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and process changes
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the accuracy of the data being captured while decreasing costs
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Process 
optimization

“ Combining the right
workflow adjustments with
technology implementation
carries greater value than
equipment could carry alone.”

–  Finance Executive 
Large healthcare network with  

10+ affiliated hospitals
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• Slow ECG report turnaround times, often delaying  

surgery starts and patient discharges
• Inconsistent entry of patient data into ECG cards,  

delaying interpretation
• Inconsistent ECG storage processes from facility to  

facility, reducing access
• Time-consuming processes 

Goal
Within cardiovascular services, the network hoped to: 
• Improve the quality of patient care
• Increase departmental efficiency
• Reduce length of stay (LOS)
• Improve turnaround time for ECG reports
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of 85-90% within 24 hours
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• Improved ECG professional efficiency

Cost savings 
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Making the right  
connections

Streamlined 
ECG workflow

“  With MUSE, capturing 
an ECG takes 10 minutes 
versus 45 minutes under the 
paper-based process. Billing is 
immediate. Press a button and 
the billing is processed.”

–  Cardiac technician 
Medical center with 232 beds

Challenges
Labor-intensive paper-based workflow

• ECG capture: 45 minutes
• ECGs signed and returned: 2+ days

Goal
With ECG volume increasing by approximately 100 patients 
per day, the facility wanted to increase productivity, free up 
workspace, and expedite ECG over-reads

Solution
Implementation of the MUSE™ Cardiology Information System, 
which automated the process for ECG orders, results, billing 
and electronic signatures

Key Outcomes
Quality
• Immediate access to information
• Expedited over-reading of ECGs 

Productivity
• Decreased ECG workflow from 45 minutes  

to 10 minutes 
• Met goal of 24-hour ECG turnaround 
• Provided remote access to physicians 
• Freed up workspace 

Cost savings 
• Saved 200,000 sheets of paper in the  

first year

Revenue enhancement
• Created a wireless, seamless flow of data between 

ECG units and MUSE system
• Enabled results to be provided to other physicians 

via EMR interface
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Η ιατρική εν γένει, και η καρδιολογία ειδικά, αποτελεί μια ταχέως εξελισσό-
μενη επιστήμη, γεγονός που αποδίδεται στη σημασία των επιτευγμάτων της για 
την ανθρωπότητα και στην προσέλκυση σημαντικής επιστημονικής και οικονο-
μικής δραστηριότητας. Στην αλματώδη εξέλιξη της ιατρικής γνώσης και επιστή-
μης κατά τις τελευταίες δύο δεκαετίες έχουν συμβάλει, όχι μόνο οι τεχνολογικές 
και βιολογικές εξελίξεις, αλλά και οι σημαντικές εξελίξεις στον τομέα της πλη-
ροφορίας που επέτρεψαν την ευρεία και άμεση διάχυση των επιστημονικών επι-
τευγμάτων στην ιατρική κοινότητα, κυρίως μέσω του διαδικτύου (1). Σημαντι-
κός, επίσης, είναι ο ρόλος της ανάπτυξης του ηλεκτρονικού ιστότοπου της ιατρι-
κής εθνικής βιβλιοθήκης των Ηνωμένων Πολιτειών (γνωστής ως “PubMed”), 
όπου φαίνεται ότι από το 1986 υπάρχει μια σημαντική αύξηση των δημοσιεύ-
σεων με ρυθμό 4% ανά έτος, έτσι ώστε σήμερα οι δημοσιεύσεις έχουν ξεπερα-
στεί τα 24 εκατομμύρια.

Η καρδιολογική κοινότητα στην Ελλάδα με οδηγό την Α’ Πανεπιστημιακή 
Καρδιολογική Κλινική έχει επάξια ακολουθήσει τις ραγδαίες επιστημονικές 
εξελίξεις στο χώρο της καρδιολογίας, ώστε όχι μόνο δεν υστερεί σε κλινικό επί-
πεδο αλλά είναι σε θέση να ανταγωνίζεται σε αριθμό και ποιότητα δημοσιεύσε-
ων ακόμα και μεγάλα ερευνητικά κέντρα και πανεπιστήμια των Ηνωμένων Πο-
λιτειών της Αμερικής και της Ευρώπης. Διαχρονικά μία σειρά από πειραματι-
κές, κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες έχουν σχεδιαστεί, οργανωθεί, πραγ-
ματοποιηθεί και δημοσιευτεί από την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική 
με σημαντική ερευνητική και κλινική σημασία. Ιδιαίτερο δε είναι το ενδιαφέρον 
που συγκεντρώνουν οι περιβαλλοντικές συνθήκες, οι ατμοσφαιρικοί ρύποι το 
κοινωνικοοικονομικό επίπεδο στην υγεία εν γένει αλλά και στην καρδιαγγειακή 
υγεία ειδικότερα και προς τούτη τη κατεύθυνση η Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολο-
γική Κλινική διεξάγει σημαντική ερευνητική προσπάθεια.

Σε συνέχεια της πολύχρονης ιστορίας και σημαντικής εμπειρίας καθώς και ως 
αποτέλεσμα της εντατικής ερευνητικής προσπάθειας, το 2020 οι δημοσιεύσεις 
της  Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής στα πλέον έγκριτα επιστη-
μονικά περιοδικά έχουν ξεπεράσει τις 100 σε αριθμό γεγονός που κατατάσσει 
την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική πρώτη σε ερευνητικό και συγγρα-
φικό έργο στην Ελλάδα και τουλάχιστον ισότιμη ερευνητικά με τα πλέον έγκριτα 
πανεπιστήμια και ερευνητικά κέντρα διεθνώς. 

Καθώς, όμως, ο ρυθμός των εξελίξεων συχνά ξεπερνάει την ικανότητα των 
καρδιολόγων να τις παρακολουθήσουν, από τη θέση ευθύνης του προέδρου του 
Ιδρύματος Καρδιαγγειακής Έρευνας και Επιμόρφωσης (ΚΑΡΔΙΑ) και του Διευ-
θυντή της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής, νιώθω την υποχρέ-
ωση για την περιοδική έκδοση της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» μίας καρδιολο-
γικής επιθεώρησης υπό την αιγίδα της κλινικής που έχει διεθνώς αναγνωριστεί 
για το επιστημονικό της έργο.

Σκοπός, λοιπόν, της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» είναι η δημοσίευση έγκρι-
των μελετών κλινικής σημασίας από τον ελληνικό κυρίως χώρο, που αφορούν 
στο καρδιαγγειακό σύστημα. Επίσης, στο πλαίσιο της πληρέστερης ενημέρω-
σης των καρδιολόγων (αλλά και ιατρών λοιπών ειδικοτήτων) σε ενδιαφέροντα 
θέματα, θα δημοσιεύονται άρθρα ανασκόπησης, παρουσιάσεις ενδιαφερόντων 
περιστατικών και σύντομες αναφορές που θα περιγράφουν την εφαρμογή και 
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χρήση νέων τεχνικών στον καρδιαγγειακό χώρο. Τέλος, ευπρόσδεκτα είναι άρ-
θρα που σχετίζονται με τη συνεχιζόμενη ιατρική εκπαίδευση, τις προκλήσεις στην 
εκπαίδευση των νέων καρδιολόγων και την κλινική εφαρμογή των κατευθυντή-
ριων οδηγιών. Ιδιαίτερα υπό τις παρούσες συνθήκες της Πανδημίας από τον ιό 
SARS-CoV-2 πιστεύουμε ότι το περιεχόμενο του τρέχοντος τεύχους θα συμβά-
λει σημαντικά στην ενημέρωση όλων των ιατρών στις συνεχιζόμενες καρδιολο-
γικές εξελίξεις. 

Σε αυτό το τεύχος, η «Σύγχρονη Καρδιολογία» φιλοξενεί 3 ανασκοπήσεις 
με κλινικό προσανατολισμό. Ειδικότερα αναλύονται οι νεότερες κατευθύνσεις 
και θεραπευτικές επιλογές σε περιπτώσεις ασθενών με χρόνια στεφανιαία σύν-
δρομα. Παρέχονται δε δεδομένα για τη πληρέστερη διαγνωστική και θεραπευτι-
κή αντιμετώπιση των πασχόντων από στεφανιαία νόσο. 

Τα τελευταία χρόνια επίσης ο ρόλος της κατάλυσης στην κολπική μαρμαρυ-
γή έχει αναδειχθεί ως πρώτη θεραπευτική προσέγγιση και σε σχετικό άρθρο 
ανασκόπησης του τρέχοντος τεύχους παρέχονται οι ενδείξεις τα κριτήρια επι-
λογής των ασθενών και τα πλεονεκτήματα έναντι της φαρμακευτικής συντηρη-
τικής αντιμετώπισης.

Σε ένα άλλο ενδιαφέρον άρθρο αναλύονται επίσης τα δεδομένα για τους νε-
ότερους πλέον «αυστηρούς» στόχους της υπολιπιδιαμικής αγωγής και τα νεότε-
ρα υπολιπιδαιμικά φάρμακα που μας βοηθούν να αντιμετωπίσουμε με τον πλέον 
ικανοποιητικό τρόπο ακόμα και τις περιπτώσεις υπερλιπιδαιμίας που δεν επιτυγ-
χάνουν ικανοποιητική ρύθμιση της χοληστερόλης τους με τις στατίνες. 

Στη συνέχεια αυτού του τεύχους δημοσιεύεται επίσης ο προτεινόμενος αλγό-
ριθμος επανένταξης στις αθλητικές δραστηριότητες αθλητών μετά λοίμωξη από 
COVID-19 και η σειρά των διαγνωστικών εξετάσεων που χρειάζεται να ακολου-
θηθεί προκειμένου να επιτευχθεί η κατά το δυνατόν ασφαλέστερη επανέναρξη 
των αθλητικών δραστηριοτήτων. 

Τέλος δημοσιεύεται ένα ενδιαφέρον περιστατικό πυώδους περικαρδίτιδαςα-
πό Enterococcus faecium και η εξέλιξη αυτού σε παροδική μορφή υγράς συμπι-
εστικής περικαρδίτιδας. 

Τα θέματα των προηγούμενων εξετάσεων ειδικότητας καρδιολογίας πιστεύ-
ουμε ότιθα αποτελέσουν ένα υλικό γνώσης και προβληματισμού για τους νέους 
κυρίως καρδιολόγους. 

Τόσο το προσωπικό μου ειλικρινές ενδιαφέρον, αλλά και όλων των μελών 
της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής για την έρευνα και την επιστή-
μη, αλλά και για τη δια βίου εκπαίδευση και ενημέρωση των Ελλήνων καρδιολό-
γων, μας οδήγησαν στην έκδοση της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» που φιλοδο-
ξούμε στο μέλλον, μέσα από συνεχή βελτίωση και προσπάθεια, να αποτελέσει 
το περιοδικό αναφοράς των Καρδιολόγων στη Ελλάδα. 
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Η επεμβατική θεραπεία της κολπικής μαρμαρυγής, δια της κατάλυσης του, εκάστοτε 
θεωρούμενου ως, αρρυθμιογόνου υποστρώματος, έχει αναδειχθεί την τελευταία δεκαετία ως 
μία βιώσιμη, αποτελεσματική, ασφαλής και επωφελής, πέραν των αρρυθμιολογικών ορίων, 
παρέμβαση. Τούτο αντανακλάται στις τελευταίες παγκόσμιες, κατ’ ουσίαν, κατευθυντήριες 
οδηγίες του 2017, όπου η κατάλυση επί συμπτωμάτων δύναται να προταθεί ακόμα και προτού 
δοκιμασθεί η φαρμακοθεραπεία. Ωστόσο, η δημοσίευση των αποτελεσμάτων τυχαιοποιημένων 
κλινικών μελετών κεφαλαιώδους σημασίας καθώς και μετα-αναλύσεων, σε συνάρτηση και 
με τεχνολογικές εξελίξεις, έχουν δυνητικά τροποποιήσει την εφαρμογή των οδηγιών στην 
καθ’ ημέρα πράξη. Στο παρόν άρθρο ανασκόπησης θα επιχειρηθεί αρχικά να αναδειχθεί το 
πλεονέκτημα της διατήρησης του φλεβοκομβικού ρυθμού (ή έστω της μείωσης του φορτίου 
της αρρυθμίας) τόσο στο γενικό πληθυσμό με κολπική μαρμαρυγή, όσο και σε ειδικούς 
υποπληθυσμούς, η μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα της κατάλυσης στην επίτευξή της, καθώς και 
οι διαφορετικές θεωρητικές και πρακτικές προσεγγίσεις στην διαδικασία της κατάλυσης. Τέλος, 
θα συνοψισθούν οι τρέχουσες ενδείξεις για την κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής, καθώς και 
οι δυνητικές μελλοντικές επεκτάσεις των, ως λογικές προεκτάσεις των υφιστάμενων δεδομένων.

Χρήστος - Κωνσταντίνος Αντωνίου, Παναγιώτα Μανωλάκου, Πέτρος Αρσένος, Νικόλαος Μάγκας, Πολυχρόνης Δηλαβέρης
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Κολπική μαρμαρυγή - 
Ενδείξεις κατάλυσης

Atrial fibrillation ablation; why, when, and how?
Christos-Konstantinos Antoniou, Panagiota Manolakou, Petros Arsenos, Nikolaos Magkas, Polychronis Dilaveris 
Konstantinos Gatzoulis, Dimitrios Tousoulis 
1st Department of Cardiology, Hippokration General Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Greece

Abstract
Interventional therapy of atrial fibrillation, by ablating the in 

any given time arrhythmogenic substrate, has been shown over 
the last decade to constitute a viable, effective, safe and ben-
eficial, beyond the context of rhythm preservation, approach. 
This is reflected in the latest, essentially representing universal 
consensus, 2017 guidelines, where ablation of symptomatic 

patients should be considered even prior to pharmacotherapy. 
However, publication of results from key randomized clinical 
trials, as well as meta-analyses, in conjunction with technologi-
cal advances, have potentially modified guidelines’ applicabil-
ity in clinical practice. In the present review article, it will be 
initially attempted to establish the advantage of maintaining 
sinus rhythm (or at least minimizing arrhythmic burden) in the 
general atrial fibrillation population and in special subgroups, 
the increased efficiency of ablation in achieving it, as well as 
diverging theoretical an practical considerations to the ablation 
procedure per se. Finally, current and potential future indica-
tions for ablating atrial fibrillation will be presented, as logical 
consequences of existing data.
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Εισαγωγή
Η κολπική μαρμαρυγή συνιστά μία επερχόμενη επιδημία, δε-

δομένου ότι ο τρέχων επιπολασμός της στις Η.Π.Α. είναι 2,7-
6,1*106 1,2 ενώ ο μελλοντικός αναμένεται να κινείται το 2030 στα 
επίπεδα των 12,1*106 3. O δε παγκόσμιος επιπολασμός το 2010 
εκτιμάται σε 33,5*106, ήτοι στο 0,5% του τότε πληθυσμού4. Εί-
ναι μοναδική ανάμεσα στις αρρυθμικές παθήσεις καθώς, καίτοι 
μη θανατηφόρος, υποβάλλει το κολπικό μυοκάρδιο σε ακραί-
ες ηλεκτροφυσιολογικές και μηχανικές συνθήκες που οδηγούν 
σε ανάπτυξη κολπικής μυοπάθειας5-7 με αποτέλεσμα την μετα-
τροπή της αρχικά εξαρτώμενης από πυροδότες αρρυθμίας σε ε-
δραζόμενη στο ασταθές μυοκαρδιακό υπόστρωμα με κλινική εκ-
δήλωση την εξέλιξη της νόσου σε άλλοτε άλλο χρόνο από πα-
ροξυσμική σε εμμένουσα8. Επιπροσθέτως, εμφανίζει πολυεπίπε-
δες επιβαρυντικές δράσεις, εκτεινόμενες από την ευρύτερα γνω-
στή συσχέτιση με αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (τόσο άμεσα 
– θρομβοεμβολή9, όσο και έμμεσα – γενικότερη θρομβοφιλική 
κατάσταση10-13), στην ταχυμυοκαρδιοπάθεια (ακριβέστερα μυο-
καρδιοπάθεια σχετιζόμενη με κολπική μαρμαρυγή καθώς δεν εί-
ναι προαπαιτούμενο η ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση, αρκούν οι 
διαταραχές στην ομοιοστασία του ασβεστίου και η απώλεια του 
κολπικού λακτίσματος14) αλλά και στην αυξημένη επίπτωση αιφ-
νιδίου καρδιακού θανάτου (οιονεί προγραμματισμένη κοιλιακή 
διέγερση – σχετικός κίνδυνος 2.47 στην πολυπαραγοντική με-
τα-ανάλυση15) αλλά και τριπλάσια ολική θνητότητα16.

Αν και η αυθόρμητη, ενστικτώδης θεώρηση θα ήταν ότι η 
στρατηγική αποκατάστασης του φλεβοκομβικού ρυθμού θα ή-
ταν σημαντικά καλύτερη αναφορικά με την κοιλιακή λειτουρ-
γία, την λειτουργική κατάσταση, αλλά και την επιβίωση, απο-
τελέσματα μεγάλων τυχαιοποιημένων μελετών, με κύρια την 
AFFIRM17 δεν ανέδειξαν διαφορά στην επιβίωση. Το γεγονός αυ-
τό μάλλον σχετίζεται, πέραν από την υψηλή συχνότητα crossover 
(15%), με τις ανεπιθύμητες ενέργειες των αντιαρρυθμικών φαρ-
μάκων και ιδίως με την συνακόλουθη προαρρυθμία. Τούτο συ-
νάγεται και από το γεγονός ότι στην ανάλυση βάσει ρυθμού και 
όχι θεραπευτικής στρατηγικής, η ομάδα που διατήρησε φλεβο-
κομβικό ρυθμό είχε όντως καλύτερη επιβίωση. Δεδομένου ό-
τι η διακαθετηριακή κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής (που, 
όπως θα αναφερθεί εκτενώς κατωτέρω, είναι ένας ευρύς όρος 
αναφορικά με το τι καταλύεται, πώς καταλύεται και σε τι απο-
σκοπεί η παρέμβαση) μπορεί να επαναφέρει τον φλεβοκομβικό 
ρυθμό, είτε χωρίς πλέον να απαιτείται η λήψη αντιαρρυθμικών 
φαρμάκων είτε να χρειάζονται μειωμένες δόσεις αυτών, το ενδι-
αφέρον έχει λογικά εστιαστεί σε αυτή, ειδικά με τις τεχνολογικές 
εξελίξεις τις τελευταίας δεκαετίας. 

Όντως, εξελίξεις στην ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση (πολυ-
πολικοί καθετήρες – χαρτογράφηση υψηλής πυκνότητος, λογισμι-
κά χαρτογράφησης φάσης και εντοπισμού στροφέων), οι οποίες ε-
πιτρέπουν την θεραπεία πιο προχωρημένων μορφών της αρρυθ-
μίας (επί παραδείγματι με κατάλυση κατακερματισμένων ηλεκτρο-
γραμμάτων, στροφέων και γαγγλίων του παρασυμπαθητικού18) έ-
χουν οδηγήσει σε σημαντικά πιο παρατεταμένη επιβίωση ελεύθε-

ρη υποτροπής (από 40%-50%19,20 σε 75% στο έτος μετά μία επέμ-
βαση κατάλυσης21 και από 50%-70%19,22 σε 75%-90% μετά πολ-
λαπλές23, παρά την ύπαρξη σταθερού ρυθμού υποτροπής που ο-
δηγεί σε επιτυχία 29% στην πενταετία), ακόμα και για την εμμέ-
νουσα μορφή της νόσου (με τα ίδια ποσοστά επιβίωσης24). Μελέ-
τες25 ανεβάζουν τα ποσοστά επιτυχία στους 18 μήνες (με την χρή-
ση και αντιαρρυθμικών εφ’ όσον κρίνεται αναγκαίο) στο 83.2%, 
75%, και 73.2% για την παροξυσμική, εμμένουσα και μακράς δι-
αρκείας εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή, αντίστοιχα, με τις μείζο-
νες επιπλοκές μειωμένες στο 4.5%.

Στην παρούσα ανασκόπηση θα επιχειρηθεί να εκτεθεί πρώτα το 
παθοφυσιολογικό υπόβαθρο της κατάλυσης της κολπικής μαρμα-
ρυγής, η αποτελεσματικότητά της εν σχέσει προς την φαρμακοθε-
ραπεία, καθώς και τα δεδομένα από μελέτες που έχουν αξιολο-
γήσει τα αποτελέσματα διαφόρων στρατηγικών κατάλυσης σε δι-
αφορετικά κλινικά σενάρια, ούτως ώστε τόσο οι τρέχουσες κατευ-
θυντήριες οδηγίες, όσο και οι δυνητικές μελλοντικές μετεξελίξεις 
των να αποτελούν λογικά επακόλουθα των εκτεθέντων.

Μέθοδοι κατάλυσης και αποτελέσματα 
αυτών
Θεωρητικές προσεγγίσεις

Η κλασική θεωρία για την γένεση της παροξυσμικής κολπικής 
μαρμαρυγής, μετά τη μελέτη – σταθμό του Haïssaguerre26 (αν και 
σε μόνο 45 ασθενείς), έγκειται στην παρουσία πυροδοτών σε συ-
γκεκριμένες ανατομικές θέσεις, συνηθέστερα, αλλά όχι πάντα, στα 
στόμια των πνευμονικών φλεβών (εναλλακτικές θέσεις στις εκβο-
λές των κοίλων φλεβών). Όντως, εμβρυολογικά27, ο αρχέγονος 
δοκιδώδης αριστερός κόλπος διευρύνεται ενσωματώνοντας στο 
τοίχωμά του τις πνευμονικές φλέβες (εξ ου και ο λεία εν τέλει εν-
δοκαρδιακή του επιφάνεια σε αντίθεση με την του ωτίου που συνι-
στά τμήμα του αρχέγονου κόλπου). Στο σημείο συνένωσης παρα-
τηρείται απότομη μεταβολή της κατεύθυνσης των μυοκυτταρικών 
πετάλων και δοκίδων με αποτέλεσμα την δυνατότητα σχηματισμού 
αρρυθμιών από κυκλώματα μικροεπανεισόδου26. Συνεπώς, η ηλε-
κτρική απομόνωσή τους (pulmonary vein isolation – PVI) είναι δυ-
νητικά θεραπευτική για την κολπική μαρμαρυγή εφ’ όσον δεν υφί-
στανται ήδη διαταραχές στον υπόλοιπο κόλπο. Πράγματι, αν και συ-
νήθως η παροξυσμική, κλινικά, κολπική μαρμαρυγή συσχετίζεται 
με δομικά φυσιολογικό κόλπο και η εμμένουσα με παρουσία πα-
θολογικού υποστρώματος (trigger και substrate dependence αντί-
στοιχα), δεν είναι σπάνιο να υφίσταται παροξυσμική μορφή της νό-
σου με εκτεταμένως παραβλαβέντα κόλπο και το αντίστροφο, στοι-
χείο που μπορεί να αποκαλυφθεί μόνο με ηλεκτροανατομική χαρ-
τογράφηση (σε φλεβοκομβικό ρυθμό καθώς οι ακραίες ηλεκτρο-
φυσιολογικές συνθήκες της μαρμαρυγής δημιουργούν παθολογι-
κά επιφαινόμενα) ή με απεικόνιση με μαγνητική τομογραφία καρ-
διάς28. Γενικώς, σε μη παροξυσμικές μορφές κολπικής μαρμαρυγής 
προκρίνεται η “PVI-plus” (PVI+) προσέγγιση27,29-31. 

Όντως, η μελέτη του κολπικού υποστρώματος32 με μαγνητι-
κή τομογραφία έδειξε ότι η έκταση της ίνωσης κατά Utah score 
προέβλεπε την πιθανότητα υποτροπής της αρρυθμίας – από 0% 
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σε ελάχιστη ίνωση έως 56% σε εκτεταμένη ίνωση, αλλά και ή-
ταν δυνατόν να καθοδηγήσει την εκλογή μεθόδου κατάλυσης, 
καθώς σε περιπτώσεις με τουλάχιστον μέτριας έκτασης ίνωσης 
(>20% του όγκου του αριστερού κόλπου) η υποτροπή σχετιζό-
ταν με την συνολική έκταση των χορηγηθεισών βλαβών και ό-
χι με την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών, και άρα είναι 
προτιμητέες στρατηγικές κατάλυσης που περιλαμβάνουν και α-
πομόνωση του οπισθίου τοιχώματος και την δημιουργία γραμ-
μών στην οροφή του κόλπου. Σημειωτέον ότι δεν υφίστατο στα-
τιστικά σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στην έκταση της βλάβης 
και στον κλινικό τύπο της μαρμαρυγής, ενισχύοντας την λογική 
της εξατομικευμένης, βάσει ηλεκτροφυσιολογικών δεδομένων, 
προσέγγισης των ασθενών. 

Δύο κυρίαρχες, όχι αναγκαστικά ασύμβατες, θεωρίες υφίστα-
νται αναφορικά με την (παθο)γένεση και διατήρηση της μη πα-
ροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής ή, ακριβέστερα, οιασδήποτε 
μορφής κολπικής μαρμαρυγής που δεν καταλύεται επιτυχώς με-
τά την επιβεβαιωμένα ολοκληρωμένη απομόνωση των πυροδο-
τών στα στόμια των πνευμονικών φλεβών – η θεωρία των στρο-
φέων33 (rotors) και η των κυματιδίων34 (wavelets). Η σχετικότητά 
τους με την κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής έγκειται στο ότι 
οδηγούν σε διαφορετικές προσεγγίσεις αναφορικά με τους στό-
χους κατάλυσης και την έκταση και θέση των επιθυμητών βλα-
βών, συνεπώς είναι χρήσιμο να εκτεθούν εν συντομία. 

Γενικώς, η μεν θεωρία των στροφέων κατ’ ουσίαν εντοπίζει συ-
γκεκριμένες εστίες (foci), τους στροφείς, ως πηγές της διαιώνισης 
της κολπικής μαρμαρυγής και υποστηρίζεται από δεδομένα με-
θόδων που επιτρέπουν χαρτογράφηση ευρείας περιοχής35,36, η 
δε των κυματιδίων εστιάζει στην πλήρη αποδιοργάνωση της ηλε-
κτρικής δραστηριότητας του κολπικού μυοκαρδίου και εδράζεται 
σε δεδομένα μεθόδων που επιτρέπουν μεγάλη, αλλά σε περιο-
ρισμένο εύρος πεδίου, χωρική ανάλυση34. Ειδικότερα, η παρου-
σία συγκεκριμένων διευθύνσεων διάδοσης της εκπόλωσης σε 
μαρμαίροντες κόλπους, η καταστολή της αρρυθμίας προ της ο-
λοκλήρωσης των γραμμών κατάλυσης ή και μετά την ηλεκτρική 
επανασύνδεση (οπότε κατά τύχη καταλύθηκε στροφέας), καθώς 
και η ίδια η έννοια της απομόνωσης των πνευμονικών φλεβών 
ως πυροδοτών υποστηρίζουν την θεωρία των στροφέων37,38. 
Τουναντίον, δεδομένα που δείχνουν ότι η γένεση της κολπικής 
μαρμαρυγής απαιτεί την παρουσία μιας κρίσιμης παθολογικής 
μυοκαρδιακής μάζας, ανεξάρτητα από την εντόπισή της, υποστη-
ρίζουν την θεωρία των κυματιδίων39,40.  

Η ανάπτυξη της μεθόδου οπτικής χαρτογράφησης σε ζωικά 
πειραματικά μοντέλα, χαρακτηριζόμενης από μεγαλύτερη χρο-
νική ανάλυση εν σχέσει προς την ηλεκτρική χάρη στην χρήση 
τασεοευαίσθητων χρωστικών41, οδήγησε στην παρατήρηση του 
σχηματισμού στους μαρμαίροντες κόλπους των στροφέων, κυ-
μάτων εκπόλωσης που φέρουν τα εξής χαρακτηριστικά42-44:
• �Ακραία χωρική καμπυλότητα του κύματος εγγύς του πυρήνα, 

όπου η αρχή της διέγερσης συναντά το τέλος
• �Διατήρηση από τον πυρήνα της διεγερσιμότητάς του – χωρίς ό-

μως ο ίδιος να διεγείρεται κατά την διάρκεια ζωής του στροφέ-

α (λειτουργικός αποκλεισμός)
• �Προοδευτική μείωση του μήκος κύματος και της ταχύτητας δι-

άδοσης της διέγερσης που βαίνουν αμφότερα μειούμενα όσο 
προσεγγίζουν τον πυρήνα.  
Εξ αυτών προκύπτουν δύο επιπλέον χαρακτηριστικά του στρο-

φέα – η δυνατότητά του να κινείται – μαιανδρίζει – σε βραχείες 
αποστάσεις επί του κολπικού ιστού (καθώς ο πυρήνας του δεν 
χρειάζεται να είναι συγκεκριμένη περιοχή με παθολογικό υπό-
στρωμα, οπότε και η έννοιά του είναι λειτουργική και δεν αναφέ-
ρεται σε καθορισμένο στατικό ανατομικό σημείο) και η πρακτικά 
ανυπαρξία περιόδου ευερεθιστότητας σε εξωτερικά ερεθίσματα 
του πυρήνος καθώς περιβάλλεται και προστατεύεται συνεχώς α-
πό το φράγμα του κύματος διέγερσης – συνεπώς δεν μπορεί να 
σταματήσει μετά την χορήγηση κατάλληλα χρονισμένου εξωγε-
νούς παλμού. Τονίζεται ότι αυτό είναι το απλούστερο διδιάστατο 
μοντέλο του στροφέως, τριδιάστατοι στροφείς προβλέπονται α-
πό την θεωρία καθ’ όλο το πάχος του κολπικού μυοκαρδίου45.

Είναι σημαντικό να τονισθεί ότι σε ανθρώπους δεν δύναται να 
εφαρμοσθεί η μέθοδος της οπτικής χαρτογράφησης in vivo κα-
θώς απαιτεί την επισκόπηση του μυοκαρδίου και υποκαθίσταται 
από την χαρτογράφηση φάσης (phase mapping46), όπου το σύ-
στημα δύναται να αναγνωρίζει την χρονική περιοδικότητα των 
δυναμικών σε συγκεκριμένες θέσεις και άρα να αποκαλύψει την 
παρουσία στροφέων. Μόνο σε καρδιές ληπτών μεταμόσχευ-
σης47 έχει εφαρμοσθεί και ανιχνεύσει την παρουσία στροφέων.

Σε αντίθεση με τα ανωτέρω, η θεωρία των κυματιδίων θεωρεί 
ότι η έναρξη και διατήρηση της μαρμαρυγής βασίζεται στην πα-
ρουσία ανισότροπης αγωγής και η σύγκρουση των με διαφορε-
τική ταχύτητα διαδιδόμενων κυμάτων διέγερσης που οδηγεί στην 
δημιουργία δευτερογενών κυματιδίων και ούτω καθ’ εξής48,49. Η 
χαρτογράφηση αυτών των κυματιδίων σε συνθήκες μαρμαρυγής, 
σε αντίθεση με τους στροφείς, δεν έχει κανένα απολύτως νόη-
μα, καθώς είναι το αποτέλεσμα στοχαστικών διεργασιών, με χαο-
τική συμπεριφορά (δηλαδή η μελλοντική κατάσταση του συστή-
ματος δεν μπορεί να προβλεφθεί από την προηγούμενη). Ωστό-
σο, μπορούν να χαρτογραφηθούν και άρα να στοχευθούν οι περι-
οχές που είναι ευεπίφορες στο να αποτελούν σημεία γένεσης της 
ανισοτροπίας, ήτοι περιοχές που χαρακτηρίζονται από σύμπλοκα 
κατακερματισμένα κολπικά δυναμικά (complex fractionated atrial 
electrograms – CFAEs)30. Τούτα ορίζονται ως περιοχές με
• �Χαμηλό εύρος δυναμικών (0,06-0,25mV)
• �Χωρική και χρονική σταθερότητα στην χαρτογράφηση (ήτοι ό-

χι παράσιτα) και 
• �Είτε με κατακερματισμό του δυναμικού (δηλαδή παρουσία ≥2 

αποκλίσεων) ή συνεχή διαταραχή της ισοηλεκτρικής γραμμής 
επί 10 δευτερόλεπτα

• �Είτε με κολπικά ηλεκτρογράμματα με μήκη κύκλου ≤120msec
Συνεπώς, αναφορικά με την κατάλυση, η μεν θεωρία των στρο-

φέων προκρίνει την κατάλυση συγκεκριμένων περιοχών που φι-
λοξενούν (επί αρρυθμίας) τους στροφείς (focal ablation), η δε των 
κυματιδίων την ηλεκτρική απομόνωση ευρέων περιοχών του μυ-
οκαρδίου που εμφανίζουν αποδιοργάνωση της ηλεκτρικής δρα-
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στηριότητας (line ablation). Επιπλέον, η διαμερισματοποίηση του 
αριστερού κόλπου μπορεί να καταστήσει τον σχηματισμό στροφέ-
ων λιγότερο πιθανό, ακόμα και αν δεν καταλυθούν άμεσα, καθώς 
μειώνουν τον διαθέσιμο χώρο για την εγκατάστασή τους σε επίπε-
δα μικρότερα από τα ελάχιστα επιτρεπτά33,50,51. Αξίζει να σημειω-
θεί ότι το lim (rotor) A 0 κατ’ ουσίαν μεταπίπτει στην θεωρία των 
κυματιδίων (όπου Α η περιοχή που «ελέγχει» ηλεκτρικά κάθε 
στροφέας, άρα καθώς τείνει στο 0 έχουμε πλήρως αποδιοργανω-
μένη ηλεκτρική διέγερση του μυοκαρδίου).

