκινώντας και σύµφωνα πάντα µε τα στατιστικά αποτελέσµατα της έρευνας 
έρχεται η εφίδρωση και η εµµένουσα στηθάγχη µε ποσοστό 60% και 55% αντίστοιχα. Στη δεύτερη 
θεση ανήκουν το άλγος οπισθοστερνικά, το άλγος στα άνω άκρα και ο φόβος µε ποσοστά 47,5% για 
τα δύο πρώτα και 42,5% για το τελευταίο. Και καταλήγοντας στην τρίτη θέση µε ποσοστό 30% και 
35% αντίστοιχα βρίσκονται η δύσπνοια και η ναυτία-τάση προς έµετον. 
Ως προς το σακχαρώδη διαβήτη µόλις το 17,5% έπασχε από σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Από 
υπερχοληστεριναιµία γνώριζε ότι έπασχε το 50% του συνόλου ωστόσο η συντριπτική πλειοψηφία των 
ασθενών  δεν ακολουθούσε θεραπευτική αγωγή ή ιδιαίτερη δίαιτα. Το ποσοστό όµως που ακολούθησε 
θεραπευτική αγωγή, βασιζόταν κατά κύριο λόγο στη δίαιτα (7,5%), ένω λίγοι ήταν εκείνοι που 
συνδύασαν τη δίαιτα µε στατίνες ή λάµβαναν αποκλειστικά στατίνες (5%). Αρτηριακή υπέρταση είχε 
το 30% των ασθενών εκ των οποίων το 15% λάµβανε θεραπευτική αγωγή και ρύθµιζε την υπέρταση, 
ενώ το υπόλοιπο 15% παρόλο που ακολουθούσε και αυτό φαρµακευτικά αγωγή δεν ήταν εφικτή η 
ρύθµισή της. 
Όσον αφορά τον τρόπο αντιµετώπισης των ασθενών µε Ο.Ε.Μ στη συντριπτική τους πλειοψηφία έγινε 
θροµβόλυση (25%) κι ακολουθεί η επέµβαση µε stent και µπαλονάκι (25%). Σε εγχείρηση By pass 
οδηγήθηκαν µονάχα δύο περιστατικά. Τέλος το ποσοστό των ασθενών που εµφάνισαν επιπλοκές ήταν 
µηδαµινό, γι’αυτό το λόγο και παραλείπεται από την έρευνα. 
Εν κατακλείδη ανάµεσα στα ζευγάρια που διερευνήσαµε σηµαντική στατιστικά σχέση παρουσίασαν 
1) η οικογενειακή κατάσταση συγκριτικά µε το βαθµό stress από το οποίο προκύπτει πως οι έγγαµοι 
µε ΟΕΜ είχαν πολύ µεγάλου βαθµού stress 2) το ηλικιακό επίπεδο (σε δεκαετίες) και ο βαθµός stress 
απ’ όπου συµπεραίνουµε πως η κατηγορία των ασθενών µεταξύ 41-50 εµφάνιζαν µεγάλου βαθµού 
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stress και 3) το φύλο σε συνάρτηση µε την κληρονοµικότητα των αδερφών όπου σύµφωνα µε τα 
αποτελέσµατα διαπιστώνουµε ότι οι γυναίκες έχουν περισσότερες πιθανότητες να κληρονοµήσουν τη 
νόσο από τα αδέρφια τους. 
Συνοψίζοντας, µε την έρευνα αυτή διαπιστώνεται ότι οι άνδρες συνεχίζουν να είναι αυτοί οι οποίοι 
έχουν περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου. Σηµαντικό ρόλο 
παίζουν οι παράγοντες κινδύνου που κατά κύριο λόγο είναι το κάπνισµα, η διατροφή, η 
κληρονοµικότητα, το stress, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης και η αρτηριακή υπέρταση. 
Επίσης λόγω της πρώιµης έναρξής τους από την παιδική/ εφηβική ηλικία τα όρια ηλικίας για εµφάνιση 
ΟΕΜ έχουν µειωθεί µε αποτελέσµα να συναντούµε πλέον στις µονάδες εµφραγµάτων ασθενείς 30 και 
35 ετών. Η πλειοψηφία των ασθενών αντιµετωπίστηκε µε µπαλονάκι/ stent σε συνδυασµό µε 
φαρµακευτική αγωγή. 
 