Τα αποτελέσματα εφαρμογής της θεωρίας των στροφέων, με 
ειδική, αρκετά χρονοβόρα παρά τις βελτιώσεις στην υπολογιστι-
κή ισχύ, διαδικασία χαρτογράφησης εμφανίζουν αρκετή ανομοι-
ογένεια, με τις αρχικές μελέτες γενικά πιο αισιόδοξες από τις με-
τέπειτα σειρές και μετα-αναλύσεις. Η πρώτη σημαντική μελέτη52 
σύγκρισης κατάλυσης βάσει της στρατηγικής FIRM (focal impulse 
and rotor modulation) που ενσωματώνει τους στροφείς αλλά 
και τις εστίες με φυγόκεντρη ενεργοποίηση επιπροσθέτως της α-
πομόνωσης πνευμονικών φλεβών και μόνης απομόνωσης των 
φλεβών (με χρήση ραδιοσυχνοτήτων – RF) έδειξε (70,7% με εμ-
μένουσα αρρυθμία) στην τριετή παρακολούθηση σημαντικά υ-
ψηλότερα ποσοστά ελευθερίας από την αρρυθμία (αν και ενίοτε 
χρειάσθηκαν >1 παρεμβάσεις) – 77,8% έναντι 38.5%, p=0,001. 
Ενδιαφέρουσα ήταν η υποανάλυση που ανέδειξε ότι, ανεξαρ-
τήτως της ακουλουθηθείσης στρατηγικής, η ελευθερία από την 
αρρυθμία ήταν σημαντικά μεγαλύτερη όταν, έστω κατά τύχη, η 
γραμμή κατάλυσης περνούσε από εστία στροφέα (p<0,001). Ση-
μειωτέα αφ’ ενός η χορήγηση βλαβών στην FIRM ομάδα που 
κάλυπταν περιοχή 2cm2 στα σημεία όπου ανεδείχθη στροφέας 
(δεδομένου του μαιανδρισμού – meandering των πυρήνων) και 
αφ’ ετέρου η αδυναμία επαναχαρτογράφησης για επιβεβαίωση 
της  απάλειψης του στροφέα καθώς απαιτείτο ανάλυση ωρών. Εν 
τούτοις, σε επόμενη μελέτες53 δεν επιβεβαιώθηκαν αυτά τα ευ-
ρήματα (αν και ομολογουμένως 2/3 των ασθενών είχαν υποτρο-
πιάσει μετά προηγούμενη απόπειρα κατάλυσης, συνεπώς αντι-
προσώπευαν πιο ανθεκτικές περιπτώσεις), με μόλις 37% απου-
σία υποτροπής κολπικής μαρμαρυγής στους 18 μήνες (και α-
φού είχε αποκλεισθεί το πρώτο μετεπεμβατικό τρίμηνο με προ-
αρρυθμία λόγω του υποστρέφοντος οιδήματος). Σημειώνεται ό-
τι στροφείς ανευρέθησαν και κατελύθησαν σε όλους τους ασθε-
νείς, επομένως η παρέμβαση δεν ήταν a priori αποτυχημένη. Σε 
μελέτη 170 ασθενών ενός κέντρου, δίχως τυχαιοποίηση σε PVI 
προσέγγιση54, οι Miller και συν. ανέφεραν σημαντικά καλύτερα 
αποτελέσματα μετά 1 παρέμβαση αναφορικά με την διατήρηση 
φλεβοκόμβου στο 1 έτος εν σχέσει προς τα τότε πρόσφατα δη-
μοσιευμένα (για παροξυσμική μαρμαρυγή: 95% ελευθερία α-
πό μαρμαρυγή και 77% ελευθερία από οιαδήποτε κολπική αρ-
ρυθμία έναντι 60%-65%55,56, για εμμένουσα: 83% και 75%, α-
ντίστοιχα, για μακράς διαρκείας εμμένουσα: 82% και 57%, αντί-
στοιχα, έναντι 55% και 40% στην STAR-AF257 – μελέτη κατάλυ-
σης βάσει CFAEs). Σημειώνεται ότι στην μελέτη αυτή χρησιμοποι-
ήθηκαν καθετήρες με ανίχνευση της ασκούμενης πίεσης στο τοί-
χωμα (contact sensitive), ανιχνεύθηκαν στροφείς σε όλους τους 

ασθενείς, και χορηγήθηκαν μεγαλύτερες βλάβες στην περιοχή 
των στροφέων (2-8cm2), ενώ το 27% υπεβλήθη και σε PVI. 

Η σύγχυση επιτείνεται από τα αντιφατικά ευρήματα δύ-
ο μετα-αναλύσεων58,59 που δημοσιεύθηκαν στο ίδιο περιοδι-
κό (Circulation Arrhythmia and Electrophysiology) το ίδιο έτος 
(2018). Η μεν58 ανέφερε θετική επίδραση της στόχευσης των στρο-
φέων ± PVI έναντι της μεμονωμένης PVI (σχετική πιθανότητα ε-
λευθερίας από μαρμαρυγή 3,1 p=0,02 και ελευθερίας από όλες 
τις κολπικές αρρυθμίες 1,8, p<0,01), η δε59 ότι στους 15,9 μήνες 
παρακολούθησης η επιβίωση ελεύθερη μαρμαρυγής ήταν 50% 
στην ομάδα PVI+ στροφείς και 58% στην ομάδα της PVI μόνον 
(p=0,21). Μία δυνητική ερμηνεία είναι τα διαφορετικά κριτήρια ει-
σαγωγής μελετών στην μετα-ανάλυση – κυρίως στον περιορισμό 
των μελετών PVI στα προηγούμενα 3 έτη από τους Mohanty και 
συν. καθώς και στην αναφορά αποτελεσμάτων μόνο επί μη χρή-
σης αντιαρρυθμικών φαρμάκων πάλι από τους ίδιους (επομένως 
αφ’ ενός υφίστατο μεγαλύτερη εξοικείωση με την διαδικασία της 
PVI, αφ’ ετέρου το κριτήριο επιτυχίας ήταν αυστηρότερο). Τέλος, 
η τυχαιοποιημένη μελέτη REAFFIRM, που ανακοινώθηκε το 2019 
στα scientific sessions της Heart Rhythm Society60, επί 324 ασθε-
νών με εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή (η κύρια ομάδα-στόχος 
της FIRM στρατηγικής), οι οποίοι τυχαιοποιήθηκαν 1:1 σε PVI ή PVI 
και κατάλυση στροφέων, απέτυχε εμφατικά να αναδείξει διαφορά 
στην υποτροπή της μαρμαρυγής στο διάστημα 3-12 μηνών μετά 
την παρέμβαση (69,3% PVI+FIRM, 67,5% PVI – p=0,93).

Αναφορικά με την εφαρμογή της κατάλυσης των περιοχών με 
CFAEs,  οι αρχικές μελέτες30 ανέφεραν εντυπωσιακά αποτελέ-
σματα σε περιπτώσεις ανθεκτικής σε αντιαρρυθμική αγωγή κολ-
πικής μαρμαρυγής (121 ασθενείς εκ των οποίων 38 με μόνιμη – 
με τα κριτήρια του 2004 – αρρυθμία), ήτοι 91% διατήρηση φλε-
βοκόμβου στο έτος με ≤2 επεμβάσεις (χωρίς να υφίσταται ομά-
δα ελέγχου, αλλά τα τότε ποσοστά επιτυχίας ήταν πολύ χαμηλό-
τερα). Ομοίως, μεταγενέστερη μελέτη από την ίδια ομάδα61 (ξα-
νά χωρίς σκέλος ελέγχου) σε 635 ασθενείς με μέση παρακολού-
θηση 2.3 ετών ανέφερε διατήρηση φλεβοκόμβου στο 81.4%, 
με την υποτροπή κολπικής μαρμαρυγής να συνιστά κύριο προ-
βλεπτικό παράγοντα θνητότητος (σχετικός κίνδυνος επί διατήρη-
σης φλεβοκόμβου 0,14, p<0,001). Κύριο μειονέκτημα η συχνό-
τερη εμφάνιση μετεπεμβατικών υποτροπιαζουσών οργανωμέ-
νων κολπικών ταχυκαρδιών (σχετικός κίνδυνος 1,77, p=0,04)62.

Ωστόσο, όταν έγινε τυχαιοποίηση και ενεργή σύγκριση με την 
καθιερωμένη επέμβαση απομόνωσης των πνευμονικών φλε-
βών τα αποτελέσματα ήταν απογοητευτικά. Οι Verma και συν 
το 201563, σε 589 ασθενείς με εμμένουσα αρρυθμία, δεν βρή-
καν όφελος στην προσθήκη είτε CFAE κατάλυσης είτε γραμμικών 
βλαβών επί της βασικής PVI (μετά 18 μήνες 59% ελεύθεροι μαρ-
μαρυγής στην ομάδα PVI έναντι 49% στην ομάδα CFAE και 46% 
στην ομάδα γραμμικών βλαβών, p=0,15), με παρόμοια αποτε-
λέσματα να αναφέρονται από τους Wong και συν64 την ίδια χρο-
νιά (σύγκριση PVI και γραμμικών βλαβών με PVI και κατάλυση 
CFAE σε 130 ασθενείς με εμμένουσα μαρμαρυγή) – στο έτος με-
τά 1 επέμβαση το ποσοστό ελεύθερο αρρυθμίας ήταν 57% (ο-
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μάδα ελέγχου) έναντι 46% (ομάδα CFAE) και μετά πολλαπλές 
παρεμβάσεις 80% έναντι 78%, αντίστοιχα (p μη σημαντικό σε 
αμφότερες τις περιπτώσεις). Τέλος, μια μετα-ανάλυση 1.415 α-
σθενών65 δεν ανίχνευσε διαφορά στην ελευθερία από μαρμα-
ρυγή με την προσθήκη CFAE κατάλυσης (σχετικός κίνδυνος 0,8, 
p=0,17), με παράλληλη απουσία επίπτωσης σε όλες τις υποκα-
τηγορίες (παροξυσμική, εμμένουσα, μακρά εμμένουσα). Θεω-
ρητικώς66, τα ευρήματα αυτά είναι συμβατά με την προσέγγιση 
της πιο στοχευμένης (“less is more”) κατάλυσης της αρρυθμίας, 
μέσω στόχευσης στροφέων (τους οποίους, εάν υφίστανται, έχα-
σε η προσέγγιση των CFAEs), ωστόσο τα αποτελέσματα και αυ-
τής της μεθόδου είναι αμφιλεγόμενα, όπως εκτέθηκε.

Διάφορες ερμηνείες έχουν προταθεί προκειμένου να ερμηνευ-
θεί η εξόφθαλμη αναντιστοιχία μεταξύ των θεωρητικώς ελκυστι-
κών προσεγγίσεων της παθογένεσης της κολπικής μαρμαρυγής 
και των αποτελεσμάτων της πρακτικής εφαρμογής τους στην κατά-
λυση της αρρυθμίας. Καταρχήν, υφίσταται το ενδεχόμενο στις με-
λέτες με την χρήση χαρτογράφησης άνευ επαφής (non-contact 
mapping) τα δεδομένα να μην ήταν ακριβή67. Εναλλακτικά, μπο-
ρεί η έκταση των 2cm2 (που είχε όμως ακολουθηθεί σε αρκε-
τές μελέτες που ανέφεραν επιτυχία) στην περιοχή στόχο να μην 
αρκούσε για την απόσβεση του στροφέα, καθώς υφίστατο ακό-
μη διαθέσιμος χώρος για τον σχηματισμό του36,68. Ακόμα, η λει-
τουργική φύση των στροφέων, που δεν τους συσχετίζει υποχρεω-
τικά με παθολογική μυοκαρδιακή εστία, μπορεί να καθιστά φρού-
δα κάθε απόπειρα καταστολής των53. Δυνατόν να συνιστούν επι-
φαινόμενο της μαρμαρυγικής διέγερσης των κόλπων (αιτιατό και 

όχι αιτία)69,70. Τέλος, έχει διαπιστωθεί ότι η ανεύρεσή τους συχνά 
είναι αποτέλεσμα της επεξεργασίας των δεδομένων από το λογι-
σμικό (artifacts) το οποίο, ειδικά σε περιοχές με αποκλεισμό αγω-
γής (conduction block)71 προσπαθεί να «εξομαλύνει» το εύρη-
μα των εγγύς ευρισκομένων σημαντικά αποκλινόντων χρόνων ε-
νεργοποίησης, γεγονός που οδηγεί αναπόφευκτα σε σχηματισμό 
στροφέων κατά την ανάλυση, καθώς αυτή η δομή (ιδέ ιδιότητές 
της) μπορεί να ενσωματώσει τα ευρήματα. Επομένως, ίσως η α-
ντιπαραβολή της χαρτογράφησης φάσης με την χαρτογράφηση ε-
νεργοποίησης και η απόρριψη των στροφέων που αναδύονται ε-
πί γραμμών αποκλεισμού αγωγής να είναι η ενδεδειγμένη μέθο-
δος για την καθοδήγηση της προσέγγισης FIRM. Όπως ανέφερε ο 
Karl-Heinz Kuck στο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Καρδιολογίας του 
2019, παρά την βελτίωση της απεικόνισης με όρους αισθητικής, 
ο βαθμός επεξεργασίας των δεδομένων από αλγορίθμους, συ-
χνά ειδικούς για κάθε κατασκευαστή συστημάτων ηλεκτροανατο-
μικής χαρτογράφησης, έχει οδηγήσει σε μία κατάσταση όπου ο η-
λεκτροφυσιολόγος δεν αντιλαμβάνεται ενστικτωδώς τι πληροφο-
ρία του δίδει ο χάρτης, ούτε γιατί πρέπει να καταλύσει στα συγκε-
κριμένα προτεινόμενα σημεία – και άρα αδυνατεί να προσαρμόσει 
την επέμβαση στον συγκεκριμένο ασθενή και να προβλέψει την ε-
πιτυχία της. Επισημαίνεται ότι, σε κάθε περίπτωση, σε ανθρώπους 
δεν έχουν in vivo άμεσα αναδειχθεί στροφείς επί κολπικής μαρμα-
ρυγής, με την χρήση τεχνικών όπως η οπτική χαρτογράφηση  (έχει 
χρησιμοποιηθεί ex vivo47) και άρα ακόμα δεν έχει επιλυθεί οριστι-
κά το ζήτημα της ύπαρξής των. Μία επιπρόσθετη εξήγηση για την 
αποτυχία των PVI+ προσεγγίσεων, ιδίως όταν ενέχουν την δημι-

Εικόνα 1. Προτεινόμενη διαχείριση κολπικής μαρμαρυγής βάσει και των αποτελεσμάτων των συγχρόνων μελετών
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ουργία εκτεταμένων βλαβών στο μυοκάρδιο, έχει να κάνει με την 
αρρυθμιογενετική δράση αυτών66, που οδηγούν, αν όχι σε υπο-
τροπή της μαρμαρυγής, σε εμφάνιση άλλων κολπικών ταχυκαρ-
διών επανεισόδου. Σημειώνεται ότι η εκτεταμένη κατάλυση μπο-
ρεί να οδηγήσει, ακόμα και επί διατήρησης φλεβοκομβικού ρυθ-
μού σε σημαντική μηχανική δυσλειτουργία του κόλπου και άρα 
να τον καταστήσει πιο ευεπίφορο στον σχηματισμό ενδοκοιλοτι-
κών θρόμβων (ιδέ «Ενδείξεις κατάλυσης»).

Συνοψίζοντας, φαίνεται ότι η προσέγγιση της κατάλυσης της 
κολπικής μαρμαρυγής πέραν της απομόνωσης των πνευμονικών 
φλεβών, με χορήγηση βλαβών σε περιοχές που θεωρητικά εί-
τε αποτελούν εστίες στροφέων είτε περιοχές παθολογικού υπο-
στρώματος που πέραν μίας κρίσιμης μάζας συντηρούν την αρ-
ρυθμία, δεν έχει πειστικά αποδείξει την επιπρόσθετη αξία της 
παρά τα ενθαρρυντικά ευρήματα μελετών72 χωρίς ομάδα ελέγ-
χου (PVI+ FIRM, ελευθερία από κολπική ταχυαρρυθμία στους 
16 μήνες ήταν 82,4% για παροξυσμική μαρμαρυγή, 67,6% για 
εμμένουσα μετά 1 παρέμβαση, και 83,3% για παροξυσμική και 
40,7% για εμμένουσα μετά προηγηθείσα αποτυχημένη μη-FIRM 
καθοδηγούμενη παρέμβαση). Δυστυχώς, τα ηλεκτρογράμματα 
επί μαρμαρυγής συχνά συνδυάζουν την τοπική δραστηριότητα 
με far-field παράσιτα73,74. Συνεπώς, τα ανωτέρω δεν συνεπάγο-
νται ότι η προσέγγιση αυτή είναι κατ’ αρχήν εσφαλμένη – είναι 
πιθανό ότι ζητήματα λογισμικού ή ακόμα και ο ρυθμός επί του 
οποίου γίνεται η χαρτογράφηση (ιδέ κατωτέρω) εξακολουθούν 
να κατατρύχουν τις μεθόδους αυτές.  

Πρακτικές παράμετροι
Δύο βασικές μέθοδοι πρόκλησης θερμικής βλάβης στο κολπικό 

μυοκάρδιο και άρα τροποποίησης των ηλεκτροφυσιολογικών του 
ιδιοτήτων υφίστανται επί του παρόντος75, η κατάλυση μέσω ραδι-
οσυχνοτήτων (RF – συνοδευόμενη από θέρμανση του ιστού) και η 
κρυοκατάλυση, με πρόκληση εγκαύματος εκ ψύχους. Αμφότερες 
οδηγούν σε μετουσίωση των πρωτεϊνών των μυοκαρδιοκυττάρων 
και άρα σε σχηματισμό ηλεκτρικά αδρανούς ουλής. Η μείζων δια-
φορά τους έγκειται στον σχεδιασμό των καθετήρων απόδοσης της 
ενέργειας (θερμοδυναμικά ο καθετήρας κρυοκατάλυσης απορρο-
φά ενέργεια), ο οποίος είναι σημειακός για τους RF και με αεροθά-
λαμο για τους της κρυοκατάλυσης (κυκλοτερής βλάβη). Σημειώ-
νεται ότι έχουν σχεδιαστεί RF καθετήρες κυκλοτερούς βλάβης, ω-
στόσο εμφάνιζαν υψηλή συχνότητα στένωσης των πνευμονικών 
φλεβών και άρα έχουν εν πολλοίς εγκαταλειφθεί. Αναφορικά με 
τον κύριο στόχο της επέμβασης κατάλυσης της κολπικής μαρμα-
ρυγής, την απομόνωση των στομίων των πνευμονικών φλεβών, οι 
μεν καθετήρες RF πρέπει σημείο προς σημείο να δημιουργήσουν 
μια γραμμή ηλεκτρικού αποκλεισμού, οι δε καθετήρες κρυοκατά-
λυσης με αεροθάλαμο ενσφηνώνονται στο άντρο (όχι στο στόμι-
ο για να αποφευχθεί ιατρογενής στένωση) και το απομονώνουν με 
μία εφαρμογή ψύχους. Ωστόσο, παρά την γενικά εύκολη απομό-
νωση, ενίοτε υφίστανται παράμετροι που την καθιστούν δύσκολή, 
αν όχι αδύνατη – επί παραδείγματι η παρουσία κοινού άντρου ή 
μυοκαρδιακών δοκίδων που παρακωλύουν την στενή και/ή στα-

θερή επαφή του αεροθαλάμου με τα τοιχώματα και άρα την από-
δοση ψύχους. Το γεγονός ότι οι RF καθετήρες συχνά συνδυάζο-
νται με συστήματα τριδιάστατης ηλεκτροανατομικής χαρτογράφη-
σης (που δεν απαιτούν ακτινοσκόπηση για τον καθορισμό της θέ-
σης), με δυνατότητα σε πραγματικό χρόνο καταγραφής παραμέ-
τρων19,55,76,77 που καθορίζουν την αντιστοιχία της χορηγούμενης 
βλάβης με μη αναστρέψιμο σχηματισμό ουλής, τους καθιστά ίσως 
πιο ελκυστικούς για περιπτώσεις άτυπης ανατομίας των πνευμο-
νικών φλεβών, και σίγουρα σε περιπτώσεις όπου επιχειρείται πα-
ρέμβαση PVI+. Η πρόσφατη χρήση μαγνητικής τομογραφίας καρ-
διάς μετά την παρέμβαση για την συσχέτιση των περιοχών ουλής 
με τα χαρακτηριστικά της αποδοθείσας σε κάθε σημείο βλάβης78 
έχει αναγνωρίσει τον χρόνο της χορήγησης ενέργειας, ως και το ο-
λοκλήρωμα της δύναμης επαφής ως προς τον χρόνο ως τους ση-
μαντικότερους παράγοντες καθορισμού τους σχηματισμού μη α-
ναστρέψιμης ουλής. Ο Πίνακας 1 συνοψίζει τις διαφορές μεταξύ 
των δύο μεθόδων θερμικής κατάλυσης.

Η άμεση σύγκριση των δύο προσεγγίσεων αναφορικά με την 
PVI στα πλαίσια της κατάλυσης της κολπικής μαρμαρυγής έ-
γινε με την μελέτη FIRE AND ICE που δημοσιεύθηκε στο New 
England Journal of Medicine το 201675. Με αρκετά σκληρό κα-
ταληκτικό σημείο (υποτροπή μαρμαρυγής/πτερυγισμού, εμφάνι-
ση κολπικής ταχυκαρδίας, ανάγκη χρήσης αντιαρρυθμικών φαρ-
μάκων ή νέας κατάλυσης) και μετά παρακολούθηση 1 έτους 762 
ασθενών δεν ανευρέθη στατιστικώς σημαντική διαφορά στην ε-
πέλευσή του (35,9% στην ομάδα RF έναντι 34,6% στην ομά-
δα κρυοκατάλυσης, p μη κατωτερότητος <0,001). Αναφορικά 
με την ασφάλεια, το σύμπλοκο καταληκτικό σημείο θανάτου, 
αγγειακών εγκεφαλικών συμβάντων και σοβαρών παρενεργει-
ών από την παρέμβαση ομοίως δεν διέφερε μεταξύ των ομάδων 
(12,8% στην ομάδα RF και 10,2% στην ομάδα κρυοκατάλυσης, 
p=0,24). Επισημαίνεται ότι στην μελέτη δεν διεπιστώθη σημαντι-
κή αλληλεπίδραση αναφορικά με την γενιά (πρώτη ή δεύτερη 
των RF ή κρυοκαθετήρων) που χρησιμοποιήθηκε (p=0,25). Οι 
καθετήρες αμφοτέρων των μεθόδων έχουν έκτοτε εξελιχθεί (με 
λογισμικό παρακολούθησης των παραμέτρων της βλάβης στους 
RF76,77,79 και με δυνατότητα ομοιόμορφης ψύξης μεγαλύτερης ε-
πιφάνειας του αεροθαλάμου ώστε να εξασφαλίζεται η βλάβη α-
κόμα και σε μη τέλεια επαφή με τον ιστό στους καθετήρες κρυο-
κατάλυσης80,81, αλλά όχι με τόσο ριζικό τρόπο ώστε να αναμένε-
ται ότι θα είχαν αλλάξει τα αποτελέσματα της μελέτης εάν είχαν 
χρησιμοποιηθεί τρίτης γενιάς συστήματα. 

Την αντίληψη αυτή διασάλευσαν τα αποτελέσματα μίας εντε-
λώς πρόσφατης μετα-ανάλυσης82 14 τυχαιοποιημένων και 34 με-
λετών παρατήρησης, περιλαμβανουσών 7.951 ασθενείς που υ-
πεβλήθησαν σε κρυοκατάλυση και 9.641 που υπεβλήθησαν σε 
RF κατάλυση – πρώτη επέμβαση. Μετά μέση παρακολούθηση 14 
μηνών, η κρυοκατάλυση μείωσε την επέλευση του πρωτεύοντος 
καταληκτικού σημείου (υποτροπή κολπικής μαρμαρυγής) κατά 
14%, p=0,001, ανεξάρτητα του τύπου της αρρυθμίας, με μικρό-
τερη συχνότητα μειζόνων επιπλοκών όπως επιπωματισμός ή ε-
πιπλοκές από το σημείο πρόσβασης (σχετικός κίνδυνος 0,58 και 
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p=0,011, σχετικός κίνδυνος 0,61 και p<0,001, αντίστοιχα), όλα 
αυτά ενώ συνδεόταν με βραχύτερο χρόνο παρέμβασης (-20,76 
λεπτά, p<0,001). Γενικώς οι υποτροπές έβαιναν μειούμενες συ-
ναρτήσει του χρόνου δημοσίευσης των μελετών (εξοικείωση των 
χειριστών). Πιθανές ερμηνείες έχουν να κάνουν ότι η διάχυση της 
επέμβασης κατάλυσης και η πιο απαιτητική καμπύλη εκμάθησης 
της RF διαδικασίας οδηγούν σε αυξημένα ποσοστά μη ολικής α-
πομόνωσης των φλεβών από πιο άπειρους χειριστές, ενώ η α-
πόφραξή τους με τον αεροθάλαμο είναι εύκολα ορατή στην α-
κτινοσκόπηση, οπότε επιτυγχάνεται ακριβής χορήγηση ενέργειας 
κυκλοτερώς. Ακόμα, πιθανώς να προτιμήθηκε η RF μέθοδος σε 
περιπτώσεις με μεγαλύτερη πιθανότητα ανάγκης χορήγησης PVI+ 
βλαβών και άρα πιο ανθεκτικής αρρυθμίας. Σε μελέτη που ερεύ-
νησε την επίδραση της επιλογής μεθόδου θερμικής βλάβης κα-
τά την πρώτη επέμβαση σε ασθενείς που υπεβάλλοντο σε δεύ-
τερη κατάλυση λόγω υποτροπής (υποπληθυσμός)83, δεν ανευρέ-
θη στατιστικώς σημαντική διαφορά αναφορικά με την πιθανότη-
τα επανασύνδεσης των πνευμονικών φλεβών (p=0,074 τάση υ-
πέρ της κρυοκατάλυσης), ούτε αναφορικά με την υποτροπή της 
αρρυθμίας μετά τριετή παρακολούθηση (52% στην ομάδα με RF 
αρχική παρέμβαση έναντι 53% στην με κρυοκατάλυση, p=078). 

Τέλος, μεγάλη σημασία έχει και ο ρυθμός επί του οποίου πραγ-
ματοποιείται η ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση του κόλπου σε 
PVI+ προσεγγίσεις. Αν και ο εντοπισμός των στροφέων και των 
CFAEs γίνεται επί μαρμαίροντος κόλπου, σε περιπτώσεις που επι-
ζητείται η πιο απλή προσέγγιση της απομόνωση με γραμμές κατά-
λυσης των περιοχών με παθολογικό υπόστρωμα, ήτοι με χαμη-
λό (<0,5mV) διπολικό δυναμικό84-88 που υποδηλώνει ίνωση28, έ-
χει σημασία η χαρτογράφηση να διενεργείται επί φλεβοκόμβου, 

καθώς υφίστανται σημαντικές ανακολουθίες στα ευρήματα – έως 
και 40% των φυσιολογικών συλλεγέντων ηλεκτρογραμμάτων ε-
πί φλεβοκόμβου μεταπίπτουν σε παθολογικά επί μαρμαρυγής89. 
Έμμεσα, τούτο υποδηλώνει ότι πιθανώς και τα CFAEs να πρέπει 
να χαρτογραφούνται και επί φλεβοκόμβου, με αντιπαραβολή των 
ευρημάτων με τα επί κολπικής μαρμαρυγής90. 

Μία εντελώς διαφορετική προσέγγιση στην κατάλυση των αρ-
ρυθμιών γενικότερα είναι η ηλεκτροπόρωση (electroporation)91,92. 
Πρόκειται για μέθοδο μη θερμικής βλάβης του ιστού, όπου η ε-
φαρμογή μεγάλων διαφορών δυναμικού επί ολίγα msec οδηγεί 
σε δημιουργία πόρων στην σαρκοπλασματική μεμβράνη, την κύ-
ρια θέση αντίστασης στην ροή ρεύματος93,94, αναστρέψιμη ή μη, 
αναλόγως των παραμέτρων και του είδους του ιστού95 οπότε και ε-
πέρχεται κυτταρικός θάνατος92 δια της απενεργοποίησης των (δι-
α)μεμβρανικών πρωτεϊνών και της ενεργοποίησης της διαδικασί-
ας (μέσω αύξησης του ενδοκυττάριου ασβεστίου;) της απόπτω-
σης96-98. Για τα καρδιομυοκύτταρα η τιμή αυτή είναι 268V/cm, αρ-
κετά χαμηλότερη από τους πέριξ ιστούς, συμπεριλαμβανομένων 
των αιμοφόρων αγγείων97, των νεύρων99-101 αλλά και του οισοφά-
γου (κρίσιμο, καθώς κατά την διενέργεια κατάλυσης στο οπίσθι-
ο κολπικό τοίχωμα, η πλέον επίφοβη και θανατηφόρος επιπλο-
κή102-104 είναι η δημιουργία κολπο-οισοφαγικού συριγγίου). Επι-
πλέον, η αποτελεσματικότητά της είναι εδραιωμένη, καθώς δύνα-
ται να δημιουργεί βλάβες ολικού πάχους105, με δυνητικό πλεονέ-
κτημα στην καταστολή των μη ενδοκαρδιακώς ευρισκόμενων κυ-
κλωμάτων αρρυθμίας. Μελέτες σε χοίρεια μοντέλα δείχνουν ότι η 
ηλεκτροπόρωση είναι στρατηγική δυνητικά εφαρμόσιμη στην κα-
τάλυση της κολπικής μαρμαρυγής98,105,106. Σε μία μελέτη, παρα-
τηρήθηκε μείωση των διπολικών δυναμικών σε επίπεδα <0,5mV 

Πίνακας 1. Διαφορές μεταξύ κατάλυσης με ραδιοσυχνότητες και κρυοκατάλυσης

Παράμετρος RF κατάλυση Κρυοκατάλυση

Μέθοδος βλάβης

Θερμότητα (έως 55°C -60°C) – ο ιστός 
θερμαίνεται λόγω της εμπέδησης στην δίοδο 

του ρεύματος, ο καθετήρας δευτερογενώς από 
τον ιστό

Ψύχος (-50°C)

Διάρκεια επέμβασης (επί PVI μόνον) Μακρότερη Βραχύτερη

Χρόνος εντός του αριστερού κόλπου Μακρότερος Βραχύτερος

Δυνατότητα επέκτασης της 
παρέμβασης πέραν PVI Ναι Όχι ευχερής

Ευκολία εκμάθησης
Μικρή (απαιτείται εξοικείωση με την 

ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση και την 
ερμηνεία των δεδομένων ιδιαίτερα σε PVI+)

Μεγάλη (απαιτείται απλή γνώση 
παρακέντησης του μεσοκολπικού 

διαφράγματος)

Ακτινοβολία

Ελάχιστη (μηδαμινή αν χρησιμοποιηθεί 
υπερηχογραφία για την καθοδήγηση μέχρι 

του σημείου όπου δύναται να αρχίσει η 
χαρτογράφηση εντός του ομοιογενούς 

μαγνητικού πεδίου)

Αρκετή (βαίνει μειούμενη με την εξοικείωση)

Συχνότερη επιπλοκή Σημείο πρόσβασης (αιματώματα) Πάρεση φρενικού νεύρου στην απομόνωση 
των δεξιών πνευμονικών φλεβών

Αποτελεσματικότητα Ίδια;;; (ιδέ κείμενο)
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στο 67,5% των χορηγήσεων κατάλυσης ηλεκτροπόρωσης έναντι 
του 27% των χορηγήσεων RF ενέργειας (p<0,001), ενώ η σύλλη-
ψη ήταν αδύνατη μετά την βλάβη στο 100% έναντι 92% των χο-
ρηγήσεων, αντίστοιχα (p=0,005107). O Πίνακας 2 συνοψίζει τις δια-
φορές μεταξύ της ηλεκτροπόρωσης και των μεθόδων κατάλυσης 
θερμικής βλάβης.

Αξία διατήρησης φλεβοκομβικού ρυθμού – 
κατάλυση έναντι φαρμακοθεραπείας

Μετά τα αποτελέσματα της μελέτης AFFIRM17 αναφορικά με 
την καλύτερη επιβίωση των ασθενών με φλεβοκομβικό ρυθμό, 
ανεξάρτητα της ομάδας τυχαιοποίησης, και τα συγκριτικά πλε-
ονεκτήματα της κατάλυσης έναντι της φαρμακοθεραπείας, κύ-
ρια την έλλειψη προαρρυθμικής δράσης (στην οποία και οφει-
λόταν η απουσία διαφοράς στην ανάλυση κατά άξονα τυχαιο-
ποίησης), τρεις μελέτες-σταθμοί ανέδειξαν και τεκμηρίωσαν την 
αξία της κατάλυσης κολπικής μαρμαρυγής, ήτοι η CABANA24 
(2019) για τον γενικό πληθυσμό με μαρμαρυγή καθώς και οι 
CAMERA-MRI108 (2017) και CASTLE-AF109 (2018) στον υποπλη-
θυσμό με μαρμαρυγή και καρδιακή ανεπάρκεια. Δυστυχώς, τό-
σο η CABANA, όσο και η CASTLE-AF δημοσιεύθηκαν μετά την 
έκδοση των κατευθυντηρίων οδηγιών (2017) και άρα δεν συνε-
τέλεσαν στην διαμόρφωσή τους. Επισημαίνεται ότι110 δεν υφί-
στανται διαφορές αναλόγως του φύλου αναφορικά με την ασφά-
λεια της κατάλυσης (μετά 3 μήνες επίπτωση θανάτου ή παροδι-
κού ισχαιμικού εγκεφαλικού, ή μείζονος αιμορραγίας 9,1% στις 
γυναίκες έναντι 6,1% στους άνδρες, p=0,19).  

Η πρώτη που δημοσιεύθηκε ήταν η CAMERA-MRI, που βάδι-
σε στην οδό των AATAC111 και CAMTAF112 που είχαν ήδη ανα-
δείξει την αξία της κατάλυσης σε ασθενείς με συνυπάρχουσα συ-
στολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας. Η ειδοποιός δια-
φορά της CAMERA-MRI έγκειτο στα κριτήρια εισαγωγής και στον 
σχεδιασμό, ήτοι στην εισαγωγή ασθενών με εμμένουσα αρρυθ-
μία, στην χορήγηση, επιπροσθέτως της PVI, και βλαβών στο ο-
πίσθιο αριστερό κολπικό τοίχωμα, στην μη χρήση φαρμακοθε-
ραπείας για την αποκατάσταση του ρυθμού παρά μόνον για τον 
έλεγχο της συχνότητος, και στην απαίτηση να μην έχει αναγνω-
ρισθεί άλλη αιτία για την έκπτωση της συστολικής δυσλειτουρ-
γίας της αριστεράς κοιλίας (κλάσμα εξώθησης ≤45%). Συνεπώς, 
δύναται να ειπωθεί ότι έγινε απόπειρα να αναγνωρισθεί υποπλη-
θυσμός με συστολική δυσλειτουργία σχετιζόμενη με την κολπι-
κή μαρμαρυγή14. Επιπλέον, διενεργήθηκε μαγνητική τομογραφί-
α καρδιάς προ της επέμβασης ώστε να ανιχνευθεί η παρουσία και 
η έκταση της ίνωσης στην αριστερά κοιλία και χρησιμοποιήθηκαν 
εμφυτεύσιμοι καταγραφείς ρυθμού ώστε να υφίσταται βεβαιότητα 
για το φορτίο της αρρυθμίας μετά την κατάλυση. Μετά τυχαιοποί-
ηση 33 ασθενών σε κάθε ομάδα και παρακολούθηση 6 μηνών, 
διεπιστώθη σημαντική μείωση του φορτίου της αρρυθμίας στην ο-
μάδα κατάλυσης (μέσο 1,6% του χρόνου) με παράλληλα σημα-
ντικά μεγαλύτερη βελτίωση του κλάσματος εξώθησης της κοιλί-
ας (18%±13% έναντι 4,4%±13% στην ομάδα της φαρμακοθε-
ραπείας για τον έλεγχο του ρυθμού – φυσιολογικοποίηση σε τι-

μές ≥50% στο 58% έναντι του 9%, p<0,001 σε αμφότερες τις πε-
ριπτώσεις). Το σημαντικό της μελέτης που την διαχωρίζει από τις 
προηγηθείσες είναι ότι ανέδειξε την μαγνητική τομογραφία καρ-
διάς και την ίνωση που αυτή ανιχνεύει με την καθυστερημένη ενί-
σχυση γαδολινίου (late gadolinium enhancement – LGE) σε ση-
μαντικό προγνωστικό παράγοντα της βελτίωσης του κλάσματος ε-
ξώθησης της κοιλίας – συγκεκριμένα, επί απουσίας LGE η βελτίω-
ση στην ομάδα της κατάλυσης ήταν 22.3% έναντι 11.6% επί πα-
ρουσίας, p=0,0069, με φυσιολογικοποίηση αυτού στο 73% ένα-
ντι 21% (p=0,0093) – μάλιστα στην πολυπαραγοντική ανάλυση η 
απουσία LGE ήταν και ο μοναδικός προγνωστικός παράγων φυ-
σιολογικοποίησης του κλάσματος. Υφίστατο δε σχεδόν γραμμική 
ποσοτική συσχέτιση της έκτασης της LGE και της βελτίωσης του 
κλάσματος (R=-0,67, δηλαδή όσο μεγαλύτερη η LGE τόσο μικρό-
τερη η βελτίωση, p=0,0094). Επισημαίνεται ότι η κατάλυση έδρα-
σε και συνεργικά με τα αντιαρρυθμικά φάρμακα που ήδη ελάμβα-
ναν χωρίς αποτέλεσμα οι ασθενείς (εμμένουσα αρρυθμία), με α-
ποτέλεσμα την καλύτερη διατήρηση του φλεβοκόμβου (75% έ-
ναντι 56%). Αν και οι συγγραφείς αναφέρουν την πιθανότητα να 
τροποποιηθεί η χρήση των εμφυτεύσιμων απινιδωτών στον πλη-
θυσμό αυτό μετά την κατάλυση, και την συνακόλουθη βελτίωση 
του κλάσματος, πρέπει να τονισθεί ότι, ειδικά αναφορικά με τον 
καταλυθέντα πληθυσμό με βελτίωση του κλάσματος αλλά πα-
ρουσία LGE, η παρουσία LGE συνδέεται με αρρυθμικά συμβά-
ματα, ανεξάρτητα του κλάσματος113. Σε δε ανάλυση μετά παρα-
κολούθηση διετίας (23,4 μηνών) υποπληθυσμού της μελέτης114, 
σημειώθηκε στατιστικά σημαντική μείωση της επιφάνειας αμφοτέ-
ρων των κόλπων, με εκ παραλλήλου σημαντική αύξηση των εν-
δοκαρδιακών δυναμικών στον δεξιό κόλπο, στο οπίσθιο και στο 
διαφραγματικό τοίχωμα του αριστερού, με εκ παραλλήλου μεί-
ωση των CFAEs (από 21,7% σε 8,3%, p=0,002). Άρα είναι θεμι-
τό να υποστηριχθεί ότι η κατάλυση δύναται εν μέρει όχι απλά να 
τερματίσει αλλά και να αναστρέψει την κολπική αναδιαμόρφωση 
που συνιστά υπόστρωμα ευεπίφορο για την έναρξη και την διαι-
ώνιση της αρρυθμίας.

Αν η CAMERA-MRI αναγνώρισε τους super-responders στην 
κατάλυση της εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής ανάμεσα στους 
πάσχοντες από ταχυμυοκαρδιοπάθεια σχετιζόμενη με κολπι-
κή μαρμαρυγή επί τη βάσει της παρουσίας ή μη LGE, η μελέτη 
CASTLE-AF109 απευθύνθηκε στο σύνολο των ασθενών με κολπική 
μαρμαρυγή (παροξυσμική και εμμένουσα) και συστολική καρδια-
κή ανεπάρκεια, διευρύνοντας σημαντικά το πεδίο εφαρμογής της. 
Τα κριτήρια εισαγωγής ήταν διαφορετικά από την CAMERA-MRI 
καθώς συμπεριέλαβε ασθενείς με κλάσμα εξώθησης ≤35% αλ-
λά ευρισκόμενους σε λειτουργικό στάδιο II-IV  κατά ΝΥΗΑ οι ο-
ποίοι έφεραν εμφυτεύσιμο καρδιομετατροπέα – απινιδωτή (δρά-
ση και ως εμφυτεύσιμος καταγραφέας ρυθμού για διάγνωση υ-
ποτροπών). Επιπλέον, οι ασθενείς, που είτε είχαν παρενέργειες α-
πό την αντιαρρυθμική αγωγή, είτε δεν ήθελαν να την λάβουν, εί-
τε δεν είχαν θετική απόκριση σε αυτή, τυχαιοποιήθηκαν και σε συ-
νέχιση αυτής, συμπεριλαμβανομένης και της θεραπείας διατήρη-
σης ρυθμού (στο 30% της ομάδος). Μετά διάμεση παρακολού-
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θηση 37,8 μηνών το σύμπλοκο πρωτεύον καταληκτικό σημείο ο-
λικής θνητότητος και νοσηλείας λόγω επιδείνωσης καρδιακής α-
νεπάρκειας επήλθε στο 44,6% των ασθενών σε φαρμακοθερα-
πεία έναντι 28,5% των καταλυθέντων ασθενών (σχετικός κίνδυ-
νος 1,61, p=0,007). Το εύρημα αυτό επαληθεύθηκε και στα ε-
πιμέρους συνιστώντα σημεία (κατάλυση έναντι φαρμακοθερα-
πείας): ολική θνητότητα 13,4% έναντι 25%, σχετικός κίνδυνος 
0,53, p=0,01, νοσηλεία λόγω καρδιακής ανεπάρκειας  20,7% έ-
ναντι 35,9%, σχετικός κίνδυνος 0,56, p=0,0004). Σημειώνεται ό-
τι το 9,8% των ασθενών που τυχαιοποιήθηκαν στην φαρμακοθε-
ραπεία τελικώς υπεβλήθησαν σε κατάλυση, γεγονός που ενισχύ-
ει ακόμα περισσότερο τα αποτελέσματα της μελέτης, δεδομένης 
της στατιστικής σημαντικότητάς τους παρά την άμβλυνσή τους α-
πό την μεταπήδηση των ασθενών. Επαληθεύθηκε και η ευεργε-
τική επίδραση της κατάλυσης στο κλάσμα εξώθησης, καθώς στα 
5 έτη ήταν 8% στην ομάδα παρέμβασης και 0,2% στην φαρμα-
κοθεραπεία (p=0,005). Αναφορικά με το μέγεθος του αριστερού 
κόλπου, αυτό ήταν <50mm κατά μέσο όρο σε αμφότερες τις ομά-
δες, ενώ η μόνη στατιστικά σημαντική αλληλεπίδραση αναφορι-
κά με τα αποτελέσματα ήταν η διάκριση σε ασθενείς με κλάσμα ε-
ξώθησης <25% και ≥25%, οπότε το όφελος παρατηρήθηκε μό-
νον στην δεύτερη ομάδα (p αλληλεπίδρασης 0,01) – στοιχεία που 
θα μπορούσαν να καθορίσουν καλύτερα τον πληθυσμό στόχο για 
την παρέμβαση. Επιπλέον φαίνεται ότι το όφελος ήταν ανεξάρτη-
το από την απουσία υποτροπής και σχετιζόταν με την μείωση του 
φορτίου (burden) της αρρυθμίας115– πιθανώς μέσω μηχανισμών 
αποκατάστασης της κοιλιακής υπερφόρτωσης με ασβέστιο και α-
ποφυγής της άρρυθμης κοιλιακής διέγερσης14. 

Το παθοφυσιολογικό υπόστρωμα της συσχέτισης μεταξύ κολ-
πικής μαρμαρυγής και καρδιακής ανεπάρκειας116 εστιάζεται για 
την με μειωμένο κλάσμα εξώθησης στην ταχυκαρδία (που οδη-
γεί σε μείωση παροχής και άρα αντιδραστική ενεργοποίηση του 

άξονα ρενίνης – αγγειοτασίνης – αλδοστερόνης καθώς και σε δι-
αταραχές στην ομοιοστασία του ασβεστίου που οδηγεί σε φαύλο 
κύκλο μείωσης της απόδοσης117-120) και στην άρρυθμη διέγερση 
των κοιλιών που οδηγεί σε μείωση των αντλιών ασβεστίου στο 
σαρκοπλασματικό δίκτυο και άρα σε μείωση του κύματος ασβε-
στίου121. Επίσης, θεωρητικά, η κολπική μαρμαρυγή μπορεί να 
σχετισθεί με καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώ-
θησης δια της απώλειας του κολπικού λακτίσματος και της πλή-
ρωσης των κοιλιών, η οποία συνδυάζεται ενίοτε με ταχυκαρδί-
α που καθιστά την κολπική λειτουργία ακόμα πιο σημαντική122. 
Επιπρόσθετα, η κολπική μαρμαρυγή και δη η μη παροξυσμική 
μορφή της, έχει σχετισθεί με διάχυτη μυοκαρδιακή ίνωση βάσει 
της LGE σε μαγνητική τομογραφία123, το χαρακτηριστικό εύρημα 
της καρδιακής ανεπάρκειας με διατηρημένο κλάσμα124-126.

Η μεγαλύτερη κριτική των αποτελεσμάτων της CASTLE-AF, ή 
καλύτερα της εφαρμοσιμότητάς τους στην καθ’ ημέρα κλινική 
πράξη έχουν να κάνουν κυρίως με το γεγονός ότι μόλις το 12% 
των ελεγμένων ασθενών τελικά ενετάχθησαν στην μελέτη. Σε 
αυτό κρίσιμή προσθήκη συνιστά η μελέτη των Noseworthy και 
συν127 οι οποίοι ανέφεραν ότι, επί απουσίας κριτηρίων αποκλει-
σμού της CASTLE-AF, τότε η κατάλυση έχει όφελος, ακόμα και αν 
ο ασθενής με καρδιακή ανεπάρκεια δεν πληροί τα κριτήρια εισόδου 
στην μελέτη. Τονίζεται ότι τα αναλυτικά κριτήρια αποκλεισμού ή-
ταν αρκετά περιοριστικά, περιλαμβάνοντας:
• �Ασθενείς με προηγούμενη κατάλυση μαρμαρυγής
• �Αντένδειξη στην λήψη αντιπηκτικής αγωγής
• �Διάμετρος αριστερού κόλπου >6cm
• �Αρρύθμιστη υπέρταση
• �Ανεξέλεγκτος υπο/υπερθυρεοειδισμός
• �Ανάγκη για θεραπεία νεφρικής υποκατάστασης
• �(Μέχρι 4/2010) Ένδειξη θεραπείας καρδιακού επανασυγχρο-

νισμού

Πίνακας 2. Διαφορές ηλεκτροπόρωσης και άλλων μεθόδων κατάλυσης

Παράμετρος Ηλεκτροπόρωση Μέθοδοι θερμικής βλάβης

Διάρκεια χορήγησης msec 1’ (RF) - 4’ (κρυοκατάλυση)

Καθοριστικά στοιχεία βλάβης Ισχύς ρεύματος91, επαφή με ιστό Χρόνος εφαρμογής, σταθερότητα, 
αποδοθείσα ενέργεια, επαφή με ιστό

Εκλεκτικότητα Εξαιρετική, ανάλογα με την ισχύ του πεδίου Χωρίς εγγενή εκλεκτικότητα, μόνο βάσει 
αποστάσεως

Ταχύτητα Μεγάλη Μικρή

Έκταση βλάβης
Βαθεία, ως και διατοιχωματική, και ευρεία 

(ως και 3cm) ακόμα και μετά άπαξ απόδοση 
ενέργειας  

Συνήθως ενδοκαρδιακή, απαιτείται 
επικαρδιακή προσπέλαση για την χορήγηση 

ανάλογων βλαβών

Σχηματισμός φυσαλίδων αερίων Ναι (σημαντικό κατά την κατάλυση σε αριστερές 
κοιλότητες) Όχι

Τιτλοποίηση ενέργειας Δυσχερής Ευχερής

Στόχευση ενέργειας Δυσχερής Ευχερής

Ανάγκη συγχρονισμού με το 
ηλεκτροκαρδιογράφημα Ναι (ειδεμή R on T φαινόμενο)168 Όχι
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Ειδικότερα, διεπιστώθη ότι, σε μία κοορτή με 7.465 ασθενείς 
που κατελύθησαν και 282.366 που αντιμετωπίσθηκαν με φαρ-
μακοθεραπεία, μόλις το 7,8% θα ήταν επιλέξιμοι για συμμετο-
χή στην μελέτη, ενώ 15,5% θα πληρούσαν ≥1 κριτήριο απο-
κλεισμού. Ο μέσος χρόνος παρακολούθησης ήταν 1,8 έτη. Το 
κρίσιμό είναι ότι επαληθεύθηκε, αν και μειωμένο κατά το ήμισυ, 
το όφελος αναφορικά με την μείωση της επέλευσης του πρω-
τογενούς καταληκτικού σημείου τόσο στους επιλέξιμους ασθε-
νείς (0,82, p=0,014), όσο και στους μη επιλέξιμους, αλλά χω-
ρίς κριτήριο αποκλεισμού (0,79, p<0,001) – στους με κριτήριο 
αποκλεισμού παρόν ο αντίστοιχος κίνδυνος ήταν μειωμένο αλλά 
χωρίς να φθάνει σε επίπεδα στατιστικής σημαντικότητος (0,97, 
p=0,746). Παρόμοια θετικά ευρήματα διεπιστώθησαν και ανα-
φορικά με την επιμέρους συνιστώσα ολικής θνητότητος του κα-
ταληκτικού σημείου στις δύο ομάδες (0,75, p=0,011 στους επι-
λέξιμους και 0,64, p<0,001 στους μη επιλέξιμους αλλά με α-
πουσία κριτηρίου αποκλεισμού), αλλά όχι για την νοσηλεία λό-
γω καρδιακής ανεπάρκειας (p=0,126 και p=0,63 στους επιλέξι-
μους και στους με απουσία κριτηρίου αποκλεισμού, αντίστοιχα).

Η τρίτη μεγάλη μελέτη, αναφορικά με την αξία της κατάλυσης 
στο γενικό πληθυσμό με κολπική μαρμαρυγή ήταν η CABANA24, 
με μία ιδιαίτερη ταραχώδη πορεία από την ολοκλήρωση μέχρι την 
δημοσίευση των αποτελεσμάτων της. Ξεκίνησε επί τη βάσει προ-
ηγούμενων μελετών από εθνικές καταγραφές128 που είχαν αναφέ-
ρει θετική επίδραση στην θνητότητα και στην επίπτωση του ισχαι-
μικού εγκεφαλικού επεισοδίου. Σημειώνεται ότι κριτήρια εισαγω-
γής ήταν είτε ηλικία άνω των 65 ετών είτε, σε αντίθετη περίπτωση, 
η παρουσία τουλάχιστον ενός παράγοντα κινδύνου για εγκεφαλι-
κό, καθώς και το ιστορικό είτε 2 παροξυσμών μαρμαρυγής το τε-
λευταίο εξάμηνο, είτε 1 επεισοδίου εμμένουσας αρρυθμίας στην 
ίδια περίοδο. Κριτήρια αποκλεισμού ήταν η προηγηθείσα κατάλυ-
ση και η αποτυχία ≥2 αντιαρρυθμικών για την διατήρηση του φλε-
βοκόμβου. Παρά τον εντυπωσιακό αριθμό ενταγμένων ασθενών 
(2,204), το πολύ μεγάλο ποσοστό μεταπήδησης (9,2% στην ομά-
δα που επρόκειτο να καταλυθεί δεν υπεβλήθησαν στην επέμβα-
ση, ενώ το 27,5% της ομάδας της φαρμακοθεραπείας τελικά υπε-
βλήθη σε κατάλυση) δεν επέτρεψαν την ανάδειξη διαφορών στο 
σύμπλοκο καταληκτικό σημείο της ολικής θνητότητος, της υπο-
τροπής της αρρυθμίας ή της νοσηλείας ένεκα καρδιαγγειακής αι-
τίας μετά 48,5 μήνες (επέλευση στο 8% στην ομάδα κατάλυσης 
έναντι 9,2% στην ομάδα φαρμακοθεραπείας, σχετικός κίνδυνος 
0,86, p=0,3), ούτε στα επιμέρους σημεία, με την εξαίρεση της υ-
ποτροπής της αρρυθμίας (49,9% στην ομάδα κατάλυσης έναντι 
69,5% στην ομάδα φαρμακοθεραπείας, σχετικός κίνδυνος 0,52, 
p<0,001). Είναι σημαντικό να τονισθεί ότι στην ανάλυση βάσει της 
τελικώς εφαρμοσθείσας θεραπείας (as treated), ο σχετικός κίνδυ-
νος για το σύνθετο πρωτογενές καταληκτικό σημείο ήταν 0,67 με 
p=0,006, για την ολική θνητότητα 0,6 (p=0,005) και για την νοση-
λεία ένεκα καρδιαγγειακής αιτίας 0,83 (p=0,002), δηλαδή όλα έ-
φτασαν επίπεδα στατιστικής σημαντικότητος – να τονισθεί ότι η α-
νάλυση as treated ήταν εκ των προτέρων σχεδιασμένη βάσει του 
πρωτοκόλλου της μελέτης.

Φυσικά, ήταν εύλογη η επιφυλακτικότητα με την οποία έγι-
ναν δεκτά τα αποτελέσματα, καθώς η ανάλυση βάσει της σχεδια-
σθείσας τυχαιοποίησης είναι ο μοναδικός τρόπος να αποφευχθεί 
το συστηματικό σφάλμα. Εν τούτοις, και πάλι οι Noseworthy και 
συν129, ερεύνησαν την γενικευσιμότητα της μελέτης σε πληθυσμό 
12.032 υποβληθέντων σε κατάλυση και 171.728 υπό φαρμακο-
θεραπεία που εξομοιώθηκαν σε 90 παραμέτρους. Όπως και στην 
περίπτωση της αντίστοιχης ανάλυσης για την CASTLE-AF, οι επιλέ-
ξιμοι ασθενείς (73,8%) εμφάνισαν υπεροχή της ομάδας της κατά-
λυσης αναφορικά με το σύνθετο καταληκτικό σημείο της ολικής 
θνητότητος, εγκεφαλικού, καρδιακής ανακοπής και μείζονος αι-
μορραγίας (σχετικός κίνδυνος 0,7, p<0,001). Οι σχετικοί κίνδυνοι 
για τα επιμέρους σημεία της ολικής θνητότητος, το ισχαιμικού ε-
γκεφαλικού και της καρδιακής ανακοπής ήταν 0,67, 0,59 και 0,54, 
p<0,001 για όλα. Είναι αξιοσημείωτο ότι το όφελος διατηρήθηκε 
στους ασθενείς με τουλάχιστον 1 κριτήριο αποκλεισμού (22,4%, 
σχετικός κίνδυνος 0,85, p=0,01) αλλά όχι στους μη επιλέξιμους α-
σθενείς καίτοι δεν είχαν κριτήριο αποκλεισμού (σχετικός κίνδυνος 
0,67, p=0,35). Τονίζεται ότι το επιμέρους σημείο της ολικής θνη-
τότητος διέφερε σε στατιστικά σημαντικό βαθμό σε όλες τις υπο-
ομάδες (σχετικός κίνδυνος για τους επιλέξιμους 0,6, p<0,001, για 
τους μη επιλέξιμους 0,08, p=0,01 και για τους με κριτήριο απο-
κλεισμού 0,78, p=0,001). Αξιοσημείωτο ότι, εάν υφίστατο μετα-
πήδηση στον ίδιο βαθμό με την CABANA, το σύνθετο καταληκτι-
κό σημείο θα εμφάνιζε μείωση του μεγέθους του κατά 50% (από 
0,7 σε 0,85, τιμή παραπλήσια της αρχικής μελέτης – 0,86).

Τέλος, αν οι μελέτες του Noseworthy και συν ήταν απότοκοι α-
ναδίφησης σε δεδομένα καταγραφών, οι Saglietto και συν προ-
χώρησαν σε μία μετα-ανάλυση130 με το μοντέλο των στοχαστι-
κών επιδράσεων για να συγκρίνουν την επίδραση της κατάλυ-
σης έναντι της φαρμακοθεραπείας (για έλεγχο ρυθμού ή συχνό-
τητας) στην ολική θνητότητα, στο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδι-
ο και στην νοσηλεία λόγω καρδιακής ανεπάρκειας μετά μακρο-
χρόνια παρακολούθηση, ενσωματώνοντας τόσο την CASTLE-AF, 
όσο και την CABANA (intention to treat analysis). Το αποτέλε-
σμα μετά μέση παρακολούθηση 3,5 έτη (στην CASTLE-AF το ό-
φελος στην θνητότητα παρατηρήθηκε μετά τα 3 έτη) ήταν εν-
θαρρυντικό, με μείωση της θνητότητας (σχετικός κίνδυνος 0,62, 
number needed to treat - NNT 28), του εγκεφαλικού (σχετικός 
κίνδυνος 0,63, NNT 59) και της νοσηλείας λόγω καρδιακής ανε-
πάρκειας (σχετικός κίνδυνος 0,64, NNT 63), όλων σε στατιστικά 
σημαντικό βαθμό. Σημειωτέον ότι, όταν χρησιμοποιήθηκε η ανά-
λυση as treated της CABANA, μειώθηκε η ετερογένεια των απο-
τελεσμάτων αναφορικά με την θνητότητα, ακόμα μια ένδειξη ότι 
αυτή η ανάλυση εμπεριέχει την αληθή πληροφορία της μελέτης.

Αναφορικά με την πρόβλεψη της επιτυχίας της επέμβασης κα-
τάλυσης, η μαγνητική τομογραφία καρδιάς έχει αναμφίβολα ση-
μαντική αξία, καθώς στη μελέτη DECAAF131 μετά ετήσια παρακο-
λούθηση ο σχετικός κίνδυνος υποτροπής για κλάση IV ίνωση κα-
τά Utah score έναντι κλάσης Ι ήταν 4. Σε άλλη μελέτη πενταετούς 
παρακολούθησης σε 308 ασθενείς προ της πρώτης επέμβασης 
κατάλυσης παρατηρήθηκε διαβαθμισμένη συσχέτιση της υποτρο-
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πής με την έκταση της κολπικής ίνωσης κατά Utah score (σχετικός 
κίνδυνος σταδίου IV έναντι σταδίου Ι 2,73)132. Ειδικότερα, υφίστα-
το μία αύξηση της πιθανότητος υποτροπής 45% για κάθε 10% αύ-
ξηση της ίνωσης (p<0,001). Άλλες μελέτες έχουν αναδείξει την η-
χωκαρδιογραφική ανάλυση των μηχανικών (και έμμεσα ηλεκτρι-
κών) ιδιοτήτων του αριστερού κόλπου ως αξιόπιστη προγνωστι-
κή μέθοδο, με το πλεονέκτημα, έναντι της μαγνητικής τομογρα-
φίας με την ήδη εγνωσμένη αξία, της εύκολης διαθεσιμότητας (ο 
αλγόριθμος ανάλυσης της τοιχωματικής ίνωσης του κολπικού τοι-
χώματος δεν είναι ευρέως διαθέσιμος). Αρκετές μελέτες133-136 έ-
χουν αναδείξει την αξία της παραμόρφωσης υπολογιζόμενης με 
διδιάστατη ιστική ιχνηλάτηση (2-dimensional speckle tracking 
echocardiography – 2DSTE), με τιμές κριτήρια για την πρόβλεψη 
υποτροπής να είναι133 το 10,79% για την επιμήκη παραμόρφω-
ση από την τομή των 4 κοιλοτήτων (σχετικός κίνδυνος 27,8) και 
το 12,31% για την ίδια παράμετρο από την τομή των 2 κοιλοτή-
των (σχετικός κίνδυνος 22,7), ωστόσο οι μετρήσεις έγιναν μετά 
την καρδιομετατροπή, οπότε οι μηχανικές ιδιότητες του κόλπου 
δυνατόν να είχαν επηρεασθεί (stunning).  Πιο πρόσφατες μελέ-
τες137 έχουν αναφέρει αυξημένη αξία του strain του πλαγίου κολ-
πικού τοιχώματος προ της παρέμβασης, και δη του βασικού τμή-
ματός του, καθώς αφ’ ενός δεν επηρεάζεται από την συμπεριφο-
ρά του δεξιού κόλπου, αφ’ ετέρου δεν εκρέουν στόμια πνευμο-
νικών φλεβών που μπορεί να επηρεάσουν την λήψη μετρήσεων 
(κενός χώρος στον υπέρηχο) και άρα αντανακλά αμιγώς την μηχα-
νική επίδοση του κολπικού μυοκαρδίου, ακόμα και όταν η μελέ-
τη γίνεται επί κολπικής μαρμαρυγής. Συγκεκριμένα, η τιμή 25,27% 
για την επιμήκη παραμόρφωση του βασικού πλαγίου τοιχώματος 
του αριστερού κόλπου χαρακτηριζόταν από ακρίβεια 84% στην 
πρόβλεψη υποτροπής στους 12 μήνες (αυξημένη επί μικρότερων 
τιμών εξ ορισμού η επιμήκης παραμόρφωση του κόλπου έχει θε-
τικές τιμές σε αντίθεση με την της κοιλίας), ενώ στην πολυπαρα-
γοντική ανάλυση ήταν η μόνη, μαζί με τον δείκτη όγκου κόλπου 
(left atrial volume index – LAVi) παράμετρος με ανεξάρτητη προ-
γνωστική αξία. Επόμενες μελέτες επιβεβαίωσαν τα ευρήματα αυ-
τά, με παρόμοιες μάλιστα τιμές επιμήκους παραμόρφωσης όλου 
του κόλπου αναφορικά με το κριτήριο πρόγνωσης διατήρησης του 
φλεβοκόμβου μετά κατάλυση – οι Ma και συν ανέφεραν138 σε 
115 ασθενείς με παροξυσμική ή εμμένουσα μαρμαρυγή ότι στο έ-
τος η συνολική επιμήκης παραμόρφωση ήταν ανεξάρτητος προ-
γνωστικός παράγων υποτροπής με ακρίβεια 94% και 86% αντί-
στοιχα, το δε κριτήριο ευρέθη να είναι 24,3% για την παροξυσμι-
κή (ευαισθησία 97%, ειδικότητα 86%) και 23,6% για την εμμένου-
σα (ευαισθησία 98%, ειδικότητα 58% - προφανώς πολλοί που δι-
ετήρησαν φλεβόκομβο είχαν επηρεασμένη μηχανική λειτουργία 
ένεκα της ταχυμυοπάθειας). Διαφορετικές τιμές αναφέρθηκαν139 α-
πό τους Parwani και συν επί ασθενών με εμμένουσα μαρμαρυγή 
αναφορικά με την πρόβλεψη υποτροπής στο 1,5 έτος – ήτοι ότι τι-
μές επιμήκους παραμόρφωσης >14,5% προέβλεπαν μη υποτρο-
πή (ευαισθησία 74,5%, ειδικότητα 92,7%), ενώ τιμές <10% προ-
έβλεπαν την υποτροπή (ευαισθησία 78,2%, ειδικότητα 97,9%). 
Σημειώνεται ότι σημαντικό ποσοστό των ασθενών είχαν υποβλη-

θεί σε 2 επεμβάσεις κατάλυσης, ενώ >40% είχαν υποβληθεί σε 
PVI+ προσέγγιση, με πιο εκτεταμένες βλάβες, στοιχεία που ίσως 
ερμηνεύουν την διαφορά στα αναφερόμενα κριτήρια.

Βάσει όλων των ανωτέρω είναι εύλογο ότι, όταν υφίσταται 
άμεση πρόσβαση στον αριστερό κόλπο, όπως επί διενέργειας 
καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων, συστήνεται η διενέργεια χει-
ρουργικής κατάλυσης της αρρυθμίας με την δημιουργία γραμ-
μών στο τοίχωμα του κόλπου και με την πρόσθετη παρέμβα-
ση της μηχανικής απομόνωσης του ωτίου, ήτοι του πλέον θρομ-
βογόνου τμήματος του κόλπου140. Όντως, σε τυχαιοποιημένες 
μελέτες, η χειρουργική κατάλυση της αρρυθμίας (επί παραδείγ-
ματι επ’ ευκαιρία αορτοστεφανιαίας παράκαμψης και/ή αντικατά-
στασης αορτικής βαλβίδος) συνιστά μέθοδο ασφαλή και αποτε-
λεσματική, με ευεργετικές επιπτώσεις στη λειτουργική ικανότητα 
και την επιβίωση των ασθενών141,142. Πλέον δε, υφίσταται και η 
δυνατότητα θωρακοσκοπικής προσέγγισης (και μάλιστα μόνον με 
αριστερή τομή) για την κατάλυση της αρρυθμίας με πάλλουσα 
καρδιά, με ενθαρρυντικά αποτελέσματα143. 

Κρίνεται σκόπιμο να επισημανθεί ειδικά ότι δεν υφίσταται έν-
δειξη κατάλυσης για την αποφυγή λήψης αντιπηκτικής αγωγής εφ’ 
όσον αυτή ενδείκνυται βάσει των αποδεκτών κριτηρίων (CHA2DS2-
VASc score). Καταρχήν, στους πρώτους 2 μήνες ενδείκνυται α-
ντιπηκτική αγωγή σε όλους τους ασθενείς λόγω της αυξημένης 
θρομβογονικότητος που προκύπτει ως συνδυασμός της διατα-
ραχής του κολπικού ενδοκαρδίου και της μηχανικής ανεπάρκει-
ας του κόλπου144. Επιπροσθέτως, η κολπική μαρμαρυγή θεω-
ρείται η ίδια ως μία από τις εκφράσεις γενικότερης προθρομ-
βωτικής κατάστασης – εξ ου και συχνά τα ισχαιμικά εγκεφαλι-
κά που παρατηρούνται δεν είναι εμβολικής φύσεως11-13, στοιχεί-
ο που δεν επηρεάζεται από την έκβαση της κατάλυσης με όρους 
υποτροπής της αρρυθμίας, αλλά και ως απόληξη μίας υποκεί-
μενης κολπικής μυοπάθειας που εκ παραλλήλου παραβλάπτει 
την λειτουργία του ενδοκαρδίου με τρόπους μερικώς μόνο ανα-
στρέψιμους από την επιτυχή κατάλυση6,145-148. Τέλος, οι επιδρά-
σεις της κατάλυσης στην μηχανική λειτουργία του κόλπου είναι 
συνάρτηση της έκτασης των χορηγούμενων βλαβών – επί εκτε-
ταμένων έχει παρατηρηθεί με μαγνητική τομογραφία μείωση του 
κλάσματος εξώθησης του κόλπου ως και 14%, με πιθανή επί-
δραση και στην λειτουργία του ενδοκαρδίου149-151. Σε αντίθεση 
με αυτά, αρκετές μελέτες152-157 έχουν αναφέρει βελτίωση της λει-
τουργικότητος των κόλπων, ιδίως των όγκων τους, μετά διακα-
θετηριακή κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής. 

Τα δεδομένα ωστόσο υποδηλώνουν την ανάγκη διαφορετι-
κής προσέγγισης – αρκετές μελέτες ασθενών με επιτυχή κατά-
λυση ανέφεραν ευρήματα υπέρ της δυνατότητος ασφαλούς δι-
ακοπής της αντιπηκτικής αγωγής25. Κύρια μεταξύ αυτών η με-
λέτη των Themistoclakis και συν, όπου158 σε 3.355 ασθενείς με 
2.692 να διακόπτουν την αντιπηκτική αγωγή 306 μήνες μετε-
πεμβατικά δεν διεπιστώθησαν διαφορές στην επίπτωση ισχαιμι-
κού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, 0,07% έναντι 0,45% 
αυτών που συνέχισαν την αγωγή μετά μέση παρακολούθηση 28 
μηνών (p=0.06, οριακά υπέρ της διακοπής της αντιπηκτικής α-
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γωγής. Σημειώνεται ότι δεν παρατηρήθηκαν συμβάντα στην ο-
μάδα που διέκοψε την αγωγή και είχε CHADS2 score≥2. Ακό-
μα, ένα δανέζικο μητρώο159 ανέφερε σχετικό κίνδυνο επί διακο-
πής 1,42, με 95% διάστημα αξιοπιστίας 0,86–2,35 στην πολυ-
παραγοντική ανάλυση. Σε αντίθεση, μείζονες αιμορραγίες επήλ-
θαν σε διπλάσιο ποσοστό στην ομάδα συνέχισης λήψης αντιπη-
κτικής αγωγής (σχετικός κίνδυνος 2,05 στην πολυπαραγοντική α-
νάλυση). Τέλος, μία μετα-ανάλυση όλων των διαθέσιμων σχετι-
κών μελετών160 επιβεβαίωσε τα ανωτέρω αναφέροντας λόγο πι-
θανοτήτων 1,83, μη φθάνοντα σε επίπεδα στατιστικής σημαντι-
κότητος. Μία κινεζική μελέτη161 του 2020 συμφωνεί με τα ανω-
τέρω, καθώς ο σχετικός κίνδυνος θρομβοεμβολής ήταν παρό-
μοιος στις δύο ομάδες. Συνεπώς, υφίσταται πληθυσμός μετεπεμ-
βατικών ασθενών με επιτυχή κατάλυση της αρρυθμίας ο οποίος, 
τουλάχιστον μέχρι της υποτροπής που μπορεί να ανιχνευθεί ά-
μεσα είτε με συσκευή διαχείρισης ρυθμού που ήδη φέρει είτε με 
εμφυτεύσιμο καταγραφέα ειδικά με αυτό το σκοπό, παρά το υ-
ψηλό CHA2DS2-VASc score δύναται να διακόψει ασφαλώς την α-
ντιπηκτική αγωγή, ειδικά επί απουσίας ιστορικού εμβολικού αγ-
γειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και σακχαρώδους διαβήτη161. 
Ελπίζεται ότι η ειδικά προς τούτο σχεδιασμένη τυχαιοποιημένη 
μελέτη OCEAN162 (Optimal Anti-Coagulation for Enhanced-Risk 
Patients Post–Catheter Ablation for Atrial FibrillatioN) θα επι-
τρέψει την εξαγωγή ασφαλέστερων συμπερασμάτων.

Επισημαίνεται ότι η ηλεκτρική απομόνωση του ωτίου του αρι-
στερού κόλπου, χωρίς ταυτόχρονη μηχανική διαμερισματοποίη-
σή του, είτε με RF, είτε με κρυοκατάλυση, έχει ευρεθεί να σχετί-
ζεται με μειωμένη υποτροπή της κολπικής μαρμαρυγής, τόσο με-
τά την πρώτη παρέμβαση, όσο και μετά επανεπέμβαση λόγω υ-
ποτροπής (οπότε έχει αναφερθεί ως υπεύθυνο στο 27% των πε-
ριπτώσεων163). Ειδικότερα, σε μετα-ανάλυση164 μίας τυχαιοποιη-
μένης μελέτης και 4 μελετών παρατήρησης (συνολικός αριθμός 
ασθενών 781, διάρκεια παρακολούθησης 12-15 μήνες), η προ-
σθήκη της ηλεκτρικής απομόνωσης του ωτίου στην PVI συνο-
δεύθηκε από μειωμένο σχετικό κίνδυνο υποτροπής τόσο στον ο-
λικό πληθυσμό (0,19, p<0,001), όσο και στην υπο-ομάδα της ε-
πανεπέμβασης (σχετικός κίνδυνος 0,4, p<0,001). Παρά τα εντυ-
πωσιακά αποτελέσματα, αυτά συνοδεύονται από το σημαντικό-
τατο κόστος της ανάγκης δια βίου αντιπηκτικής αγωγής, καθώς η 
θρομβογονικότητα του ωτίου αυξάνει κατακόρυφα μετά την μη-
χανική παράλυσή του165.

Οι κατευθυντήριες οδηγίες (του 2017)
Βάσει των ανωτέρω εκτεθέντων μπορούν να γίνουν εύκολα 

κατανοητές οι κατευθυντήριες οδηγίες για την κατάλυση της κολ-
πικής μαρμαρυγής και τις ενδείξεις της, με δεδομένη την δημοσί-
ευσή τους το 201718. Συνεπώς, είναι εύλογο ότι

Η κατάλυση δεν αντιμετωπίζεται ως παρέμβαση με ευεργετι-
κά αποτελέσματα αναφορικά με την θνητότητα (δεν είχαν δημο-
σιευθεί τα αποτελέσματα της CABANA24, της CASTLE-AF109, των 
αναλύσεων των Noseworthy et al127,129 και της μετα-ανάλυσης 
των Saglietto και συν130.