4.8 ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 
Ως µέλη της οµάδας υγείας οφείλουµε να επαναπροσδιορίσουµε τη στάση µας απέναντι στον υγιή 

και µη πληθυσµό. Ο ρόλος της συµβολής µας περιλαµβάνει την συνεχή και εντατική ενηµέρωση του 
κοινού για την πρόληψη και αποφυγή των παραγόντων κινδύνου και κατ’ επέκταση της εµφάνισης 
καρδιαγγειακών νοσηµάτων και δει του εµφράγµατος µυοκαρδίου. 

Στο Σίδνεϊ της Αυστραλίας οικογενειακοί ιατροί αποφάσισαν να δηµιουργήσουν και να εκδώσουν 
ένα κοινωνικό dvd για την πρόληψη και αντιµετώπιση της καρδιακής νόσου το 2005. Μ’ αυτό το dvd 
αποσκοπούσαν να ενηµερώσουν το κοινό για τους παράγοντες κινδύνου αλλά και για τα 
προειδοποιητικά σηµάδια του εµφράγµατος, να λύσουν απορίες και εν τέλει να το ευαισθητοποιήσουν 
προς µια νέα κατεύθυνση δηλ. την αλλαγή του τρόπου ζωής (44). Το εγχείρηµα αυτό όπως και τα 
επόµενα που ακολουθούν είναι πολύ καλά παραδείγµατα προς µίµηση. 

Στις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής δηµιουργήθηκε ένα προληπτικό πρόγραµµα, το Healthy People 
2000, το οποίο βασίζεται στις καλύτερες επιστηµονικές γνώσεις που υπάρχουν και χρησιµοποιείται 
για την λήψη αποφάσεων µε βάση τις υπάρχουσες αποδείξεις. Οι στόχοι της ελάττωσης του 
καρδιαγγειακού κινδύνου στο πλαίσιο του προγράµµατος για το ιατρονοσηλευτικό προσωπικό της 
πρωτοβάθµιας φροντίδας είναι : 

1. Η αύξηση τουλάχιστον κατά 50% της συστηµατικής αξιολόγησης και της παροχής 
συµβουλευτικών οδηγιών των ασθενών αναφορικά µε την συχνότητα, τη διάρκεια, τον τύπο 
και την ένταση της φυσικής δραστηριότητας. 

2. Η αύξηση στο 75% τουλάχιστον του ποσοστού των ασθενών οι οποίοι αρχίζουν µε δίαιτα και, 
αν χρειαστεί, φαρµακευτική θεραπεία σε επίπεδα χοληστερόλης συµβατά µε τις τρέχουσες 
οδηγίες θεραπείας της υπερχοληστεριναιµιας. 

3. Η αύξηση στο 75% τουλάχιστον της σύστασης για διακοπή του καπνίσµατος, καθώς και η 
υποστήριξη της παρακολούθησης των καπνιστών ασθενών. 

 
Για την µείωση του επιπολασµού των καρδιακών νόσων και την εκπλήρωση των στόχων του 

Healthy People 2000 πρέπει να εκτιµηθούν και να αντιµετωπισθούν οι τροποποιήσηµοι 
συµπεριφορικοί παράγοντες κινδύνου. 

Προκειµένου να επιτύχουµε το επιθυµητό αποτέλεσµα θα πρέπει να υιοθετηθεί ένα διαφορετικό 
πρότυπο ζωής από αυτό που επικρατεί στις µέρες µας.  
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Το κάπνισµα είναι η µόνη πλήρως προλήψιµη αιτία θανάτου στην κοινωνία µας σήµερα. Το 20% 
του συνόλου των θανάτων από καρδιακές νόσους αποδίδεται στο κάπνισµα. Οι τρέχουσες οδηγίες της 
Agency for Health Care Policy and Research (AHCPR) λένε ότι όλοι οι κλινικοί πρέπει συστηµατικά 
να εξετάζουν την κατάσταση από άποψη καπνίσµατος όλων των ασθενών και να προσφέρουν σε 
όλους τους καπνιστές αποτελεσµατικό πρόγραµµα διακοπής του καπνίσµατος. Οι ιατροί πρέπει να 
ρωτούν όλους τους ασθενείς για την συνήθεια του καπνίσµατος, να συµβουλεύουν αυτούς που 
καπνίζουν να διακόψουν, να τους βοηθούν στη διακοπή και να κανονίζουν επισκέψεις 
παρακολούθησης. Λόγω του εθισµού στη νικοτίνη και τη συνήθεια του καπνίσµατος, η διακοπή είναι 
ίσως το δυσκολότερο πρόβληµα αλλαγής της συµπεριφοράς που θα συναντήσει ο ιατρός στου 
ασθενείς του. 