Δεν προκρίνεται κάποια μέθοδος θερμικής βλάβης, βάσει των 
ευρημάτων της FIRE AND ICE75 – δεν υφίσταντο οι νεότερες με-
τα-αναλύσεις82

Δεν προκρίνεται κατάλυση πλέον εκτεταμένη της απομόνω-
σης των πνευμονικών φλεβών, δεδομένων των αντικρουόμε-
νων ευρημάτων των άλλων προσεγγίσεων (FIRM, CFAE και άλ-
λων)53,57,64 – η REAFFIRM δεν είχε ακόμη δημοσιευθεί60 (θα ενί-
σχυε ακόμα περισσότερο την οδηγία).

Ειδικότερα, η διακαθετηριακή κατάλυση κολπικής μαρμαρυγής 
επί ασυμπτωματικών ασθενών (στοιχείο το οποίο χρήζει διερεύνη-
σης μέσω δοκιμασίας ανάταξης σε φλεβοκομβικό ρυθμό για να ε-
κτιμηθεί ο περιορισμός της λειτουργικότητος λόγω της αρρυθμίας) 
έχει χαμηλή ένδειξη, επιπέδου IIb, αλλά και με χαμηλή βεβαιότη-
τα (γνώμη ειδικών – ακριβώς λόγω της δυσχέρειας στον ορισμό 
του «ασυμπτωματικού» - δεν ταυτίζεται πάντα με το «λειτουργι-
κός»). Επί συμπτωματικών ασθενών άνευ αγωγής, στην μεν πα-
ροξυσμική μορφή της νόσου προκρίνεται η διατήρηση του ρυθ-
μού με φαρμακοθεραπεία (αγωγή με φάρμακα τάξης Ι και/ή ΙΙ-
Ι κατά Vaughan-Williams) και επί αποτυχίας της η κατάλυση έχει 
απόλυτη ένδειξη (IA). Έχει χορηγηθεί ένδειξη IIaB για την απευ-
θείας κατάλυση παροξυσμικής συμπτωματικής μαρμαρυγής, χω-
ρίς την δοκιμή αντιαρρυθμικής αγωγής. Επί εμμένουσας αρρυθ-
μίας, η κατάλυση έχει ένδειξη IIa, είτε ως θεραπεία πρώτης γραμ-
μής, είτε ως προσθήκη στην αποτυχούσα φαρμακοθεραπεία. Τέ-
λος, αναφορικά με την μακράς διαρκείας εμμένουσα συμπτωμα-
τική μαρμαρυγή, η ένδειξη διακαθετηριακής κατάλυσης είναι επι-
πέδου IIb σε αμφότερες τις περιπτώσεις (προ ή μετά την αποτυχί-
α της φαρμακοθεραπείας). Σημειώνεται ότι στην οδηγίες του 2017 
δεν γίνεται διάκριση ανάμεσα σε νέους (<45 ετών) ή ηλικιωμένους 
(>75 ετών) – υπενθυμίζεται ότι στην CABANA24 οι κάτω των 65 ε-
τών όφειλαν να έχουν ένα επιπλέον παράγοντα κινδύνου για αγ-
γειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Πλέον σημαντικό είναι το ότι οι α-
σθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια αντιμετωπίζονται (ένδειξη IIa) α-
κριβώς ως ο γενικός πληθυσμός με μαρμαρυγή.

Αναφορικά με την χειρουργική κατάλυση (συνδυάζει την ε-
πέμβαση Maze με μηχανική και ηλεκτρική απομόνωση του ωτί-
ου), επί επεμβάσεων που ούτως ή άλλως οδηγούν σε πρόσβα-
ση στον αριστερό κόλπο (επί παραδείγματι χειρουργεία μιτρο-
ειδούς), η κατάλυση έχει ένδειξη Ι, ανεξαρτήτως του τύπου της 
μαρμαρυγής ή των συμπτωμάτων. Επί επεμβάσεων που οδη-
γούν σε πρόσβαση στην καρδιά αλλά όχι εντός του αριστερού 
κόλπου (αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή χειρουργείο αορτικής 
βαλβίδος) η χειρουργική κατάλυση έχει ένδειξη Ι εάν έχει προ-
ηγηθεί αποτυχία της φαρμακοθεραπείας, αλλά IIa εάν δεν έχει 
δοκιμασθεί συντηρητική αγωγή. Επισημαίνεται ότι η χειρουργική 
κατάλυση σε αυτές τις παρεμβάσεις παραμένει έντονα υποχρησι-
μοποιούμενη (διενεργείται στο 30%-40% των χειρουργείων142).

Αναφορικά με τις τεχνικές λεπτομέρειες της διακαθετηριακής 
προσπέλασης, η διενέργεια απομόνωσης των πνευμονικών φλε-
βών (δίχως αναφορά στο πώς επιτυγχάνεται) έχει ένδειξη ΙΑ, με 
αδήριτη ανάγκη την επιβεβαίωσή της με την κατάδειξη τουλάχι-
στον αποκλεισμού εισόδου (IB). Σημειώνεται ότι επιπλέον κατά-
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λυση έχει θέση μόνον επί παρουσίας κολπικού πτερυγισμού (ΙΒ) 
ή αναπαραγώγιμης πρόκλησης άλλης κολπικής ταχυαρρυθμί-
ας (ΙΙaC). Σημειώνεται ότι όλες οι περαιτέρω περιγραφείσες πα-
ρεμβάσεις (γραμμές στο οπίσθιο τοίχωμα, απομόνωση περιοχών 
παθολογικού υποστρώματος/χαμηλών δυναμικών, κατάλυση 
στροφέων, κατάλυση CFAEs) έχουν όλες ένδειξη ΙΙbB – αναμε-
νόμενο βάσει των αντιφατικών ευρημάτων των μελετών. Δεδο-
μένης της απουσίας μέχρι τότε μελετών αναφορικά με την χρήση 
της ηλεκτροπόρωσης, κατά την χορήγηση RF βλαβών στο οπί-
σθιο τοίχωμα του αριστερού κόλπου συνιστάται αφ’ ενός να μει-
ώνεται η ισχύς της γεννήτριας (IC), αφ’ ετέρου δυνητικά να χρη-
σιμοποιείται ενδοοισοφαγικός αισθητήρας θερμοκρασίας (IIaC).  

Το πεδίο των ενδείξεων που διαμορφώνουν οι κατευθυντήρι-
ες οδηγίες μοιάζει πλέον απαρχαιωμένο – ωστόσο είναι βέβαιο 
ότι θα αλλάξει στις μελλοντικές οδηγίες, ένεκα των νεότερων με-
λετών166. Μία εναλλακτική προσέγγιση, που ενσωματώνει και τα 
αποτελέσματα αυτά απεικονίζεται στην Εικόνα 1.

Συμπεράσματα
Η κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής, ιδίως στην διακαθε-

τηριακή εκδοχή της, συνιστά μία παρέμβαση που δυνητικά τρο-
ποποιεί όχι μόνον την φυσική ιστορία της νόσου, αποτρέποντας 
την μόνιμη εγκατάστασή της με την διακοπή του φαύλου κύ-
κλου της πρόκλησης ηλεκτροφυσιολογικών μεταβολών στο μυ-
οκάρδιο που την διαιωνίζουν (“atrial fibrillation begets atrial 
fibrillation”167), αλλά και την έκβαση των ασθενών. Όντως, σε 
μεγάλες μελέτες έχει καταδειχθεί μείωση της θνητότητος έναντι 
της φαρμακοθεραπείας (ακόμα και όταν η τελευταία επίσης επι-
τυγχάνει την διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού), ακόμα και 
επί θεωρητικής αποτυχίας εξαφάνισης της αρρυθμίας (αν και μεί-
ωση του φορτίου από ~100% σε <20% που συχνά παρατηρεί-
ται δεν μπορεί εύκολα να χαρακτηρισθεί αποτυχία). 

Ωστόσο, φαίνεται ότι το πεδίο της διακαθετηριακής κατάλυσης 
ευρίσκεται ενώπιον μεγάλων προκλήσεων αλλά και ελπίδων. 
Συγκεκριμένα, δεν έχουν ευρεθεί στόχοι κατάλυσης με την δυ-
νατότητα να βελτιώσουν αναπαραγώγιμα τα ποσοστά της PVI, ι-
δίως στην μη παροξυσμική μορφή της νόσου. Καίτοι είναι βέβαι-
ο ότι ορισμένα κολπικά υποστρώματα με μακροχρόνια αρρυθ-
μία είναι πέραν πάσης απόπειρας αποκατάστασης του φλεβο-
κόμβου, είναι πιθανόν ότι ο συνδυασμός βελτιωμένου λογισμι-
κού επεξεργασίας (ώστε να αποφεύγονται τα τεχνητά σφάλματα 
– artifacts), με συνδυασμό των ευρημάτων διαφορετικών προ-
σεγγίσεων ηλεκτροανατομικής χαρτογράφησης (στροφείς/CFAEs 
σε συνδυασμό με κλασσική χαρτογράφηση ενεργοποίησης και ί-
σως χαρτογράφηση υποστρώματος επί φλεβοκόμβου), θα οδη-
γήσει στην ανάδειξη νέων κρίσιμων στόχων κατάλυσης. Η επιτυ-
χής καταστολή της αρρυθμίας θα βασιστεί σε μεγάλο μέρος στην 
τελειοποίηση νεότερων μεθόδων (μη θερμικής) ιστικής βλάβης, 
όπως η ηλεκτροπόρωση. Ελπίζεται ότι οι μελλοντικές εξελίξεις 
θα οδηγήσουν στην παροχή καλύτερης φροντίδας και στην πα-
ράταση της επιβίωσης αλλά και της ποιότητας ζωής των ασθε-
νών με κολπική μαρμαρυγή.
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Οι νεότερες κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας για τη 
διαχείριση των δυσλιπιδαιμιών ενισχύουν την ανάγκη της εκτίμησης του συνολικού 
καρδιαγγειακού κινδύνου, με συνεκτίμηση όλων των παραγόντων κινδύνου και όχι μόνο την 
τιμή της LDL-C. Οι στόχοι της υπολιπιδιμικής θεραπείας έγιναν επιθετικότεροι με σύσταση για 
μείωση της LDL-C ≥ 50% από την αρχική τιμή, με στόχο τιμή LDL-C < 55mg/Dl σε ασθενείς 
πολύ υψηλού κινδύνου, ενώ οι αντίστοιχοι στόχοι σε ασθενείς υψηλού κινδύνου  είναι η 
μείωση της της LDL-C ≥ 50% από την αρχική τιμή, με στόχο τιμή LDL-C < 70mg/Dl.  Στατίνη 
υψηλής έντασης πρέπει να δίνεται στη μέγιστη ανεκτή δόση, ενώ η προσθήκη αναστολέα της 
PCSK9 συνιστάται σε ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου, στους οποίους δεν επιτυγχάνονται οι 
στόχοι παρά τη χορήγηση στατίνης σε συνδυασμό με εζετιμίμπη.
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Νεότερες οδηγίες για την 
υπολιπιδαιμική αγωγή

New Guidelines for the management of Dyslipidemias
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1st  Department of Cardiology, Hippokration General Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Greece

ABSTRACT
2009 ESC/EAS Guidelines support the need to estimate total 

cardiovascular risk, , including all cardiovascular risk factors, not 
only LDL-C. For very high-risk patients both a ≥50% LDL-C re-
duction from baseline and an absolute LDL-C treatment goal of 
<55 mg/Dl are recommended. For patients at high risk, a ≥50% 
LDL-C reduction and an LDL-C goal of <70 mg/dL are recom-
mended. A high-intensity statin should be prescribed up to the 
highest tolerated dose to achieve specified goals. The addition 
of a PCSK9 inhibitor is recommended in patients at very high 
risk who are not achieving treatment goals on a maximum tol-
erated dose of a statin and ezetimibe.

Εισαγωγή
Οι πρόσφατες οδηγίες για την αντιμετώπιση των δυσλιπιδαι-

μιών είδαν το φως της δημοσιότητας σε βραχύ χρονικό διάστη-
μα μετά τις τελευταίες του 2016. Η έκδοση των νέων οδηγιών ο-

φείλεται στα νέα δεδομένα που ανέκυψαν τα τελευταία χρόνια 
και αφορούν 
• �Την επιβεβαίωση ότι η κατακράτηση της LDL-C και των άλ-

λων apo B λιποπρωτεινών στο αγγειακό τοίχωμα προκαλεί α-
θηρωμάτωση.

• �Τη μη ισχύ της LDL-C υπόθεσης, λόγω της απόδειξης ότι η αύ-
ξηση της LDL-C αλλά και άλλων apo B λιποπρωτεινών, σχετί-
ζεται αιτιολογικά με τα καρδιαγγειακά συμβάματα και ότι η μεί-
ωση αυτών των λιποπρωτεινών προκαλεί την μείωση των καρ-
διαγγειακών συμβαμάτων. 

• �Κλινικές μελέτες που έδειξαν ότι όσο χαμηλότερη η LDL-C τό-
σο χαμηλότερος ο κίνδυνος για μελλοντικά καρδιαγγειακά ε-
πεισόδια, χωρίς να υπάρχει συγκεκριμένη κατώτερη τιμή της 
LDL-C που να σταματά αυτή η σχέση ούτε j-curve αποτέλεσμα. 

• �Φάρμακα όπως η εζετιμίμπη και τα μονοκλωνικά αντισώματα 
κατά PCSK 9 τα οποία, προστιθέμενα στις στατίνες, προκαλούν 
επιπλέον μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων, μέσω της 
περαιτέρω μείωσης της LDL-C.

• �Τη μη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου με την φαρμα-
κευτική αύξηση της HDL-C όπως έδειξαν πρόσφατες μελέτες.
Ο αντικειμενικός στόχος είναι ο ολικός καρδιαγγειακός κίνδυ-
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νος ο οποίος εκφράζει τη συνδυασμένη δράση των παραγόντων 
κινδύνου στην εκτίμηση του κινδύνου και αναφέρεται στην πι-
θανότητα που έχει ένα άτομο να αναπτύξει αθηροσκληρωτικό 
καρδιαγγειακό επεισοδίου σε ένα καθορισμένο χρονικό διάστη-
μα. Όλες οι σύγχρονες οδηγίες που αφορούν τη πρόληψη των 
καρδιαγγειακών συνιστούν την εκτίμηση του ολικού καρδιαγγει-
ακού κινδύνου. Όσο υψηλότερος είναι ο κίνδυνος τόσο εντονό-
τερη πρέπει να είναι η παρέμβαση. Οι ευρωπαικές οδηγίες χρη-
σιμοποιούν για εκτίμηση του CVD κινδύνου το σύστημα SCORE 
(Systematic Cοronary Risk Evaluation), που βασίζεται σε ένα με-
γάλο αντιπροσωπευτικό δείγμα ευρωπαικού πληθυσμού. 

Το SCORE σύστημα λαμβάνοντας υπ’όψιν το φύλο, την ηλικί-
α, την ολική χοληστερόλη και την αρτηριακή πίεση εκτιμά τον κίν-
δυνο από πίνακες αναλόγως της HDL-C. Τα μοντέλα κινδύνου ό-
πως το σύστημα SCORE βέβαια δεν χρησιμοποιούνται για άτομα 
με γνωστό υψηλό η πολύ υψηλό κίνδυνο όπως άτομα με γνωστή 
καρδιαγγειακή νόσο, με Σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2, με 
ΧΝΝ ή με οικογενή υπερχοληστερολαιμία, αλλά μόνο στη πρω-
τογενή πρόληψη. Έτσι το SCORE εκτιμά το 10ετή συνολικό κίνδυ-
νο ενός ατόμου για εκδήλωση του πρώτου θανατηφόρου αθηρο-
σκληρυντικού επεισοδίου. Υπάρχουν πίνακες που αφορούν ευ-
ρωπαικές χώρες με υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο και με χα-
μηλότερο όπως η Ελλάδα. Όσον αφορά τη σχέση του συστή-
ματος SCORE που αναφέρεται σε θάνατο από καρδιαγγειακά, με 
άλλα συστήματα 10 ετούς κινδύνου που αναφέρονται στα ολι-
κά καρδιαγγειακά επεισόδια , θανατηφόρα και μη, είναι περίπου 
1 προς 3 για τους άνδρες, δηλαδή ο κίνδυνος 5% του SCORE α-
ντιστοιχεί σε κίνδυνο 15% ολικών καρδιαγγειακών επεισοδίων. Ο 
πολλαπλασιαστής είναι υψηλότερος για τις γυναίκες και μικρότε-
ρος για τους ηλικιωμένους. Υπάρχουν ωστόσο ορισμένα προβλή-
ματα στην εφαρμογή του συστήματος SCORE σε ακραίες πληθυ-
σμιακές ομάδες. Σε νέα άτομα με προδιαθεσικούς παράγοντες ο 
απόλυτος καρδιαγγειακός κίνδυνος που είναι χαμηλός λόγω ηλι-
κίας, μπορεί να κρύβει ένα πολύ υψηλό σχετικό κίνδυνο, ο οποί-
ος απαιτεί τουλάχιστον έντονη αλλαγή τρόπου ζωής. Το πρόβλη-
μα αυτό μπορεί να προσεγγισθεί με την χρήση της ηλικίας καρδι-
αγγειακού κινδύνου. Η ηλικία κινδύνου ενός ατόμου με αρκετούς 
παράγοντες κινδύνου είναι η ηλικία ενός ατόμου με τον ίδιο κίνδυ-
νο αλλά με ιδανικό επίπεδο παραγόντων κινδύνου. Ιδανικό επίπε-
δο παραγόντων κινδύνου θεωρείται το μη κάπνισμα, η TC ≤ 155 
mg/dl και η Συστολική ΑΠ ≤ 120 mmHg. Μία κατηγορία που χρή-
ζει προσοχής είναι οι ηλικιωμένοι (ηλικία >65 ετών). Άτομα μεγά-
λης ηλικίας κυρίως άνδρες έχουν με το SCORE 10ετή κίνδυνο για 
καρδιαγγειακό θάνατο που ξεπερνά το 5% η και 10% βασιζόμενο 
κυρίως στην ηλικία , ενώ οι άλλοι παράγοντες κινδύνου είναι σε 
παραδεκτά πλαίσια1. Φαίνεται ότι το SCORE υπερεκτιμά τον κίνδυ-
νο στους και απαιτείται προσεκτική εκτίμηση του ασθενή πριν τη έ-
ναρξη φαρμακευτικής αγωγής. Το όφελος από την διακοπή καπνί-
σματος, τη ρύθμιση της Αρτηριακής Πίεσης και της υπερλιπιδαιμί-
ας στους ηλικιωμένους είναι σημαντικό, από την άλλη όμως επί-
σης σημαντική είναι η κλινική εκτίμηση ώστε να αποφευχθούν πα-
ρενέργειες από την υπερβολική φαρμακευτική αγωγή.

Τέλος χρησιμοποιείται η HDL-C για να αυξηθεί η ακρίβεια 
της εκτίμησης του κινδύνου. Η ηλεκτρονική έκδοση του SCORE 
www.heartscore.org/en_GB έχει τροποποιηθεί ανάλογα της τι-
μής της HDL-C ως συνεχούς μεταβλητής. Βέβαια πολύ υψηλές 
τιμές HDL-C (>90 mg/dl) φαίνεται ότι αυξάνουν τον κίνδυνο καρ-
διαγγειακού επεισοδίου και σε αυτές τις περιπτώσεις δεν πρέπει 
να χρησιμοποιείται σαν προγνωστικός δείκτης κινδύνου.

Η κατηγοριοποίηση του κινδύνου μπορεί να βελτιωθεί με την 
χρήση και άλλων παραγόντων. Η παρουσία αυξημένων apo B, 
Lp(a), τριγλυκεριδίων, CRP, η παρουσία αλβουμινουρίας , αθη-
ροσκληρωτικών πλακών καρωτίδων και μηριαίων αρτηριών, και 
το CAC score των στεφανιαίων αρτηριών βελτιώνουν την κατά-
ταξη κινδύνου και κυρίως των ασθενών με μέτριο κίνδυνο. Έτσι   
CAC score >100 units Agatston, ABI<0,9 ή >1,40, pwv καρω-
τίδων και μηριαίων αρτηριών >10m/sec, αλλά και η παρουσία 
πλακών σε υπερηχογράφημα καρωτίδων η μηριαίων, ανακατα-
τάσσουν τα άτομα με μέτριο κίνδυνο σε υψηλό. Το CAC score 
φαίνεται ότι έχει την καλύτερη ικανότητα ανακατάταξης2,3.

Στις νεότερες κατευθυντήριες οδηγίες επισημαίνεται η ανάγκη ε-
ξέτασης της τιμής λιποπρωτεϊνης Α τουλάχιστον μια φορά για κά-
θε ασθενή, με στόχο την εντόπιση αυτών με πολύ υψηλά επίπεδα 
(>180 mg/dL) οι οποίοι ενδέχεται να είναι ασθενείς πολύ υψηλού 
καρδιαγγειακού κινδύνου. Η μέτρηση της Lp(a) μπορεί επιπλέον 
να εξεταστεί σε ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρ-
διαγγειακής νόσου, αλλά και για ανακατάταξη ασθενών που βρί-
σκονται στο όριο μετρίου και υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου.

Επίπεδο κινδύνου
Αν και ο ολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος είναι μία συνεχής με-

ταβλητή, ο διαχωρισμός σε κατηγορίες κινδύνου που χρησιμο-
ποιούν οι οδηγίες είναι εν πολλοίς αυθαίρετος και βασίζεται στα 
επίπεδα κινδύνου στα οποία φάνηκε όφελος με την παρέμβα-
ση στις κλινικές μελέτες. Η ισχυρότερη μεταβλητή που επηρεάζει 
τον ολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο είναι η ηλικία, διότι εκφράζει τη 
χρονική διάρκεια έκθεσης στους παράγοντες κινδύνου.  

Είναι σημαντική η κατάταξη σε κατηγορίες κινδύνου για την α-
ντιμετώπιση του ασθενούς διότι πέραν αυτών που ευρίσκονται 
σε υψηλό η πολύ υψηλό κίνδυνο και πρέπει να αντιμετωπισθούν 
δραστικά, οι ευρισκόμενοι σε μέτριο κίνδυνο πρέπει να λάβουν 
οδηγίες για αλλαγή τρόπου ζωής και σε μερικές περιπτώσεις και 
φαρμακευτική αγωγή για μείωση του αθηροσκληρωτικού κινδύ-
νου. Επίσης οδηγίες πρέπει να λαμβάνουν και άτομα χαμηλού 
κινδύνου ώστε να διατηρήσουν το χαμηλό επίπεδο κινδύνου. Οι 
οδηγίες της Ευρωπαικής Εταιρείας Αθηροσκλήρωσης βασιζόμε-
νες στις διαθέσιμες αποδείξεις συνιστούν τις ακόλουθες κατηγο-
ρίες κινδύνου και τα επιθυμητά επίπεδα LDL-C (Πίνακας 1).

Λιπίδια και λιποπρωτείνες
Τα λιπίδια μεταφέρονται μέσω των λιποπρωτεινών του πλά-

σματος, στους ιστούς οπού εναποτίθενται, ή χρησιμοποιούνται 
για ενέργεια, για παραγωγή στεροειδών ορμονών και για τη δη-
μιουργία των χολικών οξέων. Οι λιποπρωτείνες αποτελούνται α-
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πό εστεροποιημένη ή μη χοληστερόλη, από τριγλυκερίδια, φω-
σφολιπίδια και πρωτείνες που ονομάζονται απολιποπρωτείνες 
και έχουν σημαντικό ρόλο πέραν της ενίσχυσης της δομής της λι-
ποπρωτείνης, σαν σύνδεσμοι με κυτταρικούς υποδοχείς και σαν 
ενεργοποιητές ή αναστολείς ενζύμων. Οι κύριες λιποπρωτείνες 
είναι τα χυλομικρά , οι πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες 
(VLDL), οι ενδιάμεσης πυκνότητας λιποπρωτείνες (IDL), οι LDL, η 
Lp(a) και οι HDL (Πίνακας 2).

 Ο Ρόλος των λιπιδίων και λιποπρωτεινών 
στην παθοφυσιολογία της αθηροσκλήρωσης 

Όλες οι ApoB λιποπρωτείνες διαμέτρου <70 nm, περιλαμβα-
νομένων και μικρότερων σε διάμετρο λιποπρωτεινών πλουσί-

ων σε τριγλυκερίδια και τα υπολείματα αυτών, διαπερνούν τον 
ενδοθηλιακό φραγμό, ιδιαίτερα όταν υπάρχει ενδοθηλιακή δυ-
σλειτουργία. Οι λιποπρωτείνες αντιδρώντας με εξωκυττάρια μό-
ρια όπως οι πρωτεογλυκάνες παγιδεύονται στον υπενδοθηλια-
κό χώρο4. Οι Apo B λιποπρωτείνες παραμένοντας στο αρτηρια-
κό τοίχωμα διεγείρουν μια σύνθετη διαδικασία η οποία έχει σαν 
αποτέλεσμα την δημιουργία αθηρώματος5. Η υψηλή τιμή  ApoB 
λιποπρωτεινών στο πλάσμα συνεχίζει αυτή τη διαδικασία, με α-
ποτέλεσμα την αύξηση και την πρόοδο της αθηρωματικής πλά-
κας. Έτσι το ολικό αθηροσκληρωτικό φορτίο εξαρτάται 1) από 
την συγκέντρωση της LDL και των άλλων Apo B λιποπρωτεινών 
και 2) από τη διάρκεια της έκθεσης σε αυτές τις λιποπρωτείνες.        

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Κατηγορίες Καρδιαγγειακού Κινδύνου.

Πολύ 
υψηλός 
κίνδυνος

Άτομα με οποιαδήποτε από τα παρακάτω. 
Διαγνωσμένη καρδιαγγειακή νόσο, είτε κλινικά είτε με σαφήνεια με απεικονιστικές τεχνικές. Η Διαγνωσμένη καρδιαγγειακή 
νόσος(ASCVD) περιλαμβάνει, προηγούμενο ΟΣΕ (ΟΕΜ η ασταθή στηθάγχη) σταθερή στηθάγχη ,στεφανιαία 
επαναγγείωση (PCI, CABG ,άλλες επεμβάσεις επαναγγείωσης), ΑΕΕ και παροδικό, και περιφερική αρτηριοπάθεια. Σαφώς 
επιβεβαιωμένη με απεικόνιση ASCVD περιλαμβάνουσα ευρήματα προγνωστικά κλινικών συμβαμάτων, όπως σημαντικές 
αθηροσκληρωτικές  πλάκες σε στεφανιογραφία η σε CT στεφανιογραφία ( πολυαγγειακή στεφανιαία νόσος με στένωση > 
50% σε2 κύριες επικαρδιακές αρτηρίες) η σε υπερηχογράφημα καρωτίδων. 
ΣΔ με βλάβη οργάνου στόχου,(α) η τουλάχιστον τρείς κύριους παράγοντες κινδύνου, η ΣΔ τύπου 1 πρωίμου ενάρξεως 
μακράς διαρκείας (> 20 έτη).
Σοβαρή ΧΝΑ ( e GFR < 30 ml/min/1.73 m2 )
Υπολογιζόμενο SCORE ≥ 10%  για  10 ετή κίνδυνο θανατηφόρου CVD.
FH με ASCVD η με ένα άλλο κύριο ΠΠ.

Υψηλός 
κίνδυνος

Άτομα με σημαντικά ηυξημένο ένα παράγοντα κινδύνου, ιδιαίτερα TC >310 mg/dl, LDL-C > 190 mg/dl, η ΑΠ ≥180/110 
mmHg.
FH άτομα χωρίς άλλους παράγοντες κινδύνου  
Ασθενείς με ΣΔ χωρίς βλάβη στα όργανα στόχους(α), με  ΣΔ διάρκειας ≥ 10 έτη η ένα ακόμη παράγοντα κινδύνου.
Μέτρια ΧΝΑ ( e GFR  30-59 ml/min/1.73 m2 )
Υπολογιζόμενο SCORE ≥ 5% και <10%  για  10 ετή κίνδυνο θανατηφόρου CVD.

Μέτριος 
κίνδυνος

Ασθενείς νέοι σε ηλικία (<35 ετών με ΣΔ1, <50 ετών με ΣΔ2) με ΣΔ διάρκειας <10 έτη, χωρίς άλλους παράγοντες 
κινδύνου. 
Υπολογιζόμενο SCORE ≥ 1% και <5%  για  10 ετή κίνδυνο θανατηφόρου CVD.

Χαμηλός 
κίνδυνος 

Υπολογιζόμενο SCORE <1%  για  10 ετή κίνδυνο θανατηφόρου CVD.
ASCVD:αθηροσκληρυντική καρδιαγγειακή νόσος.  ΟΣΕ:οξύ στεφανιαίο επεισόδιο.
ΟΕΜ: οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου. PCI: αγγειοπλαστική στεφανιαίων.
CABG: αορτοστεφανιαία παράκαμψη.  ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. 
CT στεφανιογραφία: αξωνική στεφανιογραφία. ΣΔ: σακχαρώδης διαβήτης.
ΧΝΑ: χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. eGFR: εκτιμώμενος  ρυθμός σπειραματικής διήθησης. 
CVD:καρδιαγγειακή νόσος.
Σαν βλάβη οργάνου στόχου ορίζεται η μικροαλβουμινουρία, η αμφιβληστροειδοπάθεια, η νευροπάθεια.

Πίνακας 2. φυσικά και χημικά χαρακτηριστικά των λιποπρωτεινών πλάσματος.

Πυκνότης 
(g/ml) 

Διάμετρος
(nm)

TGL
(%)

Εστέρες 
χοληστερόλης 

(%)

φωσφολιπίδια
(%)

Χοληστερόλη
(%)

Απολιποπρωτείνες

Κύριες Άλλες

Χυλομικρά <0,95 80-100 90-95 2-4 2-6 1 ApoB-48 ApoAΙ, ΑΙΙ, ΑIV, AV 

VLDL 0,95-1,006 30-80 50-65 8-14 12-16 4-7 ApoB-100 ApoAΙ, CII, CIII, E, AV

IDL 1,006-1,019       25-30 25-40 20-35 16-24 7-11 ApoB-100 Apo CII, CIII, E

LDL 1,019-1,063 20-25 4-6 34-35 22-26 6-15 ApoB-100

HDL 1,063-1,210        8-13 7 10-20 55 5 ApoAI ApoΑΙΙ, CIII, E, M

Lp(a) 1,006-1,125        25-30 4-8 35-46 17-24 6-9 Apo(a) ApoB-100
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Μέτρηση λιπιδίων και λιποπρωτεινών για 
εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου

Η μέτρηση της χοληστερόλης πλάσματος (TC) χρειάζεται για την 
εκτίμηση του κινδύνου με το SCORE όπως και της HDL-C, διό-
τι βελτιώνει την προσέγγιση του κινδύνου. Η LDL-C πρέπει να με-
τράται για την εκτίμηση του ASCVD κινδύνου που τροποποιείται 
με την μείωσή της. Μάλιστα η LDL-C μπορεί να υπολογισθεί με 
τον τύπο του FRIEDVALD ή να μετρηθεί άμεσα κυρίως όταν τα τρι-
γλυκερίδια είναι >400 mg/dl. Τα τριγλυκερίδια πλάσματος μετρώ-
νται και για να αναγνωρισθούν άτομα με άτομα με υψηλά τριγλυ-
κερίδια, ΣΔ, ΜΣ, ή πολύ χαμηλά επίπεδα LDL-C των οποίων ο κίν-
δυνος είναι υψηλότερος από τον εκτιμώμενο με την LDL-C. Αυτό 
οφείλεται στο ότι, τα πυκνά μικρά μόρια LDL έχουν λιγότερους ε-
στέρες χοληστερόλης από ότι τα μεγάλα και έτσι ο υπολογισμός 
της ποσότητας LDL-C με το τύπο του FRIEDWALD θα είναι μικρό-
τερος. Εάν δε μετρηθεί ο αριθμός των σωματιδίων LDL ναι μεν η 
εκτίμηση του κινδύνου που οφείλεται στην LDL θα είναι σωστή, 
αλλά θα υποτιμηθεί ο συνολικός κίνδυνος ο οφειλόμενος στα λι-
πίδια, διότι αυτές οι καταστάσεις συνοδεύονται από αυξημένη συ-
γκέντρωση αθηρογενετικών λιποπρωτεινών πλουσίων σε TGL και 
των υπολειμμάτων τους που περιέχουν Apo B. Πρέπει να τονι-
σθεί ότι στο 20% των δυσλιπιδαιμικών δεν υπάρχει καλή συσχέ-
τιση μεταξύ LDL-C και επιπέδων Apo B6. Επίσης συνιστάται η μέ-
τρηση της Lp(a) τουλάχιστον άπαξ σε κάθε άτομο ώστε να ανα-
γνωρισθούν τα άτομα με άκρως υψηλή Lp(a) ≥ 180 mg/dl ( ≥430 
nmol/L) τα οποία έχουν πολύ υψηλό διά βίου κίνδυνο θανατηφό-
ρου καρδιαγγειακού επεισοδίου (ASCVD), σχεδόν ισοδύναμο με 
τον κίνδυνο ατόμου με HeFH. Επίσης αναγνωρίζονται άλλα άτομα 
με απλώς αυξημένη Lp(a), τα οποία ως εκ τούτου ευρίσκονται σε 
υψηλότερο κίνδυνο από τον υπολογιζόμενο με το SCORE και θα 
πρέπει να αντιμετωπίζονται πιο επιθετικά. Έτσι εάν το SCORE ευ-
ρίσκεται στο άκρον του μετρίου κινδύνου η υψηλή Lp(a) ανεβάζει 
τον κίνδυνο στο υψηλό επίπεδα και η αντιμετώπιση είναι πλέον έ-
ντονη7, 8. Επιπλέων η Lp(a) έχοντας όμοια δομή με το πλασμινογό-
νο προσλαμβάνεται από τους υποδοχείς του πλασμινογόνου και 
αυξάνει την θρόμβωση.(προθρομβωτικός παράγων) 

Στόχοι θεραπείας
Οι οδηγίες δεν στηρίχθηκαν μόνο στα αποτελέσματα των τυ-

χαιοποιημένων μελετών αλλά έλαβαν υπ όψιν τους και τα συ-
μπεράσματα άλλων προσεγγίσεων όπως κλινικών, γενετικών 
και επιδημιολογικών παρατηρήσεων οι οποίες μπορούν να βο-
ηθήσουν στην προσέγγιση των αιτιών των ASCVD και στην πρό-
ληψή τους. Ιδιαίτερη προσοχή δόθηκε στα αποτελέσματα με-
τα-αναλύσεων που επιβεβαίωσα, ότι η μείωση των ASCVD με 
παράγοντες που μειώνουν την LDL- C είναι δοσοεξαρτώμενη, 
δηλαδή μεγαλύτερη απόλυτη μείωση της LDL- C συνεπάγεται 
μεγαλύτερη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου9, 10, 11. Πρέπει 
να σημειωθεί ότι οι τυχαιοποιημένες μελέτες είχαν σαν στόχο δι-
αφορετικές δόσεις στατινών αλλά όχι διαφορετικες επιτευχθεί-
σες τιμές LDL- C. Τέλος το όφελος σχετίζεται με την μείωση της 
LDL- C και δεν αποδίδεται μόνο στη θεραπεία με στατίνες και μά-

λιστα δεν έχει βρεθεί επίπεδο LDL- C κάτω του οποίου να στα-
ματά το όφελος από την μείωση της LDL- C.

Ο στόχος της θεραπείας των λιπιδίων είναι η μείωση του α-
θηροσκληρωτικού κινδύνου μέσω της μείωσης των LDL- C ε-
πιπέδων, που είναι και ο πρωτεύων στόχος θεραπείας, σε επί-
πεδα που επιτεύχθηκαν στις μεγάλες μελέτες με τους αναστο-
λείς της PCSK-9.

Πρέπει να τονισθεί η συνεχής σχέση μεταξύ λιπιδίων κυρί-
ως LDL- C και αθηρωμάτωσης, η χρήση όμως στόχων βοη-
θά την επικοινωνία ασθενούς –ιατρού και το κυριότερο διευ-
κολύνει την προσήλωση του ασθενούς στη θεραπεία. Για το 
λόγο αυτό οι Ευρωπαικές οδηγίες διατήρησαν τους στόχους 
στη θεραπεία των λιπιδίων ανάλογα με το επίπεδο καρδιαγ-
γειακού κινδύνου. 

 Σε πολύ υψηλό κίνδυνο είτε αφορά κυρίως δευτερογενή 
πρόληψη η σπανιότερα πρωτογενή συνιστάται η μείωση της 
LDL-C ≥ 50% από την αρχική προ φαρμακευτικής θεραπείας, 
συγχρόνως με την επίτευξη του στόχου LDL-C < 1,4 mmol/L 
(< 55 mg/dl). (π.χ. εάν στη δευτερογενή πρόληψη προ της θε-
ραπείας η LDL-C είναι 80 mg/dl τότε ο στόχος θα είναι μείωση 
≥ 50% δηλαδή < 40 mg/dl και όχι μόνο < 55 mg/dl, από την 
άλλη μεριά εάν η LDL-C είναι αρκετά υψηλή τότε τουλάχι-
στον να επιταυχθεί ο στόχος < 55 mg/dl. ) Ιδιαίτερη αναφορά 
γίνεται για τους καρδιαγγειακούς ασθενείς, οι οποίοι σε διά-
στημα 2 ετών έχουν πάθει και δεύτερο καρδιαγγειακό επει-
σόδιο όχι κατ’ανάγκη όμοιο με το πρώτο, ενώ είναι σε αγω-
γή με μέγιστη ανεκτή δόση στατίνης. Στους ασθενείς αυτούς ο 
στόχος της LDL-C είναι <1 mmol/L (< 40 mg/dl)12,13.

Σε υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο συνιστάται η μείωση της 
LDL-C ≥ 50% από την αρχική προ φαρμακευτικής θεραπείας, 
συγχρόνως με την επίτευξη του στόχου LDL-C < 1,8 mmol/L 
(< 70 mg/dl). 

 Σε μέτριο καρδιαγγειακό κίνδυνο συνιστάται στόχος LDL-C 
< 2,6 mmol/L (<100 mg/dl).  

Τέλος σε χαμηλού κινδύνου άτομα συνιστάται στόχος LDL-
C < 3.0 mmol/L (<116 mg/dl) (πίνακας 3).

Πέραν της LDL-C, δευτερεύοντα στόχο θεραπείας αποτε-
λούν η non-HDL-C και η Apo B, οι οποίες όμως δεν έχουν 
μελετηθεί διεξοδικά στις τυχαιοποιημένες μελέτες. Η επιθυ-
μητή τιμή της non-HDL-C είναι 0.8 mmol/L (30 mg/dl) υψηλό-
τερη από την επιθυμητή τιμή της LDL-C.

Η non-HDL-C συνιστάται για εκτίμηση του κινδύνου, ιδιαίτερα 
σε άτομα με υψηλά τριγλυκερίδια (≥200 mg/dl), ΣΔ, παχυσαρκί-
α, η πολύ χαμηλά επίπεδα LDL-C. (ένδειξη 1). 

Η Apo B συνιστάται για εκτίμηση του κινδύνου σε άτομα με υ-
ψηλα τριγλυκερίδια , ΣΔ, παχυσαρκία, Μεταβολικό σύνδρομο ή 
πολύ χαμηλά επίπεδα LDL-C. Μάλιστα μπορεί να χρησιμοποιη-
θεί αντί της LDL-C, σαν πρωταρχική μέτρηση, τόσο για έλεγχο ό-
σο και για διάγνωση αλλά και θεραπεία και πρέπει να προτιμά-
ται της non-HDL-C σε άτομα με υψηλά τριγλυκερίδια, ΣΔ, παχυ-
σαρκία ή πολύ χαμηλά επίπεδα LDL-C ( ένδειξη 1).

Οι τιμές για τους δευτερεύοντες στόχους είναι: non-HDL-C 
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<2.2 mmol/L (<85 mg/dL), <2.6 mmol/L (<100 mg/dL), και <3.4 
mmol/L (<130 mg/dL) σε άτομα πολύ υψηλού, υψηλού και μέ-
τριου καρδιαγγειακού κινδύνου αντίστοιχα.(121_123) Όσον α-
φορά την ApoB αυτές είναι <65 mg/dL, <80 mg/dL, and <100 
mg/dL σε άτομα πολύ υψηλού, υψηλού και μέτριου καρδιαγγει-
ακού κινδύνου αντίστοιχα14. 

Αντιμετώπιση δυσλιπιδαιμίας
Η αντιμετώπιση την Υγειινοδιαιτητική αγωγή στην οποία προ-

στίθεται και η φαρμακευτική αγωγή. 

Υγειινοδιαιτητική αγωγή 
Ο ρόλος της σωστής διατροφής και κυρίως της μεσογειακής 

διατροφής έχει εκτεταμένως ανασκοπηθεί15. Η σωστή διατροφή 
επηρεάζει την καρδιαγγειακή νόσο είτε άμεσα είτε μέσω της δρά-
σης της σε παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου όπως τα λιπίδι-
α η αρτηριακή πίεση και τα επίπεδα γλυκόζης. Η σχέση της δίαι-
τας με την ASCVD προέρχεται έμμεσα από τυχαιοποιημένες με-
λέτες που έδειξαν ότι δίαιτες πλούσιες σε κεκορεσμένα λιπαρά 
αυξάνουν την συγκέντρωση της LDL-C και από πληθυσμιακές , 
επιδημιολογικές και γενετικές μελέτες που έδειξαν ότι υψηλά ε-
πίπεδα LDL-C προκαλούν ASCVD. 

Πρέπει να τονισθούν οι δυσκολίες της εκτίμησης της δράσης 
ενός διαιτητικού παράγοντα ανεξάρτητα από τις άλλες διαιτητι-
κές αλλαγές16. Έτσι οι μελέτες έχουν εστιασθεί στη σχέση μετα-
ξύ ASCVD και διαιτητικού μοντέλου και όχι απλού συστατικού 
της δίαιτας. Η κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, οσπρίων, κα-
ρυδιών, ψαριών, ελαιολάδου και φυτικών ελαίων, γιαουρτιού, 
ολικών σιτηρών, και ο περιορισμός πρόσληψης κόκκινου και κα-

τεργασμένου κρέατος, τροφών με ραφιναρισμένους υδατάνθρα-
κες και αλατιού, όπως έδειξαν επιδημιολογικές μελέτες σχετίζο-
νται με χαμηλότερη επίπτωση καρδιαγγειακών επεισοδίων17. Ε-
πίσης η αντικατάσταση του ζωικού λίπους περιλαμβανομένου 
και του λίπους των γαλακτοκομικών με φυτικής προέλευσης λί-
πους, πολυακόρεστα και μονοακόρεστα λιπαρά οξέα μειώνει το 
κίνδυνο για καρδιαγγειακά18. 

Η μεσογειακή διατροφή και η DASH δίαιτα ( διαιτητική προ-
σέγγιση για σταμάτημα της υπέρτασης) κυρίως σχετική με ρύθμι-
ση της αρτηριακής πίεσης, αποδείχθηκαν δραστικές στη μείωση 
των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου και πιθανώς να συμ-
βάλλουν στην πρόληψη των ASCVD19. 

Επίδραση τρόπου ζωής στην ολική 
χοληστερόλη και στη LDL-C

Τη μεγαλύτερη επίδραση στην LDL-C παρουσιάζουν τα κεκο-
ρεσμένα λιπαρά οξέα ( SFA). Υπολογίζεται ότι 1% αύξηση της ε-
νέργειας από SFA προκαλεί άνοδο της LDL-C κατά 0,8-1,6 mg/
dl. Παρόμοια δράση στην LDL-C έχουν και τα trans λιπαρά οξέα 
τα οποία αντίθετα από τα SFA, μειώνουν και την HDL20. 

Αντίθετα τα ακόρεστα FA όπως το μονοακόρεστο ελαιόλαδο 
και τα πολυακόρεστα (από ηλιοτρόπιο, σόγια κλπ) μειώνουν κα-
τά 8-16 mg/dl την LDL-C όταν αντικαθιστούν τα SFA.

Η απώλεια βάρους επίσης μειώνει την LDL-C. Μάλιστα σε πα-
χύσαρκους απώλεια 10 Kgr έχει σαν αποτέλεσμα μείωση της 
LDL-C κατά 8 mg/dl21. Ευμενής είναι και η επίδραση της συνηθι-
σμένης άσκησης, η οποία επιδρά θετικά σε άλλους παράγοντες 
κινδύνου όπως ΑΥ και ΣΔ και λιγότερο στη LDL-C.

Επίδραση τρόπου ζωής στα τριγλυκερίδια (TGL)
Η απώλεια σωματικού βάρους βελτιώνοντας την αντίσταση 

στην ινσουλίνη, μειώνει τα TGL. Επιπλέον αυτά μειώνονται από 
την άσκηση με μηχανισμό άσχετο από την απώλεια βάρους που 
τυχόν επιφέρει22. Αντίθετα η κατανάλωση αλκοόλ ιδιαίτερα από 
άτομα με υψηλά τριγλυκερίδια έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση 
των TGL. Οι υδατάνθρακες κυρίως οι ραφιναρισμένοι επιδρούν 
δυσμενώς στα TGL του πλάσματος, αντίθετα η επίδραση είναι 
πολύ μικρότερη όταν οι υδατάνθρακες προέρχονται από τροφές 
με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη όπως οι πλούσιες σε φυτικές ίνες. 
Η φρουκτόζη επίσης προκαλεί αύξηση των TGL του πλάσμα-
τος με δοσοεξαρτώμενο τρόπο, ιδιαίτερα σε άτομα με υπερτρι-
γλυκεριδαιμία η κοιλιακού τύπου παχυσαρκία. Μάλιστα όταν η 
φρουκτόζη καλύπτει το 15-20% των ολικών ημερήσιων θερμί-
δων, προκαλείται αύξηση των TGL κατά 30-40 %.

Επίδραση τρόπου ζωής στην HDL
Ευμενή επίδραση στην HDL έχει η απώλεια σωματικού βά-

ρους. Η HDL αυξάνεται κατά 0,4 mg/dl με απώλεια 1 Kgr  βά-
ρους, το δε αποτέλεσμα είναι εμφανές όταν σταθεροποιηθεί το 
ΣΒ. Η αεροβική άσκηση, όπως εβδομαδιαίο βάδισμα 25με 30 χι-
λιόμετρα αυξάνει την HDL κατά 3,1-6 mg/dl23. Τέλος η HDL αυ-
ξάνεται με την διακοπή καπνίσματος24. 

Πίνακας 3.  Συστάσεις  για τους  στόχους  LDL-C

Στη δευτερογενή πρόληψη ασθενών πολύ υψηλού κινδύνου, 
συνιστάται μείωση της  LDL-C ≥50% από την αρχική χωρίς 
θεραπεία και LDL-C στόχος <1,4 mmol/L (<55mg/dl) ( Ι, Α)

Στη πρωτογενή πρόληψη ασθενών πολύ υψηλού κινδύνου χωρίς 
FH, συνιστάται μείωση της  LDL-C ≥50% από την αρχική χωρίς 
θεραπεία και LDL-C στόχος <1,4 mmol/L (<55mg/dl) (Ι,C)

Στη πρωτογενή πρόληψη ασθενών με FH πολύ υψηλού 
κινδύνου, θα πρέπει να συνιστάται μείωση της  LDL-C ≥50% 
από την αρχική χωρίς θεραπεία και LDL-C στόχος <1,4 mmol/L 
(<55mg/dl) (IIa,C)

Σε ασθενείς με ASCVD που υφίστανται ένα δεύτερο αγγειακό 
επεισόδιο μέσα σε διάστημα 2 ετών (όχι αναγκαστικά του ιδίου 
τύπου) αν και ευρίσκονται σε αγωγή βασιζόμενη σε μέγιστη 
ανεκτή δόση στατίνης , μπορεί να συσταθεί  μείωση της LDL-C 
<1,0 mmol/L (<40 mg/dl) (IIb,B)

Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου συνιστάται μείωση της  LDL-C 
≥50% από την αρχική χωρίς θεραπεία και LDL-C στόχος <1,8 
mmol/L (<70 mg/dl) (I,A)

Σε ασθενείς μετρίου κινδύνου θα πρέπει να συνιστάται  LDL-C 
στόχος <2,6 mmol/L (<100 mg/dl) (IIa,A)

Σε ασθενείς χαμηλού κινδύνου  μπορεί να συσταθεί  LDL-C 
στόχος <3,0 mmol/L (<116 mg/dl) (IIb,A)
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Συστάσεις τρόπου ζωής για βελτίωση της 
λιπιδαιμικής εικόνας

Η LDL-C αποτελεί τον κύριο στόχο για μείωση των καρδιαγγει-
ακών συμβαμάτων. Ως εκ τούτου ιδιαίτερη έμφαση δίδεται στον 
τρόπο ζωής που ευμενώς επηρεάζει την LDL-C και δευτερευό-
ντως τα TGL και την HDL.

α. Σωματικό βάρος και φυσική δραστηριότητα
Η παχυσαρκία και κυρίως η κοιλιακού τύπου, συμβάλει στην 

εμφάνιση δυσλιπιδαιμίας. Η απώλεια ΣΒ ενώ έχει θετική επίδρα-
ση στους παράγοντες κινδύνου, ενώ το όφελος στην θνητότη-
τα και στην καρδιαγγειακή πορεία είναι λιγότερο ξεκάθαρο. Α-
πό την άλλη μεριά είναι σκόπιμο να συνιστάται συνηθισμένη ά-
σκηση μέτριας έντασης ≥30 λεπτά /ημέρα τουλάχιστον 4 -5 φο-
ρές εβδομαδιαίως23. 

β. Διαιτητικό λίπος
Η αποφυγή των trans FA είναι απαραίτητη. Η κατανάλωση κε-

κορεσμένων λιπαρών οξέων (SFA) πρέπει να καλύπτει <10% 
των ημερησίων ολικών θερμίδων και <7% σε υπερχοληστερο-
λαιμικούς. Το ολικό λίπος <35% των ημερησίων θερμίδων. Βέ-
βαια η μεγάλη μείωση της πρόσληψης λιπαρών οξέων έχει σαν 
αποτέλεσμα μείωση της Vit E και μείωση της HDL-C.(164) Καλή 
πηγή λίπους αποτελούν τα μονοακόρεστα όπως το ελαιόλαδο, 
αλλά και τα πολυακόρεστα (PUFA) n-3 και n-6.

Τέλος η πρόσληψη ολικής χοληστερόλης δεν πρέπει να ξε-
περνά τα 300 mg ημερησίως.

γ. Υδατάνθρακες και φυτικές ίνες 
Οι διαιτητικοί υδατάνθρακες έχουν ουδέτερη επίδραση στην 

LDL-C, ενώ η υπερκατανάλωση αυτών συνοδεύεται από αύξη-
ση των TGL πλάσματος και μείωση της HDL-C24. Οι διαιτητικές ί-
νες, ιδιαίτερα οι διαλυτές, οι ευρισκόμενες στα φρούτα , λαχα-
νικά, όσπρια και ολικά δημητριακά, μειώνουν την χοληστερό-
λη και LDL-C, και ταυτόχρονα ελαχιστοποιούν την δυσμενή ε-
πίδραση στις άλλες λιποπρωτείνες που έχουν οι δίαιτες με υψη-
λή περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες. Η ημερήσια πρόσληψη υ-
δατανθράκων πρέπει να κυμαίνεται μεταξύ 45-55% των ολικών 
προσλαμβανομένων θερμίδων, διότι η χαμηλότερη ή υψηλότε-
ρη πρόσληψη συνοδεύεται με αυξημένη θνητότητα, ‘όπως έδει-
ξε μετανάλυση επιδημιολογικών μελετών που περιέλαβαν και 
την μελέτη25. Η προσθήκη ζάχαρης δεν πρέπει να ξεπερνά το 
10% των ολικών θερμίδων (επιπρόσθετα της ποσότητας που πε-
ριέχουν φυσικές τροφές όπως τα φρούτα και γαλακτοκομικά). Ά-
τομα με υψηλά TGL, Μεταβολικό σύνδρομο, ΣΔ πρέπει να περι-
ορίζουν επιπλέων την πρόσληψη ζάχαρης. 

δ. Αλκοόλ
Η μέτρια κατανάλωση που ορίζεται ως η ≤ 10 gr/day (1 μονά-

δα), είναι αποδεκτή τόσο για άνδρες όσο και για γυναίκες εφ’ό-
σον βέβαια δεν υπάρχουν υψηλά τριγλυκερίδια.

ε. Κάπνισμα
Η διακοπή καπνίσματος έχει ευνοική επίδραση στον ολικό 

καρδιαγγειακό κίνδυνο, αλλά και στα επίπεδα HDL-C26. 

Συμπληρώματα διατροφής και ειδικές 
τροφές για την θεραπεία της δυσλιπιδαιμίας

Τα συμπληρώματα και οι λειτουργικές τροφές πρέπει να να 
συνοδεύονται από κλινικές αποδείξεις ότι βελτιώνουν την υγεί-
α, να μειώνουν τον κίνδυνο διαφόρων παθήσεων και βέβαια να 
είναι καλά ανεκτές. Σήμερα είναι ακόμη ατελείς οι αποδείξεις οι 
σχετιζόμενες με την πρώτη προυπόθεση, διότι δεν υπάρχουν με-
λέτες παρέμβασης βασιζόμενες σε ειδικές διατροφικές συνήθει-
ες, μεγάλης χρονικής διάρκειας αρκετής για τον συσχετισμό με 
την καρδιαγγειακή νόσο. 

Α. Φυτοστερόλες
Ανταγωνίζονται την εντερική απορρόφηση της χοληστερόλης, 

μειώνοντας τα επίπεδα αυτής στο αίμα.
Πρέπει να σημειωθεί ότι η εντερική απορρρόφηση των φυτο-

στερολών αλλά και των φυτοστανολών είναι μηδαμινή, 5% και 
0% αντίστοιχα. Η ημερήσια κατανάλωση 2gr φυτοστερολών μει-
ώνουν την TC και την LDL-C κατά 7-10%, ενώ η επίδρασή τους 
στα επίπεδα των HDL-C και TGL δεν είναι αξιόλογη. Βέβαια δεν 
υπάρχουν μελέτες για το αποτέλεσμά τους στην καρδιαγγειακή 
νόσο. Βασιζόμενοι στην μείωση της LDL-C πρέπει να συνιστώνται 
σε 1) άτομα με υψηλή χοληστερόλη που ευρίσκονται σε ενδιά-
μεσο η χαμηλό κίνδυνο και στους οποίους δεν συνιστάται φαρ-
μακευτική αγωγή, 2) άτομα υψηλού η πολύ υψηλού κινδύνου 
που με στατίνες και 3) Ενήλικες και παιδιά (> 6 ετών) με FH. 

Β. Μονακολίνη και κόκκινη μαγιά ρυζιού.(rend yeast rise 
RYR)

Η κόκκινη μαγιά ρυζιού αποτελεί παραδοσιακό διατροφικό 
συστατικό των Κινέζων από πολλούς αιώνες και χρησιμοποιεί-
ται στη μαγειρική για τη γεύση, διατήρηση και για το πορφυ-
ρό χρώμα. Παράγεται με διαδικασία ζύμωσης του ρυζιού με τον 
μύκητα Monascus purpureus και η ικανότητά του να μειώνει την 
χοληστερόλη οφείλεται στη παραγωγή μονακολίνης, μιας στα-
τίνης, που είναι βιοδραστικό συστατικό και παράγεται από τον 
μύκητα Monascus purpureus. Προβλήματα καταλληλότητας έ-
χουν παρουσιασθεί λόγω άλλων περιεχομένων μερικών παρα-
σκευασμάτων. Παρατηρήθηκε μείωση της LDL-C μέχρι 20% με 
χορήγηση άπαξ ημερησίως δόσης που περιείχε 5-10 mg μονα-
κολίνης27. Στη μοναδική τυχαιοποιημένη μελέτη σε ασθενείς με 
ASCVD, η RYR μείωσε κατά 45% τα καρδιαγγεικά επεισόδια28.  

Πρέπει να συνιστάται σε άτομα με υψηλή χοληστερόλη που 
ευρίσκονται σε ενδιάμεσο η χαμηλό κίνδυνο και στους οποίους 
δεν συνιστάται φαρμακευτική αγωγή με στατίνες.

Γ. Διαιτητικές ίνες.
Έχει δειχθεί ότι η β-γλυκάνη, ένας φυσικός δύσπεπτος πολυ-

σακχαρίτης, δηλαδή μια φυτική ίνα και μάλιστα ευδιάλυτη που 
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ευρίσκεται στη βρώμη και στο κριθάρι προκαλεί μείωση της TC 
και της LDL-C. Τα τρόφιμα που περιέχουν β-γλυκάνη είναι κα-
λώς ανεκτά και συνιστώνται για μείωση της LDL-C. Απαιτούνται 
3-10 gr ημερησίως για μείωση 3-5% των επιπέδων της LDL-C29. 

Δ. Σόγια
Η μείωση της χοληστερόλης που προκαλείται από την σόγια α-

ποδίδεται στις ισοφλαβόνες και τα φυτοοιστρογόνα που περιέχει. 
Οι ισοφλαβόνες και τα φυτοοιστρογόνα μέσω της διέγερσης των 
PPARα και γ υποδοχέων, επιδρούν στους μεταγραφικούς παράγο-
ντες των γονιδίων που κανονίζουν το μεταβολισμό των λιπιδίων 
και της γλυκόζης. Η πρωτείνη από σόγια αντικαθιστώντας την ζω-
ική πρωτείνη προκαλεί μέτρια μείωση της χοληστερόλης, το απο-
τέλεσμα όμως αυτό δεν επιβεβαιώνεται όταν ληφθούν υπ όψιν και 
αλλαγές σε άλλες διαιτητικές συνιστώσες29. 

Ε. Πολυκοζανόλη και μπερμπερίνη
Η πολυκοζανόλη προέρχεται από μια συγκεκριμένη ποικιλία 

ζαχαροκάλαμου.(29)
Μελέτες με την πολυκοζανόλη δεν έδειξαν σημαντικά απο-

τελέσματα στις   LDL-C, HDL-C, TG, ApoB, Lp(a), ομοκυστείνη, 
CRP, ινωδογόνο και παράγοντες πήξεως.

Η μπερμπερίνη σε μία μετανάλυση έδειξε ότι μείωσε την LDL-
C και τα TGL σε σχέση με την ομάδα ελέγχου30. Η δράση της ό-
μως στη δυσλιπιδαιμία χρειάζεται περαιτέρω αξιολόγηση.

ΣΤ. Ω3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. 
Η κατανάλωση ψαριών (δύο φορές εβδομαδιαίως) και λαχανι-

κών πλουσίων σε Ω3 λιπαρά οξέα (a-λινολενικό οξύ) αλλά και 

καρυδιών που είναι πλόυσια σε a-λινολενικό οξύ, όπως έδειξαν 
μελέτες παρατήρησης, σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο καρδι-
αγγειακού θανάτου και ΑΕΕ, χωρίς όμως να παρουσιάζουν ση-
μαντική επίδραση στο μεταβόλισμο των λιποπρωτεινών31. Η χο-
ρήγηση Ω3 λιπαρών οξέων μακράς αλύσου σε φαρμακολογικό 
σκεύασμα σε δόση 2-3 gr/day μείωσε κατά 30% τα TGL καθώς 
και την μεταγευματική λιπαιμία. Το a-λινολενικό οξύ είναι λιγό-
τερο δραστικό στη μείωση των TGL. Πρόσφατα η χορήγηση 4 gr 
(2χ2) ημερησίως κεκαθαρμένου EPA σε ασθενείς υψηλού η πο-
λύ υψηλού κινδύνου με αυξημένα TGL, μείωσε σημαντικά τα 
καρδιαγγειακά επεισόδια περιλαμβανομένου και του καρδιαγ-
γειακού θανάτου32. 

Υπολιπιδαιμική αγωγή
Στατίνες

Οι στατίνες παραμένουν ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας 
της δυσλιπιδαιμίας, αναστέλλοντας το ένζυμο HMG-CoA αναγω-
γάση. Η μείωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης χοληστερόλης 
στο ηπατοκύτταρο οδηγεί σε υπερέκφραση του υποδοχέα επιφα-
νείας για την LDL (LDLR) και σε αυξημένη πρόσληψη της LDL και 
άλλων λιποπρωτεϊνών που περιέχουν ApoB, με αποτέλεσμα τη 
μείωση των τιμών των λιποπρωτεϊνων στο πλάσμα. Επιπροσθέ-
τως οι στατίνες διαθέτουν πλειότροπες δράσεις33, που αφορούν 
στις αντιφλεγμονώδεις και αντιοξειδωτικές ιδιότητές τους, οι οποί-
ες συμβάλλουν στην περαιτέρω μείωση της καρδιαγγειακής θνη-
σιμότητας. Ο βαθμός της μείωσης της LDL-C εξαρτάται τόσο από 
την ένταση της χορηγούμενης στατίνης, όσο και από τη δόση της. 
Υψηλής έντασης υπολιπιδαιμική αγωγή αναμένεται να οδηγήσει 
σε μείωση της LDL-C ≥50% κατά μέσο όρο, ενώ ενδιάμεσης έντα-

Figure 1
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σης όταν αναμένεται να οδηγήσει σε μείωση της LDL-C 30-50% 
κατά μέσο όρο. Οι στατίνες οδηγούν επιπλέον σε μείωση των επι-
πέδων των τριγλυκεριδίων ορού κατά 10-20%, ενώ σε μία μεταα-
νάλυση αναδείχθηκε κυμαινόμενη επίδραση στην αύξηση των τι-
μών της HDL 1-10%.(34) Όσον αφορά τα επίπεδα της λιποπρωτε-
ϊνης Α, Lp(a), οι μελέτες δεν έχουν καταδείξει σημαντική επίδραση 
των στατινών στα επίπεδα ορού34. 

Οι πιο σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες των στατινών στην 
κλινική πράξη, είναι η μυοπάθεια, η ηπατοτοξικότητα και ο κίν-
δυνος εκδήλωσης Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2. Η μυοπά-
θεια είναι, σαφώς, η ανεπιθύμητη ενέργεια που προβληματίζει 
τους κλινικούς ιατρούς στη διαχείριση των ασθενών με δυσλι-
πιδαιμία. Η ακραία και πιο απειλητική για τη ζωή έκφρασή της 
είναι η ραβδομυόλυση, η επίπτωση της οποίας εκτιμάται ότι α-
φορά σε 13 περιπτώσεις/100.000 ανθρωπο-έτη35. Συχνά ωστό-
σο οι ασθενείς που λαμβάνουν στατίνες αναφέρουν συμπτωμα-
τα εκ του μυοσκελετικού συστήματος [‘statin-associated muscle 
symptoms’ (SAMS)], που περιλαμβάνουν μυαλγίες χωρίς αύξη-
ση της CK στον εργαστηριακό έλεγχο. Η συχνότητα αυτών των 
συμπτωμάτων σε μη τυχαιοποιημένες μελέτες παρατήρησης κυ-
μαίνεται μεταξύ 10-15%35. Τυχαιοποιημένες, διπλά τυφλές με-
λέτες με στατίνες έναντι placebo, ωστόσο, δεν κατέδειξαν σημα-
ντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο ομάδες36, 37. Η μελέτη ASCOT-
LLA απέδωσε το φαινόμενο, εν μέρει, στο nocebo effect, δηλα-
δή συμπτωματολογία που προκαλείται από τις αρνητικές προσ-
δοκίες από τη λήψη ενός φαρμάκου. Η Ευρωπαϊκή Καρδιολογι-
κή εταιρεία προτείνει τον εξής αλγόριθμο για τη διαχείριση των 
ασθενών με συμπτώματα εκ του μυοσκελετικού, που αποδίδο-
νται στη χορήγηση στατινών (Figure 1).

Ήπια άυξηση της AST ορού παρατηρείται σε ποσοστό 52% 
των ασθενών που λαμβάνουν στατίνες. Ως κλινικά αξιόλογη η-
πατοτοξικότητα, ορίζεται η αύξηση της AST άνω του τριπλασίου 
των ανώτερων φυσιολογικών τιμών σε δύο διαδοχικές μετρή-
σεις. Πολλαπλές μελέτες έχουν καταδείξει τη σταθερή και δοσο-
εξαρτώμενη συσχέτιση της θεραπείας με στατίνες και του κινδύ-
νου εκδήλωσης Σακχαρώδους Διαβητη τύπου 238. Ωστόσο εκτι-
μάται ότι μόλις ένας στους 255 ασθενείς που λαμβάνουν αγω-
γή με στατίνη για 4 έτη θα αναπτύξει νέας έναρξης Σακχαρώδη 
Διαβήτη39. Με δεδομένη την αποτελεσματικότητα των στατινών 
στην απόλυτη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου, τα οφέλη 
από τη χορήγησή τους εμφανώς υπερτερούν του κινδύνου εκδή-
λωσης Σακχαρώδους Διαβήτη.

Εζετιμίμπη
Η εζετιμίμπη μειώνει την απορρόφηση της χοληστερόλης, μέ-

σω αναστολής της πρωτεΐνης Niemann-Pick C1 που μεσολαβεί 
στην απορρόφηση της χοληστερόλης από τα κύτταρα του εντερι-
κού βλεννογόνου. Η επακόλουθη μείωση της πρόσληψης χολη-
στερόλης στο ήπαρ, οδηγεί σε υπερέκφραση του LDLR υποδο-
χέα στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων, και την ελάττωση των 
επιπέδων LDL-C στο πλάσμα. Σε κλινικές μελέτες, η μονοθερα-
πεία με εζετιμίμπη σε δόση 10mg/ημερησίως , προκαλεί μείω-

ση της LDL-C 15-22%(40). Η προσθήκη εζετιμίμπης στην αγω-
γή ασθενών οι οποίοι λαμβάνουν στατίνη, οδήγησε σε επιπλέον 
μείωση των τιμών της LDL-C κατά 21-27% έναντι placebo, ενώ 
ο συνδυασμός στατίνης και εζετιμίμπης υπερέχει του διπλασια-
σμού της δόσης της στατίνης40. Η μελέτη IMPROVE IT διερεύνη-
σε τη συγχορήγηση στατίνης–εζετιμίμπης σε ασθενείς που νοση-
λεύτηκαν με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Ο συνδυασμός των δυο 
φαρμάκων μείωσε σημαντικά τα πρωτογενή καταληκτικά σημεία 
της μελέτης (θάνατος, καρδιαγγειακά συμβάματα, οξύ στεφανι-
αίο σύνδρομο, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) σε σύγκριση με 
τη μονοθεραπεία με στατίνη45. Η μελέτη ενισχύει τη σύσταση για 
χρήση της εζετιμίμπης ως θεραπεία δεύτερης γραμμής, σε συν-
δυασμό με στατίνες, όταν ο θεραπευτικός στόχος δεν επιτυγχάνε-
ται με τη μέγιστη ανεκτή δόση στατινών. Η εζετιμίμπη χαρακτηρί-
ζεται από απλό δοσολογικό σχήμα (δόση 10mg/ημερησίως) χω-
ρίς τροποποίηση σε περιπτώσεις ήπιας ηπατικής ανεπαρκειας και 
μετρίου και σοβαρού βαθμού χρόνιας νεφρικής νόσου. Πρόκει-
ται επιπλέον για ασφαλές φάρμακο με εξαιρετικά σπάνιες σοβα-
ρές ανεπιθύμητες ενέργειες.

Αναστολείς του PCSK9
Οι αναστολείς του PCSK9 είναι μονοκλωνικά αντισώματα που 

στοχεύουν την πρωτεϊνη PCSK9 η οποία ρυθμίζει την έκφραση 
του LDLR υποδοχέα στη επιφάνεια του ηπατοκυττάρου. Αυξημένα 
επίπεδα ή λειτουργικότητα της πρωτεϊνης αυτής προκαλούν μείω-
ση της LDLR επάγοντας την ενζυμική κατάλυση της ενδοκυττάρι-
α. Η μείωση των υποδοχεών οδηγεί σε αύξηση της της LDL-C ο-
ρού. Η αναστολή της πρωτείνης έχει σαν αποτέλεσμα την αυξη-
μένη πρόσληψη και αποδόμηση της LDL χοληστερόλης. Τα δύο 
εγκεκριμένα φάρμακα της κατηγορίας είναι δύο πλήρως ανθώπι-
να μονοκλωνικά αντισώματα, το evolocumab και το alirocumab. 
To evolocumab εγκρίθηκε τον Αύγουστο του 2015 μετά τη μελέ-
τη OSLER που έδειξε ότι η προσθήκη της είχε θεαματικά αποτελέ-
σματα σε ασθενείς που έλαβαν συνδυασμό κλασικής υπολιπιδαι-
μικής αγωγής συγκριτικά με αυτούς που δεν έλαβαν evolocumab 
, ενώ η μελέτη FOURIER που δημοσιεύθηκε το 2017 επιβεβαίω-
σε το αποτέλεσμα της OSLER46. Η μελέτη ODYSSEY μελέτησε το 
alirocumab σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και έδει-
ξε την αποτελεσματικότητα του στη γρήγορη επίτευξη των θερα-
πευτικών στόχων και τη μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμά-
των47. Oι αναστολείς PCSK9 είτε σε συνδυασμό με άλλη υπολι-
πιδαιμική αγωγή, είτε σαν μονοθεραπεία οδηγούν σε 60% ελάτ-
τωση της LDL-C κατά μέσο όρο47. Επιπροσθέτως και τα δύο φάρ-
μακα προκάλεσαν μείωση των επιπέδων TG κατά 26%, και μι-
κρή αύξηση της HDL., ενώ εντυπωσιακό είναι το γεγονός ότι προ-
κάλεσαν σημαντική μείωση και της Lp(a) κατά 30-40%, εν αντιθέ-
σει με τις στατίνες. Στη μελέτη FOURIER συμμετείχαν 27.564 ασθε-
νείς υπό αγωγή με στατίνη, με αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή 
νόσο, στους οποίους δεν είχαν επιτευχθεί οι θεραπευτικοί στόχοι 
(LDL-C>70mg/dl). Πρόκειται για διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη με-
λέτη στην οποία η μία ομάδα ελαβε evolocumab και η άλλη ομά-
δα placebo. H θεραπεία με evolocumab οδήγησε σε μείωση της 
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μέσης τιμής LDL-C ορού από 92mg/dl σε 30mg/dl στις 48 εβδο-
μάδες παρακολούθησης και σε σημαντική μείωση του κινδύνου 
του πρωτογενούς καταληκτικού σημείου (καρδιαγγειακός θάνα-
τος, οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, ασταθής στηθάγχη και ανάγκη για 
επαναιμάτωση στεφανιαίων) κατά 15% [hazard ratio (HR) 0.85, 
95% CI 0.790.92]46.