Η σωµατική αδράνεια συνδέεται έντονα µε πολλούς θανάτους από καρδιαγγειακές νόσους. Ακόµη 
και η µέτρια άσκηση είναι ευεργετική για την υγεία. Λιγότεροι από τους µισούς ενηλίκους ασκούνται 
τρείς ή περισσότερες µέρες την εβδοµάδα, επι τουλάχιστον 20 λεπτά. Οι περισσότεροι µεγαλύτερης 
ηλικίας ενίληκοι δεν ασκούνται επαρκώς για να βελτιώσουν την µυϊκή τους δύναµη και ευκαψία, που 
είναι ιδιαίτερα σηµαντικές για την υγεία τους. Σύµφωνα µε νεότερες οδηγίες, κάθε άνθρωπος πρέπει 
να συσσωρεύει τουλάχιστον 30 λεπτά σωµατικής δραστηριότητας µέτριας έντασης τις περισσότερες 
ηµέρες την εβδοµάδα. Προς υποβοήθηση των κλινικών ιατρών έχουν αναπτυχθεί µέθοδοι 
συµβουλευτικής και «εργαλεία», όπως το “P.A.C.E.” (Physician-based Assessment and Counseling for 
Exercise), προκειµένου να συµβουλέψουν τους ασθενείς να είναι σωµατικά δραστήριοι. 

Αν και οι ασθενείς εκφράζουν ζωηρή επιθυµία στον ιατρό τους για συµβουλές για τη διατροφή 
τους, λιγότεροι από τους µισούς από το σύνολο των ιατρών αναφέρουν ότι κάνουν έστω τη βασική 
εκτίµηση και ενηµέρωση όλων των ασθενών τους πάνω σε θέµατα διατροφής. Όπως και σε άλλα είδη 
τρόπου ζωής, οι απλές επικεντρωµένες παρεµβάσεις είναι ωφέλιµες για τους ασθενείς. Ορισµένες από 
τις σηµαντικότερες αρχές διατροφής είναι ο έλεγχος του βάρους του σώµατος, η µείωση της 
κατανάλωσης ολικών και κεκορεσµένων λιπών, η αύξηση της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών 
και σύνθετων υδατανθράκων και η ανάγνωση των ετικετών των τυποποιηµένων τροφών. 

Η αντιµετώπιση της υπέρτασης µόνο µε την τροποποίηση της συµπεριφοράς µπορεί να ελαττώσει 
την αρτηριακή πίεση σε φυσιολογικά επίπεδα επι πολλά έτη. Η αξία της µη φαρµακευτικής θεραπείας, 
όπως µε ελάττωση του βάρους, ελάττωση της κατανάλωσης αλκοολούχων ποτών και άναλη δίαιτα 
επιβεβαιώθηκε στις πρόσφατες οδηγίες για την υπέρταση της Joint National Committee Sixth Report. 
Παρά την καλύτερη ανίχνευση και θεραπεία της υπέρτασης, υπολογίζεται ότι ελέγχεται καλά σε 
λιγότερους από το 25% των ασθενών που λαµβάνουν αντιυπερτασικά φάρµακα (<140/90 mmHg). 
Πρέπει να υπογραµµιστεί η µεγάλη σηµασία των στρατηγικών ενίσχυσης της συµµόρφωσης των 
ασθενών στη φαρµακευτική θεραπεία και στην σωστή συµπεριφορά. 

Σε υπέρβαρους ασθενείς  συνιστάται διατροφή µε λιγότερες συνολικές θερµίδες και αύξηση της 
φυσικής δραστηριότητας. Εάν η απώλεια βάρους συµβεί µε ταχύτερο ρυθµό, συνήθως δεν διατηρείται 
και µπορεί να προκαλέσει άλλα προβλήµατα υγείας. Έχει αποδειχτεί ότι η θεραπεία συµπεριφοράς και 
η φυσική δραστηριότητα είναι αποτελεσµατικές στη µακροχρόνια διατήρηση του βάρους του 
σώµατος. 