Παρόμοια ήταν και τα αποτελέσματα της μελέτης ODYSSEY 
με συμμετοχή 18.924 ασθενών οι οποίοι νοσηλεύτηκαν λό-
γω οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, υπό αγωγή με στατίνη και 
τιμές λιπιδίων ορού LDL-C≥ 70mg/dl, non-HDL≥ 100mg/dl ή 
ApoB≥80mg/dl. Oι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες, 
μια με χορήγηση alirocumab και μία με χορήγηση placebo. . 
H θεραπεία με evolocumab οδήγησε σε μείωση της μέσης τι-
μής LDL-C ορού από 92mg/dl σε 48mg/dl στους 12 μήνες και 
σε 15% μείωση του κινδύνου του πρωτογενούς καταληκτικού 
σημείου (καρδιαγγειακός θάνατος, οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, 
ασταθής στηθάγχη, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) (HR 0.85, 
95% CI 0.780.93) στην παρακολούθηση για 2.8 έτη47.

Οι αναστολείς PCSK9 χορηγούνται με υποδόρια ένεση άπαξ 
ή δις μηνιαίως. Δεν παρατηρήθηκε συνέργεια με χορηγούμενα 
από του στόματος φάρμακα. Οι συνηθέστερες ανεπιθύμητες ε-
νέργειες περιλαμβάνουν κνησμό στο σημείο της ένεσης και ήπια 
συμπτωματολογία ιογενούς συνδρομής48. Δεν καταδείχτηκε νευ-
ρογνωστική διαταραχή, ενώ και ο εύλογος προβληματισμός για 
την εμφάνιση αυτόαντισωμάτων δεν φαίνεται να επαληθεύεται.

Βεμπεδοικό Οξύ
Το βεμπεδοικό οξύ έλαβε έγκριση για χρήση στις ΗΠΑ τον Φε-

βρουάριο του 2020 και στην Ευρώπη τον Απριλιο του 202050, 51. 
Πρόκειται για χορηγούμενο από του στόματος φάρμακο, σε δό-
ση 180mg άπαξ ημερησίως. Δρα μέσω της αναστολής του εν-
ζύμου ATP λυάση, το οποίο συμμέτέχει στην σύνθεση της χο-
ληστερόλης. Στην διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη CEAR 
Harmony η χρήση του είχε σαν αποτέλεσμα τη μείωση της LDL-C 
κατά 19,2 mg/dl έναντι του placebo, αν και αρκετοί ασθενείς α-
ποχώρησαν λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών του φαρμάκου. Οι 
ασθενείς που συμμετείχαν λάμβαναν παράλληλα στατίνη σε μέ-
γιστη ανεκτή δόση και είχαν τιμές LDL-C ορού >70mg/dl49. Oι 
συνηθέστερες ανεπιθύμητες ενέργειες ήταν η υπερουριχαιμία, 
συμπτώματα εκ του μυοσκελετικού και αναιμία. Στην Ευρώπη 
το βεμπεδοικό οξύ ενδείκνυται σε υπερχοληστερολαιμία (οικο-
γενή ή μη) ή σε μικτή δυσλιπιδαιμία, σε συνδυασμό με στατίνη 
στη μέγιστη ανεκτή δόση. Ωστόσο η δράση του στην καρδιαγ-
γειακή θνητότητα και θνησιμότητα δεν έχει διευκρινιστεί ακόμα.
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ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

Η Στεφανιαία νόσος (ΣΝ) χαρακτηρίζεται από μακράς διάρκειας περιόδους κλινικής 
σταθερότητας. Η ΣΝ νόσος μπορεί όμως να μεταπέσει σε φάση αστάθειας λόγω διάβρωσης 
ή ρήξης της αθηρωματικής πλάκας, και να επέλθει οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Παρά την 
δυναμική εξέλιξη της νόσου, συχνά η πρόοδος της αθηρωμάτωσης περνάει απαρατήρητη. 
Για αυτήν την ¨σιωπηλά¨ επικίνδυνη εξέλιξη της νόσου, ο όρος Χρόνια Στεφανιαία 
Σύνδρομα (ΧΣΣ) ήρθε να αντικαταστήσει τον παλιότερο όρο σταθερή ΣΝ και να 
τονίσει τον προοδευτικό χαρακτήρα της ΣΝ. Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής 
Καρδιολογικής Εταιρίας ανανεώθηκαν προσφάτως μετά από σχεδόν μια εξαετία και  στο 
άρθρο αυτό σημειώνονται οι βασικές τροποποιήσεις.

Βασιλική Χαρά Μυστακίδη, Ευάγγελος Οικονόμου, Δημήτριος Τούσουλης
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Summary
Chronic Coronary Syndromes (CCS) are characterized by 

long-term stable periods that can be disrupted at any time due 
to corrosion or rupture of the atherosclerotic plaque, and acute 
coronary syndrome can occur. Despite the dynamic character 
of the disease, the progression of atherosclerosis often goes 
unnoticed. For this “silent” dangerous development of the 

disease, the term Chronic Coronary Syndrome, replace the 
older term stable coronary artery disease in order to highlight 
the progressive nature of the disease. The European Society of 
Cardiology guidelines have recently been renewed after almost 
six years, and this article outlines the key modifications.

Εισαγωγή 
Η Στεφανιαία Νόσος (ΣN) είναι μια παθολογική διαδικασία κα-

τά την οποία αθηρωματικές πλάκες, αποφρακτικές ή μη, σχημα-
τίζονται εντός των επικαρδιακών στεφανιαίων αγγείων. Η νόσος 
μπορεί να χαρακτηρίζεται από μακράς διάρκειας σταθερές περι-
όδους (χρόνια στεφανιαία σύνδρομα -ΧΣΣ-), μπορεί όμως να με-
ταπέσουν σε αστάθεια λόγω ρήξης ή διάβρωσης της αθηρωμα-
τικής πλάκας (οξέα στεφανιαία σύνδρομα)1. Η διαταραχή της μι-
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κροκυκλοφορίας, χωρίς να υπάρχουν στενώσεις σε επικαρδιακά 
αγγεία, συμπεριλαμβάνεται στα χρόνια στεφανιαία σύνδρομα. 

Σύμφωνα με τα δεδομένα Heart disease and stroke statistics 
του 2019, ο ετήσιος επιπολασμός της χρόνιας ΣΝ είναι 2.83% 
για άτομα ηλικίας 65-74 ετών, 3.6% για ηλικίες 75-84 ετών και 
3.3% για άτομα άνω των 85 χρόνων. Επίσης, στον γενικό πλη-
θυσμό άνω των 45 ετών,  οι άνδρες φαίνεται να εμφανίζουν χρό-
νια ΣΝ πιο συχνά από τις γυναίκες (επίπτωση: άνδρες >45 ετών: 
370000 έναντι γυναίκες >45 ετών: 195000)2.

Γενικά ο κύριος παθοφυσιολογικός μηχανισμός της καρδιακής 
ισχαιμίας είναι η διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ προσφοράς 
και αναγκών οξυγόνου. Ο συνήθης μηχανισμός που ισχύει στα 
ΧΣΣ είναι η απότομη αύξηση της ανάγκης οξυγόνου του μυοκαρ-
δίου, σε έδαφος περιορισμένης δυνατότητας αύξησης της παρο-
χής οξυγόνου3.

Ιστοπαθολογικά, οι αθηροσκληρωτικές πλάκες στα ΧΣΣ σπά-
νια εμφανίζουν ρήξη ή διάβρωση, σε αντίθεση με αυτή των οξέ-
ων στεφανιαίων συνδρόμων. Οι πλάκες συνήθως είναι ινωτικές, 
με λίγα κύτταρα τα οποία έχουν μικρούς νεκρωτικούς πυρήνες, 
με παχιά ινώδη κάψα και καθόλου ή μικρή ύπαρξη θρόμβου4, 5.

Οι περισσότεροι ασθενείς με ΧΣΣ εμφανίζουν στηθάγχη προ-
σπαθείας που υφίεται με νιτρογλυκερίνη ή ανάπαυση και/ή  έ-
χουν ένα τουλάχιστον παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακή 
νόσο (σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση, υπερλιπιδαιμία). Ορισμέ-
νοι ασθενείς δεν εμφανίζουν τα τυπικά συμπτώματα, αλλά άτυπα 
όπως άτυπο προκάρδιο άλγος, ή συμπτώματα ισοδύναμα στη-
θάγχης, όπως η δύσπνοια προσπάθειας. Είναι σημαντικό να το-
νιστεί, ότι ορισμένοι ασθενείς, ειδικά όσοι πάσχουν και από σακ-
χαρώδη διαβήτη, μπορεί να μην εμφανίσουν καθόλου συμπτώ-
ματα (σιωπηλή ισχαιμία).  Η αντιμετώπιση των ΧΣΣ μπορεί να ε-
πιτευχθεί με τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής, με φαρμακευτική 
θεραπεία ή ακόμα και με τεχνικές επαναγγείωσης (αγγειοπλαστι-
κή ή χειρουργική παράκαμψη). 

Ο βασικός σκοπός διάγνωσης των ΧΣΣ, με επεμβατικές ή μη 
τεχνικές, είναι η έγκαιρη αναγνώριση ασθενών με αυξημένο κίν-
δυνο εμφάνισης μελλοντικών καρδιακών συμβαμάτων, όπως ο 
αιφνίδιος θάνατος ή η καρδιακή ανακοπή. Σε αυτούς τους α-
σθενείς πρέπει να παρέχονται οι κατάλληλες θεραπείες, συμπε-
ριλαμβανομένου και της επαναγγείωσης όπου αυτή ενδείκνυται 
δηλαδή σε: 
• �στηθάγχη που περιορίζει την καθημερινότητα του ασθενούς 

παρά την βέλτιστη  αγωγή, 
• �ισχαίμων μυοκάρδιο σε έκταση >10%  της αριστερής κοιλίας, 
• �(κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας £ 35% 
• �>90% στένωση στεφανιαίας αρτηρίας
• �Αιμοδυναμικά σημαντική στένωση FFR £ 0.080 ή iwFR£ 0.89. 

Τα ΧΣΣ όπως ήδη ειπώθηκε, χαρακτηρίζεται από μακράς διάρ-
κειας σταθερές περιόδους οι οποίες μπορούν ανά πάσα στιγμή 
να διακοπούν λόγω διάβρωσης ή ρήξης της αθηρωματικής πλά-
κας, και να επέλθει οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Παρά την δυνα-
μική εξέλιξη της νόσου, συχνά η πρόοδος της αθηρωμάτωσης 
περνάει απαρατήρητη. Τα ΧΣΣ μπορεί να χωριστούν σε τρείς υ-

ποκατηγορίες:
• �χρόνια ΣΝ με ύποπτη στένωση, 
• �με γνωστή στένωση και
• �μικροαγγειακή νόσος. 

Βασική προσέγγιση ασθενών με ΧΣΣ.
Σύμφωνα με τις αναθεωρημένες κατευθυντήριες οδηγίες της 

Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας1, όλοι οι ασθενείς που εμ-
φανίζουν στηθάγχη και πιθανή αποφρακτική ΣΝ μπορούν να α-
ντιμετωπιστούν με έναν κοινό αλγόριθμο. Αρχικά, (βήμα 1) σε 
κάθε ασθενή πρέπει να διευκρινιστεί εάν πρόκειται για χρόνια 
ΣΝ, δηλαδή σταθερή στηθάγχη, ή για οξύ στεφανιαίο σύνδρο-
μο, ασταθή στηθάγχη ή άλλη μορφή οξέος στεφανιαίου συν-
δρόμου. Αυτό επιτυγχάνεται με την πρωταρχική αξιολόγηση των 
συμπτωμάτων και των σημείων. Αφού καθοριστεί ότι πρόκειται 
για χρόνια ΣΝ, ακολουθεί (βήμα 2) η αξιολόγηση της γενικής κα-
τάστασης της ύπαρξης τυχόν συνοσηροτήτων και της ποιότητας 
ζωής του ασθενούς. Ακολουθούν, βασικά διαγνωστικά τεστ και 
αξιολόγηση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας (βήμα 

Εικόνα 1. Βασική προσέγγιση ασθενών με χρόνια ΣτΝ.  
ΣτΝ: στεφανιαία νόσος, PTP: κλινική πιθανότητα , Stress Us:  

υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη κοπώσεως, SPECT: Υπολογιστική 
τομογραφία εκπομπής μονών φωτονίων, CTA: στεφανιαία αξονική 

τομογραφία.
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3) και έπειτα υπολογίζεται η πιθανότητα ύπαρξης αποφρακτικής 
ΣΝ με βάση κλινικά στοιχεία (βήμα 4) και εν συνεχεία σε επιλεγ-
μένους μόνο ασθενείς εφαρμόζεται μια σειρά διαγνωστικών τεστ 
για την επιβεβαίωση της αποφρακτικής ΣΝ (βήμα 5). Αφού λοι-
πόν τεθεί η διάγνωση της αποφρακτικής ΣΝ, εκτιμάται και υπο-
λογίζεται ο κίνδυνος καρδιαγγειακών συμβαμάτων για τον κάθε 
ασθενή ξεχωριστά (βήμα 6) και εν τέλει αποφασίζεται η καλύτε-
ρη θεραπευτική στρατηγική (Εικόνα 1). 

Βήμα 1, 2 και 3 : Συμπτώματα, σημεία , 
συνοσηρότητες και βασικές διαγνωστικές 
δοκιμασίες 

Τα δυο πρώτα βήματα της προσέγγισης ασθενούς με πιθανή 
χρόνια ΣΝ δεν έχουν τροποποιηθεί σε σχέση με το παερελθόν. 
Η υποψία ΣΝ αρχικά τίθεται με βάση την ηλικία, το φύλο και τον 

χαρακτήρα του θωρακικού άλγους, είτε πρόκειται για τυπική ή 
άτυπη στηθάγχη, είτε για μη στηθαγχικού τύπου ενοχλήματα εί-
τε για δύσπνοια προσπάθειας. Και στην συνέχεια, συνυπολογί-
ζεται η γενική φυσική κατάσταση του ασθενούς, οι συνοσηρότη-
τες και η ποιότητα ζωής του, καθώς σε έναν ασθενή για παρά-
δειγμα, που η επαναγγείωση δεν είναι αποδεκτή, η διαγνωστική 
προσέγγιση πρέπει να περιοριστεί στην ελάχιστη δυνατή (κλινικά 
μόνο στοιχεία), και η κατάλληλη αντιστηθαγχική θεραπεία να ξε-
κινήσει ακόμα και αν δεν έχει τεθεί οριστικά η διάγνωση της ΣτΝ. 
Καινούργια σύσταση σύμφωνα με τις νέες οδηγίες της Ευρωπαϊ-
κής Καρδιολογικής Εταιρίας του 2019, είναι ότι σε ορισμένες πε-
ριπτώσεις συμπτωματικών ασθενών, όπου η διάγνωση της απο-
φρακτικής ΣΝ δεν μπορεί να αποκλειστεί με κλινικά μόνο δεδο-
μένα , μη επεμβατικές διαγνωστικές τεχνικές λειτουργικής απει-
κόνισης της ισχαιμίας ή αξονική στεφανιογραφία (CTA) ίσως να 
είναι απαραίτητες πριν την έναρξη της ενδεδειγμένης θεραπείας.  

Οι πρώτες βασικές διαγνωστικές εξετάσεις περιλαμβάνουν α-
πλό εργαστηριακό βιοχημικό έλεγχο, ηλεκτροκαρδιογράφη-
μα ηρεμίας με πιθανή συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική παρακο-
λούθηση (monitoring) όπου αυτή ενδείκνυται (ασθενείς με στη-
θάγχη και πιθανές αρρυθμίες ή σε ασθενείς με αγειοσυσπαστική 
στηθάγχη), υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη ηρεμίας και σε ορι-
σμένους ασθενείς ακτινογραφία θώρακα (ασθενείς με άτυπα συ-
μπτώματα, ασθενείς με συμπτώματα και σημεία καρδιακής ανε-
πάρκειας ή πνευμονικής νόσου).

Βήμα 4: Κλινική πιθανότητα ύπαρξης ΣΝ 
Με την βοήθεια πινάκων κλινικής πιθανότητας ύπαρξης ΣΝ υ-

πολογίζεται η πιθανότητα ο ασθενής συγκεκριμένης ηλικίας, φύ-
λου και με τα συγκεκριμένα χαρακτηριστικά άλγους (κλινικά χα-
ρακτηριστικά) να πάσχει ή όχι από αποφρακτική ΣΝ και ουσιαστι-

Πίνακας 1. «Τροποποιητές» κλινικής πιθανότητας

Μειώνουν πιθανότητα Αυξάνουν πιθανότητα 

Φυσιολογικό ΗΚΓ 
κοπώσεως

Παράγοντες κινδύνου για ΣτΝ 
(δυσλιπιδαιμία, ΣΔ, ΑΥ, κάπνισμα, 
θετικό οικογενειακό ιστορικό ΣτΝ)

Όχι αθηρωματικό φορτίο 
στεφανιαίων αγγείων (Agas-
ton score=0)

Αλλαγές σε ΗΚΓ ηρεμίας (Q wave, 
αλλαγές σε τμήμα ST/ κύμα T

Δυσλειτουργία Αριστερής κοιλίας 
δηλωτική ΣτΝ

Μη φυσιολογικό ΗΚΓ κοπώσεως 

Αθηρωματικό φορτίο στεφανιαίων 
αγγείων σε CT (Agaston score ≠ 0)

ΗΚΓ: ηλεκτροκαρδιογράφημα, ΣΔ: σακχαρώδης διαβήτης, ΑΥ: 
αρτηριακή υπέρταση, ΣΝ: στεφανιαία νόσος, 

Πίνακας 2. Μη επεμβατικά διαγνωστικά τεστ

Διαγνωστική δοκιμασία Μέτρηση Πλεονεκτήματα Περιορισμοί 

Υπερηχοκαρδιογραφική 
μελέτη κοπώσεως

Κίνηση τοιχωμάτων 
(± διάχυση) 
(φαρμακευτικά) 

Όχι ακτινοβολία 
Επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ανά 
πάσα στιγμή 
Ευρέως διαθέσιμη
Η «εύκολη» τεχνικά εξέταση 

Περιστασιακά περιορισμοί σε απεικόνιση 
(δύσκολο παράθυρο) 
Εξαρτώμενη από κατάρτιση εξεταστή 
Ίσως χρονοβόρα εξέταση για επίτευξη καλύτερης 
ποιοτικά απεικόνισης 

SPECT Διάχυση 
(φαρμακευτικά)

Γρήγορο και εύκολο 
Ποιοτική απεικόνιση ανεξάρτητα από 
την ύπαρξη αρρυθμιών 
Χωρίς πρακτικές αντενδείξεις 

Ακτινοβολία 
Δεν είναι δυνατή η επαναληψιμότητά του 

CMR κοπώσεως 

Διάχυση και 
κινητικότητα 
τοιχωμάτων (μόνο 
φαρμακευτικά)

Χωρίς ακτινοβολία 
Δυνατή η επαναληψιμότητά του

Περιορισμένη διαθεσιμότητα
Ακατάλληλο για κλειστοφοβικούς/ μη 
συνεργάσιμους ασθενείς 
Μεγάλη διάρκεια εξέτασης 
Ίσως να επηρεάζεται από την ύπαρξη κολπικής 
μαρμαρυγής 
Αντενδείξεις χορήγησης γανδολινίου
Πιθανά ακατάλληλη σε ασθενείς με εμφυτεύματα 
(βηματοδότες, ήλοι κλπ)

SPECT: υπολογιστική τομογραφία εκπομπής μονών φωτονίων, CMR μαγνητική καρδίας
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κά αυτό το βήμα είναι και το καθοριστικό για την συνέχεια ή όχι 
σε περαιτέρω διαγνωστικές δοκιμασίες (Εικόνα 2).

Όταν λοιπόν η κλινική πιθανότητα είναι υψηλότερη του 85%, 
τότε η αρχική κλινική θεώρηση/υποψία ότι ο ασθενής πάσχει α-
πό αποφρακτική ΣΝ, όντως επιβεβαιώνεται όταν βρεθεί στένωση 
σε επικαρδιακό αγγείο άνω του 50% του φυσιολογικού αυλού. 

Στο βήμα αυτό έχουν σημειωθεί αρκετά σημαντικές αλλαγές 
συγκριτικά με τις οδηγίες του 2013, καθώς πολλές μελέτες ήρ-
θαν για να αποδείξουν ότι η επίπτωση της αποφρακτικής ΣΝ εί-
ναι τελικά χαμηλότερη από αυτή που είχε σημειωθεί σε προγε-
νέστερες έρευνες6-9. Μια ακόμα αλλαγή στον ήδη υπάρχοντα πί-
νακα κλινικών πιθανοτήτωνείναι η προσθήκη και της δύσπνοιας 
προσπαθείας σαν σύμπτωμα ύποπτο για ΣΝ. 

Αναλυτικότερα, ασθενείς με κλινική πιθανότητα < 15% δεν 
χρήζουν περαιτέρω διαγνωστικού ελέγχου καθώς η πιθανότητα 
αποφρακτικής ΣΝ είναι μικρή. Οι ασθενείς με ενδιάσμεση κλινική 
πιθανότητα μεταξύ 15-85% είναι αυτοί που ωφελούνται περισ-
σότερο  από τις μη επεμβατικές διαγνωστικές δοκιμασίες. Και τέ-
λος ασθενείς με κλινική πιθανότητα 85% που είναι συμπτωματι-
κοί και τα συμπτώματα δεν υφίονται με κατάλληλη αντιστηθαγ-
χική αγωγή, δεν χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης αλλά την χρή-
ση τεχνικής επαναγγείωσης (καθετηριασμός) και την άμεση έναρ-
ξη της κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής (σύσταση: I B). Σε α-
σθενείς που τα συμπτώματα δεν είναι τόσο χαρακτηριστικά, ίσως 
να χρειαστούν και μη επεμβατικές απεικονιστικές τεχνικές πριν 
τον καθετηριασμό.

Επικουρικά με την κλινικά υπολογιζόμενη πιθανότητα υπάρ-
χουν κλινικά μοντέλα που περιλαμβάνουν πληροφορίες σχετικές 
με παράγοντες κινδύνου για ΣΝ, ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοι-
ώσεις ηρεμίας ή ποσοτικοποίηση του ασβεστίου/ αθηρωμάτωσης  
των στεφανιαίων αγγείων, τα οποία δρουν ως τροποποιητές της 
κλινικής πιθανότητας  και βελτιώνουν την εύρεση, ταυτοποίηση 
των ασθενών με αποφρακτική ΣΝ, συγκριτικά πάντα με τις πληρο-
φορίες που παρέχουν μόνο η ηλικία, το φύλο και τα συμπτώμα-
τα8, 10-15 (Πίνακας 1.). Χαρακτηριστικό παράδειγμα, ασθενής με κλι-
νική πιθανότητα < 5% και μηδενικό Agaston score έχει ετήσιο κίν-
δυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου ή αιφνίδιου θανάτου μικρότε-

ρο του 1%, παρόλα αυτά στην προκειμένη περίπτωση δεν μπορεί 
να αποκλειστεί μη ασβεστοποιητική αθηρωματική βλάβη16. Αλ-
λαγή αποτελεί ότι το πάχος του έσου μέσου χιτώνα των καρωτί-
δων (IMT) για την αξιολόγηση κινδύνου ΣΝ  σε ασυμπτωματικούς 
ασθενείς είναι πλέον σύσταση κατηγορίας III. 

Βήμα 5: Ειδικές διαγνωστικές δοκιμασίες 
Στους  ασθενείς με ενδιάμεση κλινική πιθανότητα μεταξύ 15-

85 ο στόχος των διαγνωστικών εξετάσεων είναι είτε να αυξήσουν 
την κλινική υποψία (κλινική πιθανότητα > 85% “rule in”) ισχυ-
ροποιώντας την πιθανότητα ανίχνευσης ή να την μειώσουν (κλι-
νική πιθανότητα <15% “rule out”) αυξάνοντας την δυνατότη-
τα αποκλεισμού17-19. Η επιλογή της ιδανικής διαγνωστικής δοκι-
μασίας εξατομικεύεται ανάλογα την κάθε περίσταση, έτσι υπάρ-
χουν δοκιμασίες με μικρή τεχνική δυσκολία και χαμηλές απαιτή-
σεις  προσωπικού (ηλεκτροκαρδιογράφημα κοπώσεως) και με 
υψηλή ευρεία διαθεσιμότητα (υπερηχοκαρδιογράφημα κοπώσε-
ως, στεφανιαία αξονική τομογραφία (CTA)). Τέλος υπάρχουν τε-
χνικές όπως υπολογιστική τομογραφία εκπομπής μονών φωτονί-
ων (SPECT)) και η μαγνητική καρδίας (stress CMR) που παρά την 
ισχυρή τους διαγνωστική αξία, δεν είναι τόσο ευρέως διαθέσιμα 
και η εφαρμογή τους έχει τεχνικούς περιορισμούς20. Το ηλεκτρο-
καρδιογράφημα κοπώσεως δεν αποτελεί καλή επιλογή για τον 
αποκλεισμό ασθενών (στις νέες οδηγίες υποβαθμίστηκε από I B 
σε IIb), αλλά είναι χρήσιμο για την αξιολόγηση των συμπτωμά-
των, της ανοχής στην άσκηση, της ανταπόκρισης του καρδιακού 
ρυθμού και τον υπολογισμό κινδύνου συμβάματος σε επιλεγμέ-
νους ασθενείς. Θα μπορούσε να αποτελέσει πιθανή επιλογή για 
την διάγνωση αποφρακτικής ΣΝ μόνο σε περιπτώσεις που δεν υ-
πάρχουν διαθέσιμες μη επεμβατικές απεικονιστικές εξετάσεις, και 
σε κάθε τέτοια περίπτωση δεν  πρέπει να λησμονείται η πιθανό-
τητα για ψευδώς αρνητικά ή ψευδώς θετικά αποτελέσματα8, 10, 21. 

Τα μη επεμβατικά απεικονιστικά διαγνωστικά μέσα (υπερηχο-
γραφική μελέτη κοπώσεως, SPECT και MRI) έχουν μεγαλύτερη ι-
κανότητα ανίχνευσης (rule in) από την αξονική τομογραφία καρ-
δίας, και για αυτό προτιμώνται σε ασθενείς με υψηλότερη κλινι-
κή πιθανότητα. Απώτερος στόχος αυτών των μη επεμβατικών α-

Εικόνα 2. Κλινική πιθανότητα (PTP) ΣΝ. ΣΝ: στεφανιαία νόσος, Τα τετράγωνα με πιο σκούρο πράσινο χρώμα αφορούν περιπτώσεις που τα 
μη επεμβατικά τεστ είναι πιο ωφέλιμα (PTP>15%),   ενώ τα πιο ανοιχτόχρωμα πράσινα αντιστοιχούν σε 5% <PTP<15% όπου περαιτέρω 

διαγνωστικές δοκιμασίες αποφασίζονται αφού συνυπολογιστούν συνολικά η κλινική πιθανότητα μαζί με τους τροποποιητικούς παράγοντες 
(δες αντίστοιχο τμήμα στο κείμενο).
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πεικονιστικών μέσων είναι η ανάδειξη όσων ασθενών θα χρεια-
στούν τελικά επαναγγείωση (Πίνακας 2). 

Βήμα 6: Επιλογή κατάλληλης 
φαρμακευτικής θεραπευτικής προσέγγισης

Η βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία είναι αυτή που ελέγχει τα 
συμπτώματα και προλαμβάνει τα συμβάματα, με την καλύτερη 
δυνατή συμμόρφωση του ασθενούς και τις ελάχιστες ανεπιθύ-
μητες ενέργειες. Η αρχική αντιστηθαγχική θεραπεία συνήθως α-
ποτελείται από ένα ή δύο αντιστηθαγχικά σκευάσματα, με πιο 
συχνό συνδυασμό αυτόν με β αποκλειστή και αναστολέα διαύ-
λων ασβεστίου (κυρίως μη διυδροπυριδινες: διλτιαζέμη, βερα-
παμίλη). Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται σε ασθενείς που ο συ-
γκεκριμένος συνδυασμός μπορεί να οδηγήσει σε  επιδείνωση 
καρδιακής ανεπάρκειας, βραδυκαρδία, και σε εμφάνιση  κολ-
ποκοιλιακού αποκλεισμού. Οι β αποκλειστές έχει φανεί ότι συμ-
βάλουν σημαντικά στην μείωση της θνητότητας και την επίπτω-
ση καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με πρόσφατο έμ-
φραγμα του μυοκαρδίου ή χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια με μει-
ωμένο κλάσμα εξώθησης σε αντίθεση με τους αποκλειστές δι-
αύλων ασβεστίου. 

Τα βραχείας δράσης νιτρώδη χρησιμοποιούνται για την άμεση 
ανακούφιση του ασθενούς από τα συμπτώματα. Τα μακράς δρά-
σης νιτρώδη πρέπει να λαμβάνονται υπόψη σαν δεύτερης γραμ-
μής θεραπεία σε ασθενείς που ο αρχικός συνδυασμός β απο-
κλειστή και αναστολέα διαύλων ασβεστίου δεν επαρκεί.  

Άλλα σκευάσματα που μπορούν να προστεθούν στον αρχι-
κό θεραπευτικό συνδυασμό είναι η ιβαμπραδίνη για καλύτερο 
έλεγχο της καρδιακής συχνότητας και των στηθαγχικών ενοχλη-
μάτων.  Η ρανοζολίδη που φάνηκε να μειώνει την υποτροπιά-
ζουσα ισχαιμία, την επιδείνωση της στηθάγχης και μείωση της α-
νάγκης για εντατική αντιστηθαγχική θεραπεία.  Η τριμεταζίδη σε 
συνδυασμό με β αποκλειστή (ατενολόλη) βελτιώνει την μυοκαρ-
διακή ισχαιμία. Η παρατεταμένη χρήση αλοπουρινόλης (για πά-
νω από δύο έτη) μπορεί να μειώσει την επίπτωση εμφράγματος 
του μυοκαρδίου ειδικά σε ηλικιωμένους ασθενείς. 

Όσον αφορά την αντιαιμοπεταλική αγωγή, διπλή αντιαιμοπε-
ταλιακή αγωγή με ασπιρίνη και από του στόματος αναστολέα 
P2Y12 είναι κατά κύριο λόγο προτιμότερη μετά από έμφραγ-
μα του μυοκαρδίου ή/και αγγειοπλαστική. Παρόλα αυτά, χαμη-
λή δόση ασπιρίνης (75-100 γρ ημερησίως) συμβάλει στην κα-
λύτερη πρόγνωση ασθενών με ή χωρίς ιστορικό εμφράγματος. 
Οι από του στόματος αναστολείς P2Y12 επιτυγχάνουν την βέλ-
τιστη ισορροπία μεταξύ αποτελεσματικότητας και ασφάλειας ε-
ντός 6 μηνών από την έναρξη τους μετά από αγγειοπλαστική σε 
ασθενείς με ΣΝ. Για αυτόν τον λόγο δεν συνιστάται η πρώιμη δι-
ακοπή τους (πριν τους 6 μήνες) εκτός φυσικά σε περιπτώσεις α-
σθενών με υψηλό κίνδυνο για απειλητικές για την ζωή αιμορρα-
γίες ( και αφού εμφανίζουν μικρό κίνδυνο θρόμβωσης της ενδο-
αυλικής πρόθεσης, 1-3 μήνες). Διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 
μπορόύν να λαμβάνουν όλοι οι ασθενείς με υψηλό ή ενδιάμεσο 
κίνδυνο (ασθενείς με ΣΔ, πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

περιφερική αρτηριακή νόσο, χρόνια νεφρική νόσο με ρυθμό κά-
θαρσης: 15-59 mL/min/1.73 m2) για καρδιαγγειακά συμβάματα 
εφόσον βέβαια δεν έχουν υψηλό αιμορραγικό κίνδυνο1. Άλλες 
αλλαγές όσον αφορά τις συστάσεις στην φαρμακευτική προσέγ-
γιση αποτελούν η αντιλιπιδιαμική αγωγή (που παρότι ο νέος στό-
χος είναι LDL< 55 mg/dl) όπου συνιστάται η προσθήκη εζετιμί-
βης σε ασθενείς υπό αγωγή με στατίνη που δεν επιτυγχάνουν τον 
στόχο, στο επόμενο βήμα και η προσθήκη αναστολέα PCSK9  
για όσους ασθενείς δεν επιτύχουν τον στόχο με τον διπλό συνδυ-
ασμό (σύσταση I). Σε ασθενείς με ΣΝ και υψηλό κίνδυνο για καρ-
διαγγειακό σύμβαμα πρέπει να εξεταστεί η πιθανότητα αγωγής 
με αναστολέα μετατρεπτικού ενζύμου (σύσταση IIa). Αναστολείς 
SGLT2 (εμπαγλιφοζίνη και δαπαγλιφοζίνη) ή αναστολείς GLP1 
(λιραγλουτίδη) συνιστώνται σε ασθενείς με ΣΝ και σακχαρώδη 
διαβήτη (σύσταση I). Τέλος συνιστάται η ταυτόχρονη χρήση ανα-
στολέα αντλίας πρωτονίων σε ασθενείς που λαμβάνουν μονοθε-
ραπεία ασπιρίνης, διπλής αντιαιμοπεταλικής αγωγής ή μονοθε-
ραπεία με από του στόματος αντιπηκτικά και διατρέχουν υψηλό 
κίνδυνο γαστρεντερικής αιμορραγίας (σύσταση I). 