Συνοπτικά οι στόχοι πρόληψης και επανεµφάνισης ΟΕΜ είναι: 
1. ∆ιακοπή του καπνίσµατος 
2. Υιοθέτηση µεσογειακής διατροφής 
3. Συστηµατική άσκηση 
4. Τακτικός έλεγχος αρτηριακής πιέσεως 
5. Καθηµερινή µέτρηση σακχάρου αίµατος (σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη) 
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6. Μειωµένη κατανάλωση αλκοόλ  
7. Τήρηση ιατρικού εργαστηριακού ελέγχου ανά εξάµηνο 
8. Τήρηση φαρµακευτικής αγωγής 
9. Μείωση των στρεσσογόνων παραγόντων 
10.∆ιατήρηση ιδανικού βάρους 
 
Για την επιτυχία των παραπάνω στόχων θα πρέπει: 
� Να δοθεί πολύ καθαρά το µήνυµά αυτό στον εκάστοτε ασθενή. 
� Μετά την καθαρή διατύπωση του µηνύµατός σας, θα πρέπει να δοθεί ένα συγκεκριµένο 

παράδειγµα για να µπορέσει να πραγµατοποιήσει την αλλαγή της συµπεριφοράς. 
� Να τεθούν ένας ή περισσότεροι ρεαλιστικοί στόχοι για τον/τους  οποίους  µπορείτε να 

συµφωνήσει ο ιατρός / νοσηλευτής µε τον ασθενή. 
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ΦΥΛΟ: 
Α. ΑΝ∆ΡΑΣ � 
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Α. ΕΓΓΑΜΟΣ/Η � 
Β. ΑΓΑΜΟΣ/Η � 
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ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ & ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ  

 

∆ΙΑΤΡΟΦΗ: 
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∆.Μ.Σ.: 
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Α. ΜΕΓΑΛΟΥ � 
Β. ΜΕΤΡΙΟΥ � 
Γ. ΜΙΚΡΟΥ � 

 
ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ ΖΩΗ: 

  ΝΑΙ �    ΟΧΙ � 

ΕΝ ΜΕΡEI (καθηµερινό βάδην κάτω από 1km) � 
 

ΚΑΠΝΙΣΤΗΣ: 

ΝΑΙ �    ΟΧΙ � 

 
ΑΡΙΘΜΟΣ ΤΣΙΓΑΡΩΝ/ ΗΜΕΡΑ:……………… 
 
ΕΤΗ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ:………………………….. 
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ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ: 

ΝΑΙ �     ΟΧΙ � 

 
ΕΙ∆ΟΣ ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΩ∆ΟΥΣ:………………………. 
 
ΠΟΣΟΤΗΤΑ ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΩ∆ΟΥΣ ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΑ: 
  Α. ΠΟΛΥ � 
  Β. ΜΕΤΡΙΑ � 

Γ. ΚΑΘΟΛΟΥ/ΣΠΑΝΙΑ � 
 
ΑΛΛΕΡΓΙΕΣ: 
  ΝΑΙ �    ΟΧΙ � 
 
ΑΝ ΝΑΙ ΣΕ ΤΙ:……………………………………………………………………….. 
 
ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΕ Ο/Η ΑΣΘΕΝΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΤΟΥ/ΤΗΣ ΣΤΟ 
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ:……………………………………………………. 
…………………………………………………………………………….………………………………
………………………………………………………………………. 
 
ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
 
ΈΜΜΗΝΟΣ ΡΥΣΗ: 
 ΕΝΑΡΞΗ………………………. 
 ∆ΙΑΚΟΠΗ……………………... 
 
ΛΗΨΗ ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΩΝ: 

ΝΑΙ � 
ΟΧΙ � 

 ΝΑΙ µέχρι πριν από …………. έτη � 
 
ΑΤΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
 
ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ (ΣΥΓΓΕΝΗΣ ΠΡΩΤΟΥ ΒΑΘΜΟΥ ΜΕ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ-
ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ): 

  ΝΑΙ �    ΟΧΙ � 

ΜΗΤΕΡΑ:…………………………………………………………….. 
ΠΑΤΕΡΑΣ:…………………………………………………………… 
Α∆ΕΡΦΙΑ:……………………………………………………………... 
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ΓΝΩΣΤΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ ΠΡΙΝ ΤΟ ΕΜΦΡΑΓΜΑ: 

  ΝΑΙ ����    ΟΧΙ ���� 

ΑΝ ΝΑΙ: 
 Α. ΣΥΝΤΗΡΗΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ � 
 Β. ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ � 

ΕΙ∆ΟΣ:………………………….  
ΠΟΤΕ ΕΓΙΝΕ:……/……/……... 

 
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΚΑΤΑ ΤΟ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 
 

� ΕΜΜΕΝΟΥΣΑ ΣΤΗΘΑΓΧΗ   
� ΑΛΓΟΣ ΟΠΙΣΘΟΣΤΕΡΝΙΚΑ  
� ΑΛΓΟΣ ΣΤΟ ΑΡΙΣΤΕΡΟ ΑΝΩ ΑΚΡΟ  
� ΑΛΓΟΣ ΣΤΟ ∆ΕΞΙ ΑΝΩ ΑΚΡΟ  
� ΑΛΓΟΣ ΣΤΟ ΕΠΙΓΑΣΤΡΙΟ 
� ΑΛΓΟΣ ΣΤΗΝ ΚΑΤΩ ΓΝΑΘΟ 
� ΧΩΡΙΣ Ι∆ΙΑΙΤΕΡΟ ΑΛΓΟΣ 
� ΕΦΙ∆ΡΩΣΗ 
� ΤΑΧΥΚΑΡ∆ΙΑ 
� ΒΡΑ∆ΥΚΑΡ∆ΙΑ 
� ΦΟΒΟΣ 
� ∆ΥΣΠΝΟΙΑ 
� ΥΠΟΤΑΣΗ 
� ΝΑΥΤΙΑ/ ΤΑΣΗ ΠΡΟΣ ΕΜΕΤΟΝ 
� ΑΛΛΟ:……………………………. 
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ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 
 
ΓΕΝΙΚΗ ΑΙΜΑΤΟΣ: 
 
Hct:……………………  Hb:……………………. 
 
Λευκά WBC:…………..  Τύπος:……………….... 
 
Ουδετερόφιλα:................  Λεµφοκύτταρα:……….. 
 
K:………………………  Na:………………….......   
 
Cl:……………...............  CK:…………………….. 
 
CΚMB:………………....  SGOT:…………..………   
 
LDH:………....................  LDH1:……………….…..  
 
Τροπονίνη:……………...  Μυοσφαιρίνη:……...…… 
 
Ινοδογώνο:………………    Ουρία:…………..………. 
 
Χοληστερίνη:……………  Κρεατινίνη:……………... 
 
Τριγλυκερίδια:…………..  LDL:……………………. 
 
HDL:…………………….  LP(a):…………………… 
 
Apo Bt:………………….. 
 
 
ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ: 
  ΝΑΙ �    ΟΧΙ � 
ΑΝ ΝΑΙ: 
 Α. ΤΥΠΟΥ Ι � 
            Β. ΤΥΠΟΥ ΙΙ � 
 
HbA1c:…………….. 
ΕΙ∆ΟΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ:……………………………………………………  
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ΓΝΩΣΤΗ ΥΠΕΡΧΟΛΙΣΤΕΡΙΝΑΙΜΙΑ:  

ΝΑΙ �    ΟΧΙ � 

ΑΝ ΝΑΙ, ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ; 
 ΝΑΙ �    ΟΧΙ � 
 
ΑΝ ΝΑΙ, ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ : 
 Α. ∆ΙΑΙΤΑ � 
 Β. ∆ΙΑΙΤΑ ΜΕ ΣΤΑΤΙΝΕΣ � 
 Γ. ΣΤΑΤΙΝΕΣ � 
 
ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ: 

ΝΑΙ υπό θεραπεία � 
ΝΑΙ υπό θεραπεία αλλά µη ρυθµισµένη (>140/90) � 
ΟΧΙ � 
 
 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 
ΣΥΝΤΗΡΗΤΙΚΗ (Αναφορά στην αγωγή):…………………………………............. 
………………………………………………………………………………………….  
ΘΡΟΜΒΟΛΥΣΗ: 
 Α. Ουροκινάση � 
 Β. Στρεπτοκινάση � 
 Γ. rt-PA � 
 
ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ: 
 
ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ 

 Α. Μπαλονάκι � 

 Β. Stent � 
 Γ. και τα δυο � 
 
ΠΑΡΑΠΟΜΠΗ ΓΙΑ BYPASS � 
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ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ     NAI  OXI  
        
ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ                                                          �    � 
            
ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ      �    � 
 
ΥΠΟΤΡΟΠΗ ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ      �    � 
 
ΕΜΒΟΛΗ(ΕΣ)        �    � 
 
ΑΝΕΥΡΥΣΜΑ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟΥ ΤΟΙΧΩΜΑΤΟΣ    �    � 
 
ΡΗΞΗ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ ΜΕ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟ      �    � 
ΕΠΙΠΩΜΑΤΙΣΜΟ  
 
ΜΕΤΕΜΦΡΑΓΜΑΤΙΚΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ          �    � 
ΜΕ ΠΕΡΙΚΑΡ∆ΙΤΙ∆Α  κ.τ.λ 
 
ΚΑΜΜΙΑ    �                    � 
 