Συμπέρασμα
Η χρόνια ΣΝ, όπως είναι γνωστό  χαρακτηρίζεται από μακράς 

διάρκειας σταθερές περιόδους οι οποίες μπορούν ανά πάσα στιγ-
μή να διακοπούν λόγω διάβρωσης ή ρήξης της αθηρωματικής 
πλάκας, και να επέλθει οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Παρά την δυ-
ναμική εξέλιξη της νόσου, συχνά η πρόοδος της αθηρωμάτωσης 
περνάει απαρατήρητη. Για αυτήν την ¨σιωπηλά¨ επικίνδυνη εξέλι-
ξη της νόσου, ο όρος Χρόνια Στεφανιαία Σύνδρομα ήρθε να αντι-
καταστήσει τον παλιότερο όρο χρόνια στεφανιαία νόσος και να το-
νίσει τον προοδευτικό χαρακτήρα της σταθερής ΣΝ. Οι κατευθυ-
ντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας ανανεώ-
θηκαν προσφάτως με πιο σημαντική την τροποποίηση του ήδη υ-
πάρχοντος  πίνακα κλινικών πιθανοτήτων (PTP) καθώς πολλές με-
λέτες ήρθαν για να αποδείξουν ότι η επίπτωση της αποφρακτικής  
ΣΝ είναι τελικά χαμηλότερη από αυτή που είχε σημειωθεί σε προ-
γενέστερες έρευνες. Μια ακόμα αλλαγή στον ήδη υπάρχοντα πί-
νακα κλινικών πιθανοτήτων είναι η προσθήκη και της δύσπνοιας 
προσπαθείας σαν σύμπτωμα ύποπτο για ΣΝ. Μικρές τροποποιή-
σεις σημειώνονται και στην διαγνωστική προσέγγιση ασθενών για 
τον αποκλεισμό ή την επιβεβαίωση  της κλινικής υποψίας για χρό-
νια ΣΝ, με προτίμηση στις μη επεμβατικές διαγνωστικές τεχνικές. 
Τέλος, όσον αφορά την φαρμακευτική αντιμετώπιση έγιναν και ε-
κεί αλλαγές καθώς μεγάλη σημασία δόθηκε στην αντιμετώπιση 
και την ρύθμιση των παραγόντων κινδύνου για ΣΝ, καθώς συμ-
βάλλουν σημαντικά στην πρόγνωση των ασθενών.    
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ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

Η πανδημία της νόσου του κορονοϊου 2019 (COVID-19) αποτελεί μια οξεία αναπνευστική νόσο 
ποικίλης σοβαρότητας που προκαλείται από τον νέο ιό SARS-CoV-21, 2. Το δεύτερο σε συχνότητα 
σύστημα που προσβάλει ο COVID-19 είναι το καρδιαγγειακό3 με την πιθανή εμφάνιση οξέος 
εμφράγματος του μυοκαρδίου, μυοκαρδίτιδας, αρρυθμιών και θρομβοεμβολικών επεισοδίων. Οι 
αναφορές τεκμηριώνουν ότι σε ασθενείς με COVID-19 η συχνότητα εμφάνισης μυοκαρδιακής 
βλάβης ανέρχεται στο 28% και σχετίζεται με θανατηφόρο έκβαση4. Στην οξεία φάση της 
μυοκαρδίτιδας οι αθλητικές δραστηριότητες μπορεί να επιταχύνουν την αναπαραγωγή του ιού, τη 
φλεγμονή, τον θάνατο των μυοκαρδιακών κυττάρων, τις αρρυθμίες και να επηρεάσει δυσμενώς το 
θεραπευτικό αποτέλεσμα οδηγώντας σε δυνητικά θανατηφόρες επιπλοκές. 
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Προτεινόμενος Αλγόριθμος 
Διαχείρισης της Επιστροφής 
στις Αθλητικές Δραστηριότητες, 
Αθλητών Υψηλών Επιδόσεων 
που νόσησαν από COVID-19

Λαμβάνοντας υπόψη τις αβεβαιότητες σχετικά με τον επιπο-
λασμό των ασυμπτωματικών ασθενών με COVID-19 στην 
κοινότητα, τη συχνότητα εμφάνισης μυοκαρδιακής βλά-

βης σε ασθενείς με ήπια συμπτώματα και τη μακροπρόθεσμη έκ-
βαση του ιού, απαιτείται προσεκτική καθοδήγηση της επιστροφής 
στα αθλητικά δρώμενα. ιδιαίτερα για αθλητές υψηλών επιδόσεων 
που υποβάλλονται σε έντονη άσκηση ώστε να εξασφαλιστεί τό-
σο η ατομική όσο και η δημόσια υγεία. Το παρόν κείμενο βασι-
ζόμενο στη γνώμη εμπειρογνωμόνων και λαμβάνοντας υπόψη τις 
δημοσιεύσεις της Ομάδας Εργασίας της Ευρωπαϊκής Καρδιολογι-
κής Εταιρείας σχετικές με τη διαχείριση των παθήσεων Μυοκαρ-

δίου-Περικαρδίου [5] και του Τμήματος Αθλητικής Καρδιολογίας 
της Ευρωπαϊκής Ένωσης Προληπτικής Καρδιολογίας σχετικά με τη 
διαχείριση αθλητών με μυοκαρδίτιδα [6], παρουσιάζει έναν αλγό-
ριθμο για την αξιολόγηση και διαχείριση αθλητών (άνω των 14 ε-
τών) μετά από νόσηση από SARS-CoV-2 (Σχήμα 1).

Οι αθλητές που ανάρρωσαν από COVID-19 δύναται να επι-
στρέψουν σε ανταγωνιστικές δραστηριότητες, εάν πρώτα έχουν 
ελεγχθεί ως αρνητικά τα αντιγόνα του SARS-CoV-2 σε 2 διαδο-
χικές μετρήσεις με απόσταση τουλάχιστον 48 ωρών και εν ανα-
μονή καρδιολογικής αξιολόγησης (βλ. Παρακάτω). Πνευμονο-
λογική αξιολόγηση πριν την επιστροφή στην άσκησης μπορεί να 
χρειαστεί σε άτομα που εμφάνισαν σοβαρή πνευμονία, διηθήμα-
τα στους πνεύμονες και υποξία. Καρδιολογική αξιολόγηση που 
περιλαμβάνει κλινική εξέταση, ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) 
και ηχοκαρδιογράφημα θα πρέπει να πραγματοποιείται κατά τη 
διάρκεια της οξείας νόσου ή τουλάχιστον πριν από την επιστρο-
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φή σε ανταγωνιστικές αθλητικές δραστηριότητες. Για τη διάγνω-
ση βλάβης του μυοκαρδίου, μετρήσεις των υψηλής ευαισθησίας 
τροπονινών μπορούν να χρησιμοποιηθούν κατά την οξεία φάση 
και έως και 14 ημέρες μετά την ανάρρωση από τη νόσο.

Σε περίπτωση που η αρχική καρδιολογική αξιολόγηση αποκα-
λύψει μη φυσιολογικά ευρήματα, θα πρέπει να πραγματοποιηθεί 
περαιτέρω διερεύνηση. Συγκεκριμένα, η καρδιακή απεικόνιση με 
μαγνητικό συντονισμό (cMRI) μπορεί να ανιχνεύσει συμμετοχή του 
μυοκαρδίου σε περίπτωση οξείας μυοκαρδίτιδας και να επιβεβαι-
ώσει τη διάγνωση. Επίσης, θα πρέπει να γίνει εκτίμηση του αρρυθ-
μιολογικού φορτίου με περιπατητική καταγραφή ΗΚΓραφήματος. 
Εάν η κλινική και διαγνωστική αξιολόγηση πληρούν τα κριτήρια 
κλινικά ύποπτης μυοκαρδίτιδας, θα πρέπει να αποκλειστεί η στε-
φανιαία νόσος με τη διενέργεια στεφανιογραφίας (υπολογιστική 
τομογραφία ή συμβατική) και ο αθλητής να αντιμετωπίζεται σύμ-
φωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες για την μυοκαρδίτιδα5. Σε αυ-
τήν την περίπτωση θα πρέπει να εφαρμοστεί αποχή από ανταγω-
νιστικά αθλήματα για 6 μήνες, με σύσταση για ενδελεχή καρδιακή 
επανεκτίμηση μετά από αυτήν την χρονική περίοδο5.

Εάν η καρδιακή εξέταση αποκαλύψει μη φυσιολογικά ευρή-
ματα, που παρόλα αυτά δεν πληρούν τα διαγνωστικά κριτήρια 
μυοκαρδίτιδας (πχ. μεμονωμένη προσωρινή αύξηση υψηλής ευ-
αισθησίας τροπονίνης), τότε θα πρέπει να εξεταστούν εναλλακτι-
κές διαγνώσεις και να συνιστάται περιορισμός άσκησης  για πε-
ρίοδο 3 μηνών και επανεκτίμηση πριν από την επιστροφή στις α-
θλητικές δραστηριότητες6.

Σε περίπτωση είτε μυοκαρδιακής βλάβης, είτε κλινικά ύποπτης 
μυοκαρδίτιδας συνιστάται δοκιμασία καρδιοπνευμονικής κόπω-
σης πριν από την επιστροφή στις δραστηριότητες. 

Εάν εμφανιστεί επιδείνωση της κλινικής εικόνας κατά τη διάρκει-
α της οξείας φάσης της νόσου ή παραμένουν τα παθολογικά ευρή-
ματα από το καρδιαγγειακό και μετά τη συνιστώμενη περίοδο περι-
ορισμού των δραστηριοτήτων, συνιστάται περαιτέρω αξιολόγηση 

(π.χ. με ενδομυοκαρδιακή βιοψία κ.λπ.) σε εξειδικευμένες κέντρα. 
Δεδομένου ότι δεν υπάρχουν συγκεκριμένα δεδομένα σχετικά 

με τις βραχυπρόθεσμες και μακροπρόθεσμες καρδιαγγειακές επι-
πλοκές από το COVID-19, η προτεινόμενη προσέγγιση βασίζεται α-
ποτελεί ένα κείμενο γνώμης ειδικών και θα ενημερωθεί περαιτέρω 
καθώς αυξάνεται η γνώση σχετικά με την πορεία του COVID-19.
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SARS-CoV-2 (+) Athletes*

I. Refrain from activities until 2 negative sequential antigen tests for SARS-CoV-2 of at least 48 hours apart
II. Evaluation for cardiac involvement with clinical examination, ECG, echo (and hsTrop if Indicated)
III. Pneumological evaluation in patients hospitalized/severe pneumonia (and if indicated in mildly symptomatic patients)

No evidence of cardiac involvement of respiratory deterioration Evidence of cardiac involvement (clinical evaluation, ECG, echo, hsTrop)

In case of clinically suspected myocarditis, and after 
exclusion of CAD, treat as acute myocarditis

Further evaluation in specialized units

Isolated hsTrop elevation in an asymptomatic individual

Re-evaluation: 
Normal findings

Re-evaluation: 
Abnormal findings

Abbreviations

• hsTrop: high sensitive troponin  Ι or Τ
• ECG: Elcectrocardiogram
• Echo: Echocardiographic study
• MRI: Magnetic Resonance Imaging
• CAD: Coronary artery disease
• *: Individuals >14 years old
• †: Imaging of the coronary arteries

Resumption of activities Cardiac MRI and 24-hours ambulatory ECG recording

I. Exercise Restriction for 3 months period
II. Re-evaluation with clinical assessment, hsTrop, ECG, echo, 24-

hours ambulatory ECG recording, treadmill stress test or 
cardiorespiratory stress test and cardiac MRI

I. Exercise Restriction for 6 months period
II. Re-evaluation with clinical assessment, hsTrop, ECG, 

echo, 24-hours ambulatory ECG recording, treadmill 
stress test or cardiorespiratory stress test and cardiac 
MRI

Re-evaluation: 
Normal findings

Re-evaluation: 
Abnormal findings

Σχήμα 1
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Περίπτωση Πυώδους Περικαρδίτιδας από 
Enterococcus faecium με παροδική συμπίεση

Παχύσαρκος άνδρας 49 ετών (BMI:39) εισήχθη στα επείγοντα του νοσοκομείου μας με, 
δύσπνοια, ορθόπνοια, διάταση των σφαγίτιδων, περιφερικά οιδήματα, αίσθημα παλμών και 
πυρετό 37,8ΟC. Το προηγούμενο ιατρικό ιστορικό του περιελάβανε σακχαρώδη διαβήτη και 
αρτηριακή υπέρταση. Ένα μήνα νωρίτερα υποβλήθηκε σε αγγειοπλαστική λόγω ασταθούς 
στηθάγχης στη δεξιά στεφανιαία αρτηρία χωρίς επιπλοκές. 

Δύο εβδομάδες μετά, εισήχθη σε άλλο νοσοκομείο με 
υψηλό πυρετό (39ο C), ρίγη, πλευριτικό πόνο και δύ-
σπνοια που τελικά αποδόθηκαν σε οξεία περικαρδίτιδα. 

Μετά από σειρά εξετάσεων αίματος και απεικονιστικό έλεγχο δεν 
αποκαλύφθηκε κανένα εμφανές (δευτερογενές) αίτιο περικαρδί-
τιδας και πήρε εξιτήριο 1 εβδομάδα αργότερα λαμβάνοντας ως 
αγωγή ιβουπροφαίνη 2,4 gr ημερησίως, κολχικίνη 1 mg ημερη-
σίως και γαστροπροστασία. Παρά την αρχική βελτίωση των συ-
μπτωμάτων, τις επόμενες ημέρες εμφάνισε επιδείνωση της δύ-
σπνοιας και την ημέρα της πρόσφατης εισαγωγής του, ορθόπνοι-
α και αίσθημα παλμών. 

Κατά την παρούσα εισαγωγή του, η αρτηριακή πίεση ήταν 
105/70 mmHg με παράδοξο σφυγμό ~15 mmHg και άρρυθμο 
σφυγμό με συχνότητα ~130bpm. Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα δι-
απιστώθηκε κολπική μαρμαρυγή (πρωτοδιαγνωσθείσα) με μη ει-
δικές αλλοιώσεις αναπόλωσης και ηλεκτρική εναλλαγή. (Εικό-
να 1Α). Η ακτινογραφία θώρακα έδειξε αύξηση του καρδιακού 
δείκτη χωρίς ενδείξεις συμφόρησης ή πνευμονικής νόσου (Εικό-
να 1Β). Το ηχοκαρδιογράφημα αποκάλυψε μεγάλη περικαρδια-
κή συλλογή (Εικόνα 1C) με ενδείξεις καρδιακού επιπωματισμού. 
Η αιμοδυναμική κατάσταση του ασθενούς επιδεινώθηκε περαιτέ-
ρω τις επόμενες ώρες και τελικά υποβλήθηκε σε περικαρδιοκέντη-
ση κατά την οποία αφαιρέθηκε ~1,5 λίτρο θολερού-αιματηρoύ 
υγρού με καθετήρα pigtail όπου και αφέθηκε για παροχέτευση 

εντός της περικαρδιακής κοιλότητας. Η κυτταρολογική ανάλυση 
του περικαρδιακού υγρού ανέδειξε 26.500 λευκά αιμοσφαίρια με 
86% ουδετερόφιλα, γλυκόζη 23 mg /dL (με αναλογία γλυκόζης 
περικαρδιακού υγρού προς γλυκόζη πλάσματος 0,2), αλβουμίνη 
3gr/dL και γαλακτική αφυδρογονάση 1.503 m/dL, ευρήματα τυπι-
κά πυώδους περικαρδιακής συλλογής. Το περικαρδιακό υγρό και 
πολλαπλές καλλιέργειες αίματος ήταν θετικά στον Enterococcus 
faecium. Μετά από διεξοδική κλινική και απεικονιστική έρευνα 
δεν εντοπίστηκε πιθανή πηγή εισόδου του μικροοργανισμού. 

Μετά την παροχέτευση του περικαρδιακού υγρού, τα συμπτώ-
ματα και η αιμοδυναμική κατάσταση του ασθενούς βελτιώθηκαν 
αμέσως, ενώ παράλληλα αποκαταστάθηκε άμεσα και ο φλεβο-
κομβικός ρυθμός. Ωστόσο μετά την αφαίρεση του υγρού, το ηχο-
καρδιογράφημα ανέδειξε περιοριστική φυσιολογία με εμφανή α-
ναπήδηση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος στην εισπνοή, E>A 
στη διαμιτροειδική ροή, αντιστροφή ιστικών ταχυτήτων του μιτρο-
ειδικού δακτυλίου με ιστικό Doppler (mitral annulus reversus) και 
διάταση χωρίς αναπνευστική διακύμανση της κάτω κοίλης φλέ-
βας. Βάσει των παραπάνω ευρημάτων  η περίπτωση του ασθε-
νούς εμπίπτει στον ορισμό της υγρής-συμπιεστικής περικαρδίτιδας 
(effusive-constrictive pericarditis) δεδομένου ότι πίεση του δεξι-
ού κόλπου δεν ομαλοποιήθηκε μετά τη περικαρδιοπαρακέντηση 
σε έναν ασθενή που υποβλήθηκε σε παροχέτευση υγρού λόγω 
καρδιακού επιπωματισμού. Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπά-
νω, η ιβουπροφαίνη και η κολχικίνη διακόπηκαν και χορηγήθηκε 
φουροσεμίδη 40 mg. Επιπλέον, ο ασθενής έλαβε συνδυασμό α-
μπικιλλίνης/σουλβακτάμης και δαπτομυκίνης ενδοφλεβίως για 3 
εβδομάδες με βάση τα αποτελέσματα του αντιβιογράμματος. Κα-
τά την έξοδο του χορηγήθηκε λινεζολίδη για 3 επιπλέον μήνες με 

Transient constrictive purulent pericarditis caused by Enterococcus faecium infection  
George Lazaros, Theodoros Kalos, Christos Georgakopoulos, Aggeliki Laina, Marios Sagris, Konstantinos Aznaouridis, 
Dimitris Klettas, George Latsios, Alexios S. Antonopoulos, Charalambos Vlachopoulos, Dimitris Tousoulis
1st Cardiology Department, Hippokration Hospital, National and Kapodistrian University of Athens. 
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σύσταση για στενή καρδιολογική παρακολούθηση και ενδεχομέ-
νως σύσταση για ριζική περικαρδιεκτομή στο προσεχές μέλλον ε-
φόσον τα συμπτώματα επιμένουν ή επιδεινώνονται. 

Δύο εβδομάδες αργότερα, πραγματοποιήθηκε όπως είχε συ-
σταθεί μαγνητική τομογραφία καρδιάς η οποία αποκάλυψε πε-
ρικαρδιακή πάχυνση, οίδημα και φλεγμονή (όπως απεικονίζε-
ται με καθυστερημένη πρόσληψη γαδολινίου) και αναπήδηση 
του μεσοκοιλιακού διαφράγματος κατά την εισπνοή (Εικόνα 1D). 
Στο ηχοκαρδιογράφημα ωστόσο διαπιστώθηκε μερική βελτίω-
ση της περιοριστικής φυσιολογίας (Εικόνα 2Α και Β), ταυτόχρο-
να με σημαντική μείωση των επιπέδων της C-αντιδρώσας πρωτε-
ΐνης (CRP) (από 325 mg/L μέγιστη τιμή στα 11 mg/L) και βελτίω-
ση των συμπτωμάτων και περιφερικών οιδημάτων. Στη επόμενη 
εξέταση 2 μήνες μετά το εξιτήριο και ήδη 2 μήνες υπό λινεζολί-
δη, το ηχοκαρδιογράφημα αποκάλυψε πλήρη αποδρομή της πε-

ριοριστικής φυσιολογίας (Σχήμα 1C και D), οι τιμές ορού CRP ή-
ταν φυσιολογικές και ο ασθενής ήταν εντελώς ασυμπτωματικός. 

Η πυώδης περικαρδίτιδα είναι μια εξαιρετικά σπάνια μορφή 
περικαρδίτιδας στο δυτικό κόσμο αντιπροσωπεύοντας <1% των 
περιπτώσεων οξείας περικαρδίτιδας [1-3]. Συνήθως παρατηρεί-
ται σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς με τον χρυσίζοντα στα-
φυλόκοκκο και τους μύκητες να είναι οι πιο συνηθισμένοι αιτιο-
λογικοί παράγοντες [1]. Αιματογενής ή κατά συνέχεια ιστού δια-
σπορά μπορεί ευθύνεται για την περικαρδιακή λοίμωξη [1]. Το 
ποσοστό θνητότητας χωρίς θεραπεία είναι τουλάχιστον 85%, ε-
νώ σε ασθενείς με βέλτιστη θεραπεία κυμαίνεται περίπου στο 
40% [1,4]. Οι αιτίες θανάτου περιλαμβάνουν καρδιακό επιπω-
ματισμό, σηπτική καταπληξία, καρδιακή ανεπάρκεια και επιπλο-
κές της συμπιεστικής περικαρδίτιδας. Το ~ 30-50% των περιπτώ-
σεων συμπιεστικής  περικαρδίτιδας οφείλεται σε πυώδεις και φυ-

Εικόνα 1: Πλαίσιο Α: Ηλεκτροκαρδιογράφημα κατά την εισαγωγή με κολπική μαρμαρυγή με ταχεία κοιλιακή απόκριση, ηλεκτρική εναλλαγή 
και μη ειδικές αλλοίωσης στην επαναπόλωσης. Πλαίσιο Β: Ακτινογραφία θώρακα που δείχνει αύξηση της καρδιακής σιλουέτας χωρίς 

χαρακτηριστικά συμφόρησης ή πνευμονικής νόσου. Πλαίσιο C: Ηχοκαρδιογράφημα, τομή 4 κοιλοτήτων που αναδεικνύει μεγάλη περικαρδιακή 
συλλογή. Πλαίσιο D: Μαγνητική τομογραφία καρδιάς με καθυστερημένη πρόσληψη γαδολινίου. LV= αριστερή κοιλία, LA = αριστερός κόλπος, 

RV= δεξιά κοιλία, RA= δεξιός Κόλπος, PE= περικαρδιακή συλλογή, LGE= καθυστερημένη πρόσληψη γαδολινίου 
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ματιώδεις μορφές [4-5]. Η θεραπεία της πυώδους περικαρδίτι-
δας περιλαμβάνει την άμεση έναρξη αντιβιοτικής θεραπείας (αρ-
χικά εμπειρική, στη συνέχεια εστιασμένη βάσει αντιβιογράμμα-
τος), αφού προηγηθεί παροχέτευσή του περικαρδιακού υγρού 
με ή χωρίς ενδοπερικαρδιακή θρομβόλυση της οποίας η αποτε-
λεσματικότητα είναι αμφιλεγόμενη [6]. 

Η περίπτωση που περιγράφεται έχει πολλά ενδιαφέροντα χαρα-
κτηριστικά και βασικά μηνύματα. Πράγματι, από όσα γνωρίζουμε, 
αυτή είναι η πρώτη περίπτωση στη διεθνή βιβλιογραφία πυώδους 
περικαρδίτιδας από E. faecium. Είναι αξιοσημείωτο ότι αυτός ο α-
σθενής παρουσίασε υγρή-συμπιεστική περικαρδίτιδα (με καρδια-
κό επιπωματισμό σαν αρχική εκδήλωση και αποκάλυψη συμπι-
εστικής φυσιολογίας μετά την περικαρδιοκέντηση), η οποία είναι 
πιθανή αλλά ασυνήθιστη εμφάνιση βακτηριακής περικαρδίτιδας. 
Το υψηλό φλεγμονώδες φορτίο που παρατηρείται σε τέτοιες περι-
πτώσεις μπορεί να οδηγήσει σε αδιάλειπτη (incessant pericarditis) 
με αποτέλεσμα την ταχεία μετάπτωση σε συμπιεστική (παροδική 
ή μόνιμη) περικαρδίτιδα. Η παρατεταμένη, ειδική για το παθογόνο 
αντιβιοτική αγωγή είναι υψίστης σημασίας για θετική έκβαση. Στη 
περίπτωσή μας, τα χαρακτηριστικά συμπίεσης εμφάνισαν πλήρη 
υποστροφή μετά από 3 μήνες θεραπείας. Έτσι σε ασθενείς με βα-

κτηριακή περικαρδίτιδα που εμφανίζουν κλινική εικόνα συμπιεστι-
κής περικαρδίτιδας εφόσον είναι αιμοδυναμικά σταθεροί, χωρίς 
ενδείξεις μη ελεγχόμενης λοίμωξης και μόνιμης (permanent) συ-
μπιεστικής περικαρδίτιδας, η αναμονή με στενή παρακολούθηση 
αποτελούν λογική προσέγγιση. 
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Εικόνα: Πλαίσια Α και Β: Υποξιφοειδική προβολή 2 εβδομάδες μετά το εξιτήριο. Απεικονίζεται διάταση με μειωμένη αναπνευστικής 
διακύμανσης της κάτω κοίλης φλέβας κατά την εισπνοή με m mode. Πλαίσια Γ και Δ: Οι ίδιες λήψεις 2 μήνες μετά το εξιτήριο. Αυτή τη φορά 

αναδεικνύεται φυσιολογικό μέγεθος και φυσιολογική αναπνευστική διακύμανση της κάτω κοίλης φλέβας. IVC= Κάτω κοίλη φλέβα
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ΘΕΜΑΤΑ ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑΣ 
ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑΣ

Θέματα ειδικότητας καρδιολογίας 
(Δεκέμβριος ‘19 - Μάρτιος ‘20) 
Θέματα πολλαπλής επιλογής

Ερώτηση 1
Ποια εκ των κατωτέρω συμβάλλουν στην δι-
άγνωση του οξέως αορτικού συνδρόμου;
A. Η τροπονίνη
B. Τα D-Dimers
Γ. Διοισοφαγικό υπερηχογράφημα
Δ. Αξονική Τομογραφία θώρακα

Ερώτηση 2
Υπερηχογραφικά κριτήρια σοβαρής ανεπάρ-
κειας της τριγλώχινας βαλβίδας
Α. Ακτίνα της PISA (PISA radius) >7mm
Β. Ακτίνα της PISA (PISA radius) >10mm
Γ. Vena contracta >7mm
Δ. Ε ταχύτητα >1cm/sec

Ερώτηση 3
Ποια εκ των κατωτέρω συνηγορούν για ο-
ξεία ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας;
Α. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=120ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=50ml, πίεση αρ. κολπου 
(LAP=10mmHg).
Β. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=120ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=30ml, πίεση αρ. κόλπου 
(LAP=25mmHg).
Γ. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=200ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=60ml, πίεση αρ. κόλπου 
(LAP=15mmHg).
Δ. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=220ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=100ml, πίεση αρ. κόλπου 
(LAP=25mmHg).

Ερώτηση 4
Η εκτίμηση της βαρύτητας της στένωσης της 
αορτικής βαλβίδας με την Doppler μελέτη 
επηρεάζεται από
Α. Μειωμένη συστολική απόδοση της α-
ριστερής κοιλίας

Β. Την παρουσία αρτηριακής υπέρτασης
Γ. Την παρουσία μικρής σε μέγεθος αορ-
τικής ρίζας
Δ. Την παρουσία σιγμοειδούς διαμόρφω-
σης του μεσοκοιλιακού διαφρ΄σγματος

Ερώτηση 5
Ποιος από τους παρακάτω κολποκοιλια-
κούς αποκλεισμούς δεν θεωρείται αντέν-
δειξη για δοκιμασία κοπώσεως;
Α. 2ου βαθμού κ-κ αποκλεισμός
Β. 3ου βαθμού κ-κ αποκλεισμός
Γ. 1ου βαθμού κ-κ αποκλεισμός
Δ. Διαλείπων πλήρης κ-κ αποκλεισμός

Ερώτηση 6
Ποια είναι σωστά για τον ανοικτό βοτάλει-
ο πόρο;
Α. Η αιμοδυναμική επιβάρυνση εξαρτά-
ται από το μέγεθος του βοταλείου πόρου
Β. Η αιμοδυναμική επιβάρυνση αφορά 
κυρίως την αριστερή κοιλία
Γ. Η αιμοδυναμική επιβάρυνση αφορά 
κυρίως την δεξιά κοιλία
Δ. Προκαλεί αμφικοιλιακή διάταση λόγω 
υπερφόρτισης όγκου των δεξιών και των 
αριστερών καρδιακών κοιλοτήτων

Ερώτηση 7
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για την 
κολχικίνη;
Α. Είναι φάρμακο με αντιμιτωτικές και α-
ντιφλεγμονώδεις ιδιότητες
Β. Η πιο συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια είναι 
η δυσανεξία από το πεπτικό 
Γ. Χορηγείται σε εγκυμοσύνη
Δ. Δεν αντενδείκνυται σε ηπατική ανεπάρ-
κεια

Ερώτηση 8
Στο κάτωθι ΗΚΓ ποια εκ των κατωτέρω είναι 
σωστά; Διακρίνονται

Α. Στοιχεία διάτασης αριστερού κόλπου
Β. Στοιχεία διάτασης δεξιού κόλπου
Γ. Στοιχεία υπερτροφίας δεξιάς κοιλίας
Δ. RBBB 

Ερώτηση 9
Κριτήρια καρδιογενούς shock
Α. Μείωση της συστολικής αρτηριακής πί-
εσης κατω από 80-90mmHg ή της μέσης 
αρτηριακής πίεσης κάτω από 30mmHg 
κάτω από το σύνηθες.
Β. Πτώση του καρδιακού δείκτη κάτω α-
πό 2.2L/min/m2.
Γ. Παραγωγή ούρων <30ml/h
Δ. Σύγχυση

Ερώτηση 10
Τα παρακάτω υπερηχογραφικά δεδομένα α-
φορούν άνδρα 72 ετών με ασβέστωση της 
αορτικής βαλβιδας: ταχύτητα χώρου εξό-
δου της αριστερής κοιλίας V1=0.8 m/sec, 
ταχύτητα δια της αορτικής βαλβίδος V2=4 
m/sec, διάμετρος χώρου εξόδου της αρι-
στερής κοιλίας (LVOT=2cm). Το υπολογι-
σθέν στόμιο της αορτικής βαλβίδας είναι
A. 0.4 cm2

B. 0.6 cm2

Γ. 0.8 cm2

Δ. 1 cm2

Ερώτηση 11
Ποιοι εκ των κάτωθι αποτελούν παράγοντες 
αιφνιδίου θανάτου σε ασθενείς με υπερ-
τροφική μυοκαρδιοπάθεια;
Α. Κοιλιακή ταχυκαρδία
Β. Μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία

 Δ Ε Κ Ε Μ β ρ ι ο ς  2 0 1 9
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Γ. Πάχος μυοκαρδιακού τοιχώματος>30mm
Δ. Οικογενειακό ιστορικό αιφνιδίου θανά-
του

Ερώτηση 12
Ποιες από τις κάτωθι παραμέτρους θεω-
ρούνται δυσμενείς προγνωστικοί δείκτες σε 
ασθενείς με πνευμονική αρτηριακή υπέρτα-
ση;
Α. 6MWT >300m
Β. Η παρουσία περικαρδιακής συλλογής 
Γ. Υψηλές τιμές BNP
Δ. Η διάταση του δεξιού κόλπου

Ερώτηση 13
Επιλέξτε τη λάθος πρόταση
Α. Σε έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας παρα-
τηρείται συχνά διάταση των σφαγίτιδων
Β. Σε έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας ο α-
σθενής συχνά είναι αιμοδυναμικά επηρε-
ασμένος
Γ. Σε έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας συχνά 
ο ασθενής μεταφέρεται με εικόνα πνευμο-
νικού οιδήματος
Δ. Σε έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας συχνά 
απαιτείται χορήγηση υγρών

Ερώτηση 14
Η πιο συχνή αιτία της διάτασης του στεφα-
νιαίου κόλπου ειναι
Α. Καρδιακή ανεπάρκεια
Β. Παραμένουσα αριστερή ανω κοίλη 
φλέβα
Γ. Μεσοκολπική επικοινωνία
Δ. Κανένα από τα παραπάνω

Ερώτηση 15
Ποια εκ των κατωτέρω είναι σωστά για την 
διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας;
Α. Ο λόγος Ε/e’ μεγαλύτερος του 15 συ-
νηγορεί για αυξηση των πιέσεων πλήρω-
σης της αριστερής κοιλίας
Β. Ο λόγος Ε/e’ μικρότερος το 8 συνηγο-
ρεί για φυσιολογικές πιέσεις πλήρωσης 
της αριστερής κοιλίας
Γ. Η διαφορά του εύρους του Α των πνευ-
μονικών φλεβών-Α της διαμιτροειδικής 
ροής μεγαλύτερη του 30msec συνηγορεί 
για φυσιολογικές πιέσεις πλήρωσης της α-
ριστερής κοιλίας
Δ. Χαμηλές ταχύτητες του e’και του a’ μι-
κρότερες του 8cm/sec συνηγορούν υπερ 

της περιοριστικής φυσιολογίας 

Ερώτηση 16
Ποια εκ των κατωτέρω αποτελούν ηλεκτρο-
καρδιογραφικά κριτήρια υπερτροφίας της α-
ριστερής κοιλίας;
Α. Δείκτης Sokolow-Lyon: SV1 + RV5 ή 
RV6 >35mm
Β. Δείκτης Cornell: RaVL + SV3 >28mm 
στους άντρες ή >20mm στις γυναίκες
Γ. Τροποποιημένος δείκτης Cornell: RaVL 
<10 mm
Δ. Η παρουσία ατελούς ή πλήρους block 
δεξιού σκέλους

Ερώτηση 17
Ο κίνδυνος της πνευμονικής εμβολής στην 
εγκυμοσύνη ειναι μεγαλύτερος 
Α. Στο πρώτο τρίμηνο
Β. Στο δεύτερο τρίμηνο
Γ. Στο τρίτο τρίμηνο
Δ. Στο τρίτο τρίμηνο και στις 6 εβδομάδες 
μετά τον τοκετό

Ερώτηση 18
Ποιές εκ των κάτωθι θεωρούνται αντενδεί-
ξεις για την διενέργεια του stress echo;
Α. Επεισόδιο προκάρδιου άλγους με αύ-
ξηση τροπονίνης το τελευταίο 24ωρο
Β. Μετά από 24 ώρες επεισοδίου προ-
καρδίου άλγους χωρίς αύξηση τροπονί-
νης
Γ. Το συνυπάρχον ανεύρυσμα της κοιλια-
κής αορτής
Δ. Η παρουσία LBBB

Ερώτηση 19
Νόσος του Fabry. Επιλέξτε τη λάθος πρό-
ταση
Α. Είναι φιλοσύνδετη διαταραχή του με-
ταβολισμού
Β. Παρατηρούνται υψηλά επίπεδα α-
γαλακτοσιδάσης
Γ. Η νόσος έχει πλήρη έκφραση στους άν-
δρες
Δ. Η διαφορική διάγνωση γίνεται κυρίως 
από την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
και την αμυλοείδωση

Ερώτηση 20
Κλινικές καταστάσεις με υψηλό βαθμό υπο-
ψίας για στένωση νεφρικών αρτηριών

Α. Έναρξη αρτηριακής υπέρτασης πριν την 
ηλικία των 30 ετών
Β. Ανθεκτική υπέρταση
Γ. Ρικνός νεφρός
Δ. Νεφρική ανεπάρκεια αγνώστου αιτιο-
λογίας

Ερώτηση 21
Ασθενηής 50 ετών με ιστορικό συμφόρη-
τικης καρδιακής ανεπάρκειας. Στην υπερη-
χοκαρδιογραφική μελέτη παρουσιάζει ε/α > 
1,5 και dec time 120 msec. Ποιο απο τα πα-
ρακάτω είναι σωστό σε σχέση με τη pcwp;
Α. Ίση με 12 mmΗg
B. Ίση με 18 mmΗg
Γ. Ίση με 26 mmΗg
Δ. Δεν μπορεί να υπολογιστεί από τη σχέ-
ση ε/α και το dec time

Ερώτηση 22
Ασθενής ηλικίας 60 ετών με σακχαρώδη 
διαβήτη και ιστορικό εμφράγματος προ ε-
νός έτους υπό θεραπεία με στατίνη και εζε-
τιμίμπη παρουσιάζει διαλείπουσα χωλότη-
τα λόγω αποφρακτικής περιφερικής νόσου. 
Ποιος είναι ο στόχος της υπολιπιδαιμικής 
αγωγής;
Α. LDL <100 mg/dl
B. LDL <115 mg/dl
Γ. LDL<70 mg/dl
Δ. LDL<55 mg/dl
Ε. LDL <45 mg/dl

Ερώτηση 23
Ασθενής 31 ετών με υπερτροφική μυοκαρ-
διοπάθεια παρουσιάζεται για followup. Δεν 
παρουσιάζει συμπτώματα αισθήματα αισθή-
ματος παλμών ούτε αναφέρει ιστορικό συ-
γκοπής. Λόγω ανησυχίας ζητά ηλεκτροφυ-
σιολογική μελέτη. Ποια ειναι η προγνωστι-
κή αξία της ΗΚΦ μελέτης για κοιλιακή αρ-
ρυθμία;
Α. 0-20%
Β. 40%
Γ. 50%
Δ. 80%
Ε. 100%

Ερώτηση 24
Ποιο ειναι το ποσοστό των ασθενών με ο-
ξύ στεφανιαίο σύνδρομο και μη αποφρακτι-
κές βλάβες στη στεφανιογραφία;
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Α. <5%
Β. 3,5-15%
Γ. 20-30%
Δ. 25-35%
Ε. 30-40%

Ερώτηση 25
Άνδρας ηλικίας 45 ετών παρουσιάζεται στα 
επείγοντα με δύσπνοια και ταχυκαρδία και 
ΣΑΠ 80 mmHg. HCT-scan αποκαλύπτει ει-
κόνα πνευμονικής εμβολής. Ποια ειναι η 
καταλληλότερη θεραπεία;
Α. iv UFH 18u/kg/h
Β. Alteplase 100mg iv σε 2 ώρες
Γ. Enoxaparine 1mg/kg κάθε 12 ώρες
Δ. Τοποθέτηση φίλτρου στην κάτω κοίλη 
φλέβα

Ερώτηση 26
Σε ασθενείς με σύνδρομο wolff-parkinson-
white και κολπική μαρμαρυγή, ποιο απο τα 
παρακάτω αντενδείκνυται;
Α. Προκαϊναμίδη
Β. Ιβουτιλίδη
Γ. Φλεκαϊνίδη
Δ. Συγχρονισμένη καρδιομετατροπή αν τα 
φάρμακα αποτυγχάνουν να ελέγξουν την 
ταχυαρρυθμία
Ε. Αμιωδαρόνη

Ερώτηση 27
Ποιος απο τους παρακάτω αναστολείς IIb/
IIa έχει την υψηλότερη επίπτωση σοβαρής 
θρομβοπενίας;
Α. Tirofiban
B. Abciximab
Γ. Eptifibatide
Δ. Δεν υπάρχει διαφοραά ανάμεσα στους 
3 παράγοντες

Ερώτηση 28
Ενας 50-χρονος ασθενής με συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, αρτηριακή υπέρταση, 
και χρόνια κολπική μαρμαρυγή υποβάλλε-
ται σε αγγειοπλαστική στεφανιαίων αγγεί-
ων με DES. Εχει HAS-BLED score ίσο με 1. 
Ποια είναι η σύστασή σας;
Α. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για έ-
να μήνα και μετά 6 μήνες διπλή θεραπεία
Β. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για έ-
να μήνα και μετά 12 μήνες διπλή θερα-
πεία

Γ. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για 3 
μήνες και μετά 6 μήνες διπλή θεραπεία 
Δ. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για 3 
μήνες και μετά 12 μήνες διπλή θεραπεία 
Ε. Διπλή αντιθρομβωτική θεραπεία δια βί-
ου

Ερώτηση 29
Ποιο/α απο τα παρακάτω αποτελούν δια-
φορές μεταξύ της κλοπιδογρέλης και της τι-
καγρελόρης;
Α. Χρόνος μέχρι τη μέγιστη αναστολή των 
αιμοπεταλίων μετά απά τη δόση φόρτισης
Β. Στάδια ενεργοποίησης μεταβολικών εν-
ζύμων για μετατροπή σε ενεργό φάρμακο
Γ. Αντιστρεπτή έναντι μη αντιστρεπτής 
δράσης στους υποδοχείς
Δ. Αριθμός ημερών για διακοπή πριν α-
πό cabg
E. Όλα τα παραπάνω

Ερώτηση 30
Σε 65 χρονο άνδρα που υποβάλλεται σε δι-
αγνωστικό καρδιακό καθετηριασμό στεφα-
νιαίων αγγείων, λόγω θετικής δοκιμασίας 
κόπωσης, παρουσιάζεται κατά την είσοδο 
του καθετήρα Amplatz στην δεξιά στεφανι-
αία αρτηρία που ήταν δύσκολα προσπελά-
σιμη, σημαντική πτώση της αρτηριακής πί-
εσης, ενώ η σκιαγράφηση αναδεικνύει επι-
λεκτική σκιαγράφηση κλάδου. Τι θεωρείτε 
συμβαίνει;
A. Διαχωρισμός του στεφανιαίου κόλπου 
B. Διαχωρισμός δεξιάς στεφανιαίας αρτη-
ρίας
Γ. Τρώση δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας
Δ. Απόφραξη με τον καθετήρα της αρτη-
ρίας του πνευμονικού κώνου 
E. Επεισόδιο αρρυθμίας

Ερώτηση 31
Άνδρας ηλικίας 39 ετών υποβάλλεται σε υ-
περηχοκαρδιογραφικό έλεγχο λόγω υπέρ-
τασης. Η παραστερνική τομή στο βραχύ ά-
ξονα δείχνει ότι η αορτική βαλβίδα είναι δί-
πτυχη. Ποιο από τα παρακάτω είναι το πε-
ρισσότερο σημαντικό για τον ασθενή;
Α. Ιστικό Doppler στο μιτροειδικό δακτύ-
λιο
Β. Καταγραφή της ροής των πνευμονικών 
φλεβών
Γ. Καταγραφή των ταχυτήτων ροής στη 

θωρακική αορτή
Δ. Καταγραφή της ανεπάρκειας της τρι-
γλώχινας
Ε. Υπολογισμός της μάζας της αριστερής 
κοιλίας

Ερώτηση 32
Γυναίκα με μηχανική προσθετική βαλβίδα 
στην αορτή διαπιστώνει ότι είναι έγκυος. Το 
INR διατηρείται σε θεραπευτικά επίπεδα με 
4 mg βαρφαρίνης ημερησίως.
Α. Μπορεί να συνεχίσει τη βαρφαρίνη σε 
όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης
Β. Μπορεί να λαμβάνει βαρφαρίνη μόνο 
στο πρώτο τρίμηνο
Γ. Πρέπει να αρχίσει άμεσα χαμηλού μο-
ριακού βάρους ηπαρίνη
Δ. Πρέπει να αρχίσει άμεσα μη κλασματο-
ποιημένη ηπαρίνη
Ε. Πρέπει να διακόψει την κύηση

Ερώτηση 33
Ασυμπτωματικός ασθενής, ηλικίας 66 ε-
τών, πάσχει από σοβαρού βαθμού εκφυ-
λιστική ανεπάρκεια μιτροειδούς. Η τριγλώ-
χινα βαλβίδα δεν έχει δομικές αλλοιώσεις, 
εμφανίζει όμως μικρού βαθμού ανεπάρκει-
α. Η τελοσυστολική διάμετρος της αριστε-
ρής κοιλίας είναι 45 mm και ο δακτύλιος 
της τριγλώχινας 42 mm. Με βάση τα ανω-
τέρω ο ασθενής χρειάζεται
Α. Στενή ιατρική παρακολούθηση
Β. Δοκιμασία κόπωσης για να διαπιστω-
θεί εάν είναι πραγματικά ασυμπτωματικός
Γ. Χειρουργική επέμβαση στη μιτροειδή 
και την τριγχώχινα βαλβίδα
Δ. Χειρουργική επέμβαση στη μιτροειδή 
βαλβίδα
Ε. Χειρουργική επέμβαση στην τριγλώχι-
να βαλβίδα

Ερώτηση 34
Η δυναμική ηχωκαρδιογραφία χρησιμοποι-
είται στην ανεπάρκεια της αορτικής βαλβί-
δας για να αναδείξει
Α. Συμπτώματα
Β. Την ανοχή στην κόπωση
Γ. Τη βαρύτητα της ανεπάρκειας
Δ. Την ανταπόκριση στη φαρμακευτική α-
γωγή
Ε. Όλα τα ανωτέρω
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Ερώτηση 35
Ποιο από τα παρακάτω βελτιώνει την επιβί-
ωση σε καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημέ-
νο κλάσμα εξώθησης;
Α. Σακουμπιτρίλη/βαλσαρτάνη
Β. Μετοπρολόλη
Γ. Ραμιπρίλη
Δ. Σπιρονολακτόνη
Ε. Κανένα από τα παραπάνω

Ερώτηση 36

 

 
Αξονική αορτογραφία με χορήγηση σκια-
γραφικού. Η διάγνωσή σας είναι
Α. Ενδοτοιχωματικό αορτικό αιμάτωμα
Β. Διαχωρισμός τύπος Α κατά Stanford
Γ. Διαχωρισμός τύπος Β κατά Stanford
Δ. Ατρακτοειδές αορτικό ανεύρυσμα
Ε. Σακοειδές αορτικό ανεύρυσμα

Ερώτηση 37
Με βάση τη μελέτη SYNTAX, χαμηλού κιν-
δύνου SYNTAX score είναι:
Α. 23-32
Β. >32
Γ. <23
Δ. 40
Ε. Κανένα από τα παραπάνω

Ερώτηση 38

 

 
Υπερηχοκαρδιογραφική εικόνα από την κο-
ρυφαία θέση. Η διάγνωσή σας είναι 
Α. Τρίκολπη καρδιά
Β. Απόστημα στο μιτροειδικό δακτύλιο

Γ. Διατεταμένος στεφανιαίος κόλπος
Δ. Ανεύρυσμα αορτής
Ε. Ρήξη καρδιάς

Ερώτηση 39
Το φύσημα στη μεσοκολπική επικοινωνί-
α είναι
Α. Συνεχές οφειλόμενο στη ροή στο ση-
μείο της επικοινωνίας
Β. Διαστολικό στη τριγλώχινα
Γ. Συστολικό εξωθήσεως στην αορτή
Δ. Συστολικό εξωθήσεως στην πνευμονι-
κή
Ε. Διαστολικό στη μιτροειδή

Ερώτηση 40
Άνδρας ηλικίας 41 ετών αναφέρει πόνο και 
τάση στις θηλές των μαστών. Ποιο φάρμα-
κο ευθύνεται;
Α. Ρανολαζίνη
Β. Λαμπεταλόλη
Γ. Σπειρονολακτόνη
Δ. Νιφεδιπίνη
Ε. Σακουμπιτρίλη/βαλσαρτάνη

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ
ΔΕΚΕΜΒΡΙΟΣ 2019
Θέμα 1
α) Περιγράψτε τους τύπους του αρτηρια-
κού σφυγμού
β) Διαφορική διάγνωση συμπιεστικής πε-
ρικαρδίτιδας από περιοριστική μυοκαρ-
διοπάθεια

Θέμα 2
α) Νεότεροι παράγοντες κινδύνου στε-
φανιαίας νόσου: Ποιά η κλινική σημασί-
α τους
β) Εκτίμηση βαρύτητας μυοκαρδιακής ι-
σχαιμίας σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο. 
Ποιά η κλινική σημασία

Θέμα 3
α) Θεραπευτική αντιμετώπιση αρτηριακής 
υπέρτασης στην κύηση και τη λοχεία
β) Θεραπευτική αντιμετώπιση αρτηριακής 
υπέρτασης σε ασθενή με αγγειακό εγκε-
φαλικό επεισόδιο

Θέμα 4
α) Αντιμετώπιση περικαρδιακής συλλογής 
σε ασθενή με καρδιακή ανεπάρκεια

β) Καρδιονεφρικό σύνδρομο τύπου ΙΙ . Αί-
τια και αντιμετώπιση
Θέμα 5
Πνευμονική εμβολή στην εγκυμοσύνη (ε-
πιδημιολογία, παράγοντες κινδύνου, διά-
γνωση, θεραπεία)

Θέμα 6
Ενδείξεις επεμβατικής θεραπείας σε χρό-
νια σοβαρού βαθμού (α) πρωτοπαθή και 
(β) δευτεροπαθή ανεπάρκεια μιτροειδούς

Θέμα 7
Παραμονή ανοικτού βοταλείου πόρου (α-
νατομία, φυσιολογία, διάγνωση, επιπλο-
κές, θεραπεία)

Θέμα 8 
Ενδειξεις εμφύτευσης απινιδιστή σε υπερ-
τροφική μυοκαρδιοπάθεια

Θέμα 9
Αντιδιαβητική θεραπεία σε ασθενείς με 
καρδιαγγειακή νόσο. Ποιους φαρμακευ-
τικούς παράγοντες θα επιλέξετε και γιατί;
Θέμα 10
Επιπλοκές προσθετικών βαλβίδων άμεσα 
και μακροπρόθεσμα.
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Ερώτηση 1
Ποια εκ των κατωτέρω είναι σωστά για την δι-
αστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας;
Α. Ο λόγος Ε/e’ μεγαλύτερος του 15 συ-
νηγορεί για αυξηση των πιέσεων πλήρω-
σης της αριστερής κοιλίας
Β. Ο λόγος Ε/e’ μικρότερος το 8 συνηγο-
ρεί για φυσιολογικές πιέσεις πλήρωσης 
της αριστερής κοιλίας
Γ. Η διαφορά του εύρους του Α των πνευ-
μονικών φλεβών-Α της διαμιτροειδικής 
ροής μεγαλύτερη του 30msec συνηγορεί 
για φυσιολογικές πιέσεις πλήρωσης της α-
ριστερής κοιλίας
Δ. Χαμηλές ταχύτητες του e’ και του a’ μι-
κρότερες του 8cm/sec συνηγορούν υπέρ 
της περιοριστικής φυσιολογίας 

Ερώτηση 2
Σε ασθενή με ανεπάρκεια της αορτικής βαλ-
βίδας οι ακόλουθες μετρήσεις ΄έγιναν: Ό-
γκος παλμού δια της μιτροειδούς βαλβίδας 
80cc/beat, όγκος παλμού δια της αορτικής 
βαλβίδας 140 cc/beat, TVI της ανεπάρκειας 
της αορτικής βαλβίδας 100cm. Η ανεπάρ-
κεια της αορτικής βαλβίδας είναι
Α. μικρού βαθμού
Β. μετρίου βαθμού
Γ. σοβαρού βαθμού
Δ. Δεν μπορεί να καθορισθεί

Ερώτηση 3
Ο παράγοντας που επηρεάζει λιγότερο τον 
λόγο Ε/Α είναι:
Α. tau
Β. η πίεση του αριστερού κόλπου
Γ. η ευενδοτότητα της αριστερής κοιλίας
Δ. η πρόσφατη ανάταξη κολπικής μαρμα-
ρυγής
Ε. η πνευμονική αρτηριακή πίεση

Ερώτηση 4
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για την πε-
ρικαρδίτιδα και εγκυμοσύνη;
Α. Μικρές και κλινικά σιωπηρές περικαρ-
διακές συλλογές παρατηρούνται στο τρίτο 
3μηνο της κύησης στο 40% των υγειών ε-
γκύων γυναικών
Β. Η κολχικίνη μπορεί να χορηγηθεί

Γ. Υψηλές δόσεις ασπιρίνης μπορεί να 
προκαλέσουν πρώιμη σύγκλειση του Βο-
τάλειου πόρου.

Ερώτηση 5
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για την βι-
ωσιμότητα του μυοκαρδίου με το stress 
echo;
A Η διφασική απάντηση αποτελεί τον κα-
λύτερο προγνωστικό δείκτη για την ανά-
δειξη βιωσιμότητας μυοκαρδίου
Β. Η συνεχής βελτίωση της συστολικής α-
πόδοσης των δυσλειτουργούντων τμημά-
των χαρακτηρίζει το απόπληκτο μυοκάρ-
διο (stunned myocardium)
Γ. Η συνεχής επιδείνωση της συστολικής 
απόδοσης των δυσλειτουργούντων μυο-
καρδιακών τμημάτων αποτελεί τον καλύ-
τερο προβλεπτικό δείκτη βελτίωσης της 
συστολικής απόδοσης μετά την επαναι-
μάτωση
Δ. Το πάχος των δυσλειτουργούντων μυ-
οκαρδιακών τμημάτων συνεκτιμάται στην 
μελέτη βιωσιμότητας μυοκαρδίου

Ερώτηση 6
Η κλίση πίεσης προσθετικής βαλβίδας μπο-
ρεί να αυξηθεί στις κάτωθι καταστάσεις εκτός
Α. Αναιμία
Β. Πυρετό
Γ. Βραδυκαρδία
Δ Υπερθυρεοειδισμό

Ερώτηση 7
Ασθενής με προσθετική βαλβίδα στην θέ-
ση της μιτροειδούς no. 29 εχει μέση κλί-
ση πίεσης (diastolic gradient) 10 mmHg 
με καρδιακή συχνότητα 70 σφ/λεπτο και 
pressure half-time 200ms. Τα υπερηχογρα-
φικά αυτά ευρήματα είναι συμβατά με
Α. Καλώς λειτουργούσα προσθετική βαλ-
βίδα 
Β. Στένωση της προσθετικής βαλβίδας 
Γ. Σοβαρή αναιμία προκαλούσα υψηλής 
παροχής ανεπάρκεια
Δ. Σοβαρή ανεπάρκεια της προσθετικής

Ερώτηση 8
To ΗΚΓ 12 απαγωγών κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης αλλάζει. Ποια εκ των κατωτέ-
ρω είναι σωστά;
Α. Μετατόπιση του άξονα QRS στο μετω-
πιαίο επίπεδο
Β.Μη ειδικές αλλαγές του τμήματος ST και 
του κύματος Τ στο 50%.
Γ. Μη ειδικές αλλαγές του τμήματος ST 
και του κύματος Τ στο 4% ως 14%.
Δ. Οι δεξιόστροφες μετατοπίσεις είναι πιο 
συνήθεις από τις αριστερόστροφες.

Ερώτηση 9
Η πιο πιθανή διάγνωση στο κάτωθι ΗΚΓ εί-
ναι 

Α. Πνευμονική εμβολή
Β. Οπίσθιο έμφραγμα μυοκαρδίου
Γ. Σοβαρή στένωση μιτροειδούς βαλβίδας
Δ. Σοβαρή στένωση αορτικής βαλβιδας

Ερώτηση 10
Παθολογικές καταστάσεις που μπορούν να 
προκαλέσουν βραδυκαρδία είναι:
Α. Το έμφραγμα
Β. Η σαρκοείδωση
Γ. Η μυοκαρδίτιδα
Δ. Η νόσος του Chagas
Ε. Όλα τα ανωτέρω

Ερώτηση 11
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για την 
κολχικίνη;
Α. Είναι φάρμακο με αντιμιτωτικές και α-
ντιφλεγμονώδεις ιδιότητες
Β. Η πιο συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια είναι 
η δυσανεξία από το πεπτικο 
Γ. Χορηγείται σε εγκυμοσύνη
Δ. Δεν αντενδείκνυται σε ηπατική ανεπάρ-
κεια

Ερώτηση 12
Προτεινόμενοι δείκτες για την ανάδειξη της 
καρδιοτοξικότητας

 Μ Α Ρ Τ Ι ο ς  2 0 2 0
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Α. Με βάσει την υπερηχογραφική μελέτη 
μειωση του κλάσματος εξώθησης >10% 
από την χαμηλότερη φυσιολογική τιμή
Β. Μείωση του GLS >15% της βασικής τι-
μής
Γ. Αύξηση της τροπονίνης
Δ. Αύξηση του BNP
Ε. Δεν επηρεάζεται η τροπονίνη και το 
BNP

Ερώτηση 13
Ποια εκ των κατωτέρω συμβάλλουν στην δι-
άγνωση του οξέως αορτικού συνδρόμου;
Α. Η τροπονίνη
Β. Τα D-Dimers
Γ. Διοισοφαγικό υπερηχογράφημα
Δ. Αξονική Τομογραφία θώρακα

Ερώτηση 14
Υπερηχογραφικά κριτήρια σοβαρής ανεπάρ-
κειας της τριγλώχινας βαλβίδας
Α. Ακτίνα της PISA (PISA radius) >7mm
Β. Ακτίνα της PISA (PISA radius) >10mm
Γ. Vena contracta >7mm
Δ. Ε ταχύτητα >1cm/sec

Ερώτηση 15
Ποια εκ των κατωτέρω συνυγορούν για ο-
ξεία ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας;
Α. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=120ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=50ml, πίεση αρ. κόλπου 
(LAP=10mmHg).
Β. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=120ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=30ml, πίεση αρ. κόλπου 
(LAP=25mmHg).
Γ. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=200ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=60ml, πίεση αρ. κόλπου 
(LAP=15mmHg).
Δ. Τελοδιαστολικός όγκος της αρ. κοι-
λίας=220ML, Τελοσυστολικός όγκος 
αρ. κοιλίας=100ml, πίεση αρ. κόλπου 
(LAP=25mmHg).

Ερώτηση 16
Η πρωτη αιτία αιφνιδιου θανάτου σε αθλη-
τές είναι
Α.Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια
Β. Ανωμαλίες στεφανιαίων
Γ. Ιδιοπαθής υπερτροφία

Δ. Αρρυθμιογόνος δεξιά κοιλία

Ερώτηση 17
Τα κάτωθι βελη δείχνουν 

Α. Την πρώιμη αναπόλωση
Β. Ανάσπαση ST
Γ. Εικόνα προσθιοπλαγίου τοιχώματος
Δ. Βράχυνση του QT ως επι υπερασβεστι-
αιμίας

Ερώτηση 18
Σε συνύπαρξη σοβαρής στένωσης της αορ-
τικής βαλβίδας και της μιτροειδούς βαλβί-
δας. Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά;
Α. Η κλίση πίεσης δια της μιτροειδούς 
βαλβίδας δεν επηρεάζεται από την πα-
ρουσία σοβαρής στένωσης της αορτικής 
βαλβίδας
Β. Η κλίση πίεσης δια της μιτροειδούς 
βαλβίδας είναι μικρότερη σε συνύπαρξη 
σοβαρής στένωσης της αορτικής
Γ. Η διαστολική δυσλειτουργία της αριστε-
ρής κοιλίας εκφράζεται με τον λόγο Ε/Α
Δ. Η ταχύτητα του Ε κύματος της διαμι-
τροειδικής ροής δεν επηρεάζεται από την 
παρουσία σοβαρής στένωσης της αορτι-
κής βαλβίδας

Ερώτηση 19
Ποιοι εκ των κατωτέρω αποτελούν μηχανι-
σμούς οι οποίοι συντελούν στην εμφάνι-
ση ισχαιμικής ανεπάρκειας της μιτροειδούς 
βαλβίδας;
Α. Διάταση της αριστερής κοιλίας και μεί-
ωση της συσταλτικότητάς της
Β. Διάταση και επιπέδωση του μιτροειδι-
κού δακτυλίου
Γ. Δυσυγχρονισμός της αριστερής κοιλίας
Δ. Μετατόπιση των θηλοειδών μυών λό-
γω αρνητικής αναδιαμόρφωσης της αρι-
στερής κοιλίας

Ερώτηση 20
Ποια είναι η διάγνωση στο κάτωθι ΗΚΓ;

 

Α. Φλεβοκομβικολπικός αποκλεισμός τύ-
που I
B. Φλεβοκομβικολπικός αποκλεισμός τύ-
που II
Γ. Φλεβοκομβικολπικός αποκλεισμός τύ-
που IΙΙ
Δ. Φυσιολογικό ΗΚΓ

Ερώτηση 21
Ασθενής ηλικίας 60 ετών με σακχαρώδη-
ση διαβήτη και ιστορικό εμφράγματος προ 
ενός έτους υπό θεραπεία με στατίνη και ε-
ζετιμίμπη παρουσιάζει διαλείπουσα χωλό-
τητα λόγω αποφρακτικής περιφερικής νό-
σου. Ποιος ειναι ο στόχος της υπολιπιδαι-
μικής αγωγής;
Α. LDL <100 mg/dl
B. LDL <115 mg/dl
Γ. LDL <70 mg/dl
Δ. LDL <55 mg/dl
Ε. LDL <45 mg/dl

Ερώτηση 22
Σε ασθενεις με συνδρομο wolff-parkinson-
whiteκαι κολπικη μαρμαρυγη ποιο απο τα 
παρακατω αντενδεικνυται;
Α. Προκαϊναμίδη
Β. Ιβουτιλίδη
Γ. Φλεκαϊνίδη
Δ. Συγχρονισμένη καρδιομετατροπή αν τα 
φάρμακα αποτυγχάνουν να ελέγξουν την 
ταχυαρρυθμία
Ε. Αμιωδαρόνη

Ερώτηση 23
Ποιος απο τους παρακάτω αναστολείς IIb/
IIa έχει την υψηλότερη επίπτωση σοβαρής 
θρομβοπενίας;
Α. Tirofiban
B. Abciximab
Γ. Eptifibatide
Δ. Δεν υπάρχει διαφορά ανάμεσα στους 
3 παράγοντες

Ερώτηση 24
Ποιο είναι το ποσοστό των ασθενών με ο-
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ξύ στεφανιαίο σύνδρομο και μη αποφρακτι-
κές βλάβες στη στεφανιογραφία;
Α. <5%
Β. 3,5-15%
Γ. 20-30%
Δ. 25-35%
Ε. 30-40%

Ερώτηση 25
Ποια συμπτώματα και κλινικά σημεία είναι 
ενδεικτικά καρδιακής νόσου κατά την κύη-
ση;
Α. Σοβαρή επιδεινούμενη δύσπνοια
Β. Διάταση σφαγιτίδων
Γ. Σταθερός διχασμός 2ου καρδιακού τό-
νου
Δ. Έντονο Ρ2
Ε. Όλα τα παραπάνω

Ερώτηση 26
Μηχανισμοί δύσπνοιας στην καρδιακή ανε-
πάρκεια. Τι δεν ισχύει;
Α. Η μειωμένη λειτουργία των πνευμόνων 
δεν αποτελεί μηχανισμό δύσπνοιας 
Β.Η αύξηση του αναπνευστικού έργου ο-
δηγεί σε αύξηση παραγωγής CO2 και αύ-
ξηση πίεσης ενσφήνωσης πνευμονικών 
τριχοειδών
Γ. Η επίτευξη μέγιστης κατανάλωσης ο-
ξυγόνου >19 ml/kg/min κατά την καρδι-
οαναπνευστική δοκιμασία κόπωσης κατα-
τάσσει τον ασθενή ως χαμηλού κινδύνου
Δ. Η 6λεπτη δοκιμασία κόπωσης είναι 
χρήσιμη στην εκτίμηση του λειτουργικού 
σταδίου

Ερώτηση 27
Ποιο από τα παρακάτω δεν ισχύει όσο ανα-
φορά τις κυκλοφοριακές αλλαγές που συ-
ντελούνται κατά τη διάρκεια της φυσιολο-
γικής κύησης;
Α. Ο όγκος αίματος, η καρδιακή παροχή 
αυξάνονται σταδιακά με την αύξηση της 
ηλικίας κύησης
Β. Η συστολική αρτηριακή πίεση αυξάνε-
ται κατά το 2ο τρίμηνο και παραμένει αμε-
τάβλητη κατά το 3ο τρίμηνο
Γ. Η κατανάλωση οξυγόνου αυξάνεται με 
την αύξηση ηλικίας κύησης
Δ. Οι συστηματικές αντιστάσεις αυξάνο-
νται κατά την διάρκεια του 3ου τριμήνου
Σωστό: Δ

Ερώτηση 28
Ασθενής με στένωση αορτής υποβάλλεται 
σε διαθωρακικόηχωκαρδιογράφημα. Η μέγι-
στη ταχύτητα δια της αορτικής βαλβίδας είναι 
4 m/sec, ενώ η μέγιστη ταχύτητα στο χώρο 
εξόδου της αριστερής κοιλίας είναι 2m/sec. 
H μέγιστη διαβαλβιδική κλίση πίεσης είναι 
Α. 64mmHg
Β. 48mmHg
Γ. 16mmHg
Δ. 20mmHg

Ερώτηση 29
Μέσω ποιων μηχανισμών προκαλείται κλι-
νική βελτίωση της δύσπνοιας ασθενούς με 
οξύ πνευμονικό οίδημα στον οποίο χορη-
γείται ενδοφλέβια νιτρογλυκερίνη;
Α. Μείωση των πιέσεων πλήρωσης της α-
ριστερής κοιλίας 
Β. Αύξηση του προφορτίου
Γ. Αύξηση της καρδιακής παροχής 
Δ. α και γ

Ερώτηση 30
Ενας 50-χρονος ασθενής με συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, αρτηριακή υπέρταση, 
και χρόνια κολπική μαρμαρυγή που υπο-
βάλλεται σε αγγειοπλαστική στεφανιαίων 
αγγείων με DES. Έχει HasBLED score ίσο με 
1. Ποια είναι η σύστασή σας;
Α. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για έ-
να μήνα και μετά 6 μήνες διπλή θεραπεία
Β. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για έ-
να μήνα και μετά 12 μήνες διπλή θερα-
πεία
Γ. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για 3 
μήνες και μετά 6 μήνες διπλή θεραπεία 
Δ. Τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία για 3 
μήνες και μετά 12 μήνες διπλή θεραπεία 
Ε. Διπλή αντιθρομβωτική θεραπεία δια βί-
ου

Ερώτηση 31
Ασθενής υποβάλλεται σε διακερκιδική 
προσπέλαση στο αιμοδυναμικό εργαστήριο
Α. Δεν χρειάζεται καθόλου καταστολή 
γιατί η διαδικασία είναι ελάχιστα επώδυ-
νη και γρήγορη
Β. Πολύ συχνά χρειάζεται μέτρια καταστο-
λή
Γ. Χρειάζεται βαθιά καταστολή
Δ. Συχνά θα χρειασθεί γενική αναισθησία

Ε. Ο βαθμός καταστολής ανήκει στην επι-
λογή του ασθενούς

Ερώτηση 32
Οι τρεις καταγραφές έχουν ληφθεί από 
πνευμονική φλέβα με παλμικό Doppler και 
είναι συμβατές με

 
Α. Φυσιολογική ροή / φυσιολογική ροή / 
μέτρια ανεπάρκεια μιτροειδούς
Β. Μέτρια ανεπάρκεια μιτροειδούς / φυ-
σιολογική ροή / σοβαρή ανεπάρκεια μι-
τροειδούς
Γ. Φυσιολογική ροή / μέτρια ανεπάρκεια 
μιτροειδούς / σοβαρή ανεπάρκεια μιτρο-
ειδούς
Δ. Στένωση αορτής / ανεπάρκεια μιτροει-
δούς / ανεπάρκεια αορτής
Ε. Μικρή / μέτρια / σοβαρή στένωση της 
πνευμονικής φλέβας

Ερώτηση 33
Ασθενής ηλικίας 55 ετών παρουσιάζει τον 
τελευταίο μήνα βράγχος φωνής και έχει την 
παρακάτω υπερηχοκαρδιογραφική εικόνα. 
Ποιο πρέπει να είναι το επόμενο βήμα;

 

 

 
 

Α. ΩΡΛ εξέταση
Β. Χορήγηση αντιβιοτικών
Γ. Αξονική τομογραφία θώρακος
Δ. Αξονική τομογραφία θώρακος με έγχυ-
ση σκιαγραφικού
Ε. Χορήγηση εσμολόλης

Ερώτηση 34
Σε ασθενή με πρόσθιο έμφραγμα μυοκαρ-
δίου, με κλάσμα εξώθησης 30% και μετά 
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από πρωτογενή αγγειοπλαστική ποιο από 
τα παρακάτω θα μειώσει τον κίνδυνο θανά-
του το επόμενο τρίμηνο;
Α. Αμιωδαρόνη
Β. Σοταλόλη
Γ. β-αναστολέας
Δ. Φλεκαϊνίδη
Ε. Όλα τα ανωτέρω

Ερώτηση 35
Οι καταγραφές των πιέσεων είναι πριν και 
μετά από αντικατάσταση καρδιακής βαλβί-
δας. Η βαλβιδοπάθεια ήταν

 

 

 
 

Α. Στένωση μιτροειδούς
Β. Στένωση αορτής
Γ. Ανεπάρκεια μιτροειδούς
Δ. Ανεπάρκεια αορτής
Ε. Σταθερή υποβαλβιδική στένωση αορ-
τής

Ερώτηση 36
Ασυμπτωματικός ασθενής, ηλικίας 66 ε-
τών, πάσχει από σοβαρού βαθμού εκφυ-
λιστική ανεπάρκεια μιτροειδούς. Η τριγλώ-
χινα βαλβίδα δεν έχει δομικές αλλοιώσεις, 
εμφανίζει όμως μικρού βαθμού ανεπάρκει-
α. Η τελοσυστολική διάμετρος της αριστε-
ρής κοιλίας είναι 45 mm και ο δακτύλιος 
της τριγλώχινας 42 mm. Με βάση τα ανω-
τέρω ο ασθενής χρειάζεται:
Α. Στενή ιατρική παρακολούθηση
Β. Δοκιμασία κόπωσης για να διαπιστω-
θεί εάν είναι πραγματικά ασυμπτωματικός
Γ. Χειρουργική επέμβαση στη μιτροειδή 
και την τριγχώχινα βαλβίδα
Δ. Χειρουργική επέμβαση στη μιτροειδή 
βαλβίδα
Ε. Χειρουργική επέμβαση στην τριγλώχι-
να βαλβίδα

Ερώτηση 37
Η δυναμική ηχωκαρδιογραφία χρησιμοποι-
είται στην ανεπάρκεια της αορτικής βαλβί-
δας για να αναδείξει
Α. Συμπτώματα και την ανοχή στην κόπω-

ση
Β. Εάν αυξάνεται η ανεπάρκεια με την κό-
πωση
Γ. Τη βαρύτητα της ανεπάρκειας
Δ. Την ανταπόκριση στη φαρμακευτική α-
γωγή
Ε. Όλα τα ανωτέρω

Ερώτηση 38
Ποιο από τα παρακάτω βελτιώνει την επιβί-
ωση σε καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημέ-
νο κλάσμα εξώθησης;
Α. Σακουμπιτρίλη/βαλσαρτάνη
Β. Μετοπρολόλη
Γ. Ραμιπρίλη
Δ. Σπιρονολακτόνη
Ε. Κανένα από τα παραπάνω

Ερώτηση 39
Αλλόμενος σφυγμός παρατηρείται σε
Α. Ανοικτό βοτάλειο πόρο
Β. Υπερθυρεοειδισμό
Γ. Ανεπάρκεια αορτής
Δ. Αναιμία
Ε. Εμπύρετο

Ερώτηση 40
Φύσημα 4/6 σύμφωνα με τη διαβάθμιση 
κατά Levine σημαίνει
Α. Μετρίως δυνατό χωρίς ροίζο
Β. Δυνατό με ροίζο
Γ. Εύκολα ακουστό χωρίς ροίζο
Δ. Δυνατό ακουστό με ελάχιστη επαφή 
μεταξύ στηθοσκοπίου και στήθους
Ε. Ακουστό σε όλες τις εστίες καρδιακής 
ακρόασης
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Θέμα 1
α) Διαστρωμάτωση κινδύνου για αιφνίδιο 
θάνατο σε ασυμπτωματικά άτομα με σύν-
δρομο προδιέγερσης (WPW)
β) Η επίδραση των αντιαρρυθμικών φαρ-
μάκων στην μείωση του αιφνίδιου καρ-
διακού θανάτου

Θέμα 2
α) Χαρακτηριστικά ευάλωτης αθηρωμα-
τικής πλάκας. Ποιος ο ρόλος στη κλινική 
πράξη;
β) Νεότερες απεικονιστικές μέθοδοι δια-

στρωμάτωσης καρδιακού κινδύνου

Θέμα 3
α) Επίδραση της άθλησης στο καρδιοαγ-
γειακό σύστημα. Τι προσέχουμε σε αθλη-
τή;
β) Συνιστώμενες εργαστηριακές εξετάσεις 
για τη διάγνωση της οξείας μυοκαρδίτιδας

Θέμα 4
α) Το ΗΚΓ σε παθήσεις αορτικής βαλβίδος
β) Βιοχημική σύσταση της LDL. Ποιες οι 
σύγχρονες φαρμακευτικές προεκτάσεις

Θέμα 5
Α. Αιτιολογία οξέος εμφράγματος μυο-
καρδίου εκτός στεφανιαίας αθηροσκλή-
ρυνσης
Β. ΗΚΓφικά ευρήματα σε STEMI: 

- Επί απουσίας LBBB 
- Επί παρουσίας LBBB
- Επί παλαιού εμφράγματος

Θέμα 6
Νόσος κυρίου στελέχους: 
- Ανατομία, παθοφυσιολογία
- Ενδείξεις τοποθέτησης των DES
- Ενδείξεις αορτοστεφανιαίας παράκαμψης

Θέμα 7
Πνευμονική υπέρταση: Κλινική ταξινόμη-
ση – θεραπεία

Θέμα 8
Αιτιολογία και ενδείξεις επεμβατικής θε-
ραπείας πρωτοπαθούς και δευτεροπα-
θούς (λειτουργικής) ανεπάρκειας τριγλώ-
χινας

Θέμα 9
Επιπλοκές προσθετικών βαλβίδων

Θέμα 10
Ενδείξεις αντισχαιμικών φαρμάκων σε α-
σθενείς με χρόνια στεφανιαία σύνδρομα


